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1. Seznam pouzitych zkratek

ACE
ACTIV in CHF

ADHERE
ADVOR

AH

AHEAD
ALARM-HF
ALP

AVP

P2Y12

ALT

ANP

ASS

AST

AT
ATTEND
BMI

BNP

BSA

CABG
CARRESS-HF

cGMP
CI
CKD
CMP
CNP
CO2

z angl. angiotensin-converting enzyme, angiotenzin konvertujici enzym
z angl. ndzvu Acute and Chronic Therapeutic Impact of a Vasopressin
Antagonist in Congestive Heart Failure

z angl. ndzvu Acute Decompensated Heart Failure National Registry

z angl. ndzvu Acetazolamide in Decompensated Heart Failure with Volume
Overload trial

arterialni hypertenze

z angl. ndzvu Acute Heart Failure Database

z angl. ndzvu Acute Heart Failure Global Survey of Standard Treatment
alkalickd fosfataza

argninin-vasopresin

trombocytarni receptor typu P2Y 12

alaninaminotransferaza

atrialni natriureticky peptid

akutni srde¢ni selhani

aspartataminotransferaza

zkratka pro oznaceni receptoril pro angiotenzin

z angl. ndzvu Acute Decompensated Heart Failure Syndromes

z angl. body mass index, index télesné hmotnosti

mozkovy natriureticky peptid

z ang. body surface area, povrch téla

z angl. coronary artery bypass graft

z angl. nazvu Cardiorenal Rescue Study in Acute Decompensated Heart
Failure

cyklicky guanosinmonofosfat

z angl. confidence interval, interval spolehlivosti

z angl. chronic kidney disease, chronické onemocnéni ledvin

cévni mozkova piihoda

natriureticky peptid C

oxid uhlic¢ity



COACH

CRP
CTAG
DELIVER

DM
DOSE
DTK
E/e’

ECMO

EF
EFFECT
EHFS
EHMRG
EKG
EMPULSE

ESC-HF LT

EVEREST

FCM

FIB-4 index
FINN-AKVA
FiS

GMT
GREAT
GWTG-HF
HDL

hsTnT
CHOPN

z angl. nazvu Comparison of Outcomes and Access to Care for Heart
Failure trial

C-reaktivni protein

angiografie tepen za vyuziti vypocetni tomografie

z angl. nazvu Dapagliflozin Evaluation to Improve the Lives of Patients
with Preserved Ejection Fraction Heart Failure

diabetes mellitus

z angl. ndzvu Diuretic Optimization Strategies Evaluation trial
diastolicky krevni tlak

parametr v echokardiografii uzivany k hodnoceni diastolické funkce levé
komory

extrakorporalni membranové oxygenace

ejekéni frakce

z angl. ndzvu Enhanced Feedback for Effective Cardiac Treatment

z angl. ndzvu European Heart Failure Survey

z angl. ndzvu Emergency Heart Failure Mortality Risk Grade
elektrokardiogram

z angl. Empagliflozin in Patients Hospitalized With Acute Heart Failure
Who Have Been Stabilized

z angl. ndzvu European Society of Cardiology Heart Failure Long-Term
registry

z angl. nazvu The Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure
Outcome Study With Tolvaptan

z angl. ferric carboxymaltose

z angl. Fibrosis-4 index

z angl. nazvu The Finnish Acute Heart Failure Study

fibrilace sini

gama-glutamyltransferaza

z angl. nazvu Global Research on Acute Conditions Team

z angl. nazvu Get With the Guidelines-Heart Failure

z angl. high-density lipoprotein, lipoprotein o vysoké hustoté

z angl. high-sensitivity troponin T, vysoce sensitivni troponin T

chronicka obstrukéni plicni nemoc



CHSS
KS
ICD
ICHS
M
IN-HF
IQR

JIP
KCHF
KorAHF
kPa
KPR
IL-1
IL-6
LBBB
LDL
LVEDP

LK
MEESSI-AHF

MELD-XI
MR-proANP
MSP

NaCl

NIVP

NO
non-STEMI
NPR-A
NPR-B
NPR-C
NSAID
NT-proBNP
NUP

chronické srdecni selhani

kardiogenni Sok

implantabilni kardioverter-defibrilator

ischemické choroba srde¢ni

infarkt myokardu

z angl. Italian Registry on Heart Failure

z angl. interquartile range, mezikvartilové rozpéti

jednotka intenzivni péce

z angl. Kyoto Congestive Heart Failure registry

z angl. Korean Acute Heart Failure registry

kilopascal

kardiopulmonalni resuscitace

z angl. interleukin-1

z angl. interleukin-6

z angl. left bundle branch block, blok levého Tawarova raménka
z angl. low-density lipoprotein, lipoprotein o nizké hustoté

z angl. left ventricular end-diastolic pressure, enddiastolicky tlak levé
komory

leva komora

z angl. ndzvu Multiple Estimation of risk based on the Spanish Emergency
department Score in patients with Acute Heart Failure

z angl. nazvu Model for End-stage Liver Disease excluding INR
z angl. mid-regional pro-atrial natriuretic peptide

mechanické srde¢ni podpora

chlorid sodny

neinvazivni plicni ventilace

oxid dusnaty

infarkt myokardu bez elevaci ST tseku

receptor pro natriuretické peptidy typ A

receptor pro natriuretické peptidy typ B

receptor pro natriuretické peptidy typ C

z angl. non-steroidal anti-inflammatory drugs

N-termindlni fragment mozkového natriuretického peptidu

natriuretické peptidy



NYHA
OPTIME-CHF

OPTIMIZE-HF

OR

paCO2
pa0O2
PCWP
PCI

PK
PROTECT

REALITY-AHF

RELAX-AHF
REPORT-HF

REVIVE

ROSE
RTG
RVEDP

SGLT2
STEMI
STICH
STK
STRATIFY

STRONG-HF

z angl. New York Heart Association

z angl. ndzvu The Outcomes of a Prospective Trial of Intravenous Milrinone
for Exacerbations of Chronic Heart Failure

z angl. ndzvu Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in
Hospitalized Patients with Heart Failure

z angl. odds ratio, pomé&r Sanci

parcidlni tlak oxidu uhli¢itého v arterialni krvi

parcidlni tlak kysliku v arterialni krvi

z angl. pulmonary capillary wedge pressure, tlak v zaklinéni

perkutdnni korondrni intervence

prava komory

z angl. ndzvu Randomized Study of the Selective A1 Adenosine Receptor
Antagonist Rolofylline for Patients Hospitalized with Acute Decompensated
Heart Failure and Volume Overload to Assess Treatment Effect on
Congestion and Renal Function

z angl. nazvu Registry Focused on Very Early Presentation and Treatment
in Emergency Department of Acute Heart Failure

z angl. ndzvu Relaxin in Acute Heart Failure

z angl. nazvu International Registry to Assess Medical Practice with
Longitudinal Observation for Treatment of Heart Failure

z angl. ndzvu Randomized Evaluation of Intravenous Levosimendan
Efficacy

z angl. ndzvu Renal Optimization Strategies Evaluation

rentgen, rentgenovy

z angl. right ventricular end-diastolic pressure, enddiastolicky tlak pravé
komory

z angl. sodium glucose cotransporter 2

infarkt myokardu s elevacemi ST tseku

z angl. nazvu Surgical Treatments for Ischemic Heart Failure

systolicky krevni tlak

z angl. ndzvu Improving Heart Failure Risk Stratification in the Emergency
Department

z angl. nazvu Safety, tolerability and efficacy of up-titration of guideline-

directed medical therapies for acute heart failure

10



SURVIVE

SV

TAG

TF

TIA

TNFa
TRUE-AHF
USA
VERITAS

WET-HF

z angl. nazvu Survival of Patients with Acute Heart Failure in Need of
Intravenous Inotropic Support

supraventrikularni

triacylglyceroly

tepova frekvence

transitorni ischemicka ataka

z angl. tumor necrosis factor alfa

z angl. nazvu Trial of Ularitide Efficacy and Safety in Acute Heart Failure
Spojené staty americké

z angl. nazvu Value of Endothelin Receptor Inhibition With Tezosentan in
Acute Heart Failure Studies

z angl. nazvu West Tokyo-Heart Failure Registry

11



2. Souhrn

Akutni srde¢ni selhani predstavuje zavazny zdravotni stav s vysokou mirou kratkodobé i
dlouhodobé tmrtnosti. Posouzeni rizika nepfiznivych udélosti a odhad prib¢hu hospitalizace
pacienta muize pomoci Iékafim zlepSit péci o tyto pacienty. Cilem této prace bylo
charakterizovat pacienty piijaté pro akutni srde¢ni selhani, popsat jejich zakladni demografické
a klinické nalezy a zhodnotit rizikové faktory kratkodobé a dlouhodobé timrtnosti. Déle byly
analyzovany rizikové faktory delSiho priibéhu hospitalizace mezi vstupnimi znamkami a
vyvolavajicimi faktory srdecniho selhéni.

Provedli jsme retrospektivni analyzu pacientti hospitalizovanych na standardnich oddélenich
a jednotkéach intenzivni péce I. interni kardioangiologické kliniky Fakultni nemocnice Hradec
Kralové za obdobi od ledna do prosince roku 2017. Celkem jsme identifikovali 385 pacientd
ptijatych pro akutni srde¢ni selhdni. Celkova hospitalizacni umrtnost pacient byla 12,7 %,
tiicetidenni umrtnost 14,6 % a jednoro¢ni umrtnost byla 34 %. Mezi rizikové faktory, které
byly asociovany s hospitalizaéni umrtnosti, patfily nutnost hemodialyzy s ultrafiltraci béhem
hospitalizace (OR 15,82, 95% CI 2,96-84,57, p = 0,0008), diive diagnostikované chronické
srde¢ni selhani (OR 4,27, 95% CI 1,66-11,03, p = 0,001) a STEMI jako vyvolavajici faktor
srde¢niho selhani (OR 4,19, 95% CI 1,23-14,25, p = 0,023). Nutnost hemodialyzy s ultrafiltraci
(OR 4,28, 95% CI 1,17-15,61, p = 0,025) a ptidruzené onemocnéni deprese (OR 3,49, 95% CI
1,45-8,39, p = 0,005) predstavovaly nejvyznamnéjsi rizikovy faktor jednoro¢niho imrti. 376
pacientii melo zndmou hodnotu ejekéni frakce (EF) levé komory. Median délky hospitalizace
téchto pacientli byl 11 dni (IQR 6-18). Z tohoto souboru mélo 198 pacientit (52,7 %)
redukovanou EF (<40 %), 58 pacientl (15,4 %) mé¢lo EF mirn¢ redukovanou (40—49 %) a 120
pacientt (31,9 %) mélo zachovalou EF (=50 %). U pacientt s redukovanou EF byly s delsi
hospitalizaci (>11 dni) asociovany otoky koncetin (OR 1,97, 95% CI 1,02-3,78, p = 0,041) a
RTG znamky plicniho méstnani (OR 2,72, 95% CI 1,38-5,34, p = 0,003). Mimoplicni infekce
(OR 50,57, 95% CI 2,82-906,84, p <0,001) a progrese srdecniho selhani jako vyvolédvajici
faktor (OR 15,33, 95% CI 1,25-188,53, p = 0,017) byly asociovany s delsi hospitalizaci u
pacientll s mirné¢ redukovanou EF. Akutni plicni onemocnéni bylo asociovédno s delsi dobou
hospitalizace u pacientl s mirn¢ redukovanou (OR 10,77, 95% CI 1,06-108,81, p = 0,027) a
zachovalou (OR 3,96, 95% CI 1,05-14,96, p = 0,031) EF.

Nase prace potvrzuje velmi vysokou umrtnost pacientli s akutnim srde¢nim selhdnim.

Vyvolavajici faktory a znamky srde¢niho selhani maji odlisny vliv na délku hospitalizace u
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pacientii s redukovanou, mirné redukovanou a zachovalou EF. Pfidruzend onemocnéni
(ischemicka choroba dolnich koncetin, fibrilace sini a deprese), zndmé chronické srdecni
selhani, vyvolavajici faktory srde¢niho selhani (STEMI), komplikace z diivodu srde¢niho
selhani (akutni poskozeni ledvin, uméla plicni ventilace, nutnost hemodialyzy s ultrafiltraci) a
vék pacientl by mély byt zahrnuty v rizikové stratifikaci hospitalizacni, tficetidenni a

jednoro¢ni umrtnosti.
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3. Summary

Acute heart failure represents a medical condition with very high mortality. Accurate risk
stratification can help physicians to improve the health care about these patients. The aim of
our study was to characterise patients admitted for acute heart failure, describe their
demographic and clinical findings and to assess risk factors of short-term and long-term
mortality. We further analysed risk factors of longer hospital stay among initial signs and
precipitating factors of heart failure.

We performed a retrospective analysis of patients admitted to the standard care and intensive
care units from January to December 2017 to 1st Department of Internal Medicine -
Cardioangiology of University Hospital Hradec Kralové. We identified 385 patients admitted
for acute heart failure. The all-cause in-hospital mortality was 12.7 %, 30-day mortality was
14.6 % and 1-year mortality was 34 %. Among risk factors of in-hospital mortality the most
significant factors were the requirement of haemodialysis with ultrafiltration (OR 15.82, 95%
CI 2.96-84.57, p = 0.0008), previously known chronic heart failure (OR 4.27, 95% CI 1.66—
11.03, p =0.001) and STEMI as a precipitating factor of heart failure (OR 4.19, 95% CI 1.23—
14.25, p = 0.023). The requirement of haemodialysis with ultrafiltration (OR 4.28, 95% CI
1.17-15.61, p=0.025) and the comorbidity depression (OR 3.49, 95% CI 1.45-8.39, p = 0.005)
were the most significant risk factors of long-term mortality. 376 patients had known value of
ejection fraction (EF) of left ventricle. The median of length of hospitalization of these patients
was 11 days (IQR 6-18). 198 patients (52.7 %) presented with reduced (<40 %), 58 patients
(15.4 %) with mildly reduced (40—49 %) and 120 patients (31.9 %) with preserved EF (=50 %).
In patients with reduced EF peripheral swelling (OR 1.97, 95% CI 1.02-3.78, p = 0.041) and
X-ray pulmonary congestion (OR 2.72, 95% CI 1.38-5.34, p = 0.003) were associated with
longer hospitalization. Non-pulmonary infection (OR 50.57, 95% CI 2.82-906.84, p <0.001)
and heart failure progression as a precipitating factor (OR 15.33, 95% CI 1.25-188.53, p =
0.017) were associated with longer hospitalization in patients with mildly reduced EF. Acute
pulmonary disease was associated with longer hospitalization in patients with mildly reduced
(OR 10.77, 95% CI 1.06-108.81, p = 0.027) and preserved (OR 3.96, 95% CI 1.05-14.96, p =
0.031) EF.

Our study confirms very high mortality rates among patients with acute heart failure.
Precipitating factors and signs of acute heart failure have different impacts on the length of

hospitalization among patients with reduced, mildly reduced or preserved EF. Comorbidities
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(peripheral artery disease, atrial fibrillation and depression), known chronic heart failure,
precipitating factors of heart failure (myocardial infarction with ST segment elevation),
complications occurring during the hospitalization (acute kidney injury, pulmonary ventilation
for respiratory failure and the requirement of haemodialysis with ultrafiltration) and the age of

patients should be included in the risk stratification of in-hospital, 30-day and 1-year mortality.
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4. Uvod do problematiky
4.1. Definice a klasifikace akutniho srde¢niho selhani

Akutni srdecni selhani (ASS) je klinicky syndrom definovany rychlym nebo pozvolnym
nastupem piiznakd a/nebo znamek srde¢niho selhani, které jsou natolik zadvazné, Ze pacient
musi vyhledat urgentni 1¢kaf'skou pomoc, ktera vede k neplanované hospitalizaci nebo navstéve
urgentniho ptijmu (1). Klinickd prezentace ASS mitize zahrnovat ptiznaky a zndmky spojené
s méstnanim a objemovym pretizenim nebo s hypoperfuzi tkani a organti.

Samotné srde¢ni selhani je podle nové univerzalni definice z roku 2021 definovéano jako
klinicky syndrom s pfiznaky a/nebo znamkami zplsobenymi strukturdlni a/nebo funkéni
srdecni abnormalitou, které jsou dale doprovazeny zvySenymi hladinami natriuretickych
peptidl a/nebo objektivnim prikazem plicniho nebo systémového méestnani (2).

Diive uvadéné tradi¢ni definice oznacovaly srde¢ni selhani jako stav, kdy srdce nemuze
precerpat dostatek krve, aby uspokojilo potieby organismu (3), nebo jesté star$i definice jej
pojmenovavala jako abnormalitu srdecni struktury nebo funkce vedouci k selhani srdce odvadét
ze tkani zplodiny metabolismu a dopravovat jim dostatek kysliku a zivin v takové mife, aby
uspokojilo metabolické potieby tkani (4).

Tyto definice byly jen obtizné uplatiiovany v praxi nebo se vztahovaly pouze k mensi ¢asti
pacientl. Jako pfiklad se uvadi studie zroku 2017, kdy pacienti s pokro€ilym srdecnim
selhanim, ¢ekajici na mechanickou srde¢ni podporu, méli pouze ve 25 % ptipadli nedostatecny
srde¢ni vydej v klidu k pokryti metabolickych naroki tkdni (métfeno hladinou laktatu), coz
doklada nedostate¢nost téchto starsich definic (5).

Ve stadiu klinické manifestace pfedstavuje ASS konecnou fazi ptirozeného vyvoje fady
kardiovaskularnich onemocnéni, které mohou dale vést v prechod do chronického srde¢niho
selhani. Takova kardiovaskularni onemocnéni, ktera vedou ke vzniku srde¢niho selhani, se
oznacuji za pfiCiny (etiologie) srde¢niho selhdni. Existuje pak fada precipitujicich neboli
vyvolavajicich faktord, které mohou vést ke klinické manifestaci ASS. Nejcastejsi vyvolavajici
faktory jsou uvedeny v tabulce 1.

Ackoliv slovo akutni v nazvu ASS naznacuje ndhly zacatek obtizi, mnoho pacientl se
dostavuje k 1ékati v subakutni fazi, tedy s postupnym zhorSovanim ptiznaki v trvani nékolika
dni nebo tydnl. Tento stav Casto souvisi s pfirozenou progresi srdecniho selhani a jasny

vyvolavajici faktor dekompenzace nemusi byt zfejmy.
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Tabulka 1. Nejcastéjsi vyvolavajici faktory akutniho srde¢niho selhani [podle (1)]

Akutni koronarni syndrom

Tachyarytmie

Nekorigovana arterialni hypertenze

Infekce

Non-adherence k rezimovym nebo farmakologickym doporué¢enim
Bradyarytmie

Toxické latky (alkohol, rekreacni drogy)

Léky (napf. NSAIDy, kortikosteroidy, negativné inotropni latky, kardiotoxicka chemoterapeutika)
Exacerbace CHOPN

Plicni embolie

Chirurgicky zakrok a perioperacni komplikace

Stresova kardiomyopatie

Metabolické a hormonalni poruchy (porucha funkce §titné zlazy, diabeticka ketoacidéza, porucha
funkce nadledvin)

Tézka anémie
Téhotenstvi a peripartalni komplikace
Cerebrovaskularni pfihoda

Akutni mechanické komplikace: komplikace akutniho koronarniho syndromu, hrudni trauma,
chlopenni dysfunkce

Z klinického pohledu rozliSujeme ASS vzniklé de novo, kdy se pfiznaky a znamky objevuji
u pacientll bez ptedchozi diagnozy srde¢niho selhdni, od akutni dekompenzace chronického
srdecniho selhani, kdy se zhorSuji pfiznaky a znamky u jiz dfive diagnostikovaného
chronického srde¢niho selhani. Toto rozdéleni ma ptedevsim prakticky vyznam, protoze de
novo srde¢ni selhani vyzaduje rozsahlejsi diagnosticky proces s ohledem na zjiSténi pficiny
srdecniho selhani, jeho rizikovych faktorti a pfidruzenych onemocnéni.

Existuji specifické rozdily mezi skupinou de novo ASS a dekompenzaci chronického
srdecniho selhani. Pacienti s de novo ASS mivaji vys$si hospitalizacni imrtnost. Po propusténi
maji naopak umrtnost niz$i a maji také niz8i miru rehospitalizace (1). V praci z roku 2017 byla
pravé u pacientl s recentné (do 1 mésice) stanovenou diagnézou srdecniho selhani (6).

Jeste evropska Doporuceni pro diagnostiku a 1é¢bu akutniho a chronického srdec¢niho selhani
zroku 2016 (7) uvadéla klasifikaci ASS na zdklad€ klinické prezentace pacientl, ktera
umoziuje identifikovat pacienty ve vysokém riziku komplikaci, zaméfit terapii na specifické
rozdéleni predstavuje klasifikace podle hodnot systolické¢ho krevniho tlaku na ASS hypertenzni
(systolicky krevni tlak >140 mmHg), hypotenzni (systolicky krevni tlak <90 mmHg) a srde¢ni
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selhani se zachovalym systolickym krevnim tlakem (v rozmezi 90-140 mmHg). Dalsi
moznosti, jak klasifikovat ASS, je podle vyvolavajiciho faktoru, ktery vyzaduje neodkladnou
cilenou 1écbu. Takto lze klasifikovat ASS na selhdni vyvolané akutnim koronarnim
syndromem, nekorigovanou arteridlni hypertenzi, tachyarytmii, zavaznou bradykardii nebo
akutni plicni embolii.

Nejcasteji uvadénou klinickou klasifikaci je klasifikace ASS podle Forrestra, ktera vychazi
ze zékladniho klinického vySetteni reflektujiciho stav méstnani (mokry nebo suchy pacient)
a/nebo periferni perfuze (studeny nebo teply pacient) (8, 9). Pro znamky méstnani je tieba, aby
byl pfitomen alesponi jeden z téchto nalezl: chripky na plicich, oboustranné otoky koncetin,
zvySena napli krénich zil, hepatomegalie ¢i hepatojugularni reflux. Hypoperfuze je definovana
pfitomnosti chladné periferie koncetin, oligurii, bradypsychii nebo zmatenosti. Tato klasifikace
napomaha inicidlni volbé terapie pomoci diuretik, vasodilatdtoru nebo latek s pozitivné
inotropnim a vasopresorickym efektem a ptinasi také prognostickou informaci.

V soucasnych doporucenich z roku 2021 (1) je ASS klasifikovano na ¢tyfi hlavni klinické
prezentace: akutné dekompenzované srdecni selhani, akutni plicni edém, izolované selhani
pravé komory a kardiogenni Sok (tabulka 2). Podobné jako klasifikace ptedchozi i tato piinasi
moznost piekryvu mezi skupinami. Pro akutné dekompenzované srde¢ni selhani je typické
spiSe postupné zhorSovani klinického stavu pacienta s narlstajici retenci tekutin. Obvykle se
vyskytuje u pacientd se zndmym srde¢nim selhanim napfti¢ celym spektrem ejekéni frakce levé
komory (EF LK) a mtze zahrnovat pacienty s dysfunkci pravé komory. Akutni plicni edém je
stav spojeny s plicnim méstnanim. Oproti pfedchozimu typu se jedna o spiSe rychle vznikly
stav doprovazeny duSnosti, ortopnoi, respiracni insuficienci, tachypnoi a zvySenou dechovou
praci. Izolované selhdni pravé komory je asociovano s nariistem tlaku v pravé komote a pravé
sini s projevy systémového méstnani. Pfi snizeném plnéni levé komory z divodu selhani pravé
komory mtizou byt také pfitomny znamky nizkého srde¢niho vydeje. Ctvrtym typem klinické
manifestace ASS je kardiogenni Sok. Kardiogenni Sok je syndrom zptsobeny primarné srde¢ni
dysfunkci, vedouci k neadekvatnimu srde¢nimu vydeji s naslednou zivot ohrozujici tkdniovou
hypoperfuzi, rizikem vzniku multiorganové dysfunkce a smrti. Kardiogenni Sok se miize
rozvinout na podkladné akutniho poSkozeni srde¢niho svalu (napf. akutni infarkt myokardu,
myokarditida) nebo pii progresi srdecniho onemocnéni u pacienti s chronickym srdecnim
selhanim. Diagndza kardiogenniho Soku vyzaduje pfitomnost klinickych znamek hypoperfiize
(chladn4 a opocena periferie, oligurie, zmatenost, zavraté, nitkovity puls). Dale byvaji ptitomny
laboratorni zndmky tkanové hypoxie a alterace bunééného metabolismu jako zvySena hladina

kreatininu, metabolické aciddza, zvyseny laktat.
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Tabulka 2. Klinické prezentace akutniho srde¢niho selhani [podle (1)]

Akutné
dekompenzované
srdecni selhani

Akutni plicni
edém

Izolované selhani
pravé komory

Kardiogenni Sok

Dysfunkce LK,

Zvyseny afterload

Dysfunkce PK

funkce ledvin, pokud

je potieba

nahrada funkce
ledvin, pokud je
potfeba

Hlavni retence vody a a/nebo diastolicka a/nebo Tézka srdecni
mechanismus sodiku y dysfunkce LK, prekapilarni plicni dysfunkce
chlopenni vada hypertenze
. Redistribuce ZvySeny centralni
Hlavni pficina Ak“m;\'/??g:r:;k“t'”’ tekutin do plica ~ zilni tlak a Gasto Systémova
symptomu nitrokomorovy tiak akutni respiracni systemoya hypoperfuze
selhani hypoperfuze
. . . . Postupny nebo Postupny nebo
Nastup Postupny (dny) Rychly (hodiny) rychly rychly
Zvyseny LVEDP a = ZvyS$eny LVEDP e
Hlavni PCWP, nizky nebo a PCWP, Zvyseny RVEDP, ZVLSC‘EQVVPL\;:EZE,P a
hemodynamicka : normalni srde¢ni normalni srde¢ni nizky srde¢ni srdeénl’,v'dey
abnormalita vydej, normalni az | vydej, normalni = vydej, nizky STK nizky serJ'
nizky STK az vysoky STK y
Hiavni Kiinicka 101V 2 1PV N800 vinky ateply  Vinky astudeny  Vihky a studeny
prezentace )pcacient y pacient pacient pacient
Diuretika,
Diuretika, inotropni inotropni a Inotropni a
a vasopresorické vasopresorické vasopregorické
. ‘x léky, kratkodobé Diuretika, Iéky, kratkodobé . . .
Zpusob lecby MSP nebo nahrada vasodilatatory MSP nebo leky, kratkodobe

MSP, nahrada
funkce ledvin

4.2. Epidemiologie akutniho srde¢niho selhani

4.2.1. Prevalence a incidence srdec¢niho selhani

Protoze ASS predstavuje zavazny zdravotni stav s vysokou mirou kratkodobé i dlouhodobé

umrtnosti, ve vétSin€ piipadi potiebuji pacienti s ASS hospitalizaci na akutnim nemocni¢nim

luzku a aktivni pfistup Skolené¢ho zdravotnického persondlu. Pfi prvnim kontaktu pacienta

s Iékafem, béhem tuvodni diagnostiky a 1écby, ale také ve fazi stabilizace a nastavovani

dlouhodobé¢ medikace je nezbytné patrat po pti¢inach srde¢niho selhani, vyvolavajicim faktoru

a aktivné patrat po moznych komplikacich.

Ve vyspélych zemich je prevalence znamého srde¢niho selhani odhadovana na 1-2 %

dospelé populace. S vékem prevalence stoupd a v populaci nad 65 let dosahuje okolo 12 % (10)

a v této vékové kategorii je ASS nejcastéjsi pri¢inou neplanovaného piijeti do nemocnice (11).

Recentni prace zroku 2021, kterd se zabyvala epidemiologii srde¢niho selhani ve 42

evropskych zemich a zahrnovala data z let 2018-2019, uvadi median prevalence srde¢niho
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selhani 17,2 piipadt na 1 000 obyvatel (12). Za Ceskou republiku je uvedena prevalence 21
ptipadtina 1 000 obyvatel. Stejna prace uvadi median incidence srde¢niho selhani v evropskych
zemich 3,2 piipadi na 1 000 osoborokli. Rozsahl4 analyza dat pacientl se srde¢nim selhanim
v Ceské republice mezi lety 2012-2018 prokazala nariist v prevalenci srdeniho selhani
z 1 679,4 pacienti na 2 689 pacientii na 100 000 obyvatel (13). Incidence srdecniho selhani
byla naopak stabilni a pohybovala se od 544 pacientii na 100 000 obyvatel v roce 2016 k 551
pacientim na 100 000 obyvatel v roce 2018.

Podle prace zroku 2020 se incidence srde¢niho selhdni v evropskych zemich a USA
pohybuje mezi 1-9 ptipady na 1 000 osoborokti (14). Odhadovand incidence srde¢niho selhani
v USA v praci z roku 2008 byla 5,7 ptipadtina 1 000 osoboroki (15). V populaéni studii z roku
2018 byl ve Spojeném Kralovstvi pozorovan 7 % pokles v incidenci mezi lety 2002 a 2014
z 3,6 na 3,3 pripady na 1 000 osoborokd, a to zejména pii poklesu incidence u pacientd ve véku
60-84 let. Naopak incidence ziistala stejna nebo stoupla u pacientli mladSich 55 let a starSich
85 let (16). Jesté vétsi pokles v incidenci srde¢niho selhdni byl pozorovan v USA, kdy mezi
roky 2000 a 2010 poklesla vyznamné incidence z 3,2 na 2,2 ptipady na 1 000 osoborokt. Pokles
byl vyraznéjsi u zen (0 43 %) nez u muzi (o 29 %) a u srdecniho selhani s redukovanou EF LK
(0 45 %) nez u srde¢niho selhani se zachovalou EF (o0 28 %) (17).

Jiny pohled na vyskyt srde¢niho selhdni poskytuje prace zroku 2014 ze Spojeného
Kralovstvi, kdy celozivotni riziko vzniku srdecniho selhani u 30leté osoby béhem zbytku zivota
bylo 5 %. U osob s vysokym krevnim tlakem (hodnoty systolického krevniho tlaku >140
mmHg) bylo dokonce 7,8 % (18).

Priméry vek pacientli hospitalizovanych pro ASS se pohybuje v rozmezi 7075 let (19).
V zemich Latinské Ameriky nebo subsaharské Afriky je median véku i o 20 let nizsi z diivodu
hife léCenych rizikovych faktorti vzniku srde¢niho selhani (arteridlni hypertenze, ICHS,
revmaticka horecka) (20). V roce 2018 byla publikovéana prace z Japonska, ktera porovnavala
tii veliké registry pacient s ASS z let 2007 az 2015 (registry ATTEND, WET-HF, REALITY-
AHF). Ackoliv ma japonskéd populace pacientli se srdecnim selhanim dlouhodobé nejvyssi
vékové priméry, doslo béhem sledovani k dal§imu vyznamné nérastu primérného véku z 71,6
na 77 let (21).

Existuje fada rizikovych faktort vzniku srde¢niho selhani. V metaanalyze z roku 2015 autofi
identifikovali jako nejsiln€jsi prediktory ICHS, diabetes mellitus, vyssi vék, arteridlni
hypertenzi, koufeni, muzské pohlavi a BMI. Dalsimi faktory mohou byt fibrilace sini,

hypertrofie LK a chlopenni vady (22).
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4.2.2. Vyznam hospitalizace a rehospitalizace pro akutni srde€ni selhani

Zlepseni péce o pacienty v primarni péci vede k poklesu incidence srde¢niho selhani,
zatimco zlepSeni Iékatské péce vede k vysSimu prezivani pacientll, a tim k nartstu prevalence
srde¢niho selhani. Jak incidence, tak pfezivani pacientd hraji dilezitou roli v celkovém poctu
hospitalizaci pro srde¢ni selhani.

Pocet hospitalizaci pro srde¢ni selhani v Evropé i USA piekona vice nez jeden milion
ptipadll za jeden rok. Az 24 % pacientl je poté rehospitalizovano béhem 30 dni, 30 % bc¢hem
3 mésict a 50 % do pil roku (19). Navzdory nartistu prevalence srde¢niho selhani absolutni
podet pacientd hospitalizovanych pro srde¢ni selhani v Ceské republice mirné poklesl z 318,2
na 100 000 obyvatel v roce 2012 na 311,8 na 100 000 obyvatel (13).

Podstatna cast téchto pacientt je ale rehospitalizovana pro jinou pfic¢inu nez ASS. V praci
z roku 2018 (23), kde autofi ze studie ASCEND-HF hodnotili pti¢iny rehospitalizaci do 30 dn,
bylo 54 % rehospitalizaci z jiné pti¢iny neZ pro srdecni selhani (2,5 % pro infarkt myokardu,
<1 % z divodu nahlé srde¢ni smrti, 31 % z diivodu jinych kardiovaskuldrnich onemocnéni a
66,5 % z diitvodu nekardiovaskularnich onemocnéni).

Hospitalizace pro srde¢ni selhdni predstavuje 1-2 % vSech hospitalizaci a srde¢ni selhani je
nejcastejSi pricinou hospitalizaci u pacientl starSich 65 let. Srdecni selhadni je také ze vsSech
diagndz spojeno s nejvyssi mirou 30denni rehospitalizace (14). Po stanoveni inicidlni diagnézy
je prumérny pacient se srde¢nim selhdnim hospitalizovan zhruba jednou za rok (24).

Ve studii z roku 2009, kde autofti sledovali 1 077 pacientli s primérnou dobou sledovani 4,7
rokd, bylo 83,1 % pacientli hospitalizovano po stanoveni diagnozy srde¢niho selhani alespon
jednou, pficemz rehospitalizace pro ASS byla v 16,5 % piipadl, pro jiné kardiovaskularni
onemocnéni v 21,6 % ptipadd a vice nez polovina rehospitalizaci (61,9 %) byla
z nekardiovaskularnich pficin (24).

Jak uvadi studie z roku 2012, kde autofi sledovali hospitalizace po nov¢ zjisténém srdecnim
selhani po dobu 10 let, naprostd vétSina pacientd (99 %) béhem tohoto sledovani zemfela.
Z rehospitalizaci pro kardiovaskularni pfi¢iny se 30 % odehralo béhem prvnich dvou mésict
po propusténi z nemocnice a 50 % vSech rehospitalizaci se odehralo béhem dvou mésict pred
smrti. Relativné malo hospitalizaci tak probéhlo v obdobi mezi obéma vrcholy (25).

Tato doba 2—3 mésicti po hospitalizaci se nazyva vulnerabilni faze. Behem ni je zvySené
riziko hospitalizace nejen pro srde¢ni selhani, ale také pro ndvstévy urgentnich pfijml a
hospitalizaci pro akutni plicni onemocnéni vcetné infekénich onemocnéni, onemocnéni

gastrointestinalniho traktu nebo metabolickych poruch. Pacienti se tedy nejen zotavuji z ASS,
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ale zazivaji také prechodné obdobi zvySeného rizika jinych nezddoucich zdravotnich udélosti
(26).

Patofyziologicky je toto obdobi vulnerabilni faze spojeno s pretrvavajicim zvySenym
plnicim tlakem LK pfi propusténi s ndslednym zhorSenim v subakutni fazi po propusténi (27).
Tato neoptimalni hodnota plnicich tlakli koreluje s maladaptivnimi mechanismy jako je
kulovita remodelace LK, funk¢ni mitralni insuficience, subendokardialni ischémie a k tomu
korespondujici riziko vzniku malignich arytmii (28). U vysoce rizikovych pacientl s nizkou
hemodynamickou rezervou mize dojit k nadvratu nebo zhorSeni pfiznakti méstnani dokonce u
pouze mirného nartstu plnicich tlaki po propusténi (29). Takovy nartist v plnicich tlacich mize
byt zplisoben neoptimalné nastavenou diuretickou 1écbou, farmakologickou non-adherenci,
vysokym krevnim tlakem, zhorSenim renalnich funkci nebo nekontrolovanou arytmii (27).
V nepfitomnosti zfejmého srde¢niho poskozeni v dobé po propusténi (srdecni infarkt, arytmie)
pacienti, kteti zemfou nebo jsou rehospitalizovani ve vulnerabilni fazi, navic nemivaji progresi
srde¢ni dysfunkce béhem tohoto kratkého useku od propusténi po naslednou hospitalizaci (30).
Casné rehospitalizace jsou vysledkem spie hemodynamického zhor$eni s méstnanim, ale také
socioekonomickych faktori, které mohou limitovat ptistup a adherenci k doporucované 1é¢bé
a sledovani pacientli. Pozdni rehospitalizace jsou vysledkem dlouhodobého a postupného
zhor$ovani zékladniho srdeéniho onemocnéni a zhorseni pfidruzenych onemocnéni (31). Casné
rehospitalizace do 30 dnG od propuSténi piedstavuji také nezavisly rizikovy faktor
Sestimésiéniho umrti. Toto riziko Umrti se ale neliSilo mezi rehospitalizaci do 7 dnil a
rehospitalizaci mezi 8.-30. dnem od propusténi (23).

S rostoucim poctem rehospitalizaci se dale zhorSuje celkova prognoéza pacientt (32), kdy
kazda hospitalizace pro ASS zvySuje riziko nasledné nemocnosti a timrtnosti v porovnani
s prvotni hospitalizaci. Dekompenzace chronického srdecniho selhdni je proto jednim
z nejsilnéjSich prognostickych faktort zvySené umrtnosti. Kazda rehospitalizace pro srde¢ni
selhani navic predstavuje zménu v trajektorii pfirozeného pribéhu onemocnéni a kazdé
nasledné pfijeti do nemocnice je tak spojeno s vys$Sim rizikem hospitalizacniho umrti (31).

Uvodni hospitalizace pro ASS by méla byt povazovana za kriticky moment v pritbéhu
onemocnéni, nebot’” mira umrtnosti v nasledujicim obdobi je trojndsobna oproti pacientim
s chronickym selhdnim, ktefi nebyli zatim hospitalizovani (33).

Mira rehospitalizaci souvisi i s celkovym poctem pfidruzenych onemocnéni, kdy
s narUstajicim poctem onemocnéni naristd i pocet rehospitalizaci téchto pacient. Tyka se to

celkového poctu rehospitalizaci i rehospitalizaci pro ASS. Z téchto pfidruzenych onemocnéni
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pak pfedstavovala psychiatrickd onemocnéni (deprese nebo zkost) jedina, kterd vyznamné
souvisela se zvySenym poctem ¢asnych (do jednoho mésice) rehospitalizaci (34).

Data o pficinach hospitalizaci pacientd se srde¢nim selhanim tak naznacuji, Ze vlastni
hospitalizace pro srdecni selhani jsou mnohem méné Castéj$i nez hospitalizace z ostatnich
pfi¢in. Tato informace nabyva na dilezitosti, nebot’” soucasna terapie (farmakologicka,
pfistrojova, systém léCebnych programil) je cilena prevazné na zlepSeni progndzy srde¢niho
selhani a sniZeni poctu hospitalizaci pro srde¢ni selhani. Hospitalizace specificky pro srde¢ni
selhani tak predstavuji klicovy indikator G€innosti 1é¢by srde¢niho selhani. Nelze ale ocekavat,
ze by tyto specifické 1é€ebné intervence snizovaly vSechny hospitalizace, a to zejména mezi
pacienty se srdecnim selhanim, vzhledem k vysoké prevalenci pfidruZzenych onemocnéni u
téchto pacientl (35). Strategie cilené na snizeni hospitalizaci by se tak mély zamétovat i na
1é¢bu a ovlivnéni prognozy piidruzenych onemocnéni.

Vliv ptedchozich hospitalizaci na prognézu pacientl je analyzovan ve studii z roku 2019
(36). Autofi hodnotili 1 730 pacientd z registru WET-HF z let 2005-2014. Pacienti byli
rozdéleni do 3 skupin podle poctu piedchozich hospitalizaci v dobé sledované hospitalizace.
Historie vice nez jedné predchozi hospitalizace pro ASS byla nezévislym prediktorem
celkového tmrti a také naslednych rehospitalizaci pro srde¢ni selhdani v porovnani s jednou
pfedchozi hospitalizaci nebo Zadnou pifedchozi hospitalizaci. Obdobné¢ byla historie jedné
pfedchozi hospitalizace nezavislym prediktorem rehospitalizace pro srdecni selhani

v porovnani s zddnou pfedchozi hospitalizaci.

4.2.3. Rozdily mezi pohlavimi

Srde¢ni selhéani je jednou z nejcastéjSich pricin hospitalizaci i umrti u zen (37). Soucasna
prognosticka skorovaci schémata vétSinou nezohlediuji jednotliva pohlavi, ackoliv Zeny maji
nékteré odlisSné a specifické kardiovaskuldrni rizikové faktory (38). Jak vyplyva z registru
ADHERE v préci z roku 2006 (39), Zeny maji Cast¢ji srdecni selhani se zachovalou EF LK,
z piidruzenych onemocnéni maji méné Castéji ICHS, ale vice Castéji maji arteridlni hypertenzi
a diabetes mellitus. Navic je vliv srde¢niho selhani na kvalitu Zivota zasadnéjsi a silnéjsi u zen
nez u muzl, a to nejen z divodu pfitomnosti srdecniho selhani samotného, ale kvili vys§imu
zastoupeni pfidruzenych onemocnéni a vyssimu véku (40). Pro zeny jsou také specifické jiné
okolnosti souvisejici s vyskytem srde¢niho selhani, jako je napf. peripartalni kardiomyopatie

nebo riziko chemo- a radioterapie pfi rakoving prsu.
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Z dat z Ceské republiky publikovanych vroce 2021 vyplynulo, e zcelkového poétu
pacientii se srde¢nim selhanim v roce 2018 bylo vice muzi nez zen (145 297 muzl oproti
140 432 Zenam) a muzi byli také mladsi nez Zeny (primérny vék muzi 71,5 £ 12,5 let a
pramérny veék zen 77,4 + 12,3 let) (13).

Z recentni studie ze Spojen¢ho Kralovstvi, kterd sledovala pacienty snové zjisténym
srdecnim selhdnim mezi lety 2000 a 2017, vyplynulo, Ze Zeny byly v dob¢ diagnézy primérné
star$i (79,6 let oproti 74,8 let u muzl) a median pieziti byl nizsi u zen nez u muza (3,99 let

oproti 4,47 let) (41).

4.2.4. Zastoupeni pacientd a rozdily podle hodnot ejek¢ni frakce levé komory

Prace zroku 2019 retrospektivné analyzovala charakteristiky a vysledky pacientl
hospitalizovanych pro ASS podle hodnot EF LK. Mezi 1 245 pacienty z let 2013-2014 m¢lo
redukovanou EF LK (EF <40 %) 36 % pacientli, mirn¢ redukovanou EF LK (40—49 %) mélo
21 % pacientt a zachovalou EF LK (EF >50 %) m¢lo 43 % pacientli (42). Z rozséhlého registru
pacienti s ASS GWTG-HF (43) byla vroce 2016 taktéz publikovdna prace porovnavajici
charakteristiky pacientli podle hodnot EF LK. Registr zahrnul 99 825 pacientl a redukovanou
EF mélo 49 % pacientd, mirn¢ redukovanou EF m¢lo 12,8 % pacientti a zachovalou EF m¢lo
38,1 %. Pacienti se zachovalou EF byli star$i (median véku 78 let), meli Castéji anamnézu
cerebrovaskularni piihody, depresi a arteridlni hypertenzi. Pacienti s mirné redukovanou EF
meéli Castéji diabetes mellitus, ischemickou chorobu dolnich konéetin a ICHS. Pacienti
s redukovanou EF méli Castéji anamnézu piedchoziho infarktu myokardu. Obdobné byl
nejvyssi podil ischemické kardiomyopatie v prvné citované praci (42) ve skupiné pacientd
s mirn¢ redukovanou EF. Obdobné¢ jako v populaci pacientl s chronickym srde¢nim selhanim
tak skupina pacientli s ASS a mirné redukovanou EF ptedstavuje stran pficiny srde¢niho selhani
Casto mezistupent mezi obéma krajnimi skupinami.

Hospitalizaéni umrtnost pacient doséhla v registru GWTG-HF (43) statisticky vyznamného
rozdilu, kdy ¢inila 3,2 % u pacientt s redukovanou EF, 2,6 % u pacientli s mirn¢ redukovanou
EF a 3 % u pacientl se zachovalou EF. Dosazeni statistické vyznamnosti jist¢ pomohlo velmi
vysoké mnozstvi pacientll zatazenych do studie, nicméné z klinického pohledu jsou hodnoty
hospitaliza¢ni tmrtnosti velice podobné. V japonské praci (42) byla hospitaliza¢ni imrtnost 7
% u pacientl s redukovanou EF, 6 % u pacientli s mirn¢ redukovanou EF a 8 % u pacientt se
zachovalou EF, a to bez statisticky vyznamného rozdilu. Obdobné& nebyl pozorovan rozdil

v umrtnosti po dobu sledovani, kterd byla s medidnem 19 mésicii a ¢inila 16-18 % podle
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hodnoty EF. Tyto nizké rozdily v dlouhodobé umrtnosti pacientl lze vysvétlit prechodem
zna¢ného mnozstvi pacientl do jinych kategorii podle hodnoty EF. Tato pozorovani u pacientli
s ASS jsou v kontrastu se studiemi u chronického srde¢niho selhani, kde pacienti s chronickym
srdecnim selhanim a zachovalou EF maji niZsi riziko iimrti nez pacienti s redukovanou EF (44).

Stabilni pacienti s redukovanou EF jsou déle ve vysSim riziku hospitalizaci pro infekéni
komplikaci, a to i mimo epizodu dekompenzace srde¢niho selhani. Mize se to tykat az 25 %
hospitalizaci téchto pacientd. Rizikové faktory pro infekéni komplikaci ptedstavuji vyssi vek,
nizkou hladinu albuminu, neutrofilii a chronickou obstruk¢ni plicni nemoc. Median pieziti po

takové hospitalizaci mtize byt i srovnatelny s ptezitim po hospitalizaci pro ASS (45).

4.2.5. Pfidruzena onemocnéni, vyvolavajici faktory a pfi€iny akutniho srde¢niho
selhani

Vétsina pacientli mé fadu ptidruzenych onemocnéni, které se ¢asto neobjevuji nezavisle na
srdecnim selhdni, ale sdili s nim fadu rizikovych faktorii, maji roli v jeho patogenezi a podileji
se na pfiznacich. Pfidruzend onemocnéni jsou asociovana se zvySenou zavaznosti srde¢niho
selhani a odpovidaji snizené kvalit€¢ Zivota a horSi progndze (46, 47). Akutni zhorSeni
pfidruZzeného onemocnéni se také miize podilet na vyvoldni dekompenzace srdecniho selhani.
Pokud tak nejsou pfidruzena onemocnéni adekvatné 1é¢ena, z dlouhodobého pohledu pfispivaji
k progresi srde¢niho selhani.

Kardialni i nekardidlni pfidruzena onemocnéni jsou vysoce zastoupeny i u pacientii s ASS
(tabulka 3). Podle vétSiny mimoasijskych registrti ma vice nez polovina pacientt s ASS ICHS.
V asijskych registrech se naopak prevalence ICHS pohybuje mezi 30-43 %. Prevalence
arteridlni hypertenze se uvadi v rozmezi 53—73 %, a to i v recentnich registrech ze druhé
poloviny pfedchoziho desetileti. Prevalence fibrilace sini se pak uvadi mezi 24-44 %.
Prevalence téchto onemocnéni je vyssi u pacientil se srdecnim selhanim a zachovalou EF, kde
pfimo piispivaji k diastolické dysfunkci LK a zhor§enému plnéni LK. Nekardidlni onemocnéni,
jako je diabetes mellitus, chronické onemocnéni ledvin a chronickd obstrukéni plicni nemoc, se
vyskytuji v Sirokém rozpéti podle zvolené metodiky evidence téchto onemocnéni. Diabetes
mellitus je ve vétSin€ praci pfitomen u vice nez tretiny pacientil, chronické onemocnéni ledvin
u 945 % a chronické obstrukéni plicni nemoc u 8-31 % pacientl. Tato onemocnéni piispivaji

k progresi srde¢niho selhani, ale také limituji zahajeni a titraci specifické 1é€by (19).
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Fibrilace sini je ¢astym pfidruzenym onemocnénim i u chronického srde¢niho selhéni.
Fibrilace sini zvySuje hladiny NT-proBNP a také umrtnost. NT-proBNP si ale ponechava svou
prognostickou ulohu i pfi soucasné fibrilaci sini, kterd naopak ptedstavuje spiSe ukazatel
zhorSené srde¢ni vykonnosti nez nezavisly rizikovy faktor zhorSené prognézy (64). Pacienti
s ASS a soucasnou fibrilaci sini maji ale zvySené riziko kratkodobé i dlouhodobé¢ iimrtnosti (65)
(66). Tito pacienti maji i zvySené riziko rehospitalizace (67).

Vyvoléavajici faktory se mohou podilet na nastupu a nardstu systémového méstnani. Tyto
faktory stimuluji patofyziologické mechanismy vedouci k akumulaci nebo redistribuci tekutin
pfimo nebo nepiimo zhorSenim systolické nebo diastolické funkce. Nejcastejsi vyvolavajici
faktory jsou uvedeny v tabulce 1. U 40-50 % pacientti s ASS pfitom neni vyvolavajici faktor
zfejmy a 5-20 % pacientll mé vice nez jeden identifikovany vyvoléavajici faktor (68, 69). Jejich
vyskyt a vliv na imrtnost byly studovany v praci z roku 2017 s 15 828 pacienty z Evropy a Asie
(68). Alespon jeden vyvolavajici faktor byl identifikovan u 55 % pacientl, 6 % pacientti mélo
vice nez jeden vyvolavajici faktor. U zbyvajicich nemohl byt Zadny faktor identifikovan. U
pacientl s jedinym vyvolédvajicim faktorem byl nejcastéji zastoupen akutni koronarni syndrom
(52 %), fibrilace sini (16 %), infekce (14 %), nekorigovana arteridlni hypertenze (11 %) a non-
adherence (8 %). ASS vyvolané akutnim koronarnim syndromem nebo infekci mélo vyssi
riziko devadesatidenni umrtnosti v porovnani se srde¢nim selhdnim bez zifejmého
vyvolavajiciho faktoru. Naopak srdec¢ni selhani vyvolané fibrilaci sini mélo v 90 dnech nizsi
riziko umrti. Riziko imrti u akutniho koronarniho syndromu bylo pfitom nejvyssi v prvnim
tydnu od pfijeti, u infekce bylo nejvyssi riziko umrti v tydnu tfetim.

V mensi studii z roku 2015 se 755 pacienty byly vyvolavajicimi faktory akutni koronarni
syndrom a fibrilace sini vyznamné asociovany s vy$$im poctem rehospitalizaci v prub¢hu 3
mésici (70). Pacienti ve véku 75 let a méné sakutnim plicnim onemocnénim jako
vyvolavajicim faktorem selhani méli dokonce vyssi riziko jednoro¢ni umrtnosti.

V registru pacientd s ASS OPTIMIZE-HF (69) byly nejcastéjSimi vyvolavajicimi faktory
pneumonie ¢i jiné akutni plicni onemocnéni (15,3 %), akutni koronarni syndrom (14,7 %),
arytmie (13,5 %) a nekorigovana arterialni hypertenze (10,7 %).

V rozséhlé¢ studii s pacienty a ASS EHFS II zroku 2006 (50) byla nejcastéjSim
vyvolavajicim faktorem arytmie (32,4 %), dale akutni koronarni syndrom (30,2 %), chlopenni
vady (26,8 %), non-adherence k terapii (22,2 %) a infek¢ni pticina (17,6 %). Akutni koronarni
syndrom byl také statisticky vyznamné castéji pritomen u pacientli s de novo srdecnim
selhanim, naopak chlopenni vady, infekce a farmakologickd non-adherence byly vyznamné

Castéji pritomny u pacientli s dekompenzaci chronického srde¢niho selhani.
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Mezi méné casté vyvolavajici pfi¢iny lze také zaradit komorové arytmie (7,1 %),
bradyarytmie (3,6 %), anémie (15,7 %) ¢i iatrogenni podil (1,2 %) (71).

Akutni koronarni syndrom tak pfedstavuje jeden z nejcastéjSich vyvolavajicich faktort (72,
69). ASS vyvolané akutnim koronarnim syndromem ma zvysené riziko neptiznivych udalosti,
1 kdyz se srdecni selhani vyvine ihned pfi pfijeti pro akutni koronarni syndrom nebo az
v pribehu hospitalizace. Pacienti s akutnim koronarnim syndromem bez ST elevaci a srdecnim
selhanim maji zvySené riziko tficetidenniho umrti oproti pacientim bez srdecniho selhéni (73).
Prikaz myokardialniho poskozeni zvySenou hladinou troponint u pacientti s ASS byl také
asociovan se zvySenym rizikem hospitaliza¢niho umrti i u pacient bez akutniho koronarniho
syndromu jako vyvolavajiciho faktoru (74). Casna perkutanni revaskularizace mize dale
snizovat vyskyt ASS b¢hem hospitalizace u pacientt pfijatych pro akutni infarkt myokardu
(75).

Posouzeni jediné specifické pfi¢iny u pacienta se srdecnim selhdni je obtizné, protoze se
mnoho pfi¢in ¢asto objevuje soucasné. Navic registry pacientii s ASS se Casto nezabyvaji
detailnim rozborem pficin krom¢ posouzeni pfitomnosti ischemické a neischemické
kardiomyopatie.

Nejcast¢jsi pricinou srdecniho selhdni u hospitalizovanych pacienti je ICHS (31,1-68 %)
(51, 53, 71), dale se uvadi arteridlni hypertenze (8,2—17,7 %) (53, 71), chlopenni vady (11,8—
29 %) (51, 53, 71) a dilatacni kardiomyopatie (6—19,3 %) (51, 71). Pacienti s diabetes mellitus
maji vyssi prevalenci ischemické pfic¢iny srdecniho selhani (48,1 %) nez pacienti bez diabetu
(23,9 %) (53), obdobng¢ pacienti s kardiogennim Sokem maji prevalenci ICHS az 68,2 % (71).

Pacienti s ischemickou kardiomyopatii v porovndni s neischemickou mivaji vyssi
kratkodobou i dlouhodobou tmrtnost a jsou Castéji rehospitalizovani pro kardiovaskularni
onemocnéni (25). Priikaz ischémie pii epizodé ASS se také ukazal jako velice silny prediktor
nasledné rehospitalizace pro srde¢ni selhani i pro jiné kardiovaskularni pfi¢iny. Déle bylo
prokazano ve studii STICH, Ze chirurgicka revaskularizace u pacienti se systolickou dysfunkei

LK ma pozitivni vliv na snizeni rehospitalizaci pro kardiovaskuldrni pticiny (76).

4.2.6. Umrtnost pacientt s akutnim srdeénim selhanim

Stabilni pacienti s chronickym srde¢nim selhanim maji podle recentni metaanalyzy z roku
2019 jednoleté prezivani 87 %, pétileté piezivani 57 % a desetileté piezivani 35 %, a to bez
ohledu na EF LK (77). Obdobn¢ relativné nizka jednoroc¢ni umrtnost (6,4 %) u pacientil

s chronickym srde¢nim selhanim byla publikovana v roce 2016 (62). V Ceské republice roéni
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umrtnost pacientl se srdecnim selhdnim mezi lety 2012 az 2018 poklesla z 20,6 % na 15,9 %
(13).

Prognoza pacientli hospitalizovanych pro ASS je zna¢né horsi. Hospitaliza¢ni umrtnost se
1i81 v jednotlivych registrech podle zastoupeni kardiogenniho Soku, slozeni populace a Grovné
mistni péce.

V rozsahlém registru ADHERE a préci z roku 2005 (54) byla hospitalizacni umrtnost 4 %.
U pacientt, ktefi byli hospitalizovani na jednotce intenzivni péce, byla umrtnost 11 %. V témze
registru porovnavali také pacienty se znamou hodnotou EF, kterych byla vice nez polovina
z ivodniho souboru (78). Pacienti se zachovalou EF m¢li hospitalizaéni umrtnost 2,8 %,
pacienti s redukovanou EF pak 3,9 %. Oproti dneSnim doporucenim byla ale skupina se
zachovalou EF definovéana jako EF >40 %. Podle mensi ale recentni chorvatské studie z roku
2017 mélo 165 hospitalizovanych pacienti nemocniéni imrtnost 16 % (79). Umrtnost se pfitom
neliSila mezi jednotlivymi skupinami podle hodnot EF. V ¢eském registru AHEAD, ktery
hodnotil 4153 pacientll v letech 2006-2009, byla hospitalizacni tmrtnost 12,7 %. V tomto
souboru pacientil byl kardiogenni Sok zastoupen v 14,7 % (57). Recentni a mezinarodni registr
REPORT-HF s 18 553 pacienty (61) pak uvadi hospitalizacni umrtnost nizkou, a to 2,4 %.
Mirn¢ vyssi hospitalizani imrtnost uvadi japonska studie s 1245 pacienty a celym spektrem
hodnot EF, kdy hospitaliza¢ni imrtnost byla 7 %. Mezi jednotlivymi skupinami podle hodnot
EF opét nebyl statisticky vyznamny rozdil (42). V této praci dale sledovali pacienty po

wrwe

wrwe

nebyla pfic¢ina objasnéna.

V praci z roku 2011 studovali hospitalizace v USA pro ASS mezi lety 1998 a 2008 a zjistili
mirny pokles v poc¢tu hospitalizaci s relativnim poklesem 0 29,5 %. Jednoro¢ni umrtnost pfitom
poklesla z 31,7 % na 29,6 % (statisticky vyznamn¢), s relativnim poklesem o 6,6 % (80).

Jednoro¢ni imrtnost u pacientd s ASS byla v recentni praci z roku 2017 26,7 % (71). Srde¢ni
pficina se podilela na umrti v 53,4 %, vaskularni v 3,8 % ptipadl a nekardiovaskularni pti¢ina
u 12,4 % pacientid. Nejvyssi jednoro¢ni umrtnost méli pacienti s kardiogennim Sokem pfi
uvodni hospitalizaci (az 54 %).

Rozdily v umrtnosti pacientli jsou i mezi skupinami pacientli rozdélenych na zakladé¢
klasifikace podle pfitomnosti méstnani a prokrveni periferie. V praci z roku 2019 byla nejnizsi
hospitaliza¢ni umrtnost 2 % ve skupiné teply a suchy pacient, naopak nejvyssi 12,1 % ve

skupin¢ studeny a mokry pacient. Skupina teply a mokry pacient méla umrtnost 3,8 %, skupina
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studeny a suchy pacient pak 9,1 %. Jednoro¢ni umrtnost byla nejvyssi (28 %) ve skupiné
studeny a suchy pacient, nejniz§i opét ve skupiné teply a suchy pacient (12,1 %). Skupina teply
a mokry pacient méla jednoro¢ni imrtnost 22,6 %, skupina studeny a mokry pacient 26,4 %.
Nejvyssi miru jednoroéni rehospitalizace ze vSech pficin (47,2 %) nebo pro srdecni selhani
(29,4 %) méla skupina studeny a mokry pacient (81).

V publikaci z roku 2017 hodnotili autofi prognézu 6 629 pacientli se srdecnim selhanim,
které zaradili mezi lety 2011 a 2015, podle diive pouzivané klasifikace na pacienty s plicnim
edémem, kardiogennim Sokem, dekompenzaci chronického srde¢niho selhdni, hypertenznim
selhanim, selhdnim pravé komory a srde¢nim selhanim pfi akutnim koronarnim syndromu. Pfi
hodnoceni pacientii v dobé pfijeti do nemocnice ukédzala tato prace jednoznacné rozdily
v dlouhodobém (jednoro¢nim) umrti, které bylo 28,1 % u pacientti s plicnim edémem, 54 % u
kardiogenniho Soku, 27,2 % u dekompenzace chronického srde¢niho selhani, 12,8 % pfi
hypertenznim selhanim, 33,9 % u pravostranného selhani a 20,6 % u akutniho koronarniho
syndromu. Pokud byla ale analyza provedena mezi 6. a 12. mésicem po propusténi z nemocnice,
vSechny klinické profily mély srovnatelné jednoro¢ni vysledky. Pacienti, kteti tak pieziji 6
meésicll po propusténi z nemocnice po epizodé ASS, predstavuji vice jednotnou skupinu a jejich

nasledné jednoro¢ni prognéza je méné ovlivnéna vstupnim klinickym profilem (71).

4.3. Patofyziologie srde¢niho selhani

V rozvoji srdecniho selhani lze rozlisit tfi faze. V prvni fazi piisobi zékladni ptetizeni nebo
poskozeni srdce. V druhé fazi se uplatiiuji kompenza¢ni mechanismy, dochazi k aktivaci
neurohumoralnich mechanismt, které vedou k srde¢ni hypertrofii a remodelaci. Pokud
kompenzaéni mechanismy nezajisti dostate¢nou perfuzi tkani, spéje stav do tieti faze
dekompenzace (82).

U ASS se z kompenza¢nich mechanismii mohou uplatnit jedin¢ aktivace sympatického
nervového systému (SNS) a Franktv-Starlingiv mechanismus. Pii rychlém rozvoji
onemocnéni chybi hypertrofie a aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS) se
zvétsenim cirkulujiciho objemu (82).

V pribéhu chronického srde¢niho selhani dochéazi k aktivaci celé fady patofyziologickych
hraje aktivace SNS a RAAS. Jednd se o komplexni proces spojeny 1 s aktivaci

kontraregulacnich pochodi (systém natriuretickych peptidii, prostaglandiny, NO, bradykinin)
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a Sirokym spektrem negativnich a pozitivnich zpétnych vazeb, aktivovanych samotnym
onemocnénim, ale také jeho 1éCbou.

SNS a RAAS se ucastni fizeni fyziologickych déju, jako je regulace cévniho tonu, objemu
cirkulujici krve, organové perfuze, riistu kardiomyocytt ¢i tvorby kolagenové matrix. Aktivuji
se jako kompenzacni mechanismy pfi srdecnim selhdni a nizkém srdecnim vydeji. Jejich
chronicka aktivace se zvySenymi hladinami angiotenzinu II a aldosteronu v cirkulaci a tkanich
se nakonec stdvd maladaptivni a pfispiva k progresi srde¢niho selhdni. Dochazi k rozvoji
chronického zanétu, oxidacniho stresu, endotelidlni dysfunkce a k proliferaci fibroblastu.
Vysledkem je strukturdlni remodelace srdce, cév, ledvin i mozku. Soucasti RAAS jsou na druhé
stran¢ také molekuly s protektivnimi u€inky, které zahrnuji angiotenzin-konvertujici enzym 2
(ACE2), angiotenzin (1-7) a receptory Mas a AT> (84). Vzajemna provazanost téchto systémil
s protektivnimi 1 méné pfiznivymi signalizacemi RAAS podtrhuje slozitost dé&ji, které

doprovazi srde¢ni selhani a na které musi soucasna farmakoterapie cilit.

4.3.1. Systém renin-angiotensin-aldosteron a sympaticky nervovy systém

V Casné fazi srde¢niho selhani dochazi ke kompenzacni aktivaci SNS a RAAS s cilem
zachovat srdecni vydej, zvysit periferni cévni rezistenci a udrzet efektivni obéh a perfuzi
zivotné dulezitych organt. Dochézi k Zilni i arteridlni vasokonstrikci, tachykardii ¢i retenci
tekutin s cilem udrZet homeostazu. Pii poklesu arterialni naplné (tzv. efektivniho cirkulujiciho
objemu krve), at’ pii poklesu srde¢niho vydeje nebo periferni arterialni vasodilataci, dochéazi
k reflexni stimulaci neurohumoralni osy. Angiotenzin II spolu s aldosteronem podporuje
reabsorpci sodiku v ledvinach s jeho naslednou retenci doprovazenou expanzi télesné tekutiny
se vznikem otokt (85). Objemové pietizeni a méstnani se podili na vzniku pfiznakt a znamek
u pacienti s ASS. Podili se ale také na zvySeném napéti srdecni svaloviny se vznikem poskozeni
kardiomyocyti obdobné¢ jako piima neurohumordlni aktivace. I ztohoto divodu je
v soucasnych doporucenich kladen diraz na ¢asné zahajeni diagnostiky a zejména 1écby s cilem
minimalizovat myokardidlni poSkozeni (1). Ve studii zroku 2017 autofi porovnavali
echokardiografické parametry méstndni mezi pacienty s ASS a zachovalou nebo redukovanou
EF LK, pfi¢emz v parametrech méstndni (plocha levé sin¢, primérna hodnota E/e’, systolicky
tlak v arteria pulmonalis, plocha pravé sin€, primér dolni duté Zily a variabilita tohoto primeéru)
nebyl mezi obéma skupinami vyznamny rozdil. Pfi ASS tak maji obé skupiny pacient

srovnatelny stav zilniho méstnani (86).
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Expanze extracelularniho objemu tekutin vede k aktivaci natriuretickych peptidd (NUP)
s cilem zvysit vylucovani sodiku a vody. Tato odpoveéd ale neni dostate¢na k udrzeni
normovolémie (87).

V pribéhu srde¢niho selhani dochdzi k aktivaci SNS a RAAS postupné. V piirozeném
prabéhu od asymptomatické dysfunkce LK k symptomatickému srde¢nimu selhani dochézi k
postupnému navySovani neurohumoralni aktivace snejvyssi aktivitou pii manifestnim
srdeCnim selhani. Na zacatku neuroendokrinni odpovédi u pacienti s mirnym srde¢nim
selhanim ¢i asymptomatickou dysfunkci dochazi nejprve k aktivaci SNS nasledovaného
aktivaci RAAS (88, 89).

Sympatickéd aktivace pfi srde¢nim selhani vede navic ke zvySené plazmatické hlading
noradrenalinu, kdy dochazi jak ke zvySenému uvoltiovani, tak zpomalenému zpétnému
vychytavani (reuptake) noradrenalinu na adrenergnich nervovych zakoncenich (90). Tato
zvySena hladina pfimo koreluje s tizi srdecni dysfunkce (91) a negativné ovlivituje piezivani
pacientil (92).

Inhibice SNS pomoci betablokatorti prokédzala ptiznivy efekt na zlepSeni pfezivani pacientli
s chronickym srde¢nim selhanim s redukovanou EF. Z patofyziologického pohledu se jedna o
pokles rizika srde¢nich arytmiti, prevenci srdecni remodelace, prodlouzeni diastoly se zlepSenim
priutoku krve koronarnim feciSt€ém nebo potlaenim RAAS. Na molekuldrni Grovni piimo
antagonizuji kardiotoxické plsobeni katecholaminti, zptsobuji upregulaci B-adrenergnich
receptoril, ¢imz dochazi k obnové receptorové signalizace (93).

Vsysttmu RAAS ma klicové postaveni renin. Renin je enzym syntetizovan
specializovanymi buikami juxtaglomerularniho aparatu v ledvinach. Stépi cirkulujici
angiotenzinogen, produkovany jatry, na angiotenzin I. Ten je nésledné konvertovan na
angiotenzin II angiotenzin-konvertujicim enzymem (ACE), a to zejména v plicnim fecisti.
Angiotenzin II je nejvyznamnéj$im stimulatorem sekrece aldosteronu v kiife nadledvin,
podporuje uvolilovani a inhibuje reuptake noradrenalinu v zakonc¢eni autonomniho nervového
systému (85). Plisobi predevsim prostiednictvim AT a AT» receptord, pricemz AT, receptor je
zodpovédny za vasokonstrikéni efekt, zvySeni srdecni kontraktility, uvoliiovani aldosteronu,
regulaci renalniho pritoku, glomerularni filtrace a hypertrofii bunék srdce a cév. AT» receptor
naopak vyvolava efekt vasodilatacni, antiproliferacni, ovliviiuje diferenciaci bun¢k a regeneraci
tkani (94).

Produkce reninu je regulovana ttemi hlavnimi podnéty: poklesem arteridlniho krevniho tlaku
(zaznamendno baroreceptorovymi buitkami v cévni sténé vas afferens juxtaglomerularniho

aparatu), snizenim pfivodu NaCl do oblasti macula densa distdlniho tubulu a stimulaci Bi-
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receptortt SNS (95). VSechny tyto mechanismy jsou aktivovany pfi srdecnim selhani, proto u
pacientl se symptomatickym srde¢nim selhdnim jsou plazmatické hladiny reninu a aldosteronu
zvysené, a pacienti s nejvyssimi hladinami reninu méli v klinickych studiich nejhorsi prognézu.
Na druhé stran¢ pacienti se stabilnim mirnym chronickym selhanim, stejné tak pacienti
s asymptomatickou dysfunkei LK, ktefi nejsou 1éceni diuretiky, nemaji zadny nebo maji pouze
mirny nartst v plazmatické reninové aktivité nebo koncentraci aldosteronu (85, 89).

Podobné jako u noradrenalinu, aktivace RAAS navozena srde¢nim selhanim se zvySenim
hladin angiotenzinu II i aldosteronu pfedstavuje nepiiznivou prognostickou informaci u téchto
pacientil (96). Plazmatickd hladina reninu i aldosteronu je ovliviiovana také terapii srdecniho
selhani. Ve starsi praci z roku 1987 (88) zavedeni diuretické terapie u doposud neléCenych
pacientll s mirnym srde¢nim selhanim vedlo k vyznamnému navyseni plazmatické reninové
aktivity 1 hladiny aldosteronu oproti stavu pied lécbou. Otazkou ale zGstava, jestli aktivace
RAAS navozena diuretiky ma prognosticky vyznam. Z novéjsi prace (97) u pacienti s ASS
lécenych klickovymi diuretiky nebo ultrafiltraci a zavedenou moderni farmakoterapii selhani
vyplyvd, Ze zména plazmatické reninové aktivity ¢i hladiny aldosteronu po zahdjeni
dekongestivni terapie neméla ve sledovaném obdobi vliv na zhorSeni kratkodobé prognozy
(amrti nebo hospitalizace pro srde¢ni selhani béhem 60 dnt).

Soucésti farmakoterapie chronického srde¢niho selhdni jsou jiz fadu let inhibitory ACE a
blokatory receptoru pro angiotenzin AT; (sartany). Tyto léky prokéazaly piiznivy efekt na
snizeni mortality pacientil se srde¢nim selhanim a redukovanou EF LK (1). Na buné¢né Grovni
inhibitory ACE zpomaluji progresi kardiovaskularnich onemocnéni viceCetnym mechanismem,
zahrnujicim zlepSeni funkce endotelu, neutrofilti i monocyti, antiproliferativni efekt na bunky
hladkého svalstva, a také antitrombotickym efektem (98), dale snizuji hladinu angiotenzinu II
a aldosteronu, zpétnovazebné zvysuji plazmatickou reninovou aktivitu, snizuji sympatickou
aktivaci poklesem hladiny cirkulujicich katecholaminli a vasopresinu, a to i diky upravé
hemodynamickych parametri, ktery svym efektem vyvolavaji (99). V soucasnych
doporucenich je terapie sartany doporucena pouze jako alternativa u pacientll netolerujicich
inhibitory ACE nebo dualni inhibitor sacubitril/valsartan (1). Vzhledem ke slozitosti RAAS
soucasna farmaka pravdépodobné ovliviiuji fadu jeho komponent, a proto odhad terapeutického
efektu ¢ini velmi obtiznym, jak se napf. ukédzalo pravé pfi testovani dudlniho inhibitoru
sacubitril/valsartan.

S dlouhodobou 1é¢bou inhibitory ACE se vSak hladiny cirkulujiciho angiotenzinu II u ¢asti
pacientil vraci na uroven jako pied lécbou, coZ je spojeno s neptiznivou progndzou u téchto

pacientt (100). Byly popsany alternativni zplisoby produkce angiotenzinu II mimo klasickou
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endokrinni RAAS aktivitu, které pfispivaji k jeho vysokym hladindm i pfes terapii inhibitory
ACE. Jedna se o tzv. non-ACE dependentni mechanismus konverze angiotenzinu I na
angiotenzin II prostfednictvim riiznych enzymil (napf. enzym chymaza), které jsou piitomny
v lidském srdci nebo cévach (101). Tento tkanovy RAAS také posiluje ucinek cirkulujiciho
angiotenzinu II (102).

S aktivaci osy renin-angiotenzin souvisi zvysena hladina aldosteronu u pacientli se srde¢nim
selhanim. Kromé vlivu na bilanci elektrolytti a hemodynamického efektu ma aldosteron nékolik
pfimych neptiznivych ucinkd na myokard, véetn¢ podpory oxida¢niho stresu, zanétu a srde¢ni
fibrozy, ¢imz ptispiva k nezadouci srde¢ni remodelaci a progresi srde¢niho selhani (103). Lécba
pomoci antagonistii aldosteronového receptoru (spironolakton, eplerenon) u pacientl se
srdecnim selhanim a redukovanou EF LK pfinasi dalSi pfiznivy efekt vcetné ovlivnéni
umrtnosti (1).

Rozpoznani toho, Ze neurohumoralni aktivace hraje centralni tilohu v patogenezi srde¢niho
selhani, vedlo vyvoj v 1é€bé smérovany k inhibici této neurohumoralni nerovnovahy. Moderni
pohled v terapii srdecniho selhani piina$i posun od c¢aste€né neurohumoralni inhibice
k integrované neurohumoralni modulaci, a to diky zapojeni systému NUP. Cilem terapie by
mélo byt nejen inhibovat aktivaci SNS a RAAS, ale také zvysit aktivitu potencidlné

prospéSnych mechanismi (oznacovéno jako ,,paradigm shift*) (104).

4.3.2. Systém natriuretickych peptidii a zmény v energetickém metabolismu

Mezi NUP tadime atridlni natriureticky peptid (ANP), mozkovy natriureticky peptid (BNP)
a natriureticky peptid C (CNP). Jsou syntetizovany v buiikach jako pre-propeptidy, pficemz
naslednou upravou propeptidii vznikaji aminoterminalni fragmenty a biologicky aktivni
karboxyterminalni peptidy. Znamy jsou tfi receptory pro natriuretické peptidy (natriuretic
peptide receptor, NPR) NPR-A, NPR-B a NPR-C. NUP vykonévaji svou fyziologickou tlohu
pfevazené prostiednictvim NPR-A (105).

Degradace NUP probihd dvéma mechanismy: receptorem NPR-C s naslednou internalizaci
a lysozomalni degradaci a enzymatickou degradaci neprilysinem. Za patologickych situaci, kdy
jsou koncentrace NUP zvysené (srdecni selhani), mechanismy degradujici NUP (receptor NRP-
C) mohou byt vy€erpany a neprilysin tak hraje mnohem dulezitéjs$i tlohu v degradaci NUP
(106). Neprilysin se tak podili na degradaci Sirokého spektra jak vasodilata¢nich (kromé NUP

také bradykininu, substance P nebo adrenomodulinu), tak vasokonstrikénich latek (endothelin-
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1 a angiotenzin II). Nejvétsi afinitu ma pfitom neprilysin k ANP, CNP, angiotenzinu I a II,

Jednim z nejvyznamnéjsich ucinktt NUP je cévni vasodilatace, zprostitedkovana piimo pies
relaxaci bun€k hladké svaloviny i nepfimo prostfednictvim inhibice RAAS a sniZenim
produkce endothelinu-1 (108). V ledvindch NUP podporuji exkreci vody a sodiku inhibici jeho
reabsorpce v proximalni 1 distdlni c¢asti nefronu. NUP maji také antifibroticky a
antihypertroficky efekt, ve zvifecich modelech ANP inhiboval srde¢ni hypertrofii indukovanou
angiotenzinem II a endothelinem-1 (109).

Reakce endogennich natriuretickych peptidi na objemové pietizeni u srde¢niho selhani je
patologickd a spojend se sniZzenou natriuretickou i1 vasodilatani aktivitou vcetné sniZzené
suprese RAAS. Jiz casné prace wukazaly, Ze u asymptomatické ¢i mirné
symptomatické dysfunkce LK je uvoliiovani ANP v reakci na objemové ptetizeni vyrazné
snizeno oproti zdravym jedinciim (110). Obdobné u pacientl se srdecnim selhanim podavani
infaze syntetického ANP prokézalo opakovanég snizenou renalni odpovéd’ (nizsi exkreci sodiku
a vylu¢ovani vody) v porovnani se zdravymi kontrolami (111). Oproti prvotnim pfedpokladiim
se ukazalo, Zze hladiny NUP jsou u srde¢niho selhdni naopak zvySené a pozitivné koreluji se
zavaznosti onemocnéni, zvySenym sinovym tlakem i tlakem v zaklinéni (112). Ani takto
vysoké hladiny NUP u pokrocilého srdecniho selhdni nejsou schopny potlacit nadmérné
stimulovany vasokonstrikéni a sodik-retencni systém RAAS a SNS. Srde¢ni selhani je timto
charakterizovano také jako stav neurohumoralni nerovnovahy (105). Jako pfi¢iny se uvadi
desensitizace enzymu guanylatcyklazy v ledvinach (113), downregulace receptort
natriuretickych peptidi vlivem nadmérné RAAS stimulace (114) ¢i dysregulace signalnich drah
se zvySenou degradaci cGMP (115).

Dysregulace syst¢tmu NUP se tyka i samotnych peptidi a jejich zpracovani. BNP
produkovany z biologicky neaktivniho proBNP o 108 aminokyselinach je fyziologicky Stépen
na biologicky aktivni C-termindlni fragment o 32 aminokyselindch a neaktivni N-terminalni
fragment (NT-proBNP) o 76 aminokyselinach (116). Studie zabyvajici se méfenim BNP u
pacientll se srdecnim selhdnim pomoci hmotnostni spektrometrie ukazaly, Zze hladiny BNP,
které jsou méfeny bézné¢ dostupnymi metodami, jsou ve skutecnosti niz§i nez jeho biologicky
neaktivni fragmenty (117). Bézn¢ dostupné klinické eseje ke stanoveni BNP tak mohou méfit
také tyto neaktivni fragmenty i neaktivni proBNP (118) a skute¢na koncentrace biologicky
aktivniho BNP u pacientli se srde¢nim selhdnim tak ziistava relativné nizkd. ZvySena
koncentrace proBNP v plazmé je u srde¢niho selhani pfitomna sama o sob¢, a to z diivodu

zvySené exprese tohoto propeptidu komorovymi kardiomyocyty a nepfitomnosti sekrecnich
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granul, ve kterych by doslo k nasledné tprave na aktivni BNP (119). Timto se da vysvétlit, pro¢
maji pacienti se srdeCnim selhanim zvysSené naméfené BNP a soucasné jim chybi jejich
natriureticky efekt. Dale u srde¢niho selhani dochézi ke zvysSené expresi a aktivaci neprilysinu,
coz zvysuje degradaci NUP a pfispiva k redukci hladin biologicky aktivnich NUP. ZvySené
hladiny cirkulujiciho neprilysinu jsou také spojeny s hor$i prognézou u pacientti se srdecnim
selhanim (120).

Vzhledem k vyznamu natriuretickych peptidii a n€kterych dalSich substrat neprilysinu tak
miZze jeho inhibice pfedstavovat jednu z cest k podpote €¢inku endogennich NUP, a tak piinos
v 1é¢bé pacientl se srdecnim selhanim. Samotna inhibice neprilysinu u pacientli se srde¢nim
selhanim ale vedla k jejich vyssi timrtnosti (121). Nezddoucim ucinklim terapie samotnym
inhibitorem neprilysinu nebo jeho kombinaci s inhibitorem ACE (zdvazné epizody
angioedému) lze zabranit az kombinaci inhibitoru neprilysinu s inhibitorem receptoru pro
angiotenzin II. Vyznamny klinicky pfinos v podob¢ snizeni imrtnosti a hospitalizaci u pacientt
s chronickym srde¢nim selhanim s redukovanou EF pfinesla az studie z roku 2014 s preparatem
sacubitril-valsartan, ktery byl porovnavany se samotnym inhibitorem ACE (122).

Kromé patologickych zmén spojenych s neurohumoralni aktivaci se pii progresi srde¢niho
selhani uplatiuji také zmény spojené s produkei energie. Zdravé srdce je pro ziskdni energie
schopno vyuzit rtizné substraty (mastné kyseliny, glukozu, laktat, ketolatky, rozvétvené
aminokyseliny). Jejich pomé&r se muze liSit napft. pti fyzické aktivité nebo pii hladovéni (123).
Zietelné odchylky ve vyuziti substrati mohou hrat dokonce vyznamnou roli nejen v ¢asnych
fazich rozvoje srde¢niho selhéni, ale i pti nezddouci remodelaci a progresi do zadvaznych stadii
srdecniho selhani (124). Klasicky se uvadi, ze pii srdecnim selhani dochdzi v energetické
produkci ke zméné poméru téchto substratl s vyznamnéjSim zastoupenim glykolyzy jako
zdroje energie oproti oxidaci mastnych kyselin. Na této zméné¢ se muze uplatnit i reaktivace
fetdlniho genového programu (125). S postupujicim srdecnim selhdnim se myokard stava
inzulinorezistentni, coz limituje kapacitu glykolyzy k pokryti energetickych narokd.
V pozdé&jsich stadiich mize dojit i k navyseni oxidace ketolatek (126).

Pravé zménou v metabolismu u pacientd se srde¢nim selhdnim spolu s dal§imi pozitivnimi
efekty (osmotickou diurézou, redukci zdnétu a oxidativniho stresu ¢i kardiorendlnimi efekty
s poklesem preloadu i afterloadu, poklesem tuhosti cévni stény nebo glomeruldrniho tlaku)
(127) se vysvétluje mechanismus ptiznivého efektu inhibitord SGLT2 transportért u pacientii

s chronickym srde¢nim selhdnim (1).
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4.3.3. Systém arginin-vasopresin a dalSi systémy

Arginin-vasopresin (AVP) je peptid produkovany v neurohypofyze. Poprvé byl izolovan
v roce 1951 (128). Je produkovén jako odpovéd’ na zmény v osmolalité krevniho séra a objemu
plazmy a zapojuje se tak do regulace objemu krve a periferni vasokonstrikce. Jsou popsany tii
receptory pro AVP: typ Via, Vis a Va. Receptor Vi nema pii srde¢nim selhani dilezitou tilohu,
mize se ale podilet na produkci aldosteronu prostfednictvim modulace uvoliiovani
adrenokortikotropinu. Receptor Via je pfitomen ve st€né cév a v ledvinach. Jeho stimulaci
dochazi k vasokonstrikci a reabsorpci vody. Receptory V; jsou pfitomny v tlustém segmentu
vzestupné ¢asti Henleovy klicky a ve sbéracich kanalcich. Jeho stimulaci dochazi k translokaci
aquaporinil (aquaporin-2), snizuje se vylucovani volné vody a stoupé koncentrace moce (129).

Hladiny AVP jsou zvySené u pacientl se srdecnim selhanim (130) a AVP pfispiva k jeho
zhorSeni rliznymi mechanismy. Aktivace receptorti Via zplsobuje arteriolarni vasokonstrikei
s navySenim systémové vaskuldrni rezistence a afterloadu. Pti vysokych hladinach AVP vyvola
prostiednictvim receptoru Via také konstrikei koronarnich cév. Aktivace receptorti V2 vede
primarné k retenci vody, ¢imz dochdzi k naristu preloadu, zndmek méstnani a vzniku
hyponatrémie (129).

Klinické studie hodnotici efekt selektivniho antagonisty V2 receptoru tolvaptanu u pacientii
s akutnim nebo chronickym srde¢nim selhanim prokazaly ptiznivy vliv této medikace na pokles
hmotnosti nebo ztratu tekutin se zlepSenim symptomatologie (zvlasté dusnosti) u srde¢niho
selhani. Nebyl vSak doposud prokazan jejich efekt na zlepSeni kratkodobého nebo
dlouhodobého ptezivani (131).

Soucasti patofyziologickych zmén pii srdecnim selhani jsou také zmény v imunitnim
systému s aktivaci zanétlivé reakce. Prozanétlivé buiiky, jejich mediatory a vzdjemné interakce
hraji podstatnou roli v rozvoji srdecniho selhdni. Pfi srde¢nim selhdnim tak dochazi ke zvySeni
koncentrace cirkulujicich prozanétlivych cytokint, mezi které patii TNFa, IL-1 a IL-6. Jejich
ptesna uloha, klinicky vyznam a vyuZiti ziistdvaji stale zcela neobjasnéné (132).

Neurohumoralni odpovéd u srde¢niho selhdni obsahuje také aktivaci endotelinového
systému. Endotelin-1 produkovany endotelidlnimi buitkami cév méa vyznamny vasokonstrikéni
efekt. Také jeho hladiny byvaji zvySené u pacientl se srde¢nim selhanim. Podili se na srde¢ni
remodelaci a pfispiva k dalsi progresi srde¢niho selhdni redukci koronarniho pratoku.
Endotelin-1 ma také pfimy toxicky vliv na kardiomyocyty (133).

Vyznam bradykininu u srdeéniho selhdni spociva predevSim v jeho prospésném

hemodynamickém efektu pii dlouhodobé terapii inhibitory ACE. Inhibice ACE c¢astené
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zabranuje degradaci bradykininu, ktery pisobi vasodilata¢né prostiednictvim endotelidlniho B2

receptoru (134).

4.3.4. Patofyziologie organovych komplikaci

Podstatnou roli v patofyziologii ASS ma vznik a rozvoj poSkozeni nékterych organt.
Markery poSkozeni organii a jejich dysfunkce, jako srde¢ni troponiny, sérové transamindzy a
rendlni parametry, mohou byt u ASS zvySené a souvisi s hor§i prognézou pacientli (135).
Meéstnani i hypoperfuze se mtizou podilet mimo poSkozeni orgéni také na poruse jejich funkce
az selhani.

V srdci dochazi pii retenci tekutin a vzniku plicniho nebo systémového méstnani
k objemovému pfietizeni komor, vzniku chlopennich insuficienci, zvySenému myokardidlnimu
napéti, subendokardidlni ischémii s naslednou nekrézou a apoptdézou kardiomyocytii a
vyslednou poruchu geometrie LK (kulovitd remodelace) (136). Uvoliiovani troponini do
cirkulace tak byva sekundarni z divodu zvySeného napéti srdecnich stén, strukturalnich zmén
v myokardu, pfimé toxicity cirkulujicich katecholaminGi nebo zancétu (137). Terminem
remodelace se oznacuji strukturdlni a funkéni zmény, ke kterym dochézi po myokardialnim
poskozeni z rtiznych pfi¢in. Tyto zmény zahrnuji alterace v rozmérech srdce, hmotnosti a tvaru
srde¢nich dutin. Srde¢ni remodelace je doprovazena zménami na bunééné urovni, které zahrnuji
kromé jiz zminéné apoptézy a nekrozy kardiomyocytl také jejich hypertrofii, proliferaci
fibroblastl, akumulaci prozanétlivych mediatord a reorganizaci extracelularni matrix. Termin
reverzni remodelace poté oznacuje upravu srdecni funkce po rozvoji srde¢niho selhani.
Strukturdlné se jednd o redukci objemu komor a jejich kulovité geometrie, funkéné je
doprovéazena upravou B-adrenergni sensitivity (132). Reverzni remodelace s upravou funkce
LK také ptedstavuje ptiznivy prognosticky faktor (138).

K renalnimu poskozeni pfispivaji zvySené tlaky v pravé sini dané sniZzenim perfizniho
tlakového gradientu (139). Ke zhorSovani ledvinnych funkei pfispiva ale také nizky srde¢ni
vydej a zvySeny nitrobfisni tlak (140, 141). Mechanismus, kterym déle zvysSeny centralni zilni
tlak pfispiva ke zhorSeni ledvinnych funkci, zahrnuje renalni hypoxii, zvySeny intersticialni tlak
a intersticialni fibrézu (142). Poskozeni ledvin u ASS pfitom souvisi s hor$i progndzou pacientii
a vyskytuje se az u 34 % pacientl (143). Obdobn¢ predstavuje nezavisly a neptiznivy
prognosticky faktor vznik nedostatecné odpovédi na podévana diuretika nebo nedostatecny

pokles v hmotnosti navzdory intravenéznimu podavani diuretik v adekvéatnim davkovani
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(rezistence na diuretika) (144). Dosazeni redukce méstnani i pti zhorSeni ledvinnych funkci
predstavuje naopak piiznivy prognosticky faktor (145).

Pfi snizeném srdecnim vydeji a zilnim méstnani dochazi také k poSkozeni jater. U pacientli
s chronickym srde¢nim selhanim dochazi ke zhorSeni jaternich funkci a vzniku fibrézy (146).
Abnormality jaternich testil jsou Casto pozorovany i u pacienti s ASS a predikuji hor$i prognézu
u téchto pacientli (147). Zvyseni jaternich enzymt (ALP, GMT) i bilirubinu byvé spojeno
s pravostrannym srde¢nim selhdnim a méstnanim, zatimco rychld a vyznamna elevace

transamindz souvisi se vznikem hypoxické hepatitidy spojené s hypoperfuzi (148).

4.3.5. Kardialni a redistribu€ni typ akutniho srde€niho selhani

Méstnani je zdkladnim jevem, ktery doprovazi akutni srde¢ni selhani. Je spojeno s retenci
tekutin nebo zménou poddajnosti zilniho systému s tekutinovou redistribuci (bez vzestupu
celkového objemu tekutin), mize vést k nartst plnicich tlakii v komoréach. Pti pfechodu ze
stabilniho chronického srde¢niho selhdni do stavu akutni dekompenzace hraji roli pravé
zvySené komorové enddiastolické tlaky. Ve studii z roku 2008 u pacientll s chronickym
srdec¢nim selhanim a implantabilnim hemodynamickym monitorem doslo u skupiny pacientt
s dekompenzaci srdecniho selhani k vyznamnému nariistu pravostrannych diastolickych tlakd.
Pacienti, kteti neméli béhem sledovani akutni dekompenzaci srde¢niho selhani, takovou zménu
v hodnotéch tlakii neméli (29). Tyto hemodynamické zmény (hemodynamicka kongesce) se
navic odehravaji diive nez zmény klinické. Podobné ptedchazi klinické manifestaci srde¢niho
selhani také nartst enddiastolickych tlakii v levé komote. Nartst téchto tlakii bez klinickych
znamek méstnani mlze predchazet dekompenzaci srde¢niho selhani o dny nebo tydny (149).

Mechanismy, které vedou k retenci tekutin (vystupiiovand aktivita SNS a RAAS s retenci
sodiku a vody) nebo redistribuci tekutin (vasokonstrikce se zvySenim Zzilntho névratu a
afterloadu), mohou pti ASS plisobit vzdjemné, Casto ale ptevazuje jeden z nich.

U kardialni typu srdecniho selhani dominuje retence tekutin se znamkami méstnéani, otoky
koncetin a celkové zvySenym mnozstvim tekutin v téle. U redistribu¢niho typu srde¢niho
selhani jsou pfiznaky a znamky srde¢niho selhani zpiisobeny redistribuci tekutin spiSe nez jejich
akumulaci. Stimulace SNS v takovém ptipad¢ indukuje pfechodnou vasokonstrikci, ktera vede
k nahlému pfesunu zna¢ného objemu krve ze splanchnického a periferniho zilniho systému do
centralni plicni cirkulace (150). Pacienti s timto typem srde¢niho selhdni maji pouze minimalni

vzestup télesné hmotnosti pied piijetim do nemocnice. Podle studie z roku 2007 méla zhruba
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polovina pacientll pied hospitalizaci nartist hmotnosti 0 méné nez 2 kg béhem nékolika dn

pted piijetim pro ASS (151).
4.4. Diagnostika akutniho srde€niho selhani

Diagnostika ASS zacina jiz pti prvnim kontaktu Iékate s pacientem a méla by pokracovat po
celou tvodni fazi hospitalizace s cilem spravné diagnostikovat srde¢ni selhani a zaméfit se na

potencialné reverzibilni ptfi¢iny, vyvolavajici faktory a soucasné komplikace (obrazek 1) (1).

Obrazek 1. Diagnosticky postup u nemocnych s nové vzniklym akutnim srdeénim

selhanim [podle (1)]

Diagnosticky postup u nové vzniklého akutniho srde¢niho selhani

\ 4

Pacientova anamnéza, pfiznaky a znamky srde¢niho selhani

+ EKG

* Pulsni oxymetrie

+ Echokardiografie

» Z&kladni laboratorni vySetfeni

* RTG snimek hrudniku

» Ultrazvuk plic

+ DalSi specificka vySetreni
(koronarografie, CTAG plicnice)

A4
VySetfeni natriuretickych peptida

— o,

* BNP <100 pg/ml * BNP =100 pg/mi
* NT-proBNP <300 pg/ml * NT-proBNP =300 pg/ml
*  MR-proANP <120 pg/ml *  MR-proANP =120 pg/ml
v v
» Akutni srdeCni selhani vylou¢eno Akutni srde¢ni selhani potvrzeno [«

v
Podrobné echokardiografické vysetieni
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Kromé¢ identifikace ptiznakli a zndmek srdecniho selhani zahrnuje diagnosticky postup
vyuziti pomocnych vysetieni (EKG a echokardiografie). RTG snimek plic a ultrazvukové
vySetieni plic miize dale pomoci potvrdit diagnézu ASS.

Pii diagnostice ASS nejsou samotné klinické néalezy dostatecné senzitivni ani specifické
k vylouceni nebo potvrzeni diagnézy ASS (149). Soucasti diagnostiky tak mohou byt
laboratorni biomarkery, pfedev§im NUP. NUP vykazuji vyssi senzitivitu pfi detekci zékladniho
srdecniho onemocnéni u pacientl s akutni duSnosti nez u pacientii s duSnosti bez srdecni
pric¢iny. Jejich méfeni tak poskytuje vyssi diagnostickou pfesnost v porovnani se samotnym
klinickym vySetfenim (152). U pacientii s dlouhodobé zvySenymi hladinami NUP pii
chronickém srde¢nim selhdni mtze jejich podstatny nértst svéd¢it pro akutni dekompenzaci
selhani.

Vysetfeni natriuretickych peptidi (BNP, NT-proBNP nebo MR-proANP) by me¢lo byt
provedeno, pokud zlstava diagndza nejista i pfes klinické vySetieni a pouZiti zobrazovacich
metod. Lze vyuzit i vysoké negativni prediktivni hodnoty NUP, kdy pii jejich normalnich
koncentracich je diagndéza ASS nepravdépodobna. Cut-off hodnota pro vylouceni ASS a pro
nami pouzivany NT-proBNP je <300 pg/ml (1). Natriuretické peptidy by mély byt hodnoceny
jako kontinualni proménné, kdy velmi nizké hodnoty maji velmi vysokou negativni prediktivni
hodnotu k vylouceni srdecniho selhani. Na druhou stranu ¢im vys$si je koncentrace téchto
peptidd, tim je vyssi pravdépodobnost srde¢niho selhani jako pficiny duSnosti u vysetiovaného
pacienta. Cut-off hodnoty pro diagndézu ASS jsou ale vy$s$i v porovnani s hodnotami pro
chronické selhdni s nAmahovou dusnosti (pouze mirny narast tlakt v klidu) (153).

Rule-in hodnoty, které jsou tak pouzivany pro stanoveni diagndzy ASS, jsou >450 pg/ml u
pacientll mladsich 55 let, >900 pg/ml u pacientti ve véku 55-75 let a >1800 pg/ml u pacientli
starSich 75 let. V pfitomnosti vyznamné obezity (BMI >35) by cut-off hodnoty pro NT-proBNP
mély byt snizeny o 50 %. Kromé& BMI by interpretace hladin NUP méla byt v kontextu funkci
ledvin, protoZe hladiny NUP byvaji u renélni insuficience zvysené. Cut-off hodnoty by tak mély
byt vyssi, pokud je odhadovand glomerularni filtrace <60 ml/min (153). Samotné vysSetieni
NUP by nemélo byt samostatnym nastrojem k urceni diagnézy srde¢niho selhani. ZvySeni

jejich hladin doprovazi fadu dalSich kardialnich i nekardidlnich onemocnéni (tabulka 4).

Tabulka 4. Kardialni a nekardialni pri¢iny zvySenych hladin NUP [podle (1)]

Kardialni priciny Nekardialni priciny
Srdecni selhani Pokrocily vék
Akutni koronarni syndrom Ischemicka cévni mozkova pfihoda

41



Plicni embolie Subarachnoidalni krvaceni

Myokarditida Renalni insuficience

Hypertrofie levé komory Jaterni dysfunkce

Hypertroficka nebo restriktivni kardiomyopatie Paraneoplasticky syndrom
Chlopenni vada Chronicka obstrukéni plicni nemoc
Vrozena srde¢ni vada Zavazné infekce

Sifnové nebo komorové tachyarytmie Zavazné popaleniny

Kontuze srdce Anémie

Zavazné hormonalni a metabolické abnormality

Kardioverze, vyboj ICD (tyreotoxikéza, diabeticka ketoacidéza)

Chirurgické vykony na srdci

Plicni hypertenze

V diagnostice ASS je dale nezbytné také zékladni laboratorni vySetfeni krevniho obrazu,
mineralogramu, renalnich a jaternich funkci a hormont S§titné Zlazy. VySetfeni srde¢nich
troponini je uzitecné pro diagnostiku akutniho koronarniho syndromu a dale také k urceni
prognodzy pacientll s ASS. U pacientll s respiracni insuficienci lze vySetfit arterialni krevni
plyny k posouzeni hodnot parcialnich tlakii p.O2 a p.COz, stejné tak u pacientt v kardiogennim
Soku je nutné monitorovat hodnoty laktatu a pH. Laboratorni zndmky zanétu (CRP,
prokalcitonin, leukocytodza) je nutné vysetfit v ramci diferencidlni diagnostiky infekce jako
vyvolavajiciho faktoru. VysSetieni metabolismu Zeleza k odhaleni jeho deficitu je vhodné
provadeét po stabilizaci stavu nebo po zaléceni vstupni infekce (1).

Zobrazovaci metody v diagnostice ASS jsou stézZejni pfi ivodnim vySetieni pacienta a pro
ptesnou diagnostiku na urgentnim piijmu, stejné tak pro nasledné rozhodovaci procesy béhem
stabilizace pacienta. EKG poskytuje informace o moznych vyvolavajicich faktorech (arytmie,
akutni koronarni syndrom) nebo cilech specifické 1écby (akutni koronarni syndrom). RTG
snimek hrudniku je vice specificky pro ASS, ale ma nizkou senzitivitu. RTG zndmky méstnani
na plicich se vyskytuji az u 74 % takto vySetfenych pacientt (154).

Ve zcela Gvodni fazi i na urgentnim pfijmu ma echokardiografie vyznamnou tlohu u
hemodynamicky nestabilnich pacientii s podezienim na ASS, kde ultrazvuk srdce miize pomoci
v diferencidlni diagnostice Soku. Dale je uzitecné v detekci strukturdlnich a funkcnich
abnormalit komor a chlopni. U pacientll s dusnosti a bolestmi na hrudi mize pomoci rozlisit
plicni embolii, aortalni disekci nebo akutni koronarni syndrom. U hemodynamicky stabilnich
pacientll by echokardiografické vySetfeni mélo byt provedeno do 48 hodin od pfijeti nebo

alesponi pted propusténim u vSech pacientd s diagnézou ASS (155).
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4.4.1. Znamky a priznaky u akutniho srde¢niho selhani

Nejcastejsi typické a méné typické znamky srde¢niho selhani pfi tvodnim fyzikalnim
vySetieni jsou uvedeny v tabulce 5. Cilem fyzikalniho vySetfeni je kromé potvrzeni diagndzy
ASS také identifikace moznych vyvolavajicich faktorti srde¢niho selhdni a posouzeni
zavaznosti klinického stavu (156).

Otoky koncetin jsou obvykle spojeny se zvySenym tlakem v pravé sini. Krome¢ otokl dolnich
(sakralni otoky). Frekvence otoki koncetin u pacientli s ASS je pomérné vysoka a pohybuje se
mezi 55-77 % (59, 81). Také se udava jejich vyssi zastoupeni u pacienti s dekompenzaci
chronického srde¢niho selhani nez u de novo srdec¢niho selhani (67 % a 49 %) (56). Rozsah
otokl koncetin také souvisi s délkou hospitalizace a kratkodobou i dlouhodobou prognézou
pacientt, kdy s nartstajicim rozsahem se délka hospitalizace i umrtnost pacientll zvySuje (157).

Prevalence zvySené naplné krénich Zil je uddvana v Sirokém rozmezi 14—-63 % (158, 159).
Jeji pfitomnost pii piijmu pacienta s ASS je asociovana se zvySenou kratkodobou i
dlouhodobou umrtnosti (158). Tlak v juguldrnich zildch odrazi tlak v pravé sini, ktery obvykle
odrazi také zvySeny tlak v zaklinéni u pacienti se srde¢nim selhanim (160). U nékterych
pacientll s plicni hypertenzi nebo trikuspidalni regurgitaci je vysoky zilni tlak nutny
k zachovani adekvatniho plnéni levé komory (161). Jinym spolehlivym a sensitivnim

vySetienim k posouzeni zvyseného zilniho tlaku je hepatojugularni reflux (149).

Tabulka 5. Pfiznaky a znamky typické pro srdecni selhani [podle (1)]

Priznaky Znamky

Typické Vice specifické

Du$nost ZvySena naplii krénich Zil

Ortopnoe Hepatojugularni reflux

Paroxyzmalni no¢ni dudnost Treti srde¢ni ozva

Snizena tolerance zatéze Posun uderu srdecniho hrotu lateralné
Unava

Otoky kotnik

Méné typické Méné specifické

Noéni kadel PFirastek hmotnosti (>2 kg/tyden)
Sipani Pokles hmotnosti (u pokrocilého selhani)
Pocit nadmuti Chatrani (kachexie)

Ztrata chuti k jidlu Srdecni Selest

Zmatenost Otoky koncetin

Deprese Plicni krepitace
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Oslabené dychani a poklepové ztemnéni pfi

Palpitace poslechu plic (pfi pleuralnim vypotku)
Zavraté Tachykardie

Synkopa Nepravidelny tep

DusSnost v predklonu (bendopnoe) Tachypnoe

Cheyneovo-Stokesovo dychani
Hepatomegalie

Ascites

Chladné koncetiny

Oligurie

Nitkovity puls

Obdobné¢ chripky na plicich byvaji vstupné pritomny u 75-90 % pacientd (81, 162).
Poslechovy nélez chripkii mize identifikovat pietizeni tekutinami, ale ani tento nalez neni
specificky. Neptitomnost chripkti neni sensitivnim ukazatelem absence méstnani (163). Pokud
chripky pretrvavaji i pti propusténi pacienta, mély by byt zvaZeny jiné pfi€iny tohoto nalezu,
jako pneumonie, intersticialni fibrdza, chronicka bronchitida nebo astma.

Méstnani z diivodu systolické i1 diastolické dysfunkce LK se podili na vzniku vétSiny
ptiznak vcetné¢ dusnosti, ortopnoe, bendopnoe, paroxyzmdalni nocni dusSnosti, kasle, ¢i
tachypnoe. V registru ADHERE se klidova dusnost vyskytovala u 34 % pacientli, ndmahova
dusnost nebo ortopnoe pak u 89 % pacienti (154).

Paroxyzmalni no¢ni dusnost je pfiznakem, ktery se objevuje prevazné ve spanku v noci, nuti
ptiznak, protoZe ¢asto pfedchazi plicni edém o fadu dnt. Ortopnoe (duSnost, pii niz nedokdze
nemocny lezet, ale musi sedét nebo stat) koreluje s vysokym tlakem v zaklinéni s vysokou
senzitivitou blizici se 90 % (9). Perzistujici ortopnoe byla asociovana s vys§i mirou

hospitalizaci v Sesti mésicnim sledovani po propusténi po epizodé ASS (164).

4.5. Farmakologicka a nefarmakologicka terapie akutniho srde¢niho selhani

Lécba ASS miiZze byt rozd€lena na tfi faze (pfednemocni¢ni, hospitalizacni a faze pred

propusténim). Inicialni postup u pacient s ASS je na obrazku 2.

4.5.1. Prednemocnic¢ni faze l1écby
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Soucasti prednemocnicni faze je také neinvazivni monitorace vitdlnich funkci pacienta
(pulzni oxymetrie, krevni tlak, dechova a tepova frekvence a kontinudlni EKG z4znam).
Oxygenoterapie miize byt podana na zdklad¢ klinického posouzeni. Pfi hodnotach saturace
méné nez 90 % by oxygenoterapie méla byt vzdy zahdjena, pokud ale neni pfitomna vyznamna
retence CO». U pacienta s respiracni tisni I. i II. typu by pak méla byt zahajena neinvazivni

plicni ventilace (NIVP) (1).

Obrazek 2. Inicialni postup u pacientii s podezienim na akutni srde¢ni selhani [podle (1)]

Inicialni postup u pacientt s podezifenim na akutni srdecni selhani

A
Urgentni faze pfi . .y Farmakologicka lé¢ba
prvnim kontaktu Kardlogenp ! ,SOK a{n(?bo ANO » Ventilacni podpora
. respiracni selhani
s pacientem MSP
NE
v
Identifikace vyvolavajiciho faktoru
v
* Akutni koronarni syndrom
* Nekorigovana arterialni hypertenze
Okamzita faze © Antmie ANO | Oamsita l6&ba podie
(prvnich 60-120 * Mechanicka pficina > o
. o . vyvolavajiciho faktoru
minut) * Plicni embolie
* Infekce
« Tamponada

NE

A

Specificka I1é¢ba podle klinické prezentace

4.5.2. Nemocnicni faze l1écby

V nemocni¢nich podminkach je nutné zhodnotit zdvaznost stavu a stupeit hemodynamické
nestability pacienta a podle toho jej referovat na pfislusné oddéleni dle intenzity nutné péce.
Vysoce rizikovi pacienti by tak méli dosdhnout rychlé terapie. Nizce rizikovi pacienti by na
druhé strané¢ mohli byt propusténi domi bez rizika spojené¢ho s hospitalizaci. Jedna se
pfedev§im o pacienty s mirnymi pfiznaky a mirnymi zndmkami méstndni, bez renélniho
poskozeni, s nizkymi hodnotami troponinti a NUP (1).

I z tohoto diivodu byla vytvorena fada skérovacich systému, které maji objektivné podpofit

rozhodovaci proces na urgentnim pifijmu o dalSim smérovani pacienta (165-167). Skérovaci
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systém studie STRATIFY (166), ktery obsahoval 13 charakteristik ihned dostupnych na
urgentnim pifijmu, zahrnoval vék, BMI, hodnotu BNP, troponinu I, diastolicky krevni tlak,
hladinu urey, sodiku, dechovou frekvenci, hodnotu saturace krve, pfitomnost dialyzy, terapii
inhibitory enzymu ACE, Sitku QRS komplexu a nutnost oxygenoterapie. Hlavni piinos této
studie byl v identifikaci pacientii s ASS, ktefi jsou v nizkém riziku tficetidennich nepfiznivych
udalosti a mohli by tak byt propousténi z urgentniho pfijmu domu. Takovych pacientl bylo
v této studii 13 % a riziko neptiznivych udélosti béhem 30 dnil bylo mensi nez 5 %. Ve studii
zroku 2012 (167) autofi hodnotili vyskyt umrti do 7 dnl od prezentace pacienta na urgentnim
pfijmu pomoci skorovaciho syst¢tmu EHMRG, ktery zahrnuje vek, pievoz zéachranarfi do
nemocnice, systolicky krevni tlak, tepovou frekvenci, saturaci krve kyslikem, hladinu
kreatininu, drasliku a troponinu, pfitomnost aktivni malignity a pfitomnost terapie
metolazonem. Skorovaci systém MEESSI-AHF (165) zahrnuje index Barthelové pii pfijeti
(index zékladnich dennich ¢innosti pacienta), systolicky krevni tlak, vék, hladinu NT-proBNP,
drasliku, kreatininu, pfitomnost tiidy NYHA IV pii pfijeti a pozitivity troponinu, dechovou
frekvenci, znamky nizkého srde¢niho vydeje, saturaci krve kyslikem, pfitomnost akutniho
koronarniho syndromu a hypertrofii levé komory na EKG. Tento skérovaci systém rozdéli
kvantilech a s rizikem umrti >45 % v nejvys$im decilu. Dva z téchto skérovacich systémi byly
prospektivné a extern¢ validovany k predikci 30denni imrtnosti s 0 % umrtnosti v nizce
rizikové kategorii a mohou tak byt pouzity v rozhodovani (168, 169).

Souc¢asti nemocni¢ni faze péce o pacienta s ASS je také hledani specifické pfiCiny a
vyvolavajiciho faktoru selhani.

Oxygenoterapie u ASS by neméla byt rutinn€ pouZzivana u pacientt, ktefi nemaji hypoxémii,
nebot’ mize zplsobit vasokonstrikci a tim snizit srde¢ni vydej. Oxygenoterapie je doporucena
u pacienti s ASS a hodnotou saturace <90 % nebo parcialnim tlakem kysliku v tepné <60
mmHg s cilem korigovat hypoxémii. NIVP pozitivnim ptetlakem poméha pieklenout respiracni
selhani, zvySuje oxygenaci a pH, snizuje parcialni tlak CO; a dechovou praci. Meta-analyzy
klinickych studii naznacuji, Ze NIVP miiZe pomoci ulevit pacientovi od dusnosti a snizovat
potifebu intubace a imrtnost v porovnani s tradi¢ni oxygenoterapii. Intubace je pak doporucena
pii progresi respiracniho selhdni navzdory podavani oxygenoterapie nebo NIVP (1).

Intravendzni diuretika jsou zdkladem 1écby pacientli s vyjadienymi znamkami méstnani.
Zvysuji renalni exkreci sodiku a vody a jsou indikovany k 1é¢bé pretiZzeni tekutinami a méstnani
u vétsiny pacientll s ASS. BéZzné jsou uzivana predevsim klickova diuretika pro jejich rychly

nastup Gcinku a efektivitu. Davkovanim se zabyvala pfedevSim studie DOSE, kterd hodnotila

46



dva davkovaci rezimy s podavanim ekvivalentu doméci peroralni davky furosemidu oproti
2,5nasobku domaéci davky soucasné s bolusovym nebo kontinudlnim podavanim 1éku (170). Ve
skuping s furosemidem ve vysoké davce bylo dosazeno vétsi ulevy od dusnosti, vétsi zmény
v hmotnosti a ztraty Cisté vody (170). Vzhledem k vysSimu riziku aktivace neurohumoralni
odpovédi a mineralovym poruchdm pii podavani vysokych davek klickovych diuretik je
povazovano za vhodné zacit s niz§imi davkami ke zhodnoceni diuretické odpovédi a navysit
davku, pokud je stavajici davkovani nedostatecné. Lécba by méla byt zahdjena inicidlné
intravendznim podanim furosemidu v déavce, kterd odpovidd 1-2nédsobku piedchozi denni
peroralni davky diuretika. Pokud pacient nebyl klickovymi diuretiky doposud 1éen, mize byt
pouzita pocatecni davka 20-40 mg furosemidu. Pokud diuretickd odpovéd’ neni dostatecna,
miZze byt zvazeno soucasné podani ostatnich diuretik piisobicich na odliSnych mistech nefronu,
a to thiazidovych diuretik, metolazonu nebo acetazolamidu (1). S progresi srdecniho selhdni
mize dojit k postupnému snizovani efektu podavanych diuretik i v maximalnich moznych
davkach. Moznou lécebnou metodu v tomto piipad€ predstavuji hemoeliminaéni metody
s ultrafiltraci. Studie porovnavajici ultrafiltraci s tradi¢ni intravendzni 1é¢bou diuretiky u
pacientil s objemovym pfetizenim poukédzaly na mozny ptinos v poklesu hmotnosti v asném
obdobi po zahdjeni 1é¢by, nebyl vsak pozorovan ptinos v redukci vyskytu zhorSeni renalnich
funkci po propusténi nebo ve zkraceni délky hospitalizace (171).

Recentné¢ publikovand studie ADVOR (172) hodnotila efekt 1éCby intraven6znim
acetazolamidem u pacientl pfijatych pro ASS s objemovym pietizenim. Kombinace
acetazolamidu s intraven6znim furosemidem vedla vyznamné castéji k dosazeni uspésné
dekongesce béhem tfi dnli po randomizaci v porovnani s placebem. Lécba acetazolamidem
vedla k tomuto piiznivému efektu bez ohledu na hodnotu EF LK (173).

Inhibitory transportéri SGLT2 ptedstavuji dnes jiz zavedenou lécbu u pacientl
s chronickym srde¢nim selhanim. Recentné publikovana studie EMPULSE (174) ale hodnotila
podavani SGLT2 inhibitoru empagliflozinu u pacienti hospitalizovanych pro ASS oproti
placebu, a to bez ohledu na EF LK. Median doby od pfijeti po randomizaci pfedstavoval 3 dny.
Lécba empagliflozinem po dobu sledovani 90 dnii byla dobie tolerovana a vedla k vyznamnému
snizeni vyskytu neptiznivych udalosti spojenych se srde¢nim selhdnim). Také se ukazalo, ze
casné (po 3 dnech hospitalizace) spole¢né podavani perordlniho furosemidu s empagliflozinem
vedlo ke zlepSeni parametri méstnani (pokles hmotnosti, zména v NT-proBNP, klinické

posouzeni méstnani) v porovnani s furosemidem samotnym jiz po 15 dnech 1é€by (175).
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Studie DELIVER publikovand v roce 2022 (176) posuzovala SGLT?2 inhibitor dapagliflozin
u pacientll se srde¢nim selhanim a EF LK >40 %. VétSina pacientli byla zafazena mimo
hospitalizaci. 10,4 % pacienti bylo zafazeno jesté za hospitalizace pro ASS nebo do 30 dni od
propusténi. Zahajeni 1é¢by 1 v tomto obdobi bylo ucinné ve snizeni rizika kardiovaskularniho
umrti nebo zhorSeni srde¢niho selhani (177).

Na zékladé téchto vysledkl s acetazolamidem a SGLT2 inhibitory néktefi autofi navrhuji
nové schéma podavani diuretické 1écby skombinaci intravendézniho furosemidu a
acetazolamidu po prvni tfi dny 1écby s ndslednym pfevodem na peroralni furosemid a SGLT2
inhibitor (178).

Kromé kombinovaného podavani diuretik mtze byt pro pacienty prospesné také Casné
zahajeni diuretické 1écby. Ve studii zroku 2017 (179) autofi analyzovali data z registru
REALITY-AHF s pacienty s ASS lé¢enych intraven6znim furosemidem do 24 hodin od pfijeti
na urgentni pfijem a porovnali imrtnost mezi skupinou pacientli, u kterych byla terapie
furosemidem zahéjena Casné (do 60 minut) nebo pozdéji (nad 60 min). Pacienti s asné
zahdjenou 1éEbou méli vyznamné nizsi hospitalizani tmrtnost oproti pacientli s opozdénou
1écbou (2,3 % oproti 6 %). Ackoliv se jednalo o prospektivni observacni studii, tato prace
podporuje vyznam ¢asného zahéjeni diuretické 1écby.

Mezi vasodilatatory pouzivané v 1écbé ASS patii intravendzni nitraty nebo nitroprusid.
Nitraty G¢inkuji pfevazné na periferni zilni systém, nitroprusid vice vyrovnané na arteridlni i
zilni systém. Intraven6zni vasodilatdtory mohou byt €inn&jsi nez diuretika u téch pacientt, u
kterych je akutni plicni edém zplsoben zvySenim afterloadu a redistribuci tekutin do plic pfi
absenci nebo zcela minimalni akumulaci tekutin. Intraven6zni vasodilataitory mohou byt
zvéazeny za ucelem ulevy od symptomil u ASS s hodnotou systolického tlaku >110 mmHg (1).

Lécba pomoci serelaxinu, lidského rekombinantniho relaxinu-2, u pacientti s ASS byla
testovana ve studiich RELAX-AHF (180) a RELAX-AHF-2 (181). Serelaxin je vasoaktivni
peptid s hemodynamickym efektem (zvySuje poddajnost tepen, srdecni vydej a pratok krve
ledvinami). Ve studii RELAX-AHF byla 1é¢ba pomoci serelaxinu oproti placebu asociovana
s vyrazngj$i ulevou od dusnosti do patého dne od zahéjeni 1é¢by. Sekundarni ukazatelé celkova
a kardiovaskuldrni umrtnost byly oba vyznamné niz$i u pacientt lé€enych serelaxinem oproti
placebu. Tyto nad&jné vysledky se vSak ve studii RELAX-AHF-2 nepotvrdily, pacienti s ASS
lé¢eni serelaxinem neméli ve 180 dnech nizsi vyskyt imrti z kardiovaskuldrni pfic¢iny ani nizsi
vyskyt zhorSeni srde¢niho selhdni v 5. dni po zah4jeni 1écby.

Inotropni latky jsou pouzivany k 1é€b€ pacientil s nizkym srde¢nim vydejem a hypotenzi.

M¢ly by byt vyhrazeny pro pacienty se systolickou dysfunkei LK, nizkym srde¢nim vydejem a
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nizkym systolickym krevnim tlakem (<90 mmHg) vedoucim k nizké perfuzi organd. Jejich
pouziti je vSak limitovano moznymi nezddoucimi U¢inky, jako je sinusova tachykardie,
urychlend komorova odpovéd’ u pacientl s fibrilaci sini, indukce arytmii a myokardialni
ischémie (1). Retrospektivni analyza z registru ADHERE poukazala na zvySenou umrtnost
pacientl 1écenych inotropiky ve srovnani s vasodilatatory (182).

Mezi vasopresory muze byt u pacientll s vyznamnou hypotenzi preferovan noradrenalin.
Studie porovnavajici noradrenalin s dopaminem nebo adrenalinem poukézaly na vyssi vyskyt
arytmii nebo iimrti pfi terapii dopaminem a adrenalinem (183—185).

Opiaty mohou byt pouzity jako sedativni 1€ky pii NIVP. Jejich rutinni pouzivani u ASS vSak
neni doporuceno, ackoliv mohou byt zvaZeny u vybranych pacientli, zejména u pacientll
s vyznamnou bolesti nebo tuzkosti, ale také jako soucast paliativni 1écby. Dale je doporuovana
tromboprofylaxe nizkomolekuladrnimi hepariny, pokud nejsou kontraindikovany nebo nejsou
nutné (napt. pii 1écbé oralnimi antikoagulancii). Digoxin by mél byt zvaZen u pacientl
s fibrilaci sini s rychlou komorovou odpovédi navzdory 1é€bé betablokatory (1).

Arytmie se mohou podilet na vzniku ASS jako vyvoléavajici faktor (tachyarytmie i
bradyarytmie), ale mohou byt i vlastni pfi¢inou srdecniho selhani v pfipad¢ tachykardii
navozené¢ dysfunkce LK. Mezi farmaka pouzivana v terapii arytmii patii amiodaron u
tachyarytmii, atropin ¢i izoprenalin u bradyarytmii. V nékterych ptipadech je nutné provést
nefarmakologické postupy (elektrickd kardioverze u fibrilace nebo flutteru sini,
radiofrekvenc¢ni ablace u incesantnich komorovych arytmii nebo stimulace u bradyarytmif).

U pacienti s ASS a kardiogennim Sokem, u kterych je farmakologickéa 1écba neti€inna, je
mozné pouzit do¢asné mechanické srdec¢ni podpory (MSP) s cilem zvySeni srde¢niho vydeje a
zajisténi perflize organt. Pro lécebny tspéch je dilezité Casné zahajeni intervence a adekvatni
vybér nejvhodnéjsiho typu MSP. MSP lze rozdélit podle trvani jejich zavedeni na kratkodobé,
sttednédobé (do tii mésicti) a dlouhodobé (nad tii mésice) nebo podle podpory pravé komory,
levé komory nebo obou komor. Nékteré MSP poskytuji také ndhradu funkce plic. Hlavnim
predstavitelem kratkodobé podpory obéhu nebo plic s oxygenatorem je systém extrakorporalni
membranové oxygenace s veno-arteridlni konfiguraci (VA-ECMO) (186). V tomto uspotadani
byva vtokova kanyla zavadéna cestou vena femoralis do oblasti pravé sing, vytokovou kanylou
v arteria femoralis se vraci okyslicend krev do proximalni aorty. Pro nartst afterloadu LK po
zavedeni vytokové kanyly Ize systém VA-ECMO kombinovat s jinymi MSP (tzv. unloading),
jako je systém Impella nebo omezené téz intraaortdlni balonkova kontrapulzace. Impella
predstavuje kratkodobou MSP bez oxygenatoru, kterd zajist'uje kontinudlni nepulzatilni axialni

tok. Zavadi se do vytokového traktu LK a krev je vypousténa do ascendentni aorty. Podle typu
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pfistroje umoznuje tento typ podpory pratok 1-5 litrd krve za minutu (187). Jinou MSP je
syst¢tm TandemHeart. Tato podpora piedstavuje perkutanni centrifugalni pumpu, kterd
poskytuje pritok 2,5-5 litrti za minutu. Oxygenovana krev je odvadéna ze srdce kanylou z levé
sin¢, kterd se zavadi punkci vena femoralis a nasledné transseptalni punkci do levé siné.
Vytokovou kanylou se krev vraci cestou arteria femoralis (186). Intraaortalni balonkova
kontrapulzace méa v soucasnych doporucenich zastoupeni pouze u pacientil v kardiogennim

Soku s mechanickou komplikaci po infarktu myokardu (1).

4.5.3. Faze 1é€by pred propusténim

Mnoho studii poukazalo na to, Ze pietrvavani znamek mestnani u pacientl pti propusténi je
asociovano s vyssi umrtnosti a vyssim rizikem rehospitalizace (81, 188, 189). U pacientd pred
propusténim z nemocnice je tak doporuceno optimalizovat diuretickou 1é¢bu s cilem dosahnout
kompletni dekongesce pted propusténim.

Dale je doporuceno zahajit podavani specifické medikace chronického srde¢niho selhani
(betablokatory, inhibitory systému renin-angiotensin-aldosteron, SGLT?2 inhibitory), pokud je
indikovéna, a to jesté pred propusténim pacienta. Pokud ji pacient uziva jiz pied piijetim, m¢lo
by se v jejim uzivani pokracovat, pokud se nejednd o stav se zdvaznou hemodynamickou
nestabilitou, tézce zhorSené rendlni funkce nebo hyperkalémii (190-192). Zahajeni podavani
této terapie predstavuje také velmi silny prediktor jejiho dlouhodobého podavani a pokra¢ovani
v nasledné up-titraci (19).

Data z registru GREAT ukézala, Ze terapie betablokatory a inhibitory RAAS pfi propusténi
byla asociovéana s niz8i 90denni imrtnosti v porovnani s takto neléenou skupinou pacientd.
Jednalo se vSak o observacni nerandomizovanou studii a hodnoceni pacientti v celém spektru
EF LK (192).

Recentni studie STRONG-HF (193) z roku 2022 porovnavala vysoce intenzivni up-titraci
specifické¢ 1écby srde¢niho selhani (betablokatory a inhibitory RAAS) oproti béznému
nastaveni 1écby u pacientii hospitalizovanych pro ASS. V porovndni s béznym nastavenim
medikace pfinesla rychld up-titrace spolu s intenzivnimi kontrolami pacientll snizeni
souhrnného rizika umrti ze vSech pfi¢in nebo rehospitalizace béhem 180 dnd. Navzdory
geografickému zastoupeni center a celému spektru EF u pacienti s ASS tato studie také
prokézala predev§im bezpecnost zahajeni a rychlé up-titrace této terapie jesté za hospitalizace
nebo kratce po propusténi pacientli. Studie zkoumajici vyuziti biomarkert k vedeni a titraci

farmakoterapie u pacientii se srde¢nim selhdnim a redukovanou EF LK pfinesly riznorodé
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vysledky, soucasné evropska doporuceni tak nepodporuji jejich rutinni méteni k vedenti titrace
medikace (194).

Po stabilizaci stavu pacienta by také mélo byt zvaZeno podavani Zelezité karboxymaltdzy
(FCM, z angl. ferric carboxymaltose) u pacientl s deficitem Zeleza a EF LK <50 % (definovano
jako hladina sérového ferritinu <100 ng/ml nebo 100-299 ng/ml souCasné se saturaci
transferinu <20 %), a to za Gcelem zlepSeni symptomu a sniZeni rehospitalizaci. U pacient
s chronickym srdec¢nim selhdnim je vyskyt deficitu zeleza u 35-55 % pacientd, u akutniho
srde¢niho selhani je jeho vyskyt az 70 % (195). Studie AFFIRM-AHF (196) z roku 2020
hodnotila poddavani FCM u pacientti hospitalizovanych pro ASS s prokazanym deficitem Zeleza
a hodnotou EF LK <50 %. Ackoliv nebyl prokéazan statisticky vyznamny rozdil oproti placebu
v primarnim ukazateli studie béhem 52 tydnii od randomizace (kompozit v§ech hospitalizaci
pro srde¢ni selhani a umrti z kardiovaskularnich pfi€in), pacienti s [é€bou FCM méli vyznamné
mén¢ hospitalizaci pro srdecni selhani.

V neposledni fadé je doporuceno uskutecnit jednu ambulantni kontrolu po propusténi za 1—
2 tydny. Zavedeni specializovanych sesterskych péc¢i, multidisciplinarnich intervenci a také
specifické¢ 1écby vedené v domacich podminkach vedlo k poklesu celkové umrtnosti a
rehospitalizaci po hospitalizaci pro ASS (197). Také se ukazalo, ze pacienti, kteti obdrzeli
konkrétni termin kontroly po hospitalizaci pfed propusténim, méli nizsi riziko rehospitalizace
pro ASS (198). Pied propusténim by mél byt kladen diraz na socidlni zajisténi a adekvatni
pouceni pacienta. Neadekvatni zdravotnickd gramotnost piedstavuje nepfiznivy prognosticky

faktor rehospitalizaci stejné€ jako celkové umrtnosti (199).

4.5.4. Neutralni klinické studie u pacientd s akutnim srde¢nim selhanim

Rada dalsich studii pfinesla neutrdlni nebo negativni vysledky ve snaze o zlepSeni
kratkodobé ¢i sttednédobé progndzy nebo pfi snaze o dosazeni UGstupu pfiznakl a zlepSeni
laboratornich parametrti spojenych s ASS. I tyto postupy maji své opodstatnéni, nebot’ pacienti,
u kterych nedojde k ulevé od dusnosti, maji horsi kratkodobou i dlouhodobou prognézu (200).
DalSim cilem je zabranéni hospitalizacniho zhorSeni srde¢niho selhani (201), které predstavuje
dal$i neptiznivy faktor pfi jeho 1écbé.

Studie PROTECT s antagonistou receptoru pro adenosin A rolofyllinem u pacienti s ASS
byla neutralni s ohledem na studovany primarni ukazatel (dleva duSnosti, ¢asné umrti nebo
rehospitalizace pro srde¢ni selhani, zhorSeni srde¢niho selhani nebo perzistujici zhorSeni

ledvinnych funkei) (202).
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Dalsi studie CARRESS-HF ukézala, Zze u pacientli s ASS, pfetrvavajicimi zndmkami
méstnani a zhorSujicimi se ledvinnymi funkcemi vedla ultrafiltrace oproti diuretické 1é€bé
k horsim ledvinnym funkcim bez dalSiho benefitu ve srovnani s farmakologickou 1é¢bou (203).

Ve studii ROSE u pacient s ASS a renalni insuficienci nebyl pozorovan benefit v 1é€bé
(efekt na narGst diurézy a zménu v hladin€ cystatinu-C) pfi terapii nizce davkovanym
dopaminem nebo nesiritidem v porovnani s placebem (204).

Ve studii OPTIME-CHF intraven6zn¢ poddvany milrinon nezleps$il hospitalizacni ani
60denni umrtnost nebo miru rehospitalizace (205). Studie VERITAS neprokazala zlepSeni
v klinickych ukazatelich (vyskyt imrti nebo zhorSeni srde¢niho selhani béhem 7 dnli) nebo
ulevé od ptiznakt pfi 16¢bé antagonistou endotelinovych receptort tezosentanem (206).

Studie REVIVE I a II ukézaly, Ze 1écba levosimendanem redukovala ptiznaky u pacientt
s ASS, ale soucasn¢ 1écba vedla ke zvySenému vyskytu kardiovaskularnich udélosti (hypotenze,
arytmie a ¢iselné vyssi vyskyt umrti) (207). Obdobné ve studii SURVIVE (208) neprokazal
levosimendan benefit ve sniZeni umrti ve srovnani s dobutaminem ve 180 dnech sledovani.

Studie TRUE-AHF neprokdzala rozdil v kardiovaskularnich ukazatelich mezi pacienty
lécenych ularitidem s vasodilatacnimi vlastnostmi nebo placebem ani pies vyrazné zlepSeni
parametrl intravaskularni kongesce (209).

Ve studii z roku 2017 hodnotili autofi podavani vysoce ddvkovaného spironolaktonu (100
mg) po 4 dny oproti placebu nebo 25 mg spironolaktonu u pacientii s ASS bez ohledu na EF
LK. Mezi skupinami nebyl pozorovan vyznamny rozdil v poklesu NT-proBNP ani ve vyskytu
znamek méstnani ¢i 30dennim umrti a rehospitalizace (210).

Nesiritid, rekombinantni forma lidského BNP, byl testovan u pacientii s ASS v publikaci
zroku 2011 (211). Nesiritid mél oproti placebu mirny efekt na Gstup dusnosti, ale nesnizoval
vyskyt imrti ani rehospitalizaci pro srde¢ni selhani.

Jiné l1éky s diuretickym efektem, blokatory receptorti pro vasopressin, odstranuji prevazné
vodu prostou elektrolyti. Studie EVEREST hodnotila efekt tolvaptanu oproti placebu u
hospitalizovanych pacientl se zhorSenym srde¢nim selhanim a redukovanou EF LK (<40 %) a
prokazala vyznamnou redukci v pfiznacich méstnani. Umrtnost a rehospitalizace ale zistaly

nezménény (28, 212).

4.6. Rizikova stratifikace a prediktory prognozy

4.6.1. Vyznam rizikové stratifikace pacientli s akutnim srdeé¢nim selhanim
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V ramci rizikové stratifikace a problematiky ASS se mize jednat o posouzeni rizika vzniku
srdecniho selhani u pacientl s viceCetnymi rizikovymi faktory pro srdec¢ni selhani nebo o
posouzeni rizika u pacientd s jiZ manifestnim selhdnim.

Rada studii identifikovala &asté rizikové faktory rozvoje srde¢niho selhani, jako jsou ICHS,
arteridlni hypertenze, diabetes mellitus, obezita a koufeni. Vyskyt téchto faktord se také
v soucasné dobé meéni, belgickd prace u pacientli v priméarni péci ve véku >45 let ukézala, ze
prevalence kardiovaskularnich rizikovych faktor v nepfitomnosti srde¢niho selhani se zvysila
727 % v roce 2000 na 35 % v roce 2015 pro muze i Zeny (213).

Ve druhém piipadé lze posuzovat kratkodobou nebo dlouhodobou prognoézu (imrtnost)
pacientt i riziko rehospitalizace pfi pfijeti do nemocnice nebo pfi propusténi po epizodé ASS.
Kromé hodnoceni rizika umrtnosti pacienta ma pro Iékafe na urgentnim piijmu také vyznam
hodnoceni opétovnych navstév urgentniho piijmu nebo rehospitalizaci, a to zejména u pacientt,
kteti jsou propousténi z urgentniho piijmu doma.

Protoze doposud nebyla objevena ucinna farmakologicka lécba, ktera by specificky
zasahovala do uvodniho patofyziologického procesu ASS a méla tak efekt na kratkodobou nebo
dlouhodobou progndzu téchto pacientli, objevuji se nové strategie, které se zametuji na péci o
pacienty po propusténi z nemocnice, na multidisciplinarni pfistup ke kiehkym pacientlim, ale
také na vice selektivni vybér pacientli, kteti budou propusténi z urgentniho pfijmu nebo
hospitalizovani (214).

Posouzeni rizika naslednych nepfiznivych udalosti u pacienti mize byt vyuZzito k vybéru
optimalni 1écebné strategie i k ur€eni dal§iho smérovani pacientli z urgentnich ptijmu. Cilem je
spravné odhaleni vysoce rizikovych pacientii, kteti potfebuji hospitalizaci, od nizce rizikovych
pacientl s moznosti ambulantniho postupu. Spradvna rizikova stratifikace by méla vést ke
zlepSeni klinickych vysledkii. V roce 2023 byla publikovana studie COACH (215) s 5452
pacienty, ktefi byli vySetfovani na urgentnim piijmu pro ASS. V prvni kontrolni fazi bylo
zahrnuto 2972 pacient, ktefi byli 1é¢eni a smérovani standardné bez vyuziti rizikového modelu.
Ve druh¢ intervencni fazi bylo zahrnuto 2480 pacientli, u kterych bylo dal§i smérovani
rozhodnuto na zékladné algoritmu stratifikace rizika tmrti (EHMRG30-ST). V této fazi byli
nizce rizikovi pacienti ¢asné (<3 dntl) propusténi do domaci péce, pacienti ve vysokém riziku
byli hospitalizovani. Béhem 30 dnii byl vyskyt primarniho kombinovaného ukazatele (mrti
z jakékoliv pficiny nebo hospitalizace pro kardiovaskuldrni pfi¢inu) studie vyznamné nizsi u
pacientil v intervencni fazi (12,1 %) nez u pacientd se standardni péci (14,5 %). Tento benefit
byl pozorovan predevsim diky snizeni poctu hospitalizaci z kardiovaskularnich pficin a

zejména pro snizeni hospitalizaci z diivodu srde¢niho selhdni (relativni pokles o 20 %)
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v intervencni skupin€. Vyznamné niz8i incidence primarniho ukazatele mezi skupinami byla
také pozorovana ve 20meésicnim sledovani pacientl. Jednalo se doposud o nejvétsi studii, kterd
se vyuzitim skorovaciho modelu fidila ve zplsobu dal§itho smérovani pacientii z urgentnich
ptijmi a ktera tak hodnotila uziti modelu ke zlepSeni progndzy pacienti.

S ohledem na trajektorii pacienta napii¢ hospitalizaci neni vzdy zfejmé, kdy je nejptinosné;jsi
zhodnotit jeho prognozu. Casné na urgentnim p¥ijmu nemusi byt viechny parametry dostupné
(napt. echokardiografické vysetieni, nékteré biomarkery). Dal$i mozny prognosticky ukazatel,
odpovéd’ na Gvodni farmakoterapii, je dostupny az s odstupem nékolika hodin nebo dni po
ptijeti. Obdobné existuji nejasnosti vyznamu stanoveni dlouhodobé progndzy pii piijmu

pacienta z divodu moznych intervenci v prib¢hu hospitalizace, které mohou prognoézu ovlivnit.

4.6.2. Vybrané rizikové prognostické faktory u akutniho srde¢niho selhani

S vys$$im rizikem u pacientd s ASS je spojena hladina troponinu. Jeho zvySend hodnota u
pacientll na urgentnim pifijmu je asociovana se zvySenym rizikem Uumrti nebo hospitalizaci
z kardiovaskularnich pfi¢in béhem nasledujicich 30 dnd (216). Kromé& vstupni hladiny
troponinll pfedstavuje prognosticky faktor také hladina NUP pted propusténim. V préci z roku
2004 méla vysoka hodnota BNP méfend pied propusténim pacienta vyznamnou asociaci
s naslednym umrtim nebo rehospitalizaci (217). NUP métené pied propusténim tak predstavuji
nejlepsi jednorocni prediktor imrti nebo rehospitalizace a jsou superiorni nad vstupnimi
hodnotami NUP nebo rozdilu mezi vstupnimi a vystupnimi hodnotami (218).

Insuficience ledvin, hodnocend hodnotou sérového kreatininu nebo odhadem glomerularni
filtrace, predikuje konzistentné nepiiznivé udélosti u pacientti s chronickym i akutnim srde¢nim
selhanim. V nékterych pracich se urea ukézala jako lepsi prediktor klinickych udalosti nez
kreatinin nebo odhadnuté glomerularni filtrace u pacientti s ASS (149). V registrech ADHERE
(219) a OPTIMIZE-HF (63) byly identifikovany zhorSené rendlni funkce a nizky systolicky
krevni tlak pfi pfijeti mezi nejsilnéjSimi faktory asociované s hospitaliza¢ni imrtnosti.

Pravé hodnota krevniho tlaku byla porovndvéana s imrtnosti u pacienti s ASS v praci z roku
2017. Pacienti se vstupni hodnotou systolické¢ho krevniho tlaku <85 mmHg méli jednoro¢ni
umrtnost 34,8 %, s hodnotou systolického krevniho tlaku 85-110 mmHg méli umrtnost 29 %,
u hodnot systolického krevniho tlaku 110-140 mmHg byla tmrtnost 21,2 % a tmrtnost 17,4 %
méli pacienti s hodnotou systolického tlaku >140 mmHg (71). Také vyskyt hypotenze
(systolicky krevni tlak <90 mmHg) v priibéhu hospitalizace u pacienti hospitalizovanych pro

ASS ptedstavoval nezavisly rizikovy faktor neptiznivych vysledki ve 30 dnech od pfijeti (220).

54



Dalsi laboratorni prognosticky ukazatel pfedstavuje hladina chloridi. Hypochlorémie je
Castym nalezem u pacientl s ASS. MiZe se vyskytovat béhem hospitalizace (pfi piijeti nebo
pted propusténim) az u ¢tvrtiny pacientll. V retrospektivni analyze z roku 2019 s 1 241 pacienty
byla hypochlorémie spojena s vyssi 30denni rehospitalizaci nebo umrtim. Soucasné byla
asociovana s vyssi jednoro¢ni umrtnosti (221). Obdobné je hyponatrémie pfi pfijeti pro ASS
nebo ziskand v pribéhu 1é¢by za hospitalizace asociovana s del§i dobou hospitalizace, ale 1
horsi progn6zou u pacientt s akutnim i chronickym srde¢nim selhanim (222).

Prognosticky vyznam maji také vstupni klinické zndmky méstnani. Ve studii ACTIV in CHF
z roku 2004 m¢li pacienti s dusnosti, otoky koncetin a zvySenou naplni krénich zil pfi pfijeti 2—
3x vyssi amrtnost v 60 dnech v porovnani s pacienty bez téchto nélezl (223).

Jaterni poskozeni u ASS hodnocené pomoci skore MELD-XI (s laboratornimi parametry
sérovym bilirubinem a kreatininem) bylo také efektivni v predikci nepfiznivych udalosti (224).
Stejné tak index FIB-4 (pocitany z hodnot véku, AST, ALT a poctu desti¢ek), marker ke
zhodnoceni jaterni fibrozy (225). V praci z roku 2020 autofi pocitali u pacientii s ASS pired
propusténim skére MELD-XI a FIB-4 index a pacienti se zvySenim jednoho nebo dokonce obou
méli hor$i prognézu. Pacienti se zvySenymi obéma parametry méli horsi prognozu bez ohledu
na hodnotu EF LK (226).

U nékterych charakteristik pacientii s chronickym a akutnim srde¢nim selhdnim byl popsan
odli$ny vliv na prognézu. Tento fenomén se oznacuje jako reversni epidemiologie.

Jednim z ptikladi je systolicky krevni tlak. V obecné populaci pfedstavuje zvySeny krevni
tlak rizikovy faktor kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich ptihod (227). V ptipadé¢ ASS je
vyssi systolicky krevni tlak protektivnim prognostickym faktorem, ale u pacientt s chronickym

srdec¢nim selhdnim ma neptiznivé dopady na prognézu (228).

4.6.3. Vybrané rizikové skérovaci modely

ASS je vedouci pfi¢inou navstév pacientll na urgentnich pfijmech (229). Vice nez 80 %
pacienti s ASS je smérovano k pfijeti k hospitalizaci (206). Uvadi se, Ze az 50 % pacientii mize
byt ale propusténo domtli nebo smerovano na observacni jednotky (207). Dle literatury je redlné
propusténa domt 1/6 az 1/3 pacientti diagnostikovanych s ASS na urgentnim piijmu (230). Tito
pacienti maji v nékterych piipadech ale horsi vysledky v porovnani s hospitalizovanymi (214).
Metody rizikové stratifikace mohou poskytovat podporu 1ékatiim a zlepsit rozhodovaci proces

v oblasti urgentni mediciny s nutnosti rychlych a ptesnych postupti.
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Rizikové modely mohou byt odvozeny z populace pacientii vySetfovanych na urgentnich
pfijmech nebo pacientli pouze pfijatych k hospitalizaci. Nevyhodou studii a rizikové
stratifikace na urgentnim piijmu muize byt situace, Ze u nizce rizikovych skupin se cili na
propusténi do domaciho prostiedi. Tento pfistup ale nezohlednuje stav, kdy pacienti s de novo
srdecnim selhdnim by méli byt spiSe hospitalizovani k dokonc¢eni ¢asné diagnostiky. Déle jsou
modely odvozené z klinickych studii nebo z bézné populace.

Existuje fada algoritmu ¢i skorovacich modeli, které¢ byly vyvinuty za uc¢elem posouzeni
rizika kratkodobého i dlouhodobého umrti. U vétSiny modelt se pouziva C-index k vyjadreni
schopnosti rozliSit pacienty pro bindrni klinicky ukazatel. Nabyva hodnot od 0,5 (zadné
rozliSeni) po 1 (perfektni rozliSeni) (231). Ve valida¢nich studiich byl C-index nésledujicich
modeld v rozmezi 0,75-0,8.

Skore ADHERE (219) poskytuje model rizikové stratifikace pacientd hospitalizovanych pro
akutni dekompenzaci srde¢niho selhéni s ohledem na hospitaliza¢ni umrti. Posuzuje pacienty
na zaklad¢ tii vstupnich parametrii se stanovenymi cut-off hodnotami (urea, kreatinin, hodnota
systolického krevniho tlaku). Tento nastroj rozdé€li pacienty na pét kategorii podle rizika
hospitaliza¢niho umrti od nejnizsi kategorie s rizikem hospitalizacniho tmrti 2 % po kategorii
s nejvyssim rizikem hospitaliza¢niho amrti (22 %). Tento model byl odvozen ze souboru
pacientli mimo klinické studie, tzv. z redlného svéta. Proménné jsou pouze 3 a jsou dobie
dostupné velice brzy pfi pfijeti. Vstupni data byla ale odvozena od hospitalizaci vcetné
opakovanych rehospitalizaci jednotlivych pacientl, ¢imz se kritizuje interni validita studie.

Skore GWTG-HF (232) je pocitano na zédkladé bodového ohodnoceni sedmi proménnych
(vek, systolicky krevni tlak, tepova frekvence, hladina urey, sodiku, ptitomnost CHOPN a ¢erna
rasa). Tento model umoziuje stratifikaci do 9 kategorii s rizikem hospitaliza¢niho tmrti od
<1 % do >50 %.

Skore MEESSI-AHF (165) zahrnuje 13 nezavislych rizikovych faktorii a mize byt pouzito
k posouzeni 30denni imrtnosti (podrobné viz kapitola 3.5.2.).

Skore odvozené z registru OPTIMIZE-HF (63) bylo odvozeno k predikci hospitalizacniho
umrti a zahrnuje parametry jako hladinu kreatininu, sodiku, vék, tepovou frekvenci,
onemocnéni jater, pfedchozi cévni mozkovou piithodu/TIA, onemocnéni perifernich cév, rasu,
ptitomnost systolické dysfunkce LK, CHOPN, hodnotu systolického krevniho tlaku a tdaj o
ptedchozi hospitalizaci pro srde¢ni selhani.

Skore EHMRG (167) bylo vytvoieno k predikci 7denni Umrtnosti za uziti inicialnich
vitalnich zndmek, klinickych hodnot a rychle dostupnych laboratornich vysetfeni - vk, prevoz

zachranafi do nemocnice, systolicky krevni tlak, tepovou frekvenci, saturaci krve kyslikem,
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hladinu kreatininu, drasliku a troponinu, pfitomnost aktivni malignity a pfitomnost terapie
metolazonem. Toto skore zahrnulo jak pacienty hospitalizované, tak pacienty propusténé domt.
Probéhla také validace tohoto skoére k posouzeni 30denni umrtnosti (169) s oznacenim
EHMRG30-ST, ktery navic zahrnul pfitomnost depresi ST tseku na EKG.

Rizikové skore EFFECT (233) bylo navrzeno k predikci celkové 30denni a jednoro¢ni
umrtnosti. Mezi hodnocené parametry patii v€k, systolicky krevni tlak, hladina sodiku,
anamnéza cerebrovaskularniho onemocnéni, demence, CHOPN, jaterni cirh6zy, malignity a
hodnota hemoglobinu. Jako nizké riziko oznacilo skore pacienty s imrtnosti ve 30 dnech 0,4 %
av jednom roce 7,8 %. Velmi vysoké riziko znamenalo tficetidenni umrtnost 59 % a jednoro¢ni
umrtnost 78,8 %.

Vzhledem k heterogenité klinickych prezentaci pacientli s ASS je jednotny idedlni rizikovy
model obtizné¢ dosazitelny. Nékteré parametry se vSak vyskytuji nejcastéji. Jedna se o vyssi
vek, nizky systolicky krevni tlak, nizkou hladinu sodiku nebo pokles rendlnich funkci. Pokud
je vysledkem posouzeni hospitalizacni umrtnosti, m¢l by byt model pouzit ¢asné na zacatku
hospitalizace. Rizikové modely, které posuzuji dlouhodobou tmrtnost, je vhodné uzit béhem
hospitalizace a pii propusténi k naplanovani dal§i konkrétni ambulantni kontroly a také k

vybéru pacientll vhodnych k intenzivnim a pokroc¢ilym lécebnym metodam (231).
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5. Cile prace

Tato préce se zabyva analyzou rizikovych faktord umrtnosti a délky hospitalizace u pacientt
s ASS piijatych na lizka v terciarnim zdravotnickém zatfizeni. Identifikace nejcastéjSich
charakteristik v takovém souboru pacientl je nezbytna pro ptipravu rozséhlejsich studii, které
vychézi z prfedpokladaného vyskytu onemocnéni a popsanych faktord tmrtnosti.

Predpoklad, Ze existuji rizikové faktory neptiznivého vyvoje nemoci u pacientl s ASS, by
mél vést oSetiujici 1ékare k intenzivnimu pfistupu se snahou o ¢asnou diagnostiku zakladnich
pticin srde¢niho selhéni, vyvolavajicich faktori a moznych komplikaci spojenych s prubéhem
onemocnéni i jeho 1écbou.

Nulové hypotéza nasi prace tak zni: Vstupni charakteristiky pacientl hospitalizovanych pro
akutni srde¢ni selhdni nepiedstavuji parametry asociované se zvySenou kratkodobou nebo
dlouhodobou umrtnosti téchto pacientd.

Cile této prace jsou:

e popsat zékladni demografické -charakteristiky, klinické a zobrazovaci nalezy,
laboratorni hodnoty a miru imrtnosti pacienti s ASS,

e popsat rozdily ve vyskytu sledovanych charakteristik mezi skupinami pacienti podle
jejich imrtnosti (hospitaliza¢ni, tficetidenni a jednoro¢ni tmrtnost),

e popsat rozdily mezi skupinami pacienti ve vyskytu sledovanych charakteristik podle
hodnot EF LK,

e nalézt rizikové faktory kratkodobé i dlouhodobé umrtnosti pacientii hospitalizovanych
pro ASS

e analézt rizikové faktory spojené s delSi dobou hospitalizace mezi vstupnimi znamkami

a vyvolavajicimi faktory srde¢niho selhani.
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6. Metodika disertacni prace

6.1. Soubor pacientt

Pro splnéni cilll prace jsme analyzovali hospitalizace pacienti piijatych pro ASS na ltzka I.
interni kardioangiologické kliniky Fakultni nemocnice Hradec Kralové v obdobi od ledna do
prosince roku 2017. V nemocni¢nim informa¢nim systému jsme prohlédli veSkeré hospitalizace
za toto obdobi a na zéklad¢ uvedenych diagn6z v zavérecné zprave a prubéhu hospitalizace
v zavérecné epikrize jsme identifikovali pravé pacienty hospitalizované s ASS. Sbér dat
nasledné probihal z nemocni¢niho informacniho systému a pfimo z chorobopisti pacientd.
Pokud méli pacienti vice nez jednu hospitalizaci za rok 2017, byly hodnoceny pouze prvni
hospitalizace pro ASS pacientii v tomto roce.

Hodnoceny byly zakladni demografické charakteristiky pacientli, jejich pfidruzena
onemocnéni, farmakoterapie, zékladni klinické, zobrazovaci a laboratorni nalezy a blizsi
charakteristiky srde¢niho selhani (zakladni pfi¢iny a vyvolavajici faktory ASS).

Diagnéza ASS vychézela z platnych Doporucenych postupii Ceské kardiologické spolecnosti
pro diagnostiku a 1é¢bu akutniho a chronického srde¢niho selhani z roku 2016 (234). V tomto
dokumentu je ASS popsano jako stav s rychlym rozvojem ptiznakli nebo zhorSeni ptiznakil
a/nebo znamek srde¢niho selhani. Ptfiznaky pacienti byly identifikovany v popisu nynéjsiho
onemocnéni v dokumentaci pacientli a zndmky srdecniho selhdni musely byt uvedeny v popisu
fyzikélniho vysetfeni. Kone¢na diagnoza ASS byla pak uvedena v zavére¢né zprave pacientl
jako jeden z diivodii hospitalizace, nejednalo se tedy o vyhleddvani pacientl pouze na podkladé
kédovani diagndz. V piipadé ne zcela jasné diagndzy srdecniho selhani byli do naseho souboru
zafazeni ti pacienti, u kterych se tato diagnéza potvrdila pfi ndslednych ambulantnich
kontrolach nebo hospitalizaci.

Jako vstupni nalezy u pacientt (fyzikalni nalezy, hodnoty krevniho tlaku, srde¢ni frekvence,
saturace krve, hmotnost a vyska) byly hodnoceny ty zapisy, které byly uvedeny pii prvnim
kontaktu pacienta ve Fakultni nemocnici. Jednalo se o zépisy z Oddéleni urgentni mediciny
nebo z jednotky intenzivni péce a standardniho oddéleni nasi kliniky, pokud byl pacient
pfijiman mimo oddéleni urgentni mediciny. Pokud byl pacient piekladan z jiné kliniky ve
Fakultni nemocnici nebo jiného zdravotnického zatizeni, byly hodnoceny ty nalezy, které byly
popsany v dob¢ diagndzy ASS. Do databaze tak byli zafazeni pacienti, u kterych byla stanovena

diagn6za ASS do 48 hodin od pfijeti na I. interni kardioangiologickou kliniku nebo 48 hodin
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pted pfijetim v pfipadé piekladu z jiné kliniky Fakultni nemocnice nebo jiného zdravotnického
zafizeni. Toto ¢asové okno bylo arbitrarn€ stanoveno za ti€elem ziskani relevantnich vstupnich
parametrtl pfi nasledné péci na nasi klinice. Do souboru pacienti byli také zatazeni pacienti
s kardiogennim Sokem, ktery byl diagnostikovan v pribéhu 24 hodin od pfijeti na 1. interni
kardioangiologickou kliniku. Pfi vybéru pacientl nebyla pouzita zadnd vyzatrovaci kritéria.

Do hodnoceni komplikaci spojenych s ASS byly zatazeny ty komplikace, které vznikly a
byly identifikovany po stanoveni diagnozy ASS a béhem prvnich 48 hodin od piijeti.

Informace o mrti pacient byly ziskany pfimo ze zdravotnické dokumentace s udajem o
umrti pacienta. Pokud tato informace nebyla v informa¢nim systému dostupnd, jako datum

umrti bylo hodnoceno datum zaniku zdravotniho pojisténi.

6.2. Statistické zpracovani dat

Kategorick4 data jsou prezentovana jako pocet pacientl s ptislusnymi procenty, kontinualni
data jsou prezentovdna jako medidn a mezikvartilové rozpéti (interquartile range, IQR)
z dlivodu nenormalni distribuce dat. Kategoricka data byla porovnana pomoci Pearsonova chi-
kvadratu nebo Fisherova exaktniho testu. Kontinudlni data byla porovnana pomoci
neparametrického Mannova-Whitneyova U testu nebo Kolmogorova-Smirnova testu. Pfi
hodnoceni rozdili mezi 3 skupinami podle hodnot EF byla kontinuélni data porovnana pomoci
neparametrického testu Kruskal-Wallis s mnohocetnym porovndnim pomoci Dunnova testu a
Bonferroniho korekei hladiny vyznamnosti.

Multivariantni logisticka regrese byla pouzita ke zhodnoceni efektu vybranych proménnych
na hospitaliza¢ni, tficetidenni a jednoro¢ni imrtnost. Vysledky jsou uvadény jako pomér Sanci
(odds ratio, OR) s odpovidajicimi 95% intervaly spolehlivosti (confidence intervals, CI).

Do multivariantni analyzy byly zafazeny parametry se statisticky vyznamnym rozdilem mezi
jednotlivymi skupinami podle imrtnosti a s relevantnim klinickym vyznamem. Parametry
s vyznamnou asociaci s umrtim pacienta byly hodnoceny jako nezavislé rizikové faktory amrti.

K identifikaci nezavislych rizikovych faktorii delsi doby hospitalizace byla také provedena
multivariantni logisticka regrese, kdy byla porovnavéana délka hospitalizace <11 dni a >11 dni,
protoze 11 dni byl median doby hospitalizace souboru pacientii hodnocenych podle EF LK.
Vysledky jsou opét uvadény jako pomér Sanci s odpovidajicimi 95% intervaly spolehlivosti.

Jako statisticky vyznamny rozdil byl hodnocen vysledky s hladinou p méné nez 0,05.

Statistickd analyza byla provedena za vyuziti statistického softwaru NCSS 2019 verze 19.0.6.
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7. Vysledky

7.1.1. Zakladni charakteristiky souboru

V obdobi od ledna do prosince 2017 prob¢hlo na I. interni kardioangiologické klinice
Fakultni nemocnice Hradec Kralové celkem 3 413 hospitalizaci, a to na jednotkach intenzivni
péce i na standardnich oddé€leni, ze kterych jsme identifikovali 385 pacientli hospitalizovanych
pro ASS. Tito pacienti podstoupili dohromady 422 hospitalizaci, ale do hodnoceni byla
zatazena vzdy pouze prvni hospitalizace daného pacienta v roce 2017.

Z celkového poctu pacientil bylo 131 Zen (34 %) a median véku v dob¢ hospitalizace byl 74
let (IQR 67,5-80). U Zen byl median véku 77 let (IQR 72-83) a u muzt 72 let (IQR 65-77) (p
<0,0001). 247 pacientt (64,2 %) bylo starsi 70 let. ASS bylo klasifikovano jako de novo u 222
pacientt (57,7 %). Ostatni pacienti tak méli zndmé a rozpoznané chronické srdecni selhani jiz
pted piijetim a byli klasifikovani jako dekompenzace chronického srde¢niho selhani (163
pacientil, 42,3 %). VétSina pacienti (369, 95,8 %) byla z Kralovéhradeckého kraje a 156
pacienti (40,5 %) bylo z Hradce Kralové.

Medidn délky hospitalizace celého souboru pacientt byl 10 dni (IQR 6-17) a 183 pacientl
(47,5 %) stravilo alespon jeden den na jednotce intenzivni péce. Z pacientll, kteti zemieli za
hospitalizace, stravilo alespon jeden den na jednotce intenzivni péce 39 % pacientli. VétSina
pacientii (241, 71,7 %) byla propusténa piimo domi, 75 pacientii (22,3 %) vyzadovalo
pokracovani hospitalizace na jiné klinice ve Fakultni nemocnici nebo v jiné nemocnici. 20
pacientl (6 %) bylo pfelozeno na ltizka nasledné péce.

Béhem 12 mésict bylo ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové pro ASS rehospitalizovano
67 pacientd (19,9 % z pacienttl, ktefi prezili uvodni hospitalizaci). Udaje o rehospitalizacich
v jinych zdravotnickych zafizenich mimo Fakultni nemocnici nemame s ohledem na metodiku
prace a retrospektivni hodnoceni dat k dispozici. Detailni charakteristika celého souboru je
v tabulce 6. Jak je zde uvedeno, za zndmky méstnani byly povazovany otoky na koncetinach,
zvySena napln krénich zil, poslechové chriipky na plicich a RTG obraz méstnani v malém obéhu
a pritomnost pleuralnich vypotki podle RTG snimku plic. Té€chto 5 nalezti mélo soucasné pouze
26 pacientl (6,8 %). Primérny pocet nékterého z téchto nalezii u jednoho pacienta byl 2,6.

Nejcastéjsi pridruzena onemocnéni pacientll jsou uvedena v tabulce 7. Jsou uvedeny ta
onemocnéni, kterd byla znama pfi piijeti pacienti 1 kterd byla diagnostikovana za hospitalizace.

Nejcastéji byla pfitomna arteridlni hypertenze, a to u 299 pacientti (77,7 %). Alespon stfedné
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vyznamna chlopenni vada (235-237) byla znama u 283 pacientti (73,5 %), dyslipidémie u 259
pacientil (67,3 %) a ICHS u 243 pacientl (63,1 %). Nove byla ICHS zjisténa u 78 pacientd
(32,1 % pacientii s ICHS). 105 pacientl prodé¢lalo infarkt myokardu jiz dfive pfed hospitalizaci
(42,3 % pacientti s ICHS), 82 pacientl diive podstoupilo perkutanni koronarni intervenci (33,7
% pacientti s ICHS) a 51 pacientd podstoupilo chirurgickou revaskularizaci (21 % pacientii

s ICHS).

Tabulka 6. Obecna charakteristika pacientii

Obecna charakteristika pacientt Cely soubor (N = 385)
Vék (roky), median (IQR) 74 (67,5-80)
Zeny, n (%) 131 (34)
Tepova frekvence (tepy za minutu), median (IQR) 90 (75—110)
Systolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 130 (112—150)
Diastolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 75 (64—88)
BMI, median (IQR), N = 376 29,3 (26-33,8)
BSA (m?), median (IQR), N = 376 2 (1,85-2,21)
Otoky koncetin, n (%) 225 (58,4)
Chrapky na plicich, n (%) 255 (66,2)
Zvysena napln krénich zil, n (%) 135 (35,1)
Znamky méstnani na RTG snimku plic, n (%) 255 (66,9)
Pleuralni vypotky na RTG snimku plic, n (%) 132 (34,7)
Kardiogenni $ok, n (%) 28 (7,3)
KPR pred pfijetim, n (%) 2(3,1)
Tabulka 7. PfidruZena onemocnéni pacienti
Pridruzena onemocnéni Cely soubor (N = 385)
Chronické srde¢ni selhani, n (%) 163 (42,3)
Ischemicka choroba srdecni, n (%) 243 (63,1)
nové zjisténa, N = 243, n (%) 78 (32,1)
predchozi IM, N = 243, n (%) 105 (43,2)
pfedchozi PCI, N = 243, n (%) 82 (33,7)
predchozi CABG, N = 243, n (%) 51 (21)
Diabetes mellitus, n (%) 181 (47)
Arterialni hypertenze, n (%) 299 (77,7)
Fibrilace sini, n (%) 210 (54,6)
paroxyzmalni, N = 210, n (%) 99 (47,1)
perzistujici, N = 210, n (%) 48 (22,9)
perzistujici dlouhodobé, N = 210, n (%) 3(1,4)
permanentni, N = 210, n (%) 60 (28,6)
nové zjisténa, N = 210, n (%) 67 (31,9)
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Flutter sini, n (%)

Chronické onemocnéni ledvin, n (%)

Malignita, n (%)

Ischemicka choroba dolnich koncetin, n (%)
Chronicka obstrukéni plicni nemoc, n (%)
Deprese, n (%)

Dyslipidémie, n (%)

Cévni mozkova pfihoda, n (%)

Implantace ICD v minulosti, n (%)

Implantace ICD za hospitalizace, n (%)
Implantace kardiostimulatoru v minulosti, n (%)

paroxyzmalni, N = 23, n (%)

perzistujici, N = 23, n (%)
permanentni, N = 23, n (%)
nové zjistény, N = 23, n (%)

stupent CKD 2, N = 220, n (%)

stupert CKD 3, N = 220, n (%)

stupert CKD 4, N = 220, n (%)

stupert CKD 5, N = 220, n (%)
Chlopenni vada (alespori stfedné vyznamna), n (%)

Implantace kardiostimulatoru za hospitalizace, n (%)
Implantace biventrikularniho stimulatoru v minulosti, n (%)
Implantace biventrikularniho stimulatoru za hospitalizace, n (%)

aktivni, N = 59, n (%)
po lécbé, N = 59, n (%)

23 (6)

9 (39,1)
12 (52,2)
2(8,7)
9 (39,1)
220 (57,1)
46 (20,9)
126 (57,3)
42 (19,1)
6(2,7)
283 (73,5)
59 (15,3)
42 (71,2)
17 (28,8)
77 (20)
62 (16,1)
31(8)
259 (67,3)
38 (9,9)
34 (8,8)
8(2,1)
16 (4,2)
7(1,8)
21 (5,5)
11 (2,9)

Vstupni a vystupni farmakoterapie vSech pacientt je uvedena v tabulce 8, zastoupeni vstupni

farmakoterapie je pak zvlast’ uvedeno u pacientl, kteii hospitalizaci ptezili. ProtoZze sbér dat

probihal za rok 2017, Zzadny =z pacienti nebyl jesté

lé¢en dudlnim

sacubitril/valsartan ani inhibitory SGLT2 transportérii z indikace chronického srde¢niho

selhani.

Tabulka 8. Vstupni a vystupni farmakoterapie pacienti, vstupni medikace je uvedena pro

cely soubor pacientt i pouze pro ty, ktefi nezemieli za hospitalizace

Farmakoterapie pfi prijeti
Kyselina acetylsalicylova, n (%)
P2Y12 inhibitor, n (%)
Antikoagulacni terapie, n (%)
Betablokator, n (%)

ACE inhibitor, n (%)

Cely soubor (N = 385)
162 (42,1)
28 (7,3)
131 (34)
229 (59,5)
153 (39,7)

Preziv&i (N = 336)

138 (41,1)

23 (6,9)
112 (33,3)
199 (59,2)
133 (39,6)
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Blokator receptoru pro angiotensin I, n (%) 57 (14,8) 53 (15,8)
Spironolakton, n (%) 93 (24,2) 79 (23,5)
Furosemid, n (%) 195 (50,7) 166 (49,4)
Hydrochlorothiazid, n (%) 67 (17,4) 60 (17,9)
Amiodaron, n (%) 54 (14) 48 (14,3)
Statin, n (%) 146 (37,9) 131 (39)
Amilorid, n (%) 44 (11,4) 40 (11,9)
Digoxin, n (%) 18 (4,7) 15 (4,5)
Ivabradin, n (%) 2 (0,5) 2 (0,6)
Farmakoterapie pri propusténi Cely soubor (N = 336)
Kyselina acetylsalicylova, n (%) 176 (52,4)

P2Y12 inhibitor, n (%) 80 (23,8)
Antikoagulacni terapie, n (%) 165 (49,1)
Betablokator, n (%) 226 (67,3)

ACE inhibitor, n (%) 127 (37,8)

Blokator receptoru pro angiotensin Il, n (%) 37 (11)
Spironolakton, n (%) 135 (40,2)
Furosemid, n (%) 259 (77,1)
Hydrochlorothiazid, n (%) 108 (32,1)
Amiodaron, n (%) 95 (28,3)

Statin, n (%) 178 (53)

Amilorid, n (%) 84 (25)

Digoxin, n (%) 9(2,7)

Ivabradin, n (%) 0

Z celkového poctu 385 pacientll zemielo béhem uvodni hospitalizace 49 pacientti (12,7 %).
Median doby umrti byl 5 dnti (IQR 2—-15). Béhem 30 dnil od pfijeti zemielo 56 pacientti (14,6
%) a 131 pacientl (34 %) zemielo béhem 12 mésicti od pfijeti. 71,4 % pacientit zemielych

béhem tvodni hospitalizace zemtelo béhem prvnich 10 dni hospitalizace.

7.1.2. Pri€iny a vyvolavajici faktory srde€niho selhani

Nejcast¢jsi pric¢iny srdecniho selhani, které byly identifikovany v nasem souboru pacientd,
jsou uvedeny v tabulce 9. Celkem bylo identifikovano 20 pfi¢in. Vice nez 1 pficina byla
rozpozndna u 94 pacienti (24,4 %). Nejcastéjsi pfi¢iny srdecniho selhdni byly ICHS (203
pacientil, 52,7 %), chlopenni vada (108 pacientt, 28,1 %), tachyarytmie (59 pacientt, 15,3 %)
a idiopatickd dilatacni kardiomyopatie (28 pacientt, 7,3 %). Dalsi pficiny se vyskytovaly
ziidka. Arteridlni hypertenze a cor pulmonale se vyznamné podilely na vzniku srde¢niho

selhani u 10 pacientl (2,6 %), bradykardie (bez vztahu k ICHS nebo jinému strukturdlnimu
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onemocnéni) u 8 pacientti (2,1 %), tézka plicni hypertenze bez cor pulmonale u 5 pacientt
(1,3 %), dyssynchronni kontrakce u 4 pacientt (1 %). Mezi vzacnymi pfi¢inami s vyskytem <1
% jsme identifikovali tako-tsubo kardiomyopatii, plicni embolii, kardiomyopatii ve vztahu
k chemoterapii, toxonutritivni kardiomyopatii, dysfunkci levé komory navozenou
pravokomorovou stimulaci, hyperkinetickou cirkulaci, vyznamny perikardidlni vypotek,
restriktivni  kardiomyopatii, konstriktivni perikarditidu, chronotropni inkompetenci a

hypertrofickou kardiomyopatii. Nepoznana pfic¢ina byla u 26 pacientii (6,8 %).

Tabulka 9. Nejcastéjsi pri¢iny srdeéniho selhani

Priciny srdec¢niho selhani Cely soubor (N = 385)
Ischemicka choroba srdecni, n (%) 203 (52,7)
Chlopenni vada, n (%) 108 (28,1)
Tachyarytmie, n (%) 59 (15,3)
Dilata¢ni kardiomyopatie, n (%) 28 (7,3)

Cor pulmonale, n (%) 10 (2,6)
Arterialni hypertenze, n (%) 10 (2,6)

Obdobné¢ jsme v celém souboru pacientli rozpoznali 26 vyvolavajicich faktord ASS,
nejcastéjsi jsou uvedeny v tabulce 10. Vice nez 1 vyvolavajici faktor byl popsan u 82 pacientli
(21,3 %). Mezi nejcastéjSimi faktory byly popsény infekce (84 pacientt, 21,8 %) a
supraventrikularni tachyarytmie (60 pacientd, 15,6 %). Nejvice pacientd bylo ale
hospitalizovano s delsi dobu progredujici pozvolnou dekompenzaci ptred pfijetim v ramci
ptirozené progrese srdecniho selhani (137 pacientti, 35,6 %). Ale i u téchto pacientl s de novo
srde¢nim selhanim, které bylo tak rozpoznano zcela poprvé pii této hospitalizaci, objevilo v 62
ptipadech (45,3 %). Infarkt myokardu s elevacemi ST useku byl pfitomen u 42 pacientd (10,9
%), ale celkové byl akutni koronarni syndrom (kam jsme zatadili pravé pacienty se STEMI,
non-STEMI, pacienty s infarktem myokardu v subakutni fazi, pacienty s obrazem globalni
ischémie na EKG a infarktem myokardu s LBBB) pfitomen u 72 pacientt (18,7 %). Mezi
vyvolavajicimi faktory srde¢niho selhani svyskytem u méné¢ nez 10 pacientd jsme
identifikovali nekorigovanou arterialni hypertenzi, globalni myokardialni ischémii, zhorSeni
renalnich funkci, akutni mechanické komplikace infarktu myokardu (ruptura zavésného aparatu
mitralni chlopné¢ a mezikomorového septa), kardiodepresi betablokatory, plicni embolii,
neoptimalni biventrikuldrni stimulaci, anémii, komorové tachykardie, infarkt myokardu

v terénu LBBB, trombozu aortalni bioprotézy a exacerbaci astma bronchiale.
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Tabulka 10. Nejéastéjsi vyvolavajici faktory srde¢niho selhani

Vyvolavajici faktory selhani Cely soubor (N = 385)
Zhorsovani srde¢niho selhani 137 (35,6)
Infekce 84 (21,8)
Supraventrikularni tachyarytmie 60 (15,6)
STEMI 42 (10,9)
Bradykardie 17 (4,4)
Exacerbace CHOPN 17 (4,4)
nonSTEMI 14 (3,6)
Infarkt myokardu v subakutni fazi 14 (3,6)
Farmakologicka a rezimova non-adherence 13 (3,4)
Nadmérna hydratace 12 (3,1)

7.1.3. Diagnostické a terapeutické intervence za hospitalizace pacientu

Farmakologické, diagnostické a ostatni terapeutické intervence b&hem hospitalizace
pacientii jsou uvedeny v tabulce 11. Invazivni nebo neinvazivni umélou plicni ventilaci
vyzadovalo z diivodu respiracni insuficience 73 pacientll (19 %), pficemz mirné Castéji byla
vyuzita neinvazivni ventilace. VySetfeni korondrnich cév selektivni koronarografii prob&hlo u
159 pacienti (41,3 %). U necelé poloviny z nich (73 pacientil, 45,9 %) doslo nasledné ke
koronarni intervenci. Ze 159 pacientii s provedenou koronarografii byla jako zakladni pti¢ina
srde¢niho selhani hodnocena ICHS u 117 pacientd (73,6 %). Z celého souboru 385 pacientil
mélo vyznamné postizeni obou koronéarnich cév 44 pacientt (11,4 %), izolované vyznamné
postizeni kmene levé véncité tepny mélo 16 pacientd (4,2 %). ECMO bylo zavedeno u 4
pacientd.

Vysledek ultrazvukového vySetteni srdce byl zndm u 376 pacientt (97,7 %). 315 pacientii
mélo recentni vySetieni provedeno za hospitalizace. Median EF LK celého souboru pacienti
byl 38 % (IQR 25-50). VétsSina pacientli mela hodnotu ejekéni frakce <40 % (198 pacientt,
52,7 %) a 120 pacient (31,9 %) melo hodnotu EF LK >50 %. 58 pacientt (15,4 %) bylo
hodnoceno jako pacienti s mirné redukovanou EF LK v rozmezi 40-49 %. Celkem mélo 153
pacientii znamou dal$i pfedchozi hodnotu EF LK s medidnem 48 % (IQR 33-60). Z téchto
pacientii mélo 144 pacientd provedeno ultrazvukové vysetieni srdce za soucasné hospitalizace

s medianem EF LK 35 % (IQR 25-50).
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Tabulka 11. Lécebné intervence u pacientii za hospitalizace

Lécebné a diagnostické intervence Cely soubor (N = 385)
Umeéla plicni ventilace, n (%) 73 (19)
invazivni, n (%), N =73 36 (49,3)
neinvazivni, n (%), N =73 40 (54,8)
Intravendzni furosemid, n (%) 331 (86)
Intravendzni nitrat, n (%) 56 (14,6)
Dobutamin, n (%) 38(9,9)
Noradrenalin, n (%) 69 (17,9)
Intravendzni amiodaron, n (%) 46 (12)
Hemodialyza s ultrafiltraci, n (%) 15(3,9)
kontinualni, n (%), N =15 7 (46,7)
intermitentni, n (%), N =15 8 (53,3)

7.1.4. Komplikace spojené s akutnim srde€¢nim selhanim a hospitalizaci

Mezi nejcastéjsi komplikace spojené s ASS u hospitalizovanych pacientli patfilo jaterni
poskozeni, akutni respiracni insuficience, akutni poskozeni ledvin a mineralova dysbalance.
Alespon mirné jaterni poSkozeni (definované jako zvySeni zdroven ALT a AST nebo GMT a
ALP nad horni referen¢ni hladiny) se objevilo u 164 pacienti (42,6 %). Akutni respiracni
insuficience (definovana jako klidova saturace kysliku pod 90 % nebo hodnota p.,O, <8 kPa)
byla ptfitomna u 156 pacientii (40,5 %). Mineralova dysbalance (pfitomnost alesponi dvou
nasledujicich hodnot: hyponatrémie <135 mmol/l, hypokalémie <3,5 mmol/l, hyperkalémie
>5,2 mmol/l nebo hypochlorémie <97 mmol/l) se objevila u 102 pacientt (26,5 %). Akutni
poskozeni ledvin (238) u pacientii bez piedchoziho chronického ledvinného onemocnéni bylo
ptitomno u 65 pacientl (16,4 %) se stupném I, [T a Il u 46 (11,9 %), 12 (3,1 %) a 5 (1,3 %)
pacientil, respektive. ZhorSeni chronického onemocnéni ledvin alesponi o jednu kategorii se
objevilo u 90 pacientii (23,4 %).

U 113 pacientt z celého souboru bylo vstupné ptitomno infekéni onemocnéni. Nejcastéjsi
lokalizaci byl respiracni trakt (58 pacientt, 51,3 % z této skupiny) a mocové cesty (22 pacientd,
19,5 %). U 50 pacientil se objevilo infek¢ni onemocnéni az v prubehu hospitalizace (>48 hodin
od prijeti). Nej€astéji se jednalo o infekci mocovych cest u 25 pacientd (50 % z této skupiny) a

respiracni infekcei u 18 pacientti (36 % z této skupiny).
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7.1.5. Zakladni laboratorni nalezy

Mezi zakladni laboratorni parametry sledované u pacientt pattila glykémie, mineralogram
(hladina sodiku, drasliku a chloridl), rendlni funkce (urea, kreatinin), kyselina mocova, jaterni
funkce (celkovy bilirubin, ALT, AST, ALP, GMT), lipidogram (celkovy cholesterol, HDL,
LDL, TAG), celkovy protein a albumin, C-reaktivni protein a hemoglobin. U pacient
s akutnim koronarnim syndromem nebo bolestmi na hrudi byly vstupné také vySetfovany
hodnoty hsTnT. Souhrnné vysledky jsou uvedeny v tabulce 12.

Prvni lacnd glykémie (hodnoceno jako ranni glykémie den po pfijeti a pokud nebyly
soucasné podavany intravendzni pfipravy s obsahem glukézy) byla zmétena u 280 pacientd.
Hodnota nad 5,6 mmol/l byla pfitomna u 221 pacientil, diabetes mellitus mélo pouze 181
pacientii. Hyponatrémie (sodik <136 mmol/l) byla vstupné pfitomna u 84 pacientli z 384
vySetfenych (21,9 %). Obdobn¢ hypokalémie (draslik <3,5 mmol/l) byla vstupné u 24 z 381
pacientil (6,3 %), hyperkalémie (draslik >5,1 mmol/I) u 48 z 381 pacienti (12,6 %).

Tabulka 12. Souhrnné laboratorni vysledky pacienti

Parametr Fyziologické rozmezi Odbér N median IQR
Glykémie 3,9-5,6 mmol/l vstupni 358 7,8 6,5-10,7
prvni lacna 280 6,8 4,8-8,4
Sodik 136—145 mmol/l vstupni 384 139 136-141
Draslik 3,5-5,1 mmol/l vstupni 381 4.4 4-4.8
Chloridy 98—107 mmol/l vstupni 384 102 99-104
Urea 2,8-8,1 mmol/l vstupni 384 8,6 6,3-13,4
maximum 365 12,9 9,5-20
ktery den 365 5 2-10
Kreatinin - muzi 59—104 pymol/l vstupni 253 122 94-170
maximum 240 149 114-211
ktery den 239 3 1-8
Kreatinin - Zeny 45-84 ymol/l vstupni 131 102 77-140
maximum 125 129 98—194
ktery den 125 4 2-8
Kys. mo€ova - muzi 202—417 umol/l vstupni 126 451 337-566
Kys. moc€ova - Zeny 143—339 pumol/l vstupni 72 390 298486
Celk. bilirubin - muzi 0—24 ymol/l vstupni 245 14 9-21
Celk. bilirubin - Zeny 0—15 pmol/l vstupni 123 11 715
ALT - muzi 0,17—0,83 pkat/l vstupni 251 0,49 0,34-0,81
kontrolni 199 0,57 0,33-1,28
ALT - Zeny 0,17—-0,58 pkat/l vstupni 130 0,49 0,3-0,8
kontrolni 102 0,54 0,33-1,21
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AST - muzi 0,17—0,85 pkat/l vstupni 247 0,57 0,44-0,98
kontrolni 186 0,73 0,41-1,8
AST - Zeny 0,17—0,60 pkat/l vstupni 129 0,63 0,41-1,03
kontrolni 95 0,68 0,39-1,91
GMT - muzi 0—1 pkat/l vstupni 233 0,91 0,5-2,07
kontrolni 128 1,2 0,56—2,75
GMT - Zeny 0-0,67 ukat/l vstupni 121 0,72 0,38—1,26
kontrolni 62 0,77 0,52—1,93
ALP - muzi 0,67—2,17 pkat/l vstupni 277 1,42 1,02—-1,89
kontrolni 111 1,38 1,1-2,18
ALP - Zeny 0,58—1,75 pkat/l vstupni 121 1,42 1,16—1,72
kontrolni 56 1,35 1,05-1,68
Celkovy cholesterol 2,9—-5 mmol/l vstupni 296 3,6 34,5
HDL - muzi 1-2,1 mmol/l vstupni 182 1 0,8-1,2
HDL - Zeny 1,2—2,7 mmol/l vstupni 94 1,2 0,9-1,5
LDL 1,2—3 mmol/l vstupni 277 2,2 1,5-3
TAG 0,45—1,7 mmol/l vstupni 283 1,12 0,83-1,5
Celkovy protein 64—83 g/l vstupni 322 65,7 61,5-69,8
Albumin 35-52 g/l vstupni 318 38,4 34,8-41,2
hsTnT - muzi 0-16 ng/l vstupni 80 67 40-266
hsTnT - zeny 0-9 ng/l vstupni 49 43 28-271
CRP 0-5 mg/l vstupni 374 12,6 4,7-46,1
NT-proBNP 0—125 ngl/l vstupni 125 4 801 2 352-12 833
posledni 7 1 366 320-12 998
Hemoglobin - muzi 135-175 g/l vstupni 244 131 111-146
Hemoglobin - Zeny 120—160 g/I vstupni 129 124 110-136

Hladina urey dosahovala nejvyssich hodnot v medianu 5. den a tato hodnota byla podle

hodnoceného medianu nejvyssich hodnot 1,5x vyss§i nez vstupni hodnota. Obdobné kreatinin
dosahoval nejvyssich hodnot v medianu 3. den hospitalizace u muzii a 4. den u Zen s 1,2x vyssi
hodnotou oproti vstupni hodnoté u muza a 1,3x vyssi hodnoté u zen.

Hladiny NT-proBNP byly vstupné vySetfeny pouze u 125 pacientt. Tito pacienti byli ale po
strance pfitomnosti zndmek méstnani srovnatelni s celym souborem pacientl, otoky koncetin
byly ptfitomny u 84 pacientil (67,2 % ze 125 pacientl se znamym NT-proBNP), poslechovy
nalez chriipkil na plicich byl u 81 pacienti (64,8 % ze 125 pacientli se znaAmym NT-proBNP),
zvySena napln krénich zil byla u 40 pacientti (32 % ze 125 pacientii se znAmym NT-proBNP),
znamky méstnani v malém obéhu na RTG snimku plic byly pfitomny u 82 pacienti (65,6 % ze

125 pacienti se znamym NT-proBNP) a pleuralni vypotek podle RTG snimku plic byl u 46
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pacientil (36,8 % ze 125 pacientl se zndmym NT-proBNP). Obdobné¢ byl u téchto pacientd

pramérny pocet vyse uvedenych znamek srdecniho selhéni 2,7.

7.1.6. Charakteristika pacientt s kardiogennim Sokem

Kardiogenni Sok byl v naSem souboru ptitomen u 28 pacientd (7,3 % vSech pacientl).
Median délky hospitalizace byl 5 dni (IQR 2—-10) a median véku pacientli byl 71,5 let (IQR 66—
76). Z pridruzenych onemocnéni byl pfitomen diabetes mellitus u 17 pacientd (60,7 %),
arteridlni hypertenze u 23 pacientti (82,1 %), ICHS také u 23 pacientl (82,1 %) a chronické
onemocnéni ledvin mélo 6 pacientd (21,4 %). 21 pacientl byli muzi (75 %). S de novo srde¢nim
selhanim se takto manifestovalo 19 pacientii (67,9 %). Median EF LK byl 39 % (IQR 27-43).

Hospitalizacni Gmrtnost pacientl s kardiogennim Sokem byla 60,7 % (17 pacientl). Do
jednoho roku od pfijeti zemielo celkem 18 pacientii (jednoro¢ni imrtnost tak byla 64,3 %).

Mezi piiciny srde¢niho selhdni a kardiogenniho Soku, které se také u téchto pacientl
kombinovaly, pattily ICHS u 23 pacienti (82,1 %), chlopenni vady u 5 pacientt (17,9 %), plicni
embolie u 2 pacienti (7,1 %) a dilatacni kardiomyopatie u 1 pacienta (3,6 %). Mezi nejcastejsi
vyvolavajici faktory srde¢niho selhani patfil STEMI u 12 pacientt (42,9 %), bradykardie u 8
pacientil (28,6 %), progrese srde¢niho selhdni v dob¢ pied pfijetim u 6 pacientd (21,4 %) a
infekce u 5 pacientt (17,9 %).

Z 1écebnych metod bylo u pacientii s kardiogennim Sokem pouzito ECMO u 2 pacientt (7,1
%), z farmak byl pouzit dobutamin u 15 pacientii (53,6 %), noradrenalin u 25 pacienti (89,3
%), levosimendan u 4 pacientl (14,3 %) a vasopressin u 2 pacientt (7,1 %). U 6 pacientd (21,4
%) byla pouzita hemodialyza s ultrafiltraci, z toho u 5 pacienti kontinualni a u 1 pacienta
intermitentni. 5 pacientl (17,9 %) bylo uspé$né resuscitovano s dosaZzenim navratu uc¢inného

ob¢hu pted ptijetim na oddéleni.

7.1.7. Charakteristika pacienttl podle hodnot ejek¢ni frakce levé komory

Z celého souboru 385 pacientli mélo zndmou hodnotu EF LK celkem 376 pacientt, které
jsme zaradili do analyzy pravé podle hodnot EF LK (tabulka 13).

V porovnani s ostatnimi skupinami byli pacienti s redukovanou EF LK mlads$i a méli
nejnizsi zastoupeni zZenského pohlavi. Tito pacienti byli také pfijimani nejméné Casto s nove
zjiSténym (de novo) srdeénim selhanim a z pfidruzenych onemocnéni méli nejméné Casto

arteridlni hypertenzi. Na druhé stran€¢ méli pacienti se zachovalou EF LK nejméné casto
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pfitomnou ischemickou pfi¢inu srdecniho selhani a ICHS jako ptidruzené onemocnéni.

Soucasné tak méli nejméné predchozich infarkti myokardu.

Tabulka 13. Porovnani skupin pacientii podle hodnot ejek¢ni frakce levé komory

Sledovany parametr

Pocet pacientd, n (%)

Veék (roky), median (IQR)

Zeny, median (IQR)
Hospitalizace (dny), median (IQR)
STK (mmHg), median (IQR)

DTK (mmHg), median (IQR)
TF (tepy za minutu), median (IQR)
BMI, median (IQR)

BSA (m?), median (IQR)
Ischemicka pficina, n (%)

De novo srde¢ni selhani, n (%)
Plicni edém, n (%)

Kuraci, n (%)

ICHS, n (%)

Pfedchozi IM, n (%)

CKD, n (%)

Fibrilace sini, n (%)

Flutter sini, n (%)

CHOPN, n (%)

Dyslipidémie, n (%)

Deprese, n (%)

Arterialni hypertenze, n (%)
Diabetes mellitus, n (%)

CMP, n (%)

EF <40 %
198 (52,7 %)
72 (66-78)
52 (26,3)
11 (6-17)
127
(112-145)
75 (66-89)
91 (78-110)
29,4
(25,8-33,2)
2(1,9-2,2)
125 (63,1)
101 (51)
22 (11,1)
41 (20,7)
141 (71,2)
70 (35,4)
111 (56)
102 (51,5)
11 (5,6)
34 (17,2)
140 (70,7)
14 (7)
142 (71,7)
94 (47,5)
21 (10,6)

EF 40-49 %
58 (15,4 %)
74 (70,5-81,5)
23 (39,7)
11 (5-20,25)
125
(108-144)
72 (58-87)
91 (79-114)
29,7
(26,4-35,7)
2 (1,9-2,2)
36 (62,1)
35 (60,3)
5(8,6)

7 (12,1)
40 (69)
16 (27.6)
29 (50)
28 (48,3)
4(6.,9)

7 (12)

40 (69)
2(3,5)

51 (87,9)
30 (51,7)
3(5,2)

EF 250 %
120 (31,9 %)
76 (69-83)
53 (44,2)
10 (7-17,75)
137
(120-159)
76 (64-87)
90 (72-115)
29,2
(26,3-34,3)
1,95 (1,8-2,2)
38 (31,7)
78 (65)
14 (11,7)
10 (8,3)
58 (48,3)
19 (15,8)
76 (63,3)
76 (63,3)
7(5,8)

19 (15,8)
76 (63,3)
14 (11,7)
99 (82,5)
52 (43,3)
12 (10)

<0,001
0,003
0,917

0,002

0,191
0,912

0,572

0,332
<0,001
0,043
0,822
0,009
<0,001
<0,001
0,205
0,068
0,929
0,646
0,388
0,131
0,01
0,554
0,457

Umrtnost pacientd podle hodnot EF LK je uvedena v tabulce 14, pfi¢emz nebyl nalezen

statisticky vyznamny rozdil v kratkodobé i dlouhodobé imrtnosti u téchto pacientd.

Tabulka 14. Umrtnost pacientii podle hodnot ejekéni frakce levé komory

Hospitaliza¢ni umrtnost, n (%)
Tficetidenni umrtnost, n (%)

Jednoro¢ni umrtnost, n (%)

EF <40 %
26 (13,1)
28 (14,1)
69 (34,9)

EF 40-49 %
6 (10,3)
9 (15,5)
17 (29,3)

EF 250 %
12 (10)
11 (9,2)
36 (30)

0,66
0,345
0,574
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7.1.8. Zastoupeni vyvolavajicich faktord a znamek srde¢niho selhani podle

hodnot ejekéni frakce levé komory

Zastoupeni nejcastéjsich vyvolavajicich faktor srdecniho selhani a vstupnich klinickych a
radiologickych zndmek je uvedeno v tabulce 15. Mezi vyvolavajici faktory srdecniho selhani
bylo vybrano 6 nejcastéjsich: akutni korondrni syndrom (souhrnny vyskyt STEMI, non-STEMI,
infarktu myokardu s EKG obrazem globélni ischemie a v terénu LBBB a infarkt myokardu
v subakutni fazi s projevy srde¢niho selhdni), bradykardie, mimoplicni infekce, progrese
srdecniho selhani bez jiné zjevné pficiny, tachyarytmie a akutni plicni onemocnéni (souhrnny
vyskyt infekéniho plicniho onemocnéni, exacerbace chronické obstrukéni plicni nemoci a
astma bronchiale).

Alespon jeden z téchto vyvolavajicich faktor byl pfitomen u 324 pacientl (86,2 %). U
zbyvajicich pacientl byla pfitomna alespoil jedna z klinickych nebo radiologickych znamek
meéstnani.

S ohledem na ostatni podskupiny byl akutni koronarni syndrom pfitomen nejcastéji u
selhani v porovnani s pacienty s redukovanou nebo zachovalou EF LK. Ostatni faktory a
znamky srde¢niho selhani byly zastoupeny bez statisticky vyznamného rozdilu mezi

podskupinami.

Tabulka 15. Vyvolavajici faktory a vstupni znamky akutniho srde¢niho selhani

EF<40% = EF 40-49 % EF 250 % p
Akutni koronarni syndrom, n (%) 36 (18,2) 17 (29,3) 12 (10) 0,005
Bradykardie, n (%) 9 (4,6) 4 (6,9) 3(2,5) 0,379
Infekce (mimoplicni), n (%) 15 (7,6) 9 (15,5) 16 (13,3) 0,115
Progrese srdec¢niho selhani, n (%) 84 (42,4) 13 (22,4) 40 (33,3) 0,014
Tachyarytmie, n (%) 28 (14,1) 8 (13,8) 24 (20) 0,341
Akutni plicni onemocnéni, n (%) 28 (14,1) 9 (15,5) 16 (13,3) 0,926
Chruapky na plicich, n (%) 127 (64,1) 40 (69) 81 (67,5) 0,722
Otoky koncetin, n (%) 115 (58,1) 32 (55,2) 73 (60,8) 0,76
ZvySena napln krénich zil, n (%) 73 (36,9) 15 (25,9) 45 (37,5) 0,256
RTG znamky plicniho méstnani, n (%) 141 (71,2) 36 (62,1) 75 (62,5) 0,19
RTG znamky pleuralnich vypotkd, n (%) 72 (36,4) 19 (32,8) 40 (33,3) 0,805
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7.1.9. Vliv vyvolavajicich faktori a znamek srde¢niho selhani na délku
hospitalizace

Median délky hospitalizace tohoto souboru 376 pacienti byl 11 dni (IQR 6-18).
Vyvolavajici faktory srdecniho selhani a vstupni klinické a radiologické znamky srde¢niho
selhani ve vztahu k délce hospitalizace >11 dni jsou pro cely soubor uvedeny v tabulce 16 a pro

jednotlivé podskupiny podle EF LK v tabulce 17.

Tabulka 16. Vliv vyvolavajicich faktori a znidmek srdecniho selhdni na délku

hospitalizace v souboru 376 pacientii

OR 95% CI p
Akutni koronarni syndrom 0,60 0,29-1,24 0,165
Bradykardie 1,67 0,55-5,08 0,374
Infekce (mimoplicni) 1,94 0,924 ,11 0,079
Progrese srde¢niho selhani 1,76 0,99-3,12 0,052
Tachyarytmie 1,13 0,57-2,23 0,726
Akutni plicni onemocnéni 2,73 1,36-5,49 0,004
Otoky koncetin 2,07 1,28-3,33 0,003
Chrapky na plicich 1,50 0,94-2,41 0,088
Zvysena naplh krénich Zil 1,05 0,65-1,69 0,846
RTG znamky plicniho méstnani 1,86 1,16—-2,97 0,009
RTG znamky pleuralnich vypotku 0,85 0,52—1,37 0,494

V celém souboru pacientli méli pacienti s akutnim plicnim onemocnénim, otoky koncetin a
RTG znamkami plicniho méstnani vyssi pomér Sanci delsi hospitalizace.

Pritomnost otokli koncetin a znamky méstnani na plicich podle RTG snimku byly
asociovany s delsi dobou hospitalizace u pacientt s redukovanou EF LK. U pacient s mirn¢
redukovanou EF LK méli vyznamné zvySeny pomér Sanci delSi doby hospitalizace pacienti
s mimoplicni infekei, progresi srdecniho selhdni a akutnim plicnim onemocnénim. Akutni

plicni onemocnéni bylo také asociovano s delsi hospitalizaci u pacientd se zachovalou EF LK.

Tabulka 17. Vliv vyvolavajicich faktori a znamek srde¢niho selhani na délku

hospitalizace u pacientii podle hodnoty ejek¢ni frakce levé komory

EF <40 % OR 95% CI p
Akutni koronarni syndrom 0,41 0,15-1,14 0,085
Bradykardie 1,12 0,24-5,26 0,884
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Infekce (mimoplicni) 1,48 0,46—4,81 0,509
Progrese srde¢niho selhani 1,24 0,55-2,8 0,598
Tachyarytmie 1 0,38—-2,66 0,992
Akutni plicni onemocnéni 1,58 0,614,111 0,347
Otoky koncetin 1,97 1,02-3,78 0,041
Chrapky na plicich 1,46 0,76—2,82 0,254
Zvysena naplh krénich Zil 0,92 0,47—1,81 0,806
RTG znamky plicniho méstnani 2,72 1,38-5,34 0,003
RTG znamky pleuralnich vypotku 0,61 0,3-1,23 0,165
EF 40-49 % OR 95% CI p
Akutni koronarni syndrom 2,92 0,26—-32,75 0,363
Bradykardie 2,77 0,09-81,37 0,562
Infekce (mimoplicni) 50,57 2,82—906,84 <0,001
Progrese srde¢niho selhani 15,33 1,25—188,53 0,017
Tachyarytmie 5,68 0,47—68,89 0,156
Akutni plicni onemocnéni 10,77 1,06-108,81 0,027
Otoky koncetin 2,87 0,57-14,5 0,199
Chrapky na plicich 1,07 0,17—6,86 0,939
ZvySena napln krénich zil 3,33 0,45—24,44 0,222
RTG znamky plicniho méstnani 1,99 0,34—11,49 0,439
RTG znamky pleuralnich vypotku 1,97 0,38-10,39 0,42
EF 250 % OR 95% CI p
Akutni koronarni syndrom 0,58 0,12-2,88 0,497
Bradykardie 4.1 0,32-51,95 0,259
Infekce (mimoplicni) 1,46 0,43—4,99 0,545
Progrese srde¢niho selhani 2,17 0,79-5,95 0,129
Tachyarytmie 0,93 0,29-2,94 0,895
Akutni plicni onemocnéni 3,96 1,05-14,96 0,031
Otoky koncetin 1,94 0,78-4,82 0,15
Chrapky na plicich 1,74 0,744 0,202
Zvysena naplh krénich Zil 1,28 0,55—2,96 0,568
RTG znamky plicniho méstnani 1,12 0,49-2,53 0,788
RTG znamky pleuralnich vypotku 1,38 0,6-3,2 0,45

7.2. Porovnani skupin podle miry hospitalizaéni, tficetidenni a jednoro€ni
umrtnosti

Do porovnani rozdilti mezi preziv§imi a zemielymi pacienty za hospitalizace, do 30 dnii od
pfijeti a do jednoho roku od pfijeti byly zafazeny parametry s pfedpokladanym klinickym
vyznamem (pocet dnli hospitalizace, vék pacientli, pfidruzend onemocnéni, komplikace

srdecniho selhdni, pfi¢iny srde¢niho selhdni, vyvolavajici faktory selhani, vstupni terapie
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srdecniho selhani, vstupni fyzikalni nalezy, znamky srde¢niho selhani a echokardiografické

parametry).

7.2.1. Soubor pacientli podle hospitalizaéniho tmrti

Parametry se statisticky vyznamnym rozdilem v zastoupeni mezi zemielymi za hospitalizace
a preziv§imi jsou uvedeny v tabulce 18. Zemieli méli vyznamné kratSi dobu hospitalizace, vEtsi
cetnost ICHS, ischemické choroby dolnich koncetin a ¢astéji byli pfijimani s dekompenzaci
chronického srde¢niho selhdni. Tito pacienti méli Castéji akutni poskozeni ledvin, jaterni
poskozeni a c¢astéji u nich byla potfeba hemodialyzy s ultrafiltraci a um¢lé plicni ventilace.
Pacienti zemfeli za hospitalizace méli také vstupné nizsi hodnoty systolického a diastolického
krevniho tlaku a méli niz§i hodnotu EF LK. Jako vyvolavajici faktor ASS byl u zemielych
Castéji STEMI, a naopak méné casto byla vyvolavajicim faktorem supraventrikuldrni

tachyarytmie.

Tabulka 18. Charakteristiky pacientii zemfelych za hospitalizace a preZivSich se

statisticky vyznamnym rozdilem

Hospitaliza¢ni umrtnost Prezivsi (N = 336) | Zemreli (N = 49) p
Délka hospitalizace ve dnech, median (IQR) 11 (7—18) 5 (2—15) <0,0001
Ischemicka choroba srdecni, n (%) 205 (61) 38 (77,6) 0,025
Ischemicka choroba dolnich koncetin, n (%) 61 (18,2) 16 (32,7) 0,018
Chronické srde¢ni selhani, n (%) 133 (39,6) 30 (61,2) 0,004
Ischemicka pficina selhani, n (%) 169 (50,3) 34 (69,4) 0,012
Akutni poskozeni ledvin, n (%) 121 (36) 32 (65,3) <0,0001
Hemodialyza s ultrafiltraci, n (%) 6 (1,8) 9(18,4) <0,0001
Jaterni poskozeni, n (%) 135 (40,2) 29 (59,2) 0,011
Umeéla plicni ventilace, n (%) 52 (15,5) 21 (42,9) <0,0001
Systolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 131 (115—-151) 116 (92—-132) <0,0001
Diastolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 77 (66-89,75) 65 (52—75) <0,0001
EF v %, median (IQR) 38 (25-50) 30 (18-50) 0,047
STEMI (vyvolavajici faktor), n (%) 30 (8,9) 12 (24,5) 0,001
SV tachyarytmie (vyvolavajici faktor), n (%) 58 (17,3) 2(4,1) 0,018

7.2.2. Soubor pacientti podle tricetidenniho umrti

Porovnéni pacientil zemtelych do 30 dnil od pfijeti a prezivsSich je uvedeno v tabulce 19.

Zemfeli pacienti m¢li krat$i dobu hospitalizace a vys$si median véku. M¢li vyznamné vyssi
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zastoupeni pfidruzenych onemocnéni jako ICHS, fibrilace sini, deprese, Castéji byli pfijimani
s dekompenzaci chronického srde¢niho selhdni a ¢astéji méli ischemickou pfi¢inu srde¢niho
selhani. Také tito pacienti mé&li Castéji akutni poskozeni ledvin jako komplikaci akutniho
srdecniho selhdni, byla u nich Castéji zahdjena hemodialyza s ultrafiltraci a uméla plicni
ventilace. Vstupné méli pacienti zemieli do 30 dnii od pfijeti niz$i hodnoty systolick¢ho a
diastolického krevniho tlaku, mé&li niz§i tlakovou amplitudu a nizsi hodnotu EF LK. Castéji byl

u zemfelych pacientl pfitomen STEMI jako vyvoléavajici faktor akutniho srde¢niho selhani.

Tabulka 19. Charakteristiky pacientii zemrielych do 30 dnii od prijeti a prezivSich se

statisticky vyznamnym rozdilem

Tricetidenni umrtnost Prezivsi (N =329) . Zemveli (N = 56) p
Délka hospitalizace ve dnech, median (IQR) 11 (7—19) 5(2-9) <0,0001
Vék (roky), median (IQR) 73 (67—79) 77 (71-85) 0,003
Ischemicka choroba srdecni, n (%) 201 (61,1) 41 (75) 0,046
Fibrilace sini, n (%) 172 (52,3) 38 (67,9) 0,03
Deprese, n (%) 22 (6,7) 9(16,1) 0,029
Chronické srdecni selhani, n (%) 132 (40,1) 31 (55,4) 0,033
Ischemicka pficina selhani, n (%) 165 (50,2) 38 (67,9) 0,014
Akutni poskozeni ledvin, n (%) 119 (36,2) 34 (60,7) 0,0005
Hemodialyza, n (%) 9(2,7) 6 (10,7) 0,013
Umeéla plicni ventilace, n (%) 52 (15,8) 21 (37,5) 0,0001
Systolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 132 (117—153) 116 (99—131) <0,0001
Diastolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 77 (66—89) 67 (58—80) 0,0005
Pulsovy tlak (mmHg), median (IQR) 52 (41-70) 45 (30-61) 0,002
EF, median (IQR) 38 (25-52) 30 (20—47) 0,021
STEMI (vyvolavajici faktor), n (%) 27 (8,2) 15 (26,8) <0,0001

7.2.3. Soubor pacientti podle jednoro¢niho umrti

Vyznamné rozdily ve vyskytu vybranych parametrii ve skupiné pacientli zemfielych do
jednoho roku od pfijeti a ptezivsich jsou uvedeny v tabulce 20. Zemfeli pacienti byli starsi, méeli
vyssi vyskyt ICHS, fibrilace sini, ischemické choroby dolnich koncetin, deprese a ¢astéji byli
pfijiméni s dekompenzaci chronického srdeéniho selhani. Cast&ji u téchto pacientti byla
chlopenni vada jako pfi¢ina srdecniho selhani. Tito pacienti méli Castéji akutni poskozeni ledvin
jako komplikaci ASS, Castéji vyzadovali hemodialyzu s ultrafiltraci a umélou plicni ventilaci.
Vstupné méli Castéji v medikaci spironolakton a furosemid. Pfi pfijeti k hospitalizaci méli nizsi

hodnoty systolického a diastolického krevniho tlaku a nizSi hodnoty BMI a BSA. Jako
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vyvolavajici faktor byla u zemfelych pacientl Castéji pfitomna progrese srde¢niho selhani,

naopak mén¢ Casto byla pfitomna supraventrikularni tachyarytmie.

Tabulka 20. Charakteristiky pacientii zemfelych do jednoho roku od prijeti a prezivSich

se statisticky vyznamnym rozdilem

Jednoroc¢ni umrtnost Prezivsi (N = 254) Zemreli (N =131) p
Vék (roky), median (IQR) 72 (65-78) 76 (71-84) <0,0001
Ischemicka choroba srdecni, n (%) 149 (58,7) 94 (71,8) 0,012
Fibrilace sini, n (%) 129 (50,8) 81 (61,8) 0,039
Ischemicka choroba dolnich koncetin, n (%) 41 (16,1) 36 (27,5) 0,008
Deprese, n (%) 15 (5,9) 16 (12,2) 0,031
Chronické srde¢ni selhani, n (%) 90 (35,4) 73 (55,7) 0,0001
Chlopenni vada (pfi€ina selhani), n (%) 62 (24,4) 46 (35,1) 0,031
Akutni poskozeni ledvin, n (%) 89 (35) 64 (48,9) 0,009
Hemodialyza, n (%) 5(2) 10 (7,6) 0,007
Umeéla plicni ventilace, n (%) 40 (15,8) 33 (25,2) 0,025
Spironolakton, n (%) 52 (20,5) 41 (31,3) 0,019
Furosemid, n (%) 113 (44,5) 82 (62,6) 0,0008
Systolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 134 (117-153) 122 (110-141) 0,001
Diastolicky krevni tlak (mmHg), median (IQR) 77 (66—90) 73 (62-84) 0,009
BMI, median (IQR) 29,6 (26,5-34,8) @ 27,6 (24,4-32,2) 0,003
BSA (m?), median (IQR) 2,02 (1,87-2,23) | 1,97 (1,76-2,16) 0,028
Progrese srd. selhani (vyvol. faktor), n (%) 78 (30,7) 56 (42,8) 0,019
SV tachyarytmie (vyvolavajici faktor), n (%) 47 (18,5) 13 (9,9) 0,028

7.3. Rizikové faktory umrti

Parametry se statisticky vyznamnym rozdilem ve vyskytu mezi jednotlivymi skupinami
pacienti podle hospitalizacni, tficetidenni a jednoro¢ni umrtnosti byly zatfazeny do
multivariantni analyzy a parametry, které jsou statisticky vyznamné asociovany s umrtim
pacientl, jsme oznacili za rizikové faktory hospitaliza¢ni, tficetidenni nebo jednoro¢ni

amrtnosti.

7.3.1. Rizikové faktory hospitalizaéniho umrti

V modelu logistické regrese pro hospitaliza¢ni imrti je zafazeno 10 parametrt. Tento model

ma procento spravné klasifikace 77,9 % a hodnota plochy pod ktivkou je 0,87. Vysledky jsou
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uvedeny v tabulce 21. Statisticky vyznamny pom¢r Sanci pro hospitalizacni umrti byl u pacientti
s nutnosti hemodialyzy s ultrafiltraci, umélé plicni ventilace a akutnim poskozenim ledvin jako
komplikaci ASS. Z ptidruzenych onemocnéni byla s imrtim pacientl statisticky vyznamné
asociovana ischemické choroba dolnich koncetin a pfitomnost dfive poznané¢ho chronického
srdecniho selhani. Vys§i pomér Sanci hospitalizacniho tmrti se statistickym vyznamem méli
také pacienti se STEMI jako vyvolavajicim faktorem selhani. Pacienti s vy$§im systolickym i

vys$s$im diastolickym krevnim tlakem méli naopak nizs$i pomér Sanci hospitalizacniho imrti.

Tabulka 21. Rizikové faktory hospitaliza¢ni umrtnosti

Hospitaliza¢ni umrtnost OR 95% CI p
Hemodialyza s ultrafiltraci 15,82 2,96-84,57 0,0008
Chronické srdecni selhani 4,27 1,66-11,03 0,001
STEMI 4,19 1,23-14,25 0,023
Ischemicka choroba dolnich konéetin 3,69 1,51-9,02 0,004
Umeéla plicni ventilace 2,97 1,26-7,04 0,015
Akutni poskozeni ledvin 2,28 1,01-5,13 0,045
Deprese 1,57 0,46-5,36 0,48
EF 1,02 0,99-1,04 0,257
Systolicky krevni tlak 0,97 0,95-0,99 <0,0001
Supraventrikularni tachyarytmie 0,34 0,07-1,66 0,14

7.3.2. Rizikové faktory tricetidenniho umrti

V modelu logistické regrese pro tficetidenni umrti je zafazeno 11 parametri. Tento model
ma procento spravné klasifikace 82,3 % a hodnota plochy pod ktivkou je 0,89. Vysledky jsou
uvedeny v tabulce 22. Se statisticky vyznamné zvySenym pomérem Sanci tficetidenniho imrti
byla asociovdna nutnost hemodialyzy s ultrafiltraci a akutni poskozeni ledvin jako komplikace
srdecniho selhani, z pfidruzenych onemocnéni deprese, fibrilace sini a pfitomnost diive
poznaného chronického srde¢niho selhani, dale také vyssi v€k pacientd. Naopak pacienti s
vyssim systolickym i vy$$im diastolickym krevnim tlakem méli vyznamné niz§i pomér Sanci

tficetidenniho umrti.

Tabulka 22. Rizikové faktory tficetidenni imrtnosti

Tricetidenni imrtnost OR 95% CI p

Hemodialyza 13,71 1,27-148,28 0,031
Chronické srdeéni selhani 4,29 1,63—12,03 0,003
Deprese 4,10 1,16-14,46 0,035
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Fibrilace sini 3,63 1,494 0,005
Akutni poskozeni ledvin 3,36 1,37-8,2 0,007
STEMI 3,31 0,94—-11,64 0,061
Umeéla plicni ventilace 2,48 0,91-6,81 0,082
Veék 1,05 1,001-1,11 0,045
EF 0,99 0,96—1,02 0,451
Systolicky krevni tlak 0,98 0,96—-0,99 0,002
BSA 0,21 0,03—1,33 0,088

7.3.3. Rizikové faktory jednoro€niho umrti

V modelu logistické regrese pro jednoro¢ni imrti je zafazeno 14 parametr. Tento model
ma procento spravné klasifikace 70,6 % a hodnota plochy pod ktivkou je 0,79. Vysledky jsou
uvedeny v tabulce 23. Pacienti s hemodialyzou a ultrafiltraci, s depresi, furosemidem ve
vstupni medikaci a pacienti s vy$$im vékem méli vyznamné zvySeny pomér Sanci jednoro¢niho
umrti. Naopak pacienti se zvySenym systolickym krevnim tlakem a vy$si hodnotou BMI méli

niz§i pomér Sanci jednoro¢niho umrti.

Tabulka 23. Rizikové faktory jednoro¢ni umrtnosti

Jednoroc¢ni umrtnost OR 95% CI p
Hemodialyza 4,28 1,17—15,61 0,025
Deprese 3,49 1,45-8,39 0,005
Furosemid 2,01 1,18-3,44 0,01
Umeéla plicni ventilace 1,7 0,87-3,18 0,12
Progrese srde¢niho selhani 1,7 0,97-2,99 0,065
Fibrilace sini 1,64 0,94—2,84 0,08
Ischemicka choroba dolnich koncetin 1,49 0,8-2,79 0,211
Ischemicka choroba srdeéni 1,3 0,72—2,34 0,383
Chlopenni vada 1,28 0,67—2,48 0,455
Akutni poskozeni ledvin 1,27 0,75-2,18 0,373
Veék 1,05 1,02—-1,09 0,0004
Systolicky krevni tlak 0,99 0,98-0,995 0,002
BMI 0,95 0,91-0,999 0,039
Supraventrikularni tachyarytmie 0,52 0,23-1,18 0,113
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8. Diskuze

V této jednocentrové retrospektivni studii jsme analyzovali pacienty pfijaté s ASS na lizka
I. interni kardioangiologické kliniky ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové v prubéhu 12
mésict od ledna do prosince 2017 a prezentujeme tak recentni data o jejich demografii,
zakladnich klinickych charakteristikich a Umrtnosti. Vybrané charakteristiky byly poté
hodnoceny ve vztahu ke kratkodobé¢ (hospitaliza¢ni a tficetidenni) a dlouhodobé (jednoroc¢ni)
umrtnosti a dale byl zkouman jejich vztah k délce hospitalizace ve skupinach podle hodnot EF
LK. Postaveni Fakultni nemocnice Hradec Kralové jako jediného terciarniho centra
v Kralovéhradeckém kraji ndm poskytuje moznosti peCovat o pacienty s nutnosti vysoce
specializovanych diagnostickych a terapeutickych postupli. To se odrazi ve vysoké miie
diagnostickych vykont (jako je koronarografie nebo echokardiografické vysetieni) béhem
hospitalizace pacientt.

Hlavni hodnota této prace spociva ve studiu souvislého souboru pacientti za definované
Casové obdobi s ASS v Sirokém rozsahu hodnot EF LK a ve vyhledani téchto pacientii pfimou
kontrolou vSech hospitalizaci a jejich dokumentace, nikoliv pouze vybérem z ¢iselniku diagnéz.
S ohledem na retrospektivni design nasi studie a relativné kratké obdobi zafazovani pacientli

vsak poskytujeme data bez moznosti zmén v 1é€ebnych a diagnostickych postupech.

8.1. Diskuze k rizikovym faktorim aumrti

VétSina dat o epidemiologii akutniho srde¢niho selhani, kterdA méame v soucasnosti
k dispozici, vychazi z rozsahlych registrii pfevazné z prvni dekady tohoto stoleti (vybrana data
jsou prezentovana v tabulce 3). Rozdily v lokalni klinické praxi nebo rozdilné prahy pro pfijeti
pacienta k hospitalizaci se mohou liSit mezi jednotlivymi registry a také se mohou zménit
v pribéhu naboru a sledovani pacientli. Srovnani téchto dat s nasi studii je ¢astecné limitovano
pro rozdilnou velikost souboru pacientti, prospektivni a multicentricky design.

Medidn véku pacientll v nasem souboru (74 let) byl mirné€ vyssi nez vék pacientli v ostatnich
registrech. Znacné vyssi vék byl zaznamenan pouze v prospektivnim registru KCHF (59) a
REALITY-AHF (21) z Japonska. Dale byl pozorovan vyznamné vyssi vék u zemielych
pacientl oproti pfeziv§im u tficetidenni a jednoro¢ni imrtnosti. Vék pacientl (jako kontinuélni
proménnd) byl tak nasledné mirnym, ale statisticky vyznamnym rizikovym faktorem

tiicetidenni a jednoro¢ni umrtnosti.
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Se starnutim populace souvisi nartist v prevalenci fady chronickych onemocnéni, jako je
ICHS, diabetes mellitus, arteridlni hypertenze nebo chronické onemocnéni ledvin, pfi¢emz
vSechny predstavuji rizikovy faktor vzniku srde¢niho selhani (239). Ve stadiu manifestniho
srdecni selhani je spravna lécba téchto pfidruZzenych onemocnéni spole¢né s dostatecnou
adherenci k doporuc¢ované specifické 1écbé srde¢niho selhani, a to zejména pro pacienty se
srdecnim selhanim a redukovanou EF LK, podstatnym faktorem, ktery ovlivni kvalitu Zivota,
pocet rehospitalizaci a tim 1 dlouhodobé piezivani pacienti piijatych pro ASS (1).

V porovnani s predchozimi registry (tabulka 3) je v nasem souboru vyssi prevalence
pfidruZzenych onemocnéni jako arteridlni hypertenze (77,7 % oproti 53-73,1 %), diabetes
mellitus (47 % oproti 27-45,3 %), fibrilace sini (54,6 % oproti 24,4-44 %) nebo chronického
onemocnéni ledvin (57,1 % oproti 9,4-32,5 %). Podobné je prevalence ICHS vyssi nez ve
veétsing registri. Vyssi vék a pfidruZzend onemocnéni jsou obecné povazovany za negativni
prognosticky faktor u pacienti s ASS nebo jinym zdvaznym kardiovaskularnim onemocnénim
(240). Jsou tak dilezitymi charakteristikami pacienti a objevuji se v mnoha rizikovych
skoérovacich systémech k odhadu kratkodobé i dlouhodobé tumrtnosti (241, 242).

V multivariantni analyze (tabulky 21-23) bylo n€kolik ptfidruZzenych onemocnéni vyznamné
asociovano s celkovou umrtnosti. Pfitomnost dfive rozpoznaného chronického srde¢niho
selhani statisticky vyznamné souvisi se zvySenou hospitalizacni i tficetidenni imrtnosti. Toto
pozorovani je v kontrastu s pfedchozimi vysledky, kdy pacienti s de novo srdecnim selhanim
m¢éli vyssi kratkodobou umrtnost (50).

Jiné pfidruZené onemocnéni, ischemickd choroba dolnich koncetin, které bylo pfitomno u
jedné tfetiny pacientl zemielych za hospitalizace, bylo také vyznamné asociovano
s hospitaliza¢nim imrtim. Pfitomnost ischemické choroby dolnich koncetin je asto popisovana
jako marker generalizované aterosklerézy (243) spolecné¢ s ICHS a cerebrovaskuldrnim
onemocnénim. V piipad¢ akutni hemodynamické dekompenzace se snizenym srde¢nim
vydejem nebo zvySenym centralnim zilnim tlakem podporuje sniZzeny pratok krve cilovymi
organy (zvyraznény ptritomnosti aterosklerdzy a tepennych stendz) neptiznivy priabéh srde¢niho
selhani. Na druhé strané optimalni moderni farmakoterapie s uzitim antiagregacni 1écby,
hypolipidemické 1é€by a invazivnich vykonl na koncetinach miize vést k nesignifikantnimu
vlivu na jednoro¢ni umrtnost.

Ackoliv byla pfitomna u relativn¢ malého mnozstvi pacientli, deprese jako ptidruzené
onemocnéni u pacienti s ASS piedstavuje dal§i vyznamny nezdvisly rizikovy faktor
tiicetidenniho a jednoro¢niho umrti. V nasem souboru pacientli byla pfitomnost deprese

definovéna jako anamnesticky tdaj znamy pted piijetim k hospitalizaci nebo pokud bylo toto
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onemocnéni diagnostikovano za hospitalizace spolu snasazenim terapie na zdkladné
konzultace psychiatra. Do této jednotky byly fazeny vSechny piislusné formy deprese jako
depresivni epizoda, rekurentni kratk4 depresivni porucha nebo perzistentni afektivni poruchy
(244). Prevalence deprese u pacientll se srdecnim selhanim je vyznamné vyssi nez v obecné
populaci (245, 246) a odhaduje se az na 20 %. Podle piedchozich studii piedstavuje deprese u
pacientl se srde¢nim selhanim nejen prediktor vyS$siho rizika umrti, ale je také asociovéana se
zvySenym rizikem rehospitalizace pro srdecni selhdni nebo navstév urgentniho piijmu.
Vzhledem k tomu, Ze rehospitalizace po epizodé srdecniho selhdni se vice objevuji v Casném
obdobi po propusténi, zvySené riziko rehospitalizace u pacientd s depresi miize souviset
s vlivem tohoto onemocnéni na zvySené riziko tficetidenniho umrti. SniZzena adherence
k farmakologickym doporuc¢enim a reZimovym opatfenim u pacientli s depresi se mize podilet
na zvySeném riziku jednoro¢niho timrti (247, 248).

Hemodialyza s ultrafiltraci béhem hospitalizace pacienti s ASS pfedstavuje vyznamny
rizikovy faktor kratkodobé i dlouhodobé timrtnosti s nejvyssim pomerem Sanci mezi vSemi
rizikovymi faktory. V nasi studii jsme hodnotili hemodialyzu s ultrafiltraci u pacient, ktefi ji
vyzadovali v ramci chronického hemodialyza¢niho procesu, stejné¢ jako z diivodu akutniho
poskozeni ledvin pii ASS. Akutni poSkozeni ledvin bylo obdobné asociovéno s horsi
kratkodobou prognozou (rizikovy faktor hospitaliza¢niho 1 tficetidenniho umrti). Pokles
ledvinnych funkei u pacientil pfijatych pro ASS se vyviji u 18—40 % pacientti (249). ZvySena
hladina kreatininu pfi pfijeti nebo zhorSeni rendlnich funkci béhem hospitalizace je dobie
definovanym prognostickym faktorem asociovanym s neptiznivou prognézou (58, 250). Podle
recentni metaanalyzy byla u pacientd, u kterych bylo dosazeno optimdlni dekongesce pred
propusSténim z nemocnice, pravé dekongesce asociovana se sniZzenim nepfiznivého efektu
akutniho poskozeni ledvin na progndézu pacienti s ASS (251). Soucasna evidence také
nepodporuje rutinni pouzivani ultrafiltrace u pacient s ASS (252) z ditvodu neutralniho efektu

na umrtnost v porovnani se standardni diuretickou lécbou.

8.2. Diskuze k protektivnim faktoram umrti

V multivariantni analyze jsme také identifikovali nékolik faktort asociovanych se snizenou
kratkodobou i1 dlouhodobou umrtnosti, a to systolicky krevni tlak a BMI. Vyssi systolicky
krevni tlak pfi pfijeti byl asociovan s lepsi progndzou, jak potvrdila jiz fada pfedchozich studii
(219, 253). Vyznamnost byla vys$si ptfedev§im pii hodnoceni hospitalizacni imrtnosti. Pacienti

s ASS a zvySenym systolickym krevnim tlakem pfi pfijeti mohou mit vétsi myokardialni
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rezervu a s tim spojené nizsi riziko tmrti (254). Doposud vsak chybi dlouhodobé data u téchto
pacientil, pfestoze potieba téchto dat nartsta predev§im z divodu neptiznivych vysledkd u
pacientl se srdecnim selhanim a nekorigovanou arterialni hypertenzi (255).

Na druhé strané nizky systolicky krevni tlak brani nasazeni nebo dal§imu navySovani davek
specifické terapie chronického srde¢niho selhani (256). Nizky systolicky tlak navic mtze byt
doprovazen znamkami nizkého srde¢niho vydeje a periferni hypoperfize u pacientl
s kardiogennim Sokem. Lécba téchto pacientli Casto vyzaduje pouziti 1€kl s pozitivnim
inotropnim nebo vasopresorickym efektem. Jejich uziti je ale obvykle asociovano s horsi
samotného srdecniho selhdni. Mira podavani téchto 1¢kli se miize v odliSnych registrech lisit
podle dostupnosti téchto 1¢kl, poctu pacientdi v kardiogennim Soku nebo miry jinych
komplikaci a zavaznych stavii nez pouze kardiogenni Sok (napt. hemoragicky Sok, sepse nebo
hypovolémie). V porovndni s nasi studii bylo pouziti inotropniho 1éku dobutaminu vyssi ve
studit ALARM-HF (55) (22,3 %) nebo ATTEND (53) (11,3 %), ale niz$i ve studii IN-HF (56)
(7,7 %). Pouziti noradrenalinu bylo zna¢né nizsi ve studii ALARM-HF (55) (4,2 %) nebo
ATTEND (53) (4,7 %). Pouziti obou 1ékt bylo srovnatelné v registru AHEAD (57) (19 % a 10
% pro noradrenalin a dobutamin).

Obezita je dobfe popsanym rizikovym faktorem kardiovaskularni nemocnosti a vzniku
onemocnéni, jako je ICHS, cévni mozkova piihoda nebo srdecni selhani (258). U pacientii se
srdecnim selhanim a obezitou bylo ale popsano vyznamné sniZeni celkové i kardiovaskularni
umrtnosti (259, 260). Tento vztah, ktery je v anglické literatufe popisovan jako ,,obesity
paradox®, byl také prokdzan u pacientd s ASS ve vztahu k hospitaliza¢ni 1 dlouhodobé
umrtnosti (261-263). Nase prace prokazuje, ze vyssi BMI byl asociovdno s niz§im rizikem

jednoro¢niho umrti u pacientil piijimanych pro ASS.

8.3. Diskuze k hodnotam umrtnosti pacientt

Celkova kratkodoba i dlouhodobd umrtnost pacientii s ASS pozorovana v nasem souboru
byla vysoka. Ackoliv kratkodobd i dlouhodoba progndza pacienti s ASS zistava velice
nepiizniva, protoze jedna tfetina az Ctvrtina pacientti umira do jednoho roku od hospitalizace,
recentni metaanalyza 285 studii s pacienty s ASS z let 1980-2017 uvadi pokles ve tficetidenni
celkové umrtnosti, kterd pretrvava i po jednom roce (264). Tito autofi uvadi souhrnnou
tiicetidenni umrtnost 7 % a jednoro¢ni umrtnost 24 %. Podle publikovanych dat z registra

(tabulka 3) se hospitaliza¢ni umrtnost pohybuje mezi 2,4-7,1 % s vys§i mirou umrtnosti (az
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11-12,7 %) v registrech s vy$$im zastoupenim kardiogenniho Soku (55, 57). Ve srovnani se
zahrani¢nimi daty byla celkova hospitaliza¢ni imrtnost pacientll v naSem souboru srovnatelna
pouze s Ceskym registrem AHEAD (57), kde taktéz Cinila 12,7 %. Hospitalizacni imrtnost
odrazi kvalitu péce o hospitalizované pacienty s ohledem na zavaznost srde¢niho selhani,
stddium onemocnéni a pfidruzend onemocnéni spolecné s ¢asnym a adekvatnim feSenim
komplikaci spojenych s ASS. Na druhou stranu péce o pacienty v terciarnim centru zahrnuje
péci o vice zavazné stavy s potencidlné vysSim rizikem nezadoucich komplikaci a méné
pfiznivou prognézou. Vyssi hospitalizacni imrtnost mize byt vysvétlena vyssim vékem nasich
pacientil, vyssi mirou pfidruzenych onemocnéni a vétSim zastoupenim kardiogenniho Soku

v porovndni s vétSinou ostatnich registru.

8.4. Diskuze k charakteristikam pacienti podle hodnot ejekéni frakce levé
komory

Popis pacientil podle hodnot EF LK je nezbytny pfi identifikaci pacientii s chronickym
srdeCnim selhanim a systolickou dysfunkci levé komory, u kterych byl prokdzan piinos
specifické farmakoterapie ve sniZeni rizika umrti, rehospitalizace pro srde¢ni selhani nebo pro
zlepseni kvality zivota. Ve fazi ASS ma hodnota EF LK (spoleéné s dalSimi
echokardiografickymi parametry jako funkce a morfologie chlopni, diastolickd funkce nebo
abnormality hybnosti srde¢nich stén) primarné diagnosticky vyznam u pacientl vysetfovanych
pro dusnost nebo hemodynamickou nestabilitu.

Pacienti s ASS maji ale také odlisSné charakteristiky, pokud jsou rozdéleni do skupin podle
hodnot EF LK. V této praci méli pacienti s redukovanou EF statisticky vyznamné nizs§i v€k
v porovndni s dalSimi podskupinami, ackoliv ¢iselné tvoii podskupina s mirné redukovanou EF
LK spiSe mezistupent mezi obéma krajnimi podskupinami. Pacienti s mirn€ redukovanou EF
LK byli vice podobni pacientim s redukovanou EF LK ve vys8i prevalenci ICHS jako
pridruzeného onemocnéni a ischemické pficiny srde¢niho selhdni. Také méli obdobné nizsi
systolicky krevni tlak pfi piijeti. Ve vyskytu pfedchoziho infarktu myokardu a aktivnich kuiaki
jsou pacienti s mirné redukovanou EF LK intermediarni mezi podskupinami se zachovalou a
redukovanou EF. S ohledem na vyvolavajici faktory méli pacienti s mirn¢ redukovanou EF LK
srde¢niho selhani pied piijetim. Tato data tak zdaraziuji, Ze pacienti s mirn¢ redukovanou EF
LK sdili mnohé charakteristiky s pacienty se zachovalou nebo redukovanou EF, a to i ve stavu

ASS.
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Jak vyplyva i z vysledkt této prace, ICHS je jednou z nejcastéjSich pficin srdecniho selhéani.
Akutni koronarni syndromy jsou navic identifikovany mezi nejcastéjSimi vyvoldvajicimi
faktory akutniho selhani. U pacientli se zachovalou EF, u nichz je prevalence ICHS, anamnéza
srdecniho infarktu a ischemické pficiny srdecniho selhdni vyznamné nejnizsi, by se proto mé¢lo

patrat po jiné pficin¢ ASS.

8.5. Diskuze k vlivu vyvolavajicich faktorti a znamek srde¢niho selhani na délku
hospitalizace

Porovnani na$i prace s ostatnimi studiemi zabyvajicimi se vyvolavajicimi faktory,
znamkami srde¢niho selhani a rizikem del$i doby hospitalizace je ¢aste¢né limitovéano z diivodu
rozdilné velikosti studovaného souboru pacientll a odliSnymi kritérii pro sbér dat (265). I tak
mohou byt uvedeny nékteré obdobné vysledky.

Podobné jako v nasi praci byly ve studii OPTIMIZE-HF (69) pneumonie nebo jin¢ akutni
respiracni onemocnéni identifikovany jako vyvolavajici faktor s vyznamné zvySenym rizikem
delsi doby hospitalizace. Stejné jako jiné prace, které se vénovaly rizikovym faktorim pro delsi
hospitalizaci (162, 266), tyto prace nezohlediiuji pacienty podle hodnot EF.

Ve studii GWTG-HF (43) plicni onemocnéni a arytmie byly obdobné popsany mezi
nejcastejSimi vyvoldvajicimi momenty (spole¢né s farmakologickou a dietni non-adherenci,
zhorSenim ledvinnych funkci a nekorigovanou arterialni hypertenzi). Plicni onemocnéni bylo
navic asociovano s del§i dobou hospitalizace v kazdé podskupiné podle EF LK. Dalsi
vyvolavajici faktory asociované s del§i dobou hospitalizace zahrnovaly zhorSeni ledvinnych
funkeci (u pacientt s redukovanou a zachovalou EF), arytmie (u pacientii s redukovanou EF) a
non-adherence k 1é¢bé (u pacientli s mirné redukovanou a zachovalou EF).

Zatimco v nasi studii bylo akutni plicni onemocnéni signifikantnim rizikovym faktorem
delsi doby hospitalizace u pacientll se zachovalou a mirn¢ redukovanou EF LK, zndmky
méstnani (otoky koncetin a méstnani na plicich na RTG snimku) byly asociovéany s delsi dobou
hospitalizace u pacientli s redukovanou EF. U pacientll s mirné redukovanou EF byly nové
identifikovany dals$i dva vyvolavajici faktory (mimoplicni infekce a progrese srde¢niho
selhani). Nase data timto rozSifuji evidenci o rozdilném vlivu vyvolavajicich faktort a znamek
ASS na délku hospitalizace u riznych podskupin podle hodnot EF LK.

Evropska doporuceni pro diagnostiku a 1é¢bu akutniho a chronického srdecniho selhani (1)
doporucuji zhodnoceni vyvolavajicich faktort jiz béhem prvotniho kontaktu s pacientem.

Lécba vyvolavajicich faktori je také povazovana za nedilnou soucést péce o pacienty s ASS.
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Nase vysledky tak demonstruji, Ze rozpoznéni vyvoldvajicich faktori a znamek ASS
v uvodu hospitalizace pfispiva k charakteristice stavu pacienta a dale popisuje moznou
trajektorii hospitalizace s ohledem na jeji trvani. Znamky a vyvolavajici faktory srde¢niho
selhani, které vedou k hospitalizaci pacienti, by mély byt v poptedi Iékatského zajmu, protoze

maji dalezity vliv na prabéh hospitalizace.
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9. Limitace prace

Mezi limitace této prace lze uvést jeji retrospektivni design. Data o pacientech byla sbirana
az po jejich propusténi znemocnice nebo po umrti. Nelze tak poskytnou stejny soubor
informaci o kazdém pacientovi, protoze v uvodu jejich hospitalizace nebyl k dispozici jednotny
protokol pozadovanych vySetfeni nebo anamnestickych udajt.

Udaje o rehospitalizacich pacientii nejsou v nasem souboru kompletni, protoZe ¢ast pacienti
mohla byt rehospitalizovana v jinych nemocnicich naseho kraje a tyto informace nebyly pro
hodnoceni dat dostupné.

Do souboru pacienti byli zafazeni pouze pacienti hospitalizovani na I. interni
kardioangiologické klinice Fakultni nemocnice. Nebyli zahrnuti pacienti hospitalizovani na
ostatnich internich klinikdch Fakultni nemocnice Hradec Kralové. Obdobné jsou pacienti
vys$siho véku (nad 78 let) primarné smérovani na geriatrické lizka Fakultni nemocnice, piesto
bylo na naSem pracovisti v daném obdobi hospitalizovano 108 pacientli (28 % pacientli v naSem
souboru) star§ich 78 let pro ASS.

Dale nase data reprezentuji vysledky pouze z jedné nemocnice, kdy soubor pacientli miize
postradat heterogenitu danou demografickymi a geografickym vlastnostmi naSeho kraje a siti
sekundarnich zdravotnickych center. Na druhou stranu prezentujeme data z redlného Zivota

z terciarniho centra s komplexnimi diagnostickymi i 1é¢ebnymi moznostmi.
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10. Zavery

10.1. Zakladni charakteristika souboru

Populace pacientli zahrnutych v této praci je podle medianu véku starsi nez pacienti, ktefi
byli zahrnuti ve vétsin¢ nejrozsahlejsich registrii pacientli s ASS. VéEtSina pacientl byla piijata
s nove zjisténym srdecnim selhanim. Obdobné je v nasi studované populaci vysoké zastoupeni
pfidruZzenych onemocnéni (arteridlni hypertenze, chlopenni vady, dyslipidémie, ICHS,
chronické onemocnéni ledvin nebo fibrilace sini). Vysoky podil pfidruzenych onemocnéni se

muZze podilet na Sirokém spektru vyvolavajicich faktort a pficin ASS.
10.2. Rozdily mezi skupinami podle umrtnosti
V této praci jsme pozorovali vysokou miru hospitalizac¢ni, tficetidenni i jednoro¢ni umrtnosti

pacientii. Zemfeli pacienti v jednotlivych skupinach podle studované umrtnosti se oproti

prezivsim vyznamné liSili v délce hospitalizace, véku v dobé¢ pfijeti, zastoupeni piidruzenych

wrwe

vstupnimi klinickymi charakteristikami, uzivanou farmakoterapii i zastoupenim vyvolavajicich

faktori ASS.

10.3. Rozdily mezi skupinami podle hodnot ejekéni frakce levé komory

VétSina pacientli v naSem souboru méla redukovanou EF LK. V porovnéni s ostatnimi

VVVVVVVV

cvwr

[ RA4

Ostatni vyvolavajici faktory a zndmky ASS byly zastoupeny bez vyznamného rozdilu mezi

podskupinami podle hodnot EF LK.

10.4 Rizikové faktory kratkodobé i dlouhodobé umrtnosti
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Na zakladé multivariantni analyzy jsme identifikovali rizikové faktory asociované
s kratkodobou 1 dlouhodobou tmrtnosti pacienti. Timto jsme zamitli nulovou hypotézu nasi
prace a ptijali alternativni hypotézu o existenci rizikovych faktori imrtnosti ze vstupnich
charakteristik pacientii s ASS.

V naSem souboru pacientll jsme identifikovali hemodialyzu s ultrafiltraci za hospitalizace
jako rizikovy faktor hospitaliza¢niho, tficetidenniho i jednoro¢niho umrti, vyskyt chronického
srdecniho selhani jako rizikovy faktor hospitaliza¢niho i tficetidenniho Uimrti, vyvolavajici
faktor STEMI jako rizikovy faktor hospitalizacniho umrti, pfitomnost ptidruzené¢ho
onemocnéni ischemické choroby dolnich koncetin jako rizikovy faktor hospitalizacniho umrti,
nutnost umélé plicni ventilace jako rizikovy faktor hospitaliza¢niho imrti, vyskyt akutniho
poskozeni ledvin jako rizikovy faktor hospitaliza¢niho a tficetidenniho umrti, pfitomnost
pfidruZzeného onemocnéni deprese jako rizikovy faktor tficetidenniho a jednoro¢niho umrti,
ptitomnost ptidruzeného onemocnéni fibrilace sini jako rizikového faktoru tficetidenniho
umrti, vy$s$i veék jako rizikovy faktor tficetidenniho a jednoro¢niho umrti a pfitomnost
furosemidu ve vstupni medikaci jako rizikového faktoru jednoro¢niho umrti.

Naopak vyssi systolicky krevni tlak predstavoval protektivni faktor hospitaliza¢niho 1

tiicetidenniho umrti a vys$si BMI piedstavoval také protektivni faktor jednorocniho timrti.

10.5. Rizikové faktory spojené s delSi dobou hospitalizace

V nasi praci u pacientd s redukovanou EF byly s delsi hospitalizaci asociovany otoky
koncetin a RTG znamky plicniho méstnani. Mimoplicni infekce a progrese srde¢niho selhani
jako vyvolavajici faktor byly asociovany s delsi hospitalizaci u pacientd s mirné¢ redukovanou
EF. Akutni plicni onemocnéni bylo asociovano s delsi dobou hospitalizace u pacientd s mirné

redukovanou a zachovalou EF.
10.6. Vyznam této prace pro praxi

S ohledem na klinickou praxi poskytuje naSe prace skutecny obraz o epidemiologii a
demografii ASS v Kralovéhradeckém kraji. Zahrnuje data o kratkodob¢ i dlouhodobé umrtnosti

téchto pacientl a identifikuje rizikové faktory, které jsou asociovany s nepiiznivou progndzou.

Vysledky této prace umozni v¢as zachytit rizikové pacienty s cilem zlepSeni jejich prognézy.
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