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INFORMACE O CLANKU SOUHRN

Historie clanku: Uvod: Stanoveni BNP je pFinosné nejen v diferencialni diagnostice akutni duinosti, ale i pro stanoveni pro-
Dosel do redakce: 7. 12. 2012 gnézy nemocného se srde¢nim selhdnim. Studie, které se zabyvaly sledovanim hospitalizovanych nemoc-
Prepracovan: 11. 3. 2013 nych, viak byly ¢asto zalozeny jen na méfeni plazmatickych koncentraci BNP pfi pfijeti nebo pfi propusténi,
Pfijat: 18. 3. 2013 tykaly se vétsinou malého poctu nemocnych, a navic v nich nebyla rozli$ena pficina srde¢niho selhani.
Dostupny online: 27. 3. 2013 Cil: Cilem nasi prace bylo zjistit vyznam vstupni a vystupni hodnoty BNP a jejich zmény za hospitalizace pfi

identifikaci nemocnych s akutni dekompenzaci chronického systolického srdecniho selhani ohrozenych ne-
pfiznivym pribéhem onemocnéni.

Metodika: Prospektivni monocentricka studie se zaméfenim na stanoveni BNP pfi pfijeti a pfi propusténi
nemocného hospitalizovaného pro akutni dekompenzaci chronického systolického srde¢niho selhani.
Soubor: 130 konsekutivnich pacientd, 77 % muzd, 23 % Zen, vék 70 let, BMI 27,8 kg/m?, etiologie chronické-
ho srdecniho selhani — 65,9 % ischemicka choroba srdecni, 29,5 % dilata¢ni kardiomyopatie, 4,6 % ostatni,
pfi pfijeti — otoky dolnich koncetin 58,9 %, chrlipky na plicich 88,3 %, ortopnoe 53,1 %, BNP pfi pfijeti 1 101
pg/ml, pfi propusténi 650 pg/ml, ejekcni frakce levé komory 26,5 %, délka hospitalizace devét dnd.
Vysledky: Za dobu sledovani (priimér 15 mésicli) zemfelo témér 40 % nemocnych a ro¢ni mortalita naseho sou-
boru byla 29 %. Mezi nejcastéjsi priciny imrti patii progrese srdecniho selhani a akutni koronarni syndromy. Pro
hodnoceni rizika dlouhodobé mortality jsme pouzili ¢asové zavislé ROC kfivky pro definici hrani¢nich hodnot
BNP pfi prijeti a pfi propusténi. Nasledné jsme vztah BNP k preziti pacientl hodnotili pomoci hazard ratia (HR)
vytvoreného pomoci Coxova modelu proporcionalnich rizik. BNP pfi pfijeti a pfi propusténi s hranicni hodnotou
1699 pg/ml, resp. 434,5 pg/ml patii mezi vyznamné prognostické faktory nemocnych hospitalizovanych pro akut-
ni dekompenzaci chronického systolického srdecniho selhdni's HR 2,79, resp. 3,29. Za dobu sledovani byla vice nez

Klicova slova: polovina nemocnych rehospitalizovéna. Nejcastéjsi pricinou rehospitalizaci jsou kardiovaskularni priciny.
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ABSTRACT

Introduction: The assessment of B-type natriuretic peptide (BNP) plasma levels is not only useful for the dif-
ferential diagnosis of acute dyspnea, but also for the prognostic stratification of patients with heart failure.
However, available studies that have addressed monitoring of hospitalized patients are burdened with sig-
nificant limitations: 1) measurement of plasma BNP levels only at admission or at discharge, 2) lack of details
regarding the cause of heart failure, 3) small sample size. Therefore, we conducted a prospective study of all
patients presenting to our hospital with acutely decompensated chronic systolic heart failure.

Aim: To determine the importance of admission and discharge values of BNP and its changes during hospi-
talization for identification of patients with acutely decompensated chronic systolic heart failure at higher
risk of unfavorable course of the disease.

Methods: A prospective monocentric study determining plasma BNP levels at admission and at discharge in
patients hospitalized for acutely decompensated chronic systolic heart failure.

Patients: 130 consecutive patients, 77% men, mean age 70 years, body mass index (BMI) 27.8 kg/m?, etiology
of chronic heart failure - 65.9% ischemic heart disease, 29.5% dilated cardiomyopathy, 4.6% others, signs
and symptoms at admission - peripheral edema 58.9%, pulmonary rales 88.3%, orthopnea 53.1%, median
of admission BNP 1 101 pg/ml, median of discharge BNP 650 pg/ml, median left ventricular ejection fraction
26.5%, average length of hospitalization 9 days.

Results: During the follow-up (mean 15 months) the total mortality rate reached almost 40% and the annual
mortality of our cohort was 29%. The most common causes of death included progression of heart failure
and acute coronary syndromes. To evaluate the long-term risk of mortality, we used time-dependent ROC
curves for the definition of cut-off values of BNP at admission and discharge. The relationship of BNP levels
and the survival of patients was assessed using the hazard ratio (HR) calculated by the Cox proportional haz-
ards model. BNP at admission and at discharge with a cut-off value of 1 699 pg/ml and 434.5 pg/ml are sig-
nificant prognostic factors for patients hospitalized for acutely decompensated chronic systolic heart failure
with a HR 2.79 and 3.29, respectively. During the follow-up, more than half of patients required readmission
to hospital. The most common reasons for rehospitalization were cardiovascular causes.

Conclusion: BNP levels at admission and at discharge are an important predictive factor of survival in pa-
tients with acutely decompensated chronic systolic heart failure.

Uvod

Starnuti populace a vyrazné zlepseni péce o akutni ko-
rondrni syndromy vede k neustadlému nardstu prevalence
i incidence srde¢niho selhani [1]. Pocet hospitalizaci pro
srdecni selhani se za poslednich 20 let zvysil v rozvinutych
zemich takrka ctyfndsobné. Akutni srde¢ni selhdni patfi
mezi nejcastéjsi priciny hospitalizaci pacientt starSich 65
let a je spojeno s velmi Spatnou progndézou [2,3]. Priblizné
45 % nemocnych s akutnim srde¢nim selhdnim je do jed-
noho roku rehospitalizovano [4]. Hospitaliza¢ni mortalita
se pohybuje od 4 % [5] do 29 % [6], ro¢ni od 29 % [7]
do 51 % [6] a do osmi let dle Sosina umira kolem 90 %
nemocnych hospitalizovanych pro akutni srde¢ni selhani.
Pro pacienty s akutnim srde¢nim selhanim je tedy dulezi-
té stanoveni jejich progndzy. V soucasné dobé je u téch-
to pacientl zndma celd rada parametrl majicich vztah
k jejich prognéze (vék, pohlavi, systolickd a diastolicka
funkce levé srdec¢ni komory, renalni funkce, koncentrace
hemoglobinu, koncentrace natria v séru a dalsi).

Mezi nejvyznamnéjsi ale patfi stanoveni plazmatic-
kych koncentraci natriuretickych peptida ¢i jejich frag-
mentl. Stanoveni BNP (natriuretického peptidu typu B)
a NT-proBNP (N-terminalniho fragmentu natriuretického
propeptidu typu B) je pfinosné nejen v diferencialni dia-
gnostice akutni dusnosti, ale i pro stanoveni prognézy
nemocného se srde¢nim selhanim, coz prokazalo nékolik
drive provedenych studii [8]. Existuje vSak nékolik limitaci
téchto studii. Vétsina z nich byla provedena pouze u am-
bulantnich pacientd s chronickym srdec¢nim selhanim.
Studie, které se zabyvaly sledovanim hospitalizovanych

nemocnych, byly ¢asto zaloZeny na méreni plazmatickych
koncentraci natriuretickych peptidd bud pf¥i pfijeti, nebo
pfi propusténi, tykaly se vétSinou jen malého poctu ne-
mocnych, a navic v nich nebylo rozliseno, zda maji ne-
mocni systolické ¢i diastolické srde¢ni selhani [9-12]. Pro-
to jsme se v nasi praci rozhodli stanovovat plazmatické
koncentrace BNP u pacientt hospitalizovanych pro akutni
dekompenzaci chronického systolického srde¢niho selha-
ni pfi jejich pfijeti a pfi propusténi z nemocnice.

Metodika

Cilem nasi prace bylo zjistit vyznam vstupni a vystupni
hodnoty BNP a jejich zmény za hospitalizace pfi identi-
fikaci nemocnych s akutni dekompenzaci chronického
systolického srde¢niho selhani ohroZzenych nepfiznivym
pribéhem onemocnéni.

Do studie byli po podpisu informovaného souhlasu
zarazeni vsichni pacienti starsi 18 let pfijati na Interni
kardiologickou kliniku Fakultni nemocnice Brno (FN
Brno) s diagnézou akutni dekompenzace chronického
systolického srde¢niho selhani spliujici diagnosticka
kritéria Evropské kardiologické spole¢nosti z roku 2005
a vyZadujici intravendézni 1é¢bu. Anamnéza chronického
srde¢niho selhani musela byt del$i nez tfi mésice a pa-
cienti museli mit ejek¢ni frakci levé komory (EFLK) < 45
% (méfeno v prlbéhu poslednich Sesti mésic). Mezi
vyfazovaci kritéria patfil pfedevsim akutni koronarni
syndrom, pravostranné srdecni selhani zapfic¢inéné pri-
marné plicnim onemocnénim, anamnéza transplantace
srdce nebo cekatelé na transplantaci, nestabilni angina
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pectoris nebo onemocnéni koronarnich tepen pravdé-
podobné vyZzadujici kardiochirurgickou revaskularizaci
myokardu (CABG) nebo perkutanni koronarni intervenci
(PCl) pfed zafazenim, anamnéza nebo pritomnost jaké-
hokoli jiného onemocnéni s progndzou preziti méné nez
tfi roky, pfitomnost hemodynamicky signifikantni mit-
ralni stenézy nebo mitrdlni regurgitace kromé mitrdini
regurgitace zplUsobené sekundarné dilataci levé komo-
ry, pfitomnost hemodynamicky vyznamné aortdlni ste-
nézy nebo regurgitace, hemodynamicky vyznamné ob-
strukce vytokového traktu levé komory a nespoluprace
pacienta.

Vsichni pacienti podstoupili kompletni klinické (ana-
mnéza, objektivni vysetifeni, zdkladni fyzikalni méreni)
a biochemické vysetreni vcetné stanoveni plazmatickych
koncentraci BNP pfi pfijeti a pfed propusténim z nemoc-
nice, v ostatni dny hospitalizace bylo provedeno bézné
klinické vysetfeni véetné zakladnich fyzikalnich méreni
a nutnych laboratornich vysetieni a pacient byl monito-
rovan a lécen dle standardd péce o nemocné s akutnim
srde¢nim selhdnim a dle aktudlni potfeby. Krevni tlak byl
méren konvenénim zplsobem za pouziti automatického

manometru Omron M7 dle platnych doporuceni Ceské
kardiologické spole¢nosti z roku 2008. V den pfijeti bylo
nemocnym provedeno elektrokardiografické vysetrfeni
(EKG) a rentgen (RTG) hrudniku. Klidové transthorakal-
ni echokardiografické vysetieni bylo provddéno na pfi-
stroji GE Healthcare Vivid 7 sondou M4S ze standardnich
projekci (parasterndlni dlouhad a kratkd osa, apikalni
dvou- a Ctyrdutinova, subxifoidedlni) po stabilizaci stavu
pred propusténim nemocného do domaci péce. Primér-
né hodnoty byly kalkulovany ze tfi méreni. Ke kalkulaci
ejekéni frakce levé komory byla vyuzita metoda sumace
diskl, oznacovana jako Simpsonova formule. U kazdé-
ho pacienta byla taktéz zaznamenana veskera terapie
od pfijeti az po propusténi. Stanoveni BNP probihalo
v certifikované laboratofi Oddéleni klinické biochemie
FN Brno do 20 min od odbéru krevniho vzorku. Ke sta-
noveni BNP bylo vyuzito setd AxSYM od firmy Abbott.
Odbér Zilni krve byl soucasti béznych odbérl v ramci
hospitalizace a byl provddén za standardnich podminek
z kubitalni zily. Pacienti, ktefi byli ochotni a schopni pra-
videlné dochazet na kontroly, byli dale sledovani v nasi
ambulanci srde¢niho selhani. Informace o eventualnim

Tabulka 1 - Charakteristika pacienti - kontinualni proménné

Prijem!
Vék (roky) 70,0 (50,0; 85,0)
BMI (kg/m?) 27,8 (21,5; 37,8)
Hmotnost (kg) 84,0 (59,0; 116,0)
sTK (mm Hg) 130,0 (90,0; 190,0)
dTK (mm Hg) 80,0 (60,0; 100,0)
TF (/min) 90,0 (60,0; 125,0)
EFLK (%) =
LVEDV (ml) -
LVESV (ml) -
LVMi (g/m?) -
LAVoli (ml/m?) -

E/Em prameér (sept, lat) =
140,0 (133,0; 146,0)
6,30 (4,10; 16,70)

Lacna glykemie (mmol/I) -

Natrium (mmol/l)

Glykemie (mmol/l)

Nejvétsi troponin T (pg/l) -
135,5 (105,0; 164,0)
1101 (290; 3 996)

Hemoglobin (g/l)

BNP (pg/ml)

BNP rozdil pfij.—prop. (pg/ml)
BNP rozdil pfij.—prop. (%)

GF (ml/min/1,73 m?)

KTI (%)

54,0 (24,7; 91,8)
60 (47; 65)

Za hospitalizace’ Propusténi’

- 24,0 (23,0; 180,0)
= 81,0 (55,0; 106,0)
= 120,0 (95,0; 150,0)
= 70,0 (60,0; 90,0)

= 70,0 (58,0; 95,0)
26,5 (15,0; 43,0) -

192,0 (102,0; 326,0) -

138,0 (61,0; 253,0) -

130,2 (87,8; 219,6) =

53,2 (27,9; 83,3) =

18,7 (7,1; 40,8) =

6,30 (4,30; 11,80) -

0,04 (0,00; 0,37) =

= 650 (100; 3 298)
-449 (-2 884; 318)
-46(-86; 31)

46,7 (16,3; 75,9)* 53,3 (21,4; 86,8)

BMI - body mass index; dTK - diastolicky krevni tlak; EFLK - ejek¢ni frakce levé komory; E/Em (sept, lat) — vrcholova rychlost ¢asného
diastolického pInéni na mitrdini chlopni/vina E na septalnim, lateralnim mitralnim anulu; GF - glomerularni filtrace dle MDRD; KTI - kardio-
thorakalni index; LAVoli - indexovany objem levé siné; LVEDV - end-diastolicky objem levé komory; LVESV - end-systolicky objem levé
komory; LVMi - indexovana masa levé komory; prop. — propusténi; pfij. — pfijem; sTK — systolicky krevni tlak; TF - tepova frekvence.

'"Hodnoty uvedeny jako median a 5.-95. percentil.
* Minimalni hodnota za hospitalizace.
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Tabulka 2 - Charakteristika pacientt - kategorialni proménné

Pfijem’ Za hospitalizace’ Propusténi’
Neni k dispozici - 17 (13,1 %) -
Diastolicka funkce levé komory srdecni  Normalni - 13 (10,0 %) -
Dysfunkce - 100 (76,9 %) -
Pleurélni vypotek Ano 44 (45,4 %) - -
PM (RTG) Ano 90 (80,4 %) - -
SR Ano 75 (58,1 %) - -
LBBB Ano 50 (38,8 %) - -
RBBB Ano 12 (9,3 %) - -
ACEI Ano 77 (60,6 %) - 84 (66,7 %)
ARB Ano 20 (15,7 %) - 18 (14,3 %)
BB Ano 92 (72,4 %) - 108 (85,7 %)
Furosemid Ano 84 (66,1 %) - 123 (99,2 %)
Spironolacton Ano 66 (52,0 %) - 108 (85,7 %)
HCTH Ano 16 (12,6 %) - 8(6,3 %)
Statiny Ano 71 (55,9 %) - 88 (69,8 %)
ASA Ano 69 (54,3 %) - 80 (63,5 %)
ADP Ano 9 (7,1 %) - 15 (11,9 %)
Warfarin Ano 30 (23,6 %) - 30 (23,8 %)
Digoxin Ano 34 (26,8 %) - 33 (26,2 %)
Amiodaron Ano 36 (28,3 %) - 40 (31,7 %)
Noradrenalin i.v. Ano - 9 (7,0 %) -
Adrenalin i.v. Ano - 1(0,8 %) -
Dobutamin i.v. Ano - 14 (10,9 %) -
Dopamin i.v. Ano - 4 (3,1 %) -
Levosimendan i.v. Ano - 12 (9,3 %) -
Nitraty i.v. Ano - 30 (23,3 %) -
Diuretika i.v. Ano - 121 (93,8 %) -
NIPV Ano - 8(6,2 %) -
UPV Ano - 3(2,3 %) -
IABK Ano - 0(0,0 %) -
DKS Ano - 1 (0,8 %) -
HD/CVVH Ano - 1(0,8 %) -
APL Ano - 6 (4,7 %) -
APJ Ano - 2(1,6 %) -
Maligni arytmie Ano - 32,3 %) -
KPR Ano - 4 (3,1 %) -
Infekce Ano - 32 (24,8 %) -
Hospitaliza¢ni mortalita Ano - 3(2,3 %) -
Kardialni - 2 (66,7 %) -
Pri¢ina umrti o
Nekardialni - 1(33,3 %) -

ACEI - inhibitory enzymu konvertujiciho angiotensin; ADP - blokatory receptord pro adenosindifosfat; APJ — akutni poskozeni jater; APL — akutni
poskozeni ledvin; ARB - blokatory receptoru AT, pro angiotensin Il; ASA - kyselina acetylsalicylova; BB - beta-blokétory; DKS - docasna kardiosti-
mulace; HCTH - hydrochlorothiazid; HD/CVVH — hemodialyza/kontinualni venovendzni hemofiltrace; IABK — intraaortdlni balonkové kontrapul-
sace; i.v. — intravendzni; KPR - kardiopulmonalni resuscitace; LBBB — blokada levého Tawarova raménka; NIPV — neinvazivni plicni ventilace;

PM - méstnani na plicich; RBBB - blokada pravého Tawarova raménka; SR - sinusovy rytmus; UPV — uméld plicni ventilace.

"Hodnoty uvedeny jako pocty pacientud a procenta.
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Obr. 1 - Kaplanova-Meierova kfivka pro celkové amrti

umrti a jeho pficiné u nesledovanych pacientd byla zis-
kéna z databéaze Ustavu zdravotnickych informaci a sta-
tistiky (UzIS) CR.

Ziskana data byla statisticky vyhodnocena v Institutu
biostatistiky a analyz Masarykovy univerzity v Brné. Pro
popis celého datového souboru jsme pouzili zakladni de-
skriptivni statistiku; spojité parametry jsme popsali me-
didnem a 5. a 95. percentilem, kategorialni parametry ab-
solutnim a relativnim poctem. V zakladnim popisu vsech
parametrd jsme sledovali rozdily mezi pohlavimi, tento
rozdil jsme testovali u spojitych parametri pomoci Ma-
nnova-Whitneyho U-testu a u kategorialnich parametru
pomoci ML y?2 testu. Pro hodnoceni rizika dlouhodobé
mortality jsme aplikovali ¢asové zavislé ROC kfivky pro
definici hrani¢nich hodnot pro jednotlivé parametry. N&-
sledné jsme vztah parametrd k preziti pacientd hodnoti-
li pomoci hazard ratia (HR) vytvofeného pomoci Coxova
modelu proporcionalnich rizik. Ke znazornéni prezivani
pacientt byly pouzity Kaplanovy-Meierovy krivky preziti.

Cas (mésice)

Obr. 2 - Kaplanova-Meierova kfivka pro timrti z kardiovaskularnich pficin

Ke statistickému zpracovani dat byl vyuzit software SPSS
18.0.2 a Statistica 9.1.

Studie byla schvélena etickou komisi Fakultni nemoc-
nice Brno.

Vysledky

Do studie bylo zafazeno 130 pacientd (77 % muzd, 23 %
zen), zakladni charakteristika souboru je uvedena v ta-
bulce 1 a 2. Zeny byly star$i nez muzi (77 vs. 68 let, p
= 0,014), v ostatnich zakladnich charakteristikdch nebyl
nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi muzi a Zenami
kromé hmotnosti pfi prijeti (87 vs. 75 kg, p = 0,002) a pfi
propusténi (82,9 vs. 72,5 kg, p = 0,022). Vice nez polovina
nemocnych (59 %) méla pfi prijeti otoky dolnich koncetin
a 88,3 % jich mélo klinické znamky méstnani na plicich.
Ortopnoi udavala vice nez polovina nemocnych (53 %).
Vsichni nemocni v nasem souboru méli systolickou dys-

Tabulka 3 - Follow-up (mésice)

N Primér
Celkem 127 15,15

Medién
13,23 1,25

5. percentil 95. percentil

32,36

Tabulka 4 - Hrani¢ni hodnoty BNP pro dlouhodobé preziti

Senzitivita; speci-

Hranicni hodnota AUC (95% CI) ficita HR (95% CI)" P
BNP pfij. (pg/ml) > 1699 0,62 (0,51; 0,68) 0,54; 0,73 2,79 (1,58; 4,91) <0,001*
BNP prop. (pg/ml) >434,5 0.67 (0,56; 0,79) 0,83; 0,53 3,29 (1,37; 7,90) 0,008*
BNP rozdil pfij.—prop. (pg/ml) <982 0,56 (0,42; 0,61) 0,41; 0,78 1,62 (0,82; 3,20) 0,166
BNP rozdil pfij.—prop. (%) <64,0 0,52 (0,44; 0,63) 0,87; 0,28 1,45 (0,63; 3,31) 0,379

BNP - natriureticky peptid typu B; prop. — propusténi; pfij. — pfijem.

! Hazard ratio generovdno pomoci Coxova modelu proporcionalnich rizik.

* Statisticky signifikantni rozdil.
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funkci levé komory a tfi ¢tvrtiny z téchto nemocnych mély
diastolickou dysfunkci levé komory. Na vstupnim RTG
hrudniku jsme nalezli u vice nez 80 % nemocnych zndm-
ky méstnani na plicich a u téméf poloviny nemocnych
fluidothorax. Primérny kardiothorakalni index byl 60 %
a nelisil se mezi muzi a Zenami. Mezi nejcastéjsi komorbi-
dity v anamnéze nemocnych patfila hypertenze (81,4 %),
diabetes mellitus 2. typu (62 %) a hyperlipoproteinemie
(58,1 %), nezanedbatelny je ale samozfejmé i pomérné
vysoky vyskyt fibrilace sini (40,3 %), ktera je ale témér
v poloviné pfipadl jen paroxysmalni (paroxysmaini 46 %,
perzistentni 6 %, permanentni 48 %). Z dalSich komor-
bidit se u 15,5 % pacientt vyskytla chronickd obstrukéni
plicni nemoc, u 14,7 % ischemicka choroba dolnich konce-
tin, u 27,1 % chronicka renalni insuficience, u 20,9 % cév-
ni onemocnéni mozku a anemie u 9,3 % pacientu. V etio-
logii chronického srde¢niho selhdni prevazuje ischemicka
choroba srdecni (65,9 %) nad dilatacni kardiomyopatii
(29,5 %) a ostatnimi pri¢inami (kardiomyopatie po che-
moterapii, posttachykardickd a pozanétliva kardiomyo-
patie). Anamnesticka data se neliSila mezi muzi a Zena-
mi kromé vyskytu hypertenze (85,9 vs. 66,7 %, p = 0,024)
a fibrilace sini (35,4 vs. 56,7 %, p = 0,036). Biochemickou
charakteristiku pacientt ukazuje tabulka 1. Kromé roz-
dilu v koncentraci hemoglobinu (137,5 vs. 124,0 g/l, p =
0,027) jsme nenalezli Zadny dalsi rozdil v uvedenych bio-
chemickych parametrech mezi muzi a Zenami. Za hospita-
lizace jsme u pacientld zaznamenali statisticky vyznamny
pokles BNP (p < 0,001). Vice nez tfetina nemocnych méla
pozitivni troponin T v ramci akutni dekompenzace chro-
nického srde¢niho selhani bez souvislosti s akutnim koro-
narnim syndromem. Témér tfi ¢tvrtiny nemocnych mély
dlouhodobé zavedenou lécbu blokatory renin-angioten-
sin-aldosteronového systému (RAAS) a beta-blokatory. Prfi

propusténi se zastoupeni téchto Iékovych skupin mirné
zvysilo. Statisticky vyznamné ale narostl pocet pacientd
[é¢enych klickovymi diuretiky a blokatory mineralokorti-
koidnich receptord. | pies fakt, Ze jakoukoli formou fibri-
lace sini trpi vice nez 40 % nemocnych v naSem souboru,
je pouze necelych 24 % pacientd léceno p.o. antikoagu-
lacni terapii. V tabulce 2 je uvedena vybrana i.v. farma-
kologickd terapie a nefarmakologickd terapie za hospi-
talizace. Vétsina nemocnych byla v prabéhu hospitalizace
léCena klickovymi i.v. diuretiky. Median délky jejich po-
davani byl ¢tyri dny (5.; 95. percentil — 1,00; 8,00) a me-
dian kumulativni davky 300 mg (5.; 95. percentil — 60,0;
2 700,0). Z pozitivné inotropnich 1ékd byl v 1é¢bé akutni
dekompenzace chronického srde¢niho selhdni nejvice vy-
uzivdn dobutamin nasledovany levosimendanem. Cilové
davky levosimendanu (0,2 pg/kg/min) dosahlo jen 25 %
nemocnych. Primérna délka hospitalizace byla devét dnt
(5.; 95. percentil — 5,0; 22,0). Plicni edém se vyskytl u ctvr-
tiny nemocnych (24,6 %) a kardiogenni 3ok u 2,4 % ne-
mocnych, ostatni nemocni méli dle Killipovy/Forresterovy
klasifikace mirné srdec¢ni selhani s dominanci levostranné-
ho srdecniho selhani dozadu bez zjevného vyvolavajiciho
faktoru. Mezi nejcasté;jsi komplikace za hospitalizace pa-
tfila infekce, zejména respiracni. V pribéhu hospitalizace
byl zaznamendn pokles hmotnosti, krevniho tlaku a te-
pové frekvence.

Primérna doba sledovani nemocnych hospitalizova-
nych pro akutni dekompenzaci chronického systolického
srde¢niho selhani byla v naSem souboru 15 mésict (tabul-
ka 3). Za dobu sledovani zemrelo témér 40 % nemocnych.
Kardiovaskularni onemocnéni patfila mezi nejcastéjsi
priciny umrti (69,1 %). Obrazky 1 a 2 ukazuji Kaplanovy-
-Meierovy kfivky pro celkové umrti a umrti z kardiovasku-
[arnich pficin.
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Hlavnim cilem nasi prace bylo zjistit vyznam vstupni
a vystupni hodnoty BNP a zmény jejich hodnot za hospi-
talizace pti identifikaci nemocnych s akutni dekompenza-
ci chronického systolického srde¢niho selhani ohrozenych
nepfiznivym pribéhem nemoci.

Pro hodnoceni rizika dlouhodobé mortality jsme apli-
kovali ¢asové zavislé ROC krivky pro definici hranic¢nich
hodnot pro jednotlivé parametry. Nasledné jsme vztah
rizikovych parametrd k preziti pacientt hodnotili pomo-
c¢i hazard ratia (HR) vytvoreného pomoci Coxova modelu
proporcionalnich rizik (tabulka 4). BNP pfi pfijeti (BNP
vstup) a pfi propusténi (BNP vystup) patfi mezi vyznamné
rizikové faktory preziti nemocnych s akutni dekompenza-
ci chronického systolického srde¢niho selhani. Kumulativ-
ni preziti pro tyto hrani¢ni hodnoty ukazuji obrazky 3 a 4.

Za dobu sledovani nemocnych hospitalizovanych pro
akutni dekompenzaci chronického systolického srde¢niho
selhani byla vice nez polovina nemocnych rehospitalizo-
vana (55 %). Nejcastéjsi priciny rehospitalizaci predstavo-
valy kardiovaskularni (78,4 %).

Diskuse

V poslednich letech dochazi k neustdlému narlstu vy-
skytu srdecniho selhdni, které je spojeno s nepfiznivou
progndézou. Ro¢ni mortalita naseho souboru byla 29 %,
coz odpovida literdrnim udajlm [7]. Nejcastéjsi pficinou
umrti bylo srdecni selhani a ischemickd choroba srdecni.
Za dobu sledovani bylo témér 55 % nemocnych rehos-
pitalizovano, coz také odpovida jiz dfive publikovanym
datiim [4].

Dosud neexistuje zadna vieobecné pfijimand hodnota
BNP pfi pfijeti, pred propusténim, nebo dokonce absolut-
ni ¢i relativni zména BNP za hospitalizace u nemocnych
hospitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronického
systolického srde¢niho selhdni, kterd by predstavovala
jasnou délici ¢aru pfi stanoveni prognézy. Dle literarnich
udajl koreluji hodnoty BNP pred propusténim s progné-
zou nemocnych vice nez hodnoty pfi prijeti [9-11]. Pro-
toze byvaji koncentrace BNP ovlivnény terapii [13-16],
muze byt jejich opakované stanoveni za hospitalizace
ndpomocné pro stanoveni strategie pro bezpecné pro-
pusténi pacienta z nemocnice. Hodnoceni vlivu terapie
na koncentrace BNP nebylo ale cilem nasi prace. Hrani¢ni
hodnota BNP pred propusténim, kterd byla v nasem sou-
boru 434,5 pg/ml, pomérné dobfe koresponduje s hod-
notami oznacujicimi nepfiznivou prognézu v relativné
srovnatelnych, ale podstatné mensich souborech [10,17].
Dal$im vyznamnym prediktorem nepfiznivé progndzy
v nasem souboru byla koncentrace BNP pfi pfijeti s hra-
ni¢ni hodnotou 1 699 pg/ml. Tato data navic podporuji
soucasné uziti BNP pfi pfijeti a pred propusténim ke sta-
noveni jeho zmény za hospitalizace pfi prognostické stra-
tifikaci. Pokles plazmatické koncentrace BNP o méné nez
64 % byl v nasi préci spojen s rizikem umrti s HR 1,45, coz
sice neni statisticky vyznamné, tato hrani¢ni hodnota ale
opét koresponduje s hodnotami oznacujicimi nepfiznivou
progndzu v relativné srovnatelném souboru [17].

Nase data ukazuji na spojitost mezi mortalitou a zmé-
nami v neurohumoralni aktivaci za hospitalizace a také
na dalsi mozné vyuziti levného a rozsifeného marke-

ru (BNP), ktery mlze slouzit ke stratifikaci nemocnych
s akutni dekompenzaci chronického systolického srdecni-
ho selhani, ktefi potfebuji intenzivnéjsi [é¢bu za hospita-
lizace, a mUze byt také uzitecny v optimalizaci nacasovani
propusténi nemocného do domaci péce.

Zavér

Mezi vyznamné prognostické faktory nemocnych hos-
pitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronického
systolického srdecniho selhani patfi BNP pfi pfijeti a pfi
propusténi s hrani¢ni hodnotou 1 699 pg/ml, respektive
434,5 pg/ml s HR 2,79, respektive 3,29. V nasi studii byly
koncentrace BNP pfi propusténi silnéjsim prediktorem
nez ty pfi pfijeti.

Limitace

Do nasi studie byly zafazeni vSichni nemocni hospitalizo-
vani na nasi klinice pro akutni dekompenzaci chronické-
ho systolického srde¢niho selhdni splriujici vstupni krité-
ria, ¢imz jsme se snazili omezit selekci pacientt. K urcité
selekci vSak dochazi jiz pred hospitalizaci na nasem pra-
covisti (kardiologicka klinika v ramci fakultni nemocnice).
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