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Souhrn: Cil prdce: Zjistit vliv vstupniho hemoglobinu na hospitalizaéni mortalitu pacient(i pfijatych s akutnim srde¢nim selhanim (ASS),
zplsobenym 4 nej¢astéjsimi etiologiemi - akutnim korondrnim syndromem s ST elevacemi (STEMI, n = 325) a bez ST elevaci (nonSTEMI,
n =210), dekompenzovanou chronickou ischemickou chorobou srde¢ni (CHICHS, n = 206) a dilataéni kardiomyopatii (KMP, n = 88). Vy-
sledky: Z 1 253 konsekutivnich primohospitalizaci pro ASS mélo 1 212 zndmy vstupni hemoglobin. Prevalence anémie byla 31,9 %. 829 sub-
jektt se STEMI (1), nonSTEMI (2), CHICHS (3) a KMP (4) bylo podrobné analyzovano. Pacienti byli rozdéleni do podskupin dle hladiny
hemoglobinu na | - bez anémie, Il - lehkd anémie a Ill - tézkd anémie. Hospitalizaéni mortalita v podskupinach (I-1I-11l) jednotlivych
etiologii byla 16,9-24,5-35,3% (1); 12,4-9,8-35,7% (2); 9,0-9,7-18,2% (3); 1,5-21,4-33,3% (4); celkové 12,4-15,0-28,8 % pro viechny
etiologie, globalné 14,1 %. Dle univariantni analyzy (y?) se mortalita vyznamné lisila v zavislosti na etiologii a hladiné hemoglobinu, typ
selhani (de novo/dekompenzace) mortalitu vyznamné neovlivnil. Dal3i sledované parametry (komorbidity, laboratorni a hemodynamické
hodnoty, vstupni medikace) mély velmi variabilni vliv na mortalitu mezi jednotlivymi etiologiemi a podskupinami dle hladin hemoglobinu.
Zdvér: Vstupni anémie zvySuje hospitalizaéni imrtnost pacientl p¥ijatych pro akutni srde¢ni selhani. Z vysledkd vyplyva negativni linedrni
zévislost mezi vstupnim hemoglobinem a hospitalizaéni mortalitou. Neprokdzali jsme zavislost typu ,U shape®. P¥i interpretaci vysledkd
je tfeba vzit v ivahu jednotlivé etiologie srde¢niho selhdni a hodnoty dal3ich vstupnich laboratornich i anamnestickych tdajt.
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The prevalence of anemia and its impact on hospitalization mortality in patients with acute heart failure

Summary: Aim of study: To evaluate the influence of entry hemoglobin level on the hospitalization mortality of the patients admitted with
AHF caused by 4 major etiologies - acute coronary syndrome with ST elevation (STEMI, n = 325) and without ST elevation (nonSTEMI,
n =210), decompensated chronic ischaemic heart disease (IHD, n = 206) and dilated cardiomyopathy (CMP, n = 88). Results: We analyzed
1,253 consecutive Tst-time hospitalizations of AHF patients of whom 1,212 had their entry hemoglobin known. Out of these, 829 subjects
were of STEMI (1), nonSTEMI (2), IHD (3) and CMP (4) etiology and were included in further analyses. We devided these patients into
subgroups according to hemoglobin levels: | - no anemia, Il - minor and IIl - severe anemia. The hospitalization mortality in subgroups
(I-11-111) of each etiology was 16.9-24.5-35.3% (1); 12.4-9.8-35.7% (2); 9.0-9.7-18.2% (3); 1.5-21.4-33.3% (4); all etiologies together
12.4-15.0-28.8%, total rate 14.1%. Univariate analysis (%?) showed significant differencies in hospitalization mortality depending on
etiology and hemoglobin level but not type of failure (de novo/decompensation). Other parametres (comorbidities, laboratory and he-
modynamic values, medication at entry) had a very variable impact on mortality throughout etiologies and hemoglobin subgroups. Con-
clusion: The presence of anemia increases hospitalization mortality of patients with acute heart failure. The relation between hemoglobin
level and mortality seems to be linear, we did not observe ,U shape® type of relation. It is necessary to distinguish etiologies of AHF as
well as consider effects of laboratory and anamnestic variables when interpreting the results.
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Uvod

Diagnéza akutniho srde¢niho selhanf
(ASS) zahrnuje Sirokou 3kélu etiologif
asyndrom, se kterymi jsou pacienti do
nemocnice pfijimani. Z registr( z riiz-
nych zemf{ svéta (Japonsko - HIJC-HF
[1]; Argentina - CONAREC-2004,
IC-SAC-2004 [2]; USA - ADHERE [3];
Ceska republika - AHEAD [4]; Finsko -
FINN-AKVA [5], Francie - EFICA [6],
dale mezindrodni registry EuroHeart
Survey | + 11 [7,8] a ALARM-HF [9]) je
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patrné, ze nejcastéjsimi p¥icinami se-
lhanf jsou ischemicka choroba srde¢nf
(zavzaty i akutni koronarni syndromy),
chlopenni vady, akutni arytmie (fibri-
lace/flutter sinf) a dilata¢ni kardiomyo-
patie. Hypertenze je nej¢astéjsi pridru-
Zzenou komorbiditou. Pocet akutné
ptijatych pacientt se v CR pohybuje
kolem 2 900/milion obyvatel ro¢né
[10]. Hospitaliza¢ni mortalita téchto
pacient(l je uddvdna mezi 4 a 15%
(nejnizsi imrtnost uddavda ADHERE),

pilotni vysledky v databdzi AHEAD
uvadi 12,5%. Preziti pacienta zavisf
na mnoha faktorech - véku, pohlavi,
typu a tizi selhani, etiologii, komorbi-
ditach, zpdsobu lé¢by atd. Autofi re-
gistru ADHERE jiz nastinili jednodu-
chy algoritmus vyuzivajici hladiny urey,
kreatininu a hodnoty vstupniho krev-
niho tlaku k predikci hospitaliza¢niho
amrti [11]. Jednim z ciltd databaze
AHEAD (v soucasné dobé zahrnujici
12 center z celé CR) je vytvofit stratifi-
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Graf 1. Hladiny vstupniho hemoglobinu dle pohlavi.

ka¢ni model na zakladé nékolika bézné
zaddvanych vstupnich proménnych
(pohlavi, vék, laboratorni parame-
try, typ selhanf aj.), jejichz kombinace
by u daného pacienta mohla prediko-
vat riziko hospitaliza¢niho a roéniho
umrti ihned pfi pfijeti do nemocnice.
Prvni takovy pokus nedavno publiko-
val Spinar et al [4] s pouzitim kombi-
nace syndrom( a etiologie srde¢niho
selhani.

V této praci se vénujeme hladiné he-
moglobinu (Hb) jako moZnému stra-
tifikaénimu markeru hospitalizaéniho
preziti/amrti. Jiz ve Framinghamské
studii byla nalezena asociace mezi
anémii a vy83i incidenci srde¢niho se-
Ihdni oproti neanemickym pacientdim
[12]. Poté, co Silverberg et al [13] zve-
fejnili vysledky o pozitivnim ucinku
subkutdnné aplikovaného erytropo-
etinu na zlepsen{ ledvinnych a srde¢-
nich parametrl pacientl s anémif a sr-
deénim selhdvanim pt#i plné medikaci,
bylo publikovdno mnoho praci, které
popisuji vztah mezi vstupni hladinou
Hb, zejména pak ptitomnosti anémie,
a dlouhodobou mortalitou téchto pa-
cientl. V databdzich Scopus, Science-
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Direct a PubMed je mozné nalézt jen
velmi malo pracf zabyvajicich se vlivem
vstupniho hemoglobinu na morta-
litu téchto pacientd v prabéhu ,index”
hospitalizace [14,15]. Autofi téchto
¢lankd do svych analyz zahrnuli vysoce
selektovanou skupinu pacient( s dys-
funkei levé komory [14] nebo pacienty
vyhledali dle ICD-9 kédl z propousté-
cich diagnéz [15]. Nenalezli jsme zad-
nou préci, kterd by popisovala vztah
mezi vstupnim hemoglobinem, etiolo-
gif srde¢niho selhdni a hospitalizaéni
mortalitou.

Cil prace

Urcit prevalenci anémie u pacientd
ptijatych pro akutnf srde¢nf selhanf.
U jednotlivych skupin pacientl rozdé-
lenych dle etiologie selhanf zjistit vliv
vstupniho hemoglobinu na mortalitu
téchto pacientl v pribéhu hospitali-
zace, popsat a porovnat rozdily mezi
jednotlivymi etiologiemi (biochemické,
hemodynamické parametry, anamne-
stickd data, medikaci) a stanovit po-
tencidlni rozdily v rizikovosti riznych
vstupnich hladin hemoglobinu na hos-
pitalizaéni vystup.
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Metodika

Pro analyzu jsme pouzili data z data-
baze AHEAD kardiologické kliniky FN
Brno-Bohunice v obdobf prosinec roku
2004 az srpen roku 2007 (33 konseku-
tivnich mésict). Kritérii pro zafazen{
byly: primohospitalizace, zndma hla-
dina vstupniho hemoglobinu a klinické
projevy srde¢niho selhani z jakékoli
p¥ic¢iny vyZadujici terapii; u levostran-
ného selhdni vstupni Killip 2 2, u pra-
vostranného selhdni kardidlni otoky
dolnich koncetin s plicnim vypotkem
pfitomnym na RTG snimku plic nebo
bez néj a s dusnosti NYHA = Ill (pa-
cient nevyjde jedno patro schodi bez
nutnosti zastavenf). Zahrnuti byli i pa-
cienti s akutnf plicni embolif nebo s in-
farktem pravé komory provdzenym hy-
posaturaci, hypotenzi a tachykardif.
Do studie nebyli zafazeni pacienti z ji-
nych nemocnic nebo klinik, kteti byl
preloZeni v jiz stabilizovaném stavu.
Pro dalsi vypocty jsme vybrali 4 nejcas-
té)sf etiologie akutniho selhdnf:

1. akutni STEMI

2. akutni nonSTEMI

3. dekompenzace chronické ICHS

4. dilataénf kardiomyopatie

Zarazeni byli v3ichni pacienti spliiu-
jict kritéria, vlastni vybér byl provddén
systémem osobni kontroly viech pro-
poustécich zprav z kliniky, nikoli dle ¢&-
selniku diagnéz. Anémii jsme definovali
jako hladinu vstupniho Hb < 120 g/l
u Zzen a Hb < 130g/l u muzd (kritéria
The World Health Organization). Stu-
die byla schvdlena Etickou komisi FN
Brno a vsichni pacienti podepsali in-
formovany souhlas se sbérem medicin-
skych dat, ktery je standardni soucastf
souhlasu s hospitalizaci.

P¥i statistickém zpracovani byli pa-
cienti rozdéleni dle etiologie srde¢niho
selhani a téz dle hladiny hemoglobinu
(g/1) do 3 skupin s ohledem na po-
hlavi: bez anémie (muzi Hb = 130g/I,
Zeny Hb 2 120 g/l), lehka forma ané-
mie (muzi 110g/l < Hb < 130g/I, Zeny
100g/l < Hb < 120g/l) a tézka forma
anémie (muzi Hb < 110g/l, Zeny
Hb < 100g/l). V popisné statistice jsou
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kategoridlni proménné vyjadrené pro-
centudlnim zastoupenim, spojité pri-
mérem, smérodatnou odchylkou, me-
didnem, Sprocentnim a 95procentnim
percentilem. Nékteré parametry byly
logaritmicky transformovany, u nich je
uveden geometricky pradmér, medidn,
Sprocentni a 95procentni percentil. P¥i
testovani rozdill mezi skupinami byly
pouZity neparametrické testy Mann-
-Whitney U test a Kruskal-Wallisav test
pro spojité proménné a y? pro katego-
ridlni proménné. Pro vybrané klinické
a demografické parametry jsme zjis-
tovali vztah k riziku hospitaliza¢niho
umrti a vyjadfili ho pomérem 3ancf
(odds ratio - OR) s 95procentnim in-
tervalem spolehlivosti (IS) a testovali
Waldovym testem. Za statisticky vy-
znamny byl povaZovan rozdil na hla-
diné vyznamnosti p < 0,05.

Vysledky

Charakteristika souboru

Z celkem 1 253 konsekutivnich primo-
hospitalizaci pro akutni srde¢ni selhani
z jakékoli pFiciny byla vstupni hladina
Hb zndma u 1 212 subjektt (96,7 %).
Graf 1 zndzormiuje rozlozenf hladin he-
moglobinu dle pohlavi. Prevalenci ané-
mie v tomto souboru pacientd, véetné
srovnan{ s publikovanymi daty, zob-
razuje tab. 1. Pohlavi, vékové rozlo-
Zen{ pacientl a zastoupen{ v podsku-
pinach lehké nebo tézké anémie a bez
anémie udavé tab. 2. Je nutné dodat,

Tab. 1. Prevalence anémie v naSem souboru a porovnani s publikova-
nymi daty (upraveno dle Tang et al [16]. Pfevzaty prace s po¢tem pacientd
N > 600 a zndmym vstupnim hemoglobinem odebranym za hospitalizace).
. Prevalence
Autor . N Vék (roky) Def,.lmf:e anémie
(rok publikace) anémie
souboru
72,2 +12,3* .
AHEAD FN Brno 1212 75,0 (49,0; 88,0)* WHO 31,9%
Felker GM et al , o
(2003) [14] 949 neznamo WHO 49%
Nordyke R] et al . o
(2004) [15] 8 569 74 Hb < 120g/I 40,2%
Ezekowitz JA et al " ICD-9 kéd 0
(2003) [23] 12,065 77 (anémie ano/ne) 17%
Kosiborod M et al " o o
(2003) [25] 2281 79 Hct <37% 48%
McClellan WM , o o
et al (2002) [43] 665 neznamo Hct<36% 47 %
Ceresa | et al . o
(2005) [44] 980 53 Hb < 120g/I 19%
Baggish AL et al “ 9
(2007) [45] 690 74 WHO 44%
Hct - hematokrit, WHO - Svétova zdravotnickd organizace
#pramér + SD (pokud zndma), *median (5%; 95%)

Ze hladiny hemoglobinu byly stano-
veny z odbér(i p¥i pfijeti do nemocnice
a nemohly byt ovlivnény ndslednymi
invazivnimi vykony (napf. koronaro-
grafie, implantace stimuldtoru). Do
dal$i analyzy bylo zahrnuto celkem
829/1 212 subjektli (68,4%), u nichz
byla zndma vstupni hladina hemoglo-
binu a dominantnimi etiologiemi se-
Ihanf byly akutni korondrni syndrom
(AKS) STEMI, nonSTEMI, dekompen-
zace chronické ICHS (CHICHS) a di-

lataéni kardiomyopatie (KMP). Hlavn{
rozdily mezi skupinami popisuje tab. 3.
Testovdny byly rozdily mezi viemi
etiologiemi dohromady i navzajem
mezi sebou. Jsou patrné signifikantnf
odlisnosti ve viech srovnavanych pa-
rametrech kromé vstupniho sodiku,
coz podporuje vyznamnost rozdélen{
pacientl se syndromem srdeéniho se-
Ihani dle jednotlivych etiologii a dule-
Zitost individudlniho hodnocenf vlivu
hemoglobinu a dalsich proménnych ve

skupin pacientd.

Celkem
(N=1212)
N N

pohlavi

Zeny 513 350
muzi 699 475
vékové kategorie

<65 let 334 258
66-80 let 541 373
> 80 let 337 194

Zeny Hb < 100 g/I

Bez anémie (N = 825)

Tab. 2. Rozdéleni pacient(i dle pohlavi a stupné anémie pf¥i pfijeti a zastoupenf{ stupné anémie u jednotlivych vékovych

Lehkd forma (N = 283)

%"* N %"*
68,2% 130 25,3%
68,0% 153 21,9%
31,3% 57 20,1%
45,2% 123 43,5%
23,5% 103 36,4%

Cut-off hodnoty dle pohlavi: lehka forma anémie muzi Hb < 130 g/I, Zeny Hb < 120 g/I; tézka forma anémie muzi Hb < 110 g/I,

*Procentudlni zastoupeni forem anémie je uvddéno pro jednotlivé kategorie v ramci pohlavi a vékovych kategorii.

Tézka forma (N = 104) ¥>-test
N %* P
33 6,4%

) 0,040

71 10,2% ’
19 18,3%
45 433% < 0,001
40 38,5%
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Tab. 3. Zdkladni vstupni charakteristika pacientd (N = 829) se zndmym hemoglobinem pf¥i pfijeti, rozdéleni dle nej-
Castéjich etiologii akutniho srde¢niho selhdni. Hodnoty jsou vyjddreny jako median (5%; 95%) nebo jako procen-

tudlni zastoupenf pro testovani rozdili mezi vSemi ¢tyfmi kategoriemi.

Etiologie AKS STEMI AKS nonSTEMI CHICHS KMP
N 325 210 206 88
Anamnéza el 70,7 +11,972,0  747+9776,0  748+99765 61,9+ 12,163,0
(48,3; 86,7) (55,6; 87,0) (58,0; 90,0) (36,5; 80,6)
pohlavi - muz=f 60,0 61,0 66,0 77,3
NYHA = 3abedf 55 22,4 62,6 61,4
délka hospitali- 5,86,0 5,66,0 7,37,0 8,48,0
zace (dny)bedef (1,0; 17,0) (1,0; 18,0) (2,4;16,7) (1,5; 22,0)
vstupni medikace  antiagregace® 27,4 59,0 65,0 27,3
antikoagulace®* 3,7 43 12,1 23,9
beta-blokator®¢ 29,5 448 65,0 37,5
ACE-I/ ATI|bedf 32,6 58,1 75,7 59,1
diuretikumabedf 24,6 46,7 74,8 50,0
statindef 14,5 32,4 48,5 17,0
40,9 + 11,8 401 +12,5 311 +10,5 225+7,7
ECHO EF LK (%) 40,0 (25,0; 62,0) 40,0 (23,7;60,2) 30,0 (15,0; 50,0) 20,0 (12,0; 36,2)
SKG/PCI
orovedena (%) 91,6/81,0 75,8/37,4 21,9/5,6 34,1/0,0
laboratorni Na vstup 138,1 138,5 138,5 137,8
hodnoty (mmol/l) 138,0 (132; 144)  139,0 (132; 144)  139,0 (130; 145) 139 (126,5; 144,6)
(reatinin vstup 102,7 13,3 119,8 106,9
e 98,0 107,5 116,0 102,5
(Cramstit) (63,0; 208,0) (69,6; 257,9) (70,7; 243,0) (64,5; 227,0)
clearence vstup 63,1 54,8 53,5 75,6
(ml/min)er 62,4 (28,9;128,2) 54,2 (22,8;120,3) 52,2 (24,4;119,7) 76,2 (35,5; 158,4)
kreatinin max 128,5 138,9 148,7 126,1
(pmol /1)< 114,0 (73,3; 402) 125,5 (75; 400,7) 139,0 (76; 356,5) 114,0 (70; 342,6)
clearence min 51,2 46,5 43,8 64,0
(ml/min)eet 54,4 (14,1;123,4) 48,3 (15,4;108,7) 43,3 (15,6; 114,3) 64,5 (24,9; 158,4)
cholesterol 51 4,7 4,1 3,9
(mmol/1)zbede 5,3(3,4;,7,3) 4,7 (2,8;7,4) 4,1 (2,4; 6,2) 4,0 (2,5; 6,1)
hemoglobin 138,0 £ 19,9 133,4+ 18,9 130,3 + 18,5 138,6 + 18,3
(g/1) 139,0 (101,3; 168) 134,0 (102;163,0) 131,0 (97,0;159) 140 (108,5; 166,6)
CRP max 91,0 59,6 5,2 16,1
(mg/l)oeder 127,0 (6,3, 295,8) 83,8 (2,6;239,1) 24,8 (1,9;260,3) 13,7 (1,5;226,2)
';:Zsl'g'lll‘i:‘jfbcdef Killip | 6,8 1,0 0,0 0,0
Killip 11 61,5 56,7 68,4 83,0
Killip 111 8,0 28,0 23,8 9,0
Killip IV 23,7 14,3 7,8 8,0
typ selhanfebedef de novo 93,2 68,6 9,2 34,1
dekompenzace
CHoe P 6,8 314 90,8 65,9

*Kruskal-Wallistv test
%2 test, vyrazné vyznaceny statisticky vyznamné rozdily na hladiné p < 0,05

<0,001*

0,014
<0,001"

<0,001*
<0,001t
<0,001t
<0,001t
0,031t
<0,001t
<0,001t

<0,001*

<0,001*

0,273*

<0,001*

<0,001*
<0,001*
<0,001*
<0,001*
<0,001*

<0,001*

0,001t

0,001t

*fstatisticky vyznamny rozdil na hladiné p < 0,05 (Mann-Whitney U test, resp. y? test) pro testovani rozdilt mezi: a = STEMI
a nonSTEMI, b = STEMI a CHICHS, c = STEMI a KMP, d = nonSTEMI a CHICHS, e = nonSTEMI a KMP, f = CHICHS a KMP

SKG - selektivni koronarografie, dal3f viz text

Clearence kreatininu je pocitana dle Cockroft-Gaultovy formule, vstupni hodnota je odvozena od vstupniho kreatininu, vypoéitana

minimalni hodnota je odvozena z maximalniho kreatininu za hospitalizace.

Tize levostranného selhdni dle Killipovy klasifikace (11-1V) je uddvana jako nejhorsi dosazena za hospitalizace. Pacienti ve skupiné

Killip I jsou pacienti s ¢isté pravostrannym selhdvanim.

Vniti Lék 2010; 56(5): 382-391
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vztahu k prognéze pacientl. Nejdalezi-

téj3i charakteristiky a rozdily mezi jed-

notlivymi skupinami lze shrnout takto:

1. STEMI pacienti byli pfijati prevazné
s de novo selhdnim (93,2%), méli
nejnizsi zastoupeni vstupni farma-
koterapie ze v3ech skupin. TéméF
1/4 pacientt méla kardiogenni Sok
za hospitalizace.

2. NonSTEMI pacienti méli jizv 1/3 p¥i-
padl srde¢ni selhdni v anamnéze,
méli vétsi zastoupeni farmakotera-
pie nez skupina nonSTEMI, také byli
starsi a prezentovali se s horSimi re-
nalnimi parametry nezli STEMI pa-
cienti. EF LK byla ve skupindch s AKS
podobna (kolem 40%). V nonSTEMI
skupiné bylo nejvice plicnich edém
ze v8ech skupin.

3. Pacienti s dekompenzaci CHICHS
byli nejstarsi (spolu s nonSTEMI),
s nejvy$sim kreatininem a nejniz-
$im hemoglobinem, méli nejvétsi za-
stoupen{ farmakoterapie, coz odrazi
fakt, Ze 90% z nich jiz mélo chro-
nické selhavani v anamnéze.

4. Pacientis KMP byliv praméru o 10 let
mladsi nez ostatni, s nejlepsimilabo-
ratornimi vysledky, ale s nejnizsi EF
LK (median 20%). 2/3 pacient( byli
ptijati jako dekompenzace jiz zna-
mého selhavdni, nejcastéji ve t¥idé
Killip Il, ¢emuz ale neodpovidalo za-
stoupeni zdkladni farmakoterapie
ACEI/ATII (59,1%) a beta-blokétory
(pouze 37,5%).

Hospitaliza¢ni mortalita
Celkova dmrtnost v nasem souboru
doséhla 14,1 %. Rozdéleni pacientd dle
hladin vstupniho hemoglobinu a hos-
pitaliza¢ni mortalitu v jednotlivych
podskupindch zobrazuje tab. 4. Mor-
talitni data |ze shrnout ndsledovné:

1. STEMI pacienti méli nejvy3si a pa-
cienti s KMP nejniz8i mortalitu ze
vsech 4 skupin, coZ jsme predpokla-
dali. Tento fakt muze fale$né pro-
dluZovat hospitalizaéni dobu KMP
pacient( a statisticky ji zkracovat
u STEMI pacient(, protoze 50% pa-
cientd zeme do dvou dn( od pfijetf
(graf 2).

386

Tab. 4. Hospitaliza¢ni mortalita vzhledem k tizi anémie, %’ test.

Celkem Bezanémie Lehkdforma Tézkaforma P
0,6122
0,036°
0,028¢
0,202
0,078
0,394¢
0,884°
0,227°
0,308¢
0,008°
0,008°
0,580°
0,366°
0,002°
0,022¢

AKS

)
nonSTEMI 1525

12,4% 9,8% 35,7%

AKS STEMI 19,1% 16,9% 24,5% 35,3%

CHICHS 10,2% 9,0% 9,7% 18,2%

KMP 6,8% 1,5% 21,4% 33,3%

celkem 141% 12,4% 15,0% 28,8%

*hodnota p pro testovani rozdilu mezi hospitaliza¢ni mortalitou pacienttl bez anémie
a s lehkou formou anémie, "hodnota p pro testovéni rozdilu mezi hospitalizaéni mor-
talitou pacient( bez anémie a s tézkou formou anémie, “hodnota p pro testovéni roz-
dilu mezi hospitaliza¢ni mortalitou pacient( s lehkou a tézkou formou anémie

25
pacienti pacienti
zemreli propusténi
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Graf 2. Mortalita pacientt s akutnim srde¢nim selhdnim v registru AHEAD,
N = 2 245. Median doby hospitalizace je 2 dny u zemtelych pacientd a 8 dni
u pacient( propusténych, p < 0,05.

2. U STEMI a CHICHS pacientt je pa-
trny trend k vy$3i imrtnosti se sni-
Zovanim hladiny hemoglobinu, ale
toto nedosahlo statistické vyznam-
nosti. U nonSTEMI pacientti bylo
hospitalizaéni preziti signifikantné

nejnizsi v podskupiné s tézkou ané-
mif pfi pFijeti, pacienti bez anémie
nebo s lehkou formou se nelisili.
U subjektd s dilata¢ni KMP byl vliv
anémie nejmarkantnéjsi: pacientd
s anémii zemtelo asi 20krat vice
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nez neanemickych pacientd. | zde V nasem souboru jsme neprokdzali  Fenou jako pomér Sanci (odds ratio -

je zachovdn trend k vy38f dmrtnosti  vztah mezi typem srde¢niho selhdni  OR) mezi vstupnimi anamnestickymi

vy

pfi nejnizsi hladiné hemoglobinu  (de novo/dekompenzace), etiologii se-  Gdaji (vékem, pohlavim, pfitomnostf

i pres celkové nizky pocet nemoc-  |hdnf a hospitaliza¢ni mortalitou pa-  diabetes mellitus, ptedchoziho in-

nych v anemickych podskupindch. cientll (p = 0,219). Vyznamny byl ne-  farktu myokardu a hypertenzi), hemo-

Nase vysledky tedy nenaznaluji p¥-  gativni vztah mezi p¥itomnosti anémie,  dynamickymi parametry (systolickym

tomnost ,,U shape“ zdvislosti mezi  etiologii selhani a hospitaliza¢ni mor-
talitou (p = 0,027).

Pomoci univariantni logistické re-

a diastolickym krevnim tlakem, tepovou

vstupnim hemoglobinem a hospita- frekvencf), echokardiografickymi para-

liza¢ni mortalitou pacientd s akut- metry (ejekenf frakef levé komory, p¥i-

nim srde¢nim selhdnim. grese jsme zjiStovali silu vztahu vyjdd-  tomnosti minimdlné stfedné vyznamné

Tab. 5. Analyza vztahu mezi hospitaliza¢ni mortalitou a zménou vybranych klinickych parametri dle etiologie a p¥i-
tomnosti anémie, vyjadiend jako pomér Sanci (odds ratio - OR). Rizikovost spojitych proménnych je vyjadrena pro
nardst hladiny (zménu) daného parametru o hodnotu v zavorce oproti vstupni hodnoté. Statisticky vyznamné hod-
noty (p < 0,05) jsou zvyraznény.
Etiologie Celkem Bez anémie S anémii
Parametr Waldiiv OR (95% IS) Waldiv OR (95% IS) Waldiiv OR (95% IS)
test (p) test (p) test (p)
vék (+10 let)
STEMI 0,002 1,52 (1,17; 1,99) 0,001 1,71 (1,24; 2,37) 0,955 0,99 (0,59; 1,64)
nonSTEMI 0,080 1,51 (0,95; 2,40) 0,102 1,62 (0,91; 2,88) 0,584 1,26 (0,55; 2,91)
ICHS 0,371 1,24 (0,77, 2,00) 0,733 1,12 (0,58; 2,20) 0,436 1,31 (0,66; 2,61)
KMP 0,307 1,50 (0,69; 3,26) 0,952 0,95 (0,19; 4,88) 0,645 1,25 (0,49; 3,21)
systolicky TK (+10 mm Hg)
STEMI <0,001 0,73 (0,66;0,82)  <0,001 0,74 (0,65; 0,84) 0,007 0,74 (0,59; 0,92)
nonSTEMI <0,001 0,74 (0,64; 0,85) 0,008 0,80 (0,68; 0,94) 0,006 0,53 (0,33; 0,83)
ICHS <0,001 0,70 (0,58; 0,84) 0,051 0,77 (0,59; 1,00) 0,002 0,63 (0,47; 0,85)
KMP 0,071 0,64 (0,39; 1,04) 0,808 0,91 (0,41; 2,02) 0,150 0,55 (0,25; 1,24)
diastolicky TK (+10 mm Hg)
STEMI <0,001 0,60 (0,50;0,71)  <0,001 0,58 (0,46; 0,72) 0,019 0,67 (0,48; 0,94)
nonSTEMI <0,001 0,61 (0,47; 0,80) 0,020 0,70 (0,52; 0,94) 0,006 0,35 (0,16; 0,75)
ICHS <0,001 0,54 (0,39; 0,74) 0,007 0,48 (0,28; 0,82) 0,005 0,56 (0,37; 0,84)
KMP 0,057 0,49 (0,24; 1,02) 0,707 0,79 (0,23; 2,73) 0,096 0,30 (0,07; 1,24)
hypertenze v anamnéze
STEMI 0,321 1,37 (0,73; 2,57) 0,532 1,25 (0,62; 2,55) 0,530 1,58 (0,38; 6,51)
nonSTEMI 0,041 4,66 (1,07; 20,41) 0,140 3,15 (0,69; 14,40) N.S. -
ICHS 0,860 112 (0,31; 4,06) 0,345 2,76 (0,34; 22,63) 0,182 0,29 (0,05; 1,77)
KMP 0,908 1,10 (0,21; 5,79) N.S. - 0,796 1,31 (0,17; 10,26)
ejekeni frakce LK < 45%
STEMI 0,034 2,97 (1,08; 8,12) 0,033 5,14 (1,14; 2311) 0,622 1,46 (0,33; 6,53)
nonSTEMI 0,194 2,38 (0,64; 8,83) 0,625 1,41 (0,35; 5,67) N.S. -
ICHS N.S. = N.S. = N.S. =
KMP N.S. - N.S. - N.S. -
stfedné vyznamna - vyznamnda mitrdlni vada
STEMI 0,002 5,54 (1,88;16,34) 0,004 7,25 (1,85;28,43) 0,359 2,33 (0,38; 14,26)
nonSTEMI 0,437 1,79 (0,41; 7,79) 0,440 1,84 (0,39; 8,66) N.S. -
ICHS 0,044 8,54 (1,06; 69,06) 0,105 5,86 (0,69; 49,58) N.S. -
KMP 0,836 1,28 (0,13; 12,94) N.S. - 0,870 0,80 (0,06; 11,50)
stfedné vyznamnd - vyznamna aortélni vada
STEMI 0,788 1,34 (0,16; 11,11) N.S. - 0,319 3,70 (0,28; 48,62)
nonSTEMI 0,030 5,29 (1,17; 23,88) 0,569 1,92 (0,20; 17,95) N.S. -
ICHS N.S. = N.S. = N.S. =
KMP 0,312 1,26 (0,81; 1,96) 0,776 0,51 (0,00; 55,35) 0,914 1,03 (0,63; 1,69)
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Tab. 5 - pokracovani. Analyza vztahu mezi hospitaliza¢ni mortalitou a zménou vybranych klinickych parametra dle
etiologie a pfitomnosti anémie, vyjadrena jako pomér $anci (odds ratio - OR). Rizikovost spojitych proménnych je
vyjadfena pro narGst hladiny (zménu) daného parametru o hodnotu v zavorce oproti vstupni hodnoté. Statisticky vy-
znamné hodnoty (p < 0,05) jsou zvyraznény.

Etiologie Celkem Bez anémie S anémii
Parametr Waldiv OR (95% IS) Waldiv OR (95% IS) Waldiv OR (95% IS)
test (p) test (p) test (p)
vstupni ACE/AT, blokator
STEMI 0,081 1,74 (0,93; 3,23) 0,627 1,21 (0,57; 2,57) 0,039 3,87 (1,07; 14,06)
nonSTEMI 0,584 1,27 (0,53; 3,04) 0,357 1,64 (0,57; 4,71) 0,630 0,68 (0,15; 3,21)
ICHS 0,958 1,03 (0,36; 2,97) 0,650 1,45 (0,29; 7,11) 0,698 0,75 (0,18; 3,21)
KMP 0,697 1,42 (0,25; 8,18) N.S. - 0,578 2,00 (0,17; 22,95)
vstupni diuretikum
STEMI 0,003 2,59 (1,37; 4,90) 0,509 1,32 (0,58; 3,02) 0,001 14,40 (2,87; 72,30)
nonSTEMI 0,619 1,24 (0,54; 2,85) 0,965 0,98 (0,35; 2,73) 0,372 2,16 (0,40; 11,66)
ICHS 0,711 0,83 (0,30; 2,26) 0,694 1,38 (0,28; 6,78) 0,399 0,56 (0,14; 2,18)
KMP 0,127 5,51 (0,62; 49,27) N.S. - 0,217 4,57 (0,41; 51,14)
vstupni beta-blokator
STEMI 0,188 1,53 (0,81; 2,88) 0,147 1,73 (0,82; 3,62) 0,977 1,02 (0,30; 3,50)
nonSTEMI 0,316 0,64 (0,27;1,53) 0,397 0,62 (0,21; 1,87) 0,526 0,62 (0,14; 2,74)
ICHS 0,083 0,45 (0,18; 1,11) 0,913 1,08 (0,27; 4,33) 0,027 0,16 (0,03; 0,81)
KMP 0,298 0,31 (0,03; 2,80) N.S. - 0,427 0,38 (0,03; 4,23)
vstupni antiagregace
STEMI 0,032 2,01 (1,06; 3,79) 0,334 1,47 (0,67; 3,22) 0,043 3,60 (1,04; 12,42)
nonSTEMI 0,992 1,00 (0,43; 2,36) 0,820 1,13 (0,40; 3,15) 0,709 0,75 (0,16; 3,48)
ICHS 0,117 2,47 (0,80; 7,64) 0,153 4,61 (0,57; 37,39) 0,387 1,88 (0,45; 7,83)
KMP 0,731 1,36 (0,23; 7,98) N.S. - 0,576 1,83 (0,22; 15,33)
CRP max za hospitalizace (+50 mg/I)
STEMI 0,015 1,30 (1,05; 1,60) 0,011 1,41 (1,08; 1,83) 0,529 1,13 (0,77; 1,65)
nonSTEMI 0,002 1,60 (1,19; 2,15) 0,009 1,62 (1,13; 2,33) 0,090 1,55 (0,93; 2,57)
ICHS <0,001 1,93 (1,45; 2,58) 0,004 2,03 (1,25; 3,31) 0,001 1,89 (1,30; 2,75)
KMP N.S. - N.S. - N.S. -
kreatinin vstup (+100 pmol/I)
STEMI <0,001 3,18 (1,82; 5,56) 0,003 3,15 (1,48; 6,70) 0,023 2,79 (1,15; 6,75)
nonSTEMI 0,941 1,02 (0,56; 1,88) 0,995 1,00 (0,26; 3,91) 0,881 0,94 (0,45; 2,00)
ICHS 0,075 1,76 (0,94; 3,27) 0,015 3,80 (1,29; 11,18) 0,932 1,04 (0,41; 2,62)
KMP 0,100 2,85(0,82;9,93) 0,507 0,03 (0,00; 914,67) 0,139 4,38 (0,62;30,92)
kreatinin max (+100 pmol/l)
STEMI <0,001 2,16 (1,63; 2,88) <0,001 2,35(1,61; 3,43) 0,014 1,75(1,12; 2,73)
nonSTEMI <0,001 1,68 (1,27; 2,24) <0,001 3,63 (1,95;6,78) 0,125 1,29 (0,93; 1,78)
ICHS <0,001 2,04 (1,43;2,91) 0,005 2,09 (1,25; 3,49) 0,008 1,97 (1,19; 3,24)
KMP 0,006 3,27 (1,42; 7,54) N.S. - 0,340 1,69 (0,58; 4,95)
sodik vstup (+10 mmol/I)
STEMI 0,002 0,32 (0,16; 0,66) 0,007 0,28 (0,11; 0,70) 0,244 0,51 (0,17; 1,58)
nonSTEMI 0,005 0,19 (0,06; 0,61) 0,010 0,16 (0,04; 0,64) 0,275 0,32 (0,04; 2,49)
ICHS 0,033 0,42 (0,19; 0,93) 0,047 0,32 (0,10; 0,98) 0,321 0,56 (0,17; 1,77)
KMP 0,010 0,21 (0,07; 0,69) 0,446 0,29 (0,01; 7,16) 0,087 0,27 (0,06; 1,21)
hemoglobin vstup (+10 g/I)
STEMI 0,004 0,82 (0,71; 0,94) 0,061 0,79 (0,61; 1,01) 0,213 0,79 (0,54; 1,15)
nonSTEMI 0,034 0,80 (0,65; 0,98) 0,180 0,74 (0,47; 1,15) 0,021 0,53 (0,30; 0,91)
ICHS 0,268 0,87 (0,69; 1,11) 0,956 1,02 (0,57; 1,80) 0,170 0,69 (0,40; 1,18)
KMP 0,009 0,47 (0,28; 0,83) 0,528 0,57 (0,10; 3,28) 0,766 0,86 (0,32; 2,31)
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mitralni a aortalni vady), laboratornimi
hodnotami (hemoglobinem, kreatini-
ninem, sodikem a C-reaktivnim protei-
nem), vstupni medikaci (ACEl/sartany,
beta-blokatory, diuretiky, antiagregacf
a antikoagulacf) a hospitaliza¢ni mor-
talitou téchto pacientdl, zvlast pro jed-
notlivé etiologie selhdnf a skupiny s ané-
mii a bez ni (tab. 5). Nejsou zobrazeny
ty proménné, u kterych jsme neproka-
zali signifikantni vliv na preziti/amrtf
pacientl ani v jedné skupiné (anamnéza
diabetes mellitus a pfedchoziho infarkeu
myokardu, pohlavi, zména tepové frek-
vence o 10/min, antikoagulace). U né-
kterych podskupin neslo vztah ur¢it pro
nizky pocet pacientd (N.S.).

Diskuze

Prevalence anémie u pacient(i se srde¢-
nim selhdnim je uddvdna mezi 4 a 55%
[16]. Tento rozptyl je zplisoben mnoha
faktory: rliznymi definicemi anémie,
které autoti pouzili (WHO [17], NKF
[18], vlastni definice); selekci pacientd
zahrnutych do analyz (studie, regis-
try, zdravotnické databdze [19]); sta-
vem kompenzace pacienta (podil he-
modiluce na anémii [20]); pokrocilosti
selhdvan( (de novo vs opakovana de-
kompenzace srde¢niho selhdnf); za-
stoupenim pFidruzenych onemocnéni.
Vyskyt anémie u 31,9 % akutnich pa-
cientdl v nasem souboru je srovnatelny
s nalezy jinych autord rozsdhlejsich
praci (tab. 1). Podil anemickych Zen
a muzd byl v naSem souboru stejny, coz
popisuji i daldi autoti [21,22], vétsina
jinych pracf ale uvadf vyznamné vyss{
zastoupeni anémie u Zen nez u muzd
[14,23-25]. Pfedpokladany pokles he-
moglobinu s narGstajicim vékem [26]
byl v nasem souboru statisticky vy-
znamny (tab. 2).

Akutni srde¢ni selhanf je komplexnf
syndrom, na jehoz finalnim klinic-
kém projevu se podili mnoho faktord
[27,28]. Silverberg v roce 2002 defi-
noval pojem ,The cardio-renal ane-
mia syndrome®, kterym dobfe vystihl
bludny kruh mezi vzdjemnym neptizni-
vym ovliviiovanim viech tfi obsaZenych
klinickych syndrom [29]. Na myokard

pusobi negativné kombinace nedosta-
te¢né doddvky kysliku p¥i poklesu he-
moglobinu, zvySend spotfeba selha-
vajiciho srdce ve snaze o zachovanf
dostate¢ného tepového objemu a vy3si
mira oxida¢niho stresu, ktery je u ané-
mie pfitomen [30,31]. Periferni vazo-
dilatace, ktera je dtsledkem zvySené
dostupnosti oxidu dusnatého [32],
pusobi pokles stredniho tlaku krve, coz
ma za nasledek vazokonstrikci v ledvi-
nach, aktivaci RAAS sytému a zvysen{
produkce vazopresinu, které zplsobujf
retenci sodiku a vody. Dasledkem této
aktivace je zvySenf cirkulujictho objemu
plazmy a dal3i prohlubovani vazokon-
strikce v ledvindch. Zvy3Sené naroky na
srde¢ni myokard zptsobuji jeho hy-
pertrofii a dilataci, kterd opét zhor3uje
srdeéni selhani. Zhor3eni rendlnich
funkei a celkova zanétlivé reakce, kterd
srde¢ni selhdni provazi [33] a kterd
zpUsobuje rezistenci na endogenni
erytropoetin [23,34], prohlubujf jiz
pritomnou anémii. Cyklus se uzavird.
Vyse popsané interakce ale nemusi
platit pro véechny pacienty, zejména ne
pro ty akutné ptijaté s de novo selha-
nim, kte¥ nebyli doposud s ni¢im [é-
¢eni. U téchto subjektl je pFilis kratkd
doba na rozvoj celého syndromu. To
by mohl byt divod (kromé nizkého
poctu pacientl 108), pro¢ Formigovi
et al [21] vstupni hemoglobin u de
novo pacientd se srdeénim selhdnim
nevysel jako prognosticky marker. U de
novo selhani se na vyskytu anémie po-
dili spie jiné pFidruzené faktory: vék,
akutni retence tekutin, preexistujicf re-
nélni insuficience, napt. diabetickd, si-
deropenie, myelodysplazie, kachexie
aj. [21]. Dle zjisténi Cromieho et al
[35] je vétSina anemickych pacientd
normocytdrnich a jejich sérové hladiny
ferritinu, foldtu a vitaminu B12 jsou
normdlni. Jako etiologii anémie uvadi
ptitomnou rendlni insuficienci a hypo-
tyreézu (oboji kolem 40%). Jini autofi
provadéli aspiraci kostni drené a zjis-
tili, Ze sideropenie jako pfic¢ina ané-
mie je pfitomna u 73 % anemickych
pacienttl, ackoliv jejich sérovy ferritin
je v normalnim rozmezi [36]. Androne
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et al [20] zjistili, Ze 46% pacientd ma
anémii hemodiluéni a pouze 54% md
»pravou anémii. Ezekowitz et al zjistili
58% podil anémie chronickych chorob
jako dominujicf etiologii [23]. Nékte#
autofi poukazuji na negativni vliv ACE
inhibitord na hladinu hemoglobinu
[37,38], ktery je reverzibilni a nezhor-
Suje progndzu pacientl. Uzivan{ car-
vediolu ve studii Comet bylo také spo-
jeno s vy88im vyskytem anémie oproti
metoprololové skupiné [39]. Negativn(
vliv nesteroidnich antiflogistik na hla-
dinu hemoglobinu (mozné chronické
ztraty) byl také popsan [40]. Nase data
pochazeji z registru, ktery neobsahuje
informace o pF¥i¢inach anémie. Nebylo
by ani technicky mozné béhem index
hospitalizace provést viechna nutna
vySetienf, véetné endoskopickych.

Ze zaznamenanych dat je ale mozné
stanovit vliv vstupni medikace, labora-
tornich, hemodynamickych i anamne-
stickych parametrd na hospitaliza¢nf
mortalitu (tab. 5). Vysledky jsou velmi
variabilni, naznadujf jisté trendy, které
ale nedosahuji vzhledem k nizkému n
statistické vyznamnosti. Vyjimkou je
nejpocetnéjsi STEMI skupina, kde
predléceni diuretikem, antiagregacf
a u téZce anemické skupiny i ACEl/sarta-
nem bylo spojeno s vy3si hospitaliza¢ni
mortalitou. Pacienti s touto medikaci
méli vyznamné nizsi hladinu hemoglo-
binu pfi pijeti (Hb 137,8 vs 132,9¢g/I,
p <0,001), cozje v souladu s publikova-
nymidaty. U chronické ICHS jsme u tézce
anemické skupiny prokdzali vysoce pre-
ventivni vliv beta-blokdtor( (OR 0,16).
Pfi porovnani hladin hemoglobinu ale
zjistime, Ze u subjektd predlécenych be-
ta-blokdtorem byly i zde hodnoty nizsf
(136,7 vs 133,3g/l, p = 0,004). Z uvede-
ného vyplyvd, Ze vztah mezi hladinou he-
moglobinu a rizikem dmrti za hospita-
lizace je velice komplexni. Nase tvrzenf
podporuji i provedené korelace mezi
hladinou Hb a vékem (-0,296), EF LK
(-0,084), vstupni a minimaln{ kreati-
ninovou clearence (+0,364 a +0,344),
cholesterolem (+0,233) a maximélnf{
hodnotou C-reaktivnhiho proteinu
(-0,131), v8e p < 0,05. Rovnéz pti roz-
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déleni pacientl dle Killipovy $kdly se
ukdzalo, Ze pacienti s pravostrannym
méstnanim (hepatomegalie, otoky
DKK, plicni vypotky) a plicnim edémem
maji niz8i hemoglobin nez pacienti Kil-
lip Il (Hb 132,9 a 132,1 vs 137,2 ¢/,
p <0,001), coZ svédéi o p¥tomné hemo-
diluci. Zda je anémie pouze markerem
pokrodilosti srde¢niho selhani, nebo je
jednim z p¥imym etiologickych faktord,
se dosud nepodafilo nikomu presné
urdit.

Ve srovnani s publikovanymi pracemi
Felkera [14] a Nordyka [15] jsme se za-
mé¥ili vice na vztah mezi hladinou hemo-
globinu a etiologif selhdnf, kterou tyto
prace nezohlednily. Felker et al analyzo-
vali 906 pacient( s ejekénf frakef levé ko-
mory pod 25%, s dekompenzaci CHSS,
s vyloucenim pacientd s AKS v posled-
nich 3 mésicich a pacientd s tézkym rendl-
nim selhanim. Primérny Hb byl 126 g/I,
vék 66 let. Hospitalizaéni mortalita
pro skupiny pacientl s Hb (g/l) < 113,
Hb = 114-139 a Hb > 139 byla 6,1%,
2,4% a 1,4% (p < 0,05). Nordyke et
al zahrnuli 8 569 subjektdl, s pramér-
nym Hb 124 g/, vékem 76 let. Mortalita
souboru ve skupinach s Hb (g/I) < 100,
Hb = 101-119 a Hb > 120 dosahla
10,1%, 7,4% a 6,1% (p < 0,001). Vy-
poctené OR pro pokles Hb o 10 g/l bylo
1,087 (8,7% zvy3enf rizika umrti, mul-
tivariantni analyza). V nasem souboru
byla celkovd mortalita 4 nejc¢astéjsich
etiologickych skupin mnohem vy33i, do-
sahla 28,8-15,0-12,4% pro pacienty
téZce, lehce anemické a neanemické,
coz je dano specializaci naseho centra
na akutni korondrni syndromy, a tedy
jistou selekci populace. V univariantnf
analyze jsme pro vzestup Hb o 10 g/ zjis-
tili vyznamné snizeni rizika hospitalizaé-
ntho dmrti u STEMI o 18%, nonSTEMI
0 20% a dilataéni KMP o0 53% (tab. 5).
Chronicka ICHS vykazovala pouze trend
k lepsi progndze.

Limitace

Nase analyzy jsou univariantni, proto
vysledny vliv hemoglobinu na dmrtnost
muZe byt nadhodnocen, nebot nebyly
zahrnuty proménné jako hladina kreati-
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ninu, etiologie, stupert NYHA, EF LK aj.,
které sekundarné ovliviiuji jak hladinu
Hb, tak i pffmo mortalitu [19,37,41],
coz jsme pozorovali také u nasich pa-
cientll. Data pochazejici z jednoho spe-
cializovaného kardiologického centra
tedy nezahrnuji vdeobecnou populaci.
Pouzili jsme jen prvni stanoveny hemo-
globin, nemiZeme tedy rozlisit anémii
akutnf, pfechodnou nebo chronickou
[42]. PFfesné pticiny anémie jsme u na-
$eho souboru nezkoumali.

Na rozdil od jinych autort nase prace
zahrnuje 100 % konsekutivnich pacient(
ptijatych na nasi kliniku v prabéhu
33 mésicd, zatazenych dle definovanych
kritérif a systémem osobni kontroly pro-
poustécich zprav. Nedochdzf zde tedy
k takovému selekénimu bias jako u vy-
bért dle zdravotnickych kéda.

Zaveér

Vstupni hladina hemoglobinu u pa-
cientd hospitalizovanych pro akutni sr-
decni selhdnf je dalsim moznym stra-
tifikaénim markerem hospitalizaén{
mortality. Ve skupiné 4 nejcastéjsich
etiologif selhani - STEMI, nonSTEMI,
chronickd ICHS a dilataéni KMP - re-
prezentujicich 69 % viech pacientd, je
patrny trend k vy38i mortalité u niz8tho
hemoglobinu. Nejvyznamnéjsi je u dila-
tacni KMP, kde za hospitalizace umira
pouze 1,5% pacientll bez anémie,
ale 33% tézce anemickych pacientd.
,U shape® zavislost jsme neprokazali.
Vzhledem k variabilité pacientd se sr-
decnim selhdanim a moznym p#ic¢innym
vztah@im mezi hladinou hemoglobinu
a pfidruzenymi faktory (malnutrice, re-
nélni nedostate¢nost, mira zavodnéni,
hormonalni zmény, chronickd onemoc-
néni, medikace) bude nutné k defini-
tivnimu urcen{ vlivu hemoglobinu na
mortalitu provést multivariaénf analyzy
s vy$$im poctem pacient(.

Podpofeno vyzkumnym zamérem MSM
0021622402 a grantem IGA MZ CR NS
9880-3.
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