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Úvod
Diagnóza akutního srdečního selhání 
(ASS) zahrnuje širokou škálu etiologií 
a syndromů, se kterými jsou pacienti do 
nemocnice přijímáni. Z registrů z růz‑
ných zemí světa (Japonsko –  HIJC‑ HF 
[1]; Argentina  –  CONAREC‑ 2004, 
IC‑ SAC‑ 2004 [2]; USA –  ADHERE [3]; 
Česká republika –  AHEAD [4]; Finsko –  
FINN‑ AKVA [5], Francie –  EFICA [6], 
dále mezinárodní registry EuroHeart 
Survey I + II [7,8] a ALARM‑ HF [9]) je 

patrné, že nejčastějšími příčinami se‑
lhání jsou ischemická choroba srdeční 
(zavzaty i akutní koronární syndromy), 
chlopenní vady, akutní arytmie (fibri‑
lace/ flutter síní) a dilatační kardiomyo
patie. Hypertenze je nejčastější přidru‑
ženou komorbiditou. Počet akutně 
přijatých pacientů se v  ČR pohybuje 
kolem 2  900/ milion obyvatel ročně 
[10]. Hospitalizační mortalita těchto 
pacientů je udávána mezi 4  a  15 % 
(nejnižší úmrtnost udává ADHERE), 

pilotní výsledky v  databázi AHEAD 
uvádí 12,5 %. Přežití pacienta závisí 
na mnoha faktorech –  věku, pohlaví, 
typu a tíži selhání, etiologii, komorbi‑
ditách, způsobu léčby atd. Autoři re‑
gistru ADHERE již nastínili jednodu‑
chý algoritmus využívající hladiny urey, 
kreatininu a hodnoty vstupního krev‑
ního tlaku k predikci hospitalizačního 
úmrtí [11]. Jedním z  cílů databáze 
AHEAD (v  současné době zahrnující 
12 center z celé ČR) je vytvořit stratifi‑
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Souhrn: Cíl práce: Zjistit vliv vstupního hemoglobinu na hospitalizační mortalitu pacientů přijatých s akutním srdečním selháním (ASS), 
způsobeným 4 nejčastějšími etiologiemi –  akutním koronárním syndromem s ST elevacemi (STEMI, n = 325) a bez ST elevací (nonSTEMI, 
n = 210), dekompenzovanou chronickou ischemickou chorobou srdeční (CHICHS, n = 206) a dilatační kardiomyopatií (KMP, n = 88). Vý‑
sledky: Z 1 253 konsekutivních primohospitalizací pro ASS mělo 1 212 známý vstupní hemoglobin. Prevalence anémie byla 31,9 %. 829 sub‑
jektů se STEMI (1), nonSTEMI (2), CHICHS (3) a KMP (4) bylo podrobně analyzováno. Pacienti byli rozděleni do podskupin dle hladiny 
hemoglobinu na I –  bez anémie, II –  lehká anémie a III –  těžká anémie. Hospitalizační mortalita v podskupinách (I– II– III) jednotlivých 
etiologií 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); celkově 12,4– 15,0– 28,8 % pro všechny 
etiologie, globálně 14,1 %. Dle univariantní analýzy (χ2) se mortalita významně lišila v závislosti na etiologii a hladině hemoglobinu, typ 
selhání (de novo/ dekompenzace) mortalitu významně neovlivnil. Další sledované parametry (komorbidity, laboratorní a hemodynamické 
hodnoty, vstupní medikace) měly velmi variabilní vliv na mortalitu mezi jednotlivými etiologiemi a podskupinami dle hladin hemoglobinu. 
Závěr: Vstupní anémie zvyšuje hospitalizační úmrtnost pacientů přijatých pro akutní srdeční selhání. Z výsledků vyplývá negativní lineární 
závislost mezi vstupním hemoglobinem a hospitalizační mortalitou. Neprokázali jsme závislost typu „U shape“. Při interpretaci výsledků 
je třeba vzít v úvahu jednotlivé etiologie srdečního selhání a hodnoty dalších vstupních laboratorních i anamnestických údajů.
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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 1st‑ 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: I –  no anemia, II –  minor and III –  severe anemia. The hospitalization mortality in subgroups 
(I– II– III) 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 (χ2) 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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kační model na základě několika běžně 
zadávaných vstupních proměnných 
(pohlaví, věk, laboratorní parame‑
try, typ selhání aj.), jejichž kombinace 
by u daného pacienta mohla prediko‑
vat riziko hospitalizačního a  ročního 
úmrtí ihned při přijetí do nemocnice. 
První takový pokus nedávno publiko‑
val Špinar et al [4] s použitím kombi‑
nace syndromů a etiologie srdečního 
selhání.

V této práci se věnujeme hladině he‑
moglobinu (Hb) jako možnému stra‑
tifikačnímu markeru hospitalizačního 
přežití/ úmrtí. Již ve Framinghamské 
studii byla nalezena asociace mezi 
anémií a vyšší incidencí srdečního se‑
lhání oproti neanemickým pacientům 
[12]. Poté, co Silverberg et al [13] zve‑
řejnili výsledky o  pozitivním účinku 
subkutánně aplikovaného erytropo‑
etinu na zlepšení ledvinných a  srdeč‑
ních parametrů pacientů s anémií a sr‑
dečním selháváním při plné medikaci, 
bylo publikováno mnoho prací, které 
popisují vztah mezi vstupní hladinou 
Hb, zejména pak přítomností anémie, 
a dlouhodobou mortalitou těchto pa‑
cientů. V databázích Scopus, Science‑

Direct a PubMed je možné nalézt jen 
velmi málo prací zabývajících se vlivem 
vstupního hemoglobinu na morta‑
litu těchto pacientů v průběhu „index“ 
hospitalizace [14,15]. Autoři těchto 
článků do svých analýz zahrnuli vysoce 
selektovanou skupinu pacientů s dys‑
funkcí levé komory [14] nebo pacienty 
vyhledali dle ICD‑ 9 kódů z propouště‑
cích diagnóz [15]. Nenalezli jsme žád‑
nou práci, která by popisovala vztah 
mezi vstupním hemoglobinem, etiolo‑
gií srdečního selhání a hospitalizační 
mortalitou.

Cíl práce
Určit prevalenci anémie u  pacientů 
přijatých pro akutní srdeční selhání. 
U jednotlivých skupin pacientů rozdě‑
lených dle etiologie selhání zjistit vliv 
vstupního hemoglobinu na mortalitu 
těchto pacientů v průběhu hospitali‑
zace, popsat a porovnat rozdíly mezi 
jednotlivými etiologiemi (biochemické, 
hemodynamické parametry, anamne‑
stická data, medikaci) a stanovit po‑
tenciální rozdíly v  rizikovosti různých 
vstupních hladin hemoglobinu na hos‑
pitalizační výstup.

Metodika
Pro analýzu jsme použili data z data‑
báze AHEAD kardiologické kliniky FN 
Brno‑Bohunice v období prosinec roku 
2004 až srpen roku 2007 (33 konseku‑
tivních měsíců). Kritérii pro zařazení 
byly: primohospitalizace, známá hla‑
dina vstupního hemoglobinu a klinické 
projevy srdečního selhání z  jakékoli 
příčiny vyžadující terapii; u  levostran‑
ného selhání vstupní Killip ≥ 2, u pra‑
vostranného selhání kardiální otoky 
dolních končetin s plicním výpotkem 
přítomným na RTG snímku plic nebo 
bez něj a  s dušností NYHA ≥  III (pa‑
cient nevyjde jedno patro schodů bez 
nutnosti zastavení). Zahrnuti byli i pa‑
cienti s akutní plicní embolií nebo s in‑
farktem pravé komory provázeným hy‑
posaturací, hypotenzí a  tachykardií. 
Do studie nebyli zařazeni pacienti z ji‑
ných nemocnic nebo klinik, kteří byli 
přeloženi v  již stabilizovaném stavu. 
Pro další výpočty jsme vybrali 4 nejčas‑
tější etiologie akutního selhání:
1. akutní STEMI
2. akutní nonSTEMI
3. dekompenzace chronické ICHS
4. dilatační kardiomyopatie

Zařazeni byli všichni pacienti splňu‑
jící kritéria, vlastní výběr byl prováděn 
systémem osobní kontroly všech pro‑
pouštěcích zpráv z kliniky, nikoli dle čí‑
selníku diagnóz. Anémii jsme definovali 
jako hladinu vstupního Hb  <  120 g/ l 
u žen a Hb < 130 g/ l u mužů (kritéria 
The World Health Organization). Stu‑
die byla schválena Etickou komisí FN 
Brno a všichni pacienti podepsali in‑
formovaný souhlas se sběrem medicín‑
ských dat, který je standardní součástí 
souhlasu s hospitalizací.

Při statistickém zpracování byli pa‑
cienti rozděleni dle etiologie srdečního 
selhání a též dle hladiny hemoglobinu 
(g/ l) do 3  skupin s  ohledem na po‑
hlaví: bez anémie (muži Hb ≥ 130 g/ l, 
ženy Hb ≥ 120 g/ l), lehká forma ané‑
mie (muži 110 g/ l ≤ Hb < 130 g/ l, ženy
100 g/ l ≤ Hb < 120 g/ l) a těžká forma 
anémie (muži Hb  <  110 g/ l, ženy 
Hb < 100 g/ l). V popisné statistice jsou 

Graf 1. Hladiny vstupního hemoglobinu dle pohlaví.
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latační kardiomyopatie (KMP). Hlavní 
rozdíly mezi skupinami popisuje tab. 3. 
Testovány byly rozdíly mezi všemi 
etiologiemi dohromady i  navzájem 
mezi sebou. Jsou patrné signifikantní 
odlišnosti ve všech srovnávaných pa‑
rametrech kromě vstupního sodíku, 
což podporuje významnost rozdělení 
pacientů se syndromem srdečního se‑
lhání dle jednotlivých etiologií a důle‑
žitost individuálního hodnocení vlivu 
hemoglobinu a dalších proměnných ve 

že hladiny hemoglobinu byly stano‑
veny z odběrů při přijetí do nemocnice 
a  nemohly být ovlivněny následnými 
invazivními výkony (např. koronaro‑
graf ie, implantace stimulátoru). Do 
další analýzy bylo zahrnuto celkem 
829/ 1 212 subjektů (68,4 %), u nichž 
byla známa vstupní hladina hemoglo‑
binu a  dominantními etiologiemi se‑
lhání byly akutní koronární syndrom 
(AKS) STEMI, nonSTEMI, dekompen‑
zace chronické ICHS (CHICHS) a di‑

kategoriální proměnné vyjádřené pro‑
centuálním zastoupením, spojité prů‑
měrem, směrodatnou odchylkou, me‑
diánem, 5procentním a 95procentním 
percentilem. Některé parametry byly 
logaritmicky transformovány, u nich je 
uveden geometrický průměr, medián, 
5procentní a 95procentní percentil. Při 
testování rozdílů mezi skupinami byly 
použity neparametrické testy Mann‑
-Whitney U test a Kruskal‑ Wallisův test 
pro spojité proměnné a χ2 pro katego‑
riální proměnné. Pro vybrané klinické 
a  demografické parametry jsme zjiš‑
ťovali vztah k  riziku hospitalizačního 
úmrtí a  vyjádřili ho poměrem šancí 
(odds ratio –  OR) s 95procentním in‑
tervalem spolehlivosti (IS) a testovali 
Waldovým testem. Za statisticky vý‑
znamný byl považován rozdíl na hla‑
dině významnosti p < 0,05.

Výsledky
Charakteristika souboru
Z celkem 1 253 konsekutivních primo‑
hospitalizací pro akutní srdeční selhání 
z  jakékoli příčiny byla vstupní hladina 
Hb známa u 1 212 subjektů (96,7 %). 
Graf 1 znázorňuje rozložení hladin he‑
moglobinu dle pohlaví. Prevalenci ané‑
mie v tomto souboru pacientů, včetně 
srovnání s  publikovanými daty, zob‑
razuje tab.  1. Pohlaví, věkové rozlo‑
žení pacientů a zastoupení v podsku‑
pinách lehké nebo těžké anémie a bez 
anémie udává tab. 2. Je nutné dodat, 

Tab. 1. Prevalence anémie v našem souboru a porovnání s publikova-
nými daty (upraveno dle Tang et al [16]. Převzaty práce s počtem pacientů 
N > 600 a známým vstupním hemoglobinem odebraným za hospitalizace).

Autor  
(rok publikace)

N Věk (roky)
Definice  
anémie

Prevalence 
anémie 

souboru

AHEAD FN Brno 1 212
72,2 ± 12,3#

75,0 (49,0; 88,0)*
WHO 31,9 %

Felker GM et al 
(2003) [14] 

949 neznámo WHO 49 %

Nordyke RJ et al 
(2004) [15] 

8 569 74# Hb < 120 g/ l 40,2 %

Ezekowitz JA et al 
(2003) [23] 

12 065 77# ICD- 9 kód 
(anémie ano/ ne)

17 %

Kosiborod M et al 
(2003) [25] 

2 281 79# Hct < 37 % 48 %

McClellan WM 
et al (2002) [43] 

665 neznámo Hct < 36 % 47 %

Ceresa I et al 
(2005) [44] 

980 53# Hb < 120 g/ l 19 %

Baggish AL et al 
(2007) [45] 

690 74# WHO 44 %

Hct –  hematokrit, WHO –  Světová zdravotnická organizace
# průměr ± SD (pokud známa), *median (5 %; 95 %)

Tab. 2. Rozdělení pacientů dle pohlaví a stupně anémie při přijetí a zastoupení stupně anémie u jednotlivých věkových 
skupin pacientů.

Celkem 
(N = 1 212)

Bez anémie (N = 825) Lehká forma (N = 283) Těžká forma (N = 104) χ2- test

N N  %# N  %# N  %# p
pohlaví
ženy 513 350 68,2 % 130 25,3 % 33 6,4 %

0,040
muži 699 475 68,0 % 153 21,9 % 71 10,2 %

věkové kategorie
< 65 let 334 258 31,3 % 57 20,1 % 19 18,3 %

< 0,00166– 80 let 541 373 45,2 % 123 43,5 % 45 43,3 %
> 80 let 337 194 23,5 % 103 36,4 % 40 38,5 %

Cut‑off hodnoty dle pohlaví: lehká forma anémie muži Hb < 130 g/ l, ženy Hb < 120 g/ l; těžká forma anémie muži Hb < 110 g/ l, 
ženy Hb < 100 g/ l
# Procentuální zastoupení forem anémie je uváděno pro jednotlivé kategorie v rámci pohlaví a věkových kategorií.
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Tab. 3. Základní vstupní charakteristika pacientů (N = 829) se známým hemoglobinem při přijetí, rozdělení dle nej-
častějších etiologií akutního srdečního selhání. Hodnoty jsou vyjádřeny jako medián (5%; 95%) nebo jako procen-
tuální zastoupení pro testování rozdílů mezi všemi čtyřmi kategoriemi.

Etiologie AKS STEMI AKS nonSTEMI CHICHS KMP P
N 325 210 206 88

anamnéza věkabcef 70,7 ± 11,972,0 
(48,3; 86,7)

74,7 ± 9,776,0 
(55,6; 87,0)

74,8 ± 9,976,5 
(58,0; 90,0)

61,9 ± 12,163,0 
(36,5; 80,6)

< 0,001*

pohlaví –  mužcef 60,0 61,0 66,0 77,3 0,014†

NYHA ≥ 3abcdf 5,5 22,4 62,6 61,4 < 0,001†

délka hospitali‑
zace (dny)bcdef

5,86,0  
(1,0; 17,0)

5,66,0  
(1,0; 18,0)

7,37,0  
(2,4; 16,7)

8,48,0  
(1,5; 22,0)

< 0,001*

vstupní medikace antiagregaceabde 27,4 59,0 65,0 27,3 < 0,001†

antikoagulacebcdef 3,7 4,3 12,1 23,9 < 0,001†

beta‑blokátorabd 29,5 44,8 65,0 37,5 < 0,001†

ACE- I/ ATIIabcdf 32,6 58,1 75,7 59,1 0,031†

diuretikumabcdf 24,6 46,7 74,8 50,0 < 0,001†

statinabdef 14,5 32,4 48,5 17,0 < 0,001†

ECHO EF LK (%)bcdef 40,9 ± 11,8  
40,0 (25,0; 62,0)

40,1 ± 12,5 
40,0 (23,7; 60,2)

31,1 ± 10,5 
30,0 (15,0; 50,0)

22,5 ± 7,7 
20,0 (12,0; 36,2)

< 0,001*

SKG/ PCI 
provedena (%)

91,6/ 81,0 75,8/ 37,4 21,9/ 5,6 34,1/ 0,0 < 0,001*

laboratorní 
hodnoty

Na vstup 
(mmol/ l)

138,1 
138,0 (132; 144)

138,5 
139,0 (132; 144)

138,5 
139,0 (130; 145)

137,8 
139 (126,5; 144,6)

0,273*

kreatinin vstup 
(μmol/ l)abcf

102,7 
98,0  

(63,0; 208,0)

113,3 
107,5  

(69,6; 257,9)

119,8 
116,0  

(70,7; 243,0)

106,9 
102,5  

(64,5; 227,0)
< 0,001*

clearence vstup 
(ml/ min)abef

63,1 
62,4 (28,9; 128,2)

54,8 
54,2 (22,8; 120,3)

53,5 
52,2 (24,4; 119, 7)

75,6 
76,2 (35,5; 158,4)

< 0,001*

kreatinin max 
(μmol/ l)abef

128,5 
114,0 (73,3; 402)

138,9 
125,5 (75; 400,7)

148,7 
139,0 (76; 356,5)

126,1 
114,0 (70; 342,6)

< 0,001*

clearence min 
(ml/ min)abcef

51,2 
54,4 (14,1; 123,4)

46,5 
48,3 (15,4; 108,7)

43,8 
43,3 (15,6; 114,3)

64,0 
64,5 (24,9; 158,4)

< 0,001*

cholesterol 
(mmol/ l)abcde

5,1 
5,3 (3,4; 7,3)

4,7 
4,7 (2,8; 7,4)

4,1 
4,1 (2,4; 6,2)

3,9 
4,0 (2,5; 6,1)

< 0,001*

hemoglobin  
(g/ l)abef

138,0 ± 19,9 
139,0 (101,3; 168)

133,4 ± 18,9 
134,0 (102; 163,0)

130,3 ± 18,5 
131,0 (97,0; 159)

138,6 ± 18,3 
140 (108,5; 166,6)

< 0,001*

CRP max  
(mg/ l)abcdef

91,0 
127,0 (6,3; 295,8)

59,6 
83,8 (2,6; 239,1)

26,2 
24,8 (1,9; 260,3)

16,1 
13,7 (1,5; 226,2)

< 0,001*

klasifikace  
dle Killipaabcdef Killip I 6,8 1,0 0,0 0,0 0,001†

Killip II 61,5 56,7 68,4 83,0
Killip III 8,0 28,0 23,8 9,0
Killip IV 23,7 14,3 7,8 8,0

typ selháníabcdef de novo 93,2 68,6 9,2 34,1 0,001†

dekompenzace 
CHSS

6,8 31,4 90,8 65,9

*Kruskal-Wallisův test 
† χ2 test, výrazně vyznačeny statisticky významné rozdíly na hladině p < 0,05 
a–f statisticky významný rozdíl na hladině p < 0,05 (Mann‑Whitney U test, resp. χ2 test) pro testování rozdílů 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 –  selektivní koronarografie, další viz text
Clearence kreatininu je počítána dle Cockroft- Gaultovy formule, vstupní hodnota je odvozena od vstupního kreatininu, vypočítaná 
minimální hodnota je odvozena z maximálního kreatininu za hospitalizace. 
Tíže levostranného selhání dle Killipovy klasifikace (II– IV) je udávána jako nejhorší dosažená za hospitalizace. Pacienti ve skupině 
Killip I jsou pacienti s čistě pravostranným selháváním.
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nejnižší v podskupině s těžkou ané‑
mií při přijetí, pacienti bez anémie 
nebo s  lehkou formou se nelišili. 
U subjektů s dilatační KMP byl vliv 
anémie nejmarkantnější: pacientů 
s  anémií zemřelo asi 20krát více 

2. �U STEMI a CHICHS pacientů je pa‑
trný trend k vyšší úmrtnosti se sni‑
žováním hladiny hemoglobinu, ale 
toto nedosáhlo statistické význam‑
nosti. U  nonSTEMI pacientů bylo 
hospitalizační přežití signifikantně 

vztahu k prognóze pacientů. Nejdůleži‑
tější charakteristiky a rozdíly mezi jed‑
notlivými skupinami lze shrnout takto:
1. �STEMI pacienti byli přijati převážně 

s  de novo selháním (93,2 %), měli 
nejnižší zastoupení vstupní farma‑
koterapie ze všech skupin. Téměř 
1/ 4 pacientů měla kardiogenní šok 
za hospitalizace.

2. �NonSTEMI pacienti měli již v 1/ 3 pří‑
padů srdeční selhání v  anamnéze, 
měli větší zastoupení farmakotera‑
pie než skupina nonSTEMI, také byli 
starší a prezentovali se s horšími re‑
nálními parametry nežli STEMI pa‑
cienti. EF LK byla ve skupinách s AKS 
podobná (kolem 40 %). V nonSTEMI 
skupině bylo nejvíce plicních edémů 
ze všech skupin.

3. �Pacienti s  dekompenzací CHICHS 
byli nejstarší (spolu s  nonSTEMI), 
s  nejvyšším kreatininem a  nejniž‑
ším hemoglobinem, měli největší za‑
stoupení farmakoterapie, což odráží 
fakt, že 90 % z  nich již mělo chro‑
nické selhávání v anamnéze.

4. �Pacienti s KMP byli v průměru o 10 let 
mladší než ostatní, s nejlepšími labo‑
ratorními výsledky, ale s nejnižší EF 
LK (medián 20 %). 2/ 3 pacientů byli 
přijati jako dekompenzace již zná‑
mého selhávání, nejčastěji ve třídě 
Killip II, čemuž ale neodpovídalo za‑
stoupení základní farmakoterapie 
ACEI/ ATII (59,1 %) a beta‑blokátory 
(pouze 37,5 %).

Hospitalizační mortalita
Celková úmrtnost v  našem souboru 
dosáhla 14,1 %. Rozdělení pacientů dle 
hladin vstupního hemoglobinu a hos‑
pitalizační mortalitu v  jednotlivých 
podskupinách zobrazuje tab. 4. Mor‑
talitní data lze shrnout následovně:
1. �STEMI pacienti měli nejvyšší a  pa‑

cienti s  KMP nejnižší mortalitu ze 
všech 4 skupin, což jsme předpoklá‑
dali. Tento fakt může falešně pro‑
dlužovat hospitalizační dobu KMP 
pacientů a  statisticky ji zkracovat 
u STEMI pacientů, protože 50 % pa‑
cientů zemře do dvou dnů od přijetí 
(graf 2).

Tab. 4. Hospitalizační mortalita vzhledem k tíži anémie, χ2 test.

Celkem Bez anémie Lehká forma Těžká forma p

AKS 
nonSTEMI 

13,3 % 12,4 % 9,8 % 35,7 %
0,612a

0,036b

0,028c

AKS STEMI 19,1 % 16,9 % 24,5 % 35,3 %
0,202a

0,078b

0,394c

CHICHS 10,2 % 9,0 % 9,7 % 18,2 %
0,884a

0,227b

0,308c

KMP 6,8 % 1,5 % 21,4 % 33,3 %
0,008a

0,008b

0,580c

celkem 14,1 % 12,4 % 15,0 % 28,8 %
0,366a

0,002b

0,022c

a hodnota p pro testování rozdílu mezi hospitalizační mortalitou pacientů bez anémie 
a s lehkou formou anémie, b hodnota p pro testování rozdílu mezi hospitalizační mor‑
talitou pacientů bez anémie a s těžkou formou anémie, c hodnota p pro testování roz‑
dílu mezi hospitalizační mortalitou pacientů s lehkou a těžkou formou anémie

Graf 2. Mortalita pacientů s akutním srdečním selháním v registru AHEAD,  
N = 2 245. Medián doby hospitalizace je 2 dny u zemřelých pacientů a 8 dní 
u pacientů propuštěných, p < 0,05.
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řenou jako poměr šancí (odds ratio –  
OR) mezi vstupními anamnestickými 
údaji (věkem, pohlavím, přítomností 
diabetes mellitus, předchozího in‑
farktu myokardu a hypertenzí), hemo‑
dynamickými parametry (systolickým 
a diastolickým krevním tlakem, tepovou 
frekvencí), echokardiografickými para‑
metry (ejekční frakcí levé komory, pří‑
tomností minimálně středně významné 

V našem souboru jsme neprokázali 
vztah mezi typem srdečního selhání 
(de novo/ dekompenzace), etiologií se‑
lhání a hospitalizační mortalitou pa‑
cientů (p = 0,219). Významný byl ne‑
gativní vztah mezi přítomností anémie, 
etiologií selhání a hospitalizační mor‑
talitou (p = 0,027).

Pomocí univariantní logistické re‑
grese jsme zjišťovali sílu vztahu vyjád‑

než neanemických pacientů. I  zde 
je zachován trend k vyšší úmrtnosti 
při nejnižší hladině hemoglobinu 
i  přes celkově nízký počet nemoc‑
ných v  anemických podskupinách. 
Naše výsledky tedy nenaznačují pří‑
tomnost „U shape“ závislosti mezi 
vstupním hemoglobinem a hospita‑
lizační mortalitou pacientů s akut‑
ním srdečním selháním.

Tab. 5. Analýza vztahu mezi hospitalizační mortalitou a změnou vybraných klinických parametrů dle etiologie a pří-
tomnosti anémie, vyjádřená jako poměr šancí (odds ratio –  OR). Rizikovost spojitých proměnných je vyjádřena pro 
nárůst hladiny (změnu) daného parametru o hodnotu v závorce oproti vstupní hodnotě. Statisticky významné hod-
noty (p < 0,05) jsou zvýrazněny.

Etiologie Celkem Bez anémie S anémií

Parametr
Waldův  
test (p)

OR (95% IS)
Waldův 
test (p)

OR (95% IS)
Waldův  
test (p)

OR (95% IS)

věk (+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)

systolický 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)

diastolický 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 1,12 (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)

ejekční frakce LK < 45 %
STEMI 0,034 2,97 (1,08; 8,12) 0,033 5,14 (1,14; 23,11) 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. – 

středně významná –  významná mitrální 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)

středně významná –  významná aortální 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 – pokračování. Analýza vztahu mezi hospitalizační mortalitou a změnou vybraných klinických parametrů dle 
etiologie a přítomnosti anémie, vyjádřená jako poměr šancí (odds ratio –  OR). Rizikovost spojitých proměnných je 
vyjádřena pro nárůst hladiny (změnu) daného parametru o hodnotu v závorce oproti vstupní hodnotě. Statisticky vý-
znamné hodnoty (p < 0,05) jsou zvýrazněny.

Etiologie Celkem Bez anémie S anémií

Parametr
Waldův  
test (p)

OR (95% IS)
Waldův 
test (p)

OR (95% IS)
Waldův  
test (p)

OR (95% IS)

vstupní ACE/AT2 blokátor
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)

vstupní 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)

vstupní beta-blokátor
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)

vstupní 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/ l)
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 µmol/ l)
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 µmol/ 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)

sodík vstup (+10 mmol/ l)
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/ l)
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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et al [20] zjistili, že 46 % pacientů má 
anémii hemodiluční a pouze 54 % má 
„pravou“ anémii. Ezekowitz et al zjistili 
58% podíl anémie chronických chorob 
jako dominující etiologii [23]. Někteří 
autoři poukazují na negativní vliv ACE 
inhibitorů na hladinu hemoglobinu 
[37,38], který je reverzibilní a nezhor‑
šuje prognózu pacientů. Užívání car‑
vediolu ve studii Comet bylo také spo‑
jeno s vyšším výskytem anémie oproti 
metoprololové skupině [39]. Negativní 
vliv nesteroidních antiflogistik na hla‑
dinu hemoglobinu (možné chronické 
ztráty) byl také popsán [40]. Naše data 
pocházejí z registru, který neobsahuje 
informace o příčinách anémie. Nebylo 
by ani technicky možné během index 
hospitalizace provést všechna nutná 
vyšetření, včetně endoskopických.

Ze zaznamenaných dat je ale možné 
stanovit vliv vstupní medikace, labora‑
torních, hemodynamických i anamne‑
stických parametrů na hospitalizační 
mortalitu (tab. 5). Výsledky jsou velmi 
variabilní, naznačují jisté trendy, které 
ale nedosahují vzhledem k nízkému n 
statistické významnosti. Výjimkou je 
nejpočetnější STEMI skupina, kde 
předléčení diuretikem, antiagregací 
a u těžce anemické skupiny i ACEI/ sarta‑
nem bylo spojeno s vyšší hospitalizační 
mortalitou. Pacienti s  touto medikací 
měli významně nižší hladinu hemoglo‑
binu při přijetí (Hb 137,8 vs 132,9 g/ l, 
p < 0,001), což je v souladu s publikova‑
nými daty. U chronické ICHS jsme u těžce 
anemické skupiny prokázali vysoce pre‑
ventivní vliv beta‑blokátorů (OR 0,16). 
Při porovnání hladin hemoglobinu ale 
zjistíme, že u subjektů předléčených be‑
ta‑blokátorem byly i zde hodnoty nižší 
(136,7 vs 133,3 g/ l, p = 0,004). Z uvede‑
ného vyplývá, že vztah mezi hladinou he‑
moglobinu a rizikem úmrtí za hospita‑
lizace je velice komplexní. Naše tvrzení 
podporují i  provedené korelace mezi 
hladinou Hb a věkem (– 0,296), EF LK 
(– 0,084), vstupní a  minimální kreati‑
ninovou clearence (+0,364 a +0,344), 
cholesterolem (+0,233) a  maximální 
hodnotou C‑ reaktivního proteinu 
(– 0,131), vše p < 0,05. Rovněž při roz‑

působí negativně kombinace nedosta‑
tečné dodávky kyslíku při poklesu he‑
moglobinu, zvýšená spotřeba selhá‑
vajícího srdce ve snaze o  zachování 
dostatečného tepového objemu a vyšší 
míra oxidačního stresu, který je u ané‑
mie přítomen [30,31]. Periferní vazo‑
dilatace, která je důsledkem zvýšené 
dostupnosti oxidu dusnatého [32], 
působí pokles středního tlaku krve, což 
má za následek vazokonstrikci v  ledvi‑
nách, aktivaci RAAS sytému a zvýšení 
produkce vazopresinu, které způsobují 
retenci sodíku a vody. Důsledkem této 
aktivace je zvýšení cirkulujícího objemu 
plazmy a další prohlubování vazokon‑
strikce v ledvinách. Zvýšené nároky na 
srdeční myokard způsobují jeho hy‑
pertrofii a dilataci, která opět zhoršuje 
srdeční selhání. Zhoršení renálních 
funkcí a celková zánětlivá reakce, která 
srdeční selhání provází [33] a  která 
způsobuje rezistenci na endogenní 
erytropoetin [23,34], prohlubují již 
přítomnou anémii. Cyklus se uzavírá.

Výše popsané interakce ale nemusí 
platit pro všechny pacienty, zejména ne 
pro ty akutně přijaté s de novo selhá‑
ním, kteří nebyli doposud s ničím lé‑
čeni. U těchto subjektů je příliš krátká 
doba na rozvoj celého syndromu. To 
by mohl být důvod (kromě nízkého 
počtu pacientů 108), proč Formigovi 
et al [21] vstupní hemoglobin u  de 
novo pacientů se srdečním selháním 
nevyšel jako prognostický marker. U de 
novo selhání se na výskytu anémie po‑
dílí spíše jiné přidružené faktory: věk, 
akutní retence tekutin, preexistující re‑
nální insuficience, např. diabetická, si‑
deropenie, myelodysplazie, kachexie 
aj. [21]. Dle zjištění Cromieho et al 
[35] je většina anemických pacientů 
normocytárních a jejich sérové hladiny 
ferritinu, folátu a  vitaminu B12  jsou 
normální. Jako etiologii anémie uvádí 
přítomnou renální insuficienci a hypo‑
tyreózu (obojí kolem 40 %). Jiní autoři 
prováděli aspiraci kostní dřeně a zjis‑
tili, že sideropenie jako příčina ané‑
mie je přítomna u  73 % anemických 
pacientů, ačkoliv jejich sérový ferritin 
je v normálním rozmezí [36]. Androne 

mitrální a aortální vady), laboratorními 
hodnotami (hemoglobinem, kreatini‑
ninem, sodíkem a C‑ reaktivním protei‑
nem), vstupní medikací (ACEI/ sartany, 
beta‑blokátory, diuretiky, antiagregací 
a antikoagulací) a hospitalizační mor‑
talitou těchto pacientů, zvlášť pro jed‑
notlivé etiologie selhání a skupiny s ané‑
mií a bez ní (tab. 5). Nejsou zobrazeny 
ty proměnné, u kterých jsme neproká‑
zali signif ikantní vliv na přežití/ úmrtí 
pacientů ani v jedné skupině (anamnéza 
diabetes mellitus a předchozího infarktu 
myokardu, pohlaví, změna tepové frek‑
vence o 10/ min, antikoagulace). U ně
kterých podskupin nešlo vztah určit pro 
nízký počet pacientů (N.S.).

Diskuze
Prevalence anémie u pacientů se srdeč‑
ním selháním je udávána mezi 4 a 55 % 
[16]. Tento rozptyl je způsoben mnoha 
faktory: různými definicemi anémie, 
které autoři použili (WHO [17], NKF 
[18], vlastní definice); selekcí pacientů 
zahrnutých do analýz (studie, regis‑
try, zdravotnické databáze [19]); sta‑
vem kompenzace pacienta (podíl he‑
modiluce na anémii [20]); pokročilostí 
selhávání (de novo vs opakovaná de‑
kompenzace srdečního selhání); za‑
stoupením přidružených onemocnění. 
Výskyt anémie u  31,9 % akutních pa‑
cientů v našem souboru je srovnatelný 
s  nálezy jiných autorů rozsáhlejších 
prací (tab.  1). Podíl anemických žen 
a mužů byl v našem souboru stejný, což 
popisují i další autoři [21,22], většina 
jiných prací ale uvádí významně vyšší 
zastoupení anémie u žen než u mužů 
[14,23– 25]. Předpokládaný pokles he‑
moglobinu s narůstajícím věkem [26] 
byl v  našem souboru statisticky vý‑
znamný (tab. 2).

Akutní srdeční selhání je komplexní 
syndrom, na jehož f inálním klinic‑
kém projevu se podílí mnoho faktorů 
[27,28]. Silverberg v  roce 2002  defi‑
noval pojem „The cardio‑ renal ane‑
mia syndrome“, kterým dobře vystihl 
bludný kruh mezi vzájemným nepřízni‑
vým ovlivňováním všech tří obsažených 
klinických syndromů [29]. Na myokard 
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ninu, etiologie, stupeň NYHA, EF LK aj., 
které sekundárně ovlivňují jak hladinu 
Hb, tak i přímo mortalitu [19,37,41], 
což jsme pozorovali také u našich pa‑
cientů. Data pocházející z jednoho spe‑
cializovaného kardiologického centra 
tedy nezahrnují všeobecnou populaci. 
Použili jsme jen první stanovený hemo‑
globin, nemůžeme tedy rozlišit anémii 
akutní, přechodnou nebo chronickou 
[42]. Přesné příčiny anémie jsme u na‑
šeho souboru nezkoumali.

Na rozdíl od jiných autorů naše práce 
zahrnuje 100 % konsekutivních pacientů 
přijatých na naši kliniku v  průběhu 
33 měsíců, zařazených dle definovaných 
kritérií a systémem osobní kontroly pro‑
pouštěcích zpráv. Nedochází zde tedy 
k takovému selekčnímu bias jako u vý‑
běrů dle zdravotnických kódů.

Závěr
Vstupní hladina hemoglobinu u  pa‑
cientů hospitalizovaných pro akutní sr‑
deční selhání je dalším možným stra‑
tif ikačním markerem hospitalizační 
mortality. Ve skupině 4  nejčastějších 
etiologií selhání –  STEMI, nonSTEMI, 
chronická ICHS a dilatační KMP – , re‑
prezentujících 69 % všech pacientů, je 
patrný trend k vyšší mortalitě u nižšího 
hemoglobinu. Nejvýznamnější je u dila‑
tační KMP, kde za hospitalizace umírá 
pouze 1,5 % pacientů bez anémie, 
ale 33 % těžce anemických pacientů. 
„U shape“ závislost jsme neprokázali. 
Vzhledem k variabilitě pacientů se sr‑
dečním selháním a možným příčinným 
vztahům mezi hladinou hemoglobinu 
a přidruženými faktory (malnutrice, re‑
nální nedostatečnost, míra zavodnění, 
hormonální změny, chronická onemoc‑
nění, medikace) bude nutné k defini‑
tivnímu určení vlivu hemoglobinu na 
mortalitu provést multivariační analýzy 
s vyšším počtem pacientů. 
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