Origindlny ¢lanok * Original article Cardiology Lett. 2012;21(4):288-294
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Abstract. Purpose: Whether generally accepted predictors of in-hospital mortality in patients with acute heart
failure (HF) are effective, also in the sub-population with previous hypertension is unclear.

Methods: We used patient data from the single university centre that is participating in the Czech HF registry.
Within the study period of December 2004 and August 2007 we enrolled 1253 patients with acute HF. After
the selection of those with previous hypertension, we tested the influence of age, body mass index (BMI),
laboratory parameters, the level of blood pressure (BP) on admission and left ventricular ejection fraction
(LVEF) on in-hospital mortality.

Results: In-hospital mortality of patients with acute HF and hypertension (n=843, 67%) was 14.0% with the
mean length of hospital stay 6.9 days. Patients deceased during hospitalisation were older, with lower hae-
moglobin level, higher entry and maximal serum creatinine, glycaemia and C-reactive protein (CRP), lower
BMI, entry BP and LVEF. In univariate analysis in-hospital mortality was worsened by age [odds ratio (OR)
1.28], BP < 120/80 mmHg at entry (OR 6.40), LVEF < 20% (OR 2.09), increasing creatinine level (OR 1.29),
glycaemia (OR 2.75) or CRP (OR 1.10) and by the positivity of troponin (OR 2.04). A protective influence was
found in patients with BMI > 25 kg/m? (OR 0.48), LVEF = 41% (OR 0.41), entry BP = 140/90 mmHg (OR 0.40)
with positive influence even in patients with BP > 180/110 mmHg (OR 0.34).

Conclusion: In-hospital mortality of patients with acute HF and previous hypertension is associated with
several factors. Probably the most important of these is low blood pressure at admission. Fig. 2, Tab. 2, Ref.
25, Online full text (Free, PDF), www.cardiology.sk
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Abstrakt. Cil: Ovéfit platnost obecné uznévanych ukazateld kratkodobé mortality akutniho srde¢niho selhani
(SS) u podskupiny pacientl s nejcastéjsi komorbiditou — hypertenzi.

Metody: Byly pouzity data z univerzitniho centra, ktera jsou soucasti ceského registru akutniho SS. Soubor
tvorilo 1253 konsekutivnich pacientl hospitalizovanych za obdobi prosinec 2004 - srpen 2007. Zjistovali
jsme vliv véku, body mass indexu (BMI), laboratornich parametrd, vstupni hodnoty tlaku krve (TK) a ejekéni
frakce levé komory (EFLK) na hospitaliza¢ni mortalitu pacientli s anamnézou predeslé hypertenze hospita-
lizovanych pro akutni SS.
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Vysledky: Finalni soubor predstavovalo 843 nemocnych hypertonikl (67 %) s hospitaliza¢ni mortalitou 14,0 %
a prameérnou délkou hospitalizace 6,9 dne. Pacienti, ktefi zemfieli za hospitalizace, byli starsi, méli nizsi hla-
dinu hemoglobinu, vy3si vstupni i maximalni sérovy kreatinin, vyssi vstupni glykémii a maximalni hladinu
C-reaktivniho proteinu (CRP) za hospitalizace, nizsi BMI a nizsi vstupni hodnoty TK i EF LK. V univariantni
analyze byla hospitaliza¢ni mortalita nepfiznivé ovlivnéna stoupajicim vékem [odds ratio (OR) 1,28], vstupnim
TK < 120/80 mmHg (OR 6,40), EF LK < 20% (OR 2,09), narGstajici hladinou vstupniho kreatininu (OR 1,29),
glykémie (OR 2,75), CRP (OR 1,10) a pozitivitou troponinu (OR 2,04). Protektivni vliv mély BMI > 25 kg/m?
(OR 0,48), EF LK > 41 % (OR 0,41), hodnoty vstupniho TK > 140/90 mmHg (OR 0,40) s trvajicim efektem

i u hodnot = 180/110 mmHg (0,34).

Zavér: Hospitalizacni mortalita hypertonikd s akutnim SS je spojena s celou fadou parametrd, ale nejvétsi vyznam
ma nizka vstupni hodnota krevniho tlaku. Obr. 2, Tab. 2, Lit. 25, Online full text (Free, PDF), www.cardiology.sk
Klicova slova: hypertenze - akutni srde¢ni selhani — hospitaliza¢ni mortalita

Srde¢ni selhani (SS) je zavaznym zdravotnickym problémem
a to zejména v zapadnich zemich. Jen v Evropé se pocet nemoc-
nych odhaduje na 15 milionti a ma stoupajici tendenci. Vyskyt
onemocnéni se za poslednich 30 let zvysil o téméf 250 %. I pres
vysoké ekonomické naklady spojené s diagnostikou a terapii
zlistava progndza nemocnych nadéle nepfizniva (1 -3).

Akutni SS je syndromem s riiznou formou manifestace, prog-
ndza nemocnych se muize zasadné lisit podle vyvolavajici priciny
a pritomnosti méné ¢i vice zavaznych komorbidit. Hodnoceni
prognozy individualniho nemocného muize byt problematické,
kazdy pacient predstavuje odlisnou klinickou jednotku s osobi-
tym patofyziologickym podkladem. Cilem rizikové stratifikace
pacientu s akutnim SS je identifikovat populace s vysokym rizi-
kem, u kterych v¢asné preventivni opatfeni a zintenzivnéni terapie
pomuize zlepsit prognozu. V poslednich letech byly publikovany
dulezité vysledky z velkych ndrodnich i nadnérodnich registrti
SS, které naznacuji, ktefi pacienti maji vyssi riziko amrti jak
béhem hospitalizace, tak v dlouhodobéjsim sledovani (4 - 11).
Jednalo se o analyzy na neselektovanych populacich pacientii.
Jak ale ukazalo nékolik dalsich autort, prediktory mortality se
lisi v rtiznych sub-populacich pacienti s akutnim SS, zejména
pokud jsou samostatné hodnoceni pacienti s podobnou tizi
onemocnéni (napf. plicni edém, kardiogenni Sok), podobnym
vékem (star$i nemocni), pfipadné vyvolavajici pfi¢inou (napt.
akutni korondrni syndromy) (12 - 15).

Cilem nasi prace bylo ovéfit, zda obecné uznavané pre-
diktory mortality — vék, antropometrické ukazatele (body
mass index — BMI), hodnota tlaku krve (TK) pfi pfijeti do
nemocnice, zakladni laboratorni parametry (zejména renal-
ni funkce a hemoglobin) a ejekéni frakce levé komory (EF
LK) ovliviwuji hospitaliza¢ni mortalitu u selektované skupiny
nemocnych s akutnim SS a to s nejcastéji se vyskytujici ko-
morbiditou - hypertenzi.

Metodika

Pro analyzu jsme pouzili data z Interni kardiologické
kliniky FN Brno, které jsou soucasti prospektivniho registru
akutniho srde¢niho selhani (¢esky multi-centricky registr
AHEAD) za obdobi 33 konsekutivnich mésict (od prosince

2004 do srpna 2007). Detailni struktura, cile a prvni vysledky
registru byly popsané v predchozich publikacich (9, 16, 17).
Diagndza akutniho SS je v registru postavena na doporucenych
postupech Evropské a Ceské kardiologické spole¢nosti. Za vyse
uvedené obdobi bylo do databaze v nasem centru zafazeno
1253 pacient. Vstupni kritéria pro predkladanou analyzu
byla nésledujici: prvni hospitalizace pro akutni SS v registru,
znama anamnéza hypertenze nebo nové diagnostikovana
hypertenze za hospitalizace. Kritéria nakonec splnovalo 843
nemocnych (67 % z celkového souboru). Do hodnoceni byly
zahrnuty vSechny klinické tfidy a etiologie akutniho SS, jak
pacienti s akutni dekompenzaci jiz znamého chronického SS,
tak pacienti s prvni epizodou akutniho SS v Zivoté. Protokol
registru byl schvélen lokalni etickou komisi a pacienti podep-
sali informovany souhlas se zatazenim do databaze.

Statisticka analyza

V popisné statistice jsou kategoridlni proménné vyjadrené
procentualnim zastoupenim, spojité proménné primeérem
a smérodatnou odchylkou (byly pocitany pouze u téch spojitych
parametrtl, kde byl dodrzen predpoklad o normalité dat) nebo
medidnem s 5 % a 95 % kvantilem jako ukazatelem rozsahu dat.
K testovani vyznamnosti rozdilt byl u binarnich proménnych
pouzit Fishertiv pfesny test, u kategoridlnich proménnych chi-
kvadrat test maximalni vérohodnosti a ve spojitych parametrech
byl pouzit Mann-Whitney U test. Pro vék a vybrané klinické
parametry jsme zjiStovali vztah k riziku hospitaliza¢niho umrti
a vyjadrili ho pomérem Sanci (odds ratio - OR) s 95 % interva-
lem spolehlivosti (IS) a testovali Waldovym testem. Za statisticky
vyznamny byl povazovan rozdil na hladiné vyznamnosti p <
0,05. Statisticka analyza byla provedena v software SPSS 18.0.2.
(2010 IBM Corporation).

Vysledky

Primérny vék sledované populace dosahoval 72,3 +
10,7 roku, podil Zen v souboru ¢inil 45,9 %, nadpolovi¢ni
¢ast (55,2 %) nemocnych méla prvni manifestaci akutniho
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Tabulka 1 Zakladni laboratorni a klinické parametry hypertoniku dle hospitaliza¢ni mortality
Table 1 Basic laboratory and clinical parameters of patients with previous hypertension according to in-hospital mortality

Parametr Zijici Zemfeli Celkem P
(Parameter) (Patients alive) (Patients deceased) (Overall) (P value)
Cholesterol (mmol/l)

(Cholesterol in mmol/l)

medién (median) (5 % ; 95 %) 4,7 (2,7;7,0) 4,5(2,4;6,9) 4,6 (2,7;6,9) NS

Hemoglobin vstupni (g/1)
(Haemoglobin (g/1)

median (median) (5 % ; 95 %) 132,0 (98,05 163,0)

Kreatinin vstupni (umol/l)
(Creatinine at admission (umol/l)
median (median) (5 % ; 95 %) 105,0 (67,0; 238,0)
Kreatinin maximalni (umol/l)

(Maximal creatinine (umol/l)

median (median) (5 % ; 95 %) 124,0 (74,0 ; 318,0)

Glykémie vstupni (mmol/l)

(Glycaemia at admission (mmol/l)
median (median) (5 % ; 95 %) 8,0 (5,0; 18,1)
C-reaktivni protein maximalni (mg/l)
(C-reactive protein (mg/l)

medién (median) (5 % ; 95 %)

Body mass index (kg/m?)

pramér (mean)

Vstupni systolicky tlak krve (mmHg)

(Systolic blood pressure at admission (mmHg)

37,7 (2,5; 236,3)

29,1+£5,4

primeér (mean) 147,1 + 35,6

Vstupni diastolicky tlak krve (mmHg)
(Diastolic blood pressure at admission (mmHg)
prameér (mean) 83,7 + 18,8
Tepova frekvence (iderit/minutu)

[Heart rate at admission (bpm)]

pramér (mean) 92,5+ 27,3

129,5 (89,6; 159,5) 131,0 (96,05 162,1) <0,05
124,0 (65,8; 341,2) 109,0 (67,05 258,3) <0,001
195,0 (81,8; 649,4) 129,0 (74,0; 408,1) <0,001
10,1 (5,1; 26,3) 8,2 (5,05 18,8) <0,001
150,9 (11,2; 342,3) 454 (2,65 268,3) <0,001
284+74 29,0 £5,6 <0,05
115,6 + 36,8 142,7 + 37,4 <0,001
67,3 19,5 81,4 19,7 <0,001
92,4 £ 25,6 92,5 +27,0 NS

SS v zivoté. Zastoupeni jednotlivych t¥id SS bylo v souboru
nasledujici: mirné akutni SS 51 %, plicni edém 16 %, kar-
diogenni $ok 13 %, hypertenzni krize s akutnim SS 10 %,
akutni SS s vysokym vydejem a tachykardii 7 % a akutni
pravostranné SS 3 %. Nejcastéjsi pricinou selhani byly akutni
koronarni syndromy (41 %) a chronické formy ischemické
choroby srde¢ni (22 %). Hypertenzni etiologie se podilela
na hospitalizaci v 9 % pripadd, akutni dekompenzace SS na
podkladé chlopenni vady v 8 %, arytmie v 6 %, dilata¢ni kar-
diomyopatie v 5 % a plicni embolie ve 2 % pripadi. Nejcastejsi
komorbiditou sledované populace byl diabetes mellitus (47 %),
36 % pacientd mélo v anamnéze infarkt myokardu, jedna
pétina pacientd cévni mozkovou pfihodu a znamky renalni
insuficience. Chronickou obstrukéni plicni nemoc mélo 14 %
pacientil. Primérna doba hospitalizace byla 6,9 dne.
Hospitaliza¢ni mortalita predstavovala 14,0 % (n = 118).
Pacienti zemfeli za hospitalizace byli starsi (74,6 + 11,1 roku
oproti 71,9 £ 10,6 roku u zijicich nemocnych, p = 0,012). Nejvyssi
hospitaliza¢ni mortalitu méli hypertonici s kardiogennim Sokem
(87,0 %) a s akutnim pravostrannym SS (11,1 %), nejniz$i pak
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pacienti s mirnym SS (1,5 %). Tabulka 1 ukazuje rozdily v la-
boratornich a klinickych parametrech mezi Zijicimi a zemfelymi
pacienty. Pacienti umirajici za hospitalizace méli nizsi hladinu
hemoglobinu, vy$$i vstupni i maximaélni sérovy kreatinin, vyssi
vstupni glykémii i maximalni hladinu C-reaktivniho proteinu
(CRP) za hospitalizace, niz$i BMI a vstupni hodnoty TK. Vztah
hodnot TK k hospitaliza¢ni mortalité je vyjadfen na obrazku 1.
Niz$i hodnoty TK pti ptijeti do nemocnice byly spojeny s vyssi
hospitaliza¢ni mortalitou (p < 0,001). Obrazek 2 zobrazuje aso-
ciaci hospitaliza¢ni mortality k EF LK. U pacienti s nizsi EF LK
byla hospitaliza¢ni mortalita vyssi (stfedni hodnota EF LK Zijicich
pacienttl 40,0 %, u zemfelych pacientti 31,5 %, p = 0,015). Vliv
veku, laboratornich parametrd, BMI, EF LK a vstupniho TK na
hospitaliza¢ni mortalitu vyjadfuje tabulka 2.

Diskuse

V na$i analyze jsme potvrdili, Ze v populaci hypertoniki
s akutnim SS béZné dostupné klinické parametry, které lze
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Obrazek 1 Vztah hodnot tlaku krve pfi prfijeti do nemocnice k hospitaliza¢ni mortalité
Figure 1 Association between blood pressure levels at hospital admission and in-hospital mortality
Hospitaliza¢ni mortalita (In-hospital mortality), Tlak krve pti prijeti (systola/diastola, mmHg) [Blood pressure at admission (systolic/diastolic, mmHg)]
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Obrazek 2 Vztah hodnot ejekeni frakce levé komory k hospitaliza¢ni mortalité
Figure 2 Association between left ventricular ejection fraction and in-hospital mortality
Hospitaliza¢ni mortalita (In-hospital mortality), Ejekéni frakce levé komory (Left ventricular ejection fraction)

ziskat jiz u lizka nemocného - vék, antropometrické ukazatele,
hodnoty TK pii pfijeti do nemocnice, zakladni laboratorni para-
metry a echokardiograficky stanovena EF LK - jsou vyznamné
spojeny s hospitaliza¢ni mortalitou. Hypertonici umirajici za
hospitalizace maji vy$si vék, niz$i BMI, horsi rendlni funkce
a niz$i hladinu hemoglobinu, nizsi vstupni hodnoty TK a EF
LK. Nejcastéjsi etiologii SS byla ICHS (v akutnich i chronickych

formach), zajimavym nalezem je pomeérné vysoka hospitaliza¢ni
mortalita hypertoniki s kardiogennim Sokem.

Pramérny vék nas$i populace je srovnatelny s ostatnimi
registry akutniho SS a podobné jako v nasem souboru
prokazuji, ze vy$$i veék je silnym negativnim prediktorem
mortality (6 - 9, 11). Pfi¢inou jsou jednak fyziologické pro-
cesy doprovazejici starnuti, které jsou spojeny s vyznamnymi
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Tabulka 2 Vliv vybranych parametri na hospitaliza¢ni mortalitu
hypertoniki s akutnim srdecnim selhanim (univariantni analyza)
Table 2 Influence of selected parameters on in-hospital mortality of patients with
previous hypertension and acute heart failure (univariate analysis)

Parametr OR (95% CI) P
(Parameter) (p value)
VEk (nartst o 10 let) 1,28 (1,065 1,56) 0,012
(Age per 10 year increase)

Body mass index

<20 kg/m? 2,07 (1,14; 3,74) 0,016
21 - 25 kg/m? 1,41 (0,17; 11,63) 0,752
> 25 kg/m? 0,48 (0,27; 0,87) 0,015
Ejek¢ni frakce levé komory

(Left ventricular ejection fraction )

<20 % 2,09 (1,03; 4,21) 0,040
21 -40 % 1,35(0,8;2,22) 0,245
>41 % 0,41 (0,2;0,76) 0,005
Laboratorni parametry

(Laboratory parameters)

Vstupni hemoglobin (nartist o 10 g/1) 0,87 (0,79; 0,97) 0,008
[Entry haemoglobin (per 10 g/l increase)]

Kreatinin vstupni (nartst o 50 pmol/I) 1,29 (1,14 ; 1,45) < 0,001
[Entry creatinine (per 50 umol/l increase)]

Kreatinin maximalni (nartst o 50 umol/l) 1,41 (1,30; 1,52) < 0,001
[Creatinine max. (per 50 umol/l increase)]

Glykémie vstupni (narust o 10 mmol/l) 2,75 (1,90; 3,98) < 0,001
[Entry glycaemia (per 10 mmol/l increase)]

CRP maximalni (narist o 10 mg/l) 1,10 (1,07; 1,13) < 0,001
[CRP maxima (per 10 mg/l increase)]

Pozitivita troponinu (Elevated troponin) 2,04 (1,165 3,58) 0,014
Tlak krve (TK) pii pfijeti

[Blood pressure (BP) at admission]

TK systolicky (nartst o 10 mmHg) 0,76 (0,715 0,81) < 0,001
[Systolic BP (per 10 mmHg increase)]

TK diastolicky (nartst o 10 mmHg) 0,61 (0,54; 0,69) < 0,001
[Diastolic BP (per 10 mmHg increase)]

TK < 120/80 mmHg 6,40 (4,22; 9,70) < 0,001
TK 120 - 129/80 - 84 mmHg 1,40 (0,78; 2,50) 0,257
TK 130 - 139/85 - 89 mmHg 0,58 (0,27; 1,23) 0,153
TK 140 - 159/90 - 99 mmHg 0,40 (0,19; 0,85) 0,017
TK 160 - 179/100 - 109 mmHg 0,36 (0,14; 0,90) 0,029
TK > 180/110 mmHg 0,34 (0,16; 0,71) 0,004
TK > 140/ < 90 mmHg 0,34 (0,16; 0,71) 0,004

strukturalnimi a funkénimi zménami kardiovaskularniho
systému a navic Castd pritomnost zavaznych komorbidit ve
vy$$im véku (zejména demence, cévni mozkové prihody,
renalni insuficience, anémie).

Nase data taktéz potvrzuji, Ze i v populaci hypertonikd se
uplatiiuje tzv. ,,obesity paradox“ doprovazejici akutni i chronické
formy SS. Timto terminem se oznacuje paradoxné priznivy vliv
obezity a nadvahy na dalsi prognozu pacientti se SS, které jsou
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jinak v bézné populaci spojovany s vysokou kardiovaskularni
morbiditou a mortalitou. Vysvétleni pro tento vztah nejsou
jednoznac¢na. I kdyz je u téchto pacientit pozorovan vyssi
vyskyt diabetu a hypertenze, jsou to ¢asto pacienti mladsiho
véku, Zenského pohlavi a se zachovalou systolickou funkei levé
komory srde¢ni. Vyssi vyskyt komorbidit je diivodem k ¢asnéjsi
a tésnéjsi 1écbe, kterd projevy vznikajiciho SS zmirnuje. Obecné je
uznavana i hypotéza vétsi metabolické ,,rezervy“ a lepsi tolerance
metabolického stresu u pacientt se SS a vys$im BMI (18, 19).
Zhorsujici se renalni funkce (v nasi praci vyjadfeny vstupni
a maximadlni hladinou sérového kreatininu) predstavuji jeden
z nejsilnéjsich determinantti mortality u pacientt s akutnim SS
(20). Kromé poskozeni renalniho parenchymu prostfednictvim
hypertenze prip. diabetu ¢i dal$ich komorbidit, jsou funkce
ledvin alterovany i poklesem srde¢niho vydeje s naslednou
hypoperfuzi, zvy$enim centrdlniho Zzilniho tlaku ale hlavné
neuro-humordlni aktivaci. S pritomnosti tohoto tzv. kardio-
rendlniho syndromu souvisi vyskyt anémie (je dan zejména
nedostate¢nou produkci erytropoetinu), ktera dale zhorsuje
prognézu nemocnych. V nasi praci jsme pozorovali, ze
s narustajici hladinou hemoglobinu byla spojena nizsi hospi-
taliza¢ni mortalita. Zajimavym je i prikaz nepiiznivého vlivu
pozitivity troponinu na hospitaliza¢ni umrtnost. Jak prokazaly
recentni studie, je pozitivni troponin spolehlivym markerem
poskozeni myokardu u akutniho SS a to nezavisle od pripadné
ischémie nebo rendlni insuficience, ktera by mohla byt ¢astou
pti¢inou jeho fale$né pozitivity (21). Podobné nepfiznivym
prognostickym biomarkerem je zvySena hladina C-reaktivniho
proteinu, i kdyz jeho role u akutniho SS zatim neni zcela jasna
a jednoznacny prognosticky vyznam byl zatim prokazan pouze
u nemocnych bez nalezu infekce (22). Pfitomnost infekce nebyla
v nasem registru sledovana, tudiz nejsme schopni odhadnout
jeji podil na zvysenych hodnotdch CRP naseho souboru.
Zasadni vliv na hospitaliza¢ni mortalitu naseho souboru
meéla hodnota TK pii ptijeti do nemocnice a echokardiogra-
ficky stanovena tézka dysfunkce levé komory. Vstupni TK
pod 120/80 mmHg vyznamné zhor$oval mortalitu, zatimco
nemocni s hodnotami > 140/90 mmHg méli prognézu piizni-
vou. Tento pozitivni trend dokonce pretrvaval i u pacientt
s vysokymi vstupnimi hodnotami TK (> 180/110 mmHg).
Jak bylo prokdzdno v meta-analyze pacientt s chronickym
SS, hlavnim determinantem TK u pacientd se SS jiz neni
systémova vaskularni rezistence, ale srde¢ni vydej, ktery lze
nepiimo vyjadrit i pomoci echokardiograficky stanovené
ejekéni frakce levé komory. Nizka hodnota TK pfi prije-
ti do nemocnice tedy vyjadfuje nizky srde¢ni vydej a je
spojena s nepriznivou prognoézou (23). Tento princip byl
ovéfen i na velkych souborech pacientt s akutnim SS a plati
i v nasi populaci hypertoniku (24, 25). Gheorghiade a kol.
navic vyslovuji hypotézu, Ze elevace vstupniho TK je taktéz
nasledkem neuro-humoralni aktivace s uvolnénim cytokint
a doprovazi tedy spiSe ¢asna stadia SS, zatimco nizky TK je
obrazem pokroc¢ilého az termindlniho stavu nemoci s nizkym



srde¢nim vydejem a organovou hypoperfuzi. Hodnota TK by
teda mohla byt markerem pokrocilosti SS, a to i bez ohledu
na pritomnost ¢i absenci predeslé dlouhodobé hypertenze.

Limitace

Limitem studie je fakt, ze pacienti zafazeni do regis-
tru pochdzi pouze z jednoho centra, navic univerzitniho
pracovisté, kde se soustfeduje péce o pacienty s akutnim
koronarnim syndromem nebo nékterymi nové vzniklymi
formami akutniho srde¢niho selhani. Nejsou tedy k dispozici
data pacientl z okresnich a regionalnich nemocnic, kde se
terapeutické a diagnostické moznosti mohou liit. V préci
rovnéz nejsou zafrazeni pacienti, ktefi byli pro akutni SS
osetfeni na urgentnim pfijmu a hospitalizovani mimo nase
pracovisté (napf. na oddélenich intenzivni mediciny nebo
na jednotkach intenzivni péce ostatnich internich klinik).
Moznou limitaci déle je, ze nemame informaci o trvani hy-
pertenze pred prijetim do nemocnice, stejné tak ani o délce
podavani anti-hypertenzni terapie pred prijetim.

Zavér

Vék, hodnota BMI, zdkladni laboratorni parametry -
zejména rendlni funkce a hladina hemoglobinu, ale hlavné
hodnota vstupniho TK pti pfijeti do nemocnice a nélez tézké
systolické dysfunkce levé komory jsou vyznamné spojeny
s hospitaliza¢ni mortalitou hypertonikd hospitalizovanych
pro akutni SS. Ve skupiné hypertonikl jsme nenasli odlis-
nosti v parametrech, které ovliviiuji prognézu i v obecné
populaci s akutnim SS. V této skupiné nemocnych se tedy
pravdépodobné uplatnuji podobné patofyziologické principy.
Klinické parametry hodnocené v nas$i analyze jsou snadno
dosazitelné jiz po prijeti pacienta do nemocnice a umoznuji
rychlou a efektivni stratifikaci nemocnych ve vztahu k jejich
kratkodobé progndze. Upozornuji tak na pacienty, kteti by
mohli profitovat z rychle poskytnuté 1é¢by na jednotkach
intenzivni péce.
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