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Úvod
Stárnutí populace a výrazné zlepšení péče o akutní 
koronární syndromy vedou k neustálému nárůstu 
incidence i prevalence srdečního selhání [1]. 
Prevalence srdečního selhání se v evropských 
zemích pohybuje mezi 1 a 2 % a výrazně stoupá 
s věkem [2]. Počet hospitalizací pro srdeční se
lhání se za posledních 20 let zvýšil v rozvinutých 
zemích takřka čtyřnásobně. Akutní srdeční selhání 
patří mezi nejčastější příčiny hospitalizací pacientů 
starších 65 let [3,4] a je spojeno s velmi špatnou 
prognózou. Asi 45 % nemocných s akutním sr
dečním selháním je rehospitalizováno do jednoho 
roku [5]. Hospitalizační mortalita se pohybuje od 
4 % [6] do 29 % [7], roční od 17 % (Framingham) 
do 47 % [7]. Dle Framinghamské studie umírá do 
pěti let po vzniku klinických příznaků srdeční nedo
statečnosti více než 60 % nemocných a do osmi 
let dle Sosina kolem 90 % nemocných hospitali
zovaných pro akutní srdeční selhání [8]. Tato pro
gnóza se v průběhu druhé poloviny minulého sto
letí výrazněji neměnila. Stárnutí populace, nárůst 
incidence, prevalence a počtu rehospitalizací zvy
šuje i ekonomickou náročnost léčby srdečního se
lhání, která dnes ve vyspělých evropských zemích 
představuje 1–2 % celkových nákladů na zdravot
nictví [9]. Pro pacienty se srdečním selháním je 
kromě kvality života důležité stanovení prognózy.

Cíl
Cílem naší práce bylo zjistit, zda může mít zlep
šení terapie nemocných s chronickým srdečním 
selháním na přelomu století vliv na mortalitu 
těchto nemocných.

Metodika
Do studie byli zařazeni všichni pacienti s dia
gnózou chronického srdečního selhání, splňující 
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Abstract
Is the prognosis of congestive heart failure patients still so bad? Background: According to 
a Framingham study, more than half of patients with congestive heart failure die within five years 
of the occurrence of clinical symptoms, and about 17% of patients within a year of clinical ma
nifestation of the disease. Aim: To determine the mortality rate of patients with CHF monitored 
in the outpatient heart failure clinic of University Hospital Brno. Methods: Retrospective analysis 
of data  obtained from outpatient records of consecutive patients with CHF. Patients: 159 patients, 
70.4% men, 29.6% women, age 66 (40–84) years, follow up period 32.5 (11.1–61.9) months 
(8 to 66 months), NYHA class I–II/II/III 26.4/61.6/12%, LV EF 30 (15–45) %, diastolic dysfunc
tion 94.3%, aetiology of CHF – 68.6% ischaemic heart disease, 22.6% dilatative cardiomyopathy, 
other 8.8%, comorbidities – hypertension 67.9%, myocardial infarction 49.1%, dyslipoproteinaemia 
56.6%, diabetes  mellitus 34%, stroke + TIA 11.3%, COPD 8.8%, anemia 16.4%, atrial fibrilation 
15.1%, GF according to Cockroft formula 66.8 (27.2–125.2) ml/s, GF < 60 ml/s 44.7%, phar
macological treatment: ACEI 84.3%, ARB 13.2%, BB 95.6%, loop diuretics 60.4%, hydrochlo
rothiazid 21.7%, spironolacton 52.8%, digitalis 22.6%, statins 61.6%, nonpharmacological treat
ment: pacemaker 18.9%, CRTD 5%, CRTP 7.5%, PCI 30.2%, CABG 10.1%. Results: 24 patients 
(15.1%) died during the monitoring period, 18 (11.3%) of them from noncardiovascular complica
tions. The cumulative survival rate was 96.2% after first year, 90.8% after the second year, 87.6% 
after the third year and 82.7% after the fourth year of monitoring. Conclusion: Mortality in the Fra
mingham study highly exceeds mortality in our sample, which may be explained not only by impro
vements in both pharmacological and nonpharmacological treatment strategies, but also by slightly 
dif ferent spectra of patients.
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diagnostická kritéria České a Evropské kardio
logické společnosti, sledovaní u prvního autora 
ve specializované ambulanci srdečního selhání 
Interní kardiologické kliniky Fakultní nemocnice 
Brno. Jedná se o retrospektivní sběr dat z am
bulantních záznamů konsekutivních pacientů. 
Základní popis získaných dat je prováděn s po
užitím standardních statistických metod. Pro 
konti nuální proměnné bylo použito průměru 
a směrodatné odchylky, popřípadě mediánu 
a percentilů v případě nedodržení předpokladů 
o normalitě rozložení, pro kategoriální proměnné 
byl popis proveden pomocí procentuálního za
stoupení kategorií. Pro stanovení rozdílů v kon
tinuálních proměnných mezi dvěma skupinami 
nemocných je použit dle normality ttest nebo 
MannWhitney U test. Vztah mezi dvěma ka
tegoriálními proměnnými je stanoven pomocí 
Fisherova přesného testu v případě 2 × 2 ta
bulek nebo pomocí ML Chisquare testu. Hod
noty p < 0,05 jsou brány jako standardní hra
nice pro statistickou významnost, případně jsou 
korigovány na mnohonásobné testování. Pro 
vizua lizaci přežívání pacientů byly použity Kap
lanMeierovy křivky přežití. Statistická význam
nost rozdílu v přežívání mezi skupinami pacientů 
je hodnocena pomocí Logrank testu, ke stano
vení relativního rizika byl použit jednorozměrný 
a vícerozměrný Coxův model proporcionálních 

Všichni 
(N = 159)

Muži 
(N = 112)

Ženy 
(N = 47)

p1

věk (rok) 66 (40; 84) 65 (41; 82) 68 (40; 84) 0,230

délka sledování (měsíc) 32,5 (11,1; 61,9) 31,4 (11,1; 58,8) 33,5 (13,9; 63,9) 0,270

NYHA I–II/II/III (%) 26,4/ 61,6/ 12 27,7/ 59,8/ 12,5 23,4/ 66,0/ 10,6 0,7681

EF LK (%) 30 (15; 45) 30 (15; 45) 35 (20; 50) 0,004

.diastolická dysfunkce (%) 94,30 % 96,40 % 89,40 % 0,126

TF (/min) 75 (58; 100) 75 (58; 96) 79 (58; 106) 0,597

TKs (mmHg) 130 (100; 160) 130 (110; 160) 125 (90; 170) 0,343

TKd (mmHg) 80 (70; 100) 80 (70; 100) 80 (70; 100) 0,285

BMI (kg/m2) 26,8 (20,3; 36,0) 26,8 (20,6; 36,0) 26,8 (20,0; 36,2) 0,977

BNP (pg/ml) 175,1 (25,3; 921,3) 166,9 (22,8; 921,3) 175,1 (44,4; 1 464) 0,740

.natrium (mmol/l) 140 (133; 145) 140 (133; 145) 140 (135; 144) 0,673

hemoglobin (g/l) 141 (112; 164) 144 (114; 165) 134 (112; 154) < 0,001

kreatinin (µmol/l) 95 (67; 177) 101 (75; 179) 82 (58; 139) < 0,001

kreat. clearence Cockroft (ml/s) 66,8 (27,2; 125,2) 67,5 (31,4; 126,3) 63,7 (27,0; 110,7) 0,125

cholesterol (mmol/l) 4,5 (3,0; 6,8) 4,3 (3,0; 6,5) 4,8 (3,1; 6,9) 0,005

triglyceridy (mmol/l) 1,6 (0,7; 3,9) 1,6 (0,7; 3,7) 1,6 (0,9; 5,0) 0,187

HDL cholesterol (mmol/l) 1,2 (0,8; 1,9) 1,1 (0,8; 1,9) 1,3 (0,9; 1,9) 0,028

LDL cholesterol (mmol/l) 2,4 (1,0; 4,5) 2,3 (1,0; 4,5) 2,7 (1,2; 4,8) 0,031

Tab. 1. Základní charakteristika pacientů.

kontinuální proměnné – medián (percentily 5; 95), kategoriální proměnné – četnost
1statistická významnost hodnocena Fisherovým přesným testem

rizik. Statistická analýza byla provedena v SPSS 
18.0.2 and Statistica 9.1.

Charakteristika souboru
Do studie bylo zařazeno 159 pacientů (70,4 % 
mužů, 29,6 % žen), základní charakteristika sou
boru včetně rozdílů mezi muži a ženami je uve

dena v tab. 1. Muži měli statisticky významně nižší 
ejekční frakci levé komory srdeční, celkový, HDL 
a LDL cholesterol, naopak vyšší hodnotu hemo
globinu a kreatininu. Kreatininová clearence kal
kulovaná dle CockroftGaulta již nevykazovala 
statisticky významný rozdíl mezi muži a ženami. 
Věkové rozložení pacientů v našem souboru 
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Graf 1. Věkové rozložení pacientů.
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Graf 3. Etiologie srdečního selhání.
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Graf 2. Rozložení ejekční frakce levé komory srdeční.
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ukazuje graf 1. Více než 2/3 jedinců byly starší 
61 let a nejvíce nemocných bylo ve věkové kate
gorii 71–80 let. V grafu 2 je znázorněno rozlo
žení pacientů podle ejekční frakce levé komory 
srdeční. Naprostá většina nemocných sledova
ných ve specializované ambulanci srdečního se
lhání měla systolickou dysfunkci levé komory sr
deční. V etiologii srdečního selhání převažuje 
ischemická choroba srdeční nad dilatační kar
diomyopatií a ostatními příčinami (graf 3). Mezi 
ostatní příčiny patří hypertenze, chlopenní vady, 
kardiomyopatie po chemoterapii, posttachykar
dická kardiomyopatie či kardiomyopatie po pro
dělané myokarditis. Mezi nejčastější komorbidity 
patřila hypertenze a dyslipoproteinemie, nezane
dbatelný je ale samozřejmě i poměrně vysoký 
výskyt fibrilace síní (tab. 2). Téměř všichni ne
mocní měli zavedenou léčbu blokátory RAAS 
a betablokátory (graf 4). Resynchronizační léčbu 
mělo více než 12 % nemocných a revaskularizaci 
myokardu více než 40 % nemocných (graf 5). 
Délku sledování pacientů ukazuje graf 6.

Výsledky
Za dobu sledování zemřelo 24 pacientů 
(15,1 %), z toho na kardiovaskulární kompli
kace 18 pacientů (11,3 %). Mortalita, zejména 
však kardiovaskulární, narůstala s věkem, což je 
v souladu s literárními údaji (graf 7). Přežívání 
nemocných v různých věkových kategoriích 
ukazuje graf 8. Mezi jednotlivými věkovými ka
tegoriemi jsme nenalezli statisticky významné 
rozdíly v mortalitě. Celková ani kardiovaskulární 
mortalita mužů a žen se v našem souboru neli
šila, což ukazuje graf 9 a 10. Kumulativní pře
žití bylo v 1. roce 96,2 %, ve 2. roce 90,8 %, ve 
3. roce 87,6 % a ve 4. roce 82,7 %.

Diskuze
Úmrtnost nemocných se srdečním selháním 
se po několik desetiletí neměnila, od konce 
80. let 20. století lze však pozorovat trend k po
klesu mortality [10–12]. Tento pokles je však 
mnohem menší než pokles v našem souboru. 
Vývoj mortality mezi nehospitalizovanými pa
cienty s chronickým srdečním selháním navíc 
není přesně znám.

Příčiny chronického srdečního selhání jsou 
na začátku 21. století zcela odlišné, než byly 
před 50 lety. Dříve byla hlavní příčinou hyper
tenze a porevmatické srdeční vady, především 
mitrální stenóza. V současné době při správné 
kontrole hypertenze a včasné indikaci zákroku 
na chlopních je nejčastější příčinou chronic
kého srdečního selhání, stejně jako v našem 
souboru, ischemická choroba srdeční a dila

Všichni 
(N = 159)

Muži 
(N = 112)

Ženy 
(N = 47)

p1

hypertenze 67,9 67,0 70,2 0,715

infarkt myokardu 49,1 50,0 46,8 0,731

DLP 56,6 53,6 63,8 0,293

.diabetes mellitus 34,0 33,9 34,0 0,999

CMP + TIA 11,3 7,1 21,3 0,498

CHOPN 8,8 11,6 2,1 0,067

anémie 16,4 18,8 10,6 0,247

fibrilace síní 15,1 14,9 15,2 0,999

Tab. 2. Komorbidity.

kategoriální proměnné – relativní četnost (%) 
1statisticka významnost hodnocena Fisherovým přesným testem
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tační kardiomyopatie. Pacienti se srdečním se
lháním způsobeným chlopenní vadou měli ve 
Framinghamské studii horší prognózu než ti, 
u kterých bylo způsobeno ischemickou cho
robou srdeční [13]. Zlepšení léčby ischemické 
choroby srdeční a hypertenze, hlavních příčin 
chronického srdečního selhání, může tedy 
kromě snížení incidence srdečního selhání vést 
i ke zlepšení prognózy nemocných.

Zavedení nových léčebných modalit v po
sledních 20 letech vedlo nejen ke zlepšení sym
ptomů pacienta, redukci rehospitalizací, ale 
i k poklesu mortality v selektovaných skupinách 
nemocných zařazených ve farmakologických stu
diích [14,15]. Data z velkých randomizovaných 
studií zaměřených na hodnocení farmakologické 
i nefarmakologické léčby srdečního selhání jsou 
významným zdrojem poznatků o rizikové strati
fikaci těchto pacientů. Nezpochybnitelnou vý
hodou těchto souborů je jejich rozsah, na druhou 
stranu jsou podrobeny významné selekci ve
doucí k nižšímu zastoupení starších nemocných 
a polymorbidních jedinců, navíc se ve svém multi
centrickém uspořádání potýkají s možnými meto
dickými či technickými odlišnostmi mezi centry. 
Ve farmakologické léčbě posledních 15 let se 
jasně ukázalo, že základním lékem volby, který 
prodlužuje život, je inhibitor angiotenzin kon
vertujícího enzymu. První studie ukazující pozi
tivní prognostický efekt ACEI byla publikována 
v roce 1987 [16]. ACEI se však začaly v léčbě 
srdečního selhání široce používat až po zveřej
nění výsledků studie SOLVD v roce 1991 [17]. 
Jestliže extrapolujeme 12leté zkušenosti ze 
studie SOLVD, tak ACEI mohou prodloužit 
život o 3–4 roky [18]. Národní průzkumy však 
bohužel ukazují, že ACEI jsou, i přes data z vel
kých klinických studií, stále nedostatečně přede
pisovány nemocným s chronickým srdečním se
lháním. Podle studie IMPROVEMENT, do které 
bylo v letech  1999–2000 zařazeno více než 
11 000 nemocných, bylo ACEI léčeno pouze 
60 % nemocných se srdečním selháním [19], 
což je výrazně méně než v našem souboru. Blo
kátory beta adrenergních receptorů, častěji 
zvané betablokátory, patří k nejrozšířenějším pre
parátům v léčbě hypertenze, ischemické cho
roby srdeční a v poslední době i chronického 
srdečního selhání. Benefit z podávání betablo
kátorů u nemocných s chronickým srdečním se
lháním byl plně prokázán až v roce 1999 [15]. Dle 
studie  IMPROVEMENT je těmito léky léčeno ale 
jen 34 % nemocných s chronickým srdečním se
lháním, opět výrazně méně než v našem souboru. 
Léčba je tedy dalším zkreslujícím faktorem, který 
vrhá stín na data získaná v době, kdy drtivá většina 
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Graf 4. Farmakoterapie.
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Graf 5. Nefarmakologická léčba.
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pacientů zcela jistě nedostávala kombinovanou 
léčbu ACE inhibitory či sartany a betablokátory.

Kromě farmakologické léčby došlo koncem 
minulého století také k významnému rozmachu 
nefarmakologické terapie nemocných se sr
dečním selháním. Individualizace rizika náhlé 
srdeční smrti přináší od roku 1980 do klinické 
praxe novou nefarmakologickou metodu – im
plantaci kardioverterdefibrilátoru. Efektivita kar
dioverterdefibrilátorů v redukci mortality byla 

prokázána v 80. a 90. letech minulého století nej
dříve v rámci sekundární prevence (studie AVID, 
CASH) a posléze i v rámci primární prevence 
(studie MUSTT, CIDS, MADIT I)  [20–24]. Další 
multicentrické studie MADIT II a SCD HeFT 
doplnily další indikaci pro primárně preventivní 
implantace kardioverterdefibrilátorů [25,26]. 
První zkušenosti s biventrikulární stimulací u ne
mocných s chronickým srdečním selháním byly 
popsány v roce 1994 [27]. Od té doby bylo pro
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vedeno mnoho rozsáhlých studií potvrzujících 
přínos biventrikulární stimulace u nemocných 
s chronickým srdečním selháním. Všechny ran
domizované studie potvrdily signifikantní zlep
šení klinických symptomů a taktéž zlepšení kva
lity života. K rozšíření srdeční resynchronizační 
terapie přispěly především výsledky dvou recent
ních mortalitních studií. Ve studii COMPANION 
byla redukována mortalita při použití samotné 
biventrikulární stimulace oproti konzervativně 
léčené skupině o 24 %, v případě kombinace s im
plantabilním kardioverterdefibrilátorem (ICD) to 

bylo dokonce o 36 % [28]. Efekt biventrikulární 
stimulace na kombinovaný cíl (mortalita, hospi
talizace pro významnou kardiovaskulární morbi
ditu) byl prokázán také ve studii CAREHF [29]. 
Zatím poslední studií poukazující na efekt kombi
nované nefarmakologické léčby (srdeční resyn
chronizační terapie + implantabilní kardioverter
defibrilátor – CRTD) u pacientů s chronickým 
srdečním selháním je studie MADITCRT, která 
byla poprvé prezentována v roce 2009 [30]. Na 
základě těchto studií je srdeční resynchronizační 
terapie indikována především ve spojení s ICD. 
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V našem souboru bylo léčeno ať už samotnou re
synchronizační léčbou, nebo její kombinací s kar
dioverterdefibrilátorem téměř 13 % nemocných, 
což při posuzování mortality jistě není zanedba
telné množství.

Vedle vývoje farmakologické a nefarmakolo
gické léčby je důležité také zlepšení diagnos
tiky, především rutinní zavedení echokardio
grafie, které může vést ke zlepšení mortality 
díky včasné diagnostice.

V posledních 20 letech došlo k význam
nému rozvoji diagnostiky a léčby srdečního se
lhání. Existuje celá řada faktorů, které mohou 
ovlivňovat vývoj mortality nemocných s chro
nickým srdečním selháním, a je velmi těžké 
určit, které mají v současné době hlavní vliv.

Závěr
Mortalita udávaná ve starších studiích vysoce 
převyšuje mortalitu našeho souboru, což je 
pravděpodobně dáno zlepšením diagnostiky, 
farmakologické i nefarmakologické léčby pa
cientů se srdečním selháním, ale také mírně 
odlišným spektrem pacientů.

Limitace
Do naší studie byli zařazeni všichni nemocní 
s chronickým srdečním selháním sledovaní ve 
specializované ambulanci, čímž jsme se snažili 
omezit selekci pacientů. K určité selekci však 
došlo ještě předtím, než bylo zahájeno sledo
vání těchto pacientů v naší ambulanci. Pacienti, 
kteří z jakéhokoli důvodu nebyli schopni do
jíždět na pravidelné kontroly, nebyli do ambu
lance objednáni a tím ani sledováni. Další limi
tací souboru je jeho velikost.

Podpořeno grantem IGA MZ 10422-3/2009.
Supported by grant Ministry of Health 
Czech Republic NS10422-3/2009.
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Graf 10. Kardiovaskulární mortalita.
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Graf 9. Celková mortalita.
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