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I. Úvod  

 

Patofyziologická a klinická definice chronického srdečního selhání 

 

    Chronické srdeční selhání (CHSS) je patofyziologicky definováno jako stav, kdy porucha 

systolické nebo diastolické funkce levé nebo pravé komory srdeční vede přes dostatečné plnění 

komor k poklesu minutového srdečního výdeje a srdce není schopno pokrýt metabolické potřeby 

tkání. Ke klinickým projevům srdečního selhání bez poklesu srdečního výdeje zpravidla dochází 

při nepřiměřeném vzestupu plnícího tlaku komor. Klinická definice označuje CHSS jako 

komplexní syndrom, který se vyskytuje u nemocných se strukturální nebo funkční poruchou 

srdeční a manifestuje se symptomy a objektivními známkami srdeční insuficience. Nejčastějším 

podkladem srdečního selhání v populaci je porucha kontraktilní, tedy systolické funkce levé 

komory (1-3). CHSS je progresivní onemocnění se špatnou prognózou. Polovina nemocných se 

systolickým srdečním selháním umírá do 4 let od stanovení diagnózy a polovina nemocných 

s těžkým CHSS zemře do 1 roku. Za rozvoj symptomů a progresi srdečního selhání je odpovědná 

trvale zvýšená neurohumorální aktivace řady systémů. Mezi hlavní patří sympatoadrenální, 

systém a systém renin-angiotensin-aldosteron. Pozornost je věnována dále systému 

endotelinovému a dalším včetně imunitního (4-17).  
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Poznatky o úloze imunitního systému v patofyziologii chronického srdečního selhání 

 

    V posledních letech došlo k významnému rozvoji poznatků o úloze imunitního systému a 

oxidativního stresu v patofyziologii srdeční insuficience (18-23). Aktivace imunitního systému u 

srdečního selhání je komplexní děj. Jeho součástí  je tvorba prozánětlivých cytokinů a jejich 

solubilních receptorů, uvolnění chemokinů a adhezivních molekul. Změny koncentrací cytokinů 

a adhesivních molekul  a jejich vztah k tíži onemocnění prokázala řada studií u nemocných 

v různém stadiu chronického srdečního selhání.  

    Mechanismus aktivace cytokinů u srdečního selhání nebyl dosud uspokojivě objasněn (24). 

Jednou z prvních hypotéz aktivace cytokinového systému u srdečního selhání byla indukce 

syntézy cytokinů endotoxinem (25). Podle dalších  představuje srdeční selhání  model systémové 

zánětlivé odpovědi, která vzniká v důsledku reakce imunitního systému na hypoxii (26,27). 

Hypoxie vede k aktivaci  leukocytů a endoteliálních buněk s následným uvolněním   interleukinů 

IL-6, IL-8, tumor necrosis factoru TNF-alfa  a solubilních adhesivních molekul ( 28-35).  Ke 

změnám koncentrací proteinů akutní fáze u těžkého srdečního selhání může přispívat také  

kongesce jater a další cesty aktivace cytokinů (36-39). 
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Proteiny akutní fáze u infarktu myokardu a srdečního selhání 

 

   Jedním z následků uvolnění prozánětlivých cytokinů je stimulace syntézy proteinů akutní fáze, 

například C- reaktivního proteinu (CRP), fibrinogenu, ceruloplazminu a dalších v játrech. Je 

známo, že k vzestupu plasmatických koncentrací proteinů akutní fáze dochází  u pacientů 

s akutním infarktem myokardu (IM) (40-43). U těchto nemocných byly koncentrace CRP 

nejvyšší právě, pokud byl IM komplikován srdečním selháním (44-47) případně pokud došlo k 

rozvoji srdečního selhání po propuštění z nemocnice. Vzestup koncentrací  u pacientů s IM byl 

demonstrován i pro jiný protein akutní fáze, ceruloplazmin (48). Tyto klinické práce ukázaly, že 

koncentrace proteinů akutní fáze jsou u pacientů s IM významným ukazatelem rizika srdečního 

selhání a mají také prognostický význam. Koncentrace CRP byly rovněž spojeny až s třikrát 

zvýšeným rizikem srdečního selhání také u subjektů bez předchozího IM a u pacientů s vysokým 

rizikem ischemické choroby srdeční (49,50).  

  O významu stanovení proteinů akutní fáze u pacientů s již rozvinutým CHSS máme údajů 

podstatně méně. Někteří autoři prokázali, že koncentrace CRP byly vyšší u nemocných s těžším 

srdečním selháním než u nemocných s mírnějším stupněm srdeční insuficience, a to bez ohledu 

na etiologii srdeční dysfunkce. Koncentrace CRP a prozánětlivých cytokinů interleukinů IL-4 a 

IL-6 vykazovaly i změny  v závislosti na stavu srdeční kompenzace, měly vztah k tíži srdečního 

selhání a korelovaly se stupněm dysfunkce levé komory a prognózou pacientů s CHSS. (36-39).  
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Poznatky o úloze mědi v patogeneze aterosklerózy a ischemické choroby srdeční 

 

 Stejně jako změny v koncentracích proteinů akutní fáze byly u nemocných v akutní fázi IM 

zjištěny také změny v sérových koncentracích mědi  (54-63). Příčina vzestupu koncentrací mědi 

v séru pacientů s IM není dosud známa. Podle některých autorů, se ionty mědi podílejí přímo na  

patogenezi aterosklerózy a ICHS (64,65).  

 Měď je esenciální složkou výživy a hraje nezastupitelnou úlohu v normálním buněčném 

metabolizmu. Denní potřeba mědi je 2-6 mg za den. Zdrojem mědi v potravě jsou ořechy, 

luštěniny, pšeničné klíčky a játra. Nejvíce mědi se v organizmu vyskytuje v játrech, srdci a 

mozku, kde měď tvoří součást intracelulárních a extracelulárních metalických enzymů. Je rovněž 

obsažena v enzymech, které katalyzují oxidačně redukční procesy: superoxid dismutáze a 

ceruloplazminu. Superoxid dismutáza je intracelulární enzym, který plní významnou úlohu v 

ochraně buňky před reaktivními formami kyslíku (66). Ceruloplazmin je alfa2 globulin, který 

plní funkci jak transportní, tak enzymatickou: katalyzuje oxidace iontů železa Fe2+ na Fe3+, 

čímž umožňuje inkorporaci železa do transferrinu. Je rovněž reaktantem akutní fáze (67,68). 

Měď je zapojena kromě oxidačně redukčních procesů také do syntézy hemoglobinu, 

metabolizmu pojivové tkáně a vývoje kostí (69). Významné změny v absorpci, transportu, 

metabolizmu a vylučování mědi se objevují v řadě patologických procesů. Přestože jsou sérové 

koncentrace mědi u zdravých jedinců konstantní, jejich zvýšení bylo popsáno u infarktu  
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myokardu, leukémie, solidních tumorů, infekce, jaterní cirhózy, hemochromatózy, tyreotoxikózy 

a u systémových onemocnění pojiva (64,65). Naopak nižší sérové koncentrace mědi se vyskytují 

u nefrotického syndromu, malabsorpce a u Wilsonovy choroby. Modelem deficitu mědi v potravě 

může být totální parenterální výživa, která je spojena se snížením obsahu mědi v organizmu a s 

rozvojem anémie a neutropénie.  

   V klinické praxi jsou známy dvě hlavní dědičné poruchy metabolizmu mědi - Menkeho 

syndrom a Wilsonova choroba. Menkeho syndrom je letální gonozomálně recesivní porucha 

absorpce mědi se sníženým obsahem mědi v organizmu, retardací růstu, neurologickými 

poruchami, abnormalitami cévní stěny a úmrtím v předškolním věku nejčastěji na intrakraniální 

krvácení při ruptuře tepenného aneuryzmatu (70). Wilsonova nemoc je vzácná dědičná 

autozomálně recesivní porucha inkorporace mědi do ceruloplazminu s patologickým ukládáním 

mědi do parenchymových orgánů. O vztahu mezi touto chorobou a koronární aterosklerózou 

nebo jinými kardiovaskulárními onemocněními jsou v literatuře sdělení pouze kazuistická (71). 

    Poznatky o úloze mědi v patogenezi aterosklerózy a ICHS vycházejí z výsledků 

experimentálních, epidemiologických a klinických studií. Experimentální studie prokázaly, že  

indukce aterosklerózy byla spojena se vzestupem koncentrace mědi v séru (72). Podle jiných 

prací byl snížený přísun mědi v potravě spojen s rozvojem dysfunkce endotelu a se sníženou 

tolerancí k ischemicko- reperfuznímu postižení (73-75). Dále byl nalezen vztah deficitu mědi k 

rozvoji hypertenze u krys a některými autory byla prokázána inverzní korelace mezi sérovou  
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koncentrací mědi a koncentrací celkového cholesterolu (76). Dalším krokem ve studiu účasti 

iontů mědi v patogenezi aterosklerózy byl průkaz vlivu mědi na oxidaci LDL částic v cévní 

stěně. V pokusech in vitro byly buňky cévní stěny za přítomnosti iontů mědi schopny oxidovat 

nativní částice LDL, při  pokusech in vivo volné, katalyticky aktivní ionty mědi, izolované z 

lidských aterosklerotických plátů, byly dále schopny oxidovat lidské LDL částice (77). 

Katalyticky aktivní ionty mědi byly rovněž uvolněny z cévní stěny při mechanické dysrupci plátů 

(78). Dalším důkazem o účasti metabolizmu mědi v  patogenezi aterosklerózy a ischemické 

choroby srdeční jsou výsledky epidemiologických studií. Prospektivní epidemiologické studie 

finských autorů ukázaly, že vyšší obsah mědi v organizmu, je nezávislým rizikovým faktorem 

ischemické choroby srdeční. Při desetiletém sledování více než 1600 finských mužů byly 

zvýšené sérové koncentrace mědi spojeny s významně vyšším rizikem infarktu myokardu (79). 

Vztah vyšších koncentrací mědi ke zvýšené koronární mortalitě byl prokázán ve studii dánských 

autorů (80). Další finská studie , která sledovala více než 2600 mužů potvrdila předchozí závěry, 

že sérové koncentrace mědi jsou významným prediktorem kardiovaskulárního rizika, a to bez 

ohledu na přítomnost dalších rizikových faktorů aterosklerózy (81). Ve výčtu epidemiologických 

studií nelze opomenout ani studii finských autorů, kteří zjistili, že zvýšené koncentrace 

ceruloplazminu - hlavního transportního systému mědi - jsou spojeny se zvýšeným rizikem 

infarktu myokardu.  (82).  
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Úloha mědi v patofyziologii chronického srdečního selhání – teoretické předpoklady 

 

   Ve studiích u pacientů s akutním infarktem myokardu byly koncentrace v mědi v séru vyšší u 

jedinců se srdečním selháním než u jedinců s nekomplikovaným průběhem IM (60-62). Dosud 

však není jasné, zda změny koncentrací mědi v séru jsou průvodním jevem srdeční insuficience 

nebo zda mají význam v patofyziologii srdečního selhání. Existuje několik hypotéz, které by 

mohly vztah  metabolizmu mědi k patofyziologii srdečního selhání vysvětlit. Podle jedné se měď 

jako součást enzymu dopamin-beta-monooxygenázy (dopamin-hydroxylázy), který je klíčovým 

enzymem v syntéze katecholaminů, podílí na přeměně dopaminu (dihydroxyfenylaminu) na 

noradrenalin. Zvýšené koncentrace mědi v séru by mohly být známkou zvýšené aktivity enzymu 

a nepřímým ukazatelem zvýšené syntézy katecholaminů (61,65). Následná sympatoadrenální 

aktivace se zvýšenou syntézou a přítomností cirkulujících katecholaminů v periferní krvi je 

významným projevem srdeční insuficience a zhoršuje prognózu nemocných se syndromem 

chronického srdečního selhání. Podle další hypotézy sledují změny koncentrací mědi u srdečního 

selhání změny koncentrací ceruloplazminu. Ceruloplazmin je hlavním transportním proteinem, 

který zajišťuje dodávku mědi tkáním. Má několik funkcí: transportní, enzymatickou, funkci v 

ochraně buněk před volnými kyslíkovými radikály a je proteinem akutní fáze (48,68). Příčinou 

vyšších koncentrací ceruloplazminu, a tím i mědi v séru nemocných se srdečním selháním by 

mohlo být snížení jeho degradace v játrech. Je známo, že při srdečním selhání dochází ke 

kongesci a hypoperfuzi jater a tím ke snížené degradaci řady látek, které jsou v játrech  
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metabolizovány (48,68,83,84). Naopak zvýšená syntéza ceruloplasminu, hodnocená zvýšením 

transkripce messenger ribonukleové kyseliny v hepatocytu byla zaznamenána při zánětu a při 

oxidativním stresu a právě oxidativní procesy a zánět jsou v současné době považovány za 

významné faktory patofyziologie chronického srdečního selhání (26,64,65). 
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II. Východiska práce 

 1. Koncentrace proteinů akutní fáze, C-reaktivního proteinu, fibrinogenu a ceruloplazminu jsou 

zvýšené u pacientů s akutním infarktem myokardu a u nemocných s infarktem myokardu 

komplikovaným srdečním selháním. Vyšší koncentrace CRP jsou u nemocných po infarktu 

myokardu spojeny s vyšším rizikem rozvoje srdečního selhání. U pacientů s již rozvinutým 

chronickým srdečním selháním ischemické etiologie korelují koncentrace CRP se závažností 

srdeční insuficience. 

 

2. Koncentrace mědi v séru nemocných s akutním infarktem myokardu jsou významně vyšší než 

u zdravých kontrol. Koncentrace mědi jsou vyšší u pacientů s infarktem myokardu 

komplikovaným srdečním selháním než u nemocných s nekomplikovaným průběhem infarktu.   

U pacientů s rozvinutým chronickým srdečním selháním korelují sérové koncentrace mědi se 

závažností srdeční insuficience. 
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III. Cíle disertační práce 

 

1) Zjistit, zda koncentrace C-reaktivního proteinu, mědi a fibrinogenu korelují u pacientů s 

chronickým srdečním selháním ischemické etiologie s parametry systolické a diastolické  

funkce levé komory. Zjistit, zda u těchto pacientů koreluje koncentrace C- reaktivního 

proteinu  s koncentrací mědi. 

 

2) Zjistit, zda u pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie korelují 

sérové koncentrace mědi s prognostickými ukazateli: ejekční frakcí levé komory, funkční 

třídou podle NYHA, tepovou frekvencí, kardiotorakálním indexem, end-diastolickým 

rozměrem levé komory, end-systolickým rozměrem levé komory, velikostí levé síně a 

enddiastolickým rozměrem pravé komory. 

 

3) Zjistit, zda u pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie má stanovení 

koncentrací mědi význam pro předpověď jednoroční mortality a morbidity. 

 

 

 

 

 



 15

 

 

 

IV. Vlastní práce 

 

Studie č.1: 

Východisko: Koncentrace C-reaktivního proteinu, fibrinogenu a mědi jsou zvýšené u pacientů 

s akutním infarktem myokardu a u nemocných s infarktem myokardu komplikovaným srdečním 

selháním. Vyšší koncentrace CRP jsou u těchto nemocných spojeny s vyšším rizikem rozvoje 

srdečního selhání. 

Cíle práce: Zjistit, zda u nemocných s chronickým srdečním selháním korelují koncentrace C-

reaktivního proteinu, mědi a fibrinogenu s parametry systolické a diastolické funkce levé komory 

srdeční a zda koncentrace C- reaktivního proteinu koreluje s koncentrací mědi u těchto pacientů. 

Soubor č. 1: Koncentrace C-reaktivního proteinu, fibrinogenu  a mědi byly stanoveny u souboru 

38 pacientů (skupina A - 26 mužů a 12 žen, průměrný věk 68 let) s chronickým srdečním 

selháním ischemické etiologie a  systolickou dysfunkcí levé komory,  s ejekční frakcí levé 

komory menší nebo rovnou 35% (průměrná EF 28 %), se sinusovým rytmem.  

 Vyšetření bylo u nemocných po infarktu myokardu provedeno mimo akutní fázi infarktu (> 3 

měsíce po IM). Všichni pacienti měli symptomy srdečního selhání a byli ve II. až IV. funkční 

třídě podle klasifikace NYHA (New York Heart Association functional classification). U 

žádného z pacientů nebyly přítomny klinické ani laboratorní známky infekčního, chronického 

zánětlivého nebo nádorového onemocnění. Nemocní neměli významnou renální insuficienci  
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(sérová koncentrace kreatininu < 200 μmol/l) ani klinické nebo laboratorní známky jaterního 

onemocnění (normální aktivita transamináz a normální koncentrace bilirubinu v séru).  

Metodika: Biochemická analýza byla provedena z krevních vzorků odebraných vždy ráno 

nalačno. Ke stanovení koncentrací C-reaktivního proteinu v séru byla použita 

imunoturbidimetrická metoda, koncentrace fibrinogenu byla stanovena v plazmě koagulační 

metodou dle Clausse. Sérové koncentrace mědi byly stanoveny standardní kolorimetrickou 

metodou s bathocuproinem. Referenční hodnoty koncentrace mědi u zdravých kontrol jsou 11,0-

22,0 μmol/l u mužů a 13,4-24,4 μmol/l u žen (85,86). U všech pacientů bylo provedeno 

echokardiografické vyšetření přístrojem Ultramark ATL číslo 7 s elektronickým měničem s 

frekvencí 2,25 MHz. Ejekční frakce levé komory byla stanovena planimetricky metodou area-

lenght z dvoudutinové apikální projekce. K posouzení diastolických vlastností levé komory byla 

použita analýza transmitrálního toku pulzní dopplerovskou echokardiografií s umístěním 

vzorkovacího objemu  do úrovně mitrálního prstence (87,88).  Měřili jsme maximální rychlost 

časného diastolického mitrálního průtoku (vlna E) a maximální rychlost mitrálního průtoku 

během síňové kontrakce (vlna A) a vypočetli jejich poměr (E/A). Změřili jsme časově rychlostní 

integrály vlny E (TVIE), vlny A (TVIA) a vypočetli jejich poměr (TVIE/TVIA). Čas 

izovolumické relaxace - IRT - jsme měřili z dopplerovských záznamů od uzávěru aortální 

chlopně do otevření mitrální chlopně. Metodika stanovení srdeční funkce pomocí 

echokardiografie je v naší laboratoři propracována a byla již v některých studiích použita (89,90).  

Vztah získaných biochemických a echokardiografických parametrů byl hodnocen statisticky  
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pomocí Spearmanova korelačního koeficientu. Vliv věku, pohlaví a dalších proměnných 

ukazatelů byl hodnocen pomocí multivariantní analýzy (test MANOVA). Statistické testy byly 

vypočteny na 5% hladině významnosti. 

Výsledky: Průměrná koncentrace C-reaktivního proteinu přesahovala horní hranici normálních 

hodnot. Průměrné koncentrace fibrinogenu a mědi byly v rozmezí normálních hodnot.  

(Tabulka č.1).  

 
Tabulka č. 1- výsledky:  koncentrace proteinů akutní fáze a mědí 
 
 
  Parametr  průměrná 

 hodnota 
  stand. 
 deviace 

  rozmezí   norma 

  CRP    16,13    10,20   4,10-35,0  < 12       
   mg/l 

  fibrinogen      3,83      0,76   2,89-5,80   2,0 – 4,0 
     g/l 

  Měď    17,38 
  

     2,59   11,1-21,7  11,0-24,0 
  µmol/l 
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 Výsledky echokardiografie znázorňuje tabulka ( Tabulka č. 2).  
 
Tabulka č. 2 : Echokardiografické parametry systolické a diastolické funkce levé komory 
 
 Parametr  Hodnota     SD   Rozmezí 

 LS (mm)    47,9     4,9    36 – 57 

 LK – EDD    62,4     5,1    52 – 71 

 LK – ESD    54,3     6,5    40 – 65 

 EF LK (%)    28     6    22 – 35  

 E/A      1,68      0,9    0,5 - 3,2   

 TVIE/TVIA      1,89      0,9    0,5 - 3,6  

 IRT (ms)    85       7    76 – 96 

 
 
 
 
Legenda k tabulce č. 2: 
 

• LS rozměr levé síně 

• LK EDD enddiastolický rozměr LK 

• LK ESD endsystolický rozměr levé komory 

• EF LK ejekční frakce levé komory 

• E/A poměr rychlosti časného plnění LK a rychlosti v průběhu síňové kontrakce 

• TVIE/TVIA poměr časově rychlostních integrálů vln E a A 

• IRT čas izovolumické relaxace  

• SD standardní deviace 
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 Signifikantní korelaci mezi koncentrací C - reaktivního proteinu a ejekční frakcí levé komory 

znázorňuje graf  (Graf č. 1).  

 
 

Graf č. 1: Korelace EF LK a koncentrace CRP, 
r = - 0,38, p < 0,05 
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 Statisticky významná pozitivní korelace byla nalezena mezi koncentrací CRP a parametry 

diastolické funkce E/A (r = 0,43, p < 0,01), TVIE/TVIA (r = 0,45, p < 0,01).  Inverzní korelace 

pak mezi koncentrací CRP a IRT (r = - 0,51, p < 0,001) (Graf č. 2 a Graf č. 3). 

 

Graf č. 2 - korelace E/A  a koncentrace CRP, 
r = 0,43, p < 0,01 
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Graf č.3 - korelace IRT a koncentrace CRP , 
r = - 0,51, p < 0,001
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    Při hodnocení korelací mezi koncentracemi mědi a parametry systolické a diastolické funkce 

levé komory dosáhly statistické významnosti korelace mezi Cu a E/A ( r = 0,32, p < 0,05) a Cu a 

IRT (r = - 0,38, p < 0,05). Koncentrace mědi korelovaly také s koncentracemi C-reaktivního 

proteinu (korelační koeficient r = 0,80, hladina významnosti p < 0,001) (Graf č. 4) a 

s koncentracemi fibrinogenu (korelační koeficient r = 0,55, p < 0,001). 

 Korelace mezi koncentrací fibrinogenu a parametry systolické a diastolické funkce levé komory 

nedosáhly statistické významnosti ani v jednom případě. Výsledky nebyly ovlivněny věkem, 

pohlavím, tepovou frekvencí ani hodnotou krevního tlaku podle multivariantní analýzy (test 

MANOVA).  

 
 
 

Graf č.4: Korelace koncentrace CRP a Cu, r = 0,80, p < 0,001 
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Legenda ke grafům studie č.1 

 

• CRP  C- reaktivní protein 

• Cu měď 

• r - Spearmanův korelační koeficient 

• p – hladina významnosti 

• EF – ejekční frakce LK 

• E/A – poměr časného plnění LK a rychlosti v průběhu síňové kontrakce 

• IRT čas izovolumické relaxace 

 

 

 

Závěry studie č.1: 

    Koncentrace C-reaktivního proteinu korelují u pacientů s chronickým srdečním selháním na 

podkladě chronické ischemické nemoci srdeční významně s ukazateli srdeční funkce. Byla 

nalezena statisticky významná inverzní korelace s ejekční frakcí levé komory a významná 

pozitivní korelace se stupněm diastolické dysfunkce levé komory.  U pacientů s chronickým 

srdečním selháním byla zjištěna významná pozitivní korelace mezi koncentrací CRP a 

koncentrací mědi. 
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Studie č. 2:  
 
Východisko: Koncentrace mědi v séru nemocných s akutním infarktem myokardu a s infarktem 

myokardu komplikovaným srdečním selháním jsou významně vyšší než u zdravých kontrol. U 

pacientů s rozvinutým chronickým srdečním selháním korelují sérové koncentrace mědi se 

závažností srdeční insuficience. 

Cíl práce: Zjistit, zda u pacientů s chronickým srdečním selháním korelují sérové koncentrace 

mědi s prognostickými ukazateli: ejekční frakcí levé komory, funčkní třídou podle NYHA, 

tepovou frekvencí, kardiotorakálním indexem, end-diastolickým rozměrem levé komory, end-

systolickým rozměrem levé komory, rozměrem pravé komory a velikostí levé síně. 

Soubor č. 2: Stanovení sérových koncentrací mědi bylo provedeno u souboru 64 nemocných s 

chronickým srdečním selháním funkční klasifikace New York Heart Association (NYHA) II-IV 

na podkladě ischemické choroby srdeční s těžkou dysfunkcí levé komory - ejekční frakcí levé 

komory (EF LK) ≤ 35%, kteří byli postupně vyšetřeni v echokardiografické laboratoři 

Kardiocentra FNKV od 1.1. do 31.12. 2000. Ze souboru 64 pacientů 30 nemocných do 12 měsíců 

od vyšetření zemřelo nebo bylo hospitalizováno pro srdeční selhání (skupina B), 34 pacienti 

nezemřeli a nebyla u nich během 12 měsíců nutná rehospitalizace (skupina C).  (Tabulka č. 3) 
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Tabulka č. 3 – Charakteristika souboru č. 2 
 
 
 
 Skupina   B  n = 30  C  n = 34 

 Věk (roky)   72 ± 9   69 ± 12 

 Muži/ženy   18/12   22/12 

 NYHA II   0   12(35%) 

 NYHA III    1(3%)   16(47%) 

 NYHA IV   29(97%)     6(18%) 

 Rytmus sinusový/jiný   28/2   32/2 

  Úmrtí/ Hospitalizace 
 do 12 měsíců 

  26/11   0/0 

 
 

 

 

    Žádný z pacientů souboru č.2 neměl v době vyšetření klinické ani laboratorní známky 

infekčního, chronického zánětlivého nebo nádorového onemocnění. Žádný z nemocných  neměl 

významnou renální insuficienci ani klinické nebo laboratorní známky jaterního poškození.  U 

pacientů po infarktu myokardu bylo vyšetření provedeno mimo akutní fázi nemoci, tj. více než 3 

měsíce od koronární příhody.   
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Metodika: Biochemická analýza byla provedena z krevních vzorků odebraných vždy ráno 

nalačno. Sérové koncentrace mědi byly stanoveny standardní kolorimetrickou metodou 

s bathocuproinem. U všech pacientů byl proveden klidový elektrokardiografický záznam a 

echokardiografické vyšetření přístrojem Ultramark ATL 7 s elektronickým měničem s frekvencí 

2,25 MHz. Ejekční frakce levé komory (EF LK) byla vypočtena planimetrickou metodou area-

lenght z dvoudutinové apikální projekce na levou komoru. Byly změřeny rozměry levé komory - 

enddiastolický rozměr (EDD), endsystolický rozměr (ESD), enddiastolický rozměr pravé komory 

(PK) a levé síně (LS). Pomocí barevné dopplerovské echokardiografie byl hodnocen stupeň 

mitrální a trikuspidální insuficience semikvantitativně (stupnice I- IV).  Kardiotorakální index 

(KTI) byl získán u 45 pacientů v souboru změřením a výpočtem ze standardního zadopředního 

RTG snímku hrudníku. Index byl vypočten jako poměr rozměru hrudníku k rozměru srdečního 

stínu. Za normální jsou považovány hodnoty KTI menší než 0,5. Ke statistické analýze byly 

použity následující metody. Ke stanovení rozdílů v koncentraci mědi, tepové frekvenci, ejekční 

frakci levé komory, rozměrů srdečních oddílů a kardiotorakálním indexu mezi oběma skupinami 

dvouvýběrový t-test. Ke stanovení rozdílů v četnosti parametrů NYHA a stupně mitrální a 

trikuspidální insuficience mezi skupinou B a C byl použit chí-kvadrát test. Ke stanovení korelací 

mezi koncentracemi mědi, tepovou frekvencí, ejekční frakcí levé komory, rozměry srdečních 

oddílů a kardiotorakálním indexem byl použit Spearmanův korelační koeficient r.  Statistické 

testy byly provedeny na 5% hladině významnosti. 
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 Výsledky: U souboru 64 nemocných s chronickým srdečním selháním funkční klasifikace 

NYHA II-IV na podkladě ischemické choroby srdeční s těžkou dysfunkcí levé komory 

vyjádřenou ejekční frakcí levé komory (EF LK) ≤ 35% byly nalezeny statisticky významné 

rozdíly  mezi skupinou B (30 nemocných, kteří  do 12 měsíců od vyšetření zemřeli nebo byli 

hospitalizováni pro srdeční selhání) a skupinou C (34 pacienti, kteří nezemřeli a nebyla u nich 

během 12 měsíců nutná hospitalizace) v koncentraci mědi, ejekční frakci levé komory, tepové 

frekvenci a kardiotorakálním indexu. (Tabulka č. 4)  
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Tabulka č. 4 –výsledky studie č. 2 
 
 
 
parametr Skupina B 

 n = 30 
Skupina C  
 n = 34 

jednotky       p 

Cu 19,02 ± 1,74 16,31 ± 2,74 μmol/l < 0,001 
TF 89 ± 10 82 ± 10 tepů/min < 0,01 
EF LK 24 ± 7 27 ± 6       % < 0,05 
KTI 0,59 ± 0,1 0,53 ± 0,1  < 0,01 
EDD 63,3 ± 5,6 62,7 ±  4,9 mm N.S. 
ESD 55,9 ± 6,4 54,8 ± 5,4 mm N.S. 
LS 49,8 ± 5,2 46,9 ± 5,9 mm N.S. 
PK 33,0 ± 5,7 31,9 ± 7,8 mm N.S. 
 

Legenda k tabulce č. 4 

Skupina B – pacienti s CHSS, kteří zemřeli nebo byli hospitalizováni do 12 měsíců 

      Skupina C – pacienti s CHSS, kteří nezemřeli a nebyla nutná hospitalizace do 12 měsíců 

Cu - sérové koncentrace mědi  

TF- tepová fekvence  

EF LK – ejekční frakce levé komory 

2 D – dvourozměrná echokardiografie 

EDD – enddiastolický rozměr levé komory 

ESD – endsystolický rozměr levé komory 

PK – rozměr pravé komory 

LS – rozměr levé síně 
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Byla zjištěna významná korelace mezi koncentrací mědi a tepovou frekvencí v klidu:  r = 0,605,  

p < 0,01 u 60 pacientů z celého souboru č. 2 se sinusovým rytmem. (Graf č. 5)  

 
Graf č.5 - korelace Cu a TF (n = 60), r = 0,605 (p < 0,001) 
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   Dále byla zjištěna u celého souboru č. 2 (skupiny B + C) inverzní korelace mezi sérovou 

koncentrací mědi a ejekční frakcí levé komory (r = - 0,222) a pozitivní korelace mezi koncentrací 

mědi a kardiotorakálním indexem (r = 0,230), tyto korelace nedosáhly statistické významnosti.  

Závěry studie č. 2: 

 Sérové koncentrace mědi byly významně vyšší u pacientů s pokročilým srdečním selháním než u 

pacientů s mírnou srdeční insuficiencí. U pacientů s chronickým srdečním selháním na podkladě 

ischemické choroby srdeční a sinusovým rytmem korelují  koncentrace mědi významně 

s klidovou tepovou frekvencí. 
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Studie č. 3: 
 
Cíl studie: Zjistit, zda u pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie má 

stanovení koncentrací mědi význam pro předpověď jednoroční mortality a morbidity. 

Soubor č. 3:  Prognostický význam stanovení sérových koncentrací mědi byl posuzován u 

souboru 60 pacientů s chronickým srdečním selháním na podkladě  ischemické choroby srdeční a 

ejekční frakcí levé komory EF LK ≤ 35%, funkční třídy NYHA II-IV. Soubor nemocných 

zahrnoval 30 pacientů, 18 mužů a 12 žen s průměrným věkem 72,1±9,6 let s akutní 

dekompenzací chronického systolického srdečního selhání, kteří byli přijati k hospitalizaci na 

kardiologické oddělení Kardiocentra Fakultní nemocnice Královské Vinohrady od 11. ledna do 6. 

listopadu 2002 (skupina D). Druhou skupinu pacientů tvořilo 30 jedinců, 20 mužů a 10 žen, 

průměrného věku 70,2 ± 12,1 roku, kteří měli stabilní kompenzované chronické srdeční selhání a 

byli sledováni ve specializované ambulanci (skupina E). Obě skupiny pacientů měly délku trvání 

srdečního selhání více než 6 měsíců a alespoň jednu hospitalizaci pro srdeční selhání v posledním 

roce. Do sledování nebyli zařazeni pacienti s akutním infarktem myokardu, infekcí, chronickým 

zánětlivým onemocněním, nádorovým onemocněním, významnou renální insuficiencí nebo s 

poškozením jaterních funkcí. Pacienti zařazení na čekací listinu kandidátů srdeční transplantace a 

pacienti s výhledem chirurgické revaskularizace nebyli rovněž zařazeni. (Tabulka č. 5) 
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Tabulka č. 5 – Charakteristika souboru č. 3 
 

<0,0010,43-0,640,52 (0,06)0,43-0,690,59 (0,07)KTI

0,03491-41,80 (0,92)1-42,27 (0,98)TRI 

0,03261-42,10 (1,03)1-42,67 (0,96)MII 

0,532023-5532,4 (7,3)24-4633,5 (6,2)PK mm

0,4079 36-5647,8 (5,3)30-5849,0 (6,4)LS mm

0,525742-6555,0 (5,2)40-6855,9 (6,5)ESD mm

0,575250-7162,7 (4,9)52-7863,5 (5,6)EDD mm

0,038017-3527,4 (5,6)14-3523,9 (6,9)EF %

< 0,00111,1-21,615,6 (2,1)15,7-24,118,1 (1,6)měď *

=

N.S.

rozmezí

41 – 88

střední hodnota 
(SD) 

70,2 (12,1)

rozmezí

53 - 90

střední hodnota 
(SD)

72,1 (9,6)

parametr

věk (roky)

hladina
p

E (n = 30)D (n = 30)skupina

  
 
* µmol/l 
 
Legenda k tabulce č. 5 
 
Skupina D – akutní dekompenzace chronického srdeční selhání 
Skupina E – chronické srdeční selhání 
SD – standardní deviace 
EF – ejekční frakce levé komory 
EDD – enddiastolický rozměr levé komory 
ESD – endsystolický rozměr levé komory 
LS – rozměr levé síně 
PK – enddiastolický rozměr pravé komory 
MII – stupeň mitrální regurgitace 
TRI – stupeň trikuspidální regurgitace 
KTI – kardiothorakální index 
N.S. – není signifikantní 
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Metodika: Obě skupiny nemocných byly prospektivně sledovány. Primárním výsledkem bylo 

úmrtí a/nebo hospitalizace pro srdeční selhání za 12 měsíců. Sérové koncentrace mědi byly 

stanoveny kolorimetrickou metodou s bathocuproinem. U všech pacientů byl proveden klidový 

EKG záznam a echokardiografické vyšetření přístrojem Ultramark ATL 7 s elektronickým 

měničem s frekvencí 2,25 MHz. Ejekční frakce levé komory (EFLK) byla vypočtena 

planimetrickou metodou area-lenght z dvoudutinové apikální projekce na levou komoru. 

Kardiotorakální index (KTI) byl vypočten ze standardního zadopředního RTG snímku hrudníku 

jako poměr rozměru hrudníku k rozměru srdečního stínu. Tepová frekvence byla odečtena 

z klidového EKG na konci echokardiografické studie. Ke statistické analýze byly použity tyto 

metody: párový t-test, neparametrický test Mann-Whitney pro dva nezávislé soubory, Kaplan-

Meierův test, test Mantel-Coxův  a Coxův krokový model k identifikaci nejvýznamnějších 

nezávislých proměnných ovlivňujících přežívání. Statistické testy byly provedeny na 5% hladině 

významnosti. 
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Výsledky: Ve skupině D byl významně vyšší počet úmrtí a hospitalizací v jednom roce. 

Průměrná doba do úmrtí byla ve skupině D 279,4 (±18,9) dne a 351,7 (±13,6) dne ve skupině E a 

tento rozdíl byl statisticky významný na hladině p<0,0001. Coxův krokový model prokázal, že 

čas do úmrtí byl v celém souboru 60 pacientů ovlivněn významně kardiothorakálním indexem na 

hladině významnosti p = 0,0002. Doba do kombinovaného ukazatele úmrtí nebo hospitalizace 

pro srdeční selhání významně ovlivněna koncentrací mědi, a to na hladině významnosti p = 

0,0001. Doba do úmrtí byla ve skupině D významně ovlivněna věkem (p < 0,05) a ve skupině E 

end-diastolickým rozměrem levé komory (p < 0,05). (Tabulka č. 6, Tabulka č. 7). 

 
 
 
Tabulka č. 6 - Parametry ovlivňující dobu do úmrtí (Coxův krokový model) 
 
 Parametr  D+E   n=60  D  n = 30  E  n = 30 

   1. krok 
 
 p = 

 2. krok 
 
 p = 

 1. krok 
 
 p = 

 2. krok 
 
 p = 

 1. krok 
 
 p = 

 2. krok 
 
 p = 

 věk  0,0259  0,0612  0,0341  0,0341  0,2807  0,6314 

 měď  0,0071  0,1099  0,8626  0,6146  0,3755  0,4403 

 EF  0,0158  0,1356  0,1937  0,1730  0,4350  0,6011 

 EDD  0,9927  0,8683  0,7008  0,6648  0,0342  0,0342 

 TF  0,0244  0,2054  0,9300  0,9334  0,3294  0,5150 

 KTI  0,0002  0,0002  0,0355  0,1725  0,7052  0,2241 
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Tabulka č. 7  
 
Parametry ovlivňující dobu do kombinovaného výsledku: úmrtí anebo hospitalizace  
 
(Coxův krokový model) 
 
 
 Parametr  D+E   n=60  D  n = 30  E  n = 30 

   1. krok 
  
 p = 

 2. krok 
 
 p = 

 1. krok 
 
 p = 

 2. krok 
 
 p = 

 1. krok 
 
 p = 

 2. krok 
 
 p = 

 měď  0,0001  0,0001  0,7281  0,5686  0,0001  0,0001 

 MR  0,0304  0,0607  0,6270  0,9544  0,1787  0,2693 

 TF   0,0003  0,6167  0,0611  0,0611  0,0005  0,5124 

 KTI  0,0019  0,1836  0,3006  0,4527  0,5163  0,5487 

 
 
Legenda k tabulce č. 6 a 7 

 

Skupina D – akutní dekompenzace chronického srdeční selhání 

Skupina E – chronické srdeční selhání 

p hladina významnosti 

EF ejekční frakce levé komory 

EDD end-diastolický rozměr levé komory 

TF klidová tepová frekvence 

KTI kardiotorakální index 

MR stupeň mitrální regurgitace 
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Závěry studie č. 3:  

 Sérové koncentrace mědi jsou dalším významným a nezávislým prediktorem jednoroční 

mortality a morbidity u pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie. 
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V. Diskuse 

 

    Naše práce je příspěvkem k teorii o významu nespecifické zánětlivé odpovědi v patofyziologii 

chronického srdečního selhání. Imunitní a zánětlivá aktivace je podle současných poznatků 

zřejmě projevem endoteliální dysfunkce, která je považována po neurohumorální aktivaci za 

druhý hlavní patofyziologický  mechanizmus vzniku a progrese srdeční insuficience (91-93).  

   Ve studii č.1 jsme zjistili, že koncentrace C-reaktivního proteinu signifikantně korelují u 

pacientů s CHSS ischemické etiologie se stupněm systolické  dysfunkce levé komory. Průměrná 

koncentrace CRP přesahovala v našem souboru pacientů s CHSS  horní hranici normy obdobně 

jako ve studii Pye a spolupracovníků, ve které horní hranici normy přesahovaly koncentrace CRP 

u 70% pacientů ze souboru nemocných s CHSS (51). Dále jsme ve studii č. 1 nalezli inverzní 

korelaci mezi koncentrací CRP a ejekční frakcí levé komory (EF LK) s korelačním koeficientem 

r = - 0,38 (p < 0,05). Inverzní vztah mezi koncentrací CRP a ejekční frakcí levé komory byl 

v literatuře dosud popsán pouze ve studiích pacientů s akutním infarktem myokardu. Například 

ve studii Anzaie a spolupracovníků byla nalezena inverzní korelace mezi EF LK a maximální 

koncentrací CRP s korelačním koeficientem r = - 0,54 (p<0,0001) (45). Studie Anzaie potvrdila 

také výsledky předchozích prací (40-43), ve kterých koncentrace CRP byly vyšší u pacientů s 

infarktem myokardu komplikovaným srdečním selháním. U pacientů s CHSS mimo akutní fázi 

infarktu myokardu vztah mezi EF LK a koncentrací CRP dosud publikován nebyl. Pouze ve 

studii Alonso-Martínéze a spolupracovníků byl u pacientů s CHSS nalezen rozdíl mezi  
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koncentrací CRP u jedinců s  EF LK ≤ 35% ve srovnání s pacienty s EF LK > 35%, tento 

výsledek však nedosáhl statistické významnosti (p = 0,09) (52). Průměrná EF LK byla u tohoto 

souboru 50,41 ± 9,88 (95% CI – CI 41,20-59,65).  

   Statisticky významná byla ve studii č.1 korelace mezi koncentrací C-reaktivního proteinu a 

stupněm diastolické dysfunkce: pozitivní korelace byla nalezena mezi koncentrací CRP a 

poměrem rychlosti časného diastolického plnění a rychlosti plnění v době síňové kontrakce  E/A 

(r = 0,43, p < 0,01), významná korelace mezi koncentrací CRP a poměrem časově rychlostních 

integrálů vlny E a A (TVIE/TVIA, r = 0,45, p < 0,01) a inverzní korelace mezi koncentrací CRP 

a časem izovolumické relaxace IRT (r = - 0,51, p < 0,001). Průměrná hodnota poměru E/A byla 

v naší studii 1,68 ± 0,9. Naše výsledky lze intepretovat jako významný vztah mezi koncentrací 

CRP a stupněm diastolické dysfunkce levé komory. Pokud jde o diastolickou dysfunkci LK u 

pacientů s CHSS, nebyly dosud publikovány žádné údaje o vztahu mezi koncentracemi CRP a 

jejím stupněm. Také údaje o tomto vztahu u pacientů s akutním IM nejsou k dispozici. Pouze již 

citovaná studie Anzaie a spolupracovníků hodnotila vztah mezi maximální koncentrací CRP a 

enddiastolickým volumem levé komory (EDV) a nalezla významnou pozitivní korelaci 

s korelačním koeficientem r = 0,37, p = 0,002. 

  Je známo, že porucha diastolické funkce levé komory je časnějším a citlivějším ukazatelem 

srdeční dysfunkce a poruchu systolické funkce předchází. K posouzení diastolických vlastností 

levé komory jsme  v naší práci použili metodu dopplerovské analýzy diastolického mitrálního 

toku a stanovení času izovolumické relaxace (IRT). Tato metoda je používána řadu let 

k posouzení časných změn diastolických vlastností levé komory u různých patologických stavů  
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(89,90,94-97). Některé práce obnovily zájem o problematiku hodnocení diastolického mitrálního 

toku u pacientů s CHSS a těžkou systolickou dysfunkcí levé komory. Známkou pokročilé 

diastolické poruchy levé komory je u nemocných s CHSS zvýšení poměru rychlosti časného 

diastolického plnění (vlna E) a rychlosti síňové kontrakce (vlna A) E/A nad 2,0 a zkrácení času 

IRT. Tento takzvaný restriktivní typ plnění levé komory koreloval v několika studiích se stupněm 

snížení tolerance zátěže a  symptomatologií (NYHA). Tento typ plnění LK byl také významným 

a nezávislým prediktorem krátkodobé mortality u pacientů s těžkou systolickou dysfunkcí levé 

komory, a to bez ohledu na hodnotu EFLK (87, 88).  

 Při hodnocení korelací mezi koncentrací mědi a parametry systolické a diastolické funkce levé 

komory dosáhly v naší studii č. 1 statistické významnosti pouze korelace mezi koncentrací mědi 

a E/A (r = 0,32, p < 0,05) a koncentrací mědi a IRT (r = - 0,38, p < 0,05). Korelace mezi 

koncentrací fibrinogenu a parametry systolické a diastolické funkce levé komory nedosáhly 

v naší studii č.1 statistické významnosti. Tento jev by mohl být vysvětlen tím, že na rozdíl od 

fibrinogenu, který má v organizmu hned několik funkcí, je hlavní úlohou CRP spuštění 

nespecifické imunitní reakce aktivací komplementu a zajištění interakce systémů humorální a 

buňkami zprostředkované imunity (98). Fibrinogen je rovněž reaktantem akutní fáze, ale kromě 

toho je také koagulačním faktorem, který se účastní hemokoagulační kaskády.  

   U nemocných s CHSS jsme ve studii č. 1 zjistili statisticky významné korelace také mezi námi 

měřenými koncentracemi jednotlivých proteinů akutní fáze.  Zejména významná se ukázala 

korelace mezi koncentrací CRP a koncentrací mědi s korelačním koeficientem r = 0, 80, p < 

0,001. Statisticky významná byla rovněž korelace mezi koncentrací CRP a fibrinogenu  
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(p < 0,001). Tento významný vztah mezi koncentrací proteinů akutní fáze CRP a fibrinogenu byl 

rovněž prokázán u pacientů s CHSS například ve studii Vily a spolupracovníků (91).  

 Cílem studie č. 2 bylo zjistit, zda u pacientů s chronickým srdečním selháním korelují sérové 

koncentrace mědi s některými prognostickými ukazateli. V této studii jsme prokázali, že 

koncentrace mědi v séru nemocných s CHSS ischemické etiologie jsou významně vyšší u 

pacientů s vyšší následnou jednoroční mortalitou a morbiditou. Studie prokázala statisticky 

významné rozdíly v některých prognostických ukazatelích mezi skupinou pacientů s CHSS, kteří 

zemřeli nebo byli hospitalizováni, a skupinou nemocných s CHSS, kteří nezemřeli ani u nich 

nebyla nutná hospitalizace do jednoho roku. Významné rozdíly byly nalezeny mezi oběma 

skupinami ve funkční klasifikaci NYHA (p < 0,001), v průměrné ejekční frakci levé komory (p < 

0,05), kardiotorakálním indexu (p < 0,01) a klidové tepové frekvenci (p < 0,01). Statisticky 

významná korelace byla nalezena pouze mezi koncentrací mědi a tepovou frekvencí (p < 0,01, r 

= 0,605). Inverzní korelace mezi koncentrací mědi a ejekční frakcí levé komory (r  = - 0,222) a  

pozitivní korelace mezi koncentrací mědi a kardiotorakálním indexem (r = 0,230) nedosáhly 

statistické významnosti.  

 Výsledky této retrospektivní analýzy byly východiskem ke třetí prospektivní studii, která měla 

za cíl zjistit, zda u pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie má stanovení 

koncentrací mědi význam pro předpověď jednoroční mortality a morbidity. Dosud publikované 

studie prokázaly prognostický význam stanovení sérových koncentrací mědi pouze u pacientů 

v akutní fázi IM (61,62).  
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 V naší studii č. 3 jsme prokázali prognostický význam stanovení  koncentrací mědi rovněž v 

souboru vysoce rizikových pacientů s CHSS. V této studii byly průměrné koncentrace mědi, 

kardiotorakální index a stupeň mitrální a trikuspidální regurgitace statisticky významně vyšší a 

EF LK významně nižší u pacientů s akutní dekompenzací chronického srdečního selhání ve 

srovnání s nemocnými se stabilním CHSS (p < 0,05, resp. p < 0,001).  Skupina pacientů s akutní 

dekompenzací CHSS a skupina nemocných se stabilním CHSS (skupina D a E) se významně 

lišily také průměrnou dobou do úmrtí a dobou do hospitalizace. Coxův krokový model prokázal, 

že doba do úmrtí byla v celém souboru 60 pacientů ovlivněna statisticky významně 

kardiotorakálním indexem (p = 0,0002) a nevýznamně věkem (p = 0,0612). V skupině pacientů 

s akutní dekompenzací CHSS byla doba do úmrtí významně ovlivněna věkem (p = 0,0341) a ve 

skupině nemocných se stabilním CHSS end-diastolickým rozměrem levé komory (p = 0,0342). 

Prognostický význam stanovení kardiotorakálního indexu v naší práci je ve shodě s literárními 

údaji (99,100). Dále doba do kombinovaného ukazatele úmrtí nebo hospitalizace pro srdeční  

selhání byla v naší studii č. 3 v celém souboru 60 pacientů statisticky velmi významně ovlivněna 

koncentrací mědi (p = 0,0001), u skupiny pacientů s akutní dekompenzací CHSS nevýznamně 

tepovou frekvencí (p = 0,0611). Tyto naše výsledky jsou ve shodě  s názory dalších autorů, kteří 

uvádějí, že změny koncentrací mědi u pacientů s CHSS mohou znamenat abnormálně 

vystupňovanou zánětlivou odpověď. Ta je jak známo odpovědná za progresi a klinické zhoršení 

srdečního selhání (26,39). Některé další ukazatele zánětu, jako například interleukin IL-6, ale     
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také CRP byly identifikovány u nemocných s CHSS jako významné a nezávislé prediktory akutní 

dekompenzace a opakované hospitalizace pro srdeční selhání (52,101).  

 Přes velký pokrok v našich znalostech od prvních prací o změnách koncentrací CRP a sérových 

koncentrací mědi po infarktu myokardu k poznatkům o prognostickém významu CRP a mědi u 

srdečního selhání zůstává řada otázek nezodpovězena. Dosud není jasné, zda změny koncentrací 

CRP a mědi jsou průvodním jevem srdeční insuficience nebo zda změny jejich metabolizmu  

mají význam v patofyziologii CHSS. Řada autorů se přiklání k teorii jaterního poškození u 

pacientů se srdečním selháním. Poškozením jaterních funkcí u pacientů s CHSS je vysvětlována 

jak změna koncentrací CRP, tak změny koncentrací ceruloplazminu a mědi, které jsou citlivějším 

ukazatelem poškození jaterních funkcí, než například aktivita transamináz a koncentrace 

bilirubinu (51,61,83,84).  

  Nevíme rovněž, zda terapie srdečního selhání koncentrace mědi ovlivní tak, jako to bylo 

prokázáno pro CRP u pacientů po infarktu myokardu. Kromě včasné rekanalizace infarktové 

tepny snižuje maximální koncentrace CRP u pacientů v akutní fázi infarktu i podání 

betablokátorů. Tento závěr prezentoval Anzai a spolupracovníci u souboru pacientů s prvním Q-

infarktem myokardu, kde časná betablokáda byla spojena s nižší maximální koncentrací CRP 

(102).   
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 Problematice stanovení koncentrací CRP a mědi u pacientů s CHSS se nadále věnujeme. 

Hlavním důvodem jsou výsledky některých prospektivních studií. Vyšší koncentrace CRP v nich 

byly spojeny s vyšším rizikem zhoršení CHSS a hospitalizace pro srdečního selhání (52). Vyšší 

sérové koncentrace mědi pak byly u neselektované populace významným a nezávislým 

prediktorem rizika infarktu myokardu a úmrtí z kardiovaskulárních příčin, tedy i úmrtí na srdeční 

selhání (79,80). 
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VI. Závěry 

 

1. Koncentrace C-reaktivního proteinu korelují u pacientů s chronickým srdečním selháním na 

podkladě chronické ischemické nemoci srdeční statisticky významně s ukazateli srdeční funkce. 

Byla nalezena statisticky významná inverzní korelace s ejekční frakcí levé komory a významná 

pozitivní korelace se stupněm diastolické dysfunkce levé komory.  U pacientů s chronickým 

srdečním selháním byla zjištěna významná pozitivní korelace mezi koncentrací CRP a 

koncentrací mědi. 

 

2. Sérové koncentrace mědi byly statisticky významně vyšší u pacientů s pokročilým srdečním 

selháním než u pacientů s mírnou srdeční insuficiencí. U pacientů s chronickým srdečním 

selháním na podkladě ischemické choroby srdeční a sinusovým rytmem korelují  koncentrace 

mědi významně s klidovou tepovou frekvencí. 

 

3. Sérové koncentrace mědi jsou dalším významným a nezávislým prediktorem jednoroční 

mortality a morbidity u pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie. 
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VII. Souhrn 

 

  U pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie a systolickou dysfunkcí levé 

komory srdeční byl hodnocen význam stanovení koncentrací proteinů akutní fáze a sérových 

koncentrací mědi.  Byla prokázána statisticky významná korelace mezi koncentrací C-reaktivního 

proteinu a parametry srdeční funkce. Naše práce nalezla významný inverzní vztah mezi 

koncentrací CRP a ejekční frakcí levé komory a významnou pozitivní korelaci koncentrace CRP 

ke stupni diastolické dysfunkce levé komory. Byla rovněž nalezena statisticky významná 

korelace mezi koncentrací proteinů akutní fáze C-reaktivního proteinu, fibrinogenu a sérovou 

koncentrací mědi. V naší práci byl dále prokázán vztah sérových koncentrací mědi ke stupni 

srdeční insuficience a významná korelace sérové koncentrace mědi ke klidové tepové frekvenci. 

Prospektivní sledování pacientů s chronickým srdečním selháním ischemické etiologie prokázalo 

prognostický význam stanovení sérových koncentrací mědi. Koncentrace mědi jako ukazatele 

zánětu tak mohou být dalším významným a nezávislým prediktorem jednoroční mortality a 

morbidity. 
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Summary 

  

 The importance of the acute phase proteins and serum copper levels determination was assessed 

in the patients with ischaemic chronic heart failure and left ventricular systolic dysfunction. In 

the patients, the significant correlation of  C-reactive protein concentration and parameters of 

cardiac function was identified. The study revealed significant inverse correlation of C-reactive 

protein concentration with left ventricular ejection fraction and positive correlation of CRP with 

the degree of left ventricular diastolic dysfunction. The significant correlation of  C-reactive 

protein with serum copper level was also identified. Further, the relation of serum copper levels 

with the severity of cardiac insuficiency was assessed too. Among other variables, serum copper 

levels correlated significantly with the resting heart rate.  

 A prospective evaluation of the patients with ischemic chronic heart failure revealed prognostic 

importance of serum copper levels. Serum copper level as a marker of inflammation was 

identified as another important and independent predictor of one year mortality and morbidity. 
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