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Az anaemia tulélést befolyasolé hatasa krénikus szivelégtelenségben
The effect of anemia on survival in chronic heart failure
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chronic heart failure, systolic dsyfunction, anemia, long-term prognosis
ifj. El6adas (10 perc + 5 perc vita)
Hattér: Ismert tény, hogy anaemia gyakran észlelhet6 el6rehaladott kronikus szivelégtelenségben
(KSZ). Jelenléte gyakoribb hospitalizacioval, kedvezbétlenebb progndzissal jar. Cél: Megvizsgalni a
haemoglobin koncentracié (Hb) és a szisztolés diszfunkcidéval jard krénikus szivelégtelenség
sllyossaganak és prognodzisanak Osszefiggését. Betegek és modszer: 276 (kor:60+14,2 év,
ffi:71,4%, 1SZB:46,4%, NYHA:3,05+0,89, EF:31,6+9,4%, Hb:141,6+17,8g/l, GFR(MDRD
formulaval) 68,8+24,1ml/min, diabetes:36,23%, kovetési id6:35+36,7hd) szivelégtelenség
ambulanciankon krdnikus szivelégtelenség miatt gondozott beteget 125g/l Hb érték alapjan két
csoportba soroltunk. A csoportok tulélését Kaplan-Meier analizissel hataroztuk meg, a tulélési
gorbéket log-rank teszttel hasonlitottuk 6ssze. Eredmények: A 125g/l alatti haemoglobin
koncentracidju csoportban a NYHA stadium (3,29+0,77 vs.2,99+0,92 p=0.02), a GFR (57,6+21,4
vs.71,2+24,0ml/min, p=0.0002) valamint az 1 éves (75,5 vs 93,1% p<0.0001) és 6 éves (24,2
vs. 67,7% p<0.0001) kumulativ tulélés szignifikdnsan rosszabbnak bizonyult, mint a 125g/I feletti
Hb csoportban. A kiindulasi paraméterek alapjan képzett homogén betegcsoportokban vizsgalva a
6 éves tulélést ugyancsak szignifikdnsan kedvezé6tlenebb volt a tulélés az alacsony Hb csoportban.
(1 éves tulélés 81,3 vs.90,4% p=0.115, 6 éves 31,6% vs. 48,4% p=0.043) Kovetkeztetés:
Szisztolés diszfunkcidval jaré krdénikus szivelégtelenségben a kérkép sulyossaga Gsszefliggést
mutat az anaemia jelenlétével. Eredményeink azokat a medfigyeléseket tdmogatjédk, amelyek
szerint krénikus szivelégtelenségben az alacsony haemoglobin koncentracié a kdérkép hosszu-tavu
progndzisanak fliggetlen rizikéfaktora.

Background: It is well known, that in advanced chronic heart failure (CHF) anemia is frequently
observed. The presence of reduced hemoglobin is associated with increased hospitalization and all-
cause mortality rates. Aim: To investigate the correlation of hemoglobin concentration (Hb) and the
severity and prognosis of chronic heart failure with systolic dysfunction. Patients and method: 276
(age:60+14.2, male:71.4%, CHD:46.4%, NYHA :3.05+0.89, EF:31£9.4%, Hb:141.6+£17.8g/l, GFR
(MDRD formula) 68.8+24.1ml/min, diabetes:36.23%, follow up:35+36.7month) patients treated
for CHF in our heart failure outpatient clinic were evaluated. Patients were divided into two groups
by 125g/I Hb level. Survival rates were evaluated by Kaplan-Meier analysis, and the survival curves
were compared by log-rank test. Results: In the group of lower than 125g/l Hb level the NYHA
status (3.29+0.77 vs.2.994+0.92, p=0.02 ), the GFR (57.6+£21.4 vs.71.2+£24.0ml/min, p=0.0002),
and also the 1-year (75.5 vs.93.1%, p<0.0001) and 6-year (24.2 vs.67.7.%, p<0.0001) cumulativ
survival proved to be significantly worse than in the other group. Comparison of cumulative 6 year
survival showed also unfavourable survival in the lower Hb group if groups were matched by
propensity scores. (1 yr 81.3 vs.90.4% p=0.115, 6 yr 31.6 vs.48.4% p=0.043) Conclusion:
Severity of chronic heart failure strongly correlates with the presence of anemia. Our results
support the observations, that the presence of reduced hemoglobin is an independent prognostic
factor of long-term survival of chronic heart failure.
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Az optimalis kezelés hatasa a vesefunkcidra és a vesefunkcié prognosztikus erejére
kronikus szivelégtelenségben

Decrease in the prognostic value of renal function when applying optimized treatment in chronic
heart failure

Szivelégtelenség, echocardiographia (2)
chronic heart failure, renal function, prognosis
El6adas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Krdnikus szivelégtelenségben (KSZ) a vesefunkcid (VF) egyike a leger6sebb prognosztikus
paramétereknek. CsOkkent VF esetén KSZ-ben a betegeket sokszor nem kezelik optimalisan.
Keveset tudunk arrél, hogy az optimalis kezelés (OK) hosszl tavon hogyan hat a VF-ra és hogyan
befolyasolja annak prognosztikus erejét. Cél: Ertékelni az OK hosszu tavu hatasat a VF-ra valamint
a VF és a tulélés kozotti 6sszefliggésre, szisztolés dysfunctio okozta KSZ-ben. Betegek és Mddszer:
202 beteg, atlagos kovetés:37,9 (4-228) hodnap, kor:58,7+14,5 év, nem:72,3% férfi, NYHA 11:62,
I11:78, IV:62 beteg, bkEF:31,5+9,1%, syst. vny.:128,2+24,6 Hgmm, etioldgia:44% isémias,
becsiult GFR (MDRD maddszer):69,3+25,0 ml/min, diabetes mellitus:33,2%, OK: ACEi-k vagy ARB-
k, béta blokkolok, spironolacton, digoxin, direkt értagitdk, kacsdiuretikumok adasa, adagjuk
optimalizalasa. 26 esetben CRT-P vagy CRT-D. Eredmények: Az OK hatasaban a GFR szignifikansan
csokkent (69,3+25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), majd ezt kdvetéen a megfigyelés végéig
alig valtozott (62,3+22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Osszehasonlitva a kiinduldskor és az
OK hatasdban a jelent6sen karosodott (GFR<60mI/min) vesefunkcidju betegek tulélését, a tulélés
az utdébbi esetben szignifikdnsan kedvezObb volt (5 éves tulélés: 48,3% vs. 32,1%, p<0,01).
T6bbvaltozés Cox proporciondlis regressziés analizis eredménye szerint, amelyben a KSZ
kimenetelét ismerten befolydsold6 egyéb kovaridnsokat is szdmitasba vettilk, OK hatdsdban
csokkent a GFR prognosztikus ereje: a haldlozas relativ rizikdja a GFR<60ml/min csoportban a
kiinduldskor alkalmazott kezelés mellett 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001), mig OK mellett csak 1,72
(CI: 0,69-12,01), nem szignifikans (p=0,278) volt. Kovetkeztetések: KSZ-ben az OK kezdetben
enyhén rontja, majd hosszu tavon stabilizadlja a betegek VF-jat. Az OK mérsékli a VF karosodas
kedvezétlen hatasat a korkép kimenetelére. A csOkkent VF-ju, KSZ-ben szenvedd betegek
elégtelen kezelésének klinikai gyakorlata nem indokolt.

Background: Renal dysfunction is one of the strongest predictors of mortality in chronic heart
failure (CHF). The decreased renal funcion (RF) is a frequent cause of undertreatment in CHF. It is
unclear how current optimal treatment (OT) influences RF and its predictive power for survival.
Aim: To evaluate the effect of OT on RF and on its prognostic value in CHF. Patients and methods:
202 pts, mean follow-up:37,9 (4-228) months, age:58,7+14,5 years, sex:72,3% men, NYHA:
11:62, III:78, IV:62, LVEF:31,5+9,1%, Syst. blood pressure:128,2+24,6mmHg, etiology: 44%
ischemic, estimated GFR (MDRD formula):69,3+£25ml/min, diabetes mellitus:33,2%. Treatment
optimization: ACE-inhibitors or ARB-s, beta-blockers, spironolactone, digoxin, direct acting
vasodilators and loop diuretics were introduced or their doses were optimized. CRT-P or CRT-D in
26 pts. Results: When treating pts optimally, GFR  decreased significantly
(69,3£25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), thereafter it didn't change until the end of follow-
up (62,3+£22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Survival of pts with GFR<60ml/min at baseline
proved to be significantly lower than those with the same GFR range at OT. Multiple Cox
proportional regression analysis, where covariates known to influence the rate of survival in CHF
were adjusted, showed that the prognostic power of GFR decreased when treating patients
optimally: the relative risk for the group with GFR<60ml/min was 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001) at
baseline and only 1,72 (CI: 0,69-12,01, p=0,278) at OT. Conclusions: OT of CHF with systolic
dysfunction slightly decreases RF at introduction, but can stabilize it on long-term. OT decreases
the adverse effect of impaired RF on the long-term outcome of CHF. The present practice of
undertreatment in CHF with decreased RF is not justified.
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Intracoronarias autoldg, csontveldi eredetii 6ssejtbeiiltetés (esetismertetés)
Intracoronary administration of autologous bone marrow cells (case report)
Szivelégtelenség, echocardiographia (2)

stem cells, myocardium scar

ifj. ElGadas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Korabbi vizsgalatok alapjan ismert, hogy az intracoronarids autoldg, csontveldi eredet(
Ossejt (BM-SCs) implantatio képes csokkenteni a myocardialis infarctus (MI) méretét és kedvezben
befolyasolni a postinfarctusos bal kamra remodellizaciét. Szamos szakérté véleménye szerint az
Ossejt kezelés idedlis id6pontja a MI-t kovetben 1-3 hét. 7 napnal kordbban a gyulladasos
mediatorok magas szintje, 21 nap utan a kialakult hegszovet miatt vélik a beavatkozast kevésbé
hatdsosnak. Cél: Esetbemutatds, amely az acut MI-t koévet6éen 11 héttel alkalmazott BM-SCs
kezelés hatasat mutatja be. Mddszer: 68 éves, infero-posterior acut MI miatt CX PCI-on atesett
betegnél a MI-t koveté6 77. napon intracoronarids (CX) csontvelG6i eredetli, nem szelektalt,
mononuclearis 6ssejt implantatiot végeztliink. Az alkalmazott 6sszsejtszam: 2,77x109, a CD34+
sejtek szama: 22,4x106 volt. Az Gssejt kezelést megel6z6en és 6 hdnappal azt kdvetéen a bal
kamrai ejectiés fractidt (EF) transthoracalis echocardiographidval (TTE), EKG kapuzott 99mTc-MIBI
szivizom scintigraphidval (MSc) és kontraszt ventriculographidval hataroztuk meg. Az irreversibilis
perfusio defectus meghatarozasa MSc-vel és PET vizsgalattal tortént. A beteg az Gssejt implantatiot
megeléz6en mind az ischaemias szivbetegség, mind a systolés dysfunctidval jaré szivelégtelenség
optimalis gydgyszeres kezelésében részesllt. Eredmény: Az EF az alkalmazott vizsgalati mdédszerek
tobbségével jelentésen né6tt (TTE: 40%-rdl 48%-ra, MSc: 44%-r6l 57%-ra, biplan
ventriculographia: 55%-rél 58%-ra). A CX ellatasi terlletében az irreversibilis perfusio defectus
nagysaga PET vizsgalattal 42%-rél 36%-ra, MSc-vel 39%-r6l 34%-ra csokkent. Kovetkeztetés:
Esetlink megerdsiteni latszik azt a feltételezést, hogy a BM-SCs képes csokkenteni az irreversibilis
perfusio defectus nagysagat, javitani a globalis bal kamra funkciét a myocardium heg kialakulasat
kovetden is.

Background: Previous data suggest that intracoronary implantation of bone marrow-derived stem
cells (BM-SCs) decrease the myocardial infarct (MI) size and beneficially affect the postinfarction
left ventricular remodelling. In several experts' opinion the optimal timing of the implantation is
from the first to third week after MI. The procedure is believed to be less effective because of the
high level of inflammatory mediators before the 7th day and the development of the myocardium
scar after the 21st day. Aim: Our case report demonstrates the effect of the intracoronary BM-SCs
implantation 11 weeks after the acut MI. Method: In the case of a 68-year-old patient 77 days
after the acute infero-posterior MI we injected non-selected mononuclear bone marrow cells into
the circumflex coronary artery (CX). The total cell number was 2.77x109, of which CD34+ were
22.4x106. Before and six months after the BM-SCs implantation the ejection fraction was
measured by transthoracic echocardiography (TTE), gated 99mTc-MIBI myocardium scintigraphy
(MSc) and contrast ventriculography. The resting myocardium perfusion defect was assessed by
MSc and PET. Before the BM-SCs implantation the patient received the optimal medical therapy for
coronary artery disease and congestive heart failure with left ventricular systolic dysfunction.
Results: The majority of our examinations proved an increase in EF (TTE: from 40% to 48%, MSc:
from 44% to 57%, biplane ventriculography: from 55% to 58%). Both PET and MSc showed the
decrease of the size of resting perfusion defect (from 42% to 36% with PET, from 39% to 34%
with MSc) in the supplied area of CX. Conclusion: Our case supports the suggestion that the
intracoronary implantation of BM-SCs is able to reduce the size of the resting perfusion defect and
increase the global left ventricular function even after the scar tissue formation.
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and the clinical and other laboratory parameters were registered. Results: Strong correlations were
found between ANP, copeptin and BNP (r=0.47, 0.32, respectively), all of them also correlates with
the severity of HF. In patients with mild disease (NYHA I-II) and fluid retention the BNP was higher
(p=0.001), while ANP and copeptin were not elevated (p=0.17 and 0.10), compared to patients
without oedema. However, in patients with NYHA III-IV ANP and copeptin were the markers of fluid
retention (p=0.003 and 0. 03), while BNP was not (p=0.78). There were a significant, negative
correlation between the sodium level and ANP and copeptin (r=-0.19 and -0.14; p=0.005 and
0.040), but there was no correlation between sodium level and BNP. In severe HF (NYHA III-IV)
strong associations were found between the systolic and diastolic blood pressure and BNP (r=-
0.296 and -0.307; p=0.003 and 0.005), while in these patients blood pressure did not correlate
with ANP and copeptin. Conclusion: The progression of HF is associated with the activation of the
neurohormonal system and its impaired regulation may have an influence on the disease. Copeptin
and ANP can describe the ion and water homeostasis that may have an impact on the medical
therapy, and the assessment of the prognosis. Thus further prospective and genetic studies are
needed.
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Decrease in the prognostic value of renal function when applying optimized treatment in chronic
heart failure
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chronic heart failure, renal function, prognosis
El6adas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Krdnikus szivelégtelenségben (KSZ) a vesefunkcid (VF) egyike a leger6sebb prognosztikus
paramétereknek. CsOkkent VF esetén KSZ-ben a betegeket sokszor nem kezelik optimalisan.
Keveset tudunk arrél, hogy az optimalis kezelés (OK) hosszl tavon hogyan hat a VF-ra és hogyan
befolyasolja annak prognosztikus erejét. Cél: Ertékelni az OK hosszu tavu hatasat a VF-ra valamint
a VF és a tulélés kozotti 6sszefliggésre, szisztolés dysfunctio okozta KSZ-ben. Betegek és Mddszer:
202 beteg, atlagos kovetés:37,9 (4-228) hodnap, kor:58,7+14,5 év, nem:72,3% férfi, NYHA 11:62,
I11:78, IV:62 beteg, bkEF:31,5+9,1%, syst. vny.:128,2+24,6 Hgmm, etioldgia:44% isémias,
becsiult GFR (MDRD maddszer):69,3+25,0 ml/min, diabetes mellitus:33,2%, OK: ACEi-k vagy ARB-
k, béta blokkolok, spironolacton, digoxin, direkt értagitdk, kacsdiuretikumok adasa, adagjuk
optimalizalasa. 26 esetben CRT-P vagy CRT-D. Eredmények: Az OK hatasaban a GFR szignifikansan
csokkent (69,3+25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), majd ezt kdvetéen a megfigyelés végéig
alig valtozott (62,3+22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Osszehasonlitva a kiinduldskor és az
OK hatasdban a jelent6sen karosodott (GFR<60mI/min) vesefunkcidju betegek tulélését, a tulélés
az utdébbi esetben szignifikdnsan kedvezObb volt (5 éves tulélés: 48,3% vs. 32,1%, p<0,01).
T6bbvaltozés Cox proporciondlis regressziés analizis eredménye szerint, amelyben a KSZ
kimenetelét ismerten befolydsold6 egyéb kovaridnsokat is szdmitasba vettilk, OK hatdsdban
csokkent a GFR prognosztikus ereje: a haldlozas relativ rizikdja a GFR<60ml/min csoportban a
kiinduldskor alkalmazott kezelés mellett 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001), mig OK mellett csak 1,72
(CI: 0,69-12,01), nem szignifikans (p=0,278) volt. Kovetkeztetések: KSZ-ben az OK kezdetben
enyhén rontja, majd hosszu tavon stabilizadlja a betegek VF-jat. Az OK mérsékli a VF karosodas
kedvezétlen hatasat a korkép kimenetelére. A csOkkent VF-ju, KSZ-ben szenvedd betegek
elégtelen kezelésének klinikai gyakorlata nem indokolt.

Background: Renal dysfunction is one of the strongest predictors of mortality in chronic heart
failure (CHF). The decreased renal funcion (RF) is a frequent cause of undertreatment in CHF. It is
unclear how current optimal treatment (OT) influences RF and its predictive power for survival.
Aim: To evaluate the effect of OT on RF and on its prognostic value in CHF. Patients and methods:
202 pts, mean follow-up:37,9 (4-228) months, age:58,7+14,5 years, sex:72,3% men, NYHA:
11:62, III:78, IV:62, LVEF:31,5+9,1%, Syst. blood pressure:128,2+24,6mmHg, etiology: 44%
ischemic, estimated GFR (MDRD formula):69,3+£25ml/min, diabetes mellitus:33,2%. Treatment
optimization: ACE-inhibitors or ARB-s, beta-blockers, spironolactone, digoxin, direct acting
vasodilators and loop diuretics were introduced or their doses were optimized. CRT-P or CRT-D in
26 pts. Results: When treating pts optimally, GFR  decreased significantly
(69,3£25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), thereafter it didn't change until the end of follow-
up (62,3+£22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Survival of pts with GFR<60ml/min at baseline
proved to be significantly lower than those with the same GFR range at OT. Multiple Cox
proportional regression analysis, where covariates known to influence the rate of survival in CHF
were adjusted, showed that the prognostic power of GFR decreased when treating patients
optimally: the relative risk for the group with GFR<60ml/min was 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001) at
baseline and only 1,72 (CI: 0,69-12,01, p=0,278) at OT. Conclusions: OT of CHF with systolic
dysfunction slightly decreases RF at introduction, but can stabilize it on long-term. OT decreases
the adverse effect of impaired RF on the long-term outcome of CHF. The present practice of
undertreatment in CHF with decreased RF is not justified.
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Intracoronarias autoldg, csontveldi eredetii 6ssejtbeiiltetés (esetismertetés)
Intracoronary administration of autologous bone marrow cells (case report)
Szivelégtelenség, echocardiographia (2)

stem cells, myocardium scar

ifj. ElGadas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Korabbi vizsgalatok alapjan ismert, hogy az intracoronarids autoldg, csontveldi eredet(
Ossejt (BM-SCs) implantatio képes csokkenteni a myocardialis infarctus (MI) méretét és kedvezben
befolyasolni a postinfarctusos bal kamra remodellizaciét. Szamos szakérté véleménye szerint az
Ossejt kezelés idedlis id6pontja a MI-t kovetben 1-3 hét. 7 napnal kordbban a gyulladasos
mediatorok magas szintje, 21 nap utan a kialakult hegszovet miatt vélik a beavatkozast kevésbé
hatdsosnak. Cél: Esetbemutatds, amely az acut MI-t koévet6éen 11 héttel alkalmazott BM-SCs
kezelés hatasat mutatja be. Mddszer: 68 éves, infero-posterior acut MI miatt CX PCI-on atesett
betegnél a MI-t koveté6 77. napon intracoronarids (CX) csontvelG6i eredetli, nem szelektalt,
mononuclearis 6ssejt implantatiot végeztliink. Az alkalmazott 6sszsejtszam: 2,77x109, a CD34+
sejtek szama: 22,4x106 volt. Az Gssejt kezelést megel6z6en és 6 hdnappal azt kdvetéen a bal
kamrai ejectiés fractidt (EF) transthoracalis echocardiographidval (TTE), EKG kapuzott 99mTc-MIBI
szivizom scintigraphidval (MSc) és kontraszt ventriculographidval hataroztuk meg. Az irreversibilis
perfusio defectus meghatarozasa MSc-vel és PET vizsgalattal tortént. A beteg az Gssejt implantatiot
megeléz6en mind az ischaemias szivbetegség, mind a systolés dysfunctidval jaré szivelégtelenség
optimalis gydgyszeres kezelésében részesllt. Eredmény: Az EF az alkalmazott vizsgalati mdédszerek
tobbségével jelentésen né6tt (TTE: 40%-rdl 48%-ra, MSc: 44%-r6l 57%-ra, biplan
ventriculographia: 55%-rél 58%-ra). A CX ellatasi terlletében az irreversibilis perfusio defectus
nagysaga PET vizsgalattal 42%-rél 36%-ra, MSc-vel 39%-r6l 34%-ra csokkent. Kovetkeztetés:
Esetlink megerdsiteni latszik azt a feltételezést, hogy a BM-SCs képes csokkenteni az irreversibilis
perfusio defectus nagysagat, javitani a globalis bal kamra funkciét a myocardium heg kialakulasat
kovetden is.

Background: Previous data suggest that intracoronary implantation of bone marrow-derived stem
cells (BM-SCs) decrease the myocardial infarct (MI) size and beneficially affect the postinfarction
left ventricular remodelling. In several experts' opinion the optimal timing of the implantation is
from the first to third week after MI. The procedure is believed to be less effective because of the
high level of inflammatory mediators before the 7th day and the development of the myocardium
scar after the 21st day. Aim: Our case report demonstrates the effect of the intracoronary BM-SCs
implantation 11 weeks after the acut MI. Method: In the case of a 68-year-old patient 77 days
after the acute infero-posterior MI we injected non-selected mononuclear bone marrow cells into
the circumflex coronary artery (CX). The total cell number was 2.77x109, of which CD34+ were
22.4x106. Before and six months after the BM-SCs implantation the ejection fraction was
measured by transthoracic echocardiography (TTE), gated 99mTc-MIBI myocardium scintigraphy
(MSc) and contrast ventriculography. The resting myocardium perfusion defect was assessed by
MSc and PET. Before the BM-SCs implantation the patient received the optimal medical therapy for
coronary artery disease and congestive heart failure with left ventricular systolic dysfunction.
Results: The majority of our examinations proved an increase in EF (TTE: from 40% to 48%, MSc:
from 44% to 57%, biplane ventriculography: from 55% to 58%). Both PET and MSc showed the
decrease of the size of resting perfusion defect (from 42% to 36% with PET, from 39% to 34%
with MSc) in the supplied area of CX. Conclusion: Our case supports the suggestion that the
intracoronary implantation of BM-SCs is able to reduce the size of the resting perfusion defect and
increase the global left ventricular function even after the scar tissue formation.
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and the clinical and other laboratory parameters were registered. Results: Strong correlations were
found between ANP, copeptin and BNP (r=0.47, 0.32, respectively), all of them also correlates with
the severity of HF. In patients with mild disease (NYHA I-II) and fluid retention the BNP was higher
(p=0.001), while ANP and copeptin were not elevated (p=0.17 and 0.10), compared to patients
without oedema. However, in patients with NYHA III-IV ANP and copeptin were the markers of fluid
retention (p=0.003 and 0. 03), while BNP was not (p=0.78). There were a significant, negative
correlation between the sodium level and ANP and copeptin (r=-0.19 and -0.14; p=0.005 and
0.040), but there was no correlation between sodium level and BNP. In severe HF (NYHA III-IV)
strong associations were found between the systolic and diastolic blood pressure and BNP (r=-
0.296 and -0.307; p=0.003 and 0.005), while in these patients blood pressure did not correlate
with ANP and copeptin. Conclusion: The progression of HF is associated with the activation of the
neurohormonal system and its impaired regulation may have an influence on the disease. Copeptin
and ANP can describe the ion and water homeostasis that may have an impact on the medical
therapy, and the assessment of the prognosis. Thus further prospective and genetic studies are
needed.
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Az optimalis kezelés hatasa a vesefunkcidra és a vesefunkcié prognosztikus erejére
kronikus szivelégtelenségben

Decrease in the prognostic value of renal function when applying optimized treatment in chronic
heart failure

Szivelégtelenség, echocardiographia (2)
chronic heart failure, renal function, prognosis
El6adas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Krdnikus szivelégtelenségben (KSZ) a vesefunkcid (VF) egyike a leger6sebb prognosztikus
paramétereknek. CsOkkent VF esetén KSZ-ben a betegeket sokszor nem kezelik optimalisan.
Keveset tudunk arrél, hogy az optimalis kezelés (OK) hosszl tavon hogyan hat a VF-ra és hogyan
befolyasolja annak prognosztikus erejét. Cél: Ertékelni az OK hosszu tavu hatasat a VF-ra valamint
a VF és a tulélés kozotti 6sszefliggésre, szisztolés dysfunctio okozta KSZ-ben. Betegek és Mddszer:
202 beteg, atlagos kovetés:37,9 (4-228) hodnap, kor:58,7+14,5 év, nem:72,3% férfi, NYHA 11:62,
I11:78, IV:62 beteg, bkEF:31,5+9,1%, syst. vny.:128,2+24,6 Hgmm, etioldgia:44% isémias,
becsiult GFR (MDRD maddszer):69,3+25,0 ml/min, diabetes mellitus:33,2%, OK: ACEi-k vagy ARB-
k, béta blokkolok, spironolacton, digoxin, direkt értagitdk, kacsdiuretikumok adasa, adagjuk
optimalizalasa. 26 esetben CRT-P vagy CRT-D. Eredmények: Az OK hatasaban a GFR szignifikansan
csokkent (69,3+25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), majd ezt kdvetéen a megfigyelés végéig
alig valtozott (62,3+22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Osszehasonlitva a kiinduldskor és az
OK hatasdban a jelent6sen karosodott (GFR<60mI/min) vesefunkcidju betegek tulélését, a tulélés
az utdébbi esetben szignifikdnsan kedvezObb volt (5 éves tulélés: 48,3% vs. 32,1%, p<0,01).
T6bbvaltozés Cox proporciondlis regressziés analizis eredménye szerint, amelyben a KSZ
kimenetelét ismerten befolydsold6 egyéb kovaridnsokat is szdmitasba vettilk, OK hatdsdban
csokkent a GFR prognosztikus ereje: a haldlozas relativ rizikdja a GFR<60ml/min csoportban a
kiinduldskor alkalmazott kezelés mellett 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001), mig OK mellett csak 1,72
(CI: 0,69-12,01), nem szignifikans (p=0,278) volt. Kovetkeztetések: KSZ-ben az OK kezdetben
enyhén rontja, majd hosszu tavon stabilizadlja a betegek VF-jat. Az OK mérsékli a VF karosodas
kedvezétlen hatasat a korkép kimenetelére. A csOkkent VF-ju, KSZ-ben szenvedd betegek
elégtelen kezelésének klinikai gyakorlata nem indokolt.

Background: Renal dysfunction is one of the strongest predictors of mortality in chronic heart
failure (CHF). The decreased renal funcion (RF) is a frequent cause of undertreatment in CHF. It is
unclear how current optimal treatment (OT) influences RF and its predictive power for survival.
Aim: To evaluate the effect of OT on RF and on its prognostic value in CHF. Patients and methods:
202 pts, mean follow-up:37,9 (4-228) months, age:58,7+14,5 years, sex:72,3% men, NYHA:
11:62, III:78, IV:62, LVEF:31,5+9,1%, Syst. blood pressure:128,2+24,6mmHg, etiology: 44%
ischemic, estimated GFR (MDRD formula):69,3+£25ml/min, diabetes mellitus:33,2%. Treatment
optimization: ACE-inhibitors or ARB-s, beta-blockers, spironolactone, digoxin, direct acting
vasodilators and loop diuretics were introduced or their doses were optimized. CRT-P or CRT-D in
26 pts. Results: When treating pts optimally, GFR  decreased significantly
(69,3£25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), thereafter it didn't change until the end of follow-
up (62,3+£22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Survival of pts with GFR<60ml/min at baseline
proved to be significantly lower than those with the same GFR range at OT. Multiple Cox
proportional regression analysis, where covariates known to influence the rate of survival in CHF
were adjusted, showed that the prognostic power of GFR decreased when treating patients
optimally: the relative risk for the group with GFR<60ml/min was 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001) at
baseline and only 1,72 (CI: 0,69-12,01, p=0,278) at OT. Conclusions: OT of CHF with systolic
dysfunction slightly decreases RF at introduction, but can stabilize it on long-term. OT decreases
the adverse effect of impaired RF on the long-term outcome of CHF. The present practice of
undertreatment in CHF with decreased RF is not justified.
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Intracoronary administration of autologous bone marrow cells (case report)
Szivelégtelenség, echocardiographia (2)
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Hattér: Korabbi vizsgalatok alapjan ismert, hogy az intracoronarids autoldg, csontveldi eredet(
Ossejt (BM-SCs) implantatio képes csokkenteni a myocardialis infarctus (MI) méretét és kedvezben
befolyasolni a postinfarctusos bal kamra remodellizaciét. Szamos szakérté véleménye szerint az
Ossejt kezelés idedlis id6pontja a MI-t kovetben 1-3 hét. 7 napnal kordbban a gyulladasos
mediatorok magas szintje, 21 nap utan a kialakult hegszovet miatt vélik a beavatkozast kevésbé
hatdsosnak. Cél: Esetbemutatds, amely az acut MI-t koévet6éen 11 héttel alkalmazott BM-SCs
kezelés hatasat mutatja be. Mddszer: 68 éves, infero-posterior acut MI miatt CX PCI-on atesett
betegnél a MI-t koveté6 77. napon intracoronarids (CX) csontvelG6i eredetli, nem szelektalt,
mononuclearis 6ssejt implantatiot végeztliink. Az alkalmazott 6sszsejtszam: 2,77x109, a CD34+
sejtek szama: 22,4x106 volt. Az Gssejt kezelést megel6z6en és 6 hdnappal azt kdvetéen a bal
kamrai ejectiés fractidt (EF) transthoracalis echocardiographidval (TTE), EKG kapuzott 99mTc-MIBI
szivizom scintigraphidval (MSc) és kontraszt ventriculographidval hataroztuk meg. Az irreversibilis
perfusio defectus meghatarozasa MSc-vel és PET vizsgalattal tortént. A beteg az Gssejt implantatiot
megeléz6en mind az ischaemias szivbetegség, mind a systolés dysfunctidval jaré szivelégtelenség
optimalis gydgyszeres kezelésében részesllt. Eredmény: Az EF az alkalmazott vizsgalati mdédszerek
tobbségével jelentésen né6tt (TTE: 40%-rdl 48%-ra, MSc: 44%-r6l 57%-ra, biplan
ventriculographia: 55%-rél 58%-ra). A CX ellatasi terlletében az irreversibilis perfusio defectus
nagysaga PET vizsgalattal 42%-rél 36%-ra, MSc-vel 39%-r6l 34%-ra csokkent. Kovetkeztetés:
Esetlink megerdsiteni latszik azt a feltételezést, hogy a BM-SCs képes csokkenteni az irreversibilis
perfusio defectus nagysagat, javitani a globalis bal kamra funkciét a myocardium heg kialakulasat
kovetden is.

Background: Previous data suggest that intracoronary implantation of bone marrow-derived stem
cells (BM-SCs) decrease the myocardial infarct (MI) size and beneficially affect the postinfarction
left ventricular remodelling. In several experts' opinion the optimal timing of the implantation is
from the first to third week after MI. The procedure is believed to be less effective because of the
high level of inflammatory mediators before the 7th day and the development of the myocardium
scar after the 21st day. Aim: Our case report demonstrates the effect of the intracoronary BM-SCs
implantation 11 weeks after the acut MI. Method: In the case of a 68-year-old patient 77 days
after the acute infero-posterior MI we injected non-selected mononuclear bone marrow cells into
the circumflex coronary artery (CX). The total cell number was 2.77x109, of which CD34+ were
22.4x106. Before and six months after the BM-SCs implantation the ejection fraction was
measured by transthoracic echocardiography (TTE), gated 99mTc-MIBI myocardium scintigraphy
(MSc) and contrast ventriculography. The resting myocardium perfusion defect was assessed by
MSc and PET. Before the BM-SCs implantation the patient received the optimal medical therapy for
coronary artery disease and congestive heart failure with left ventricular systolic dysfunction.
Results: The majority of our examinations proved an increase in EF (TTE: from 40% to 48%, MSc:
from 44% to 57%, biplane ventriculography: from 55% to 58%). Both PET and MSc showed the
decrease of the size of resting perfusion defect (from 42% to 36% with PET, from 39% to 34%
with MSc) in the supplied area of CX. Conclusion: Our case supports the suggestion that the
intracoronary implantation of BM-SCs is able to reduce the size of the resting perfusion defect and
increase the global left ventricular function even after the scar tissue formation.
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and the clinical and other laboratory parameters were registered. Results: Strong correlations were
found between ANP, copeptin and BNP (r=0.47, 0.32, respectively), all of them also correlates with
the severity of HF. In patients with mild disease (NYHA I-II) and fluid retention the BNP was higher
(p=0.001), while ANP and copeptin were not elevated (p=0.17 and 0.10), compared to patients
without oedema. However, in patients with NYHA III-IV ANP and copeptin were the markers of fluid
retention (p=0.003 and 0. 03), while BNP was not (p=0.78). There were a significant, negative
correlation between the sodium level and ANP and copeptin (r=-0.19 and -0.14; p=0.005 and
0.040), but there was no correlation between sodium level and BNP. In severe HF (NYHA III-IV)
strong associations were found between the systolic and diastolic blood pressure and BNP (r=-
0.296 and -0.307; p=0.003 and 0.005), while in these patients blood pressure did not correlate
with ANP and copeptin. Conclusion: The progression of HF is associated with the activation of the
neurohormonal system and its impaired regulation may have an influence on the disease. Copeptin
and ANP can describe the ion and water homeostasis that may have an impact on the medical
therapy, and the assessment of the prognosis. Thus further prospective and genetic studies are
needed.
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Dékany Miklos, Szab6é Barna, Nyolczas Noémi, Borsanyi Tiinde, Bencze Jusztina, Marosi
Eszter, Préda Istvan, Kiss Rébert Gabor

Allami Egészségligyi Kézpont

Az optimalis kezelés hatasa a vesefunkcidra és a vesefunkcié prognosztikus erejére
kronikus szivelégtelenségben

Decrease in the prognostic value of renal function when applying optimized treatment in chronic
heart failure

Szivelégtelenség, echocardiographia (2)
chronic heart failure, renal function, prognosis
El6adas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Krdnikus szivelégtelenségben (KSZ) a vesefunkcid (VF) egyike a leger6sebb prognosztikus
paramétereknek. CsOkkent VF esetén KSZ-ben a betegeket sokszor nem kezelik optimalisan.
Keveset tudunk arrél, hogy az optimalis kezelés (OK) hosszl tavon hogyan hat a VF-ra és hogyan
befolyasolja annak prognosztikus erejét. Cél: Ertékelni az OK hosszu tavu hatasat a VF-ra valamint
a VF és a tulélés kozotti 6sszefliggésre, szisztolés dysfunctio okozta KSZ-ben. Betegek és Mddszer:
202 beteg, atlagos kovetés:37,9 (4-228) hodnap, kor:58,7+14,5 év, nem:72,3% férfi, NYHA 11:62,
I11:78, IV:62 beteg, bkEF:31,5+9,1%, syst. vny.:128,2+24,6 Hgmm, etioldgia:44% isémias,
becsiult GFR (MDRD maddszer):69,3+25,0 ml/min, diabetes mellitus:33,2%, OK: ACEi-k vagy ARB-
k, béta blokkolok, spironolacton, digoxin, direkt értagitdk, kacsdiuretikumok adasa, adagjuk
optimalizalasa. 26 esetben CRT-P vagy CRT-D. Eredmények: Az OK hatasaban a GFR szignifikansan
csokkent (69,3+25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), majd ezt kdvetéen a megfigyelés végéig
alig valtozott (62,3+22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Osszehasonlitva a kiinduldskor és az
OK hatasdban a jelent6sen karosodott (GFR<60mI/min) vesefunkcidju betegek tulélését, a tulélés
az utdébbi esetben szignifikdnsan kedvezObb volt (5 éves tulélés: 48,3% vs. 32,1%, p<0,01).
T6bbvaltozés Cox proporciondlis regressziés analizis eredménye szerint, amelyben a KSZ
kimenetelét ismerten befolydsold6 egyéb kovaridnsokat is szdmitasba vettilk, OK hatdsdban
csokkent a GFR prognosztikus ereje: a haldlozas relativ rizikdja a GFR<60ml/min csoportban a
kiinduldskor alkalmazott kezelés mellett 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001), mig OK mellett csak 1,72
(CI: 0,69-12,01), nem szignifikans (p=0,278) volt. Kovetkeztetések: KSZ-ben az OK kezdetben
enyhén rontja, majd hosszu tavon stabilizadlja a betegek VF-jat. Az OK mérsékli a VF karosodas
kedvezétlen hatasat a korkép kimenetelére. A csOkkent VF-ju, KSZ-ben szenvedd betegek
elégtelen kezelésének klinikai gyakorlata nem indokolt.

Background: Renal dysfunction is one of the strongest predictors of mortality in chronic heart
failure (CHF). The decreased renal funcion (RF) is a frequent cause of undertreatment in CHF. It is
unclear how current optimal treatment (OT) influences RF and its predictive power for survival.
Aim: To evaluate the effect of OT on RF and on its prognostic value in CHF. Patients and methods:
202 pts, mean follow-up:37,9 (4-228) months, age:58,7+14,5 years, sex:72,3% men, NYHA:
11:62, III:78, IV:62, LVEF:31,5+9,1%, Syst. blood pressure:128,2+24,6mmHg, etiology: 44%
ischemic, estimated GFR (MDRD formula):69,3+£25ml/min, diabetes mellitus:33,2%. Treatment
optimization: ACE-inhibitors or ARB-s, beta-blockers, spironolactone, digoxin, direct acting
vasodilators and loop diuretics were introduced or their doses were optimized. CRT-P or CRT-D in
26 pts. Results: When treating pts optimally, GFR  decreased significantly
(69,3£25,0ml/min—62,3+22,3ml/min, p<0,01), thereafter it didn't change until the end of follow-
up (62,3+£22,3ml/min—59,8+21,2ml/min, p:NS). Survival of pts with GFR<60ml/min at baseline
proved to be significantly lower than those with the same GFR range at OT. Multiple Cox
proportional regression analysis, where covariates known to influence the rate of survival in CHF
were adjusted, showed that the prognostic power of GFR decreased when treating patients
optimally: the relative risk for the group with GFR<60ml/min was 3,38 (CI:1,37-8,33, p<0,001) at
baseline and only 1,72 (CI: 0,69-12,01, p=0,278) at OT. Conclusions: OT of CHF with systolic
dysfunction slightly decreases RF at introduction, but can stabilize it on long-term. OT decreases
the adverse effect of impaired RF on the long-term outcome of CHF. The present practice of
undertreatment in CHF with decreased RF is not justified.
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Marosi Krisztina, Nyolczas Noémi, Kerecsen Gabor, Kovacs Andras, Balogh Ildiko, Réti
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Allami Egészségligyi Kézpont, Allami Egészségligyi Kézpont, Kardioldgiai Osztaly, Févarosi
Onkormaényzat Uzsoki utcai Kérhdz, Nukledris Medicina Osztaly, Févarosi Onkorményzat Egyesitett
Szent Istvan és Szent Laszl6 Korhaz, Haematoldgiai és Ossejt Transzplantacios Osztaly, PET-CT
Orvosi és Diagnosztikai Kft.

Intracoronarias autoldg, csontveldi eredetii 6ssejtbeiiltetés (esetismertetés)
Intracoronary administration of autologous bone marrow cells (case report)
Szivelégtelenség, echocardiographia (2)

stem cells, myocardium scar

ifj. ElGadas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: Korabbi vizsgalatok alapjan ismert, hogy az intracoronarids autoldg, csontveldi eredet(
Ossejt (BM-SCs) implantatio képes csokkenteni a myocardialis infarctus (MI) méretét és kedvezben
befolyasolni a postinfarctusos bal kamra remodellizaciét. Szamos szakérté véleménye szerint az
Ossejt kezelés idedlis id6pontja a MI-t kovetben 1-3 hét. 7 napnal kordbban a gyulladasos
mediatorok magas szintje, 21 nap utan a kialakult hegszovet miatt vélik a beavatkozast kevésbé
hatdsosnak. Cél: Esetbemutatds, amely az acut MI-t koévet6éen 11 héttel alkalmazott BM-SCs
kezelés hatasat mutatja be. Mddszer: 68 éves, infero-posterior acut MI miatt CX PCI-on atesett
betegnél a MI-t koveté6 77. napon intracoronarids (CX) csontvelG6i eredetli, nem szelektalt,
mononuclearis 6ssejt implantatiot végeztliink. Az alkalmazott 6sszsejtszam: 2,77x109, a CD34+
sejtek szama: 22,4x106 volt. Az Gssejt kezelést megel6z6en és 6 hdnappal azt kdvetéen a bal
kamrai ejectiés fractidt (EF) transthoracalis echocardiographidval (TTE), EKG kapuzott 99mTc-MIBI
szivizom scintigraphidval (MSc) és kontraszt ventriculographidval hataroztuk meg. Az irreversibilis
perfusio defectus meghatarozasa MSc-vel és PET vizsgalattal tortént. A beteg az Gssejt implantatiot
megeléz6en mind az ischaemias szivbetegség, mind a systolés dysfunctidval jaré szivelégtelenség
optimalis gydgyszeres kezelésében részesllt. Eredmény: Az EF az alkalmazott vizsgalati mdédszerek
tobbségével jelentésen né6tt (TTE: 40%-rdl 48%-ra, MSc: 44%-r6l 57%-ra, biplan
ventriculographia: 55%-rél 58%-ra). A CX ellatasi terlletében az irreversibilis perfusio defectus
nagysaga PET vizsgalattal 42%-rél 36%-ra, MSc-vel 39%-r6l 34%-ra csokkent. Kovetkeztetés:
Esetlink megerdsiteni latszik azt a feltételezést, hogy a BM-SCs képes csokkenteni az irreversibilis
perfusio defectus nagysagat, javitani a globalis bal kamra funkciét a myocardium heg kialakulasat
kovetden is.

Background: Previous data suggest that intracoronary implantation of bone marrow-derived stem
cells (BM-SCs) decrease the myocardial infarct (MI) size and beneficially affect the postinfarction
left ventricular remodelling. In several experts' opinion the optimal timing of the implantation is
from the first to third week after MI. The procedure is believed to be less effective because of the
high level of inflammatory mediators before the 7th day and the development of the myocardium
scar after the 21st day. Aim: Our case report demonstrates the effect of the intracoronary BM-SCs
implantation 11 weeks after the acut MI. Method: In the case of a 68-year-old patient 77 days
after the acute infero-posterior MI we injected non-selected mononuclear bone marrow cells into
the circumflex coronary artery (CX). The total cell number was 2.77x109, of which CD34+ were
22.4x106. Before and six months after the BM-SCs implantation the ejection fraction was
measured by transthoracic echocardiography (TTE), gated 99mTc-MIBI myocardium scintigraphy
(MSc) and contrast ventriculography. The resting myocardium perfusion defect was assessed by
MSc and PET. Before the BM-SCs implantation the patient received the optimal medical therapy for
coronary artery disease and congestive heart failure with left ventricular systolic dysfunction.
Results: The majority of our examinations proved an increase in EF (TTE: from 40% to 48%, MSc:
from 44% to 57%, biplane ventriculography: from 55% to 58%). Both PET and MSc showed the
decrease of the size of resting perfusion defect (from 42% to 36% with PET, from 39% to 34%
with MSc) in the supplied area of CX. Conclusion: Our case supports the suggestion that the
intracoronary implantation of BM-SCs is able to reduce the size of the resting perfusion defect and
increase the global left ventricular function even after the scar tissue formation.
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Az atrialis natriuretikus peptid és a C- terminalis provasopressin (copeptin), mint a
szivelégtelenég markerei

Atrial natriuretic peptide and C-terminal provasopressin (copeptin) as markers of heart failure
Szivelégtelenség, echocardiographia (2)

heart failure, natriuretic peptides, water homeostasis

ifj. El6adas (10 perc + 5 perc vita)

Hattér: A szivizomban termel6d6 B tipuslU natriuretikus peptid a szivelégtelenség fokanak és
prognosisanak kivalo jelzGje. Azonban mas, a szivelégtelenségben jelentésen aktivalddé hormonalis
rendszerek peptidei is hasznos markerei lehetnek e betegségnek. Célkitlizés: Vizsgaltuk az ion- és
vizhaztartasban kitlintetett szereppel biré vasopresszin és atrialis natriuretikus peptid szintek
Osszefliggését a klinikai adatokkal, valamint a szivelégtelenség fokat és prognosisat jelzd
paraméterekkel. Mddszerek: 195 (atlagéletkor 68,1 év, 145 férfi (74%), szisztolés EF<45%)
szivelégtelenségben szenved6 (NYHA I -II/ III-IV stadium:102/93 beteg), beteget vontunk be a
vizsgalatba. Atfogd laboratdoriumi vizsgalatok mellett a klinikai adatokat rogzitettliik, valamint az
BNP, ANP és copeptin szintjét mértik szendvics immunoassay és immuno-luminometrids mérések
segitségével. Eredmények: Az ANP és a copeptin szintje jol korreldl az BNP szintjével (r=0,47 és
0,32) illetve egymassal (r=0,30). A BNP, az ANP és copeptin szintek a NHYA stadiummal is
Osszefliggést mutatnak. NYHA I-II stddiumban a BNP értéke magasabb folyadékretencié esetén
(p=0,001), a copeptin és ANP szint azonban nem (p=0,17 ill. 0,10), mig NYHA III-IV esetén a BNP
nem jelzi a folyadékretenciét (p=0,78), a copeptin és ANP azonban igen (p=0,003 és 0,03). A
szérum Na szinttel a copeptin és az ANP negativ moédon (r=-0,19 és -0,14), szignifikdnsan
(p=0,005 és 0,040) korreldl, a BNP azonban nem mutat szignifikans Osszefliggést (r=-1,6,
p=0,106). Sulyos szivelégtelenségben (NYHA III-IV) szignifikdns 06ssszefliggést talaltunk a
vérnyomas és az NT-proBNP (r=-0,296 és -0,307 valamint P=0,003 és 0,002) kozo6tt, mig az ANP
és copeptin esetén ilyet nem tudtunk igazolni. Kovetkeztetés: A szivelégtelenség klinikuma a
hormonalis rendszerek aktivalddasaval, kisiklasaval 6sszefiigg, azt egyéni modon is jellemezheti,
valtoztathatja. Az ion- és vizhaztartas esetében ezt a copeptin és az ANP jdl tlkrézi. Ennek a
gybégyszeres terdpidban, kovetésben, prognozis becslésben is szerepe lehet, ezért tovabbi
vizsgalatokra, genetikai és kdovetéses megfigyelésre van szlikség.

Background: The B-type natriuretic peptide (BNP) is a good prognostic marker in heart failure (HF),
correlating well with the severity of the disease. Other hormonal cascades, like atrial natriuretic
peptide (ANP) and vasopressin are also activated in HF, they have important role in the ion- and
water homeostasis, and can also be useful markers of the disease. We aimed to study the
association between the clinical data, the prognostic and severity markers of HF and these
hormone levels. Methods: 195 patients (145 men (74%), mean age 68.1 y, LVEF<45%) with HF
(NYHA I-II/ III-IV: 102/93) and low (<45%) left ventricular EF were enrolled. NT-proANP,
copeptin, NT-proBNP levels were measured by sandwich immunoassay or immuno-luminometry,
and the clinical and other laboratory parameters were registered. Results: Strong correlations were
found between ANP, copeptin and BNP (r=0.47, 0.32, respectively), all of them also correlates with
the severity of HF. In patients with mild disease (NYHA I-II) and fluid retention the BNP was higher
(p=0.001), while ANP and copeptin were not elevated (p=0.17 and 0.10), compared to patients
without oedema. However, in patients with NYHA III-IV ANP and copeptin were the markers of fluid
retention (p=0.003 and 0. 03), while BNP was not (p=0.78). There were a significant, negative
correlation between the sodium level and ANP and copeptin (r=-0.19 and -0.14; p=0.005 and
0.040), but there was no correlation between sodium level and BNP. In severe HF (NYHA III-IV)
strong associations were found between the systolic and diastolic blood pressure and BNP (r=-
0.296 and -0.307; p=0.003 and 0.005), while in these patients blood pressure did not correlate
with ANP and copeptin. Conclusion: The progression of HF is associated with the activation of the
neurohormonal system and its impaired regulation may have an influence on the disease. Copeptin
and ANP can describe the ion and water homeostasis that may have an impact on the medical
therapy, and the assessment of the prognosis. Thus further prospective and genetic studies are
needed.



