INFORMACIE SKS, PRACOVNYCH SKUPIN A SHS
Spravy z vedeckych podujati

55. vyrocny kongres Americkej
kardiologickej spolocnosti

11. - 14. marec 2006, Atlanta, USA

Atlanta, hlavné mesto Georgie, USA, privitala tcastnikov pomerne
prijemnym pocasim a atmosférou. Na kongrese bolo 30 000 tcastnikov
z celého sveta. Bolo si z ¢oho vyberat.

Podujatie otvorila prezidentka Prof. MUDr. PS. Douglas za casti asi
5 000 Tudi v obrovske;j hale. V otvaracom prihovore sa venovala ,,Zobra-
zovacim diagnostickym metdédam® v kardioldgii, ktoré su velmi uzitocné
v kazdodennej praxi. Mnohokrét sa vSak zd4, Ze vyvoj tejto diagnostiky
napreduje ani nie tak samotnou kvalitou zobrazovania, ale najmé techno-
logickym vyvojom v tejto oblasti. Prof. Douglas so spolupracovnikmi vyvi-
nuli pristup k definovaniu kvality, kedZe nedavno sa na dvojdiiovom pod-
ujati na ich pracovisku stretli zastupcovia vyroby, profesiondli z nemocnic,
zastupcovia poistovni, vyskumnici. I$lo o podujatie typu ,,think-tank®.
Definovali pravidla na hodnotenia kvality zobrazovacich metdd. Tento krok
sa aj u nds na Slovensku pokuSaju spracovat poistovne, je vSak nad sily
jednej organizécie tuto ulohu splnif. Aj u nds by bola vyhodna cesta
prostrednictvom diskusie zainteresovanych (lekdrov, riaditelov nemocnic,
zastupcov poistovni, vyrobcov technoldgif), iste by sme sa dostali dalej
v kvalite zdravotnej starostlivosti. Nasledovala prednéska E. Nabelovej,
riaditelky Ustavu NHLBI (Bethesda, Maryland, USA). Venovala sa »ge-
nomike a kardiovaskuldrnym ochoreniam®. Gendm bol len neddvno pre-
skimany u ¢loveka v projekte HUGO. Z tychto informécii mozno ocaké-
vat zdvratny vyvoj aj v oblasti kardiovaskuldrnych ochoreni. V projekte
Framingham heart study su skisenosti so sledovanim troch generacii oby-
vatelov (spolu 9 000 Iudi). Vsetkym odobrali krvné vzorky na vySetrenie
DNK. Vznikla tak databanka genetickej informdcie, ktort mozno korelo-
vat s vysledkami vyskytu klinickych prihod u sledovanjch osob. Dalej sa
ocakdva v tejto oblasti prudky vyvoj vedomosti. Z genémovej informdcie
sa ocakédva predpoved progndzy kardiovaskularnych prihod (sndd aj na-
sledne moznost, ako im predist, ¢i im zabranif). Druhou oblastou vysku-
mu NHLBI v najblizSom obdobi bude problematika kardiovaskuldrnych
ochoreni u zien (ide tu predovsetkym o projekt Women’s Health Initiati-
ve). Zaciatkom 90. rokov spustili preto viaceré klinické $tidie a nedavno
tieto $tadie boli ukoncené aj so spracovanim vysledkov: hormonédlna sub-
stitu¢na liecba sa neuplatnila, prevencia osteopordzy pomocou substiti-
cie kalcia a vitaminu D ostala tiez s negativnym vysledkom a bezi este
analyza vplyvu diéty na vyskyt onkologickych prihod. Boli to prekvapivé
vysledky, ale napovedali, ako mozeme zlepsif kardiovaskuldrny a iny sta-
tus zien. Prezentovala Ciasto¢né vysledky z genetiky kardiovaskuldrnych
ochoreni (hypertrofickd kardiomyopatia s mutdciami génov pre sarkomé-
rové proteiny a cytoskeleton; liecba warfarinom, kde mutécia cytochromu
CYP2CP spdsobuje zmenu metabolizmu warfarinu, ¢o spdsobuje bud ne-
ucinnost, pripadne nadmernu uc¢innost warfarinu — planuje sa ,,genetic-
ky“ trial v tejto oblasti). Uzavrela svoje vystiipenie konstatovanim, Ze bu-
ducnost kardiovaskuldrnych ochoreni je najma v ich prevencii. Citovala
tu W. Churchila z roku 1942, Ze ,,nie je to koniec vyvoja (mediciny), nie je
to ani zaciatok konca (tohto vyvoja), ale je to snad koniec zaciatku (vyvoja
genetickej kardiologie)“.

Kontroverzie pri lieche srdcového zlyhania. Poznanie mechanizmu
choroby a nie evidencia v klinickej stidii md vybrat spravnu liecbu pacienta so
srdcovym zlyhanim. J. Cohn (Minneapolis, Minnesota, USA) obhajoval
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toto stanovisko. Ustrednym problémom CHSZ je vznik/progresia remo-
delacie. Prave poznanie tohto ,remodelacného” mechanizmu vo vyvoji
srdcového zlyhania zrevolucionalizovalo a zlepsilo liecbu tohto ochore-
nia. Sem patria lieky, ktoré boli pri liecbe CHSZ tspesné (lebo protipdso-
bili remodelacii): ACE inhibitory, betablokatory, sartany, hydralazin/izo-
sorbid-dinitrdt, blokdtory aldosterénu, ale i biventrikuldrna
kardiostimulacia. Létky, ktoré nevedeli ovplyvnit remodeldciu, neuspeli
pri liecbe CHSZ: alfablokétory, inhibitory fosfodiesterdzy, kalciové blo-
kitory, blokitory endotelinu, blokatory faktora TNF-alfa a iné. Daliim
problémom u latok ¢o neuspeli, hoci priaznivo ovplyvnili remodeléciu, je
ich profil neziaducich tcinkov: digoxin ovplyviluje remodeléciu, ale je i
arytmogénny (vzhladom na mortalitu nebol dostato¢ne tc¢inny, ovplyvnil
priaznivo rehospitalizdcie), amiodardn tiez priaznivo ovplyvnil remodela-
ciu, ale je nadmerne arytmogénny (preto sa pri liecbe neuplatnil a prisne
ho indikujeme len osobdm so zdvaznymi arytmiami, kde nemozno implan-
tovat (ICD), moxonidin priaznivo ovplyvnil remodelaciu, ale nebol klinic-
ky icinny (tento mechanizmus nie je zndmy). Délezité je aj poznanie G¢inku
liekov s priaznivym vplyvom na remodelaciu pri CHSZ podla pohlavia
irasy. V studiach bolo obvykle zaradenych mélo zien (asi len 20 %).
Z nedévnych ¢ias pozndme génovy polymorfizmus lokusu ACE: st osoby
s alelami II, ID a DD (najtazsiu formu CHSZ maji osoby s alelou DD).
Tymto osobam ,nedostatocne pomaha ACE inhibitor (aj vo vysokej ddv-
ke), zaujimavym zistenim vSak je, Ze tu vynikajiico posobi betablokator.
Takze pri vybere liecby CHSZ je vhodné vyberat pre konkrétneho pacien-
ta taky liek (nedaf iny), ktory mu zabezpeci maximélny benefit. Cielom
dalsich kolegov vo vyskume (aj klinickom) v tomto smere bude zjemnovat
guideliny. Cize presné poznanie mechanizmu pdsobenia lieku je dolezité
pre jeho sprévne lie¢ebné pouZitie, aj u 0sob s CHSZ. K. Swedberg (Geo-
teborg, Svédsko) bol oponentom tohto stanoviska. Poznanie tstredného
patofyziologického mechanizmu vzniku/progresie CHSZ (t. j. remodela-
cie) je velmi dolezité i pre vyber a vyvoj liekov na toto ochorenie. V 60.
rokoch (1963 a 1966) skupina okolo Prof. Braunwalda konstatovala
prostrednictvom dvoch préc, ze aktivicia sympatika pri CHSZ je kom-
penzacnym dejom organizmu, a preto ju netreba tlmit ¢i ovplyviiovat. Pre-
to sa v dal$ej dekdde (70. roky) vyskumnici sustredili prevazne na podpo-
ru inotropie myokardu. Vieme, ze vietky latky, ktoré inotropiu podporovali,
sa v dlhodobom rezime liecby neukdzali ako dobré (zvySovali mortalitu).
Zaroveii v tomto obdobi (koniec 70. rokov) vo Svédsku publikovali po-
stupne malé sledovania, Ze u 0sob so srdcovym zlyhanim pri dilatacnej
kardiomyopatii dobre posobi betablokator. Nepoznal sa mechanizmus
vplyvu liecby betablokdtormi, ale spoznalo sa, ze liecba poméha. Az Kli-
nické $tudie v 90. rokoch preukdzali obrovsky klinicky efekt betablokato-
rov pri CHSZ. Paralelne vtedy testovali i moxonidin v tejto indikdcii (lick
potlacal aktivitu sympatika v centrdlnom nervovom systéme, a pomerne
ucinne, ale liecba zvySovala mortalitu; poznanie tohto patologického me-
chanizmu stéle nie je jasné). Koncom 90. rokov sa testovali v klinickych
Stadidch aj blokatory TNF-alfa (hoci ovplyviovali remodelacné deje, ale
poznanie tohto vplyvu doteraz nie je kompletné, neuspeli v klinickej praxi
- nepreukdzali totiz v klinickych $tddidch pokles morbidity/mortality).
Poznanie mechanizmu ucinku liekov pre CHSZ je ddlezité, ale otestova-
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nie v klinickej $tudii je zdsadné pre pouzitie lieku v rutinnej klinickej pra-
Xi.

Endokannabinoidny systém - nové ivahy v manazmente kardialne-
ho i metabolického rizika. 1. ,,Intraabdomindlna obezita je kliicovym fakto-
rom podpory ndrastu kardiovaskuldrneho rizika“ RW. Nesto (Boston, MA,
USA). Ak prezrieme vyvoj kardiovaskuldrnej morbidity/mortality v USA
v poslednom polstoro¢i, zistujeme jej pokles v stvislosti s poznanim a lie¢-
bou rizikovych faktorov (hypertenzia, hyperlipidémia a dalSie). Dnes, zdd
sa, sa situdcia moze obratit (moze nastat narast kardiovaskularnej morbi-
dity/mortality), pricom hnacou silou zmeny vyvoja sa stdva metabolicky
syndrom/ndrast vyskytu nadhmotnosti/obezity a ndsledne diabetu. Neddvny
survey vyskytu infarktov v oblasti New York city preukazal, ze vyskyt in-
farktov dramaticky poklesol v poslednych dekddach u nediabetikov, ale
stipol u diabetikov. Teda diabetes (zapricineny metabolickym syndromom)
je ,malignym“ vaskularnym ochorenim. Vyznamna klinicka Stidia PRO-
VE IT preukazala, Ze najhorsie v nej dopadli tie osoby, ktoré mali vysoky
CRP (a tieto osoby charakterizovali: vysoké triglyceridy, vysoky BMI, vyssi
tlak, vy$sia glykémia, nizky HDL-CH, centralna obezita). Boli to teda osoby
s metabolickym syndrémom, ktoré voci aplikovanej liecbe boli ,,relativne
odolné“. Z epidemiologickych pozorovani dnes vieme, Ze obezita
v strednom obdobf Zivota zvySuje vyskyt/intenzitu kardiovaskularneho
ochorenia i diabetu. Znacne sa zlepsili naSe vedomosti i o spoluticasti ,,ak-
tivity* tukovej bunky v abdomindlnej oblasti v prospech ,,pohéfiania“ pro-
cesu aterogenézy. 2. G. Kunos (Bethesda, MD, USA) sa venoval fyzioldgii
endokannabinoidného systému. Ide o problematiku novii, menej zndmu a
zatial kardiologom vzdialend. Treba vSak tento systém prebadat, jeho
mechanizmy odhalovat, spoznévat a zasahovat do nich (s cielom priazni-
vo ovplyvnitf metabolicky syndrém). Autor robi bazélny vyskum: mys, kto-
ra je geneticky zbavena CB, receptorov endokannabinoidného systému,
sa napriek dostupnosti potravy nestane obéznou (v porovnani s mysou,
ktord mé zachované CB, receptory v tkanivéch a bunkéch). Rimonabant
je novovyvinuta latka, schopna farmakologicky blokovat CB, receptory (u
wzdravej“ mysi zabrani vzniku obezity). Rimonabant vSak nielenze priaz-
nivo redukuje vyvoj/vyskyt nadhmotnosti/obezity, ale priaznivo ovplyviiu-
je inzulinémiu (zlepsSuje inzulinovi rezistenciu), znizuje glykémiu, mierne
ovplyviiuje TK, priaznivo ovplyviiuje lipidy séra, zvySuje hladinu sérového
adiponektinu, v peceni brani syntéze mastnych kyselin, znizuje telesnu
hmotnost. Tato latka nie je teda antiobezitikum, ale ide o latku, ktord
ovplyviiuje metabolizmus, ¢im vyznamne brzdi samotny vyvoj aterogené-
zy. 3. Luc van Gaal (Antwerpy, Belgicko) sa venoval uzito¢nosti blokady
CB, receptorov (rimonabant) na ochranu kardiovaskularneho rizika (do-
kazoval efektivitu liecby rimonabantom prostrednictvom jednotlivych kli-
nickych $tudif). Rimonabant sa testoval v mnohych klinickych $tadiach tzv.
RIO Programu (RIO-North Amerika, RIO-Eurdpa, RIO-lipids a RIO-
diabetes), kde bolo zaradenych > 6 600 pacientov (dve $tidie trvali rok,
dve $tidie zatial len rok). Co preukazali u 0sob s obezitou/nadhmotnos-
fou (t. j. s metabolickym syndrémom) a u diabetikov?: a) Pokles telesnej
hmotnosti o 8,6 kg (v priebehu jednorocnej liecby, ddvka 20 mg denne).
Ak neberieme do tvahy ,,placebovy“ vplyv na hmotnost (porovnanim po-
klesu hmotnosti v rimonabantovom a v placebovom ramene), dostaneme
LCisty* rozdiel v poklese hmotnosti, zabezpeceny samotnym rimonaban-
tom, a to 0 5 kg (je znac¢ny a ma to dosah na viaceré sprievodné metabo-
lické parametre). b) Pokles obvodu pasa v priebehu jedného roka liecby
bol 8,5 cm (rimonabant, ddvka 20 mg denne). Autor so spolupracovnikmi
preukazali, ze pokles obvodu pésa o 8,5 cm znamenal pokles ,,tukovej
hmoty“ (CT vySetrenie) abdoménu o 24 %. A to je dolezité, lebo tito
tukova hmota svojou metabolickou aktivitou podporuje aterogenézu. Prave
rimonabant sa stava z tohto hladiska vyznamnym. ¢) Dal§im poznanim
klinickych $tadii v Programe RIO bolo, Ze ukoncenie lie¢by rimonaban-
tom po roku vrati pacienta spat. Ak vSak pokracujeme v liecbe, zachové-
me efekt aj v dalsom roku. Ide teda o liecbu dlhodobui. d) Rimonabant
priaznivo ovplyvnil HDL-CH s narastom o neuveritelnych 27 % (o 10 %
v placebovom ramene, vysvetluje sa to ,,len“ poklesom hmotnosti). Taky-
to vplyv na HDL-CH ma len kyselina nikotinové. Tento efekt je osobitne
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zdvazny, dnes ho eSte nedocenujeme spravne. e) Pokles triglyceridov bol
tiez vyznamny. f) Rimonabant v tomto RIO programe priaznivo ovplyvnil
aj kvalitu LDL-CH castic (oproti placebovej skupine boli v rimonabantovej
skupine LDL-CH castice vicSie a menej denzné, t. j. menej aterogénne).
Aj toto je dolezity efekt. Pritom koncentrcia LDL-CH sa liecbou nezme-
nila. g) Rimonabant priaznivo ovplyvnil inzulinovi rezistenciu. h) Po roku
liecby rimonabant u lieCenych znizil ,,pocet 0sdb* s metabolickym syndré-
mom o 50 % a v druhom roku liecby udrzal tieto osoby v pasme ,,nemeta-
bolického syndrému*. Nuz a toto je vlastne komplexny zasah lieku do cen-
tra diania — do aglomerécie rizikovych faktorov v jednej osobe, osobe
s metabolickym syndrémom. i) Asi 50 % benefitu rimonabantu ide cez
pokles hmotnosti (aj v placebovom ramene sa parcidlne tento efekt po-
klesu hmotnosti uplatnil), aviak druhych 50 % efektu rimonabantu sa pre-
javuje v mechanizme ucinku lieku v ovplyvneni metabolickych dejov (cy-
tokinov). j) Autor sa na zaver venoval aj efektu rimonabantu u diabetikov.
V priebehu $tidie RIO-diabetes (prebieha) sa zatial preukézali tieto sku-
tocnosti: pokles hmotnosti o 5,3 kg, zmenSenie obvodu pésa o 5,2 cm, po-
kles HBA1c (hodnoty pod 6,5 % sa zvysili z proporcie 0s6b 21 % pri zaca-
ti Stidie na proporciu 0sob 43 %, celkovo HbAlc poklesol v priemere
00,7 %). Aj tu len 50 % efektu rimonabantu pochddza z poklesu hmot-
nosti, ale dalSich 50 % efektu je priamym vplyvom lieku na inzulinovi
senzitivitu. Aj tu bol teda efekt pritomny a vyznamny, hoci ovplyvnenie
hmotnosti, obvodu pasa, lipidov, inzulinovej rezistencie atd. bolo mensie
ako u 0s0b s metabolickym syndrémom. Odkaz tejto $tidie (RIO-diabe-
tes) je v tom, aby sme liecbou zasahovali uz v obdobi prediabetu. Ale i u
diabetikov je efekt dobry a uzitocny. k) Preukézal sa tiez priaznivy vplyv
rimonabantu na cytokiny v sére: znizuje koncentréciu leptinu, zvySuje kon-
centrdciu adiponektinu (az o 57 %, a to nezavisle od vplyvu na pokles
hmotnosti). Rimonabant potldca sérovi hladinu CRP (¢ize potlaca vlast-
ny aterogénny zdpal). Na zdver autor prebral tolerabilitu liecby v tychto
Stadidch: a) vyskytli sa mierne gastrointestindlne problémy (nauzea, zvra-
canie, hnacka), b) vyskytli sa poruchy psychiky ako nepatrny nérast depre-
sie (obvykle sa zistilo dodatocne, Ze tieto osoby boli uz pred stidiou
v depresii, alebo na fiu boli nachylné — preto sa dnes odportca tieto osoby
do liecby rimonabantom nezaradit). Hodnotenie je teda také, Ze liek patri
do skupiny bezpecnych liekov, aj pri dlhodobom uzivani. Mierne neziadu-
ce ucinky v zaciatku liecby Casto spontdnne pomind.

Vysledky ,horiico ocakavanych* studii. I. CHARISMA stidia (the Clo-
pidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemia stabilization Manage-
ment and Avoidance). DL Bhatt (Cleveland, USA). Aterotrombdza vznika
ako dosledok interakcie medzi genetickou predispoziciou osoby k nej a
pre nezdravy sposob zivotného Stylu, t. j. sivisi najmé so vznikom/progre-
siou patogenézy dolezitych rizikovych faktorov pre aterogenézu (fajcenie,
nadhmotnost/obezita, hyperlipidémia, hypertenzia, pokles telesnej aktivi-
ty, iné faktory). Ak pacient uz raz prezil ischemicku kardiovaskularnu pri-
hodu, md vyrazne zvysené riziko rekurencie vaskuldrnej prihody (alebo
v tom istom vaskularnom teritériu, alebo v inom vaskuldrnom teritdriu).
Napriklad pacient s prekonanou ischemickou NCPM nie je v riziku len
rekurencie novej NCPM, ale i rekurencie infarktu myokardu. Okrem toho
asymptomatické osoby (diabetici alebo osoby s viacerymi inymi rizikovy-
mi faktormi sicasne, t. . s hypertenziou, hypelipidémiou ¢i obezitou, ale-
bo fajéenim...) maju tiez zvySené riziko vzniku ischemickych kardiovas-
kuldrnych prihod. Antiagregacna liecba (aspirin, klopidogrel) je schopna
redukovat vyskyt/recidivu ischemickych kardiovaskularnych prihod. U oso-
by s akitnymi koronarnymi syndrdmami sa preukazal pridavny benefit
dlhodobej dudlnej antiagregacne;j liecby (aspirin plus klopidogrel) a tito
dudlna liecba sa zavadza dnes do rutinnej klinickej praxe tychto pacien-
tov. Nepozndme v sticastnosti efekt/bezpecnost tejto dudlnej antiagregac-
nej liecby u stabilnych pacientov so symptomatickym a asymptomatickym
aterotrombotickym ochorenim. Tak vznikla potreba/zrodenie klinickej $tu-
die. Do tejto Stidie randomizovali 15 603 pacientov, a to alebo asympto-
matickych pacientov s rizikovymi faktormi pre vznik/vyvoj aterotrombo-
tického ochorenia (spolu 3 284, t. j. 21 % zaradenych), alebo pacientov
s pritomnym kardiovaskuldrnym ochorenim (12 152 pacientov, t. j. 79 %
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zaradenych: osoby s ICHS v pocte 5 835 pacientov, t. j. 37 %, osoby
s cerebrovaskuldrnym ochorenim v pocte 4 319 pacientov, t. j. 28 % a oso-
by s periférnym arteridlnym ochorenim v pocte 2 837 pacientov, t. . 18 %
0s0b) na liecbu klopidogrelom (75 mg denne) dlhodobo versus placebom
pri ostatnej Standardnej liecbe, vratane liecby aspirinom (asi dve tretiny
0sob v davke aspirinu pod 160 mg denne a asi tretina osob v davke > 160
mg denne). Investigatorov vyzvali, aby ¢o v najsirSej miere siahli u tychto
pacientov k ,.evidence based liecbe“ inych ochoren ¢i rizikovych stavov.
Primdrnym cielom $tudie bolo porovnat G¢innost klopidogrelu (75 mg den-
ne) versus placeba pri prevencii vzniku velkych kardiovaskularnych ische-
mickych prihod (NCPM, infarkt myokardu, kardiovaskuldrne imrtie)
u vysokorizikovych pacientov (> 45 rokov), ktorf maju Standardnu liecbu,
vratane liecby aspirinom. Druhotnym cielom bolo posudit bezpecnost lie¢-
by klopidogrelom (incidencia fatélnych ¢i zavaznych hemoragif), ale aj prvy
vyskyt kardiovaskularneho umrtia, infarktu myokardu, NCPM alebo hos-
pitalizdcie pre nestabilnd anginu pektoris, tranzitornu mozgovi ischémiu
alebo pre revaskularizaciu. Stidia trvala do vyskytu 1 040 prihod. Vysled-
ky: a) Zakladné tdaje: 15 603 pacientov, 768 centier, 32 krajin na Siestich
kontinentoch. Geograficka distribticia: USA (27 % zaradenych), Kanada
(14 %), zapadna Eurdpa (28 %), strednd/centralna Eurdpa (12 %), Aus-
trélia (5 %), Azia (4 %), Juzna Amerika (8 %) a Juzna Afrika (3 %). b)
Demografické charakteristika: priemerny vek (65 rokov), osoby < 65 ro-
kov (50,5 %), osoby 65 -75 rokov (33,4 %) a osoby > 75 rokov (16,2 %);
zeny (30 %); belosi (80,1 %), Hispanci (10,3 %), Aziati (5 %), Afroameri-
cania (3,1 %) a ini (1,5 %); hmotnost: normélna (BMI < 25,0, 24,4 %),
nadhmotnost (BMI 25 < 30,0, 42,2 %) a obezita (BMI > 30,0, 33,4 %). c)
Charakteristika rizikovych faktorov a ochorent: fajcenie (20 % terajsi, 49
% predogli), hypertenzia (74 %), hypercholesterolémia (74 %), chronické
srdcové zlyhanie (6 %), prekonany infarkt myokardu (35 %), predsienova
fibrilacia (3,7 %), stav po NCPM (24,6 %, tranzitorny ischemicky atak 12
%), diabetes (42 %), periférne arterialne ochorenie (22,6 %), PTCA (22,8
%), CABG (19,7 %), karoticka endarterektomia (5,3 %), periférny by-
pass/angioplastika (11 %), diabetickd nefropatia (13 %). d) Proporcia
pacientov na liecbe jednotlivymi preparatmi v obdobi do 10 dni od rando-
mizécie: antiagregacnd liecba (93,6 % zaradenych, z toho aspirin: 92,7 %),
diuretikd (33 % osob), nitraty (16,4 %), kalciové blokatory (27,1 %), be-
tablokétory (46,3 %), sartany (16,7 %), ACE inhibitory (37,5 % plus rami-
pril 12,8 %), iné antihypertenziva (7,7 %) statiny (65 %), iné hypolipide-
mika (8 %, z toho fibrity 5,7 %), antidiabetika (38,3 %, inzulin: 13,4 %,
tiazolidindiony: 5,1 %, iné hypoglykemikd: 30 %). €) Zaujimavou je aj
informécia o uplynulom case od vzniku ,zaradujicej* kardiovaskuldrnej
prihody po randomiziciu v Stidii CHARISMA: infarkt myokardu (23,3
mesiaca), NCPM (3,5 mesiaca) a tranzitérny ischemicky atak (2,7 mesia-
ca), periférne obliterujice ochorenie (23,3 mesiaca). f) Primdrny ciel (vy-
skyt pripadov infarktu myokardu/NCPM a kardiovaskuldrnych amrti):
v placebovom 7,3 % versus v klopidogrelovom ramene 6,8 % (hodnota
redukcie relativneho rizika v prospech liecby klopidogrelom o 7,1 %, ale
rozdiel nevyznamny). Druhotny ciel’ (predchadzajiice prihody plus hospi-
talizdcia pre kardiovaskuldrne prihody): v placebovom (17,9 %) versus
v klopidogrelovom ramene (16,7 %), hodnota RR (pokles o 7,7 %
v prospech liecby klopidogrelom, rozdiel Statisticky vyznamny). Druhotny
ciel (jednotlivé prihody): celkovd mortalita (neovplyvnena klopidogrelo-
vou liecbou vyraznejSie nez aspirinom), podobne kardiovaskuldrna mor-
talita, vyskyt infarktov myokardu a NCPM (ischemickej) tiez neovplyvne-
né, vyskyt hospitalizicif pre kardiovaskularne prihody bol vyznamne nizsi
v ramene liecby klopidogrelom. g) Bezpecnost liecby: krvacanie sa vyskyt-
lo u 1,3 % pacientov v placebovom ramene a u 1,7 % pacientov
v klopidogrelovom ramene (rozdiel nevyznamny), fatalne krvacanie a in-
trakranidlne krvacanie nebolo rozdielne v oboch ramenéch liecby, mierne
krvacanie: placebové rameno u 1,3 % 0s0b versus klopidogrelové rameno
u 2,1 % osob. h) Primdrny ciel v podskupine osob s kardiovaskularnym
ochorenim (t. . u 12 153 pacientov) priaznivo a §tatisticky vyznamne ovplyv-
nil klopidogrel s RR: 0,88 (t. j. pokles prihod 0 12 %). Podskupinu pacien-
tov s rizikovymi faktormi, ale nie kardiovaskularnym ochorenim, bolo ,,lep-
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Sie“ liecit aspirinom (RR 1,20, rozdiel tiez nevyznamny). V jednotlivych
podskupindch kardiovaskuldrnych ochoreni bol lepsi klopidogrel ako as-
pirin, ale Statisticky nevyznamne (ICHS 5 835 pacientov s RR 0,86; ce-
rebrovaskularne ochorenia 4 320 pacientov s RR 0,84 a periférne vasku-
larne ochorenia 2 838 pacientov s RR 0,87), podobne vyskyt krvacani bol
vys$$i v ramene liecby klopidogrelom, ale rozdiel tiez nebol $tatisticky vy-
znamny. Zdver: V tejto rozsiahlej klinickej Studii nebol dostatocne priaz-
nivo ovplyvneny primdrny ciel, t. j. vyskyt infarktov myokardu, NCPM,
kardiovaskuldrnej mortality (pokles o 7,1 % v klopidogrelovom ramene
oproti placebovému ramenu, ale tento rozdiel nebol Statisticky vyznam-
ny). Studia preukazala $tatisticky vyznamny 7,7 % pokles parametrov dru-
hotného ciela (vyskyt infarktu myokardu, NCPM, kardiovaskuldrnej mor-
tality a rehospitalizacii pre kardiovaskuldrne dovody). Dalej tidia
CHARISMA preukdzala, Ze u 0s0b bez kardiovaskuldrneho ochorenia
klopidogrel nebol lepsi ako aspirin a mal viac krvacani. U osob
s kardiovaskuldrnym ochorenim preukdzala vyznamny 12,5 % pokles pri-
hod (infarkt myokardu, NCPM, kardiovaskuldrna mortalita) v klopidogre-
lovom ramene oproti aspirinovému ramenu, pricom vyskyt krvacani nebol
vyznamne vy$si v klopidogrelovom ramene liecby. 2. Vyisledky registra RE-
ACH (sledovanie jedného roka). PG. Steg (Pariz, Francizsko). Tento regis-
ter je mohutny zaradenim osob (> 68 000) s aterotrombdzou (vysokorizi-
kové osoby, ale v klinicky stabilnom stave). Charakteristiky pacientov
a ich liecbu sme opisali v inej Casti sprévy. Treba pripomentit skutocnost,
ze 66 % zaradenych trpelo symptomatickym ochorenim, 16 % 0sob poly-
vaskularnym ochorenim a len 18 % zaradenych ,,nemalo® klinicky pritom-
né vaskuldrne ochorenie, ale trpelo sti¢asne viacerymi zdvaznymi riziko-
vymi faktormi. Liecba tychto pacientov bola pomerne dobrd, zalozené na
principoch ,.evidence based mediciny“ (ACE inhibitory 48 %, sartany 25
%, betablokatory 49 %, antiagregacna liecba 78 % a aspirin sam tu domi-
noval s 67 % zaradenych, hypolipidemika — najma statiny 75 % o0sob). Na
konci prvého roka sledovania boli k dispozicii idaje 63 129 osob (92,3 %
z pdvodne zaradeného siboru). Wysledky: a) Charakteristiky siboru po
roku: priemerny vek 68,6 roka, 64 % muzi, 44 % diabetikov, 72 %
s hyperlipidémiou, 82 % s hypertenziou, 40 % s nadhmotnostou/obezi-
tou. b) Rozdelenie 0sob podTla lekarskej Specializicie: praktici (37 %), in-
ternisti (33 %), kardiolégovia (14 %). c) Mortalitné udaje: vyskyt , kar-
diovaskuldrnej mortality, infarktov myokardu a NCPM* bol 3,5 % (samotna
kardiovaskuldrna mortalita 1,5 %, vyskyt nefatalnych infarktov myokardu
1,2 % a vyskyt nefatdlnych NCPM 1,6 %). d) Vyskyt ,kardiovaskuldrna
mortalita — nefatdlny infarkt myokardu a NCPM plus kardiovaskuldrne
hospitalizacie” bol 12,9 % (tento udaj vyznamne prekvapil). €) Vyskyt
nefatalnych infarktov bol najvyssi v podskupine 0sob s ICHS, vyskyt nefa-
talnych NCPM u 0s0b v podskupine cerebrovaskuldrnych ochorenf a vy-
skyt kardiovaskuldrnej mortality u osob s periférnym arteridlnym ochore-
nim (v diskusii zaznelo, Ze tieto osoby ,patrili“ do podskupiny
polyvaskularneho ochorenia, teda s postihom vo viacerych arteridlnych
teritoriach; ak iSlo len o samotné periférne arteridlne ochorenie, prognd-
za tychto osob bola velmi dobrd a s nizkou mortalitou). f) U osob
v podskupine s polyvaskularnym ochorenim (spolu asi 16 % so siboru
zaradenych) bol dvoj- az trojnasobne vyssi vyskyt vaskularnych (spomina-
nych) prihod nez u 0sob, ktoré trpeli ochorenim len v jednom riecisku. g)
V priebehu jedného roka sa u 3 % zaradenych os6b rozvinulo chronické
srdcové zlyhanie. h) Potreba revaskularizacného zdkroku: 5 % u 0sob
v podskupine s ICHS, 1,1 % u 0sob s cerebrovaskuldarnym ochorenim a 11
% u 0sob s periférnym arterialnym ochorenim. i) Geografické rozdiely:
najvyssi vyskyt kardiovaskuldrnych prihod bol v strednej/vychodnej Eu-
répe (pozndmka: Slovensko sa registra nezucastnilo) a v oblasti stredné-
ho vychodu (tam ale sibor nebol poctom velky). V oblasti Azie bolo
v Japonsku o 50 % menej kardiovaskularnych prihod ako v ostatnej Casti
Adzie. j) U Zien bola nizia kardiovaskularna mortalita ako u muZov, ale
mortalita pri cerebrovaskuldrnych ochoreniach bola u oboch pohlavi po-
dobna. k) Osoby vo veku > 80 rokov mali vyssi vyskyt prihod ako osoby
mladsie. 1) Vyskyt krvacani bol v sibore menej ako 1 %. m) U osob
s periférnym arteridlnym ochorenim bol 1,3 % vyskyt amputécii (prekva-
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pivo vysoké ¢islo). V zdvere prezentator zopakoval podstatné informacie
a pripomenul, Ze aterotrombdza je globalnym ochorenim. N&S pristup sa
bude pri liecbe odvijat od charakteristik konkrétneho pacienta — ¢im bude
tento rizikovejsi (jedno ¢i viac vaskularnych teritdrii s pritomnym ochore-
nim, alebo bez symptomatického ochorenia len s rizikovymi faktormi), tym
budeme pri liecbe a prevencii agresivnejsi. Register bude dalej analyzova-
ny najmenej este dalSie tri roky. Ocakavame, ze tieto tidaje prispeji k vzniku
algoritmu lie¢ebného postupu. 3. Stidia APAF (4 Controlled Randomized
Trial of circumferential Pulmonary Vein Ablation versus Antiarrhythmic Drug
Therapy for Curing Paroxysmal Atrial fibrillation: the Ablation for Paroxy-
smal Atrial Fibrillation Trial). C. Papone (Milano, Taliansko). Predsieno-
va fibrilacia je novou epidémiou a v USA sa ocakéava v roku 2050 asi 5,5
miliéna postihnutych. Tato arytmia zvySuje kardiovaskularnu mortalitu/
morbiditu asi 1,5 - 2-ndsobne. Skuisenosti s antiarytmickou liecbou nie st
dobré a vysvetluje sa to skutocnostou, Ze tato arytmia je multifaktoridlne-
ho pdvodu, a preto treba tohto pacienta liecit osobitne uréenou liecbou.
Asi 10 rokov trva diakusia, ¢i farmakd mozu u tychto osob ovplyvnit aryt-
mogénny substrat. Do popredia sa dostdva aj liecba nefarmakologicka (tzv.
abl4cia). Cielom $tudie APAF bolo porovnat dva liecebné pristupy u osob
s paroxyzmalnou predsiefiovou fibrildciou: cirkumferencné ablécia okolo
plicnych vén (rddiofrekvencnd procedira s modifikdciou tam pritomné-
ho arytmogénneho substratu) versus antiarytmick liecba (amiodardn, fle-
kainid a sotalol). V tejto $tddii sledovali 150 pacientov devatf mesiacov
a zistila sa vy$Sia tcinnost ablacného pristupu (90 % pacientov bez reku-
rencie arytmie) oproti antiarytmickému pristupu (len 24 % pacientov bez
rekurencie arytmie). Zd4 sa teda, Ze v oblasti fibrildcie predsieni pribida-
juskusenosti s nefarmakologickou liecbou, ktord sa stdva pre chorych dob-
rou nadejou. 4. ACUITY $tidia (Acute Catheterization and Urgent Interven-
tion Triage Strategy Prospective, Randomized Comparison of Heparin plus I1Ib/
HIa Inhibition and Bivalirudin with or without IIb/Illa Inhibition in Patients
with Acute Coronary Syndromes). GW. Stone (USA). U pacientov s akitnym
korondrnym syndrémom je indikovand revaskularizacné liecba a sprevé-
dza ju antiagregacna liecba (aspirin, klopidogrel, inhibitory glykoproteinu
[Ib/I11a). Miesto md v akitnom obdobi heparin (nefrakcionovany alebo
nizkomolekuldrny). Nedavno sa do tejto ,,arény* dostal bivalirudin (pria-
my trombinovy inhibitor) s ambiciou nahradit heparin. Do $tudie vstipilo
13800 pacientov s non STEMI akitnym korondrnym syndrémom. Priemerny
vek 63 rokov, 70 % muzov, diabetes (28 %), hypertenzia (66 %), hyperlipi-
démia (70 %). Randomizacia bola do troch liecebnych ramien: a) heparin
(bud'konven¢ny alebo nizkomolekuldrny) plus inhibitor glykoproteinu I1b/
IIIa, b) bivalirudin + inhibitor IIb/Illa a c) bivalirudin sam. Vysledky: a)
Vyskyt klinickych prihod v heparinovej podskupine na treti deni bol 11,7
% a v bivalirudinovej podskupine 11, 8 % (teda ucinnost rovnaka), b)
vyskyt krvacania (5,7 % vs 5,3 %) podobny. c) Vyskyt jednotlivych kardio-
vaskuldrnych prihod v oboch ramenach podobny (osobitne treba riesit is-
chémiu revaskulariza¢ne). d) Najlepsi bol efekt liecby tam, kde sa bivali-
rudin déval sdm, bolo tu aj najmenej krvacani. e) Aj v podskupinach sa
efekt zachoval (obe pohlavia, r6zny vek, rozne charakteristiky pacientov).
Zaver: Bivalirudin moze byt dobrou ndhradou pouzivania heparinu u tychto
pacientov, vyvoldva menej krvacavych prihod. 5. Stidia HOPE-2 (Homo-
cysteine Lowering in Stable Chronic Vascular Disease. The Heart Outcomes
Prevention Evaluation). Eva Low. Asi v roku 1969 vznikla ,homocysteino-
va tedria“ aterosklerdzy (u deti s vrodenou poruchou metabolizmu ho-
mocysteinu, tzv. homocysteintirii sa preukdzal predcasny a zvySeny vyskyt
prejavov aterosklerézy). Experti dokdzali, ze homocystein zvySuje
v organizme oxidativny stres, naruSuje funkciu endotelu, vyvolava posko-
denie vaskulatiry a zvySuje trombogenicitu. Podévanie vitaminov (B, a
B,,) a kyseliny listovej tymto efektom zabraiuje. Cielom $tidie HOPE-2
bolo dokazat, ¢i prave vplyv liecby vitaminmi (B, a B, a kyselina listové)
sa v dlhom liecebnom rezime (pét rokov) prejavi v porovnani s liecbou
placebom (ind liecba podla rozhodnutia investigdtorov, ale bez vitami-
nov) poklesom vyskytu velkych kardiovaskuldrnych prihod. Stidia bola
randomizovand a dvojito slepd, bolo v nej 5 000 pacientov (70 % z krajin,
kde fortifikuju stravu kyselinou listovou a 30 % o0sob z krajin, kde fortifi-
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kécia nie je). Predpokladom zaradenia boli vek > 55 rokov, stabiln forma
ICHS, s viacerymi rizikovymi faktormi (hypertenziou, diabetom, hyperli-
pidémiou). Primdrny ciel> Spolo¢ny vyskyt kardiovaskuldrnej mortality/in-
farktov myokardu/NCPM. Druhotny ciel: Vyskyt ,vSetkych® ischemickych
prihod (parametre primarneho ciefa plus nestabilnd angina pektoris, vy-
skyt revaskularizacii). Charakteristiky zaradenych pacientov: priemerny
vek 69 rokov, 72 % muzi, ICHS bola pritomné u 82 % oso6b, prekonany
infarkt myokardu malo 54 % osob, prekonani NCPM malo 8,7 % osob,
hypertenziu (55 %), diabetes (40 %), priemerny TK 139/77 mmHg, prie-
merny BMI (29,6), boli dobre liecent, pretoze mali normalne parametre
sérovych lipidov (celkovy cholesterol 4,8 mmol/l, LDL-CH 2,7 mmol/l,
HDL-CH 1,2 mmol/l, triglyceridy 2,02 mmol/l), normdlna bola aj kreati-
ninémia. Liecba pacientov: aspirin (> 80 %), betablokatory (50 %), hypo-
lipidemika (75 % na konci $tidie a 60 % na zaciatku), ACE inhibito-
1y (65 %), diuretika (25 %), sartany (5 % os6b). Adherencia k liecbe bola
dobré (vySe 90 % osob dodrzovalo lieebny rezim pat rokov). Kontrola
sérovych koncentracii preukdzala uZivanie vitaminov: kyselina listovd v sére
stipla dvojnésobne, vitamin B, Sestnésobne a vitamin B, dvojndsobne.
Rozdiel v koncentrécidch sérového homocysteinu bol 3,2 umol/l, na konci
Stadie 9,7 umol/l vo vitaminovej podskupine a 12,9 umol/l v placebovej
podskupine. Vysledky stidie HOPE-2: a) Vyskyt prihod primarneho cie-
la: 18,8 % v aktivne liecenom ramene vs 19,8 % v placebovom ramene,
rozdiel §tatisticky nevyznamny. b) Rozdiel vo vyskyte jednotlivych prihod
(kardiovaskularna mortalita, vyskyt infarktov myokardu a vyskyt vietkych
sischemickych“ prihod) sa nepreukézal. Jedine v podskupine NCPM bol
klad4 sa vSak, ze pre tito indikdciu sa bude liecba odporucat, tymto pre-
kvapivym vysledkom $tidie sa budi zaoberat dalsie analyzy). c) Aj
v jednotlivych podskupinach pacientov (obe pohlavia, rozne vekové sku-
piny, diabetici a nediabetici, ...) sa potvrdil hlavny vysledok. d) V pripade
analyzy ,,vSetkych ischemickych prihod“ boli na tom horsie aktivne liece-
né osoby: pri nestabilnej angine pektoris RR 1,24 (Statisticky nevyznam-
né), srdcovom zlyhani RR 1,18 (NS) a pri potrebe revaskularizicii RR
1,10 (NS). Liecba nezvysila nérast malignit a neovplyvnila vyskyt trombo-
embolickych prihod ani vyskyt fraktir. Zdver: Stidia HOPE-2 nepotvrdi-
la, Ze lietba vitaminmi (B, B,,, kyselinou listovou) zlepSuje osud pacien-
tov so stabilnou formou ICHS vo veku > 55 rokov ovplyvnenim hladiny
sérového homocysteinu. Tiito liecbu preto neodporicaji. Potvrdila vystupy
klinickej Stidie NORVIT s vynimkou, ze Stidia HOPE-2 nepotvrdila pro-
onkologicky potencidl liecby vitaminmi. St este iné $tudie, ktoré prebie-
haju, napriklad stidia VISP. Tento vysledok (hoci negativny) je dolezity
vzhladom na verejné zdravie.

ASTEROID (A Study to Evaluate the Effect of Rosuvastatin on In-
travascular Ultrasound - Derived Coronary Atheroma Burden) Stidia
(the Effect of very low LDL-C levels on Regresion of Coronary Atherosle-
rosis). S. Nissen. Aterosklerdza sa pokladé za generalizované arteridlne
ochorenie s parametrami chronického zdpalu. Velmi dobre mozeme ten-
to proces pozorovat (a do neho zasahovat a zmenu ,,merat ¢i monitoro-
vat) pomocou IVUS (intravaskuldrneho ultrazvukového vySetrenia).
V uplynulej dekéde viaceré statinové $tidie prispeli k poznaniu procesu
saterogenézy“ a umoznili tento proces spomalit/pribrzdit (doteraz vsak
nebola preukdzand regresia aterosklerotickych zmien pomocou statinov).
V tejto Studii bolo ambiciou liecby dostat sa v priemere na nizsiu hladinu
sérového LDL-CH ako je 80 mg/dl (rosuvastatin 40 mg/d vs placebo, t. j.
in4 lietba). Stidia trvala dva roky. Zaradili do nej pacientov, ktori doteraz
statiny neuzivali a pri koronarnej angiografii vykazovali > 20 % stendzu a
v oblasti najtazsieho postihnutia < 50 % stendzu aspon v dizke segmentu
40 mm. Zaradené osoby nesmeli mat v minulosti realizovant angioplasti-
ku a neprekonali infarkt myokardu. Spociatku bolo k dispozicii 1 183 pa-
cientov, randomizovanych bolo 507 z nich (USA, Kanada, Eurépa, Aus-
tralia), ale dobré vyhodnotenie vySetrenim IVUS bolo dostupné ,len” u
349 pacientov. Vstupné charakteristiky zaradenych: priemerny vek 59 ro-
kov, 70 % muzi, priemerna hmotnost 85 kg, BMI (28), vSetci mali dobru
(podla evidence base) liecbu. Po intervencii (40 mg denne rosuvastati-
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nom) sa sérové lipidy zmenili takto: LDL-CH klesol vyznamne (130,4 mg/dl
vychodiskova hodnota na 60,8 mg/dl koncovd hodnota v §tudii, t. j. s re-
Stididch. HDL-CH sa zvysil (zo 43,1 mg/dl na 49 mg/dl, nérast az o 14,7 %),
triglyceridy klesli (zo 152 mg/dl na 122 mg/dl) a pomer LDL-CH/HDL-
CH sa upravil z 3,2 na hodnotu 1,3. Wyisledky stiidie: a) Regresia ateroskle-
rzy bola u 63,6 % pacientov (podla IVUS) v priemere au 78,1 % pacien-
tov (IVUS analyza v mieste pri vstupe do $tidie maximalnych zmien
v korondrnej tepne). b) Progresia aterosklerdzy nastala u 36,4 % (pripad-
ne 21,9 %) pacientov (analyza ako v predchddzajicom pripade). c)
V priemere doslo k poklesu objemu aterosklerotickych plakov o 12,5 mm?
(v mieste maximalneho korondrneho postihnutia, t. j. zmenSenie plaku
v priemere 0 6,8 %). d) Tieto zmeny boli rovnaké vo vietkych podskupi-
néch liecenych (obe pohlavia, nezalezalo na veku, na BMI a ani na liecbe
pacientov). ¢) Liecba bola bezpe¢nd (nepatrny ndrast parametrov pece-
fovych testov, nepatrny narast CPK v sére). Zdver sa potvrdil, doslo
k regresii aterosklerdzy (merané pomocou vySetrenia IVUS). Liecba bola
bezpecna. K regresii dochddza pomaly, t. j. liecba musi trvaf aspon dva
roky. Mozné je, ze okrem poklesu LDL-CH sa tu uplatnil i narast
HDL-CH.

Stidia ARMYDA-3 (Atorvastatin for Reduction of Myocardial Dys-
rrhythmias After Cardiac Surgery). G. Patti (Taliansko). I$lo o randomi-
zovani Klinickd Stidiu s pouzitim atorvastatinu, ktord analyzovala vplyv
atorvastatinovej liecby na redukciu vyskytu postoperacnej predsienovej
fibrilacie u pacientov podstupujicich kardiochirurgicky zakrok. Asi 40 %
pacientov md po kardiochirurgickom zakroku vyskyt predsiefiove; fibrild-
cie a tto ovplyviiuje (nepriaznivo) morbiditu/mortalitu operovanych osob.
Marin a spol. (Am J Cardiol 2006;97:55-) preukézali, Ze liecba statinmi po
kardiochirurgickej operdcii znizuje vyskyt predsiefiovej fibrildcie. V tejto
$tadii bolo zaradenych do sledovania 200 pacientov, ktori pocas tyzdna
obdrzali alebo atorvastatin, alebo placebo a potom podstupili kardiochi-
rurgicky zékrok. Hodnotili sa ndsledne dve ¢asové obdobia: sedem dni po
operacii a 30 dni po opercii. Sledoval sa vyskyt arytmif (12-zvodové EKG,
telemetria). Do Studie nezaradili osoby s kontraindikdciou liecby statin-
mi, osoby s poruSenou rendlnou a hepatalnou funkciou, osoby s vyvojom
tazkej kardidlnej dekompenzécie ¢i Soku po operacii. Primdrny ciel: Vy-
skyt predsienovej fibrilécie (trvania > 5 min). Druhotny ciel> Vyskyt fibri-

lacie predsieni a hodnota CRP v sére, vyskyt zdvaznych kardiovaskuldr-
nych prihod. Charakteristiky zaradenych: priemerny vek 67 rokov, 67 %
muzi, diabetes (42 %), dobra EE. Dve tretiny zaradenych podstiipilo ope-
raciu aorto-korondrneho by-passu. Vysledky: a) Vyskyt pripadov predsie-
novej fibrilacie bol v sledovanom obdobi 35 % v atorvastatinovom rame-
ne liecby a 57 % v placebovom ramene liecby (rozdiel bol Statisticky
vyznamny — ¢inil 60 %, t. j. RR 0,40). b) Vyskyt kardiovaskularnych prihod
pocas hospitaliza¢ného pobytu bol v oboch lie¢ebnych skupinach podob-
ny. ¢) Trvanie hospitaliza¢ného pobytu (6,3 diia v atorvastatinovej pod-
skupine versus 6,9 dna v placebovom ramene, rozdiel nevyznamny). d)
U os6b, kde recidivovala predsiefiova fibrilécia, bol vysoky sérovy CRP
(oproti hodnote sérového CRP v podskupine osob bez recidivy predsie-
novej fibrildcie). ) V atorvastatinovom ramene liecby bolo menej pripa-
dov NCPM (obdobie do 30 dni od operacie, vyskyt prihod vSak vseobecne
nebol velky). Zdver: Predliecenie pacientov, ktor{ ¢akaju na kardiochirur-
gickd operéciu atorvastatinovom, vyznamne znizuje vyskyt predsieiiovej
fibrilacie (a s fiou spojenych klinickych prihod), taktiez vyznamne znizuje
hladinu sérového CRP (zd4 sa, Ze potlacenie zapalovej aktivity v organizme
sa prejavi poklesom vyskytu predsieniovej fibrildcie).

PC stadia (the Physical Counterpressure Manoeuvre Trial: Study
on the Effectiveness of Physical Counterpressure Manoeuvre in Preven-
ting Vasovagal Syncope). N. van Dijk. Vazovagalna synkopa byva v klinickej
praxi velmi Castd. V tejto oblasti nie je k dispozicii EBM liecba. Tato Sti-
dia hladala pre tychto pacientov jednoduchy liecebny postup. Do Stidie
vsttipili osoby s minimalne tromi synkopami v uplynulych dvoch rokoch,
alebo osoby s jednou synkopou a tromi presynkopami v poslednom roku,
vek: 16 — 70 rokov. 223 0s6b randomizovali v pomere 1 : 1 tieto osoby do
dvoch ramien: konzervativne rameno liecby (edukécia pacientov podla
dnesnych zvyklosti) versus ta ista edukécia plus fyzikdlne manévre (pre-
krizenie noh s prislusnym protitlakom, alebo hand-grip alebo protitah spo-
jenych rik v dlani). Sledovanie pacientov trvalo 1 az 4 mesiace a v tomto
obdobi bolo 0 20 % menej rekurencii synkop v intervencne;j skupine. Cize
prislusné postupy s uzito¢né pri prevencii synkop.
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