Sprava z Amerického
kardiologického kongresu

(American Heart Association Congress)

v Chicagu 11.-15. 11. 2006

J. Murin

Kongres prebiehal v kongresovom paldci
McCormick Place na okraji mesta. Uz
tradi¢ne bol velmi dobre organizovany
s vynikajicou dopravou medzi hotelmi
a kongresovym centrom. Ucast lekdrov
bola vysokd, kedZe tu bolo asi 25 000 le-
karov z celého sveta, vyrazne bola zasti-
pené Eurdpa.

MIINIKY KARDIOVASKULARNYCH
OCHORENIi S NOVYMI LIECEBNYMI
TRENDMI

1. S. Nissen (Cleveland, USA):

Vyvoj v lieébe aterosklerézy

Za poslednych asi 50 rokov sa vyznamne
zmenila epidemioldgia kardiovaskuldrnych
ochoreni a na prvé miesto sa prepracovali
tie ochorenia, ktoré stvisia s generalizo-
vanym aterosklerotickym ochorenim (t. j.
ischemicka choroba srdca [ICHS], cerebro-
vaskuldrne a periférne vaskuldrne ochore-
nia). Vyvijaji sa plazivo, pomaly a v Case,
ked intervenujeme (diagnostikou, lieCbou),
je uz ochorenie vyrazne rozvinuté.

Asi v 1. 1996 sa nechali prostrednictvom
publikdcie v Circulation pocuf nositelia
Nobelovej ceny (dr. Brown a dr. Goldstein),
Ze na pokles vyskytu akitneho infarktu
myokardu v USA a vo svete je potrebné
vyrazne znizif hladinu sérového (LDL)
cholesterolu, ¢im zabrdnime progresii
korondrnej aterosklerézy. Vychadzali jed-
nak zo svojho objavu ,LDL-cholesterolo-
vého receptora™ (ktory aktivaciou spuista/
akceleruje aterogenézu), ale aj z poznania
vtedy publikovanych prvych statinovych
Studii. 4S stddia (simvastatinova, sekun-

dérne preventivna, osoby uz s pritomnym
kardiovaskuldarnym ochorenim) preukéza-
la, Ze simvastatin oproti placebu redukuje
,.vyskyt infarktov myokardu + kardiovas-
kuldrnu mortalitu® v priebehu sledovania
o vyznamnych 34 %! Nasledne nastalo
velké uplatnenie tejto lie¢by. Stidia
WOSCOPS (primarne preventivna Stddia
v Skoétsku, pravastatin) preukdzala benefit
pravastatinu oproti placebu vo vyznamnej
31 % redukcii ,,vyskytu infarktov myokar-
du a kardiovaskuldrnej mortality®. Vieme
vSak, Ze v redlnej praxi to tak nie je.
Infarkty sd nadalej aj v redlnej praxi Casté.
Vieme uz ale aj preco?

Viac rokov je znamy fenomén vaskuldr-
neho remodelingu podla Glagova: pri
vyvoji aterosklerézy (najviac poznatkov je
z korondrneho rieCiska) sa tento proces
mnoho rokov (aZ dekdd) odohrdva na ,,pe-
riférii artérie” a aj pri jej pokrodilom po-
stihnut{ nie je limen korondrnej artérie
vzdy zizeny. Teda korondrna angiografia
tento proces aterogenézy v stene artérie
nevie posudit, je falo$ne ,,negativna®. Po-
tvrdili to skuisenosti s vySetrenim pomocou
koronarneho ultrazvukového vysetrenia
(tzv. vySetrenie IVUS - intravascular ultra-
sound - kde sa korondrna artéria invazivne
vySetruje ultrazvukom a na monitore sa
zobrazuje charakter cievnej steny). Tieto
(spociatku experimentdlne, ale dnes uZ aj
klinické) skuisenosti preukazali, Ze pacienti
pri vzniku akudtneho infarktu myokardu
(AIM) mavaji obvykle pokrocilo rozvinu-
td korondrnu aterosklerézu (aj iné miesta
Casto hrozia vzplanutim a vznikom rein-
farktov), hoci podla korondrnej angiografie

su tieto osoby (falo$ne) ,,zdravé“. Podla
istej americkej Statistiky sa akutny infarkt
myokardu u muzov az v 62 % pripadov vy-
skytol ako prvy prejav koronarnej ateroskle-
rézy, priCom u Zien to bolo v 46 % pripadov.
Teda koronarne aterosklerotické ochorenie
dnes diagnostikujeme vel'mi neskoro.

Dr. Nissen pracuje v nemocnici Cleve-
land Clin, kde sa vykondva aj transplan-
tacny (nielen kardiovaskuldrny) program.
Srdcia darcov sa v tejto sdvislosti vySetruji
(pred alebo po ich transplantdcii) na pri-
tomnost korondrnej aterosklerézy. V stbore
262 darcovskych sfdc sa korondrna atero-
skler6za (pokrocild) vyskytla nasledovne:
< 20-ro¢né srdcia (v 17 % pripadov),
20-29-ro¢né srdcia (v 37 % pripadov),
30-39-ro¢né srdcia (60 % pripadov),
40-49-ro¢né srdcia (v 71 % pripadov)
a = 50-ro¢né srdcia (v 85 % pripadov).

Dalej autor venoval pozornost niektorym
neddvnym Stddidm, kde sa IVUS-om po-
sudzovala moZnosf regresie korondrnej
aterosklerdzy:

(a) Stddia REVERSAL (trvala 18 mesia-
cov, 654 pacientov, 34 centier, osoby symp-
tomatické z hladiska ICHS, pri koronarnej
angiografii bola vZdy > 20 % korondrna
stenéza). Dve lieCebné ramend: prava-
statinové (40 mg/d) a atorvastatinové
(80 mg/d). Analyza pritomnosti a intenzity
koronérnej aterosklerézy pomocou IVUS-u
(analyzoval sa ,,objem* aterosklerotického
plaku — plakov a pri kontroldch sa zistovala
progresia objemu plaku, nemennost plaku
alebo regresia objemu plaku; pozn.:
v poslednom pripade by iSlo o regresiu
koronérnej choroby srdca). Vysledky:
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(1) hodnota lieCenej LDL-cholesterolé-
mie bola vyrazne niZ§ia v atorvastatinovom
ramene liecby (79 mg/dl) neZ v pravastati-
novom ramene liecby (110 mg/dl);

(2) zmena objemu plakov: pravastatinova
skupina (+2,7 %) a atorvastatinova (- 0,4 %),
rozdiel nevyznamny;

(3) v 3tddii nebol rozdiel vo vyskyte kar-
diovaskularnych prihod (mal4 stidia, krat-
ke sledovania, skor bol zdujem postihnuf
zmeny korondrnych plakov neZ zmeny kli-
nickych prihod).

(b) Stidia PROVE IT (4 162 pacientov
s prekonanym akidtnym infarktom, dve
lieCebné statinové ramend: pravastatinové
40 mg denne a atorvastatinové 80 mg den-
ne) hodnotila vyskyt klinickych prihod
(incidencia kardiovaskuldrnej mortality +
vyskyt infarktov myokardu + vyskyt/potre-
ba revaskularizicie) a preukazala tento vy-
skyt (pravastatinvé rameno 26,3 % v. ator-
vastatinové rameno 22,4 0) nizsi o 16 %
(vyznamne) v atorvastatinovej skupine
liecenych.

(©) Stidia ASTEROID (ktord prezento-
vali neddvno v Atlante na kongrese
ACC v marci 2006, referoval som o nej
podrobne, preto tu len stru¢ne): 349 pa-
cientov s ICHS, ktori boli lieceni placebom
alebo rosuvastatinom 40 mg denne pri rov-
nakej ostatnej liecbe. V rosuvastatinovom
ramene doslo k poklesu hladiny sérového
LDL-Ch na droveni 60,8 mg/dl (nikdy sa
tak nizku hladinu v S$tididch nepodarilo
navodif), t. j. pokles LDL-Ch o 53,2 %.
Velmi zaujimavym poznatkom vSak bol
vzostup HDL-Ch o 14,7 %. V tomto rame-
ne IVUS-u vySetrenie potvrdilo regresiu
plakového objemu u 63 % liecenych, zatial
¢o progresiu vykazovalo 36 % lieCenych.
Teda statinové Studie s pouZitim IVUS
vysetrenia preukdzali, Ze sme dnes schopni
vykonat/sposobif aj korondrnu aterosklero-
ticku regresiu.

Kde sa dnes prestiva pozornost (bazalne-
ho i klinického) vyskumu? Asi to bude
molekula ,,HDL-Ch*. Pred niekolkymi
rokmi publikovali ddaje z Talianska (oblast
mesta Mildno), kde sa v malom mestecku
u 40 0s6b preukdzalo nasledovné: mali vel'mi
nizke hladiny HDL-Ch (okolo 17 mg/dl),
viedli normélny Zivot, dlho Zili (pri tak niz-
kom HDL-Ch) a zistilo sa, Ze maji v mole-
kule HDL-Ch zdmenu aminokyseliny cys-
tein za arginin (v pozicii 173) (Shah et al.:
Circulation 1998; 97: 780-785). Skrsol
preto zaujem preniest toto poznanie (tento
druh HDL-Castice, tzv. ApoAl- Milano) do

rutinnej praxe. Na pracovisku dr. Nissena
uskuto¢nili u malej skupiny pacientov
s ICHS (123 osdb, z ktorych vybrali 11 pa-
cientov na liecbu placebom, 23 pacientov
na liecbu nizkou ddavkou ApoAl a 22 pa-
cientov na liecbu vysokou davkou ApoA-I)
IVUS vySetrenie pred liecbou a po nej
(osobne neveril, Ze efekt lieCby sa preuka-
ze). Vysledky malého klinického experi-
mentu vSak boli prekvapivé i pozoruhodné:
regresia aterémového — plakového volu-
menu pomocou [VUS vysSetrenia v place-
bovom ramene (-2,9 %), v ramene nizkej
davky ApoA-I liecby (-15 %) a v ramene
vysokej davky ApoA-I (-12,6 %).

TakZe dnes sa zdujem o regresiu
(korondrnej, inej) ateroskler6zy vyznamne
ststreduje na klinické Stddie, ktoré ,,ataku-
ju*“ aj HDL-Ch, a sucasfou Stidii byva aj
vySetrenie [VUS-om. Dr. Niessen vymeno-
val nasledovné:

(a) studia ILLUSTRATE (torcetrapib +
statin v. statin) bude pravdepodobne pub-
likovand na Americkom kardiologickom
kongrese v marci 2007;

(b) PERISCOPE (pioglitazon v. glime-
pirid) a

(¢) STRADIVARIUS (rimonabant v. ob-
vykld liecba). Teda v oblasti aterogenézy
(hlavne jej regresie) to v bazalnom i kli-
nickom vyskume vel'mi ,,vrie*. Mdme sa na
¢o tesif a sndd’ i nasi pacienti. (V priebehu
pisania tejto spravy priniesli média infor-
méciu, Ze vyrobca (Pfizer) z bezpecnostnych
dovodov stiahol z trhu liek torcetrapib).

2. S. Yusuf (Hamilton, Kanada):
Klinické studie s akitnym korondrnym
syndrébmom - aky manazment ponu-
kaja, zaostrené na fondaparinux.
Dnesné odporicania, vychadzajice z me-
diciny zaloZenej na dokazoch, hovoria pri
akutnych korondrnych syndrémoch toto:

(a) STEMI (infarkt myokardu) — reper-
fizna lieCba (mechanicka a/alebo chemic-
kd), aspirin a klopidogrel vyznamne zni-
Zujui korondrnu mortalitu, zatial ¢o pouZitie
nefrakcionovaného heparinu je sice dost
Casté, ale mortalitu neovplyviiuje. Nizko-
molekuldrny heparin (enoxaparin) reduku-
je v tomto pripade len vyskyt reinfarktov,
ale neredukuje mortalitu a navyse zvySuje
riziko krvicani.

(b) Non-STEMI (akdttne korondrne syn-
drémy) — aspirin, klopidogrel, nefrakciono-
vany aj nizkomolekuldrny heparin reduku-
Jju vyskyt pripadov infarktov myokardu. Aj

invazivna liecebnd stratégia u vysokorizi-
kovych 0s6b zniZuje vyskyt reinfarktov.

Ako zaujimava latka sa dnes javi fonda-
parinux. Pdsobi antikoagula¢ne/antitrom-
boticky tym, Ze sa viaZe s antitrombinom X
a blokuje zrdzanie. Je lacny (syntetizuje
sa), nie je alergénny (Co je vyhodné).
V projekte MICHELANGELO sa hodnoti-
la jeho klinicka uZitocnost.

(a) Islo o projekt akiitneho koronarneho
syndrému. Zahrnul porovnanie liecby fon-
daparinuxom (10 000 pacientov) s liecbou
enoxaparinom (10 000 pacientov), sledoval
sa vyskyt kardiovaskuldrnej mortality —
pripadov infarktu myokardu — pripadov
refraktérnej ischémie myokardu a bezpec-
nost lie¢by. Vysledky:

1) Na deviaty den liecby bol vyskyt
prihod podobny v oboch liecebnych
ramendch, ale vyskyt krvacania (vSetkych
typov, aj vaznych a velkych, t. j. s potrebou
intervencie) bol asi o 50 % nizsi v ramene
liecby fondaparinuxom (relativne riziko
0,53, fazké krvacanie s RR 0,54, fatalne
krvicanie s RR 0,35 a podobne i malé
krvacanie s RR 0,35). Podobny vysledok
pretrvaval i na 80., 90. a 180. den od liecby
akitneho korondrneho syndrému, pri¢om
sa preukdzal aj pokles mortality v ramene
liecby fondaparinuxom. V obdobi 180. diia
od zaciatku liecby bolo mozné preukazat aj
niz8i vyskyt hemoragickych cievnych moz-
govych prihod v ramene fondaparinuxovej
liecby. V inej Stadii (OASIS-5) bol vyrazne
lepsi dcinok fondaparinuxu u pacientov
s rendlnou insuficienciou oproti liecbe
enoxaparinom a takymi rizikovymi
pacientmi (t. j. aj s rendlnou insuficienciou)
st dnes Casto nasi star$i pacienti.

(b) Projekt liec¢by akiitneho infarktu myo-
kardu pomocou antitrombotickej liecby:

1) Predtrombolytické obdobie: pokles
mortality a reinfarktov, vzostup hemora-
gickych prihod.

2) Potrombolytické obdobie: nie je be-
nefit nefrakcionovaného heparinu (pri pri-
dani k liecbe streptokindzou i tkanivovym
aktivitorom plazminogénu, ako ukdazali
Stadie ISIS-3, GISSI-2, GUSTO). Fonda-
parinuxova liecba verzus nefrakcionovany
heparin — pokles kardiovaskuldrnej mor-
tality a vyskytu reinfarktov do mesiaca
o 14 % (RR 0,86), po pol roku pretrvava
(RR 0,88), pokles hemoragii o 23 %
(RR 0,77), vSetko v prospech liecby fonda-
parinuxom.

Fondaparinux teda vyznamne zniZuje
mortalitu a vyskyt reinfarktov u STEMI
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infarktov, priCom nezvySuje vyskyt
krvicania (Stidie OASIS 5 a 6). Pri pri-
madrnej angioplastike nepreukdzal pridavny
benefit.

PREDIKCIA KARDIOVASKULARNEHO
RIZIKA (ZAMERANE NA MLADE OSOBY)

1. Ch. J. O ’Donnell (Framingham,
USA): Rodinnd anamnéza hovori

o genetickom pozadi (z hfadiska
vzniku ICHS).

Vo Framinghamskej Stidii analyzovali
122 155 rodin (majd uz sledovanie tretej
generdcie) a hodnotili postavenie pozitivnej
rodinnej anamnézy z hladiska vzniku
ICHS. Preukazali, Ze u mladych osob, kde
boli rodicia (stari rodicia) postihnuti pokro-
¢ilou formou ICHS, sa ochorenie obvykle
prenieslo i na deti. Tento udaj vsSak
nehovori o tom, akymi mechanizmami sa
,»genetické riziko* uplatni (¢i cez zdedenie
rizikovych faktorov, alebo zdedenie ,,vlast-
nej“ ICHS).

Zaujimavé su aj Svédske tudaje (> 21 000
rodin, dlhodobé sledovanie, zaostrené na
dvojicky): u muzov, ak bolo ICHS postih-
nuté monozygotné dvojca, bolo relativne
riziko vzniku ICHS pre druhé dvoj¢a vel'mi
vysoké (RR 8,1), a ak i§lo o dizygotné dvoj-
¢a, riziko bolo menSie — RR ,.len“ 3,8 (teda
genetika pre vznik ICHS bola menej vyja-
drend). U zien bola situdcia nasledovna:
u monozygotného dvojc¢ata bolo RR az
15,0 (teda genetika je u Zien v tomto smere
silnejSia neZ u muZov) a u dizygotného
»len“ 2,6. Teda i u mladych osob sa ,,gene-
tika* pri vzniku ICHS vyznamne uplatiiuje.

2. P Raggi (N. Orleans, USA):
Predpoved’ vzniku ICHS u mladych
os6b pomocou detekcie kalcia

v korondrnej artérii.

V oblasti detekcie korondrneho kalcia
mdme niekolko problémov: 1) Toto koro-
ndrne kalcium pri detekcii zobrazovacim
sposobom nepredikuje korondrnu stendzu.
Je hladanie korondrnej stenézy dolezité?
(Asi 4no, ale my hladdme i v€asné zmeny
v Struktire korondrnej artérie, hoci tdto
stendzou netrpi; jednoducho preto, aby sme
sustredenou prevenciou vzniku ICHS
zabranili alebo jej vznik posunuli na nesko-
rSie). V inej oblasti klinického vyskumu
predsa verime, Ze parameter IMT (intimo-
medidlna hrabka artérie) je doleZity, ¢i nie?
A tento parameter tieZ nevypovedd o ste-
ndze, ale o charaktere Struktiry artérie (ak

je Struktira postihnutd, vznikne neskor
i sten6za — v tom je vlastne predpovednd
sila zistenia poruchy Struktiry koronarnej
artérie).

Cielom skriningu je v kone¢nom dosled-
ku zichrana Zivotov (redukcia mortality
a/alebo morbidity) alebo (z tohto hladiska)
definovanie rizika skriningovanej osoby.
Podla analyzy framinghamského skére
byva toto riziko podhodnotené u mladych
0sOb a u zien. Tu si vela slubujeme od
,.kalciového (koronarneho) skore, ked'ze
doterajsie klinické vyskumy hovoria, Ze
ono odhaduje redlne budiice kardiovasku-
larne prihody. Ich pracovisko analyzovalo
kumulativne preZivanie v priebehu obdobia
5 rokov vo vzfahu ku kalciovému koronar-
nemu skdre u vzorky > 3 000 os6b (Shaw
et al.: Cardiology 2003) s tymto vysled-
kom:

(1) ak je kalciové skdre > 400 jednotiek,
,,priddva® to k veku postihnutého (vySetro-
vaného) z hladiska jeho kardiovaskuldrne-
ho rizika 15-28 rokov (t. j. zhorSuje jeho
progndzu, robi skriningovand osobu ,,star-
Sou);

(2) ak je toto skére < 10 jednotiek, tak to
naopak z tohto rizika ,,ubera* 8—10 rokov
(,,omladzuje* skriningovani osobu, teda pa-
cient bude o tychto 8-10 rokov dlhsie Zif).
Ich skidsenosti mozno zhrntif nasledovne:

(a) U nizkorizikovych osob toto vysetre-
nie (kalciového korondrneho skére) nema
vyznam, lebo prida len mald rizikovu infor-
méciu.

(b) U vel'mi rizikovych osdb toto vySet-
renie tiez nemd vyznam, lebo to, co
,.pridd”, uz velmi stav rizika danej osoby
neovplyvni.

(c) Najviac z tohto vySetrenia ,,profitu-
je*“ lekar u oso6b so stredne zvySenym rizi-
kom, pretoze tu m4 dalSia stratifikdcia vel-
ky vyznam. TaktieZ preukdzali, Ze tdto
stratifikdcia pomocou kalciového koronar-
neho skére je vyznamnejSia u Zien ako
u muzov. Predpokladaji, Ze z nej budu tiez
viac profitovaf diabetici a osoby s metabo-
lickym syndrémom.

3. Ph. Greenland (Chicago, USA):
Nové rizikové biomarkery

Z hladiska potvrdenia vyznamu novych
rizikovych faktorov (v¢itane biomarkerov)
nemame t. ¢. dlhodobé klinické sledovania
¢i Stidie. Autor sa preto venoval tym
studidm, z ktorych moZno robif isté zavery
pre prax:

V CHICAGU (11.-15. 11. 2006)

(1) Stidia PDAY (the Pathobiological
Determinants of Atherosclerosis in Youngs.
Zieske et al.: ATVB 2005; 25: 1237-1243):
analyza vzfahu hodnoty sérového CRP
k intenzite ,,aterosklerotického procesu*
(u mladych osob, t. j. 15-24 r.), vyuzili
nahody, ked’ v dosledku (obvykle automo-
bilovej) nehody mlady ¢lovek podlahol zra-
neniu.. ISlo o malé pocty (niekol’ko malo
desiatok Tudi), ale preukdzal sa vzfah
medzi vyskou sérového CRP a Struktirou
aterosklerotického procesu v cievach (hlav-
ne korondrnych, ale i v aorte, hlavne abdo-
mindlnej). Cim bol vy3§i vek postihnutého,
tym bol spominany vzfah vyznamnejsi.
Hodnoty CRP boli vyssie u 0sob s vys$sim
poctom rizikovych faktorov, ale i bez rizi-
kovych faktorov bola pritomnd asocidcia
hodnoty sérového CRP a aterosklerotic-
kych zmienv artériach. Sérovy CRP je teda
vyznamnym biomarkerom.

(2) Young Fin Study (Raitakari et al.
JAMA 2003; 290: 2277-2283) tiez preuka-
zala asocidciu vyskytu ,.tradi¢nych riziko-
vych faktorov* s hodnotou (zhrubnutim)
karotického ,.intimomedidlneho zhrubnu-
tia* (o 20 rokov neskdr). Vztah sa dotykal
rovnako oboch pohlavi, ale bol vyraznejsi
u muzov. Urc¢itd Casf siboru mladych
(79 deti) mala i vySetrenie sérového CRP
a preukazala sa koreldcia medzi hodnotou
CRP v sére a poruchou vazodilaticie
brachidlnej artérie (vzfah tejto poruchy bol
davkovo zavisly, t. j. pri vySSej hodnote
sérového CRP bola horsia porucha perifér-
nej vazodilaticie). Abdomindlna obezita
u deti podporovala tento vzfah (tato obezi-
ta zrejme podporuje aterogenézu a prispie-
va tieZ k vzostupu sérového CRP).

(3) Stidia MUSCATINO analyzovala
vzfah karotického intimomedidlneho
zhrubnutia v dospelosti k vyskytu tradic-
nych rizikovych faktorov v detstve - a pre-
ukdzala ho jednoznaCne (Davis et al.:
Circulation 2001; 104: 2815-2821).
K tradiénym rizikovym faktorom patrili:
sérovy cholesterol, sérové triacylglyceroly,
LDL-cholesterol, krvny tlak. , Nové* rizi-
kové faktory (biomarkery) Stidia neanaly-
zovala.

(4) Stidia CARDIA (multicentrickd so
Styrmi centrami, sponzorovand americkym
NHLBI, nie firemnd, 50 % zien, 50 %
belochov, 50 % chudobnych, dlhodoba,
mladé osoby) (Bild et al. ATVB 2001; 21:
852-858) preukdzala vzfah medzi rizi-
kovymi faktormi a hodnotou koronarneho
(arteridlneho) kalcia nasledovne (vyjadrené
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relativnym rizikom): vek s RR 1,38, muz-
ské pohlavie s RR 2,24, BMI s RR 1,68,
systolicky krvny tlak s RR 1,31, hodnota
sérového LDL-Ch s RR 1,68, sérové
triglyceridy nekorelovali (RR 0,93), podob-
ne ani glykémia nalacno (RR 0,91).
Vyznamnym poznanim bolo, Ze vzdelanie
chrénilo s RR 0,77 (teda poklesom koro-
narneho kalcia 0 23 %). Vzdelany ¢lovek si
teda uvedomuje hodnotu svojho zdravia
a potrebu ho chranif.

(5) Iné sledovania:

1) Matthews et al. (Psychosomat. Med
2006;sept./okt, 68(5): 657-662) preukizali,
Ze stres vedie k progresii aterosklerézy
prostrednictvom dysreguldcie osi hypotala-
mus-hypofyza-nadoblicka, 2) Gross et al.
(nezachytil som publikdciu) preukdzali
vzfah koncentricie plazmatickych izo-
prostanov (tzv. F2) s korondrnou ateroskle-
r6zou (v subore bolo 168 muzov a 560 Zien),
teda F2 izoprostan by eventudlne mohol (?)
byt novym biomarkerom,

3) Irribarren a spol. (ATVB 2005; 25:
216-222) preukdzali, Ze hodnota sérového
lipoproteinu A2 koreluje s droviiou
koronarneho kalcia u oboch pohlavi (teda
opif novy biomarker?). Zaverom: nemame
dlhodobé stidie o vplyve novych riziko-
vych faktorov na aterogenézu, ale vieme,
Ze tradi¢né i nové rizikové faktory ovplyv-
nujd nepriaznivo funkciu (endotel) i Struk-
tdru (intimomedialne zhrubnutie) artérii.
Zda sa, Ze nové biomarkery hodnotia zapal,
patri sem i oxidacny stres a mozZno aj psy-
chicky stres. Ci sa priaznivé ovplyvnenie
tychto novych faktorov neskor prejavi aj
v klinickom zlepSeni, to zatial nevieme.
Mame tu istd nddej a moZnosti, kde inter-
venovat.

4. R. Blumenthal (Baltimore, USA):
Dnesnd a budica kardiovaskularna
predikcia u mladych

Koronarne arteridlne kalcium (v stene)
u mladych vyznamne koreluje s pritom-
nosfou i intenzitou tradi¢nych rizikovych
faktorov ICHS (tento vzfah je silnejsi, ak
md dand osoba aj pozitivnu rodinnd anam-
nézu z hladiska ICHS, a je este silnejsi, ak
je pozitivna anamnéza z hladiska
rizikovych faktorov u jeho sidrodenca)
(Atherosclerosis 2006; 184: 201-206). TieZ
v tomto subore autor potvrdil predoslé zis-
tenia o vzfahu medzi sérovym CRP
a aterosklerézou (koronarnym kalciovym
skére). Aj v Stidii BOGALUSA sa preuka-
zalo, Ze pritomnosf a intenzita rizikovych

faktorov v detstve podporuji vznik
aterosklerézy v dospelosti. Okrem toho
autor pripomenul potrebu nielen pred-
povede budiceho kardiovaskularneho
rizika len pomocou Framinghamského
rizikového skére (tzv. kratkodobd pred-
poved), ale i potrebu predpovede celoZivot-
ného kardiovaskularneho rizika, a odkazal
tu hlavne na priacu Lloyd-Jonesa a spol.
(Circulation 2006; 113: 791-798). Vystd-
penie zakoncil odkazom c¢inskeho mudrca
(Huang Dee Nai Ching-a, obdobie 2600
BC, asi prvy medicinsky cinsky text):
,.Vynikajici lekdr robi prevenciu, slabsi
lekar liec¢i subklinické ochorenie a nedobry
lekar lie¢i ochorenie v plnom rozkvete.
Nie je to krdsna vyzva pre nasu spolocnost,
aby sme prevenciu vyzdvihli? Pouc¢ime sa?

SEKCIA PRELOMOVYCH STUDIi

1. A. Taylor (Washington, DC, USA):
Stadia FAME (the Federal study of
Adherence to Medications in the
Elderly: a randomized controlled
trial on the impact of a medication
adherence program on control of
lipids and blood pressure)

V redlnej klinickej praxi byva adherencia
k liecbe nedobrd, hlavne u starSich pacien-
tov. Prispieva k tomu komplexnost liecby
(vela tabletiek, Casto a viackrat denne),
niekedy asymptomatickost ochorenia
a zvyk ¢i pohodlie pacienta. Této Stidia sa
tykala starSich pacientov, t. j. 0sdb vo veku
> 65 rokov, a v§imala si tpravu lipidov
(LDL-Ch) a krvného tlaku pri liecbe. Pre-
behla v jednom centre (obdobie: X1/2004 —
11I/2006) a mala tri fazy: vstupnu (2 mesia-
ce, nasadenie lieCby), intervenénd (6 me-
siacov) a randomiza¢nu (6 mesiacov, polo-
vica pacientov sa vratila k obvyklej praxi
uzivania liekov a druhd polovica pacientov
ostala v intervencnej faze). Intervenciu
zabezpecoval farmaceut v lekdrni (eduko-
val osoby, vysvetloval, preco je adherencia
dolezitd, a asi 2 mesiace tuto edukéciu pri
vydaji liekov opakoval), pripravil tiez
blistre s liekmi tak, zZe vSetky lieky dal
spolu do rannej, obednej i veCernej davky.
Vsetkym zaradenym pred vstupom do
Stidie analyzovali sérové lipidy a merali
TK. Klinické vystupy/ciele: zmena adhe-
rencie v prvej i druhej faze liecby, pokles
TK a udprava LDL-Ch v sére. Do Stidie
zaradili 200 pacientov, ale dokoncilo ju len
159 pacientov v druhom intervenénom
obdobi (76 osdb sa vratilo k obvyklej praxi

uzivania liekov a 83 osdb dalo na inter-
venénu radu farmaceuta). Vek bol v prie-
mere 78 rokov, 77 % pacientov boli muzi,
21 % osob malo vysokoskolské vzdelanie,
31 % vyssie stredné vzdelanie, 34 % stred-
né vzdelanie a 14 % zdkladné vzdelanie.
AZ 38 % pacientov uZzivalo lieky 3-krat
denne a priemerny pocet liekov na dei
bol 9.

Adherencia k liecbe pred Stidiou bola
61 %. Pred vstupom do liecby bola prie-
mernd hodnota TK 135/71 mm Hg pri
liecbe a priemernd hodnota LDL-Ch v sére
92 mg/dl, pricom 80 % osdb uZzivalo
hypolipidemickd lie¢bu. Vysledky:

(a) Adhereancia v prvej intervencnej
6-mesacnej fdze sa oproti vychodiskovej
hodnote (61 %) zvysila: v 4. mesiaci
i v 6. mesiaci intervencie bola adherencia
96 % (rozdiel 35 %, vyznamny).

(b) Zmena hodnoty TK touto interven-
ciou: pokles TK z predoslej hodnoty na
hodnotu 129,9/69,7 mm Hg (pokles TK
o 5,1/1,3 mm Hg, ¢o je vo vysokom veku
pre pacientov velmi priaznivé). Zmena
hodnoty sérového LDL-Ch: z urovne
91,7 mg/dl pokles na udrovenn 86,8 mg/dl
(teda pokles o 4,9 mg/dl, tieZ vyznamny).

(¢c) V druhej faze Studie boli nasledovné
zmeny:

1) osoby, ktoré ostali v intervencnom
ramene, si zachovali vysoki adherenciu
(95,5 %) a

2) adherencia osdb, ktoré presli do
obvyklého rezimu uzivania liekov, poklesla
na uroven 69 %.

3) Pokles TK: interven¢né rameno
s hodnotou 6,9/2,5 mm Hg a rameno
s obvyklou adherenciou s hodnotou
1,2/1,0 mm Hg.

4) Pokles sérového LDL-Ch: inter-
venéné rameno s poklesom o 5,1 mg/dl
a rameno s obvyklou adherenciou s pokle-
som ,len 2,7 mg/dl.

(d) Zlepsenie adherencie sa prejavilo
50 % poklesom hospitalizacii a tym aj
50 % usetrenim financii na lieky (nielen
pocas hospitalizacie, ale i v ambulantnej
praxi).

Zaver: adherencia k liecbe je doleZitd pre
osud ochorenia pacienta, ale i pre Setrenie
prostriedkami (mohlo by to zaujimat i nase
poistovne). Tyka sa to hlavne populdcie
star§ich pacientov (= 65 rokov). D4 sa do-
siahnuf len opakovanou edukdciou pacien-
tov a ich pravidelnym sledovanim.
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2. Ch. P. Cannon (Boston, MA, USA):
Stadia MEDAL (Multinational
Etoricoxib and Diclofenac Arthritis
Long-term study program: Cardiovas-
cular outcomes following long-term
treatment with Etoricoxib versus
Diclofenac in patients with osteo-
arthritis and Rheumatoid Arthritis)
Artritida je casté, neprijemné ochorenie,
hlavne v starSom veku (trpi nim asi
> 45 miliénov Tudi v USA, asi jedna
z piatich dospelych o0sdb). Nesteroidné
antireumatikd prindSaju ulavu, nakolko
potlécaji zdpal v kibe a tym i jeho bolest.
Neddvno sa na trhu objavili ako ,,hit anti-
reumatickej lie¢by* tzv. COX-2 inhibitory
(latky zachovdvajice si antireumaticky
efekt a sucasne latky s mensimi neziaduci-
mi u¢inkami v gastrointestindlnej oblasti:
menej zZalido¢nych a duodendlnych erdzif,
krvdcani, exacerbacie vredovej choroby).
Neskor sa v klinickych Stddidch s tymito
COX-2 inhibitormi preukdzalo, Ze zvySuju
vyskyt trombotickych prihod, ¢o sa potvr-
dilo aj v observacnych $tudidch. Pri po-
rovnéavajucich Stddidch sa ako komparator
pouzival aj naproxén a pri fiom sa zistilo, Ze
je ,iny“ (md menej protrombotickych
vplyvov, mad antiagregacny efekt). Vznikol
rad otazok:

(a) Treba preto tieto latky z trhu stiah-
nut? (Stalo sa tak v pripade VIOXX-u.)

(b) Treba ich este testovat?

(c) Maju sa poddvat s aspirinom v pre-
vencii tychto protrombotickych vplyvov?
Zda sa teda, Ze znova potrebujeme velkud
randomizovand S$tidiu, aby tieto a iné
otazky zodpovedala.

Stiidia MEDAL je prispevkom v tomto
smere. Hypotézou je, Ze etoricoxib (COX2
inhibitor) bude rovnako u¢inny v anti-
reumatickom efekte ako (osvedceny)
diklofenak a Ze je mozno je stcasne aj bez-
pecnejsou ldatkou (etoricoxib). Do Stddie
boli zaradené osoby s osteoartrézou (OA)
a reumatoidnou artritidou (RA). Stidia
prebehla v 46 krajinach a v 138 centrach,
pozostavala z troch podstidii: EDGE 1
(osoby s OA, 7 110 pacientov), EDGE 2
(osoby s RA, 4 086 pacientov) a MEDAL
(osoby s OA a RA, spolu 23 504 pacien-
tov), to vSetko spolu da 34 701 pacientov
(teda obrovska Stidia). Osoby zaradené vo
veku > 50 r.; pri OA trpeli tieto kiby:
koleno, ¢lenky, kyle, chrbtica. Zaradené
osoby (uz pre svoj vek) trpeli rizikovymi
kardiovaskuldrnymi faktormi aj ochorenia-
mi. Bola povolena liecba aspirinom i inhi-

bitormi proténovej pumpy (pre ochranu
vredovych tazkosti). PouZité liekové davky:

(a) etoricoxib 60 alebo 90 mg/denne pri
OA alebo 90 mg denne pri RA (spolu
17 412 pacientov),

(b) diklofenak sa pouzil v davke
150 mg/d (2 alebo 3 davky, pocet 17 289
pacientov).

Priemerné trvanie liecby bolo 18 mesia-
cov. V Stidii sa sledovali klinické prihody
(potreba 635 prihod). Primarnym cielom
Stidie bolo zhodnotif vyskyt kardio-
vaskuldrnych trombotickych prihod (timr-
tie, infarkt myokardu, ndhla cievna mozgo-
va prihoda). V stddii bola 75 % adherencia
k lieCebnym rezZimom. Vstupné charakte-
ristiky pacientov: priemerny vek 63 rokov,
Zeny tvorili 74 %, osoby s OA (72 % pa-
cientov) a s RA (28 % pacientov), diabetici
(10 %), hypertonici (46,6 %), dyslipidémia
(29 %), fajcenie (11,8 %). UZivanie liekov:
az tretina brala aj kyselinu acetylsalicylovd
a 16 % osdb uZzivalo statiny. Vysledky:

(1) vyskyt trombotickych (arteridlnych)
prihod bol v oboch ramenéch liecby rov-
naky s RR 0,95 v prospech etoricoxibu
(nevyznamny rozdiel). Vyskyt prihod:
etoricoxib (320 o0sdb) verzus diklofenak
(323 0s6b).

(2) Vyskyt prihod bol podobny v jed-
notlivych rieCiskach. Nebol ovplyvneny
vekom, pohlavim, diabetom, kardiovasku-
larnym ochorenim, po¢tom rizikovych fak-
torov, ani uzivanim malej davky kyseliny
acetylsalicylove;j.

(3) Zaznamenal sa nizky vyskyt pri-
padov srdcového zlyhania, zhorSenia hy-
pertenzie (pri vysSich déavkach liekov),
edematdznych prejavov alebo pripadov
rendlnej dysfunkcie.

(4) Bezpecnost liecby: vyskyt gastroin-
testindlnych prejavov (neziaducich ucin-
kov) bol vyznamne nizsi v etoricoxibovom
ramene liecby s RR 0,69 (teda pokles vre-
dovych fazkosti a krvacani o 31 %) neZ
v ramene liecby diklofenakom. Zdver:
vyskyt trombotickych arteridlnych prihod
(infarkt myokardu, cievna mozgova priho-
da, dmrtia) u starSich osdb je i tak dost
Casty a ich dosledky su tak vdzne, Zeby sme
to lie¢bou nemali ,,podporovat*. Etoricoxib
spifia ako COX-2 inhibitor tito premisu. Je
stcasne (v porovnani s diklofenakom —
Standardnym liekom pre pacientov s osteo-
artrézou i reumatoidnou artritidou) bezpec-
nejsi v oblasti vyskytu neziaducich gastro-
intestindlnych prejavov. Ostdva nejasné, Ci
tito pacienti majui sucasne uZzival nizku

V CHICAGU (11.-15. 11. 2006)

davku kyseliny acetylsalicylovej v pre-
vencii kardiovaskuldrnych trombotickych
prihod.

3. T. Mazzone (Chicago, IL, USA):
CHICAGO studia (Effects of Pioglita-
zone Compared to Glimepiride on
Carotid Intima-Media-Thickness in
Type 2 Diabetes - results)

V tomto obdobi prezivame epidémiu
vyskytu diabetu 2. typu, a preto je uzitocné
kazdé hladanie a badanie, ako sa s tymto
problémom popasovat alebo ako zniZif kar-
diovaskularne dosledky diabetu. Toto
ochorenie totiZ zvysuje riziko vyskytu kar-
diovaskuldrneho umrtia, infarktu myokardu
¢i ndhlej cievnej mozgovej prihody 2- az
4-ndsobne, pricom postihnuti majd
nisledne krat§i Zivot, ktorého kvalita je
navySe velmi nizka. K novym liekom,
ktoré priaznivo ovplyviiuju diabetes a jeho
sprievodné rizikové faktory, ako aj atero-
genézu, patria tiazolidindiény. Jednym
7 ich predstavitelov je pioglitazén: potlaca
zépal v artérii, zniZuje hladinu sérovych
lipidov, potlaca aterogenézu, zlepSuje inzu-
linovu senzitivitu. Medzistupfiom vo vyvo-
ji kardiovaskuldarnych prihod (aj u dia-
betikov) je zmena arteridlnej (cievnej)
Struktiry, hodnotend okrem inych pos-
tupov aj intimomedidlnym zhrubnutim
(IMT). Aké mame doteraz tidaje o vplyve
tiazolidindiénov na IMT?

(a) Japonski autori analyzovali vplyv tia-
zolidindiénovej liecby oproti placebovej
liecbe: v prvom pripade IMT poklesla
v priemere o 0,084 mm, zatial ¢o v place-
bovom ramene stipla o 0,022 mm,

(b) nemecki autori (173 pacientov)
preukdzali u diabetikov pokles IMT pod
liecbou pioglitazénom o 0,054 mm v po-
rovnani s glimepiridom, kde bol nizsi po-
kles IMT (o 0,011 mm),

(c) anglicki autori (299 pacientov)
preukdzali u diabetikov liecenych trog-
litazénom maly vzostup IMT (o 0,003 mm)
oproti  liecbe  placebom  (vzostup
o 0,007 mm). Tieto latky teda priaznivo
ovplyviiuji aterogenézu (hodnotend zme-
nou IMT).

V CHICAGO stddii sa u diabetikov
2. typu porovnavali dva lie¢ebné pristupy:
pioglitazén (15-45 mg denne) a glimepirid
(14 mg/denne), pricom davkovanie bolo
zavislé od kompenzicie diabetu (hod-
notenej pomocou sérového HbA,.).
V §tidii bolo zaradenych 462 osob, trvala
72 tyzdiov, bola to randomizovand Kkli-
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nickd Stidia a prebiehala v 21 centrich.
Hodnotenie IMT bolo na zaciatku Stddie
a potom po 24, 48 a 72 tyzdioch liecby.
Zaradené osoby: 45-85 rokov, obe pohla-
via, hodnota HbA . medzi 6-9 %. Osoby
vylicené zo zaradenia: symptomaticka
forma ICHS, cerebrovaskularne i periférne
vaskuldrne ochorenie, NYHA III/IV, ejekc-
nd frakcia < 40 %. Primérny ciel Stidie:
zmena priemernej hodnoty IMT na karo-
tide (hodnotend automatickym vypoctom,
vzdy 89 merani, jedno hodnotiace centrum
Stidie s dobrou variabilitou vysSetrenia).
Rozdelenie pacientov (diabetikov): glime-
pirid (230 os6b a 168 z nich, t. j. 81 %,
malo hodnotenie IMT) a pioglitazoén
(232 osob a 175 z nich, t. j. 75 %, malo
hodnotenie IMT). Charakteristika zarade-
nych: 60 rokov v priemere, 63 % muZov,
65 % belosi, 26 % Afroameric¢ania, BMI: 32,
TKS: 128,7 mm Hg, HbA . 7.4 %, sérovy
LDL-Ch: 113 mg/dl, trvanie diabetu:
67 mesiacov. LieCba: metformin (32 %
0s0b), sulfonylurea (14 %) a obe liecebné
modality (32 %), 22 % osdb na diéte,
statiny (56 %), inzulinova liecba — 12 %
0s0b. Vysledky Stadie:

(1) Priemerna hodnota IMT na karoti-
dach poklesla v ramene liecby piogli-
tazonom a tdto hodnota stipla v ramene
liecby glimepiridom (rozdiel 0,013 mm,
vyznamny).

(2) Podskupinova analyza efektu lieCby,
zohladnujica viacero premennych (vek,
pohlavie, krvny tlak, trvanie diabetu, BMI,
hodnotu HbA,, liecbu statinmi), neov-
plyvnila tento vysledok.

(3) Hypoglykemizujici vplyv liecby:
glimepirid najprv glykémiu redukoval, ale
efekt postupne stracal na sile (polrocné
obdobie); v pripade pioglitazénu bol trvaly
hypoglykemizujici vplyv (analyza pomo-
cou HbA ).

(4) Ovplyvnenie sérovych lipidov:

a) HDL-Ch: pioglitazén zvySoval
a glimepirid redukoval (rozdiel 6,45 mmol/l,
vyznamny),

b) triacylglyceroly: pioglitazén znizil
0 13,5 % a glimepirid ho zvysil o 2,1 %
(opit priaznivy vplyv pioglitazénu),

¢) LDL-Ch: pioglitazén zvysil o 5,8 %
a glimepirid o 1,1 % (nevyznamny rozdiel),

(5) ovplyvnenie systolického TK: piogli-
tazén ho redukoval o 2,0 mm Hg a glime-
pirid len o0 0,3 mm Hg.

(6) Vyskyt kardiovaskularnych prihod
bol nizky.

(7) NeZziaduce tucinky: hypoglykémia sa
vyskytla v 23 % u glimepiridu a v 19,5 %
u pioglitazénu (rozdiel nevyznamny, efekt
klinicky nevyznamny).

Zaverom: v tejto Stadii boli zaradené
osoby s diabetom 2. typu, aké sa prive
vyskytuju v rutinnej praxi. Pioglitazén bol
ucinnou litkou v redukcii intimomedidlne-
ho zhrubnutia na karotickej artérii (teda
preukdzal antiateroskleroticky efekt). Dia-
betici teda maji nadej na lepsiu liecbu aj
z pohladu prevencie kardiovaskuldrnych
prihod. Literarne udaje z inych Stidii vSak
upozoriuji: oproti placebu tiazolidindiény
»podporuju* edematézne stizy (10- az
13 % vyskyt oproti placebu), u lieCenych
zvykne stipaf hmotnost (mozno len pre-
vodnenie, mozno aj iny dovod — vzostup
vdhy zhorSuje glykemickd kompenziciu),
st ddaje o pecetiovej toxicite niektorych
latok, st obavy zo zhorSenia prejavov srd-
cového zlyhania. Ale i tak je to zaujimava
a velmi nadejnd skupina latok. Snad’ zlepsi
prognézu diabetikov.

4. Ch. Albert (Boston, MA, USA):
Stadia WAFACS (A Randomized Trial
of Folic Acid and B-vitamins in the
Secondary Prevention of Cardiovas-
cular Events in Women: Result from
the Women's Antioxidant and Folic
Acid Cardiovascular Study)

Je to jedna z velkych Studif, ktord preSet-
rovala ulohu homocysteinu pri kardio-
vaskuldrych ochoreniach a na rozdiel od
predoslych bola velkd poctom a tykala sa
iba Zien. V Case jej zrodu sa predpokladalo,
Ze homocystein je vyznamnym rizikovym
kardiovaskuldrnym faktorom (poskodzuje
endotel, podporuje trombogenicitu, pod-
poruje tieZ oxidativny stres). Vedelo sa, Ze
vy$si pridavok vitaminov (kyselina listova,
vitamin B6, B12) vedie k poklesu koncen-
trdcie homocysteinu v sére. Dnes uZ sd
k dispozicii vysledky velkych klinickych
studii, ktoré ,,intervenovali vitaminovou
liecbou homocystein (Stidia VISP analyzo-
vala cievne mozgové prihody, Stidia
NORVIT pacientov s aktitnym infarktom
myokardu a Stidia HOPE-TOO osoby
s vaskuldrnym ochorenim a diabetom), ale
nepreukdzali benefit tejto liecby (v prave
uvedenych S$tddidch bolo zaradenych
,.malo zien®).

V tejto Stddii (WAFACS) bolo zarade-
nych 5 442 Zien vo veku > 40 rokov s viac
ako troma rizikovymi (obvyklymi) faktor-
mi (1/3 osdb) alebo pritomnym kardio-

vaskuldrnym ochorenim (2/3 os6b). ISlo
o randomizovanu klinickd Stidiu s prie-
mernym trvanim 7,3 roka a osoby boli
rozdelené na liecbu vitaminmi (folaty
2,5 mg/d, vitamin B6 50 mg/d a vitamin
B12 1 mg/d) alebo placebom. Primarnym
ciefom bolo hodnotenie vyskytu infarktu
myokardu, cievnych mozgovych prihod,
revaskularizacii a kardiovaskuldrnej mor-
tality. Pred zaciatkom Stidie vySetrili zara-
dené Zeny aj na hladiny vitaminov v sére.
Charakteristika Zien: 63 rokov priemerny
vek (40-54 rokov 21 %, 5465 rokov 36 %,
zvySok > 65 rokov 43 %). Vysledky:

(a) V priebehu 7,3 roka sa udialo 796
prihod (postihnutych 14,6 % pacientov).

(b) Vitaminova lie¢ba primarny ciel
neovplyvnila.

(c) Jednotlivé prihody z primdrneho
ciela (infarkt myokardu, cievha mozgova
prihoda, revaskularizécia, kardiovaskular-
na mortalita, celkova mortalita) liecba tiez
neovplyvnila.

(d) Kompliancia s liecbou bola dobra
(82 %) a aj vitaminovd lie¢ba ,len v tejto
podskupine* nebola dspesna.

(e) V podstudii analyzovali sérové hladi-
ny foldtu a vitaminov B6 a B12 a preukdza-
li, ze liecba bola u¢innad a zniZila sérovi
hladinu homocysteinu (z drovne 12,3 j na
droven 10,0 j, teda vyznamne). Zaver: liecba
kyselinou listovou, vitaminom B6 a vita-
minom B12 neovplyviiuje kardiovaskular-
nu mortalitu/morbiditu priaznivo ani u Zien
vo veku > 40 rokov s kardiovaskuldrnym
ochorenim alebo rizikovymi faktormi (= 3)
vzniku kardiovaskuldarneho ochorenia.
Teda intervencia homocysteinu sa nepre-
javila klinicky. Pribeh homocysteinu
a ndslednych kardiovaskuldrnych ochoreni
je teda z lieCebného hladiska dne$nymi
pristupmi v liecbe neovplyvnitelny. Preto
nail treba zabudnut.

EPIDEMIOLOGIA - NOVY POHEAD NA
TRADICNE RIZIKOVE FAKTORY

1. P. Cacoub (Pariz, Franculzsko):
REACH Register - zaostrené na osoby
s periférnym arteridinym ochorenim
(Control of Cardiovascular risk
factors in Peripheral Arterial Disease
Patients in the Reduction in Athero-
thrombosis for Continued Health)
Tito Stddia je aj u nds uz dobre
znama a referoval som o nej pisomne i na
predndSkach. Jednu jej subanalyzu pre-
zentovali na tomto kongrese a tykala sa
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0sdb s periférnym arteridlnym ochorenim,
konkrétne "v porovnani s inymi skupinami
pacientov* a tym, ako je u tychto pacientov
zabezpecend kontrola rizikovych (obvyk-
Iych) faktorov. Osoby s periférnym arterial-
nym ochorenim maju asi 3- aZ 6-ndsobne
zvysené riziko vzniku ICHS (i jej vdZnych
foriem, ako sd akitne korondrne syn-
drémy), nahlej cievnej mozgovej prihody
i kardiovaskularnej mortality oproti oso-
bam bez periférneho arteridlneho ochore-
nia. D4 sa predpokladat, Ze v pozadi tejto
nedobrej prognézy moze byt nedostatocna
kontrola rizikovych faktorov, a sicasne
s tymto potvrdenim i nadej, Ze ak ju
zlepsime, zlepSime asi aj osud tychto
pacientov. V tejto subanalyze sa porovnali
2 skupiny pacientov v registri REACH, a to
osoby s periférnym arteridlnym ochorenim
(PAO) a osoby bez neho. Definicia PAO
v $tidii REACH: anamnéza intermitentnej
klaudikacie a ABI (index) < 0,9. Pri tejto
analyze sa zhodnotili rizikové faktory,
ochorenia a ich liecba podla pacientskych
ddajov. Ako dobre (liecbou) kontrolované
rizikové faktory platili: TK < 140/90 mm
Hg, glykémia nalacno < 100 mg/dl,
celkovy cholesterol < 200 mg/dl, faj¢enie
vyradené > 12 mesiacov. Stbor registra
REACH pozostdva zo 68 236 pacientov,
pricom pocet 0sdb s PAO bol 8 322 (14,9 %
stiboru), ostatni tvorili ,.kontrolnd skupinu‘
(55 814 pacientov). K dispozicii bola
analyza obdobia prvého roku. Osoby
v podsibore s PAO: 70 % malo index
ABI < 0,9, 54 % o0sdb podstipilo angio-
plastiku a 15 % amputaciu nohy, az 61,5 %
tychto os6b malo viac nez jeden klasicky
rizikovy faktor alebo ochorenie: stabilnd
angina pectoris (29,5 % os0b), prekonany
infarkt myokardu (27,9 % os6b), 22 % o0sdb
prekonalo aortokoronarny bypass, hyper-
tenziou trpelo 81 %, hypercholestero-
1émiou 66,5 %, glykémiu > 110 mg/dl malo
43,7 % os0b, fajciari predstavovali 17,8 %.
Vysledky:

(a) Porovnanie parametrov fyzikdlneho
vySetrenia a laboratérnych testov medzi
podskupinou s PAO a bez PAO: nefajciari
(75,6 % v. 874 %), kontrolovany dias-
tolicky TK (79,1 % v. 81,1 %), kontrolo-
vany systolicky TK (45,5 % v. 56,5 %),
celkovy cholesterol (56,1 % v. 62,9 %),
glykémia (53,3 % v. 59 %). Lepsiu kon-
trolu tychto parametrov lieCbou teda mali
kontrolované osoby bez PAO.

(b) Porovnanie kontroly rizikovych fak-
torov u osob s PAO a u oséb s PAO +

ICHS: nepritomné rizikové faktory (vSet-
ky): 46,2 % v. 25,2 %.

(c) Liecebny pristup u troch skupin: bez
PAO, PAO a PAO s inou kardiovaskularnou
lokalizaciou ochorenia (aspirin 84 %
V. 76,7 % v. 84 % a statin 69,6 % v. 50,4 %
v. 72 %), teda antiagregacnu liecbu a sta-
tinovd liecbu opéf dostali najmenej osoby
s PAO.

(d) Osobitne sa zl4 kontrola rizikovych
faktorov u PAO preukdzala u Zien.

(e) Vyskyt kardiovaskularnych prihod
v priebehu ro¢ného sledovania (osoby
s PAO v. nie PAO v. PAO + iné lokalizicie
ochorenia):

1) kardiovaskularna mortalita (1,3 % v.
1,7 % v. 3,2 %),

2) vyskyt nefatdlneho infarktu (1,0 % v.
1,2 % v. 1,5 %),

3) vyskyt nefatdlnej mozgovej prihody
0,7% v. 1,9 % v. 2,4 %),

4) vsetky predoslé prihody spolu (2,8 %
V. 4,6 % v. 6,5 %).

Zéaverom: dobrd kontrola rizikovych fak-
torov sa u tychto osob prejavi poklesom
kardiovaskularnych prihod. U o0s6b s peri-
férnym arteridlnym ochorenim byvaji
rizikové faktory horSie kontrolované ako
u 0sdb bez PAO. LepsSie sd na tom v kont-
role muzi ako Zeny. Vyskyt kardidlnych
prihod u PAO pacientov bol za rok 5,6 %
a vyskyt amputacii bol 1,7 %.

2. S Mora (Boston, MA, USA): M6zeme
znamymi rizikovymi faktormi vysvetlit
inverzny vzfah telesnd aktivita

- kardiovaskuldrne riziko?

Dlhu dobu dobre vieme, Ze pravidelnd fy-
zickd aktivita zniZuje (aZ o 50 %!) kardio-
vaskuldrnu mortalitu a vyskyt nefatdlnych
prihod ICHS, dalej o 20-30 % zniZuje
vyskyt nahlej cievnej mozgovej prihody
a0 20-30 % znizuje celkovd mortalitu. Nie
je celkom jasny patomechanizmus tohto
priaznivého posobenia, t. j., ide to prostred-
nictvom ,Upravy/zlepSenia“ stavu riziko-
vych faktorov, alebo inak? Do tejto analyzy
zahrnuli Framinghamské tdaje (27 169 zdra-
vych zien, kde boli k dispozicii nasledovné
udaje: vek, fajcenie, BMI, krvny tlak, diéta,
sérové lipidy, glykémia, homocystein,
ApoB-100, Lp(a), CRP, fibrinogén, ICAM-1
adhezivna molekula). Telesna aktivita sa
hodnotila dotaznikom (analyza MET-
-metabolickych jednotiek) a sibor sa podla
telesnej aktivity rozdelil do Styroch pod-
skupin: vysokd telesnd aktivita, strednd,
mierna a Ziadna. Vzdjomne porovnali

V CHICAGU (11.-15. 11. 2006)

telesnt aktivitu (jej dosledky) medzi prvou
a poslednou skupinou Zien. Vysledky:

(1) vyssia telesnd aktivita zniZuje para-
metre rizikovych faktorov, pricom tpra-
va/zniZenie je na trovni poklesu o 3040 %,

(2) tento efekt sa zachoval, ak sa v mul-
tivariantnej analyze zohladnili tlak, hyper-
tenzia, HbAlc a diabetes, sérové lipidy
i BMI,

(3) ani zohladnenie ,,novych rizikovych
faktorov (Lp(a), ApoB-100, fibrinogén,
ICAM-1, homocystein) U¢innost telesnej
aktivity nezmenilo.

Zaver: telesnd aktivita znizuje kardio-
vaskuldrne riziko priaznivym ovplyvnenim
vi¢Siny rizikovych faktorov, a to zdpalo-
vych (pokles o 32 %), krvného tlaku/
hypertenzie (o 19 %), sérovych lipidov
(o 16 %), novych sérovych lipidovych
markerov (o 10 %), HbA,, a diabetu
(0 7 %); spolu to je pokles o 52 %. Preto
telesnd aktivitu treba vyznamne podporo-
vat.

3. I. Ford (Glasgow, Skétsko):

15 rokov sledovania os6b

v preventivnej klinickej studii
WOSCOPS

Tato Stidia je dobre zndma a jej hlavné
vysledky boli davno publikované. Po jej
skon€eni (asi po 5 rokoch sledovania) sa
sledoval osud pacientov i dalej, dnes je to
uz 15 rokov. V §tidii (primdrne preven-
tivnej) bolo 6 595 muZov vo veku 45-
64 rokov bez pritomnosti ICHS. Boli ran-
domizovani bud na lie¢bu pravastatinom
(40 mg/d), alebo placebom. V priebehu
5 rokov sa preukazalo: 31 % pokles koro-
ndrnej mortality a vyskytu nefatdlnych
prihod, 32 % pokles cerebrovaskuldrnej
mortality a 22 % pokles celkovej mortality.
V dalSom 10-ro¢nom obdobi sa sledoval
benefit dlhodobej liecby pravastatinom
a bezpecnost tejto liecby. Osoby uz boli len
u praktikov a neskdr sa sledovali udalosti
v dalSom jednom, troch, piatich a 20 ro-
koch (podla zdznamov u praktickych
lekdrov). Kompliancia s liebou bola dobra
a ¢inila 70 %. Dalsie vysledky:

(1) Bezpecnost: pravastatin nevyvolal
nekardiovaskuldrnu mortalitu vysSieho
stupiia ako placebo. Vyskyt nddorov bol
podobny v oboch ramendch Stidie. Len
incidencia rakoviny prostaty preukazovala
trend na vys$i vyskyt u oséb liecenych
pravastatinom s RR 1,46 (Statisticky nevyz-
namné), iSlo tu o maly vyskyt prihod
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karcindmu prostaty (89 v pravastatinovom
ramene a 59 v placebovom ramene).

(2) Utinnost lie¢by pravastatinom v ob-
lasti redukcie kardiovaskuldrnych prihod
pretrvavala, hoci benefit sa nepatrne
znizoval.

Zaver: pravastatin je bezpecnym stati-
nom a v primdrnej prevencii u muZov
dlhodobo (15 rokov) priaznivo vplyval na
vyskyt kardiovaskuldrnych prihod.

DIABETES A KARDIOVASKULARNE
OCHORENIA

1. P McAuley (Palo Alto, Kalifornia,
USA): S tuéni, ale fyzicky zdatni
diabetici na tom dobre?

O obezite hovorime pri BMI > 30. O ne-
dostatku fyzickej zdatnosti hovorime vtedy,
ked osoba pri ergometrickom teste nie je
schopna dosiahnuf asponi hodnoty 5 METs
(metabolickych jednotiek). Obezita je vyz-
namnym rizikovym faktorom vzniku/pro-
gresie diabetu. D4 sa ovplyvnif priaznivo
pravidelnym fyzickym cvienim (napr.
v aerobnych centrach). Autori analyzovali
subor 831 muZov priemerného veku
61 rokov s diabetom 2. typu (vylicili osoby
s BMI < 18,5 a tieZ osoby neschopné ergo-
metrického testu). VSetkych podrobili
ergometrii: na behatku (780 os6b) a na
bicykli (51 osob). Funkénui zdatnost hod-
notili Borgovou Skalou, sledovali sibor po
dobu 3 rokov a analyzovali charakteristiky,
ktoré oddelovali preZivajice osoby od
0s0b, ktoré zomreli: vek (60 rokov v.
66 rokov), zastipenie fajciarov (15 % v.
22,3 %), pritomné kardiovaskularne ocho-
renie (24,4 % v. 45,5 %), hodnota METS pri
zafazovom teste (7,5 v. 6,1), zastlipenie
0sob s hodnotou METs < 5,0 (17,3 % v.
39,3 %) — teda v stibore zomretych bol
vyssi vek, viac fajciarov a kardiovasku-
larnych ochoreni a nizsia telesnd zdatnost.
Prediktory mortality (ich intenzita vyjad-
rend pomocou relativneho rizika — RR):
BMI s RR 0,98, hypertenzia s RR 1,03,
hypercholesterolémia s RR 1,07, fajéenie
s RR 1,93, pritomné kardiovaskuldrne
ochorenie s RR 1,73 a nizka telesna zdat-
nost s RR 1,79. Osoby, ktoré boli pri
telesnej zdfazi schopné prekrocit hodnotu
intenzity zafaze 5 METs (oproti tym, o
tito zafaz neboli schopni dosiahnuf), mali
lepSie preZivanie (Kaplan Maierove kriv-
ky). Separdcia tychto kriviek bola velka
u 0sOb v norméalnou vdhou, mensia u osdb
s nadvdhou a zanikla u osdb s obezitou.

V tomto poslednom pripade autori spomi-
naju ,,paradox obezity* (teda obezita ,,chra-
ni* pred umrtim diabetikov mélo zdatnych
fyzicky). I tak autori odporucajui, aby dia-
betici pravidelne cvicili a svoju zdatnost si
zvySovali.

2. B. Vergés (Dijon, Francia): Zvy$enda
kratkodobd morbidita a mortalita
po prekonanom AIM u pacientov

s porusenou glykémiou nalaéno

v Grovni 110 mg/dI-126 mg/dl, ale
nie v Grovni 100 mg/dI-110 mg/dI
I8lo o survey vo Francii (oblast okolo mesta
Dijon) a doévodom boli isté informacie
z medicinske;j literattry:

(a) V pripade pacientov s akitnym
infarktom myokardu (AIM) je u 0sob, ktoré
maju stcasne hodnoty glykémie v trovni
— 126 mg/dl (oproti osobam s normalnou
glykémiou [< 110 mg/dl], zvySeny vyskyt
prejavov srdcového zlyhania (zvySuje to
vyznamne riziko tychto pacientov): ak je
normdlna glykémia nala¢no, tak je riziko
vzniku srdcového zlyhania 6 %, ale ak je
porusend glykémia nalac¢no, tak je to 12 %
(teda dvojnasobna prevalencia) (Eur Heart
J2004; 25: 308-312).

(b) Neddvno Americkd diabetologicka
asociicia (ADA) zmenila definiciu poruse-
nej glykémie nalacno, a to posunom rozpi-
tia glykémie (nie 110-126 mg/dl, ale uz od
100-126 mg/dl).

Survey pacientov prebehol v obdobi
VII/2001-VIII/2005 a zahrnul 2 353 pa-
cientov s AIM (podmienkou na zaradenie
bolo, aby osoby preZili piaty deil od infark-
tu). Hodnotili 30-dilovi mortalitu, vyskyt
srdcového zlyhania a arytmie. Glykémiu
nalacno kontrolovali dvakrat (4. a 5. deni od
vzniku ochorenia), vypocitali jej priemer.
Pacientov potom rozdelili na 4 skupiny:

(1) diabetici (glykémia nalacno
> 126 mg/dl),

(2) vysokd porusend glykémia nalacno
(110-126 mg/dl),

(3) nizka porusena glykémia nalacno
(100-110 mg/dl) a

(4) normdlna glykémia nala¢no
(< 100 mg/dl).

Vysledky:

(a) Kam pacienti podla glykémie nalac-
no patrili: 33 % malo zisteny diabetes mel-
litus 2. typu este pred infarktom, u 8 % bol
novodiagnostikovany diabetes, 11 % 0sob
patrilo do oblasti vysokej poruSenej
glykémie nala¢no a 14 % osob do oblasti
nizkej porusenej glykémie nalacno, len

34 % pacientov malo normdlnu glykémiu
nalacno (teda len tretina pacientov).

(b) Charakteristiky pacientov (od pod-
skupiny os6b s normdlnou glykémiou
nalacno az po diabetikov 2. typu): vek (std-
pal od 61 rokov po 71 rokov), vyskyt hyper-
tenzie (stipal od 42 % po 65 %), zastipe-
nie muzov (klesalo od 76 % po 67 %),
prekonany infarkt myokardu v minulosti
(stipal od 9 % po 19 %), vyskyt STEMI
a porucha kinetiky lavej komory pri
ECHOKG vysetreni sa nemenili v jednot-
livych podskupinach pacientov, srdcova
frekvencia (stipala od 75/min aZ po hodno-
tu 81/min), systolicky TK (138 mm Hg) bol
podobny, prejavy srdcového zlyhania
(> Killip 1) stdpali (od 12 % az po 33 %),
pouzitie reperfiznej liecby klesalo (od
34 % po 27 %).

(¢) Kardiovaskuldrna mortalita na 30. deni
od vzniku ochorenia: normdlna glykémia
nalacno (1,8 %), nizko poruSend glykémia
nalacno (1,0 %), vysoko porusend glyké-
mia nalac¢no (5,3 %) a u diabetikov (8,6 %).

(d) Vyskyt srdcového zlyhania pocas
hospitalizécie v uz uvedenom porad{ poru-
chy glykémie nalacno bol: 20 %, 21 %, ale
vysokd porusend glykémia nalacno (az
41 %) a diabetici (45 %).

(e) Vyskyt reinfarktov v rovnakom pora-
di: 9 %, 11 %, 8 % a 10 % (teda nemenil sa).

(f) Vyskyt arytmif sa tieZ nemenil: 10 %,
10 %, 11 %, 10,5 %.

(g) Analyza rizika kardiovaskularnej
mortality do 30 dni od vzniku AIM podla
glykémie nala¢no (vyjadrené pomocou
relativneho rizika): normaélna glykémia
nalacno s RR 1,0, nizko porusena glykémia
nalacno s RR 0,84, vysoko porusend
glykémia nala¢no s RR az 2,33 a u dia-
betikov bolo RR 2,64 (teda len vysoko
porusend glykémia nalacno [nie nizko
porusend glykémia nala¢no] je rizikovym
faktorom mortality). Tdto analyzu nezme-
nilo zohladnenie veku, pohlavia, riziko-
vych faktorov.

(h) Podobnd analyza pre vyskyt srdco-
vého zlyhania pocas hospitalizacie mala
podobné trendy relativneho rizika (RR):
1,0,0,91, 1,71 a 1,82.

(i) Hodnoty ,,zlomu* v glykémii nala¢no
pre kardiovaskuldrnu mortalitu boli
114 mg/dl a pre vyskyt srdcového zlyhania
112 mg/dl. Zaverom autor zdoraznil, Ze
neslo o klinickd Stddiu, ale o pohlad na
pacientov s AIM v redlnej praxi. Glykémia
nalacno po AIM s hodnotou > 110 mg/dl je
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rizikovym faktorom kardiovaskuldrnej
mortality 1 vyvoja srdcového zlyhania.

3. ND Wong (Irvine, Kalifornia, USA):
Adiponektin, metabolicky syndrom

a subklinicka ateroskleréza
Adiponektin je bielkovinou produkovanou
v tukovej bunke. Jeho sérova hladina je
zniZend u obéznych Tudi, u 0sdb s metabo-
lickym syndrémom (MS) a u diabetikov.
Predpokladd sa, na zdklade viacerych
porovnani/Stadii, Ze sdvisi s aterogenézou
(vyssia aterogenéza pri niZSej hodnote
adiponektinu v sére). Neddvna metaanaly-
za (7 prospektivnych §tidif, spolu 1 318 pa-
cientov) nepreukdzala vzfah medzi hladi-
nou adiponektinu v sére a ICHS. Cielom
prace bolo hladaf suvis medzi hladinou
adiponektinu v sére a subklinickymi pre-
javmi aterosklerézy (korondrne kalcium,
kalcium v aorte pomocou zobrazovacej
metddy) u diabetikov a u 0s6b s MS. Ana-
lyzovali stibor 1 384 pacientov (priemerny
vek 59 rokov, 53 % muzi), sledovali ho
prospektivne (analyzovali rizikové fakto-
ry). Za vyznamné pokladali korondrne
kalcium > 400 jednotiek (Agastonovych).
Iné parametre zaradenych osdb: sérovy
celkovy cholesterol (215 mg/d), sérovy
HDL-Ch (59 mg/dl), hodnota TK
(130/80 mm Hg).

Vysledky:

(a) U Zien bol hodnota sérového adipo-
nektinu vysSia neZ u muzov.

(b) Hodnota adiponektinu bola zniZena
umerne vzostupu obvodu pdsa, drovni
krvného plaku (vzostupu), pri glukézovej
intolerancii, pri vzostupe sérovych trigly-
ceridov, pri nizkej hladine sérového
HDL-Ch a u faj¢iarov.

(c) Adiponektin v sére bol niZsi u osdb
s MS nezZ u diabetikov.

(d) Kalciové skére (koronarne i aortdlne)
nekorelovalo s intenzitou rizikovych fak-
torov, ani s uroviiou sérovej hladiny
adiponektinu. Vyssie bolo u diabetikov (asi
2,5-ndsobne) neZz u 0séb s MS.

Zaver: adiponektin (sérovd hladina)
nekoreloval s prejavmi subklinickej atero-
skler6zy u diabetikov alebo u 0sob s meta-
bolickym syndrémom.

SRDCOVE ZLYHANIE: RIZIKOVA
STRATIFIKACIA A KLINICKY VYSTUP

1. S. Setoguchi (Boston, MA, USA):
Opakovana hospitalizacia pre
srdcové zlyhanie predikuje mortalitu
pacientov - pohlad z regiondinej
vzorky pacientov

Hospitalizacia pre srdcové zlyhanie obvyk-
le znamend progresiu tohto ochorenia (¢i
uz bola pri¢inou korondrna prihoda, aryt-
mia, ischémia alebo komorbidita). Cielom
prace bolo hladaf vzfah medzi rehospital-
izaciou pre srdcové zlyhanie a ndslednou
mortalitou pacientov. Stbor pacientov bol
14 374 a pochadzal z Britskej Kolumbie
(Kanada) v obdobi rokov 1996-2004. Cha-
rakteristika osob: priemerny vek 77 rokov,
osoby < 65 rokov (15 %), 65-74 rokov
(20 %), 75-84 rokov (36 %) a > 85 rokov
(29 %). Asi v 50 % to boli Zeny. Iné charak-
teristiky: predsieiovd fibrildcia (36 %),
prekonand NCPM (11 %), diabetici (36 %).

Vysledky:

(a) Zaznamenalo sa 7 401 Gmrti (4 hos-
pitalizdcie — 417 osdb, 3 hospitalizcie -
1 123 osob, 2 hospitalizicie — 3 358 0sdb
a jedna hospitalizdcia — 14 374 osdb).

(b) Median prezitia po hospitalizaciach:
prva -2,6 roka, druhd — 1,5 roka, tretia —
1,0 roka, Stvrta — 0,7 roka.

(c) Pri vyssom veku sa vzfah rehospita-
lizdcia — mortalita zmierfiuje.

(d) Pritomnd porucha oblickovych funk-
cif (glomeruldrna filtrdcia < 60 ml/min)
vyznamne prispieva k mortalite (rusi efekt
rehospitalizacii!).

(e) Aj zastava srdca (a resusciticia) vyz-
namne prispieva k mortalite (ruSia efekt
rehospitalizécie).

(f) Obmedzenia Stidie: nevieme typ srd-
cového zlyhania (systolické ¢i diastolické),
nepozname intenzitu srdcového zlyhania,
nevieme, ¢i rehospitalizicie si priinou
alebo markerom néslednej mortality.

Zaver: zda sa, Ze rehospitalizicie u pa-
cientov s chronickym srdcovym zlyhanim
oznaCuju vaznych pacientov a su aspoi
markerom zlej progndzy (mortality).

V CHICAGU (11.-15. 11. 2006)

2. SD Solomon (Boston, MA, USA):
Vzostup rizika mortality vo véasnom
obdobi po hospitalizacii pre

srdcové zlyhanie - pozorovanie

zo Stadie CHARM

Stiidia CHARM patri k velkym a dobre
vedenym klinickym S$tddidm u pacientov
s chronickym srdcovym zlyhanim (ChSZ).
K dispozicii bola informdcia o hospita-
liz4cii pacientov pre srdcové zlyhanie
v poslednom pol roku pred zaradenim do
Stidie. Autori analyzovali, ako tito hospi-
talizdcia ovplyvnila ndslednd mortalitu
pacientov. Charakteristiky pacientov:
priemerny vek (65 rokov), priemernd
ejekcnd frakcia (35 %), BMI (28). Osoby
hospitalizované pre ChSZ pred zaradenim
do Stidie (posledny polrok) boli starSie,
bolo tu viac diabetikov a pacientov s niZSou
ejekcnou frakciou ako u 0sdb bez tejto hos-
pitalizécie. Vysledky:

(a) Celkovd mortalita v priebehu Stidie
bola v tejto podskupine 0sdb (s hospitaliza-
ciou pred zaradenim do Stidie) oproti oso-
bam bez potreby tejto hospitalizicie 4,5-
-ndsobne vysSia (RR 4,55) a po zohladnen{
viacerych faktorov (vek, ejekcnd frakcia,
diabetes, BMI, pohlavie, NYHA trieda,
fajCenie, kardiomegélia) o nieco poklesla
(RR 3,15).

(b) V prvom mesiaci zaradenia do Stidie
bolo RR az 6,1 a postupom casu prudko
klesalo.

(c) Sposob tmrtia: najCastejSou pricinou
umrtia bolo nezvladnutelné srdcové zlyha-
nie alebo ndhle umrtie, ich vyskyt bol
podobny a v oboch pripadoch, avsak
s pribidajicim ¢asom od hospitalizacie
mortalita prudko klesala.

(d) Ak bolo trvanie hospitalizacie dlhsie,
bol vyskyt mortality vyssi.

(e) Kazda dalSia hospitalizdcia toto
riziko mortality (asi o 25 %) zvySovala.

Zaver: hospitalizacia pre ChSZ oznacuje
rizikového pacienta i pre mortalitu. Hlavne
prvy tyzdeii po prepusteni je tento pacient
rizikovy. Treba asi zvazovat spravnu liecbu
takého pacienta pri prepusteni a tiez
spravnu dobu prepustenia.

prof. MUDr. Jan Murin, CSc.
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