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Americka kardiologickd spolo¢nost

Sprava z kongresu v New Orleanse, 16. - 19. marec 2019

Kongresu sa zacastnilo priblizne dvadsattisic ucastnikov.
Rokovania prebiehali v impozantnom kongresovom centre.
Podujatie bolo velmi dobre uéelovo zorganizované. Vybral
som si niektoré bloky prednasok a o nich dalej referujem.

Diabetes a kardiovaskularne ochorenia

1. O’Brien MJ (Chicago, USA) ,,Inzulin a sulfonylureové
antidiabetika zvysuju kardiovaskularne riziko

Autori prezentovali tdaje z retrospektivnej analyzy dia-
betikov 2. typu, ktori boli poistencami organizacie Medicare
Advantage, a to z obdobia rokov 2011 - 2015. Analyza sa
zamerala na antidiabetickd liecbu a jej mozné kardiovaskuldrne
(KV) rizikd, pricom autori hodnotili obdobie janudr 2017 -
oktober 2018. Subor tvorilo 132 737 diabetikov 2. typu. Pa-
cienti ku kompenzacii diabetu vyzadovali preskripciu druhého
antidiabetika popri lie¢cbe metforminom. Na zadiatku tejto
preskripcie malo 5,5 % diabetikov uz pritomné KV ochorenie.
Islo o prekonané KV prihody v predchorobi.

Diabetici mali ako druhé antidiabetikum tieto liec¢iva:
sulfonylureové antidiabetikum (47,6 % pacientov), DPP-4
inhibitory (21,8 %), inzulin (12,2 %), GLP-1 agonisty (8,6 %),
tiazolidindiony (5,6 %) a SGLT2 inhibitory (4,3 %). Autori
zvolili antidiabetikda DPP-4 inhibitory ako zakladnu skupinu,
pretoze udaje zo sledovania pacientov preukazali, Ze tieto
antidiabetikd maju neutralny vplyv na vyskyt KV prihod.

Primarnym cielom analyzy bolo posudzovanie ¢asu trvania
od zaciatku uzivania druhého antidiabetika v liecbe do prvej
KV prihody (hospitalizacia pre srdcové zlyhdvanie, vyskyt
mozgovej prihody, ischemicka choroba srdca ¢i periférne arte-
ridlne ochorenie dolnych konéatin). V sledovanej skupine bolo
3 840 tychto prihod pocas 169 384 osobo-rokov sledovania.

Vysledky: a) Oproti podskupine diabetikov liecenych
uzivanim DPP-4 inhibitorov (druhé antidiabetikum) bolo
riziko vzniku KV prihod v podskupine chorych lie¢enych
sulfonylureou o 36 % vyssie s relativnym rizikom (RR) 1,36. b)
V pripade lie¢by inzulinom bolo RR 2,03 (oproti podskupine
liecenych DPP-4 inhibitorom), teda dvakrat vys$si vyskyt KV
prihod. Uvedené rizika liecby sulfonylureou alebo inzulinom
sa tykali rovnomerne vSetkych KV prihod primarneho ciela
(end-pointu). c) Napriek tomuto vysledku v$ak obidva tieto
liecebné pristupy v redlnej praxi dominovali a predstavovali
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asi 60 % proporcie liecenych diabetikov. d) Podskupina pa-
cientov liecenych GLP-1 agonistami mala vyznamne nizsi
vyskyt KV prihod v porovnani s podskupinou lie¢enych
DPP-4 inhibitormi s RR 0,78 (CI: 0,63 - 0,96). e) V pripade
SGLT2 inhibitorov bolo RR 0,81 (rozdiel nevyznamny, asi
pre niz$i pocet pacientov lie¢enych SGLT2 inhibitormi). f)
V pripade liecby tiazolidindiénmi bolo RR 0,92, teda viac-
-menej podobné ako pri liecbe DPP-4 inhibitormi.

Autor pripomenul $tudiu GRADE (Glycuria Reduction
Approches in Diabetes: A Comparative Effectiveness), v ktorej
sa bude porovnavat dlhodoba glykemicka ucinnost a bezpec-
nost nasledovnych antidiabetik: sulfonylurea (glymepirid),
DPP-4 inhibitor (sitagliptin), GLP-1 agonista (liraglutid)
a bazalny inzulin (glargin), pridanych k liecbe metforminom.
Skoda, ze chyba podskupina diabetikov lie¢enych SGLT2
inhibitorom.

Co je uzitoéné si z tejto Studie zapamitat? Ide najmi
o nedostato¢ni KV bezpecnost sulfonylureovych antidia-
betik a liecbu inzulinom. Ocenujeme, Ze mame uZ nové
antidiabetika, ktoré si KV nielen bezpecné, ale aj ucinné
pri KV ochrane. Mame ich preto v lie¢be uprednostnit.

2. Verma S (Toronto, Kanada) ,Liraglutid redukuje kar-
diovaskularne prihody a mortalitu u diabetikov 2. typu
nezavisle od sérovej hladiny LDL cholesterolu a uzivania
statinov“

Vztah medzi sérovou hladinou LDL cholesterolu (LDL-Ch)

a kardiovaskuldrnymi (KV) (ateroskleroticky podmienenymi)

prihodami je v sucasnosti jasne dokladovany. U diabeti-

kov 2. typu (DM2t) odporucaju guideliny liecbu statinmi

a navrhuju aj cielové sérové hladiny LDL-Ch: < 2,6 mmol/l

u vysoko rizikovych osdb, < 1,8 mmol/l u velmi vysoko ri-

zikovych osob a < 1,3 mmol/l u diabetikov s uz pritomnym

KV ochorenim (su extrémne rizikovi). Hladina LDL-Ch

v sére je dominantnym faktorom pre vyvoj i pre progresiu

aterogenézy, a preto treba uvazovat, ¢i novoprichadzajice

antiaterosklerotické liecebné pristupy prinasaju KV benefit
aj u diabetikov, u ktorych je sérovd hladina LDL-Ch nizka.
Obrovsky efekt sa preukazal v stadii LEADER (Liraglutide

Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascu-

lar Outcome Results). Velka klinicka $tadia s liraglutidom

(1,8 mg davka alebo ind maximalna, ale tolerovand davka)

versus placebo u 9 340 pacientov s DM2t a vysokym KV



rizikom (sledovanie chorych v medidne 3,8 rokov). Autor
prezentoval ,post-hoc“ analyzu $tudie. Primarnym end-
-pointom bol vyskyt prihod (KV umrtie, nefatdlny infarkt
myokardu a nefatdlna cievna mozgova prihoda) a kla¢ovym
sekundarnym end-pointom bol ,,primarny end-point plus ko-
rondrna revaskularizécia, hospitalizacia pre nestabilna anginu
pektoris a srdcové zlyhdvanie“ Autori dodato¢ne analyzovali
uvedené prihody v troch vstupnych drovniach sérovych
LDL-Ch u pacientov (LDL-Ch < 1,3, LDL-Ch: > 1,3 -1,8
a LDL-Ch > 1,8 mmol/l) (Cochrane-Armitage $tatistickym
testom so zohladnenim pritomnosti KV ochorenia u pacien-
tov pri vstupe do $tadie, tiez so zohladnenim pritomnej lie¢by
statinmi pri vstupe do $tudie, a so zohladnenim aj inych
$tandardnych KV rizikovych faktorov: pohlavie, fajcenie,
KV ochorenia, diabeticka liecba, vek, trvanie diabetu a stav
glomeruldrnej filtracie).

Vysledky (post-hoc) analyzy: a) V stadii boli dostupné
hodnoty LDL-Ch v sére pri vstupe do $tudie u 9 187 dia-
betikov: 10,1 % (926 diabetikov) s hodnotou LDL-Ch v sére
< 1,3 mmol/l, 22 % (2 021 diabetikov) s hodnotami LDL-Ch
1,3 - 1,8 mmol/l a 68 % (6 240 diabetikov) s hodnotami
LDL-Ch > 1,8 mmol/l. b) Vstupné charakteristiky pacientov
v tychto troch podskupinidch (podla hladin sérovych lipi-
dov, LDL-Ch) boli podobné, teda vyvazené a neovplyvnili
vysledok sledovania a jeho analyzy. Malou vynimkou bolo,
ze v podskupine s najvyssou sérovou hladinou LDL-Ch bolo
o malo viac zien a menej pacientov s prekonanym infarktom
myokardu a mozgovou prihodou a tiez tito pacienti uzivali
menej ¢asto statiny (oproti tym druhym dvom podskupindm).
c) Priemerné sérové hladiny LDL-Ch v troch uvedenych pod-
skupinach (LDL-Ch hladiny) boli: 0,9 mmol/l, 1,55 mmol/l
a 2,75 mmol/l. d) Vstupne uzivalo statinovu liecbu 72 %
diabetikov a dalsich 10 % pribudlo so statinovou lie¢bou
pocas $tudie (9 % v ramene liecby liraglutidom a 11 %
v placebovom ramene liecby). e) Pacienti s vy$simi sérovymi
hladinami LDL-Ch mali vys$si vyskyt prihod primarneho ciela
(KV umrti, ale aj infarktov myokardu a mozgovych cievnych
prihod): 11,7 % prihod v podskupine chorych so sérovym
LDL-Ch < 1,3 mmol/l, 13,9 % prihod v podskupine chorych
s LDL-Ch 1,3 - 1,8 mmol/l a 14,2 % prihod v podskupine
pacientov s LDL-Ch > 1,8 mmol/l. V pripade vyskytu KV
umrtia bol vyskyt 4,3 %, 4,6 % a 5,6 % podla podskupin so
zvysujucou hladinou LDL-Ch. f) Liraglutid redukoval vyskyt
prihod primarneho end-pointu podobne vo vsetkych troch
podskupindch pacientov rozdelenych podla vstupnej sérovej
hladiny LDL-Ch. Adjustované hodnoty RR (relativneho
rizika) boli: 0,72 (95 % hodnoty CI: 0,49 - 1,06), 0,82 (CL:
0,65 -1,04), a 0,90 (CI: 0,79 -1,03) vzdy v prospech redukcie
prihod v ramene lie¢by liraglutidom. Podobne boli redukova-
né aj prihody kluc¢ového sekundarneho end-pointu, tiez KV
mortalita. Pritomnost KV ochorenia (alebo nepritomnost) pri
vstupe do $tudie predchadzajuci vysledok RR neovplyvnila,
podobne ani adjustacia na hodnoty HDL-Ch a non-HDL-Ch.
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U pacientov, ktori uzivali statiny, bola redukcia prihod s RR
0,83 (95 % CI: 0,73 - 0,95) a u 0sdb neuzivajucich statiny
len s RR 0,97 (CI: 0,79 -1,20).

Co z uvedeného vyplyva: Analyza preukdzala v $tadii
LEADER, Ze benefit liraglutidu pri redukcii vyskytu KV
prihod a mortality je u diabetikov 2. typu konzistentny s ich
znamym vysokym KV rizikom, a to nezavisle od sérovej
hladiny LDL-Ch. Pritomny je teda aj u diabetikov s velmi
nizkou sérovou hladinou LDL-Ch a aj u chorych uzivajucich
statiny. Inak to mozno vyjadrit tak, Ze potencidlny antiate-
roskleroticky efekt GLP-1 receptorového agonistu (liraglutid)
je komplementarnym k hypolipidemickej (statinovej) liecbe,
a teda liecba liraglutidom je u diabetika uZito¢na aj pri inak
dobrej ostatnej (optimalnej) KV lie¢be a starostlivosti.

3. Callisaya M (Hobart, Australia) ,,Diabetes a vyvoj de-
mencie“

Autori sledovali 705 star$ich 0s6b (priemerného veku
70 rokov) pocas 4,6 rokov, ktori vstupne netrpeli pritomnos-
tou demencie. Asi polovica tychto pacientov boli diabetici.
Oproti nediabetikom sa u diabetikov v priebehu sledovania
zhorsovala verbalna komunikacia, najma jej rychlosti v od-
povediach. Trikrat pocas sledovania sa u pacientov realizovali
CT vySetrenia mozgu a pacienti sa podrobili aj testom na
postdenie kognitivnych schopnosti.

Na zacdiatku sledovania mali diabetiaci viac mozgovej
atrofie ako nediabetici, ale v priebehu sledovania bol vyvoj
miernej mozgovej atrofie podobny v obidvoch sledovanych
skupindch. Snad to sved¢i o tom, Ze vznik mozgovej atrofie
u diabetikov zacina ovela skor, mozno uz v strednom veku.
Mozno by sme mali posunut diagnostiku diabetu k ovela
mlad$im vekovym skupindm a tiez pripadna diagnostiku
pritomnosti poruchy kognicie (CT hlavy, testy kognicie). Vek
diabetikov tu bol pritom nizsi (68 rokov) ako u nediabetikov
(72 rokov). U sledovanych sa zistovala pritomnost rizikovych
faktorov, ich vzdelanie, a tiez sa realizovalo laboratérne krvné
vySetrenie (glykémia, sérové lipidy). V podskupine tychto
diabetikov bola glykémia relativne dobre kontrolovand a je
mozné, ze u diabetikov bez dobrej glykemickej kontroly by
mohli byt nalezy mozgovej atrofie (zobrazovacim pristupom)
vyraznejsie (?). Stadie zatial nepreukdzali, Zeby tprava glykémii
asociovala s lepsie zachovalou kogniciou. Inym nedostatkom
$tidie moze byt relativne kratke ¢asové sledovanie zaradenych,
pretoze zmeny mozgovej atrofie a kognicie sa zrejme vyvijaju
velmi pomaly a teda velmi dlho. Uvazuje sa (v literature), ze
diéta a telesna i mentalna aktivita osob prispieva k zachovaniu
mozgu (v jeho Strukturach i funkciach), a to Gpravou rizikovych
faktorov, glykémie ¢i inzulinovej rezistencie.

Ak chceme dlho zZit, ale najma zit kvalitne, treba reali-
zovat opatrenia (diéta, telesnd aktivita, nefajcenie, kontrola
rizikovych faktorov) pocas celého zivota, predovsetkym vo
vys$som veku. Treba hladat vyskyt diabetu, pretoZe obezita
a nasledne diabetes predstavuji v sicasnosti hrozbu epidémie.
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Suvislost kardiovaskularnych ochoreni s rakovinou

1. Navi B (N. York, USA) ,Vyskyt infarktu myokardu
alebo cievnej mozgovej prihody niekedy upozornuje
na pritomnost vyvijajicej sa rakoviny”

Autor prezentoval vysledky studie SEER (Surveillance
Epidemiology and End Results), ktora predstavuje tdaje
z poistovne Medicare o pacientoch (374 331 pacientov s ra-
kovinou, priemerny vek 67 rokov) versus subor ,,kontrolnych”
0s0b (pacientov) bez pritomnosti rakovinového ochorenia.
Tito pacienti boli vybrati tak, aby medzi obidvoma porov-
navanymi skupinami nebol rozdielny vek, rasa, pohlavie ani
vyskyt komorbidit (najmé kardiovaskuldrnych). Autor et al.
analyzovali osobitne velky sibor 748 662 pacientov. Definovali
v uvode, ¢o je to arteridlna tromboembolicka prihoda (vznik
infarktu myokardu alebo ischemickej mozgovej prihody).
Priemerny vek stiboru pacientov bol 76 rokov a o malo viac
ako polovica chorych boli zeny. V ¢ase diagndzy rakovinového
ochorenia bola tretina pripadov (30 %) v $tadiu rakovinového
procesu III alebo IV.

Analyzovali vyskyt infarktu myokardu alebo cievnej moz-
govej prihody do jedného roka pred diagnézou rakovinového
ochorenia (v ¢asovych intervaloch mesiaca, t. j. 30 dni).
Vysledky: 1. V ¢asovom obdobi 360 — 151 dni pred diagno-
zou rakovinového ochorenia bolo riziko vzniku arteridlnej
tromboembolickej prihody podobné medzi podskupinou
pacientov, kde rakovina vznikla a podskupinou kontrolnou
(bez vzniku rakoviny). 2. V ¢asovom intervale 150 — prvy den
pred diagnézou rakoviny to v§ak bolo inak - vyskyt infarktov
myokardu a mozgovych cievnych prihod bol v podskupine
pacientov so vznikom (novou diagnézou) rakoviny ovela
vy$$i ako v kontrolnej podskupine pacientov (bez rakoviny).
Na 30. den pred vznikom rakoviny bol vyskyt arterialnych
tromboembolickych prihod 0,62 % (rakovinova podskupina
pacientov) versus 0,11 % (kontrolna skupina pacientov)
s p < 0,001 (Statisticky vyznamné). Ak sa analyzoval vyskyt
spominanych KV prihod pocas celého roka pred diagnézou
rakoviny, tak udaje boli nasledovné: 1,75 % vyskyt v skupine
s rakovinou versus len 1,05 % vyskyt v kontrolnej skupine
(p < 0,001), t. j. 69 % vyssi vyskyt infarktov a mozgovych
prihod u chorych s neskorsie diagnostikovanou rakovinou.
Najcastejsie iSlo o plicnu rakovinu a na druhom mieste
o kolorektalny karcinom. Vyskyt komorbidit tito uvedenu
stvislost ,,vyskyt infarktov myokardu a cievnych mozgovych
prihod - vyskyt neskorsej rakoviny” neovplyvnil (asocidcia
bola pritomna, ak v podsuboroch neboli komorbidity alebo
ak v podsuboroch komorbidity pritomné boli). O malo
Castej$i bol vyskyt infarktov myokardu nez vyskyt cievnych
mozgovych prihod. Asocidcia platila rovnako, ¢i sa analyzovali
len infarkty myokardu alebo len mozgové prihody. Savislost
bola silnejsia, ak sa diagnostikovala rakovina v pokro¢ilejSom
$tadiu (skupina III a IV §tddia): 1. Oproti kontroldm bolo
riziko vzniku KV prihod v $tadiu I rakoviny o 32 % vyssie,
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2. pri rakovine v $tadiu II to bolo o 55 % vyssie, 3. v §tadiu
rakoviny III to bolo viac ako dvakrat vyssie a 4. podobne to
bolo aj v stadiu IV rakoviny.

Ide o zaujimavu $tudiu a zdoraznuje, Ze pacient nebyva
chory vylu¢ne len v jednom systéme (napriklad v kardiovas-
kularnom alebo len postihnuty onkologicky). V tomto pripade
je odkazom ponuka vysetrit chorého po infarkte myokardu
¢i po mozgovej prihode aj vzhladom na zistenie pritomnosti
onkologického ochorenia. Snad skorsie zistenie onkologického
ochorenia bude znamenat aj skor$iu liecbu a snad potom aj
lepsiu prognoézu chorého.

Pracovné prostredie a kardiovaskularne ochorenia

1. Argos M (Chicago, USA) ,,Pesticidy a expozicia kovom
zvys$uju riziko vzniku kardiovaskularneho ochorenia“

V Kklinickej $tudii ,,Hispanic/Latino Health Study®, reali-
zovanej v $tyroch mestach USA (Chicago, San Diego, Miami
a New York), bolo zaradenych 7 404 robotnikov s profesional-
nou expoziciou rozpustadlam, kovom a pesticidom. Analyzoval
sa u nich stav zdravia, vratane kardiovaskularnych rizikovych
faktorov a ochoreni. Expoziciu rozptstadlam v praci oznamilo
6,5 % robotnikov, potencialne toxickym kovom 8,5 % pracov-
nikov a pesticidom 4,7 % osob.

Aké vysledky ¢i nalezy sa preukazali: 1. Osoby ex-
ponované v praci pesticidom mali asi dvakrat castejSie
(oproti neexponovanym pracovnikom) vyskyt KV ochorenia
(ischemickej choroby srdca), vratane srdcového zlyhdvania
a predsienovej fibrilacie. 2. Pracovnici exponovani toxickym
kovom mali §tvornasobne vy$si vyskyt predsieniovej fibrilacie
oproti kolegom bez tejto expozicie. 3. Pracovnd expozicia
asociovala u robotnikov aj s vy$$im vyskytom klasickych
KV rizikovych faktorov (avsak $tudia neanalyzovala podiel
tychto rizikovych faktorov na vyvoji uz spominanych KV
ochoreni). Sttdia neanalyzovala, ¢i Hispanci st ,oslabe-
nou® (geneticky) skupinou pre vyvoj tychto KV ochoreni
pomocou pracovnej (nevhodnej) expozicie, alebo ¢i je to
vSeobecna reakcia Iudi akejkolvek rasy na pracovnu expo-
ziciu. 4. Akym mechanizmom by spominané KV ochorenia
a rizikové faktory vznikali pri uvedenych pracovnych expo-
ziciach? Pri expozicii pesticidom a kovom sa predpoklada
podpora zapalu vo vaskularnom systéme, ale nevylucuje
sa aj priame toxické poskodenie vaskulatiury postihnutého.
5. Asi u 6,1 % pracovnikov sa vyskytlo aspon jedno KV
ochorenie, pricom obvykle islo o ischemickt chorobu srd-
ca. Expozicia pesticidom asi 2,2 nasobne zvy$ovala riziko
vyvoja ischemickej choroby srdca. Expozicia pesticidom
zvy$ovala takmer $estnasobne riziko vzniku predsienovej
fibrildcie a asi o 38 % zvy$ovala riziko vaskularneho moz-
gového poskodenia.

Obmedzenim $tudie by mohla byt skuto¢nost, ze vy-
skumnici sa spoliehali na informacie robotnikov o expozicii



pesticidom, rozpustadlom a kovom. Tiez chyba kvantifikdcia
tejto expozicie v priebehu Zivota.

Tato $tadia je cenna tym, ze pouzivané chemikalie v pra-
covnom procese sa javia byt rizikovymi faktormi vyvoja KV
ochoreni ¢i poskodeni. A najméd osoby s KV rizikovymi
faktormi alebo KV ochoreniami by mohli byt viac zranitelni.
A to je zalezitostou ,pracovného lekarstva“ pri zaradovani
robotnikov na takéto rizikové miesta. Niekoho tam neslobod-
no zaradit (lebo je uz KV chory), ini maji uzivat pracovné
pomocky (rukavice, ochranné okuliare ¢i dychacie protektivne
filtre) alebo sa ¢asto umyvat ¢i sprchovat (i pocas pracovného
procesu), aby predisli profesionalnym ochoreniam.

Genetika a infarkt myokardu

Khera AV (Boston, USA) ,,Aj genetické faktory urcuju
vznik infarktu myokardu®

Asi od 50. rokov minulého storocia si mnohi lekari a kli-
nici v8imli, Ze vyskyt infarktu myokardu sa niekedy kumuluje
v rodinach (trpia nim viaceri ¢lenovia rodiny). Uvazovalo
sa preto, Ze su to infarkty myokardu (IM) podporené silnou
genetickou predispoziciou. A genetici si nasledne kladli aspon
dve otazky: 1. Kde je v DNK pacienta problém, ze dostane
infarkt skor. 2. Vieme intenzitu ,,problému® kvantifikovat?

Asi jeden z 200 ludi mava ,,jednoduchu® (single) geneticku
mutdciu, ktort mozno objavit pri genetickej analyze a tito
mutdcia (zmena DNK kodu) zvy$uje u tejto osoby riziko pre
vznik IM asi trojnasobne. Ale mame aj iné genetické zmeny
a ako ich mozno dokazat? V sucasnosti mozno pomerne
rychlo a uz aj lacno analyzovat cely genom cloveka (a tak
hladat problémové genetické miesta).

Autor prezentoval isté genetické skore u pacientov (geno-
me-wide polygenic score), ktoré sa v stucasnosti d4 pomerne
lahko analyzovat. D4 sa zistit, ak je zvysené riziko pre vznik
IM. Autori zistili, Ze existuje mnoho tisic az miliénov gene-
tickych variantov, ktoré ovplyviuju ¢i zvysuju riziko pre IM,
a preto treba u nich poskladat tdto mozaiku (preto skore)
a priblizit sa k vyhodnoteniu tohto rizika. Autori maju siet
genetickych spolupracujicich laboratdrii (celkovy pocet t. ¢.
je asi 6 miliénov). Analyza udajov preukazala, Ze asi 8 %
ludi mé poskodeny gendm, ktory u nich zvysuje trojnasobne
riziko vzniku IM. Tieto osoby maju Castejsi vyskyt infarktov
v rodine, ich sérovd hladina cholesterolu byva o malo vyssia
ako je priemer v danej populacii a niekedy maja i vyssi vy-
skyt dalsich rizikovych faktorov. Treba ich medzi ob¢anmi
¢i pacientmi odhalovat. Ak ich néajdeme, tak ich moézeme
intenzivnejsie edukovat o spravnom sposobe Zivota (diéta,
$port, nefajcenie), mozeme hladat (a riesit) stav ich riziko-
vych faktorov, napriklad hypertenziu, mézeme im indikovat
vcasnejsiu ¢i intenzivnejsiu lie¢bu statinmi ¢i ina dal$iu lie¢bu.

Autori v tejto ¢innosti chct celosvetovo expandovat
a zvy$it aktivitu i dostupnost analyz. Predpokladaji, ze to

Murin J. Americkd kardiologickd spolo¢nost

bude cesta prevencie aj inych KV prihod, ale mozno aj on-
kologickych ¢i inych ochoreni.

Depresia a infarkt myokardu

1. Kronish IM (USA) ,,Stiidia CODIACS-QoL: skrining
depresie po akutnom koronarnom syndréme*
Depresia je znamym rizikovym faktorom KV ochoreni

a $tudie rozpoznali, Ze u 0s6b s prekonanym akutnym ko-

ronarnym syndrémom (AKS) pritomnost depresie zvysuje

vyskyt naslednych KV prihod, ale aj riziko umrtia.

Autor et al. analyzovali subor asi 1 500 pacientov, hospita-
lizovanych v nedavnom obdobi (poslednych 2 - 12 mesiacov)
s AKS, ktorych nasledne randomizovali do troch ramien
liecebného pristupu: 1. Podskupina pacientov, kde sa nezis-
tovala pritomnost depresie, 2. podskupina, kde sa zistovala
(dotaznikom) pritomnost depresie a ak sa zistila, tak o tom
informovali praktického lekara, aby zabezpecil liecbu depresie
a 3. podskupina, kde sa tiez dotaznikom zistovala pritomnost
depresie, ale tato informdcia nesla k jeho praktickému lekarovi.

Vysledky projektu: a) Asi u 7 % pacientov sa preukazala
pritomnost depresie. b) Zmena stavu dotaznika sa sledovala
v priebehu 1,5 roka sledovania chorych a nezistili sa pritom
vicsie zmeny stavu depresie medzi uvedenymi tromi pod-
skupinami chorych. c) Nezistil sa rozdiel medzi skupinami
v polte ,dni bez depresie“ (pocas 1,5 roka sledovania).
d) Nebol rozdiel v intenzite depresivnych symptomov medzi
podskupinami pacientov (k 9. mesiacu sledovania), a ani vo
vyskyte neziaducich acinkov antidepresiv. e) Nebol rozdiel
(k 9. mesiacu) ani vo vyskyte umrti alebo krvacani. f) Asi
§tvrtina 0sdb, odoslanych na lie¢bu depresie, tuto liecbu
a konzultdciu odmietla.

Stadia CODIACS - QoL nepreukézala benefit chorym po
AKS vzhladom na detekciu i liecbu depresie. Jestvuju vsak
aj prace, ktoré potvrdili uzito¢nost detekcie a manazmentu
depresie u chorych s KV prihodami. Iste sa budu uskuto¢novat
v tejto oblasti este dalsie Studie.

Novosti z kongresu

Lopez RD (Durhan, USA) »Stidia AUGUSTUS: Pacienti
s predsienovou fibrilaciou a akdtnym koronarnym syndré-
mom - pristup k antitrombotickej liecbe*

Do tejto $tudie boli zahrnuti pacienti (4 614 0sdb) s pri-
tomnou predsienovou fibrilaciou a akutnym koronirnym
syndréomom (AKS: median veku 71 rokov, 29 % chorych boli
zeny). Pacienti boli do $tudie randomizovani do 14 dni od
vzniku AKS (v priemere na 6,6 deil). Randomizacia bola do
ramena liecby apixabanom (dvakrat denne 5 mg) alebo do
ramena lie¢by warfarinom (podla INR 2-3) a okrem toho boli
randomizovani do ramena liecby aspirinom alebo placebom.
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A vsetci pacienti okrem toho uzivali klopidogrel alebo iny
tienopyridinovy? inhibitor v priebehu celej studie.
Primarnym end-pointom (cielom) $tudie bol vyskyt
velkého alebo klinicky relevantného nevelkého krvacania
(podla Kklasifikacie International Society on Thromsbosis and
Haemostasis). Druhotné ciele (end-pointy): zlozeny vyskyt
»mortality a hospitalizacie® a tiez ,,mortality, cievnej mozgovej
prihody, AKS, trombdzy stentu a urgentnej revaskularizacie®
Po $estmesacnej liecbe a sledovania pacientov bolo riziko
krvacavej prihody redukované o 31 % u pacientov uzivajucich
apixaban (oproti warfarinu, rozdiel vyznamny) a 0 47 % u pa-
cientov uzivajucich placebo (oproti aspirinu). Najvyssie riziko
krvacania bolo v podskupine chorych lie¢enych warfarinom
a aspirinom (18,7 %) a najnizsie riziko bolo u pacientov uzi-
vajtcich klopidogrel, apixaban a placebo (7,3 %). Primarny
end-point sa vyskytol u 10,5 % 0s6b na lie¢be apixabanom vs.
na lie¢be warfarinom (14,7 %) (rozdiel $tatisticky vyznamny
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pre noninferioritu a superioritu). Tento vyskyt bol 16,1 %
pri lie¢be aspirinom a 9 % pri liecbe placebom (s RR: 1,89,
p < 0,001). Mortalita/hospitalizacie boli najvy$sie u pacientov
uzivajicich warfarin a aspirin (27,5 %) a najnizsie u pacientov
na liecbe apixabanom a placebom (22 %). Pacienti na liecbe
apixabanom mali o 50 % niZsie riziko vzniku cievnej mozgovej
prihody oproti osobam liecenym warfarinom.

Autor predndsku skon¢il vyhlasenim, ze ak lie¢ime vy-
sokorizikovych pacientov, tak je casto ,menej (krvacania
v tomto pripade) vlastne viac“ (v prospech chorého). Kom-
bindcia apixabanu s klopidogrelom (ale bez aspirinu) sa javi
byt najbezpecnejSou liecbou tejto ,tazko liecenej“ rizikovej
skupiny chorych.

prof. MUDr. Jan Murin, CSc.
I. internd klinika LFUK a UNB
Nemocnica Staré mesto, Bratislava





