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Lindner J. et al (Praha): Endartektomie plicnice
— chirurgickd 1é¢ba chronické tromboembo-
lické plicni hypertenze.

VétSina prednesenych sdéleni méla velmi do-
brou droven, primérnd ucast posluchacu
v sdle Rotunda a v hlavnim sile E vétSinou
piesahovala 200 tcastniki. Opét musim kon-
statovat, Ze sal Morava je pro vétsi publikum
nevyhovujici, tcastnici opakované stdli. Ob-
dobné je tfeba ale konstatovat, Ze technické
saly v pavilonu E nebyly taktéz idedlni, nebof
nemaji dobrou akustiku a zcela necekané né-
kdy rusila klimatizace. Bloky vlastnich sdéleni
jako tradi¢né mély pomérné mensi navstive-
nost a zde se naopak jako velmi vhodné sdly
ukdzaly men§i mistnosti jako napf. sl Brno.

Pfedsedajici v Rotundé - zleva do prava prof. Cerbak, prof. Ascherman, prof. Spinar.

Jménem vSech organizdtorti vés srde¢né zvu
na XIV. Vyro¢ni sjezd Ceské kardiologické
spolecnosti v Brn€ 7.-10. 5. 2006.

prof. MUDr. JindFich Spinar, CSc.
predseda programového vyboru

Co nebylo v abstraktech

L. Berka

Prednéikovy blok pracovni skupiny Ambulantnich kardiologd na XIIL vyro¢nim sjezdu CKS v Brné dne 9. 5. 2003 tvofily pfednaiky dvou nasich
prednich védeckych i pedagogickych odborniki. Nasleduje pokus o struény vytah z jejich sdéleni:

Spolehlivost a vyuzitelnost publikovanych védeckych informaci
pro klinickou praxi - jak vybirat zdroje a vyhnout se omyliim

Z. Zadak

Nadbytek i nedostatek informact ztéZuje informaci a zhorsuje kvalitu rozhodovdni (Norbert Wiener).

Mésicné vychdzi na svét€ 5 000 1ékarskych Casopist a pocet Casopisti shrnujicich ¢lanky v jinych Casopisech piesahuje 250. V informacni oblas-
ti se vytvaii mnoho odpadu: Jen 10-15 % publikovanych vysledku prokdze v budoucnosti trvalou védeckou hodnotu. 40 % publikovanych metod
a dat se objevi v literatufe jen jednou. V budoucnosti nikdy nejsou jinymi autory ani potvrzena ani vyvracena a sdm autor ve studiu nepokracuje!
Existuje velké mnozstvi vyzkumnych studii, které jen opakuji feSeni, nebo se jen nevyznamné lisi. Mnoho ¢tendfa vSak publikacim nekriticky vEfi.

To jsou jen nékteré z duvodu, pro€ je tieba umét informace z literatury vybirat a védét, jak k témto informacim pfistupovat.

Asi 70 % informaci se nachazi v 30 % casopisti daného oboru. Prednasejici soudi, Ze chceme-li zachytit hlavni diagnostické trendy, staci peclivé
sledovat nasledujici parametry: New England Journal of Medicine; JAMA; Lancet a Cochrane Database of Systematic Reviews. Clanek, ktery by
nemél ovliviiovat praxi a ktery je zbytecné ¢&ist, rozpozndme predev§im podle Spatné postavené otazky, uzivani pochybnych metod, nebo metod,
které nejsou schopny otdzku zodpoveédét. Prezentované prace nezasluhujici, abychom jim vénovali Cas, také napf. disponuji malym vzorkem, vy-
vozuji nespravné ¢i neopravnéné zavery. Problém také mize pusobit hodnoceni ¢lankt firemnich, sponzorovanych studif, které mohou prezentovat
jen vybrané vysledky.

V zavéru sdéleni prof. Zaddk shrnul kritéria pro vybér hodnotné publikace: prezentace v kvalitnim Casopise s vysokym impakt faktorem. Vénuje
péci podrobnému popisu metody (nedostatecny popis metody a dlouhd, nekonkrétni diskuse spolu s pokusy o spekulativni vysvétleni vysledku jsou
znamkami nekvalitni a mélo vérohodné publikace). Dulezité je spravné zachdzeni s daty a jejich statistické vyhodnoceni: jsou hodnoceny stano-
vené cile, nebo autofi jen hledaji signifikantni zmény, které pak spekulativné vysvétluji? Koneéné je dilezity autorsky kolektiv, pracovisté ¢i jind
zastifujici autorita.

122 www.kardiologickarevue.cz



Co nebylo v abstraktech

Klady a uskali ,evidence based“ mediciny v kardiologii
J. Widimsky

Kardiologie patfi k obortim, kde se nejvice uplatiiuji poznatky ,.evidence based* mediciny. Dikazy je napf. podloZzena 1é¢ba ischemické choroby
srdecni statiny, 1é¢ba hypertenze, 1é¢ba chronického srde¢niho selhdni betablokatory a napf. také postoj k trombolytické 1é¢bé akutniho infarktu

myokardu. Existuji v§ak diagndzy, u nichz stéz{ nékdy ziskdme poznatky ,.evidence based mediciny. Jako pfiklad uvedl prof. Widimsky lé¢bu hy-
pertenze v t€hotenstvi a 1é¢bu hypertenzni krize.

Prakticky vyznamna miiZe byt ndmitka, Ze naprostd vétSina studii souvisejici s problematikou oboru kardiologie ma za sponzora farmaceutickou
firmu. Byvaly president EKS prof. Hugenholtz usiloval o vytvoreni nezdvislého odborného orgdnu, ktery by pldnoval, financoval a f{dil studie, je-
jichz finan¢ni zabezpeceni by bylo nezdvislé. Snaha vSak nebyla dspésnd.

Financovdn{ studii firmami ma vSak vedle rizika i své klady: mortalitni studie jsou neobycejné financné ndrocné. Vysledek neni zaruceny (napf.
vysledek 1é¢by srde¢niho selhani antagonisty cytokind, nebo antagonisty endotelinovych receptorl, paradoxni disledky méla studie tykajici se
trombolytické 1é¢by u AIM a plicni embolie). Uskalim je také skute¢nost, Ze pozornost je vénovdna prednostné ¢astym onemocnénim.

DalS$im dskalim ,,evidence based* mediciny je také v tom, Ze nepfesvédcivé vysledky studii byvaji nékdy nespravné interpretovany prili§ pozitivné.

Jako ptiklad k ilustraci zvolil prof. Widimsky studii SENIORS — 1é¢ba chronického srde¢niho selhdni nebivololem. Vysledky nebyly pfili§
presvédcivé. Celkova mortalita poklesla o 12 %. Bylo to proto, Ze do studie byli zahrnuti nemocni bez pfitomnosti dal§ich vyznamnych onemoc-
néni a bez vyznamn&jii systolické dysfunkce — §lo tedy o chybu planu studie nebo se jednalo o diisledek 1éby nebivololem? Ugastnici studie méli,
jak je obvyklé, sklon k optimistické interpretaci vysledku.

Studii ALLHAT uvedl prof. Widimsky jako piiklad, Ze ani nezdvislé studie nejsou prosté chyb: pii porovndvani t¢innosti diuretika, ACE inhibi-
toru a blokatoru kalciovych kandlti nebyla spravné zhodnocena skutecnost, Ze 1/3 souboru tvofili Afroameriané, ktef{ reaguji hufe na ACE inhi-
bitory a betablokatory. Pro kombinaéni 1é¢bu byly vybrany 1éky jiz nepouzivané, v zdvéru byla zduraziiovana diuretika, ackoliv po chlorthalidonu
se manifestoval diabetes mellitus o 43 % castéji nez po lisinoprilu atd.

Uskalim ,,evidence based* mediciny muze byt, pokud jsou nemocni v klinickych studiich ,,méné* nemocni nezli nemocni v praxi. V€k nemocnych
by nemél byt nizsi nez v praxi. Castost privodnich onemocnéni by neméla byt nizsi neZ v praxi. Navic jsou nemocni v klinickych studiich pecli-
véji sledovani nez nemocni v praxi.

,Evidence based* medicina vSak umoznuje ziskat poznatky o 1é¢bé, které nelze ziskat empirii. Umoziiuje také ziskat poznatky o nezadoucich
ucincich novych 1€ku, které v dobé registrace nebyly zndmy. Studie je v8ak nutno spravné interpretovat. Je nezbytné respektovat zafazovaci a vy-
byly pied¢asné ukonceny pro vyznamné vysledky. Cenné jsou i studie negativni (napf. CAST, MOXCON prokdzaly zvySovdni mortality pii te-
rapii!). Méné presvédCivé jsou studie se slab$im ,,sparring* partnerem.

V zévéru prednasky prof. Widimsky zdlraznil, Ze pfi zavadéni novych l1€kti do praxe je tfeba si zachovat kritickou mysl. Varoval pfed piedcas-
nym entuziasmem (viz mibefradil, cerivastatin, COX-2 inhibitory). Upozornil také, Ze ne vzdy je moZno pfevzit prezentované poznatky pro kaz-
dého nemocného. Na fadé dalSich konkrétnich piikladi ilustroval moznost vzniku nespravné interpretace zjisténych dat (SENIORS, RALES,
ELITE I a II).

Pozndmka referujiciho:

V mediciné se idajné za 5 let pozméni az 30 % informaci. Které to budou, nikdo pfedem nevi, které to byly, vi jen néktef{, a to vétSinou jen z Casti.
Je ziejmé, Ze stdle plati, Ze praktickd medicina i naddle ztstdvd uménim: uméni je rozpozndvat presné a spravné informace, uméni je vcas
a spravnym zptisobem uplatiovat ku prospéchu zcela uréitych nemocnych. Uméni vsak je i zjistit, zda, v ¢em a jak moc se nasi nemocni podobaji
tém, jejichZ sledovani poskytlo klicové vysledky studii.

Oba predndsejici nepochybné uméji studie organizovat, hodnotit i interpretovat jejich poselstvi. Diky za poskytnuté rady, pro naSe nemocné exis-

Zv.0

ten¢né vyznamné. Pokud bude zdjem C¢tendit, snad Casopis poskytne dalsi prostor pro piipadnou diskusi.

MUDr. Lubomir Berka, CSc.

t.&. predseda Pracovni skupiny ambulantnich kardiologi CKS.

Autotransplantace kmenovych bunék v lIécbé ICHS
(diskusni piisp&vek ,,pro v diskuzi ,,pro a proti v ramci XIII. vyro¢niho sjezdu CKS)

Regenerace poskozeného myokardu implantaci kmenovych bunék je jednou z cest, jak fesit problém nartistu poctu nemocnych s méstnavou sr-
decni slabosti. Ndsledujici text bude vychdzet ze zkuSenosti s autologni transplantaci mononukledrnich bunék kostni dfené, které jsou hlavnim
zdrojem kmenovych bunék dospélych jedinci (,,adult stem cells®).

Po fadé experimentélnich studif na zvifecim modelu, které popsaly transdiferenciaci kmenovych bunék do myocyti ¢i bunék cévnich struktur, byly
zahdjeny klinické projekty s cilem regenerovat poskozeny myokard. Tyto projekty pouZily autologni transplantaci mononukledrnich bunék kostni
dfené s cilem zlepsit perfuzi a funkci myokardu nevratné poskozeného akutnim infarktem ¢i myokardu hibernovaného u nemocnych s chronickou
ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS). Zahdjen{ 1é¢by kmenovymi buitkami v klinice je v soucasnosti spojeno s diskusi o opradvnénosti této 1écby,
nebof se v posledni dobé€ objevily prace zpochybiiujici proces transdiferenciace ,,adult stem cells“ do myocyti a nékteré idaje o moznych rizicich
spojenych s podanim kmenovych bunék. Jaka fakta hovori pro pokracovani v provadéni téchto klinickych studii? Z analyzy dosud zvefejnénych
origindlnich praci celkem jednozna¢né vyplyvd, Ze autologni transplantace mononukledrnich bunék kostni dfené pii soucasné uZivané metodice
(transplantace neselektovanych mononukledrnich bunék, specidlné nemnozenych ¢i neupravovanych, nestimulovanych riznymi latkami, apod)
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spliluje 2 zdkladni pfedpoklady tspésné 1éCby — jeji bezpecnost a jeji tcinnost. Na skutecnosti, Ze 1écba je bezpecnd a Gcinnd, se shoduji vysledky
vSech dosavadnich klinickych studii u akutntho infarktu myokardu [1-7] i chronické ICHS [8-12]. Pfi hodnoceni Gcinnosti je tfeba navic vzit
v tvahu velky potencidl této metody pro dalsi zlepSovani vysledkd zdokonalenim dosud velmi jednoduché metodiky pouZivané v klinickych
studiich. Za nedostatky 1ze povaZovat malé pocty nemocnych v klinickych studiich, chybéni randomizace vétSiny z nich, zahrnuti nemocnych vétsi-
nou jen s mirnym postizenim funkce myokardu a chybéni dlouhodobéjsich dat o bezpecnosti a ti¢innosti 1é¢by. Tyto nedostatky vSak nehovoi{ proti
provadéni této 1écby, ale spiSe by mély podnitit dalsi studie k jejich vyfeSeni. Hlavni ndmitkou proti 1é¢cbé kmenovymi buiikami v klinice je
v soucasnosti nedofesSeny mechanizmus ucinku této 1éCby. Jak jiz bylo zminéno, nékteré nejnovéjsi studie totiz zpochybnily proces transdiferenciace
adult stem cells* do myocytd, ktery byl v dobé zahdjeni klinickych studii povazovan za hlavni mechanizmus zlepSeni funkce v poskozeném
myokardu. Je tfeba fici, Ze v tuto chvili nelze, na zakladé znamych skute¢nosti, bezpecné proces transdiferenciace ,,adult stem cells“ do myocytd
potvrdit ani odmitnout. Nicméné i v piipadé, Ze tento mechanizmus zlepSeni funkce a perfuze odmitneme, miiZe autologni transplantace mono-
nukledrnich bunék kostni diené vést ke zlepSeni funkce a perfuze myokardu dal§imi mechanizmy. Patii k nim parakrinni G¢inek transplantovanych
bunék (zprostiedkovany sekreci cytokinu, rustovych faktori), aktivace ,,srde¢nich kmenovych bunék* (,cardiac stem cells“) i pfiznivé ovlivnéni

remodelace levé komory.

Na zdklad€ zatim zvefejnénych praci Ize shrnout, Ze autologni transplantace mononukledrnich bunék kostni dfené se dosud jevi jako bezpecna
metoda zlepSujici funkci a perfuzi infarktového lozZiska. Bezpecnost a tc¢innost této metody vSak museji byt potvrzeny velkymi randomizovanymi
studiemi, které by mély byt provadény jen na pracovistich s dostate¢nym vybavenim a zkuSenostmi s danou problematikou. V tuto chvili je metodu
tfeba chdpat jako vyzkumnou a nikoliv jako ovéfenou 1é¢bu akutniho infarktu myokardu ¢i chronické ICHS s pfitomnosti hibernovaného myokar-
du. Je tfeba rychle dofesit nevyjasnéné otazky prostfednictvim experimentélnich studii a do ziskdni dalSich dat autor nedoporucuje v klinickych
studiich s transplantovanymi butikami specidlné manipulovat (stimulace cytokiny, rustovymi faktory, apod).
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prof. MUDr. Jaroslav Meluzin, CSc., FESC

. interni kardioangiologicka klinika
LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Jsou ,Doporuceni pro lIécbu chronického srde¢niho selhani
pouzitelna i u nemocnych vyssiho véku?

Chronické srde¢ni selhdni (CHSS) je u seniort jednou z nejéastéjSich piicin hospitalizace s 1ro¢ni mortalitou dosahujici az 30 % s prevalenci
stoupajici s vé€kem a dosahuje az 10 % u starSich osob. S narUstajicim vé€kem se zvySuje zastoupeni Zen. Pfi¢inou jsou zmény srde¢ni funkce
s vysokym vyskytem diastolické dysfunkce a dystrofickych srdecnich vad u starSich nemocnych. Navic fada rizikovych faktori srde¢niho selhan{
(hypertenze, diabetes, dyslipidemie) neni u starSich nemocnych dostate¢né léCena a je pfitomna fada pfidruzenych onemocnéni (ledvinné,
endokrinni, hematologické) modifikujicich klinické projevy srde¢niho selhdni a odpovéd’ na 1é¢bu. Hodnoceni ledvinnych funkci jen pomoci
hladiny kreatininu je nepfesné, mnohem piesnéjsi je pouziti vypoltu glomeruldrni filtrace podle nékterych predikénich vzorct pro vypocet
glomeruldrn{ filtrace nebo hodnoceni pomoci plazmatické hodnoty cystatinu C, jehoZ hladina v séru neni vyznamné ovliviiovdna vlivy, jako je
dieta, infekce, svalovd hmotnost, a jeho koncentrace v plazmé je zdvisld pfedevs§im na glomeruldrnf filtraci.

PfidruZzend onemocnéni také modifikuji ptiznaky CHSS, které jsou Casto atypické a vedou k omylim v diagnostice. Klasické ptiznaky maji niz-
kou senzitivitu a nékteré i niZs{ specificitu. Hodnoceni Casto se vyskytujici diastolické dysfunkce levé komory srde¢ni pomoci neinvazivnich metod
je v terénni praxi obtizn&j$i nez diagnostika poskozené systolické funkce, protoze drtivd vétsina diastolickych ukazatelil levé komory se méni se
vzristajicim vékem stejné jako hodnoty BNP, které jsou méné spolehlivé nez u mladSich nemocnych. Presto je echokardiografické vysetieni spo-
jené s klinickym vySetienim (a idedlné doplnéné hodnocenim u nds rutinné zatim nedostupného BNP) zdkladem neinvazivni diagnostiky CHSS

u star$ich nemocnych. Pridruzené choroby vedou k ¢astému vyskytu kardiorendlniho, kardiorespira¢niho a kardioseptického syndromu.
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Také 1é¢ba nemocnych je komplikovanéjsi v disledku zmén provazejicich starnuti, jako je zmenSeni svalové hmoty, snizeni funkce ledvin,
zmensSeni obsahu télesné vody a zmén krevnich bilkovin zptsobujicich zmény farmakokinetiky a farmakodynamiky. Polymorbidita starSich nemoc-
nych je spojena s vy$§im vyskytem kontraindikaci fady 1ékt a vede k polypragmazii se snizenou komplianci a fadou nezddoucich 1ékovych inter-
akef tykajicich se diuretik, ACE-inhibitori, betablokdtort a inotropnich latek. Zvlasté potenciondlné nebezpecnd muze byt v této vékové kategorii
kombinace ACE-inhibitort, antagonisti aldosteronu a diuretik vedouci k hyperkalemii a prerendlnimu ledvinnému selhavani. Nemocni nad 75 let
jsou také nedostate¢né zastoupeni v klinickych studiich CHAS, a proto dikazy o t¢innosti a bezpecnosti 1é¢by srdecniho selhani jsou nedosta-
te¢né. V posledni dobé vzriistd mnozstvi idaji o 1é¢bé této populace nemocnych, jak ukazuji studie SENIORS a COLA II s vazodilataénim
betablokdtorem karvedilolem, potvrzujici bezpecnost a vyhodnost této 1éCby.

Lze tici, Ze zakladni principy odbornych doporucent jsou platné a pouZzitelné i u nemocnych starStho véku, ale nesmime je pouzivat bezmyslenko-
vité¢ a musime umét je u individudlniho nemocného sladit s 1é¢bou dalSich onemocnéni.

doc. MUDr. Jii Spac, CSc.
II. interni klinika LF MU a FN U sv. Anny, Brno

HOT LINES
V sekci HOT LINES v pondéli 9. 5. 2005 zaznélo celkem 7 sdéleni s vysledky poslednich klinickych studii.

Doc. MUDr. Lenka Spinarova, CSc. piedstavila studii SENIORS (Study of the Effects of Nebivolol Intervention on Qutcomes and Rehospitalisation
in Seniors with Heart Failure — Eur Heart J 2005; 26(3): 215-225), ktera méla za cil zhodnotit Gi¢inek nebivololu na morbiditu a mortalitu starSich
pacientd s chronickym srde¢nim selhdnim, bez ohledu na ejekéni frakci.

Vstupnim kritériem byl vék nad 70 let a srde¢ni selhdni definované jako: hospitalizace pro méstnavé srde¢ni selhdni v poslednich 12 mésicich nebo
ejekeni frakce levé komory nizsi nez 35 % pti hodnoceni v poslednich 6 mésicich. Poddvani nebivololu bylo zahdjeno diavkou 1,25 mg denné za
postupné titrace pies 2,5mg a Smg davku na cilovou ddvku 10 mg. Minimdln{ doba sledovéni byla 12 mésicti.

Celkem bylo zafazeno 2 135 pacientii z 11 zemi. Ceska republika zafadila 312 pacientii. Prim&rné doba sledovani byla ve skuping nebivololu 1 863
pacientskych let a 1 839 pacientskych let v placebové skupiné.

Primdrn{ cil — kombinace dmrti nebo hospitalizace z kardiovaskuldrnich pfiin — byl ve skupin€ s nebivololem 31,1 % vs 35,3 % u placeba
(p < 0,039). SniZeni absolutniho rizika je 4,2 %, coZ piedstavuje potiebu 1é¢it (NNT) 24 pacientti po dobu 21 mésicti k zabranéni 1 uddlosti.
Celkova mortalita se ve skupiné nebivololu a placeba nelisila: 15,8 % vs 18,1 %, p < 0,21. N4hld smrt se vyskytla ve skupiné nebivololu v 36 %
a v placebové skupiné ve 48 %.

Ve studii SENIORS byl prokdzan priznivy efekt nebivololu jak pro pacienty s nizkou, tak zachovalou ejek¢ni frakci levé komory. Nebivolol by
mohl byt prospésny pro pacienty se srdecnim selhdnim bez ohledu na ejekcni frakei.

Prof. MUDr. Jifi Vitovec, CSc. predstavil studii PEACE (Prevention of Events with Angiotensin Converting Enzyme Inhibition Trial — N Engl
J Med 2004; 351: 2058-2068), kterd testovala hypotézu (primarni cil studie), zda se u nizko rizikovych pacientti s prokdzanou ICHS potvrdi G¢in-
nost ACE-I ve srovndni s placebem na sniZen{ umrti z kardiovaskuldrnich pfi¢in ¢i sniZen{ vzniku nefatdln{ infarktu myokardu. Sekundarnim cilem
studie byl sloZeny cil: kardiovaskuldrni dmrti, nefatdlni IM a korondrni revaskularizace. Do studie bylo zahrnuto 8 290 nemocnych. Zatazovaci
kritéria byla vék 50 a vice let, ICHS dokumentovand infarktem myokardu, aortokorondrnim bypassem (CABG) ¢i korondrni angioplastikou (PTCA)
pred vice nez 3 mésici, ¢i stenézou nejméné 1 korondrni tepny nad 50 %. Ejekéni frakce nad 40 %, normalni kinetika levé komory pfi ventriku-
lografii ¢i echokardiografickém vySetfeni. Nemocny musel tolerovat lécbu ACE-inhibitorem v run-in fizi s vice nezZ 80% adherenci k 1é¢b&. Davka
trandolaprilu byla titrovdna dle tolerance do 4 mg. Nebyl pozorovén statisticky vyznamny efekt na sniZen{ primdrniho cile, na celkovou mortalitu
¢i na novy infarkt myokardu. Byl pozorovan vyznamny trend na sniZeni cévnich mozkovych prihod, statisticky vyznamné sniZeni hospitalizaci ¢i
umrti na srde¢ni selhdnf a statisticky vyznamné sniZeni vyskytu nového diabetes mellitus.

Prof. MUDT. Jindfich Spinar predstavil studii CAMELOT — Effect of antihypertensive agents on cardiovascular events in patients with coronary
disease and normal blood pressure — JAMA 2004; 292: 2217-26), kterd srovnava tc¢inek amlodipinu (10 mg) nebo enalaprilu (20 mg) oproti placebu
u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni a primérnou hodnotou krevniho tlaku v oblasti normalniho az optimalniho krevniho tlaku. Celkem
bylo zafazeno 1 991 nemocnych s angiograficky dokumentovanou ischemickou chorobou srdec¢ni.

Studie CAMELOT ukézala pomérné vyznamny pokles kardiovaskuldrnich pfihod u nemocnych se stabilni ischemickou chorobou srde¢ni a nor-
malnim krevnim tlakem. Pocet nemocnych potiebnych 1é¢it amlodipinem vs placebo na zdbranu jedné kardiovaskuldrni ptihody byl 16. Ukazuje
se, Ze soucasnd doporuceni pro kontrolu hypertenze u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni nejsou dostatecna a Ze bychom krevni tlak méli
snizovat mnohem vice nez na hodnoty 140/90 mmHg.

Studie CAMELOT je tfeti z klinickych studii v fadé za sebou (po studiich ALLHAT a VALUE), které neprokazuji v pfimém srovnan{ vétsi tcinek
latek blokujicich systém renin-angiotenzin (ACE-I ¢i AIIA) ve srovndni s amlodipinem.

Prof. MUDr. Jii{ Widimsky jr. pfedstavil studii ASCOT BPLA — Anglo-Scandinavian Cardiac Qutcomes 7Trial — Blood pressure lowering arm (pied-
nesena na ACC v Orlandu, bfezen 2005). ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial) hodnotila vliv 1é¢by amlodipinu+perindoprilu
v porovnani s 1é¢bou atenololem*bendroflumethiazidem na sniZeni kardiovaskularnich pfihod. Studie zahrnula vice nez 19 000 pacientt s hyper-
tenzi a dalS$imi nejméné 3 kardiovaskuldrnimi rizikovymi faktory, avSak bez zjevné ischemické choroby srdecni (ICHS). Kombinace amlodi-
pin/perindopril byla pfitomna u 85,7 % pacientl této vétve, kombinace atenolol/bendroflumethiazid dokonce u 91,4 %. Z vysledkt vyplyva, Ze
lécba amlodipinem/perindoprilem vyznamné sniZila celkovou (14 %) a kardiovaskuldrni (24 %) mortalitu, fatdlni a nefatdlni CMP (23 %) a vznik
nového diabetes mellitus (32 %) v porovnani s lécbou atenololem/bendroflumethiazidem. SniZeni primédrniho end pointu (nefatdlni IM a fatalni
ICHS) o 10 % nedosdhlo statistické vyznamnosti, pravdépodobné z divodu piedéasného ukonceni studie.
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Prof. MUDr. Petr Widimsky, CSc. prezentoval studii PCAT. Nejednd se pfimo o randomizovanou studii, ale o metaanalyzu nékolika mortalitnich
studif srovndvajicich u akutniho infarktu myokardu s ST elevacemi strategii okamzitého transportu do katetrizacni laboratofe proti trombolyze

vvvvvv

kdy je katetrizaéni laboratof dosaZitelnd do 60 minut. Cas, ktery se ztraci transportem, je plné kompenzovan ztritou Easu pii postupném ndstupu
trombolyzy, takZe redlna doba rekanalizace od zavolani je u direktni PTCA a trombolyzy téméf shodna. Metaanalyza ukazala, Ze direktni PTCA

vvvvvv

tedy i v prvnich 90 resp. 180 minutdch, kde nékteré studie uddvaly lepsi vysledky po trombolyze.

MUDr. Milos Taborsky prezentoval studii SC-HEFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial), kterd méla zodpovédét, zda amiodaron nebo

ICD (programovany pouze na vyboj) sniZi v porovndni s placebem celkovou mortalitu. Zatazeni byli nemocni s ischemickym i neischemickym
srdeénim selhdnim NYHA II-III a EF < 35 %. Zatazeno bylo 2 521 nemocnych (829 ICD, 845 amiodaron a 847 placebo). Primérny vék ne-

yN e

mocnych byl 60 let, 52 % nemocnych mélo prokdzanou ischemickou chorobu srde¢ni. Po 3 letech byla nejnizs$i mortalita (17 %) u nemocnych
s ICD, na placebu 22 % a na amiodaronu 24 %. Po 5 letech ICD 29 %, placebo 36 % a amiodaron 34 %. Prospéch z 1é¢by ICD méli nemocni
s ICHS i bez ICHS, jak ve funk¢nf tfidé NYHA TI, tak i NYHA III.

MUDr. Michael Zelizko prezentoval intervenéni studii REALITY, kterd srovndvala pokryvané stenty a nenalezla mezi nimi v&tsf rozdil. Ve vétsing
ukazateli a podskupin vsak byl trend k lepSim vysledkiim u stenti pokryvanych sirolimem nez paklitaxelem.

Guidelines pro akutni srdecni selhani

Pracovni skupina Srde¢ni selhdni a pracovni skupina Akutni kardiologie pripravily zcela novd Doporuceni pro diagnostiku a 1é¢bu akutniho
srde¢niho selhani. Tato doporuceni vychdzeji z cerstvé publikovanych doporuceni evropskych (Eur Heart J 2005; 26(4): 383-416), vefejnou opo-
nenturu budou mit na podzim na kardiologickém dni a publikovdna by méla byt v prosinci 2005. Ze spolec¢ného ndvrhu vybirdme.

Pro diagnézu akutni srde¢ni selhdni musi byt splnéna 2 z ndsledujicich 3 kritérii:
1. ndhle vzniklé symptomy srdecniho selhani (v klidu nebo pfi zatézi)

2. prokazand porusend srde¢ni funkce (v klidu)

3. odpovéd na 1écbu (v piipadé, Ze diagndza je spornd).

Symptomy mohou vzniknout u nemocného se znamym piedchozim onemocnénim srdce, ale i bez ného. Porusend srde¢ni funkce muze byt sys-
tolickd, diastolickd i smiSend, projevem porusené srdecni funkce mohou byt i poruchy rytmu. Stav je Casto Zivot ohrozujici a vyZaduje okamZity
lécebny zdsah.

Klinické projevy miZzeme rozdélit do 6 zékladnich skupin:

1. Akutni dekompenzace srde¢niho selhdni (nové vzniklé, nebo nasedajici na chronické srde¢ni selhdni), nespliiujici kritéria kardiogenniho Soku,
plicniho edému ¢i hypertenzni krize.

2. Hypertenzni krize se srde¢nim selhdanim — klinické projevy srde¢niho selhdni jsou nasledkem hypertenzni reakce, systolickd funkce srde¢ni miize
byt normalni, nebo jen mirné sniZend, je klinicky a RTG obraz plicniho edému.

3. Plicn{ edém provdzeny jinym plicnim postiZzenim — t&€Zkd dusnost, chrtipky, saturace < 90 %.

4. Kardiogenni Sok — projevuje se téZkou hypoperfuzi tkani z divodi nizkého minutového vydeje a krevniho tlaku. Systolicky krevni tlak
< 90 mmHg, nebo pokles stiedniho krevniho tlaku o > 30 mmHg u hypertonikti a/nebo minutovy srde¢ni vydej < 2,5 1/min. Tepovd frekvence
> 60/min, vétSinou tachykardie > 100/min. Znamky poskozeni cilovych organti.

5. Srdeéni selhdni s vysokym vydejem — specidlni situace s teplou periferii, plicni kongesci a riznym krevnim tlakem. Doprovézi tyreotoxik6zu,
anémie, Pagetovu nemoc, vyjimecné sepsi.

6. Pravostranné srde¢nf selhdni s nizkym minutovym vydejem, zvySenou nédplni jugul, kongesci v jatrech a hypotenzi.
Klinick4 klasifikace pouzivd d€leni do 4 skupin (podle nélezu na kuzi):

1. teply a suchy — fyziologicky ndlez

2. teply a mokry — plicni edém

3. studeny a suchy — hypovolemicky Sok

4. studeny a mokry — kardiogenni Sok.

Vyskyt srde¢niho selhdni mé neustdle vzristajici tendenci predevsim kvuli starnuti populace a vyrazné zlepsené péci o akutni korondrni syn-
dromy — ekonomicka naro¢nost 1é¢by srde¢niho selhdni piedstavuje dnes ve vyspélych evropskych zemich 1-2 % veskerych ndkladt do zdravot-
nictvi. Prognéza onemocnéni je zdvaznd, u nemocnych s akutnim srde¢nim selhdnim je ro¢ni mortalita 30 % a Sletd 90 %.

Monitorace nemocného s ASS mad byt zahdjena neprodlené po jeho pfijeti na lizko intenzivni péce soucasné se zahdjenim diagnostickych postupt

zace a odpovédi na zahdjenou 1é¢bu. PfedloZend doporuceni monitorace u ASS jsou zaloZena piedevs§im na zkuSenostech odborniki s 1é¢bou téchto
nemocnych.

Kyslik je doporucen pfi zndmkach hyposaturace, morfin je doporu¢ovan nemocnym v kritickém stavu s akutnim srde¢nim selhdnim a téZkym ne-
dostatkem dechu.
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Vazodilata¢ni lécba je u vétSiny nemocnych s akutnim srde¢nim selhdnim (ASS) indikovéna jako lé¢ba prvni volby, v popiedi jsou pfedevSim nitraty.
Klickova diuretika intravenézné se pouZzivaji u plicniho edému. Katecholaminy jsou lékem volby, u hypotenznich nemocnych pouZzivd se dopamin,
dobutamin a adrenalin.

Do popiedi 1é¢by akutniho srde¢niho selhdn{ se dostal levosimendan (kalciovy senzitizér), ktery je indikovdn pfedevsim u dekompenzace chronic-
kého srdec¢niho selhdni, na tstupu jsou naopak inhibitory fosfodiesterazy.

ACE inhibitory pfi akutnim srde¢nim selhdni nikdy nenasazujeme, jiZ nasazenou 1é¢bu je moZno pierusit, betablokdtory miZzeme vyjime¢né pouZzit

u fibrilace sini, jiz nasazeny digitalis mtizeme na 2-3 dny vysadit.

Vyrazny pokrok ve vyvoji mechanickych srde¢nich podpor a ndhrad bude v budoucnu zvySovat pocet potencidlnich kandidétd pro tento piistup,
a to jak pro kratkodobé, tak i dlouhodobé pouziti, zatim se pouzivaji pfedevsim kratkodobé podpory s nutnosti pobytu na luizku.

Intraaortdlni balonkova kontrapulzace je indikovdna u nemocnych s kardiogennim Sokem nebo zdvaznym levokomorovym ASS, ktefi nereaguji
rychle na komplexni farmakologickou 1é¢bu. Nejvétsi prospéch lze o¢ekdvat u nemocnych s korigovatelnou pricinou ASS k preklenuti kritické faze
do konec¢ného feSeni.

prof. MUDr. Jindfich Spinar, CSc., FESC

Interni kardiologicka klinika, FN Brno-Bohunice

Statiny pro a proti

2

V ramci XIII. sjezdu CKS zazn&lo n&kolik dueld pro a proti. Jeden z nich piipravila i Pracovni skupina ,,Srde¢ni selhdni* na téma Jsou statiny
dalsim prinosem v 1é¢bé pacientii s chronickym srdec¢nim selhdnim? V roli obhdjce statint vystoupil prof. MUDr. J. Hradec, CSc., odptrkyni byla
doc. MUDir. L. Spinarovd, PhD. Do kiesla soudci tohoto duelu zasedli prof. MUDr. J. Vitovec, CSc. a doc. MUDr. J. Spac,CSc.

Jako prvni vystoupil prof. Hradec, ktery uvedl divody, pro¢ by statiny mély byt pouzivany v 1é¢bé srde¢niho selhdni. Na tivod své prednasky cito-
val z Doporuceni pro diagnostiku a 1é&bu chronického srde¢niho selhani Ceské kardiologické spolecnosti, kde je napséno, Ze indikace hypolipi-
demik pro nemocné s chronickym srde¢nim selhdnim (CHSS) ischemické etiologie je stejnd jako pro nemocné s ischemickou chorobou srde¢ni
(ICHS) v sekundarni prevenci. Naproti tomu Evropska doporucéeni pro diagnostiku a 1é¢bu CHSS se o hypolipidemické 1é¢bé viibec nezmiriuji.
Americka doporuceni rozdéluji pacienty s CHSS do 4 tfid: A = vysoké riziko pro vznik CHSS, B = asymptomaticka systolickd dysfunkce levé
srde¢ni komory (LK), C = symptomaticka dysfunkce LK a D = pokrocilé refrakterni CHSS. Ve vSech 4 tfidach je doporuceno 1é¢it hyperlipidemie
v souladu s pfislusnymi guidelines.

Co tedy fikaji souc¢asna guidelines? Doporucuji hypolipidemickou 1é¢bu u nemocnych s prokdzanou ICHS a plazmatickou koncentraci celkového
cholesterolu vyssi nez 5 mmol/l. Tato guidelines ale vychdzeji z vysledkl primarné a sekunddrné preventivnich studif, do kterych vSak nebyli zata-
zeni pacienti se stfedné téZzkym a tézkym CHSS. Ve studiich 4S, WOSCOPS, CARE, LIPID, AFCAPS a HPS bylo jednozna¢né prokdzino
vyznamné sniZeni mortality u nemocnych, ktef{ byli 1éCeni statiny ve srovndni s témi, ktef{ uZivali placebo. Ze studie 4S vsak byli vylouceni vSichni
nemocni vyZadujici Iécbu digoxinem, diuretiky nebo vazodilatancii.

Z primarné preventivnich studii WOSCOPS a AFCAPS byli vylouceni vSichni nemocni s CHSS. Ze studii CARE a LIPID byli vylou¢eni nemocn{
se symptomatickym CHSS. Ze studie HPS byli vylouc¢eni nemocni se zdvaznym CHSS. Jeji publikace neobsahuje zadné informace o podskupiné
nemocnych s CHSS.

Vzhledem k tomu, Ze 70 % pacientd ma CHSS na podkladé ICHS, zd4 se byt logické, Ze statiny sniZi morbiditu a mortalitu i u nemocnych s CHSS
ischemické etiologie. Dodate¢na podskupinova analyza vysledka studie 4S ukazala, Ze nemocni, u kterych se vyvinulo v prubéhu studie CHSS,
méli srdecn{ infarkt Castéji nez pacienti bez CHSS (52 vs 16 %). Ve studii CARE sniZil pravastatin vyskyt akutnich korondrnich ptthod jak u paci-
entll s CHSS, tak bez ného. Podobné ve studii 4S snizila 1écba simvastatinem mortalitu jak nemocnych bez CHSS, tak s CHSS.

Predpoklddané ptiznivé ucinky statint pii CHSS by mohly spocivat ve:
— stabilizaci aterosklerotickych platt

— zlepSeni endotelidlni funkce, stimulaci neoangiogeneze down-regulaci receptori AT linhibici prozanétlivych cytokint ¢i pfiznivé modulaci au-
tonomniho nervového systému.

Jako spravny gentleman pfipustil prof. Hradec i moZné negativni d¢inky statind, které potom prednesla i jeho oponentka. Uvedl, Ze nizké plazma-
tické koncentrace cholesterolu jsou spiSe nez pficinou horsi prognézy markerem pokrocilého srde¢niho selhdni a katabolického stavu. Proto jsou
v observacnich studiich spojeny s horsi prognézou. Jsou tedy dusledkem, nikoliv pfi¢inou prognosticky zdvazného stavu.

Na zavér prof. Hradec uvedl nedavné vysledky retrospektivni analyzy souboru 2 331 ambulantnich pacienti s CHSS z registrii argentinského pro-
jektu GESICA. Tito nemocni byli sledovani 957 dnti. Celkovd mortalita byla vySsi u pacientd bez statinl neZ u téch, ktef{ statiny uZivali (26,8 vs
16,1 %; p < 0,001). Podobné vysledky ve prospéch statini pfinesla i retrospektivni analyza dat nemocnych s pokro¢ilym srde¢nim selhdnim
(NYHA II-1V) ze studie COMPANION. Svoji pfedndsku zakoncil prof. Hradec konstatovanim, Ze dokud nebudou k dispozici vysledky prospek-
tivni, randomizované, dvojité slepé mortalitni studie CORONA, nelze ucinit definitivni zavér o opravnénosti podavani statind u pacientd s CHSS.

Doc. Spinarova naopak hajila ndzor, Ze statiny nemaji v 16¢b& pacienti s CHSS své misto. Nejprve poukdzala na to, Ze vysledky o prosp&nosti
statind pfi CHSS jsou zaloZeny na vysledcich primdrné a sekundédrné preventivnich studif se statiny. Hodnoceni pacientd, u kterych se vyskytlo
srde¢ni selhdni v pribéhu téchto studii, je retrospektivni. Z téchto vysledki tedy nelze doporucit podavani statind pacientim s CHSS. Jako hlavn{
argumenty proti statinim bylo pouzito nésledujicich 5 bodd:
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1. V retrospektivnich observacnich studiich bylo pozorovano, Ze nemocni s CHSS, ktef{ maji nizsi cholesterol, maji vyssi mortalitu. Tyto vysledky
nebyly ovlivnény tim, zda pacient byl ¢i nebyl kachekticky.

2. SniZeni koncentrace lipoproteind statiny miZe mit za ndsledek sniZeni ochrany proti endotoxintim, které se dostdvaji do cirkulace ze stieva.
Lipoproteiny totiZ na sebe vazi endotoxiny a detoxikuji je. P¥i sniZeni koncentrace lipoproteinti mohou endotoxiny vést ke zvysené tvorbé ,,tumor
necoris factor alfa” (TNFa), ktery je u CHSS $kodlivy a je také markerem horsi progndzy pacientu.

3. Oslabeni dc¢inku inhibitort ACE lé¢bou statiny. Pfi zvySené koncentraci cholesterolu totiz dochézi ke zvySené expresi receptori AT, a tim
k lepsimu ptisoben{ inhibitorit ACE. Tento mozny mechanizmus je uvadén pfi interpretaci neCekané negativnich vysledki studie PEACE. V této
studii bylo 70 % pacientti pfi zafazeni léCeno statiny. To mtiZze byt divodem, pro¢ trandolapril nevedl u téchto pacienti k vyznamnému sniZen{
mortality.

4. Polyfarmacie. Pacienti s CHSS jsou starsi, maji obvykle ¢etné komorbidity a i bez statini uZivaji zna¢né mnozstvi 1ékd. Podle publikované
analyzy uziva 35 % pacientli 4-6 1éki, 37 % pacientt 7-9 1ékti a 20 % pacientt vice nez 10 1ékd. S pribyvajicim poctem uZzivanych 1ékti samoziejmé
klesa kompliance nemocnych k 1é¢bé.

5. Se stoupajicim poctem uzivanych 1éku také geometricky roste pocet moznych lékovych interakci. Statiny mohou mit zdvazné interakce s fadou
1€k, které pacienti s CHSS Casto uzivaji.

V zavéru se doc. Spinarova shodla se svym oponentem, e aZ do ukon&eni prospektivni, randomizované, dvojité slepé mortalitni studie CORONA
neexistuje dikaz pro pridan{ statind do 1é¢by srde¢niho selhdni. Je tedy potieba pockat na vysledky studie CORONA, které otazku, zda statiny patii
do 1écby CHSS, zodpovi pravdépodobné koncem roku 2007.

doc. MUDr. Lenka Spinarova, PhD.’
prof. MUDr. Jindfich Hradec, CSc.?

'I. interni kardioangiologicka klinika, LF MU a FN U sv. Anny, Brno
2[1l. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Kardiovaskularni farmakoterapie na XIll. sjezdu CKS 2005
Na XIII. Sjezdu CKS byla problematika farmakologické 1é&by KV onemocnéni piipravena pracovni skupinou kardiovaskuldrni farmakoterapie.

Betablokdtory (BB) (J. Vitovec) jsou indikovany v 1é¢bé vSech forem ICHS (vyjma vazospastické AP), v 1é¢bé supraventrikuldrnich a komorovych
tachyarytmifi, hypertenze s AP, po AIM, s arytmiemi, po srde¢nim selhdni, u disekce aorty a jsou mozné u téhotnych nemocnych. Pfi vybéru jed-
notlivych betablokatorii vychazime z klinické praxe, klinickych studii a dle individudlni reakce nemocného. Musime respektovat absolutni
kontraindikace — asthma bronchiale, AVB II-III st. a symptomatickd hypotenze. U relativnich kontraindikaci vzdy zvaZujeme prospéch nemocného
oproti riziku nezddoucich t¢inkt. U nemocnych s lehkymi formami obstrukéni plicni nemoci, ischemické choroby DK, diabetes mellitus pievazuje
v mnohych piipadech benefit nad rizikem. Indikace betablokatort tfidy IA (jednoznac¢ny souhlas potvrzeny 2 a vice randomizovanymi studiemi):
akutni infarkt myokardu, stav po IM, srde¢nf selhéni, prevence fibrilace sini, komorové arytmie pfi a po IM, prevence nahlé smrti u srdecniho selha-
ni ¢i po IM, hypertenze, ptedoperacni kontrola ischemie, hypertenze ¢i arytmif.

Inhibitory ACE (J. Spinar) jsou dnes jednoznadnymi 1éky nejen u hypertenze &i srde¢niho selhani v obou indikacich t¥idy IA, ale téZ u stavii po
infarktu myokardu, diabetické i nediabetické nefropatii ale také, jak ukdzaly studie HOPE, EUROPE a PEACE, i u nemocnych s ischemickou
chorobou srde¢ni bez poruchy srdecni funkce. Jejich hlavni vliv v této indikaci, tzn. ICHS bez poruch funkce LK, je ve vyznamném sniZeni rozvoje
srde¢niho selhdni a nového diabetes mellitus. Je nutné pamatovat na mozné lékové interakce ACE-I s ostatnimi léky. Antacida snizuji dostupnost,
antiflogistika a ASA sniZuji G¢innost, kalium Setfici diuretika a suplementace drasliku muZe zpusobit hyperkalemii a antihypertenziva ptridand
v jinych indikacich neZ u hypertenze mohou navodit symptomatickou hypotenzi.

Protidestickové Iéky (J. Bultas) zasahuji do procesu adheze, aktivace ¢i agregace trombocyttl riznymi mechanizmy. V soucasné dobé se pouziva
fada latek, které ovliviiuji funkci desti¢ek riznymi mechanizmy, nebo piimo inhibuji trombin. Kromé kyseliny acetylsalicylové (ASA) jsou
v oblasti antiagregac¢nich preparati k dispozici thienopyridinové derivaty — tiklopidin a klopidogrel, které blokuji ADP receptory desti¢ek. Klinickd
aplikace inhibitorG desti¢kovych glykoproteinovych receptort IIb/Ila je predevsim v 1é¢bé akutnich koronarnich syndromu, jednou z hlavnich
indikacf jsou také katetriza¢ni intervence jak v oblasti koronarnich tepen, tak tepen perifernich. Mechanizmus tc¢inku ASA je v nezvratné blokadé
cyklooxygendzy (COX), kterd je zodpovédnd za tvorbu PGH,, prekurzoru TXA,. Thienopyridinové derivéty (tiklopidin a klopidogrel) blokuji
selektivné a ireverzibilné vazbu ADP na desti¢kové receptory, a tim brani ADP-dependentni aktivaci komplexu ITb/Illa a vazbé& trombocyti
s fibrinogenem a zvySujf antiagrega¢ni tc¢inek ASA.

Pozitivné inotropni ldtky (P. Jansky) od klasickych vazopresorl pies stimulancia beta 1 ¢i dopaminergnich receptort az po kalciové senzitizéry,
jejich predstavitelem je levosimendan. Pozitivné inotropni latky jsou dnes indikovadny u akutniho srde¢niho selhdni, pfi chronickém poddvani
zvySuji mortalitu hlavné dmrtim na maligni arytmie. Zatim jedinym slibnym inotropnim lékem se jevi levosimendan, ale jeho tloha musi byt ovéfena
v fadnych klinickych studiich.

V druhém bloku kardiovaskuldrni farmakoterapie byly podany nové poznatky o endokannabinoidnim (EK) systému (J. Hradec), kde nadmérny pii-

jem potravy a koufeni aktivuji EK receptory, jejichZ selektivni blokator — rimonabant vede ke sniZeni obezity a poklesu zavislosti na nikotinu.
Studie RIO a STRATUS ovéfuji tyto pozitivni G¢inky tohoto 1éku.

Farmakogenetika, ticinek léku a lékové interakce (J. Bultas) jsou dnes zdkladnim poznatkem ve farmakoterapii, studium cytochromu P-450 a jeho
izoenzymu, vcetné polymorfizmu urcuji metabolizaci 1éku, farmakogenomiku a 1ékové interakce. Ddle ucinky 1ékd ovliviiuji membranové
transportni systémy a cilové receptory.

efekt s niz§im vyskytem nezadoucich t¢inka typu gastroduodendlniho viedu a jeho komplikaci (perforace, krvaceni). Rofekoxib byl zcela stazen
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z trthu pro vyznamné zvySeni kardiovaskuldrnich komplikaci — predev§im infarktu myokardu a trombotickych mozkovych cévnich piihod.
Vysledky vyplynuly z analyzy 3letych dat studie APPROVe — kumulativni vyskyt kardiovaskuldrnich ptithod 7,5/1000 1é¢enych u placeba oproti
15 u rofekoxibu. Na mozné nepiiznivé kardiovaskularni psobeni 1ékti vzbuzovaly podezieni jiz difive publikované studie VIGOR (5ndsobné
zvySeni vyskytu infarktu myokardu po rofekoxibu, ale i vyssi riziko iktl, hypertenze a flebotrombdzy) a studie CLASS s celekoxibem (az po
zhodnoceni dlouhodobych retrospektivnich dat). Ve studii TARGET s lumirakoxibem byl neptiznivy vliv pozorovan pfedev§im u nemocnych, kteti
neuzivali souCasné aspirin. VySe uvedené neptiznivé icinky jsou pravdépodobné spole¢né v§em typim koxibu.

Nové terapeutické rozmezi digoxinu (M. Grundmann) vyplyva hlavné z analyzy studie DIG, podle které bylo nejméné nezadoucich ucinkli pozo-
rovano u terapeutickych hladin mezi 0,5-1,0 nmol/l, coZ ostravské pracovisté potvrdilo ve svych vyzkumech.

O lékem indukovaném prodlouzeni QT-intervalu a proarytmickych diisledcich (J. Bytesnik) je zndmo, Ze zvySuje riziko proarytmickych t¢inkt riznych
1€k a souvisi s jejich vlivem na repolariza¢ni fazi srde¢niho cyklu v podobé inhibice draslikovych kandlt — zejména Ikr — coZ vede k prodlouzeni
akéniho potencidlu. ZvySené riziko proarytmického efektu 1ékti maji pacienti se strukturdlnim srde¢nim onemocnénim, hepatdlnim postizenim, po-
ruchou iontové balance, bradykardif a s tzv. sniZenou repolariza¢ni rezervou, kam mohou spadat latentni formy kongenitdlniho syndromu dlouhého
minovat bradykardii, pauzy a stfidani kratkych — dlouhych — kritkych srde¢nich cyklq, které ptispivaji k tzv. disperzi repolarizace a vzniku arytmie.
Prevence sekundarniho (l1éky navozeného) LQTS vychazi z téchto zdsad: neprekracovat doporucené davky, nepoddvat léky s proarytmickym po-
tencidlem ,,rizikovym pacientam‘ (s t€zkou dysfunkci levé komory, s opakovanou hypokalemii, vyraznou bradykardii atd), nepodavat soucasné
léky inhibujici systém cytochromu P450, zahajovat 1é¢bu proarytmickymi 1éky pfi monitoraci EKG.

Na zavér byl podan piehled nové zavedenych ¢i registrovanych kardiovaskularnich 1€kt (J. Vitovec, J. Bultas), byly prezentovany: fondaparinux

(antitrombotikum), ezetimib (hypolipidemikum), eplerenon (antagonista aldosteronu), ivabradin (selektivni inhibitor kandlu If v SA uzlu
a v pfevodnim systému) a ximegalatran (pfimy inhibitor trombinu).

prof. MUDr. Jiri Vitovec, CSc., FESC

I interni kardioangiologicka klinika, LF MU a FN U sv. Anny, Brno
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Konsenzus expertl Evropské kardiologické spolecnosti o pouziti O
protidestickové lé¢by u nemocnych s aterosklerotickou kardiovaskularni chorobou GlaxoSmithKline

V letech 2001-2003 vypracovala skupina expertti Evropské kardiologické spolecnosti (ECS) ve sloZeni 2 farmakologti (Carlo Patrono a Desmond
Fitzgerald), 8 kardiologi (Christopher Bode, Raffaele De Caterina, Bernard Charbonnier, Steen Husted, Gilles Montalescot, Freek Verheugt, Jozef
Vermylen a Lars Wallentin), 3 hematologi (Fedor Bachmann, Jack Hirsh a Jan Kvasnicka) a 2 epidemiologti (Colin Baigent a Luis Alberto Garcia
Rodriguez ) doporuceni shrnujici poznatky o protidestickové 1écbé u nemocnych s aterosklerotickymi kardiovaskuldrnimi chorobami na podkladé
v té dobé dostupnych vysledkii kontrolovanych randomizovanych klinickych a epidemiologickych studii. Zejména zde bylo ¢erpano z praci oxford-
ské skupiny epidemiologli Antithrombotic Trialists” Collaboration (BMJ 2002; 324: 71-86), jejiz ¢len Colin Baigent byl tcasten i v této pracovn{
skupiné. Po oponentském fizen{ dalsi skupinou vybranych expertii ECS byla tato doporuceni publikovdna v European Heart Journal (2004, 25:
166-181). V té dobé jiz byla v platnosti i doporuceni k antitrombotické 16¢bé korondrnich syndromi americkych kardiologi ACC/AHA z r. 2002.
Souhrnny piehled obou téchto doporuceni je uveden v tabulce. V obou lze nalézt vzdjemnou shodu.

Ze zésadnich nazort skupiny experti ECS je dilezité upozornéni na to, Ze vysledky laboratornich vySetfen{ inhibice agregace desticek ex vivo
nelze interpretovat jako doporuceni k pouziti testovanych 1€kt pii prevenci aterotrombdzy (viz selhdni perordlnich fibant). Dulezité jsou jen
vysledky kontrolovanych klinickych testi. Zde vSak vSechny dnes pouzivané protidesti¢kové 1éky (aspirin, tiklopidin, klopidogrel — indikované pro
zde konstatovdno, Ze testovani pacienti, pokud patfili do skupiny nemocnych s vy$$im rizikem kardiovaskuldrnich chorob, méli z této 1écby vzdy
signifikantni benefit, ktery prevazil riziko pouzitych 1€kt (krvdceni a jiné intolerance). Absolutni redukce opakovani zdvazné kardiovaskuldrn{
prihody je po 1écbé protidestickovymi léky (2/3 aspirinem a 1/3 thienopyridiny) u 36 osob z 1000 v intervalu 2 let po prodélaném infarktu myokar-
du, déle v intervalu 1 mésice u 38 osob z 1000 Iécenych po prodélaném infarktu myokardu, u 36 osob z 1000 nemocnych Iécenych 2 roky pro
tranzitorni ischemickou mozkovou piihodu, u 9 z 1000 nemocnych takto léenych 1 mésic pro akutni ischemicky iktus a u 22 osob z 1000 osob
s vysokym rizikem kardiovaskuldrnich komplikaci, ktef'f byli preventivné 1éCeni protidestickovymi Iéky (nemocni se stabilni anginou pectoris, peri-
fern{ arteridlni chorobou a fibrilaci sinf). Ddvka aspirinu 75-100 mg denné per os se jevi jako dostate¢né ti¢innd jak pro primdrni, tak i sekunddrni
prevenci kardiovaskuldrnich komplikaci u nemocnych s vy$8im rizikem ICHS. U osob s niZ§im rizikem ICHS je ale pomér vySe rizika primdrni
preventivni 1écby protidestickovymi léky vs benefit 1é¢by zatim nejasny. V dokumentu je ddle diskutovan dc¢inek jednotlivych protidestickovych
1€ku, vcetné jejich davkovani, nezadoucich projevi, kombinaci a také vzdjemného srovnani tG¢inku pii 16¢bé kardiovaskuldrnich onemocnéni
aterosklerotického piivodu. Co se tyka pouziti tiklopidinu a klopidogrelu, je zde konstatovano, Ze dle zatim provedenych studii je vhodnéjsi klo-
pidogrel. Pfi dlouhodobém pouziti ma méné nezadoucich projevi a jeho Gc¢inek nastupuje diive. Tento nepfimy inhibitor ADP receptoru P2Y12,

Tab. Doporucena protidestickova lIécba dle ACC/AHA 2002 guidelines (A) a Evropské kardiologické spolecnosti (ECS),
Task Force on Antithrombotic Agents 2004 (B) u nemocnych s koronarnim syndromem a navrh k primarni prevenci u rizikovych skupin.

A B
ICHS - sekundarni prevence aspirin LA IA
klopidogrel 1.B 1C+
(kde je aspirin (jako alternativa
kontraindikovan |.A) aspirinu)
nestabilni angina pectoris s PCI aspirin LA 1A
(akutni infarkt myokardu bez ST elevace) aspirin + klopidogrel LA 1A
i.v. inhibitory GP Il 11l LA 1A
(b&hem procedury)
bez PCI aspirin LA 1A
aspirin + klopidogrel LA 1A
i.v. inhibitory GP Il,, Il (tirofiban) neklasifikovano 2A
akutni infarkt myokardu (s elevaci ST) s prim. PCI  aspirin LA 1A
i.v. inhibitory GP Il lll, (abciximab) LA 1A
primarni prevence ICHS u vysoce rizikovych pacienti:
- diabetes mellitus aspirin I.A* 2B
- hypertenze aspirin neklasifikovano 2A
Kvalifika¢ni stupné uspésnosti hodnocené lécby: pro ACC/AHA: . - dle obecné shody je [éEba pouzitelna a efektivni; Il. - zatim neni obecné
uznavana Uspésnost léEby, - Il, prevazuje spiSe uspésnost lécby, - Il,, uspésSnost 1é¢by je vice méné potvrzena; lll. - dle obecné shody neni [é¢ba

Uspésna, v nékterych ptipadech i $kodi;
pro ECC 2004: 1 - jasny benefit [éCby; 2 - zatim ne zcela jasny benefit 1écby;
stupné dle validity evidovanych studii (sestupné): A, B, C - plati pro ACC/AHA 2002 i pro ECS 2004;

* dle doporuceni Americké diabetologické asociace 2002
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ktery je pti sekundarni prevenci kardiovaskuldrnich chorob G¢inné;js$i nez aspirin, nabyva signifikantné na tc¢inku pfi kombinované 1é¢bé s aspiri-
nem. Uginek obou protidesti¢kovych 1k je aditivni. Podle minéni expertii viak bude tfeba ménit stivajici doporudeni, kterd se tykaji indikace,
doby podani, davky a délky lécby klopidogrelem pfi zahdjeni perkutdnni korondrni intervence (PCI ). Tento pfedpoklad se nyni po novém doporu-
J 2005;26(8): 804-47) ukazuje byt spravny. Podobné je to i s indikaci i.v. inhibitort GP IIy, IIL,. V nasem doporuceni bylo pfidani i.v. inhibitort
GP II}, 111, k aspirinu a klopidogrelu doporuceno obecné jen k ¢asné revaskularizaci, kde pfi PCI maji redukovat riziko periprocedurdlni trombozy.
V jinych piipadech jejich indikace zlstava z hlediska poméru rizika k benefitu 1é¢by zatim nejasnd. Tato doporuceni vSak jiZ mohou modifikovat
vysledky studie ISAR-REACT po zjisténi, Ze pokud je pii PCI pouZito vysycovaci davky klopidogrelu ve vysi 600 mg, nevede dalsi pridani
abciximabu i.v. jiz k Zddnému zlepSeni (Kastrati A. NEJM 2004; 350: 232-238). Na druhé strané dal$i nova studie (CLEAR platelets trial, ACC
tenci na klopidogrel, reaktivitu desticek a ischemické poSkozeni myokardu. Tato kapitola tedy nenf jesté uzaviena, zejména pokud dnes do hry
vstupuji i nové protidestickové 1éky, véetné rychlejsiho inhibitoru receptoru pro ADP prasugrelu, ktery je krevnimi esterdzami ¢aste¢né aktivovan
jiZ po vstfebdni v tenkém stieve.
Zavérem bylo experty ECS doporuceno rozsifit klinicka sledovani preventivnich d¢inkd protidestic¢kovych 1€kt i o studium potlaceni aterotrom-
botickych projevti u dal$ich 2 skupin pacientti s vy$sim rizikem vzniku kardiovaskuldrnich chorob — u diabetikd, ktefi jesté nemaji ischemické
projevy z arteridlni okluze v dolnich koncetindch, a u nemocnych s chronickym rendlnim selhanim, u kterych dochdzi az k 20ndsobnému nértstu
umrti na kardiovaskuldrni onemocnéni v porovndni s jejich incidenci v béZzné populaci. Podporeno VZ 67 165.

prof. MUDr. Jan Kvasnicka, DrSc.

1. interni klinika OKH, VFN, Praha
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Otazniky okolo resynchronizacni terapie -
pokrogilého srdeéniho selhani Medtronic
Chronické srde¢ni selhdani (CHSS) je velmi Casté postizeni, jehoz vyskyt dédle narlsta, v zdvislosti na rostouci stfedni délce Zivota a v dusledku
lepsici se 1ékatské péce. U fady pacientll v pokrocilejsim stadiu CHSS dochazi v disledku zdkladniho onemocnéni k rozvoji dilatace a dysfunkce
srdecnich oddili a k manifestaci srde¢ni dyssynchronie mezi kontrakci sinf a komor, a zejména k dyssynchronii kontrakce mezi obéma komorami.
Podstatou téchto poruch je prodlouzeni AV pievodu a déle poskozené inter- nebo intraventrikuldrniho vedeni vzruchu, ktera se mohou v riizné mite
navzdjem kombinovat.

K tdpravé této mechanické srdecni dyssynchronie se pouzivd tzv. srde¢ni resynchronizacni terapie (SRT), které je dosahovdno pomoci biven-
trikuldrn{ kardiostimulace. Existuje dostatek tidaji o tom, Ze tento zpusob stimulace vede u vétSiny z té€chto nemocnych k poklesu plniciho tlaku
levé komory a k vzestupu dP/dT. Dusledkem je vzestup systolického nebo pulzniho tlaku a zvySeni srde¢niho indexu. Klinické zkuSenosti z mnoha
u vétSiny nemocnych. Lze ocekdvat zlepSeni alesponi o 1 tfidu funkéni klasifikace, zvySeni maximdlni spotfeby kysliku a pfiznivé ovlivnéni kva-
lity Zivota. Studie z posledni doby ukazuji, Ze SRT zlepSuje i prognézu nemocnych.

Na druhé stran¢ je nutné pfiznat, Ze u nékterych nemocnych hemodynamicky ani klinicky pfinos dokumentovat nelze. Proto zac¢ind hrat stdle dile-

Paralelné se SRT se rozviji chirurgickd 1écba s revaskulariza¢nimi vykony nebo vykony na levé komofte, které maji za cil upravit jeji velikost a tvar.
Rada nemocnych indikovanych ke kardiochirurgickym operacim trpi dyssynchronii. U t&chto pacienti se nabizi jednak vyuZiti SRT v pooperaénim
obdobi, nebo implantace levokomorové elektrody s jejim zaslepenim v levé podkli¢kové oblasti pro pozdéjsi pouZiti.

Vzhledem k rychlému rozmachu SRT jsme se rozhodli zorganizovat satelitni sympozium se spole¢nosti Medtronic Czechia s.r.o. Hlavnim cilem
je zodpovédét nékteré otazniky okolo SRT.

doc. MUDr. Josef Kautzner, CSc., FESC
Klinika kardiologie IKEM, Praha

Funguje srdecni resynchronizacni terapie

z pohledu mediciny zalozené na dikazech? % MEd.tl'Ol\iC

Srdec¢ni resynchronizacni terapie (SRT) pred-

stavuje novou lécebnou metodu, kterd zlepsu- Tab. 1. SRL - piehled randomizovanych studii.

je hemodynamické parametry a symplomy | o o randomizovano) NYHA QRS rytmus  ICD?  publikace  efekt SRT
u nemocnych s pokro¢ilym srde¢nim selhdnim

a komorovou dyssynchronif [1,2]. Ta hraje di- MIRACLE (453) i, v 2130 SR ne ano

lezitou tilohu v patofyziologii srde¢niho selhd- MUSTIC SR (58) I > 150 SR ne ano +
ni, jak prokazuji nékteré experimentdlni prace, MUSTIC AF (43) n > 200* FiS ne ano +
které demonstruji regiondlni molekuldrni PATH CHF (41) I, v > 1920 SR ne ano +
zmény spojené s poruchou kontrakce myokar- MIRACLE ICD (369) v > 130 SR ano ano +
du [3]. Komorové dyssynchronie je v popula- '

ci nemocnych se srde¢nim selhdnim nejcasté- CONTAK CD (490) -V 2120 SR ano ano *
ji zpisobena blokddou levého raménka Tawa- COMPANION (1520) I, 1v 2120 SR ne ano +
rova (BLRT). BLRT — a velmi pravdépodobné PATH CHF 11(89) I, Iv =120 SR oba ano +
i blokdda pravého raménka Tawarova ve spo- MIRACLE ICD Il (186) Il >130 SR ano ano +
jeni s levou predni hemiblokddou — maji za CARE HF (814) I, v > 190 SR ne ano +
nésledek nehomogenni kontrakcei levé komory

s vyskytem segmentii asné a pozdni kontrak- EF LK < 35% ve vech studiich * stimulovany QRS

ce. Neefektivni prace levé komory vede k dal-

Simu poklesu jeji kontraktility a progresi

mitrdlni regurgitace [4]. Vysledkem je sniZeni srde¢niho vydeje, nartstajici dilatace levé komory a napéti v jeji sténé [S]. Vyskyt LBBB v popu-
laci nemocnych s pokro¢ilym srde¢nim selhdnim kolisd od 20-50 % [6] a pfedstavuje samostatny nezavisly rizikovy faktor mortality [7].

Akutni hemodynamické studie prokdzaly, Ze SRT miZze u nemocnych s pokrocilym srde¢nim selhdnim a piitomnosti dyssynchronie pozitivné
ovlivnit hemodynamiku jak zlepSenim mechanické synchronizace obou komor, tak optimalizac{ siilokomorové aktivace. V pocatcich SRT koncem
90. let byl jiz z prvnich registri a vysledki nerandomizovanych studii zfejmy potencidl této 1é¢ebné metody. Spravné provedena SRT vedla ke
zlepSeni tfidy funkéni klasifikace (NYHA), zlepSeni tolerance zatéZe pfi Sminutovém testu chtize, k pfiznivému ovlivnéni systolické funkce levé
komory a kvality zivota. Ukdzalo se, Zze z uvedené 1é¢by profituji jak nemocni s ischemickou chorobou srde¢ni, tak i pacienti s dilata¢ni
kardiomyopatii. Tyto vysledky byly pozdé&ji potvrzeny nékolika randomizovanymi studiemi — jejich pfehled je uveden v tab. 1. Zatim chybi dostatek
presvédcivych tdaji o dloze SRT u pacienti s fibrilaci sinf, ale nékterd data nasvédCuji tomu, Ze i u nich dochdzi k pozitivnimu ovlivnéni tole-
rance zatéze a kvality Zivota [8].

Zasadni otdzkou az doneddvna bylo, zda SRT ovliviiuje pfiznivé i mortalitu nemocnych se srde¢nim selhdnim. Bradleyho metaanalyza existujicich
studif, kterd srovndvala vysledky lécby u 809 nemocnych se SRT a 825 nemocnych 1é¢enych farmakologicky, prokdzala signifikantni pokles morta-
lity na progresivni srde¢ni selhdni o 51 % a sniZeni poctu hospitalizaci 0 29 %. Celkova mortalita vSak statisticky vyznamné ovlivnéna nebyla [9].
Studie COMPANION (graf 1), kterd méla problematicky kombinovany primarni endpoint (dmrti nebo hospitalizace z jakykoliv pficin), ukdzala
jeho vyznamné ovlivnéni v disledku SRT nebo pfi spojeni SRT s implantabilnim kardioverterem-defibrilatorem. Celkova mortalita byla sekundar-
nim cilem studie a vyznamného ovlivnéni doznala pouze ve skupiné lécené implantabilnim kardioverterem-defibrildtorem s moznosti SRT.
Znamena to tedy, Ze ma mit kazdy nemocny s prilkazem komorové dyssynchronie implantovany kardioverter-defibrildtor? Zda se, Ze rozhodné ni-
koliv! Recentné publikovand studie CARE-HF prokadzala ve sttednédobém horizontu pfiznivé ovlivnéni celkové mortality samotnou SRT [10]. Na
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Umrti z jakékoliv piginy
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Tab. 2. Strategie vybéru lécby
pri dysfunkci levé komory.

LVEF <35% asynchronie +  asynchronie -
NYHAI ICD, WI140? ICD,WVI 40
NYHA 111l SRTICD  ICD, septal. stimulace?
NYHA IV SRT standardni lé¢ba

druhé strané existuji idaje pro populaci ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim (NYHA
[I-IV) a bez zdvislosti na dyssynchronii, které
ukazuji na pokles mortality v disledku samotné
implantace kardioverteru-defibrildtoru (pouze
back-up komorovd stimulace 40/min) v porov-
ndni s poddvanim placeba nebo amiodaronu
(studie SCD-Heft, graf 2).

SRT je ekonomicky ndro¢nou lécbou. V sou-
Casnosti vSak existuje fada studif, které proka-
zaly vyznamné sniZeni poctu hospitalizaci pro
srdecni selhdni v disledku SRT. Prikladem
miZe byt studie z Karolinska Institut ze Svéd-
ska (graf 3), kterd uvadi, Ze 1 rok resynchroni-
zacni 1écby vede k tuspore, kterd se prakticky
rovnd cené implantdtu [11].

Jaka je tedy strategie v indikaci resynchroni-
zaénich systému (tj. kardiostimulator vs im-
plantabilni kardioverter-defibrildtor) pro bliz-
kou budoucnost? Postup bude jisté ve vétSiné
ptipadi individualizovany. Vzhledem k tomu,
Ze nemocni se srde¢nim selhdnim ve tiidé
NYHA II-III umiraji nej¢astéji ndhlou srde¢ni
smrti, je tendence implantovat u této skupiny
ICD. Nemocni s velmi pokrocilym srde¢nim
selhdnim umiraji zejména na refrakterni sr-
decni selhdni, a proto bude v téchto piipadech
vEétsi prostor pro samotny biventrikuldrni sti-
muldtor (tab. 2). Nicméné je nutno konstato-
vat, Ze tato otdzka zdstdva stdle nedofeSena
a je predmétem dal$iho intenzivniho vyzkumu.
Zavérem je mozno konstatovat, Ze dle soucas-
nych poznatki je SRT skute¢né 1é¢bou zaloze-
nou na dikazech z randomizovanych klinic-
kych studii, kde bylo prokdzano sniZeni morta-
lity, sniZzeni nakladti na 1é¢bu a zlepSeni kvality
Zivota. Z tohoto diivodu se tato 1écba dostava
ve vSech inovovanych doporuceni pro implan-
tace kardiostimulatorti nebo implantabilnich
kardioverterd-defibrilatorti (ESC, Heart Rhythm
Society, AHA, ACC) do indika¢ni skupiny
I s drovni dikazu tiidy A (tj. 1écba s jedno-
znacné prokdzanym efektem). Pro svoji ekono-
mickou vyhodnost pfedstavuje SRT dc¢inné vy-
naloZenou investici v ramci prostfedki vse-
obecného zdravotniho pojisténi.
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Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha
Jak vybrat kandidaty vhodné pro srdecni Medt m
resynchronizacni lé¢bu? ronuc
Srdec¢ni resynchronizacni terapie (SRT) je oznacenim pro novou nefarmakologickou 1é¢ebnou metodu pokrocilého srde¢niho selhdni u nemocnych
s poruchou nitrokomorového vedeni vzruchu a z toho vyplyvajici poruchou synchronizace kontrakei srde¢nich komor. SRT eliminuje regionalni
zpozdéni kontrakei v oblasti levé komory, zlepSuje vzajemnou synchronicitu kontrakci pravé i levé komory a obnovuje fyziologicky vztah mezi
kontrakei levé siné a levé komory. Témito mechanizmy ovliviiuje SRT bezprostfedné [2] i v dlouhodobé&jsim sledovani [3] rizné parametry srde¢ni
funkce.
Na zdkladé prvnich zkuSenosti byli k SRT indikovani nemocni s medikamentézné refrakternim srde¢nim selhdnim NYHA III-IV, ktefi méli
rozsiteny komplex QRS (> 130 ms) na EKG [1] a dilatovanou levou komoru s nizkou ejekéni frakei (= 35 %). Zjisténi, Ze priblizné 1/4 nemocnych
po SRT nedosédhla ocekdvaného zlepSeni, vedla ke studiu parametra, které by 1épe popsaly pacienty vhodné k této 1é¢bé, tj. prokdzaly asynchronii
srdec¢nich kontrakci.
Echokardiografie jako metoda vizualizujici kontrakci zde ma nezastupitelnou roli. Klasickd 2rozmérnd echokardiografie poméha zjistit, zda paci-
ent vyhovuje soucasné platnym indika¢nim kritérifm pro SRT (ejekéni frakce, enddiastolicky rozmér levé komory). Pulzni dopplerovskou echo-
kardiografii se zjiStuje pfitomnost interventrikuldrniho mechanického zpozdéni, které se vypocéte z rozdilu preejekénich Casu levé a pravé komory
méfenych v aortdlnim, resp. v pulmondlnim usti. Hodnoty vyssi nez 40-60 ms svéd¢i pro interventrikuldrni asynchronii. Je mozné také izolované
hodnotit preejekéni Cas levé komory; hodnoty nad 140-160 ms svéd¢i znovu pro interventrikuldrni asynchronii.
Pfitomnost intraventrikuldrni asynchronie je mozné ur€it v parasterndlni kratké ose pomoci M-zpusobu zobrazeni. Hodnoti se zde mechanické zpoz-
déni mezi septem a zadni sténou levé komory (vzdélenost vrcholi kontrakce obou protilehlych stén vétsi nez 130 ms piedstavuje intraventrikuldrni
asynchronii). Timto zpusobem je mozné uréo-
vicmis) -0.38 -0.96 vat asynchronii kontrakei v piicné ose, které
vsak predstavuji jen mensi ¢ast celkové funkce
levé komory.
Pro hodnoceni intraventrikuldrni asynchronie
v longitudindlni ose levé komory, nebof longi-
tudindlni kontrakce u zdravého srdce piedsta-
vuji az 70 % kontrakéni schopnosti levé ko-
mory. Z echokardiografickych metod je v sou-
Casné dobé za nejvhodnéjsi povazovina tka-
nova dopplerovskd echokardiografie — diky
své schopnosti kvantifikovat smér i rychlost
pohybu s vysokym ¢asovym rozligenim. Ca-
sové slouzi rychlostni kiivky regiondlnich
myokardidlnich rychlosti k vypoétim raznych
parametrti  popisujicich stupefi asynchronie
[4,5], napt. Casovy interval mezi vrcholy kii-
vek regionalnich myokardidlnich rychlosti ziska-
nych z protilehlych stén levé komory slouzi
k prikazu intraventrikuldrniho mechanického

e 7’5 72 zpozdéni (obr. 1 a 2) i ke zhodnoceni efektu

(A ETME]  resynchronizace. Zpozdéni regiondlnich myo-

Obr. 1. €asové rychlostni kfivky a intraventrikularni zpozdéni pied resynchronizaci. Apikalni  kardidlnich rychlosti dobfe koreluje s elektric-

2dutinova projekce. Barevné tkanové dopplerovské zobrazeni. Zluty krouzek na obrazku vievo kou aktivaci srdce, jak ukazuji elektroanato-
nahofte znazornuje misto na zadni sténé levé komory, ze kterého byla derivovana casové rych- mické mapy.

lostni kiivka odpovidaijici barvy (na obrazku vpravo). Obdobné modry krouzek a modra kfivka Testuji se parametry odvozené z regiondlnich

znazoriuji ¢asové rychlostni kiivku z baze predni stény levé komory. Vrchol zluté rychlostni myokardialnich rychlosti, tzv. strain a strain

krivky je o 150 ms opozdén oproti vrcholu modré krivky - tento casovy lsek predstavuje intra-

o e . e oo J rate. Jejich vyhodou je, Ze nejsou ovliviiovany
ventrikularni zpozdéni mezi predni a zadni sténou levé komory.

celkovym pohybem srdce ani pohybem okol-
ZS - zadni sténa, PS - predni sténa, ms - milisekundy nich srde¢nich segmentd [6], jak tomu je
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vicmis) 435 248 v piipadé myokardidlnich rychlosti. Rozviji se
také metoda 3rozmérného zobrazeni, které by
mélo snadnéji a presnéji kvantifikovat regio-
ndlni asynchronii.

Tkénova dopplerovskd echokardiografie pred-
stavuje oblast, které je v soucasné dobé véno-
vana v echokardiografii nejvétsi vyzkumnd
pozornost. Ziskané vyzkumné poznatky jsou
testovany v klinické praxi. Na obecné platnd
klinickd doporucent si ale budeme muset jesté
pockat, cemuz nasvédcuje i fakt, Ze prtkaz
intraventrikuldrni dyssynchronie zatim ne-
predstavuje samostatné indikacni kritérium

X

k resynchroniza¢ni 16¢bé.
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Obr. 2. Casové rychlostni kfivky a intraventrikularni zpozdéni po resynchronizaci. Stejna pro-
jekce a casové rychlostni kiivky vytvorené ze stejnych mist levé komory jako na obr. 1. Intra-
ventrikularni zpozdéni pokleslo ze 150 na 60 ms, bylo dosazeno ¢astecné resynchronizace.

MUDr. Eva Mandysova, CSc.

Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha

Srdecni resynchronizacni lécha sama o sobé

nebo v kombinaci s kardiochirurgickym vykonem? % Medtro.dc

Lécba chronického srde¢niho selhdni (CHSS) je pfedmétem zvySeného zdjmu lékai'ské vefejnosti,

a to vzhledem k vysokému poctu postizenych a vyslednym socioekonomickym dopadim. Incidence CHSS se odhaduje v Evropé na 1,3 piipadd
na 1000 jedincid nad 25 let véku a prevalence na 3,9 % [1,2]. Navzdory vyznamnému pokroku v medikamentézni 1écbé CHSS se neustéle zvétsu-
je populace nemocnych s vyznamnym omezenim aktivit. Srdecni transplantace je feSenim pouze pro malou ¢dast této populace. V tomto smyslu se
rozvijeji dalsi nefarmakologické metody 1é¢by CHSS. Jednou z nich je tzv. srde¢ni resynchroniza¢ni terapie (SRT). Jinou moZnosti jsou chirurgic-
ké metody 1é¢by, zaméfené predevsim na tpravu tvaru a velikosti levé komory a zmirnéni mitralni regurgitace. Existuje minimum tdaji o moz-
nosti kombinace obou metod.

IKEM, PRAHA 4, VIDENSKA 800 IKEM, PRAHA 4, VIDENSKA &
Zatimco SRT je v soucasnosti rutinné pouZi-
vanou metodou, kterd ovliviiuje priznivé kva-
litu Zivota nemocnych, pocet hospitalizaci
a progndzu [3], chirurgickd 1écba CHSS se po-
stupné rozviji. V soucasnosti existuji 4 piistupy
chirurgické 1écby: a) revaskularizace myokar-
du, b) vykony na mitrdlni chlopni k redukci
sekunddrni mitrdlni regurgitace, c¢) ventriku-
loplastiky sméfujici k restauraci tvaru a veli-
kosti levé komory, d) metody pouZivajici ex-
terni komprese k zabranéni dalsi dilatace levé
komory (napt. pfipravky CorCap nebo Myo-
splint). Existuje fada dikazti o tom, Ze pro-
gnéza nemocnych s CHSS se zhorSuje se stup-
ném postiZzeni korondrnich tepen a Ze revasku-

larizace myokardu zlepSuje prognézu téchto  Qpy, 1, Rentgenogramy ukazujici naimplantovany systém pro resynchronizaéni srdecni tera-
nemocnych. Metaanalyza 24 klinickych studii  pii: (levy panel) v pravé $ikmé projekci, (pravy panel) v levé Sikmé projekci. Levokomorova
ukdzala, Ze nejvice profituji pacienti s prokd-  elektroda (LV) je umisténa v lateralni vétvi koronarniho sinu, dalsi elektroda je v ousku pravé
zanou viabilitou myokardu (mortalita 3,2 vs  siné (RA) a v oblasti midsepta pravé komory (RV-MS).

Kardiol Rev 2005; 7(3) 137
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Obr. 2. Ukazka ventrikuloplastiky podle Do-
ra. Obrazek priblizuje stav pred uzavienim
ventrikulotomie po resekci aneuryzmatu

a nasiti zaplaty do endokardialni oblasti.

16 %, p < 0,0001) [4]. Vykony na mitrdlni

chlopni  (mitrdlnf anuloplastika ~menSfm Obr. 3. Snimky z MR angiografie levé komory, které ukazuji stav pred ventrikuloplastikou

prstencem, piipadné plastika cipi chlopn€)  (yjevo) a po operaci (vpravo). Na pooperaénim snimku je patrno zmenseni objemu levé ko-
vedou u vybranych nemocnych k vyraznému mory a zména jejiho tvaru.

funkénimu zlepSeni a pozitivnimu ovlivnéni

jejich prognézy (Sleté preziti 50-75 %) [5].

Nejvétsi prinos byl dokumentovan ve spojeni s revaskularizaci myokardu [6]. Restaurace velikosti a tvaru levé komory je dal$im piistupem, ktery
zdsadné ovliviiuje kvalitu Zivota i prognézu nemocnych s CHSS [7,8]. PfestoZe tento vykon odstraniuje do jisté miry i komorovou dyssynchronii
[7], nemocni s Sirokym komplexem QRS profituji méné nez pacienti s komplexem $tihlym (tj. bez predpokldadané dyssynchronie) [8]. Prvni zkuse-
nosti s piipravky zajistujicimi externi kompresi dilatované komory (napfiklad sitka CorCap) jsou také nadéjné [9].

predoperacni MRA poopera¢ni MRA

Vzhledem k tomu, Ze fada nemocnych podstupujicich kardiochirurgicky vykon trpi souc¢asné dyssynchronii kontrakce komor, 1ze uvazovat o po-
uZiti obou metod [10]. Jednou z mozZnosti je docasnd pooperacni SRT u nemocnych s vysokym rizikem (vyraznd dilatace levé komory, blokdda
levého raménka Tawarova nebo chronickd kardiostimulace). Dals{ alternativou je prospektivni umisténi levokomorové elektrody v dobé kardio-
chirurgického vykonu u nemocnych s dysfunkci levé komory a jeji vyvedeni do levé podklickové oblasti. Prvni moZnost byla poprvé testovdna u pa-
cientl s dysfunkei pravé komory, ktefi podstupuji operaci za tc¢elem korekce vrozené srdecni vady [11] a existuji prvni kazuistiky o jejim vyuZiti
u pacientl s dysfunkei levé komory (12). Druhd moznost se zac¢ind postupné pouzivat a zatim neexistuji souborna data o jejim piinosu. Nicméné
individudln{ pfipady nasvédcuji opravnénosti této strategie. Tento postup by mél umoZznit operovat i vice rizikové pacienty, ktef{ maji predoperacné
dokumentovanou dyssynchronii.

Dosavadni vyvoj nasvédcuje tomu, Ze bude dochazet k rozsifeni kardiochirurgické 1éby u nemocnych s CHSS. V tomto smyslu je potfeba vytvorit
standardni protokol k vySetfeni nemocnych, ktefi by mohli mit nejveétsi pfinos ze soucasné SRT.
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inzulinova rezistence. Na inzulin resistentn{ tukové buiiky ve zvySené mife uvoliiuji uloZené triglyceridy, a proto

dochdzi ke zvySeni koncentrace volnych mastnych kyselin v cirkulaci. Tento fenomén je spolecny pro obézni

a neobézni pacienty s inzulinovou resistenci a diabetiky II. typu. Mastné kyseliny jsou ve zvySené mife vychy- i ,

tdvény jatry, kde jsou z nich resyntetizovany triglyceridy, a po vazbé na apolipoprotein (apo) B uvoliiovany do Metabolického
obéhu v podobé VLDL (very low density lipoprotein). Vyslednym stavem je zvySeni poctu VLDL-¢4stic a kon- Sy ndromu

centrace triglyceridd v plazmé. Pfi soucasném zvyseni VLDL v plazmé a normdln{ aktivité plazmatického cho-

lesterol-ester-transfer-proteinu (CETP) jsou VLDL-triglyceridy sméilovany s HDL-cholesterolem. To znamen4,

Ze VLDL-partikule poskytne molekulu triglyceridii do HDL-¢4stice, a naopak ziskd 1 molekulu cholesterol-esteru z HDL. Dusledkem téchto pro-
cest je vznik a) cholesterolem obohacené VLDL-remnantnich partikuli, které jsou vice aterogenni, b) o triglyceridy obohacenych a o cholesterol
ochuzenych HDL-¢4stic. Triglyceridy bohaté na HDL-¢astice ddle podléhaji modifikaci véetné hydrolyzy triglyceridi, nejspise jaterni lipazou, coz
vede k disociaci strukturalné dileZitého proteinu apo A-I. Volny apo A-I v plazmé je odstraiiovan (zejména ledvinami) rychleji neZ apo A-I aso-
ciovany s HDL-¢4astici. Proto dochdzi k redukci HDL-cholesterolemie. Ddle vznikaji malé denzni LDL-¢4stice. ZvySend koncentrace VLDL-trigly-
ceridt v pfitomnosti CETP podporuje vyménu triglyceridi do LDL za LDL-cholesteryl-ester. Na triglyceridy bohaté LDL podléha hydrolyze ja-
terni lipdzou nebo lipoproteinovou lipdzou a vznikaji ,,small, dense®, o cholesterol ochuzené a celkové o lipidovou komponentu ochuzené zméné-
né LDL-¢4stice.

Dylipidemie typickd pro pacienty s metabolickym syndromem a DM 2. typu proto zahrnuje tzv. aterogenni triddu, tj. zvySenou koncentraci trigly-
ceridd, snizeni HDL-cholesterolu a zvySeni malych denznich LDL. Tyto ¢astice jsou potom vice aterogenni, protoze jsou nachylné;jsi k oxidativni
modifikaci a sndze penetruji endotelem tepenné stény. Konformacni zmény apo B vedou potom ke sniZenf afinity LDL-¢4stic k LDL-receptoru,
a tudiz prodluzuji jejich eliminaci. Hypertriglyceridemie je spojena s akumulaci remnantnich chylomikrond, které jsou aterogenni, a remnantnich
VLDL, které jsou také aterogenni. Hypertriglyceridemie generuje malé denzni LDL a vede ke snizeni HDL, a je také spojena se zvySenou koagu-
labilitou a sniZenou fibrinolyzou v podob€ zvyseni plazminogen-aktivatoru inhibitoru 1 (PAI-1) a faktoru VII a aktivaci protrombinu na trombin.
Lécebnd strategie dyslipidemie typické pro pacienty s metabolickym syndromem a DM 2. typu. Lécba dyslipidemie mus{ probihat soucasné se sna-
hou podchytit a komplexné 1é¢it vSechny ostatni symptomy metabolického syndromu, které ovlivnit 1ze. Jediné takovd dislednd 1écba mutize vést
ke sniZeni rizika angiopatickych komplikaci. Doporuceni zdlraziiuji individualni pfistup. Kandidéty 1écby jsou zejména nemocni s diagnézou
ischemické choroby srde¢ni (ICHS) a se subklinickymi formami ICHS. Zdkladem hypolipidemické intervence u pacientti s dyslipidemii v rdmci
metabolického syndromu a DM 2. typu je dieta. Nezapomindme na pohybovy rezim. Farmakoterapie dyslipidemii je vedend dle individudlniho
rizika a je urcend pro jedince s vysokym rizikem. Hypolipidemickd intervence je nesmirné dtilezita. Studie UKPDS s diabetiky 2. typu (BMJ 1998;
316(7134): 823-828) zaradila lipidové rizikové faktory (zvySeni LDL, sniZzeni HDL) mezi ty, které maji nejvétsi vyznam pro kardiovaskuldrni
riziko. Kardiovaskuldrni mortalita je zvySena

Lécba dyslipidemie typické pro pacienty

s metabolickym syndromem a DM 2. typu

Patofyziologickym podkladem dyslipidemie metabolického syndromu (METS) a diabetické dyslipidemie je ,
Institut )

Tab. 1. Farmakoterapie dyslipidemie METs a DM 2. typu. i v rdmci metabolického syndromu — RR (95%
CI), 3,55 (1,98-6,43) [1]. Je prokdzéno, Ze hypo-
lipidemicka 1éc¢ba snizuje u pacientli s metabo-

vliv na lipoproteiny

LDL HDL triglyceridy lickym syndromem a u diabetika 2. typu kardio-

primarni volba vaskuldrnf riziko a incidenci fatdlniho i nefatél-

fibraty R T 1l nfho infarktu myokardu [2,3]. Hypolipide-

inhibitory HMG CoA reduktazy 14 =% = micka intervence v téchto skupindch pacientil

ovliviiuje také nonlipidové rizikové faktory

sekundérni volba (CRP, fibrinogen, TBARS, small dense LDL)
sekvestranty Zlu¢ovych kyselin l < T [4].

kyselina nikotinova N ™ ) Farmakoterapie dyslipidemie typické pro paci-

enty s metabolickym syndromem a DM 2. typu.
Léky primarni volby jsou fibrity a statiny sa-
mostatné ¢i v kombinaci. Ve druhé linii se
uplatiiuji sekvestranty Zlucovych kyselin, kyse-
lina nikotinova ¢i nové ezetimib (American
Diabetes Association. Diabetes Care 2000;

Nikotinova kyselina u DM 2. typu max. < 2g/den.
American Diabetes Association. Diabetes Care 2000; 23(suppl 1): S57-S60.

Tab. 2. Algoritmus Iécby dyslipidemii METs a DM 2. typu.

bazalni hodnoty prvni volba lipidogram po lé¢bé léky do kombinace 23(Suppl 1): S57-S60). V rdmci vybéru farmaka
(mmol/1) (mmol/1) a vedeni 1é¢by respektujeme bezpecnost, tolera-
LDL-Ch > 3,0 statiny LDL-Ch>25aTAG<2,5 ezetimib, fibraty, niacin bilitu event. cost-effectiveness 1éby. MONO-
TAG <45 LDL-Ch>25aTAG> 2,5 TERAPIE md misto v 16¢bé aterogenni dyslipi-
TAG > 4,5 fibraty LDL-Ch>3,0 statiny demie. KOMBINACE farmak je indikovdna
LDL-Ch tehdy, pokud neni dosaZen cil dle doporuceni
nevypoditatelny (NCEP ATP III). Mo7né kombinace zahrnuji
LDL-Ch < 2,5 fibraty fibrat + statin, fibrat + niacin, fibrat + ezetimib,
TAG > 2,5 fibrdt + glitazon + metformin, statin + niacin

Tkac I, Fabryova L, Klimes I, Mokaf M, Némethyova Z, Raslova K, Sebokova E. Manazment pripadné + ezetimib (tab. 1). Algoritmus 1é¢by
dyslipidémii u pacientov s diabetes mellitus. Vyjadrenie stanoviska Slovenskej diabetologickej dyslipidemie pacientii s m'etabohck)fm syndro:
spolo&nosti. Diabetes Obez 2004;4(7): 92-99. mem a DM 2. typu shrnuje recentni slovenské
doporuceni (tab. 2) [S].
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ProtoZe na zdravi zéleZi.

Studie EVA (EValuation of Atherothrombosis)

Rada studii prokdzala vyznam protidestickové 16&by v sekundarni ale i primérni prevenci u vysoce rizikovych pacienti. Prestoze je pouZivani
kyseliny acetylsalicylové (ASA) u nemocnych s klinickou manifestaci aterosklerézy Siroce rozsiteno, pomérné ¢asto dochdzi k rozvoji opakované
aterotrombotické pithody. Jednou z moznych pficin je aspirinovd rezistence, kterd je literdrné uddvand v 10-40 %. O aspirinové rezistenci lze ho-
vofit bud’ z klinického pohledu — jako selhdni protektivniho tc¢inku aspirinu pfed trombotickou komplikaci, nebo ji 1ze definovat laboratorné — jako
neschopnost zptisobit prokazatelnou inhibici desti¢kovych funkei. Studie EVA méla pFinést ndkteré vdaje tykajici se této problematiky v Ceské
republice.
Cil studie: Zjistit pocet a pomér nemocnych s anamnézou prodélaného infarktu myokardu (IM), ischemické cévni mozkové ptthody (iCMP) nebo
s ischemickou chorobou dolnich koncetin (ICHDK), ktef{ prodélali opakovanou ischemickou (aterotrombotickou) ptihodu v dobé, kdy byli 1é¢eni
prepardatem, obsahujicim kyselinu acetylsalicylovou (ASA). U téchto nemocnych byl zhodnocen jejich profil z hlediska pfitomnosti rizikovych
faktort aterosklerdzy.
Metoda: Oteviend observaéni studie provedend v ambulancich odbornych 1ékaiti — kardiologd, internistti, angiologi a neurologl. Do studie bylo
zatazeno 4 454 pacientl, kazdy l1ékaf zhodnotil celkem 50 po sobé jdoucich nemocnych, ktef{ splfiovali vstupni kritéria, tj. prodélali IM, iCMP,
ICHDK. Z tohoto souboru bylo vybrdno 1 263 nemocnych, tj. 28,4 %, u kterych doslo k ischemické prithodé v dobé, kdy jiZ byli 1é¢eni ASA.
U téchto bylo provedeno detailnéjsi hodnoceni. Sledovala se doba od vzniku ischemické ptihody, rizikové faktory aterosklerézy a jejich medi-
kament6zni 1é¢ba. Ddle byla hodnocena ddvka ASA v dobé stanoveni diagnézy (< 75 mg, 75-165 mg, > 165 mg). Byl zhodnocen dalsi postup
antiagregacni 1é¢by u téch pacientt, ktef{ prodélali dalsi ischemickou pfihodu pii 16¢bé ASA. Bud' se pokracovalo v 1écbé ASA ve stejné déavce,
nebo se zvySovala ddvka ASA, nebo se pokracovalo ve stejné ddvce v kombinaci s jinou lé¢bou, nebo se zvysila ddvka ASA a kombinovala s dalst
1écbou, a konecné se ASA vysadila a nahradila jinou lécbou.
Vysledky: Do studie bylo zafazeno celkem 4 454 pacientd, ktef{ prodélali ischemickou pithodu. Z nich bylo pro dalsi hodnoceni vybrano
1 263 pacientt, ktef pii 16¢bé ASA méli recidivu ischemické pithody. Nejcastéji se opakovala ischemickd pfihoda u pacientti s IM 67,8 %, CMP
50,6 %, ICHDK 32,4 %. Nejcastéji uzivana davka ASA byla mezi 75-165 mg, a to u 85,7 % pacientd. Z rizikovych faktord byla nejcastéji pii-
tomna hypertenze v 83 %, dyslipidemie v 72,3 %, DM v 41 %. Pacienti pokracovali v 1é¢bé ASA ve stejné ddvce v 22,7 %, ve zvySené ddvce ASA
v 19,2 %, v 37,3 % pokracovali ve stejné ddvce v kombinaci s jinou 1é¢bou, ve zvysené ddvce ASA v kombinaci s jinou léc¢bou v 5,1 % a ASA byla
vysazena a nahrazena jinou lécbou v 15,4 %.
Zdveér: U nemocnych s aterotrombotickou pithodou, kteff byli na dlouhodobé antiagregacni terapii kyselinou acetylosalicylovou, dochdzi ke vzniku
recidivy u 28,4 % pacienti. Pouze u 15,4 % pacienti dochdzi k vysazeni terapie ASA a zméné za jiny 1ék. NejCastéji je davka ASA ponechana
a kombinovéna s jinou lécbou v 37,3 %.

doc. MUDr. Miroslav Soucek, CSc.’, prof. MUDr. Jiri Vitovec, CSc., FESC?
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Moderni lIécba akutnich koronarnich syndromil

ProtoZe na zdravi

Katetrizacni intervence. Ceské kardiologické spole¢nost miZe byt pravem hrdé na to, Ze se stala (22. 5. 2002) prvni narodni kardiologickou spo-
le¢nosti na svété, kterd oficidlné ve svych doporucenych postupech pro 1é¢bu akutniho infarktu myokardu s elevacemi ST postavila primdrn{ perku-
tanni korondrn{ intervenci (p-PCI) na prvni misto jako lécbu volby pro vSechny nemocné, ktefi se mohou dostat na katetrizacni sdl do 90 minut od
stanoveni diagndzy, a rovnéZ pro ¢ast nemocnych s transportnim ¢asem na PCI del§im neZz 90 minut (konkrétnéji pro tu ¢dst, u nichZ je stanovena
diagnéza po uplynuti 3 hodin od zacatku potiZi). Trombolyticka 1écba tak zlstdva rezervovana pro relativné malou ¢ast nemocnych, ktefi pricha-
zeji k 1ékafi véas (tj. do 3 hodin od zacatku potizi) a u nichZ neni zac¢dtek PCI do 90 minut od stanoveni diagndzy realny. Teprve nékolik mésict
po CKS piijala stejnd doporuceni i Evropskd kardiologicka spolecnost a dokonce aZ o 2 roky po nds ob& americké kardiologické spolecnosti (ACC
a AHA). Z fady studif (v¢etné Ceského projektu VINO) vyplyvd, Ze i pro 1écbu akutniho infarktu myokardu bez elevaci ST je nejlepsi 1é¢bou co
nejcasnéjsi koronarografie s navazujici katetrizacni revaskularizaci (kterd je v této Casné fazi preferovdna pfed chirurgickou revaskularizaci). Lze
tedy fici, Ze zakladem moderni 1écby akutnich korondrnich syndromil je co nejrychlejsi koronarografie a navazujici PCI, kdykoli je technicky
schiidnd. Tento mechanicky postup odstranuje jak pfitomny trombus (jeho fragmentaci), tak i preexistujici stendzy ¢i jiné nerovnosti lumen, které
ke vzniku trombu pfispély.

Antitrombotickd medikace. Tyto invazivné kardiologické postupy si v§ak nelze predstavit bez i¢inné antitrombotické 1écby. Antitrombotick4 tera-
pie md byt zahdjena okamZit€ pfi prvnim kontaktu lékafe s pacientem trpicim akutnim korondrnim syndromem (samozifejmé po spolehlivém sta-
noveni této diagnézy na zdkladé 12svodového EKG ev. u infarktu bez elevaci téZ na zakladé pozitivnich markerti nekrézy). Antitromboticka tera-
pie ma vrcholit na katetrizacnim sdle (zde se kromé nize uvedenych 1ékd pouzivaji téZ inhibitory destickového receptoru GPII,, III, — integrilin
a abciximab), a poté v mirnéjsi formé pokracovat doZivotné jako prevence recidiv. Jejich riziko je nejvétsi v ndsledujicich 12 mésicich po piihodé.
Je zcela nepochybné, Ze nemocny s akutnim korondrnim syndromem ma okamZité po stanoveni diagnézy dostat kyselinu acetylsalicylovou (ASA)
a heparin. Cim ddl vice se i do této velmi Sasné fize prosazuje té klopidogrel ve vysycovaci ddvce 300-600 mg (ev. aZ 900 mg ?). Po PCI (v na-
prosté vétsin€ piipadi se stentem) md po dobu 6-12 mésict pokracovat tzv. dudlni protidestic¢kova terapie (ASA + klopidogrel). U nemocnych, kte-
ii dostali 1ékovy stent, je dudlni protidestickova terapie po dobu minimdlné 6 mésict vitdlné dulezitd, nebof u nich v disledku pozdéjsi endoteli-
zace stentu hrozi pozdni trombdza stentu i po né€kolika mésicich.

Zdvér. Moderni terapie akutnich koronarnich syndromil je zaloZena na kombinaci ¢asné katetrizacni intervence s Gi¢innou kombinovanou proti-
destickovou terapii. Dokédze tak vyznamné sniZit riziko imrti a recidivy infarktu proti dfive uZivanym postuptim.
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