Klinicke studie

ukoncene, prednesene nebo publikovane v posledni dobe

Uvddime klinické studie prezentované na kon-
gresu European Society of Cardiology
3.=7. 9. 2005 ve Stockholmu a na American
Heart Association 13.—16. 11. 2005 v Dallasu,
Texas. Nékteré z nich byly soubéiné publiko-
vdny in extenso.

ASCOT BPLA (Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcomes Trial)

ASCOT BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial) byla ve Stockholmu pfedne-
sena s kompletnimi vysledky (pfedbéZné byly
jiz na jafe 2005) a soucasné byla i publikovdna
v Lancetu. Studie zatadila 19 257 hypertonikt
ve véku 40-79 let, ktefi museli mit vice rizi-
kovych faktora. U poloviny nemocnych
(n = 9639) byla 1écba zahdjena amlodipinem
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5 mg u druhé poloviny (n = 9618) atenololem
50 mg. Pokud nebyla dostatecnd kontrola
krevniho tlaku, byl amlodipin zvysen na 10 mg
a atenolol na 100 mg, pokud nadéle nebyla
dobrd kontrola tlaku, byl k amlodipinu pfiddn
perindopril (4-8 mg) a k atenololu bendroflu-
methiazid (1,25-2,5 mg). Kombinaci amlodi-
pin + perindopril mélo 49,5 % nemocnych
v 1. vétvi a kombinaci atenolol + diuretikum
54,9 % nemocnych v 2. vétvi. Primérna doba
sledovéni byla 5,5 let, coZ je v souctu vSech
nemocnych 106 153 pacientskych let. Studie
byla ukoncena pred¢asné pro jasny prospéch
z lécby ve vétvi amlodipin + perindopril.
Hlavni vysledky studie ukazuje tab. 1.

Primérny krevni tlak byl 164,0/94,7 mmHg
na zacatku studie a poklesl na 136,9/78,3 mmHg.

U nemocnych lécenych amlodipinem nebo
kombinaci amlodipin + perindopril byl primeér-
ny krevni tlak v pribéhu studie 0 2,7/1,9 mmHg
nizsi, na konci studie byl tlak na v této vétvi
136,1/77,4 mmHg a ve vétvi atenololové
137,7/79,2 mmHg. Vzhledem k tomu, Ze na
zdkladé studie HOT vime, Ze pokles pod
jasné, Ze rozdily v krevnim tlaku nemohly
ovlivnit vysledky studie.

Dodate¢nd analyza podskupin nezjistila veétsi
rozdily ve vysledku podle pohlavi, véku ¢i
pfitomnosti doprovodnych onemocnéni (dia-
betes, rendlni insuficience) a vétsi prospéch
z 1é¢by zaloZené na amlodipinu a perindoprilu
byl vyrazny ve vSech podskupinach.
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Tab. 1. Vysledky studie ASCOT BPLA.
parametr amlodipin atenolol

+ perindopril + diuretikum p

(n = 9639) (n =9618)
l'ervti n'a.ICHS * nefatalni IM 429 (5%) 474 (5 %) 0.1
+ néma ischemie
Umrti na ICHS + nefatalni IM 390 (4 %) 444 (5 %) 0,04
jakakoliv koronarni ptihoda 753 (8 %) 852 (9 %) 0,007
jakakoliv kardiovaskularni pfihoda 1362 (14 %) 1602(17 %) < 0,001
celkova mortalita 738 (8 %) 820 (9 %) 0,02
kardiovaskularni mortalita 263 (3 %) 342 (4 %) 0,001
cévni mozkova ptihoda 327 (3 %) 422 (4 %) < 0,001
srdeéni selhani 134 (1 %) 159 (2 %) 0,1
novy diabetes mellitus 567 (6 %) 799 (8 %) < 0,001
renalni nedostateénost 403 (4 %) 469 (5 %) 0,02

Na kongresu American Heart Association
v Dallasu byly prezentovany vysledky podstu-
die Conduit Artery Function Evaluation (CAFE)
u 2 199 nemocnych ze studie ASCOT. Cen-
trdlni krevni tlak byl méfen neinvazivné pii-
strojem Sphygmocor a porovnavan s tlakem
brachidlnim. PfestoZe tlaky brachidln{ se neli-
Sily, tak centrdlni systolicky krevni tlak byl
sniZen v amlodipinové vétvi o 4,3 mmHg vice
a centralni pulzni tlak o 3,0 mmHg vice nez
u nemocnych lé¢enych betablokdtorem.
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PREAMI (Perindopril
Remodelling in Elderly
with Acute Myocardial Infarction)

Dalsi velkou, ukonéenou a prezentovanou kli-
nickou studii s pozitivnim vysledkem byla
studie PREAMI (Perindopril Remodelling in
Elderly with Acute Myocardial Infarction)
ktera si polozila dotaz, zda ma smysl podadvat
ACE-inhibitor (perindopril) star§Sim nemoc-

Serial Dallas je nejvétsi historii mésta (zleva MUDr. Parenica, G. R. Ewing, prof. Hradec)

nym C¢asné po infarktu myokardu, i kdyz maji
dobrou funkci levé komory srde¢ni. Studie
PREAMI si kromé klasickych cili — mortalita
a morbidita — v§imala pfedevs§im echokardio-
grafickych nalezd, predevsim enddiastolického
objemu levé komory a jeho zmény po infarktu
myokardu. Do studie byli zafazeni nemocni
Casné¢ po infarktu myokardu star$i 65 let
a s ejekéni frakei > 40 %. Nesméli mit projev
zavazného srde¢niho selhani (klidovou dus-
nost) a laboratorni zndmky rendlni insuficien-
ce. Museli mit dobrou echokardiografickou
vySetfitelnost a pfedchozi lécba ACE-I byla
ukoncena > 24 hodin pred zatazenim. Perin-
dopril byl titrovan od 4 do 8 mg, studie byla
napldnovdna na 12 mésica.

Do studie bylo zafazeno 1 252 nemocnych ve
109 centrech v 5 zemich. Praimérny vék byl
73 let a randomizace musela byt provedena do
20 dnt od akutniho infarktu myokardu (pra-
mér byl 11 dni). V aktivni vétvi s perindopri-
lem bylo zatazeno 631 nemocnych, Zadny se
v priibéhu sledovani neztratil a kone¢né vyhod-
noceni bylo provedeno u 455 nemocnych,
u 121 nemocnych bylo echokardiografické vy-
Setfeni nekvalitni nebo nebylo neprovedeno.
V placebové vétvi bylo 621 nemocnych, 2 se
v prubéhu studie ztratili a dostate¢né kvalitni
echo vysetfeni na zacdtku i na konci studie
bylo u 441 nemocnych. Prumérny koneény
diastolicky objem levé komory na zacitku
studie byl 81,3 ml v aktivni vétvi a 79,3 ml
v placebové, kone¢ny systolicky 34,2 ml resp.
33,1 % a ejekeni frakee 58,9 % resp. 59,3 %,
prumé&rny krevni tlak byl 126/74 mmHg resp.
125/74 mmHg (vS$e ns).

Vyskyt dmrti, srdecniho selhdni a negativni
remodelace (vzestup EDV = 8 %) — primarni
cil — byl u nemocnych lécenych perindopri-
lem sniZen o 38 % (p < 0,001), pocet dmrti se
nelisil, pocet hospitalizaci pro srde¢ni selhdni
klesl 0 27 % (p = 0,24). Konec¢ny diastolicky
objem stoupl o 8 % a vice u 27,7 % nemoc-
nych 1é¢enych perindoprilem a u 51,2 % léce-
nych placebem (sniZeni rizika o 46 %,
p <0,001). Konecny diastolicky objem na pla-
cebu na konci studie byl 83,6 ml a na aktivni
1écbé 81,8 ml (p < 0,01).

Negativni remodelace byla ve stejné mife sni-
Zena u muzu i Zen (63 resp. 65 %), mladsich
i starSich 73 let (65 resp. 61 %), hypertonika
i nehypertoniki (60 resp. 69 %), na hypolipi-
demicich i bez nich (44 resp. 29 %), na be-
tablokdtorech i bez nich (35 resp. 39 %).

Studie jasné prokdzala, Ze i u starSich nemoc-
nych s malou levou komorou srde¢ni a dobrou
systolickou funkei po Cerstvém infarktu myo-
kardu je perindopril nejen vyborné tolerovan,
ale dokaze zabranit neZadouci remodelaci, re-
spektive dilataci levé komory. V celé studii
pouze 1,6 % nemocnych lé¢enych perindopri-
lem mélo suchy kaSel. Nebyl zaznamendn
vyS$si vyskyt nezddouci hypotenze, pfestoZe
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vychozi TK byl v priméru o 15 mmHg pod
hranici normotenze.

Studie PREAMI je svymi vysledky plné v sou-
ladu s vysledky studie EUROPA a HOPE, kde
po 1. roce taktéZ nebyl rozdil v mortalité¢ mezi
lécenou a placebovou vétvi, ale za¢inal se ob-
jevovat trend ve zlepSeni kvality Zivota, méfené
napf. po¢tem hospitalizaci pro srde¢ni selhdni.

FIELD (Fenofibrate Intervention
and Event Lowering in Diabetes)

Ve studii bylo randomizovano 9 795 diabetikt
ve véku 50-75 let, s cholesterolem 3,0-6,5
mmol/l a s triglyceridy 1,0-5,0 mmol/l na 1é¢-
bu fenofibritem (200 mg) nebo placebem.
Vsem byla doporucena dietni opatfeni. Vylu-
Covacim kritériem byla napf. 1é¢ba jinym hy-
polipidemikem, nebo rendlni nedostate¢nost
(kreatinin > 130 mmol/l). Mezi randomizova-
nymi pfevazovali nemocni se nezndmou
ICHS (n = 7683) a muzi (n = 6 139). Studie
probihala v Austrélii, na Novém Zéland¢ a ve
Finsku.

Na zacdtku studie byla 4tydenni dvodni faze
s dietnimi opatfenimi nasledovana 6tydenni
fazi jednoduSe zaslepené placebem. Pokud
nemocni neméli kardiovaskularni ptihodu,
ndsledovala 6tydenni zaslepend faze s 200 mg
fenofibratu denné. Pokud nemocni ani po této
fazi neméli kardiovaskuldrni pfithodu, byli
randomizovani na 1é¢bu 200 mg mikronizova-
ného fenofibratu nebo odpovidajici kapsli
placeba.

Na zacétku studie nesméli byt nemocni 1éceni
statinem. V pribéhu studie, kdy se objevily
dalsi pozitivni dikazy pro statiny, smély byt

Tab. 2. Vysledky studie FIELD [1].

parametr placebo (%) fibrat (%) p
kardiovaskularni prihody celkem 13,9 12,5 0,035
véechny CMP 3,6 3,2 0,36
revaskularizace 9,6 7,8 0,001
regrese mikroalbuminurie 8,2 9,4 0,002
progrese mikroalbuminurie 11,0 9,5 0,002
hospitalizace pro anginu pectoris 51 4,4 0,04
amputace koncetiny 1,5 1,0 0,04
Tab. 3. Vysledky studie FIELD [2].

parametr placebo (n) fibrat (n) p
celkova mortalita 323 356 0,18
nekardiovaskularni umrti 196 216 neuvedeno
kardiovaskularni umrti 127 140 0,41
koronarni amrti 93 110 neuvedeno
cerebrovaskularni umrti 24 15 neuvedeno
jiné vaskularni umrti 10 15 neuvedeno

tyto do l1écby pridany, a tak na konci studie 36
% nemocnych v placebové vétvi a 19 % ve
fibratové vétvi mélo statin (p < 0,001).

Vysledky studie FIELD ukazuje tab. 2 a 3.

Studie FIELD neprokdzala sniZeni celkové
ani kardiovaskuldrni mortality u diabetikt
lécbou fenofibratem. Pri retrospektivni analyze
téméf dvojndsobny pocet nemocnych léce-
nych statinem v prubéhu studie v placebové
vétvi, oproti vétvi s aktivni 1écbou. Proto také
rozdily v lipidovém spektru, které byly vy-
znamné po prvnich 4 mésicich 1écby, byly po-

Sochy na namésti pred hotelem WESTIN pfipominalo socialisticky realismus.

mérné malé na konci studie. Pfi analyze pod-
skupin byl vétsi efekt fenofibratu na primarn{
cil pozorovan u nemocnych bez zndmé ische-
mické choroby srde¢ni a u nemocnych s niz-
kym HDL-cholesterolem. Jako zdsadni pona-
uceni z této studie vyplyva, ze 1éCba fibraty je
velmi bezpeénd, pocet nezddoucich ucinkd
byl srovnatelny s placebem, nenahrazuje vSak
1é¢bu statiny. Budeme-li na diabetiky pohliZet
jako na nemocné v sekundarni prevenci nebo
alespoil jako na nemocné s vysokym kardio-
vaskularnim rizikem, pak zdkladem lécby by
mélo byt dosazeni cilovych hodnot choleste-
rolu piedev§im pomoci statinu, ke kterému
u diabetické dyslipidemie pridame fibrat.
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The Incremental Decrease in Clini-
cal Endpoints Through Aggressive
Lipid Lowering (IDEAL) Trial

Studie IDEAL byla pfednesena v Dallasu
v sekci HOT lines a soucasné publikovana v ¢a-
sopise JAMA. Studie méla podobnd vstupni
kritéria jako dnes jiZ historickd prvni morta-
litn{ studie se statiny — 48, jejiz vysledky byly
poprvé predneseny ve stejném sdle — Arena
Dallas Conventional Centrum — v roce 1994.

Studie zahrnula 8 888 nemocnych (pfesné 2krat
vice nez studie 4S, ktera méla 4 444 nemoc-
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Tab. 4. Vysledky studie IDEAL.

parametr simvastatin n (%) atorvastatin n (%) p
kardiovaskularni umrti 178 (4,0) 175 (3,9) 0,90
nefatalni IM 321 (7,2) 267 (6,0) 0,02
resuscitace pro srdecni zastavu 7 (0,2) 10 (0,2) NS
velka srdecni pfihoda 483 (10,1) 411 (9,3) 0,07
(Umrti, nefatalni IM a resuscitace)

mortalita 374 (8,4) 366 (8,2) 0,98

nych), ktefi byli indikovdni k 1é¢bé statiny.
Mezi vyluCovacimi kritérii byly triglycerid
< 6,8 mmol/l a 1é¢ba statinem v davce vetsi
nez 20 mg simvastatinu (nebo ekvivalent jiného
statinu). Lécba byla oteviend, medikace byla
psdna na recepty. Celkem 4 449 nemocnych
dostalo simvastatin 20 mg, ktery mohl byt
zvySen na 40 mg, a 4 438 nemocnych dostalo
atorvastatin v davce 80 mg (tzv. PROBE de-
sign — Prospective Randomised Open label
Blind Evaluation).

Primérny vék nemocnych byl 61,6 let, 81 %
byli muzi, 12 % diabetici, 33 % hypertonici,
40 % bylo po CABG nebo PTCA a 75 % bylo
pfed zafazenim léCeno statinem, 50 % sim-
vastatinem a 12 % atorvastinem.

Nemocni 1é¢eni simvastatinem méli primérny
LDL-cholesterol v pribéhu studie 2,7 mmol,
HDL 1,22 mmol, pokles oproti vychozi hod-
noté¢ u LDL-cholesterolu byl 33% u nemoc-
nych neléCenych statiny a 5% u nemocnych
lécenych statiny. Nemocni 1é¢en{ atorvastatinem
méli prumérny LDL-cholesterol v pribéhu
studie 2,1 mmol, HDL 1,19 mmol, pokles oproti
vychozi hodnot€ u LDL-cholesterolu byl 47%
u nemocnych nelécenych statiny a 27% u ne-
mocnych léCenych statiny.

Vysledky studie IDEAL ukazuje tab. 4.

Z tabulky je patrné, Ze celkova ani kardiovas-
kuldrni mortalita nebyly ovlivnény, statisticky
vyznamné byl sniZen pocet nefatdlnich infarktt
myokardu. Z vedlejsich cilt bylo zajimavé vy-
znamné sniZzeni poctu revaskularizaci u ne-
mocnych lécenych atorvastatinem (< 0,0001).
Velmi dilezité jsou poznatky o bezpecnosti
1écby, kdy pocet rabdomyolyz byl 5 (3krat
simva, 2krdt atorva) a pocet vyfazeni pro ne-
Z4douci ucinky byl 92 (41 simva a 51 atorva),

coz ukazuje na bezpec¢nost 1é¢by vysokymi
ddvkami statinti.
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mental Decrease in Clinical Endpoints Through
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ACTIVE W

Cilem studie ACTIVE je vyhodnotit kombi-
novanou antiagrega¢ni 1é¢bu klopidogrelem
+ ASA u pacientt s fibrilaci sini. V rameni
ACTIVE W je tato 1é¢bu srovndvana s warfari-
nem, v rameni ACTIVE A se samotnou ASA.
Soubézné je v obou vétvich u pacientd, ktefi
nemaji kontraindikaci 1é¢by irbesartnem, sle-
dovéan efekt 1é¢by irbesartanem 300 mg/den
oproti placebu (ACTIVE I).

Vstupnim kritériem je dokumentovana fibri-
lace sinf (paroxyzmalni — alespori 2 ataky v od-
stupu 14 dnd, perzistentni, permanentn{) plus
alesponlt 1 dal8f rizikovy faktor (hypertenze,
vék = 75 let, predchozi CMP/TIA, LVEF
< 45 %, ICHDKK nebo ve vék 55-74 let
ICHS nebo diabetes mellitus). Pldnovano bylo
zatazeni 6 500 pacientt do vétve W, 7 500 pa-
cientl do vétve A.

Rameno ACTIVE W bylo pted¢asné ukonceno
pro prikaz superiority perordlni antikoagu-
lacni 1écby, vysledky byly prezentovdny na
AHA v Dallasu. Vétev ACTIVE A a ACTI-
VE I dile pokracuje.

V rameni W je srovndvan klopidogrel 75 mg
+ ASA 100 mg nebo warfarin (cilovd hodnota
INR 2-3). Primdrni sledovany cil je vyskyt

Tab. 5. Vysledky studie ACTIVE W.

OAC C + ASA RR 95 % CI p
(pfihod na 100 pacient(i/rok)
primarni kombinovany cil 3,98 5,64 1,45 119-1,77 0,0002
- CMP 1,40 2,44 1,75 1,27-2,41 0,0006
-IM 0,55 0,84 1,54 0,91-2,60 0,11
- non-CNS embolizace 0,10 0,48 513 1,75-15,0 0,0028
- vaskularni mortalita 2,57 2,85 1,11 0,85-1,44 0,45
celkova mortalita 3,80 3,80 1,00 0,80-1,25 1,00
zavazné krvaceni 2,2 2,4 1,05 0,67

CMP, systémové embolizace non-CNS, IM,
vaskularni dmrti, sekundarni sledovany cil je
vyskyt zavaznych krvaceni.

Studie byla koncipovana na prikaz non-infe-
riority lécby klopidogrelem + ASA oproti war-
farinu. Celkem bylo zatfazeno 6 706 pacienti
z 522 center v 31 zemich (v Ceské republice
bylo zafazeno 233 pacientti), 3 371 léCenych
perordlni antikoagula¢ni 1écbou, 3 335 léce-
nych klopidogrelem + ASA, skupiny byly srov-
natelné co do rizikovosti pacientd (ddaje jsou
uvedeny v procentech ve skupiné 1é¢ené anti-
koagulacni terapii vs klopidogrel + ASA —
vék > 75 let: 35,4 % vs 34,5 %, LVEF < 45 %:
16,9 % vs 16,5 %, hypertenze 81,5 % vs 81,2 %,
predchozi TIA/CMP 15,2 % vs 14,8 %,
ICHDKK 3 % vs 2,9 %, vék 54-75 let s do-
kumentovanou ICHS nebo DM 25,2 % vs
25,1 %). Pred vstupem do studie uzivalo anti-
koagulaéni 1é¢bu 78 % resp 75,7 % pacientd,
ASA 28,2 % resp 30,1 % pacienti a klopi-
dogrel 2,3 % resp. 2,6 % pacientl. INR v roz-
mezi 2-3 bylo dosaZeno u 63,9 % pacient-mé-
sicti, INR <2 v 20,8 % aINR >3 v 15,4 %.
Ve skupiné pacientt, ktef{ pfi vstupu do stu-
die byli nastaveni na OAC, pferusilo 1écbu
klopidogrelem + ASA vice pacientt (13,4 %
vs 6,1 %), ve skupiné pacientt, ktefi diive
neuzivali OAC, bylo preruseni 1é¢by srovna-
telné (13,2 % vs 12,4 %).

Vysledky studie ACTIVE W ukazuje tab. 5.

V podskupiné pacientt, ktefi byli pti vstupu
do studie na OAC, byl vyznamné niZsi vyskyt
kombinovaného primarniho cile (RR 1,5; p =
0,00006), ve skupiné, ktera pfed vstupem ne-
uzivala OAC byl pouze nevyznamny trend ve
prospéch OAC (RR 1,32; p =0,17), ale byl ne-
vyznamny trend k vy$s§imu vyskytu zavaznych
krvaceni (RR 0,58, p=0,09). V centrech, kde
bylo INR v doporuc¢eném rozmezi > 65 % pa-
cient-mésicu, byl vyskyt primédrniho cile u pa-
cientii lécenych OAC vyznamné niz$i (RR
1,83; p < 0,0001), zdvazné krvaceni bylo Cas-
t&jSi pfi lécbé klopidogrel + ASA (RR 1,55;
p = 0,027), v centrech s INR v doporu¢eném
rozmezi < 65 % pacient-mésici byl vyskyt pri-
marniho cile srovnatelny (RR 1,11; p = 0,47)
a trend k cast&jSimu krvédceni pfi 1é¢bé OAC
(RR =0,68; p = 0,08).

Zavérem autofi konstatovali, Ze perordlni an-
tikoagula¢ni 1é¢ba je u pacientt s fibrilaci sini
ve srovndni s kombinaci klopidogrel + ASA
ucinnéjsi. Vyskyt zdvaznych krvdcent je srov-
natelny.

REVIVE - Randomized
EValuatlons of leVosimEndan

Studie REVIVE se zabyvala zhodnocenim
ucinku levosimendanu u akutniho srde¢niho
selhdni. Vychdzela z predpokladu, ze v USA
je ro¢né hospitalizovdno pies 1milion pacientt
s akutnim srdecnim selhdnim, z cehoZ je

Kardiol Rev 2005; 7(4)
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70-80 % pacientl s akutnim zhorSenim chro-
nického srde¢niho selhdni a 20-30 % s nové
vzniklym akutnim srde¢nim selhanim.

Do studie byli zafazeni pacienti s akutnim sr-
dec¢nim selhdnim s EFLK pod 35 % vyzadujici
v 1écbé podani i.v. diuretika. Byl testovan
efekt levosiomendanu pfedaného k plné 1écbé
srdec¢niho selhdni proti placebu. Zatfazeni pa-
cienti byli rozdéleni do 2 studii. Nejprve do
pilotni studie — REVIVE I, kterd méla 100 pa-
cienti a vedla k vytvofeni endpointl 2. studie
REVIVE II, kde bylo zafazeno 600 pacientd.
Do studif bylo zapojeno 103 center ze 3 zemi
— USA, Austrdlie a Izrael. Po randomizaci byli
pacienti rozdéleni do 2 skupin a skupina léce-
na levosimendanem dostala 1écbu dle sché-
matu 1 hodinovy bolus 612 ug/kg/min, déle
6 hodin 0,1 pg/kg/min a do 24hodin tj. 17 ho-
din 0,2 pg/kg/min.

Vysledky studie byly rozdéleny do sledova-
nych parametri:

® priubéh hodnot B-typu natriuretického pep-
tidu (BNP) v prvnich 24 hodindch po podéani
levosimendanu

o celkovy stav pacienta v prvnich 6 hodinidch

® dusnost v prvnich 6 hodinach

® pocet dnu Zivota po podani a pocet dnd hos-
pitalizace po 14 dnech od podéani

® smrt nebo zhorSen{ srdecniho selhdn{ po 31
dnech

® NYHA klasifikace po 5 dnech od poddni

o celkova mortalita po 90 dnech.

Mezi aktivné 1é¢enou a placebovou skupinou
nebyl statisticky rozdil ve sledovanych para-
metrech (EFLK, 1é¢ba, demografické udaje).

Primédrn{ cil REVIVE II sloZeny z vySe uve-
denych parametri prokdzal vice zlepSenych
a méné zhorSenych pacientt po levosimendanu
na hladin€ vyznamnosti 0,015 a jesté lepsi vy-
sledky pfi spojeném cili s REVIVE I na hla-
diné vyznamnosti az 0,0001. Pfi rozebirdni
jednotlivych sledovanych parametrti byly lepsi
vysledky v REVIVE II u 299 pacienti na te-
rapii vs 301 pacientti na placebu predevsim

Prof. Braunwald s prof. Spinarem.

v potiebé celkové 1é¢by srde¢niho selhdni,
celkové dusSnosti, vyskytu plicntho edému
i dalSich sledovanych parametri. Za 1é¢bu
srde¢niho selhdni bylo povazovano podéni le-
vosimendanu, dobutaminu, neseritidu a milri-
nonu. Déle byl pozorovan vyznamny pokles
BNP v 1. a 5. dnu po podéni levosimendanu
na hladiné vyznamnosti 0,001. Délka hospita-
lizace byla taktéZ nizsi u pacientd léCenych
levosimendanem. Z vedlejSich d¢inku levosi-
mendanu byl pozorovan vyssi vyskyt hypo-
tenze a arytmii — komorovych i supraventri-
kularnich i vyssi vyskyt izolovanych komoro-
vych extrasystol. Celkova mortalita po 90 dnech
byla v 1écené skupiné nesignifikantné vyssi
(49 vs 40 na placebu).

Uvedend studie ukédzala dobry efekt 1écby
akutnfho srde¢niho selhdni levosimendanem.
Vysledky ukazuji pfiznivy vliv na vSechny
sledované parametry tak, jak byly prezentovany

v kombinovaném cili. Vy$§i mortalita u 1é¢ené
skupiny mize byt ddna predevsim velikosti

souboru a tiZ{ klinického stravu pacientd, ddle
kombinaci s dalsimi soucasné podavanymi
inotropnimi a vazodilataénimi léky.

Posledni den kongresu v Dallasu byly prezen-
tovéany jesté vysledky studie SURVIVE, které
jsme dik ¢asnému odletu naseho letadla ne-

stihli a uvedeme je v pfiStim ¢isle Kardiolo-
gické revue.

Doruceno do redakce 21. 11. 05
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