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Kongres ESC (European Society of Cardiology) sa konal
vo Fiera di Roma, novom kongresovom centre Rima,
a zucastnilo sa ho 35 000 odbornikov zo 140 krajin sveta
a poctil ho navstevou aj papez Frantisek. Tento ro¢nik
bol venovany okrem iného kli¢ovym problémom kli-
nickej praxe a téme ako aplikovat odporucania, aby
sa situacia zmenila k lepsiemu. Ustrednou myslienkou
tohtoro¢ného kongresu bolo — The Heart Team - zdo6-
raznenie dolezitosti timovej prace a spoluprace vsetkych
odbornikov a $pecializacii v boji proti kardiovaskuldarnym
ochoreniam.

Vybral som tie témy a prezentdcie, ktoré ma zaujali
a o ktorych sa nazdédvam, ze by boli zaujimavé aj pre ¢i-
tatelov nasho casopisu, a o nich nizsie referujem.

V sekcii Biomarkery a prevencia kardiovaskularnych
ochoreni - koncentrované na sérovy hs troponin T ma
zaujala prednéska, ktoru predniesol J.W. McEvoy (Bal-
timore, MD, USA) Predikuje vzostup troponinu (high
sensitivity) T v sére vyskyt ischemickej choroby srdca
a jej komplikacii u ,zdravych” oséb ? Odpoved pred-
nasajuceho na samom zaciatku prezentdcie bola ,ano”,
a vychddzala z klinickej studie ARIC (the Atherosclero-
sis Risk in Communities), v ktorej bolo sledovanych viac
ako 8000 ,zdravych” oséb (stredného veku) po dobu
16 rokov. Preukdzali sa zaujimavé vysledky: (a) osoby,
u ktorych bol najvyssi vzostup sérového hs cTnT mali
pocas sledovania najhorsiu prognézu, pricom najsilnej-
Sia bola asociacia vzostupu sérového hs cTnT so srdco-
vym zlyhdvanim (riziko tejto podskupiny vs podskupiny
s normalnym hs cTn bolo vyssie pre srdcové zlyhavanie
0800 %), (b) u 0s6b, u ktorych doslo k vzostupu sérového
hs cTnT, ale u ktorych bol neskor pokles tychto hladin
0 = 50%, doslo k podstatnému poklesu rizika vzniku is-
chemickej choroby srdca (ICHS), srdcového zlyhavania
(SZ) aj mortality — oproti tym, u ktorych k vyraznému po-
klesu hs cTnT nedoslo. (c) Sériové testovanie sérového hs
cTnT pridavalo lepsiu informaciu o prognéze sledova-
nych (o vzniku ICHS, o SZ, o mortalite) nez len jednotlivé
vysetrenie hs cTnT. ISlo tu vSak len o observac¢né udaje
a bolo by vhodné to potvrdit v intervenénych klinickych
studiach. (d) Komentétor vysledkov (J. Januzzi, Boston,
MA, USA) ocenil tieto vysledky a navrhoval kombinaciu
2 sérovych biomarkerov v predpovedi kardiovaskularnej
prognézy ,zdravych os6b” - a to hs cTnT a NT-proBNP. Je
vyhodné vyuzivanie oboch spominanych sérovych bio-
markerov, nakolko pomahaju ,oddelit” od seba osoby
velmi (kardiovaskularne) rizikové a osoby malo rizikové ¢i
nerizikové. (e) Studia ARIC trvala od /1990 - XI1/2011, mala
8 838 ucastnikov z oblasti USA (S. Karolina, Mississippi,
Minneapolis a z Marylandu), priemerny vek sledovanych
bol 56 rokov, 59% zastupenie mali zeny a 21% Afroame-

ricania. V studii vykonali po 6 rokoch vysetrenie druhé
a rozoznavali: hs cTnT bez detekcie v sére (< 0,005 ng/ml),
s detekciou v sére (= 0,005 ng/ml - < 0,014 ng/ml) a s ele-
vaciou v sére (> 0,014 ng/ml). Ak sa udial pri druhom vy-
Setreni vzostup sérového hs cTnT z Urovne < 0,005 ng/ml
na uroven > 0,005 ng/ml, tieto osoby mali zvysené rizika
pre vyvoj ICHS (relativne riziko - RR 1,41 — vyznamne zvy-
sené), pre vyvoj srdcového zlyhdvania (RR 1,96) a aj pre
umrtie (RR 1,50), vietko vyznamne Statisticky, pricom
zohladnovali tu pritomnost vplyvu veku, pohlavia, rasy,
BMI, CRP v sére, faj¢enia, prijmu alkoholu, systolického
TK, antihypertenzivnej liecby, diabetu, sérovych lipidov,
liecbu dyslipidémie, glomerularnu filtraciu a hypertrofiu
lavej komory. Osoby s > 50 % vzostupom sérového hs cTnT
(oproti tym osobam, u ktorych vzostup zaznamenany
nebol) mali tiez vyznamny vzostup rizika ICHS (RR 1,28 -
vyznamne), SZ (RR 1,60) a mortality (RR 1,39). Subanalyza
hospitalizacii pre SZ nenasla rozdiely, ¢i islo o chorych so
systolickym SZ (znizend ejekena frakcia) alebo o chorych
s ,diastolickym” (neznizena ejek¢na frakcia) SZ. Autori sa
domnievajy, ze ndrast sérovej hladiny hs cTnT v ¢ase ozna-
Cuje (charakterizuje, objavuje) chorého, u ktorého je po-
trebné usilovne brénit progresii dalSieho ,myokardial-
neho poskodzovania“ —a tym sa snad'da zlepsit prognéza
chorého (jeho morbidita i mortalita). A na zaver — snad' by
tu bola namieste klinickd intervencna $tudia. Nasla by tiez
cestu (lie¢bu), ako progndzu rizikovych chorych (s vyso-
kymi sérovymi hladinami hs cTnT) priaznivo ovplyvnit. Ci
sa tak stane, to uvidime.

Niekolko zaujimavych prispevkov bolo v sekcii Prognéza
u chronického srdcového zlyhavania:

A. lorio (Bergamo, Taliansko) Prognosticka uloha
predsienove;j fibrilacie u starsich pacientov — pohlad
prostrednictvom réznych fenotypov srdcového zly-
havania (podla ejekénej frakcie)

Prednésajuci prezentoval subor 2 772 pacientov, sle-
dovany v obdobi rokov 2009-2013, so srdcovym zlyhava-
nim (SZ). Chorych rozdelili na osoby so systolickym SZ, ak
mali ejekénu frakciu (EF) < 45%, a na osoby s ,diastolic-
kym SZ" alebo na osoby so ,SZ s normélnou ejekénou
frakciou” (EF > 45%). Asi u 13% os6b nebola v tomto
subore dostupnd hodnota EF, a preto analyzovali nako-
niec ,len” 2 314 pacientov. Pacienti so SZ a so zachovalou
ejekenou frakciou (> 45 %) tvorili 59 % zo suboru cho-
rych. Tieto osoby boli starsie (79 vs 76 rokov) ako osoby
so systolickym SZ, bolo tu vacsie zastupenie zZien, osoby
trpeli castejSie hypertenziou a mali aj vyssi krvny tlak,
vyssi ,body mass index” a tiez mali vyssi vyskyt predsie-
novej fibrildcie @z u 58 % oséb). Vyskyt komorbidit
(mimo spomenutej predsienove;j fibrilacie) bol podobny
u oboch typov SZ. Ale prognéza bola nadalej horsia
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u 0s0b so SZ systolického typu. Hodnotenie a rizikové
triedenie pacientov podla systému CHA, DS -VASc skére
(u0séb s predsienovou fibrilaciou) nehralo ziadnu tlohu
z hladiska presnejsej analyzy progndézy tychto chorych.
Zaver sledovania bol nasledovny - predsieriova fibrila-
cia je 2,1-krat castejSia u SZ so zachovalou ejek¢nou
frakciou. Prognéza chorych so SZ a so zachovalou EF
a predsieriovou fibrilaciou, je horsia ako u o0s6b bez
tejto arytmie. L. Pyka (Zabrze, Polsko) Vplyv tazkej mit-
ralnej regurgitacie na prognézu chorych so systolic-
kym srdcovym zlyhavanim - pohlad prostrednictvom
registra COMMIT-HF. COMMIT-HF register pozostava
z 1798 pacientov (rok 2013) so SZ a ejekénou frakciou
< 35 % a s hospitalizaciou chorych pred vstupom do re-
gistra pre akutne SZ, u ktorych pri¢inou hospitalizacie
nebol akutny korondrny syndrém. Cielom sledovania
chorych bolo hodnotenie 1-ro¢nej mortality (primarny
ciel) a vyskytu infarktu myokardu, rehospitalizacii, vy-
skytu NCPM, vyskytu vizit u praktika (a toto bol druhotny
ciel sledovania a tejto analyzy). Vyskyt mitralnej regurgi-
tacie u chorych bol nasledovny: (a) tazka, preto liecend
chirurgickym zakrokom vs medikamentézne a (b) lahka -
stredne tazkd s medikamentéznou lie¢bou. Vysledky: (1)
osoby s chirurgickou lie¢bou tazkej mitralnej regurgita-
cie mali viac pripadov renalnej insuficiencie a predsierio-
vej fibrilacie v priebehu sledovania. (2) Ro¢na mortalita
chorych so SZ pri tazkej mitralnej regurgitacii bola 27,5 %
a u lahkej formy mitralnej regurgitacie bola len 10,2 %
(s relativnym rizikom RR 2,25). (3) Tazka mitralna regurgi-
tacia u 0s6b so SZ mala pri lie¢be konzervativnej 28,4 %
ro¢nu mortalitu a pri chirurgickej lie¢be len 11,4 % morta-
litu. Zaver sledovania a analyzy - u pacientov so systolic-
kym chronickym SZ je tazkd mitralna regurgitdcia vy-
znamnym prognostickym rizikovym faktorom. Rocna
mortalita chorych so SZ a s tazkou mitralnou regurgita-
ciou je viac ako 2-nasobna voci osobam so SZ ale s mier-
nou mitrdlnou regurgitaciou. Pri chirurgickej intervencii
vyznamne priaznivo ovplyvnime prognézu chorého
s tazkou mitralnou regurgitaciou, t,j. znizime jeho morta-
litu. Zda sa, Ze pri chirurgickom zakroku a po iom tu nejde
prognosticky len o chlopriovu poruchu srdca, ale sucasne
je tu casty aj pokles kontraktility lavej komory a ta spo-
lurozhoduje o zlej prognéze. Pritom zhodnotit kontrakti-
litu sa dnes neda u pritomnej tazkej mitralnej regurgitacie
zobrazovacim spdsobom. YL Cheng (Taipei, Tajwan) Pro-
gnosticky nutri¢ny index a riziko mortality u pacientov
s akutnym srdcovym zlyhavanim. U chorych so srdco-
vym zlyhdvanim (SZ) hra ulohu aj ,zapal” (neinfekény,
kardiovaskularny) a ,malnutricia”. Z literatdry vieme isté
informacie, a autor vyzdvihol tieto dve - (1) ak je albumin-
émia > 3,4 g/dl pritomna u osoby so SZ, tak ma tento
chory so SZ lepsiu prognézu ako osoba s albumin-
émiou < 3,4 g/dl. (2) Ak ma chory so SZ hodnotu lymfocy-
tov v krvi > 20,3 % zastupenia bielych krviniek je to pren
lepsi prognosticky znak oproti chorému s hodnotami
lymfocytov < 20,3 %. Autori stvorili alebo adaptovali tzv.
Lprognosticky nutri¢cny index” (PNI) = 10-krat albumin-
émia (g/dl) + 0,005-krat lymfocyty/mm?. Sledovali subor

1 673 pacientov so SZ a s potrebou akutnej hospitalizacie
pre SZ. Charakteristiky chorych pri vstupe do sledovania:
priemerny vek 76 rokov, 68 % muzov, 48 % pripadov sys-
tolického SZ, zostava komorbidit ako v beznej praxi byva.
Retrospektivne zhodnotili prognézu tychto chorych: (a)
ak bol PNI > 44,7, tak bola prognéza chorych lepsia oproti
progndéze chorych s tymto indexom PNI < 44,7. (b) Subor
rozdelili podla tohto indexu PNI do jednotlivych tercilov:
prvy s hodnotou PNI < 39,3, druhy s hodnotou PNI 39,3-
44,8 a treti s hodnotou PNI > 44,8. Mortalita chorych sa
asociovala s hodnotami PN, vlastne klesala s narastom
hodnoty PNI. (c) PNI bol ispesne aplikovany nielen u sys-
tolického SZ, ale aj pri SZ so zachovalou ejekénou frak-
ciou. Zaverom vydali nasledovné zhodnotenie. Prognos-
ticky nutri¢ny index je uzito¢nym indexom pri zistovani
prognézy chorych s akitnym SZ dekompenzovanom pri
chronickom SZ. G. Casolo (Lido di Camaiore, Taliansko)
Fibréza myokardu merana magnetickou rezonanciou
predikuje imrtie i arytmie u pacientov s implantéaciou
ICD. ICD sa implantuje chorym s rizikom nahlej srdcovej
smrti. KedZe je to draha liecba, treba hladat rizikovejsie
osoby, ktorym sa této liecba odporuca. Zda sa (v experi-
mente), Ze srdce s vyssim obsahom myokardiélnej fib-
rozy podla zobrazenia magnetickou rezonanciou (MRI) je
arytmogennejsie. Autor s kolektivom sledovali subor 62 pa-
cientov (v priemere mali 64 rokov, 70 % bolo muzov, prie-
merna ejekend frakcia lavej komory bola 33%, ischemicka
choroba srdca bola pritomna u tretiny chorych) a u 70 %
tychto oséb sa podarilo vysetrenie MRI. Tieto osoby boli
starsie, viac to boli muzi, a tieto osoby mali aj nizsiu ejekénu
frakciu. Vysledky sledovania boli nasledovné: (1) ro¢ny
vyskyt arytmii u tychto chorych bol 2,6 %, (2) 1-ro¢na mor-
talita bola v skupine chorych s arytmiami vyssia — 5,68 %.
Zaver sledovania bol nasledovny. Fibréza myokardu je
silnym a vyznamnym prognostickym markerom nachyl-
nosti k arytmidm i markerom zvysenej mortality. Pritom-
nost fibrézy v myokarde lavej komory preto prispieva aj
k indikacii implantacie ICD. Zaujimavé boli dva prispevky
U.M. Mogensena (Glasgow, V. Britania). Prvy bol Prognéza
chorych s chronickym systolickym srdcovym zlyhava-
nim podla (ne)pritomnosti predsienovej fibrilacie
v Stadii PARADIGM-HF, zameranie sa na vplyv pri-
pravku ENTRESTO podla (ne)pritomnosti predsienove;j
fibrilacie. Predsieriova fibrilacia (PF) je nezéavislym pre-
diktorom zvysenej mortality a morbidity chorych so srd-
covym systolickym zlyhdvanim, oproti osobam bez PF.
Nejasné je len to, ¢i to plati aj pre jednotlivé typy PF,
eventudlne pre ktoré typy. Autor pripomenul $tudiu PA-
RADIGM-HF (do nej boli zaradené osoby so systolickym
SZ, asi 8 800 pacientov, dlhodobé sledovanie, 2 liecebné
ramend: enalaprilové versus valsartan-sakubitrilové),
v ktorej bola testovana nova liecba srdcového zlyhavania
(kombinaciou valsartanu so sakubitrilom) oproti liecbe
enalaprilom, pricom nova lie¢ba bola az o0 20 % U¢innejia
v redukcii KV prihod. Asi 946 pacientov trpelo paroxyz-
malnou PF a oproti ostatnym s PF boli tieto osoby starsie
(67 rokov vs 61 rokov), mali tiez vyssiu NYHA triedu SZ,
trpeli tiez viacerymi komorbiditami. Asi 2 112 pacientov
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trpelo chronickou (permanentnou) PF, a uzivali preto cas-
tejsie digoxin, ich CHA,DS,-VASc skére viak bolo rovnake,
ako tomu bolo v tomto skére aj u ostatnych foriem PF.
Teda 37 % chorych v $tudii (tretina) trpela PF. Osoby s PF
mali vyssie sérové hladiny NT-proBNP ako osoby bez PF.
Vyskyt priméarneho ciela (KV mortalita — vyskyt infarktu
myokardu - vyskyt cievnej mozgovej prihody) bol
v Studii PARADIGM-HF nasledovny: 10,7/100 pacien-
to-rokov u 0s6b bez PF ale az 13.,4/100 paciento-rokov
u 0s6b s PF, teda relativne riziko u oséb s PF bolo 1,12.
Vyskyt KV mortality bol tiez vy33i u oséb s PF ale s relativ-
nym rizikom (RR) len 1,02. Aj hospitalizacie boli u chorych
s PF castejsie. V ramene lie¢by s PF nebola zvysena cel-
kovéa mortalita. Aj vyskyt cievnej mozgovej prihody bol
vyssi v ramene 0séb s PF, hlavne u 0s6b s permanentnou
PF. Liecba valsartanom so sakubitrilom bola ucinna rov-
nako v oboch ramenach chorych, t.j. u 0séb s PF aj u 0s6b
bez PF. Zaverom sa pripomenulo, ze PF u chronického
systolického SZ zvysuje vyskyt mozgovych prihod, KV
mortality, nie viak vyskyt celkovej mortality, ale jasne zvy-
Suje rehospitalizécie. Efekt lie¢by valsartanom so saku-
bitrilom (teda novej lie¢by pripravkom ENTRESTO) bol
pritomny v $tudii PARADIGM-HF rovnakym spdsobom aj
v podskupine chorych s PF ako v celej studii. Druhy pri-
spevok bol Prognéza chorych s prekonanym infarktom
myokardu v Stadii PARADIGM-HF. Prekonany infarkt
myokardu vedie vo vyvoji ochorenia ¢asto neskér k systolic-
kému SZ. Blokatory RAAS a betablokatory po infarkte
myokardu znizuji mortalitu i morbiditu, redukuju vyvoj SZ
atiezrehospitalizacie pre SZ (asi prevenciou vyvoja dalSieho
infarktu myokardu). V studii PARADIGM-HF bolo 3 634 cho-
rych s prekonanym infarktom myokardu a tieto osoby
(oproti skupine bez prekonaného infarktu myokardu) boli
starsie, viac tu boli zastupeni muzi, trpeli viacerymi komor-
biditami, mali nizSiu ejekénd frakciu a jedine v tejto postin-
farktovej podskupine bol mensi vyskyt PF. Osoby v pod-
skupine s prekonanym infarktom mali neskor vyssi
vyskyt KV prihod a multivariantna analyza preukazala
nasledovné skutocnosti: (1) prekonany infarkt myokardu
bol nezavislym prediktorom dalsich KV prihod s relativ-
nym rizikom (RR) 1,19 (vyznamnym). (2) Podobne na tom
boli pacienti aj s KV mortalitou (RR 1,19, vyznamné), (3)
s rehospitalizaciami (RR 1,16, vyznamne) a (4) s celkovou
mortalitou (RR 1,19, vyznamne). Liecivo valsartan so saku-
bitrilom priaznivo ovplyvnil vyskyt KV prihod (primarny
ciel) aj v podskupine chorych s prekonanym infarktom
myokardu. Redukovalo vyskyt koronarnych naslednych
prihod. Teda spominana liecba je benefitom nasich cho-
rych so systolickym SZ, v¢itane oséb po prekonanom in-
farkte myokardu v minulosti. . Mordi (Dundee, V. Britania)
Kombinovany prognosticky vyznam bloku lavého ra-
mienka a srdcovej frekvencie u chorych so srdcovym
zlyhavanim pri sinusovom rytme a pri predsiefiovej
fibrilacii. U predsieriovej fibrilacie (PF) nie jasné, ako pa-
cientovi pomaha ukludnenie srdcovej frekvencie . Autori
sledovali subor pacientov 1 526 chorych so srdcovym zlyha-
vanim, pricom u 955 z nich bol pritomny sinusovy rytmus.
Zvysena srdcova frekvencia, jak u sinusového rytmu, tak aj

u predsienovej fibrilacie, korelovala (zvySovala) s morta-
litou pacientov. Ak s narastom srdcovej frekvencie do-
chadza aj k predizeniu QRS komplexu nad 120 ms, tak
byva prognéza chorych este horsia. Ak je to pacient
s ischemickou chorobou srdca, tak je jeho prognéza
horsia oproti chorym s (dilata¢nou) kardiomyopatiou.
Narast srdcovej frekvencie u chorych s predsieriovou fib-
rilaciou nekoreloval s ndrastom mortality.

Z oblastiinfekcie a srdcové zlyhavanie bol zaujimavy pri-
spevok G.A. Alba (Boston, Massachusetts, USA) Diagnos-
tika a prognostifikacia pacientov s akitnym dyspnoe,
prijatych k hospitalizacii prostrednictvom centralneho
prijmu, pomocou vysetrenia sérového prokalcitoninu.
V USA sa roc¢ne na centralne prijmové oddelenie (CPO)
dostane asi 130 miliénov chorych. Najcastejsimi dia-
gndzami byvaju akitne (dekompenzované) srdcové zly-
hdvanie (SZ) a pneumonia - oba tieto stavy maju aj naj-
vyssi vyskyt rehospitalizacii v 1. mesiaci po 1. o3etreni na
CPO. Nemocni¢na mortalita prijatého s akitnym SZ byva
asi 8%, 60-90 dnova mortalita je vsak 13% a stupne asi
na 20% ak ma pacient s akitnym SZ sucasne aj pneumo-
niu. Mnohi tito chori mavaju aj dalsie komorbidity: diabe-
tes, renalnu insuficienciu, fibrilaciu predsieni, obstrukénu
chorobu pltc, anémiu a podobne. Je obtiazne u chorého
s akutnym SZ diagnostikovat ¢i vylucit sprievodnu infek-
ciu, osobitne pneumoniu. Ale chory aj s pneumoniou ma
horsiu prognozu, ktord mozeme zlepsit v pripade skorsej
diagnézy pneumonie a nasledne aj s pomocou skorsej
liecby tohoto vazneho zdpalového stavu. Isté prace pre-
ukdzali, Ze ndpomocnymi tu vedia byt biomarkery. V pri-
pade diagnézy akutneho SZ su to natriuretické peptidy
(obvykle NT-proBNP) a v pripade vyltcenia, ¢i potvrde-
nia pneumonie sa javi byt velmi uzito¢nym prokalcito-
nin (PCT). U zdravého v sére nedetegujeme pritomnost
PCT. Ale v pripade bakteridlnej infekcie sa v organizme
(v bunkach) upreguluje messenger RNK pre PCT (v pri-
pade virusovej infekcie tomu tak nie je; produkcia PCT je
potlacend pritomnostou cytokinov vznikajucich v suvise
s virusovou infekciou). Teda meranie koncentracie PCT
v sére (jeho zvysenie) je vyznamnym diagnostickym
biomarkerom bakteridlnej infekcie. Menej skusenosti
jestvuje s vyuzivanim merania sérového PCT u chorych
prijatych s akdtnym dyspnoe. Preto sa autori venovali
problematike vyuzitia merania sérového PCT u chorych
prijimanych na CPO. K tomu vyuzili sledovania tychto
chorych vo dvoch suboroch: (1) PRIDE kohorta (ProBNP
Investigation of Dyspnoe in the Emergency Department)
a (2) BIONICS-HF kohorta (Biomonitoring and Cardiore-
nal Syndrome in Heart Failure). V podstudii PRIDE (vsetko
sledovanie bolo v jednom nemocni¢nom centre v Bos-
tone, USA) boli vysetrovani pacienti (spolu 599) pricha-
dzajuci na CPO pre nédhle dyspnoe. Lekar po klinickom
vysetreni ozndmil svoju diagndzu pritomnosti SZ (3kéla:
+0"-nema SZ az 100" s istotou SZ md). A bola odobrana
krv na vysetrenie natriuretickych peptidov. V druhej
podstudii BIONICS-HF boli podobne vysetrovani chori
(spolu: 101) na CPO tiez pre dyspnoe (Boston, Rim) a do
sledovania zaradili len osoby so SZ. Kone¢na diagnéza:



212 (47 %) pacientov malo SZ, 30 (6,5%) pacientov pneu-
moniu (bez SZ), a dalsich 30 (6,5%) malo pneuméniu aj
SZ. Sledovanie chorych trvalo 1 rok. Vysledky: (a) Podla
hodnoty sérového PCT (> a < 0,10 ng/ml) rozdelili subor
453 pacientov (suhlasili so sledovanim) na 2 podskupiny.
Osoby v podskupine so sérovym PCT = 0,10 ng/ml boli
starsie (73 vs 62 rokov), viac tu bolo muzov (58 % vs 49 %),
trpeli viac diabetom (40 % vs 28 %), predoslym SZ (43 %
vs 26 %), chronickou obstruk¢nou chorobou pltc (24 %
vs 11 %), hypertenziou (68 % vs 51 %) a ischemickou cho-
robou srdca (40 % vs 30 %). Tiez mali vyssie zastupenie
liecby (betablokatory, diuretikd, RAAS blokatory, aspirin,
nitraty a pod), o je iste pochopitelné. Tiez trpeli vyssim
vyskytom symptémov: ortopnoe (36 % vs 22 %), edémy
(38 % vs 23 %), zvysenou teplotou (22 % vs 7,5 %), kaslom
(40 % vs 37 %). Bolo tu viac pripadov tazkého SZ: NYHA
I (5,1% vs 12,3%), Il (23,5 % vs 32,5 %), ale aj lll (30,1 % vs
29,7 %) a IV (41,2% vs 25,6%). Iné nalezy: RTG hrudnika -
edém (36% vs 17%), infiltraty (24 % vs 12 %), kardiomegalia
(17 % vs 4 %), vypotky (34 % vs 14 %); glomeruldrna filtra-
cia (50 vs 78 ml/min), NT-proBNP (2 685 vs 388 pg/ml). (b)
Median koncentracie PCT v sére bol vys3si u 0séb s pne-
umoniou (0,38 vs 0,06 ng/ml). Najvy3si bol tento median
(0,62 ng/ml) u oséb s pneumodniou a SZ sucasne. (c)
V priebehu prvych 90 dni zomrelo 40 os6b a do 1 roka
bolo 80 umrti. Koncentracie PCT v sére (na 9. den od pri-
jatia na CPO): 0,13 (zomreli) vs 0,06 ng/ml (Zijuci). Teda -
u chorych s akdtnym dyspnoe na centrdlnom prijme
ponuka vysetrenie PCT v sére okamzitu diagnostiku pri-
tomnosti pneumonie (alebo jej vylucenie). Pomaha ndm
hlavne u chorych s komorbiditami, u ktorych sa diagnéza
pneumonie u SZ robi tazko. Ale tito chori su aj prognos-
ticky na tom najhorsie. A teda biomarkery vyznamne po-
mahaju v diagnostike jak pritomnosti SZ (NT-proBNP),
tak aj pritomnosti pneumoénie (PCT). S pouzitim bio-
markerov mézeme zacat skor s liecbou akutneho SZ,
ale i s liecbou pneumonie (osobitne délezité u chorych
s oboma stavmi, t,j. najrizikovejsich chorych).

S opéatovnym zdéraznenim vyznamu fyzickej akti-
vity v prevencii prisiel U. Ekelund (Oslo, Nérsko) Pre-
vencia kardiovaskularnych ochoreni zvysenou teles-
nou aktivitou. Asi pred 4 rokmi publikovali v ¢asopise
Lancet analyzu Studie, ktord preukazala, ze telesna inak-
tivita je vyznamnym rizikovym faktorom kardiovaskular-
nych ochoreni. Spésobuje asi 5,3 milibnov predc¢asnych
umrti za 1 rok celosvetovo. A asi tolko umrti spdsobuje
aj fajcenie a bolo tymto spdésobom pritomnych 2-krat
viac umrti ako sposobuje samotna obezita. | preto vznikli
vtipné poznamky” v kampani proti inaktivite ako: Sediet
je vlastne fajcit alebo Predizené sedenie Vas zabija a po-
dobne. A analyza istych studii a sledovani, publikovana
v julovom cisle Lancetu (2016) a zahrrujuca viac ako
1 milién osob, preukdzala, Ze mézeme nielen reduko-
vat riziko ,sedenia”, ale ho mézeme aj celkom elimino-
vat. Je to prvd metaanalyza hodnotiaca mortalitu u ludi,
ktori mali rozne aktivity ,sedenia” a ,fyzickej ¢innosti” (¢o
do intenzity a jej trvania) — boli vo veku > 45 rokoy, a iSlo
o Americ¢anov (USA), Eurépanov (Z. Eurdpa) a Australca-
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nov. Nemusime ist do telocvi¢ne ani Sportovat vonku, ale
denne potrebujeme asi hodinu podstupit stredne velku
telesnu aktivitu (je to napr. rychla chédza asi v tempe
5,6 km/hod alebo bicyklovanie asi v tempe 16 km/hod).
A dokdzala to asi Stvrtina fudi v tejto studii (analyze). Ale
i kratsia telesna aktivita (20-25 min denne), ¢o odporu-
¢aju guidelines o kardiovaskularnej prevencii, vie vy-
znamne znizit mortalitné riziko. Zd4 sa, Ze 1 hodina te-
lesnej aktivity denne je optimalna: ist pesi ¢i na bicykli
do préce, v obednej prestavke chodit, vecer behat i
chodit. Uz v spominanej $tudii (metaanalyze) sa preuka-
zalo, ze 75 % umrti bolo pre KV ochorenie alebo pre ra-
kovinné ochorenie (prsnik, hrubé crevo, kolorektalna
oblast). Autori rozpoznavali 4 podskupiny telesnej ak-
tivity: (@) najmenej aktivni (< 5 min denne), (b) aktiv-
nejsi (25-35 min denne) (c) este aktivnejsi (50-65 min
denne) a (d) najaktivnejsi (60-75 min denne). A preuka-
zali, Ze u tych telesne najaktivnejsich nejestvovala vy-
znamna korelacia medzi ,dizkou sedenia” a ,mortalitou”.
Teda vysoka fyzickd aktivita eliminovala mortalitné riziko
dlhodobého sedenia. A najvyssie riziko KV mortality bolo
z tejto skupiny nesedeli pri pocitaci ¢i inej praci velmi
dlho - tu bolo relativne riziko mortality (oproti podsku-
pine 0séb s najvyssou telesnou aktivitou) az o 27 % (RR
1,27) zvysené. Asi 1 hodina telesnej aktivity eliminovala
8 hodinové sedenie (t.j. neaktivitu). V diskusii autor po-
tvrdil, Ze nema jasné vysvetlenie pre KV benefit teles-
nej aktivity (isté animalne experimenty preukazuju, ze
inaktivita znizuje produkciu istych horménov, pravde-
podobne zodpovednych za ochranu KV systému). Odkaz
studie je teda jasny. Najdite si ¢as pre telesnu aktivitu.
Chréni Vase zdravie.

Pre problematiku vztahu diabetu a kardiovaskularneho
ochorenia bola zaujimava prezentacia W.B. White (Far-
mington, Connecticut, USA) Stidia EXAMINE: vyskyt
KV prihod u diabetikov 2. typu podporuje ich na-
sledné zvysené mortalitné riziko. Studia EXAMINE (the
Examinantion of Cardiovascular Outcomes with Aloglip-
tin versus Standard of Care) bola publikovana v minu-
lom roku (2015) a dotykala sa diabetikov 2. typu, ktori
nedavno (15-90 den pri randomizacii na lie¢bu aloglipti-
nom (DPP4 inhibitor) vs placebom pri ostatnej Standard-
nej liecbe, 5380 diabetikov so sledovanim 3,3 rokov)
prekonali akutny koronarny syndrém (boli teda vyrazne
kardiovaskularne rizikovi). Jej primarny ciel (vyskyt mor-
tality, infarktov myokardu a cievnych mozgovych prihod)
dopadol neutrdlne, tj. podobne v oboch ramenéch
liecby. A liek sa tak poklada za bezpecny v lie¢be diabe-
tikov 2. typu. Autor teraz prezentoval nasledné informa-
cie zo studie. I8lo o tzv. ,post hoc analyzu”, ktord preu-
kazala, ze riziko kardiovaskularneho (KV) umrtia bolo
vyssie v studii u tych pacientov, ktori predtym prekonali
nefatalnu KV prihodu. Obzvlast to platilo pre hospitali-
zacie v dosledku srdcového zlyhavania (SZ). Tito chori
mali temer 5-ndsobne vyssie riziko mortality (RR 4,96, vy-
znamné) oproti chorym bez epizdédy hospitalizacie pre
SZ. Pritom nezdlezalo na akej lie¢be pacienti boli, napr.
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23 % z tychto bolo liecenych alogliptinom a 34 % place-
bom. Teda vyskyt SZ (s potrebou hospitalizacie) u diabe-
tikov 2. typu je vyznamnym indikdtorom mortality. Asi
je potom velmi délezité pre tychto pacientov okamzite
zacat s osvedcenou liecbou pre SZ. Autor pripomenul,
ze v klinickej studii EXAMINE sa preukazal mierny nérast
(tzv. trend ndrastu, teda nesignifikantny vzostup) vy-
skytu hospitalizacii pre SZ v ramene liecby alogliptinom.
Vyskyt KV mortality v tejto studii bol 4,1% u 0séb rando-
mizovanych k lie¢be alogliptinom vs 4,9 % u o0s6b liece-
nych placebom s relativnym rizikom (RR) 0,85 - nesigni-
fikantny rozdiel. To zase skor svedci o istom trende pre
benefit alogliptinu. V studii sa vyskytlo 13,7 % chorych
(736 pacientov) s prvou nefatalnou KV prihodou: 5,9 %
s infarktom myokardu, 1,0 % s cievnou mozgovou pri-
hodou, 3,3% s hospitalizaciou pre SZ a 3,8 % s nestabil-
nou anginou pectoris. V porovnani s chorymi, ktori ne-
prekonali nefatalnu KV prihodu, bolo relativne riziko pre
mortalitu nasledovné: 3,12 (vyznamné) po prekonani in-
farktu myokardu, 4,96 (vyznamné) po hospitalizacii pre

SZ a 3,08 (vyznamné) po prekonani mozgovej prihody.
Nezélezalo na tom, ¢i bol pacient lie¢eny alogliptinom
alebo placebom. Aky bol odkaz prezentacie: sledovat
diabetikov 2. typu, ak maju vysoké KV riziko (v tomto pri-
pade po prekonani akutneho koronarneho syndrému),
velmi pozorne. Hladat u nich aktivne pritomnost SZ. Ak
sa pritomnost SZ ndjde, je namieste hned potrebna jeho
intenzivna liecba, t.j. lie¢ba SZ, alebo lie¢ba vztahujuca
sa k sekundarnej prevencii po nedavno prekonanej KV
prihode, lebo len vtedy priaznivo ovplyvnime KV pro-
gnodzu tychto chorych. A takych pacientov nie je malo.
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