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CAD (recurrent coronary heart disease (CHD))

1471 randomiseeritud vaike véike véike véike puudub 147 RCT metaanaliilis, 37 RCTs olnud patient eelneva CADiga, b-blokaator vahendas CAD @@@@ KRIITILINE
uuringud juhte 29 % (95% CI: 22%, 34%), 27 RCT kasutati beetablokaatorit ageda MI jérgeselt, -
vahendas CAD stindmusi 31% (95% Cl: 24%-38%), 11 RCT uuringus kasutati beetablokaatorit KORGE

pikaajalise CAD jargselt, beetablokaatorid vahendasid mérkimisvéérselt CADi 13 %. 7 uuringus
beetablokaatorid vahendasid insulti 17% (95% Cl: 1%-30%). CAD véhenes 14 %
tiasiiddiureetikumidega (95% Cl:2%—-25%) 11 uuringus ja 17% AKEde kasutamise puhul, 21
uuringut (95% CI: 11%—22%). CAD siindmused vahenesti 14% mittemarkimisvaarselt neljas
uurinugs ARBidega ja Ca kanali inhibiitoritega 15% (95% Cl: 8%—-22%) 22 uuringus.
Jélgimisperioon CADga inimestel 1-2 aastat.

Suremus
822 randomiseeritud véike vaike vaike véike puudub 82 RCT metaanaliitis, millest 51-s hinnati liihiajalist ravi beetablokaatoritega (kuni 6 nadalat @@@@ KRIITILINE
uuringud peale infakti) ja 31-s uuringus pikaajalist ravi. Pikaajalise ravi suremus langes 23% (95% CI 3
15% - 31%), lihiajalistes uuringutes langes suremus vaid 4% (~8% kuni —15%). NNT oli 42 /2 KORGE
aastat.

Kardiovaskulaarsed siindmused

553 randomiseeritud véike véike véike véike puudub 55 uuringu metaanaliiis. 12 uuringut vérdlesid diureetikumi vs platseebo, kdikide siinduste @@@@ OLULINE
uuringud véhenemine, k.a suremus. Viis uuringut beetablokaatorite kohta naitas, et beetaklokaatorid ~
vahendasid markimisvaarselt insulte, siidamepuudulikkust ja peamisi kardiovaskulaarseid KORGE

stindmusi. Ca antagonistid vahendasid insulti, peamisi kardiovastkulaarseid stindmusi, nii
kardiaalset kui ka tildsuremust. AKED véhednasid insulti, siidame isheemiatdbe,
slidamepuudulikkust ja kardiovaskulaarseid siindmusi. ARBid vahendasid insulti,
stidamepuudulikkust ja peamisi kardiovaskulaarseid stindmusi.

Kardiovaskulaarsed siindmused, insult

424 randomiseeritud vaike vaike vaike véike puudub 42 uuringu metaanalliiis, kus vorreldi nelja ravimgruppi (diureetikumid, beetablokaatorid, AKE @@@@ OLULINE
uuringud vdi ARB ja Ca kanali blokaatorid) erinevalt: ravim Uksi, ravim vs platseebo, ravim vs teise grupi -
ravim ja kahe ravimi kombinatsioon. Vererdhu langus oli (ihe ravimi doosi kahekordistamisel KORGE

vaid 1/5 sellest, mis kahe ravimi kombineerimisel saavutati (0,22 [95% CI: 0,19-0,25]).
Uuringus ei ole eraldi vélja toodud isheemiatéve patsiente.

Mittefataalne MI, insult, kardiovaskulaarne surm
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CHARISMA uuringu (prospektiivne randomiseeritud uuring) post hoc analiilis. Patisendid
jaotati kolme gruppi: eelnevalt infarkti 1abi teinud, diagnoositud siidame isheemiatdbi, kuid mitte
infarkti podenud patsiendid ja kolmas grupp oli isheemiatove riskifaktoritega patsiendid.
Eelnevalt infarkti pddenutel vahendas beetablokaator primaarset tulemusnaitajat 31% vorreldes
beetablokaatorit mitte saanutega (70 [7,1%] vs 100 [10,2%]; HR = 0,69; 95% Cl: 0,50-0,94; p =
0,021), peamiselt tuli see korduva MI riski vahenemise arvelt (33 [3,4%)] vs 48 [4,9%]; HR =
0,62; 95% Cl: 0,39-1,00; p = 0,049). Ei olnud vahet suremuses (52 [5.3%] vs 66 [6,7%]; p =
0,20], kardiovaskulaarses suremuses (31 [3,2%] vs 39 [4,0%]; p = 0,53), insuldis (23 [2,3%] vs
28 12,9%]; p = 0,47), vdi hospitaliseerimises (138 [14,1%] vs 126 [12,8%]; p = 0,29). Siidame
isheemiatdve grupis ei leitud erinevusi primaarsetes tulemusnéitajates beetablokaatori saajate
versus mittesaajate vahel (126 [6,7%] vs 117 [6,2%]; p = 0,64; Uldsuremuses (74 [3,9%] vs 76
[4,0%]; p = 0,67), kardiovaskulaarses suremuses (42 [2,2%] vs 48 [2,6%]; p = 0,39), MI (31
[1,6%] vs 30 [1,6%]; p = 0,69), insuldis (70 [3,7%] vs 60 [3,2%]; p = 0,52), vdi
hospitaliseerimises (244 [13%] vs 217 [11,5%]; p = 0,58). Ainult riskifaktorite grupis ei olnud
vahet primaarsetes tulemusnéitajates (31 [6,0%] vs 27 [5,2%]; p = 0,59; tildsuremuses (21
[4,1%] vs 20 [3,9%]; p = 0,87), kardiovaskulaarses suremuses (15 [2,9%] vs 15 [2,9%]; p =
0,84), MI (6 [1,2%] vs 5 [1,0%]; p = 0,53), v6i hospitaliseerimises (39 [7,5%] vs 29 [5,6%]; p =
0,19). Insuldirisk oli kérgem beetablokaatorite kasutajatel (18 [3,5%] vs 8 [1,5%]; p = 0,07).
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REACH registri pdhjal tehtud jalgimisuuring. Patsiendid olid jagatud kolme gruppi: eelnevalt MI
pddenud, stidameisheematdbi dagnoositud, kuid mitte MI patsiendid ja kolmas grupp oli
riskifaktoritega patsiendid. Ml grupis ei olnud vahet primaarse tulemusnaitaja vahel (489

[16,93%]) vs mitte beetablokaatori pt (532 [18,60%]) (HR = 0,90 [95% CI: 0,79-1,03]. Siidame
isheemiatdve primaarsete tulemusnéitajate vahel ei olnud vahet (391 [12,94%)]) vs mitte

beetablokaatori pt (405 [13,55%]) (HR = 0,92 [95% ClI: 0,79-1,08], kardiovaskulaarses

suremuses (5,90% vs 6,97%; p = 0,32), insuldis (4,84% vs 4.79%; p = 0,39) ja Ml osas (3,79%

vs 2,98%; OR = 1,24 [95% ClI: 0,91-1,69]. Riskifaktoritega patsientide grupis olid primaarsete
tulemusnéitajate osas stindmuste arv kdrgem beetablokaatorite kasutajate hulgas (467

[14,22%]) vs mitte beetablokaatori pt (403 [12,11%]) (HR = 1,18 [95% ClI: 1,02-1,36]; p = 0,02,
kuid mitte Ml osas (89 [2,82%] vs 68 [2,00%]; HR = 1,36 [95% ClI: 0,97-1,90]; p = 0,08 ja

insuldi osas (210 [6,55%] vs 168 [5,12%]; HR = 1,22 [95% Cl: 0,99-1,52]; p = 0,06.
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16 jalgimisuurigu metaanaliiiis, jalgiti patsiente Ml jargselt. Beetablokaator véhendas esialgse
tulemuse kohaselt ildsuremust 26% vdrreldes mittekasutajatega (RR = 0,74, 95% Cl: 0,64—
0,85] mddduka heterogeensusega (12= 67,4%). Patsientide keskmine eluiga mdjutas seda
31,5% ja kui analisiti trim and fill meetodil tulemusi, siis vahet tildsuremuses enam ei leitud,
kohandatud RR = 0,90, 95% ClI: 0,77-1,04.
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Randomiseeritud topeltpimedas uuringus uuriti patsiente, kellel oli eelnevalt juba kérge
kardiovaskulaarne risk (eelnev MI, revaskulariseerimine, insult, neerukahjustus, diabeet).
Patsiendid said kombineeritul kas AKE + KKB (benasepriil + amlodipiin) véi AKE +
tiasiiddirueetikum (benasepriil + hiipotiasiid). Patsiente jélgiti 36 kuud. Kokku véeti uuringusse
11 506 patsienti. 97,2 % patisentidest said juba eelnevalt hiipertensiooni ravi. Ei olnud
statistilisel olulist erinevust kahe uuringugrupi ravijargsetes vererdhkudes: AKE + KKB oli see
131,6/73,3 mmHg, AKE + diureetikum oli see 132,5/74,4 mmHg. Vererdhukontroll (< 140/90)
saavutati AKE + KKB grupis 75,4% ja AKE + diureetikumi grupis 72,4% patisentidest. 30 kuu
moddumisel katkestati uuring, kuna kahe uuringugrupi tulemustes oli oluline erinevus. AKE +
KKB grupis oli 552 patsietni, kes joudsid primaarse 16pp-punktini (liitsurm kardiovaskulaarsetel
pdhjustel ja kardiovaskulaarsete stindmuste tagajérjel) (9,6%), AKE + diureetikumi grupis oli
neid patsiente 679 (11,8%). AKE + KKB grupis oli absoluutse riski langus 2,2% ja suhtelise
riski langus 19,6 % (hazard ratio, 0,80; p < 0,001). Sekundaarne uuringu [5pp-punkt oli
kardiovaskulaarne surm + mittefataalne infarkt voi mittefataalne insult AKE + KKB grupis 288
stindmust (5,0%) vorrelduna AKE + diureetikumi grupiga 364 (6,3%) , absoluutse riski langus
oli of 1,3 relatiivse riski langus 21,2% (hazard ratio, 0,79; p = 0,002). AKE+ KKB grupis oli ka
vahem nii fataalseid kui ka mittefataalseid siidameinfarkte (absoluutse riski langus, 0,6 %
suhtelise riski alngus 21,5%; p = 0,04) ja vdhem koronaarse revaskularisatsiooni protseduure
(absoluutse riski langus, 0,9 %, suhtelise riski langus, 13,9%; p = 0,04). Selle uuringu tulemus
nditas, et AKE + KKB oli parem vérreldes AKE + diureetiumiga ennetamaks
kardiovaskulaarseid surma kérge kardiovaskulaarse riskiga patsientidel ja ka alandas
kardiovaskulaarselt riski efektiivsemalt.
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