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Klinické studie a jejich závûry jsou nedílnou souãástí
lékafiské praxe, o kterou se opíráme pfii v˘bûru vhod-
ného léku ãi léãebného postupu. Jsou také podkla-
dem pro medicínu zaloÏenou na dÛkazech (evidence
based medicine – EBM), která je charakterizována
jako kombinace dÛkazÛ ze závûrÛ experimentálních
údajÛ, klinick˘ch studií a praktick˘ch zku‰eností.(1)

Víme o omylné pamûti a také to, Ïe lékafi nikdy nemÛ-
Ïe léãit takov˘ poãet nemocn˘ch se stejnou nemocí,
aby získal celkov˘ a úpln˘ pfiehled o terapeutickém
problému.(2) Proto je upfiímné fiíci, Ïe EBM je zcela
závislá na v˘sledcích experimentálních a klinick˘ch
studií. Nejsou-li relevantní studie je lépe pfiijmout
skuteãnost, Ïe není dÛkazu – pokud ov‰em léãba ne-
ní tak úãinná jako diuretika u plicního edému nebo
penicilin u streptokokov˘ch infekcí.

V posledních doporuãeních evropsk˘ch, americ-
k˘ch i ãesk˘ch jsme si zvykli úroveÀ znalostí na zákla-
dû klinick˘ch studií dûlit do tfií úrovní (tabulka I).

Mnozí lékafii tuto úroveÀ znalostí zamûÀují za úro-
veÀ doporuãení, coÏ je ale nesprávná interpretace, pro-
toÏe i úroveÀ znalostí C mÛÏe b˘t u guidelines stupeÀ
I – vÏdy doporuãena. Typick˘m pfiíkladem je podání
diuretik u plicního edému s hypertenzní krizí, kdy
nepodání diuretika v této indikaci znamená hrubou
chybu, ale randomizovaná mortalitní studie neexistu-
je a pravdûpodobnû nebude nikdy existovat, protoÏe ji
Ïádná etická komise nemÛÏe schválit.

Pfiedev‰ím kardiologie spoléhá na studie prokazu-
jící sníÏení toho nejtvrd‰ího cíle – mortality. Mnohé

jiné obory ale takov˘ tvrd˘ cíl nemohou mít a mají cíle
jiné – v kardiologii odsuzované cíle náhradní. Typic-
k˘m pfiíkladem by mohl b˘t tfieba glaukom, kdy
pravdûpodobnû léãba tohoto onemocnûní mortalitu
neovlivÀuje, ale pfii kvalitní léãbû se v˘raznû zlep‰í
kvalita Ïivota – zrak.

V kardiologii jsme ale s náhradními cíli (surrogate
endpoints) udûlali i ‰patné zku‰enosti. Musíme mít
jistotu, Ïe lék, kter˘ zlep‰uje symptomy, je alespoÀ
neutrální pokud jde o jeho vliv na úmrtnost. Lze
namítnout, Ïe u nemocn˘ch s tûÏk˘mi symptomy,
které v˘raznû zhor‰ují kvalitu Ïivota a nemoc má vel-
mi ‰patnou prognózu, by zkrácené pfieÏití byla cena,
kterou by stálo za to zaplatit za zlep‰ení symptoma-
tologie, a tím i kvality Ïivota. Kvalita Ïivota není o nic
ménû v˘znamnûj‰í cíl léãby nemocn˘ch, neÏ statistic-
ky vyjádfiená niÏ‰í mortalita.(3) Tento postoj, jakkoliv
je lidsk˘ a v etické poloze stále diskutovateln˘, je pro
spoleãnost znaãnû problematick˘. Souãasná praxe
farmaceutického prÛmyslu a pfiíslu‰n˘ch vládních
úfiadÛ pro léky (napfi. FDA, SUKL) je taková, Ïe lék,
kter˘ sniÏuje pfieÏití není právnû a obchodnû po-
uÏiteln˘, aÈ uÏ jsou jeho úãinky na zlep‰ení kvality
Ïivota jakkoliv pfiíznivé. Ukazuje to staÏení fiady lékÛ
z klinické praxe. Zku‰enost ukázala, Ïe léky, které
zlep‰ují jedno hledisko problému nemocného mohou
zhor‰ovat jin˘. Tak pozitivnû inotropní látky milrinon
– studie PROMISE, ibopamin – PRIME, vesnarinon –
VEST a dal‰í zlep‰ily symptomy srdeãního selhání,
ale zároveÀ zv˘‰ily úmrtnost; v‰echny byly staÏeny
z léãby chronického srdeãního selhání.(3–5) Flecainid
a encainid ve studii CAST sniÏovaly v˘skyt komoro-
v˘ch extrasystol, ale u nemocn˘ch s ischemickou
chorobou srdeãní zvy‰ovaly v˘skyt náhlé smrti –
proto dnes antiarytmika I. tfiídy u nemocn˘ch s po-
ru‰enou funkcí levé komory dlouhodobû nepodává-
me. Studie s d-sotalolem (SWORD), kter˘ má pouze
vlastnosti III. tfiídy antiarytmik, ukázala negativní vliv
tohoto léku u nemocn˘ch se sníÏenou funkcí levé
komory a lék byl staÏen z v˘roby. Pfiitom jin˘ lék 
III. tfiídy – amiodaron – se v léãbû arytmií u srdeãního
selhání pouÏívá (studie GESICA, EMIAT, CAMIAT
a substudie CHF STAT). Mibefradil, farmakologicky
velmi v˘hodn˘ blokátor vápníkov˘ch kanálÛ typu T,
na základû studie MACH-1 byl staÏen z v˘roby a trhu
jen proto, Ïe protokol studie nerespektoval lékové
interakce mibefradilu s antiarytmiky II. a III. tfiídy
nebo s digoxinem, z toho dÛvodu se zv˘‰ila úmrtnost
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Tabulka I

ÚroveÀ znalostí

A Údaje jsou odvozeny buì od ≥ dvou velk˘ch
randomizovan˘ch klinick˘ch studií, 
nebo z metaanal˘zy

B Údaje jsou odvozeny z jedné velké randomizované
klinické studie a z dal‰ích men‰ích 
nebo nerandomizovan˘ch studií

C Je v‰eobecn˘ souhlas odborníkÛ zaloÏen˘ na
men‰ích studiích, pfiípadnû na retrospektivních
studiích ãi registrech
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po mibefradilu ve srovnání s placebem. Dokonce
i digoxin – základ léãby srdeãního selhání po více 
neÏ 200 let – vyÏadoval studii DIG, aby se prokázalo,
Ïe úãinek na pfieÏití je neutrální, ale zlep‰uje kvali-
tu Ïivota sníÏením poãtu hospitalizací pro zhor‰e-
ní symptomÛ u nemocn˘ch se sinusov˘m rytmem;
mÛÏe tak zaujmout své pravé místo v léãbû chronic-
kého srdeãního selhání, jako lék tfietí popfi. ãtvrté
volby po ACE-inhibitorech, betablokátorech a pfiípad-
nû diureticích.

Konec 20. století byl ve znamení velk˘ch a úspû‰-
n˘ch studií, které prokazují v˘razné zlep‰ení pro-
gnózy, prodlouÏení Ïivota, tedy sníÏení úmrtnosti.
Staãí si jen vzpomenout na první klinické studie
s trombolytiky (GISSI 2, ISSIS 3, GUSTO 1) u akut-
ního infarktu myokardu, studie s ACE-inhibitory
u srdeãního selhání (CONSENSUS 1, AIRE, TRACE),
statiny v sekundární prevenci (4S, CARE) ãi beta-
blokátory u srdeãního selhání (MERIT HF, CIBIS II,
US carvedilol).(3–6) V‰echny tyto studie v˘znamnû
ovlivnily léãbu kardiovaskulárních onemocnûní,
která je stále komplexnûj‰í, vût‰inou nové léky tes-
tujeme tak, Ïe je pfiidáváme k souãasné medikaci.
Není tak vzácností, Ïe pacient ve studii (ale i v bûÏ-
né klinické praxi) uÏívá pût a více lékov˘ch skupin
a je pochopitelné, Ïe kromû pozitivního vlivu se mo-
hou uplatnit neÏádoucí a mnohdy v˘znamnû ‰ko-
dlivé lékové interakce. Podle mého názoru právû
lékové interakce „zlomily vaz“ napfiíklad mibefradilu
ãi ceruvastatinu.(7)

JenÏe klinick˘ch studií s opaãn˘m v˘sledkem neÏ
oãekávali její fie‰itelé se na posledních dvou americ-
k˘ch kongresech (AHA, Dallas, Texas, listopad 2005
a ACC, Atlanta, Georgia, bfiezen 2006) objevilo aÏ 
pfiíli‰ mnoho (FIELD, IDEAL, ACTIVE W, REVIVE,
SURVIVE, HOPE TWO, CHARISMA a dal‰í) a je tfieba
si poloÏit otázku, proã se to stalo.

Vysvûtlení se nabízí hned nûkolik.

1. Epidemiologické údaje neodpovídají 
v˘sledkÛm farmakologické intervence
Typick˘m pfiíkladem je vztah cholesterol – cévní

mozková pfiíhoda – hypolipidemická léãba.(8) Meta-
anal˘za 90 000 nemocn˘ch zafiazen˘ch do studií se
statiny ukázala v˘znamné 21% sníÏení cévní mozko-
vé pfiíhody homogennû ve v‰ech statinov˘ch stu-
diích.(9) Jedná se o sníÏení ischemick˘ch cévních moz-
kov˘ch pfiíhod (CMP) bez ovlivnûní hemorhagick˘ch.
Pfiitom vztah mezi koncentrací cholesterolu a CMP
v epidemiologick˘ch studiích nebyl nikdy potvrzen.
Je‰tû zajímavûj‰í je, Ïe mezi poklesem LDL-choleste-
rolu a v˘skytem CMP je velmi tûsná závislost, tedy
ãím vût‰í pokles LDL-cholesterolu, tím vût‰í sníÏení
poãtu ischemick˘ch CMP.(9)

Jin˘m pfiíkladem je sniÏování koncentrací homo-
cysteinu pomocí kyseliny listové, vitaminu B12 a B6.
Nálezy zv˘‰ené koncentrace homocysteinu u osob
postihovan˘ch infarkty myokardu ãi cévními mozko-
v˘mi pfiíhodami vedly k hypotéze, Ïe sníÏením tûchto
hodnot by bylo moÏné redukovat kardiovaskulární
pfiíhody. Ve studii HOPE TWO u 5 522 dobrovolníkÛ
ze 13 zemí star‰ích 54 let, s vysok˘m kardiovasku-
lárním rizikem ãi diabetes mellitus, v˘znamné sní-
Ïení homocysteinu nevedlo ke sníÏení kardiovasku-
lárních pfiíhod.

2. NeÏádoucí úãinky mohou pfiev˘‰it pozitivní úãinek
Typick˘m pfiíkladem je pfiíli‰ intenzivní antiagre-

gaãní ãi antikoagulaãní léãba u nemocn˘ch s relativ-
nû nízk˘m rizikem tepenn˘ch uzávûrÛ.

Ve studii CHARISMA v primární prevenci byl do-
konce vy‰‰í v˘skyt úmrtí na aktivní léãbû clopidogrel
+ kyselina acetylsalicylová neÏ na samotné kyselinû
acetylsalicylové (viz níÏe).(10) Obdobnû metaanal˘za
25 307 nemocn˘ch po infarktu myokardu léãen˘ch
kyselinou acetylsalicylovou ukázala zv˘‰enou morta-
litu, pokud byl do léãby pfiidán warfarin.(11)

3. Primární a sekundární prevence se li‰í
Tento fakt je jen obtíÏnû vysvûtliteln˘ a mÛÏe mít

mnoho pfiíãin. 
Ve studii CHARISMA v˘skyt primárního cíle u ne-

mocn˘ch v primární prevenci byl 6,6 % pfii léãbû duál-
ní inhibicí a 5,5 % pfii léãbû samotn˘m aspirinem 
(p = 0,20). V˘skyt úmrtí v primární prevenci byl 5,4 %
vs. 3,8 % v neprospûch clopidogrelu (p = 0,04), v˘skyt
kardiovaskulárních úmrtí u nemocn˘ch v primární
prevenci byl 3,9 % pfii léãbû duální inhibicí a 2,2 % pfii
léãbû samotn˘m aspirinem (p = 0,01). V˘skyt závaÏné-
ho krvácení (definice GUSTO) v této skupinû byl 2,0 %
vs. 1,2 % (p = 0,07). V˘skyt primárního cíle u ne-
mocn˘ch v sekundární prevenci byl 6,9 % pfii léãbû
duální inhibicí a 7,9 % pfii léãbû samotn˘m aspirinem
(p = 0,046). V˘skyt krvácení (definice GUSTO) v sekun-
dární prevenci byl 1,6 % vs. 1,4 % (0,39). Nejlogiãtûj‰ím
se zdá vysvûtlení, Ïe nemocní v primární prevenci ne-
mají protrombogenní stav, naopak nemocní v sekun-
dární prevenci mají protrombogenní stav ãasnû po 
kardiovaskulární pfiíhodû (pacienti ve studii CURE),
kter˘ postupnû klesá (CHARISMA populace).(10)

Ve studii FIELD byl v˘skyt primárního cíle (koro-
nární pfiíhody a úmrtí) asi 2,9 % u nemocn˘ch léãe-
n˘ch fenofibrátem a 3,5 % u nemocn˘ch léãen˘ch 
placebem v primární prevenci (p = 0,004) u 15,2 %
nemocn˘ch léãen˘ch fenofibrátem a u 14,9 % ne-
mocn˘ch léãen˘ch placebem v sekundární prevenci
(p = 0,85). Vysvûtlení je moÏné vût‰ím pfiidáním stati-
nÛ do sekundární prevence u nemocn˘ch léãen˘ch
placebem neÏ u nemocn˘ch léãen˘ch fibrátem.(12)

4. Doprovodná medikace se li‰í
Typickou ukázkou je doprovodná medikace u tfií

studií s ACE-inhibitory v sekundární prevenci –
HOPE, EUROPA a PEACE, kdy doprovodnou medika-
ci ovlivnil pfiedev‰ím rozvoj poznatkÛ o léãbû reva-
skularizací, statiny ãi betablokátory (tabulka II).(13–15)

Tabulka II

Srovnání doprovodné medikace studií HOPE, 
EUROPA a PEACE

Parametr HOPE EUROPA PEACE
(n = 9 297) (n = 12 218) (n = 8 290)

CABG pfii randomizaci (%) 25,8 29,4 39
PTCA pfii randomizace (%) 18,0 29,3 42
Antiagregancia (%) 76 92 91
Betablokátory (%) 39 62 60
Hypolipidemika (%) 29 58 70
Sledovan˘ lék ramipril perindopril trando-

10 mg 8 mg lapril 4 mg

CABG – coronary artery bypass graft, PTCA – percutaneous
transluminal coronary angioplasty
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5. Interpretace v˘sledkÛ se li‰í
PfiestoÏe tento bod se zdá b˘t v dne‰ní dobû témûfi

nemoÏn˘, je pfiesto ãasto vidût, jak je manipulováno
s v˘sledky statistiky, jak jsou provádûny subanal˘zy,
metaanal˘zy apod. Dokonce i jasné v˘sledky mohou
mít nûkdy ãásteãnû odli‰nou interpretaci, ukázkou
jsou opût v˘sledky studií HOPE, EUROPA a PEACE
(tabulka III).(13–15)

Jedinû studie HOPE dosáhla v otázce mortality
statistické v˘znamnosti (p = 0,0035), coÏ je v˘raznû
zpÛsobeno i tím, Ïe celková i roãní úmrtnost v této
studii je asi 1,6krát vy‰‰í neÏ ve studiích EUROPA
a PEACE (v˘bûr nemocn˘ch?, doprovodná medika-
ce?). Studie EUROPA je prezentována jako jasnû pozi-
tivní, studie PEACE jako ãásteãné zklamání, pfiitom
pfii pohledu na jednoletou mortalitu vidíme, Ïe studie
PEACE byla úspû‰nûj‰í neÏ studie EUROPA, resp., Ïe
v aktivní léãbû mají obû studie naprosto stejnou mor-
talitu a pfii podání placeba je o 0,1 % vy‰‰í mortalita
neÏ ve studii PEACE.

6. NemoÏnost opakování star˘ch studií 
– celkové sníÏení rizika
S touto skuteãností jsme se setkali jiÏ pfii uvádûní

losartanu do klinické praxe. V té dobû byly známy stu-
die s ACE-inhibitory, kde placebová mortalita za tfii
mûsíce byla kolem 5 % a mortalita pfii léãbû ACE-inhi-
bitory asi 3 % (studie SOLVD). Ergometrické a hemo-
dynamické studie provedené zhruba pût let po studii
SOLVD ukázaly placebovou tfiímûsíãní mortalitu 3,5%
a pfii losartanu 2%. KdyÏ se srovnal losartan (2 %)
s ACE-inhibitory pfied pûti lety (3 %), byl losartan lep‰í
(p < 0,01). Pfiímé srovnání captoprilu a losartanu 
na pfielomu století ve studiích ELITE II a OPTIMAAL
v‰ak jiÏ neukázalo Ïádn˘ rozdíl a tfiímûsíãní mortalita
v tûchto studiích byla tûsnû kolem 2 %.

Podobnou situaci zaÏil atorvastatin. Dobfie jsou
známy v˘sledky studie 4S, kdy u 4 444 nemocn˘ch
simavastatin v dávce 40 mg sníÏil LDL-cholesterol ze
4,9 mmol/l na 3,4 mmol/l (36 %, p < 0,01), a to vedlo
ke sníÏení úmrtnosti a nefatálních infarktÛ myokar-
du (IM) z 22,6 % na 15,9 % (p < 0,01). Studie IDEAL
se pokusila v˘sledky zopakovat; u 8 888 pacientÛ se
podávalo místo placeba 40 mg simvastatinu a místo
simvastatinu 80 mg atorvastatinu. JenÏe jiÏ vstupní
hodnota LDL-cholesterolu byla poloviãní – 2,5 mmol/l
a byla sníÏena na 2,0 mmol/l; rozdíl mezi skupinami
byl 20 %, coÏ vedlo k v˘skytu primárního cíle – kar-

diovaskulární úmrtí a nefatální IM 10,4 % u nemoc-
n˘ch léãen˘ch simvastatinem a 9,3 % u nemocn˘ch
léãen˘ch atorvastatinem (NS). Jistû rozdíl mezi place-
bem ve studii 4S – 22,6 % a atorvastatinem ve studii
IDEAL – 9,3 % je ohromn˘, ale bohuÏel tyto skupiny
nemocn˘ch nelze srovnávat.

7. Srovnání studií se stejnou (podobnou) indikací
VraÈme se opût ke studiím s ACE-inhibitory v se-

kundární prevenci – HOPE, EUROPA, PEACE.(13–15)

V‰echny tyto studie zahrnuly 10 000 nemocn˘ch a do-
ba sledování trvala více neÏ ãtyfii roky. Dokonce studie
EUROPA po tfiech letech mûnila primární cíl.

Podíváme-li se na v˘sledky studie CURE, pak roz-
díl mezi 6. a 12. mûsícem je asi 0,3–0,4 % a není tedy
pfiekvapující, Ïe i ve studii CHARISMA po 28 mûsících
byl rozdíl 1,0 %. Studie CHARISMA plnû podporu-
je v˘sledky studie CURE a pokud bychom chtûli po-
tvrdit prospûch z léãby clopidogrelem v sekundární
prevenci, pak by bylo tfieba provést klinickou studii
srovnatelnou s klinick˘mi studiemi v sekundární pre-
venci s ACE-inhibitory ãi statiny, tedy trvající nejmé-
nû ãtyfii roky pfii zafiazení asi 10 000 nemocn˘ch.

8. Mûfime, co ovlivÀujeme
Nejsnaz‰í se v této oblasti jeví studie u hypertenze

a dyslipidemie – mûfiíme krevní tlak, hodnotu choles-
terolu ãi LDL-cholesterolu. Víme, jak je sniÏujeme
a mÛÏeme tím pádem interpretovat v˘sledek, zda je
dán ãist˘m poklesem sledovaného parametru nebo
v˘bûrem léku. Tak jsme u studie LIFE zjistili, Ïe
nemocn˘m s hypertrofií levé komory je v˘hodnûj‰í
podávat AII antagonistu losartan neÏ betablokátor
atenolol i pfii stejném poklesu krevního tlaku; ve stu-
dii ASCOT je v˘hodnûj‰í pfii absenci kontraindikací
hypertonikÛm podávat amlodipin s perindoprilem
neÏ atenolol s hydrochlorothiazidem.

Studie GUSTO IV ACS neprokázala úãinek abci-
ximabu u nemocn˘ch bez angioplastiky a autofii uza-
vírají, Ïe abciximab (IIb/IIIA blokátor) má smysl jen
s perkutánní koronární intervencí. JenÏe v‰echny
ostatní studie úãinek abciximabu potvrzují (EPIC,
EPILOC, EPISTENT, ERASER, ISAR 2, ADMIRAL, ISAR
REACT) se stentem i bez nûj. Ve studii ISAR REACT je
to dokonce z 11,9 % na 8,9 % (p < 0,01) bûhem 30 dnÛ.
BohuÏel studie GUSTO IV nemûfiila ovlivnûní agregace
a my tedy nemÛÏeme fiíct, proã zklamala.

9. Metaanal˘zy
ObtíÏe s velk˘mi a nákladn˘mi studiemi vedly ke

spojování studií s mal˘m poãtem nemocn˘ch, coÏ
bylo uãinûno pfiijatelnû pomocí metody metaanal˘zy,
která statisticky zhodnocuje v˘sledky získané z rÛz-
n˘ch nezávisl˘ch studií. BohuÏel klinická praxe ne-
mÛÏe b˘t nikdy zaloÏena na v˘sledcích metaanal˘z, je
to ãásteãnû proto, Ïe v˘sledky z metaanal˘zy mohou
b˘t nepfiesné; ãásteãnû je to proto, Ïe nikdy není
snadné pfievést závûry na jednotlivé nemocné. Nitrá-
ty i hofiãík pfii metaanal˘zách shodnû ukázaly zlep‰e-
né pfieÏití po podání tûchto léku u nemocn˘ch s AIM,
ale ve studii ISIS-4 oba léky byly neúãinné. KdyÏ by-
ly metaanal˘zy následovány definitivními studiemi
bylo zji‰tûno, Ïe uÏití metaanal˘zy by vedlo k pfiijetí
neúãinného léku v 1/3 pfiípadÛ a k nepfiijetí uÏi-
teãného léku rovnûÏ u 1/3 nemocn˘ch.(3) K odhadu

Tabulka III

Srovnání studie HOPE, EUROPA a PEACE

Parametr HOPE EUROPA PEACE
(n = 9 297) (n = 12 218) (n = 8 290)

Mortalita na placebu 
(%) 12,2 6,9 8,1

Mortalita na aktivní 
léãbû (%) 10,3 6,1 7,2

Doba trvání studie
(roky) 4,5 4,2 4,8

Roãní mortalita 
na placebu (%) 2,7 1,6 1,7

Roãní mortalita 
na aktivní léãbû (%) 2,3 1,5 1,5



Cor Vasa 2006;48(5):168–171 ·pinar J. Co nám fiíkají klinické studie s negativním a neutrálním závûrem? 171

„správného v˘sledku“ pomocí metaanal˘zy tedy do-
‰lo pouze u tfietiny sledovan˘ch nemocn˘ch. Dokon-
ce i kdyÏ se zvaÏuje, Ïe metaanal˘za nûkolika studií,
z nichÏ kaÏdá by byla sv˘m zpÛsobem neadekvát-
ní – a metaanal˘za dala „nejlep‰í“ moÏné dÛkazy – lze
v˘sledky stûÏí pouÏít jako dÛkaz pro EBM. Meta-
anal˘zy kombinují studie rÛzn˘ch typÛ, zahrnující
nemocné v rÛzn˘ch klinick˘ch situacích, pouÏívají-
cích léky, které mohou b˘t spojeny s rÛzn˘mi dávko-
vacími reÏimy. Léãba mÛÏe b˘t skuteãnû zaloÏena na
dÛkazech, jen kdyÏ bylo dodrÏeno, aby nemocn˘
splÀoval kritéria zafiazení nebo vyfiazení dané studie
a dodrÏoval reÏim studie. Jin˘mi slovy, lékafiská
praxe by se mûla fiídit dobr˘mi jednotliv˘mi studiemi,
nikoli metaanal˘zou.

Co fiíci závûrem?

Pfii poslední náv‰tûvû Benátek jsem si koupil krás-
n˘ obrázek. KdyÏ se na nûj podívám, mám pocit, Ïe
se dívám na svût radostnûji a Ïe moje kvalita Ïivota
je lep‰í. KdyÏ si najdu bûhem víkendu ãas a vybûh-
nu na bûÏkách mám pocit, Ïe jsem udûlal nûco pro
své zdraví a prodlouÏil si Ïivot. Obojí je jen mÛj pocit
– úroveÀ znalostí C, Ïádná evidence based medicine.
Pfiesto Vám doporuãuji, bûÏte si zasportovat a kupte
si nûco pûkného.
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