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V ditoch 3. - 7. septembra 2003 sa uskutocnil v Stokholme (Svédsko)
kongres Eurdpskej kardiologickej spolo¢nosti. Velmi tspesne nadviazal
na tradiciu tychto Stokholmskych kongresov, ktoré sa tu uskutocnili
v minulosti. Spomenme napriklad aj velmi sympaticki organizaciu XII.
Medzindrodného sympoézia o aterosklerdze v roku 2000. VSetky sa stali
popularnymi a spomienkovymi a Stokholm je py$ny na to, Ze tcastnici
kongresov z piatich kontinentov sa tu citili dobre, lebo organizatori nao-
zaj pripravili vetkym excelentné vedecké, edukacné a spolocenské prile-
zitosti. Aj teraz sa prediskutovali tie najzdvaznejSie problémy
v kardiovaskularnej medicine. Osobitnou témou pre tento rok bolo kardio-
vaskuldrne zdravie u Zien ako tplne centrélna aktivita projektu EKS ,Zena
a zdravie“, ktorej sa venovali viaceré zasadania. Velky priestor bol poskyt-
nuty horicim novinkdm, vysledkom poslednych klinickych Studii, ako aj
zobrazovacim a intervenénym technikdm. Zaujimavé bolo sympézium
FOCUS o klinickej praxi. Zvysil sa aj pocet zasadani venovanych praktic-
kym odportc¢aniam EKS a ,,Euro Heart Survey Programme*, ktoré kon-
centrovali informécie o ,,state-of-the-heart” dneSnej kardioldgie. Viac sa
zviditelnili aj predstavenia elektronickych posterovych abstraktov, ktoré
vSeobecne zvysili interaktivitu. Pocetné stretnutia s expertami boli zaloZe-
né na prezentacii pripadov, ktoré pontkali rieSenia tak potrebné a zdvazné
v kazdodennej praxi. Kongres poskytol predstavu o sucasnych
a najmodernejSich poznatkoch drovne eurdpskeho vedeckého vyskumu
v tejto vitalnej oblasti mediciny, a ako vzdy v minulosti, tieZ s vjznamnymi
prispevkami mimoeurépskych krajin.

Z velkého mnozstva vedeckého programu vlastného kongresu uva-
dzame len tie stihrny, zavery, hortce novinky, abstraktové obsahy symp6-
zif, ktoré nds profesne vztahom k téme, neinvazivnej kardioldgii a klinic-
kej hypertenzioldgii zaujali a ktoré bolo mozné z ¢asovych doévodov
navstivit. Predpokladame, ze mozu byt podnetné i pre dalsich zdujemcov
o tdto atraktivnu a dynamicky sa rozvijajicu oblast vnitorného lekérstva
a jej nadstavbovych odborov.

S. Kjeldsen (USA). Analyza endpointov Stidii naznacuje, Ze znizenie tla-
ku krvi je prvoradé pre znizenie kardiovaskuldrneho a cerebrovaskuldrneho
rizika. Velké mnozstvo kontrolovanych randomizovanych $tadii porovna-
valo a porovndva antihypertenzné rezimy zalozené na pouziti roznych tried
antihypertenznych liekov. VicSinou sa porovnéavaju starSie antihyperten-
ziva (diuretikd a betablokatory) s novymi (kalciové antagonisty, ACE in-
hibitory, antagonisty angiotenzinovych receptorov, alfablokatory)
a zriedkavo novsie triedy. Niekolko $tudii s viac ako 67 000 randomizova-
nymi pacientmi, ktoré porovnavali blokatory vstupu kalcia do bunky (BKK)
so star$imi liekmi, bolo prehodnotenych. Pre ziadny z vysledkov tej-
to analyzy, vratane mortality zo vSetkych pricin a kardiovaskularnej mor-
tality, dalej vetkych kardiovaskularnych prihod, cievnych prihod, infark-
tu myokardu, zlyhania srdca neboli hodnoty ,p“ pre heterogenitu tak
vysoké, aby dosiahli Statistické opodstatnenie (0,11 < p <0,95). Vysledné
pomery (odds ratios), ktoré vyjadrovali mozny uzitok kalciovych antago-
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nistov v porovnani so star$imi liekmi boli velmi blizko zhody a nemali Ziad-
ny neziaduci vyznam pre celkovi mortalitu a kardiovaskularnu mortalitu,
vietky kardiovaskuldrne prihody a infarkt myokardu. BKK poskytli o mélo
lepsiu ochranu pred fatdlnou a nefatélnou mozgovou prihodou ako starsie
lieky. Potom, ako $tidiu CONVINCE (jedind velkd $tddiu zaloZend na
verapamile) vylucili, priniesla kombindcia vSetkych $tudii nepriaznivy po-
mer pri mozgovej prihode na Grovni formalnej signifikantnosti a pri zly-
lana to, ¢i $tidia CONVINCE bola zahrnutd vo vyhodnotenych odhadoch.
Sest stidif s randomizovanymi pacientmi v poéte priblizne 47 000 porov-
navalo ACE inhibitory (ACE:i) so star$imi lickmi. Vyhodnotené nepriaz-
nivé pomery, vyjadrujice mozny benefit ACEi v porovnani s konven¢nou
liecbou boli velmi blizko rovnosti a nepodstatné pre celkovi mortalitu,
kardiovaskuldrnu mortalitu a infarkt myokardu. V porovnani so star$imi
liekmi ACEi preukazali o mélo niz8iu ochranu pred mozgovou porazkou,
zlyhanim srdca a vSetkymi kardiovaskuldrnymi prihodami. Pre mortalitu
zo vSetkych pricin a kardiovaskularnu mortalitu, mozgovi pordzku
a infarkt myokardu boli hodnoty ,,p“ pre heterogenitu v tejto Studii s ACE
inhibitormi nesignifikantné (0,16 < p < 0,88); v kontraste s tym pre vietky
kardiovaskularne prihody a zlyhania srdca bola heterogenita signifikant-
na vdaka zisteniam Stidie ALLHAT. V porovnani s chlértalidonom mali
pacienti v Stidii ALLHAT, ktori boli alokovani na lyzinopril, vysSie riziko
mozgovej prihody, zlyhania srdca. Podobné zistenia sa predtym zverejnili
pri porovnani alfablokatora doxazosinu s chlértalidonom, ¢o bolo rame-
no Stidie ALLHAT, ktoré predc¢asne prerusili. Hoci $tidia ALLHAT zo-
stdva najvacsou poloslepou Studiou uskutocnenou u hypertenznych pa-
cientov, interpretcia jej vysledkov je velmi fazkd, a to z viacerych aspektov,
ktoré mozu byf pricinou heterogenity vysledkov Stidie ALLHAT
v porovnani s vysledkami inych $tidii. Bez zretela na tieto obmedzenia
Stadia ALLHAT podporuje bud sama seba alebo v porovnani s inymi Stu-
diami, Ze Zitky antihypertenznej liecby vo velkej miere zdvisia od znize-
nia tlaku krvi, ¢o sthlasi s ranymi a najcerstvejs$imi zisteniami metaanaly-
zy BPLTTC. Zaver, ze nahrada Casti Gzitku antihypertenznej lieCby zavisi
od redukcie tlaku krvi, tiez podporuji nedévne vysledky $tadie INVEST,
pri ktorej kardiovaskuldrna choroba bola podobne castd u pacientov lie-
¢enych verapamilom v porovnani s pacientmi liecenymi atenololom (+
hydrochlorotiazid). Tito $tidiu nepodporuji dplne Gdaje z Druhej aus-
tralskej Studie tlaku krvi, v ktorej liecba ACEi poskytovala vys$iu ochranu
nez liecba diuretikami proti kardiovaskularnej chorobe. Rozdiel bol vSak
velmi maly a signifikantny len v tom pripade, ak bola v analyze zahrnutd
druhd morbidna prihoda u rovnakého pacienta. Zdver: Rozhodnutie o
zvrchovanej dolezitosti kontroly tlaku krvi pri prevencii kardiovaskular-
nych komplikicii podporuji vysledky nedévno uverejnenej Stidie VA-
LUE, v ktorej kardiovaskuldrna choroba ako primédrny koncovy bod sa
obdobne casto vyskytovala u vysoko rizikovych hypertenznych pacientov
lieCenych valsartanom alebo amlodipinom. Amlodipin redukoval tlak krvi
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vo vac¢sej miere v mesiacoch, ktoré nasledovali po randomizacii na pouzi-
tie dvoch lieebnych rezimov, a to sa spdjalo so znizenim rizika prihod.
Odhliadnuc od $tidie VALUE, dalSie dve nedavne Sttidie porovnavali novi
triedu antagonistov angiotenzinovych receptorov (ARB). Stidia LIFE
porovnévala losartan s betablokdtorom atenololom u hypertenznych pa-
cientov s hypertrofiou favej komory srdca. Pocas priemerne 4,8 rokov
sa zistila signifikantnd 13 % redukcia hlavnych kardiovaskularnych pri-
hod, najmé vdaka signifikantnej 25 % redukecii vyskytu mozgovej prihody.
Medzi lieCebnymi skupinami neboli Ziadne rozdiely tlaku krvi. Studia
SCOPE sa zacala ako porovndvacia Studia star$ich jedincov, ktorym po-
davali candesartan alebo placebo, ale kedze z etickych dévodov 85 % pa-
cientov v skupine placeba dostavalo antihypertenzni liecbu (vo vacSine
pripadov diuretika, betablokétory, alebo BKK), tato $tidia je porovnava-
nim antihypertenznej liecby s, alebo bez candesartanu. Po 3,7 rokoch lie¢-
by sa zistila nevyznamna 11 % redukcia hlavnych kardiovaskularnych pri-
hod a signifikantnd 28 % redukcia nefatdlnej mozgovej prihody medzi
pacientmi lieCenymi candesartanom pri dosiahnutom tlaku krvi o mélo
nizSom v skupine liecenej candesartanom (3,2/1,6 mmHg). Najnovsou me-
taanalyzou BPLTTC sa zistilo, Ze rezimy zalozené na ARB blokéatoroch
priniesli vy$si ucinok nez iné kontrolné rezimy na riziko mozgovej priho-
dy, zlyhania srdca a hlavnych kardiovaskuldrnych prihod, ale nie na koro-
nérnu chorobu srdca, kardiovaskularnu smrt a celkovd mortalitu. Udaje
zo $tidie ASCOT este neboli publikované, ale prvé ddaje prezentovali na
54. vedeckom zasadani American College of Cardiology 8. marca 2005.
Liecba kombinaciou BKK amlodipinu plus ACEi perindoprilu sa spdjala
s redukciou mortality a niz§im poctom koncovych kardiovaskuldrnych pri-
hod vrdtane mozgovej prihody nez lie¢ba pacientov atenololom
v kombindcii s bendroflumetiazidom. Potrebné je dalej ujasnit a objasnif
dolezitost a vyznam o malo nizsieho tlaku krvi u pacientov, ktori boli ran-
domizovani v ramene amlodipin — perindopril.

B. Dahlof (Svédsko). Kontrapunkt — novy dokaz, ktory ukazuje iZitky za
horizontom zniZenia tlaku krvi pri redukcii kardiovaskuldarnych
a cerebrovaskuldrnych rizik: tidia LIFE. Stidia LIFE je v si¢asnosti naj-
jednoznacnej$im dokazom, Ze naozaj zalezi na tom, ako sa znizi tlak krvi
a ze hoci znizenie tlaku krvi ako také je dolezité, mozu byt okrem toho aj
pridavné G¢inky, 0Zitky pri terapii zaloZené na losartane, a to pri rovnakej
kontrole tlaku krvi. Pri navrhovani schémy stidie LIFE sa venovala velka
starostlivost tomu, aby sa zaistila redukcia tlaku krvi na podstatné a po-
dobné trovne tak, aby mohli byt zhodnotené tzitky novelizovanej losarta-
novej stratégie v porovnani s dobre zavedenou terapiou u pacientov
s hypertrofiou Javej komory srdca — najvacsim poskodenim cielového or-
ganu, ktory zavisi od angiotenzinu II (AII). Hlavné zistenia $tddie boli, Ze
terapia zalozend na losartane indukovala vyssiu redukciu fatdlnych
a nefatalnych mozgovych prihod (25 %), kombinovane] kardiovaskular-
nej morbidity a mortality (13 %), nového néstupu fibrilacie predsieni
(33" %)a nového vzniku cukrovky (25 %) v porovnani s lie¢bou atenololom
pri podobnom a podstatnom zredukovani TK a zdroven pri lepsej tolera-
bilite. Jestvuje obrovské mnoZstvo experimentdlnych a klinickych zisteni
s losartanom, ktoré podporuju vysledky mortality a morbidity Stidie LIFE,
vratane ucinkov na centralny TK, remodeldciu srdca a ciev, zlepSenie
matabolickej rovnovahy, redukciu fibril4cie predsient, aterosklerézu, funk-
ciu endotelu, zapalové procesy, kyselinu mocovi a mozgovy RAS (recep-
tor AT,). Vietky tieto ¢inky sa dosiahli liecbou zaloZzenou na losartane
a porovnali sa s liecbou zaloZenou na atenolole alebo inych antihyperten-
zivnych rezimoch pridavnych ku kontrole TK. Skuto¢nost, ze rozliéné pri-
stupy ku kontrole TK by mohli maf rozli¢né G¢inky na vysledky nielen
vysvetlené rozdielmi TK, podporujui rozne dalsie stidie (okrem Stidie
LIFE), ako s napriklad ANBP2, SCOPE, MOSES a ASCOT. Avsak vy-
sledky tychto $tadii nie s tak silné a tak presvedCivé a zrejmé, ako v Studii
LIFE vzhladom na primérnu, aj sekundarnu prevenciu. Zdver: Vysledky
studie LIFE poskytli najpresvedcivejsi dokaz podporovany tiez inymi Stu-
diami, Ze hoci je dolezité TK znizif, naozaj zdlezi na tom, ako sa TK znizi
a Ze uZitky spojené s redukciou poSkodenia cielovych orgdnov a koncovych
bodov (ako je mozgové prihoda u hypertenznych pacientov s hypertrofiou
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lavej komory) mozu zavisiet od rezimu zalozeného na losartane verzus
dobre zndmej stratégie lieCby zalozenej na betablokatore (atenolole). Tie-
to dva rezimy zahfiali hydrochlorotiazid u va¢Siny a dihydropyridinovy
BKK u takmer polovice pacientov pri kontrole TK.

Starnutie a zlyhanie srdca: ¢o je nové? Zlyhanie srdca (SZ) je jednym
z najzavaznejsich problémov systémov starostlivosti o zdravie a kontinualne
narastd. Neprekvapuje, Ze zlyhanie srdca je hlavnym ochorenim starsich (nad
70 rokov) a v zdpadnom svete stredna dizka Zivota v populécii narasta
a Coskoro dosiahne priemer 80 rokov. Manazment starsich so zlyhanim srd-
ca je nedostatocne dokumentovany. Je to tak aj preto, ze star$i neboli zahr-
nuti vo vacSine $tidif zalozenych na sicasnej farmakoterapii. Skutocnost, Ze
priemerny vek pacientov v Stidiéch je 65 rokov len potvrdzuje, Ze skutocna
populécia so zlyhanim srdca (starsi ako 75 rokov), bola z tohto procesu vyli-
¢end. Okrem toho takmer vSetky tieto $tidie zahfnali len pacientov so systo-
lickou dysfunkciou a velmi casto sa vyskytujice polymorbidity boli pri¢inou
vylic¢enia pacientov zo $tudif. Relativne mladi pacienti so systolickou dys-
funkciou a bez komorbidity, ktorf sa zdcastnili $tidif, nereprezentuji vacsi-
nu pacientov so SZ v komunite. Dalej sympézium poukazalo na niektoré
uvedené problémy, osobitne na dlohu betablokétorov u starsich 0sob. Po-
slednd randomizované Stidia SENIORS posudzovala tcinnost betabloké-
torov (nebivolol) u starSej populdcie (priemerny vek 76 rokov) pacientov so
systolickou dysfunkciou a na jej zabranenie. Priaznivé vysledky tejto $tudie,
ktord sa po prvykrét sustredila na starsich so SZ, by mali ndjst vacsi vyznam
v klinickom manazmente tejto populdcie.

T. Liischer (Svajéiarsko). Skutocnd populdcia zlyhania srdca - dospeli
a starsi jedinci. Zlyhanie srdca je najbeznejSou poslednou zastavkou vacsi-
ny srdcovych chordb. U vietkych, ktorf preziji akutny infarkt myokardu,
sa prejavi remodelécia srdca, ktord prindsa zvacSenie lavej komory srdca
a nasledne poruchu pumpy. Podobne aj valvuldrna choroba srdca a mnohé
formy kongenitalnej srdcovej choroby, ako aj hypertenzia, mozu sposobit
systolicku dysfunkciu, ventrikularnu remodeléciu a vyustif do kone¢ného
Stadia choroby srdca v dosledku zlyhania pumpovania krvi. Napokon star-
nutie samo o sebe mdZe mat vplyv na vykon srdca. Systolické zlyhanie srd-
ca sa zvySuje s vekom, a to najmé u pacientov s hypertenziou. Incidencia
zlyhania srdca pri starnticej populdcii sa v nasledujucich desatrociach dra-
maticky zvysi, a preto moZeme zlyhanie srdca povazovat za doleZitd epi-
démiu. Okrem systolického SZ, ktoré je charakterizované znizenim systo-
lickej funkcie lavej komory srdca, sa moze klinicky syndrém zlyhania srdca
tieZ prejavif v pritomnosti udrZanej systolickej funkcie. Dyspnoe, cvice-
nie, tolerancia a zvySenie hladin mozgovych natriuretickych peptidov su
taktiez badatelné u pacientov s charakteristikami diastolickej dysfunkcie
lavej srdcovej komory. Vekom sa napliianie lavej srdcovej komory nariisa
a zvySuje sa koncovo-diastolicky tlak lavej srdcovej komory. To je dosle-
dok tuhnutia komory pri zniZenej compliance kvoli zmenédm v tkanive lavej
srdcovej komory pri zvySeni poctu nesvalovych buniek a fibroze. Vyskyt
a prevalencia tejto poruchy sa tiez znacne zvySuje v starnticej zapadnej
populécii a je konkrétne prominentnd u pacientov s hypertenziou. Kedze
pacienti s hypertenziou majii celkovo zvj$ent dizku Zivota vplyvom pou-
Zivania vhodnej antihypertenzne;j liecby, stavaju sa zmeny vo funkcii lavej
srdcovej komory a konkrétne diastolickej dysfunkcie u tejto populdcie,
najmé v8ak u populacie starSich fudi prevalentnej$imi. Kym manazment
systolickej dysfunkcie dosiahol velky postup v ostatnych dvoch desatro-
¢iach, a to uvedenim ACEi, BB a antagonistov aldosteronovych recepto-
rov na trh, zd4 sa byt vhodna liecba pacientov s diastolickou dysfunkciou
ovela vi&im problémom. Stidie, ktoré porovnavali cinky antagonistov
receptorov angiotenzinu (ARB) a ACEi u pacientov so systolickou
a diastolickou dysfunkciou, preukdzali znacné Zitky u tych prvych, ale iba
okrajové tc¢inky u tych druhych pacientov. Hoci progndza je priaznivejsia
v porovnani so systolickou dysfunkciou, sicasné liecebné modality sa zda-
ju byt menej efektivne pri diastolickom zlyhani srdca. Stéle je nejasné, Ci
spironolakténové alebo klasické betablokatory sui v tejto populdcii pacien-
tov ucinné. AvSak nedavna Studia SENIORS ukazala, ze nové betabloka-
tory (nebivolol), ktoré nielenze inhibuji sympatikovy nervovy systém, ale
taktiez stimuluju produkciu oxidu dusnatého v kardiovaskuldrnom tkani-
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ve, potvrdzuje lepsie ucinky. Preto na zdver treba dodat, ze zlyhanie srdca
je skuto¢nou epidémiou tohto storocia, tak v svojej systolickej, ako aj dia-
stolickej variante. Vhodnd modalita liecby je v sicasnosti dostupné pre
pacientov so systolickou dysfunkciou, kym pacienti s diastolickou dysfunk-
ciou su stale tazko liecitelni. Nové stratégie liecby treba aplikovat predo-
vietkym u takychto pacientov.

U. Landmesser (Nemecko). Endotelidlna dysfunkcia a chronické zlyha-
nie srdca. Pacienti s chronickym zlyhanim srdca su charakterizovani systé-
movou vazokonstrikciou a redukovanou periférnou perfiziou. Kym zvyse-
ny sympatikovy tonus a aktivovany renin-angiotenzinovy systém boli uz prv
uréené ako pritomné faktory pri redukcii vazodilatacnej kapacity pri zlyha-
nf srdca, v sticasnosti sa prizndva dolezitd tloha endotéliu pri koordinacii
perfuzie tkaniva. Pocetné klinické $tidie dokumentovali narusenie relaxa-
cie konduktivnych a rezistentnych artérii zavisiacich od endotélia
u pacientov s chronickym zlyhanim srdca, a to aspon z Casti vdaka naruse-
nej dostupnosti endogénneho vazodilatacného oxidu dusnatého (NO).
Konkrétne starnutie sa spaja so znacnym narusenim vazodilatacie zavislej
od endotélia. Na druhej strane, endotelidlna produkcia vazokonstrik¢nych
faktorov, ako napriklad angiotenzinu II alebo endotelinu sa zd4 byt vysSou
pri tazkom zlyhani srdca. Niekolko neddvnych klinickych Stidii naznacilo,
ze endotelidlna dysfunkcia u pacientov's chronickym zlyhdvanim srdca moze
mat dolezité prognostické implikdcie. V klinickej $tudii u pacientov
s chronickym zlyhanim srdca $tddia NYHA II/III Fischer a spol. demon-
Stroval, Ze endotelidlna dysfunkcia reprezentovala nezavisly prediktor kar-
didlnej smrti a hospitalizacie pocas stredného ¢asu sledovania v rozmedzi
45,7 mesiacov. Katz a spol. demonstrovali, ze endotelidlna dysfunkcia sa
spéjala so zvySenym rizikom mortality v Stddii 149 pacientov s chronickym
zlyhanim srdca NYHA II/I11. Tieto pozorovania rozsirili do skorého $tadia
zlyhania srdca Heitzer a spol., ktor{ ukézali, Ze endotelidlna dysfunkcia pri
mikrocirkuldcii predpovedala nezavisle slaby vysledok v $tidii 289 pacien-
tov s miernou systolickou dysfunkciou lavej srdcovej komory a NYHA $té-
dia I . Zaujimavé je, Ze u pacientov s dekompenzovanym zlyhanim srdca
pozorovali Colombo a spol. v neddvnej minulosti osobitne prudké naruse-
nie vazomotoriky zavisiacej od endotélia, spojenej so zvySenym oxidacnym
stresom, ktory sa po rekompenzicii do urcitej miery napravi, ¢im sa zvysi
moznost, Ze endotelidlna dysfunkcia moéze priamo vplyvaf
na dekompenzaciu zlyhania srdca. Endotélium produkuje pocetné vazo-
aktivne substancie. Av§ak pozornost sa sustredila na oxid dusnaty derivo-
vany z endotelidlnej syntdzy oxidu dusnatého, ktory md s velkou pravde-
podobnostou dolezitu tlohu. V skutocnosti endotelidlna dysfunkcia mé
spojitost s redukovanou biodostupnostou endotelidlneho oxidu dusnatého
pri zlyhani srdca, ktoré pravdepodobne vyplyva z narusenej endotelidlnej
produkcie NO a zvysenej vaskuldrnej produkcie reaktivnych oxida¢nych
latok (ROS). U pacientov s chronickym zlyhanim srdca sa zistila nerovno-
véha cievnych oxidacnych a antioxidacnych enzymovych systémov, ktord
sposobila endotelova dysfunkcia (Landmesser a spol., Circulation 2002).
Zhrnuté experimentdlne udaje naznacuji, Ze naruSend dostupnost NO
derivovaného endotelidlnou NO-syntdzou nemusi narusit vazomotoriku
zlyhania srdca, ale moze mat taktiez iné dolezité patofyziologické implika-
cie, ako je napriklad zvySenie remodel4cie/dysfunkcie favej srdcovej komo-
ry, redukovant tcinnost myokardu a moze narusit mobiliziciu endotelo-
vych buniek (endothelial progenitor cells, Landmesser a spol., Circulation
2004). Preexpresia génu eNOS v rdmci vaskuldrneho endotélia utlmila kon-
gestivne zlyhanie srdca a dramaticky zvysila preZitie u mysi. Naopak u mys{
s deficitom génu eNOS sa zvysila remodelécia lavej srdcovej komory a
mortalita v dosledku infarktu myokardu. Preto moze mat endotelidlna dys-
funkcia velmi doleZité patofyziologické implikdcie okrem redukovania va-
zodilata¢nej kapacity pri zlyhani srdca. Nebivolol je trefou generdciou be-
tablokdtorov s pridavnymi vazodilataénymi vlastnostami, ktory konkrétne
stimuluje vazodilatdciu z4visli od endotélia. Nebivolol zvySuje uvoliova-
nie endotelidlneho NO a skor cez interakciu s b-3-receptorom a estro-
génovymi receptormi. Endotélium sa stalo atraktivnym liecebnym cielom,
kedZe nahromadené tidaje naznacujui dolezitd tlohu endotelidlnej dysfunk-
cie pre progndzu zlyhania srdca.
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M. Metra (Taliansko). Systolickd a diastolickd funkcia lavej srdcovej ko-
mory pri Zlyhani srdca. Zlyhanie srdca mozno klasifikovaf na zdklade jeho
hlavnych patogenetickych mechanizmov na systolické a diastolické SZ. Sys-
tolické SZ charakterizujui objektivne dokazy (zvycajne echokardiografia)
a systolicka dysfunkcia lavej srdcovej komory, kym diastolické SZ je charak-
terizované iba evidenciou diastolickej dysfunkcie. Pre fazkosti pri preukaza-
ni tohto posledného stavu, diastolické SZ je ¢asto vylu¢ovacou diagnézou.
Diastolické SZ tak zahtna Siroké spektrum stavov, ktoré charakterizuji symp-
tomy a znaky zlyhania srdca v pritomnosti zachovanej (preserved) favoko-
morovej ejekénej frakcie (PLVEF) v pokoji bez akejkolvek skutocnej doku-
mentécie diastolickej dysfunkcie. Této forma zlyhania srdca je CastejSia medzi
Zenami a u starSich jedincov. Starnutie sa spdja s endotelidlnou dysfunkciou
a zvySenim tuhosti artérii spolu so sekundarne zvy$enou aortalnou impe-
danciou a afterloadom, ako aj s hypertrofiou myokardu, zvy$enim fibrézy
myokardu a redukciou hodnoty protodiastolického plnenia. V3etky tieto
zmeny su predispoziciou k SZ s PLVEE Sucasné epidemiologické dokazy
ukazuju, ze prevalencia udrzanej systolickej funkcie LK sa pohybuje
v Sirokom pasme 13 - 74 %. Tato inkonzistencia naznacuje nedostatok kon-
senzu pri diagnostikovani SZ s PLVEE Preto je diagndza a liecba stale vel-
mi tazkd. V sicasnosti na diagnostikovanie diastolickej dystunkcie nie je
dostupné Ziadna jednoduchd a dostupna premennd, ktord by bola porovna-
telnd s tym, ¢o je LVEF pre systolické SZ. Diagnostické tazkosti a ¢asté ko-
morbidity st hlavnymi dovodmi, preco je v sticasnosti dostupnych tak mélo
kontrolovanych Studi, ktoré by viedli a urcili smerovanie liecby ZS s PLVEFE.
Rameno liecby s candesartanom v $tidii CHARM sa Specificky zameriava-
lo na zhodnotenie c¢inkov candesartanu u pacientov so zlyhanim srdca
a PLVEE Pacienti so ZS a PLVEF boli taktiez zahrnuti v §tidii DIG
a nedavno v stidii SENIORS, v ktorej ticinky nebivololu (Co je betabloka-
tor s perifernymi vazodilata¢nymi vlastnostami) boli zhodnotené u starsich
pacientov so SZ. Podavanie nebivololu redukovalo plniaci tlak lavej srdco-
vej komory v pokoji, ako aj pocas cviCenia a zdroven aj zlepsilo maximalnu
toleranciu cvicenia.

A. Coats (Australia). Moderné, presne zostavené manazmenty chronic-
kého zlyhania srdca - Stidia SENIORS. Najvacsie pokroky sa dosiahli pri
liecbe chronického srdcového zlyhavania (CHSZ) v ostatnych troch de-
safrociach. Od prvej Stidie CONSENSUS preukazalo velké mnoZstvo $tid-
dif uc¢innost ACEi, BB, antagonistov aldosterénu a antagonistov angio-
tenzinovych receptorov (ARB) pri redukovani amrti a hospitalizacii
pri chronickom zlyhdvani srdca. Napriek tomu uvedenie tychto liecebnych
postupov zachrariujicich zivot do kazdodennej praxe bolo oddialené
a neuplné vzhladom na obavy, Ze populécie v Stididch nezodpovedali iplne
skutocnej populdcii zlyhania srdca liecenej v rdmci komunity. Studie uro-
bili ndbor primarne muzov v strednom veku s takmer univerzélne nizkou
ejekénou frakciou (EF< ako 35 alebo 40 %), kym Stidie zlyhania srdca
v komunite demonstrovali ovela vy$si priemerny vek (asi 75 rokov), vyssie
percento zien, najma star$ich jedincov a vysoku proporciu pacientov so
zlyhanim srdca predstavujicou relativne zachovanu systolickd funkciu lavej
srdcovej komory (EF > 40 %). Bola vyjadrena obava, ze tito pacienti mozu
mat ini odozvu na hlavné lie¢ebné stratégie pri zlyhani srdca a az do ne-
ddvna neexistovala Ziadna hlavnd randomizovana klinicka Studia, ktord by
preukdzala jednoznacne, Ze nejakd alebo akédkolvek liecba by dokézala
redukovat u tychto pacientov mortalitu a morbiditu. Neddvno dve $tudie
zahrnuli pacientov, ktori mali znaky pacientov typické pre pacientov
z komunity. Program CHARM, ktory je Stddiou antagonista angiotenzi-
novych receptorov candesartanu, mal komponentnu $tidiu (rameno PRE-
SERVED) pacientov s udrzanou systolickou funkciou. Hoci celkovo
program CHARM preukézal uzitok kandesartanu, komponent $tidie
PRESERVED (hoci bol pozitivny) nebol $tatisticky signifikantny. Stidia
SENIORS pouzila nebivolol, beta-1-selektivny blokétor s vazodilata¢nymi
vlastnostami ziskanymi z modulécie oxidu dusnatého, ¢o moZze byt uzitoc-
né u pacientov s diastolickou dysfunkciou. Stidia SENIORS (Study of
the Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalisation
in Seniors with Heart Failure) zhodnotila tG¢inky nebivololu u starsich
pacientov so zlyhanim srdca, s alebo bez systolickej dysfunkcie lavej srd-
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covej komory. 2 128 pacientov vo veku > ako 70 rokov so zdznamom
o zlyhani srdca (prijatie do nemocnice pre zlyhanie srdca
v predchadzajicom roku, alebo znama ejekcna frakcia < 35 %) boli ran-
domizovani na nebivolol (1 067), titrovany z 1,25 mg raz denne na 10 mg
raz denne a na placebo (1 061). Priemerny vek pacientov bol 76,1 rokov;
38,4 % bolo zien, priemernd ejekénd frakcia bola 36 % a 68,9 % malo
predchadzajuici zdznam o korondrnej chorobe srdca. Primarny koncovy
bod (imrtie alebo kardiovaskularna hospitalizacia) sa objavili u 332 pa-
cientov, ¢o je 31,1 % pacientov na nebivolole v porovnani s 375 pacientov
(35,3 %) na placebe (HR 0,86, 95 % CI 0,74 - 0,99; p = 0,039). Neexisto-
val ziaden signifikantny vplyv veku, pohlavia, alebo ejekénej frakcie na
ti¢inok nebivololu pri primarnom koncovom bode. Zomrelo (vSetky prici-
ny) 169 (15,8 %) pacientov liecenych nebivololom a 192 (18,1 %) pacien-
tov liecenych placebom (HR 0,88, 95 % CI 0,71 - 1,08; p = 0,021). To
ukdzalo, Ze nebivolol je efektivnym a dobre tolerovanym liecebnym pri-
pravkom pri srdcovom zlyhani u starsich jedincov bez zretela na vek alebo
EF. Naznacuje to po prvykrat, Zze neurohormonalna hypotéza pre zlyhanie
srdca sa moze tak isto rozsirit do populacii vo velmi vysokom veku dokon-
ca aj tam, kde sa systolicka funkcia srdca zachovala. Kym ocakavame dal-
Sie potvrdenia zo $tudie I-PRESERVE a PEP-CHE mali by sme zvazit
pouZivanie nebivololu aj u starSich jedincov, ktor{ prekonali zlyhanie srd-
ca aj tam, kde ejek¢na frakcia je nad 35 %.

Preventivne stratégie blokadou renin-angiotenzinového systému — si-
casny vyznam a vyzvy do budicnosti. I. Flemingova (Nemecko). Angioten-
zin - konvertujiici enzym, cyklooxigendza-2 a kardiovaskuldrna ochrana. Vas-
kuldrne endotélium generuje velké mnozstvo faktorov, ktoré prispievaju
k udrzaniu vaskularnej steny v neaktivovanom stave a tym chrénia pred za-
palovym procesom a rozvinutim aterosklerdzy. Tym, ze v endotelidlnych
bunkdch sa prejavuje cyklooxigendza-2 (COX-2), predominantne generuje
prostacyklin, ktory mé vazodilata¢nd, antiinflamacnd a protidostickovi ak-
tivitu. COX-2 a jej vyjadrenie je vysSie u jedincov, ktori su lieceni ACEi.
Autori zistovali, ¢i neddvno opisané ,,ACE signalling” dréhy st obsiahnuté
v reguldcii expresie COX-2 v endotelidlnych bunkéch. ACE signalizovanie
sa vzfahuje na retaz intracelularnych prihod, ktoré st vyvolané viazanim
ACE inhibitora na ACE a toto signalizovanie obsahuje fosforyldciu cyto-
plazmatického chvosta ACE kazeinovou kinazou-2 (CK-2), ako aj nasledni
aktivaciu c-Jun N-terminal kindzy (JNK). Expresia COX-2 sa zvySila v pliicach
mysi lieCenych ramiprilom pocas piatich dni. Podobny nérast proteinu COX-
2 sa zistil u primdrnych kultdr fudskych endotelidlnych buniek liecenych ra-
miprildtom. Linie endotelidlnych buniek stabilne vyjadrujice fudské soma-
tické ACE alebo non-fosforylacné ACE mutanty (S1270A) sa pouzili na
urcenie, ¢i ACE signalizédcia mala vplyv na ACE inhibitorom indukovany
ndrast v expresii COX-2. V ACE vyjadrujicich bunkach ramiprilat zvysil
promocnu aktivitu COX-2, ¢o je ucinok, ktory sa nepozoroval v bunkach
s nedostatocnym ACE, alebo bunkach vyjadrujticich S1270A ACE mutant-
mi. Dalej autori zistovali pritomnost JNK/c-Jun /aktivitor proteinu -1 (AP-
1) cestu pri indukeii COX-2. Ramiprildt posilnil aktivitu INK stvisiacus ACE
a elicitoval translokaciu c-Jun do jadra ACE expresnych buniek, ako aj né-
slednu aktivaciu transkripéného faktora AP-1. Tieto ucinky sa nepozorovali
v bunkdch vyjadrujicich non-fosforyla¢ny ACE mutant. Okrem toho ACE
inhibitorom indukovany nérast proteinu COX-2 a aktivacia promotéra COX-
2 boli potlacené AP-1 decoy oligonukleotidami. Opét ramiprilat nepostihol
AP-1 aktivitu v bunkdch s nedostato¢nym ACE, alebo v S1270A-expresiv-
nych bunkéch. Ako nésledok narastu v COX-2 vyvolaného ramiprildtom a jej
vyjadrenim sa zvysila produkcia prostacyklinu, ale nie tromboxanu A2. Ten-
to narast bol inhibovany COX-2 inhibitorom. Narast vo vyjadreni COX-2
a nésledny nérast v tvorbe prostacyklinu endotelidlnymi bunkami lieCenymi
ACE inhibitorom mdze mat za nésledok niektoré uzito¢né tc¢inky ACEi na
kardiovaskularnu homeostdzu, ktoré vSak nezdvisia od bradykininu
a angiotenzinu II. Tieto $tadie sa snazia vysvetlit pozorovanie, Ze selektivna
inhibicia COX-2 znizuje pozitivne u¢inky ACEi u pacientov s hypertenziou.

T. Unger (Nemecko). Renin-angiotenzinovy systém — experimentdlne do-
kazy na oddialenie ndstupu cukrovky. Okrem svojich kardiovaskuldrnych
uzitkov existuje dokaz, ze lieky, ktoré potlacaju renin-angiotenzin-aldoste-
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rénovy-systém (RAAS), mozu tiez pomdct oddialit rozvinutie cukrovky
(DM) 2. typu. Vysoky pocet kardiovaskularnych klinickych $tudif prinie-
sol informécie o redukovanej incidencii cukrovky 2. typu medzi pacient-
mi, ktorym sa podéval ACE:i alebo blokétory angiotenzinovych recepto-
rov (ARB), v porovnani s inymi liekmi alebo placebom. Napriklad v studii
HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation), kde sa pozorovala
34 % redukcia rizika nového vzniku cukrovky medzi pacientmi randomi-
zovanymi na ramipril v porovnani s placebom. Hoci prevencia cukrovky
nebola primdrnym vysledkom v tychto $tidiach a pocetné porovnania
ACEi a ARB s latkami, ktoré mozu zvysit riziko DM, metaanalyza zistila,
ze inhibicia RAAS moze redukovaft incidenciu cukrovky 2. typu u pacientov
s artériovou hypertenziou alebo kongestivnym zlyhanim srdca. Precizne
mechanizmy, ktorymi ACEi a ARB mozu redukovat riziko cukrovky, nie
su Uplne zndme, ale jestvuje ndzor, Ze prindSaju zlepsenia v inzulinovej
senzitivite a/alebo v inzulinovej sekrécii. Nedévne tidaje naznacuj, Ze ra-
mipril zvySuje inzulinovi citlivost u pacientov s cukrovkou 2. typu a takéto
ucinky mozu byt mediované cez inhibiciu tcinku angiotenzinu IT (AIT)
a redukciu degradacie bradykininu. Potenciondlne mechanizmy, ktorymi
blokada RAAS systému moze zlepsit inzulinovu citlivost, zahfnaja zlepse-
ny tok krvi svalom, zniZenie aktivity sympatika, pozitivne iénové zmeny,
zvySend inzulinovi signalizdciu, G¢inky na adipézne tkanivo a kompoziciu
svalového tkaniva a PPAR-gama. Zvysenia vyluc¢ovani inzulinu mozu byt
dosledkom zlepSenej idnovej rovnovahy a zlepSeného toku krvi
v pankrease. V sticasnosti sa uskutociiuje niekolko $tadii, ktoré zahfhaji
blokadu RAAS a ktoré zistuji prevenciu cukrovky ako primarny koncovy
bod. St to Studie DREAM (Diabetes Reduction Assessment with rami-
pril and rosiglitazone Medication) a NAVIGATOR (Nateglinide And
Valsartan in Impaired Glucose Tolerance Outcomes Research). Tieto Stu-
die by mali potvrdit experimentdlny dokaz o tlohe inhibicie RAAS pri
oddialeni nového nastupu cukrovky a taktieZ mozu zvysit naSe chépanie
potenciondlnych mechanizmov pri protektivnom ucinku.

H. Gerstein (Kanada). Stiidia DREAM a jej iiloha v siicasnom viskume
prevencie cukrovky. Diabetes je silny rizikovy faktor pre o¢né, neurologic-
ké, rendlne, kardiovaskuldrne a iné konsenkvencie a jeho prevalencia prud-
ko stipa v celom svete, najma vSak v rozvojovych krajindch. Niekolko vel-
kych $tudii prinieslo vysledky o tom, Ze vplyv Zivotného Stylu, metformin
acarboza, troglitazon a orlistat dokazu redukovat vznik novej cukrovky
u ludi s dysglykémiou, ale Ziadne z tychto intervencii nepreukézali schop-
nost redukovaf klinické koncové body v tejto populdcii. Vplyvy, ktoré za-
branuju cukrovke, ako aj jej komplikdcidm, su zjavne najatraktivnejsie
a bolo by velmi tazké podporovat pristup, ktory redukuje cukrovku, ale
nemd nijaky dc¢inok na riziko klinickych stavov, ako je napriklad infarkt
myokardu alebo mozgové prihoda. Ramipril je inhibitor enzymu konver-
tujiceho angiotenzin (ACE:i), ktory sa osvedcil pri prevencii kardiovasku-
larnych prihod u vysoko rizikovych ludi vratane tych, ktori maji cukrov-
ku. Udaje zo §tudie HOPE celkom presved¢ivo naznacujd, ze ramipril
tieZ zabrénil vzniku novej cukrovky. Od toho ¢asu pocetné klinické Studie
s pouzitim ACEi alebo ARB podporovali hypotézu, Ze vzniku cukrovky 2.
typu moze zabranit inhibicia renin-angiotenzin-aldosterénového systému.
Rosiglitazén je tiazolidinedién, ktory zvySuje inzulinov citlivost a redukuje
lipolyzu. Existuje mnoZstvo novych dokazov, ktoré naznacuju, Ze tento
liek moze taktiez zabranif cukrovke 2. typu, uchrénit funkciu betabuniek
a redukovat aterosklerdzu a rizikové faktory aterosklerézy. Rozsiahla
medzindrodnd multicentricka Stidia DREAM (Diabetes Reduction As-
sessment with ramipril and rosiglitazone Medication) prospektivne testu-
je hypotézu, Ze ramipril a/alebo rosiglitazén mozu redukovat cukrovku 2.
typu u 5 269 vysoko rizikovych pacientov s IFG (impaired fasting gluko-
se) alebo narusenou glukézovou toleranciou (IGT). Stidia DREAM a jej
podstidie tiez urcia, ¢i liek: (a) zvrati IGF alebo IGT; (b) ochrani funkciu
pankreatickych betabuniek; (c) spomali postup aterosklerdzy; (d) zredu-
kuje iné rizikové faktory kardiovaskuldrnej choroby. Vznik novych lieceb-
nych stratégii, z ktorych niektoré uz dokdzali svoje kardioprotektivne vlast-
nosti (ako napriklad liecba ramiprilom), zvysi schopnost pacientov
a lekérov lepsie vyuzivaf preventivnu medicinu .

Cardiol 2006;15(1):K/C1-7



S. Yusuf (Kanada). Budiicnost kardiovaskuldrnej ochrany. Pocas ostat-
nych troch desatroci sa usktutocnil obrovsky pokrok v chapani pricin ate-
rotrombotickej kardiovaskularnej choroby (KVCH) a v zmierneni, ¢i po-
tlaceni jej komplikécii. Devit jednoduchych potencionalne modifikovanych
biologickych faktorov alebo faktorov Zivotného $tylu ma na svedomi 90 %
rizik kardiovaskuldrnych chordb na celom svete. V niektorych komuni-
tach a krajindch sa zredukoval (30 - 50 %) vekom Standardizovany vyskyt
mortality na KVCH. Niekolko velkych spolahlivych $tidif zretelne doka-
zalo ucinky viacerych vplyvov na primarnu a sekundarnu prevenciu. Bu-
diice postupy pri prevencii KVCH vyplynu z tychto troch bodov: a) Iden-
tifikdcia pricin rozvinutia rizikovych faktorov, kde bude potrebné vykonat
Studie, ktoré preskimaji spolocenské vplyvy na zivotny $tyl (ako st napri-
klad zdravotna politika, urbanizacia, spolocenské zmeny) a ich vztah
s variaciami genetického vybavenia pri ovplyviiovani rozvoja KVCH a
jej rizikovych faktorov; b) Uplné doplnenie faktov, ktoré uz pozndme. Len
velmi malo krajin vyvinulo ndrodné stratégie pre prevenciu KVCH, ale
velké programy zacali vo Velkej Britnii a inych krajinach. Konkrétna zdra-
votnd osnova na vSetkych drovniach by mala obsahovat tréning prevencie
KVCH; c¢) Rozvinutie a zhodnotenie nizko nédkladovej politiky
a individudlnych stratégii pri prevencii KVCH, ktoré su globalne apliko-
vatelné. Toto globalne usilie by malo neskor zastavit vyskyt predcasnych
umrti na KVCH v nasledujtcich 25 rokoch.

Dolezitost kontroly tlaku krvi ako milnik kardidlnej a vaskularnej
remodelacie. G. Mancia (Taliansko). Vaskuldrna remodeldcia a tesnd kon-
trola tlaku krvi: Interpretdcia neddvnych stidii. Niekolko velkych randomi-
zovanych $tadii morbidity/mortality dokumentovalo, ze redukcie TK zni-
7ujd kardiovaskuldrne riziko spojené s hypertenziou. Takéto vysledky sa
ziskali s rozlicnymi liekmi, alebo kombindciami lickov a existuje tplne jas-
ny vzfah medzi magnitidou redukcie TK a stupfiom kardiovaskuldrnej
ochrany. Z toho pochddza zéver, Ze redukcia TK, bez zretela na spdsob,
ako dosiahneme tiito redukciu, je predominantne zodpovedna za prinosy
antihypertenznej liecby. To sa dalej ukaze pri absencii velkych rozdielov
v celkovej kardiovaskuldrnej mortalite a morbidite vo vicSine Stddif, kto-
ré porovnavaju rozlicné sposoby liecby, ako aj pri ich metaanalyzach.
Z technickych dovodov Stidie morbidity/mortality uprednostiiuju ekviva-
lenciu medzi rozliénymi spdsobmi liecby a takmer exkluzivne obsahuju
vysoko rizikovych pacientov, u ktorych kardiovaskuldrne poskodenie je v
pokrocilom $tddiu uz na zaciatku. Mozné je, Ze u tychto pacientov je re-
dukcia TK jedinym protektivnym mechanizmom, ktory moZno zistif naj-
mé pocas trvania klinickych $tadii. AvSak nemusi odrézat to, Co sa stiva
u jedincov, u ktorych sa liecba realizuje v skorSom $tddiu, ked jej cielom
je redukovat celkové kardiovaskuldrne riziko a chrénit proti progresii sub-
klinického poskodenia orgénov. Tato prezenticia sa zamerala na rozdiely
a na Specifické uzitky, ktoré sa dosiahnu liekmi efektivne bojujicimi so
Skodlivymi d¢inkami angiotenzinu II na kardiovaskuldrny systém, ako su
napriklad antagonisty angiotenzinu II. Tieto lieky preukazali schopnost
chranif proti subklinickému poSkodeniu organov, ako napriklad exkrécii
mocového proteinu, hypertrofii favej komory srdca a remodelécii arteriol.
Takato ochrana je fundamentélna v strednom veku alebo u mladych je-
dincov, ked cielom liecby je oddialit progresiu kardiovaskuldrneho
a organového poSkodenia. Zda sa, Ze tento ciel sa najefektivnejSie dosiah-
ne pouzitim kombinacie efektivnych antihypertenznych liekov (niektoré
z tychto antihypertenznych liekov su efektivnejSie ako iné, ako neddvno
odhalila §tidia CO.S.LM.A.) a diuretikami (D). Udaje, pochadzajiice zo
Stidie INCLUSIVE naznacuju, zZe kombindcia je i¢innd predovsetkym
u pacientov, ktori nie st pod kontrolou pri antihypertenznej monoterapii.

M. Komajda (Francizsko). Zvysujiica sa dolezitost zlyhania srdca so
zachovanou systolickou funkciou. Zachovana systolickd funkcia je beznd
u pacientov so zlyhanim srdca. Nedévna $tidia v mestskej nemocnici zis-
tila, Ze priblizne tretina pacientov prijatych pre zlyhévanie srdca, mala za-
chovant systolickd funkciu lavej srdcovej komory (ktoré bola definovana
ako ejekend frakcia > 40 %). V registri prieskumu Euro Heart Failure
Survey mala takmer polovica pacientov hospitalizovanych pre zlyhavanie
srdca zachovanu ejekénu frakeiu. Pacienti so zlyhanim srdca so zachova-
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nou systolickou funkciou (HF-PSF) st predominantne zeny; maju vyssSiu
prevalenciu hypertrofie [avej komory a hypertenziu a su starsi ako pacienti
s potlacenou systolickou funkciou. VicSina pacientov so zachovanou sys-
tolickou funkciou md tendenciu k fibrildcii predsieni v porovnani
s pacientmi s redukovanou lavokomorovou systolickou funkciou.
V porovnani s pacientmi s redukovanou systolickou funkciou favej srdco-
vej komory mali pacienti so zachovanou systolickou funkciou tendenciu
mat niz8iu Grovenl mortality, ale podobné pocty nového prijatia na hospi-
talizdciu do nemocnice. Smernice, ktoré sa tykaju liecby pacientov s HE-
PSE su stale vo velkej miere $pekulativne kvoli nedostatku koncovych Stu-
dif v tomto Specifickom ohlade. Jedinou vynimkou je $tidia CHARM.
Zahfnala jednu komponentnd $tidiu, CHARM-Preserved, ktora sa kon-
centrovala na pacientov so zachovanou systolickou funkciou. Do tejto Stu-
die bolo randomizovanych takmer 3 000 pacientov na kandesartan alebo
placebo. Udaje ukézali trend smerom k redukcii kardiovaskuldrnej mor-
tality, morbidity a hospitalizicie u pacientov so symptomatickym zlyhava-
nim srdca so zachovanou systolickou funkciou, ktori boli lie¢eni kandesar-
tanom. V sticasnosti prebiehajica I-PRESERVE $tidia bola navrhnutd,
aby identifikovala, ¢i antagonista angiotenzinovych receptorov irbesartan
mé vysSiu ucinnost ako placebo v redukcii mortality a KV morbidity vo
velkej populdcii viac ako 4 000 subjektov so zlyhdvanim srdca pri zachova-
ni systolickej funkcie. Zdver: V stcasnosti sa vyhodnocuju aj iné pohlady.
Tieto nézory zahrnaji spironolaktén, ktory sa sleduje v Stidii TOPCAT,
aby sa urcilo, ¢i aldosterénovy antagonista moze redukovat riziko KV smrti
alebo hospitaliziciu pre zlyhdvanie srdca. Vysledky tychto dvoch klico-
vych studii by mali poskytnut dolezité informdcie o lie¢ebnych modalitdch
v tejto velkej podskupine pacientov so zlyhavanim srdca.

E. Prystowsky (USA). Atridlny komponent srdcovej remodeldcie - vzni-
kajiice liecebné stratégie. Atridlna fibrildcia (AF) je najbeznejSou trvalou
ludskou arytmiou. Jej vyskyt sa zvySuje vekom a pritomnostou choroby
srdca. Kym reumatické choroba srdca bola hlavnou pricinou AF pred de-
siatkami rokov, hypertenzia je najbeznejsou stiicasnou pricinou vzniku AF.
Pritomnost zlyhévania srdca signifikantne zvySuje pravdepodobnost vzni-
ku AF a velké mnozstvo Studii ukdzalo, ze tento nérast priamo suvisi
s kongestivnym zlyhdvanim srdca. Pritomnost AF u pacientov so zlyhdva-
nim srdca moze byt skutoc¢ne zhubna a Skodlivd, moze zhorsif zlyhdvanie
srdca najmenej tromi mechanizmami, a to nepravidelnostou rytmu, stra-
tou atridlnej kontrakcie a rychlou ventrikularnou odpovedou. Zlyhavanie
srdca sam¢é moZze negativne vplyvat na atridlne tkanivo a nastolit situdciu,
v ktorej AF plodi AF. Napriklad niekolko investigativnych modelov uka-
zalo, ze AF v pritomnosti kongestivneho zlyhdvania srdca mé spojitost
s progresivnymi anatomickymi zmenami, ako je napriklad fibréza
a nahradenie tuku v cievach, ako aj elektrickd remodelécia so skratenymi
atridlnymi refraktérnymi periddami. Pri hypertenzii nedédvne udaje uka-
zuju, Ze velkost pulmonalnych vén je zvySend u pacientov s AF. Kedze AF
u vacsiny pacientov ma svoj pévod v pulmondlnych zildch, mézeme vyvo-
dif zdver, ze zvySeny tlak v pulmondlnych Zilich moZe byt jednym
z mechanizmov pre zvySeny vyskyt AF, ktord sa prejavuje pri hypertenzii.
Tradicny pristup pri liecbe pacientov s AF sa zameriava na prevenciu trom-
boembolizmu, udrzanie sinusového rytmu a kontrolu hodnét pulzu. Pa-
cienti s vysokym rizikom mozgovej prihody si vyZaduji antikoaguldciu bez
zretela na to, ¢i liecba srdcového rytmu, alebo pulzu pokracuje. Pre mno-
hych pacientov pritomnost AF hoci aj pri dobrej kontrole frekvencie pul-
zu zapricifluje signifikantné symptémy. Antiarytmické lieky sa typicky
pouzivaju na udrzanie sinusového rytmu, hoci odstranenie AF ablaciou
rddiofrekvenénym katétrom je doleZitou alternativou stratégie liecby.
V nedévnej minulosti boli publikované nové vzruSujice tdaje o ilohdch
inhibitorov enzymov konvertujuicich angiotenzin (ACEi) a blokdtorov
receptorov angiotenzinu (ARB). Viacero dokazovych linii naznacuje, ze
signdlna angiotenzinové draha moze byt velmi dolezitd pri atridlnej remo-
deldcii a inhibicia renin-angiotenzin-aldosterénového systému moze mat
salutdrny efekt na prevenciu AF. ACEi a ARB by mohli maf iné Gcinky na
minimalizovanie vyskytu AE napriklad zniZenim intraatridlneho tlaku
a velkosti pulmondlnych zil, ktoré by mohli znizit aktivaciu ,stretch acti-
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vation“ receptorov, ktoré by v urcitych pripadoch mohli iniciovat AF. Takto
ich benefi¢ny ucinok na minimalizaciu AF fibrilacie moze byt multifakto-
ridlnym mechanizmom. Mnoho huménnych $tadii ukazalo, ze ACEI
a ARB redukuju relativne riziko AF u pacientov so zlyhdvanim srdca
a u tych pacientov, ktori maju hypertrofiu lavej srdcovej komory, hoci nie
nevyhnutne pri hypertenzii, bez hypertrofie lavej srdcovej komory. Okrem
toho tieto lieky preukazatelne redukuju riziko rekurencie AF po kardio-
verzii. Nevyhnutne treba urobit vacsi prieskum, aby sa identifikovala dlo-
ha ACEI a ARB v rutinnom liecebnom armamentériu pacientov s AF.

Sekundarna prevencia koronarnej choroby srdca: zakladna iloha
perindoprilu. R. Ferrari (Taliansko). Specifita inhibicie renin-angiotenzin-
aldosterénového systému perindoprilom. Hoci inhibitory enzymu konvertu-
juceho angiotenzin (ACEi) maji rovnakud zakladnd Struktiru, existuji
dolezité Strukturdlne a farmakologické rozdiely v rdmci jednej triedy. Tieto
charakteristiky ovplyviiuji potenciu a biodostupnost tychto lieckov a mozu
vysvetlif niektoré rozdiely pozorované pri ic¢innosti a akceptabilite. Pe-
rindopril patri do skupiny ACEi obsahujicej karboxylovii skupinu, kto-
ré preukézatelne vykazuje najvacsiu dcinnost. Viaceré farmakokinetické
parametre, ako Cas vrcholovej plazmatickej koncentracie plazmy, alebo
termindlny eliminacny polcas ovplyviiuju trvanie u¢inku kazdého jedného
ACEI. Pri perindoprile sa zistil najvyssi pomer trough-to-peak (75— 100" %)
medzi dostupnymi ACE], ¢im je najvhodnejsi na davkovanie raz denne
v dévke 4 — 8 mg. Pri kontrole tlaku krvi zékladny mechanizmus podlieha
kardioprotektivnemu a vaskuloprotektivnemu ti¢inku ACE;, inhibicii an-
giotenzinu II a posilneniu bradykininu, ¢o sa prejavuje narastom oxidu
dusnatého (NO). ACEi prejavuji znaéné rozdiely v tkanivovej ACE afi-
nite, ¢o je charakteristika, ktord koleruje s ich antiaterosklerotickou akti-
vitou. Perindopril, ktory je vysoko lipofilny, ma velmi priaznivé ic¢inky
spomedzi ostatnych ACEi, pokial ide o tkanivovi penetraciu svojho ak-
tivneho metabolitu na trovni cievnych stien, srdca, mozgu a obliciek.
Mnozstvo experimentalnych a klinickych dovodov podporuje antiprolife-
rativne, antitrombotické, plak stabilizujiice a antioxidacné vlastnosti pe-
rindoprilu. Najnovsie dokazy tychto Specifickych vlastnosti pochddzaji zo
studie PERTINENT (PERindopril-Thrombosis, InflammatioN, Endothe-
lial dysfunction and Neurohormonal activation Trial), substidie EURO-
PA (European trial on REduction Of cardiac events with Perindpril in
stable coronary Artery disease), ktord vyhodnocuje ¢inok perindoprilu
u pacientov s chorobou korondrnych artérii na neurohormondlnu aktivi-
tu a rozlicné markery endotelidlnej dysfunkcie, zdpalov a trombdzy. Vys-
S$ia ACE tkanivova aktivita, ktord vedie k vicsej potencii bradykininu
a aktivity NO spolu s dlhodobej$im trvanim dcinku, st hlavnymi charak-
teristikami rozdielu perindoprilu oproti inym ACEi a scasti by mohli vy-
svetlif rozdiely vo vysledkoch velkych §tudif morbidity a mortality.

K. Fox (Velka Britania). Prevencia prihod u pacientov s chorobou koro-
ndrnych artérii pouZitim ACE inhibitorov - novy pohlad zo stidie EUROPA.
Stiidia EUROPA (The EUropean trial on Reduction Of cardiac events with
Perindopril in stable coronary Artery disease) ukazala, ze pridanie inhibito-
ra enzymu konvertujiceho angiotenzin (ACEI) perindoprilu (8 mg) do Stan-
dardnej preventivnej terapie u pacientov so stabilnou chorobou koronar-
nych artérii (CAD) bez zlyhania srdca (SZ) pocas 4,2-rocného obdobia
redukovalo kardiovaskularnu smrf, nonfatdlny infarkt myokardu (IM)
a zastavu srdca pri tspesnej resuscitacii o 20 % (P =0,0003). Tieto vysledky
spolu s predtym dosiahnutymi vysledkami v §tidii HOPE (Heart Outcomes
Prevention Evaluation) zvySujii nase moznosti zlepSenia progndzy u pacien-
tov s CAD nad rdmec dosiahnutych vysledkov intenzivnou aplikaciou odpo-
rucanej Standardnej liecebnej terapie protidostiCkovymi pripravkami, liek-
mi znizujicimi hladinu lipidov v krvi a betablokdtormi. Kym Stidia HOPE
sa zamerala na pacientov s relativne vy$$im rizikom kardiovaskularnych pri-
hod (bez zretela na pritomnost alebo absenciu CAD), $tidia EUROPA bola
navrhnutd tak, aby zhodnotila ti¢inok ACEi v populécii s dokumentovanou
evidenciou CAD bez klinického dokazu SZ. Signifikantna redukcia rizika
ziskand v $tidii EUROPA bola konzistentnd medzi vysoko- , stredne-,
a nizkorizikovymi pacientmi. NavySe tento G¢inok sa dosiahol na vrchole
intenzivneho pouzitia odporicanej Standardnej liecby. Na zékladnej Grovni
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92 %, 58 % a 62 % pacientov dostavalo protidostickové pripravky, lieky
znizujice hladiny lipidov v krvi a betablokatory v tomto poradi. Pocas troj-
rocného pozorovania tieto ¢isla boli 91 %, 69 % a 62 %. Retrospektivna
analyza $tudie EUROPA identifikovala, Ze u 80 % pacientov sa zistila funk-
ciu favej srdcovej komory na zékladnej trovni. Z tychto malo 97 % pacien-
tov ejekenu frakcia lavej komory < 40 %; iba 3 % pacientov malo EF < 40
%. U pacientov so zachovanou funkciou 'K sa dosiahla signifikantnd rela-
tivna redukecia rizika na 22 % pri primarnom koncovom bode, a to v skupine
liecenej perindoprilom (8 mg). Tieto tidaje naznacuju, Ze liecba 8 mg perin-
doprilu priniesla wzitky u pacientov s CAD s normélnou funkciou LK
(priemerna EF Tavej komory 57 + 10 %). Nasledna analyza $tidie EURO-
PA zistila, Ze tzitky podania 8 mg perindoprilu sa dosiahli tak
u normotenznych, ako aj hypertenznych pacientov s CAD v celom rozsahu
drovni systolického tlaku krvi. Okrem toho redukcia pri hlavnych srdcovych
koncovych bodoch sa dosiahla pri akejkolvek trovni redukcie tlaku krvi,
ako aj v skupine pacientov, u ktorych tlak krvi neklesol. To potvrdzuje, Ze
ucinky perindoprilu siahaju za redukciu tlaku krvi. EUROPA poskytuje dokaz
o zivot zachranujicich ticinkoch perindoprilu (8 mg) v populdcii chorych na
CAD, ktora bola podobna populécii sledovane;j v $tidii PEACE (the Pre-
vention Of Events with Angiotensin-Converting Enzyme inhibition). Kym
v studii EUROPA  perindopril (8 mg) priniesol signifikantni redukciu v
hlavnych srdcovych koncovych vysledkoch, stidia PEACE zlyhala pri preu-
kazovani uzitkov pri liecbe trandolaprilom. Ak vezmeme tieto vysledky $tu-
die EUROPA do tvahy, liecba ACEi perindoprilom (8 mg) pri pridani k
inej liecebnej stratégii by sa mohla povazovat za velmi uzito¢nud u pacientov
s dokumentovanou CAD, dokonca aj pri absencii zlyhania srdca, znacnej
dysfunkecii lavej komory, alebo inych rizikovych faktorov.

L. Tavazzi (Taliansko). Principy a dizajn Stiidie PREAMI: randomizovand
Stidia u pacientov s infarktom myokardu a zachovanou ejekcnou frakciou. ACEi
redukuji mortalitu, rozvoj remodelacie lavej srdcovej komory, dysfunkciu
a ischemické prihody pri dlhodobom podavaniu pacientov s narusenou funk-
ciou LK a/alebo zlyhanim srdca, ako aj pri kratkodobe;j liecbe ihned po akut-
nom infarkte myokardu (AIM) s alebo bez SZ. Avsak ziadne tdaje nie si
dostupné o tcinkoch ACEivo velkych populéciach starsich pacientov po pre-
konani AIM pri zachovanej funkcii LK. Stidia PREAMI (the Perindopril
and Remodelling in Elderly with Acute Myocardial Infarction) bola navrh-
nutd, aby vyhodnotila d¢inky perindoprilu u pacientov po prekonani AIM
starSich < 65 rokov a s K ejek¢nou frakciou < 40 % pri kombinovanom
koncovom vysledku: timrtie, hospitalizicia pre SZ a remodelacia srdca ché-
pand ako t 8 % nérast enddiastolického objemu LK (LVED) pocas 12 mesia-
cov po AIM. Celkovo 1 252 pacientov (priemerny vek 73 rokov) zo 141 cen-
tier v piatich krajinach bolo zahrnutych a ndhodne vybratych na podavanie
perindoprilu (4 mg) pocas prvého mesiaca, potom perindoprilu v ddvke 8 mg
pocas nasledujticich zvy$nych 11 mesiacov alebo placebo v dvojito slepych
podmienkach na vrchole odportc¢anych lieCebnych stratégii. Pacientov ran-
domizovali od sedem do dvadsat dni po prekonani AIM a nemali ziadnu
urgentnd indikdciu pre revaskularizdciu. Randomizicia bola kompletna
v novembri 2003 a sledovacie obdobie skoncilo v decembri 2004. Klinické
udaje boli spristupnené v istych ¢asoch. Tri kompletné echokardiografické
zhodnotenia pohybu steny K, tvaru, dimenzie a systolickej a diastolickej
funkcie sa vykonali spdsobom dvojrozmernej echokardiografie a dopplerovym
vysetrenim pred randominizaciou a potom $est a dvandst mesiacov po ran-
domizécii. Kazdé vySetrenie sa centrdlne analyzovalo a zhodnotila sa intra-
a interobservacnd reproducibilita. Zaznamy pacientov ukdzali, ze 10 % z nich
uz predtym utrpelo AIM, 3 % podstupili revaskularizaciu (PTCA alebo
CABG) alen 1 % malo v minulosti zdiznam o SZ. Hypertenzia a diabetes
mellitus boli pritomné v 29 % a 24 %. Hlavné vysledky stidie PREAMI by
mali maf dolezité implikécie pre manazment star$ich jedincov po AIM so
zachovanou funkciou LK a v dobrom Klinickom stave, ¢o je velkd populécia,
u ktorej potencionalne uzitky ACEi neboli doteraz dokladne opisané Ziad-
nou ndlezitou randomizovanou metodoldgiou.

M. Bertrand (Francizsko). Od akiitneho infarktu myokardu k sekun-
ddrnej prevencii - dokaz o iZitkoch perindoprilu u pacientov s korondrnou
chorobou srdca. ACEi nie su efektivne len pri liecbe hypertenzie
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a kongestivneho zlyhévania srdca (SZ), ale je dobre zname, Ze maju tiez
Zivot zachranujice uzitky pri akitnom infarkte myokardu (AIM) a pri sta-
bilizovanej chorobe koronarnych artérii (CAD). Dva typy velkych klinic-
kych $tadii sa uskutocnili pouzitim ACEi: studia kratkodobej liecby so
skorym podavanim ACEi (CONSENSUS-2, ISIS-4, GISSI-3, CCS 1) a tiez
Stidie, kde sa lie¢ba zacala neskor po prihode a predpisana je na dlhy ¢as
(Studie SAVE, AIRE, TRACE). Tieto Stidie poukézali na to, ze ACEi
maju dolezitd tlohu v skorom manazmente a u vysoko rizikovych pacien-
tov s prekonanym AIM, ked sa poskytnutd liecba sa zacala neskor ako 48
hodin po néstupe infarktu myokardu(IM). Porovnavacia $tidia perindo-
prilu a kaptoprilu pri liecbe AIM potvrdila wzitky pozorované uz pred-
tym, ale ukdzala na lepsiu kratkodobu toleranciu (signifikantne mensia
hypotenzia) a lepsie dosiahnutie cielovej dévky v skupine perindoprilu.
Nové $tudie skamali uzitky ACEi pri sekundérnej prevencii u pacientov
s CAD. Uskutocnili sa Styri randomizované klinické Stidie, ktoré porov-
navali ACEis placebom. Stidia HOPE sa ustkutocnila pouzitim ramiprilu
u vysoko rizikovej populécie, kym $tidia EUROPA pouzitim perindopri-
lu, Stidia QUIET pouZitim quinaprilu a $tidia PEACE pouzitim trando-
laprilu sa zamerali na pacientov s CAD. Stidie HOPE a EUROPA doka-
zali signifikantné uzitky; kym $tadie QUIET a PEACE nepriniesli nijaky
benefit. Stiidia EUROPA ukazala, Ze u pacientov s dokumentovanou sta-
bilnou CAD a zachovanou funkciou favej komory perindopril (8 mg) in-
dukoval signifikantni 20 % redukciu (P = 0,0003) pri kombinovanom
primarnom koncovom bode (kardiovaskularne umrtie, IM, alebo resusci-
tovand zastava srdca); dalej indukoval 24 % redukciu fatalneho
a nonfatalneho IM (p < 0,001) a 39 % redukciu (P = 0,002) vyskytu zly-
havania srdca, ktord sa tieZ pozorovala. Tieto wZitky sa pozorovali vo
vsetkych kategdridch pacientov bez zretela na droven ich rizika
a konkomitantnej liecby. Neddvno $tidia PREAMI vyhodnotila vzitky
perindoprilu na kombinovany koncovy bod timrtia, hospitalizéciu pre SZ
a remodelaciu LK u starSich pacientov s prekonanym IM (vo veku < 65
rokov) pri zachovanej funkcii LK. Od AIM az po sekundérnu prevenciu
sa kumuluje dokazovy materidl v prospech perindoprilu ako efektivnej
a’ bezpecnej liecby, ktord treba rutinne zvazovat a vyberat pre pacientov
s CAD bez zretela na droven rizika.

CIBIS III: Je ¢as na pochybnosti o sicasnych odporicaniach
pri liecbe chronického zlyhavania srdca? E. Erdmann (Nemecko). Liec-
ba chronického zlyhania srdca v sicasnosti. Co odporidajii smernice
v siicasnosti? Nevyhnutne potrebujeme smernice pri liecbe zlyhania srdca!
Hoci vicsina publikéicii o kardioldgii poskytuje urcité zavery vzhladom na
liecbu prirozliénych etapach a triedach chronického zlyhdvania srdca, vzdy
ale zostdva vela problémov na vyrieSenie. 1. Kardiologické u¢ebnice velmi
rychlo zastaravaju, kedZe rozvoj novych liekov a pristrojov sa meni takmer
kazdy rok. 2. Pacienti s chronickym srdcovym zlyhdvanim maji konkomi-
tantné ochorenia, ktoré si vyzaduji Specidlnu pozornost. Individualizova-
nt liecbu nemozno sumarizovat na jednej alebo dvoch stranach. 3. Smer-
nice piSu experti, ktori berd do Gvahy Siroki oblast. Takto mozno o¢akavaft
Siroky pristup k zvy¢ajnym a sofistikovanym lie¢ebnym metddam, ktoré
mozno pouzit. Smernice pre chronické srdcové zlyhdvanie v sucasnosti
odporucaju pouzitie viacerych liekov: diuretik, ACEi alebo ARB, betablo-
katorov a digitalisu. Navyse pristroje, ako CRT (Cardiac Resynchronisa-
tion Therapy) alebo ICD (Implatantable Cardioverter Defibrillator), sa
odporucaju v $pecidlnych pripadoch. Z historického hladiska beta bloku-
jucu liecbu chronického srdcového zlyhavania zaviedli potom, ako pacienta
liecili diuretikami, ACEi a digitalisom. Smernice odportcaju pouzitie be-
tablokdtora potom, ako pacientovi zacal podévaf a titrovat ACEi. Aj ked
sa jasne dokézalo, Ze betablokétory redukuji nédhlu kardidlnu smrt, ako aj
smrt na nasledky zlyhdvania srdca, niektori kolegovia v tomto smere ne-
sleduji smernice. Zacnu lie€if zlyhdvanie srdca betablokdtormi, aby za-
brénili néhlej srdcovej smrti a aZ potom pridaji ACEi. CIBIS IIT ukéze, ci
je lepsi tento pristup, alebo postup podla smernic. VSeobecne existuje vel-
ké mnozstvo dokazov, Ze liecba zlyhania srdca zhodnd so smernicami zni-
Zuje mortalitu.
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F. Follath (Svajéiarsko). Liecba chronického srdcového zlyhdvania
v siiCanosti. Sii siicasné smernice dostatocne sledované? V nasej komunite vel-
ka Cast pacientov so zlyhanim srdca neliecia kardioldgovia, ale bezni prak-
ticki lekari. Pacienti v redlnom Zivote si zvycajne starsi a maju viac komor-
bidit, nez populacie v Stidiach. Priklon ku smerniciam moZno hodnotit
frekvenciou pouzitia a ddvkovanim hlavnych odpordcanych kategorii liekov.
Kym ACE:; st véeobecne velmi akceptované a frekventovane ich predpisuju
vo vicSine eurdpskych krajin, vyuzitie betablokdtorov zostdva velmi nizke
(< 40 %) pri velkych regionalnych rozdielnostiach. Konkrétne pacienti vo
veku > ako 70 rokov dostavaju betablokatory v nizSom rozsahu ako 20 %.
Dévkovanie betablokdtorov, ale tiez ACE:i je nizsie, nez ciele derivované
z hlavnych klinickych $tddii. Mozné dovody pre menej Casté predpisovanie
a nizSie davkovanie sd vys$i priemerny vek (> 70 rokov) a multimorbidita,
vratane rendlnej dysfunkcie a obsStrukénej choroby pliic. Avsak dokonca aj
u pacientov ostdva naplnenie povodnych Studijnych kritérii pouZitia betablo-
kétorov iba v rozmedzi asi 50 %. Viac Specifické odportcania pre starsich
pacientov a zvySené vzdeldvacie tendencie by mohli vyvolaf lepsi priklon ku
smerniciam chronického zlyhdvania srdca.

D. van Veldhuisen (Holandsko). Najnovsie stiidie chronického srdcové-
ho zlyhdvania: Implikdcie na siicasné moZnosti liechy a odporii¢ania. Chro-
nické srdcové zlyhdvanie je jednym z najvécSich medicinskych problémov
zapadnej civilizécie. Liecba je zdkladom manazmentu CHSZ a pozostava
z kombindcie ACE inhibitorov a betablokétorov a ¢asto diuretik. Iné zloz-
ky, konkrétne blokatory angiotenzinovych receptorov (ARB) a antagonisty
aldosterénu, ale taktiez digoxin, maju svoje miesto v $pecifickych podsku-
pindch. Neddvno sa osvedCili pristroje, ako implantovatelné kardioverto-
1y (ICD) a biventrikuldrne pacemakery (alebo kardioresynchronizacna
terapia, CRT), ktoré sa ukézali ako ispes$né pri selektovanych skupinach
pacientov. Liecebnd terapia pozostdvajica z kombindcie pripravkov pre-
to stéle zostava opornym bodom u velkej vacsiny pacientovs CHSZ. Avsak
mnoho pacientov netoleruje kombindciu velkého mnozstva liekov
a vykazuju vedlajSie icinky a potencidlne aj Skodlivé interakcie liekov.
Stcasny pristup liecebnej terapie pri CHZS zacina ACEi a nésledne be-
tablokatorom. Avsak tento pristup sa zakladd najma na skuto¢nosti, ze
uzitocné ucinky ACEi sa dokumentovali ako prvé a nezaklada sa na ve-
deckom principe. Sekvencia nasadenia prvého lieku moze byt velmi dole-
zit4. Niekolko neddvnych $tudii ukdzalo, Ze mnohi pacienti pretrvavaji na
prvom lieku dlhsi ¢as. Okrem toho up-titracia druhého lieku na vysSie cie-
lové davky je tazSia a nové $tadie ukazuju, Ze to je v konecnom dosledku
ten prvy pripad. Preto mozno zvazif zmenenie poradia podévania liekov
namiesto konvencného ,,step-up” pristupu. Podanie betablokatorov pred
ACEi je atraktivny sposob pre tento krok a existuji aj teoretické vahy.
Dve nedavne malé studie podporuju tento koncept. V neddvno ukonce-
nej Studii CIBIS III bisoprolol porovnavali ako liecbu prvej linie
s enalaprilom, pri¢om nasledovala ich kombindcia. Vysledky tejto Stidie
st kriticky dolezité pre inicidciu liecby u pacientov s CHZS.

Rok 2006 bude osobitne vyznamny. Eurdpa bude hostitelkou Sveto-
vého kardiologického kongresu 2006 — European Society of Cardiology
Congress 2006 and World Heart Federation’s XVth World Congress of
Cardiology (Barcelona, Spanielsko, 2. — 6. septembra). Information:
www.escardio.org Contact information: congress@escardio.org. Registra-
tion: registration@escardio.org (from December 2005). Deadline for ear-
ly registration at a reduced fee on Wednesday, 31 May 2006. Online Ab-
stract Submission: 14th February 2006 (Valentine’s Day) Hotel
registration:hotels@escardio.org
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