INFORMACIE SKS, PRACOVNYCH SKUPIN A SHS
Spravy z vedeckych podujati

Sprava z Letnej skoly Europskej
hypertenziologickej spolocnosti

9. — 14. september 2006, Valencia, Spanieilsko

V diloch 9. - 14. septembra 2006 sa v $panielskej Valencii konala Let-
na skola hypertenzie Eurdpskej hypertenziologickej spolocnosti (Summer
School European Society of Hypertension). Podujatie sa konalo pod zé-
Stitou European Society of Hypertension, Spanish Foundation for Cardio-
vascular Research RECAVA, Health Institute Carlos III University of
Valencia. Na Letnu $kolu hypertenzie European Society of Hypertension
(ESH) boli z kazdej krajiny vyslani dvaja ticastnici, ktorych delegovali jed-
notlivé ndrodné hypertenziologické spolocnosti. Celkovo sa ziicastnilo 51
tcastnikov.

Letn4 8kola hypertenzie sa tento rok konala v prekrdsnom meste Va-
lencia, ktoré je Spanielskym pristavnym mestom na pobrezi Stredozemné-
ho mora. Rozprestiera sa pri usti rieky Turia, kde sa v sticasnosti nachadza
park Gardens of Turia, ako aj ihriskd, ktoré sa vyuZivaji na rekreacno-
-§portové ticely. Valencia je tretim najvicim mestom Spanielska a hlav-
nym mestom regionu a provincie Valencia. Zalozili ju Rimania v roku 138
pred n. 1. Po tom, ako nad mestom vladli rozlicné narody (Vizigéti, Arabi),
ho v roku 1238 definitivne dobyli krestania. V 15. storoci tu zalozili prvi
nemocnicu v Eurépe pre mentalne postihnutych. Valencia ma $tyri uni-
verzity, najstarSou je Valencijska univerzita, ktord v roku 1501 zalozil pdpeZ
Alexander VI. V centre mesta nas uchvatili krasne historické monumen-
ty, nemenej zaujimavé bola aj moderna architektira pozdiz byvalého ko-
ryta rieky Turia, kde stoja futuristické stavby umenia a vied — Ciudad de
las artes y las Ciencias. N&§ pobyt sa zacal v nedelu doobeda vyletom do
vyznamnej ekologickej lokality Eurépy — Albufera, krasnej prirodne;j re-
zervécie, ktord sa nachddza blizko Valencie s mnozstvom rozli¢nych dru-
hov vodného vtéctva.

Podujatie otvoril Prof. J. L. Rodicio z Madridu, ktory vSetkych ucast-
nikov privital a uviedol ,,State of Art Lectures“. V prvej prednaske Sverre
Kjeldsen (Oslo, Norsko) poukazal na vplyv artériovej hypertenzie na zdra-
vie celosvetove] populécie. Upozornil na ndrast artériovej hypertenzie nie-
len v civilizovanych krajindch, ale i v krajinach ,treticho“ sveta. Poznanie
prevalencie artériovej hypertenzie v rozdielnych ¢astiach sveta je dolezi-
tym poznatkom nielen pre nirodné hypertenziologické spolocnosti, ale
predstavuje i jeden z najdoleZitejsich poznatkov pre prevenciu a liecbu
tohto ochorenia celosvetovo. Strucne zhrnul poznatky vybranych stidii
(HOT, UKPDS, LIFE, VALUE, ASCOT) a ich dopad na liecbu artério-
vej hypertenzie. V nasledujicej prednaSke A. Zanchetti (Mildno, Talian-
sko) nds oboznamil so 6. rdmcovym programom ,,The INGENIOUS
HYPERCAR®. Jeho cielom je integrécia viacerych skupin, ktorych praca
je zamerand na geneticky molekuldrny vyskum hypertenzie a vaskularneho
poskodenia, genotypizaciu, fenotypizaciu a stanovenie proteomickych
markerov, ¢fim mozno identifikovat jedinca, u ktorého je vyrazné potreba
terapeutického zdsahu. Nésledne G. Mancia (Mildno, Taliansko) maj-
strovsky predniesol vysledky Stidie PAMELA, zdoraznil vztah domaceho
merania tlaku krvi (TK), 24-hodinového monitorovania TK a merania TK
v ambulancii k hodnote glykémie, lipidového spektra. Stidia potvrdila
pozitiviu korelaciu hladiny cholesterolu, glykémie a hypertenznych hod-
n6t TK. Zhrnul normy hodn6t TK podla ESC/ESH klasifikécie, upozornil
na najdolezitejsie body tejto klasifikdcie artériovej hypertenzie. Vyjadril
nevyhnutnost zostavenia novych, prisnejsich odportcanti pre liecbu artério-

Cardiol 2007;16(1):K/C1-2

vej hypertenzie, ktoré by zohladtiovali vysledky najnovsie ukoncenych $ta-
dif. Taktiez sa venovali problematike maskovanej hypertenzie — dolezité-
mu fenoménu sicasnosti.

Blok predndsok o novych technoldgidch vo vyskume hypertenzie za-
cala A. Dominiczak (Glasgow, Velka Britania) s prednaskou Molecular
genomics, ktord predstavuje ucinny nastroj na diagnostiku genetickych
determinantov hypertenzie a dalSich kardiovaskularnych rizikovych fak-
torov. Genomics — $tuduje funkcie a interakcie vietkych génov, proteo-
mics - bielkovinové produkty, metabolonics — vplyv na metabolizmus.
Sleduju sa koinheritancia genetickych markerov s fenotypom ochorenia
v rodine, polymorfizmy génov, LOD skore, QTL identifikacia sekvencii
kvantitativnych znakov. Malé percento hypertenzie sa dedi mendelovskou
formou (napriklad Liddleho syndrém...). Britska Stidia BRIGHT je jed-
nou z najvacsich a najlepsich $tidii zameranych na preskimanie gendmu.
Vzhladom na to, Ze artériové hypertenzia je polygénové ochorenie, je ne-
vyhnutné pokracovat vo vyvoji genotypovych technoldgii. EURNETGEN
predstavuje prepojenie vyskumnych genetickych pracovisk Glasgow-Mi-
lano-Pariz, ktoré predstavuju jadro genetickych $tidii zameranych na ob-
jasnenie genetickych zakladov hypertenzie. J. Clevete (Valencia, Spaniel-
sko) poukézal na dolezitost genetickych vyskumov iv procese
aterosklerdzy. Pri rozlusteni normélnych a patofyziologickych procesov,
ktoré spOsobuju artériovd hypertenziu, treba brat do tvahy protedmy,
kedZe zmeny v gendme sa prejavia na stupni proteinovej funkcie. Na ana-
lyzu sa pouziva separécia proteinov na polyakrylamidovom géli — dvojdi-
menziondlna elektroforéza. Po proteolyze trypsinom vzniknu peptidy, ktoré
sa dalej analyzuju spektrofotometricky tzv. matrix assisted laser desorption/
ionization (MALDI) a ziskavame informdcie o jednotlivych fragmentoch
bielkovin. V sticasnosti st k dispozicii Stidie o génovych expresidch, ktoré
dokazali identifikovat mnozstvo génov podielajicich sa na ,,up“ a ,,down*“
reguldcii v procese aterosklerézy. V bloku venovanom novym metédam
klinickej hypertenzie odznela prednaska A. Heagertyho (Manchester, Velka
Britania) o diagnostike endotelidlnej dysfunkcie. Autor sa v nej venoval
vaskuldrnej morfoldgii a funkeii malych artérii u pacientov s diabetes
mellitus (DM) 2. typu a bez DM. Uvedené ochorenia vedu k hypertrofii
médie artérif a poruche myogénovej odpovede. Ukazal vplyv liecby hy-
pertenzie, hyperlipidémie a DM na zlepSenie myogénovej funkcie. O tlo-
he tukového tkaniva pri rozvoji systémového zapalu a vzniku vaskulopatie
na podklade obezity a ich dopade na kardiovaskularne riziko prednasal V.
Lahera (Madrid, Spanielsko). Obezita sa spaja so systémovym zapalom,
ktory zvySuje kardiovaskuldrne riziko. Objasnil i kaskddu ,kardiovasku-
larnej“ patoldgie pri systémovom zépale [Gloha C-reaktivneho proteinu,
plazminogén aktivator Inhibitor 1 (PAI-1), TNF alfa, Interleukin-6, vas-
kuldrny endotelidlny rastovy faktor, leptin, adiponektin| cirkulujicich
medidtorov zdpalu. U [udi sa artériova hypertenzia povazuje za stav oxi-
dativneho stresu, uviedol v ivode svojej prednasky J. Redén (Valencia,
Spanielsko). No nielen artériovd hypertenzia, ale i DM, dyslipidémia,
obezita predstavuji stav oxidativneho stresu. Oxidativny stres sa spdja
s redukciou antioxida¢nych mechanizmov, vedie k akumulécii volnych ra-
dikalov, avSak nielen v dosledku peroxidécie lipidov, ale taktiez
z oxidovanej gendmovej a mitochondridlnej DNA. Tento proces vyvoldva
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vznik endotelidlnej dysfunkcie a poskodzuje orgdny u pacientov
s artériovou hypertenziou. O tom, Ze je potrebné sledovat funkciu velkych
artérii prednasal S. Laurent (PariZ, Franciizsko). Uviedol zévery Kon-
senzu expertov o tuhosti, nepoddajnosti artérif (arterial stiffnes), na za-
klade ktorého sa tato povazuje za arterialny biomarker, ktory moze byt
prediktivnym faktorom nielen ischemickej choroby srdca. Uviedol
i vysledky 11 $tudif, ktoré jednoznacne dokdzali, Ze nérast tuhosti artérif
zapricifluje dysrytmie, kardiomyopatie a zhorSuje artériovd hypertenziu.
A. Maceira (Valencia, Spanielsko) zhrnula vo svojej prednéske najnoviic
poznatky o MRI diagnostike ochoreni srdca a ciev (aorta, rendlne arté-
rie). Porovnala prinos MRI a Standardnych metdd, ako aj senzitivitu
a $pecificitu jednotlivych metdd.

Uvodnou prednéskou v bloku venovanom zakladom hypertenzie bola
prednaska L. Rodicia (Madrid, Spanielsko) na tému vplyv porodnej hmot-
nosti na rozvoj hypertenzie a DM. K patogenéze i rozvoju chronickych
ochoreni, ku ktorym patri i artériovd hypertenzia, prispieva nielen gene-
tickd predispozicia, ale i intrauterinny Zivot jedinca. Podla vysledkov do-
teraz ukoncenych studif nizka pérodna hmotnost je pric¢inou vyssich hod-
n6t TK pri 24-hodinovom monitorovani TK, ako i vicSej variability TK.
Za pritinu tohto nélezu sa uvddza nizky pocet nefrénov u novorodencov
s nizkou pdrodnou hmotnostou. Nizka pérodna hmotnost a prematurita
sa spajaju aj s malou rendlnou filtra¢nou plochou, ¢o mé za nésledok zvy-
Senie systolického tlaku a rozvoj esencidlnej hypertenzie, progresivnej glo-
merulosklerdzy a mikroalbumindrie. E. Lurbe (Valencia, Spanielsko) zdo-
raznil podiel nadhmotnosti a obezity na vzniku artériovej hypertenzie.
Poukdzal na alarmujici nérast obezity u detia adolescentov. O vplyve soli
na hodnoty tlaku krvi prednasal M. Luque (Madrid, Spanielsko). Pre-
hladne zhrnul vysledky Studie Intersalt, ktord ukdzala signifikantne vy-
znamny vztah medzi 24-hodinovou exkréciou sodika a systolickym tlakom
krvi. Nasledné subanalyzy $tidie Intersalt nasli i rozdiely v hodnotach TK
podra jednotlivich vekovych dekad. Udaje zo $tidie Intersalt dokézali, ze
znizenie prijmu soli zo 170 mmol/defi na 70 mmol/den u dospelych pa-
cientov (40-rocnych) vyvolava pokles systolického TK o 3 - 6 mmHg, ale
v skupine 25-ro¢nych pacientov ho znizuje az o 10 mmHg. A. Coca (Bar-
celona, Spanielsko) prednasal o vplyve alkoholu na hodnoty tlaku krvi.
Uz Framinghamska $tidia ukazala, ze 60 g etanolu/den zvySuje riziko pre-
valencie hypertenzie dvojnasobne. Abstinencia u tazkych alkoholikov signi-
fikantne zniZuje hodnoty TK. Na zéver bloku sa pozornost venovala vply-
vu metabolického syndrému — J. Redén (Valencia, Spanielsko). Vysoky
TK sa povazuje za jeden z kltic¢ovych faktorov metabolického syndromu
a suc¢asné odporucania Eurdpskej hypertenziologickej a Eurdp-
skej kardiologickej spolo¢nosti na manazment hypertenzie identifikuju
hypertenznych pacientov s metabolickym syndrémom ako pacientov
s vysokym rizikom vzniku kardiovaskularneho ochorenia. Zdoraznil kom-
plexnost vplyvu vietkych faktorov na rozvoj metabolického syndrému: in-
fekeény vplyv, vplyv vonkajsieho prostredia, fetalny vplyv.

Dalii blok prednasok sa venoval komplikaciam artériovej hyperten-
zie. J. Diéz (Pamplona, Spanielsko) prednésal o patomechanizmoch zly-
hania srdca v dosledku vysokého krvného tlaku. Hypertrofia myokardu,
myokardidlna fibréza st anatomickymi zmenami, ktoré su pricinou klinic-
kej manifestacie tzv. hypertenznej srdcovej choroby. Nasledne J. L. Ruilo-
pe (Madrid, Spanielsko) pokracoval, Ze artériova hypertenzia je jednym z
rizikovych faktorov zlyhania srdca a poskodzuje oblickové funkcie. Pomer-
ne podrobne spominal stupne a patomechanizmy rendlneho poskodenia.

K/C 2

Zdoraznil, ze lepsi prediktor kardiovaskuldrnych prihod a indikétor po-
Skodenia oblickovych funkcif v porovnani s hodnotami kreatininu v krvi
je cystatin C. Jeho stanovenie je ovela citlivejSie na detekciu poskodenia
uz vo vcasnych Stadidch. Poukézal na mikroalbumintriu, ktord vznika
v zaCiato¢nych Stadidch renalnej insuficiencie, aj ked hodnoty TK nie st
prilis vysoké. V zaciatocnych $tadidch renalneho poskodenia je pritomna
mikroinflamdcia a protromboticky stav so zvysenim CRP, fibrinogénu, in-
terleukinu-6 a dalsich markerov. Terminalne zlyhanie oblickovych funkcif
mdze zapriCinit aj mierna, nielen maligna hypertenzia, ako to potvrdila
Stadia s takmer 317 000 vySetrenymi, ktord riadil J. L. Ruilope.

V bloku prednéSok venovanému dosahovaniu cielovych hodnot liec-
by hypertenzie sa venovala pozornost meraniu TK. M. de La Figuera (Bar-
celona, Spanielsko) sa stistredil na ambulantné 24-hodinové monitorova-
nie TK a meranie TK v domécich podmienkach kvoli dprave liecby. Podla
stadie SYST-EUR st prediktivne najmé hodnoty no¢ného TK. Do tvahy
je potrebné vziat aj pomer denného a no¢ného TK a AASI (arterial stiff-
ness index) zdoraznil J. Staessen (Leuven, Belgicko). Mikroalbumintirii
venoval celii prenasku J. Redon (Valencia, Spanielsko), v ktorej poukd-
zal na dlohu polymorfizmu génov pri jej vzniku. Zdoraznil vjznam mikro-
albumindrie ako markera rizika poSkodenia obliciek, ako aj lietbu
s dolezitym vplyvom na zniZenie incidencie mortality a morbidity. J. Sta-
essenen (Leuven, Belgicko) prenechal priestor a ¢as jednému z tcastnikov
Letnej Skoly hypertenzie, ktory ho bravirne zasttpil v prednesen{ proble-
matiky urcenia hribky steny karotid. Ani posledné predpoludnie nebolo
menej zaujimavé. Téma hypertenzie v $pecidlnych skupindch - deti, gra-
vidnych - bola prezentovana velmi pritazlivo. E. Waehl (Nemecko) veno-
vala pozornost hypertenzii v detskom veku, upozornila na fyziologické
hodnoty na zéklade percentilu vy$ky, veku, pohlavia. Poukézala na 100 %
vyskyt sekunddrnej hypertenzie u novorodencov a stipajiicu prevalenciu
esencilnej hypertenzie s vekom. Uviedla tiez liecbu hypertenzie v detskom
veku. V dalSej prednaske venovanej hypertenzii v gravidite R. Cifkova
(Praha, Ceska republika) rozobrala klasifik4ciu, epidemioldgiu, rizikové
faktory, klinicky obraz a liecbu.

Zaver sa venoval problematike refraktérnej hypertenzie, ktorej prici-
nou moze byt nespolupraca zo strany pacienta alebo pravé rezistencia,
ktorej jednotlivé priciny a ich liecbu velmi pekne prezentoval A. de la Sierra
(Valencia, Spanielsko).

Zaverecné slovo patrilo José Redonovia R. Cifkovej, ktori nas oboz-
namili s dal$imi aktivitami ESH. Za vSetkych prednésajucich, ako aj za
ESH vyjadrila spokojnost s investiciou do odovzdavania poznatkov
a informdcii mladSej generdcii a o¢akévanie dalSieho odborného rastu
vetkych zicastnenych.

Pre nés bola velkym prinosom nielen moznost ziicastnif sa na pred-
naskach svetovych kapacit v oblasti artériovej hypertenzie, ale i moZnost
bezprostrednej diskusie. A ako uviedli mnohi prednésajuci, prave disku-
sie boli na tomto podujati velmi zivé, podnetné a prinosné. Svedcili
o zainteresovanosti ziicastnenych na prednasanej problematike.
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