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ANDRE |, PONTUCH P, DUBRAVA J, REMISOVA S, KALUZAY J, KLINOVSKY V. Zmeny hypertrofie a funkcie lavej komory u hypertenznych diabetikov 2. typu po
ro¢nej liebe inhibitormi enzymu konvertujliceho angiotenzin. Cardiol 2005;14(2):73-78

Ciel Zistit u diabetikov 2. typu s nedostatocne lieCenou artériovou hypertenziou, aky vplyv md roénd antihypertenznd lie€ba inhibitormi enzymu
konvertujuceho angiotenzin na masu lavej komory a na jej systolickd a diastolickd funkciu.

Pacienti a metddy: V stbore 28 diabetikov 2. typu (medidn veku 55 rokov, medidn BMI 29 kg/m?) sme urobili vstupné echokardiografické vysetrenie
a po 12 - 14 mesiacoch lie¢by inhibitorom enzymu konvertujiceho angiotenzin ndsledné echokardiografické vysetrenie. Hodnotili sme hypertrofiu lavej
komory, index masy lavej komory, korigovany na povrch tela, globdinu systolickl a diastolickl funkciu favej komory. Pri Statistickom hodnoteni sme pouZili
Wilcoxon-Wilcoxovej test a vypocet jednoduchych korelacnych koeficientov.

Viysledky: Pri vstupnom vy3etreni bol kreatinin v sére 78 (69 - 89) umol/l (medidn, 95 % KI) a proteindria 0,13 (0,1 - 0,36) g/24 h. Po&as lieCby sa znizl systolicky
tlak 0 20 (15 - 30) mmHg a diastolicky tlak o 10 (5 - 15) mmHg. Nenasli sme vyznamny rozdiel medzi vstupnymi a vystupnymi hodnotami IVSd 11 (10 - 12) vs.11
(10-12) mm, LVEDD 47,5 (45 - 50) vs. 48 (46 - 50) mm, ZSd 11 (10-11) vs. 11 (10- 11) mm, LVMI 118 (107 - 135) vs. 115 (97 - 120) g/m?, EFLK 63 (58 - 65) vs. 64 (60
- 65) %. Nasli sme tfendenciu k zvyseniu pomeru E/A 20,52 (0,49 - 0,8) na 0,67 (0,52 - 1,22). Zistili sme vyznamn koreldciu medzi zmenou systolického tiaku
azmenou LVMI v sledovanom obdobi (r=0,56, p = 0,003) a koreldciu tesne pod hranicou vyznamnosti medzi zmenou diastolického tlaku a zmenou LVMI (r =
0,38, p = 0,06). Pred lieCbou bola koreldcia medzi EFLK a pomerom E/A vyznamnad (r=- 0,59, p = 0 ,006), ale po lieCbe uz bola nevyznamnd.

Zaver: Po ro¢nej lieCbe hypertenznych diabetikov 2. typu inhibftormi enzymu konvertujuceho angiotenzin vyznamne klesol systolicky a diastolicky tlak.
Echokardiografickym vySetrenim sme Zistili vztah medzi poklesom systolického tlaku a Ciastocne aj poklesom diastolického tlaku a zmensenim indexu
masy [avej komory a fiez tendenciu k zlep$eniu diastolickej funkcie favej komory pri lie€be inhibitormi enzymu konvertujiceho angiotenzin.
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ANDRE I, PONTUCH P, DUBRAVA J, REMISOVA S, KALUZAY J, KLINOVSKY V. Left ventricular hypertrophy and functional changes in type 2 diabetics after one-
year treatment with angiotensin converting enzyme inhibitors. Cardiol 2005;14(2):73-78

Aim: To determine in type 2 diabetics with poorly controlled arterial hypertension the influence of one-year treatment with angiotensin converting
enzyme inhibitors (ACEI) on left ventricular mass, systolic and diastolic left ventricular functions.

Patients and methods: In the study group of 28 type 2 diabetics (median age 55 years, median BMI 29 kg/m?) we performed echocardiography af the
baseline and affer 12 - 14 months of tfreatment with ACEI. Left ventricular hypertrophy, index of the left ventricular mass, indexed according to body
surface (LVMI), left ventricular global systolic function and diastolic function parameters were evaluated. For statistical analysis the Wilcoxon-Wilcox test
and the calculation of simple correlation coefficients were used.

Results: At baseline serum creatinine was 78 (69 - 89) umol/I (median, 95% CI) and fotal proteinuria 0,13 (0,1 - 0,36) g/24 h. During the treatment systolic
and diastolic pressures were reduced by 20 (15 - 30) mmHg and 10 (6 - 15) mmHg, respectively. No significant differences were found between the
following parameters at the beginning and the end of the study - IVSd 11 (10 - 12) vs. 11 (10 - 12) mm. LVEDD 47.5 (45 - 80) vs. 48 (46 — 50) mm, PWd 11 (10
= 1) vs 11.(10-11) mm, LVMI 118 (107 - 135) vs 115 (97 - 120) g/m?, LVEF (58 - 65) vs 64 (60 - 65) %. We found the tendency fo E/A ratio increase from 0.52 (0.49
-0.8) 10 0,67 (0.52 - 1.22). We found a significant correlation between change in systolic pressure and change in LVMI during the study period (r = 0.56, p
=0.003) and also a borderline significant correlation between change in diastolic pressure and change in LVMI (r = 0.38, p = 0.06). The correlation between
LVEF and E/A ratio was significant af baseline (r =-0.59, p = 0.006), but not after the freatment.

Conclusion: In hypertensive type 2 diabetics, a significant decrease in systolic and diastolic blood pressures was measured after the one-year freatment
with ACEI. Using echocardiography we found a relationship between systolic blood pressure decrease, and partly also diastolic blood pressure decrease
and left ventricular mass reduction, and also a tendency to left ventricular diastolic function improvement during the treatment with ACEI.
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najcastejSie dosledkom dlhotrvajicej nedostatocne lieCe-
nej hypertenzie. Pri diabete 2. typu Casto pritomna obe-
zita, zvySend viskozita krvi, hyperinzulinémia a auton6m-
na kardidlna neuropatia majd pre hypertrofiu LK
agravujuci u¢inok. U hypertonikov s diabetom a normél-
nou ejekénou frakciou sa Casto rozvinie srdcové zlyha-
nie. Srdcové zlyhanie v zaciatoénych §tadiach zapricinu-
je diastolickd dysfunkcia so zachovanou systolickou
funkciou LK (1).

Experimentalne a klinické Stadie ukdazali, Ze inhibi-
tory enzymu konvertujiceho angiotenzin (ACEI) maji
u diabetikov renoprotektivny a¢inok. ZniZuji mikroalbu-
mindriu a proteintriu a spomalujui pokles glomerulovej
filtracie, o sa prejavi vyraznym oddialenim progresie dia-
betickej nefropatie do Stadia chronického zlyhania obli-
¢iek. Siedma sprava Spojenej narodnej komisie pre pre-
venciu, detekciu, hodnotenie a liecbu vysokého tlaku krvi
(JNC 7) odporuca dosiahnut cielovid hodnotu krvného
tlaku (TK pod 130/80 mmHg) na oddialenie alebo spo-
malenie ndstupu oblickového poskodenia a kardiovasku-
larnych prihod u hypertenznych diabetikov (2). U¢inna
antihypertenznd liecba redukuje masu LK, ¢o sa prejavi
zmenSenim jej hypertrofie (3). Vplyv na zniZenie masy
LK je vSak komplexny a zahffia viaceré faktory, ako je
redukcia telesnej hmotnosti, zniZenie systolického TK,
rasa, plazmaticka hladina reninu, vyluc¢ovanie sodika a fy-
zickd aktivita (4). Pohlady na zmeny diastolickej funkcie
LK pri artériovej hypertenzii sa menia. Diastolické dys-
funkcia LK je prvé cielové organové poSkodenie, ktoré
sa objavuje u hypertonikov, kym hypertrofia LK je rele-
vantny prediktivny faktor kardiovaskularnej morbidity
a mortality pri systémovej hypertenzii. Viaceré Studie
potvrdili, Ze nejestvuje priama koreldcia medzi hodnota-
mi krvného tlaku, zdvaznostou hypertrofie LK alebo dias-
tolickou dysfunkciou. Predpokladd sa, ze existuju dalSie
faktory, ktoré savisia s genézou tychto portch. Jednou
z nich je hyperinzulinémia (5). Zistilo sa, Ze liecba hyper-
tenzie ACE inhibitormi zlepSuje diastolicku funkciu LK
(6). ACE inhibitor signifikantne zniZil masu LK u pacien-
tov s artériovou hypertenziou a sic¢asne navodil zmeny
dalSich vyznamnych parametrov, ako je zlepSenie systo-
lického hrubnutia interventrikularneho septa a zadnej
steny a zlepSenie relaxdcie LK (7). Tomiyama a spol. (8)
uvadzaju, Ze zlepSenie diastolickej funkcie ACE inhibi-
tormi u hypertonikov sposobuju regresia hypertrofie my-
okardu a inhibicia proliferédcie intersticidlneho spojivo-
vého tkaniva.

Cielom naSej prace bolo zistif, aky vplyv méd ro¢na
antihypertenznd liecba ACE inhibitorom na masu LK,
ako aj na jej systolickt a diastolicku funkciu u diabetikov
2. typu s nedostatocne lie¢enou artériovou hypertenziou.

Pacienti a metody

Zo stuboru diabetikov 2. typu, hospitalizovanych na IV.
internej klinike LFUK vo FNsP sv. Cyrila a sv. Metoda pre
nedostatocne lie¢enu artériova hypertenziu, sme do $td-
die vybrali tych pacientov, ktori boli nastaveni na novi an-
tihypertenznu liecbu ACE inhibitorom v monoterapii, ale-
bo v kombinécii s inym antihypertenzivom. Pouzili sme
viaceré pripravky ACE inhibitorov v porovnatelnych tera-
peutickych davkach. Nezaradili sme pacientov s fibrilaciou
predsieni, so stavom po infarkte myokardu a srdcovym zly-
hanim. VSetkym diabetikom sme vySetrili v sére glukozu,
kreatinin, kalium, cholesterol a triglyceridy a v moci kvan-
titativne proteindriu. Ziaden z diabetikov nemal ketoaci-
dozu. Zaradili sme len diabetikov s koncentréciou kreati-
ninuv sére pod 150 pmol/l. Vstupnu echokardiografiu sme
vykonaliu 31 diabetikov, na naslednu echokardiografiu po
12 - 14 mesiacoch sa dostavilo 28 diabetikov. Echokardio-
grafia sa robila na pristroji HDI 3000 (Advanced Techno-
logy Laboratories, USA). Na hodnotenie hypertrofie LK
sa pouzili tieto parametre: hrubka interventrikularneho
septa v enddiastole (IVSd), hribka zadne;j steny lavej ko-
mory v enddiastole (ZSd), rozmer favej komory
v enddiastole (LVEDD). Index masy lavej komory, kori-
govany na povrch tela (LVMI), bol vypocitany vzorcom
podla Devereux. Merania sa robili podla Pennskej kon-
vencie, t. j. na vrchole kmitu R s vylic¢enim vSetkych endo-
kardialnych echokardiografickych rozhrani (9). Na hodno-
tenie globélne;j systolickej funkcie sa urcila ejek¢na frakcia
[avej komory Simpsonovou metddou. Z parametrov dia-
stolickej funkcie LK sme vybrali na analyzu pomer rych-
losti transmitralneho dopplerovského prietoku vo féze rych-
leho a neskorého plnenia favej komory (E/A). Na zistenie
vyznamnosti rozdielu medzi dvoma hodnotami tej istej pre-
mennej v rozdielnom ¢ase sme pouZili Wilcoxon-Wilcoxo-
vej test. Zavislost medzi dvoma premennymi sme testovali
vypoctom jednoduchych korela¢nych koeficientov.

Vysledky

Zakladné charakteristiky siboru diabetikov 2. typu
a vstupné biochemické vySetrenia st uvedené v tabulke 1.
Ich telesnd hmotnost bola v rozsahu nadhmotnosti ale-
bo obezity. Na o¢nom pozadi sa zistila u vSetkych 28 pa-
cientov hypertonicka angiopatia, z nich 14 pacientov malo
aj neproliferativnu diabetickd retinopatiu. V celom su-
bore boli Styria fajciari a traja byvali fajciari.

Vstupny systolicky tlak (TKs1) a vstupny diastolicky
tlak (TKd1) sme u kazdého pacienta vypocitali ako me-
didn hodnot z prvych troch merani pocas pobytu v ne-
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Tabulka 1 Zakladné charakteristiky diabetikov 2. typu na zaciatku

sledovania
Table 1 Basic characteristics of type 2 diabetics at the baseline

Vek (roky) (age in years) 55 (51-58)
Muzi/zeny (Male/Female) 1414

Index telesnej hmotnosti (Body Mass index) (kg/m?) 29 (27 -32)
S-glukdza nalacno (Fasting s-Glucose) (mmol/l) 9,5 (8,1-10,8)
S-kreatinin (s-Creatinine) (umol/l) 78 (69 89)

S-kélium (s-potassium) (mmol/l) 3(41-45)
Proteindria (Proteinuria) (g/24h) 0, 13 0,1-0 36)
Cholesterol (mmol/l) ,0((5,4-6,7)
Triglyceridy (Triglycerides) (mmol/l) ,9(2,0-3,5)

Median (95 % konfidencny interval) (Median (95% confidence interval)]

Tabulka 2 Krvny tlak diabetikov 2. typu na zaciatku sledovania
a pocas rocnej antihypertenznej lieCby

Table 2 Blood pressure in type 2 diabetics at the baseline during one-year antihypertensive
therapy

Systolicky tlak na zaciatku

(Systolic blood pressure at the baseline) (MMHQ)
Systolicky tlak pocas liecby

(Systolic blood pressure during the therapy) (MMHQ)
Zmena systolického tlaku

160 (150 - 170)

140 (135 - 145)°

(Change in systolic blood pressure) (MMHQ) -20 (-15; -30)
Diastolicky tlak na zaciatku

(Diastolic blood pressure at the baseline) (MMHQ) 93 (90 -100)

Diastolicky tlak pocas liecby

(Diastolic blood pressure during the therapy) (MMHQ) 85 (85 -90)

Zmena diastolického tlaku

(Change in diastolic blood pressure) (MMHQ) -10 (-5; -15)

“p < 0,05 —krvny tlak na zaCiatku vs pocas lieCby (Blood pressure at the baseline vs
during the therapy), Median (95 % konfidencny interval) [Vedian (95% confidence interval)]

mocnici. V trojmesacnych intervaloch pocas ro¢nej anti-
hypertenznej lieCby sme merali krvny tlak v ambulantnych
podmienkach a z hodnot sme vypocitali medidny systo-
lického tlaku (TKs2) a diastolického tlaku (TKd2). Hod-
noty krvného tlaku pocas liecby TKs2 a TKd2 boli signi-
fikantne nizsie ako vstupné hodnoty krvného tlaku TKs1
a TKd1 (p < 0,05). Ucinnost antihypertenznej lie¢by
u jednotlivych pacientov sme hodnotili podla poklesu
hodnot systolického tlaku pocas lie¢by (dTKs = TKs2 -
TKs1) a poklesu hodnot diastolického tlaku pocas liecby
(dTKd = TKd2 - TKd1) (tabulka 2).

Na zaciatku Studie a po rocnej antihypertenznej liecbe
ACE inhibitormi sme urobili echokardiografické vySetre-
nie. Medzi echokardiografickymi parametrami na zaCiatku
a nakonci sledovania sme nezistili Statisticky vyznamné roz-
diely ani v jednom parametri. Zistili sme vSak tendenciu
k zvySovaniu pomeru E/A na konci liecby (tabulka 3). Zis-
tili sme Statisticky vyznamni koreldciu medzi poklesom sys-
tolického tlaku a zmensenim indexu masy LK v sledovanom

Tabulka 3 Echokardiografické parametre na zaciatku sledovania
a po roc¢nej antihypertenznej liecbe

Table 3 Echocardiographic parameters at the baseline and during one-year antihypertensive
therapy

Zaciatok Po lieche

(Baseline) (After therapy) P
IVSd (mm) 11.(10-12) 11 10-12) NS
LVEDD (mm) 475 (45 - 50) 48 (46 - 50) NS
ZSd (mm) 11 (10-11) 1(10-11) NS
LVMI (g/m?) 118 (107 - 135) 115 (97 - 120) NS
EFLK (vER) (%) 63 (58 - 65) 64 (60 - 65) NS
E/A 0,52 (0,49-08) 0,67 (0,52-1,22) NS

Median (95 % konfidencny interval) [Median (95% confidence interval)], NS — bez
Statistickej vyznamnosti (without statistical significance), IVSd — hrubka
intraventrikularneho septa v enddiastole (ntraventricular diameter of the septum in end-
diastole), LVEDD — rozmer lavej komory v enddiastole (et ventricular diameter in end-
diastole), ZSd — hrubka zadnej steny v enddiastole (Posterior wall diameter in end-diastole),
LVMI — index masy lavej komory (index of the left ventricular mass), EFLK — ejek¢nd
frakcia lavej komory (LFEF - Left ventricular ejection fraction), E/A — pomer maximalnych
rychlosti transmitraineho prietoku vo faze rychleho a neskorého pinenia (e ratio
of maximal velocity of transmitral flow in phase of accelerated and late filling)

60

dLVMI (g/m?) = 11,0 + [1,0 * dTKs (mmHg)] -

dLVMI (g/m?)

-70 -60 -50 -40 -30 -20 -10 0 10
dTKs (mmHg)

Graf 1 Korelacia medzi zmenou systolického tlaku a zmenou indexu

masy lavej komory v sledovanom obdobi (r = 0,56, p = 0,003)
Graph 1 Correlation between change in systolic blood pressure and change in the index
of left ventricular mass in follow-up

dTKs — zmena systolického tlaku krvi (Change in systolic blood pressure), dLVMI —

zmena indexu masy lavej komory (Change in the index of left ventricular mass)

obdobi (r = 0,56, p = 0,003) (graf 1). Medzi poklesom dia-
stolického tlaku a zmensenim indexu masy LK bola korel-
cia tesne pod hranicou vyznamnosti (r = 0,38, p = 0,00).
Vyznamné korelécia bola medzi ejekénou frakciou LK a po-
merom E/A pred liecbou (r = - 0,59, p = 0,006), avsak
nevyznamna bola koreldcia medzi tymito premennymi po
lie¢be. Statisticky nevjznamné boli tiez koreldcie medzi zme-
nou ejekenej frakcie LK na jednej strane a poklesom systo-
lického tlaku, poklesom diastolického tlaku, zmenSenim
masy K a zmenou pomeru E/A na strane druhe;j.
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Diskusia

Liecba hypertenzie u diabetikov 2. typu pomocou
ACE inhibitorov vedie k zmendm morfoldgie a funkcie
myokardu. Echokardiografia umoziuje lahké sledovanie
tychto zmien. V naSej préaci sme potvrdili vplyv liecby na
niektoré parametre. Picca a spol. (10) zistili pomocou
echokardiografie vplyv mikroalbuminurie na geometriu
a funkciu LK u hypertonikov s diabetom 2. typu. Zvyse-
larnych ochoreni u diabetikov i nediabetikov. V Stadii
bolo zahrnutych 42 pacientov s hypertenziou a diabetom
2. typu. Boli rozdeleni do skupiny so zvySenou a nor-
mélnou albumindriou. Pomocou echokardiografie sa zis-
tilo, Ze index masy LK sa zvySil vzhladom na normalne
hodnoty v oboch skupinach, ale vyraznejsie sa zvysil v sku-
pine so zvy$enou albumintriou. Frakéné skratenie LK sa
signifikantne zniZilo v skupine so zvy$enou albumindriou.
Pomer rychlosti E/A bol niz$i v oboch skupinéch, ale vy-
znamnejSie bolo znizenie v skupine so zvySe-
nou albuminuriou. To sved¢i o poSkodenej diastolickej
funkcii LK. Okrem toho v tejto skupine bola signifikan-
tne vysSia prevalencia koncentrickej hypertrofie LK. An-
dersen a spol. (11) sledovali vplyv esencidlnej hyperten-
zie a diabetu na systolickt a diastolickt funkciu. V Stadii
zahrnuli 45 pacientov s esencidlnou hypertenziou, 45 dia-
betikov s hypertenziou a 45 zdravych osob. Pomocou
dopplerovského prietoku zistovali izovolumické casové
intervaly, z ktorych odvodili tzv. index srdcového vyko-
nu. Tento bol v§znamne vys$si u pacientov s esencidlnou
hypertenziou a v skupine s diabetom a hypertenziouv po-
rovnani s kontrolami. Izovolumicky kontrak¢ny ¢as sa sig-
nifikantne prediZil pri esencialnej hypertenzii. U diabe-
tikov sa predizil iba v porovnani s normalnymi osobami.
Index nemal sdvislost s masou LK, vekom alebo ejekénou
frakciou, ale signifikantne koreloval s deceleraénym ca-
somvlny E. Uvedeny index je odvodeny z dopplerovskych
merani so zahrnutim systolickych a diastolickych kompo-
nentov. Vyber ACE inhibitora ako antihypertenziva
v nadej praci vychddza zo sicasnych poznatkov pouzitia
tychto lickov pri hypertenzii a diabete.

Hodnotenie u¢inku ACE inhibitorov v terapeutickych
davkach na kardiovaskuldrnu imrtnost a chorobnost hy-
pertonikov opisuje prospektivna, otvorena, slepé Stadia
CAPPP (Captopril Prevention Project) (12). Do tejto $td-
die bolo zaradenych 10 985 hypertonikov, z toho bolo 572
diabetikov. Pacientom sa podéval ACE inhibitor, respek-
tive ind konven¢na antihypertenznd liecba. Z vysledkov
tejto Studie vyplyva, Ze primarny vystup, vyskyt fatdlneho
alebo nefatdlneho infarktu myokardu, mozgovej prihody
a kardiovaskuldrnej smrti bol v§znamne nizsi u diabeti-

kov lie¢enych kaptoprilom, ako u diabetikov na inej
konvencnej antihypertenznej liecbe.

V Stadii DETAIL sa v stibore 250 diabetikov 2. typu
so véasnou nefropatiou po piatich rokoch zistilo, Ze tel-
misartan v dennej davke 80 mg mal porovnatelny dlho-
doby renoprotektivny ucinok, posudzovany podla pokle-
su glomerulovej filtracie, ako enalapril v dennej dévke 20
mg (13). Borovkov a Sidorova (14) Studovali u 72 diabe-
tikov 2. typu s miernou a stredne tazkou hypertenziou po-
rovnanie vplyvu roznych antihyhypertenziv (enalapril, fe-
lodipin, valsartan). U diabetikov 2. typu s miernou
hypertenziou sa vyznamnejsie uplatiiuje vegetativna re-
gulécia artériového tlaku, ako u pacientov so stredne taz-
kou hypertenziou.

Optimalna liecba diabetikov 2. typu s artériovou hy-
pertenziou by mala pozostavat z ACE inhibitorov ACE,
alebo blokatorov AT, receptorov, pripadne ich kombina-
cie. Tieto lieky znizuja stres sympatikovej nervovej susta-
vy, a preto pomdhaji normalizovat denny profil tlaku krvi.
Klinické vystupy Stidie HOPE a MICRO-HOPE (195)
opisujt rolu ACE inhibitora ramiprilu pri redukeii kar-
diovaskularnych prihod v stibore 9 297 rizikovych pacien-
tov vo veku nad 55 rokov. Primarny vystup tejto Stadie
dokazuje pokles vyskytu kardiovaskularnych a cerebro-
vaskularnych prihod (kardiovaskuldrna smrt, infarkt my-
okardu, mozgova prihoda) o 22 % a v stibore diabetikov
bol pokles prihod o 25 %. Pahor a spol. (16) opisuje vy-
znamnu redukciu hladiny inhibitora aktivatora plazmi-
nogénu-1u hypertonikov s diabetes mellitus 2. typu, kto-
11 sa kratkodobo liecili ACE inhibitorom fosinoprilom.
Efekt je vyraznejsi v porovnani s amlodipinom. Tento
vedlajsi efekt nezavisi od znizenia hodnoét tlaku krvi
a mozno ho povazovat za dal$i vyznamny klinicky vystup
pouzivania ACE inhibitorov v opisovanej rizikovej sku-
pine.

Sledovanie masy 'K a kardiovaskuldrnej morbidity
pri esencidlnej hypertenzii opisuje klinickd multicentric-
ké Stadia MAVI (17). Celkovo bolo hodnotenych 1 033
pacientov so strednou dizkou sledovania tri roky. Pocet
kardiovaskuldrnych prihod na 100 pacientov za rok bol
1,3 v skupine s normélnou masou LK a 3,2 v skupine
s masou LK viac ako 125 g/m* Kazdych 39 g/m? narastu
masy LK predstavuje nezavislé zvySenie rizika vyznam-
nych kardiovaskularnych prihod o 40 %. Tieto vysledky
poukazuju na silny, kontinudlny a nezavisly vztah medzi
masou I’K a néslednou kardiovaskularnou chorobnostou.

V nasej praci sme potvrdili vyznamnu korelaciu me-
dzi poklesom masy I’K a poklesom systolického krvného
tlaku u hypertenznych diabetikov. Sticasne sme zistili po-
zitivou tendenciu medzi poklesom masy LK a poklesom
diastolického krvného tlaku. MnozZstvo antihypertenziv
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preukdzalo schopnost redukovat hypertrofiu LK's rozdiel-
nym vysledkom. Pozicia ACE inhibitorov a kalciovych blo-
katorov pri zabrdneni komorovej remodelécie sa ukazuje
najsilnejsia (18). Schmieder a spol. (19) vykonali randomi-
zovanu, dvojito slepu Studiu pacientov s esencialnou hy-
pertenziou. Po liecbe zistili redukciu masy LK o 13 % pri
inhibitoroch ACE, 0 9 % pri bloké4toroch kalciovych kana-
lov, 0 7 % pri diuretikdch a o 6 % pri betablokdtoroch.

Pokles masy LK v zavislosti od liecby sa spdja so zlep-
Senim funkcie LK. Autori potvrdili Statisticky v§znamné
zlepSenie systolickej, ako aj diastolickej funkcie LK u hy-
pertenznych nediabetikov. V multicentrickej Stadii (20),
ktoré sledovala ucinok piatich ACE inhibitorov a Siestich
blokatorov kalciového kandla (vratane dihydropyridinov)
sa potvrdilo, Ze obe triedy zlepSujui parametre diastolic-
kej funkcie, vratane pomerov vrcholovych rychlosti plne-
nia a ¢asového trvania fazy rychleho plnenia uz po 12 tyz-
dnoch liecby. ACE inhibitory mali silnejsi u¢inok na
zlepSenie systolickej vykonnosti a indexu masy LK ako
blokétory kalciového kanéla (pokles o 13 % oproti 7 %).
Klinické Studie, ktoré hodnotili systolickd funkciu LK
pomocou echokardiografie, nezistili zmenu systolickej
funkcie LK pri redukceii masy LK nasledkom antihyper-
tenznej liecby (21). Niektoré experimentélne a klinické
préce dokazali, Ze inhibicia ACE zniZuje kardiovaskular-
ne riziko okrem antihypertenzného tcinku aj priamym
vplyvom na endotelovi dysfunkciu, aterosklerozu a for-
movanie trombu (22).

Na zaver chceme v silade s ingmi autormi potvrdit,
ze liecbou hypertenzie u diabetikov 2. typu ACE inhibi-
tormi sa vyznamne zniZuje systolicky a diastolicky krvny
tlak. Echokardiografickym vySetrenim sme v nasej préci
zistili signifikantnt koreldciu medzi poklesom systolické-
ho tlaku a zmenSenim indexu masy LK u hypertenznych
diabetikov 2. typu a tiez tendenciu k zlep$eniu diastolic-
kej funkcie pri uvedene;j terapii. V sulade s ddajmi v li-
terattre potvrdzujeme, Ze terapia ACE inhibitormi u hy-
pertenznych diabetikov 2. typu redukuje neZiaducu
remodelaciu LK.

Prica je stucastou vyskumnej tilohy projektu VEGA
¢. 1/7540/20.
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