XVI. europsky kongres o hypertenzii

12. - 15. jun 2006, Madrid, Spanielsko

V dnioch 12. - 15. jina 2006 sa v Madride, v priestoroch IFEMA -
Feria de Madrid, Centro de Convenciones Norte konal uz 16. eurépsky
kongres o hypertenzii. Tradi¢ného podujatia Eurdpskej hypertenziologic-
kej spolocnosti (v spolupréci a s podporou Spanielskej hypertenziologic-
kej spolocnosti) sa zicastnilo do péttisic odbornikov z celého sveta, pre-
vazne z Eurdpy, ktorych spéja sucasnd klinickd hypertenzioldgia a jej
budtcnost. Vedeckd agenda dovolila intenzivne sa podelit o dolezité po-
znatky s Gcastnikmi z radov lekédrov, vyskumnikov a akademickych pra-
covnikov rozli¢nych oblasti, napriklad vnitorného lekarstva, kardioldgie,
endokrinoldgie, nefroldgie, farmakoldgie i dalsich. Cestnym prezidentom
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kongresu bol José L. Rodicio (Spanielsko) a predsedom organizaéného
Luis M. Ruilope (Madrid, Spanielsko). Program prebiehal obvykle para-
lelne v piatich sekcidch. Zahfnal ,state-of-the-art lectures”, diskusie
a okrihle stoly na doplnenie prezentécii originalneho zakladného vysku-
mu svetovych autorit, ordlne a posterové prezentéacie, workshopy pocas
rafiajok (v troch sekcidch denne). Vyznamné miesto patrilo satelitnym sym-
péziam (prvy deii spolu sedem a treti den kongresu este dalSie Styri), dalej
eduka¢nym modulom s vyuc¢bovymi semindrmi zameranymi i prakticky na
$pecializdciu v klinickej hypertenzioldgii. UZ tradicne udelené ceny
a predndska Bjorna Folkowa, cena Alberta Zanchettiho, Lennarta Hans-
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sona, vyboru Spanielskej hypertenziologickej spolocnosti a tiez Jiftho Wi-
dimského sen. (mladym eurépskym vyskumnikom do 40 rokov veku), da-
lej udelenie cestného ¢lenstva EHS, grantov atd. dalej kompletizovali vzru-
Sujici vedecky program. Podobne ako v rokoch 2003 —2005 1 tento kongres
EHS 2006 umoznil ziskat oficidlne kredity UEMS (European Union of
Medical Specialists), ku ktorej EHS patri, vzhladom na kvalifikdciu eu-
ropskych $pecialistov v klinickej hypertenzioldgii.

Z tohto renomovaného prostredia pontikame Cast informacii, ktoré
sme ziskali. R. Schmieder a spol. (Norimberg, Nemecko) ZniZenie inci-
dencie novozistenej fibrildcie predsieni blokdtorom receptorov angiotenzinu
II: stiidia VALUE. Vplyv antihypertenznej liecby na kardiovaskulrdnu (KV)
morbiditu a mortalitu s pouZitim valsartanu a amlodipinu v $tidii VALUE
bol neutralny napriek vacSiemu znizeniu tlaku krvi (TK) pocas celej $tu-
die v skupine liecenej amlodipinom. Pretoze predsienova fibrilacia (FiP)
zvySuje KV riziko pacientov s hypertenziou, dalsim preduréenym cielom
v §tadii bolo porovnaf tcinok oboch stratégii liecby na novy vyskyt FiP
(perzistujticej, respektive aspon jedenkrat zachytenej). Celkovo 15 245
pacientov s hypertenziou a vysokym KV rizikom liecili valsartanom (80 —
160 mg/denne, n = 7 649) alebo amlodipinom (5 - 10 mg/denne, n = 7
596) v kombindcii s inymi antihypertenzivami — diuretikami (D), betablo-
katormi (BB) a dalsimi. EKG krivka sa ziskala jedenkrat rocne a centralne
sa analyzovala vzhladom na vyskyt HLK a novozachytenej FiP. Na zaciat-
ku stidie sa FiP predsieni diagnostikovala u 2,6 % pacientov v skupine
liecenej valsartanom (V) i amlodipinom(A). Pocas antihypertenznej liec-
by incidencia aspon jedenkrdt dokumentovanej novozistenej FiP bola 3,67
% v skupine V a 4,34 % v skupine liecenej A (odds ratio 0,84, p = 0,044).
Incidencia perzistujicej FiP bola 1,35 % v skupine V a 1,97 % v skupine
liecenej A (odds ratio 0,681, p = 0,005). Zdver: Liecba hypertenznych pa-
cientov zalozend na valsartane bola prinosnejsia pri prevencii novoziste-
nej FiP neZ v skupine lieCenej amlodipinom. Valsartan zabrénil novému
vyskytu FiP napriek menSiemu zniZeniu TK. Blokéda AII spo6sobom ARB
je preto vyhodnejsia na liecbu pacientov s hypertenziou a rizikom FiP. A.
Mahmud a spol. (Dublin, Irsko) Nizka divka antihypertenziv v ,,poly-pill
- cesta dopredu? Redukcia TK u pacientov s hypertenziou na ciefové hod-
noty je velmi dolezita pri prevencii KV prihod. Menej ako 50 % pacien-
tov, ktor{ uzivaji monoterapiu, ma kontrolovany TK a velké klinické Stu-
die ukézali, Ze dosiahnutie ciela pri kontrole TK mdZe vyzadovat pouZitie
aj troch az Styroch antihypertenziv. Na dosiahnutie nizsich cielovych hod-
n6t TK treba zvySovat polyfarméciu. Autori vyslovuju hypotézu, ze kom-
bindcia nizkych ddvok liekovych kombindcii (,,polypill“) moze byt efektiv-
nejSia nez Standardna davka monoterapie. Randomizovali 108 neliecenych
pacientov kaukazskej rasy s hypertenziou (vo veku 50 + 1 rokov, 38 Zien,
so vstupnymi hodnotami TK 160 = 1/96 = 1 mmHg) k piatim rezimom
liecby: atenolol 50 mg, bendroflumetiazid 2,5 mg, kaptopril 2 x 50 mg den-
ne, amlodipin 5 mg alebo ,,polypill“ obsahujtci Stvrtinu davky z kazdého
z tychto Styroch liekov v paralelnych skupinach pocas mesiaca. TK a SF
merali oscilometrickym zariadenim (Omron HEM 705-CP) rano v case 2
-4 h po pouziti lieku. Dosiahla sa Statisticky vyznamnejsia redukcia STK
(18 = 2 mmHg) pri liecbe polypillom (p < 0,001) v porovnani
s kaptoprilom (10 * 1), atenololom (9,5 * 2), amlodipinom (9 * 1)
a bendroflumetiazidom (6 + 2). V DTK sa pri liecbe polypillom nedo-
siahla signifikantne vyssia redukcia. VacSina pacientov liecenych polypil-
lom dosiahla cielové hodnoty TK (< 140/90 mmHg), 60 %, p < 0,05 nez
pri individudlnych liekovych monoterapiach (14 — 45 %). Autori sa do-
mnievaju, Ze nizka dévka antihypertenzného ,,poly-pill“ moze sposo-
bit vacsiu redukciu TK a dosiahnut cielové hodnoty TK nez individudlna
monoterapia. Dlhodobé sledovanie tcinnosti, vratane posidenia reduk-
cie prihod s touto kombinéciou v§ak moZzno overit len v multicentrickych
randomizovanych klinickych $ttdiach. E. Dolan a spol. (Dublin, frsko)
Prognosticky vyznam nocného poklesu tlaku krvi: stidia DUBLIN. Vécsina
jedincov vykazuje cirkadidnnu varidciu tlaku krvi. Avsak u osob, u ktorych
je redukovany no¢ny pokles TK (non-dippers), sa uvadza zvyseny vyskyt
KV prihod v porovnani s jedincami s normalnym poklesom hodnot TK
vo faze spanku (dipper). Na objasnenie problematiky ,,dipping status“ ako
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prediktora mortality autori Studovali jeho tlohu vo velkej skupine 0sob
s hypertenziou (n = 11 291, z toho 5 326 muzov, priemerny vek 54,6 ro-
kov), ktor{ sa podrobili ambulantnému 24-hodinovému vySetreniu eSte pred
pouZitim medikamentdznej liecby. Vysledky sa zistovali pomocou kom-
puterizovaného narodného registra mortality. Po priemernom sledovani
5,3 rokov konStatovali 566 umrti z KV pricin, s podielom CMP (n = 151).
Percentuélny pokles no¢ného poklesu STK sa hodnotil ako nezavisly pre-
diktor KV mortality (Coxov proporciondlny model rizika). Na kazdych
5 % poklesu v znizeni no¢ného adjustovaného STK (k veku, pohlaviu,
anamnéze fajéenia, DM, predchddzajicim KV prihoddm, BMI
a priemernému 24 h STK) vysledné RHR (relative hazard rates) bolo 1,13
(1,08 - 1,17) pre KV prihody; 1,18 (1,10 - 1,27) pre CMP a 1,09 (1,03 -
1,14) pre kardialne udalosti. Pri porovnani s osobami s normélnym ,,dip-
ping status“ (> 10 % deklindcia, n = 5 059) jedincis ,,reverse dipping” (<
0 % deklinacia, n = 2 086) mali adjustovany RHR 1,70 (1,35 - 2,11) pre
KV prihody; 2,69 (1,77 - 4,08) pre CMP a 1,35 (1,01 - 1,81) pre kardidlne
udalosti. Autori v zdvere uvadzaju, ze chybanie no¢ného poklesu STK je
RF kardiovaskuldrnej mortality, nezavislym od TK a ostatnych RF
v hypertenznej populécii.

Liecba hypertenzie: viac nez len ¢isla. P. Verdecchia, O. R. Silvestrini
(Perugia, Taliansko) Protektivne kardiovaskuldrne iicinky inhibitorov ACE
a blokdtorov vstupu kalcia do bunky: za horizontom redukcie tlaku krvi. Jestvuje
dokaz z jednotlivych Studif a metaanalyz, Ze tlak krvi a jeho zniZenie je
hlavnym determinantom prospechu antihypertenznej liecby na znizenie
vSeobecnych a $pecifickych pric¢in kardiovaskuldrnych nasledkov.
V studiach, ktoré porovnavali agresivnejSie a menej agresivne ciele TK
antihypertenznou farmakologickou lie¢bou, doslo k vacsej redukcii koro-
narnej choroby srdca a cievnych mozgovych prihod pri nizsich cielovych
hodnotach TK. V dalsich studidch dosiahli proporciondlne vysledky vo
vztahu k ziskanym rozdielom systolického TK (STK) medzi randomizo-
vanymi skupinami. AvSak Ziadna z doteraz publikovanych metaregresnych
Stadi, ktoré posudzovali dlohu redukcie TK pri zabraneni CMP nesku-
mala, ¢i rovnaky stupen znizenia TK pri prevencii CMP je protektivnejsi
pred korondrnou chorobou srdca. Autori urobili prehlad vysledkov 28 vel-
kych koncovych $tudif, ktoré porovnavali nové antihypertenzné latky (ACE
inhibitory, ACEi alebo blokétory vstupu kalcia do bunky, BKK) so starsi-
mi antihypertenzivnymi latkami (D a/alebo BB) alebo placebo. Vysledky
svedcia pre znizenie rizika koronarnej choroby srdca redukciou TK pouzi-
tim ACE:i, kym riziko CMP sa zniZilo redukciou TK pomocou BKK. Pre
urcity dany stupen zniZenia STK sa zabranilo antihypertenznou liecbou
priblizne v rovnakom rozsahu pred korondrnou chorobou srdca (KCHS)
i CMP. Tieto vysledky naznacujy, Ze prevencia KCHS a znizenie TK maji
blizsi vzfah nez boli doterajsie predstavy, najmé u vysoko rizikovych pa-
cientov. Napriklad v $tidii VALUE pocas celej periddy sledovania (me-
didn 4,9 rokov) bol STK priemerne o 2,2 mmHg vyssi v skupine liecenej
valsartanom neZ v skupine, ktord pouZzivala amlodipin a vyskyt infarktu
myokardu (IM) a CMP bol porovnatelne zvySeny o 19 % vo valsartanovej
skupine, respektive o 15 % v skupine liecenej amlodipinom. V $tudii
HOPE, kde bol STK niZi pri lie¢be ramiprilom neZ placebom o 4 mmHg
v prvom mesiaci, 3 mmHg po dvoch rokoch a 3 mmHg ku koncu $tidie,
incidencia IM a CMP boli nizsie o 20 %, respektive o 32 % v skupine
uzivajicej ACEi. Ustredna tiloha redukcie TK sa tiez vynorila v §tudii
PROGRESS, kde STK poklesol versus kontrola 05 - 12 mmHg
u pacientov lie¢enych perindoprilom, respektive kombindciou perindopril
+ indapamid so signifikantnou redukciou rizika CMP len u tych pacien-
tov, ktor{ uzivali kombinovanu liecbu. Okrem redukcie TK maji ACEi
a BKK farmakologické vlastnosti, ktoré mozu oddialif rozvoj aterosklero-
zy a zvysif stabilitu plaku. ACEi tiez m6zu posuntt fibrinolytickd rovno-
véhu od koagulécie k Iyze v zavislosti od redukcie produkcie angiotenzinu
1T (AIT) a sekrécie inhibitora aktivacie plazminogénu. V prehlade, ktory
uviedli autori, pri rovnakom stupni zniZenia TK boli ACEi efektivnejsie
ako BKK pri ochrane proti incidencii alebo rekurentnej KCHS. Na roz-
diel od toho BKK viedli k lepsej protekcii proti CMP nez ACEi. Mecha-
nizmy, ktoré umoziiuj $pecificki protekciu proti CMP u blokatorov vstupu
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kalcia do bunky, sa eSte musia ozrejmif. Dihydropyridinové BKK mo6zu
redukovat postup aterosklerézy karotid nezavisle od redukcie klinického
a ambulantného TK. Dihydropyridinové BKK mozu limitovat aj ischemic-
ké neurondlne poSkodenie. V predchadzajicej skupinovej analyze od sku-
piny autorov prezentdcie sa tieto latky spajali s 10 % znizenim rizika CMP
v porovnani s inymi triedami antihypertenznych latok. Takyto prospech
sa zaznamenal po nondihydropyridinovych BKK. Délezitym odkazom pre
klinicku prax je, Ze kombindcia medzi ACEi a BKK pontka raciondlne
rieSenie pre Siroké spektrum KV prevencie. T. Giles (New Orleans, LA,
USA) ZniZenie kardiovaskuldrneho a rendlneho rizika u pacientov
s hypertenziou: iiloha kombinovanej liechy. Zistenie, ze zvy$eny TK sa spéjal
so zvySenim KV a rendlnym rizikom a Ze zniZenie vysokého TK sa priamo
spéjalo so zlepSenim KV a renédlnym vysledkom predstavuje velki udalost
v dejinach mediciny. Tento predpoklad podporili znovu a znovu pocetné
klinecké Studie pocas niekolkych predchddzajicich dekdd. V sicasnosti
je zjavné, Ze KV riziko sa zacina, ked sa zvysi TK nad optimélnu droven
(priblizne 115/70 mmHg) a Ze neexistuje ziadna hranica TK, ktord defi-
nuje jednotlivcov, ktori st bez choroby a tych, ktori maju hypertenziu. Preto
Hypertension Writing Group navrhla novid definiciu hypertenzie, ktora
zavisi viac od zhodnotenia globalneho rizika ako len od zaobchadzania so
Specifickymi hladinami TK. Nedévny dokaz zo $tidie TROPHY podpo-
ruje tdto dvahu, Ze liecba niz8ich hladin TK moze oddialif progresivny
ndrast, ktory sa vyskytuje u jedincov so skorou hypertenziou. Potreba do-
viac nez jednej antihypertenznej latky. Vyuzitie viacerych lieckov md mno-
ho potencidlnych wzitkov pre samotnych pacientov. Preto kombinacie fix-
nych dédvok poskytnd najlepSiu lie¢bu pre mnohych pacientov
s hypertenziou L. Ruilope (Madrid, Spanielsko) Prevencia kardiovasku-
ldrnych a oblickovych chordb u pacientov s hypertenziou. Pritomnost artério-
vej hypertenzie vyvoldva prizna¢ny ndrast KV a rendlneho rizika. Cim vyssi
je pocet pridruzenych rizikovych faktorov, tym vysSie je riziko pre kardio-
vaskuldrny aparat a oblicky. Adekvétna kontrola TK, ktord sprevadza sd-
beznd intervencia pridruzenych KV rizikovych faktorov, je najlepsim spo-
sobom ¢o najlep$ej prevencie alebo regresie poSkodenia cielovych orgdnov
(PCO), ktoré nasleduje rozvoj KV prihod a imrti. Dosiahnut najlepsie
simultdnne uc¢inky TK a dalSich rizikovych faktorov je pri liecbe pacientov
s hypertenziou nevyhnutné. TK mozZe byt kontrolovany, av§ak
pri pritomnosti neziaducich nasledkov, osobitne akceleracii pri rozvoji
diabetes mellitus a/alebo chybani prevencie alebo regresie PCO. Nahro-
madenie niekolkych KV rizikovych faktorov, ako to bolo v §tidii ASCOT,
alebo v pritomnosti KV ochorenia podobne, ako to bolo v stidii VALUE
dovoluje urobif zéver, ze BKK mozno pouzit ako liecbu prvej volby a ze
kombinécia dihydropyridinovych BKK s ACEi je excelentnou vzhladom
na svoju kapacitu na znizenie TK a facilitdciu postupu regresie PCO vré-
tane aterosklerdzy. Na druhej strane dlhodoba liecba antihypertenznymi
latkami vyZaduje, aby sa dosiahla najlepsia tolerabilita na ziskanie najlep-
$ej adherencie. V tomto ohlade lerkainidipin preukézal tolerabilitu vel-
mi podobnu placebu a ARB. To naznacuje, Ze tento liek mozno povazo-
vat za liecbu, ktord treba pouZit na kardiovaskuldrnu ochranu
a liecbu obliciek u pacientov s hypertenziou.

Prerusenie kontinua kardiovaskularnych ochoreni: trieda latok ver-
sus latka triedy. S. MacMahon (Sydney, Australia) Nové pohlady od stidie
BPLTTC. Druhy cyklus analyzy od Blood Pressure Lowering Treatment
Trialist™s Collaboration (BPLTTC) poskytol dokaz, ze obidve skupiny, ACEi
a ARB redukovali rizikd KV prihod, avSak pretrvavaji kontroverzie, ¢i
tieto triedy liekov prindsaju uzitok aj okrem prinosov ocakavanych pri re-
dukcii TK. Okrem toho existuji kontroverzie, ¢i ti¢inky oboch tychto tried
liekov sti ekvivalentné. Preto BPLTTC vySetrila komparativne t¢inky ACEi
a ARB v silade s dosiahnutymi znizeniami TK. Uskutocnili sa dva sety
analyz. Prvy obsahoval $tudie, ktoré porovnavali ACEi alebo ARB
s placebom alebo inou triedou lickov (26 studif, 146 838 ticastnikov). Vy-
sledky ukazuju, ze vyska redukcie TK priamo stvisela s vyskou redukcie
rizika, priCom sa nezaznamenal Ziadny rozdiel medzi triedami liekov, ¢o
sa tyka magnitudy tejto asocidcie (p > 0,2 pre vietky vysledky). Tieto ana-

K/C 110

Iyzy tiez ukazali, Ze pri koronarnej chorobe ACEi viedli k 9 % redukcii
relativneho rizika (95 % CI, 3 - 14 %) okrem redukcie, ktord mohlo spo-
sobit zniZenie tlaku krvi. Nijaky takyto Gcinok sa nepozoroval pri ARB.
Druhy set analyz zahfiial $tadie, v ktorych sa ACEi a ARB porovnavali
navzajom (tri $tadie, 18 447 zicastnenych). Vysledky neukézali nijaky de-
tektabilny rozdiel medzi ACEi a ARB, ktory sa tyka akéhokolvek KV kon-
cového bodu vratane KCHS (vsetky p > 0,2). Redukcia TK bud’ ACE;,
alebo ARB redukuje riziko KV prihod, avsak liecba ACEi poskytuje ochra-
nu proti KCHS, ¢o je viac nez dokdze samotné zniZenie TK. Hoci neexis-
tuje ziadny dokaz, Ze ARB ponukaji rovnakd ochranu, neexistuje ani
ziadny dokaz cCistého rozdielu v i¢inku ACEi a ARB na KV prihody A.
Hall (Leeds, Velka Britania) Prevencia kontinua kardiovaskuldrnej choroby
moduldtormi renin-angiotenzinového systému. Narastajtci dokaz vzhladom
na ucinky rozli¢nych antihypertenznych pripravkov dava do popredia
moduldciu RAAS ako najkomplexnejsi pristup k prevencii a liecbe KV
choroby. Hoci ACEi i ARB tcinkuji na drovni RAAS, maji rozdielne
plochy farmakologicke;j ¢innosti. ACEi u¢inkuju cez znizenie hladiny AlI,
¢im znizia jeho tcinok v AT, i v AT, receptoroch a simultdnne narast hla-
din bradykininu. ARB ti¢inkuji cez blokadu AT, receptorov a simultannu
nadmernd stimulaciu AT, receptorov angiotenzinom II. Klicovéd otdzka
v kardiovaskuldrnej vede sa vztahuje na funkciu AT, receptorov v oblasti
zdravia a choroby. Farmaceutické spolo¢nosti vyvijaji agonisty
a antagonisty AT, receptorov, ¢fm potlacaji ete viac neistotu, ktord exis-
tuje a pretrvava. DoleZitost tohto predmetu zdoraziiuju ti lekdri, ktori pre-
feruji pouZitie ARB ako ekvivalent prvej linie k ACEi ¢i uz pri liecbe hy-
pertenzie, alebo akutneho ¢i chronického zlyhania srdca, alebo
v manazmente pacientov s cukrovkou alebo chorobou obliciek. Vietci tito
pacienti sd v signifikantnom $tadiu rizika infarktu myokardu a v men3ej
miere aj inych chordb, ako CMP alebo zlyhanie oblic¢iek. Nasledne by
bolo treba starostlivo zvazit kontrastné (rozdielne) ticinky potencidcie AT,
receptorov ARB alebo tlmiace ti¢inky ACEi na koronarnu aterotrombo-
zu. Obrovské metaanalyzy dostupnych tidajov odhaluju signifikantny uci-
nok ACEIi v porovnani s placebom, ¢o sa tyka vietkych koncovych kliico-
vych bodov, vratane IM, ale Ziadny takyto d¢inok pre ARB v porovnani
s placebom. Navyse geneticky polymorfizmus génov AT, receptorov, kto-
ré zvySuju aktivitu AT, receptorov sa silno spdja s predCasnou chorobou
koronérnych artérii. Preto by bolo treba liecbu ACEi v prvej linii upred-
nostnit pred pouzitim ARB vo vsetkych pripadoch. Zlyhanie ARB pri pre-
vencii IM v rovnakom rozsahu ako ACEi napriek podobnym t¢inkom na
TK by sa malo chapat ako dolezita limitécia (obmedzenie) tejto triedy
liekov. R. Ferrari (Brescia, Taliansko) Trieda liekov versus liek triedy: kli-
nicky relevantné rozdiely medzi ACEI. ACEI su extrémne dolezitou triedou
lickov. Niektoré ACEi preukézali svoju efektivitu pri liecbe hypertenzie,
zlyhania srdca a akitneho infarktu myokardu (AIM) a v ostatnom case aj
ako antiaterosklerotické pripravky schopné redukovat progresiu ateroskle-
rdzy pri chorobe korondrnych artérif u tychto pacientov a tak dokazali
zabranif akiitnemu korondrnemu syndromu. V tejto oblasti sa vykonali tri
velké §tidie (HOPE, EUROPA a PEACE). Stiidia HOPE a §tidia EU-
ROPA preukazali jasny prispevok ACEI pri prevencii KV prihod u chorych
s KCHS. V studii EUROPA tieto vysledky dosiahli navyse k odporticanej
Standardnej liecbe (protidostickové pripravky, hypolipidemika, betablo-
katory). V kontraste s tym $tidia PEACE nepreukazala ziadny pridavny
ucinok ACE inhibicie. Existuju viaceré rozdiely v ndvrhu a uskuto¢neni
tejto Studie, ktoré mozu vysvetlif zjavnu diskrepanciu vo vysledkoch tejto
Stidie a zéveroch vietkych troch Stdii. Snadd najdoleZitejSia diskrepancia
sa vztahuje na samotni medikéciu. Su tu dolezité farmakologické rozdie-
ly v rdmci triedy ACEIi. Perindopril sa ukdzal ako liek s najvy$sim pome-
rom T/P (75 - 100 %) medzi vSetkymi ACEi, ¢im sa stal $pecidlne vhod-
nym pre 24-hodinovu kontrolu TK a KV ochranu pri ddvkovani 4 - 8 mg
jedenkrat denne. Vysok4 tkanivova ACE afinita prispieva k vaskuloprotek-
tivnym a kardioprotektivnym vlastnostiam perindoprilu. V experimental-
nych $tidiach dokézali rozlicné ACEi (perindopril, trandolapril, quinala-
pril, ramipril alebo enalapril), ktoré sa pouzili v ekvivalentnych anti-
hypertenznych davkach, zvySif endotelidlnu expresiu syntédzy NO a aktivitu,
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ale len perindopril posobil velmi silno proti hladine endotelidlnej apopto-
zy, ktord koreluje s narusenou endotelidlnou funkciou a aterosklerézou.
Preto by mohli tieto charakteristiky, ktoré priaznivo odliSuju perindopril
od inych ACEIi v tejto triede, aspoti scasti vysvetlif rozdiely pozorované vo
velkych klinickych $tidiach. P. Sever (Londyn, Velka Britania) Zastavenie
prvého Stadia kontinua kardiovaskuldrnej choroby: poznatky zo stiidie ASCOT.
Stiidiu ASCOT-BPLA - 19 257 pacientov s hypertenziou s miernym rizi-
kom rozvoja KV prihod predcasne ukoncili pre signifikantni redukciu
niekolkych KV prihod vratane mortality zo vSetkych pricin (11 %; p =
0,025) a kardiovaskularnej mortality (24 %; p = 0,001) v skupine amlodi-
pin/perindopril v porovnani so skupinou atenolol/tiazid. Vzhladom na
skoré ukoncenie tejto Stidie spolu so zvySenym pouzitim statinu pocas
Studie nedosiahlo znizenie relativneho rizika o 10 % v primarnom konco-
vom bode (nefatdlny IM a fatdlna KCHS) v skupine amlodipin/perindo-
pril Statistickd vyznamnost vzhladom na nedostato¢ny vyskyt prihod (do-
siahnutych 903 endpointov versus 1 150 planovanych). Bez zretefa na to
novsia liecba sa spajala s 13 % znizenim koronérnych prihod (p = 0,007), 23
% znizenim vyskytu CMP (p = 0,003), 16 % redukciou vSetkych KV pri-
hod a procediir (p = 0,0001) a 30 % redukciou novoobjaveného DM (p <
0,0001). Daliie analjzy naznacuju, Ze rozdiely v TK medzi tymto dvoma
ramenami v prospech skupiny amlodipin/perindopril pocas prvého roka
Studie by mohli vysvetlit priblizne 40 % rozdiel vo vyskyte CMP, ale nijaky
rozdiel v korondrnych prthodach. Substidia CAFE (Stidie ASCOT-BPLA)
u 21909 pacientov ukdzala, Ze napriek podobnym t¢inkom na brachidlny
TK lie¢ba amlodipin/perindopril poskytla vyraznej$i d¢inok na stredny tlak
v aorte. Vyssie redukcie v centralnom STK a centrdlnom pulzovom tlaku
v prospech amlodipin/perindopril sa spéjali so signifikantnou redukciou
hlavnych KV a renalnych koncovych bodoch. Daliie v st¢asnosti pokra-
Cujice analyzy naznacuji moznost synergie medzi ramenom amlodipin/
perindopril a hypolipidemickou liecbou. Rychla kontrola TK pouzitim
algoritmov amlodipin/perindopril sa spdjala so skorou redukciou KV pri-
hod pri viacerych dalsich pridavnych ucinkoch na KV koncové ciele
v porovnani s atenolol/tiazid. Autor je presvedceny a veri, ze Stidia AS-
COT ma tendenciu vplyvat na nové smernice pri manazmente hyper-
tenznych pacientov.

Rigorozna liecba rizikovych faktorov sibezne s kardiovaskularnym
Kontinuom. J. Redon (Valencia, Spanielsko) Agresivna redukcia tlaku krvi
ked'na tom skutocne zdleZi - rizikové véasné ranné hodiny. TK fluktuuje po-
¢as 24 hodin, pricom sleduje denny rytmus, ktory dosahuje svoj vrchol
rano, ihned po zobudeni. Nastup mnohych aktitnych KV a cerebrovasku-
larnych (CV) prihod ukazuje synchrénny cyklicky vzorec s najvyssim vy-
skytom morbidity a mortality v skorych rannych hodinéch. Silny, hoci pod-
mienkami ovplyvneny dokaz naznacuje, Ze zvySenie hodnot TK v skorych
rannych hodinidch moze prispiet k vzniku akitnych KV epizdd. Trvald
kontrola TK, ktord zamedzuje zvySeniu TK v skorych rannych hodinach,
moze zlepsit redukciu vyskytu tychto prihod. Myslienka synchronizicie
pouzitia medikdcie s fluktudciami vo fyziologickych vzorcoch pre zlepse-
nie vysledkov u pacienta nie je relativne nova. Na tomto zéklade sa pa-
cientis hypertenziou potrebujii lie€it antihypertenznymi pripravkami, ktoré
poskytuju hladkd a konzistentni kontrolu TK pocas celych 24 hodin, ale
najma pocas rannych skorych hodin. Mnohym pacientom predpisuju lieky
v davke jedenkrét denne, ktoré priaznivejSie podporuji compliance
a minimalizuju fluktudcie TK, ktoré sa mozu vyskytnuf pri liekoch uziva-
nych niekolkokrét za den. Niektoré antihypertenzné lieky pouzivané je-
denkrat denne neposkytuji kompletnt kontrolu TK pocas celych 24 ho-
din, pretoze stracaju svoju ucinnost poslednych 4 — 6 hodin dévkového
intervalu; skoré ranné zvySenie TK vznikd v rovnakom Case, ked st kon-
centracie v plazme na konci davkovacieho obdobia (,,through®) a s naj-
niz§im farmakologickym tc¢inkom. To zanechava pacienta velmi zranitel-
ného vzhladom na i KV epizédy pocas obdobia najvyssieho rizika.
Telmisartan (ARB), podavany jedenkrat denne, pre svoj dlhy polcas
a mechanizmus ¢inku ma tendenciu priniest izitok, ktory sa tyka 24 ho-
din TK, jeho kontroly a moze redukovat KV riziko v ¢ase najvyssej zrani-
telnosti pacienta. Velkd observa¢nd $tidia SURGE analyzovala vyskyt
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nekontrolovaného TK pocas skorych rannych hodin u tisicov pacientov
pocas antihypertenzne;j liecby jednak pri pouziti 24-hodinového ambulant-
ného monitorovania TK, ako aj domaceho self-monitoringu tlaku krvi.
Iba 31 % tychto pacientov malo priemerny skory ranny TK nizsi ako
135/85 mmHg. Uvedenie alebo pridanie telmisartanu s/alebo bez hydro-
chlorotiazidu bolo schopné zvysif droven kontroly nielen pocas celych 24
hodin, ale tiez pocas skorych rannych hodin v tejto postmarketingovej po-
zorovacej Studie. T. Kurtz (San Francisco, USA) Metabolicky syndrom ale-
bo nie? Zameranie sa na hypertenziu a inzulinovi rezistenciu. Nedavno sa
viedla pomerne zavazné polemika, ¢i a ako je najlepsie definovat metabo-
licky syndrom a ¢i by sa tento pojem mal pouzivat v klinickej praxi. Avsak
neexistuje ziadna kontroverzia, ze RF pre kardiovaskuldrne ochorenia
a DM sa Casto zhlukujii u pacienta s hypertenziou a podobne, nie je Ziad-
na kontroverzia, ze metabolické poruchy vratane hyperglykémie
a hypertriacylglycerolémie by sa mali agresivne lie¢it. Hoci dietetické opat-
renia a cvicebné programy predstavuji pristup prvej linie k liecbe
u pacientov s charakteristikami metabolického syndréomu (MS), panuje
presvedcenie, ze takého zmeny Zivotného $tylu mozno velmi fazko do-
siahnut v rutinnej praxi. Okrem toho u vécSiny pacientov s metabolickym
syndrémom nie je porucha metabolizmu glycidov a lipidov charakteristic-
ky tak zdvaznd, aby nds opravnovali k liecbe antidiabetickym lieckom alebo
fibrdtom. Hoci mnoho pacientov so symptomami MS napokon skonci
pouzivanim liekov na hypertenziu, poruchdm v metabolizme glycidov
a tukov, ktoré sa casto spdjaju s hypertenziou, sa nakoniec pozornost ne-
venuje. AvSak narastd obava, Ze niektoré antihypertenzné pripravky mozu
zhorsit metabolizmus glukdzy a lipidov a dokonca zvysit riziko cukrovky.
Ak vezmeme do tvahy dopad metabolickych porich na riziko KV ochore-
ni a diabetu, dostupnost antihypertenziv, ktoré zlepSuji inzulinovi rezis-
tenciu, by mohla mat velmi vyznamnu klinicku cenu. Vysledky niekolkych
velkoplo$nych klinickych $tudif naznacili, ze ACEi a ARB nielenze zapri-
¢inia menSie metabolické vedIajSie Gi¢inky nez diuretikd a BB, ale tiez mozu
znizit celkové riziko pre DM 2. typu. Predpoklada sa, ze potencidlne anti-
diabetické vlastnosti ACEi a ARB su vo velkej miere vyvolané ich schop-
nosfou vysporiadaf sa s neziaducimi metabolickymi i¢inkami angiotenzi-
nu II a cez ich ucinky na cesty kinin-oxid dusnaty. To nedavno potvrdila
skutocnost, ze ARB, konkrétne telmisartan, mdze mohutne aktivovat
PPAR-gama, ¢o je dobre zndmy ciel pre inzulinové senzitizéry, (antidiabe-
tické latky, ktoré tiez mozu znizif vyskyt makrovaskuldrnych prihod
u pacientov s cukrovkou). Telmisartan G¢inkuje ako ¢iasto¢ny agonista
PPAR-gama a vplyva na expresiu cielovych génov PPAR-gama zahrnutych
v glycidoch a metabolizme lipidov. Hoci niektoré z inych komerc¢ne do-
stupnych ARB mozu mierne aktivovat PPAR-gama, ked'sa testuji vo vel-
mi vysokych koncentréciach, telmisartan sa javi ako jeden z ARB, ktory
efektivne aktivuje PPAR-gama v koncentréciach, ktoré sa mohli dosiah-
nut v plazme a s konven¢nym ordlnym poddvanim. Na zvieracich experi-
mentoch, ako aj v prelimindrnych klinickych Stiidiéch telmisartan tiez pre-
ukdzatelne zlepsil biochemické vlastnosti metabolického syndromu
a diabetu, pricom losartan, valsartan a eprosartan nie. Tato prezentécia
poskytla pohlad na dokazy, ktoré ukazujd, Ze telmisartan md unikdtnu
nez iné ARB. Této diskusia zdroven poukazala na klinické implikécie tej-
to vlastnosti u pacientov s hypertenziou, inzulinovou rezistenciou
a metabolickym syndrémom. B. Dahléf (Géteborg, Svédsko) Liecebné stra-
tégie pre vysokorizikovych pacientov. Kardiovaskularne ochorenia su hlav-
nou pri¢inou pred¢asného timrtia v rozvinutych a rozvijajticich a rozvojo-
vych krajindch. Okrem toho KVO c¢asto rezultuje v dlhodobi neschopnost
a je dolezitym prispievatelom k zvySovaniu nakladov na zdravotnicku sta-
rostlivost. Minimalizécia KVO je preto velmi vyhodn4 zo socidlne-ekono-
mického hladiska. Prevencia KVO je nejefektivnejsia, ak sa upriamuje na
vysokorizikovych pacientov. Rovnako ako pacienti s KCHS, chorobou
periférnych artérii a CVO su aj asymptomaticki jedinci s vysokym rizikom
pre pritomnost viacerych RF a PCO. Nemozeme robit ni¢ v pripade po-
krocilého veku, ale difame, ze budeme schopni spomalit KV starnutie.
Zmeny v spravani, ako napriklad zlepSenie stravovacich ndvykov, modifi-
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kdcia prijmu alkoholu, vyhybanie sa fajceniu a zvySenie fyzickej aktivity
mozu byt pre mnohych pacientov velmi tazké. Nésledne rada lekéra je
¢asto neuposlichnutd. Kontrolu patologickych RE, ako napriklad AH,
dyslipidémie, diabetes mellitus, HLK a PU mozno dosiahnuf do uréitého
rozsahu v ramci zivotného Stylu, za predpokladu, ze pacient je vysoko
motivovany. Ale zvycajne si vyzaduje farmakologicki intervenciu. Okrem
kontroly TK st dolezité aj iné profylaktické stratégie na redukciu KV rizi-
ka. Znizenie hladiny lipidov pouzitim statinov preukazatelne prinieslo
prospech v primérnej a sekundarnej prevencii KVO najmi medzi pacient-
mi s vysokym rizikom bez zretela na hladinu cholesterolu. Protidosticko-
va liecba sa odportca u pacientov, ktori prekonali predtym KV prihodu,
alebo st vo vysokom KV riziku. Takito terapiu mozno predpisat iba vte-
dy, ak sa dosiahne rozumnd kontrola TK. Na zdver treba povedaf, Ze ri-
gordzna kontrola TK a statinové liecba st potrebné pre vietkych pacien-
tov vo vy$$om riziku KV komplikdcii bez zretela na hladinu RE. Zahrnutie
ARB v lieCebnom armamentdriu v zdujme primarnej a sekundarnej pre-
vencie je rovnako dobre tolerovanou, ako aj protektivnou volbou s velkym
potencidlom do budidcnosti. Prebieha niekolko pokracujicich Stadiis ARB
v rozli¢nych kombindcidch stabilnych dévok, ako aj velkych $tadif
s endpointami, konkrétne s telmisartanom, ako napriklad stidia ONTAR-
GET (the ONgoing Telmisartan Alone and in combination with Ramipril
Global Endpoint Trial) a $tidia PRoFESS (Prevention Regimen For Ef-
fectively avoiding Second Strokes).

Postavenie sa tvarou v tvar tazkostiam pri manazmente tlaku krvi -
ako sa dostat k cielu, starsi jedinec, naklady liecby a ochrana organov.
L. Rump (Herne, Nemecko) Dosiahnutie ciela - déleZitejsie neZ kedykolvek
predtym. Hypertenzia je hlavnym celkovym zdravotnickym problémom,
ktory bol identifikovany ako veduici RF mortality a hlavnd pricina ochore-
ni. Prevalencia hypertenzie sa odliSuje v jednotlivych krajinach a je vel-
kym problémom najma v tych, kde st vysoké hodnoty prevalencie, napri-
klad Anglicku (42 %), Spanielsku (47 %) a Nemecku (55 %). Uroveii
prevalencie zndsobuje skutocnost, ze mnohi pacienti, ktori uzivaju hyper-
tneznu liecbu, nedosiahnu stanovené ciele TK, ktoré navrhuji medziné-
rodné smernice. Stidia HYDRA (HYpertension nd Diabetes Risk scree-
ning and Awareness) zistila, ze z45 125 pacientovv primarnej zdravotnickej
starostlivosti v Nemecku 84% z tych, ktorym diagnostikovali hypertenziu
uzivali antihypertenzn liecbu, ale len 18,7 % malo hodnoty TK < 140/90
mmHg. Hoci mnoho pacientov vo v§eobecnej praxi uziva lieky, nedosahu-
ju optimalnu droven TK. Takého problémy v dosahovani cielov TK tiez
dokazuju velké intervencné studie (Hansson a spol., 1998, stidia HOT;
Julius a spol., 2004, stidia VALUE) a venuje sa im pozornost
v medzindrodnych smerniciach. Tieto odpordcania naznacuju, Ze kde zly-
ha tvodna liecba na dosiahnutie optimélnej hodnoty TK, moze byt vhod-
nou formou liecby kombinovana liecba, ktord zahina lieky z rozlicnych
tried (Chobanian a spol., 2003; JNC VII, 2003; EHS/EKS, 2003). ARB st
triedou antihypertenznych latok, ktord je charakterizovand excelentnym
profilom tolerability v kombinacii s u¢innosfou porovnatelnou s ostatnymi
triedami antihypertenziv. Olmesartan medoxomil je najnov§im ARB
a Studie dokdzali, ze v kombinécii s hydrochlorotiazidom (HCHT) zvysu-
je antihypertenznu i¢innost bez redukcie tolerability. Autori prezentacie
nedévno publikovali udaje zo Studie, v ktorej pacientov so strednou az
tazkou hypertenziou liecili olmesartanom medoxomilom 20 mg (n = 315)
alebo losartanom 50 mg (n = 314); v oboch pripadoch v stabilnej kombi-
ndcii s 12,5 mg hydrochlorotiazidu. Po 12 tyzdiioch priemerné redukcia
z bazalnych hodnot TK bola vicSia v kombindcii olmesartan medoxomil
+ HCHT nez losartan + HCHT pre DTK (17,6 vs. 16,5 mmHg, p =
0,0708), STK (29,3 vs. 24,9 mmHg, p < 0,0003) a pulzovy tlak (11,6 vs. 8,4
mmHg, p <0,0001). Okrem toho kombindcia olmesartan/HCHT rozsirila
signifikantne proporciu (34,5 %, p = 0,002) pacientov s TK < 140/90
mmHg. Obe verzie liecby boli dobre tolerované. Kombinécia olmesartan
medoxomil 20 mg s HCHT nielen viedla k zlepSeniu pri redukcii TK
a pacient reagoval lepsie v porovnani s liecbou olmesartan medoxomilom
v monoterapii, ale tieto zlepSenia s tiez vysSie, ako pozorované pri liecbe
losartan + HCHT. Vysledky liecby hypertenznych pacientov mozu ovplyv-
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fiovat rozlicné faktory, ako napriklad vek, pohlavie a oblickové funkcie.
Analyzy podskupin pacientov z tejto Stidie porovnania olmesartan me-
doxomilu + HCHT s losartan + HCHT m6zu poskytnuf dalsie pohlady
na tcinky tychto faktorov, na vysledky u pacientov lieCenjch ARB + HCHT
v kombinacii. J. Hasford (Mnichov, Nemecko) Ekonomika manazmentu tla-
ku krvi - vyvazenie knih. Artériovd hypertenzia je jednou z najcastejsie roz-
Sirenych chor6b v industrializovanom svete. V Eurdpe je viac timrti spo-
jenych s hypertenziou nez s akymkolvek inym RE pokial ide o predcasné
umrtia. Hypertenzia mé tiez zdvazné ekonomické nésledky. Celkové na-
klady KVO sa v Eurépskej tinii (EU) odhadujii na 169 biliénov (Petersen
a spol., 2005). Existuje teda potreba optimalizovat prospech nékladov na
liecbu hypertenzie. ARB olmesartan medoxomil preukdzatelne zvysil re-
dukciu DTK ako ktorykolvek iny ARB, s ktorym sa priamo porovnéval.
Okrem toho analyza tdajov v jednej z tychto porovnavacich $tadii pouzi-
la redukcie DTK spolu s Framinghamskou $tidiou, jej ddajmi a priamymi
zdravotnickymi ndkladmi z USA na dokaz toho, Ze efektivita nakladov
liecby olmesartan medoxomilom bola vyssia nez valsartanu alebo losarta-
nu. Neddvno Rump a spol., 2006 poskytli spravu o vysledkoch Stidie,
v ktorej 628 pacientov so stredne zdvaznou aZz fazkou hypertenziou
z deviatich eurdpskych krajin randomizovali na fixni kombinéciu bud ol-
mesartanu 20 mg/HCHT 12,5 mg, alebo losartanu 50 mg/HCHT 12,5 mg.
Redukcie TK boli vySsie pri olmesartane ako pri losartane, a to tak pre
DTK i STK. Tieto implikdcie vzhladom na tcinnost ndkladov zhodnotila
analyza, ktord pouzila Framinghamské KV rizikové rovnice na prelozenie
redukcie STK a DTK pri kombindcii olmesartan/HCHT vs. losartan/
/HCHT do redukcie vo vyroénom riziku KV prihod a s tym spojenymi na-
kladmi po jednom a troch rokoch. Tento model bol zaloZeny na hypotetic-
kej kohorte 100 000 pacientov s hypertenziou a pouzil nédklady na zdra-
votnicku starostlivost a produktivitu z Nemecka, aby prelozil prevenciu
prihod do ziskovych ekonomickych hodndt. Vysledky ukézali, ze pre hy-
potetickd skupinu 100 tisic pacientov by redukcie DTK, publikované Rum-
pom a spol., 2006, zlepsili vysledky pacienta, ¢o by sa prejavilo pri redukcii
KV prihod. Okrem toho vysSia redukcia DTK zaznamena kombinaciou
olmesartan/HCHT sa prejavila vo vysSich redukcidch v pocte KV prihod
v porovnani s kombindciou losartan/HCHT. Tieto zlep$enia zahffiali me-
nej pripadov KV chordb, KCHS, nizsi pocet IM a CMP a menej dmrti na
KCHS a CVO. Ak sa analyza zalozila na redukcii STK, pozorovali sa pri
tejto liecbe este vyssie redukcie v pocte tychto prihod a umrti. Celkovy
inkrementalny prospech spojeny s niz§im po¢tom KVO po roku liecby
kombinaciou olmesartan/HCHT namiesto losartan/HCHT by bol viac nez
200 000 zalozeny na DTK. Ak bola analyza zalozena na redukcidch STK,
tieto benefitné prvky liecby dosiahli az 1 milion. Takto na zéklade per-
spektivy liecby pacientov so stredne zdvaznou az tazkou hypertenziou
v Nemecku mozno konstatovat, ze kombinacia olmesartan/HCHT pond-
ka zévazny benefit ndkladov v porovnani s liecbou losartan/HCHT. A pre
hypoteticki skupinu 100 000 pacientov lie¢enych pocas jedného roka sa
celkovy prospech spdjal s touto vyssou efektivitou nakladovv celkovej sume
1 milién na zéklade DTK a viac nez 2 miliény na zédklade STK. Tieto cisla
nezahfiiajui néklady spojené s pred¢asnou moralitou, a preto st podhod-
notené. H. Haller (Hannover, Nemecko) Cesta ku kardiorendlnej ochrane.
Aterosklerdza sa v sicasnosti Siroko akceptuje ako chronické vaskularne
zépalové ochorenie, ktoré je pritomné vo vysokom pocte pripadov, ako je
napriklad hypertenzia alebo DM. Pre pacientov s DM je hypertenzia hlav-
nym RF KVO a rozvoja nefropatie. RAAS ma hlavnu dlohu v patogenéze
chronického vaskuldrneho ochorenia a diabetickej nefropatie. Okrem toho
endotelidlna dysfunkcia (ED) a mikrozdpal st dolezitou patofyziologic-
kou poruchou v skorych fazach chronického zdpalového ochorenia. Blo-
kdda RAAS redukuje KV riziko u pacientov s DM 2. typu, ¢o je zistenie
trvalé pre ACE], ale este stéle predmetom diskusie pre ARB. EUTOPIA
(the EUropean Trial on Olmesartan and Pravastatin in Inflammation and
Atherosclerosis), prospektivna, dvojito-slepa, placebom kontrolovana
multicentricka $tddia zhodnotila protizapalové ucinky olmesartan medo-
xomilu u pacientov s esencidlnou hypertenziou a zndmkami vaskuldrneho
mikrozapalu. Pred a pocas troch mesiacov liecby olmesartan medoxomi-
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lom sa meral panel biomarkerov zapalu. Vysledky Stidie EUTOPIA uka-
zuju, Ze olmesartan medoxomil signifikantne redukoval hladinu vaskular-
neho mikrozdpalu u pacientov s esencidlnou hypertenziou. Antiinflamac-
né vlastnosti ARB mo6zu mat prospe$né KV ticinky okrem ich efektov na
znizenie TK. ARB tiez spomaluju alebo maju schopnost zvratit postup
MAU na makroalbumintriu a zjavnii nefropatiu, ¢o je ucinok, ktory sa
zda byt nezavisly od ich ti¢inkov na znizenie TK. Tito redukcia MAU ne-
musi vznikat len pri prevencii diabetickej nefropatie, ale je tiez vysled-
kom zlepSenia mikrovaskuldrnej funkcie, ¢o zdd sa indikuje zlepSent prog-
nézu KVO. U pacientov s hypertenziou aDM 2. typu
a normoalbumindriou liecba ACE:i trandolaprilom znizila riziko rozvinu-
tia MAU o polovicu, kjm BKK verapamil nemal Ziadny déinok na vyskyt
MAU napriek podobngm redukcidm v TK. Utinky ARB neboli eite ove-
rené v tomto nastaveni, alebo u normotenzného pacienta s DM 2. typu sa

navySe nedesignovala Ziadna $tddia ¢i prevencia MAU v pripade DM 2.
typu sa prenesie do ochrany pred KVO. Stiidia ROADMAP (the Rando-
mized Olmesartan And Diabetes MicroAlbuminuria Prevention) je pri-
mérnou preventivnou $tidiu navrhnutou na posidenie, ¢i ARB dokézu
predchédzat inicialnemu rozvoju MAU a & prevencia MAU méze ochra-
nit pacientov pred KV a rendlnymi komplikdciami.

Doc. MUDr. Marian Sninc¢ak, CSc.

Klinika geriatrie a oSetrovatelstva Lekarskej fakulty
UPJS v Kogiciach VOUG sv. Lukésa v Kogiciach, n. o.,
Centrum pre vyskum, diagnostiku a liecbu hypertenzie
VysokoSpecializovany odborny tstav geriatricky

sv. Lukasa v Kosiciach, n. o.

Sprava
z kongresu Europskej asociacie
pre srdcové zlyhavanie

17. — 20. jun 2006, Helsinki, Finsko

Kongres Eurdpskej asocidcie pre srdcové zlyhavanie sa konal
v Helsinkdch a zti¢astnilo sa ho 3 000 u¢astnikov. Akcia sa konala v peknom
kongresovom paldci.

Nevyhnutnost liecby pacientov s akitnym infarktom a prejavmi srd-
covej dysfunkcie/zlyhavania blokatormi aldosteronu. M Nieminen (Hel-
sinki, Finsko) Rozsah problému akiitneho infarktu s prejavmi srdcovej dys-
funkcie/zlyhania. V Eurdpe vznika ro¢ne asi 300 — 400 pripadov akiitneho
infarktu myokardu (AIM) na 100 000 obyvatelov. Asi tretina z nich (30 —
35 %) trpi prejavmi srdcového zlyhévania (SZ), alebo md jasnd asympto-
maticki favokomorovii dysfunkciu (EF < 40 %). Nemocni¢nd hospitali-
zatnd mortalita u tychto pacientov sa pohybuje v rozsahu 4 — 8 % a do
mesiaca od vzniku infarktu je v rozmedzi 10 - 24 % (tidaje WHO: Monica
project). Ak by sme skorou liecbou priaznivo ovplyvnili vznik/progresiu
SZ pri akdtnom infarkte, nielenze zlep$ime osud tychto pacientov, ale
vyznamne znizime i potrebné ekonomické prostriedky pre ich liecbu. Ve-
nujme sa preto jednej oblasti ovplyvnenia osudu tychto pacientov, a to
blokddou neziaduceho pdsobenia aldosterénu. F. Zannad (Nancy, Fran-
ciuzsko) Benefit blokddy iic¢inkov aldosteronu pre véasnii prevenciu kompli-
kdcii akiitneho infarktu myokardu. Renin-angiotenzin-aldosterénovy sys-
tém (RAAS) ma vyznamnu tlohu pri vzniku/progresii kardiovaskularnych
ochoreni. Aldosterén je aktivnym rizikovym faktorom pri vzniku/vyvoji
kardiovaskularnych komplikécif pri AIM. Nie je len vedlaj$im nevyznam-
nym (by-stander) produktom aktivicie RAAS. Pri aktivicii RAAS
v dosledku vzniku AIM treba potlacit tito RAAS aktiviciu, a to nielen na
urovni vzniku/posobenia angiotenzinu II (ang II), ale aj na drovni
vzniku/pdsobenia aldosterénu. Z mnohych prac (najma experimentalnych,
ale s potvrdenim aj v Klinickych pracach) vieme o neziaducom pdsobeni
aldoster6nu: ma protrombotické posobenie, vjznamne prispieva k vzniku/udr-
Zovaniu/potencidcii vaskularneho zépalu, vyznamne podporuje fibrézu
(vaskuldrnu i myokardidlnu), podporuje vznik/vyvoj hypetrofie Tavej ko-
mory, potencuje posobenie katecholaminov, vyvolava endotelovi dysfunk-
ciu (alebo uz pritomni zhorsuje), vyvoldva retenciu Na* v tele a depléciu
K* a Mg*?z tela von, ma vyznamny proarytmogénny potencidl. Nevyhnut-
ne treba logickym rieSenim blokovat toto aldosterénové pdsobenie. Moz-
no potom ocakdvat aj priaznivé ovplyvnenie osudu pacientov s AIM. AIM
takmer okamzite spusti v srdci (organizme) proces remodelacie: a) Expe-

Cardiol 2006;15(5):K/C113-115

rimentdlne prace ukdzali (Yoshimura, et al. J Clin Endo Med
2002;87:3936), ze u cloveka s prejavmi SZ vznika génova expresia enzymu
—aldosterdn syntéza, ¢im sa vyznamne zvysi produkcia aldosteronu v srdci.
b) V inej préci (Yoshida, et al. Cong Heart Fail 2005;11:12-16) sa preuka-
zalo, Ze po vzniku AIM dochéddza u ¢loveka v srdci nielen k nadprodukecii
aldosterénu, ale i k zvySeniu produkcie (expresii) mineralokortikoidného
receptora (MR) v srdci, a to imerne intenzite/trvaniu SZ. ¢) Napokon
treba pripomenit poznanie, Ze samotna nizka koncentracia Na* (nizky
prijem soli) v organizme podporuje syntézu (ddvkovo zdvisle, ¢im nizsia
koncentracia, tym viac) aldosterénu (Okubo, et al. J Clin Invest
1997;99:855-860), teda produkcia aldosterénu nezavisi len od ang II, ale
reaguje i na iné Cinitele: nizku sérovi koncentréciu Na*, hladinu sérového
K*, hladinu kortikotropinu v sére, sérové hladiny endotelinu, katechola-
minov a arginin-vazopresinu. V priebehu AIM vzhladom na reakciu orga-
nizmu, ako aj vzhladom na hojenie infarktu rozpoznavame: a) zapalovi
fazu po AIM, b) fazu véasného hojenia: vznik reparativne;j fibrézy, pokra-
Covanie pritomnosti zdpalu z predchadzajicej fazy a c) fazu remodelacie:
vyvoj jazvy v infarktovej oblasti, dilatdciu favej komory, reaktivnu fibrézu
a hypertrofiu. Tieto deje vyznamne ovplyviiuje RAAS aktivacia a samotny
aldosteron. Blokovanie RAAS a najmd, ak stcasne posilnime i blokddu
tcinku aldosterénu, vyznamne a priaznivo ovplyviiuje prognézu osob
s AIM: a) Vyznamne sa potldca vyvoj fibrézy v myokarde lavej komory a
dilatécia favej komory (tym klesé riziko vzniku/progresie SZ a riziko vzni-
ku proarytmie). b) Klinické prace u tychto pacientov (v porovnani s pa-
ciantom takto neliecenym) preukazali zvySenie ejekénej frakcie (EF) a
zastavenie zvicSovania enddiastolického a endsystolického objemu lavej
komory. ¢) Iné prace preukézali pokles obratu metabolizmu kolagénu (po-
kles koncentracie PIIIPN v cirkulacii, marker remodelacie extracelular-
nej matrix), ¢o je biochemické vyjadrenie poklesu fibrotickych dejov
v kardiovaskuldrnom systéme. d) Stidia EPHESUS (Zannad, et al. JACC
2004;43:Suppl. A:200A) preukdzala, Ze eplerenén u liecenych pacientov
s AIM a SZ blokoval produkciu kolagénu a od velkosti tejto blokady (ob-
ratu kolagénu, t. j. remodelécie extracelularnej matrix) sa imerne zlepso-
val klinicky stav pacientov (sledovanie osob v priemere devét mesiacov od
vzniku AIM). Koncentrcia PIIINP v sére je vyznamnym rizikovym fakto-
rom remodeldcie srdca (Tavej komory): nérast tejto koncentréacie o jednu
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