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Kongres sa konal v peknom kongresovom centre a pocasie bolo vyni-
kajuce a hortce (okolo 30 °C). Na kongrese bolo asi 5 000 tcastnikov.

Vyznam selektivnej blokady aldosteronu pri kardiovaskuldrnych
ochoreniach. F. Zannad (Franciizsko) Patofyziologické sivislosti. V sicas-
nosti je mnoho poznatkov (bazélneho/klinického vyskumu) o tcinkoch
aldosterénu v organizme: podpora retencie soli a vody v tele, vyvolanie/
udrzovanie vaskularneho zépalu, vyvoj endotelovej dysfunkcie, protrom-
botické posobenie, podpora vyvoja vaskuldrnej/myokardidlne; fibrézy, vy-
voj hypertrofie favej komory, potencicia posobenia katecholaminov, pod-
pora vyvoja komorovych arytmii, strata K+ a Mg*? iénov z organizmu —
obvykle st pre kardiovaskuldrne ochorenie nepriaznivé. Pri chronickom
srdcovom zlyhdvani nastdva génové expresia pre aldo-syntdzu a tym sa
zvySuje produkceia/koncentricia aldosteronu v organizme, ako aj v samot-
nom myokarde. Sticasne sa zvySuje aj upreguldcia (t. j. vzostup syntézy)
mineralokortikoidnych receptorov v myocytoch (teda vyssia koncentracia
aldosterénu mé aj moznost vacSieho efektu prostrednictvom bohatsej vy-
bavy receptormi, cez ktoré neziaduco posobi). Syntéza aldosterénu nezé-
visi iba od pdsobenia angiotenzinu I, ale aj od posobenia endotelinu-1,
katecholaminov, vazopresinu, kortikotropinu, iénu K*. Aldosterén
v experimentoch na zvieratach vyvold isté (spominané) neziaduce tcinky,
ak zviera prijima stravu s nizkym obsahom soli (Na*), vtedy ,.efekt aldoste-
rénu” nevyzaduje pritomnost angiotenzinu II. Po prekonanom aktitnom
infarkte (AIM) nastdva ,vzdjomnd potencidcia“ (tzv. cross-talk) neuro-
hormonélnej aktivacie (noradrenalinu, angiotenzinu IT a aldosterénu), o
poukazuje na neziaduce ,,remodelacné posobenie®. Preto u tychto pacien-
tov vyzadujeme kombinovanu ,,antiremodelacni® liecbu (betablokatory,
ACE inhibitory a blokatory posobenia aldosterénu). Experimenty preu-
kéazali po AIM tri $tadia/fazy hojenia: 1. velmi véasna faza (trva niekolko
hodin a dominuje tu zdpal - preto je uzito¢né poddvat statin a asi vhodné
by bolo v¢as podavat i blokator pdsobenia aldosterénu), 2. véasna faza
hojenia, tykajiica sa zmien v infarktovej oblasti (postihuje betablokator a
ACE inhibitor) a 3. neskoré faza hojenia (antiremodelacné posobenie, tyka
sa skor ,,non-infarktovej z6ny lavej komory — t& preto dilatuje, vznika
reaktivna fibréza a hypertrofia — tu pésobia ACE inhibitory ¢i sartany a
blokétory aldosterénu). Doklady o priaznivom blokovani neurohormonél-
nej aktivacie: a) Stidia TRACE s akiitnym infarktom myokardu a prejav-
mi srdcového zlyhdvania: antialdosterénové pdsobenie zmensuje neskor-
Siu velkost (objem) lavej komory a potldc¢a tvorbu kolagénu v intersticiu
myokardu; trandolapril pdsobi podobne — ale kombin4cia ,,spironolakton
—trandolapril” je tcinnejsia (dalsi dovod pre aplikaciu kombinovanej liecby
v rutinnej praxi. b) Stidia EPHESUS s akiitnym infarktom myokardu:
eplerendn (blokétor receptorov aldosterénu v akutnej i chronickej post-
infarktovej faze blokuje remodeléciu lavej komory i tvorbu intersticidlne-
ho myokardialneho kolagénu. ¢) Stidia RALES (osoby s chronickym srd-
covym zlyhavanim, NYHA trieda IIT a IV, mnohi s prekonanym infarktom)
tieZ preukdzala antiremodelacné a antifibrotické posobenie spironolakt6-
nu (blokator posobenia aldosterénu). Pozndmka: asi 5 — 10 rokov sa obja-
vuje termin ,elektrickd remodeldcia“ v srdci (tyka sa T-typu kalciovych
kanalov, ale aj inych kanalov) a je v pozadi vzniku arytmii, napriklad pred-
sienovej fibrilacie. Eplerendn i spironolaktén blokuju priebeh elektrickej
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remodelécie, a preto pOsobia antiarytmicky. Tento efekt sa po AIM vysky-
tuje uz v priebehu niekolko hodin a priaznivo ovplyviluje (redukuje) na-
hlu srdcovi smrf. Tu sa znova treba vrétif k $tudii EPHESUS: eplerenén
sa podéval k standardne;j liecbe po AIM v obdobi 3. — 14. dfia po AIM (v
inych randomizovanych $tididch sa tiez podavala antiremodelacna liecba
od tretieho diia po AIM). Teda obdobie od ,,nultého dna (t. j. den vzniku
AIM) po treti den ,,ostalo neliecené/nepovsimnuté. Ale tu jestvuje vela
dejov s nepriaznivym dosahom pre pacienta a asi sem ndm treba liecbu
penetrovat! Zo Stidie EPHESUS mdme dalSie nové tdaje: 1. Ovplyvne-
nie ,,celkovej mortality“ vo véasnom postinfarktovom obdobi (t. j. prvych
sedem dni): RR 0,77 (v obdobi 7. — 14. dnia to bolo RR 0,92), teda vo
vcasnom obdobi je efekt ovela vyznamnejsi. 2. Ovplyvnenie , kardiovasku-
larnej mortality a rehospitalizacie“: véasné obdobie (prvych sedem dni) je
to s RR 0,85 (neskorsie obdobie, t. j. 7— 14 dni je to s RR 0,89), teda opif
vo v¢asnom obdobi lepsi efekt. 3. Ovplyvnenie ndhlej srdcovej smrti: vo
vcasnom obdobi s RR 0,63 versus v neskorsom ,len“s RR 1,03 (teda len
vo véasnom obdobi, v prvom tyzdni, ovplyvnil eplerenén priaznivo vyskyt
néhlej srdcovej smrti). Zdver: Zd4 sa, Ze ndm treba penetrovaf
s antiremodelacnou (antineurohormonélnou) liecbou do velmi véasného
obdobia po vzniku akitneho infarktu (uz do obdobia nultého dna, teda
dna vzniku AIM). Uvidime, ¢i je to v rutinnej klinickej praxi vobec moz-
né.

Renalna dysfunkcia/insuficiencia a srdcové zlyhavanie. Damman et
al. (Groningen, Holandsko) Zhorsenie rendlnej funkcie a prognéza pacien-
tov s CHSZ - metaanalyza publikovanych $tidii. Rendlna dysfunkcia/insufi-
ciencia sa spdja so zvySenou mortalitou u pacientov s CHSZ. Nedavne
analyzy ukézali, Ze zhorSenie rendlnej funkcie je dal$im a prominentnym
prediktorom progndzy tychto (CHSZ) pacientov. Systematicky prehlad
MEDLINE (osem $tudii, ktoré analyzovali vzah medzi zhor$enim renal-
nych funkcii a mortalitou u pacientovs CHSZ). Wisledky: a) Az 1/4 (25 %)
analyzovanych pacientov (18 634 spolu) vyvinula zhorsenie renalnych funk-
cil. b) Vyskyt zhorSenia rendlnych funkcii sa spajal s vy$§im rizikom mor-
tality (relativne riziko: 1,66) a rehospitalizacie (RR: 1,26). c) Intenzita
zhor$enia renalnych funkcii bola tiez dolezitd: mierne zhorsenie (RR: 0,91
pre mortalitu), stredne fazké zhorSenie (RR: 1,52) a tazké zhorSenie (RR:
3,64 pre mortalitu). d) Pacienti s poruchou oblickovej funkcie pri vstupe
do sledovania boli nachylnejsi aj na progresiu zhorSenia rendlnych funk-
cil. Zdver: Zhor$enie rendlnych funkcii (nezévisle od ,,vstupnej“ rendlnej
funkcie) je vyznamnym prediktorom celkovej mortality a rehospitalizcii
u pacientov s CHSZ. Liecebny pristup, ktory by bol schopny zabezpecit
rendlnu protekciu/zlepsenie rendlnych funkcii u 0sob s CHSZ, by bol uzi-
tocny ako nova lieCebna stratégia zlepSenia progndzy tejto , rizikovej“ sku-
piny osob.

Remodelacia srdca u diabetikov. P. Reddy et al. (Hull, V. Britania)
Vyznam sérového NT-pro BNP pri skriningu ventrikuldrnej dysfunkcie a hy-
pertrofie u 0sob s dlhotrvajiicim diabetom 2. typu. U o0sob s dlhotrvajicim
diabetom 2. typu (DM2t) sa Castejsie (ako u nediabetikov) vyvinie hyper-
trofia lavej komory alebo dysfunkcia lavej komory. Identifikdcia tychto
zmien vSak stratifikuje tieto osoby do vyssieho kardiovaskularneho rizika
a vyuziva sa tiez pri vybere liecby tychto osob s cielom zlepsit ich progné-
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zu. Préve vySetrenie sérovej koncentricie NT-pro BNP je jednoduchym a
efektivnym skriningovym prostriedkom na zistenie tychto diabetikov. Do
stiboru boli zaradeni diabetici s vekom > 50 rokov a dlhotrvajiicim ocho-
renim. VSetci sa podrobili klinickému vySetreniu, vySetreniu EKG, echo-
kardiografickému vySetreniu a vySetreniu sérového NT-pro BNP, taktiez
Standardnému biochemickému vysetreniu. Echokardiografia: systolicka
funkcia lavej komory sa merala modifikovanou Simpsonovou metddou a
diastolicka funkcia transmitralnym a transaortalnym dopplerovskym vy-
Setrenim. Hypertrofiu definovali podla indexovanej masy lavej komory
(LVMI) podla Devereuxa a pritomna bola vtedy, ked tdto masa bola > 71
g/m% Zvicsena relativna hribka stien (RWT: relative wall thickness) lavej
komory (RWT = 2x hriibka zadnej steny lavej komory v diastole/rozmer
Tavej komory v diastole) bola pritomnd vtedy, ak RWT >bola 0,61. Existo-
vali tieto podskupiny pacientov: a) normali (normalne hodnoty LVMI a
RWT), b) osoby s koncentrickou remodeldciou (normalne LVMI a RWT
> (,61), ) skupina 0sdb s excentrickou hypertrofiou lavej komory (zvyse-
ny LVMI a RWT < 0,61), d) osoby s koncentrickou hypertrofiou lavej
komory (zvyseny LVMI a RWT > 0,61) a e) osoby so systolickou dysfunk-
ciou favej komory. Charakteristiky analyzovanych: priemerny vek bol 64
rokov, 35 % zaradenych boli Zeny, vyradené osoby s rendlnou dysfunk-
ciou, priemerna hodnota systolického TK bola 148 mmHg, stredna hod-
nota sérového kreatininu bola 97 umol/l. Vyisledky: a) Az 51 % zaradenych
diabetikov malo pritomni kardidlnu remodeléciu (koncentrickd remode-
lacia, excentricka hypertrofia lavej komory a koncentricka hypertrofia lavej
komory) oproti ,,len 29 % 0s6b kontrolnych (vekom a pohlavim podob-
ni). b) U diabetikov sa preukazala pritomnost systolickej dysfunkcie (osem
pacientov) a diastolickej dysfunkcie (50 0sob) oproti Ziadnej osobe so sys-
tolickou dysfunkciou a ,len“ 33 osobdm s diastolickou dysfunkciou
v kontrolnom siibore. c¢) U diabetikov bol medidn sérovej koncentracie
NT-pro BNP v podskupine ,,normalov“ 8 pmol/l (45 0sob), v podskupine
koncentrickej remodelécie to bolo 9 pmol/l (29 0sob), v podskupine ex-
centrickej hypertrofie Tavej komory 19 pmol/l (15 osdb), v podskupine
koncentrickej hypertrofie lavej komory 36 pmol/l (11 0s6b) a v podskupine
pacientov so systolickou dysfunkciou lavej komory az 64 pmol/l (8 0sdb).
V multivaridtnej analyze sa preukazalo, Ze hladiny sérového NT-pro BNP
velmi dobre korelovali s prejavmi remodelécie i systolickej dysfunkcie [avej
komory. Zdver: U diabetikov 2. typu s dlhotrvajiicim ochorenim je vysoka
prevalencia kardidlnej remodeldcie a systolickej dysfunkcie lavej komory.
Sérovéa hladina NT-pro BNP je umerne stdle vysSia u pacientov
s remodeléciou [avej komory (od ,normélov* cez koncentrickd remode-
laciu, excentricku hypertrofiu, koncentrickd hypertrofiu az po systolicku
dysfunkciu). Prave charakter remodeldcie lavej komory vyznamne ovplyv-
nuje koncentraciu NT-pro BNP v sére a teda mozno ho ,,opacne vyuzit
na zistenie pokrocilosti srdcovej remodelécie u asymptomatickych diabe-
tikov k ich kardiovaskuldrnej stratifikacii.

Vysledky prelomovych klinickych stidii. M. Metra (Brescia, Talian-
sko) l?c'inky selektivneho antagonistu adenozinovych (A,) receptorov u pacien-
tov s akiitnym srdcovym zlyhdvanim. U pacientov s akitnym srdcovym zly-
hdvanim (ASZ) progndzu vyznamne ovplyviiuje pritomnostou a intenzitou
rendlnej dysfunkcie/zlyhania, dalej zhorSenim intenzity renélnej dysfunk-
cie/zlyhania v priebehu hospitalizicie a tiez pritomnou rezistenciou na
diureticku lieCbu. Adenozin prostrednictom A, receptorov vyvolava vazo-
konstrikciu vas afferens v glomeruloch a zvySuje i reabsorpciu sodika a
vody v tubuloch oblicky. Antagonizovanie (A, receptor) funkcie recepto-
ra je uzitocné a zlep$uje klinicky stav postihnutych. Predstavend bola kli-
nickd §tidia PROTECT I a Il [0s0b s akdtnym srdcovym zlyhanim, potre-
ba i. v. diuretickej liecby, minimédlne > 24 h v nemocnici, reduovana
glomerularna filtrécia (GF): 20 — 80 ml/min, systolicky TK > 95 mm Hg.
Vylicené osoby: BNP v sére < 250 pg/ml alebo NT-pro BNP < 1 000 pg/
ml, fazké plicne ochorenie, stendza srdcovej chlopne]. Jej primarnym cie-
Tom bolo zhodnotit uc¢innost liecby adenozinovym receptorovym blokéto-
rom (tri davky: 10 mg, 20 mg a 30 mg i. v. pocas 4 h denne) versus place-
bom pri ostatnej Standardnej liecbe. Liecba bola tispesna (pokles dyspnoe
v priebehu 48 h, zlepSenie prejavov ochorenia, pokles davky diuretika)

K/C 122

alebo netspesna (zhorSenie prejavov a symptomov, vzostup i. v. davky di-
uretika, pokles GF, vzostup kreatininémie). Prezentoval vysledky pilotnej
podstidie (304 pacientov, tri ramena aktivnej lieCby s rozli¢nym davkova-
nim a jedno placebové rameno liecby). Charakteristika zaradenych: prie-
merny vek 70 rokov, 60 % muzi, priemernd hodnota BNP 1 400 pg/ml
(norma do 100 pg/ml), priemerna hodnota NT-pro BNP 3 800 pg/ml, prie-
mernd hodnota kreatininémie 1,45 mg/dl. Vo vietkych $tyroch ramenéch
liecby bola dobra bazalna liecba: ACE inhibitory (80 % 0sob), betabloka-
tory (78 %). Vysledky: a) Osoby liecené antagonistom adenozinovych re-
ceptorov (A,) sa zlepsili vyraznejSie a mali menej Casto netdspech tejto
liecby nez pri liecbe placebovej. b) Na 14. deii bolo zvysenie kreatininémie
menej vyrazné u 0sob v aktivnych ramendach liecby nez v placebovom ra-
mene liecby. ¢) ZvySenie kreatininémie o > 25 % bolo Castejsie
v placebovom ramene liecby. d) Hmotnost klesla viac v aktivnych rame-
nach liecby (v priemere o 1,5 kg na treti den liecby). ¢) Najlepsi bol efekt
déavky 30 mg u antagonistu A, adenozinovych receptorov. f) Neziaduce
ucinky boli Castejsie v placebovom ramene liecby. g) Mortalita na 60. deni
receptorov. Ukazuje sa, Ze je to mozna cesta, ako zlepsif klinicky stav a
prognézu tychto fazko chorych pacientov. Skimany liek, zd4 sa, zlepSuje
funkciu obli¢iek. Vhodné by bolo mat jeho peroralnu formu. Vhodné by
bolo uskuto¢nit dlhodobt mortalitno/morbiditnu $tidiu. Nepoznidme za-
tial dobre mechanizmus ucinku tejto latky. BM Pieske (Géttingen, Ne-
mecko) Randomizovand klinickd $tidia pomocou neexcitacnej moduldcie kar-
didlnej kontraktility pomocou elektrickych impulzov u oséb s pokrocilym
kardidlnym zlyhanim. Skratka (akronym) $tidie: FIX-CHF-4. Resynchro-
niza¢na liecba pri CHSZ ma svoje jasné indikdcie u osob s komorovou
dyssynchréniou. Su vsak osoby, ktoré na tito liecbu klinicky nereagu;ju.
Uvedena $tadia testovala iny elektricky sposob liecby (aplikaciu elektric-
kého signalu v obdobi trvania absoltitnej refraktérnej periédy komorové-
ho myokardu). Predklinické (predstidiové) skusenosti: zvySenie dp/dt
maxima lavej komory, zvySenie intraventrikuldrneho tlaku v favej komo-
re, zvysenie EF v priebehu troch mesiacov sposobom tzv. reverznej remo-
deldcie. Pristroj sa implantuje podobne ako pacemaker a ma mnohé para-
metre i dobrého pacemakera. Vyuzival tri elektrody: predsietiovi (senzing)
a dve komorové (aktivne elektrody, ktorymi sa dodava elektricky impulz
myokardu). Do Studie zahrnuli osoby s CHSZ (NYHA II a I1I) s dobrou
medikamentdznou liecbou. Osoby neboli vhodné pre resynchroniza¢nd
liecbu. Primdrny ciel i¢innosti lieCby: zatazova tolerancia a kvalita zivota
podla dotaznika. Osoby zaradené do $tidie boli v dvoch podskupinéch (I:
80 osob, 12-tyzdiiové trvanie aktivity pristroja a potom vypnutie a II: 84
0s0b, kde bola najprv neaktivna faza 12 tyzdnov a potom aktivna faza).
Vstupné charakteristiky zaradenych pacientov: 59 rokov v priemere, 88 %
muzi, ICHS u 63 % pacientov, priemerna EF 29 %, systolicky TK 114,7
mmHg, trvanie QRS 119 ms, osoby boli dobre medikamentdzne liecené:
ACES inhibitory (91 %), betablokétory (80 %). Vyisledky: a) Zatazova to-
lerancia sa vyznamne zvysila, ak bol pristroj aktivovany. b) Kvalita zivota
sa tiez zlepsila. PrediZila sa vzdialenost 6 min testu chodzou o 31 m po
Siestich mesiacoch liecby. ¢) Liecba bola bezpe¢na. Je to dalsia nadejnd
liecba tychto tazko chorych pacientov. Musi sa ale otestovat vo velkej kli-
nickej $tudii s mortalitno/morbiditnymi parametrami. MA Konstam
(Boston, USA) Stidia EVEREST: Tolvaptan (antagonista vazopresinovych
receptorov) u pacientov hospitalizovanych sa akiitnym srdcovym zlyhdvanim.
U pacientov s akiitnym srdcovym zlyhadvanim sa vzdy vyskytne objemové
pretazenie organizmu. U tychto pacientov sa vyskytuje aj upreguldcia ar-
gininovo-vazopresinovych receptorov, ktoré vyznamne ovplyviiuji uz spo-
minand volimenovi expanziu. Novou latkou v klinickom testovani je tol-
vaptan, receptorovy blokator arginino-vazopresinu. Stidia EVEREST
ma tri podstudie sicasne: A a B sti podobné a kratkodobé (tolvaptan ver-
sus placebo pri rovnakej bazilnej liecbe) a dlhodobu, kde sa pacienti pod-
Stadii A a B spoja a pokracuji dlhodobo (4 133 pacientov, potreba 1 065
kardiovaskuldrnych prihod). Do $tidie zaradili osoby s akiitnym kardidl-
nym zlyhanim a liecba sa aplikovala do 48 hodin od prijatia (oralne 30 mg/
d), dalej tieto osoby mali objemové prefazenie a EF <40 %. Kratke obdo-
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bie trvalo sedem dni alebo do prepustenia pacienta (ak bol prepusteny
skor). Zaradené osoby: 66 rokov priemerny vek, 73 % muzi, priemerna
EF 27,5 %, NYHA triedy III (60 %) a IV (40 % os0b). Dobra bazilna
liecba: ACE inhibitory (84 % osob), betablokatory (71 %), blokéatory al-
dosterénu (54 %), diuretikd (97 %). Vyskyt predsieniovej fibrilacie (43
%), dyspnoe (91 % os6b) a pritomnost edémov (80 % osob). Vyisledky: a)
kratkodobé (7-dnové) obdobie: 1. zlepSenie stavu pacienta bolo rychlejsie
a vyznamnejsie v ramene liecby tolvaptanom, 2. pokles hmotnosti na 7.
den bol vyraznejsi v ramene liecby tolvaptanom (podstidia A: pokles
hmotnosti o0 0,6 kg a podstidia B: 0 0,9 kg). Pokles hmotnosti (uz
v uvedenej intenzite) zacal uz v priebehu prvého dna. 3. V priebehu pr-
vych Styroch dni liecby tolvaptan lepsie ako placebo ovplyvnil: pokles dys-
pnoe, ortopnoe, tinavy a Ustup ¢i zmiernenie edémov. b) Dlhodobé obdo-
bie: 1. Tolvaptan oproti placebu neovplyvnil celkovii mortalitu (RR 0,98).
2. Neovplyvnil kardiovaskularnu mortalitu alebo rehospitalizacie pre srd-

cové zlyhanie. 3. Bezpecnost liecby, podobna liecbe placebom (ale 0o malo
viac NCPM v tolvaptanovom ramene a o mélo viac infarktov myokardu
v ramene placebovej liecby). 4. Hyponatriemicka podskupina pacientov
profitovala z liecby tolvaptanom rychlou iipravou vnuitorného prostredia
(teda tato podskupina je zaujimavou cielovou skupinou lieCenych). 5.
NajcastejSie neprijemné prejavy liecby tolvaptanom: suché usta a sméid.

Sklamanim je neucinnost dlhodobej liecby v ovplyvneni morbidity a
mortality. Ale kratkodoba lie¢ba, a to najmé u 0sob s hypondtriemiou, je
dobra a vyhodna.

prof. MUDr. Jan Murin, CSc.
L. interna klinika FNsP, Nemocnica Star¢ mesto, Bratislava

XVIIl. kongres Europskej hypertenziologickej
spolocnosti (EHS)

15. - 19. jun 2007, Milano, Taliansko

V dnioch 15. — 19. jina 2007 sa uskutocnil XVII. kongres EHS
v Mildne. Nadviazal na tradiciu mildnskych kongresov i mitingov Eurdp-
skej hypertenziologickej spolocnosti, ktoré sa uskutocnili v minulosti (spo-
mefime len tie posledné, 13. kongres EHS v roku 2003, alebo 15. kongres
EHS v roku 2005). Kongres poskytol predstavu o sti¢asnych najmodernej-
$ich poznatkoch trovne eurdpskeho vedeckého vyskumu v tejto vitalnej
oblasti mediciny a ako vZdy v minulosti, aj s vyznamnymi prispevkami mi-
moeurdpskych krajin, najmé USA, Japonska a Australie. Tato oblast me-
diciny je osobitne vynimoc¢nd: artériova hypertenzia sa totiz stala podla
WHO najcastejSou pricinou mortality. Preto je potrebné rozsirovat po-
znatky vyskumu o epidemioldgii, etioldgii a liecbe artériovej hypertenzie.
Mnoho rokov sa vyskum koncentroval na industrializovanu cast sveta.
Avsak s artériovou hypertenziou v sicasnosti zdpasia mnohé rozvijajiice
sa krajiny sveta a vyznamna ¢ast vyskumu sa sustreduje i tam. Tento kon-
gres bol vyznamny i preto, Ze prezentoval nové smernice EHS/EKS 2007
pre manazment artériovej hypertenzie (kratko predtym prezentované
v Journal of Hypertension 2007;25:1105-1187). Milano sa tak stalo na nie-
kolko dni hlavnym mestom vyskumu hypertenzie v Eurdpe.

Znizovanie tlaku krvi a kardiovaskularna prevencia: chybajci ¢la-
nok. Sympdzium otvorili spolupredsedovia S. Laurent (Pariz, Francdz-
sko) a K. Narkiewicz (Gdansk, Polsko), ktori uviedli, ze u pacientov
s artériovou hypertenziou (AH) v sticasnosti prebieha diskusia o tilohe
znizovania brachialneho tlaku krvi (TK) vs. mechanizmy, ktoré prebieha-
ju za horizontom zniZenia tohto tlaku per se pri redukcii kardiovaskular-
nych (KV) prihod. Posledné tidaje zo Stidie CAFE poskytli zdvazné argu-
menty, ktoré poukézali na to, ze prinos perindoprilu v primarnej
a sekundarnej prevencii KV prihod ($tidie EUROPA, PROGRESS
a ASCOT-BPLA) je vo vztahu k jeho i¢inkom na velké a malé artérie a k
vyslednej redukecii centralneho systolického a pulzného tlaku. G. London
a spol. (Pariz, Francizsko) ZniZovanie centrdlneho a brachidalneho TK - preco
Je doleZity vyber lieciva. Nedévne prospektivne epidemiologické Studie za-
merali pozornost na systolicky TK (STK) ako na lepsieho sprievodcu na
hodnotenie KV mortality a poskodenia cielovych organov (PCO). Navyse
tieto Stidie upozornili na dolezitost pulzného tlaku (PP) ako nezavislého
kardiovaskularneho rizikového faktora (RF) v starSej populacii. STK a PP
st vyslednicami interakeii troch zakladnych faktorov: [avokomorova ejeke-
na frakcia, tuhost steny aorty a intenzita a ¢asovy priebeh odrazovej viny.
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Pri fyziologickych podmienkach interakcia medzi tuhosfou artérif
a odrazovou vlnou je zodpovednd za amplifikaciu STK a PP z aorty sme-
rom k periférnym artéridm, so STK v aorte a pulznym tlakom niz$im nez
brachidlne artériové tlaky. Lavokomorovi funkciu ovplyviiuje tlakovy re-
zimv aorte. Neddvno publikované intervencné stidie (REASON, ASCOT/
CAFE) dokumentovali, Ze antihypertenznd liecba, ktord zahfiiala inhibi-
tor ACE (ACE-i) perindopril, bola schopnd efektivne redukovat STK a
PP. Normalizicia sa spdjala s vyznamnym poklesom aortového a central-
neho artériového STK a PP, nez sa pozorovalo v brachidlnych artériach.
Lepéie vyjadritelny efekt na STK v aorte a PP v spojitosti s va¢Sou reduk-
ciou hypertrofie favej komory srdca (HLK) znamena signifikantne lepsi
klinicky vystup, so znizenym relativnym rizikom rozvoja kardiovaskular-
nych komplikdcii. Tieto vysledky zamerali pozornost na tlohu lieciv, ale-
bo rezimov, ktoré mozu selektivne redukovat tuhost artérii a odrazovi
vlnu s preferencnym poklesom aortového a centrdlneho artériového tla-
ku. J. Cruickshank (Manchester, Velka Britania) Preco je centrdlny tlak
v aorte chybajiicim spojenim? Koncepcne sa vynara myslienka, Ze centralny
TK, ktory je cyklicky sa rozsirujticim tlakom od korenia aorty smerom k jej
bifurkécii, predstavuje silnejsiu prognosticki zataz nez periférny TK (zvy-
¢ajne hodnovernejsiu). Je to tak preto, Ze ho mozno presnejsie merat ako
kardidlne bremeno, ale centralny TK moze poukézat okrem toho tiez na
celkovy stav ciev a hoci nepriamo, aj na ich tuhost a poddajnost. Dve tech-
niky, dlhSie pouZivany SphygmocorN a neddvne zariadenie Omron st vhod-
né na odhad centrdlneho TK. Vykondva sa to patentovanou derivaciou
velkosti znizujiceho sa ramena systolickej tlakovej vlny detekovanej na
radidlnej artérii tonometrom, alebo podobnym senzorom umiestnenym
kontrolovanym spdsobom nad tiito artériu. Kliicovym zdverom je, ¢i toto
odvodenie je validné, osobitne nad rozsah (periférnych) tlakov
a podmienok, pri ktorych sa brachidlny TK meral tak zosiroka. Vyuziva sa
to pri raritnom ateromatéznom ochoreni v brachio-radidlnom segmente.
Pri prezentacii sa dalej diskutovalo o validite tohto zdveru a jeho dosled-
ku v rdmci limitécie dostupnych tdajov, ¢o sa vSeobecne zakladd na ka-
tétrovych Studiach u pacientov so suspektnou korondrnou chorobou. Mame
pravo zovseobecnit tieto $tidie a pouzif tito metddu v klinickej praxi?
Autori vyslovili isté obavy (pochybnosti) z vysledkov v ich $tidii CAFE,
diskutované v niektorych podskupinach pacientov, pretoze v tychto veko-
vych skupindch pacientov rozdiely v centrdlnom tlaku krvi paralelne s hlav-
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