XVII. kongres Europskej hypertenziologickej
spolocnosti (EHS)

15. - 19. jun 2007, Milano, Taliansko

V diioch 15. - 19. juna 2007 sa uskutocnil XVII. kongres EHS
v Mildne. Nadviazal na tradiciu mildnskych kongresov i mitingov Eurdp-
skej hypertenziologickej spolo¢nosti, ktoré sa uskutocnili v minulosti (spo-
menime 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 eurépskeho vedeckého vyskumu v tejto vitalnej
oblasti mediciny a ako vzdy v minulosti, aj s vyznamnymi prispevkami mi-
moeurdpskych krajin, najméd USA, Japonska a Australie. Tato oblast me-
diciny je osobitne vynimoc¢na: 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 vyznamnd cast 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). Mildno sa tak stalo na nie-
kolko dni hlavnym mestom vyskumu hypertenzie v Eurdpe.

Znizovanie tlaku krvi a kardiovaskularna prevencia: chybajici ¢la-
nok. Sympdzium otvorili spolupredsedovia S. Laurent (Pariz, Franciiz-
sko) a K. Narkiewicz (Gdaisk, Polsko), ktori uviedli, Ze u pacientov
s artériovou hypertenziou (AH) v sicasnosti prebieha diskusia o tlohe
znizovania brachidlneho tlaku krvi (TK) vs. mechanizmy, ktoré prebicha-
ju za horizontom zniZenia tohto tlaku per se pri redukcii kardiovaskular-
nych (KV) prihod. Posledné tdaje zo Stidie CAFE poskytli zdvazné argu-
menty, ktoré poukdzali na to, Ze prinos perindoprilu v primarnej
a sekundarnej prevencii KV prihod (Stidie EUROPA, PROGRESS
a ASCOT-BPLA) je vo vztahu k jeho i¢inkom na velké a malé artérie a k
vyslednej redukcii centralneho systolického a pulzného tlaku. G. London
a spol. (Pariz, Francizsko) ZniZovanie centrdlneho a brachidglneho TK - preco
Je doleZity vyber lieciva. Nedavne 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 nezévislého
kardiovaskuldrneho rizikového faktora (RF) v starSej populdcii. STK a PP
st vyslednicami interakcii troch zakladnych faktorov: favokomorova 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. Nedévno publikované intervencné stidie (REASON, ASCOT/
CAFE) dokumentovali, Ze antihypertenzna liecba, ktord zahfiiala inhibi-
tor ACE (ACE-i) perindopril, bola schopnd efektivne redukovat STK a
PP. Normalizécia sa spdjala s vyznamnym poklesom aortového a central-
neho artériového STK a PP, nez sa pozorovalo v brachidlnych artériach.
Lepsie vyjadritelny efekt na STK v aorte a PP v spojitosti s vi¢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 dlohu 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 centrélny
TK, ktory je cyklicky sa rozsirujticim tlakom od korenia aorty smerom k jej
bifurkacii, predstavuje silnejsiu prognosticku 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 prezentécii sa dalej diskutovalo o validite tohto zdveru ajeho dosled-
ku v rdmci limitacie dostupnych ddajov, ¢o sa vSeobecne zakladé 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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nymi vystupmi Stidie ASCOT su lepsie nez pri periférnom merani TK. V
stcasnosti su potrebné ovela SirSie vzorky tychto $tadii s va¢Sou moznos-
fou porovnania periférneho a centralneho TK v rdmci rozsahu TK a veku,
od v¢asného detstva, az k vysokému veku. Rozli¢né liecivé, prinajmensom
nielen kombinécia amlodipin/perindopril pouZitd v $tddii ASCOT, mozu
mat odli§né schopnosti zniZzovania TK, ¢o zrejme stazuje prieskum. Ci
ostatné merania, ako je tuhost pulzovej viny v aorte, mozu byt presnejsim
ukazovatelom vysledkov, potrebné je testovanie v budtcich Studidch.
ADVANCE pri prevencii kardiovaskularnych ochoreni u pacientov
s diabetes mellitus. Na tomto satelitnom sympoéziu sa diskutovalo
o pocetnych klicovych dokumentoch pre manazment pacientov s diabetes
mellitus (DM) 2. typu, vysokym TK a KVO, cielene so zameranim na pre-
biehajucu stidiu ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular disease:
PreterAx and DiamicroN MR Controlled Evaluation). DM a AH sa ¢asto
vyskytuji spolocne a vysledkom je zvysenie KV rizika u postihnutych pa-
cientov. G. Mancia (Milano, Taliansko) TK a kontrola glykémie u pacientov
s diabetom. DM 2. typu a hypertenzia st sibezné klinické podmienky, kto-
ré spolupdsobia na tvorbu cievneho prostredia a signifikantne zvySuju ri-
ziko makrovaskuldrnych ochoreni [napriklad infarktu myokardu (IM), ciev-
nych mozgovych prihod (CMP) a kardiovaskuldrnej mortality] a
mikrovaskuldrnych ochoreni (napriklad nefropatie a retinopatie). Vzhla-
dom na prevalenciu tejto komorbiditnej asocidcie velké mnozstvo pacien-
tov s novodiagnostikovanym DM 2. typu md hypertenziu. V sic¢asnom
manazmente DM kontrolou hladiny glukdzy v krvi (cielové hodnoty gly-
kozylovaného hemoglobinu v krvi, HbAlc < 7 % v stcasnych klinickych
smerniciach v praxi) a hypertenzie prostrednictvom kontroly TK (STK/
DTK <130/80 mmHg) sa tieto postupy stali hlavnymi pri liecbe mikrovas-
kularnych a makrovaskularnych komplikdcii u pacientov s uplavicou cuk-
rovou. Tieto ciefové hodnoty TK sa v8ak u tychto chorych dosahuji len
zriedkavo a vacSinou je potrebnd terapia kombinaciou dvoch alebo via-
cerych lieciv. S cieom sledovania a dosiahnutia synergického benefitu
znizovania glykozylovaného hemoglobinu a TK sa vyvijaju liecebné stra-
tégie, ktoré kombinuji viaceré antihypertenzné latky a antidiabetika. Lie¢-
ba, ktord zahffia ACE-i a blokatory angiotenzinu II na receptoroch AT,
(sartany, ARB), moze byt jednou z moznosti, pretoze tieto triedy lickov
inhibuju renin-angiotenzin-aldosterénovy systém (RAAS), ktory sa podiela
na zvySovani renovaskuldrnej rezistencie a intraglomeruldrneho tlaku po-
zorovaného v oblickdch pri DM. Inhibicia RAAS, ktoré chréni oblicku
mnozstvom mechanizmov, moze tiez poskytovat rendlny a kardiovasku-
larny benefit rozsirujici sa za vlastnd hodnotu TK. Prave preto sticasny
efektivny manazment DM a hypertenzie kombinovanou kontrolou meta-
bolizmu glukézy a TK zostava neuspokojenou medicinskou potrebou, pre
ktoru je potrebné rozvijat stile nové stratégie. F. Zannad (Nancy, Fran-
cazsko) Vihody kombindcie prvej linie u pacientov s diabetes mellitus v klinic-
kej praxi. Rychle dosiahnutie bezprostrednej kontroly TK je velmi dolezi-
té a smernice odporucaju pri liecbe pristup v ramci rizikovej stratifikdcie,
vratane kombindcie prvoliniovych farmakologickych liecebnych moznos-
ti. Monoterapia sa u mnohych pacientov ukazala neefektivna a oneskorenie
pri kontrole TK signifikantne zvySuje riziko kardidlnych komplikéci{, CMP
aumrti. U pacientov s DM, u ktorych je osobitne fazké dosiahnut kontro-
lu TK, sa odportica pouzivanie ACE-i, ktoré inhibuji RAAS. Porovnéva-
cie klinické studie potvrdili hodnotu kombinovanej terapie ACE-i/diureti-
kum (perindopril/indapamid) u pacientov s hypertenziou a DM a u
pacientov s nekomplikovanou esencidlnou hypertenziou, mnohopocetny-
mi rizikovymi faktormi a asociovanymi klinickymi stavmi. Ukézalo sa, ze
kombin4cia perindopril/indapamid ma v¢asny a trvaly efekt na systolicky
TK a $pecificky a pozitivny efekt na hemodynamiku. Liecba oslabuje od-
razy karotickej viny a rychlost pulzovej vlny, ktoré si komponentami pulz-
ného tlaku a si determinantmi lavokomorového afterloadu, myokardidl-
nej hypertrofie a spotreby kyslika v myokarde. U pacientov s DM a
albumintriou liecba kombindciou perindopril/indapamid signifikantne
znizuje TK, exkréciu albuminu a pomer albumin/kreatinin v moci. Nefro-
protektivne ucinky perindoprilu/indapamidu zostavaji po prisposobeni sa
zmendm v TK vyznamné. Tieto idaje spolu naznacuji, ze kombindcia
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perindopril/indapamid prostrednictvom efektu na znizovanie TK a ochra-
ny ciefovych orgdnov je prisposobena medicinskym potrebdm Sirokého
spektra pacientov s AH, vratane pacientov s DM. N. Poulter (Londyn,
Velka Britania) Zlepsenie prognozy pacientov s diabetes mellitus: aké je posol-
stvo Stiidie ADVANCE ? Nérast vyskytu diabetes mellitus a epidémia obezi-
ty si varujice, osobitne vzhladom na ocakavany ndrast KV morbidity
a mortality, ktoré sa spjaju s tymito zmenami v budtcnosti. Treba neod-
kladne zabranif tomuto predpokladanému narastu KV prihod zlepSenim
pochopenia dolezitosti prinosov kontroly glykémie a TK i vyuzitia pocet-
nych rizikovych intervencii u pacientov s DM. V stcasnosti je zndmy pri-
nos viacerych intervencii, ako kontrola glykémie, zniZenie TK, zniZenie
hladin lipidov v krvi a inych. Bolo v$ak identifikovanych niekolko nevyrie-
Senych otazok v suvislosti s optimaliziciou manazmentu DM 2. typu. Na
zodpovedanie niektorych z tychto otdzok sa vyuziju vysledky $tudie
ADVANCE (PreterAx and DiamicroN MR Controlled Evaluation). Sti-
dia ADVANCE je velkd multicentrickd randomizovand kontrolovana $tu-
dia, ktord vyuziva faktoridlny dizajn 2 x 2 na urcenie efektu znizenia TK
kombinaciou ACE-i/ diuretikum a intenzivnej kontroly glykémie gliklazi-
dom MR na makro- a mikrovaskularne komplikécie. Bolo randomizova-
nych 11 140 pacientov, u ktorych sa 5,5 rokov sledoval vyskyt dvoch kom-
binovanych primarnych endpointov: 1. nefatdlny IM, nefatilna NCMP a
KV dmrtie a?2. novovzniknutd alebo zhorSend nefropatia
a mikrovaskuldrne o¢né poskodenie. Na zdver autor uviedol, Ze §tudia
ADVANCE pravdepodobne poskytne ucelené tidaje, ktoré sa tykaju be-
nefitu zniZenia TK bez zretela na inicidlnu troven a intenzivnej kontroly
glykémie za horizontom glykemickych cielov a tym odpovie na niektoré
aktudlne otazky, ktoré sa tykajui komplexnosti benefitu tychto dvoch in-
tervencii.

Priama reninova inhibicia - novy pristup ku kontrole TK a organo-
vej protekcii. Panel rozpravy na tomto sympéziu viedli M. Weber (USA)
a A. Danser (Holandsko), ktori pripomenuli vysoku prevalenciu hyper-
tenzie v Eurdpe, pricom iba menej nez 10 % eurdpskych pacientov
s hypertenziou vyuziva adekvatnu kontrolu svojho TK. Reninovy systém
vzhladom na svoju primérnu tlohu pri reguldcii TK je ciefom pocetnych
rozliénych antihypertenznych latok, vrdtane ACE-i a blokétorov recepto-
rov angiotenzinu II (sartanov). Priama reninova inhibicia je novym lieceb-
nym pristupom k hypertenzii a priame inhibitory reninu (PRI) mézu po-
niknut benefity za moZnostou sicasne pouZivanych antihypertenznych
liekov. Sympézium celkovo pontiklo prehlad si¢asnych anihypertenznych
liecebnych stratégii s dorazom na potreby efektivnejSej organovej protek-
cie. Diskutovalo sa o novsich mechanizmoch a¢inku PRI's prehladom z4-
kladnych klinickych tdajov o prvom PRI-aliskiréne a potencialnych be-
nefitoch zlepSenej kontroly reninového systému pomocou PRI. M. Weber
(New York, USA) Inhibicia reninového systému na prevenciu kardiovasku-
ldrnych ochoreni - je potrebnd komplexnejsia stratégia? Reninovy systém tvor{
zéklad k pochopeniu patofyzioldgie hypertenzie a mé dolezitu dlohu pri
reguldcii TK. Nérast hladiny angiotenzinu IT (AII), spdsobeny up-regula-
ciou reninového systému sa spdja u vacsiny pacientov so srdcovym zlyha-
nim (SZ) a IM. ACEi a ARB st efektivne a dobre tolerované antihyper-
tenziva. AvSak napriek tomu, Ze poskytuju signifikantni orgénovi
protekeiu u pacientov s komorbiditami, ako st srdcové zlyhavanie a ne-
fropatia, zlyhali v o¢akévanej redukcii KVO a pri zastaveni ubytku rendl-
nych funkcii. Napriklad v $tidii RENAAL (the Reduction of Endpoints
in Non-insulin-dependent diabetes mellitus with the Angiotensin II Anta-
gonist Losartan study) a v $tudii IDNT (the Irbesartan Diabetic Nephro-
pathy Trial) liecba ARB signifikantne spomalila zhorSovanie rendlnych
funkcif u pacientov s diabetickou nefropatiou. Glomerularna filtricia ale
nedosiahla normélne hodnoty a u pacientov pretrvavala makroalbuminu-
ria. Zlyhanie ACEi a ARB pri dosahovani predpokladane;j redukcie mor-
tality a morbidity moze byt vysledkom kompenza¢ného narastu aktivity
reninového systému (RS) spdsobeného (indukovaného) tymito latkami.
Uvolfiovanie reninu inhibuje spdtna vizba ako odpoved na stimulaciu AT,
receptora. ACE-i a ARB prerusuju tito spatnt vizbu, ¢o vedie k nrastu
aktivity reninového systému a nasledne teda neposkytuji komplexnt sup-
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resiu reninového systému. Sucasné stratégie na zlepSenie supresie renino-
vého systému u pacientov lie¢enych ACE-i alebo ARB st limitované na
liecbu vysokymi davkami ARB, alebo na dudlne ovplyvnenie RS kombi-
novanou liecbou ACE-i/ARB. Vyvojom peroralnych priamych inhibito-
rov reninu, ktoré suprimuju reninovy systém v bode jeho aktivacie, je k
dispozicii novy pristup na zlep$enie kontroly reninového systému. Na zlep-
$enie manazmentu KV chordb je dolezité, aby liecebné stratégie boli opti-
malizované na zlepSenie kompliancie a na 24-hodinovid kontrolu TK. Za-
vaznym problémom pri manazmente hypertenzie je kompliancia; $tidie
monitorujice medikaciu zistili, Ze adherencia k antihypertenzne;j liecbe je
neadekvétna u 47 % pacientov. ZIa kompliancia vedie k nedostatocnej
kontrole TK a predstavuje vyznamnu zataz pre zdravotnicku starostlivost
vzhladom na nérast rizika vzniku NCMP, IM a rendlneho zlyhania. Koli-
sanie 24-hodinového TK zvySuje riziko vzniku orgdnového poSkodenia —
skoré ranné vystupy TK sa spdjaju s ndrastom incidencie KV prihod. Smer-
nice pre liecbu preto odportcaji pouzivat dlhodobo t¢inkujice medika-
menty podavané jeden krét denne, schopné kontrolovat zniZenie TK po-
¢as 24 hodin, pretoze len tie poskytuji organovu protekciu. Na zdver autor
zdoraznil, ze ACE-i a ARB poskytuju ur¢ity benefit v rdmci KV a rendlnej
protekcie, ale komplexnejSia kontrola reninového systému, vyuZivajica
nové liecebné stratégie, ma potencial dalej zlepsovat KV a rendlne end-
pointy. A. Danser (Rotterdam, Holandsko) Priama reninovd inhibicia -
novd éra v manaZmente hypertenzie. Aktivny renin katalyzuje prvy a rychlost
limitujici krok v reninovom systéme, generuje Al zo substratu angioten-
zinogénu. Al je ndsledne konvertovany angiotenzin konvertujicim enzy-
mom (ACE) na Al Nadviazanie All na AT, receptor spdosobuje vazo-
konstrikciu a retenciu tekutin, a teda aj narast TK. Chronicka aktivacia
reninového systému zapricitiuje perzistujicu elevaciu TK, hypertenziu a
orgdnové poSkodenie. Nase sicasné chapanie doleZitosti reninového sys-
tému pri poskodeni organov nedévno posilnil objav (pro)reninovych re-
ceptorov. Uloha tychto receptorov nie je eite uplne pochopen;
z inicidlnych udajov sa ale predpokladd, Ze renin posobi na tychto recep-
toroch ako agonista, vizbou reninu sa moze aktivovat signalny mechaniz-
mus, ktory nezavisi od Al Aliskirén, priamy inhibitor reninu (PRI), blo-
kuje aktivne miesto reninu, a teda inhibuje aj Stiepenie angiotenzinogénu.
Kontrola aktivity reninu tymto spdsobom znizuje hladiny Ala A II a né-
sledne redukuje stimulaciu AT, receptorov. ACE-i, ARB a PRI zvySuji
uvolilovanie reninu. PRI st ale osobité v tom, Ze inhibujd aktivitu reninu.
Tento efekt sa prejavuje znizenim plazmatickej reninovej aktivity (PRA)
a indikuje komplexnej$iu kontrolu reninového systému. PRI efektivne
znizuji TK a moZu mat tieZ potencidl zlepsit organovi protekciu. U hy-
pertenznych potkanov, produkujicich huménny renin a angiotenzinogén,
sa zistilo, Ze poddvanim aliskirénu sa znizilo kardidlne a rendlne poskode-
nie. Vyvoj aliskirénu ma signifikantné dosledky pre manazment hyperten-
zie. Okrem komplexnej kontroly reninového systému maji PRI potenciél
ucinne znizovat TK a poskytovat organovi protekciu. R. Schmieder (No-
rimberg, Nemecko) Aliskirén - kontrola tlaku krvi priamou inhibiciu reninu.
Napriek sirokej $kéle sticasne dostupnych antihypertenziv sa odhaduje, ze
vyse 70 % ludi's hypertenziou nema vhodne kontrolovany TK. Aliskirén je
prvy perordlny dostupny PRI, ktory pri monoterapii moéZe zniZit TK u
pacientov s miernou a stredne tazkou hypertenziou. V $tudii zamerane;j
na dévkovanie 150 mg aliskirénu redukovalo stredny diastolicky (DTK)
TK 09,3 mmHg (p < 0,005 vs placebo) a stredny systolicky TK (STK)
0 11,4 mmHg (p < 0,001 vs placebo). Dalsia redukcia TK sa pozorovala u
pacientov pri davke 300 mg (-11,8 mmHg DTK a -15,8 mmHg STK; obi-
dve p < 0,0001 vs placebo). Aliskirén redukuje TK viac ako ramipril
a hydrochlérotiazid (HCTZ). V randomizovanych, dvojito-slepych Stididch
pacienti uzivali aliskirén 150 mg alebo ramipril 5 mg jedenkrat denne
s moznostou dvojndsobného zvySenia davky liecby po Siestich tyzdioch
u pacientov s TK > 140/90 mmHg. Monoterapia aliskirénom signifikant-
ne zvysila redukciu TK po 12-tyzdnovej liecbe v porovnani s monotera-
piou ramiprilom (p < 0,01). V inej randomizovanej dvojito-slepej Studii
monoterapia aliskirénom 300 mg zabezpecila signifikantne vacsiu reduk-
ciu TK po 12-tyzdnove;j liecbe v porovnani s monoterapiou HCTZ 25 mg
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(p < 0,001). Odportic¢ania lie¢by zohladiuju, ze vacSina pacientov vyzadu-
je viac nezjednu lie¢ebnu latku, aby dosiahli cielovi hodnotu TK. Kombi-
nacia aliskirénu s HCTZ poskytuje este pridavnu i¢innost v znizovani TK
v porovnani s monoterapiou (p < 0,05). Okrem toho u pacientov s DTK
>90 mmHg po Styroch tyzdioch liecby s amlodipinom 5 mg pridanie alis-
kirénu 150 mg spdsobilo najvyssiu redukciu TK v porovnani s pokracova-
nim monoterapie amlodipinom (p < 0,005). Kombinovana liecba efektiv-
ne znizuje TK bez zvySovania incidencie edému, ktory sa pozoroval u
pacientov liecenych vysokou davkou (10 mg) amlodipinu. Ambulantné mo-
nitorovanie TK poukdzalo na to, ze aliskirén udrziava redukciu TK po
cely 24-hodinovy dévkovaci ¢as. TK zostéva pod bazalnymi hladinami viac
nez dva tyzdne po preruseni liecby. Ako vysledok tohto efektu, vynecha-
nie davky aliskirénu nemd klinicky signifikantny efekt na TK - aliskirén
mé potenciél zlepSit kontrolu TK u pacientov, ktori nemaji dobrd kom-
plianciu a ktorf prilezitostne pozabudni pouzit davku. Priamy reninovy
inhibitor aliskirén efektivne znizuje TK pri monoterapii, alebo v kombi-
ndcii s inymi antihypertenzivami. Okrem toho aliskirén poskytuje 24-ho-
dinovi kontrolu TK. Tieto vysledky ukazuju, ze aliskirén mé potencial
pomahat pacientom s hypertenziou dosahovat a udrziavat cielové hodno-
ty TK. H. Parving (Kodan, Dansko) Vyhody zlepSenej kontroly reninového
systému. Predpokladd sa, ze lepsia kontrola reninového systému, ako sa
dosahuje v sticasnosti liecbou konven¢nymi antihypertenzivami, poskytu-
je lepSiu orgdnovu protekciu. Kombinovand lie¢ba zamerand na supresiu
reninového systému moze zefektivnit stratégiu na zlep$ovanie organovej
protekcie. Dudlna blokdda reninového systému pri kombinécii ACE-i a
ARB poskytuje rendlnu protekciu u pacientov s hypertenziou. AvSak adi-
tivny pokles TK je limitovany v porovnani s komponentnou monotera-
piou. PRI kontroluji TK ovplyvnenim reninového systému v mieste jeho
aktivdcie. PRI predstavuji novu stratégiu pre dudlnu intervenciu renino-
vého systému. V dvoch dvojito-slepych randomizovanych $tidiach sa skad-
mal antihypertenzivny efekt pri kombinécii PRI s ACE-i alebo ARB. U
pacientov s hypertenziou a diabetom bola kombindcia aliskirén 300 mg s
ramiprilom 10 mg G¢innej$ia pri znizovani TK ako monoterapia ramipri-
lom 10 mg (p < 0,05). Dalej benefit znizenia TK pri kombinac¢ne; liecbe
sa pozoroval bez zretela na mieru kontroly glykémie. U pacientov s miernou
a stredne tazkou artériovou hypertenziou poskytuje kombinécia aliskirén
300 mg s valsartanom 320 myg signifikantne vacsiu redukciu TK namera-
ného v ambulancii a pri ABPM (obidve p < 0,0001 v 8. tyzdni) v porovna-
ni s komponentnou monoterapiou. Ak ma teda kombinovana liecba adi-
tivny efekt pri znizovani TK, je potrebné zistit, ¢i tito liecba zabezpecuje
lepSiu orgdnovi protekciu ako konvenénd liecba. Stupefi rendlnej protek-
cie priliecbe aliskirénom bud skimat dve najblizsie stidie: AVOID (Alis-
kiren in the EValuation of PrOteinuria in Diabetes) a ALTITUDE ( Alis-
kiren Trial in Type 2 diabetes Using cardio-renal Disease Endpoints). V
stadii AVOID budu pacienti s artériovou hypertenziou, diabetom 2. typu
a s proteindriou randomizovani v dvoch ramendch: 1. na aliskirén (davka
150 mg postupne titrovana na 300 mg) alebo 2. placebo, obidve v kombi-
nacii s losartanom 100 mg. Stidia chee skimat rendlnu protekciu posky-
tovanu losartanom v kombindcii s aliskirénom sledovanim zmien pomeru
albumin/kreatinin v mo¢i. V Stadii ALTITUDE budu pacienti s DM 2.
typu a nefropatiou dostavat aliskirén alebo placebo ku konvencne;j liecbe,
ktord zahffia ACE-i alebo ARB.

Nové dokazy pre manazment hypertenzie, oblic¢iek a kardiovaskular-
nych komplikacii. Spolupredsedovia tohto sympdzia, G. Mancia a M.
Bohm, zdoraznili, Ze zépas o efektivnu kontrolu TK je fundamentélnym
pre manaZment pacienta s artériovou hypertenziou; avSak tak, ako rastie
nase povedomie tohto stavu a monitorovacie techniky, musia sa rozvijat
aj nase stratégie manazmentu. S poznanim, ze ambulantné monitorova-
nie TK mozZe byt uZitoénym prediktorom rizika, hypertenzia by nemala
byt dlhsie obmedzena na klinické (oficidlne) merania. Musime byt tiez
realisticki pri dosahovani cielovych hodnot TK a ked povazujeme prispe-
vok, Ze hypertenzia md Glohy v celkovom kardiovaskuldrnom a rendlnom
riziku, mali by sme brat do Gvahy aj pridavné a unikatne prinosy, ktoré
mozu poniknut niektoré antihypertenziva. Latky, ktoré mozu posobit na
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RAAS, mohli by mat dolezitd dlohu pri prevencii alebo spomaleni prog-
resie KV a renalnych chorob. ARB telmisartan dokézal, Ze poskytuje 24-
hodinovi hladkd kontrolu TK, ale tiez pocetné dalsie KV a renalno-pro-
tektivne vlastnosti, ktoré sa budi skimat v novych Studijnych programoch
vratane AMADEO (A comparison of telMisartan versus losArtan in hy-
pertensive type 2 DiabeEtic patients with Overt nephropathy
a ONTARGET (the ONgoing Telmisartan Alone and combination with
Ramipril Global Endpoint Trial). Niektoré zaujimavé nové udaje boli uz
aj prezentované pocas tohto sympdzia a ponukli tvahu, ako budd
s ocakdvanymi smernicami EHS/EKS $iroko zasahovat do manazmentu
hypertenzie. G. Mancia (Mildno, Taliansko) Nové koncepty pri liecbe hy-
pertenzie. Efektivna kontrola TK zostédva fundamentélne dolezita pre re-
la TK nie je prepojend s klinickymi meraniami. V §tidii PAMELA
(Pressioni Arteriose Monitorate e Loro Associazioni), ktord posudzovala
a ocenila klinické, domace a 24-hodinové ambulantné meranie TK u 2 051
jedincov vo veku 25 — 74 rokov z Monzy (Taliansko), riziko imrtia pocas
131-mesacného sledovania sa zvySovalo viac s doméacim a 24-hodinovym
ambulantnym TK, nez s klinickym TK. Tieto zistenia dokézali, Ze hodno-
tenie hypertenzie by sa uz nemalo obmedzovat viac na klinické merania,
pretoze ambulantné meranie TK je tiez dolezity prediktor KV a celkovej
mortality. Pocetné $tudie tiez dokazali, ze skoré ranné obdobie je kritic-
kym rizikovym casom pre zvySenie TK a KV a cerebrovaskularne riziko.
Monitorovanie a kontrola skorého ranného TK sui preto extrémne dolezi-
té. Niektoré z tychto dolezitych aspektov kontroly TK a manazmentu cel-
kového KV rizika budu skimat a aplikovat velmi ocakdvané revidova-
né najnovsie smernice manazmentu hypertenzie EHS/EKS. Vzhladom na
manazment totalneho kardiovaskuldrneho rizika hypertenzia ¢asto koexis-
tuje s velkym mnozstvom inych rizikovych faktorov, vratane metabolické-
ho syndrému, ktory podstatne zvySuje dlhodobé riziko mikro- a makro-
vaskuldrnych komplikacii. Hypertenzia sa moze tiez zhorsif u obéznych
jedincov ako dosledok aktivicie RAAS; blokdda RAAS moze pontknuf
nielen efektivny néstroj na znizovanie TK u tychto vysokorizikovych pa-
cientov, ale ma tiez pomocné vyhody, ako je redukcia oxidativneho stresu
a zlepSenie metabolizmu glukdzy. Pleiotropny efekt ARB je v oblasti, kde
sa v sucasnosti uskutociiuje rozsiahly vyskum. Napriklad blokdda RAAS
mdze redukovat mnozstvo intramuskuldrnych tukovych zsob, a tym zlep-
Sovat inzulinovi senzitivitu u pacientov s abdomindlnou obezitou, ¢o sa
overuje v §tidii TRIM (Telmisartan Reduction of IntraMyocellular fat).
Telmisartan je tiez v centre zdujmu, pretoze preukazal in vitro parcidlny
agonizmus peroxizomového proliferator-activated receptora gama. Blo-
kada RAAS pomocou ARB méze pomdct ovplyvnit celkové kardiovasku-
larne riziko postupne pocas kardiovaskuldrneho kontinua (od skorych ri-
zikovych faktorov k zrejmym kardiovaskuldrnym ochoreniam a napokon
aj k smrti). G. McInnes (Glasgow, Velka Britania) Doleitost trvalého zni-
Zovania TK. Prisna kontrola TK je nevyhnutnd tak pre kardidlnu, ako aj
vaskuldrnu protekciu. Meranie TK v ambulantnom (klinickom) zariadeni
dava indikacie kontroly, ale neodraza hladiny TK v inom ¢ase. Vicsina
pacientov lie¢enych na hypertenziu zlyhdva pri dosiahnuti lie¢ebnych vy-
sledkov a kontrola je osobitne nedostato¢na smerom ku koncu davkova-
cicho intervalu. Nedostatoéna 24-hodinova kontrola TK sa spaja s posko-
denim cielovych orgdnov, vratane hypertrofie lavej komory srdca,
cerebrovaskuldrneho poskodenia (zvySend hribku intimy-médie karotic-
kej artérie a rendlnym poskodenim/mikroalbumindria). Navyse je jasny
vzfah medzi skorym rannym zvy$enim TK a zvySenou incidenciou kardio-
vaskularnych udalosti, ako je IM, CMP a néhla smrt. DéleZitost stélej kon-
troly TK je jasne dokdzana. Kontrola pocas celych 24 hodin je nevyhnutna
pre ttlm skorého ranného TK, ktory sa spéja s nepriaznivymi kardiovas-
kuldrnymi a cerebrovaskuldrnymi vysledkami. Neddvne dokazy potvrdzu-
ju, ze niektoré antihypertenzivne lieciva (ako napriklad blokator recepto-
rov angioteninu II - telmisartan) maju viaceré farmakologické vyhody,
ktoré umoziuja hladkd 24-hodinovi kontrolu TK a zoslabuji skoré ran-
né zvySovanie TK. Porovnavacie $tidie jednoznacne podporuji vyhody
telmisartanu. Ocakdva sa, Ze bude nasledovat zlepsend kardiovaskuldrna
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protekcia. Dostupné dokazy silno podporuji oc¢akavané znizovanie TK
pocas 24-hodinovej periddy. Farmakologické charakteristiky upozormujd,
Ze telmisartan moze zohrat ddlezitd vlohu pri poskytovani kardiovasku-
larnej protekcie. E. Burgess (Calgary, Kanada) Spomalenie progresie ocho-
renia obliciek u pacientov s hypertenziou, alebo bez hypertenzie. Zistilo sa, ze
hypertenzia zohréava tlohu pri progresii chronickej oblickovej choroby a
zhorSuje nepriaznivé prihody spojené s touto chorobou. Pri ochoreniach
obliciek sa zhorSujd aj KV mortalita a morbidita. UZivanie antihyperten-
ziv mdze redukovat tito kardiovaskularnu zafaz. Ucinna kontrola TK je
nevyhnutnd pri manazmente pacientov s chronickou oblickovou choro-
bou, dokonca aj u pacientov s relativne nizkym systolickym tlakom je vys-
Sie riziko vzniku prihod, ako napriklad NCMP v porovnani s ostatnou
populdciou. ARB a ACEi spomaluju progresiu diabetickej mikroalbumi-
nirie do makroproteindrie, a preto moze byt ich pouZitie v skorom §tddiu
rendlneho kontinua vjhodné. Stiidie IDNT (the Irbesartan in Diabetic
Nephropathy Trial) a RENAAL (Reduction of Endpoints in NIDDM with
the Angiotensin IT Antagonist Losartan) preukézali, Ze u pacientov so
zjavnou diabetickou nefropatiou ARB irbesartan a losartan zlep$uju funké-
né parametre — ¢as zdvojnasobenia irovne sérového kreatininu — a losartan
signifikantne redukuje percento pacientov vyzadujucich dialyzu (-25 %,
NNT = 16). Z ekonomického hladiska podavanie ARB pacientom so zjav-
nou nefropatiou (po Styroch rokoch liecby) usetri vela peniazi v porovnani
s nakladnou chronickou dialyzou. Viacero kritikov spochybnilo uzito¢nost
sledovania Casu zdvojnasobenia Grovne sérového kreatininu a stavaji ho
do pozicie ndhradného markera renoprotekcie. V $tudii, ktord testovala
ACE-i u pacientov s DM 1. typu sa zistilo, Ze ak sa zdvojnasobi sérovy
kreatinin, takychto pacientov treba do jedného roka dialyzovat. Pouzitie
tohto ndhradného markera umoznilo, Ze trvanie Stidie mohlo byt kratsie.
Nedévno sa ukdzalo, Ze proteintria nie je prave markerom poskodenia,
ale niecim, co spdsobuje poskodenie obliciek. Analyzou $tudii IDNT a
RENAAL sa zistilo, Ze benefit liecby sa zakladal na redukcii proteintrie.
Stidia AMADEO (A comparison of telMisartan versus losArtan in hy-
pertensive type 2 DiabEtic patients with Overt nephropathy) poskytla dalsie
informécie o renoprotektivnom a antiproteinurickom tc¢inku telmisarta-
nu. Vzhladom na tieto zistenia prezentécia autorky zhodnotila prinos liecby
ACE-i a ARB pri chronickom rendlnom ochoreni mimo ovplyvnenia TK
a zvazila potenciondlny prinos blokddy RAAS u normotenznych pacien-
tov s ochorenim obliciek. V aktudlnej stidii INNOVATION (IncipieNt to
Overt: Angiotensin II receptor blocker, Telmisartan, Investigation On type
II diabetic Nephropathy) sa zistilo, Ze telmisartan md u normotenznych
pacientov renoprotektivne uéinky. Uinky telmisartanu, nezavislé od jeho
posobenia na TK v stvislosti s rendlnymi prihodami u vysokorizikovych
pacientov, sa dalej skimali v $tidii ONTARGET (The ONgoing Telisar-
tan Alone and in combination with Ramipril Global Endpoint Trial). Pred-
poklada sa, ze tato $tidia rozsiri nase vedomosti o prepojeni rendlnych a
kardiovaskuldrnych endpointov. M. Bohm (Hamburg, Nemecko) Kardio-
vaskuldrna ochrana v programe Stidie ONTARGET. Stidia ONTARGET
(The ONgoing Telmisartan Alone in combination with Ramipril Global
Endpoint Trial) je velkd globalna $tidia, ktord m4 za cielurcit KV protek-
ciu pri kombinovanej liecbe telmisartan (ARB) a ramipril (ACE-i). V §td-
dii ONTARGET je 25 620 vysokorizikovych pacientov (starsich ako 55
rokov a so Sirokou $kdlou KV chordb) zo 40 krajin. Paralelnej $tudie
TRANSCEND (Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE in-
hibitor-iNtolerant subjects wit cardiovascular disease) sa zicastiuje men-
§1 pocet subjektov (n = 5 926). Jej cielom je preskimat ti¢innost telmisar-
tanu u pacientov s intoleranciou na ACE-i. V §tidii ONTARGET bude
sledovanie trvat priblizne $est rokov a bude v nej zaznamenanych 150 000
pacientorokov. Patofyziologicky podklad pre dudlnu liecbu v studii ON-
TARGET je dobre znamy: RAAS a AlI (jeho kliicovy medidtor) zohrava-
ju dlohu v procese, ktory moze vyznamne prispiet k rozvoju KV a metabo-
lickych prihod. RAAS je blokovany telmisartanom a ramiprilom na
rozdielnych miestach. Telmisartan blokuje vézbu AIl na AT1-receptor, a
tym predchadza rozvoju vazokonstrikcie a prozapalovym procesom, ktoré
sti vysledkom aktivécie AT, receptora. Ramipril blokuje tvorbu AIL Dudl-



na blokdda teda moze poskytnut lepsiu KV protekciu ako pri monotera-
pii. Tieto dva medikamenty st zaujimavé, pretoze ramipril dokazal kardio-
protektivny tcinok v stidii HOPE (the Heart Outcomes Prvention Evalu-
ation) a telmisartan md viacero farmakologickych charakteristik, ktoré si
unikdtne medzi ARB, ako napriklad: dlh$i plazmaticky polcas, vysSiu li-
pofiliu a selektivnu PPAR-gama modulaciu. Niekolko mensich $tudii
naznacuje, ze kombinécia telmisartan a ramipril mozu maf aditivny efekt
na redukciu poskodenia cielovych organov. Stidia ONTARGET bude
primarne porovnavat kombinovanu liecbu telisartanu s ramiprilom, s
monoterapiou ramiprilom a jej vplyv na zdruzeny endpoint, ktory zahfna
KV umrtie, NCMP, akiitny IM a hospitalizaciu pre kongestivne srdcové
zlyhanie. Sekundarne endpointy si: vyvoj DM, nefropatia, demencia
a fibrildcia predsieni. Viacero mensich substudii bude skimat vSetky as-
pekty orgdnovej protekcie. Jedna ABPM substidia mé za ciel urobit
24-hodinovu tlakovi ekvivalenciu medzi jednotlivymi ramenami, ¢o moze
sluzif na demaskovanie aditivnych dcinkov liecby, ktoré su nezéavislé od
zniZenia TK.

Prevencia NCMP a koronarnej srdcovej choroby. J. Deanfield (Lon-
dyn, V. Britania) Cievna patologia asociovand s pridavnymi rizikovymi fak-
tormi. Hoci je aterosklerdza obvykle klinicky pritomna od stredného veku,
jej patoldgia sa rozvija ovela skor, uz v prvej dekade zivota. Vaskularny
endotel je rozhodujicim signdlom pre dysfunkénu bioldgiu zahrnutd v
inicidcii a progresii aterosklerdzy, rovnako ako v neskorej patofyzioldgii
vulnerabilnych plakov. Endotelidlna dysfunkcia sa ukéazala byt prediktiv-
nou KV udalostou vo viacerych $tididch. Preklinickd endotelidlna dys-
funkcia sa spédja s kombinaciou klasickych rizikovych faktorov, ako je hy-
percholesterolémia, hypertenzia a fajcenie, rovnako ako zapalové vplyvy,
detské infekcie, chronické zapalové stavy a stres. Mnoho z tychto riziko-
vych faktorov synergicky vzdjomne pdsobi pri indukeii $trukturdlnych zmien
v artériovej stene. Nedavne dokazy potvrdzuj, ze neskoré KV prihody st
zvicsa determinované hladinou kardiovaskuldrnych rizikovych faktorovv
prvych patdesiatich rokoch Zivota a Ze véasnd minimalizécia tychto riziko-
vych faktorov moze vyrazne ovplyvnit neskorsi benefit. To zdoraziiuje po-
trebu liecby mnohych rizikovych faktorov od véasného veku na optimali-
zovanie redukcie ,,Zivotného rizika“. V¢asné zmeny Zivotného $tylu, ako
je skoncenie fajcenia, zvySenie pohybovej aktivity, zlepSend diéta, mozu
zvrétif endotelidlnu dysfunkciu a priaznivo ovplyvnif neskoré kardiovas-
kuldrne vystupy. AvSak na zvladnutie kombindcie zvySenych hodnot rizi-
kovych faktorov, ako je TK, dyslipidémia a ich asociovand abnormaélna
vaskuldrna biol6gia mozno vyzadovat farmaceutickd intervenciu. Prelo-
mové Studie so statinmi (bez zretela na vstupné hladiny cholesterolu) ako
je Heart Protection Study (2002) preukazali benefit a v §tidii ASCOT
(Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (2003, 2005) liecba hyper-
tenzie a pouzitie statinov prispeli k podstatnému zlepSeniu KV vysledkov.
Celozivotny pristup k manazmentu KV rizika, zalozeny na pochopeni bi-
oldgie aterosklerdzy pocas jej dlhej predklinickej, rovnako ako aj klinickej
fazy s viac agresivnou, Sirokou a v¢asnou intervenciou pravdepodobne
nasledne zna¢ne redukuje incidenciu KV udalosti a zvySuje prezivanie
populdcie. J. Staessen (Leuven, Belgicko) ZniZovanie TK verzus pridruZené
viastnosti liekov pri KV prevencii. Prospektivne kohortove §tudie prevazne
azijskej a kaukazskej populdcie jednoznacne preukdzali silnd spojitost
medzi incidenciou KV komplikdcii a systolickym a diastolickym TK. Tieto
vztahy boli pritomné v kaZzdom veku. Riziko sa zvySuje kontinudlne bez
existencie prahovej hodnoty a zacina sa zvy$ovat s hodnotami normoten-
zie od hodnot STK 115 mmHg alebo DTK 75 mmHg. A ¢o je este dolezi-
tejie, tieto prospektivne Studie dokézali, Ze uZ malé zvySenie TK moze
sposobit vyrazné rozdiely v KV endpointoch. V silade s dlhodobymi Siro-
koskalovymi prospektivnymi Studiami, metaregresnymi analyzami publi-
kovanymi autorom a spol. a s vysledkami inych vyskumnych konzorcii sa
prijal zaver, Ze maly gradient v dosiahnutom STK vysvetluje vacsinu roz-
dielov v KV vysledkoch pozorovanych v randomizovanych klinickych Stu-
didch. Tato spojitost bola osobitne tesna pri prevencii NCMP (komplika-
cii osobitne bezprostredne spojenej s TK) a nevyraznd pre srdcové zlyhanie.
Aktudlne metaanalyzy skimali $pecificky renoprotektivny icinok ACE-i
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a ARB na rendlne endpointy u diabetickych a nediabetickych pacientov
nad rdmec ich antihypertenzivneho tcinku. Aktualizécia metaregresnych
analyz z roku 2001 a 2003 z pracoviska autora prezentacie sa zaoberala
nielen skimanim dosiahnutého STK medzi skupinami randomizovanymi
vjednotlivych klinickych $tddidch, ale aj liekovymi skupinami, interakciou
medzi dosiahnutym STK a jednotlivymi lickovymi skupinami, vekom, ro-
kom publikécie a trvanim sledovania. Autori zahrnuli Stidie, ktoré porov-
navali BKK, ACE-is placebom alebo star§imi lieckmi. Zistilo sa, Ze reduk-
cia TK bola najdolezitej$im determinantom KV endpointov. Okrem toho
sa potvrdilo, Ze BKK (za horizontom ovplyvnenia TK) v porovnanis ACE-
i st vyhodnejsie pri prevencii NCMP (priblizne asi 14 %; p = 0,042)
a opacne to plati pre koronarnu srdcovii chorobu (asi 10 %; p = 0,028).
Oproti ACE-i, blokatory receprotov angiotenzinu II (ARB) neposkytuju
redukciu relativneho rizika pre korondrnu srdcovii chorobu nezavisli od
TK. Z predchadzajticich publikovanych metaregresnych analyz sme mohli
presne predpovedat redukciu relativneho rizika pri lie¢be amlodipinom
verzus valsartanom v §tidii VALUE a novych vs. starSich antihypertenziv
vstadii ASCOT. Vysledky tychto dvoch stidii upozornili, Ze v tychto dvoch
Stadiach kontrola TK najviac ovplyviiuje KV endpointy. Bolo potrebnych
150 000 az 180 000 randomizovanych pacientov sledovanych tri aZ pét ro-
kov na demonstrovanie 10 - 15 % benefitu mimo antihypertenzného tcinku
vzhladom na prevenciu NCMP pre BKK a prevenciu korondrnej srdcovej
choroby ACE-i v porovnani s ostatnymi triedami antihypertenziv. Tieto
zistenia naznacuju, ze nie Specifické vlastnosti jednotlivych tried antihy-
pertenziv, ale samotné znizovanie TK je rozhodujice pre KV prevenciu.
U vicsiny pacientov je potrebnd optimalizécia lieCby rotéciou a kombino-
vanim niekolkych liekovych skupin na zlep$enie tolerability liecby. Prob-
1ém, ktory liek by sa mal pouzif na inicidciu antihypertenze;j liecby, zostava
do velkej miery nevyrieSeny. P. Sever (Londyn, V. Britania) Liecebné stra-
tégie na redukciu KV rizika: benefit nad ramec zniZovania TK a hladiny lipi-
dov? Teoreticky mozno vicsine KV chorob predist doraznym manazmen-
tom klicovych modifikovatelnych rizikovych faktorov, ako su TK,
cholesterol, fajcenie a diabetes. Ak berieme do tvahy, Ze vacSina pacien-
tov mé prekryvajuice sa KV rizikové faktory a pocetné komorbidity zvysSu-
juce KV riziko, je jednoznacnou cestou dopredu komplexnd intervencia
rizikovych faktorov. V $tidii ASCOT (the Anglo-Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial) nedostato¢ne liecenych pacientov s hypertenziou podro-
bili cielenému liecebnému algoritmu na kontrolu TK. Porovnévala sa tra-
di¢na liecba betablokatormi (atenolol) a diuretikami (bendroflumetiazid)
s liecbou BKK (amlodipinom) a ACE-i (perindoprilom); pacientov s cho-
lesterolom pod 6,5 mmol/l randomizovali na atorvastatin alebo placebo.
Rychle dosiahnutie cielovej hodnoty TK v oboch vetvéach sa spajalo s pod-
statnou redukciou KV prihod pocas prvych dvoch rokov studie. Toto ra-
meno Stidie bolo pred¢asne ukoncené vzhladom na podstatni redukciu
poctu KV prihod, vratane KV mortality a NCMP. Toto ukoncenie Stidie
(s redukciou poctu planovanych primarnych endpointov) sa spéjalo s ne-
signifikantnou 10 % redukciou vyskytu primarnych endpointov, ako nefa-
talneho IM a fatdlnej koronarnej srdcovej choroby. Zaznamenal sa znac-
ny nérast novovzniknutého diabetu spojeny s liecbou betablokdtormi a
tiazidovymi diuretikami. Navrhlo sa niekolko vysvetleni pre zaznamenané
rozdiely vo vysledkoch. Jednym z nich je poznatok podstidie CAFE (the
Conduit Artery Function Evaluation), ktora zistila niz$i centralny TK pri
liecbe BKK a ACE-i napriek podobnym hodnotdm TK na brachiélne;j ar-
térii, ako pri ostatnych antihypertenzivach. Uskutocnili sa subsekventné
Statistické analyzy na zistenie, aky ma vplyv diferencia v TK meranom na
brachidlne;j artérii pri liecbe reZimami BKK/ACE-i. Hoci niektoré priaz-
nivé vysledky v oblasti NCMP by bolo mozné pripisat rozdielom v TK pri
oboch lie¢ebnych rezimoch, nebolo to tak u sledovanych pripadov koro-
narnej choroby srdca. V ostatnom case rozdiely v hladindch HDL cho-
lesterolu vysvetlovali ¢ast rozdielov v koronarnych endpointoch.
V lipidovom ramene, ktoré sa tiez ukoncilo predCasne, sa potvrdil vyznam-
ny prinos atorvastatinu na ICHS a dalSie KV endpointy. DalSie pldnované
analyzy detekovali potencidlnu synergiu medzi liecbou v ramene TK
a v ramene liecby zameranej na znizenie hladiny lipidov v krvi. Tieto ana-
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lyzy potvrdili ovela vacsi prinos atorvastatinu na korondrne endpointy
v skupine liecby amlodipin/perindopril oproti efektu atorvastatinu
v ramene liecby betablokator/diuretikum. Odhadovany zdruzeny benefit
agresivnej antihypertenznej liecby (amlodipin/perindopril) a statin vs pla-
cebo prinasa globalny benefit 60 — 65 % redukcie relativneho rizika ICHS
a NCMP Je jasné, Ze vysledky agresivnej kombinovanej intervencie RF st
impresivne a ak kombinujeme aj ispe$né ovplyvnenie fajéenia a DM, bude
dramaticky redukovand KV morbidita a mortalita u pacienta s viacndsobne
zvySenym rizikom.

V roku 2008 sa uskutocni dalSie ocakévané stretnutie hypertenziold-
gov, internistov, kardiol6gov, dalSich $pecialistov (nefroldgov, diabetold-
gov, psycholdgov) a praktickych lekdrov s osobitnym zretelom na oblast
mediciny v spojitosti s problematikou vysokého krvného tlaku, odborni-
kov z oblasti vyskumu, klinickych, diagnostickych, epidemiologickych apli-
kacii, prevencie a problematiky nefarmakologickej a farmakologickej liecby

(18th Scientific Meeting European Society of Hypertension; 22nd Scien-
tific Meeting International Society of Hypertension), Berlin, Nemecko,
v ditoch 14. - 19. juna 2008. Sekretariat konferencie: K. TGmbH. Asso-
ciation & Conference Management Group. Kurfiirstendamm 71, D-10709
Berlin. Tel. +49(0)30-24603-0. Fax:+49(0)30-24603-200. E-ma-
il:hypertension2008@kit-group.orf; www.kit-group.org
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34. medzinarodny elektrokardiologicky
kongres (48. vektorkardiografickeée
sympozium)

27. - 30. jun 2007, Istanbul, Turecko

V meste s bohatou histériou, spajajicom dva kontinenty, sa koncom
juna stretlo vySe 600 ucastnikov — vedeckych pracovnikov, elektrofyziol6-
gov, kardiol6gov, internistov, lekdrov a pracovnikov zéchrannej sluzby,
vSeobecnych lekarov, biomedicinskych inzinierov, biofyzikov, zdravotnych
sestrier a technickych pracovnikov, aby sa ztcastnili kongresu, ktory po-
skytol uceleny prehlad sicasnych vedomosti a trendov v elektrokardioldgii,
elektrofyzioldgii a arytmidch.

Odborny program kongresu pozostéval z 22 vedeckych sekcii, 10 sek-
cif povodnych prednaSok, piatich satelitnych sympézii a jednodiiového
kurzu elektrokardiografie. Vedecké sekcie boli pripravené za spoluti¢asti
vySe 120 ¢lenov vedeckého vyboru a reprezentovali siicasny stav a poziciu
tejto vedeckej oblasti, jej najnovsi vyvoj a trendy do budicnosti. Kongres
tiez tradicne charakterizoval vysoky stupen interakcie pozvanych zahra-
ni¢nych expertov s Gcastnikmi kongresu.

Dvojity nazov podujatia ,,34. medzindrodny elektrokardiologicky kon-
gres (48. vektorkardiografické sympozium)“ vychadza z histérie Medzina-
rodnych elektrokardiologickych kongresov, ktord sa datuje od roku 1959.
Spdja sa s menami prof. Pierre Rijlant, manzelov prof. Zofie Kowarzy-
kowej a prof. Hugona Kowarzyka, a od roku 1960 s menami prof. Viléma
Laubergera a doc. Ivana Ruttkay-Nedeckého. Stretnutia spociatku nazvané
Symposium on Spatial Vectorcardiography, neskdr Colloquia vectorcardio-
graphica, sa uskuto¢novali kazdoro¢ne a svojim vedeckym zamera-
nim, silnym a kvalitnym medzindrodnym zastipenim skoro vstipili do
povedomia vedeckej elektrokardiologickej komunity a prerastli do me-
dzindrodnych elektrokardiologickych kongresov so zastipenim tcastni-
kov z viacerych kontinentov. Slovensko mé na tychto podujatiach tradic-
ne silné zastipenie, odborné aj organizacné. V roku 1960 hostilo 2.
Colloquium v Starom Smokovci, 7. Colloquium v roku 1966 v Smoleni-
ciach, 10. medzinarodny kongres v roku 1983 v Bratislave a 24. medzina-
rodny kongres znovu v Bratislave v roku 1997.

Na tohtorocnom kongrese bolo Slovensko zastipené tromi pozvany-
mi predndskami, dvomi vedeckymi prezentaciami vysledkov vyskumu
a prednaskou v rdmci kurzu elektrokardiografie, menovite:

* Robert Hatala. Clinical background: why to search for new tools in
device-recipient patients? Prezentované v satelitnom sympdziu orga-
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nizovanom Sorin-ELA Medical Innovative solutions to improve QOL
in paced and ICD patients

*  Milan Tysler. Body surface potential mapping: Historical background

*  Bacharova L. The structural and electrical remodeling of myocardium
in LVH and its impact on the QRS voltage

* Bachérové L, Baum OV, Muromtseva GA, Popov LA, Rozanov VB,
Voloshin VI, Voroshnin OM, Zhavoronkova EA. The relation betwe-
en QRS amplitude and left ventricular mass in patients with mild hy-
pertension identified at screening

* Heblakova E, Tysler M, Turzova M, Svehlikova J, Szakolczai K, Fili-
pova S. Noninvasive detection of repolarization changes in the heart

* Bachérové L. Zaklady EKG
Prestiznu prednasku Pierra Rijlanta predniesol prof. Peter Macfarla-

ne z Glasgowa, v ktorej vtipnym sposobom predikoval vyvoj v oblasti

elektrokardiografie. Zdoraznil, Ze EKG je viac ako storo¢nd metdda, jej

moznosti a vyznam sa menia s vyvojom a rozvojom inych diagnostickych

metdd, avsak stdle zostdva jedinou metddou, ktord registruje a analyzuje

elektricki aktivitu srdca. Predikcia, predovSetkym vzhladom na technické

a pristrojové moznosti, je zhrnuté do 11 bodov:

1. 12-zvodové EKG bude mat nadalej v istej forme vyznamnu diagnos-
tickd hodnotu

2. Bude narastat tlak k presunutiu koncatinovych elektrdéd na hrudnik,
t.j. adaptovat Mason-Likar systém pre rutinni analyzu 12-zvodového
EKG

3. EASIzvodovy systém sa bude v podstate pouzivat iba na monitorova-
nie pacientov

4. Redukované zvodové systémy budi mat len limitované pouZitie pri
monitorovani pacientov

5. EKG imaging (inverzny vypocet elektrickej aktivity na epikardiu
z iidajov povrchového rozlozenia elektrickych potencilov) sa bude
replikovat v mnozstve centier po celom svete, pravdepodobne
v komer¢nom vyvoji

6. Mapovanie elektrickych potencidlov na povrchu tela pri akitnom in-
farkte myokardu bude mat limitovan, ale vicSiu akceptabilitu vo vac-
Sich centrach ako je to v sicasnosti
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