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Svetovy kardiologicky kongres

2. - 6. september 2006, Barcelona, Spanielsko
Kongres Europskej kardiologickej spolocnosti
a XV. svetovy kardiologicky kongres

Na Svetovom kardiologickom kongrese, ktory sa uskutoc¢nil
v Barcelone, Spanielsko, v diloch 2. — 6. septembra 2006, sa zdcastnilo
takmer 26 000 odbornikov z oblasti kardioldgie, vnitorného lekdrstva
a jeho nadstavbovych odborov, vyskumnikov a lekédrov z celého sveta, pre-
vazne vSak z Eurépy. Viaceré satelitné sympodzid a prezentdcie z oblasti
klinickej hypertenziolgie boli velmi atraktivne, vyhladdvané a priniesli
velmi zaujimavé novinky.

Nové liecebné moznosti pre vysoko rizikovych pacientov s artériovou
hypertenziou. S. Erik Kjeldsen (Oslo, Nérsko) ACEi alebo ARB: na com
sme? Pripravky, ktoré tcinkujd inhibiciou renin-angiotenzin-aldosteréno-
vého systému (RAAS), st na trhu uz niekolko rokov; avsak stévaju sa Coraz
viac zndmymi triedami liekov, posilnenymi dolezitym vyskumom, ktory po-
kraCuje s nimi v takych oblastiach ako si diabetickd nefropatia, infarkt my-
okardu (IM) a hypertenzia. Tieto lieky st efektivaymi pripravkami, ktoré
znizuju tlak krvi (TK). Okrem toho ich obrovskou vyhodou, najma ACEi
a blokatorov receptorov angiotenzinu (ARB), je ich excelentna tolerabilita,
ktord zvySuje pravdepodobnost compliance pocas dlhodobej liecby potreb-
nej pri hypertenzii. Kombindcia tychto latok s hydrochlorotiazidom, ktoré
sa v sti¢asnosti uvddzaji na trh, prispievaji ku compliance a dobrému stavu
pacientov. Tieto obidve triedy inhibitorov RAAS (ACEia ARB) signifikant-
ne redukuji riziko pre rozvinutie diabetes mellitus (DM) 2. typu, velmi prav-
depodobne spojeného so zvySenou prevalenciou obezity. Tieto zistenia maji
dolezité implikacie pre dobro pacientov a zdravotnicku ekonomiku, kedze
rizika pre DM 2. typu sa znaéne zvyiili v rozvinutych krajindch. Co ostava?
Utinky litok RAAS, ktoré nemajii priamy vzfah k ich t¢inkom na TK, si
dolezité a su subjektom intenzivneho vyskumu. Mechanistické Studie dalej
vysvetlia dlohu RAAS v komponentoch metabolického syndromu (napri-
klad inzulinova rezistencia) a dalsie mechanizmy, ako je remodelécia srdca.
Posledné zistenia ohladom redukcie rizika pre rozvinutie fibrilécie predsie-
ni (FP) maju dolezité implikacie pre redukciu rizika néhlych cievnych moz-
govych prihod (NCMP), ¢o je devastujiici mozny vysledok pacientov
s hypertenziou. U¢inky ACEi a ARB neboli a nie st konzistentné
v koncovych dlhodobych Stadidch hypertenzie. V rozpore s ponimanim
ACE], ze maju prospesné ucinky na kardiovaskuldrne (KV) vysledky
v porovnani so Standardnou liecbou (diuretikd — D, betablokétory — BB), je
celkovy zéver zo Studii s ACE:i taky, Ze ACEi musia potvrdif svoje prospesné
ti¢inky u pacientovs hypertenziou, alebo vysokym rizikom KV prihody. Trie-
da ARB zda sa, pontika meratelny prospech, avsak vysledky s ARB musia
byt potvrdené pri kazdom clenovi tejto triedy. Liecba losartanom v Studii
LIFE (the Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension)
sa spajala so signifikantnym znizenim rizika cievnej mozgovej prihody (CMP)
a liecby; v $tidii VALUE (the Valsartan Antihypertensive Long-term Use
Evaluation) pri valsartane bol tento liek neutrdlny pre primarny kardialny
koncovy bod v porovnani s liecbou amlodipinom. Zostéva nejasné, ¢i po-
rovnatelné ucinky v dlhodobych Stididch mozno predpokladat pre vsetky
ARB. V sti¢asnosti prebiehajtici vyskum a buddci vyskum a najma program
ONTARGET (the ONgoing Telmisartan Alone in combination with Rami-
pril Global Endpoint Trial) m6Zu pomdct objasnit potencidlny rozdiel me-
dzi ACEi a ARB a tieZ medzi lieckmi v rdmci tychto tried.
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P. Sleight (Oxford, Velka Britania) Kombinacia ACEi a ARB: klinic-
ké perspektivy. V sucasnosti disponujeme velkolepymi tidajmi o uzitku
a bezpecnosti oboch tried liekov, ACEi a ARB, ¢o sa tyka liecby hyper-
tenzie, redukcie mortality a hlavnych KV prihod v kategdrii vysoko rizi-
kovych pacientov s normalizovanym TK. Doteraz jestvuje mnozstvo do-
kazov, vécsie pre ACEI, ale mnoZzstvo dokazov pre ARB sa v sticasnosti
zda byt rovnocenne presvedCivé, pricom sa musi pridat vyhoda, ze ARB
maju ovela menej vedlajsich Gcinkov a tak zvySuju compliance k liecbe.
Nizka compliance a zlyhanie pri dosahovani cielového TK (napriek velkej
edukacnej snahe) je pravidlom vo vsetkych $tidiach v rozli¢nych krajindch
a zdravotnickych systémoch. Okrem toho sticasné koncepty antihyper-
tenznej lieCby vo zvySujicej sa miere zdoraziiuji koncept celkového KV
rizika, v ktorom hypertenzia je jednym rizikovym faktorom (RF)
z viacerych, ale na vSetky musime braf ohlad, aby sme poskytli optimalnu
liecbu. V sticasnosti sa zvySuje zdujem o kombindciu tychto dvoch liekov,
kedze viaceré studie ukézali, ze pridanie ARB k ACEi znizuje TK stéle
viac. V malych $tadidch sa to prejavilo vo vécSej regresii hypertrofie lavej
komory (HLK), lepsej endotelidlnej funkcii a vy$Sej ochrane obliciek. Tiez
existuju urcité dokazy z nedavnych $tadii, napriklad HOPE (the Heart
Outcomes Prevention Evaluation) a EUROPA (the EUropean trial on
Reduction Of cardiac events with Perindopril in stable coronary Artery
disease), LIFE (the Losartan Intervention For Endpoint reduction in hy-
pertension study), CHARM (the Candesartan Heart failure Assessment
of Reduction in Mortality and morbidity) a $tidia ASCOT (the Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial), Ze redukovanie vplyvu RAAS moze
mat vyhody oproti redukcii TK. Klinické $tidie, napriklad CHARM, stu-
dia VALIANT (the Valsartan in Acute myocardial InfArctioN Trial) na-
znacili, Ze pridanie ARB k poddvanym ACEi mdze poskytnit pridavné
ochranné KV ucinky pri definovanych populédcidch a koncovych bodoch.
Avsak este stale pretrvavaju otdzky, kedZe Ziadna velka Stidia so Sirokym
koncovym kardiovaskuldrnym bodom nemé prospektivne randomizova-
nych pacientov na liecbu monoterapiou alebo kombinovanou liecbou. Tiez
st rezidudlne obavy (avsak ziadny redlny dokaz) ohladom bezpecnosti z
dalsieho znizenia TK, kedze tieto dva pripravky si kombinované. Napo-
kon téma efektivity kombinovanej liecby u pacientov s kontrolovanou alebo
chybajicou hypertenziou nebola predmetom Studie. Tak $tidia ONTAR-
GET (the ONgoing Telmisartan Alone and in combination with Ramipril
Global Endpoint Trial) a $tidia TRANSCEND (the Telmisartan Rando-
mized AssessmeNt Study in ACE-I iNtolerant subjects with cardiovascu-
lar Disease) budu velmi kliicové pri rieSeni tohto problému. V tychto vel-
kych stadiach je v sicasnosti uz tiplne ukonceny vyber pacientov (vyse 31
tisic pacientov) a poskytni jasny dokaz porovnania kombinacie liekov
oproti telmisartanu alebo ramiprilu samotnému. Pozitivny vysledok pre
kombinovanu liecbu vytvori novu lie¢ebni paradigmu, ktord sa spoji
s novym konceptom totdlneho KV rizika.

Redukcia cerebralneho a KV rizika eprosartanom. J. Sliakto (Pet-
rohrad, Rusko) Observacnd stidia kognitivnej funkcie (OSCAR) a redukcie
systolického tlaku krvi. V sicasnosti je tplne zjavné, Ze artériova hyperten-
zia je hlavnym RF kardiovaskuldrnych (KVO) a cerebrovaskularnych
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chordb (CVO) a ich rozvinutia. Negativny vplyv artériovej hypertenzie
(AH) na endotelidlnu funkciu, remodelaciu cerebrélnych ciev a narusenie
cerebrélnej vaskuldrnej autondmnej regulécie signifikantne zvysuje riziko
progresivnej straty kognitivnej funkcie. Prevalencia cerebrélnych vasku-
larnych portich je signifikantne vysSia u osob s vysokym normalnym TK a
vysokymi hodnotami TK (130 - 139/80 — 85 mmHg), nez u jedincov s nor-
méalnymi alebo optimalnymi hladinami. Posledné $tidie prinasaju dokazy,
Ze taky dolezity medidtor rozvinutia AH, ako angiotenzin II (A II), moze
nezévisle ovplyviiovat zvySené riziko cerebralnych vaskuldrnych prihod.
Velky pocet klinickych Studif potvrdil, Ze efektivnou kontrolou TK sa zni-
Zuje riziko vzniku NCMP, ako aj zlepSuje kognitivna funkcia. NavySe aku-
muldcia idajov tykajicich sa cerebroprotektivnych ticinkov ARB je zjav-
nd. Schopnost tejto triedy liekov znizif pravdepodobnost primarnych i
rekurentnych NCMP dobre dokumentovala $tidia MOSES. Podstatna
vyhoda ARB v porovnani s inymi triedami antihypertenznych liekov urco-
vat skutocnost, Ze dlhodobou blokddou receptorov angiotenzinu II (AT-1)
sa moze zvysit stimulacia AT-2 receptorov, ¢im zapricini zvySent vazodila-
taciu a regresiu vaskuldrnej hypertrofie a fibrozy. Z tohto pohladu tcinky
antihypertenznej liecby ARB na korekciu kognitivnej funkcie bez pred-
chadzajicich zdznamov o tranzientnej ischemickej atake (TIA), alebo
NCMP si vyzadovali dokladné presetrenie. OSCAR bola prvou velkou
Studiou, ktora poukdzala na tito dlohu a ktord ju aj splnila. Ciefom bolo
zhodnotit i¢innost a bezpecnost dlhodobej liecby eprosartanom v denno-
dennej klinickej praxi, ako aj zhodnotenie jeho vplyvu na kognitivnu funk-
ciu a redukciu systolického tlaku krvi (STK) pacientov s hypertenziou.
Vysledky tejto Studie, ktord zahfiala viac ako 10 000 pacientov z 6smich
krajin Eur6py, Azie a Afriky, ukdzali signifikantny pokles v STK (-26,6
mmHg, p < 0,001) a DTK (-12,6 mmHg, p < 0,001) po Siestich mesia-
coch liecby. U vécsiny pacientov doslo k normalizacii (vySe 60 % pacien-
tov) alebo sa zaznamenal znacny pokles TK (90 % pripadov). Spdjalo sa
to so signifikantnym zlep$enim kognitivnej funkcie: absolitna zmena v
MMSE bola 0,9 (p < 0,001) po Siestich mesiacoch liecby. Najvyraznejsie
zvy$enie MMSE (1,3) sa zistilo u star$ich pacientov vo veku 70 — 80 rokov
a u tych, u ktorych sa vyskytovali konkomitantné RF KVO. Hypertenzn{
pacienti s vy$§imi Givodnymi hladinami STK a priznakmi hypertrofie LK
ukézali vyraznejsie zlepienie kognitivnej funkcie. Stidia OSKAR a jej vy-
sledky preukézali vysoku bezpecnost liecby u sledovanych pacientov. Emer-
gencia aspot jedného neziaduceho ti¢inku (NU), neziaducej prihody vzfa-
hujtcej sa k liecbe, sa zaznamenala u 1,4 % pacientov, kym aspoi jedna
zévazna prihoda v 0,1 %. Predbezné vysledky v $tidii OSCAR poskytuji
dokaz, Ze Sestmesatna liecba eprosartanom je bezpecna a efektivna pri
zlep$eni kognitivnej funkcie a signifikantne znizuje STK u hypertenznych
pacientov.

Sucasné otazky tykajice sa predsienovej fibrilicie a jej manazmentu.
Erik Pristowsky (Durham, Severna Karolina, USA). Stratégie pre manaz-
ment atridlnej fibrildcie — rychlost, rytmus a odporiicanie. Nedavno boli publi-
kované smernice manazmentu FP pre rok 2006 (ACCA/AHA/ESC). Odke-
dy boli publikované smernice FP v roku 2001, objavilo sa vela novych tidajov
tykajucich sa FP a viacerych stratégii manazmentu FP. Niekolko randomi-
zovanych klinickych $tadif, ktoré porovnavali stratégie pulzu a rytmu, uké-
zali, Ze ani jedna z nich nie je lepsia ako ta druhd, pokial ide o tvrdé end-
pointy mortality alebo NCMP. VicSina pacientov, ktori sa zicastnili
v $tididch, bolo starSich a mali rizikové faktory NCMP a velkd vécSina z
nich mala perzistujicu FP. Jestvuje iba velmi malo dostupnych dokazowv, ty-
kajucich sa mladsich pacientov, najmé tych, ktorf maji paroxyzmalnu FP.
Ablacia alebo odstranenie prichddza s vekom po obdobi detstva a pri vstupe
do neskorej adolescencie, o ktorej st k dispozicii rozsiahle tidaje o bezpe¢-
nosti a u¢innosti odstranenia a pri liecbe FP. Zdver: Oblast antitrombotickej
liecby prekonala zmenu v interpretacii tidajov zo Stadif. Novy pristup pouzi-
va systém skérovania rizika NCMP, CHADS (2. Uvedené udaje vzala do
uvahy komisia, ktord pripravovala smernice pri formuldcii smernic FP pre
rok 2006. Navrhovanym tvodnym pristupom je mat pripraveny pldn pre
kazdého pacienta do budticnosti, pricom treba brat do tvahy kratko-, ako aj
dlhodobé ciele liecby. Faktory, napriklad vek, dizka lie¢by, konkomitantné
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choroby st niektorymi z rizik, ktoré treba brat do tvahy pri rozhodovani sa
o stratégii liecby. Bol vyvinuty novy algoritmus pre liecebné vybery udrzia-
vania sinusového rytmu. Hlavnymi zmenami su eliminécia triedy IA antia-
rytmickych pripravkov, napriklad chinidinu z navrhovanych vjberov lieceb-
nych latok a presunutie katétrovej ablacie do liecebnej moznosti 2. linie pre
pacientov s alebo bez ochorenia srdca. Pouzitie skorovacieho systému
CHADS?2 pre vyber kyseliny acetylsalicylovej (ASA) alebo warfarinu je podla
ndzoru prednéSatela obrovskou zmenou v pristupe ku liecbe a prevencii
NCMP. Napriklad hypertenzia bez dalsich RF bola predtym dostatocnym
dovodom na liecbu warfarinom, ale teraz by to bolo CHADS skére 1 a aspirin
(ASA) v davke 80 — 325 mg alebo warfarin INR 2-3 sa povazuji za vhodné
a spravne pre pacienta.

Stanley Nattel (Montreal, Quebec, Kanada) Mechanizmus d¢inku —
elektrofyziologické ucinky s pozadim antiarytmickych liekov pri fibrilacii
predsieni. Naprick neddvnemu vyvinutiu novych nefarmakologickych pri-
stupov k fibrilacii predsieni st antiarytmika velmi potrebnou sticastou lie¢-
by u mnohych pacientov s FP. V stc¢asnosti je dostupnych mnoho antiaryt-
mik. Lieky s u¢inkom triedy I1I predlzuju akény potencidl, a preto efektivnu
refraktérnu periédu (ERP). Lieky triedy III vSeobecne tcinkuji pomocou
blokovania draslikovych kandlov, ktoré repolarizuji srdcové tkanivo. Kedze
tieto kandly st ¢asto dolezité v srdcovych komorach, nepriaznivym uc¢inkom
tychto liekov je zlyhanie ventrikularnej repolarizicie, ¢o zapricinuje ventri-
kuldrnu tachyarytmiu, ktora sa nazgva aj torrsades de pointes. Svoje nddeje
mozeme smerovat na novsie lieky triedy III, ktoré cielia na predsietiové se-
lektivne draslikové kandly. Lieky triedy I blokuju sodikové kandly a ocaké-
valo by sa, Ze zhorsia FP znizenim vinovej dizky (produkt ERP a konduké-
nej rychlosti; najkratsi funkény reentry kruh, ktory moze existovat). Namiesto
toho lieky triedy I, ktoré blokuju sodikové kandly, ukoncuji FP zvéacSova-
nim a destabilizéciou reentry rotorov, ktoré udrzuji arytmiu. NovSie a snad
aj bezpecnejsie lieky triedy I mozno vyvinit dosiahnutim kinetického profi-
lu, ktory uprednostiiuje blokddu atridlneho sodikového kanéla a bloku vo
velkych rychlostiach pri fibrilujiicom atriu. Velké mnoZstvo novych liekov vo
faze skusania vykazuje takéto vlastnosti. Amiodarén je osobitne efektivnym
liekom pri liecbe FP s ucinnostou spdsobenou pravdepodobne Zelatelnou
kombindciou vSetkych tried antiarytmického tcinku a/alebo mozno vdaka
prevencii FP indukovanej remodeldcie. Nie je este tplne jasné, ¢i budic-
nost antiarytmik bude viac v selektivnych liekoch, alebo vysoko selektova-
nych iénovych cielov, alebo budicnost budi mat lieky, ktoré budi mat zela-
tefnd kombinaciu icinkov (tzv. optimalne zmesi).

P. Dorian (Toronto, Ontario, Kanada) Nové lieky v managemente
fibrilacie predsieni: novinky ohladom sicasnych idajov. Farmakoterapia
FP je hlavnou sticastou liecby u velkej vacsiny pacientov celosvetovo.
Mnoho pacientov si vyZaduje lie¢bu liekom, ktory znovu nastoli a udrzi
srdcovy rytmus (SR) vzhfadom na prudké symptémy pocas FP. Farmako-
logicka liecba moze priamo ovplyvnit ionové kandly srdca a v sicasnosti
existuje velky pocet novych liekov, ktoré sa skimaju z tohto dovodu. Naj-
slubnejsie latky zacielujd svoju ¢innost na viaceré iénické prudy, z ktorych
niektoré si predominantne pritomné v predsienach. Tieto lieky mozu mat
niz8iu ndchylnost na zapricinenie proarytmie neZ mnoho sicasnych lie-
kov. Obsahuji dronedaron, RSD 1235, tedisamil, AZD 7009 a azimilid.
Co je dolezité, niektoré ,netradi¢né“ liecby, hoci nie nové, boli nedavno
uznané ako potencidlne efektivne pri liecbe FP. Medzi ne patria: agresiv-
na lie¢ba hypertenzie, najmé ACEi, ARB, ktoré mozu zabranif rekurencii
FP (alebo pod priamymi antihypertenznymi t¢inkami), omega-3 mastné
kyseliny, liecba statinmi.

S. Hohnloser (Frankfurt, Nemecko) Definujtice endpointy pre tispes-
ny management fibrilacie predsieni. Definicia toho, z ¢oho sa sklada tispes-
ny klinicky manazment pacienta s FP, je Casto tazka. Co sa tyka metodol6-
gie Studii, s niekolkymi vynimkami iba Stidie s antikoagulaciou pri FP
pouzili tvrdé klinické prihody, ako je imrtie, NCMP alebo hemoragia ako
hlavny endpoint. VacSina $tudii pouzila klinické mierky, ako napriklad
funk¢nd kapacita, kvalita Zivota alebo tlava od symptomov spojenych s
FP ako $tudijné endpointy. Vacsina $tadii FP, ktoré sa zameriavaju najmé
na kontrolu rytmu, doteraz pouzila rozlicné spdsoby kontroly rytmu ako
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hlavné endpointy. Aviak u vacSiny pacientov tieto opatrenia musia byt
definované ako surogativne ukazovatele vysledku, kedze FP sa prejavuje
najviac za pritomnosti Strukturdlnej choroby srdca, najvyraznejsie pri hy-
pertenzii alebo kongestivnom zlyhani srdca. V tychto podmienkach suro-
gativne ukazovatele (napriklad kontrola rytmu) mozu iba nepresne od-
hadnut skutocné klinické vysledky tychto pacientov. O tychto problémoch
sa dalej diskutovalo v rdmci prezentacie.

Nova generacia betablokatorov: jadro problému. Boden Wilkinson
(Cambridge, VB) Betablokdtory pri hypertenzii, pozndme ich vSetky? Betablo-
katory maju Siroké pouzitie pri liecbe hypertenzie uz asi 50 rokov. AvSak
neddvne dokazy spochybnili ich d¢innost, tyka sa to najmé atenololu.
Metaanalyzy zlyhali pri odhalovani akychkolvek liecebnych ucinkov ate-
nololu u hypertenznych subjektov a v neddvnych $tidiach ASCOT a LIFE
atenolol bol dokdzatelne menej efektivny neZ iné antihypertenzné lieky.
To predstavuje urcity paradox, kedze atenolol je aspon tak efektivny, ako
iné liecby, pokial ide o redukciu TK, ¢o niektorych vedie k polemike o
,»prospechoch mimo redukcie TK”. AvSak alternativne vysvetlenie je, Ze
atenolol je menej efektivny pri redukeii centralneho aortalneho TK v po-
rovnani s inymi antihypertenzivami, kedZe neredukuje artériové stuhnu-
tie, Co je klicova abnormalita stvisiaca s hypertenziou u starSich pacien-
tov.Udaje zo tudie CAFE (podstidie ASCOT) v kohorte vyse 2 000
jedincov by tuto hypotézu podporovali. Existuje velkd varidcia vo farma-
kologickych a fyziologickych charakteristikich betablokatorov, co nazna-
Cuje, ze dokaz, pokial ide o atenolol by sa nemal tykat vsetkych liekov v
ramci tejto triedy. Hoci lokélna infdzia atenololu nealteruje arteridlne stuh-
nutie in vivo, infzia nebivololu 4no, ¢o naznacuje, Ze moze byt Gcinny pri
redukcii centrdlneho TK. Navyse betablokatory zostavaji uzitoc¢nou liec-
bou pre zZeny, ktoré moézu mat deti a u mladsich jedincov v prvej faze
hypertenzie, u ktorych je casté zvySenie srdcového vydaja.

J. Redon (Valencia, Spanielsko) Metabolicky syndrém. Existuje priestor
pre rozsirenie liechy novymi betablokatormi? Metabolickému syndrému
spolu s vysokym TK a jeho zmenami pocas antihypertenzne;j liecby sa veno-
vala zasluzena pozornosti. Hypertenzia sa v stiasnosti povazuje za metabo-
lickd poruchu vzhladom na frekventovani spojitost s abnormalitami glyci-
dového metabolizmu a dyslipidémiou. Priblizne 40 % hypertenznych
pacientov, ktori navitevujii hypertenznd kliniku, spifiajii kritéria pre meta-
bolicky syndrém definovany panelmi ATPIII alebo IDF. Tak hemodynamic-
ké, ako aj metabolické abnormality, maji niekolko celuldrnych mechaniz-
mov spolo¢nych, ale taktiez su vo vzdjomnej interakcii v generdcii
kardiovaskuldrnej a renalnej choroby. Cim vy je TK, alebo kardiovasku-
larne poskodenie, tym vysSia je doleZitost hladin TK ako RE. Av§ak metabo-
lické abnormality zvySuju nachylnost na poskodenie orgéanov v akychkolvek
hodnotach TK. Pocas ostatnych niekolkych rokov sa venovala zvySené po-
zornost dvom klti¢ovym komponentom metabolického syndrému, a to sym-
patikovému overdrive a zvy$enej produkeii reaktivnych kyslikovych radika-
lov (tzv. oxida¢nému stresu). Sympatikovy overdrive podporuje vylucovanie
volnej mastnej kyseliny z tukového tkaniva, ako aj redukciu prietoku v mik-
rocirkulécii s naslednou redukciou metabolizmu glukézy v svaloch. Oxidac-
ny stres je intracelularny intermedidrny mechanizmus, ktory vo velkej miere
vyvoldva hyperglykémia a vysokd koncentrécia volnych mastnych kyselin.
Oxidativny stres aktivuje intraceluldrne signélne cesty, citlivé na stres, ktoré
aktivuji génové produkty a napokon zapricinia celularnu dysfunkciu a/ale-
bo poskodenie. Oxidativny stres prispieva nielen ku neskor$im komplikéci-
am hypertenzie a metabolickym abnormalitam, ale taktiez vyvoldva inzuli-
novu rezistenciu a narusenu sekréciu inzulinu, ¢o je klicovy komponent v
pozadirozvinutia progresie metabolického syndrému. Antihypertenzn lie¢-
ba nemd len redukovat TK, ale tiez zabranif zhorSeniu komponentov meta-
bolického syndrému. Tymto sposobom lieky, ktoré redukuji sympatikovy
overdrive a zvySuji produkciu NO, mozu byt uZitoné pri redukcii Casti
mechanizmovv pozadi hypertenzie, ako aj metabolickych abnormalit. Ucinky
nebivololu, nového betablokdtora s pridanymi vlastnostami a ktory zvySuje
biologicku dostupnost NO, rezultuji do zlepSenej endotelovej dysfunkcie a
udrzania nezmeneného glukézového a lipidového profilu, s prisfubom po-
tencidlneho prospechu.
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A. Coats (Sydney, Austrilia) Chronické zlyhavanie srdca — cesta vpred
s nebivololom. Velké randomizované §tudie ukdzali, Ze betablokétory re-
dukuji mortalitu a prijatie do nemocnice u pacientov s chronickym zlyha-
vanim srdca. Dva najcastejSie uddvané dévody pre nedostatocné pouziva-
nie betablokdtorov si nejasnosti tykajice sa ich dZitku a tolerability u
pacientov vo vy$$om veku alebo s relativnym zachovanim EF lavej komo-
ry. V §tudii SENIORS sa autor a spolupracovnici venovali tymto obavam.
2 128 pacientov vo veku 70 rokov a star$ich s anamnézou zlyhévania srdca
bolo randomizovanych: na nebivolol 1 067 pacientov (titrovany z 1,25 mg/
1 x denne az do 10 mg/denne 1 x denne) a na placebo (1 061 pacientov).
Primdrnym vysledkom bol zdruZeny ukazovatel celkovej mortality alebo
prijatia do nemocnice z KV dévodov (¢as do prvej prihody). Priemerny
vek bol 76,1 roka (SD = 4,7). 38,4 % boli zeny, priemerna EF bola 36 %
(35,7 % malo EF vyssiu ako 35 %) a 68,9 % malo v anamnéze tidaj koro-
narnej choroby srdca. Napriek pokrocilému veku a vyssej frekvencii ko-
morbidit nebivolol (vysokoselektivny betablokator s unikdtnym vazodila-
tacnym tcinkom zavislym od NO), bol extrémne dobre tolerovany s
priemernou davkou 7,7 mg na konci Stidie a priemernym sledovanim 21
mesiacov, davky placeba 8,5 mg. Primarny endpoint sa prejavil u 332 pa-
cientov, t. j. 31,1 % u nebivololu, v porovnani's 375, ¢o je 35,3 % pri place-
be (HR 0,86; 95 % CI 0,74 — 0,99, p = 0,039). Nezaznamenal sa ziaden
signifikantny vplyv veku, pohlavia alebo EF na t¢inok nebivololu pri pri-
mérnom endpointe. Smrt z akejkolvek priciny sa objavila u 169 pacientov,
t. j. 15,8 % na nebivolole a 192 pacientov 18,1 % na placebe (pomer ha-
zardu 0,88; 95 % CI 0,71 - 1,08, p = 0,21). Ak porovndme pacientov s
podobnymi charakteristikami s tymi, ktorych vybrali v $tddidch MERIT-
HE, CIBIS 11, alebo COPERNICUS, zaznamela sa podobna magnittida a
signifikancia redukcie mortality, ako u predtym uvedenych betablokato-
rov, pokial'ide o zlyhdvanie srdca. Substtidie zhodnotili i¢inky nebivololu
na funkciu lavej srdcovej komory a ukazovatele neurohormondlnej a en-
dotelidlnej dysfunkcie. Ucinky nebivololu v Sirokom spektre kardiovasku-
larnych podmienok a jeho dc¢innost a dobra tolerabilita u starsich jedincov
so zdznamom zlyhania srdca bez zretela na komorbiditu a typ ventrikular-
neho narusenia znamenaju, ze nebivolol sa moze odporucit Sirokej popu-
l4cii so zdznamom o zlyhani srdca v komunite, ku ktorej sa zo vSetkych
velkych $tadii morbidity a mortality pri zlyhani srdca najviac blizi popula-
cia zo $tudie SENIORS.

Pristupy k diéte a zivotnému S$tylu pri prevencii kardiovaskular-
nych choréb I. Graham (Dublin, Irsko) Diéta a zmeny Zivotného Stylu si
zdkladom prevencie kardiovaskuldrnych ochoreni. Kardiovaskularne ocho-
renia st v sicasnosti hlavnou pricinou smrti vo vietkych Castiach sveta,
okrem subsaharskej Afriky. Aterosklerdza, ktora existuje v pozadi, sa roz-
vija subklinicky, je v pokrocilom §tadiu dovtedy, kym sa neobjavia sympto-
my. Aj napriek tomu usmrcuje velmi nahle predtym, neZ je dostupné vyso-
ko §pecializovand lie¢ba. Terapeutické pokroky dopliiajd, ale neodstranuji
potrebu preventivneho pristupu. Aterosklerotické KVO sa vzfahuji naj-
viac na hyperlipidémiu, fajcenie, hypertenziu, obezitu a inaktivitu. VSetky
st zmenitelné tpravou zivotného stylu alebo zmenou v stravovacich navy-
koch, ¢o je bod vysoko zddraziiovany v eurépskych a americkych odporu-
Caniach. Medicina zaloZend na dokazoch bude maf tendenciu uprednost-
fiovat liecbu lieckmi a pristupom, pokial ide o zivotny $tyl a diétu z Casti
preto, lebo su viac pristupné placebom kontrolovanym randomizovanym
kontrolovanym $tadidm. Kym lick méoZe byt potentnejsi u vysoko riziko-
vych jedincov, prospech pripisatelny populacnym benefitom na zaklade
skromnej, ale Siroko rozsirenej vyzivy a redukcie tlaku, krvného choleste-
rolu, hmotnosti a fajcenia, spojenych so Zivotnym Stylom, sa ¢asto podce-
fiyji. Sucasne mnohé z nich sd vo vysokej miere nepohodIné pri sucas-
nom koncepte chemického vykipenia liekmi, ktoré ukoncuji alebo ktoré
zlepSujti problémy indukované Zivotnym S$tylom, najmé u mladSich osob.
V tomto tvode sa prezentovali sicasné pristupy k predikeii celkového ri-
zika, vztahy medzi viacerymi Zivinami a KVO a odportic¢ania smerom
k Zivotnému $tylu a vyZivovym stratégidm.

T. Pearson (Rochester, USA): Sila vyzivy, sicasna dokazova baza.
Stcasné pristupy ku KVO a ich prevencii uz tradi¢ne mieria na sol, tuk,
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cholesterol a celkovy obsah kalorii prostrednictvom zmeny v stravovani a
diéte. Paradigma sticasného rizikového faktora identifikuje dve cesty, cez
ktoré vyziva moze zapricinit KVO ¢i uz priamym tcinkom, alebo postih-
nutim rizikovych faktorov. Existuje dokaz, ktory podporuje celd $kélu ciest.
Epidemiologické Stidie sa uz dlho snaZia spojit rozdiely vo vyskyte KVO
medzi krajinami s ich vzorkami konzumaécie makrovyzivy. Tieto Stidie
potvrdzuji nizky vyskyt KVO v krajindch konzumujicich nizkotu¢né po-
traviny, Casto napriek vysokému vyskytu hypertenzie a fajcenia. Prirodné
experimenty boli $pecidlne zaujimavé. 1. Stidie, ktoré sledovali migran-
tov, ktori relokovali na ind kultiru, ktord konzumuje viac tukov a cho-
lesterolu s konkomitantnym narastom hladin sérovych lipidov a rizika
KVO. 2. Druha skupina $tudii pozorovala vyskyt KVO pocas obdobia
zmeny v zvyklostiach stravy v ndrodnom meradle. Velmi vyrazna 25 % re-
dukcia v mortalite korondrnej choroby v nordickych krajindch po roku
1939 a v Polsku na zaciatku 90. rokov 20. storocia korespondovali so zme-
nami v type tukov, ktoré boli konzumované. Observacné $tidie kvantifi-
kovali mnozstvo a typy tukov spdjanych s fyziologickymi faktormi a kon-
covymi bodmi KVO. Utinky obidvoch individualnych vyziv, ako aj celé
jedla boli definované pre ndhradné koncové body, ako napriklad hladiny
sérovych lipidov, zdpalové ukazovatele a glukdza/inzulin, vedice k rovni-
ciam odhadujicim G¢inky individudlnych a mastnych kyselin na sérové
lipidy. Fyziologické alebo anatomické koncové body boli tiez korelované
so zmenami stravovacich navykov. 3. Stidie vyZivovych intervencii s pou-
zitim individudlnych vyzivovych doplnkov, ako napriklad rybi olej, alebo
celych diét sledovali dostatocny pocet subjektov, aby mohli definovat u¢inky
na klinické koncové body. Tieto $tidie identifikovali prekvapujico velké
redukcie rizika najma vdaka ti¢inkom na funkciu krvnych dosticiek, dalej
prah arytmie alebo iné mechanizmy. Este pretrvava mnoho dolezitych ota-
z0k, ktoré ako celok potvrdzuji podstatnd dlohu zmien vo vyZive v sicas-
nych klinickych a verejnych zdravotnych programoch vzhladom na kon-
trolu KVO a poukazuji na vyZivu ako na vhodnu oblast pre vyskum na
definovanie este efektivnejSich preventivnych stratégii KVO.

C. Brotons (Barcelona, Spanielsko) Praktické pristupy k motivacii
Tudi k zdravsej diéte a zivotnému §tylu. Uloha zdravotnickych profesio-
nélov pri prevencii kardiovaskuldrnych choréb. Zdravotnicki profesio-
nali maju velmi dolezitd ulohu pri poskytovani nutri¢nych informécii a
nutricného smerovania. Vysoky pocet zdravotnych problémov vyzaduje
revidovanie stravovacich ndvykov pacientov, u ktorych uvedenie zdravej
diéty mé klicovid dlohu. Predchddzajice Stidie ukézali, ze u 16 % pri-

tomnych epizdd chordb treba zvazif nutricné smernice ako najdolezitejsiu
a zékladnu Cast liecby. Choroby, v ktorych diéta m4 hlavnd dlohu, si koro-
narna choroba srdca, niektoré typy rakoviny, mozgové prihody, hyperten-
zia, obezita, osteopordza a diabetes mellitus nezavisly na inzuline. EU-
ROPREYV (the European Network for Prevention and Health Promotion
in Family Medicine and General Practice) je siefou eurdpskych narod-
nych univerzit vSeobecného lekarstva/rodinnej mediciny (v sti¢asnosti pred-
stavuje 22 eurdpskych krajin) so véeobecnym cielom podpory prevencie
vo vSeobecnom lekarstve zalozenej na dokazoch. Tato siet povoluje pre-
vadzkovanie alebo realizéciu $pecifickych vyskumnych projektov vzhladom
na prevenciu a podporu zdravia. Niektoré z vysledkov tychto projektov
boli prezentované na symp6ziu. Postovy prieskum, ktory e-mailom odo-
slali 2 082 zdravotnickym pracovnikom v 11 eurdpskych krajindch ukézal,
ze 42 % profesiondlov oznamovali odhadovany index telesnej hmotnosti
(BMI) v Klinickej praxi, 62 % poradili pacientom s nadhmotnostou, aby
schudli a 54 % dalo radu pacientom, aby fyzicky cvicili. 59 % z nich odpo-
vedalo, Ze sa citili minimdlne tc¢inni alebo efektivni pri pomoci pacientom
dosiahnut alebo udrzat normalnu hmotnost. Rozlicné prieskumy tiez uka-
zali, ze kvoli pracovnej zétazi, nedostatku casu nie st preventivne aktivity
tUplne implementované v praxi. VSeobecni lekdri okrem toho sa velmi Cas-
to skepticki, pokial ide o pomoc pacientom redukovat uzivanie tabaku,
znizovat konzumaciu alkoholu, dosahovat alebo udrzat normalnu hmot-
nost a praktizovat cviCenie. Pre tento tcel bol vyvinuty sprievodca zdra-
vou diétou, ¢o je rychla a velmi jednoduchd pomdcka, ktord ma pomdoct
lekdrovi vo vSeobecnej praxi. Tento sprievodca sa v sicasnosti preklada do
mnohych jazykov a prisposobuje rozlicnym eurépskym krajindm. DoleZi-
té je vyvinut stratégie na narodnej drovni pre zlepSenie implementécie
preventivnych a zdravie podporujucich ¢innostiv klinickej praxi a pre zlep-
Senie KV zdravia populécie.

Doc. MUDr. Marian Sninéak, CSc.

MUDr. Kamil Pahuli

MUDr. Zuzana Solarové

Centrum pre vyskum, diagnostiku a liecbu hypertenzie
Klinika geriatrie a ofetrovatelstva LF UPJS

a VOUG sv. Lukésa v Kosiciach, n. o.

Valéria Snin¢dkova

Oddelenie liecebnej vyzivy a diétneho stravovania, FN Kosice

Sympozium Telmisartan — prekrocenie
prisl’'ubu blokatorov angiotenzinu Il

23. september 2006, La Valletta, Malta

V sobotu, 23. septembra 2006, privitalo hlavné mesto Malty — La Val-
letta v Hilton Malta Konferencnom centre vyznamné stretnutie takmer
700 odbornikov z viacerych odvetvi klinickej hypertenzioldgie. Podujatie
pre nich predstavovalo cennu prilezitost znovu ziskat, preskimat a pre-
hodnotit najnovsie informdcie o terapeutickych intervencidch dostupnych
na ochranu pre vysokorizikovych pacientov s hypertenziou so snahou za-
branif ¢i spomalit vyvoj (Ci regresiu) poskodenia cielovych organov.

Jednodtiovy program zahffial prednésky vyznamnych medzinarodnych
odbornikov z viacerych Specializacii v kardiologickej oblasti, predovietkym
z oblasti vyskumu, diagnostiky a liecby artériovej hypertenzie, vnitorné-
ho lekarstva, kardioldgie, diabetoldgie a metabolickych ochoreni, klinic-
kej farmakoldgie, epidemioldgie kardiovaskuldrnych ochoreni, geriatrie.
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Ucastnici sympozia ziskali globalny prehlad optimalnych stratégii
a manazmentu hypertenzie. Pocetné kli¢ové prezentacie facilitovali pa-
nelové diskusie vyskumnikov, $pecialistov a rutinnych odbornych lekarov
v troch okruhoch stcasnych aktualit: ,,Preco zlyhavame pri dosahovani
cielov odpordcani pri zniZovani tlaku krvi?“, ,MoZeme dosiahnuf viac
pre nasich pacientov?“ a na zdver panelovd diskusia ,,Hypertenzia
a kardiovaskularne riziko znizenia tlaku krvi — s vSetky blokatory re-
ceptorov angiotenzinu II rovnaké?“ Tieto boli potom dalej rozsirené
o mechanizmy u¢inku ARB a zameriavali sa najmé na telmisartan, jeho
dodato¢né a specifické prinosy, prehlad jeho tdlohy u pacientov
s hypertenziou a prediabetom alebo metabolickym syndrémom
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