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J. Murin

ARTERIALNA HYPERTENZIA -
NAJCASTEJSIE VASKULARNE
OCHORENIE V KLINICKEJ PRAXI

1) E. Schiffrin (Montreal, Canada):
Novinky v patofyzioldgii hypertenzie. Ve-
noval sa trom problémom: (a) neurohor-
moénom pri hypertenzii. Je tu zvySena akti-
vita sympatického nervového systému
(vzostup hladin katecholaminov v tkanivich
a v sére, vzostup produkcie reninu v oblicke
pre aktivovanie betareceptorov juxtaglome-
ruldrneho orgdnu a tym prepojenie sympa-
tiku a renin-angiotenzin-aldosterénového
systému, RAAS), stipa hladina (tkanivo/
sérum) dalsich eurohorménov: vazopresinu,
endotelinu 1, aldosterénu (ale i hladina
kontraregula¢nych horménov: adrenomedu-
linu a CGRP). V oblasti RAAS pripomenul
nové latky objavujice sa s novymi tcinka-
mi: Ang III a IV (produkovany endotelom,
stimuldtor latky PAI-1, ktord prispieva
k trombogenéze), Ang 1-7 (vazodilataéna
latka) a Ang 1-5 - tieZ vazodilatans (obe
latky sa tvoria z Ang II pomocou enzymu
ACE-2, je to neddvno objaveny enzym).

(b) funkcii endotelu pri hypertenzii.
Endotel je schopny produkovat NO ldtku
(kysli¢nik dusnaty) a byt tiez ochrannou
bariérou. Ale pri jeho poSkodeni (hyperten-
zia, iné rizikové faktory: nadvéha, diabetes,
hyperlipidémia, fajcenie) sa v lom tvoria
volné kyslikové radikdly, produkuje sa
endotelin a od endotelu odvodeny kon-
trak¢ény faktor, dochddza k proliferativnym
zmendm Vv cievnej stene (progresia atero-
sklerézy/aterotrombdzy). Endotel prispieva
pri svojom poskodeni aj k spuistaniu kar-
diovaskuldrnych prihod (korondrne, cere-
brovaskuldrne, iné rieCiskd). Hlavnym
generatorom produkcie kyslikovych radi-
kélov je stimuldcia (prostrednictvom AT,
receptora) NAD(P)H dehydrogenazy:
prispieva k progresii aterogenézy, k pro-
dukcii adhezivinych molekil a chemokinov
(napr. MCP-1), dalsich cytokinov (PAI-1).

Postupne spozndvame ,,celd mapu* che-
mickych dejov v stene cievy (artérie) pri jej
aterogenetickom poskodeni. Tym vznikaji
i nové spdsoby potlacenia tohto zapalového
deja. Testovanie endotelovej funkcie (dys-
funkcie) v jednom riecisku (napr. brachial-
na artéria) vypovedd aj o funkcii endotelu
v korondrnom systéme ¢i cerebrovas-
kuldrnom systéme. Je to uZitocné zistenie.
Jestvuje koreldcia medzi prognézou pa-
cienta a stupiom endotelovej dysfunkcie.

(c) zlepSeniu endotelovej dysfunkcie.
Uprava vietkych rizikovych faktorov
(odstrénif fajcenie, upravif telesni hmot-
nost, liecif diabetes a hyperlipidémiu...) je
uzitocnd. Liecba hypertenzie vedie k tprave
tlaku, ale endotelovd dysfunkciu zlepsSuji
nielen antihypertenzivnym vplyvom ACE
inhibitory, sartany, ¢iastocne aj kalciové blo-
kétory. Nie vel'mi ju zlepsuju diuretika a be-
tablokdtory. TakZe pri vybere lieCby hyper-
tonika v pripade rozvoja kardiovaskularnych
ochoreni mozno siahnuf aj po antihyperten-
zivach s pridavnou vaskuldrnou protekciou.
Prispeje to k zlepSeniu prognézy pacientov.
Osobitné miesto tu maji hypolipidemika
(hlavne statiny, ale aj fibraty). Dand prob-
lematika je eSte podrobnejSie spracovana
v ingj kapitole tejto spravy.

2) S. Oparil (Birmingham, Alabama,
USA): Da sa modulovat dopad hyperten-
zie na pacienta? - Poucenia z nedavnych
klinickych Stadii. Dnes rozdelujeme anti-
hypertenziva na ,,staré” (diuretikd a beta-
blokatory), kde sa preukazala ich ti¢innost
v minulosti (Stidia SHEP s poklesom kar-
diovaskularnej mortality/morbidity o 33 %,
a Stadia STOP s poklesom 40 %), a na
,-nové® (hlavne kalciové blokatory a ACE
inhibitory, ktorych pocet je velky). Ak ide
o pacienta s nekomplikovanou hyperten-
ziou (nie o diabetika, nie po infarkte, nie so
srdcovym ¢i rendlnym zlyhanim...), tak
vSetky spominané antihypertenziva poskyt-

nd pacientovi benefit priblizne rovnakého
typu. Je dany poklesom TK (droviiou po-
klesu). Jedinou vynimkou je vysledok kli-
nickej Stddie LIFE (iSlo o fazkych hyper-
tonikov s hypertrofiou lavej komory, LK,
podla EKG kritérii): v tejto Stddii zabez-
pecili v oboch ramenéch (losartanovom aj
atenololovom) dobrt tpravu krvného tlaku
(rovnaku), ale napriek tomu bol zloZeny
ciel' (mortalita a vyskyt nefatdlneho infark-
tu a NCPM) o 13 % nizsi v losartanovom
ramene (pre pacienta bola teda lepSia liec-
ba losartanom). Daliie vysledky: pokles
vyskytu NCPM v losartanovom ramene
0 25 % vyssi a podobne 25% pokles vy-
skytu novych pripadov diabetu 2. typu
v losartanovom ramene. Losartan viedol
k vyraznejSej regresii hypertrofie LK ako
atenolol. Klinickd $tidia LIFE preto nasto-
lila otazky, preco je to tak: (a) IKARUS
substidia preukdzala, Ze atenolol zhorSoval
inzulinovi senzitivitu a losartan bol
v tomto smere neutrdlny. Dalej atenolol
potlacil vazodilatdciu vo svaloch, ¢im
zhorsil inzulinovd rezistenciu (losartan
zabezpe(il vazodilaticiu). (b) Losartan (ale
nie atenolol) ma vazoprotektivne vlastnosti
v cievnej stene. (¢) Losartan (nie atenolol)
potla¢a krvné zrdZanie (napr. zniZuje
sérovi/tkanivovi hladinu PAI-1). (d) Lo-
sartan md urikozuricky vplyv (nemaji
ostatné sartany), zlepSuje endotelovi dys-
funkciu. (e) Na druhej strane ma iné priaz-
nivé ucinky atenolol: pokles srdcovej frek-
vencie, pokles myokardidlnej ischémie,
pokles produkcie reninu v oblicke, zniZenie
srdcovej prace a dobrd sekunddrna preven-
cia po prekonanom infarkte myokardu. Aj
v jednotlivych podskupinich pacientov
stidie LIFE (r6zne vekové skupiny, obe
pohlavia, rdzne rasy, r6zna velkost hyper-
trofie LK, rézna zostava pritomnosti
dalsich rizikovych faktorov...) bol losartan
ucinnej$i ako atenolol.
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Pohlad na klinicku Stidiu ALLHAT a na
jej odkaz pre klinickd prax: (a) Zaradeni
boli pacienti > 55 r. (v priemere 67 r.),
spolu 42 000 pacientov (11 000 afroame-
ricanov), mnohi obézni. (b) Menej pripa-
dov pacientov s vyskytom srdcového zlyha-
nia bolo v diuretickej skupine lieCenych.
(c) Vyskyt pripadov NCPM bol tiez nizsi
v diuretickej skupine lie¢enych ako v ACE
inhibitorovej skupine lieCenych, ale
najnizsi bol v podskupine pacientov liece-
nych amlodipinom. V podskupine afro-
americ¢anov bol 40 % exces NCPM, ak ich
liecili lisonoprilom (ACEI), a teda ACE
inhibitory ako samotné antihypertenziva st
pre liecbu tychto pacientov nevhodné (aj
vyskyt kombinovanych kardiovaskuldrnych
prihod bol u afroameri¢anov o 19 % vyssi
v ACE inhibitorovej podskupine liecenych
nez v diuretickej skupine lieCenych).
Preukdzalo sa, Ze v lisinoprilovej skupine
lieCenych afroameri¢anov bol systolicky
TK az o 4 mm Hg vyssi ako v skupine
lie¢enej diuretikami. Na druhej strane
v podskupine pacientov lieCenej diuretika-
mi bol vyssi vyskyt pripadov hypokaliémie
pod 3,5 mmol/l (12,7 % v 2. roku verzus
2,6 % v amlodipinovej a 1,5 % v lisino-
prilovej podskupine). (d) Vyskyt pripadov
nového diabetu: 11,6 % (diureticka liecba),
9,8 % (amlodipin) a 8,1 % (lisinopril). Teda
liecba ACEI chrani pred vyvojom diabetu
a diureticka lie¢ba vyvoj diabetu podporu-
je. (e) Z pohladu zachovania dobrej funkcie
obli¢iek (glomeruldrna filtricia) bola
najlepsia liecba amlodipinom, ale diuretika
a lisinopril boli len ,,nesignifikantne* hor-
Sie. Nevyskytol sa pripad termindlneho
rendlneho zlyhania. V tejto $tidii neanaly-
zovali proteindriu, ¢o bolo na Skodu veci.
V Stidii bolo 8 887 kardiovaskuldrnych
prihod, ale ,.len* 880 obli¢kovych prihod.
Zaverom mozno pripomenuf, Ze pre
afroameri¢anov nie je vhodna liecba ACE
inhibitorom. Pri rovnakej urovni krvného
tlaku je vSak u pacienta s komplikovanou
hypertenziou (hypertrofia K, srdcové zly-
hanie a pod.) lepSie byt na liecbe atakujice;j
RAAS. KedZe dnes uzivame na tpravu TK
obvykle kombinovant liecbu, mal by jej su-
¢astou byt bud’ ACE inhibitor, alebo sartan.

3) VA Chobanian (Boston, Massachus-
setts, USA): ,,Redukcia rizika u hyper-
tonika - preco a naco JNC VII odpori-
¢ania‘““. A7 90 % osdb vo veku > 65 rokov
m4d arteridlnu hypertenziu a mozno pred-
pokladat, Ze v tomto veku ju neskdr maji

vSetci. Z hladiska sily posobenia hyperten-
zie je ddlezitejSia hodnota systolického nez
diastolického krvného tlaku. Preto sa v ru-
tinnej praxi treba zameraf hlavne na tpravu
systolického TK, hlavne u starSich osob. Je
dostatok Stidii o tom, Ze to jasne prindSa
benefit v redukcii mortality a morbidity.
Zataz hypertenziou vznikd asi od prahovej
hodnoty 115/75 mm Hg a tyka sa prihod
korondrnych, cerebrovaskularnych, zhorse-
nia funkcie obli¢iek a vzniku/vyvoja srd-
cového zlyhania. Vyskyt hypertenzie
(podTa klasifikacie JNC VII) v USA popu-
lacii: normdli - 54 %, prehypertonici - 22 %
a hypertonici - 24 %. Pristup k liecbe:
(a) v pripade ,,prehypertenzie” odporicame
zmenu zivotného Stylu a liecbu len vtedy,
ak trpi pacient aj komorbiditou (md dia-
betes, ma oblickové ochorenie, iné ochore-
nie). (b) Ak pacient netrpi diabetom
a/alebo oblickovym ochorenim, je jeho
cielovd hodnota lieCenej hypertenzie
< 140/90 mm Hg. (c) Skudsenosti s Uspes-
nostou liecby hypertenzie si nedobré:
NHANES II survey (1976 — 80) liecenych
31 % hypertonikov a kontrola hypertenzie
bola len u 10 % pacientov; NHANES III
(1988 — 91) - liecba 55 % hypertonikov
a kontrolovand hypertenzia v 29 % o0sob;
NHANES 1II (faza 2) (1991 — 94): lieCenych
54 % a kontrolovanych 27 % a NHANES IV
(1999 —2000) - liecenych 59 % a kontrolo-
vanych 34 % osob. Teda kontrola hyperten-
zie liecbou je zl4a. Nie sme s tym spokojni.
(d) Intenzita nefarmakologickej liecby
hypertenzie. Pokles vdhy o 10 kg vedie
k poklesu TK o 10/5 mm Hg. Americka
di¢ta DASH viedla k poklesu TK
0 8—14 mm Hg v priemere (ale nedd sa
dlhodobo uZivaf). Pokles prijmu NaCl
vedie k poklesu TK o 2 -8 mm Hg, vzostup
fyzickej aktivity znizuje TK 0 4 — 9 mm Hg
a alkoholova abstinencia znizuje TK
02 -4 mm Hg. (e) Odkaz randomizovanych
klinickych stidii je nasledovny: na kon-
trolu hypertenzie potrebujeme obvykle
> 2 lieky (vdcSinou je jednym z nich aj
diuretikum). Z hladiska kardiovaskuldrnej
protekcie (poklesu mortality/morbidity) je
najddlezitejSie vyznamne ovplyvnit krvny
tlak. Ak ide o Stddium 1 hypertenzie, su
vSetky antihypertenziva uZitocné a zvykne-
me uprednostiiovaf diuretikd. Ak ide
o Staddium 2, pouzivame obvykle od za-
¢iatku kombinovanu antihypertenzivnu
liecbu, pricom stcasfou dvojkombinécie
byva diuretikum. Okrem toho mdme
»ziadané indikacie vyberu Specidlnych

liekov na liecbu hypertenzie®: 1. srdcové
zlyhanie a hypertenzia: diuretikd/betablo-
kéatory/ACE inhibitory a sartany, blokatory
aldosterénu; 2. pacienti s prekonanym
akitnym infarktom: betablokatory/ACE
inhibitory, sartany a blokdtory aldostero-
nu; 3. vysokorizikovi pacienti pre ICHS:
diuretikd, betablokdtory, ACE inhibitory
a sartany, kalciové blokatory; 4. diabetici
2. typu: diuretikd/betablokatory/ACE inhi-
bitory a sartany, kalciové blokétory; 5. pa-
cienti s chronickym oblickovym ochore-
nim: ACE inhibitory a sartany, kalciové
blokdtory, diuretikd; 6. prevencia novej
NCPM: diuretikd, ACE inhibitory, sartany.
(f) Vyzva na rok 2004: u 2/3 hypertonikov
nedosahujeme Zelatelni udroven TK. Toto
hlavne treba zlepsit.

4) Spolocna prezentacia dvoch pracovisk:
R. Anthenelli a spol.: ,,STRATUS-US
trial* (Rimonabant na liecbu nikotinovej
zavislosti). Rimonabant je selektivny
blokator CB, receptora (endogénny kanna-
binoidny receptor). FajCenie je vyznam-
nym rizikovym faktorom kardiovas-
kularnych (ale i inych) ochoreni. Doterajsie
sposoby, ako sa s nim vysporiadaf, zlyhali.
HTladaju sa preto dalSie odvykacie spdsoby
liecby. V tejto Stidii (multicentricka:
11 miest v USA) s trvanim 42 tyZdiiov bolo
zaradenych 784 pacientov (261 liecenych
placebom, 261 liecenych rimonabantom
v ddvke 5 mg/d a 262 pacientov rimona-
bantom v davke 20 mg/d). Vysledky:
(a) Vyssia ddvka viedla u 27,6 % liecenych
k preruseniu fajCenia, nizSia davka
u 15,6 % pacientov a 16 % u placeba.
(b) PrerusSenie fajcenia obvykle vedie
k vzostupu vahy: placebova skupina 3,7 kg,
rimonabant 5 mg/d (1,5 kg) a 20 mg
(0,6 kg). Teda i tu je efekt rimonabantu
zrejmy. Efekt zadbrany vzostupu vahy bol aj
v podskupindch zachovany (osoby s nor-
malnou vahou, s nadvahou a dvoma Stadi-
ami obezity). (c) NeZiaduce ucinky boli
hlavne zo strany trdviaceho traktu a boli
prechodné a mierne.

J-P Despres a spol.: ,,RIO-lipids trial*
tieZ vyuzival lieCbu rimonabantom. Zame-
ral sa na pacientov s metabolickym syndré-
mom. Boli dve liecebné skupiny pacientov
- rimonabant 5 mg/d (345 osdb) a rimona-
bant 20 mg/d (342 0s6b). Do Stidie zaradili
osoby s pritomnou abdominalnou obezitou.
Vysledky: (a) pokles vahy v ramene rimo-
nabantovom 20 mg/d o 8 kg a pokles obvo-

.....
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nez 5 mg/d davky. Obe davky ucinnejsie
v redukcii vdhy neZ placebo. (b) Pokles
vahy > 10 kg bol aZ v 33 % pacientov na
davke rimonabantu 20 mg/d. (c) Vplyv na
lipidy séra (rimonabant 20 mg/d): vzostup
HDL-CH o 25 %, pokles triacylglycerolov
0 15 %, pokles malych denznych LDL-Ch
Castic (a vzostup velkych castic) - merané
oproti placebu. (d) Rimonabant vyznamne
(oproti placebu) ovplyvnil inzulinovd
senzitivitu. (e) Rimonabant 20 mg/d zniZil
hladinu CRP (o 27 %) v priebehu roka.
(f) Rimonabant zvysil sérovi hladinu adi-
ponektinu (o 41 %, v§znamne), o znamena
priaznivy zasah i do tukového metabolizmu.
(g) Liecba bola bezpecna. Teda - rimona-
bant je vo vysSej davke (20 mg/d) uZitocny
na odvykanie od fajéenia, brani nasledné-
mu vzostupu vdhy a hodi sa aj na lieCbu
pacientov s metabolickym syndrémom
(pokles vahy, tprava lipidického sérového
spektra, potlacenie zdpalovych prejavov).
Ak sa to potvrdi aj v inych prebiehajicich
Studidch, tak mame dalsi dobry prostriedok
v prevencii kardiovaskuldrnych ochoreni.

SRDCOVE ZLYHANIE A ANEMICKY
SYNDROM

1) S. Anker a spol. (Londyn a Berlin):
Stidia COPERNICUS - hladina sérové-
ho hemoglobinu je asociovana s mortali-
tou/hospitalizaciou pacientov s tazkou
formou ChSZ. Anémia byva pri ChSZ vel-
mi Castd. Pri¢inné faktory su nasledovné:
hemodilicia, porucha prekrvenia kostnej
drene, nedostatok Zeleza v organizme,
chronickd aktivicia imunokompetentného
systému, lieky (ACE inhibitory potlacaju
syntézu a uvolfiovanie erytropoietinu),
oblickova insuficiencia/ochorenie s potla-
¢enim produkcie eritropoietinu. Anémia
zhorSuje kvalitu Zivota i prognézu pacien-
tov s ChSZ. Udaje klinickej 3tidie
COPERNICUS v podskupine chorych
s anémiou sd zaujimavé a klinicky
uzitocné. V klinickej Stidii COPERNICUS
bolo 2 289 pacientov s fazkou formou srd-
cového zlyhania (EF < 25 %). Polovica
(1 133) pacientov popri inej zdkladnej
liecbe obdrzala placebo a druhd polovica
(1 156 pac.) carvedilol. Priemerny vek
pacientov bol 63 rokov, 80 % bolo muZov
a 20 % zien, 67 % pacientov trpelo ICHS.
Priemernd hodnota sérového hemoglobinu
bola 13,8 g % a priemernd EF bola 20 %.
Rozdelenie pacientov na jednotlivé pod-
skupiny podla hemoglobinémie (stcasne
uvedené hodnoty sérového kreatininu

v umol/l) bolo nasledovné: < 11,0 g %
(n = 151, 5 % pacientov, kreatininémia
151,5 pwmol/l), 11,0-12,5 g % (14 %,
135,8 wmol/l), 12,5-13,5 g % (19 %,
133,2 wmol/l) a 13,5-15,0 g % (36 %,
128 umol/l). Podla pohlavia: hemoglobin
v sére < 11,5 g % (10,1 % Zien a 7,6 % mu-
Zov). PreZivanie pacientov s ChSZ podla
,rizikovych markerov*: vzostup hemoglo-
binu je vyznamne priaznivy (RR: 0,917),
vzostup BMI tiez (RR: 0,957), vzostup
veku je nepriaznivy cinitel (RR: 1,018),
vzostup EF je priaznivy cinitel (RR:
0,965). Vyskyt kardiovaskuldrnych prihod
v priebehu 1 roka podla hodnét sérového
hemoglobinu: < 11,0 g % (23,2 % prihod),
11,0-12,5 g % (16,7 % prihod) a 12,5 -
13,5 g % (12 % prihod). Vyskyt mortali-
ty/rehospitalizicie pre srdcové zlyhanie
podla hemoglobinémie: < 11,0 g % (46,6 %
pripadov) a 11,0-12,5 g % (36,1 % pri-
padov). Aj u anemickej podskupiny pacien-
tov pdsobil carvedilol podobne (dobre) ako
v celej S§tddii. Jeho efekt vyznamne
podporovalo sicasné pouZivanie betablo-
kéatorov. Zaver - anémia zhorSuje celkovi
mortalitu pacientov s ChSZ. Cim faZsia
anémia, tym vyznamnejsi efekt. Dalsou
kapitolou bude spdsob liecby anémie
a dopad tejto lieCebnej alternativy na
progndzu pacientov.

2) LE Wagoner a spol. (Chapel Hill, NC,
USA): ,,STAMINA register - Stadium
anémie u populacie pacientov s ChSZ¢.
Analyzu vykonali v 13 Specializovanych
centrich a v 45 mensich nemocniciach.
Spolu do analyzy zahrnuli 1 000 pacientov
s ChSZ (priemerny vek 64 rokov, 41 %
zien, 73 belochov). Hemoglobin v sére
< 13,0 g malo 33 % pacientov. Anémia
bola CastejSia a intezivnejSia pri vyssej
NYHA triede (NYHA IV), u starSich pa-
cientov oboch pohlavi, a jej vyskyt/intenzita
stipali s intenzitou rendlnej insuficiencie.
Vykonali multivaridtnu analyzu pri¢in
anémie a jej vysledok je nasledovny: nizka
glomeruldrna filtrdcia je nepriaznivym
faktorom (RR: 2,23), vysSia NYHA trieda
tieZ (RR: 1,28 na triedu), muZské pohlavie
bolo priaznivym faktorom (RR: 0,59)
a tprava TK tiez (RR: 0,77). Dalej
dotaznikmi (Kansasky a Minnesotsky - oba
vytvorené na hodnotenie kvality Zivota
pacientov s ChSZ) hodnotili vzfah anémie
a kvality Zivota. Cim faZSia a dlhie trvaji-
ca bola anémia, tym horSia bola kvalita
Zivota pacientov. Dalej uvazujui o lieGebnej

SPRAVY Z ODBORNYCH AKCII

intervencii a reanalyze kvality Zivota,
funkcie LK a prognézy pacientov.

HYPOLIPIDEMICKA LIECBA

U VYSOKORIZIKOVYCH PACIENTOV

(S AKOTNYM KORONARNYM SYNDRO-
MOM, S MNOHYMI KOMORBIDITAMI,
STARSICH, DIABETIKOV).

V tejto sekcii vystipili viaceri prezentuju-
ci autori (GG Schwartz, Denver, Colorado;
NJ Stone, Winnetka, Illinois; CJ Lavien,
N. Orleans, Lousiana; ChM Ballantyne,
Houston, Texas, USA): (a) Pacienti
s akitnymi koronarnymi syndrémami.
Majui obvykle mnoho nestabilnych plakov
vo viacerych korondrnych rieciskach, ale
niekedy aj v rieCisku cerebrovaskuldrnom.
Asi preto niektoré Stidie a surveye zazna-
menali u tychto pacientov vzostup vyskytu
NCPM. Viaceré pozorovania (Svédske:
15 500 pacientov, GUSTO II b/Pursuit:
20 800 pacientov, SYMPHONY I a II:
12 000 pacientov) preukdzali, Ze statiny
znizili asi o 50 % mortalitu/morbiditu
u tychto osdb. V zndmej klinickej Studii
MIRACL (3 086 pacientov, 16-tyZdiiové
trvanie, atorvastatin 80 mg/d) doslo k zni-
Zeniu mortality/infarktov o 16 %, ale vy-
skyt NCPM poklesol az o 50 %. Okrem
hypolipidemického efektu je tu dolezity
protizapalovy vplyv, stabilizdcia plakov,
zlepSenie endotelovej dysfunkcie a potla-
Cenie oxidacie LDL-cholesterolu. Pripo-
menul Stddiu PROVE-IT (vid jej prezenta-
ciu v Casti prelomové Stddie). (b) Starsi
pacienti (obvykle > 65 r.). Az 80 % kar-
diovaskularnych prihod/ochoreni je u 0s6b
> 70 rokov. V klinickej $tudii 4S predstavo-
vali star§i 1 021 osob: celkovd mortalita
poklesla o 34 %, mortalita na ICHS/nefa-
talny infarkt o 34 %, potreba revaskularizi-
cie 0 40 % (vSetko Statisticky vyznamne).
V klinickej Stddii HPS (Heart Protection
Study) predstavovali velmi stari (75 — 80 1.)
vzorku 1 263 pacientov: pokles mortality/
morbidity na kardiovaskuldrne ochorenie
predstavoval 28 % (v hlavnej Stadii len
24 %). Starsi pacienti v Studii CARE (pra-
vastatin): pokles mortality na ICHS/nefa-
talne infarkty o 39 %, pokles koronarnych
prihod o 30 %, pokles celkovej mortality
0 30 %, pokles vyskytu NCPM o 40 %.
V klinickej $tidii PROSPER (40 mg
pravastatin v. placebo, priemerny vek osob
75 1., 50 % Zien, 3,2 rocné sledovanie, paci-
enti mali ,,dobré hodnoty sérovych lipi-
dov*) doslo k 15% poklesu mortality na
ICHS, vyskytu infarktov a NCPM. V kli-
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nickych Stididch HPS a PROSPER statiny
oddialili vyvoj demencie. Tieto skuto¢nos-
ti treba eSte testoval v dalSich Stididch.
Liecba statinmi u tychto starSich osob bola
bezpecna. (c) Diabetici vyznamne profi-
tuji z hypolipidemickej liecby: jednak
z lieCby statinmi (preukdzalo sa vo vSet-
kych Stadiach, ze diabetici profituji z liec-
by skor a vyznamnejSie neZ nediabetici)
a jednak z liecby fibratmi (hlavne pacienti
s prejavmi metabolického syndréomu)
a inymi hypolipidemikami. Je casto
uZzitocnd u tychto pacientov aj kombino-
vand hypolipidemicka liec¢ba. Vela tsilia sa
dnes investuje do metabolického syndrému
(jeho vyskyt vyrazne narastd, mozno oca-
kdvat vzostup vyskytu tohto syndrému aj
u nas a nasledne prichddza vzostup vyskytu
diabetu a kardiovaskuldrnych ochoreni). Je
potrebné ovplyvnif zmenu Zivotného $tylu
(redukciu obezity a vzostup fyzickej aktivity)
a sustredif sa na korekciu vSetkych sprievod-
nych rizikovych faktorov (diabetu, hyperten-
zie, hyperilipidémie, faj¢enia...). Je to enormné
dsilie. Ale prevencia vzniku metabolického
syndrému je lepsia nez jeho liecba. A pre
zdravotnictvo i Stat je to lacnejSie.

VZTAH MEDZI SRDCOM A CIEVNYMI
MOZGOVYMI PRIHODAMI

1. WG Daniel (Erlangen, Nemecko): ,,Co
vieme o ateroskleréze aorty ako pricine
NCPMF*. V r. 1990 sa objavili prvé 3 spra-
vy o tom, Ze pri¢inou NCPM bol pokrocily
ndlez aterosklerotickych zmien v aorte.
Neskor sa pocet podobnych sprav vyznam-
ne zvysil. Prevalencia pokrocilych atero-
matéznych zmien v aorte (ascendentnd -
oblik - descendentnd) je podla neinvaziv-
nych vySetreni (echografia, CT, MR) asi
25 — 27 % (v oblasti karotid len 10 — 13 %
a prevalencia predsienovej fibrildcie
u pacientov s NCPM je 18 — 30 % - to je
porovnanie mozného klinického dosahu).
PodTa pitevnych sprav (500 pripadov - kar-
diovaskuldrne ochorenia mali prevalenciu
aortdlnej aterosklerdzy 26 %, cerebrovas-
kularne ochorenia ,,len* 18 %). Nedavno
publikovana ,,French study* (NEJM 1996)
preukdzala, Ze aortdlne plaky >4 mm vel-
kosti mali vysoky embolizacny potencidl
so vznikom NCPM. Najviac ateromatdz-
nych zmien byva v aorta descendens (37 %),
v aorta acendens len 14 % a v obluku 26 %.
Embolizécie CastejSie postihnd Tavd hemi-
sféru mozgu neZ pravd. Riziko vzniku
NCPM pri zohladneni veku, pohlavia,
fajcenia, hypertenzie, diabetu, hyperlipi-

démie je 12 %/rok (i$lo o pacientov s ICHS
a o pacientov s ochorenim karotickych
artérif). Diagnostika aterosklerotickych
aortalnych zmien sa deje pomocou echokg
(hlavne transezofagedlnej), pomocou CT
alebo magnetickej rezonancie. Riziko
trombo-embolie pri plakoch v aorte zvySu-
ju nasledovné skuto€nosti: ulcerdcie plaku,
vyS$i stupenn kalcifikdcie a superpozicia
trombov na povrchu plaku (transezofa-
gedlne vySetrenie tu ma charakter bed-side
vySetrenia a je schopné posudif kalcifika-
ciu, ulcerdciu a superpoziciu trombov).
TaZsie je vySetrenim dostupnd ascendentna
aorta a scasti (u niektorych pacientov)
aortalny oblik. CT vySetrenie je velmi
vdacné pri odhalovani aortdlnych plakov
(> 4 mm dlhé plaky sa pomocou CT
odhalia s 87 % senzitivitou a 82 % Speci-
ficitou). CT vysSetrenie sa hodi dobre i na
dlhodobé sledovanie pacientov. Neddvno
v niektorych nemocniciach zacali vykond-
vat aj vySetrenie PET, ktoré postihne aj
metabolickd aktivitu plakov (mdZe takto
odhalif nestabilné plaky). MR (magneticka
rezonancia) sa hodi na vySetrenie celej
aorty, zhodnoti hribku i zloZenie plakov.
Liecebny pristup je zatial nejednotny
a vyvija sa: lieCba antitrombotickd, anti-
koagula¢nd, trombolytickd, protizdpalova
(statiny) a chirurgickd. Neddvno Tunich
a spol. (AJC 2002;90:1320-1325) u 519 pa-
cientov publikovali skisenosti s prevenciou
NCPM u pacientov s pokrocilou aortovou
aterosklerézou. Najlepsi efekt mala liecba
statinmi (RR: 0,39, t. j. 61 % pokles vysky-
tu NCPM verzus nelieCeni pacienti).
Warfarin oproti aspirinu taktieZ vyznamne
znizil trombo-embolicky potencidl plakov
aorty (5 % pripadov na liecbe warfarinom
a 45 % bez tejto liecby, autor Dressler
a spol., JACC 1998; 31:134-138). Mnohi
pacienti podstupujici aortokorondrny
bypass su v riziku perioperacnej NCPM
(15,3 % v sibore 268 pacientov) v dosled-
ku pritomnosti pokrocilej aortovej atero-
sklerézy. Chirurgicky vyvoj bez pouzitia
pumpy (off pump) je v tomto pripade lepsi
v prevencii NCPM.

2. M Reisman (Seatle, Washington, USA):
Asociacia ochoreni uska lavej predsiene
(EP) s NCPM. V pripade vyskytu pred-
siefiovej fibrildcie az 16 % o0sdb madva
vyskyt NCPM (predsietiovd fibrildcia sa
vyskytuje u 0,5 % osob obecnej populécie
a 2/5 tychto osdb maju vysoké riziko vzniku
NCPM). Warfarin v porovnani s aspirinom

az 0 60 % zniZuje vyskyt tromboembolic-
kych prihod (ak md pacient predsiefiovi
fibrilaciu, ale sicasne je mladsi ako 65 r.
a nema iné rizikové faktory trombo-embo-
lickych prihod, tak ostdva na aspirine; ak
ma > 65 r. alebo < 65 r., ale ma dalSie
rizikové faktory trombo-embolizmu, tak ma
uzivaf warfarin). Problémom liecby war-
farinom v rutinnej praxi je skutocnost, Ze
30 — 50 % o0s6b nemd pre liecbu spravnu
hodnotu INR (obvykle sd ,,podlieceni*).
Neddvno prebehla klinick4 Stidia s umiest-
nenim oblitera¢ného zariadenia do uska CP
perkutdinnym spdsobm (PLAATO systém,
percutaneous left atrium appendix tran-
scatheter occluder) s cielom zabranif
v tejto lokalizacii tvorbe intrakavitdrnych
trombov. Do $tidie zaradili osoby s vy-
sokym rizikom vzniku NPCM a pacientov
s problematickym nasadenim antikoagu-
la¢nej liecby. Primarnym ciefom bol vyskyt
kardidlnej/neurologickej mortality (infarkt
myokardu alebo NCPM), druhotnymi ciel-
mi bolo zhodnotif technické parametre
okludera. Do Stiidie zahrnuli 47 pacientov
v Eurépe a 64 v USA (priemerny vek 71 r.,
60 % muZov, 38 % pacientov malo uz
NCPM v anamnéze, predsietiova fibrilacia
trvala > 3 r.). Vysledky: (a) mortalita po-
stihla 6 pacientov (5,4 %), analyza tychto
exitov preukdzala, Ze pricinou nebol prob-
1ém okludera. (b) Perikardidlny vypotok sa
vyskytol u 5 pacientov a tampondda
u 4 pacientov. (c) Dvaja pacienti prekonali
tranzitérnu (TIA) NCPM a dvaja NCPM
(teda po 1,8 % pripadov). Analyzy opit
preukdzali, Ze pric¢inou TIA/NCPM nebol
problém trombdzy okludera. Zaver Stidie:
okluder vyznamne brdni riziku vzniku
NCPM (RR: 47 %). Liecba je bezpecna
a parametre okludera s vyhovujice. Men-
Sie skudsenosti (podobného charakteru) su
s Amplatzovym okluderom uska Tavej pred-
siene (16 pts, < 70 r., u 14 sa podarila kom-
pletnd obliterdcia uska a zdbrana trombdzy
v fom, ako aj néslednej embolizicii).
Novym lieckom na obzore v prevencii
NCPM pri predsienovej fibrilacii by mohol
byt ximelagatran (prdve teraz prebiehaju
sledovania). Vyhodnou je t¢innost podob-
nd warfarinu a hlavne nepotrebnost labo-
ratérnych kontrol.

prof. MUDr. Jan Murin, CSc.
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