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KONGRESY - SYMPOZIA — KONFERENCE

21. VYROCNY KONGRES MEDZINARODNEJ SPOLO CNOSTI PRE HYPERTENZIU 2006

Japonsko, Fukuoka 15.

az 19. oktébra 2006

Marian SNINCAK
Centrum pre vyskum, diagnostiku kel hypertenzie,
Klinika geriatrie a o3etrovattstva Lekarskej fakulty Univerzity P. J. SafarikKeSiciach, Slovenska republika

V dnoch 15. az 19. oktébra 2006 sa vo Fukuoke
(Kjusu, Japonsko) konal uz 21. v¢ny kongres
Medzinarodnej spolmosti pre hypertenziu, ktory
bol usporiadany spotoe s 5. &zijsko-pacifickym
kongresom o hypertenzii a 29. vgnym kongre-
som Japonskej hypertenziologickej sgolosti. Po-
dujatia (v spolupraci a s podporou Japonskej hy-
pertenziologickej spolmosti) sa z&astnilo do 4000

odbornikov z celého sveta, prevazne z USA, Japon-

ska, Azie, Pacifiku a Europy, ktorych spaj&asna
klinicka hypertenziolégia a jej budicnogO kon-
gres ISH bol viky zaujem a mal tradihe vé'mi
dobra Grové. Osobitny déraz sa kladol na vyznam
artériovej hypertenzie vo vahu k metabolickému
syndromu a zvlask diabetes mellitus a celkovému
kardiovaskularnemu riziku najma v starSom a vys-
Som veku a na farmakologick( dlau artériovej
hypertenzie so zvlaStnym zréten na inhibiciu re-
ninového systému (RAAS). Vyznamna bola i pre-
zentécia recentnych klinickych a epidemiologickych

Studii a prac z Japonska, ktoré sleduju moderné

trendy a udavaju ton v svetovej klinickej hyperten-
ziolégii najméa v experimente, molekularne-biolo-
gickom a genetickom vyskume.

Délezitou sdag’ou kongresu boli i prednasky a

na tomto kongrese a cenu J. Widimského Sr. zis-
kali C. Forjaz a C. Cardoso Jr. z Bazileja, D. Palm
z Mad’arska a A. Kengne z Kamerunu).

Pre &astnika kongresu v tomto japonskom pro-
stredi tu bola vik4 vyzva a moznasdosiahnd je-
dineénd zmes vedy, vyskumu, histérie, naboZenstva
a vakej kultary so svetovym odkazom v tomto vy-
soko rozvinutom prostredi. Ustrednym na kongrese
bolo heslo: ,Globalna vyzva na prekonanie vyso-
kého tlaku krvi“.

Z tohto renomovaného prostredia ponUkatiams
informacii, ktoré sme tam ziskali.

Sila a ochrana pre optimalny manazment
hypertenzie. Vyznam blokady angiotenzinového
receptora

Prof. M. Horiuchi (Japonsko)

Pokroky vedy v kardiovaskularnej (KV) protekcii:

dokaz blokady angiotenzinového receptora
Angiotenzin Il je hlavnym efektorom renin-angio-

tenzin-aldosterénového systému a ovjlyje mno-

hé okolnosti, ktoré sa pod&u na patogenéze KV

chordb. Zda sa, Ze patologicky efekt angiotenzinu

Il je primarne sprostredkovany AT1 receptorom,

udelenie cien vyznamnym osobnostiam (G. Mancia zatid’¢o priaznivé efekty su sprostredkované AT2
ziskal prestiznu cenu F. Volharda za prispevok k receptorom. Blokatory receptorov pre angiotenzin Il
poznaniu autondmneho nervového systému a jeho (ARB) blokuju selektivnejSie AT1 receptor nez AT2.

vztahu ku kontrole tlaku krvi a pri kardiovasku-
larnych prihodach; oceneny prezentoval aj najnov-
ie Udaje zo studie PAMELAYalSie ceny, napr.
R. T. Tigerstedta ziskal R. Lifton (Yale, USA) za
prinos v oblasti poznania genetiky artériovej hyper
tenzie adalej ocenenia preberali zname postavy
klinickej svetovej hypertenziol6gie (S. McMahon,
Syndey, Austrdlia, za prinos v oblasti klinicko-epi
demiologickych Stadii; cenu S. Juliusa ziskal R.
Jackson, Auckland, Novy Zéland, za edukéciu a
vyskum v hypertenzioldgii; O. Yasada , Japonsko a
J. Zhang, USA za prioritné projekty prezentované

Miera selektivity je ale u jednotlivych ARB roz-
dielna. Napr. valsartan ma 30 000kratsré afinitu
k AT1 ako k AT2 receptoru.

Selektivna blokada AT1 valsartanom teda bloku-
je Skodlivé efekty na kardiovaskularny (KV) sys-
tém ako vazokonstrikciu, zapal, oxéde stres, aku-
mulaciu extracelularnej matrix a kolagénd’ .atza-
tial’'éo AT2 receptor je kontinualne aktivovarsg
ma protektivny dinok na KVS. Za @elom doka-
zania tohto dualnehagiinku valsartanu, bol valsar-
tan podavany mysi bez AT2 receptorov. Bolo ziste-
né, Ze valsartan zmiasje remodeling KVS spros-
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tredkovany AT1 receptorom, pdsobi antiaterogénne ré spdsobovali problémy pri vyhodnocovani celko-
a predchadza ischemickému cerebralnemu posSko- vej Studie. Napriek celkovo nizkej absolatnej miere
deniu. Naviac valsartan, ako bolo nedavno uverej- vyskytu KV prihod u pacientov na monoterapii,
nené, predchadza zhorSeniu kognitivnych funkcii riziko vyskytu srdcového zlyhania a novozisteného

po mozgovej prihode — blokadou AT1 a aktivaciou
AT2 receptorov.

Okrem toho sa dokazalo, Ze valsartan zlepSuje
senzitivitu na inzulin u mysSi s diabetom 2 typu s
moznym priaznivym &inkom na diferenciaciu a
dysfunkciu adipocytu. Tieto vysledky nazpdl,

Ze valsartan interferuje s jednotlivymi sami KV
kontinua a prispieva nielen k zlep3eniu hypertenzie
a metabolického syndromu, ale tiez vyznamne ov-
plyviiuje proces veduci k vyvoju aterosklerdzy a po-
Skodeniu ciovych organov.

Prof. M. Weber (USA)
Studia VALUE — vysledky u pacientov &ienych
monoterapiou

Subanalyza Studie VALUE bola vykonana za
Gu¢elom vyhodnotenia vysledkov u tych pacientov,
ktori boli aj po inicialnej 6-mesaej peribde na
monoterapii bd’ s valsartanom, alebo amlodipinom.
Vyhodnotenie Gdajov u tychto 7080 pacientov (46,4
percent) bolo urobené na konci Stadie.

Obidve skupiny s valsartanom (n = 3263) aj
amlodipinom (n = 3817) mali podobnu zakladnu
charakteristiku. Priemern§as trvania monoterapie
bol 3,2 rokov (78 %asu ligby v Stadii) a prie-
merny tlak krvi (TK) bol podobny v oboch sku-
pinach. Miera vyskytu KV prihod bola o 16-39 %
nizSia v porovnani s vysledkami celej Stidie VALUE.

Boli vykonané dve Statistické analyzy: ,cenzuro-
vana“, kedy boli péitané KV prihody iba u dast-
nikov, ktori zostali na monoterapii, a ,jé liedit’
sa“ (intention to treat, ITT), kedy boli pibané KV
prihody neliadiac na naslednu aditivhudimi.

Neboli najdené ziadne rozdiely vdie pri oboch
analyzach z Fadiska navrhovaného primarneho
zdruZzeného endpointu, vyskytu cievnych mozgovych
prihod, infarktu myokardu a smrti zo vSetkych pri-
¢in. Zlyhavanie srdca boléastejSie v skupine amlo-
dipinu u oboch analyz (p = 0,004 — cenzurovana a
p = 0,045 — ITT). Podobne ako v hlavnej stadii
VALUE, vyskyt novozisteného diabetes mellitus
(DM) bol niz8i v skupine valsartanu u oboch ana-
lyz, ¢o bolo aj v sulade s vysledkami celej Studie
(p=0,012 ap =0,034).

Tieto analyzy pomohli poroviiavalsartan a
amlodipinom bez interferujuceho efektu ostatnych
liekov a eliminovali zéiato¢né rozdiely v TK, kto-

DM favorizovalo valsartan.

Prof. S. Kjeldsen (N6rsko)
Stadia VALUE - d’alSie perspektivy pri novo-
vzniknutom diabete

Celosvetovo je viac ako 170 miliondudi po-
stihnutych diabetom atekava sa, Ze jeho inciden-
cia bude ptas nasledujucich 20 rokov tésk v roz-
vinutych, ako aj v rozvojovych krajinach.

V Japonsku je &kavany narast incidencie z
6,9 milibnov v roku 1997 na 10,8 milibnov v roku
2010 v dosledku néarastu obezity, sedavého Zivotne-
ho Stylu a starnutia populacie. Bude potrebna vhod-
na farmakoterapia na zastavenie narastu KV a me-
tabolickych chorbb spdsobenych socioekonomicky-
mi a demografickymi posunmi. Aktualne poznatky,
Ze inhibicia RAAS moze redukoWaiziko diabetu,
je vysoko $ubna.

Zo ziskanych udajov v stadii VALUE vyplyva,
Ze valsartan méze redukavaziko vzniku DM na
rozdiel od metabolicky neutralneho amlodipinu.

Tato prezentacia priniesla tiez nové Udaje zo Stu-
die VALUE vyjadrujuce sa k dopadu rizikovych
faktorov a antihypertenzivnej by, ako napr. diu-
retik, na riziko vzniku diabetes mellitus.

Uloha blokatorov receptorov angiotenzinu ||
(ARB) a TZD v manazmente ochrany organov

V poslednych rokoch boli intenzivne na celom
svete Studované ochorenia, ktoré su waka k Zi-
votnému Stylu a identifikované akd'®ové pre
prolongéaciu medianuiky Zivota s dobrou kvali-
tou. Sympdzium nas oboznamilo v tomto smere so
skusenogami Styroch poprednych svetovych odbor-
nikov, so zvlastnym zretem sustredenym na arté-
riovl hypertenziu, diabetes mellitus s ich komplika
ciami a diskusie obsiahli aktualny stav medicinskej
bazy poznania s shdom na posledné Siroko3kalo-
vé Studie. Iste bolo pIné informécii a edukativne p
vSetkych, ktori maju Ki¢ovy zaujem o ochorenia
vo vzahu k Zivotnému Stylu a orgdnové poskode-
nia nimi indukovanymi.

Prof. M. Matsuzaki (Yamaguchi, Japonsko)
Poznamky na Gvod — pretad
Japonska kuchia je stale viac prijimana v Eu-
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répe a Amerike ako zdrava. V Japonsku, v rozpore
s touto predstavou, je pozorovany narast chorob vy-
plyvajucich zo zivotného Stylu v suvislosti so star
nutim populacie. ZvlaSu mladej generécie a gene-
racie stredného veku je pozorovany narast manifest-
nej obezity a metabolického syndromu. Dochadza
tiez k posunu paradigmy od ,cerebralnej hemora-
gie nasledkom diéty s vysokym obsahom soli k ate-
rosklerotickym chorobam nasledkom diéty s vyso-
kym obsahom tuku*.

V prednaskach jednotlivych prednasajacich Spe-
cialistov sa podarilo identifikovatento celosve-
tovy trend a stav a zarovéolo posidené, ako tu
mdZzu by napomocné ARB a TZD vyrobené v Ja-
ponsku.

Prof. E. Erdman (Cologne, Nemecko)

Celosvetové rozSirenie chordb vyplyvajucich zo Zi-
votného Stylu a ich vyznam pre kardiovaskularne
prihody

Choroby vyplyvajlice zo Zivotného Stylu je moz-
no definovd ako poruchu zdravia sp6sobenu indi-
vidualnym, viacmenej dobrovoym rozhodnutim
pridrziava’ sa chorobnych navykov. Tieto nezdravé
navyky (napr. fyzickda inaktivita, nevyvazena strava
alebo fagenie) mbzu vies napr. k obezite a/alebo
inzulinovej rezistencii, ktoré su hlavnymi @ria-

mi rozvoja hypertenzie, porich metabolizmu glu-
koézy a event. mikro- a makrovaskularnych kom-
plikacii.

Celosvetovo sa uz roky pozoruje alarmujlce
roz&irenie tychto chordéb zo Zivotného Stylu. Udaje
z centra pre kontrolu a prevenciu chordb (v USA)
vykazuju relativny narast incidencie DM Il typu az
0 40 % (") od roku 1997 do roku 2004. PadVHO
je najvyssi narast prevalencie diabetes mellitid)(D
2. typu z 2,8 % na 4,4 % €ine, Indii a USA.
NajvysSi narast incidencie DM 2. typu je pozoro-
vany v rozvojovych krajinach u 45 az 64:ngch
pacientov a v rozvinutych krajinach u 65ngch
alebo star3ich paciento/o sa tyka hypertenzie je
situacia podobna. Pta aktualnych epidemiologic-
kych adajov tykajucich sa populacie 35 az 6&-ro
nych je prevalencia hypertenzie v Severnej Ame-
rike 27 %, ale v EurOpe az 42 %. V slvislosti so
starnutim populacie mozno predpoklgdze preva-
lencia hypertenzie z&ae narastie v nasledujdcich
dekadach.

Artériova hypertenzia a diabetes su hlavnymi
pricinami kardiovaskularnych ochoreni (CMP, zly-

hanie obléiek, koronarna choroba srdca, srdcové
zlyhavanie). Okrem toho vSak prognéza pacientov
s diabetom je zla. Vyplyva to z nedavno uskuto
nenych metaanalyz 37 epidemiologickych stadii (4),
ktoré zistili 3,5nasobny narast rizika vzniku fatal
nej koronarnej srdcovej choroby u pacientov z dia-
betom. Do vékej miery je nevysvetleny aZz 1,5na-
sobny narast rizika u zien s diabetom v porovnani s
muzmi.

Tieto alarmujuce skutmosti vedu k presved-
¢eniu, Ze nepotrebujeme iba efektivne preventivne
opatrenia, ale aj dostupnu, na dbkazoch zalozenu
moznos lie¢it choroby asociované so ZzZivotnym
Stylom.

Bola uznana centralna uloha poruchy inzulino-
vej senzitivity, ktora modze bys’ubnym ci€om
liecby. Je dobre zname, Ze pioglitazén obnovuje
inzulinovl senzitivitu. Bol dokazany prinosdlisy
pioglitazénom u pacientov s diabetes mellitus a kar
diovaskularnym ochorenim.

Prof. H. Itoh (Tokio, Japonsko)
.Metabolické domino“ — novy koncept Zivotného
Stylu v medicine

Skupina ochoreni vyplyvajucich zo Zivotného
Stylu, od hypertenzie az po kardiovaskularne kom-
plikacie, sa mbze ozt ako medicina zivotného
Stylu a tvori spolu s malignymi ochoreniami dve
hlavné klinické entity tohto stoé@. Existuje na-
slednog od vyskytu jednotlivych ochoreni Zivotné-
ho Stylu na podklade visceralnej obezity (metabo-
licky syndrom) s naslednymi komplikaciami vyply-
vajlcimi z ateroskler6zy a DM cez komplikacie
spojené s mikroangiopatiou az po stavy terminalne-
ho Useku (konmého Stadia ochoreni), tzv. meta-
bolického domina, ako srdcové zlyhavanie, CMP,
demencia, amputacia ke&atiny, renalne zlyhanie
alebo slepota. Metabolické domino opisuje nielen
zdruzovanie rizikovych faktorov, ale aj ich chrono-
logicky vyskyt a synergicky vplyv na organové po-
Skodenie.

Aktivacia tkanivového renin-angiotenzinového
systému (RAS) a tkanivového zapalu spésobené nad-
mernym oxidativnym stresom sa postupne zvySuje
po prude metabolického domina a méz& pgpd-
cenend vo vsetkych jeho Usekoch. Supresia tkani-
vového z4palu mdze By klinickej praxi dosiah-
nuté statinmi, blokatormi RAS a tiazolidindiénmi.

Rozpoznanie presnej pozicie pacienta v meta-
bolickom domine je dblezité na zostavenie terapeu-
tickej stratégie ,Sitej na mieru®.
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Intervencia vo ¥asnych Stadiach metabolické-
ho domina (v prehypertenznom Stadiu, alebo v sta-
diu postprandialnej hyperglykémie) mbéze prédis
alebo aspw oddiali’, vznik hypertenzie alebo dia-
betes mellitus. Spravna inhibicia RAS alebo zapalu
uprostred metabolického domina méze predas-
kularnym komplikdciam (vaskularna ochrana). Sil-
na inhibicia RAS v poslednom Useku metabolic-
kého domina je stale efektivna pre ochranu orga-
nov, ako zlyhavanie srdca a demencia (dysfunkcia
kardiomyocytu a neurénu).

Prof. I. Komuro (Chiba, Japonsko)
Nové mechanizmy v kardialnej protekcii pri tibe
s ARB

Receptor AT1 pre angiotenzin Il (All) hr&de
¢ovu Ulohu pri hypertrofii myokardu indukovanej
z&azenim. NaSli sme novy mechanizmus mecha-
nickym stresom indukovanej aktivacie AT1 bez
Gcasti All. Mechanické natiahnutie neaktivuje ERK
(extracellular-signal-regulated kinase) v bunkach
HEK293, ktoré nemali AT1 receptor, ale pri nad-
mernej expresii AT1 receptorov vedie k aktivacii
ERK cez Gq (G protein) a JAK2 (janus kinase 2).
Natiahnutie tieZ aktivuje ERK v bunkdch HEK293
s mutovanym AT1 s poruchou vazby All a v kar-
diomyocytoch z mySi neprodukujlcej angiotenzi-
nogén. Candesartan je AT1 blokator, ktory posobi
ako inverzny agonista, pretoZze redukuje bazalnu
aktivitu AT1 receptoru a inhibuje mechanicky in-
dukovanu aktivaciu AT1 receptora a vznik hyper-
trofie myokardu z pmazenia dokonca aj u mysi
neprodukujlcich angiotenzinogén. Porovnanim blo-
katorov AT1 receptora (ARB) bolo zistené, Ze za
silny inverzny agonizmus ARB je zodpovedna kar-
boxylova skupina na bezimidizolovom jadre. Deri-
vaty ARB bez tejto karboxylovej skupiny maja niz-
Si inhibiény €inok na aktivovany AT1 receptor a
mechanickym natiahnutim indukovanu konfotma
nd zmenu AT1 s naslednym aktivovanim ERK. Kar-
boxylova skupina teda mdze prispiévia vzniku
silnej interakcie medzi li@vom a receptorom a
k rozvoju dobrej agonistickej aktivity ARB.

Prof. M. Komajda (Pariz, Francuzsko)
ZlepSenie progndzy pri chronickom srdcovom zly-
havani

Napriek zavedeniu silnych neuromodulatorov ako
ACEi a beta-blokatorov (BB) zostava srdcové zly-
havanie stavom spojenym s vysokou mortalitou a
pocetnymi rehospitalizaciami. Okrem toho, priesku-

my ukazali, Ze v realnom svete je odp@tia me-
dikacia poddavkovana a predpisovana v nizkych dav-
kach. Ukorenie programu CHARM viedlo k pre-
hodnoteniu réznych medikamentov dogavanych
pri srdcovom zlyh&vani so systolickou dysfunkciou.
Na podklade vysledkov programu CHARM alter-
native boli v roku 2005 aktualizované odp&adia
Eurépskej kardiologickej spataosti (ESC), ARB
boli zaradené ako alternativa k ACEi pri ich into-
lerancii u symptomatickych pacientov z&elom
zlepSenia morbidity a mortality. Na podklade vy-
sledkov CHARM added, ktoré preukazali pokles
kardiovaskularnej smrti a mortality pri srdcovom
zlyhani, sa doplnili ESC odpafénia 0 moznads
kombinacie ARB a ACEi u pacientov, ktori zostali
symptomaticki¢o moze vies k poklesu mortality

a rehospitalizacii.

Porovnanie davok ARB pouZzitych v Stadiach, kto-
ré sa zaoberali chronickym srdcovym zlyhavanim,
viedlo k zaveru, Zzedinog’ liecby je zavisla na dav-
ke. Ziaduci @inok sa dostavil iba pri vysokych
davkach candesartanu (CHARM added or alternative)
alebo valsartanu (Val Heft), zattm nizka davka lo-
sartanu v Stadii ELITE Il nebol&iinna.

Je dokazané, Ze sartany a z¥l@&ndesartan
zZlepSuju priebeh chronického srdcového zlyhavania.
Otazkou zostava, ktory liek je treba ptidio kom-
binacie ACEi wazko symptomatickych pacientov.

Moderné pristupy k ochrane ci@ovych organov
u pacientov so zvysenym kardiovaskularnym
rizikom

Prof. S. MacMahon (Sydney, Australia)

Globalne bremeno kardiovaskularnej choroby
Patas nasledujucich nieRkych dekad sa zdvoj-
nasobi globalne bremeno kardiovaskularnej cho-
roby s vaznymi socioekonomickymi nasledkami pre
populaciu so strednym a nizkym prijmom. Kontro-
la tejto epidémie vyZaduje okamZzité a sustredené
rieSenie. Tlak krvi nad hranicou optima, choleste-

rol v krvi, fajcenie a diabetes s hlavnymi @i
nami choréb kardiovaskularneho systému vé-va
Sine rozvojovych krajin. Spojenie tychto kauzalnych
faktorov s rizikom ochorenia sa zdatbyel'mi po-
dobné vo véSine etnik. Existuje preto dobry dévod
verit, Ze preventivne stratégie fungujuce v Eurdpe
a v Severnej Amerike budu fungavaj inde.

Ako to dokézali randomizované Studie, znizenie
tlaku krvi, redukcia hladiny cholesterolu, protido-
Stickova lietba, ukorenie fagenia sa podi@ju na
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znizeni rizika koronarnej srdcovej choroby a CMP.
VSetky tieto intervencie redukuja riziko vaznych
kardiovaskularnych prihod o 3/4 a viac, pri malom
vyskyte neZiaducichdinkov. Z tychto dévodov su
tieto intervencie uené pacientom s vysokym ri-
zikom kardiovaskularnej choroby. Zdita v roku
2000 bolo celosvetovo 300 miliéndudi s rizikom
vzniku vaznej kardiovaskularnej prihody do 10 ro-
kov, v roku 2020 to bude okolo 600 milibnov os6b.
VacSina vysokorizikovych pacientov celosveto-
Vo v sltasnosti nedostava Ziadnu preventivneblie
a mnoho ostatnych je ienych suboptimalne. Ma-
me k dispozicii kratkyas na zahajenie opatreni,
ktoré by mohli zabradivzniku epidémie kardiovas-
kularnych ochoreni. Nasledok denosti a zlyhania
by bol v&’ky a mal by zly dopad na ekonomicky

rozvoj a na boj s celosvetovou chudobou.

Prof. L. Erhardt (Malmd, Svédsko)
Globalne KV riziko — sdasné perspektivy

Prostriedky na zhodnotenie rizika vyuZivaju
kombinaciu viacerych RF na odhadnutie vzniku KV
prihody p&as utitého obdobia, napstejSie ptas
10 rokov. Nanea&stie sa smernice a odptahia
liSia¢o sa tyka kalkulacie rizika, celkovej KV mor-
tality (zhodnotenie systémového koronarneho rizika,
SCORE - Systematic Coronary Risk Evaluation,
alebo kombinéacia koronarnej srdcovej choroby, smr-
ti a nefatalnych prihod — Framinghani spdso-
buje isty zmatok. Talika 2 demonstruje tité po-
dobnosti a odliSnosti pri hodnoteni RF v predikcii
koronéarnej srdcovej choroby. Pre mladSich pacien-
tov s nezdravym rizikovym profilom moéze by
vhodné odhadnutie celozivotného rizika, pretoze su-
¢asné algoritmy u nich nedokazu zhodfiatySku
absolutneho rizika, napriek skatmsti, Ze mézu ma
vel'mi vysoké relativne riziko, alebo vysoké riziko
pre neskorsi vyvoj koronarnej srdcovej choroby.-Sko
ra implementacia modifikovaného Zivotného Stylu
u populacie s nizkym az strednym rizikom, ako aj

Tradiny pristup v manazovani kardiovaskular-
nych (KV) choréb spgival v zhodnoteni bazalnych
hodnét jednotlivych rizikovych faktorov (RF). Dnes
sa kardiovaskularne riziko chape ako kontinuum,
¢asto charakterizované zhlukovanim RF. Stary pri-
stup je v zasade chybny, pretoze pritontirjedné-
ho RF predznamenava pritomti@gdalSich RF.

Bolo vyvinutych niekdko klinickych smernic
za Eelom vybawi’ lekarov utitym systémom, na
zaklade ktorého mohli identifikovaposudi a ma-
nazovd rizikovych pacientov pdé skére totalne-
ho KV rizika (tab. 1).

Tabuka 1

Stkasné odpor®ania, ktoré rozpoznavaju vyznam
manazmentu celkového KV rizika

Hypertenzia Prevencia KV ochoreni

European Joint Task

EHS/EKS (2003) Force (2003)

Joint British Societies’

WHO/ISH (2003) Guidelines (2005)

Joint National Committee 7
(2003)

British Hypertension Society |
(2005)

Canadian Hypertension
Education Program (2005)

kombinacia manazmentu Zivotného Stylu a farmako-
terapie u populécie s vyssim rizikom, méze z dlho-

dobého liadiska zachratizivoty.

Tabuka 2

Rozdiely a zhoda rizikovych faktorov na predikciu
koronarnej choroby srdca

Standard
(Framingham)

Heart
Score

Vek

+

Pohlavie

Telesna hmotna's

Systolicky tlak krvi

LDL/HDL-cholesterol

Fajicenie

Diabetes mellitus typ 2

Hypertrofialavej komory
srdca

Rodinna anamnéza

Anamnéza koronarnej
choroby srdca
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Napriek novym smerniciam zostava ¢nacag’
vysokorizikovej populéacie neidentifikovana a nelie-
¢ena, preto je treba vyvidlv&Sie Usilie pri im-
plementovani nastrojov posudenia rizika a smernic
do Klinickej praxe. Do skriningu by malatbgahr-
nuta¢o najvdsiacag’ populacie, ligit' by sa mali
aj pacienti s miernym rizikom a rovnako by malt’by
optimalne manazovani aj vysokorizikovi pacienti.

Prof. N. Poulter (Londyn, V&ka Britania)
Minimalizovanie rizika vzniku diabetu — nové Uvahy
v liecbe hypertenzie

Diabetes a hypertenzia su dve rozSirené komor-
bidity, ktoré s nezavislé, ale spéae zhorSujua KV
riziko a renélne funkcie.

Zatid’¢o incidencia novovzniknutého diabetu u
pacientov s hypertenziou je ovplyvnena mierou kon-
troly TK, je postupne stale jasnejSie, Ze druh pred
pisaného antihypertenziva vplyva na riziko vzniku
diabetu.

Udaje z vékych tadii hypertenzie sa &&inou
zhoduju, Ze diuretika a betablokétory zvySuju gly-
kémiu a riziko vzniku DM II. typu.

Stadia ASCOT demonstrovala signifikantné roz-
diely v miere vzniku diabetu pri réznychdi&bnych
rezimoch. V ramene Stadie ASCOT-BPLA (antihy-
pertenzivne rameno) bolo zistené 30 % zniZenie
vyskytu novovzniknutého diabetu u pacientov lie-
¢enych kombinéciou amlodipin-perindopril oproti
pacientom uzivajucich kombinaciu atenolol/bendro-
flumethiazid.

Zo vSetkych s&asnych studii vyplyva, Ze anti-
hypertenziva blokujuce RAAS maju protektivnyi-U
nok a znizuju riziko vzniku diabetes mellitus. Za-
tial¢o rozdielny vplyv jednotlivych skupin antihy-
pertenziv na riziko vzniku DM je dostétte znamy,
malo st zname mechanizmy, ktoré su za to zodpo-
vedné. Nie je dostatok dokazov, Ze liekmi induko-
vany diabetes mellitus vedie k zvySeniuaokar-
diovaskularnych prihod. Je to pravdepodobne sp6-
sobené nizkym @itom pacientov s hypertenziou sle-
dovanych v kazdej Studii.

Pri vybere antihypertenziv je dolezity aj ich vplyv
na vyskyt KV prihod a riziko vzniku diabetu.

Prof. J. Staessen (Leuven, Belgicko)
Znizovanie TK v primarnej a sekundarnej preven-
cii NCMP

Svetova zdravotnicka organizacia (WHO) odha-
duje, Ze kazdorme utrpi CMP 15 milionoVudi, z
ktorych 5 milibnov zomiera a 5 milibnov zostava

trvale postihnutych. Prospektivne kohortové Stadie
dokéazali logaritmicky linearny ¥ah medzi inci-
denciou CMP a vyskou TK, ktory zasahuje az do
normotenzného rozsahu. Hypertenzii mozno pripi-
s&’ 60% vyznam z Fadiska rizika. Primarne, pla-
cebom kontrolované preventivne Stadie zistili, ze
riziko vzniku CMP asociované s tlakom krvi je re-
verzibilné. Pokles relativneho rizika pri antihyper
tenznej liébe je od 30-40 %0 znamena, Ze anti-
hypertenziva je treba nasédned pri diagnostike
hypertenzie.

Z aktivne kontrolovanych studii vyplyva, ze
blokéatory vstupu kalcia do bunky poskytuju oproti
ACE-inhibitorom signifikantne lepSiu ochranu pred
vznikom NCMP (OR 0,86; CI 95 %, 0,81-0,92 vs.
OR 1,10; CI 95 % 1,01-1,20).

Dokazy svedia najma pre amlodipin. V meta-
regresnych analyzach sa autori nezamerali iba na
rozdiely v dosiahnutych hodnotach systolického TK
medzi jednotlivymi skupinami randomizovanymi
v klinickych Studiach, ale aj na triedu antihyperte
ziva, na vplyv druhu antihypertenziv na systolicky
TK, na vek véase randomizéacie, rok publikacie a
trvanie ligby. Pouzili Stadie porovnavajuce BKK a
ACE-inhibitory s placebom a starSimi liekmi. Reduk-
cia TK ovplyviovala skoro u vsetkych najviac ri-
ziko KV prihody. V zhode s predoSlymi analyzami
autori zistili, Ze BKK okrem antihypertenzivneho
(einku zniZuju cca 0 14 % (P = 0,042) riziko vzniku
CMP oproti kontrolnej skupine.

Tieto poznatky nazraju, Zze BKK mbzu by
indikované hlavne u vysoko rizikovych pacientov,
ako sU napr. starSi pacienti s izolovanou systolick
hypertenziou alebo &zijska populécia, v prevencii
vzniku CMP.

Prof. N. Poulter (Londyn, V&k& Britania)
Redukcia p@tu koronarnych prihod — dbékazy
v aktualnych Stadiach
Ocakava sa, Ze v nasledujucich 2 dekddach na-
rastie péet koronarnych prihod v zmysle absolut-
nych aj relativnychktisel. Koronarna srdcovéa cho-
roba bude z globalnehd’ddiska najastejSou pri-
¢inou chorobnosti. Je pretolimi dolezité, aby opti-
malna prevencia a efektivna intervencia koronarnej
srdcovej choroby na seba viazali zvySend pozérnos
Z udajov niektorych stasnych stadii vyplyva,
Ze je ovéa efektivnejSie pouzivastratégie doteraz
pouZivané len u vysokarizikovych pacientov né-lie
bu hlavnych RF v prevencii koronarnych srdcovych
prihod.
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Cim je (v intervale optima) dosiahnuta hladina
TK a sérového LDL-cholesterolu nizsia, tym je od-
vratenych viac koronarnych prihod. Z tohto dévodu
je na dosiahnutie dievych hodnét vhodné stéle viac
vyuziva® kombinaciu> 2 antihypertenziv a vySsie
davky efektivnych statinov, pripadne v kombinécii
s inymi dodatkovymi hypolipidemikami na dosiah-
nutie cidovych hladin. Uspechy v redukcii §a
koronarnych prihod su skutotos’ou pravdepodob-
ne stalecastejSou waka Sirokému pristupu pri re-
dukcii kardiovaskularneho rizika zameriavanim sa
nielen na jeden RF, ale cell skupinu RF a pouzi-
vaniu Specifickych liekov s vyhodnymi aditivnymi
Gcinkami.

Pleiotropné Ginky statinov a antihypertenziv
ostavaju stale polemické. Aj &ekoronarne priho-
dy maju multifaktorialnu etiologiu a rézne antihy-
pertenziva ovplyiuja RF rozltnym spésobom, zda
sa, ze v3etky tieto lieky by mali poskytéwavnakui
kardiovaskularnu ochranu pri identickom znizeni TK.

Novy rozvoj v lieéebnom vyuZivani blokatorov
receptorov angiotenzinu Il (ARB)
v manazmente kardiovaskularneho rizika

Prof. J. Reid (Glasgow, &4 Britania)
Komplementarny efekt kombinéacie losartanu a diu-
retik na kontrolu tlaku krvi v Sirokom rozmedzi
pacientov

Hypertenzia je najddlezitejsi modifikovétey ri-
zikovy faktor cievnej mozgovej prihody a KV mor-
bidity i mortality. V s&asnosti je dobre zname, Ze
znizenie hodn6t TK redukuje vyskyt CMP a end-
-pointov a malo by b§/primarnym ciéom antihyper-
tenznej farmakologickej lidy. ZniZzenie hodndt TK
na odpordané hodnoty v sudobych smerniciach
vSak obvykle vyZaduje kombinaciu liekov. Okrem
toho, inicidlna kombinovan4 liba je doportiova-
né v pripade, Ze tlak krvi je > 20/10 mm Hg nad
cielovou dopordovanou Uroxiou.

Tiazidové diuretika boli hodne vyuZivané na
znizenie TK u miernej a streddazkej hypertenzie
a preukazali redukciu KV morbidity a mortality.
Blokada RAAS losartanom dalSimi inhibitormi
RAAS znizuje TK a ma komplementarnginky s
diuretikami kd’alSiemu znizeniu tlaku krvi. Kom-
binacia losartanu a hydrochlorotiazidu (HCTZ) zni-
Zuje TK u Sirokého ptiu pacientov vratane pa-
cientov s izolovanou systolickou hypertenziou, dia-
betes mellitus, hypertrofioliavej komory srdca a
tazkou hypertenziou. Tato kombinacia bola tiez
Studovana v afro-americkej a azijskej populécii.

Zagiatok liecby kombinovanou lighou mdze vies
velmi rychlo ku kontrole TK. Kombinacia losar-
tanu s hydrochlorothiazidom tiez m6ze redukbva
neZelaténé inky tychto latok (znizen& hladina
kalia v sére a vzostup plazmatickej drovne hladiny
kyseliny m@&ovej). Kombin&cia inhibitora RAAS
ako je losartan a tiazidového diuretika poskytuje
dblezity prostriedok zniZzenia a redukcie rizika u
hypertenznych pacientov.

Prof. L. Lindholm (Umea, Svédsko)
Redukcia prihod u pacientov s diabetes mellitus a
hypertenziou — nové zistenia v Stadiach RENAAL
a LIFE

Pacient s hypertenziou a diabetes mellitus je vo
velmi vysokom riziku KV morbidity a mortality.
V §tudii LIFE u hypertenznych pacientov s doka-
zom poskodenia cfevého orgadnu a hypertrofiou
lavej komory srdca dokumentovanej na EKG bolo
potvrdené, Ze tito pacienti boli zvtagysoko rizi-
kovi. Redukcia TK reZzimom zaloZenym na losar-
tane bola prinosnejSia v porovnani s rezimom zalo-
Zenym na lisbe atenololom pri redukcii mortality
u tychto pacientov. Komplementarne nalezy v post-
-hoc analyze diabetickych pacientov v Stuadii LIFE
potvrdili menej pripadov nahlej smrti v losartano-
vej skupine. U pacientov bez diabetes mellitus na
zaiatku Stadie riziko rozvoja diabetu stupalo so
zvysujacim sa rizikovym skére. Liba losartanom
bola spojend s nizSim rizikom rozvoja diabetes
mellitus. U diabetickych pacientov v Studii LIFE
hladina albuminurie korelovala s rizikom acha
losartanom bola spojena s vys$3Sou redukciou albumi-
narie u tychto pacientov.

V §tudii RENAAL boli pacienti s diabetom a ne-
fropatiou liggeni losartanom plus konvémou lies-
bou a @inok na vysledky bol porovnavany s kon-
venrgnou liezbou plus placebo. U tychto pacientov
proteindria a riziko kompozitného end-pointu (zdvoj
nasobenie sérového kreatininu, komée Stadium re-
nalneho ochorenia, amrtie) bolo signifikantne re-
dukované v skupine kenej losartanom. Podobné
priaznivé prinosy ligby losartanom + konveéna
liecba versus placebo + konwerd liezba boli tiez
pozorovaneé v azijskej a japonskej podskupine ana-
lyz $tadie RENAAL.

V oboch stadiach, LIFE a RENAAL, prinosdie
by losartanom nejavil Yah k samotnej redukcii
TK. Tieto nalezy potvrdzuju, ze liba zalozena na
losartane mdze Wyzvlag vyuzitd v manazmente
pacientov s hypertenziou alebo s vysokym rizikom
diabetes mellitus.
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Vyzva pri hypertenzii a metabolickom
syndréme: nové Ulohy ARB?

Prof. T. Unger (Berlin, Nemecko)
Nové zistenia vo farmakoldgii ARB

Blokatory AT1-receptorov angiotenzinu Il bra-
nia vazbe angiotenzinu Il k AT1-receptorom a su
Siroko pouzivané pri lihe hypertenzie a nasled-
ného poskodenia dievych organov. Nedavno pod-
skupina ARB, zvla&telmisartan, boli charakterizo-
vané ako selektivne modulatory PPARy (peroxi-
some proliferator-activated receptor gamma), neza-
visle od ich @dinkov blokady AT1-receptorov. Akti-
vacia PPARy pomocou ARB mdze, prinajmenej
Ciastaine, vysvetli niektoré z ich antidiabetickych
(einkov pozorovanych v klinickych Stadiach. Tel-
misartan dinne zlepSuje inzulinovl senzitivitu a
toleranciu glukézy bez prirastku hmotnosti v diétne
indukovanych obéznych mySich modeloch.¢biz
mySi Standardnym agonistom PPARy pioglitazo-
nom tiez zlepsuje inzulinova senzitivitu, avdak na-
rast telesnej hmotnosti v porovnani so skupinou tel
misartanu bol signifikantny. Selektivna modulacia
PPARy pomocou ARB moéze redukevi@nto hmot-
nostny efekt aktivacie PPARy a paralelne ponecha-
va metabolicki&innog’ mediovani PPARYy, a tak
prinaSa nové ligebné vyuzitie pre pacientov trpia-
cich na diabetes mellitus alebo metabolicky syn-
drom.

Patetné klinické Stadie uz priniesli prvé klinic-
ké ddkazy o benefite metabolickyckinkov mo-
dulacie PPARy ARB telmisartanom u pacientov s
DM 2. typu a pacientov s metabolickym syndro-
mom. GEakavané su aj’alSie Studie, ktoré porov-
navaju ARB aktivujucimi PPARy a ARB neakti-
vujucimi PPARYy v ekvivalentnych davkach s vyu-
Zitim priamo meranej inzulinovej senzitivity.

Suhrnne, blokatory AT1-receptorov angiotenzi-
nu Il (ARB) s aktivaciou PPARy sU novym farma-
kologickym konceptom, ktory sa ukazal efektiv-
nym na zvieracich modeloch a v prvych klinickych
Stadiach, v ktorych indukovali antidiabeticky efekt
V blizkej buducnosti maji@’alSie klinické Stadie
demonstrové klinicky vyznam tejto pleiotrépnej
aktivity ARB.

Prof. T. Kurz (San Francisco, USA)
Za horizontom klasického profilu ARB

Vzhradom na zvy3ené riziko diabetickych pa-
cientov s hypertenziou a metabolickym syndrémom,
dostupnos antihypertenznych latok s antidiabetic-

kymi vlastnosami by mohla mié vyznamnua kli-
nickd hodnotu. Latky, ktoré blokuju RAAS, vratane
ACEi a ARB sU spojené so znizenim incidencie
novoobjaveného diabetes mellitus v porovnani so
starSimi antihypertenzivami. Medzi ARB existuju
délezité Strukturalne rozdiely a je mozné, Ze etoti
latky odliSuje v ich kapacite chranproti diabetes
mellitus, napriek tomu, Ze maju podobnu kapacitu
blokova’ receptory angiotenzinu Il. Nedavno bolo
zistené, Zze ARB telmisartan m6ze robustne aktivo-
vat' PPARYy, nuklearny receptor, ktory je znamy ako
dolezity ci¢ pre antidiabetické lieky. Okrem toho
posledné klinické Studie u pacienov s hypertenziou
a metabolickym syndrémom poukéazali na to, ze
telmisartan ma benefiy metabolicky efekt za ho-
rizontom inhibicie RAAS. VEké klinické Studie su
pripravené na porovnanie kardioprotektivnych a
metabolickych @inkov telmisartanu v porovnani s
ACEi ramiprilom. Tato prezentacia poskytla pre-
hrad poslednych dbkazov, ktoré demonstrovali, ze
tieto molekuly, ktoré simultanne blokuju receptory
angiotenzinu Il a aktivuju PPARy m6zu ponuknu
noveé prilezitosti na prevenciu DM u pacientov s hy-
pertenziou a metabolickym syndrémom.

Pleiotropne inky blokady receptorov
angiotenzinu — pridan& hodnota k efektivne;j
kontrole tlaku Kkrvi

Prof. T. Saruto (Tokio, Japonsko) a Dr. C. Fer-
rario (Wake Forest, North Carolina, USApred-
sedovia sympOzia vyjadrili nazor, Ze lwen anti-
hypertenznej ligby je prevencia KV morbidity a
redukcia mortality spdsobenej nekontrolovanou hy-
pertenziou. Rigordzna kontrola TK tak zostava pr-
vou prioritou ligby. Posledné metaanalyzy Staes-
sena a spol. definitivne dokazali, Ze pouzivanie an
hypertenziv zniZzuje TK¢o rezultuje v znizeni KV
prihod. Tieto al'alSie udaje su zakladu pre rézne
domace a medzindrodné smernice pre manazment
hypertenzie, ktoré odpaotdju Specifické ciele TK.

V poslednych rokoch sa zhromazdili dékazy
SirokoSkalovych vikych studii, ktoré vSeobecne
potvrdili pleiotropny @inok supresie RAAS a zvlas
ARB. ARB spolu s ACEi potvrdili kardialnu a re-
nalnu ochranu, benefit prevencie CMP, ale ARB zda
sa poskytli tiez aj vyznamnu protekciu proti fibri-
lacii predsieni a novoobjavenému diabetes mellitus
typ 2.
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Na sympoziu sa uskutoil panel medzinarod-
nych expertov, ktori prezentovali posledné klinické
Udaje s ARB olmesartanom, ktory sa stal Siroko po-
uzivanym v Klinickej praxi. Symp6zium osvetlilo
niektoré pleiotropne dinky inhibicie RAAS a po-
nuklo poltady na optimalizaciu antihypertenznej
liecby.

Prof. K. Stumpe (Bonn, Nemecko)
Udinky liecby ARB na ateroskleroticky plak — vy-
sledky multicentrickej Stadie MORE

Stadia MORE (Multicenter Olmesartan Athero-
sclerosis Regression Evaluation) bola randomizova-

C. Ferrario (Wake Forrest, North Carolina, USA)
Preferertné Wéinky liecby ARB na vaskularnu
Struktdru — vysledky Stadie VIOS

Ciel'om Studie bolo prediskutovgosledné vy-
sledky z vékej kohorty pacientov s esencialnou hy-
pertenziou lienych s ARB (olmesartan medoxomil)
na supresiu RAAS alebo atenololom na supresiu
adrenergného systému a porofmearametre vas-
kularnej integrity z morfologickych nalezov s arté-
riovych biopsii.

Studia VIOS (the Vascular Improvent with OI-
mesartan medoxomil Study) bola randomizovana,
1-ra¢nda Studia 100 pacientov so siom 1 a 2 arté-

na, dvojito-slepa Stidia designovana na porovnanie riovej esencialnej hypertenzie (JNC VII, 2003). Po

G¢inkov 2-rainej liecby medzi olmesartanom a ate-
nololom u pacientov s hypertenziou s definovanou

4-tyzdiovej ,washout* peridde boli pacienti rando-
mizovani na liébu atenololom (50-100 mg/denne)

aterosklerézou a. carotis. Na meranie zmien hribky alebo uZivali olmesartan medoxolim (20-40 mij)de

intima-media (IMT) spolénej a. carotis (CCA) ako
primarneho end-pointu bola pouZita neinvazivna
3-rozmerna ultrazvukova technika (2D-US); ako
druhy véky end-point bol zvoleny objem atero-
sklerotickych plakov (PLQ-V). VySetrenia boli uro-
bené v 28., 52. a 104. tyzdni u 165 pacientov s vy-
sokym rizikom KV prihod a definovanymi atero-
sklerotickymi plakmi, ktori boli randomizovani k
lie¢be rezimom olmesartan (20—40 mg) alebo ateno-
lol (50-100 mg). Hydrochlorothiazid (HCTH) bol
pridany, ak to vyZzadovala potreba dosiahkaon-
trolu TK. Tlak krvi sa znizil o 25/15 a 21/14 mm Hg

Po washuot periéde a na konci Stadie boli ziskané
biopsie glutealneho tuku u 49 pacientov na porov-
nanie s nalezmi u 11 normotenznych dobratkov.
Porovnali sa diametre vonkajSieho a vnutorného
priemeru rezistentnych artérii, stanovili sa pomery
.wall-to-lumen* ad’alSie parametre.

Po 1-r@nej liecbe bol redukovany TK na 120/77
mm Hg v skupine 0sdb lenych olmesartanom vs.
125/78 mm Hg v skupine atenololu. Olmesartan sig-
nifikantne znizil pomer stena/lumen zo 14,9 + 0,8 %
na 11,1 +0,5 (p <0,01), ktory bol signifikantroez+
dielny (p < 0,001) v& skupine ligenej atenolo-

v skupine olmesartanu, resp. atenololu. Priemerny lom (zo 16,0 + 0,8 na 15,5 + 0,6; +NS), napriek

SD v parametri CCA-IMT na z#étku Studie
medzi oboma skupinami bol takmer ekvivalentny
(0,98-0,18 mm a 0,97-0,16 mm). Po dvépam
sledovani obe taktiky liy viedli k podobnej a
signifikantnej redukcii (p < 0,001) v priemernom
IMT o 0,090-0,14 mm a 0,082-0,12 mm oproti

GUvodnym nalezom v skupine olmesartanu, resp. ate-

nololu. PLQ-V bol znizeny signifikantne v skupine
olmsartanovej ligby (p = 0,024). Nezistila sa Ziad-
na Statisticky vyznamna korelacia medzi redukciou
TK a regresiou plaku.

Zaver: Stadia MORE priniesla prvé klinické tGda-
je, ktoré potvrdzuju regresiu vaskularnej hypertro-
fie a aterosklerotickych plakov meranych 3D ultra-
zvukovou technologiou pri lide ARB. Olmesar-
tan (ale nie atenolol) redukoval objem plakov sig-
nifikantne, hoci TK a meranie IMT boli znizené
podobne v oboch liebnych skupinach. Nalezy po-
ukazuju, Ze antiskleroticky¢inok olmesartanu je
nezavisly na jeho pésobeni na zniZenie TK.

porovnat&nému zniZzeniu hodnét TK.

Zaver: Supresia RAAS pomocou ARB takmer
reverzibilne upravuje remodelaciu malych rezisten-
tnych ciev, pdom supresia adrenergného systému
beta-blokatorom (napriek porovnétej kontrole TK)
viedla len k malej alebo neefektivnej sanacii remo-
delacie rezistentnych ciev.

Prof. K. Shimada (Tochigi, Japonsko)
Celkovy manazment hypertenzie — priblizenie sa
k optimalnej starostlivosti o pacienta

S&asna prax manazmentu pacienta s hyperten-
ziou je riadend prevenciou kardiovaskularnej mor-
bidity a mortality. Na dosiahnutie tohto tdeje jed-
noduché znizenie TK nedost&t@; je nevyhnutné
znizit TK pod doporgené ci€ové hodnoty krvné-
ho tlaku. U pacientov s vysokym rizikom (ako napr.
u pacientov s DM a mikroalbuminuriou), u ktorych
existuje KV kontinuum vaskularneho posSkodenia
cielovych organov, inhibitory RAAS dokazali zo-
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hra’ platna rolu v zlepSeni vysledkov. BKK jasne
ukazali prinos v prevencii CMP, linearne v spoji-
tosti s redukciou TK. AvSak na danej redukcii TK
bolo potvrdené, Ze inhibicia RAAS prindSa vySSi
benefit, hoci je potrebné to eSte dokaza
Porovnavanie rozinych tried antihypertenziv-
nych latok v monoterapii uz nezodpovedéasinej
klinickej praxi, odkedy je zname, Ze na dosiahnutie
cielovych hodnét TK je potrebnd kombinovana
liecba. Posledné Klinické Studie potvrdili, Ze BKK
a ACEi v kombinéacii mézu hiyefektivnejSie oproti
,starym“ antihypertenzivam, ako napr. diuretikam
a beta-blokatorom na znizenie TK a v redukcii vas-
kularnych prihod. Preto v &disnosti najpopularnej-
Sia kombinovana antihypertenznacba pozosta-
vajuca z dlhodobo dinkujucich dihydropyridino-
vych BKK a ARB v Japonsku méze byriblize-
nim optimalnej starostlivosti o pacienta dosiahnu-

tim cid’ovych hladin TK a poskytnutim KV ochra-
ny za horizontom kontroly TK. &oSkalové Kli-
nické Stadie dokazuju, ze tento koncept je urgentne
potrebny.
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