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V dioch 3.—4. februara 2007 sa vo Vystavhom a
kongresovom centre v Istanbule (Turecko) uskuto
nilo za &asti asi 1600 Specialistov z celého sveta
na poli klinickej hypertenzioldgie, vnutorného le-
karstva, kardiologie, diabetoldgie a endokrinoldgie
vyborné sympdzium. VSetci delegati boli spojeni
do jedného diskuzného panelu s uznavanymi pred-
naSajucimi odbornikmi, aby spolu’ddali vycho-
diska a rieSenie pre manazment pacientov v kon-
texte s kontinuom kardiovaskularneho rizika. Cely
program bol zvl&Szamerany na intervenciu v roz-
nych bodoch kardiovaskularneho (KV) kontinua s
cielom zabrani progresii tohto najvyznamnejSieho
ochorenia. Postupne boli prezentované udaje o su-
¢asnych najefektivnejSich stratégiach a dostupnej
farmakologickej ligbe artériovej hypertenzie, me-
tabolickych ochoreni a ich komplikacii.

Prof. D. Vaughan (Nashville, USA)
Hodnotenie markerov progresie ochorenia

Liec¢bu (vratane modifikacie Zivotného Stylu) na
redukovanie KV rizika je potrebné aplikaia kon-
tinuu KV chorobyc¢o najskér, teda eSte skér ako
dojde k signifikantnym odchylkam v klinickych mar-
keroch ako je tlak krvi (TK) a glykozylovany he-
moglobin (HbAlc). Tento pristup ale ndite
problém, ako posudzovalikinnog’ terapie poas
véasnych Stadii kontinua KV choroby?

VSeobecnym cikom terapie je redukovavys-
kyt takych endpointov ako NCMP, AIM a sthz
KV pricin. V slEasnosti existuje viacero klinickych
markerov vyuzivanych na riadeniedy a posu-
dzovanie jej vplyvu na progresiu ochorenia.

TK ma pevné miesto ako marker KV rizika. Boli
akceptované aj iné markery spojené s uplavicou cu-
krovou (HbAlc, porucha glukdzovej tolerancie) a
dyslipidémiou (LDL, HDL, triacylglyceroly — TAG),
ktoré charakterizuju mieru KV rizika.

ZvySujuci doraz na cielenu tibu, ktora spoma-
'uje alebo zastavuje priebeh KV choroby spolu s po-

trebou monitorovania efektu tejto diey na posko-
denie ciéovych organov si vyZiadal vyuZitie viace-
rych molekularnych markerov. Tieto markery odha-
uju skoré Stadia KV ochorenia, zlepSuju identifi-
kaciu rizikovych pacientov a monitorovanie terapie.

Napriklad vyznam zapalu v rozvoji KV ocho-
renia je stale viac spoznavany a jeho markermi s
CRP, TNFalfa a IL-6. Podobne PRA vypoveda o
efekte ligby zameranej na renin-angiotenzin-aldo-
steronovy systém (RAAS).

S rizikom KV prihod a incidenciou novovznik-
nutého diabetu (DM) dobre koreluje hladina inhi-
bitora aktivatora plazminogénu-1.

Cirkulujuce endotelialne progenitorové bunky
(EPC) prispievaju k vaskularnej regeneracii a re-
parécii. Hladiny EPC su dblezitym prognostickym
ukazovatéom miery rizika KV prihod, smrti z KV
pricin a pomahaju identifikoapacientov so zvy-
Senym KV rizikom.

LepSie pochopenie a poznanie mechanizmov a
markerov KV chordb moze zlegSiecbu, manaz-
ment a stratégiu rozpoznavania vysokorizikovych
pacientov.

Prof. M. Weir (Baltimor, USA)
Nové smery v blokdde angiotenzinového receptoru

ARB maju viacero priaznivych charakteristik,
ako napr. dobru tolerabilitu, vyhodny davkovaci
rezim. Poskytuju silnd ochranu predrkgmi KV
prihodami a poSkodenim €m/ych organov.

Bolo dokazané, ze ARB zdigu masivnu reduk-
ciu TK v celom KV kontinuu. Viacerymi klinic-
kymi Stadiami bol preukdzany vyznamny benefit
pre pacientov so srdcovym zlyhanim, po IM, s dia-
betom, rovnako bola zistena redukcia rizika vzniku
DM, atrialnej fibrilacie u vysokorizikovych pacien-
tov s hypertenziou. Aktualne vysledky Studie DROP
(Diovan Reduction of Proteinuria) demonstrovali,
Ze valsartan trvalo redukuje proteinariu u pacien-
tov s DM 2. typu.
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Tolerabilita ARB je lepSia v porovnani s blo-
katormi vstupu kalcia do bunky (nie su edémy) a
ACE inhibitormi (nie je kad9. To vSetko vedie k
vysokej tolerabilite a perzistencii &ipy.

Kombinovanie ARB s ostatnymi antihyperten-
zivami zlepSuje ichdinnog’. Napriklad fixna kom-
binacia valsartanu s hydrochlorothiazidom (Co-Dio-
van) je viac efektivna pri redukcii TK ako samotny
valsartan. Studia VAST ukéazala, ze kombinéaciou
valsartanu s hydrochlorothiazidom sa dosiahta va
Sia redukcia TK ako pri monoterapii amlodipinom
u pacientov s artériovou hypertenziou (AH) 2. stup-
na.

Fixné kombinacie su vyhodné pre pacientov,
ktori na dosiahnutie dievého TK vyzaduju kom-
binaciu viacerych antihypertenziv.

Prof. M. Brown (Cambridge, VBka Britania)
Cesta k optimalizacii reninového systému

Reninovy systém hraricovu Ulohu pri regu-
lacii TK. Vyskytuje sa bd vo forme cirkulujuceho
systému vo vaskulature, alebo ako lokalny systém
v urtitych tkanivach.

K aktivacii reninového systému dochadzalvo
nenim reninu, ktory katalyzuje premenu angioten-
zinogénu na angiotenzin | (A ). Nasledne je A |
premeneny angiotenzin konvertujucim enzymom
(ACE) na angiotenzin Il (A II). Cirkulujaci A I
uplatiuje svoje dinky vazbou s angiotenzin Il sub-
typ-1 receptorom (AT1), pfom vyvolava vazo-
konstrikciu, zvySuje reabsorpciu Na a vodyg,na-
sledne vedie k zvySeniu TK.

Za normalnych fyziologickych okolnosti sufici-
entnd stimulacia AT1 receptora A Il vedie negativ-
nou spatnou vazbou k redukcii vigwania reninu.
Za uritych patologickych podmienok je ale reni-
novy systém aktivovany chronickgp potom ve-
die k zmenam v KV Struktare a funkcii.

Aktivita reninového systému sa da stamiawie-
ranim plazmatickej reninovej aktivity (PRA). Nie-
ktoré, ale nie vSetky, Studie demonstrovali, Ze-zvy
Sen& bazélna hladina PRA je rizikovym faktorom
pre vznik IM u pacientov s hypertenziou.

Niektoré skupiny antihypertenziv ako inhibitory
ACE (ACEIi) a ARB uplatuju svoj &inok cez su-
presiu reninového systému. Obe redukuju stimu-
laciu AT1 receptora¢o vedie k vazodilatacii, zni-
Zeniu produkcie aldoster6nu a redukcii TK. Znize-
na stimulacia AT1 receptora ale vedie k redukcii
negativnej spatnej vazbyo ma za nasledok zvy-
Sené vyldovanie reninu a narast PRA.

Priame inhibitory reninu (PRI) poskytujd novy
mechanizmus dinku inhibovanim reninového sys-
tému v mieste jeho aktivacie. Pri PRI zostava AT1
receptor inhibovany a je zvySené wdwanie reni-
nu, ale aktivita uvtneného reninu je inhibovana.
Dochéadza k redukcii PRA, nie je pozorovany sprie-
vodny nérast PRA ako pri ibe ACEi alebo ARB
a reninovy systém je pravdepodobne lepSie kontro-
lovany. Tym, ze PRI p6sobi v mieste aktivacie re-
ninového systému, dochadza zaroeg k poklesu
hladin AlaAll

Beta-blokatory (BB) rovnako znizuju vylava-
nie reninu a tym hladinu A I, A Il a PRA. Ale \zh
dom na systémovu distriblciu adrenergnych recep-
torov m6zu ma BB niekd’ko neziaducich &inkov,
ktoré limituju ich klinicky benefit, ako poruchawgl
kozovej tolerancie a modifikacia odrazu artériovej
viny. Na rozdiel od BB pdsobia PRI len v ramci
reninového systému, a preto maju unikatny profil v
ramci antihypertenzivnych pripravkov.

Prof. R. Schmieder (Norimberg, Nemecko)
Priama inhibicia reninu — kus cesty je eSte pred
nami

ZniZenie systolického TKo i len o0 2 mmHg
znizuje incidenciu smrti pri NCMP priblizne 0 10 %
a pri ICHS (eventualne ostatnych vaskularnych pri-
¢inach) priblizne o 7 %. Dosiahnutie biych hod-
nét TK je preto dblezité v prevencii KV ochoreni.

Aliskirén je prvym priamym perorélne efektiv-
nym inhibitorom reninu, ktory bol vyvinuty nadie
bu hypertenzie. Bol overeny v komplexnom Kklinic-
kom programe, ktory zatial viac ako 10 000 pa-
cientov, z ktorych viac ako 7000 uzivalo aliskirén.

Studie na stanovenie davky identifikovali davku
150 mg ako dostatoe &inna v lietbe hyperten-
Zie, priom ak je to potrebné, mbézetbglavka zvy-
Sena na 300 mg, ktora je eStanaiejSia. Redukcia
TK pri monoterapii aliskirénom je signifikantne
zavisla od davky a nezavisla od veku a pohlavia
pacienta.

Aliskirén ma biologicky palas priblizne 40 ho-
din, znizuje hladinu TK viac ako 24 hodin a uZiva
sa jedenkrat denne. Po preruSenibiehladina TK
postupne narasta a zostava este 2 tyzdne pod vy-
chodiskovymi hodnotami TK. Z toho vyplyva, Ze
aliskirén poskytuje ochranu aj pacientom, ktorf pri
leZitostne zabudnu uZdavku.

Aliskirén bol Studovany aj v kombinacii s diu-
retikom, ACEi a BKK, prtom sa zistilo, Ze v kom-
binacii je liegba efektivnejSia ako pri monoterapii.
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V kombinécii aliskirén 300 mg a hydrochloro-
thiazid 25 mg bol zaznamenany u pacientov s hy-
pertenziou pokles systolického TK o 21 mmHg.

Pri slabej odpovedi na bu amlodipinom v
davke 5 mg je pridanie aliskirénu 150 mg rovnako
winné ako zvysenie davky amlodipinu na 10 mg.
Tato kombinovana ligha je asociovana s podstatne
men3ou incidenciou edémov v porovnani s mono-
terapiou amlodipinom o davke 10 mg (2,1 % vs
11,2 %).

V kombinacii s ramiprilom u pacientov s AH s
diabetom dochadza k &&ej redukcii TK (p < 0,05)

a zniZzuje sa incidencia K&sv porovnani s mono-
terapiou ramiprilom.

Z hradiska tolerability a bezprosti ma aliski-
rén u v@siny pacientov bezgeostny profil po-
dobny placebu az do davky 300 mg na.d#liski-
rén je tiez dobre tolerovany, ak je uzivany v kom-
binacii s inymi antihypertenzivami.

Zo Studii so zvieratami sa da predpokigdee
aliskirén poskytuje organovu protekciu. V palua
jucich rozsiahlych klinickych Studidch sa hodnoti
efekt aliskirénu na KV a renalnu morbiditu a mor-
talitu a na markery organového poskodenia. ZvIas
Stadie AVOID, ALOFT ALLAY skumaju efekt
aliskirénu na proteindriu, srdcové zlyhanie a hyper
trofiu ravej komory.

Zaverom, aliskirén jedinné antihypertenzivum
¢i uz v monoterapii, alebo ako &g kombino-
vanej ligby. UZiva sa jedenkrat denne a je dobre
tolerovany. Organoprotektivny efekt aliskirénu bu-
de onedlho znamy z vysledkovlikgch Stadii.

Prof. V. Dzau (Durham, USA)
KV kontinuum potvrdené: patnasocéna retrospek-
tiva

Koncept KV kontinua bol vyvinuty pred 15 rok-
mi, aby popisal sled udalosti, ktoré slvisia s RF a
ktoré vedu nakoniec ku KV morbidite a mortalite.

V minulosti naSe chapanie patofyziologie po-
krocilo a KV kontinuum bolo potvrdené a rozsire-
né na cerebralnu vaskularnu chorobu, periférnu vas-
kularnu chorobu a ochorenie atidik. V sti&asnosti
je potvrdené, Ze RF iniciuju procesy, ktoré vedu k
poSkodeniu tkaniv a kontinuum sa pohybuje v roz-
medzi od naStartovania fundamentalnych etiologic-
kych procesov ako oxiday stres, endotelialna dys-
funkcia, zapal a vaskularna dysfunkcia az po po-
Skodenie ciBovych organov a zretet KV chorobu.

Kracovou ulohou ligby je predis progresii
skorych klinickych stadii KV kontinua do posko-

denia cigovych organov alebo tvrdych endpointov,
ako st NCMP, Ml a KV sntt

V rdmci KV kontinua su Ki¢ovymi klinickymi
cie’'mi artériova hypertenzia a metabolicka dysfunk-
cia. RAAS sa upldiuje v ramci celého KV konti-
nua a je cibom vyvoja novych terapeutickych
moznosti. Metabolicka dysfunkcia a DM 2. typu
tiez zohravaju vyznamnu dlohu v rdmci KV konti-
nua a su signifikantnymi RF progresi€dzkym KV
ochoreniam.

Vyvoj KV kontinua ako modelu, ktory predpo-
veda, Ze efektivna terapeuticka intervencia méze
prerust’ progresiu KV ochorenia, bol podporeny aj
klinickymi datami. Séria zakladnych Stadii, ktoré
Studovali modulaciu RF (HOT, ALLHAT), alebo
rozSirili koncept KV kontinua na NCMP (LIFE) a
ochorenie obtiek (MARVAL), potvrdila, ze inter-
vencie, ktoré redukujurkicové RF, maju pozitivny
vplyv na progresiu ochorenia.

Koncept KV kontinua sa stale vyvija. Integracia
biomarkerov, genetickych, genémovych markerov
do kontinua a ich pouzitie v manazmente KV ocho-
renia by malo zlep8iodhad rizika. To umozni za-
hjit’ liecbu dostaténe Was a ta bude lepSie cie-
lena a uSitd na mieru konkrétneho pacienta. Vyvoj
novych terapeutickych moznosti zvySuje nasu schop-
nog’ ovplyvnit’ vSetky stadia KV kontinua, zarave
vSak vedie k dblezitym otazkamko lielbou co naj-
lepSie ovplyvri patologicky mechanizmus ochore-
nia? Aké markery by sa mali pouzivea odhadnutie
rizika? Aké su optimalne terapeutické kombinacie?
Ako dosiahnfiglobalny pristup v manazmerRé&?

Prof. E. Stein (Cincinnati, USA)
Miting metabolickej vyzvy

Metabolicky syndrém definuje skupinu pacien-
tov s vysokym rizikom KV choroby v désledku na-
hromadenia RF, ako abdominalna obezita, zvySena
hladina triacyglycerolov (TAG), znizena hladina
HDL-cholesterolu, hypertenzia, hyperglykémia. Pa-
cienti s metabolickym syndromom by sa mali po-
drobit’ intervencii, ktora zafia znizenie hmot-
nosti, agresivnu hypolipidemickud dieu, kontrolu
glykémie a prisnu kontrolu TK 130/80 mmHg.

NajvhodnejSie antihypertenziva pre pacientov s
metabolickym syndrémom by mali HyACEi ale-
bo ARB, vzitadom na ich schopnbgredchadza
diabetickym komplikacidam a podporavaegresiu
hypertrofie'avej komory. Napr. valsartan zniZzuje
riziko vzniku DM Il. typu u vysokorizikovych pa-
cientov a jeho &inky v kombindcii s nateglinidom
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su podrobovanéalSiemu skimaniu v stadii NAVI-
GATOR.

Zakladnym a najefektivnejSim mechanizmom na
redukciu KV rizika u pacientov s metabolickym syn-
dréomom alebo s diabetom je zniZenie hladin LDL-
-cholesterolu. Zakladom hypolidemickejdmy su
inhibitory HMG CoA reduktazy, statiny (NCEP
Expert Panel, 2002). VSetky statiny, vratane fluva-
statinu, v Stadiach s klinickymi endpointami potvr-
dili prinos v r6znych populaciach pacientov, vra-
tane pacientov s DM, metabolickym syndrémom a
inych vysokorizikovych pacientov. Ptal aktul-
nych Gdajov ziskanych z klinickych endpointov
plati pre hladiny LDL, hlavne u vysokarizikovych
pacientov, pravidlo ¢im nizSie — tym lepSie“. To
vedie k agresivnejSim diem pre hladinu LDL-
-cholesterolu pre uvedenu kategériu pacientov. Na
dosiahnutie potrebnych d¢®vych hladin LDL u
vysokorizikovych pacientov je niekedy potrebné
kombinova’ statiny s takymi preparatmi ako ezeti-
mib.

Aj ked’ su statiny dobre tolerované a v praxi po-
uzivané uz viac ako dve dekady, ich dlhodobému
uzivaniu brania neziaduceidky ako myalgia, sva-
lova slabos a kice. Podla vysledkov z aktualnych
Stadii ma tieto neziaduceciaky priblizne 10 %
ambulantnych pacientov, z ktorych je 15-18 % lie-
¢enych dvoma naastejSie pouzivanymi statinmi:
atorvastatinom a simvastatinom. Zaiowa pred-
poklada, Ze fluvastatin mé& signifikantne mensi vy-
skyt neZiaducich dinkov.

Prva globalna, randomizovana, dvojito slepa sta-
dia s pacientmi s vyskytom neziaddcich svalovych
komplikacii pri ligbe statinom v anamnéze porov-
navala liebu fluvastatinom, ezetimibom a ich kom-
binéciou. Z jej vysledkov vyplynulo, Ze fluvastatin
¢i uz sdm alebo v kombinacii, je dobre tolerovany
a &inny pri dosahovani cfevych hodnét LDL aj
u pacientov, ktori mali v anamnéze vyskyt nezia-
ddcich &inkov pri liecbe inymi statinmi.

Prof. E. Standl (Mnichov, Nemecko)
Skumanie metabolického syndrému — kontinuum
diabetu 2. typu

DM 2. typu vznikd ako vysledok série pato-
fyziologickych zmien v dosledku obezity. datok
a progresia diabetu st vysledkom inzulinovej rezis-
tencie a dysfunkcie beta-buniek Langerhansovych
ostrowekov.

Nie u vSetkych pacientov s inzulinovou rezis
tenciou vznika diabetes mellitus 2. typu, katiom

na schopnaspankreasu zvySisekréciu inzulinu.

U casti pacientov ale zvySena produkcia inzulinu
postupne vedie k dysfunkcii buniek osttekov v
dosledku straty senzitivity na glukdzu. To nasledne
vyvolava insuficientnd sekréciu inzulinu, narast se
krécie glukagonu a poruchu glukézovej tolerancie.

Progresia diabetu 2. typu mézetbgpomalena
Upravou Zzivotného Stylu, ale pacienti majdsto
problém pri tejto zmene dlhodobo zottvgADA,
2006).

Aktudlne terapeutické postupy sa prostrednic-
tvom viacerych mechanizmov zameriavaju na do-
sahovanie lepsej glykemickej kontroly:

Metformin — redukuje glukoneogenézu v pe-
éeni, znizuje absorpciu glukézy z GITu a
zlepSuje senzitivitu na inzulin a utilizaciu
glukézy v periférnych tkanivach.
Sulfonylurea — stimuluje sekréciu inzulinu
v pankrease a zlepSuje transport glukézy do
tkaniv.

Thiazolidindiény — znizuju inzulinovu rezis-
tenciu vazbou na receptory PPARgamma.
Analogy GLP-1 — stimuluju na glukéze de-
pendentnu sekréciu inzulinu, biosyntézu in-
zulinu, inhibuju sekréciu glukagénu a vy-
prazdiovanie Zaludka.

Vela sltasnych preparatov je asociovanych s
vaznymi neziaducimi &inkami, ktoré zhorSuju ad-
herenciu k liébe.

Liecba je nasadzovana trade pomerne nesko-
ro, kedy sa uz ochorenie prejavi zvySenou glyké-
miou. Dysfunkcia buniek ostréekov mdze by ale
v tomto Stadiu uz Jeni pokrctila.

Su preto potrebné preparaty, ktoré nie len efek-
tivne lietia symptomy dysfunkcie buniek Langer-
hansovych ostrasekov a redukuju HbAlc, ale kto-
ré su aj schopné spomafprogresiu ochorenia cez
posilnenie funkcie buniek ostréekov.

Prof. P. Home (Newcastle, V&4 Britania)
Nové pristupy k lighe DM 2. typu

Je dobre zndme, Ze DM 2. typu predstavuje rov-
nako vysoké KV riziko ako ICHS. Pacienti s obo-
ma diagnézami maju zvla&ysoké riziko vzniku
KV komplik@cii.

V slasnosti jeéastotazké dosahoveaglykémie
odpor&ané smernicami a mnoho pacientov vyza-
duje kombinovanu ligu viacerymi preparatmi.
Manazment lisby DM 2. typu je komplikovany
neochotou pacientov a lekarov inicigvimzulino-
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terapiu,d’alej zlou adherenciou k bbe a jej krat-
kou perzistenciou.

Skasna terapia j€asto z#dazena signifikant-
nym vyskytom sprievodnych neZiaducictinkov,
ktoré vedu k zlej spolupraci pacientov. V niektdryc
pripadoch dokonca zvySuju KV riziko narastom
hmotnosti pacientov (sulfonylurea a thiazolidindié-
ny) alebo zvySuja riziko edémov/srdcového zlyha-
vania (thiazolidindiony).

Vznik& preto znéna potreba novych terapeu-
tickych moznosti na zlepSenie manazmentu DM 2.
typu. Tuto potrebu zintenztuje narast pétu udi
s rizikom vzniku DM 2. typu, z ktorych mnohi su
mladi, a preto budu potrebavkecbu dlhSicas.

Vacsina terapeutickych intervencii je zamerana
na prisnu kontrolu glykémie, zatim sa funkcia

V s&asnej dobe akceptované markery ako TK,
HbAlc, lipidy a porucha glukézovej tolerancie su
cennymi nastrojmi cielenej intervencie. NovSie mo-
lekuldrne markery, ako napr. CRP, mozgovy natri-
ureticky peptid, poskytuju nielen cennud aditivnu
informaciu, ale tiez umaujua identifikova’ riziko-
vého pacienta a uplathefektivne cielenu ligbu v
ovela wasnejSej faze KV kontinua. Terapeutické
intervencie m6zu madodlezité pleiotropné dinky
na mechanizmy choroby za hranicami ich primar-
nej indikacie, napr. ovplyluja zapal, obezitu, ate-
roskler6zu a metabolizmus glukozy.

Liecenim hypertenzie, hyperlipidémie a diabetu
sa znizuje riziko progresie ateroskler6zy a posko-
denia cidovych organov. \WalSich stadiach konti-
nua umo#uju markery poSkodenia dievych orga-

beta-buniek pankreasu postupne zhorSuje. Vznika nov cielenu liébu na redukciu rizika vzniku kom-

preto racionalny dévod na vyvoj vildagliptinu, kto-
ry redukuje hladinu HbAlc, podporuje glukézou
indukovanu sekréciu inzulinu a inhibuje sekréciu
glukago6nu v alfa-bunkach. Bolo dokazané, ze pozi-
tivne ovplywviuje kapacitu beta-buniek a ich schop-
nog’ reagovd a zarové podporuje rast a apoptozu
buniek ostrovekov.

Klinicka efektivita vildagliptinu v rdmci kontro-
ly glykémie (HbAlc, glykémia natmo) bola sku-
mana v Stadiach v monoterapii, ako aj v kombina-
cii s metforminom, thiazolidindiénmi a inzulinom.
Bolo dokéazané, Ze kombinovan&he v porovna-
ni s monoterapiou zlepsila kontrolu hladin HbAlc
a glykémiu nal&no. Vildagliptin ma neutralny efekt
na pacientovu telesni hmotitias pozitivne ovplyv-
nuje hladinu lipidov a TK¢o je vé’mi dblezité pre
populéciu so zvySenym KV rizikom.

Prof. E. Ferrarini (Pisa, Taliansko)
Dosiahnutie ndSho ciBa — globalny pristup k ma-
nazmentu rizika

Uz 15 rokov poskytuje KV kontinuum ramec
pre manazment KV rizika.

Manazment KV rizika je weny na redukciu
vaznych endpointov ako IM, NCMP a sintdeal-
nym postupom v lighe by mala by skora identi-
fikacia rizikového pacienta, aby mohlatbierapia
zahajena o najwasnejSej faze KV kontinua, ako
je to len mozné. Na dosiahnutie tohto je potrebny
globélny pristup k manazmentu rizika, ktorycbe
zameriava na viaceré ciele.

plikacii. V neskorych Stadiach KV kontinua (IM,
NCMP, srdcové zlyhavanie, neskoré Stadium renal-
neho ochorenia) je nutna dtea na redukciu mor-
bidity a rizikad’alSich prihod a tmrtia.

Vyber najvhodnejSich terapeutickych moznosti
je zasadny pre zlepSenie dosahovanibogieOpti-
malne pouzitie blokatorov receptorov A Il napo-
maha pri dosahovani ¢®vych hodnét TK a SirSie
vyuZzivanie statinov mbéze pombdosahova cie-
rové hladiny lipidov. Je tiez potrebné zlapsaia-
nazment DM 2. typu, ktory méze profitava no-
vych preparéatov, ako su napriklad DPP-4 inhibitory,
ktoré zlepSuju dysfunkciu buniek ostrekov.

VylepSené programy manazmentu pacienta ma-
ju potencial signifikantne zvySipodiel pacientov,

u ktorych perzistuje zmena Zzivotného Stylu, farma-
koterapia a dosahuju terapeutické ciele.
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