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A) PREDNASKY

VASODILATACNI SYSTEMY U EXPERIMENTALN{
HYPERTENZE

BEHULIAK M, PINTEROVA M, KUNES J, ZICHA )

CRC, Fyziologicky ustav AV CR, Praha

Hypertenze je ddna pfevahou vasokonstrikénich (presorickych) mechanismli nad systémy
vasodilatacnimi (depresorickymi). V oblasti vasodilatacnich systémi se upird pozornost
zejména na oxid dusnaty (NO), ackoli organismus disponuje fadou dalsich Gcinnych systémd.
V této studii jsme se proto zaméfili na porovnani dlohy prostacyklind, vapnikem aktivova-
nych K+ kandl (BK,) a NO u bdélyich potkanti s genetickou (SHR), solnou (Dahl) a NO-defi-
atni (chronické poddvani L-NAME) hypertenzi. Po pfedchoz akutni blokddé RAS (capto-
pril 10 mg/kg) a sympatiku (pentolinium 5 mag/kg) jsme postupné vyfadili prostacykliny
blokddou cyklooxygendzy (indometacin 10 mg/kg + infuze 1 mg/kg/min), BK,, kanély
pomoci tetraethylamonia (20 mg/kg) a konecné tvorbu NO akutni inhibici NO syntdzy
(L-NAME 30 mg/kg). V3echny tfi formy hypertenze byly charakterizovany zvysenym sympa-
tickym tonem (vétsi pokles krevniho tlaku po pentoliniu), pficemz presorické plisobeni
angiotensinu Il bylo pomérné malé. Blokdda jednotlivych vasodilatacnich systémi vyvo-
lava zavazné zmeény krevniho tlaku, které se u hypertenznich zvifat pohybuji v rozmez{
40-60 mm Hg. U vech tif forem experimentdInf hypertenze bylo zjisténo zvysené vasodi-
latacni plisobenf prostacyklinGi a vétsi aktivace BK, kandlli nez u normotenznich kontrol, ale
tato vasodilatacni kompenzace nebyla dostatecnd vzhledem k pozorovanému zvysent krev-
niho tlaku. Naproti tomu nebylo pozorovdno kompenzacni zvyseni NO-dependentnf vasodi-
latace u SHR ani u Dahlovych potkand, coZ Ize charakterizovat jako stav vyrazného relativniho
deficitu NO. Lze uzaviit, Ze u vsech tff forem experimentdini hypertenze, které jsou zpliso-
beny z velké ¢dsti zvy3enim sympatického tonu, Ize pozorovat kompenzacni vzestup vaso-
dilatacniho plisobeni prostacyklinG a vapnikem aktivovanych K+ kandld, zatimco kompen-
zacni schopnost NO systému je zfetelné omezena.

Cdstecné podporovdno granty GACR 305/08/0139, 305/09/0336 a GA AVCR
1AA500110902.
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MODELOVANI KLESAJICi UMRTNOSTI NA ISCHEMICKOU
CHOROBU SRDECNI V CESKE REPUBLICE MEZI
ROKY 1985 A 2007

BRUTHANS J', LANSKA V', CIFKOVA R?, O'FLAHERTY M?, CRITCHLEY J*,
CAPEWELL &

" Pracovisté preventivni kardiologie IKEM, Praha,

2 Oddéleni preventivni kardiologie, FTN, Praha,

3 Department of Public Health, University of Liverpool, UK,
“Institute of Health and Society, University of Newcastle, UK

Uvod: Mortalita na ICHS se v poslednich 25 letech v Ceské republice vjrazné sniZila.
(flem studie bylo urcit, jak se na poklesu podilely zmény rizikovych faktord ICHS
a jak lécha.

Metodika: Kalkulace jsme provedli pro populaci ve véku 25—74 let, pro kalkulace byl
pouZit valorizovany model IMPACT. Do modelu jsme vlozili data o velikosti a vékové struk-
tufe populace, mortalité na ICHS, trendech rizikovych faktor(i ze studie Czech MONICA
a post-MONICA a data o medikamentdzni a intervencni [écbé ICHS v letech 1985—2007
na zdkladé ceskych registrli a studif. Regresni koeficienty a relativni rizika z publikovanych
literdrnich Gdajd kvantifikovala vztah mezi poklesem mortality na ICHS a zménami jednot-
livych rizikovych faktor(l a zménami 1échy ICHS. Hodnoticim kritériem byl pocet zabrdné-
nych nebo odddlenych dmrti.

Vysledky: Pocet imrti na ICHS v CR se v roce 2007 ve srovnani s rokem 1985 snizil
012 082 imrti. Zmény rizikovych faktort ICHS se podilely na poklesu poctu tmrti pfiblizné
55 %. Nejvyraznéji se podilel pokles celkového cholesterolu (—38 %), systolického krevniho
tlaku (=15 %) a koufeni (—8 %). Naopak narlist BMI a prevalence diabetu zvysily pocet dmrtf
asi 06 %. Zmény v Iéché snizily pocet Umrtf pfiblizné o 41 %. Nejvyraznéji Iécha srdecniho
selhdni (13 %) a sekunddmi prevence po AIM a revaskularizaci (11 %). Lécha akutniho
korondriho syndromu snizila mortalitu 0 8 %, z toho intervencni kardiologie 0 2 %. Lécba
hypertenze snizila mortalitu 0 3 %.

Zéaver: Pokles poctu tmrtf na ICHS v CR v letech 19852007 byl zpiisoben zejména snizenim
hlavnich kardiovaskuldrnich rizikovych faktordl, z 1écebnych postupli pak zménami v 1écbé
srdecniho selhdni.
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SPECIFIKA HYPERTENZE PO TRANSPLANTACI LEDVINY
BURGELOVA M, STRIBRNA J, VIKLICKY 0
Klinika nefrologie, Transplantacni centrum, IKEM, Praha

Hypertenze po transplantaci (Tx) ledviny je nezévislym rizikovym faktorem vzniku kardiovasku-
larnich komplikaci a aloantigen nezdvislym rizikovym faktorem pro rozvoj chronické dysfunkce
rendIniho stépu. Cilovy krevnf tlak (TK) u pacient s vybornou rendinf funkf (sérovy krea-
tinin < 133 pmol/l) bez proteinurie je 140/90 mm Hg, u ostatnich 130/80 mm Hg. Hyper-
tenze po Tx ledviny se vyskytuje az u 90 % pacientd. Hlavni pricinou je IS lécha — cyklosporin
produkee reninu viastnimi ledvinami, chronickd dysfunkce Stépu a stendza rendini arterie Stépu.
Kompenzace hypertenze je predpokladem snizeni vyskytu kardiovaskuldrnich komplikacf,
které jsou u pfijemcli rendinich $tépl Ctyfikrdt castéjsi nez u bézné populace. Lécha casné
po Tx mé sva specifika. Pozdeji, po stabilizaci rendlni funkce zaujimajf celné misto inhibitory
ACE nebo antagonisté receptoru AT, pro angiotensin Il (AT,B), eventudIné jejich kombinace.
Inhibitory ACE i AT,B mohou navic inhibovat aktivaci TGF-B1, ktery hraje roli pfi rozvoji chro-
nické dysfunkce Stépu. Tento tcinek je pripisovan také aliskirenu, se kterym jsou u této popu-
lace omezené zkuenosti. Hojné se pouZivaji blokdtory kalciovych kanald, a to dihydropyri-
diny 2. a 3. generace. Diltiazemovd i verapamilovd skupina nejsou vhodné pro svou interfe-
renci s cyklosporinem a tacrolimem. Diuretické 1écbé se pii dysfunkd rendlniho Stépu nevy-
hneme. Inhibitory imidazolinovych receptor( a alfa-blokdtory je ¢asto nutno pfidat do kombi-
nace. U stendzy rendlnf arterie Stépu je metodou volby perkutdnnf rendinf angioplastika.
Pro vyrazné vysoké pridatné kardiovaskuldmi riziko je u nemocnych po transplantaci ledviny
vhodnd tzv. integrovand terapeutickd intervence, obsahujici kromé antihypertenziv jest statin
a antiagregacnf pripravek.

RENOVASKULARN{ CHOROBA — DIAGNOSTIKA A LECBA
CERALJ

I internf Klinika, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové a Lékar'skd fakulta
UK v Hradci Krdlové

Klinicky vyznamné postizenf rendInich tepen je u dospélych nejcastéji zplsobeno ateroskle-
r6zou, méné Casto se setkdvame s fibromuskuldrni dysplazif, kterd miize byt pricinou hyper-
tenze u mladych pacientdl. Obé choroby jsou zcela odlisné, coZ plati i pro reakci na intervencnf
1ébu. V pfipadé fibromuskuldrni dysplazie je G¢innou lécbou angioplastika rendini tepny,
kterd vede u vétsiny pacientdl k normalizaci, nebo alespori ke zlepsent krevniho tlaku. Proto
bychom méli u mladsfch hypertonikli po této chorobé aktivné pdtrat. Naproti tomu u atero-
sklerotického postizeni rendlnich tepen po angioplastice k vyléceni hypertenze nedochdzi,
U vétsiny pacientd nedojde ke klinicky vyznamnému ovlivnéni hypertenze viibec. U Cdsti
pacientd dochdzi ke zhorSenf funkce ledvin. V soucasné dobé nemdme data ospravedifiu-
jici SirSi pouzivani intervencni 1écby u téchto pacientd, dosavadni kontrolované studie nepro-
kdzaly pfinos oproti [éché konzervativni. Z téchto dvodd nemd smysl u vétsiny pacient
po této chorobé pdtrat. Mezi vyjimky patfi nemocni s progresi rendlni insuficience nejasného
plvodu nebo plicnim edémem nejasného plivodu, ktery by mohl byt zpdsoben bilaterdInf
stendzou ledvinnych tepen.

Veskerd vySetfenf jsou bohuZel prozkoumdna Iépe pro aterosklerotickd postizen, ani zde vsak
neni ohledné pfinosu jednotlivych vy3etieni shoda. Ani kontrastni CT ¢i MR vySetfeni rendl-
nich tepen nelze povazovat za zcela spolehlivé vysetfeni. Néktef autofi stale preferuji dopple-
rovské vysetreni rendlnich tepen. V pfipadé trvajicich pochybnosti a vysoké Klinické naléha-
vosti bychom méli zvaZit diagnostickou angiografii.

Zavér: Optimaln{ vySetfovac postup u renovaskuldrni choroby nenf doposud zcela jasny. Hlavnf
snaha by méla byt sméfovdna k odhalenf pacientd s fibromuskuldmf dysplazif, u kterych je
angioplastika suverénni Iécebnou metodou.

CLINICAL USE OF DATA GENERATED BY GWAS: PROMISES,
HURDLES AND FUTURE OUTLOOK

HAMET P TREMBLAY J, SEDA 0

(entre de Recherche, Centre hospitalier de I'Université de Montréal (CRCHUM)

Background: Prediction of individual genetic risk to diseases or their complications from
GWAS has been the subject of several recent inquiries. In general, the capacity to predict is
a function of the disease (complication) prevalence in a given population, its heritability
and the number of risk alleles determining the trait. Our objective is to develop clinically
useful tools of prediction model for micro- and macrovascular complications in patients with
hypertension and type 2 diabetes (T2D).

We hypothesize that multiple factors need to be taken into account: 1. heterogeneity of
the disease; 2. sex/age dependent genotype impact; 3. geoethnicity (intraethnic
admixture); 4 genes vs environment (allelic penetrance); and finally, 5. the impact of
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asingle gene is low, but the sum of multiple genetic polymorphisms: (several hundreds)
might allow a better risk assessment in such polygenic traits as complications of hypertension
and diabetes with interaction of alleles of risk and protection (epistasis).
Methodology: The primary database for our analysis is derived from our 120 families
ascertained for hypertension and dyslipidemia from the founder population of Saguenay-Lac St
Jean area of Québec, Canada and from the Caucasian subset of the ADVANCE study, a large-scale,
2 2 factorial, randomized controlled trial of intensive treatment of glycemia and blood pressure
on cardiovascular outcomes. We conducted a 500 polymorphic markers and 50K GWAS linkage
and association study in the family set and Affymetrix 6.0 GWAS in 2 320 T2D patients
Results: We have demonstrated that hypertension is a heterogeneous disease and that
hypertension with and without obesity segregates in different families with distinct genetic
determinants particularly on chromosome (chr) 1 and 16. At chr 16 we have first described
a locus codetermining BP, triglycerides and epinephrine levels and recently in FTO variant
determining SBP, fat mass, BMI in French-Canadians and in ADVANCE T2D subjects where
it is associated also with major cardiovascular events and microalbuminuria, illustrating the
pleiotropic impact of this gene.

In our family study we demonstrated that the usual adjustment for sex difference actually
misses several significant genomic determinants in one or the other sex; thus on chr 12 one
of alleles is associated with high BP in males and low BP in females in the same families. In
ADVANCE subjects, principal component analysis permitted to distinguish the geoethnic origin
within European descend subjects in association with different prevalence of cardiovascular
complications between Eastern and Western Europe. Our results showed that in general
more than 400 alleles are needed to separate cases from super controls for any of the T2D
complications. We have then evaluated traditional biomarkers as risk predictors of MACE in
our dataset. The additive effect of biomarkers such as atrial fibrillation, systolic blood pressure,
HbA,, ever smoked, cholesterol, age at diagnosis, known diabetes years is reaching an AUC of
0.69. The inclusion of SNPs selected by their degrees of significance of associations leads to
an initial jump of 20% over biomarkers to SNPs, yet this impact vanish beyond the addition
of 250 SNPs. Together our data illustrate the complexity of genomic architecture only starting
to be uncovered on the path towards personalized, predictive medicine.

ARTERIALNI HYPERTENZE A SRDECNI SELHANI
HEGAROVA M, HOSKOVA L, MALEK |
Klinika kardiologie, IKEM, Praha,

Pryni cast prehledného sdélenf bude zaméfena na pficinnou souvislost mezi arteridIni hyper-
tenzi a syndromem srdecniho selhdni.

V dalf ¢dsti se zaméfime na specifické aspekty farmakologické 1écby arteridIni hypertenze
U pacientd s jiz rozvinutym manifestnim srdecnim selhdnim. Budeme prezentovat mimo
jiné vlastni data o pfiznivém Gcinku kombinované terapie ACEl a blokdtory receptoru AT,
pro angiotensin Il na zlepsen klinického stavu a reverzni remodelaci myokardu u neische-
mického srdecniho selhani.

V zavéretné Cdsti predndsky se dotkneme problematiky sekunddrnf arteridIni hypertenze mani-
festujici se srdecnim selhanim. Formou kratkych kasuistik chceme dokumentovat skutecnost,
ze srdecni selhdni provdzené neobvykle zavaznou arteriInf hypertenzi miZe mit odstrani-
telnou pricinu.

REMODELACE LEVE KOMORY U NEMOCNYCH PO OPERACI
FEOCHROMOCYTOMU

HOLAJ R, EETRAK 0', ZELINKA T', STRAUCH B', VRANKOVA A',
MICHALSKY D?, NOVAK K2, WIDIMSKY J JR'

"Il internf kiinika, 1. chirurgickd Klinika, > Urologickd Klinika, VEN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Katecholaminy rGznymi mechanismy pfispivaji ke kardiovaskuldmim strukturdlnim
a funkcnim zméndm s vysoce variabilnf klinickou manifestact hypertrofie levé komory srdecnf,
ischemické choroby srdecni, arytmif a srdecniho selhéni. Dosud nebylo publikovdno, zda jde
0 nezvratny déj. Cilem nasf studie bylo zjistit, jestli se u nemocnych s feochromocytomem
po adrenalektomii méni echokardiografické strukturdini a funkéni parametry levé komory
oproti ndlezu pred operaci.

Metodika: Echokardiografické vyetreni bylo provedeno u 30 nemocnyich (15 muz(i a 15 Zen)
ve véku 29-67 let pied operaci feochromocytomu a rok po provedené adrenalektomii. Vysledky
sledovanych echokardiografickych parametrdi spolu s klinickymi a laboratornimi ndlezy pred
operaci a po ni byly porovndny pdrovym t-testem.

Vysledky jsou shmuty v tabulce 1.

Zavér: U nemocnych s feochromocytomem po adrenalektomii dochdzi predevsim k vyznam-
nému zmensen diastolického rozméru levé komory oproti ndlezu pred operaci. Tento ndlez
naznatuje, Ze srdecni sténa patologicky zménénd v disledku katecholaminovych excest méize
byt schopna remodelace po odstranéni vyvoldvajici priciny.
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Tabulka T Klinické, laboratorni a echokardiografické nalezy pred operaci a po ni

Pied operaci Po operaci Hodnota p

VEk (roky) 49+12 5012 < 0,001
Body-mass index (kg/m?) 248+34 271+39 < 0,001
24h TK systolicky (mm Hg) 126+ 17 119+12 0,010
24h TK diastolicky (mm Hg) 75+10 75+8 NS

24h SF (min”") 73£9 70£10 NS
Tloustka komorového septa (mm) 101+1,2 97+13 NS
Diastolicky rozmér levé komory (mm) 48,1+59 45,7 +6,3 0,007
Tloustka zadn stény levé komory (mm) 98+1,1 92+ 14 NS
Relativni tloustka stény 0,41+0,05 0,41+0,08 NS
Index hmotnosti levé komory (g/m’) 9294242 770£179 0,010
Ejekenf frakee levé komory 0,66 + 0,05 0,65+0,08 NS

E/A (m-s7) 1,15+0,39 1,08+043 NS

PATOFYZIOLOGICKE UCINKY ALDOSTERONU U ESENCIALNI
HYPERTENZE A JEJICH KLINICKE KONSEKVENCE

HORKY K

Il intern klinika kardiologie a angiologie, VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Problematika primamiho hyperaldosteronismu pfi autonomnf nadprodukd aldosteronu
byla na tomto féru opakované diskutovéna. Budu se proto vénovat jen nékterym opomijenym
aspektlim kardiovaskulamiho tcinku aldosteronu u esencidini hypertenze (EH).

Vlastni sdéleni: Po zvefejnéni studif o Ucincich blokddy aldosteronovych receptor(i spirono-
lactonem (RALES) a eplerenonem (EPHESUS) na morbiditu a mortalitu nemocnyich s EH, fada
néslednych publikaci podrobnéji rozebrala patofyziologii pleiotropnich tcinki aldosteronu,
které mohou ovlivitovat priibéh onemocnénii vyuziti novych poznatkil v terapii EH. Vedle vlivu
drkulujfciho aldosteronu na trover TK a rendIniho vlivu na exkreci vody a elektrolytl mize
extraadrendlni produkce aldosteronu (napf. v mozku, srdci a cévdch) parakrinnim tcinkem
pres tkdrové mineralokortikoidni receptory (MR) ovlivnit endotelidInf dysfunkdi, elasticitu cév,
prozanétlivé zmény v myokardu a ledvindch. Ovlivnéni viech tif vrstev cévni stény spolu se
zvysenim krevni srézlivosti a cévni trombogenicity zvy3uje pravdépodobnost mikrotrombozy
a tkénovych mikroinfarktd. Tyto patofyziologické pochody jsou akcentovdny vyssim pfivodem
soli v potravé. Aldosteronova vaskulopatie spolu s perivaskuldrni fibrézou jiz pfi koncentracich
aldosteronu béZnych u kardidiniho selhdnf pfispiva k manifestaci srdecniho selhdni. V tomto
sméru Ize pravem aldosteron nazyvat, kardidInim toxinem"”. K nepfiznivému tcinku aldosteronu
pfispiva u pacient(i [écenych ACEL i fenomén vymanénf se sekrece aldosteronu z inhibicniho
Gcinku ACE a paralelnf aktivace celé kaskddy renin-angiotensinového systému. Terapeuticky
Ize u téchto stavli vyuZit blokdtord mineralokortikoidnich receptor(l v kombinaci s omezenim
soli, eventudiné primy blokdtor reninu aliskiren.

Zavéry: Podrobny rozbor pleiotropnich tcinkd aldosteronu pomdhd pfi objasnéni fady patofy-
Ziologickych situacf u esencidIni hypertenze a podporuje vyuzitf blokdtor(i mineralokortikoid-
nich receptoril u rezistentnich hypertenzi a nemocnych s organovym poskozenim.

Prdce podporena grantem MZ CR ¢islo MZ0 00064165,

MOZNOSTI LECENI PORUCHY FUNKCE LEDVIN

PO TRANSPLANTACI SRDCE

HOSKOVA L', MALEK I", BURGELOVA M2, HEGAROVA M', PODZIMKOVA M
"Klinika kardiologie, * Klinika nefrologie, IKEM, Praha

Uvod: Rozvoj rendlni dysfunkce je zévaznou komplikaci po transplantaci srdce (TxS). Hlavni
pficinou je nefrotoxicita kalcineurinovych inhibitor(i (CNI). Jejich dlouhodobé poddvani vede
k rozvoji progresivni nefropatie a méize zplisobit v 5—10 % nezvratné selhdni ledvin. Jednou
7 moznostf, jak sniZit nefrotoxicitu, je pouZitf inhibitorG TOR. V nasi prdci jsme se zaméfili
na moznosti léceni poruchy funkce ledvin po TxS.

Metodika: Od roku 1984 do cervna 2009 bylo provedeno 736 TxS. Do retrospektivniho
sledovdni jsme zafadili 42 pacientll, u nichz byla hodnota sérového kreatininu v 5. roce
po TxS > 185 pumol/I. V- anamnéze pred TxS 60 % pacientli koufilo, 35 % mélo hypertenzi
a 55 % ICHS. U 29 nemocnych byla provedena zména imunosupresivniho rezimu a cyklo-
sporin A byl nahrazen inhibitorem TOR — sirolimem.

570 |

Vysledky: 29 nemocnym byl poddvén misto CNI sirolimus, u 20 z nich doslo v priibéhu sledo-
vdnf ke snizenf sérové koncentrace kreatininu, nicméné devét nemocnych i pfi téchto opatfe-
nich dospélo do stadia rendlniho selhdni (ESRD) a podstoupilo oddélené transplantaci ledviny
(TxL). Sest nemocnych z 29 sirolimus netolerovalo pro zavazné nezédouci dcinky. V pribéhu
sledovdni zemfelo 11 pacientd, Ctyfi na selhdni Stépu za 10,515 let po TxS a sedm pacientd
za osm mésicti az 10,5 roku po odddlené TxL.

Zavér: Jednou z moznosti, jak zamezit zhorSenf rendlnich funkcf po TxS, je pouZitf imuno-
suprese bez nefrotoxického pisobeni zaloZené na inhibitorech TOR. Pfiznivy vliv inhibitor( TOR
je patrny zvI&sté pii méné vyznamném omezenf rendInich funkc. V pfipadé jiz vyjadiené rendlni

poruchy doslo u 31 % pacient(i naseho souboru k rozvoji ESRD i po konverzi na sirolimus.

REMODELACE LEVE KOMORY SRDECNI U NEMOCNYCH
S PRIMARNIM HYPERALDOSTERONISMEM VE SROVNANI
S NIZKORENINOVOU A NORMORENINOVOU FORMOU
ESENCIALNI HYPERTENZE

INDRA T, HOLAJ R, PETRAK O, STRAUCH B, ZELINKA T, MALIK J, JANOTA T,
KRAL J, HRADEC J, WIDIMSKY J R

Wl interni klinika, VEN @ 1. LF UK, Praha

Uvod: Nadprodukce aldosteronu u nemocnych s primarim hyperaldosteronismem (PHA)
byvd dévdna do souvislosti s intersticilni fibrézou, remodelact a vyssim vyskytem hypertrofie
levé komory, ale také se zvySenim intravaskuldmiho volumu ve srovndni s pacienty s esen-
délni hypertenzi. V nasi praci jsme se zaméfili na rozdily v echokardiografickych paramet-
rech a geometrii levé komory u pacientd s PHA a esencidinf hypertenzf, po vyclenéni pacientl
s nizkoreninovou formou, tedy formou hypertenze také povazovanou za volumodependentnf.
Metodika: U 87 nemocnych s PHA, 80 s nizkoreninovou hypertenzi (NRH) a 86 s normore-
ninovou esencidlni hypertenzf (EH) bylo provedeno echokardiografické vy3etfenf piistrojem
Phillips SONOS 5500. Mezi jednotlivymi skupinami nebyly rozdily ve véku, hodnotdch krev-
niho tlaku ani v dobé trvani hypertenze.

Vysledky jsou shmuty v tabulce.

PHA (n = 87) NRH (n=280)  EH(n=86)
VK (roky) 53+9 5349 S0+
Pohlavi (M/F) 51136 45/35 43/43
Priim. systolicky TK/24 h (mm Hg) 147 +£15 143+18 143+20
Priim. diastolicky TK/24 h (mm Hg) 89+9 871 8613
Doba trvani hypertenze (roky) 11+8 9+9 10+7
IVSD (mm) 108+17 106+19 109+19
LVED (mm) 530457** 515453 495456
LVEDI (mm) 265+22% 257+26 254+31
LVPWD (mm) 102£16 101+£17 104+19
RWT 039+007* 039+0,08 0,42+0,09
LV mass index (g/m?) 108 + 28 100+ 23 101+29

*p <0,05vs. EH; ** p < 0,001 vs. EH

Zavér: Podle nasich pozorovdn vede nadprodukce aldosteronu u nemocnych s PHA ke zvét-
Seni dutiny levé komory, atim padem i ke zmenseni poméru tloustky zadnf stény k dutiné levé
komory ve srovndnf s pacienty s EH. Stejny trend téchto zmén u nemocnych s NRH nazna-
Cuje, Ze by mohly souviset se zvysenym intravaskuldrnim objemem u obou téchto patofyzi-
ologicky podobnych forem arteridini hypertenze.

KLINICKY; PROJEKT PHARAOH — FARMAKOTERAPIE
PACIENTU S KOMBINACI FIBRILACE SiNi A HYPERTENZE
KANOVSKY J, LABROVA R, SPINAR J

Internf kardiologickd kiinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: Fibrilace sinf je onemocnéni, jehoZ cetnost md v soucasné dobé vyrazné stoupajici
tendendi, nékteff autofi tento vzestup nazyvaji az epidemif moderni doby. Jednou z nejdle-
Zitgjsich a také nejcastéjsich komorbidit, které mohou vést k nové manifestaci fibrilace sini, je
bezpochyby hypertenzni nemoc. Vzhledem k tomu, Ze jiz hypertenze je vjznamnym rizikovym
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faktorem kardiovaskuldrni morbidity a mortality a fibrilace sini vede sama o sobé k pfiblizné
dvou- a7 pétindsobnému zvysenf této morbidity a mortality, koincidence téchto dvou chorob
je jisté mimofddné vyznamnym jevem, ktery Iékaf musi mit na zfeteli.

Metodika: V priibéhu 24 mésicli bylo zafazeno do databdze a prospektivné sledovano
230 pacientd,, kteff byli hospitalizovani na specializovaném kardiologickém pracovisti s fibri-
laci sinf jako hlavni diagndzou a podepsali informovany souhlas s prospektivnim sledo-
vdnim. Diagndzu hypertenze mé v tomto souboru 161 (70 %) pacientdl. Pacienti byli sledo-
vdni v ambulantni péci po dobu 24 mésichi. Jako vedlejsi projekt bylo do dalsi databdze zafa-
zeno 128 pacientd], kteff podstoupili na stejném pracovisti elektrickou kardioverzi a souhla-
sili s dalsim prospektivnim sledovanim. Také tito pacienti jsou déle prospektivné sledovani
po dobu 12—-24 mésicl.

Vysledky: Budeme prezentovat vysledky analyzy monocentrického prospektivniho projektu
zaméfeného na farmakoterapii fibrilace sinf s ohledem na koincidenci hypertenze a uZiti
Iékovych skupin uzivanych soucasné jako antihypertenziva, pedevéim s ohledem na recidivy
dysrytmi, Uspésnost medikamentdzni 1écby hypertenze a fibrilace sinf, koncentrace marker
kardidinf kompenzace a v neposledni fadé krdtkodobé prognézy nemocnych.

Grant Ceské spolecnosti pro hypertenzi (2008—2010).

RENOVASKULARN{ HYPERTENZE A MID-AORTIC SYNDROM
KOLSKY A" PEREGRIN JH, KORDA J%, SMRCKA V* ,DOLEZALOVA K,
DOLEZALOVA P%, KOVAC J}, HOUSTKOVA H?, KOLSKA M', VOTAVA F!

" Klinika déti a dorostu, FNKV a 3. LF UK, Praha,  Pediatrickd kiinika, FTN, IPVZ
a 1. LF UK, Praha, * Pracovisté radiodiagnostiky a intervencni radiologie, IKEM,

Praha, * Détské oddéleni, Nemocnice Ceské Budgjovice, * Klinika détf a dorostu,
VEN a 1. LF, Praha

Je demonstrovana kasuistika 15,5leté divky (173 cm, 72 kg, BMI 24,1), kterd prodélala
hypertenzni krizi (HK) s kfecemi (TK byl 190/110 mm Hg). Divka byla Sest mésicti pred HK
Iécena pro tpornou cefalgii, ale nebyl ji zméfen TK. Pfi selektivni rendIni angiografii (RA),
dva tydny po HK byla diagnostikovdna 99% stendza horni vétve pravé rendinf arterie (RAS)
jako soucdst mid-aortic syndromu (bez tlakového gradientu), na podkladé fibromuskuldrni
dysplazie. Soucasné byla zjisténa okluze a. mesenterica superior a Riolaniho anastoméza.
Bezprostfedné byla provedena Uspésnd perkutdnni translumindlni angioplastika rendlni
tepny (PTRA) (katetr Savvy a Opera, tlak 13 atm). Stav divky a laboratornf nélezy byly
pfiznivé. Echokardiogram: mimd hypertrofie stény levé komory se snizenim EF (40 %). TK
byl kontrolovdn 5 mg amlodipinu. Pfi kontrolni CT RA po 3 m byla zjisténa proximdInf reste-
néza rendInf tepny. Zdroven nastal vzestup TK. Proto 4 mésice po 1. PTRA byla provedena
2. PTRA a zaveden stent (Blue 18/5 mm). Pii kontrolnf CT RA po dalSich 2 m byla zjiSténa
novd RAS, proximdlné od stentu. Z toho divodu po dalsich 6 m opét PTRA a byly zavedeny
stenty (Terumo Tsunami 5/18 a Cordis Blue 5/12). Pfi MR stény aorty bylo vysloveno pode-
zfeni na arteriitidu (Takayasu IV. typ?). Z toho diivodu byla zahdjena Iécba methotrexatem
a methylprednisolonem. Kontrolni MR po 8 m zdnét jiz neprokdzala. Soucasny klinicky stav
divky po 3 letech od HK je staciondrni. Echokardiograficky ndlez se upravil, EF je 61 %. Pi
Iécbé (amlodipin, doxazosin a metoprolol) je TK 24h ABPM trvale nad 95. percentilem. Dals
prognézu divky hodnotime zdrzenlivé.

LECBA CHRONICKEHO §RDECNiH0 SELHANI RiZENA
PODLE NATRIURETICKEHO PEPTIDU TYPU B — STUDIE
OPTIMA

KRUPICKA J, JANOTA T, HRADEC J

Il interni klinika, VEN -a 1. LF UK, Praha

Uvod: Natriuretické peptidy jsou nové diagnostické a prognostické markery u pacientii s chro-
nickym srdecnim selhdnim, a proto se jevi jako nejnadéjnéjsf kandiddt pro posuzovani tcin-
nosti terapie tohoto onemocnéni.

Cil: Cilem studie OPTIMA bylo prokdzat pozitivni vliv lécby srdecniho selhanf fizené se
znalosti plazmatickych koncentraci natriuretického peptidu typu B (BNP) na kardiovasku-
[rnf morbiditu a mortalitu.

Metody: Celkem 52 pacient(i hospitalizovanych pro nové diagnostikované nebo dekompen-
zované chronické srdecnf selhdnf s dusnosti IIL.—IV. stupné podle New York Heart Association
bylo randomizovano na skupinu nemocnych, u kterych byla Iécha fizena se znalosti plazma-
tickych koncentract BNP (BNP skupina), a na skupinu nemocnyich, u kterych byla lécba fizena
standardnim klinickym postupem (klinickd skupina). Pacienti byli déle sledovani; v tfmésic-
nich intervalech, s medidnem doby sledovdni 16 mésic.

Vysledky: Obé skupiny se vyznamné neligily v zékladnich demografickych a klinic-
kych parametrech. Béhem sledovéni se u pacientli statisticky vyznamné zvysily davky
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diuretik, inhibitor(i angiotensin konvertujictho enzymu i beta-blokétord. Tento vzestup
byl obdobny v obou skupindch. V BNP skupiné bylo v pribéhu studie méné kardiovas-
kuldrnich pfihod (kardiovaskuldrni dmrti, hospitalizace pro srdecni selhdni nebo zhorsenf
srdecniho selhdnf bez nutnosti hospitalizace) nez ve skupiné klinické, avsak rozdil nedo-
sahl statistické vyznamnosti (19 vs. 29, p = 0,16). Béhem dvou let dosahlo primdrniho
kombinovaného ukazatele 38 % nemocnych v BNP skupiné oproti 58 % nemocnych
v klinické skupiné (p = 0,20).

Zavér: U pacientli s chronickym srdecnim selhdnim terapie fizend podle plazmatickych
koncentraci BNP nevedla ke statisticky vyznamnému snizenf kardiovaskuldmich pfihod oproti
terapii fizené standardnim klinickym postupem. Byl viak naznacen trend ve prospéch lécebné
strategie podle BNP

ROZDILY V OPTIMALNi FARMAKOTERAPII KANDIDAT{
SRDECNI RESYNCHRONIZACNI LECBY SE ZAVEDENOU
LEVOKOMOROVOU ELEKTRODOU A BEZ Ni

MALEK F', VONDRAKOVA D', DVORAK J2, TABORSKY M'3, SEDIVA L,
KUPEC J', PETRU J', NEUZIL P’

' Kardiologické oddéleni, Kardiovaskuldmi centrum, Nemocnice Na Homolce,
Praha, * Stdtni zdravotni tstav, Praha, *I. internf kardiologickd kiinika,
FN Olomouc a LF UP Olomouc

Vychodisko: Srdecni resynchronizacni lécha (SRL) zlepsuje progndzu a snizuje morbi-
ditu pacientli s chronickym srdecnim selhdnim (CHSS) NYHA IlI/IV a umoziuje optima-
lizovat farmakologickou écbu. Podminkou Gcinnosti SRL je UspéSnost implantace stimu-
lacniho systému.

Cile prace: Zjistit rozdily ve farmakoterapii kandidat( SRL, ktefi podstoupili primoim-
plantaci se zavedenim levokomorové elektrody a bez néj, pfed zavedenim kardiostimu-
lace a po ném.

Soubor nemocnych a metodika: Farmakologickd Iécba byla hodnocena u souboru
179 pacientd s primoimplantaci pfistroje pro SRL od 1. 1. 2008 do 31. 8. 2009. Implan-
tace LK elektrody endovasdlné byla UspéSné u 138 pacientdi (77 %) (LK), u 41 (23 %)
pacienti se nepodafilo LK elektrodu pfi primoimplantaci zavést (LK-). Soubor pacientil
LK- tvofilo 33 muzi a 8 Zen (20 %), prlimérného véku 68,4 roku, primémé EFLK
28,75 %, 23 (56 %) mélo ischemickou etiologii CHSS. Soubor LK+ tvofilo 109 muz
(74 %) a 29 zen, primémého véku 68,51 roku, primérné EFLK 29,22 %, ICHS mélo
91 (51 %) pacient.

Vysledky: Oba soubory LK+ i LK~ se nelisily v prlimérné EFLK ani rozméru LK, nebyl rozdil
v Sifi QRS pred implantaci (155,64 vs. 155,50), ale byl vyznamny rozdil v $ffi QRS po implan-
taci (149,08 vs. 132,92 ms, p < 0,05). U souboru LK~ byl vyznamné Castéji pfitomen jiny nez
sinusovy rytmus (p < 0,05) a byla niz8f primérnd koncentrace hemoglobinu (136,7 vs. 130,7,
p < 0,05). Beta-blokdtory (BB) bylo léceno 62 % pacientd v souboru LK+ a 83 % v LK-,
po implantaci 72 % nemocnych v LK+ a 100 9% pacientd v LK~ (p < 0,05). V souboru LK+
stoupl pocet nemocnych, u kterych bylo dosazeno alespori 50% cilové davky BB (z 25,6 %
na 31,1 %), v LK- tolerovalo alespon 50 % cilové dennf ddvky BB 53 % pred implantact SRL
a 51 % nemocnych po ni. Inhibitory ACE (ACEI) dostdvalo 53 % pacientli v LK+ a 63 %
pacienti v LK=, po vykonu 62 % pacientli v LK+ a 78 % pacientli v LK-. V/ souboru LK+ se
2vysil pocet pacient, u kterych byl dosazeno alespof 50% cilové DD pro ACEL. V souboru
LK- se tento pocet nezménil.

Zaveéry: Navzdory nedspésné implantaci LK elektrody umoznila kardiostimulace 1écbu BB
a ACEI u vysokého procenta kandiddtl SRL. Zvy3eni davky BB a ACEI vsak tolerovalo vice
pacient(i s Gspésnou biventrikuldmf stimulaci.

VZTAH MEZI KONCENTRACI VITAMINU D A AORTALNI
RIGIDITOU

MAYER 0 JR?, FILIPOVSKY J', SEIDLEROVA Ji, CIFKOVA R?

"I interni klinika, FN Plzen, ? Oddélent preventivni kardiologie, FIN, Praha

Vyichodisko: Rada recentnich epidemiologickych studif naznacuje moznou spoludcast defi-
cience vitaminu D na etiologii kardiovaskuldrnich onemocnént. PoloZili jsme si otdzku, zdali
existuje asociace mezi nizkou sérovou koncentraci monohydroxydu vitaminu D (,,0H-D)
a aortdIni rychlostf pulsové viny (aPWV) jako parametr arterialni rigidity.

Metoda: 576 osob (priim. vék 48,03 roku [SD 14,8]), 41,5 % muzil, plzensky podsoubor
studie post-MONICA), zafazeno do cross-sectional studie. SPWW bylo stanovano pomoci zaf-
zeni SphygmoCor, 25(0H)-D RIA metodikou.

Vysledky: [Primér + SEM; *** p < 0,001, ** p < 0,01, p < 0,05; Mann{iv-Whitneyho
U-test, [ vs. II, Il or V]
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»sOH-D kvartily | Il 1] \'} p pro
[ng/ml] [< 20] [20-248]  [249-298] [>299] trend

n 140 146 143 147 -

Ve [let] 579+129 538+128% 540004 497117 <0,02
Pohlavi [% muzd] 31,2 42,8% 399 51,07 <0,08
BMI kg/m?] 2804039 274041 267+£037% 2600347 <0,03
sTK [mm Hg] 1334176 1295+ 144 1281134 12484132 < 0,001
dTK [mm Hg] 825+099 810+074 819+071 80,5+0,85 0,61

LDL cholesterol 344009 3274008 333+007 3094008 <005
[mmol/I]

Triglyceridy [mmol/l] 1,57 £0,10 1424007  145+0,07 1,28 +0,08** < 0,02
Glykemie [mmol/l] ~ 552+0,11 5504011 518+0,06% 504005 <0,008
aPWV [m/s] 913+£026 816£021* 7950174 7,75+0,17*** <0,0001

Vyznamnost vztahu mezi PWV a ,.0H-D pietrvdvala i po adjustaci na mozné spolupodilejict
se faktory mnohocetnou linedInf regresf (beta = —0,093, p = 0,009).

Zavér: V nasem souboru obecné populace jsme nalezli vjznamnou negativni a nezdvislou
asociaci mezi koncentraci vitaminu D a aortalni rychlosti pulsové viny. Subjekty na trovni

Podporeno grantem IGA-M.

INVERZNI ASOCIACE MEZI KONCENTRACI LEPTINU
A KONZUMACI ALKOHOLU

MAYER 0 JR, FILIPOVSKY J', BRUTHANS J2, GALOVCOVA M2, CIFKOVA R?,
SIMON J'

"Il interni klinika, FN Plzeri a LF UK, ? Pracovisté preventivni kardiologie, IKEM,
Praha, > Oddéleni preventivni kardiologie, FTN, Praha

Vychodisko: Stimulacni icinek alkoholu na apetit je zndm po stalet. Pokusili jsme se zjistit, zdali
existuje néjaky vztah mezi leptinem (jako jednim z hlavnich faktort requlace pfjmu potravy)
a mimou spotfebou alkoholu u pacient(i s manifestni chronickou korondmi nebo cerebrovas-
kuldrf chorobou a zdali je zde prokazatelny néjaky vztah k rizikovému profilu téchto pacientd.
Metodika: Priifezovd studie na 820 pacientech po akutnim korondrnim syndromu, koro-
nrni revaskularizaci ¢i po prvnf ischemické CMP (Ceska cdst studie EUROASPIRE 11l a EURO-
ASPIRE-stroke survey). Koncentrace leptinu a dal3i faktory byly posuzovany podle predefino-
vanych kategorif reportované tydenni spotieby alkoholu, tj. abstinence, nahodild konzumace
alkoholu (do 2 drinki tydné, 1—44 g alkoholu), mirnd pravidelnd konzumace (3—14 drink(
tydné, 45-308 g) a nemima konzumace (vice nez 15 drinkd, > 309 g).

Vysledky: Leptin vykazoval jednoznacnou negativni asociaci s prijmem alkoholu. Mirni konzu-
menti vykazovali signifikantné nizsi leptin [9,3 (8,2) ng/ml] neZ abstinenti [18,7 (18,7) ng/ml,
p < 0,0001] ainez nahodilf konzumenti [14,2 (17,8) ng/ml, p = 0,00064]. Negativni asociace
mezi leptinem a piijmem alkoholu pretrvavala jako signifikantnf té7 po adjustaci na mozné
spolupodilejicf se faktory v mnohocetné linedmf regresi [p = 0,00032].

Souhrn: Mirnd konzumace alkoholu byla v nasf studii spojena s vjznamné snizenymi koncen-
tracemileptinu, coz mfiZze potencidiné predstavovat uZitek z hlediska kardiovaskulamiho rizika.

(Podporeno grantem 1GA MZ.)

PRASUGREL - NOVY PROTIDESTICKOVY PRIPRAVEK,
SROVNANI S CLOPIDOGRELEM

MAYER O

Oddeleni Klinické farmakologie, FN Plzeri

DudInf protidestickovd terapie s kyselinou acetylsalicylovou (ASA) a clopidogrelem je
zdkladem Iécby pacient(l s akutnim korondmim syndromem (AKS) a po provedené perku-
tanni korondmf intervenci (PCl). Pfes prokdzany protekéni tcinek této léchy zlistdvd
vyznamnd Cdst pacientli bez medikamentézni ochrany, nebot’ jak ASA, tak clopidogrel
(Plavix aj.) neticinkuji u vsech pacientdl. Prasugrel (Efient) jako dalsi pokrok ve skupiné
thienopyridinovych antiagregancif predstavuje posun k dokonalejsi [écbé ve smyslu spoleh-
livéjsiho tcinku. V textu je vysvétleno, Ze hlavnim dlivodem je vydatnéjsi a standardni
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pfeména prasugrelu na aktivni metabolit, coz nenastdvd vZdy v pfpadé clopidogrelu. Enzy-
maticky cytochromoxiddzovy systém pfeménujici parentni clopidogrel na aktivni metabolit
podléhd genetickému polymorfismu a to je velmi pravdépodobny diivod, proc je a7 tietina
pacient( clopidogrelem neovlivnéna. Zakladem pro klinické pouzivanf prasugrelu jsou data
ziskand ve studii TRITON-TIMI 38. Zde byl prokdzdn vyznamné vétsi ochranny Ucinek prasu-
grelu ve smyslu mensiho vyskytu ischemickych korondmich a mozkovych cévnich pfihod
ve srovndni s clopidogrelem do 15 mésicli po provedené PCl. Dokonalejsi ochranny tcinek
byl vsak sledovdn také o néco vétsim rizikem krvdceni. Prasugrel je zfetelnym pokrokem
v moznostech protidestickové Iéchy.

HYPERTENZE U NEMOCNYCH S CHRONICKYM
ONEMOCNENIM LEDVIN 1.-4. STADIA
MONHART V2

" Interni Klinika, Ustredni vojenskd nemocnice a 1. L, Praha,
? Nefrologickd ambulance, KlinLab, s. .0, Praha

Zvyseny krevni tlak je nejen castym disledkem vrozenych nebo ziskanych, oboustrannych
@ jednostrannych chronickych onemocnéni ledvin (chronic kidney disease — CKD), ale také
dilezitym faktorem rendiniho a kardiovaskularniho rizika. Prevalence a zévaznost rendini
hypertenze zavisi na véku, hmotnosti, typu a trvéni CKD a stavu ledvinné funkce. V rdmci
multifaktoridIni patogeneze md hlavni roli retence sodiku spolu s nerovnovahou v plisobenf
vasoaktivnich ldtek. Jednoznacné odliseni volumového a reninového typu hypertenze je ale
obtizné, protoZe ve vétsiné pfipadli se oba mechanismy prolinaji. Lécha rendIni hypertenze
zahmuje nefarmakologickd opatfeni, medikament6znf 1écbu a vyjimecné invazivni vykony.
Farmakologickym postupem prvni volby u hypertonikd jak s normdinf funkef ledvin (CKD 1),
tak s rendinf insuficienci (CKD 2—4) je blokdda systému renin-angiotensin-aldosteron inhi-
bitory ACE, antagonisty receptort AT, angotensinu Il (blokdtory AT;) nebo pfimymi inhibi-
tory reninu. K dosazenf optimdinf kontroly hypertenze je nezbytna kombinace s dalsimi vhod-
nymi antihypertenzivy. Podle doporuceni Evropské spolecnosti pro hypertenzi a Evropské
kardiologické spolecnosti z roku 2007 byla snaha u pacientli s CKD dosdhnout cilového krev-
niho tlaku < 130/80 mm Hg. Protoze ale tyto hodnoty vychdzely z vysledkii observacnich,
a nikoli prospektivnich randomizovanych studif, je v soucasnosti na zdkladé prehodnocent
evropskych doporucen 1écby arteridini hypertenze z roku 2009 navrZeno snizovat krevnf tlak
pouze na hodnoty 130—139/80-85 mm Hg.

NEINVAZ!VNi ANALY;A PULSQV,E' VLNY U PACIENTU

S AKUTNIM SRDECNIM SELHANIM

MUSILV, LUDKA O, STIPAL R, GALKOVA L, JARKOVSKY J, DUSEK L, SPINAR J
Internf kardiologickd kiinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: V poslednich letech narlistd pocet dikazfi, Ze se v patofyziologii srdecniho selhéni
uplatiuje tuhost arteridini stény. ZvySeny pulsni tlak je asociovan se zvySenou kardiovaskuldmf
morbiditou a mortalitou u pacientdl s asymptomatickou dysfunkci levé komory a s mirnym
srdecnim selhdnim. Naopak, snizeny pulsnf tlak je dle nékterych pracf asociovdn se zvy3enou
mortalitou u pacientd s akutni dekompenzaci srdecniho selhdni a u pacientdi s pokrocilym
srdecnim selhanim a je taktéZ asociovan se zvysenymi hodnotami BNP

Cil: Zjistit velikost pulsniho tlaku a dalSich parametrli pomoci neinvazivni analyzy pulsové
vIny u pacientdi hospitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronickéno systolického srdec-
niho selhdni po jejich stabilizaci.

Metodika: Prospektivni shér dat vCetné neinvazivni analyzy pulsové viny na pfistroji
SphygmoCor.

Charakteristika souboru: 81 pacientdl, 57 muzi, 24 Zen, vék 68,6 roku, BMI 27,8 kg/m?,
otoky DKK 56,7 %, chrlipky 88,3 %, ortopnoe 50 %, etiologie srdecniho selhdni — ICHS
55,7 %, DKMP 27,9 %, ostatni 16,4 %, BNP vstup 1 648,3 pg/ml, BNP vystup T 083,5 pg/ml,
EFLK 29,9 %, diast. dysfunkce LK 98,3 %, kardiothorakalnf index 57,5 %, priméma délka
hospitalizace 12 dn0. Medikace pii pfijeti: ACEl 43,1 %, ARB 8,6 %, BB 60,3 %, furosemid
63,8 %, spironolacton 53,4 %, digoxin 29,3 %, nefarmakologické lécba — CRT-P 4 CRT-D
6,6 %. Lécha za hospitalizace: noradrenalin 5 %, dobutamin 6,7 %, dopamin 5 %, levosi-
mendan 6,8 %, i.v. nitrdty 26,7 %, i.v. diuretika 95 %, délka poddvani diuretik pét dnd, kumu-
[ativnii.v. ddvka 683 mg, NIVP 5,1 %, UPV 1,7 %. Medikace propusténi: ACEI 60,3 %, ARB
12,1 %, BB 82,8 %, furosemid 96,4 %, spironolacton 89,7 %, digoxin 29,3 %.

Vysledky: (Medidn; 5% percentil; 95% percentil) pulsni tlak 36; 17; 56 mm Hg, augmen-
tacni tlak 7; 2; 20 mm Hg, augmentacni index 17,5; 7; 40.

Zavér: Pacienti hospitalizovani pro akutni dekompenzaci chronického systolického srdec-
niho selhdni maj po stabilizaci stavu niz3i pulsni tlak, mensi augmentacnf index i tlak oproti
zdravym subjektdim.

Podporeno grantem 16A MZ CR 10422-3/2009.
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€0 PRINASI SROVNANI REGISTRU ALERT-CZ

S DRIVEJSIM PILOTNIM REGISTREM AKUTNiHO

INFARKTU MYOKARDU?

PELESKA J', REISSIGOVA J', TOMECKOVA M?, GRUNFELDOVA H?, JANSKY P?,
MONHART 24, VOJACEK J%, WIDIMSKY Pe A ZVAROVA J'

" Centrum biomedicinské informatiky, Ustav informatiky AV CR, Praha,

2 (entrum biomedicinské informatiky, Interni oddéleny,

Mestskd nemocnice Cdslay, * Kardiovaskuldmi centrum, FN Motol, Praha,

* Interni oddeéleni, Nemocnice Znojmo, * 1. interni klinika, FN Hradec Krdlové
a LF UK, ¢ lll. interni-kardiologickd klinika, Kardiocentrum,

FNKV a 3. LF UK, Praha

(flem bylo srovndnf vlivu akutnf terapie na hospitalizacni mortalitu (HM), na prvnf akutnf IM
v registru ALERT-CZ (VI1/2008—X11/2009) s jiz prezentovanym pilotnim registrem akutniho IM
(PRAIM) 7 let 2003—2007. V kazdém bylo cca 2 000 primoinfarktd.

V registru ALERT-CZ bylo vyznamné vice muzli 62,0 vs. 56,2 %, vjznamné méné pacientl
s DM (muzi 25,9 vs. 29,7 % a zeny 37,1 vs. 44,4 %), vice kufdkl (muzi 44,3 vs. 39,5 %
a zeny 17,0 vs. 11,3 %), vice STEMI (muzi 42,3 vs. 40,2 %) s reperfuzni léchou v 68,3 vs.
73,4 %, NSTEMI's PCl (muzi 43,7 vs. 7,2 %) a obdobné u Zen. Registry se vyjznamné neli-
Sily ve véku, frekvenci hypertenze (EH) a dyslipidemie (DLP). Vliv koufeni byl kvili asociaci
s vékem nehodnotitelny, kufdci vsak byli mladsi (muzi o 10 let, zeny o 14 let). V registru
ALERT-(Z dostdvali muzi i zeny v prvnich 24 hodindch vyznamné Castéji aspirin, clopido-
grel, beta-blokdtory, ACEI/ARB i statiny. HM se vyznamné neliSila podle pohlavi v ALERT-CZ
(8,1 %), v PRAIM (8,8 %) ani mezi registry.

Ztrdta vyznamnosti viivu RF (EH, DLP, DM) na HM v ALERT-CZ oproti PRAIM patrné souvisf
s vyrazné vyssi frekvenci PCl u NSTEMI v ALERT-CZ, z¢sti i Castéjsf farmakoterapif pacientd
bez RF. Obdobné jako v PRAIM se riziko tmirtf snizovalo s narlistajicim poctem doporucenych
1ékd (kyselina acetylsalicylovd anebo clopidogrel soucasné), nejvice pfi soucasném pouzitf
viech Ctyr éki 10, dohromady s PCl az 50. Komplexni [écba snizuje riziko Gmrtf riziko-
vych jedincli na drovert osob bez RF.

S podporou projekiu IM06074 MSMT CR a vSech spoluautord registru PRAIN.

VLIV NADPRODUKCE KATECHOLAMINU )
U FEOCHROMOCYTOMU NA ENERGETICKY METABOLISMUS

PETRAK 07, ZELINKA ', HALUZIKOVA D*, KAVALKOVA P, STRAUCH B/,
ROSA JT, HOLAJ RT, INDRAT', VRANKOVA A', MICHALSKY D?,
WIDIMSKY J JR'

"Ml interni Klinika, VEN a 1. LF UK, Praha, * . chirurgickd Klinika, VN
a 1. LF UK, Praha, > Ustav télovychovného lékastvi, VEN a 1. LF UK, Praha

Cil: Posoudit vliv nadprodukce katecholamin{i u nemocnyich s feochromocytomem na klidovou
energetickou potfebu (REE) méfenou pomoci nepiimé kalorimetrie.

Metodika: Pomoci pfistroje pro nepfimou kalorimetrii firmy Datex/Engstrom jsme vy3etfil
17 pacientll s feochromocytomem (osm Zen a devét muzdl), a to pfed adrenalektomif a rok
po adrenalektomii. U viech nemocnyich jsme provedli zékladnf antropometrickd a bioche-
mickd vysetieni. Procento télesného tuku bylo méfeno pomoci bioimpedancniho piistroje
Bodystat (Bodystad Ltd, UK). Diagnéza byla stanovena pomoci plazmatickych metanefrin{
a ovéfena histologicky.

Vysledky: Nemocni s feochromocytomem pred operaci vykazovali o 10 % vyssi
klidovou energetickou potfebu, nez byla plvodné predikovand hodnota (1581 4 271 vs.
1731 + 314 kcal/den). Po adrenalektomii dolo k signifikantnimu vzestupu BMI (25 + 4
vs. 26 £ 4 kg/m?% p = 0,004) a procenta télesného tuku (25 + 5 vs. 30 + 7 %). Klidovd
energetickd potfeba pooperacné signifikantné poklesla (1 731+ 314 vs. 1539 + 215;
p=0,002), a to i po prevedeni na télesny povrch (926 & 88 vs. 820 & 59 keal/m?;
p < 0,001) atélesnou hmotnost (23 + 2vs. 21 + 3 keal/kg; p < 0,001) a méfené hodnoty
odpovidaly hodnotdm predikovanym (1 539 = 215 vs. 1 577 & 290 kcal/den). Hodnoty
respiracniho kvocientu se po adrenalektomii nezménily (0,80 + 0,08 vs.0,83 + 0,09; NS).
Nezjstili jsme Zddnou vyznamnou korelaci mezi parametry nepfimé kalorimetrie, kate-
cholaminy a jejich metabolity.

Zavér: Nadprodukce katecholaminG u nemocnych s feochromocytomem vede k hyper-
metabolickému stavu se vzestupem klidové energetické potfeby. Po adrenalektomii
dochdzi k normalizaci energetického metabolismu ndsledované vzestupem BMI a téles-
ného tuku.

S podporou MSM-0021620808 a MSM-0021620807.
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PREDIKCE ODPOVEDI NA RESYNCHRONIZACNI
LECBU NA ZAKLADE PARAMETRU KOMOROVE
DYSSYNCHRONIE

POLOKOVA K, LIPOLDOVA J, MELUZIN J, NOVAK M

[. internf kardioangiologickd klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno

Uvod: Rada studif prokézala dcinek srdecni resynchronizacni lécby (SRL) na zlepsenf subjek-
tivniho stavu a navozenf reverzni remodelace levé komory. U zhruba 30—40 % pacient( zlep-
Senf NYHA piii SRL nenf prokazatelné (non-respondefi).

Cil: Kvantifikovat prediktivni schopnost Sitky komplexu QRS a echokardiografickych
parametrd na Gcinek SRL. Porovnat vytéZnost téchto parametrli u pacientli s ische-
mickou (IKMP) a neischemickou kardiomyopati (niKMP), se sinusovym rytmem (SR)
a fibrilacf sfnf (FS).

Metody: U 194 pacientd se pred UspéSnym zavednim SRL a tfi mésice po jejim zave-
denf hodnotily tyto parametry: funkénf tfida NYHA, Sika komplexu QRS, echokardiografické
rozméry vcetné parametri mechanické komorové dyssynchronie (SPWMD: casovy interval
mezi maximem vychylky septa a zadnf stény v M-mode zobrazenf; Ts-sep-lat: ¢asovy interval
mezi maximdlnim systolickym pohybem septa a laterdInf stény ziskany tkdriové dopplerov-
skym zobrazenim; IVMD: mezikomorové mechanické zpozdéni).

Vysledky: Responderd (pacientli se zlepsenim NYHA) bylo 61 %, vice u pacient se SR
ve srovndni' s FS (63 % vs. 52 %, p < 0,0,5). Zazeni QRS bylo pozorovdno jen u respon-
der(i. SPWMD a Ts-sep-lat se zmensilo u vsech podskupin. Pokles vyskytu SPMWD > 130
ms byl vétsi u pacientd s niKMP. Pokles vyskytu Ts-sep-lat > 65 ms byl vétsf u pacienti
u non-responderti. Sitka QRS, SPWMD a Ts-sep-lat prokézaly stiedni senzitivitu, ale
slabou specificitu v predikci cinku SRL. Sitka QRS méla vetsi senzitivitu u pacienti
s niKMP ve srovndni s iKMP (91 % vs. 65 %). IVMD prokdzal slabou senzitivitu, ale
velmi dobrou specificitu v predikci Ucinku SRL, zvIdsté u pacientli se SR ve srovndni
s FS (90 % vs. 63 %).

Zaver: Zadny testovany parametr neprokézal soucasné dobrou senzitivitu i specificitu. Kvan-
tifikace komorové dyssynchronie je celnéjsi u pacientli se SR a niKMP

ULOHA GENETIQKE VARIABILITY V RENALNI EXPRESI
GENU PRO FOLATOVY RECEPTOR 1 (FOLRT)

V PATOGENEZI METABOLICKEHO SYNDROMU

U SPONTANNE HYPERTENZNICH POTKANU

PRAVENEC M™%, KOZICH V2, KRIUT J7, ZIDEK V', LANDA V', MLEINEK P',
KREN V'3, KAZDOVA L, KURTZ TW?

' Fyziologicky dstav AV (R, Praha, 2 Ustav dédicnych metabolickych poruch,

1. LF UK, Praha, * Ustav biologie a lékarské genetiky, 1 LF UK, Praha, ¢
Transplantcentrum, IKEM, Praha, ° University of California, San Francisco, USA

Uvod: Metabolismus homocysteinu a dalfch simyich aminokyselin (cystein, cystathionin
a methionin) mé tizkou souvislost s metabolismem foldtd. Predpoklddd se, ze zmény meta-
bolismu simych aminokyselin odrdzejf geneticky podminéné poruchy rovnovahy foldtd a maji
vztah k patogenezi metabolického syndromu.

Metodika: V predklddané studii jsme analyzovali tlohu foldtli a sirnych aminokyselin
v rozvoji jednotlivych slozek metabolického syndromu u spontanné hypertenznich potkan(
(SHR) pomoci vazebnych a funkénich analyz u BXH/HXB rekombinantnich inbrednich (RI)
kmen(i odvozenych od SHR a Brown Norway (BN) progenitord a SHR kongennich a tran-
sgennich linif.

vs. 86 nmol/l, p = 0,04) a zvysené koncentrace homocysteinu (5,4 vs. 4,4 umol/l, p = 0,03)
a cysteinu (215 vs. 160 pumol/l, p < 0,00001) v plazmé. Vazebné analyzy odhalily QTL (quan-
titative trait locus) pro koncentrace cysteinu v iseku chromosomu 1, kde se nachdzi i cis-requ-
lovany expresni QTL pro variabilitu rendinf exprese Folr1. Sekvenacnf analyza odhalila 5.7 kb
deleci v promotorové oblasti Folr7 kmene SHR podmiriujici sniZenou rendlni expresi. Analyza
SHR.BN-chr.1 kongenniho kmene s BN alelou FolrT potvrdila, Ze SHR varianta Folr7 je asoci-
ovana s nizsi rendlni expresf Folr7, snizenou reabsorpci foldtu v ledving, snizenou koncen-
tracf foldtu v séru, zvy3enou koncentraci cysteinu a homocysteinu v séru, s inzulinovou rezis-
tenci a zvySenym krevnim tlakem. Tyto vysledky byly potvrzeny analyzami Folr7 transgen-
nich SHR potkand.

Zavér: Dédicna variabilita v rendini expresi FolrT ovliviiuje u kmene SHR komponenty
metabolického syndromu a predstavuje dfive nezndmy geneticky podminény mecha-
nismus, ktery mize pfispivat k rozvoji metabolického syndromu a kardiovaskuldmich
onemocnéni.
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PERIFERNI TUHOST CEVNI STENY
U PRIMARNHO HYPERALDOSTERONISMU

ROSA J, PETRAK O, STRAUCH B, SOMLOOVA Z, INDRA T, ZELINKAT,
HOLAJ R, WIDIMSKY J JR

Il interni klinika, VEN a 1. LF UK, Praha

Cil: Tuhost (rigidita) cévnf stény, vyjédiend centréIni (aortdIni) rychlostf Sifenf pulsové viny
(PWV), predstavuje nezavisly kardiovaskulamf rizikovy faktor. Zmény periferniho krevniho
fecisté se zvysujicim se kardiovaskuldrnim rizikem jsou diskutovany. Cilem nasi prdce bylo
zhodnotit ticinek nadprodukce aldosteronu na perifernf tuhost cévni stény, vyjadfenou femoro-
kotnikovou PWV u pacient(i s primamim hyperaldosteronismem (PA) a u pacient(i s esencialni
hypertenzi, kde jsme jiz dfive prokdzali vyznamné vy3si karotidofemordini PWV.
Metodika: Bylo vysetieno 22 pacientli s primdrnim hyperaldosteronismem a 28 pacientd
s esendidlni hypertenzi. Pacienti v jednotlivych skupindch byli srovnatelnf vékem, krevnim
tlakem, BMI, lipidovym spektrem, glykemif. PWV byla méfena pomoci aplanacniho tono-
metru pristroje SphygmoCor.

Vysledky: Pfi statisticky nevyznamném rozdilu v krevnim tlaku (155/91 mm Hg vs.
150/88 mm Hg, p > 0,05) jsme u pacient s PA prokdzali signifikantné vy3sf rychlost ifenf
centrélni (8,96 vs.7,93 m/s, p = 0,045) i periferni pulsové viny (11,27 vs. 10,36 m/s,p = 0,003).
Zaver: Nase data naznacujf, e nadprodukce aldosteronu u pacientd s primémim hyperaldos-
teronismem nevede pouze k preferencnimu postizeni centralniho krevniho fecisté, ale zvysuje
se i periferni PWV. Zdd se tak, Ze fibroproliferativnf plisobenf zvysenych koncentracf aldosteronu
U PA vede k postizeni nejen elastickych, ale i muskulamich tepen s jejich zvy3enou rigiditou.

KONTROLA LECBY HYPERTENZE U DETi PRI 24HOD.
AMBULANTNIM MONITOROVANI KREVNIHO TLAKU
SEEMAN T, DOSTALEK L, DUSEK J, JANDA J

Pediatrickd klinika, FN Motol a 2. LF UK, Praha

Uvod: Lécebnd kontrola hypertenze (HT) v praxi neni uspokojivd. Cilem nasf studie bylo
posoudit Uspésnost antihypertenzni 1échy u détf pomoci 24hod. ambulantniho monitoro-
vani krevniho tlaku (ABPM).

Metodika: Byla retrospektivné vyhodnocena ABPM provedend od roku 1995 v nasem centru.
Kontrolovand hypertenze byla definovdna jako systolicky i diastolicky index TK (hodnota TK
ditéte/hodnota 95. percentilu TK pro dané dité) pfes den i v noci < 1,0 u ditéte uzivajiciho
antihypertenziva.

Vysledky: Celkem 195 ABPM splnilo vstupnf kritéria (uzvani antihypertenziv, absence termi-
nélniho selhdnf ledvin, dostatecny pocet méfeniTK). Primémy vék byl 13,6 + 4 let. 132 déti
mélo renoparenchymatézni HT (RPH), 10 détf renovaskulamf (RVH), 10 endokrinni, 4 kardio-
vaskuldrni, 29 primdrni (PH) a 5 jiné formy HT. 109 déti uZivalo monoterapii, 86 kombi-
novanou lécbu. 53 % déti mélo kontrolovanou HT. Nebyl zjistén Zadny rozdil v prevalendi
kontrolované HT mezi détmi s primdrni a sekunddrni HT (52 % vs. 53 %). Déti s RPH mély
lepsi kontrolu HT neZ déti s RVH (58 % vs. 20 %; p =0,02). Z déti s nekontrolovanou HT
mélo 48 % izolovanou systolickou a 43 % izolovanou nocni hypertenzi. Uzivanf inhibitor(i
ACE v monoterapii bylo Gcinnéjsi v dosazent kontroly HT neZ uzivani monoterapie kalciovych
blokatorti (C(B; p = 0,018). U déti s RPH bylo uzivanf inhibitori ACE v monoterapii spojeno
s nizsim indexem TK nez uzivani (CB (p < 0,0001). U détf s PH nebyl zaznamendn Zadny
rozdil vindexu TK mezi détmi uzivajicimi riizné skupiny antihypertenznich Iékii v monoterapii.
Zaver: Tato prvnf pediatrickd studie o kontrole hypertenze pomoci ABPM ukazuje, Ze u déti
je dosazeno Uspésné kontroly hypertenze jen u poloviny lécenych pacient.

UCINEK ANTIHYPERTENZN{ LECBY NA AORTALN{ TUHOST
V OBECNE POPULACI

SEIDLEROVA J', FILIPOVSKY J', MAYER 0 JR", DOLEJSOVA M", CIFKOVA R?,
WOHLFAHRT P

U1 interni Klinika, FN Plzer a LF UK, Plzeri, ? Pracovisté preventivni kardiologie,
IKEM, Praha

Cil: AortdInf rigidita, nezavisly kardiovaskuldrni rizikovy faktor, silné koreluje s vékem
a stfednim arteridinim tlakem (SAT). V obecné populaci jsme zkoumali Gcinek antihyper-
tenzni 1éby na aortinf rychlost pulsové viny (aPWV) s ohledem na vék a SAT.
Metodika: V ceské studii post-MONICA jsme méfili aPWV u 1 007 jedinc, primeérného véku
54,5 roku, 55,0 % bylo 7en, 33,8 % z nich uZivalo antihypertenziva. Ke zjiSténi tcinku antihy-
pertenznf Iéchy na aPWV jsme pouZili linedrni regresni analyzu. Za nezavislé proménné jsme
povazovali: pohlavi, vék (SAT), srdecnf frekvenci, body-mass index, koufenf a vysetfujiciho.
Vysledky: Jedinci uZivajici antihypertenziva byli starsi, méli vyssi systolicky tlak, BMI a aPWV
(p < 0,0001).V analyze adjustované na SAT, ale ne v neadjustované analyze uzivani antihyper-
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tenziv zmensilo viiv véku na aPWV (regresni rovnice, neléceni jedindi [TRT-0]: 5,74 + 0,032*
vek vs. lécenf pacienti [TRT-1]: 9,24—0,004* vék; rozdil sklonu regresnich kfivek, F = 28,9;
p < 0,0001). V neadjustované analyze (regresni rovnice: TRT-0: —1,80 + 0,096* SAT vs.
TRT-1: 6,38 +0,026* SAT; rozdil sklonu regresnich kfivek, F = 28,7; p < 0,0001) a stejné
tak v analyze adjustované na vék (TRT-0: 3,81 + 0,037* SAT vs. TRT-1: 9,55 — 0,0056* SAT;
rozdil sklonu regresnich kfivek, F = 38,9: p < 0,0001) bylo uzivani antihypertenziv spojeno
s mensim vzestupem aPWV se stfednim arteridinim tlakem.

Zaveér:V obecné populaci jsme zjistili, Ze uzivani antihypertenziv zpomaluje vzestup aPWV
s vékem. Vzestup aPWV s krevnim tlakem byl také mensf u lécenyich pacientd v porovndnf
s nelécenymi jedinci. Antihypertenzni [étba zamezuje zvySovdni aortélni tuhosti dokonce
u jedinct;, jejichz krevnf tlak neni dobfe kontrolovan.

VLIV LECBY OBSTRUKCNI SPANKOVE APNOE POMOCi CPAP
NA VYBRANE ANTROPOMETRICKE UKAZATELE

A UKAZATELE KOMPENZACE KREVNIHO TLAKU

A ZAVAZNOST OBSTRUKCNi SPANKOVE APNOE

U PACIENT0 S LECENOU HYPERTENZI

SOVOVA E', HOBZOVA M2, SOVA M2, ZAPLETALOVA J*, KOLEK V2,

TABORSKY M!

"[. interni klinika, FN Olomouc a LF UP Olomouc,  Klinika plicnich nemoci
a tuberkuldzy, Fakultni FN Olomouc a LF UP, Olomouc, * Lékarskd fakulta
Univerzity Palackého, Olomouc, * Ustav Iékarské biofyziky, LF UP Olomouc

Cil: U pacientli s obstrukénf spankovou apnoe a hypertenzi indikovanyich k 1écbé CPAP zjistit
vliv 1échy CPAP na kompenzaci krevniho tlaku hodnocené pomoci tlakového holterovského
vySetfeni po roce 1échy.

Soubor a metodika: 52 pacient( (44 muzi) hypertonik(i primeérného véku 53,98 + 10,10
roku s obstrukeni spankovou apnoe. Tito pacienti byli vysetfeni fyzikdlné, antropometricky
alaboratorné a byla provedena 24hodinovd monitorace krevniho tlaku pfi zahéjenf 1échy pomoci
(PAP a po roce jeho uzivani. Vyisledky byly statisticky zhodnoceny pomoci Studentova pdrového
t-testu, Wilcoxonova neparametrického parového testu na hladiné vyznamnosti 0,05. Ze studie
byli vyfazeni pacienti, u kterych doslo béhem roku lécby ke zméné medikace hypertenze.
Vysledky: U pacientli se po roce |échy statisticky vyznamné zlepsil obvod pasu (114; 112,5;
p < 0,009), obvod krku (45; 44,2; p =0,018), Epwortskd $kdla spavosti (9; 5; p < 0,009),
AHI(53,8;4,3;p < 0,0001), procento spanku v saturaci < 90 % (28,2 %; 0 %; p < 0,0001),
hodnoty diastolického krevniho tlaku za 24 hodin (78,9 mm Hg; 75,9 mm Hg; p = 0,032)
ahodnoty diastolického krevniho tlaku v noci (75,6 mm Hg; 71,4 mm Hg; p = 0,023). Antro-
pometrické parametry jako vaha, BMI, obvod bok{, % télesného tuku se nezménily, stejné jako
hodnoty systolického krevniho tlaku za 24 hodin (131,26 = 11,61 mm Hg; 129,97 + 14,28;
p =0,585), hodnoty systolického tlaku ve dne (135,0 + 11,34; 134,09 + 14,51, p = 0,743),
hodnoty diastolického tlaku ve dne (82,63 + 8,74; 79,57 + 9,87; p = 0,75) a hodnoty systo-
lického krevniho tlaku v noci (127,97 + 15,02; 125,25 + 15,42, p = 0,322).

Zavér: Lécha pomoci CPAP u pacientd s 0SA a hypertenzi vede ke zlepseni diastolickych
parametrli kompenzace srdecniho tlaku, a to jak v celém sledovaném intervalu 24 hodin,
tak i v nodi.

Grant MSM 6198959216.

ZMIRNENI ROZVINUTE MALIGNi FORMY HYPERTENZE

U CYPTA1-REN-2 TRANSGENNICH POTKANU V ZAVISLOSTI
NA DAVCE INHIBITORU SOLUBILNI EPOXID HYDROLAZY
SPORKOVA A', KOPKAN L', HUSKOVA 7', HWANG SH’, HAMMOCK BD?,
IMIG JD?, KRAMER JH*, CERVENKA L'

" Pracovisté experimentdini mediciny, IKEM, Praha, ? Department of Entomology,
University of California, Davis, CA, USA, > Department of Pharmacology, Medical
College of Wisconsin, Milwaukee, Wi, USA, * Section of Nephrology, Medical
Policlinic, Department of Medicine, University of Bonn, Bonn, Némecko

Uvod: Inhibice solubilnf epoxid hydroldzy vykazuje vjznamné antihypertenzni tcinky zejména
uangiotensin Il dependentnich forem hypertenze. Cilem této studie bylo ovéfeni Gcinki tera-
peutického davkovani inhibitoru solubilnf epoxid hydroldzy cis-4-[4-(3-Adamantan-1-yl-ur
eido)-cyclohexyloxy]-benzoic acid (c-AUCB) na krevni tlak u CypTal-Ren-2 transgennich
potkand s rozvinutou maligni hypertenzi.

Metodika: Krevni tlak byl monitorovdn u bdélych zvitat pomoci telemetrie. Byla sledovana
télesnd hmotnost a spotfeba vody u téchto zvifat. Hypertenze u CypTal-Ren-2 transgennich
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potkand byla indukovdna poddvdnim indol-3-carbinolu (I3C, 0,3 %), ktery vede k aktivaci
reninového genu a rozvoji malign hypertenze u téchto zvifat. Zvifata s projevy maligni hyper-
tenze byla 7. den indukce rozdélena do experimentdinich skupin podle koncentrace c-AUCB
v pitné vodé (0, 0,3, 3, 13, 26, 60, 130 mg/l).

Vysledky: Indukce reninového genu u transgennich potkan(i vedla k rozvoji maligni hyper-
tenze, kterd se u téchto zvifat projevuje prudkym vzestupem krevniho tlaku, ztratou télesné
hmotnosti, zvySenou Ziznivostf a diurézou, zjeZenim a letargif. Lécba c-AUCB vedla k poklesu
krevniho tlaku v zdvislosti na ddvce, kdy nizké davky vyvolaly mimy a piechodny pokles krev-
niho tlaku, nicméné nejvyssi ddvka zcela normalizovala krevnitlak u téchto zvifat. Navic i dalsi
projevy maligni formy hypertenze byly rovnéZ vyrazné zmirnény v zavislosti na ddvce c-AUCB.
Zaveér:Tato studie ukazuje, Ze écba pomocf inhibitoru solubilnf epoxid hydroldzy c-AUCB vyka-
Zuje vyrazné antihypertenzni Ucinky u modelu maligni indukované hypertenze u (yp1aT-Ren-2
transgennich potkan(l v Uizké zdvislosti na terapeutické davce.

ROZDILNE METABOLICKE CHARAKTERISTIKY DVOU
NEJCASTEJSICH FOREM PRIMARNIHO ALDOSTERONISMU
SOMLOOVA 7', WIDIMSKY J JR", ROSA J', PETRAK 07, STRAUCH B/,
ZELINKAT', WICHTERLE D? HOLAJ R'

"II. interni Klinika, ? Il interni klinika kardiologie a angiologie, VFN a 1. LF UK,
Praha

Uvod: Primami hyperaldosteronismus (PH) je nejéastéjsi pricina endokrinné podminéné
hypertenze, v neselektované populaci hypertonikll je jeho prevalence kolem 11 %. Dvé
nejcastéjsi formy PH jsou aldosteron produkujici adenom (APA) vyskytujici se u pacient(l
s PH ve 30 % a idiopaticky hyperaldosteronismus (IHA) vyskytujici se v 63 %. Vzhledem
k vysokému vyskytu primdrniho hyperaldosteronismu u hypertonikdi bylo cilem nasi retro-
spektivnf studie zhodnotit laboratorni a klinické rozdily u pacientli se dvéma nejcastéj-
$imi formami PH.

Metodika: Do nasi prace jsme zahrnuli 100 pacientli s PH z toho 50 pacientl s APA
a 50 pacientil HA, ktefi méli pfesné stanovenou diagnézu unilaterdinf (APA) nebo bilaterdlnf
(IHA) nadprodukce aldosteronu pomoci katetrizace suprarendInich Zil nebo adrenalektomie.
Porovndvali jsme laboratornf a klinické rozdily i vyskyt metabolického syndromu (MS) dle klasi-
fikace WHO a klasifikace z r. 2009 a jeho soucasti u jednotlivych forem PH.

Vysledky: Prokédzali jsme statisticky signifikantni rozdil (p < 0,05) v koncentracich tri-
glyceridd, HDL cholesterolu, v hodnotach BMI a ve vyskytu MS mezi APA a IHA. V glykemii
a v prevalenci diabetes mellitus jsme nezjistili signifikantni rozdily mezi zkoumanymi
skupinami.

Zévér: Nase vysledky podporuji teorii, Ze primdrni hyperaldosteronismus s bilateralnf nadpro-
dukef je fenatypové podobny esencidIni hypertenzi s metabolickym syndromem a odliSuje
se v nékterych laboratornich a klinickych aspektech od primdrniho hyperaldosteronismu
na podkladé aldosteron produkujiciho adenomu.

VLIV BLOKADY ANGIOTENSINOVEHO RECEPTORU

NA RYCHLOST AORTALN{ PULSOVE VLNY U HYPERTONIKD
S METABOLICKYM SYNDROMEM

SPAC J, SOUCEK M, RIHACEK I, NEMCOVA H, PLUHACEK Z

Il. interni klinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: Nemocni s hypertenzi (HT) a metabolickym syndromem (MS) predstavujf rizikovou
skupinu s vyskytem subklinického organového poskozent. Vyssi rychlost aortdIni pulsové viny
(PWV) je jednim z ukazatel(i odrdZejicich subklinické tepenné poskozent. Lécba sartany vede
nejen ke snizeni krevniho tlaku (TK), ale mize vést k regresi subklinického postizent. Dlou-
hodobé plisobici sartany (telmisartan) mohou byt Gcinnéjsi nez sartany se stiednédobym
(cinkem (losartan) a srovnani vlivu lécby hypertenze losartanem a telmisartanem na rych-
lost aortéIni pulsové viny bylo cilem préce.

Metodika: VySetfili jsme 32 nemocnych s HT a MS, 15 nemocnych bylo éceno losartanem
v ddvce 50 mg (skupina A) a 17 nemocnych telmisartanem v ddvce 80 mg (skupina B) po dobu
1 roku. Na za¢tku a kondi sledovdni bylo provedeno vyseteni PWV metodou Complior, 24hodi-
nova monitorace TK, biochemické a echokardiografické vysetfeni systolické a diastolické funkce.
Vysledky: Lécba sartany vedla k poklesu TK v obou skupindch denni sTK/dTK u skupiny
Asesnizil 0 11,5/9,0 mm Hg, u skupiny B o 13,8/8,1 mm Hg, respektive nocniTK 0 5,7/5,1
oproti 7,4/3,89 mm Hg. Ve skupiné A i B se sniZila aortdini PWV 0 1,94 m/s (skupina A,
p < 0,001), resp. 0 0,46 m/s (skupina B, p < 0,001).

Zaver: Neprokazali jsme tcinnéjsi vliv dlouhodobé plisobiciho sartanu (telmisartanu) oproti
sartanu se stfednédobym dcinkem (losartanem) na snizeni rychlosti aortdini pulsové viny
po 1 roce léchy.
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EXISTUJIi ROZDILY V NEINVAZIVNICH PARAMETRECH
ANALYZY PULSOVE VLNY U PACIENTO S AKUTNIM
SRDECNiM SELHANIM PODLE POHLAVI?

STIPAL R, LUDKA 0, MUSIL V, GALKOVA L, JARKOVSKY J, DUSEK L, SPINAR J
Interni kardiologickd Klinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: V poslednich letech narfista pocet diikazdl, ze se v patofyziologii srdecniho selhdni
uplatiuje tuhost arteridini stény. ZvySeny pulsni tlak je asociovdn se zvySenou kardiovaskuldmni
morbiditou a mortalitou u pacientli s asymptomatickou dysfunkcf levé komory a s mirnym
srdecnim selhdnim. Naopak, snizeny pulsni tlak je dle nékterych praci asociovdn se zvysenou
mortalitou u pacientd s akutni dekompenzaci srdecniho selhdni a u pacientdi s pokrocilym
srdecnim selhdnim a je taktéZ spojovdn se zvysenymi hodnotami BNP

Cil: Zjistit, zda existuji rozdily v neinvazivnich parametrech analyzy pulsové viny u pacient
hospitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronického systolického srdecniho selhdni
po jejich stabilizaci podle pohlavi.

Metodika: Prospektivni shér dat vCetné neinvazivni analyzy pulsové viny na pfistroji
SphygmoCor.

Charakteristika souboru: 81 pacientdl, 57 muz(i, 24 zen, vék 68,6 roku, BMI 27,8 kg/m?,
otoky dolnich koncetin 56,7 %, chriipky 88,3 %, ortopnoe 50 %, etiologie srdecniho selhdni —
ICHS 55,7 %, DKMP 27,9 %, ostatni 16,4 %, BNP vstup 1 648,3 pg/ml, BNP vystup
1.083,5 pg/ml, EFLK 29,9 %, diastolickd dysfunkce LK 98,3 %, kardiothorakdIniindex 57,5 %,
primémd délka hospitalizace 12 dn.

Medikace pri prijeti: ACEI 43,1 %, ARB 8,6 %, BB 60,3 %, furosemid 63,8 %, spironolacton
53,4 %, digoxin 29,3 %, nefarmakologickd lécba — CRT-P + (RT-D 6,6 %. Lécba za hospita-
lizace: noradrenalin 5 %, dobutamin 6,7 %, dopamin 5 %, levosimendan 6,8 %, i.v. nitréty
26,7 %, 1.v. diuretika 95 %, délka podavanf diuretik 5 dndi, kumulativni i.v. ddvka 683 mg,
NIVP 5,19, UPV 1,7 %. Medikace pii propusténi: ACEl 60,3 %, ARB 12,1 %, BB 82,8 %,
furosemid 96,4 %, sprinolacton 89,7 %, digoxin 29,3 %.

Vysledky: (Medidn; 5% percentil; 95% percentil) muzi/Zeny: pulsni tlak
31;17,55/38;20;56 mm Hg, p = 0,351, augmentacni tlak 7;2,23/9;2,20 mm Hg, p = 0,357,
augmentacni index 17,6;35/22,5,7;53, p = 0,357.

Zavér: V nasem souboru jsme nezaznamenali rozdil v neinvazivnich parametrech analyzy
pulsové viny mezi muzi a Zenami.

Podporeno grantem IGA MZ (R 10422-3/2009.

PREVALENCE NON-COMPLIANCE K I:ECBE ] PACIENTrJ
S,REZIS'TENTNI HYPERTENZI — VYUZITI STANOVENI
SEROVE KONCENTRACE ANTIHYPERTENZIV

STRAUCH B', PETRAK 07, ROSA J ZELINKAT, SOMLOOVA 7, KURCOVA 12,
CHYTIL L%, HOLAJ R', WIDIMSKY J JR!

"l interni klinika, VEN a 1. LF UK, Praha, ? Ustav soudniho Iékar'stvi

a toxikologie, Toxikologickd laboratof, VFN a 1. LF UK, Praha

Cil prace: Rezistentni arteridni hypertenze je definovana jako nemoznost dosazen cilovych
hodnot TKi pres uzivani alespor trojkombinace antihypertenziv (vcetné diuretik). Mezi nejcas-
dosud obtiznéjsi i pres existendi fady metod tuto pficinu pseudorezistence prokdzat. Cilem
préce bylo posoudit stuperi compliance k antihypertenzni [é¢hé u pacientli odeslanych k dovy-
Setfeni do centra pro hypertenzi pro tézkou rezistentni arteriaInf hypertenzi.

Soubor pacientii a metodika: Bylo vysetieno celkem 77 pacienti (33 Zen) s rezistentnf
hypertenzi hospitalizovanych v Centru pro hypertenzi a 43 pacient( (19 Zen) s rezistentni
hypertenzf odeslanych do ambulance pro hypertenzi. U vsech pacient(i byl proveden nepld-
novany odbér krve ke kvantitativnimu stanovenf sérové koncentrace antihypertenziv pomoci
kapalinové chromatografie s tandemovou hmotnostni detekcf (LC-MS/MS). Jde o analy-
tickou, vysoce senzitivni a specifickou chemickou metodu, kterd kombinuje fyzikdIn schop-
nosti separace kapalinové chromatografie s hmotnostni analyzou hmotnostni spektrometrif.
V soucasné dobe je v Toxikologické laboratofi Ustavu soudniho Iékafstvi a toxikologie VFN
a 1.LF UK dostupné stanoveni ndsledujicich antihypertenziv: amlodipin, verapamil, metoprolol,
betaxolol, bisoprolol, hydrochlorothiazid, losartan, telmisartan, doxazosin. Vzhledem k rychlé
metabolizaci inhibitort ACE jsou stanovovény jejich metabolity ramiprildt a perindoprildt.
Vysledky: U 40 % ambulantnich pacientl s rezistentni hypertenzi nebyla prokdzana zédnd
antihypertenziva, u 18 % pacientli nebyla prokazatelnd ¢dst chronické medikace a u 42 %
pacient(i byla pfitomna vSechna stanovend antihypertenziva.

U hospitalizovanych pacientd byla prokdzdna viechna antihypertenziva u 83 %, Cdstecnd
detekce byla u 7 % a Zddna antihypertenziva nebyla prokazatelnd u 10 % pacientd.
Zavér: Velkym prekvapenim je vysledek u pacientd odeslanych do specializované ambulance,
kde se ukazuje jako velmi castd pficina rezistentni hypertenze non-compliance k antihyper-
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tenzni 16¢bé. Pricin miZe byt celd fada, napfiklad Gcelové jednani, nizké vzdélani, nepocho-
peni vyznamu lécby. Naopak, u hospitalizovanych pacientli byla dobrd adherence k terapii
mnohem Castéjsf, coz miize byt déno jejich vétsi motivaci i prevedenim na dvojkombinaci
verapamilu a doxazosinu.

VySetfeni koncentraci antihypertenziv je tedy u tézké hypertenze potencidiné uZiteCnou
metodou k posouzeni non-compliance/non-adherence k antihypertenzni terapii @ mélo
by byt zvdzeno k vylouceni pseudorezistence jeSté pred zahdjenim vysetfovaciho programu
sekunddrni hypertenze.

AASI (AMBULATORYV ABTERIAL STIFFNESS INDEX)

A PULSNI TLAK U DETI S DIABETES MELLITUS 1. TYPU
(DMT1)

SULAKOVAT', JANDA J2, CERNA J', JANSTOVA V', FEBER J?

"Klinika détského lekarstvi, FN a FZS OU Ostrava, ? Pediatrickd klinika, FN Motol
a 2. LF UK, Praha,  Department of Pediatrics, Children’s Hospital of Eastern
Ontario, Ottawa, Kanada

Pozadi:V dospélé populaci se pulsnitlak (PP) a AASI povazujf za markery tuhosti cév a ukaza-
tele kardiovaskuldmi mortality.

Cilem studie bylo hodnocen tuhosti cév u déti s DMTT a jejich porovndnf s normotenz-
nimi zdravymi détmi.

Metody: U 84 diabetickych déti (43 chlapcl) byly retrospektivné vyhodnoceny ABPM
zéznamy. Diabetici byli rozdéleni na zékladé pfileZitostného méfeni TK a ABPM do tff skupin:
24/84 (29 %) pacientd mélo hypertenzi (DM HTN), 33/84 (39 %) normotenzi (DM NT)
a 27/84 (32 %) hypertenzi bilého pldsté (DM WCH). Nésledné jsme tyto tfi skupiny porov-
ndvali s 27 normotenznimi (NT) détmi. Z ABPM zdznam(i byly spocteny PP a AASI, index AASI
byl nésledné korigovan regresnim koeficientem a byl vypocten symetricky AASI (symAASI),
ktery je méné zkreslen nocnim poklesem TK.

Vysledky: Mezi jednotlivymi skupinami diabetikdi a NT kontrolami nebyly zjistény rozdily
ve véku, pohlavi, BMI a albuminurii. Jednotlivé skupiny diabetickych pacientli se také mezi
sebou nelisily Grovni metabolické kontroly, ale DM HTN méli vyrazné del3f trvani DMT1
(7,34 +3,431.vs. DMWCH 6,83 +3,41.a DMNT 5,05 + 3,481, p = 0,03). DMWCH a DM
HTN méli vyznamné vy3si PP nez DM NT aNT (47,62 7,312 47,43 + 8,68 vs. 41,45 + 4,44
a41,92+5,9, p=10,0045) a symAASI viici NT pacienttim (0,35 + 0,14 a2 0,36 £ 0,15 vs.
0,22+0,16, p =0,0021).

Zaveér: Déti s DMT1 a hypertenzi bilého pldsté nebo skutecnou hypertenzi maji vyznamné
vys3i markery tuhosti cév ve srovndni s normotenznimi diabetiky a normotenznimi zdravymi
détmi. Tento ndlez ukazuje, Ze diabetické déti s hypertenzf i hypertenzi bilého plésté mohu
mit vyS3i riziko vyvoje pozdéjsich kardiovaskuldmich komplikaci.

KLINICKA STUDIE ASPIRANT: LECBA SPIRONOLACTONEM
U PACIENTU S REZISTENTNI ARTERIALNI HYPERTENZI
VACLAVIK J', SEDLAK R, PLACHY M?, NAVRATIL K, PLASEK J,
KOCIANOVA E', TABORSKY M

'I. interni klinika, FN Ofomouc, ? Interni oddéleni, Nemocnice Prostéjoy,
*II. interni klinika, FN u sv. Anny Brna, * Interni oddéleni, Vojenskd nemocnice
Olomouc, * Interni Klinika, FN Ostrava

Uvod: ArteriaInf hypertenze rezistentnf na terapii a vyZadujici podévni vice ne? tif antihyper-
tenznich Iéki je pomémé castym jevem. V soucasnosti nenf k dispozid dostatek dat podlo-
Zenych randomizovanymi Klinickymi studiemi, podle kterych by se fidilo pfiddvdni dalSich
pfipravkll do terapie, neexistuje ani Zddnd standardni Iécebnd metoda. V fadé recentnich
observacnich a retrospektivnich studif se objevuji data o pozitivnim tcinku spironolactonu
na kontrolu tlaku u pacient(l s rezistentni hypertenzi, tato data vsak nebyla ovéfena prospek-
tivnimi randomizovanymi studiemi.

Metodika: Multicentrickd, randomizovand, dvojité zaslepend studie ASPIRANT hodnotila
(cinek pfidani 25 mg spironolactonu ke stavajici medikaci ve srovnani s placebem. Do studie
byli zarazovdni pacienti s krevnim tlakem pfesahujicim 140/90 mm Hg pfi klinickém vySetreni
uzivajici minimdIné trojkombinaci antihypertenziv, z nichz jedno je diuretikum. Primarnimi
fli studie ASPIRANT bylo prokézat statisticky vyznamny rozdil mezi poklesem primémého
denniho systolického a prlimérného denniho diastolického krevniho tlaku méfeného ABPM
(ambulantni monitorovdni krevniho tlaku) na pocdtku studie a po 8 tydnech ve skupinach léce-
nych spironolactonem a placebem. Sekunddrnimi cili bylo srovndni zmén kalemie, natremie,
hodnoty kreatininu, télesné hmotnosti a kasudIniho krevniho TK v ambulanci mezi studova-
nymi skupinami a dale zavislost Iécebné odpovédi na vychozi hodnoté plazmatického aldo-
steronu a poméru aldosteron/PRA.

Vysledky: Na konferenci CSH v Maridnskych Laznich budou prezentovany vysledky studie.
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LECBA, PROGNOZA A KOMPLIKACE ,PREEXISTUJICI”
HYPERTENZE V TEHOTENSTVi — NASE ZKUSENOSTI
VYSOCANOVA P, FLORIANOVA A, SPINAR J

Interni kardiologickd Klinika, FN Brno a LF MU, Brno

Gmrtnosti. Prevalence hypertenze v téhotenstvf narlistd, zfejmé se stoupajicim vékem, BMI
i vzrlistajici morbiditou téhotnych Zen. Hypertenze v gravidité se déli na preexistujici ¢i
gestacni, kterd je anebo neni provdzena proteinurii (preeklampsie). Lécha a prognéza se
v jednotlivych skupinach [isf.

Nas soubor tvoif skupina 38 Zen sledovanych v letech 2007-2010, s jiz diagnostikovanou
alécenou hypertenzi pred téhotenstvim, kde jsme sledovali vék, typ léchy, komplikace v tého-
tenstvi, komplikujici onemocnéni a druh hypertenze.

Prlimérny vék pacientek byl 32,6 roku a $lo 0 1,7. graviditu. V 7 pfipadech bylo mozné anti-
hypertenznf Ié¢bu v gravidité ukonit, u vétsiny byla pouzita monoterapie a v 5 pfipadech
kombinacni 1écba (max. 5 pripravkli). Nejcastéji byly pouZity beta-blokétory (34 %), ddle
methyldopa (21 %) a kalciové blokdtory (24 %). Ve 3 pfipadech pacientky uZivaly Iéky
ze skupiny blokdtord RAS jesté béhem téhotenstvi — nejdéle do 22. tydne. V 79 % téhoten-
stvi probéhlo bez komplikac. Hypertenze: U 15,8 % je zndma sekunddrni pficina hypertenze,
U 55 % Zen nebyla dosud vyloucena. Etiologie: U 18 Zen (47 %) bylo zndmé dalsf onemoc-
néni, pro které byly sledovany, pfipadné léceny.

ACbyvé preexistujfci hypertenze povazovéna za méné nebezpecnou formu téhotenské hyper-
tenze, v nasem souboru doslo k zdvazné komplikaci téméf v pétiné pripad. V 16cbé byly
preferovdny beta-blokdtory, ¢asto byla nutnd i kombinacni 1écba, kterd je v gravidité zvlasté
obtiznd. Alarmuijici je vyskyt terapie blokdtory ACEI/AT i béhem gravidity. Vzhledem k narlis-
tajicimu véku rodicek a jejich vzrlistajici morbidité je nutné tyto Zeny peclivé sledovat béhem
gravidity a nejlépe vysetfit a upravit 1écbu jesté pfed nf.

KARDIOVASKULARNI KOMPLIKACE U PACIENTU

S FEOCHROMOCYTOMEM

ZELINKAT', PETRAK 07, STRAUCH B, ROSA J', KRSEK M?, TURKOVA H',
SOMLOOVA 7', MICHALSKY D% NOVAK K2, HOLAJ R", WIDIMSKY J JR!

"Il internf Klinika, *I. chirurgickd kiinika, * Urologickd kiinika,
VEN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Feochromocytom a funkéni paragangliom (FEO) jsou nadory, které obvykle produ-
kujf katecholaminy, jejichZ nadbytek vede ke klasickym klinickym projeviim pfiznak{i (pocent,
bolesti hlavy, palpitace a arteridni hypertenze). FEO se viak miize projevit i v podobé zdvaz-
nych kardiovaskuldmich komplikaci.

Metodika: Retrospektivné jsme analyzovali data ziskand od 140 pacientli s FEQ, keff byli
vySetfeni na nasem pracovisti v letech 1993—2008 s dlirazem na vyskyt infarktu myokardu,
bolestf na hrudi vedoucich k provedeni koronarografie, arytmif, srdecniho selhdni, ischemické
choroby dolnich koncetin a cerebrovaskuldmich komplikacf.

Vysledky: Kardiovaskulérni komplikace jsme zjistili celkem u 24 pacientdi (17 %). Cetnost
jednotlivych projevli (u nékterych pacientli se jich vyskytlo vice, napf. NSTEMI, tako-tsubo
kardiomyopatie a komorovd tachykardie) je uvedena v tabulce.

Typ kardiovaskularni komplikace Pocet
NSTEMI 6

STEMI
(ABG

Bolesti na hrudi vedoucf ke koronarografii

N~

Perifernf ateroskleréza (ICHDK)

Srdecnf selhani

Tako-tsubo kardiomyopatie

Fibrilace sinf

Supraventrikuldrni tachykardie

Bradykardie véetné AV bloku vy3siho stupné (1 implantovdn kardiostimuldtor)

N w s o o o w | w

Komorovd tachykardie

Cévni mozkova pithoda (trvald hemiparéza)
RIND 1
TIA 2

Subarachnoidainf krvéceni 1
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Zavér: FEO m(iZe byt doprovézen Cetnymi kardiovaskuldrmimi komplikacemi (v nasem souboru
U 17 % pacienttl), z nichz nékteré mohou byt Zivot ohrozujici, a dokonce mohou byt nékdy
ijeho prvnim projevem. Pro osud nemocného je pedevsim dile7ité, aby tyto nddory byly co
nejdrive diagnostikovany, a tedy i co nejdfive adekvatné léceny.

KYSLIKOVE RADIKALY A SOLNA HYPERTENZE
ZICHA J, VANECKOVA 1, DOBESOVA 7, KUNES J
CRC, Fyziologicky ustav AV CR, Praha

Uloha kyslikovych radikéli v patogenezi hypertenze je stale predmétem diskuse, protoze
ziskané vysledky jsou Casto protichiidné. Nenf sporu o tom, Ze u solné hypertenze Dahlovych
potkand je produkce téchto radikall zvysena, jak Ize dokumentovat vzestupem koncentracl
superoxidovych aniontli a konjugovanych diend v cévdch hypertenznich zvifat i vyraznym
poklesem krevniho tlaku (TK) po akutnim podéni tempolu — mimetika superoxiddismu-
tdzy. To ukazuje, Ze se kyslikové radikdly icastni udrzovani zvySeného TK, ale jejich dloha pfi
vzniku hypertenze zlistavd nejasnd. Nase diivéjsi pokusy s chronickym podavanim antioxi-
dant mladym samicim Dahlova kmene ukézaly, Ze tempol ani apocynin rozvoj solné hyper-
tenze neovlivni. ProtoZe solnd hypertenze navozend v mlddf je zdvaznéjsf nez forma vznika-
jici u dospélych zvifat a Iisi se i mechanismem svého vzniku, porovnali jsme v preventivni
studii vliv chronického podavanf tempolu (piti T mmol/I roztoku) u mladych a dospélych
samcti Dahlova kmene vystavenyich plisobeni vysokosolné diety (5 % NaCl) od 4., resp. 12.
tydne Zivota. Zatimco u mladych zvifat nemél tempol signifikantni vliv na vysi TK, u dospé-
ych potkani chronickd antioxidacni terapie snizila TK zhruba o 20 mm Hg. Tento pokles byl
ddn snizenim sympatické vasokonstrikce, coz ukazuje spiSe na jeho vliv na centrdini mecha-
nismy requlace sympatického tonu nez na zlepseni periferni NO-dependentnf vasodilatace.
Je zfejmé, Ze preventivni podavdnf antioxidantll miize omezit vyvoj mirnéjsich forem solné
hypertenze vyvoldvanych az v dospélosti. Bylo by proto vhodné prostudovat také pfipadny
terapeuticky (cinek chronického poddvdnf antioxidant( u dospélych Dahlovych potkand se
solnou hypertenz!.

(dstecné podporovdno granty GACR 305/08/0139, 305/09/0336 a GA AVCR IAA500110902.

B) POSTEROVA SDELENI

KOMP!.[KA@E KATETRIZACE ZIL NADLEDVIN VEDOUCI
K VYLECENI PACIENTA — KASUISTIKA

BALLON M, CERAL J?, RAUPACH J?

"[. interni klinika, ? Radiologickd Klinika, FN Hradec Krdlové

Uvod: Primémi hyperaldosteronismus je castou formou sekunddmi arteridlni hypertenze.
Zatimco v pripadé bilaterdIniho postizeni nadledvin je indikovdna farmakoterapie, u pacientil
s postizenim jedné nadledviny je Iécbou volby adrenalektomie.

P podezfeni na toto onemocnéni jsou na nasem pracovisti napfed provadény screenin-
qové testy pomoci stanoveni sérovych koncentracf aldosteronu a aktivniho reninu, k potvr-
zeni diagndzy pouzivame supresnf test s fyziologickym roztokem. Vsem pacienttim s prokd-
zanym primdrnim hyperaldosteronismem, u kterych se zvazuje provedeni adrenalektomie, je
provedena katetrizace Zil nadledvin.

Popis pripadu: 69lety pacient s tézkou arteridIni hypertenzi pfi primdmim hyperaldostero-
nismu byl indikovan k provedenf katetrizace Zil nadledvin k priikazu ¢i vyloucent unilateralnf
hypersekrece aldosteronu. VySetfenf bylo komplikovano vznikem hematomu v pravé nadled-
viné, popsaném pfi vySetieni vypocetni tomografif. Dle laboratornich vysledk z provedené
katetrizace Zil nadledvin byla prokdzana unilaterdIni hypersekrece aldosteronu z pravé nadled-
viny. Pfi ambulantnich kontroldch pacienta doslo k poklesu krevniho tlaku, vzestupu sérové
koncentrace kalia a poklesu poméru aldosteron/aktivni renin.

Zavér: Vznik hematomu v nadledviné ved! ke klinickému i laboratornimu tcinku srovnatel-
nému s adrenalektomif, kterd by u tohoto pacienta byla indikovana, kdyby nedoslo k vyse
uvedené komplikaci.

PROFIL RIZVIK’OVY'CH FAKIORD KARDIOVASKULARNICH
ONEMOCNENI — REGIONALNI ODCHYLKY

BRUTHANS J, CIFKOVA R, ADAMKOVA V, LANSKA V, BELOHOUBEK J,
GALOV(OVA M, JOZIFOVA M, KRAJCOVIECHOVA A, PETRZILKOVA Z,
PROCHAZKA J, WOHLFART P

Pracovisté preventivni kardiologie, IKEM, Praha

Uvod: V Ceské republice existuji regiondini rozdily v kardiovaskulérni mortalit. Tyto rozdily
mohou byt podminény také regiondInimi rozdily v prevalenci a kontrole KV rizikovych faktord.

CorVasa2010;52(9)

(flem studie bylo zjstit, jak se lisf prevalence hlavnich KV rizikovych faktor(i a Iécba hyper-
tenze a hyperlipidemit v nékterych regionech CR.

Metodika: Analyzovali jsme data o KV rizikovych faktorech a medikamentézni kontrole hyper-
tenze a hyperlipidemif v 9 okresech CR v reprezentativnim vzorku populace ve véku 2564 let,
ziskana ve studii post-MONICA v letech 2006—2009. Zjistovali jsme statistické rozdily v preva-
lenci rizikovych faktor( a 1écbé mezi jednotlivymi okresy a jejich vztah ke kardiovaskuldrni
mortalité v daném okrese.

Vysledky: Prevalence a zdvaznost jednotlivych rizikovych faktort se sice v okresech Iisila, stati-
stické vyznamnosti ale dosahovaly tyto odchylky spiSe ojedinéle a ne konzistentné: jednot-
livé rizikové faktory dosahovaly maxima a minima v rliznych okresech. Vyraznéjsi rozdily
mezi jednotlivymi okresy jsme nalezli u medikamentdzni kontroly rizikovych faktordl, opét
bez jednoznacné obecné tendence.

Zavér: Zdkladni rizikové faktory kardiovaskuldrnich onemocnéni a medikamentoznf
kontrola hypertenze a hyperlipidemie ovliviiuji kardiovaskuldrni mortalitu v jednot-
livych okresech jen z¢dsti. Pozornost je tfeba vénovat i dalSim faktor(im, napfiklad
socioekonomickym.

ANTIHYPERTENZNI'TERA,PIE ZASAI,-IUJI'CI' DO AKTIVITY
RENIN-ANGIOTENSINOVEHO SYSTEMU (RAS) }
A NEZASAHUJICI DO AKTIVITY RAS VYKAZUJE STEJNY
STUPEN RENOPROTEKCE U RENIN-TRANSGENNICH
POTKANU PO 5/6 NEFREKTOMII

CERVENKA L

Pracovisté experimentdin/ mediciny, IKEM, Praha

Uvod: Je vieobecné uzndvéno, Ze antihypertenzni latky které zasahujf do aktivity renin-angio-
tensinového systému (RAS) vykazujf lepsi stupen renoprotekce nez ldtky nezasahujici do RAS.
Nedavné experimentalni studie vsak toto paradigma zpochybnily.

Cil: Cilem nasi studie bylo za pouZiti renin-transgennich potkan(i (TGR), coz je hyper-
tenzni model charakterizovany zvySenou intrarendIni aktivitou RAS, zjistit, zda antihyper-
tenzni terapie zasahujici do aktivity RAS (RAS-zavisld) vykazuje lepsi zndmky renoprotekce
u modelu chronické rendinf insuficience ve srovndnf s antihypertenzni terapif nezasahujicf
do aktivity RAS (RAS-nezdvisld).

Metodika: TGR potkandm byla provedena 5/6 chirurgickd ablace rendiniho parenchymu
(5/6 NX) a po dobu 16 tydndl byly sledovany nasledujici parametry: pfezivanf zvifat, systo-
licky krevni tlak (STK), proteinurie, plazmatické koncentrace kreatininu a glomeruloskle-
rézni index. Normotenzni potkani (HanSD) a TGR potkani bez provedeni 5/6 NX slouZili jako
kontroly. Jakozto RAS-zévisld antihypertenznf terapie byla pouzita kombinace trandolaprilu
a losartanu a RAS-nezdvisld antihypertenznf terapie byla navozena kombinacf labetalolu,
hydrochlorothiazidu a furosemidu.

Vysledky: 5/6 NX zplisobila u TGR vyrazné zhorSenf prezivéni a 13. tyden po 5/6 NX nezilo
ani jedno zvite. Jak RAS-zavisld, tak i RAS-nezdvisld antihypertenzni terapie vyznamnym
zplisobem zlepsila prezivani u 5/6 NX TGR potkandi, a to na 92 % a 97 %. Obé antihy-
pertenzni terapie normalizovaly sTK na normotenznf drovef (125 +4 a 131+ 4 mm Hg),
zabrdnily rozvoji masivni proteinurie a glomerulosklerdzy a zvyseni plazmatickych koncen-
tracf kreatininu a mezi RAS-zavislou a RAS-nezdvislou antihypertenzni terapif nebyl signifi-
kantnf rozdil ve sledovanych parametrech.

Zavér: Nase vysledky ukazuji, Ze v pfipadé normalizace sTK vykazuji obé antihypertenzni
terapie stejny stupen renoprotekce u modelu chronické rendInf insuficience a nepotvr-
dily paradigma o lepsim renoprotektivnim dcinku antihypertenznich ldtek zasahujicich
do aktivity RAS.

INVAZIVNI RESENi REZIS’TENTNi PI.I(;NI: HYPERT,EN,ZE

U PACIENTKY V TERMINALNIM SRDECNIM SELHANI
GODAVA J', KREJCT )", HUDE P', SPINAROVA L', 0ZABALOVA E', VITOVEC JT
MALEK 12, PIRK J°

"| interni kardioangiologickd klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno,

? Klinika kardiologie, * Klinika kardiovaskuldrni chirurgie, IKEM, Praha

Plicnf hypertenze je charakterizovana zvy3enim stfedniho tlaku v plicnic > 25 mm Hg v klidu
nebo > 30 mm Hg pfi zdtézi. Patofyziologicky ji rozdélujeme na prekapildrni, postkapildrni,
smisenou a hyperkinetickou. Zakladem diagnostiky je echokardiografické vyetfeni srdce
a pravostrannd katetrizace. U sekunddrni plicnf hypertenze pfi nedostatecné konvencnf terapii
se jako nadéjné jevi poddnf sildenafilu.
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Je popisovan pfipad 58leté Zeny, nekufacky s chronickym srdecnim selhénim a depresf
funkee levé komory, EFLK 20 % na podkladé ischemické choroby srdecni. Pacientka
ma plnou farmakoterapii: furosemid 375 mq denné, digoxin, beta-blokdtor a inhi-
bitor ACE. Echokardiografickym vySetfenim a pravostrannou katetrizaci byla u nf zji-
téna smiSend plicnf hypertenze s vyznamnou prekapildrnf slozkou: stfednf tlak v plicnici
(MPA) 70 mm Hag, tlak v zaklinéni (PCWP) 38 mm Hg a vysokd plicni vaskuldrni rezi-
stence (PVR) 14 Wj. Pro asynchronii kontrakce levé komory se ji implantoval biventriku-
[arnf stimuldtor, po implantaci doslo k subjektivnimu zlepSeni a sniZeni plicnich tlaki
i vaskuldrni rezistence (MPA 36 mm Hg, PCWP 24 mm Hg, PVR 3,4 Wj.). Pacientka poté
spinila indikacnf kritéria srdecnf transplantace a byla zafazena na waiting list (WL). Za 3
mésice musela byt ale vyfazena pro opétovné zvyseni plicnich tlaki: MPA 70 mm Hg,
PCWP 38 mm Hg, PVR 14 Wj. a dochdzi k postupné progresi onemocnénf s fixacf preka-
pildrnf slozky. VV zat 2008 u nf byla zahdjena novd terapie se sildenafilem, po Gvodnim
poklesu tlaki ale dochdzi opét k vjznamné plicni hypertenzi. Vzhledem k vycerpani veske-
rych standardnich terapeutickych metod byla v ¢ervnu 2009 pacientce implantovéna levo-
strannd srde¢ni podpora (systém HeartMate). Dochdzf k poklesu plicnich tlaki i rezistence
k uspokojivym hodnotdm a pacientka je opét zafazena na WL k srde¢ni transplantaci.
V listopadu byla Usp&sné odtransplantovdna.

Levostrannd srdecni podpora byla pro tuto pacientku jedinou terapeutickou metodou, kterd
vyrazné snizila plicni hypertenzi a umoznila provedeni transplantace srdce, kterd byla do té
doby kontraindikovdna. Ocekdvéme Sirsf zavedenf této metody do praxe u pacient(i v termi-
ndlnim srdecnim selhdni s rezistentni plicnf hypertenzi.

AKUTNI INFARKT MYOKARDU U PACIENTD

S DIABETEM A NEDIABETIKU. PODLE DAT

Z REGISTRU ALERT-(Z

HANUS P', REISSIGOVA J2, GRUNFELDOVA H', SVOBODOVA I', JANSKY P2,
MONHART Z*, WIDIMSKY P5, VOJACEK J5, ZVAROVA J2

" Centrum biomedicinské informatiky, Méstskd nemocnice Cdslay,

2 Centrum biomedicinské informatiky, Ustav informatiky AV CR, Praha,
3 Kardiochirurgickd klinika, Kardiovaskuldmi centrum, FN Motol, Praha,
# Internf oddéleni, Nemocnice Znojma, * Kardiologickd Klinika,
Kardiocentrum, FNKV, Praha,

¢ [ interni klinika, FN Hradec Krdlové

Uvod a metody: Zpracovali jsme data z registru ALERT-CZ za obdobi 1. 7. 2008-31.3. 2010.
Zjistovali jsme, zda je rozdil v typu akutnf korondmf prihody, vyskytu rizikovych faktor, terapii
a priibéhu hospitalizace u pacientd s diabetem a u nediabetikdl. Vysledky jsme standardizo-
vali na vék a pohlavi. Byly pouzity tyto statistické metody: analyza variance, Mantellv-Haen-
szellv ? test a Cochran(iv-Mantel(iv-Haenszel(v y” test.

Vysledky: Celkem bylo ve sledovaném obdob do registru zafazeno 3 995 osob, z toho 2 421
muzli (60,6 %) a 1574 Zen (39,4 %). Diabetikd bylo 1404 (35,2 %), z toho 731 muzil
(52,1 %) a 673 Zen (47,9 %). Primémy vék se vyznamné [iSil v zdvislosti na pohlavi
a diagnoze. Primérny vék u muzii s diabetem byl 70,3 roku, bez diabetu 65,3 roku, Zen
s diabetem 75,6 roku, bez diabetu 73,3 roku. Osoby bez diabetu a s diabetem se vyznamné
liSily typem akutni korondmf pfthody: pfipadd STEMI bylo vice u nediabetikd, NSTEMI vice
u diabetikdl. Z rizikovych faktorli byla u diabetikll vyznamné Castéji pfitomnd hypertenze
(90,4 % vs. 68,3 %), dyslipidemie (67,5 % vs. 46,2 %), koufeni bylo vyznamné Castéjsf
u nediabetikli (34,2 % vs. 22,9 %). Pacienti s diabetem méli vyznamné castéji reinfarkt,
anamnézu ICHDK a CMP.V chronické medikaci uZivali diabetici vjznamné Castéji BB, ACEI,
ASA, clopidogrel i statiny a sartan. V prvnich 24 hodindch po pfijeti dostali vyznamné
Castéji diabetici BB, ACEI, sartan, statiny a LMWH, nediabetici ASA, clopidogrel a heparin.
V prlibéhu hospitalizace méli diabetici vjznamné Castéji srdecni selhdnf; ve vyskytu rein-
farktd, malignich arytmi, kardiogenniho Soku a CMP nebyl vyznamny rozdil. Diabetici se
STEMI byli vyznamné méné kororonarograficky intervenovdni. Mezi pacienty s diabetem
a bez diabetu nebyl vyznamny rozdil v provedeni CABG béhem hospitalizace, v hospita-
lizacnf (9,9 % vs. 6,8 %) ani 30dennf (13,2 % vs. 10,2 %) mortalité. P propustén byly
diabetikiim vyznamné Castéji poddvdny sartan a BB, nediabetik(im clopidogrel, v poddvéni
ASA, ACEl a statin{i nebyl rozdil vyznamny.

Zavér: Diabetes mellitus je zdvaznym rizikovym faktorem vzniku aterosklerdzy. Pacientl
s diabetem bylo v nasem souboru 35,2 %. Byli vjznamné star$f, vjznamné ¢astéji se u nich
vyskytovaly NSTEMI, hypertenze a dyslipidemie. V prlibéhu hospitalizace méli vyznamné
Castéji srdecni selhdni a byly vjznamné méné koronarograficky intervenovani. V anamnéze
méli vyznamné Castéji predchozi IM, ICHDK a CMP. Rozdil v hospitalizacni mortalité a rovnéz
ve 30denni mortalité viak nebyl statisticky vyznamny.

S ¢dstecnou podporou projektu 1M06074 MSMT CR
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INHIBICE SOLUBILN EPOXID HYDROLAZY ZMiRNUJE
ROZVO) HYPERTENZE A ZLEPSUJE RENALNI
AUTOREGULACI U CYP1A1-REN-2 TRANSGENNICH
POTKANU

HONETSCHLAGEROVA 7, SPORKOVA AT, KOPKAN L, HUSKOVA 7',
HWANG SH2, HAMMOCK BD?, IMIG JD?, KRAMER JH, CERVENKA L'

" Pracovisté experimentdini mediciny, IKEM, Praha, ? Department

of Entomology, University of California, Davis, CA, USA,* Department
of Pharmacology, Medical College of Wisconsin, Milwaukee, Wi, USA,
“Section of Nephrology, Medical Policlinic, Department of Medicine,
University of Bonn, Bonn, Némecko

Uvod: Cilem této studie bylo ovéfent Gcinkd inhibitoru solubilni epoxid hydroldzy is-4-[4-
(3-Adamantan-1-yl-ureido)-cyclohexyloxy]-benzoic acid (c-AUCB) na krevnf tlak a na auto-
requlaci rendlni hemodynamiky v priibéhu postupného snizovani rendIniho perfuzniho tlaku
u (ypTal-Ren-2 transgennich potkand.

Metodika: Hypertenze u Cyplal-Ren-2 transgennich potkan{ indukovdna podd-
vanim indol-3-carbinolu (13C, 0,3 %) po dobu 11 dni, ktery vede k aktivaci renino-
vého genu a rozvoji hypertenze u téchto zvifat. c-AUCB byl poddvdn zvifatim v pitné
vodé (26 mg/I) 48 hodin pfed podanim 13C a v pribéhu rozvoje hypertenze. Poté
byly potkani anestezovani (thiopental, 60 mg/kg i.p.) a pfipraveni na rendInf funkénf
studie k ovéfeni Ucinnosti rendInf autorequlace na postupné snizovdni perfuzniho tlaku
pomocf aortaInf svorky.

Vysledky: Ve srovndni s neindukovanymi zvifaty indukce reninového genu u transgen-
nich potkani vedla k prudkému rozvoji hypertenze, se kterou je tzce spjat pokles celko-
vého prtoku krve ledvinou a porusenf schopnosti rendIni autorequlace a tlakové-natri-
uretického mechanismu. Poddnim ¢-AUCB dolo k vyznamnému zmiméni hypertenze
u indukovanych transgennich potkand a zlep3eni rendlnich hemodynamickych para-
metr(i pfi snizovani rendlniho perfuzniho tlaku. Navic doslo k posunu tlakové-natriure-
tické kfivky u téchto zvifat.

Zavér: Tato studie ukazuje, Ze dlouhodobd 1écba pomoci inhibitoru solubilnf epoxid hydro-
ldzy c-AUCB vyrazné zmiriuje rozvoj maligni hypertenze u indukovanych (yplal-Ren-2
transgennich potkand zfejmé diky zlepsenému fungovéni rendlni autorequlace a tlakové-natri-
uretického mechanismu.

ULOH]-\ RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOS'[ERONOVEHO
SYSTEMU V ROZVOJI SUI.-SENZITIVNI HYPEORTENZE
U CYP1A1-REN-2 TRANSGENNICH’ POTKANU

S INDUKOVATELNOU HYPERTENZI

HUSKOVA Z, VANOURKOVA Z, CERVENKA L

Pracovisté experimentdini mediciny, IKEM, Praha

Uvod: Tato studie se zabjva dcinkem vysokého a snizeného dietniho pHjmu soli na vysi
krevniho tlaku (TK) a na vlastni renin-angiotensin-aldosteronovy systém u (yp1al-Ren-2
transgennich potkand s indukovatelnou hypertenzi.

Metodika: Hypertenze byla navozena poddvanim indole-3-carbinolu (13C; 0,3 %) v dieté.
/vifata byla krmena normoslanou (NS; 0,45% NaCl), vysokoslanou (HS; 2%, 4% a 8%)
nebo nizkoslanou (LS; < 0,05% NaCl) dietou. TK byl monitorovan radiotelemetricky.
Koncentrace ANG II a aldosteronu, aktivita reninu a ACE byly méfeny radioimunoana-
Iyzou. Proteinurie byla stanovena biuretovou metodou, koncentrace sodnych iontd plame-
novou fotometrif.

Vysledky: Poddni 13C vedlo u zvifat krmenych NS dietou k rozvoji hypertenze a srdecnf
hypertrofie doprovdzené vyraznym zvysenim plazmatickych a rendlnich koncentraci
ANG 1l a plazmatickych koncentraci aldosteronu. Indukce 13C ddle vedla ke zvysené
PRA, snizené rendinf reninové aktivité a zvysené proteinurii. Podani 2% ani 4%
HS diety nezhorsilo priibéh hypertenze a neovlivnilo koncentrace ANG Il a aldo-
steronu. 8% HS dieta zhorsila priibéh hypertenze, vyvolala dalsi ndrist koncentracf
ANG II' a aldosteronu, proteinurie, PRA a jeSté vice potlacila rendlni reninovou akti-
vitu. Podénf 8% HS diety nezménilo plazmatickou aktivitu ACE, aviak signifikantné
zvysilo rendIni aktivitu ACE. Poddnf 13C, jakozZ i 8% HS diety, vedlo k docasné retenci
sodiku. LS dieta podstatné zmirnila rozvoj hypertenze a srdecni hypertrofie u indu-
kovanych skupin zvifat.

Zaver: Indukce mysiho reninového genu u iTGR potkand krmenych dietou s velmi vysokym
obsahem soli je doprovdzena nepfiméfenym zvySenim plazmatickych a rendlnich koncen-
traci a docasnou retencf sodiku, coz by mohl byt mechanismus odpovédny za rozvoj tézké
hypertenze u tohoto modelu.
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ULOHA TYROSINOVEHO METABOLISMU U GENETICKE
EXPERIMENTALN{ HYPERTENZE

KADLECOVA M, KUNES J, DOBESOVA Z, ZICHA J

Fyziologicky ustav AV CR, Praha, Centrum vyzkumu chorob srdce a cév

Uloha katecholamin, resp. sympatického nervového systému v rozvoji hypertenze je vieobecné
zndma. Na zakladé vysledki vzeslych z analyzy QTL u rekombinantnich inbrednich kmen(
vzniklych reciprokym kfizenim HxB a BxH mezi progenitory BN-Lx/Cub a SHR/Ola Ipcv jsme
se rozhodli podrobnéji studovat (cinek tyrosinového metabolismu na vznik a rozvoj arte-
ridInf hypertenze.

(ilem nasf studie bylo analyzovat jednotlivé kroky kaskddy syntézy katecholaminu, tj. enzym(
tyrosinhydroxyldza, dopamin B-hydroxyldza, tyrosindza, tyrosin aminotransferdza atd., zjistit
jejich pfipadnou poruchu a vztah k hypertenzi.

Jako model hypertenze byli pouiti potkani spontdnné hypertenzniho kmene (SHR) a jejich
dvé kontroly Wistar-Kyoto (WKY) a Brown Norway (BN). Nejprve byla u téchto kmenll
provedena analyza QTL ve vztahu ke krevnimu tlaku. ZvifatGm byl méfen krevnf tlak pfimou
metodou i radiotelemetrif a ddle jim byly odebrdny vzorky tkani nadledvin, ledvin, srdce,
hypothalamu, mozecku, mozkového kmene, mozkové kiry, kiize. Ndsledné byla provedena
analyza koncentraci proteini metodou Western blotu a pomoci real-time PCR zhodnocenf
relativni exprese mRNA.

Dosavadni vysledky neprokdzaly rozdilnou expresi proteinu tyrosinhydroxyldzy v tkdni
nadledvin, mozecku, mozkového kmene a hypothalamu mezi jednotlivymi kmeny.

(dstecné podporovdno grantem GACR 305/08/0139.

ANTIHYPIERTENZN[,UCINKY INHIBICE, SOI:UBILNi EPOXID
HYDROLAZY U MYSI S RENOVASKULARNI HYPERTENZI
KOPKAN L, CERVENKA L

Pracovisté experimentdini mediciny, IKEM, Praha

Uvod: Inhibice solubilnf epoxid hydroldzy vykazuje vjznamné antihypertenznf ticinky zejména
U angiotensin II-dependentnich forem hypertenze. V této studii byl ovéien antihypertenzni
(cinek inhibice solubilnf epoxid hydroldzy u mysi s renovaskuldrni hypertenzi.

Metodika: Krevni tlak u samcli kmene mysi C57BI6 (wild type; WT) a kmene mysf s defi-
dtni produkci oxidu dusnatého (knock out; KO) byl monitorovdn telemetricky u bdélych
2vifat. Renovaskuldmf hypertenze byla navozena naloZenim svorky na pravou rendlnf arterii
tak, aby byla snizena perfuze krve do této ledviny. 25. den od nalozenf svorky byl zvifatim
poddvan inhibitor solubilnf epoxid hydroldzy cis-4-[4-(3-adamantan-1-yl-ureido)-cyclohexy-
loxy]-benzoic acid (c-AUCB; 26 mg/L) v pitné vodé po dobu dvou tydnd. Zvifata byla umis-
téna do metabolickych kleci pro sbér modi.

Vysledky: NaloZeni svorky na rendini arterii vedlo k rozvoji renovaskulédmf hypertenze u obou
kmend mysi (WT, 158 == 4 mm Hg, respektive KO, 169 = 7 mm Hg). Lécba pomoci c-AUCB
podand 25. den od naloZenf svorky vyrazné sniZila krevni tlak u obou kmend mysi (WT,
147 +3 mm Hg, respektive KO, 154 + 2 mm Hg). Navic v pribéhu druhého dne léchy oba
kmeny vykazovaly piechodné zvysenou exkreci sodiku (WT, 0,141 + 0,008, respektive KO,
0,127 £ 0,006 mmol/den) ve srovndni s nelécenymi zvifaty (WT, 0,118 &0 007, respek-
tive KO, 0,092 + 0,005 mmol/den).

Zavér: \lysledky této studie potvrzuji, Ze inhibice solubilnf epoxid hydroldzy vykazuje vjznamné
antihypertenznf ticinky u modelu mysi s renovaskuldrni hypertenzi, a navic tento efekt ziejmé
nenf vyrazné vézdn na tcinky oxidu dusnatého.

KARDIOVASKULARNI RIZIKO U NEMOCNYCH S DIABETES
MELLITUS 2. TYPU A MENE TRADICNI RIZIKOVE FAKTORY
I}I,USSB,AUMERO\/A B', ROSOLOVA H', FERDA J2, SEFRNA F', SIFALDA P,
SIPOVA I

"l interni klinika, ? Klinika zobrazovacich metod, FN Plzeri a LF UK

Uvod: Tradicni kardiovaskuldmi (KV) faktory jako anamnéza KV pithod, arteridini hyper-
tenze, kompenzace diabetu, dyslipidemie a koufeni nedokdzf vzdy predpovédét KV riziko osob
s diabetes mellitus 2. typu (DM2). RezidudInf riziko tvoif zejména aterogennf dyslipidemie.
Cil a metody: Vysetfili jsme CT srdce na kalciové skére (CAC), kotniko-pazni index (KPI),
(-reaktivnf protein stanoveny ultrasenzitivni metodou (hs-CRP) a pfitomnost metabolického
syndromu (MS) v souboru 415 diabetikd 2. typu (219 muzd, 196 Zen) a jejich anamnézu,
antropometrické, hemodynamické a cetné laboratorni parametry a zhodnotili vysledky stan-
dardnimi statistickymi metodami. Urcili jsme ,cost and benefit” jednotlivyich testd pomocf
Ciselniku VZP a vztahu ke KV riziku.
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Vysledky: U asymptomatickych diabetiki 2. typu méla polovina CAC v pasmu vyso-
kého a velmi vysokého rizika. VEk, systolicky krevnf tlak, trvéni DM2 a fibrinogen byly
v nezavislé pozitivni asociaci s CAC nad 100 (vysoké KV riziko). Snizeny KPI < 0,9 byl
ve vyznamné asociaci s vy3sim KV rizikem u DM2 a mél vysokou predpovédni hodnotu
pro cévni mozkovou pfihodu v budoucich 3 letech. Vétsina diabetikli 2. typu (80 %)
splfiuje kritéria MS. Nemocni s DM2 + MS maji vy3si hs-CRP, a tim i kardiometabolické
riziko. Hypertriglyceridemicky pas byl zjistén jako vyznamny nezavisly prediktor zvy3ené
koncentrace hs-CRP

Zavér: \Sichni diabetici druhého typu maji mit vy3etieny a léceny tradicnf rizikové faktory.
Velky pfinos a nizké ndklady maji pouhé zméfeni obvod pasu (hypertriglyceridemicky pas)
a KPI. Je vhodné stanovit hs-CRP vzdy v kombinaci s predchozimi a CAC vzdy v kombinaci
s predchozimi v¢. hs-CRP. Vhodné jsou i eventudini dalsi markery.

VZTAH MEZI METABOLICKYM SYNDROMEM A ARTERIALNI
RIGIDITOU VE VZORKU OBECNE POPULACE

STRI'ZO\{A J' MAYER O', FILIPOVSKY J, SEIDLEROVA J', DOLEJSOVA M',
CIFKOVA R2
"I interni Klinika, FN Plzeri a LF UK, 2 Oddéleni preventivni kardiologie, FIN, Praha

Uvod: Metabolicky syndrom predstavuje nakupeni konvenénich rizikovjich faktord, ale je
i nezdvislym prediktorem kardiovaskuldrnich pfihod.

Nasim cilem bylo stanovit vztah mezi metabolickym syndromem a rychlostf aortdIni pulsové
viny jako parametru arteridlni rigidity.

Metodika: 858 osob, ndhodny 1% populacni vzorek obyvatel mésta Plzné ve véku 25-75
let, vysetfovanych ve studii post-MONICA v letech 2008—2009. Rychlost aortdini pulsové
viny byla méfena zafizenim SphygmoCor. Pfi urCeni metabolického syndromu jsme vychéd-
zeli z definice NCEP-ATPIII.

Vysledky: Ve skupiné s pfitomnym metabolickym syndromem byla prokdzdna signifi-
kantné vys3sf rychlost aortéIni pulsové viny (9,02 vs. 7,42 m/s, p < 0,001, p adjustovdno
na vék, pohlav a MAP).

Pfi rozdélenf do podskupin podle jednotlivych rizikovych faktor( metabolického syndromu byla
opét prokdzana vyssi rychlost aortdini pulsové viny ve skupiné s danym faktorem.

Zaveér: V nasi studii jsme na vzorku obecné populace prokdzali vjznamnou asociaci mezi
metabolickym syndromem a arteridInf rigiditou. ZjiSténd asociace byla nezdvisld na véku,
pohlavi a stfednim arteridlnim tlaku. Pfitomnost jednotlivych slozek metabolického syndromu
ma spise aditivni Gcinek.

ROZDILY MEZI MUZI A ZENAMI. UDAJE Z REGISTRU
AKUTNICH INFARKTU MYOKARDU — ALERT-(Z

TOMECKOVA M', GRUNFELDOVA H2, SVOBODOVA I2, MONHART Z,

JANSKY P#, WIDIMSKY PS5, VOJACEK J5, ZVAROVA J'

"Ustav informatiky AV CR, Centrum biomedicinské informatiky, Praha, ? Centrum
biomedicinské informatiky, Interni oddéleni, Méstskd nemocnice Cdslav, * Interni
oddéleni, Nemocnice Znojmo, * Kardiochirurgickd Klinika, Kardiovaskuldrni
centrum, FN Motol, Praha, °* Kardiologickd klinika, Kardiocentrum, FNKV, Praha, ©
|, interni klinika, FN Hradec Krdlové

Uvod: 7 registru akutniho korondriho syndromu ALERT-CZ (1. 7. 2008-31. 12. 2009)
byla provedena deskriptivni analyza STEMI a NSTEMI u osob s primoinfarktem. Sledovali
jsme demografické Udaje, rizikové faktory, klinicky priibéh, terapii a mortalitu — vie podle
pohlavi s adjustaci na vék.

Vysledky: Do hodnoceni bylo zahrnuto 2 095 osob, T 299 muzii (62,0 %) priimérného
véku 65,5 roku, Zen bylo 796 (38,0 %) primémého véku 73,2 roku, 549 (42,3 %) muzl se
STEMI a 275 (34,5 %) 7en se STEMI. Zeny mély Castéji hypertenzi a DM. Bylo méné kuracek
nez kutékd. Ve vyskytu HLP rozdil nebyl. Pfi pfijetf bylo vice muz{i bez zndmek srdecniho
selhdnf. V komplikacich béhem hospitalizace (srdecni selhani, malignf arytmie, nutnost
resuscitace, UPV i KS) neby! statisticky v§znamny rozdil mezi muzi a Zenami. Béhem hospi-
talizace zemfelo nevyznamné vice Zen (10,3 %) nez muzli (6,7 %). Viyznamny rozdil mezi
muzi a Zenami nebyl ani u 30denni mortality. V' podavani kyseliny acetylsalicylové, BB, ACEI
a statind pfi propusténi byly nevyznamné rozdily. Vyznamné méné Zen mélo doporuceno
clopidogrel. U obou typli AIM byla u muz{i statisticky vyznamné Castéji provedena inter-
vence (PCl + implantace stentu).

Zaveér: V celém souboru hodnocenych osob s AIM jsou rozdily mezi muzi a Zenami
(vy33i vyskyt nékterych RF, vyssi podil Zen se srdecnim selhénim pfi pfijeti). Nebyl rozdil
mezi pohlavimi v hospitalizacnich komplikacich. Chceme v3ak predevsim upozornit
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na rozdily v intervencni terapii, kterd byla u muzli statisticky vyznamné castéjsi,
a na rozdfl v zahdjeni sekunddrni prevence — Zendm bylo méné Casto doporuceno
poddvani clopidogrelu.

(dstecné podporeno projektem 1M06074 MSMT CR

NASE PRVNI ZKUSENOSTI S TELEMONITORINGEM
KREVNIHO TLAKU
VACLAVIK J, KOCIANOVA E, ZMESKAL P, TABORSKY M

Centrum pro diagnostiku a Iécbu hypertenze, 1. internf klinika kardiologie,
FN Olomouc a LF UP Olomouc

Telemonitoring krevniho tlaku spocivd v opakovaném méfeni hodnot tlaku pacientem
v domdcim prostfedi validovanym pfistrojem a v okamzitém délkovém pfenosu naméfenych
dat k Iékafi. Timto zplisobem je moZno ziskat velké mnoZstvi dat z domdciho prostiedi, zahr-
nujicich dlouhé obdob, data jsou snaze analyzovatelnd a [ékaf na né mize reagovat podstatné
rychleji nez u béznych klinickych kontrol. Ve srovndni s béznym domdcim monitorovdnim
tlaku pacienty odstranuje problémy s kolisajici presnosti méfeni riznych pouzivanych pfistrojl
a nespolehlivosti pacientdl v zaznamenavani naméfenych hodnot krevniho tlaku. Ve vétsiné
publikovanych studif doslo u pacientl s telemonitoringem tlaku k vyraznéjsimu poklesu tlaku
a lepsfkontrole hypertenze ve srovndni s pacienty, u nichZ byl méfen pouze kasudlni tlak v ordi-
nadi. Na tomto zlepseni se miZze podilet jak intenzivnéjsi a Castéjsf iprava medikace lékarem
u pacientd s telemonitoringem tlaku, tak také zlepsend compliance pacient(l k Iéché. V prehle-
dovém sdéleni diskutujeme moznosti vyuzitf této diagnostické metody a shrujeme nase dosa-
vadni zkusenosti s telemonitoringem krevniho tlaku u pacient(i s rezistentnf arteridinf hypertenzi.

ANTISENSE TERAPIE PODAVANA REN-2 TRANSGENNIM
POTKANUM V DOSPELOSTI NEMA ANTIHYPERTENZN{
UCINKY

VANECKOVA |, DOBESQVA Z, KUNES J, ZICHA )

Fyziologicky ustav AV CR, Praha, Centrum vyzkumu chorob srdce a cév

V nasich predchozich studiich jsme prokdzali, Ze opakovand antisense (AS) terapie namifend
proti receptoru AT, pro angiotensin Il pfechodné snizuje krevni tlak (TK) u mladych Ren-2
transgennich potkand.

Zajfmalo nds, zda opakovand AS terapie bude mit stejny antihypertenznf ¢inek i u potkand
v dospélosti (tedy v situaci vice odpovidajici klinické praxi) a ddle jaky bude jeji vliv na jednot-
livé vasoaktivnf systémy podilejici se na requlaci krevniho tlaku.

AS terapie byla aplikovana v desetidennich intervalech od véku 100 do véku 140 dni.V odstupu
10 a 40 dnii po aplikaci AS byl méfen podil hlavnich systém( podilejicich se na requlaci TK
(renin-angiotensinového, sympatického a NO) s cilem zhodnotit stav vasoaktivni balance.
Zjistili jsme, Ze pokles krevniho tlaku po blokddé sympatického nervového systému byl vice
nez trojnasobny oproti poklesu navozenému blokddou renin-angiotensinového systému.
AS terapie poddvand opakované dospélym Ren-2 transgennim potkandm nesnizila krevni
tlak. V-obdobi 10 ani 40 dnf nebyl zaznamendn rozdil mezi AS Iécenymi a nelécenymi TGR
zvitaty v podilu RAS na udrZovdni TK. Deset dnli po podani prvni davky AS byl u AS léce-
nych potkand vyznamné snizen podil sympatické vasokonstrikce, ktery byl kompenzovdn
obdobnym poklesem NO-dependentni vasodilatace. Ve 40. dnu uz nebyl zaznamendn vliv
AS terapie na zadny ze studovanych vasoaktivnich systém. Index srdecnf hypertrofie nebyl
odliSny mezi Ié¢enymi a nelécenymi zvifaty.

Opakovand AS terapie poddvané dospélym TGR potkandim nemd antihypertenzni ani kardio-
protektivni cinky. Ackoli Ren-2 transgenni potkani pfedstavuji model angiotensin I1-depen-
dentni formy hypertenze, je u nich podil RAS v reguladi krevniho tlaku méné vyrazny nez
podil sympatiku.

KLASIFIKACE DYSLIPIDEMII ZALO?EN[\ NA KONCENTRACI
APOLIPOPROTEINU B A TRIGLYCERIDU

VAVERKOVA H, KARASEK D, JACKULIAKOVA D, NOVOTNY D, LUKES J,
SLAVIK L, HALENKA M

. interni nefrologickd, revmatologickd a endokrinologickd klinika, FN Ofomouc
a LF UP Olomouc

Nar(stajici mnozstvi prospektivnich i intervencnich studif svédci pro fakt, Ze apolipoprotein B

(ApoB) je lepsim ukazatelem kardiovaskulamiho rizika nez LDL cholesterol. Sniderman proto
navrhl novy diagnosticky algoritmus pro klasifikaci dyslipidemif na zakladé koncentrace ApoB
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a triglyceridd (TG), ktery délf dyslipidemie do ctyf dyslipidemickych fenotypli (DLP): DLP
1: ApoB < 1,2 g/l a TG < 1,5 mmol/l; DLP 2: ApoB < 1,2.a TG > 1,5; DLP 3: ApoB > 1,2
alG<1,5DLP 4 ApoB>12aTG>15.

Cilem nasf studie bylo srovnat asociaci LDL cholestrolu a ApoB s ostatnimi rizikovymi faktory
aterosklerézy a zhodnotit asociaci vyse zminénych DLP s lipidovymi ukazateli, markery inzu-
linové rezistence, zanétu a hemostdzy.

Material a metody: Vysetfili jsme 348 jedincd nasi lipidové poradny, kteff nebyli dosud
éceni hypolipidemiky (vstupni vysetren).

Vysledky: LDL cholesterol i ApoB korelovaly pozitivné s TC, TG, non-HDL cholesterolem
a Lp(a). ApoB (nikoli viak LDL cholesterol) koreloval negativné s HDL cholesterolem a pozi-
tivné s BMI, pasem, sTK, glykemif, inzulinem, HOMA, C-peptidem, proinzulinem, fibrino-
genem, VWF, tPA, PAI-1, sICAM-1, hs-CRP (p < 0,05—0,001 pro vSechny ukazatele). Hypertri-
glyceridemické DLP (2 a 4) mély ve srovndni s DLP 1 signifikantné vy33i markery inzulinové
rezistence a hemostdzy. Pomér ApoB/ApoA-1a non-HDL cholesterolu se zvySovaly od DLP
1k DLP 4 (p < 0,001 pro oba parametry).

Zaver: Nade vysledky podporujf koncept, ze ApoB je lepsim ukazatelem rizika nez LDL chole-
sterol. ZvySené triglyceridy jsou dobrym ukazatelem inzulinové rezistence. Pomér ApoB/ApoA-1
a non-HDL cholesterolu jako nejlepsf ukazatele kardiovaskuldrniho rizika se zvy3ujf od DLP 1
k DLP 4. VySe zminénd Klasifikace dyslipidemif se tedy jevf jako raciondinf.

Podpoieno grantem IGA MZ CR NS/10284-3.

PLICNi ASPERGILOM S INVAZI DO BRONCHU U PACIENTA
PO TRANSPLANTACI SRDCE — KASUISTIKA

ZIDOVA K", SPINAROVA L, KREJCI J', HUDE P, CERNY J2, NEMEC P2,
BEDANOVA H?

"1, internf kardioangiologickd klinika, FN u sv. Anny a LF MU, 2 Centrum
kardiovaskuldmi a transplantacni chirurgie, Brno

Plicni aspergiléza je zévaznou komplikaci u imunosuprimovanych nemocnych. Diagndza se
opird o klinické vysetfeni, zobrazovaci, mikrobiologické a molekuldrné biologické vy3etfo-
vad metody.

0d . 1993 bylo v brnénském kardiochirurgickém centru odtransplantovdno a nasledné
na I. IKAK FNUSA dispenzarizovdno celkem 350 pacientd, z toho u péti byla v priibéhu sledo-
vani diagnostikovdna aspergilova infekce.

Prezentujeme kasuistiku nyni 41letého pacienta, ktery pro dilatacni kardiomyopatii podstoupil
v 1. 2006 transplantaci srdce. Prvni zdchyt Aspergillus fumigatus ve sputu a bronchoalveo-
drni lavazi (BAL) byl 22. potransplantacni den, na CT plic infiltrace pravého dolniho laloku,
[aboratorné pozitivni galaktomanany, pacient pfelécen caspofunginem a voriconazolem.
Na kontrolnim (T v listopadu 2006 jiz bez znamek plicni infiltrace, mikroskopické vysetfenf
sputa a BAL bez prlikazu mykotické infekce, také galaktomanany negativni.

V srpnu 2007 hospitalizace k dosetfeni hemoptyzy, na (T plic v pravém dolnim laloku loZisko
o velikosti 3 cm, antigenemie mykéz negativni, BAL bez prikazu mykotickych elementd, pfesto
vzhledem k anamnéze pacient znovu prelécen voriconazolem.

Dalsf ataky hemoptyzy v inoru a zaf{ . 2009, mikroskopické a sérologické vy3etfeni opétovné
negativni, na (T plic progrese infiltrace na 4 X 7 cm, uzavfeno jako plicnf aspergilom s angio-
invazf a provalenim do bronchu. V ffjnu 2009 dalsf hospitalizace pro masivni hemoptyzu, prove-
dena urgentni dolnf lobektomie, ¢asné po operaci vznik hemothoraxu a posléze empyému
hrudniku, proto nutnost celkem Ctyf chirurgickych revizi. Dle histologického vysetreni rese-
kétu obraz chronické pneumonie s intraalveoldrni hemoragif, bez priikazu mykotickych hyf.
Klinicky priibéh onemocnéni, po¢tecni odezva na antimykotickou Iécbu, radiologické a mikro-
biologické markery v3ak s velkou pravdépodobnosti svédcily pro diagndzu aspergil6zy. Pacient
propustén dom ve stabilnim stavu, nyni bez potizi.

Zavér: U imunosuprimovanych pacientli je tfeba pomyslet na moznost relapsti aspergildzy,
2vI&té v piipadé hemoptyzy.

Prdce byla vypracovdna v rémdi vyzkumného zdméru MSMT — MSM0021622402.

C) SESTERSKA SEKCE

KASUISTIKA: AKUTNI INFARKT MYOKARDU S NASLEDNOU
DEKOMPENZACI DIABETES MELLITUS

BURONOVA M, MROVCOVA L

Interni klinika, FN Ostrava

Uvod: Pan J. L. ve véku 65 let byl prijat na interni Kliniku pro ndhlou palivou bolest na hrud-
niku propagujict do LHK a dusnost. Pozitivita kardioselektivnich enzym(i a deprese na vstupnim
EKG, zjiSténa také hodnota glykemie 25,9 mmol/l.
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Metodika: EKG, echokardiografické vysetfenf, RTG S+P, provedena PTCA RIA + 2 stenty,
diabetologické vysetfeni, OGTT, nutricnf konsilium.

Vysledky: Pro pozitivni kardioselektivni enzymy provedena PTCA RIA + 2 stenty, 6F sheat,
10 000 j. heparinu. Dle APTT sheat extrahovan, tfislo klidné, bez hematomu, bez rezistence,
tlakové a obéhové stabilni, monitorovdn, kde sinusovy rytmus. Po stabilizaci stavu zahdjena
rehabilitace. Pro dekompenzovany diabetes mellitus provedeno OGTT, ktery byl pozitivni, indi-
kovano diabetické konsilium — doporucena zména lécby na inzulinoterapii, se kterou pacient
souhlasf a byl vybaven inzulinovymi péry.

Zaver: Pacient propustén do péce praktického Iékafe a diabetologa, aplikaci inzulinu zvlddd,
poucen o dietnim opatfeni, navrzena ldzefiskd péce.

PECE 0 NEMOCNE S CHRONICKYM SRDECNIM SELHANIM
HEJDOVA D, HRABAKOVA A
Il interni Klinika, FN Plzen

Tématem nasi prace je péce o pacienta s chronickym srdecnim selhdnim (CHSS).
Uvodem bychom se rady zaméfily na obecny popis CHSS, diagnostiku, symptomato-
logii a obecnou léchu. V dalsi ¢asti se zaméffme na specifickou péci z pohledu sestry.
Vhodnym doplitkem jsou dvé kasuistiky, které popisuji pacienty s CHSS, hospitalizo-
vané na Il. interni klinice FN Plzen.V zévéru poskytneme posluchaciim prostor pro
pfipadné dotazy a pfipominky.

HYPERTENZE — DIAGNOZA, KTERA ZMENI ZIVOT
(KASUISTIKA)

HOZAKOVA L
Interni oddéleni, Oblastni nemocnice Mladd Boleslay

Uvod: Arteridin krevni tlak je jednou z nejlépe kontrolovanych a Fizenych proménnych
v kardiovaskuldrnim systému.

Klasifikace hypertenze dle WHO (v mm Hg): Optimalni 120-80, normalnf
120-129/80—84, vy3si normdini 130—139/85-89, lehkd hypertenze (stuperi 1)
140-159/90-99, stfednf hypertenze (stuperi 2) 160—179/100—109, tézkd hypertenze (stupe
3) > 180/> 110, izolovand systolickd hypertenze > 140/ < 90.

Na regulaci TK se dale podileji: CNS, baroreceptory, sympaticky NS, cévni sténa, ledviny,
nadledviny.

Vyskyt: Esencidlni hypertenze je diagnostikovana asi u 8595 % pacient(i s hypertenz.
Etiologie: Jde o specificky mechanismus, ktery nenf objasnén, ale predpoklddé se porucha
requlacniho mechanismu krevniho tlaku, genetické predispozice a vliv faktort vnéjstho prostredi
tlaku.

Rizikové faktory: VEék, pohlavi (vice Zeny stfedniho véku), zvySeny pfisun Na*, familidrni
vyskyt, obezita.

Diagnostika: Diagndza primdrni hypertenze je konecnd, az po vyloucenf vsech jinych okol-
nosti a onemocnéni, které by mohly hypertenzi vyvolat. Provadime zakladni vysetfenf (moni-
torovéni TK, EKG, RTG, vySetfeni ocniho pozadi, rendlni funkce za 24 hodin, sonografické
vySetfeni ledvin, vySetfenf spektra lipidd).

Terapie: Zména Zivotniho stylu hraje hlavni roli pfi terapii hypertenze, mélo by to byt prvni
opatfeni pred zahdjenim medikamentdznf Iéchy, ale méli by se tak chovat i pacienti, kteff jsou
jiZ pro hypertenzi Ié¢eni medikament6zné (antihypertenziva — Ctyfi zakladni skupiny: diure-
tika, beta-blokdtory, blokdtory Ca kandld, inhibitory ACE).

Kasuistika: 28letou pacientku pfivaz( na pfijem interniho oddéleni RZP ze zaméstnéni, kde
méla bolesti hlavy, dvojité vidéni, nejprve nauseu, poté dporné zvracent.

FyzikdInf vySetieni na internim prijmu. Doposud byla pacientka Iécena obvodnim Iékafem pro
diagndzu esencidinf hypertenze, obvodnilékar u pacientky proved! nezbytnd vy3etfeni a naucil
pacientku, jak si sprdvné kontrolovat TK v domdcich podminkach.

Pacientka hospitalizovana na internim oddéleni k monitoraci TK po Upravé antihypertenzni
terapie.

VySetfeni provedend obvodnim Iékafem jesté doplnéna.

Diagnéza: Esencilni hypertenze.

Dle monitorace TK za hospitalizace po dvou hodindch: primémy denni TK 155/87 a nocni
TK 130/72, pacientka propusténa s terminem kontroly v internf ambulanci za dva mésice.
Pii kontrole zjistén TK 155/90, glukéza v moci a laboratorné hranicnf glykemie nalacno, 0GTT
negativni, subjektivni obtiZe pretrvdvaji, pfi selfmonitoringu opakované naméfen TK 200/110,
a proto doslo ke zméné medikace.

Dal3i kontrola za dva mésice s EKG a echokardiografickym vysetfenim (nédlez v normé),
vysetfeni lipidového spektra v normé, do medikace byl pfidén dalsi Iék a domluveno
holterovské monitorovani tlaku, dle kterého prlimémy dennf TK 135/87 a nocnf TK
120/65 mm Hg.

Vysledky: Po sedmi mésicich bolesti hlavy, nausey, absolvovdni mnoha vysetfenf, jedné

hospitalizace a ménéni medikace bylo dosazeno uspokojivych vysledki ze strany Iékafe
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v |éché hypertenze u této pacientky. Doslo k Ustupu aZ odeznénf nepfijemnych subjektivnich
pocitli a k normalizaci TK. Ddle bylo pacientce doporuceno plédnované téhotenstvi s vysokym
rizikem, monitorace RF jednou rocné véetné sonografického vysetreni ledvin, echokardiogra-
fického vySetfeni jednou rocné, vysetfeni ocniho pozadf jednou rocné, selfmonitoringu TK.
A a7 zde byla pacientce doporucena zména Zivotospravy ve smyslu: prestat koufit, omezit pitf
alkoholickych ndpojdi, zvysit télesny pohyb/sport, redukovat pijem soli, konzumovat vyva-
Zenou stravu s velkym podilem ovoce, zeleniny a omezenim tukd.

Zaveér: Pacientka, do této doby mladd Zena bez zdravotnich problémi, doposud neuZivala
Zddnou medikadi a Zila ,bezstarostny” Zivot. Dle svych slov si pod pojmem vysoky tlak pred-
stavovala jednu tabletku jednou denné (asi jako vétsina laické vefejnosti). Ale ve skutecnosti
je ve jinak — nejprve tporné bolesti hlavy, nausea, zvraceni. Béhem vylucovani jinych pficin
hypertenze nescetné ndvstévy |ékafd a vysetfoven, a ani to nenf konec. Nastaveni medikace
je, jak se zdd, také velky problém. Pacientce byla medikace ménéna nebo upravovna celkem
pétkrdt, a to rlznymilékafi. Ve chvili, kdy se zdélo, Ze je,vylécena”, pfisla doporucent. Pro odbor-
niky moznd jen slova, pro pacienty chvile désu.,Ono to nekondf,” pomysli si a maji pravdu.
Iména Zivotospravy, celozivotni uzivanf medikace, dennf kontrola tlaku, kazdorocni absolvovdnf
mnoha kontrolnich vy3etfeni a planované téhotenstvi s vysokym rizikem, timto to vSak nekondi,
protoZe dfive nebo pozdéji se dostavi komplikace, ale to ponechdme na jinou prednésku.

DIABETES MELLITUS 2. TYPU S PERIFERNIMI OBEHOVYMI
KOMPLIKACEMI, DIABETICKA NOHA

JILKOVA M

Il internf klinika, FN Plzen

Uvod: Na svété je téméf 250 milion{ diabetikil. Pievaind ¢ast z nich trpi diabetem 2. typu.
V Ceské republice diabetes mellitus md 750 000 osob. Podle (daji Mezindrodni federace
diabetu se ocekévd v roce 2 025 ndriist dospélych Cechil trpicich nékterym typem cukrovky
na 11,6 %.

Metodika: Diabetes mellitus je nejdileZitéjsi soucdsti metabolického syndromu. Nardst
vyskytu tohoto zavazného onemocnéni zvySuje morbiditu a mortalitu populaci. Proto je jak
dietni, tak rezimovd prevence diabetu 2. typu tak dileZitd. Tato opatfenf vyZaduji bohuzel
velkou spoluprdci pacientd a obtiZzné se realizujf.

Jednou z nejbéznéjsich komplikaci u pacient(i s onemocnénim diabetu je postizeni dolnich
koncetin. Chorobné zmény na dolnich koncetindch vznikajf ndsledkem cévnich a nervovych
vétsich céy, tzv. diabetickd makroangiopatie. Pro diabetiky je pfiznacné i postizeni menSich
cév, tzv. diabetickd mikroangiopatie, a sniZenf citlivosti pfi porusené funkdi perifernich nervii —
neuropatie. Snizend imunita, jako dalsf dlisledek diabetu, vede k vy3simu vyskytu hnisavych
onemocnéni i k jejich pomalejsimu hojent.

Vysledky: Tyto faktory spolecné se Spatné Iécenym diabetem pedstavujf nebezpeci vzniku
komplikac na dolnich koncetindch. Vice nez polovina pfipad{ onemocnéni syndromem diabe-
tické nohy koncf amputaci.

Zavér kasuistiky: Pacientka 70 let, DM 2. typu — inzulinoterapie od r. 1997, ICHDK 4. st,,
stav po PTA 2008, hypertenze, hyperlipidemie.

ULOHA SESTRY V EDUKACI ZDRAVEHO ZIVOTNiHO STYLU
KASALOVA E
Centrum preventivni kardiologie, Ill. interni klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

DilleZitou soucdstf prdce v Centru preventivni kardiologie je edukacni ¢innost. Edukace zdravého
Zivotniho stylu jsou provddény formou individuéIniho rozhovoru sestry s pacientem. Sestry
jsou v této Cinnosti opakované Skoleny odbornikem v oboru vyZiva clovéka.

Edukace se sklddd ze dvou zakladnich ¢sti: dietnf edukace a sportovni edukace. Dietnf edukace
jsou indikovany odetfujicim Iékafem dle aktudlnich potieb daného pacienta (hypercholeste-
rolemie, hypertriglyceridemie, diabetes, obezita, arteridinf hypertenze). Pacient ndm nejprve
sdélf své stravovaci ndvyky vypInénim podrobného dotazniku. Poté s nim sestra v soukromi
probird jeho jednotlivé stravovacf ndvyky, skladbu stravy a moznosti ovlivnéni spektra a mnoz-
stvi konzumované potravy. Cflem je zpocétku odstranit hlavni neZddouci ndvyky, dosdhnout
redukce vahy, pokud je vhodnd, a déle béhem opakovanych edukaci docilit celoZivotni racio-
nalni vyzivy. VZdy je nutné pied pacienty zdliraziiovat, Ze Iéky nenahrazuji vhodné dietnf
a sportovni navyky.

Edukace pohybové aktivity je soucdstf intervence. Dilezité je individudInf posouzeni moznostf
kazdého pacienta. Pacientim v dobré télesné kondici doporucujeme aerobni sportovnf akti-
vitu nejlépe tfikrdt tydné po dobu 50-60 minut. Zpocdtku miize klient vyuZit sluzeb Rekon-
di¢niho centra, které umoziuje provozovani aerobni sportovni aktivity pod dohledem sester ¢i
studenti [ékafske fakulty. U pacientd, kteff nikdy nesportovali nebo jim zdravotni stav neumoz-
nuje vetsf sportovni zdté7, doporucujeme alespori pravidelnou chilzi ¢i plavani.

Ddle doporucujeme zanechanf koufenf a nabizime pacientim kontakt na Centrum pro 1écbu
z4vislosti na tabdku.
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Iménou Zivotosprdvy a eliminacf ovlivnitelnych rizikovych faktor(l Ize u mnohych pacientd
vyrazné ovlivnit vznik a rozvoj srdecné-cévnich onemocnéni.

NOVE PRISTUPY K LECBE VYSOKE KONCENTRACE
CHOLESTEROLU ZMENOU ZIVOTN{HO STYLU.
NiZKOCHOLESTEROLOVA DIETA?

KORNEROVA )

Oddéleni Klinické dietologie, FN Plzeri

V povédomf vétsiny obyvatel i zdravotnik je reklamou ovlivnénd vira v samospasitelnost marga-
rinti. Naopak bezd(ivodné vylucovani pfirozenych potravin, které vzdy mély své nezastupitelné
misto v jfdelnicku, napf. vajec, hovéziho masa, mésla, vede k urcitym deficitdm ve slozenf stravy.
Ve své prezentaci uvadim prehled potravin s projektivnim tcinkem k ochrané cév. Zminim
i nékteré méné zndmé potraviny a vyzivové dopliiky. Na pfikladu nékterych studif se pokusim
0 obhajobu dnes tabuizovanych potravin, jako je mdslo nebo vejce.

Zdvérem upozornim na nutnost individudlniho pristupu pfi edukaci. V mnohych piipadech
je (cinny teprve specidiné sestaveny jidelnicek, zohledfujicf vsechny problémy pacienta.

OSETROVATELSKA PECE 0 PACIENTA S AKUTNIM
SRDECNIM SELHANIM NA JIP II. IK PLZEN
KOZISKOVA M, KMECOVA J, MAYER O

JP Il interni Klinika, FN Plzeri

Srdecni selhdni oznacujeme jako ndhle vzniklou poruchu srdecni funkce, kdy srdce nenf
schopno dostatecné precerpat krev z Zilniho fecisté do plic. Dochdzf k méstndnf krve v plicich
a dalSich orgénech. Akutni srdecni selhdni mize byt projevem kardiovaskuldrnich onemoc-
néni, ale i nekardidInich onemocnéni, pficiny mohou byt i kombinované.

Akutni srdecnf selhani rozdélujeme na pravostranné a levostranné, déle na akutni a chronické.
Na vznik srdecniho onemocnéni mad vliv prostiedi, ve kterém se nachdzime. V rozvojovych
zemich se nejcastéji vyskytuje onemocnéni chlopni a srdce. Onemocnéni chlopni vzniké
v dlisledku nelécené infekce a nespravné vyZivy, nedostatku bilkovin a selenu.

V priimyslovych zemich je naopak nejcastéjsi pricinou ischemickd choroba srdecni.

V nasf prezentaci jsme se zaméfili zejména na osetfovatelskou péci o pacienty s akutnim srdecnim
selndnim unds naJIP II. IK (monitoraci zakladnich vitdInich funkcf, o3etfovatelsky proces a konkrétni
intervence). Soucdsti nasf prezentace jsou obrdzkové piilohy a kasuistika konkrétniho pacienta.

WZJ\!A JAKO ZAKLADNi PODMINKA USPESNE PREVENCE
A LECBY HYPERTENZE

KREUZBERGOVA J

Oddéleni Klinické dietologie, FN Plzeri

Cile: Utelem tohoto sdéleni je prezentovat moznosti pozitivniho vlivu vyiZivy na prevendi
a lécbu hypertenze v kontextu dalsich komorbidit a v rdmci holistického pohledu na osob-
nost pacienta.

Souhrn: Hypertenze zaujimd specifické postaveni jako onemocnéni v nasi populaci Siroce
rozéffené, souvisejici s mnoha faktory a negativnim dopadem na délku i kvalitu Zivota nasich
padientli také vzhledem k financni zatéZi, kterou s sebou nese farmakoterapie. VyZziva jako
zdkladnf lidska potfeba v rdmdi Zivotniho stylu zaujimd celné misto v prevenci a je logické, Ze
dokdZe ovlivnit zdravi vjznamnym zplisobem, je-li volena cflené vzhledem k individudlnim
potfebdm pacienta a soucasné ve vztahu k jeho celé osobnosti. Asi nejznaméjsi je piiznivy
Gcinek snizeni prijmu sodiku v podobé kuchynské soli, zvySeni pifjmu drasliku v zeleniné
a ovoci. Méné jsou zndmé specifické cinky nejriznéjsich potravin a ndpojli s individudlnim
dopadem na konkrétniho pacienta. V plénu stravovdni pro daného pacienta je zohlednénf
viech téchto hledisek vyZivy na zakladé vyuZitf znalosti principd nutrigenetiky a nutrige-
nomiky vyhodou. Platf tvrzenf, Ze pokud chce terapeut s jakymkoli ndvrhem vyZivy uspét
a dosdhnout dlouhodobéjsich vysledki, musi naSemu klientovi strava chutnat.

VY§ETROV[\Ni VENKOVSKE POPULACE ZAMERENE )
NA RIZIKOVE FAKTORY KARDIOVASKULARNICH NEMOCI
A DIABETU 2. TYPU V POJIZDNE ORDINACI

KVIDEROVA Z, HRUBA M, JILKOVA M, ROSOLOVA H

Centrum preventivni kardiologie, Il interni klinika, FN Pizefi, Cesky institut
metabolického syndromu, o. p. s.

V1. 2004 byl zalozen Cesky institut metabolického syndromu (CIMS), ktery organizuje kazdo-
rocné vySetfovani venkovské populace v riiznych lokalitdch. Kazdému vySetreni predchdzl
reklamni kampari ve spoluprdci s mistnim starostou a praktickym Iékafem. VySetfovdnf probihd
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v pojizdné ordinaci — sleduje se vék, pohlavi, koufenfa anamnéza kardiovaskuldrnich onemoc-
nénf (KV0), diabetu a poruch metabolismu tukdi. VySetfuje se vyska, hmotnost, obvod pasu, méff
se dvakrat klidovy krevnitlak (TK) a tepova frekvence po 5 minutdch klidu vsede. Z krve odebrané
z prstu se na reflotronu zjistuje ndhodny celkovy cholesterol a glykemie. Ze Zily odebrana krev
se pozdéji vySetfuje v laboratofi na kompletnf lipidovy profil. Pritomny Iékaf stanovi celkové
KV riziko a provede individudIni intervenci rizikovych faktor(l (RF) u kazdého vySetieného.

V nasem sdélenf prezentujeme vyskyt metabolického syndromu (MS) podle definice z r. 2009: tfi
a vice z ndsledujicich RF znamenajf piftomnost MS: obvod pasu u muz{i > 102 cm, uZen > 88 cm,
TK > 130/85 mm Hg, TG > 2 mmol/l, HDL cholesterol <1 mmol/l umuztia < 1,3 mmol/luZen,
glykemie > 7 mmol/I. Prevalence MS ¢ini 49 9% umuzfia 38 % uZenz celkového poctu vySetfenyich
219 muzll a 324 Zen ve véku 18-85 let. Nejvétsf zastoupeniz RF MS md zvéSeny obvod pasu aTK.
Hlavnim cflem vy3etfovdni v pojizdné ordinaci je rozsifovat informovanost ob¢anti na venkové
0 dlilezitosti prevence KVO a diabetu 2. typu, tj. nejcastéjsich nemoc, na které umird kazdo-
rocné vice nez polovina nasf populace. Metabolicky syndrom predstavuje jedno z nejzavaz-
néjsich rizik pro tyto nemoci.

VYSETROVACI METODY U NEMOCNEHO S HYPERTENZI
KYSELOVA M
Il interni klinika, FN Plzen

ArteridIn hypertenze neboli krevnitlak (TK) > 140/90 mm Hg je nejcastéjsim onemocnénim
srdce a cévniho obéhu, s vysokou incidenci i prevalenci.

Diagnézu hypertenze stanovime opakovanym méfenim TK. Sprdvny postup pfi méfeni TK je
pro diagnostiku rozhodujfc.

a fyzikdIniho vysetfeni na fadé laboratornich metod a diagnostickych algoritmd. Soucasné je
nutno posoudit i eventudlni stupen postizenf jednotlivych orgdni, nebot sama hypertenze
nemivd Zadné specifické priznaky. Vysledky provedenych vysetfent jsou zakladem pfi rozho-
dovéni o zplisobu échy a klasifikaci hypertenze.

(ilem lécby hypertenze je snizeni krevniho tlaku < 140/90 mm Hg.

PECE O PACIENTA SE SRDECNIM SELHANIM — ZKUSENOSTI
ZE ZAHRANICI

MUSILOVA L, MAGGIOLINI A

studentky Vyssi odborné skoly zdravotnické v Plzni

Ve své prezentaci bych vds rdda sezndmila s problematikou srde¢niho selhani, co7 je pomalu
vznikajici selhdvani funkce srdecniho svalu jako nasledek srdecniho nebo mimosrdecniho
onemocnéni. Nejcastéjsimi pficinami jsou nelécend hypertenze, plicni choroba, ischemickd
choroba srdecnf, srdecni vady a kardiomyopatie. Pfiznaky se odliSuji podle toho, zda jde
0 postizenf levého ¢i pravého srdecniho oddilu. Jestlize se objevi piiznaky, je nutné navstivit
|ékafe, ktery diagnostikuje pricinu srdecniho selhdni. Je dlleZité lécit jakoukoli odstranitelnou
picinu. Velmi ddlezitou Glohu majf rezimovd a dietnf opatfent a déle farmakoterapie. Pfed-
pokladem Uspésné Iéchy je pozitivnf pristup pacienta, ktery je pfiméfené informovany o své
nemodi a dlvodech, pro¢ musi zménit sviij dosavadnf Zivotnf styl a pfijmout urcitd omezent.
s dive fatdInimi srdecnimi vadami. Stejné jako u jinych onemocnént je i v pripadé srdecniho
selhani diileZitd prevence, véasny zéchyt onemocnéni, spravné vedend lécba a jeji dodrzo-
vdni. P&Ci o tyto nemocné md u nés v rukou predevsim kardiolog. Stdle vice se budou uplat-
fovat specializované ambulance, které jsou zaklddany v kardiocentrech a vétsich nemocnicich.
Zvy3uje se loha specializované zdravotni sestry. O této problematice vas rdda informuji ve své
prezentadi. Pfi zahrani¢nf staZi v kardiologickém centru Monzino v Mildné jsem méla moznost
vidét, jak funguje péce o pacienta se srdecnim selhanim na dalku. Tuto péci zajistuje speciali-
zovand zdravotni sestra, kterd komunikuje s pacientem pres telefon, diky némuz miize sledovat
i pfipadné zmény na EKG. V/ pfipadé zmén zdravotniho stavu nemocného a jeho potizi konzul-
tuje problém s Iékafem a spolecné rozhoduji o dalSich Iécebnych postupech ¢i zméné échy.

STANOVpVANi KONCENTRACI ANTIHYPERTENZIV U TEZKE
ARTERIALNI HYPERTENZE

NEVRTALOVA D', STRAUCH B, KURCOVA 2 CHYTIL L2 PETRAK 0, ROSA J1,
ZELINKA T HOLAJ R, WIDIMSKY J JR!

"II. interni Klinika VFN a 1. LF UK, Praha, ? Toxikologickd laborator, Ustay
soudniho lékarstvi a toxikologie, VEN a 1. LF UK, Praha

Tézké arteridInf hypertenze, mnohdy rezistentni na lécbu, je pomérné castou klinickou situacf
v internich, kardiologickych ¢i nefrologickych ambulancich/oddélenich.

Priciny $patné kontroly hypertenze u téchto nemocnyich mohou byt riizné, nejéastéjijde o nedosta-
tecnou farmakoterapii ¢i prftomnou sekundérni hypertenzi. Nezfidka se v3ak setkdvdme i s nedo-
statecnou adherenci pacientd-hypertonikli k dlouhodobé, mnohdy celoZivotni farmakoterapii.

CorVasa 2010;52(9)



Moznosti monitorovani nedostatecné adherence nemocnych k terapii jsou rizné. Jednou
Z nejpiesnéjsich metod v tomto kontextu je stanovovani koncentraci antihypertenziv ¢i jejich
metabolitdl v plazmé.

Proto nase Centrum pro hypertenzi IIl. interni kliniky VFN zacalo ve spoluprdci s toxikolo-
gickou laboratoff VFN a 1. LF UK Praha se stanovovdnim koncentraci nejcastéji predepiso-
vanych antihypertenziv.

V soucasnosti je mozné u té7ké hypertenze stanovovat nésledujicf antihypertenznf ldtky:
amlodipin, verapamil, metoprolol, betaxolol, bisoprolol, hydrochlorothiazid, losartan, telmi-
sartan, doxazosin, perindopril (metabolit perindoprildt) a ramipril (metabolit ramiprildt).
Odbéry krve jsou provadény nejcastéji hned po pifjmu pacienta na oddéleni, aby bylo zjis-
téno, zda nemocny uzivd éky mimo hospitalizaci.

Laboratorni stanovovéni antihypertenziv umozfuje kapalinovd chromatografie s tandemovou
hmotnostnf detekci (LC-MS/MS), kterd je vysoce senzitivni a specifickou metodou umoz-
fiujici stanovit vice antihypertenziv bez soucasné interference s jinymi podavanymi Iéky.
Podle nasich predbéZnych zkusenostf je Spatnd adherence k farmakoterapii t7ké hyper-
tenze velmi Castd. V ambulantnim prostfedi 40 % pacientli s téZkou hypertenzi s nutnostf
kombinacni 16cby mélo zcela negativni vysledek s nulovymi koncentracemi pedepisova-
nych antihypertenziv.

k 1é¢bé s nulovymi koncentracemi antihypertenziv detekovana u 12 %.

Spatnd adherence Kk farmakoterapii je u tézké arteridIni hypertenze velmi castd. Stanovo-
vdni koncentraci antihypertenziv je sice nakladnou, avsak velmi pfesnou metodou detekce
non-compliance ($patné spoluprdce) tézkych hypertonikdi. Potvrzeni Spatné adherence k lécbé
miiZe uspofit znacné naklady pfi omezeni ndrocného a mnohdy nékladného pdtrdnf po sekun-
damf hypertenzi u osob s t€Zkou hypertenz!.

SESTRA JAKO P[\RTNER LEKARE PRI DIAGNOSTICE
V PREVENTIVNI KARDIOLOGII

STRAKOVA E

I interni klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

Centrum preventivni kardiologie je ambulantni pracovisté s lipidologickou, hypertenziologickou
a angiologickou specializaci, jehoZ hlavni ndplni ¢innosti je prevence KVO, 1écha ateroskle-
r6zy a metabolického syndromu. Sledujeme a 1écime také pfidruzend onemocnéni (diabetes
mellitus 2. typu, obezitu, nikotinismus. . .). Dle se zabyvame vyzkumnymi projekty na téma
myopatie indukované statiny a erektilni dysfunkce a ateroskleréza.

Ve spoluprdci s Nadacnim fondem Partnerstvi pro zdravé cévy zajistujeme méfenf choleste-
rolu a piednaskovou cinnost pro Sirokou vefejnost na tzemi celé CR.

Na nasem pracovisti se zabyvame vyhleddvanim a lécbou pacient(i s familidrn hypercholeste-
rolemif. Tato diagnéza spolu s jinymi geneticky podminénymi odchylkami lipidového meta-
bolismu je piedmétem zkoumdni celondrodnf databaze MED-PED, na jejiz tvorbé spolupracu-
jeme. Soucdsti prace v Centru preventivni kardiologie je také (cast na mezindrodnich klinic-
kych studiich pfevazné s hypolipidemiky. Nejen z tohoto diivodu, ale i pro komunikaci s paci-
enty-cizindi je pfi nasi prdci nutnd znalost anglického jazyka, kterou neustale prohlubujeme.
Uloha sester spocivé v méfeni zékladnich antropometrickych parametrd (vjska, hmotnost,
BMI, obvod pasu), méfenf krevniho tlaku, pulsu, natceni EKG a méFeni kotnikovych tlakd
dopplerovskou sondou (ABI — index tlakil kotnik/paZe) u vybranych pacientdl. Vypocitavme
KV riziko dle tabulek SCORE. Velmi dileZitou a vyuZivanou cinnostf sester je také dietnf edukace
pacientd. K tomu jsme byly vyskoleny odbornikem v oboru vyziva clovéka. Kazdd dietni
edukace je ordinovdna Iékafem dle aktudlni potfeby konkrétniho pacienta (hypercholestero-
lemie, hypertriglyceridemie, diabetes, obezita a arteridIni hypertenze). Soucdstf dietnf edukace
je i rozbor zivotniho stylu se zaméfenim pfedevsim na pohyb a vhodné sportovnf aktivity.
V rdmci komplexni péce o pacienty s arteridini hypertenzi provadime specidlni odbéry na zjis-
téni spravné funkce nadledvin, k vylouceni feochromocytomu. Mame moznost ultrazvuko-
vého vysetfeni karotid, dle kterého Ize posoudit eventudini pfitomnost pldtli v téchto tepnach.
DileZitou roli pfi poskytovani komplexni péce majf nase dcefing pracovisté, kterymi jsou: Centrum
écby zavislosti na tabaku pod vedenim MUDr. Krdlikové a Rekondicni centrum, které nabfzf klienttim
provozovani sportovnich aktivit pod odbornym dohledem sester a student Iékafské fakulty.

KVALITA 2I\(OTA PACIENTO HOSPITALIZO)IANYCH

PRO AKUTNI DEKOMPENZACI CHRONICKEHO

SRDECNIHO SELHANI

SENKYRIKOVA M, LUDKA 0, MUSIL V, STIPAL R, GALKOVA L, JARKOVSKY J,
DUSEK L, SPINAR J

Internf kardiologickd klinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: Chronické srdecni selhanf je zévazné onemocnéni, které vjznamné ovliviiuje a limi-
tuje nemocného v jeho bézném Zivoté. \V dnesni dobé je kladen dtiraz nejen na délku Zivota,

ale predevsim na jeho kvalitu. Je nezbytné nemocného vnimat ve viech oblastech Zivota, a to
v bio-psycho-socio-spiritudini roviné. Hodnocent kvality Zivota nemocnjich ndm objektivizuje
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subjektivnf vyjadenf pacienta o tom, jak se v Zivoté a jeho jednotlivych oblastech citi. Méfenf
ahodnocenf kvality Zivota u pacientli s chronickym onemocnénim zachycuje osobni a socidlnf
kontext nemocnych, ktery je multifaktoridlné ovlivnén.

Cil: Zjistit, jak pacienti se srde¢nim selhdnim hodnotf kvalitu svého Zivota.

Metodika: Individualni sbér dat pomoci standardizovaného dotazniku SF 12v2 u pacientil
hospitalizovanych pro akutni dekompenzaci chronického srdecniho selhdni, vypocet —
na zakladé skére 0—100 (0 — maximdini omezeni, 100 — bez omezeni), vysledky jsou popi-
sovany primérem vztazenym k celkovému poctu respondentli a skore.

Charakteristika souboru: 36 respondent(i, vék 68,6 roku, BMI 27,8 kg/m?, otoky DK
56,7 %, chriipky 88,3 %, ortopnoe 50 %, etiologie srdecniho selhdni — ICHS 55,7 %, DKMP
27,9 %, ostatni 16,4 %, BNP vstup 1648,3 pg/ml, EFLK 29,9 %, diastolickd dysfunkce LK
98,3 %, kardiothorakdInf index 57,5 %, prlimérnd délka hospitalizace 12 dni.

Vysledky: Fyzické funkce — skére 25,7, fyzické omezent roli — skdre 49,3, télesnd bolest —
skére 32,6, vieobecnd drovent zdravi — skére 32,1, vitalita — skore 52,8, socidIni — skére
56,9, emocni — skére 66,3.

Zavér: Pacienti hospitalizovani pro akutni dekompenzaci chronického srdecniho selhni
maji vyznamné omezeni v oblasti fyzickych funkci, télesné bolesti, vseobecné tirovné zdravi
oproti zdravym lidem.

Podporeno grantem 16A MZ CR 10422-3/2009.

DIABETES MELLITUS, VLIV DOBRE KOMPENZACE

A USPOKOJIVIVE'KORIGOVANE ARTERII'\I.,Ni HYPERTENZE
NA ZPOMALENI PROGRESE DIABETICKE NEFROPATIE
SIFALDOVA D, POSLEDNI M

Il. internf Klinika, FN Plzen

Diabetes mellitus je v poslednich dvou desetiletich znacné rozsifend choroba. Jesté pied sto
lety bylo toto onemocnéni relativné vzacné, zména v Zivotnim stylu a ndvycich vedla k jeho
prudkému nardistu.

Na pocdtku 21. stoleti se hovofi jiz o epidemii diabetu. To se tykd predevsim diabetu 2. typu.
Diabetes provdzejf chronické komplikace, které jsou diisledkem dlouhodobé Spatné kompen-
zace a dlouhodobého plisobeni hyperglykemie na buriky.

Onemocnéni ledvin diabetické i nediabetické etiologie u nemocnych s diabetem vyznamné
ovliviuje jejich Zivatnf progndzu. Rozvoj nefropatie vede ke zhordeni kvality Zivota diabetika
a urychluje rozvoj kardiovaskuldmich komplikacf.

Diabetickd nefropatie je castou komplikaci diabetu 1.1 2. typu a nejcastéjsi pficinou chronického
diabetu. Nemocni majf vyrazné zvysené kardiovaskuldrnf riziko, které ddle stoupd s progresi
nefropatie. Zpomaleni progrese diabetické nefropatie Ize dosdhnout diislednou kompen-
zacf diabetu a pfedevsim dobrou kontrolou krevniho tlaku na hodnoty < 130/80 mm Hg.
Kasuistika: Rocnf sledovani 55letého diabetika, viiv kompenzace diabetu, krevniho tlaku
na hodnotu mikroalbuminu v modi.

TUKY V POTRAVE A KARDIOVASKULARNI ONEMOCNENI
TVRDIKOVA J
Il interni Klinika, VEN a 1. LF UK, Praha

Onemocnéni srdce a cév predstavuji stéle nejcastéjsf piicinu Gmrtf ve svété, CR nevyjimaje.
V poslednich letech se v nékterych z vyspélych zemi daff jejich vyskyt snizovat a je dobrou
zprévou, 7e Ceskd republika mezi tyto zemé patf.

Byl proveden prlizkum, jaké md obyvatelstvo znalosti o tucich. Otdzky se zabyvaly vyznamem
tukd obecné, rozlisenim tukfi na ,dobré” a ,3patné” Pouze 29 % dotazanych Cechli vi, Ze
tuky s obsahem nasycenych mastnych kyselin jsou pro né 3patné” a 21 % si je védomo
toho, Ze tuky s obsahem polynenasycenych mastnyich kyselin jsou ,dobré”. Obecné je mozné
shrnout, Ze urcité povédomi o vyznamu tukd v potravé lidé (zejména v Evropé) maji. A majf
i spravné znalosti o konzumaci tuk, ale nepovazujf za vhodné a nutné tyto znalosti penést
do vlastniho Zivotniho stylu.

Jako ,dobré” tuky oznacujeme tuky s vy33im obsahem polynenasycenych mastnych kyselin
(0-6a w-3) a v nasem jidelnicku by se mély objevit kazdy den. Tyto tuky snizujf riziko vzniku
aterosklerdzy, snizujf koncentraci triglyceriddi/cholesterolu a krevniho tlaku, snizujfinzulinovou
rezistenci, pomahajf chranit pred srdecné-cévnimi onemocnénimi. Do skupiny polynenasyce-
nych mastnych kyselin patff i tzv. esencidini mastné kyseliny, které si nas organismus neumf
vytvofit, a musime je proto dodavat, nejlépe denné, stravou.

Jako ,Spatné” tuky oznacujeme tuky s vysokym obsahem nasycenych mastnych kyselin.
,Spatné” tuky casto kromé pro télo nevhodnyich mastnych kyselin obsahujf také velké mnoz-
stvi cholesterolu.

Nesmime si myslet, Ze informovanost lidf je jiz dostatecnd, a ve snaze o edukaci nesmime
polevovat. Dostatecnd informovanost je pouze prvnim krokem, ten druhy, dlezitéjsi, je
na samotné vefejnosti — zacit se podle zésad zdravého Zivotniho stylu chovat, a snazit se
tak riziko vzniku srdecné-cévnich onemocnéni snizit viastnimi silami.
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