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A. ABSTRAKTA PREDNASEK

POZITIVNI EFEKT LECBY TELMISARTANEM NA PARAMETRY
METABOLICKEHO SYNDROMU V RUTINNI PRAXI*
ADAMKOVA v*** BOJICOVA L**, SKIBOVA J*

*Klinika kardiologie, //{EM, Praha, **Zdravotné socidlni fakulta,

Jihoeskd univerzita, Ceské Budéjovice

*Podpofeno studit ZSF JU 205-405-009.

Uvod: Moznost vyuzit k 1éché arteridlni hypertenze i v rutinni praxi viechny doporucené
skupiny antihypertenziv, véetné blokdtor(i receptord AT, vyrazné zlepsilo moznost pozitivné
ovlivnit parametry metabolického syndromu. Analyzovali jsme osoby, lécené v béznych ambu-
lancich praktiki, internistdi, kardiologli, endokrinologll a diabetologd v riznych okresech
(Praha, Litomefice, Usti nad Labem, Plzefi, Ceské Budgjovice, Jihlava, Pelhfimov, Brno,
Olomouc).

Metodika: Sledovali jsme 963 hypertonikli (532 muzd: 58,94 + 13,57 rokd, 431 Zen:
59,89 + 12,13 roki) od 1. 10. 2006 do 30. 9. 2007. Osoby byly Ié¢eny telmisartanem, ktery
byl poddvam bud jako monoterapie nebo byl pfidén ke stévajici antihypertenznf [écbé, kterd
nebyla dostatecné Gcinnd (TK > 140/90 mm Hg). Dévka telmisartanu byla titrovdna oSetfu-
jicim Iékarem (v 84 % bylo poddvéno 80 mg/denné). Sledovani probihalo Sest mésic — krevni
tlak, srdecni frekvence, body mass index (BMI), obvod pasu, bokd, draslik, kyselina mocova,
lipidy, lacnd glykemie. Krevnf tlak byl méfen za standardnich podminek, laboratorni para-
metry byly stanovovany lokdinimi laboratofemi, statistickd analyza metodou x* a ANOVA.
Vysledky:

— BMIa obvod pasu, bokd kles| (bez dietnich zmén, p < 0,001)

— latnd glykemie klesla 0 0,254 mmol/I (p < 0,0000)

— kyselina mocovd Klesla o 27 umol/I (p < 0,0000)

Hodnoty krevniho tlaku (systolického i diastolického) poklesly (p < 0,001), ale to se samo-
ziejmé piedpokladalo.

Zaver: Lécba telmisartanem méla pozitivni dopad na parametry metabolického syndromu,
neocekavany byl pokles kyseliny mocové. Dille7ité je zjistén t¢inného podavani nové skupiny anti-
hypertenziv v b¢zné ambulantnf praxi v réiznych specializacich v $irokém regiondlnim rozloZen.

HODNOCENI'BENI-'\LNI’CH FUNKCi U HYPERTONIKA:
DOPORUCENI VERSUS ZKUSENOSTI Z PRAXE
BOROVEC M, CERAL J

[ interni klinika, FN Hradec Krdlové a LF UK, Hradec Krdlové

Uvod: Doporuceni Evropské spolecnosti pro hypertenzi kladou dfiraz na postizeni cllovych
organd. Ke klasifikaci rendIni insuficience je doporuceno poutZiti redukovaného vzorce MDRD
nebo podle Cockrofta-Gaulta (C-G). Cilem prace bylo zhodnoceni pouzitelnosti téchto metod.
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Metodika: Byly analyzovany ddaje 33 pacientd po plastice rendInich tepen, sledovanych
v rdmdi prospektivniho protokolu dva roky, béhem kterych byly u kazdého pacienta celkem
Ctyfikrdt zhodnoceny rendlnf funkce stanovenim sérového kreatininu, vypoctem clearance
kreatininu (CICr) z osmihodinového sbéru pomoci vzorce (-G a vypoctem glomeruldrni filtrace
formulf MDRD. Mira kolisdnf vysledkd v case byla urcena maximdInim rozdilem oproti vstupnf
hodnoté a byla pouZita Blandova-Altmanova analyza.

Vysledky: Zafazeno bylo 17 muzli a 16 Zen prlimémého véku 63 let (SD 7,6) a BMI 29 kg/m?
(SD4,4). Primémé hodnota kreatininu byla 113 umol/I (SD 27,4), (ICr 91 ml/min (SD 46,3),
(-G 67 ml/min (SD 24,4) a MDRD 56 mi/min (SD 15,5). V priiméru doslo béhem sledovdni
k poklesu kreatininu o 7 pmol/I, vzestupu CICr o 3 mi/min, stejné jako podle C-G, podle MDRD
0 5 ml/min. Primémy maximalni rozdil v kreatininu byl -3 % (SD 19,9), v MDRD 8 % (SD 23,2),
v (-G 4% (SD 20,5), zatimco v osmihodinovych sbérech 219% (SD 91,4). Priimérny rozdil
v Blandové-Altmanové analyze CICr/MDRD byl 28 ml/min (SD 48,2), pro CICr/C-G 18 ml/min
(SD 50,3) a pro MDRD/C-G 10,6 ml/min (SD 13,8).

Zaver: Ackoliv je sbirana CICr podle literdrnich tidajli nejblize skutecnym hodnotdm, nejvice
kolisd. Oproti tomu doporucend formule C-G zcela jiné hodnoty a MDRD se [i$f u obou. Zadné
7 pouzitych vysetfeni ke zhodnoceni rendlnich funkc nepfindsf podle naseho ndzoru zésadni
Zlepseni ve srovndni s prostym stanovenim kreatininu.

CEVNi MOZKOVE PRIHODY — EPIDEMIOLOGICKA SITUACE
A UROVEN KONTROLY RIZIK

BRUTHANS J

Pracovisté preventivni kardiologie, IKEM, Praha

Incidence cévnich mozkovych pithod ((MP) se v (R v osmdesatych a devadesatych letech
20. stoletf zvy3ovala; od konce devadesdtych let se jiz vyraznéji neménila. V roce 2006 bylo
pro C(MP hospitalizovdno 42 786 pacientll (33 484 v roce 1986). Onemocnéni postihuje
prevazné starsf osoby, 75 % piihod je ve véku nad 65 let, mezi postizenymi mirné pievazujt
Zeny. Osmdesét procent CMP jsou ischemické etiologie, 20 % hemoragické etiologie, Ctvrtina
ischemickych pfihod je v ddsledku embolie.

Prevalenci prodélané CMP Ize podle Udajti o dispenzarizaci odhadnout na zhruba 190 000
0s0b. AZ 40 % pacient(l Zije po CMP s motorickym nebo mentdInim postizenim.

Mortalita na CMP v CR po roce 1990 trvale klesala, také v disledku Klesajici hospitalizacni
mortality, do roku 2005 0 45%. V roce 2005 zemrelo na CMP celkem 9476 osob (5 692
v nemocnici). U Zen je CMP tietf nejastéjsi pficinou Umrti, u muzl ctvrtou nejcastéjsf. Do
roka po prodélané CMP umird 25 % nemocnych, imrtnost po hemoragickych CMP je az troj-
nasobnd ve srovndni s ischemickymi. Umrtnost nar€isté s vékem, 90 % dmrti je ve véku nad
65 let.

Rekurence CMP je asi 25 % a roste s vékem; u osob starsich 75 let pfesahuje 50 %.

V primdrni a sekunddrnf prevenci (MP a v prevenci TIA (ve véku do 70 let Ize predejit polo-
viné CMP) je rozhodujic kontrola hypertenze a Ié¢ha pacientli s fibrilacf sini. Dalsimi ovliv-
nitelnymi rizikovymi faktory CMP jsou diabetes, hypercholesterolemie, ischemickd choroba
srdecni a srdecni selhdni, koufenf, nadmémd konzumace alkoholu, nadvéha a snizend
pohybovd aktivita. K poklesu mortality na CMP v CR mohla piispét zejména lepsf kontrola
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hypertenze a pokles vyse krevniho tlaku a cholesterolemie v populaci. Stav sekunddrni
prevence CMP v CR dokumentue studie EURASPIRE Il — Stroke: po CMP jsme zjistili vyssi
krevnf tlak ne je doporuceny u 56 % pacientt, hypercholesterolemii u 69,5 %, u diabe-
tikd (32 %) bylo adekvétni kontroly diabetu dosazeno jen v 6%, Zddnou nebo malou
fyzickou aktivitu mélo 92 % nemocnych, nadvahu ¢i obezitu 81 9% pacientd. Antihyper-
tenziva uzivalo 86 % pacientd, antiagregancia nebo antikoagulancia 79 % a hypolipide-
mika 55 % pacientd.

Stémutf populace, rostouci prevalence diabetu, srdecniho selhdni a poruch srdecniho rytmu
(pfevlada fibrilace sini) by v CR mohly vést k dalSimu riistu incidence a prevalence CMP.

PRIMARNI ALDOSTERONISMUS:
ZKUSENOSTI Z HRADECKEHO CENTRA

CERAL J

| interni klinika, FN Hradec Krdlové a LF UK, Hradec Krdlové

Jedinym spolehlivym piiznakem mozného hyperaldosteronismu je arteridlni hypertenze.
Hypokalemie je velmi podezfeld z primdrniho hyperaldosteronismu, ¢asto vak chybf. Proto
bychom méli castéji provadeét screeningové vysetfeni poméru aldosteron/renin, které nenf
financné ndrocné a mize nas navést spravnym smérem. Na zékladé screeningu se rozhodu-
jeme o provedeni konfirmacnich volumexpanznich testd.

Na nasem pracovisti v soucasné dobé prokdzeme primdmi hyperaldosteronismus u 10 % ze
véech hypertonikli prichdzejicich do nasi poradny. Je v3ak tieba zdGiraznit, Ze skutecny vyskyt
je vyssi. Rada pacientd totiZ neni dovy3etena pro vysoky vék, polymorbiditu, obtiznou spolu-
préci a konecné proto, Ze nesouhlasf s podrobnéjsimi vysetfenimi Ci pfipadnou operaci.

Po potvrzeni diagndzy se rozhodujeme, zda operovat Ci nikoliv. Zobrazovac vysetreni nadledvin
jsou v tomto ohledu nespolehlivé a proto spoléhdme na vysledky katetrizace nadledvinovych
Zil s odbéry hormond. Asi 30 % katetrizovanych pacientli spliuje indikacni kritéria pro
operaci.

Adrenalektomie je vykon velmi Gcinny. Vzhledem k tomu, Ze se provadi laparoskopicky, je
velmi rychld rekonvalescence. V nasem souboru 25 pacientll operovanych od srpna 2005
do konce roku 2007 doslo k poklesu TK primémé o 31/11 mm Hg pfi soucasném poklesu
spotfeby antihypertenziv z prlimémych Ctyf na dva. U Sesti pacientd doslo k GpInému
vylécent.

Zéavér: Primdrni aldosteronismus patif mezi nejcastéjsi typ sekunddmi hypertenze. Vyskyt
této choroby je vys3i neZ se dfive udavalo pro sekunddrni hypertenze jako celek. Hlavnim
dvodem, proc bychom méli po hyperaldosteronismu pétrat, je efektivnf cilend lécba.

VYSOKA PREVALENCE MASKOVANE HYPERTENZE U 0SOB
PO TRANSPLANTACI JATER. VYSLEDKY PETILETEHO
SLEDOVANI

CIFKOVA R*, TRUNECKA P**, LANSKA V***, GALOVCOVA M*

*Pracovisté preventivni kardiologie, **Klinika hepatogastroenterologie,
***0ddeélent statistickych metod, IKEM, Praha

K rozvoji hypertenze (HT), kterd je nejcastéjsf kardiovaskuldrni (KV) komplikacf po transplan-
tadi jater (LTx), dochdzi u 60—85 % dfive normotenznich pacientli Iécenych kalcineurinem.
(ilem nasi prace bylo sledovat tlak krve (TK) u pfijemcti jaterniho Stépu Sest tydni pred LTx
a dlouhodobé po vykonu a stanovit prevalenci maskované HT.

Metodika: Hodnoty TK méfeného v ordinaci |ékafe a 24hodinové ABPM (SpacelLabs 90207)
byly ziskany u 21 pacientd (priimémy vek 46,0 & 12,5 let; 14 M, 7 Z) s terminélnim selhanim
jater pred LTx a po LTx (tfi mésice a ndsledné v rocnich intervalech). Maskovand HT byla defi-
novana jako normdIni hodnota TK v ordinaci Iékafe (< 140/90 mmHg) a zvy3end hodnota
pfi ABPM (prlimér za 24 h > 130/80 nebo priimémd denni hodnota > 135/85 nebo prlimérnd
nocni hodnota > 120/70 mm Hg).

Vysledky: Pred LTx mélo 20 (95 %) pacientli v ordinaci lékafe norméinf hodnoty TK bez anti-
hypertenzni medikace, u jednoho nebyla HT Iécena, ale Ctyfi pacienti méli HT v anamnéze.
Maskovand HT byla zjisténa u 7 (33,3 %) kandidétli LTx.

Tri mésice po LTx bylo pozorovéno vyznamné zvyseni hodnot TK méfeného v ordinaci lékafe
i pfi ABPM; hodnoty TK méfené v ordinaci Iékafe ziistaly béhem sledovan stabilni. Pfi ABPM
byl zjistén vyznamny postupny pokles jak STK, tak i DTK (zvIdsté béhem noci) pocinaje tfi
mésice po LTx. Cirkadidnnf variabilita TK byla zachovna pred LTx, ale potlacena jiz tfi mésice
po Tx a dale po celou dobu trvani studie.

Zavery: Nase vysledky prokazujf u pfijemcti jaterntho Stépu potlacenou cirkadianni variabi-
litu TK pocinaje tfetim mésfcem po LTx; tento jev pretrvdval po celych pét let. Pfed LTx i po
LTx byla zjisténa vysokd prevalence maskované HT. ABPM by proto mélo byt provddéno jako
soucdst rutinniho vysetfenf u viech pacientli po LTx.
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Pred LTx Tri mésice po LTx  Pétlet po LTx p
TK v ordinaci lékafe
STK, mm Hg 1098 + 11,64 1261 1545 1232+1630 0,001
DTK, mm Hg 665+962 80941023 787+775 0,001
ABPM
Primérny TK za 24 hodin
STK, mm Hg 12004927 1388+ 15,06 1282+ 11,76 0,001
DTK, mmHg 70+737  856+958 765+598 0,001
Primérny denni TK (0622 h)
STK, mmHg 12394988 1391+ 14,68 1299+ 11,77 0,001
DTK, mmHg 746+ 841 872+10,06 780+570 0,001
Primérny nocni TK (22-06 h)
STK, mm Hg 1123+£10,16 1384+ 19,19 1250+1293 0,001
DTK, mmHg 638+693  824+1092 734+760 0,001
Maskovana HT, n (%) 7(333) 11(53,4) 12 (57,1) NS
Télesnd hmotnost, kg 719+1233  713+11,04 76,5+ 11,60 0,046
Antihypertenznf 1écba, n (%) 0 12 (57,1) 14 (66,6) 0,001
Primérny pocet antihypertenziv =~ 0 0,8+083 16+125 0,001

ZHORSENE FUNGOW'\NI"[LAKOV’E-NATRIURETICKEHO
MECHANISMU LEDVIN PREDC’HAZI ROZVOJI

ANGIOTENZIN II-DEPENDENTNI MALIGNI FORMY HYPERTENZE
CERVENKA L, HUSKOVA Z, VANECKOVA |

Pracovisté experimentdini mediciny, IKEM, Praha

Uvod: V souladu s Guytonovou teorif o Klicové tloze ledvin v dlouhodobé regulaci krevniho
tlaku (TK) by zhorSené fungovéni tlakové-natriuretického mechanismu ledvin mélo pred-
chézet rozvoji hypertenze. Avsak tato teorie nebyla doposud potvrzena u angiotenzin Il (ANG
I1)-dependentni maligni formy hypertenze.

Cil: Cllem této studie bylo ovéfit, zda zhorSené fungovdni tlakové-natriuretického mecha-
nismu ledvin predchdzf rozvoji maligni formy hypertenze u renin transgennich potkand s indu-
kovatelnou hypertenzf (iTGR).

Metodika: Reninovy gen byl uiTGR potkan{i indukovan poddnim xenobiotika indolu-3-car-
binolu (13G; 0,3 %) v potravé po dobu 12 hodin; iTGR potkani bez indukce reninového genu
(krmeni dietou bez I3C) slouZili jako normotenzn kontroly. Potkani iTGR v celkové anestezii
byli pfipraveni pro in vivo pokusy s cilem zhodnotit autoregulaci rendIné hemodynamickych
a exkrecnich funkcf ledvin a fungovdni tlakové-natriuretického mechanismu ledvin. Na zévér
pokusu byly zméfeny koncentrace ANG Il v plazmé a ledvindch pomoci RIA.

Vysledky: Dietni podavani 13C zplsobila stoupajici vzestupy koncentraci ANG Il v plazmé
aledvindch. 12hodinové poddvdni13C nezplisobilo signifikantni vzestup TK ve srovndnf s kon-
trolnimi zvifaty (117 & 3 vs. 118 + 2mmHg) a rovnéz nezplisobilo signifikantni zménu
v bazdlnich hodnotdch rendInf hemodynamiky a vylucovanf sodiku. Avsak dvandctihodinovd
indukce mysiho reninového genu u iTGR potkand zpdsobila zhorSenou autoregulaci rendiné
hemodynamickych a exkrecnich funkef viici stupriovité redukci rendIniho perfuzniho tlaku.
Zavér: Nase vysledky ukazuji, ze zhordend autoregulace rendIné hemodynamickych funkef ledvin
a fungovani tlakové-natriuretického mechanismu ledvin piedchdzf rozvoji ANG Il-dependentni
maligni formy hypertenze u renin transgennich potkan(i s indukovatelnou hypertenznf.

NEOBVYKLE PRIPADY ,WHITE-COAT“ HYPERTENZE.
KASUISTIKY

GRUNDMANN M, KACIROVA |

Ustav Klinické farmakologie, FN a Zdravotné-socidini fakulta
Ostravské univerzity, Ostrava

Uvod: ,White-coat” hypertenze se vyskytuje u 20% pacientd s hypertenzi. Je nutné rozliit
White-coat” hypertenzi jako pficinu ,farmako-resistentn” hypertenze k zabrdnéni hypo-
tenze po zméné antihypertenzivni terapie. Vhodnou metodou je 24hodinové méfeni krev-
niho tlaku (ABPM). Nade sdélenf ukazuje dvé pacientky s neobvyklou ,white-coat” hypertenzi.
Metodika: 1. pacientka (73 let) se dostavila do nasi ambulance s trojkombinacf atenolol 1< 25 mg,
rilmenidin 1 1 mg a indapamid 1< 5 mg, krevni tlak (TK) 220/90 mm Hg (puls 80/min).

2. pacientka (57 let) se dostavila do nasf ambulance s péti kombinacf verapamil 360 mg/den,
moxonidin 1 0,4mg, prazosin 3% 2mg, losartan 2x 50mg a hydrochlo-
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rothiazid 1 12,5 mg, TK 186—196/100 mm Hg (puls 88—100/min). U obou bylo indiko-
vdno ABPM a domdci méfeni TK. Otdzka je: jde o skutecnou farmako-resistentni hypertenzi
s nutnostf Upravy medikace nebo o ,white-coat” hypertenzi?

Vysledky: 1. pacientka — béhem ABPM by! priimérny TK ve dne 126/76 mm Hg (puls 69/min),
vnoci 115/60 mm Hg (puls 62/min). Domaci TK byl béhem 15 mésicll 115-130/60-80 mm Hg
(puls 70-80/min), ambulantni TK ve stejném obdobf 192-210/82—100 mm Hg (puls
64—84/min), rozdil systolického TK (STK) byl az 100 mm H.

2. pacientka — pfi ABPM byl primémy TK ve dne 146/80 mm Hg (puls 77/min), 67 % STK
bylo nad 135 mmHg, v noci primér 127/68 mmHg (puls 53/min), 65% STK bylo nad
120mmHg. V ambulanc byl méfen TK vleZe, vsedé a ve stoje v hodnotdch
166—190/90—108 mm Hg (puls 66—108/min). Doméci TK pacientka uvddéla vétSinou v roz-
mezf 110-130/65-80 mm Hg (puls 50-70/min).

Zavér: U 1. pacientky vysetfeni ABPM prokdzalo ,white-coat” hypertenzi potvrzenou
i domécim méfenim TK. U 2. pacientky vySetfeni ABPM ukazovalo na $patné kompenzovanou
hypertenzi, zatimco hodnoty domdciho méfeni TK byly v normé. Pfipad 2. pacientky by bylo
mozno nazvat,,double white-coat” hypertenzi.

LECBA AKUTNIHO INFARKTU MYOKARDU — GUIDELINES
A KLINICKA PRAXE PODLE DAT Z PILOTNIHO PROJEKTU
REGISTRU INFARKTU MYOKARDU Z LET 2003-2007*

HANUS P, FALTUS V23, GRUNFELDOVA H'2, SVOBODOVA 11, MONHART 74
RYSAVA D°, HUBAC Je, VELIMSKY T7, BALLEK J?

'Centrum biomedicinské informatiky, Méstskd nemocnice Cdslay,

“Centrum biomedicinské informatiky, Praha, 3stav informatiky AV CR vvi Praha,
“Internf oddéleni, Nemocnice Znojma, *Interni oddéleni, Nemocnice Kutnd Hora,
Slnterni oddéleni, Nemocnice Chrudim, “Interni oddéleni, Nemocnice Pisek,
Enterni oddéleni; Nemocnice Jindfichiv Hradec

*S ¢dstecnou podporou projektu TM06074 MSMT CR

Uvod a metody: Ve své praci jsme vychézeli z dajil ziskanych z projektu pilotniho registru
infarktti myokardu, ktery probihal ve z(icastnénych nemocnicich v letech 2003—2007. Informace
byly ziskavany retrospektivné z propoustécich zprév a zadavdny do elektronického dotazniku.
Zaméfili jsme se na farmakoterapii pfi propusténf z hospitalizace u téchto skupin Iékd: betablokd-
tory, kyselina acetylsalicylovd, ticlopidin, clopidogrel, statiny a inhibitory ACE/sartany. Ziskané idaje
byly statisticky zpracovany a hodnoceny s ohledem na soucasnd odbornd doporuceni CKS pro échu
pacientl s akutnimi korondmimi syndromy a sekunddri prevendi kardiovaskuldmich onemocnéni.
Vysledky: Celkem bylo zafazeno 1773 muzl (55,70 %) a 1410 Zen (44,30 %). Zastoupenf
pohlavi se béhem let neménilo s vy33im podilem muz, také vékové slozenf bylo bez statis-
ticky vyznamnych zmén. U viech sledovanych preparétli s vyjimkou ticlopidinu byl patrny
narlist jejich poddvdnf: betablokdtory z 53,55 % na 84,78 %, kyselina acetylsalicylovd ze
64,1% na 90,43 %, clopidogrel z 21,10 % na 61,09 %, dudlni antiagregacni terapie z 20,39 %
na 59,57 %, inhibitory ACE ze 48,76 % na 77,61%, statiny ze 45,74 % na 78,04 %. Zjistili
jsme statisticky vyznamny rozdil v 16¢bé u muzli a Zen ve prospéch muzli, ddle mezi diabe-
tiky a pacienty bez diabetu v neprospéch diabetik(i a intenzivn&j3i terapii u pacientd ve véku
do 70 let (ve srovnani se skupinou nad 70 let).

Zaver: Zjisténé vysledky ndm ukdzaly na jedné strané zlepsujici se tendenci v poddvdni dopo-
rucenych Iékovych skupin u pacienti po prodélaném akutnim infarktu myokardu, na druhé
strané pomérné vyjznamné rozdily mezi urcitymi skupinami pacientll i mezi jednotlivymi praco-
visti. Registr infarktt myokardu tak méze prispét ke zlepsenf kvality 1écby nasich pacientd.

VZTAH KON(ENTRA(E NT—proBNP K PARAME]'RloJM )
METABO[.ICKE JATERNI FUNKCE, HODNOCENE POMOCOI )
DECHOVEHO TE§TU S “(-METHA(ETINEM U PA(IENT}J S AKUTNI
DEKOMPENZACI CHRONICKEHO SRDECNIHO SELHANI*
HENDR[CHOVA M, MALEK F KOPRIVOVA H* VRANOVA J, OSTADAL P**,
KRATKA K, SEDLAKOVA M, HORAK J

I. intern Kiinika, FN KV a 3. LF UK, *Ustav biochemie a patobiochemie, FN KV,
**Kardiologickd klinika, FN KV a 3. LF UK, Praha

*Projekt byl schvdlen Etickou komisi FN KV EK/65/2005 a podporen vyzkumnym
grantem Ceské kardiologické spolecnosti

Vyichodisko: Abnormality jaternich testd majf u pacientd s chronickym srdecnim selhdnim
prognosticky vyznam. Dechovy test s “C-methacetinem kvantifikuje demetylacni a oxidacni
funkce hepatocytdi. Koncentrace NT-proBNP slouzi k diagnostice, monitorovani terapie a pro-
gnostické stratifikaci pacientdl se srdecnim selhdnim.
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Cil studie: Zhodnotit vyvoj NT-proBNP a metabolické jaterni funkce pomocf dechového testu
s *(-methacetinem u pacient(i s akutni dekompenzaci chronického srdecniho selhdni. Posoudit
vztah mezi NT-proBNP kumulativnf ddvkou *C0,/C0, a dalsimi parametry jaternf funkce
u téchto pacientd.

Soubor nemocnych a metodika: Vysetfeni NT-proBNP a dalSich laboratornich parametr(i
jaternf funkce a dechovy test s BC-methacetinem byl proveden u souboru 13 pacientd s CHSS
a systolickou dysfunkef LK (EF < 45%) 2. den po pfijetf pro akutni dekompenzaci CHSS a do
7. dne po prijeti. Vysledky 1. a 2. méfenf byly porovndny pomoci t-testu a korelace mezi
NT-proBNP, kumulativni davkou "C0,/C0, ve 40. a 60. minuté méfenf (CD40, CD60). Dalsimi
parametry jaterni funkce byly hodnoceny pomoci Spearmanova korelacniho koeficientu.
Vysledky: Primémd EF souboru byla 32,69 %, primémd koncentrace NT-proBNP byla
9781,31 pg/ml, (D40 9,57 %, (D60 13,71 %, bilirubinu 19,21 pmol/l, médi 22,83 pmol/l,
ceruloplasminu 0,33 g/l, vazebnd kapacita pro Zelezo VK-Fe 60,92 umol/I, koncentrace urey
12,80 mmol/l a kreatininu 140,77 umol/I. Primémy interval mezi 1. a 2. méfenim byl 4,5 dne.
Koncentrace NT-proBNP a parametry jaterni funkce (D40 a (D 60 se mezi 1. a 2. méfenim
vyznamné neliSily. Byla nalezena nevyznamnd inverzni korelace mezi NT-proBNP a (D40
a (D60 u obou méfeni. Koncentrace NT-proBNP vyznamné korelovala s koncentraci urey,
hranicné vyznamné s koncentraci kreatininu pfi 1. méfeni (r = 0,63, p = 0,20, resp.r = 0,55,
p=0,052) a vjznamné s koncentradi ceruloplasminu (r = 0,73, p = 0,004). Urovefi meta-
bolické jaternf funkce, hodnocend parametry (D40 a (D 60, vyznamné korelovala s VK-Fe
— inverzni korelace r = -0,68, p = 0,010, resp. r = -0,69, p = 0,009.

Zaver: Koncentrace NT-proBNP a trovert metabolické jaterni funkce, hodnocené pomocf
dechového testu s “C-methacetinem, se u pacient(i v prvnich dnech akutni dekompenzace
CHSS vyznamné neméni. Byla nalezena nevyznamnd inverzni korelace mezi koncentrac
NT-proBNP a trovni metabolické jaterni funkce. Byla zjisténa vjznamné korelace mezi koncen-
tract NT-proBNP a koncentraci ceruloplasminu a vyznamnd inverzni korelace mezi drovnf
metabolické jaternf funkce a vazebnou kapacitou pro Zelezo.

Tyto vysledky budou ovéfeny na vétsim souboru pacientd s hodnocenim prognostického
vyznamu hodnocenf metabolickych jaternich funkcf u pacientli s dekompenzaci CHSS.

ABUZUS P’SYC’HOTROPNiCH LATEK

A ARTERIALNI HYPERTENZE*

HORKY K

1. interni Klinika kardiologie a angiologie, VFN a 1. LF UK, Praha

*Prdce byla podporena vyzkumnym zdmérem NZ0 000064165.

S rozsffenim uzivani psychotropnich latek v populaci se také castéji vyskytuji projevy jejich
kardiovaskuldrnich a cerebrovaskuldrnich komplikaci. Proto se s nimi, vedle drogovych center,
dnes setkdvaji mnohem castéji i internisté, kardiologové a Iékafi jednotek intenzivni péce.
Ucelem tohoto sdélenf je upozornit na nejcastéjsi kardiovaskuldrni komplikace abizu piede-
vsim kokainu a derivdt( amfetaminu (pervitin, extdze). Z novéjsich létek je zneuzivan sebutex,
[atka vyvinutd k odvykac 1écbé zdvislosti na opidtech. Jak u kokainu tak u amfetaminu je
primdrni sympatomimeticky Ucinek stejny, j. zvySené uvolnéni a porucha zpétného vychy-
tdvani (re-uptake) noradrenalinu a dopaminu v synaptické Stérbiné, jen s pomalejsim
néstupem a delSim trvanim cinku u amfetaminu. Extéze navic uvoliiuje z presynaptickych
zakoncenf sympatickych nervii serotonin, coZ ovliviiuje senzorické vniméni, zlepSeni nélady
a socidlni soundlezitosti. Sekundarni tcinek je dan mirnou inhibici MAO, kterd zpomaluje
degradaci neurotransmiter(i jako je noradrenalin a dopamin, a tim prodluzuje Gcinek drogy.
Tim se zvysuje dostupnost katecholamind pro jejich vazbu na postsynaptické receptory a vede
tak k dalsi sympatické stimulaci. Klinicky se to projevi psychomotorickym neklidem, hyper-
termif, kiecemi aZ poruchou védomf. V oblasti kardiovaskuldrni pak stimulace perifernich
alfa-receptoril a beta-receptor{i sympatiku navozuje tachykardii a zvysent systolického a dia-
stolického TK. Tento vzestup miZe vyustit az do obrazu té7ké hypertenzni krize, zvIdsté u osob
Zvysené vnimavych na presorické podnéty, jako jsou napf. nemocni s chronickou rendlnf
insuficiendf. Z akutnich kardiovaskuldrnich Ucinkd mdZe vzniknout ischemie myokardu ze
zvysené potfeby kysliku pfi tachykardii. Déle se patogeneticky uplatiujf korondrni spasmy
a zvyseny sklon k trombogenezi, disekce aorty a sklon k ndhlé srdecni smrti. Chronicky
dlouhodoby abzus drog mize vést k vyvoji dilatované kardiomyopatie, Ustici aZ do srde¢-
niho selhdni. K zéniku funkénich myofibril prispivd akcentovand apoptéza. Pfi abstinendi je
u vétsiny nemocnych kardiomyopatie reverzibilni. Dlouhodobd expozice psychotropnim
[dtkdm podporuje rovnéZ urychleni vyvoje aterosklerdzy. Cerebrovaskuldrni komplikace abiizu
kokainu a amfetamin{i jsou zavislé na druhu a dévce drogy a na délce expozice. V lehcich
pripadech jde o projevy vasospasm{ mozkovych cév, v té73ich pfipadech mohou vyustit do
cévnich mozkovych prihod jak hemorhagickych, tak ischemickych. Lécebné mizeme akutni
vasokonstrikénf Gcinek (napf. korondrni) zrusit poddnim alfa-agonisty fentolaminu. Naopak
betablokdtory vasokonstrikci podporuji. Z dalsich 1€k, zmirujicich kokainem vyvolanou
korondm( vasokonstrikd, jsou uvddény verapamil a nitroglycerin. Labetalol s alfalytickym
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i betalytickym Ucinkem snizuje kokainem vyvolanou hypertenzi, ale neovliviiuje koronarnf
vasokonstrikci.

Na moznost vlivu abtizu drog nutno pomyslet piedevsim pfi vyskytu kardiovaskuldrnich nebo
cerebrovaskuldrnich pihod u mladsich osob bez zndmyich rizikovyich faktor(i a bez delsi kardio-
vaskuldrni anamnézy. Sprdvné rozpoznéni nepfiznivého vlivu psychotropnich ldtek dovoluje
uzit specifického lécebného postupu. Po akutni Iécbé nutno navazat okamyité odvykaci lécbu
drogové zavislosti.

CHARAKTERISTIKA A FARMAKOTERAPIE NEMOCNYCH
S CHRONICKYM SYSTOLICKYM SRDECNIM SELHANIM
ISCHEMICKE ETIOLOGIE V CESKE REPUBLICE

HRADEC J, WIKSTRAND J¥, CERNAKOVA L**

I interni Klinika, VEN a 1. LF UK, Praha, Wallenberg Laboratory for Cardiovasc.
Res., Sahlgrenska Universrity Hospital, Gditeborg, Svédsko, **AstraZeneca Clinical
Research Unit, Praha

Uvod: Spolehlivé informace o klinickjch charakteristikdch a lécbé nemocnjich s chronickym
stdecnim selhanim v CR chybéji. Narodnf ddaje z priizkumi IMPROVEMENT-HF v ordinacich prak-
tickych Iékarti a EUROHEART-HF v ordinacich kardiologli jsou nepfesné a majf mnoho limitacf.
Cil: Zjistit idaje o Klinickém stavu a farmakoterapii nemocnyich s chronickym systolickym
stdecnim selhdnim ischemické etiologie v CR.

Metodika: Byly vyhodnoceny tdaje od 497 nemocnyich, ktef byli v (R zafazeni do mezing-
rodnif multicentrické klinické studie CORONA. Charakteristiky ceskych nemocnych byly porov-
ndny s charakteristikami 5011 nemocnych, zafazenych do této studie v celkem 19 evrop-
skych zemich.

Vysledky: Priimérny vék ceskych nemocnych byl 73 + 7 let, 78 % z nich byli muzi. Jejich
primémé hodnota EF byla 0,31 = 0,06; podle NYHA bylo 33 % pacientd ve tfidé Il, 66 % ve
tHidé 11l a 0,4 % ve tfidé IV; primérnd koncentrace NT-proBNP = 293 + 350 s medidnem
173 pmol/l. Primémd hodnota TK = 130 + 13/76 + 8 mm Hg; BMI = 27,6 + 4,2 kg/m
celkovy cholesterol = 5,3 + 1,0; LDL-cholesterol = 3,5 + 0,9; HDL-cholesterol = 1,2 £ 0,3
a hodnoty triglyceridu = 2,0 & 1,2 mmol/l. Infarkt myokardu prodélalo 70 %, hypertenzi
mélo 67 %, diabetes mellitus 45 %, fibrilaci nebo flutter sinf 43 % a implantovany kardio-
stimuldtor 21 % nemocnych. Pacienti byli dobie [éceni — 89 % uzivalo diuretika, 43 % spiro-
nolakton, 92 % inhibitor ACE nebo sartan, 71 % betablokdtor a 32 % digoxin. Primémé dennf
dévky jednotlivych Iéki vsak byly vétsinou nizsi nez doporucované.

Zaver: Prezentovand analyza pfinesla podrobné informace o klinickém stavu a farmakolo-
gické 1éché nemocnyich s chronickym systolickym srdecnim selhanf ischemické etiologie v CR.
Ve srovndni s podobnymi nemocnymi v jinych evropskych zemich jsou cesti nemocnf
rizikovejsi.

VLIV INHIBICE SOLUBILNI EPOXID HYDROLAZY
NA ROZVOJ A PRUBEH RENOVASKULARNI
GOLDBLATTOVSKE HYPERTENZE

HUSKOVA Z, KOPKAN L, WALKOWSKA A, VANOURKOVA Z, HAMMOCK BD*,
IMIG JD**, CERVENKA L

Centrum experimentdini mediciny, IKEM, Praha, *Department of Entomology
and UCD Cancer Center, University of California, Davis, USA, **Vascular Biology
Center, Department of Physiology, Medical College of Georgia, Augusta, USA

Hypotéza: Inhibice solubilni epoxid hydroldzy (SEH), kterd zvySuje koncentrace epoxyeiko-
satrienovych kyselin, by méla zmimit rozvoj renovaskuldmi hypertenze u modelu 2K1C
Goldblattovské hypertenze.

Metodika: Renovaskuldmi hypertenze byla navozena nalozenim stfibrného klipu na levou
rendlni arterii potkant kmene Wistar, po dobu 28 dni. Inhibitor SEH, c-AUCB, byl podavdn
v pitné vodé (0,5 mg/den), pocinaje 48 h pfed zaklipovanim rendInf arterie. Krevni tlak (TK)
byl béhem 30denni experimentalni periody monitorovan radiotelemetricky. Jako ukazatel
srdecni hypertrofie byl pouZit pomér vhy levé komory srdecni (mg) a délky tibie (mm).
Vysledky: V pribéhu 30denni experimentalni periody nebyl rozdilny systolicky TK skupiny
kontrolnich potkani lécenych inhibitorem SEH (106 + 2 — 104 + 3mmHg; n="5) a TK
kontrolnf nelécené skupiny (107 + 3 — 112 + 4mmHg; n=4). Nicméné inhibitor sEH,
-AUCB, zmimil rozvoj hypertenze u lé¢ené skupiny 2K1C potkand (110 + 2 — 138 + 3 mm Hg,
p < 0,05 n=5) v porovnani s nelécenou skupinou 2K1C zvifat (113 +4 — 161+ 7 mmHg,
p < 0,05;n=6). Navic také index srdecnf hypertrofie byl nizéf u 2K1C potkand Iécenych inhi-
bitorem sEH (23 + 1, p < 0,05) neZ u nelécené skupiny 2K1C potkan(i (26 + 1).

Zavér: Vysledky této studie ukazuji, Ze inhibice sEH zmirfuje rozvoj renovaskuldrni hyper-
tenze u 2K1C potkand.
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FARMAKOTERAPIE CHRONICKE HYPERTENZE BEHEM
TEHOTENSTVI. KASUISTIKA
KACIROVA 1, GRUNDMANN M

Ustav Klinické farmakologie, FN a Zdravotné-socidini fakulta Ostravské
univerzity, Ostrava

Uvod: Hypertenze komplikuje 510 9% téhotenstvf a je jednou z piicin matefské a neona-
taini morbidity a mortality. V nasf kasuistice chceme ukdzat na pfipadu mladé zeny s chro-
nickou hypertenzf potfebu dobré spoluprace gynekologa se specialistou na léchu hypertenze
béhem téhotenstvi.

Metodika: Zena (24 let, spontanni potrat v 21 letech) pfisla v roce 2003 do nasf ambulance
s terapif betaxolol 1 10 mg a krevnim tlakem (TK) 170/110 mm Hg (puls 76/min) s pfénim
otéhotnét. Terapie byla zménéna na betaxolol 1 10 mg, nifedipin XL 1 40 mg a hydro-
chlorothiazid 1 12,5mg a TK byl v priibéhu jednoho roku kompenzovdn. Poté pacientka
dvakrdt otéhotnéla (2004, 2006). V prlibéhu obou thotenstvi byl sledovan TK vleZe, vsedé
a ve stoje.

Vysledky: Na pocdtku prvniho téhotenstvi byla gynekologem vysazena veskerd antihyper-
tenziva a TK se zvysil na 150—-162/98—110 mm Hg (puls 92/min). Doporucili jsme trojkom-
binaci: methyldopa 2 250 mg, nifedipin XL 1> 40 mq a hydrochlorothiazid 1 12,5 mg
a TK byl dobre kompenzovdn do 21. gestacniho tydne; poté jsme zvysili methyldopu na 3x
250 mg a nasledné 1250 mg/den. V 25. gestacnim tydnu byla gynekologem zménéna medi-
kace na methyldopa 3 500 mg a metoprolol 3 50 mg, pacientka odmitla hospitalizaci
i pres TK 170/110 mm Hg. Téhotenstvi bylo ukonceno ve 26. gestacnim tydnu sekcf (porodni
hmotnost 470 g) a dité po dvou mésicich zemielo. Druhé téhotenstvi probihalo pod kont-
rolou nasi ambulance s kombinaci tyf 1ékd: metoprolol, methyldopa, hydrochlorothiazid
a amlodipin a kompenzovanym TK. Ve 35. gestacnim tydnu se narodilo zdravé dité s porodni
hmotnosti 2200 g.

Zaver: Nase kasuistika ukazuje dvé po sobé nésledujici téhotenstvi jedné pacientky s chro-
nickou hypertenzi, se dvéma odlisnymi vysledky. Je dokumentovdna potieba dobré spolu-
préce osetfujictho gynekologa se specialistou na lécbu hypertenze a nutnost dobré kompen-
zace TK béhem téhotenstvi.

TERAPIE FIBRILACE SINi INHIBITORY ACE A BLOKATORY
ATII U HYPERTONIKO. PILOTNI DATA*

KANOVSKY J, LABROVA R, LOKAJ P, KARLIK R, SPINAR J

I. internf kardiologickd klinika, FN Brno a LF MU, Brno

*Podporeno granty CSH pro obdobi 2008—2009 a IGA MZ CR NR 9337-3.

Uvod: Fibrilace sini (FS) je nejcastéjsi supraventrikulami dysrytmif a hypertenze je
nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem jejiho vzniku a pripadnyich recidiv. Ucinnd Iécba hyper-
tenze pak mize priibéh fibrilace sinf pozitivné ovlivnit. Léky ze skupin blokdtor( ACE (inhi-
bitory ACE) a blokdtor( ATII, nejbéznéjsi pfi Iéché hypertenze, jsou povazovdny za prospésné
i pfi 1éché FS vzhledem k predpoklddané schopnosti podpory zpétné remodelace myokardu.
Udaje o optimalnf terapii kombinace obou diagnéz zatim nejsou k dispozici v uspokojivém
rozsahu.

Soubor pacientli a metoda: Soubor 105 pacientli pfijatych v roce 2007 na nase praco-
visté bud'se vstupnim rytmem FS nebo se sinusovym rytmem k ablacnimu zdkroku paroxys-
mdIni nebo persistentnf FS. Tito pacienti do kvétna 2008 absolvovali Sestimésfcni kontrolu
vrami prospektivniho ambulantniho sledovani pacientti s FS.V souboru je 56 (53,3 %) muzd,
49 (46,7 %) Zen, primérny vék celkem 64 (SD = +9) let, muzi 63 (SD = +9) let, Zeny 66
(SD==8) let. K hodnoceni byly pouzity bézné statistické metody (nepdrovy t-test, ¥’
a dalsi).

Vysledky: Z celkového poctu pacientd mélo 76 anamnézu hypertenze a 29 tuto
diagnozu v anamnéze nemélo. Pii propusténf z hospitalizace mélo ve skupiné hyper-
tonik{ (HT) v medikaci inhibitory ACE nebo blokdtory ATII — 82,9 % (63/76) pacientd,
ve skupiné ne-hypertonikd (ne-HT) 31,0 % (9/29) (p < 0,00001). Po Sesti mésicich
(pfi vylouceni pacientli s permanentni FS z kalkulace) doslo k recidivam FS ve skupiné
HT u 47,0% (15/32) pacientli, ve skupiné ne-HT u 76,5% (13/17) pacientli
(p=0,0474).

Zaver: Prokdzali jsme ocekdvany vyznamny rozdil v medikaci inhibitory ACE a blokdtory ATl
v populaci pacientli s hypertenzi a bez hypertenze. U pacientd s hypertenzi, coz je soucasné
skupina s vyznamné vyssim zastoupenim inhibitord ACE a blokator( ATII v medikadi, doslo
ke statisticky vyznamné nizsf Cetnosti recidiv FS nez u pacientd bez hypertenze. Vzhledem
k relativné malému poctu pacient(i je tfeba praci chdpat jako pilotnf a soubor déle rozsifovat
a analyzovat.
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RENOVASKULARNI HYPERTENZE A MID-AORTIC SYNDROM
U DVANACTILETE DIVKY

KOLSKY A, PEREGRIN JH*, SMRCKA V**, KORDA J**, JIROUSOVA K, KOVAC
J%. HOUSTKOVA H, KOLSKA M***

Pediatrickd Klinika IPVZ a 1. LF UK, Fakultni Thomayerova nemocnice,
*/dkladna radiodiagnostiky a Zdkladna radiodiagnostiky a intervencni
radiologie, IKEM, Praha, **Détskd Klinika IPVZ, Nemocnice Ceské Budéjovice,
***linika déti a dorostu, FN KV a 3. LF UK, Praha

Je demonstrovéna kasuistika 12leté divky (171 cm, 46,5 kg, BMI 15,1), kterd prodélala hyper-
tenznf krizi (HK) s kfecemi (TK byl 190/110 mm Hg). Divka byla Sest mésicti pred HK lécena
pro Gpornou cefalgii, ale TK divce nebyl zméfen. 7 vySetfeni: s-kreatinin 107 umol/I, GFR 1,0
ml/s 1,73 m?, zvysend plazmatickd reninové aktivita a hypokalemie. Pri selektivni rendIni
angiografii (RA) dva tydny po HK diagnostikovana 99% stendza horni vétve pravé rendinf
arterie (RAS), jako soucast mid-aortic syndromu (bez tlakového gradientu), na podkladé
fibromuskuldrnf dysplazie. Soucasné byla zjisténa okluze a. mesenterica superior a Riolaniho
anastomaza. Bezprostiedné provedena perkutdnni translumindlnf angioplastika rendini tepny
(PTRA), (katetr Savvy a Opera, tlak 13 atm) pravou a. femoralis, kterd probéhla bez kompli-
kaci. Pfi kontrolni RA po vykonu byla Uspésnd dilatace RAS. Stav divky a laboratorni ndlezy
byly pfiznivé (s-kr 76 umol/l, GFR 1,8 ml/s 1,73 m?). Echokardiogram: mirnd hypertrofie
stény levé komory se snizenim ejekénf frakce (EF) (40 %). TK byl kontrolovan 5 mg amlodipinu.
Pii kontrolnf CT RA po tfech mésicich byla zjisténa proximdini restendza rendlni tepny. Zéroven
nastal vzestup TK. Z toho dlivodu byla ctyfi mésice po 1. PTRA provedena 2. PTRA a zaveden
stent (BLUE 18 > 5 mm). Pfi kontrolni CT RA po dal3ich dvou mésicich je nova RAS, proxi-
mdlné od stentu. Z toho dlivodu je pldnovano zavedenf dalsiho stentu (ostidIné). Po 10 mési-
cich od 1. PTRA se divka pfi dennfi ddvce 7,5 mg amlodipinu citi dobie, nemd cefalgie; ECHO
ndlez se upravil, EF je 61 9%. TK—24hodinové ABPM je v3ak nad 95. percentilem. Dalsf progndzu
divky hodnotime zdrzenlivé.

VLIV KRATKODOBE MAXIMALNI FYZICKE Zf\TE?E
NA KONCENTRACE BNP U ZDRAVYCH JEDINCU
KRUPICKA J, JANOTA T, HRADEC J

I interni Klinika, VEN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Natriuretické peptidy jsou uvoliiovény siiovymi a komorovymi kardiomyocyty piiso-
benim tlakového a/nebo objemového pretizeni srdecniho svalu. Existuje mnoho dikazl
0 vztahu zvysenych plazmatickych koncentraci natriuretického peptidu typu B (BNP) a jeho
degradacniho produktu NT-proBNP k riznym kardiovaskuldrnim onemocnénim, zejména
k srdecnimu selhdni. Mdlo ddajd je vsak k dispozici o vlivu fyzické zétéZe na hladiny natriu-
retickych peptidi u zdravych jedinctl.

Cil: Zjistit, zda dojde ke zméné plazmatickych koncentraci BNP u zdravych jedincli v priibéhu
krdtkodobé maximalni zatéZe nebo po jejim ukoncent.

Metody: Do studie bylo zafazeno 15 zdravych jedincti o priimérném véku 31 let (25-48),
kteff podstoupili spiroergometrické vySetfenf s maximalni zdtéZi. Absolvovand zaté7 byla kvan-
tifikovana ve W, Ws, MET a VO,,,,.. Pfed zatézi, bezprostredné po jejim ukoncent, za jednu
a tfi hodiny byly odebrdny vzorky krve ke stanoveni plazmatické koncentrace BNP chemilu-
miniscen¢nf imunoanalyzou.

Vysledky: Primémé hodnoty plazmatické koncentrace BNP pfed zdtézi, bezprostiedné po
ni'a s odstupem jedné a tif hodin byly: 19,4; 30,6; 17,9 a 18,7 pa/ml. Rozdil mezi plazma-
tickymi koncentracemi BNP pred zdtéZf a bezprostfedné po nf byl vysoce statisticky vyznamny
(p=10,0017). Nebyla prokdzana zavislost mezi vzestupem BNP a vékem, body mass indexem,
velikosti zatéZe ¢i vykonanou praci. Béhem vysetieni Zadny z probandt nemél klinické ani
EKG zndmky myokardidinf ischemie.

Zaver: Krétkodobd maximdini zdtéZ vede u mladych zdravych jedincli k okamzitému krdtko-
dobému vzestupu plazmatické koncentrace BNP. Tento statisticky vyznamny vzestup nedosa-
huje patologickych hodnot a je pravdépodobné podminén vyplavenim BNP skladovaného
v kardiomyocytech, nikoliv syntézou de novo.

SRQECN[ SELHANI NA PODKL[-\!)E AMYLOIDOZY TYPU AL.
MOZNOSTI DIAGNOSTIKY A LECBY

KUBANEK M, RYSAVA R*, KMENT M** MAREK T**, VRBSKA J, MALEK |
Klinika kardiologie, IKEM, *1. interni klinika, VFN a 1. LF UK,

**Patologické oddéleni, IKEM, Praha

Srdecni selhdni na podkladé amyloiddzy AL mé nepfiznivou progndzu i pres zlepsen diagnos-
tiky onemocnéni. Cilem prdce bylo retrospektivné posoudit moznosti diagnostiky a lécby
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u 10 pacientli (pts), u nichZ byla na nasem pracovisti diagnostikovana amyloidéza AL v endo-
myokardidni biopsii v letech 1996—2007.

Metody: Soubor tvofilo sedm Zen a tfi muzi, vék 56 + 6 let (49—66), s primémou dobou
trvanf symptomatologie srdecniho selhani 11,4 7 mésicli (3—21). NYHA tfida Il — jeden
pacient (10 %), NYHA [l Sest pacientd (60 %), NYHA IV tfi pacienti (30 %), pfi pfijeti mélo
osm pacient(i (80 %) zndmky pravostranné dekompenzace a zbyvajici dva pacienti (20 %)
anamnézu recidivujicich plicnich edémd. Rendlni postizeni amyloidem bylo definovéno jako
proteinurie nad 0,5 g denné nebo pozitivni biopsie, postizenf gastrointestindIniho traku (GIT)
jako priijmy nejasné etiologie, vahovy tbytek o vice nez 10% télesné vahy nebo poxzitivni
biopsie.

Vysledky: Nizkd voltdz v koncetinovych svodech byla u sedmi pacientti (70 %), obraz QS
nebo S na prednf sténé u Sesti pacientll (60 %). EF LK + 10 (30-60), IVS 14 + 3 (12-19),
zadni sténa LKS 14 + 3 (12-20), zvy3end echogenita myokardu sedm pacientti (70 %),
restriktivni mitrdIni préitok devét pacientt (90 %). U deviti pacientli (90 %) byl v endomyo-
kardidlni biopsii zjistén amyloid typu lambda, u jednoho pacienta (10 %) amyloid typu kappa.
U jednoho pacienta byl diagnostikovn mnohocetny myelom — pficina monoklondlni gama-
patie. Soucasné postizenf ledvin a GIT bylo u ¢tyr pacientli (40 %), postizeni ledvin u dalSich
dvou pacient(i (20 %), postizenf GIT u tff pacientli (30 %). Lécba amyloidézy spocivala v apli-
kaci kortikoid( u péti pacientdl (50 %), u dvou (20 %) z nich byl podavan melphalan per os,
u jednoho z nich cyclofosfamid per os. Zadny z nemocnyich nebyl inosny k vysokodavkované
chemoterapii a transplantaci autolognich krvetvornych bunék.

Zavér: Moznosti écby amyloidézy AL jsou po manifestaci srdecniho selhdni omezené, je
tieba hledat nové Iécebné postupy a snazit se o Casnou diagndzu onemocnéni.

VLIV CHRONICKEHO PODAVANI CAPTOPRILU

NA NORADRENALINEM VYVOLANOU VASOKONSTRIKCI
U POTKANU SHR A WKY: STUDIE IN VITRO*

LISKOVA S, KUNES J, ZICHA J

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

*Tato prdce je podporovdna granty ¢. TMO510 a 305/08/0139.

receptor mladym spontdnné hypertenznim potkandm (SHR) zabrariuje vyvoji hypertenze.
Nasfm cilem bylo studovat vliv chronického poddvani captoprilu na kontrakci femordinich arterif
vyvolanou noradrenalinem (NA). Pouzili jsme desetitydenni potkany kmene Wistar Kyoto
(WKY) a SHR, poloviné z nich byl poddvan captopril (100 mg/kg/den) po dobu Sesti tydn(i
od véku Ctyr tydnd. Kontrakee izolovanych femordinich arterif byly méfeny na Mulvanyho-
-Halpernové myografu. Pritomnost intaktniho endotelu posunula kfivku dévkové zvislosti na
NA u femordlnich arterit WKY doprava, zatimco u SHR nikoliv. Po odstranéni endotelu tento
mezikmenovy rozdil vymizel. Chronické poddvani captoprilu snizilo kfivku ddvkové zavislosti
na NA u cév se zachovalym endotelem, u WKY i u SHR, ale tento tcinek byl vétsi v arteriich
ze skupiny SHR. Naopak, kfivka davkové zdvislosti na NA u deendotelizovanych arterif nebyla
podavanim captoprilu signifikantné ovlivnéna. Blokdda napétové zavislych vépnikovych kandld
nifedipinem sniZila odpovéd cév na kumulativnf dévky NA. Tim se eliminoval rozdil mezi cévami
ze skupiny potkand, kterym byl nebo nebyl podavan captopril a podobné rozdil mezi cévami
s intaktnim a odstranénym endotelem. Chronické poddvani captoprilu snizilo kfivku dévkové
zdvislosti na NA zlepsenim schopnosti endotelu zamezit kontrakei hladkého svalu, pficemz
tento cinek byl vétsi u hypertenznich nez u normotenznich potkan.

SUBJEKTIVNi HODNOCENI DUSNOSTI V PRVNIiCH

24 HODINACH HOSPITALIZACE U PACIENT0 PRIJATYCH
PRO AKUTNI SRDECNi SELHANI*

LUDKA 0, SENKYRIKOVA M, POZDISEK Z, MUSIL V, SPINAR )

Interni kardiologickd Klinika, FN Brno a LF MU, Brno

*Podporovdno VVZ MSMT 0021622402.

Uvod: Akutni srdecni selhani (ASS) patii zejména u staréich nemocnjch mezi asté priciny
hospitalizace. Cilem nasf [écby by mélo byt nejen zlepsenf objektivnich parametrd, ale i sym-
ptom, které pacient vnimd a jsou pro néj v danou chvili mnohdy dilezitéjsi.

Cil: Posoudit vyznam subjektivniho hodnoceni dusnosti u pacientli pfijatych pro ASS v prv-
nich 24 hodindch hospitalizace.

Soubor: 80 nemocnych hospitalizovanych pro ASS, 50 muzl, 30 Zen, vék 65 = 12 let.
Metodika: Prospektivni, observacni, neintervencni studie s pouzitim dotaznikdi dusnosti
Dyspnea Scale (DS: 0 — bez dusnosti, 1 — mimd dusnost, 2 — stfedné tézké dusnost, 3 — tézka
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dusnost, 4 — velmi téZkd dusnost) a Visual Analog Scale (VAS: hodnoceni dusnosti od 1do 10,

Vysledky:
Tabulka |
Srovnéni zastoupeni dusnosti v% v ase 0, 6 a 24 h od piijeti podle DS
DS 0 DS1 DS 2 DS3 DS 4
Vstup 3 14 34 28 21
6h 35 42 18 4 1
24h 7 24 4 0 1
Tabulka Il

Srovnani zastoupeni dusnosti v % v case 0, 6 a 24 h od pfijeti podle VAS

VAS1 VAS2 VAS3 VAS4 VAS5 VAS6 VAS7 VAS8 VAS9 VAS10

Vstup 3 0 il 3 23 10 13 15 8 14
6h 7 30 31 9 " 7 1 3 0 1
24h 31 40 18 6 4 0 0 0 1 0

Podle DS doslo v prvnich Sesti hodindch hospitalizace ke zlepseni dusnosti o jeden stuper
U42%, 0 dva stupné u 33 %, o tfi stupné u 10 % a o Ctyfi stupné u 5% nemocnych, dusnost
zlistala stejnd u 10% nemocnych a u Zddného se nezhorsila, coZ souviselo i s poklesem
priimérné dechové frekvence z 18 na 14 dechi za min. Mezi 6. a 24. hodinou hospitalizace
podle DS doslo ke zlepsenf dusnosti o jeden stuperi u dalsich 51 9%, o dva stupné u 2%, o i
stupné u 2 % nemocnyich, stejné symptomy mélo 44 % nemocnych a u jednoho procenta se
dusnost zhorsila, coz bylo opét provazeno poklesem primémé dechové frekvence na 13 dech
za min. Podobné vysledky poskytuje i hodnoceni dusnosti podle VAS.

Zaver: Hodnocenf dusnosti podle vyse uvedenych dotaznik pfineslo dalsi vjznamnou infor-
maci 0 zdravotnim stavu pacienta; domnivame se proto, Ze by se zejména dotaznik Dyspnea
Scale (pro svoji jednoduchost) mél stdt béznou soucdsti vysetfeni nemocného s ASS.

MIKROVASKULARNI DEKOMPRESE MOZKOVYCH NERV(
— LECBA NEUROGENNI HYPERTENZE?*

MASOPUST V, HACKEL M, BENES V

Neurochirurgickd Klinika 1. LF UK, IPVZ a UVN, Praha

*Prdce byla podpoiena grantem NR-8848 1GA MZ CR.

0Od ledna 2001 do prosince 2006 jsme provedli 48 mikrovaskulrnich dekompresi u 48 nemoc-
nych. V souboru je 26 Zen a 22 muzdl. Primérmy vék cini 55,2 let s minimdInim vékem 30,3
a maximainim 72,8 let.

Chirurgicky bylo pomoci mikrovaskuldrni dekomprese (MVD) oetfeno 32 nemocnyich s dia-
gnézou neuralgie trigeminu. Ve druhé skupiné bylo pomoci MVD odetfeno 13 nemocnych
s diagndzou facidini hemispasmus, jeden nemocny byl MVD odetfen pro diagnézu neuralgie
a arteridinf hypertenzi, jeden pro arteridini hypertenzi a jeden pro tinnitus.

Vysledky byly hodnoceny pomoci vySetreni subjektivni Skdlou VAS (prvni skupina nemoc-
nych), ve druhé skupiné pomoci kdly VAS a dalsich subjektivnich i objektivnich Klinickych
vySetreni, aspekce (méfen TK).

V prvni skupiné — nemocni s neuralgif trigeminu (32 nemocnych) jsme ¢asné po vykonu
zaznamenali vymizeni obtizf (pIny Gcinek) u 29 nemocnych (90,6 %). Po Sesti mésicich od
vykonu pokles| tcinek Iécby u tff nemocnych (zlistévd 70 % tcinku podle Skdly VAS. Ve druhé
skupiné jsme zaznamenali casné po vykonu tplny cinek u 10 nemocnych (77 %) ze 13 Iéce-
nych pro hemispasmus facialis.

Chirurgickéd mortalita je v obou skupindch nulovd. Chirurgickd morbidita v prvni skupiné je
6,25 %, v druhé skupiné pak 12,5 %.

Vysledky chirurgické lécby MVD v souboru nemocnych s farmakologicky neovlivnitelnou
neuralgif jsou dosahovdny ve vysokém procentu a pretrvdvaji i s plilro¢nim odstupem. U ostat-
nich diagndz s pozadim neurovaskularnich konfliktd (2. skupina) je rovnéZ dosazeno pfija-
telného dcinku, je zde v3ak vy3sf procento komplikac.
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UROVEN SEKUNDARNI PREVENCE U PACIENTU S ICHDK
PO PROVEDENE INTERVENCI

MAYER O sr., MAYER O ji.", VORISEK J, NOVAKOVA B

Angiologické pracovisté, Oddélenf Klinické farmakologie, *Il. interni Klinika, FN Plzers, Plzer

Vychodisko: Pacienti s ischemickou chorobou dolnich koncetin (ICHDK) predstavujf
obzvlasté rizikovou skupinu, kterd viak paradoxné prozatim spiSe unikd pozornosti
kardiovaskulami prevence. Cilem nasi studie bylo posoudit, nakolik disledné se u pa-
cient s prokdzanou ICHDK, kteff byly hospitalizovéni na specializovaném angiologickém
pracovisti, a v naprosté vétsiné podstoupili cévnf rekonstrukci ¢i angioplastiku, usku-
tecnila opatfeni zaméfend na Iécbu zékladnf choroby a sekunddrnf prevenci vaskuldr-
nich chorob obecné.

Metoda: Jednd se o deskriptivni ,survey” pacientd hospitalizovanych pro ICHDK na angio-
logickém pracovisti Oddélenf klinické farmakologie FN v Plzni. Pacienti s prokdzanou ICHDK
(na zaklade klinického obrazu a obvyklé angiografie) jsou vyzvani ke kontrolnimu pohovoru
minimdiné Sest mésicti a maximdIné tfi roky po hospitalizaci. VySetfovaci postup je odvozen
od protokolu studie EUROASPIRE IIl, pricemZ obsahuje nékteré modifikace s ohledem na
zdkladni chorobu pacientd.

Vysledky: Prozatim bylo vy3etfeno celkem 107 probandd priimeérného véku 63,4 = 2,13 roku
(749 souboru byli muZi a respondence k vySetieni neklesla pod 80 %). Z hlediska ostatnich
vaskuldrnich chorob — u 35 % proband se projevila ICHS, 39% mélo skleroticky postizeno
karotické feisté, 33 % mélo diabetes a 86 % hypertenzi. Z hlediska zdkladni choroby (tj. ICHDK)
prodélalo 93 % rekonstrukéni vykon na tepndch DK (bypass nebo PTA); v dobé dotazovdni 30 %
vykazovalo 15% redukd kotnikového indexu, zatimco asi jen 14—40 % redukci. Z preventivni
medikace bylo az 97 % pacientli 1éceno kyselinou acetylsalicylovou ¢i antikoagulancii, 63 %
statinem, 39 % betablokdtorem, 58 % inhibitorem ACE i sartanem a 16 % antidiabetiky. Celkem
47 % pacientli koutilo, az 68 % dotazovanych mélo nadvahu, z toho 19% se pohybovalo
v pdsmu obezity. Vice nez 61% pacientd presahovalo hodnotu TK < 140/90 mm Hg, asi 64 %
hodnotu LDL < 2,5 mmol/l a zhruba 25 % hodnotu lacné glykemie 6,1 mmol/I.

Zavér: Prestoze a7 93 % vysetenych pacientd bylo z pohledu zdkladniho onemocnéni Iéceno
nejlepsi dostupnou léchou (. cévni rekonstrukef ¢i angioplastikou), a vice nez dvé tfetiny nemoc-
nych vykazovalo uspokojivy stav cévniho fecisté postizené koncetiny (méfeno kotnikovym
indexem), existuje vyrazny prostor ke zlepSeni osudu téchto pacientli s ohledem na sekundérni
prevenci. Na druhé strané byla Grovert kontroly rizikovych faktord u téchto pacient(l srovnatelnd
s pacienty s jinou formou vaskuldrnf choroby (ICHS ¢i iktus) ve studii EUROASPIRE IlI.

PROJEKT ,HEART FUNCTION CLINIC* — AMBULANCE
PRO LECBU CHRONICKEHO SRDECNIHO SELHANI
MALEK F IGNASZEWSK| A*

Kardiocentrum, FN KV a 3. LF UK, Praha, *Heart Function Clinic, St. Paul s
Hospital, Vancouver, Kanada

Vychodisko: Diagnostika a lécha CHSS jsou ndrocné medicinsky i ekonomicky. Nejvétsf
ekonomickou zdté7 predstavuji u pacientd s CHSS opakované hospitalizace. Zavedenf programu
tercidrni péce o nemocné s CHSS ve specializované ambulanci bylo spojeno v provincii Britska
Kolumbie s vyznamnou tsporou prostredki vefejného zdravotnictvi.

Cile prace: Aplikace modelu,Heart Function Clinic” (HFC) v pomérech Kardiocentra Fakultni
nemocnice Krdlovské Vinohrady, financni analyza snizeni ndkladd na lécbu CHSS snizenim
poctu hospitalizact pro srdecni selhdni.

Metodika: Pro analyzu poctu hospitalizacfa primémé doby hospitalizace byly pouzity idaje z regionu
FN KV, pro financni analyzu byl pouzit ekonomicky model ,Heart Function Clinic". Model vychdzf
7 primémé prevalence CHSS 1,3 % podle Euro Heart Survey. Financni spora byla vypoctena jako
ndklady na pocet dnll hospitalizace, kterym se podafilo zabranit. Ekonomicky vysledek HFC vypocitén
jako rozdil dspory financnich prostiedk( a ndkladd na provoz specializované ambulance.
Vysledky: Riziko hospitalizace pacientli s CHSS v regionu je 30 % za rok, po zafazeni do
programu HFC 10 9%, resp. 8 %, a 5 % v ndsledujicich letech; hospitalizacni doba nemocnych
s CHSS v regionu je osm dni, po zafazenf do programu sedm dnf, resp. Sest a pét dni v ndsle-
dujicim obdobf. Pfi stejnych nakladech na jeden den hospitalizace (1000 K¢/den) a na provoz
HFC (160 000 K¢/rok) je v teoretickém modelu, pfi poctu 300 pacientdi v programu, snizeni
podilu hospitalizaci spojeno s finan¢nf tisporou 320 000 K¢ v prvnim roce a 1640000 K¢ ve
tietim roce provozu HFC. V pipadé rozsiteni provozu HFC pro 3000 nemocnych (skutecnd
potfeba v regionu) a zvyseni ndkladd na provoz HFC (480 000 K¢/rok) je ekonomicky vysledek
5520000 K¢ ve Ctvrtém roce provozu.

Zaver: Projekt ambulance pro [écbu srdecniho selhdni podle modelu ,Heart Function Clinic*
je v podminkdch spddového (zemf kardiocentra spojen s vjznamnou Usporou finanénich
prostiedkil i za predpokladu nérdstu ndkladdi na provoz specializované ambulance.

(anadian CHF Clinics Network: Managing Heart Failure in the Clinic Setting. 1¢Ed, Feb 1999,
http://www.improvingchroniccare.org/index.html
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SROVNANI LECBY TELMISARTANEM NEBO LOSARTANEM
U HYPERTONIKU S METABOLICKYM SYNDROMEM.
ROCNi SLEDOVANi*

NEMCOVA H, SPAC J, SOUCEK M, CIZMAROVA H

Il interni klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno

*Podporeno grantem MSMT 0021622402,

Uvod: U hypertonikii velmi ¢asto diagnostikujeme metabolicky syndrom, jeho? integralni
soucdsti je inzulinoresistence. Rozhodli jsme se zjistit, zda u téchto hypertonikdl jsou anti-
hypertenziva z jedné Iékové skupiny stejné dcinnd.

Soubor a metodika: Prezentujeme soubor 40 hypertonikl s metabolickjm syndromem prlimér-
ného véku 47 rokd, kteff byli randomizovani k 1cbé telmisartanem (skupina A) nebo losartanem
(skupina B). Srovnavdme vysledky rocniho sledovani. Soubor jsme vysetfili 24hodinovym moni-
torovdnim TK (ABPM), morfologii levé komory jsme stanovili 2D echokardiografickym vy3etfenim,
diastolické parametry jsme hodnotili dopplerovskym vy3etfenim transmitrdiniho toku a tkéfovym
dopplerovskym vysetrenim. Vedle zakladnich biochemickych parametr(i jsme zjistovali nékteré
biochemické markery aterosklerézy. Funkei ledvin jsme hodnotili stanovenim glomerulami filtrace
podle Cockcrofta-Gaulta a zjistovali jsme kvantitativni mikroalbuminurii.

Vysledky: Nastal pokles primémého 24hodinového TK pi ABPM v telmisartanové skupiné
— 70 135,25/82,1 na 125,0/76,6; u kauzdIniho TK byl pokles jesté vyraznéjsf: -19,4/-6,5 mm Ha.
V losartanové skupiné se sniZil TK pfi ABPM ze 129,9/82,0 na 127,2/80,4; snizenf kauzélniho TK:
-5,6/-4,2 mm Hg. Systolické funkce zlistala v obou sledovanyich skupinach nezménéna, ve fyzio-
logickém rozmez!. Stejné tak ukazatelé diastolického pInénf nedoznaly podstatnéjsi zmény. Zmény
v hodnatéch mikroalbuminurie ¢i proteinurie byly v obou skupindch stejné, nevyznamné.
Zvyseny BMI pii vstupnim vysetien se déle zvysil. Ve skupiné A byla tendence ke zvySovani
kyseliny mocové, ve skupiné B byla tendence opacnd. V lipidovém spektru nedoslo k pod-
statngjsim zménam.

Zéavér: V nasem sledovaném souboru ved| telmisartan, ve srovnani s losartanem, k vyraz-
néjsimu poklesu TK a opacnym trendlim u kyseliny mocové. Metabolismus glukézy a lipi-
dové spektrum nebyly zasadnéji ovlivnény.

USPESNA EXKLUZE PSEUDOANEURYSMATU

V PROXIMALNI CASTI LEVEHO RAMENKA
BILATERALNIHO AORTORENALNIHO BYPASSU,
PROVEDENEHO PRED 30 LETY IMPLANTACI
STENTGRAFTU. POPIS PRIPADU

PEREGRIN JH, STRIBRNA J, NOVOTNY J

Zdkladna radiodiagnostiky a intervencni radiologie, Klinika nefrologie, IKEM,
Praha

Uvod: U 76letého pacienta s hypertenzi a rendlnf insuficienci (Skr 132 pmol/l, Ckr/1,73 m?
1,15 ml/s) s bilateralni stendzou rendlnich arterif byl v roce 1977 proveden bilaterdInf aorto-
rendIni bypass. Pacient byl ddle sledovdn vcetné sonografie ledvin. Hypertenze pietrvdvala
i pfi poctu antihypertenziv 4-5. Hodnoty TK kolisaly mezi 130—140/80 mm Hg. Rendinf
funkce se pozvolna zlepSovala do normy (Skr 80—100 pmol/l, Ckr/1,73 m?1,37ml/s), na
téchto hodnotdch pretrvavala 17 let od aortorendlniho bypassu. Poté, soubézné se zmen-
Senim ledvin (podéind osa ledvin 92—94 mm), byla prokdzéna mimd rendinf insuficience,
kterd zlistala az do konce sledovant staciondmf (Skr 110—114 pmol/l, Ckr/1,73 m? 0,74 ml/s,
MDRD zkréceny 0,93 ml/s), byla hodnocena jako vaskuldmi nefroskleréza.

Metodika a vysledek: Pii kontrole 30 let po bilaterdInim aortorendlnim bypassu bylo
sonograficky nalezeno pseudoaneurysma o rozmérech 38 x 42 mm v odstupu levého
bypassu, ovérené (T angiografif. Pro riziko ruptury bylo nutné pseudoaneurysma odstranit,
chirurgicky pfipadala v Gvahu pouze nefrektomie. Byl proto indikovdn endovaskuldrnf
vykon.

Zavedenim stentgraftu byla vydut dspésné exkludovéna. Soucasné byl zaveden stent do
a. liaca communis vpravo pro vyznamnou stenozu.

Pfi (T angiografii provedené tfi mésice po endovaskuldrmim vykonu je priitok stentgraftem
zachovdn, vydut je zcela trombozovand.

ArteridInf hypertenze se pfi Ctyfkombinaci antihypertenziv  pohybovala okolo
130—120/75 mm Hg, rendini funkce zistala stabilizovand (Skr 114 pmol/l, Ckr/1,73 m?
0,74 ml/s, zkrdceny MDRD 0,93 ml/s).

Zaver: Prezentace ojedinélého nalezu velkého pseudoaneurysmatu v proximdlni ¢dsti aorto-
rendIntho bypassu provedeného pied 30 lety. Pseudoaneurysma bylo Gspéné odstranéno
endovaskuldrni implantaci stentgraftu. Uspéch potvrzen kontrolni CT angiografif po tiech
mésfcich po vykonu.
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DLOUHODOBE ZMENY KREVNIHO TLAKU PO OPERACI
FEOCHROMOCYTOMU*

PETRAK O, ZELINKA T, STRAUCH B, ROSA J, HOLAJ R, VRANKOVA A,
KASALICKY M*, SAFARIK L**, WIDIMSKY J t

I interni klinika, *1. chirurgickd Klinika, **Urologickd Klinika, VFN a 1. LF UK, Praha
*Podporeno grantem IGA ¢ 8155-5 M7 CR a zdmérem MSM-0021620808.

Cil prace: Zjistit dlouhodoby vliv specifické terapie (adrenalektomie ¢i exstirpace
tumoru) na hodnoty krevniho tlaku u nemocnych s benignim feochromocytomem (i
paraganglionem.

Metody: \V 10leté retrospektivnf studii jsme analyzovali 67 pacientli (33 Zen a 34 muz{i)
primémého véku 48 = 14 let s benignim feochromocytomem/paraganglionem, a to pred
operacf a nejméné jeden rok po operaci (median 1,3 let). Vsichni nemocni méli provedeno
zakladnf biochemické vySetfeni a stanovenf hladin volnych mocovych katecholamind. Klinicky
krevni tlak byl méfen podle standardi CSH; 24hodinové monitorovni krevniho tlaku bylo
provedno pomoci piistroje Spacelabs 90207.

Vysledky: Prevalence arteridini hypertenze u nemocnych s feochromocytomem/paragan-
glionem pred operaci byla 70 % (47 pacientti) a diabetes mellitus byl dokumentovn u 43 %
nemocnych (29 pacient(). Priimémé délka trvanf hypertenze do stanovent diagndzy byla Sest
let a diabetes mellitus dva roky. Vyssi vyskyt hypertenze byl zaznamendn u diabetikd
(28 pacientli, §. 97 % vech diabetikil ve sledovaném souboru) a nemocnych s pfevaznou
nadprodukci noradrenalinu. Priimérmy klinicky krevn tlak u nemocnych s hypertenzi byl 139 +
23/85 + 17mmHg a 24hodinovy krevni tlak 135 + 18/82 £ 12mmHg s porusenym
diurndlnim rytmem, a to pfi kombinacni antihypertenzni terapii (prlimérné 2 & 1 antihyper-
tenziva). Specifickd 1écba ve skupiné pacientli s hypertenzi vedla k poklesu krevniho tlaku
—Klinicky TK 128 £ 17/79 4 10 mm Hg, p = 0,007/p = 0,005; 24hodinovy TK 120 + 11/74 +
7mmHg, p<0,001/p < 0,001 — a normalizaci diurndlni variability. Persistujici arteridInf
hypertenzi po specifické 16cbé jsme zjistili u 30 % nemocnych (14 pacientl), doslo vsak ke
ZlepSeni kompenzace krevniho tlaku (24hodinovy TK 127 £ 11/72 + 9 mm Hg antihyper-
tenznf terapii — primérmé 2 = 1 antihypertenziva). Skupina nemocnych s fixovanou hyper-
tenzi se od nemocnych, u kterych doslo k ipné normalizaci krevniho tlaku, signifikantné lisila
vékem (57 £ 13 vs. 46 = 13 let, p = 0,02), hladinou sérového kreatininu (101 + 28 vs. 85 &
15 umol/l, p = 0,03) a délkou trvdni hypertenze (10 £ 8 vs. 4 £ 5 let, p = 0,005).

Zaver: Spedifickd lécha (adrenalektomie ¢i exstirpace tumoru) u nemocnych s feochromo-
cytomem/paraganglionem vedla k normalizaci krevniho tlaku s tpravou diurndlnho rytmu.
U 30 % nemocnyich s feochromocytomem z{istala fixovand hypertenze s nutnostf dalsf anti-
hypertenznf terapie, ale s dobrou odpovédi na antihypertenzni lécbu. Hlavni faktory zvysu-
jici riziko fixace hypertenze jsou vék pacienta, délka trvanf hypertenze, pfftomnost a délka
trvdni sekunddrniho diabetes mellitus a stav rendInich funkd.

PROGNOST!CKY VYZNAM STANQ\[ENi CYT()K[NG

U PACIENTU S AKUTNIM SRDECNIM SELHANIM*

PUDIL R, ANDRYS C*, DRAHOSOVA M*, TICHY M**, BLAHA V*** VOJACEK J
I. intern Klinika, *Oddélent Klinické imunologie a alergologie,

**Ustav klinické biochemie a diagnostiky, FN Hradec Krdlové a LF UK,
***Univerzita obrany, Hradec Krdlové

*Studie byla podporena VZ MSM 0021620817 a MZ0 00179906.

Uvod: Nekteré ukazatele aktivace imunitniho systému (napiiklad cytokiny) mohou odrdzet
tizi srdecniho selhdni. Cllem této prdce je urcit prognosticky vyznam stanoveni nékterych
imunitnich parametréi (tumor nekrotizujiciho faktoru alfa [TNF-a], interleukinu 6 [IL 6]) a solu-
bilniho (D40 ligandu (sCD40L) béhem jednorocniho sledovani pacient(i s akutnim srdecnim
selhdnim.

Metodika: Price vychdzi ze sledovéni souboru 92 pacientli (65 muz, 27 Zen, 62,3 & 13,9
let) prijatych pro akutni srdecni selhdni na oddélenf JIP. Plazmatické koncentrace cytokini
asCDAOL byly stanoveny ze vzorku krve odebraného pfi pfijeti. Viyhodnocenf klinickych a labo-
ratornich parametr(i vychdzelo z jednorocniho sledovdni.

Vysledky:V priibéhu jednorocniho sledovanf 32 pacienti zemielo, plazmatické hladiny TNF-q,
IL 6 byly statisticky vyznamné vy33f u zemfelych: TNF-a: 4,1 & 5,6 pg/mlvs. 2,8 £ 3,55 pg/ml,
p < 0,001, IL 6:37,9 & 23,6 pg/ml, vs. 26,0 = 20,4 pg/ml, p < 0,001). Hazard ratio (HR)
pro Umrti ze vech pficin v piipadé hladiny IL 6 vy$$i nez medidn (27 pg/ml) — 3 (0,96—10,40)
pro sedmidenni, 2,2 (0,92—7,92) pro tficetidennf a 2,3 (0,94-5,71) pro jednoroni morta-
litu. V pfipadé TNF-a nad medidn (2,0 pg/ml) bylo 1,6 (0,5—4,9) pro sedmidenni, 1,3 (0,5-3,5)
pro tficetidennia 1,5 (0,6-3,6) pro jednorocni mortalitu. Analyza hladin sCD40L ukdzala, Ze
tento parametr nemd prognosticky vyznam.
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Studie ukdzala, Ze vstupnf hladina cytokind (IL 6 a TNF-a) mé vyznam pro odhad krdtkodobé
i dlouhodobé prognézy pacientli s akutnim srdecnim selhanim.

RYCHLOST SIRENI PULSNI VLNY
U PRIMARNI HYPERPARATYREOZY

ROSA J, PETRAK 0, STRAUCH B, RASKA I, ZELINKA T, HOLAJ R, BROULIK P,
WIDIMSKY J .

Il internf Klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Primérni hyperparatyredza je spojena s vy3sim vyskytem arteridin hypertenze a zvy-
Senym kardiovaskularnim rizikem. Cilem studie bylo zhodnotit efekt nadprodukce parathor-
monu (iPTH) u hypertenznich pacient( na tuhost cévni stény prostfednictvim karotido-femo-
rélni rychlosti Sffenf pulsnf viny (PWV), kterd je povazovana za nezavisly kardiovaskuldmirizi-
kovy faktor.

Metodika: Bylo vysetfeno 20 pacientd s primdmf hyperparatyredzou a 20 pacient(i s esen-
dalnf hypertenzi. Pacienti v jednotlivych skupindch byli srovnatelni vékem, krevnim tlakem,
BMI, lipidovym spektrem, glykemif. PWV byla méfena pomoci aplanacniho tonometru piistroje
Sphygmocor.

Vysledky: Pri srovnatelném krevnim tlaku (137/75 mm Hg vs. 138/73 mmHg, p > 0,05)
byla PWV u pacientli s primamni hyperparatyredzou ve srovndni s pacienty s esencialni hyper-
tenzf signifikantné vyssi (10,6 vs. 8,9 m/s, p=0,033). Nebyla zjisténa asociace PWV s hla-
dinou sérového kalcia, ani s PH.

Zéavér: Nase (daje naznacuji, Ze primdmi hyperparatyredza zvysuje tuhost cévni stény
vyjadrenou pomoci PWV. Neprokdzali jsme vsak asociaci PWV s hladinou kalcia ani
s hladinou iPTH.

KALCIOVE SKORE JAKO MARKER SUBKLINICKE
ATEROSKLEROZY*

ROSOLOVA H, PETRLOVA B, SEFRNA F

Centrum preventivni kardiologie, Il. internf Klinika, FN Plzer

*Podporeno grantem IGA MZ CR 8279-3/2005.

VySetienf kalcifikace ve sténdch srdecnich tepen pomoci multidetektorového (T se povazuje
7a relativné neinvazivni vysetfeni subklinické aterosklerézy a nabyvd stdle vétsiho vyznamu,
a to piedevsim u nemocnych s vysokym kardiovaskuldrnim (KV) rizikem, napf. u diabetik
2. typu. Negativni hodnota Ca-skdre vylucuje korondrni aterosklerézu, pozitivita potvrzuje
s urcitou pravdépodobnostf piftomnost koronamnf sklerdzy, avsak nenf zcela jednotny ndzor
na to, jaké riziko pfindseji KV pfihody v nasledném obdobi.

V nasi praci u 225 diabetikii 2. typu bez klinické manifestace KV, a jinych komplikacf atero-
sklerdzy, bylo vysetfeno kromé jiného i Ca-skére v korondmich arteriich. Agatstonovo skére
vétsi nez 100 bylo ve vyznamné nezavislé pozitivni asociaci s vékem a trvénim diabetu, se
systolickym krevnim tlakem, s plazmatickou hladinou fibrinogenu a celkového homocysteinu,
ale v negativni asociaci se zenskym pohlavim a s hladinou CRP urcenou vysoce senzitivnf
metodou (hs-CRP).

Na zakladé téchto vysledkil i dalsich analyz diabetikii 2. typu jsme vyslovili hypotézu, Ze
2vy3ené Ca-skore je spiSe markerem stabilniho aterosklerotického procesu, zatimco zvy3ené
hodnoty hs-CRP by mohly byt markerem nestabilniho procesu.

HYPERTENZE U DETI S IGA NEFROPATII
SEEMAN T, DUSEK J, VONDRAK K*, STEJSKAL J*, JANDA J, MISSELWITZ J**

Pediatrickd Klinika, FN v Motole a 2. LF UK, *Ustav patologické anatomie,
FN v Motole, **Détskd klinika, Univerzita Jena, Némecko

Uvod: IgA nefropatie (IgAN) je nejcastéjsi glomerulonefritidou v dospélém i détském véku.
U dospélych pacientli s IgAN se casto vyskytuje nocni hypertenze a non-dipping fenomén
krevniho tlaku (TK). Navic je hypertenze, dennf i nocni, rizikovym faktorem pro progresi této
choroby. U déti nebylo diurndinf chovani TK dosud zkoumdno. Cilem nasi studie bylo vysetfit
diurndini rytmus TK a vyskyt hypertenze u déti s IgAN.

Metodika: Udaje viech déti s IgAN ze dvou détskych nefrologickych centrech byly retro-
spektivné vyhodnoceny. Do studie byly zafazeny jen déti s biopticky prokdzanou IgAN (histo-
logickd klasifikace podle Haase), bez antihypertenziv nebo imunosupresiv, které mély prove-
deno ambulantni 24hodinové monitorovdni krevniho tlaku (ABPM). Hypertenze byla defino-
vdna jako TK > 95. percentil.

Vysledky: Do studie bylo zafazeno 28 détf s IgAN (prlimémy vék 15,2 roku). Hypertenze
byla diagnostikovdna u 54 % pacientdi, 50 % détf mélo non-dipping fenomén a 25 % izolo-
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vanou nocnf hypertenzi. Primérny nocni TK byl vjznamné vy33i nez denni TK (systolicky TK
vnodi 1,112 0,79 SDS vs. 0,59 + 0,79 SDS pies den, p < 0,01, diastolicky TK v nodi 1,16
+ 0,95 SDS vs. 0,52 + 1,10 SDS pres den, p < 0,01). Déti s tézkym histologickym posti-
Zenim ledvin (stupen IlI-IV podle Haase) mély vyssi vyskyt hypertenze (67 %) nez déti
s lehkym (stupefi I-II podle Haase) histologickym postizenim ledvin (38 %, p =0,13). Byla
nalezena korelace mezi histologickym postizenim ledvin a proteinuri (r = 0,44, p < 0,05).
Zaver: Hypertenze je castou komplikacl u détf s IgA nefropatii. Hypertenze je casto nocnf
s oslabenym nocnim poklesem TK. Stupef zavaznosti histologického postizenf ledvin ovliv-
fiuje vyskyt hypertenze a proteinurie.

VLASTNOSTI TEPEN V SOUVISLOSTI S GENETICKOU
VARIACI PODJEDNOTEK ADDUCINU, 1
SEIDLEROVA J*, STAESSEN JA ©, BOCHUD M, NAWROTT,
CASAMASSIMAN', CITTERIO L', KUZNETSOVA T, MANUNTA P,
STRUIKER-BOUDIER HA', FAGARD R, FILIPOVSKY J', BIANCHI G

"oordinacni centrum srud/'/jz Divize hypertenze ajkard/o vaskuldri rehabilitace,
Univerzita v Lovani, Belgie; FN a LF UK v Plzni; " Jednotka genetické
gp/demio/og/'e, Oddeéleni epidemiologie, Univerzita v Maastrichtu, Nizozemsko,
Institut socidIni a prevenr[vm’ med/'cény, Centre Hospitalier Universitaire Vaudois
aUniverzita v Lausanne, Svycarsko, “Divisione di Nefrologia Dialisi e
Ipertensione, Ospedale San Raffaele, Dipartimento si Scienze e Technologie
Biomedische, Universitd Vita Salute, Mildn, ltdlie; “Oddélent farmakologie

a toxikologie, CARIM, Univerzita v Maastrichtu, Nizozemsko

Uvod: Adducin je membranovy cytoskeletonovy protein, ktery se skladd bud z - a 8- nebo
a- ay-podjednotek; a-podjednotka je kddovéna genem ADD1, B-podjednotka genem ADD2
ay-podjednotka genem ADD3. V téchto genech jsme studovali nasledujici polymorfismy: ADD1
(Gly460Trp-rs4961), ADD2 (C1797T-rs4984) a ADD3 (IVST14-386A > G-rs3731566).
Metodika: Studie se zicastnilo 1126 nahodné vybranych Vidmi (prlimérny vék 43,8 let,
50,3% zen). Pomoci ultrazvuku jsme méfili viastnosti spolecné krkavice, stehennf a pazni
tepny. Zkoumali jsme multivariantné-adjustovanou asociaci mezi genotypem a genotypem
a to jak populacné, tak rodinné-zalozenou statistickou metodou.

Vysledky: V analyze jednoho genu, byl priimér pazni tepny 0 0,15 mm (p = 0,0022) Sirsf;
distenzibilita a compliance pazni tepny byly 1,55 10°/kPa (p=0,013) a 0,017 mm?/kPa
(p=10,0029) nizsi u ADD3 AA nez u ADD3 GG homozygotdl. ADD3 AG heterozygoti vykazo-
valistiednfhodnoty. V analyze vice gend, byla asociace mezi priimérem a distenzibilitou paznf
tepny a ADD3 G allelou ptomna pouze u ADD1 GlyGly homozygotd. Jiné asociace mezi
sledovanymi parametry vysetfovanych tepen a ADDT nebo ADD2 polymorfismy nebyly
vyznamné. V rodinné-zalozené analyze, kterd potvrdila vyse uvedené vysledky, byla multi-
varidtné-adjustovand déditelnost 0,52, 0,38 a 0,30 pro primér, distenzibilitu a compliance
pazni tepny (p < 0,0001). Nenasli jsme dikaz pro populacni stratifikaci (0,07 < p < 0,96).
Prenos mutované ADD3 G allely byla spojena s mensim primérem pazni tepny u 342 infor-
mativnich potomkil (-0,12 + 0,04 mm; p=0,0085) a 209 potomki homozygotnich pro
ADDT1 Gly allelu (-0.14 £ 0,06 mm; p = 0,018).

Zaveér: U ADDT GlyGly homozygotd, souvisf viastnosti pazni tepny s ADD3 (IVST1+ 386A
> G-153731566) polymorfismem. Mechanismus této asociace vyZaduje dalsf vysvétlen.

HYPERTENZNI'DPACIENT V ORDINACI INTERNIST0
A KARDIOLOGU

SOUCEK M

I interni klinika, FN u sv. Anny a MU, Brno

Projekt , Evaluation of high cardiovascular risk population in Specialists Ambulances” (ESA)
— jde o ndrodni, multicentricky, neintervencnf projekt, jehoz hlavnim cilem bylo zjistit, jak
(spésnd je lécha hypertonikii v pasmu vysokého rizika v ordinacich internistli a kardiologd.
Vybér pacienti probihal od bfezna do listopadu 2006 ve 130 ordinacich specialistdi. Do sledo-
vdni byl zafazen kazdy pacient starsi 18 let, u kterého byla diagnostikovdna primdrni hyper-
tenze nebo ktery byl pro hypertenzi lécen. Za nedostatecnou kontrolu krevniho tlaku (TK)
byly povaZovany hodnoty 140/90 mm Hg a vys3i.

Do souboru bylo zafazeno 20 197 pacienttl, z nichz 19821 spliiovalo vstupni kritéria pro zafa-
zeni do projektu — 53,35 % byly Zeny a 46,65 % muzi. Primérny vék pacient(l cinil 64,22 +
12,13 roku (rozpéti 19 az 99 let).

Primémy TK pacientl zafazenych do projektli cinil 138,5 £ 15,1/81,7 + 9,1 mmHg.
Hodnotu systolického krevniho tlaku > 139 mm Hg mélo celkem 9 521 pacient(i (. 47,14 %).
Hodnotu diastolického krevniho tlaku > 89 mmHg mélo celkem 4903 (tj. 24,28 %).
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Soucasnou hodnotu systolického TK > 139 mmHg a diastolického TK > 89 mm Hg mélo
celkem 4123 pacientdl (tj. 20,41 %). Celkovy pocet diabetikil ve sledovani cinil 5 842. Cilem
[écby hypertenze u pacientli s diabetes mellitus je hodnota pod 130/80 mm Hg. Systolicky
krevni tlak > 129 mmHg mélo celkem 4639 pacientd (tj. 79,4 %) a diastolicky krevnf
tlak > 79 mmHg byl u 4174 sledovanych (. 71,4%). Soucasnd hodnota krevniho
tlaku > 130/80 mm Hg byla zjiSténa u 3 622 0sob (tj. 62,0 %). Ddle byla sledovdna skupina
pacient s rendinf dysfunkcf a proteinurif, kde mélo hodnotu TK > 130/80 mm Hg 38,26 %
pacientd, po infarktu myokardu 24,41 % a po CMP 22,39 %. Z vysledk vyplyvd, Ze nejhlife
kontrolovany TK maji diabetici.

Antihypertenzivy bylo lé¢eno 19542 pacientll (t]. 98,59 %). Monoterapii uzivalo 4 204 pacientd
(tj. 21,5%), kombinovanou terapii 78,49 %. Nejcastéji uzivanymi Iéky v monoterapii byly
betablokdtory, ddle inhibitory ACE a blokdtory kalciového kandlu. Nejcastéjsi dvojkombinaci
byla kombinace betablokdtor s inhibitorem ACE; dale betablokdtor s diuretikem. Podrobné byla
sledovdna terapie inhibitory ACE. Témito Iéky bylo Iéceno celkem 10 354 pacient (1. 52,24 %).
Nejvy3si zastoupeni mél ramipril — 4621 a déle perindopril u 1941 pacientdi. Primémd dennf
dévka ramiprilu byla 5,4 mg/den, primémé ddvka perindoprilu 4,63 mg/den.

Zaver: Lécba hypertenze u pacientdl s vysokym rizikem ve specializovanych ordinacich dosa-
huje lepsich vysledki nez v bézné klinické praxi.

MA WZNAM HODNOTIT NATR,IURETICKE PEPT!DY
U NEMOCNYCH S HYPERTENZI A METABOLICKYM
SYNDROMEM?*

SPAC J, NEMCOVA H, HANUS J, SOUCEK M

II. interni klinika, FN u sv. Anny a MU, Brno

*Prdce byla podpofena vyzkumnym zdmérem MSMT ¢ MSM0021622402
(asnd diagnostika Iécba kardiovaskuldmich chorob.

Uvod: Pacienti s metabolickym syndromem (MS a hypertenzi (HT) maj velmi vysoké kardio-
vaskuldmf riziko, které vede ke vzniku hypertrofie levé komory (LK) a srdecni’ dysfunkce,
nejcastéji diastolického typu.

Cil prace: Srovnat citlivost natriuretickych peptidd (NP) oproti echokardiografickému vyset-
feni (echokg) v diagnostice diastolické dysfunkce u obéznich hypertonikd s metabolickym
syndromem a u hypertonikil bez obezity.

Material a metody: U 64 obéznich hypertonikii I. stupné s MS (skupina A, priimérného
véku 53,6 let, TK 140/93,5 mm Hg, BMI 35,4) a u 67 hypertonikii I. stupné bez obezity (skupina
B, priimérného véku 55 let, TK 142/92,5, BMI 27,5) bez zndmek ledvinného selhdvani a bez
pritomnosti ischemické choroby srdecni, s neporusenou systolickou funkcf levé komory (LK)
srde¢n, jsme hodnotili hladiny NP-BNP a NT-proBNP. Echokg hodnocent LK bylo provedeno
pomoci 2D zobrazeni s hodnocenim ejekénf frakce (EF), rozméru levé siné (LS), pulsnim
dopplerovskym vy3etienim na mitrdIni chlopni, s hodnocenim viny E a A a tkdnovym vyset-
fenim pohybu prstence mitrdini chlopné, s hodnocenim diastolického a systolického
pohybu —viny ., A, S,

Vysledky: Mezi skupinou A a skupinou B byl rozdil v hmotnosti LK (54 g/m?” oproti 44,9 g/m*’)
a vyskytem nékterého typu remodelace LK (69 % oproti 58 % nemocnyich), vyskyt tézSich
forem diastolické dysfunkce byl stejny (18 % oproti 19 9%). Hodnoty BNP, resp. NT-proBNP byly
ve skupiné A 77 pg/ml, resp. 153 pg/ml, ve skupiné B 107 pg/ml, resp. 188 pg/ml.
Hodnoty NP korelovaly s vyskytem téZich forem diastolické dysfunkee, i kdyzZ se vzrlstajicf
obezitou nemocnych byl tento vztah méné vyjddren (r= 0,808 pro NT-proBNP, resp. 0,786,
pro BNP p < 0,001).

Zavér: NP nejsou vhodné k detekci mirné dysfunkce LK asymptomatickych pacient, odhalf
jen zévazné formy diastolické dysfunkce. Snizend aktivita vasodilatacnich mechanismd vyjd-
drend poklesem hladin NP u obéznich hypertonikii, doprovazena vyssi hmotnosti LK, stejnou
frekvenci vyskytu diastolické dysfunkce u obéznich, méize byt jednim z patofyziologickym
podkladd vyssiho rizika vzniku srdecniho selhdni u téchto nemocnych. Obézni nemocni se
zvysenou hmotnosti LK a snizenymi hodnotami NP mohou pedstavovat rizikovou populaci
pro vznik srdecniho selhan.

CORD — COMPARISON OF RECOMMENDED DOSES*
SPINAR J, VITOVEC J, SOUCEK M, PAVLIK T, DUSEK L
Interni kardiologickd Klinika, FN Brno a LF MU, Brno

*Prdce byla podporena Védeckovyzkumnym zdmérem Ministerstva skolstvi mlddeze
a télovychovy 0021622 402.

Do studie CORD IA bylo zafazeno 4 016 nemocnych, primeérného véku 62,5 & 11,8 let, 53 %

zen, s vysokym normainim tlakem nebo hypertenzi a lécenych vice neZ ti mésice inhibitorem
ACE. Lécba inhibitorem ACE byla ukoncena a nemocni dostali 50 mg losartanu s postupnou
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titracf na 100 mg pfi TK > 140/90 mm Hg. Po tfech mésicich mohlo byt pfidano dalsf anti-
hypertenzivum, pokud TK byl > 140/90 mm Hg. Krevnf tlak poklesl z 147,7 + 15,0/87,7
9,3mmHg na 139,7 £ 11,8/83,0 = 93 mmHg (p <0,001) po mésici ana 133,7 +
10,4/79,3 + 6,6mmHg po roce (p < 0,001). Zména lécby zinhibitoru ACE na losartan
nebyla doprovazena Zddnymi nézadoucimi tcinky, byl pozorovan mirny pokles hladiny kyse-
liny mocové z322,2 & 83,5 na 320,2 & 75,9 umol/I (NS).

Zavér ze studie CORD IA je, Ze pfechod z Iécby inhibitorem ACE na losartan je bezpecny
a Ucinny. Postupnd titrace, se snahou o dosazeni normotenze, vedla k lepimu vyuzitf vyssich
dévek losartanu a kombinacni écby, ¢imz bylo dosazeno lepsi kompenzace hypertenze.
(ORD I je prospektivni jednoduse slepd studie srovndvajici ramipril a losartan u nemocnych s nové
ZjiSténou hypertenzi a/nebo nedostatecné Iécenou hypertenzi. Vstupnim kritérim byl krevni
tlak > 140/90 mm Hg bez ohledu, zda nemocny byl Ci nebyl Iécen pro hypertenzi. Zafazeno bylo
1926 pacient na écbu ramiprilem a 1887 nemocnych na [écbu losartanem. Primérny vék byl
60,1 £ 12,4 let, 519% Zen. Pacienti byli randomizovéni na 1écbu ramiprilem 5 mg nebo losar-
tanem 50 mg. Pokud byl krevni tlak po mésfci > 140/90 mm Hg byla ddvka zdvojndsobena, pokud
byl krevni tlak po tfech mésicich > 140/90 mm Hg mohla byt pfiddna dalsi 1écba. Biochemie,
krevni obraz a EKG byly provedeny na zacdtku po Sesti a dvandcti mésicich. U nemocnych lécenych
ramiprilem krevnf tlak klesl z155,4 & 14,4/92,9 + 8,8 na 137,0 + 11,2/81,5 £ 6,8 po tfech
mesicich ana 134,3 + 11,4/79,5 + 6,9 mm Hg po dvandcti mésfcich (p < 0,001). U nemocnych
[écenych losartanem Kles| krevni tlak 2 15,8 4 13,9/92,9 + 8,7 na 137,5 + 10,9/81,6 + 6,7 po
tfech mésicich ana 134,3 £ 10,9/80,0 = 6,7 mm Hg po jednom roce (p < 0,001). Mezi obémi
skupinami nebyl rozdil a krevnf tlak pokles! stejné po ramiprilu ilosartanu.

Vyskyt nezddoucich Gcinkd byl stejny v obou skupindch s vyjimkou suchého kale, ktery byl
8x Castéjsi po ramiprilu — celkem 33 = 2 %. Pocet imrti, infarkt( myokardu i cévnich mozko-
vych pihod byl < 1 % a byl srovnatelny ve v3ech skupindch.

Ramipril a losartan jsou ve srovnatelnych ddvkdch stejné icinné na krevni tlak. Majf priznivy
(cinek na metabolické parametry a nezhorsujf rendinf funkce ani kalemii. Po ramiprilu byl
8 Castéjsf vyskyt suchého kasle.

MUOZE MERENI AORTALNI TUHOSTI PRISPET

K DIAGNOSTICE PRIMARNIHO HYPERALDOSTERONISMU?*
STRAUCH B, PETRAK 0, ROSA J, ZELINKA T, HOLAJ R, WIDIMSKY J jr.

Il interni Klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

*Tato prdce byla podporena grantem ¢ 8155-5 1GA MZ CR.

Cil prace: V nasf predchozi studii jsme prokdzali signifikantné vy3sf tuhost cévni stény u pa-
cientli s primarmim hyperaldosteronismem (PH) ve srovndni s esencidini hypertenzi (EH), a to
nezavisle na hodnotdch TK, a rovnéZ zlepsent vlastnosti cévni stény po adrenalektomii. Cllem
této studie bylo posoudit na vétsim vzorku pacientli, zda by parametry cévni tuhosti mohly
byt dobrym rozliSovacim markerem sekunddrni hypertenze na podkladé primamiho
hyperaldosteronismu.

Metodika: 100 pacientli s potvrzenym PH a 100 pacientli s esencidIni hypertenzi (EH) bylo
vysetieno aplanacnim tonometrem Sphygmocor se stanovenim rychlosti Sifeni pulsnf viny
(PWV) a augmentacniho indexu (Al).

Vysledky: Pacienti s PH méli signifikantné vyssi PWV ve srovndni s EH (9,1 £ 2vs. 7,5 £
1m/s; p < 0,01). Naopak u Al nebyly zjistény signifikantni rozdily (25 + 11vs. 24,5 4 10 %).
Podle vysledkil diskriminacnf analyzy je signifikantnim diskrimindtorem mezi EH a PH kalemie
a PWV. ROC kivky pro kalemii, PWV a kombinovany ukazatel (kalemie + PWV) prokazuji,
7e PWV prindsi aditivni informaci nad rdmec kalemie.

Zavér: Vlysledky nasf studie na velkém souboru pacientli s PH potvrzujf zvy3enou tuhost cévni
stény ve srovndni's EH a svédci pro mozné diagnostické uplatnéni PWV v diferencidlni diagnos-
tice sekunddrnich forem hypertenze.

PREVALENCE HYPERTENZE U 0S0B

S METABOLICKYM SYNDROMEM*

TOMECKOVA M, GRUNFELDOVA H¥, PELESKA J, HANUS P*, SEDOVA M**
Ustav informatiky AV CR, v.v.i, Oddéleni medicinské informatiky, Praha,
“Centrum biomedicinské informatiky, Méstskd nemocnice Cdslav,

**Centrum biomedicinské informatiky, Ustav informatiky AV (R, v.v.i,, Praha

*(dstecné podporeno projektem 1ET200300413 AV CR a projektem 1M06074
MSMT CR
Vyskyt metabolického syndromu (MS), souhrnny vyskyt nékolika rizikovych faktord ateroskle-

rézy utého? jedince, neustale roste a v rozvinutych zemich dosahuje téméf epidemie. Pro dia-
gndzu MS jsou v praxi uzivany predevsim dvé definice NCEP-ATPIII (2001) a IDF (2003).
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Prezentujeme vyskyt MS a prevalenci jednotlivych sloZek syndromu podle obou definic u osob
bez manifestniho kardiovaskuldrniho onemocnéni (KVO) z preventivnich kardiologickych
ambulanci, zaméfenych na detekdi rizika aterosklerézy.

V souboru bylo celkem 1065 osob — 618 Zen (58 %) prlimérného véku 54,5 + 9,22 rokil
a 447 muzdl (42 %) primérného véku 50,8 = 9,48 rokl. Podle definice ATP II byl MS zjistén
U 15,6% Zen a u 17,0% muzdl. Definice podle IDF vyskyt MS zdvojndsobila (32,8 % Zen
a33,1% muzdl).

Vyskyt jednotlivych faktord MS (procenta osob) ukazuje tabulka:

NCEP-ATP Il NCEP-ATP III IDF IDF

Zeny muzi Zeny muz
HT 84,3 88,7 95,3 97,5
pas 87,6 82,2 100,0 100,1
triglyceridy 75,0 9,1 61,1 784
HDL-cholesterol 67,7 443 49,0 28,1
Glykemie 221 aw 44,6 491

Podle obou definic mél nejvétsi podil osob hypertenzi a nadhranicni obvod pasu, vysoky
podil osob presahoval hranicni hodnoty triglyceridli a nedosahoval Zddoucich hodnot
HDL-cholesterolu.

Vlysokd prevalence jednotlivych slozek MS je bezpochyby v souvislosti se stale vysokou morbi-
ditou a mortalitou na KVO v nasi republice. Kromé farmakologické 1écby by ke snizenf preva-
lence jednotlivych slozek MS bezpochyby prispéla predevsim Gprava Zivotniho stylu. Tento
fakt je v3ak obecnou populacf stale jesté pfijiman s nechuti.

VLIV ALISKIRENU NA REGRESI HYPERTENZE i

A KONCENTRACE ANG Il U DOSPELYCH HETEROZYGOTNICH
REN-2 TRANSGENNICH POTKANU S ROZVINUTOU
HYPERTENZI

VANECKOVA I, CERVENKA L, HUSKOVA Z, VANOURKOVA 7

Centrum experimentdini mediciny, IKEM, Praha

Uvod: Predchozi studie u mladyich heterozygotnich potkani prokdzala vysokou antihyper-
tenzni a organoprotektivni Gcinnost pfimého reninového inhibitoru aliskirenu. Cilem této
studie bylo proto zhodnotit jeji Gcinky u dospélych heterozygotnich Ren-2 transgennich
potkand (TGR) s jiZ rozvinutou hypertenzi.

Metodika: V pokusech byli pouziti heterozygotni potkani kmene TGR, jejichz hypertenze je
spojena s inzerci mysiho reninového genu, a stejné stard zvifata kontrolniho normotenzniho
kmene HanSD. U bdélych potkan byl od 100. dne véku radiotelemetricky monitorovn krevni
tlak. O tyden pozdéji byla zahdjena lécha aliskirenem (10 mg/kg/den pomoci implantovanych
osmotickych minipump) nebo losartanem (50 mg/I) v pitné vodé. U dekapitovanych zvifat
byly RIA metodou stanoveny plazmatické a rendlni koncentrace angiotenzinu Il. Index srdecni
hypertrofie byl spoitén z podilu hmotnosti levé srdecni komory a délky tibie (LVW/TL).
Vysledky: Vsechna TGR zvifata byla na zacdtku pokusu hypertenzni (STK 158 + 5; 160 +
4159 £ 5mmHg u nelécenych TGR, TGR + losartan; TGR + aliskiren). Lécha aliskirenem
i losartanem normalizovala krevnf tlak na troveri kontrolnich zvitat (prlimér v pribéhu lécby
121+ 2,126 + 4 vs. 128 + 2 mm Hg u HanSD, NS) a potlacila srdecnf hypertrofii (22,6 +
0,6;21,9+0,8vs.26,9 £ 1,1 unelécenych TGR, p < 0,01). Albuminurie i proteinurie u obou
[écenych skupin byly v 5.1 v 10. tydnu signifikantné nizsf ve srovnani s nelécenymi TGR. Plaz-
matickd koncentrace Ang Il u nelécenych TGR signifikantné pfesahovala hodnotu HanSD
(245+1,1v5.9,1 + 2,9; p <0,05). Aliskiren statisticky vjznamné snizil jak plazmatické,
tak orgdnové koncentrace Ang II.

Zaver: 7 nasich vysledkd vyplyvd, Ze aliskiren i u dospélych zvifat s jiz rozvinutou hypertenzi
vykazuje vyznamné antihypertenzni a kardioprotektivni icinky.

FAKTORY UOPOZORNUJiCI’ NA MOZNOU NQN-COMPLIANCE
U PACIENTU S RESISTENTNI HYPERTENZI

VYSOCANOVA P FLORIANOVA A, BRZOBOHATA A%, SPINAR J

Interni kardiologickd klinika, FN Brno a LF MU, *stav soudniho Iekarstvi, FN
u sv. Anny, Brno

Resistentni hypertenze (nedosaZeni normotenze ani pfi pouZtf trojkombinacni Iéchy vcetné
diuretika) se vyskytuje v bé&Zné populaci hypertonikli asi v 5%, ve specializovanych ambu-
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lancich mnohem castéji (1129 %). PFicin k resistenci na |échu je fada, napf. €73 stupen
hypertenze ¢i sekunddmf hypertenze, ale Casté jsou i nevhodné kombinace Iéciv, nedosta-
ruji k 1écbé, od téch s ,pravou resistenci” na antihypertenzni Iéchu, je v praxi mnohdy
obtizné.

Soubor tvoi prvnich 300 pacient(i nasi poradny pro lécbu hypertenze vysetienyich v letosnim
roce. Z nich 105 mélo resistentni hypertenzi (35 %), ale pouze 29 (to je 9,6 %) nebylo, i po
dvandcti mésicich Iécby a kompletnim vySetfeni, kontrolovanych. U 11 nemocnych (38 %)
s nedostatecnou kontrolou TK jsme prokdzali non-compliance k é¢hé testovanim pfitomnosti
Iéku v séru ¢ v modi.

Pacienti, ktefi neuzivajf Iéky jsou vyznamné mladsf nez ti s ,pravou resistenci” k Iécbé
(54,5 : 64,2 roku), jsou to Castéji muzi (72 %, 55 %), kufdci (55 %, 5,5 %), s pfidruzenymi
kardiovaskuldrimi komplikacemi. Vyskytuje se u nich méné casto sekundami hypertenze
(9% : 33%), maji vyznamné vy3$i TK (174,1/105,9 : 152,3/87,0), vyznamné vyssi tepovou
frekvendi (87 : 65,9), a to i pfi pouZiti vétsiho poctu Iékdi v kombinadi (6,8 : 5,4).

Dopady nedostatecné adherence k 1écbé jsou znacné jak pro pacienta (riziko komplikaci),
Iékafe, tak pro zdravotnictvi (néklady pfimé i nepfimé). Identifikovat tyto pacienty je obtizné,
ale nutné, protoZe jen tak se miizeme pokusit zjistit pricinu nespoluprace, a pokusit se ji
odstranit.

PRIMARNI HYPERALDOSTERONISMUS,
DIAGNOSTICKE A LECEBNE PRISTUPY

WIDIMSKY J I, ZELINKAT, §TRAUCH B, PETRAK 0, ROSA J, KOMARKOVA
J*, KASALICKY M**, SAFARIK L*** HOLAJ R

Il interni klinika, Centrum pro hypertenzi, *Radiodiagnostickd klinika,

**|. chirurgickd klinika, ***Urologickd Klinika, VN a 1. LF UK, Praha

Jde o nejcastéjsf pricinu nejen endokrinni, ale i sekunddrni hypertenze vyvolanou autonomnf
nadprodukci mineralokortikoidd (aldosteronu) kiirou nadledvin s vysokymi hladinami aldoste-
ronu, potlacenym reninem, abnormadlnim pomérem aldosteron/renin a arteridInf hypertenzi.
Podle novych guidelines Mezindrodni endokrinologické spolecnosti (JCEM 2008) je doporu-
Covdno screeningové vysetfeni k posouzeni moznosti primdrniho hyperaldosteronismu (PH)
unésledujicich skupin osob: stfedné té7kd aZ té7ka hypertenze, resistentnf hypertenze, hyper-
tenze a spontdnni ¢i diuretiky indukovand hypokalemie a hypertenze a zvétSeni nadledvin.
Prevalence PH je u neselektované populace hypertonikli 6,1%. Se zévaznosti hypertenze
stoupd pochopitelné i prevalence PH: mimd — 2 %, stfedné té7ké — 8 %, té7kd — 13 % a resis-
tentnf hypertenze — 17 az 23 %.

Za posledni tyfi roky je kazdorocné diagnostikovéno v nasem centru kolem 60 novyich pripad
PH, z nichZ vétSina (ti, ktef souhlasi s pfipadnou operaci) je dale vy3etiovdna katetrizaci
suprarendinich Zil se separovanymi odbéry na aldosteron a kortizol. U 25 % katetrizovanych
pfipadd PA je prokdzana presvédciva unilaterdinf autonomni nadprodukce (adenom ¢i pfipadné
hyperplazie) a jsou doporucovani po pedchozi farmakologické Iécbé blokdtory mineralokorti-
koidnich receptor(i k provedent laparoskopické adrenalektomie. Vasny terapeuticky pristup
vede k normalizaci TK nebo alespori ke zlepeni kontroly hypertenze a prevenci vzniku u PH
castych KV komplikadf.

POSTAVENI SEPAROVANYCH ODBERU ALDOSTERONU
Z NADLEDVINNYCH ZIL V DIAGNOSTICE PRIMARNIHO
HYPERALDOSTERONISMU

ZELINKAT, KOMARKQVA J¥, MASEK M, PETRAK 0, STRAUCH B, ROSA J,
HOLAJ R, KASALICKY M**, WIDIMSKY J jr

Centrum pro vyzkum, diagnostiku a terapii arteridin hypertenze, ll. interni
klinika, *Radiologickd Klinika, **1. chirurgickd Klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

Primdrni hyperaldosteronismus je nejcastéjsi formou endokrinné podminéné hypertenze
a velmi casto picinou resistentni hypertenze. Biochemickym obrazem je suprimovand hodnota
plazmatické reninové aktivity a zvysené hladiny aldosteronu bez suprese po poddni volumové
zdtéze. Vlyskytuje se pak ve dvou zékladnich forméch — aldosteron produkujici adenom a bila-
terdIni hyperplazie nadledvin. S ohledem na skutecnost, Ze se vétSinou jednd o malé adenomy,
a na druhé strané se na nadledvinach velmi casto vyskytujf tzv. hormondIné funkénf adenom
nebo hyperplastické uzly, md z velké vétSiny CT ¢i MR vy3etfeni nadledvin pouze pomocny
vyznam: negativni nélez CT neznamend diagndzu bilaterdInf hyperplazie nadledviny a drobny
uzel na nadledviné zase nemusi viibec znamenat diagnézu aldosteron produkujiciho
adenomu.

VySetfenim, které md zékladnf vyznam v diferencidlni diagnostice primamiho hyperaldoste-
ronismu, jsou separované odbéry z nadledvinnych Zl. Jediné pomodi tohoto vysetfenf jsme
schopni definitivné urcit typ patologie a podle vysledku pak zvolit sprdvny postup. Nevy-

Cor Vasa 2008;50(9):Kardio



hodou separovanych odbérd je pak potfeba velké zkusenosti v kanylaci predevsim pravé
nadledvinné Zly, proto je toto vysetfeni vyhrazeno centrlm s dostatecnou zkusenosti. Diky
separovanym odbérlim aldosteronu mdZzeme na jedné strané indikovat k operaci pacienty se
zcela normélnim ndlezem na CT (MR) nadledvin s prokézanou lateralizaci; na druhé strané
mizeme usetfit ty pacienty zbytecné operace, kteff majf obraz bilaterdInf nadprodukce aldoste-
ronu z nadledvinnych Zil a na CT (MR) majf lozisko, kvlli kterému by byla indikovéna
adrenalektomie.

VEKOVE ZAVISLE ANTIHYPERTENZNI UCINKY VYSOKEHO
PRIJMU [)RASLiKU U SOLNE HYPERTENZE DAHLOVYCH
POTKANU: PREDPOKLADANE MECHANISMY*

ZICHA J, DOBESOVA Z, KUNES J

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

*Podporovdno granty TMO510 a AVOZ 50110509.

Ochranny Gcinek vysokého prfjmu K* pfi vjvoji solné hypertenze je dobfe zndmy, ale jeho
antihypertenzni mechanismy stéle jesté nejsou kompletmé objasnény. Uinku podavéni K+
u mladych, resp. dospélych potkand, vystavenych dlouhodobému pijmu vysokosolné diety,
byla zatim vénovana mald pozomost. Nae studie se zabyva vlivem podavéni nadbytku K*
v potravé na vyvoj solné hypertenze u mladych nebo dospélych Dahl stil-senzitivnich (S)
potkand. Mladym nebo dospélym S potkaniim (ve véku ¢ty nebo dvandcti tydnd) byla pods-
vdna vysokosolnd dieta (5% NaCl) bez 3% KCI nebo s 3% KCI. Kontrolni S potkani byli krmeni
nizkosolnou dietou (0,3% NaCl). Po péti tydnech dietniho rezimu byla u bdélych kanylova-
nych potkand studovéna tloha hlavnich vasoaktivnich systémi (RAS, SNS NO) pfi udrzovéni
krevniho tlaku. Nadbytek drasliku mél za ndsledek pokles TK a zmenseni hypertrofie srdce
aledvin pouze u mladych S potkand, u kterych se vyvinula zdvaznéjsf hypertenze nez u dospé-
Iych jedincd. Snizeni TK u mladych S potkand s nadbytkem drasliku nebylo zplisobeno osla-
benim hlavnich presorickych systémi (RAS nebo SNS), ale zlepsenim cinnosti vasodilatac-
nich systémd. ProtoZe vzestup krevniho tlaku po akutnf inhibici NO syntdzy poddnim L-NAME
nebyl ovlivnén nadbytkem drasliku v potravé, vasodilatacni deficit nemiize byt pripsan snizené
produkc NO. Nadbytek drasliku v potravé odstranil vékové zavisly rozdil v tlakové odpovédi
na vysoky pijem soli tim, Ze zabranil vyvoji silné hypertenze u mladych potkand. Nase dalsf
experimenty by mély objasnit prispévek jednotlivych vasodilatacnich systémd (NO, EDHF, PGI,
atd.) a volnych kyslikovych radikalt k pozorovanému snizeni velkého vasodilatacniho defi-
citu, ktery je charakteristicky pro mladé Dahl S potkany se solnou hypertenz.

B. POSTEROVA SDELENI

ZMENA BAROREFLEXN{ SENZITIVITY PRI leZNvY(H
DECHOVYCH FREKVENCICH U PACIENTU S NOVE
DIAGNOSTIKOVANOU ESENCIALNI ARTERIALNI
HYPERTENZI

FRANA P PLACHY M, HALAMEK J*, JURAK P*, PINKOVA L, RIHACEK |,
SOUCEK M

Il interni Klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno, *(Istav pristrojové techniky
Akademie véd (R, Brno

Uvod: Pies viechny zndmé (daje o vlivu djchanf na autonomnf requlaci krevniho obéhu
z0istdvd jeho vyznam pfi méfeni v klinickych protokolech a studifch ¢asto podcenovdn a opo-
mijen. Cilem nasf prace bylo zjistit, zda rlizné dechové frekvence ovliviuji hodnotu baro-
reflexnf senzitivity (BRS) a jestli existuje rozdil mezi skupinou zdravych lidi a hypertonik.
Metodika: Vysetfeny byly dvé skupiny pacientdi: mladf zdravi (MZ, 31, z toho 14 Zen) a pa-
denti s nové diagnostikovanou lehkou esencidini arterialnf hypertenzf (HT, 29, z toho 11 Zen).
U viech subjekti byla provedena tfi pétiminutova méfent pfi riznych dechovych frekvencich
(spontdnni, 6/min, 20/min) s kontinudInim zaznamem systémového krevniho tlaku a EKG.
Z vypoctenych hodnot (TF, STK, DTK a BRS) byly vyhodnoceny rozdily mezi obéma
skupinami.

Vysledky: Stredni hodnota TF (tepl/min) u MZ/HT pfi sponténnim dychdni 66,1/72,9, pii
6/min 69,9/73,2, pii 20/min 67,1/72,8. Stredni hodnota STK (mm Hg) u MZ/HT pfi spon-
tannim dychdni 129,1/147,3, pfi 6/min 117,7/146,0, pfi 20/min 116,7/144,7. Stfedni hodnota
DTK (mmHg) u MZ/HT pfi spontannim dychani 73,7/85,7, pfi 6/min 61,9/79,4, pii 20/min
60,3/81,1. Stiedni hodnota BRS (ms/mm Hg) u MZ/HT pfi spontdnnim dychdni 10,6/8,3, pfi
6/min 17,3/11,2, pfi 20/min 9,9/5,9. Mezi skupinami MZ a HT nenf signifikantni rozdil v hod-
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noté BRS pfi spontdnnim dychdni. Pfi dechové frekvenci 20/min, resp. 6/min nachdzime
statisticky rozdil v hodnoté BRS na hladiné vyznamnosti p < 0,05, resp. p < 0,001.

Zaveér: Snizend hodnota BRS je Uzce spjata se zvysenim kardiovaskuldrni morbidity a mor-
tality. Dychani frekvenci 6/min nejlépe zvyraziiuje rozdily v hodnoté BRS mezi zdravymi
subjekty a pacienty s lehkou esencidlni arteridInf hypertenzi.

VLASTNOSTI TEPENNE STENY A HLADINA HOMOCYSTEINU
U HYPERTONIKU S METABOLICKYM SYNDROMEM

HANUS J, SPAC J, PLACHY M, SOUCEK M

Il interni klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno

Uvod: Metabolicky syndrom (MS) je stav spojeny se zvysenym kardiovaskuldmim rizikem.
Zvysend hladina homocysteinu miize byt zapojena do vzniku inzulinové resistence a procesu
aterogeneze, a tim zvySovat kardiovaskuldmf riziko. Studie sledujicf vztah homocysteinu a MS
ukazuji rozdilné vysledky. Tato prdce hodnoti vztah mezi vlastnostmi tepenné stény vyjad-
fené rychlosti $ifenf pulsni viny (PWV) a komponentami metabolického syndromu vcetné
hladiny homocysteinu.

Metody: Hladina homocysteinu byla vy3etfena u 128 hypertonikil s MS (91 muzdi, 37 Zen, priim.
véku 55 let), vySetfovani méli normaini rendini funkce. MS byl definovan podle NCEP kritérif.
Rychlost Sffent pulsni viny byla méfena pfistrojem Complior na karotické a femoralnf arterii.
Vysledky: Zvysend hladina homocysteinu (definovéna rozmezim hodnot 11,9—15,9 mmol/l)
byla stanovena u 44 pacienti (34 %) a zvySovala se s poctem pritomnych komponent meta-
bolického syndromu. Pfi mnohocetné regresni analyze s adjustaci na vék, pohlavi, hladinu
lipidd, hsCRP, hladinu natriuretickych peptidli a krevni tlak, koreluje hladina homocysteinu
nezdvisle s PWV (r=-0,575, p < 0,001).

Zaver: Hladina homocysteinu u pacientli s hypertenzi a metabolickym syndromem koreluje
statisticky vyznamné s rychlostf $ffeni pulsni viny a je tZ v pfimém vztahu k pfitomnosti
slozek metabolického syndromu.

VZTAH POLYMORFISMU -344C/T GENU ALDOSTERON
SYNTAZY CYP11B2 K ESENCIALNI HYPERTENZI

A PRIMARNIMU ALDOSTERONISMU

JACHYMOVA M, WIDIMSKY J jt*, HORKY K**, HLUBOCKA Z**, HELLER
¢ ZIMAT

Ustav Kiinické biochemie a laboratorni diagnostiky, *IIl. interni Kiinika,
**II. internf Klinika kardiologie a angiologie, VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Primdmi aldosteronismus (PA) je charakterizovan autonomni produke aldosteronu
a arteridini hypertenzi. U hypertenznich pacientd se PA vyskytuje od 1-2 % a je lasifikovén
jako sekunddrnf hypertenze. Principidiné se PA objevuje ve dvou formdch: aldosteron produ-
kujici adenom (APA) a idiopaticky hyperaldosteronismus (IHA). Pacienti s APA mohou byt
vyléceni po odstranéni adenomu, hypertenze zapfi¢inénd IHA musi byt lécena medikamen-
tozné. Plivod autonomni produkce aldosteronu nent zcela zndm, k jeho objasnéni miize také
pfispivat studium genetickych faktord.

Cil studie: DilleZitd genova oblast pro requlaci krevniho tlaku a kardidinf hypertrofii zahmuje
gen pro aldosteron syntdzu CYP11B2. V nasi neddvno publikované studii jsme popisovali
asociaci polymorfismu -344C/T na promotoru genu pro aldosteron syntdzu CYP11B2 k esen-
cidinf hypertenzi v Ceské populaci. Zajimalo nds zda stejnou asociaci studovaného poly-
morfismu nalezneme u nemocnyich s PA.

Metody: Polymorfismus — 344C/T genu CYP11B2 byl vySetfovdn u tH skupin jedinc(: normo-
tenznich kontrol (N, n = 269), nemocnyich s esencidlni hypertenzf (EH, n = 210) a pacient(i
s primdrnim aldosteronismem (PA, n = 50; s APA 24 proband(, s IHA 26 probandi) metodou
urcovani délky restrikcnich fragmentu (RFLP). Vysledky ziskané touto metodou byly ddle ovéro-
vdny pfimou sekvenci studovaného lokusu.

Vysledky: Hypertenzni pacienti (ve skupiné EH i PA) méli vy3sf prevalendi TT genotypu a alel
(p < 0,01) ve srovndni s kontrolni skupinou v pripade, Ze frekvence genotyp( a alel byla vyja-
dfena v poctech. Statisticky vyznamné rozdily byly nalezeny i v distribuci homozygoti u sou-
boru PA oproti souborim EH a N. Po rozdéleni PA skupiny na dva mensi soubory s diagnézou
APA a IHA jsme zjistili odlisné asociace alel T a C k jednotlivym formdm onemocnént. Vyssi
vyskyt alely T je u idiopatickému aldosteronismu (podobné jako u esencidlni hypertenze),
zatim co alela C pravdépodobné vice asociuje s onemocnéni APA.

Zavér: Nade vysledky nasvédcuji tomu, Ze polymorfismus -344C/T na promotoru genu
aldosteron syntazy CYP11B2 v kombinaci s ostatnimi genetickymi odchylkami a faktory vnéj-
Stho prostiedi mohou pfispivat k rozvoji onemocnéni jako je esendidlni hypertenze nebo
primdrni aldosteronismus. Dalsf studie této kandiddtni oblasti na vétSim populacnim vzorku
mohou potvrdit nase zavéry a definovat zasadni klinicky vyznam pozorované asociace.
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HEMODYNAMICKY EFEKT SILDENAFILU U PACIENTU
S TEZKOU PLICNi HYPERTENZI PRI POKROCILEM
SRDECNiM SELHANI

MELENOVSKY V, AL-HITI H, KETTNER J, MALEK |

Klinika kardiologie, IKEM, Praha

Uvod: U nékterych pacientdi s pokrocilym srde¢nim selhanim dochézf k rozvoji zavazné plicni
hypertenze (PH), kterd zvySuje riziko Ci kontraindikuje provedent transplantace (Tx) srdce.
Plicni hypertenzi Ize ovlivnit sildenafilem, o pouZitf tohoto prepardtu pfi srdecnim selhdnf je
véak k dispozici zatim madlo dat. Cilem prdce bylo zdokumentovat Gcinek jednordzové davky
sildenafilu a porovnat jej s Gcinkem prostaglandinu E, (PGE,), ktery je standardné pouzivan
k testovanf reverzibility PH.

Metodika: Pravostrannd katatrizace byla provedena u pacientli indikovanych k testovdni
reverzibility PH (TPG >15 mm Hg nebo PVR > 3 W. j. pii euvolemii) pomoci termodilu¢niho
SG katetru a radidIniho katetru. Hemodynamické parametry byly méfeny za bazélnich
podminek, po 5 minutdch kontinudlni infuze PGE, (Alprostan, Léciva, 200 ug/kg/min) a za
jednu hodinu po jednordzovém p. 0. poddni 40 mg sildenafilu (Revatio, Pfizer).

Vysledky: Ve skupiné bylo patndct muzdi a dvé Zeny (51 11 let) se srdecnim selhdnim pfi
ICHS (n=11, 64 %) ¢i DKMP (n =6, 35%). Oba Iéky vedly k poklesu transpulmondiniho
gradientu, plicnf (PVR) a totdInf systémové resistence (TSR) a k vzestupu srdecniho vydeje.
Ucinky sildenafilu na PVR a index plicni selektivity (TSR/PVR) byly vyjznamné wyssi nez
u PGE,.

Baseline A PGE, Asildenafil  pASXxAPG
Tepova frekvence/min 86+13  -03+£68 -70+£80% 0,088
PA — stiednf tlak, mm Hg 06£54 -63£75 -123£71 0019
PA — zaklinéni, mm Hg 55437 -49+61%  -26+58 0,471
Srdecnf vydej, I/min 35+08 -04+12 08+0,7 0318
Plicni vaskulamf resistence, W.j. 7,1+ 2,2 -16+£23% 3516 0,027
TotdInf systémovd resistence, W.j. 26,1 7,6~ -7,0+3,9' -73+5,7 0,655
TSR/PVR 3810 01£18 26+22 0,009

(*p < 0,05, 1p < 0,001 vs. baseline, t-test)

Zavér: U pacient se zdvaznou plicni hypertenzi a pokrocilym srdecnim selhanim ved| silde-
nafil k vyraznéjsimu ovlivnénf plicnf vaskuldrni resistence nez PGET. Hemodynamicky tcinek
sildenafilu je vice vyjadren v plicnim Fecisti nez v systémovém obéhu.

VYSKYT RIZIKOVYCH FAKTORG ICHS

A KARDIOVASKULARNIHO RIZIKA PODLE HEART SCORE
WHO U ZDRAVOTNICKE POPULACE*

MUSIL V, POZDISEK Z, LUDKA 0, PLACHY M*, BALCARKOVA P*, SPINAR J,
LOKAJ P FELSOCI M

Internf kardiologickd klinika, FN Brno a LF MU, *!. internf kardiologickd klinka,
FN u sv. Anny a LF MU, Brno

*Projekt podporen grantem CKS.

Cil: Zhodnotit vyskyt rizikovych faktor(i ICHS a kardiovaskuldrniho rizika podle Heart score
WHO u zdravotnické populace.

Soubor a metodika: 1008 zdravotnickych pracovnik(i (682 zen a 326 muz(i) primérmého
véku 40,9 + 13,6 let, u nichzZ jsme vy3etfili hodnotu krevniho tlaku, sérové hladiny glukézy,
celkového cholesterolu, triglyceridd a HDL-cholesterolu, obvod pasu a bokil a stanovili kardio-
vaskularnf riziko podle projektu Heart Score. Laboratorni vy3etfeni bylo provedeno pomoci
pistrojti firmy DOT Diagnostics.

Vysledky: Anamnesticky byla zjisténa ve 12,7 % hypertenze, ve 2,4 % diabetes nebo porucha
glukdzové tolerance a 14,4 % osob mélo anamnézu dyslipidemie; 22,7 % muziia 17,2 % zen
mélo abdomindinf obezitu (podle NCEP/ATPIIT), 13,2% muzii a 19,8 % Zen bylo aktivnimi
kutéky. Primémé hodnota celkového cholesterolu byla 4,80 + 1,05 mmol/| u Zen a 4,76 =
1,12 mmol/l u muzti, HDL-cholesterolu 1,47 % 0,43 mmol/l u Zen a 1,14 % 0,36 mmol/!
u muzli; LDL-cholesterol byl 2,74 + 1,02 mmol/I u Zen a 2,71 + 1,10 mmol/I u muz;
triglyceridy 1,27 + 0,75 mmol/l u Zen a 1,92 =+ 1,24 mmol/I u muzdl. Primémy BMI byl
uzen 23,3 +39a264 % 3,7 umuzl. Primérny systolicky tlak krve byl v nasem souboru
135,16 4 16,75 mm Hg, primérny diastolicky 81,60 + 9,58 mm Hg. Kardiovaskuldmf riziko
vys3inez 5% mélo celkem 21 osob (3,19%) Zen a 54 (16,6 %) muzd.

K 168

Zavér: \lyskyt vysokého kardiovaskuldrniho rizika ve zdravotnické populai je 3,1% u Zen
a 16,6 % u muzd.

FORMALIZACE DOPORl{fENI' DIAGNOS]’ICKYCH

A LECEBNYCH POSTUPU U ARTERIALNI HYPERTENZE

- VERZE 2007*

PELESKA J*x*xx* ANGER 7**** BUCHTELA D**, TOMECKOVA M***
VESELY A**, ZVAROVA J*** ZVOLSKY M***

*fEuro/VI/SE centrum, *dedé/en/ medicinské informatiky,

Ustav informatiky AV CR, v. v. i. Praha, ***lll. intern/ Klinika, VFN a 1. LF UK,
*¥¥X1 internf Klinika kardiologie a angiologie, VEN a 1. LF UK, Praha

*$ podporou projektdi 1ET200300413 AV CR a AV0Z10300504.

Kontrola hypertenze celosvétové stagnuje a k jejimu zlep3enf jsou tfeba nové metody umoz-
fiujici zefektivnitimplementaci znalosti lékafskych doporucent (LD) do praxe. Takovou metodou
je formalizace LD pro jejich pocitacové zpracovani.

Pro reprezentaci formalizovanjich LD byl zvolen jiz dfive predstaveny a standardné uzivany
graficky model GLIF, ktery ukazuje logickou strukturu rozhodovaciho algoritmu v diagnostice
a 1écbé hypertenze uzitou v LD. Nové se zjednodusila konstrukenf faze modelu GLIF pomoci
vyvinutého a pro uZivatele pfistupnéjsiho editoru GLIF, ktery umoziiuje automatické zakédo-
vani v XML. V prohlizeci je mozné na podkladé dat charakterizujicich aktudini stav pacienta
vést uzivatele-lékafe rozhodovacim stromem modelu GLIF s odkazy na zékladnf informace
i prislusny odstavec origindlniho textu LD v kazdém rozhodovacim uzlu. Dva paralelnf systémy
slouzi pro zjisténi individudini hodnoty celkového kardiovaskuldmiho rizika, stanovené na
zdkladé projektu SCORE pro Ceskou populaci a pro vybér vhodné Iékové skupiny a Iékovych
kombinaci z vlozenych dat pacienta.

Vlozené pacientovy (daje definuji polohu v rozhodovacim stromu a zvyraziiuji prislusné ¢asti
modelu. Celkové kardiovaskuldrf riziko Ize stanovit snadno, vcetné korekce chybné zadanych
dat. Dynamickd tabulka ve srovndnf se statickou tabulkou klasickych papirovych LD umoz-
fiuje snadny a opakovany vybér 1€k — mezi nékolika indikovanymi nebo neutrdinimi Iéky
pro monoterapii a jejich pouZitf v oddélenych skupinach doporucenych a méné vhodnych
kombinacf 1ékd.

Model GLIF formalizovanych Doporuceni diagnostickych a lécebnych postupli u arteridini
hypertenze — verze 2007 poskytuje lékaflim prehlednéjsi doplrikovy systém oproti papirové
formé LD a kontrolu jejich rozhodovaciho algoritmu ve srovndni s algoritmem LD.

VLIV CHRONICKEHO PODAVANI CAPTOPRILU

NA VASOKONSTRIKCI VYVOLANOU NORADRENALINEM
(NA) U SHR A WKY: IN VIVO STUDIE*

PINTEROVA M, KUNES J, DOBESOVA Z, ZICHA J

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

*Podporovdno granty ¢. TMO510 a 305/08/0139.

Spontdnné hypertenzni potkani (SHR) jsou charakterizovdni zvySenou nifedipin-senzitivni
slozkou sympatické vasokonstrikce zalozené na Ca** influxu pfes napétové zdvislé vapnikové
kandly (VDCC). Nase predchozf studie ukdzaly vyznamné snizeni sympatické vasokonstrikce
in vivo bez vyznamného ovlivnéni kontrakci arterif vyvolané noradrenalinem (NA) (Paulis
a ost, Acta Physiol 2007; 1991, 255). Predklddand studie méla za cil zhodnotit vliv chronic-
kého poddvani captoprilu na tlakovou odpovéd zévislou na NA in vivo. PouZili jsme bd@lé deseti
tydenni samce WKY a SHR, kterym byl po dobu 6 tydnii podavan captopril (100 mg/kg/den).
Na zacatku méfeni jsme provedli blokddu RAS a sympatického nervového systému. Stoupa-
jict nekumulativni dévky NA (0,01-80 pg/kg, i. v.) byly podavdny pred aplikaci a po aplikaci
nifedipinu (0,4 mg/kg, i. v.). MaximdIni vzestup krevniho tlaku po kazdé ddvce NA jsme pak
pouZili k vytvorent kfivek davkové zdvislosti, ze kterych jsme vypocitali ED50, maximdlni odpo-
védi a sklony kfivek. Pozorovali jsme vyznamny posun doleva v kfivkdch dévkové zdvislosti
na NA u SHR ve srovndni s WKY, ale nezaznamenali jsme zédny rozdil v maximdInf odpovédi
na NA nebo ve sklonu kfivek. Chronické podavanf captoprilu vyvolalo maly, ale signifikantni
posun kfivky doprava u SHR, zatimco u WKY nebyl vyznamny. Tento mezikmenovy rozdil
vymizel po blokddé VDCC nifedipinem, ktery posunul kfivky dévkové zavislosti na NA tficeti-
nasobné doprava u obou kmend. U SHR jsme prokdzali hypersenzitivitu odporovych cév
na NA pred blokddou VDCC. Chronické poddvani captoprilu zmensilo NA-vyvolané kontrakce
odporovych cév snizenim influxu Ca%* pres VDCC. Z{stdvd otézkou, zda tento efekt byl zplisoben
Zlepsenim funkce endotelu nebo down-requlaci inhibicnich G-proteint v cévnich hladkych
svalovych burkdch u SHR.
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NORMALIZOVANE DYNAMICKE PARAMETRY KREVNIHO
TLAKU JAKO PRIDAVNY PARAMETR K HODNOCENI RIZIKA
HYPERTONIKU

PLACHY M, FRANA P, SOUCEK M, RIHACEK I, JURAK P, VONDRA V¥,
LEINVEBER P*

Il interni Klinika, FN u sv. Anny a LF MU, "Institut piistrojové techniky,
Akademie véd (R, Bmo

Uvod: Kardiovaskulmf riziko hypertonikd je tizce spojeno se schopnostf tepen se smritovat
arozpinat v zdvislosti na zménéch tlaku, tzv. cévni poddajnosti. V nasf prdci hodnotime dyna-
mické parametry vypoctené z kontinudIni kfivky krevniho tlaku (TK) jako pfidatny marker
cévni poddajnosti.

Metoda: Protokol obsahoval pétiminutové méfeni v horizontaInf poloze, pfi fizeném dychdni
na frekvenci 0,1 Hz. Zaznamenavali jsme kontinudiné EKG a TK pomoci Finapresu.

Soubor: Méfen jsme provédéli u dvou skupin subjektdi, u 16 mladych zdravych dobrovol-
nikd (MZ, vék 28 = 6 let) a u 24 nelécenych hypertoniki (MH, vék 31 £ 6 let).
Parametry: Hodnotili jsme nésledujici parametry: intervaly RR (ms), STK (mm Hg), DTK
(mm Hg), pulsni tlak ATK = STK — DTK (mm Hg) a dynamické paramerty TK: maximainf deri-
vace TK dTK/dt,,,, (mm Hg/s), minimélnf derivace TK dTK/dt,;, (mm Hg/s) a rozdil mezi max.
a min. derivact TK AdTK = dTK/dt,,, — dTK/dt,;,, (mm Hg/s). Normalizovali jsme derivacnf
hodnoty TK, aby byly nezavis|é na srdecn frekvenci (SF) a hodnoté TK. K normalizaci na pulsni
tlak 40 mmHg byl pouZit vzorec ParNTK = Par*40/ATK a normalizace na hodnotu intervalu
QT 390 ms byla déna vzorcem ParNQT = Par*QTc/390; QTc je QT upravené podle Framing-
hamské linedmf korekce.

Vysledky: MZ/MH (mean + SD), *p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001, ****p < 0,001,
*RR 846 + 121/785 + 110 (ms), ****STK 122 + 24/149 + 18 (mm Hg), ***ATK 55 +
12/65 + 13 (mm Hg), *dTK/dt,,,, 600 = 93/635 + 76 (mm Hg/s), ****dTK/dt,;, =308 +
53/-388 + 86 (mm Hg/s), ****AdTK 910 + 116/1024 £ 120 (mm Hg/s).

Zaveér: Nizsi cévni poddajnost zpisobuje vyssi pulsni tlak a rychlejsi narlist a pokles TK. Avsak
vyssi srdecni frekvence a vysf STK ovliviiuji dynamické parametry a uméle zvy3uji vyznam-
nost rozdili mezi skupinami. Proto normalizace na pulsni tlak a interval QT (c¢inné odstranf
tento vliv a je schopna rozliit subjekty se stejnym TK a SF, avsak s rozdilnou cévni poddajnosti.
Vysledky normalizovanych derivacnich parametrd TK ukazuji signifikantnf rozdily mezi normo-
tenznia hypertenzni skupinou a zdajf se byt uzitecnym pomocnym ndstrojem k casné diagnos-
tice hypertenze.

min.

GENETICKA A KORELACNI ANALYZA SPONTANNI
HYPERTENZE

PRAVENEC M*** ZIDEK v, MUSILOVA A%, KREN V***, OLIYARNYK 0***,
KAZDOVA L***, DOBESOVA Z*, ZICHA J*, KUNES J*

*Hiziologicky dstav AV CR, **Ustav biologie a Iékarské genetiky, 1. LF UK,
*HIKEM, Praha

Uvod: Spontanné hypertenzni potkani kmene SHR patff pies 40 let mezi nejéastéji pouzi-
vané modely esencidInf hypertenze. Pomoci vazebnych analyz byla odhalena fada QTL (quan-
titative trat loci), ale s vyjimkou genu (d36 genu, Zddny z nich nebyl identifikovén na mole-
kuldrni drovni. V této studii jsme provedli vazebné a korelacni analyzy radiotelemetricky zméfe-
nych krevnich tlakd u BXH/HXB rekombinantnich inbrednich (RI) kmen, odvozenych od SHR
a BN progenitordi.

Metodika: U BXH/HXB Rl kmen{i (n = 30) jsme stanovili radiotelemetricky hodnoty krev-
niho tlaku a srdecni frekvence. Jako parametry oxidacniho stresu v ledvindch byly stanoveny
aktivity antioxidacnich enzymdi a koncentrace lipoperoxidacnich produktd (konjugované dieny
a TBARS). Vazebné a korelacni analyzy byly provedeny pomoci online dostupného softwaru
WebQIL databdze (www.genenetwork.org).

Vysledky: Vazebné analyzy odhalily statisticky vyznamné QTL, asociované se systo-
lickym krevnim tlakem na chromosomech 10 a 19 a se srdecnf frekvenci na chromo-
somu 13. Krevnf tlak vyznamné koreloval s koncentracemi konjugovanych diendi v led-
viné (r=10,72, p < 0,0001). Tento parametr oxidacnfho stresu byl navic asociovdn s QTL
na chromosomu 19 v blizkosti genetické determinanty pro krevni tlak. Je tak mozné,
Ze krevni tlak a oxidacnf stres jsou kodovdny pleiotropnimi cinky jednoho genu. Kore-
lacnf analyzy s profily genové exprese, stanovené v ledvinch kment RI, odhalily fadu
kandiddtnich gend na chromosomech 10 a 19, jejichz exprese vykazovaly cis requlaci
a vyznamné korelovaly s krevnim tlakem. V soucasné dobé jsou vybrané kandiddtni
geny sekvenovdny.

Zaver: Nase vysledky odhalily fadu kandiddtnich gendi pro requlaci krevniho tlaku a prokd-
zaly dleZitou dlohu genetickych determinant oxidacniho stresu v patogenezi spontdnnf
hypertenze.
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REVMATOIDNI ARTRITIDA A HYPERTENZE,
DIURNALNi VARIABILITA KREVNiHO TLAKU*
RIHACEK I, FRANA P, SOUCEK M

Il interni klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno

*Prdce byla podporena grantem Ministerstva Skolstf a lovychovy (R ¢ MSM0021622402.

Uvod: Zistit hodnoty linického a 24hodinového ambulantniho tlaku (TK) u pacient s rev-
matoidnf artritidou a hypertenzi. Stanovit diurndInf variabilitu hodnot TK v zdvislosti na chro-
nické Iéché kortikosteroidy a nesteroidnimi antirevmatiky.

Metoda: Méfeni TK rtutovym sfygmomanometrem a 24hodinové ambulantni monitorovani
TK (Spacelabs 90207) podle kritérii Evropské spolecnosti pro hypertenzi; zahmuto bylo
60 pacientli s Klinicky stabilni revmatoidni artritidou a Iécenou nebo nové diagnostikovanou
nelécenou hypertenzi. Celkem bylo 15 muz(i a 45 zen, primémy vék 58 + 11,30 roku. Hyper-
tenzni jednici byli rozdéleni podle diurndlni variability hodnot TK do ctyf skupin, ,dippefi”
(D), ,non-dippefi” (ND), ,excesivni dippefi” (ED) a,,risefi” (R) podle pritomnosti poklesu TK
ve spanku 0 10—-20% (D), nad 20 % (ED) 0—109% (ND) a zvySeni TK ve spanku (R). Statis-
tické zpracovani se provddélo programem Statistics for Windows.

Vysledky: Priimémy Klinicky systolicky TK byl 139,02 & 14,65 mm Hg, diastolicky TK 85,73 +
6,54 mm Hg a klinickd tepovd frekvence 74,93 + 7,25 pulsd/min. Stfedni 24hodinovy ambu-
lantni systolicky TK byl 127,65 + 12,61 mm Hg, diastolicky TK 77,59 + 7,37 mm Hg a tepovd
frekvence 73,93 + 8,69 pulsti/min. Stfedni bdély systolicky TK byl 132,41 £ 13,43 mmHg,
diastolicky TK 80,51 = 7,40 mm Hg a tepovd frekvence 76,86 =+ 9,82 pulsti/min. Stfednf
systolicky TK ve spanku byl 115,27 + 13,13 mm Hg, diastolicky TK 68,01 + 9,32 mmHg
a tepova frekvence 66,40 & 7,37 pulsti/min. Pocet systolickych dipperd byl 29, nondipper(
16, excesivnich dipper(l 10 a riser(i 5, diastolickych dipperd 28, non-dipperti 8, excesivnich
dipperi 23 a jeden riser.

Zavery: Pacienti s revmatoidnf artritidou a hypertenz majf vy3si hodnoty systolického a puls-
niho TK nez vékové odpovidajici hypertenznf jedinci. Jsou Castéji non-dippefi a risefi v hod-
noté systolického TK a excesivni dippefi v hodnoté diastolického TK.

EDUKACE U PACIENTU HOSPITALIZOVANYCH
PRO ISCHEMICKOU CHOROBU SRDECNI

SOVOVA E, OBR A, LEISSER J*, ONDRUSKOVA J, KOMOROVSKA K,
DOUPALOVA P, BENUSOVA |

I. interni klinika, FN Olomouc a LF UP Olomouc, *Ldzné Teplice nad Becvou a. s.

Uvod: Cilem préce bylo pomodf jednoduchého dotazniku zhodnotit znalosti zakladnich rizi-
kovych faktord (RF) kardiovaskuldmich onemocnéni (KVO) u pacient(i hospitalizovanych pro
ischemickou chorobu srdecni.

Metodika: Jednoduchy dotaznik, ktery obsahoval dvandct otézek na znalosti RF KVO a na
znalost hodnot RF u pacienta, provedenf edukace, poucenf pacienta praktickym Iékafem.
Vysledky: Dotaznik vyplnilo 164 pacientli (126 muz), primérmého véku 65,56 = 2 let.
Edukace byla provedena celkem u 44 pacient. Zadnd osoba neodpovédéla sprévné na viechny
otézky. Kourf celkem 8 pacientd (4,9 %). Doporucené hodnoty krevniho tlaku znd celkem
55 pacientli (33,5%), doporucené hodnoty hladiny celkového cholesterolu znd celkem
30 pacient(i (18,3 %), doporucené hodnoty hladiny LDL-cholesterolu znd celkem Sest pacient(i
(3,7 %), hrani¢ni hodnotu BMI pro obezitu znd celkem sedm pacientll (4,3 %), hranicni
hodnotu glykemie znd celkem 56 pacient(i (34,2 %), tepovou frekvendi, pfi které md probihat
rehabilitace, znd celkem 10 pacient(l (6,1%). Vlastni hodnoty krevniho tlaku znd celkem
135 pacienti (82,3 %), vlastni hodnoty hladiny celkového cholesterolu znd celkem 54 pacienti
(32,9 %), vlastni hodnoty hladiny LDL-cholesterolu znd celkem 11 pacientll (6,7 %), vlastni
hodnotu BMI zna celkem 11 pacient(i (6,7 %).

Zaver: Pacienti nemajf dostatecné znalosti RF KVO, pouze minimalni pocet pacient(i absol-
vuje edukad béhem pobytu v nemocnici. V rdmdi zlepeni sekunddrni prevence by méla byt
edukace nedilnou soucasti hospitalizace.

PREKMAPIW UCINEK QELOTELOVE KRYOTERAPIE

A ZVYSENE POHYBOVE AKTIVITY NA DYNAMIKU SEKRECE i
ADIPONEKTINU, LEPTIN,U A FATTY ACID BINDING’PROTEINU
U 0SOB S METABOLICKYM SYNDROMEM. PILOTNI STUDIE
SKRANKA V, BEN YAHIA R, LICHNOVSKA R**, SYMERSKA G

Ldzné Teplice nad Becvou a. s, *Ustav fyziologie a patofyziologie Zdravotné-
-socidini fakulty Ostravské univerzity, Ostrava, **Ustav histologie, LF UP Olomouc

Uvod: Metabolicky syndrom (MS) vyznamnym zpiisobem akceleruje rozvoj aterosklerdzy.
Podle nejnovéjsich poznatkli je metabolicky synddrom spojeny s dysrequlac tukové tkané.
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Vinicidlnim stadiu se jednd o zvétSeni adipocytli s poruchou jejich diferenciace, se zvysenym
vychytdvdnim makrofdgd v tukové tkéni, vedouci k prozénétlivému stavu s redukd sekrece
protektivniho adiponektinu a se zvySenou sekreci nékterych cytokind a chemokind, jako jsou
interleukin IL-6, IL-8, MCP-1 a dalsi. Zménéna sekrece cytokini se zvysenou aktivitou TNF-a
v konecnych dopadech navozuje inzulinovou resistenci s poruchou metabolickych requlaci
inzulinové signdini kaskddy.

Cil: Cllem studie bylo posouzenf dynamiky zmén adiponektinu, leptinu, A-FABP (Adipose
Fatty Acide Binding Protein), E-FABP (Epidermal Fatty Acid Binding Protein), HDL- choleste-
rolu a triglyceriddi po aplikaci suchého chladu metodou celotélové kryoterapie.

Materiél a metodika: Do pilotnf studie bylo zafazeno 26 osob splaujicich kritéria MS podle
NCEP ATP III (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel I1l) s préimérnym
vékem 60 roki, z toho dvacetdva muzii a ¢tyfi Zeny. Jedna skupina absolvovala lécbu s celo-
télovou kryoterapif podle Yamauchiho s aplikacf suchého chladu s teplotou -140 a7 -160 °C
v trvéni tff minut ve 26 vstupech, ve druhé skupiné byla aplikovand balneoterapie s uhlici-
tymi koupelemi. Délka nefarmakologické intervence byla ctyfitydny v priibéhu lazenské 1échy.
Pred ukoncenim a po ukoncent fyzikdIni terapie byly odebrany vzorky krve na vy3etfent adipo-
nektinu, leptinu, A-FABP a E-FABP v séru pomoci sandwichovych kit ELISA (Bio Vendor).
Vysledky byly statisticky zpracovényn pomoci programu StatSoft Software Package verze 6.

Parametr Primémy N:25  Adiponektin Leptin
vék (zeny 4) (primérné hodnoty (priméré hodnoty
Hg/ml) Hg/ml)
Pied Po  Rozdil p Pied Po  Rozdil p

Kryoterapie 60 16(1) 287 50 213 001 695 492 -203 0,004
Balneoterapie 60 9(3) 295 485 193 005 74 536 -204 0,12

Parametr Primémy N:25  A-FABP E-FABP
vék (Zeny 4) (primémé hodnoty (primémé hodnoty
pg/ml) ng/ml)
Pred Po  Rozdil p  Pfed Po  Rozdil p

Kryoterapie 60 16(1) 1868 21,17 249 005 1007 11,17 11 0,017

Balneoterapie 60 9() 1803 20% 29 012 9% 1121 125 0005

Zaver: Celotélova kryoterapie s aplikac suchého chladu navozuje snizenf teploty kiize a pod-
kozi az na -2 °C, obdobné dochdzi ke snizeni télesné teploty pfi aplikaci uhlicité koupele
s teplotou do 34 °C. Pilotni studie prokdzala pfiznivou reakd tukové tkané na chlad se statis-
ticky vyznamnymi zménami dynamiky sekrece adipocytokindi i transportnich proteind mast-
nych kyselin. Zvlasté ve skupiné s celotélovou kryoterapif byl prokdzan statisticky vysoce
vyznamny Gcinek na dynamiku adiponektinu s navy3enim 0 2,13 ug/l (p = 0,01), s poklesem
leptinu 0 -2,03 pg/l (p = 0,004), s navysenim A-FABP 0 2,49 pg/ml (p = 0,05) a s na-
vysenim E-FABP 0 1,1 ng/ml (p =0,017).

METODA STANOVENI VOLNYCH PLAZMATICKYCH
METANEFRINO VYSOKOUCINNOU KAPALINOVOU
CHROMATOGRAFII S ELEKTROCHEMICKOU DETEKCi*
VRANKOVA A, JUZOVA 7%, WIDIMSKY J JR ¥, ZELINKA T*, SKRHA J*

Laboratof endokrinologie a metabolismu, Ustav Klinické biochemie
a laboratorni diagnostiky, *ll. internf klinika, VEN a 1. LF UK, Praha

*Prdce vznikla za podpory grantu MSM 0021620807,

Uvod: Kvantitativni stanoveni katecholamind a jejich 0-methyl metabolittl, zejména meta-
nefrinu (MN) a normetanefrinu (NMN), je uZitecné v diagnostice tumoru chromafinnich bunék
feochromocytomu. Tento typ nddoru sekretuje katecholaminy, proto je mozné zvysenou
koncentraci katecholamindi a jejich metabolickych produkt v moci a v plazmé vyuZt jako
diagnostické markery tohoto typu nddoru. Védecké studie z poslednf doby, zabyvajici se touto
problematikou, hovoff o vysoké senzitivité testu stanoveni volnych metanefrind v plazmé
vzhledem k diagndze feochromocytomu.!?

Metodika: Pro stanoveni metanefrin{i v plazmé metodou vysokoticinné kapalinové chroma-
tografie (HPLC) s elektrochemickou detekci (ED) je zapotfebi analyty nejdfive extrahovat
7 plazmatické matrice. K tomuto tcelu jsme pouZili SPE extrakci na silném katexu. Analyty
jsme z ionexu eluovali amoniakdlnim metanolem, ktery jsme ndsledné odpafili pomoci
vakuové odparky. Po odpafen elu¢niho cinidla jsme analyty rozpustili ve vhodném mediu
a aplikovali na kolonu HPLC s reverzni fazi."

K 170

Vysledky: V rdmci zavedenf metody na stanovenf plazmatickych metanefrinG pomoci HPLC-ED
jsme ovefili, zda zdvislost mezi mnozstvim analytd pfidanych ke smésnému vzorku a jejich
vytézkem je linedrni a zjistili jsme, Ze analyzy poskytuji linedmf zdvislost odezvy na koncen-
traci ve stanovovaném rozsahu 0—100 nmol.I". Zdroven jsme zjistili hodnotu koeficientu
variace pomoci série opakovanych stanoveni, variacni koeficient je u viech stanoven nizsf
nez 10 %.

Zavér: Podafilo se ndm Uspésné oddélit sledované metanefriny z plazmatické matrice
a ndsledné je chromatograficky separovat. Predlozend metoda poskytuje linedrni zdvislost
signdlu na koncentraci v rozsahu fyziologickych i patologickych koncentraci obou analytd.
Variacni koeficient vyjadfujici pfesnost metody je nizsi nez 10 %.
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C. SESTERSKA SEKCE

EDUKACE EA(;IENTIOJ S KARDIOVASKULARNIM
ONEMOCNENIM (KV0)

DOUPALOVA P BENUSOVA 1, SOVOVA E, KALETOVA M

I interni klinika, FN Olomouc a LF UP Olomouc

Uvod: Sekundarn prevence KVO znamend dodrzovéni rezimovych a lécebnjich opatreni u jiz
diagnostikované nemoci na podkladé aterosklerézy (ICHS, ICHDKK, CMP), kterd pomahajf
miméjsimu priibéhu nemoci nebo odddlenf komplikaci ¢ smirti v déisledku nemoci.
Metodika: Formy edukace — osobnf pohovor (v ordinaci s pacientem nebo u |{izka pacienta),
edukace skupiny pacientli pomoci pocitacové prezentace, edukacni materidly (brozury, letdcky,
moznosti internetu a jiné). Edukace probihala u pacientti hospitalizovanyich na l. internf klinice
FNO (po infarktu myokardu, nestabilni anginé pectoris, PTCA) a kardiochirurgické klinice FNO
(po korondmim bypassu).

Vysledky: Od zff 2002 do kvétna 2008 jsme edukovali celkem 2484 pacient(i (1 778 M,
706 2) priimémého véku 64,5 (62,2 M, 67,0 7). Z oslovenyich pacientd hospitalizovanych na
I. internf Klinice FNO mélo zéjem o zafazeni do cilené rehabilitace 47 pacientti (40 M, 7 2),
7 nichz cvicilo 30 pacientd (25 M, 5 7).

Cilem edukace je dobfe pouceny a spolupracujicf pacient, protoze pacient spolu se zdravot-
niky by mél tvofit tym; diky této spolupréci se daff posilit zdravi a udrZet nemoc pacienta na
dobré drovni.

JSME SCHOPNI ZAPOJIT PACIENTA DO NASEHO TYMU?
ANO, CHCEME-LI POTKAVAT SPOKOJENEHO PACIENTA
| ZDRAVOTNIKA

CHRZOVA A

Hlavni sestra, VFN a 1. LF UK, Praha

Pred nékolika lety jsme si poloZili otdzku, zda jsme schopni zapojit pacienta do naseho tymu
a pro¢? Motivovala nds tehdy profesnf ¢etba zahranicnich publikaci a vlastnf zkuSenosti. Nynf
se domnivdme, Ze v kvalitnim tymu se to podaff. Poskytujeme kvalitu a spolehlivost oSeto-
vatelské péce, obhajujeme pacientovy zajmy, zajistujeme bezpecnou péci, spolecné se snazime
0 vzdjemnou dlivéru a porozumén.

0 realizaci jsme zacali hovofit s vedenim nemocnice v roce 1999. Novost a nezvyklost zaméru
nds zdrzela v realizaci. Rada spolupracovnik(i nevidéla nutnost zménit zah&hlé vztahy. V dis-
kusich jsme se presvédcovali naopak o nutnosti zmén, sledovali a hodnotili jsme reakce
pacientdl. Postupné se podafilo zménit nézory v nékterych tymech a nyni mé vétsina pracov-
nikdi pfiblizné shodny ndzor.

Jako prvnise podafilo pesvédcit sestry, které navstévovaly vzdélavani v managementu. Vzdé-
[dvani sester v managementu celosvétové méni a zkvalitiiuje jak organizaci, tak obsah zdra-
votnictvi. ZvySuje aktivitu sester v jejich kazdodennim nasazent. Tyto jejich vlastnosti a schop-
nosti médzeme poklddat za rediné investice do rozvoje a zmén zdravotnictvi. Nade sestry se jiz
delsi cas zamysleji nad motty, kterd jsme kazdorocné vyhldsili na semindfich. Motta vedla
k zamysleni, diskusim a realizaci na pracovistich. Soucasné jsme si pfipominali nékteré
myslenky Florence Nightingalové:, Kdo se nic nového nenauci v priibéhu kazdého dne,, pomalu
profesné zanikd” a heslo dr. Miroslava Tyrse (z obdobi zakladani SOKOLA): ,Kdo chili stoji,

. ‘,,

jiz stojf opodd

Cor Vasa 2008;50(9):Kardio



Sestry diskutovaly, zda vyuZivaji sviij profesni prostor; vétsina se o zddnlivé nemozné opako-
vané pokousf, aby zlepsila svou péci. Vsichni vime, Ze zdravotnictvi se dnes rychle méni a je
stdle ekonomicky ndrocnéjsi. Také sestry hledajf cestu, jak zvysit bez zdrazovdni jeho kvalitu.
Ve VEN jsme proto zaved|i oSetfovatelské vizity, které umoziiuji tymovou praci, kontrolu péce,
znalostni rozvoj kazdého zlcastnéného, diskusi, zvyseni sebevédomi jak zdravotnika, tak
pacienta.

Ke zvySovani,image” sester jsme pfed dvanécti lety poprvé slavili Mezindrodni den osetio-
vatelstvi, stdle v ném zviditeliujeme kvalitni sestry, vzpomindme na Uspéchy, diskutujeme
0 pldnech. Pofdddme tiskovou konferendi, kterd vefejnosti pfiblizuje praci sester. Navic mezi-
oborovd spolecenskd setkavanf zlepSuji vzdjemnou komunikaci.

Stéle Castéji pozndvdme, Ze pacient se méni, je pouceny o svych obtizich, moznostech léceni,
vétsinou je aktivni, umf vyjddrit své potieby a prani. Na nds pak je, abychom s nim diskuto-
vali, jeho mozné pfipominky realizovali a naopak vysvétlovali, co v soucasné dobé nelze reali-
zovat z dlvodu financni ndrocnosti. Vznikd tak vzdjemnd divéra, coz je nejdilezitéjsf vztah
mezi pacientem a sestrou.

Sestry v nasi nemocnici obdrZely déle ne7 pred rokem vyznamnou, standardizovanou kompe-
tenci. Vledeni nemocnice svéfilo sestram , Callcentrum” — telefonnim rozhovorem zjistujeme
ndzor propusténych pacientli na Iékarskou i osetiovatelskou péci, zaregistrujeme jej, vyhod-
notime, uvédomime o faktech to oddélenf, kde byl pacient hospitalizovan. Poucime se a co
Ize, provedeme. Takovd zpétnd vazba ndm pomahd zlepsit kvalitu nasich oddélenf, konku-
renceschopnost nemocnice.

JiZ pfi pfichodu pacient(i nynf vidime, Ze nékteff se zacinaji ménit v nase partnery, jsou infor-
movdni, co pro né znamend péce sester, o koho se mohou oprit.

V zahranici obcané zafazuji sesterskou profesi za velmi diileZitou, jednu z nejobétavéjsich.
Ocekdvame, Ze i nds se v budoucnosti bude na praci sester pohlizet stejné. Vime, Ze dosud
prezivaji nékde pfi styku s nemocnym nevhodné zplisoby, kterymi se sdéluji intimnf infor-
mace 0 jeho onemocnéni. Teprve zacind preddvani shodné, koordinované informace mezi
ékarem a sestrou.

V soucasnosti zkvalitiujeme péci odstranovanim ,profesni slepoty” Jednotlivd navzdjem
nachdzejf drive nepoznané a nepojmenované nedostatky. Také od pacientd ocekdvdme v tomto
sméru pfipominky. DlleZité je ozndmit profesni chyby, které nemocni poznali pfi vlastni
hospitalizaci.

Vime, Ze tymova préce a soucasné spolecné tspéchy zdravotnikil a pacientti povedou k dal-
$imu rozvoji zdravotnictvi. Souhlasim s M. Gandim:, Vykondvat véc, které se bojime, je prvnim
krokem k Uspéchu”.

SESTRA JAKO PARTNER LEKARE PRI DIAGNOSTICE
V PREVENTIVNI KARDIOLOGII

KRUTSKA S

Il internf Klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

Kardiovaskuldrni onemocnénf (KVO) predstavuji stéle nejvyznamnéjsi pficinu imrtnosti ve
viech vyspélyich zemich véetné (R. V nasi zemi se podafilo zajistit Spickovou Groven péce
0 nemocné v akutnich situacich; v péci o akutnf korondrni syndrom patfime dlouhodobé mezi
nejlepsi na svété. V soucasné dobé je tieba zaméfit se i na prevenci KVO. | proto vznikajf
Lentra preventivnfkardiologie (CPK)" nebo specidini poradny, které se problematikou prevence
zabyvajf. Podobné jako v dalsfch oblastech prdce sestry, by kvalifikovana sestra méla a mohla
byt spiSe partnerem |ékafe, nez pouze vykonavatelem pfislusnych dkold.

Sestra v (PK md roli jak v diagnostickém postupu, tak i v oblasti terapie; zejména pak terapie
nefarmakologické. Uloha sestry spociva v tom, Ze spravné zddrazni nezbytnost pravidelné
medikace na,nemoc, kterd neboli a nedéld zadné obtize”.

V diagnostice se musime odrazit od vysetfeni zakladnich funkci. S ohledem na vysoky vyskyt
vysokého ,kardiometabolického rizika” a metabolického syndromu (abdomindini obezita,
dyslipidemie, hypertenze, diabetes I. typu) je nezbytnym jednoduchym vysetfenim zméfenf
obvodu pasu, které nds informuje o mnozstvi viscerdIniho tuku.

Pacientovi, ktery jiZ pfichdzf se zakladnimi laboratornimi vysledky, m{Ze sestra vypocitat pfi
vstupnim pohovoru jeho KV riziko. K tomu slouzf oblibené a jednoduché tabulky SCORE. Lze
vsak vyuzit i nékteré dalsi, napf. pocitacové programy, kam je zaddna nejen vyska, hmotnost,
vék, pohlavi, krevnf tlak, ale i celd fada laboratornich parametr@i, predevsim lipidového a gly-
cidového metabolismu. Pacient pak uz k Iékafi odchézi s pfipravenym vypoctenym rizikem,
které [ékar jen zhodnotf s prihlédnutim k dalsim ndlez(im a navrhne terapeuticky (nebo nékdy
i dalsf diagnosticky) postup.

V nékterych CPK jsou diagnostické kompetence sestry jesté vy3si a sestra provadi zdkladnf
angiologické vysetieni, méff tzv. kotnikovy tlak za pomod ultrazvukového vysetfeni. Jde
0 vysetfenf ekonomicky nendrocné, dostupné prakticky v kazdé ordinaci a po krétkém zasko-
lenf velmi uZitecné. Toto vySetfenf prokazuje riziko rozvoje aterosklerdzy, pokud je index kotnfk/
paze mensi nez 0,9. Pii patologickém nélezu nemocného samoziejmé vysetii kontrolné lékaf,
7a urcitych situac i specialista angiolog.
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V terapeutické ¢asti péce o klienta se sestra v (PK Gcastni hlavné jako edukétor zdravého
Zivotniho stylu. Zakladni dietni i rezimové doporucent jisté kvalifikovand sestra zvlddd, je vsak
dobre, je-Ii navdzana dalsi spoluprace s centrem pro odvykni koufeni nebo se specializo-
vanym centrem zaméfenym na pohybovou aktivitu.

ULOHA SESTRY V AMBULANCI SRDECNIHO SELHANI
KRECKOVA M
Il interni klinika kardiologie a angiologie, VFN a 1. LF UK, Praha

Chronické srdecni selhdni se v evropskych zemich vyskytuje u 0,42 % populace, s vyraznym
narlistem ve vy3sich vékovych skupindch. Onemocnén je casto diisledkem prodélanych akut-
nich stavil, zejména akutniho infarktu myokardu, které diky modernim lécebnym postuplim
jiz nemd casto smrtelné ndsledky, ale prechdzi do chronického selhdni srdce. Diagnostika
i 16tba chronického srdecniho selhdnf je nérocné, a to nejen medicinsky, ale i ekonomicky,
a komplexni péce o tyto pacienty je velmi dlezitym ukazatelem prognézy jejich
onemocnéni.

Prdce sestry ve specializované ambulanci srdecniho selhdni spocivd hlavné v edukaci pacientd
v oblastech: priciny zakladniho onemocnéni, sezndmeni s piiznaky zhorSovdni stavu, zmény
Zivotniho stylu — dietni a pohybovy rezim. Mimo jiné organizuje kontroly a pldnovand
vySetrent.

OVEREN{ PRESNOSTI MERENI KREVNIHO TLAKU
DIGITALNIM TLAKOMEREM V POROVNANI S RTUTOVYM
TLAKOMEREM U PACIENTU S FIBRILACI SINi

MIKSOVA L, VYSOCANOVA P HULINSKA H, MAJERCIKOVA B

Internf kardiologickd klinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: Vzhledem k planovanému omezeni uzivani rtutovjch tonometr a rozsffeni doméci
kontroly tlaku u pacientli se budou digitalni automatické tonometry pouzivat stale castéji.
Spolehlivost a pesnost méfeni tlaku rliznymi pistroji od rznych vyrobcti nenf stejnd.
Problematickou skupinou pro méfeni tlaku automatickym digitdinim tonometrem jsou pacienti
s fibrilaci sini, kterym nebyva pouzivani téchto pfistroji doporucovdno.

Testovali jsme presnost méfenf tlaku digitdlnim automatickym tlakomérem Tensoval duo
control s fibrilacf sinf v béZném ambulantnim provozu.

Metodika: U pacientd s fibrilaci sini, vy3etfovanych na nasich ambulancich, jsme provedli
simultdnnf méfeni krevniho tlaku na pazi pomocf kalibrovaného rtutového tlakoméru a digi-
talniho tlakoméru Tensoval duo control u 22 pacientd. Méfeni se uskutecnilo za standardnich
podminek podle doporucent Ceské spolecnosti pro hypertenzi. Porovnavali jsme aritmeticky
primér mezi druhym a tfetim méfenim mezi obéma tonometry.

Vysledky: Prlimémd hodnota krevniho tlaku na rtutovém tonometru byla 139,5/90,6 mm Hg.
Na digitdinim tonometru byla hodnota 139,4/92,3 mmHg. Nebyl prokdzdn statisticky
vyznamny rozdil mezi obéma porovnavanymi metodami méfent.

Zaveér:V nasem souboru pacientti jsme nezjistili rozdil v presnosti méfenf krevniho tlaku mezi
digitéInim a rtutovym tlakomérem.

CO NAPLNUJE POJEM DUVERYHODNOST
ZDRAVOTNICKEHO ZARIZENI?
NERMUTOVA L

Interni oddéleni, VFN, Praha-Strahov

V rdmdi celozivotniho vzdélavani pofdda VEN cykly seminarti Sirokého tematického zaméfeni
pro pracovniky réiznych pracovnich zaméfent. Jednim z témat bylo napfiklad vzdélévani vedou-
cich pracovnikli tseku osetfovatelské péce v zdkladnich manaZerskych dovednostech, ve kierém
jsme se ucili mimo jiné i formulovat nékteré zdanlivé jednoduché a relativné jasné skutec-
nosti. Semindfe probihajf interaktivni formou a v malych pracovnich skupindch; rozpracova-
vdme zadané Gkoly. Napf. na prvnf pohled jednoduché téma: Co napliuje pojem dlvéryhod-
nost zdravotnického zafizeni? Velice zahy jsme sice zjistili, ze ackoliv vsichni tusime a mys-
lime si, Ze i vime, co se za touto vétou skryva, formulovdni definice diivéryhodnosti neni
viibec jednoduché.

(o tedy napliiuje pojem divéryhodnost zdravotnického zafizeni? Odpovéd na otdzku Ize
shrnout do ndsledujicich bod:

— vzhled a vystupovani kazdého jednotlivého pracovnika

— celkovy vzhled prostiedi zdravotnického zafizeni

— dodrZovdnf etickych norem (kodex( a prdv vsech skupin nasich klienttl)
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— ohleduplnost k nemocnym, jejich rodinnym pfislusnikiim a celému okolf

— ohleduplnost persondlu k sobé navzdjem = dobré interpersondIni vztahy, empatie

— srozumitelné a pravdivé podavani informaci

— jednotnost slov a Cin

— respektovani organizacnf struktury zdravotnického zafizenf

— tymovd spoluprdce a predavani informaci = zabrdnéni, famam”

— viditelné vysledky = efektivita pracovisté (zdravotnického zafizenf)

— spokojenost pacienta a persondlu, dobrd spoluprdce lékar-sestra

— znalosti a dovednosti vsech clend pracovniho tymu

— pouzivani standard{i odetfovatelské péce a pracovnich postupll

— kontinudIni vzdélavani sester a jejich aktivita v rdmdi ¢innosti profesnich organizaci
(CAS) — zvysenf prestize naseho povoldvani

— akreditace zdravotnického zafizenf

Tento na prvni pohled jednoduchy prehled skutecnosti by si mél kazdy zdravotnicky
pracovnik promftnout do provozu svého pracovisté a dodrzovat vyse uvedené body pfi svych
kazdodennich cinnostech. Ke ztrdté divéry ve zdravotnické pracovisté dojde snadno a rychle,
ale ztracend dlivéra a kredit pracovisté se ziskavajf zpét velice obtizné a pomalu.

POTREBA MULTIDISCIPLINARNIHO TYMU PRI OSETROVANI
CHRONICKY NEMOCNYCH (DIALYZOVANYCH) PACIENTU
NERMUTOVA L

Interni oddéleni, VFN, Praha-Strahov

Na nasem pracovisti pecujeme prevazné o nemocné s chronickym selhdnim ledvin, kteff jsou
lé¢eni bud hemodialyzou nebo peritonedini dialyzou. Cast pacientll v pieddialyzacnim obdobi
je v pravidelnych intervalech sledovana v nefrologické ambulanci naseho oddélent. K zajis-
téni kvalitnf péce o tyto nemocné je nezbytny pomérné pocetny tym zdravotnickych pracov-
nikd — Iékartl, zdravotnich sester, dietnf sestry, psychologa, Klinického inZenyra, technika,
fyzioterapeutl;, laborantti, pomocného personélu, ddle pak spoluprdce s pracovniky ze socidinf
oblasti, véetné spoluprdce s agenturami domdcf péce. Vzhledem k polymorbidité nemocnych
je dleZita i angazovanost pracovnikil z jinych obor@i, nap. chirurgie (bfiSni i cévni), orto-
pedie, ORL a dalsfch specialistli. Péce o nase nemocné musf pokryvat viechny biopsychoso-
dalni potfeby clovéka a komplexni péce je tedy pro pacienty nutnosti. Na nasem oddélent
jsme jiz pfed nékolika lety zavedli systém primdrni sesterské péce, ktery se ndm v praxi
osvédcil; spokojeni jsou jak dialyzovani nemocni, tak jejich oSetfujict persondl. Na oddélent
pracuje fadu let také klinicky psycholog a svou péci poméhd pacientlim Fesit jejich problémy.
Dietnf sestra radi a pomahd nemocnym, jak se sprdvné stravovat pfi jejich znacné omeze-
nych moznostech vybéru a Upravy potravin. Fyzioterapeuti se podileji na aktivizad nemoc-
nych, cilem je zachovani sobéstacnosti nasich lientd. V souvislosti se stale stoupajicim vékem
padientll rozsitujeme spolupraci i s pracovniky z oblasti socidlnich sluZeb a s agenturami
domdci péce. To ndm umoziuje zajistit nemocnému relativné kvalitnf Zivot v jeho vlastnim
prostfedi a pomahd snizovat pocet hospitalizaci ze socidlnich divodd. Nezbytnd je pro nds
i spolupréce s Klinickym inzenyrem a technikem naseho stfediska. Prace se stale slozitéjsi
technikou klade pomérné vysoké naroky na persondl, ktery ve svém zdravotnickém vzdéld-
vani piilis mnoho technickych znalosti neziskal a musi tedy tyto znalosti a dovednosti ziskdvat
az v priibéhu své praxe na oddélen.

Domnivdm se, ze chceme-Ii poskytovat nasim pacientlm péci v plném rozsahu znalosti
moderni mediciny, véetné individudlni oetfovatelské péce, je spolupracujici multidisciplindrnf
tym zdravotnickych i nezdravotnickych pracovniki nutny.

DIAGNOSTIKA PRIMARNIHO HYPERALDOSTERONISMU
V PODMINKACH SPECIALIZOVANEHO CENTRA
NEVRTALOVA D

Wl intern klinika, Centrum pro hypertenzi, VN a 1. LF UK Praha

Primdrni hyperaldosteronismus (PH) je nejcastéjsf pii¢inou nejen endokrinn, ale i sekundarnf
hypertenze. Laboratorf screening se opird o stanovenf plazmatické reninové aktivity (PRA),
plazmatického aldosteronu (PA) a poméru (PA/PRA). Za suspekini se poklddd ndlez snizenych
(potlacenych) koncentraci PRA, zvy3enych nebo alespori hranicné vyssich hladin PA a zvyse-
ného poméru PA/PRA (vyjadieno v ng/dl//ng/ml/h). Pomér PA/PRA je povazovn za nejcit-
livéjsf diagnosticky marker PH. Hodnoty tohoto poméru nad 50 majf jiz vysokou senzitivitu
a specificitu pro diagnézu PA. Definitivnim laboratornim potvrzenim piftomnosti PH je viak
provedeni konfirmacnich test(i s prikazem nedostatecné suprese aldosteronu. V naem centru

K 172

provadime nejcastéji konfirmacni test s infuzf 2 | fyziologického roztoku aplikovaného béhem
Ctyf hodin a stanoven koncentracf PA pfed infuzf a po infuzi.

Pro morfologickou diagnostiku je nutné provést T nadledvin a ve vétsiné pripad i katetri-
zaci suprarendlnich 7l se separovanymi odbéry na kortizol a aldosteron.

KhormondInim odbériim/testlim je zapotrebf vysazeni fady antihypertenznich Iéki a dodrzo-
vani standardnich podminek. Na kasuistice jedné nemocné uvadime konkrétni diagnosticky
a lécebny postup s naslednym kompletnim vylécenim.

KOURENI — JEDEN ZE SKODLIVYCH FAKTOR( HYPERTENZE
REHOVA M
Il interni klinika, VEN a 1. LF UK, Praha

Hypertenze je choroba postihujici zhruba 15—-20 % populace. Dokud nenastanou komplikace,
neprojevuje se vysoky krevni tlak vétSinou Zddnymi pfiznaky; prvnim piiznakem nelécené
hypertenze tak mdiZe byt infarkt myokardu nebo cévni mozkovd pfihoda.
Karboxyhemoglobin, ktery vznikd pfi spalovani oxidu uhelnatého (Ci pfi koufeni cigarety),
bréni prenosu kysliku do bunék a tkani. Toto chybént kysliku vede k jeho trvalému nedostatku,
pomalému pridusovani.

Télo se pak snazi tento deficit vyrovnat zrychlenym dychanim a rychlejsi srdecni cinnosti.
Dochézi tim k ovliviiovani krevniho tlaku.

Zdvislost na tabdku je chronické, recidivujic a letdInf onemocnéni. Podle WHO jde o diagndzu
F17 — (MKN - 10). V CR umiré rocné na nasledky koufeni 18 000 lidf, coz znamena 50 dmrtf
denné. Tento stav je podle WHO, pro sviij enormni rozsah a rychlost Sifeni, povazovdn za taba-
kovou epidemii.

Jak mizeme rozlisit kuidka od nekufdka? Definice kufdctvi znf:

Pravidelny (denni) kufdk: koufi v dobé Setfenf nejméné jednu cigaretu za den.

PileZitostny kurdk: v dobé Setfenf kouff méné nez jednu cigaretu denné.

Byvaly kurdk: koufil (vykoufil béhem Zivota vice nez 100 cigaret), ale v dobé Setfeni
nekouf.

Nekurdk: nikdy nevykoufil 100 a vice cigaret.

Jaky je vliv koufeni na zdravi? O tom, Ze koureni je jednim z mnoha Skodlivyich faktor(i hyper-
tenze, se zajisté nemusime zmifiovat podrobné. Proto jen namadtkou: na kardiovaskuldrnim
onemocnéni se koufenf podili 20—25 %, 30 % se podili na vzniku zhoubnych onemocnén!.
Na vzniku CHOPN se koufeni podili 80 %.

OSETROVATELSKA PECE 0 NEMOCNEHO

S PLICNi HYPERTENZI NA KJ. KASUISTIKA
SIPKOVA A

Il interni Klinika, VEN @ 1. LF UK, Praha

Kasuistika: 58leté pacientka s kryptogenni fibrotizujfcf alveolitis byla pfijatd pro akutnf respi-
racniinsuficiendi pfi respiracnf infeki. Echokardiograficky se nové potvrdily zndmky vyznamné
plicni hypertenze, na podkladé pravostrannf katetrizace se potvrdila tézkd prekapildmf plicnf
hypertenze. Bylo kontaktovano centrum pro lécbu plicnf hypertenze, ale podavan sildenafilu
25 mg nepfineslo vyraznéjsi dcinek. Pretrvdvajict hyposaturace pacientka dobre toleruje, i kdyZ
je nutné poddvat vysoké ddvky kysliku.

Cturty den hospitalizace se nové zjistuje heparinem indukovand trmbocytopenie pii tera-
peutickém poddvani fraxiparinu, ktery byl nahrazen arixtrou. Lécba antibiotiky byla konzul-
tovdna s ATB stfediskem a zmény byly provddény na podkladé novych vysledki kultivaci.
Respiracni insuficience spolu s vycerpanim pacientky naddle progreduje. Pacientka je napo-
jena na neinvazivni plicni ventiladi, kterd pfinesla jenom prechodné zlepseni. Je nutnd zména,
NIV rezim SIMV VG, kde se postupné zvy3uje pocet podporovanych dechil. Hyperkapnie se
zhorduje, a i pfes stavajici terapii nedochdzf k zlepSenf zdravotniho stavu a pacientka je v kar-
bonarkéze. Progndza je infaustni. Po dvou tydnech hospitalizace pacientka umird.

HYPERTENZE U NEMOCNYCH V PRAVIDELNEM
HEMODIALYZACNiM PROGRAMU

VITOVCOVA L

Il interni klinika, FN u sv. Anny a LF MU, Brno

Cil: Zjistit vyskyt a zplisoby farmakologické [échy u nemocnych v hemodialyzacnim programu
na Il. internf klinice FN u sv. Anny v Brné.
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Metoda a nemocni: 84 nemocnych, vék 62,2 + 15,4 let, HD 59,5 + 57,8 mésicli, NYHA
I/I/1Il — 49/44/6, 7 toho 61 md diagnézu HT (TK nad 140/90) pfi farmakologické 1écbé.
Vysledky: Na monoterapii je 12 (19,7 %), na dvojkombinacf 17 (27,9 %), trojkombinadi 21
(34,4%) a na Ctyrkombinaci 11 (18 %) nemocnych. Nejcastéjsi kombinaci jsou inhibitory
ACE nebo sartany s blokdtory vapnikového kandlu.

Zévér: Vyskyt hypertenze u nemocnych v programu HD je vysoky a vétSina nemocnych je
écena kombinacni terapii, nejvice tfemi antihypertenzivy.

PRAVIDELNA POHYBOVA AKTIVITA V PREVENCI ICHS
— VYUZITi AKCELEROMETRU ACTIGRAPH

VLADAROVA S, BURIANKOVA |

I. internf klinika, FN Olomouc a LF UP Olomouc

Uvod: Diileitou roli pii vzniku tzv. civilizacnich chorob hraje nedostatek pohybu. Ve snaze
zménit Zivotni styl, predevsim rizikovych pacientd, organizujeme na I. interni klinice v rdmdi
Olomouckého kraje program pravidelné pohybové akivity.

Metodika: Pacienti po vstupnim vy3etfeni provddéji za vyu7iti pomicek (krokomér, spor-
tester) pohybovou aktivitu po doporucenou dobu a v doporucené intenzité v domdcim
prostiedi. K monitorovani uzivme akcelerometr Actigraph. Pravidelné kontroly (hodnocenf
vykonnosti spiroergometrif, sledovanf biochemickyich rizikovych faktord — hladiny choleste-
rolu, glykemie apod.) probihajf ve tfimésfcnich intervalech. Celkové trvdnf programu je jeden
rok, coz je doba, kterd by méla byt dostatecna k navozenf patficnych névyki.

Cilem sdéleni je popis lohy sestry v tomto programu (edukace, Gcast na vysetfeni), seznd-
meni s principem funkce akcelerometru a prezentace vysledk( — ochoty pacientl k icasti na
programu, vlivu pohybové aktivity na nékteré vybrané parametry.
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TOTALNI NEFREKTOMIE — NEOBVYKLY PRiPAD LECBY
SEKUNDARNI HYPERTENZE U 25LETEHO PACIENTA
VOLEJNICKOVA J, VYSOCANOVA P. KUDROVA H, MANOUSKOVA L
Internf kardiologickd klinika, FN Brno a LF MU, Brno

Uvod: Fibromuskulami dysplazie rendlni tepny je vrozend anomdlie ledvinnjch arterif
Vzhledem k aktivaci renin-angiotenzin-aldosteronového systému je varujicim pfiznakem
rendInf hypertenze, kterd se vyskytuje u mladych jedincti, zvIdsté u Zen, a Spatné odpovida
na antihypertenznf terapii. Pomocf ultrazvuku, DSA rendlnich tepen nebo (T angiografie, Ize
tuto nemoc vcas diagnostikovat a lécit. Preferovanou terapif je angioplastika ¢i vyjimecné
chirurgicky vykon typu bypass.

Popis pripadu: V lednu 2003 je na nasi kliniku pfijat 25lety pacient k planované DSA rend|-
nich tepen. S vysokym tlakem se Ié¢ od dubna 2002, do té doby je zdrdv; v rdmci dosetfent
sekunddrni hypertenze zjisténo pfi scintigrafii ledvin postizenf funkce levé ledviny, na ultra-
zvuku srdce popsdna hypertrofie levé komory, ndlez postizeni cév na onim pozadi, pacient
uzivd trojkombinaci antihypertenziv.

Pri ultrazvuku ledvin zjisténa hypoplazie levé ledviny, na angiografii se zobrazuje vyznamnd
stendza rendlnf tepny na podkladé fibromuskulami dysplazie intimélniho typu, nevhodné k feseni
PTA. Proto je indikovano provedeni bypassu levé rendlni tepny. Po vykonu nadéle pretrvavd
vysoky tlak a pfi kontrolnim angiologickém vy3etfenf zjistén uzavér bypassu i rendIn tepny, na
scintigrafii ledvin se zobrazuje nefunkenf leva ledvina. Doporucen konzervativni postup a akcen-
tace antihypertenznf terapie. K normalizaci krevniho tlaku je tfeba pétikombinace Iéki. Vzhledem
ktomu, Ze pacient preferuje radikalni feseni, je chirurgy indikovana totdinf nefrektomie postizené
ledviny. Po operaci se tlak zcela normalizuje, pacient je bez obtizi, bez Iékd.

Zaver: Lécha sekunddrni hypertenze je mnohdy slozity a dlouhotrvajici proces. K vylécenf
vedla jinak diskutabilnf nefrektomie nefunkénf ledviny, kterd obecné nebyvd doporucovana.
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