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Fibrilace sini (FS) je nej¢astéjsi setrvalou arytmii. Je spojena se zvySenou morbiditou, mortalitou a se snizenou kvalitou Zivota. Inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu a sartany redukuji morbiditu a mortalitu u pacientd se srde¢nim selhanim, cévnim onemocnénim
a hypertenzi. Renin angiotenzin aldosteronovy systém (RAAS) se také podili na patofyziologii vzniku a udrzeni FS a jsou jiz data, Ze blo-
kada tohoto systému se uplatni v prevenci rekurence FS, a tim také snizi nasledky, které s sebou FS nese. Na vzniku a trvani FS se podili
cela radarizikovych faktorti a nelze vyloucit, ze pravé RAAS ma klicovou tlohu. Blokada RAAS by méla byt soucasti terapeutické strategie
FS, zvlasté u vysoce rizikovych pacientt, u kterych je pfitomna arterialni hypertenze, ICHS, srde¢ni selhani, maji po infarktu myokardu
nebo je pfitomny diabetes mellitus. Zda by se mély blokatory RAAS podavat u lone FS, bez prokazaného organického postiZzeni srdce
nebo dokonce v ramci primarni prevence FS, ukaze az cas.

Kli¢ova slova: fibrilace sini, sinova remodelace, upstream terapie, inhibitory angotenzin konvertujiciho ezymu, blokatory receptoru 1
pro angiotenzin Il.

Atrial fibrillation is the most common susteined arrhythmia. Itis associated with increased morbidity and mortality and decreased quality
of life. Angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin receptor blockers redukce morbidity and mortality in patients with
heart failure, vascular disease, and hypertension. The renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) is involved in the pathophysiology
of atrial fibrillation, and that RAAS blockade improves outcomes in atrial fibrillation merits plausibility. There are now mounting data to
suggest that modulation of the renin-angiotensin-aldosterone system might have an important role in the prevention of atrial fibrillation
and its consequences. The development and maintenance of atrial fibrillation is highly complex, and the renin-angiotensin-aldosterone
system may have a key role here. RAAS blockade should be part of the therapeutic management strategy for AF, especially in high risk
patient populations with hypertension, IHD, heart failure, diabetes mellitus or after myocardial infarction. There is a question, if RAAS
blockers should be given for lone AF without proved organic heart damane, or even as primary prevention of AF. So we have to wait for
results of clinical studies with more patients.

Key words: atrial fibrillation, atrial remodelling, upstream therapy, angiotension-converting enzyme inhibitors, angiotensin receptor

blockers.

Fibrilace sinf (FS) je nejcastéjsi setrvalou
tachyarytmii u ¢lovéka (1) a rozhodné nepatii
k benignim arytmiim. Jejiincidence a prevalence
stale narlstd. Jeji prevalence exponencialné ros-
te s vékem a ve véku nad 70 let mUze dosédhnout
az 10% (2). Nedavno publikované studie ukazaly
trojndsobné zvyseni prevalence FS v poslednich
trech dekadach po Upravé na vék, pohlavi a pfi-
druzena onemocnéni, takze jeji narlst nelze
vysvétlit pouze starnutim populace. Tyto Udaje
jesté mohou byt podhodnocené, protoze az
70% paroxyzm FS u jednotlivce mohou byt
asymptomatické. Pfedpoklada se, Ze v nésleduji-
cich padesati letech se zvysi pocet pacient( s FS
2,5-5krat (3-5), coz se stava velkym problémem
nejen ve zdravotnictvi, ale i v socidlni a ekono-
mické oblasti. U pacientd s FS se nejen snizuje
kvalita Zivota, ale je zvysend morbidita i morta-
lita. Na dvojndsobné mortalité u pacientl s FS
se podili pfevéazné tromboembolické mozkové
pithody a ¢astecné i progrese srde¢niho selhani.
Riziko mozkové pfihody je u pacientd s FS 5krat
vyssi nez u zdravé populace. FS zhorsuje srde¢ni

selhani u pacientd s jiz pfitomnym organickym
postizenim srdce, u pacient( s funkéni skupinou
NYHA IV je prevalence FS az 50 %. Ale i sama FS
muze byt pficinou srde¢niho selhdni z divodu
elektrické, strukturdIni a mechanické remode-
lace myokardu (6, 7) (obrazek 1). Uspésna lécba
FS a obnoveni sinusového rytmu potom vedou
k ¢astecnému zlepseni nebo Uplné normalizaci
funkce levé komory.

Terapif prvni volby u pacientd s FS stale z0-
stava farmakologické lé¢ba. U¢innost antiaryt-
mické lécby je vétsinou docasna a nese s sebou
fadu nezddoucich Ucinkd, véetné Zivot ohrozujici
proarytmie (8). Proarytmogenni efekt antiaryt-
mika se pohybuje od 0 do 10% a zvysSuje se se
zavaznosti strukturdlniho postizeni srdce. U nej-
uc¢inngjsiho antiarytmika amiodaronu se dajf
predpokladat vedlejsi ic¢inky az u 20 9% pacient(.
Nova antiarytmika se v klinické praxi vyznamné
neuplatnila. Slibné se ukazuji vysledky klinickych
studif s dronedaronem. Pokud jsou pacienti vy-
znamné symptomaticti s paroxyzmalnf &i jinou
formou FS nebo nelze doséhnout pfi perzistentnf
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¢i permanentni formé FS prfimérenou frekvenci
komor, je nutné volit nefarmakologicky pfistup,
radiofrekvencni katetrovou ablaci (RFA).

U jedincd, u kterych je velké riziko vzniku FS,
by se méla zahdjit urcitd preventivni strategie,
kterd by méla zabranit predevsim vzniku nové

Obrdzek 1. Schéma vyvoje remodelace sini u FS.
Modulujici faktory, ale i FS sama vedou od trigger
aktivity k elektrické a déle ke strukturalni remodelaci
myokardu sini. Tyto zmény se stdvaji postupné
ireverzibilnia paroxyzmalniformy FS se postupné
méni v perzistentni az permanentni formy
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FS, ale také se podilet na vétsi Ucinnosti zavede-
né antiarytmické terapie ke kontrole rytmu.

Tzv. upstream lé¢ba vede k prevenci a také
lé¢bé remodelace sini, kterd se podili na vzniku
a udrzeni FS. Stupen remodelace je také dd-
lezity z hlediska Ucinnosti lécby FS. Pfi pokro-
Cilejsi remodelaci sinf je mensi pravdépodob-
nost k obnoveni a udrzeni sinusového rytmu
(SR), vznikaji ¢astéjsi a delsi ataky FS a nasledné
paroxyzmalni FS prechdzi v chronické formy.
Zabranénim remodelace sini se zvysi pravdé-
podobnost udrzenf SR, coz také ukazuji studie
se sinovymi defibrilatory, kdy ¢asnd lécba atak
FS vedla ke sniZeni ¢etnosti paroxyzma FS. Podle
mensich studii byly v upstream lé¢bé podévany
statiny, kortikoidy, rybf olej a omega-3 vicene-
nasycené mastné kyseliny. V jedné studii byly
poddény statiny vs placebo u pacientd s ICHS,
kdy statiny vedly ke statisticky vyznamnému
snizenfrekurence FS, coz bylo zfejmé dlsledkem
protizanétlivého Ucinku (9). Ve studii Dernellise
byly podévany glukokortikoidy u perzistent-
ni FS jako lé¢ba zanétu, kdy po jejich podani
ve srovnani s placebem doslo ke snizenf CRP
i rekurence FS (10). Dalsi autofi poddvali pacien-
tdm pred a po provedeném aortokorondrnim
bypassu rybi olej (11). U pacientd, kterym byl
podan rybi tuk, doslo k redukci vzniku FS 0 54 %
ve srovnani s placebem. Pozitivni U¢inek této ne-
antiarytmické lécby v rekurenci FS je jesté nutné
prokézat na vetsich souborech pacientd.

V upstream lé¢bé se nejvice uplatiuje blo-
kdda RAAS, a to pfedevsim inhibitory angio-
tenzin konvertujiciho enzymu (inhibitory ACE)
a blokétory receptoru 1 pro angiotenzin Il (ARB)
(obrazek 2). U pacientl s kardiovaskularnim
onemocnénim a zvlasté s pfitomnou dysfunkcf
levé komory se zvysuje aktivace RAAS, ktery se
podili na regulaci rovnovahy vodniho prostredi,
minerald a déle reguluje cévni odpovéd na
poskozeni a zanét. V posledni dobé je proké-
zané, ze inhibitory ACE a ARB blokddou RAAS
snizuji kardiovaskuldrni morbiditu, mortalitu
a zabranuji vzniku nové FS u pacientl se sr-
decnim selhdnim, dysfunkcf levé komory a po
srde¢nim infarktu, po mozkové prihodé a s pri-
tomnou arteridIni hypertenzi (12). Obé skupiny
1€k ovliviuji negativni plsobenf angiotenzinu
Il na bunky.

V populacije nej¢astéjs rizikovy faktor vzniku
FS arteridIni hypertenze. Na rozdil od klinickych
studii, které sledovaly hospitalizované pacienty,
kde hlavnim etiologickym faktorem vzniku FS
bylaischemicka choroba srde¢nf (ICHS). FS a hy-
pertenze jsou samostatné rizikové faktory vzniku
mozkové pifhody a jesté vetsi riziko je, pokud

jsou tyto faktory v kombinaci a obzvIasté s pfi-
tomnym diabetem mellitus a/nebo srde¢nim
selhanim (13). Pfftomnost hypertenze u FS zvy-
suje riziko mozkové prihody dvakrat. Hypertenze
mUze vést k FS pres dilataci levé sing, ischemii
a/nebo zvyseny tlak v levé sini, vyplyvajici ze
snizené poddajnosti levé komory, obzvlasté
pokud je pfftomna hypertrofie levé komory na
podkladé hypertenze. Hypertenze mdze vést
ke vzniku a progresi aterosklerézy koronérnich
tepen, jejimz dlsledkem je vznik akutniho srdec-
niho infarktu s rznym stupném dysfunkce levé
komory, ktery je velmi ¢asto provézen vznikem
FS. Pfemira konzumace alkoholu mdze vést jak
k hypertenzi, tak ke vzniku FS (14).

Hypertenze a FS maji mnoho spole¢ného
v patofyziologickych mechanizmech vzniku.
Hemodynamika snizené poddajnosti levé komory
u diastolické dysfunkce levé komory vede k hyper-
tenzi a ke zvysenému napétf sinf a nasledné k je-
jich dilataci. Zanétlivy proces také hraje dllezitou

Obrdzek 2. Syntéza angiotenzinu a mozna inhi-
bice jeho Uc¢inku. Angiotenzinogen se syntetizuje
v jatrech, renin v ledvindch. Renin je enzym, ktery
konvertuje angiotenzinogen na angiotenzin |, coz
je neucinny dekapeptid. Konverzi dekapeptidu -
angiontenzinu | na oktapeptid — angiotenzin Il se
ziskdva jedna z nejucinnégjsich presorickych latek.
Angiotenzin Il se véze na specificky receptor AT1,
¢imz se vyvold mohutnd pfima vasokonstrikce
a stimuluje se také vyplavenialdosteronu a noradre-
nalinu. Abychom zabranili G¢inkdm angiotenzinu I,
pouzivéame inhibitory ACE, které inhibuji angiontenzin
konvertujici enzym. Druhou moznosti je podani
kompetitivnich antagonistl AT1 (blokadtorl AT1
receptorll) — sartand, které tento receptor obsadi
a tim zabrani plsobenf angiotenzinu Il. Inhibitory
ACE brani rozpadu bradykininu a jeho zvysenou
koncentraci se mohou objevit jeho nezddouci
Ucinky jako kasel a angioneuroticky edém
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roli v etiologii obou chorob (15). Obé choroby jsou
také protrombotickymi stavy, které jsou rizikovymi
faktory vzniku mozkové pfihody (16).

Na vzniku a trvani FS se podili cela rada ri-
zikovych faktor(, ale nelze vyloucit, Zze prave
RAAS ma klicovou ulohu. FS se podilf na vzniku
dobfe rozpoznatelnych zmén v sini, které jsou
znadmé jako elektrickd a strukturdlni remode-
lace. Na podkladé vyvoje téchto zmén potom
FS vyvolavé dalsi FS. Mezi dilezité skute¢nosti
elektrické remodelace u FS patfi redukce vniti-
niho L-typu Ca*", zkraceni sifové refrakterni pe-
riody, ztrata rychlosti adaptace a prodlouzenf
sifiové vodivosti (17). Strukturdini remodelace
je charakterizovana sifiovou dilatact a fibrézou,
kdy depozita pojivové tkdné mezi myocyty si-
ni vedou k ohrani¢enym elektrofyziologickym
nehomogenitdm, coz zpomaluje veden( v sini
a dava prostor ke vzniku matefskych reentry
okruh(, které se podili na vzniku a trvani FS (18).
U FS ma RAAS vliv jak na elektrickou, tak na
strukturdlni remodelaci.

Vazebnym mistem pro angiotenzin Il jsou
AT, a AT, receptory. Stimulace AT, receptoru
indukuje hypertrofii sitfiovych myocytd, fibrézu,
postihuje kontraktilitu sinf vedoucf ke struktu-
ralnf remodelaci. Zatimco stimulace AT, recep-
toru ma ucinek opacny, proliferativni procesy
inhibuje.

Dvé rizné studie ukdzaly variabilni zastou-
peni subtypl receptorl pro angiotenzin Il u pa-
roxyzmalni a perzistentni FS. AT, receptorova
deregulace potom souvisi s tézsimi formami
FS (19). Nékteff autofi prokazali u perzistentnf
formy FS lokéIné zvysenou hladinu angiotenzin
konvertujiciho enzymu ve tkani siné u pacientd
s normalnf systolickou funkcf levé komory (20).
Dalsim dUlezitym mechanizmem, kterym pd-
sobi angiotenzin Il na bunécné Urovni a vede
k sifové remodelaci, je aktivace proteinkindz,
které indukuji apoptozu a fibrézu.

Angiotenzin Il také modifikuje elektrofyziolo-
gii sinf pomoci nepiimych vlivi na iontové kand-
ly. Stimulace AT, receptor(i aktivuje fosfolipazu C,
kterd vede k inositol trifosfatem indukovanému
uvolnéni vapniku ze sarkoplazmatického retiku-
la. Zvysend hladina vapniku a redukce drasliku
podporuji zvysovani sifiové refrakterity (21).

Hromadici se dlkazy z genetickych studif,
kvantifikace stanovenych zénétlivych markerd
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a histologické vzorky ukazujf na vyznamnou
spojitost mezi zadnétem a FS, na kterém se vy-
znamné podili aktivace RAAS. Angiotenzin ||
ma nékteré prozanétlivé vlastnosti, jako aktivaci
raznych zanétlivych meditord, napr. G-reaktivni
protein, tumor nekrosis faktor alfa, interleukin 6,
nuklearni faktor kappa B a nukledrni faktor alfa
a také stimuluje infiltraci neutrofily (22). Zvysena
sifiova exprese angiotenzinu Il je spojena se zvy-
senou smrti bunék sinf a leukocytérnf infiltraci,
coz znovu podporuje tésné spojeni mezi RAAS,
zanétem a FS (23).

Existuje pfedbézny dlikaz asociace mezi po-
lymorfizmmem RAAS genu se zvysenym rizikem
vzniku FS (24). Dale pak angiotenzin Il ma i pro-
trombotické vlastnosti, a tak mUze prispivat k pro-
trombotické tendenci u FS, a tim se jesté u této
arytmie zvysuje riziko mozkové pfihody (25).

Vzhledem k tomu, Ze RAAS se vyznamné
podili na vzniku a udrzeni FS, Ize racionalné
predpokladat, Ze blokdda RAAS inhibitory ACE
a ARB mUZe byt prospésna prilécbé FS. Nejvice
klinickych dat bylo ziskdno z randomizovanych
retrospektivnich studif, které prokazuji Ucinek
inhibitor ACE a ARB v prevenci FS. Vétsina
7 téchto studif nebyla primarné vytvorena s tim-
to cilem, a proto dostupna data byla ziskana
z retrospektivni analyzy. Vétsina téchto studif
nebyla placebem kontrolovéna.

Nedavno byla publikovand metaanalyza
11 randomizovanych klinickych studii s 56 308
pacienty, kde se sledoval U¢inek blokady RAAS
na FS. 4 studie byly u pacientl s pfitomnym
srde¢nim selhanim, 3 u hypertonikd, 2 u paci-
entd po elektrické kardioverzi a 2 u pacientt
po prodélaném infarktu myokardu (26). ACE
inhibitory a ARB redukovaly celkové relativn{
riziko vzniku FS 0 289%. Neby! zjistén statisticky
vyznamny rozdil v tc¢inku obou skupin, inhibi-
tort ACE (28%) a ARB (29 %).

Nejvyraznéjsi byly vysledky ve studiich
u pacientl se srdecnim selhdnim (SS), napf. pfi
podéni candesartanu u pacientl se srde¢nim
selhdnfim ve studii CHARM a podani valsartanu
ve studii Val-HeFT (27, 28). U téchto pacientt se
SS doslo ke snizeni morbidity i mortality, ale také
doslo k celkovému 44% snizeni relativniho rizika
vzniku FS. Autori také zminili jasny vztah mezi tiz
srde¢niho selhanfa vétsf aktivaci RAAS systému
a z toho vyplyvajici nutnost podani blokatorl
RAAS v disledné prevenci vzniku FS.

RAAS blokada také snizuje incidenci FS pfi
dysfunkcilevé komory a po prodélaném infarktu
myokardu (29). Ve studii TRACE byli zafazeni paci-
enti po infarktu myokardu s pfitomnou dysfunkci
levé komory, kde trandolapril sniZil incidenci FS
047% (30). Ve studii HOPE byl prokazén 2krat
nizsi vyskyt FS u pacientl lécenych po srdec¢nim
infarktu ramiprilem nez placebem (31). Ve studii
SOLVD doslo béhem tifletého sledovani u paci-
entd s dysfunkci levé komory, kterym byl podéan
enalapril, ke snizenfincidence FS 0 77 % (32).

Dvé prospektivni randomizované studie, ale
ne placebem kontrolované, prokazaly statisticky
vyznamnou redukci rekurence FS u pacientl po
elektrické kardioverzi pro dlouhodobé perzistu-
jici FS pri podavani inhibitoru ACE (enalaprilu)
nebo ARB (irbesartanu). Obé studie zdokumen-
tovaly vyznamné snizeni rekurence FS, kdy pfe-
vazné doslo k ovlivnéni ¢asnych recidiv FS (33).
Neéktefi autofi popisuji pfi blokddé RAAS inhi-
bitory ACE nebo ARB po elektrické kardioverzi
az 48% redukci relativniho rizika vzniku FS, ale
s Sirokym intervalem spolehlivosti 21-65 %.

Jaky ma vyznam blokada RAAS na vznik
FS u hypertenze? Souhrnna data ze tif hyper-
tenznich studif LIFE (Losartan Intervention For
Endpoints reduction in hypertension), CAPP
(Captopril Prevention Project) a STOP-H-2 s po-
davanim enalaprilu (Swedish Trial in Old Patients
with Hypertension-2) redukovala vznik nove
vzniklé FS. Studie STOP hodnotila i snizenf re-
kurence FS, ale vysledky nevysly statisticky vy-
znamné, doslo k 12% redukci relativniho rizika.
Nejlepsich vysledkd redukce vzniku FS se dosah-
lo u hypertonikl s prokdzanou hypertrofif levé
komory ve studii LIFE. V substudii LIFE (LIFE new-
onset AF substudy) byl podavan losartan nebo
atenolol u hypertonikd s prokdzanou hypertrofif
levé komory, kde se pfedpoklada pritomnost
diastolické dysfunkce levé komory. | kdyz do-
$lo k podobnému snizenf krevniho tlaku u 9193
pacientl ve vétvi s ARB i betablokatorem, byla
demonstrovana vyznamnd redukce nové vzniklé
FS ve skupiné lécené losartanem. Po 4,8 letech
losartan snizil incidenci FS 0 33% a nasledné
CMP o 51%; snizil kardiovaskularni mortalitu,
CMP, infarkt myokardu 0 42% (34, 35). Z téchto
vysledkd mizeme prepoklddat, ze ARB oproti
betablokatoru vyznamné redukuje vznik nové
FS a také snizuje protrombotické riziko.

Lécba hypertenze mUlze mit stejné antihy-
pertenzni Ucinky, ale lisf se v efektivité prevence
FS (36). Pacienti s hypertenzi a pfitomnou jakou-
koliv formou FS by méli mit v medikaci inhibitory
ACE nebo ARB, a to platii pro hypertoniky, kteff
maji vysokeé riziko vzniku FS.
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Mechanizmus, kterym blokada RAAS zabranf
FS, zahrnuje snizeni siflového napéti, snizeniend-
diastolického tlaku levé komory a nésledné tlaku
levé sing, a tim predchdazi vzniku sinové fibrézy,
modifikuje sympaticky tonus, moduluje iontové
proudy nebo ménf refrakteritu siné podobné
jako pfimé antiarytmické ucinky. Inhibitory ACE
snizujf periferni cévnf rezistenci a maji mirny
venodilata¢ni U¢inek. Zptsobuji pokles tlaku,
ale nezvysuji baroreceptory zprostfedkované
zrychlenf tepové frekvence. ARB na rozdil od
inhibitort ACE Ucinkuji, i kdyz dojde k pfeméné
angiotenzinu | na angiotenzin Il jinymi cestami
nez prostrednictvim angiotenzin konvertujiciho
enzymu, napfiklad icinkem nespecifickych tka-
novych aminopeptidaz.

V experimentu bylo u pst navozeno srdec-
ni selhani pétitydennf rychlou sifokomorovou
stimulaci. Po podanfiinhibitoru ACE — enalaprilu
doslo ke sniZeni hladiny angiotenzinu Il a také
se snizila aktivace proteinkindzy v sinich. Doslo
k redukci siiové fibrézy, abnormality vedent,
vzniku a rekurence FS a také k trojndsobnému
zkraceni trvani paroxyzmu FS. U remodelace
myokardu pst navozené rychlou sifiokomo-
rovou stimulaci byl podadn ARB — candesartan.
Ukézalo se, ze candesartan zkracuje sifiovou
refrakterni periodu a také snizuje fibrotizaci sini.
Redukce hladiny angiotenzinu Il a tim utlument
jeho potenciélnich protrombotickych Gcinku
mUZe také predstavovat ddleZity mechanizmus,
kterym inhibitory ACE a ARB redukuijf riziko ische-
mického iktu u FS. Inhibice RAAS branf nékolika
mechanizmy remodelaci myokardu, a tim brani
vzniku a recidivé FS (37).

Inhibitory ACE nebo ARB snizenim hladiny
angiotenzinu Il také omezujf jeho prozanétlivy
potencidl, coZ také pravdépodobné brani vyvoji
remodelace sinf nebo pfi jeji pfitomnosti vede
k pozitivni zpétné remodelaci siné. Podle Cardina
a kol. inhibitory ACE (enalapril) zabranuji zvysent
koncentrace angiotenzinu I, ovliviuji bunécnou
apoptozu, ale nepostihuji celkovou bunécnou
smrt, leukocytarniinfiltraci a pouze redukuji, ale
Uplné neodstranujf tkdrovou fibrézu (23).

Nedévno byla publikovana prace, které sle-
dovala Ucinek samotného amiodaronu oproti
kombinaci amiodaronu s losartanem u pacientd
s lone paroxyzmalni FS. Lone FS je oznaceni pro
izolovanou FS bez prokdzaného kardiovaskular-
niho onemocnéni. V kombinac¢ni terapii doslo
k vyznamnému snizeni vyskytu paroxyzmd FS
ze 41 na 19% a také ke zmenseni velikosti levé
siné. Podobny pozitivni efekt mélo v klinickych
studiich i pfidanf enalaprilu a irbesartanu k ami-
odaronu (38).



Letos byla publikovand mensi studie z pra-
covisté v Milané, kde byl sledovén efekt po-
dani inhibitort ACE - ramiprilu oproti placebu
v prevenci recidivy u pacientl s lone FS, kde
nebyla pfitomna hypertenze ani srdecni selhani
u jinak zdravych osob, u kterych byla poprvé
zjisténa FS, ktera byla vertovédna intravendznim
podanim propafenonu. Po verzi byli pacienti
randomizovani do skupiny s podavanim 5 mg
ramiprilu a druh& skupina dostavala placebo.
Pacienti byli sledovani 3 roky a kazdé 3 mésice
absolvovali EKG Holterovo monitorovani. V rami-
prilové vétvi doslo ke statisticky vyznamnému
snizenti recidiv FS nez ve vétvi podavani placeba.
Z&vérem konstatuji, ze ramipril je Ucinny v pre-
venci rekurence lone FS. Ale abychom mohli
pausdiné vsem pacientdim s prvnim zachytem
FS doporucit preventivni podavani inhibitord
ACE ¢&i ARB, je potfeba tyto Ucinky jesté ovéfit
na vétsim poctu pacientd (39).

V kvétnu 2009 byla ukoncena klinickd studie
ACTIVE - irbesartanova vetev (AF Clopidogrel
Trial with Irbesartan for prevention of Vascular
Events). Hodnotila, jestli ARB — irbesartan, je nad-
fazeny placebu. Irbesartan se pfidava k zavedené
antihypertenznf terapii a sleduje se vliv na pre-
venci vaskularnich prihod u asi 9000 pacientd
s FS a také vliv na rekurenci FS (ACTIVE I).

Zavér

Data z randomizovanych klinickych studif
demonstrovala jasny ucinek inhibitord ACE
a ARB v prevenci FS napfic¢ spektrem kardiovas-
kuldrnich chorob. Jesté jsou potreba dalsi data
z mezinarodnich multicentrickych dvojité sle-
pych placebem kontrolovanych klinickych studif
u pacientd s FS k potvrzen{ téchto Ucinkd.

Zatimco mame klinickd data z hlavné disku-
tovaného vlivu angiotenzinu Il a jeho modulace
inhibitory ACE a ARB, data vlivu blokddy RAAS
antagonistou aldosteronu chybi, ale jejich icinek
muze byt také vyznamny. Déle jsou potreba
klinickd data u dalSich podskupin pacientd, jako
jsou jinak zdravi pacienti s lone-samotnou FS.
Zalezitost vztahu zédnétu a FS a lécbu zanétu je
také potreba prokazat dalsim vyzkumem.

Blokdda RAAS by méla byt soucasti terape-
utické strategie FS, zvlasté u vysoce rizikovych
pacientl, u kterych je pfftomna arteridIni hy-
pertenze, ICHS, srde¢nf selhanfi, majf po infarktu
myokardu nebo je pfitomny diabetes mellitus.
Zda by se meély blokatory RAAS podavat u lone
FS, bez prokdzaného organického postizeni srd-
ce nebo dokonce v ramci primarn{ prevence FS,
nadm povi az vysledky klinickych studif s vétsim
poctem pacientd.

Prdce byla podpofena grantem VV.Z MSMT
0021622402 a grantem IGA MZ NR 9337-3, IGA MZ
1A 8606-5.
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