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Dyslipidemie a hypertenze - ¢eho se obavat vice?

Jan Véclavik
I. internf klinika - kardiologickd LF UP a FN Olomouc

Souhrn

Dyslipidemie je ptitomna u kazdého druhého hypertonika. S rostoucimi hodnotami krevniho tlaku i cholesterolu
se Umérné zvysuje riziko vzniku kardiovaskularnich piihod. Ukazuje se, Ze 1é¢ba dyslipidemie maze snizit kardio-
vaskularni umrtnost vyraznéji nez 1écba hypertenze. Znacna ¢ast pacientd s dyslipidemii indikovanych k farmako-
terapii neni lé¢ena viibec, nebo je lé¢ena nedostatecné a nedosahuiji stanovenych cilovych hodnot. U¢inek sou-
casné lécby hypertenze a dyslipidemie se nasobi a vede k mnohem vyraznéjsi redukci vyskytu kardiovaskularnich
piihod, nez Ié¢ba pouze jednoho z téchto onemocnéni. Lepsi uc¢innosti kombinované [é¢by hypertenze a dyslipid-
emie mGzeme diky zlep3eni adherence pacienti dosahnout pfi podavani fixnich kombinaci.
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Dyslipidemia and hypertension - what to worry about more?

Summary

Dyslipidemia is present in every other patient with arterial hypertension. With increasing blood pressure and cho-
lesterol levels, the risk of cardiovascular events increases proportionally. Treatment of dyslipidemia appears to
lower cardiovascular mortality to a greater extent than treatment of hypertension. A significant proportion of pa-
tients with dyslipidemia indicated for drug therapy are not treated at all or treated insufficiently and do not reach
the target values. Concurrent treatment of hypertension and dyslipidemia reduces the incidence of cardiovascular
events significantly more than treating only one of these diseases. An even better efficacy of combined treatment
of hypertension and dyslipidemia can be achieved by improving patient adherence using fixed drug combinations.

Key words: arterial hypertension - cardiovascular events - dyslipidemia - fixed combinations —treatment

Uvod

Etiologie kardiovaskularnich onemocnéni (KVO) je multi-
faktoridlni. Riizné kardiovaskularni (KV) rizikové faktory,
jako napf. dyslipidemie, arterialni hypertenze nebo dia-
betes mellitus, se u velké ¢asti pacientd vyskytuji sou-
¢asné, vzdjemné potencuji své neptiznivé ucinky na or-
ganizmus a zvysuji tim riziko vzniku KV pfihod. Souc¢asné
klinické doporucené postupy proto zddrazruji dalezitost
multifaktoridlniho pfistupu ke snizeni KV rizika, jehoz
podstatou je dlsledné Ié¢ebné ovlivnéni viech piitom-
nych rizikovych faktord [1-3].

U pacient( s arteridlni hypertenzi je nej¢astéjsim pfi-
datnym rizikovym faktorem dyslipidemie, kterd je celo-
svétové pritomna u 49 % hypertonikd [4]. V nedavno
publikované ceské studii byl vyskyt dyslipidemie
u hypertonik(i dokonce jesté vyssi, a to 57,7 % [5]. Diabe-
tes mellitus je pfitomen u 29 %, koufi 39 %, manifestni
kardiovaskularni onemocnéni je pfitomno u vice nez
tretiny pacientl trpicich hypertenzi (ischemickou cho-
robu srde¢ni ma v anamnéze 25 %, ischemickou cho-
robu perifernich tepen 5 % a cévni mozkovou pfihodu
také 5 % hypertonikd) [4]. Podivejme se nyni podrob-

né&ji, jak arteridlni hypertenze a dyslipidemie ovliviiuji
riziko KV pfihod.

Arterialni hypertenze a riziko
kardiovaskularnich prihod
Observacni studie prokazaly linedrni vztah mezi vy$sim
systolickym krevnim tlakem (STK) a diastolickym tlakem
(DTK) a zvysenym rizikem vzniku kardiovaskularnich one-
mocnéni [6,7]. V metaanalyze 61 prospektivnich studii se
riziko KVO zvy3ovalo linearné z drovné STK <115 mm Hg
na > 180 mm Hg a u DTK z hodnot < 75 mm Hg na hod-
noty > 105 mm Hg [6]. V této analyze byl vzestup STK
020 mm Hg a DTK 0 10 mm Hg spojen se zdvojnasobenim
rizika Umrti na cévni mozkovou pfihodu, srde¢ni onemoc-
néni nebo jiné cévni onemocnéni (graf 1).
Vrecentniobservacni studii zahrnujici vice nez 1 milion
dospélych pacient ve véku > 30 let byl rostouci STK
a DTK nezavisle asociovan se zvysenym rizikem vyskytu
kazdého z nasledujicich onemocnéni: anginy pectoris,
infarktu myokardu, srde¢niho selhani, cévni mozkové
piihody, onemocnéni perifernich tepen a aneuryzmatu
bfisni aorty [7]. Hypertonici (TK = 140/90 mm Hg) méli ve
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véku 30 let celozivotni riziko vzniku KVO 63,3 % ve srov-
nani s 46,1 % pro osoby s normalnim krevnim tlakem,
a k manifestaci KVO u nich dochézelo o 5 let dfive [7].
Vroce 2010 byla arteridlni hypertenze hlavni globalni pfi-
¢inou umrti smrti a nemocnosti, zapticinujici dle rliznych
studii 25-50 % vsech KV pfihod a umrti [8,9].

Ve svétle téchto zjisténi vydaly americké kardiologické
a hypertenzni spole¢nost koncem roku 2017 nova dopo-
ruceni pro diagnostiku a Ié¢bu hypertenze, ve kterych je
hypertenze 1. stupné definovana jako STK = 130 mm Hg
nebo DTK = 80 mm Hg, a hypertenze 2. stupné jako
TK = 140/90 mm Hg [9]. V disledku zpfisnéni definice
se razem prevalence arteriadlni hypertenze v USA zvysila
231,9% na 45,6 % [10].

Cilem této zasadni zmény v americkych doporuce-
nich je zlepsit a zintenzivnit kontrolu hypertenze u nej-
rizikovéjsich skupin, a diky tomu také snizit v americké
populaci morbiditu a mortalitu z KV pfic¢in. Farmakote-
rapie hypertenze je témito novymi doporucenimi u pa-
cientli s TK = 130/80 mm Hg indikovana pouze u paci-
entl s 10letym rizikem vzniku KV piihody 10 % a vyssim
a pacientl, ktefi jiz néjakou KV pfihodu prodélali.
Nardst podilu americké populace uzivajici antihyper-
tenziva v dlsledku této zmény proto bude pravdépo-
dobné méné nez 2% (z 34,3 % na 36,2 %) [10]. Bude zaji-
mavé sledovat, jaké dalsi konsekvence a dopady budou
s touto zménou definice hypertenze spojeny.

Cholesterol a riziko kardiovaskularnich
pfihod

Jak ilustruje graf 2, relativni riziko umrti na koronarni
pfihodu rovnéz narlista umérné hladiné cholesterolu
[11]. Kazdé snizeni celkového cholesterolu o 0,6 mmol/I

snizuje riziko korondarnich pfihod u hypertonikt o 27 %
a tato asociace je pomérné konstantni pro hodnoty cel-
kového cholesterolu v Sirokém rozmezi 4,0-9,0 mmol/I
[12,13]. Pfitomnost hypercholesterolemie s celkovym
cholesterolem nad 7 mmol/I dokonce u hypertonikd
Sleté riziko vyskytu kardiovaskuldrnich pfihod zdvojna-
sobuje [14].

Graf 2. Mortalita na ischemickou chorobu srdecni
v jednotlivych vékovych dekadach ve vztahu

k celkovému cholesterolu.
Upraveno podle [26]
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Graf 1. Mortalita na ischemickou chorobu srdecni v kazdé vékové dekadé ve vztahu k obvyklému krevnimu

tlaku (1.1 STK a 1.2 DTK) na poéatku kazdé dekady. Upraveno dle [6].
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V tab. 1 je uvedeno prdmérné relativni snizeni koncent-
race LDL-cholesterolu (LDL-C) rliznymi davkami bézné uzi-
vanych statinG. V klinické praxi by u pacientd se vstupni
koncentraci LDL-C 4 mmol/I pfi intenzivnéjsi lé¢bé zelené
zvyraznénymi stfednimi nebo vysokymi davkami ator-
vastatinu ¢i rosuvastatinu snizeni LDL-C asi o 50 % pred-
stavovalo pokles LDL-C 0 2 mmol/I.

Rada randomizovanych studii a metaanalyz prokazala,
Ze léc¢ba statinem snizuje vzniku KV pfihod (korondrni
umrti nebo infarkt myokardu, cévni mozkova pfihoda
a koronarni revaskularizace) o pfiblizné 25 % na kazdé
snizeni LDL-C o 1 mmol/I béhem kazdého roku lécby,
kdy je statin uzivan [11]. Vy3e zminéné snizeni LDL-cho-
lesterolu o 2 mmol/I redukuje vyskyt KV pfihod o 45 %
[11] (graf 3).

Je dulezité si také uvédomit, ze absolutni pitinos
Iécby statiny zavisi na absolutnim riziku KVO daného
jednotlivce a dosazené hladiné LDL-C. Napf. snizeni
LDL-Co 2 mmol/l t¢innym a v dnesni dobé i levnym sta-
tinovym rezimem (napf. 40 mg atorvastatinu denné) po
dobu 5letu 10 000 pacientt by typicky zabranilo vzniku
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KV ptihody u 1 000 pacientl v sekundarni prevenci (tj.
10% snizeni absolutniho rizika u osob s jiz existujicim
manifestnim cévnim onemocnénim) a u 500 osob v pri-
marni prevenci (5% snizeni absolutniho rizika u téch,
ktefi dosud cévni pfihodu neméli) [11], graf 4.

Bylo prokazano, ze terapie statinem snizuje riziko vas-
kularnich onemocnéni béhem kazdého roku, v némz
se v l1é¢bé pokracuje, takze absolutni piinosy Ié¢by se
s prodlouzenou lé¢bou zvysuji [11].

Co v praxi délame v lécbé dyslipidemie
Spatné?

V soucasnosti bohuzel v Ceské republice stale neni dys-
lipidemie Ié¢ena u znacné casti osob, které by k terapii
byly indikovany. Dle poslednich doporuceni ESC/EAS
pro lé¢bu dyslipidemie z roku 2016 by farmakologicka
intervence dyslipidemie (u drtivé vétsiny pacientd sta-
tinem) méla byt neprodlené zahajena spolec¢né s rezi-
movymi opatfenimi u viech osob s vysokym KV rizikem
nebo kalkulovanym rizikem SCORE v rozmezi 5-10 %
pfi hodnoté LDL-C 2,6 mmol/l nebo vyssi. U pacient

Tab. 1. Primérné relativni snizeni koncentrace LDL-C riznymi davkami béZné uzivanych statinu.

Zelené jsou zvyraznény rezimy, které dokazou snizit LDL-C pfiblizné o polovinu, a to bez ohledu na dalsi
charakteristiky pacientt nebo vstupni hodnoty cholesterolu. Upraveno podle [11]

denni davka raznych statinG

5mg 10 mg
simvastatin 23% 27 %
atorvastatin 31% 37 %
rosuvastatin 38% 43 %

20mg 40 mg 80 mg

32% 42 %

i --

37 %

Graf 3. Vliv méné ¢i vice intenzivniho snizeni LDL-C Iécbou na vyskyt KV pfihod ilustruje v souc¢asnosti
uznavany tzv. ,,LDL-princip“: €im vice snizime LDL-C, tim vice se snizuje vyskyt KV pfihod.
Upraveno podle CCT Collaboration (https://www.cttcollaboration.org/efficacy-web-page).
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s velmi vysokym KV rizikem nebo kalkulovanym rizikem
SCORE 10 % a vyssim bychom méli zahdjit farmakotera-
pii vzdy pfi hodnoté LDL-C >1,8 mmol/I [2].

Rad bych nyni upozornil na nékolik aspektl, které
byvaji v praxi ¢asto opomijeny nebo Spatné interpre-
tovany:

1. Riziko SCORE je u pacientl nutné hodnotit a kalku-
lovat na zakladé jejich hodnot celkového choleste-
rolu a krevniho tlaku pied lé¢bou, nikoliv az poté,
co tyto faktory terapeuticky ovlivnime - pokud hod-
noty tlaku pred Iécbou nezndme, riziko SCORE pied
Ié¢bou je zhruba 1,5ndsobkem aktudlni hodnoty pfi
|écené hypertenzi [2]

2. Riziko SCORE se nepocita u osob, které jiz maji jina
zdvaznd pridruzend onemocnéni. Za osoby s vyso-
kym KV rizikem jsou automaticky povazovani paci-
enti se stfedné pokrocilou rendlni insuficienci (od-
hadovana GF v rozmezi 0,5-1,0 ml/s/1,73 m? nebo
diabetes mellitus a také osoby s vyraznou elevaci né-
kterého rizikového faktoru, napft. tézkou hypertenzi
s TK = 180/110 mm Hg nebo celkovym cholesterolem
> 8 mmol/I — velmi vysoké KV riziko maji vsichni pa-
cienti s jiz dfive prodélanym manifestnim KVO (pro-
délany infarkt myokardu, akutni koronarni syndrom,
cévni mozkova pfihoda nebo tranzitorni ischemicka
ataka, ischemické postizeni perifernich tepen, pro-
déland koronarni nebo jind tepenna revaskulari-
zace), diabetici s postizenim cilovych organt (jako
napf. proteinurii) nebo dalsim pfidatnym rizikovym
faktorem (napf. koureni, hypertenze nebo dyslipide-
mie) a pacienti s pokrocilou renalni insuficienci (GF
<0,5ml/s/1,73 m?) [2]

.Mirné se také pozménily cilové hodnoty pro pri-
marni cil [é¢by dyslipidemie — LDL-cholesterol :
= u 0sob s vysokym KV rizikem je doporucovano

snizit LDL-C na hodnoty < 2,6 mmol/l, ale pokud

maji vstupni LDL-C v rozmezi 2,6-5,2 mmol/l, je

cilem 1é¢by redukce LDL-C alespori o 50 %! [2]

= podobné u osob s velmi vysokym KV rizikem je
cilova hodnota < 1,8 mmol/l, ale pokud maji vstupni
LDL-C v rozmezi 1,8-3,5 mmol/l, méli bychom opét
LDL-C redukovat alespon o 50 % [2]

Co to tedy v praxi znamena?

Méame-li napf. pacienta po infarktu myokardu (tedy
s velmi vysokym KV rizikem), ktery ma vstupni LDL-C
pfi pfijeti 2,0 mmol/l, je jeho cilovd hodnota LDL-C mi-
nimélné o polovinu nizsi, tedy < 1,0 mmol/I. K dosazni
tohoto cile je zapotiebi pouzit minimalné stredné vyso-
kou, vétsinou ale vysokou davku statinu.

Bohuzel, ani s dosahovéanim cilovych hodnot LDL-C
neni situace v redlné praxi viibec uspokojiva. Vyzkumny
projekt STEP (Statin Therapy REsults in the Real World
Practice in the Czech Republic), provadény v Ceské
republice (CR) u 3190 nemocnych v roce 2010 zjis-
til, ze cilové hodnoty LDL-C odpovidajici pfislusnému
KV riziku bylo po minimalné 12mésicni [é¢bé statinem
dosazeno pouze u 46 % vsech nemocnych [15]. U paci-
entl s velmi vysokym KV rizikem bylo cilovych hodnot
dosazeno méné nez u pétiny (19,5 %) pacient [15].

DalSim problémem, zjisténym v projektu STEP bylo,
ze lékafi v CR nejéastéji (u nadpoloviéni vétsiny paci-
entl) uzivaji denni davku statinu 20 mg bez ohledu na
to, o ktery statin se jedna a jak je ucinny (tab. 2) [15].

Je pfinosnéjsi lécba hypertenze, nebo lécba
dyslipidemie?

V rozsahlé studii Canadian Heart Health Survey byly hod-
noceny potencialni pfinosy 1é¢by hypertenze a dyslipid-
emie u 8,44 miliénu dospélych véku 40-74 let bez manifest-
niho KVO nebo diabetes mellitus. Dle platnych doporuceni
by farmakoterapie dyslipidemie byla indikovana u 2,33 mi-
liénu osob, farmakoterapie hypertenze u 2,34 miliénu. Pa-
cienti trpici dyslipidemii byli vice rizikovi, jelikoz méli vyssi
pramérné 10leté Framinghamské koronarni riziko nez pa-
cienti s hypertenzi (12,4 % oproti 9,6 %) [16].

Graf 4. Predikované absolutni sniZeni rizika vzniku KV pfihod (po 1. roce Iééby) dosaZené sniZzenim LDL-C

statinovou lécbou po dobu 5 let u osob s ridznym KV rizikem. Je zfejmé, Ze nejvétSimu poctu pfihod

1600 — ] 5-9%
5 1440 10-19%
- E 1400 — 20-29 %
< 2
=§ i 200 =30 %
s Sz L B 1130 Sleté riziko
< S 3 1000 - 1010 vzniku manifestni
S TE KV pfihody
Saomn 800
gEg 8007 730 -
SE5
ELS 0 600 540 540
o N
8L 4004 370
] 310
£ 170 250
200 — I
0 ‘J \ \

1

15

2

snizeni LDL-cholesterolu (mmol/l) Ié¢bou statiny



Autofi studie odhadli, ze pouzitim bézné dostupnych
statin(i by bylo mozné snizenim LDL-C o 1,8 mmol/I do-
sahnout cilové hodnoty u 90 % lécenych pacientd. Anti-
hypertenzni monoterapie by pii predpokladaném po-
klesu STK 0 9 mm Hg vedla k dosazeni cilového TK u asi
40 % pacientd, podavani trojkombinace antihyperten-
ziv by diky poklesu STK o 20 mm Hg vedlo k dosazeni
cilového tlaku asi u 80 % pacientt [16].

Lécba dyslipidemie u viech indikovanych osob byla
asociovéna s pramérnym prodlouzenim délky Zivota
o 1,67 roku, 1é¢ba hypertenze o 0,94 roku. Délku Zivota
bez KVO by |é¢ba dyslipidemie prodlouzila o 1,81 roku,
Ié¢ba hypertenze o 1,29 roku [16]. K prodlouzeni Zivota
jedné osoby o 1 rok by bylo zapotiebi lécit dyslipide-
mii po dobu 20 let, zatimco hypertenzi po dobu 38 let.

V této studii byl tedy potvrzen zésadni pfinos jak di-
sledné |é¢by hypertenze, tak 1é¢by dyslipidemie. Vzhle-
dem k vyssi rizikovosti pacientt s dyslipidemii by abso-
lutni pfinosy jeji [é¢by byly téméF 2nasobné vyssi, nez
pfinosy lécby hypertenze [16].

Pro¢ mame snizovat krevni tlak

a cholesterol soucasné?

Efekt soucasného snizeni TK a cholesterolu je multipli-
kativni — navzajem se nasobi. Jiz dfivéjsi studie britskych
autorll ukdzala, ze dlouhodobé 10% snizeni TK a 10%
snizeni hodnot cholesterolu Ié¢bou by vedlo k velmi vy-
znamnému 45% poklesu vyskytu KV piihod [17].

Dalsi dikazy o tom pfinesla nova rozsahla klinicko-ge-
neticka studie, zahrnujici 102 773 osob z nékolika pro-
spektivnich studii. Na zakladé vysetfeni genetickych
polymorfizmd, diky nimz méli pacienti krevni tlak a LDL-C
nad nebo pod medidnem, byli rozdéleni do 4 skupin (re-
ferencni, s nizsim STK, s nizsim LDL-C a s niz8im STK a za-
roven i LDL-C). Rozdily mezi skupinami nebyly velké - pa-
cienti s vrozené vyssim krevnim tlakem méli prdmérny
STK 128,2 oproti 125,71 mm Hg pacientl s nizsim tlakem,
pacienti s vrozené vy3sim a niz$im cholesterolem pru-
mérné hodnoty LDL-C 3,5 vs 3,16 mmol/I [18].

Celozivotni expozice pacientd LDL-C nizsimu
0 0,31 mmol/I vedla ke snizeni rizika KV pfihod o 24 %,
celozivotni expozice o 3 mm Hg nizsimu STK snizo-
vala vyskyt KV pfihod o 18 %. Kombinace celozivotné
mirné nizsiho cholesterolu i krevniho tlaku méla mul-
tiplikativni efekt a vedla k vyznamné 46% redukci vy-
skytu KV pfihod [18]. Pokud by pacientlim byl celozi-
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votné snizen LDL-C o 1 mmol/l a sou¢asné STK o 10 mm
Hg, vedlo by to k velmi vyraznému snizeni jejich celozi-
votniho rizika KV pfihod a imrti o 86 % (odds ratio 0,139,
95% C10,114-0,170) [18].

Tato studie potvrdila, Ze jak LDL-C, tak i STK maji ne-
zavisly a multiplikativni vliv na riziko KV pfihod. Dlou-
hodobé mirné snizeni TK a LDL-cholesterolu ma poten-
cial dramaticky snizit celoZivotni riziko KV ptihod.

Jsou k lécbé hypertenze a dyslipidemie
vhodnéjsi fixni kombinace?

V soucasnosti, kdy mame k dispozici velmi uc¢inné léky
ke snizenfi krevniho tlaku i cholesterolu, se jako stale za-
sadnéjsi faktor, rozhodujici o Uspésnosti 1écby a ucin-
nosti prevence KV piihod, ukazuje adherence pacientt
k [é¢bé [19].

Adherenci nemocnych k farmakoterapii ovliviuje fada
faktord, jako napf. jejich motivace k 1é¢bé, pocet uziva-
nych lékd, pocet dennich davek, icinnost [é¢by a také pfi-
padny vyskyt nezadoucich ucinkt [20]. Bylo prokazéno, ze
¢im vice antihypertenziv a ¢im vice dennich davek paci-
enti uzivaji, tim je jejich adherence k 1é¢bé nizsi [21].

Na adherenci ma zasadni vliv také délka lécby. V ame-
rické studii zahrnujici vice nez 8 000 pacientli po zahajeni
antihypertenzni i hypolipidemické medikace adherence
k lé¢bé v ¢ase velmi rychle klesala — po 3 mésicich bylo
k lé¢bé plné adherentnich 44,7 %, po 6 mésicich 35,9 %
a po 12 mésicich pouze 35,8 % pacientt [22]. Ukdazalo se,
ze pokud byla antihypertenzni a hypolipidemicka Ié¢ba
zahdjena soucasné nebo do 1 mésice, adherence paci-
entd se tim vyznamné, a to o 34 %, zlepsovala.

V praxi je mozné zlepsit adherenci pacientl k [é¢bé
kromé volby ucinnych a dobfe tolerovanych léciv ze-
jména zjednodusenim lé¢ebného rezimu, coz umoz-
nuji fixni kombinace. V 1é¢bé hypertenze jsou v soucas-
nosti fixni kombinace jednoznac¢né preferovany, nebot
jejich pouziti u hypertonikd snizuje riziko nonadherence
oproti podavani volnych kombinaci lé¢iv o 26 % a dafi se
s nimi také dosahovat lepsi kontroly hypertenze [23,24].

Vysledky studie UMPIRE (Use of a Multidrug Pill in Re-
ducing Cardiovascular Events) prokazaly, ze fixni kom-
binace statinu a 2 antihypertenziv oproti bézné péci
zlepsuje adherenci pacientu k 1é¢bé o 36 % a vede také
oproti bézné péci k sice malé, ale statisticky vyznamné
redukci rizikovych faktort — snizeni STK o 2,6 mm Hg
i LDL-C 0 0,11 mmol/I (P < 0,001 pro obé hodnoty), graf 5

Tab. 2. Denni davky 3 nejpouzivanéjsich statini v prizkumu STEP. Upraveno dle [15]

ucinna latka ODTD <10 mg 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg

raf‘:“;’ ;;tsa“" 10mg 16 (0,9%) 263 (15,2%) 949 (54,7%) 442 (25,5%) 60 (3,5%)
f\":‘é:?a“" 20mg 9.(1,4%) 78 (11,9%) 360 (55,0%) 202 (30,8%) 6(0,9%)
VRS 5mg 12 (2,0%) 150 (24,7%) 383 (63,1%) 61(10,1%) 1(0,29%)

n =607

ODTD - obvykla denni terapeuticka davka podle SUKL
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[25]. Jesté vyraznéjsi efekt byl pozorovan u pacientd
s nizkou adherenci k 1é¢bé, u kterych fixni kombinace
zvysila v prabéhu studie adherenci z 23 % na 77 % a re-
dukovala oproti bézné lé¢bé STK 0 4,9 mm Hg a LDL-C
00,17 mmol/I [25].

V souéasnosti jiz mame v CR dostupné i fixni kombi-
nace statinu a antihypertenziv v 1 tableté. Jejich nasa-
zeni je vhodné zvazovat u pacientl s arteridlni hyper-
tenzi a dyslipidemii, ktefi na stavajici monoterapii nebo
dvojkombinaci antihypertenziv a statinu nedosahuiji ci-
lovych hodnot krevniho tlaku ¢i LDL-cholesterolu, nebo
u nich bylo zatim |é¢eno pouze jedno z uvedenych one-
mocnéni, ale maji indikaci k |é¢bé obou. Rozhodné by
tyto fixni kombinace mély byt pouzity u vsech paci-
ent(, u kterych mame podezieni na jejich horsi adhe-
renci k 1é¢bé.

Zavér

Dyslipidemie je nejcastéjsim pridatnym rizikovym fakto-
rem piitomnym u kazdého druhého hypertonika. S ros-
toucimi hodnotami krevniho tlaku i cholesterolu se
umérné zvysuje riziko vzniku kardiovaskuldrnich pfihod.
Ukazuje se, ze Ié¢ba dyslipidemie muze ovlivnit kardio-
vaskularni umrtnost vyraznéji, nez 1é¢ba hypertenze.

Znac¢nd cast pacientd s dyslipidemii indikovanych
k farmakoterapii v nasi i ostatnich zemich, bohuzel, neni
lé¢ena vibec nebo je lé¢ena nedostatecné a nedosahuji
stanovenych cilovych hodnot.

Studie posledni doby potvrdily, ze soucasnd Ié¢ba hy-
pertenze a dyslipidemie snizuje vyskyt kardiovaskular-
nich ptihod vyraznéji, nez é¢ba pouze jednoho z téchto
onemocnéni. K zajisténi lepsi adherence pacientt k |é¢bé

Graf 5. Adherence k indikované lécbé ve studii
UMPIRE. Na konci studie byl primérny rozdil

v adherenci k fixnim kombinacim a bézné
1écbé 21 % (86 % pro fixni kombinace a 65 %
pro béznou léébu, P < 0,001).

celkova adherence
100+
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