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Kardiovaskularni onemocnéni (pominme t. ¢. infekci covid-19) patfi stdle mezi nejcastéjsi pficiny mortality a morbidity
u nas a ve vyspélych zemich. Dnes nikdo nezpochybnuje intervenci vsech rizikovych faktor( aterosklerézy po probéhlé
kardiovaskularni pfihodé, i kdyZ ani v tomto pfipadé ¢asto neni dosazeno doporucenych cilovych hodnot rizikovych fak-
tord. Opomijena zUstava intervence rizikovych faktor( v prevenci primarni. Vime, Ze ateroskleréza je proces dlouhodoby,
vyvijejici se jiz od détstvi. Jedna se o proces kontinualni a vlastni pfihoda je jen zavrdenim tohoto procesu. Proto je nutno
intervenovat klicové rizikové faktory jiz v ¢asném véku. Exituje dostatek dikaz(, ze i ¢asna farmakologicka intervence ma
jasny pozitivni vliv na zpomaleni ¢i zastaveni procesu aterosklerozy.

Kli¢ova slova: rizikové faktory aterosklerézy, dyslipidemie, arteridlni hypertenze, ¢asnd intervence.

Cardiovascular prevention: early and consistent prevention versus late intervention,
complex approach to the treatment of modifiable risk factors: hypertension and
dyslipidemia

Cardiovascular diseases (not including COVID-19 infection) are still one of the most common causes of mortality and morbidity
in our country and in developed countries. Today no one questions the intervention of all risk factors for atherosclerosis after
a cardiovascular event, although unfortunately even in this case the recommended target values are often not achieved.
However, the intervention of risk factors in primary prevention is often neglected. Atherosclerosis is a long-term process,
developing since the childhood. It is a continuous process and the event itself is only the culmination of this process. There-
fore, itis necessary to intervene in key risk factors early in life, and we have ample evidence that even early pharmacological
intervention has a clear effect on slowing or stopping the process of atherosclerosis.

Key words: risk factors of atherosclerosis, dyslipidemia, arterial hypertension, early intervention.

Uvod

Kardiovaskuldrni onemocnéni (KVO) patfi mezi nejcastejsi priciny
mortality a morbidity ve vyspélych zemich. Nicméné za poslednich
30 let doslo k regresi kardiovaskuldrni mortality ze zhruba 60 % na
soucasnych zhruba 40 % (ndsledované onkologickymi onemocnénimi
s priblizné 25 %) (1). Tohoto Uspéchu bylo dosazeno cilenou a sprav-
nou intervenci viech rizikovych faktor( aterosklerézy. Kromé efektu

farmakoterapie musime zddraznit i efekt rezimovych opatfeni. Mezi
né patfi zejména ,boj” s koufenim, dale ma jisté svou velkou z&sluhu
opakovang, a¢ ¢asto laicky nevédeckd a nepfesna diskuze o dietnich
opatfenich.

Prevalence diabetu sice vzrista, ale dochdzi k jeho stéle lepsi
kompenzaci. Je nutné si uvédomit, Ze diabetik neumfrad na hyper-,
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event. hypoglykemii, ale umird zejména na makrovaskularni kompli-
kace diabetu, tedy kardiovaskularni onemocnéni. A proto u diabetikd
musime dbat jednak na v¢asné zahajeni terapie, jednak na dosaho-
vani cilovych hodnot rizikovych faktord KVO.

ArteridIni hypertenze je jiz nékolik desetileti v hledacku cilovych
kompenzaci stran poklesu prevalence kardiovaskuldrnich onemoc-
néni, identicky jako dyslipidemie.

Pokud si uvédomime predchozi text, tak abychom dosahli co
nejnizsiho kardiovaskuldrniho rizika pacienta, musime intervenovat
nékolik rizikovych faktor(. Stran primarni prevence vyhrava na prvni
¢are kourent, jelikoz boji s koufenim v priméarni prevenci je dnes
vénovana velkd pozornost a fada odbornikd i laické verejnosti toto
akceptuje. Dalsim faktorem, kterému je vénovana velkd pozornost, je
obezita, kdy sice fada pacientl svij boj s obezitou pfilis nevyhravs,
ale o obezité se vi, mluvi a stéle se pokousime ji intervenovat. Pri
primodiagnostice diabetu je dnes prakticky ihned farmakoterapie
volbou ¢islo jedna, dokonce i v dobé prediabetu, a nikdo nevaha pfi
nové diagnostikovaném diabetu Iéky nasadit. Kupodivu zcela rozdil-
ny je postup pfi nové diagnostice arteridInf hypertenze a zejména
dyslipidemie. Opakované viddme, ze do ambulance pfijde pacient
s arterialni hypetenzi, ktery je nékolik let bez farmakoterapie. Casto

Obr. 1. Stanoveni KV rizika dle ESC/EAS 2019
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jesté horsi konstatovani je u pacientd s dyslipidemil. Velice ¢asto
pacienti splnuji jasné kritéria pro zahdjenf farmakoterapie, zejména
v ¢asném véku, ale jsou i nékolik let bez farmakoterapie. Pfitom
ateroskleréza je proces dlouhodoby a teprve pfi klinické manifestaci
je tato farmakoterapie zahdjena. Je ¢asto az nepochopitelny tento
pristup z fad lékard, pfitom dlikazl pro ¢asné zahajeni farmakoterapie,
viz dalsi text, je velké mnoZstvi.

A k tomuto cili musime kromé dulezité nefarmakologické inter-
vence pouzit pomérné silnou farmakoterapii s velice ¢astou kom-
binac¢ni terapif jednoho rizikového faktoru. Jak vime, s pfibyvajicim
poctem tablet klesd compliance nasich pacientl k farmakoterapii.
Proto je vyhodné fixni kombinacnf terapie, at na poli diabetologie
¢i lipidologie ¢i stran terapie arteridIni hypertenze. Dnes médme na
trhu i fixni kombinaci antihypertenziva s hypolipidemikem. Tim Ize
doséhnout nejen dosazeni doporucenych cilovych hodnot, ale i dalsf
KV protekce naseho pacienta.

Zhang et al. (2) sledoval 36 030 americkych obcand, u kterych byl
privstupu ve véku 18-39 let po dobu 17 let sledovan vliv arteridIni hy-
pertenze (SBP > 130 mmHg oproti pod 130 mmHg, DBP > 80 mmHg
oproti pod 80 mmHg) a dyslipidemie (LDL > 2,6 mmol/Il oproti pod
2,6 mmol/l) na rozvoj srde¢niho selhédni, ICHS a iCMP. Zjistil, ze zvysend
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hladina cholesterolu zvysuje o 64 % riziko ICHS, nezdvisle na dalsf
expozici. Vyssi SBP byl asociovéan s 37% rizikem srde¢niho selhanf
a DBP s 21% zvysenim rizika srde¢niho selhant.

K identickym zaveérdm dosel Ference (3) u 438952 britskych
probandd, kdy expozice nizkym hladindm LDL cholesterolu a nizkym
hodnotdm systolického i diastolického krevniho tlaku byla asociovana
s nizsim kardiovaskularnim rizikem.

Lipidologie a kardiovaskularni (KV) riziko

V Ceské republice vychazime ze spole¢nych doporuceni Evropské
kardiologické spole¢nosti a Evropské spole¢nosti pro aterosklerézu
z roku 2019 (4). Pacienti jsou stratifikovani dle rizika, jednak dle plat-
nych tabulek SCORE pro dany region, a déle dle pfitomnosti dalsich

rizikovych faktor na kategorie v nizkém, stredné zvyseném, vysokém,
velmi vysokém a nové dokonce extrémnim riziku. Na recentnim sjez-
du ESC byly prezentovany nové tabulky SCORE2 (Obr. 2), kdy SCORE2
zohlednuje nejen riziko fatdlnich infarktd myokardu a mozkovych
prihod, ale i riziko nefatélnich pfihod, coz je zména oproti pdvodnimu
systému SCORE (5). Dale je k dispozici samostatny nastroj SCORE 2-OP
pro ,starsi osoby” (ve véku 70 let a vice), ktery zohledriuje konkurencnf
riziko Umrti z jinych pficin (6).

Do nizkého rizika patif jedinci s rizikem dle SCORE (Obr. 1) pod
1 %, déle jsou to pacienti ve stfednim riziku (mladi pacienti (s DM
1. typu do 35 let véku; DM 2. typu do 50 let véku) s trvanim diabetu
do 10 let, bez dalsich rizikovych faktorl ¢i vypoctenym rizikem fatdlnf
KV pfihody pomoci SCORE > 1 % a < 5). Do kategorie vysokého rizika

Obr. 2. Grafy SCORE2 pro odhad KV rizika ve ¢tyfech evropskych rizikovych regionech
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patii pacienti s vyznamné izolované zvysenym rizikovym faktorem,
zejména TC > 8 mmol/Il, LDL-C > 4,9 mmol/l nebo TK > 180/110
mmHg, dale pacienti s FH bez dalsich velkych rizikovych faktorC
¢i pacienti s DM bez orgdnového poskozeni, s dobou trvani DM >
10 let nebo s dalsim rizikovym faktorem, pacienti s CKD 2. a 3. stupné
(eGFR 30-59 1/min/1,73 m?) & vypoctenym rizikem fatalnich KV prihod
pomoci SCORE > 5 % a < 10 %. Pacienty s velmi vysokym rizikem
se rozumi pacienti s klinicky anebo zobrazovaci metodou prokaza-
nym KV onemocnénim aterosklerotické etiologie (ASKVO). ASKVO
zahrnuje predchozi AKS (IM nebo nestab. AP), stabilni AP, koronarni
revaskularizace (PCl, CABG a jiné arteridIni revaskularizace), CMP a TIA
a ICHDK. Za ASKVO jednoznacné prokizané zobrazovaci metodou
povazujeme nalez nemoci vice korondrnich tepen se stendézou 2
velkych epikardidlnich tepen (> 50 %), nebo vyznamné AS zmény
karotid detekované ultrazvukove, dale pacienty s DM s organovym
postizenim anebo pfitomnost nejméné 3 velkych RF, pacienty a ¢asné
vzniklym DM 1. typu s dobou trvani > 20 let, jedince s CKD 4. a 5.
stupné (eGFR < 30 ml/min/1,73 m?) ¢i vypoctenym rizikem fatainf
KV pfithody pomoci SCORE > 10 % a v neposledni fadé pacienty FH
s ASKVO nebo alespon jednim dalsim velkym rizikovym faktorem.
Nové je zde skupina pacientl s extrémnim rizikem, coz jsou jedinci
s ASKVO a s druhou pfihodou v pribéhu dvou let pfi soucasném
uzivadni maximalni tolerované davky statinu a ezetimibu.

Dle rizika se fidime i cilovymi hladinami LDL cholesterolu. U pa-
cienta se stfednim KV rizikem je to pod 2,6 mmol/l, u pacientd
s vysokym KV rizikem se hranice posunula pod hodnotu 1,8 mmol/I
a s doporucenim snizenf hladiny LDL o nejméné 50 % hodnoty
pfed lécbou a u pacientl ve velmi vysokém riziku je to nyni pod
1,4 mmol/I a nejméné 50% snizeni vstupni hodnoty LDL cholesterolu.
U pacientd v extrémnim riziku je doporucené cilové hladina LDL-C
pod 1,0 mmol/I.

Vime, Ze kazdym sniZzenim LDL cholesterolu o 1 mmol/l dojde
ke snizeni kardiovaskularniho rizika o zhruba 21 %. A dle vysledkd
poslednich nejnovéjsich klinickych studii s PCSK-9 inhibitory (7)
jsou tyto na prvni pohled nizké hodnoty bezpec¢né a profitujici pro
nase pacienty.

Ovsem ne u vsech pacientl se Ize striktné fidit hladinou LDL
cholesterolu. Napfiklad u diabetikl ¢i pacientl s metabolickym syn-
dromem, ¢ijesté lépe u pacientl s hypertriglyceridemif je hodnota
LDL cholesterolu ,de facto” falesné nizka. Vsimnéme si, Zze proto
neni LDL ani soucésti kritérii metabolického syndromu, ale je zde
hladina triglyceridd a HDL cholesterolu. V tomto pfipadé plati jako
nejpresnéjsi marker kardiovaskuldrniho lipidového rizika hladina
apolipoproteinu B. Ta by méla u pacientl v primarni prevenci byt
do 1 mmol/l a u pacientd ve vysokém (pod 0,8 g/I) ¢i dokonce velmi
vysokém riziku pod 0,65 g/I.

Statiny jsou kompetitivnimi inhibitory 3-hydroxy-3-
methylglutaryl-koenzym A (HMG-CoA) reduktazy, jejichz plsobenim
dojde k poklesu intraceluldrni koncentrace cholesterolu a nasledné
ke zvysenému vychytavani LDL cholesterolu z plazmy.

Kromé hlavniho hypolipidemického tGcinku jsou znamy i jiné Gcin-
ky statin. Jedna se predevsim o zlepseni funkénich schopnosti endo-
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telu. Dysfunkce endotelu je v tésném vztahu s lokdlnim nedostatkem
oxidu dusnatého (NO) uvolhovaného endotelem a zvysenou produkci
superoxidovych aniontd, které degraduji NO. V experimentech bylo
prokdzano, Ze statiny zvysuji produkci NO pfiblizné dvojndsobnym
zvysenim aktivity endotelidIni NO syntazy (8), ¢imz zesiluje relaxaci
cévni stény zprostfedkovanou oxidem dusnatym.

Vyznam pro antiaterogenni Uc¢inky statind ma i stabilizace atero-
movych platQ. Akutni pficinou prihod u pacientl s ICHS je nejcastéji
ruptura nestabilniho ateromového platu, kde hraje zésadni roli jeho
infiltrace zanétlivymi burkami. Statin inhibuje infiltraci ateromového
platu zénétlivymi burikami a také tlumi migraci a proliferaci bunék
hladké svaloviny cév. Redukuje téz akumulaci cholesterolu v makro-
fazich, ¢imz zabranuje jejich aktivaci.

Pokles hladiny LDL cholesterolu odpovidé zhruba poklesu pozo-
rovaného ve studii CURVES (9), kde doslo napf. po podénf atorvastati-
nu (ve stoupajici davce 10, 20, 40, 80 mg) k poklesu LDL cholesterolu
038,46, 51 a 54 %, celkovy cholesterol se snizil 0 28-42 %.

Velké klinické dlkazy pfindsi studie ASCOT (10). Tato randomizova-
né studie s 2 x 2 designem byla dvojité slepd, multicentricka, primarné
zaméfend na ovéfeni antihypertenzni [é¢by. Zde se budeme zabyvat
vetvi LLA (Lipid Lowering Arm). Celkem 10305 pacientl s hypertenzi
a celkovym cholesterolem do 6,5 mmol/I bylo rozdéleno do dvou
skupin, uzivali atorvastatin (10 mg), nebo placebo. Sledovani trvalo
v prdmeéru 3,5 roku, studie musela byt predc¢asné ukoncena pro prilis
velky pozitivni rozdil mezi aktivné lécenou a placebovou skupinou.
Viysledky je mozno shrnout ndsledovné: atorvastatin v ddvce 10 mg
snizil vyskyt kardiovaskularnich pfihod a cévnich mozkovych pfihod
u nemocnych s dobfe kontrolovanou hypertenzia normalnimi nebo
jen mirné zvysenymi hladinami cholesterolu. Ve studii pouzitd dévka
je velmi redlnd z hlediska kazdodennf{ praxe. Pozitivni vysledky byly
prokazatelné ve viech podskupinach (diabetici, nediabetici, mladf
pacienti, pacienti vyssiho véku, metabolicky syndrom...) (Graf 1).

Graf 1. Kumulativni vyskyt nefatdiniho infarktu myokardu a ischemické
choroby srdecni; ASCOT-LLA
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ASCOT-LLA = Angio-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid—Lowering
Arm; HR = Uroveri nebezpeci (Sever, et al. 2003)
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V roce 2018 byla publikovéna analyza studie ASCOT-Legacy, které
se Ucastnilo 4605 pacientl z vétve z LLA a byla u nich po dobu 15,7
roku (median) sledovana celkova a kardiovaskuldrni mortalita. Po tuto
dobu zemfelo v placebové vétvi 39,5 % pacientl a 37,3 % v atorvasta-
tinové vetvi (HR 0,85; 95 % Cl 0,72-0,99; p = 0,0395). Tento vysledek
potvrzuje dlouhodoby pfinos terapie statiny ve snizovani rizika Umrtf
na kardiovaskularni choroby. Mechanismus tohoto dlouhodobého
ucinku mze byt dle autorl studie zalozen na inicidlni stabilizaci
aterosklerotického platu v pribéhu plvodni studie. Vyhodnocenf
studie ASCOT po 10 letech od jejiho skon¢eni ukazuje dlouhodoby
pfinos lé¢by hypercholesterolemie z hlediska mortality. Pfinos lé¢by
s ¢asem rostl, a to dokonce i u pacientd, ktefi lécbu ukoncili (11).

Arterialni hypertenze aKV riziko

Prevalence arteriaIni hypertenze v Ceské republice ve vékové
kategorii 25-64 let se pohybuje kolem 40 % s vyraznym narlstem
ve vyssich vékovych kategoriich (ve véku nad 55 do 64 let ma art.
hypertenzi 72 % muzd a 65 % zen) (12). Etiopatogeneticky se zhruba
790 % jedna o arteridIni hypertenzi esencidlni, cca 10 % se pfisuzuje
sekundérni etiologie. Nicméné toto ¢islo je velice pravdépodobné
vyssi, proto nemald ¢ast sekundarni art. hypertenze je nediagnosti-
kovana. Nedflnou soucésti péce o hypertonika je i screening event.
organovych komplikaci a pfidruzenych onemocnéni. Ke stratifikaci
KV rizika pouzfvame opét tabulky SCORE (viz Obr. 1).

Nedilnou soucasti terapie jsou nefarmakologické opatfent: zane-
chéanfi koufeni, omezeni pfijmu alkoholu az pIn& abstinence, zvyseny
pfijem ovoce a zeleniny, omezeni pfijmu soli na 5 g, pravidelna
pohybova aktivita 3-4x tydné 30-45 minut, redukce télesné vahy.
Vétsina pacientd, pokud k tomu maji vali, reaguje na tato rezimova
opatfeni pozitivné. Nemusf to ale platit pro vsechny. Vime, ze nékteff
pacienti (nositelé alel GG genu pro angiotenzinogen) jsou necitlivi
na dietni omezeni pfijmu soli (13).

Mezi léky prvni volby pfi zahajenf farmakologické terapie patff:
ACE-inhibitory, AT1 blokatory, dlouhodobé plsobici blokatory kal-
ciovych kandld, diuretika a 3-blokétory. B-blokatory patfi mezi léky
volby zejména u pacientt s manifestni ICHS a u pacientl se zvysenou
sympatickou aktivitou (tachykardie...). Blokatory kalciovych kanald
patii mezi metabolicky neutradlni antihypertenziva a jsou skupinou
vhodnou do kombinacnich terapif. Princip jejich antihypertenzivniho
Ucinku je systémova vazodilatace a jejich pomérné ¢astym nezadou-
cim Uc¢inkem jsou zejména periferni otoky. Diuretika jsou skupina 1€kl
s Sirsim efektem na ledviny, nicméné jejich feknéme spolec¢nym jme-
novatelem je ,odpusténi” tekutiny ze systému cév. Jejich nezadoucim
ucinkem muze byt dehydratace a poruchy metabolismu minerald.
Jsou také vhodnymi léky do kombinace s ostatnimi antihypertenzivy.
AT-1 blokatory jsou Iéky s podobnymi indikacemi jako ACE-inhibitory
a jsou pouzivany, pokud dojde k nezddoucimu uUcinku pfi terapii
ACE-I, zejména kasli. ACE-I inhibitory jsem dnes nejvice pouzivanou
skupinou antihypertenziv pro své cetné nejen antihypertenzni tcinky,
ale i pro svou velkou skélu pozitivnich ,vedlejsi” tcinkd, a to kardi-
oprotektivnich, nefroprotektivnich, vazoprotektivnich a soucasné
patfi mezi tzv. metabolicky pozitivni antihypertenziva.
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Renin-angiotenzinovy systém (RAS) hraje vyznamnou roli v fa-
dé homeostatickych procesd, predevsim v regulaci krevniho tlaku,
vodniho a minerdinfho prostredi. Renin $tépf angiotenzinogen na
angiotenzin I. Ten je U¢inkem konvertujiciho enzymu (ACE) pfeménén
na angiotenzin Il (A ll). Vysledkem je pokles cévni rezistence, krevni-
ho tlaku a predtizenf (preloadu) a dotizent (afterloadu) (14). Protoze
cestou ACE je degradovan také bradykinin, dochazi ke zvysenf jeho
koncentrace, kterd se podili na vazodilata¢nim ucinku inhibitort ACE.

Ze vsech antihypertenziv prave inhibitory ACE prokdzaly u hyper-
tonikd schopnost Uc¢inné snizit krevni tlak a zéroven zvratit proces
kardiovaskularni remodelace. V experimentaini studii perindopril
prokdzal schopnost snizit progresi aterosklerézy a zamezit akce-
lerovanému rozvoji aterosklerotickych lézi (Candido C et al. 2002).
Zékladni mechanismy jsou cetné: protekce endotelu, antimitoge-
netické a antitrombotické Ucinky stabilizujici plat a pravdépodobné
i antioxidacni Ucinek, pficemZ mnohé z nich jsou zprostfedkovany
préve angiotenzinem Il a bradykininem.

ACEi jsou indikovény k |é¢bé arteridIni hypertenze, v rdmci z3-
kladnich 4 skupin terapie arteridIni hypertenze. ACEi jsou indikovany
zejména k terapii: pfi hypertrofii levé komory, pfi srde¢nim selhanf
a dysfunkci levé komory, u stavl po infarktu myokardu, u stavd po
CMP, pfi ischemické chorobé dolnich koncetin, pfi diabetické a ne-
diabetické nefropatii, pfi proteinurii, dale kde je Zddouci nezhorsit
metabolické pomeéry pfi diabetes mellitus a pfi dyslipoproteinemii.
Kontraindikovény jsou v téhotenstvi.

Jednoznacné prilomovou studii byla studie EUROPA s perindo-
prilem (15). Do této studie bylo randomizovano vice nez 12000 pa-
cientl se stabilnf ICHS bez zndmek srde¢niho selhdni a s pomérné
nizkym rizikovym profilem. Pacienti byli randomizovéni do dvou vétvi
bud k perindoprilu 8 mg denné, nebo k placebu. Primarni souhrnny
sledovany cil (Gmrti z KV pficin, nefataini IM a zastava srdce s Uspés-
nou resuscitaci) byl pfilécbé perindoprilem béhem priimérné doby
sledovani 4,2 let snizen o 20 %, vyskyt infarktu myokardu o 24 %
(Graf 2). Vysledky nebyly zavislé na vstupni hodnoté krevniho tlaku
a jiz uzivané medikamentodzni lécbé.

U 118 pacientt zafazenych do studie EUROPA byl proveden intra-
korondrni ultrazvuk (studie PERSPECTIVE). Plochy cév, plakd a lumen

Graf 2. Rozdil v incidenci fatdiniho a nefatdiniho infarktu myokardu ve
studii EUROPA
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byly méfeny v 711 (perindopril 360, placebo 351) 5mm koronarnich
segmentech. Kazdy jednotlivy intrakorondrnf ultrazvukovy prifez byl
oznacen, zda je kalcifikovan (@ano/ne), a dle stupné postizeni rozdélen
do tff skupin: 0-25 %, 25-50 % a 50-100 % kalcifikace. Koronarni
platy bez nebo s nizkym obsahem vapniku (0-25 %) regredovaly
pfi terapii perindoprilem a nezménily se na placebu (-0,33 + 1,74
vs.-0,03 + 1,66; P = 0,04). Plaky obsahujicf stfedni mnozstvi vépniku
(skupina 25-50 %) se nezmeénily a plaky se zavaznym mnozstvim
kalcifikace (skupina 50-100 %) progredovaly. Nekalcifikované plaky
tedy mohou regredovat pfi terapii ACE inhibitory, resp. v tomto
pfipadé perindoprilem (16).

Dalsf klinickou studif je studie ADVANCE (Action in Diabetes and
Vascular Disease). Tato studie hodnotila U¢innost podéavani kombinace
perindoprilu s indapamidem u diabetik( 2. typu nezdvisle na poca-
te¢nim krevnim tlaku a vstupni antihypertenzni [é¢bé. Kombinacni
|é¢ba byla dobfe tolerovana a po 4,3 roku doslo ke statisticky vy-
znamnému snizeni rizika zdvazné vaskularni pfihody (0 9 %) v¢etné
amrtf. Uginnost 1éeby se vyrazné nelisila v zavislosti na krevnim tlaku
a konkomitantnf [é¢bé na zacatku studie (17).

Kromé sledovani kardiovaskuldrni mortality sledujeme i celkovou
mortalitu, kdy odpoveéd na tuto otdzku ndm pfinesla metaanalyza
sedmi studii, zahrnujici 71401 pacientl uZivajicich ACE- I. Studie
byly vybrany tak, aby byli zafazeni pacienti s hypertenzf [é¢eni mo-
dernf terapii véetné statinl a antiagregacni terapii. Jednalo se o stu-
die ALLHAT, ANBP-2, pilot HYVET, JMIC B, ASCOT- BPLA, ADVANCE
a HYVET. Podavani ACE-inhibitorl ve srovnani s kontrolni [é¢bou
(jinymi antihypertenzivy nebo placebem) souhrnné snizilo celkovou
mortalitu pacientd o 10 % (95 % C1 0,84-0,97, p = 0,004) (18). V nésled-
né analyze byl zjistén rozdilny Ucinek jednotlivych ACE-inhibitord na
snizenf celkové mortality, pficemz pouze |é¢ba obsahujici perindopril
(studie ASCOT- BPLA, ADVANCE a HYVET) byla spojena se statisticky
vyznamnym poklesem celkové mortality (snizeni relativniho rizika
0 13 %; p < 0,001).

Komplexni ucinna terapie KVO, casna
intervence, adherence k terapii

Predstavme si typického pacienta s metabolickym syndromem,
ktery ma diabetes mellitus, dyslipidemii, arteridIni hypertenzi a hy-
perurikemii. Dle odbornych doporuceni ma tento pacient uzivat
jisté metformin + dalsi antidiabetikum, statin, fibrat, ACE-inhibitor,
blokator kalciovych kanald, event. i diuretikum a antiuratika, tj. mini-
malné 8 tablet, a pokud by to bylo v sekundarni prevenci, tak dale
1-2 antiagregancia a 3-blokator. Jak vime, tak se stoupajicim poctem
tablet klesd adherence nasich pacientl k farmakoterapii. A proto
i z tohoto dlvodU se opomijeji nékteré klicové rizikové faktory, jako
napf. dyslipidemie, ale i art. hypertenze, které jsou kli¢cové pro dalsf
progresi aterosklerdzy a z toho plynouci klinické manifestace v podobé
kardiovaskularnich pffhod.

A proto je nutné si uvédomit ¢asnost zahdjeni farmakoterapie.
Jiz se vryly klasické véty: ,za chyby, které udéldme nyni, zaplatime
pozdgji” ¢i ,on cholesterol do prvniho infarktu ¢i mrtvice neboli”.
Timto je ale nutné se zejména fidit. Casto opominame nebo oddalu-
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jeme farmakoterapii ,relativné” mladych pacient, napt. ctyficatnikd.
Casto tolerujeme lehkou hypertenzi u téchto pacientd, a to nemluvé
o dyslipidemii. Vyssi TK alespon pfivede pacienty k lékafi s bolestf
hlavy, ale jak je napsano vyse: ,cholesterol dlouho neboli” a velice
¢asto jej opomijime lécit v¢as. A prave veasnou farmakoterapifi v tomto
veku dokazeme predejit rozvoji aterosklerotickych platd jako takovych
a dokonce predejit komplikacim aterosklerézy, tj. kardiovaskularnim
chorobdm.

Dnes je jiz bézné pouzivan pojem ,cévni vék” oproti biologickému
Ciredlnému véku pacienta. Urceni, resp. vyjadreni tohoto cévniho rizika
pacienta dokazuje i nové zavadény pojem supernomalni cévni vek (19):
Pokud odecteme od skute¢ného véku dle tabulek SCORE urceny cévnf
vek pacienta a tento vysledek rozdélime do ¢asného (< -5,7 let), nor-
malniho (-5,7 az 6,8 let) a supernormalniho cévniho véku (> nez 6,8 let).
Rozdil véku byl inverzné a signifikantné (P < 0,01) asociovan s kardio-
vaskularnimi pffhodami. Supernormalni cévni vék mél nizsi KV riziko
oproti normalnimu (HR 0,59 [95 % CL, 0,41-0,85]) a ¢asny vaskuldrni vék
vyssi KV riziko (HR 2,7 [95 % Cl, 1,55-4,70]). Toto sledovani probihalo
v réamci Malmo Diet and Cancer Study kohorté (2 642 Gcastnikd). Tyto
asociace nebyly pozorovany na celkové mortalité.

Pozdni intervence

Ano, pokud dojde pacient do stadia klinické manifestace atero-
sklerdzy, tedy infarktu myokardu ¢iischemické cévni mozkové prihody,
nikdo nezpochybnuje indikaci antiagregace, plné antihypertenzni tera-
pie, maximalni tolerované davky statind, terapii diabetu atd. Nicméné
pokud bychom vycislili tuto 1é¢bu a nepocitali revaskularizacni terapii
(stent, PCl ¢i bypass), dopocitdme se jiste ohromnych ¢astek. Ale zde
precijen nejde o ekonomiku (i kdyz o ni samozrejmé jde), ale primdrné
o naseho pacienta. Pro¢ on musel ke kardiovaskularni pfihodé dojit? Na
zakladé nasi liknavosti. To pfece v 21. stoleti a v rozvinuté stfedoevropské
zemi neni nutné. Proto je tfeba se zamyslet a opravdu nepodcenovat
skutec¢né skryté riziko naseho pacienta a s farmakologickou intervenc
zapocit veas.

Zaveér

Kardiovaskuldrnf onemocnéni patfi mezi nej¢astéjsi pficiny mor-
tality a morbidity v nasich zemich. Za poslednich 30 let doslo k vy-
raznému poklesu jejich prevalence zejména diky ddsledné intervenci
vsech rizikovych faktord, zejména koufeni, optimalnéjsi terapii diabetes
mellitus a zejména cilené intervenci nejvétsich rizikovych faktor(: ar-
teridlni hypertenze a dyslipidemie. Nicméné za poslednich 5 let doslo
kmirnému vzestupu téchto pifthod, pomifime pandemii covidu-19. To
je dadno nedUslednou intervenci téchto rizikovych faktord v ¢asném
veéku a oddalovani nastupu farmakoterapie, kterd je zahajena az pfi
klinické manifestaci kardiovaskularnich pfihod. Proto je nutné ape-
lovat na vcasné zahajeni farmakoterapie téchto klicovych rizikovych
faktor( aterosklerézy.

Dle poslednich prezentovanych doporuceni ESC/EAS je kladen dU-
raz prave na celozivotni pfistup ke snizeni KV rizika s ¢asnym zahajenim
intervence a terapeutickou celozivotni intervenci s cfllem dosdhnout

poklesu hladin LDL cholesterolu u viech urovnf rizika.
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