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Kardiovaskulární onemocnění (pomiňme t. č.  infekci covid-19) patří stále mezi nejčastější příčiny mortality a morbidity 
u nás a ve vyspělých zemích. Dnes nikdo nezpochybňuje intervenci všech rizikových faktorů aterosklerózy po proběhlé 
kardiovaskulární příhodě, i když ani v tomto případě často není dosaženo doporučených cílových hodnot rizikových fak-
torů. Opomíjena zůstává intervence rizikových faktorů v prevenci primární. Víme, že ateroskleróza je proces dlouhodobý, 
vyvíjející se již od dětství. Jedná se o proces kontinuální a vlastní příhoda je jen završením tohoto procesu. Proto je nutno 
intervenovat klíčové rizikové faktory již v časném věku. Exituje dostatek důkazů, že i časná farmakologická intervence má 
jasný pozitivní vliv na zpomalení či zastavení procesu aterosklerózy.
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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, it is 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.

Úvod
Kardiovaskulární onemocnění (KVO) patří mezi nejčastější příčiny 

mortality a morbidity ve vyspělých zemích. Nicméně za posledních 

30 let došlo k regresi kardiovaskulární mortality ze zhruba 60 % na 

současných zhruba 40 % (následované onkologickými onemocněními 

s přibližně 25 %) (1). Tohoto úspěchu bylo dosaženo cílenou a správ-

nou intervencí všech rizikových faktorů aterosklerózy. Kromě efektu 

farmakoterapie musíme zdůraznit i efekt režimových opatření. Mezi 

ně patří zejména „boj“ s kouřením, dále má jistě svou velkou zásluhu 

opakovaná, ač často laicky nevědecká a nepřesná diskuze o dietních 

opatřeních.

Prevalence diabetu sice vzrůstá, ale dochází k  jeho stále lepší 

kompenzaci. Je nutné si uvědomit, že diabetik neumírá na hyper-, 
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event. hypoglykemii, ale umírá zejména na makrovaskulární kompli-

kace diabetu, tedy kardiovaskulární onemocnění. A proto u diabetiků 

musíme dbát jednak na včasné zahájení terapie, jednak na dosaho-

vání cílových hodnot rizikových faktorů KVO.

Arteriální hypertenze je již několik desetiletí v hledáčku cílových 

kompenzací stran poklesu prevalence kardiovaskulárních onemoc-

nění, identicky jako dyslipidemie.

Pokud si uvědomíme předchozí text, tak abychom dosáhli co 

nejnižšího kardiovaskulárního rizika pacienta, musíme intervenovat 

několik rizikových faktorů. Stran primární prevence vyhrává na první 

čáře kouření, jelikož boji s kouřením v primární prevenci je dnes 

věnována velká pozornost a řada odborníků i laické veřejnosti toto 

akceptuje. Dalším faktorem, kterému je věnována velká pozornost, je 

obezita, kdy sice řada pacientů svůj boj s obezitou příliš nevyhrává, 

ale o obezitě se ví, mluví a stále se pokoušíme ji intervenovat. Při 

primodiagnostice diabetu je dnes prakticky ihned farmakoterapie 

volbou číslo jedna, dokonce i v době prediabetu, a nikdo neváhá při 

nově diagnostikovaném diabetu léky nasadit. Kupodivu zcela rozdíl-

ný je postup při nové diagnostice arteriální hypertenze a zejména 

dyslipidemie. Opakovaně vídáme, že do ambulance přijde pacient 

s arteriální hypetenzí, který je několik let bez farmakoterapie. Často 

ještě horší konstatování je u pacientů s dyslipidemií. Velice často 

pacienti splňují jasně kritéria pro zahájení farmakoterapie, zejména 

v časném věku, ale jsou i několik let bez farmakoterapie. Přitom 

ateroskleróza je proces dlouhodobý a teprve při klinické manifestaci 

je tato farmakoterapie zahájena. Je často až nepochopitelný tento 

přístup z řad lékařů, přitom důkazů pro časné zahájení farmakoterapie, 

viz další text, je velké množství.

A k tomuto cíli musíme kromě důležité nefarmakologické inter-

vence použít poměrně silnou farmakoterapii s velice častou kom-

binační terapií jednoho rizikového faktoru. Jak víme, s přibývajícím 

počtem tablet klesá compliance našich pacientů k  farmakoterapii. 

Proto je výhodná fixní kombinační terapie, ať na poli diabetologie 

či lipidologie či stran terapie arteriální hypertenze. Dnes máme na 

trhu i fixní kombinaci antihypertenziva s hypolipidemikem. Tím lze 

dosáhnout nejen dosažení doporučených cílových hodnot, ale i další 

KV protekce našeho pacienta.

Zhang et al. (2) sledoval 36 030 amerických občanů, u kterých byl 

při vstupu ve věku 18–39 let po dobu 17 let sledován vliv arteriální hy-

pertenze (SBP ≥ 130 mmHg oproti pod 130 mmHg, DBP ≥ 80 mmHg 

oproti pod 80 mmHg) a dyslipidemie (LDL ≥ 2,6 mmol/l oproti pod 

2,6 mmol/l) na rozvoj srdečního selhání, ICHS a iCMP. Zjistil, že zvýšená 

< 3 % 3–4 % 5–9 %≥ 10 %

Obr. 1.  Stanovení KV rizika dle ESC/EAS 2019



PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Kardiovaskulární prevence: časná a důsledná prevence versus pozdní intervence, komplexní přístup k léčbě ovlivnitelných rizikových faktorů: hypertenze a dyslipidemie

414  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék 2021; 67(7): 412–418  /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

hladina cholesterolu zvyšuje o 64 % riziko ICHS, nezávisle na další 

expozici. Vyšší SBP byl asociován s 37% rizikem srdečního selhání 

a DBP s 21% zvýšením rizika srdečního selhání.

K  identickým závěrům došel Ference (3) u 438 952 britských 

probandů, kdy expozice nízkým hladinám LDL cholesterolu a nízkým 

hodnotám systolického i diastolického krevního tlaku byla asociována 

s nižším kardiovaskulárním rizikem.

Lipidologie a kardiovaskulární (KV) riziko
V České republice vycházíme ze společných doporučení Evropské 

kardiologické společnosti a Evropské společnosti pro aterosklerózu 

z roku 2019 (4). Pacienti jsou stratifikováni dle rizika, jednak dle plat-

ných tabulek SCORE pro daný region, a dále dle přítomnosti dalších 

rizikových faktorů na kategorie v nízkém, středně zvýšeném, vysokém, 

velmi vysokém a nově dokonce extrémním riziku. Na recentním sjez-

du ESC byly prezentovány nové tabulky SCORE2 (Obr. 2), kdy SCORE2 

zohledňuje nejen riziko fatálních infarktů myokardu a mozkových 

příhod, ale i riziko nefatálních příhod, což je změna oproti původnímu 

systému SCORE (5). Dále je k dispozici samostatný nástroj SCORE 2‑OP 

pro „starší osoby“ (ve věku 70 let a více), který zohledňuje konkurenční 

riziko úmrtí z jiných příčin (6).

Do nízkého rizika patří jedinci s rizikem dle SCORE (Obr. 1) pod 

1 %, dále jsou to pacienti ve středním riziku (mladí pacienti (s DM 

1. typu do 35 let věku; DM 2. typu do 50 let věku) s trváním diabetu 

do 10 let, bez dalších rizikových faktorů či vypočteným rizikem fatální 

KV příhody pomocí SCORE ≥ 1 % a < 5). Do kategorie vysokého rizika 

Obr. 2. Grafy SCORE2 pro odhad KV rizika ve čtyřech evropských rizikových regionech
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patří pacienti s významně izolovaně zvýšeným rizikovým faktorem, 

zejména TC > 8 mmol/l, LDL‑C > 4,9 mmol/l nebo TK ≥ 180/110 

mmHg, dále pacienti s FH bez dalších velkých rizikových faktorů 

či pacienti s DM bez orgánového poškození, s dobou trvání DM ≥ 

10 let nebo s dalším rizikovým faktorem, pacienti s CKD 2. a 3. stupně 

(eGFR 30–59 l/min/1,73 m2) či vypočteným rizikem fatálních KV příhod 

pomocí SCORE ≥ 5 % a < 10 %. Pacienty s velmi vysokým rizikem 

se rozumí pacienti s klinicky anebo zobrazovací metodou prokáza-

ným KV onemocněním aterosklerotické etiologie (ASKVO). ASKVO 

zahrnuje předchozí AKS (IM nebo nestab. AP), stabilní AP, koronární 

revaskularizace (PCI, CABG a jiné arteriální revaskularizace), CMP a TIA 

a ICHDK. Za ASKVO jednoznačně prokázané zobrazovací metodou 

považujeme nález nemoci více koronárních tepen se stenózou 2 

velkých epikardiálních tepen (> 50 %), nebo významné AS změny 

karotid detekované ultrazvukově, dále pacienty s DM s orgánovým 

postižením anebo přítomnost nejméně 3 velkých RF, pacienty a časně 

vzniklým DM 1. typu s dobou trvání > 20 let, jedince s CKD 4. a 5. 

stupně (eGFR < 30 ml/min/1,73 m2) či vypočteným rizikem fatální 

KV příhody pomocí SCORE ≥ 10 % a v neposlední řadě pacienty FH 

s ASKVO nebo alespoň jedním dalším velkým rizikovým faktorem. 

Nově je zde skupina pacientů s extrémním rizikem, což jsou jedinci 

s ASKVO a s druhou příhodou v průběhu dvou let při současném 

užívání maximální tolerované dávky statinu a ezetimibu.

Dle rizika se řídíme i cílovými hladinami LDL cholesterolu. U pa-

cienta se středním KV rizikem je to pod 2,6 mmol/l, u pacientů 

s vysokým KV rizikem se hranice posunula pod hodnotu 1,8 mmol/l 

a s doporučením snížení hladiny LDL o nejméně 50 % hodnoty 

před léčbou a u pacientů ve velmi vysokém riziku je to nyní pod 

1,4 mmol/l a nejméně 50% snížení vstupní hodnoty LDL cholesterolu. 

U pacientů v extrémním riziku je doporučená cílová hladina LDL‑C 

pod 1,0 mmol/l.

Víme, že každým snížením LDL cholesterolu o 1 mmol/l dojde 

ke snížení kardiovaskulárního rizika o zhruba 21 %. A dle výsledků 

posledních nejnovějších klinických studií s PCSK-9 inhibitory (7) 

jsou tyto na první pohled nízké hodnoty bezpečné a profitující pro 

naše pacienty.

Ovšem ne u všech pacientů se lze striktně řídit hladinou LDL 

cholesterolu. Například u diabetiků či pacientů s metabolickým syn-

dromem, či ještě lépe u pacientů s hypertriglyceridemií je hodnota 

LDL cholesterolu „de facto“ falešně nízká. Všimněme si, že proto 

není LDL ani součástí kritérií metabolického syndromu, ale je zde 

hladina triglyceridů a HDL cholesterolu. V tomto případě platí jako 

nejpřesnější marker kardiovaskulárního lipidového rizika hladina 

apolipoproteinu B. Ta by měla u pacientů v primární prevenci být 

do 1 mmol/l a u pacientů ve vysokém (pod 0,8 g/l) či dokonce velmi 

vysokém riziku pod 0,65 g/l.

Statiny jsou kompetitivními inhibitory 3-hydroxy-3-

methylglutaryl‑koenzym A (HMG‑CoA) reduktázy, jejichž působením 

dojde k poklesu intracelulární koncentrace cholesterolu a následně 

ke zvýšenému vychytávání LDL cholesterolu z plazmy.

Kromě hlavního hypolipidemického účinku jsou známy i jiné účin-

ky statinů. Jedná se především o zlepšení funkčních schopností endo-

telu. Dysfunkce endotelu je v těsném vztahu s lokálním nedostatkem 

oxidu dusnatého (NO) uvolňovaného endotelem a zvýšenou produkcí 

superoxidových aniontů, které degradují NO. V experimentech bylo 

prokázáno, že statiny zvyšují produkci NO přibližně dvojnásobným 

zvýšením aktivity endoteliální NO syntázy (8), čímž zesiluje relaxaci 

cévní stěny zprostředkovanou oxidem dusnatým.

Význam pro antiaterogenní účinky statinů má i stabilizace atero-

mových plátů. Akutní příčinou příhod u pacientů s ICHS je nejčastěji 

ruptura nestabilního ateromového plátu, kde hraje zásadní roli jeho 

infiltrace zánětlivými buňkami. Statin inhibuje infiltraci ateromového 

plátu zánětlivými buňkami a také tlumí migraci a proliferaci buněk 

hladké svaloviny cév. Redukuje též akumulaci cholesterolu v makro-

fázích, čímž zabraňuje jejich aktivaci.

Pokles hladiny LDL cholesterolu odpovídá zhruba poklesu pozo-

rovaného ve studii CURVES (9), kde došlo např. po podání atorvastati-

nu (ve stoupající dávce 10, 20, 40, 80 mg) k poklesu LDL cholesterolu 

o 38, 46, 51 a 54 %, celkový cholesterol se snížil o 28–42 %.

Velké klinické důkazy přináší studie ASCOT (10). Tato randomizova-

ná studie s 2 × 2 designem byla dvojitě slepá, multicentrická, primárně 

zaměřená na ověření antihypertenzní léčby. Zde se budeme zabývat 

větví LLA (Lipid Lowering Arm). Celkem 10 305 pacientů s hypertenzí 

a celkovým cholesterolem do 6,5 mmol/l bylo rozděleno do dvou 

skupin, užívali atorvastatin (10 mg), nebo placebo. Sledování trvalo 

v průměru 3,5 roku, studie musela být předčasně ukončena pro příliš 

velký pozitivní rozdíl mezi aktivně léčenou a placebovou skupinou. 

Výsledky je možno shrnout následovně: atorvastatin v dávce 10 mg 

snížil výskyt kardiovaskulárních příhod a cévních mozkových příhod 

u nemocných s dobře kontrolovanou hypertenzí a normálními nebo 

jen mírně zvýšenými hladinami cholesterolu. Ve studii použitá dávka 

je velmi reálná z hlediska každodenní praxe. Pozitivní výsledky byly 

prokazatelné ve všech podskupinách (diabetici, nediabetici, mladí 

pacienti, pacienti vyššího věku, metabolický syndrom…) (Graf 1).

Graf 1. Kumulativní výskyt nefatálního infarktu myokardu a ischemické 
choroby srdeční, ASCOT-LLA
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Placebo 5,137 5,085 5,042 5,007 4,964 4,603 3,259 1,801

Atorvastatin 5,168 5,134 5,103 5,063 5,035 4,679 3,263 1,801

ASCOT-LLA = Angio–Scandinavian Cardiac Outcomes Trial–Lipid–Lowering 
Arm; HR = úroveň nebezpečí (Sever, et al. 2003)
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V roce 2018 byla publikována analýza studie ASCOT‑Legacy, které 

se účastnilo 4 605 pacientů z větve z LLA a byla u nich po dobu 15,7 

roku (medián) sledována celková a kardiovaskulární mortalita. Po tuto 

dobu zemřelo v placebové větvi 39,5 % pacientů a 37,3 % v atorvasta-

tinové větvi (HR 0,85; 95 % CI 0,72–0,99; p = 0,0395). Tento výsledek 

potvrzuje dlouhodobý přínos terapie statiny ve snižování rizika úmrtí 

na kardiovaskulární choroby. Mechanismus tohoto dlouhodobého 

účinku může být dle autorů studie založen na iniciální stabilizaci 

aterosklerotického plátu v průběhu původní studie. Vyhodnocení 

studie ASCOT po 10 letech od jejího skončení ukazuje dlouhodobý 

přínos léčby hypercholesterolemie z hlediska mortality. Přínos léčby 

s časem rostl, a to dokonce i u pacientů, kteří léčbu ukončili (11).

Arteriální hypertenze a KV riziko
Prevalence arteriální hypertenze v České republice ve věkové 

kategorii 25–64 let se pohybuje kolem 40 % s výrazným nárůstem 

ve vyšších věkových kategoriích (ve věku nad 55 do 64 let má art. 

hypertenzi 72 % mužů a 65 % žen) (12). Etiopatogeneticky se zhruba 

z 90 % jedná o arteriální hypertenzi esenciální, cca 10 % se přisuzuje 

sekundární etiologie. Nicméně toto číslo je velice pravděpodobně 

vyšší, proto nemalá část sekundární art. hypertenze je nediagnosti-

kovaná. Nedílnou součástí péče o hypertonika je i screening event. 

orgánových komplikací a přidružených onemocnění. Ke stratifikaci 

KV rizika používáme opět tabulky SCORE (viz Obr. 1).

Nedílnou součástí terapie jsou nefarmakologická opatření: zane-

chání kouření, omezení příjmu alkoholu až plná abstinence, zvýšený 

příjem ovoce a zeleniny, omezení příjmu soli na 5 g, pravidelná 

pohybová aktivita 3–4× týdně 30–45 minut, redukce tělesné váhy. 

Většina pacientů, pokud k tomu mají vůli, reaguje na tato režimová 

opatření pozitivně. Nemusí to ale platit pro všechny. Víme, že někteří 

pacienti (nositelé alel GG genu pro angiotenzinogen) jsou necitliví 

na dietní omezení příjmu soli (13).

Mezi léky první volby při zahájení farmakologické terapie patří: 

ACE‑inhibitory, AT1 blokátory, dlouhodobě působící blokátory kal-

ciových kanálů, diuretika a β‑blokátory. β‑blokátory patří mezi léky 

volby zejména u pacientů s manifestní ICHS a u pacientů se zvýšenou 

sympatickou aktivitou (tachykardie…). Blokátory kalciových kanálů 

patří mezi metabolicky neutrální antihypertenziva a jsou skupinou 

vhodnou do kombinačních terapií. Princip jejich antihypertenzivního 

účinku je systémová vazodilatace a jejich poměrně častým nežádou-

cím účinkem jsou zejména periferní otoky. Diuretika jsou skupina léků 

s širším efektem na ledviny, nicméně jejich řekněme společným jme-

novatelem je „odpuštění“ tekutiny ze systému cév. Jejich nežádoucím 

účinkem může být dehydratace a poruchy metabolismu minerálů. 

Jsou také vhodnými léky do kombinace s ostatními antihypertenzivy. 

AT-1 blokátory jsou léky s podobnými indikacemi jako ACE‑inhibitory 

a  jsou používány, pokud dojde k nežádoucímu účinku při terapii 

ACE‑I, zejména kašli. ACE‑I inhibitory jsem dnes nejvíce používanou 

skupinou antihypertenziv pro své četné nejen antihypertenzní účinky, 

ale i pro svou velkou škálu pozitivních „vedlejší“ účinků, a to kardi-

oprotektivních, nefroprotektivních, vazoprotektivních a současně 

patří mezi tzv. metabolicky pozitivní antihypertenziva.

Renin‑angiotenzinový systém (RAS) hraje významnou roli v řa-

dě homeostatických procesů, především v regulaci krevního tlaku, 

vodního a minerálního prostředí. Renin štěpí angiotenzinogen na 

angiotenzin I. Ten je účinkem konvertujícího enzymu (ACE) přeměněn 

na angiotenzin II (A II). Výsledkem je pokles cévní rezistence, krevní-

ho tlaku a předtížení (preloadu) a dotížení (afterloadu) (14). Protože 

cestou ACE je degradován také bradykinin, dochází ke zvýšení jeho 

koncentrace, která se podílí na vazodilatačním účinku inhibitorů ACE.

Ze všech antihypertenziv právě inhibitory ACE prokázaly u hyper-

toniků schopnost účinně snížit krevní tlak a zároveň zvrátit proces 

kardiovaskulární remodelace. V experimentální studii perindopril 

prokázal schopnost snížit progresi aterosklerózy a zamezit akce-

lerovanému rozvoji aterosklerotických lézí (Candido C et al. 2002). 

Základní mechanismy jsou četné: protekce endotelu, antimitoge-

netické a antitrombotické účinky stabilizující plát a pravděpodobně 

i antioxidační účinek, přičemž mnohé z nich jsou zprostředkovány 

právě angiotenzinem II a bradykininem.

ACEi jsou indikovány k  léčbě arteriální hypertenze, v rámci zá-

kladních 4 skupin terapie arteriální hypertenze. ACEi jsou indikovány 

zejména k terapii: při hypertrofii levé komory, při srdečním selhání 

a dysfunkci levé komory, u stavů po infarktu myokardu, u stavů po 

CMP, při ischemické chorobě dolních končetin, při diabetické a ne-

diabetické nefropatii, při proteinurii, dále kde je žádoucí nezhoršit 

metabolické poměry při diabetes mellitus a při dyslipoproteinemii. 

Kontraindikovány jsou v těhotenství.

Jednoznačně průlomovou studií byla studie EUROPA s perindo-

prilem (15). Do této studie bylo randomizováno více než 12 000 pa-

cientů se stabilní ICHS bez známek srdečního selhání a s poměrně 

nízkým rizikovým profilem. Pacienti byli randomizováni do dvou větví 

buď k perindoprilu 8 mg denně, nebo k placebu. Primární souhrnný 

sledovaný cíl (úmrtí z KV příčin, nefatální IM a zástava srdce s úspěš-

nou resuscitací) byl při léčbě perindoprilem během průměrné doby 

sledování 4,2  let snížen o 20 %, výskyt infarktu myokardu o 24 % 

(Graf 2). Výsledky nebyly závislé na vstupní hodnotě krevního tlaku 

a již užívané medikamentózní léčbě.

U 118 pacientů zařazených do studie EUROPA byl proveden intra-

koronární ultrazvuk (studie PERSPECTIVE). Plochy cév, plaků a lumen 

Graf 2. Rozdíl v incidenci fatálního a nefatálního infarktu myokardu ve 
studii EUROPA
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byly měřeny v 711 (perindopril 360, placebo 351) 5mm koronárních 

segmentech. Každý jednotlivý intrakoronární ultrazvukový průřez byl 

označen, zda je kalcifikován (ano/ne), a dle stupně postižení rozdělen 

do tří skupin: 0–25 %, 25–50 % a 50–100 % kalcifikace. Koronární 

pláty bez nebo s nízkým obsahem vápníku (0–25 %) regredovaly 

při terapii perindoprilem a nezměnily se na placebu (-0,33 ± 1,74 

vs. -0,03 ± 1,66; P = 0,04). Plaky obsahující střední množství vápníku 

(skupina 25–50 %) se nezměnily a plaky se závažným množstvím 

kalcifikace (skupina 50–100 %) progredovaly. Nekalcifikované plaky 

tedy mohou regredovat při terapii ACE inhibitory, resp. v  tomto 

případě perindoprilem (16).

Další klinickou studií je studie ADVANCE (Action in Diabetes and 

Vascular Disease). Tato studie hodnotila účinnost podávání kombinace 

perindoprilu s indapamidem u diabetiků 2. typu nezávisle na počá-

tečním krevním tlaku a vstupní antihypertenzní léčbě. Kombinační 

léčba byla dobře tolerována a po 4,3 roku došlo ke statisticky vý-

znamnému snížení rizika závažné vaskulární příhody (o 9 %) včetně 

úmrtí. Účinnost léčby se výrazně nelišila v závislosti na krevním tlaku 

a konkomitantní léčbě na začátku studie (17).

Kromě sledování kardiovaskulární mortality sledujeme i celkovou 

mortalitu, kdy odpověď na tuto otázku nám přinesla metaanalýza 

sedmi studií, zahrnující 71 401 pacientů užívajících ACE- I. Studie 

byly vybrány tak, aby byli zařazeni pacienti s hypertenzí léčení mo-

derní terapií včetně statinů a antiagregační terapií. Jednalo se o stu-

die ALLHAT, ANBP-2, pilot HYVET, JMIC- B, ASCOT- BPLA, ADVANCE 

a HYVET. Podávání ACE‑inhibitorů ve srovnání s kontrolní léčbou 

(jinými antihypertenzivy nebo placebem) souhrnně snížilo celkovou 

mortalitu pacientů o 10 % (95 % CI 0,84–0,97, p = 0,004) (18). V násled-

né analýze byl zjištěn rozdílný účinek jednotlivých ACE‑inhibitorů na 

snížení celkové mortality, přičemž pouze léčba obsahující perindopril 

(studie ASCOT- BPLA, ADVANCE a HYVET) byla spojena se statisticky 

významným poklesem celkové mortality (snížení relativního rizika 

o 13 %; p < 0,001).

Komplexní účinná terapie KVO, časná 
intervence, adherence k terapii

Představme si typického pacienta s metabolickým syndromem, 

který má diabetes mellitus, dyslipidemii, arteriální hypertenzi a hy-

perurikemii. Dle odborných doporučení má tento pacient užívat 

jistě metformin + další antidiabetikum, statin, fibrát, ACE‑inhibitor, 

blokátor kalciových kanálů, event. i diuretikum a antiuratika, tj. mini-

málně 8 tablet, a pokud by to bylo v sekundární prevenci, tak dále 

1–2 antiagregancia a β‑blokátor. Jak víme, tak se stoupajícím počtem 

tablet klesá adherence našich pacientů k  farmakoterapii. A proto 

i z tohoto důvodů se opomíjejí některé klíčové rizikové faktory, jako 

např. dyslipidemie, ale i art. hypertenze, které jsou klíčové pro další 

progresi aterosklerózy a z toho plynoucí klinické manifestace v podobě 

kardiovaskulárních příhod.

A proto je nutné si uvědomit časnost zahájení farmakoterapie. 

Již se vryly klasické věty: „za chyby, které uděláme nyní, zaplatíme 

později“ či „on cholesterol do prvního infarktu či mrtvice nebolí“. 

Tímto je ale nutné se zejména řídit. Často opomínáme nebo oddalu-

jeme farmakoterapii „relativně“ mladých pacientů, např. čtyřicátníků. 

Často tolerujeme lehkou hypertenzi u těchto pacientů, a to nemluvě 

o dyslipidemii. Vyšší TK alespoň přivede pacienty k  lékaři s bolestí 

hlavy, ale jak je napsáno výše: „cholesterol dlouho nebolí“ a velice 

často jej opomíjíme léčit včas. A právě včasnou farmakoterapií v tomto 

věku dokážeme předejít rozvoji aterosklerotických plátů jako takových 

a dokonce předejít komplikacím aterosklerózy, tj. kardiovaskulárním 

chorobám.

Dnes je již běžně používán pojem „cévní věk“ oproti biologickému 

či reálnému věku pacienta. Určení, resp. vyjádření tohoto cévního rizika 

pacienta dokazuje i nově zaváděný pojem supernomální cévní věk (19): 

Pokud odečteme od skutečného věku dle tabulek SCORE určený cévní 

věk pacienta a tento výsledek rozdělíme do časného (< -5,7 let), nor-

málního (-5,7 až 6,8 let) a supernormálního cévního věku (> než 6,8 let). 

Rozdíl věku byl inverzně a signifikantně (P < 0,01) asociován s kardio-

vaskulárními příhodami. Supernormální cévní věk měl nižší KV riziko 

oproti normálnímu (HR 0,59 [95 % CL, 0,41–0,85]) a časný vaskulární věk 

vyšší KV riziko (HR 2,7 [95 % CI, 1,55–4,70]). Toto sledování probíhalo 

v rámci Malmo Diet and Cancer Study kohortě (2 642 účastníků). Tyto 

asociace nebyly pozorovány na celkové mortalitě.

Pozdní intervence
Ano, pokud dojde pacient do stadia klinické manifestace atero-

sklerózy, tedy infarktu myokardu či ischemické cévní mozkové příhody, 

nikdo nezpochybňuje indikaci antiagregace, plné antihypertenzní tera-

pie, maximální tolerované dávky statinů, terapii diabetu atd. Nicméně 

pokud bychom vyčíslili tuto léčbu a nepočítali revaskularizační terapii 

(stent, PCI či bypass), dopočítáme se jistě ohromných částek. Ale zde 

přeci jen nejde o ekonomiku (i když o ni samozřejmě jde), ale primárně 

o našeho pacienta. Proč on musel ke kardiovaskulární příhodě dojít? Na 

základě naší liknavosti. To přece v 21. století a v rozvinuté středoevropské 

zemi není nutné. Proto je třeba se zamyslet a opravdu nepodceňovat 

skutečné skryté riziko našeho pacienta a s farmakologickou intervencí 

započít včas.

Závěr
Kardiovaskulární onemocnění patří mezi nejčastější příčiny mor-

tality a morbidity v našich zemích. Za posledních 30 let došlo k vý-

raznému poklesu jejich prevalence zejména díky důsledné intervenci 

všech rizikových faktorů, zejména kouření, optimálnější terapii diabetes 

mellitus a zejména cílené intervenci největších rizikových faktorů: ar-

teriální hypertenze a dyslipidemie. Nicméně za posledních 5 let došlo 

k mírnému vzestupu těchto příhod, pomiňme pandemii covidu-19. To 

je dáno nedůslednou intervencí těchto rizikových faktorů v časném 

věku a oddalování nástupu farmakoterapie, která je zahájena až při 

klinické manifestaci kardiovaskulárních příhod. Proto je nutné ape-

lovat na včasné zahájení farmakoterapie těchto klíčových rizikových 

faktorů aterosklerózy.

Dle posledních prezentovaných doporučení ESC/EAS je kladen dů-

raz právě na celoživotní přístup ke snížení KV rizika s časným zahájením 

intervence a terapeutickou celoživotní intervencí s cílem dosáhnout 

poklesu hladin LDL cholesterolu u všech úrovní rizika.
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