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Abstrakt

V soucasnosti nastal veliky posun v 1é¢bé dyslipidemii z hlediska moZnosti snizovani aterogennich lipid{i; postupnéjsi ale
neméné Uspésny vyvoj sledujeme v oblasti IéCby hypertenze. V oblasti prevence kardiovaskulédrnich onemocnéni (KVO) se
kromé uZiti kombinaci statinl a inhibitori PCSK9, pfipadné dvoj- aZ trojkombinaci antihypertenziv stale ¢astéji zvazuje mir-
néjsi, ale casnéjsi 1écba dyslipidemii i hypertenze. Divodem je kromé vysoké imrtnosti na KVO i vysoky pocet osob s vy-
razné snizenou kvalitou Zivota zahrnujici i opakované hospitalizace. Jinymi slovy v Ceské republice travime velmi dlouhou
dobu v nekvalitnim zdravotnim stavu, ktery je objektivné vyjadfen poctem a délkou hospitalizaci. Jednim z opatfeni, ktera
by tuto situaci mohla vyrazné zlepsit je Casné zahéajeni intervence rizikovych faktord KVO, predevsim v pfipadé dyslipidemii
a hypertenze jsou sou€asné data velmi povzbuzujici. N&§ ¢lanek mé za cil prezentovat dosavadni data a praktické postupy
v této 1éCebné strategii. Této problematice se vénovala i doporuceni Evropské kardiologické spole€nosti.

Kli¢ova slova: cévni vék - dyslipidemie - hypertenze - naCasovéni terapie - prevence kardiovaskularnich onemocnéni

Abstract

There has been a great recent shift in the treatment of dyslipidemia in terms of the possibility of reducing atherogenic lipids;
more gradual but not less successful development in the treatment of hypertension is observed. In the field of cardiovascu-
lar disease (CVD) prevention, in addition to combinations of statins and PCSK-9 inhibitors and/or or multiple antihyperten-
sives, less aggressive, but earlier treatment of dyslipidemia and hypertension is increasingly being proposed. The reason is
that in addition to the high mortality rate from CVD, uncontrolled risk factors create high number of individuals with poor
quality of life, mostly including repeated hospitalizations; in other words, we spend a very long time in poor health condi-
tions objectively represented the number and length of hospitalizations. One of strategies that could significantly improve
this situation is the early initiation of risk factor intervention; especially in the case of dyslipidemia and hypertension. Cur-
rent data are very encouraging. Our article focuses on scientific background and practical procedures in this treatment
strategy. Several recommendations of the European Society of Cardiology have been also included.

Key words: cardiovascular disease - dyslipidemia - early prevention - hypertension - vascular age

Uvod

Jsme svédky stéle ¢astéjSich a intenzivnéjsich diskusi, jak ag-
resivné |éCit dyslipidemie, hypertenzi a dalSi rizikové faktory
kardiovaskularnich onemocnéni (KVO) v pokro¢ilém véku. In-
tenzivni 1é&ba dyslipidemie a hypertenze u 80letych asym-
ptomatickych osob ma své zasténce i odpdrce. Na ¢em se
v8ak oba tébory shodnou je, Ze by tyto spory vyreSila 1é¢ba
rizikovych faktorG KVO dfive, tedy jiz ve stfednim véku.
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V souCasnosti nastal veliky skok v 1é6¢bé dyslipidemii z hle-
diska moznosti snizovani aterogennich lipidQ, méné sko-
kovy, ale neméné Gspésny vyvoj sledujeme v oblasti [éCby
hypertenze. Nicméné kromé velmi G¢innych kombinaci sta-
tind a inhibitord PCSK-9 i dvojkombinaci az trojkombinaci
antihypertenziv se stéle Castéji zvaZuje mirnéjsi, ale ¢as-
néjsi [écba predevsim dyslipidemii a hypertenze. Pozornost
se kromé umrtnosti obraci i ke kvalité Zivota, vyjadrené pre-
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devsim dobou strdvenou mimo nemocnici. | tento faktor by
kovych faktord KVO. V nasem ¢lanku bychom se chtéli vé-
novat tomuto tématu a struéné doplnit, jak k tomuto tématu
pfispéla nékteréd data prezentovana v doporucenich Evrop-
ské kardiologické spolecnosti a také v prezentacich na kon-
gresu této spole¢nosti v roce 2021.

Proc¢ ¢asna prevence?

Ischemicka choroba srdecni, hypertenze a diabetes melli-
tus ¢asto vedou k srdeénimu selhéni, které je kromé vysoké
Umrtnosti jednou z hlavnich pfi¢in dlouhodobych a opako-
vanych hospitalizaci vedoucich k frustraci jak postizenych
osob, tak zdravotnikd. Pri stredni délce Zivota 81,9 roku travi
Ceské Zeny 20 let svého Zivota s KVO a muzi pfi stfedni délce
Zivota 76,1 roku trpi KVO 15 let. Pfi srovnani s evropskymi
zemémi Ceskym Zenam patfilo v roce 2016 z hlediska doby
strdvené v nemoci dokonce druhé nejhorsi misto v Evropg,
c¢eskym muzdm 6. nejhorsi misto [1]. Naprosto alarmujici
data déle ukazuji, e 30 % 60letych osob v Ceské republice
neni schopno béznych dennich aktivit [2].

Na kongrese Evropské kardiologické spole¢nosti (ESC)
byl v roce 2021 prezentovéan a v doporuceni této spolec-
nosti i publikovan déle upraveny klasifikaéni systém SCORE2
a SCORE2-OP, ktery by byl pouzitelny v ramci ¢asné inter-
vence. Jeho hlavnim cilem bylo jednak korigovat ne vzdy do-
state¢né intenzivni intervenci rizikovych faktorl u mladych
osob, jednak se vyhnout nadmérné 1é¢bé u osob starSich
[3]. Tato doporuceni jiZ byla u nas prezentovana podrobnéji
[4].

Kromé ovlivnitelnych rizikovych faktorl zahrnujici kou-
feni, dyslipidemie, hypertenzi a diabetes mellitus je hlav-
nim faktorem ovliviujicim KVO vék, ktery je v8ak z hlediska
téchto onemocnéni predev§im ukazatelem expozice riziko-
vym faktordm. Je tedy vétSinou zavadéjici fidit se pfi roz-
hodovéni o vysi rizika, a tedy o intervenci rizikovych faktord
prevazné kalendarnim vékem, pokud napfiklad vime, Ze dana
osoba je jiz ve 35-40 letech vystavena 20letému plsobeni
vyssiho krevniho tlaku, vy$§im hladindm aterogennich lipidQ
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nebo vyssi glykemii. Navic dle ¢eskych dat z roku 2017 pro-
déla 50 % pacientd prvni infarkt myokardu pred 65. rokem
véku a rovnéz u velké Easti Zen dojde k infarktu myokardu
jesté v produktivnim véku [5], graf 1. To je dalSim dlvodem,
pro¢ Ceskéa populace travi 15-20 let svého Zivota v nemoci,
se sniZzenou kvalitou Zivota a souc¢asné divodem, pro¢ pre-
myslet o prevenci jiz mnohem dfive neZ je dosaZeno tak
zvaného rizikového véku. Situaci v soucasnosti navic kom-
plikuje pandemie onemocnéni COVID-19, ktera s sebou pfi-
nesla omezeni pohybové aktivity a zvySeni télesné hmotnosti
u velké ¢asti populace spolu s vynechévénim preventivnich
prohlidek [6]. Je proto mozné, Ze jedincl s vyrazné zhorse-
nym spektrem rizikovych faktor KVO budeme nyni vidat vice
a muiZe dojit i k nardstu poctu pacientl s kardiovaskularnimi
pfihodami. Tim vice bychom se méli zamé¥it na ¢asnou ko-
rekci zminénych rizikovych faktord.

V rozhodovani o nasazeni farmakoterapie hypertenze a dys-
lipidemie ndm miZe pomoci i pozitivni rodinnd anamnéza
(manifestace ischemické choroby srdeéni, cévnich mozko-
vych prihod a ischemické choroby srde¢ni pfed 65. rokem
véku u rodicl a sourozencl). Sofistikovanéjsi metodou je
pfimo stanoveni stavu tepenného systému detekci ateroskle-
rotickych zmén v karotickych a femoréalnich tepnach ultra-
sonograficky, pfipadné stanovenim rychlosti Sifeni pulzni
viny (Pulse Wave Velocity - PWV). Jedna se o diagnostické
metody zafazené i do mezinarodnich doporuéeni - jejich vy-
hodou je stanoveni kumulativniho vlivu rizikovych faktor( na
cévni systém. Tyto metody prinasi dlleZité informace o stavu
cév; zjednodusené receno, pokud jsou pritomny ateroskle-
rotické platy jak v karotickych, tak femoralnich tepnach a/
nebo je PWV rychlejsi nez 10 m/s jedna se o vysoce riziko-
vého pacienta a nemélo by se s nasazenim farmakoterapie
prili§ vahat i pfi zjevnych chybéch v Zivotosprave. Dietetické
|éEebné Gpravy by mély byt zavedeny paralelné s nasaze-
nou farmakoterapii [7]. Bez pfistroju Ize cévni vék urcit
i z klasickych rizikovych faktord [8], tab. 1.

ZvySené tuhost cév odpovidad obecné ¢asnému starnuti
tepen oznaCovanému dnes jako EVA (Early Vascular Ageing).
Na sniZeni tuhosti tepen cili [é¢ba hypertenze. Podavani anti-
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hypertenziv je spojeno s vyznamnym poklesem PWYV, pfi-
¢emz nejvyraznéjsi efekt byl prokazan u ACEI [9]. Také meta-
analyza studii se statiny ukazala jejich vyznamny pfiznivy vliv
na sniZzeni PWV [10]. Navic nemusi méreni krevniho tlaku na
pazi vzdy spolehlivé odréZet skutecné pfiznivéjsi ucinek né-
kterych antihypertenziv. S tuhosti tepen méfenou pfi sta-
noveni PWV Ize stanovit i velmi dllezity a pro progndzu
velké Césti pacientd témér zasadni centrélni aortalni tlak.
V tomto sméru studie CAFE (Conduit Artery Function Eva-
luation, podstudie studie ASCOT) ukézala na jedné strané,
Ze pfi dvojkombinaci antihypertenziv atenololu s tiazidovym
diuretikem je dosazeno podobného snizeni krevniho tlaku
méreného na pazi jako pfi podavani dvojkombinace amlo-
dipinu s perindoprilem; ovSem pokles centralniho aortal-
niho tlaku byl vyznamné vétsi pfi 1é¢bé druhou kombinaci,
¢emuZz odpovidaly i lepSi klinické vysledky [11]. Podle plat-
nych doporuceni [12] je tfeba farmakologicky ihned zaséh-
nout pfi hodnoté krevniho tlaku vy$si nez 160/110 mm Hg.
Cilem je kompenzovat krevni tlak do 3 mésicd. U pacientd
s krevnim tlakem v rozmezi 140-159/90-99 mm Hg je do-
poruéeno zahajit farmakoterapii v pfipadé vysokého rizika
KVO a pritomnosti poSkozeni cilovych orgénd (hypertrofie
levé komory, mikroalbuminurie, vyrazné zmény periferné
probihajicich tepen).

Souhrnné feceno, pokud je Ié¢ba rizikovych faktort KVO za-
héjena vcas, Ize téZit z jejiho dlouhodobého pfiznivého plso-
beni a ¢asto neni tfeba dosahovat napriklad extrémné nizkych
hodnot lipidG za cenu velice robustni 1éCby, jak je prezentovéno
v doporuéenich ESC. VCas nasazend mirnéjsi forma farmako-
terapie hypertenze a dyslipidemie mizZe vést dlouhodobé k vy-

raznému odleh&eni cévniho a kardialniho systému a zabranit
jejich asnému opotrebeni, starnuti. NaSe tepny totiz ¢asto
vlivem pfitomnosti rizikovych faktor( starnou velmi rychle,
rychleji nez se miZze jevit dle kalendarniho véku. Starnutim
je pfitom mysleno nejen aterosklerotické postizeni s obturu-
jicimi platy, ale i sniZzend poddajnost tepen. Oba tyto pro-
cesy se navic vyrazné dopliuji a vedou k Casto katastrofal-
nim cévnim a srdeénim pfihodam jiz ve stfednim véku. | kdyz
onemocnéni diabetes mellitus a kuractvi jsou neméné ddle-
Zité rizikové faktory, v nasledujicim sdéleni se zamérime na
praktické otézky v oblasti ¢asného korigovani dyslipidemie
a hypertenze.

Jaka mame data?

Jednim z prvnich alarmujicich zjisténi byla nevesela studie
262 darcl srdce (primérny vék 30,9 + 13,2 let), u kterych
bylo provedeno stanoveni pfitomnosti aterosklerotickych
platd intrakorondrni ultrasonografii. Byly zjiStény ateroskle-
rotické zmény jiz u velmi mladych dércl. Napfriklad kazdy
6. darce ve véku do 20 let mél aterosklerotické zmény v ko-
ronarnich tepnach [13], graf 2.

Je prokézano, Ze 1é¢ba antihypertenzivy pfitom dokaze
minimalné stabilizovat aterosklerotické postiZeni. Podava-
nim perindoprilu, porovnédvanym s placebem, bylo ve studii
PERSPECTIVE (podstudie studie EUROPA) dosaZeno re-
grese nekalcifikovanych koronérnich platl, coZ mdZe byt
déno nejen poklesem krevniho tlaku, ale zfejmé i pleiotrop-
nimi GCinky perindoprilu. Také metaanalyza 123 studii [éCby
hypertenze, které probéhly v letech 1966-2015 (613 815 (Cast-
nikd), prokazala vyznamny pokles rizika vyskytu zavaznych kar-

Tab. 1 | Odhad cévniho véku dle systému Score. Upraveno podle [8]

Sysdcdicky bryemi tlak {rmen Mgl
. |

Calkity efsbaabbnol [Finalh)

J2s W= Wsex W Perss

Atipalital ik

W W

AtheroRev 2022; 7(1): 16-22

www.atheroreview.eu



Pithe j. Kencept casiné prevence karaicvaskulérnich piinod - co nového a jak prakticky postupovat

diovaskularnich pfihod, konkrétné 20% sniZeni rizika pri poklesu
krevniho tlaku o 10 mm Hg [14]. Z pohledu nadasovani 1éCby
dyslipidemie a hypertenze jsou zajimavé data z projektu UK
Biobank zahrnujici 438 952 G&astnik( [15]. Ug&astnici ve
véku 40-80 let byli sledovani v rozmezi let 2006-2018. Roz-
déleni byli na zakladé vrozenych, tedy dlouhodobé pusobicich
koncentraci LDL-cholesterolu (LDL-C) a krevniho tlaku (TK) do
4 skupin: (1) s geneticky vysokym LDL-C (prdmeér 3,74 mmol/I)
i systolickym TK (prdmér 139,2 mm Hg), (2) s geneticky vyso-
kym LDL-C (prlimér 3,78 mmol/I) a sou¢asné nizkym systo-
lickym TK (prdmér 136,3 mm Hg), (3) s geneticky vysokym
systolickym TK (primér 139,2 mm Hg) a soucasné nizkym
LDL-C (prdmér 3,36 mmol/l) a (4) s geneticky nizkym jak
LDL-C (pramér 3,38 mmol/l), tak i systolickym TK (pramér
136,2 mm Hg). Ackoliv rozdily mezi hodnotami sledovanych
parametrd byly pomérné malé, dlouhodobd expozice niz§im
hodnotdm LDL-C a systolického TK vedla ke sniZeni rizika
kardiovaskulérnich pfihod o0 39 % (p < 0,001) v porovnani se
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skupinou s geneticky vy$$imi hodnotami obou parametrd.
Vyznamné snizena rizika pfihod bylo i u skupiny s pouze
nizsim LDL-C (0 27 %, p < 0,001) a u skupiny s pouze niz§im
systolickym TK (o 18 %, p < 0,001). Vyrazné sniZeni rizika KVO
spojené s celoZivotné niz§i hodnotou LDL-C o 1 mmol/I
a systolického TK 0 10 mm Hg sledované v rdmci tohoto pro-
jektu nédzorné ukazuje schéma. Dlouhodobé nizsi krevni tlak
znamena sniZeni rizika KVO o 49 % a niz8i hodnoty LDL-C
sniZeni rizika o 57 %, pokud jsou niZsi oba faktory, kleslo
riziko o 78 %. Mame tedy velmi sugestivni data, Ze ¢asnou
a dlouhodobou kompenzaci dyslipidemie a hypertenze (ide-
alné soucasné) jiz u mladych osob dosahneme velmi robustni
prevence KVO.

Jak razantné je treba krevni tlak snizovat?

Z hlediska obav z negativnich G¢ink(i vyrazného snizo-
vani krevniho tlaku je tfeba zminit, Ze vétSina dat ukazujici
U-kFivky pfi snizovani TK pochézi ze studii s pacienty star-
§imi 50 let [16]. Vime, Ze by TK nemél byt snizovan pfilis
razantné predevsim u starSich osob, zejména u téch s vy-
znamnymi sten6zami karotickych tepen, nicméné u mlad-
Sich osob je toto riziko velmi pravdépodobné vyrazné mensi,
navic je déle eliminovano tim, Ze mirnéjsi korekce TK mze
U-k¥ivku obejit zcela. Samoziejmeé zasadni je i kontrola vSech
rizikovych faktord KVO. Observacni studie, ktera hodnotila
dopad kompenzace 5 rizikovych faktord KVO u pacientl
s diabetem 2. typu (glykemie, LDL-C, TK, kouFeni a albumi-
nurie) na vyskyt kardiovaskularnich pfihod, ukazala o 45 %
vy§S§i riziko hospitalizace u pacient(, ktefi neméli kompen-
zovany z&dny z téchto rizikovych faktord. Ve skupiné osob
mladsich 55 let véku bylo riziko hospitalizace vys$si 11na-

pomér Sanci MCE
pomér Sanci na sniZeni LDL-cholesterolu pomér Sanci
(95% ClI) o1 mmol/laSTKo 10 mm Hg (95% ClI)

0,61 (0,59-0,64) - -78 % | 0,22(0,21-0,24)
0,65 (0,63-0,68) E 3 0,27 (0,25-0,29)
0,65 (0,62-0,68) 8 0,26 (0,24-0,29)
0,68 (0,66-0,71) - 0,31 (0,28-0,33)
0,64 (0,61-0,67) = 2 0,25 (0,23-0,28)
0,53 (0,50-0,56) 0,14 (0,13-0,15)
0,80 (0,74-0,87) —— 0,51 (0,42-0,61)
0,69 (0,62-0,77) — -68 % | 0,32(0,25-0,40)
l,l25 0125 0I,5 0:75 1 l,l25

CI - interval spolehlivosti CMP - cévni mozkova piihoda IM - infarkt myokardu LDL - lipoproteiny s nizkou denzitou MCE - velké koronérni piihoda

STK - systolicky tlak krve
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sobné [17]. Kompenzace rizikovych faktor( jiZz u pacientd
mladSiho véku by tedy mohla vést i k vyraznému snizeni
zatéze zdravotniho systému.

Jak razantné snizovat hladinu
LDL-cholesterolu?
V pfipadé hypolipidemické Ié¢by vétSina studii prokazala,
Ze mlze vést nejen ke zpomaleni progrese aterosklerézy,
ale dokonce k jeji regresi [18,19]. Podle Fady studii je mozné
dosahnout sniZeni objemu aterosklerotickych platd pri sni-
Zeni hladiny LDL-C na hodnoty niZ§i nez 1,7 mmol/I [19].
Regrese aterosklerézy korondarnich tepen je pfitom proces,
ktery vyznamné sniZuje riziko Gmrti. V pfipadé hodnot LDL-
-cholesterolu U-kfivka neexistuje, je tedy vyhodné ho sniZo-
Nicméné vedle hesla: ,,Cim niZe, tim 1épe*, se nyni stale ¢as-
t&ji objevuje i heslo: ,Cim dFive, tim lépe“. V tomto sméru byla
zajimava prezentace dr. E. Liberopoulose na kongresu ESC
v roce 2021 na téma sekvencni terapie dyslipidémie. Byla v ni
diskutovéna uginnost postupného (sekvenéniho) nasazovani
hypolipidemické 1é&by - tedy postupného zvySovani davky sta-
tinG proti okamZitému nasazeni davky vysoké. Autor se opa-
trné kloni k okamZitému nasazeni vy$si davky statind, kterou
by mohla byt velké ¢ast pacientl lé¢ena jiz natrvalo bez nut-
nosti dal§i kombinacni 1é¢by statinem s ezetimibem [20].
Pokud bychom chtéli tuto mySlenku dale rozsiFit, u fady
predevS§im mladSich osob by bylo vhodné zadit okamzité
i kombinacéni [é¢bou statinem s antihypertenzivem.
Uhrnem Fe&eno, je zndmo, e neptiznivy vliv rizikovych
faktord KVO se vzajemné nescitd, ale nasobi. Proto i kom-
penzaci vétsiho poctu rizikovych faktor sou¢asné dosahneme
nasobného prinosu. Kromé jiz zminénych dat je doloZeno, Ze
dlouhodobé sniZeni hladiny LDL-C o 10 % a systolického TK
0 10 % vede béhem 10 let ke sniZeni rizika KVO o 45 % [21].
Nicméné adherence pacientl k preventivni 1é¢bé KVO
byva velmi nizkd. Pritom studie, kterd hodnotila adherenci
k 1éCbé statiny a ezetimibem podle poklesu hladiny LDL-
-cholesterolu [22], ukédzala vyznam adherence pfi rlizné in-
tenzité terapie. Terapie stfedni nebo nizkou davkou statind
sniZila riziko KVO vice nez vysoka davka pfi nonadherenci.
Podobna data Ize oekévat i u hypertenze.

Jak prakticky provadét ¢asnou prevenci KVO,
jak a kdy o ni rozhodovat?

Zdravotni profil klasického rizikového pacienta:
modelova kazuistika

Klasickou rizikovou osobou v na8i ambulanci je 40-45 lety
muz se sedavym zplsobem Zivota, ktery kazdy den vypije
primérné 2 piva a vykoufi 20 cigaret. Jeho body mass index
(BMI) je 32,5 kg/m?, obvod pasu 116 cm, TK 156/96 mm Hg,
koncentrace LDL-C 3,8 mmol/I, koncentrace triglyceridd
(TG) 2,6 mmol/I, hodnota glykemie nala¢no je 5,9 mmol/I,
hodnota kyseliny mo¢ové 496 umol/l a gamaglutamyltrans-
ferdzy (GGT) 2,8 pkat/I.

AtheroRev 2022; 7(1): 16-22

Idedlni pristup k l1écbé

Idealni 1éCebné FeSeni zdravotniho stavu tohoto muze predpo-
klada ukonceni koureni, vyrazné omezeni alkoholu, 30minuto-
vou pfimérenou pohybovou aktivitu denné a dalsi Gpravu rezi-
movych opatfeni. DosaZzeno by mélo byt BMI < 25-26 kg/m?,
obvodu pasu alespoi < 102 cm, ideélné 94 cm, TK v rozmezi
130-140/80-90 mm Hg, koncentraci LDL-C < 1,4 mmol/I
nebo alespon 1,8 mmol/l, TG < 2,0 mmol/l, glykemii
< 5,6 mmol/I. Ideélné by dale mélo dojit k normalizaci kon-
centraci kyseliny mocové a GGT. Dosahnout této idealni situ-
ace neni trividlni. Naprosto zésadni jsou reZimové opatteni
doporucend lékafem: nekurte, omezte prijem alkoholu na
minimum a omezte pfijem jednoduchych cukri. Spolupréce
takovych pacientl je vSak nejistd a zUstava i etickou otéz-
kou, zda indikace farmakoterapie je u takovych pacient(i na-
misté. Nicméneé i na zakladé informaci z velkych studii, zmi-
nénych v pfedchozim textu, je vhodné ji nasadit soucasné
s doporucenim reZimovych zmén.

Méli bychom u tohoto pacienta farmakologicky
reSit hypertenzi?

Na zakladé predchozich dat bychom neméli s [é€bou vy-
¢kavat a farmakologickéa Ié¢ba hypertenze je u tohoto paci-
enta urcité na misté s preferenci podavani ACE-inhibitord.
Optimalni hodnoty systolického TK se pohybuji mezi hod-
notami 120 a 140 mm Hg a dosahnout bychom jich méli
priblizné do 3 mésict. Kontrolu by bylo vhodné naplanovat v in-
tervalu 2 mésicl a soucasné je vhodné zkontrolovat i lipido-
gram. Diastolicky krevni tlak by u tohoto pacienta nemu-
sel byt bran pfili§ v Gvahu. PFi jeho vysokych hodnotéch
(> 90-100 mm Hg) i pfi 1éCbé by bylo vhodné vyloudit re-
nalni onemocnéni (pfi 1é¢bé ACE-inhibitorem ¢asto dojde
k vzestupu hodnot kreatininu, tedy poklesu rendlnich funkci),
pripadné hypofunkci §titné Zlazy. PFi nizkych hodnotéch dia-
stolického TK (< 60-70 mm Hg) je tfeba vyloudit aortalni
insuficienci. OvSem tyto nizké hodnoty mohou byt i obra-
zem préavé jiz zcela neadekvatné starnoucich a nepoddaj-
nych tepen, coZ by antihypertenzni farmakoterapii ¢inilo
je8té vice Zadouci. V uréeni tuhosti tepen by mohlo byt vy-
uZito i jednoduchého stanoveni tlakové amplitudy: odecteni
diastolického od systolického krevniho tlaku. Pokud je tato
hodnota > 70 mm Hg, m{ze se jiz jednat o snizenou poddaj-
nost tepen.

Méli bychom u tohoto pacienta farmakologicky
feSit hladinu LDL-cholesterolu?

U pacienta z této modelové kazuistiky mizZzeme také oce-
kévat vyrazny efekt sniZzeni hladiny LDL-C. Zminéna velmi
nizka hodnota LDL-C (< 1,8-1,4 mmol/I) je hodnota, kterd
je u naSeho modelového pacienta dosazitelnd nejspise jiz
pouhym podéavanim statinu. NejlepSich vysledkd bylo do-
sazeno s atorvastatinem (10-80 mg denné), u kterého jiz
u mensi davky 10-40 mg mizeme ocekavat pokles LDL-C
o priblizné 40-50 % a pfibliZit se hladiné LDL-C 1,8 mmol/I
pfi mensim riziku nezédoucich Gg¢ink(. Odplrci sekvenéni
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terapie, jak zminéno jiz vySe, by nevéhali s nasazenim davky
maximalni, ale u nékterych osob to mézZe negativné ovlivnit
spolupréaci/adherenci pacienta, jak opét zminéno jiz vySe.

DuileZité je v€as odhadnout i mozny vztah pacienta k 1é¢bé
a nasim doporucenim.

Dlvody a zvlddéni nonadherence pacienta

Casté faktory nonadherence jsou nasledujici:

= velice nizky vék nebo vysoky vék

= aktivni kuractvi

= preference vysokotuéné stravy

= neochota k fyzické aktivité a pohybu

= nedlvéra v nové nasazeny Iék

= novy pacient

= odmitani dalSi [écby

= pfili§ mnoho dalSich Iékd

= nezadouci U¢inky Iéku

= finanéni néklady

= ovlivnéni medialnimi zpravami o dané terapii negativniho
vyznéni

Predevsim takto ,podezielym“ pacientim bychom méli jasné
vysvétlit, Eeho chceme [éCbou dosdhnout a pro¢ je tfeba
zalit s farmakoterapii a Upravou zivotni stylu jiz nyni, tedy
pro¢ dale nevyckavat. Léky by mély byt zvoleny s ohledem na
Iékové interakce, doplatek a pfipadné nezadouci Gcinky. Sta-
noveni jiz pfitomnych cévnich zmén a jejich demonstrace pa-
cientovi muZze také vyrazné zvysit jeho spolupraci.

Velkym pfinosem z hlediska adherence je i zjednodu$eni

,,,,,,
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omezeni poc¢tu uZivanych tablet a co nejjednodussi schéma
uzivéani medikace.

V ptipadné korigovani dyslipidemie a hypertenze tedy kom-
binace statinu a ACE-inhibitoru v jedné tableté.

Dobré zkuSenostmi pfi ziskavani adherence k |é¢bé jak
dietetické, tak farmakologické méme s jednoduchymi krat-
kymi informacénimi materidly pro pacienty zatim predevsim
v tiSt&né podobé (obr).

Zavér

Mame k dispozici fadu prostfedkd, pomoci nichZ jsme schopni
urcit, a predevsim sniZit riziko vyskytu kardiovaskularniho one-
mocnéni. V nejblizsi dobé nés v disledku opatfeni béhem pan-
demie COVID-19 pravdépodobné ¢eké i ,pandemie” zvyseni
rizika vyskytu KVO pro zanedbani primarni i sekundarni pre-
vence. Aktudlnim dkolem lékaFl bude pFesvédcit pacienty
o pfinosu preventivni [é€by a zvolit farmakoterapii v jednodu-
chém davkovacim schématu. K edukaci pacienta Ize vyuZit
i vysledky nékterych vySetfovacich metod, jako je zobra-
zeni aterosklerotickych zmén karotickych a femoralnich tepen
ultrasonograficky nebo vySetfeni tuhosti tepen dalSimi meto-
dami. Zmény mohou byt relativné malé, ale trvalé a dlouho-
dobé, tedy pokud se uplatni v&as, nasledné Ize téZit z jejich
dlouhodobého priznivého plsobeni.

Body k zapamatovani

= Cesi travi pramérné velkou &ést Zivota s KVO.

= Vzhledem k opatfenim béhem pandemie COVID-19 je
tfeba se pripravit na nardst poctu pacientl se zvySenym
rizikem KVO.

Obr | Priklad tisténého osvétového a informaéniho materialu pro zvyseni adherence pacientt k hypolipidemické

a antihypertenzni Ié¢bé
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= Kompenzace hypertenze je na misté i u mladSich paci-
entd, u nichz Ize vyuzit mnohaleté priznivé plisobeni niz-
kého krevniho tlaku (systolického TK 120-140 mm Hg)
na zdravi cév.

= U mladSich pacientd s dyslipidemii je tfeba vyuZit i dlou-
hodobého pfinosu sniZeni hladiny LDL-cholesterolu.

= Méné disledna priméarni prevence vede u jedincl s hyper-
tenzi a dyslipidemii k poSkozeni cilovych/dlleZitych organd
a disledkem je ¢asny vyskyt aterosklerotickych prihod
jesté v produktivnim véku a znaéna ¢ast Zivota stravena
vV nemoci.

= Pro dosazeni Géinku Ié€by je rozhodujici adherence. Pro
jeji zvyseni je treba volit IéCbu s ohledem na interakce 1€k,
doplatek a nezédouci Gcinky, a to v jednoduchém dévkova-
cim schématu s vyuZitim fixnich kombinaci. Tabulku s cévnim
vékem, zobrazeni aterosklerotického platu v karotickych a fe-
morélnich tepnach ultrasonograficky nebo zvySenou tuhost
cév je mozné vyuzit k motivaci pacienta k 1é6¢bé.

= Re$enim, které nabizi zkraceni doby v nemoci, a tedy i za-
chovéani pracovni schopnosti a kvality Zivota, je v€asné za-
hajeni preventivni [é€by se sou¢asnou kompenzaci vSech
rizikovych faktorQ. | mald pfiznivd zména, kterd plsobi
dostatecné dlouho, znamena velké sniZeni rizika KVO.

Tato préce byla podpofena MZ CR - RVO (,Institut klinické
a experimentéini mediciny - IKEM, IC 00023001%)
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