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Souhrn: Koncentrace krevnich lipid byly hodnoceny u souboru 529 pacientti, 190 Zen (34 %) a 339 muzi (66 %) v pramérném véku
66 let, s vysokym kardiovaskularnim rizikem, ktefi v obdobi od 1. 1. 2010 do 31. 5. 2010 podstoupili planovanou srdeéni katetrizaci.
Z toho 380 pacientd (76 %) bylo v sekundarni prevenci a 149 (24 %) v primarni prevenci kardiovaskuldrnich pf¥thod. Koncentrace
LDL-cholesterolu < 2,5 mmol/| ve skupiné pacientl v primarni prevenci byla zjisténa pouze u 36 % nemocnych, koncentrace LDL-cho-
lesterolu < 2,0 mmol/I ve skupiné pacientl v sekunddrni prevenci byla zjisténa pouze u 28 %. Prace prokazuje nedostate¢nou kontrolu
dyslipidemie u pacientd s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem.
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Deficits in lipid lowering therapy and achieving target lipid concentrations in patients with high risk of a cardiovascular event

Summary: Lipid concentrations were analysed in 529 consecutive patients, 190 females (34%) and 339 males (66%) with mean age
66 years, at high cardiovascular risk, undergoing elective coronary angiography between 1st January and 31st May 2010. LDL-cholesterol
level < 2,5 mmol/l was identified only in 36% of patients in primary prevention, LDL-cholesterol level < 2,0 mmol/l was identified only in
28% of subjects in secondary prevention of cardiovascular events. The study proves inadequate control of dyslipidaemia in patients at

high cardiovascular risk.

Key words: lipids - hypolipidemic therapy - lipid targets - cardiovascular risk

Uvod
Je zndmo, Ze snizeni koncentrace chole-
sterolu o 10 % snizuje riziko dmrtf naische-
mickou chorobu srdeé¢ni (ICHS) o 15 %
a celkovou mortalitu o 11 % [1]. Z hypo-
lipidemické terapie maji nejvétsi dopad
na snizeni kardiovaskuldrniho (KV)
rizika jak v primarni, tak v sekundarnf
prevenci statiny [2-5]. U¢innost sta-
tind na sniZenf rizika korondrnich p¥i-
hod a umrti z KV p¥iciny je zavisla na
davce a vybéru preparatu [6].
Odborné spole¢nosti definovaly ci-
lové koncentrace lipidi pro lécbu
podle drovné kardiovaskularniho ri-
zika. Pro jedince s vysokym rizikem
je v primérn{ prevenci definovana ci-
lovd koncentrace LDL-cholesterolu
< 2,5 mmol/l, u pacientdl v sekundarnf
prevenci pak < 2,0 mmol/l [7-9]. Pres-
toZe je dopad hypolipidemické terapie
na snizeni rizika KV p¥thod prokazan,
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pouze malé procento pacientll dosa-
huje definované cilové koncentrace li-
pida [10-12].

Cilem této prace bylo zjistit souc¢asny
stav hypolipidemické terapie a dosa-
zenf cflové koncentrace LDL-choleste-
rolu u pacientd s vysokym rizikem KV
ptithod podstupujicich planovanou sr-
dec¢ni katetrizaci.

Soubor nemocnych a metodika

Hypolipidemickd terapie a koncen-
trace lipid{ byly hodnoceny u souboru
529 konsekutivnich pacientl, kteff
v obdobi od 1. 1. 2010 do 31. 5. 2010
podstoupili planovanou srde¢nf kate-
trizaci v komplexnim Kardiovaskular-
nim centru Nemocnice Na Homolce
v Praze. Odbér Zilni krve byl provadén
u vdech pacientl pti pfijeti na lazkové
oddéleni nala¢no. Vy3etteni krevnich li-
pidd, lipoproteint a glukézy bylo prove-

deno na Oddéleni klinické biochemie,
hematologie a imunologie Nemoc-
nice Na Homolce v Praze. Biochemicka
analyza byla provedena na analyzatoru
Unicel DxC 800 firmy Beckman Coul-
ter. Ke stanoveni koncentraci chole-
sterolu, LDL-cholesterolu a HDL-cho-
lesterolu z krevni plazmy bylo pouzito
metody homogennitho eliminaéniho
stanovenf se specifickym detergentem
a enzymatickou koncovkou. K vyset-
fen{ koncentrace triglyceridt z plazmy
byl pouZit enzymaticky kolorimetricky
test s lipidovym Cisticim faktorem (me-
toda GPO-PAP). Ke stanoveni koncen-
trace apolipoproteinu Al a apolipopro-
teinu B a lipoproteinu(a) z krevniho
séra byla pouzita imunoassay - nefelo-
metrie. Koncentrace glukdzy z plazmy
byla stanovena glukézooxiddzovou me-
todou (spotteba O, méfena Clarkovou
metodou).
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Hypolipidemicka terapie byla zjis-
téna z anamnézy. U pacient( lécenych
statiny byla davka pfepoctena na ekvi-
valentni denni davku atorvastatinu. Pro
prepocet byla pouZita metodika vycha-
zejici ze studie Lawa et al [13]. Pfepocet
vychdzi z efektu rdizné davky atorvasta-
tinu a jinych statint na snizeni koncen-
trace LDL-cholesterolu. Ve studii Lawa
et al bylo dosazeno snizeni koncent-
race LDL-cholesterolu o 40 % p¥i dennf
davce atorvastatinu 10 mg, simvasta-
tinu 40 mg, lovastatinu 40 mg nebo
rosuvastatinu 5 mg. P¥i lécbé fluva-
statinem bylo dosazeno mensi snizeni
koncentrace LDL-cholesterolu, proto
jsme v nasi praci pro tento prepocet
poutZili ekvivalent 80 mg fluvastatinu
k 5 mg atorvastatinu. Zadny z pacientd
z naseho souboru nebyl [écen jinou hy-
polipidemickou terapi.

Soubor pacientd tvofilo 339 muzi
a 190 zen v primérném véku 66 let.
Pacienti byli odeslani k elektivnimu ka-
tetriza¢nimu vySetfeni ambulantnimi
kardiology a lékafi ze spolupracujicich
[GZkovych zaFizeni. Pacienti s akutnimi
korondrnimi syndromy nebyli do stu-
die zatazeni. U v8ech pacient(l s diabe-
tes mellitus se jednalo o 2. typ, Zadny

kundarni prevence.

Parametr Soubor
n=529
pohlavi muz 66 %
hypertenze 38%
kouteni 11 %
diabetes mellitus 27 %
glykemie > 5,6 < 7,0 42 %
statin ano 77 %
ATV ano 61 %

Tab. 1. Cetnost parametr v celém souboru a ve skupinach primarni a se-

PPn=149  SPn=380 .

(24 %) (76 %)

47 % 73 % <0,001
36 % 39% 0,544
42 % 40 % 0,702
26 % 28% 0,797
41% 43 % 0,617
52% 85 % <0,001
40 % 67 % < 0,001

PP - primarni prevence, SP - sekunddarni prevence, p - hladina vyznamnosti, * - rozdil
mezi skupinami PP a SP, ATV - atorvastatin

z nemocnych nemél diabetes mellitus
1. typu.

Soubor pacientt jsme rozdélili do
skupin primédrnia sekundarni prevence.
Kritéria primérni prevence kardiovas-
kularnich ptihod splfiovalo 149 (24 %)
pacient(l, kritéria sekunddrni prevence
380 (76 %) nemocnych.

VSichni pacienti byli v kategorii vy-
sokého rizika kardiovaskuldrnich (KV)
ptithod. Vysoké riziko KV p¥ihod u sku-
piny pacientd v primarni prevenci vy-
chédzelo z vypocétu 10letého rizika
2 5 % podle tabulek SCORE u 74 %
pacientl, u 26 % nemocnych bylo vy-

soké riziko ddno pFitomnosti diabetes
mellitus [14].

Vysledky
Porovnali jsme skupinu pacient( v pri-
marni a sekundarnf prevenci. Ke statis-
tické analyze byl pouZit t-test. Za sta-
tisticky vyznamnou jsme povazovali
hladinu vyznamnosti p < 0,05.
Cetnost parametr v celém souboru
a ve skupindch primérni a sekundarni
prevence a rozdily v ¢etnosti sledova-
nych parametrt mezi skupinou pri-
mérnf a sekundarni prevence ukazuje
tab. 1. Prdmérné hodnoty parametr(

parametr prumér
vék (roky) 65,86
BMI (kg/m?) 29,41
sTK (mm Hg) 141,99
dTK (mm Hg) 83,04
TF (min™) 70,88
EF LK (%) 57,89
cholesterol (mmol/I) 4,52
LDL-cholesterol (mmol/I) 2,67
HDL-cholesterol (mmol/I) 1,09
TG (mmol/l) 1,50
apoB (g/1) 0,90
apoA (g/l) 1,46
Lp(a) (mg/l) 276,66
glukéza (mmol/I) 6,66
trace lipoproteinu (a)

Soubor n=529

Tab. 2. Primérné hodnoty parametrti celého souboru a rozdily parametri skupin primérni a sekundarni prevence.

PP n = 149 (24 %)

SD prumér SD
10,32 61,41 11,03
4,93 28,91 4,84
16,70 139,3 14,52
9,78 82,43 10,09
14,32 71,76 14,12
14,67 60,56 13,79
1,05 4,67 0,94
0,87 2,82 0,79
0,34 1,16 0,29
1,06 1,25 0,70
0,25 0,91 0,21
0,23 1,53 0,22
328,11 224,43 252,84
2,14 6,27 1,98

PP - primérni prevence, SP - sekundarni prevence, SD - smérodatnd odchylka, p - hladina vyznamnosti, * - rozdil mezi skupinami PP
a SP, BMI - body mass index, STK - systolicky krevni tlak, DTK - diastolicky krevni tlak, TF - tepova frekvence, EF LK - ejekénf frakce
levé komory, LDL-cholesterol - koncentrace LDL (low density lipoprotein) cholesterolu, HDL-cholesterol - koncentrace HDL (high
density lipoprotein) cholesterolu, apoB - koncentrace apolipoproteinu B, apoA - koncentrace apolipoproteinu Al, Lp(a) - koncen-

SP n =380 (76 %)

pramér SD p*
67,33 9,59 < 0,001
29,39 4,64 0,340
142,82 16,96 0,029
83,22 9,45 0,445
70,32 14,42 0,342
57,19 14,88 0,041
4,47 1,08 0,044
2,61 0,89 0,013
1,08 0,36 0,020
1,57 1,13 < 0,001
0,90 0,26 0,667
1,45 0,22 0,001
304,01 360,54 0,015
6,74 2,12 0,027
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celého souboru a rozdily parametrd
skupin primarni a sekunddrnf prevence
ukazuje tab. 2.

Hypolipidemicka terapie statiny byla
uzivdna u 391 nemocného (77 %).
Z toho u 311 pacientd (61 %) byl po-
davén atorvastatin. Doporudenou ma-
ximalni ddvkou atorvastatinu 80 mg
denné byl |é¢en pouze 1 pacient. Pra-
mérnd denni davka statinu prepod-
tend na atorvastatin byla u celého sou-
boru 24,30 mg denné. Primérna dennf
davka statinu prepodtend na atorva-
statin byla u pacientd v primarnf{ pre-
venci 15,93 mg a v sekundarni prevenci
25,64 mg.

Koncentrace LDL-cholesterolu
< 2,5 mmol/l ve skupiné pacientd
v primarnf{ prevenci byla zjisténa pouze
u 36 % nemocnych, koncentrace
LDL-cholesterolu < 2,0 mmol/I ve sku-
piné pacientd v sekundarni prevenci
byla zjisténa pouze u 28 %.

Diskuze

Ze sledovanych demografickych a fy-
zikdlnich parametrl byl ve skupiné se-
kundarni prevence vy$si vék a vyssi
pramérny systolicky krevni tlak. Z la-
boratornich parametr( jsme zjis-
tili u skupiny pacientd v sekundarnf
prevenci niz8{ koncentrace celko-
vého cholesterolu, LDL-cholesterolu,
HDL-cholesterolu, apolipopro-
teinu Al a vyznamné vy$si pramér-
nou koncentraci triglyceridt a lipo-
proteinu(a) ve srovnani se skupinou
primarni prevence. Rozdily v kon-
centraci celkového cholesterolu
a LDL-cholesterolu by bylo mozné vy-
svétlit vyznamnym rozdilem v 1é¢bé:
v nasem souboru bylo ve skupiné v se-
kundarni prevenci ve srovnanf se sku-
pinou primarn{ prevence vice nemoc-
nych [éCeno statiny s vétsim podilem
pacientl lé¢enych atorvastatinem
s vy$3i primérnou prepoctenou dennf
davkou. V p¥ipadé apolipoproteinu B
nebyl mezi skupinou primarn{ a se-
kundarni prevence rozdil. Dévod pro
vyznamné vy3$8i koncentrace triglyce-
rid( a lipoproteinu(a) ve skupiné se-
kundarni prevence nenf jasny.
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Nase prace ukdzala, Zze pouze
77 % nemocnych bylo lé¢eno hypoli-
pidemickou terapii, a to vyhradné sta-
tiny. Nejcastéji byl pouzivan atorvasta-
tin (61 % pacientt). Je zndmo, Ze cilové
koncentrace lipidt je mozné dosdhnout
u vétdiho procenta pacientl. A to bud
vice agresivni monoterapii statinem,
nebo kombina¢ni terapii [11,15-17].

Podil pacientd dosahujicich cilové
koncentrace lipidt jako parametr t¢in-
nosti hypolipidemické terapie byl pred-
métem nékolika praci. Napt. ve stu-
dii kanadskych autord bylo zjisténo,
Ze navzdory fizené kombinaéni tera-
pii statin-fibrat nebo statin-derivat
kyseliny nikotinové je mozné dosah-
nout cilové koncentrace LDL-choleste-
rolu pouze u asi 43 % nemocnych [18].
MozZnost zlepSeni hypolipidemické
lé¢by, a tedy i dosaZeni cile pro
LDL-cholesterol u vétsiho poctu pa-
cientli, dokumentuje analyza Widim-
ského et al [19]. V této praci autofi
ukdzali, Ze zvySeni poctu pacientl uzi-
vajicich hypolipidemika, a zejména
statiny, ze 47,8 % na 88,1 % je spo-
jeno s dosazeni cile pro LDL-choleste-
rol u vice nez 50 % nemocnych.

Vice agresivni hypolipidemickd te-
rapie u pacientd ve vysokém riziku KV
ptihod je nezbytnd.

V soucasné dobé mame dostatek
dtkazt pro to, Ze intenzivni hypolipi-
demickd terapie mdZe nejen zpomalit
progresi, ale navodit dokonce regresi
aterosklerotického procesu [20,21].

V nasi praci jsme zjistili nedostatec-
nou davku statinu, prdmérnd dennf
davka statinu pfepoctend na atorvas-
tatin byla v celém souboru 24,30 mg.
K navozen{ zabrany progrese aZ regrese
aterosklerézy dochdzi az p¥i poufZiti vy-
sokych davek statin(, napt. 80 mg ator-
vastatinu nebo 40 mg rosuvastatinu.

Kombinaéni hypolipidemickou tera-
pii zahrnujici statiny, fibrdty, derivaty
kyseliny nikotinové a ezetimib mame
rovnéz k dispozici.

Zavéry
Nase prace prokazuje nedostate¢nou
kontrolu dyslipidemie u pacient( s vy-

sokym rizikem KV p#ihod. VSichni pa-
cienti souboru splfiovali kritéria vyso-
kého rizika. Pfesto cilovou koncentraci
LDL-cholesterolu < 2,5 mmol/l méla
méné nez 1/2 pacient( v primarn{ pre-
venci a koncentrace LDL-cholesterolu
< 2,0 mmol/l byla zjisténa u méné nez
1/3 nemocnych v sekunddrnf prevenci.
Lécba musf byt vice agresivni s cilem
snizeni KV morbidity a mortality.

Prace byla schvdlena Etickou komisi Ne-

mocnice Na Homolce v roce 2009.
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