372 | STRIPKY Z KONGRESU

Aktualnf témata kardiovaskuldrni prevence

Aktualni témata kardiovaskularni prevence

Nad otézkami ,Pro¢ Cesi travi v nemoci neimérné mnoho let? Co za tim stoji a jak zménit tento negativni trend?” diskutovali
bé&hem 29. vyroéniho sjezdu Ceské kardiologické spole¢nosti prof. MUDF. Ales Linhart, DrSc., FESC, FCMA, a prof. MUDr. Jan

Pitha, CSc. Prinasime v hlavnich bodech obsah jejich diskuze.

| pfes pokroky mediciny v oblasti kardiovaskuldrniho (KV) zdravi trdvi Cesi mnoho let svého Zivota s KV onemocnénim. Ceskym

Zendm patfilo v roce 2016 z hlediska tohoto parametru druhé nejhorsi misto v Evropé, ceskym muzim 6. nejhorsi misto (Obr. 1) (1).
Pri stfedni délce Zivota 81,9 roku trdvi ceské Zeny 20 let svého Zivota s KV onemocnénim, u muzi pfi stfedni délce Zivota 76,1 roku
predstavuje Cas strdveny s onemocnénim 15 let. Spolu se stdrnutim populace znamend tento fakt obrovské ekonomické ndklady,

zdtéZ pro zdravotni systém a snizeni kvality Zivota pacientu. Pojdme se na ilustracnim prikladu pacienta zamyslet nad tim, proc je
stav Ceské populace z tohoto pohledu tak nepfiznivy a jak Ize tuto situaci zménit.

Jak by mél vypadat idealni zdravotni stav
z hlediska kardiovaskularniho rizika?

Jako modelového pacienta pro ilustraci ¢asného a dlouho-
dobého zvyseni KV rizika jsme zvolili 38letého muze. Jde o typic-
kého jedince dnesni doby se sedavym zplsobem zivota, ktery
kazdy den vypije prdmérné 2 piva a vykouff 20 cigaret. Jeho BMI
je 32,5 kg/m?, krevni tlak 156/96 mm Hg, hladina LDL cholesterolu
(LDL-C) 3,8 mmol/l, kyseliny mocové 496 umol/l a gamaglutamyl-
transferdzy (GGT) 2,8 pkat/I.

IdedIni situace by u tohoto muze znamenala: nekufactvi, 30 minut
priméfené pohybové aktivity denné, BMI <25 kg/m? obvod pasu
<102cm (u Zen <88 cm), krevn( tlak 130-140/80-90 mm Hg, glykemie
nala¢no <5,6 mmol/l a hladina LDL-C < 1,4 mmol/I.

Opatfeni v dobé pandemie covidu-19 s sebou pfinesla omezeni
pohybové aktivity a zvyseni télesné hmotnosti u velké ¢asti populace
spolu s vynechdvanim preventivnich prohlidek. Jedincl s idedlnim
profilem KV zdravi proto budeme nynividat méné a je tieba se pfipravit
na nardst poctu pacientl se zvysenym KV rizikem.

Je u mladého pacienta na misté lécba
hypertenze?

U popsaného pacienta jisté vyvstava otdzka kompenzace krevniho
tlaku (TK). Metaanalyza 123 studif lé¢by hypertenze, které probéhly v le-
tech 1966-2015 a zafadily 613 815 Ucastnikd, prokdzala vyznamny pokles
rizika vyskytu velkych KV piihod, ktery odpovida 20% snizeni pfi poklesu
TK 0 10 mm Hg. Toto snizeni TK bylo také spojeno s poklesem rizika
vzniku ischemické choroby srde¢ni (ICHS), cévnich mozkovych pfihod
(CMP), srde¢niho selhani a celkové mortality (2). Proto je kompenzace
hypertenze na misté jiz u naseho 38letého nemocného. Motivovat ho
k 1é¢bé hypertenze bude ale jisté nelehky ukol.

Je dilezité si uvédomit, ze snizeni TK u osob s hypertenzi je spo-
jeno se zachovanim cévniho zdravi. Vysoky krevni tlak nepfiznivé

plsobi na cévy po celou dobu svého trvani. Pfi vyskytu hypertenze
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v mladsim véku jsou cévy vystaveny mnohaletému nepfiznivému vlivu
vysokého krevniho tlaku. Z tohoto pohledu jsou zajimavé vysledky
projektu vyuZivajiciho data z UK Biobank (3) od 438 952 ucastnikd,
ktefi byli stratifikovani podle pfitomnosti exomovych variant spoje-
nych s hladinou LDL-C a s hodnotou systolického krevniho tlaku (STK).
Ucastnici ve véku 40-80 let byli sledovani od roku 2006-2010 do roku
2018. Rozdéleni byli do 4 skupin: s geneticky danym vysokym LDL-C
(prdmér 3,74 mmol/l) i TK (prdmér 139,2 mm Hg), s geneticky danym
vysokym LDL-C (prdmér 3,78 mmol/l) a nizkym TK (prdmér 136,3 mm
Hg), s geneticky danym vysokym TK (prmér 139,2 mm Hg) a nizkym
LDL-C (prtmeér 3,36 mmol/l) a s genetickou predispozici k nizkému
LDL-C (prdmeér 3,38 mmol/l) i TK (pr&mér 136,2 mm Hg). Ackoliv rozdily
mezi hodnotami jednotlivych parametrl se zdaji malé, dlouhodobd
expozice nizsimu TK a nizsi hladiné LDL-C byla v porovnani se sku-
pinou s geneticky danymi vysokymi hodnotami TK a LDL-C spojena
s vyznamnym snizenim rizika KV pfihod o 39 %. Vyznamné snizeni KV
rizika bylo pozorovano i u skupiny, kterd méla geneticky dany pouze
nizky LDL-C (0 27 %), a také u skupiny, kterd méla geneticky dany pouze
nizky STK (0 18 %). Snizeni KV rizika spojené s celozivotné nizsi hodnotou
TK 0 10 mm Hg a LDL-C o 1T mmol/I ukazuje Obr. 2: nizsi TK znamena
snizeni KV rizika 0 49 %, nizsi LDL-C 0 57 % a nizsi TKi LDL-C 0 78 % (3).
Casnou kompenzaci hypertenze u mladych pacientd tedy zabranime
mnohaletému nepfiznivému plsobeni tohoto KV rizikového faktoru.

Jak moc razantné je treba TK sniZovat?

Optimalni hodnoty STK se pohybuji mezi 120 a 140 mm Hg. K¥ivka
zavislosti KV rizika na hodnoté STK ma tvar pismene U (4). Znamena to,
Ze vyssi, ale i nizsi hodnoty STK jsou spojeny s vyssim KV rizikem (KV
mortalita, vyskyt CMP, infarktu myokardu [IM], hospitalizace pro srde¢ni
selhani). Vime tedy, Ze by krevni tlak nemél byt snizovan pfili§ razant-
né. Je ovsem treba si uvédomit, ze vysledky byly ziskdny u populaci
pacientl obvykle starsich 50 let, tedy nikoliv u mladsich nemocnych
odpovidajicich vékem nasemu modelovému pacientovi. Observacn{
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Obr. 1. Roky strdvené v nemoci z divodu KV onemocnéni (pfepocteno na milion). Upraveno dle GBD 2017 Disease and Injury Incidence and Prevalence
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studie, kterd hodnotila dopad kompenzace 5 KV rizikovych faktor(
u pacientl s diabetem 2. typu (glykemie, LDL-C, TK, koufeni, albumi-
nurie) na vyskyt KV prihod, ukazala o 45 % vyssi riziko hospitalizace
u pacient(, ktefi neméli kompenzovany zadny z téchto KV rizikovych
faktor(, oviem v podskupiné do 55 let véku bylo riziko hospitalizace
vyssi 11ndsobné (5). Kompenzace TK a dalsich KV rizikovych faktord
jiz u pacientd mladsiho véku by tedy mohla vést i ke snizeni zatéze
zdravotniho systému. Nezapominejme, Zze hypertenze je nejvyznam-
néjsim rizikovym faktorem KV mortality a 5. nejvyznamnéjsim rizikovym
faktorem celkové mortality (6).
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Je vhodné u mladsiho pacienta s hypertenzi
hodnotit zmény cilovych organa?

Hypertenze ma samozfejmé nepfiznivy dopad na strukturu stény
cév a myokardu. Stav cilovych orgdnd hypertenze je mozné vyuzit
k motivaci pacientd. Aterosklerotické zmény nelze podceriovat ani
v mladsim véku. Studie, kterd hodnotila stav koronérnich tepen 262
zdravych kadaverndznich darcl organ(, ukézala vyskyt aterosklero-
tickych platl u 17 % jedinct do 20 let, 37 % jedincl ve véku 20-29 let,
60 % jedincl ve véku 30-39 let, 71 % jedincl ve véku 40-49 let a 85 %
jedinct starsich 50 let (7).
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Hlavni body

B Cesi travi priimérné velkou ¢ast zivota s KV onemocnénim.

B Vzhledem k opatfenim béhem pandemie covidu-19 je tfeba se
pfipravit na nardst poctu pacientl se zvysenym KV rizikem.

B Kompenzace hypertenze je na misté i u mladsich pacient(, u nichz
Ize vyuzit mnohaleté piiznivé pusobeni nizkého krevniho tlaku
(STK 120-140 mm Hg) na zdravi cév.

B U mladsich pacientl s dyslipidemii je tfeba vyuzit i dlouhodobého
piinosu snizeni hladiny LDL-C.

B Ultrasonografické zobrazeni aterosklerotického platu v a. carotis nebo
zjisténou zvysenou tuhost cév dle PWV je mozné vyuzit k motivaci
pacienta k 1écbé.

M Ignorovani primarni KV prevence vede u jedinch s hypertenzi
a dyslipidemii k poskozeni cilovych organd a disledkem je casny
vyskyt aterosklerotickych piihod jesté v produktivnim véku a zna¢nd
¢ast zivota stravena v nemoci.

B Cilem sekundarni KV prevence je snizeni rizika vyskytu dalsich
aterosklerotickych pfihod duslednou kompenzaci rizikovych faktord.

B Pro dosazeni Ucinku lécby je rozhodujici adherence. Pro jeji zvyseni je
tieba volit Ié¢bu s ohledem na Iékové interakce, doplatek a nezadouci
ucinky, a to v jednoduchém dévkovacim schématu s vyuzitim fixnich
kombinaci.

B Re$enim, které nabizi zkraceni doby v nemoci, a tedy i zachovani
pracovni schopnosti a kvality Zivota, je vcasné zahdjeni preventivni
KV lécby se soucasnou kompenzaci vsech rizikovych faktorG. | mala
ptiznivd zména, kterd plsobi dostatecné dlouho, znamena velké
snizeni KV rizika.

Dnes jiz mezindrodni doporuceni nezahrnujf méfeni tloustky intima/
media karotickych tepen. Pfesto ultrasonografie karotid, kterd ukaze
pritomnost aterosklerotickych platd nebo zesilenf tloustky intima/
media nad 1 mm, svéd¢i pro strukturdini zménu stény tepen. Témto
zménam predchazi endotelidlni dysfunkce. 1 ta je klinicky méfitelna.
Jde o pletysmografické méreni pritokem mediované vazodilatace,
jejiz opozdéni nebo oslabeni muze svédcit o poskozeni cév. Vysetreni

je ale ¢asové a metodologicky ndrocné a v bézné praxi se nevyuziva.

Méli bychom fresit hladinu LDL cholesterolu
u mladsiho pacienta?

U pacienta z modelové kazuistiky mdzeme také velmi dobfe vyuZit
snizenf hladiny LDL-C v primarni KV prevenci. Rada studii prokézala, ze
intenzivni hypolipidemicka l1é¢ba mize vést nejen ke zpomaleni progre-
se aterosklerdzy, ale dokonce k jeji regresi (8, 9). Podle studif REVERSAL,
CAMELQT, ASTEROOD a ACZIVATE je mozné dosdhnout snizenf objemu
aterosklerotickych platd pfi snizeni hladiny LDL-C < 1,7 mmol/I (9). To
je hodnota, kterd je u pacienta z nasi kazuistiky dosaZitelnd nejspise
pouhym podévanim statinu v monoterapii. Regrese aterosklerdzy ko-

ronarnich tepen je pfitom proces, ktery vyznamné snizuje riziko dmrti.

Je zndmo, Ze nepfiznivy vliv KV rizikovych faktor(l se vzdjemné nesci-
t4, ale ndsobi. Proto i kompenzaci vice KV rizikovych faktord dosdhneme
nasobného pfinosu. Je dolozeno, ze dlouhodobé snizeni hladiny LDL-C
0 10% a STK 0 10 % vede béhem 10 let ke sniZzenf KV rizika 0 45 % (10).
Dlouhodobého pfiznivého vlivu Ize dosédhnout ¢asnou kompenzaci
vsech KV rizikovych faktord. U naseho modelového pacienta tedy vcas
zahdjenou soubéznou lé¢bou hypertenze a dyslipidemie.

Jak reaguje pacient na doporucenou
preventivni lécbu?

Pacientovi z nasi kazuistiky urc¢ité doporucime zvyseni pohybové
aktivity, zanechanf koufeni a lé¢bu hypertenze a dyslipidemie. Pacient
slibi, Ze prestane koufit a zredukuje télesnou hmotnost, ale farmako-
terapii zatim odmita.

Na dalsf kontrolu pfichazi po 7 letech ve véku 45 let. Stale je asymp-
tomaticky, ovéem nadale denné koufi 20 cigaret, konzumuje 2-3 piva
a nevénuje se zadné pohybové aktivité. Jeho BMI dosahl hodnoty
36 kg/m?, TK 184/100 mm Hg, LDL-C 3,7 mmol/I, kyselina mocova
680 umol/la GGT 3,1 pkat/I.

U takovychto pacientd, se kterymi se v praxi bézné setkdvéme, do-
chdzi jednoznacné k cévnim zménam. Kromé jiz zminéné endotelidIni
dysfunkce a ztlusténi vrstvy intima/media se rozviji tuhnuti stény tepen,
které Ize dobre prokdzat vysetfenim rychlosti sitenf pulzni viny (PWV). Jde
o diagnostickou metodu zafazenou do mezinarodnich doporuceni pro
lécbu hypertenze. Tato metoda pfinasi ddlezitou informaci o funkéni zmé-
né cév jeste pred rozvojem morfologické obliterujici 1éze. Vysoké hodnoty
ukazuji zvysenou tuhost cév, i kdyz naméfena hodnota je ovlivnéna vysf
krevniho tlaku. Studie zahrnujici pfes 16 000 pacient(l ukdzala, Ze zvysenf
PWV 0 1 SD je spojeno s vyznamnym zvysenim rizika KV onemocnén,
které je vyssiv mladsim véku — konkrétné u pacientt do 50 let 0 83 % (11).
Vysetfeni PWV je v béZné klinické praxi jisté dostupnéjsi neZ hodnocenf
endotelidlni dysfunkce, i kdyz standardizace zatim nenf jednoznacna.

Zvysena tuhost cév odpovida ¢asnému starnuti tepen oznacované-
mu dnes jako EVA (early vascular ageing). Opakem je tzv. SUPERNOVA,
tj. stav, kdy cévy stdrnou pomaleji, nez je pramér. Nlzky kfivek tuhosti
cév phi EVA, pfi pramémé rychlosti starnuti tepen a pfi SUPERNOVE se
rozeviraji jiz od détského véku. Na snizenf tuhosti tepen cilf 1é¢ba hyper-
tenze. Podavéni antihypertenziv je spojeno s vyznamnym poklesem PWV,
pricemz nejvyraznéjsi efekt byl prokdzan u ACEI (12). S tuhosti tepen Uzce
souvisf centralni aortalni tlak. Studie CAFE (podstudie ASCOT) ukdzala, ze
pii dvojkombinaci antihypertenziv atenolol + thiazidové diuretikum je
dosazeno stejného snizeni TK méfeného na pazi jako pfi podavani dvoj-

Obr. 2. SniZeni KV rizika pfi celoZivotné nizké hodnoté STK anebo hladiné LDI-C (3)
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Nii.éij,DL_C 105528 4832 -139 -0,3 0,61 (0,59-0,64) . E j 0’001
a nizsi STK [ | ! !
Nizsi LDL-C 109027 5784 -14,7 -0,1 0,73 (0,70-0,75) u E < 0,001
Nizsi STK 111097 6515 1,6 29 0,82 (0,80-0,85) ,.
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0br. 3. Demograficky profil pacient’ hospitalizovanych v CR pro akutni IM v roce 2017 (dle NRHZS rok 2017)
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kombinace amlodipin + perindopril, oviem pokles centrélniho aortalniho
tlaku je vyznamné vétsi pfi 1é¢bé BKK + ACEI (13). RovnéZ metaanalyza
studif se statiny ukdzala jejich vyznamny pfiznivy vliv na snizeni PWV (14).

Farmakologickd intervence je u pacienta z nasi kazuistiky urcité na
misté. Ultrasonografické vysetreni karotickych tepen u néj potvrdilo
pritomnost aterosklerdzy a vysoka hodnota PWV (karoticko-femoralni
PWV > 10 m/s) svédci pro mnohocetné postizeni tepenného recisté.

Lze ovlivnit hypertenzi zprostredkované
poskozeni organii?

Lécba antihypertenzivy dokédze urcité minimalné stabilizovat ate-
rosklerotické postizeni. Perindopril ve studii PRERSPECTIVE (podstudie
EUROPA) doséhl regrese nekalcifikovanych koronarnich platd v porov-
nani s placebem, coz mize byt ddno nejen poklesem krevniho tlaku,
ale zfejmé i pleiotropnimi ucinky tohoto ACEI (15).

Echokardiografie pacienta z nasi kazuistiky ukazala hypertrofii levé
komory (LVMi 65 g/m?), dilataci levé siné a ejeknf frakci 67 %. Pomoci
antihypertenzni farmakoterapie je rovnéz mozné dosadhnout regrese
hypertrofie levé komory. Metaanalyza 72 studif zahrnujicich 2925
nemocnych se srovnatelnym snizenim TK ukdzala, Ze inhibice systému
renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS), ale také vazodilatace navozend
blokatory kalciovych kanald (BKK), vede v porovnani's 3-blokatory (BB)
k vyznamnému snizeni LVYMi (16).

Hypertenzi zprosttedkované poskozeni orgdnt (HMOD) zahrnuje
u asymptomatickych pacientd zvyseni tepenné tuhosti, hypertrofii levé
komory, ale také poskozeni funkce ledvin (mikroalbuminurie, pokles
eGFR) a retinopatii.

Podle platnych doporucenti (17) je tfeba farmakologicky ihned zasah-
nout pfi hodnoté krevniho tlaku >160/110 mm Hg. Cilem je kompenzace
TK do 3 mésicl. U pacientd s TK 140-159/90-99 mm Hg je doporuceno
zahadjit farmakoterapii v pifpadé vysokého KV rizika a pfitomnosti HMOD.

Jak se stavi pacient k doporucené lécbé?
U vysoce rizikového 45letého pacienta z nasi modelové kazuistiky,

ktery ma vysoky BMI, koufi, pravidelné konzumuje alkohol, ma hyper-
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tenzi, hypercholesterolemii, metabolicky syndrom, prokdzanou zvy-
senou tuhost cév, hypertrofii levé komory a aterosklerézu karotickych
tepen, je zcela jisté indikovana Ié¢ba hypertenze, lé¢ba dyslipidemie,
intervence zamérend na zanechani koureni a na zvyseni pohybové
aktivity. Adherence pacientd k preventivni KV 1é¢bé byva ale velmi
nizkd. Nas pacient opét slibil, ze prestane koufit a ze zhubne, nechal
si pfedepsat ACEI a BKK, uzivani statinu ale odmitl (protoze se docetl
o jejich jedovatosti).

Koufeni se mu podafilo omezit, ale po 6 mésicich se nedostavil pro
obnoveni preskripce antihypertenziv. V nasledujicich letech se u néj
objevil dnavy zachvat a byl mu pfedepsan allopurinol.

Na dal3i kontrolu se dostavil po 7 letech, ve véku 52 let po angio-
plastice pro akutni koronarni syndrom. Pacient jiz mél dusnost tridy
NYHA II-IIl. Pohybové aktivité se stdle nevénoval a jeho BMI stouplo na
38 kg/m?. Prestal koufit a pit alkohol a uZival antihypertenziva a allopuri-
nol. TKmél 146/65 mm Hg, LDL-C 3,8 mmol/I, hladinu kyseliny mocové
480 umol/l, GGT 1,2 pkat/I a glykemii 7,3 mmol/!.

Jednd se tedy jiz o pacienta v sekundarni KV prevenci. Takto ¢asny
IM nenf vzacné piithoda. Podle ¢eskych dat z roku 2017 prodéla 50 %
pacientd s IM prvni pfihodu pfed 65. rokem a rovnéz u velké ¢asti zen
dojde k IM jesté v produktivni véku (Obr. 3). To je ddvodem, proc¢ ¢eska
populace travi 15-20 let svého zivota v nemocdi, se snizenou kvalitou
Zivota. | kdyz mortalita na KV choroby klesd, ICHS je stale hlavnf pfi¢inou
smrti ceské populace.

Jak sniZit mortalitu pacienti
v sekundarni KV prevenci?

Po IM dochézi v lidském organismu ke kompenza¢nim mecha-
nismUm, jako je vyplaveni kmenovych bunék z kostni dfené. Ty se
ukladaji na mistech poskozeni tepen v celé cirkulaci, kde maji silné
prozanétlivé ucinky a mohou vést k destabilizaci ateromovych platd
(18). Pacienti po IM s aterosklerotickym onemocnénim postihujicim
i dalsi tepny (karotické, tepny dolnich koncetin) nejsou ohrozeni jen
dalsim IM, ale také CMP a ischemickou chorobou dolnich koncetin
(ICHDK) (19).
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Obr. 4. Non-adherentni pacient s casné a dlouhodobé zvysenym KV rizikem

ffﬂ\\l fﬁ\\%f
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BMI 325 BMI 36

TK 156/96 TK 164/102
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K. motova 496 K. motova 680
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Sedentarni Sedentarni

2-3 piva denné 2-3 piva denné

Kouii 20/den Koufi 20/den

Pacient po IM bude mit jist& pfedepsanou dudini protidestickovou
lé¢bu, ACEI, statin a podle ejekeni frakce také BB. Jde o nemocného,
ktery je kromé dalsich aterosklerotickych pfihod ohrozen rozvojem
srde¢nfho selhanfa poruchamirytmu. Jeho komplexni lé¢ba znamena
nemalou z4téz pro zdravotni systém i jeho rozpocet. U pacienta z nasf
kazuistiky byla po Uspésné akutni [é¢bé IM echokardiograficky proka-
zéna porucha kinetiky srde¢ni stény inferolateralné.

Rada lékd s pFiznivym vlivem na odvraceni remodelace myo-
kardu prokézala také snizeni mortality. Patii mezi né i perindopril,
ktery u pacientd po nedavno prodélaném IM se zachovanou ejekenf
frakci (>40%) béhem 1 roku lé¢by ve studii PREAMI vyznamné snizil
celkovou mortalitu a odvratil remodelaci myokardu (12). Prokézan
byl také jeho synergicky Ucinek s BB, kdy kombinace perindopril +
BB v porovnéni s perindoprilem + placebem vyznamné snizila vyskyt
slozeného sledovaného parametru zahrnujiciho celkovou mortalitu,
KV mortalitu, hospitalizace pro srde¢nfi selhani a vyskyt fatalniho
i nefatalniho IM (21).

Proc jsou doporuceny tak nizké cilové hladiny
LDL cholesterolu?

Intenzita snizovani hladiny LDL-C vychdzi z KV rizika. U nizkého KV
rizika je doporu¢ena hodnota <3 mmol/I. DlleZité je nezapominat
na potfebu snizovani LDL cholesterolu jiz u mladsich pacientd se
stfednim KV rizikem (SCORE > 1 a <5 %), kde je cilova hodnota pod-
le aktudlnich doporuceni <2,6 mmol/I (22). A samoziejmé pacienti
s vysokym (SCORE =5 a < 10 %) a s velmi vysokym KV rizikem (SCORE
> 10 %), kam spadaji vsichni nemocni v sekundarni prevenci, nesméji
odchdzet zambulance bez agresivni hypolipidemické |écby. Cilové
hodnoty LDL-C jsou u nich < 1,8 mmol/I, resp. < 1,4 mmol/I a snizeni
hladiny nejméné o 50 %. Pro pacienty s aterosklerotickym KV onemoc-
nénim a s druhou KV pfihodou v prabéhu 2 let pfi sou¢asném uzivani
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maximalnf tolerované davky statinu a ezetimibu je doporucena cilova
hladina LDL-C < 1,0 mmol/I. Moderni hypolipidemicka lé¢ba takové
cilové hodnoty umoznuje a dosud nebyl zjistén zadny nepfiznivy
dopad takto nizkych hladin LDL-C.

Podle poslednich poznatkd je ale mnohem vyhodnéjsi zacit méné
agresivni hypolipidemickou lé¢bou jiz v nizsim véku u pacient( se stred-
nim KV rizikem, u nichz Ize vyuZit dlouhodobého pfiznivého plsobent
nizkych hladin LDL-C.

Jak zvysit adherenci pacientii k lécbé

Bohuzel vétsina pacientl v sekundarni KV prevenci nedosahuje
cilovych hodnot TK ani LDL-C. Podle dat z registru EUROASPIRE V z let
2016-2017 (23) nedoséhne 71 % pacientl lé¢enych pro hypertenzi nebo
dyslipidemii TK <130/80 a LDL-C < 1,8 mmol/I.

Pacient z nasi kazuistiky tak mdze dospét v 59 letech do stavu ne-
jen po IM, ale i po CMP s levostrannou hemiparézou, ztratou pracovni
schopnosti a vyraznym snizenim kvality Zivota jesté v produktivnim
veku (Obr. 4). Nevyuziti moznosti ¢asné a dlouhodobé kompenzace KV
rizikovych faktor( tak u mnoha pacient( vede k nepfiznivym vysledkim
i pfi pozdéjsim dosazeni cilovych hodnot TK a LDL-C a zvysuje pocet
let Zivota stravenych v nemoci.

Studie, kterd hodnotila adherenci k 1é¢bé statint podle pokle-
su hladiny LDL-C (24), ukdzala nejvétsi snizeni KV rizika u pacientd
s agresivni hypolipidemickou terapii, ovsem adherence k prede-
psané stfedni nebo nizké davce statinl sniZila KV riziko vice nez
predepsana vysokd davka pfi non-adherenci.V ambulanci je mozné
vytipovat pacienty se zvysenym rizikem non-adherence a upravit
strategii Iécby tak, aby se toto riziko minimalizovalo. Rizikové faktory
non-adherence zahrnuj:

B velice mlady vék &i vysoky vék,
B aktivni koufen,

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



vysokotu¢nou stravu,
nedostatek pohybu,
noveé nasazeny lék,
nového pacienta,
zadnou dalsi lé¢bu,

pfilis mnoho dal3ich 1éka,
nezadouci Ucinky léku,
finan¢ni naklady,

medidlni zpravy negativniho vyznéni o dané terapii.

Predevsim takovymto pacientdm by mél lékar vzdy vysvétlit, co
chceme podavanim léku docilit, a srozumitelnou formou mu sdélit, pro¢
je tfeba zacit s farmakoterapif a Upravou Zivotni stylu nynf a ne az poz-
déji. Léky by mély byt vhodné zvoleny s ohledem na Iékové interakce,
doplatek a pfipadné nezadouci Ucinky. Nutna je proto znalost interakcf
a nezddoucich ucinkd a jejich vysvétlenf pacientovi. Velkym pfinosem
z hlediska adherence je zjednoduseni zpUsobu uzivani [ékd, zejména

co nejnizsi pocet uzivanych tablet a co nejjednodussi schéma uzivani.
V tom mohou pomoci nové formy 1ékd a fixni kombinace Gcinnych
latek v jedné tableté.
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Zaver
Méme k dispozici fadu prostredkd, pomoci nichz jsme schopni
snizit KV riziko pacientd, pokud je budeme vyuzivat. V nejblizsi dobé
nas v dlsledku opatfeni béhem pandemie covidu-19 pravdépodobné
Cekd ,pandemie” zvyseni KV rizika z dGvodu zanedbani primarnii sekun-
darni prevence. Ukolem lékaft bude presvédcit pacienty o pfinosu
preventivni KV [é¢by a zvolit farmakoterapii v jednoduchém davkova-
cim schématu s minimalnim poctem predepsanych tablet. K edukaci
pacienta Ize vyuzit i vysledky nékterych vysetfovacich metod, jako je
ultrasonografie karotickych tepen znazoriujici aterosklerotické platy
nebo vysetieni tuhosti tepen. V rdmci edukace Ize vyuzit také cévni vek,
kdy informace o stéfi vlastnich cév, které znacné prevysuje jeho kalen-
darnivék, mize byt pro pacienta motivaci k dodrzovani terapeutickych
opatfeni. Pacienty je tfeba presvedcit, ze zodpovednost za své zdravi
maji ve vlastnich rukou a Ze je tfeba snazit se o zdravéjsi Zivotni styl
a dodrzovani preventivni farmakoterapie. Zmény mohou byt relativné
malé, pokud se uplatnf v¢as, protoze pak Ize téZit z jejich dlouhodobého
pfiznivého plsobent. | v¢as nasazena jednoducha farmakoterapie hy-
pertenze a dyslipidemie vede dlouhodobé k zachovani cévniho zdravi.
Pripravila MUDr. Zuzana Zafarovd
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