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Aktudini témata kardiovaskularni prevence

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,
CAMELQOT, ASTEROOD a ACZIVATE je mozné dosahnout snizeni 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 veéku. Na snizeni tuhosti tepen cili [é¢ba hyper-
tenze. Podavéni antihypertenziv je spojeno s vyznamnym poklesem PWV,
pficemz nejvyraznéjsi efekt byl prokazan u ACEI (12). S tuhosti tepen Uzce
souvisf centralni aortalni tlak. Studie CAFE (podstudie ASCOT) ukdzala, ze
pfi 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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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 centralniho aortalniho
tlaku je vyznamné vetsi pfi 1é¢bé BKK + ACEI (13). RovnéZ metaanalyza
studif se statiny ukazala jejich vyznamny pfiznivy vliv na snizeni PWV (14).

Farmakologicka intervence je u pacienta z nasf kazuistiky urcité na
misté. Ultrasonografické vysetfeni karotickych tepen u néj potvrdilo
pritomnost aterosklerdzy a vysoka hodnota PWV (karoticko-femoralni
PWV >10 m/s) svedci pro mnohocetné postizeni tepenného fecisté.

Lze ovlivnit hypertenzi zprostredkované
poskozeni organii?

Lécba antihypertenzivy dokdze ur¢ité minimalné stabilizovat ate-
rosklerotické postizeni. Perindopril ve studii PRERSPECTIVE (podstudie
EUROPA) doséhl regrese nekalcifikovanych koronarnich platd v porov-
nani s placebem, coz mdize byt déno nejen poklesem krevniho tlaku,
ale ztejmé i pleiotropnimi Ucinky tohoto ACEI (15).

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

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

Podle platnych doporuceni (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 pritomnosti HMOD.

Jak se stavi pacient k doporucené léché?
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, prokazanou zvy-
Senou tuhost cév, hypertrofii levé komory a aterosklerézu karotickych
tepen, je zcela jisté indikovana lé¢ba hypertenze, 1é¢ba dyslipidemie,
intervence zameéfend na zanechani koufeni a na zvyseni pohybové
aktivity. Adherence pacientd k preventivni KV |é¢bé byva ale velmi
nizka. Nas pacient opét slibil, ze pfestane koufit a Ze zhubne, nechal
si predepsat ACEIl a BKK, uzivani statinu ale odmitl (protoZe se docetl
o jejich jedovatosti).

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

Na dalsi kontrolu se dostavil po 7 letech, ve véku 52 let po angio-
plastice pro akutni koronarni syndrom. Pacient jiz mél dudnost tfidy
NYHA II-IIl. Pohybové aktivité se stéle nevénoval a jeho BMI stouplo na
38 kg/m?. Prestal koufit a pit alkohol a uzival antihypertenziva a allopuri-
nol. TK mél 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/I.

Jednd se tedy jiz o pacienta v sekunddrni KV prevenci. Takto ¢asny
IM nenf vzacna pfihoda. Podle ¢eskych dat z roku 2017 prodéld 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 nemoci, se snizenou kvalitou
Zivota. | kdyZ mortalita na KV choroby klesa, ICHS je stéle hlavni pfi¢inou
smrti ceské populace.

Jak sniZit mortalitu pacienti
v sekundarni KV prevenci?

Po IM dochazi v lidském organismu ke kompenza¢nim mecha-
nismdm, jako je vyplaveni kmenovych bunék z kostni dfené. Ty se
uklddaji na mistech poskozeni tepen v celé cirkulaci, kde majf silné
prozanétlivé Gc¢inky a mohou vést k destabilizaci ateromovych platQ
(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).

VNITRNI LEKARSTVI



