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Pacient po IM bude mít jistě předepsanou duální protidestičkovou 

léčbu, ACEI, statin a podle ejekční frakce také BB. Jde o nemocného, 

který je kromě dalších aterosklerotických příhod ohrožen rozvojem 

srdečního selhání a poruchami rytmu. Jeho komplexní léčba znamená 

nemalou zátěž pro zdravotní systém i jeho rozpočet. U pacienta z naší 

kazuistiky byla po úspěšné akutní léčbě IM echokardiograficky proká-

zána porucha kinetiky srdeční stěny inferolaterálně. 

Řada léků s příznivým vlivem na odvrácení remodelace myo-

kardu prokázala také snížení mortality. Patří mezi ně i perindopril, 

který u pacientů po nedávno prodělaném IM se zachovanou ejekční 

frakcí (> 40 %) během 1 roku léčby ve studii PREAMI významně snížil 

celkovou mortalitu a odvrátil remodelaci myokardu (12). Prokázán 

byl také jeho synergický účinek s BB, kdy kombinace perindopril + 

BB v porovnání s perindoprilem + placebem významně snížila výskyt 

složeného sledovaného parametru zahrnujícího celkovou mortalitu, 

KV mortalitu, hospitalizace pro srdeční selhání a výskyt fatálního 

i nefatálního IM (21).

Proč jsou doporučeny tak nízké cílové hladiny 
LDL cholesterolu?

Intenzita snižování hladiny LDL-C vychází z KV rizika. U nízkého KV 

rizika je doporučená hodnota <3 mmol/l. Důležité je nezapomínat 

na potřebu snižování LDL cholesterolu již u mladších pacientů se 

středním KV rizikem (SCORE ≥ 1 a < 5 %), kde je cílová hodnota pod-

le aktuálních doporučení < 2,6 mmol/l (22). A samozřejmě pacienti 

s vysokým (SCORE ≥ 5 a < 10 %) a s velmi vysokým KV rizikem (SCORE 

≥ 10 %), kam spadají všichni nemocní v sekundární prevenci, nesmějí 

odcházet z ambulance bez agresivní hypolipidemické léčby. Cílové 

hodnoty LDL-C jsou u nich < 1,8 mmol/l, resp. < 1,4 mmol/l a snížení 

hladiny nejméně o 50 %. Pro pacienty s aterosklerotickým KV onemoc-

něním a s druhou KV příhodou v průběhu 2 let při současném užívání 

maximální tolerované dávky statinu a ezetimibu je doporučená cílová 

hladina LDL-C < 1,0 mmol/l. Moderní hypolipidemická léčba takové 

cílové hodnoty umožňuje a dosud nebyl zjištěn žádný nepříznivý 

dopad takto nízkých hladin LDL-C. 

Podle posledních poznatků je ale mnohem výhodnější začít méně 

agresivní hypolipidemickou léčbou již v nižším věku u pacientů se střed-

ním KV rizikem, u nichž lze využít dlouhodobého příznivého působení 

nízkých hladin LDL-C.

Jak zvýšit adherenci pacientů k léčbě
Bohužel většina pacientů v sekundární KV prevenci nedosahuje 

cílových hodnot TK ani LDL-C. Podle dat z registru EUROASPIRE V z let 

2016–2017 (23) nedosáhne 71 % pacientů léčených pro hypertenzi nebo 

dyslipidemii TK < 130/80 a LDL-C < 1,8 mmol/l.

Pacient z naší kazuistiky tak může dospět v 59 letech do stavu ne-

jen po IM, ale i po CMP s levostrannou hemiparézou, ztrátou pracovní 

schopnosti a výrazným snížením kvality života ještě v produktivním 

věku (Obr. 4). Nevyužití možnosti časné a dlouhodobé kompenzace KV 

rizikových faktorů tak u mnoha pacientů vede k nepříznivým výsledkům 

i při pozdějším dosažení cílových hodnot TK a LDL-C a zvyšuje počet 

let života strávených v nemoci.

Studie, která hodnotila adherenci k léčbě statinů podle pokle-

su hladiny LDL-C (24), ukázala největší snížení KV rizika u pacientů 

s agresivní hypolipidemickou terapií, ovšem adherence k přede-

psané střední nebo nízké dávce statinů snížila KV riziko více než 

předepsaná vysoká dávka při non-adherenci. V ambulanci je možné 

vytipovat pacienty se zvýšeným rizikem non-adherence a upravit 

strategii léčby tak, aby se toto riziko minimalizovalo. Rizikové faktory 

non-adherence zahrnují:

	� velice mladý věk či vysoký věk,

	� aktivní kouření,

	� vysokotučnou stravu, 

	� nedostatek pohybu,

	� nově nasazený lék, 

	� nového pacienta,

	� žádnou další léčbu, 

	� příliš mnoho dalších léků,

	� nežádoucí účinky léku, 

	� finanční náklady,

	� mediální zprávy negativního vyznění o dané terapii.

Především takovýmto pacientům by měl lékař vždy vysvětlit, co 

chceme podáváním léku docílit, a srozumitelnou formou mu sdělit, proč 

je třeba začít s farmakoterapií a úpravou životní stylu nyní a ne až poz-

ději. Léky by měly být vhodně zvoleny s ohledem na lékové interakce, 

doplatek a případné nežádoucí účinky. Nutná je proto znalost interakcí 

a nežádoucích účinků a jejich vysvětlení pacientovi. Velkým přínosem 

z hlediska adherence je zjednodušení způsobu užívání léků, zejména 

co nejnižší počet užívaných tablet a co nejjednodušší schéma užívání. 

V tom mohou pomoci nové formy léků a fixní kombinace účinných 

látek v jedné tabletě.

Závěr
Máme k dispozici řadu prostředků, pomocí nichž jsme schopni 

snížit KV riziko pacientů, pokud je budeme využívat. V nejbližší době 

nás v důsledku opatření během pandemie covidu-19 pravděpodobně 

čeká „pandemie“ zvýšení KV rizika z důvodu zanedbání primární i sekun-

dární prevence. Úkolem lékařů bude přesvědčit pacienty o přínosu 

preventivní KV léčby a zvolit farmakoterapii v jednoduchém dávkova-

cím schématu s minimálním počtem předepsaných tablet. K edukaci 

pacienta lze využít i výsledky některých vyšetřovacích metod, jako je 

ultrasonografie karotických tepen znázorňující aterosklerotické pláty 

nebo vyšetření tuhosti tepen. V rámci edukace lze využít také cévní věk, 

kdy informace o stáří vlastních cév, které značně převyšuje jeho kalen-

dářní věk, může být pro pacienta motivací k dodržování terapeutických 

opatření. Pacienty je třeba přesvědčit, že zodpovědnost za své zdraví 

mají ve vlastních rukou a že je třeba snažit se o zdravější životní styl 

a dodržování preventivní farmakoterapie. Změny mohou být relativně 

malé, pokud se uplatní včas, protože pak lze těžit z jejich dlouhodobého 

příznivého působení. I včas nasazená jednoduchá farmakoterapie hy-

pertenze a dyslipidemie vede dlouhodobě k zachování cévního zdraví.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Obr. 4. Non-adherentní pacient s časně a dlouhodobě zvýšeným KV rizikem


