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Kardiovaskuldrni prevence: ¢asna a dlislednd prevence versus pozdni intervence, komplexni pfistup k 186cbé ovlivnitelnych rizikovych faktor(: hypertenze a dyslipidemie

V roce 2018 byla publikovéna analyza studie ASCOT-Legacy, které
se Ucastnilo 4605 pacientl z vétve z LLA a byla u nich po dobu 15,7
roku (median) sledovana celkova a kardiovaskuldrni mortalita. Po tuto
dobu zemfelo v placebové vétvi 39,5 % pacientl a 37,3 % v atorvasta-
tinové vétvi (HR 0,85; 95 % Cl 0,72-0,99; p = 0,0395). Tento vysledek
potvrzuje dlouhodoby pfinos terapie statiny ve snizovani rizika Umrtf
na kardiovaskularni choroby. Mechanismus tohoto dlouhodobého
uc¢inku mze byt dle autorl studie zalozen na inicidlni stabilizaci
aterosklerotického platu v pribéhu plvodni studie. Vyhodnoceni
studie ASCOT po 10 letech od jejiho skonéeni ukazuje dlouhodoby
pfinos lé¢by hypercholesterolemie z hlediska mortality. Pfinos l1é¢by
s ¢asem rostl, a to dokonce i u pacientd, ktefi lécbu ukoncili (11).

Arterialni hypertenze aKV riziko

Prevalence arteriaIni hypertenze v Ceské republice ve vékové
kategorii 25-64 let se pohybuje kolem 40 % s vyraznym narlstem
ve vyssich vékovych kategoriich (ve véku nad 55 do 64 let ma art.
hypertenzi 72 % muzd a 65 % Zen) (12). Etiopatogeneticky se zhruba
790 % jedna o arteridIni hypertenzi esencidlni, cca 10 % se pfisuzuje
sekundérni etiologie. Nicméné toto ¢islo je velice pravdépodobné
vyssi, proto nemald ¢ast sekundarni art. hypertenze je nediagnosti-
kovana. Nedflnou soucésti péce o hypertonika je i screening event.
organovych komplikaci a pfidruzenych onemocnéni. Ke stratifikaci
KV rizika pouzivdme opét tabulky SCORE (viz Obr. 1).

Nedilnou soucasti terapie jsou nefarmakologické opatfent: zane-
chéanfi koufeni, omezeni pfijmu alkoholu az pIna abstinence, zvyseny
pfijem ovoce a zeleniny, omezeni pfijmu soli na 5 g, pravidelna
pohybova aktivita 3-4x tydné 30-45 minut, redukce télesné véhy.
Vétsina pacientd, pokud k tomu maji vali, reaguje na tato rezimova
opatfeni pozitivné. Nemusi to ale platit pro viechny. Vime, ze néktef{
pacienti (nositelé alel GG genu pro angiotenzinogen) jsou necitlivi
na dietni omezeni pfijmu soli (13).

Mezi léky prvni volby pfi zahajenf farmakologické terapie patff:
ACE-inhibitory, AT1 blokatory, dlouhodobé plsobici blokatory kal-
ciovych kandld, diuretika a 3-blokétory. 3-blokatory patfi mezi léky
volby zejména u pacientd s manifestni ICHS a u pacientl se zvysenou
sympatickou aktivitou (tachykardie...). Blokatory kalciovych kanald
patii mezi metabolicky neutralni antihypertenziva a jsou skupinou
vhodnou do kombinacnich terapif. Princip jejich antihypertenzivniho
Ucinku je systémova vazodilatace a jejich pomérné ¢astym nezadou-
cim U¢inkem jsou zejména periferni otoky. Diuretika jsou skupina 1€kl
s sirsim efektem na ledviny, nicméné jejich feknéme spolec¢nym jme-
novatelem je ,odpusténi” tekutiny ze systému cév. Jejich nezadoucim
Uc¢inkem muze byt dehydratace a poruchy metabolismu minerald.
Jsou také vhodnymi léky do kombinace s ostatnimi antihypertenzivy.
AT-1 blokatory jsou Iéky s podobnymi indikacemi jako ACE-inhibitory
a jsou pouzivany, pokud dojde k nezaddoucimu uUcinku pfi terapii
ACE-I, zejména kasli. ACE-I inhibitory jsem dnes nejvice pouZzivanou
skupinou antihypertenziv pro své cetné nejen antihypertenzni tcinky,
ale i pro svou velkou skélu pozitivnich ,vedlejsi” tcinkd, a to kardi-
oprotektivnich, nefroprotektivnich, vazoprotektivnich a soucasné
patfi mezi tzv. metabolicky pozitivni antihypertenziva.
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Renin-angiotenzinovy systém (RAS) hraje vyznamnou roli v fa-
dé homeostatickych procesd, predevsim v regulaci krevniho tlaku,
vodniho a minerdinfho prostredi. Renin $tépf angiotenzinogen na
angiotenzin I. Ten je U¢inkem konvertujiciho enzymu (ACE) pfeménén
na angiotenzin Il (A I). Vysledkem je pokles cévni rezistence, krevni-
ho tlaku a predtizeni (preloadu) a dotizent (afterloadu) (14). Protoze
cestou ACE je degradovan také bradykinin, dochazi ke zvyseni jeho
koncentrace, kterd se podili na vazodilata¢nim ucinku inhibitor ACE.

Ze vsech antihypertenziv pravé inhibitory ACE prokdzaly u hyper-
tonikd schopnost Uc¢inné snizit krevni tlak a zéroven zvratit proces
kardiovaskularni remodelace. V experimentaini studii perindopril
prokazal schopnost sniZit progresi aterosklerézy a zamezit akce-
lerovanému rozvoji aterosklerotickych lézi (Candido C et al. 2002).
Zékladni mechanismy jsou cetné: protekce endotelu, antimitoge-
netické a antitrombotické Ucinky stabilizujici plat a pravdépodobné
i antioxidacni Ucinek, pficemZ mnohé z nich jsou zprostfedkovany
préavé angiotenzinem Il a bradykininem.

ACEi jsou indikovény k |é¢bé arteridIni hypertenze, v rdmci z3-
kladnich 4 skupin terapie arteridIni hypertenze. ACEi jsou indikovany
zejména k terapii: pfi hypertrofii levé komory, pfi srde¢nim selhanf
a dysfunkci levé komory, u stavl po infarktu myokardu, u stavd po
CMP, pfi ischemické chorobé dolnich koncetin, pfi diabetické a ne-
diabetické nefropatii, pfi proteinurii, dale kde je Zddouci nezhorsit
metabolické pomeéry pfi diabetes mellitus a pfi dyslipoproteinemii.
Kontraindikovény jsou v téhotenstvi.

Jednoznacné prilomovou studii byla studie EUROPA s perindo-
prilem (15). Do této studie bylo randomizovano vice nez 12000 pa-
cientl se stabilni ICHS bez zndmek srde¢niho selhdni a s pomérné
nizkym rizikovym profilem. Pacienti byli randomizovéni do dvou vétvi
bud k perindoprilu 8 mg denné, nebo k placebu. Primarni souhrnny
sledovany cil (Umrti z KV pficin, nefataini IM a zastava srdce s Uspés-
nou resuscitaci) byl pfilécbé perindoprilem béhem priimérné doby
sledovani 4,2 let snizen o 20 %, vyskyt infarktu myokardu o 24 %
(Graf 2). Vysledky nebyly zavislé na vstupni hodnoté krevniho tlaku
a jiz uzivané medikamentdzni lé¢bé.

U 118 pacientt zafazenych do studie EUROPA byl proveden intra-
korondrni ultrazvuk (studie PERSPECTIVE). Plochy cév, plakd a lumen

Graf 2. Rozdil v incidenci fatdiniho a nefatdiniho infarktu myokardu ve
studii EUROPA
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