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Souhrn

Dyslipidemie (DLP) zésadné ovliviuje vznik a rozvoj aterosklerézy od narozeni. Vétsina poruch metabolizmu plazmatickych lipoproteint ma geneticky zéklad.
Z uvedenych divodt je nutné se diagnostikou a intervenci DLP zabyvat jiz od nizkych vékovych kategorii. V tomto prehledu se nebudeme zabyvat problema-
tikou DLP u déti, ale zaméfime se na otézky diagnostiky a lécby téchto metabolickych poruch u mladych dospélych do 40 let véku. Tato populace je charak-
terizovana vétsinou nizkym absolutnim kardiovaskularnim (KV) rizikem, ackoli relativni riziko mize byt podstatné zvyseno. Pro jeho odhad v téchto vékovych
kategoriich neméme dostatecné nastroje. | z tohoto dlvodu vystupuiji do popredi dalsi moznosti stratifikace KV rizika, v¢. pouziti zobrazovacich metod. Mladsi
nemocné charakterizuje nizsi adherence k lécbé i mensi ochota k diagnostice a zahajeni [écby. Pfitom ¢asnd intervence aktudiné predstavuje jeden z novych
pristupl prosazovanych v preventivni kardiologii jako moznost dalsiho zlepseni jejich (jiz dnes velmi dobrych) vysledkd. VSichni mladi pacienti s DLP maji byt
léceni nefarmakologickymi opatrenimi. Jejich Gcinnost prokazuje fada studii a ddlezité je, ze Gcinkuji jako |é¢ba a prevence i dalsich metabolickych onemoc-
néni (obezita, diabetes mellitus 2. typu). Dnes mizeme efekt rezimové zmény posilit doporucenim pripravkd ze skupiny tzv. nutraceuticals, tedy aktivnich
slozek stravy s lipidy modifikujicimi Gcinky (napf. monakolin, rostlinné steroly). Ty sice postradaji dtikazy o vlivu na morbiditu a mortalitu, ale predstavuji doplnék
k dietnim a rezimovym opatrenim s prokazanym vlivem na hladiny aterogennich sérovych lipidd. Farmakologické lécba je zpravidla u mladych dospélych od-
dalovéna, zejména pak u zen z obav pred komplikacemi v pfipadé gravidity. Takovy pristup neni viak ¢asto vhodny, nebot oddalovani icinné farmakologické
lécby prodluzuje obdobi, kdy jsou cévni stény vystaveny vysokym hladindm aterogennich lipoproteind (zejména ve tfidé LDL), a vznikaji tak ireverzibilni atero-
sklerotické zmény. Farmakologickd intervence cili i u mladych nemocnych primérné na dosazeni doporucené hodnoty LDL cholesterolu, kterd predstavuje pri-
marni lécebny cil. U nemocnych se smisenou DLP usilujeme o dosazent cilové hodnoty non-HDL cholesterolu, pfipadné apolipoproteinu B jako sekundarnich
lécebnych cild. Z toho vyplyva i volba farmakoterapie; vétsinou zahajujeme lé¢bu podavanim statind, pro néz mame ddkazy o Gcinnosti i dlouhodobé bezpec-
nosti. Nedafri-li se dosdhnout cilovych hodnot monoterapii ani po titraci Iécby k vysoké intenzité (atorvastatin > 40 mg denné, rosuvastatin 20-40 mg denné),
pak volime kombinaci s ezetimibem. Dalsi moznosti kombinacnf 1é¢by u mladych dospélych volime podle obecnych doporucent.
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The significance and treatment of dyslipidaemia in young adults

Abstract

Dyslipidaemia (DLP) fundamentally affects the onset and development of atherosclerosis since birth. Most disorders of plasma lipoprotein metabolism have a ge-
netic basis. For these reasons, DLP diagnostics and interventions need to be addressed from low age categories. In this review we will not deal with DLP in children,
but we will focus on diagnosis and treatment of these metabolic disorders in young adults up to 40 years of age. This population is characterized by mostly low ab-
solute cardiovascular (CV) risk, although the relative risk can be significantly increased. We do not have sufficient tools to estimate this risk in these age categories. For
this reason, other possibilities of stratification of CV risk, including the use of imaging methods, are at the forefront of attention. Younger patients are characterized
by lower adherence to treatment and less willingness to get diagnosed and initiate treatment. At the same time, early intervention is currently one of the new app-
roaches advocated in preventive cardiology as an opportunity to further improve its (already very good) results. All young patients with DLP should be treated with
non-pharmacological means. Their effectiveness is demonstrated by a number of studies, and it is important that they also act as treatment and prevention of other
metabolic diseases (obesity, type 2 diabetes mellitus). Today, we can enhance the effect of a change of regime by recommending products from the group of nutra-
ceuticals, i.e. active dietary ingredients with lipid-modifying effects (e.g. monacolin, plant sterols). Although they lack evidence of their effect on morbidity and mor-
tality, they are a supplement to dietary and regime measures with proven effects on atherogenic serum lipid levels. Pharmacological treatment is generally delayed
in young adults, particularly in women who are worried about complications in pregnancy. However, such an approach is not often appropriate because deferral of
effective pharmacological therapy prolongs the period when the vascular walls are exposed to high levels of atherogenic lipoproteins (especially in the LDL class) to
produce irreversible atherosclerotic changes. Pharmacological intervention in young patients is targeted primarily at achieving the recommended LDL-cholesterol
level, which is the primary therapeutic target. In patients with mixed DLP we aim to achieve the target value of non-HDL-cholesterol or apolipoprotein B as secondary
therapeutic targets. This is also reflected in the choice of pharmacotherapy; we usually start the treatment with statins for which we have evidence of efficacy and
long-term safety. If it is not possible to achieve the monotherapy targets even after titration of the treatment to high intensity (atorvastatin > 40 mg per day, rosuva-
statin 20-40 mg daily), we choose a combination with ezetimibe. Other options for combination therapy in young adults are based on general recommendations.
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Ateroskler6za
jako celozivotni proces
Aterosklerézu vnimame jako celozivotni dyna-
micky déj probihajici ve sténdch tepen velkého
a stfedniho kalibru, které se v jeho dlsledku méni
funkené i strukturalné. Ateroskleréza probiha indi-
vidualné rlznou rychlosti, ale Ize fici, ze rzné po-
krocil stadia aterosklerézy nachazime u kazdého.
Plvodnf pfedstava vzniku a vyvoje aterosklerdzy
zalozend na pasivni infiltraci cévni stény lipido-
vymi substancemi vyvolavajicimi reakci okolnf
tkdné i navazujici teorie aterosklerézy s inicidlnim
momentem v podobé endotelidiniho posko-
zeni byly posléze nahrazeny teorif stavici na nej-
dulezitéjsi misto zanétlivou reakci. Za spoustéce
z&nétu i za jeho udrzovani povazujeme rizikové
faktory kardiovaskularnich onemocnéni (KVO), at
uz tradi¢ni nebo tzv. nové. Stru¢ny vycet nejdd-
leZitéjsich z kategorie tradi¢nich uvadi tab. 1 [1].
Za zcela zasadni povazujeme dnes pfisun
cholesterolu, ktery aterosklerotické cévnf 1ézi
dodéavaji aterogenni lipoproteiny, predevsim
ze tfidy LDL. Vyznam ostatnich lipoproteino-
vych tfid, napf. remnantnich ¢astic, stoupd v né-
kterych specifickych situacich [2]. Zasadni roli
LDL cholesterolu (LDL-c) i u osob nizkého véku
dobre ilustruje situace nemocnych s familidrni
hypercholesterolemii (FH). Jejich cévni stény
jsou od narozenf vystaveny vysokym koncent-
racim LDL-c a tato expozice muze i velmirychle
vyUstit v dosazeni celkové zatéze LDL-c v ne-
zbytné mife pro manifestaci aterotrombotic-
kych cévnich komplikaci, jak ukazuje graf 1 [3].

Odhad KV rizika

u mladych dospélych

Model FH je vybornou ilustraci, ale jisté nemuze
byt pfenesen do béZné praxe — jde o geneticky

podminénou vyznamnou elevaci LDL-c, kterd
se objevuje ¢asné po narozeni a jisté Ize namit-
nout, Ze osoby bez takové genetické vybavy
maji riziko zcela jiné. Na druhé strané vime delsi
dobu, Ze aterosklerotické zmény dokumentu-
jeme v arteriich jiz od adolescence i u osob
bez FH [4]. Pfesto bézné skorovaci systémy pro
asymptomatické nemocné naznacuji, ze KV
riziko u mladsich 40 let je vzdy nizké. | pohled
do nejvice pouzivané pomdcky ke stratifikaci
KV rizika u nas — tabulek SCORE [5] - by mohl
vést k nespravnému zavéruy, ze vsichni mladi do-
spéli, ktefi nedosahli této vékové hranice, maji
jisté nizké KV riziko. Musime si v této souvislosti
uvedomit nejméné dva aspekty. V prvni fadé,
model SCORE je urcen pro stanoveni absolut-
niho rizika fatalni KV pfihody. Pravdépodobnost
takové pfihody je prosté u mladych osob nizk3,
a navic vétsinou nepujde o aterotrombotickou
etiologii. Neméné duleZity je i faktor ¢asovy:
model SCORE predikuje riziko pro nésleduji-
cich 10 let. Takovy vyhled pro mladé dospélé
neni rozhodné dostatecny. Pro odhad dlouho-
dobého/celoZivotniho rizika nemame dobré
nastroje, jakkoli si mizeme pomoci napf. od-
hadem tzv. cévniho véku. Tato pomdcka slouzi
spiSe pro ilustraci situace pacientovi a ke zvysenf
motivace mladych osob ke snaze o redukci rizika
nezli ke zptesnénijeho odhadu [6]. Pritom vime,
Ze i pfitomnost jediného rizikového faktoru zvy-
suje dlouhodobé KV riziko 5-10x (graf 2) [7].

Prakticky pfi stratifikaci rizika mladych osob
pod 40 let véku musime vzit do Uvahy né-
kolik aspektd.

Rodinna anamnéza
Pozitivni rodinnd anamnéza predcasné KV pri-
hody, tj. vyskyt aterotrombotickych cévnich

Tab. 1. Tradi¢ni rizikové faktory aterosklerézy.

Neovlivnitelné
veék muzi nad 45 let

Zeny nad 55 let

muzské pohlavi

pozitivn{ rodinnd anamnéza
genetické faktory
existujici kardiovaskularni onemocnéni

Ovlivnitelné
dyslipidemie

koureni cigaret v¢. expozici tabako-
vému koufi v prostredi

arterialni hypertenze

porusena glukézova homeostaza
metabolicky syndrom

obezita s abdominalni akumulaci tuku
aterogenni dieta

psychosocidlni stres

systémova zanétlivda onemocnéni

nizka fyzicka aktivita
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komplikaci ve véku do 55, resp. 65 let u prvo-
stupniovych muzskych, resp. zenskych pfibuz-
nych, zvysuje aktualni KV riziko dvojnasobné.
Rodinnd anamnéza predstavuje obrazné
feceno komplexni geneticky test reprezentu-
jici soubor genetickych vloh vysetfovaného.
Proto je u mladych dospélych vyznam rodinné
anamnézy vetsi nez v pozdéjsim veku.

PFitomnost subklinické
aterosklerézy a vyznam
zobrazovacich metod

Detekce aterosklerotickych cévnich zmén pro-
chézi periodami nadseného oslavovani a na-
sledné skepse, kdyz se zjisti, ze nepfinasi po-
tfebné informace k podstatnému zpfesnéni
odhadu cévniho rizika. Posledni verze dopo-
rucenf pro prevenci KVO tedy uvedla, Zze pro
klasifikaci nemocného do kategorie nejvys-
stho cévniho rizika nestaci prosta pfitomnost
jakékoli detekované aterosklerotické zmény
cévni stény, ale dokumentace ,vyznamného
platu” (coz mnozi nespravné zaménujf za pfi-
tomnost vyznamné stendzy vysetfované ar-
terie). Musime si uvédomit, Ze technicky pokrok
umoznuje dnes mnohem detailngjsi zobrazenf.
Navic mame k dispozici i metody zachycujici
funkeni stav cévni stény, v¢. intenzity zénét-
livé odpovedi, Ize vyuzit i metodiky moleku-
larniho zobrazovéani pomoci ultrazvuku, k dis-
pozici jsou ultrazvukové metody pouzivajici
kontrastni medium atd. [7,8]. Detekci subkli-
nické aterosklerézy berme jako souhrnnou in-
formaci o expozici vsem rizikovym faktorim
a vysledek souhry mezi nimi a faktory, které
naopak cévni sténu pred rozvojem aterosklero-
tickych cévnich zmén chrani.V kazdém pfipadé
detekce aterosklerotickych platd zobrazovaci
metodou u pacienta pod 40 let véku je vzdy
ukazatelem vyrazné akcelerace aterosklerdzy
a nutnosti modifikace vsech ovlivnitelnych rizik.

Pomlcky pro stanoveni KV rizika

u mladych dospélych

Od roku 2007 méame k dispozici tabulky hodno-
ticf relativni riziko KV prihody, zohlednujici hla-
diny celkového cholesterolu, kuractvi a systo-
licky krevni tlak [9]. Tato orientacni pomUcka ma
opét slouzit spise pro ilustraci situace pacientovi
a také jako motivace ke zméné nez jako pres-
néjsi stratifikacni algoritmus. Autofi studie PDAY
navrhli na zakladé vysledkd peclivého hodno-
cenf rizikovych faktor( a rozsahu cévniho posti-
zeni u mladych osob stratifikacni schéma pro
odhad rizika pokrocilé koronarni aterosklerézy
u 0sob ve veéku 15-35 let. Zohledruje vek, po-
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Graf 1. Celozivotni zatéz LDL cholesterolem. Upraveno dle [3].

hlavi, koufeni, hladinu non-HDL i HDL-c, body
mass index (BMI) a glykovany hemoglobin jako
marker pfitomnosti poruchy glukézové homeo-
stazy [10]. Jeho pouZitelnost v denni praxi limi-
tuje relativnf slozitost s nutnosti zohlednénf stra-
tifikace véku v 5letych intervalech, zfejmé také
proto nenf vice rozsiteny.

Vyznam intervence

u mladych dospélych

V posledni dobé se kromé znédmého principu
,Cim nizsi LDL-c, tim lépe” zacind do pové-
domi dostavat i dalsi hypotéza ,&im déle, tim
lépe” Lze ji chapat univerzalné pro viechny ri-
zikové faktory tak, ze je vyhodné usilovat o op-
timalizaci viech ovlivnitelnych rizik co nejdfive.
Riziko aterosklerotickych cévnich zmén se ku-
muluje a délka expozice spolu s hladinou sle-
dovaného rizikového faktoru jsou hlavnimi de-
terminantami rychlosti progrese aterosklerézy.
Na situaci se mizeme podivat z jiného thlu po-
hledu. yse byla prezentovana modelova situace
pacientl s FH, kteff jiz od détského veéku maji
extrémné zvysené hladiny LDL-c a v dUsledku
toho také cévni riziko. Na opa¢ném pélu po-
pulacniho spektra stoji osoby s geneticky pod-
minénymi nizsimi hladinami LDL-c. Jak autofi
rozsahlé analyzy ukazali, ke sniZent rizika koro-
narni pithody o 25 % (efekt pozorovany ve stu-
diich se statiny pfi redukci LDL-c o 1T mmol/l)
stac¢i dlouhodobg, od narozeni, snizena hladina
LDL-c 0 0,35 mmol/I. Na kazdy milimol poklesu
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Graf 2. Dlouhodobé (celozivotni) KV riziko stoupa strmé s pritomnosti rizikovych faktora.

RF — rizikovy/é faktor/y, KV — kardiovaskularni

LDL-c klesa riziko 0 54,5 % [11]. Jedinym roz-
dilem mezi statinovymi studiemi a uvedenym
pozorovanim dokumentovanym genetickym

dinu LDL-c po co nejdelsi dobu. Z toho divodu
musime zvazovat intervenci pacient( jiz od mla-
dého véku. Doporucen( pro KV prevenci uvadéji,
Ze stanoveni KV rizika ma byt provadéno ve véku
40 let u muzt a 50 let u zen [6]. Jak jsme doku-
mentovali v nedavném priizkumu provedeném
v téchto vékovych kategoriich v ordinacich prak-
tickych lékaiG v CR, celd 1/4 zafazenych méla
vysoké nebo velmi vysoké KV riziko [13]. Nasta-

rozborem byla délka expozice: osoby s geneticky
podminénym snizenim hladin LDL-c maji expo-
zici nizsim hladindm v fadu dekad, ve studiich se
statiny to bylo prmeérné kolem 5 let [12]. Tento
druhy Uhel pohledu tedy z jiného sméru vede ke
stejnému zavéru: je vyhodné mit co nejnizsi hla-

114

www.kardiologickarevue.cz



p < 0,01

M pre W post

CK

atorvastatin placebo

40000 7

20000 7

p<0,01
80 T
60
'_
540 4
20 A
0 -
atorvastatin placebo
p =003
M atorvastatin - M placebo

ho poctu aktivit (pocet/den)

o

zména prdmérné

—-60 000

0
—-20 000 A !
—40 000 A

<40

40-54

55+

vekové skupiny (roky)

Graf 3. Laboratorni parametry a hodnoceni fyzické aktivity podle véku ve studii STOMP.

veni preventivni péce u nds, kterd se zaméfuje na
vyskyt rizikovych faktorl aterosklerézy od dosa-
Zenivéku 18 let, se jevi jako jednoznacné spravné.

Principy intervence DLP

u mladych dospélych

V zasadé se nelisi od principl uplatfiovanych
u starsi populace. Zahajujeme vzdy reZzimovymi
opatienimi s cflem ovlivnit nejen hladiny atero-
gennich lipid(, ale (predevsim) celkové KV riziko.
Z tohoto dlvodu se v prvni fadé zaméfujeme
na prosazeni Uplného zanechani koureni, pro-
toze kourenf cigaret prispiva k celkovému KV
riziku relativné vice v mladsich vékovych katego-
riich ve srovnani se osobami vyssiho véku [14].
Dalsim smérem je modifikace stravovani.V po-
slednf dobé se snazime nehovofit o dieté, kterou
vétsina pacientl vnima jako ¢asové ohrani-
¢enou snahu o modifikaci jidelnicku. Zména
na nékolik tydnl samoziejmé nema vyznam.
Proto postupné vedeme pacienta k akcepto-
vani maxima z mnoha doporuceni ke snizeni
koncentraci aterogennich lipidd. Prestoze se

odborna i laickd literatura v poslednich letech
plni sdélenimi o prevratnych novinkach v této
oblasti, ke skutecné zméné nedoslo [15]. Stéle
je hlavni tlak na snizeni (v CR priimeémeé vysoké)
konzumace nasycenych tuku a jejich ndhradu
tuky nenasycenymi. Nadale prosazujeme nizky
obsah (pfedevsim jednoduchych) sacharidd, do-
statek zeleniny a ovoce. Doporuceni v zésadé
z0stdvaji neménna a neni smyslem tohoto textu
rozebirat jednotlivé aspekty diety pevné ukot-
vené v doporucenich [16]. Lipidogram i celkové
KV riziko samoziejmé priznivé ovliviiuje i pra-
videlnad pohybova aktivita, kterou pacientiim
doporucujeme jako soucast rezimové zmeny.
Mensi vyskyt komorbidit a omezeni pohybové
aktivity z nich vyplyvajicich jisté pfedstavuje
vyhodu pfi prosazovani vy3si pohybové aktivity
u mladych nemocnych.

Nutraceuticals - mezi rezimovou
zménou a farmakoterapii

Z vice dlivodU se v posledni dobé do popredi
z&jmu dostava oblast doplrikd stravy, nékdy také

Vyznam a lécba dyslipidemie u mladych dospélych

oznacovanych jako funkéni potraviny, ovlivaujici
hladiny sérovych lipidt a lipoproteind. Vétsinou
jde o koncentraty pfirozené se vyskytujicich
slozek potravy rliznym zplsobem zasahujicich
do proces( vstiebavani, tvorby a katabolizmu li-
poproteint. Jako prvni byla shromazdéna data
o rostlinnych sterolech, jejichZ zafazeni do jidel-
nicku v davce kolem 2 g denné snizuje hladiny
LDL-c pfiblizné o 10 % [17]. Velkd pozornost je
vénovana tzv. monakolindm, latkam produko-
vanym mykoorganizmy, které maji chemicky
identickou strukturu se statiny. Na monakoliny
bohaty extrakt z cervené fermentované ryze
nebo koncentraty z hlivy Ustfi¢né tedy sku-
te¢né snizuji hladiny LDL-c ,statinovym me-
chanizmem”. Dnes existuji komplexnf prehledy
oblasti revidujici doplriky stravy (tzv. nutraceu-
ticals) s dtikazy o jejich piiznivém vlivu na lipi-
dové koncentrace, a Ize je tedy povaZzovat za
prokazané [18]. Co v3ak z{stava nezndmym, je
odpovéd na otazku, zda se toto pfiznivé ovliv-
nénf lipidogramu pomoci nutraceuticals pro-
mitne také do sniZenf rizika aterotrombotic-
kych pfihod. | z tohoto divodu nutraceuticals
rozhodné nenahrazuji etablované farmakotera-
peutické postupy.

Farmakoterapie DLP

u mladych dospélych

Opét zacneme konstatovanim, ze zasady far-
makologické [é¢by DLP a pourziti hypolipidemik
se u mladsich pacient( fidi stejnymi zasadami
jako u starsich. Hlavni odlisnostf je nedostatek
pomucek k urcenfi celkového rizika a jejich
mensi presnost u mladsich, jak jsme diskuto-
vali v pfedchozich odstavcich. Paklize se ale pro
farmakoterapii rozhodneme, plati pro pacienty
do 40 let véku stejnd pravidla i lécebné cile jako
pro ostatni populaci. Zékladem farmakoterapie
zUstava postup ovliviujici primarni [écebny
cfl - tedy LDL-c. Usilujeme o dosazeni jeho
cflové hodnoty pro kategorii rizika, do niz je
pacient zafazen. Znovu pripomenme, ze farma-
koterapie v této vékové kategorii mlze byt jed-
nodussi nez u pacientd ve vysokém veku, kde
musime zohlednovat mnohem vice komor-
bidit a také konkomitantni medikace. U mla-
dych pacientl samoziejmé klademe dliraz na
dlouhodobou bezpecnost. Ta je pro statiny
doloZena a mame k dispozici nejen rozsahlé
metaanalyzy, ale i data z 20letého sledovani
pacientll zafazenych do 1. primarné preven-
tivnf studie se statinem — WOSCOPS. Ta uké-
zala, ze benefit v podobé pokracujiciho po-
klesu vyskytu sledovanych KV pfihod se v ¢ase
prohlubuje a souc¢asné nebyl zaznamendm

Kardiol Rev Int Med 2018; 20(2): 112-116

115



Vyznam a lécba dyslipidemie u mladych dospélych

zadny signal ke zvyseni rizika nekardiovasku-
larni mortality jako markeru potencidlnich ne-
z4doucich ucinkd [19].

Jako u ostatnich pacientd volime dnes pre-
ferencné vysoce Ucinné statiny (atorvastatin
a rosuvastatin) a titrujeme je dle potreby.
S ohledem na nutnost dosazeni dlouhodobé
dobré adherence jsou praveé uvedené mole-
kuly u mladsich pacientd vyhodné, nebot je
mozZné je podavat kdykoli béhem dne, a nenf
tedy nutno Iécbu vazat na vecerni davkovani.

Neni-li spravné titrovanym statinem do-
sazeno cilové hodnoty LDL-c nebo pretr-
vava-li zvysend hladina non-HDL-c, volime
kombinac¢ni lé¢bu s blokdtorem intestinalni
absorpce cholesterolu ezetimibem, pfipadné
se mUzeme (v urcitych skupindch nemocnych)
uchylit k terapii kombinaci statin a fibrat. Pro
tyto kombinacnireZimy u osob do 40 let véku
mame velmi malou dokumentaci z klinickych
studil. S urcitosti mizeme fici, Ze kombinace
statin + ezetimib je jednoznacné bezpecn4,
jak ukazaly i studie s jeho podédvanim od dét-
ského veku [20]. O kombinacich s ostatnimi
hypolipidemiky mame doklady pro tuto veé-
kovou kategorii pouze omezené.

S ohledem na nutnost podavani hypolipi-
demické farmakoterapie po dobu nékolika de-
sitek let pfedstavuje problematika adherence
u mladsich nemocnych zasadni prvek. Pra-
vidla pro zvyseni adherence jsou stejna jako
u ostatni populace, ale jejich aplikace musi byt
jesté dlslednéjsi a musime vyuzivat véech pro-
stfedkd pro jeji posilent, v¢. vyuziti fixnich kom-
ovliviujicich adherenci je vyskyt nezddoucich
ucinkd a tolerance 1é¢by. V souvislosti s mlad-
simi, fyzicky aktivnimi pacienty byva zmirovan
vy3si vyskyt svalovych symptomd pfi terapii
statiny. Jisté musi byt pacient fadné edukovan
a pfipadné svalové symptomy maji byt feseny.
Na druhé strané mame doklady o tom, Ze ani
vysoce intenzivni terapie statinem obecné ne-
pUsobf snizeni fyzické aktivity ani automaticky
nenf provazena svalovymi symptomy. Studie
STOMP, v niz byli zdravi dobrovolnici expono-
vani 80 mg atorvastatinu nebo placebu prave
u podskupiny mladsich, demonstrovala spise
zvyseni spontanni fyzické aktivity u téch léce-
nych aktivni lé¢bou, prestoze hladiny kreatin-
kindzy a AST byly v této skupiné mirné, ale sta-
tisticky vyznamné vyssi (graf 3) [22].

Zavér
Intervence KV rizika by se méla posouvat do
nizsich vékovych kategorii, protoze délka ex-

pozice rizikovym faktorm rozhoduje o pro-
gnodze pacientl stejné vyznamneé jako mira
jejich zvyseni. Z hlediska intervence DLP po-
stupujeme stejné u mladsich osob pod 40 let
jako u ostatni populace a fidime se podle cel-
kového KV rizika a tize DLP. Rezimova inter-
vence doplnéna v indikovanych pfipadech
o farmakoterapii je U¢inna a bezpecné i z dlou-
hodobého hlediska.

Prace byla podporena grantem AZV 15-28277A.
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