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Souhrn

Kardiovaskularni (KV) onemocnéni jsou hlavni pfi¢inou umrti a hlavni pficinou zdravotni Ujmy v zadpadnich zemich. KV prevence je definovéna jako koordino-
vany soubor opatfeni na Urovni populace nebo zamérenych na jednotlivce, jejichZ cilem je eliminovat nebo minimalizovat dopad KV chorob a jejich souvise-
jicich nasledkd. Soucasné doporucené postupy podporuji posouzenfi celkového KV rizika, protoZe ateroskleréza je obvykle produktem vice vzajemné se ovliv-
nujicich rizikovych faktord. Celozivotni pristup ke KV riziku je dilezity, protoze KV riziko i prevence jsou dynamické a kontinualni béhem starnuti pacienta. Ve
srovnani s predchozimi kladou nové doporucené postupy vétsi ddraz na populacni pristup.
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Cardiovascular prevention news

Abstract

Cardiovascular disease is the main cause of death and a major cause of disability in Western countries. Cardiovascular prevention is defined as a coordinated
set of actions, at the population level or targeted at individuals, that are aimed at eliminating or minimising the impact of cardiovascular diseases and their
consequences. Current guidelines recommend an assessment of the total cardiovascular risk since atherosclerosis is usually the product of multiple, inter-
acting risk factors. A lifelong approach to cardiovascular risk is important since both cardiovascular risk and prevention are dynamic and continuous as patients
age and accumulate co-morbidities. Compared with the previous guidelines, the new guidelines place a greater emphasis on a population-based approach.
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Uvod

Prevence kardiovaskularnich onemocnéni (KVO)
je definovéna jako koordinovany soubor opat-
feni cilenych na celou populaci nebo jednotlivé
0soby, zaméreny na omezeni vyskytu KVO a jejich
nezadoucich dopad.V roce 2009 cinily néklady
spojené s KVO 810 miliard EUR, coZ predstavuje
9% celkovych vydajd na zdravotni péci v celé Ev-
ropské unii [1]. Proto KVO predstavuje pro spolec-
nost znacnou ekonomickou zatézZ a je nezbytné
zavadét Ucinnd preventivni opatien.

V ¢em spociva kardiovaskularni
prevence?

Soucasné doporuceni pro prevenci KVO zdU-
raziuji ddlezitost posouzeni celkového rizika
KVO, protoZe aterosklerdza je obvykle du-
sledkem pdsobeni fady rizikovych faktord. Pre-
ventivni snahy by mély byt prizplsobeny cel-
kovému KV riziku pacienta — ¢im vyssi je riziko,
tim intenzivnéjsi by mély byt opatreni. Celkové

KV riziko Ize odhadnout systémy jako je SCORE,
které popisuje 10leté riziko rozvoje fatalni KV
pfihody. Systematické hodnoceni KV rizika vy-
poctenim SCORE Ize zvézit u dospélych muz(
ve véku > 40 let a u zen ve véku > 50 let nebo
v postmenopauzalnim obdobi i pres absenci
KV rizikovych faktort. Hodnocenf rizik neni
jednordzovou udalosti; mélo by se opakovat
napf. kazdych 5 let. Zjisténa hodnota SCORE
muze pomoci pfi rozhodovani o logickém
fizeni 1écby a mdze pomoci zabranit nedo-
state¢nym nebo nadmeérnym preventivnim
opatfenim.V souc¢asné dobeé je CR fazena mezi
zemé s vysokym zakladnim rizikem a pfislusné
SCORE tabulky jsou publikovany v nejnovéj-
$ich doporuc¢enych postupech pro lécbu dys-
lipidemie z roku 2019 (obr. 1).

Kourenfi
Koufent je Zivot ohrozujici navyk a zanechanf
kourtenf je nékladové nejefektivnéjsi strategif

pro KV prevence. CeloZivotn{ kufdk ma 50%
pravdépodobnost umrti v dusledku koufenf
a v primeéru ztrati 10 let zivota [2], v kontrastu
s < 3 lety u tézké hypertenze a < 1 rokem
u mirné hypertenze [3]. Po selhani nefarma-
kologickych opatreni by méla byt nabidnuta
substituce nikotinu, vareniklin nebo bupro-
pion [4]. Vsechny formy substituce nikotinu
(zvykacky, transdermalni nikotinové naplasti,
nosni sprej, inhalator, sublingvélni tablety) jsou
Ucinné, jejich uziti zvysuje miru zanechani kou-
feni 0 50-70 % [5]. Antidepresivum bupropion
napomahd dlouhodobému odvykani kou-
feni s podobnou Ucinnosti jako Ié¢ba substi-
tuci nikotinu [6]. Celkové, substituce nikotinu
a bupropion pomohlo prestat koufit o 80 %
vice lidem neZ placebo; to znameng, Ze na kaz-
dych 10 lidi, kteff prestali koufit s placebem,
by $lo ocekavat zanechani koufeni u 18 osob
pfi pouziti substituce nikotinu nebo bupro-
pionu. Parcialni agonista nikotinového recep-
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Obr. 1. SCORE tabulky publikované v nejnovéjsich doporucenych postupech pro [é¢bu

dyslipidemie z roku 2019.

toru vareniklin zvysuje ve standardnf davce
pravdépodobnost zanechani koufenf vice nez
2nasobné ve srovnani s placebem (14 studif,
6 166 pacientd) [7]

Pohyb

Pravidelnd fyzicka aktivita je zakladem KV
prevence, protoZe snizuje Umrtnost ze viech
pfi¢in a KV umrtnost. MnoZzstvi ¢asu strave-
ného sedavym zpUsobem Zivota by mélo byt
minimalizovano aktivnim cestovanim (na kole
nebo pésky) a prestdvkami pfi delsim sezeni
u TV. Kratka cviceni jsou ndkladoveé efektivnéjsi
nez cviceni v télocvi¢né nebo chiize pod do-
hledem instruktora. Aerobnf fyzicka aktivita
je povaZzovéna za nejprozkoumanéjsi a do-
poru¢enou variantu, s prospésnym ucinkem
zavislym na mife pohybu. Fyzicka aktivita by
mela byt provadéna nejméné 3-5x tydné,
ale nejlépe kazdy den. Doporucuje se, aby

byl ¢lovek aktivni alesport 30 min denné, 5 dnf
v tydnu (tj. 150 min/tyden) se stfednf inten-
zitou nebo 15 min denné, 5 dni v tydnu s vy-
sokou intenzitou (75 min/tyden). [8]

Vyziva

Strava je silny determinant obezity, arte-
ridIni hypertenze, dyslipidemie, diabetes mel-
litus (DM) a KV zdravi. O vztahu stravovacich
navykd a KV rizika mame nejvice dikazl za-
lozenych na observac¢nich studiich; randomi-
zované klinické studie vénuijici se vlivu stravy
na KV riziko jsou vzacné. Nutrienty, které
nas zajimaji nejvice s ohledem na KVO jsou
mastné kyseliny, ovliviujici hlavné hladinu li-
poproteind, mineraly, které ovliviuji hlavné
tlak krve (TK), vitaminy a vlaknina. Obecné
plati, Ze pfi dodrzovanf pravidel zdravé vyzivy
neni nutné doporucovat zadny doplnéek
stravy.
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Mastné kyseliny

Pro prevenci KVO jsou typy konzumovanych
mastnych kyselin dllezitéjsi nez celkovy obsah
pfijatého tuku nebo cholesterolu. Trans nena-
sycené mastné kyseliny ze zpracovanych po-
travin by nemély byt soucésti stravy vibec.
Nasycené mastné kyseliny by meély predsta-
vovat < 10 % celkového pfijmu energie a mély
by byt nahrazeny polynenasycenymi mast-
nymi kyselinami [9]. Riziko ischemické cho-
roby srde¢ni (ICHS) se snizi 0 2-3 %, kdyz je
1 % z prijmu energie z nasycenych mastnych
kyselin nahrazeno polynenasycenymi mast-
nymi kyselinami [10].

Mineraly

PrestoZe vztah mezi pfifjmem soli a TK zlstava
kontroverzni, zatim dostupné dikazy pred-
pokladaji redukci pfjmu soli jako dilezitého
opatfeni, v prevenci ICHS a cévni mozkové
pfihody (CMP). Dle metaanalyzy doslo po re-
dukci denniho pffjmu sodiku o 1g ke snizenf
systolického TK u pacientd s arteridlni hyper-
tenzi o 3,1 mmHg a u normotenznich pacientd
o 1,6mmHg [11]. Ve vétsiné zépadnich zemi je
prfiem soli vysoky (9-10g/den), i kdyz dopo-
ruceny maximalni pfijem je 5g/den. Naopak
draslik ma pfiznivé ucinky na TK a jeho hlav-
nimi zdroji jsou ovoce a zelenina [12].

Vlaknina

Mame data z prospektivnich kohortovych
studif, které ukazuji, Ze zvyseni pfijmu vidakniny
07gje spojeno s 9% snizenim rizika ICHS [13].
Dle téchto studif je zvysenf pfijmu vlakniny
navic spojeno se snizenim rizika CMP a roz-
voje DM 2. typu (DM2) [14]. Ackoli mechaniz-
mus nebyl zcela objasnén, pfedpoklada se, ze
vysoky pfijem vldkniny snizuje postprandidlnf
narlst glykemie a snizuje hladinu celkového
cholesterolu a LDL cholesterou (LDL-c).

Specifické potraviny

Existujf urcité skupiny potravin, kde byl v pro-
spektivnich studiich ukédzén efekt na redukci
KV rizika. Mezi tyto potraviny patfi ofechy,
kdy konzumaci 30 g ofechl sniZzime KV riziko
0 30 % [15]. Pfi doporucovani obohaceni
stravy o ofechy bychom ale méli brat v potaz
jejich energetickou bohatost a vyhnout se
ofechlim solenym. Preventivni tc¢inek konzu-
mace ryb je pfipisovan tomu, Ze ryby obsahujf
n-3 mastné kyseliny. Dle prospektivnich kohor-
tovych studif vede konzumace ryb alespon 1x
tydné k 16% snizeni rizika ICHS, benefit byl
pozorovan i u vlivu na riziko CMP [16,17]. Po-
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dobné ucinky nebyly pozorovany pfi suple-
mentaci rybim olejem. Prospektivni kohor-
tové studie prokézaly prospésnost konzumace
ovoce a zeleniny, kdy maximalnf redukce KV
rizika nastala pfi konzumaci asi 400g ovoce
a zeleniny [18]. Co se tyce alkoholu, tak dfive
udavany benefit stfidmého piti alkoholu se ve
svétle novych studif jevi prinejmensim jako
sporny [19]. Jakykoli pfiznivy Ucinek i mirné
konzumace alkoholu byl zpochybnén v rando-
mizované studii zahrnujici analyzu z 59 epide-
miologickych studif [20]. Zd4 se, Ze nejnizsi KV
riziko je u abstinentd, a jakékoliv mnozstvi al-
koholu je spojeno se zvysenym TK a BMI, a tim
i KV rizikem. Pfijem jednoduchych sacharid(
predstavuje také KV rizikovy faktor. Doporu-
¢eni WHO hovoff o maximalnim pffjmu 10 %
energie z cukrl (mono- a disacharid(), kde
jsou zahrnuty pfidané cukry i cukry pfitomné
v ovoci a ovocnych $tavach [21]. Pravidelnd
konzumace nealkoholickych slazenych napoj
byla spojena s nadvahou, metabolickym syn-
dromem a DM2.

Hmotnost

Preventivni opatfeni vedly v mnoha zemich
k priznivému trendu u hlavnich rizikovych fak-
tor(, jako je hladina cholesterolu, TK a preva-
lence kouteni, coz se projevuje snizenou KV
umrtnosti. Nicméné BMI mé ve viech zemich
v poslednich desetiletich vyrazné rostouci ten-
denci, coz vede k sou¢asnému zvyseni preva-
lence DM2. K objektivizaci nadvahy je mozné
vyuzit BMI'i obvod pasu s jejich rostouci hod-
notou kontinudlné roste i KV riziko a DM2 [22].
BMI i obvod pasu jsou podobné silné ukaza-
tele, proto Ize BMI povazovat v béZné praxi za
dostacujici.

Nékteré studie ukdzaly na existenci podsku-
piny obéznich jedincd, u kterych se neprojevuiji
metabolické komplikace, jako je arteridIni hy-
pertenze a inzulinova rezistence, ale pfi dlou-
hodobém sledovani téchto osob se,metabo-
licky zdravd obezita” jevi jako prechodna faze
smérujici k metabolickym abnormalitdm [23].

Prijem energie by mél byt omezen na
mnozstvi energie potiebné k udrzeni (nebo
ziskani) zdravé hmotnosti, tj. BMI 20-25 kg/m?.
Dalsi redukci hmotnosti nelze povazovat za
ochrannou proti KVO. Dietnf opatfeni s po-
hybovou aktivitou jsou hlavnimi interven-
cemi v feseni nadvahy a obezity. BohuZel jsou
Casto samostatné v dlouhodobém hledisku
nelspesné. V takovém piipadé predstavuje
farmakoterapie orlistatem nebo bariatrickd
chirurgie dalsi moznost. Pacienti po vykonu

bariatrické chirurgie maji snizené riziko in-
farktu myokardu, CMP, KV udalosti a mortality
ve srovnani s nechirurgickymi kontrolami [24].

Lipidy

Z&sadni Uloha dyslipidemie, zejména hyper-
cholesterolemie, ve vyvoji KVO je zdokumen-
tovéana velkymi studiemi. Kontinudlni asociace
mezi hladinou celkového i LDL-c a KV rizikem
je pozorovatelna v Sirokém rozmezi plazmatic-
kych koncentraci cholesterolu [25]. Tato aso-
ciace se vztahuje na muze i Zeny, na osoby bez
KVO i se znamym KVO. Kazdé sniZzeni LDL-c
0 1,0 mmol/l je spojeno s 20-25% snizenim KV
mortality a nefatalnich infarktd myokardu [26].
V soucasné dobé je hladina LDL-c pouZivana
v diagnostice dyslipidemie jako parametr pfi
monitoraci |écby a zadroveri nam dava cile
lécby. Cilové hodnoty LDL publikované v po-
slednich doporucenych postupech ESC jsou
snizené oproti pfedchozim doporucenim a je
pravdépodobné, Ze tento trend snizovani ci-
lovych hodnot bude pokracovat, protoze KV
riziko kontinualné klesé i pi hodnotach LDL-c
pod soucasné doporucenymi cilovymi hodno-
tami LDL-c. Aktudlni data k Iécbé dyslipidemie
jsou popsany v poslednich doporucenych po-
stupech ESC k 1é¢bé dyslipidemii z roku 2019.
Zlatym standardem zUstdvaji statiny, ke kterym
se pfi nedosaZeni cilové hodnoty pridava eze-
timib. Silnéjsi pozici dle poslednich doporuce-
nich ziskdvaji PCSK9 inhibitory, jejichZ pouZiti
je v nasich podminkéch spise omezeno uhra-
dovymi podminkami pojistovny.

Zaveér

KVO jsou i navzdory zlepseni 1écby stale hlavnf
pficinou morbidity a mortality. V sou¢asnosti je
v mnoha zemich Evropy mira ICHS méné nez
polovi¢ni ve srovnani se stavem na pocatku 80.
let 20. stoleti. Jedna se o dUsledek preventiv-
nich opatfeni, kterd zahrnuji i Gspésnou zménu
kurackeé legislativy. Rozdily mezi zemémi vsak
pretrvavaji a prevalence mnoha rizikovych fak-
tor(, zejména obezity a DM se vyrazné zvy-
suje. Zaverem muzeme fici, ze prevence KVO
je uc¢innd, odstranénf rizikovych navykd by
umoznilo predejit alespor 80 % KVO a do-
konce 40 % nadorovych onemocnéni.
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