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Dodrzuji pacienti lé¢eni statiny zasady zdravého zZivotniho stylu?

Do statinusers adhere to a healthy diet and lifestyle? The Australian Diabetes, Obesity and Lifestyle Study

Johal S, Jamsen KM, Bell JS et al.

Eur J Prev Cardiol 2017; 24(6): 621-627. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1177/2047487316684054>.

Zahajeni hypolipidemické Ié¢by obvykle pfedchazi Uprava
Zivotniho stylu a nastaveni vhodnych rezimovych opat-
feni jako je ukonceni koufeni, vhodna dieta a dostatek po-
hybové aktivity, atkoli dodrzovani téchto doporuceni paci-
enty je diskutabilni. Nasledné zahajeni terapie statiny by
mélo byt naddle doprovazeno dodrzovanim rezimovych
opatieni, kterd jsou zakladem zdravého Zivotniho stylu.

Cilem autor( této australské studie bylo srovnat piijem na-
sycenych mastnych kyselin, miru fyzické aktivity, konzumaci
alkoholu a koufeni mezi pacienty uZivajicimi statiny a paci-
enty, kterym bylo doporu¢eno pouze upravit Zivotni styl.

Autofi zhodnotili 4 614 pacientU ve véku 37 let a vice zafa-
zenych do studie Austarlian Diabetes, Obesity and Lifestyle
(AusDiab), ktera probéhla v letech 2011-2012. Ugastnici
studie referovali pomoci dotazniku o uzivani statin0 a svém
Zivotnim stylu — ne/koufeni a cvigeni, pfijem nasycenych
mastnych kyselin aalkoholu. Nasledné byly spotitany aso-
ciace mezi uzivanim statin0 a zminénymi ctyrmi faktory zi-
votniho stylu, pficemz vée bylo adjustovano k véku, pohlavi,
vzdélani, pocetu navstév u praktického lékare, body mass
indexu, pfitomnosti arterialni hypertenze, diabetu nebo
k predchozimu vyskytu kardiovaskularniho onemocnéni.

Z celkového poctu pacientu uzivalo statiny 1108 (28 %)
jedincd. Nemocni uzivajici statiny byli s 29% mensi prav-
dépodobnosti pfitomni v nejvyssim kvartilu denniho
pfijmu nasycenych mastnych kyselin ve srovnani s paci-
enty, ktefi statiny neuzivali (OR 0,71, 95% CI, 0,54—0,94).
Nebylo nalezeno Zadné statisticky vyznamné spojeni
mezi lécbou statiny a kourenim, fyzickou aktivitou nebo
konzumaci alkoholu.

Zavérem autofi shrnuji, ze ne/kufactvi, prijem alkoholu
a mira fyzické aktivity se s ohledem na uzivani statin0
nijak nelisi. Na druhou stranu, pacienti uzivajici statiny
konzumovali méné nasycenych mastnych kyselin.

Podle vysledky této studie Ize Fici, Ze pacienti, ktefi se
lé¢i statiny, nadale dodrzuji dietni opatfeni, doporuco-
vana ke snizeni hladiny cholesterolu v krvi, a to zjevné
jesté duslednéji, nez jedinci, kterym bylo doporuceno
pouze upravit Zivotni styl. MiZzeme polemizovat, zda je
to pouze otadzkou tasu, nez se pacientim podafi vhodné
jidelnitek upravit a doporu¢ované zmény aplikovat do
svého kazdodenniho Zivota, nebo se jedna o vétsi miru
duslednosti téch, ktefi souhlasili s terapii, a celkové tak ke
svému zdravi piistupuji zodpovédné [1].

Modelova studie stanovujici vliv Ié€by statiny v ramci primarni prevence kardiovaskularnich

nemoci na populaci USA

Assessing potential population impact of statin treatment for primary prevention of
atherosclerotic cardiovascular diseases in the USA: population-based modelling study

Yang Q, Zhong Y, Gillespie C et al.

BMJ Open 2017; 24: 7(1): e011684. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1136/bmjopen-2016—011684>.

Podle novych doporuceni American College of Cardiology/
American Heart Association z roku 2013 by mélo byt sta-
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tiny lé¢eno vyrazné vétsi procento americké populace,
nez tomu bylo doposud, a snizit tak vyskyt kardiovasku-
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l&rnich onemocnéni (KVO). Tento populacni model se po-
kusil znazornit, kolika novym KVO lIze zabranit, pokud
v ramci primarni prevence rozsifime hypolipidemickou
lécbu a predepiseme statiny véem jedincim dle zminé-
nych doporuceni.

Autofi studie analyzovali vysledky kontinualniho sle-
dovani populace Spojenych statt (National Health and
Nutrition Examination Survey) z let 2005—2010, aby
zhodnotili, kolik procent populace ve véku 40-75 let spl-
fuje kritéria k zahajeni hypolipidemické |écby.

Dle vysledky studie by bylo tfeba, aby celych 33 mili-
onU dospélych ze Spojenych staty uzivalo terapii statiny
k prevenci KVO, z nichz 8,8 milionu jiz hypolipidemickou
lécbu uziva. Podle novych doporuteni by tedy bylo tfeba
zahajit [écbu u 24,2 milionb dospélych, véetné 7,7 milionu
diabetik0. Pokud by vsichni tito diabetici zacali uzivat sta-
tiny, ro¢né by bylo mozné zabranit 2 514 Umrtim na KVO
(95% Cl, 592—4142). Dle randomizovanych klinickych
studii bychom zaznamenali 482 novych pfipadd myo-
patie (95% Cl, 0—2 239); pokud se ovéem budeme Fidit
daty z popula¢nich studii, vyskyt novych myopatii roéné
stoupne na 11 801 (95% Cl, 9 25114 916). Z 16,5 milion0
pacientU bez diabetu, ktefi za¢nou uzivat statiny, zabra-
nime za rok 5 425 Umrtim na KVO (95% CI, 1 276—8 935),
pficemz nové diagnostikujeme 16 406 diabetiky (95% Cl,
4 922-26 250). Vyskyt myopatii bude za rok dle randomi-

zovanych klinickych studii 1 030 (35% Cl, 0—4 791), dle po-
pulacnich studii 24 302 (95% Cl, 19 363—30 292). Pokud
budeme piedpokladat, ze statiny bude uzivat 80 % po-
pulace, kterd splnuje kritéria zahajeni Iécby, s 80% adhe-
renci, mdzeme zabranit 3 472 Umrtim na KVO za rok (95%
Cl, 817-5718), nové diagnostikujeme 10 500 diabetiku
(95% CI, 3150-16 800) a 660 (0—3 066) az 15 554 myo-
patii (12 392—19 387). Odhadované naklady na ro¢ni lécbu
statiny pfi tomto modelu ¢ini 1,65—-6,5 bilionU dolard.

Tento popula¢ni model se zaméfil na vliv statin0 na KV-
-mortalitu. Dle novych doporuéeni ACC/AHA by v rdmci
primarni prevence meéla uzivat statiny &irsi populace,
v tomto pripadé by bylo mozné rotné zabranit celkem
12,6 % umrti na KVO, ackoli by vzrostl po¢et nové dia-
gnostikovaného diabetu a myopatii.

Prestoze jde o data ze Spojenych statu, Ize jisté fici,
Ze v rdmci primarni prevenci jsou statiny jednou z hlav-
nich skupin Iéks, které brani rozvoji KVO. V kazdodenni
klinické praxi je nezbytné uvazené hodnotit individuaini
KV-riziko a rizikové faktory dUsledné intervenovat rezi-
movymi opatienimi ¢i farmakoterapii s cilem snizit KV-ri-
ziko pacienta. Dle uvedeného popula¢niho modelu by bylo
vhodné hypolipidemickou Ié¢bu navrhnout Sir§imu spek-
tru pacient, ktefi z ni bezpochyby budou profitovat i za
cenu moznych nezadoucich U¢inky, které jisté neprevy-
Suji benefity terapie [2].

Statiny a primarni prevence Zilni trombadzy ¢i embolizace: systematicky pirehled a metaanalyza

Statins and primary prevention of venous thromboembolism: a systematic review and

meta-analysis

Kunutsor SK, Seidu S, Khunti K

Lancet Haematol 2017; 4(2): e83-e93. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1016/52352—-3026(16)30184—3>.

Predpoklada se, Ze statiny pUsobi preventivné na trombem-
bolickou nemoc (TEN) — hlubokou Zilni trombdzu a plicni em-
bolii, ale dUkazy prozatim nejsou spolehlivé. Autofi této me-
taanalyzy se snazili zhodnotit, jaky ma lécba statiny vliv
narozvoj TEN.

V této metaanalyze byly zhodnoceny vysledky ob-
servacnich kohortovych studii, které sledovaly asociaci
lécby statiny s TEN, a randomizovanych kontrolovanych
studii se zaméfenim na spojitost mezi statiny/placebem/
zadnou terapii a TEN, publikované do 18. ¢ervence 2016.
Vylouteny byly studie, které srovnavaly efekt riznych
statin0 ¢i lécbu statiny a jiné terapie.

Do analyzy bylo zatazeno 36 vhodnych studii (13 kohor-
tovych studii zahrnujicich 3 148 259 pacientU a 23 ran-
domizovanych studii zahrnujicich 118 464 pacientu).
V observatnich studiich bylo zjisténo relativni riziko
TEN v jedincU lé¢enych statiny 0,75 (35% Cl, 0,65-0,81;
p < 0,0001) ve srovnani s Uctastniky studie, ktefi statiny
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neuzivali. V ptipadé randomizovanych studii bylo relativni
riziko TEN pacientU lé¢enych statiny ve srovnani s nelé-
¢enymi 0,85 (95% Cl, 0,73—0,99; p = 0,038). Podrobnéjsi
analyza ukazala vyznamné rozdily efektu rdznych typ0
statind — rosuvastatin vykazoval jednozna¢né nejnizsi
riziko rozvoje hluboké Zilni trombdzy ve srovnani s ostat-
nimi statiny (0,57, 95% CI, 0,42—0,75; p = 0,015). Autofri
nezjistili zddnou spojitost statind s plicni embolizaci. Uzi-
vani statind bylo jednozna¢né spojeno s vyznamnym sni-
Zenim rizika hluboké Zilni trombézy (RR 0,77, 95% Cl, 0,69—
0,86; p < 0,0001).

Data dostupna z provedenych observacnich a inter-
vencnich studii prokazuji pozitivni vliv terapie statiny na
incidenci hluboké zilni trombozy. Lécba rosuvastatinem
v intervenénich studii vyznamné snizila riziko ve srovnani
s jinymi statiny.

Z vysledky rozsahlé metaanalyzy vidime, ze benefity
statind v rdmci preventivni péce o pacienty jsou mnohé
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a lze jim v ramci hypolipidemické 1é¢by nabidnout dalsi
pozitivni U¢inky. Podle dostupnych informaci mozeme
nyni pfi preskripci statinu pfednostné indikovat ro-
suvastatin u takovych skupin pacient0, u nichz je vyssi

. 4

pravdépodobnost rozvoje hluboké zilni trombozy, jako
jsou napf. pacienti s trombofilni mutaci, zeny uzivajici
hormonalni antikoncepci, kutaci nebo pacienti s anamné-
zou hluboké zilni trombdzy [3].

Metabolicky zdravi obézni a riziko ischemické choroby srdecni: 10leté sledovani studie Inter99

Metabolically healthy obesity and ischemic heart disease: a 10-year follow-up of the

Inter99 study

Hansen L, Netterstram MK, Johansen NB, et al.

J Clin Endocrinol Metab jc.2016—3346. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1210/jc.2016—3346>.

Tato studie se pokusilazhodnotit riziko rozvoje ischemické
choroby srde¢ni (ICHS) u obéznich jedincu s absenci dal-
sich vybranych rizikovych faktoru (RF) kardiovaskularnich
onemocnéni (KVO). Autofi danské studie Inter99 sledo-
vali po dobu 10,6 let 6 238 pacientU, ktefi byli rozdéleni
podle hodnoty body mass indexu (BMI) a dalsich 4 me-
tabolickych RF (nizky HDL-cholesterol, vyssi krevni tlak,
vys$si hladina triacylglycerolt a glykemie). Tzv. ,metabo-
licky zdravi" pacienti byli definovani jako ti, ktefi nenesou
zadny ze zminénych RF; druhou skupinu tvofili nemocni
s minimalné jednim RF.

Na pocatku studie bylo mozné zafadit do skupiny ,me-
tabolicky zdravi obézni" pouze 58 muzu a 114 zen (3 % cel-
kové populace studie). V prubéhu sledovani se u 323 je-
dinct rozvinula ICHS. Metabolicky zdravi obézni muzi
meéli vyssi riziko ICHS ve srovnani s metabolicky zdravymi
muzi s normalnim BMI [HR: 3,1 (1,1-8,2)]. K podobnym
vysledkOm dospéli autofi i v piipadé Zen. U nich ovéem
nebyl rozdil mezi metabolicky zdravymi obéznimi a meta-
bolicky zdravymi stihlymi tak vyrazny [HR: 1,8 (0,7-4,8)].
Pacienti s nadvahou, ktefi neméli Zadny dalsi RF, nevyka-
zovali vyssi riziko vyskytu ICHS u muzského pohlavi [HR:
1,1 (0,5-2,4)], u zZen bylo riziko rozvoje ICHS pfi nadvaze

pouze mirné vyssi a nesignifikantni [HR: 1,5 (0,8—3,0)].
Pomérné vyznamné ¢asti metabolicky zdravych obéznich
(40 %) béhem 5 let pribyl alespon 1 dalsi RF, pficemz také
narostlo jejich individualni riziko vzniku ICHS.

Autofi popsané sledovani uzavreli tak, ze obezita je
spojend s vys$si pravdépodobnosti rozvoje ICHS bez
ohledu na ostatni metabolické parametry a nasledné zpo-
chybnili moznost oznatit ¢ast obézni populace jako ,me-
tabolicky zdravou".

Je tedy zfejmé, ze obézni jedinci maji vys$si riziko vzniku
ICHS nez lidé s BMI v pasmu normy. Obézni muzi ve vyse
zminéné studii maji 3nasobné riziko rozvoje ICHS ve srov-
nani s muzi s normalni hmotnosti, u Zen je toto riziko
2nasobné.

Zajimavy je jisté i fakt, ze na zacatku studie bylo jen mi-
nimum obéznich jedinc mozné oznacit za ,metabolicky
zdravé", coz ukazuje, jak velice vzacné je najit obézniho
bez dal$ich RF KVO — je to maximalné 1z 10 obéznich a je
pouze otazkou (jisté kratkého) ¢asu, nez se u téchto oje-
dinélych ,zdravych" obéznich dalsi RF rozvinou. Obezita
je spojena i s mnoha dalsimi komplikacemi, proto je tieba
v klinické praxi pacienty dusledné nabadat k redukci/udr-
Zeni hmotnosti a zdravému zivotnimu stylu [4].

Lécha testosteronem a jeji vliv na objem aterosklerotického platu koronarnich tepen u starsich muzo

Testosterone treatment and coronary artery plaque volume in older men with low testosterone

Budoff MJ, Ellenberg SS, Lewis CE et al.

JAMA 2017; 317(7): 708-716. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1001/jama.2016.21043>.

Vzhledem k rozporuplnosti vysledkd poslednich studii
ohledné vlivu testosteronu na kardiovaskularni (KV)
riziko byla provedena dalsi studie zaméfena na tuto pro-
blematiku. Jeji autofi se zaméfili na staréi muze uzivajici
suplementaci testosteronem, pficemz hodnotili objem
aterosklerotickych platu v koronarnim fecisti s cilem zjis-
tit, zda je podavani testosteronu starsim muzim spojeno
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se snizenim objemu nekalcifikované ¢asti aterosklerotic-
kého platu koronarnich tepen.

V této dvojité zaslepené placebem kontrolované studii
ve Spojenych statech byly hodnoceny vysledky sledo-
vani 138 muzu starsich 65 let s prOmérnou hodnotou
sérového testosteronu ze 2 méfeni méné nez 275 ng/dl
a symptomy hypogonadizmu. Pacienti byli randomizo-
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vani do 2 skupin, pficemz 65 muzU uzivalo placebo gel
a 73 testosteron gel v takové davce, aby bylo dosazeno
sérové hladiny testosteronu normalni u mladych muzi
(280—873 ng/dl). Primarnim sledovanym parametrem
byla zména objemu nekalcifikované ¢asti aterosklerotic-
kych platu koronarnich tepen zjisténa pomoci CT-korona-
rografie (provedena vstupné a po 12 mésicich). Dale byl
sledovan celkovy objem aterosklerotického platu koronar-
nich tepen a kalciové skdre koronarnich tepen (CAS v roz-
mezi O az > 400 jednotek Agatstonova skére (JAS), pfi-

Promérny vék sledovanych muz0 byl 71,2 let, 81% muzu
bylo bilé barvy pleti. Pfi zahajeni studie mélo 70 muzd
(50,7 %) CAS > 300 JAS, coz vypovida o zavazné atero-
sklerdze. V prubéhu 12 mésict doslo u skupiny muzd uzi-
vajicich testosteron k signifikantnimu zvétseni nekalci-
fikovaného objemu aterosklerotickych platd koronarnich
tepen (z 204 mm? na 232 mm?® u pacientu uzivajicich tes-
tosteron; z 317 mm? na 325 mm? u pacient0 uzivajicich
placebo — rozdil 41 mm?; 95% Cl, 14—67 mm?; p = 0,003).
Béhem této doby doslo také ke zvétSenicelkového objemu
platu (U muzd uzivajicich testosteron z 272 mm?® na
318 mm?3; u muz0 uzivajicich placebo ze 499 mm?® na
541 mm?—rozdil 47 mm?; 95% Cl, 13—80 mm?; p = 0,006).

Progrese rustu aterosklerotického platu u pacient0 léce-
nych testosteronem zUstala signifikantni i po adjustaci
na vyssi vstupni objemy platd u skupiny pacient0, ktefi
obdrzeli placebo. CAS kleslo u muzu uzivajicich testos-
teron z 255 na 244 JAS, u pacientU uzivajicich placebo
vzrostlo CAS ze 494 na 503 JAS (rozdil -27; 95% Cl, -80—
26). Ani v jedné ze skupin se béhem sledovani nevyskytla
zadna vyznamna nezadouci udalost.

Vysledky této studie prokazuji signifikantné zvyseny
rust nekalcifikovaného objemu aterosklerotickych platu
koronarnich tepen u starsich muz0 se symptomatickym
hypogonadizmem, ktefi uzivaji substituéni lécbu testo-
steronem.

Pacienti [é¢eni testosteronem méli 0 20 % vyssi nardst
objemu nekalcifikované ¢asti aterosklerotickych platu
v koronarnich tepnach ve srovnani s muzi uzivajicimi
placebo, ptitemz pravé tato ¢ast platu je vice nachylna
k ruptufe a spojena s myokardialni ischemii. Méli bychom
peclivé zvazovat zahdjeni substituce testosteronem
matické aterosklerotické postizeni tepen. Pokud se prece
jen pro |é¢bu rozhodneme, je tfeba opatrné davkovat —
pravdépodobné neni nutné, aby 70lety muZ dosahoval
hladin testosteronu 30letého [5].

Dlouhodoba bezpecnost a U¢innost velmi nizkych hladin LDL-cholesterolu: analyza studie

IMPROVE-IT

Long-term safety and efficacy of achieving very low levels of low-density lipoprotein cholesterol:

a prespecified analysis of the IMPROVE-IT trial

Giugliano RP, Wiviott SD, Blazing MA, et al.

JAMA Cardiol 2017; Mar 14. Dostupné z DOI: <http://dx.doi.org/10.1001/jamacardio.2017.0083>.

V rédmci studie IMPROVE-IT (Improved Reduction of Out-
comes: Vytorin Efficacy International Trial) srovnavali
autofi lé¢bu simvastatinem a kombinaci simvastatinu
s ezetimibem u nemocnych po akutnim koronarnim syn-
dromu. Pacienti lé¢eni kombinacni terapii prodélali sig-
nifikantné méné kardiovaskularnich (KV) pfihod. V tomto
¢lanku autofi nasledné analyzovali bezpe¢nost a klinicky
dopad dlouhodobé nizkych hladin LDL-cholesterolu (LDL-C:
< 30 mg/dl/ 115 mmol/l), kterych bylo dosazeno béhem
1. mésice po prodélaném akutnim koronarnim syndromu.

V této podstudii bylo analyzovano vice nez 15 000 pa-
cientd zahrnutych do studie IMPROVE-IT. Nemocni byli
rozdéleni podle hladin LDL-C dosazenych v mésici po pro-
délané akutni koronarni piihodé. Median sledovani paci-
entl byl 6 let. Mezi nezadouci udalosti hodnotici bezpec-
nost lécby patiil vyskyt nezadoucich U¢inkd vedoucich
k ukonceni 1écby; svalové, hepatobilidrni a neurokogni-
tivni pfiznaky; hemoragicky iktus, srde¢ni selhani, nado-
rové onemocnéni a Umrti z jinych nez KV-pficin.

AtheroRev 2017; 2(2): 149-153

Z 15281 pacienty zahrnutych ve studii bylo 11645
(76,2 %) muzu, median véku byl 63 let. Pacienti byli rozdé-
leni do 4 skupin podle hladin LDL-C, kterych bylo dosaZzeno
v prubéhu 1. mésice po akutni koronarni ptihodé: 6,4 %
pacientu mélo hladinu LDL-C pod 30 mg/dI (1,15 mmaol/l),
31 % 30—49 mg/dl (1,15-1,89 mmol/I), 36 % 50—69 mg/d|
(1,9-2,69 mmol/l) a 26 % hladinu 70 mg/dl (2,7 mmol/I)
nebo vice. Nemocni s hladinou LDL-C pod 30 mg/dl byli
povétsinou randomizovani do vétve lécené kombinaci
simvastatinu s ezetimibem (85 %), méli nizsi vstupni hla-
diny LDL-C, vétsinu tvofili starsi muzi jiné barvy pleti nez
bilé, diabetici s nadvahou, ktefi nebyli vstupné Ié¢eni sta-
tiny a prodélali prvni akutni infarkt myokardu. Po multiva-
riantni adjustaci nebyla nalezena signifikantni asociace
mezi dosazenymi hladinami LDL-C a jakoukoli z 9 pfedem
stanovenych nezadoucich udalosti. Naopak u jedincg,
ktefi dosahli hladin LDL-C pod 30 mg/dl (1,15 mmol/l)
1 mésic po akutni koronarni ptihodé, autofii zjistili nizsi
riziko Umrti z KV-pficin, velké koronarni ptihody ¢i iktu
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(adjustované HR 0,79; 95% Cl, 0,69—-0,97; p = 0,001) ve srov-
nani s hladinami LDL-C 70 mg/dI (2,7 mmol/I) &i vys$simi.

Po zhodnoceni vysledkd vice nez 15 000 pacient( za-
hrnutych do studie IMPROVE-IT bylo zjisténo, Ze paci-
enti dosahujici hladin LDL-C < 30 mg/dl (1,15 mmol/I) do
1 mésice po koronarni ptihodé méli stejny pocet nezadou-
cich udélosti a soutasné méné KV-piihod nez nemocni
s vy$8imi hladinami LDL-C po dobu nasledujicich 6 let.

. 4

Tato studie nam poskytuje dUkaz bezpecnosti dlou-
hodobé velice nizkych hladin LDL-C u vysoce rizikovych
pacientU z hlediska rozvoje KV-pfihod, intenzivni hypo-
lipidemicka lé¢ba po prodélaném akutnim koronarnim
syndromu s dosazenim hladin LDL-C hluboce pod sou-
tasné doporucované cilové hodnoty 70 mg/dl (2,7 mmol/I)
je tedy jisté bezpetnad a vice U¢inna [6].

Spojeni mezi konzumaci alkoholu a incidenci 12 kardiovaskularnich onemocnéni: kohortova

studie vychazejici ze zdravotnich zaznamo
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Bell S, Daskalopoulou M, Rapsomaniki E, et al.

BMJ 2017; 356: j909. Dostupné z DOI: <https://doi.org/10.1136/bm;j.j909>.

Autofi studie se podrobné zameétili na spojitost prijmu al-
koholu a kardiovaskularnich onemocnéni (KVO) zjistova-
nim prvnich projevi 12 srdecnich, cerebrovaskularnich,
biisnich ¢i perifernich cévnich onemocnéni u 5 roznych
kategorii konzumentU alkoholu.

Jedna se o kohortovou studii, kterd vyuzila elektronické
zdravotni zaznamy z primarni péce, piijmu k hospitalizaci
a zemfelych pacientU z let 1997-2010, pticemz median
sledovani pacienta byl 6 let). Celkem bylo do studie za-
hrnuto 1937 360 dospélych osob ve véku 30 let a star-
Sich, z nichz 51 % tvofily Zeny. Pti vstupu do studie nemél
zadny z pacient0 diagnostikovano KVO.

V prUbéhu studie byl sledovan vyskyt 12 symptoma-
tickych manifestaci KVO — stabilni a nestabilni angina
pectoris, akutni infarkt myokardu, Umrti z KV-pficin, sr-
de¢ni selhani, nahla srde¢ni smrt/srde¢ni zastava, transi-
entni ischemicka ataka, ischemicky iktus, intracerebralni
nebo subarachnoidalni krvaceni, nemoc perifernich tepen
a aneuryzma abdominalini aorty.

Béhem 6 let sledovani prodélalo celkem 114 859 paci-
entU nékteré ze zminénych KVO. Abstinence alkoholu byla
spojena se zvySenym rizikem nestabilni anginy pectoris
(HR 1,33, 95% Cl, 1,21-1,45), infarktu myokardu (HR 1,32,
1,24-1,41), umrti z KV-pficin (HR 1,56, 1,38—1,76), srdeéniho
selhani (1,24, 111-1,38), ischemického iktu (1,12, 1,01-1,24),
nemaci perifernich tepen (1,22, 113-1,32) a aneuryzmatu
abdominalni aorty (1,32, 117-1,49) ve srovnani s osobami
mirné konzumujicimi alkohol. Tézci konzumenti alkoholu

www.atheroreview.eu

vykazovali zvysené riziko rozvoje Umrti z KV-piicin (1,21,
1,08-1,35), srde¢niho selhani (1,22, 1,08-1,37), srde¢ni za-
stavy (1,50, 1,26—1,77), transientni ischemické ataky (1,11,
1,02-1,37), ischemického iktu (1,33, 1,09-1,63), intrace-
rebralniho krvaceni (1,37, 1,16—1,62) a nemoci perifernich
tepen (1,35, 1,23—-1,48); na druhou stranu méli tézci konzu-
menti alkoholu nizsi riziko vzniku infarktu myokardu (0,88,
0,79-1,00) nebo stabilni anginy pectoris (0,93, 0,86—1,00).

Mezi konzumaci alkoholu a rozvojem KVO existuje he-
terogenni asociace, proto je nezbytné o piijmu alkoholu
hovorit s pacienty dostate¢né a zdUraznovat dopady ne-
umeéfené konzumace alkoholu v oblasti vefejného zdravi.
Soucasné bychom méli k diskutabilni roli alkoholu v ramci
prevence KVO pfistupovat spiée s rezervou.

Jisté je tfeba podrobnéjsich vyzkumd k objasnéni
dopadd konzumace alkoholu na KV-zdravi a v sou¢asné
dobé, v niz je spiSe problémem ¢astd konzumace alkoholu
se véemi dUsledky z ni plynoucimi, bychom méli byt nanej-
vyse opatrni pii zdUraznovani pozitivniho efektu alkoholu
na prevenci KVO — otazkou je, zda nehraji roli jiné, zava-
dejici faktory, jako je spojeni mirné konzumace alkoholic-
kych napoju se socialnimi okolnostmi, sportovnimi pfile-
zitostmi, psychickym uvolnénim atd. Véechny tyto dalsi
faktory maji vliv na odbouravani stresu a samy o sobé be-
zesporu pozitivné pusobi na prevenci KVO, coz mize do
urcité miry vést k zavadéjicim vysledkim ohledné vlivu
samotného alkoholu [7].

AtheroRev 2017; 2(2): 149-153



