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Predslov

Kardiovaskularne ochorenia predstavuji uz desat’rocia najcastejSiu pri¢inu morbidity a mortality vo
vyspelych krajindch sveta — a Slovensko, Zial’, nie je vynimkou. Napriek pokroku v diagnostike, lieCbe a
prevencii zostdva ich dopad na verejné zdravie obrovsky. KI'icom k zlepSeniu situécie je nielen kvalitna
medicinska starostlivost’, ale aj schopnost’ v€as identifikovat’ rizikovych jedincov a prijat’ opatrenia,
ktoré dokazu zniZit' pravdepodobnost’ vzniku ochorenia ¢i jeho komplikécii.

Tato publikdcia ,,Zdklady hodnotenia kardiovaskuldrneho rizika: ndstroje a aplikdcie je prvou svoj-
ho druhu na Slovensku. Vznikla s ciel'om poskytnit’ zdravotnickym pracovnikom, Studentom mediciny
i vSetkym zdujemcom o problematiku prehl’adny, prakticky orientovany pohl’ad na kardiovaskularne
riziko.

Kniha postupne priblizuje globalny aj narodny obraz mortality, zdéraziuje vyznam prevencie a skri-
ningu a predstavuje zakladné principy hodnotenia rizika. Osobitnd pozornost’ je venovand rizikovym
faktorom a modifik4torom, ktoré mézu zdsadnym sposobom menit’ prognézu pacienta. Pre lepSie pocho-
penie problematiky Citatel' ndjde aj kapitoly venované klinickym stavom, prehl’adu skérovacich systé-
mov, kategéridm rizika a napokon aj praktickym prikladom z klinickej praxe, ktoré prepdjaju teériu s
kaZdodennou medicinskou realitou.

Nasim ciel’om je, aby tdto kniha bola nielen vzdeldvacou pomdckou, ale aj praktickym sprievodcom
pri rozhodovani v klinickej praxi. Verime, Ze prispeje k lepSiemu porozumeniu komplexnosti kardiovas-
kuldrneho rizika a zdroveii pomoZe posilnit’ déraz na prevenciu, ktord zostdva najicinnejSim néstrojom
v boji proti tymto ochoreniam.

Eva Szaboova
August 2025
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1 Mortalita vo svete

1.1 Celkova mortalita vo svete

Pric¢iny amrti mozno rozdelit’ do troch kategoérii: prenosné (infekéné a parazitarne ochorenia,
stavy spojené s materstvom, perinatdlnym obdobim a poruchami vyZzivy), neprenosné (chronické) cho-
roby a drazy. Z populacného hl’adiska za najzavaZnejSie neprenosné (noncommunicable) ochorenia su
povazované: kardiovaskularne (KV), respiracné, onkologické ochorenia a diabetes mellitus (DM). V pri-
¢indch mortality a morbitidy sd rozdiely medzi pohlaviami, medzi jednotlivymi krajinami, s najvacsim
rozdielom medzi krajinami hospodarsky vyspelymi a zaostalymi.

V roku 2021 predstavovalo 10 najcastejSich pri¢in mortality 39 miliénov dmrti, resp. 57% z cel-
kového poctu 68 miliénov timrti na celom svete (obr. 1) (1).
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Obr. 1: 10 najCastejSich pricin smrti vo svete podl'a WHO za roky 2000, 2019, 2021.

Hlavné globalne priciny smrti podl’a dostupnych dit WHO (World Health Organization) za rok
2021 su spojené hlavne s KV (koronarna choroba srdca - KCHS, mozgova prihoda) a respira¢nymi
(COVID-19 - COronaVlrus Disease, chronickd obstrukénd choroba pl'ic - CHOCHP, infekcie dolnych
dychacich ciest) chorobami, pricom infekcia COVID-19 sa stala druhou najcastejSou pri¢inou smrti na
celom svete. Na globdlnej trovni 7 z 10 hlavnych pri¢in dmrti v roku 2021 pripadlo neprenosnym
chorobam, o predstavuje 38% vSetkych dmrti, resp. 68% z 10 hlavnych pricin. Ide o narast oproti 4 z

.....

(19 miliénov umrti v roku 2021), po ktorych nasleduji onkologické ochorenia (10 miliénov), chronické
ochorenia dychacich ciest (4 miliény) a DM (viac ako 2 miliény) (2, 3). Najvacsim zabijakom na svete je
KCHS. Druhou najcastejSou pricinou smrti sa stala infekcia COVID-19, priamo zodpovednd za takmer
9 miliénov dmrti v roku 2021, a ako nov4 pri€ina smrti posunula mozgovi prihodu a CHOCHP o jedno
miesto nadol, a tak v porovnani s rokom 2019 sa tieto ochorenia stali tret'ou, resp. Stvrtou najcastej-
Sou pricinou smrti na celom svete. Infekcie dolnych dychacich ciest zostali najsmrtel’nejSou prenosnou
chorobou vo svete po COVID-19 a obsadili 5. miesto medzi pri¢inami smrti. V roku 2021 celosvetovy
pocet umrti na infekcie dolnych dychacich ciest vyrazne klesol, takmer o pol miliéna v porovnani s ro-
kom 2000. Narastali aj imrtia na iné neprenosné choroby. Umrtia na rakovinu priedusnice, priedusiek a
pldc vzréstli z 1,2 miliéna v roku 2000 na 1,9 milidéna v roku 2021 a v sii€asnosti st na Siestom mieste
medzi hlavnymi pri¢inami smrti. V roku 2021 sa Alzheimerova choroba a iné formy demencie zaradili
na siedmu hlavnd pri¢inu smrti. Zeny st postihnuté astejsie: celosvetovo 68% tmrti na Alzheimerovu
chorobu a iné formy demencie pripadd na Zeny. Mortalita asociovand s DM vyrazne nardstla (aZ o 95%)
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oproti roku 2000. Podobne aj mortalita na obli¢kové ochorenia sa takmer zdvojndsobila od roku 2000,
kedy oblickové ochorenia boli 19. najcastejSou pric¢inou smrti, pricom v roku 2021 sa posunuli na 9.
miesto (2,3).

Za poslednych 20 rokov je vSeobecny trend globalneho poklesu vimrti sposobenych prenosnymi
chorobami, ktoré v§ak ostavaja nad’alej zavaznym problémom v krajinach s nizkymi a stred-
nymi prijmami. Napriklad HIV/AIDS (Human Immunodeficiency Virus/Acquired Immunodeficiency
Syndrome) klesol z 8. hlavnej pri¢iny smrti v roku 2000 na 19. v roku 2019, ¢o odrdza GspeSnost’ usilia
predchadzat’ infekcii, testovat’ virus a liec¢it’ chorobu za posledné dve desat'ro€ia. Tuberkuléza uZ tiez
nie je v celosvetovej top 10, klesla zo 7. miesta v roku 2000 na trindste v roku 2019, s 30% zniZenim
celosvetovych umrti. Napriek tomu zostdva medzi 10 najcastej$imi pri¢inami dmrti v regiénoch Afriky a
juhovychodnej Azie. Novsie §tatistické ddaje WHO potvrdzuju fakt, Ze prenosné choroby stile si vybe-
raju vysoku dan v krajindch s nizkymi prijmami: 6 z 10 hlavnych pri¢in timrt{ v tychto krajinich su stale
prenosné choroby vratane maldrie, tuberkulézy a HIV/AIDS. Medzitym v poslednych rokoch spravy
WHO zdbraziiujd celkové spomalenie alebo stagniciu pokroku v boji proti infekénym chorobdm, ako je
HIV, tuberkul6za a malaria (4).

DalSou hlavnou pri¢inou invalidity a imrtia sd drazy: od roku 2000 doslo v africkom regiéne k
vyraznému ndrastu zraneni v cestnej premavke s takmer 50% narastom mortality a morbidity. O nieco
mensie zvySenia (priblizne 40%) boli pozorované aj v regiéne vychodného Stredomoria. Celosvetovo
75% mortality na zranenia v cestnej premavke pripadd na muzov.

V Amerike sa uzivanie drog ukazalo ako vyznamna pricina mortality a invalidity. V rokoch
2000 az 2019 doslo v Amerike k takmer trojndsobnému ndrastu Umrti na poruchy spojené s uZivanim
drog, ¢im sa uZivanie drog v tomto regione zaradilo medzi top10 najcastejSie priiny smrti (4).

I’udia Ziju dlhSie — ale so zavaznej$im zdravotnym postihnutim. V roku 2019 Zili I'udia o viac ako
6 rokov dlhsie ako v roku 2000, s celosvetovym priemerom viac ako 73 rokov v roku 2019 v porovnani
s takmer 67 rokmi v roku 2000, ale v priemere len 5 tychto d’al§ich rokov preZili v dobrom zdravi.
Zdravotné postihnutie je na vzostupe. Choroby a zdravotné stavy, ktoré spdsobuji najviac dmrti, si vo
vel'kej miere zodpovedné aj za najvicsi pocet stratenych rokov zdravého Zivota (4).

1.2 Kardiovaskularna mortalita vo svete

KVO zostali za poslednych 20 rokov napriek zlepSeniu liecby stale hlavnou pricinou mortality
na celosvetovej arovni (5). Teraz vSak zabijaju viac I'udi ako kedykol'vek predtym. Kym v roku 1950
sa stali KVO hlavnou pricinou smrti v priemyselne rozvinutych krajindch, v roku 2001 sa tak stalo aj
v rozvojovych krajindch (6). Podl'a idajov WHO, v roku 2019 zomrelo na KVO 17,9 miliéna I'udi,
¢o predstavuje 32% vsetkych celosvetovych umrti. Z tychto timrti bolo 85% sposobenych srdcovym
infarktom a mozgovou prihodou. Viac ako 3/4 dmrti na KVO bolo hlasenych v krajindch s nizkymi
a strednymi prijmami (3). PoCet imrti len na srdcové ochorenia sa od roku 2000 zvysil o viac ako 2
miliény na takmer 9 miliénov v roku 2019, ¢o predstavuje 16% z celkovych tmrti zo vSetkych pricin.
Viac ako polovica z 2 miliénov dmrti bola v zdpadnom Pacifiku WHO (4). V regiénoch s vysokymi
prijmami sa mortalita na KCHS adjustovana na vek od 80. rokov 20. storoCia zniZila. V sicasnosti
je v mnohych Stiatoch Eurépy (v ziapadnej Eurépe, Skandinavii a v oblasti okolo stredozemného
mora) miera KCHS menej nezZ polovi¢na v porovnani so stavom na zaciatku 80. rokov 20. storocia.
Jedna sa o dosledok preventivnych opatreni, ktoré zahrnujd i dspesnd zmenu fajéiarskej legislativy (5,
6).
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2 Mortalita na Slovensku

2.1 Celkova mortalita na Slovensku

Podl’a ddajov WHO za rok 2021, podobne ako vo svete, aj na Slovensku stt KVO naj¢astejSou prici-
nou smrti. V porovnani s pri¢inami smrti vo svete, na Slovensku sa medzi 10-mi najcastejsimi pri¢inami
smrti nachddzaji aj nddory Creva a konecnika, nddory prsnika a cirh6za pecene (obr. 2) (1), pricom je
isty rozdiel v pric¢indch smrti medzi pohlaviami.

Top causes of death

Deaths per 100 000 population. Slovakia, 2021
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Obr. 2: NajcastejSie pri¢iny smrti na Slovensku r. 2021.

2.2 Kardiovaskularna mortalita a morbidita na Slovensku

Na Slovensku stile trva relativne vysoka mortalita na choroby srdca a ciev, v tomto ukazovateli
Slovensko je na chvoste krajin Eurépskej tinie (EU) (641 tmrti na 100 tisic obyvatel'ov) (2). Podl'a
udajov z roku 2021 horSie si na tom Mad’arsko, Srbsko, Litva, Loty$sko, Rumunsku a Bulharsko (3).
KVO postihujia ¢oraz mladsie ro¢niky. Podl’a dat Narodného centra zdravotnickych informacii
(NCZI) Slovakov najviacSmi ohrozuje vysoky krvny tlak a poruchy srdcového rytmu. Zatial' ¢o
pocet hospitalizacii s KVO klesa, imrti na infarkt rapidne pribudlo (4). Podl'a dit NCZI m4 pocet
0sdb sledovanych v kardiologickych ambulanciach od roku 2009 stipajtci trend, 128 z tisic obyvatel’ ov
si vyZadovalo pravidelnud starostlivost’ kardiolégov ku koncu roka 2021. Vzhl'adom na pohlavie bol
pomer sledovanych pacientov vyrovnany, pribudlo pacientov najmé v mladsich ro¢nikoch (do 44 rokov).
Z pohl'adu najcastejSich skupin diagnéz bolo podobne ako v predchddzajicich rokoch aj v roku 2021
najviac sledovanych pacientov s artériovou hypertenziou (AH), KCHS a poruchami srdcového rytmu.
KVO sii dlhodobo najcastejSou pricinou hospitalizacii, v roku 2021 tvorili 14,6 % z celkového poctu
hospitalizacii. Z jednotlivych diagnéz dominovali v nemocniciach v roku 2021 srdcové zlyhanie,
mozgovy infarkt a akitny infarkt myokardu (AIM). Pocet hospitalizicii na srdcové zlyhanie, cievne
choroby mozgu ako aj na KCHS, v prepocéte na pocet obyvatel'ov, od roku 2014 kontinudlne kles4.
Piat'ro¢ny klesajuci trend poctu obeti infarktov zastavil rok 2021, ked’ vyskocil pocet imrti na infarkt
nielen medzirocne, ale presiahol aj uidaje z roka 2018 (5). Obrazky 3-7 dokumentuji vyvoj hospitalizacii
na KVO, infarkt myokardu a cievne choroby mozgu na Slovensku podl'a pohlavia a vekovych skupin
podl'a udajov NCZI (4, 5).
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Obr. 3: Vyvoj poctu hospitalizécii na kardiovaskularne ochorenia podl’a pohlavia na Slovensku (NCZI).
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Obr. 4: Vyvoj poctu hospitalizacii na infarkt myokardu podl’a pohlavia na Slovensku (NCZI).
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Obr. 5: Vyvoj poctu hospitalizacii na infarkt myokardu podl’a vekovych skupin na Slovensku (NCZI).
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Obr. 6: Vyvoj poctu hospitalizicif na cievne choroby mozgu podl’a pohlavia na Slovensku (NCZI).
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Obr. 7: Vyvoj poctu hospitalizacii na cievne choroby mozgu podl'a vekovych skupin na Slovensku (NCZI).

2.3 UKkazovatele zdravotného stavu populacie na Slovensku

Hodnotenie zdravia populdcie sa pouZiva na informovanie o zdravotnej politike a iniciativach, ktoré
ovplyvnuji kazdodenny Zivot. Medzi ukazovatele zdravotného stavu populacie okrem tidajov o mor-
talite a morbidite patria aj d’alSie parametre, napr.: olakdvana di7ka Zivota, otakdvana dizka Zivota
pri narodent, dizka Zivota v zdravi a zo SirSicho hl’adiska aj rozne demografické ddaje. O¢akavana dizka
Zivota sa vzt ahuje na poCet rokov, ktory moZe &lovek otakdvat'. O¢akéavana dizka Zivota pri narodeni
je priemerny pocet rokov, ktory moZe novorodenec oakavat’ (priemerny vek dmrtia), zatial’ Co dizka 7i-
vota v zdravi pri narodeni je priemerny pocet rokov, ktory mdze osoba oc¢akéavat’ Zit' v ,,plnom zdravi*
od narodenia (1). Demografické, socialne (zdravotnicke vratane) charakteristiky populécie sa analyzuji
na narodnej (Statisticky trad SR, NCZI), eurépskej aj svetovej tirovni (WHO). Eurépske zist'ovanie
o zdravi (EHIS), realizované podl'a spoloCnej eurépskej metodiky, ma za ciel’ ziskat’ medzindrodne
porovnatel'né tdaje o zdravotnom stave, zdravotnej starostlivosti a faktoroch ovplyvnujicich zdravie
populicie. Realizuje sa pravidelne kazdych 5 rokov vo vietkych &lenskych $titoch EU na zdklade naria-
denia Eurépskeho parlamentu a Rady z roku 2008. EHIS 2019 bola v poradi uZ tret’ ou vlnou zist’ovania,
ktord sa realizovala v podmienkach Slovenska. Statistické tidaje o zdravi sa zist ovali formou osobného
rozhovoru na vzorke 8 000 respondentov vo veku 15 rokov a viac. Zber prebiehal v druhom polroku 2019
(6). KPacové demografické idaje pre Slovensko podPa Statistického diradu SR a WHO (1): pocet
obyvatePov SR v roku 2023: 5 518 055 s predpokladanym zniZenim poctu o 11% do roku 2050. 7%
obyvatel'stva tvoria jedinci vo veku 0-14 rokov, 73% vo veku 15-64 rokov a 20 % nad 65 rokov (obr.
8) (1). V roku 2021 otakavana dizka Zivota pri narodeni bola na Slovensku 74,5 rokov (predfiila sa
0 1,19 rokov v porovnani s rokom 2000). Udaje z Eurépy a zo sveta uvddza (obr. 9) (1). Pravdepodob-
nost’ imrtia z neprenosnych ochoreni (KVO, nddory, DM, chronické respiracné ochorenia) vo veku
30-70 rokov je u nds 15% (rok 2019) (1). Je predpoklad, Ze na Slovensku (krajina s vysokym prijmom
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s vydavkami na zdravotnictvo v objeme 7,75% GDP/ 2021) pocet I'udi, ktori sa budu tesit' z lepSieho
zdravia a pohody, sa navysi o takmer 190 tisic do roku 2025 v porovnani s rokom 2018 (1).
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Obr. 8: KI'iCové demografické udaje pre Slovensko rok 2023.
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Obr. 9: Oakévana dizka Zivota pri naroden{ na Slovensku, v Eurépe a vo svete v roku 2021.
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3 Prevencia kardiovaskularnych ochoreni

Vicsine choréb mozno predchadzat’. Obzvldst to plati pre KVO. Prevencia je ucinnd; odstrane-
nie rizikovych navykov by umoznilo predist’ asponi 80% KVO a 40% nadorovych ochoreni. Prevencia
KVO je definovana ako koordinovany sibor opatreni zameranych na celd populaciu alebo jednot-
livé osoby, s ciel’om zniZenia vyskytu KVO a ich neziaducich dopadov (1). Primarna prevencia
pozostdva z opatreni zameranych na vnimavii populdciu alebo jednotlivca. Uéelom primarnej prevencie
je zabranit’ vzniku ochorenia. Ciel’ovou populéciou su ,,zdravi jedinci® s rizikovymi faktormi. BeZne za-
vadza ¢innosti, ktoré obmedzuju vystavenie riziku, aby sa zabrdnilo manifestacii ochorenia u ndchylného
jedinca. Sekundarna prevencia je u 'udi s dokdzanym KVO (vratane uz dokdzaného subklinického $ta-
dia), s ciel'om zabranit’ progresii ochorenia. Tercidrna prevencia sa zameriava na klinické aj vysledné
Stadid ochorenia. Vykondva sa u symptomatickych pacientov a jej cielom je zniZit' zdvaZnost' ocho-
renia, ako aj akékol'vek stvisiace ndsledky. Zatial' ¢o sekunddrna prevencia sa snaZi zabrdnit’ rozvoju
komplik4cii, tercidrna prevencia sa zameriava na zniZenie nasledkov potvrdeného ochorenia (2). Kvar-
térna prevencia je ,,Cinnost’ zamerand na identifikdciu pacientov s rizikom nadmernej medikacie, na ich
ochranu pred novym medicinskym zdsahom a na navrhnutie intervencif, ktoré st eticky prijatel' né*. De-
finicia presla neddvno modifikéciou ako ,,akcia prijatd na ochranu jednotlivcov pred lekdrskymi zdsahmi,
ktoré by pravdepodobne spdsobili viac Skody ako uZitku® (3). Ked’Ze riziko sa vyvija kontinualne, ta-
kéto rozdelenie prevencie mozno povazovat’ za umelé a vSetky preventivne stratégie si prakticky
jednotné a navzajom sa dopliiajd (4).

Prevenciu je treba realizovat’ na drovni jednotlivcov (individudlna prevencia) a na drovni celej popu-
lacie (populacna stratégia). Individudlna prevencia je zamerand na pacientov so strednym a vysokym
rizikom KVO alebo u pacientov so znamym KVO zmenou Zivotospravy (napr. nevhodnej diéty, fyzickej
inaktivity, faj¢enia, Skodlivého poZivania alkoholu) a ovplyvnenim KV rizikovych faktorov, ako je napr.
dyslipidémia (DLP) alebo AH (1). U tychto pacientov je prinos preventivnych opatreni najvyraznejsi.
Celkovo sa vSak najviac imrti vyskytuje v populécii s niz§im KV rizikom, ked’Ze tito populédcia je ovel'a
pocetnejsia (ide o tzv. Roseov paradox). A prave tu zohrava dolezitd uilohu populacna stratégia pod-
porovanim zdravej Zivotospravy. Populacnu preventivnu stratégiu zahffiaji opatrenia na drovni $titnej
politiky a verejného zdravotnictva zamerané hlavne na environmentdlnu problematiku, vratane znecis-
tenia ovzdusia a fajCiarskej legislativy. Naopak, individudlnu preventivnu stratégiu zabezpecuju klinick{
a ambulantni zdravotnicki pracovnici (4). Prevencia KVO, ¢i uZ formou zmeny Zivotného $tylu alebo
farmakoterapie je ndkladovo efektivna v mnohych aspektoch, vratane populacného pristupu a opatreni
zameranych na vysoko rizikovych jedincov. Ndkladova efektivita zdvisi od niekol'’kych faktorov, napr.
od miery zdkladného rizika KVO, ndkladov na lieky alebo iné intervencie, ihradovych podmienok a
implementdcie preventivnych stratégii (1).
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4 Skrining kardiovaskularnych ochoreni

4.1 Formy skriningu

Je dolezité odhalit KVO co najskor, aby sa mohlo zacat’ s liecbou pomocou poradenstva event. far-
makoterapie. Na to sliZi skrining, ktory predstavuje identifikaciu nerozpoznaného ochorenia (subk-
linické Stadium KVO), alebo zvySeného rizika KVO u asymptomatickych jedincov (1). Skrining
mdZe byt oportunisticky alebo systematicky. Oportunisticky (ad hoc, neorganizovany) skrining sa vy-
kondva pri ndvsteve vSeobecného praktického lekdra alebo Specialistu z iného ako preventivneho dovodu.
Systematicky skrining (populacne cieleny a organizovany) sa mdZze vykonavat’ v beznej populdcii ako
sicast’ formdlneho skriningového programu. Na rozdiel od oportunistického skriningu sa organizovany
skrining vykondva planovito (2). V rdmci systematického skriningu KV rizika je mozné oslovit’ pacien-
tov v rdmci celej populdcie alebo v ciel’ovych subpopuldcidch, ako si subjekty s DM 2. typu (DM2T), s
rodinnou anamnézou pred¢asného KVO alebo s familidrnou hyperlipidémiou (FH). I ked’ by bolo idedlne
posudit’ riziko u vSetkych dospelych 0sdb, v mnohych spolo¢nostiach to nie je praktické. Rozhodnut’, u
koho previest’ skrining musia jednotlivé krajiny samostatne v zdvislosti na dostupnych zdrojoch.

Systematicky skrining vedie k zlepSeniu kontroly rizikovych faktorov, ale nemusi mat’ evidentny
vplyv na prognézu KVO na populacnej trovni. Oportunisticky skrining rizikovych faktorov aterosk-
lerotickych (ATS) KVO (napr. AH, DLP) je uc¢inny pri zvySovani miery detekcie a odporica sa,
priaznivy vplyv na klinicky vysledok vSak je neisty (3). V metaanalyze boli kontroly cholesterolu,
krvného tlaku (TK), body mass indexu (BMI) a fajcenia, uskutocnené praktickymi lekarmi, G¢inné pri
zlepSovani vysledkov hlavne u vysokorizikovych os6b. Podobné vysledky priniesli Cochranove analyzy
o vplyve poradenstva alebo vzdeldvania na KV rizikové faktory u dospelej populécie, profesijnych sku-
pin alebo u 0sdb so Specifickymi rizikovymi faktormi (DM, AH). Potvrdilo sa len mierne zlepSenie
rizikovych faktorov a ndsledné intervencie nezniZili celkovi ani KV mortalitu u Sirokej verejnosti, ale
doslo k zniZeniu mortality u vysoko rizikovych hypertonikov a diabetikov. I ked’ bol zdokumentovany
prinos liecby asymptomatickych ochoreni (AH, DM, DLP) v zniZeni mortality a morbidity, ddaje do-
stupnych $tidii ukazujud, Ze populacne zavedené vySetrovanie (vratane skriningu) neznizuje celkovd ani
KV mortalitu a morbiditu v populdcii. Vel'k4 Stidia o hodnoteni KV rizik v beZnej populdcii tieZ zistila,
Ze napriek celkovej redukcii rizikovych faktorov, nebol pozorovany dopad na vysledky na drovni po-

.....
.....

.....

nizkym KV rizikom nie je prili§ G¢inny v zniZovani rizika rozvoja KVO. Naklady na takyto skrining
su vysoké a tieto zdroje moZu byt lepSie vyuZité u I'udi s vy$§im KV rizikom alebo so zndmym KVO.
Napr. modelov4 Stidia, zaloZend na idajoch kohorty Eurépskeho prospektivneho vySetrovania rakoviny -
Norfolk (EPIC-Norfolk) dospela k zaveru, Ze v porovnani s ndrodnou stratégiou National Health Service
(NHS) identifikacie KV rizik u vSetkych dospelych vo veku 40-74 rokov, vySetrenie 60% popula-
cie s najvyssim rizikom podl’a integrovaného rizikového skére bolo rovnako tcinné v predchadzani
novym pripadom KVO a navyse bolo potenciilne dspornejsie. Pri identifikacii osob ohrozenych roz-
vojom KVO a pri posudzovani vhodnej intervencie preto mézu mat’ prakticki lekari kI'iCovd dlohu (1,3).

Pri zavddzani skriningovych programov si obavy z potencidlneho poSkodenia pacientov. Falo$ne
pozitivne vysledky mdzu priniest’ zbytocné obavy pacienta a zbytocné lekarske oSetrenie. FaloSne nega-
tivne vysledky mdzu naopak viest’ k faloSnému pocitu bezpecia a nedostatku motivicie k zmene Zivot-
ného Stylu. Stcasné tidaje vSak naznacuji, Ze icast’ na KV skriningu nevnimaji vySetrované osoby
ako psychicky stres. Nemusi to platit’ aj pre urcité podskupiny, ako su star§i 'udia, socidlne slabi a
etnické mensSiny (1,3).

4.2 Skrining kardiovaskularnych ochoreni na zaklade hodnotenia rizika

Napriek obmedzenym dokazom odporicané postupy podporuji systematicky pristup k hod-
noteniu rizika KVO so zameranim na populacie, u ktorych je pravdepodobné vysSie riziko KVO,
ako si napriklad rodiny s pred¢asnym vyskytom KVO. Systematické hodnotenie rizika KVO u
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muzov do 40 rokov a u zZien do 50 rokov bez znamych rizikovych faktorov KVO sa preto neodpo-
ruca. Skrining u povolania vystavujiceho osoby riziku, ako su napr. vodi¢i autobusu a piloti, by mohol
byt raciondlny, rovnako ako skrining rizikovych faktorov KVO u Zien pred predpisanim ordlnej antikon-
cepcie, hoci nie st o prospesnosti dokazy. Okrem vysSie uvedenych pripadov sa systematické hodnotenie
rizika KVO u dospelych do 40 rokov bez inych zndmych rizikovych faktorov KVO neodporica z dovodu
nizkej nakladovej efektivity. Systematické hodnotenie rizika KVO mozno zvazit’ u dospelych muzov
vo veku nad 40 rokov a u Zien vo veku nad 50 rokov alebo v postmenopauzalnom obdobi aj na-
priek absencii rizikovych faktorov KVO. Hodnotenie rizika nie je jednorazovou udalost' ou; malo by
sa pravidelne opakovat’ (1,3 ).

4.3 Hodnotenie kardiovaskularneho rizika na Slovensku

Hodnotenie KV rizika na Slovensku usmertiuje Standardny postup ,, Systematicky monitoring kar-
diovaskuldrneho rizika v primdrnej sfére s ciel om zniZit’ mieru vyskytu preventabilnych ochoreni srdca
a ciev” vydany Ministerstvom zdravotnictva podl'a zdkona 576/2004 Z.z., ktory vstipil do platnosti
1.7.2022. Je to program primarnej prevencie KVO. Je kombinéciou riadeného monitoringu KV rizi-
kovych faktorov na drovni poistencov podliehajicich preventivnym prehliadkam u vSeobecného lekara
pre dospelych (VLD), zdravotnych poist ovni a ndrodného registra, spolu s poradenstvom a efektivnym
manazmentom rizikovych faktorov akymi st fajéenie, nadvaha alebo obezita, DLP a AH. Tento program
navrhuje okrem systematického monitoringu a edukécie aj zavedenie pozitivnej ekonomickej stimulécie
na podporu postupného zniZovania drovne rizikovych faktorov v populécii. Systematicky monitoring
KY rizika sa poskytuje v ambulanciach VLD (4). Program vychadza z odporicani Eurépskej kardi-
ologickej spolo¢nosti (ESC) k prevencii ochoreni srdca a ciev z roku 2016 a 2021, kde sa ic¢innost’ moni-
toringu KV rizika hodnot{ v zmysle mediciny zaloZenej na dokazoch u osob asponi s jednym rizikovym
faktorom na trovni 1B (3, 5). Odporiacania ESC pre prevenciu KVO z roku 2021 navrhujia pouzi-
vat’ skorovaci systém SCORE?2 (Systematic Coronary Risk Evaluation) pre vek do 69 rokov, u starSich
systém SCORE2-0OP (SCORE-OId Person) (5). Doneddvna pouZivana internetova aplikdcia HeartScore,
vypracovand ESC aj v slovenskom jazyku, konc¢ila svoju platnost’ v aprili 2022. Podobné skérovacie sys-
témy su pouZivané vo svete, a niektoré z nich si odporicané aj WHO, ako napr. HEARTS (6, 7), d’alej
U-Prevent (8), QRISK3 (9). Vyraznou inovéaciou systému SCORE2 a SCORE2-OP je zmena lipidového
parametra. Miesto lipoproteinového cholesterolu s nizkou hustotou (LDL-C) sa pouZiva hodnota non
HDL-C (lipoproteinovy cholesterol s vysokou hustotou), ktora lepSie vystihuje aj tzv. rezidudlne riziko,
t.j. KV riziko pretrvavajice aj po dosiahnuti ciel'ovych hodnét LDL-C. Vyznamnou zmenou je aj to,
Ze SCORE-2 hodnoti 10-roc¢né celkové KV riziko, kym skorsie verzie SCORE hodnotili fatalne
10-roc¢né riziko (5) (podrobnejsie pozri d’alSie kapitoly).

4.3.1 Program systematického monitoringu kardiovaskularneho rizika na Slovensku
Indikéacie (4):
1. MuZi vo veku 40-65 rokov na preventivnej prehliadke,
2. Zeny vo veku 50-65 rokov na preventivnej prehliadke,
3. Pacienti vo veku < 70 rokov s chronickymi zdpalovymi ochoreniami, erektilnou dysfunkciou alebo s
migrénou sprevadzanou aurou.

Do programu sa nezarad’uju pacienti s preukazanymi ATS KVO, DM, s chronickym ochorenim
obliciek alebo s geneticky podmienenymi DLP typu FH, u ktorych sa postupuje podl'a $pecifickych
klinickych Standardov. Naopak, do programu sa zarad’uji pacienti s ochoreniami ako si AH, hyper-
cholesterolémia, metabolicky syndrém, nikotinizmus, nadhmotnost’, obezita a podobné ochorenia
patriace do sféry primarnej prevencie. Optimalne ¢asové zaradenie do programu: kazdé 2 roky pri
preventivnej prehliadke (4).

Zakladné komponenty programu systematického monitoringu KV rizika (4):

- vySetrenie pacienta, BMI, zmeranie obvodu pdsa (vo vyske polovice vzdialenosti medzi spodnym okra-
jom dolného rebra a hornym okrajom panvovej kosti v stoji pacienta),

- zmeranie TK a srdcovej frekvencie za Standardnych podmienok 3x za sebou v intervale 1-2 min, vypo-
et priemernej hodnoty z 2 poslednych merani (10),

- odber krvnej vzorky na vySetrenie non HDL-C,
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manaZment a kontrola rizikovych faktorov (fajéenie, AH, nadhmotnost’/obezita, hladiny glukézy a krv-
nych tukov, fyzicka inaktivita, nadmerna konzumacia alkoholu, nedostato¢ny prijem ovocia a zeleniny),
vypocet KV rizika fatdlnych i nefatdlnych KV prihod na nasledujicich 10 rokov podl’a SCORE2,

- modelovanie moZnych zmien hodnoty SCORE?2 podl’a zmien jednotlivych rizikovych faktorov v inte-
rakcii s pacientom,

zaradenie pacienta do rizikovej skupiny podl’a hodnoty SCORE2: vo veku do 50 rokov nizke az stredné
/vysoké/vel'mi vysoké riziko pri hodnotach <2,5/2,5 az <7,5/> 7,5%, resp. vo veku od 50 do 69 rokov
pri hodnotédch <5/5 a7 <10/> 10%,

pri hodnotach SCORE2 pre vysoké a vel’mi vysoké riziko je potrebné prehodnotenie Zivotného stylu a
hlavne farmakoterapie,

pisomnd informécia pacienta, ako ma postupovat’ pri zmene Zivotného $tylu tak, aby jeho hodnota KV
rizika klesala,

dlhodoby (mnohoro¢ny) kontakt s pacientom a podpora jeho preventivnych aktivit,

pozadované parametre na vypocet KV rizika sa posielaji elektronicky do systému SCORE2. VLD
pravidelne odosiela hodnoty SCORE?2 jednotlivcov (zistenych pri preventivnych prehliadkach) aj jed-
notlivych parametrov pouZitych pre vypocet SCORE?2 ako i hodnoty hmotnosti, vysky, BMI a obvodu
pasa do prislusnej zdravotnej poist ovne. Kazda zdravotnd poist’oviia vypocita v dvojro¢nom intervale
priemernd hodnotu KV rizika, BMI a obvodu pésa pre kazdého zmluvného VLD, priCcom uplatni re-
gresné matematické analyzy zohl’adiiujice priemerny vek poistencov, ich pohlavie a Zivotné prostredie
(vidiek, mesto). Vypocitané priemerné hodnoty celkového KV rizika i zistené priemerné jednotlivé
parametre odosle kazdd zdravotna poist’oviia v dvojro¢nom intervale do NCZI (4).

Mozné sucasti programu v indikovanych pripadoch st dotazniky: na moznu depresiu (11), na se-
xudlne funkcie (12), na zloZenie a Casy jedla a droveni hladu, dodrZiavania restrikcie v jedle (13), bioim-
pedancné vysetrenie zloZenia tela (BIA), celkového a visceralneho tuku, svalovej hmoty, metabolického
veku, ambulantné meranie kvality spanku, dotaznik na kvalitu spanku (14), ako i telemetricky monitoring
doméceho cvicenia.
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5 Kardiovaskularne riziko

Implementécia preventivnych opatreni na populacnej, ¢i individudlnej drovni je stile Ziaduca a podl’'a
aktudlnych odporicani ma byt’ komplexna, interdisciplindrna a personalizovand. V prevencii ma kPa-
¢ovy vyznam hodnotenie KV rizika, a to na réznych trovniach KV postihnutia, so zoh’adnenim
modifikatorov rizika a komorbidit. Hodnotenie KV rizika je kI'icové (1). NajdoleZitejSie je vyhla-
davanie pacientov s vysokym KYV rizikom, ktori si vyZaduji okamziti intervenciu. Od zistenia KV
rizika sa odvija manaZment pacienta, sticast’ou ktorého je motivicia pacienta k zmene Zivotného $tylu
a adherencii k redukcii KV rizika. Zistené KV riziko umoZziiuje selekciu vhodného pacienta vo vhodnom
¢ase pre optimalny manazment, resp. personalizovani farmakologicku liecbu, ktord ma byt postupne a
stupfiovito intenzifikovand (nie model ,,one-size-fits all*). Dnes je uZ zndme, Ze jednotlivci s najvys$sim
KV rizikom najviac profituji z intervencii KV rizikovych faktorov. Napriek tomu véc¢sina dmrti na KVO
globdlne sa vyskytuje u I'udi s nizkym KV rizikom (tito populécia je totizZ ovel'a viacSia, mdZu mat’
nerozpoznanu subklinickd ATS a nie su lieceni) (1).

Hodnotenie KV rizika musi byt’ systematické, jednoduché a rychle. Ide aj o skrining (identi-
fikdciu doposial’ nepoznanej choroby). KV riziko znamend pravdepodobnost’ vzniku KV prihody v
presne definovanom ¢asovom obdobi (2).

5.1 10-roc¢né fatalne/celkové kardiovaskularne riziko

Od roku 2003 Eurépske odporucania pre prevenciu KVO v klinickej praxi odporicaja pouzi-
vanie systému SCORE, ktory je zaloZeny na vel kej reprezentativnej eurdpskej kohorte. Systém SCORE
bol pripraveny na odhad 10-ro¢ného rizika prvej smrtel’nej (fatalnej) ATS udalosti. VSetky diagnézy
podl’a Medzindrodnej klasifikdcie chordb (MKCh), u ktorych sa d4 odévodnene predpokladat” ATS pri-
¢ina, si povazované za ATS ochorenia, vratane KCHS, mozgovej cievnej prihody (MCP) a aneuryzmy
abdomindlnej aorty. Tradi¢ne vicSina systémov odhadovala len riziko KCHS; v poslednom case vSak
mnoZzstvo skérovacich systémov odhaduje riziko vSetkych KVO (3, 4, 5, 6, 7). U zjavne zdravych osdb
je KV riziko vo vSeobecnosti vysledkom viacerych, vzdjomne sa ovplyviiujicich rizikovych faktorov. To
je dovod, preco ma kI'i¢ové miesto v KV prevencii hodnotenie celkového KV rizika, t.j. hodnotenie
fatalneho + nefatalneho rizika (2).
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Pouzitie KV mortality namiesto sictu fatdlnych a nefatdlnych KV udalosti v skérovacich systé-
moch je odévodnené jednoznacnejSou definiciou pri¢in mortality. Miera nefatalnych udalosti je zavisla
na definicidch a metddach uZitych pri ich diagnostike. Na druhej strane pouZitie mortality umoZiiuje
re-kalibraciu, ur€enie casovych trendov v KV mortalite. Systémy odhadu rizika totiZ v krajinich, kde
umrtnost’ klesd, nadhodnocuju riziko a v krajinich, kde rastie, podhodnocuji. Ak su k dispozicii ddaje o
umrtnosti a prevalencii rizikovych faktorov, umoziiuje to rekalibraciu, ktord zohl’adni zmeny. V pripade
nefatdlnych udalosti to nie je mozné. Z tychto dovodov boli vytvorené grafy KV umrtnosti, ktoré boli
kalibrované pre eurépske krajiny. Riziko celkovych (fatdlnych a nefatidlnych prihod) je prirodzene vysSie.

Celkové riziko KVO je u muzov pribliZne trikrat vyssie nez riziko fatalneho KVO podla SCORE
- ESC2016, 2019 (3, 8). Obr. 10 ukazuje SCORE rizikovi tabul’ku navrhnuti ESC/EAS a ESC v r.
2016 (3). 5% riziko fatdlneho KVO vypocitaného podl’a SCORE teda odpoveda 15% celkovému riziku
rozvoja KVO (fatdlneho+ nefatdlneho), u Zien je toto riziko Stvornasobné. U starsich os6b je naopak
menej neZ trojnasobné, pretoze prva udalost’ je s vysSou pravdepodobnost’ou fatalna (9). Najnovsia
verzia SCORE2 uZ hodnoti celkové 10-roéné KVR - pozri d’alSie kapitoly (10).

5.2 Celozivotné kardiovaskularne riziko. Relativne riziko. Kardiovaskularny vek. Celo-
Zivotny benefit z liecby. Rezidualne riziko.

Celozivotné KV riziko je odhadovany vek, v ktorom ma osoba 50% pravdepodobnost’ vyskytu
KV prihody alebo smrti (2).

Modely predikcie celozivotného KV rizika identifikuji vysoko rizikového jedinca v kratko-
dobom i dlhodobom horizonte. Také modely dédvaji predvidané riziko do suvislosti s rizikami inych
chordb polas zbyvajicej otakdvanej dizky Zivota. Predovietkym urlovanie 10-ro¢ného rizika identifi-
kuje osoby, ktoré by s najviac¢sou pravdepodobnost’ ou t'aZili z v€asného zahdjenia farmakoterapie, totiz
ucinok farmakoterapie sa prejavi pomerne rychle. Problém s kratkodobym rizikom spociva v tom, Ze
sadeniu lieCby. Preto je ndzor, Zze odhad celozivotného rizika moze pomoct’ v komunikacii hlavne s
mladSimi Pud’mi a Zenami. Dokazy o ulohe urcovania celoZivotného rizika pri rozhodovani o liecbe
chybaji. Chybaju tiez epidemiologické data pre presny odhad celozivotného rizika, nie si stanovené ani
prahové hodnoty pre vytvorenie rizikovych kategérii. Obtiazny je odhad celoZivotného KV rizika u I'ud{
s vysokym rizikom dmrtia z nekardiovaskuldrnej priciny. Doteraz chybaji dokazy o prinose celoZivot-
nej preventivnej terapie (napr. antihypertenziva, statiny) u mladsich jedincov s nizkym kratkodobym, ale
vyS$§im celoZivotnym KV rizikom. Z tychto dovodov stratifikécia rizika zaloZen4 na urceni celoZivotného
KV rizika by nemala rozhodovat’ o liecbe (3, 11).

Relativne riziko sa vypocitava u mladych, u ktorych nizke absoliitne riziko moze znamenat’
vel’'mi vysoké relativne riziko. Na jeho vypocet slizia tabul’ky relativneho rizika s uréenim rizikového
veku (obr. 11) (3, 8).
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Obr. 11: Odhad relativneho rizika 10-ro¢nej kardiovaskularnej mortality u mladych I'udi.

Napr. relativne riziko 10-ro¢nej KV mortality u mladych I'udi v porovnani s rizikom u nefaj¢iara so STK 120 mmHg a celkovym
cholesterolom 4 mmol/l (I'avy dolny roh)
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Tabul'ka 1: Vplyv kombindcie rizikovych faktorov na kardiovaskuldrne riziko
(podl'a SCORE -ESC2016)

Pohlavie | Vek | Cholesterol | Systolicky tlak krvi | Fajéiar | 10-ro¢né riziko fatalnej
(mmol/l) (mmHg) KV prihody
Zena 60 7 120 Nie 2%
Zena 60 7 140 Ano 5%
Muz 60 6 160 Nie 9%
Muz 60 5 180 Ano 21%

Kardiovaskularny vek osoby s niekoPkymi KV rizikovymi faktormi je vek osoby rovnakého
pohlavia a rovnakou mierou rizika, ale s idealnou droviou rizikovych faktorov. KV vek je zrozu-
mitel'ny spdsob prezenticie pravdepodobného skritenia oCakdvanej priemernej diiky Zivota, ktoré hrozi
mladému pacientovi s nizkym absoldtnym, ale vysokym relativnym rizikom KVO, pokial’ nebudi za-
vedené preventivne opatrenia. (obr. 12) (3, 8). Tab.5.2. ukazuje r6zne kombindcie rizikovych faktorov
a ich vplyv na KV riziko (3). KV vek mdze byt automaticky vypocitany v rdmci vypoctu HeartScore.
Napriek tomu, Ze KV vek je nezdvislym end-pointom, v sicasnosti sa odportca, aby bol KV vek vyuzity
v komunikécii. Odhad celoZivotného rizika, podobne ako ur€enie KV veku a relativneho rizika slizi
ako nastroj pri komunikécii KV rizik s jednotlivcami s vyraznymi rizikovymi faktormi, ktori majd nizke
10-ro¢né absolitne riziko KV udalosti, ako je tomu u niektorych mladych I'udi. Bez ohl'adu na pouZity
nastroj plati, Ze nizke absolitne riziko a vysoké relativne riziko alebo vysoky KV vek signalizuje potrebu
spoluprice s pacientom v zmysle edukdcie o zdravom Zivotnom §tyle s pripadnym zvdZenim zahdjenia
farmakoterapie s narastajicim vekom (3, 11).

1 0-year risk of fatal CVD
Low-risk regions of Europe (age interactions included)

[[Non-smoker |[ Smoker | Age

[ MeN |

|_Non-smoker ][

Smoker |

The risk of this
40-year old male smoker
with risk factors is the
same (3-4%) as that of
2 65 year =old man with

| Systolc blood pressurm (mmHg) ]

ideal risk factor levels-
therefore his risk age is
65 years.

4 5 6 7 4 § 6 7

[ Total cholesterol (mmoliL) |

| EOECE Bl B

©ESC 2019

Obr. 12: Rizikovy vek podl'a (ESC 2019).

Riziko 40-ro¢ného muza, fajciara s rizikovymi faktormi (AH, DLP) je rovnaké (3-4%) ako u 65-ro¢ného muZa s idedlnou
urovnou rizikovych faktorov, t.j. rizikovy vek tohto 40-ro¢ného muza je 65 rokov.

CelozZivotny benefit z liecby: Ciselny rozdiel odhadovaného veku v ktorom ma osoba 50% prav-
depodobnost’ vyskytu KV prihody alebo smrti s/alebo bez navrhnutej lieCby. Znamena to ,.extra roky
Zivota bez KVO* ziskané farmakologicky alebo intenzifikaciou liecby (3, 11).

Rezidualne riziko: napriek liecCbe a dosiahnutiu ciel’ovych hodnét rizikovych faktorov je riziko re-
kurentnych KV prihod variabilné. Rezidualne riziko znamena odhad rizika po Gvodnej intervencii
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(zmena Zivotného Stylu, liecba rizikovych faktorov) u pacientov s dokazanym ATS KVO (3, 11).

5.3 Limitacie skérovacich systémov na odhad 10-ro¢ného kardiovaskularneho rizika

Konvenéné schémy predikujice KV riziko odhaduji 10-ro¢né KV riziko (vratane SCORE). Ské-
rovacie systémy vSeobecne majui svoje limiticie. Vyhody a limitacie starSich verzii SCORE tabuliek
st uvedené v Tab. 2.

Tabul'’ka 2: Vyhody a limitacie pouZivania star§ich verzi{i SCORE rizikovej tabul'ky

Vyhody
Intuitivny, I'ahko pouZitel'ny néstroj
Spoloény zaklad pre posudzovanie KV rizika zdravotnickymi pracovnikmi

UmoZiiuje objektivnejSie posudzovanie rizika

Zoh!’adiiuje multifaktoridlnu povahu KVO

UmoZiiuje flexibilitu v manazmente; ak sa nepodari dosiahnut’ idedlnu trovei rizikového faktora,
je mozné celkové riziko znizit' zniZenim d’alSich rizikovych faktorov

Zaobera sa problémom nizkeho absolitneho rizika u mladych I'udi s viac rizikovymi faktormi:
relativne riziko ilustruje, ako moze byt’ mlady ¢lovek s nizkym absolitnym rizikom ohrozeny
podstatne vysokym a redukovatel' nym relativnym rizikom; vypocet KV veku pacienta moze
byt tieZ uZitocné

Limitacie

Odhaduje riziko fatdlneho, ale nie celkového (fatdlneho + nefatdlneho) KV rizika

SCORE je prisposobené aby vyhovovalo réoznym eurépskym populdcidm, ale nie

inym etnickym skupindm v tychto populédcidch

SCORE je obmedzené na hlavné determinanty rizika

Ostatné systémy maju sice viac funkcii, ale ich vyuZzitie vo viacerych krajindch je neisté
Obmedzené vekové rozmedzie (45-60 rokov)

Specificky problém sa tyka mladych Pudi s vysokou tiroviiou rizikovych faktorov, kde nizke abso-
Iitne riziko méze skryvat’ vel'mi vysoké relativne riziko, vyZadujice intenzivne zmeny Zivotného Stylu.
V manazovani KV rizika u mladych mézu byt’ napomocné graf relativneho rizika, urcenie KV
veku alebo vypocet ,,celoZivotného rizika‘.
muzov, odhadované riziko fatalneho KVO >5-10%, a to jedine na zaklade veku (a pohlavia), i ked’
nie sd iné rizikové faktory vyrazné. To by mohlo viest’ k nadmernému uZivaniu medikacie u star$ich
0sdOb. Z randomizovanych kontrolovanych Stidif si vSak o farmakoterapii starSich os6b len obmedzené
dokazy. Najnovsia verzia SCORE2 uz mysli aj na starSie osoby (SCORE 2-OP) (10).
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Obr. 13: Rizikovd tabul'ka s HDL-cholesterolom pre muZov v populécii s vysokym kardiovaskuldrnym rizikom
(ESC 2019).

Celkovo HDL-C ma skromny efekt pri urcovani odhadu rizika, menej to plati pre niektoré
populacie s nizkym rizikom. Hodnotenie HDL-C je obzvlast’ ddleZité na drovniach rizika tesne pod
5%, t.j. pod prahom pre intenzivnu intervenciu KV rizika, kde je pre mnohé osoby s nizkym HDL-
C vuZitocné zacat’ intenzivnejSie pracovat’ na redukcii rizikovych faktorov. Grafy SCORE obsahujice
HDL-C st dostupné od roku 2016 ako doplnkové tabul’ky na spresnenie rizika hlavne pri hrani¢énych
hodnotdch SCORE (obr. 13) (3, 8). Elektronickd verzia SCORE, HeartScore, bola upravend tak, aby
vzdy zohl'adiiovala HDL-C, a je teda presnejsia. Uloha triglyceridov v plazme ako prediktora KVO
bola diskutovand mnoho rokov. Vzt'ah hladiny triacylglycerolov nalacno mé podI’a univariacnych analyz
vzt'ah k riziku, ale ich efekt je zmierneny adjustaciou d’al$imi faktormi, hlavne HDL-C. Brat’ do dvahy
d’alSie rizikové faktory, ako je telesnd hmotnost’, rodinnd anamnéza a moderné rizikové markery, je
v rdmci limitacii papierovej tabul’ky obtiazne. I ked’ bolo identifikovanych mnoho d’alSich rizikovych
faktorov, ich prinos je vel'mi mierny, a to tak k absolitnym odhadom KV rizika, ako aj k re-klasifikacii
jednotlivca do inej rizikovej kategérie (3, 11).
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6 Rizikové faktory aterosklerotickych kardiovaskularnych ochoreni

Hlavné kauzalne a modifikovateI'né rizikové faktory si plazmatické lipoproteiny obsahujice
apolipoprotein-B (Apo-B) (z ktorych je najpocetnejsi-LDL), vysoky tlak krvi, fajéenie cigariet a DM.
Daliim dolezitym rizikovym faktorom je adipozita, ktord zvy3uje riziko KVO prostrednictvom hlavnych
konvencnych rizikovych faktorov a inych mechanizmov. Okrem nich existuje mnoho d’alSich relevant-
nych rizikovych faktorov, modifikdtorov, ako i klinickych stavov, ktoré vyznamnou mierou ovplyviiuji
,.rizikové prostredie pacienta“.

6.1 Hyperlipoproteinémia. Hyperlipoproteinémia a kardiovaskularne riziko

V krvi sa nachadza 6 hlavnych lipoproteinovych tried: chylomikrény, lipoproteiny s vel’ mi nizkou
hustotou — VLDL, strednou hustotou — IDL, LDL, lipoprotein(a) — Lp(a) a HDL. Celkovy cholesterol
v Pudskom organizme je primarne distribuovany medzi VLDL, LDL a HDL. Malé mnoZstvo cho-
lesterolu sa nachadza v 2 menSich lipoproteinovych triedach: IDL a Lp(a). Lp(a) je vlastne LDL
Castica s Apo(a) Cast’ou kovalentne viazanou na jej Apo-B zlozku. Lp(a) ma podobnu Struktiru ako
plazminogén a viaZe sa na receptor plazminogénu, ¢o vedie k zvySenej tromboze (protromboticky
faktor).

Kauzalna tloha LDL-C a inych lipoproteinov obsahujiicich Apo-B vo vyvoji ATS KVO sa bez
akychkol’'vek pochybnosti preukazala genetickymi, observacnymi a intervenénymi stidiami (1, 2).
Hlavné charakteristiky LDL-C ako rizikového faktora pre ATS KVO si:

svv

a) dlhotrvajica nizsia hladina LDL-C je spojena s niz§im rizikom ATS KVO v celom Studovanom
rozsahu, a vysledky randomizovanych kontrolovanych Stidii naznacuju, Ze zniZzenie LDL-C bezpene
zniZuje riziko KVO aj pri nizkych hladindch LDL-C (napr. LDL-C <1,4 mmol/l) (2),

b) relativne zniZenie rizika KVO je iimerné absolitnej redukcii LDL-C, bez ohl’adu na to, akym
lieckom (liekmi) bola dosiahnutd zmena (3), pricom nie sd ddaje o dolnom limite hodn6t LDL-C
alebo o efekte ,,J-krivky*,

c¢) absolitny prinos zniZenia LDL-C zavisi od absoliitneho rizika KVO a absoldtneho zniZenia LDL-
C, t.j. aj malé absoliitne zniZenie LDL-C moZe byt’ prospes$né pre vysoko- alebo vel'mi vysokorizi-
kovych pacientov (4),

d) non-HDL-C zahfiia vSetky aterogénne lipoproteiny (obsahujiice Apo-B) a vypocita sa ako: celkovy
cholesterol — HDL-C = non-HDL- C. VSeobecne, je ve'mi vysoka korelacia medzi koncentraciami
LDL-C, non-HDL-C, a Apo-B. Vzt’ah medzi non-HDL-C a KV rizikom je prinajmensom taky
silny ako vzt’ah s LDL-C. Hladiny non-HDL-C obsahuji v podstate rovnaké informacie ako
plazmaticka koncentracia Apo-B castic (5, 6 ). Non-HDL-C sa pouziva ako vstupny parameter pre
odhad KV rizika v najnovsej verzii SCORE (SCORE2 a SCORE2-OP) (1). HDL-C je v inverznej
korelacii s KV rizikom. Na druhej strane vel'mi vysoké hladiny HDL-C vSak mdzu signalizovat’
zvysené riziko KVO. Neexistuju vSak Ziadne dokazy z mendelovskych randomizovanych stidif ani z
randomizovanych Stidif s inhibitormi CETP (cholesteryl ester transport protein) o tom, Ze zvySenie
plazmatickych hladin HDL-C zniZuje riziko KVO (7, 8 ). CETP prenasa cholesterol z HDL na LDL
alebo VLDL. Inhibicia tohto procesu md za nasledok vysSiu hladinu HDL-C a niZ§iu hladinu LDL-C.
HDL-C je napriek tomu uZito¢nym biomarkerom na spresnenie odhadu rizika pomocou algoritmov
SCORE2.

Ked’Ze priblizne 90% hladiny Lp(a) u ¢loveka je dedi¢nych, extrémne zvysend hladina Lp(a) (>180
mg/dl= >430 nmol/l) méZe predstavovat’ dedicné ochorenie lipidov, ktoré je spdjané s extrémne vy-
sokym celoZivotnym rizikom ATS KVO a je dvojndsobne rozsirenejSie ako heterozygotna familidrna
hypercholesterolémia — HeFH (1).

SCORE2 algoritmus nie je mozZné aplikovat’ u pacientov s genetickou poruchou lipidov (napr.
HeFH). U pacientov s FH alebo inymi zriedkavymi/genetickymi poruchami lipidov sa stanovili Speci-
fické ciel’ové hodnoty LDL-C, ktoré nemusia zodpovedat’ odhadovanému SCORE riziku (1).

6.1.1 Vysetrenie lipidov a lipoproteinov
Indikacia vySetrenia (1, 9):
a) pre ucely systematického skriningu KVO (SCORE2, SCORE2-OP) (pozri d’alSiu kapitolu),
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b) pre ucely manaZmentu KV rizika u tych jedincov, ktorf st automaticky vo vysokom/ vel'mi vysokom
KV riziku, bez nutnosti kalkulacie.

Podl'a ESC/EAS 2019 odporticani (9), pre ucely stratifikacie rizika KVO je indikovana analyza
lipidov:

a) celkovy cholesterol pre odhad rizika podl’a star$ich verzii SCORE (odportcanie IC),

b) HDL-C pomocou online systému v starSich verzidch SCORE na d’alSie spresnenie odhadu rizika s
10,

¢) LDL-C sa odportca ako primdrna metdda analyzy lipidov na skrining, diagnostiku a lie¢bu (IC),

d) triglyceridy ako sicast’ rutinného procesu analyzy lipidov (IC),

e) non-HDL-C na posudenie rizika podl'a SCORE2,SCORE2-OP, a vSeobecne najmi u l'udi s vy-
sokymi hladinami triglyceridov, DM, metabolickym syndrémom, chronickym ochorenim obli¢iek
(CKD), obezitou alebo vel’'mi nizkymi hladinami LDL-C (IC),

f) Apo-B na postidenie rizika, najmi u I'udi s vysokymi hladinami triglyceridov, DM, obezitou, me-
tabolickym syndrémom alebo vel’'mi nizkymi hladinami LDL-C. MbZe sa pouZit' ako alternativa k
LDL-C, ak je k dispozicii, ako primarne meranie pre skrining, diagnostiku a liecbu a méze byt upred-
nostiiované pred non-HDL-C u I'udi s vysokymi hladinami triglyceridov, DM, obezitou alebo vel'mi
nizkymi hladinami LDL-C (IC),

g) meranie Lp(a) by sa malo zvazit’ aspon raz za Zivota u kazdého dospelého cloveka, aby sa identi-
fikovali osoby s vel'mi vysokymi zdedenymi hladinami Lp(a) >180 mg/dl (> 430 nmol/l), u ktorych
mdzZe byt celozivotné riziko ATS KVO ekvivalentné riziku spojenému s HeFH (I1aC),

h) Lp(a) by sa mal zvédzit' u vybranych pacientov s rodinnou anamnézou predc¢asného KVO a pri re-
klasifik4cii u I'udi s hraniénym rizikom medzi strednym a vysokym rizikom (IIaC) (pozri aktudlne
modifikatory rizika).

Vo vSeobecnosti sa pre skrining rizika odporica odber vzoriek lipidovych parametrov bez hla-
dovania, ked’Ze ma rovnaku prognostickd hodnotu ako vzorky nalacno. U pacientov s metabolickym
syndrémom, DM alebo hypertriglyceridémiou, sa vSak vypocet LDL-C zo vzoriek, ktoré neboli nalacno,
musi interpretovat’ opatrne. KoreSpondujice hladiny non-HDL-C a Apo-B pre pouZité ciel’ ové hodnoty
LDL-C su uvedené v tab. 3 (1). LDL-C sa mozZe stanovit’ priamo, ale ¢asto sa pouZiva na vypocet
Friedewaldova formula:

LDL-C (mmol/l) = celkovy cholesterol — HDL-C — (0,45 x triglyceridy).

Vypocet je spravny, ak koncentricia triglyceridov je <4,5 mmol/l a nie je presny, ak hladina LDL-C
je vel'mi nizka (<1,3 mmol/l). Hodnota non-HDL-C sa vypocita odpocitanim HDL-C od celkového
mnoZstva cholesterolu. Non-HDL-C, na rozdiel od LDL-C, nevyZaduje koncentraciu triglyceridov
<4,5 mmol/l. M4 tiezZ vyhodu v tom, Ze je presnejsi v prostredi bez hladovania a méZe byt presnejsi u
pacientov s DM. Je rozumny alternativny lieCebny ciel' pre vSetkych pacientov, najmi pre pacientov s
hypertriglyceridémiou alebo DM. Apo-B poskytuje priamy odhad celkovej koncentracie aterogénnych
lipidovych Castic, najmé u pacientov so zvySenou hladinou triglyceridov. VSeobecne vSak poskytuje
Apo-B podobné informéacie ako vypocitany LDL-C (1).

Tabul’ka 3: KoreSpondujice hladiny non-HDL-C a Apo-B pre pouzité ciel' ové hodnoty LDL-C

LDL-C Non-HDL-C Apolipoprotein B

2.6 mmol/L (100 mg/dL) 3.4 mmol/L (131 mg/dL) 100 mg/dL -
1.8 mmol/L (70 mg/dL) 2.6 mmol/L (100 mg/dL) 80 mg/dL %
1.4 mmol/L (55 mg/dL) 2.2 mmol/L (85 mg/dL) 65 mg/dL o

HDL-C = high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C = low-density lipoprotein
cholesterol.

6.1.2 Cielové hodnoty lipidov

LDL-C: Liecba by sa mala zamerat’ na dosiahnutie hladin LDL-C ¢o najblizsie k danym cielom.
Odporica sa postupna intenzifikacia liecby pre zjavne zdravych 'udi s vysokym alebo vel’mi vysokym
rizikom KVO, ako aj pre pacientov s potvrdenym ATS KVO a/alebo DM s prihliadnutim na riziko KVO,
prinos lie¢by, modifikdtory, komorbidity a preferencie pacienta (odporticanie IC ESC 2021) (1). U zjavne



Eva Szaboova: Zdklady hodnotenia kardiovaskuldrneho rizika: ndstroje a aplikdcie 33

zdravych I'udi, celoZivotny prinos liecby zniZenia LDL-C mdZe hrat’ tlohu pri rozhodovani. Obrazok 14
(1) ukazuje odhad celozivotného prinosu v rokoch bez KVO pri znizeni LDL-C o 1 mmol/l, vo vzt'ahu
k celkovému rizikovému profilu KVO, kalibrovany v krajindch s nizkym aZ strednym rizikom KVO.
Cielové hladiny lipidov st stanovené v odporicaniach pre manazment dyslipidémii ESC/EAS z
roku 2019 a prebraté aj v odporacaniach ESC 2021 (1, 9). Postupna intenzifikdcia liecby neohrozuje
dosiahnutie ciel’'a, a je spojend s mensim poctom vedl’ajSich ucinkov a vySSou spokojnost’ou pacientov.
Po 1. kroku je potrebné zvazit’ liberdlne zintenzivnenie lieCby u vsetkych pacientov. VzhlI'adom na to, Ze
¢im nizSie, tym lepSie, zintenzivnenie lieCby by malo byt podporované hlavne u pacientov na subma-
ximalnych davkach generickych statinov bez evidentnych vedI’ajsich ti¢inkov. V $pecifickych pripadoch
(pri vel'mi vysokom riziku) sa lekdr m6Ze rozhodnit’ zIGcit’ 1. a 2. krok liecby a pokracovat’ priamo 2.
krokom, t.j. namiesto postupného dosahovania ciel’ovych hodnoét si vytyc¢it' uz inicidlne ciel’ové hladiny
LDL-C (obr. 15, 16, 17) (1, 9, 10).
Cielové hodnoty LDL-C (ESC2021) (1):

a) ciePova hodnota LDL-C <1,4 mmol/l a zniZenie LDL-C 0 >50% oproti vychodiskovej hodnote sa
odporica u pacientov s preukdzanym ATS KVO (IA),

b) cielovii hodnotu LDL-C <1,4 mmol/l a zniZenie LDL-C 0 >50% oproti vychodiskovej hodnote je
treba zvazit' u zjavne zdravych oséb <70 rokov vo vel’'mi vysokom riziku (I1aC),

¢) cielovii hodnotu LDL-C <1,8 mmol/l a zniZenie LDL-C o0 >50% oproti vychodiskovej hodnote je
treba zvazit' u zjavne zdravych osob <70 rokov vo vysokom riziku (ITaC),

d) pre pacientov s ATS KVO, ktori maji druhi KV prihodu v priebehu 2 rokov (nie nevyhnutne rov-
nakého typu) poc€as uZivania maximélne tolerovanej ddvky statinov, mozno zvézit' ciel’ ové hodnoty
LDL-C <1,0 mmol/l.

Lipoproteiny bohaté na triglyceridy a ich zvysky: Neexistujui Ziadne ciele lieCby pre triglyceridy,
ale <1,7 mmol/l (150 mg/dl) sa povaZuje za indikator nizSieho rizika, zatial’ ¢o vysSie hladiny nazna-
¢ujui potrebu hl'adat’ iny rizikovy faktor.

HDL-C: Doteraz neboli stanovené Ziadne konkrétne ciele pre hladiny HDL-C, hoci nizky HDL-
C je spojeny s (rezidudlnym) rizikom u pacientov s ATS KVO. Fyzickd aktivita a iné faktory Zivotného
$tylu, skor nez farmakologickad liecba zostavaju ddlezitym prostriedkom na zvysenie hladin HDL-C.

Sekundérne ciele (nie LDL-C) boli tieZ definované pre non-HDL-C a pre Apo-B (ale s niZ$ou trov-
fiou dékazov, pretoze neboli Siroko $tudované v randomizovanych klinickych §tididch - RCT). Uprava
lieCby zniZujdca lipidy v stilade s tymito sekunddrnymi ciel mi sa mdZe zvazit' u pacientov s vel'mi vy-
sokym KV rizikom po dosiahnuti ciel ového LDL-C, hoci klinické vyhody tohto pristupu z hl'adiska
vysledkov zostdvaji nejasné.
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Obr. 14: LIVE-CVD model.

Priemerny pocet rokov bez kardiovaskuldrnych ochoreni ziskanych na 1 mmol/l zniZenia LDL-C u zdanlivo zdravych osob.
Model je v sucasnosti validovany pre krajiny s nizkym a strednym rizikom. CeloZivotny prinos zniZzenia LDL-C o 1 mmol/l u
zdanlivo zdravych osdb na zdklade nasledujuicich rizikovych faktorov: vek, pohlavie, sicasné fajc¢enie, systolicky krvny tlak a
non-HDL-C. Pri zniZeni LDL-C o 2 mmol/l je priemerny t¢inok takmer dvojndsobne vacsi atd’. CeloZivotny prinos sa vypocita
odhadom celoZivotného rizika KVO pomocou modelu LIFE-CVD vyndsobeného pomerom rizika 0,78 z metaanalyzy u¢inku
zniZovania lipidov. Pre individualizované odhady celoZivotného prinosu je moZné pouZit’ tito tabul'ku alebo elektronickd verziu
LIFE-CVD, ktord je mozné postdit’ prostrednictvom aplikdcie ESC CVD risk alebo https://u-prevent.com/ (1). LIFE-

CVD = LIFEtime-perspective CardioVascular Disease.


https://u-prevent.com/
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Obr. 15: Algoritmus liecby rizika kardiovaskularnych ochoreni a rizikovych faktorov u zdanlivo zdravych osob.

ASCVD-= aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenie; CKD = chronické oblickové ochrenie; DM = diabetes mellitus; FH =
familidrna hyperecholesterolémia; LDL-C = lipoproteinovy cholesterol s nizkou hustotou; LIFE-CVD = LIFEtime-perspective
CardioVascular Disease; SBP = systolicky tlak krvi; SCORE2 = Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP = Sys-

Ciary predstavuju alternativne moznosti pre niektorych, v zavislosti od charakteristik a podmienok Specifickych pre pacienta
uvedenych v rdmcekoch. Konecné ciele liecby STK (<130 mmHg) a LDL-C (podI'a drovne rizika) podl’'a prislusnej ESC. Od-
porticania sa musia dodrziavat’ podl’a uvedenych pokynov. Postupny pristup sa musi uplatiiovat’ ako celok: po KROKU 1 je
povinné zvazit’ pristipenie k zintenzivnenym ciel’ om KROKU 2. Skére rizika si k dispozicii v aplikdcii ESC CVD Risk Calcu-
lator pre mobilné zariadenia (https://www.escardio.org/Education/ESCPrevence-of-CVD-Programme/Risk-asses
sment/esc-cvd-risk-calculation-app) a na webovych strankach, ako napriklad https://www.u-prevent.com. a) Nie su
zahrnuti pacienti s KVO, DM, CKD a FH. b) LIFE-CVD model pre vypocet celozivotného rizika KVO a celoZivotného benefitu
z lie€by je kalibrovany pre nizke a stredne rizikové regiény (pozri d’alsie kapitoly) (1).


https://www.escardio.org/Education/ESCPrevence-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app
https://www.escardio.org/Education/ESCPrevence-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app
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STEP I I
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+ Comorbidities, frailty

+ Patient preferences
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Obr. 16: Algoritmus liecby kardiovaskuldrneho rizika a rizikovych faktorov u pacientov s etablovanym aterosklero-
tickym kardiovaskularnym ochorenim.

Kone¢né ciele liecby pre STK (<130 mmHg) a LDL-C (podl'a tGrovne rizika) podl'a prislusnych usmerneni ESC (9, 10)
sa maju sledovat’ podl'a aktudlnych odportcani. Postupny pristup sa musi uplatiiovat’ ako celok: po KROKU 1 je povinné
zvazit pokracovanie k zintenzivnenym ciel om KROKU 2. ACS = akiitne korondrne syndrémy; ASCVD = aterosklerotické
kardiovaskuldrne ochorenie; CR = kardidlna rehabilitidcia; CVD = kardiovaskuldrne ochorenie; DAPT = dudlna antiagregacna
liecba; EUROASPIRE = European Action on Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce Events; SMART =
Secondary Manifestations of Arterial Disease. Skoére rizika st k dispozicii v aplikdcii ESC CVD Risk Calculator pre mobilné
zariadenia a na webovych strankach, ako uvedené na obr. 15.

a) pre pacientov s DM pozri obr. 17.; b) pre pacientov s neddvnym akitnym korondrnym syndrémom s tieto preventivne ciele
sucast’ou kardidlnej rehabilitacie (odporticanie I/A); ¢) u pacientov >70 rokov, vysoké 10-rocné riziko mdZe byt asociované s
niZ§{m absolitnym celoZivotnym benefitom z liecby pre limitovani dizku Zivota; d) celozivotny benefit je vyjadreny ako extra
roky prezité bez KVO vd’aka istym intervencidm alebo intenzifikovanej liecbe.
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Obr. 17: Algoritmus liecby kardiovaskularneho rizika a rizikovych faktorov u pacientov s diabetes mellitus 2. typu.
Kone¢né ciele liecby STK (<130 mmHg) a LDL-C (podI'a Grovne rizika) podl'a prislusnych smernic (9, 10) sa musia sledovat’
podl'a odporicani. Postupny pristup sa musi uplatiiovat’ ako celok: po KROKU 1 je povinné zvazit' pristipenie k zintenziv-
nenym ciel'om KROKU 2. Skoére rizika st k dispozicii v aplikdcii ESC CVD Risk Calculator pre mobilné zariadenia a na
webovych strankach (obr. 15).

ACR = pomer albuminu ku kreatininu; ASCVD = aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenie; CVD = kardiovaskuldrne ocho-
renie; DAPT = dudlna antiagregacnd liecba; GLP-1RA = agonista receptora glukagénu podobného peptidu-1; HF = srdcové
zlyhanie; SGLT2 = sodikovo-glukézovy kotransportér 2; TOD = posSkodenie ciel'ového orgdnu (retinopatia, nefropatia, ne-
uropatia). a) zavazné TOD je definované ako asponl jedno z: eGFR <45 ml/min/1,73 m2 bez ohl’adu na pritomnost’ alebo
nepritomnost’ albuminurie; eGFR 46-59 ml/min/1,73 m2 a mikroalbumindria (ACR 30-300 mg/g alebo 3-30 mg/mmol); pro-
teindria (ACR >300 mg/g alebo >30 mg/mmol); pritomnost’ mikrovaskuldrneho ochorenia na aspoi 3 r6znych miestach (napr.
mikroalbumindria plus retinopatia plus neuropatia); b) pozri tabul'’ku pre rizikové skupiny kardiovaskuldrnych ochorent; c)
pacientom s prevalentnym srdcovym zlyhanim alebo CKD sa odportca liecba inhibitorom SGLT?2 a pacientom po cievnej moz-
govej prihode sa odportica lieba GLP-1RA; d) dlhoZivotny prinos liecby je vyjadreny ako dodatocny Zivot bez KVO ziskany
v dosledku urcitého zdsahu alebo intenzifikdcie lie¢by (pozri d’alSie kapitoly).

6.1.3 Zaklady manaZmentu liecby dyslipoproteinémii

Pritomnost’ sekundarnych dyslipidémii musi byt’ vylacena pred zacatim liecby, pretoze liecha
zakladného ochorenia moze zlepsit’ hyperlipidémiu bez potreby hypolipidemickej liecby. To plati
najmé pre hypotyredzu ale aj pre DM, abuzus alkoholu, Cushingov syndrém, ochorenia pecene a obli-
c¢iek, ako aj pre niektoré lieky (napriklad kortikosteroidy) (1).

6.1.3.1. ManaZment liecby LDL-C

Diéta: Dietetické navyky ovplyviuji rozvoj ATS KVO, ¢i uz priamo alebo prostrednictvom ich
pdsobenia na tradicné rizikové faktory, ako si plazmatické lipidy, TK alebo hladiny glukézy. Epidemi-
ologické Studie potvrdili, Ze vySSia konzumdcia ovocia, neskrobovej zeleniny, orechov, strukovin, ryb,

Vv

rastlinnych olejov, jogurtov a celozrnnych vyrobkov spolu s niz§im prijmom cerveného a spracovaného
misa, potravin s vy$§im obsahom rafinovanych sacharidov a soli, sdvisi s niZz§im vyskytom KV pri-
hod. Okrem toho ndhrada Zivo¢iSnych tukov vratane mlie¢nych tukov rastlinnymi tukmi a nenasytenymi
mastnymi kyselinami typu PUFA (polyunsaturated fatty acid) méZu zniZit’ riziko vzniku ATS KVO (1).

Farmakologicka liecba: Aktudlne dostupné lieky na zniZenie lipidov zahinaja inhibitory 3-
hydroxy-3-methylglutaryl-koenzym A reduktazy (HMG-CoA reduktézy) - statiny, fibraty, sekvestranty
Zl¢ovych kyselin, selektivne inhibitory absorpcie cholesterolu (ezetimib) a PCSK9 inhibitory (pro-

protein convertase subtilisin/kexin type 9). Medzi novsie lieky patri kyselina bempedoova (ordlny inhi-
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bitor syntézy cholesterolu), je indikovand hlavne v kombin4cii s ezetimibom u pacientov s intoleranciou
statinov. V suvislosti s biologickou liecbou inclisiranom (novéd, malé interferujica ribonukleova kyse-
lina — siRNA s tc¢inkom inhibicie PCSK9) sa preukazalo, Ze zniZuje LDL-C o 50-55% pri subkutdnne;j
aplikécii dvakrat rocne, pricom vedl'ajsie ucinky takmer neboli pozorované. Indikovany je spolu so sta-
tinom, niekedy v kombindcii s inou hypolipidemickou lie¢bou, ak najvys$Sia ddvka statinu nedcinkuje
dostatocne dobre, alebo je indikovany samostatne, ¢i spolu s inymi hypolipidemikami, ked’ statiny su
nedcinné alebo ich nemozno pouZzit’. O¢akavané zniZenie hladiny LDL-C v odpovedi na kombinovanui
lie¢bu je zndzornené na obrazku 18 (1, 9) a mdzZe sa medzi jednotlivcami znacne 1iSit’. Preto sa odportca
monitorovat’ hladinu LDL-C o 4-6 tyzdniov po inicidcii/zmene liecby (1).

Statiny zniZuja LDL-C, ¢im zniZzuji ATS KV morbiditu a mortalitu ako i potrebu intervencii koro-
narnych artérii. Statiny tieZ znizuju triglyceridy a mozu znizovat’ riziko pankreatitidy. St liekom pr-
vej vol’by u pacientov so zvySenym rizikom ATS KVO. Najcastejsim neZiaducim dcinkom statinovej
terapie je myopatia, ale je zriedkava. Nebol potvrdeny stivis medzi lieCbou statinmi a nonkardiovasku-
ldrnou dmrtnost’ou. Zvysené riziko DM2T moZe nastat’ po zacati lieCby a je zdvislé od ddvky, ¢iastocne
spojené s miernym prirastkom hmotnosti, ale vyhody statinov prevazujui nad rizikami pre vacsinu pa-
cientov. DodrZiavanie zmien Zivotného §tylu pri predpisovani statinu by malo zniZit' riziko DM. Pocas
lieCby statinmi sa mdzu vyskytnit’ zvysené hladiny pecefiovych enzymov ale su zvyCajne reverzibilné.
Rutinné monitorovanie pecenovych enzymov nie je potrebné. Hoci sa 5-10% pacientov uzivajucich sta-
minimalizovat’ identifikdciou zranitel'nych pacientov a/alebo vyhybanim sa interakcidm statinov so Spe-
cifickymi liekmi. Rabdomyolyza je extrémne zriedkava.

Odporicania pre farmakologické zniZenie hladiny LDL-C (ESC2021) (1, 9):

1. odporiica sa uzivat' vysokointenzivny statin v najvysSie tolerovanej davke pre dosiahnutie ciel’ o-
vych hladin LDL-C stanovenych pre Specifické rizikové skupiny (IA),

2. ak ciele nie st dosiahnuté s najvyssie tolerovanou ddvkou statinu, odporic¢a sa kombinacia s ezetimi-
bom (IB),

3. pre pacientov v primarnej prevencii s ve’'mi vysokym rizikom, ale bez FH, ak nie je dosiahnuta
ciel'ova hodnota LDL-C pri maximalnej tolerovanej davke statinu a ezetimibu, kombinovanua
liecbu vratane inhibitora PCSK9 je mozZné zvézit' (ITbC),

4. v sekundarnej prevencii ak nie st dosiahnuté ciele na maximalnej tolerovanej davke statinu a ezeti-
mibu, kombinovana lie¢ba vratane inhibitora PCSK9 je odporicana (IA),

5. pre veP'mi vysokorizikovych pacientov s FH (t.j. ATS KVO alebo s inym hlavnym rizikovym fakto-
rom), ktorf nedosahuju ciel’ové hodnoty LDL-C na maximadlnej tolerovanej ddvke statinu a ezetimibu,
kombinacia statin+ezetimib+inhibitor PCSK9 je odporicana (IC),

6. ak statiny nie si vobec tolerované v zZiadnej davke (ani po opdtovnom nasadeni), ezetimib by mal
byt zvdZeny (IlaB),

7. ak statiny nie sd tolerované v ziadnej davke (ani po opitovnom nasadeni), PCSK9 inhibitor pri-
dany k ezetimibu mozno zvazit' (IIbC),

8. ak sa ciel’ova hodnota nedosiahne, kombinaciu statinov so sekvestrantom zZlc¢ovych kyselin mozno
zvazit' (IIb C),

9. liecba statinmi sa neodporica u pacientiek pred menopauzou, ktoré zvazuji tehotenstvo alebo ne-
pouZzivaji adekvétnu antikoncepciu.

v 2

Ezetimib sa ma povazovat’ za lieCbu druhej linie, bud’ s najvyssimi tolerovanymi ddvakami statinov,
ked’ sa nedosiahne terapeuticky ciel’, pripadne ked’ statin nemoZno predpisat’ (1).

Inhibitory proprotein konvertazy subtilizin/kexin typ 9-PCSK9 (monoklondlna protilatka proti
PCSK9) si indikované v monoterapii alebo pridané navyse k maximdlne tolerovanej davke statinu
a/alebo inej hypolipidemickej lie¢be ako napr. ezetimib. Uginne znizuji LDL-C u pacientov s vyso-
kym/vel'mi vysokym KV rizikom, vritane tych s DM, s vyznamnou redukciou ATS KV prihod v budc-
nosti. Inhibitory PCSKO tieZ zniZuju triglyceridy, Lp(a), zvySuji HDL-C a apolipoprotein -Al (Apo-Al),
aj ked’ ich relativny prinos z tychto modifikacii lipidov je nejasny. Inhibitory PCSK9 st ndkladné, ich
bezpecnost’ a Ucinnost’ v primdrnej prevencii zatial’ nie je zndma. Inclisiran je dlhodobo podsobiaci inhi-
bitor syntézy PCSK9 v peceni, ktory tieZ vyznamne zniZuje hladinu LDL-C, hodnotenie jeho vplyvu na
klinicky priebeh KVO je eSte potrebné stanovit’ (1).
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6.1.3.2. ManaZment liecby hypertriglyceridémii

Hoci riziko KVO je zvysené ked’ su triglyceridy nala¢no >1,7 mmol/l, farmakoterapia na zniZenie
hladin triglyceridov mozno zvazit’ len u vysokorizikovych pacientov, ak si triglyceridy >2,3 mmol/l
a triglyceridy sa nedaji zniZit’ opatreniami zameranymi na Zivotny styl. Dostupné farmakologické
intervencie zahfiaju statiny, fibraty, inhibitory PCSK9 a n-3 PUFA (omega-3 mastné kyseliny, najmi
EPA-eicosapentaenoic acid 20:5, v ddvkach 2-4 g/den) (1, 9).

Fibraty sa pouZivaji predovsetkym na zniZenie triglyceridov a prileZitostne na zvysenie HDL-C.
Dokazy podporujice pouZitie tychto liekov na znizenie vyskytu KVO st obmedzené a vzhl’adom na silné
dokazy podporujice uZivanie statinov, rutinné pouZivanie tychto liekov pri KV prevencii sa neodporica
(1, 9).

Ako prva volba sa odporica liechba statinmi na zniZenie rizika KVO u vysokorizikovych pa-
cientov s hypertriglyceridémiou (triglyceridy >2,3 mmol/l) 1A ESC2021)(1). U pacientov uZivajui-
cich statiny, ktori dosiahli ciel’ovii hladinu LDL-C s triglyceridmi >2,3 mmol/l, moZno zvazit’ fenofibrat
alebo bezafibrat (IIb B, ESC2021)(1). U pacientov s vysokym/ vel'mi vysokym rizikom s triglyceridmi
>1,5 mmol/l napriek lieCbe statinmi a opatreniam tykajicim sa Zivotného Stylu, n-3 PUFA (EPA 2x2
g/denl) mozno zvazit’ v kombindcii so statinom (IIb B ESC 2021)(1).

6.1.3.3. Manazment hyperlipoproteinémie (a)

Vseobecné odporicania na zmenu Zivotného $tylu, vratane dietetickych zvyklosti si podobné ako
pre ostatné dyslipoproteinémie. Statiny len mierne ovplyviuja plazmatické hladiny Lp(a) (1).

Hoci randomizované Stidie hodnotiace liecbu zniZujicu Lp(a) o 20-30% (vratane niacinu a inhibi-
torov CETP) nepreukdzali, Ze zniZenie Lp(a) zniZuje riziko ATS KVO nad rdmec toho, o by sa ocaka-
valo na zdklade pozorovaného zniZenia lipoproteinov obsahujicich Apo-B, neddvne tdaje s inhibitormi
PCSK9 naznacuji moZni dlohu zniZovania Lp(a) pri zniZovani kardiovaskularneho rizika (9, 11).

-

ntensity of lipid-lowering treatment

Moderate-intensity statin =30%
High-intensity statin =50%
High-intensity statin plus ezetimibe =65%
PCSK9 inhibitor ~60%
PCSK9 inhibitor plus high-intensity statin =75%
PCSK9 inhibitor plus high-intensity statin plus ezetimibe =85%

@ESc

Obr. 18: O¢akdvané zniZenie hladiny LDL-C v odpovedi na kombinovand lie¢bu.

6.1.4 ManaZment dyslipidémii v Specifickych situaciach

6.1.4.1. Pohlavie
Liecba dyslipidémii sa neliSi u Zien a muzov (1).
6.1.4.2. Starsi pacienti (>70 rokov)

ESC odporicania z roku 2021 pre prevenciu KVO definuju ,,starSie osoby* vo veku >70 rokov, pri-
¢om zdoraziiujd, Ze vSetky vekové hranice su relativne, a v klinickej praxi vekové hranice si ovplyvnené
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hlavne biologickym vekom. Dokazy zo §tidii naznacuju, Ze statiny a iné hypolipidemikd vyznamne zni-
Zuja hlavné vaskularne prihody bez ohl’adu na vek. K dispozicii je vS§ak menej priamych dékazov o
prinose statinov u pacientov bez dokazu ATS KVO. Vo veku >70 rokov zacCatie liecby statinmi v pri-
marnej prevencii mozno zvazit', ked’ je vysoké/vel'mi vysoké KVR, s prihliadnutim aj na modifikéatory
rizika, krehkost’, komorbidity, celoZivotny benefit z lieCby a iné. V pripade poruchy funkcie obliciek
alebo rizika liekovych interakcii, ddvka statinu sa ma opatrne zvysovat’. Pokial’ ide o ciele LDL-C, ne-
existuju dostatocné ddokazy na podporu cielov primarnej prevencie u starSich pacientov, ciePova
hodnota LDL-C <2,6 mmol/l sa vS§ak méze zdat’ rozumna (1).
Odporucania liecby DLP u starsich (ESC 2021) (1):
1. liecba statinmi sa odportica u starSich I'udi s ATS KVO rovnakym sp6sobom ako u mladsich pacientov
(IA),
2. zacatie lieCby statinmi v primérnej prevencii u star§ich 'udi vo veku >70 rokov moZno zvézit’, ak ide
o vysoké/resp. vyssie riziko (IIb B),
3. odportca sa zacat’ so statinom pri nizkych davkach, ak je zdvazna porucha funkcie obliciek a/alebo
potencidl pre liekové interakcie (IC).

6.1.4.3. Diabetes mellitus

ZnizZenie LDL-C u pacientov s DM je konzistentne spojené s niz$im rizikom KVO. Pri kontrole lipi-
dov sa postupuje podobne ako v prevencii u zjavne zdravych jednotlivcov, a to postupnou intenzifikdciou
liecby.

Odporucania (ESC2021) (1):

1. u pacientov s DM2T s vel'mi vysokym rizikom (napr. s potvrdenym ATS KVO a/alebo zdvaZznym po-
Skodenim ciel’ovych orgénov), je odporti¢and intenzivna hypolipidemicka liec¢ba s ciel’ovou hodnotou
LDL-C <1,4 mmol/l, resp. redukciou o >50% (IA),

2. u pacientov s DM2T >40 rokov s vysokym rizikom, sa odporica ciel’ovd hodnota LDL-C <1,8 mmol/l,
resp. redukcia o 50% (IA),

3. u 0s6b vo veku <40 rokov s DMIT alebo DM2T typu s poskodenim ciel’ ovych orgdnov a/alebo s
hladinou LDL-C >2,6 mmol/l , sa mdze zvazit' lieCba statinmi pokial’ sa gravidita neplanuje (IIb C),

4. Ak sa nedosiahne ciel'ova hodnota LDL-C, liecba statinom v kombinacii s ezetimibom by sa mala
zvazit' (Ila B).

6.1.4.4. Chronické ochorenie obliciek

Pacienti s CKD maji vysoké alebo vel'mi vysoké riziko ATS KVO a maju charakteristickd dyslipi-
démiu (vysoké triglyceridy, normdlny LDL-C a nizky HDL-C). Liec¢ba statinmi alebo liecba statinmi
priaznivy vplyv na priebeh ATS KVO u chorych s CKD a tdto liecba je odporicana u pacientov ne-
dialyzovanych v stadiu 3-5 CKD-KDIGO(IA). U pacientov v termindlnom §tadiu ochorenia obliciek,
vSak hypolipidemické liecba by sa nemala iniciovat’. TobdZ to plati pre pacientov dialyzovanych, bez
ATS KVO, u ktorych liecba statinmi nie je indikovana (III A). AvSak u pacientov, ktori uz uzivaju sta-
tiny, ezetimib alebo kombindciu statin+ezetimib v Case zacatia dialyzy, pokracovanie lieCby by sa malo
zvazit' najmi u pacientov s ATS KVO (IIaC) (ESC2021) (1).

6.1.4.5. Familidrna hypercholesterolémia

Pacientov, ktori by mohli mat’ genetické dyslipidémie, ako su heterozygotnd FH, mozno identifiko-
vat’ na zéklade extrémnych lipidovych parametrov a/alebo rodinnej anamnézy. Na identifikdciu FH sa
okrem genetickych testov odporica pouZitie diagnostickych kritérif ,,Dutch Lipid Clinic Network®. Ho-
mozygotna FH je zriedkava a vyzaduje si odborné vedenie lipidolégom na zaklade platnych odporicani
pre dyslipidémie ESC/EAS z roku 2019 (9).
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6.1.4.6. Pozitivna rodinna anamnéza

Pozitivna rodinnd anamnéza sa spdja so zvySenym rizikom KVO a je definovand pritomnost’ ou pred-
¢asného KVO u prvostupiiovych pribuznych muzov pred 55., Zien pred 65. rokom Zivota (12). Rodinna
anamnéza pred¢asného KVO je jednoduchym ukazovatel’om rizika KVO, odrdZza genetickd a environ-
mentdlnu sihru. V niekol'’kych Stididch, ktoré sicasne hodnotili vplyv rodinnej anamnézy a genetiky,
rodinnd anamnéza po adjustacii na genetické skore ostala signifikantne asociovand s KVO, avsak len
okrajovo zlepSuje predikciu rizika KVO nad radmec konvenénych rizikovych faktorov ATS KVO. Moz-
nym vysvetlenim st rézne definicie rodinnej anamnézy a Ze konvencné rizikové faktory ATS KVO do
znacnej miery vysvetl'uji vplyv rodinnej anamnézy. Rodinn4 anamnéza predcasného KVO je jednoduchd
a lacné informdcia, ktord by mala byt’ sucast'ou hodnotenia KV rizika u vsetkych subjektov. Rodinna
anamnéza moZe byt’ modifikatorom rizika pre optimalny manaZzment u pacientov s hrani¢nym vypoci-
tanym SCORE rizikom (1).

6.2 Artériova hypertenzia

6.2.1 Artériova hypertenzia a kardiovaskularne riziko

Celkovo je prevalencia hypertenzie 30-45% u dospelej populacie vo veku >18 rokov a s rasticim
ného dékazu priciny, priblizne 10% pacientov s AH md sekundédrnu hypertenziu, kde pricina je znama.
Longitudinalne genetické, epidemiologické stidie a randomizované klinické Stddie ukazali, Ze zvySeny
tlak krvi je hlavnou pricinou ATS aj neaterosklerotickych KVO (predovsetkym srdcového zlyha-
vania), a je zodpovedny za 9,4 miliéna imrti a 7% rokov Zivota so zdravotnym postihnutim na celom
svete (12, 13). V patofyziologii AH zohravaji dlohu komplexné interakcie medzi environmendlnymi,
behaviordlnymi, socioekonomickymi, psychosocidlnymi faktormi, génmi, neurohormondlnymi a fyzi-
ologickymi procesmi a rdznymi orgdnovymi systémami (oblicky: senzitivita na sol’, renin-angiotenzin-
aldosteronovy systém-RAAS, tlakova natriuréza, rendlna ischémia; nervova sistava: autondmny nervovy
systém, baroreflex; hormondlna sistava: RAAS, endotelin, pohlavné hormény; KV systém: endotelova
dysfunkcia, tuhost’ vel'kych artérii, remodeldcia malych artérif; imunologicky systém: chronicky subk-
linicky zdpal, endotelovd dysfunkcia). Dysreguldcia tychto procesov vedie k AH, v pripade ak hyperten-
zia nie je kontrolovand, vedie k orgdnovému poskodeniu (hypertension mediated organ damage-HMOD)
alebo az k rozvoju KV, cerebrovaskuldrnych a renalnych ochoreni (obr. 19) (14). ZvySeny TK je riziko-
vym faktorom pre rozvoj hlavne KCHS, srdcového zlyhavania, chlopnovych chyb, cerebrovasku-
larnych ochoreni, ochoreni tepien dolnych koncatin, CKD a fibrilacie predsieni.

HMOD znamena, Ze pacient uz ma subklinické komplikacie AH, ¢o predstavuje vysoké riziko
pre nasledné klinické prihody. HMOD sa rozdielne prejavuje u muzov v Zien, napr. hypertrofia I'avej
komory (left ventricular hypertrophy-LVH) a dilat4cia I'avej predsiene su CastejSie u Zien (15, 16, 17,
18). HMOD sved¢i o dlhotrvajicom zvyseni TK /alebo AH a predstavuje vyznamnu prognosticki
informaciu ohl’adom KV rizika vo vSetkych kategériach TK. Bez liecby sa HMOD mdZe skompliko-
vat’ KV prihodou (19). R6zne parametre TK m67zu mat’ vplyv na KV riziko, vritane systolického tlaku
(STK), diastolického tlaku (DTK), pulzového tlaku, variability TK (20, 21). Riziko dmrtia na KCHS
alebo mozgovu prihodu sa zvySuje linedrne od hodnoty STK 90 mmHg a DTK 75 mmHg vyssie (19,
22). Absoliitny prinos zniZenia STK zavisi od absolitneho KV rizika a absoliitneho zniZenia STK
(bez ohl’adu na pouzitd G¢innd latku), s vynimkou, ked’ z hl'adiska bezpecnosti a zn4Sanlivosti sd stano-
vené dolné limity STK (14).

Rozhodnutie o liecbe ako i celkovy manazment AH zavisi od (14):

a) kategorie hypertenzie (nezvyseny TK, zvySeny TK, AH — $tadid 1 aZ 3, izolovana systolicka alebo
diastolickd hypertenzia), definovanej podl’a TK v sede, ambulantnym monitorovanim TK (ABPM)
alebo priemernymi hodnotami pri domdcom merani TK (home blood pressure monitoring - HBPM),

b) celkového KV rizika. Ked'Ze vyskyt KV prihod uc¢inne znizujui hodnoty TK siahajice az po STK
120 mmHg a DTK 70 mmHg (23, 24, 25, 26), aj pacienti kategorizovani do skupiny so zvySenym
TK a zvySenym KV rizikom modZu profitovat’ z lieCby zniZujicej TK (27, 28). Dokazy naznacuju, Ze
u zien sa TK vyvija v priebehu Zivota inakS$ie ako u muZzov, o mdze viest’ k zvySenému riziku KVO
pri niZ$ich hodnotach TK (20, 29).
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Obr. 19: Pretrvavajici zvyseny krvny tlak a hypertenzia vedi k poskodeniu orgdnov a kardiovaskularnym ochore-
niam sprostredkovanym hypertenziou.

FP, fibrildcia predsieni; CAD, korondrna choroba srdca; LA, I'avd predsieni; LV, I'avd komora; LVH, hypertrofia I'avej komory

(14).

6.2.2 Pristroje na meranie tlaku krvi v beznej klinickej praxi

V beznej klinickej praxi sa pouzivaji metédy neinvazivne. Na neinvazivne meranie TK mozno
pouzit' auskultacné alebo oscilometrické techniky. Met6dy na meranie TK sa neustdle vyvijajd. Boli
vyvinuté pristroje na kontinualne meranie TK v ambulancii a mimo ordinacie, ABPM a HBPM,
ktoré vyhodnocujt tzv. ,,beat-to-beat*, ,,reading-to-reading®, a ,,day-to-day** variabilitu TK. Doposial’ nie
je zhoda o optimalnom pristupe k meraniu variability TK a neexistujd ani dokazy o tom, Ze zniZenie va-
riability TK mdéZze znizit' KV prihody (30, 31). Medzi d’alSie nové technoldgie patria nositel' né pristroje
na meranie TK, umiestnené na zapasti, pristroje vyhodnocujice centralny TK a bezmanZetové pristroje
implementujice pletyzmografické alebo iné technolégie. BezmanzZetové pristroje vSak doposial’ nie
s odporucané pre bezni prax (14).

6.2.3 Meranie tlaku

Meranie TK sa odportca pre screening, diagnostiku a manazment AH. Aktudlne odporidcania pre
manazment AH (14) presne definuji STK, DTK, signifikantny tlakovy rozdiel na ramendch, posturdlnu/
ortostaticki hypotenziu, maskovanu hypertenziu, syndrém bieleho plast’a, klinicky TK, tlak pri HBPM,
resp. ABPM. Pristroje pouzivané na meranie TK by mali byt’ validované a pravidelne kontrolo-
vané. Manudlny auskultacny pristup je tradi¢nd metéda merania STK a DTK v mieste brachidlnej artérie
pomocou stetoskopu. Oscilometrické pristroje vypocitavaji priemerny arteridlny TK pomocou oscilac-
nej amplitddy (vyfiknutim/nafiknutim manZety) a potom odhadni STK a DTK. Oscilometrické zaria-
denia m6Zu byt poloautomatické (pri jednej aktivacii urobia jedno od¢itanie) alebo plne automatizované
(ziskaju viacero odpoctov pred ich spriemerovanim). U pacientov s fibrilaciou predsieni sa odportiica
merat’ TK manualne (32). Je preferované meranie TK na ramene a rozmery manzety by mali byt’
prispdsobené obvodu ramena. Meranie TK by sa malo uskuto€nit’ za Standardizovanych podmienok: v
izolovanej miestnosti u pohodlne sediaceho pacienta (s rozloZenymi nohami a podopretym chrbtom a
ramenom) po 5 mindtach odpocCinku. Pacienti by sa mali najmenej 30 minit pred meranim vyhybat
cviceniu a stimulantom (kofein, tabak). Pri merani TK v ordinacii (manudlne, resp. poloautomatické
meranie) by sa mali vykonat’ tri merania TK, kazdé s Casovym odstupom 1-2 mintty, a d’alSie mera-
nia len vtedy, ak sa namerané hodnoty liSia 0 >10 mmHg. Zaznamenany TK by mal byt’ priemerom
poslednych dvoch merani TK. Takym sposobom sa da zlepsit’ reprodukovatel'nost” a porovnatel’ nost’
hodndét TK v ordindcii, a tym sa priblizit' hodnotdm, ktoré poskytuje ABPM alebo HBPM. TK pomocou
poloautomatickych/plne automatizovanych pristrojov sa da merat’ za pritomnosti, resp. nepritomnosti
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zdravotnickeho persondlu. Pri domacom merani tlaku /poloautomatickym tlakomerom/ sa odportica
merat’ TK pri kazdej prileZitosti 2x s odstupom 1-2 miniity, 2x denne (rano a vecer) v priebehu 3
-7 dni. Na konci meracieho obdobia (po 3/7 dioch) vSetky namerané hodnoty si spriemerované.
Ak sa priemerny TK po 3 diloch bliZi k prahovym hodnotdm indikujticim liecbu, potom by meranie malo
pokracovat’ 7 dni. Pri prvej navsteve lekara by sa mal merat’ TK na oboch hornych koncatinach aj
tlak ortostaticky (14).

6.2.4 Definicia hypertenzie

Podl'a odporicani ESC z roku 2024 (14) definujeme hypertenziu ako STK >140 mmHg alebo
DTK >90 mmHg merany v ambulancii lekara. Diagnéza sa ma potvrdit’ meranim TK mimo or-
dinaciu (HBPM alebo ABPM) alebo aspon jednym opakovanym meranim v ordinacii. Pre diag-
nostické tcely sa preferuje meranie TK mimo ordinaciu a to pre moznost’ detekcie hypertenzie
bieleho plast’a a maskovanej hypertenzie.

Aktualne (2024) odporicania ESC pre manaZzment zvySeného tlaku a AH Kklasifikuji TK ako
(14): nezvyseny, zvySeny a hypertenziu. Tab. 4 porovniava hodnoty klinického TK, HBPM a ABPM
pre rozne kategérie TK (14). Uvedena definicia AH je kI'iCova aj z hl’adiska KV rizika. Metaana-
1yzy randomizovanych Stidii potvrdili benefit lieCby zniZujicej TK u dospelych pacientov s TK nad
140/90 mmHg (23, 33, 34). PodI’'a epidemiologickych $tidii vicSina dospelych s TK nad touto prahovou
hodnotou mé zvysené (>10%) 10-ro¢né riziko fatdlnych a nefatdlnych KV prihod (35). Cim je vyssie
bazalne absolitne riziko KVO, tym je vicsi benefit z liecby znizujicej TK (36). Hodnota TK, ktorou
sa definuje AH, sa vo vSeobecnosti oznacuje za chorobny stav, pricom uvedena prahova hodnota TK ¢i
toho hl'adiska su inovativne aktualne odporicania, so zavedenim novych kategorii TK: nezvySeny,
resp. zvySeny TK. V ramci rozsahu zvyseného TK (klinicky STK 120-139 mmHg alebo DTK 70-89
mmHg) bola dc¢innost’ liecby znizujiicej TK potvrdend v metaanalyzach randomizovanych klinickych
$tddii (23), ale priemerné riziko KVO v skupine so zvySenym TK nie je dostatoCne vysoké na to, aby sa
indikovala medikamentézna lieCba u vSetkych pacientov (28, 35, 38). Zacatie farmakologickej liecby
sa v§ak navrhuje pre podskupinu pacientov so zvySenym TK a zaroven so zvySenym globalnym
KY rizikom, identifikovanym stratifikaciou KV rizika. Menej jedincov v rozmedzi nezvyseného TK
(STK <120 mmHg a DTK <70 mmHg) m4 zvySené riziko KVO (28); dokazy o KV benefite pri far-
makologickej lie¢be znizujicej TK v tomto tlakovom rozmedzi chybajui. PretoZe relativne riziko KVO
sa zacina zvysSovat’ pri TK pod touto hranicou (dokonca aj pri STK 90 mmHg) najmi u Zien (39, 40),
ESC2024 odporticania sa vyhybaji vyrazom ako ,,normdlny TK*, ,,optimalny TK* alebo ,,normotenzia*
pri definovani tejto kategdrie. Na rozdiel, ESC odporicania pre prevenciu KVO z roku 2021 definuju TK
ind¢: ako optimélny, normdlny, vysoky normdlny a hypertenziu (1, 14).

Tabul'ka 4: Hodnoty krvného tlaku pri klinickom, domdcom a ambulantnom merani pre r6zne kategdrie krvného
tlaku

Klinicky TK Domici TK - HBPM | Denny TK - ABPM 24 h - ABPM Noc¢ny TK (ABPM)
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
NezvySeny TK <120/70 <120/70 <120/70 <115/65 <110/60
Zvyseny TK 120/70<140/90 120/70<135/85 120/70<135/85 115/65<130/80 110/60<120/70
Hypertenzia >140/90 >135/85 >135/85 >130/80 >120/70

6.2.5 Meranie krvného tlaku na skrining hypertenzie

Oportunisticky skrining AH sa zvycajne vykondva pomocou merania TK v ordindcii. Jednorazové
meranie TK vSak zvyCajne nemd dostato¢nu validitu na stanovenie diagnézy, najmi pre hodnoty TK
blizke diagnostickym prahom. Preto jednorazovy skrining TK v ordinacii si vyZaduje opakované
meranie TK na potvrdenie diagnézy (najlepSie mimo ordinicie alebo opakované meranie v ordinécii,
ak nie je k dispozicii HBPM a ABPM). Potencialne vyhody ABPM oproti HBPM zahffiaji diagnosti-
kovanie no¢nej hypertenzie alebo symptomatickej prechodnej hypotenzie alebo hypertenzie pri ndmahe.
Ako také by sa ABPM a HBPM mali povazovat’ za komplementarne a aditivne, a nie za konkuren¢né
pristupy k dlhodobému manaZmentu AH (18).
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6.2.6 Skrining hypertenzie
Oportunisticky skrining AH v primarnej starostlivosti je efektivny sposob vyhl’addvania jedincov

s AH, na zavedenie systematického skriningu zatial’ nie si dostatocné dita (ESC2024) (obr. 20) (14):

a) oportunisticky skrining zvySeného TK a AH by mal byt’ zvazovany kazdé 3 roky pre dospelych
vo veku <40 rokov (I1aC),

b) na lepsiu predikciu vzniku hypertenzie v dospelosti a sivisiaceho rizika KVO by sa mal zvazit’ opor-
tinny skrining s meranim krvného tlaku v ordinacii na monitorovanie vyvoja TK v neskorom
detstve a adolescencii, najmé ak jeden alebo obaja rodic¢ia maji hypertenziu (IlaB),

c¢) oportunisticky skrining zvySeného TK a AH by mal byt’ zvazovany rocne 1x u dospelych vo
veku >40 rokov (IIaC),

d) u jedincov so zvySenym TK, ktori nespliiaji prahové rizikové kritéria pre inicidciu lie¢by znizu-
jucej TK, opakované meranie TK a stratifikacia rizika v priebehu I roka by mali byt’ zvazované
(I1aC),

e) ina forma skriningu AH (systematicky skrining, self-skrining, skrining nelekarsky) moze byt’ zva-
Zovana v zavislosti od ich realizovatel' nosti v roznych krajinach a systémoch zdravotnej starostlivosti
(IIbB).

Screening for hypertension by office BP
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Obr. 20: Skrining a potvrdenie diagnézy hypertenzie.
BP, krvny tlak (14)

6.2.7 Potvrdenie diagnézy
Odporucania (ESC2024) (obr. 20) (14):

1. u jedincov so zvySenym KV rizikom, u ktorych klinicky TK pocas skriningu je 120-139/70-89
mmHg, je odporii¢ané zmerat’ TK mimo ambulanciu pomocou ABPM a/alebo HBPM, alebo ak to
nie je realizovatel'né, diagnéza sa mdze potvrdit’ opakovanym meranim TK v ambulancii pocas viac
ako jednej ndvstevy (IB),

2. ak Kklinicky TK pocas skriningu je 140-159/90-99 mmHg, diagnéza AH by sa mala potvrdit’ me-
ranim TK mimo ambulanciu pomocou ABPM a/alebo HBPM; ak to nie je realizovatel'né, diagn6za
sa mdZe potvrdit’ opakovanym meranim TK v ambulancii pocas viac ako jednej ndvstevy (IB),

3. ak klinicky TK pocas skriningu je >160/100 mmHg:

- ak TK je 160-179/100-109 mmHg, odportica sa to potvrdit’ ¢im skor (t.j. v priebehu 1 mesiaca)
prednostne ABPM alebo HBPM,
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- ak TK je >180/110 mmHg, odporica sa vylicit’ emergentni hypertenziu (IC), po jej vylicent,
sa pred zaCatim liecby moze zvazit' jeho skoré potvrdenie (najlepSie do tyZdia).
Diagnostika hypertenzie zahria anamnézu, klinické vySetrenie a zakladné laboratérne a zobra-
zovacie metody, ktorymi sa odhalia faktory, ktoré moZu podporovat’ rozvoj AH, identifikuji sa iné
rizikové faktory KVO, relevantné komorbidity, mozné sekundarne pric¢iny AH, a potvrdzuje sa eventu-
dlne pritomnost HMOD, alebo pritomnost’ kardidlnych, cerebrovaskuldrnych alebo rendlnych ochorent,
resp. klinickych stavov, ktoré mézu modifikovat’ KV prognézu pacientov.

Rutinne sa vySetruju: glykémia na lacno, resp. pri zvySenej hodnote aj glykovany hemoglobin -
HbAlc, sérové lipidy (celkovy cholesterol, LDL-C, HDL- a non-HDL-C, triglyceridy), sérova hladina
sodika, kélia, kalcia, hemoglobin a/alebo hematokrit, tyreotropny hormén (TSH), hladina kreatininu, e-
GFR, pomer albuminu a kreatininu v moc¢i (ACR), rozbor mocu a 12-zvodovy elektrokardiogram (EKG).
Rutinné testy pomdhaji odhalit’ zvySené KV riziko a relevantné komorbidity (DM a hyperlipidémiu).
Rutinne genetické testy sa neodporicaji u hypertonikov. Genetické testovanie by malo byt' zvaZované
v Specializovanych centrdch u pacientov s podozrenim na zriedkavé monogénne priciny sekundarnej
hypertenzie alebo u pacientov s feochromocytémom/paragangliémom.

Volitel'ne by sa mali zvazit' testy pri ivodnom hodnoteni, ak je pravdepodobné, Ze zmenia manaz-
ment pacienta, a to zlepSenim stratifikcie rizika KVO. U dospelych so zvySenym TK, ktori maji aj
10-ro¢né odhadované riziko KVO 5 az <10%, moZno zvaZit' volitel'né testy vratane vySetreni na iden-
tifikdciu HMOD, ak by na zdklade vysledkov testu a naslednej reklasifikacie KV rizika by sa mohla
zacat’ lieba zniZujica TK. Dokazy o subklinickej mikrovaskuldrnej neurodegeneracii a/alebo lakunar-
nom ochoreni mozgu v désledku patolégie malych ciev mdzu tiez naznacovat’” HMOD.

6.2.8 Detekcia hypertenziou mediovaného organového poskodenia alebo kardiovaskularneho ocho-
renia u pacientov s hypertenziou/zvysenym tlakom krvi
VySetrovacie metody zahfnaja (14):

a) echokardiografiu (ECHOKG): detekuje HMOD (hypertenznid chorobu srdca), KVO (srdcové zlyha-
nie, prekonany infarkt myokardu), dilatdciu torakdlnej aorty,

b) stanovenie kalciového skore (CAC) pomocou vySetrenia kardidlnej pocitacovej tomografie (CT)
alebo ultrasonogafické (USG) vySetrenie karotickych alebo femordlnych artérii (HMOD - detekcia
ATS platu),

c) tuhost’ vel’kych artérii (rychlost’ pulzovej viny - PWV: karoticko-femoralna cfPWYV, brachidlno-
¢lenkova baPWV (HMOD - artériova tuhost’),

d) vysoko senzitivny kardidlny troponin (hs-cTn) a/alebo NT- proBNP (N-termindlny fragment mole-
kuly prohorménu nétriuretického peptidu typu B) (HMOD),

e) clenkovo-brachialny index (ABI) (potvrdzuje KVO - periférne artériové obliterujiice ochorenie-
PAOO),

f) abdominalne USG ( potvrdzuje KVO - aneuryzmu abdomindlnej aorty),

g) fundoskopia (HMOD - hypertenznd retinopatia), potvrdzuje emergenetnid hypertenznu krizu/malignu
hypertenziu (hemorigie, exudéciu, edém papily).

6.2.9 Rezistentna hypertenzia, refraktérna hypertenzia

Napriek dostupnosti a pouzivaniu viacerych liekov na zniZovanie TK ma mnoho pacientov na
celom svete nekontrolovanii hypertenziu (10-20% pacientov s hypertenziou). Tento typ hypertenzie
sa oznacuje ako hypertenzia ,rezistentna na lieky* alebo AH ,rezistentnd na liecbu* alebo len ,,rezis-
tentnd hypertenzia®. Pacienti s rezistentnou hypertenziou majui hor$iu prognézu. Rezistentna hypertenzia
vyZaduje diuretikum v predpisanom rezime s viacerymi liekmi, pretoZe nadmerny prijem soli a zadrZia-
vanie soli a vody st kI'iCovymi faktormi v rezistencii na liecbu zniZujticu krvny tlak (14).

Hypertenzia je definovana ako rezistentna, ak lieCba pozostdvajiica zo spravneho Zivotného §tylu
a liecby s maximalnymi alebo maximalne tolerovanymi ddvkami diuretik (thiazidov, thiazidom podob-
nych diuretik), blokdtorov RAAS a blokétorov kalciového kandla (CCB) nezniZi klinicky STK a DTK na
hodnoty <140 mmHg a/alebo <90 mmHg, pricom uvedené hodnoty musia byt potvrdené meranim TK
mimo ambulancie. Rezistentn4 hypertenzia nie je choroba, je to indikator, ktory by mal slidZit’ na identi-
fikaciu jedincov s vysokym rizikom KVO, u ktorych sekundarna hypertenzia je tiez ¢asta. U pacientov so
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zniZenou eGFR (<30 ml/min/1,73 m?) k definicii rezistentnej hypertenzie je potrebnd liecba slu¢kovym
diuretikom s vhodnou vzostupnou titrdciou. Pred potvrdenim rezistentnej hypertenzie sa musi vylucit’
pseudorezistentnd hypertenzia, vratane non adherencie k liecbe. Pacienti so suspektnou rezistentnou hy-
pertenziou by mali byt diferencovani v Specializovanych centrach (odporicanie [laB ESC2024) (14). V
praxi sa Casto pouZiva aj definicia: kontrolovana rezistentna hypertenzia (ciel’'ovy TK dosiahnuty s
>4 liekmi) alebo refraktérna hypertenzia (ciel'ovy TK nedosiahnuty napriek >5 lieckom) (14).

Pric¢inou pseuodrezistentnej hypertenzie moézu byt’: zla adherencia alebo perzistencia k liecbe,
syndrém bieleho plast’a, z14 metdéda merania TK, kalcifikécia a. brachialis (Oslerov fenomén), inaktivita
lekara (neadekvatne davky, nevhodnd kombinacia hypotenziv) a zriedkavy Munchausenov syndrom. Ob-
jektivne vyhodnotenie adherencie k lie¢be (bud’ priamou observéciou liecby alebo detekciou metabolitov
predpisanych liekov vo vzorke krvi alebo mocu) by sa malo zvazovat’ pri podozreni na rezistentnd hy-
pertenziu, ak to zdroje umoziuji (IlaB ESC2024) (14).

Pricinou rezistentnej hypertenzie su:

a) behaviordlne faktory (nadvaha/obezita, fyzickd inaktivita, nadmerna konzumacia soli v priebehu diia,
nadmerna konzumacia alkoholu),

b) uZivanie liekov alebo 14tok, ktoré mozu zvysit' TK,

¢) nespoznand sekunddrna hypertenzia (14).

Sekundarna hypertenzia je CastejSia, ako povodne sa myslelo, s prevalenciou 10-35% u vset-
kych hypertonikov a 50% u pacientov s rezistentnou hypertenziou. Pri¢inou sekundarnej hypertenzie
je najcastejSie primarny aldosteronizmus, ktory je pravdepodobny pri spontdnnej alebo aj diuretikami
provokovanej hypokaliémii. Vhodnym skriningovym testom je pomer plazmatického aldosterénu a plaz-
matickej reninovej aktivity. Castou pri¢inou sekundérnej hypertenzie byva renovaskuldrna hypertenzia
(potvrdend USG, CT alebo vySetrenim nukledrnou magnetickou rezonanciou - NMR) a renoparenchy-
movd hypertenzia (diferencovand pomocou USG obli¢iek, plazmatickou hladinou kreatininu, sodika,
draslika, eGFR, pomerom albuminu a kreatininu v moci, rozborom mocu). Pomerne ¢astou pricinou se-
kundarnej hypertenzie je obstrukéné spankové apnoe (OSA), diagnostikované celonocnou ambulantnou
polysomnografiou. Z inych endokrinopatii pri¢inou sekundarnej hypertenzie mdze byt feochromocy-
tém/paragangliém, Cushingov syndrém a hyper-/hypotyredza, potvrdené Standardnymi endokrinologic-
kymi testmi. Z kardiologickych ochoreni koarktacia aorty je spdjana s hypertenziou, v jej detekcii sd
napomocné ECHOKG a CT aorty (14). Odporica sa, aby pacienti s hypertenziou, ktori prejavuji
naznacujice znaky, priznaky alebo anamnézu sekundarnej hypertenzie, boli primerane vySetreni
na sekundarnu hypertenziu (ESC 2024 — odporicanie IB) (14). U vSetkych dospelych s potvrdenou
hypertenziou (TK >140/90 mmHg) by sa mal zvazit’ skrining primarneho aldosteronizmu meranim
reninu a aldosteronu (ESC 2024 - odporicanie IIaB) (14).

6.2.10 Odhad kardiovaskularneho rizika u hypertonikov a jeho vyznam pre manazment hyper-
tenzie

Niektoré stavy samy osebe st spojené s ,,dostatocne vysokym* rizikom KVO, a tak u pacientov
uz so zvySenym TK popri tychto stavoch méze byt’ uvazované o liecbe znizujicej TK. Medzi tieto
stavy patria: stredné alebo zdvazné CKD s odhadovanou glomeruldrnou filtradciou (estimated glomerular
filration rate - eGFR <60 ml/min/1,73 m? alebo albumintiriou - 30 mg/g (3 mg/mmol), dokdzané klinické
ATS KVO (KCHS, cerebrovaskuldrne ochorenie, ochorenie periférnych artérii, alebo srdcové zlyhanie),
HMOD (kardialne, vaskularne), DM a FH (pravdepodobna alebo definitivna) (14).

Niektori dospeli vo veku <60 rokov s DM2T a zvySenym TK maji 10-rocné riziko KVO <10%.
Preto u pacientov s DM2T vo veku <60 rokov sa odporiica na potvrdenie vysokého (> 10%) KV
rizika pouzit’ SCORE-2 model Specificky pre DM (30). V Eurdpe, v beZnej populacii, ak nie si pri-
tomné uvedené klinické stavy s dostatone vysokym (sufficiently high risk) KV rizikom, SCORE2 (vek
40-69 rokov) a SCORE2-OP (vek >70 rokov) modely by mali byt’ preferované pred ostatnymi modelmi
predikujicimi 10-ro¢né KV riziko, pretoZe predpovedaji fatdlne aj nefatdlne KV prihody, si overené a
prekalibrované na eurépsku populdciu, a SCORE2-OP je adjustované pre riziko nekardiovaskuldrneho
umrtia. Podobne SCORE2 a SCORE2-OP sti odporicané aj pre dospelych so zvySenym TK (1, 14).

U mladych dospelych (vo veku 18-40 rokov), so zvySenym TK, bez pritomnosti klinickych sta-
vov s dostatocne vysokym KV rizikom, ked’Ze SCORE2 model nie je pre tito vekovii skupinu
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validovany, skrining pre pritomnost’ HMOD sa moze zvaZovat’ pri posudzovani vhodnosti farma-
koterapie (18, 31). Algoritmus SCORE2 nie je moZzné pouZzit’ pre pacientov so sekunddrnymi pric¢inami
a vzéacnejSimi formami hypertenzie, ako je napr. primarny hyperaldosteronizmus (pozri subkapitoly niz-
Sie).

6.2.11 Manazment hypertenzie a prevencie kardiovaskularnych ochoreni zaloZzeny na hodnoteni
rizika
Randomizované Stadie demonstruji konzistentné relativne zniZenie rizika KVO na jednotku
znizZenia TK (41, 42). Vyber pacientov, ktori s najvicsou pravdepodobnost’ou budi profitovat’ z liecby
znizujucej TK musi byt’ zaloZeny na principe: ,,cost benefit* . Plati to najma u dospelych so zvySenym
TK (STK v ordinécii 120-139 mmHg a/alebo DTK 70-89 mmHg) (14).

6.2.11.1. Uloha hodnotenia kardiovaskularneho rizika v manazmente hypertenzie

Riziko KV prihod sa zvySuje log-linearne s konstantnym narastom STK a DTK (20, 21, 43,
44, 45). Sicasne pri vy$som TK dochadza k zoskupovaniu d’alsich rizikovych faktorov KVO (46, 47).V
dosledku toho sa u mnohych pacientov s hypertenziou/ zvySenym TK odhadované 10-rocné riziko
KYV prihod je >10%, ¢o sa povaZuje za dostatocne vysoké riziko na to, aby sa zvazila liecba na
zniZenie TK, v pripade ak je zvySeny (48). Rozhodnutie o lie¢be len na zdklade prahovych hodnét
TK pre hypertenziu by viedlo k nedostato¢nej lieCbe mnohych vysoko rizikovych pacientov (27, 49,
50). Vyznamna ¢ast’ KV prihod, ktoré mozno pripisat’ TK, sa vyskytuje u pacientov s hodnotami TK
pod 140/90 mmHg. Uginnost’ zniZovania TK pri prevencii KV prihody siaha az po STK 120 mmHg
a DTK 70 mmHg, teda aj pacienti so zvySenym TK a zvySenym rizikom KVO moéZu mat’ prinos z
riziko) ako u pacientov s hypertenziou, ked’Ze takito pacienti byvaji mladsi, a ich absolitne riziko KVO
zavisi viac od prevalencie sprievodnych rizikovych faktorov KVO. Preto odhad rizika KVO na z4klade
demografickych tddajov rizikovych faktorov KVO sa odporica na usmernenie rozhodnutia o lie¢be na
zniZenie TK u pacientov so zvySenym TK (14).

6.2.11.2. Predikcia rizika kardiovaskularnych ochoreni a iniciacia liecby

Rozhodnutie o iniciacii farmakologickej liecby zniZujicej TK je zaloZzené na vySke TK a na
riziku KVO nasledovne (obr. 20)(14):

1. nezvySeny TK (klinicky, domici, ABPM denny primerny STK <120mmHg a DTK <70mmHg): nie
je jednoznacny dokaz o prinose a bezpecnosti farmakologickej liecby znizujicej TK,

2. zvySeny TK (klinicky STK 120-139mmHg alebo DTK 70-89 mmHg; domaci, ABPM denny prie-
merny STK 120-134 mmHg alebo DTK 70-84 mmHg): nutna stratifikacia KV rizika na identifi-
kaciu osob s vysokym KV rizikom >10% podla SCORE2/ SCORE2 -OP k indikacii farmako-
logickej liecby,

3. hypertenzia (klinicky STK >140 mmHg alebo DTK>90 mmHg; domaci, ABPM denny priemerny
STK>135 mmHg alebo DTK>85 mmHg): KV riziko je dostato¢ne vysoké na zacatie farmakolo-
gickej liecby.

Rozhodnutie o liecbe zniZzujicej TK (zmenou Zivotného $tylu alebo medikamentézne) je ul’ah-
¢ené u jedincov so zvySenym TK, ktori maja zaroven 10-rocné KVR >10% (SCORE2 / SCORE2-
OP), ked’Ze ich KV riziko sa povaZuje za dostato¢ne vysoké. V usmerneniach ESC 2024 sa pre ma-
nazment AH (14) odporica jeden rizikovy prah >10% v porovnani s alternativnou moZnost ou pouZitia
rizikovych prahov podl'a veku, uvedenou v odporicaniach ESC 2021 pre prevenciu KVO (1). Je to
oddvodnené aj aktudlnymi klinickymi tdajmi, ktoré naznacuji zvyseny vyznam kontroly TK u star-
Sich dospelych jednak kvoli ich vy$Siemu absolitnemu riziku KVO ako i na zmiernenie nepriaznivého
priebehu vekom podmienenych ochoreni asociovanych s AH ako je napr. demencia. Aj neddvne Sttidie
typu ,.treat-to-target* (testujice ciel' ovy STK priblizne 120 mmHg na siboroch zahriiujicich aj star§ich
pacientov) pouzivali jeden prah rizika (24, 25, 26). Viaceri autori sa domnievaju, Ze rizikové prahy Spe-
cifické pre vek mozu viest’ k tomu, Ze rozhodnutia o liecbe TK sa budu robit’ vylucne na zdklade veku,
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¢o je tazké vedecky podloZit'. V snahe sa vyhnit v klinickej praxi akejkol’vek zdmene s usmerneniami

ESC o prevencii KVO z roku 2021, ESC 2024 odporicania pre AH pouzivaja vyrazy ,,dostatocne vy-

soké riziko* alebo ,,zvySené riziko* na oznaCenie osoby s 10-roénym rizikom KVO >10% (namiesto

vyrazov ,,vysoké riziko* alebo ,,vel'mi vysoké riziko*) (14). Odporicania pre stratifikaciu KV rizika

u jedincov so zvySenym klinickym STK 120-139 mmHg alebo DTK 70-89 mmHg)(ESC2024) (obr.

22) (14):

1. pri liecbe zvySeného TK sa odporica manazment zaloZeny na stratifikacii KV rizika. Jedinci so stredne
tazkym alebo t'azkym CKD, potvrdenym KVO, HMOD, DM alebo FH sa povaZuji za osoby so
zvySenym rizikom KV prihod (IB),

2. SCORE2/SCRE2-OP sa odporti¢a na hodnotenie 10-ro¢ného rizika fatalnej a nefatdlnej KVO u jedin-
cov vo veku 40-69/>70 rokov so zvysenym TK, ktori sa nepovazujui za osoby so zvySenym rizikom
v dosledku stredne t'azkého alebo t'azkého CKD, potvrdeného KVO, HMOD, DM alebo FH (IB),

3. bez ohl’adu na vek sa odportca, aby sa jedinci so zvySenym TK a rizikom KVO >10% povaZovali za
osoby so zvySenym rizikom KVO na Gcely riadenia ich zvySeného TK na zaklade rizika (IB),

4. na odhad rizika KVO u pacientov s DM2T so zvySenym TK by sa mal zvaZzit model SCORE2-
Diabetes, najmi ak su vo veku <60 rokov (IIaB),

5. modifikétory rizika KVO st uvedené v d’alSej kapitole (14).

Non-elevated Elevated .
Hypertension
blood pressure blood pressure
Office BP Office BP Office BP
SBP <120 mmHg SBP 120139 mmHg SBP =140 mmHg
and or or
DBP <70 mmHg DBP 70-89 mmHg DBP =90 mmHg
HBPM HBPM HBPM
SBP <120 mmHg SBP 120134 mmHg SBP 2135 mmHg
and or or
DBP <70 mmHg DBP 70-84 mmHg DBP =85 mmHg
ABPM ABPM ABPM
Daytime SBP <120 mmHg Daytime SBP 120134 mmHg Daytime SBP =135 mmHg
and or or
Daytime DBP <70 mmHg Daytime DBP 70-84 mmHg Daytime DBP =85 mmHg
Insufficient evidence confirming Risk stratify w0 |der|(ify Cardiovascular risk is
individuals with high sufficiently high to merit
the efficacy and safety of BP ) .
. cardiovascular risk for BP BP pharmacological
pharmacological treatment . . .
pharmacological treatment treatment initiation

Obr. 21: Kategorie krvného tlaku a inicidcia liecby.

ABPM, ambulantny monitoring TK; BP, tlak krvi; SBP, systolicky TK; DBP, diastolicky TK; HBPM, domdce meranie TK.
Pozndmka: Diagnéza hypertenzie a zvySeného krvného tlaku si vyZaduje potvrdenie meraniami mimo ordinidcie (HBPM alebo
ABPM) alebo aspori jednym d’al$im ndslednym meranim v ordindcii. Prislu$né prahové hodnoty ABPM mimo dia pre diagnézu
zvySeného krvného tlaku a hypertenzie st uvedené inde (14).
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Obr. 22: Suhrn pristupu k stratifikdcii rizika kardiovaskuldrnych ochorenf pri liecbe krvného tlaku u dospelych so
zvySenym krvnym tlakom.

ASCVD, aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenie; BP, krvny tlak; CAC, korondrne kalcium; FH, familidrna hypercholes-
terolémia; HMOD, poskodenie orgdnov sprostredkované hypertenziou (14).

6.2.12 Liecba artériovej hypertenzie — minimum pre prax
6.2.12.1. Nefarmakologické intervencie

Hlavnym faktorom, prispievajicim k zvySenému TK a hypertenzii vo vSeobecnej dospelej po-
pulécii je nezdravy Zivotny $tyl s vyznamnym vplyvom na umrtnost’ zo vSetkych pricin i KVO. Zdravy
Zivotny §tyl je preto odporicany v prevencii ako i v lie¢be zvySeného TK i potvrdenej AH.

Hlavné aspekty nefarmakologickych intervencii (14):

1. obmedzenie sodika na priblizne 2 g denne (= priblizne 5 g soli - chloridu sodného denne = Cajova
lyzicka soli alebo menej),

2. aerdbne cvicCenie strednej intenzity >150 min/tyzden (>30 min, 5-7 dni/tyzden) alebo alternativne 75
min aerébneho cvicenia s intenzivnou intenzitou tyZdenne pocas 3 dni, doplnené dynamickym alebo
izometrickym odporovym tréningom nizkej alebo strednej intenzity 2-3x /tyzder,

3. zamerat’ sa na stabilné a zdravé hodnoty BMI (20-25 kg/m?) a obvodu pasa (<94 cm u muZov a <80
cm u Zien),

4. zdrav4 a vyvéZend strava, ako je stredomorskd alebo DASH diéta (Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension),

5. pit’ menej alkoholu, ako je hornd hranica, ¢o je cca 100 g/tyZden Cistého alkoholu (vicSina napojov
obsahuje 814 g alkoholu na napoj); prednostne sa odportica vyhybat’ sa alkoholu,

6. konzumaciu vol'ného cukru, najmi sladenych ndpojov, sa odporiica obmedzit' na maximélne 10%
energetického prijmu,

7. zdkaz fajcenia,

8. u pacientov s AH bez stredného aZ pokroc¢ilého CKD a s vysokym dennym prijmom sodika by sa
malo zvazit' zvySenie prijmu draslika o 0,5-1,0 g/denl — napriklad nahradou sodika sol’ou obohatenou
draslikom (obsahujicou 75% chloridu sodného a 25% chloridu draselného) alebo diétou bohatou na
ovocie a zeleninu.
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6.2.12.2. Farmakologicka liecba

Hlavnym ciel’om zniZenia TK je zabrédnit’ nepriaznivym KV ndsledkom. Existuje jasny vzt'ah medzi
intenzitou zniZovania TK a relativnym a absolitnym zniZenim rizika KVO u vsetkych dospelych bez
ohl’adu na vek (aspoinl do 85 rokov), pohlavie, predchddzajice KVO, DM alebo fibrildciu predsieni. Aj
pre rozhodovanie o farmakoterapii AH plati paradigma: ,,¢éim nizsi TK, tym lepsi, ale v ramci rozum-
nych intencii “, t.j. starostlivo selektovat’ pacientov, ktori jednoznacne z lieCby budu profitovat’ (14).

Hlavnymi triedami antihypertenziv so silnym dokazom o zniZeni KV prihod sprostredkova-
nych TK si: inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu (ACEI), blokatory receptorov angi-
otenzinu II (ARB), dihydropyridinové CCB, diuretika (tiazidy a tiazidom podobné diuretikd, ako je
hydrochlorotiazid, chlértalidén a indapamid) a beta-blokatory (BB). Uvedené lieky si odporacané
ako moznosti prvej vol’by na zacatie liecby hypertenzie v beZnej populacii. BB sa méZu prednostne
pridavat’ za istych okolnosti, akymi sui napriklad angina pectoris alebo srdcové zlyhanie, po infarkte
myokardu alebo na kontrolu srdcovej frekvencie, kde st zdkladom terapie. V takychto podmienkach sa
uprednostiiuji BB druhej generécie (kardioselektivne) a Specidlne BB tretej generdcie (vazodilatacné).
BB sui menej ucinné neZz ACEI, ARB, CCB alebo diuretikd v prevencii ischemickej cievnej mozgovej
prihody (iCMP), Castejsie sa vysadzaja pre neziaduce ucinky, a najmé v kombindcii sa spdjaji so zvySe-
nym rizikom novovzniknutého diabetu u predisponovanych pacientov. Uginok blokdtorov RAAS a CCB
na prevenciu progresie HMOD sa tieZ javi ako lepsi v porovnani s BB. Betablokdtorom sa treba vyhnit’
aj u pacientov s izolovanou systolickou hypertenziou alebo vSeobecnejsie s artériovou tuhost’ ou, pretoZe
zvyS$uju tepovy objem (vzhl’adom na niZ$iu srdcovu frekvenciu) (14).

K liecbe AH je u vicSiny pacientov nutna kombinovana liecba. Manazment AH, vratane skri-
ningu, iniciécie liecby a ciel'ovych hodn6t TK st sumérne zobrazené na obr. 23 (14). Ciel’om lie¢ebného
algoritmu (obr. 24) (14) je zaviest’ stratégiu nizkej davky dvoj- a potom trojkombinacie pri moni-
torovani tolerancie u pacientov s hypertenziou a az potom zacat’ zvySovat’ davky na maximalne
davky. Inicidlne monoterapia, s pomalSou up-titraciou a niZ§im davkovanim sa ma zvazit’ v pripade ,,len
zvySeného TK* a sti¢asného zvySeného rizika KVO, u pacientov so stredne t'azkym/t’azZkym stupfiom
krehkosti, u jedincov s obmedzenou dizkou Zivota, u jedincov so symptomatickou ortostatickou hypo-
tenziou alebo u star$ich I'udi (vo veku >85 rokov) (obr. 24). V idealnom pripade by sa mal TK liecit’ do
3 mesiacov. Odporica sa uzivat’ lieky v denni dobu, ktoré je pre pacienta najvhodnejSia, aby sa zlepSila
adherencia. AK je u pacienta diagnostikovana AH (trvaly TK >140/90 mmHg), odporica sa zacat’
liecbu zniZujicu TK bez ohPadu na riziko KVO, ktora by mala pozostavat’ zo siicasnej kombina-
cie zmeny Zivotného Stylu a farmakologickej liecby. Vzhl’adom na dokazy o ucinnejsej kontrole TK v
porovnani s monoterapiou sa u vicsiny pacientov s potvrdenou hypertenziou (TK >140/90 mmHg)
ako pociatocna liecba odporiica kombinovana liecba na zniZenie TK. Vyhodnymi kombinaciami si
blokdtor RAAS (bud’ ACEI alebo ARB) s dihydropyridinovym CCB alebo diuretikom. U pacientov,
ktori dostavaji kombinovand liecbu znizujicu TK, sa odporica kombinovand lie¢ba fixnou davkou v
jednej tablete (single pill). Ak TK nie je kontrolovany dvojkombindciou liekov, odportica sa zvySenie
na trojkombindciu, zvyc€ajne blokdtor RAAS s dihydropyridinovym CCB a tiazidovym/tiazidom podob-
nym diuretikom, najlepSie v kombinécii s jednou tabletkou. Inicidcia liecby zniZujicej TK na zdklade
potvrdenej kategérie TK a KV rizika je uvedend v tab. 5 (14). Odporica sa pokraovat’ v liecbe liekmi
znizujucimi TK po cely Zivot, dokonca aj vo veku nad 85 rokov, ak je lieCba dobre zndSana (14).
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Tabul’ka 5: Inicidcia liecby zniZujicej krvny tlak na zdklade potvrdenej kategoérie tlaku a kardiovaskularneho rizika
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BP, krvny tlak; CKD, chronické ochorenie obli¢iek; CVD, kardiovaskuldrne ochorenie; DBP, diastolicky krvny tlak; FH,
familidarna hypercholesterolémia; HMOD, poskodenie orgdnov sprostredkované hypertenziou; SBP, systolicky krvny tlak. a)
opatrnost’ u dospelych s ortostatickou hypotenziou, stredne t'azkou/ t'azkou krehkost’ou, obmedzenou di7kou Zivota a star§ich
pacientov (vo veku >85 rokov)(14).
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Obr. 23: Stihrnny algoritmus pre klasifikaciu a liecbu TK.

Odporicania tykajice sa potvrdenia troch kategdrii TK mimo ordindcie sd v inej podkapitole. a) Dospeli s DM2T a mlads{ ako
60 rokov by mali byt’ zvaZeni na postidenie SCORE2-Diabetes; b) hoci vedecké tdaje ukazuju, Ze za vyskumnych podmienok
je optimdlny ciel'ovy TK <120/70 mmHg, ciel'ovy TK odporticany ESC24 usmerneniami v beznej praxi je 120 — 129/70 —
79 mmHg. Ak dosiahnutie tohto ciel’a nie je moZné alebo ak liecba nie je dobre tolerovand, mal by sa krvny tlak liecit’ na
¢o najnizsiu rozumne dosiahnutel'nd hodnotu. U 0s6b so zvySenym krvnym tlakom sa najprv odportca liecba tpravou Zivot-
ného $tylu pocas 3 mesiacov pred zvazenim liecby liekmi. ABPM, ambulantné monitorovanie krvného tlaku; TK, krvny tlak;
CVD, kardiovaskuldrne ochorenie; DBP, diastolicky krvny tlak; HBPM, doméce monitorovanie krvného tlaku; OH, ortostaticka
hypotenzia; SBP, systolicky krvny tlak (14).
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Obr. 24: Prakticky algoritmus pre farmakologické zniZenie krvného tlaku.

ACE;i, inhibitor angiotenzin konvertujiceho enzymu; ARB, blokdtor receptorov angiotenzinu; BP, krvny tlak; CCB, blokator
kalciovych kanalov; FU, follow-up (14). a) pozri I'avy horny roh.

6.3 Diabetes mellitus

DMIT a DM2T ako i prediabetes st nezavislymi rizikovymi faktormi pre ATS KVO, zvySuji
riziko ATS KVO pribliZzne 2x v zdvislosti na populdcii a lieCebnom rezZime. Zd4 sa, Ze Zeny s DM2T
majd obzvlast' vyssie riziko mozgovej prihody (51, 52). Pacienti s DM2T maji pravdepodobne viaceré
rizikové faktory ATS KVO (vratane dyslipidémie a hypertenzie), z ktorych kazdy sprostredkuje zvySe-
nie rizika ATS aj neaterosklerotickych KVO. Tym je asi vysvetliteI'né, Ze DM je spojeny s 5x vy$§im
rizikom KVO u Zien a 3x vy$$§im u muZov v porovnani s jedincami bez DM. Epidemiologické tidaje
dokumentuju progresivny ndrast (20-30x) rizika KVO od mikroalbumintirie so zachovanou eGFR aZ po
konecné Stadium rendlneho ochorenia. KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) je nova
klasifikdcia na hodnotenie imrtnosti zo vSetkych a KV pri¢in, na hodnotenie kone¢ného Stddia ochorenia
obliciek, aktitneho poskodenia a chronického ochorenia obliciek, zalozend na eGFR a drovni albumind-
rie. Pacienti s niZSou hladinou eGFR a vys8imi hladinami albuminirie maji zvySené riziko morbidity
a mortality z KV ale aj zo vSetkych pri¢in (53). Pri skriningu DM u jedincov s/bez ATS KVO treba
zvazit’ hodnotenie HbA1lc alebo glykémie nalac¢no (1).

Prevencia ATS KVO u diabetikov, okrem manazmentu diabetu, sleduje rovnaké principy ako
u I'udi bez DM2T. Dosiahnutie ciePovych hodn6t TK a LDL-C si obzvlast’ dolezité. Neddavne Stidie
ukézali, Ze inhibitory sodikovo-glukézového kotransportéra 2 (SGLT2), alebo agonisty receptora
glukagonu podobného peptidu-1 (GLP-1RA) zniZuji riziko vzniku KVO, srdcového zlyhavania a
renalneho postihnutia nezavisle od vychodiskovej hodnoty HbAlc a ¢i pacienti uzivaju metformin.
Uvedené benefity su najzretel’nejSie u pacientov s existujicim ATS KVO, srdcovym zlyhdvanim alebo
CKD, a zda sa, Ze sa prejavuju aj u jedincov so zvySenym KV rizikom. To viedlo k novsim lie¢ebnym
algoritmom (1).

Zmena zivotného $tylu je prioritou prevencie ATS KVO a manaZzmentu DM. VicSina 'udi s DM
je obéznych, takze kontrola hmotnosti ma kI'd¢ovii tilohu. Zmena Zivotného $tylu by sa mala tykat’
odvykania od fajCenia, okrem toho sa odporica strava s nizkym obsahom nasytenych tukov, vysokym
obsahom vldkniny, aerébna fyzicka aktivita a silovy tréning. VSeobecne sa odporica zniZit' energeticky
prijem pacientov, dosiahnut’ niZ8iu telesni hmotnost’, resp. zabrdnit’/spomalit’ priberanie. Pre tych, ktor{
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si motivovani, skoro po potvrdeni diagnézy by sa mala zvaZzit' diéta na vyraznud redukciu vdhy pouZitim
nizkokalorickych diét, s ndslednym opédtovnym nasadenim potravy a udrziavanim hmotnosti, ktord moze
viest’ k remisii DM (1).
HbA1c <7,0% (53 mmol/mol) s ciel'om redukcie KV rizika a mikrovaskularnych komplikacii. Pre pa-
cientov s dlhotrvajicim DM a u starych alebo oslabenych dospelych, menej prisne ciel’ové hodnoty
HbA1c by sa mali zvazit'. Ciel'ovy HbAlc by mal byt <6,5% (48 mmol/mol) zvaZeny v Case diagnézy
alebo v zagiato¢nom §tadiu DM2T u nekrehkych o0sob, a u tych, ktoré nemaji ATS KVO (1).

Liecba hyperglykémie a KV, resp. renalneho rizika je v poslednych rokoch optimalizovana na
zaklade vysledkov Klinickych Stadii potvrdzujacich KV benefit niektorych novsSich antidiabetik
(ESC2021) (1):

a) u vacsiny pacientov bez predchadzajiceho KVO, CKD alebo srdcového zlyhavania, po vyhod-
noteni rendlnych funkcii, stile je odporicany metformin ako liek 1. vol’by (IB),

b) u 0s6b s DM2T a ATS KVO je plne indikované pouZzitie GLP-1RA alebo inhibitora SGLT2 s
preukazanym prinosom na redukciu KV a/alebo kardiorenalnych komplikacii (1A ESC2021). U
tychto osdb sa zvazuje metformin, pokial’ nie su kontraindikdcie, ale so slabSou evidenciou dokazov
(IlaB),

c¢) aj u pacientov s DM2T a poskodenim cielovych organov by sa mali zvazit’ GLP-1RA alebo
inhibitor SGLT2 s ciel'om znizit' KV a celkovi mortalitu (ITbB). Zavazné poskodenie ciel’ovych
organov pri DM je definované nasledovne: eGFR <45 ml/min/1,73 m? bez ohl'adu na albumind-
riu; eGFR 45-59 ml/min/1,73 m? a mikroalbumindria (ACR 30-300 mg/g); proteintria s (ACR >300
mg/g); pritomnost’ mikrovaskuldrneho poSkodenia asponi na 3 r6znych miestach (napr. mikroalbumi-
ndria +retinopatia +neuropatia),

d) liecba inhibitorom SGLT?2 zlepSuje ATS KV a /alebo kardiorenalnu prognézu u chorych s
DM2T a CKD, a tieZ u DM2T so srdcovym zlyhanim a redukovanou ejek¢nou frakciou (HFrEF)
znizuje KV mortalitu a potrebu hospitalizacie pre srdcové zlyhanie, preto v tychto situdciach je tito
liecba indikovana (IA),

e) u pacientov s DM2T bez ATS KVO/srdcového zlyhania/CKD by sa mala zvazit’ liecha GLP-
1RA alebo inhibitorom SGLT2 a to hodnotenim budiiceho rizika (napr. pomocou modelu AD-
VANCE -,, Action in Diabetes and Vascular Disease-Preterax and Diamicron MR Controlled Evalu-
ation®, DIAL- ,the Diabetes Lifetime-perspective prediction) nepriaznivej KV alebo kardiorenélnej
progndzy na zéklade profilu rizikovych faktorov (IlaB).

Tri klinické Stidie potvrdili KV benefit SGLT?2 inhibitorov (empagliflozin, canaglifiozin, dapa-
gliflozin). Redukovali len mierne (o 14%) zdvazné KV prihody (major adverse cardiovascular events
-MACE), nemali ale vplyv na iCMP a ich efekt na infarkt myokardu bol nejasny (54). Avsak, znizili
pocet hospitalizicii/kardidlnych dmrti 0 24% a rendlne koncové ukazovatele o 44%. MACE ukazovatele
boli pozitivne ovplyvnené len u tych s pritomnym ATS KVO, ale pozitivny vplyv na srdcové zlyhdva-
nie a rendlne parametre sa objavovali u diabetikov 2. typu s viacerymi rizikovymi faktormi. Ukazuje sa,
Ze benefit SGLT2 inhibitorov sa vzt ahuje skor na kardiorendlnu hemodynamiku ako na ATS. Agonisty
GLP-1R redukuji MACE, KV mortalitu a mortalitu zo vSetkych pricin priblizne o 12%, 0 9% vyskyt in-
farktu myokardu (IM), o 16% vyskyt iCMP, 0 9% srdcové zlyhanie a o 17% zloZené rendlne ukazovatele
(54).

6.4 Fajcenie cigariet

Fajcenie je Zivot ohrozujici navyk, fajcenie cigariet je zodpovedné za 50% vSetkych odvrati-
tePnych amrti fajciarov, pricom polovica amrti je spésobena ATS KVO. Celozivotny fajéiar ma o
50% vyssiu pravdepodobnost’ dimrtia v dosledku fajcenia a v priemere strati 10 rokov Zivota, v porov-
nani s <3 rokmi u t'azkej hypertenzie a <1 rokom u miernej hypertenzie (12, 55, 56). 10-ro¢né riziko
fatalneho KVO je u faj¢iarov priblizne dvojnasobné. Riziko KVO u faj¢iarov vo veku <50 rokov je
pat'nasobne vyssie ako u nefajciarov (57). I mierne fajcenie zvysuje riziko KVO. Dlhodobé fajcenie
je nebezpecnejsie u Zien ako u muzov (58). Po vysokom STK, fajcenie je hlavnym rizikovym faktorom
pre roky Zivota so zdravotnym postihnutim na celom svete (59). Pasivne fajCenie zvySuje riziko KVO
odhadom o 30% (60). Niektoré bezdymové tabakové vyrobky su tieZ spojené so zvySenym rizikom
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KVO (61). I ked’ miera fajéenia v Eurdpe kles4, je stile vel'mi beZna a zvySuje sa u Zien, adolescentov a
socidlne znevyhodnenych. Ukazuje sa, Ze polovica celoZivotnych faj¢iarov neprestane fajéit’ az do smrti.
Napriek tomu, Ze priblizne 70% fajciarov mieni skoncit’ s fajcenim (idaje z Vel'kej Britdnie), redlne
prestane fajcit’ len 2-3% populédcie. V mnohych eurépskych krajinach bol pozorovany vplyv vzdelania
na dspech v zanechani fajéenia (12, 55).

6.4.1 Davka a typ fajcenia

Rizika spojené s fajéenim vykazujui vzt ah medzi davkou a d¢inkom bez dolnej hranice $kodlivych
tcinkov. Trvanie fajenia tieZ hrd tlohu, a zatial’ ¢o fajCenie cigariet je najCastejSie, vSetky typy fajcenia
tabaku, vratane cigariet s nizkym obsahom dechtu (,,light* cigarety), cigarety s filtrom, cigary a
fajky sa Skodlivé. Fajcenie je Skolivé bez ohPadu na sposob inhalacie, vritane vodnej fajky. Taba-
kovy dym je Skodlivejsi pri vdychovani, ale fajCiari, ktori dym nevdychuji (napr. fajCiari fajky), su tiez
vystaveni zvySenému riziku KVO. Bezdymovy tabak je tieZ spdjany s malym, ale Statisticky vyznam-
nym zvySenim rizika IM a CMP. Elektronické cigarety (e-cigarety) su zariadenia napdjané z batérii,
ktoré simuluju efekt klasickych cigariet zahrievanim kvapalnej ndplne (e-liquid) s obsahom nikotinu a
d’alsich chemikalii, tym vznikaji vypary, ktoré si vdychované. E-cigarety dodavaji navykovy nikotin
javuju v literatire v poslednych rokoch aj kontroverzné tdaje. U&innost’ e-cigariet prvej genericie je
podobna dcinnosti transdermalnych nikotinovych naplasti alebo substiticie nikotinu inhaldtorom. Pri-
nosom mdZe byt nizke doddvanie nikotinu alebo len uplatnenie behaviordlnych navykov fajéenia pri
pouZiti e-cigarety. E-cigarety m6zu byt ucinné pri prevencii relapsu a odvykani od fajcenia, avsak, v
podobe, ako su v sicasnosti pouzivané, maji pomerne mald dspesnost’ pri odvykani od fajcenia. I ked’
doposial’ neboli pozorované Ziadne zavazné bezpecnostné problémy, aZ dlhodobé sktisenosti budi roz-
hodujice pre urcenie zdravotnych téinkov e-cigariet (12, 55).

6.4.2 FajcCenie tabaku a kardiovaskularne riziko

Fajcenie urychl'uje rozvoj ATS a naslednych trombotickych komplikacii. Fajcenie ovplyviiuje
endotelidlnu funkciu, oxidacné procesy, funkciu trombocytov, fibrinolyzu, zdpal, oxidaciu lipidov a va-
zomotorickud funkciu. Podl'a experimentalnych $tadif je niekol’ko z tychto ticinkov celkom alebo aspori
¢iastoCne reverzibilnych vo vel'mi kratkej dobe po zanechani fajcenia. Tvorba platov sa nepovazuje za
plne reverzibilny proces, a preto by sa u fajciarov nikdy nemalo ocCakavat’, Ze by dosiahli trovne KVO
rizika celoZivotnych nefajciarov. Nikotinovad substiticia nevykazuje nepriaznivé Gcinky u pacientov s
kardidlnym ochorenim (12, 55).

6.4.3 Zanechanie fajcenia

Pre benefit zanechania fajcenia su silné dokazy. Niektoré vyhody si takmer okamZité, iné sa
ukazu po case. Riziko KVO u byvalych fajéiarov je medzi rizikom aktivnych fajc¢iarov a rizikom I'udi,
ktori nikdy nefajcili. Metaanalyzy potvrdili, Ze prestat’ faj¢it’ po IM je potencidlne najicinnejSim zo
vSetkych preventivnych opatreni, so zniZzenim poctu IM a kompozitnych end-pointov mortality/IM (risk
ratio - RR je 0,57 a 0,74) v porovnani s pacientmi, ktori pokracuji vo fajceni. Benefit je nezdvisly na
pohlavi, dizke sledovania, mieste $tidie a ¢asovom obdobi. K v§znamnému zniZeniu morbidity do-
chadza v priebehu prvych 6 mesiacov. Randomizované $tadie tieZ podporuji zanechanie fajcenia,
kedy riziko KVO po 10-15 rokoch sa priblizi (ale nikdy sa nevyrovna) riziku I'udi, ktori nikdy
nefajcili. Ukdzalo sa, Ze obmedzenie fajcenia nezvysuje pravdepodobnost’ zanechania fajcenia, ale od-
portcané je aspoil obmedzenie fajcenia s pouZitim substiticie nikotinu u tych, ktori nie si schopni alebo
nechcu prestat’ faj¢it’. Zanechanie fajcenia je prospe$né v kazdom veku. TieZ je prospes$né vyhybat’ sa
pasivnemu fajceniu. Diagnostika alebo (invazivna) liecba KVO ma byt’ podnetom k odvykaniu fajcenia.
U vSetkych fajéiarov musi byt’ odvykanie podporované. Odborna podpora zvySuje Sancu na zanecha-
nie fajéenia (RR 1,66). V rutinnej praxi sa pouZiva na podporu odvykania fajcenia stratégia 5 P
(povodne 5A): pytaj sa (ask), porad’ prestat’ (advise), posad’ ochotu prestat’ (assess), pomoz pre-
stat’ (assist), planuj kontroly (arrange). Miera opatreni vratane farmakologickej podpory by mala byt’
zaloZena na dennej spotrebe tabaku a stupni zavislosti (naj¢astejSie hodnotenej Fagerstromovym testom).
Fajciari by mali byt pouceni o o¢akdvanom prirastku na vahe, v priemere 5 kg, ale zdrovei aj o tom, Ze
prinosy odvykania od tabaku prevazuji nad rizikami vyplyvajicimi z prirastku na vahe (12, 55).
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6.4.3.1. Farmakologicka intervencia

Po zlyhani poradenskych a motivacnych intervencii, alebo ako ich sicast’, by mala byt’ navr-
hnuta substiticia nikotinu (NRT - nicotine replacement therapy), vareniklin alebo bupropion. VSetky
formy NRT (Zuvacky, transdermdlne nikotinové néplaste, nosovy sprej, inhalator, sublingvélne tablety)
su ucinné. ZvysSuji mieru zanechania fajcenia o 50-70%. Antidepresivum bupropion napoméha dlho-
dobému odvykaniu od fajcenia s podobnou ucinnost’ou ako liecba substitticiou nikotinu. Celkovo sub-
stitiicia nikotinu alebo bupropion pomohli prestat’ fajcit’ o 80 % viac I'ud’om neZ placebo. Parcidlny
agonista nikotinového receptora vareniklin zvysuje v Standardnej davke pravdepodobnost’ zanechania
fajcenia viac neZ dvojndsobne v porovnani s placebom. Pocet I'udi, ktorf prestali faj¢it’ vareniklinom, je
vys$s§i neZ u bupropionu a NRT. Kombinécia dvoch typov nikotinovej substiticie je rovnako ucinna ako
pouZitie vareniklinu, a poméha viac 'ud’om zanechat’ fajenie ako len jediny typ substiticie nikotinu
(12, 59).

6.5 Adipozita/obezita

V poslednych desat’rociach BMI podstatne vzrastol celosvetovo u deti, dospievajicich a dospe-
Iych (62), ¢o vedie k stic¢asnému zvySeniu prevalencie DM2T. Obezita, pokracovanim trendu narastu,
bude stdle viac kompenzovat’ pozitivne icinky klesajicej miery fajcenia ale aj cholesterolu a AH na
znizenie KV mortality. Hlavnymi klinickymi komplikaciami, ktoré sa objavuja pri zvySovani teles-
nej hmotnosti sii: AH, dyslipidémia, rezistencia na inzulin, systémovy zapal, protromboticky stav,
albuminiria a vyvoj DM a KV udalosti (srdcové zlyhdvanie, KCHS, fibrilacia predsieni, CMP). Nad-
védha i obezita sd spojené so zvySenou KV i celkovou mortalitou. Analyzy mendelovskej randomizicie
naznacuju linedrny vzt'ah medzi BMI a mortalitou u tych, ktori nikdy nefajcili a vzt'ah v tvare pismena
J u tych, ktori niekedy fajéili (63). Celkovd mortalita je najniz$ia s BMI 20-25 kg/m? (u zjavne zdravych
0s0b mladsich 60 rokov) so vzt'ahom v tvare J alebo U u sticasnych fajciarov (64, 65); d’alSia redukcia
hmotnosti sa nepovazuje za ochranu proti KVO. Zdravd hmotnost’ u star§ich I'udi je vySSia neZ u I'udi
v mladom a strednom veku. Metaanalyzy potvrdili podobnd, silnd a kontinudlnu asocidciu BMI a ob-
vodu pdsa s ATS KVO a DM2T (66). Dosiahnutie a udrZanie zdravej vahy ma priaznivy vplyv na
metabolické rizikové faktory (TK, lipidy, glukézovi toleranciu) a nizsie KV riziko (12, 55).

6.5.1 Parametre obezity

BMI [hmotnost’ (kg)/vyska (m?)] je I'ahko meratel'ny parameter a vel'mi asto sa pouZiva k defi-
novaniu kategorif telesnej hmotnosti. Okrem mnoZstva telesného tuku je tiez doleZitd jeho distribtcia.
Telesny tuk uloZeny intraabdominalne ma vyssie riziko ako subkutanny tuk. Na meranie telesného
tuku sa v praxi okrem BMI najcastejSie pouZivajii: pomer obvodu pasa a bokov - waist to hip ratio
(WHR) a obvod pasa. V Eurdpe (pre belosskid populdciu) sa pre obvod pdsa pouzivaji prahové hodnoty
podl'a WHO:

a) pads >94 cm u muzov a>80 cm u Zien predstavuje prah, pri ktorom by sa malo zabranit’ ndrastu
hmotnosti,

b) obvod pédsa >102 cm u muZov a >88 cm u Zien je prah, pri ktorom by sa malo odporicat’ zniZenie
hmotnosti (12).

Metabolicky zdrava obezita je definovana pritomnost’ou obezity pri absencii metabolickych riziko-
vych faktorov. Metabolicky zdravi obézni, aj napriek tomu, Ze sa u nich neprejavuji metabolické kompli-
kacie (AH, inzulinova rezistencia), maji vysSiu celkovd mortalitu v porovnani s metabolicky zdravymi
jedincami s normalnou hmotnost'ou. Dlhodobé vysledky zo Stidie Whitehall podporuji predstavu, Ze
metabolicky zdrava obezita je vlastne prechodna faza smerujica k metabolickym abnormalitam (12).

Na populacnej drovni je obezita spojend s KV rizikom. AvSak u pacientov so srdcovym zlyhanim
existuju dokazy o paradoxe obezity, s niZ$im rizikom timrtnosti u pacientov s vy$s§im BMI. Tieto dokazy
by vSak nemali byt' nesprdvne interpretované k odportcaniu vysSieho ciel’ového BMI pre pacientov so
znamym KVO, pretoze vysledky mdzu byt skreslené reverznou kauzalitou. Kardiorespiracnd zdatnost’
mdZe ovplyviiovat’ vzt'ahy medzi adipozitou a klinickou prognézou v paradoxe obezity. Jedinci s nor-
madlnou hmotnost’ ou s nizkou fyzickou kondiciou maja vysSie riziko timrti neZ fit jednotlivci, bez ohl’adu
na ich BMI. Osoby s nadvdhou a obezitou, ktoré su fyzicky zdatné, maji mortalitu podobni ako fyzicky
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zdatné osoby s normédlnou telesnou hmotnost'ou. Vysledky Stidie EPIC (The European Prospective In-
vestigation into Cancer and Nutrition) naznacuju, Ze vplyv fyzickej inaktivity na mortalitu sa zd4 byt
vaCsi neZ u vysokého BMI (12).

6.5.2 Sposoby intervencie

Hlavné intervencie v boji s nadvahou a obezitou, ako diéta, cvicenie a behavioralne zmeny sia
Casto netspesné pre dlhodoby manazment. Farmakoterapia orlistatom a/alebo bariatrickou chi-
rurgiou predstavuje d’alSie moznosti. Nedavna metaanalyza naznacuje, Ze pacienti po vykone bariat-
rickej chirurgie maji zniZené riziko IM, CMP, KV udalosti a mortality v porovnani s nechirurgickymi
kontrolami (12).

Redukcia hmotnosti ma vyznam aj pre zniZenie TK. Priemerny tbytok hmotnosti o 5 kg zniZuje
priemerne STK/ DTK o 4,4/3,6 mmHg. V kombindcii s intervenciami zameranymi na zniZenie hmot-
nosti (cvicenie a nizky prijem sodika), diéta DASH m4d aditivny ucinok aj na zniZenie TK. Farmakolo-
gicka liecba obezity orlistatom dosiahla mierne znizenie STK o 2,6 mmHg. Spomedzi farmak na liecbu
obezity, najvacsi ucinok na zniZenie TK sa da dosiahnut’ s agonistami receptora GLP-1. Napriklad v
stidii Semaglutide Treatment Effect in People with Obesity (STEP-1) viedol anal6g GLP-1 semaglutid
k priemernému zniZeniu hmotnosti 0 12,4% a zniZeniu STK o 5,1 mmHg (14).

6.6 Pohlavie a rod a ich vplyv na zdravie

Sucasné usmernenia o prevencii uznavajui dodlezitost’ integracie tivah o pohlavi, rode a rodovej iden-
tite do hodnotenia rizika a klinického manazmentu jednotlivcov a popul4cii. Tieto usmernenia tieZ uzné-
vaju zlozitost’ vzdjomného vzt'ahu medzi tymito pojmami a KV ako aj psychologickym zdravim. V
stiCasnosti neexistuje Ziadne oficidlne stanovisko ESC k terminoldgii, ktord sa md pouzit’ (12).

Podla WHO pohlavie (sex) "sa vzt ahuje na rozne biologické a fyziologické charakteristiky Zien,
muzov a intersexudlnych osob, ako si chromozémy, hormény a reprodukcné organy" (67). To treba od-
Iisit" od rodu (gender), ktory sa vzt'ahuje na charakteristiky Zien, muzov, diev¢at a chlapcov, ktoré sd
socidlne konstruované. To zahffia normy, spravanie a tlohy spojené s bytost'ou Zeny, muZa, dievcat'a
alebo chlapca, ako aj vzt'ahy medzi nimi. Ako socidlny konStrukt, sa rod liSi od spolo¢nosti k spoloc-
nosti a moze sa menit’ (67). Definicia globdlneho zdravia 50/50 uvadza, Ze rod sa tyka ,,spoloensky
vytvorenych noriem, ktoré ukladajd a urcujui dlohy, vzt'ahy a pozi¢nd moc pre vSetkych I'udi pocas ich
Zivota“(68). Aktualne preventivne odporucania ESC2021 zhrnuja i dokazy o vplyve pohlavia na
KY riziko, ako i klinické stavy, resp. stratégie klinického manazmentu Specifické pre pohlavie (12,
69). Vplyv rodu (gender) na skisenosti a pristup k zdravotnej starostlivosti jednotlivca je prvorady (69).
Specifické zdravotné obavy stivisiace s rodom st uznévané aj v ESC 2021 usmerneniach o prevencii. Zd4
sa, Ze epigenetické Ucinky socidlnych konStruktov (rodu) podmienujui translaciu biologického pohlavia
do patofyziolégie choroby. Okrem toho rod mo6Ze byt determinantom pristupu k zdraviu, vyuZivania
zdravotnej starostlivosti, vnimania chordb, rozhodovania, a mozno aj terapeutickej odpovede aj v oblasti
KVO, ako i v oblasti prevencie ATS KVO (69). V tomto smere je nutny d’al$i vyskum. Fyziologické,
patologické, klinické rozdiely stvisiace s pohlavim a rodom zahfiiaji napr. ejekénd frakciu (EF) I'avej
komory (LK), neziaduce dcinky liekov, rozdiely v penetracii rizikovych faktorov a informovanosti o
ATS KVO, rozdiely medzi pohlaviami v manazmente priebehu akitnych korondrnych syndrémov (70,
71). Z tohto pohl’adu boli uz revidované napr. otdzky KV zdravia po menopuaze, ochorenia asociované
s tehotenstvom a gynekologické Specifikd (72).
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7 Modifikatory kardiovaskularneho rizika

Okrem konvencnych KV rizikovych faktorov, pouzivanych v skérovacich systémoch, d’alSie
faktory m6zu modifikovat’ vypocitané riziko. Posidenie potencidlneho modifikatora sa moze zvazit’,
ak: zlepSuje predikciu rizika ako je diskriminacia resp. reklasifikdcia (napr. vypoctom ,,net reclassifica-
tion index* -NRI), ma vplyv na verejné zdravie, vySetrenie je beZne dostupné, ma dostatocnu evidenciu
dokazov. Vel'mi mélo potencidlnych modifikdtorov spiiia uvedené kritérid. Publikované metaanalyzy v
tejto oblasti si znacne nachylné na zaujatost’ (publication bias). Postidenie potencialnych modifikato-
rov rizika sa zda byt’ obzvlast’ délezité, ak riziko jednotlivca sa bliZzi k prahovym hodnotam. Pri
nizkom riziku, resp. vel’'mi vysokom riziku je menej pravdepodobné, Ze sa dodato¢né informacie zmenia
zaradenia pacienta do inej rizikovej skupiny. Pocet jedincov v tejto ,,Sedej zone* je vel'ky. Praktické vy-
uzitie modifikatorov ma limitacie, ak ich vysetrenie je zloZité, nie Siroko dostupné a drahé, ako napriklad
niektoré zobrazovacie metddy. Vo vSeobecnosti je vplyv modifikdtorov na vypocitané absolitne riziko
ovel’a mensi ako by sme to ocakdvali podl'a ich relativneho rizika uvedeného v literatire (1).

7.1 Psychosocialne faktory

Psychosocialny stres je spojeny, v zavislosti od davky, s rozvojom a progresiou ATS KVO neza-
visle od konvencnych rizikovych faktorov a pohlavia. Psychosocidlny stres zahifia symptémy stresu
(t.j. priznaky duSevnych portch), ako aj stresory, ako je osamelost’ a kritické Zivotné udalosti. Rela-
tivne riziko psychosocidlneho stresu je bezne medzi 1,2-2,0. Psychosocidlny stres ma priame biologické
ucinky (aj endokrinné, autondmne, zapalové), ale tieZ vysoko koreluje so socidlno-ekonomickymi a beha-
vioralnymi rizikovymi faktormi (napr. fajéenie, nezdrava strava, slaba adherencia). Okrem rizika KCHS,
jedinci s nepriaznivym psychosocidlnym pozadim maji problematicky manaZzment a ¢asto nepreukazuji
Ziadny aktivny pristup k dprave Zivotného Stylu. Na riziku KCHS sa podiel’aju tieto faktory: nizke so-
cioekonomické postavenie, socidlna izol4cia a nedostatok socidlnej podpory, stres v préci a v rodinnom
Zivote, negativne emdcie vratane depresie a hostility. Jedine ,,Zivotné vycerpanie* preukazatel’ne zlep-
Suje reklasifikaciu rizika. Je odpori¢ané, aby sa dusevné poruchy s vyznamnym funkénym zhorse-
nim alebo zniZenym pouzivanim zdravotnych systémov povazovali za faktory ovplyviujice celkové
riziko KVO (IC ESC2021). Priznaky stresu a psychosocidlne stresory modifikuji riziko KVO. Hodno-
tenie tychto stresorov treba zvazit' (Ila B ESC2021) (1). Pre non-compliance je problematické planovat’
u tychto jedincov personalizovand stratifikiciu rizika. Vzhl’adom na déleZitost’ stresovych symptémov
u pacientov s ATS KVO sa odportca u nich skrining na psychicky stres (2).

7.2 Etnikum

Eurépska populdcia je vel'mi r6znorodd a zahffia obCanov, ktorych etnicky povod pochddza zo vzdia-
lenych krajin ako India, Cina, severnd Afrika a Pakistan. VzhP’adom na znacnu variabilitu riziko-
vych faktorov ATS KVO medzi prist’ahovalcami, ani jeden skorovaci systém nie je pouZiteny pre
vSetky etnické skupiny. Na zaklade idajov zo Spojeného kral ovstva, nizsie uvedené korekéné faktory
(RR) by sa mali zvazit’ pri posudzovani rizika Specifickych etnickych podskupin (ndsobenie vypocita-
ného rizika s RR) (ITaB ESC2021) (1):

Juina Azia: India, Bangladesh: vypo&itané riziko x 1,3; Pakistan: vypo&itané riziko x 1,7;
Ostatné azijské krajiny: vypocitané riziko x 1,1;

Cierny Karibik: vypocitané riziko x 0,85;

Cierna Afrika a Cina: vypocitané riziko x 0,7.

7.3 Zobrazovacie metody

7.3.1 Koronarne kalcium (kalciové skore)

CAC je mozné vySetrit’ pomocou CT. Kalcifikacia ukazuje na subklinickd koronarnu ATS v ne-
skorom Stadiu. Na kvantifikaciu kalcifikacii koronarnych tepien (kalciové skore) sa pouziva Agats-
tonovo skore, jeho hodnota by sa mala porovnat’ s distribiciou podl'a veku a pohlavia. Agatstonovo
skore >300 jednotiek nebo >75. percentil pro vek, pohlavie a etnicitu sa povazuje za znamku zvy-
Seného KV rizika, na druhej strane, nizSie CAC ako ocakdvané pre dany vek a pohlavie je spojené s
niz§im vypocitanym rizikom. Hodnota CAC neposkytuje priame informdcie o rozsahu celkového pos-
tihnutia ATS platmi (i ked’ rozsah kalcifik4cii koreluje s rozsahom celkového postihnutia ATS pldtmi)
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alebo zdvaznosti stendzy, a mdZe byt nizka alebo dokonca nulovd u pacientov v strednom veku s mik-
kym nekalcifikovanym platom. Ateroskler6zou postihnuté koronarne tepny totizZ nemusia byt vzdy kal-
cifikované. Agatstonovo skdre je povaZzované za nezavisly prediktor KCHS. Zaradenie hodnotenia kalci-
fik4cif koronarnych tepien by mohlo spresnit’ predikciu KV rizika nad ramec hodnotenia konvenénych
rizikovych faktorov. Hodnotenie CAC teda mozZe byt’ zvaZované u osob s hrani¢cnym vypocitanym
rizikom SCORE, ktoré moze reklasifikovat’ smerom nahor a nadol. Dostupnost’ a nakladova efek-
tivnost’ skriningového (celoplo$ného) skenovania CAC sa vSak musi zvaZit' v miestnom (ndrodnom)
kontexte (1).

7.3.2 Kontrastna koronarna CT angiografia (CCTA)

Kontrastna koronarna CT angiografia (CCTA) umoziuje identifikaciu korondrnych stenéz a pre-
dikciu kardialnej prihody. Ci CCTA zlepSuje stratifikaciu rizika alebo pridava prognosticki hodnotu
nad ramec CAC nie je zname (1).

7.3.3 USG Kkarotid

Systematické pouZivanie hribky intimy-medie (IMT) na zlepSenie hodnotenia rizika sa neod-
poruca z dovodu nedostatku Standardizicie metodoldgie a absencie pridanej hodnoty IMT pri pred-
povedani budiicej KV prihody, dokonca ani v skupine so strednym rizikom. Plat je definovany ako
pritomnost’ fokalneho zhrubnutia steny, t.j. >50% vicSie ako okolita cievna stena alebo fokalne
zhrubnutie steny s IMT >1,5 mm, ktoré vycnieva do limen. Hoci dokazy si menej rozsiahle ako v
pripade CAC, detekcia platov v karotickej artérii pomocou USG pravdepodobne tieZ reklasifikuje riziko
KVO a mozno ho povazovat’ za modifikétor rizika u pacientov so strednym rizikom, ked’ skére CAC
nie je dostupné. Na zlepSenie rizika sa moZe zvazit’ hodnotenie skére CAC v pripade rozhodovania
o liecbe, ked’ vypocitané riziko ma hranicni hodnotu. Detekcia platu pomocou USG Kkarotid je
alternativa, ked’ nie je k dispozicii hodnotenie CAC (IIb B ESC2021) (1).

7.3.4 Artériova tuhost’ (arterial stiffness)

Artériova tuhost’ sa beZzne meria pomocou rychlosti pulzovej viny aorty alebo augmentacnym
indexom. Stidie naznacuju, Ze arteridlna tuhost’ predpoveda riziko KVO a zlep3uje klasifikdciu rizika.
Pouziva sa na detekciu subklinického organového poskodenia u hypertonikov, pre stratifikaciu KV
rizika sa vSak vSeobecne nepouZziva pre metodologicku, Standardizacni a publikacni nejednotnost’ (1).

7.3.5 Clenkovo-brachidlny index (ankle-brachial index)

Odhaduje sa, Ze 12-27% jedincov stredného veku ma ABI <0,9 (potvrdzuje PAOO), ale pribliZne 50-
89% z nich nema typické klaudikacie. Metaanalyzy $tidii dospeli k zaveru, Ze reklasifikacny potencial
ABI ma limitacie, sndd’ s vynimkou Zien v strednom riziku (1).

7.3.6 Echokardiografia

Nema reklasifikacny potencidl, preto nie je odporicana v predikcii KV rizika v beznej populacii.
U hypertonikov sa vSak ECHOKG pouZziva na detekciu HMOD, ¢im u nich prispieva k modifikacii
KYV rizika (1).

7.4 Krehkost’

Krehkost’ je multidimenzionalny stav, nezavisly od veku a multimorbidity, robi jednotlivca
zranitelnejSim voci ucinkom stresorov. Predstavuje funkény nepriaznivy prognosticky rizikovy
faktor, vratane vysokej KV a non-KV morbidity a mortality. Krehkost’ nie je to isté ako starnutie.
Krehkost’ sa zvySuje s vekom, ale 'udia s rovnakym chronologickym vekom sa mdZu vyrazne liSit’" z
hl’adiska zdravotného stavu a vitality. ,,Biologicky vek* je ovel’a dolezitejsi v kontexte klinického stavu
(vratane krehkosti) a tvrdych klinickych ukazovatel' ov (vratane KV prihod). Podobne, aj ked’ komorbi-
dity mo6zu u jednotlivca zhorsit’ krehkost’, krehkost’ sa nerovna multimorbidite (1).

Skrining krehkosti je indikovany u kazdého starSieho pacienta, ale mal by byt’ tieZ vykonavany
u kazdého jednotlivca bez ohPadu na jeho vek, kedy je ohrozeny zrychlenym starnutim. Vicsina
nastrojov na hodnotenie krehkosti (napr. Friedova stupnica, Rockwoodova klinickd $kéla krehkosti atd’.)
posudzuje tzv. , krehké Erty®, vratane pomalosti, svalovej slabosti, slabSieho stisku ruky, nizkej fyzicke;j
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aktivity, vyCerpania, chudnutia, a nechceného tibytku hmotnosti. Hodnotenie krehkosti je doleZité v kaz-
dom $tadiu ATS KVO (menej pocas akiitnej KV prihody). Krehkost’ je potencialnym modifikatorom
globalneho rizika KVO. Vplyv krehkosti na riziko KVO bolo preukdzané v celom spektre ATS KVO,
vratane I'udi s rizikovymi faktormi ATS KVO, so subklinickym ¢i stabilnym ATS KVO, akdtnymi KV
prihodami a srdcovym zlyhdvanim, pricom skor samotné krehkost’ nez klasické KV rizikové faktory pre-
dikuje KV aj celkovd mortalitu u vel'mi starych I'udi. Uloha krehkosti v stratifikacii KV rizika zatial
nebola posudzovana, preto nie je ani odporacané, aby hodnotenie krehkosti bolo integrované do
formalnej stratifikacie rizika KVO. Krehkost’ ale mdZe ovplyvnit’ liecbu. Nefarmakologické interven-
cie (napr. vyvazena strava, suplementacia mikrozivin, cvicenie, socidlna aktivicia) zamerané na preven-
ciu, zmiernenie, alebo reverziu krehkosti st nanajvys dolezité. Z hl’adiska farmakoterapie a intervencnej
liecby samotnd krehkost’ neopraviuje na aktkol’ vek konkrétnu liecbu, ale sliZi skor na zostavenie indi-
vidudlneho lieCebného planu s vopred definovanymi prioritami. Krehki jedinci maji casto komorbidity,
polyfarmdciu a mdzu byt’ nachylnejsi na vedl'ajSie ucinky lieku a vdZne komplikécie pri invazivnych a
chirurgickych zdkrokoch (1).

7.5 Rodinna anamnéza

Pozitivna rodinnd anamnéza je nezavislym rizikovym faktorom v€asnej KCHS. Riziko KCHS sa zvy-
Suje u pribuznych prvého, druhého a tretieho stupiia so zvysujicim sa poctom ¢lenov rodiny s KCHS ako
i s mlad$im vekom, v ktorom sa u ¢lenov rodiny vyvija KCHS. Vplyv rizikovych faktorov na vznik ATS
je ovplyvneny environmentdlnymi aj genetickymi faktormi. Rodinné anamnéza len okrajovo zlepSuje
predikciu rizika KVO nad ramec konvencnych rizikovych faktorov ATS. Rodinnd anamnéza pred-
casného KVO je jednoduchd informdcia, ktord moze spustit’ komplexné hodnotenie rizika u jednotlivcov
s rodinnou anamnézou predc¢asného KVO (1).

7.6 Genetika

Relativne vysoka troven dedi¢nosti pre mnohé fenotypy KCHS moze Ciastocne vysvetlit’ silnti gene-
tickd determinéciu. Identifikdcia novych genetickych polymorfizmov spojenych s KV fenotypmi otvorilo
nové perspektivy vo vyskume ATS. Polymorfizmy chromozomadlnych lokusov (9p21, 1p13, 1q41, 10q11,
21q22, 6p24,2q33 a 3q22) boli asociované s vyvojom ATS a jej komplikacii v celogenémovych asociac-
nych Stidiach (GWAS) publikovanych v rokoch 2007-2009. Lokus 9p21 vykazoval najsilnejSiu asocidciu
s iCMP, PAOO, aneuryzmou aorty a cerebralnych artérii a nahlou kardidlnou smrt’ ou. Vyznamny, ale re-
lativne slaby vplyv na KV riziko je zdokumentovany pre varianty génov zapojenych do metabolizmu
lipidov a hemokoagulacie a do funkcie endotelu (1).

Napriek tomu, Ze etiolégia ATS KVO ma geneticku zlozku, tato informacia sa v sicasnosti v
preventivnych postupoch nepouziva. Sticasné pokroky v oblasti polygénnych rizikovych skérovacich
systémov v stratifikicii rizika by mohli v buddcnosti zvySit' pouZivanie genetiky v prevencii. Nie je
vsak jednotny konsenzus, ktoré gény/ jednonukleotidové polymorfizmy by mali byt testované, resp. ¢i
pouZit’ skére polygénneho rizika Specifické pre rizikovy faktor alebo pre ochorenie. Skére polygénneho
rizika ukdzalo urcity skromny potencial na zlepsenie predikcie ATS KVO rizika v primdrnej prevencii, na
vyhl'addvanie jedincov s vysokym KV rizikom ako aj pre zavddzanie individudlnych terapeutickych po-
stupov podl'a genetickej predispozicie, pred jeho zavedenim pre skrinigové tcely vSak je potrebny d’alsi
vyskum. Individualna stratifikacia KV rizika by mohla byt’ premostenim medzi skriningom KV
rizika pomocou SCORE (resp. inych skérovacich algoritmov zaloZenych na Kklasickych rizikovych
faktoroch) s nizSou prediktivnou hodnotou a popula¢nym skriningom na pritomnost’ genetického
polymorfizmu (1).

7.7 Socioekonomické determinanty

Nizky socioekonomicky status a pracovny stres sii nezavisle spojené s rozvojom a prognézou
ATS KVO u oboch pohlavi. NajsilnejSia savislost’ bola zistena medzi nizkym prijmom a KV morta-
litou, s RR 1,76. Existuji predbezné dokazy, Ze skodlivy vplyv pracovného stresu na ATS KV zdravie
je nezavisly od konvenénych rizikovych faktorov a ich liecby (1).
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7.8 Environmentalna expozicia

Environmentélne expozicie s potencidlom modifikovat’ riziko KVO zahifiajii znecistenie ovzduSia
a pody, ako aj nadprahové hladiny hluku. Hodnotenie individudlnej kumulativnej expozicie zneCis-
t'ujicim latkam a hluku zostdva vyzvou, ale ak je k dispozicii, mdZe mat’ vplyv na hodnotenie rizika
jednotlivea (1).

ZlozZKky znecistenia vonkajSieho ovzdusSia zahrnaju vzduchom prenasané castice (hrubé Castice s
priemerom 2,5-10 mm, jemné <2,5 mm a ultrajemné <0,1 mm) a plynné znecist’ujice latky (napr. ozon,
oxid dusicity, prchavé organické zliceniny, oxid uhol' naty, oxid siriCity), ktoré vznikaji predovsetkym
spal’ovanim fosilnych paliv. Znecistenie pody a vody je tieZ modifikatorom rizika KVO, je spojené
so zvySenou expoziciou olovu, arzénu a kadmiu s viacerymi ndsledkami KVO vritane hypertenzie,
KCHS, CMP a mortality na KVO. Znecistenie okolia vzduchom prenasanymi casticami v poslednej
dobe je povaZované za hlavny modifikovatel’ny rizikovy faktor mortality a tieZ je zodpovedné za
roky Zivota prezité so zdravotnym postihnutim (Disability Adjusted Life Years-DALY) na globdlne;j
trovni. Odhaduje sa, Ze strata otakdvanej dizky Zivota v dosledku zneéistenia okolitého ovzdusia je po-
dobnd, ak nie vySSia, ako v dosledku fajcenia tabaku a zodpoveda za odhadovanu celosvetovi nadmernd
umrtnost’ 8,8 miliéna rocne. Kratkodoba mortalita je primarne spojena s expoziciou vzduchom pre-
nasanym casticiam, oxidu dusi¢itému a 0zénu, s priemernym 1%-nym zvySenim dmrtnosti zo vSetkych
pricin pri prirastku koncentrcie jemnych Castic (<2,5 mm) vo vzduchu o 10 ug/m*. Dlhodobé Géinky
s asociované najmi s jemnymi vzduchom prenasanymi casticami. Dokazy spdjajice znelistené
ovzdusie s KVO st zaloZené na rozsiahlych epidemiologickych a experimentalnych Stidiach. Asociicie
zvySenym rizikom fatélnej, resp. nefatdlnej KCHS a so subklinickou ATS. Dokazy naznacuju, Ze zniZe-
nie koncentracie jemnych Castic v ovzdusi je asociované so zlepSenim zdpalu, trombdzy a oxidacného
stresu a zniZuje mortalitu na KCHS. Ked'Ze je t'azké ziskat’ presné individudlne odhady expozicie, preto
aj reklasifikacny potencial je t'azko v sticasnosti kvantifikovat® (1).

Sicasné odporiicania:

a) pacientom s (vel'mi) vysokym rizikom KVO méze byt’ odporicané, aby sa pokiisili vyhybat’

dlhodobej expozicii oblastiam s vysokym znecistenim ovzdusia (IIb C ESC2021) (1),

b) v regionoch, kde sia Pudia dlhodobo vystaveni vysokej iirovni znecistenia ovzdusia, mozno zva-

Zit’ oportunisticky skrining rizika KVO (IIb C ESC2021) (1).

7.9 Biomarkery v krvi alebo moci

Mnohé biomarkery boli navrhnuté na zlepsenie stratifikicie rizika. Niektoré mozu byt kauzalne,
napr. Lp(a), zatial' ¢o iné moZu odrdzat’ zdkladné mechanizmy (napr. C-reaktivny protein — CRP — od-
rdzajuci systémovy zdpal) alebo indikujid skoré srdcové poskodenie (napr. natriuretické peptidy alebo
hs-cTn). CRP aj asymetricky dimetylarginin (ADMA — endogénny inhibitor NO-syntdzy) sa spdjajd so
zvySenou incidenciou a progresiou karotickej ATS a sti vyznamnym rizikovym faktorom KVO a morta-
lity v populécii s kone¢nym Stadiom CKD. Nové Stidie potvrdzuji, Ze CRP ako aj Lp(a) maji limito-
vany reklasifika¢ny potencial. Z toho aspektu biomarkery si sPubné, ale zatial’ nie je kvantifikovana
ich miera pri reklasifikacii rizika (1).

7.10 ZlozZenie tela

Sedavy spdsob Zivota zdvojndsobuje riziko predCasnej smrti a zvySuje riziko KVO. Celosvetovo
sa BMI v poslednych desat’rociach vyrazne zvysil u deti, dospievajucich a dospelych (celosvetova
epidémia 21. storocia). Tuk je asociovany s nadmernou sekréciou vol'nych mastnych kyselin, hyperin-
zulinémiou, inzulinovou rezistenciou, hypertenziou a dyslipidémiou. Nadbytok centrdlneho tuku je silne
asociovany s metabolickym a KV rizikom. Ukézalo sa, Ze telesnd hmotnost’ zvySuje KV riziko prostred-
nictvom jeho nepriaznivého vplyvu na mnohé faktory, ako je krvny tlak, celkovy-, LDL- a HDL-C, obvod
pasa, spankové apnoe a iné. Zda sa, Zze BMI aj obvod pasa/WHR sii podobne silne a kontinualne aso-
ciované s KVO u starSich a mladych Pudi ako i u muZov a Zien (3). V observacnych stadiach je
mortalita zo vSetkych pri¢in minimalna pri BMI 20-25 kg/m?2. U pacientov ATS KVO su dokazy pro-
tichodné. U pacientov s aktitnym koronarnym syndrémom ¢i srdcovym zlyhanim sa pozoruje ,,paradox
obezity*, pri ktorom sa obezita javi ako ochranny faktor. Tieto tdaje vSak treba interpretovat’ opatrne
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(1). BMI sa d4 I'ahko merat’ a vo vel'kej miere sa pouZiva na definovanie kategérii telesnej hmotnosti.
Telesny tuk ulozeny visceralne a v inych ektopickych dloZiskach nesie vyssie riziko ako subkutdnny tuk.
K dispozicii je niekol'’ko metdd merania celkového telesného a vnitrobru§ného/brusného tuku, z kto-
rych je najjednoduchsie merat’ obvod pasa. Antropometrické parametre mozu nadobudnit’ pre rdzne
etnické skupiny rozne cut-off hodnoty (1). Asociacia medzi BMI, obvodom pasa, WHR a KVO je za-
chovana po adjustacii na konven¢éné rizikové faktory, ale uvedené parametre nezlepsuji predikciu
rizika KVO. U jednotlivcov s obezitou by sa malo zvazit' komplexné hodnotenie KV rizika. VzhI'adom
na dokdzanu sdvislost’ medzi zvySovanim obvodu padsa/WHR a inymi kardiometabolickymi rizikovymi
faktormi, uvazovat’ o skriningu na pritomnost’ predklinickej ATS alebo poSkodenia ciel’ovych organov u
pacientov s metabolickym syndrémom je raciondlne. Napriek tomu, Ze metabolicky syndrém predstavuje
zvysené riziko rozvoja KVO a DM2T, nie je povazovany za a priori vysoké riziko, ako je napr. potvrdené
KVO alebo dlhotrvajici DM s komplikdciami (1).

Odporicania: Rutinné vySetrenie d’alSich potencialnych modifikatorov, ako sa skére genetic-
kého rizika, cirkulujice resp. mocové biomarkery, vaskularne testy alebo zobrazovacie metédy
(in€ ako hodnotenie CAC alebo detekcia karotického platu), nie je odporiacané (IIIB ESC2021) (1).

Pouzité zdroje:
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2020;41(17):1687-96. DOI: https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy913

3. Collaboration TERF. Separate and combined associations of body-mass index and abdominal adiposity with cardiovas-
cular disease: collaborative analysis of 58 prospective studies. The Lancet. 26. marec 2011;377(9771):1085-95. DOI:
https://doi.org/10.1016/50140-6736(11)60105-0
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8 Klinické stavy — komorbidity

Individudlne vypocitané riziko KVO vyhodnotené konvencnymi rizikovymi faktormi ako rizikové
skore, moZe byt upresnené podl'a potencidlnych modifikatorov rizika, ako uvedené vysSie. Okrem
tychto potencialnych modifikatorov aj Specifické klinické stavy mozu ovplyvnit’ riziko KVO: Casto
zvysuji pravdepodobnost’ vzniku KVO alebo sii spojené s horSou prognézou. Specifické klinické stavy
¢asto nie su zahrnuté v tradi¢nych, ale mézu byt zaclenené do niektorych narodnych skérovacich sys-
témov KV rizika. Mnohé klinické stavy maji spolocné rizikové faktory s KVO a ATS KVO a preto ich
liecba umoZiluje synergické zniZenie celkovej zat’aze chorobou (1, 2).

8.1 Chronické oblickové ochorenie

Celosvetovo prevalencia jedincov s CKD, ktori neboli lie¢eni niektorou z metdd ndhrady funkcie
oblic¢iek v roku 2017 bola 10-12% u oboch pohlavi. CKD je tretia najrychlejSie rastiica pric¢ina dmrti
na celom svete a je definované ako abnormality Struktiry alebo funkcie obliciek pritomné >3 me-
siace, so zdravotnymi nasledkami. Markery poskodenia obliciek st albumindria (ACR >30 mg/g
vo vzorkdch moc¢u) a eGFR <60 ml/min/1,73 m?. Zavaznost’ ochorenia obli¢iek je diferencovana
do kategorii podla irovne GFR a albuminiirie. Medzi osobami s CKD si KVO hlavnou prici-
nou morbidity a mortality. Dokonca aj po adjustécii na zname rizikové faktory KCHS, vratane DM
a hypertenzie, mortalita sa postupne zvysuje so zhorSenim CKD. Ked’ eGFR klesa pod priblizne 60-75
ml/min/1,73 m?, pravdepodobnost’ vyvoja KCHS sa linedrne zvysuje, s aZ trojndsobnym rizikom mor-
tality na KVO pri dosiahnuti eGFR 15 ml/min/1,73 m?. Stredné a zavazné $tadium CKD je spojené
s vysokym a vel’'mi vysokym rizikom KVO. Medzi osobami s CKD je vysoka prevalencia tradi¢nych
rizikovych faktorov KCHS, ako je DM a hypertenzia. PouZitie skére CAC v stratifikécii rizika pacientov
s CKD moZe byt sI'ubnym nastrojom. Osoby s CKD su vystavené aj inym netradi¢nym rizikovym fak-
torom ATS KVO, ako su faktory stvisiace s urémiou, vratane zdpalu, oxidacného stresu a promotorov
vaskularnej kalcifikdcie. CKD a zlyhanie obliiek nielenze zvySuju riziko KCHS, ale aj modifikujd jeho
klinicky obraz a hlavné symptémy (2).

8.2 Fibrilacia predsieni

Fibrilacia predsieni (AF) je spojena so zvySenym rizikom mortality, KV a renalnych ochoreni.
AF je silnejsim rizikovym faktorom KVO u Zien ako u muZov. Prevalencia AF sa pohybuje medzi
2-4% ale oCakava sa ndrast 2,3-ndsobne, jednak v dosledku starnutia populécie, jednak zintenzivnenim
skriningu nediagnostikovanej AF, ako aj poklesu KV mortality. Incidencia, prevalencia a celoZivotné ri-
ziko AF adjustované na vek su niz$ie u Zien ako u muzov a u nebielych, v porovnani s bielymi kohortami.
Rizikové faktory ATS KVO a komorbidity, vratane faktorov Zivotného §tylu a veku vyznamne ovplyv-
fluju celozivotné riziko pre rozvoj AF. AF nie je len prejavom, resp. komplikaciou kardidlnych ochoreni.
Vznik AF podporuji modifikovatel'né a parcidlne, resp. nemodifikovatel'né rizikové faktory. Tie mo-
aktivita (nizka aj intenzivna), alkohol, ale aj OSA. Parcidlne modifikovatel'né, resp. nemodifikovatel'né
faktory su: vek, genetika, KCHS, srdcové zlyhdvanie (SZ), chlopiiové chyby, ale aj CHOCHP. V hodno-
teni KV rizika u pacientov s AF st isté diskrepancie medzi odpordcaniami. AF samotné nepredstavuje
vysoké/vel'mi vysoké KV riziko; ak je AF komplikdciou ATS KVO, vtedy je spojend s vel'mi vysokym
KV rizikom. Kym ESC2021 odpordcania (aj starsie) pre prevenciu KVO (2) a ESC2024 odporicania (3)
pre manazment AH nepovaZuji AF za a priori vysoké/vel'mi vysoké riziko, predchddzajice odporicania
pre AH (4, 5) hodnotili AF (bez Specifikacie typu a ATS etioldgie) za KVO, t.j. s veI'mi vysokym KV
rizikom. U pacientov s AF bez potvrdenej ATS etioldgie je indikovana komplexna stratifikacia, skrining
rizikovych faktorov, KV a inych komorbidit. V¢asna intervencia a kontrola modifikovatenych rizi-
kovych faktorov a KVO moZe znizit’ incidenciu AF. Kontinuita nezdravého Zivotného $tylu, riziko-
vych faktorov a KVO moze prispiet’ k remodelacii predsieni/kardiomyopatii a rozvoju AF, ktora
je bezne vysledkom kombinovaného vplyvu viacerych interagujicich faktorov. Cielend terapia za-
kladného ochorenia mdze vyrazne zlepsit’ udrziavanie sinusového rytmu u pacientov s perzistujicou AF
a srdcovym zlyhdvanim. AvSak §tidie izolovaného manaZzmentu Specifickych stavov (napr. hypertenzie)
priniesli nejednotné zavery. Celkové ro¢né riziko iCMP u pacientov s AF je 5%, ale znacne sa liSi podl'a
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komorbidit. Kardioembolické mozgové prihody spojené s AF st zvy€ajne zdvaZnejsie, a Casto recidivu-
juce. Zda sa, Ze AF je silnejSim prediktorom iCMP prihody u Zien ako u muZov. AF je asociovana
s poruchou kognitivnych funkcii, a to od miernej kognitivnej poruchy k demencii. AF je nezavisle
asociovand s 2-nasobne zvySenym rizikom mortality zo vSetkych pri¢in u Zien a 1,5-ndsobne zvySenym
rizikom u muzov. Pokial’ ide o fyzicku aktivitu, sedavy sposob Zivota ale aj intenzivna fyzicka akti-
vita sii spojené s rozvojom AF (U-tvar asocidcie) prostrednictvom rdéznych mechanizmov. U Sportovcov
AF nie je spojend s rovnakym zvysSenym rizikom mrtvice (2).

8.3 Srdcové zlyhanie

SZ ischemického povodu predstavuje zavaznu klinickd manifestaciu ATS KVO. Na druhe;j strane, sa-
motné SZ (prevazne ischemickej etioldgie) zvySuje riziko KV prihod (IM, arytmii, iCMP, KV smrti).
Asymptomaticka dysfunkcia I’K (systolicka a/alebo diastolickd) ako aj symptomatické SZ (s EF zni-
Zenou - HFrEF, stredne zniZenou - HFmEF a so zachovanou — HFpEF) zvySuje riziko urgentnych KV
hospitalizacii a mortality z KV a vSetkych priéin, pricom tieto komplikicie boli preukdzané u asymp-
tomatickych jedincov bez zjavného KVO, u pacientov s akitnym a prekonanym infarktom myokardu, u
pacientov s akitnou a prekonanou iCMP a u pacientov s inymi klinickymi manifestdciami KVO. Jedinci
s ischemickym SZ maji vel’'mi vysoké KV riziko, ¢o odovodiiuje manazment sekunddrnej prevencie.
Okrem toho, u pacientov so symptomatickou HFrEF, na zniZenie rizika KV morbidity a morbidity sa
odportica Specificka liecba (2).

8.4 Nadorové ochorenia

Nadorové ochorenia a rizikové faktory ATS KVO sa prekryvaji, zdiel’aji spoloc¢né biologické
mechanizmy a genetické predispozicie. Prevencia a liecba v oboch pripadoch je preto prospesnd, pre-
toZe zniZuje riziko KVO aj riziko rakoviny. Navyse, rozsah rizika KVO zavisi od KV toxicity liecby a
faktorov sudvisiacich s pacientom. Vd’aka pokrokom v lie¢be pacientov s nddorovymi ochoreniami, imrt-
rakoviny. Rychlo sa rozsirujica paleta novych protinadorovych liekov/adjuvantnej liecby preuka-
zali Siroku Skalu skorych aj neskorych KV vedlajsich Géinkov, vratane kardiomyopatie, dysfunkcie
LK, SZ, hypertenzie, KCHS, arytmii atd’. Preto efektivna stratégia na predikciu a prevenciu toxicity KV
systému je kriticky doleZitd. Latencia a zdvaZnost’ kardiotoxicity rddioterapie, ako aj akcelerovand ATS
a ochorenia cerebralnych ciev stvisia s viacerymi faktormi vratane davky, objemu oZiareného srdca, si-
beZzného poddvania inych kardiotoxickych liekov a faktorov pacienta (o.i. mladsi vek, tradi¢né rizikové
faktory, srdcové choroby v anamnéze). Okrem toho, radio- a chemoterapia moZe mat’ priame vaskuldrne
ucinky a zhorSuje priebeh ATS KVO (2).

8.4.1 Diagnostika a skrining kardiovaskularnych abnormalit u onkologickych pacientov
Prejavy srdcovej dysfunkcie sa majua sledovat’ pred a pravidelne pocas a po liecbe rakoviny s
ciel'om detekcie abnormalit u pacientov, ktori dostavaji potencialne kardiotoxickii chemoterapiu.
Detekcia subklinickych abnormalit pomocou zobrazovacich metéd a meranim cirkulujicich biomarkerov
(ako st srdcové troponiny a natriuretické peptidy) sa v sucasnosti odporica. Prevencia kardiotoxicity
liecbou inhibitormi RAAS a/alebo BB po niektorych chemoterapeutickych reZimoch boli analyzované
klinickymi $tddiami s protichodnymi vysledkami. Fyzicka aktivita by sa mala odporicat’, najméa
aerobne cvicenie je povaZované za sI'ubni nefarmakologicki stratégiu na prevenciu a/alebo liecbu
toxicity chemoterapie. Klinické stadie preukdzali vyznamne vysSie riziko KV choréb u I'udi, ktor{
mali onkologické ochorenie v detstve, ako u dospelych kontrol bez onkologického ochorenia, a najmi u
Pudi, ktori mali onkologické ochorenie v dospelosti v teréne rizikovych faktorov ATS KVO. Preto
agresivny manazment rizikovych faktorov ATS KVO v tejto populacii je odporicany (2).

8.5 Chronicka obstrukcéna choroba pl'ac

CHOCHP je komplexna, progresivna respira¢na porucha a v siicasnosti $tvrta najcastejsia pri-
¢ina mortality na celom svete. Vyznacuje sa chronickym obmedzenim pridenia vzduchu v dychacich
cestéch, respiracnymi priznakmi a je spojend so zvySenou zdpalovou reakciou a abnormalitami dychacich
ciest v dosledku vyznamnej expozicie znecistenému ovzdusiu (najma fajeniu) (2).
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Hoci CHOCHP je vyznamnou komorbiditou KVO, jej iloha ako rizikového faktora ATS KVO
nie je spol’ahlivo stanovena. Napriek tomu maju pacienti s CHOCHP 2-3-ndsobny ndrast rizika KVO
v porovnani s populdciou rovnakého veku s adjusticiou na fajcenie tabaku. U pacientov s miernou az
stredne t’azkou CHOCHP je 8-10 krat vyssia pravdepodobnost’ imrtia na ATS KVO ako na res-
piracné zlyhanie, je aj vysSSia miera hospitalizacie a imrtia v désledku KVO, CMP a SZ. KVO
prebieha u tychto pacientov ¢asto nediagnostikovane. Umrtnost’ na KVO sa zvySuje o 28% a frek-
vencia nefatdlnych korondrnych prihod o 20% pre kazdych 10% poklesu dsilného vydychového objemu
za 1 sekundu (FEV1). Akiitne exacerbacie CHOCHP, najmi v dosledku infekcii, st ¢asté a si zod-
povedné za Stvornasobny narast KV prihod (2).

Vysoki prevalenciu KVO u pacientov s CHOCHP mozno vysvetlit’ skuto¢nost’ou, Ze obe cho-
roby maju spolocné rizikové faktory, ako sd fajCenie, starnutie, hypertenzia a dyslipidémia. Metabo-
licky syndrém a zniZen4 fyzicka aktivita su pritomné u 34% pacientov s CHOCHP, komponenty metabo-
lického syndrému ako AH, abdomindlna obezita a hyperglykémia su pritomné u 40-56% pacientov. KVO
mdZu byt spdsobené hypoxiou pocas fyzickej zat'aze v dosledku hyperinflacie pl'ic, vysokou pokojo-
vou srdcovou frekvenciou, poruchou vazodilatacnej kapacity a periférnym, srdcovym a neurohumoral-
nym sympatikovym stresom. ATS a kalcifikacia koronarnych tepien moze byt’ vysledkom oxida¢ného
stresu a zniZenia hladiny molekil spomal’ujicich starnutie s ndslednou akceleraciou pl'icneho a vasku-
larneho starnutia. Systémovy zdpal je vyrazny pri CHOCHP, je asociovany s cirkulujicimi biomarkermi
vo vysokych koncentracidch a so zvySenou mortalitou. Troponin je zvySeny pocas akitnej exacer-
bacie CHOCHP; u 10% hospitalizovanych pacientov sa vyvinie akitny infarkt myokardu. Hladina
B-natriuretického peptidu, ak je zvySend, zvysuje riziko mortality. Systémovy zdpal a oxidacny stres
sposobené CHOCHP podporuji vaskularnu remodelaciu, tuhost’ a ATS a indukuji 'prokoagu-
lacény"' stav, ktory postihuje vSetky typy ciev. Kognitivne poskodenie a demencia v dosledku posko-
denia mozgovej mikrocirkulacie koreluje so zdvaznost' ou CHOCHP; pacienti maji o 20% vysSie riziko
pre ischemicku aj hemoragickia CMP, ktord moze byt az 7-ndsobne vys$ia po akiitnej exacerbacii.
Pacienti s CHOCHP maju takmer dvojnasobné riziko rozvoja PAOO, ako aj zvySenu prevalenciu karo-
tickych platov suvisiacich so zdvaZnost'ou ochorenia. Vysoka prevalencia patologickej IMT karoticke;j
artérie hodnotenej USG a zvySené riziko KVO boli dokumentované u chorych s CHOCHP s r6znym
stupfiom zavaznosti obstrukcie dychacich ciest. CHOCHP je pozitivne asociovand s aneuryzmou brus-
nej aorty nezavisle od fajCenia. Srdcové arytmie su Casté a mozu byt sposobené hemodynamickymi
zmenami v dosledku samotnej CHOCHP (t.j. pI'icnou hypertenziou, diastolickou dysfunkciou, remode-
laciou predsienf) v kombin4cii s autonémnou nerovnovdhou a abnormalnou repolarizdciou komor. AF je
Casta, zvycajne priamo spojend s FEV 1, provokovana Casto akdtnymi exacerbaciami CHOCHP, a je ne-
zavislym prediktorom mortality na CHOCHP pocas hospitalizdcie. CHOCHP je tieZ rizikovym faktorom
pre komorovi tachykardiu, nezavisli od EF LK a pre nahlu srdcova smrt’, nezavisld od rizikového
profilu KVO. Nerozpoznana komorova dysfunkcia je bezna pri CHOCHP, pritom srdcové zlyhanie
je 3,8-krat CastejSie u pacientov s CHOCHP ako u kontrol (2).

VzhPadom na tieto skutocnosti sa zda byt’ nanajvys dolezity skrining pacientov s CHOCHP
pre ATS KVO a rizikové faktory ATS, uvedomujtc si fakt, Ze CHOCHP ovplyviiuje presnost’ kardi-
ologickych diagnostickych testov (napr. pohybova limitdcia pri ergometrii, vazodilatancid na perfiznu
scintigrafiu mézu byt kontraindikované pre riziko bronchospazmu, ECHOKG zase ma4 limitécie pre hor-
Siu echogenitu tychto pacientov). CT/NMR koronarografia/selektivna koronarografia - SKG mo6zu byt’
alternativami, ale st drahé a Casovo naro¢né a nie vZdy dostupné. UZivanie liekov na CHOCHP (t.j. dlho-
dobo pdsobiacich muskarinovych antagonistov-LAMA a dlhodobo pdsobiacich beta agonistov- LABA)
nie je asociované s celkovymi neZiaducimi KV tc€inkami u pacientov so stabilnou CHOCHP. Zaujimavé,
7Ze LABA preparaty mdzu znizit' vyskyt hypertenzie, a pravdepodobne s tym stvisi Gc¢inok niektorych
prepardtov LABA na redukciu celkovych neZiaducich KV prihod, resp. na zniZenie rizika srdcovej is-
chémie. LABA vS$ak na druhej strane m6Zu zvysit’ riziko srdcového zlyhdvania, preto sa ma u pacientov
so srdcovym zlyhdvanim pouZivat’ opatrne (1, 2, 6).

8.6 Zapal

Chronicky zapal zvySuje riziko KVO akiitne aj z dlhodobého hPadiska, najskor to sivisi s ak-
celerovanou ATS. Najsilnejsi dokaz pre zvysené riziko KVO asociované s chronickym z4palom existuje
pre reumatoidni artritidu, zvySujicu riziko KVO pribliZzne o 50% nad ramec klasickych rizikovych
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faktorov, a 2-5x riziko rozvoja predCasnej KV prihody, ktord skracuje ich ofakdvanu dizku Zivota o
5-10 rokov. Nizky stupeii zdpalu a endotelidlna dysfunkcia zohravaji kI'icovi dlohu pri potencovani
aterogenézy pri reumatickych ochoreniach. Spolo¢ny vplyv KV rizikovych faktorov a zdpalu spdso-
buje expresiu adhéznych molekul (selektiny, vaskuldrna bunkové a intercelularna adhezivna molekula
— VCAM-1, ICAM-1) indukovanu prozdpalovymi cytokinmi (interleukin — IL-1{3 a tumor nekrotizujtci
faktor-o —TNF-o), ako aj interakciami CRP a CD40/CD40 ligandu, ktoré podporuju pril' navost’ monocy-
tov. Okrem toho koagulac¢né faktory (zvysené hladiny tkanivového faktora, von Willebrandovho faktora
— vWF, inhibitora aktivitora plazminogénu 1 — PAI-1), ako aj proteolytické enzymy (matrixové meta-
loproteindzy — MMP) maju tiez déleZzitd dlohu pri destabilizacii, deStrukcii a ruptdre nestabilného ATS
platu. Koncové produkty pokrocilej glykacie (AGE), ich receptory (RAGE) ako aj antifosfolipidové pro-
tilatky a iné faktory podporujice zdpal mdzu participovat’ na akceleracii ATS v priebehu systémovych
zapalovych ochoreni. Preto je hodnotenie celkového rizika KVO vhodné uZ aj u mladSich dospelych
s reumatoidnou artritidou, u ktorych by sa podl'a veku stratifikdcia nebola indikovand, navyse je treba
zvazit' zvysenie vypocitaného rizika na zdklade drovne aktivity ochorenia (2).

Relativne menej $tidii bolo publikovanych o vyskyte akcelerovnej ATS u pacientov s vaskuliti-
dou. Pri obrovskobunkovej arteritide sa imrtnost’ v désledku KCHS zvySuje. Pocas aktivneho $tadia
Takayasuovej arteritidy (vaskulitida vel'’kych ciev), Kawasakiho choroby (vaskulitida stredne vel'’kych
ciev), ako aj vaskulitidy malych ciev ANCA (anti-neutrophil cytoplasmic antibodies)-asociovanej bola
zdokumentovana akcelerdcia ATS. U pacientov s vaskulitidou st CastejSie pritomné viaceré rizikové fak-
tory, ako napr. DM a AH, v porovnani so zdravymi kontrolami. Okrem toho liecba steroidmi, zhorSena
funkcia obliciek, pretrvdvajica proteinuria, zvySené hladiny CRP a autoprotildtok, zvySené oxidacné
procesy, aktivované T-bunky, ako aj inhibované regulacné T-bunky dokumentované u tychto pacientov
st zndmymi rizikové faktormi akceleracie ATS. Aktivne zapalové ochorenie ¢riev zvysuje KV riziko
priblizne o 20%. Pri inych chronickych zapalovych stavoch, ako je psoridza a ankylozujiica spondylitida
modZe byt zvySené riziko KVO, evidencia dokazov vSak v tejto stivislosti nie je takd silnd. Zda sa vSak
rozumné aspon zvazit’ posidenie rizika KVO u pacientov s akymkol'vek chronickym zapalovym
ochorenim, predovSetkym pri pochybnostiach o zacati preventivnych opatreni. Faktory zvySujice
KYV riziko pri chronickych zapalovych ochoreniach si: kumulativna zat’az samotného ochorenia
a aktualny stupen zapalu. Okrem optimdlnej protizdpalovej liecby, riziko KVO pri chronickych zépa-
lovych stavoch by sa malo liecit’ podobne ako vo vSeobecnej vysokorizikovej populacii, ked’ Ze existuji
dokazy, Ze tradicné metddy na zniZenie rizika (napr. lieCba hyperlipoproteinémie) st rovnako prospesné
pri prevencii ATS KVO (1, 2).

8.7 Infekcie (virus Pudskej imunodeficiencie, chripka, paradentéza)

Podl'a roznych autorov hypotéza vzt’ahu medzi infekciou a ATS je stile aktualna, v poslednej
dobe sa hl'add odpoved’, Ci infekcia iniciuje alebo urychl'uje ATS, alebo pdsobi v rdéznych Stadiach
aterogenézy. Asocidcia infekcie patogénom Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, cytomegalovi-
rusom, virusom Epstein-Barrovej ako aj inymi virusmi a parazitmi s ATS 1éziami je vSeobecne zndma.
Infekény agens pdsobi cez receptory, ktoré maji klI'iCovi dlohu v prirodzenej obrane proti mikrobidl-
nym patogénom. Pacienti infikovani HIV su v signifikantne vy$Som riziku KCHS a IM v porovnan{
s neinfikovanymi kontrolami porovnatel'nymi podl'a veku a pohlavia. Infekcia HIV je spojend s 19%
zvySenim rizika PAOO dolnych koncatin a KCHS nad rdmec vypocitaného rizika. U pacientov s trva-
lym poctom buniek CD4 (T-pomocné lymfocyty) <200 buniek/mm? je riziko incidencie PAOO dolnych
konéatin takmer dvojndsobne vysiie, zatial' ¢o ti s normalnym poctom CD4(>500 buniek/mm?) sii bez
zvySeného rizika PAOO. Antiretrovirusova liecba indukuje metabolické abnormality u HIV-infikovanych
pacientov, ktoré su spojené so zapalom pravdepodobne aj prostrednictvom aktivacie viscerdlneho tuko-
vého tkaniva s naslednou proaterogénnou dyslipidémiou. Prozapalové cytokiny uvol nované adipocytmi
st zodpovedné za zhorSent inzulinovi senzitivitu a hyperglykémiu. V dosledku aktivicie nukledrneho
faktora-kappa B (NFxB) sa zvySuje hs-CRP mediovand aktivacia cytokinov, ktoré prispievaji k IM ag-
regéciou leukocytov a podporou trombdzy (2).

KVO a chripka sa uZ dlho spdjaji v dosledku prekryvania maximdlneho vyskytu oboch ochoreni
pocas zimnych mesiacov. Epidemiologické $tidie zaznamenali ndrast KV umrti pocas epidémie chripky,
¢o naznacuje, ze KV komplikécie chripkovej infekcie vratane akitneho korondrneho syndromu (menej
casto iCMP), su doleZitymi rizikami morbidity a mortality poCas chripkovej infekcie. Riziko AIM alebo
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iCMP je 4x vyssie po infekcii dychacich ciest. Prevencia chripky, najmé o¢kovanim, by mohla zabranit’
chripkou vyvolanému AIM (2).

Stidie spdjaji ochorenie parodontu s ATS a KVO, a sérologické $tidie potvrdili asocidciu zvyse-
nych titrov protilatok parodontdlnych baktérii s ATS. Dokazy o tom, ¢i aktivnou lie¢bou alebo prevenciou
paradentdzy sa zlepSuje aj KV progndza, si vyZaduji d’al${ prospektivny vyskum (2).

8.8 Migréna

Migréna postihuje priblizne 15% pacientov vSeobecnej populdcie. Existujd dva hlavné typy migrény
— migréna bez aury (naj€astejsia) a migréna s aurou (1/3 vSetkych migrén), u mnohych pacientov tieto
dve formy koexistuji. Dostupné idaje naznacuju, Ze migréna (typ s aurou) je asociovana s 2x zvy-
Senym rizikom iCMP a 1,5x zvySenym rizikom KCHS. Vzhl’adom na nizky priemerny vek populéacie
postihnutej migrénou, absolitne zvySenie rizika je malé na individuélnej drovni (vd¢Sina pacientov je
v nizkom riziku — nie v hrani¢nom — podl'a SCORE vzhl’adom na ich vek), ale vysoké na populacnej
urovni kvoli vysokej prevalencii migrény. St ddkazy, Ze vaskuldrne riziko jedincov s migrénou sa moze
zvysit' fajéenim cigariet a uZivanim kombinovanej hormondlnej antikoncepcie. UZivaniu kombinovane;j
hormonadlnej antikoncepcie sa preto treba vyhybat’ u Zien s migrénou (jednoznacné ddkazy potvrdzujice
asocidciu rizika iCMP s uzivanim nizkych dévok estrogénu u Zien s migrénou vSak zatial' chybaji) (2).

8.9 Poruchy spanku a obstrukéné spankové apnoe

Poruchy spanku alebo abnormalne trvanie spanku zvySuju KV riziko. Zda sa, Ze optimalna
dizka spanku z hPadiska KV zdravia je 7 hodin. V beZnej populacii je prevalencia vietkych portch
spanku okolo 32,1%: 8,2% insomnia, 6,1% parasomnia, 5,9% hypersomnolencia, 12,5% poruchy nepo-
kojnych ndh a pohyby koncatin pocas spanku a 7,1% poruchy dychania v spanku. VSetky poruchy spanku
su silne asociované s duSevnymi poruchami a ich hlavnym patofyziologickym podkladom je ,.hyperarou-
sal“ (nadmern4 prebudzacia reakcia). NajdolezitejSou poruchou dychania sivisiacou so spankom je
obstrukcné spankové apnoe — OSA, ktoré je charakterizované opakujicimi sa epizédami apnoe (>10 se-
kundové zastavenie dychania). OSA moZe urychlit’ ATS zhorSenim kI'iCovych aterogénnych rizikovych
faktorov (sekundarna hypertenzia, inzulinova rezistencia, diabetes, dyslipidémia). Okrem toho klinické
udaje a experimentalne dokazy na zvieracich modeloch naznacuji, Zze OSA mdZe mat’ priame proate-
rogénne Ucinky vyvoldvajice systémovy zdpal, oxidacny stres, aktiviciu hladkych buniek ciev, zvySend
expresiu adhéznych molekiil, aktiviciu monocytov/lymfocytov, zvySeny obsah lipidov v makrofagoch,
peroxidéciu lipidov a dysfunkciu endotelu. Viaceré prierezové Stiidie konzistentne preukdzali, Ze OSA je
pomocou kontinudlneho pozitivneho tlaku v dychacich cestich mdZe zmiernit' prejavy karotickej ATS
ako to bolo preukazané v randomizovanej klinickej $tadii. Napriek silnej asociacii OSA s KVO (AH,
iCMP, KCHS, SZ, AF), liecba OSA pomocou pozitivneho pretlaku v dychacich cestach (PAP) ne-
zlepsuje tvrdé KV ukazovatele u pacientov s dokazanym KVO. Preto okrem liecby PAP su potrebné
intervencie zamerané aj na zmenu Zivotného Stylu (redukcia vdhy, abstinencia od alkoholu), vritane span-
kovej hygieny a redukcie stresu. Pokial’ ide o hypertenziu a OSA, PAP ma dokdzany skromny prinos v
zniZeni hodn6t TK, ale len u pacientov s potvrdenou rezistentnou hypertenziou pomocou ABPM, ktor{
pouZzivaji PAP viac ako 5,8 h/noc (12).

8.10 DusSevné poruchy

Roc¢né prevalencia duSevnych portich/portich dusevného zdravia vo v§eobecnej eurdpskej populdcii je
medzi 27-38%.VSetky dusevné poruchy (napr. izkostné poruchy, somatoformné poruchy, poruchy za-
pri¢inené pouZivanim psychoaktivnych latok, poruchy osobnosti, poruchy nalady, psychotické poruchy)
sii spojené s rozvojom KVO a zniZenou dizkou Zivota u oboch pohlavi. Riziko sa zvySuje so zdvaz-
nost'ou dusevnej poruchy a preto je kl'icové neprehliadnut’ (Casto ne$pecifické) symptomy. Samotny
nastup KVO je spojeny s priblizne 2-3-nasobne zvySenym rizikom dusevnych portch v porovnani
so zdravou populaciou. V tejto suvislosti by sa mal skrining vykonavat’ pri kazdej konzultécii (alebo
2-4-krit ro¢ne). Ro¢na prevalencia dusevnych porich u pacientov s KVO sa pohybuje okolo 40 %,
¢o vedie k vyrazne horsej prognéze. Nastup KVO zvysSuje riziko suicidii, preto rozpoznavanie priznakov
uzkosti a depresie je kl'i¢ové a malo by sa zlepSovat'(2).
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Presny mechanizmus, ktorym dusevné poruchy zvysuji vyskyt KVO zostava neisty, potencidlnu
ulohu v patogenéze KVO pravdepodobne zohravaji nezdravy Zivotny $tyl, zvySenda expozicia socioeko-
nomickym stresorom, kardiometabolické vedI ajSie i€inky niektorych liekov, ale aj priamy vplyv obran-
ného systému strachu riadeného z amygdaly a iné priame patofyziologické drahy. Abiisus psychostimu-
lancii (napr. kokainu) je silnym spist’acom ischémie myokardu. Je nutné brat’ do tvahy fakt, Ze u
dusevne chorych pacientov je schopnost’ vyhl'addvat’ zdravotnu starostlivost’ narusend v dosledku ich
duSevného stavu. Bariéry na strane poskytovatel' ov zdravotnej starostlivosti su zase stigmatizujice po-
stoje, nedostato¢nd gramotnost’ v oblasti dusevného zdravia a nedostato¢nd dévera voci starostlivosti o
dusevné zdravie. Hoci pacienti s duSevnou poruchou maji zvySené riziko KVO, v mensej miere sa u nich
diagnostikuju a liecia tradic¢né rizikové faktory ATS KVO. Predbezné dokazy naznacuji, Ze zarade-
nie dusevnych porich do klasickych modelov rizika zlepsuje odhad KYV rizika. Aj urcité kategorie
pacientov s poruchami ucenia a pridruzenymi poruchami (ako je Downov syndrém) sd vystavené
zvySenému riziku KVO, ale pravdepodobne nie konkrétne ATS KVO. Napriek chybajticim epide-
miologickym ddajom sa predpokladd, Ze prevalencia KV rizikovych faktorov mdze byt vicsia v tejto
populacii (2).

8.11 Nealkoholova tukova choroba pecene/ Steatoticka choroba pecene asociovana s me-
tabolickou dysfunkciou

Nealkoholové stukovatenie pecene (NAFLD), resp. podl’a novej terminolégie steatoticka cho-
roba pecene asociovana s metabolickou dysfunkciou (MASLD), bola spojena so zvySenym rizikom
AIM a mozgovej prihody. NAFLD predstavuje hromadenie ektopického tuku; osoby s NAFLD majui
Casto nadvahu alebo obezitu a nie zriedkavo abnormalne hodnoty TK, glykémie a lipidov. PodI’a klinic-
kych $tidii NAFLD nezvySuje riziko KVO nad ramec tradi¢nych rizikovych faktorov. Napriek tomu
by sa u pacientov s NAFLD malo vypocitat’ KV riziko, diferencovat’ DM a odportcat’ zdravy Zivotny
$tyl so zniZenim prijmu alkoholu (2).

8.12 Klinické stavy Specifické pre pohlavie

8.12.1 Stavy suvisiace s graviditou

Preeklampsia (definovana ako hypertenzia spojend s tehotenstvom a proteindriou) sa vyskytuje u 1,2
% vSetkych tehotenstiev a je spojena so zvySenim rizika KVO 1,5-2,7 nasobne v porovnani s popula-
ciou vSetkych Zien, pricom RR rozvoja hypertenzie je 3-nasobné a DM je 2-nasobné. Nebolo zistené,
¢i zvysené KV riziko po preeklampsii sa vyskytuje nezavisle od KV rizikovych faktorov. Zdévodnenie
skriningu tychto Zien na vyskyt hypertenzie a DM je vSak dostatocne presvedcivé. V sicasnosti
Ziadny samostatny rizikovy model pre Zeny s anamnézou hypertenzie v tehotenstve nema opodstatne-
nie, napriek ich vys$Siemu zdkladnému riziku. Hypertenzia sdvisiaca s tehotenstvom postihuje 10-15%
vSetkych tehotenstiev, s tym stvisiace riziko neskorSieho KVO je niZSie ako pri preeklampsii, ale je stile
zvySené (RR 1,7-2,5). Riziko pretrvdvajicej, resp. budicej hypertenzie je tieZ zvySené (RR 2,0-7,2) po-
dobne ako je zvysené riziko rozvoja DM (RR 1,6-2,0). Pred¢asny porod aj porod mitvo narodeného
diet’at’a boli asociované s miernym zvySenim rizika KVO. Gestacny DM sa spdja s vyrazne zvySenym
rizikom DM a aZ s dvojndsobne zvySenym rizikom KVO v budicnosti, pricom aZ u 50% postihnutych
Zien sa vyvinie DM do 5 rokov po tehotenstve. Skrining gestacného DM mdZe byt vhodnejsi pomo-
cou vySetrenia glykémie nalacno alebo HbAlc ako ordlnym glukézo-toleranénym testom (oGTT). (Pre
vCasnud diagnostiku je na Slovensku odporicané vykonavat oGTT podl’a WHO postupu a to obvykle
medzi 24.-28. tyZdiiom gravidity) (1).

8.12.2 Klinické stavy nesivisiace s tehotenstvom

Syndrém polycystickych ovarii postihuje 5% vSetkych Zien vo fertilnom veku a sivisi so zvySe-
nym rizikom KVO. Riziko vzniku AH je pravdepodobne zvysené, ale idaje st kontroverzné. Syndrém
polycystickych ovarif sa spaja s vy$§im rizikom vzniku DM (RR 2-4), o opraviiuje periodicky skrining
DM. Predc¢asna menopauza sa vyskytuje priblizne u 1% Zien do 40 rokov veku. AZ u 10% Zien sa po-
tvrdi skord menopauza, s nastupom do 45. roku zivota. Skora menopauza je asociovand so zvySenym
rizikom KVO (RR 1,5), pricom asociicia je linedrna s rizikom KCHS (2).
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8.12.3 Erektilna dysfunkcia

Erektilnd dysfunkcia (ED), definovand ako trvald neschopnost’ dosiahnut’ a udrzat’ erekciu uspo-
kojivi pre sexudlnu aktivitu, ma multifaktoridlnu etiolégiu. Postihuje takmer 40% muZov vo veku >40
rokov a viac ako 50% muzov vo veku >60 rokov. Muzi s ED majua zvysené riziko mortality zo vSet-
kych pricin (Odds ratio - OR 1,26) aj KV mortality (OR 1,43). ED a KVO maju spolocné rizikové
faktory (hypercholesterolémia, hypertenzia, inzulinova rezistencia a DM, fajcenie, obezita, metabolicky
syndrém, sedavy spdsob Zivota a depresia) a vSeobecne znamy patofyziologicky zaklad etioldgie a
progresie. Lieky pouZivané na prevenciu KVO, ako st antagonisty aldosterénovych receptorov, niektoré
BB a tiazidové diuretikd moZu zapriCinit' ED. ED je spojend so subklinickym vaskuldrnym ochorenim,
predchddza manifestacii KCHS, mozgovej prihody a PAOO priemernym obdobim 3 rokov. Muzi s ED
maju o 44-59 % vyssie riziko vSetkych KV prihod, 62% AIM, 39% mozgovych prihod a 24-33% mor-
tality zo vSetkych priCin, s vy$$im rizikom u pacientov s t'azkou ED. Existuji presvedCivé dokazy, Ze
u muzov s ED je potrebna stratifikacia rizika KVO. U muzov s ED s nizkym azZ strednym rizikom
KVO, je sice odporicané upresnenie rizika, napr. hodnotenim CAC, zatial' vSak bez opory v dokazoch.
U muzov, v rdmci hodnotenia KV rizika, v prvej linii by malo byt fyzikdlne vySetrenie a hodnotenie
zdvaznosti ED. Zmeny Zivotného $tylu st ¢inné pri zlepSovani sexudlnych funkcii u muZov (intenzivny
tréning, zdrava vyZziva, kontrola hmotnosti a odvykanie od fajcenia) (2).

8.13 Endokrinopatie

Je vSeobecne zname, Ze niektoré endokrinopatie m6zu zvysSovat’ kardiometabolické, resp. trombo-
génne riziko (napr. akromegdlia, tyreopatie, hyperparatyredza, hyperfunkcia nadobliciek, ako aj hormo-
ndlna substitund terapia, uzivanie perordlnej antikoncepcie, liecba kortikosteroidmi atd’.). Pre vysokud
prevalenciu, najvicsi klinicky vyznam ma hypotyreéza a hormondlna substitu¢nd liecba u perimeno-
pauzdlnych Zien. Skrining rizika pri vysSie uvedenych klinickych stavoch mdze prispiet’ k spresneniu
kvantifikacie KV rizika (1).

8.14 Transplanticia organov

Akcelerovand ATS v transplantovanych oblickach a srdciach mé zlozitd patogenézu, ktord zahfia
imunologické aj neimunologické faktory. Jednym z nich je hypertenzia, ktord je nezdvislym rizikovym
faktorom pre chronickd dysfunkciu transplantovanej oblicky, zvycajne charakterizovani ATS zmenami
transplantovaného orgdnu. Neddvne experimentdlne a klinické udaje naznacujd, Ze akcelerovana ATS
sa vyskytuje po mobilizacii kostnej drene alebo intrakoronarnou liecbou hematopoetickymi kmenovymi
bunkami (2, 6).

8.15 Hodnotenie kardiovaskularnych ochoreni v Specifickych klinickych podmienkach
Odporuacania (ESC2021)(2):

1. Chronické oblickové ochorenie: u vsetkych pacientov s CKD, s/bez DM, je odporicany
skrining pre ATS KVO a progresiu ochorenia obliciek, vratane monitorovania albumintrie (IC),

2. Zapalové ochorenia:

- odportca sa sledovat’ srdcovi dysfunkciu pomocou zobrazovacich technik a cirkulujicich

biomarkerov pred, pravidelne pocas, a po onkologickej liecbe (IB),
- na prevenciu dysfunkcie LK moZno zvaZit’ kardioprotekciu pri vysokom riziku pacientov

(vysoké kumulativne davky alebo kombinovanu radioterapiu) uZivajicich chemoterapiu

antracyklinom (IIb B),
- skrining rizikovych faktorov ATS KVO a optimalizdcia KV rizikového profilu sa odporica u

pacientov lieCenych na onkologické ochorenie (Ia),

3. Chronicka obstrukcéna choroba pl'ic: je odporicané, aby CHOCHP pacienti boli vysetreni na
pritomnost’ ATS KVO a ich rizikové faktory (IC),

4. Zapalové ochorenia:

- postidenie celkového rizika KVO mdze byt zvaZzené u dospelych s chronickymi zapalovymi
stavmi (IIb B),
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- ndsobenie vypocitaného celkového rizika KVO faktorom 1,5 by malo byt’ zvdZené u dospelych
s reumatoidnou artritidou (Ila B),

5. Migréna:

- pritomnost’ migrény s aurou by mala byt zvazena pri posideni KV rizika (Ila B),
- vyhybanie sa kombinovanej hormondlnej antikoncepcii moZno zvaZzit’ u Zien s migrénou a aurou
(IIb B).

6. Poruchy spanku a obstrukéné spankové apnoe:

- u pacientov s ATS KVO, obezitou a hypertenziou, je indikovany pravidelny skrining ,,
neregeneracného spanku* (napr. otazkou: ,,Ako Casto mate problémy so zaspavanim/zotrvanim
v spanku, resp. ¢i spite vel'a?) (IC),

- ak vyrazné problémy so spidnkom nereaguji do 4 tyZdinov na spankovi hygienu, je odporicané
vySetrenie u Specialistu (IC),

7. je odporicané, aby duSevné poruchy (¢i uz pre ich zavaznost’, alebo narusenii schopnost’

vyhl'addvat’ zdravotnd starostlivost’) boli povaZzované za modifikatory rizika (I1C),

8. Specifika pohlavia:

- u Zien s preeklampsiou a/alebo hypertenziou v gravidite mal by sa zvaZit’ periodicky skrining
AH a DM (Ila B),

- u zien s diagnézou polycystickych ovarif alebo gestaéného DM periodicky skrining DM by sa
mal zvazit' (Ila B),

- u zien s anamnézou pred¢asného pdrodu alebo mftvo narodeného diet at’a, periodicky skrining

AH a DM mozno zvazit’ (IIb B),
- u muzov s ED vysetrenie rizika KVO by malo byt zvaZované (Ila C).
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9 Historicky prehl’ad skérovacich systémov rizika

9.1 Aktivny pristup k prevencii kardiovaskularnych ochoreni: ,,The European Heart
Health Charter*. Americky plan pre lepSie zdravie a wellness — Akény plan pre ne-
prenosné choroby

Aktivny pristup k prevencii KCHS v Eurdpe bol prvykrat deklarovany v roku 1994 (1), s naj-
novsou reviziou a rozSirenim na iné ATS KVO v ,,Odporiacaniach pre prevenciu KVO v klinickej
praxi‘ z roku 2021 (2). Sti¢asné usmernenia implementuji predchddzajice iniciativy hlavnych medzi-
ndrodnych organizicii a deklarécii (Deklaricia z Osaky, 2001; Luxemburskd deklaricia, 2005) zdo6raz-
flujice doblezitost’ preventivnych stratégii a nevyhnutnost’ dosiahnut’ KV zdravie. Tieto usmernenia ne-
sliZia ako prisne pravidlo, si vZdy otvorené pre Gpravy a mali by sa interpretovat’ podl’a dsudku lekéra s
ohl’adom na narodné smernice a regionalne rozdiely. Zdokumentované sekuldrne zmeny KV rizikovych
faktorov v krajindch s vysokymi prijmami a ich pozitivny vplyv na KV mortalitu jasne demonStruje
kI'dCovii dlohu modifikécie rizikovych faktorov v prevencii KV (3).

Multinacionélna Stidia INTERHEART (52 krajin) identifikovala 9 hlavnych ovplyvnite'nych
rizikovych faktorov KCHS spojenych s infarktom myokardu. ZvySeny pomer apolipoprotein B/apoli-
poprotein A-I (ApoB/ApoA-I), fajéenie, AH, DM, abdomindlna obezita, kombinované psychosocialne
stresory, vyhybanie sa akejkol vek pravidelnej fyzickej aktivite, nepravidelnd konzuméicia ovocia a ze-
leniny ako aj ziadny prijem alkoholu predstavovali 90% rizika IM na celom svete u oboch pohlavi a
vo vsetkych vekovych skupinich vo vSetkych regiénoch. Abnormélne hladiny lipidov vykazovali najsil-
nejsiu savislost’ s IM, zatial' ¢o dennd konzumadcia ovocia/zeleniny, mierne/namahavé fyzické cvicenie
>4 hodiny tyZdenne a konzumd4cia alkoholu <3-krét tyZdenne sa zdali byt ochrannymi faktormi pred
vznikom IM (4). Dolezitost” modifikacie rizikovych faktorov je podporena udajmi z d’alSich ran-
domizovanych stadii (CTT, HPS, Jupiter, DASH) (5, 6, 7, 8, 9) alebo z observa¢nych $tidii. Napriek
zlepSeniu KV ukazovatel’ov modifikaciou rizikovych faktorov, $tidia EUROASPIRE III (2009) z 22
europskych krajin ukazala, ze vel’ky podiel koronarnych pacientov nedosahuje preventivne ciele
KVO v oblasti zivotného $tylu, rizikovych faktorov a liecby (10).

Tieto zistenia podciarkuja déleziti dlohu Zivotného $tylu a manazmentu rizikovych faktorov v
prevencii KVO a navrhuji preferovat’ primarnu prevenciu v manaZzmente KVO. Prevencia KVO
by navyse mala ist’ nad rdmec koncepcie primarnej prevencie, smerom k ,,primordidlnej prevencii, aby
sa zabrdnilo penetricii rizikovych faktorov do populdcie zdsahom, aby sa rizikové faktory v populdcii ani
nevyskytovali. Realizacia takych strategickych ciel’ov v kazdodennej klinickej praxi si vyZaduje aktivny
pristup ku KV prevencii (3). Eurépska charta zdravia, vyhlasena v roku 2007 v Bruseli, presadzuje
rozvoj a implementaciu komplexnych zdravotnych stratégii, opatreni a politik na eurépskej, narodnej,
regiondlnej a miestnej Urovni (11).

Nové, globdlne tsilie o podporu jednotného pristupu k znizZovaniu rizikovych faktorov poskytovala
Aliancia neprenosnych chorob (Non Communicable Diseases-NCD), zaloZena v roku 2009 v Zeneve
ako formalna aliancia zo Styroch medzinarodnych federacii zastupujicich styri hlavné neprenosné
choroby — KVO, DM, onkologické ochorenia a chronické ochorenia dychacich ciest. Tieto stavy
maju spolo¢né rizikové faktory a tiez zdiel’ajui spolo¢né rieSenia (12).

V roku 2011 bola vyhldsend vobec prva narodnd stratégia prevencie a podpory zdravia v USA ,,Plan
Ameriky pre lepsie zdravie a pohodu (wellness)““. Aktivny a preventivny pristup bol postulovany
v niekol’kych bodoch: aktivny Zivot, zdravé stravovanie, Zivot bez tabaku, drazov a nasilia, pred-
chadzanie drogam a nadmernému uzivaniu alkoholu, podpora zdravia reprodukcéného systému
a sexualneho Zivota ako aj duSevnej a emocionalnej pohody. Americka narodna stratégia prevencie
predpokladala 20%-né zniZenie imrtnosti na KCHS a mftvicu do roku 2020 (13).

9.2 Stratifikacia rizika a identifikacia osob s vysokym/ ve'mi vysokym kardiovaskular-
nym rizikom ma kPicové postavenie v kardiovaskuldrnej prevencii
Preventivne stratégie si najicinnej$imi a najdostupnejS$imi prostriedkami na zlepSenie zdravia a
mdzu byt zakladom preventivne orientovanej spolocnosti a zdravotnej starostlivosti. Preventivne straté-
gie st vo vSeobecnosti zaloZené na prvotnych (primordidlnych), primarnych, sekundarnych, tercidrnych
a kvartérnych konceptoch. Vzhl’adom na kontinudlny charakter progresie KVO, primordidlne, primarne
a sekundérne preventivne stratégie by mali byt realizované spolocne (3).
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Odhad celkového rizika KVO je kI'i¢ovym usmernenim pri liecbe pacientov podl’a Euroép-
skych odporicani pre prevenciu KVO od roku 1994 (1). Takyto model pomdha podporovat’ manaz-
ment pacientov s KVO smerom k individudlnemu pristupu. Zdévodnenie hodnotenia rizika je zaloZené
na nasledujiicich argumentoch:

a) rizikové faktory su silne asociované s morbiditou a mortalitou KVO,

b) KVO je zvycajne vysledkom viacerych vzdjomne sa ovplyviiujicich rizikovych faktorov, ktoré mézu
zndsobit’ globdlne riziko,

¢) moznost’ zniZit’ riziko,

d) potreba lie€it’ celého pacienta, nielen jeden rizikovy faktor,

e) potreba prahovych hodn6t KV rizika na optimdlne zvladnutie pacientov,

f) epidemiologické tidaje umoZziuji odhadnit’ celkové riziko,

eV v

g) identifikdcia pacientov s vysokym rizikom s najvacsim prinosom z lie¢by rizikového faktora (1).

9.3 Hodnotenie rizika kardiovaskularnych ochoreni. Framinghamské rizikové skore —
10-ro¢né absolitne celkové riziko koronarnych prihod (fatalnych a nefatalnych).
SCORE projekt — Stanovenie 10-ro¢ného absoliitneho rizika smrtel’'ného kardiovas-
kularneho ochorenia

Zacatie preventivnych opatreni KVO ako aj intenzita liecby zavisi od rizikového stavu pacienta.
Rozne multifaktorové systémy hodnotenia rizika boli vyvinuté: Framingham Coronary Heart Disease
Prediction Score 1976, Joint British Societies Coronary Risk Prediction Charts 1998, Framinghamské
rizikové skore 2002, Euroscore 2003, Procam Risk Score 2004, Progetto Cuore 2007, Qrisk 2007, Assign
2007, Framingham General CV Risk Score 2008, Predict 2008 a iné systémy (tab. 6) (14). K dispozicii
su rozne kalkulatory rizik vo forme grafov, tabuliek, pocitatovych programov a webovych aplikacii.
Rizikové grafy/tabul’ky su uréené na ul'ahcenie odhadu rizika u zjavne zdravych oséb bez priznakov
ochorenia.

Pretoze KVO je zvycajne vysledkom interakcie viacerych rizikovych faktorov, riziko KVO by
malo byt’ pocitané ako globalne riziko, bertic do tivahy skor globalne hodnotenie vSetkych hlav-
nych rizikovych faktorov ako identifikaciu sily kazdého rizikového faktora jednotlivo (11). Glo-
balne riziko preto nie je zaloZené ani na sticte hodndt rizikovych faktorov (rizikové skore), ani na pocitan{
rizikovych faktorov. Jednym z ciel’ov primarnej prevencie je znizenie dlhodobého rizika (>10 rokov),
ako aj kratkodobého rizika (<10 rokov). Sticasna prax v primarnej prevencii KVO pouziva odhad
kratkodobého rizika rozvoja vsetkych KVO, resp. fatalnych KV prihod na identifikaciu jedincov
s vysokym/ vel’'mi vysokym rizikom (pozri d’alSie kapitoly). Terapeutické ciele v primarnej prevencii
zavisia od absolitneho rizika osob pre ATS KVO (t.j. percentna pravdepodobnost’ rozvoja KV prihody
pocas daného Casového obdobia). Relativne riziko je pomer absolitneho rizika daného pacienta k riziku
pacienta s niZ§im rizikom (2).

Rovnice odvodené z Framingham Heart Study sa najcastejSie pouzivaji v USA a dlhé roky sa
pouzivali aj v eurépskych krajinach (15). Na zdklade NCEP-ATP I a II (National Cholesterol Edu-
cation Program - Adult Treatment Panel)(16, 17), od roku 1988 sa rizikova stratifikdcia zabezpecovala
pocitanim rizikovych faktorov. Framinghamské rizikové skore (FRS) na urcenie 10-ro¢ného abso-
hitneho celkového rizika rozvoja tvrdych koronarnych prihod (fatdlnych — korondrna smrt’, ako aj
nefatdlnych — IM) bolo prvykrat pouzité v odporiacaniach NCEP-ATP III (2001) (18), kde na vy-
pocet rizika boli pouzité klasické Framinghamské rizikové faktory: vek, pohlavie, fajcenie, STK,
celkovy cholesterol a HDL-C. NCEP-ATP III panel definoval individudlne absolitne riziko a meta-
bolicky syndrém, klasifikoval 4 rizikové kategérie pacientov: nizke, stredné, stredne vysoké a vysoké
riziko, zaviedol kategériu jednotlivcov s ,,vysokym KV rizikom*. V d’alSich rokoch bola snaha o aktu-
alizéciu existujicich smernic pre hypercholesterolémiu, vysoky krvny tlak a obezitu a hlavne o vypra-
covanie dlhodobej stratégie rozvoja integrovanych odporicani pre zniZzenie KV rizika (19). Koordin4to-
rom tohto usilia bol institit NHLBI - National Heart, Lung, and Blood Institute. V zdujme dosiahnutia
tychto ciel ov ACC (American College of Cardiology) a AHA (American Heart Association) spolupraco-
vali s Narodnym instititom NHLBI a zainteresovanymi profesiondlnymi organizaciami na vypracovani
usmerneni pre klinickd prax na hodnotenie a zniZenie KV rizika, dpravy Zivotného §tylu, na manaZment
hypercholesterolémie a nadvahy/obezity u dospelych. Tak vznikli odporidcania ACCF (American Col-
lege of Cardiology Foundation)/AHA v roku 2010 (20) a odporicania ACC/AHA v roku 2013 (21)
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pre hodnotenie KV rizika, pricom prvykrat boli odporicania zaloZené na najkvalitnejSich dokazoch,
na hodnotenie ktorych boli zavedené: trieda sily odporicania a stupen kvality (sily) dokazov. Aktualne
odporicania ACC/AHA pre primarnu prevenciu KVO vysli v roku 2019 (22). Prvy sibor odpori-
¢ani na prevenciu KCHS v klinickej praxi v Eurépe z roku 1994 (1) zahfiial novu ,,rizikovd schému*
klasickych Framinghamskych rizikovych faktorov pre hodnotenie 10-ro¢ného rizika akejkol’ vek KV pri-
hody, vyvinutd Andersonom a kol. 1991 (23). 10-ro¢né riziko >20% bolo arbitrarne pouZzité ako prah
pre intenzifikovany manaZzment rizikového faktora.

V Eurdépe v roku 2003 boli schvalené pracovnou skupinou (Third Joint Task Force-JTF) Eurép-
ske odporicania pre prevenciu KVO v klinickej praxi, kde bol predstaveny novy rizikovy model
(24), projekt SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) na zdklade 12 eurépskych kohortovych
Stidii na odhad 10-ro¢ného absoliitneho rizika fatalneho KVO v populacii na zaklade nasledujiicich
rizikovych faktorov: vek, pohlavie, fajcenie, STK a bud’ celkovy cholesterol alebo pomer celkovy
cholesterol/HDL-C. Pre pomer celkového/HDL-C ako aj pre nizke a vysokorizikové regiony sa vytvo-
rili samostatné tabul'ky. Této skupina presunula prevenciu z KCHS na KVO, zaviedla multifaktoridlny
model pre hodnotenie rizika, v prevencii KVO sa zameriavala na urcenie vysokorizikovych subjektov,
definovala subklinicki ATS a iné stavy ako vySSie KV riziko. Meniace sa trendy v imrtnosti v roz-
nych krajinach si vyzadovali rekalibraciu rizika, s vytvorenim narodnych usmerneni, ktoré boli
schvalené pracovnou skupinou (Fourth JTF) a tvorili zaklad pre Odporicania pre prevenciu KVO
v klinickej praxi v roku 2007 (11). Hlavné prinosy tohto dokumentu boli: tabul’ka relativneho rizika,
jeho pouzitie v spojeni s absolitnym rizikom SCORE, revidovany pristup k tc¢inku inych rizikovych
faktorov a poskodenia orgdnov na mortalitu zo vSetkych pri¢in a na vSetky KV prihody, nomenklattira
zvySeného rizika namiesto vysokého rizika ako aj zavedenie fatalneho + nefatalneho rizika namiesto
odhadu len fatalneho rizika. SCORE model umoziuje odhad absolitneho rizika fatdlneho KVO, jeho
extrapolaciu na vek 60 rokov, ako aj odhad relativneho rizika. Uvedeny SCORE model z roku 2007
rozliSuje 4 kategorie rizika: nizke, stredné, zvySené a vyrazne zvySené. Riziko >5% sa povaZovalo za
zvySené/vysoké riziko. V priebehu d’alSich rokov boli aktualizované ESC odporicania pre preven-
ciu KVO v Kklinickej praxi, a to v roku 2012, 2016 (25, 26) a naposledy v roku 2021 (2), ktoré su
charakterizované v inych kapitol4ch.

Primarne sa zdorazinuje stratifikacia celkového rizika pred zameranim sa na jednotlivé rizi-
kové faktory vo vSetkych najnovsich eurépskych dokumentoch s definovanim Zziaducich drovni
jednotlivych rizikovych faktorov (2).

Prahova hodnota pre vysoké celkové riziko KVO je arbitrarne dané, ale ciele na zacatie far-
makologickych intervencii si otvorené, pretozZe riziko je kontinualne a je potrebné priebezne ak-
tualizovat’ modifikacie. Z tychto dovodov, okrem ESC preventivnych odporticani, sa na aktualizaciach
participuju aj ESC- European Society of Cardiology /EAS-European Atherosclerosis Society odportica-
nia pre manazment dyslipidémii a ESC/ESH-European Society for hypertension odporti¢ania pre ma-
nazment hypertenzie. Eur6pske odporicania pre manazment dyslipidémii z rokov 2011, 2016, 2019 (14,
27, 28) nadvizuji na dokument “WHO Global Status Report on Noncommunicable Diseases 2010“(12).
Eurépske odporicania pre manazment hypertenzie zase nadvédzuji na memorandum z pracovného stret-
nutia WHO/ISH-International Society of Hypertension z roku 1993 (29), venované odporic¢aniam pre
manazment miernej hypertenzie a na WHO/ISH odporidcania pre manazment hypertenzie z roku 1999
(30). Prvé eurdpske odporticania pre manazment AH sa datuji od roku 2003 (ESC) (31). V rokoch 2007
(32), 2013 (33) (ESH/ESC) a v roku 2018 (34) (ESC/ESH) to boli spolocné odporicania, pricom vV r.
2009 ESC vydalo prehodnotenie “reappraisal* vynttené zdsadnymi vedeckymi zisteniami od publikova-
nia odporicani z r. 2007 (35). NajnovS$ie usmernenia si z roku 2023 (ESH) (36) a z roku 2024 (ESC)
(37), tie z roku 2024 sa venuji manazmentu zvySeného TK a hypertenzie na podklade vysky TK a stupnia
KV rizika. Aktualizované usmernenia uvedenych spolo¢nosti si uvedené v inej kapitole. Hlavny rozdiel
medzi pdvodnymi 2-mi hlavnymi rizikovymi systémami — FRS vs. SCORE - bol v niektorych aspektoch:
a) pocet obyvatel'ov: 5 000 Ameri¢anov oproti 200000 Eurépanom, b) predpoved’: korondrne prihody
vs. ATS KVO, c¢) koncové ukazovatele: zloZzené vratane aj nefatdlnych prihod vs. fatdlne prihody, d) dp-
rava: nemozZnost’ nidrodnych varidcii vs. moZnost’ prispdsobenia pomocou narodnych Statistik. Okrem
toho aj v definicii rizikovych skupin boli rozdiely medzi 2-mi skérovacimi systémami (pozri kapitolu o
rizikovych skupinich) (3).
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Limitaciou skérovacich systémov (FRS, SCORE ale aj inych) je hlavne podcenenie redlneho 10-
ro¢ného rizika KCHS/KVO pri réznych situdciach: 1) mdze nadhodnotit’ riziko v regiénoch s nizkym
rizikom alebo v krajinich s klesajicou dmrtnost’ou na KVO a podcenit’ ho vo vysokorizikovych regié-
noch, alebo ak riziko stipa, 2) mdZe podcenit’ individudlne riziko, 3) v akomkol’ vek veku je odhadované
riziko niZSie u Zien ako u muzov, pretoZe je oneskorené o 10 rokov, 4) rizikové algoritmy nezahfnaju
viaceré rizikové faktory silne asociované s mortalitou KVO s vys$sim skuto¢nym ako vypocitanym KV
rizikom, 5) odhad kratkodobého rizika (pozri aj tab. 2). Napriek dostupnosti niekol’kych overenych al-
goritmov na odhad rizika ich pouZivanie zaostava v primarnej starostlivosti. Jednym z moznych do-
vodov rezervovaného pristupu lekdrov k rutinnemu pouZivaniu skérovacich systémov je dostupnost’ roz-
nych algoritmov, sliZiacich na odhad iného komponentu KVO, napr. fatdlna koronarna prihoda, iCMP,
fatilne KVO a iné. V primarnej starostlivosti je potrebné hodnotit’ riziko rozvoja akejkol'vek zdvaznej
ATS KV prihody s pouZitim jedného I'ahko dostupného vSeobecného nastroja hodnotiaceho KV riziko,
ktory umoziuje lekarom identifikovat’ vysokorizikovych pacientov pre vSetky ATS KV prihody. Sti¢asna
prax v primdrnej prevencii KVO zahffia odhad kratkodobého rizika (typicky 10-roéného) rozvoja KVO
nym rizikovym profilom. Mladsi jedinci s nepriaznivymi hladinami rizikovych faktorov mézu mat’ nizke
kratkodobé, ale vyznamné celoZivotné riziko pre rozvoj KVO (3).
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Tabul'ka 6: Sicasne uzivané systémy k odhadu rizika rozvoja kardiovaskuldrnych ochoreni u zdravych dospelych
0s0b

Framingam SCORE Assign/ QRISK PROCAM Pooled CUORE Globorisk
SCORE & QRISK Cohort
Studies
Equations
Data Prospektiv. 12 prospek- SHHEC QRE- Prospek- 4 prospek- CUORE 8 prospek-
Stadia: tivnych Prospective SEARCH tivna Stddia tivne Stidie: tivnych
Framingham Stadii study database ARIC, CHS, st. (ARIC,
Heart Study CARDIA, CHS, Fra-
a Fra- mingham
Framingham mingham- Heart Study
offspring § original
study. Naj- cohort and
novsia offspring
verzia cohort,
obsahuje Honolulu
obe Program,
Multiple
Risk Factor
Intervention
Trial,
Puerto Rico
Heart Health
Program,
and Women’s
Health
Initiative
Clinical Trial)
Populicia Vseobecna, 12 prospek- Nédhodna Dita Zdravi za- Obdobie: 1980. 8 pros-
Framingham tivnych §t. vzorka zo zhromazde- mestnanci 1987-89 a 1990. pektivnych
Massa- z 11 EU vSeobecnej né od (ARIC), roky Stadif zo
chusetts, Stdtov populdcie 1993-2008 1990 a severnej
USA v Skétsku od praktic- 1992-93 Ameriky
kych lekdrov (CHS),
1985-86
(CARDIA),
1968-1971,
1971-1975,
1984-1987
(Framing-
ham)
Vel'kost 3969 muzov 117 098 6540 1.28 milién 18 460 11240 7520 33323
stboru a 4522 zien muzov a muzov a (QRISK1) muzov bielych muZov a muzov
88 080 6757 Zien 2.29 milién a 8515 zien Zien, 9 098 13127 a 16806 Zien
Zien (QRISK2) bielych Zien
muzov,
2641 Afro-
americaniek,
1647 Afro-
ameri¢anov
Kalkulova- Povodne 10 ro¢né 10 rocné 10 roéné Dva samo- riziko 10 rocné 10 rocné
nd 10 ro¢né riziko riziko KV riziko KV statné 10 ro¢nej riziko riziko
jednotka riziko KVO. dmrtia udalosti udalosti skérovacie aterosklerot. rozvoja fatdlneho
Najnovsia z KV systémy KV prihody; prihody KV
verzia: 10 priciny kalkulujice Celozivotné (infarkt ochorenia
ro¢né riziko 10 ro¢né ri- KV riziko myok.
KVO. NCEP ziko tvrdych alebo
ATP III ver- korondrnych iCMP)
zia: 10 roéné udalosti a
riziko ischem.
tvrdych ko- cievnych
rondrnych mozgovych
udalosti prihod
Vek 30-75 40-65 30-74 35-74 20-75 20-79 35-69 40-84
Ukazovatele Pohlavie, Pohlavie, Pohlavie, QRISKI1 - Vek, Vek, Vek, Vek,
vek, vek, vek, pohlavie, pohlavie, pohlavie, pohlavie, pohlavie,
cholesterol, c. cholest. c. cholest., vek, pomer LDL-C, rasa, STK, fajcenie,
HDL-C, al. pomer HDL-C, c. cholest./ HDL-C, c. cholest., c. cholest. c. cholest.,
fajcenie, c. cholest./ STK, HDL-C, DM, HDL-C, HDL-C, DM,
systolicky HDL-C, fajcenie — STK, fajcenie, STK, Liec¢ba STK
TK, DM, STK, nefajcenie, fajcenie, STK liecba AH, AH a
lietba AH fajcenie. DM, depre- DM, rodinna DM, fajcenie
Verzia pre sivny index, anamnéza, fajéenie
pouzitie rodinnd BMI, terapia
pre Stéity anamnéza AH, etnicita
vo vysokom a chronické
a nizkom ochorenia,
riziku index
deprivicie
Odportcania NCEP ESC SIGN NICE International 2013 AHA
guidelines, Guidelines Guidelines Task ACC
Canadian CV on CVD on lipid Force for Guideline
Guidelines. Prevention modific., Prevention on the
Iné ndrodné QRISK of Coronary assessment
odporug. Lifetime Disease of CVD risk
odporucaji Recomm. Guidelines
adaptované by Joint
verzie British
vritane Societies
N. Zélandu 3 guidelines
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10 Personalizovana stratifikacia kardiovaskularneho rizika

Identifikovat’ pacientov s vysokym rizikom s najviac¢Sim prinosom z modifikacie alebo Specific-
kej farmakologickej liecby rizikovych faktorov je zasadnym krokom v primarnej prevencii. Aktu-
alne najcastejSie pouzivané odporicania (FRS, SCORE) jasne definuji jedincov s vysokym/velmi
vysokym KV rizikom 10-ro¢ného celkového rizika KCHS/fatalneho KVO, bez nutnosti jeho vy-
poctu. Na identifikaciu d’alSich subjektov s vysokym rizikom sa odporica stratifikacia rizika. ATS
KVO je kontinuum s viacndsobnou interakciou Sirokého spektra rizikovych faktorov, ale dostupné rizi-
kové tabul’ky zaloZené na stibore niekol’kych rizikovych faktorov majd limit4cie postidenia skuto¢ného
rizika KVO, tak niekedy vypo¢itané riziko podhodnoti skuto¢né. Udaje z niektorych 3tadii (1, 2) zlyhali
pri predikcii KV rizika hodnoteného podl’a rizikovych faktorov (tabuliek). KV prihody sa vyskytli iba u
40% pacientov s vysokym vypocitanym rizikom, zatial’ ¢o u 70% tych, s nizkym rizikom. Zdokumen-
tovat’ vysokorizikovy stav u tych, bez definovaného alebo vypocitaného vysokého rizika je cielom
personalizovanej stratifikacie rizika (3, 4).

V kapitole 7 si uvedené modifikdtory rizika s potencidlom reklasifikcie pacientov do vysSieho ri-
zika, ak vypocitané riziko je hrani¢né. Z uvedenych modifikatorov hlavne dve subklinické KV patologie
maju potencial preklasifikovat’ vypocitané riziko: a) subklinicka ATS (skoré alebo pokrocilé Sta-
dium) a b) poskodenie cielového organu (hlavne u hypertonikov a diabetikov). Preto sa personalizo-
vand stratifikdcia zameriava na aktivne vyhl’addvanie potentnych modifikdtorov, okrem uvedenych defi-
novanych morfologickych, resp. funkénych markerov napr. na psychocidlne faktory, etnikum, krehkost’
pacienta, pozitivnu rodinni anamnézu, genetické faktory, socioekonomické deteminanty, environmen-
talnu expoziciu, obezitu/nadvahu/metabolicky syndrém i niektoré biochemické parametre. Z uvedenych
modifikatorov ,,Zivotné vyCerpanie™ a ,,prist’ahovalecké® etnikum preukazatel ne zlepsuji reklasifikaciu
rizika podl'a ESC2021 (5).

Aj niektoré Specifické klinické stavy mézu ovplyvnit’ riziko KVO: ¢asto zvySuja pravdepodob-
nost’ vzniku KVO alebo st spojené s horSou prognézou (kapitola 8). St to napr. AF, SZ, ale aj stavy
asociované hlavne s kardiometabolickym rizikom, s chronickym zapalom, tieZ infekcie, niektoré res-
piracné a dusevné poruchy, migréna, nadorové ochorenia, niektoré chorobné stavy Specifické pre
pohlavie, ale pravdepodobne aj transplanticia orgdnov aj niektoré endokrinopatie (3, 5).

Zavainé CKD, ako i AF a SZ ATS etiologie znamenaji vel'mi vysoké KV riziko. Z ostatnych
Specifickych stavov najvicsi reklasifikaény potencial maji renmatoidna artritida a mentalne ocho-
renia (5).

Odporticania na personalizovand stratifikdciu sa postupne optimalizuji, doposial’ vSak neexistuji
striktné odpordcania u koho, kedy a ako posudzovat’ riziko, resp. nie vSetky modifikatory a Specifické
chorobné stavy majui rovnaky potencidl podl’a aktudlnych odporicani na reklasifikéciu rizika (5). Pretoze
skrining celej populdcie je mimoriadne ¢asovo ndrocny, drahy a neefektivny sposob, ovel'a efektivne;j-
$im ndstrojom moZe byt’ vyber subjektov, Casu alebo skriningovych metdd na individudlnu stratifikéciu
rizika a to neinvazivnou, Siroko dostupnou, lacnou, preferencne objektivnou metédou zaloZenou na doka-
zoch s dobrou reprodukovatel' nost’ou. Personalizovand KV prevencia mdZe byt’ uZitond hlavne v Case
oCakdvaného zrychlenia ATS (riziko veku, pri nastupe viacerych rizikovych faktorov s multiplikativnymi
interakciami, pri réznych modifikdtoroch, komorbiditdch). Doposial’ nevieme s istotou, aké zmeny su ty-
pické pre akcelerdciu ATS (dynamika morfologickych zmien, pritomnost’ Specifickych markerov, vel'mi
vysoka hladina niektorych markerov a pod.). Identifikdcia akceleracie ATS modZe slizit' ako indikator na
zaCatie farmakoterapie u asymptomatickych pacientov, u ktorych prinosy liecby by mohli prevézit’ jej
neZziaduce ucinky, ndklady, zat'az persondlu a stres zo ,,straty zdravia®“. Riziko KVO by malo byt’ zndme
u kazdého subjektu nad istym vekom Zivota (3, 4).

10.1 Personalizované hodnotenie kardiovaskularneho rizika nad ramec odhadu rizika
SCORE. U koho?

Doteraz bolo rozpoznanych niekol'ko klinickych stavov s predpokladanym vyssim 10-ro¢nym
fatalnym /celkovym rizikom KVO ako im prinalezi podl’a tabul’ky SCORE, ¢o odovodiuje ich in-
dividualnu stratifikaciu rizika. To s osoby, ktoré nie si automaticky klasifikované s vysokym/vel’mi
vysokym KYV rizikom a nie sii vo vysokom, ale v strednom vypo¢itanom riziku podla SCORE s pri-
tomnost’ou:
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a) modifikatorov: psychosocidlne faktory, etnikum, niektoré morfologické markery (CAC, USG ka-
rotid), krehkost’, pozitivna rodinnd anamnéza, genetika, socioekonomické faktory, environmentalna
expozicia, biomarkery v krvi/ moci (lipoprotein(a), CRP, natriuretické peptidy, hs-cTn), zloZenie tela
(sedavy spdsob Zivota, obezita, hlavne centrdlna obezita),

b) Specifickych komorbidit: AF, SZ, ochorenia spojené najmé so zapalom (autoimmunne chronické
zapalové ochorenia: reumatoidnd artritida, vaskulitidy, spondyartritidy, psoridza, aktivne ¢revné z4-
paly), tieZ infekcie (HIV, chripka, paradent6za), ale aj s kardiometabolickym rizikom (NAFLD,
CKD), tiez OSA, CHOCHP, dusSevné poruchy, migréna, nadorové ochorenia, niektoré chorobné
stavy Specifické pre pohlavie, ale pravdepodobne (bez ESC2021 identifikicie) aj transplantécia or-
ganov a niektoré endokrinopatie akcelerujice ATS a iné (3, 5).

.....

klasifika¢ny potencial a preto nie si ani vSeobecne odporiicané na modifikaciu vypocitaného rizika
(nie st dostatocné dokazy na zlepSenie predikcie rizika, na signifikantny ,,net benefit, na ovplyvnenie
verejného zdravia, sd limit4cie pri realizdcii). Modifiktor s nepriaznivym profilom by sprdvne ani nemal
byt pouZity na reklasifikdciu pacienta do vysSieho rizika, pretoZe pacient méZe mat’ priaznivy rizikovy
profil na podklade inych charakteristik s opaénym vplyvom na predikciu rizika. TieZ hodnotenie mo-
difikatora nema vplyv na predikciu rizika u pacientov s nizkym, resp. vysokym vypocitanym rizikom
(5).
Racionalne je (3, 5):

a) vyhPadavanie modifikatorov u pacientov v strednom vypocitanom riziku (blizko vysokému), ak
modifikator nie je jednoznacne odporicany na reklasifikaciu rizika, je vhodné pouzit’ morfologické
markery, napr. beZzne dostupny USG karotid,

b) ak ide o pacienta nesplilujiceho kritérid na systémovy skrining (<40, resp. <50 rokov u muZov, resp.
Zien), v pripade pritomného modifikatora je vhodny aspoi skrining rizikovych faktorov a ak st pri-
tomné aj odhad KV rizika,

¢) podl'a ESC2021 (5) z modifikatorov zlepSujii odhad rizika: morfologické markery (CAC, detekcia
ATS platu USG vySetrenim), etnikum a z psychosocidlnych faktorov ,,Zivotné vyCerpanie,

d) modifik4tory by mali byt’ optimdlne manaZované,

e) identifikacia aj Specifickych klinickych stavov, zhorSujicich KV riziko u pacientov v strednom
vypocitanom riziku,

f) zavazné CKD, ako i AF a SZ ATS etiologie znamenaji ve’'mi vysoké KV riziko,

g) z ostatnych Specifickych stavov najviacsi reklasifikacny potencial maji reumatoidna artritida a
mentalne ochorenia,

h) v pripade, ak je najprv identifikovany pritomnost’ modifikétora, resp. Specifického klinického stavu
(ak a priori uZ neznamenaju vel'mi vysoké riziko) je indikdcia na skrining rizikovych faktorov, resp.
hodnotenie KV rizika. Ak vypocet nenaznacuje vysoké riziko, je raciondlne v tychto pripadoch indi-
vidudlne posidenie rizika najlepSie zobrazovacimi metédami, napr. USG karotid,

i) aj Specifické klinické stavy by mali byt optimédlne manaZované.

10.2 Personalizované hodnotenie kardiovaskularneho rizika nad ramec odhadu rizika
SCORE. Kedy?

Pravdepodobnost’ zistenia predklinického poSkodenia ATS/koncového organu je v tom case
vysSia s moznou akceleraciou ATS, a to: v pripade rizikového veku, objavenia sa viacerych riziko-
vych faktorov, resp. rozvoja Specifickej komorbidity (3).

Vek >45 rokov u muzov a >55 rokov u Zien sa povaZuje za nemodifikovatelny rizikovy faktor.
Riziko KVO u Zien je oneskorené o 10 rokov. Na KVO zomiera viac star$ich Zien ako muZov. Vyskyt
KVO je zvyseny u starSich Zien, o este viac podporuje Specifické riziko KVO u Zien stvisiace s vekom.
ZhorSenie KVO stvisiace s vekom u Zien moZno vysvetlit’: zvySenym vyskytom systolickej hypertenzie,
hypercholesterolémiou, obezitou, DM, uZivanim peroralnej antikoncepcie v kombin4cii s fajéenim ako i
hormondlnymi zmenami (3).

Nastupom viacerych rizikovych faktorov je mozné detegovat’ markery akcelerovanej ATS, ¢o
je mimoriadne ddlezité: biochemické (klasické, nové: Specifické vaskuldrne proteémy, kombinéciu rdz-
nych celuldrnych, tkanivovych a plazmatickych proteémov), funkéné a morfologické markery. R6zne
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emergentné rizikové faktory su zapojené do regulacie kI'i€ovych patogenetickych dréh vyvoja ATS, ako
je endotelova dysfunkcia, zdpal, metabolizmus lipidov, hemostaza atd’. Viaceré rizikové faktory mdzu
urychlit' vyvoj ATS. U diabetikov je pritomny stbor silnych KV rizikovych faktorov, ¢o vysvetl'uje
extrémne vysoké riziko pre budiicu KV prihodu (3). Bola zdokumentovana silnd asocidcia medzi zapa-
lovymi markermi a obezitou aj inzulinovou rezistenciou (TNF-a, adiponektin), medzi zapalovymi
markermi, hemostazou a rozvojom IM, ako aj medzi parametrami hemostazy a vyskytom KCHS.
Nizsie hladiny HDL-C, pozitivna rodinna anamnéza KCHS a zvySeny fibrinogén sa javia tiez ako
nezdvislé prediktory KV prihod. NiZ§ie hladiny HDL-C md&Zu potencidlne urychlit' progresiu zo subk-
linickych 1€zii (IMT karotickej artérie - CIMT, asymptomaticky ATS karoticky plat) do klinickych pri-
hod. Fibrinogén ako glykoprotein sa podiel’a na mnoZstve mechanizmov s rozhodujicou dlohou skorého
vzniku a rastu aterému. NaznacCuje sa mozna ,,synergicka‘* iloha nizkeho HDL-C a zapalu v prog-
resii ATS ochorenia od subklinickych 1ézif ku klinickym prihoddm. Pritomnost’ subklinickej karoticke;j
ATS (samotnd) ale aj spolu s nizkym HDL-C poukazuje na kategériu subjektov s ,,vy$sim KV rizi-
kom. Tento efekt mo6Ze byt spdsobeny up-reguldciou zapalovej drdhy: HDL-C mdZe podporovat’ zdpal
v akitnej faze. Uloha $pecifickjch komorbidit je diskutovand v predchdzajicej kapitole. Vieobecne
je znama tloha dokumentovanej KCHS, dlhtorovajiceho DM, zavazného renalneho postihnutia
a nekorigovanych rizikovych faktorov t'azkého stupna pre progresiu ATS. Histologicky je dobre
liz4cie cholesterolu v ATS 1ézidch. Vyznamnd ATS kalcifikdcia médie bola predtym identifikovana ako
Monckebergova skler6za. Jednotny koncept podporeny prevahou patologickych dokazov tvrdi, Ze Ménc-
kebergova sklerdza je prejavom akcelerovanej ATS u pacientov s CKD. Faktory, ktoré pravdepodobne
podporuji osteoblastickd transformaciu buniek hladkého svalstva ciev a zvysuji ukladanie krystdlov
hydroxyapatitu vdpenatého zahfiiaji: aktivciu Pit-1 receptora fosforom, kostné morfogénne proteiny 2
a 4, leptin, endogénny 1,25 dihydroxyvitamin D, vaskularny faktor aktivujici kalcifikdciu a oxidacny
stres (3, 4, 5).

10.3 Personalizované hodnotenie kardiovaskularneho rizika nad ramec odhadu rizika
SCORE. Ako?

Detekcia predklinickej ATS zvySuje KV riziko. Je dokdzany vzt'ah medzi predklinickymi markermi
ATS a pritomnost’ou rizikovych faktorov ATS, multifokdlnou ATS a zdvaZnost'ou stendzy koronarnej
artérie hodnotenej intravaskularnym ultrazvukom (IVUS) alebo angiograficky. Predklinické markery
ATS su klasifikované ako: 1. biochemické, 2. genetické, 3. funkcéné, 4. morfologické znaky. Podl'a
ESC2021 okrem niektorych morfologickych a a funkénych testov iné parametre nie si odporticané na
stratifikdciu KV rizika (cost/benefit, nejednotnd metodolégia, chybanie Standardizicie, nizky reklasifi-
kacny potencidl). Pre kompletnost’ uvddzame najCastejSie citované markery predklinickej ATS (3, 5).

Pri hodnoteni rizika sa odporica postupovat’ podl’a Standardnych diagnostickych krokov: od-
ber anamnézy vratane rodinnej, fyzikalne vySetrenie (krvny tlak, vySetrenie srdca a pl'tc, tepova
frekvencia, periférne pulzacie, BMI, obvod pasa), laboratérne testy (moc chemicky, celkovy-, HDL-,
LDL-C, non —-HDL-C, triglyceridy, glykémia, kreatinin, ¢eGFR), EKG. Hodnoti sa KVR podl'a aktual-
neho SCORE2 modelu, vyhodnotia sa modifikatory a Specifické Kklinické stavy. V pripade potreby
sa doplnia odporacané morfologické, ¢i funkcné testy (5).

10.3.1 Biochemické markery predklinickej ateroskelriozy

A) Markery endotelovej dysfunkcie (3):

- adhézne molekuly: ICAM-1, VCAM-1, E-selectin, P-selectin, trombocytova endotelova adhézna
molekula (platelet-endothelial cell adhesion molecule - PECAM-1), endoglin, vaskuldrny endote-
lovy (VE)-cadherin, S-Endo-1 antigén, CD40 L,

- cytokiny: IL-6, IL-18, TNF-a, 8-iso-prostaglandin F2¢, endothelin-1 (ET-1), metalloproteinazy,

- iné: od endotelu zavislé mikrocCastice, progenitorové bunky, glycocalyx (hodnoteny invazivne/ne-
invazivne), mikroalbumindria,

B) Markery zapalu: hs-CRP, fibrinogén, sérovy amyloid A, dimethylamin (DMA), ADMA, oxidovany
LDL (ox-LDL), fosfolipdza A2 asociovand s lipoproteinom,
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C) Faktory hemostazy: vWF, tkanivovy aktivator plazminogénu (t-PA), PAI-1, faktor VII (F VII), F V,
protrombin, plazminogén, D-dimer, Lp(a).

Endotelova dysfunkcia je konzistentne asociovand s KV rizikovymi faktormi a predpovedd vyssie
riziko KV prihod. Endotelova dysfunkcia je prvym, funkéne doleZitym stadiom ATS, detegovana d’aleko
pred Strukturdlnymi zmenami artériovej steny. Akékol vek poskodenie endotelu moZze spist’at’ zapalovi
reakciu s ucast’ ou endotelovych buniek niekol’kymi mechanizmami: expresiou adhéznych molekdl, pro-
dukciou cytokinov, transmigriciou leukocytov a angiogenézou (3).

Bola zistena silna korelacia medzi hs-CRP a KV rizikom, navyse hs-CRP predpovedad destabiliza-
ciu ATS platu. V $tddii JUPITER a MARS (6, 7) hladina CRP >2 mg/I identifikovala osoby so zvySenym
KV rizikom nezévisle od LDL-C. Uloha hs-CRP pri hodnotenf rizika je limitovand moZnou spitnou kau-
zalitou a zistenim z genetickej analyzy, ktord nepotvrdila asocidciu medzi genotypmi CRP kdédujicimi
vySSie hladiny CRP s KVO alebo rizikovymi faktormi. Je zaujimavé, Ze geneticka analyza hemostatic-
kych faktorov dokumentovala miernu asocidciu génu FV a génu protrombinu s rizikom KCHS. Napriek
silnym ddkazom z pocetnych metaanalyz a epidemiologickych $tadif zatial’ neexistuje konsenzus o po-
uzivani zapalovych markerov (najmid CRP) v stratifikacii KV rizika.

Biochemické markery hemostazy: vysoka hladina Lp(a) predpoveda riziko predCasnej ATS po-
dobne ako vysokd hladina LDL- C. Lp(a) je rizikovym faktorom pokrocilej ATS, nezavisle od LDL-C, ¢o
naznacuje riziko trombdzy platu. Jeho vysokd dedi¢nost’ moZe hrat’ tilohu u 0s6b s pozitivnou rodinnou
anamnézou a s vysokym rizikom nahlej srdcovej smrti (8). Fibrinogén bol vo vel'’kych prospektivnych
Stddiich identifikovany ako nezdvisly rizikovy faktor KCHS a silny prediktor KV prihod. Neexistuje
Ziadny konsenzus o pouzivani hemostatickych markerov pri hodnoteni rizika s vynimkou niektorych
Specifickych indikécii, hlavne u jedincov s pozitivnou rodinnou anamnézou (3, 5).

10.3.2 Genetické markery predklinickej aterosklerézy

A) Markery lipidového metabolizmu: apolipoprotein E, B, B-100 (Apo-E, Apo-B, ApoB-100), lipo-
proteinova lipaza (LPL), CETP, PCSK9, upstream transkripcny/stimulacny faktor 1 (USF-1), Lp( a),
LDL-receptor pre familidrny defekt ApoB-100 (FDB),

B) Markery koagulacie: PAI-1, t-PA, glycoprotein IIb/Illa, FV, vWF, metylén-tetrahydrofolat reduk-
tdza, homocystein, protrombin,

C) Markery endotelovej funkcie: endotelovd NO-syntdaza (eNOS), ACE, preproendotelin-1 (PPET-
1), endotelin konvertujici enzym-1 (ECE-1), endotelin-B receptor, NFkB, ICAM-1, VCAM-1, E-
selektin, adrenomedulin, natriureticky peptid typ C (CNP), p22phox pre oxiddzu redukovaného nikotinamidadenin
NAD(P)H, superoxid dismutdza, leptinovy receptor, a-adducin, kaveolin, MEF2A (15q26.3) pre my-
ocyt zosilnujudci faktor 2A, LTA (6p21.3) pre lymfotoxin alpha, LGALS2 (22q12-q13) pre galektin-2,
ALOXSAP pre 5-lipoxygendzu, PDE4D (5q12) pre fosfodiesterdzu 4D (9, 10).Populacny skrining
pre genetické polymorfizmy v sticasnosti nie je redlny (3, 5).

10.3.3 Funkc¢né zmeny cievnej steny

Diagnostické modality endotelovej dysfunkcie zahfiaji: hodnotenie funkcie endotelu korondnych
ciev epikardidlnych a mikrovaskularnych, lokdlnu vazodilaticiu venéznou okliznou pletyzmografiou,
prietokom mediovand vazodilaticiu, analyzu artériovej pulzovej vlny a pulzovy tlak, ako aj hodnote-
nie mikrovaskuldrneho prietoku krvi laserovou dopplerovskou prietokometriou. Asymptomatickd, ale
pokrocild ATS moZno zistit' pomocou ABI. Tieto metddy sa Siroko pouZivaji na identifikaciu predkli-
nickej ATS v r6znych Stididch, ale zda sa, Ze len niektoré z nich sa odpordcaju ako skriningovy néstroj
(ABI pre detekciu PAOO, parametre artériovej tuhosti pre poSkodenie koncového organu pri AH). NiZSie
st uvedené v praxi najcastejSie pouZivané testy (11).

Kvantitativna koronarna angiografia (QCA) meria epikardidlnu koronarnu vazodilatdciu bud’ in-
vazivne (po intrakorondrnych farmakologickych stimuloch, ako je acetylcholin, metacholin alebo papa-
verin) alebo neinvazivne pomocou CT, resp. NMR. Mikrovaskuldrna koronarna endotelidlna funkcia sa
hodnoti neinvazivnymi metédami, ako je NMR a pozitrénova emisnd tomografia (PET).

Venézna oklizna pletyzmografia odhaduje prietok krvi na predlakti, v zdvislosti od intraarteridlne
podanej ddvky vazoaktivnej l4tky, v dosledku lokdlnej vazodilaticie z4vislej od endotelu. Porucha rela-
xdcie zavisld od endotelu (nizky prietok krvi na predlakti indukovany acetylcholinom) bola zdokumen-
tovand u pacientov s KV rizikovymi faktormi na drovni mikrocirkulécie.
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Prietokom mediovana dilatacia brachialnej artérie (FMD) sa hodnoti prostrednictvom USG vy-
Setrenia priemeru brachidlnej artérie v bazdlnom stave a po 5 minttovej suprasystolickej oklizii spdso-
bujuicej reaktivnu hyperémiu s ndslednou vazodilaticiou. FMD je asociovand s tradicnymi rizikovymi
faktormi ATS, predpovedd KV riziko a zda sa, Ze je to tiez nezdvislym prognostickym markerom po-
krocilej ATS. Nizka hodnota FMD je markerom multifokdlnej a extenzivnej ATS. Vzhl’adom na vel'’kd
interobservacnu variabilitu merani, ¢asovd narocnost’ a komplikovanu techniku sa FMD neodporica na
populacny skrining.

Parametre artériovej tuhosti (PWV aorty, index augmentacie-Aix a. brachialis) su asociované s
tradi¢nymi rizikovymi faktormi ATS, a st nezavislymi prediktormi KV rizika, hlavne u pacientov s AH,
DM, v kone¢nom §tadiu CKD a u starSich hospitalizovanych pacientov. Abnormélne hodnoty tuhosti
tepien identifikuji skoré Stadium ATS a podl'a niektorych autorov stuvisia s endotelovou dysfunkciou.
Registrécia pulznej viny sa vykondva rdznymi metédami pomocou roznych principov. Rychlost’ pulzovej
vilny >10 m/s je abnormélna.

Meranie periférnej vazodilatacnej odozvy na artériach prstov pomocou analyzy periférneho
artériového tonusu (PAT) je metdda na hodnotenie od endotelu zavislej vaskularnej funkcie. V reakcii
na hyperémiu, amplitida digitdlneho pulzu sa zvySuje (12). Pacienti s nizkym KVR (FRS) ale s endo-
telidlnou dysfunkciou si vo vysSom aktudlnom riziku ako pacienti s vysokym FRS, ale s normélnou
funkciou endotelu. Endotelidlna dysfunkcia je nezdvislym rizikovym faktorom KV prihod (13).

Neinvazivna laserova dopplerovska prietokometria umoznuje sledovanie prietoku krvi v mikro-
cirkulacii koZe a umozZiuje tak nepriamo posudzovat’ stav mikrocirkuldcie aj v inych artériovych terité-
ridch.

Clenkovo-brachislny systolicky tlakovy index (ABI) odrdZa zmenené hodnoty tlaku v artéridch
dolnych koncatin v stvislosti s PAOO, najcastejSie ATS pdvodu. Niektorf autori definuju 5 kateg6rii ABI
(14): a) patologicka hodnota - potvrdenie PAOO: ABI <0,90, b) hrani¢nd hodnota ABI: 0,90-0,99, ¢) niz-
§ia normédlna hodnota ABI: 1,00-1,09, d) normdlna hodnota ABI: 1,10-1,29, e) vysokd hodnota ABI (arte-
riopatia, pravdepodobne mediokalcinéza): >1,30. Optimalna hornd hranica normy pre ABI nie je zndma,
ABI >1,30 je navrhnutd ako hornd hranica normy (15). ABI je markerom subklinickej/asymptomatickej
ale aj pokrocilej ATS (s t'azkymi zmenami cievnej steny) a dobre koreluje s rizikovymi faktormi ATS.
Silna koreldcia medzi zniZenym ABI, karotickou/korondrnou ATS a budicimi kardidlnymi, resp. cereb-
rovaskuldrnymi prithodami bola preukdzand v réznych $tadiach (16, 17, 18, 19). Hodnota ABI <0,9 je
spojend s 2-4 nasobnym zvySenim relativneho rizika KV prihod a mortality (20). Zistila sa aj stivislost’
medzi ABI >1,4 a KV mortalitou (21).

10.3.4 Morfologické zmeny cievnej steny

ATS plat, IVUS), multidetektorova Spirdlova korondrna pocitacova tomografia (MDCT, MSCT), CAC,
NMR, PET, selektivna koronarografia atd’. ATS zmeny artériovej steny detegované akymikol vek zobra-
zovacimi technikami jednoznacne potvrdzuji predklinickd ATS (ak osoba je asymptomatickd) ako stav
s vysokym (ATS plét), resp. vel'mi vysokym rizikom KVO (>50% stenéza) (22).

Diagnéza ochorenia korondrnych artérii je vo vSeobecnosti zaloZend na potvrdeni ischémie neinva-
zivnymi funkénymi testmi (EKG, zat' azové EKG, zat’aZzova echokardiografia, prip. radionuklidova scin-
tigrafia), ktoré nie si vhodné na skrining populacie. Selektivna koronarografia je zlatym Standardom pre
vizualizaciu morfolégie koronarnej artérie, ale nie je vhodnd na skrining. V sicasnosti si dostupné novsie
techniky (MSCT koronarografia, CAC, NMR, intravaskularna MR, SPECT/PET, USG ciev, IVUS, IVUS
elastografia, IVUS s radiofrekvencnou datovou analyzou - tzv. virtudlna histoldgia, optickd koherentna
tomografia, blizka infracervend spektroskopia, angioskopia a termografia), z ktorych niektoré nielenze
rozpoznavaju ATS platy, ale analyzujd aj vulnerabilitu a zloZenie platu. AZ na CT koronarografiu, ostatné
vysetrovacie metddy maji maly vyznam pre skrining (3, 22).

Vzhl’adom na koreldciu medzi zdvaznost’ ou ATS na jednom arteridlnom rie¢isku a postihnutim te-
pien inych rieCisk, sa zd4 byt’ logické, vySetrit’ neinvazivne periférne tepny (napr. karotické a femordlne)
namiesto korondrnych alebo intracerebrdlnych artérii. Ultrazvuk je pomerne lacnd, Siroko dostupnd,
nizko ndkladova a neinvazivna metdda, s dobrou reprodukovatel'nost' ou. MdZe slizit' ako skriningovy
ndstroj na morfologické hodnotenie artériovej steny (pritomnost’ ATS platu, IMT). IMT (karoticke;j, Ci
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femordlnej artérie) vykazuje pozoruhodnu koreldciu s tradi¢énymi rizikovymi faktormi, ako aj s ich po¢-
tom, intenzitou alebo trvanim, je asociovand s endotelidlnou dysfunkciou (23). Patologické IMT karo-
tickej artérie oznacCuje multifokdlnu ATS a tieZ predikuje poSkodenie ciel ovych organov (CIMT>0,9
mm u hypertonikov). CIMT je tieZ nezdvislym prediktorom cievnej mozgovej prihody a MI (24, 25).
Metaanalyza 8 populaénych $tidif [ARIC, 2000; Stidia kardiovaskuldrneho zdravia (CHS), 1999; Ca-
rotid Atherosclerosis Progression Study (CAPS), 2006; Kitamura Study, 2004; Kuopio Ischemic Heart
Disease Risk Factor Study (KIHD RF), 1993; Longitudinal Investigation for the Longevity and Aging
in Hokkaido Country (LILAC), 2005; Malmo Diet and Cancer Study (MDCS), 2005; Rotterdam, 1997]
zaznamenala zvysSeny vyskyt IM (15%) a iCMP (18%) pri kazdom zvySeni hodnoty CIMT o 0,1 mm
(26). Vyznamna stendza karotickej artérie zvySuje korondrne riziko 6-ndsobne v porovnani s osobami
bez ATS lézie. Charakteristika platu mdéze byt rozhodujuica pri predikcii cerebrovaskularnych prihod
(27). Komplexné vySetrenie morfoldgie cievnej steny ultrazvukom (krénd, femorélna a podkolennd) ma
vyssiu prediktivnu hodnotu pre KV prihody v porovnani so samotnym IMT (1). Detekcia ATS ultra-
zvukom resp. pomocou inych zobrazovacich metéd naznacuje vysoké, resp. vel'mi vysoké riziko (podl’'a
potvrdeného ATS KVO). Na rozdiel od detekcie ATS platu, pre nejednotni metodolégiu, posledné
odporicania ESC uz nefavorizuji vySetrenie IMT pre skrining KV rizika, ani pre potvrdenie or-
ganového poskodenia pri AH (5, 28).
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11 Systematic COronary Risk Evaluation —- SCORE. Aktualne (ESC2021)
odporicania pre hodnotenie kardiovaskularneho rizika

KPucové postavenie pri klasifikacii KV rizika majua rizikové faktory, predikcia rizika, modifi-
katory rizika a komorbidity, ktoré casto zvySuju pravdepodobnost’. Hlavnymi kauzdlnymi a modi-
fikovatel'nymi rizikovymi faktormi ATS KVO st lipoproteiny obsahujice Apo-B (z nich lipoproteiny s
nizkou hustotou — LDL su najpocetnejsie), vysoky krvny tlak, fajéenie cigariet a DM (1).

11.1 U koho je skrining rizika kardiovaskularnych ochoreni indikovany?
Odporiacania ESC 2021)(1):

a) odporuca sa systematické hodnotenie celkového rizika KVO u jedincov s akymkol’'vek hlavnym
KYV rizikovym faktorom (t.j. rodinnd anamnéza predc¢asného KVO, FH, rizikové faktory KVO, ako
je fajCenie, arteridlna hypertenzia, DM, zvysend hladina lipidov, obezita alebo komorbidity zvySujiice
riziko KVO) (10),

b) mozno zvazit’ systematické alebo oportinne hodnotenie KV rizika vo vS§eobecnej populacii u muzov
>40 rokov a u Zien >50 rokov alebo po menopauze bez znamych rizikovych faktorov ATS KVO
(ITbC). Systematické hodnotenie rizika v tomto pripade sa zdd, Ze nie je ndkladovo efektivne pri
kratkodobom sledovani, ale zvySuje detekciu KV rizikovych faktorov,

c¢) hodnotenie rizika by sa malo by sa opakovat’, aj ked’ neexistuji Ziadne empirické ddaje, ktoré by
usmeriiovali intervaly pre skrining KV rizikovych faktorov; mozZno zvazit’ opakovanie skriningu
po 5 rokoch (alebo skor, ak sa riziko bliZi k prahovym hodnotdm liecby) u jedincov, ktori podstipili
hodnotenie rizika KVO v kontexte oportinneho skriningu (IIbC),

d) mal by sa zvazit’ oportinny skrining krvného tlaku u dospelych s rizikom vzniku hypertenzie,
napr. u tych, ktor{ maji nadvéhu alebo maji zndmu rodinnd anamnézu hypertenzie (I1laB),

e) systematické hodnotenie rizika KVO v beznej populacii (dospeli muzi <40 rokov a Zeny <50
rokov) bez znamych KYV rizikovych faktorov sa neodporica.

11.2 Vyhladavanie pacientov

VyhPadavanie pacientov, ktori budii mat’ najvicsi benefit z liecby rizikového faktora ATS
KVO, je dstrednym prvkom v prevencii ATS KVO (1).

Vo vSeobecnosti plati, Ze ¢im vysSie je absolitne riziko KVO, tym vy$si je absolitny prinos liecby ri-
zikového faktora, a tym niZ$i bude pocet pacientov potrebnych lieit’ (NN'T- number needed to treat), aby
sa zabranilo jednej KV prihode pocas urcitého casového obdobia. Z tychto dovodov odhad rizika KVO
zostéva zakladnym pilierom v KV prevencii. Vek je hlavnou hnacou silou rizika KVO. Zeny do 50 rokov
a muZi mladsi ako 40 rokov majui takmer vZdy nizke 10-rocné KV riziko, ale mdzu mat’ nepriaznivé
modifikovatel' né rizikové faktory, ktoré vyrazne zvysia ich dlhodobé riziko KVO. Naopak, muZi nad 65
rokov a Zeny nad 75 rokov maju takmer vZdy vysoké 10-ro¢né riziko KVO. Len vo veku 55-75 rokov u
Zien a 40-65 rokov u muzov variruje 10-rocné riziko okolo hrani¢nych hodnét indikujicich intervenciu.
Vekové kategorie <50, 50-69 a >70 rokov by sa mali pouZzivat’ flexibilne. Riziko KVO moZno hodnotit’
aj u pacientov s DM2T a u pacientov s preukdzanym ATS KVO. Populécie alebo skupiny pacientov, u
ktorych je potrebné zvazit' riziko KVO, st zhrnuté na obr. 25 (1). Odhad celozZivotného rizika KVO je
dostupny pre rdozne skupiny pacientov a umoZiiuje odhad celoZivotného prinosu z preventivnych opat-
renf ako je odvykanie od fajéenia, zniZenie lipidov a liecba TK (obr. 14, 26, 27) (1). Na komunikéciu s
pacientom, pocas spolo¢ného rozhodovacieho procesu o prevencii KVO, mozno pouzit’ odhad celoZivot-
ného rizika a prinosu (spolu s ivahami o komorbiditach, krehkosti, preferenciach pacienta) na zacatie (v
prvom kroku) a zintenzivnenie (krok 2) liecby rizikovych faktorov (obr. 28) (1).
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Kategdrie pacientov | Podkategoria Kategoria | Hodnotenie KV rizika  a prinosu
rizika liethy
Ziavne zdravi pacienti
Pacienti = dokumentovanou <50rokov Nizke ai 10-roény odhad rizika KVO (SCORE 2),
ATS KVO, DM, CKD, FH vysoké Odhad celoivotného rizika
riziko a prinosu liecby RF (napr. LIFE-CVD
lifetime model) na ufacenie komunikacie
ohfadom prinosu odhadu KV rizika a
lie€hy
50-59 rokov Nizke aZ 10-roény odhad rizika KVO (SCORE 2),
wefmi Odhad celoZivotného rizika
vysoké a prinosu lieéby RF (napr. LIFE-CVD
riziko lifetime model) na ulagenie komunikacie
ohladom prinosu _liehy
=70 rokav Nizke az 10-roény odhad rizika KVO (SCORE 2),
vefmi Odhad celoZivotného rizika
vysoké a prinosu lieby RF (napr. LIFE-CVD
riziko lifetime model) na uladenie komunikacie
chladom prinosu liecby
Pacienti s CKD
CKD bez DM Stredne zavaZné CKD (eGFR 30—44 Vysoké MNeuplatfiuje sa
a dokumentovaného ATS mL/min/1.73 m2 a ACR <30 alebo riziko
KVO eGFR 45-59 mL/min/1.73 m2 a ACR 30300
alebo eGFR =60 mL/min/1.73 m2 a ACR
>300)
Zavainé CKD (eGFR=30 mL/minf1.73 m2 Velmi Meuplatfiuje sa
alebo vysoké
eGFR 30—44 mLimin/1.73 m2 a ACR =30) riziko
Familiarma
hypercholesterolémia
Asociované s vefmi Neuplatiuje sa Vysoké MNeuplatfiuje sa
vysokou hladinou riziko
cholesterolu
Pacienti 8 DM3T
Pacienti s DM1T vo veku Pacienti = optimalne kontrolovanym, kratko Stredné MNeuplatfiuje sa
nad 40 rokov mozu byt trvajlicim DM (do 10 rokow) bez podkodenia riziko
klasifikovani tiez podfa ciefovych organov a bez inych ATS RF
tychto kriterii
Pacietni s DM bez ATS KVO af alebo Vysoké Odhad rezidualneho 10-roéného rizika
zavaZného pofkodenia cielovich organov, riziko KVO po vieobecnych preventiviych
nesplfiajuci kritéria pre  stredné riziko ciefoch (napr. s rizikowvym skore
ADVANCE alebo DIAL modelom).
ZvaZenie odhadu celoZivetného rizika a
prinosu_lieéby RF (model DIAL).
Pacienti s DI a dokumentovanym ATS KVO Vefmi Odhad rezidualnehe 10-roénéhe rizika
alalebo so zavainym poskodenim ciefovych vysoke KVO pe viecbecnych preventiviych
crganoy riziko ciefoch (napr. s rizikovym skore SMART
*2GFR <45 mL/imin/1.73 m2 bez ohladu na u tych s potvrdenym KVO, alebo s
albumindriu ADVANCE alebo DIAL modelom).
2GFR 45-59 mUmin/1.73 m2 s Zvazenie odhadu celoZivotného rizika a
mikroalbumindriou (ACR 30-300 mg/g) prinosu lietby RF (model DIAL).
+Proteindria (ACR =300 mgig)
*Pritomnost mikrovaskulameho postihnutia
minimalne na 3 réznych miestach
(mikroalbumindria +retinopatia= neuropatiaj
Pacienti £ dokumentovanym ATS KVO
Zdokumentované ATS KVO Klinicky alebo Velmi Odhad rezidualneho rizika KVO po
jednoznacne zobrazovacimi metodami. vysoké wieobecnych preventivnych cieloch
Zdokumentovaneé klinické ATS KVO zahima: riziko (napr. 10-roéného rizika so SMART
predchadzajice AN, akitny koronamy skore u tych = potvrdenym KVO, alebo
syndrom, kerenamu alebo ind artériovd 1 alebo 2-rotné rizike
revaskularizaciu, cievnu mozgovi prihodu a s EUROASPIRE u pacientov s KCHS).
TIA, aneuryzmu acrty a PAQ. Jednoznatne ZvaZenie celoZivotngho rizika KVO
zdokumentované ATS KVO  zobrazovacimi a benefitu z fetby rizikovjch fakiorov
metédami zahffia: plat na kerenarnej (napr. medelom SMART-REACH; alebo
angiografii alebe na karofick USG alebo DIAL modelom u tych s DM).
na GTA. Nezahfiia
zvatsene infimo-medialnej hribky karotickej
arerie

Obr. 25: Kategdrie pacientov a asociované riziko kardiovaskuldrnych ochoreni.

ACR = pomer albuminu ku kreatininu; AIM = akiitny infarkt myokardu; ATS KVO = aterosklerotické kardiovaskuldrne ocho-
renie; CKD = chronické ochorenie obli¢iek; CTA = pocitacovd tomografickd angiografia; KV = kardiovaskuldrne; KVO =
kardiovaskuldrne ochorenie; DM = diabetes mellitus; FH = familidrna hypercholesterolémia; eGFR = odhadovana rychlost’
glomerularnej filtracie; IMT = hribka intima-médie; N/A = neuplatiiuje sa; PAD = periférne artériové ochorenie; RF = rizikovy
faktor; TIA = prechodny ischemicky atak (1).
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LIFE-CVD model
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Obr. 26: LIFE-CVD -model. CeloZivotny prinos pre aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenia z odvykania od
faj¢enia u zdanlivo zdravych os6b.

Model je zaloZeny na nasledujicich rizikovych faktoroch: vek, pohlavie, systolicky krvny tlak a non-HDL-C. Model je v
suCasnosti validovany pre krajiny s nizkym a strednym rizikom. CVD = kardiovaskuldrne ochorenie; HR = pomer rizik; LIFE-
CVD = kardiovaskuldrne ochorenie z celoZivotnej perspektivy; SBP = systolicky krvny tlak. CeloZivotny prinos je vyjadreny
ako ,,roky strednej dfiky Zivota bez infarktu myokardu alebo mozgovej prihody* ziskané z odvykania od fajéenia. CeloZivotny
prinos sa vypocita odhadom celoZivotného rizika KVO pomocou modelu LIFE-CVD vynasobeného pomerom rizika (HR)
pre dlhodobé fajc¢enie (0,60) - z metaanalyzy Stddif o riziku KVO u fajciara - a vynasobeného pomerom rizika (HR=0,73)
pre umrtnost’ nestvisiacu s KVO. Pre individualizované odhady celoZivotného prinosu je mozné pouZit' tito tabul'ku alebo
elektronicku verziu LIFE-CVD, ktord je mozné posudit’ prostrednictvom aplikdcie ESC CVD risk alebo na strdnke https:
//u-prevent.com/ (1).


https://u-prevent.com/
https://u-prevent.com/
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Obr. 27: LIFE-CVD-model. CeloZivotny prinos zo zniZenia systolického krvného tlaku o 10 mmHg u zdanlivo
zdravych osob.

Model je zaloZeny na zaklade nasledujicich rizikovych faktorov: vek, pohlavie, sicasné fajcenie, systolicky krvny tlak, non-
HDL-C. Model je v stcasnosti validovany pre krajiny s nizkym a strednym rizikom. CeloZivotny prinos je vyjadreny ako
,foky strednej dfiky Zivota bez infarktu myokardu alebo mozgovej prihody* ziskané zniZenim systolického krvného tlaku o
10 mmHg. CeloZivotny prinos sa vypocita odhadom celoZivotného rizika KVO pomocou modelu LIFE-CVD vynédsobeného
pomerom rizika (HR) (0,80) z metaanalyzy tcinku zniZenia TK. Pri zniZeni STV o 20 mmHg je priemerny u¢inok takmer
dvojndsobny atd’. Pre individualizované odhady celoZivotného prinosu je mozné pouZit’ tito tabul’ku alebo elektronicku verziu
LIFE-CVD, ktord je mozné posudit’ prostrednictvom aplikdcie ESC CVD risk alebo https://u-prevent.com/. BP = krvny tlak;
CVD = kardiovaskuldrne ochorenie; HR = pomer rizik; N/A = neuplatiiuje sa; SBP = systolicky krvny tlak (1).
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Obr. 28: Priklady postupného pristupu k stratifikacii rizika a moznostiam liecby.

ASCVD = aterosklerotické kardiovaskularne ochorenie; CKD = chronické ochorenie oblic¢iek; DM = diabetes mellitus; FH =
familidrna hypercholesterolémia; TOD = poskodenie ciel’ového organu (1).

11.3 Postdenie absolitneho rizika kardiovaskularnych ochoreni podla SCORE
Riziko je mozné od¢itat’ priamo bez akéhokol' vek vypoctu:

1. vyber grafu pre krajiny s nizkym/strednym/vysokym/vel'mi vysokym KV rizikom (Slovensko je hod-
notené s vysokym KYV rizikom),

2. v tabul’ke pre pohlavie, fajcenie a vek ndjst’ bunku, ktord je najblizsie k STK a celkovému cholesterolu
posudzovanej osoby, pouZitie tabul’ ky HDL-C na spresnenie rizika (podl'a ESH 2009; ESC/EAS 2011,
ESC 2016) (2, 3,4 ), podl'a poslednych ESC odporicani (2021) (1) sa urc¢uje non-HDL-C,

. od¢itanie 10-rocného rizika priamo z grafu bez akéhokol’ vek vypoctu,

4. na stanovenie individudlneho rizika kontrola odporicanych kvalifikatorov-modifikatorov uvedenych

v najnovsich preventivnych usmerneniach,

5. pri potrebe premietnut’ riziko do vysSieho veku, jednoducho sa posiva ndjdend bunka tabul’ky nahor
na pozadovany vek,

6. pri potrebe premietnut’ relativne riziko, posunie sa ndjdend bunka v tabul’ke pohlavia a veku nadol
a vl'avo sa ndjde zodpovedajici norméalny STK a hladina celkového cholesterolu, resp. non-HDL-C,
nakoniec sa presunie tito relativna bunka k nefajciarskej Casti tabul'ky,

7. odhad relativneho rizika je jednoduchsi pomocou grafu relativneho rizika,

8. pri prepocte rizika fatdlneho KVO na celkové riziko (fatdlneho+nefatdlneho) KVO, vynésobit’ 3-
mi u muZov a 4-mi u Zien a <3x u starych 'udi (Smernice ESC/EAS, 2011) (3); Aktudlne SCORE
2/SCORE2-0OP odhaduje celkové KV riziko (1).

W

11.4 Odhad rizika u zjavne zdravych l'udi

Zjavne zdravi I'udia st ti, ktori nemaji ATS KVO, DM2T, alebo t'azké komorbidity. V ESC odpo-
ricaniach pre prevenciu KVO z roku 2016 sa pouzil odhad 10-ro¢ného rizika imrtia na KVO. AvSak
morbidita na KVO (nefatalny infarkt myokardu, nefatdlna mozgov4 prihoda) v kombinécii s mortalitou
na KVO lepsie odraza celkovu zat'az ATS KVO. U nich sa pouZiva aktualizovany algoritmus SCORE2
(obr. 29) (1), ktory odhaduje 10-ro€né riziko fatalnych a nefatdlnych KV prihod u zjavne zdravych I'udi
vo veku 40-69 rokov s rizikovymi faktormi, ktoré su neliecené alebo st niekol’ko rokov stabilné.

Niekol'ko Specifickych tvah sa vzt'ahuje na odhad rizika KVO u starSich I'udi: a) vzt'ah medzi kla-
sickymi rizikovymi faktormi a rizikom KVO sa zmierfiuje vekom; b) rozdiel medzi preZivanim bez KVO
a celkovym preZivanim sa progresivne prehlbuje so zvySujiicim sa vekom, pretoZe riziko dmrtnosti bez



Eva Szaboova: Zdklady hodnotenia kardiovaskuldrneho rizika: ndstroje a aplikdcie 94

KVO sa zvySuje (,,konkurenéné riziko*). Z tychto déovodov tradi¢né rizikové modely, ktoré nezoh!’ adfiuju
uvedené , . konkurencné riziko** nekardiovaskuldrnej mortality, maji tendenciu nadhodnocovat’ skuto¢né
10-ro¢né riziko KVO, a teda precetiovat’ potencidlny prinos liecby. Algoritmus SCORE2-OP odhaduje
10-rocné fatdlne a nefatdlne KV prihody adjustované pre konkurenc¢né riziko u zjavne zdravych I'udi
vo veku >70 rokov. SCORE2 a SCORE2-OP su kalibrované pre Styri skupiny krajin (nizke, stredné,
vysoké a vel'mi vysoké riziko KVO), ktoré st zoskupené na zdklade ddajov z ndrodnych registrov mor-
tality na KVO zverejnenych WHO. Krajiny s nizkym rizikom: Belgicko, Dansko, Franciizsko, Izrael,
Luxembursko, Nérsko, Spanielsko, Svajéiarsko, Holandsko a Spojené kral’ ovstvo. Krajiny so strednym
rizikom: Rakisko, Cyprus, Finsko, Nemecko, Grécko, Island, frsko, Taliansko, Malta, Portugalsko, San
Marino, Slovinsko, a Svédsko. Vysokorizikové krajiny: Albansko, Bosna a Hercegovina, Chorvatsko,
Ceska republika, Esténsko, Mad’arsko, Kazachstan, Pol’sko, Slovensko a Turecko. Ve’'mi vysokorizi-
kové krajiny: AlZzirsko, Arménsko, Azerbajdzan, Bielorusko, Bulharsko, Egypt, Gruzinsko, Kirgizsko,
LotyS$sko, Libanon, Libya, Litva, Cierna Hora, Maroko, Republika Moldavsko, Rumunsko, Ruska fede-
récia, Srbsko, Syria, byvald Juhoslovansk4 republika (Maceddnsko), Tunisko, Ukrajina a Uzbekistan. Na
konverziu KV mortality na fatdlne a nefatdlne KV prihody sa pouZil multiplikacny pristup. Algoritmus
SCORE?2 je dostupny v aplikécii ,,ESC CVD Risk* (vol'ne dostupny z app stores) a v rizikovych grafoch
pre Styri skupiny krajin (1).
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Obr. 29: SCORE 2 a SCOE2-OP rizikov4 tabul’ka pre odhad 10-ro¢ného rizika pre fatdlne a nefatdlne kardiovasku-
larne ochorenia v krajinach s vysokym rizikom (ESC 2021).

OP = starsie osoby; ASCVD = aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenie; CV = kardiovaskuldrne; CVD = kardiovaskuldrne
ochorenie; SBP = systolicky krvny tlak; Pre zdanlivo zdravych l'udi vo veku 40-69 rokov sa na odhad 10-ro¢ného rizika
fatdlneho a nefatdlneho (infarkt myokardu, mozgova prihoda) KVO pouZiva algoritmus SCORE2. Pre zdanlivo zdravych I'udi
vo veku >70 rokov sa pouziva SCORE2-OP (1).

Tabulky SCORE?2 sa nevzt’ahujii na osoby so zdokumentovanym KVO alebo inym vysokori-
zikovym stavom ako DM, FH, ¢i iné genetické resp. zriedkavé poruchy lipidového metabolizmu
alebo TK, CKD a u tehotnych Zien (1). Na odhadnutie 10-roéného rizika celkovych prihod KVO u
osoby je potrebné najprv identifikovat’, do ktorého rizika je krajina zaradend, a v konkrétnej tabul’ke



Eva Szaboova: Zdklady hodnotenia kardiovaskuldrneho rizika: ndstroje a aplikdcie 95

si vybrat’ Cast’ zodpovedajicu jej pohlaviu, faj¢iarskemu habitu a (najbliZSiemu) veku, potom sa néjde
bunka najblizsie k TK osoby a non- HDL-C. Odhady rizika je potrebné upravit' smerom nahor ak osoba
sa priblizuje k d’alSej vekovej kategérii (podkapitola 11.3.).

11.5 Postupnost’ v liecbe rizikovych faktorov a v zintenzivneni lieCby

ESC 2021 odporticania pre prevenciu KVO navrhuji postupny pristup k intenzifikacii liecby, ako
ndstroj pre dosahovanie preventivnych ciel ov, ktory skoér odraZa rutinnd klinickd prax, v ktorej lieCebné
stratégie sa iniciuji a nasledne zintenziviiujd, ako sucast’ spolo¢ného rozhodovacieho procesu, do kto-
rého su zapojeni zdravotnicki pracovnici a pacienti.

V ESC2021 preventivnych odporacaniach (1) ciele pre LDL-C, TK a glykémiu pri DM zosta-
vaji podPa odporucani v nedavnych odporiacaniach ESC/EAS 2019 pre manazment dyslipidémii,
manazment AH (ESC/ESH 2018) a manaZzment diabetu, pre-diabetu a KVO (ESC/EASD 2019) (5,
6, 7).

Postupny pristup k liecbe zacina vytycenim a dosahovanim preventivnych cielovych hodn6t
pre vSetkych bez ohladu na riziko KVO. Potom nasleduje stratifikacia rizika KVO a diskusia
potencialnych prinosov liecby s pacientom (obr. 15, 28 a tab 7) (1). Ak sa lieCba zacne, u vsetkych
pacientov sa musi zhodnotit’ jej icinok a nasledne zintenzivnit’ lieCbu na dosiahnutie konec¢nych ciel’ ov
rizikovych faktorov, so zohl’adnenim d’alSieho prinosu, komorbidity, krehkosti a preferencie pacienta.
Stddie v oblasti DM preukdzali prinos stupiiovitého pristupu k zintenzivneniu lie¢by a nepodporuji
wterapeuticky nihilizmus®. Ukdzalo sa, Ze tymto spdsobom je moZzné dosiahnut’ podobné terapeutické
ciele, pricom vedl'ajsich dc¢inkov liecby je menej a satisfakcia pacientov je vyrazne vyssia. Zastavenie
hodnotenia lie¢ebnych ciel'ov a/alebo lie¢by rutinne po prvom kroku je nevhodny. Intenzifik4cia lieCby
na dosiahnutie kone¢nych terapeutickych ciel’ov zaloZenych na dékazoch st z pohl’adu zniZenia rizika
KVO optimélne a treba ich zvdzit' u vSetkych pacientov (1).
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Tabul’ka 7: Odportcanie pre hodnotenie rizika kardiovaskularnych ochoreni (ESC2021)
Odporicanie Trieda | Uroven
dokazu | dokazu

U zjavne zdravych I'udi vo veku <70 rokov bez dokazu ATS KVO, DM, CKD, I B
genetickych/zriedkavych portch lipidového metabolizmu alebo krvného tlaku

sa odportca odhad 10-ro¢ného fatdlneho a nefatdlneho rizika KVO pomocou SCORE2
U zjavne zdravych I'udi vo veku >70 rokov bez dokazu ATS KVO, DM, CKD, | B
genetickych/ zriedkavych portch lipidového metabolizmu alebo krvného tlaku sa
odportca odhad 10-ro¢ného rizika fatdlneho a nefatdlneho KVO pomocou

SCORE2-0OP

U zjavne zdravych I'udi, po odhade 10-ro¢ného rizika fatilnych a nefatalnych KVO IIa C
by sa malo brat’ do tivahy celoZivotné riziko a prinos liecby, rizikové modifikatory,

krehkost’, polypragmazia a preferencie pacienta

Pacienti s dokazom ATS KVO a/alebo DM a/alebo stredne t’azkym az t’azkym I A
ochorenim oblic¢iek a/alebo genetickymi/ zriedkavymi poruchami lipidového
metabolizmu alebo krvného tlaku by mali byt’ povazovani za vysokorizikovych

alebo vePmi vysokorizikovych na KVO

Odporica sa postupny pristup k intenzifikacii liecby, ktory sa zameriava I B
na intenzivnu liecbu rizikovych faktorov pre zjavne zdravych Pudi s vysokym alebo
vel’'mi vysokym rizikom KVO, ako aj pre pacientov s dokazanym ATS KVO
a/alebo DM, pricom sa zohl adiiuju riziko KVO, prinos liecby rizikovych faktorov,
modifikdtory rizika, komorbidita a preferencie pacientov

Liecba rizikovych faktorov ATS KVO sa odporii¢a u zjavne zdravych Pudi I C
bez DM, KVO, genetickych/ zriedkavych porich lipidového metabolizmu alebo krvného
tlaku, ktori st vo vel’'mi vysokom riziku KVO (SCORE2 >7,5% pre vek do 50
rokov; SCORE2 >10% pre vek 50-69; SCORE2-OP >15% pre vek

nad 70 rokov)

Liecba rizikovych faktorov ATS KVO by sa mala zohl’adnit’ u zjavne zdravych Pudi IIa C
bez DM, KVO, genetickych/zriedkavych portich lipidového metabolizmu alebo krvného
tlaku, ktor{ st vystaveni vysokému riziku KVO (SCORE2: 2.5 az <7,5% pre vek do
50 rokov; SCORE2: 5 az <10% pre vek 50-69; SCORE2-OP: 7,5 az <15% pre vek nad
70 rokov), priCom sa zohl’adiiuji modifikatory rizika KVO, riziko pocas Zivota a prinos

liecby a preferencie pacienta
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12 Kategorie kardiovaskularneho rizika

12.1 Kategorie pacientov a asociované kardiovaskularne riziko

Prva klasifikdcia pacientov podl'a 10-ro¢ného absolitneho celkového(totdlneho) KV rizika tvrdych
koronérnych prihod (fatdlnych-korondrna smrt’ a nefatidlnych-nefatdlny IM) bola dokumentovand v ame-
rickych odporticaniach NCEP-ATP III v roku 2001(1), ktoré boli upravené NCEP- ATP III Update (2)
a ndsledne cyklicky modifikované na zdklade novych tdajov z relevantnych epidemiologickych $tudii.
V roku 2003 bol zavedeny v Eurépe SCORE systém na odhad 10-roéného absolitneho fatdlneho rizika
KVO (3), ktory bol rekalibrovany v roku 2007 (4) a neskér modifikovany v stvislosti s novymi odpo-
ricaniami eurépskych odbornych spoloc¢nosti (ESC, ESH, EAS) v rdmci manazmentu prevencie KVO,
AH, resp. dyslipoproteinémif (blizsie v kap. 9 a 13).

12.2 Framinghamské rizikové kategorie povodné

Dokument NCEP-ATP III identifikoval nasledujiice kategérie celkového 10-ro¢ného KV ri-
zika (1): a) nizke riziko: (<10%): 0-1 rizikovy faktor, b) stredné riziko: (<10%): >2 rizikové faktory,
c) stredne vysoké riziko: (10-20%): >2 rizikové faktory, d) vysoké riziko: (>20%): pritomnost’ KCHS
alebo ekvivalentu KCHS. Ekvivalenty rizika KCHS zahrtiovali klinické prejavy nekorondrnych foriem
ATS ochorenia (PAOO, aneuryzma brusnej aorty a ochorenie karotickej tepny: tranzitérne ischemické
ataky-TIA, CMP karotického pdvodu alebo >50% stendza karotickej artérie), DM, >2 rizikové fak-
tory s 10-roénym rizikom tvrdych koronarnych prihod >20%. Panel NCEP-ATP III identifikoval hlavné
rizikové faktory: vysoky LDL-C, fajcenie cigariet, hypertenziu (TK >140/90 mmHg alebo liecbu anti-
hypertenzivami), nizky HDL-C (<40 mg/dl), rodinnd anamnézu predcasnej KCHS (KCHS u muzského
pribuzného prvého stupiia <55 rokov; u Zenského pribuzného prvého stupiia <65 rokov a vek (muZzi >45
rokov; Zeny >55 rokov). Aktualizovany dokument NCEP-ATP III (2) zaviedol kategdriu pacientov s
,,vel'mi vysokym rizikom*, t.j. s akitnym korondrnym syndrémom (AKS) alebo s KVO a s a) DM, b)
zdvaZznymi a slabo kontrolovanymi rizikovymi faktormi, ¢) metabolickym syndrémom.

12.3 SCORE rizikové kategorie povodné

Usmernenia Eurépskej tretej spolocnej pracovnej skupiny o prevencii KV (v roku 2003) urcili
vysokorizikovych pacientov nasledovne (3): 1) pacienti s dokumentovanym ATS KVO, 2) asymptoma-
ticki jedinci s vysokym rizikom ATS KVO z ddvodu: a) pritomnosti viacerych rizikovych faktorov, s
10-roénym rizikom >5%, b) vyrazne zvySenej drovne jednotlivych rizikovych faktorov: celkovy choles-
terol > 8mmol/l, LDL-C > 6mmol/l, TK >180/110mmHg, ¢) DM2T alebo DM1T s mikroalbumindriou,
3) blizki pribuzni a) pacientov so skorym nastupom ATS ochorenia, b) asymptomatickych subjektov s
obzvlast vysokym rizikom. Stvrta spolo¢néa pracovna skupina (v roku 2007) (4) uréila $tyri rizi-
kové kategorie 10-ro¢ného absoliitneho rizika fatalneho KVO podPa vypoctu na zaklade SCORE
tabuliek: a) nizke (<1%); b) mierne (1-4%); c) zvySené (5-9%); d) vel'mi zvysené riziko (>10%). Vyso-
korizikové skupiny boli definované podl’a odporicani z roku 2003, ale boli preklasifikované na skupiny
so zvySenym rizikom, ako aj sa definovalo zvySené riziko u subjektov s vyrazne zvysenou hladinou
jednotlivych rizikovych faktorov, najmé v spojeni s poskodenim ciel’ ovych orgénov.

10-ro¢né fatlne riziko KVO >5% (vysoké/zvysené riziko) podl'a ESC 2007 odporucani sa rovna
priblizne >20% 10-ro¢nému celkovému (fatdlne a nefatalne) riziku KCHS podl'a predchadzajicich
eurdpskych tabuliek rizika, zaloZzenych na vysledkoch Framingham Heart Study (3) a priblizne >15%
10-ro¢nému celkovému (fatdlne a nefatilne) riziku KVO podl’a smernic ESC/EAS z roku 2011, vycha-

dzajucich aj z idajov FINRISK MONICA; multiplikator je o nie€o vyS$si u Zien a niZ${ u star$ich osob

4).

12.4 Skupiny pacientov so zvySujicim sa dékazom vysokého kardiovaskularneho rizika

V svetle randomizovanych Stidii a metaanalyz sa ukazalo, Ze celkové riziko KVO mdze byt’ vyssie,
ako je vypocitané podl'a povodnych NCEP-ATP III a SCORE skéringu (1-4), najmé v nasledujicich
situdciach: a) predklinickd ATS: najmi dokaz o morfologickych abnormalitich cievnej steny zistenych
zobrazovacimi metédami (USG, CT koronarografia, CAC), ako aj detekciou funkénych abnormalit ciev-
nej steny (ABI, FMD), ale aj biochemickymi markermi predklinickej ATS, najmé hs-CRP (6); b) poru-
cha funkcie obliciek; c) DM; d) t'azké abnormality jednotlivych rizikovych faktorov; e) obezita, najméa
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centrdlneho typu (obvod pasa podl'a International Diabetes Federation-IDF: >94 cm u muZov a >80
cm u zien), fyzickd inaktivita, nezdrava strava; f) socidlna deprivacia; g) nizky HDL-C resp. Apo-Al v
SCORE, zvysené hladiny triglyceridov, fibrinogénu, homocysteinu, Apo-B, Lp(a), FH, zvySené hs-CRP:
tieto faktory naznacuji vyssiu mieru rizika u oboch pohlavi, vSetkych vekovych skupin a pri vSetkych
urovniach rizika; h) silnd pozitivna rodinna anamnéza pred¢asného KVO. Z nich postupne zavaznejSia
porucha funkcie oblic¢iek, DM a zavaZné abnormality jednotlivych rizikovych faktorov boli klasifi-
kované, podobne ako dokumentované KVO, automaticky s vysokym/vel’'mi vysokym rizikom, bez
nutnosti kalkulacie rizika. V porovnani so star$imi odporiucaniami, aktualne (kapitola o modifika-
toroch a komorbiditach) ABI, CIMT, FMD a biochemické markery nie si d’alej odporicané na
reklasifikaciu rizika (7).

12.5 Kategorie rizika kardiovaskularnych ochoreni a ciel ové hodnoty liecby — aktualne
odporicania (ESC 2021)

Zatial' ¢o Ziadny prah rizika nie je univerzdlne pouZitel'ny, intenzita liecby by sa mala zvySovat
so zvySujuicim sa rizikom KVO. Nizka hranica celkového rizika KVO by nemala vyluCovat’ liecbu ri-
zikovych faktorov. Naopak, Ziadne celkové vysoké riziko KVO neznamend ,,povinni* lieCbu. V celom
rozsahu rizika KVO, rozhodnutie o zacati intervencii zostdva vecou jednotlivca a spolo¢ného rozhodova-
nia. Vo vS§eobecnosti, odporicania na liecbu rizikovych faktorov su zaloZené na kategdridch rizika KVO
(,,nizke az stredné®, ,,vysoké* a ,,vel'mi vysoké). Hrani¢né tirovne rizika pre tieto kategdrie sa Ciselne
liSia pre r6zne vekové skupiny, aby sa prediSlo nedostatocnej liecbe u mladych I'udi a nadmernej liecbe
u starSich oséb. Ked'Ze vek je hlavnym faktorom ovplyviiujicim riziko KVO, celoZivotny prinos liecby
rizikovych faktorov je vys$s$i u mladSich I'udi, preto hranice rizika pre zvaZenie liecby st u mladsich I'udi
niZsie (tab. 8) (7).

Kategorie rizika (tab. 8, obr. 25, 29) (7) sa ,,automaticky” nepremietaji do odporicani na zacatie
liecby. Vo vSetkych vekovych skupindch sa bert do tivahy modifikatory rizika, celoZivotné riziko KVO,
prinos liecby, komorbidity, krehkost’ a preferencie pacienta. Mnohi pacienti sa mdZu posuntit’ smerom
do kategdrie niZSieho rizika bez uZivania liekov len tym, Ze napr. prestanu faj¢it’. Na druhej strane, zjavne
zdravé osoby starSie ako 70 rokov mdzu byt’ vo vel'mi vysokom riziku aj napriek dosiahnutym ciel’ ovym
hodnotdm STK, pricom v primdrnej prevencii hypolipidemickd liecba u star§ich 0s6b md odporticanie
len IIb (mdze sa zvézit'). Vo veku 50-69 rokov, 5% 10-rocné riziko fatdlnych KVO vypocitané pomocou
predchddzajicej verzie SCORE algoritmu zodpoved4 priblizne 10% 10-ro¢nému fatdlnemu a nefatél-
nemu riziku KVO odhadovanému pomocou SCORE2; odhaduje sa, Ze priblizne rovnaky pocet 'udi je
nad rizikovym prahom a vyZaduje si liecbu. Ked’Ze 10-ro¢né kategérie rizika KVO usmerniujt rozhodnu-
tia o liecbe a maju vplyv na ndklady a zdroje zdravotnej starostlivosti, krajiny resp. regiéony mézu rozhod-
nuit’ o pouZziti vyssich alebo nizsich hranic pre zacatie lieCby. Rizikové skérovacie systémy su dostupné na
,,ESC CVD Risk Calculator app* pre mobilné telefony (https://www.escardio.org/Education/ESC
Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) a na we-
bovom sidle: https://www.u-prevent.com.

Tabul’ka 8: Kategorie rizika kardiovaskularnych ochoreni na zdklade SCORE2 a SCORE2-OP u zdanlivo zdravych
I'udi podl'a veku

<50 rokov | 50-69 rokov | >70 rokov (a) ‘

Nizke az stredné riziko KVO: <2,5% <5% <7,5%
Liecba RF sa vSeobecne neodporica
Vysoké riziko KVO: 25-<75% | 5-<10% 7,5 -<15%
Liecba RF by sa mala zvazit’
Vel’'mi vysoké riziko KVO: >7,5% >10% >15%
Liecba RF sa vSeobecne odportca

a) U zjavne zdravych I'udi >70 rokov moZno zvaZit hypolipidemicku liecbu (IIb). Rozdelenie obyvatel stva do troch odli§nych
vekovych skupin (<50, 50-69 a >70 rokov) vedie k diskontinudlnemu zvySovaniu ciel'ovych hodnét pre nizke az stredné,
vysoké a vel'mi vysoké riziko. V skutocnosti je vek kontinuum, a preto rozumné uplatiiovanie ciel' ovych hodnot v klinickej
praxi si vyZaduje uréitd flexibilitu, napr. ked’ sa pacienti ocitnd na hranici vekovych kategorif (7).


https://www.escardio.org/Education/ESCPrevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app
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Eva Szaboova: Zdklady hodnotenia kardiovaskuldrneho rizika: ndstroje a aplikdcie 100

12.6 Odhad rizika a liecba rizikovych faktorov u zjavne zdravych l'udi vo veku 50-69
rokov

Zastavenie fajéenia, odportcania tykajiice sa Zivotného $tylu a STK <160 mmHg sa odporicaju pre
vSetkych jedincov (obr. 15, tab. 8) (7). 10-ro¢né riziko KVO (fatdlnej a nefatalnej ATS KV prihody)
>10% sa vo vSeobecnosti povaZuje za ,,veP'mi vysoké riziko‘‘ a odportica sa lie¢ba rizikovych fakto-
rov KVO. 10-ro¢né riziko KVO 5 az <10 % sa povaZuje za ,,vysoké riziko* a liecba rizikovych faktorov
by sa mala zvézit’ s prihliadnutim na modifikétory rizika KVO, celoZivotné riziko a prinos liecby (v regi-
6noch s nizkym a strednym rizikom) i preferencie pacientov. 10-ro¢né riziko KVO <5% sa povazuje za
,nizke aZ stredné riziko“ a vo vieobecnosti by nemalo spifiat’ podmienky na zacatie lie€by rizikovych
faktorov, pokial’ jeden alebo viacero modifikdtorov nezvysi riziko, alebo odhadované celoZivotné riziko
a prinos lieCby sa nepovazuju za podstatné.

12.7 Odhad rizika a liecby rizikovym faktorom zjavne zdravych I'udi vo veku >70 rokov

Zékaz fajCenia, zmena Zivotného $tylu a STK <160 mmHg sd odporicané pre vsSetkych. Vek je do-
minantnym rizikom KVO a odhadované 10-ro¢né riziko KVO u takmer vSetkych jedincov >70 rokov
presahuje konvencné prahy rizika. CeloZivotny prinos liecby z hl’adiska rokov ziskanych bez KVO je u
zdravych I'udi >70 rokov. 10-ro¢né riziko KVO >15% sa povaZuje za ,,vel’'mi vysoké riziko* a odpo-
rica sa liecba rizikovych faktorov ATS KVO (odporticanie pre liecbu zniZenia lipidov u zjavne zdravych
T'udi >70 rokov je trieda IIb). 10-ro¢né riziko KVO 7.5 a7z <15% sa povaZuje za ,,vysoké riziko* a
liec¢ba rizikovych faktorov by sa mala zvazit' s prihliadnutim na modifikatory rizika KVO, krehkost’,
celoZivotny prinos liecby (v regidénoch s nizkym a strednym rizikom), komorbidity, polypragmaziu a
preferencie pacientov. Vzhl’adom na subjektivny charakter mnohych z tychto faktorov nie je mozné de-
finovat’ prisne rozhodovacie kritérid. 10-ro¢né riziko KVO < 7,5% je povazované za ,,nizke aZ stredné
riziko* a nemalo by spifiat’ podmienky na zacatie lie¢by rizikovych faktorov, pokial’ jeden alebo nie-
kol'’ko modifikédtorov nezvysi riziko, alebo odhadované )celoZivotné riziko a prinos liecby sa nepovazuji
za podstatné (obr. 15. tab. 8) (7).

12.8 Odhad rizika a liecba rizikovych faktorov u zjavne zdravych osob mladsich ako 50
rokov

Zékaz fajCenia, zmena Zivotného $tylu a STK <160mmHg si odporticané pre vSetkych. 10-ro¢né
riziko KVO je u relativne mladych, zjavne zdravych I'udi v priemere nizke aj v pritomnosti vysokych
hladin rizikovych faktorov, ale celoZivotné riziko KVO je za tychto okolnosti vel'mi vysoké. U zjavne
zdravych I'udi vo veku <50 rokov, 10-ro¢né riziko KVO >7,5% sa vo vSeobecnosti povazuje za ,,vel’'mi
vysoké riziko“‘, hlavne je vysoké celoZivotné riziko a preto liecba rizikovych faktorov ATS KVO sa od-
portica. 10-ro¢né riziko KVO 2,5 az <7,5% sa povazuje za ,,vysoké riziko* a ma sa zvazit’ liecba
rizikovych faktorov s prihliadnutim na modifikdtory rizika, celoZivotné riziko, prinos lieCby (v regi6-
noch s nizkym a strednym rizikom) a preferencie pacientov. 10-ro¢né riziko KVO <2,5% sa povazuje
za ,,nizke az stredné riziko* a nemalo by spfﬁat’ podmienky na zacatie liecby rizikovych faktorov, po-
kial’ jeden alebo niekol'’ko modifikdtorov nezvysi riziko, alebo odhadované celoZivotné riziko a prinos
lieCby sa nepovazuju za podstatné. V komunikacii o0 KV riziku s mladsimi 'ud’mi méze byt’ disku-
sia o perspektive celoZivotného prinosu vhodna, ako aj diskusia o moZnosti vyhnit' sa fatidlnej KV
prihode v kratko- aZ strednodobom horizonte, napriek tomu, Ze 10-ro¢né riziko KVO moze byt vel'mi
nizke. Predpovede rizika KVO, ako aj predpovede celoZivotného prinosu liecby rizikovych faktorov si
vo vel'mi mladom veku pravdepodobne nepresné (<40 rokov). V tomto veku medikamentézna liecba
zniZujuica lipidy a TK zvycajne neprichddzaji do dvahy, s vynimkou pacientov s FH alebo $pecifickymi
poruchami TK. Zdravy zZivotny $tyl, ktory sa udrziava po cely Zivot je relevantnejsi pre vel’'mi mladych.
Mendelovské randomizacné Stidie ilustrujd, Ze relativne malé rozdiely v LDL-C alebo STK udrzia-
vané pocas Zivota maju vel’ky vplyv na riziko KVO v priebehu Zivota (obr. 15, tab. 8) (7).

12.9 Odhad rizika a liecba rizikovych faktorov u pacientov s dokazanym aterosklerotic-
kym kardiovaskularnym ochorenim

Pacienti s klinicky preukazanym ATS KVO st v priemere vo veI'mi vysokom riziku rekurent-

nych prihod KVO, ak sa rizikové faktory neliecia. Preto zdkaz fajc¢enia, odvykanie od fajcenia, osvo-
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jenie si zdravého Zivotného §tylu a liecba rizikovych faktorov sa odporica u vSetkych pacientov (krok
1). Dal3ie zintenzivnenie lie¢by rizikovych faktorov so zameranim sa na nizie lieGebné ciele (krok 2) je
prospesné pre viacsinu pacientov a musi sa zvazit' so zohl’adnenim 10-ro¢ného rizika KVO, komorbidit,
celozivotného rizika a prinosu liecby, krehkosti, preferencie pacienta, v rdmci spolo¢ného rozhodova-
cieho procesu (obr. 16) (7). Po pociatocnej liecbe rizikovych faktorov a dosiahnuti lieebnych ciel’ ov
rizikovych faktorov, individudlne rezidudlne riziko recidivy KVO sa znacne 1iSi a malo by sa zvazit’
jeho vypocet. Je zrejmé, Ze pacienti s nedavnym akitnym koronarnym syndrémom, alebo progresiv-
nym vaskuldrnym ochorenim a pacienti s DM a vaskuldrnym ochorenim maji mimoriadne vysoké riziko
opakujucich sa prihod KVO. Pre ostatnych pacientov s dokumentovanym ATS KVO, rezidudlne riziko
mdZe byt menej zrejmé a mozno ho odhadniit’ na zdklade klinickych kritérii, ako je vek (zmena), hla-
dina rizikovych faktorov a modifikétory rizika alebo vypoctom rezidudlneho rizika KVO kalkulackou.
Riziko recidivy KVO ovplyviiuji najmé klasické rizikové faktory, lokalizacia vaskuldrneho ochorenia
a funkcia obliciek. Medzi nastroje stratifikacie rizika v sekundarnej prevencii patri SMART skére
(Secondary Manifestations of Arterial Disease - dostupné v ESC aplikicii CVD Risk) na odhad 10-
ro¢ného rezidudlneho rizika KVO u pacientov so stabilnym ATS KVO, definovanym ako KCHS, PAOO
alebo cerebrovaskuldrne ochorenie, a ,, the European Action on Secondary and Primary Prevention by
Intervention to Reduce Events* - EUROASPIRE model, ktory odhaduje 2-ro¢né riziko recidivy KVO u
pacientov so stabilnou KCHS. PrileZitostne je riziko opakovaného KVO vel'mi vysoké napriek maximal-
nej tolerovanej konvencnej lieCbe. V takychto pripadoch by mohla byt perspektivna nové, ale este nie
vSeobecne zavedena preventivna lieCba, ako je dudlna antitromboticka inhibicia, liecba ikosapentetylom,
alebo protizapalov4 liec¢ba s kolchicinom (7).

12.10 Odhad rizika a liecba rizikovych faktorov u 0sob s diabetom 2. typu

.....

veku. V priemere DM2T zdvojndsobuje riziko KVO a zniZuje o¢akavanu dizku Zivota o 4-6 rokov, pri-
¢om absoltitne riziko je najvyssie u osob s akymkol’ vek poskodenim ciel’ ovych organov (TOD). DM2T
tieZ zvySuje riziko najmi kardiorenédlnych ochoreni/komplikdcii, najméd SZ a CKD. Relativne riziko pre
KVO pri DM2T je vysSie v mladSom veku a je mierne vySSie u Zien v porovnani s muZmi. Odvykanie od
fajcenia a zdravy Zivotny $tyl sa odpordca vSetkym jedincom s DM2T a liecba rizikovych faktorov sa ma
zvéazit u vSetkych jedincov s DM, minimélne u osdb starSich ako 40 rokov. Napriek tomu je Siroka va-
riabilita individudlneho rizika pre KV prihody, najmi po pociato¢nom manazmente rizikovych faktorov.
Osoby s DM a t’azkym TOD mozZno povaZovat’ za osoby s vel’mi vysokym rizikom KVO, podobne
ATS KVO. Vynimku mdZu tvorit’ pacienti s dobre kontrolovanym, krdtkodobym DM (napr. <10 rokov),
bez dokazu TOD a bez Ziadnych inych rizikovych faktorov ATS KVO, ktori mézu byt stratifikovan{
ako stredné riziko KVO. Okrem delenia do troch rizikovych kategérii popisanych vyssie, modely rizika
Specifické pre DM mozu spresnit’ odhady rizika a ilustruja vplyv liecby. Tieto modely vSeobecne
zahiaju trvanie DM, glykovany hemoglobin (HbAlc), uroven a pritomnost’ TOD. Prikladom je AD-
VANCE rizikové skdére, ktoré predpoveda 10-rocné riziko KVO, a UKPDS (UK Prospective Diabetes
Study) rizikovy model, ktory predpoveda fatdlne a nefatdlne riziko KVO a je k dispozicii na pouZzitie v
UK. Odportca sa v§ak pouZivat’ tieto modely opatrne, ked’Ze oba st zaloZené na star§ich kohortovych
udajoch (obr. 17) (7). V druhom kroku sa musi zvazit' zintenzivnenie liecby rizikovymi faktormi u vSet-
kych pacientov, s prihliadnutim na 10-ro¢né riziko KVO, komorbidity, celoZivotné riziko a prinos liecby,
krehkost’ i preferencie pacienta (podkapitola 12.13) (7).

12.11 Odhad rizika a liecba rizikovych faktorov u osob s diabetes mellitus 1. typu

Ludia s DMIT su vystaveni zvySenému riziku KVO, pricom skorSia manifesticia DMIT sa tyka
viac stratenych rokov Zivota u Zien ako u muZov, vacsinou kvoli KVO. Relativne riziko KVO je v prie-
mere vysSie u DMIT v porovnani s DM2T, v ddsledku v priemere 3-4 desat’ ro¢i hyperglykémie navyse,
pri¢om rizikové faktory vyrazne prispievaju k prognéze KVO u DMIT. Riziko KVO v priebehu ¢asu
timerne klesd, so zodpovedajicim zlep$enim priemernej dizky Zivota. CeloZivotné riziko KVO u DMIT
je vysSie u pacientov s horSou kontrolou glykémie, niZ$im socidlnym statusom a mlad$im vekom néstupu.
Absolitne riziko KV prihod alebo KV mortality je najvys$sie medzi tymi, ktorf maji akékol vek znamky
mikrovaskuldrneho ochorenia, najmé oblickovych komplikécii a je silne ovplyvnené vekom. Stratifikécia
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rizika KVO u 0s6b s DMIT mdZe byt zaloZend na rovnakej klasifikacii rizika ako pre DM2T (zhrnuta
na obr. 25), hoci droven dékazov pre DM1T je slabsia (7).

12.12 Komunikacia o riziku kardiovaskularnych ochoreni

Znizovanie rizika KVO na individudlnej drovni za¢ina vhodnym postdenim individudlneho rizika
a efektivnou komunikdciou rizika a ofakdvaného zniZenia rizika liecbou rizikovych faktorov. Interak-
cie medzi pacientom a lekdrom su zlozité a komunikdcia rizika je narocna. Neexistuje jediny ,,spravny
pristup. U zdanlivo zdravych l'udi je Standardnym pristupom stratifikicia absolitneho 10-ro¢ného ri-
zika KV prihody pomocou SCORE2 alebo SCORE2-OP, ktoré mozno ndjst’ v aplikacii ESC CVD Risk
Calculator. V Specifickych situdcidch sa moZno rozhodnit’ pre vyjadrenie rizika inym spdsobom ako je
absoltitne 10-ro¢né riziko. Priklady takychto situdcii zahffiaji rizikd u mladych alebo vel'mi starych I'udi.
U mladych I'udi mbZe byt celoZivotné riziko informativnejSie, pretoZe 10-rocné riziko KVO je zvycajne
nizke aj pri pritomnosti rizikovych faktorov. U starSich I'udi je potrebny $pecificky odhad rizika, beric do
tvahy konkurenénd imrtnost’ nestvisiacu s KVO. KPicové pre iniciaciu farmakoterapie je absolitne
riziko a nie relativne riziko (7).

12.13 Odhad celozivotného rizika kardiovaskularnych ochoreni a prinosu liecby

Prevencia KVO liecbou rizikovych faktorov sa zvyc€ajne vykondva z celoZivotnej perspektivy. Celo-
Zivotné riziko KVO moZno aproximovat na zdklade klinickych kritérii, ako je vek, droven rizikovych
faktorov, modifikatory rizika atd’., alebo odhadnut’ u zdanlivo zdravych I'udi, pacientov s preukdzanym
ATS KVO a osdb s DM2T so $pecifickymi skore celoZivotného rizika KVO. CeloZivotny prinos z ma-
nazmentu rizikovych faktorov moZno odhadniit’ kombindciou modelov celoZivotného rizika a pomeru
rizika (HR-hazard ratio) odvodeného z RCT, metaanalyz RCT, ktoré mdzu poskytnit’” odhady tdcinkov
dlhodobejsej liecby rizikovych faktorov. Online kalkulacky (napr. aplikdcia ESC CVD Risk) moZno po-
uzit' na odhad priemerného celoZivotného prinosu odvykania od fajcenia (obr. 26), zniZenia lipidov
(obr. 14) a zniZenia krvného tlaku (obr. 27) na drovni jednotlivych pacientov, vyjadreného ako d’alSie
roky Zivota bez KVO (7). Priemerny celoZivotny prinos sa I'ahko interpretuje a moze zlep$it'” komuni-
kéaciu potencidlnych prinosov liecby s pacientmi v spoloénom rozhodovacom procese. To mdZe nasledne
zvysit zapojenie pacientov, ich sebavedomie a motivaciu dodrZiavat' zmeny Zivotného S$tylu a farma-
kologicku liecbu. Celozivotné riziko je odhad veku, v ktorom je 50% pravdepodobnost’, Ze osoba
bud’ zazije KV prihodu, alebo zomrie. CeloZivotny prinos je Ciselny rozdiel medzi predpoklada-
nym vekom, v ktorom je 50% pravdepodobnost’, Ze osoba bud’ zaZije KV prihodu, alebo zomrie
a to s navrhovanou liecbou a bez nej. V sticasnosti neexistuji Ziadne formélne lieCebné ciele pre prie-
merny celoZivotny prinos. Odhadovany individuélny celoZivotny prinos by sa mal posudzovat’ z hl’adiska
odhadovaného trvania liecby. Trvanie celoZivotnej lieCby bude vo vSeobecnosti dlhSie u mladych I'udi v
porovnani so star§imi I'ud’mi. Uginok lie¢by aj trvanie lie¢by uréujd individudlnu ,,ndvratnost’ investicii*
do liecby rizikovych faktorov. V spolo¢nom rozhodovacom procese medzi poskytovatel’ om zdravotne;j
starostlivosti a pacientom je potrebné stanovit’ minimalny pozadovany prinos urcitej lieCby, Co je proces,
v ktorom je moZné zohl’adnit’ preferencie pacienta, o¢akdvané skody spdsobené lieCbou a niklady (7).

Alternativny spdsob, ako vyjadrit’ individudlne riziko, je vypocitat’ ,rizikovy vek* osoby. Rizikovy
vek osoby s viacerymi faktormi rizika ATS KVO je vek osoby rovnakého pohlavia s rovnakou tirov-
nou rizika, ale s nizkymi drovinami rizikovych faktorov. Rizikovy vek je intuitivny spdsob, ako ilus-
trovat’ pravdepodobné zniZenie strednej dfiky Zivota, ktorému bude mlady ¢lovek s nizkym absolitnym,
ale vysokym relativnym rizikom KVO vystaveny, ak sa neprijmui preventivne opatrenia. Rizikovy vek
sa tieZ automaticky vypocitava ako sucast HeartScore (http://www.heartscore.org/).Riziko KVO
mdZe byt tieZ vyjadrené s ohl'adom na cely Zivot, namiesto 10-ro¢ného horizontu, napriklad pomo-
cou kalkulacky LIFE-CVD (LIFEtime-perspective CardioVascular Disease) (aplikdacia ESC CVD Risk
Calculation alebo https://www.u-prevent.com) (7). Modely predpovede rizika KVO na cely Zivot
identifikuju jedincov s vysokym rizikom ako v kratkodobom, tak aj v dlhodobom horizonte. Tieto mo-
dely zohl’adiiuji predpokladané riziko v kontexte konkurencnych rizik z d’alSich ochoreni pocas zvysku
otakdvanej dizky Zivota jednotlivca. Podobny pristup, ktory tieZ pracuje s celoZivotnou perspektivou,
je vypocitanie celoZivotného prinosu preventivnych odporicani pre komunikaciu rizika KVO. Cel-
kovy prinos preventivnych zdsahov mdze byt' vyjadreny ako ziskané roky zZivota bez KVO (v rokoch),
¢o je I'ahSie komunikovatel'né pacientovi a moZe podporit’ proces spolocného rozhodovania (7).


http://www.heartscore.org/
https://www.u-prevent.com
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13 Hodnotenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s hypertenziou, dia-
betom a dyslipoproteinémiou v svetle aktualnych odporacani

13.1 Odporicania pre manazment dyslipoproteinémii ESC/EAS 2019
Viaceré nové odporicania boli diskutované v predmetnom odporicani (1):

a) nové odporuicania pre KV zobrazovanie na posddenie rizika ATS KVO:

- postidenie ATS platu (karotického a/alebo femordlneho) USG vySetrenim artérii, alebo hodnote-
nie CAC skére pomocou CT sa mdZe povaZzovat’ za modifikdtor rizika pri hodnoteni KV rizika u
asymptomatickych jedincov s nizkym alebo strednym rizikom,

b) meranie Lp(a) by sa malo zvazit’ aspon raz za zivot u kazdého dospelého ¢loveka, aby sa identifikovali
osoby s vel'mi vysokymi ,,zdedenymi‘ hladinami Lp(a) >180 mg/dl (>430 nmol/l), ktori m6Zu mat’
celozivotné riziko ATS KVO ekvivalentné riziku asociovanému s heterozygotnou FH,

¢) intenzivnejSie znizenie LDL-C naprie¢ kategériami KV rizika:

- pre sekunddrnu prevenciu u pacientov s vel'mi vysokym rizikom sa odporuca znizenie LDL-C o
>50% oproti vychodiskovej hodnote a ciel’ ovd hodnota LDL-C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl); u pacien-
tov s ATS KVO, u ktorych sa v priebehu 2 rokov vyskytla druhd cievna prihoda (nie nevyhnutne
rovnakého typu ako prvd prihoda), pricom uZivaji maximélne tolerovand statinovu lie¢bu, moZno
zvazit' ciel LDL-C <1,0 mmol/l (<40 mg/dl),

- v primdrnej prevencii u jedincov s vel'mi vysokym rizikom, ale bez FH, zniZenie LDL-C o >50%
oproti vychodiskovej hodnote a ciel'ovy LDL-C <1,4 mmol/l sa odportica; pre jedincov s vel'mi
vysokym rizikom s FH v primdrnej prevencii ciel’ : LDL-C <1,4 mmol/l by sa mal zvazit’,

- u pacientov s vysokym rizikom sa odporica zniZenie LDL-C o >50% oproti vychodiskovej hodnote
a ciel'ova hodnota LDL-C <1,8 mmol/l (<70 mg/dl),

- u jedincov so strednym rizikom by sa mal zv4zit' ciel’ LDL-C <2,6 mmol/l (<100 mg/dl),
- u jedincov s nizkym rizikom sa moZe zvazit' ciel’ LDL-C <3,0 mmol/l (<116 mg/dl).

ESC/EAS 2019 rizikové grafy SCORE (obr. 30) (1) sa mierne liSia od grafov v odporicaniach
ESC/EAS z roku 2016 pre manazment dyslipidémii (2) a v ESC usmerneniach z roku 2016 pre
prevenciu KVO v klinickej praxi (3), a to tym, Ze: (a) sa vek predfiil z0 65 na 70 rokov; (b) interakcia
medzi vekom a kazdym z d’alSich rizikovych faktorov bola zaclenend, ¢im sa zniZilo precefiovanie rizika
u starSich I'udi v pévodnej SCORE rizikovej tabul’ke; (c) pasmo cholesterolu 8 mmol/l bolo odstranené,
pretoZe takéto osoby sa v kazdom pripade kvalifikuji na d’alSie hodnotenie.
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Obr. 30: SCORE rizikova tabul’ka pre vypocet 10-ro¢ného rizika fatdlnej kardiovaskuldrnej prihody vo vysokorizi-
kovych krajinach (aj Slovensko) (ESC 2019).

13.1.1 Hodnotenie celkového rizika kardiovaskularneho ochorenia

VSetky aktudlne odportcania na prevenciu ATS KVO v klinickej praxi odporicaji posidenie cel-
kového rizika KVO. Prevencia ATS KVO u daného cloveka by sa mala tykat’ jeho celkového KV
rizika: ¢im vysSie riziko, tym intenzivnejSia by mala byt’ liecba. V idedlnom pripade by grafy rizika
mali vychadzat’ z epidemiologickych tidajov konkrétnej krajiny, data vSak nie st dostupné pre vicSinu
krajin. Rizikové grafy /tabul’ky by sa mali aktualizovat’, aby poskytovali pre vSetky eurépske krajiny re-
kalibrované, aktualizované udaje, Specifické pre jednotlivé krajiny. Eurépske usmernenia o prevencii
KVO v klinickej praxi (obe verzie 2012 a 2016) (3, 4) odporicaji pouzivat’ SCORE systém, pre-
toZe je zaloZeny na vel kej reprezentativnej eurdpskej kohorte stiborov a pretoZe je relativne jednoduché
prekalibrovat’ jednotlivé krajiny. Osoby s dokumentovanym ATS KVO, DMIT alebo DM2T, velmi
vysokou hladinou jednotlivych rizikovych faktorov, resp. CKD sii vSeobecne vo vePmi vysokom
alebo vysokom celkovom KV riziku. Pre takéto osoby nie je potrebné urcovat’ KV riziko pomocou
skorovacich tabuliek. Pre zjavne zdravych P'udi na odhad KV rizika ESC 2019 usmernenia odpo-
rucaju systém SCORE (odhaduje 10-ro¢né kumulativne riziko prvej fatdlnej ATS prihody). Na druhej
strane, systém SCORE sa d4 aproximaciou pouZivat’ aj na odhadnutie celkového KV rizika (vel’a I'udi
ma niekol’ko rizikovych faktorov, ktoré v kombindcii vedi k vysokej trovni celkového KV rizika). Udaje
SCORE naznacuju, Ze celkové riziko KVO je pribliZne trikrat vysSie ako riziko fatdlnych KVO u muZov,
teda SCORE riziko 5% sa premieta do celkového rizika KVO (fatdlne a nefatdlne) 15%; multiplikator
je vysSsi u zien a nizsi u starSich I'udi. Dévody zachovania systému len pre odhad fatdlnych na rozdiel
od celkovych (fatdlnych a nefatdlnych prihod) su, Ze nefatdlne udalosti si zdvislé od definicie, Girovne
diagnostickych testov a metdd zist'ovania, pricom vSetky sa mdzu lisit’, vysledkom s vel'mi variabilné
multiplikdtory, ktoré konvertuju fatdlne udalosti na celkové. Okrem toho grafy celkovych prihod, na roz-
diel od fatalnych, je t'azSie prekalibrovat’ (odhady rizika boli vytvorené pdvodne ako grafy pre vysoko-
a nizkorizikové regiény v Eurépe) (obr. 30) (1).

PoZiadavka na prahové hodnoty pre inicidciu urCitych intervencif je problematickd, pretoze riziko je
kontinuum a neexistuje Ziadna hranica pri ktorej je automaticky indikovany liek. Osobitny problém sa
tyka mladych I'udi s vysokou hladinou rizikovych faktorov; nizke absolitne riziko mdze skryvat’ vel'mi
vysoké relativne riziko, ktoré si vyZaduje aspon intenzivne poradenstvo ohl’adom Zivotného Stylu.

V motivacii mladych 'udi (t.j. vo veku < 40 rokov) odhad ich relativneho rizika (a dokaz, Ze zmeny
Zivotného $tylu mdZu zniZit' relativne riziko podstatne) moze byt uZito¢né. Dalsim pristupom k tomuto
problému je pouzitie KV rizikového veku, ¢o je vek ¢loveka s rovnakou mierou rizika, ale s idealnou
urovnou rizikovych faktorov (oCakdva sa vyssi vek). Teda vysokorizikovy 40-ro¢ny by mal rizikovy
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vek >65 rokov. Rizikovy vek mdze byt odhadnuty vizuilne z tabul’ky SCORE, kde je rizikovy vek osoby
s rizikovymi faktormi definovany ako vek, v ktorom by osoba s idedlnou droviiou rizikového faktora do-
siahla rovnakid droven rizika. Ideédlne rizikové faktory su nefajcenie, celkovy cholesterol <4 mmol/l
(<155 mg/dl) a STK<120 mmHg. Rizikovy vek sa tieZ automaticky pocita ako sicast’ najnovsej revi-
zie HeartScore (http://www.HeartScore.org). Ukdzalo sa, Ze rizikovy vek je nezavisly od pouzitého
ciel'ového ukazovatel’a KVO, preto si nevyZaduje rekalibraciu. CeloZivotné riziko je d’al$im pristupom

.....

.....

KV tmrtia presahujice viroven 5-10% len na zaklade veku, aj ked’ st hladiny inych KV rizikovych
faktorov relativne nizke. SCORE precenuje riziko u star$ich 'udi (t.j. vo veku >65 rokov). ESC 2019
usmernenia obsahujud ilustraéné tabul'’ky pre star§ich I'udi. Zatial’ ¢o starsi I'udia profituji z odvykania
od fajc¢enia a kontroly hypertenzie a hyperlipidémie, je potrebné klinické postidenie, aby sa predislo ved-
I'aj$im d¢inkom z nadmernej medikdcie. Dodatocny vplyv HDL-C na odhad rizika je zndzorneny na obr.
13. (1); HDL-C moZno pouZit' na zvySenie presnosti hodnotenia rizika. V tychto grafoch sa HDL-C po-
uziva kategoricky. Elektronicka verzia SCORE, HeartScore (http://www.heartscore.org/en_GB/),
bol upraveny tak, aby zohl’adiioval HDL-C ako spojiti premennd. Lekari by si mali uvedomit’, ze pri
extrémne vysokych hodnotéach (nad 2,3 mmol/l; 90 mg/dl) HDL-C sa zd4 (podl’a tabul’ky), Ze existuje
zvysené riziko ATS KVO, takZe na takychto drovniach HDL-C nemoZno pouZit’ ako prediktor rizika.

13.1.2 Implementacia odhadu rizika do praxe (podla ESC 2019)

Pouzitie tabuliek SCORE s nizkym alebo vysokym rizikom zavisi od mortality na KVO v tej ktorej
krajine. Krajiny su kategorizované ako nizkorizikové/ vysokorizikové, ak ich miera dmrtnosti na KVO v
roku 2016 upravend podl'a veku bola <150/100 000/ >150/100 000 (pre muzov a Zeny spolu). Niektoré
krajiny majd dmrtnost’ na KVO >350/100 000 a graf s vysokym rizikom mo6Ze podhodnocovat’ riziko. Su
to AzerbajdZan, Bielorusko, Bulharsko, Egypt, Gruzinsko, Kazachstan, Kirgizsko, Severné Macedénsko,
Moldavska republika, Ruska federdcia, Syria, TadZikistan, Turkménsko, Ukrajina a Uzbekistan.

Odhad 10-ro¢ného rizika imrtia na KVO osoby (pozri aj predchadzajtce kapitoly):

. ngjst’ v tabul’ke jej pohlavie, fajCiarsky status a vek,
. v tabul’ke n4jst’ bunku najblizsie ku krvnému tlaku a hodnote celkového cholesterolu,
. odhad rizika sa upravuje smerom nahor, ked’ sa osoba bliZi k d’alSej vekovej kategorii,

AW N —

. riziko sa spociatku posudzuje na zaklade hladiny celkového cholesterolu a STK pred liecbou, ak

je znamy,

5. ¢im dlhSia je liecba a ¢im je G¢innejSia, tym vécSie je zniZenie rizika, ale vo vSeobecnosti to nebude
viac ako priblizne 1/3 vychodiskového rizika; napr. u osoby lie€enej antihypertenzivami, u ktorej nie
je znamy krvny tlak pred liecbou, ak je celkové riziko KVO SCORE 6%, potom celkové riziko KVO
pred lie¢bou mohlo byt 9%,

6. pouZit’ tabul’ku pre odhad rizika krajiny, z ktorej pochddza osoba.

Osobam s nizkym rizikom by sa malo poniikat’ poradenstvo, aby si udrzali svoj status nizkeho
rizika. Intenzita poradenstva by sa mala zvySovat’ so zvySujicim sa rizikom. Tabul’ky moZno pouzit' na
poskytnutie urcitej indikacie ic¢inkov zniZovania rizikovych faktorov, ked’Ze zjavne existuje casové o-
neskorenie, kym sa riziko nezniZi. Vo vSeobecnosti I'udia, ktori prestand fajcit’, zniZia svoje kumulativne
riziko na polovicu v relativne kratkom ¢asovom obdobi.

Tabul’ky m6Zu pomdct’ pri hodnoteni a manazmente rizika, ale musia sa interpretovat’ s ohl’a-
dom na vedomosti a skiisenosti lekara a na pravdepodobnost’ KVO u pacienta pred testom. Riziko
bude nadhodnotené v krajinich s klesajicou imrtnost ou na KVO a podhodnotené v krajindch, kde u-
mrtnost’ rastie. Toto sa rie$i rekalibradciou. Odhady rizika sd niZSie u Zien ako u muZov. Riziko je vSak
u zien len odloZené; riziko 60-ro¢nej Zeny je podobné riziku 50-ro¢ného muza. V konecnom doésledku
na KVO zomiera viac Zien ako muZov. Relativne rizikd m6Zu byt u mladych I'udi neocakdvane vysoké,
aj ked’ su absolttne drovne rizika nizke. Graf relativneho rizika (obr. 11) (1) a odhadovany rizikovy
vek (obr. 12) (1) m6Zu byt uZitocné pri identifikécii a poradenstve pre takéto osoby.

Faktory ovplyviujice odhad KV rizika podl'a ESC2019 (1):

a) socidlna deprivdcia: povod mnohych pri¢in KVO,


http://www.HeartScore.org
http://www. heartscore.org/en_GB/
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b) obezita a centrdlna obezita merané BMI a obvodom pésu,
¢) fyzicka necinnost’,
d) psychosocidlny stres vratane vitdlneho vycerpania,
e) rodinnd anamnéza predc¢asného KVO (muZi: <55 rokov a Zeny: <60 rokov),
f) chronické imunitne sprostredkované zapalové ochorenie,
g) zdvazné psychiatrické poruchy,
h) liecba infekcie HIV,
1) fibrildcia predsient,
j) hypertrofia I'avej komory,
k) chronické ochorenie obliciek,
D) syndrém obstrukéného spankového apnoe,
m) nealkoholovi steat6za pecene.

Socidlna deprivdcia a psychosocidlny stres vytvaraji podmienky pre zvysené riziko. U 0sdb so stred-
nym rizikom moZu klasifikdciu rizika zlepSit' aj iné faktory — vratane metabolickych faktorov, ako je
zvySend hladina Apo-B, Lp(a), triglyceridov alebo CRP; pritomnost’ albumintrie; pritomnost’ ATS platu
na karotickych alebo femordlnych artéridch; resp. CAC. Mnohé d’alSie biomarkery su tieZ spojené so
zvySenym rizikom KVO, hoci len mélo z nich preukdzalo potencidl pre reklasifikdciu. Celkové KVO
riziko bude tieZ vysSie, ako je uvedené v tabul’kach SCORE, u asymptomatickych osob s abnormalnymi
markermi subklinického ATS poSkodenia ciev. Reklasifikicia je cennd u I'udi identifikovanych ako osoby
so strednym KV rizikom pomocou markerov, ako je skére CAC >100 Agatstonovych jednotiek, ABI<
0,9 alebo >1,40, cf PWV >10 m/s alebo pritomnost’ platov na USG karotickej alebo femorélnej tepny. V
stadiach porovnavajucich tieto markery malo CAC najlepSiu reklasifika¢nii schopnost’. Niektoré
faktory, ako napr. vysoky HDL-C aZ do 2,3 mmol/l (90 mg/dl) alebo rodinnd anamnéza dlhovekosti,
modzu byt spojené s nizs§im rizikom ( ESC2021 a ESC2024 odporicania sa mierne odliSuji v tychto
aspektoch a viac Specifikuji modifikdtory) (pozri kapitoly 7, 8, 13.3.) (5).

Odhad rizika — kPicové poznatky (ESC2019) (1):

U zjavne zdravych osob je riziko KVO najcastejSie vysledkom viacerych, vzajomne posobia-
cich rizikovych faktorov. Toto je zdklad pre odhad celkového KVO rizika a jeho manazment. Skrining
rizikovych faktorov vratane lipidového profilu by sa mal zvazit’ u muZov >40 rokov a u Zien >50
rokov alebo po menopauze. Systém odhadu rizika, ako je SCORE, mdZe pomoct’ pri prijimani logic-
kych rozhodnuti 0 manazmente a mdze pomoct’ vyhnit' sa nedostatocnej aj nadmernej lieCbe. Niektori
jedinci sa deklarujia ako osoby s vysokym alebo vePmi vysokym rizikom KVO bez potreby hodno-
tenia rizika a vSetky rizikové faktory u nich si vyZzaduji okamziti pozornost’. To plati pre pacientov
s dokumentovanym KVO, starSie osoby s dlhodobym DM, FH, CKD, karotickymi alebo femordlnymi
platmi, CAC >100 alebo extrémnym zvySenim Lp(a). VSetky systémy odhadu rizika st relativne hrubé
a vyzaduju si opatrnost’ pri kvalifikdcii rizika. Dal3ie faktory ovplyviiujiice riziko je mozné zohl adnit’
v elektronickych systémoch odhadu rizika, ako napriklad HeartScore (https://www.heartscore.org).
Pristup zamerany na celkové riziko umoziuje flexibilitu; ak nie je moZné dosiahnut’ optimélnu kontrolu
s jednym rizikovym faktorom, intenzivnej$i manazment ostatnych faktorov mdze stéle zniZit’ riziko.

13.1.3 Urovne rizika

Celkovy odhad KV rizika je sti¢ast'ou kontinua. Hrani¢né hodnoty, ktoré sa pouZivaju na definovanie
vysokého rizika, su parcidlne arbitrdrne a zaloZené na trovniach rizika, pri ktorych je prinos zjavny v
klinickych Stididch. V klinickej praxi by sa mali zvdZit' aj podmienky miestnych systémov zdravotnej
starostlivosti. NielenZe by mali byt’ osoby s vysokym rizikom identifikované a liecené, ale osoby so
strednym rizikom by mali tiez dostavat’ odborné poradenstvo tykajice sa zmien Zivotného Stylu,
resp. niektori pacienti si budia vyZadovat’ uz farmakoterapiu na zniZenie rizika. Cudia s nizkym
rizikom by mali byt” pouceni, ako si udrZat’ tento stav. Intenzita preventivnych opatreni by sa preto mala
prispdsobit’ celkovému KV riziku pacienta. Najsilnej$im faktorom celkového KV je vek, ktory moZno
povazovat za ,,Cas expozicie rizikovym faktorom. Z tychto dévodov ESC 2019 navrhovalo nasledujice
kategorie rizika a ciel'ové hodnoty LDL-C (tab. 9, 10) (1) na zédklade najlepsich dostupnych dokazov.
Tieto kategérie sliZia len na usmernenie, pricom praktické rozhodovanie musi byt’ zaloZené na miest-
nych podmienkach (1).
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Tabul'ka 9: Kategérie kardiovaskuldrneho rizika ( ESC 2019)

VePmi vysoké riziko | L’udia s niektorym z nasledujicich priznakov:

-Zdokumentované ATS KVO: bud’ klinické alebo jednoznacne potvrdené
zobrazovacimi metédami. Zdokumentované ATS KVO zahiiia: predchadzajici
AKS (IM alebo nestabilna angina), stabilni AP, koronarnu revaskularizaciu
(PCI, CABG a iné artériové revaskularizacné zdkroky), CMP a TIA a
ochorenie periférnych artérii. Jednozna¢ne zdokumentované ATS KV
zobrazovacimi metédami zahfiia tie ndlezy, o ktorych je zndme, Ze
predpovedaju klinické udalosti, ako napriklad vyznamny plat na koronérne;j
angiografii alebo CT vySetreni (viaccievna korondrna choroba s dvoma
hlavnymi epikardidlnymi artériami so sten6zou >50%) alebo na USG karotid.
-DM s poskodenim ciel’ového organu, alebo aspon s tromi hlavnymi
rizikovymi faktormi, alebo skory nastup T1DM s dlhym trvanim

(>20 rokov);

-Zavainé CKD (eGFR <30ml/min/1,73 m?);

-Vypocitané SKORE >10%

pre 10-ro¢né riziko fatdlneho KVO;

-FH s ATS KVO alebo s inym hlavnhym rizikovym faktorom

Vysoké riziko Ludia s:

-Vyrazne zvySenymi jednotlivymi rizikovymi faktormi, najma
celkovy cholesterol >8 mmol/l (>310 mg/dl), LDL-C >4,9 mmol/Il
(>190 mg/dl) alebo TK>180/110 mmHg;

-Pacienti s FH bez inych zavaznych rizikovych faktorov;

-Pacienti s DM bez poskodenia cielovych organov s DM trvajicim
>10 rokov alebo inym d’alSim rizikovym faktorom;

-Stredne zavazné CKD (eGFR 30-59 ml/min/1,73 m?);

-Vypocitané SCORE >5% a <10% pre 10-ro¢né riziko fatilnej KVO

Stredné riziko -Mladi pacienti (DM 1T<35 rokov; DM2T<50 rokov) s trvanim
DM <10 rokov, bez inych rizikovych faktorov;
-Vypocitané SCORE >1% a <5% pre 10-ro¢né riziko fatdlnej KVO

Nizke riziko -Vypocitané SCORE <1% pre 10-ro¢né riziko fatdlnej KVO

AKS = akitny korondrny syndrom; ATS KVO = aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenie; AP = angina pectoris; CABG =
korondrny bypass; CKD- chronické oblickové ochorenie; CMP = cievna mozgova prihoda; DM1,2T = diabetes mellitus 1, 2.
typu; FH = familidrna hyperlipoproteinémia; IM = infarkt myokardu; PCI = primdrna korondrna intervencia; TIA = tranzitérny
ischemicky atak; TK= tlak krvi. (1). Na porovnanie pozri novsie delenie rizika - 2021 ESC (5).
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Tabul'ka 10: Intervencné stratégie ako funkcia celkového kardiovaskuldrneho rizika a nelieCenej hodnoty LDL-
cholesterolu

Total CV risk  Untreated LDL-C levels
(SCORE)%:  44mmolL 1.4to<i8 18to<2é 26t0<3.0 30t <49 >4.9 mmollL
(55 mg/dL) mmoliL (55 mmolL (70 mmollL (100 mmolL (116to  (>190 mgidL)

to <70 mg/dL) to<116 mg/dL) <190 mg/dL)

Primary <1, low-risk Lifestyle inter
prevention wvention, con-
sider adding
drug if
uncontrolled
Class*/Level” uc A
*1 to <5, or Lifestyle inter Lifestyle inter-
maoderate risk vention, con- vention, con-
(see Table 4) sider adding sider adding
drugif drug if
uncontrolled uncontrolled
Class™/Level® IyA /A VA
5 to <10, or Lifestyleinter- [l T
high-risk vention, con- vention and con- | vention and
(see Table 4) sider adding comitant drug ‘concomitant
drug if intervention drug
uncontrolled intervention
Class*/Level®  la/A lla/A VA
-10, or at Lifestyleinter- [Tni BT -
very-high wvention, con- vention and vention and con- | vention and
risk due sider adding concomitant comitant drug concomitant
to a risk condi- drug if drug intervention drug
tion uncontrolled intervention
(see Table 4)
Class*lLevel”  IWB /A
Secondary Very-high-risk Lifestyle inter- Lifestyle inter- | Lifestyle inter | Lifestyle inter | Lifestyle inter-
prevention vention, con- vention and vention and con- | vention and vention and
sider adding i comitant drug concomitant concomitant B3
drug if intervention drug drug '
uncontrolled i i intervention intervention
Class*/Level®  la/A VA VA VA VA VA

CV = kardiovaskuldrne; LDL-C = lipoproteinovy cholesterol s nizkou hustotou; SCORE = Systematic Coronary Risk Estima-
tion; a = trieda odporti¢ania; b = trovefi dokazu (1).

13.1.3.1. Uloha neinvazivnych kardiovaskularnych zobrazovacich technik pri hodnoteni trovne
celkového rizika kardiovaskularnych ochoreni

Neinvazivne zobrazovacie techniky dokdZu zistit' pritomnost’, odhadnit’ rozsah a vyhodnotit’ kli-
nické dosledky ATS poskodenia ciev. Detekcia kalcifikdcie korondrnych artérii pomocou CT bez kon-
trastu poskytuje dobry odhad ATS zat aZe a silne asociuje s KV prihodami. Neddvna metaanalyza ame-
rickej pracovnej skupiny ,,US Preventive Services Task Force* zhrnula dostupné dokazy o hodnote ne-
tradi¢nych rizikovych faktorov pre predikciu rizika a zistila, Ze hoci neexistuji Ziadne randomizované
Studie, ktoré by preukézali, Ze pouZitie CAC znizuje zdravotné néasledky, napriek tomu zlepSuje odhad aj
reklasifikaciu (6). Ukazalo sa tiez, Ze hodnotenie zat’ aze karotickym alebo femoralnym platom pomocou
USG je prediktivne pre KV prihody, porovnatel'né s CAC (7, 8) zatial' ¢o meranie hribky IMT karotickej
tepny ma slabsi predikény potencidl ako skére CAC a detekcia platu karotickej tepny (9).

U asymptomatickych pacientov s nizkym alebo strednym rizikom, ktori by boli opravneni na
lieCbu statinmi (pozri tab. 10) (1), m6Ze mat’ hodnotenie ATS KVO pomocou zobrazovacich metéd
vplyv na lie¢bu. Udaje zo $tidie MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) ukazali, ze 41-57%
jedincov, ktori by boli oprdvneni na liecbu statinmi, malo skére CAC=0 a mieru ATS KV prihod za
10 rokov sledovania nizku (1,5-4,9%) (10). Naproti tomu miera vyskytu ATS KVO, resp. korondrnych
prihod u jedincov s CAC skoére >100 Agatston bola 18,9, resp. 12,7/1000 osoborokov. Ukézalo sa, Ze
pouzitie CAC skére na usmernenie dlhodobej liecby statinmi je nakladovo efektivne. CAC skére je Casto
vel'mi nizke u pacientov mladSich ako 45 rokov s t'azkou FH, vratane homozygotnej FH, a ma v tejto
populdcii nizku Specificitu. Postidenie stenézy koronarneho limenu >50% a zloZenia platu pomocou
korondrnej CT angiografie tieZ poskytuje dodato¢nii prognostickd hodnotu oproti tradicnym modelom
stratifikdcie rizika. V do6sledku toho moZe u asymptomatickych jedincov so strednym rizikom pri-
tomnost’ skore CAC >100 Agatston a zat’az ATS platom v karotickej alebo femoralnej tepne na
USG preklasifikovat’ ich do kategorie vyssej rizikovej kategorie. Celkovo mozno zvazit' posidenie
skére CAC pomocou CT u jedincov s nizkym alebo strednym rizikom, u ktorych sa prislusny ciel’ LDL-
C nedosiahne len intervenciou v zZivotnom S$tyle, a farmakologicka liecba je moZnost'ou (pozri tab. 10)
(1). Poutzitie zobrazovacich technik na urcenie pritomnosti a rozsahu ATS poskodenia ciev u niz-
korizikovych jedincov, u ktorych sa neuvazuje o liecbe statinmi, nie je opodstatnené kvoli nizke;j
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prognostickej vyt'aZnosti a stvisiacim ndkladom a rizikdm oZiarenia pri merani skére CAC, najmi u
Zien s nizkym rizikom. Skére CAC sa po liecbe statinmi zvysuje; preto by sa skére CAC u pacientov
lieCenych statinmi malo interpretovat’ s opatrnost’ou (tab. 11) (1).

Tabul'ka 11: Odporticania pre kardiovaskuldrne zobrazenie na posidenie rizika aterosklerotického kardiovaskular-
neho ochorenia

Odporucanie Trieda

Hodnotenie zat’aze ATS platmi (karotickymi a/alebo femordlnymi) na USG artérif IIa
by sa malo zvazit' ako faktor modifikujuci riziko u jedincov s nizkym alebo strednym rizikom

Hodnotenie CAC skére pomocou CT sa moze zvazit' ako modifikator rizika pri hodnoteni KV IIb
rizika u asymptomatickych jedincov s nizkym alebo miernym rizikom

Novsie odport¢ania pozri ESC2021 (5).

13.1.3.2. Intervencné stratégie zaloZené na riziku

Tabul'’ka 12 (1) predstavuje navrhovany skrining KVO a tab. 10 (1) odporiacané intervencné
stratégie ako funkciu celkového KV rizika a hladiny LDL-C. Tento stupiiovany pristup je zalozeny
na dokazoch z viacerych metaanalyz a individudlnych RCT, ktoré preukazuji konzistentné a stupiio-
vité zniZenie rizika ATS KVO v zdvislosti na zniZeni hladin celkového cholesterolu a LDL-C. Ked'Ze
zniZenie relativneho rizika je imerné absolitnemu zniZeniu LDL-C, a absoltitne zniZenie LDL-C vyply-
vajuice z konkrétneho lieCebného reZimu zavisi iba od vychodiskovej hodnoty LDL-C, pri akejkol vek

.....

absolatne zniZenie rizika.

Tabul'ka 12: Odportcanie pre stratifikdciu kardiovaskuldrneho rizika (ESC/EAS 2019)

Odporiacanie ‘ Trieda ‘ Uroveii

Odhad celkového rizika pomocou systému ako je SCORE, sa odporica I C
pre asymptomatickych dospelych >40 rokov bez priznakov KVO, DM,
CKD, FH alebo LDL-C >4,9 mmol/l (>190 mg/dl)

Odportca sa, aby boli osoby s vysokym a vel’'mi vysokym rizikom I C
identifikované na zaklade zdokumentovanej KVO, DM, stredne zavazného
az zavazného CKD, vel’'mi vysokych hladin individualnych rizikovych
faktorov, FH alebo vysokého rizika SCORE. Odportca sa, aby boli

takito pacienti povaZovani za prioritnych pri poradenstve a manazmente
vsetkych rizikovych faktorov

Skoére rizika vyvinuté pre vSeobecni populaciu sa neodporica 111 C
na hodnotenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s DM alebo FH

13.2 Hodnotenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s diabetom (ESC/EASD 2019 a
ESC 2023 odporicania)

Metaanalyza 102 prospektivnych $tidii (The Emerging Risk Factor Collaboration) ukdzala, Zze DM
(data o type DM neboli dostupné) zvySuje dvojnasobne riziko cievnych komplikacii (KCHS, iCMP
a vaskularne amrtia), nezavisle od inych rizikovych faktorov. Relativne riziko cievnych udalosti
asociovanych s DM bolo vysSie u Zien a v mladsich vekovych kategoriach. Relativne aj absolitne
riziko bolo vysSie u tych, s dlhotrvajiicim DM a mikrovaskularnymi komplikaciami, vratane re-
nalnych ochoreni alebo proteinirie (11). Svédsky ndrodny register diabetu poskytol doleZité poznatky
o prevalencii KVO a umrt{ z KV pri¢in pri DM1T aj DM2T. Vyvoj DMI1T medzi 1. a 10. rokom Zivota
viedol k strate 17,7 roka zZivota u zien a 14,2 roka u muzov (12). Umrtnost’ na KVO bola 17,15/1000
pacientorokov pre DM2T a 12,86/1000 pacientorokov pre kontrolnd skupinu. Hlavnymi determinantmi
mortality boli vek pri diagnéze diabetu, kontrola glykémie a rendlne komplikacie (13). Hoci je DM2T
ovel’a Castejsi ako DMIT, tieto vysledky potvrdzuju stratu rokov Zivota v populdcidch oboch typov DM,
ktora je obzvlast’ zdvaznd u mladych I'udi a moZno aj u mladych Zien so skorym ndstupom DMIT (12,
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13, 14). ZvysSené riziko KCHS zacina pri hladinach glukézy pod hrani¢nou hodnotou pre diabetes
mellitus (<7 mmol/l) a zvySuje sa so zvySujicimi sa hladinami glukézy (14).

13.2.1 Stratifikacia kardiovaskularneho rizika u jedincov s diabetom

Ako je uvedené v ESC odporicaniach pre prevenciu KVO v klinickej praxi z roku 2016 (3), jedinci
s DM a dokazanym KVO alebo DM s poskodenim ciel’ovych organov, ako je proteinidria alebo
zlyhanie obli¢iek (GFR <30 ml/min/1,73m?), maji veP’mi vysoké 10-ro¢né riziko dmrtia na KVO
(>10%). Pacienti s DM s >3 hlavnymi rizikovymi faktormi alebo s trvanim DM >20 rokov maju tiez
vel'mi vysoké riziko. Okrem toho, DM1T typu vo veku 40 rokov s v€asnym ndstupom (t.j. 1-10 rokov)
anajmi u Zien je spojeny s vel'mi vysokym KV rizikom. VicSina ostatnych pacientov s DM md vysoké
riziko (10-ro¢né riziko dmrtia na KVO 5-10%), s vynimkou mladych pacientov (vo veku <35 rokov) s
DMIT kratkeho trvania (<10 rokov) a pacientov s DM2T vo veku <50 rokov s trvanim DM <10 rokov
a bez hlavnych rizikovych faktorov, ktorf maju stredné riziko. Klasifik4cia trovne rizika pouzitd v ESC
2019 usmerneniach je uvedend na porovnanie v tab. 13 (14). Ak je pritomny DM, Zenské pohlavie ne-
chréini pred pred¢asnym KVO, ako sa pozoruje vo v§eobecnej populécii. Definicie rizikovych skupin boli
v d’alSom mierne modifikované (pozri ESC2021, aj ESC2023 odporucania) (5, 15).

Tabul'ka 13: Kardiovaskuldrne rizikové kategérie u pacientov s DM - ESC2019 (modifikované podl'a ESC2016)

Vel'mi vysoké riziko | Pacienti s DM a preukdzanym KVO alebo inym poskodenim ciel’ovych organov
(a) alebo s >3 hlavnymi rizikovymi faktormi
(b) alebo so skorym niastupom DMIT s dlhym trvanim (>20 rokov)

Vysoké riziko Pacienti s DM trvajticim >10 rokov bez poSkodenia ciel’ ovych orgénov a
akychkol'vek d’alsich rizikovych faktorov

Stredné riziko Mladi pacienti (DM1T vo veku <35 rokov alebo DM2T vo veku <50 rokov)
s trvanim DM <10 rokov bez inych rizikovych faktorov

a) proteinuria, poSkodenie obliCiek definované ako eGFR <30 ml/min/1,73 mz, hypertrofia I'avej komory alebo retinopatia;
b) vek, AH, DLP, faj¢enie, obezita.

13.2.1.1. Stratifikacia kardiovaskularneho rizika u jednotlivcov s pre-diabetes
Jednotlivci bez KVO, ktori maju pre-diabetes, nemusia mat’ zvySené KV riziko, ale zaslizia si hod-
notenie rizika KVO rovnakym spdsobom ako vSeobecnd populécia (14).

13.2.1.2. Klinické hodnotenie kardiovaskularneho poskodenia/rizika
Odportcanie na pouZitie pomocnych vySetreni na hodnotenie kardiovaskuldrneho rizika u asympto-
matickych pacientov s diabetom st uvedené v tab. 14 (14).
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Tabul'ka 14: Odporicanie na pouZitie laboratérnych, EKG a zobrazovacich testov na hodnotenie kardiovaskuldrneho
rizika u asymptomatickych pacientov s diabetom

Odporicanie ‘ Trieda ‘ Uroven

Rutinné hodnotenie mikroalbuminirie je indikované na identifikdciu I B
pacientov s rizikom vzniku rendlnej dysfunkcie alebo s vysokym rizikom
budiceho KVO

KPudové EKG je indikované u pacientov s DM, u ktorych bola I C
diagnostikovana AH alebo u ktorych sa predpokladda KVO
Hodnotenie ATS platu na karotickej a/alebo femoralnej tepne pomocou IIa B

USG by malo byt’ povaZzované za modifikator KV rizika u asymptomatickych
pacientov s DM

CAC skoére pomocou CT mdze byt povazované za modifikator KV rizika IIb B
u asymptomatickych pacientov s DM so strednym rizikom
CT Kkoronarografia alebo funkcné vySetrenie (radionuklidovy perfizny IIb B

scan myokardu, stresovd magnetickd rezonancia srdca, stresovd echo-
kardiografia — pri fyzickej alebo farmakologickej z4t' azi) mdze byt
zvazované u asymptomatickych pacientov s DM na skrining KCHS
ABI mbze byt povaZované za modifikator KV rizika. IIb B
Detekcia ATS platu karotid alebo femoralnych artérii pomocou CT IIb B
alebo MRI moéZe byt povazovana za modifikator rizika u pacientov s DM
so strednym alebo vysokym rizikom KVO

Skrining hribky IMT Kkarotid pomocou USG na hodnotenie rizika I A
KVO sa neodporica

Rutinne vySetrenie cirkulujicich biomarkerov sa neodporiaca 11 B
na stratifikaciu rizika KVO

Rizikové skore vyvinuté pre beZni populiciu sa neodporica I C

na hodnotenie KV rizika u pacientov s DM

13.2.1.2.1 Biomarkery

Cirkulujice biomarkery na hodnotenie KV rizika maji obmedzeny klinicky vyznam. U pacientov
s DM bez znameho KVO, CRP alebo fibrinogén (zapalové markery), resp. hs-cTn, poskytuji malé do-
dato¢né informécie nad rdmec aktudlnych skérovacich systémov. U jednotlivcov s DM1T bolo zvySené
hsTnT nezavislym prediktorom rendlneho zhorSenia a KV prihod. Prognostickd hodnota NT-proBNP v
neselektovanej skupine I'udi s DM (vratane zndmeho KVO) ukdzala, Ze pacienti s nizkymi hladinami
NT-proBNP (<125 pg/ml) maji vynikajicu kratkodobud prognézu. Albumintria (30-299 mg/dei) je spo-
jend so zvySenym rizikom KVO a CKD pri DMIT a DM2T. Meranie albuminirie mdéZe odovodnit’
renoprotektivne intervencie (14).

13.2.1.2.2 Elektrokardiografia

Pokojové EKG moZe odhalit’ tichy IM u 4% jedincov s DM, Co je asociované so zvySenym rizikom
KVO a mortality zo vietkych pri¢in u muZov, ale nie u Zien. Predizeny korigovany QT interval je asoci-
ovany so zvySenou KV mortalitou u pacientov s DM1T, zatial' ¢o zvySend pokojova srdcova frekvencia
je spojend s rizikom KVO u pacientov s DM1T a DM2T. Nizka variabilita srdcovej frekvencie (ukazo-
vatel' diabetickej KV autonémnej neuropatie) bola spojend so zvySenym rizikom fatdlnej a nefatdlne;j
KCHS. V prospektivnych kohortdch 20-40% pacientov s DM vykazovalo tichud ischémiu (depresiu ST
segmentu) pocas zat azového EKG. Senzitivita a Specificita zat'azového EKG pri diagnostike vyznamnej
KCHS u asymptomatickych pacientov s DM boli 47, resp. 81% (14).

13.2.1.2.3 Zobrazovacie metédy
Echokardiografia je prvou voI’bou na hodnotenie Strukturalnych a funkénych abnormalit pri
DM. Zvysend hmota LK, diastolickd dysfunkcia a narusend deforméacia LK boli detegované u asympto-
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matickych diabetikov a boli asociované s horSou progndzou. Pacienti s najniz§imi hmotami LK, najmen-
$imi 'avymi predsiefiami a najniz§imi plniacimi tlakmi LK (E/e’) mali menej hospitalizcii z dovodu
KV komplikécif alebo dmrti v porovnani s tymi, ktori mali zdvazné systolické a diastolické dysfunkcie
metdd v beZnej praxi eSte nebola preukdzand. Skrining asymptomatickej KCHS u pacientov s DM zos-
tdva kontroverzny. S pouZzitim CT koronarografie je mozné neinvazivne odhadnit’ ATS zat aZenie (CAC
skore) a identifikovat’ ATS plity spdsobujiice vyznamnud korondrnu stendzu. Pritomnost” platov na ka-
rotickej USG bola spojend so zvysenymi KV prihodami u oséb s DM. Kym je skére CAC 0 spojené s
priaznivou prognézou u asymptomatickych jedincov s DM, kazdé zvysenie v skore CAC (od 1-99 do
100-399 a >400) je spojené s 25-33% vyssim relativnym rizikom mortality. Na druhej strane, patolo-
gické CAC nie je vZdy spojené s ischémiou. Zat'azové EKG s perfiznym zobrazenim myokardu alebo
zat'azovou echokardiografiou umoZziiuje detekciu tichej myokardidlnej ischémie. Observa¢né a rando-
mizované Stddie uvadzaji prevalenciu tichej myokardidlnej ischémie u asymptomatickych jedincov s
DM okolo 22%. Metaanalyza 5 randomizovanych klinickych $tadif ukézala, Ze skrining KCHS neinva-
zivnymi zobrazovacimi metédami u asymptomatickych jedincov s DM signifikantne nezniZuje vyskyt
nefatalneho IM a pocet hospitalizacii pre srdcové zlyhdvanie (16). Stddia ,,The Detection of Ischeamia
in Asymptomatic Diabetics* (DIAD) nepreukdzala rozdiel v prevalencii tichej ischémie medzi muZzmi a
Zenami (24 vs. 17%), ale potvrdila signifikantne niZ$i vyskyt non-fatdlneho IM a kardidlnej smrti u Zien
v porovnani s muzmi (1,7 vs. 3,8%; p=0,047) (17). Nizka prevalencia KV prihod a rozdielny manaz-
ment pacientov na zdklade vysledkov skriningu (invazivna SKG a revaskularizdcia neboli systematicky
vykonané) mozu vysvetlit' nedostatocny prinos skriningovej stratégie. Pravidelny skrining KCHS u
asymptomatickych diabetikov sa preto neodporica. Avsak zat’azové testovanie alebo CT koro-
narografia m6zu byt’ indikované u vel’'mi vysokorizikovych asymptomatickych jedincov (napr. s
PAOO, vysokym CAC skore, proteintiriou alebo zlyhavanim obliciek). IMT karotickej tepny bola aso-
ciovand s KCHS. U pacientov s DM hribka IMT karotid nepreukdzala pridand hodnotu nad CAC skére
na odhad KCHS alebo KV prihod. Naopak, detekcia karotického platu preukazala pridant hodnotu nad
IMT karotid pri detekcii KCHS u asymptomatickych pacientov s DM. Okrem toho echolucentny plit a
hribka platu st nezdvislé prediktory KV prihod (KCHS, iCMP a PAOO). ABI je spojené so zvySenym
rizikom celkovej a KV imrtnosti u pacientov s DM a non-DM (14).

13.2.2 Implementicia odhadu kardiovaskularneho rizika do praxe u jedincov s diabetom

V priebehu posledného desat’ro¢ia vysledky réznych rozsiahlych KV §tidii u pacientov s DM a vyso-
kym KV rizikom s novymi ldtkami zniZujicimi hladinu glukézy (inhibitory SGLT2 a agonisty receptorov
GLP-1), aj s novymi nesteroidnymi mineralokortikoidnymi receptromi-MRA (fineren6n) podstatne roz-
Sirili dostupné terapeutické mozZnosti, o viedlo k pocetnym odporic¢aniam zaloZenym na dokazoch pre
liecbu tejto populdcie pacientov (15).

Odporicania ESC pre manazment KV ochoreni u pacientov s diabetom z roku 2023 (15) pos-
kytuji usmernenia pre manazment KV rizika a pre liecbu ATS KVO u pacientov s DM. Pre zatial’
nedostatocné dokazy, manaZzment KV rizika u pacientov s prediabetes sa v poslednych odporicaniach
nesSpecifikuje. Na individualiz4ciu lieCebnych stratégii sicasné usmernenia zavadzaji nové, pre DM2T
$pecifické 10-rocné skore rizika KVO tzv. (SCORE2-Diabetes) u pacientov s DM2T bez ATS KVO
alebo zavazného poSkodenia ciel’ovych organov. Toto skdre, ktoré teraz rozsiruje zavedeny predikény
algoritmus SCORE?2 pre DM2T, poskytuje idaje o 10-ro¢nom riziku fatdlnych a nefatdlnych KV udalosti
na zdklade individudlnych charakteristik pacienta. SCORE2-Diabetes slizi ako pomdcka pre klinické
rozhodovanie u pacientov s DM2T s nizkym, strednym, vysokym alebo vel'mi vysokym rizikom, ale
bez klinicky zjavného ATS KVO alebo zavazného TOD. Vzhl'adom na vysoky vyskyt nediagnostiko-
vaného DM u pacientov s KVO, ako aj zvySené riziko a ovplyvnenie liecby ak obe komorbidity koexis-
tujd, ESC2023 usmernenia odpordcaju systematicky skrining DM u vSetkych pacientov s KVO (15).
Okrem toho je potrebné u vSetkych pacientov s DM vySetrit’ riziko a pritomnost’ KVO a CKD.
U pacientov s DM a asociovanym ATS KVO sa preto odportca liecba GLP-1 RA a/alebo inhibitormi
SGLT2 na zniZenie KV rizika, nezdvisle od kontroly glykémie a to popri Standardnej lieCbe napr. antiag-
regacnej, antihypertenzivnej alebo hypolipidemickej. Na zdklade udajov z vel'’kych KV klinickych stadif
sa odporuca lieCit’ pacientov s DM a chronickym SZ (nezivisle od EF LK) inhibitormi SGLT2, aby sa
znizila frekvencia hospitalizacie z dévodu SZ. U pacientov s DM a CKD sa odportica liecba inhibitorom
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SGLT?2 a/alebo finerenénom, pretoZe tieto latky zniZuju riziko KV prihod a zlyhania obli¢iek nad rdmec
Standardnej starostlivosti. Manazment pacientov s DM a KVO si vyzaduje interdisciplinarny pristup (obr.
31) (15).

I Al
Cardiovascular disease Type 2 diabetes mellitus
P
.K? L‘\ } .r '."'-v-.-r....,...,___l
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Obr. 31: ManaZzment kardiovaskularnych ochoreni u pacientov s DM2T: klinicky pristup a hlavné odportcania.

Klinicky pristup a hlavné odporicania: ASCVD, aterosklerorické kardiovaskuldrne ochorenie; CKD, chronické obli¢-
kové ochorenie; CVD, kardiovaskuldrne ochorenie; GLP-1 RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonista; HF, srdcové zly-
havanie; HFmrEF/ HFpEF/ HFrEF, srdcové zlyhdvanie s I'ahko redukovanou /so zachovanou/ so zniZzenou ejek¢énou frakciou;
s.c., subkutdnne; SGLT2, sodium—glucose co-transporter-2; DM2T, diabetes mellitus 2. typu. a) GLP-1 RA s potvrdenym kardi-
ovaskuldrnym benefitom: liraglutide, semaglutide s.c., dulaglutide, efpeglenatide. b) SGLT2 inhibitory s dokdzanym kardiovas-
kuldrnym benefitom: empagliflozin, canagliflozin, dapagliflozin, sotagliflozin. ¢) Empagliflozin, dapaglifiozin, sotagliflozin u
HFrEF; empagliflozin, dapagliflozin u HFpEF a HFmrEF. d) Canagliflozin, empaglifiozin, dapagliflozin.

13.2.2.1. Posudenie kardiovaskularneho rizika pri diabete 2. typu

Pri posudzovani KV rizika u jedincov s DM2T je dolezité zvazit' anamnézu vratane rodinnej, symp-
témy, fyzikdlne vySetrenie, vysledky laboratérnych a inych diagnostickych testov a pritomnost’ ATS
KVO alebo zavazného TOD. Nie je dostatok presvedcivych dokazov, ktoré by naznacovali, Ze hodnote-
nie CAC alebo hribky IMT pomaha preklasifikovat’ KV riziko u 'udi s DM2T (15).

Zavainé TOD je definované ako (15):
- eGFR <45 ml/min/1,73 m? bez ohl’adu na albuminiriu,
- eGFR 45-59 ml/min/1,73 m? a mikroalbumindria (pomer albuminu/kreatinin v mo¢i (UACR) 30-300

mg/g; Stadium A2,

- proteintria (ACR >300 mg/g; Stadium A3),
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- pritomnost’ mikrovaskuldrneho ochorenia aspoii na troch réznych miestach (napr. mikroalbumindria
(Stddium A2) plus retinopatia plus neuropatia.

Kategorie KV rizika pri DM2T su definované na zdklade pritomnosti ATS KVO alebo zavazného
poskodenia ciel’ovych organov alebo 10-rocného KV rizika pomocou SCORE2-Diabetes. Jedinci s
DM2T by mali byt” kategorizovani do rdéznych skupin KV rizika na zdklade nasledujticich kritérif (tab.
15) (15). Indikacie pre skrining KV rizika uvadza tab. 16 (15).

Tabul'ka 15: Kategorie kardiovaskuldrneho rizika u pacientov s DM2T (ESC2023)

Vel'mi vysoké KV riziko | Pacienti s DM2T s pritomnym

-klinicky potvrdenym ATS KVO alebo

-t'azkym poskodenim ciel ovych organov alebo
-10-ro¢nym rizikom KVO >20% podl’a SCORE2-Diabetes

Vysoké KV riziko Pacienti s DM2T, ktor{ nespliiaji kritérid pre vel'mi vysoké KV riziko a:
-majui 10-rocné riziko KVO <20% podl’a SCORE2-Diabetes

Stredné KV riziko Pacienti s DM2T, ktor{ nespliiaji kritérid pre vel'mi vysoké KV riziko a:
-maji 10-ro¢né riziko KVO 5 aZ <10% podl'a SCORE2-Diabetes

Nizke KV Pacienti s DM2T, ktor{ nespliiaji kritérid pre vel'mi vysoké KV riziko a:

-majui 10-ro¢né riziko KVO <5% podl’a SCORE2-Diabetes

13.2.2.1.1 SCORE2-Diabetes: odhad rizika kardiovaskularnych ochoreni na 10 rokov

U pacientov vo veku >40 rokov s DM2T bez ATS KVO alebo t'azkého TOD sa odporica odhadnit’
10-ro¢né riziko KVO pomocou algoritmu SCORE2-Diabetes (obr. 32, 33) (15). U tychto pacientov sa
rizikové faktory ATS KVO maji hodnotit’ individudlne. V usmerneniach ESC o prevencii KVO v klinic-
kej praxi z roku 2021 boli na odhad rizika KVO u pacientov s DM navrhnuté modely ADVANCE alebo
DIAL. Tieto modely vSak majui urcité obmedzenia pre pouZitie v Eurépe, neboli systematicky ,,preka-
librované* na stucasny stav KVO, t.j. nie sd idedlne na pouzitie v sticasnej eurépskej populacii. Sucasné
usmernenia ESC2023 (15) odporticaji pouzivat model SCORE2-Diabetes (novy koncept), ktory rozsi-
ruje regiondlne rekalibrovany eurépsky model 10-ro¢ného rizika SCORE2 tak, aby umoznil pouZitie u
jedincov s DM2T vo veku 40-69 rokov bez ATS KVO alebo zadvaZzného TOD na odhad 10-ro¢ného rizika
fatalnych a nefatdlnych prihod KVO. SCORE2-Diabetes integruje informdacie o konvenénych rizikovych
faktoroch KVO (t.j. vek, fajcenie, STK, celkovy cholesterol a HDL-C) s informéciami $pecifickymi pre
diabetes (napr. vek pri diagnéze diabetu, HbAlc a eGFR). Tento model je kalibrovany pre krajiny s
vel'mi vysokym, vysokym, strednym a nizkym rizikom KVO a pouZiva podobni metodiku ako algo-
ritmy SCORE2 a SCORE2-OP (obr. 32, 33) (ESC2023 supplementum, S4-6) (18). ,,ESC CVD Risk
Calculation App* aplikdcia obsahuje aj model SCORE2-Diabetes. Dal3i rizikovy model, na odhad ce-
loZivotného rizika u pacientov s DM (ako je model DIAL2-DIAbetes Lifetime), ktory je kalibrovany
pre rdzne eurépske krajiny, bude dostupny v kratkej budicnosti. Prahové hodnoty pre rézne kategérie
rizika st uvedené v tab. 15 a obr. 34 (18) Vo vSeobecnosti nie je univerzdlne pouzite'ny Ziadny prah
rizika, a prahové hodnoty rizika navrhnuté v tychto usmerneniach na pouzitie SCORE2-Diabetes by sa
mali pouZit' na pomoc pri usmerniovani lekdrov a pacientov podnietit’ spoloéné rozhodovanie a zvdZenie
intenzity liecby a d’alSich intervencif na prevenciu ATS KVO (napr. hypolipidemikd, inhibitory SGLT2
a/alebo GLP-1 RA). 10-ro¢né rizikové prahy st len orientacné a iné charakteristiky pacienta moZu viest’
k rozhodnutiam liecit’ alebo neliecit’ bez ohl’adu na tieto prahové hodnoty (15).
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Paints table for men with diabetes and current age 40-69 years Reparted points by
age column
Risk predictor Risk predictor  Age Age Age Age Age Age
category 40-44  45-49 5054 5559  60-64 6569
Age of diabstes 03 3 3 3 3 3 3
diagnosis (years) 35-39 2 2 2 7 2 2
404 1 1 1 1 1 1
1545 A o o o 0 0
50-54 A NiA o o 0 0 -
55-59 NiA NiA NIA -1 -1 -1
60 64 A NiA NIA NIA -2 -2
65 6% A NiA NIA NIA NIA -3
Smoking status Non-smoker -5 -5 o 4 3 13
Current smoker =2 2 6 5 13 17 -
Systolic blood 100-119 -1 -1 -1 -1 -1 0
pressure (mmHg) 120-139 1 1 1 1 1 0
140159 3 3 3 1 2 1 -
=160 5 5 4 4 3 2
Total cholesteral 3039 -4 -4 -3 -3 -3 -2
(mmaliL) 4049 -3 -2 -2 -2 -2 -1
5059 - - 1 1 - ] .
6069 1 1 1 1 1 ]
=70 3 3 1 1 2 1
HDL cholestersl 0509 2 1 1 1 1 1
(mmaliL) 1014 0 o o o 0 0 -
=15 - - 1 1 - -1
HbAle (mmolimel) 3035 1 1 0 o 0 ]
10-45 2 2 1 1 1 1
50-59 4 3 3 3 2 2 -
5069 5 5 4 4 3 3
>70 7 6 5 5 4 1
&GFR (mLimin/ 304 8 7 & & 5 1
173 m?) 1553 1 1 3 3 3 3
50-8% 1 1 1 1 1 1 g
90 - -1 -1 o 0 0 o

£ S

Points total:
Obr. 32: SCORE2-Diabetes rizikova tabul'’ka pre odhad 10-rocného rizika kardiovaskuldrneho ochorenia u muzov

s diabetom vo veku 40-69 rokov.
Podobnad tabul’ka existuje tieZ pre Zeny ( S5-18) (18).

Tabul'ka 16: Odporticania pre hodnotenie kardiovaskuldrneho rizika u pacientov s DM2T (ESC2023)

Odporicanie \ Trieda \ Uroveii ‘
Odporica sa skrining pacientov s DM na pritomnost’ I A
zavaznych TOD

Odportca sa posudit’ anamnézu a pritomnost’ symptomov I B
naznacujuicich ATS KVO u pacientov s DM

U pacientov s DM2T bez symptomatického ATS KVO alebo I B
zavazného TOD sa odporica odhadnit’ 10-ro¢né riziko KVO

prostrednictvom SCORE2-Diabetes
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Men with diabetes_ Risk Table: 10-year OVD risk ¢4 tim ste comesponding o eac h total score ]
[Risk region urment mn“ﬂen
[Points total as]aa[aslaz2]u[ole[s[7[s[s[al3]-2[-a [0 1 [z [3]a [5]6 7] 8] 5 [0[u[12[13[1a[15 1 17]18] 18[20 [21[22]2324]25] 2627 | 28]2530]31 [32] 33 [34] 35 36] 37
lLow-risk region 22|22z ]z2][3]3]z]3[3]s]a]a]5]5]s [s[e]7 |7 ]& [&]o [ro[w]|n]rz]3]1a]as 16]17]18]19]20]22| 5 ]z5] 27 28] 30 32 34 |36 |38
[Mode rte-dsk region 22022 [3]3]|3|3]als|a]s|s]|5 |6 ]6]7|7[8]9[o|w0]11]12[13[1s]15]16]17|18]20[21| 22|24 2628 |30]| 32|34| 36 |38] 41 |43 46 |a5 |52
[High-risk region afa2fz2a]a2 :33344555671599:uu121315:s.\nez:zzuasulﬂunzuuaus:s&svs:asa
‘ery high-risk region 4fajafs|[s]s|e[e[7]7[8[a]9[10]11]12]13]14]15]16{17]19]20] 3|25]27]29]31]33]35 | |a8]51[54]57[60]63] 2[75]78
and 69 years
lLow-risk region alafals]s][s[e[6[7[7]8]a]o Jro[s0[u]1z[13]1a]15[16]17]18] 19 [20]22] 5! zsznslzoaz 34[36[38[41[43]asas]
[Mode rate-risk region 55|56 677 8] [9[w0[1a]12[13[14]15]16]17 [18[20[21]72 [24] 26 |28 [30] 3234 36]38] 41 [43] a6 |45 51 54 [5 7] ca]63]
g 1k region sls|s[s]7]7[8]o]s 1_n’1_1121315 mzwuzzuzslmnBasasu«mnsnsr 61 |64 |68[71 74| 7881
ey high-risk regon 9 |9 [10[11[12[13[32[15]36]17|15 20| 22[23] 25 |27 25|31 [33[35 [38[ 0 43 [ a5 |28 [51] 54 |57 60 [63[ 6 |68 [ 72 [75 |7 @0 |83 [ s a8
‘Women with diabetes. Risk Table: 10-year CVD risk each total score
fRisk region Current age between 30 and 54 years.
[Points total
-s]-aa]aa3]az2]-n[-10]s[8[7[6[s[4]a]2[-1[o[1[2[3 [a]s [6]7]8 |9 [10]ra[12]13]1a]15[16]17]as] I!|2071|77|7'|7‘| 26]27]28]29]30[31]32 33 [34[35 [36]37[ 38|
lLow-risk region 11 a2z 22zl z 2 a3 3 a s s (255 5]6 [6[7]7 7 &2 o [1o[20[11]12]13[24]15[25[17] 18] 10[20]21 [23] 24 [26[27
[mode rate sk region 1122 z12123331A4455ssr.rz_lax5q1£|£1zuu:smummznzmgzral;:n;sn
High-risk region 112 z(z2(2[2[3[3[3[3[a]a[s [s]|5 [6]7 |7 1e[a]a|m]11[z]13[15]16]17|15[20] 22|24 26]28]31]33]35 |38 a1 [ea [a7[s0[52] 57 |61 ] 62
ery high-risk region 3ala]a]s [s[s[s]s[7]s]a]swfro[nr]xa[s3[aaf15 16 18] 10[21[22]24 26 28[30]32[34[36 35[ a1 s4[ «7]50] 52|55  salex [es]ea[7a[ 7] 76| 70
(m!bmm and 69 years
low-risk region 3[3[a[s[ala]5[5]5]6]6]7]7]78]2 ]9 [10[0]1a[2[r3]aa15[2s]17[18]20]20] 2 [23]24]2s] Bin\yls B| -
[Mode rate-risk region alala|s]s[s]e[e|7[7|e|a]a]o [ro[n]rz]ra]ae]as|16]17]1e]10]z1 22|24 ]z 27| 2 50  3a s )7 alarfsls| =
Tk regon 5|5|5 [6]7 |7 ]899 [0[11]12]13[15 16|17 |15[20]22 |2 26 |26[31 3336 |38 | a1|e4 47| 50|54 |57 |e1|ea 67|71 f7a [77|m0[ &3 | .
Elﬂr"&h-ﬂamim 10]10] a1 ]1213]sef15]16] 18] 19 23] 22 ]2e[ 26] 28] 30]32]34] 36 [30] a1 Jaa[ e7]50] 52 |55 ] salea [es 71 [ 7] 76| 75 [z [eafer [en]on [ a2

smation. who will sxperience 3 CVD svent (heart attack, stroks. or othor ftal CVD svent} in the next 10 years. This estimata & an approsimate/smpbed vaue based on broad

asursd risk prodhctons can be ohtsned using the full risk squstion provided = the onlne cakulator. Estmates may difer by up to 4

Obr. 33: Rizikové tabul'’ky pre muZov a Zeny s diabetom (aplikdcia v nadviznosti na obr. 32).

CVD = kardiovaskuldrne ochorenie. Interpreticia: riziko uvedené je v % pre 'udi s rovnakym odhadom rizika, ktorf zaziji KV
prihodu (infarkt, mozgovi cievnu prihodu alebo ind smrtel’'ni KV prihodu) v nasledujicich 10 rokoch. Tento odhad je priblizna
hodnota zaloZena na Sirokych kategdridch prediktorov rizika. PresnejSie ocenenie rizika pre presne merané prediktory rizika sa
moZe ziskat’ pouZitim celkovej rizikovej rovnice poskytnutej v online kalkulacke. Odhady sa mdzu Ii¥it" aZ o 4% (18).

Patient with ASCVD or severe TOD?

v ®
v
. Scoring” .
SCORE2-Diabetes
=220% 10% to <20% 5% to <10% <5%

v L v ¥ v

@Esc

Obr. 34: Kategoérie kardiovaskularneho rizika u pacientov s DM2T a aterosklerotickym kardiovaskularnym ochore-
nim alebo zdvaznym poskodenim ciel’ovych orgénov.

ASCVD: aterosklerotické kardiovaskularne ochorenie; eGFR: odhadovana glomerularna filtracia; TOD: poskodenie ciel’ ovych
organov; a) zavazné poskodenie ciel'ovych orgdnov pozri podkapitolu: 13.2.2.1; b) navrhované prahové hodnoty (10-ro¢né
riziko KVO) nie st definitivne, ale si skor ur¢ené na podnietenie spolo¢nych diskusif s pacientmi o liecbe. SCORE2-Diabetes
sa vzt ahuje na pacientov vo veku >40 rokov (15).

13.3 Hodnotenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s hypertenziou a jeho dloha v
manazmente hypertenzie - nové aspekty (ESC 2024)

U pacientov so zvySenym TK (odporicania ESC 2024) (19) odhad KVR (SCORE2, SCORE2-OP)
je potrebny nielen pre manazment KV rizika z hl'adiska prevencie KVO ale aj na rozhodovanie o zacati
farmakologickej terapie. Odporicané SCORE2, SCORE2-OP modely vSak nezahiiiajd ,,netradi¢né® rizi-
kové faktory KVO (tzv. ,,modifikétory rizika* podrobne opisané nizsie). Netradicné modifikatory rizika
KVO moZzu zlepsit' ,,predikénu silu® (t.j. rozliSenie) inych rizikovych modelov a mdZu sa vzt ahovat’ aj
na SCORE2 alebo SCORE2-OP. Napriklad u jedincov so zvySenym krvnym tlakom a hrani¢ne zvySenym
10-ro¢nym odhadom rizika KVO podl'a SCORE2 alebo SCORE2-OP (odhady 5% aZ <10%) mo6Zu ne-
tradi¢né modifikatory rizika KVO pomdct’ reklasifikovat’ riziko pacienta vysSie a tym urychlit’ inicidciu
lieCby na zniZenie krvného tlaku.

13.3.1 Netradi¢né modifikatory rizika kardiovaskularnych ochoreni Specifické pre pohlavie
Hoci samotné pohlavie je zahrnuté ako vstupnd premennd v SCORE2 a SCORE2-OP, a hoci tieto
modely sa pouZzivaji samostatne pre muzov a Zeny, niektoré modifikatory rizika Specifické pre pohlavie
(netradi¢né) neboli zahrnuté, a ich stvisiaci vplyv na riziko KVO nemusi byt plne zachyteny v SCORE2,
SCORE2-OP alebo SCORE2-Diabetes. Netradicné modifikatory rizika KVO Specifické pre pohlavie,
s potencidlom navySenia KV rizika, zahfnaja (odporiaéanie ESC2024 IIa) (19): gestacny diabetes,
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gestacni hypertenziu, preeklampsiu, pred¢asny porod, opakované potraty a >1 mitvo narodenych
deti.

Vzt'ah medzi TK a celkovym rizikom KVO je u oboch pohlavi podobny, hoci niektoré Stidie do-
konca naznacujui vyssie relativne riziko KVO pri danej hladine TK u Zien v porovnani s muZmi. Netra-
di¢né modifikdtory rizika KVO Specifické pre Zeny sa Casto objavuji v urcitych obdobiach pocas Zivota,
najmi pocas tehotenstva a v obdobi okolo pérodu. Zeny s anamnézou hypertenznych porich v teho-
tenstve, vratane gestacnej hypertenzie a preeklampsie, maji dvojnasobne vysSie dlhodobé riziko
KVO v porovnani so Zenami bez tychto komplikacii v tehotenstve (20, 21, 22). Relativne dlhodobé
riziko KVO spojené s hypertenznymi poruchami v tehotenstve mdZe byt tiez vy$Sie u mladsich v po-
rovnani so starSimi tehotnymi Zenami. Za nadmerné riziko KVO, spojené s hypertenznymi poruchami v
tehotenstve, su zvicsa zodpovedné konvencné rizikové faktory KVO. Gestacny diabetes je nezavisle spo-
jeny s priblizne dvojndsobnym zvy$enim dlhodobého relativneho rizika KV prihod. Dalsie komplikacie,
ako je predCasny podrod, opakované potraty a >1 mitvo narodenych deti, si spojené so 40% relativnym
zvySenim dlhodobého rizika KVO. Preto moZno anamnézu Specifickych tehotenskych komplikacii
povaZovat’ za netradicné modifikatory rizika, ktoré zvySuji riziko KVO a u Zien so zvySenym
krvnym tlakom a hrani¢ne zvySenym 10-ro¢nym predpokladanym rizikom KVO (5% az <10%),
pricom to riziko je dostatocne vysoké, ¢im sa ovplyviuje manazment ich zvySeného krvného tlaku
(zahajenie farmakoterapie) zaloZeny na riziku. Dokazy o tom, ¢i iné ochorenia $pecifické pre Zeny
(neplodnost’, syndrém polycystickych ovdrii a predéasnd menopauza) a ochorenia Specifické pre muzov
(androgénna alopécia a erektilna dysfunkcia) dostato¢ne zlepsuji predikciu KVO na tol'’ko, aby ovplyv-
nili rozhodnutie o lie¢be zniZujticej krvny tlak na zaklade rizika, st v sicasnosti nepresvedcivé (19).

13.3.2 Netradi¢né modifikatory rizika kardiovaskularnych ochoreni spolo¢né pre muzov a Zeny

Okrem modifikatorov rizika Specifickych pre pohlavie, je so zvySenym rizikom KVO spojené aj nie-
kol'ko d’alSich netradi¢nych rizikovych faktorov, ale len malo z nich preukazatel'ne zlepSuje predikciu
alebo rozliSovanie rizika nad rdmec tradi¢nych rizikovych faktorov KVO. Odporicané je zvazit' spo-
lo¢né netradicné modifikatory rizika, ako su: rasu/etnicka prislusnost’ s vysokym rizikom KVO (napr.
juhoazijskd), rodinna anamnéza predcasného nastupu ATS KVO (KVO udalost’ u muZov vo veku
<55 rokov a/alebo Zien <65 rokov), socialno-ekonomicka deprivacia, zapalové stavy (napr. systémovy
lupus erythematosus, reumatoidnd artritida a psoridza postihujica >10% povrchu tela alebo vyZzadujica
systémovt liecbu), HIV a zavazné duSevné ochorenie (zdvazna depresivna porucha, bipoldrna porucha
a schizofrénia) s potencidlom navysit’ riziko jednotlivcov s hrani¢ne zvySenym 10-ro¢nym predpo-
kladanym rizikom podl’a SCORE2/SCORE2-OP (5% az <10%) na dostato¢ne vysoké riziko KVO (na
zacatie liecby) (19).

13.3.3 DalSie testy modifikujice riziko

Kalciové skore koronarnych artérii zlepsSuje predikciu rizika KVO a reklasifikuje riziko, ked” sa prida
ku konvenénym modelom zaloZenym na rizikovych faktoroch KVO. Skére CAC>100 Agatstonovych
jednotiek alebo >75. percentil pre vek, pohlavie a etnicku prislu§nost’” podporuje navysSenie rizika KVO.
Detekcia ATS platu vo vnitornej alebo vonkajsej vetve karotickej artérie (ako i vo femordlnej tepne)
mdze zlepsit’ predikciu rizika KVO. Arteridlna tuhost’, hodnotend rychlost' ou pulzovej viny (PWV), je
spojena so zvySenym rizikom KV prihod a zlepsuje stratifikaciu rizika KVO. Medzi patologické hod-
noty arteridlnej tuhosti asociované so zvySenym rizikom patri cfPWYV (karotido-femoralna) >10 m/s a
baPWYV (brachialno-clenkova) >14 m/s (19).

Po posuideni 10-ro¢ného odhadu rizika KVO a netradi¢nych rizikovych faktorov, ak je rozhodnu-
tie o liecbe na zaklade rizika u pacientov so zvySenym krvnym tlakom neisté, je rozumné zmerat’
skore CAC, alebo alternativne posidit’ pomocou USG karoticki alebo femoralnu tepnu na pri-
tomnost’ ATS platu, resp. zhodnotit’ parametre arteridlnej tuhosti; najmi pri spolocnom rozhodovani
s pacientom a po zvédZeni ndkladov. Existuju tieZ dokazy o tom, Ze zvySené hladiny srdcovych biomarke-
rov (hs-cTn a/alebo NT-proBNP s vyznamnymi a G¢innymi modifikatormi rizika (23, 24). Tieto srdcové
biomarkery moZno povaZovat’ za markery HMOD, m6Zu vSak byt zvySené z inych dovodov okrem AH
(ako je ATS alebo porucha srdcového rytmu). Dalsimi testmi si ABI — na dokaz KVO (PAOO), ab-
dominalne USG - dokaz KVO (aneuryzma), vySetrenie ocného pozadia - hypertenzna retinopatia
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(HMOD), resp. pri hypertenznej krize/malignej hypertenzii pritomnost’ edému papily, hemoragii, resp.
exuddcii (19).

13.3.4 Zhrnutie pristupu stratifikacie rizika kardiovaskularnych ochoreni v liecbe krvného tlaku

Na stratifikaciu rizika pri urcovani liecby na zniZenie TK u 0sob so zvySenym TK by sa mala
pouzit’ hodnota nameraného TK v kombinacii s odhadom 10-ro¢ného rizika KVO a hodnotenim
netradiénych modifikatorov rizika (obr. 22) (19). Pacientom s potvrdenou hypertenziou sa odpo-
ruca liecba na zniZenie TK a nie je potrebna Ziadna d’alSia stratifikacia rizika (19).

U pacientov so zvySenym TK, pritomnost’ DM, FH, dokazané KVO (definované ako akitny alebo
chronicky korondrny syndrém, cerebrovaskuldrne ochorenie, symptomatické ochorenie periférnych arté-
rif alebo srdcové zlyhanie), stredne t’azké alebo t’azké CKD alebo HMOD, potvrdzuje zvySené riziko
KVO. U jedincov so zvysenym TK a DM2T vo veku <60 rokov by sa mal na identifikdciu jedincov s
niz§im rizikom KVO (<10%) zvazit' test SCORE2-Diabetes (19).

U pacientov bez tychto vysokorizikovych stavov by sa malo 10-ro¢né riziko KVO vypocitat’
pomocou SCORE2 (vo veku 40-69 rokov) alebo SCORE2-OP (vo veku >70 rokov). Pacienti so zvy-
Senym TK a 10-rocnym odhadom rizika KV prihod >10% sa povazuju za dostato¢ne vysokorizi-
kovych na to, aby sa indikovala liecba zniZujica riziko KVO (bud’ Zivotnym $tylom, alebo liekmi)
(19).

U pacientov so zvySenym TK a hranic¢ne zvySenym KV rizikom podl’a SCORE2/SCORE2-OP
(5% az <10%) sa moze zvazit’ navySenie rizika v pritomnosti netradicnych modifikatorov rizika
spolocnych, alebo Specifickych pre pohlavie. Ak po analyze tychto modifikatorov je rozhodnutie
o liecbe znizujicej riziko KVO neisté, moze byt’ racionilne vySetrenie skore CAC, karotického
alebo femoralneho platu, biomarkerov hs-cTn/NT-pro BNP alebo arterialnej tuhosti (tab. 17) (19).
Stratifikécia rizika u pacientov s nezvySenym TK nie je potrebnd pre ucely urovania liecby zniZujice;j
TK, pretoze bezpecnost’ a ticinnost’ zacatia lieCby zniZujucej krvny tlak pod touto hranicou je neista.
Posudenie rizika moZe byt v tomto pripade napriek tomu potrebné pri zvaZovani inych preventivnych
opatreni (napr. hypolipidemicka lie¢ba) (19).

Tabul’ka 17: Odporicania na spresnenie kardiovaskuldrneho rizika (ESC 2024)

] Odporucanie \ Trieda \ Uroveit

Anamnéza tehotenskych komplikacii (gestacny diabetes, gestana Ia B
hypertenzia, pred¢asny porod, preeklampsia, >1 mitvo narodenych deti
a opakované potraty) si modifikatory rizika Specifické pre pohlavie,
ktoré by sa mali zvazit' pri klasifikécii jedincov so zvySenym krvnym
tlakom a hrani¢ne zvySenym 10-roénym rizikom KVO (riziko 5%

az <10%)

Vysokorizikova etnicka prislusnost’ (napr. juhodazijsky povod), rodinna | Ila B
anamnéza predcasného nastupu ATS KVO, socialno-ekonomicka
deprivacia, autoimunitné zapalové poruchy, HIV a zavaziné dusevné
ochorenie si modifikatory rizika spolo¢né pre obe pohlavia, ktoré by
sa mali zvazit’ pri klasifikacii jedincov so zvySenym krvnym tlakom a
hrani¢ne zvySenym 10-ro¢nym rizikom KVO (riziko 5% azZ <10%)

Po posideni 10-ro¢ného odhadu rizika KVO a netradi¢nych modifikatorov | IIb B
rizika KVO, ak je rozhodnutie o liecbe zniZujicej TK na zdklade rizika

u jedincov so zvySenym krvnym tlakom neisté, mozno zvazit’

(po spolo¢nom rozhodovani a zvazeni nakladov) meranie skore

CAC, karotického alebo femoralneho ATS platu pomocou USG,
vysoko citlivych biomarkerov srdcového troponinu alebo NT-proBNP
alebo arterialnej tuhosti pomocou PWYV na zlepsenie stratifikicie rizika
u pacientov s hrani¢ne zvySenym 10-roénym rizikom KVO (riziko 5%

az <10%)
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14 Priklady z klinickej praxe

14.1 50-ro¢ny muz, fajciar, hypertonik

50-ro¢ny muz, fajciar, systolicky TK 165 mmHg, hypertrofia ’avej komory, non-HDL cholesterol:
4,8 mmol/l, bez KVO.

Analyza:

Vek <70 — SCORE2, faj¢enie, hypertenzia (>160 mmHg), zvySeny non-HDL-C, hypertrofia LK =
organové poskodenie — modifikator rizika.

SCORE?2 riziko (pre Slovensko - vysoko rizikova krajina):

Bez modifikatorov: cca 15% (ESC 2021 odportcania pre prevenciu KVO — vel'mi vysoké riziko; ESH
2024 odportcania pre manazment zvySeného TK a hypertenzie — zvySené riziko (jeden prah >10% -
ekvivalent p. ESC 2021 vysokému a vel'mi vysokému riziku pre inicidciu lieCby hypertenzie);

S hypertrofiou LK: modifikdtor — riziko by sa postivalo do vysSej kategérie ak by mal SCORE2 pod
10%, ale SCORE2 je 15%.

Komentar:

Tento pacient ma zvySené/vel mi vysoké 10-rocné celkové riziko KV ochoreni. Pritomnost’ hypertrofie
LK sved¢i o subklinickom poskodeni ciel’ového orgdnu. Je to dodleZity modifikator, ktory posiva pa-
cienta do vyssej rizikovej triedy, aj keby bol bazdlne pod touto hranicou. Podl'a ESC2018 odportican{
pre manazment AH by bol klasifikovany tiez ako vysoké KV riziko - pozri obr. 35 (6).

Odporucania:

Spravny Zivotny $tyl, Intenzivna liecCba hypertenzie (ciel’ 120-129/70-79 mmHg — ESC 2024),

Statin, ciel’ pre LDL-C: pod 1,4 mmol/l, zniZenie o >50%, podl'a ESC2023 v 2 krokoch,

Doéraz na zanechanie fajCenia,

Pravidelné sledovanie TK, hypertrofie LK (napr. echo).

14.2 60-rocna Zena po infarkte

60-ro¢na Zena s prekonanym infarktom myokardu (pred 2 rokmi).

Analyza:

Vek — SCORE2,

Prekonany AIM = vysokorizikovy pacient bez potreby kalkuldcie SCORE.

Riziko: podl'a ESC 2021 — vel'mi vysoké; a podl'a ESC2024 — zvySené.

Komentar:

Prekonany infarkt automaticky zarad’uje pacientku do kategérie vel'mi vysokého KV rizika bez potreby
kalkuldcie SCORE2. Tu je prioritou sekunddrna prevencia.

Odporucania:

Spravy zivotny $tyl, LDL-C ciel' <1,4 mmol/l a zniZenie o >50%, podl’a ESC2023 v 2 krokoch,
Krvny tlak: ciel' 120-129/70-79 mmHg — ESC 2024,

ASA + d’alSia antiagregicia podl’a individudlneho zhodnotenia,

Agresivna liecba dyslipidémie/statin + ezetimib/+iPCSKO9,

Skrining DM.

14.3 60-ro¢na Zena s diabetom a viacerymi rizikovym faktormi a posSkodenim cielovych
organov

60-ro¢na Zena, DM2T, trvanie 15 rokov, hypertenzia, dyslipidémia, polyneuropatia, eGFR 43ml/

min/ 1,73m?, bez KVO.

Analyza:

Viacero orgdnovych poskodeni (nefropatia, neuropatia),

Zéavazné orgénové postihnutie (eGFR 43 ml/min/1,73m?),

Trvanie DM >10 rokov, multiorgdnové postihnutie, okrem diabetu 2 d’alSie rizikové faktory. Podl'a ESC
2023 — vel'mi vysoké riziko (na zdklade eGFR-kritérium pre zdvaZné poskodenie ciel’ ového orgdnu).
Komentar:
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Pacientka md DM s dlhym trvanim a poSkodenim ciel' ovych orgdnov — spfﬁa kritérid na vel'mi vysoké
KYV riziko. Bez nutnosti kalkuldcie SCORE2, resp. SCORE2-Diabetes.

Odporicania:

Sprévny Zivotny Styl,

LDL-C ciel’ <1,4 mmol/l, zniZenie o >50%, podl’a ESC2023 v 2 krokoch,

Krvny tlak: ciel’ 120-129/70-79 mmHg — ESC 2024,

Zvazit SGLT?2 inhibitor /GLP-1 RA,

Multifaktoridlny manazment: krvny tlak, cholesterol, glykémia.

14.4 55-roény muz, fajciar, obézny

55-ro¢ny muz, fajciar, obézny (BMI 33), bez hypertenzie a zvySeného TK, bez dyslipidémie, bez
KVO.

Analyza:

SCORE?2 aplikovatel'ny,

Fajcenie + obezita zvySuju riziko,

Riziko podl'a SCORE2: vysoké (8-10%),

Modifikétor rizika: zvySeny obvod pasa/BMI — vysSie riziko ale parametre obezity nezlepSuji predikciu
rizika KVO.

Komentar:

Napriek absencii hypertenzie a dyslipidémie pacient spadd do vysokého rizika vd’aka fajceniu a veku.
Obezita je modifikator rizika, najmé ak je s centrdlnou distribiciou tuku [ale nezlepSuje predikciu; keby
pacient nemal vypocitané podl'a SCORE2 vysoké riziko, pri hrani¢nych hodnotéch rizika (napr. 4-6%)
by sme indikovali v naSich podmienkach usg karotid a femordlnych artérii na detekciu ATS platu; pri-
tomnost’ platu by pacienta posunula do vysSieho rizika, t.j. v naSom pripade do vysokého].
Odporicania:

Doraz na zmenu Zivotného S$tylu,

Zanechanie fajéenia — najefektivne;jsi zasah,

Sledovat’ tlak, lipidy — intervencia, TK udrZiavat’ <120/70 mmHg (ESC2024), LDL-C pod 1,8 mmol/l,
zniZenie o0 >50% podl’a ESC2023 v 2 krokoch.

14.5 50-roc¢na zena s 10-rocnym diabetom

50-ro¢na zena, DM2T, trvanie 10 rokov, nefajciarka, bez hypertenzie a zvyseného tlaku (TK 119
/70mmHg), bez dyslipidémie (LDL-C 2,5 mmol/l, c. cholesterol 4,4 mmol/l, HDL-C 1,2 mmol/l),
HbAlc 6,5%=48 mmol/mol, bez komplikacii (bez retino-, neuro- a nefropatie), eGFR 88ml/min/,
1,73m? bez KVO.

Analyza:

DM s trvanim <10 rokov, bez postihnutia ciel'ovych organov, bez KVO — SCORE2-Diabetes (ESC-
DM?2023 Supplementary data): 6% stredné riziko (ESC-DM2023).

Komentar:

Pri absencii komplikacii a inych rizikovych faktorov, samotny DM2T zaradzuje pacientku do stredného
KV rizika (ESC-DM2023), ¢o mé dopad na manaZment.

Odporicania:

Doéraz na zmenu Zivotného $tylu,

LDL-C ciel’ <2,6 mmol/l....aktudlne optimélna hladina,

Sledovanie TK a eGFR, TK udrZiavat’ <120/70 mmHg (ESC2024),

Metformin, ak progresia rizika + GLP1/SGLT2 podl'a BMI a rizika.

14.6 50-rocny muz, fajciar, s familiarnou hypercholesterolémiou
50-ro¢ny muz, familiarna hypercholesterolémia, fajciar.
Analyza:

FH = vysoké riziko — zdvisi od LDL-C a pritomnosti d’al$ich faktorov,
Fajcenie zvySuje riziko.
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Komentar:

FH sa nepouziva v SCORE?2 vypoctoch — pacienti st automaticky vysokorizikovi (ESC 2021).

Fajcenie postva riziko eSte vyssie.

Odporicania:

Doéraz na zmenu Zivotného $tylu,

LDL-C <1,8 mmol/l,

Statinov4 terapia — tolerované maximalne davky, resp. kombindcia ezetimib+-PCSK9i, Doraz na zane-
chanie fajcenia ako kriticky faktor,
Sledovanie ostatnych rizikovych faktorov.

Hypertension
disease
staging

Stage 1
(uncomplicated)

Stage 2
(asymptomatic
disease)

Stage 3
(established
disease)

Other risk factors,
HMOD, or disease

No other risk
factors

BP (mmHg) grading

High normal
SBP 130-139
DBP 85-89

Low risk

Grade 1 Grade 2
SBP 140-159 SBP 160-179
DBP 90-99 DBP 100-109

Grade 3
SBP 2180
or DBP 2110

Low risk High risk

1or 2 risk factors

Low risk

=3 risk factors

HMOD, CKD grade
3, or diabetes
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organ damage

Established CVD,
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diabetes mellitus

with organ damage

Low to
Moderate risk

Very high risk

High risk

High Risk High risk
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©ESC/ESH 2018

Obr. 35: Klasfikdcia $tadii hypertenzie na zdklade hodnoty krvného tlaku, pritomnosti kardiovaskularnych riziko-
vych faktorov, hypertenziou mediovaného organového poskodenia a komorbidit.

KV riziko je ilustrované pre muZov v strednom veku. KV riziko nekoreSponduje nevyhnutne s aktudlnym rizikom pre rdzne
vekové kategorie. Za icelom formélneho hodnotenia KV rizika pre ti¢ely rozhodnutia o liecbe sa odportica pouzitie SCORE

rizika. BP = krvny tlak;

CKD = chronické obli¢kové ochorenie; CV = kardiovaskuldrne; DBP = diastolicky TK; HMOD = hypertenziou mediované
orgdnové poskodenie; SBP = systolicky TK; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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Obr. 36: LieCebné ciele pre rozne kategdrie pacientov (ESC2021).

ASCVD = aterosklerotické kardiovaskuldrne ochorenie; BP = tlak krvi; CKD = chronické oblickové ochorenie; DAPT = dudlna
antitromboticka liecba; DBP = diastolicky tlak krvi; DM = diabetes mellitus; FH = familidrna hypercholesteroléemia; GLP-
1RA = glucagon-like peptid-1receptor agonista; HbAlc = glykovany hemoglobin; SBP = systolicky tlak krvi (klinicky); SGLT2
= sodium-glucose cotransporter 2; TOD = poskodenie ciel’ ovych orgdnov.

a) Zavisi od 10-ro¢ného (rezidudlneho) rizika a/alebo odhadovaného celoZivotného benefitu (obr. 25), komorbidity a prefe-
rencie pacienta. Urovne evidencie ciel' ov intenzifikovanej lie¢by sa li%ia, hlavne pre CKD a FH. Ciele pre LDL-C st podl’a
2019 ESC/EAS odportcani pre liecbu dyslipoproteinémii.

b) Ciel'ova hodnota klinického DTK <80 mmHg.

14.7 60-rocny muz, s chronickym oblickovym ochorenim

60-ro¢ny muz, chronické ochorenie obliciek — eGFR 45 ml/min/1,73m? mikroalbuminiiria.

Analyza:

CKD stredne zavazné Stadium s mikroalbuminuriou,

Podl'a ESC 2021 ide o vysoké riziko.

Komentar:

CKD je samostatnym determinantom vysokého KV rizika. Netreba vypocitavat SCOREZ2, ale prihliadat’
na droven renélnej dysfunkcie. Albumindria je d’alsf rizikovy modifikétor.

Odporicania:

Déraz na zmenu Zivotného stylu,

LDL-C <1,8 mmol/l, zniZenie o >50% podl'a ESC2023 v 2 krokoch, TK <130/80 mmHg,

Zvazit' pouzitie SGLT2i na ochranu obli¢iek a KV systém.

Pouzité odporicania:

1. ESC/EAS 2019 — Lipid management (1)

2. ESC 2021 — Prevention of CVD in clinical practice (2)

3. ESC 2023 — CVD in diabetes+ Supplementum (3, 4)

4. ESC 2024 — Hypertension management (5)

5. Odhad rizika pre v§eobecni populdciu: SCORE2/SCORE2-OP tabul ky pre vysoko rizikovi populéciu
(napr. Slovensko) (2)
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6. Odhad rizika u diabetikov SCORE2-Diabetes (3, 4)
7. Odhad rizika u hypertonikov (5)
8. Modifikétory rizika podl'a ESC 2021, u hypertonikov podl’a ESC 2024, u diabetikov podl'a ESC 2023
2,3,4,5)
9. Liecba lipidov podl'a ESC/EAS 2019, hypertenzie podl'a ESC 2024, DM a asociovaného KV rizika
podl’a ESC2023, pre rozne kategérie pacientov podl'a ESC2021(obr. 36 ) (1,2,3,4,5).
10. ESC2018 Hypertension management (6).
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15 Zhrnutie

15.1 Mortalita vo svete

Celkova mortalita vo svete: Hlavné pri¢iny mortality podl’a WHO za rok 2021 si: kardiovaskularne
(KCHS, mozgovd prihoda) a respiracné choroby (COVID-19, CHOCHP, infekcie dolnych dychacich
ciest). Na globdlnej urovni 7 z 10 hlavnych pri¢in amrti v roku 2021 pripadlo neprenosnym chorobam.
KV ochorenia si pri¢inou vicSiny dmrti na neprenosné choroby, po ktorych nasleduji onkologické ocho-

eV v s

renia, chronické ochorenia dychacich ciest a DM. Najvacsim zabijakom na svete je KCHS.

Kardiovaskularna mortalita vo svete: KV ochorenia zostali za poslednych 20 rokov napriek zlep-
Seniu liecby stdle hlavnou pric¢inou mortality na celosvetovej drovni. V regidénoch s vysokymi prijmami
sa mortalita na KCHS adjustovand na vek od 80. rokov 20. storocia zniZila. Jedn4 sa o ddsledok preven-
tivnych opatreni, ktoré zahrnuju i dspes$nti zmenu fajéiarskej legislativy.

Neprenosné ochorenia (noncommunicable) st: kardiovaskularne, respiracné, onkologické ochore-
nia a diabetes mellitus (DM).
Spat’ ku kapitole 1.

15.2 Mortalita na Slovensku

Celkova mortalita na Slovensku: Podobne ako vo svete, aj na Slovensku st KV ochorenia najcas-
tejSou pri¢inou smrti. V porovnani s pri¢inami smrti vo svete, na Slovensku sa medzi 10-mi najCastej$imi
pri¢inami smrti nachadzaji aj naddory Creva a kone¢nika, nadory prsnika a cirhéza pecene.

KYV mortalita a morbidita na Slovensku: Stéle trva relativne vysokd mortalita na choroby srdca a
ciev, v tomto ukazovateli Slovensko je na chvoste krajin EU. KVO postihuji oraz mladsie ro¢niky. KVO
st dlhodobo najcastejSou pri¢inou hospitalizacii. Z jednotlivych diagnéz dominovali v nemocniciach v
roku 2021 srdcové zlyhanie, mozgovy infarkt a akitny infarkt myokardu.

Ukazovatele zdravotného stavu populécie: Medzi ukazovatele zdravotného stavu populacie okrem
udajov o mortalite a morbidite patria aj d’alSie parametre, napr.: o¢akdvand dizka Zivota, o¢akdvana dizka
Zivota pri narodeni, di7ka Zivota v zdravi a zo $irSieho hl'adiska aj rozne demografické tdaje.

Otakavana dizka Zivota sa vzt ahuje na poGet rokov, ktory mdze Clovek odakavat'.

Ocakévana dizka Zivota pri narodeni je priemerny pocet rokov, ktory médZe novorodenec odakévat
(priemerny vek timrtia).

Dizka Zivota v zdravi pri narodeni je priemerny pocet rokov, ktory méZe osoba otakdvat’ Zit v
»plnom zdravi* od narodenia.

Spat’ ku kapitole 2.

15.3 Prevencia KVO

Prevencia KV ochoreni: Koordinovany sibor opatreni zameranych na celd populdciu alebo jednot-
livé osoby, s ciel’om zniZenia vyskytu KVO a ich neZiaducich dopadov. V3etky preventivne stratégie sa
navzdjom dopliiaju.

Primérna prevencia: Ucelom primérnej prevencie je zabranit' vzniku ochorenia. Ciel'ovou popula-
ciou su zdravi jedinci.

Sekundarna prevencia je u I'udi s dokdzanym KVO (vratane uz dokazaného subklinického Stadia)
s ciel'om zabranit’ progresii ochorenia.

Terciarna prevencia sa zameriava na klinické aj vysledné §tadid ochorenia. Vykondva sa u sympto-
matickych pacientov a jej ciel'om je zniZit' zdvaZnost’ ochorenia, a sivisiace nasledky.

Kvartérna prevencia je ¢innost’ zamerand na identifikdciu pacientov s rizikom nadmernej medi-
kécie, na ich ochranu pred novym medicinskym zdsahom a na navrhnutie intervencii, ktoré su eticky
prijatel'né.

Individualna prevencia je zamerand na pacientov so strednym a vysokym rizikom KVO alebo na pa-
cientov so zndmym KVO a to odporic¢anim zmeny Zivotospravy a ovplyvnenim KV rizikovych faktorov.
U tychto pacientov je prinos preventivnych opatreni najvyraznejsi. Individudlnu preventivnu stratégiu
zabezpecuju klinicki a ambulantn{ zdravotnicki pracovnici.
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Populacna preventivna stratégia je zamerana na celd populdciu, aj na osoby s nizkym KV rizikom,
zahiia opatrenia na trovni Statnej politiky a verejného zdravotnictva.
Spat’ ku kapitole 3.

154 Skrining KVO

Skrining kardiovaskularnych ochoreni: Predstavuje identifikaciu nerozpoznaného ochorenia (sub-
klinické Stadium KVO), alebo zvyseného rizika KVO u asymptomatickych jedincov. Skrining mdze byt
oportunisticky alebo systematicky. Odporidcania vac¢Sinou kombinuji oportunisticky a systematicky skri-
sdm o sebe nestali na prevenciu ochoreni. Uast’ na KV skriningu nevnimaji vySetrované osoby ako
psychicky stres.

Oportunisticky (ad hoc, neorganizovany) skrining sa vykonava pri navsteve v§eobecného praktic-
kého lekdra alebo Specialistu z iného ako preventivneho dovodu.

Systematicky skrining (populacne cieleny a organizovany) sa moze vykondvat’ v beZnej populdcii
ako sucast’ formalneho skriningového programu.

Skrining kardiovaskularnych ochoreni: sa vSeobecne odporica realizovat’ systematicky, a to na
zaklade rizika KVO predovsetkym v populdcii s predpokladanym vyssim rizikom KVO.

Systematické hodnotenie rizika KVO sa neodporica: u muZov do 40 rokov a u Zien do 50 rokov
bez zndmych rizikovych faktorov KVO.

Systematické hodnotenie rizika KVO mozZno zvazit’: u dospelych muzov vo veku nad 40 rokov a
u Zien vo veku nad 50 rokov alebo v postmenopauzalnom obdobf aj napriek absencii rizikovych faktorov
KVO. Hodnotenie rizika by sa malo pravidelne opakovat’.

Hodnotenie KV rizika na Slovensku usmeriiuje Standardny postup vydany MZ s platnost'ou od
1.7.2022. Je to program primarnej prevencie KVO. Systematicky monitoring KV rizika sa poskytuje
v ambulancidch vSeobecnych lekdrov pre dospelych. Program vychddza z odporicani ESC k prevencii
ochorenf srdca a ciev z roku 2016 a 2021, kde sa monitoring KV rizika odporica u osob aspoii s jednym
rizikovym faktorom. Odporticania ESC pre prevenciu KVO z roku 2021 navrhuji pouZivat' najnovsi
skérovaci systém SCORE, SCORE2 pre vek do 69 rokov, u star§ich systém SCORE2-OP.

»Program systematického monitoringu kardiovaskularneho rizika na Slovensku*¢
Indikécie:
1. MuZi vo veku 40-65 rokov a Zeny vo veku 50-65 rokov na preventivnej prehliadke,
2. Pacienti vo veku < 70 rokov s chronickymi zdpalovymi ochoreniami, erektilnou dysfunkciou alebo s
migrénou sprevddzanou aurou.

Optimdlne ¢asové zaradenie do programu: kazdé 2 roky pri preventivnej prehliadke.

Nie st indikovani: pacienti s preukdzanymi ATS KVO, DM, s chronickym ochorenim obli¢iek alebo
s geneticky podmienenymi DLP typu familidrnej hyperlipoproteinémie.

Spat’ ku kapitole 4.

15.5 KV riziko

Hodnotenie KV rizika ma kPicovy vyznam v prevencii KVO a to na rdéznych urovniach KV
postihnutia, so zohl’adnenim modifik4torov rizika a komorbidit. Hodnotenie KV rizika musi byt’ syste-
matické, jednoduché a rychle. NajdolezitejSie je vyhl'addvanie pacientov s vysokym KV rizikom, ktor{
si vyZaduji okamzitd intervenciu.

QOd zistenia KV rizika sa odvija manaZment pacienta.

KY riziko znamena pravdepodobnost’ vzniku KV prihody v presne definovanom ¢asovom obdobi.

10-roc¢né fatalne KV riziko - odhad 10-ro¢ného rizika prvej smrtel'nej (fatdlnej) ATS udalosti. (od

r. 2003 ESC odporticania pre prevenciu KVO v klinickej praxi odporicaji pouzivanie skérovaci systém
SCORE, hodnotiaci 10-ro¢né fatalne KV riziko).

10-rocné celkové KV riziko: 10-ro¢né riziko fatalnych + nefatalnych KVO.
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Celkové riziko KVO je u muZov priblizne 3x vyssie neZ riziko fatdlneho KVO podl'a SCORE -
ESC2016 (obr. 10). U Zien je toto riziko Stvorndsobné. U starSich osob je naopak menej neZ trojnasobné.

Celozivotné KV riziko je odhadovany vek, v ktorom ma osoba 50% pravdepodobnost’ vyskytu KV
prihody alebo smrti (poméha pri komunikacii rizika u mladych jedincov a u Zien).

Relativne riziko sa vypocitava u mladych, u ktorych nizke absoltitne riziko moze znamenat’ vel’mi
vysoké relativne riziko. Na jeho vypocet sliZia tabul'’ky relativneho rizika s uréenim rizikového veku
(obr. 11).

Kardiovaskularny vek osoby s niekol'’kymi KV rizikovymi faktormi je vek osoby rovnakého po-
hlavia a rovnakou mierou rizika, ale s idedlnou drovilou rizikovych faktorov. KV vek hodnoti pravde-
podobné skritenie ofakdvanej priemernej dizky Zivota, ktoré hrozi mladému pacientovi s nizkym ab-
soldtnym, ale vysokym relativnym rizikom KVO, pokial’ nebudi zavedené preventivne opatrenia. (obr.
12).

CelozZivotny benefit z liecby: ¢iselny rozdiel odhadovaného veku v ktorom ma osoba 50% pravdepo-
dobnost’ vyskytu KV prihody alebo smrti s/alebo bez navrhnutej lieCby. Znamena to ,,extra roky Zivota
bez KVO* ziskané lieCbou.

Rezidudlne riziko: odhad rizika po dvodnej intervencii (zmena Zivotného Stylu, liecba rizikovych
faktorov) u pacientov s dokdzanym ATS KVO.
Spat’ ku kapitole 5.

15.6 Rizikové faktory

15.6.1 Hyperlipoproteinémia a kardiovaskularne riziko

Preukazala sa kauzalna iloha LDL-C a inych lipoproteinov obsahujicich Apo-B vo vyvoji ATS
KVO.

Hlavné charakteristiky LDL-C ako rizikového faktora si:

Vv

a) dlhotrvajica nizsia hladina LDL-C je spojena s niz§im rizikom ATS KVO,
b) relativne zniZenie rizika KVO je imerné absolitnej redukcii LDL-C, absoldtny prinos zniZenia LDL-
C zdvisi od absolttneho rizika KVO a absoldtneho zniZenia LDL-C.

Je vel’mi vysoka korelacia medzi koncentraciami LDL-C, non-HDL-C, a Apo-B. Apo-B posky-
tuje priamy odhad celkovej koncentracie aterogénnych lipidovych Castic, najméa u pacientov so zvysenou
hladinou triglyceridov. Apo-B poskytuje podobné informécie ako vypocitany LDL-C.

HDL-C je v inverznej korelacii s KV rizikom.

Pre ucely stratifikacie rizika KVO je indikovana analyza lipidov: celkovy cholesterol, LDL-C,
HDL-C, triglyceridy, non-HDL-C, ApoB, Lp(a).

Meranie Lp(a) by sa malo zvazit’ aspon raz za Zivota u kazdého dospelého cloveka, aby sa
identifikovali osoby s vel’'mi vysokymi zdedenymi hladinami Lp(a) >180 mg/dl (> 430 nmol/l), u ktorych
mdZe byt celoZivotné riziko ATS KVO ekvivalentné riziku spojenému s heterozygotnou FH.

Odber vzoriek lipidovych parametrov: pre skrining rizika sa odportica bez hladovania.

Ciel'ové hladiny lipidov st stanovené v odporicaniach pre manazment dyslipidémii ESC/EAS z
roku 2019 a prebraté aj v odpordcaniach ESC 2021 pre prevenciu KVO.

a) osoby s s preukdzanym ATS KVO a ti, bez KVO ale s veI'mi vysokym KV rizikom: LDL-C <1,4
mmol/l,

b) u zjavne zdravych 0sd6b <70 rokov vo vysokom riziku: LDL-C <1,8mmol/l,

¢) pre pacientov s ATS KVO, ktori maji druhd KV prihodu v priebehu 2 rokov pocas uzivania maxi-
madlne tolerovanej ddvky statinov: LDL-C <1,0 mmol/L.

Doteraz neboli stanovené Ziadne konkrétne ciele pre hladiny HDL-C, ani pre triglyderidy.

Sekundarne ciele (nie LDL-C) boli definované pre non-HDL-C a pre Apo-B (ale s niZSou trov-
nou dokazov).

Spat’ ku kapitole 6.
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15.6.2 Zaklady manaZmentu liecby dyslipoproteinémii
Pritomnost’ sekundarnych dyslipidémii musi byt’ vylicena pred zacatim liecby.

Manazment liecby LDL-C: zdravy Zivotny $tyly (hlavne diéta) a farmakologicka liecba.
Farmakologicka liecba LDL-C: Aktuédlne dostupné lieky na zniZenie lipidov zahfiaju: statiny, fibraty,
sekvestranty zICovych kyselin, selektivne inhibitory absorpcie cholesterolu (ezetimib) a PCSK9 inhibi-
tory. Medzi novsie lieky patri kyselina bempedoova (ordlny inhibitor syntézy cholesterolu, je indikovany
hlavne v kombindcii s ezetimibom u pacientov s intoleranciou statinov) a inclisiran (nova, mal4 interfe-
rujica ribonukleova kyselina — siRNA s tic¢inkom inhibicie PCSKO9).

Statiny zniZuju LDL-C, tiez zniZuju triglyceridy a m6Zu zniZovat’ riziko pankreatitidy. St lickom
prvej vol’by u pacientov so zvySenym rizikom ATS KVO. Najcastej$im neziaducim tic¢inkom
statinovej terapie je myopatia, ale je zriedkava.

Odporiucania pre farmakologické zniZenie hladinyLDL-C:

a) odporiica sa uzivat’ vysokointenzivny statin v najvyssie tolerovanej davke pre dosiahnutie cie-
Povych hladin LDL-C stanovenych pre Specifické rizikové skupiny (“¢im nizsie tym lepsie” a
“¢im dlhsie tym lepsie”),

b) pre pacientov v primdrnej prevencii s vel'mi vysokym rizikom, aj tieZ v sekundédrnej prevencii, ak
nie je dosiahnutd ciel’ovd hodnota LDL-C pri maximélnej tolerovanej ddvke statinu, kombindcia s
ezetimibom, ak ani pri tejto kombindcii nie je dosiahnutd ciel’ ovd hodnota LDL-C, pridanie inhibitora
PCSKO9 je mozné zvazit,

¢) pri intolerancii statinov ezetimib alebo inhibitory PCSK9 by mali byt’ zvaZené.

Ocakavané zniZenie hladiny LDL-C v odpovedi na kombinovanii liecbu je na obr. 18.

YV s

Ezetimib sa ma povazovat’ za liecbu druhej linie, bud’ s najvyssimi tolerovanymi davkami statinov,
ked’ sa nedosiahne terapeuticky ciel’, pripadne ked’ statin nemoZno predpisat’.

Inhibitory proprotein konvertazy subtilizin/kexin typ 9-PCSK9 (monoklondlna protilatka proti
PCSKY9) su indikované v monoterapii alebo pridané navySe k maximélne tolerovanej davke statinu
a/alebo inej hypolipidemickej liecbe ako napr. ezetimib.

ManaZment liecby hypertriglyceridémii:

1. dostupné farmakologické intervencie zahfiaju statiny, fibraty, inhibitory PCSK9 a n-3 PUFA,

2. prva vol'ba sa odportica lie¢ba statinmi na zniZenie rizika KVO u vysokorizikovych pacientov s hy-
pertriglyceridémiou >2,3 mmol/l,

3. u pacientov uZivajucich statiny, ktori dosiahli ciel'’ovi hladinu LDL-C s triglyceridmi >2,3 mmol/l,
mozno zvaZit' fenofibrat alebo bezafibrit.

Spat’ ku kapitole 6.

15.6.3 Manazment dyslipidémii v Specifickych situaciach
Liecba dyslipidémii sa neliSi u Zien a muzov.
U starsSich Pudi vo veku >70 rokov:

1) ak je pritomné ATS KVO: statin rovnakym spdsobom ako u mladsich pacientov,
2) v primdrnej prevencii: statin mozno zvazit', ak ide o vysoké/resp. vyssie riziko.

DM: statin v prevencii ako u zdanlivo zdravych jednotlivcov, a to postupnou intenzifikdciou liecby:
1) DM2T s vemi vysokym rizikom (napr. s potvrdenym ATS KVO a/alebo zdvaznym poskodenim
ciel'ovych orgénov): ciel' ovd hodnota LDL-C <1,4 mmol/l,
2) DM2T, vek >40 rokov s vysokym rizikom: ciel’ovd hodnota LDL-C <1,8 mmol/l.

CKD:
1. u pacientov nedialyzovanych v stadiu 3-5 CKD-KDIGO: je odporicania liecba statinmi alebo

statin+ezetimib,
2. v terminalnom $tadiu CKD hypolipidemicka liecba by sa nemala iniciovat’,
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3. u pacientov dialyzovanych, bez ATS KVO liecba statinmi nie je indikovana. U pacientov, ktor{
uz uzivaju statiny, ezetimib alebo kombinéciu statin+ezetimib v ¢ase zacCatia dialyzy, pokracovanie
liecby by sa malo zvaZit' najmi u pacientov s ATS KVO.

Homozygotna FH je zriedkavad a vyzaduje si odborné vedenie lipidolégom na zédklade platnych
odporicani pre dyslipidémie ESC/EAS z roku 2019.
Spat’ ku kapitole 6.

15.6.4 Artériova hypertenzia

Prevalencia hypertenzie je 30-45 % u dospelej populacie vo veku >18 rokov. Vic¢sina pacientov
ma primdrnu hypertenziu, priblizne 10% pacientov s AH m4 sekunddrnu hypertenziu.

Nekontrolovana AH vedie k organovému poskodeniu (hypertension mediated organ damage -
HMOD) alebo az k rozvoju KV, cerebrovaskularnych a rendlnych ochoreni.

HMOD znamena subklinickid komplikaciu AH, a teda vysoké riziko pre nasledné klinické pri-
hody.

Zvyseny TK je rizikovym faktorom pre rozvoj: hlavne KCHS, srdcového zlyhdvania, chlopriovych
chyb, cerebrovaskuldrnych ochoreni, ochoreni tepien dolnych koncatin, CKD a fibril4cie predsieni.

Absolitny prinos zniZenia STK zavisi od absolitneho KV rizika a absolitneho zniZenia STK,
s vynimkou, ked’ z hI'adiska bezpecnosti a znaSanlivosti st stanovené dolné limity STK.

Manazment AH a rozhodnutie o liecbe zavisi od: kategérie hypertenzie a celkového KV rizika.

Na meranie TK v beZnej Kklinickej praxi sa pouZivaji metédy neinvazivne. BezmanZetové pri-
stroje doposial’ nie si odporicané pre beznu prax.

Pri merani TK v ordinacii: by sa mali vykonat’ tri merania TK, kaZzdé s Casovym odstupom 1-2
mintty, a d’al$ie merania len vtedy, ak sa namerané hodnoty liSia 0 >10 mmHg. Zaznamenany TK by
mal byt priemerom poslednych dvoch merani TK. Pri prvej navsteve lekara by sa mal merat’ TK na
oboch hornych koncatinich aj tlak ortostaticky.

Pri domacom merani tlaku (HBPM): sa odporti¢a merat’ TK pri kazdej prileZitosti 2x s odstupom
1-2 mintty, 2x denne (rdno+vecer) v priebehu 3-7 dni. Na konci meracieho obdobia (po 3/7 diioch)
vSetky namerané hodnoty su spriemerované. Ak sa priemerny TK po 3 diioch bliZi k prahovym hodnotdm
indikujicim liecbu, potom by meranie malo pokracovat’ 7 dni.

Definicia hypertezie (ESC 2024): STK >140 mmHg alebo DTK >90 mmHg merany v ambulancii
lekéra. Diagnéza sa ma potvrdit’ meranim TK mimo ordindciu (HBPM alebo ABPM) alebo aspoi jed-
nym opakovanym meranim v ordin4cii. Pre diagnostické tcely sa preferuje meranie TK mimo ordiniciu
(moZnost’ detekcie hypertenzie bieleho plast a a maskovanej hypertenzie).

Klasifikacia zvySeného tlaku a AH (ESC2024): nezvySeny, zvySeny TK a hypertenzia. Tab. 4.
porovnava hodnoty klinického TK, HBPM a ABPM pre rdzne kategérie TK. Uvedena definicia AH je
kPucova aj z hPadiska KV rizika.

Zacatie farmakologickej liecby sa navrhuje: pre pacientov so zvySenym TK a zaroven so zvySe-
nym globalnym KV rizikom, identifikovanym stratifikdciou KV rizika. Cim je vysSie bazalne absoliitne

.....

Jednorazovy skrining TK v ordinacii si vyZaduje opakované meranie TK na potvrdenie diag-
noézy (najlepSie mimo ordindcie alebo opakované meranie v ordinécii, ak nie je k dispozicii HBPM a
ABPM). ABPM a HBPM by sa mali povazovat’ za komplementarne.

Oportunisticky skrining zvySeného TK a AH by mal byt’ zvaZzovany rocne 1x u dospelych vo
veku >40 rokov.

Skrining a potvrdenie zvySeného TK, resp. diagnozy AH (ESC2024) ilustruje obr. 22.
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Diagnostika hypertenzie zahfiia anamnézu, klinické vysetrenie a zakladné laboratérne a zobrazova-
cie met6dy. Volitel’'ne by sa mali zvazit’ testy (napr. testy na detekciu HMOD) u pacientov s hrani¢nym
KV rizikom, za predpokladu, Ze ndslednou reklasifikdciou KV rizika by sa mohla zacat’ lieCba zniZujica
TK.

Detekcia HMOD alebo KVO u pacientov s hypertenziou/zvySenym tlakom krvi zahfia vysetro-
vacie metédy: ECHOKG, CAC, PWYV, hs-cTn a/alebo NT-proBNP, ABI, abdomindlne USG, fundosko-

piu.

Hypertenzia je definovana ako rezistentna, ak liecba pozostavajica zo spravneho Zivotného stylu a
liecby s maximalnymi alebo maximalne tolerovanymi davkami diuretik a blokatorov RAAS a blokatorov
kalciového kandla nezniZi klinicky STK a DTK na hodnoty <140 mmHg a/alebo <90 mmHg. Pacienti
so suspektnou rezistentnou hypertenziou by mali byt’ diferencovani v §pecializovanych centrach.

Kontrolovana rezistentna hypertenzia: ciel'ovy TK dosiahnuty s >4 liekmi.
Refraktérna hypertenzia: ciel’ovy TK nedosiahnuty napriek >5 liekom.

Pseudorezistentna hypertenzia, vratane non adherencie k liecbe sa musi vylacit’ pred potvrdenim
rezistentnej hypertenzie.

Sekundarna hypertenzia je castejSia, ako povodne sa myslelo, s prevalenciou 10-35% u vsetkych
hypertonikov a 50% u pacientov s rezistentnou hypertenziou. Pri¢inou sekundarnej hypertenzie je
najcastejSie primarny aldosteronizmus (hyperaldosteronizmus).

U vSetkych dospelych s potvrdenou hypertenziou (TK >140/90 mmHg) by sa mal zvazit® skri-
ning primarneho aldosteronizmu (hyperaldosteronizmu).
Spat’ ku kapitole 6.

15.6.5 Odhad kardiovaskularneho rizika u hypertonikov

Manazment hypertenzie, podobne ako prevencia KVO, je zaloZeny na hodnoteni rizika. Po-
tvrdzuju to Stidie, ktoré demonstruji konzistentné relativne zniZenie rizika KVO na jednotku zniZenia
TK.

Niektoré stavy samy osebe su spojené s ,,dostatocne vysokym* rizikom KVO, a tak u pacien-
tov uz so zvySenym TK popri tychto stavoch méze byt’ uvazované o liecbe znizujicej TK. Medzi
tieto stavy patria: stredné alebo zavazné CKD, dokazané klinické ATS KVO (KCHS, cerebrovaskularne
ochorenie, ochorenie periférnych artérii, alebo srdcové zlyhanie), HMOD (kardidlne, vaskuldrne), DM a
FH.

U mladych dospelych (vo veku 18-40 rokov), so zvySenym TK, bez pritomnosti klinickych sta-
vov s dostatocne vysokym KV rizikom, ked’Ze tabul'’ka SCORE?2 nie je pre tito vekovi skupinu vali-
dovanad, skrining pre pritomnost HMOD sa mdze zvazovat pri posudzovani vhodnosti farmakoterapie.

U pacientov s DM2T vo veku <60 rokov so zvysenym TK, bez pritomnosti klinickych stavov s
dostatocne vysokym KV rizikom sa odportica na stratifikiciu SCORE-2 -Diabetes model.

Riziko KV prihod sa zvySuje log-linearne s konStantnym narastom STK a DTK.

U mnohych pacientov s hypertenziou/ zvySenym TK odhadované 10-rocné riziko KV prihod je
>10%, o sa povazuje za dostatocne vysoké riziko na to, aby sa zvazila liecba na zniZenie TK, v
pripade ak je zvySeny.

Vyznamna cast’ KV prihod, ktoré mozno pripisat’ TK, sa vyskytuje u pacientov s hodnotami
TK pod 140/90 mmHg. Uinnost’ zniZovania TK pri prevencii KV prihody siaha a7 po STK 120 mmHg
a DTK 70 mmHg.

Rozhodnutie o iniciacii farmakologickej liecby znizZujicej TK je zaloZzené na vyske TK a na
riziku KVO (blizsie pozri obr. 20).
ESC2024 pre manazment AH odporiica jeden rizikovy prah >10% v porovnani s alternativnou

moznost’ ou pouZzitia rizikovych prahov podl’a veku, uvedenou v odportic¢aniach ESC 2021 pre prevenciu
KVO.
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ESC2024 pre manazment AH pouZziva vyrazy ,,dostatocne vysoké riziko* alebo ,,zvySené ri-
ziko*“ na oznacenie osoby s 10-ro¢nym rizikom KVO >10% (namiesto vyrazov ,,vysoké riziko* alebo
,.vel'mi vysoké riziko*).

Odporicania pre stratifikaciu KV rizika u jedincov so zvySenym klinickym STK 120-139
mmHg alebo DTK 70-89 mmHg st na obr. 21.
Spat’ ku kapitole 6.

15.6.6 Liecba artériovej hypertenzie
Liecba artériovej hypertenzie je zaloZena na nefarmakologickej a farmakologickej intervencii.
Zdravy Zivotny §tyl je odporicany v prevencii ako i v lieCbe zvySeného TK a potvrdenej AH.

Aj pre rozhodovanie o farmakoterapii AH plati paradigma: ,,¢im nizsi TK, tym lepsi, ale v ramci
rozumnych intencii‘.

Hlavnymi triedami antihypertenziv so silnym dokazom o zniZeni KV prihod sprostredkovanych
TK si: ACEI, ARB, CCB, diuretiké (tiazidy a tiazidom podobné diuretikd) a BB. Uvedené lieky sii
odporicané ako moznosti prvej voI’by na zacatie lieCby hypertenzie v beznej populacii.

(single pill).

Ciel'om liecebného algoritmu (obr. 24, tab.5) je zaviest’ stratégiu nizkej davky dvoj- a potom
trojkombinacie pri monitorovani tolerancie u pacientov s hypertenziou a az potom zacat' zvySovat’
davky na maximalne davky.

Spat’ ku kapitole 6.

15.6.7 Diabetes mellitus

DMIT a DM2T ako i prediabetes st nezavislymi rizikovymi faktormi pre ATS KVO, zvySuju
riziko ATS KVO pribliZzne 2x. Je dokumentovany progresivny narast (20-30x) rizika KVO od mikroal-
bumindrie so zachovanou eGFR az po konec¢né stadium CKD.

Pri skriningu DM u jedincov s/bez ATS KVO treba zvazit'" hodnotenie HbAlc alebo glykémie
nalacno.

Prevencia ATS KVO u diabetikov, okrem manaZmentu diabetu, sleduje rovnaké principy ako u
Pudi bez DM2T. Dosiahnutie ciel’ovych hodnot TK a LDL-C sa obzvlast’ dolezité.

Inhibitory SGLT2 alebo agonisty receptora a GLP-1 zniZuju riziko vzniku KVO, srdcového zly-
havania a rendlneho postihnutia nezavisle od vychodiskovej hodnoty HbAlc a ¢i pacienti uzivaji met-
formin, ¢o viedlo k novym lieCebnym algoritmom.

Zmena zivotného Stylu je prioritou prevencie ATS KVO a manazmentu DM.

.....

HbAlc <7,0%.
Zakladné principy liecby DM:

¢any metformin ako liek 1. vol’by,

b) u 0osob s DM2T a ATS KVO je plne indikované pouzitie GLP-1RA alebo inhibitora SGLT2 s
preukdzanym prinosom na redukciu KV a/alebo kardiorendlnych komplikécif,

c¢) aj u pacientov s DM2T a poskodenim cielovych organov by sa mali zvazit’ GLP-1RA alebo
inhibitor SGLT2 s ciel'om zniZit' KV a celkovi mortalitu,

d) liecba inhibitorom SGLT2 zlepSuje ATS KV a /alebo kardiorenalnu prognézu u chorych s
DM2T a CKD, a tieZz u DM2T so srdcovym zlyhanim a redukovanou ejek¢nou frakciou (HFrEF)
zniZzuje KV mortalitu a potrebu hospitalizicie pre srdcové zlyhanie, preto v tychto situdciich je tito
liecba indikovana.

Spat’ ku kapitole 6.
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15.6.8 Fajcenie cigariet

Fajcenie je Zivot ohrozujuci navyk, fajcenie cigariet je zodpovedné za 50% vsetkych odvra-
titeI'nych amrti fajéiarov, pricom polovica umrti je sposobena ATS KVO. 10-ro¢né riziko fatdlneho
KVO je u fajéiarov priblizne dvojndsobné. Pasivne fajcenie zvySuje riziko KVO odhadom o 30%.

Fajcenie je Skodlivé bez ohPadu na sposob inhalacie, rovnako si Skodlivé vSetky typy fajcenia
tabaku. Az dlhodobé skiisenosti budi rozhodujice pre uréenie zdravotnych i¢inkov e-cigariet.

Fajcenie urychl'uje rozvoj ATS a trombotickych komplikacii.

Pre benefit zanechania fajcenia su silné dokazy. Po zanechani fajcenia riziko KVO po 10-15 ro-
koch sa priblizi (ale nikdy sa nevyrovnad) riziku I'udi, ktorf nikdy nefajcili.

V rutinnej praxi sa pouziva na podporu odvykania fajcenia stratégia 5 P (povodne 5A): pytaj
sa (ask), porad’ prestat’ (advise), posid’ ochotu prestat’ (assess), pomoZ prestat’ (assist), planuj
kontroly (arrange).

Po zlyhani poradenskych a motiva¢nych intervencii, alebo ako ich sicast’ by mala byt’ navr-
hnuta substitidcia nikotinu, vareniklin alebo bupropion. Vsetky formy NRT su uc¢inné, zvySujui mieru
zanechania faj¢enia o 50-70 %.

Spat’ ku kapitole 6.

15.6.9 Adipozita/obezita

V poslednych desat’rociach BMI podstatne vzrastol celosvetovo u deti, dospievajicich a dospe-
Iych, ¢o vedie k sic¢asnému zvySeniu prevalencie DM2T.

Hlavnymi klinickymi komplikaciami adipozity/obezity si: AH, dyslipidémia, rezistencia na in-
zulin, systémovy zdpal, protromboticky stav, albumintria a vyvoj DM a KV udalosti. Intraabdomindlny
tuk ma vysSie riziko ako subkutdnny tuk.

Parametre obezity pouZivané v beznej praxi si: BMI,WHR, obvod pédsa. V Eurdpe (pre belossku
populédciu) sa pre obvod pdsa pouZivaju prahové hodnoty podl'a WHO: pds >94 cm u muZov a >80 cm
u Zien.

Metabolicky zdrava obezita: pritomnost’ obezity pri absencii metabolickych rizikovych faktorov,
pravdepodobne je prechodnd fdza smerujica k metabolickym abnormalitdm.

Paradox obezity: nizSie riziko imrtnosti u pacientov s vy$§sim BMI (vplyv fyzickej inaktivity na

.....

Hlavné intervencie v boji s nadvahou/obezitou, ako diéta, cviCenie a behaviordlne zmeny su Casto
nedspes$né pre dlhodoby manazment. Farmakoterapia orlistatom a/alebo bariatrickou chirurgiou pred-
stavuje d’alSie moznosti. Redukcia hmotnosti ma vyznam aj pre zniZzenie TK. Spomedzi farmék na
lie¢bu obezity, najvacsi ti¢inok na zniZenie TK sa d4 dosiahnut’ s agonistami receptora GLP-1.

Spét’ ku kapitole 6.

15.6.10 Pohlavie a rod

Pohlavie - sex podl’a WHO: su r6zne biologické a fyziologické charakteristiky Zien, muZov a inter-
sexudlnych o0s6b, ako sti chromozémy, hormény a reprodukéné orgény.

Rod - gender: sa vzt'ahuje na charakteristiky Zien, muZov, diev¢at a chlapcov, ktoré si socidlne
konStruované.

Su dokazy o vplyve pohlavia na KV riziko, preto pri stratégii klinického manazmentu sa zo-
hPadnuje pohlavie. Vplyv rodu (gender) na skiisenosti a pristup k zdravotnej starostlivosti jednotlivca
je prvorady.

Spat’ ku kapitole 6.
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15.7 Modifikatory KV rizika

Okrem konvenénych KV rizikovych faktorov, pouzivanych v skérovacich systémoch, d’alSie
faktory mozu modifikovat’ vypocitané riziko. Postdenie potencidlnych modifikdtorov rizika je dole-
Zité, ak riziko jednotlivca sa bliZi k prahovym hodnotdm. Vo vSeobecnosti je vplyv modifikdtorov na
vypocitané absolitne riziko ovel’a mensi ako sa uvddza v literattre.

Modifikatory rizika: Psychosocidlny stres, etnikum, niektoré morfologické a funkéné markery,
krehkost’, pozitivna rodinnd anamnéza, genetika, socioekonomické determinanty, environmentélna expo-
zicia, niektoré biomarkery v krvi alebo moci, zloZenie tela.

Dusevné poruchy s vyznamnym funkénym zhorSenim/zniZzenym pouzivanim zdravotnych systé-
mov su povazované za faktory ovplyviiujice celkové riziko KVO. Jedine ,,Zivotné vycerpanie* preuka-
zatel'ne zlepsuje reklasifikdciu rizika.

Etnikum - ani jeden skérovaci systém nie je pouZzitePny pre vSetky etnické skupiny. Pri posu-
dzovani KV rizika Specifickych etnickych podskupin by sa mali pouzivat’ korek¢né faktory.

CAC ukazuje na subklinickii koronarnu ATS v neskorom $tadiu. Na kvantifikaciu kalcifikacii
koronarnych tepien (kalciové skére) sa pouziva Agatstonovo skdre, hodnota >300 jednotiek sa povazuje
za zndmku zvySeného KV rizika. Hodnotenie CAC mdZe byt zvaZzované u osob s hrani¢nym vypocita-
nym rizikom SCORE, v pripade patologickej hodnoty reklasifikuje riziko. Nie je zndme, ¢i kontrastna
koronérna CTA priddva prognostickd hodnotu nad rdmec CAC.

USG Kkarotid: IMT karotickej artérie na zlepsenie hodnotenia rizika sa neodpordca. Detekcia platu
pomocou USG karotid je alternativa pre reklasifikaciu rizika, ked’ nie je k dispozicii hodnotenie CAC.

Artériova tuhost’ (PWV): pouZziva sa na detekciu HMOD u hypertonikov, pre stratifikdciu KV rizika
sa vSak vSeobecne nepouZziva.

ABI: reklasifikacny potencidl ABI nemd, potvrdzuje v§ak ATS KVO - PAO.

ECHOKG: nemé4 reklasifikacny potencidl, nie je odporicand v predikcii KV rizika v beZnej popu-
l14cii. U hypertonikov deteguje HMOD.

Skrining krehkosti je indikovany u kazdého starSieho pacienta, ale mal by byt’ tieZ vykonavany u
kazdého jednotlivca bez ohl’adu na jeho vek, kedy je ohrozeny zrychlenym starnutim. Uloha krehkosti v
stratifikdcii KV rizika zatial’ nebola posudzovand, preto nie je odporicand na stratifikiciu. Krehkost™ ale
mdZe ovplyvnit' liecbu.

Rodinna anamnéza len okrajovo zlepsuje predikciu rizika KVO nad ramec konvenénych riziko-
vych faktorov ATS. Rodinnd anamnéza pred€asného KVO osoby indikuje u nej komplexné hodnotenie
rizika.

Genetika: napriek tomu, Ze etiolégia ATS KVO md geneticku zloZku, ale tato informaécia sa v sicas-
nosti v preventivnych postupoch nepouziva. Individudlna stratifikdcia KV rizika by mohla byt’ premoste-
nim medzi skriningom KV rizika pomocou skérovacich algoritmov zaloZenych na klasickych rizikovych
faktoroch s nizSou prediktivnou hodnotou a populaénym skriningom na pritomnost’ genetického poly-
morfizmu.

Nizky socioekonomicky status a pracovny stres si nezavisle spojené s rozvojom a prognézou
ATS KVO u oboch pohlavi. Najsilnejsia stivislost’ bola zistend medzi nizkym prijmom a KV mortalitou,
zatial’ vSak nie su socioekonomické determinanty jednoznacne odporicané na reklasifikciu rizika.

Environmentalna expozicia zahina: zneéistenie ovzduSia (vzduchom prenasané Castice a plynné
latky) a pody, ako aj nadprahové hladiny hluku. Vzduchom prenasané castice v poslednej dobe st po-
vaZované za hlavny modifikovatel’ny rizikovy faktor mortality a tieZ si zodpovedné za roky Zivota
prezZité so zdravotnym postihnutim (Disability Adjusted Life Years -DALY), pripominajice $kodlivy
vplyv fajéenia. Dlhodobé ucinky st asociované najmi s jemnymi vzduchom prendSanymi Casticami.
Ked’Ze je t'azké ziskat’ presné individudlne odhady expozicie, preto aj reklasifikacny potencial je t'azko
v sticasnosti kvantifikovat’. Sticasné odporicania: a) pacientom s (vel'mi) vysokym rizikom KVO moZe
byt odporidcané, aby sa vyhybali dlhodobej expozicii oblastiam s vysokym znecistenim ovzdusia, b) v
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regiénoch, s vysokou troviiou znecistenia ovzduSia, moZno zvazit' oportunisticky skrining rizika KVO
v populdcii.

Biomarkery v krvi alebo moci: Mnohé biomarkery boli navrhnuté na zlepSenie stratifikdcie rizika
(napr. CRP, Lp(a)), zatial’ vSak nie st odporicané na reklasifikdciu rizika.

BMI aj obvod pasa/WHR sii podobne silne a kontinudlne asociované s KVO u starSich a mladych
T'udi ako i u muZov a Zien. Mortalita zo vietkych pri¢in je minimalna pri BMI 20-25 kg/m?. Parametre
obezity nezlepsuja predikciu rizika KVO. U jednotlivcov s obezitou by sa ale malo zvaZit' komplexné
hodnotenie KV rizika.

Spat’ ku kapitole 7.

15.8 Klinické stavy

Okrem potencidlnych modifikatorov aj Specifické klinické stavy mézu ovplyvnit’ riziko KVO
(napr. CKD, fibrilédcia predsieni srdcové zlyhédvanie, nddorové ochorenia, CHOCHP, zépal, niektoré in-
fekcie, migréna, OSA, dusevné poruchy, NAFLD, klinické stavy $pecifické pre pohlavie, pravdepodobne
aj endokrinopatie a transplantacia organov).

U 0s6b s CKD sit KVO hlavnou pri¢inou morbidity a mortality. Stredné a zdvazné $tadium CKD
je spojené a priori s vysokym a vel’'mi vysokym rizikom KVO, u nich vypocitat’ KV riziko nie je
nutné, ale je indikovany monitoring progresie rendlnych a kardidlnych ukazovatel ov.

Fibrilacia predsieni (AF) je spojena so zvySenym rizikom mortality, KV a renalnych ochoreni.
AF je silnejS$im rizikovym faktorom KVO u Zien ako u muZov. AF nie je len prejavom, resp. komplikd-
ciou kardidlnych ochoreni. Vznik AF podporuji modifikovatel'né a parcidlne, resp. nemodifikovatel'né
rizikové faktory. Kontinuita nezdravého Zivotného Stylu, rizikovych faktorov a KVO moze prispiet’ k
remodelacii predsieni/kardiomyopatii a rozvoju AF, ktord je beZne vysledkom kombinovaného vplyvu
viacerych interagujicich faktorov. AF samotna nepredstavuje vysoké/vel’mi vysoké KV riziko. Na
druhej strane, ak je AF komplikdciou ATS KVO, vtedy je spojend s veI'mi vysokym KV rizikom. U
pacientov s AF bez potvrdenej ATS etiolégie je indikovand komplexna stratifikcia, skrining rizikovych
faktorov, KV a inych komorbidit.

Srdcové zlyhanie je najcastejSie ischemického povodu a predstavuje zdvaznd klinickd manifesta-
ciu ATS KVO a tak a priori znamena vel'mi vysoké KV riziko a odévodniuje manazment sekundarne;j
prevencie. SZ u hypertonikov (neischemickej etiol6gie) znamend HMOD a predstavuje zvySené KVR.
Asymptomaticka dysfunkcia LK ako aj symptomatické SZ zvySuje riziko urgentnych KV hospita-
lizacii a mortality z KV a zo vSetkych pricin. U pacientov so SZ inej ako ATS a hypertenznej etiolgie
je indikovana komplexna stratifikacia, skrining rizikovych faktorov, KV a inych komorbidit.

Nadorové ochorenia a rizikové faktory ATS KVO sa prekryvaji. Nové protinadorové lieky/
adjuvantna liecba preukazali Sirokid $kalu skorych aj neskorych KV vedPajsich ucinkov, vratane
kardiomyopatie, dysfunkcie LK, SZ, hypertenzie, KCHS, arytmii atd’. Preto efektivna stratégia na pre-
dikciu a prevenciu toxicity KV systému je kriticky dolezita.

Prejavy srdcovej dysfunkcie sa maju sledovat’ pred a pravidelne pocas a po vcasnej liecbe rako-
viny s ciel'om detekcie abnormalit u pacientov, ktori dostavaji potencidlne kardiotoxickud chemoterapiu.
Aerébne cvicenie je sI'ubnou stratégiou prevencie/lieCby srdcovej dysfunkcie. Kardioprotekcia ako pre-
vencia SZ sa moZe zvazit’ u vysokorizikovych pacientov (u tych v lie¢be toxickymi davkami radioterapie
alebo antracyklinom). Onkologické ochorenie a priori neznamend vysoké KV riziko, preto je indikovana
stratifikdcia KV rizika a agresivny manazment rizikovych faktorov u tychto pacientov.

CHOCHP je komplexna, progresivna respiracna porucha a v sicasnosti 4. najcastejSia pricina
mortality na celom svete, jej iloha ako rizikového faktora ATS KVO nie je spol’ahlivo stanovena. U
pacientov s miernou az stredne t'’azkou CHOCHP je 8-10 krat vyssia pravdepodobnost’ imrtia na
ATS KVO ako na respiracné zlyhanie, je aj vysSia miera hospitalizacie a dmrtia v dosledku KVO,
CMP a SZ. KVO prebieha u tychto pacientov Casto nediagnostikovane. Vysoku prevalenciu KVO u
pacientov s CHOCHP mozZno vysvetlit' skutonost’ ou, Ze obe choroby maju spoloc¢né rizikové faktory.
CHOCHP je asociovana s vy$s$im vyskytom akitnych korondrnych prithod, CMP, vyS§§im rizikom rozvoja
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ATS KVO, aneuryzmy brusnej aorty. CHOCHP je rizikovym faktorom srdcovych arytmii, hlavne AF,
komorovej tachykardie a aj nahlej kardidlnej smrti. Nerozpoznand komorova dysfunkcia je bezna pri
CHOCHP. Skrining pacientovs CHOCHP pre ATS KVO arizikové faktory ATS je plne indikovany.
Nepovazuje sa za komorbiditu s a priori vysokym rizikom, bez nutnosti kalkulacie rizika.

Chronicky zapal zvySuje riziko KVO akitne aj z dlhodobého hPadiska, najskor to sivisi s ak-
celerovanou ATS. Najsilnejsi dokaz pre zvysené riziko KVO asociované s chronickym zdpalom existuje
pre reumatoidnd artritidu. Hodnotenie celkového rizika KVO je vhodné uz aj u mlad$ich dospelych s
reumatoidnou artritidou, u ktorych by sa podl’a veku stratifikicia nebola indikovand, navySe je treba
zvazit' nasobenie vypocitaného rizika 1,5x. Relativne menej $tidii bolo publikovanych o vyskyte ak-
celerovanej ATS u pacientov s vaskulitidou.

Akékol'vek chronické zapalové ochorenie: postidenie celkového rizika KVO moze byt zvazené,
predovsSetkym pri pochybnostiach o zacati preventivnych opatreni.

Faktory zvySujice KV riziko pri chronickych zapalovych ochoreniach si: kumulativna zat'az
samotného ochorenia a aktudlny stupeii zdpalu.

Podl'a roznych autorov hypotéza vzt’ahu medzi infekciou a ATS je stale aktualna. Pacienti in-
fikovani HIV su v signifikantne vy$Som riziku KCHS a IM v porovnani s neinfikovanymi kontrolami.
KV komplikicie chripkovej infekcie vratane akitneho korondrneho syndréomu, sd délezitymi rizikami
morbidity a mortality poas chripkovej infekcie. Stidie spdjaji ochorenie parodontu s ATS a KVO.
Odporicanie: monitoring KVO, skrining ATS rizikovych faktorov a prevencia infekcii.

Migréna (typ s aurou) je asociovana s 2x zvySenym rizikom iCMP a 1,5x zvySenym rizikom
KCHS. Migréna s aurou by mala byt zvdZena pri posudeni KV rizika; Zeny s migrénou a aurou by
mohli zvazit' vyhybanie sa kombinovanej hormondlnej antikoncepcii.

NajdolezitejSou poruchou dychania sivisiacou so spankom je obStrukcné spankové apnoe ktoré
je charakterizované opakujicimi sa epizédami apnoe (>10 sekundové zastavenie dychania). Napriek
silnej asocidcii OSA s KVO, liecba OSA pomocou pozitivneho pretlaku v dychacich cestich (PAP)
nezlepSuje tvrdé KV ukazovatele u pacientov s dokdzanym KVO. U pacientov s ATS KVO, obezitou a
hypertenziou, je indikovany pravidelny skrining ,, neregeneracného spanku®. Ak vyrazné problémy so
spankom nereaguju do 4 tyzdnov na spankovu hygienu, je odpordcané vysetrenie u Specialistu.

V3etky dusevné poruchy sii spojené s rozvojom KVO a zniZenou dizkou Zivota u oboch pohlavi.
Riziko sa zvySuje so zavaznost'ou duSevnej poruchy. Samotny nastup KVO je spojeny s pribliZzne
2-3-nasobne zvySenym rizikom duSevnych portch v porovnani so zdravou populaciou. Presny me-
chanizmus, ktorym dusevné poruchy zvySuji vyskyt KVO zostava neisty. Je odporii¢ané, aby dusevné
poruchy (¢i uz pre ich zavaznost’, alebo narusend schopnost’” vyhl'addvat’ zdravotnu starostlivost’)
boli povazované za modifikatory rizika.

MASLD (NAFLD) nezvySuje riziko KVO nad ramec tradi¢nych rizikovych faktorov.

Klinické stavy modifikujiice riziko, Specifické pre pohlavie, rozdel'ujeme na: stavy sdvisiace s
graviditou (preeklampsia, hypertenzia sivisiaca s tehotenstvom, pred¢asny pdérod aj pdrod mitvo naro-
deného diet'at’a, gestacny DM), stavy nestivisiace s graviditou (sy polycystickych ovérii, pred¢asnd a
skord menopauza) a na erektilni dysfunkciu.

Preeklampsia (hypertenzia spojend s tehotenstvom a proteinidriou) je spojena so zvySenim rizika
KVO, AH aj DM. Hypertenzia sivisiaca s tehotenstvom: sivisiace riziko neskor§iecho KVO je nizsie
ako pri preeklampsii, ale je stdle zvySené. U Zien s preeklampsiou a/alebo hypertenziou v gravidite mal
by sa zvazit’ periodicky skrining AH a DM. Predc¢asny porod aj porod mrtvo narodeného diet’at’a
boli asociované s miernym zvysenim rizika KVO. Gestaény DM sa spdja s vyrazne zvySenym rizikom
DM a az s dvojnésobne zvysSenym rizikom KVO v budiicnosti. Pre v€asni diagnostiku je na Slovensku
odportcané vykondavat' oGTT podl'a WHO postupu a to obvykle medzi 24.-28. tyzdiiom gravidity. Sy
polycystickych ovarii, pred¢asna (do 40 rokov) a skora menopauza (do 45 rokov) si asociované so
zvySenym rizikom KVO, sy polycystickych ovérii aj s DM. U Zien so sy polycystickych ovérii alebo
gestatnym DM periodicky skrining DM by sa mal zvazit', u Zien s anamnézou pred¢asného porodu,
alebo mftvo narodeného diet’at’a, periodicky skrining AH a DM mozZno zvazit .
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Erektilna dysfunkcia (trvald neschopnost’ dosiahnut’ a udrzat’ erekciu uspokojivi pre sexualnu ak-
tivitu), ma multifaktoridlnu etiolégiu. Postihuje viac ako 50% muZov vo veku >60 rokov. MuZzi s ED
majui zvySené riziko mortality zo vSetkych pri€in aj KV mortality. ED a KVO majd spolo¢né rizikové
faktory. U muZov s ED je potrebna stratifikacia rizika KVO.

Niektoré endokrinopatie mdZu zvySovat' kardiometabolické, resp. trombogénne riziko, zatial' nie
s u nich jednozna¢né odporucania na stratifikdciu KV rizika.

Akcelerovana ATS v transplantovanych oblickach a srdciach ma zlozitd patogenézu. UZ zdvaz-
nost’” postihnutia obliciek alebo srdca, ktord indikovala transplanticiu, je spojend s vysokym az vel'mi
vysokym KV rizikom, v pripadoch inych orgdnov nie st jednoznacné odportcania, je nutné postupovat’
individuélne.

Spat’ ku kapitole 8.

15.9 Skoérovacie systémy

Aktivny pristup k prevencii KCHS v Eurdpe bol prvykrat deklarovany v roku 1994, s najnovsou
reviziou a rozsirenim na iné ATS KVO v ,,Odporticaniach pre prevenciu KVO v klinickej praxi* z roku
2021. Sucasné usmernenia zdoraznujui doleZitost’ preventivnych stratégif.

Zdoraznuje sa dolezita uloha Zivotného Stylu a manaZzmentu rizikovych faktorov v prevencii
KVO a preferuje sa primarna prevencia v manazmente KVO, ako najiacinnejsi prostriedok na zlep-
Senie zdravia. Odhad rizika a identifikdcia 0sdb s vysokym/ vel’'mi vysokym kardiovaskuldrnym rizikom
ma kI'i€ové postavenie v kardiovaskuldrnej prevencii.

KVO je vysledkom interakcie viacerych rizikovych faktorov, preto riziko KVO by malo byt’
pocitané ako celkové-globalne riziko, bertic do tivahy skor globdlne hodnotenie vSetkych hlavnych
rizikovych faktorov. Odhad celkového rizika KVO je kI'i¢ovym usmernenim pri lieCbe pacientov podl’a
Eurépskych odportcani pre prevenciu KVO od roku 1994.

Dlhodobé riziko: odhad na >10 rokov; kratkodobé riziko: odhad <10 rokov.

Stcasna prax v primarnej prevencii KVO pouziva odhad kratkodobého rizika rozvoja vSetkych
KVO, resp. fatalnych KV prihod na identifikdciu jedincov s vysokym/ vel'mi vysokym rizikom.

Doposial’ r6zne multifaktorové systémy hodnotenia rizika boli vyvinuté (tab.6), po¢nic ,,Framin-
gham Coronary Heart Disease Prediction Score® v r. 1976.

Framinghamské rizikové skore (FRS) na urcenie 10-ro¢ného absolitneho celkového rizika roz-
voja tvrdych koronarnych prihod (fatidlnych — korondrna smrt’, ako aj nefatilnych — IM) bolo prvy-
krat pouzité v odporicaniach NCEP-ATP III (2001), kde na vypocet rizika boli pouzité klasické
Framinghamské rizikové faktory: vek, pohlavie, fajéenie, STK, celkovy cholesterol a HDL-C.

V Eurépe v roku 2003 boli schvalené Eurépske odporicania pre prevenciu KVO v klinickej
praxi, kde bol predstaveny novy rizikovy model: Projekt SCORE na odhad 10-ro¢ného absolit-
neho rizika fatalneho KVO v populacii na zaklade rizikovych faktorov: vek, pohlavie, fajcenie, STK a
celkovy cholesterol alebo pomer celkovy cholesterol/HDL-C.

ESC odporicania pre prevenciu KVO v Kklinickej praxi st priebezne aktualizované: v roku
2007, 2012, 2016 a naposledy v roku 2021.

Okrem odporicani pre prevenciu KVO sa na aktualizacidch participuji aj ESC/EAS odporti¢ania pre
manazment dyslipidémif (r. 2011, 2016, 2019 v nadvéznosti na dokument “WHO Global Status Report
on Noncommunicable Diseases 2010*) a ESC/ESH odporicania pre manazment hypertenzie (r. 2003,
2007, 2009, 2013, 2018, 2023, 2024 v nadviznosti na memorandum WHO/ISH v r. 1993 a WHO/ISH
odporicania z .1999).

Primarne sa zdoraznuje stratifikacia celkového rizika vo vSetkych najnovsich europskych do-
kumentoch s definovanim ziaducich trovni jednotlivych rizikovych faktorov.

Limitacie rizikovej tabul’ky SCORE st uvedené v tab. 2.
Spat’ ku kapitole 9.



Eva Szaboova: Zdklady hodnotenia kardiovaskuldrneho rizika: ndstroje a aplikdcie 139

15.10 Personalizovana stratifikacia KV rizika

Aktualne Eurépske odporicania jasne definuji jedincov s vysokym/vel'mi vysokym KV ri-
zikom 10-ro¢ného celkového, resp. fatalneho KVO, bez nutnosti jeho vypoctu. Na identifikaciu
d’alSich subjektov s vysokym rizikom sa odporica stratifikacia rizika.

Zdokumentovat’ vysokorizikovy stav u tych, bez definovaného alebo vypocitaného vysokého
rizika je ciel’om personalizovanej stratifikacie rizika.

Odportdcania na personalizovand stratifikdciu sa postupne optimalizuju, doposial’ neexistuju striktné
odporticania u koho, kedy a ako posudzovat’ riziko, resp. nie vSetky modifikétory a Specifické chorobné
stavy maju rovnaky potencidl na reklasifikaciu rizika.

Skrining celej populécie je mimoriadne ¢asovo niaro¢ny a neefektivny spdsob, ovel’'a efektivnejSim
ndstrojom mdZe byt vyber subjektov, Casu alebo skriningovych metdd na individudlnu stratifikdciu rizika
a to neinvazivnou, Siroko dostupnou, lacnou, preferencne objektivnou metdédou zaloZzenou na dékazoch
s dobrou reprodukovatel' nost ou.

Personalizované hodnotenie KV rizika nad ramec odhadu rizika SCORE. U koho?

To si: klinické stavy s predpokladanym vySsim 10-ro¢nym fatalnym/celkovym rizikom KVO
ako im prinaleZzi podla tabul’ky SCORE, ktoré nie si automaticky Kklasifikované s vysokym/velmi
vysokym KV rizikom a nie sii vo vysokom, ale v strednom vypocitanom riziku podl’a SCORE s
pritomnost’ou: modifikatorov a/alebo Specifickych komorbidit.

Modifikatory, ktoré zlepsuji odhad rizika (subklinické KV patologie) (ESC2021):

a) subklinicka ATS (skoré alebo pokrocilé stadium identifikovatel' né morfologickymi markermi: CAC,
detekcia ATS platu USG vySetrenim),

b) poskodenie cielového organu (hlavne u hypertonikov a diabetikov) a z ostatnych modifikatorov:
etnikum a psychosocidlny faktor ,,Zivotné vyCerpanie®.
Specifické klinické stavy mdzu ovplyvnit’ riziko KVO: ¢asto zvySuji pravdepodobnost’ vzniku

KVO alebo st spojené s horSou progndzou.
Specifické komorbidity: Zivazné CKD, ako i fibrildcia predsieni a srdcové zlyhdvanie ATS etiolGgie

.....

majui reumatoidnd artritida a duSevné choroby.

Personalizované hodnotenie kardiovaskularneho rizika nad ramec odhadu rizika SCORE. Kedy?
Pravdepodobnost’ zistenia predklinického poskodenia ATS/koncového orgédnu je vyssSia s moznou akce-
leraciou ATS, a to: v pripade rizikového veku, objavenia sa viacerych rizikovych faktorov, resp. rozvoja
Specifickej komorbidity.

Vek > 45 rokov u muzov a > 55 rokov u Zien sa povaZuje za nemodifikovatel'ny rizikovy faktor.

Nastupom viacerych rizikovych faktorov je mozné detegovat’ markery akcelerovanej ATS: bio-
chemické, funk¢éné a morfologické markery (genetické v praxi nie).

Vseobecne je znama tiloha dokumentovaného KVO, dlhotrvajiceho DM, zavazného renalneho
postihnutia, nekorigovanych rizikovych faktorov t’azkého stupna pre progresiu ATS.

Personalizované hodnotenie kardiovaskularneho rizika nad ramec odhadu rizika SCORE. Ako?
Detekciou predklinickych markerov ATS. Predklinickd ATS zvySuje KV riziko.

Predklinické markery ATS si klasifikované ako:

1. biochemické,

2. genetické,

3. funkéné,

4. morfologické znaky.

Biochemické markery predklinickej aterosklerozy:

a) markery endotelovej dysfunkcie: adhézne molekuly, cytokiny a iné parametre,
b) markery zapalu,
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c) faktory hemostazy. Nie su odporicané ako modifikatory rizika.

Genetické markery predklinickej aterosklerozy:

a) markery lipidového metabolizmu,
b) markery koagulacie,
c) markery endotelovej funkcie. Nie si odporic¢ané ako modifikatory rizika.

Funk¢éné markery zahrnaja: diagnostické testy endotelovej dysfunkcie, resp. predklinickej ATS:
hodnotenie funkcie endotelu epikardidlnych korondnych ciev, resp. mikrocikul4cie srdca (kvantitativna
korondrna angiografia, korondrna MR angiografia, kardidlna PET), lokdlnu vazodilaticiu venéznou okliz-
nou pletyzmografiou, prietokom mediovand vazodilaticiu, analyzu artériovej pulzovej viny a pulzovy
tlak, ako aj hodnotenie mikrovaskuldrneho prietoku krvi laserovou dopplerovskou prietokometriou. A-
symptomatickd, ale pokro€ili ATS mozno zistit' pomocou funkéného vysetrenia - ABI. Z funkénych
markerov len niektoré sa odporicaja pre reklasifikaciu rizika: skriningovy nastroj (ABI pre detek-
ciu PAOO, parametre artériovej tuhosti pre poSkodenie koncového organu pri AH).

Morfologické zmeny cievnej steny sa vicSinou zist'uji zobrazovacimi technikami, ako je USG
(IMT, ATS plat, IVUS), multidetektorova Spirdlova korondrna pocitacovd tomografia (MDCT, MSCT),
CAC, NMR, PET, selektivna koronarografia atd’. ATS zmeny artériovej steny detegované akymikol -
vek zobrazovacimi technikami jednoznaéne potvrdzuji predklinickd ATS (ak osoba je asymptomaticka)
ako stav s vysokym (ATS plat), resp. vel'mi vysokym rizikom KVO (>50% sten6za). Pre stratifikaciu
rizika si odporicané CAC a ako alternativa detekcia ATS platu pomocou USG. Pre nejednotni
metodolégiu posledné odporicania ESC uz nefavorizuju vySetrenie IMT pre skrining KV rizika, ani pre
potvrdenie orgdnového poSkodenia pri AH.

Pri hodnoteni rizika sa odpordca postupovat’ podla Standardnych diagnostickych krokov:
Hodnoti sa KV riziko podl'a aktudlneho SCORE2 modelu, vyhodnotia sa modifikdtory a Specifické kli-
nické stavy. V pripade potreby sa doplnia odporti¢ané morfologické, ¢i funkcné testy.

Spit’ ku kapitole 10.

15.11 SCORE
Kricové postavenie pri klasifikacii KV rizika majua rizikové faktory, predikcia rizika, modifi-
katory rizika a komorbidity.

Aktualne (ESC2021) odporiicania pre systematické hodnotenie celkového kardiovaskularneho
rizika p. SCORE2, SCORE2-OP:

a) odporuca sa: u jedincov s akymkol’vek hlavnym KV rizikovym faktorom (pozitivna rodinna
anamnéza, FH, faj¢enie, arteridlna hypertenzia, DM, DLP, obezita alebo komorbidity zvySujice riziko
KVO),

b) mozno zvazit’: u muzov > 40 rokov a u Zien > 50 rokov alebo po menopauze bez znamych rizikovych
faktorov ATS KVO,

¢) neodporica sa: u muzov <40 rokov a Zien <50 rokov bez znamych KV rizikovych faktorov.

VyhPadavanie pacientov, ktori budii mat’ najvicsi benefit z liecby rizikového faktora ATS
KVO, je tstrednym prvkom v prevencii ATS KVO (tych, s najvy$sim absoldtnym rizikom KVO).

Zeny do 50, a muzi do 40 rokov maju takmer vzdy nizke 10-roéné KV riziko, ale méZu mat’ nepriaz-
nivé modifikovatel'né rizikové faktory, ktoré vyrazne zvysia ich dlhodobé riziko KVO. Naopak, muZi
nad 65 a Zeny nad 75 rokov maji takmer vzdy vysoké 10-rocné riziko KVO. Vo veku 50-75 rokov u
Zien a 40-65 rokov u muzov variruje 10-ro¢né riziko okolo hrani¢nych hodnét indikujicich event.
intervenciu.

Na komunikéciu s pacientom mozno pouzit' odhad celoZivotného rizika a celoZivotného prinosu
z preventivnych opatreni v spolo¢nom rozhodovacom procese o prevencii KVO spolu s tivahami o
komorbiditich, krehkosti, preferencidch pacienta, na zacatie (v prvom kroku) a zintenzivnenie (krok 2)
liecby rizikovych faktorov.

Kategoérie pacientov a asociované riziko kardiovaskularnych ochoreni (obr. 25)
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Postup pri hodnoteni KV rizika a moznosti liecby (obr. 26).

Aktualizované SCORE2/SCORE2-OP tabul’ky odhaduji 10-ro¢né celkové riziko (fatilnych a
nefatdlnych KV prihod) u zjavne zdravych l'udi s rizikovymi faktormi. SCORE2 a SCORE2-OP su
kalibrované pre Styri skupiny krajin (nizke, stredné, vysoké a vel'mi vysoké riziko KVO) a riziko sa
hodnoti na zdklade pohlavia, faj¢enia, veku, STK a non HDL-C.

KY riziko je mozné odcitat’ priamo z aktualnej tabul’ky SCORE2, SCORE2-OP (ESC2021)
bez akéhokol'vek vypoctu (graf pre Slovensko - vysoko-rizikova krajina).

SCORE 2 a SCOE2-OP rizikova tabulka pre odhad 10-ro¢ného rizika pre fatdlne a nefatdlne
kardiovaskuldrne ochorenia v krajinich s vysokym rizikom (obr. 29).

Odhad rizika u zjavne zdravych Pudi: Zdanlivo zdravi 'udia su t{, ktori nemaji ATS KVO, DM2T,
alebo t'azké komorbidity. SCORE2 odhaduje 10-ro¢né riziko fatdlnych a nefatalnych KV prihod u zjavne
zdravych I'udi vo veku 40-69 rokov, SCORE2-OP odhaduje 10-rocné fatalne a nefatdlne KV prihody
adjustované pre konkurenéné (nekardiovaskularne) riziko u zjavne zdravych I'udi vo veku >70 rokov.

Tabul’ky SCORE2 sa nevzt’ahuji na osoby so zdokumentovanym KVO alebo inym vysoko rizi-
kovym stavom ako DM, FH, ¢i iné genetické resp. zriedkavé poruchy lipidového metabolizmu alebo TK,
CKD a u tehotnych Zien.

ESC 2021 odporicania pre prevenciu KVO navrhuji postupny pristup k intenzifikacii liecby, ako
néstroj pre dosahovanie preventivnych ciel ov, kde lieCebné stratégie sa iniciuji a nasledne zintenziviiuji
(obr. 28).

V ESC2021 preventivnych odporicaniach ciele pre LDL-C, TK a glykémiu pri DM zostavaju
rovnaké ako boli urcené v nedavnych odporicaniach ESC/EAS 2019 pre manaZzment dyslipidémii,
manazment AH (ESC/ESH 2018) a manazment diabetu, pre-diabetu a KVO (ESC/EASD 2019).

Spat’ ku kapitole 11.

15.12 Kategorie rizika

Kategorie rizika KVO na zaklade SCORE2, SCORE2-OP u zdanlivo zdravych Pudi podla
veku a manazment rizikovych faktorov podl’a odporicania (ESC 2021) sd uvedené v tab. 8, obr. 25,
29.

Odporicania na liecbu rizikovych faktorov sa zaloZzené na kategoriach rizika KVO (,,nizke az
stredné®, ,,vysoké* a ,,vel'mi vysoké*). Zatial’ ¢o Ziadny prah rizika nie je univerzalne pouzitel'ny,
resp. povinny pre liecbu, intenzita liecby by sa mala zvySovat’ so zvySujicim sa rizikom KVO.
Hrani¢né udrovne rizika pre tieto kategdrie sa Ciselne liSia pre rozne vekové skupiny, aby sa predislo
nedostatocnej lie¢be u mladych I'udi a nadmernej lie¢be u starSich osob. Vo vSetkych vekovych skupinach
sa berd do tvahy modifikétory rizika, celoZivotné riziko KVO, prinos liecby, komorbidity, krehkost” a
preferencie pacienta.

Vo veku 50-69 rokov, 5% 10-ro¢né riziko fatalnych KVO vypocitané pomocou predchadzajicej ver-
zie SCORE algoritmu zodpoveda priblizne 10% 10-ro€nému fatdlnemu a nefatdlnemu riziku KVO od-
hadovanému pomocou SCORE2.

Odhad rizika a liecbu rizikovych faktorov u zjavne zdravych 'udi vo veku 50-69 rokov ukazuje
obr. 15 a tab. 8. Riziko KVO <5% sa povazuje za ,,nizke az stredné* riziko a vo vSeobecnosti nemalo
by spfﬁat’ podmienky na zacatie liecby rizikovych faktorov, pokial’ jeden alebo viacero modifikitorov
nezvysi riziko, alebo odhadované celoZivotné riziko a prinos lieCby sa nepovazuji za podstatné.

Odhad rizika a liecbu rizikovych faktorov zdanlivo zdravych l'udi vo veku >70 rokov ukazuje
obr. 15 a tab. 8. Riziko KVO < 7,5% je povazované za ,,nizke aZ stredné riziko* a by nemalo spiﬁat’
podmienky na zacatie liecby rizikovych faktorov, pokial’ jeden alebo niekol’ko modifikdtorov nezvysi
riziko, alebo odhadované celoZivotné riziko a prinos lieCby sa nepovazuji za podstatné.

Odhad rizika a liecbu rizikovych faktorov u zjavne zdravych os6b mladsich ako 50 rokov uka-
zuje obr. 15 a tab. 8. 10-ro¢né riziko KVO je u tychto 'udi v priemere nizke aj v pritomnosti vysokych
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hladin rizikovych faktorov, ale celoZivotné riziko KVO je za tychto okolnosti vel'mi vysoké, preto u nich
10-ro¢né riziko KVO >7,5% sa vo vSeobecnosti povazuje za ,,veI'mi vysoké riziko*, hlavne je vy-
soké celoZivotné riziko a preto liecba rizikovych faktorov ATS KVO sa odporica. Riziko KVO <2,5%
sa povazuje za ,,nizke aZ stredné riziko‘ a nemalo by spliiat’ podmienky na zaatie lie¢by rizikovych
faktorov, pokial’ jeden alebo niekol'’ko modifikdtorov nezvysi riziko. V komunikdcii o KV riziku s mlad-
$imi 'ud’'mi mo6ze byt’ diskusia o perspektive celoZivotného prinosu preventivnych opatreni vhodna.
Relativne malé rozdiely v LDL-C alebo STK udrziavané pocas Zivota maji vel’ky vplyv na riziko
KVO v priebehu Zivota.

Odhad rizika a liecbu rizikovych faktorov u pacientov s dokazanym ATS KV ochorenim uka-
zuje obr. 16. Pacienti s klinicky preukazanym ATS KVO su vo vel'mi vysokom riziku rekurentnych
prihod KVO, ak sa rizikové faktory nelie¢ia. Manazment sleduje postupné zintenzivnenie liecby v ,,2
krokoch®. Zakaz fajCenia, osvojenie si zdravého Zivotného Stylu a liecba rizikovych faktorov sa odpo-
ri¢a u vietkych pacientov (krok 1). Dalgie zintenzivnenie lie¢by rizikovych faktorov so zameranim sa
na nizSie lieCebné ciele (krok 2) je prospesné pre vicSinu pacientov. Medzi néstroje stratifikicie rizika v
sekunddrnej prevencii patri SMART skére a EUROASPIRE model.

Odhad rizika a liecbu rizikovych faktorov u osob s diabetom 2. typu ukazuje obr. 17. Osoby s
DM a t’azkym TOD mozZno povazovat’ za osoby s ve'mi vysokym rizikom KVO, podobne ako 'udi
Vynimku tvoria pacienti s dobre kontrolovanym, kratkodobym DM (napr. <10 rokov), bez dokazu TOD
a bez Ziadnych inych rizikovych faktorov ATS KVO, ktori mdzu byt stratifikovani ako stredné riziko
KVO. Okrem delenia do uvedenych troch rizikovych kategérii si zndme rdzne modely rizika Specifické
pre DM, ktoré moZu spresnit’ odhady rizika (bliZSie kap. 13).

Odhad rizika a liecba rizikovych faktorov u osob s diabetes mellitus 1. typu. Relativne riziko
KVO je vyssie u DMIT v porovnani s DM2T, a to v dosledku v priemere 3-4 desat'ro¢i hyperglykémie
navyse, pricom rizikové faktory vyrazne prispievaju k prognéze KVO u DMIT. Stratifikicia rizika KVO
u 0s6b s DM1T (hlavne nad 40 rokov) mdZe byt zaloZend na rovnakej klasifikacii rizika ako pre DM2T
(zhrnuté na obr. 25), hoci droven dokazov pre DMIT je slabsia.

Komunikacia o riziku kardiovaskularnych ochoreni: V Specifickych situdcidch sa mozno rozhod-
ndt’ pre vyjadrenie rizika inym spdsobom ako je absolitne 10-ro¢né riziko (napr. u mladych, resp. u
vel'mi starych I'udi). U mladych I'udi mdze byt celoZivotné riziko informativnejSie, pretoZe 10-rocné
riziko KVO je zvycajne nizke aj pri pritomnosti rizikovych faktorov. U starSich I'udi je potrebny Speci-
ficky odhad rizika, beric do dvahy konkurenénd imrtnost’ nesuvisiacu s KVO. KFPiicové pre iniciaciu
farmakoterapie je absolitne riziko a nie relativne riziko.

Specifické spdsoby vyjadrenia KV rizika pre prax: aproximacia celoZivotného rizika KVO u
mladych I'udi, resp. rizikovy vek, odhad priemerného celoZivotného prinosu odvykania od fajcenia,
zniZenia lipidov a zniZenia krvného tlaku, vyjadreného ako d’alSie roky Zivota bez KVO.

Celozivotné riziko je odhad veku, v ktorom je 50% pravdepodobnost’, Ze osoba bud’ zazije KV
prihodu, alebo zomrie. CeloZivotny prinos je ¢iselny rozdiel medzi predpokladanym vekom, v ktorom
je 50% pravdepodobnost’, Ze osoba bud’ zazije KV prihodu, alebo zomrie a to s navrhovanou liecbou a
bez nej.

Spat’ ku kapitole 12.

15.13 Hodnotenie kardiovaskuldarneho rizika u pacientov s hypertenziou, diabetom a
dyslipoproteinémiou v svetle aktualnych odporicani

15.13.1 Odporicania pre manazment dyslipoproteinémii

Odpordcania pre manazment dyslipoproteinémii ESC/EAS 2019 vychédzaji z predchadzajicich od-
porucani ESC/EAS z roku 2016 pre manazment dyslipidémii a ESC odporidcani z roku 2016 pre pre-
venciu KVO. Zavadzaji intenzivnejsiu liecbu LDL-C naprie¢ kategériami KV rizika, pre stratifikaciu
zavadzaju vek do 70 rokov, odstraiiuji pasmo cholesterolu 8 mmol/l a kategorizuji krajiny na vysoko a
nizko-rizikové.

Ciel'ové hodnoty lipidov u pacientov s veI'mi vysokym, alebo vysokym KV rizikom:
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1. u pacientov s vel'mi vysokym rizikom sa odporuca ciel’ovd hodnota LDL-C <1,4 mmol/l,

2. u pacientov s ATS KVO, u ktorych sa v priebehu 2 rokov vyskytla druhd cievna prihoda, pricom
uzivaji maximdlne tolerovanu statinovu lie¢bu, mozno zvazit’ ciel LDL-C <1,0,

3. v primdrnej prevencii, s vel'mi vysokym rizikom, ale bez FH: ciel'ovy LDL-C <1,4 mmol/l sa odpo-
raca,

4. v primérnej prevencii, s vel'mi vysokym rizikom s FH: ciel'ové hodnoty LDL-C <1,4 mmol/l by sa
mali zvazit',

5. v primérnej prevencii, s vysokym rizikom sa odportica ciel’ova hodnota LDL-C <1,8 mmol/I.

Aj v ESC/EAS 2019 odporucaniach osoby s dokumentovanym ATS KVO, DM1T alebo DM2T,
vel’mi vysokou hladinou jednotlivych rizikovych faktorov, resp. CKD sii vSeobecne vo vel’'mi vy-
sokom alebo vysokom celkovom KV riziku. Pre takéto osoby nie je potrebné urcovat’ KV riziko
pomocou skérovacich tabuliek. Pre zjavne zdravych I'udi na odhad KV rizika ESC 2019 usmerne-
nia odporucali systém SCORE (odhaduje 10-ro¢né kumulativne riziko prvej fatdlnej ATS prihody).

Riziko sa spociatku posudzuje na ziaklade hladiny celkového cholesterolu a STK pred liecbou,

.....

to nebude viac ako priblizne 1/3 vychodiskového rizika.
ESC 2019 odporti¢ania navrhujui nasledujice kategdrie rizika a ciel’ové hodnoty LDL-C (tab. 9, 10).

ESC/EAS 2019 odporticania definuji faktory ovplyviiujiice odhad KV rizika: socidlna deprivécia,
centrdlna obezita, fyzicka neCinnost’, psychosocidlny stres vratane vitdlneho vycCerpania, rodinnd anam-
néza predcasného KVO, chronické imunitne sprostredkované zapalové ochorenie, zdvazné psychiatrické
poruchy, lie¢ba infekcie HIV, fibrildcia predsieni, hypertrofia I'avej komory, chronické ochorenie obli-
¢iek, sy OSA, nealkoholova steatéza pecene. Uvadza sa, Ze u jedincov so strednym rizikom aj niektoré
biochemické markery (Apo B, Lp(a), triglyceridy, CRP, albuminuria), funkéné a morfologické markery
subklinickej ATS moZzu zlepsit’ odhad rizika. Sice nebolo preukazané, Ze pouzitie CAC zniZuje zdravotné
ndsledky, napriek tomu zlepSuje odhad rizika. Hodnotenie zdt' aZe karotickym alebo femordlnym platom
pomocou USG je prediktivne pre KV prihody, porovnatelné s CAC, pricom CAC ma najsilnejsi rekla-
sifikacny potencidl. Meranie hribky IMT karotickej tepny m4 slabsi predikény potencidl ako skére CAC
a detekcia platu. CAC, detekcia platu aj iné faktory boli v najnovSich odporiacaniach ESC2021 pre
prevenciu KVO kategorizované ako modifikatory a klinické stavy, s presnejSim urcenim ich rekla-
sifika¢ného potencialu, pricom biochemické faktory uz neboli hodnotené ako priamo modifikujiice
riziko.

Skrining rizikovych faktorov vratane lipidového profilu: by sa mal zvazit' u muzov >40 rokov a
u zien >50 rokov alebo po menopauze.

U 0sob s vysokym alebo vePmi vysokym rizikom KVO bez potreby hodnotenia rizika vSetKy ri-
zikové faktory si vyZaduju okamZiti pozornost’. Osoby so strednym rizikom by mali tieZ dostavat’
odborné poradenstvo tykajice sa zmien Zivotného $tylu, resp. niektoré si budi vyzadovat’ uZ farmakote-
rapiu.

U asymptomatickych pacientov so strednym rizikom, ktori by boli opravneni na lieCbu statinmi
(tab. 10), mdZe mat’ hodnotenie ATS KVO pomocou zobrazovacich metéd vplyv na liecbu. U nich pri-
tomnost’ skére CAC >100 Agatston a zat’az ATS platom v karotickej alebo femoralnej tepne na USG
moZe ich preklasifikovat’ do vysSej rizikovej kategorie.

Pouzitie zobrazovacich technik u nizkorizikovych jedincov, u ktorych sa neuvazuje o liecbe

statinmi, nie je opodstatnené.

Odporuacané intervencné stratégie ako funkcia celkového KV rizika a hladiny LDL-C sd uve-
dené v tab. 10.
Spat’ ku kapitole 13.
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15.13.2 Hodnotenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s diabetom

Hodnotenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s diabetom (ESC/EASD 2019 a ESC 2023
odporicania):

Zvysené riziko KCHS zacina pri hladinach glukézy pod hrani¢nou hodnotou pre DM (<7
mmol/l) a zvySuje sa so zvySujicimi sa hladinami glukézy.

KYV riziko u jednotlivcov s pre-diabetes sa hodnoti ako u I'udi bez diabetu.
Indikacie pre skrining KV rizika uvadza tab. 16.

Odporicanie na pouzitie laboratornych, EKG a zobrazovacich testov na hodnotenie KV rizika
u asymptomatickych pacientov s DM sumarizuje tab. 14.

Pravidelny skrining KCHS u asymptomatickych diabetikov sa neodporica. Avsak zat’azové
testovanie alebo CT koronarografia mézu byt’ indikované u asymptomatickych jedincov s vel'mi
vysokym rizikom (napr. s PAOO, vysokym CAC skdre, proteintriou alebo zlyhavanim obliciek).

U pacientov s DM2T bez ATS KVO alebo zavazného poskodenia ciel’ovych organov, vo veku
40-69 rokov, sa zavadza na individualizaciu lieCebnych stratégii nové, pre DM2T Specifické 10-roc¢né
skore rizika fatalnych a nefatalnych KVO, tzv. (SCORE2-Diabetes). Rozsiruje zavedeny predikény
algoritmus SCORE2 pre DM2T. SCORE2-Diabetes integruje informdcie o konvenénych rizikovych fak-
toroch KVO (j. vek, fajéenie, STK, celkovy cholesterol a HDL-C) s informiciami $pecifickymi pre
diabetes (napr. vek pri diagnéze diabetu, HbAlc a eGFR). Tento model je kalibrovany pre krajiny s
vel'mi vysokym, vysokym, strednym a nizkym rizikom KVO.

Kategoérie KV rizika pri DM2T su definované na zédklade pritomnosti ATS KVO, zdvazného po-
Skodenia ciel’ovych orgdnov alebo 10-ro¢ného KV rizika pomocou SCORE2-Diabetes.

Kategorie rizika si v tab. 15 (ESC 2023) a definicia zdvazného TOD je na obr. 17.

Odporicany je systematicky skrining DM u vSetkych pacientov s KVO.

Je potrebné u vSetkych pacientov s DM vySetrit’ riziko a pritomnost’ KVO a CKD.

U pacientov s DM a vysokym KV rizikom sa rozsirili terapeutické mozZnosti o nové latky zni-
Zujdce hladinu glukézy, ako su inhibitory SGLT2, agonisty receptorov GLP-1, ale aj o nové nesteroidné
antagonisty mineralokortikoidnych receptorov (MRA), ako je fineren6n.

Manazment pacientov s DM a KVO v svetle novych lieCebnych mozZnosti ukazuje obr. 31.
Spit’ ku kapitole 13.

15.13.3 Hodnotenie KV rizika u pacientov s hypertenziou

Hodnotenie KV rizika u pacientov s hypertenziou a jeho iloha v manaZzmente hypertenzie -
nové aspekty (ESC 2024):

Nova Kklasifikacia AH (ESC 2024) je v kapit. 6.2 a tab. 4.

U pacientov so zvySenym TK (odporicania ESC 2024) odhad KVR (SCORE2, SCORE2-0OP) je
potrebny nielen pre manazment KV rizika z hPadiska prevencie KVO ale aj pre rozhodovanie o
zacati farmakologickej terapie.

U jedincov so zvySenym krvnym tlakom a hrani¢ne zvysenym rizikom KVO podl’a SCORE2 alebo
SCORE2-OP (5% az <10%) moéZu ,,netradicné* rizikové faktory, tzv. modifikatory rizika KVO po-
moct’ reklasifikovat’ riziko pacienta vysSie a tym urychlit’ iniciaciu liecby na znizenie krvného
tlaku.

Netradicné modifikatory rizika KVO Specifické pre Zenské pohlavie, s potencialom navysenia
KV rizika, zahffiaji (odportcanie ESC2024 Ila): gestacny diabetes, gesta¢nii hypertenziu, preek-
lampsiu, predc¢asny porod, opakované potraty a >1 mitvo narodenych deti.
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Zeny s anamnézou hypertenznych poriach v tehotenstve, vratane gestacnej hypertenzie a pre-
eklampsie, maji dvojnasobne vyssie dlhodobé riziko KVO v porovnani so Zenami bez tychto kom-
plikécii v tehotenstve.

Podl'a ESC2024 odporicani Specifické tehotenské komplikacie (tzv. netradicné modifikatory ri-
zika; v ESC2021 oznacené ako klinické stavy Specifické pre pohlavie - kap. 8), ktoré zvySuji riziko
KVO a u Zien so zvySenym krvnym tlakom a hrani¢ne zvySenym rizikom (SCORE2 =5% az <10%),
mozno povazZovat’ za stavy s dostatocne vysokym KYV rizikom, aby sa ovplyvnil u tychto tehotnych
Zien manazment zvySeného tlaku (zahajenie farmakoterapie), zaloZeny na riziku. Iné klinické stavy
Specifické pre Zeny (nesuvisiace s tehotenstvom) a pre muZov dostatocne nezlepSuju predikciu KVO.

Odportcané je zvazit' pritomnost” spolocnych netradi¢nych modifikatorov rizika, ako: rasu/etnicki
prislusnost’ s vysokym rizikom KVO (napr. juhodzijskd), rodinnii anamnézu pred¢asného nastupu
ATS KVO, socialno-ekonomicki deprivaciu, zapalové stavy (napr. systémovy lupus erythematosus,
reumatoidnd artritida a psoridza postihujica >10% povrchu tela alebo vyZadujica systémovu liecbu),
HIV a zavazné duSevné ochorenie (zdvaznd depresivna porucha, bipolarna porucha a schizofrénia) s
potencidlom navysit’ riziko jednotlivcov s hrani¢ne zvySenym rizikom podl’a SCORE2/SCORE2-OP
(5% az <10%) za dostatocne vysoké riziko KVO na zacatie lieCby.

Uloha spoloé¢nych modifikatorov rizika: Po posiideni rizika KVO podl'a SCORE2 a netradiénych
rizikovych faktorov, ak je rozhodnutie o liecbe na zaklade rizika u pacientov so zvySenym krvnym
tlakom neisté, je rozumné zmerat’ skore CAC alebo alternativne posidit’ pomocou USG karoticki
alebo femoralnu tepnu na pritomnost’ ATS platu, resp. zhodnotit’ parametre arteridlnej tuhosti.
Hs-cTn a/alebo NT-proBNP sui vyznamnymi a i¢innymi modifikdtormi rizika (markery HMOD), m6Zu
viak byt zvyiené okrem AH aj z inych dévodov. Dal$imi testmi si ABI - na dékaz KVO (PAOO),
abdominalne USG - dokaz KVO (aneuryzma), vySetrenie ocného pozadia (HMOD).

Odporicania na spresnenie KV rizika u hypertonikov ukazuje tab. 17.

Pri urcovani liecby na zniZenie TK u 0sob so zvySenym TK by sa mala pouzit’ hodnota name-
raného TK v kombinacii s odhadom 10-ro¢ného rizika KVO a hodnotenim netradi¢nych modifi-
katorov rizika (obr. 22).

Pacientom s potvrdenou hypertenziou sa odporuca liecha na znizenie TK a nie je potrebna
Ziadna d’alSia stratifikacia rizika k rozhodnutiu o zacati liecby.

Pacienti s potvrdenymi vysokorizikovymi stavmi, resp. s vypocitanym 10-ro¢nym rizikom KVO
(SCORE2, SCORE2-OP) >10% sa povaZzuju za dostato¢ne vysokorizikovych na to, aby sa indiko-
vala liecba zniZujica riziko KVO (bud’ Zivotnym $tylom, alebo liekmi).

U pacientov so zvySenym TK a hranic¢ne zvySenym KV rizikom podla SCORE2/SCORE2-OP
(5% az <10) sa moze zvazit’ navySenie rizika v pritomnosti netradi¢nych modifikatorov rizika
spolocnych, alebo Specifickych pre pohlavie. Ak po analyze tychto modifikatorov je rozhodnutie
o liecbe znizujucej riziko KVO neisté, moze byt’ racionalne vySetrenie CAC, karotického alebo
femoralneho platu, biomarkerov hs-cTn, NT-pro BNP alebo inych markerov HMOD.

Spat’ ku kapitole 13.

15.14 Priklady z Kklinickej praxe

Priklady z klinickej praxe si analyzované podla aktualnych odporiacani ESC 2024, ESC 2023,
ESC 2021, ESC/EAS 2019 (obr. 36).
Spat’ ku kapitole 14.
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Pouzité skratky

ABI - ankle-brachial index (¢lenkovo-brachidlny index)

ABPM - ambulantory blood pressure monitoring (ambulantné monitorovanie krvného tlaku)
ACC -American College of Cardiology

ACCF -American College of Cardiology Foundation

ACE, ACEI - angiotenzin konvertujici enzym; inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu
ACR - albumin-creatinine ratio (pomer albuminu a kreatininu v moci)

ADMA - asymetricky dimetylarginin

ADVANCE - Action in Diabetes and Vascular disease: preterAx and diamicroN-MR Controlled Evalu-
ation

AF - fibril4cia predsieni

AGE - advanced glycation end-products (koncové produkty pokrocilej glykécie)

AH - artériova hypertenzia

AHA -American Heart Association

AIDS -Acquired Immunodeficiency Syndrome

AIM - akitny infarkt myokardu

Aix — augmentacny index

AKS - akitny korondrny syndréom

ALOXSAP - arachidonate 5-lipoxygenase-activating protein

ANCA - anti-neutrophil cytoplasmic antibodies (protilatky proti antigénom v cytoplazme nerutrofilnych
granulocytov)

Apo(a) - apolipoprotein(a)

Apo-Al - apolipoprotein-Al

Apo-B - apolipoprotein-B

Apo-E - apolipoprotein-E

ApoB-100 - apolipoprotein-B-100

ARB - blokétory receptorov angiotenzinu II

ATS - aterosklerdza, aterosklerotické, aterosklerotickych

baPWYV - brachial-ankle pulse wave velocity (brachidlno-clenkova rychlost” pulzovej viny)
BB - beta-blokétory

BIA - bioimpedancné vysetrenie zloZenia tela

BMI - body mass index

CAC - coronay artery calcium (kalciové skore)

CCB - calcium channel blockers (blokatory kalciového kanéla)

CCTA - kontrastna koronarna CT angiografia

CD - cluster of differentiation

CETP - cholesteryl ester transport protein

cfPWV - carotico-femoral pulse wave velocity (karoticko-femorélna rychlost’ pulzovej viny)
CIMT - intimo-medidlna hribka karotickej artérie

CNP - natriureticky peptid typ C

CMP - cievna mozgova prihoda

CRP - C-reaktivny protein; hs-CRP — high sensitivity CRP (vysoko-senzitiviny CRP)

CT - pocitacova tomografia

DALY - Disability Adjusted Life Years (roky Zivota preZité so zdravotnym postihnutim)
DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension

DIAD - The Detection of Ischeamia in Asymptomatic Diabetics

DIAL - the Diabetes Lifetime-perspective prediction

DLP - dyslipidémia

DM - diabetes mellitus

DMA - dimethylamin

DMIT, DM2T - diabetes mellitus 1. typu, diabetes mellitus 2. typu

DTK - diastolicky tlak

EAS - European Atherosclerosis Society
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ECE -1 - endotelin konvertujici enzym-1

e-cigarety - elektronické cigarety

ED - erektilnd dysfunkcia

EF - ejekend frakcia

eGFR - estimated glomerular filration rate (odhadovand glomerudlna filtracia)

ESH - European Society for hypertension

EHIS - Eurdpske zist ovanie o zdravi

ECHOKG - echokardiografia

EKG - elektrokardiogram

eNOS - endotelovda NO-syntdza

EPA - eicosapentaenoic acid (kyselina eikosapentaenova) = patri do skupiny omega -3 polynenasytené
mastné kyseliny

EPIC - The European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition Study

ESC - Eurépska kardiologickd spolo¢nost’

ET-1 - endothelin-1

EU - Eurépska tinia

EUROASPIRE - “European Action on Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce
Events*

F - faktor

FDB - familial defective apolipoprotein B-100 (familidrny defekt apolipoproteinu B-100)
FEV1 - forced expriatory volume in one second (dsilny vydychovy objem za 1 sekundu)

FH - familiarna hyperlipdidémia

FMD - flow mediated vasodilation (prietokom mediovand vazodilaticia)

FRS - Framinghamské rizikové skére

GLP-1RA - agonisty receptora glukagénu podobného peptidu-1

GWAS - Genome-Wide Association Studies (celogenémové asociacné Stidie)

HbAlc - glykovany hemoglobin

HBPM - home blood pressure monitoring (doméce meranie krvného tlaku)

HDL-C - lipoproteinovy cholesterol s vysokou hustotou

HeFH - heterozygotna familidrna hypercholesterolémia

HFmEEF - heart failure with mildly reduced ejection fraction (srdcové zlyhanie so stredne zniZenou ejekc-
nou frakciou)

HFpEF - heart failure with preserved ejection fraction (srdcové zlyhanie so zachovanou ejek¢énou frak-
ciou)

HFrEF - heart failure with reduced ejection fraction (srdcové zlyhanie s redukovanou ejekcnou frakciou)
HIV - Human Immunodeficiency Virus

HMG-CoA - 3-hydroxy-3-methylglutaryl-koenzym A

HMOD - hypertension mediated organ damage (hypertenziou mediované orgdnové poskodenie)
Hs-cTn - high sensitivity cardiac troponin (vysoko senzitivny kardidlny troponin)

CHOCHP - chronickd obstruk¢na choroba pl'ic

ICAM-1 - intercellular adhesion molecule 1 (interceluldrna adhezivna molekula -1)

IDF- International Diabetes Federation

IDL - lipoproteiny so strednou hustotou

iCMP - ischemicka cievna mozgova prihoda

IL - interleukin

IM - infarkt myokardu

IMT - hribka intimy-médie

ISH - International Society of Hypertension

IVUS - intravaskuldrny ultrazvuk

JTF - Joint Task Force

KCHS - korondrna choroba srdca

KDIGO - Kidney Disease Improving Global Outcomes

KV - kardiovaskularne
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KVO - kardiovaskuldrne ochorenia

LABA - long-acting beta-adrenoreceptor agonists (dlhodobo pdsobiace agonisty beta adrenoreceptorov)
LAMA - long-acting muscarinic antagonists (dlhodobo pdsobiace muskarinové antagonisty)
LDL - lipoprotein s nizkou hustotou

LDL-C - lipoproteinovy cholesterol s nizkou hustotou

LGALS?2 - soluble beta-galactoside binding lectin

LIFE-CVD - LIFEtime-perspective CardioVascular Disease

LK - I'avd komora

Lp(a) - lipoprotein(a)

LPL - lipoproteinové lipaza

LTA - lymfotoxin alpha

LVH - left ventricular hypertrophy (hypertrofia I'avej komory )

MACE - major adverse cardiovascular events (vyznamné nepriaznivé kardiovaskularne prihody)
MASLD - metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (steatotickd choroba pecene asoci-
ovand s metabolickou dysfunkciou)

MCP - mozgova cievna prihoda

MDCT, MSCT - multidetektorova Spirdlova korondrna pocitacova tomografia

MEF2A - Myocyte Enhancer Factor 2A (myocyt zosiliiujici faktor 2A)

MKCh - Medzinarodn4 klasifikdcia chorob

MMP - matrixové metaloproteinazy

MRA - antagonisty mineralokortikoidnych receptorov

NAD(P)H - redukovany nikotinamid-adenindinukleotidfosfat

NAFLD - nonalcoholic fatty liver disease (nealkoholové stukovatenie pecene)

NCD - Non Communicable Diseases (neprenosné choroby)

NCEP-ATP LILIII - National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel

NCZI - Narodné centrum zdravotnickych informécii

NFxB - nukledrny faktor-kappa B

NHLBI - National Heart, Lung, and Blood Institute

NHS - National Health Service

NMR - nukledrna magnetickd rezonancia

n-3 PUFA - omega 3 polynenasytend mastna Kkyselina (polyunsaturated fatty acid) = kyselina alfa-
linolénova

NRI - net reclassification index

NRT - nicotine replacement therapy (nikotinové nidhrada)

NT-pro BNP - N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide (N-termindlny fragment molekuly
prohorménu nétriuretického peptidu typu B)

oGTT - ordlny glukézo-tolerancny test

OSA - obstrukéné spankové apnoe

ox-LDL - oxidovany LDL

PAI-1 - inhibitor aktivatora plazminogénu 1

PAOQO - periférne artériové obliterujiice ochorenie

PAP - positive airway pressure - pozitivny pretlak v dychacich cestach

PAT - periférny artériovy tonus

PCSKO - proprotein convertase subtilisin/kexin type 9

PECAM-1 - platelet-endothelial cell adhesion molecule-1 (trombocytové endotelovd adhézna molekula)
PET - pozitrénova emisna tomografia

PDEA4D - fosfodiesterdza 4D

PPET-1 - preproendotelin-1

PUFA - polyunsaturated fatty acid (polynenasytené mastné kyseliny)

PWYV - pulse wave velocity (rychlost’ pulzovej viny)

QCA - kvantitativna korondrna angiografia

RAAS - renin-angiotenzin-aldosterénovy systém
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RAGE - receptors for the advanced glycation end-products (receptory koncovych produktov pokrocilej
glykécie)

RCT - randomizované klinické Stidie

RR - risk ratio/relative risk (relativne riziko)

SGLT2 - sodikovo-glukézovy kotransportér 2

SCORE, SCORE?2 - Systematic Coronary Risk Evaluation

SCORE2-OP - SCORE2 - Old Person

siRNA - small interfering RNA (mal4 interferujica ribonukleov4 kyselina)
SKG - selektivna koronarografia

SMART - Secondary Manifestations of Arterial Disease

SPECT - single photon emission computed tomography

STK - systolicky tlak

SZ - srdcové zlyhavanie

TIA - tranzitérna ischemickd ataka

TK - tlak krvi

TNF-a - tumor nekrotizujuci faktor-o

TOD - target organ damage (poskodenie ciel’ovych organov)

t-PA - tkanivovy aktivétor plazminogénu

TSH - tyreotropny hormén

UKPDS - UK Prospective Diabetes Study

USF-1 - upstream transkripcny/stimulacny faktor 1

USG - ultrasonografia

VCAM-1 - vascular cell adhesion molecule 1 (vaskuldrna bunkova adhezivna molekula -1)
VE-cadherin - vascular endothelial cadherin (vaskuldrny endotelovy -cadherin),
VLD - vS§eobecny lekdr pre dospelych

VLDL - lipoproteiny s vel'mi nizkou hustotou

vWEF - von Willebrandov faktor

WHO - World Health Organization

WHR - waist to hip ratio (pomer obvodu pésa a bokov)
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