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Jedna třetina všech zemřelých žen každý rok 

umírá na choroby oběhového systému a kar-

diovaskulární (KV) onemocnění tak představují 

nejčastější příčinu úmrtí (1). Celoživotní KV riziko 

ženy je vysoké a dosahuje šanci na onemocnění 

kdykoli během života 1 : 2 (2). Zajímavé je, že přes 

uvedená data stále panuje přesvědčení, že ženy 

jsou před KV postižením chráněny. Jak ukázal 

výzkum mezi praktickými lékaři, kardiology a gy-

nekology, méně než 20 % z nich správně uvedlo, 

že na KV onemocnění zemře každý rok více žen 

než mužů (3).

Při úvaze o cévních onemocněních u žen 

si musíme připomenout čtyři známé odlišnosti 

ve srovnání s mužskou populací.

 V každé věkové kategorii lze pozorovat trend 

k nižšímu výskytu ischemické choroby srdeč-

ní (ICHS) u žen ve srovnání s muži. Totéž lze 

říci i o prevalenci hlavních rizikových faktorů 

ICHS, jakými jsou hypertenze a dyslipidemie.

 U žen se ICHS manifestuje a vyvíjí v průměru 

přibližně o 7–10 let později.

 Aterosklerotické léze u žen mají odlišné slo-

žení – obsahují více fibrózní tkáně.

 Lipoproteiny o vysoké hustotě (HDL) mají vyš-

ší prediktivní hodnotu pro odhad rizika koro-

nární příhody než LDL – a celkový cholesterol. 

Navíc zvýšení triglyceridů u menopauzálních 

žen představuje silný nezávislý rizikový faktor 

akutního infarktu myokardu (4).

Hlavními faktory přispívajícími k pozorovaným 

rozdílům jsou ženské pohlavní hormony a jejich 

vlivy na cévní funkce a regulace byly opakovaně 

zkoumány. Proto máme k dispozici řadu poznatků, 

kterými můžeme výše popsané rozdíly vysvětlit. 

Zmíníme stručně alespoň ty nejdůležitější.

Příznivé efekty estrogenů 
na KV systém

Známé a mnohokrát popsané bylo působe-

ní estrogenů na lipoproteinový metabolizmus. 

Estrogeny zvyšují HDL a snižují LDL-cholesterol, 

za současného zvýšení produkce VLDL částic 

v hepatocytu – tím lze vysvětlit někdy pozorova-

ný vzestup triglyceridemie při jejich exogenním 

podávání (5). Současně snižují koncentrace lipo-

proteinu (a), jehož modifikace jinými léčebnými 

možnostmi je vždy obtížná (6). Většinu těchto 

pozorování učinili autoři studií s hormonální 

substituční léčbou po menopauze. Se zlepše-

ním endoteliální funkce působením estrogenů 

spojenou se zvýšením biologické dostupnosti 

oxidu dusnatého (NO) na druhou stranu může-

me počítat pouze u mladších žen se zachovalou 

receptorovou výbavou v cévních stěnách (7). 

Estrogeny také zlepšují funkci beta buněk pan-

kreatu a zvyšují expresi inzulinového receptoru 

na povrchu hepatocytu, a tak příznivě ovlivňují 

glukózovou homeostázu (8). Ve výčtu příznivých 

efektů estrogenů bychom mohl pokračovat dá-

le, ale jako všechny biologické působky, není ani 

efekt estrogenů vždy pozitivní.

Potenciálně nepříznivé efekty 
estrogenů a KV systém

Výše jsme zmínili triglyceridy zvyšující efekt 

estrogenů, který je zvláště výrazný u osob s pre-

existující hypertriglyceridemií. Estrogeny také sti-

mulují produkci koagulačních faktorů (konkrétně 

II, VII, IX a X) za současného snížení hladin antit-

rombinu III, což vysvětluje trombogenní půso-
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bení zejména exogenně podávaných estrogenů. 

Tyto nepříznivé efekty se dají částečně elimino-

vat transdermálním podáním (9). Navíc musíme 

vzít v úvahu odlišné působení estrogenů na cévní 

stěnu podle jejího „věku“, respektive receptorové 

výbavy. Při její menopauzou podmíněné ztrátě 

nelze počítat s řadou potenciálně příznivých vlivů 

estrogenní stimulace a dokonce i s jejich potenci-

álně proaterogenním chováním. Dnes například 

víme, že estrogeny mohou destabilizovat atero-

sklerotický plát stimulací metaloproteináz a zvýšit 

riziko ruptury vyvinutého aterosklerotického plátu 

(10). Jak vyplývá z uvedených úvah, pochope-

ní změn, k nimž v postmenopauzálním období 

dochází, je extrémně složité a navíc zdaleka ne 

všechny změny lze vysvětlit poklesem estrogenní 

produkce.

Jak menopauza mění 
kardiovaskulární rizikový 
profi l ženy?

Protože se v období menopauzálního pře-

chodu mění metabolické cesty, kardiovaskulární 

regulace, energetický metabolizmus a další neu-

rohumorální regulace, je někdy obtížné vyčíslit, 

jaký je vliv nastupujícího estrogenního deficitu. 

Existují epidemiologická pozorování dokumen-

tující vzestup systolického krevního tlaku v ob-

dobí menopauzy o průměrně 10–15 mmHg 

a diastolického krevního tlaku o 8–12 mmHg. 

Současně se zhoršuje inzulinová senzitivita, 

jejíž pokles je spojen se vzestupem glykemie 

průměrně o 5–7 %. Zvyšuje se tělesná hmot-

nost, zmnožuje se intrabdominální tuk a mění 

se distribuce tukové tkáně z typicky gynoidní 

na androidní. Dobře dokumentovaný je také 

vliv menopauzy na hladiny sérových lipidů 

a lipoproteinů. Zvyšuje se průměrná hladi-

na triglyceridů (až o 10 %), stoupá koncentrace 

cholesterolu v séru. Všechny uvedené změny 

jsou zodpovědné za zvýšení prevalence me-

tabolického syndromu u menopauzálních žen, 

která je dobře dokumentovaná i pro českou po-

pulaci, kde ve věkové kategorii žen mezi 55 a 64 

lety je téměř 50 % žen splňujících diagnostická 

kritéria metabolického syndromu (tabulka 1).

Přítomnost metabolického syndromu zvy-

šuje pravděpodobnost vzniku diabetu 2. typu 

5–6krát a riziko ischemické choroby srdeční 

2–3násobně.

Nesmírně důležité je, že změny jednotlivých 

rizikových faktorů se nemusí výrazně projevit 

ihned po menopauze (např. hladina cholesterolu 

se zvyšuje pouze o 5–7 %) a mohou tak unik-

nout pozornosti. Malé změny více rizikových 

ukazatelů však signalizují zásadní změnu glo-

bálního kardiovaskulárního rizika. Při působení 

rizikových faktorů na arteriální cévní stěnu pla-

tí, že se jednotlivé efekty nesčítají, ale násobí. 

Proto i nenápadné vzestupy krevního tlaku, 

hladin krevních lipidů nebo výše krevního tla-

ku vyústí v urychlení aterosklerotických cévních 

změn, takže mortalita na oběhová onemocnění 

u žen více jak 10 let po menopauze je dokonce 

vyšší než u mužů stejného věku.

Tento koncept byl ověřen klinickými sledová-

ními. Studie DECODE sledující výskyt rizikových 

faktorů a jejich vliv na celkovou a kardiovaskulární 

mortalitu u téměř 30 tisíc osob z 22 center v ce-

lé Evropě přináší zajímavá data (12). Přítomnost 

arteriální hypertenze zvyšuje riziko úmrtí z obě-

hových příčin téměř na dvojnásobek. Má-li však 

vyšetřovaný současně diabetes, riziko je už ví-

ce než dvojnásobné u mužů a u žen dokonce 

přesahuje riziko zdravých kontrol čtyřnásobně. 

Obdobná data máme k dispozici i pro vliv kouření 

při srovnání mužů a žen, které jsou k negativním 

cévním důsledkům expozici tabákového kouře 

významně citlivější (13). Dokumentuje to větší 

citlivost ženského cévního systému k působení ri-

zikových faktorů a podtrhuje významnost mnoha 

„drobných“ změn rizikových veličin, k nimž dojde 

u ženy v menopauze.

Přestože jsme v poslední době svědky dis-

kuze o možnostech zpřesnění odhadu kardio-

vaskulárního rizika využitím nových rizikových 

ukazatelů, nejvíce cévních příhod je nadále vy-

světlitelných běžnými riziky. Studie INTERHEART 

sledující výskyt infarktů myokardu v 52 popula-

cích celého světa jasně prokázala, že nejsilněj-

šími prediktory byly „tradiční“ rizikové faktory 

– dyslipidemie, arteriální hypertenze, diabetes 

a kouření a samozřejmě tak často diskutované 

a stále velmi obtížně prosaditelné faktory ži-

votního stylu (14).

V předchozích odstavcích jsme si ukázali, 

že u žen v období menopauzálního přecho-

du dochází k mnoha změnám metabolických, 

humorálních a hemodynamických regulací, 

které vyústí v nárůst rizika kardiovaskulárních 

komplikací. Je-li riziko včas rozpoznáno a jsou-li 

podniknuta opatření k jeho snížení, je možné 

rozvoji aterosklerózy předejít. Právě proto je tak 

významné využít každé příležitosti, kdy žena 

přichází k vyšetření z jakéhokoli důvodu a kar-

diovaskulární riziko zhodnotit. V menopauze je 

často jediným kontaktem ženy se zdravotnic-

tvím ordinace gynekologa, který má jedinečnou 

příležitost riziko stanovit, pacientku informovat 

a zajistit její následnou péči (nejspíše ve spolu-

práci s praktickým lékařem, případně ambulant-

ním internistou).

Vyšetření menopauzální ženy 
ke zjištění kardiovaskulárního rizika

Jako vždy je základem vyšetření anamnéza, 

která musí být zaměřená na výskyt předčasných 

kardiovaskulárních onemocnění u pokrevních 

rodinných příslušníků. Pátráme také po výsky-

tu hypertenze, diabetu, dyslipidemie v rodině. 

Pozitivní rodinná anamnéza (výskyt aterotrom-

botických cévních onemocnění mužských pří-

buzných prvního stupně do 55 let a u příbuz-

ných ženského pohlaví do 65 let věku) zvyšuje 

riziko dvojnásobně. V osobní anamnéze zjišťu-

jeme přítomnost stejných onemocnění, ptáme 

se na jejich léčbu a případnou dispenzarizaci. 

Vždy se ptáme na kouření cigaret.

Při fyzikálním vyšetření k základnímu zhod-

nocení rizika oběhových komplikací potřebuje-

me znát výšku, hmotnost, obvod pasu a body 

mass index (BMI). Dále měříme krevní tlak a te-

povou frekvenci.

V laboratorním vyšetření je pro základní ori-

entaci nezbytná znalost hladin krevních lipidů 

(celkového, LDL a HDL cholesterolu, triglyceridů), 

glykemie. Vhodné je vyšetření renálních funkcí 

včetně odhadu glomerulární filtrace a stano-

vení poměru albumin/kreatinin v ranní moči. 

Důraz na screening renálních parametrů vyplývá 

z faktu, že nemocní s chronickým onemocně-

ním ledvin mají vysoké kardiovaskulární riziko. 

Orientačně hodnotíme funkci štítné žlázy sta-

novením tyroideu-stimulujícího hormonu (TSH). 

Tabulka 1. Kritéria metabolického syndromu podle Českého institutu metabolického syndromu (11)

Pro diagnózu musí být přítomna alespoň 3 kritéria

Abdominální adipozita

Obvod pasu: muži ≥ 102cm, ženy ≥ 88 cm

Triglyceridy ≥ 1,7 mmol/l (nebo hypolipidemická léčba)

HDL-cholesterol 

Muži < 1,0 mmol/l

Ženy < 1,3 mmol/l

Krevní tlak < 130/85 mmHg nebo antihypertenzní léčba

Glykemie nalačno < 5,6 mmol/l nebo porušená glukózová tolerance nebo diabetes mellitus 2. typu
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Takto provedené vyšetření nám umožňuje zhod-

notit aktuální riziko vyšetřované a stanovit další 

postup (15).

Stanovení kardiovaskulárního rizika
Stanovení rizika kardiovaskulární příhody 

je prvním krokem při volbě vhodného přístu-

pu ke kardiovaskulární prevenci u jednotlivých 

nemocných. V současnosti rozeznáváme čtyři 

kategorie KV rizika, jak uvádí tabulka 3.

Kromě osob, které automaticky klasifiku-

jeme jako velmi vysoce nebo vysoce rizikové 

z důvodu přítomnosti vybraných onemoc-

nění do těchto kategorií zařazujeme také 

asymptomatické osoby s  rizikem dle SCORE 

nad 10 %, resp. 5 %. Z tabulky SCORE se sice 

nedozvídáme pravděpodobnost nefatálních 

cévních příhod, jichž je většina, ale orientačně 

lze říci, že riziko všech (fatálních i nefatálních 

příhod) zjistíme násobením výsledného rizika 

dle SCORE 3krát.

Účinné ovlivnění 
kardiovaskulárního rizika

Základní principy managementu osob se zvý-

šeným kardiovaskulárním rizikem jsou stále stejné. 

Máme možnost snažit se o snížení rizika změnou 

diety a životního stylu (režimová opatření) a/nebo 

s použitím medikamentů (farmakologická léčba). 

Intervencí se snažíme o dosažení doporučených 

cílových hodnot rizikových faktorů, které se liší 

podle úrovně rizika před léčbou (ambicióznější 

cíle léčby jsou u osob s vyšším rizikem). Podle 

rizika je tedy za normální považována jiná hladina 

krevních lipidů (tabulka 4).

Na tomto místě považuji za vhodné zmínit, 

že principy intervence a léčby jsou obdobné 

pro muže i ženy včetně menopauzálních. Jaké 

jsou konkrétní možnosti a co by nemělo chy-

bět, podle současných poznatků, maximální 

„antisklerotické strategii“?

Nefarmakologická opatření
Přestože u nemocných (a z hlediska času 

stráveného jejich vysvětlením mnohdy i odbor-

níky) neoblíbené, jsou změny životního stylu 

a stravovacích návyků nezbytné pro dosažení 

dlouhodobého úspěchu při ovlivňování kar-

diovaskulárního rizika. Je prokázáno, že změna 

životního stylu je efektivní a velmi bezpečnou 

cestou ke snížení rizika cévních onemocnění. 

Nevyřešenou otázkou však zůstává, jak přimět 

rizikové osoby k trvalé úpravě životního stylu 

– zatím žádný způsob individuálního i skupino-

vého přístupu v běžné klinické praxi nepřinesl 

potřebnou účinnost.

Farmakologická opatření
V současnosti máme k dispozici celou paletu 

léků, pro které máme důkazy z klinických studií, 

potvrzující jejich protektivní účinky na kardio-

vaskulární systém. Pro zjednodušení budeme 

uvažovat o osobách s vysokým nebo velmi vy-

sokým kardiovaskulárním rizikem, jak jsme jej 

stanovili v předchozím textu.

Hypolipidemická léčba
Hlavním cílem nadále zůstává ovlivnění 

hladiny LDL cholesterolu. Léčbu ve většině 

případů začínáme statinem. K dosažení stále 

přísnějších cílových hodnot (pro kategorii nej-

vyššího rizika hodnoty LDL-cholesterolu nižší 

než 1,8mmol/l) musíme stále častěji volit vyšší 

dávky účinných statinů, umožňujících dosaže-

ní cílových hodnot nebo alespoň redukce LDL-

cholesterolu o 50 % vstupních hodnot (15). 

Nestačí-li monoterapie, kombinujeme statin 

s ezetimibem, selektivním blokátorem střevní 

absorpce cholesterolu, jehož použití přináší 

další 15–20% snížení hladin LDL-c. Kombinace 

statinu s fibrátem pomůže optimalizovat další 

složky aterogenní dyslipidemie provázející 

inzulinovou rezistenci a bude vhodná u ne-

mocných s  diabetem nebo metabolickým 

syndromem. Větší pozornost věnovaná ovliv-

nění všech podtříd plazmatických lipidů je 

jednou z cest, jak dále snížit riziko cévních 

příhod a ovlivnit tak výše zmíněné „zbytkové/

reziduální/riziko“ (17).

Antihypertenzivní léčba
Farmakologická léčba vysokého krevní-

ho tlaku je nezbytnou součástí antisklerotické 

strategie. Na rozdíl od hypolipidemické léčby 

jsme na kombinační režimy v  léčbě hyper-

tenze již dávno zvyklí. Z hlediska ovlivnění 

kardiovaskulárního rizika jsou prokazatelně 

úspěšná léčiva ovlivňující systém renin-angio-

tenzin-aldosteron, inhibitory ACE a blokátory 

AT1 receptorů. Zdokumentovaný je i vliv blo-

kátorů kalciových kanálů. V trojkombinačních 

režimech by neměla chybět malá dávka thia-

zidům podobného diuretika – v běžné pra-

xi indapamid nebo metipamid. Kombinací 

nižších dávek více antihypertenziv dosáhne-

me nejen kontroly hypertenze, ale můžeme 

počítat i s  dalšími příznivými vlastnostmi 

jednotlivých lékových tříd (přímé ovlivnění 

Tabulka 2. Vliv přítomnosti rizikových faktorů na relativní riziko úmrtí – DECODE study

Relativní riziko (95interval spolehlivosti)

Muži Ženy

KVO mortalita

Kontroly 1,0 1,0

Hypertenze 1,45 (1,23–1,72) 1,89 (1,34–2,66)

Diabetes 2,06 (1,45–2,93) 2,36 (1,29–4,31)

HT + DM 2,32 (1,83–2,94) 4,57 (3,06–6,82)

Celková mortalita

Kontroly 1,00 1,00

Hypertenze 1,25 (1,12–1,39) 1,10(0,91–1,33)

Diabetes 1,87(1,48–2,36) 1,64(1,14–2,36)

HT + DM 1,97 (1,68–2,32) 2,22 (1,74–2,83)

KVO – kardiovaskulární onemocnění; HT – arteriální hypertenze; DM – diabetes mellitus

Tabulka 3. Kategorie kardiovaskulárního rizika 

(podle 16)

Velmi vysoké riziko

 Manifestní KVO

 Revaskularizace, po IM, AP, po TIA, iCMP

 Subklinická ateroskleróza (zobrazovací 

metoda)

 DM 2. typu a DM 1. typu s MAU

 CKD 4,5

 SCORE > 10 %

Vysoké riziko

 Významné zvýšení izolovaného RF (FH, těžká ar-

teriální hypertenze)

 CKD 1–3

 SCORE 5–10 %

Středně zvýšené riziko

 SCORE 1–5 %

 Modifikace MetSy, RA, kombinovanou DLP, 

dalšími RF

Nízké riziko

 SCORE < 1 %

IM – infarkt myokardu; AP – angina pectoris; TIA – 

tranzitorní ischemická ataka; CMP – cévní mozková 

příhoda; TC – celkový cholesterol; LDLc – low den-

sity lipoprotein cholesterol; non-HDLc – non HDL 

cholesterol; apoB- apoprotein B; HDL-c – high den-

sity lipoprotein cholesterol; TG – triglyceridy, DM2 

– diabetes mellitus 2. typu; DM1- diabetes mellitus 

1. typu; KVO – kardiovaskulární onemocnění; CKD – 

chronické onemocnění ledvin; DLP – dyslipidemie; 

RF – rizikový faktor
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cévní stěny a endoteliální funkce apod.), které 

mohou přispět k co největšímu snížení prav-

děpodobnosti cévní příhody (18).

Antiagregační terapie
I přes všechna rizika je protidestičková 

léčba indikována u všech osob s  prokáza-

nou aterosklerózou (tj. v sekundární preven-

ci). Na základě pozorování z poslední doby 

ale z paušální indikace antiagregační léčby 

vypadly osoby s diabetem mellitem 2. typu, 

u nichž není poměr přínosů a rizik této tera-

pie příznivý. Kyselina acetylosalicylová (ASA) 

v dávce 75 až 100 mg tak zůstává součástí 

preventivních opatření u osob s anamnézou 

atero trombotické komplikace. Další protides-

tičkový lék (clopidogrel) je preferovanou vol-

bou u osob po prodělané cerebrovaskulární 

chemické příhodě nebo v případě intoleran-

ce ASA (15). Jednou ze základních podmínek 

bezpečného podávání antiagregační léčby 

je dosažení účinné kontroly arteriální hyper-

tenze před zahájením protidestičkové léčby 

a samozřejmě poučení pacienta o možných 

nežádoucích účincích.

Antidiabetická léčba
U všech osob s diabetes mellitus 2. typu je 

lékem první volby metformin. Metformin zlep-

šením inzulinové senzitivity příznivě ovlivňuje 

metabolizmus krevních lipidů a může napo-

máhat redukci hmotnosti. Připomeňme, že po-

dávání metforminu zvažujeme i u rizikových 

osob ve stadiu prediabetu. Příznivé působení 

metforminu na parametry inzulinové senziti-

vity spolu s pozitivním vlivem na další rizikové 

faktory aterosklerózy (dyslipidemie, hmotnost) 

a příznivým bezpečnostním profilem z tohoto 

léčiva právem udělaly lék volby v kontextu in-

zulinové rezistence a diabetu (19).

Ostatní farmakologická opatření
Kardiovaskulární riziko ovlivňuje nepřímo 

i celá řada léků z  ostatních lékových skupin. 

Nepochybně bychom měli zmínit antikoagulač-

ní léčbu u nemocných s fibrilací síní či obecně 

vysokým rizikem tromboembolických kompli-

kací. Ovlivnění hmotnosti antiobezitiky povede 

ke změnám metabolizmu krevních tuků a bude 

mít příznivý vliv na výšku krevního tlaku i homeo-

stázu glukózy. Farmakologická léčba závislosti 

na nikotinu s použitím náhradní terapie nikoti-

nem, psychofarmakoterapie nebo parciálního 

agonisty nikotinových receptorů v CNS (varenic-

linu), která povede k zanechání kouření, jistě také 

podstatně sníží kardiovaskulární riziko kuřáka. 

Tyto úvahy jsou zcela na místě při hodnocení in-

dividuálního rizika nemocných a při rozhodování 

o volbě léčebného postupu, ale určitě nepatří 

do portfolia „standardní povinné“ léčby nemoc-

ného se zvýšeným rizikem aterosklerózy (15).

Nástin možností farmakologické léčby ukazuje, 

jak komplexní přístup je možný a nutný při zpoma-

lování progrese aterosklerózy u vysoce rizikových 

menopauzálních žen. S otázkou kardiovaskulárního 

rizika u menopauzálních žen úzce souvisí donedáv-

na „žhavé“ téma indikace hormonální substituční 

léčby (HRT) a jejího vlivu na výsledné riziko atero-

trombotických cévních komplikací.

HRT a kardiovaskulární riziko
O vztahu HRT k riziku ICHS a dalších atero-

sklerotických cévních komplikací bylo napsáno 

mnoho, a proto se omezím jen na krátký komentář. 

První observační studie s HRT ukázaly uniformně, 

že podávání hormonální substituce v menopauze 

příznivě ovlivní nejen rizikové faktory ateroskle-

rózy, ale také výskyt makrovaskulárních příhod. 

Po námitkách odborné veřejnosti proti špatné-

mu designu pozorovacích studií byly navrženy 

první správně provedené studie sledující vliv HRT 

na výskyt kardiovaskulárních komplikací. Tak jsme 

se dozvěděli, že v sekundární prevenci ischemické 

choroby srdeční není HRT indikována (19). Poté 

byly s napětím očekávány studie s podáváním 

HRT ženám bez manifestního postižení cév atero-

sklerózou. Ale ani rozsáhlá studie Women ś Health 

Initiative (WHI) publikovaná v roce 2002 nesplnila 

očekávání – ženy v primární prevenci také nepro-

fitovaly z podávání HRT (21). Tak se hormonální 

substituční léčba v menopauze ocitla „na černé 

listině“ a její použití se výrazně omezilo. Následně 

byly provedeny rozbory výše uvedených a dalších 

studií, které poukázaly na nesrovnalosti týkající 

se zejména výběru nemocných do sledování (v pri-

márně preventivní studii WHI byl 4% podíl osob 

s dokumentovanou ICHS na začátku studie a 20 % 

účastnic studie užívalo již na začátku protidestič-

kovou léčbu). Souhrnně lze říci, že ve většině studií 

s HRT sledujících vztah mezi hormonální substitucí 

a výskytem kardiovaskulárních onemocnění byla 

léčba podávána ženám s delším trváním meno-

pauzy, s celkově vyšším kardiovaskulárním rizikem 

a navíc po relativně dlouhou dobu. To jsou také 

hlavní výhrady, které vedly k nutnosti dalších roz-

borů a analýz tohoto komplikovaného vztahu.

Nové pohledy na vztah HRT 
a kardiovaskulárních onemocnění

V poslední době se ve světle výsledků no-

vě zveřejněných pozorování názor na indikaci 

HRT ve vztahu k oběhovým komplikacím mění. 

Je zřejmé, že individualizovaná, časná a nízko-

dávkovaná HRT s novými gestageny by mohla 

být z hlediska kardiovaskulárního systému bez-

pečnější než při použití tak, jak bylo aplikováno 

v některých starších klinických studiích.

Příčinou posunu v pohledu internistů a kardio-

logů na HRT jsou výsledky nových analýz klinických 

studií. Velké následné zhodnocení výsledků studie 

WHI podle věkových kategorií zdůraznilo význam 

časového odstupu zahájení terapie od menopauzy 

(22). Zatímco u žen do 10 let od menopauzy bylo 

podávání HRT spojeno se snížením relativního 

rizika ICHS o 24 % u žen, kterým byla HRT podávána 

v období více jak 20 let po menopauze, bylo riziko 

zvýšeno o 28 %. Metaanalýza 30 randomizovaných 

studií s HRT zahrnující 26 708 žen dokumentovala 

snížení celkové mortality u uživatelek do 60 let 

věku, aniž by byla ovlivněna úmrtnost na one-

mocnění oběhu (23). Zajímavým dokladem toho, 

jak důležitý je věk ženy a časnost zahájení HRT 

pro prognózu, je studie navazující na WHI, která 

hodnotila kalciové skóre koronárních tepen v sou-

boru 1 064 žen léčených estrogenní substituční 

léčbou po dobu 7,4 roku při věku zahájení léčby 

v rozmezí 50–59 let. Aktivně léčená skupina měla 

Tabulka 4. Cílové a optimální hodnoty plazmatických lipidů a apoproteinů podle doporučení evrop-

ských společností z roku 2011 (podle 16)

Nízké a středně zvýšené 

riziko (SCORE 1–4 %)

Vysoké riziko 

(SCORE 5–9 %, DM 2 či 1 

bez dalších rizik, CKD 1–3)

Velmi vysoké riziko 

(KVO+, DM2 či 1 

s dalšími riziky, CKD 4–5)

TC (mmol/l) < 5,0 < 4,5 < 4,0

LDLc (mmol/l) < 3,0 < 2,5 < 1,8 nebo snížení o 50 %

Non- HDLc 

(mmol/l)

< 3,8 < 3,3 < 2,6

HDLc (mmol/l) muži > 1,0; ženy > 1,2 

TG (mmol/l) < 1,7

apoB (g/l) - - < 1 < 0,8

TC – celkový cholesterol; LDLc – low density lipoprotein cholesterol; non-HDLc – non HDL cholesterol; 

apoB- apoprotein B; HDL-c – high density lipoprotein cholesterol; TG – triglyceridy; DM2 – diabetes melli-

tus 2. typu; DM1- diabetes mellitus 1. typu; KVO+ - přítomnost manifestního kardiovaskulárního onemoc-

nění; CKD – chronické onemocnění ledvin



22

Interní medicína pro praxi | 2015; 17(1) | www.internimedicina.cz

Přehledové články

na konci studie významně lepší kalciové skóre než 

ženy léčené placebem. Jak uzavírají autoři, hranice 

bezpečného užívání HRT se tak posunula přibližně 

do věku 65 let (24).

Před indikací HRT je stanovení kardiovas-

kulárního rizika obzvláště důležité. U pacientek 

s vysokým kardiovaskulárním rizikem je podává-

ní HRT třeba zvážit individuálně a je-li to možné, 

spíše se jí vyvarovat. Naopak u pacientek s níz-

kým rizikem cévních komplikací je krátkodobá, 

nízkodávkovaná HRT možnou cestou ke zmírně-

ní klimakterického syndromu a může významně 

zlepšit kvalitu života nemocných (26).

Závěr
Výsledky epidemiologických šetření ukazují, 

že i když kardiovaskulární prevenci věnujeme do-

statečnou pozornost a přestože máme účinné léky 

pomáhající v případech, kdy nefarmakologickými 

opatřeními nedosahujeme dostatečného ovlivnění 

rizikových faktorů, stále umíme předejít „jenom“ 

jedné třetině kardiovaskulárních příhod. Zvýšení 

úspěšnosti naší intervence lze pravděpodobně 

dosáhnout lepším využitím všech možností, které 

máme k dispozici, včetně možnosti časného zá-

chytu rizikových osob. Kardiovaskulární riziko žen 

se příchodem menopauzy prudce zvyšuje. Je to 

kumulace změn mnoha rizikových ukazatelů, ale 

zejména významné jsou vzestupy krevního tlaku, 

hmotnosti a hladin krevních lipidů, které vysvětlují 

podstatnou část nárůstu rizika aterosklerotických 

cévních komplikací. Pozornost věnovaná syste-

matickému vyhodnocování kardiovaskulárního 

rizika u postmenopauzálních žen a jeho intervenci 

představuje možnost, jak riziko KV příhod dále sní-

žit a zlepšit tak výsledky kardiovaskulární prevence 

v populaci. 
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