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Uvod

Nové odporicania pre manazment poruch lipidového metabolizmu z r. 2019 zaviedli okrem nizkeho,
stredného a vysokého rizika aj novu kategériu, a to velmi vysoké kardiovaskularne riziko. Specifikom
tychto doporuceni je zohladfiovanie trvania jednotlivych rizikovych faktorov alebo ochoreni. Hovorime o
tzv. expozi¢nom case rizikovych faktorov. Ktori pacienti su teda vo velmi vysokom kardiovaskularnom
riziku?
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Predovsetkym su to pacienti s aterosklerotickym kardiovaskuldrnym ochorenim, ktoré zahrfa akutny
koronarny syndrém (infarkt myokardu alebo nestabilni anginu pectoris), stabilnd anginu pectoris,
koronarnu revaskularizaciu (PCl, CABG alebo iné arteridlne revaskulariza¢né procedury), cievnu mozgovu
prihodu alebo tranzitérny ischemicky atak a periférne artériové ochorenie. Vyzaduje sa jednoznacna
dokumentdcia signifikantnych aterosklerotickych plakov pri koronarnej angiografii (viaccievne koronarne
postihnutie s dvoma hlavnymi epikardialnymi artériami, ktoré maju stendzu vySe 50 %) alebo AS plaky pri
ultrazvukom vysetreni karotid.

Dalej do skupiny s velmi vysokym kardiovaskuldrnym rizikom patria diabetici s podkodenim cielovych
orgdnov (t. j. pritomnost mikroalbumindrie, retinopatie alebo neuropatie), alebo s pritomnymi = 3
hlavnymi rizikovymi faktormi, skorym zaciatkom DM 1. typu alebo dlhym trvanim diabetu - vySe 20 rokov.
Chronicka rendlna insuficiencia - klirens kreatininu pod 30 ml/min/1,73 m’ tieZ identifikuje pacientov vo
velmi vysokom kardiovaskularnom riziku. V neposlednom rade sem patria pacienti s kalkulovanym SCORE
= 10 % pre 10-ro¢né riziko fatalneho kardiovaskuldrneho ochorenia a pacienti s familidrnou
hypercholesterolémiou s aterosklerotickym kardiovaskularnym postihnutim alebo inymi hlavnymi
rizikovymi faktormi.



Kazuistika

Ide o 61-ro¢ného pacienta, muza, ktory mal az do 3/2011 negativnu anamnézu v zmysle
kardiovaskularnych prihod. V osobnej anamnéze dominuje nekardialne ochorenie, bol dispenzarizovany v
gastroenterologickej poradni pre hemoroidy.

LA: neuzival ziadne lieky

AA: alergia na med a konsku mast

SA: pracuje ako vodi¢ z povolania, byva s manzelkou v rodinnom dome. Faj¢i od mladosti 20 cigariet
denne. 5 rokov abstinuje - od mladosti priznaval cca 6 poldeci denne.

OA: 13. 3. 2011 v noc¢nych hodinach (pacient mal vtedy 52 rokov) bol prijaty na interné oddelenie
spadovej nemocnice pre bolesti na hrudi. Na EKG znaky predného STEMI. Bola podana trombolyticka lieCba
- Metalyse, po ktorej bolesti ustupili, ale objavil sa aktivny komorovy rytmus s frekvenciou 100/min.. Za
Ucelom koronarografického vySetrenia bol preloZzeny na vyssSie pracovisko. Koronarna angiografia potvrdila
2-cievne koronarne postihnutie - 1. bifurkacna 95 % stenéza RIA-RD1, 2. v strednej ¢asti RCX 90 %
stendza. Culprit lesion RIA bola priechodna, bola zrealizovana intervencna revaskularizacia vyznamnych
rezidualnych stendz - PCI RIA + stent, PCI RCX + stent. Postintervencny priebeh bol bez komplikacii.
Echokardiografické vySetrenie dokumentuje 'ahkl az stredne zdvaznu systolicku dysfunkciu 'avej komory -
EF 45 % pri tazkej hypokinéze anteroseptadlneho segmentu a hrotu LK, incipientnu dilataciu LP a
hemodynamicky nezavaznl mitralnu insuficienciu I. stupna. Pravé oddiely bez patologického nalezu, bez
plicnej hypertenzie. Pocas hospitalizacie boli u pacienta registrované vyssie hodnoty tlaku krvi - v. s.
nelieCend artériova hypertenzia. Zacata lieCba dvojkombinaciou antihypertenziv - ACE inhibitor a
betablokator. Podl'a odporucani aplikovana dualna antiagregacna liec¢ba, hypolipidemicka lie¢ba -
atorvastatin v davke 80 mg. Pacient bol po tyzdni prepusteny do ambulantnej starostlivosti. Inicidlne bol
sledovany v spade, od 4/2013 u nas.

Od zaciatku dispenzéra sa pacient stazoval na bolesti na hrudi, ako aj na bolesti svalstva - symetrické,
postihujlice ramena a stehna. Pre progresiu ndmahovej anginy pectoris bola realizovana bicyklova
ergometria, ktora nevylucovala rezidudlnu nerizikovu ischémiu v diafragmalnej oblasti. Nasledne bol
pacient rekoronarografovany - 26. 7. 2017. Kmen lavej koronarnej artérie, ako aj ramus interventrikularis
anterior, ramus cirkumflexus bez stendz, bez “in-stent” resten6zy v mieste predchadzajucich stentov RIA,
RCX. Pritomnd vSak tazko kvantifikovatelna stendza pravej koronarnej artérie pod ohybom cievy, cca 60 -
70 %. I1Slo o pravdepodobnu pricinu pacientovych tazkosti, preto bol realizovany pokus o PCl na ACD,
nelspesne. Pacient bol ponechany na konzervativnom postupe. Bola vytazend antianginézna liecba,
pridany mononitrat a molsidomin. ACE-inhibitor, betablokator, antiagregans boli ponechané.

Pre bolesti svalstva bola u pacienta postupne od r. 2013 redukovana davka atorvastatinu, pridavany
ezetimib, avSak pacient mal po 4 tabletach ezetimibu alergicku reakciu. Bazofilodegranulacny test na
ezetimib bol pozitivny, preto bol pacient ponechany na monoterapii statinom. Planovany
lymfocytopenicko-trombocytopenicky test na ezetimib nebol realizovany pre nesihlasny postoj poistovne.
Pre nedostato¢ny efekt malej davky atorvastatinu bola realizovana zmena na ,,novsi” statin - rosuvastatin
v davke 10 mg. Aj napriek nizkej davke pacient udaval bolesti svalstva a rosuvastatin si vysadil. Pre vyssie
uvedené bol ponechany na atorvastatine 10 mg, ktory si svojvolne pre myalgie redukoval - obden, 2 - 3 x

tyzdenne.

Vzhladom na progresiu hrudnej symptomatolégie bol cestou invazivneho pracoviska opat odindikovany na
re-skg a pokus o PCl na ACD. Vykon realizovany 19. 12. 2018 potvrdil dobru priechodnost uz v minulosti
oSetrenych koronarnych artérii -bez “in-stent” resten6zy na ACD a RCX. Podl'a funk¢nej prietokovej rezervy
bola stenéza na ACD vyhodnotena ako hemodynamicky vyznamnd, preto opatovny pokus o intervenciu.
Priebeh bol vsak komplikovany disekciou a vznikom periproceduralneho infarktu myokardu. Pacient bol
definitivne ponechany na konzervativnom postupe - dualnej antiagregacnej liecbe anopyrin + ticagrelor.
Vzhladom na vysSie uvedené u pacienta do Uvahy prichddzalo maximalne vytazenie konzervativnej liecby
- okrem antiagregacnej aj antihypertenzivnej, antiangin6znej a hypolipidemicke;j. Pri intermitentnom
uzivani atorvastatinu 10 mg LDL-cholesterol u pacienta dosahoval 3,88 mmol/l - ¢o je neakceptovatelne



vysoka hodnota, preto bol vypisany sthlas na aplikaciu monoklonalnej protilatky - proti PCSK9 (proprotein
konvertdze subtilizin/kexin typ 9).

0d 9. 12. 2019 je pacient na lie¢be alirokumabom - 150 mg s. c. a 2 tyzdne. Pacient liecbu toleruje,
dodrziava diétny rezim, schudol 5 kg eSte pred aplikdciou alirokumabu, nefajci. Po mesacnej lieCbe
alirokumabom v 1/2020 doslo k poklesu hladiny LDL-cholesterolu na 1,86 mmol/l o0 52 %. Pokles pretrvava
aj po 4 mesiacoch liecby - LDL-cholesterolu na 1,4 mmol/l, o predstavuje pokles 0 62 % oproti Uvodnej
hladine.

Diskusia

Nové hypolipidemika - monoklondlne protilatky proti PCSK9 - umoznuju u pacientov dosiahnut vyraznejsiu
redukciu hladin cholesterolu a hlavne u vacsiny z nich dosiahnut cielové hladiny LDL-cholesterolu. Nové
odporucania pre manazment poruch lipidového metabolizmu z r. 2019 zaviedli aj nové ciel'ové hladiny
lipidov. Pre skupinu pacientov vo velmi vysokom kardiovaskularnom riziku sa odportca dosiahnut hladinu
LDL-cholesterolu pod 1,4 mmol/l a sicasne redukovat hladinu LDL-cholesterolu o = 50 %, ¢o je u ndsho
pacienta splnené. NavySe je ako sekundarny ciel definovana hladina non-HDL cholesterolu, ktora by u
pacienta vo vel'mi vysokom riziku mala byt nizSia ako 2,2 mmol/l. U ndSho pacienta bol aj tento
sekundarny ciel dosiahnuty - non-HDL cholesterol bol 1,62 mmol/l. Vzhladom na intoleranciu aj malej
davky statinu uziva pacient alirokumab v monoterapii. Nadalej je nutné dodrziavat nefarmakologické
opatrenia - zdkaz fajCenia, Uprava stravy - preferovat celozrnné produkty, zeleninu, ovocie a ryby.
Neodmyslitelnou stcastou je adekvatna fyzickd aktivita 3,5 - 7 hodin tyzdenne miernej intenzity, resp. 30
- 60 minut denne. Rezervou u pacienta ostava dosiahnutie optimalnej telesnej hmotnosti, avsak pozitivom
je aspon nezvysovanie hmotnosti. Hemodynamicky zavazna stendza pravej koronarnej artérie touto
lieCbou, samozrejme, nebola vyrieSena, avsak pri takomto nizkom LDL-cholesterole je jej progresia vyrazne
pomalSia. Je zname, Ze redukcia LDL-cholesterolu vedie k redukcii kardiovaskularnych prihod, konkrétne
redukcia LDL-chol 0 1 mmol/l je spojena s 20 % redukciou rizika kardiovaskularnych prihod.

Zaver

Inhibitory PCSK9 st slubnou liekovou skupinou hypolipidemik. Takato redukcia hladin LDL-cholesterolu
nebola zatial' dosiahnutd ziadnou inou liekovou skupinou. Preparat je mozné kombinovat so statinmi, resp.
ezetimibom. Kombinovana hypolipidemicka liecba u nasho pacienta pre intoleranciu statinov a alergické
prejavy po ezetimibe neprichadza do Uvahy. Liecba inhibitormi PCSK9 predstavuje bezpecnu modalitu
hypolipidemickej lieCby, ktora nema neziaduce ucinky starsich uvedenych preparatov - myalgie, artralgie,
svalova slabost, vypadavanie vlasov, nechutenstvo, zhorsenie glykémie..., ktoré limitujd ich podavanie.
KedZe ide o IgG1 protilatku, jej antigenicita, ako aj tvorba neutralizacnych protilatok je nizka, ¢o
zabezpecluje dlhodoby hypolipidemicky uGcinok. Neziaduce Ucinky - popisované v stidiach ako mierne
rinosinusitidy, rézne infekéné komplikacie, resp. flu-like syndrém neboli u nasho pacienta pozorované.
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“Kazuistika je pripadom z redinej klinickej praxe. Odpoved'na liecbu sa mézZe u konkrétneho pacienta lisit.”



