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SOUHRN

Riziko onemocnění koronárních tepen nejen u dospělých, ale i u dětí především souvisí s rizikovými faktory, 
které vedou k akceleraci aterosklerózy. Mezi tyto faktory se tradičně řadí hypercholesterolemie, obezita, 
diabetes mellitus, hypertenze a kouření. Další méně známou rizikovou skupinou pro koronární onemocnění 
jsou jedinci se srdečními, cévními či dalšími chronickými onemocněními. Jedná se především o chronická one-
mocnění ledvin, chronická zánětlivá onemocnění, malignity, některé vrozené vady srdce, vrozené či získané 
anomálie koronárních tepen, včetně stavů po intervencích na koronárních tepnách, Kawasakiho nemoc, pří-
padně koronární vaskulopatie štěpu po transplantaci srdce. Tato onemocnění musejí proto být zohledněna 
při stratifi kaci kardiovaskulárního rizika a u dětí s uvedenými onemocněními by měl být práh pro zahájení 
léčby tradičních kardiovaskulárních rizikových faktorů nižší. Článek vychází z nedávno publikovaných dopo-
ručení American Heart Association. Jeho smyslem je upozornit nejen na tradiční kardiovaskulární rizikové 
faktory, ale také právě na asociaci některých chronických onemocnění s akcelerací aterosklerotického posti-
žení koronárních tepen a zároveň nabídnout doporučení ke stratifi kaci a snížení tohoto rizika již od dětství.

© 2024, ČKS.

ABSTRACT

Coronary artery disease risk not only in adults but also in children is predominantly related to risk factors 
associated with atherosclerosis. These traditional cardiovascular risk factors include hypercholesterolaemia, 
obesity, diabetes mellitus, hypertension and smoking. Another high risk group for coronary artery disease 
are individuals with cardiac, vascular or other chronic diseases. These include chronic kidney diseases, chronic 
infl ammatory diseases, malignancies, certain congenital heart defects, inborn or acquired coronary anomali-
es including interventions on coronary arteries, Kawasaki disease and cardiac allograft vasculopathy in heart 
transplant recipients. The presence of these chronic conditions should modify the risk assessment and de-
crease the threshold for initiation of treatment of traditional cardiovascular risk factors in this subpopulation. 
The presented review is based on the recently published scientifi c statement from the American Heart Asso-
ciation. Its aim is to increase awareness of traditional cardiovascular risk factors in children as well as of the 
association of certain chronic conditions with accelerated atherosclerosis of coronary arteries. It also offers 
recommendations for the assessment and reduction of coronary artery disease risk already from childhood. 
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350 Rizikové faktory a chronická onemocnění spojená s rizikem onemocnění koronárních tepen u dětí

Úvod

Koronární nemoc je nejčastější příčinou morbidity a mor-
tality dospělých.1 Nejčastější, ale nikoli výhradní příčinou 
koronární nemoci je ateroskleróza. Přestože jsou klinické 
projevy aterosklerózy u dětí velmi vzácné, sekční nálezy 
odhalily známky subklinické aterosklerózy už u dvoule-
tých dětí. Rozsah aterosklerotických změn koreloval s vý-
skytem tradičních kardiovaskulárních rizikových faktorů 
(RF).2 Navíc bylo prokázáno, že přítomnost těchto tradič-
ních RF v dětství (obezita, hypertenze, hypercholestero-
lemie, hypertriglyceridemie a kouření) skutečně zvyšuje 
riziko koronárních příhod před 60. rokem věku.3 Proto je 
nutné tyto rizikové faktory detekovat a léčit už v dětství. 

Pohled na etiopatogenezi aterosklerózy se v posled-
ních letech změnil. Hlavní roli v patogenezi aterosklerózy 
hraje aktivace prozánětlivých procesů různými RF.4–6 Na-
příklad nadměrné množství tukové tkáně u osob s obe-
zitou vede k tvorbě prozánětlivých cytokinů.7 Tento 
prozánětlivý stav indukuje inzulinovou rezistenci8 a je 
charakterizovaný aterogenním lipidovým profi lem se zvý-
šenou koncentrací cholesterolu v lipoproteinech o nízké 
hustotě (LDL cholesterolu, LDL-C) a triglyceridů a sníže-
nou koncentrací cholesterolu v lipoproteinech o vysoké 
hustotě (HDL cholesterolu, HDL-C), což dále potencuje 
kardiovaskulární riziko.9 Zároveň zde platí i obrácená 
závislost, kdy hypercholesterolemie, a to především čás-
tice LDL-C, pronikají do cévní stěny a indukují zánětlivou 
odpověď s poškozením cévního endotelu. Jedním z méně 
známých kardiovaskulárních RF je i střevní dysbióza, která 
vede ke zvýšené permeabilitě střevní stěny, vstupu bakte-

rií do oběhu, aktivaci imunitního systému a prostřednic-
tvím takto navozené prozánětlivé odpovědi se podílí na 
aterogenezi.10 

Mezi tradiční kardiovaskulární RF u dětí a adolescentů 
patří stejně jako u dospělých především hypercholeste-
rolemie (familiární hypercholesterolemie, FH), obezita, 
hypertenze, diabetes mellitus (DM) a kouření. Riziko ko-
ronární nemoci v budoucnu však zvyšují i další chronická 
onemocnění, která mohou vést k tradičním RF a poškozo-
vat koronární tepny akcelerací aterosklerózy, anebo pů-
sobí jinými mechanismy. Jedná se o chronická onemocně-
ní ledvin (CKD), chronická zánětlivá onemocnění dalších 
orgánů, onkologická onemocnění a jejich léčbu a vroze-
né nebo získané anomálie koronárních tepen. Tabulka 1 
uvádí rozdělení onemocnění do kategorií na základě míry 
rizika rozvoje předčasné koronární nemoci.11 Toto rozdě-
lení je prvním krokem ve stratifi kaci kardiovaskulárního 
rizika u dětí. Odhadovaný a/nebo očekávaný výskyt jed-
notlivých tradičních RF a chronických onemocnění asocio-
vaných se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem v popula-
ci dětí v České republice (ČR) je prezentován v tabulce 2 
(dle citací 12–29).

Tradiční rizikové faktory 
pro předčasnou aterosklerózu

Familiární hypercholesterolemie
Hypercholesterolemie patří mezi nejdůležitější preventa-
bilní RF aterosklerózy. Zde se zaměřujeme na monogenní 
formu hypercholesterolemie, familiární hypercholestero-
lemii. Jedná se o autozomálně dominantní onemocnění, 
které vede ke snížené schopnosti jater vychytávat vysoce 
aterogenní LDL částice. FH je nejčastěji způsobena pato-
genními variantami v genu pro LDL receptor (LDLR) na 
hepatocytech. Patogenní varianty v jiných genech, např. 
pro apolipoprotein B (APOB) a proprotein konvertázu 
subtilisin/kexin typu 9 (PCSK9) jsou zodpovědné za mini-
mální počet případů.30 V klinické praxi je pro stanovení 
diagnózy FH u dětí stěžejní pozitivní rodinná anamnéza, 
koncentrace LDL cholesterolu v krvi a molekulárněgene-
tická analýza. Sérová koncentrace LDL-C by se měla pro 
stanovení diagnózy testovat dvakrát v odstupu tří mě-
síců. Zároveň by měly být vyloučeny sekundární příčiny 
hypercholesterolemie, jako je hypotyreóza, nefrotický 
syndrom, onemocnění jater, mentální anorexie a užívá-
ní některých léků (např. hormonální antikoncepce, kor-
tikoidů). Diagnostická kritéria FH u dětí shrnuje tabulka 
3.31 Diagnostický postup včetně indikace k analýze DNA 
zobrazuje obrázek 1 (upraveno dle citace 31). 

Screening FH
V ČR je na základě vyhlášky Ministerstva zdravotnictví 
ČR č. 70/2012 Sb. zaveden selektivní screening FH v pěti 
letech u dětí s pozitivní rodinnou anamnézou pro před-
časná kardiovaskulární onemocnění (KVO) nebo hyper-
cholesterolemii. Z tabulky 2 je však zjevné, že více než 
80 % dětí s FH zůstává neodhaleno. FH je obecně výraz-
ně poddiagnostikována ve většině zemí světa, v mnoha 
z nich je odhaleno dokonce jen < 1 % očekávaného počtu 
případů.12 Ve Spojených státech amerických je v rodinách 
s předčasnou ischemickou chorobou srdeční (ICHS) dopo-

Tabulka 1 – Rozdělení základních onemocnění dle míry 
kardiovaskulárního rizika 

Kategorie 
KV rizika

Onemocnění

Vysoké Homozygotní FH, DM1T, DM2T, terminální 
selhání ledvin, Kawasakiho nemoc s perzistujícími 
aneurysmaty, vaskulopatie po transplantaci 
orgánu, transplantace kmenových buněk

Střední Heterozygotní FH, těžký stupeň obezity, 
hypertenze, koarktace aorty, aortální stenóza, 
elevace Lp(a), preterminální selhání ledvin, 
radioterapie hrudníku

Zvýšené Obezita, inzulinová rezistence s komorbiditami 
(dyslipidemie, PCOS, NAFLD), chronická zánětlivá 
onemocnění (JIA, SLE, IBD), hypertrofi cká 
kardiomyopatie, výkony na koronárních tepnách, 
Kawasakiho nemoc s regresí aneurysmat, syndrom 
bílého pláště

DM1T – diabetes mellitus 1. typu; DM2T – diabetes mellitus 2. typu; 
FH – familiární hypercholesterolemie; IBD – idiopatické střevní zá-
něty (infl ammatory bowel diseases); JDM – juvenilní dermatomyo-
sitida; JIA – juvenilní idiopatická artritida; KV – kardiovaskulární; 
Lp(a) – lipoprotein(a); NAFLD – nealkoholická steatóza jater (non-
-alcoholic fatty liver disease); PCOS – syndrom polycystických ovarií 
(polycystic ovary syndrom); SLE – systémový lupus erythematodes. 
Defi nice: terminální selhání ledvin – renální selhání vyžadující dia-
lýzu nebo transplantaci ledvin, glomerulární fi ltrace (GFR) 
≤ 10 ml/min/1,73 m2.
Preterminální renální selhání – GFR 10–60 ml/min/1,73 m2.
Upraveno podle citace 10.
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Tabulka 2 – Odhadovaný výskyt onemocnění asociovaných se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem u dětí v České republice a jejich 
očekávaný výskyt dle mezinárodních dat

Onemocnění Výskyt ČR Očekávaný výskyt: mezinárodní/evropská data

Heterozygotní FH 1 : 1 400* 1 : 25011 
Očekávaný počet v ČR přibližně 8 000**

Homozygotní FH Jednotlivci 1 : 1 000 00011 

Obezita ve věku 5–17 let Chlapci: 6–24 % (nejvyšší prevalence v 11 letech)12 
Dívky: 5–15 % (nejvyšší prevalence v 11 letech)12 

Chlapci: 7,4 %13 
Dívky: 7,6 %13 

Těžký stupeň obezity 
ve věku 5–17 let

Chlapci: 0,9–7 % (nejvyšší prevalence v 9 letech)12 
Dívky: 0,4–3,3 % (nejvyšší prevalence v 7 letech)12 

DM1T Přibližně 4 80014 Děti 0–19 let: 215/100 00015 
Odhadovaný absolutní počet: 4 450

DM2T Přibližně 8014 Děti 10–19 let: 67/100 00015 
Odhadovaný absolutní počet: 1 400

Hypertenze Přibližně 80 00016 Děti 6 let: 4 %17

Děti 19 let: 3 %17 
Děti 14 let: 8 %17 

Terminální selhání ledvin 45*** 36/1 000 00018 

CKD Přibližně 500§ 29–96/1 000 00019 

Chronická zánětlivá onemocnění 
(JIA, JDM, SLE, IBD)

Přibližně  5 000§ JIA 100/100 00020 
SLE 2–26/100 00021

JDM 4/100 00022 
IBD 31–75/100 00023 
Očekávaný počet v ČR přibližně 3 100**

Stav po radioterapii hrudníku 730/rok§

Stav po transplantaci srdce 20§§ 0,05–0,1/100 000/rok25 

Koarktace 35–40/100 000 porodů24 41/100 000 porodů26 

Aortální stenóza 48/100 000 porodů27 40/100 000 porodů26 

Obr. 1 – Diagnostický postup pro familiární hypercholesterolemii. AKS – akutní koronární syndrom; FH – familiární hypercholesterolemie; 
LDL-C – cholesterol v lipoproteinech o nízké hustotě. 

Pokračování na další straně

Vysoká koncentrace cholesterolu u dítěte

LDL-C > 4 mmol/l:
• Screening od 5 let
• Časný AKS u rodiče
• Kaskádový screening

Rodič s patogenní mutací pro FH

Genetické vyšetření 
a LDL-C dítěte

Opakování 
LDL-C

Vysoce pravděpodobná 
diagnóza FH

Úprava životosprávy a opakování 
LDL-C, pokud > 3 mmol/l

LDL-C > 4 mmol/l a časný AKS či 
vysoká koncentrace LDL-C u rodiče

Diagnóza FHLDL-C 
à 12 měsíců

LDL-C 
> 3,5 mmol/l

Prokázaná mutace 
pro FH u dítěte LDL-C > 5 mmol/l

Terapie 

Kritéria k vyšetření rodiče:
• Symptomy
• Časný AKS u příbuzného 
• Kaskádový screening

Vysoká koncentrace cholesterolu u dospělého

Ano

Ano Ano Ano

Ano

Ne

Ne

Ne

Ne

Ne
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ručeno vyšetření lipidogramu již od dvou let věku. Scree-
ning FH spolu s vyšetřením sérové koncentrace lipopro-
teinu(a) (Lp(a)) je také indikován u dětí rodičů zemřelých 
na předčasnou ICHS.31 U rodičů předčasně zemřelých na 
ICHS (u mužů zemřelých do 40 let a žen do 50 let věku) 
je zároveň indikována post mortem genetická analýza na 
FH.32 Ve snaze o zvýšení záchytu FH a redukci mortality 
z kardiovaskulárních příčin v ČR probíhá od roku 2021 
pilotní projekt, který testuje celoplošný novorozenecký 
screening FH z pupečníkové krve.33

Léčba 
Délka expozice zvýšeným koncentracím LDL-C v krvi pří-
mo koreluje s rizikem předčasné aterosklerózy, a podtr-
huje tak důležitost časné léčby. Pro ilustraci lze uvést, že 
kumulativní zátěže LDL-C 160 mmol/l (hodnoty dostateč-
né pro rozvoj ICHS)34,35 je u člověka bez FH dosaženo v 55 
letech. Pro jedince s heterozygotní FH je bez adekvátní 
léčby stejné hodnoty dosaženo již ve 35 letech. Při zahá-

jení adekvátní terapie ve věku 18 let se kumulativní hod-
noty dosahuje ve 48 letech a při zahájení léčby ve věku 10 
let v 53 letech.12 

Léčba dětí s potvrzenou heterozygotní FH by měla zahr-
novat adekvátní fyzickou aktivitu, stravu se sníženým obsa-
hem nasycených tuků a s bohatým zastoupením vlákniny, 
nekuřácké prostředí a časnou farmakoterapii statiny, jak je 
uvedeno v tabulce 4 (dle citací 10,11,36–60) a v tabulce 5.11,31,61 
U dětí se k farmakoterapii přistupuje ve věku od šesti do 
deseti let. Statiny inhibují 3-hydroxy-3-metylglutaryl koen-
zym A reduktázu, a tím blokují syntézu cholesterolu v já-
trech. Rosuvastatin je v Evropě povolen pro děti od šesti 
let. Léčba simvastatinem, lovastatinem, atorvastatinem, 
pravastatinem a fl uvastatinem je schválena od deseti let. 
U závažných případů FH je někdy nutné zahájit farmako-
terapii i dříve.62 Bezpečnost použití statinů u dětí byla ově-
řena několika studiemi.63 Ani po deseti letech léčby nebyl 
prokázán rozdíl v incidenci hepatopatie, renální dysfunkce 
či diabetu u dětí na terapii ve srovnání s jejich sourozenci 
bez léčby. U žádného z léčených dětí nedošlo k vzestupu 
kreatinkinázy na více než desetinásobek normy.64

Léčba by měla být zahájena nejnižší doporučenou dáv-
kou a postupně navýšena dle odpovědi a snášenlivosti. 
Cílem léčby je 50% redukce koncentrace LDL-C pro děti 
mladší deseti let a děti s dalšími RF včetně elevace Lp(a), 
pro děti ve věku deseti let a starší je cílem koncentrace 
LDL-C < 3,5 mmol/l. Před zahájením léčby se doporučuje 
vyšetřit jaterní transaminázy, kreatinkinázu a kreatinin 
v krvi. Kontrola jaterních transamináz se doporučuje kaž-
dé tři měsíce v případě preexistující hepatopatie nebo 
častěji při vzestupu hodnot nad trojnásobek normy. Kon-
trola kreatinkinázy je indikována v případě klinického po-
dezření na rabdomyolýzu (bolesti svalů, tmavá moč atd.). 
U dětí s obezitou nebo u dětí s poruchou glukózového 
metabolismu, které jsou na vyšších dávkách statinů, na-
víc jednou za šest měsíců monitorujeme glykemii nalačno 
a glykovaný hemoglobin. Dále je vhodná monitorace tě-
lesné výšky, hmotnosti a celkového somatického vývoje 

Tabulka 3 – Diagnostická kritéria familiární 
hypercholesterolemie u dětí

Patogenní varianta v LDLR Potvrzená FH

LDL-C > 5 mmol/l dvakrát v odstupu 
3 měsíců přes dietní opatření

Velmi pravděpodobná FH

LDL-C > 4 mmol/l a předčasná 
ICHS u 1 z rodičů (ve věku < 55 let 
u mužů a < 65 let u žen) a/nebo 
hypercholesterolemie u 1 z rodičů

Velmi pravděpodobná FH

LDL-C > 3,5 mmol/l a geneticky 
potvrzená FH u 1 z rodičů

Podezření na FH

FH – familiární hypercholesterolemie; ICHS – ischemická choroba 
srdeční; LDL-C – cholesterol v lipoproteinech o nízké hustotě; LDLR 
– receptor pro lipoprotein s nízkou hustotou (low density lipopro-
tein receptor). Upraveno podle citace 30.

Tabulka 2 – Odhadovaný výskyt onemocnění asociovaných se zvýšeným kardiovaskulárním rizikem u dětí v České republice 
a jejich očekávaný výskyt dle mezinárodních dat (Dokončení)

Onemocnění Výskyt ČR Očekávaný výskyt: mezinárodní/evropská data

Stav po výkonu na koronárních 
tepnách

Přibližně 650§§

Kawasakiho nemoc bez ohledu na 
přítomnost koronárních aneurysmat

Přibližně 400§ Incidence u dětí < 5 let: 4,5/100 00028 

DM – diabetes mellitus; FH – familiární hypercholesterolemie; IBD – idiopatické střevní záněty (infl ammatory bowel diseases); JDM – ju-
venilní dermatomyositida; JIA – juvenilní idiopatická artritida; Lp(a) – lipoprotein(a); NAFLD – nealkoholická steatóza jater (non-alcoholic 
fatty liver disease); PCOS – syndrom polycystických ovarií (polycystic ovary syndrom); SLE – systémový lupus erythematodes.
Defi nice: terminální selhání ledvin – renální selhání vyžadující dialýzu nebo transplantaci ledvin, glomerulární fi ltrace (GFR) ≤ 10 ml/min/1,73 m2.
Preterminální renální selhání – GFR 10–60 ml/min/1,73 m2.
Obezita – BMI > 2 standardní odchylky (SD) 
Těžký stupeň obezity – BMI ≥ 3 SD 
Zdroje:
* Údaj z projektu MedPed (Make early diagnosis – prevent early deaths, konference Lázeňství 2022 v Blansku). 
** Celkový počet dětí (0–18 let) v České republice činil (k 31. 12. 2018) 2 068 307 (Český statistický úřad). Z tohoto počtu a prevalence 
FH 1 : 250 je odvozen odhadovaný absolutní počet dětí s FH v ČR.
*** Údaj z registru European Society for Paediatric Nephrology z roku 2019 https://espn-reg.org/fi les/AR2019.pdf. 
§ ÚZIS – jedná se o počet dětí, které měly v roce 2021 vykázanou danou diagnózu jako hlavní nebo vedlejší.
§§ Údaj z databáze Dětského kardiocentra FN Motol (výkony na koronárních arteriích zahrnovaly arteriální switche, operace podle Rosse, 
reimplantace koronárních arterií, plastiky koronárních arterií, bypassy, katetrizační uzávěry koronárních píštělí, koronární stent).
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Tabulka 4 – Doporučené postupy pro zdravou životosprávu u dětí

Nevhodné Vhodné

Strava10,56,59 

Průmyslově zpracované potra-
viny 
Nedostatek ovoce a zeleniny
Bílé/sladké pečivo
Tučné maso

Kvalitní vyvážená, průmyslově nezpracovaná strava
Ovoce a zelenina pětkrát denně 
Celozrnné tmavé pečivo
Ryby, drůbež, libové červené maso; vláknina 19–38 g/den v závislosti na věku, tzn. 
cereálie/celozrnné produkty 3–6 porcí/den54 
Ořechy 

Slazené nápoje51–53

Energetické nápoje
Ovocné džusy50

Čistá neperlivá voda 
Další neslazené nápoje (např. čaj)

Vynechávání snídaně43 Pravidelná konzumace snídaně

Solené pochutiny Max. příjem soli: 
Věk < 12 měsíců: < 1 g/den36

Věk > 12 měsíců: < 3,8 g/den36

Pohybová 
aktivita

Nedostatek pohybu44

Nadměrný konzum médií 
(televize, počítač, mobil)45

3–5 let: fyzická aktivita v průběhu celého dne
Od 6 let: 60 min střední až vysoce intezivní zátěže denně46–49,57

Použití videoher s nutností pohybu možné, prokázáno jako efektivní v redukci BMI40–42

Screen time:
Do 18 měsíců žádná média
2–5 let: max. 1 h denně 
Od 6 let: kromě školních povinností max. 2 h/den39,45 

Kouření
Pasivní55 Žádná expozice kouření včetně e-cigaret

Aktivní Ukončit aktivní kouření 

Spánek Nepravidelný spánkový režim
Hlučné prostředí9

Celková doba spánku:
5–13 let: 9–11 h
14–17 let: 8–10 h35

Spánková hygiena: konzistentní doba usínání a vstávání, 2 h před usnutím 
bez expozice modrému světlu

BMI – index tělesné hmotnosti; DHA – kyselina dokosahexaenová; e-cigareta – elektronická cigareta; EPA – kyselina eikosapentaenová; 
LDL-C – cholesterol v lipoproteinech o nízké hustotě. 
Vysvětlivky: screen time – čas strávený před obrazovkou

Tabulka 5 – Doporučení pro snížení modifi kovatelných rizikových faktorů u dětí se základním onemocněním zvyšujícím riziko aterosklerózy

Intervence dle stratifi kace rizika pro aterosklerózu

Rizikový faktor Vysoké riziko Střední riziko Zvýšené riziko

K
re

vn
í t

la
k

Zvýšený 
(90.–95. percentil nebo 
120/70–130/80 mm Hg)

Změna životosprávy

Hypertenze 1. stupně 
(95.–95. percentil + 12 torrů 

nebo 
130/80–140/90 mm Hg)

Změna životosprávy

Zároveň farmakoterapie
Farmakoterapie, pokud změna 
životosprávy po dobu 1 měsíce 

bez efektu

Farmakoterapie, pokud 
změna životosprávy po dobu 

3 měsíců bez efektu

Hypertenze 2. stupně 
(> 95. percentil + 12 torrů

nebo > 150/90 mm Hg)

Změna životosprávy

Zároveň farmakoterapie

Cíl < 90. percentil nebo < 130/80 mm Hg (cokoliv z toho je nižší)

LD
L-

C Zvýšený

Změna životosprávy
Změna životosprávy při LDL-C 

> 4,14 mmol/l po dobu 
3 měsíců

Změna životosprávy při LDL-C 
> 4,14 mmol/l po dobu 

6 měsíců

Zároveň statiny při 
LDL-C > 3,36 mmol/l

Statiny, pokud změna životosprávy bez efektu

Cíl LDL-C < 2,6 mmol/l LDL-C < 3,4 mmol/l

Pokračování na další straně
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dítěte. U dětí s chronickým onemocněním ledvin je nutné 
volit takové statiny, které se nevylučují močí, např. ator-
vastatin nebo simvastatin. Dále je třeba sledovat možné 
interakce s jinými léky (např. makrolidy). K dosažení cí-
lových koncentrací LDL-C je někdy zapotřebí kombinace 
s ezetimibem, který je v Evropě povolen od deseti let a je 
velmi dobře tolerovaný.31 Statiny jsou kontraindikovány 
v těhotenství, proto je nenasazujeme u mladých žen plá-
nujících těhotenství.

Homozygotní FH je charakterizována koncentrací LDL-
-C > 10 mmol/l a vznikem xantelasmat v dětském věku. 
Léčba homozygotní FH patří do specializovaných center 
a musí být zahájena v okamžiku stanovení diagnózy. 
Zahrnuje kombinaci statinů a ezetimibu a při LDL-C > 8 
mmol/l i lipoproteinovou aferézu. Při nedostatečném 
efektu (LDL-C > 3 mmol/l) jsou ke zvážení nové léky, např. 
lomitapid a mipomersen. Oba snižují tvorbu lipoprotei-
nů obsahujících apoB v játrech a jsou povoleny od 18 let. 
Další možností je ovlivnění angiopoetinu podobného pro-
teinu 3 (ANGPTL3), který se podílí na lipido-lipoproteino-
vém metabolismu, monoklonální protilátkou evinacuma-
bem, jež je ve Spojených státech amerických povolena pro 
děti od pěti let. Pokud není dostupná aferéza ani nové 
léky, může být nezbytná transplantace jater.65  

Lipoprotein(a)
Lp(a) je lipoprotein obsahující apolipoprotein B-100 a je 
nezávislým rizikovým faktorem pro předčasnou atero-
sklerózu. U pacientů s hypercholesterolemií kardiovasku-
lární riziko významně potencuje.66 Dokonce i u dětí s FH 
bylo prokázáno, že zvýšená koncentrace Lp(a) přispívá 
k progresi tloušťky intimy-medie karotid (carotid intima 
media thickness, cIMT), a tedy k časné ateroskleróze.67 

Lp(a) je složen z LDL cholesterolu a apolipoproteinu(a), 
který se strukturou podobá plazminogenu a může po-
tencovat trombogenezi, čímž dále zvyšuje riziko koronár-
ních příhod. Vzhledem k tomu, že se jedná o geneticky 
podmíněnou dyslipidemii, mají postižení pacienti zvýšené 
koncentrace od raného dětství. Hodnot jako u dospělých 
dosahují děti kolem druhého roku věku. 

Proto někteří autoři navrhují zavedení celoplošného 
screeningu Lp(a) již u dětí.68 V současné době je vyšetření 
Lp(a) doporučeno u všech dospělých jedinců minimálně 
jednou za život, v dětském věku jen u jedinců s rizikovou 
anamnézou či potvrzenou FH.69,70 

Etablovaná farmakologická léčba FH a změna životo-
správy se pro snížení koncentrace Lp(a) neosvědčila. Ob-
rovskou naději ale představují nové léky založené na in-
terferenci s mRNA. Jedná se o anti-sense oligonukleotidy 
(ASO) a malé interferující ribonukleové kyseliny (siRNA). 
ASO a siRNA jsou krátké synteticky vyrobené sekvence 
nukleových kyselin, které narušují genovou expresi tím, 
že se vážou na mRNA určitého genu, v tomto případě 
genu LPA, a tím ji degradují. Následkem toho je absen-
ce genového produktu, tedy Lp(a). Tyto léky jsou ve fázi 
klinického testování na dospělých. Lze předpokládat, že 
v budoucnu budou zahájeny klinické studie na dětských 
pacientech s extrémně vysokým kardiovaskulárním rizi-
kem.71 

Obezita 
V ČR je u dětí a dospívajících obezita defi nována inde-
xem tělesné hmotnosti (BMI) ≥ 97. percentil a nadváha 
jako BMI mezi 90. a 97. percentilem. Ve světě obezitě od-
povídá BMI ≥ 95. percentil a nadváze BMI mezi 85. a 94. 
percentilem pro daný věk a pohlaví. Těžká obezita je pak 

TG

> 4,52 mmol/l
nebo

> 1,69 mmol/l 
a non-HDL-C > 3,75 mmol/l

Změna životosprávy

Zároveň fenofi bráty 
a 4 g/den omega-3 EPA 

a DHA

Fenofi bráty a 4 g/den 
omega-3 EPA a DHA, pokud 
změna životosprávy po dobu 

3 měsíců bez efektu

Fenofi bráty a 4 g/den 
omega-3 EPA a DHA, pokud 
změna životosprávy po dobu 

6 měsíců bez efektu

Cíl TG < 1,69 mmol/l a non-HDL-C < 3,75 mmol/l

G
ly

ke
m

ie

Glykemie nalačno 
> 5,6 mmol/l 

nebo glykovaný 
Hb > 5,7 %/39 mmol/mol 

(po vyloučení DM)

Změna životního stylu 

Odeslat na endokrinologii 
k vyšetření a zvážení 

metforminu, pokud změna 
životosprávy po dobu 
1 měsíce bez efektu

Odeslat na endokrinologii 
k vyšetření a zvážení 

metforminu, pokud změna 
životosprávy po dobu 
3 měsíců bez efektu

Odeslat na endokrinologii 
k vyšetření a zvážení 

metforminu, pokud změna 
životosprávy po dobu 6 měsíců 

bez efektu

Cíl Glykemie nalačno < 5,6 mmol/l, glykovaný Hb < 5,7 %/39 mmol/mol

O
be

zi
ta BMI > 97. percentil

Změna životosprávy 

Zároveň zvážení 
farmakoterapie (liraglutid 

schválený pro děti od 12 let)

Zvážení farmakoterapie, 
pokud změna životosprávy po 

dobu 3 měsíců bez efektu

Zvážení farmakoterapie, 
pokud změna životosprávy po 

dobu 6 měsíců bez efektu

Cíl BMI < 97. percentil

BMI – index tělesné hmotnosti; DHA – kyselina dokosahexaenová; EPA – kyselina eikosapentaenová; Hb – hemoglobin; HDL-C – cholesterol 
v lipoproteinech o vysoké hustotě; LDL-C – cholesterol v lipoproteinech o nízké hustotě; TG – triglyceridy. Upraveno podle citace 10.

Tabulka 5 – Doporučení pro snížení modifi kovatelných rizikových faktorů u dětí se základním onemocněním zvyšujícím riziko aterosklerózy 
(Dokončení)

Intervence dle stratifi kace rizika pro aterosklerózu

Rizikový faktor Vysoké riziko Střední riziko Zvýšené riziko
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defi nována jako BMI ≥ 120 % 95. percentilu. Případně dle 
WHO existuje rozdělení dle BMI do následujících katego-
rií: > 1 standardní odchylka (SD) nadváha, > 2 SD obezita 
a > 3 SD těžký stupeň obezity.72 V důsledku restriktivních 
opatření v rámci pandemie covidu-19 došlo u dětí k po-
klesu fyzické aktivity a následnému nárůstu tělesné hmot-
nosti.73,74 V ČR byl v souvislosti s touto pandemií prokázán 
signifi kantní nárůst BMI u dětí mezi rokem 2019 a 2021. 
Prevalence obezity a těžké obezity v ČR v roce 2021 je 
uvedena v tabulce 2.13

Obezita je považována za nezávislý kardiovaskulární 
RF. Je prokázána souvislost mezi nadváhou nebo obezi-
tou v adolescenci a dvou- až trojnásobně zvýšenou mor-
talitou na ICHS v dospělosti.75 Kromě toho má nárůst BMI 
za následek zvýšené riziko rozvoje řady dalších kardio-
vaskulárních RF včetně inzulinové rezistence, porušeného 
glukózového metabolismu, dyslipidemie (především hy-
pertriglyceridemie a snížení HDL-C), hypertenze a aktiva-
ce prozánětlivých procesů.76–78 Obezita je také hlavním RF 
pro rozvoj hypertenze, přičemž hypertenzi má až 20 % 
dětí s obezitou ve věku 11–15 let.79

Screening
V rámci preventivních prohlídek u praktického lékaře pro 
děti a dorost (PLDD) je nutné identifi kovat děti s obezi-
tou. Americká akademie pro pediatrii (AAP) dokonce do-
poručuje každoroční hodnocení BMI.80 Kromě vyhodnoce-
ní BMI je ke zvážení měření obvodu pasu jako ukazatele 
abdominální obezity, která je spojena s vyšším kardiovas-
kulárním rizikem.81 U pacientů s obezitou je doporučen 
screening dalších kardiovaskulárních rizik, včetně dyslipi-
demie, hypertenze a inzulinové rezistence či porušeného 
glukózového metabolismu. Lipidogram nalačno je dopo-
ručen u všech dětí s nadváhou nebo obezitou od deseti 
let, v USA dokonce od dvou let. Test k odhalení diabetes 
mellitus 2. typu (DM2T) (glykemie nalačno a glykovaný 
hemoglobin [HbA

1c
]) by měl být rutinně proveden u všech 

dětí s obezitou starších deseti let.80 Kontroly krevního tla-
ku by se měly provádět u dětí s obezitou častěji než u dětí 
s normální tělesnou hmotností, např. při každé návštěvě 
ordinace (nejen v rámci preventivních prohlídek) od tří let 
věku. K odhalení nedostatečného nočního poklesu krev-
ního tlaku (TK) s rizikem orgánového postižení je vhodné 
pravidelné ambulantní monitorování TK (ABPM).82 

Léčba
Obezita je chronické progredující relabující metabolické 
onemocnění, jehož vzniku je nejlépe předcházet a při je-
hož identifi kaci ihned léčit.83 Při tvorbě léčebného plánu 
je nutno brát v úvahu zdravotní stav konkrétního dítěte, 
jeho rodinnou situaci, širší kontext společenství, ve kte-
rém žije, a dostupnost léčebných zdrojů. Komunikace 
s pacienty a jejich rodiči musí být extrémně citlivá. Pa-
cienti, kteří pociťují svoji tělesnou hmotnost jako stigma, 
ztrácejí rychle důvěru. Zdravotnický tým musí respekto-
vat kulturní zvyklosti a hodnoty konkrétních pacientů. 
Poslední doporučení AAP také kladou velký důraz na mo-
tivaci pacienta a jeho rodiny.80 Pacient je spolutvůrcem 
léčebného programu a změna životosprávy je jeho roz-
hodnutím s podporou zdravotnického personálu.

Vhodným přístupem je intenzivní kurs podporující 
změnu životosprávy a chování. Tyto programy spočívají 

v pravidelných edukacích ohledně kvalitní stravy a zvý-
šení fyzické aktivity a měly by trvat minimálně po dobu 
3–12 měsíců. Mohou probíhat individuálně či ve skupině, 
formou osobních setkání, eventuálně virtuálně. Je vhod-
né spolupracovat s místními poskytovateli, např. nízko-
prahovými sportovními kluby. Léčba musí být zaměřena 
na celou rodinu a měla by být nabídnuta ihned po stano-
vení diagnózy obezity, nikoliv až v případě progrese one-
mocnění.80 Programy s aktivní náplní obsahující přípravu 
zdravé stravy a cvičení jsou efektivnější ve srovnání s pou-
hou edukací.84 Doporučení pro zdravou životosprávu jsou 
prezentována v tabulce 4. Klinika dětí a dorostu Fakult-
ní nemocnice Královské Vinohrady nabízí pilotní projekt 
KAMP (KArdioMetabolická Prevence), který tomuto mo-
delu odpovídá a kombinuje osobní setkání s využitím te-
lemedicíny. Je zaměřen na pacienty s obezitou ve věku 
12–19 let a vyžaduje účast minimálně jednoho rodinného 
příslušníka.

Léčba nadměrné tělesné hmotnosti musí probíhat pa-
ralelně s léčbou kardiovaskulárních RF a dalších komorbi-
dit. Výše popsané intenzivní programy fungují právě i pro 
snížení přidružených kardiovaskulárních rizik.85,86

AAP doporučuje v indikovaných případech adjuvantní 
farmakologickou léčbu od 12 let a bariatrickou chirurgii 
od 13 let.80 Pro farmakologickou léčbu obezity u dětí byl 
schválen liraglutid, agonista glukagonu podobného pep-
tidu 1, který zvyšuje sekreci inzulinu, snižuje pocit hladu 
zpomalením vyprazdňování žaludku a působením na cen-
trální nervový systém. Jeho efektivita při denním subku-
tánním podávání u dětí refrakterních na léčbu změnou 
životosprávy byla prokázána recentní randomizovanou 
studií.87 Lze očekávat, že s rozvojem nových antiobezitik 
se jejich použití rozšíří. Zároveň bude nezbytné pacienty 
s obezitou řádně stratifi kovat a dle toho léčbu indikovat.

Metody bariatrické chirurgie jsou v současné době 
nejefektivnější léčbou nejen s ohledem na signifi kant-
ní redukci tělesné hmotnosti, ale i remisi asociovaných 
kardiovaskulárních rizik typu hypertenze, dyslipidemie 
a DM2T.88–90 V ČR podstupují bariatrické výkony pouze 
jednotky dětských pacientů, a to za předpokladu splnění 
kritérií, která jsou v souladu s evropskými doporučeními. 

Diabetes mellitus 
Diabetes mellitus (DM) způsobený nedostatkem inzulinu 
(DM 1. typu, DM1T) i inzulinovou rezistencí (DM 2. typu, 
DM2T) vedou k chronické hyperglykemii a prokazatelně 
přispívají k akceleraci aterosklerózy.91–93 Patofyziologic-
ké souvislosti mezi DM a aterosklerózou jsou komplex-
ní. Hyperglykemie, inzulinová rezistence a dyslipidemie 
asociované s diabetem modifi kují LDL-C, a zvyšují tak 
jeho aterogenitu. Vedou k tvorbě pokročilých výsledných 
produktů glykosylace (advanced glycation end-products, 
AGE) a aktivaci prozánětlivých signalizačních kaskád. To 
vše ovlivňuje buňky v cévní stěně a vede k tvorbě ate-
rosklerotické léze. AGE ovlivňují expresi adhezivních 
molekul na endotelu, a usnadňují tak vstup monocytů/
makrofágů do subendoteliálního prostoru.94 V důsledku 
mikrovaskulárních (retinopatie, nefropatie, neuropatie) 
a makrovaskulárních komplikací (infarkt myokardu, cév-
ní mozková příhoda, periferní vaskulopatie) žijí dospě-
lí s DM průměrně o osm let méně než dospělí bez DM 
a mortalita jedinců s DM na KVO je přibližně dvakrát vyšší 
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než jedinců bez DM.95 Ačkoliv se v dětství makrovasku-
lární komplikace zpravidla nevyskytují, subklinické cévní 
abnormality, jako jsou větší arteriální tuhost a širší cIMT, 
byly prokázány už u mladistvých s DM.96 

Screening
DM1T je zpravidla diagnostikován na základě klinických 
příznaků. DM2T může být komplikací obezity, přičemž 
v některých regionech světa tvoří až 50 % všech případů 
dětí s DM. V ČR je i při těžkých stupních obezity u dětí 
do 18 let DM2T diagnostikován výjimečně. Nejspíše to 
nasvědčuje protektivnímu genotypu. Vyšší riziko je pozo-
rováno u dětí pocházející z Asie či z romské komunity. 
Pacienti s již diagnostikovaným DM by měli podstoupit 
pravidelný screening ostatních kardiovaskulárních riziko-
vých faktorů. Studie SEARCH totiž odhalila jejich vysokou 
prevalenci v populaci jedinců s DM. Dyslipidemii mělo 
15 % a 24 %97 a hypertenzi 6 % a 24 % pacientů s DM1T 
a DM2T.98 Mezi jedinci s DM2T vykazovalo 79 % z nich 
obezitu.99 International Society for Pediatric and Ado-
lescent Diabetes (ISPAD) doporučuje u dětí s DM kontrolu 
TK při každé návštěvě lékaře, minimálně jednou za rok. 
Vyšetření lipidogramu by mělo být zahájeno v okamžiku 
stanovení diagnózy po stabilizaci glykemie, resp. tři měsí-
ce od zahájení terapie, a následně by mělo probíhat v pří-
padě DM2T každoročně, pokud jsou koncentrace v nor-
málním rozmezí.100 U dětí s DM1T je doporučeno zahájit 
monitoraci lipidogramu v intervalu tří let od 11 let věku 
při trvání DM1T dva roky až pět let. Podobně monitorace 
mikroalbuminurie (poměr albumin/kreatinin v moči) by 
měla být zahájena od 11 let při trvání DM1T dva roky až 
pět let a v okamžiku diagnózy u DM2T. Toto vyšetření se 
doporučuje opakovat každoročně.101

Léčba
Léčba DM by měla zahrnovat nejen optimální kontro-
lu glykemie, ale i včasnou detekci a důslednou redukci 
přidružených kardiovaskulárních rizikových faktorů.100,101 
Studie SEARCH zjistila, že nikdo z pacientů s DM1T ne-
dosáhl ideální kontroly všech kardiovaskulárních rizik.102 
Pouze 1 % mladých jedinců s DM1T má léčenou hyperten-
zi a dyslipidemii.103 V souladu s těmito výsledky byla pub-
likována studie, která odhalila, že pouze 3–5 % pacientů 
s DM1T mladších 26 let užívalo antihypertenziva a 1–3 % 
bylo léčeno statiny navzdory indikaci k léčbě. Dle studie 
TODAY 2 pouze 56 % mladistvých s DM2T bylo léčeno 
dostatečně k dosažení optimálních koncentrací LDL-C.104

Léčba DM1T s využitím technologického pokroku po-
sledních let by měla vést k optimální kompenzaci DM. 
Léčebné strategie DM2T ke kontrole hyperglykemie 
i přidružených kardiovaskulárních RF spočívají ve změně 
životosprávy (viz tabulku 4) a v použití farmakoterapie 
v závislosti na závažnosti konkrétního RF. Existuje řada 
léků určených ke kontrole glykemie (inzulin, metformin, 
thiazolidindiony, sulfonylurea, liraglutid, v USA nedáv-
no schválený empaglifl ozin a další). V případě potvrzení 
hypertenze a zároveň nedostatečného efektu změny ži-
votosprávy (tabulky 4 a 5) je indikována farmakoterapie 
pro její příznivý vliv na snížení albuminurie u dětí s DM. 
Jedná se o inhibitory angiotenzin konvertujícího enzy-
mu (ACEI) nebo antagonisty receptoru pro angiotenzin 
II (ARB).11

Co se týká dyslipidemie u dětí s DM, statiny by měly 
být podávány při LDL-C > 3,4 mmol/l po šestiměsíční in-
tervenci změnou životosprávy. Při nedostatečném efektu 
statinů po třech měsících terapie je doporučeno navýšení 
dávky, eventuálně přidání sekvestrantů žlučových kyselin 
nebo inhibitorů absorpce cholesterolu. Při hypertriglyce-
ridemii ≥ 1,7 mmol/l je doporučena optimalizace glykemie 
a životosprávy, při koncentraci > 4,6 mmol/l zahájení te-
rapie fi bráty.11,100

Hypertenze 
Hypertenze, primární či sekundární, je asociována s roz-
vojem předčasné aterosklerózy v mládí a se zvýšenou kar-
diovaskulární morbiditou a mortalitou v dospělosti.105–107 
Tuto souvislost potvrzují i longitudinální studie, které 
prokázaly, že hypertenze v dětství vede ke zvýšené tuhos-
ti tepen a větší cIMT v dospělosti. Oba parametry předsta-
vují markery arteriálního poškození.108 Hypertenze je také 
typickým rysem některých vysoce rizikových onemocnění, 
jako jsou chronické onemocnění ledvin, DM2T, obezita 
a syndrom polycystických ovarií. Jejich přítomnost pak 
celkové kardiovaskulární riziko těchto pacientů ještě po-
tencuje.109

Screening
AAP doporučuje měření TK při všech návštěvách u lékaře 
od tří let věku, u rizikových dětí dokonce dříve.82 V ČR je 
měření TK součástí preventivní prohlídky u PLDD od tří 
let věku.110 Při měření TK u dětí je stěžejní správně zvole-
ná šířka manžety, která by měla činit 40 % obvodu paže 
pacienta.

Léčba
Léčba zahrnuje změnu životosprávy a farmakotera-
pii.82,110 Mezi nejpoužívanější dietní opatření patří DASH 
(dietary approaches to stop hypertension), strava boha-
tá na ovoce a zeleninu, nízkotučné mléčné výrobky, ce-
lozrnné produkty, libové maso a nízký příjem sodíku. Na 
rozdíl od sodíku byl u draslíku prokázán příznivý účinek 
na snížení TK. U dospělých je z tohoto důvodu doporu-
čen příjem draslíku > 3,5 g/den.111 Dále je doporučena 
hodina středně intenzivní až intenzivní fyzické aktivity 
ideálně denně (tabulka 4) a redukce tělesné hmotnosti 
k dosažení optimálního BMI. Farmakoterapie hyperten-
ze je volena individuálně a řídí se současnými doporuče-
ními.82,110

Kouření
Relativní riziko kardiovaskulárních příhod v dospělosti 
u lidí kouřících v dětském věku je významně (1,7krát) 
vyšší než u těch, kteří v dětství nekouřili.3 Alarmují-
cí je v této souvislosti prevalence kouření v dětském 
věku. V české populaci uvádí pravidelné kouření (ale-
spoň jednou týdně) 1,6 % jedenáctiletých dětí, 9,7 % 
třináctiletých a 24,4 % patnáctiletých dětí.112 Kromě 
klasického kouření představuje v současné době velký 
problém užívání zahřívaného tabáku a elektronických 
cigaret. 

Stěžejní roli v prevenci a léčbě kouření u dětí hraje 
praktický pediatr, který by se měl dětských pacientů cíle-
ně na kouření dotazovat a případně poskytnout poraden-
ství a podporu při snaze o ukončení kouření. 
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Chronická onemocnění zvyšující 
kardiovaskulární riziko obecně 

Chronické onemocnění ledvin 
Kardiovaskulárními komplikacemi jsou ohroženy přede-
vším děti s pokročilým CKD s terminálním selháním led-
vin, tedy děti vyžadující dialýzu nebo transplantaci ledvin. 
Mortalita těchto dětí je 10–30krát vyšší než u běžné dět-
ské populace a KVO se podílejí na 25–35 % všech úmrtí 
těchto dětí.113,114 CKD vede téměř vždy k vaskulopatii115 
charakterizované kumulací jednak tradičních RF, jako 
jsou hypertenze, dyslipidemie a obezita, a jednak rizik 
specifi ckých pro onemocnění ledvin, jako jsou elektroly-
tová dysbalance s hyperfosfatemií na podkladě sekundár-
ní hyperparatyreózy, anémie a chronický zánět. Všechny 
tyto faktory se kombinují a společně vedou k vaskulopatii 
se zvýšenou cévní tuhostí, kalcifi kací koronárních arterií, 
větší cIMT a hypertrofi i levé komory, a následně ke vzniku 
kardiovaskulárních komplikací.116

Screening
Organizace Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO) vyvinula doporučení pro monitoraci a léčbu 
tradičních kardiovaskulárních RF u dětí s CKD. Součástí 
monitorace je každoroční ABPM a rutinní kontroly TK 
v intervalu tří až šesti měsíců.117 Dále jsou doporučeny 
pravidelné kontroly lipidogramu, včetně celkového cho-
lesterolu, LDL-C, HDL-C a triglyceridů, a to při stanovení 
diagnózy CKD a následně jednou ročně.118 Dále je vhodné 
pravidelně monitorovat vývoj tělesné hmotnosti, poru-
chy kostního metabolismu pro riziko rozvoje kalcifi kace 
koronárních tepen a u pacientů s terminálním selháním 
ledvin pravidelně provádět echokardiografi cké vyšetření 
s měřením rozměrů levé komory.11

Léčba
Nejrizikovější fází CKD pro KVO je období dialýzy. Zásadní 
je tedy preemptivní transplantace ledvin. Pokud je dlou-
hodobá dialýza nevyhnutelná, měla by léčebná strate-
gie zahrnovat intenzivní monitoraci a léčbu hypertenze, 
dyslipidemie, abnormálního minerálního metabolismu, 
anémie, malnutrice, zánětu a dalších komplikací dialýzy.11 
Randomizovaná kontrolovaná studie ESCAPE prokáza-
la, že intenzifi kovaná léčba hypertenze ACEI s cílovými 
hodnotami pod 50. percentil pro dané pohlaví a tělesnou 
výšku pacienta dokonce prokazatelně zpomaluje progre-
si CKD u dětí.119 První volbou pro farmakologickou léčbu 
hypertenze u dětí s CKD jsou ACEI nebo ARB. Jak uvede-
no výše, snižují proteinurii a jsou obvykle dobře tolerová-
ny.117 Doporučení KDIGO z roku 2014 jsou spíše zdrženlivá 
k použití statinů a ezetimibu u dětí s hypercholesterole-
mií a CKD,118 zatímco American Heart Association (AHA) 
se kloní k agresivní léčbě všech kardiovaskulárních RF 
u dětí s CKD.11

Chronická zánětlivá onemocnění
Dospělí s revmatoidní artritidou, psoriázou, idiopatický-
mi střevními záněty a systémovým lupus erythematodes 
(SLE) mají 1,2–2násobné relativní riziko KVO.120,121 ICHS 
patří mezi hlavní příčiny mortality těchto pacientů.120,122,123 
Studie APPLE se zabývala prediktory aterosklerózy u dětí 
se SLE a zjistila, že 50–85 % dětí mělo dyslipidemii, 50–

67 % nefritidu, přičemž 40 % z nich mělo hypertenzi. 
Korelátem progrese aterosklerózy byla cIMT.124–126 Léčba 
atorvastatinem u dětí se SLE a aktivním zánětem vedla 
k redukci cIMT.127 Děti s juvenilní idiopatickou artritidou 
(JIA) mají signifi kantně častěji obezitu než zdravé kont-
roly a zcela ojediněle vykazují veškeré parametry zdravé 
životosprávy.128

Etiopatogeneticky se na předčasné ateroskleróze u chro-
nických zánětlivých onemocnění pravděpodobně podílejí 
nejen tradiční RF, ale i působení samotného zánětu, oxidač-
ního stresu, abnormality mikrobiomu, terapie kortikoidy, 
azathioprinem a zvýšená trombogenicita skrze antifosfo-
lipidové protilátky. Naopak některé imunomodulátory, 
např. hydroxychlorochin, mohou vykazovat antiaterogen-
ní vlastnosti.129,130 Roli zánětu v etiopatogenezi předčasné 
aterosklerózy podporuje i studie s použitím kanakinumabu 
(inhibitoru interleukinu 1 [IL-1]) u dospělých po infarktu 
myokardu se zvýšeným C-reaktivním proteinem. U léčených 
pacientů došlo k signifi kantnímu snížení dalších kardiovas-
kulárních příhod oproti kontrolám.131

Screening
Poradenství ohledně zdravé životosprávy a monitorace 
tradičních kardiovaskulárních RF by se mělo stát součás-
tí rutinní péče o děti s chronickými zánětlivými onemoc-
něními. Frekvence monitorace tradičních RF by se měla 
odvíjet v závislosti na aktivitě onemocnění a dlouhodobé 
léčbě.11 Přítomnost chronického zánětlivého onemocnění 
je v současné době u dospělých zohledněna v hodnocení 
kardiovaskulárního rizika.132

Léčba
Kromě efektivní terapie základního onemocnění a mini-
malizace dávky kortikoidů vykazuje protizánětlivý účinek 
i pravidelné cvičení133 a vyvážená strava.134 Rostlinná stra-
va s vysokým obsahem vlákniny má protektivní účinek. 
Vláknina je ve střevě metabolizována na mastné kyseliny 
s krátkým řetězcem, které stejně jako polyfenoly obsaže-
né v ovoci, zelenině a omega-3 mastné kyseliny vykazují 
příznivý imunomodulační účinek.135 Co se týká dospělé 
populace, fi gurují chronická zánětlivá onemocnění v kon-
textu sekundární dyslipidemie v doporučeních pro léčbu 
statiny136 a prevence a včasná léčba kardiovaskulárních 
RF je součástí doporučení Evropské ligy proti revmatismu 
(EULAR). Problematikou se zabývají i čeští autoři.137 Za 
zmínku stojí při léčbě hypertenze kontraindikace použití 
betablokátorů u onemocnění asociovaných s Raynaudo-
vým fenoménem.138

Onkologická onemocnění
Děti, které prodělaly onkologické onemocnění, mají do 
budoucna až desetkrát zvýšené riziko rozvoje ateroskle-
rotického KVO ve srovnání se zdravými sourozenci.139 
Patogeneze zvýšeného kardiovaskulárního rizika této po-
pulace je multifaktoriální. Jednak k cévnímu poškození 
a akceleraci aterosklerózy vedou určité typy onkologické 
léčby, především se jedná o radioterapii oblasti hrudní-
ku.140 Dále je u těchto dětí zaznamenán vyšší výskyt tra-
dičních RF, jako jsou hypertenze, dyslipidemie a DM. Bylo 
také prokázáno, že pacienti po onkologické léčbě mají 
nižší výkonnost a jsou méně fyzicky aktivní než jejich sou-
rozenci nebo vrstevníci.141
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K vyššímu výskytu obezity této populace přispívá 
i kortikoterapie. Relativně častý defi cit růstového hor-
monu (GH) obzvlášť po radioterapii na oblast hypofýzy 
může, pokud není léčen, souviset s nevýhodným těles-
ným složením s vyšším podílem tělesného tuku, abdo-
minální a viscerální obezitou.142 Obavy z vyššího rizika 
rekurence tumoru při léčbě GH vedly v minulosti ke zdr-
ženlivosti v jeho indikaci.143 Tyto obavy se nepotvrdily. 
Expozice nefrotoxickým lékům, jako je ifosfamid a me-
totrexat, případně radioterapie břicha a rejekce štěpu, 
mohou souviset s rozvojem renální nedostatečnosti a hy-
pertenze.11

Screening
Pacienti po onkologické léčbě, obzvlášť s radioterapií 
hrudníku, by měli podstoupit screening tradičních kar-
diovaskulárních RF. Zatímco doporučení z roku 2021 uvá-
dí interval screeningu RF každých pět let, a to specifi cky 
u pacientů po radioterapii hrudníku,140 de Ferranti dopo-
ručuje, aby všichni pacienti po onkologické léčbě v dětství 
podstoupili každé dva roky kontrolu lipidogramu, glyke-
mie a glykovaného hemoglobinu.11

Léčba
Léčba musí opět zahrnovat poradenství ohledně životo-
správy, jak je uvedeno v tabulce 4.93 Práh pro zahájení far-
makoterapie v případě přítomnosti tradičních RF by měl 
být u této populace nižší.11

Vrozené srdeční vady
Pacienti s vrozenou srdeční vadou (VSV) mohou mít 
strukturální nebo funkční změny na srdci, které je činí 
náchylnějšími k předčasné ateroskleróze a také mohou 
zhoršovat následky případné koronární příhody. Atero-
sklerotické KVO v kombinaci s VSV je hlavním predikto-
rem mortality pacientů s VSV starších 60 let.144,145 Navíc 
bylo prokázáno, že pacienti s VSV mají vyšší výskyt tradič-
ních kardiovaskulárních RF, konkrétně hypertenze, obe-
zity a DM.146–148 

VSV s obstrukcí výtokového traktu levé komory a ano-
málií koronárních tepen jsou obzvlášť asociovány s vyšším 
rizikem rozvoje aterosklerotického onemocnění koronár-
ních tepen. Typickým příkladem je koarktace aorty, kdy 
hlavním patofyziologickým mechanismem pro KVO je 
hypertenze, která v 10–50 % perzistuje i po korekci.149,150 
Aortální stenóza, která vede k významné hypertrofi i levé 
komory, může také kompromitovat koronární zásobení 
myokardu, a tím potencovat riziko ICHS.151 Specifi ckým 
příkladem je supravalvární aortální stenóza při William-
sově syndromu, která může kromě povšechné vaskulo-
patie být asociována se stenózou ústí koronárních tepen 
a/nebo arteriální hypertenzí při stenóze renální tepny.152

Vrozené anomálie koronárních tepen, ať už izolova-
né, nebo v rámci komplexních srdečních vad, logicky pre-
disponují jedince k předčasným koronárním příhodám. 
Ateroskleróza v abnormálním segmentu koronární tepny 
(např. při odstupu ramus circumfl exus z pravé koronár-
ní tepny) byla prokázána i u mladých lidí. Stenózy ústí 
koronárních tepen s vyšším rizikem asociované ateroskle-
rózy se vyskytují po intervencích na koronárních tepnách 
(např. u transpozice velkých tepen, u anomálního odstu-
pu levé koronární tepny z plicnice atd.).153,154

Screening a léčba
Předpokládá se, že včasná detekce tradičních kardiovas-
kulárních RF a jejich agresivní léčba může zlepšit kvalitu 
života a přežití této již a priori vulnerabilní populace. Více 
než 70 % dospělých s VSV má jeden a více modifi kovatel-
ných tradičních kardiovaskulárních RF.145,148 Léčba přidru-
žených tradičních RF se řídí současnými doporučeními pro 
běžnou populaci, nicméně rozhodnutí pro její zahájení by 
u této specifi cké populace nemělo být oddalováno.11

Získaná onemocnění srdce

Kawasakiho nemoc (Kawasaki disease, KD)
KD patří mezi hlavní příčiny koronárních aneurysmat 
u dětí. U dětí, u kterých se kdykoliv v průběhu KD vyvi-
nula koronární aneurysmata, se předpokládá poškození 
cévního endotelu zvyšující riziko následných trombóz či 
stenóz koronárních arterií.155 Včasná léčba imunoglobu-
liny snížila incidenci koronárních aneurysmat z 25 % na 
4 %.156 Některé studie uvádějí i přes léčbu intravenózními 
imunoglobuliny výskyt koronárních aneurysmat kolem 
19 % a u dětí mladších jednoho roku dokonce až 39 %.157 
Pouze pacienti bez aneurysmat v průběhu nebo po KD 
nemají zvýšené riziko kardiovaskulárních příhod oproti 
běžné populaci.158

Screening a léčba
Mezinárodní doporučení se přesto přiklánějí k poraden-
ství ohledně zdravé stravy, pravidelné pohybové aktivity 
a nekuřáctví u všech dětí po KD.159 U dětí s aneurysmaty 
je v dlouhodobé léčbě KD stěžejní prevence trombóz. 
V závislosti na velikosti aneurysmat je indikována anti-
agregační, duální antiagregační léčba, případně antiko-
agulace dle současných doporučených postupů.29,160 Při 
antikoagulaci je pak nutno v rámci doporučení pravi-
delné pohybové aktivity zmínit nevhodnost kontaktních 
sportů.159

Přídatné tradiční kardiovaskulární RF by měly být ak-
tivně detekovány u všech dětí po KD s aneurysmaty. Sna-
ha o podchycení hypertenze by měla být zahájena ihned 
po KD a lipidogram by se měl pravidelně kontrolovat od 
dvou let věku.11 Léčba statiny pro hypercholesterolemii 
by se měla řídit doporučeními pro léčbu hypercholeste-
rolemie.31 Zároveň se u všech pacientů s aneurysmaty 
po KD (doporučení třídy IIb) zvažují statiny pro jejich 
inhibiční vliv na signalizační kaskádu transformujícího 
růstového faktoru  (TGF). Tím dochází k blokádě myo-
fi broblastické proliferace, která se podílí na vaskulární 
dysfunkci u těchto pacientů.29 Kromě toho jsou statiny 
pro své protizánětlivé účinky ve fázi testování v léčbě 
akutní fáze KD.161

Syndrom multisystémové zánětlivé odpovědi 
spojený s infekcí SARS-CoV-2 u dětí a mladistvých 
(PIMS-TS)
PIMS-TS může být také asociován s dilatací koronárních 
arterií s potenciálním rizikem rozvoje předčasné atero-
sklerózy v budoucnu. Vzhledem ke krátké době sledování 
této nové komplikace infekce SARS-CoV-2 nejsou k dispo-
zici specifi cká doporučení pro dlouhodobé kardiologické 
sledování těchto pacientů. V případě výskytu dilatace ko-
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ronárních arterií je vhodné postupovat dle doporučení 
pro KD.29 V České republice byla zjištěna dilatace koronár-
ních arterií u 11 % (23/207) dětí v době akutního PIMS-TS. 
Pouze u dvou z nich (1 %) přetrvávala dilatace koronár-
ních arterií defi novaná jako Z-skóre 2–2,5 při následném 
ambulantním sledování, u nikoho se nevyvinula koronár-
ní aneurysmata.162 Ve větších zahraničních kohortách je 
popisován výskyt koronárních abnormalit u 8–24 %.163 

Transplantace srdce
Pacienti po transplantaci srdce mají riziko rozvoje speci-
fi ckého onemocnění tepen, tzv. cardiac allograft vascu-
lopathy (CAV) – v češtině se nejčastěji používá označe-
ní koronární nemoc štěpu či koronární vaskulopatie.164 
Mechanismus jejího vzniku je pravděpodobně multifak-
toriální a souvisí s imunosupresivní léčbou, chronickým 
zánětem, endoteliální dysfunkcí a infekcí. Určitou roli 
u adolescentů jistě hraje i ateroskleróza a hypertenze 
dospělého dárce.165 Zároveň mohou riziko vzniku CAV 
potencovat tradiční kardiovaskulární RF, jejichž výskyt 

zvyšuje imunosupresivní terapie cyklosporinem a korti-
koidy.166,167

Screening
Známky CAV musejí být aktivně vyhledávány u všech 
pediatrických pacientů po transplantaci srdce. Mezi 
standardní metody patří především katetrizace s koro-
narografi í, pokročilejšími metodami jsou intravaskulární 
ultrazvuk a optická koherentní tomografi e. U starších 
dětí může být alternativou CT koronarografi e, která je 
méně invazivní a je možné ji provést bez anestezie.168

Léčba 
Předpokladem pro snížení rizika rozvoje CAV je opti-
mální imunosuprese, screening a včasná léčba infekce 
především cytomegalovirem, který může indukovat mi-
krovaskulární zánět a zvýšit riziko CAV.169 Léčba statiny 
je součástí současných doporučení obzvlášť u pacientů 
s dyslipidemií nejen pro efekt na snížení LDL-C, ale i pro 
již zmíněný protizánětlivý účinek, přestože příznivý vliv 

Tabulka 6 – Vybrané doporučené postupy pro péči o děti s tradičními rizikovými faktory a chronickými onemocněními asociovanými 
se zvýšeným rizikem předčasné aterosklerózy  

Riziková skupina Mezinárodní doporučení Česká doporučení

Familiární 
hypercholesterolemie

Familial hypercholesterolaemia in children and adolescents: gaining 
decades of life by optimizing detection and treatment30

Doporučení pro diagnostiku
a léčbu dyslipidemií u dětí 
a dospívajících, vypracované výborem 
České společnosti pro aterosklerózu170 

Obezita AAP Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Treatment of 
Children and Adolescents With Obesity75

Dětská obezita 2021169

Diabetes mellitus 
1. a 2. typu

ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2022: Microvascular and 
macrovascular complications in children and adolescents with diabetes96

ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2022: Type 2 diabetes in 
children and adolescents95

Doporučený postup péče pro 
diabetes 1. typu České diabetologické 
společnosti ČLS JEP, 2022

Hypertenze Clinical practice guideline for screening and management of high 
blood pressure in children and adolescents77

Doporučení pro diagnostiku a léčbu 
hypertenze v dětství a dospívání106

Chronická onemoc-
nění ledvin

KDIGO clinical practice guideline for lipid management in chronic 
kidney disease112

KDIGO clinical practice guideline for the management of blood pressu-
re in chronic kidney disease111

Chronická zánětlivá 
onemocnění

EULAR recommendations for cardiovascular risk management in rheu-
matic and musculoskeletal diseases, including systemic lupus erythema-
tosus and antiphospholipid syndrome132

Kardiovaskulární riziko u pacientů 
s revmatickými chorobami a jeho 
management131

Onkologická 
onemocnění

Coronary artery disease surveillance among childhood, adolescent and 
young adult cancer survivors: A systematic review and recommenda-
tions from the International Late Effects of Childhood Cancer Guideline 
Harmonization Group134

Souhrn Odborného stanoviska 
ESC, jak ovlivnit kardiovaskulární 
toxicitu provázející léčbu nádorových 
onemocnění, 2016

Vrozená 
onemocnění srdce

2020 ESC Guidelines for the management of adult congenital heart 
disease: The Task Force for the management of adult congenital heart 
disease of the European Society of Cardiology (ESC). Endorsed by: 
Association for European Paediatric and Congenital Cardiology (AEPC), 
International Society for Adult Congenital Heart Disease (ISACHD)168

2018 AHA/ACC Guideline for the Management of Adults With Conge-
nital Heart Disease: A Report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines167

Doporučení ESC pro léčbu vrozených 
srdečních vad v dospělosti, 2020. 
Souhrn dokumentu připravený Českou 
kardiologickou společností

Kawasakiho nemoc Diagnosis, treatment, and long-term management of Kawasaki disease: 
a scientifi c statement for health professionals from the American Heart 
Association28

Transplantace srdce The International Society for Heart and Lung Transplantation (ISHLT) 
guidelines for the care of heart transplant recipients162  
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na přežití této konkrétní populace nebyl jednoznačně 
potvrzen.170 Určitá imunosupresiva jako mTOR inhibitory 
(sirolimus, everolimus) působí jako inhibitory proliferace, 
a mohou tak snižovat progresi a výskyt CAV, jak bylo za-
tím prokázáno na studiích u dospělých.171

Závěr

Uvedený návrh postupu ke snížení kardiovaskulárního 
rizika u dětí by měl připomenout, že kromě tradičních 
kardiovaskulárních RF existují chronická onemocnění, 
která jsou asociována se zvýšeným kardiovaskulárním ri-
zikem. Mechanismem poškození koronárních tepen jsou 
zpravidla faktory specifi cké pro dané onemocnění (např. 
chronický zánět) včetně jeho léčby (radioterapie hrud-
níku, dlouhodobá kortikoterapie) a zároveň zvýšený vý-
skyt tradičních RF u těchto pacientů. Úkolem PLDD, ale 
i dětských specialistů je tyto děti identifi kovat (tabulka 
1) a aktivně u nich podporovat zdravou životosprávu (ta-
bulka 4). Druhým krokem je včasná detekce a důsledná 
léčba asociovaných tradičních RF s dosažením relativně 
přísného terapeutického cíle (tabulka 5). Některá ze stě-
žejních doporučení pro redukci kardiovaskulárního rizika 
u specifi ckých rizikových skupin jsou uvedena v tabulce 
6.29,31,80,82,100,101,110,117,118,137,138,140,172–176 Vedlejším výstupem to-
hoto článku je analýza výskytu daných RF v české dětské 
populaci ve srovnání s očekávaným výskytem dle publiko-
vané prevalence v evropských zemích. Z tabulky 2 vyplý-
vá, že v ČR zůstává především FH v současné době u dětí 
poddiagnostikována. Naopak potvrzený výskyt DM1T 
a chronických zánětlivých onemocnění odpovídá očeká-
vanému výskytu dle evropských dat.
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