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Abstrakt
Prognóza pacientů s onkologickým onemocněním se díky moderní léčbě významně zlepšuje. Stále více pacientů se dostává 
do remise, avšak spolu s tím u nich dochází k nárůstu kardiovaskulárního rizika. Prakticky všechny typy onkologické léčby 
(radioterapie, chemoterapie, hormonální léčba, biologická léčba, transplantace kmenových buněk) mohou vést k akceleraci 
aterosklerózy, a to buď přímým toxickým vlivem na endotel či navozením oxidačního stresu, proinflamatorního stavu a in-
zulinové rezistence. Při stratifikaci kardiovaskulárního rizika musíme u těchto pacientů kromě tradičních rizikových faktorů 
přičíst i vliv onkologické léčby, což je pro některé zejména moderní typy léčby obtížné určit. Pacienti s preexistujícím kardio
vaskulárním onemocněním a jedinci s kumulací rizikových faktorů by měli být jak během onkologické léčby, tak i v období 
remise společně sledováni týmem skládajícím se z onkologů a kardiologů. Jednotná a přesná doporučení zohledňující typ 
onkologického onemocnění, délku a intenzitu použité léčby, věk pacienta a dobu trvání remise však pro pacienty v primární 
i sekundární prevenci kardiovaskulárních onemocnění na podkladě aterosklerózy zatím chybí.

Klíčová slova: ateroskleróza – kardio-onkologie – kardiovaskulární riziko – onkologická léčba

Abstract
The prognosis of patients with oncological diseases is significantly improving due to the modern therapeutic options. More 
and more patients achieve remission, however their cardiovascular risk is increasing. In fact, all types of oncology treat-
ment (radiotherapy, chemotherapy, hormonal therapy, biological therapy, stem cell transplant) may accelerate atheroscle-
rosis, either by their toxic effect on arterial endothelium or through oxidative stress, proinflammatory state and insulin re-
sistance. For cardiovascular risk assessment in these patients we have to evaluate not only the traditional risk factors but 
also the impact of oncological treatment, which can be difficult in some therapeutics, especially the modern ones with not 
sufficient data available. During the oncological therapy as well as in remission, patients with preexisting cardiovascular 
disease or those with cumulation of traditional risk factors should be observed by team of specialists involving both oncolo-
gists and cardiologists. However, definite and unanimous guidelines reflecting type of the oncology disease, the length and 
intensity of each therapeutic modality, the age of the patient or duration of remission are still lacking, both for the second-
ary as well as the primary prevention of atherosclerotic cardiovascular diseases (ASCVD).
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Úvod
V  posledních desetiletích zaznamenala onkologická léčba 
prakticky všech typů maligních tumorů i hematologických 
onemocnění významné zlepšení prognózy, navození dlouho-
dobé remise a  nárůst počtu pacientů, kteří přežívají déle 

než 5 let po ukončení léčby. Je to jednak důsledek zlepšení 
diagnostických možností a postupů, které umožňují zachy-
cení těchto onemocnění v časnějších stadiích, jednak díky 
komplexnímu využití všech dostupných specificky cílených 
terapeutických modalit, zejména radioterapie, chemotera-
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pie, biologické léčby, hormonální léčby či transplantace kme-
nových buněk. Stále více alarmující se však stává zvýšení kar-
diovaskulární (KV) morbidity a mortality u dlouhodobě přeží
vajících onkologických pacientů. Jde zejména o jedince po 
léčbě Hodgkinova lymfomu, karcinomu prostaty, močového 
měchýře, endometria, testes nebo tyreoidey, u kterých se 
kardiovaskulární onemocnění (KVO) stává častější příčinou 
úmrtí než recidiva malignity. Rozhodující je i věk pacienta 
v době onkologické léčby: v největším riziku jsou děti a mla-
diství mladší 15  let a  jedinci starší 60  let. Studie SEERS 
(Surveillance, Epidemiology, and End Result) v USA srovná-
vala mezi lety 1973–2012 celkem 3 234 256  přežívajících 
onkologických pacientů s 28 různými typy malignit a hodno-
tila riziko úmrtí na KVO s ohledem na věk pacienta v době 
diagnózy malignity a délku přežívání [1]. Nejvyšší KV-morta-
lita byla zjištěna u pacientů, u nichž byl tumor diagnostiko-
ván před 35. rokem věku (10krát vyšší oproti běžné popu-
laci). Pokud se týká délky přežívání, nejvyšší KV-úmrtnost 
(SMR – Standardized Mortality Ratio) byla zaznamenána v prv-
ních 12 měsících od diagnózy malignity (pro všechny typy 
SMR 3,93 (95% CI 3,89–3,97). V dalším období 1–10 let od 
stanovení diagnózy dochází k jejímu poklesu, avšak po 10. roce 
hodnota SMR opět výrazně narůstá (graf 1).

Etiopatogeneze
Přestože se v etiologii nádorů i aterosklerózy uplatňují ně-
které společné faktory, např. genetické vlivy, oxidační stres 
či zánět, je zvýšená KV-morbidita a mortalita převážně dů-
sledkem onkologické léčby, zejména radioterapie a chemote-
rapie. Nejčastější KV-komplikace jsou dilatační kardiomyo-
patie a  pokles ejekční frakce, perikarditida (exsudativní, 
konstriktivní), tromboembolické příhody, arytmie (bradykar
die, převodní poruchy, tachyarytmie), kalcifikace chlopní, plicní 
hypertenze, sekundární arteriální hypertenze a akcelerace 
aterosklerózy [2]. Na té se komplexně podílí jak přímý toxický 
vliv na arteriální stěnu, tak metabolické a hormonální důsledky 
(inzulinová rezistence a metabolický syndrom, hypogonadiz
mus či hypotyreóza).

Radioterapie
Efekt radioterapie (RT) na arteriální stěnu závisí na lokali-
zaci tumoru, celkové radiační dávce, technice ozařování, 
věku a pohlaví pacienta, době od stanovení diagnózy malig-
ního onemocnění a na konkomitantní léčbě, zejména chemo
terapii. Bylo zjištěno, že ozařování v oblasti hrudníku (nej-
častěji pro karcinom prsu nebo Hodgkinův lymfom – HL) je 
spojeno s  5–10násobným zvýšením relativního rizika pro 
akutní infarkt myokardu (AIM) či náhlou smrt, zatímco oza-
řování v oblasti hlavy zvyšuje relativní riziko cévní mozkové 
příhody 20krát [3]. Podle García et al měla radioterapie za-
měřená na oblast mediastina v dávce > 30 Gy za následek 
2,7–8,9krát vyšší riziko akutního infarktu myokardu a v pří-
padě ozařování hlavy a krku došlo k 1,4–5,6násobnému zvýšení 
rizika cévní mozkové příhody [4]. V jiné studii Simonetto et 
al sledovali pomocí CT a MRI u pacientů ozařovaných pro 
karcinom hypofaryngu aterosklerotické změny v extrakraniál
ním úseku karotických tepen: medián věku byl 60 let a cel-
ková dávka radiace ve všech případech přesahovala 30 Gy 
[5]. Ve srovnání se stavem před léčbou došlo k signifikant-
nímu nárůstu počtu plátů z  5,7  (IQR 1–10,5) na 8,1  (IQR 
2–13); p 0,002 (hodnoceno pomocí CT za průměrnou dobu 
414 dní od začátku RT) a rozšíření intimy/medie z 1,17 mm 
(IQR 0,97–1,28) na 1,35 mm (IQR 1,16–1,52); p 0,002 (hod-
noceno pomocí MR za průměrnou dobu 544 dní od začátku 
RT). Dalšími predisponujícími faktory jsou velikost ozařo-
vané plochy, technika kardioprotekce, denní dávka > 2 Gy 
a  věk v  době diagnózy maligního onemocnění  – nejvyšší 
riziko je u pacientů mladších 25 let či naopak starších 65 let 
[4,6]. V patogenezi se uplatňuje přímý vliv ionizačního záření 
na buňky arteriální stěny, dochází k tvorbě volných kyslíko-
vých radikálů (VKR), které se podílejí na poškození a senes-
cenci endotelu. Radiace zvyšuje v  endotelových buňkách 
(EC – Endothelial Cells) expresi cytoadhezivních molekul 
(VCAM-1, ICAM-1, E-selectin) a následně adhezi monocytů 
a  leukocytů z  cirkulace. Oxidační stres zvyšuje v  EC pro-
dukci inflamatorních mediátorů TNFalfa a IL1, které aktivují 
trombin a von Willebrandův faktor (vWf), a downreguluje inhi-
bitor fibrinolýzy, což má za následek aktivaci trombocytů a na-
vození prokoagulačního stavu. Zánětlivé cytokiny TNFalfa, IL1, 
IL6, IL8, TGFbeta, SDF1, CXCR4 a další se pak významně 
podílejí na nárůstu a destabilizaci ateromového plátu. Do-
chází k poruše endotel dependentní i non-dependentní va-
zodilatace a zároveň k aktivaci angiogeneze [7].

Chemoterapie
U řady preparátů používaných v chemoterapii tumorů byla 
prokázána akcelerace aterosklerotického procesu o  zvý-
šení rizika KV-příhod. Jedná se zejména o antracykliny, anti-
metabolity pyrimidinů, cisplatinu či léky ovlivňující jaderné 
mikrotubuly [8]. Jejich proaterogenní účinek je často spojen 
s přímým poškozením endotelu [9]. Toxický vliv antracyklinů 
na EC je kromě produkce VKR zprostředkován dalšími me-
chanizmy, jako je interkalace DNA, inhibice topoizomerázy I 
a II, RNA-polymerázy či vazba na histony [10]. Cisplatina způ-

Graf 1 | �Kardiovaskulární mortalita v závislosti na typu 
onkologického onemocnění a době od stano-
vení diagnózy malignity. Upraveno podle [1]
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sobuje poškození endotelu jednak přes VKR, jednak poško-
zením a inhibicí replikace DNA [11]. Bylo zjištěno, že paci-
enti s  testikulárními tumory léčeni cisplatinou vykazovali 
vyšší plazmatické hladiny endoteliálních protrombotických 
faktorů PAI-1 a vWf než pacienti léčeni pouze orchiektomií 
[12]. U dlouhodobě přežívajících pacientů po terapii cispla-
tinou pak byla zjištěna porucha endotel-dependentní va-
zodilatace na arteria brachialis [13]. Z  antimetabolitů py-
rimidinů široce používaný 5-fluorouracil (5-FU) interferuje 
s DNA i RNA, blokuje mitózu endotelií a tvorbou VKR způso-
buje i jejich poškození [14]. Významný je jeho inhibiční účinek 
na angiogenezi. V observačních studiích činila incidence kar-
diotoxicity 5-FU a ostatních fluoropyrimidinů 1–19 % a úmrtí 
spojené s touto léčbou bylo zaznamenáno ve 2,2–13,3 % [14]. 
Preparáty vážící se na jaderné mikrotubuly vykazují rovněž cy-
totoxický efekt na endotelie. V experimentu s kultivovanými 
endoteliemi bylo prokázáno, že paklitaxel zvyšuje expresi tká-
ňového faktoru (TF) [15]. U pacientů léčených vinkristinem 
bylo již v průběhu léčby nebo časně po jejím skončení zazna-
menáno vyšší riziko infarktu myokardu.

Biologická a cílená léčba
Zavedení biologických preparátů přineslo u těchto pacientů 
převratné zlepšení výsledků onkologické léčby i prognózy. 
Na druhé straně však i u této terapie bylo zjištěno zvýšené 
KV-riziko. Z hlediska aterosklerózy mají největší význam bio-
logická agens, jejichž antitumorózní efekt je založen na inhi-
bici angiogeneze a neovaskularizace, přičemž hlavním cílem 
je působení na arteriální endotel pomocí inhibice růsto-
vých faktorů, zejména VEGF (Vascular Endothelial Growth 
Factor), PDGF (Platelet-Derived Growth Factor), HGF (Hepa-
tocyte Growth Factor), FGF (Fibroblast Growth Factor) a an-
giopoetin I. Sem řadíme monoklonální protilátky proti VEGF 
(bevacizumab, ramicirumab), inhibitory tyrozinkinázy (sorafe-
nib, sunitinib, axitinib, lenvatinib aj) a blokátory mTOR (me-
chanistic Target Of Rapamycin) everolimus, temsirolimus. 
U pacientů s chronickou myeloidní leukemií léčených inhibi-
tory VEGF byla prokázáno výrazné urychlení aterosklerózy 
a nárůst KV-příhod [16]. Metaanalýza zahrnující 9 387 paci-
entů léčených sunitinibem prokázala 3,03krát vyšší riziko 
ischemie myokardu ve srovnání s placebovou skupinou [17]. 
U některých inhibitorů tyrozinkinázy (TKI), zejména u poni-
tanibu a bostinibu, byl pozorován zvýšený výskyt arteriální hy-
pertenze. Podávání inhibitorů proteosomů (bortezomib, karfil-
zomib) u pacientů s mnohočetným myelomem vedlo k vyššímu 

výskytu ICHS, hypertenze a kardiálního selhání. V posled-
ních letech se dostává do popředí imunomodulační terapie 
tumorů zaměřená na aktivaci T-lymfocytů. Jedná se o mo-
noklonální protilátky proti inhibičním proteinům CTLA4 (Cy-
totoxic T-Lymphocyte-Associated protein 4), např. ipilimu-
mab, a PD1 (Programmed Death 1), např. nivolumab. I když 
výsledky některých preklinických studií naznačují u  této 
léčby vyšší výskyt akutních koronárních příhod, nebyl tento 
vztah doposud jednoznačně potrvzen. Problém může spíše 
představovat navození relapsu u pacientů s autoimunitním 
onemocněním, po němž následně dochází k  protrahova-
nému inflamatornímu stavu se všemi jeho účinky na cévní 
stěnu spolu s metabolickými konsekvencemi [18]. Stále více 
používané inhibitory HER2 (Human Epidermal growth factor 
Receptor 2), např. trastazumab či lapatinib způsobují ze-
jména poruchu kontraktility myokardu a kardiální selhání.

Hormonální a metabolické vlivy
Onkologická léčba postihující endokrinní orgány, ať už cílená 
či celková, s sebou přináší různé formy hormonální dysba-
lance, které se následně mohou projevit inzulinovou rezis-
tencí a metabolickým syndromem se všemi jeho složkami 
(obezita, hypertenze, porucha glukózové tolerance a dyslipi-
demie). Chirurgická léčba a radioterapie v oblasti jakéhokoli 
endokrinního orgánu (hypotalamus, hypofýza, štítná žláza, 
nadledviny, ovaria, testes atd) má za následek příslušnou 
hypofunkci, přičemž k  inzulinové rezistenci může vést jak 
nedostatečná substituční léčba hypotyreózy či hypogona-
dizmu, tak i  iatrogenně navozený hyperkortikolizmus. Kor-
tikoidy bývají také součástí některých chemoterapeutic-
kých režimů (např. v léčbě lymfomů). Metabolický syndrom 
pak často nacházíme u pacientů léčených antiestrogeny (in-
hibitory aromatázy, tamoxifen) či antiandrogeny (GnRH-ago-
nisté) [19,20]. Bylo prokázáno, že k rozvoji diabetu významně 
přispívá i  radioterapie zaměřená na oblast břicha. Ve vět-
šině případů se však nejedná o inzulin-dependentní diabe-
tes mellitus v důsledku poškození B-buněk pankreatu, ale 
jak ukázala řada studií, o inzulinovou rezistenci navozenou 
inflamatorními změnami v tukové tkáni [21]. Podobný efekt 
je připisován i řadě chemoterapeutik (cisplatina, alkylátory, 
antracykliny, antimetabolity, etoposid aj – zvýšená produkce 
VKR vede v periferních tkáních k poruše mitochondriálních 
funkcí, zvýšenému zánětu a lipolýze v tukové tkáni, jaterní 
steatóze a úbytku svalové hmoty (sarkopenie) [22]. K inzu-
linové rezistenci přispívá i alogenní transplantace hemato-

Tab. 1 | Riziko manifestace metabolického syndromu u různých typů tumorů. Upraveno podle [22]

typ tumoru n (pacienti vs kontroly) OR/RR (95% CI)

karcinom prsu (postmenopauzální) 104 vs 208 1,66 (1,04–2,68) NS

karcinom prostaty 20 vs 20 4,58 (1,41–14,86)

testikulární tumory 251 vs 360 1,90 (1,1–3,2)

akutní lymfoblastická leukemie 784 vs 777 1,43 (1,22–1,69)

malignita v dětství (jakákoli) 8 599 vs 2 936 (sourozenci) 1,3 (0,9–1,9)
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logických kmenových buněk jako důsledek inflamatorního 
stavu navozeného reakcí štěpu proti hostiteli (graft versus 
host disease) spolu s  imunosupresivní léčbou (kortikoidy) 
[23]. Vzhledem ke kombinaci odlišných terapeutických mo-
dalit se riziko vzniku metabolického syndromu po onkolo-
gické léčbě také u jednotlivých typů tumorů liší. Ve vybra-
ných studiích bylo nejvyšší riziko u karcinomu prostaty RR 
4,58 (95% CI 1,41–14,86), dále u testikulárních tumorů RR 
1,90 (95% CI 1,1–3,2), akutní lymfoblastické leukemie RR 1,43 
(95% CI 1,22–1,69) a v souboru 8 599 dospělých, kteří pro-
dělali jakoukoli malignitu v dětství, činilo RR 1,3 (95% CI 0,9–
1,9) [22], tab. 1. V naší studii SLATE, která sledovala 80 dlou-
hodobě přežívajících po léčbě Hodgkinova lymfomu (průměrný 
věk 33,884,13 let, medián remise 18 let), manifestovalo meta-
bolický syndrom 3krát více pacientů s HL než zdravých jedinců 
kontrolního souboru: 17 (21,3 %) vs 6 (7,2 %); p < 0,05 [24].

Preventivní opatření u onkologických 
pacientů: úloha kardio-onkologie
Z uvedeného vyplývá, že onkologická léčba představuje adi-
tivní nezávislý rizikový faktor aterosklerózy a že je u těchto 
pacientů nutné jej zvažovat při stanovení KV-rizika. V pri-
mární prevenci slouží ke stratifikaci rizikových pacientů podle 
doporučení Evropské kardiologické společnosti a  Evropské 
společnosti pro aterosklerózu (ESC/EAS) z roku 2016, resp. 
2021 a tabulky SCORE, resp. SCORE2, které však u onkolo-
gických pacientů celkové riziko podhodnocují [25,26]. Úzká 
spolupráce mezi kardiology, preventivními kardiology a on-
kology je přitom zásadní a  ve světě v  posledních letech 
vznikla řada kardio-onkologických center. Úkolem nově vzni-
kajícího oboru kardio-onkologie je tedy u pacientů primární 
i sekundární prevence identifikovat všechny rizikové faktory 
ASKVO (kardiovaskulární onemocnění na podkladě atero-
sklerózy), tedy kouření, obezitu, diabetes mellitus, dyslipi-
demii, hypertenzi, chronickou renální insuficienci, autoimu-
nitní onemocnění a pozitivní rodinnou anamnézu, a to ještě 
před zahájením onkologické léčby. V primární prevenci se 
pro přesnější stratifikaci rizika doporučuje zaměřit již na 
přítomnost subklinické aterosklerózy: pláty v karotických či 
femorálních tepnách při sonografii či RTG, pozitivní tlakový 
index kotník/paže (ABI – ankle/brachial index) < 0,9 nebo 
> 1,4, rychlost pulzové vlny > 10 m/s či koronární kalciové 
skóre > 100 AU nebo > 75 % při adjustaci na věk a pohlaví. 
K tomu je pak potřeba přičíst riziko související s onkologic-
kou léčbou. Z  tohoto hlediska je již určující typ malignity, 
nejvyšší kardiovaskulární riziko je spojeno s terapií lymfomů, 
mnohočetného myelomu, karcinomu prsu, plic, ovarií, testes, 
ledvin, močového měchýře, prostaty a endometria a zejména 
pak přítomnost metastatického rozsevu. Významný je i věk 
pacienta v průběhu léčby, nejvýše rizikoví jsou jedinci mladší 
15 let či naopak starší 60 let, a doba od zahájení radioterapie: 
u lymfomů 10 let, u karcinomu prsu 5–10 let a u karcinomu 
plic méně než 2  roky. U radioterapie je rozhodující lokali-
zace, kumulativní dávka a technika ozáření. Nejvyšší riziko 
je logicky spojené s iradiací srdce a velkých tepen, zejména 

pak levé strany hrudníku. Z tohoto důvodu se stanovuje tzv. kar-
diotoxická dávka (MHD – Mean Heart Dose), která činí u radio-
terapie mediastina 30 Gy a u plicních tumorů 10 Gy. Z hlediska 
KV-prevence se proto doporučuje používat metody, kterými 
lze MHD zredukovat. Sem patří různé formy stínění, tech-
nika tangenciálního pole s kontrolou dechu, brachyterapie, 
radioterapie v poloze na břiše, protonová terapie či tech-
nika IMRT (Intensity Modulated Radiotherapy). Tato metoda 
využívá iradiaci o  měnlivé intenzitě zacílenou z  více úhlů, 
což umožňuje přesnější fokusaci na oblast tumoru a větší 
protekci okolních struktur. U chemoterapeutik a biologické 
léčby se nejvyšší KV-riziko pojí s  antracykliny, alkylátory, 
cisplatinou, vinkristinem, antimetabolity pyrimidinů, bloká-
tory VEGF ze skupiny inhibitorů tyrozinkinázy (zejména nilo-
tinib) a inhibitory proteosomů. U pacientů s kumulací tradič-
ních rizikových faktorů a zejména pak v sekundární prevenci 
je vhodné zohlednit u každého léčebného agens jeho kardio-
toxické riziko a pokud je to možné, vybrat z každé skupiny 
bezpečnější preparát, např. z léků ovlivňujících mikrotubuly 
upřednostnit paklitaxel před vinkristinem, z TKI nepoužívat 
nilotinib, ale spíše spíše sorafenib, a některé skupiny léčiv, jako 
např. antimetabolity pyrimidinů, neindikovat vůbec. O imuno-
modulanciích (anti CTLA4, anti PD1) zatím neexistuje dosta-
tek dat, nedoporučuje se je však používat u pacientů s preexis-
tujícícm automimunitním onemocněním z důvodu nebezpečí 
relapsu.

Pro stratifikaci KV-rizika u pacientů po onkologické léčbě 
nejsou v současné době k dispozici žádné konkrétní tabulky, 
které by odrážely jak tradiční rizikové faktory, tak i vliv on-
kologické terapie. Doporučení ESC/EAS z roku 2016 týka-
jící se KV-rizika u  onkologických pacientů [27] jsou příliš 
obecná a nezohledňují dostatečně vliv ostatních modifiku-
jících faktorů, jako je kombinace různých léčebných modalit, 
aktualizované informace o nových preparátech a postupech, 
jiné komorbidity, věk pacienta, délka remise aj. Je jasné, že 
u pacientů s již známým ASKVO ještě před zahájením léčby 
budeme od začátku postupovat podle doporučení ESC/EAS 
pro  sekundární prevenci, tzn. pacienty ve velmi vysokém 
riziku. Přítomnost KVO u těchto pacientů výrazně zkracuje 
dobu přežívání (graf 2) a preventivní opatření zaměřená na 
tyto osoby mají také nejpřesvědčivější výsledky [27,28]. 

V primární prevenci zatím není zcela jasné, jak riziko zjiš-
těné pouze na základě tradičních rizikových faktorů v dů-
sledku onkologické léčby modifikovat, avšak dá se předpo-
kládat, že významná část z nich by měla být léčena podle 
cílů pro pacienty s vysokým až velmi vysokým rizikem. Jak 
v primární, tak i v sekundární prevenci ASKVO je potřeba in-
dividuálně posoudit vliv jednotlivých léčebných modalit (ku-
mulativní dávka a lokalizace radioterapie, typ a dávka chemo-
terapeutik, biologické léčby, hormonální léčby, transplantace 
kmenových buněk), typ malignity a její staging, délku léčby, věk 
pacienta a dobu od stanovení onkologické diagnózy (schéma).

Dietní a režimová opatření se shodují s recentními stan-
dardy ESC/EAS [25,29]: v dietě omezit saturované a trans
mastné kyseliny a preferovat polynenasycené (ω3 a ω6 mastné 
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kyseliny) a monoenové mastné kyseliny – mediteránní strava, 
dále omezit konzumaci mono- a oligosacharidů a upřednost-
nit škroby a vlákninu. Příjem soli snížit pod 5 g za den. Fy-
zickou aktivitu podle možností navýšit alespoň na 150 minut 
týdně, ev. pod odborným dohledem v  rámci kardiorehabili-
tace. U obézních jedinců se snažit o redukci hmotnosti, ide-
ální je dosažení BMI 20–25 kg/m2 a obvod pasu < 94 cm 
u mužů a < 80 cm u žen. Kuřáci musí kouření zcela elimino-
vat (centra pro odvykání).

V terapii hypertenze je snaha dosáhnout snížení hodnot 
krevního tlaku (TK) < 140/90 mm Hg, u pacientů ve věku 
18–65 let zejména v sekundární prevenci nebo mají-li dia-
betes a/nebo chronické renální selhání na hodnoty 120–
130/70–79  mm Hg, pokud terapii tolerují. Zvýšení TK lze 
očekávat časně po zahájení léčby např. inhibitory VEGF. 
Jako léky první volby se doporučují ACE-inhibitory, sartany 
a nondihydropyridinové kalciové antagonisty (amlodipin, fe-
lodipin). Výhodné se ukázalo i podávání betablokátoru ne-
bivololu, který v  poškozeném endotelu reparuje signální 
dráhy pro NO [27]. Ostatní betablokátory s vazodilatačním 
účinkem (např. karvedilol) je také možné použít. Diuretika 
se doporučuje podávat až ev. ve druhé linii a s opatrností 
z důvodu rizika minerálové deplece a prodloužení QT-inter-
valu. Kalciové antagonisty typu verapamil a diltiazem se ne-
doporučuje používat vůbec vzhledem k inhibici cytochromu 
P450 a možné kumulaci chemoterapeutik a ostatních podá-
vaných léčiv [27].

U pacientů s metabolickým syndromem a diabetem jsou 
na prvním místě standardní dietní doporučení a pohybová 
aktivita. Z léků jsou na prvním místě ty, které snižují inzulino-
vou rezistenci – metformin, GLP1-agonisté (semaglutin, dula-
glutid) a glifloziny (empagliflozin). I když cílové hodnoty glyko-
vaného hemoglobinu (HbA1c) mohou být individuální, obecně 
se doporučuje udržovat jeho hodnotu < 65 mmol/mol [4]. Se 
zvýšením glykemie a dekompenzací diabetu je nutné počítat 
zejména při podávání kortikoidů, antiandrogenů, cisplatiny, 
5-fluorouracilu, rapamycinu a nilotinibu. Z tohoto důvodu je po 

zahájení onkologické léčby nutné provádět monitoraci hladin 
glykemií častěji než u ostatních diabetiků či prediabetiků [4,22].

Velmi významné je od začátku onkologické terapie sledo-
vání hladin plazmatických lipidů, zejména LDL-cholesterolu 
a/nebo nonHDL-cholesterolu (pacienti s  diabetem, obezi-
tou, hypertriacylglycerolemií). Cílové hodnoty u onkologických 
pacientů však nebyly doposud přesně stanoveny. V sekundární 
prevenci je obecně stanoven terapeutický cíl pro LDL-choleste-
rol < 1,4 mmol/l a pro nonHDL-cholesterol < 2,2 mmol/l. U pa-
cientů v primární prevenci se dá předpokládat, že řada z nich 
bude spadat do skupiny vysokého rizika, cílem je snížit LDL-
-cholesterol < 1,8 mmol/l a nonHDL-cholesterol < 2,6 mmol/l, 
či dokonce do kategorie velmi vysokého rizika, pro niž platí 
cílové hodnoty jako v sekundární prevenci [29]. Z hypolipid
emik se jako lék první volby používají statiny, ke kterým lze 
přidat ezetimib či PCSK9-inhibitory. Podávání všech těchto 
léků během onkologické léčby se ukázalo jako bezpečné, 
a pokud je pacient již užívá, je důležité je nevysazovat. U sta-
tinů bylo navíc pozorováno zlepšení prognózy při terapii ně-
kterých malignit, jako např. kacinomu prostaty, karcinomu 
prsu či kolorektálního karcinomu) a antitumorózní efekt byl 
popsán i PCSK9-inhibitorů [30]. Podávání fenofibrátu u pa-
cientů s přetrvávající hypertriacylglycerolemií je během on-
kologické léčby rovněž bezpečné, i  když zde přesvědčivá 
data o snížení kardiovaskulární morbidity, mortality a celkové 
prognózy u těchto pacientů chybí.

Závěr
Existují již nezvratné důkazy o tom, že onkologická terapie 
představuje nezávislý rizikový faktor aterosklerózy. Při hod-
nocení KV-rizika je kromě známých tradičních rizikových 

Graf 2 | �Kaplanovy-Meierovy křivky přežívání  
u pacientů s onkologickým onemocněním  
v závislosti na přítomnosti KVO v době  
diagnózy malignity. Upraveno podle [28]

Schéma | �Identifikace KV-rizika a sledování pacientů 
po onkologické léčbě

KVO+/- pacienti s/bez kardiovaskulárního onemocnění  
Onkol+/- pacienti s/bez onkologického onemocnění

ABI – index kotník-paže/Ankle-Brachial Index ASKVO – kardiovaskulární one-
mocnění na aterosklerotickém podkladě ATS – ateroskleróza CKD – chro-
nické onemocnění ledvin/Chronic Kidney Disease DLP – dyslipoproteinemie 
DM – diabetes mellitus HT – hypertenze RA – rodinná anamnéza  
RF – rizikový faktor RT – radioterapie Tx – transplantace
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faktorů nutno přičíst i  vliv radioterapie, chemoterapie, bio-
logické či hormonální léčby, což však představuje zatím nej-
větší úskalí. Nově vznikající obor kardio-onkologie má před 
sebou za úkol vypracovat spolu s jednotlivými odbornými spo-
lečnostmi konkrétní doporučení, která kromě časné detekce 
již známých KV-rizikových faktorů zhodnotí i podíl jednotli-
vých onkologických léčebných modalit. To je velmi obtížné, 
protože zvláště pro moderní léčebné postupy a kombinace 
dostatek dat zatím chybí. Význam intervence tradičních ri-
zikových faktorů u  onkologických pacientů s  prodělaným 
ASKVO je dnes již naprosto přesvědčivý. V primární prevenci 
se zdá, že řada pacientů může spadat do kategorie vysokého 
až velmi vysokého rizika, avšak je potřeba vyčkat výsledků 
dalších intervenčních studií, které by význam preventivních 
opatření i u těchto onkologických pacientů podpořily.

Práce byla podporována programem Cooperatio METD Uni-
verzity Karlovy v Praze.
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