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Hned v Uvodu tohoto editorialu bych chtéla
podékovat véem autordim ¢éstitohoto Cisla ve-
nované jednak kardiovaskularnimu riziku ne-
mocnych s diabetem 2. typu (DM2T), jednak
porucham lipidového metabolizmu nad ramec
vys§iho LDL-cholesterolu (ch). VSichni autofi,
které jsem navrhla, pfijali bez vyjimky navr-
Zend témata a ochotné a na vysoké odborné
drovni je zpracovali.

Nejcasté|si aterosklerotické kardiovasku-
larni nemoci (KVN), 1j. ischemicka choroba
srdeéni a ischemicka mozkova cévni pfihoda,
a nejcastéjsi metabolické nemoci, tj. DM2T
a prediabeticka stadia (metabolicky syndrom,
porusena glukdzova homeostéza), se vysky-
tuji velmi casto soucasné. Zatimco nemoc-
nost a imrtnost na KVN v posledni dobé ve
vyspélém svété klesa (vEetné CR), preva-
lence DM2T stoupa (CR patfi s Maltou mezi
zemé s nejvysSim vyskytem DM2T v Evropé).
Mnohé epidemiologické studie jiz prokazaly,
Ze zeny-diabeticky maji 3—4krat vy3si a muZi
diabetici 2-3krat vy3si vyskyt KVN ve srov-
nani s osobami bez diabetu; t¢éméF 80 % dia-
betikd umira na KVN. Bude-li pokracovat
stoupajici prevalence DM2T, Ize oCekavat
i zménu trendu Umrtnosti na KVN! PFicinou
nardstu DM2T jsou soucasny nepfiznivy
sedavy zplsob Zivota, nadmérné energeticka
strava i chronicky stres, které vedou u jedincli
s genetickou predispozici k inzulinové rezis-
tenci (25-30 % populace), k nérlistu preva-
lence abdominélni nadvéhy a obezity, naristu
poruch glukézové homeostazy a rozvoji atero-
genni dyslipidemie.

Proto jsme se v tomto Cisle Kardiologické
revue zaméfili na nékteré aspekty vysokého
KV rizika u nemocnych s DM2T, konkrétné
na problematiku vlivu antidiabetik na KV
riziko. Jiz od 70. let 20. stoleti je znamo, Ze
starsi derivaty sulfonylurey zvySuji KV riziko
u nemocnych s DM2T. Podilely se na tom

jejich vedlejsi Ucinky vEetné Castych hypo-
glykemii, pfibyvani na hmotnosti, ale i pfimé
acinky na myokard mechanizmem zabloko-
vani draslikovych kanall senzitivnich na ATP
(KATP), které jsou v diabetickém srdci redu-
kovany a starsimi derivaty sulfonylurey jesté
blokovany, a tim snizuji odolnost srdce vici is-
chemii, tzv. ,ischemic preconditioning®. Vyvoj
derivatd sulfonylurey a jejich vztah ke KV
riziku popisuje velmi pfehledné a jasné pro-
fesor M. Haluzik se svymi spolupracovniky
(Ill. interni klinika 1. LF UK v Praze). Clanek
je zajimavy tim, Ze podava dulezity prehled
vyvoje antidiabetik, ktery v poslednim dese-
tileti udélal obrovsky skok, a zérover podava
informace o vyvoji jejich vlivu na KV riziko.
Zdlraznil prokazanou kardioprotektivitu met-
forminu a bezpecnost, G¢innost a neutralni
vliv na KV riziko u inzulinovych analog. Pre-
dev&im inkretinova Ié¢ba ma vSechny predpo-
klady k tomu, aby byla u nemocnych s DM2T
kardioprotektivni, coz ukdZzou pravé probiha-
jici studie.

Vedle zakladnich rizikovych faktord atero-
sklerozy, tj. vysoké hladiny celkového chole-
sterolu, resp. LDL-cholesterolu (dodate¢né
byl zafazen pomér celkovy cholesterol/
/HDL:cholesterol u osob s nizkou hladinou
HDL), arteridlni hypertenze a koufeni, které
jsou spolu s vékem a pohlavim stéle pouzi-
vany k zakladnimu odhadu absolutniho rizika
KV pfihod, existuji dalsi rizikove faktory a bio-
markery, které prispivaji k celkovému KV
riziku. Dal3i ¢ast naseho bloku je proto véno-
vana porucham lipidového metabolizmu
nad ramec hypercholesterolemie. Kardio-
logové (na rozdil napf. od diabetologl) prijali
pouze cholesterol, resp. LDL-cholesterol jako
hlavni a jediny rizikovy faktor (z metabolizmu
lipidQ) pro aterosklerézu a KVN. Chtéla bych
rozsitit obzor problematiky dyslipidemii a po-
ukazat nato, Ze i kdyz zatim chybf ,tvrd4 data*

o 1é¢bé hypertriglyceridemie a aterogenni
dyslipidemie, tyto poruchy se vyznamné po-
dileji na KV riziku. Ovlivnéni téchto poruch
by se mélo indikovat individualné, a pfispét
tim k redukci rezidualniho vaskularniho rizika
standardné [é€enych nemocnych. Vzdyt u ne-
mocnych s ICHS a s lé¢enymi zakladnimi ri-
zikovymi faktory (v€etné |é€by statiny) pre-
trvava jesté vysoké relativni riziko dalsi KV
pfihody. Toto rezidudlni riziko se vyskytuje
pfedeviim u nemocnych s DM2T, ale také
u nemocnych s metabolickym syndromem,
1j. v prediabetu. Proto se timto problémem
zabyvé fada odbornikd, pracovnich skupin
odbornych spole€nosti a instituci véetné ce-
losvétové iniciativy R3i (Residual Risk Redu-
ction Iniciative) a Ceského institutu metabo-
lického syndromu u nas aj.

Doc. Tomas Stulc ze Ill. interni Kliniky
1. LF UKv Praze se zaméfil na hypetriglyce-
ridemii a ve své peclivé zpracované kapitole
doplnéné vlastnim hodnocenim se mimo jiné
vénoval také snad nejdéle diskutované otazce
v preventivni kardiologii a lipidologii: Jsou tri-
glyceridy rizikovym faktorem aterosklerdzy
a KVN? Presto ze némecka epidemiologicka
studie PROCAM jasné prokazala, ze zvySené
triglyceridy (TG) navy3uiji KV riziko pfi jakékoli
hladiné LDL-cholesterolu, chybi ndam dosud
prospektivni intervenéni studie u nemocnych
s hypertriglyceridemii, které by prokazaly, Ze
lé¢ba vysoké hladiny TG vede ke snizeni vy-
skytu a umrtnosti na KVN. Existuji sice studie
s léky, které snizuji TG, zafazeni pacienti
vSak paradoxné neméli vétSinou zvySené
TG. Je tfeba si uvédomit, ze viechny atero-
genni Castice (remnantni lipoproteiny a malé
LDL:Castice) pochazeji z ¢astic (VLDL) bo-
hatych na TG. Hypertriglyceridemie pFispiva
k ateroskleroze i svymi pfimymi U¢inky na ar-
teridlni sténu (snizuje vazodilataci zavislou na
endotelu a aktivuje prozanétlivé molekuly).
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V epidemiologickych studiich byla objevena
vyznamna zavislost mezi TG a HDL-choleste-
rolem, a proto za nejddlezitéjsi informaci pro
kardiology povazuji fakt, Ze evropsti odbor-
nici hodnoti soucasny vyskyt vyssich TG
a snizeného HDL-cholesterolu jako atero-
genni dyslipidemii, ktera je ve vyznamném
vztahu ke KV riziku. Vyssi hladina TG (nad
1,7 mmol/l) je tedy markerem zvySeného KV
rizika (podle soucasnych evropskych dopo-
ru€eni pro prevenci KVN) a také sloZité po-
ruchy metabolizmu lipoproteind, a proto je
tfeba sledovat dalsi lipidové faktory, a to pre-
devsim koncentraci HDL-cholesterolu, ale
i vysi krevniho tlaku, obvod pasu a hladinu gly-
kemie. Soucasna evropska doporuceni pro
|écbu dyslipidemii pokladaji hypertriglyce-
ridemii za volitelny cil Ié¢by (nefarmakolo-
gicka opatfeni pfi nizsich hladinach TG a hod-
noty TG 2,3 mmol/| a vy3si k farmakologické
|é¢bé fibratem nebo niacinem).

Profesorka H. Vaverkova ze lll. interni kli-
niky LF Univerzity Palackého v Olomouci
zpracovala velmi aktualni a hojné diskutované
téma o apolipoproteinech (apo). Velmi jasné
vysvétlila Ulohu téchto bilkovin obsaZzenych
v makromolekuléch lipoprotein( a také jejich
vztah k aterogenezi, a tedy i ke KV riziku.
Z klinického hlediska ma vyznam pouze sta-
noveni apoB, ktery zahrnuje apoB-100 ob-
sazeny v LDL, IDL, VLDL i Lp(a) a apoB-48
obsazeny v chylomikronech nebo chylomi-
kronovém remnantu. Hodnota apoB je tedy
obrazem poctu viech aterogennich ¢astic
v plazmé. Cetné studie prokazaly, ze apoB
je lepsim prediktorem KV rizika neZ hladina
celkového nebo LDL:cholesterolu, bylo vSak
zjisténo, ze pridani hodnoty apoB nebo apoA
ke vSem konvenénim rizikovym faktorlim

nemé vyznamny efekt k upfesnéni celko-
vého KV rizika. Stanoveni apoB ma v3ak kli-
nicky vyznam (coz stanovuji evropska doporu-
¢eni ESC/EAS pro 1écbu dyslipidemii z roku
2011) jako alternativni rizikovy marker u ne-
mocnych s kombinovanou hyperlipidemii,
metabolickym syndromem, diabetem a chro-
nickym onemocnénim ledvin. U téchto ne-
mocnych je apoB také sekundarnim cilem
k posouzeni Gcinnosti hypolipidemické léEby.

Profesor V. Bldha z Kliniky gerontologické
a metabolické LF UK a FN Hradec Kralové
napsal souhrnny ¢lanek o reziduélnim vasku-
larnim riziku a o moZnostech jeho ovlivnéni.
Reziduélnim vaskularnim rizikem myslime
pretrvavajici riziko u nemocnych lé¢enych
podle soucasnych doporuéeni prevence
KVN (tj. pfi 1é¢bé hypertenze, pFi 1é¢bé sta-
tiny, pfipadné i 1écbé DM aj.). Samoziejmé je
toto riziko dano nevhodnym Zivotnim stylem,
nedosazenim cilovych hodnot zakladnich ri-
zikovych faktorl i geneticky, ale v uzsim
slova smyslu se jedna o riziko dané ostat-
nimi rizikovymi faktory, a to pfedevsim dal-
§imi poruchami metabolizmu lipid( - atero-
genni dyslipidemii, charakterizovanou vyssi
koncentraci triglyceridl, nizsi koncentraci
HDL:-cholesterolu a vyskytem velice atero-
gennich malych denznich LDL-¢astic. Zatim
mame pozitivni vysledky Ié¢by této dyslipi-
demie jen z podskupin velkych studii (coz
bylo dano bohuzel nevhodnym vybé&rem ne-
mocnych), ale tyto vysledky nam ukazuji, ze
nemocni s plnym vyjadfenim této aterogenni
dyslipidemie profituji z Ié€by fibraty (samo-
statn€ nebo v kombinaci se statiny), nebot
u nich dochéazi k vyznamnému snizeni KV
rizika i snizeni rozvoje mikrovaskularnich
komplikaci.

Doc. M. Vrablik zIll. interni kliniky 1. LF UK
a VFN v Praze se ve svém ¢lanku zamyslel
nad budoucnosti [é¢by dyslipidemii a spravné
upozornil na to, ze hypolipidemicka lécba je
nevhodny nazev pro Ié¢bu dyslipidemii, nebot
nejde vzdy o snizeni hladin lipoproteind,
a proto bychom méli pouzivat nazev lipidy mo-
difikujici lécba, tak jako je tomu v anglické li-
teratufe. Zminil se o vyhodéch pitavastatinu,
ktery u nas zatim neni k dispozici, o nové na-
noformé fenofibratu i o novém selektivnim
agonistovi PPAR alfa, ktery je vysoce Gcinny,
ale zatim ve fazi klinického zkouseni. Osvétlil
postaveni inhibitor( cholesteryl-ester transfer
proteinu (CETP), jejichz vyzkum stéle pokra-
Cuje i pfes nepfiznivé Ucinky torcetrapibu.
Predstavil i zcela nové pfistupy k lé¢bé dys-
lipidemii, jako jsou principy biologické 1écby,
kterd je v pIném proudu klinického zkouSeni.
Spréavné upozoriiuje na to, Ze kromé bioche-
mického Ucinku jsou rozhodujici k zavedeni
nového léku jeho acinky na KV riziko. PFi-
pomnél také velmi dllezZity trend soucasné
|éCby dyslipidemii, kterym je kombinovana
|é¢ba stavajicich 1€kl k ovlivnéni lipidového
spektra. Nejvétsi rezervu ve snizeni KV i rezi-
duélniho vaskularniho rizika vidi také ve zlep-
Seni spoluprace s nemocnym.

Vazeni Ctenari, doufam, ze se s chuti za-
Ctete do nasich ¢lankd, které jsme pro vas pfi-
pravili, a ze v nich najdete inspiraci pro novy
pfistup ke stanoveni i ovlivnéni KV rizika
nasich nemocnych.
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