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U mnoha lyzosomaélnich stfddavych onemocnéni je s Uspé-
chem vyuZivéna IéEba nahrazenim enzymové funkce (enzyme
replacement therapy - ERT), coZ je také moznd Ié¢ba v pfi-
padé LAL-D [19]. Cilem je dosahnout témér fyziologickych
hladin enzymu, a timto zabranit akumulaci esterl choleste-
rolu a TAG. Rekombinantni huménni LAL-enzym sebelipaza
alfa podéavané parenterainé jednou tydné vede k rychlému
poklesu aminotransferdz a v prvni fazi zvySuje hladinu cel-
kového a LDL-cholesterolu a TAG, coZ je obrazem mobilizace
lipidG akumulovanych v hepatocytech [20]. Po dlouhodobé
|é¢bé podavané 2-krat mési¢né doslo prakticky k norma-
lizaci aminotransferaz a lipidogramu (pokles LDL-C o 52 %,
TAG 0 40 %, vzestup HDL-C o 37 %) pfi velice dobré toleranci
terapie [21].

Zaveér

Dyslipidemie je jednim z charakteristickych projevd LAL-D
a mnoho z postiZenych pacientl je proto odesilano do spe-
cializovanych center s podezienim na FH. Pfi prvnim kon-
taktu s pacienty je tfeba pomyslet i na takto vzécnou kli-
nickou jednotku a pokusit se o co nej¢asnéjsi diagnostiku
a poskytnuti adekvatni 1é¢by s cilem zabranit progresi one-
mocnéni at uz ve formé hepatopatie ¢i predcasné mani-
festace KVO.
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Abstrakt

Vitamin D ma vyznamny vplyv na naSe zdravie. Zabezpecuje normalny vyvoj a metabolizmus kosti, je nevyhnutny pre
spravnu diferenciaciu buniek, pre imunitny systém, sekréciu inzulinu, reguléaciu krvného tlaku a iné, pre Zivot nevyhnutné
procesy. Je vSeobecne zndme ,Ze nedostatok vitaminu D méa za nasledok mnohé zdravotné komplikacie a ¢oraz CastejSie
sa hovori o jeho vztahu ku riziku vzniku koronarnej choroby srdca. Kardiovaskuldrne ochorenia sd vedicou pric¢inou morta-
lity nielen v Slovenskej republike, ale aj na celom svete. Uvedeny prehlad poukazuje na moZné vztahy medzi deficitom vita-
minu D a kardiovaskularnym rizikom. Vypocétova tomografia moze prispiet k presnejsej indikéacii selektivnej koronarografie
najmé u pacientov s nejednoznac¢nym klinickym néalezom. Jej vztah k hladine vitaminu D (niekedy zrejme postaci len vysSet-
renie kalciového skore) moze byt prispevkom v klinickej aplikacii tzv. personalizovanej mediciny.

Klicova slova: CT-angiografia - kalciové skére - kardiovaskularne riziko - korondrna choroba srdca - vitamin D

Abstract

Vitamin D has a significant impact on our health. It is responsible for regular bone development and metabolism and is es-
sential for proper cell differentiation, for the immune system, insulin secretion, blood pressure regulation, and other pro-
cesses necessarily for life. There are many well-established health risks of vitamin D deficiency, even more probably exist
relationship between levels of vitamin D and the risk of coronary artery disease. Cardiovascular disease are still the lead-
ing cause of mortality not only in Slovak Republic, but more or less, worldwide. Submitted review describes possible rela-
tionship between vitamin D deficiency and the level of cardiovascular risk. Computed tomography may be used for more
precise indication of selective coronary angiography, preferentially in patients with ambiguous clinical findings. Its relation-
ship to vitamin D level (sometimes is even sufficient only determination of calcium score) could be helpful in clinical appli-
cation of so called personalized medicine.

Key words: calcium score - cardiovascular risk - coronary artery disease - CT angiography - vitamin D

Uvod

Na kardiovaskulérne ochorenia (KVO) zomru ro¢ne v Eurépe
viac ako 4 miliény ludi [1]. Aj napriek pokrokom v lie€be KVO
sa nedari vyznamne zniZit prevalenciu koronérnej choroby
srdca (KCHS). Pri¢inou tohto stavu je bud nerealizovana
alebo neskoro indikovana diagnostickd metéda za Gcelom
v€asnej diagnostiky KCHS. Zmenu prinieslo zriadenie inter-
venénych centier a rozSirenie portfélia lie€iv. Potvrdzujd to

www.atheroreview.eu

déata z programov EUROASPIRE [-V [2]. Epidemicky narasta
pocet pacientov s diabetom 2. typu (DM2T) a obezitou [3].
Diagnéza KCHS byva ¢asto u tychto pacientov prekvape-
nim, teda jej prvym prejavom moZe byt akdtny koronarny
syndrém alebo néhla kardiélna smrt. V nasej praci chceme
poukézat na vyhody CT-koronarnej angiografie (computed
tomography coronary angiography - CTCA) v neinvazivnej
diagnostike KCHS s moZnostou optimélnej selekcie cho-
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rych na selektivnu koronarografiu a eventuélnu revaskula-
rizaciu myokardu. Méze deficit vitaminu D zvySovat koro-
narne riziko u inak menej rizikovych pacientov?

Charakteristika vitaminu D

Vitamin D je hormén, ktory zohrava vyznamnu Glohu pri meta-
bolizme fosforu a vépnika. Pri deficite vitaminu D vznika
u deti rachitida a u dospelych osteoporéza. Vitamin D exis-
tuje v 2 hlavnych formach: ako ergokalciferol (vitamin D,)
a cholekalciferol (vitamin D,). Viaceré klinické Studie z réz-
nych oblasti mediciny poukazujd na fakt, Ze vitamin D ma
aj iné efekty, vratane mozného nérastu kardiovaskularneho
rizika pri jeho deficite [4].

Zdroje a metabolizmus vitaminu D

Hlavnym zdrojom vitaminu D je expozicia slne¢nému Zia-
reniu a prisun potravou (ten tvori len asi 5-10 % z celko-
vej potreby). Slneény svit zabezpeluje zhruba 90 % vita-
minu D. KoZa absorbuje 7-dehydrocholesterol, nasledne je
transformovany na vitamin D,. Ten sa v pecCeni, transfor-
muje na kalcidiol. V obli¢kéach sa kalcidiol transformuje na
aktivny kalcitriol. Zékladna Uloha kalcitriolu je zabezpedit
potrebnl koncentraciu vapnika v organizme pre metaboliz-
mus tvrdych tkaniv. Vitamin D pdsobi aj v inych tkanivach,
kde sa podiela na regulécii Zivotne dolezitych Gcinkov. Tato
funkcia vitaminu D je zabezpecena len pri dostato¢nej hla-
dine vitaminu D [5].

Vitamin D a koronéarna choroba srdca

Vztah medzi znizenou hladinou vitaminu D a KCHS bol popi-
sany vo viacerych prospektivnych §tadiach, limitované udaje
s u pacientov so subklinickou formou aterosklerézy. Ne-
dostatok vitaminu D m6ze mat za nasledok zvysené riziko

vzniku KCHS, a to tak, Ze pdsobi protizapalovo [4,5]. V meta-
analyze 24 prospektivnych $tadii sa preukazal vztah medzi
vitaminom D v koncentracii 20-60 nmol/I a koronérnym ri-
zikom. Stidia MESA (Multi Ethnic Study of Atherosclerosis)
taktieZ poukézala na zvySené riziko vzniku KCHS spojené
s nedostatkom vitaminu D [6]. V nami vySetrenom 205-¢le-
novom stbore so suspektnou KCHS sme identifikovali v zim-
nych mesiacoch rizikovd hodnotu vitaminu D < 30 mmol/I
u 87,20 % (publikécia pripravena do tlace). Viaceré prospek-
tivne Stldie poukéazali na vSeobecny deficit vitaminu D v po-
puldcii a zvySené riziko vzniku artériovej hypertenzie a cuk-
rovky pri nizkych hladinach vitaminu D. V $tadii ERA Jump
sa vo vzorke 198 pacientov realizoval odber krvi na vySetrenie
hladiny vitaminu D a nasledne CTCA so stanovenim kalciového
skore [7,8]. V tejto Stadii u pacientov bez dokumentovane;j
ischemickej choroby srdca mal nedostatok vitaminu D signi-
fikantnd asociaciu s pritomnostou KCHS, ktord bola merana
pomocou Agatstonovho skére. Okrem hladiny vitaminu D sa
sledovala aj pritomnost ostatnych rizikovych faktorov, ako sd
fajcenie, nadmerné uzivanie alkoholu, obezita. Sicastou klinic-
kého skisania bola aj Gprava stravy pacientov za Uc¢elom zvy-
Seného prijmu vitaminu D, avSak prechodné zvySenie hladiny
vitaminu D nezlepSilo koronarograficky nalez [7].

Agatstonovo kalciové skére

skére 0 Ziadne riziko vzniku AKS
skére 0-100 malé riziko vzniku AKS
skére 101-400 stredné riziko vzniku AKS

skére 401-1 000 a viac

velmi vysokeé riziko vzniku AKS




