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V plivabném prostredi predvéano¢niho Spin-
dlerova Mlyna (11.-13.12.2014) byl usporadan
tradi¢ni, jiz 18. kongres Ceské spole¢nosti pro
aterosklerdzu (CSAT), tentokrat ve spolupraci
s Ceskou hepatologickou spole¢nosti CLS JEP.

V Gvodni pfednasce shrnul prezident CSAT
a prezident kongresu M. Vrablik podstatné
udalosti uplynulého roku i o¢ekdvané udalosti
v oblasti diagnostiky i terapie dyslipidemii
v blizké budoucnosti. Pfipomnél ddlezitost re-
Zimovych opatfenf pro pfiznivé ovlivnéni dys-
lipidemie se zvlastnim zfetelem k LDL-c sni-
2ujicimu efektu rostlinnych sterold a stanold.
Dale zminil ménici se pohled na vyznam hod-
noceni triglyceridemie z hlediska rizika ate-
rotrombotickych pfihod a opakoval zndma
fakta o aterogennim plsobeni na triglyce-
ridy bohatych remnant@ chylomikron(, VLDL
i IDL &astic.

V bloku prednasek o terapii zaméfené na
ateroskleroticky proces uved! J. Bruthans
vysledky dotaznikové akce u specialistti a po-
litikd. Adresati byli tdzani na skalu priorit kar-
diovaskularni (KV) prevence.V ¢eské vétvi byla
za top priority oznacena podpora télesné ak-
tivity (90 %), legislativni a fiskaIni politika ve
vztahu k potravé (90 %), spoluprace s potra-
vindfskym prdmyslem (80 %), kardiovasku-
larni rehabilitace (75 %) a iniciativa k pferusent
koufeni a uzivani 1ékd v sekundarni prevenci
(70 %). Polypill a psychologické rady mely nej-
mensi podporu (25 %).

Z prispévku J. Brata vyplynulo, Zze nejvétsi
vliv na pokles vyskytu KV onemocnéni (KVO)
v CR po roce 1990 mél pokles hladiny chole-
sterolu v populaci (z 6,1 na 5,1 mmol/l). Zpo-
catku diky zdravéjsi stravé (snizenim konzu-
mace masla, zvysenou spotfebou rostlinnych
olejd a tukd, vétsim mnozstvim bilého masa,
ovoce a zeleniny), pozdéji se projevil vliv ap-
likace statinC.

T. Stulc hovotil o familiarni chylomikro-
nemii, pii které dochézi v dtsledku deficitu li-
poproteinové lipdzy k vyznamnému vzestupu
triglyceridemie s naslednym castym vyskytem
akutnf pankreatitidy. Lécenf je mozné dietou
a aplikaci lomitapidu. MoZnymi nezadoucimi
Ucinky jsou dyspepsie a hepatopatie.

Aktivace renin-angiotenzin aldostero-
nového systému (RAAS) je v akutnich situa-
cich Z&douci, u chronickych stavl viak plsobi
maladaptacné.V prevenci KVO i celkové mor-
tality jsou inhibitory ACE U¢innéjsi nez sartany,
u srde¢niho selhdni je nejucinnéjsi trandolapril
a perindopril (J. Bultas). SniZzend aktivace RAAS
vede ke sniZzenf rizika KVO.

O vztahu statint a kreatinkinazy (CK)
pfednasel V. Soska. Hodnoty CK jsou zvy-
sené u fady onemocnéni, upozornil vsak
i na to, ze asymptomaticka CK je u 10-20 %
zdravé populace. Vzdy je nutné opakované
vysetrent.

Pravidelnym tématem kongresu je vztah
diabetu a KVO. Sdm diabetes zvysuje riziko
KVO 2-5x. H. Rosolova shrnula, Ze u viech
pacientl s KVO ma byt provedena glykemie,
u vsech diabetikd je nutné urcit KV riziko.
Z hlediska tohoto rizika je dllezZitd postpran-
didlni glykemie, kterd je smérodatnéjsi nez
glykemie lacnd. Pro diagnézu diabetu je d-
lezity HbA, , pro diagnézu prediabetu gly-
kemie ve 2. hod OGGT. Lékem prvni volby
jsou biquanidy, nékdy se aplikuji i u predia-
betu. Majf KV protekci jen u obéznich, ale vét-
sina diabetikl 2. typu je obéznich. Akarbdza
ma preventivni Ucinek, ale je hdre tolerovéna.
Lécba hyperglykemie musi byt zpocatku in-
tenzivni, po delsim trvani diabetu méné in-
tenzivni (HbA, zpocatku do 47, pozdeji do
53 mmol/mol). Terapie PAD musi byt dlouho-
doba, aby se projevil preventivni KV ucinek. In-
kretinovad mimetika a analoga GLP 1 nezhor-
suji, ale také dle dosavadnich studif nezlepsuji

riziko KVO. Glifloziny odstraruji nadbyte¢nou
glukdzu modi, snizuji hmotnost a TK. Jejich
Uc¢inek bude mozné zhodnotit az po realizaci
prislusnych studi.

Nejvyznamneéjsim rizikovym faktorem KVO
(podle A. Kmetové a E. Krélikové) je zavislost
na tabdaku. Tu ma 80 % kuidkd. Byla mj. zddraz-
néna role sester pfi edukaci pacientl (nestaci
fici jen,nekufte”) a specializovanych center, je-
jichz rozlozeni v CR zatim nenf idealnf.

J. A Hubacek et al provedli metaanalyzu
43 studif (220 tisic individui), v nichz sledo-
vali vztah statinli a vzniku diabetes mel-
litus 2. typu. Statiny skutec¢né zvysuji riziko
vzniku nového diabetu (opatrnosti je tfeba
hlavné u osob s vyssim rizikem vzniku dia-
betu), ale KV benefit statinové lécby preva-
7uje nad rizikem nové cukrovky (prace publi-
kovana v Lancet 2014).

Toxicky vliv na cévy a srdce je mj. zpro-
stfedkovan plsobenim reaktivnich dikarbo-
nylG (tzv. dikarbonylovy stres). V. Skop et al
prokazali na krysdch s hereditarni hypertrigly-
ceridemif, Ze zvy3ena triglyceridemie je spo-
jena se vzestupem dikarbonylového stresu
v séru a ve tkanich. Priznivy ucinek metforminu
na reaktivni dikarbonyly v srdci maze pfispivat
k jeho kardioprotektivnimu ucinku.

Pribyvajici mnoZstvi obéznich déti a posun
obezity do stéle mladsich vékovych skupin byl
inspiraci pro praci L. Zlatohldvka et al. Sledovali
ve spolupraci s 1é¢ebnou Dr. Filipa v Podébra-
dech komponenty metabolického syndromu
pod vlivem zvysené télesné aktivity a dietnich
opatteni v délce jednoho mésice u obéznich
déti ve veku 8-16 let. Doslo k signifikantnimu
poklesu hmotnosti v prdmeéru o 6kg a zlep-
sent lipidovych parametrd.

Vliv non-compliance s antihypertenzni
lé¢bou zkoumali R. Holaj et al. U 65 pacientl
byla provedena analyza séra v toxikologické la-
boratofi a soucasné byla stanovena IMT spo-
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le¢né karotické tepny, indexu hmoty LK (LVMI)
a albuminurie. Terapeuticka hladina analyzo-
vanych lékd byla nalezena u 80 % pacientd,
u 20 % byla hladina pod terapeutickou Urovni
nebo lék nebyl detekovan vibec. Retrospek-
tivni analyza neodhalila Zadny vyznamny rozdil
v jakémkoli parametru subklinického organo-
vého postizeni mezi pacienty s non-compli-
ance a pravou rezistentni arteriaIni hypertenzi.

Nové diagnostické schéma pro autozo-
malné dominantni hypercholesterolemii
(ADH) v CR predstavil L. Tichy. ADH je spojena
predevsim s mutaci v genech kodujicich re-
ceptor pro LDL, jeho ligandy apo-B (APOB)
a apo-E (APOE) a proprotein convertase sub-
tilisin/kexin type 9 (PCSK 9). Prezentované vy-
sledky ukazuji, ze uziti diagnostického sché-
matu prostiednictvim ADH MASTER assay
mUze byt vhodnym ndstrojem k identifikaci
mutace u ADH pacient v rutinnf diagnostice.

Lejskova M. et al srovnali parametry meta-
bolizmu glukézy u Zen po oboustranné ova-
rektomii s Zenami po pfirozené menopauze.
Celkem 587 Zen ve véku 45-55 let bylo tvo-
feno tfemi skupinami: po ovarektomii (BO), po
pfirozené menopauze (NAT) vcetné Zen, které
mély menopauzu jiz pfi zacatku studie (POST).
Zeny byly opakované vysetfovany na pocatku
a po Sesti letech. Béhem studie doslo k vze-
stupu prediabetickych i diabetickych hodnot
lacné glykemie. Procento Zen s diabetickymi
hodnotami stouplo u NAT z 0,8 % na 3,9 %,
u POST z 2,2 na 9 % a BO skupiné z 8,1 na
10,8 %. Rozdil mezi NAT a BO byl nalezen také
v dlouhodobém sledovani.

Obdobi menopauzy u Zen se vyznacuje také
zvy$enou senzitivitou k vyvoji a progresi atero-
sklerdzy. J. Pitha et al analyzovali lipidové para-
metry u téchto Zen po dobu Sesti let. Byly vypo-
¢itany remnantni lipoproteiny RLP (TC — soucet
LDL-c aHDL-c) a byl sledovan jejich vyvoj. U Zen,
které byly na poc¢atku studie v pfechodu a byly
nekufacky, RLP poklesly, na rozdil od zen - ku-
facek, kde se RLP naopak zvysily. Rozdil byl sta-
tisticky vyznamny. RLP tedy mohou akcelerovat
aterosklerézu u kouficich Zen v pfechodu.

Spole¢ny blok prednasek CSAT a Ceské he-
patologické spolecnosti uved! R. Brdha, ktery
nazval jaterni steatézu moznou chorobou
tretiho tisicileti — ateroskleréza je onemoc-
nénf jater vzhledem k Ustifednimu postaventi
v metabolizmu. Pfi obezité je vyskyt tohoto
onemocnéni u 75 % jedincl, pfi metabo-
lickém syndromu v 70 %, pfi diabetu v 83 %.

Alkohol je velkd energetickd zatéz k normal-
nimu prijmu kalorif.

Ke vztahu osy stfevo - jatra, k metabolic-
kému syndromu a ateroskleréze se vyjadfil
L. Vitek. Vice cholesterolu je vylu¢ovano sto-
lici nez zluci. Jatra i stfevo se podileji na vzniku
aterosklerdzy, lidské stfevo ma vice bakterii nez
télo bunék. Strevni fléru Ize transplantovat od
zdravého ¢lovéka nemocnému, transplantace
se provadi opakovanou kolonoskopif.

Jak |ze diagnostikovat akumulaci tuku
v jatrech objasnil K. Dvofak. Rizikem vyvoje
tohoto onemocneni je vyssi vék, vyssi BMI
a diabetes mellitus. Autor rovnéz upozornil
na moznost prechodu ve fibrézu, event. cir-
hézu. Popsal moznosti stanoveni diagnozy,
standardy a mozné komplikace. Proto navr-
huje kombinovat vice metod.

O lécbé nealkoholického ztukovaténi
jater (NAFLD) hovoril P. Trunecka. ZdGraznil
mj. vyznam zvysené télesné aktivity. Hepato-
toxicité hypolipidemickych 1ékl se poté vé-
noval P. Urbanek, ktery shrnul, Ze pfi vysetfo-
van( jater stanovujeme ALT, AST, bilirubin ¢i
hleddme jinou pficinu jaterniho postizenf (vi-
rosis). Prosta elevace ALT, AST viak nemusi nic
znamenat. Poskozeni jater hypolipidemiky je
podle autora raritou stejné jako u ostatnich
|ékd. Autor téma uzaviel s tim, Ze statiny in-
dukované poskozenf jater je mytus.

O sonografii karotid u déti hovorila Z. Ur-
banova. Provedla studii déti primeérného véku
13 let, po aplikaci statinC doslo ke ztencenf
IMT o mikromilimetry, bez Iécby ke ztencenti
nedoslo. Neni viak zndmo, jaké jsou normy
IMT pro vék, etnickou skupinu a pohlavi u déti.

Pro sonografické vysetfovani karotid v de-
tekci preklinické aterosklerézy plédoval J. Pitha.
Je velké mnozstvi nalezl tzv. Sedé zény pfi
méreni IMT a sono mUze prispét k rozhodnuti
0 lé¢hé. Zavérem zajimavé diskuze, kterd se na
toto téma rozproudila, bylo konstatovano, ze
ne vzdy vysetfuje specialista na cévy a zaleZi
téZ na kvalité pfistroje. Proto se doporucuje
vysetfovani na specializovanych pracovistich.

Slavnostni Sobrovu piednasku pronesl
V. Soska na téma laboratorni markery ate-
rosklerézy. Zaznélo, ze 50 % obyvatel CR
nezna svidj cholesterol. Upozornil na chyby
pri odbéru, 60 % chyb je v neanalytické fazi.
Hovoril o spornych markerech ateroskle-
rézy, mezi které zaradil zvlasté homocystein,
Lp(a), Lp- PLA2 a CRP Jistotou je snizeni LDL,
které vede ke snizeni vyskytu KVO, pravdépo-
dobné norma LDL-c je asi T mmol/l, ne méné.
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Hlavnim neovlivnitelnym rizikovym faktorem
je vek.

V bloku prednasek Hot Lines prednesl
misto nepfitomného autora M. Kvapila prezi-
dent kongresu M. Vrablik prehled preskripce
hypolipidemik u 866 tisic diabetikd v letech
2010-2013. LDL-c byl stanoven jen u 40 %
diabetikl. Nejvice byly ordinovany statiny —
atorvastatin a rosuvastatin, byl zaznamenan
pokles simvastatinu, na druhém misté byly
fibrdty a ezetimib. Preskripce fibratd (8 %) je
nedostate¢na.

M. Vrablik predstavil téZ studii IMPROVE-IT.
Pacienttim v sekundarni prevenci, ktefi méli jiz
piiznivy LDL-c mezi 2-3 mmo/I, byl podan eze-
timib + simvastatin a v kontrolnf skupiné jen
simvastatin po dobu 2,5 roku. Bylo dosazeno
poklesu LDL-c na 1,78 mmol/I v simvastatinové
skuping, ve skupiné ezetimib + simvastatin na
1,35 mmol/l po 6-7 letech. Ve sledované sku-
piné neklesla celkovéd a KV dmrtnost, doslo
viak k poklesu CMP, zvI&sté u pacientl s DM 2.
V pribéhu sedmi let nedoslo k Zadnym bez-
pecnostnim problémdm a k Zadnym nadortm.

R. Cifkovéd uvedla pokracovani studie
ADVANCE (ADVANCE ON) Sest let od jejiho
skonceni.V roce 2007 bylo sledovano 12 tisic
diabetikd na indapamidu a perindoprilu, doslo
ke snizenf systolického i diastolického tlaku,
poklesu celkové Umrtnosti o 14 % a KV dmrt-
nosti 0 18 %. Primérné sest let po ukon-
ceni studie vliv 1écby stéle pretrvava, cel-
kova umrtnost klesla o 10 % a KV dmrtnost
012 %.

D. Karetova hovofila 0 moznostiléceni hlu-
boké Zilni trombdzy novymi antikoagulancii
(NOAC) - dabigatranu, rivaroxabanu, api-
xabanu a edoxabanu (studie EINSTEIN,
RECOVER, AMPLIFY). Dosud byla indikace
téchto 1€kl v ortopedii po operacich a v pre-
venci embolizace pfi nevalvularni fibrilaci sinf.
NOAC jsou minimalné stejné Ucinna pfi méné
Castém krvaceni. Pomoci NOAC lze écit téz
hemodynamicky stabilni plicni embolii (low
risk PE). Za negativa NOAC jsou povazovana:
nutnost zohlednit renalni funkci, otdzka dobré
compliance, vysoké néklady, nejsou data
o léceni extrémni trombdzy a masivni plicni
embolie. Antidota maji rychly Ucinek, jde o vy-
vazani protildtkou, nejsou ale dostatecné zku-
senosti, je malo krvacejicich pacientl. Nejsou
data pro téhotné, déti a kojici zeny. Studie se
vyhybaji pacientlim s téz3im postizenim jater
aledvin.
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Studie ODDYSSEY byly predmétem sde-
lenf M. Vrablika. Ve studiich byla aplikovana
monoklonalni protildtka proti PCSK 9 (propro-
tein konvertaza subtilisin/kexin 9) alirokumab.
PCSK 9 zvysuje cholesterol tim, Ze brani recyk-
laci LDL receptoru na povrchu hepatocytd. Lék
byl aplikovan ve studii ODDYSSEY COMBI | pa-
cientdm, ktefi nedoséhli cflové hladiny LDL-c.
Doslo k poklesu LDL-c o dalSich 40 %. Ve studii
ODDYSSEY High HF byli zafazeni nemocni s fa-
milidrni hyperlipoproteinemii, ktefi pfes maxi-
malni hypolipidemickou Iécbu statinem i dal-
simi prostfedky ke sniZzenif LDL-c méli vstupni
LDL-c vyssinez 4,1 mmol/I.V 52. tydnu studie
byla primérna hladina LDL-c u aktivné léce-
nych 2,9 mmol/l, zatimco v placebové vétvi
se koncentrace LDL-c nezménila. Bezpec¢nost
i tolerance byly po celou dobu studie velmi
dobré a srovnatelné mezi aktivni a placebovou
vétvi studie.

O skupiné studii PROFICIO (DECARTES,
GAUSS-2, RUTHEFORD, TESLA part B aTAU-
SSIG) hovofil V. Bldha. Pacientdm byla ordi-
novéana dieta, statin a evelokumab, pacienti

v kontrolni skupiné nedostali protilatku.
Ve vsech skupinach studif doslo k poklesu
LDL-c mezi 17-60 %. Pocet vedlejsich ucinkd
byl nizky a nebyl rozdil mezi lé¢enou a place-
bovou skupinou.

O vlivu gliflozinti na KV riziko prednésela
H. Rosolova. Po vzt dapagliflozinu klesa HbA
télesna hmotnost a TK ve srovnanf s l1é¢bou
metforminem. Kompenzatorné stoupa gluko-
neogeneze u nékterych pacientd, a tim i gly-
kemie. Data o ovlivneéni KV rizika zatim nejsou
presna, teprve velké studie prokazou vliv na
KV mortalitu.

Na kongresu bylo uvedeno pét experimen-
talnich praci, tykajicich se vyznamu endoglinu
ve vyvoji aterosklerdzy, zvlasté jeho vztahu
k endotelidIni dysfunkci v kombinaci s chole-
sterolem a zénétem. Dosud neni zndmo, zda
endoglin — membréanovy glykoprotein, loka-
lizovany na povrchu bunék jako soucést TGF
beta — plsobi pozitivné nebo negativné.

Cenou CSAT za nejlepsi publikaci s te-
matikou aterosklerézy byla ocenéna
prace J. Rathauské, K Jezkové a jejich spo-

lupracovnikt z Farmaceutické fakulty UK
v Hradci Kralové, ktera se pravé endoglinu
vénovala:, Endoglin se nevyskytuje s cévnimi
adhezivnimi molekulami v aorté béhem ate-
rogeneze u apo-E deficientnich mysi” Studie
ukdzala, Ze endotelidIni vyskyt endoglinu je ve
vztahu k aterosklerotickému procesu prede-
v&im v oblasti aorty mimo srdce. Endoglin nenf
lokalizovan spolu s VCAM-1 v cévni strukture,
takZe se Ize domnivat, Ze se nepodili na leuko-
cytdrni akumulaci v aorté apo-E deficientnich
mysi béhem aterogeneze.

Kongres probéhl v tradi¢né pratelské
a optimistické atmosfére, na které mél za-
sluhu nejen humor doc. Vrablika, ale téz vyse
zminéné studie s novymi Iéky, které davaji
nadéji na dalsi zlepseni terapie aterosklerozy
v budoucnosti.
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