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Lipidovy metabolizmus u pacientu s terminalnim selhanim ledvin: pilotni studie

M. Dusejovskd'? B. Starikova?, M. Vecka?, J. Rychlikovd?, L. Vavrova?, M. Mokrejsova3, |. Rychlik's, A. Z4k?

'Fresenius Medical Care, Dialyzacni stfedisko Vinohrady, Praha
IV interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze
’ll.interni klinika 3. LF UK a FN KV, Praha

Uvod: Pacienti s terminalnim renalnim selhanim (ESRD) vykazuji vysokou mortalitu na kardiovaskularni onemoc-
néni (KVO). Aktualné se pozornost obraci k jednotlivym slozkdm lipidového metabolizmu - subfrakcim lipoprotein
LDL a HDL. Cil: u pacientd s ESRD lé¢enych vysokoobjemovou hemodiafiltraci HV HDF) jsme sledovali zmény veli-
kosti subfrakci LDL a HDL. Subfrakce byly korelovany s vybranymi klinicko-biochemickymi parametry vstupné a po
5 letech. Metody: Do studie bylo zafazeno 60 pacientl. Vysetfili jsme klinicko-biochemické parametry. Subfrakce
HDL and LDL byly separovany pomoci elektroforézy na pfistroji Quantimetrix Lipoprint™ za pouZziti Lipoprint LDL
a HDL kitu a software Lipoware®. Data byla zpracovana programem Statistica®. Vysledky: 5 let prezilo 14 pacient(.
Prezivsi méli nizsi koncentrace drasliku a CRP, vyssi koncentrace Zeleza a HDL-C. U subfrakci HDL jsme zaznamenali
posun smérem k malym ¢asticim, u apoB lipoproteint byl zjevny pfesun cholesterolu ze tfidy VLDL do IDL a LDL. Ve
skupiné prezivsich byla zjisténa pozitivni korelace Mg s vitaminem D, Ca a K. Zavéry: (1) prezivsi pacienti vykazuji
narUst rizikovych znak( pro manifestaci KVO - redistribuci velikosti HDL ve prospéch malych subfrakci, hypomag-
nezemii (2) naznaceny pozitivni vztah hodnot vitaminu D a celkového cholesterolu mize ukazovat na zvysenou na-
bidku cholesterolu jako substratu hydroxylace vitaminu D v ledvinach u pacientd s ESRD.

Tato studie byla podporena projektem PRVOUK-P25/LF1/2 UK Praha.

Kombinovana hypolipidemicka lééba u pacientii s aterogenni dyslipidemii (retrospektivni
sledovani)

V. Svobodova, B. Nussbaumerova, H. Rosolova
Centrum preventivni kardiologie 2. Interni klinika LF UK a FN Plzer}

Vychodisko: Aterogenni dyslipidemie (AD), tj. zvysend hladina triglycerid(i (TG) 1,7-5 mmol/l a/nebo snizend hla-
dina HDL-cholesterolu (HDL-C) < 1 u muzl a < 1,2 mmol/l u Zen, predstavuje vedle hypercholesterolemie dalsi
riziko pro aterosklerézu a kardiovaskuldrni onemocnéni (KVO). Cil: Ovéreni U¢inku kombinované |é¢by aterogenni
dyslipidemie pomoci kombinace statinu a ezetimibu nebo fenofibratu se statinem nebo ezetimibem. Metodika:
V retrospektivni klinické studii byli sledovani vysokorizikovi pacienti s AD lé¢eni 2 hypolipidemiky. Z databaze
WinMedicalc bylo vybrano 188 pacientd, tj. 40 % ze vsech pacient( s jakoukoli |é¢enou dyslipidemii v Centru pre-
ventivni kardiologie. Hodnoceno bylo 100 pacient(, ktefi vyhovovali zafazovacim a vyrazovacim kritériim. Byla po-
rovnana ucinnost kombinované [écby statinu (S) s ezetimibem (EZE) — n = 60 ve srovnani s [é¢bou fenofibratem
(FENO) v kombinaci se statinem (n = 33) nebo s ezetimibem (n = 7). Byl stanoven sekundarni cilovy parametr non-
-HDL-C a aterogenni index plazmy (AIP = log TG/HDL-C), ktery je citlivy marker rizika aterogeneze u pacientt s AD
a marker rezidudlniho KV rizika. Vysledky: V obou skupindch doslo k vyznamnému snizeni celkového i LDL-C, vice
ve skupiné lé¢ené S + EZE, a snizeni TG, vice ve skupiné |é¢ené kombinaci s FENO. Celkovy cholesterol < 4,5 mmol/I
a LDL-C < 2,5 mmol/l doséhli Iépe pacienti |é¢eni kombinaci S + EZE (46 %) nez ti Ié¢eni kombinaci s FENO (28 %).
Cilovy non-HDL-C, ktery byl vyznamné snizen v obou |é¢ebnych skupindch o 0,7 mmol/l, < 3,3 mmol/I dosahlo
60 % pacientll Iécenych kombinaci S + EZE a 25 % s FENO. Ve skupiné lé¢ené kombinacemi s FENO byl AIP snizen
vice, ale presto doslo ke snizeni AIP < 0,21 pouze u 30 % pacientt. U pacientl I[é¢enych kombinaci S + EZE zdstavalo
stale 40 % téch, ktefi méli zvyseny AIP > 0,21. Zavér: K dosazeni primarnich i sekundarnich cild v 1é¢bé dyslipidémii
je tfeba zintenzivnit kombinovanou hypolipidemickou |é¢bu a také zlepsit spolupraci s pacientem.
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Vliv konzumace kavy na riziko rozvoje poruch spojenych s metabolickym syndromem

M. Hattl, O. Oliyarnyk, H. Malinska, I. Markov4, L. Kazdova
Centrum experimentdlini mediciny IKEM, Praha

Uvod: Cetné prospektivni epidemiologické studie ukazuji, Ze konzumace 3-5 $alkd kavy mize ptiznivé ovliviio-
vat glukézovou toleranci a snizovat riziko vzniku diabetu 2. typu. Mechanizmy, jimiz kava uplatnuje svdj pfiznivy
ucinek, nejsou dosud objasnény. Cilem studie bylo sledovat G¢inky dlouhodobého podavani kavy u experimental-
niho modelu metabolického syndromu. Metodika: Dospélym samctim kmene hereditarné hypertriglyceridemic-
kych (HHTg) potkan(l byla po dobu 7 tydnd podavana filtrovana kéava, v davce odpovidajici primérné konzumaci
u lidi, a vysokofruktdzova dieta, ktera u pouzitého modelu potencuje metabolické abnormality. Vysledky: Konzu-
mace kavy neovlivnila pfijem potravy, tekutin, télesnou hmotnost ani hmotnost viscerdlni tukové tkané. Bez vyraz-
nych zmén byly i sérové koncentrace triglyceridd, glukézy, NEMK a adiponektinu. Podavani kavy neovlivnilo gluké-
zovou toleranci hodnocenou OGTT, avsak snizilo koncentrace inzulinu v séru. U potkan( konzumujicich kavu doslo
ke zmenseni adipocytd, ke zlepseni jejich metabolické aktivity a ke zvysené utilizaci glukozy jak v tukové tkani, tak
v kosternim svalu. Kéva signifikantné zvySovala aktivitu antioxida¢nich enzym v plazmé i v myokardu a zaroven
snizovala tvorbu lipoperoxidacnich produkt( a jaterni steatézu. Zavér: Konzumace kofeinové kavy pripravené pres
papirovy filtr zmirnuje projevy inzulinové rezistence. Zjistili jsme, Ze v mechanizmu uc¢inku kavy se mdze uplatnit
zvysena senzitivita tukové tkané k Uc¢inku inzulinu a zvysena aktivita antioxida¢nich enzymd.

Podporeno MZ CR-RVO (IKEM, IC 00023001) a grantem P305/13-04420S.

Vztah vybranych adipokini k ukazateliim cévniho poskozeni u nemocnych s diabetem
2. typu

D. Karasek', J. Gajdovd’, V. Kubickovd?, O. Krystynik’, L. Cibickovd', H. Vaverkovd'

"Il interni klinika — nefrologie, revmatologie a endokrinologie LF UP a FN Olomouc
20ddélent klinické biochemie FN Olomouc

Uvod: Adiponektin, adipocytérni protein vézajici mastné kyseliny (A-FABP), fibroblastovy rlistovy faktor 21 (FGF-21),
C19/TNF-piibuzny protein 9 (CTRP9) a allograft inflammatory factor 1 (AIF1) patii mezi proteiny produkované adi-
pocyty, které se odlisné podileji na oxida¢nim stresu, chronickém zénétu, inzulinové rezistenci a poskozeni endo-
telu. Cilem pilotni studie bylo porovnat jejich hladiny u nemocnych s diabetes mellitus a u zdravych osob a také zjis-
tit jejich vztah k rizikovym kardiovaskularnim faktor(im a ukazatelim cévniho poskozeni. Metodika: Do studie bylo
zarazeno 54 nemocnych s diabetem 2. typu (32 muz(, 22 zen) a 21 zdravych kontrol (8 muzd, 13 zen). Kromé adipo-
kin(, lipidovych a antropologickych parametr(i, ukazatel inzulinové rezistence a rendlniho poskozeni byly vyset-
reny i markery endotelové dysfunkce — von Willebranduv faktor (vWF), inhibitor aktivatoru plazminogenu 1 (PAI1),
tkanovy aktivator plazminogenu (t-PA) a tuhosti cévni stény — augmentacni index (Al) a rychlost pulzové viny
(PWV). Vysledky: Ve srovnani se zdravymi kontrolami méli diabetici signifikantné vyssi hladiny A-FABP [50,0 (38,1-
68,6) versus 28,6 (23,6-32,9) ug/l, p < 0,001] a nizsi hladiny adiponektinu [5,9 (4,3-9,0) versus 11,3 (8,7-14,8) mg/I,
p < 0,001]. Rozdily v ostatnich adipokinech nebyly statisticky vyznamné. Adiponektin koreloval negativné s hladi-
nami vVWF (r = -0,29, p < 0,05) a PAI-1 (r =-0,35, p < 0,01), A-FABP pozitivné s vVWF (r = 0,45, p < 0,01), PAI-1(r = 0,46,
p <0,01)i Al (r=0,39, p < 0,01). Hladiny FGF-21 korelovaly pouze s PAI-1 (r = 0,27, p < 0,05). Zavér: Nemocni s diabe-
tem 2. typu maji signifikantné vyssi hladiny A-FABP a nizsi hladiny adiponektinu. Hladiny téchto adipokint kore-
luji s ukazateli cévniho poskozeni a mohly by se tak pfimo podilet na kardiovaskularnim riziku jedinct s diabetem.

Podporeno grantem IGA_LF_2016_014 a MZ CR - RVO (FNOI, 00098892) — IP 87-54.
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