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Uvod

Abstrakt

Mortalita u revmatickych onemocnéni je podminéna z dlouhodobého pohledu zejména
zvysenym kardiovaskularnim rizikem, které nelze vysvétlit jen tradi¢nimi rizikovymi
faktory. Samotné revmatické onemocnéni se uplatnuje jako nezavisly kardiovasku-
larni rizikovy faktor, do kterého se promita zejména typ lécby revmatickych onemoc-
néni, sérova koncentrace lipidd a mira systémového zanétu. Navic se u revmatickych
chorob uplatriuje , lipidovy paradox”, tj. se zvysenym kardiovaskularnim rizikem je aso-
ciovana nizéi celkova cholesterolemie, ovéem nizky LDL-cholesterol neznamena redu-
kované kardiovaskularni riziko. K minimalizaci kardiovaskularniho rizika revmatickych
pacientU je nutné optimalné kontrolovat aktivitu revmatického onemocnéni, v pra-
videlnych intervalech hodnotit kardiovaskularni riziko, provadét screening asympto-
matické aterosklerdzy a zavést vhodna dietni, rezimova a [é¢ebnd opatfeni s vyuZitim
hypolipidemik, zejména statin0.

Abstract

Long-term mortality in rheumatic diseases is caused mainly by increased cardiovas-
cular risk, which cannot be explained only by traditional risk factors. Rheumatic disease
seems to be an independent cardiovascular risk factor, which is influenced mainly by
the type of therapy of rheumatic disease, blood lipid concentration and the magnitude
of systemic inflammation. Moreover, lipid paradox plays a role, i.e. increased cardiovas-
cular risk associates with lower total cholesterol, but low LDL-C does not mean reduced
cardiovascular risk. To minimize cardiovascular risk of rheumatic patients the action for
optimal control of the rheumatic disease activity, regular evaluation of cardiovascular
risk, screening for asymptomatic atherosclerosis and implementation of appropriate
dietary, regime and therapeutical arrangements using hypolipidemic therapy, mainly
by statins, is needed.

niho pfimého postizenisrdce projevuje v sou¢asné dobé vétsi-

Pacienti s revmatickym zanétlivym onemocnénim vyka-
zuji zvysené riziko vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni
(KVO), které je 0 50—70 % vyssi nez v bézné populaci [1,2].
Revmaticka onemocnéni postihuji budto piimo struktury
srdce, a/nebo dochazi k rozvoji kardiovaskularnich (KV)
komplikaci. V minulosti jsme se setkavali zejména s peri-
karditidou, myokarditidou, endokarditidou a s postizenim
srdecnich chlopni, které reprezentovaly nej¢astéjsi kardio-
vaskularni manifestaci revmatickych onemocnéni.

Diky pokroktm v [é¢bé revmatoidni artritidy (RA), spondyl-
artritidy a dalsich jednotek se prevalence klinicky relevant-
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nou nevyznamnymi zménami a celkové se snizuje [3]. Naproti
tomu se projevy KV-postizeni nyni dostavaji do popredi.
Kardiovaskularni onemocnéni se vyskytuji u 70 az 80 %
pacientU s RA, axialni spondylartritidou, psoriatickou artri-
tidou nebo systémovym lupus erythematodes [3]. Mezi
pacienty s revmatickym onemocnénim je prevalence ar-
teridlni hypertenze a ischemické choroby srde¢ni 26 % az
36 %, resp. 7 % az 13 % [4]. V soutasné dobé jsou KVO
hlavni pfi¢inou Umrti pacientd se zanétlivymi revmatic-
kymi onemocnénimi [5] a je prokazatelny pfimy vztah mezi
zanétlivou aktivitou spojenou s témito onemocnénimi
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a s kardiovaskularni morbiditou/mortalitou. KV-riziko Ize
snizit adekvatni lé¢bou revmatického onemocnéni [2].

Management kardiovaskularniho rizika

v revmatologii

Optimalni cesta v pfistupu a managementu KV-rizika v rev-

matologii neni dosud zcela etablovana. Problematice bylo

vénovano nékolik doporucenych postupl a randomizova-

nych studii, véetné recentniho doporuceni European League

Against Rheumatism (EULAR) [6]. Toto doporuceni obsa-

huje celkem 10 bodU a tvoii je:

= snaha o optimalni [écbu k potlaceni aktivity revmatic-
kého onemocnéni

= prehodnoceni KV-rizika kazdych 5 let, nebo pfi zasad-
nich zménach antirevmatické lé¢by

= ke kalkulaci rizika postupovat dle narodnich doporu-

¢eni, a pokud chybi, pouzit predikci rizika dle projektu

SCORE

celkovy cholesterol a HDL-cholesterol hodnotit v obdobi,

v némz je aktivita revmatické choroby nizka nebo v némz

jsou pacienti v remisi

= konvenéni modely ke stanoveni KV-rizika je tfeba ad-
justovat na typ revmatické choroby, napf. u revma-
toidni artritidy multiplikacnim faktorem 1,5

= k vyhledavani asymptomatického aterosklerotického
postizeni zvazit vyuziti ultrasonografického vysetieni
karotickych tepen

= v&em pacientdm doporutit zménu Zivotniho stylu, s d0-
razem na zdravou dietu, zanechani koureni a pravidelnou
pohybovou aktivitu

= zaméfit se i na intervenci dalsich rizikovych faktory;
lé¢bu antihypertenzivy a statiny realizovat dle béznych
doporuceni pro véeobecnou populaci

TYP PRISTUPU CiLOVY FAKTOR

létba gAg
revmatického

onemocnéni v

@)

aktivita )
onemocneéni

individualni kalkulace dle SCORE
riziko vynasobeni faktorem 1,5

2 hypertenze, koufeni,

por?zuilkaocm ) chyoplesterol, diabetes,

obezita, inaktivita
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= racionalné a uvazené podavat nesteroidni antiflogis-
tika, zejména u pacientU se zvy$enym KV-rizikem nebo
jiz vyjadienym KVO

= k dlouhodobé lé¢hé pouzivat minimalni davky gluko-
kortikoidg, a tyto léky vysazovat v pfipadé remise nebo
nizké aktivity revmatologické choroby; pravidelné pie-
hodnocovat indikace k lé¢bé glukokortikoidy

Komplexni ptistup ke KV-riziku u revmatickych onemoc-

néni vychazi ze 3 pilitd [7]:

1. orientace na vlastni revmatické onemocnéni, véetné
cilené lécby

2. stanoveni celkového individualniho rizika s vyuzitim sko-
rovacich systému

3.management tradi¢nich kardiovaskularnich rizikovych
faktor( podobné jako v nerevmatické populaci (schéma 1)

Stanoveni celkového individualniho
kardiovaskularniho rizika v revmatologii

Ke stanoveni celkového KV-rizika v revmatologii pouzivame
prediktivni skérovaci systémy, které umoznuji urcit individu-
alni riziko a cile lé¢by u jednotlivych pacientd. Postup je za-
lozen na komplexnim posouzeni a zhodnoceni fady faktort
— genetické predispozice, medikace, typu revmatologického
onemocneéni, pfitomnosti kardiovaskularnich rizikovych fak-
torv jednak tradi¢nich, jednak specifickych pro dané revma-
tické onemocnéni (schéma 2).

Stanoveni KV-rizika je nutné pro ¢asnou identifikaci a in-
tervenci ovlivnitelnych kardiovaskularnich rizikovych fak-
tor0. Kalkuldtory jako jsou Framinghamské rizikové skére
a algoritmus SCORE jsou véak ur¢eny primarné pro vse-
obecnou populaci, a proto pfi jejich uziti dochazi k pod-
hodnoceni rizika u pacientd s revmatickym onemocné-
nim [8]. Pouze britsky kalkuldtor QRISK2 [9] vyhodnocuje
riziko u RA. Z tohoto dUvodu také nova doporuéeni EULAR
z roku 2017 [6] zahrnula k predikci kardiovaskularniho rizika
u RA multiplikacni faktor 1.5. Predchozi doporuceni EULAR
z roku 2009 indikovala tuto korekci jen za jistych podminek
—1j. trvani RA > 10 let, séropozitivita, extraartikularni mani-
festace. Nova doporuceni EULAR z roku 2017 pouzivaji mul-
tiplika¢ni faktor bez omezeni a povazuji véechny pacienty
s RA za osoby se zvy$enym KV-rizikem i v €asnych fazich RA
a bez extraartikularnich projevu. Mezi dalsi specifické pre-
dikéni prostiedky patfi Extended Risk Score-RA (ERS-RA)
a ATransatlantic Cardiovascular Risk Calculator for RA (ATA-
CC-RA) [10].

Vliv revmatickych onemocnéni na
kardiovaskularni riziko

Revmatické choroby, zejména inflamatorni polyartritidy
a jejich podjednotka revmatoidni artritida jsou svou po-
vahou chronickd onemocnéni spojend se zanétem syno-
vie kloubU, progresivnim poskozenim klouby a predcas-
nou mortalitou. PrObéh téchto chorob Ize zlepsit adekvatni
lé¢bou, kterd se béhem poslednich 20 let signifikantné
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zménila a zlepsila [11]. Do lé¢by RA byl v 90. letech 20. sto-
leti zaveden metotrexat a stal se lékem 1. volby jako synte-
tické antirevmatikum (Disease-Modifying Antirheumatic
Drug — DMARD) [12]. Poté byla do Ié¢by zavedena biolo-
gickd lécba (biologic Disease-Modifying Antirheumatic
Drugs —bDMARDs) a ukazala se byt velice G¢innd, i kdyz na-
kladna [13]. Dale doslo ke zméné piistupu a pacienti zacali
byt |éceni ¢asné po vzniku symptom0, protoZze véasna
|écba prinasi pacientm zlepseni zdravotniho stavu a sni-
zenim rozsahu radiograficky dokumentovaného poskozeni
[12]. VSechny zmény ve zpUsobu lécby a v pFistupu k |é¢bé
se odrazeji v redukci celkové mortality a mortality z kardio-
vaskularnich pficin.

Recentni analyza dat z 31 zemi, kterd hodnotila morta-
litu spojenou s RA, prokazala vyznamné snizeni ve srovnani
2 obdobi v rozmezi let 1987-1989 a 2009—2011 (promérna
na vék standardizovand mortalita ¢inila v letech 1987—
1989 7,1/milionu pacientt a let, 2009—-2011 pak 3,7/milionu
pacientU a let), graf 1[14].

Pokles celkové mortality je spojen také s poklesem umrti
z KV-pfitin, jak prokazala recentni minnesotska analyza
[15]. Studie porovnavala pacienty s revmatoidni artriti-
dou béhem 2 rbznych obdobi, a to v letech 1990-1999
a2000-2007. Pacienti, ktefibylilé¢eni pro RA a sledovani
v letech 2000-2007 vykazovali vyznamné nizsi 10letou
celkovou mortalitu z KV-pficin (2,7 %, 95% Cl 0,6—4,9 %)
a mortalitu na ischemickou chorobu srdecni (1,1 %, 95% ClI
0,0—2,7 %) nez pacienti, u kterych byla RA diagnostiko-
vana v letech 1990-1999 (71 %, 95% CI 3,9-10,1 %, resp.

GENETICKA PREDISPOZICE

4,5 %, 95% Cl 1,971 %, pomér rizik (hazard ratio — HR)
pro celkovou mortalitu z KV-pri¢in: 0,43, 95 % Cl 0,19—
0,94; mortalita na ischemickou chorobu srde¢ni: HR 0,21,
95 % Cl 0,05-0,95). Zlepseni mortality KV-pficin pretr-
vavalo i po adjustaci na kardiovaskularni rizikové faktory.
Celkova 10leta kardiovaskularni morbidita a mortalita na
ischemickou chorobu srde¢ni byla u pacientt s RA sledo-
vanych v letech 2000—2007 obdobna jako u pacientU bez
RA (p=0,95, resp.p=0,79).

Podobné vysledky prinesla norfolkska studie [16], ktera po-
rovnavala 1653 pacienty lé¢enych pro RA v letech 1990—
1994 a2 2000—-2004. Ve skupiné nemocnych léc¢enych v letech
2000-2004 doslo ke snizeni celkové mortality a mortality
z KV-pricin (celkova mortalita: HR 0,72, 95% CI 0,56—0,95;
mortalita KV-pfitin: subhazard ratio 0,58, 95% Cl 0,37 to
0,93), i kdyz autofi po adjustaci vyvoje zmén rizikovych fak-
tor0 mortality ve véeobecné populaci signifikantni rozdily
v mortalité neprokazali (celkova mortalita: MRR 0,78, 95% Cl
0,56-1,10; mortalita KV-pficin: MRR 0,77, 95% CI 0,48-1,24).

Vliv revmatickych onemocnéni na lipidogram

Typickym prikladem komplexniho vztahu mezi revmatic-
kym onemocnénim, jeho Ié¢bou a vlivem na lipidogram je
revmatoidni artritida. U pacient0 s RA vede lé¢ba DMARD
[17] k > 30% zvyseni LDL-cholesterolu (Low-Density Lipo-
protein Cholesterol — LDL-C). Takové zvyseni LDL-C je vy-
znamné, a dochazi k nému u pacienty, ktefi jiz maji 1,5krat
vy$si KV-riziko nez véeobecnd populace [6]. Dnes jiz vime,
Ze zvy$eni LDL-C u pacient0 s revmatologickym onemoc-

MEDIKACE
NSAID/inhibitory COX,

<«———  glukokortikoidy, DMARD, ——» KLASICKE
, CHAB/:\K.TERISTIKA .RA . biologika, inhibitory malych RIZIKOVE FAKTORY
S e e T molekul*,statiny kouteni, hypertenze,
soutasnd aktivita RA | gys!'tp"i;"."i',q'abkett.e?i
O obezita, fyzicka inaktivita
kumulativni aktivita RA < l !
VASKULARNI DYSFUNKCE
> arterialni tuhost, <

nestabilni platy,
endotelialni dysfunkce

——

COX — cyklooxygenaza DMARD — chorobu modifikujici antirevmatické léky/disease modifying antirheumatic drugs KVO — kardiovaskularni onemocnéni
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nénim ne vzdy koreluje s mirou KV-rizika. Framinghamské
studie (Framingham Heart Study) a jiné populaéni studie
etablovaly vseobecné ptijimané paradigma — a to, ze zvy-
$eni cholesterolemie koreluje se zvysenim KV-rizika [18].
bylo prokazano, ze se zvysenym KV-rizikem je asociovana
niz&i celkova cholesterolemie, a naopak [19]. Dalsi podrob-
néjsi analyzy prokazaly, ze nizky LDL-C neznamena reduko-
vané KV-riziko [20]. Tento fenomén pozorovany u RA byl
nazvan “lipidovy paradox” [19].

Jednou z hlavnich pficin paradoxniho vztahu mezi KV-
-rizikem a zvysenim/snizenim hodnot LDL-C pfi onemoc-
néni revmatoidni artritidou je mira aktivity choroby, resp.

zanétu. Jestlize tedy predpokladame, ze zanét provazi
snizeni hodnot LDL-C, mélo by byt prokazatelné snizeni
hodnot LDL-C jiz pied projevem RA, pacienti s RA by méli
mit nizsi LDL-C neZ obecnd populace, a Uspésna lé¢ba RA
by méla byt spojena s elevaci LDL-C. V8echny tyto pted-
poklady byly prokazany (graf 2).

Hodnoty celkového cholesterolu (T-C) a LDL-choleste-
rolu se snizuji jiz 5 let pred klinickym stanovenim diagnozy
RA [22]. Pacienti s manifestovanou RA maji promérnéo7 %
niz&i T-C a 0 11 % nizsi LDL-C ve srovnani s béZnou populaci.
Koncentrace HDL-cholesterolu (High Density Lipoproteins
Cholesterol — HDL-C) se signifikantné nelisi. Uspésna lécha
RA je v klinickych studiich provazena vzestupem T-C i LDL-C

Graf 1| Mortalita spojena s revmatoidni artritidou a jeji vyvoj v letech 1987—-2011

Vyjadieno jako podil Umrti v dUsledku revmatoidni artritidy z celkového po¢tu muskuloskeletalnich (MSK)
onemocnéni a/nebo vsech umrti. Upraveno podle [14]
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Graf 2 | Vyvoj hladin LDL-cholesterolu z inicialnich fazi revmatoidni artritidy pfes obdobi prikazu diagnézy az do

obdobi zavedeni lé¢by podle dat z klinickych studii. Upraveno dle [21].

LDL-C
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a koreluje se snizenim zanétlivé aktivity [23]. Lécba vede
také ke zvyseni HDL-cholesterolemie, zména ale neni konzi-
stentni ve véech studiich.

Mechanizmy, které by vysvétlily pozorované kolisani lipi-
dogramu v zavislosti na aktivité a 1écbé RA, se zabyvaly dvé
recentni studie. Véeobecné muze byt zvyseni lipid0 podmi-
néno zvysenou syntézou, resp. snizenim degradace (clea-
obecné navozeno snhizenim syntézy, resp. zvy$enim odsunu
z cirkulace. Zlatym standardem k verifikaci jsou studie se
znacenymi stabilnimi izotopy. Mame k dispozici dvé takové
studie — prvni zkoumala vliv 1écby tofacitinibem [23] a druha
vliv [é¢by tocilizumabem [24]. V obou pfipadech byla hodno-
cena clearance radioaktivné znacenych lipidu z cirkulace —
tzv. Fractional Catabolic Rate (FCR). Ve studii s tofacitinibem
[23] bylo hodnoceno 36 pacientU s aktivni RA a 33 zdravych
dobrovolnikd. Na pocatku studie byl prokazan zvyseny ka-
tabolizmus cholesterolu u pacienty s RA ve srovnani s kon-
trolami — to vysvétluje snizeni cholesterolemie. Po zahajeni
|é¢by tofacitinibem (10 mg 2krat denné po dobu 6 tydnu)
se katabolizmus cholesterolu snizil, a proto doslo k nardstu
cholesterolemie.

Studie sledujici tocilizumab se zaméfila na hodnoceni
FCR LDL-cholesterolu pied a po 10tydennilé¢bé tocilizuma-
bem v davce 8 mg/kg denné. Sledovano bylo 11 pacientd
s aktivni RA. Jejich FCR LDL-C byl na poc¢atku sledovani ve

A. normalni stav ]

LDL-C  LDL-C
LDL-C  LDL-C LDL-C
LDL-C LDL-C LDL-C

syntéza

B. aktivni RA

LDL-C  LDL-C
LDL-C LDL-C LDL-C
LDL-C LDL-C LDL-C

syntéza
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srovnani s béznou populaci v pasmu hyperkatabolizmuy,
a tudiz vypovidal o znacné zvyseném obratu. Po Iéché to-
cilizumabem doslo ke snizeni FCR na Uroveri srovnatelnou
s normalni zdravou populaci [24]. Naproti tomu ve studii
s tofacitinibem nebyl prokazan rozdil v FCR LDL-asociova-
ného apolipoproteinu B (apoB) mezi pacienty s RA a zdra-
vymi dobrovolniky [23]: apoB je specificky protein, ktery se
vyskytuje ve VLDL (Very Low-Density Lipoprotein) choles-
terolu, je metabolizovan nejprve na IDL (Intermediate-Den-
sity Lipoprotein) a poté na samotny LDL. Kazda jednotliva
¢astice VLDL, IDL a LDL obsahuje jednu molekulu apoB.
Rozdilny vysledek v metabolizmu LDL-¢astic ve studii s to-
facitinibem a tocilizumabem muze byt dan radou faktorg,
véetné relativné malého poc¢tu pacienty, rozdild mezi sku-
pinami nemocnych, nebo rozdilnym mechanizmem puUso-
beni obou léciv. Nicméné obé studie prokazaly, ze zanétliva
aktivita revmatoidni artritidy je spojena se zvy$enym kata-
bolizmem jak cholesterolu, tak LDL-C (obr).

Na zakladé vyse uvedeného povazujeme za prokazany
fakt, ze snizeni zénétlivé aktivity revmatického onemoc-
néni vede ke zvyseni celkového cholesterolu, resp. LDL-
-cholesterolu, ale takové zvyseni nepfinasi nutné zvyseni
KV-rizika. Jednim z dalsich klicovych hract je totiz HDL-
-cholesterol a jeho funkce. V nékolika klinickych studiich
bylo prokazano, Ze zvyseni T-C, resp. LDL-C spojené se sni-
Zenim zanétlivé aktivity vede také ke zvy$eni HDL-C, a tedy

LDL-C  LDL-C
LDL-C  LDL-C LDL-C
LDL-C LDL-C LDL-C
LDL-C LDL-C
LDL-C  LDL-C LDL-C
LDL-C LDL-C LDL-C

clearance

LDL-C
LDL-C  LDL-C
LDL-C  LDL-C
LDL-C LDL-C LDL-C

clearance
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je potencialné protektivnim KV-faktorem [23]. Mame navic
dukazy o tom, Ze se antiaterogenni vlastnosti HDL zlepsuji
pfi snizeni inflamatorni aktivity [25]. Hlavni funkci HDL je
jeho schopnost zajistit eflux cholesterolu z makrofagu bo-
hatych na lipidy, véetné téch, které jsou pritomny v atero-
sklerotickych platech. Hovofime o reverznim transportu
cholesterolu, ktery podminuje antiaterogenni mechaniz-
mus U¢inku HDL. Nadbytec¢ny cholesterol je touto cestou
transportovan z perifernich tkani zpét do jater, z nichz je pro-
strednictvim zluci vylucovan do stieva. Snizeni efluxni kapa-
city, hodnocené pomoci radioaktivné znac¢enych ¢astic, ne-
zavisle korelovalo s vy$sim vyskytem kardiovaskularnich
piihod, a to i po adjustaci na koncentraci HDL-C a jiné kar-
diovaskularni rizikové faktory [26]. Potlaceni zanétlivé akti-
vity u RA koreluje se zlepsenim efluxni kapacity pro choles-
terol [25]. Kromé této véeobecné asociace mezi snizenim
zanétlivé aktivity a zlepSenim funkce HDL bylo také proka-
zano, Ze urtita lé¢ba RA vede k vyrazné lepsimu ovlivnéni
efluxni kapacity cholesterolu [24]. Napf. ve studii, v niz bylo
34 pacientl lé¢eno metotrexatem a 22 pacient( adalimu-
mabem, doslo ke zlepseni efluxni kapacity pouze pfi lécbhé
metotrexatem [27]. Adalimumab v této studii zvysil séro-
vou koncentraci HDL-C, jeho efekt na efluxni kapacitu cho-
lesterolu byl jen pfechodny, mimo uvedené lé¢ba adalimu-
mabem vyznamné snizila uptake cholesterolu makrofagy
in vitro [27]. V jiné studii byl porovnavan vliv 1é¢by meto-
trexatem, adalimumabem a tocilizumabem. V této studii
nevedla zadna lécba ke zméné efluxni kapacity, s vyjimkou
pacienty, u kterych byla jesté pred zahajenim lé¢by tocili-
zumabem efluxni kapacita snizend — v tomto pripadé doslo
k signifikantnimu zvyseni efluxni kapacity [25]. Protoze
zanét prispiva ke zvyseni KV-rizika, Ize predpokladat, ze
modulace zadnétu mize i v béZné populaci nerevmatickych
pacientu snizit vyskyt infarktt myokardu. Vime, ze néktera
tradi¢ni hypolipidemika jako napf. statiny nejen snizuji KV-
-riziko, ale také snizuji parametry zanétu, jako je napf. high-
-sensitivity C-reaktivni protein (hsCRP) [28]. Protizanétliva
lé¢ba kanakinumabem ve studii CANTOS (Canakinumab
Anti-inflammatory Thrombosis Outcome Study) prokazala,
ze potlaceni zanétu pfimo redukuje KV-riziko [29]. Jednalo
se o randomizovanou, dvojité zaslepenou, placebem kon-
trolovanou studii, do niz byli zafazeni pacienti po infarktu
myokardu, ktefi méli hsCRP > 2 mg/I a ktefi jiz byli vyba-
veni kardiovaskuldrné preventivni lé¢bou. Pacienti byli ran-
domizovani k injekéni aplikaci placeba nebo kanakinumabu
— protilatky interleukinu 1 beta. V této studii doslo k sta-
tisticky signifikantnimu snizeni poctu kardiovaskularnich
pfihod o 15 % pii lécbé kanakinumabem (150 mg kazdé
3 mésice) oproti placebu. Pritom nedoslo k zadnym signi-
fikantnim zménam v koncentraci celkového, LDL-C, HDL-C
ani triglycerid0. Studie CANTOS byla prvni studii, ktera po-
tvrdila hypotézu o pozitivnim dopadu snizeni zanétlivé ak-
tivity na snizeni KV-rizika nezavisle na zméné lipidogramu.
Nabizi se tudiz paralela vysledks studie s kanakinumabem
a observacnich dat u pacientU s RA, u nichz je pfitomnost
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zanétu také spojena se zvysenim kardiovaskularniho rizika
[30].

Zaveér

LDL-cholesterol je kauzalnim rizikovym faktorem pro vznik
a rozvoj kardiovaskularnich onemocnéni aterosklerotické
etiologie. U revmatickych chorob se uplatnuje “lipidovy pa-
radox’, tj. se zvysenym kardiovaskuldrnim rizikem je aso-
ciovana nizsi celkova cholesterolemie [18], ovdem nizky
LDL-cholesterol neznamena redukované KV-riziko [20].
Optimalni terapeuticky pfistup v [é¢bé kardiovaskularniho
rizika u revmatickych onemocnéni je spravna kontrola za-
nétlivé aktivity a soucasné kontrola lipidogramu. Pokud
prokazeme elevaci LDL-C, jsou statiny Iékem prvni volby;
dle vysledkd recentni randomizované klinické studie [31]
jsou statiny u pacientU s revmatoidni artritidou dobfe tole-
rovany a jsou Ucinné ke snizeni LDL-C.

Predpokladame, ze lé¢ba revmatickych onemocnéni za-
méfena na snizeni zanétlivé aktivity povede soutasné ke
snizeni KV-rizika — v tomto ohledu v3ak potiebujeme dalsi
dukazy z klinickych studii, které pfinesou odpovédi na
dosud nevyjasnéné okruhy problém0 — které faktory za-
sadné ovlivauji kardiovaskularni riziko pfi revmatickych
onemocnénich, jak toto riziko spravné stanovit, a jak hod-
notit zmény metabolizmu lipidd a lipidogramu v probéhu
vzniku, rozvoje a lécby revmatickych chorob.

Préce byla podporovéna vyzkumnymi projekty AZV CR é. 17—
28882A, 17-29241A, Progres Q40 LF UK Hradec Kralové
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