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Lécba statiny v predchorobi ischemické
cévni mozkové prihody ma pozitivni vliv na
pribéh nemoci

Statin Pretreatment and Microembolic Signals
in Large Artery Atherosclerosis: A Systematic
Review and Meta-Analysis

Safouris A, Katsanos AH, Kerasnoudis A et al.
Stroke 2018; 49(8):1992-1995. Dostupné z DOI: <http://
doi: 10.1161/STROKEAHA.118.021542>,

Data z provedenych studii naznaCovala, Ze statinové Ié¢ba
u pacientd s periferni aterosklerézou, u kterych doslo
k ischemické cévni mozkové pfihodé (iICMP), je pravdé-
podobné spojend s nizkym rizikem rekurence iktu, coz je
ziejmé dano mensi incidenci mikroembolizaci zjisténych
transkranialnim ultrasonografickym vySetfenim.

Autofi této metaanalyzy zhodnotili dostupné studie zkouma-
jici pritomnost mikroembolG u pacient( s probéhlou iCMP zpU-
sobenou stendzou mozkové arterie (> 50 %), pfi¢emz vSechny
pacienty rozdélili do skupin dle uZivani statinu v pfedchorobi.
Celkem bylo hodnoceno 7 studii se 610 pacienty, z nichZ 54 %
uZzivalo statinovou hypolipidemickou Ié¢bu.

Lécba statiny v pfedchorobi byla spojena se snizenym ri-
zikem mikroembolizace (RR = 0,67; 95% Cl 0,45-0,98), pfi-
¢emz vysokéa davka statinu (40 mg rosuvastatinu ¢i 80 mg
atorvastatinu) méla intenzivnéjsi efekt (RR = 0,23; 95% Cl
0,06-0,88).

V rémci preventivni péce hypolipidemickd lécba statiny
u pacientl s periferni aterosklerézou sniZuje nejen individu-
alni kardiovaskuldrni riziko. Pokud u pacienta dojde k rozvoji
iCMP, intenzivni statinové lécba v pfedchorobi mize sniZit
pravdépodobnost vzniku komplikaci a zlepSit prognézu ne-
mocnych - je v8ak tfeba vyckat studii zamérenych na tuto
problematiku.

AtheroRev 2019; 4(2): 108-112

Familiarni hypercholesterolemie
a riziko aterosklerézy perifernich tepen
a chronického onemocnéni ledvin

Familial hypercholesterolemia and risk of
peripheral arterial disease and chronic kidney
disease

Emanuelsson F, Nordestgaard BG, Benn M.
J Clin Endocrinol Metab 2018; 103(12): 4491-4500. Do-
stupné z DOI: <http://doi: 10.1210/jc.2018-01058>.

Pacienti s familidrni hypercholesterolemii (FH) maji prokaza-
telné vysoké riziko koronarni aterosklerdzy. Jakkoli je posti-
Zeni perifernich tepen aterosklerézou (Peripheral Artery Dis-
ease -PAD) jisté pravdépodobné, prozatim nebylo u téchto
nemocnych zjisfovano, stejné jako rozvoj chronického one-
mocnéni ledvin (Chronic kidney disease - CKD).

U pacientl s FH diagnostikovanych dle klinickych kritérii
(Dutch Lipid Network Criteria - DLNC) autofi této prospek-
tivni studie zkoumali jak pFitomnost vys$Siho rizika atero-
sklerotického postiZeni perifernich tepen a renaini insufici-
ence, tak spojitost nizsiho indexu kotnik-paze (Ankle Brachial
Index - ABI) a odhadu glomerularnifiltrace (Estimated Glome-
rular Filtration Rate - eGFR) s vy$8im rizikem infarktu myokardu.
Nemocni s FH byli srovnavéni s b&Znou populaci - celkem
bylo hodnoceno pres 106 tisic osob, z nichZ 7 109 spliiovalo
kritéria FH. Pacienti byli rozdéleni do 4 skupin:
= jistd FH (DLNC skére > 8 bod0)
= pravdépodobna FH (DLNC skére 6-8 bodu)
= mozna FH (DLCN skére 3-5 bod)
= nepravdépodobna FH (DLCN skére < 3 body)

Zjisténé riziko rozvoje PAD bylo v této studii ve srovnani s béZnou
populaci u jedincl s moznou FH OR (95% Cl) 1,84 (1,70-2,00),
zatimco u pacientl s pravdépodobnou/jistou FH 1,36 (1,00-
1,84). Riziko rozvoje CKD bylo u stejnych skupin pacientd OR
(95% Cl) 1,92 (1,78-2,07) a 2,42 (1,86-3,26). Pacienti s moznou/
pravdépodobnou/jistou FH a ABI < 0,9 méli taktéz vyssi riziko
infarktu myokardu ve srovnéni se zdravymi jedinci s ABI > 0,9.
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Toto riziko stoupd i u pacientli s moZnou/pravdépodobnou/
jistou FH a eGFR < 60 ml/min/1,73 m? ve srovnani se zdra-
vymi osobami a eGFR = 60 ml/min/1,73 m?. Pokud autofi
vztahli riziko rozvoje PAD a CKD k véku nemocnych, kumu-
lativni incidence pro rozvoj PAD byla u vySetfenych jedinci
jednoznaéné spojena s FH (Casté&jsi vyskyt PAD u nemoc-
nych s FH), zatimco CKD se vyskytovalo u vSech osob se
stejnou pravdépodobnosti.

Lze tedy Fici, Ze u pacientl s FH stoupa jak riziko PAD, tak
CKD (jakkoli chybi gradient pfi vztaZeni rizika k véku paci-
entd), a nizsi ABI a eGFR jsou spojené se stoupajicim rizi-
kem akutniho infarktu myokardu i po adjustaci na dalSi ri-
zikové faktory. Proto by tito nemocni méli byt pravidelné
sledovani a ABI a eGFR patfi jisté mezi vhodné prognos-
tické parametry k identifikaci vysoce rizikovych jedincd. Jde
o neinvazivni @ minimélné nékladné metody Siroce vyuZi-
vané k diagnostice a sledovani PAD a CKD, sou¢asné para-
metry zvySeného kardiovaskularniho (KV) rizika v populaci.
Pokud se jedna o pacienty s FH, rutinni méreni eGFR a ABI
v soucasnosti odbornymi spoleénostmi doporu¢eno neni,
jakkoli by znalost téchto hodnot mohla pfispét k lepsi stra-
tifikaci KV-rizika a vést u rizikovych nemocnych k ¢asnéjsi
¢i intenzivnéjsi 1écbé. V klinické praxi bychom méli aktivné
patrat po PAD a CKD u vS§ech pacientl s FH.

Lipoprotein(a) jako marker reziduainiho
rizika v predikci kardiovaskularnich pfihod

Baseline and on-statin treatment lipoprotein(a)
levels for prediction of cardiovascular events:
individual patient-data meta-analysis of statin
outcome trials

Willeit P, Ridker PM, Nestel P et al.
Lancet 2018; 392(10155): 1311-1320. Dostupné z DOI:
<http://doi: 10.1016/S0140-6736(18)31652-0>.

Lipoprotein(a)/Lp(a) je nezavisly rizikovy faktor (RF) kardio-
vaskulérnich onemocnéni (KVO), jak vyplyvé z velkych po-
pulaénich studii. Jeho koncentrace je dané geneticky a ne-
odpovidé nijak na Iébu statiny. Pfispéni hladiny Lp(a) ke
stanoveni individualniho KV-rizika u pacientli v sekundarni
prevenci ¢i u nemocnych lé¢enych statiny dosud zkouméno
nebylo.

V této metaanalyze autofi hodnotili data 7 randomizovanych,
placebem kontrolovanych studii, pfi¢emz se zaméfili na riziko
(Hazard Ratio - HR) KV-pfihod (koronarni pfihody, revaskulari-
zace Ci ikty). Témér 30 tisic pacientd (z nichz 28 % tvorily Zeny)
v prdmérném véku 62 let bylo rozdéleno do 3 skupin dle kon-
centrace Lp(a): 15 - <30 mg/dl/30 - <50 mg/dl/ = 50 mg/dl
anasledné byla hodnocena zavislost koncentraci tohoto lipopro-
teinu na incidenci KVO.

Zahdjeni statinové 1é¢by bylo dle ocekavani nésledovéno
poklesem hladiny LDL-C o 39 % bez vyznamného efektu na
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koncentrace Lp(a). Asociace vstupnich hodnot Lp(a) a hladin
Lp(a) pfi IéCbé statinem s rizikem KV-pfihod byla pfiblizné
linedrni, pfiGemz autofi zaznamenali zvy$ené riziko pfihod
pfi vstupni koncentraci Lp(a) = 30 mg/dl (HR 1,11; 1,00-
1,22) a 2 50 mg/dl u pacienta uzivajiciho statin (HR 1,31;
1,08-1,58). Asociace koncentraci Lp(a) s incidenci KV-p¥i-
hod byla silné&jsi, pokud nemocny jiZ uZival hypolipidemic-
kou IéCbu statinem, pfedevsim u mladsich jedincd - paci-
enti 1éCeni statinem méli jiz oslabenou vypovédni hodnotu
redukovanych hladin LDL-C, coZ zfejmé zapfi€inilo silngjsi
asociaci Lp(a) s jejich KV-rizikem.

Vysledky hodnoceni rozsahlého souboru pacientd uka-
zaly prakticky linearni zavislost hladiny Lp(a) s rizikem roz-
voje KVO, zejména u nemocnych na statinové |é¢bé. Hla-
dina Lp(a) jakoZto vyznamny rizikovy faktor KVO znaéné
prispiva k rezidualnimu riziku nemocnych i po dosazeni cilo-
vych hladin LDL-C a pFedstavuje tak potencionélni [é¢ebny
cil k dalsi redukci individualniho KV-rizika nasich pacientd.
BohuZel mezi bézné dostupnymi hypolipidemiky neméme
k dispozici 1€k ovliviiujici Lp(a). MdZe nam v soucasné dobé
alespon prispét ke stratifikaci KV-rizika a hraje jisté roli
v rozhodovacim procesu pfi indikaci |éEby a zvaZovani jeji
intenzity.

Souvisi dostateény a kvalitni spanek
s rozvojem subklinické aterosklerézy?

Association of Sleep Duration and Quality With
Subclinical Atherosclerosis

Dominguez F, Fuster V, Fernandez-Alvira JM et al
J Am Coll Cardiol 2019; 73(2):134-144. Dostupné z DOI:
<http://doi: 10.1016/j.jacc.2018.10.060>.

Zajimavou otézkou se zabyvali Spanélsti védci, ktefi zkou-
mali spanek 3 974 bankérli ve véku primérné 45,8 (+ 4,3)
let, z nichz 62,6 % cinili muzi, s cilem zjistit, zda existuje
spojitost mezi kvalitou spanku se vznikem subklinické
aterosklerézy.

VSichni G¢astnici studie podstoupili tydenni aktigrafické
vySetfeni, coZ je noéni monitorace pohybové aktivity snimané
zdolnikonéetiny (vySetfeni pouZivané bézné jako screeningo-
vé metoda k zachytu periodickych pohybl koncetinami ve
spanku). Pacienti byli nédsledné rozdéleni do 4 skupin podle
délky spanku: méné nez 6 hodin/6-7 hodin/7-8 hodin/vice
nez 8 hodin. Uéastnici studie byli také v ramci patrani po sub-
klinické ateroskleréze vySetfeni pomoci CT srdce k vylouceni
kalcifikaci koronérnich tepen a vaskularniho 3D USG karotic-
kych a femoralnich arterii k posouzeni aterosklerézy perifer-
nich tepen.

Pomérné prekvapivym zjisténim bylo, Ze po adjustaci na
bézné rizikové faktory (RF) kardiovaskulérnich onemocnéni
(KVO) méli jedinci spici méné nez 6 hodin denné o 27 %
vy$S§i riziko rozvoje aterosklerézy perifernich tepen ve srov-
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nani s témi, ktefi spali v priméru 7-8 hodin denné (OR 1,27;
95% Cl: 1,06-1,52; p = 0,008). Toto riziko dle zjisténi autord
stoupalo také u Zen spicich vice nez 8 hodin denné. Osoby
s horsi kvalitou spénku (posuzovéno podle poctu nocnich
probuzeni a frekvence pohybd béhem spanku) méli dokonce
0 34 % vy§Si riziko rozvoje subklinické aterosklerézy karo-
tickych ¢i femoralnich tepen ve srovnéni s klidné spicimi je-
dinci (OR 1,34; 95% CI: 1,09-1,64; p = 0,006). Autofi také
zjistili souvislost mezi konzumaci alkoholu a k&vy s krat§im
a nekvalitnim spankem. Mezi zkoumanymi skupinami nebyl
zjiStén rozdil v rozsahu koronarni kalcifikace.

Krat$i doba spanku a jeho horsi kvalita jsou tedy podle
téchto vysledkl spojeny s vy$Sim rizikem akcelerované
aterosklerdézy perifernich tepen. Je samoziejmé otézkou,
zda Uprava Zivotniho stylu se zménou spénkovych navykda
povede také ke zméné rizika rozvoje aterosklerotického po-
stizeni a tedy k poklesu rizika KVO. Urgity Zivotni styl, spo-
jeny s vy$Sim pFijmem alkoholu a kratSi dobou spanku, je
moZzné také provazen mnoha jinymi RF - napf. v oblasti psy-
chosociélni, které mohou KV-riziko také vyznamné ovliviio-
vat. Faktem ov§em zlstava, Ze osoby s timto Zivotnim stylem
maji vySsi riziko KVO. Kvalitni spanek je krom jiného jisté
spojeny s adekvatni fyzickou aktivitou a uréitym vycerpanim
béhem dne, pficemz pravidelny pohyb je zndmym a naprosto
zasadnim opatfenim na poli KV-prevence. Je jisté potfeba
dalSich studii k potvrzeni vlivu Gpravy délky a kvality spanku
na pokles KV-rizika, ovSem Zivotni styl zaloZeny na pravidelné
pohybové aktivité, racionélnim jidelni¢ku a dostatku spénku
je zékladem prevence mnoha chorob, KVO nevyjimaje.

Geneticka varianta KIF6 ovliviiuje odpovéd’
na lécbu statiny

KIF6 gene as a pharmacogenetic marker for
lipid-lowering effect in statin treatment

Ruiz-Iruela C, Padré-Miquel A, Pinté-Sala X et al.
PLoS One. 2018; 13(10): €0205430. Dostupné z DOI: <http://
doi: 10.1371/journal.pone.0205430. eCollection 2018>.

Odpovéd na hypolipidemickou 1é¢bu statiny, tedy pokles
koncentrace LDL-cholesterolu (LDL-C) a elevace HDL-cho-
lesterolu (HDL-C) pfi dlouhodobé [éEb&, ma pomérné vy-
znamnou interindividudlni variabilitu. Nabizi se geneticka
pficina rozdilné reakce sérovych lipidl na podanou lécbu,
pricemz jednim ze studovanych genl je gen rs20455 KIFé6,
predevsim varianta ¢.2155T > C, Trp/19Arg, a jeji vliv na od-
povéd na hypolipidemickou lécbu.

Slo o prospektivni, observaéni multicentrickou studii, do
které bylo zatazeno celkem 252 pacientt v minulosti nelééenych
hypolipidemiky. Ugastnici studie byli randomizovani k 16¢bé sim-
vastatinem (n = 106), atorvastatinem (n = 114) nebo rosuvasta-
tinem (n = 30), biochemicky vySetfeni pred zahéjenim terapie
a po ukondeni studie.

AtheroRev 2019; 4(2): 108-112

Ukézalo se, Ze varianta genu KIF6 ¢.2155T > C ovliviuje
odpovéd na léCbu simvastatinem a atorvastatinem - homo-
zygoti nesouci variantu ¢.2755T> C (CC genotyp, ArgArg) vyka-
zovali 0 7,0 % nizsi pokles hladiny LDL-C (p = 0,015) ve srovnéni
s pacienty s genotypem CT (TrpArg) &i TT (TrpTrp). P¥i 1é¢bé
rosuvastatinem nebyl Zadny rozdil v redukci LDL-C pozoro-
van, coz ovsem mUZe byt dano relativné malym souborem je-
dincl Ié¢enych touto molekulou statinu (pouze 12 % z celého
souboru pacientd). Homozygoti CC (ArgArg) ovS§em pii terapii
rosuvastatinem vykazovali o 21,9 % mensi vzestup HDL-C nez
osoby s dal§imi variantami tohoto genu (p = 0,008).

Lze tedy fici, Ze varianta ¢.2155T > C KIF6 genu negativné
ovliviiuje odpovéd na hypolipidemickou terapii atorvastati-
nem, simvastatinem a rosuvastatinem, pfi¢emz prozatim neni
znamo, jakym mechanizmem. Klinické souvislosti téchto zjis-
téni zasluhuji dal§i podrobnéjsi vyzkum, ideaIné na rozsah-
lejSim souboru pacient. Osobam nesoucim tuto genetickou
variantu je, jak se zd4, k dosaZeni Ié€ebného efektu - tedy ci-
lovych hladin LDL-C - nezbytné podévat vy3si davky hypolipi-
demik a volit intenzivng&jsi IéCebné strategie.

Metaanalyza G¢innosti a bezpeénosti terapie
statiny u starsi populace

Efficacy and safety of statin therapy in older
people: a meta-analysis of individual participant
data from 28 randomised controlled trials.

[Cholesterol Treatment Trialists‘ Collaboration].
Lancet 2019; 393(10170): 407-415. Dostupné z DOI:
http://<doi: 10.1016/S0140-6736(18)31942-1>.

Jakkoli hypolipidemicka lé¢ba statiny sniZuje vyskyt kardio-
vaskularnich (KV) pfihod a KV-mortalitu v Siroké popu-
laci, efekt a bezpe€nost této terapie u starSich osob nebyl
dosud zcela ovéfen. Autofi této metaanalyzy hodnotili vy-
sledky rozsahlych klinickych studii zamérenych na statino-
vou léc¢bu u rliznych vékovych kategorii.

Srovnavény byly vysledky randomizovanych studii s G€asti
alespoii 1000 pacientl trvajici minimélné 2 roky, celkem
bylo analyzovéno 28 studii Gitajici 186 854 pacientl v pri-
marni a sekundarni prevenci - tyto autofi rozdélili do 6 véko-
vych skupin (55 let a mladsi, 56-60 let, 61-65 let, 66-70 let,
71-75 let a star§i 75 let), pfi€emZ porovnévali riziko velkych
KV-pfihod (akutni infarkt myokardu, cévni mozkové pfihoda,
koronéarni revaskularizace), KV-mortalitu a incidenci nadoro-
vych onemocnéni.

Z rozsahlého souboru Ucastnikl bylo 14 483 (8 %) pacient
starSich 75 let, median sledovani ¢inil 4,9 let. V celém sou-
boru pacientd kleslo béhem statinové 1é¢by riziko KV-pfihod
o 21 % (RR 0,79, 95% Cl, 0,77-0,81) na kazdy 1 mmol/I re-
dukce LDL-C. Pfi zhodnoceni jednotlivych vékovych skupin
bylo zjisténo, Ze tento pokles relativniho rizika je ve skupiné
pacientd ve véku 75 let ¢i vice pouze 13 %, coZ odpovida po-
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klesu absolutniho rizika rozvoje KV-pfihody 0,5 % ro¢né. Pa-
cienti v nejstarsi hodnocené skupiné, ktefi pred zahéjenim
studie neprodélali Zddnou KV-pfihodu (tedy nemocni v pri-
marni prevenci), nevykazovali statisticky vyznamny pokles
rizika rozvoje nového KVO. Podobné v této vékové skupiné
autori nezaznamenali vliv statinové 1é¢by (at uz v primarni ¢i
sekundarni prevenci) na riziko dmrti z KV-pficin.
Komentovana metaanalyza neprokézala pozitivni vliv hypo-
lipidemické 1é€by statiny v ramci primarni prevence ve vékové
skupiné = 75 let, jakkoli jde bezesporu o 1éCbu bezpecnou.
V sou€asné dobé probiha v Australii velice rozsahla studie
primarné preventivni [é¢by zamérené na osoby starsi 70 let
s celkovym poétem 18 000 ucastnikl. Jedné se o zdravé je-
dince z hlediska KVO randomizované k [é¢bé atorvastatinem
¢i placebem, vysledky ov§em budou dostupné nejdfive v roce
2022. Indikace hypolipidmické farmakoterapie ve vékové ka-
tegorii starSich 75 let bez manifestniho aterosklerotického
postiZeni musi byt naddle zvaZovana u kazdého pacienta in-
dividuaIné a jisté ji nelze povaZovat za pausélné indikovanou.
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v jednotlivych skupinach liSilo. Statisticky vyznamné vyssi
procento dosaZeni cilovych hladin LDL-C bylo mezi pacienty
po STEMI ve srovnani s pacienty po NSTEMI ¢i NAP.

Nabizi se otézka, co je pFi€inou lepsi adherence k [é¢bé u pa-
cientll po STEMI. Jednou z variant je jisté rozdil v pfistupu zdra-
votnického personalu k jednotlivym podtyplm KV-prihody -
STEMI je Castéji diagnostikovén jiz personédlem zéchranné
sluzby, nésleduje akutni transport pacienta k okamZité inter-
venci. Pacient tuto situaci jisté vnima jako vice Zivot ohroZujici
stav nez NSTEMI &i NAP, u nichZ intervenénimu vykonu pred-
chazi vétSinou standardni vySetieni v akutni pfijmové ambu-
lanci. Pacient, ktery prodélal STEMI, méa pravdépodobné inten-
zivnéjsi zkuSenost z hlediska pocitu ohroZeni na Zivoté, a tedy
vétSi motivaci k dodrzovani doporuéenych lé¢ebnych opat-
feni. Je tedy Ukolem oSetfujiciho |ékare vysvétlit pacientim
po prodélani vSech druh(i akutniho koronérniho syndromu, Ze
dobra kompliance s 1é¢bou mé zésadni vliv na jejich dlouho-
dobou prognézu a je zdkladnim predpokladem prevence dalsi
KV-pfihody.

Pacienti po STEMI Iépe dosahuji cilovych
koncentraci LDL-C

ST segment elevation myocardial infarction
(STEMI) patients are more likely to achieve
lipid-lowering treatment goals: A retrospective
analysis of patients presenting with first acute
coronary syndromes.

Giintekin U, Tosun V, Kiling AY et al.
Medicine (Baltimore) 2018; 97(39):e12225. Dostupné z DOI:
<http://doi: 10.1097/MD.0000000000012225>.

Jak zndmo, hypolipidemické IéCba statiny je spojena s ¢astou
nonadherenci, léCba je nezfidka prerusena ¢i ukonéena at uz
z dlivodu domnélych nezadoucich G¢inkd ¢i pro neddvéru v tera-
pii - ze strany pacienta a prekvapivé i Iékare. Autory této studie
napadlo srovnat adherenci ke statinové 1é¢bé dle zavaznosti in-
dikace v ramci sekundarni prevence - akutni infarkt myokardu
s elevaci ST-Useku (STEMI), akutni infarkt myokardu bez elevaci
ST-Gseku (NSTEMI) a nestabilni angina pectoris (NAP).

Jedna se o retrospektivni analyzu pacientd ve véku 31-82
let s prvni manifestaci akutniho koronérniho syndromu,
v niZ byly zhodnoceny demografické Gdaje, pfipadné revas-
kularizace, pfedepsané |é¢ba a nésledné vysledky 6mésicni
terapie atorvastatinem nebo rosuvastatinem. Nemocni byli
rozdéleni do zminénych 3 skupin dle KV-pfihody - 260 pa-
cientl se STEMI, 560 pacientll s NSTEMI a 206 pacientl
s NAP. Perkutanni koronérni intervenci podstoupilo celkem
76 % sledovanych, 18,3 % bylo [é¢eno pouze farmakoterapii
a 5,7 % chirurgicky (CABG).

PFi kontrole po pdlroce byl u vech 3 skupin pacient zjis-
tén signifikantni pokles hladin LDL-C pfi statinové 1é¢bé
(p < 0,001), ovdem dosazeni cilovych koncentraci LDL-C se
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Vliv statinové IéCby na zanétlivé markery
u pacientd s metabolickym syndromem

The effects of statin use on inflammatory
markers among patients with metabolic
syndrome and related disorders: A systematic
review and meta-analysis of randomized
controlled trials

Tabrizi R, Tamtaji OR, Mirhosseini N et al.
Pharmacol Res. 2019; 141: 85-103. Dostupné z DOI: <http://
doi: 10.1016/j.phrs.2018.12.010>.

Hypolipidemickéa |é¢ba statiny sniZuje riziko vzniku KV-pfi-
hod jednak cestou redukce hladiny LDL-C a jednak svymi
pleiotropnimi G¢inky - predevS§im poklesem zénétlivého
stavu organizmu. Vzhledem k tomu, Ze metabolicky syn-
drom (MS) je spojen s vyraznou elevaci prozanétlivych fak-
tord a soucasné zvysenym KV-rizikem, nabizi se moZnost
ovlivnéni KV-rizika cestou sniZeni zanétlivych markera.

V této metaanalyze autofi hodnotili vliv statinC na hladinu
zanétlivych parametrd - vysoce senzitivniho C-reaktivniho
proteinu (hsCRP), tumor nekrotizujiciho faktoru a (TNFa),
interleukinu 6 (IL6) a interleukinu 1 (IL1) u nemocnych spl-
nujicich kritéria MS. Celkem bylo zafazeno 113 randomizo-
vanych kontrolovanych studii zahrnujicich 19 644 pacientd.

Dle vysledkld analyzy statinova |é¢ba vyznamné sniZuje
koncentraci vS§ech zkoumanych parametr( zénétu - hsCRP
(SMD - standardizovany primérny pokles = -0,97, 95% Cl,
-1,10,-0,85, p <0,001), TNFa (SMD =-1,88, 95% Cl,-2,40,-1,38,
p <0,001), L6 (SMD =-1,67, 95% Cl,-1,98,-1,34, p < 0,001) i IL1
(SMD =-8,35, 95% Cl, -10,49,-6,22, p < 0,001).

Pozitivni efekt statinl na prozanétlivy stav organizmu je
nezpochybnitelny, touto metaanalyzou potvrzeny i u jedincl
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s metabolickym syndromem vysoce rizikovych z hlediska vy-
skytu KV-pfihod. Jednéa se o osoby sdruzujici rizikové faktory
aterosklerdzy, jako je obezita, arteriélni hypertenze, (pre)dia-
betes, dyslipidemie, které je nutné pravidelné sledovat a in-
tenzivné |é¢it. Fakt, Ze statin i v tomto pFipadé vyznamné
pfispivéa k poklesu zanétlivého stavu, je nezbytné vzit pfi in-
dikaci této 1é¢by v Uvahu a zbytecné okamzik nasazeni sta-

AtheroRev 2019; 4(2): 108-112

tinu neodkladat. Jakkoli maji pacienti s MS pfFi |éCbé statiny
vyS$§i riziko rozvoje diabetu, hypolipidemické l1é¢ba reduku-
jici jejich KV-riziko svym pozitivnim efektem toto negativum
pfevaZuje. Zajimavé by jisté bylo srovnéni jednotlivych sta-
tind z hlediska intenzity efektu na parametry zédnétu, které
by mohlo pomoci zvolit u pacientd s metabolickym syndro-
mem vhodnou molekulu.
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