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Dyslipidemie u kardio-reno-metabolického syndromu

tin-intolerantnich pacientl s vysokym KV rizikem, kteff uZivajf a toleruji
ezetimib. Jeji hypolipidemicky Ucinek je konzistentni napfic jednotlivymi
glykemickymi kategoriemi, tedy u osob s normoglykemii, prediabetem
i diabetem, a ve srovnani s placebem nenf spojen se zvysenym rizikem
nové vzniklého diabetu (44). Nékdy mUze byt pfi podavani kyseliny
bempedoové pozorovano mirné zvyseni hladiny urey a kreatininu,
které je pravdépodobné disledkem inhibice renalniho transportéru
OAT2.2, nikoli projevem skute¢ného zhorseni renélnich funkci, a je piné
reverzibilnf po vysazenf [éCby (45).

Lécba hypertriglyceridemie

Jak jiz bylo uvedeno vyse, specifickou soucésti dyslipidemie u ne-
mocnych se KRM syndromem je hypertriglyceridemie. Zékladnim
krokem Ié¢by zlstavaji nefarmakologickd opatieni, zejména Uprava stra-
vovacich ndvykd, redukce hmotnosti a dislednd abstinence alkoholu.
Hladinu TG v3ak mUze vyznamné ovlivnit také farmakoterapie pomoci
inkretinovych analog (46). U zatim nejucinnéjsich zastupcl této skupiny,
predevsim u triple agonisty retarutidu, byla popsana prdmérna redukce
hladiny TG okolo 40 % (28). Fibraty mohou byt zvaZovény u nemoc-
nych se zdvaznou hypertriglyceridemii, kdy je cilem prevence akutnf
pankreatitidy. Jejich pfinos v redukci KV pfihod je nicméné omezeny
(13, 29). Mohou se vsak uplatnit u nemocnych s diabetem v redukci
mikrovaskularnich komplikaci, predevsim v ovlivnéni diabetické reti-
nopatie (47). U vybranych pacient( s pretrvavajici mirnou az strednf
hypertriglyceridémif pfi statinové [é¢bé Ize podle doporucenizvazovat

podanivysoce purifikovaného etylesteru kyseliny eikosapentaenové (13,
29), jehoz Gcinnost v redukci KV piihod byla prokdzana (48). Otazkou
z0stava jeho dostupnost, cena a vyskyt nezadoucich ucinkd. V rando-
mizovanych klinickych studiich jsou v sou¢asné dobé testovany nové
léky zamérené na snizovani hladiny TG. Injekéni terapie na bazi RNA,
konkrétné antisense oligonukleotidy (ASO) nebo malé interferujici RNA,
cflené na apolipoprotein Gl ¢i ANGPTL3, mohou vést k redukci koncen-
traci TG az 0 80 9% (29). V klinické praxi je jiz dostupny ASO volanesorsen.
Potencidl téchto |éciv se viak uplatni pfedevsim u jedincd s geneticky
podminénymi zavaznymi formami hypertriglyceridemie, zatimco jejich
vyznam u pacientl s KRM syndromem bude spise omezeny.

Zaver

Dyslipidemie provézejici KRM syndrom pfedstavuje vyznamny
patogeneticky faktor podilejici se na rozvoji jeho klinickych komplikaci,
zejména aterosklerotickych KV onemocnéni, kterd nadale zdstavajf
hlavni pfi¢inou zvysené mortality téchto nemocnych. Dosazeni cilovych
hodnot lipidovych parametr( proto patif mezi zakladni principy lécby.
Vedle komplexniho ovlivnéni samotného KRM syndromu, zaméfeného
ptedevsim na redukci télesné hmotnosti a zlepseni inzulinové senzitivity,
hraje klicovou roli raciondlné vedend hypolipidemicka farmakoterapie.
Farmakologickd lé¢ba ma byt individualizovéna podle celkového KV
rizika a tolerance léciv. Ma vychdzet z principu postupné intenzifikace,
véetné vyuziti kombinovanych léc¢ebnych rezim( s cilem dosazeni

doporucenych hodnot lipidd, které odpovidaji KV riziku nemocného.
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