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Epidemiologické studie v priebehu poslednych 50-tich rokov poukazali na mnozstvo rizikovych faktorov aterosklerézy. Uloha lipidov
spolu v ostatnymi hlavnymi rizikovymi faktormi v ateroskleréze bola potvrdena experimentalnymi, epidemiologickymi a klinickymi
ddkazmi. Potvrdenie novych rizikovych faktorov vo vztahu ku kauzalite alebo predikcii kardiovaskularneho rizika vyzaduje dalsie dokazy

pre vacsinu tychto faktorov.
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Risk factors of atherosclerosis: lipids and their relation to atherosclerosis

Participation of lipids together with other major risk factors of atherosclerosis was confirmed by experimental, epidemiological and

clinical evidence, however, additional evidence is needed to confirm role of new risk factors in causality or prediction of cardiovascular

risk for majority of the new factors.
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Uvod

Ateroskleréza je chronické ochorenie,
ktoré z morfologického hladiska mozeme
charakterizovat ako vyskyt fokélnych 1ézii vo
velkych a stredne velkych elastickych a musku-
ldrnych artéridch (aorta, koronérne, femordlne
a karotické artérie) (1). Klinicky sa moéze preja-
vovat rozvojom stabilnej ndmahovej anginy
pektoris alebo klaudikdciami. Alternativne
sa moze po prvykrat klinicky prejavovat ove-
la dramatickejsie, napr. ako infarkt myokar-
du (IM) alebo cerebrovaskuldrna prihoda.
U niektorych jedincov sa ateroskleréza nemusf
klinicky manifestovat aj napriek pritomnosti
rozsiahlych aterosklerotickych zmien najdenych
post mortem (2).

Ateroskleréza predstavuje roznorodd kom-
bindciu zmien lokalizovanych v intime artérif,
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ktoré vyustuju do lokdlnej kumulécie lipidoy,
dalsich komponentov krvi a fibrézneho tkaniva,
s naslednymi zmenami aj v médii cievnej steny.
Tieto zmeny su vysledkom interakcie metabo-
lickych i strukturdlnych vlastnosti cievnej steny,
krvnych komponentov a hemodynamickymi
silami (3).

Uloha hypercholesterolémie ako hlav-
ného pricinného faktora rozvoja aterosklerézy
bola potvrdena experimentalnymi, epidemio-
logickymi a klinickymi dékazmi. Avsak v sucas-
nosti mame poznatky o tom, Ze zapalovy pro-
ces zohrdva Ustrednu uUlohu v procese vzniku
a rozvoja aterosklerézy a hypercholesterolémia
spolu s ostatnymi tradi¢nymi rizikovymi faktormi
moze iniciovat a podporovat zéapalovi odpoved.
Aterosklerézu tak mozno pokladat za lipidmi
podmienené zdpalové ochorenie.
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Rizikové faktory aterosklerézy
Rizikovy faktor je zvycajne definovany ako
faktor spojeny s ochorenim alebo klinickym
stavom a s predpokladom ulohy v patogenéze
tohto stavu alebo ochorenia (4). Na to, aby sa
rizikovy faktor mohol povazovat aj za kauzalny,
vak musf (aj ked v urcitej flexibilnej miere) spifiat
sériu istych kritéril. Tymi su sila asocidcie, efekt
zavisly od davky, ¢asovy vztah medzi pricinou
a nasledkom, konzistentnost nélezov, biologic-
ka plauzibilita, koherencia dokazu a Specifici-
ta asociacie (5). Hlavné zndme identifikované
kardiovaskuldrne rizikové faktory (dyslipidémia,
artériovad hypertenzia, diabetes mellitus (DM)
a faj¢enie) spifaju vacginu uvedenych kritérif,
Avsak Uloha inych rizikovych faktorov musi byt
potvrdend dalsimi signifikantnymi dékazmi.
Epidemiologickeé studie v priebehu poslednych



Tabulka 1. Genetické a environmentélne fak-
tory spojené s aterosklerézou a ischemickou
chorobou srdca (6, upravené).

Faktory s vyznamnou genetickou zlozkou
Zvysena hladina LDL-C/VLDL-C
Znizend hladina HDL-C

Zvysend hladina Lp(a)

Artériova hypertenzia

Hyperhomocysteinémia

Pozitivna rodinnd anamnéza

DM a obezita

Zvysené hladiny hemostatickych faktorov

Depresia a iné poruchy spravania

Pohlavie (muzské)

Systémovy zapal

Metabolicky syndrém

Environmentalne faktory

Diéta s vysokym obsahom lipidov

Fajcenie

Nizka hladina antioxidantov

Nedostatok fyzickej aktivity

Infekéné agensy

50-tich rokov poukézali na mnozstvo rizikovych
faktorov aterosklerdzy. Daju sa rozdelit na faktory
s vyznamnou genetickou zlozkou a na tie, ktoré
maju vyznamnejsiu environmentalnu zlozku.

Dedi¢nost aterosklerdzy (jej ¢ast vysvetlova-
nu genetikou) vo viacerych studiach presahovala
50 % (6). Populacné migracné studie zase jed-
noznac¢ne ukazujy, Ze environmentalne faktory
vo velkej miere vysvetluju rozdiely v incidencii
tohto ochorenia medzi populaciami. Bezné for-
ma ochorenia je teda kombinéciou nezdravého
prostredia, genetickej ndchylnosti a predlzujucej
sa dlzky Zivota (6). Niektorf autori rozdeluju kar-
diovaskuldrne rizikové faktory na tzv. klasické
(zahriujuce hlavné rizikové faktory cholesterol,
artériovu hypertenziu, fajcenie, DM, obezitu)
a na tzv. nové rizikové faktory (ich kauzalita
nie je eSte vo viacerych pripadoch dokazana).
Najobvyklejsie je vsak delenie podlfa ovplyvni-
telnosti rizikovych faktorov na neovplyvnitelné
a ovplyvnitelné.

Neovplyvnitelné rizikové faktory
aterosklerézy

Medzi neovplyvnitelné rizikové faktory
aterosklerdzy patria vek, pohlavie a genetické
faktory, s prejavom ktorych sa v beznej klinickej
praxi stretdvame vo forme pozitivnej rodinnej
anamnézy ochoreni. Rodinna anamnéza posky-
tuje dolezitu informaciu o individualnom riziku
rozvoja aterosklerézy a je jednym z najsilnejsich
determinantov rizika ischemickej choroby srdca

(ICHS). Ziskavanie rodinnej anamnézy sa nemoéze
zameriavat iba na samotnu ICHS, ale musi sa
zamerat aj na ostatné rizikové faktory, ako su
DM, artériové hypertenzia, obezita a metabo-
lické ochorenia.

Skrining rizikovych faktorov treba zva-
Zit u prvostupnovych pribuznych pacientov
s pred¢asnym rozvojom korondrneho ocho-
renia:

pred 55-tym rokom Zivota u muzov;

- pred 65-tym rokom Zzivota u Zien (7).

Z hladiska ICHS sa povazuje za rizikovy
vek:
+nad 45 rokov u muzov;

nad 55 rokov u Zien (3).

Vo vyspelych krajindch rastie riziko ICHS
s vekom skoro linedrne a je vyssie u muzov ako
u zien az do veku 75 rokov, ked je prevalencia
ICHS u oboch pohlavi takmer rovnaka (8).

Pokrocilé aterosklerotické |ézie — fibrézne
platy sa vyvijaju asi o 20 rokov skor u mladych
muzov ako u Zien. To, ze vek je kontinudlne
narastajuci rizikovy faktor, je ovplyvnené dl-
hodobostou procesu aterosklerdzy. Fakt, Ze sa za
rizikovy u zien poklada vek o 10 rokov vyssi
ako u muzov, suvisi s nizsim rizikom atero-
sklerézy u Zien do menopauzy v porovnani
s muzmi. Rozdiel je spdsobeny protektivnym
efektom estrogénov Ucinkom na lipidové spek-
trum, priaznivym vplyvom na endotel a inymi
mechanizmami, ako aj viac zédvaznou a dlhSou
expoziciou muzov hlavnym rizikovym faktorom
(ide hlavne o dyslipidémiu a fajcenie) (9).

Aj ked vek, pohlavie a rodinnd anamnéza
patria medzi neovplyvnitelné rizikové faktory,
ich efekt na ICHS sa aspon ¢iastocne vysvetluje
ich vplyvom na iné rizikové faktory (8).

Ovplyvnitelné rizikové faktory

V stcasnosti pozndme niekol'ko desia-
tok ovplyvnitelnych rizikovych faktorov,
dominantné postavenie medzi nimi maju hy-
perlipoproteinémia (dyslipidémia), fajcenie
cigariet a artériovd hypertenzia, zvykne sa
knim priradovat este aj diabetes mellitus (DM).
Hlavné rizikové faktory vsak nedokdzu Uplne
vysvetlit pricinu vzniku aterosklerézy, preto sa
v sticasnosti venuje velka pozornost identifikcii
tzv. novych rizikovych faktorov, ovplyvnenie kto-
rych méze v buducnosti priniest dalsiu redukciu
kardiovaskuldrnej morbidity a mortality.

Celkovy a LDL cholesterol

Mnozstvo genetickych, patologickych, la-
boratérnych, observa¢nych a interven¢nych
epidemiologickych $tudif jednoznacne pre-

ukdzalo primdrnu ulohu celkového a LDL
cholesterolu v rozvoji aterosklerotickej ICHS.
Zvysend hladina LDL cholesterolu (LDL-C) je
pravdepodobne jedinym rizikovym faktorom
schopnym podmienit rozvoj aterosklerdzy u ex-
perimentalnych zvierat a u fudi aj bez pritomnos-
tiinych zndmych rizikovych faktorov (10). Rozvoj
aterosklerotickej 1ézie je podmieneny vstupom
LDL ¢astic do intimy ciev. Studie u zvierat, ale aj
ludf ukdzali, ze vznik lipidovych depozitov méze
predchadzat infiltracii makrofdgov v stene ciev,
zékladnému kroku v patogenéze aterosklerd-
zy. Vyskyt hypercholesterolémie u gravidnych
Zien je spojeny so zvysenou tvorbou tukovych
pruzkov vo fetdlnych artéridch a akcelerovanou
progresiou aterosklerézy u normocholesterole-
mickych deti (11).

Treba vsak spomentt, ze pohlad na vztah
medzi cholesterolom a aterosklerézou nebol
v priebehu 20. storocia jednoznacny. Dlhy &as
po uverejneni Anitschkowovej préce sa ne-
objavili dalsie prace o vztahu medzi diétou,
cholesterolom a aterosklerézou. Za prelomovu
mozno povazovat studiu siedmich krajin, ktora
demonstrovala zavislost vyskytu ICHS na spot-
rebe nasytenych tukov a potvrdila zdvaZznost
cholesterolu ako najdéleZitejsieho prediktora
ICHS (12). Dodnes sa za zlaty Standard povazuje
Framinghamska studia (13). Ukdzala dvoj- az
Sestnasobne zvysené riziko ICHS v skupine s hla-
dinou celkového cholesterolu v rozpati 6,5 - 9,1
mmol/l, v porovnani so skupinou s hladinou
celkového cholesterolu priblizne 5,7 mmol/I.
Velké kohortové studie su velmi konzistentné
vo svojich zaveroch a na kazdé jedno percento
poklesu koncentrécie celkového cholesterolu
pripada pokles rizika ICHS 0 2 — 3 % (14).

Studie s hypolipidemikami

Jednoznacné potvrdenie kauzélnej suvis-
losti LDL-C s aterosklerézou priniesli vysledky
interven¢nych klinickych stadii s hypolipi-
demikami. Za prelomovi mozno pokladat $tu-
diu 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study).
Znizenim hladiny LDL-C o0 35 % u 4444 pacientov
v sekundarnej prevencii (simvastatinom 20 - 40
mg) sa pocas 5,4 rokov sledovania podarilo znizit
celkovu mortalitu 0 30 % a vyskyt koronarnych
prihod 0 34 % v porovnani so skupinou uZiva-
jucou placebo. Tieto vysledky potvrdili aj dalsie
zrealizované sekundarne preventivne statinové
studie. Dolezitym faktom je, Ze obdobné d6-
kazy priniesli aj primarne preventivne stu-
die. Pétrocna studia WOSCOPS (West of Scotland
Coronary Prevention Study) porovnavala Ucinok
40 mg pravastatinu oproti placebu na vzorke
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viac ako 6500 hypercholesterolemickych, vysoko
rizikovych muzov stredného veku. Poklesom
LDL-C 0 26 % sa dosiahla 31 % redukcia Umrti
na ICHS/nefatélnych IM a 22 % redukcia celkovej
mortality (na hranici Statistickej vyznamnosti
p =0,051). Podobné zmeny lipidovych paramet-
rov (LDL-C - 25 %) priniesla Studia AFCAPS/
TexCAPS (Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis
Prevention Study), ktord pri lie¢be 20 - 40 mg
lovastatinu ukézala 37 % redukciu korondrnych
prihod (vratane nestabilnej AP). Na rozdiel od
ostatnych primarne preventivnych studif vsak
zahrhovala aj postmenopauzalne Zeny a starsich
pacientov, navyse pacienti zahrnuti do studie
mali len mierne zvysené hladiny celkového
a LDL-C (5,7 a 3,9 mmol/l).

HDL cholesterol

Uloha HDL cholesterolu (HDL-C) ako ne-
zavislého, vyznamného inverzného prediktora
incidencie ICHS potvrdili viaceré observacné
epidemiologické studie, ktoré naznacili, ze so
vzostupom HDL-C o0 0,03 mmol/I sa znizuje ri-
ziko ICHS 0 2 - 3 %, pricom ide o vypocet po ko-
rekcii pre ostatné rizikové faktory (14). Nepriamo
toto potvrdzuju aj vysledky klinickych studif
The Helsinki Heart Study a LRC-CPPT (Lipid
Research Clinics Program), ktoré ukazuju nezavislu
asociaciu vzostupu HDL-C a redukcie ICHS pri-
hod, respektive spomalenie progresie koronar-
nych |ézif. Dizajn tychto studif bol vsak zamerany
na znizenie LDL-C. Naproti tomu Studia VA-HIT
zahtnala pacientov v sekundarnej prevencii, kto-
rych primarnou lipidovou poruchou bola nizka
hladina HDL-C (< 1,0 mmol/l) pri hladine LDL-C
< 3,6 mmol/l. Pri liecbe gemfibrozilom doslo
k vzostupu HDL-C 0 6 % (bez zmeny LDL-C)
a k 22 % signifikantnému poklesu primarnych
cielovych ukazovatelov, ktorymi boli nefatdlny
IM alebo koronarna smrt. V stadii AFCAPS/
TexCAPS porovnavajlcej liecbu lovastatinom
s placebom u pacientov v primdrnej prevencii
s hladinou cholesterolu porovnatelnou s narod-
nym priemerom bola zaznamenand najvacsia
redukcia relativneho rizika u pacientov v dolnych
dvoch terciloch HDL-C pri zdkladnom merani.

Kardioprotektivny efekt HDL-C sa dava
do suvisu s jeho Ulohou v procese reverzného
transportu cholesterolu, v ktorom sa cholesterol
syntetizovany alebo uloZeny v periférnych tka-
nivach, vracia spat do pecene. HDL castice sa
vsak podielaju na patofyzioldgii aterosklerdzy
viacerymi, komplexnymi mechanizmami, ktoré
nie sU doteraz jednoznacne vysvetlené. Zda
sa, ze okrem transportnej funkcie lipidov maju
HDL castice aj dalSie antiaterogénne funkcie,
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vratane antioxidativnych, antitrombotickych
a protizapalovych.

Genetické priciny vysokych hladin
HDL-C

Aj ked populacné studie naznacuju, ze vyso-
ka hladina HDL-C je vo véeobecnosti protektivna
pre ICHS, u urcitych pacientov nemusi nutne
potvrdzovat kardioprotektivitu. Je zndmych nie-
kolko genetickych pric¢in vysokych hladin
HDL-C: defekty v géne pre cholesterol ester
transfer protein (CETP) a pecenovu lipazu, ako aj
polymorfizmy lipoproteinovej lipazy (LPL).

Napriek ocakdvanému protektivnemu ucin-
ku vsak sledovanie ukazuje, 7e geneticka defi-
ciencia CETP moze byt spojend so zvysenym
rizikom predcasnej ICHS. Vysledky nedavno
publikovanych studif navyse ukazali, Ze inhibicia
CETP, ako kltic¢ového enzymu metabolizmu HDL
Castic viedla napriek impresivnemu zvyseniu
hladiny HDL-C k negativnym klinickym vysled-
kom (15). HDL ¢astice su vysoko heterogénne
a vyrazne sa navzajom lisia vo velkosti, skladbe
a funk¢nosti. Za urcitych okolnosti méze do-
konca prist k tvorbe abnormalnych HDL castic
s prozapalovymi a proaterogénnymivlastnosta-
mi (16). To naznacuje, Ze viac ako kvantitativne
stanovenie HDL-C je dolezité jeho zlozenie. V bu-
ducnosti bude nutné identifikovat nové metody
umoznujuce zhodnotit funkciu HDL casti, aby
sme mohli posudit potencidlny benefit liecby
zameranej na HDL-C.

Triacyglyceroly

Vzhladom na Uzky vztah triacylglycero-
lov (TAG) k metabolizmu a zloZzeniu HDL a LDL
Castic vyvoldva otazka podielu TAG v pato-
genéze aterosklerézy stdle istu kontroverziu.
Spochybriovand byva nezévislost TAG ako rizi-
kového faktora, kedze rizikovost TAG v niekto-
rych prospektivnych studidch po zvazeni HDL,
koagula¢nych faktorov a poruchy glukézového
metabolizmu vymizla, respektive sa oslabila.
Nalezy viacerych novsich prospektivnych 3tu-
dif (PROCAM — Minster Heart Study, Copenhagen
Male Study) viak ilohu TAG ako nezévislého rizi-
kového faktora podporuju.

Velkd populacnd studia PROCAM sledo-
vala pocas 8 rokov takmer 5000 muzov vo ve-
ku 40 — 65 rokov, ktori mali na zaciatku studie
negativnu anamnézu infarktu myokardu (IM).
Riziko pre IM alebo nahlu srdcovd smrt vyrazne
stupalo s rastucou hladinou TAG a asocidcia bola
Statisticky vyznamna aj po zahrnuti ostatnych
rizikovych faktorov (vratane LDL-C a HDL-C)
(17). Podobne The Copenhagen Male Study

demonstrovala hladinu TAG nala¢no ako silny
a nezavisly rizikovy faktor pre ICHS u 2906 muzov
bez kardiovaskuldrneho ochorenia na zaciatku
studie. Aj v tejto Studii nebol tento efekt ovplyv-
neny inymi rizikovymi faktormi. Dal$ia prospek-
tivna Studia Physicians’s Health Study taktiez
ukazala asocidciu TAG (odbery boli robené nie
nalacno) s rizikom IM (RR 1,4 pre kazdé zvyse-
nie hladiny TAG o 1,13 mmol/l, kontrolované na
ostatné rizikové faktory) (18). Z metaanalyzy
prospektivnych populac¢nych studii mozno vy-
pocitat, ze zvysenie plazmatickej hladiny TAG
nala¢no o 1 mmol/l je spojené s ndrastomrizi-
ka ICHS o 14 % u muzZov a o 37 % u Zien, pricom
ide o vypocet po adjustacii na HDL a ostatné
rizikové faktory (19).

Hypertriacyglycerolémia

Hypertriacyglycerolémia (h-TAG) moze
prispievat k vzniku aterosklerézy viacerymi
mechanizmami. Chylomikronové remnantné
Castice a VLDL remnantné ¢astice sa mozu pria-
mo podielat na rozvoji aterosklerézy (prisunom
vacsieho mnozstva cholesterolu do cievnej ste-
ny) (20). Hypertriacylglycerolémia je tieZ spojena
s tzv. aterogénnym lipidovym profilom, zahf-
Majucim zvysenu hladinu TAG, prevahu malych
denznych LDL ¢astic a nizku hladinu HDL-C.
Tento lipidovy profil je ¢asto spojeny s inzulino-
vou rezistenciou a hyperinzulinémiou, ¢o spolu
s artériovou hypertenziou a hyperurikémiou
tvorf typicky obraz metabolického syndrému.
Hypertriacyglycerolémia ovplyvriuje aj viaceré
koagulac¢né faktory, ktorych zmenené pomery
vedu vo svojom dosledku k trombdze, ovplyv-
neny je aj proces fibrinolyzy.

Z Klinickych studif priaznivy vplyv znize-
nia h-TAG preukazali niektoré angiografické
studie (NHLBI, CLAS, MARS a BECAIT).V The
Helsinky Heart Study najvacsiu redukciu rizika
ICHS dosiahli ti pacienti uzivajuci gemfibrozil,
ktorf mali zvySenu hladinu TAG a nizky HDL-C.
V studii VA-HIT sledujucich incidenciu ICHS
u muzov v sekundarnej prevencii a s priemer-
nou hladinou LDL-C 2,87 mmol/I doslo pri lie¢-
be gemfibrozilom k 25 % znizeniu hladiny TAG
a 6 % narastu HDL-C (bez zmeny LDL-C) a tieto
lipidové zmeny boli spojené s 22 % poklesom
rekurentnych koronarnych prihod v porovnani
s placebom (21).

Biomarkery zapalu

Aterosklerdza je povazovana za zépalové
ochorenie, preto sa zadujem vedcov aj klinikov
sustreduje na ulohu zapalovych faktorov pri
rozvoji aterosklerézy. Otazka, ¢i ide o faktory



kauzdlne alebo ide len 0 markery aterosklerdzy,
je v sucasnosti stale vo vacsine pripadov ne-
zodpovedana.

C reaktivny protein

Spomedzi novych biomarkerov je C re-
aktivny protein (CRP), protein akudtnej fazy
zapalu, najviac studovanym markerom zapalu
a najsilnejsim nezavislym zdpalovym predik-
torom prospektivneho kardiovaskuldrneho
rizika v primdrnej aj sekunddrnej prevencii
(22). CRP sa spdja s aterosklerdzou viacerymi me-
chanizmami: redukuje produkciu NO, spésobuje
expresiu adhezivnych molekul endotelidlnymi
bunkami, viaze oxidované LDL ¢astice, podporu-
je vychytavanie cholesterolu makrofagmi, méze
stimulovat sekréciu tkanivového faktora a pro-
zépalovych cytokinov monocytmia vplyvat na
stimuldciu buniek hladkého svalstva(22). Hladina
CRP je viak silne spojend s viacerymi kardiovas-
kuldrnymi faktormi, ako su TAG, nizky HDL-C,
artériovéd hypertenzia, metabolicky syndrém,
fajcenie a obzvlast je spojena s abdominalnou
obezitou a adipozitou. Suicasné spojené odpo-
ruc¢ania American Heart Association a Amerického
centra pre kontrolu a prevenciu choréb (Centers
for Disease Control and Prevention) odporuca-
ju meranie CRP u asymptomatickych oséb so
strednym rizikom buducej koronarnej prihody.
Napriek pouzivaniu CRP ako rizikového faktora
pre posudzovanie kardiovaskularneho rizika vsak
ostéva stédle nezodpovedana otédzka, ¢i CRP je aj
v kauzdlnom vztahu k rozvoju aterosklerézy.

Sérovy amyloid A

Sérovy amyloid A (SAA) je podobne ako
CRP proteinom akutnej fazy zdpalu a pocas
akutneho zapalu dochddza k vyraznému vzos-
tupu jeho hladin. V cirkuldcii, obzvldst pri zdpa-
lovom stave, je SAA transportovany primarne
s HDL casticami (23) a v akUtnej faze zapalu sa
moze podielat na tvorbe funkéne deficientnych
HDL castic. Navyse posobf ako chemoatraktant
pre zdpalové bunky a stimuluje produkciu z&-
palovych cytokinov (24). Zvysené hladiny SAA
su spojené s obezitou, inzulinovou rezistenciou,
metabolickym syndrémom a DM. Viacero $tu-
dii potvrdilo, Ze kardiovaskularne riziko spajané
s SAA je paralelné s CRP (23).

Interleukin-6

Interleukin-6 (IL-6) je hlavnym inicidto-
rom odpovede akutnej fazy zdpalu v peceni
a hlavnym determinantom produkcie protei-

nov akutnej fazy. Na vzniku aterosklerdzy sa
podiela svojim priamym a nepriamym vplyvom
na ostatné cytokiny, proteiny akutnej fazy a en-
dotelidlne bunky. V aterosklerotickych lézidch je
IL-6 vylucovany makrofdgmi a bunkami hladkej
svaloviny (25).

Hladiny IL-6 koreSponduju s DM, dyslipidé-
miou, faj¢enim a v kontexte s jeho centralnou
ulohou v zapalovej kaskade aj s viacerymi z&-
palovymi faktormi (26). Metaanalyza prospek-
tivnych studii potvrdila riziko kardiovaskularnej
mortality spojené so zvysenim hladiny IL-6
(26). Samotni autori metaanalyzy vsak hovoria
o potrebe dalsich studif, ktoré by objasnili, ako je
asociacia medzi IL-6 a kardiovaskuldrnym ocho-
renim modifikovana hladinami lipidov.

Zaver

Klinické désledky aterosklerézy vo forme
kardiovaskuldrnych ochorenf patria stéle napriek
vyznamnym pokrokom v lie¢be k hlavnym pri-
¢indm umrtnosti vo vyspelych krajinach. Aj ked
v sU¢asnosti vedecké poznatky identifikovali no-
vé rizikové faktory, pre praktické pouzitie vacsiny
z nich v klinickej praxi stdle neméme dostatok
relevantnych dokazov. Identifikdcia, prevencia
adéslednd liecba klasickych rizikovych fakto-
rov aterosklerdzy, tak ostava hlavnou napliiou
klinickej praxe.
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