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STRATEGIE LECBY CHRONICKE RENALNI INSUFICIENCE - 1. CAST

Lécba chronického onemocnéni ledvin (CKD) ma za cil zpo-
malit progresi chronického onemocnéni a upravit metabolické
poruchy nemocného souvisejici se snizujici se funkef ledvin'/.
Symptomy chronické progrese se vyvijeji postupné, dlouho
latentné, proto 1é¢ba CKD probiha na zakladé laboratornich
vysledkli u dosud asymptomatickych pacientd. Vzhledem
k Casté pozdni diagnostice neni vzdy mozné ptijmout vSechna
dostupna prevevni opatieniv dostatecném predstihu. Napft. pri
zjisténi hypertenze a diabetu typu 2 miZeme prognézu ovliv-
nit dietou, kontrolou télesné hmotnosti a cvicenim. Pokud jsou
renalni onemocnéni jiZ jednou zachycena, nemocni by méli
byt dlouhodobé¢ sledovani, i kdyz zdstavaji dosud zcela asym-
ptomaticti. Metabolicky obtiznéjsi je situace u nemocnych se
zanétlivymi a autoimunitnimi procesy vyZadujicimi specialni
lé¢ebné postupy. V progresi ledvinnych chorob hraji vyznam-
nou roli i kardiovaskularni onemocnéni (CVD), ktera se sama
0 sobé mohou na vzniku CKD podilet ¢i pritomné onemocnéni
dale urychlit. Proto vSichni nemocni s CVD by méli byt preven-
tivné vySetieni z hlediska moznosti rozvoje CKD?/.

.....

nost inicidlnimu zarazeni nemocného dle Grovné glomerularni
filtrace, hodnoty sérového kreatininu a pritomné proteinurie.
[ kdyz neni dosud konzervativni 1é¢ba chronickych ledvinnych
onemocnéni vZdy pln¢ Uspésna a onemocnéni u neékterych pa-
cientd dale progreduje, je obtizné predikovat vysledek 1é¢by na
samém zacatku. Proto by méla byt 1é¢ba zahéjena a dlouhodobé
kontrolovana v plném rozsahu dle compliance nemocnych?/.

V soucasné dob¢ jsou zndmy nésledujici lé¢ebné postupy, které
mohou ovlivnit rychlost progrese onemocnéni*>/.

Lécebné postupy
1. Systémovy krevni tlak

Je nepochybné, Ze uprava hypertenze na cilovy krevni tlak 130-
139/80-85 mmHg predstavuje vyznamny pokrok v ovlivnéni
neptiznivych organovych G¢inkd hypertenze. Soucasné je také
ovlivnéna proteinurie. V souladu se studii ACCORD u diabe-
tikd 2. typu®/ v8ak snizeni hrani¢niho TK 140 mmHg na 120
mmHg neprokézalo zadny pozitivni vliv na zpomaleni progre-
se rychlosti glomerularni filtrace (GFR), byla v§ak ovlivnéna
proteinurie ¢i mikroalbuminurie. Souc¢asn¢ s vySe uvedenymi
antihypertenzivy je vhodné doplnit medikaci o diuretika a pfi
Casto pritomné ICHS i o B-blokatory, blokatory kalciového ka-
nalu a centralni sympatikolytika.
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2. Kontrola glykemie u diabetiki

Bylo prokazano (studie ACCORD, studie ALTITUDE)?/, Ze
dobra kompenzace glykemie véetné dlouhodobé stabilni hod-
noty glykovaného hemoglobinu je spojena se sniZenim mikro-
albuminurie ¢i proteinurie a u fady nemocnych i s dlouhodo-
b¢;jsi stabilizaci GFR. Soucasné jsou priznive ovlivnény i dalsi
projevy diabetické makro a mikro-angiopatie.

3. Metabolické poruchy spojené s CKD
Acidobazicka rovnovaha

Metabolicka aciddza spojené s progresi CKD souvisi se sniZe-
nou renalni amoniogenezou, i kdyz samotné vylu¢ovani amoni-
aku jednotlivymi rezidualnimi nefrony je zvySeno. Data z expe-
rimentélnich modeld napovidaji, Ze zvySena exkrece amoniaku
rezidualnimi nefrony vede k intersticialnimu poskozeni akti-
vaci sloZek komplementu. Dal§im faktorem je sniZena hladina
bikarbonatu. V experimentalnich studiich, kde koncentrace
bikarbonatu v séru byla vyznamné snizena, vedla jeho nasledna
substituce k snizeni rychlosti progrese ledvinného onemocnéni
(hodnoty upravy bikarbonaty ze 14 mmol/l na 24 mmol/I v§ak
nejsou bézné v populaci standardné lécenych nefrologickych
pacientd s Upravou diety). Bikarbonat mize taky vyznamné
ovlivnit sekreci endotelinu event. i aldosteronu, podilejici se na
progresi CKD. Z hlediska klinické praxe se doporucuje substi-
tuce bikarbonatu per os pfi jeho poklesu v séru pod 22 mmol/I.
Pozitivni uc¢inek byl popsan i v dvouleté nekontrolované studii
pti podani citratu sodného per os.

Fosfaty, vitamin D, PTH

Recentni nalezy potvrzuji, Ze fibroblasticky ristovy faktor — 23
je uzce spojen s ovlivnénim metabolismu fosfatu u nemocnych
CKD¢/. Ptipoklesu GFR jeho hladina stoupé a ovliviuje fosfaturii.
Hyperfosfatemie je velmi ¢asnou znamkou, poc¢inaje dekompen-
zaci chronické renélni insuficience a jejim prechodem do pocina-
jictho uremického stavu. Proto ¢asné ovlivnéni hyperfosfatemie
snizenym piijmem fosfatu v diet¢€ a podani fosfatovych vazacu pa-
tf k zakladnim 1é¢ebnym postuptim ovliviiujicim metabolické du-
sledky CKD v¢etné kostni choroby. Deficit aktivni formy vitaminu
D (1.25-dihydrocholekalciferol) souvisi s poruchou hydroxylace
vitaminu v poloze 1. Aktivni formu vitaminu D je proto nutné u ne-
mocnych s CKD ¢asné substituovat. Recentné ve studii VITALS/
byl prokazan ucinek syntetického analogu vitaminu D parikalci-
tolu na proteinurii u diabetické nefropatie. Lze tedy predpokladat
vliv tohoto analogu vitaminu na systém RAAS.
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Sekundarni hyperparathyredza (HPT) patii také k zakladnim
projevim dekompenzované CHRI a jeji ¢asné ovlivnéni poda-
vanim vitaminu D a sniZenim hyperfosfatemie patii k zaklad-
nim opatfenim. ZvySend hladina PTH nepochybné ovliviiuje
vedle kostniho metabolismu i kardiovaskularni mortalitu.
Nové uzivané podavani kalcimimetik vyznamné zlepSuje pro-
gnoézu nemocnych s HPT.

4, Kyselina moc¢ova

Epidemiologické studie prokazuji ¢astou asociaci mezi hyperu-
rikemii a CVD. Etiologie nebyla jednozna¢né objasnéna. Také
progrese CKD je spojena s hyperurikemii, ktera vsak je ve vét-
$iné pripadll sekundarni, nicméné jeji ovlivnéni alopurinolem
stabilizuje hyperurikemii a zabrani depozici uratovych krystali
v ledvinném tubulointersticiu i cévni sténé. Lé¢ebné ovliviuje-
me podanim alopurinolu.

5. Renalni anemie

CKD je spojeno se sniZzenou produkci erytropoetinu. Jeho po-
dani formou rekombinovaného lidského erytropoetinu vede
k apravé krevniho obrazu. Na zakladé studie TREAT®/ vSak
bylo prokazano, Ze u rizikovych nemocnych (CKD, diabetes,
CVD) zvysena hladina hemoglobinu nad 13 g/dcl byla spojena
s vy$$im vyskytem mozkovych cévnich prihod. Je tedy ziejmé,
Ze Uprava krevniho obrazu by mela byt spojena s cilovym hemo-
globinem mezi 10—12 g/dcl.

6. Dietni opatieni

Uprava piijmu proteind je spojena s pfiznivym ovlivnénim meta-
bolismu bilkovin, fosfatli, metabolické acidozy a kyseliny mocové.
Bylo dale prokazéno, Ze redukovany pifjem proteind ovliviiuje
renalni hemodynamiku, sniZuje glomerularni hyperfiltraci a re-
dukuje cytokiny indukovanou fibrézu. Vyznamné téz ovliviiuje
proteinurii. Je tedy ziejmé, Ze kombinaci hemodynamického
a metabolického U¢inku miZe vyznamneé zasahnout i do rychlosti
progrese ledvinného onemocnéni a jeho organovych komplikaci.

7. Hypolipidemika

CKD je c¢asto spojeno s hyperlipidemii. Hypotéza hyperlipi-
demické nefrotoxicity byla zvefejnéna Moorheadem jiZ v roce
19821%/. Teprve rozvoj modernich hypolipidemik, predevsim
statint, umoznil cileny zasah v 1é¢bé prevazné sekundarni hy-
perlipidemie u chorob ledvin. Navic bylo prokéazano, Ze stati-
ny také ovliviiuji oxidované LDL a tim snizuji proinflamaéni
a profibrotické riziko. Lze proto dovozovat (studie SHARP!!/),
ze cilené podani statind ovliviiuje dlouhodobé jak renalni, tak
kardiovaskularni riziko téchto nemocnych.

Farmakoterapeuticka strategie
1. Lééba arterialni hypertenze
Progrese renalni insuficience je komplikovany proces, ve kte-

rém hraji daleZitou roli hemodynamické i nehemodynamické
faktory*/.
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Systém renin- angiotensin-aldosteron (RAAS)

ACE inhibitory byly prvnimi léky potvrzujicimi ptiznivy vliv
jejich podavani pti CKD. Jasné dlikazy byly prineseny v experi-
mentalnich studiich, jakoz i v fadé¢ klinickych projektd. Pozor-
nost byla zvlasté vénovana diabetické nefropatii, kdy podavani
blokatorli systému RAAS ovlivnilo proteinurii. U nemocnych
s mikroalbuminurii byla popsana reverze progrese renalni
insuficience. Priikazné byla sniZzena i makroalbuminurie. Po-
zitivni vliv spojeny se sniZzenim proteinurie s ohledem na sou-
¢asné zpomaleni progrese renalni insuficience vSak neni zcela
jasny u nemocnych s CKD bez diabetu (predevsim u geneticky
podminénych onemocnéni, jako jsou polycystické ledviny ¢i
Alporttiv syndrom). Mechanismus ACE inhibitord a blokatort
receptorl pro angiotenzin II (ARB) spocivé jak v hemodyna-
a antifibrotickém ucinku. Pres aditivni u¢inek z hlediska protei-
nurie nebyl dosud jednoznaéné potvrzen téz souc¢asné aditivni
pozitivni i¢inek ACE inhibitorti a ARB na progresi onemocné-
ni (studie COOPERATE, studie ONTARGET!%13/).

Terapeutické Usili se zamétuje na ovlivnéni jak systémové, tak
i glomerularni hypertenze a glomerularni hypertrofie, které
jsou stale pokladany za nejdilezitéjsi sekundarni faktory pro-
grese renalni insuficience.

Glomerularni tlak je uréovan tonem aferentni a eferentni arte-
rioly. K jeho vzestupu vede jak sniZeni tonu aferentni arterioly
(glukagon, IGF-1 apod.), tak zvySeni tonu eferentni arterioly,
které maze byt u chronickych onemocnéni zpisobeno lokalnim
ucinkem angiotenzinu II. Vzestup intraglomerularniho tlaku se
Casto projevi akcentaci proteinurie. Angiotenzin II jako riistovy
faktor se Gi¢astni na rozvoji glomerularni hypertrofie. Soucasné
stimuluje zvySenou produkei kolagenu, extracelularni matrix
s naslednou glomerularni skler6zou a intersticialni fibrézou.

Nepriznivé ucinky angiotenzinu Il Ize ticinné blokovat:

¢ ACE inhibitory (napf. enalapril, quinapril, lisinopril, perindo-
pril, ramipril, fosinopril, chinapril, fosinopril, trandolapril ap.)

* antagonisty angiotenzinového receptoru AT (napf. losar-
tan, valsartan, irbesartan, telmisartan ap.).

e kombinaci ACE inhibitord a sartant s diuretiky.

Tyto antihypertenzivni 1éky sniZuji intraglomerularni tlak (pfe-
dev§im ovlivnénim tonu vas efferens) nezavisle na zménach
v systémovém krevnim tlaku. Snizeni glomerularniho tlaku
je doprovazeno poklesem proteinutrie a snizenim akumulace
proteinovych molekul v mezangiu, kterad by mohla stimulovat
mesangialni buriky k nadprodukci extraceluldrni matrix. Inhi-
bitory ACE také snizuji glomerularni tvorbu cytokind a protei-
nt extracelularni matrix a mohou omezit rozvoj glomerularni
hypertrofie a snizit tonus glomerularnich kapilar.

Velka americka multicentricka studie MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease!#/), sledujici progresi chronické renalni
insuficience za snizeného piijmu proteinti diety a kontroly krev-
niho tlaku, prokazala pozitivni vliv normalizace TK na hod-
noty 130780 mmHg. Tyto hodnoty plati zvlasté u diabetikd a to
jiz od prvnich stadii diabetické nefropatie. Analogicky zavér byl
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ucinén u nemocnych s vyraznéjsi proteinurii (nad 3 g/24 h),
u kterych snizeni TK az k hodnotam 125/75 mmHg bylo spo-
jeno se zpomalenim progrese renalni insuficience.

Na zakladé nékterych studii'>'%/ Ize soudit, Ze nemocni, u nichz
ma lé¢ba ACE inhibitory a sartany vyraznéj$i antiproteinuric-
ky efekt, maji lepsi dlouhodobou prognézu. Renoprotektivni
ucinek by mohl byt také vyrazn€ ovlivnén polymorfismem genu
pro angiotenzin konvertujici enzym (ACE polymorfismus),
ktery ovliviiuje i hladinu angiotenzinu II.

ACE inhibitory a sartany snizuji TK u Sirokého spektra hy-
pertonikli bez ohledu na plazmatickou reninovou aktivitu.
Pokud se tyka nezadoucich ucinkd, nejcastéj$im je suchy draz-
divy kasel. Neovliviiuji nepiiznivé koncentraci lipidd, glyke-
mii a urikemii. Mohou v8ak vyrazné zvySit hladinu drasliku,
zejména u nemocnych s chronickou renalni insuficienci nebo
u téch nemocnych, ktefi souc¢asne uzivaji Iéky ovliviiujici sekre-
ci K (K-retenéni diuretika, cyklosporin A ap.) ¢i maji primou
kaliovou substituci’/.

1. Vzestup sérového kreatininu nepievysujici 30 pmol prova-
zeny poklesem proteinurie a bez tendence k progresi, neni
davodem k vysazeni ACEI ¢i sartanu.

2. Riziko hypoperfuze ledvin u chronického srde¢niho selha-
ni a u jaterni cirhézy s ascitem vyzaduje pti zahajeni 1é¢by
nizké davky kratce pisobicich ACEI a ¢astéjsi kontroly sé-
rového kreatininu.

3. Vyrazngjsi pokles renélni funkce u hypertonikl s vyrov-
nanou volumovou bilanci (vzestup kreatininu o vice nez
90 pmol/l) nuti pomyslet na pfitomnost hemodynamicky
vyznamného renovaskularniho stenotického onemocnéni.
Pro riziko vzniku akutniho selhani ledvin na podklad¢ tu-
bularni nekrdzy je tteba lécbu prerusit.

Z moznych interakci je nutné pripomenout schopnost zvysit
hladinu lithia a naopak snizit ii¢innost lidského rekombinantni-
ho erytropoetinu (v nefrologii dnes ¢asto pouzivaného pii lécbé
anemie). Nesteroidni antirevmatika a antacida snizuji antihy-
pertenzni G¢innost ACEI a sartant (nesteroidni antirevmatika
naopak mohou zvysit priznivy antiproteinuricky efekt). Riziko
hyperkalemie zvySuji kromé kalium Setficich diuretik také nese-
lektivni beta blokatory, cyklosporin a nesteroidni antirevmatika.

Jind antihypertenziva (predev$im dihydralaziny, diuretika ¢i
beta-blokatory) maji pfi srovnatelném u¢inku na systémovy
krevni tlak vyznamné niZsi efekt na hypertenzi intraglomeru-
larni, protoze neovliviiuji tonus vas eferens. Naopak zejména
hydralaziny, ale i kratkodobé pisobici blokatory kalciovych ka-
nalt (napt. nifedipin) pdsobi vazodilataci aferentni arterioly,
takZe sniZeni systémového krevniho tlaku nemusi byt doprova-
zeno stejnym snizenim tlaku intraglomerularniho. Sekundarni
aktivace systému renin- angiotenzin pti systémové vazodilataci
muZze navic vyvolat i vazokonstrikci eferentni arterioly. Tento
nepriznivy u¢inek nemaji zfetelné vyjadien antagonisté kalcia
bez dihydropyridinové struktury v molekule.

Pri 1é¢bé uzivame velmi Casto klickova diuretika, predevsim
furosemid. Na rozdil od vétSiny ostatnich 1ékd, s klesajici glo-

merularni filtraci davku furosemidu zvySujeme. Vysledny efekt
na vylucovani zavisi vyznamné na hodnoté frakéni exkrece,
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na které stoupa soubézné s poklesem glomerularni filtrace az
10x. Vyznamné miZeme ovlivnit i eliminaci kalia, coZ vétSinou
umoznuje prodlouzit bezpecné obdobi konzervativniho 1éce-
ni CHRI az do hodnot sérového kreatininu 500—600 pmol/I.
Kombinace se spirolaktonem, ktery by dale mohl ovlivnit sys-
tém RAAS a tedy i proteinurii, mize byt pouzita pouze u lehké-

(CKD 3-5) neni indikovan pro nebezpeci hyperkalemie.

Svelkou nadéjizavedeny piimy blokator reninu (aliskiren) uZiva-
ny jak v monoterapii, tak pfedevs$im v kombinaci s ACE inhibito-
ry i sartany, byl pro zvySeni rizika cerebro- a kardiovaskularnich
komplikaci u diabetikd s renalni insuficienci kontraindikovan.

2. Poruchy metabolismu lipidii a hypolipidemicka 1é¢ba
u nefrologickych nemocnych

Poruchy lipidového spektra u nemocnych bez nefrotického syn-
dromu jsou charakterizovany zvy$enou hodnotou celkovych tri-
acylglycerold (TG), velmi nizkodenzitnich lipoproteind (VLDL)
a ¢astecné i nizkodenzitnich lipoproteind (LDL)>/. Vysokoden-
zitni lipoproteiny (HDL) jsou v séru nizké, stejné jako HDL-cho-
lesterol. Hladina celkového cholesterolu je vétSinou v mezich
normalu ¢i lehce zvySena a nebyvaji ani vyraznéjsi zmény LDL-
-cholesterolu. Uvedené nalezy se vyskytuji u vysokého procenta
nemocnych (30-70 %). Zajimavé je zjisténi, Ze zmény lipidové-
ho spektra jsou identické bez ohledu na zakladni ledvinné one-
mocnéni. Pro nefroticky syndrom s velkou proteinurii, hypoal-
buminemii a poruchami koagulace je typicka vyrazné zvySena
hladina celkového cholesterolu, LDL-cholesterolu a snizeni
HDL-cholesterolu. Hyperlipoproteinemie se vyskytuje jiz pti
snizeni glomerularni filtrace pod 60 ml/min (1 ml/s).

Uloha ledvin v mechanismu syntézy ¢i katabolismu lipoprotei-
nd neni dosud pln¢ objasnéna. Ledviny se podileji na degradaci
fady hormond, které vyznamné ovliviiuji metabolismus (insulin,
glukagon, ristovy hormon, adrenalin, parathormon apod.). Ex-
perimentalni studie ale ukazuji, ze hyperlipoproteinemie neni
v korelaci s ibytkem ledvinné tkané (a tedy snizenim metabolic-
ké funkce), ale je vysledkem sekundarnich biochemickych zmén
souvisejicich se snizenim exkreéni schopnosti ledvin'%18/.

Lécba hyperlipidemie by méla zacit apravou zivotniho stylu,
tedy zménou diety a zvySenim télesné aktivity. V zavislosti na
tizi renalniho postiZeni tato opatteni snizi hladiny triacylgly-
ceroll u vice nez poloviny pacientd. Pri volbé 1€kl pomuze
podrobnéjsi zhodnoceni lipidového profilu. Nejucinnéj§imi
léky pro sniZeni koncentrace LDL cholesterolu jsou statiny.
U pacientii s nizkou koncentraci LDL i HDL cholesterolu a hy-
pertriglyceridemii jsou lékem volby fibraty. Lze uZit i kombina-
ce obou preparatli, ale s vyrazne¢ zvySenym rizikem vedlejSich
ucinkd, predev§im moznosti rabdomyolyzy.

Zakladni uzivana hypolipidemika

1. Léky ovlivitujici cholesterol
Statiny (inhibitory hydroxymetylglutaryl CoA reduktazy):
napf. fluvastatin, lovastatin, simvastatin, pravastatin, ator-
vastatin, rosuvastatin, apod.
pryskyftice: kolestipol, cholestyramin
probucol
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2. Léky ovlivitujici triacylglyceroly a HDL-cholesterol
Fibraty (napft. fenofibrat, ciprofibrat ap)
kyselina nikotinova a jeji derivaty, ezetimib

3. Kombinace statin + ezetimib

Statiny

Dyslipidemie ovliviiuje dalsi progresi renalniho onemocnéni
a je vice vyjadrena u pacientl s proteinurii a nefrotickym syn-
dromem. V glomerulech dochazi k influxu makrofagu, zvétseni
velikosti glomeruld, expanzi mesangialni matrix, depozici lipi-
da a tvorbé pénovych bunék. Dochéazi ke zvyseni exprese ko-
lagenu IV, fibronektinu a lamininu. U pacientd s CKD lze tedy
priznivy efekt statind vysvétlit ovlivnénim hypercholesterole-
mie a dalSich poruch lipidového metabolismu.

Kromé tohoto evidentniho mechanismu nefroprotektivniho
ptsobeni statinti vSak, obdobné jako u kardiovaskularnich
onemocnéni, pribyva experimentalnich i klinickych studii
popisujicich priznivy efekt statini diive nez dojde ke sniZeni
koncentrace cholesterolu nebo u stavii s normalni koncentra-
ci cholesterolu. Tyto tzv. pleiotropni G¢inky, tj. i¢inky statint
nezavislé na koncentraci cholesterolu, jsou intenzivné studo-
vany v souvislosti s 1écbou kardiovaskularnich onemocnéni
a pribyva i informaci o jejich existenci v nefrologické literature.
Jde predevsim o ucinek nefroprotektivni (snizeni proteinurie,
zlepSeni endotelialni dysfunkce), snizeni zanétlivé odpovédi
v cévach a jejich imunomodulaéni t¢inky.

Nezadouci ucinky se vyskytuji u 2—4 % nemocnych. Nejéas-
t&j$imi jsou gastrointestinalni potize (zacpa nebo prijem, fla-

tulence, nauzea, brisni krece), u nékterych nemocnych muize
dojit ke zvyseni jaternich enzymda.

Fibraty

Fibraty aktivuji nuklearni transkripéni faktory, které ovliviuji
syntézu nékolika apolipoproteint a lipoproteinové lipazy. Zvy-
$uji aktivitu lipoproteinové lipazy a tim dochazi k urychleni
katabolismu VLDL. ZvySena aktivita lipoproteinové lipazy je
patrn¢ také pric¢inou zvySeného odbouravani LDL-¢astic ces-
tou LDL-receptord. Snizuji syntézu VLDL a LDL v jatrech,
snizuji sekreci apolipoproteinu B, vedou ke snizené tvorbé
VLDL v jatrech a vedou ke zvySenému vyluc¢ovani cholesterolu
do Zluce. ZvySeni plazmatické a tkanové aktivity lipoproteino-
vé lipazy a snizeny obsah apoC-III v lipoproteinech bohatych
triglyceridy mize prispivat k a¢inku fibratd. Malé denzni LDL-
-Castice vykazuji snizenou afinitu vii¢i LDL-receptortim. Jejich
preména na vét§i LDL-¢4stice disledkem fibrat je ¢ini vnima-
v&j$i pro LDL-receptory. Fibraty zvysuji také vyznamné tvorbu
apoA-I a apoA-II v jatrech. Fibraty snizuji triglyceridy, zvySuji
HDL-cholesterol a Ize je pouzit u mirné az stfedn¢ zavazné hy-
percholesterolemie. Je tfeba monitorovat jaterni testy.

Fibraty jsou lékem volby u hypertriglyceridemie. Ta byva ¢as-
to provazena niz$i hladinou HDL-cholesterolu, malymi LDL-
-Casticemi, snaze oxidovatelnymi, jevicimi vétsi proaterogenni
plisobeni, postprandialnilipémii a zvySenou hladinu inhibitoru
plazminogenu (PAI-1).

PODEKOVANI

Dékujeme vSem autortim, ktefi pro nas bulletin pfipravovali
clanky v roce 2012 jmenovite:
MUDr. Alena Adamikova, PhD., MUDr. Petr Dusek, PhD.,

doc. MUDr. Miroslav Chochola, CSc., MUDr. Pavel Chrbolka,
doc. MUDr. Zbyn¢k Kalita, CSc., MUDr. Michal Prokes, prim.
MUDr. Jifi Svarovsky, MUDr. Vaclav Vyskocil, PhD.

Postup, jakym jsou naSe ¢lanky pfipravovany: témata navrzena redakéni radou jsou zpracovavana vybranymi odborniky z oboru a prochazeji
recenzi a event. dopracovanim oponenty a redakéni radou. Autor ma moznost vlastniho kritického pohledu, ale ¢lanky reprezentuji i nazor
redakéni rady. Nadale proto nebudeme autory uvadét, v poslednim Cisle kazdého roéniku v§ak naleznete souhrnné podeékovani véem, ktefi pro
nas clanky do pfislusného roéniku napsali. Podobné pracuji i ostatni nezavislé lékové bulletiny (napf. britsky DTB), sdruzené v Mezinarodni
spole¢nosti Iékovych bulletinG (ISDB), jejimz Fadnym &lenem jsou Farmakoterapeutické informace od roku 1996.

Farmakoterapeutické informace jsou vydavany Statnim dstavem pro kontrolu 1é&iv a distribuovany jako priloha Casopisu eskych lékarnik
a Zdravotnickych novin vydavatelstvi Ambit Media.

Material publikovany ve Fl nem(ze byt pouZivan pro Zadnou formu reklamy, prodeje nebo publicity, ani nesmi byt reprodukovan bez svoleni.
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