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SOUCASNY STAV A PERSPEKTIVY HYPOLIPIDEMICKE TERAPIE

Uvod

Kardiovaskuldrni onemocnéni (KVO) a aterosklerdza (ATS) ztsta-
vaji celosvétové vedouci pticinou umrtnosti. V Ceské republice zii-
stavaji kardiovaskuldrni choroby dlouhodobé nejcastéjsi pri¢inou
umrti, umird na né cca 50 % populace. Za poslednich 12 let se poda-
filo snizit umrtnost 0 20 %, a to velkym dilem i diky snizovani pra-
mérné hladiny cholesterolu v krvi.

Navzdory skute¢nosti, ze zdsadni role dyslipidemie v patogenezi
a progresi aterosklerdzy je zndmad jiz desitky let, je bohuzel spravné
diagnostikovdna a lé¢ena stdle jen mensi ¢ast nasich nemocnych
s dyslipidemii a ve srovnani s vyspélymi zemémi EU 15 je tmrtnost
na srde¢né cévni onemocnéni v CR stale 2x vyssi'/.

Jako dyslipidemie je definovano metabolické onemocnéni se zvyse-
nim koncentrace celkového cholesterolu (> 5 mmol/l) a/nebo LDL-
-cholesterolu (> 3 mmol/l) a/nebo triacylglycerolt (triglyceridis;
TAG > 1,7 mmol/l), mtze byt soucasné snizeni HDL-cholesterolu
(< 1 mmol/l). Frekvence hlavnich vrozenych dyslipidemii v popu-
laci se odhaduje okolo 2 %, nicméné porucha metabolismu lipidi se
vyskytuje u >50 % populace CR! U velké &4sti téchto pacientt je na
patogenezi nezpochybnitelné vyznamné ptisobeni zevnich faktort,
jako je nevhodné stravovani, obezita, nedostatek fyzické aktivity
¢i kouteni?/.

Zvys$ena koncentrace LDL-cholesterolu, triglyceridu a snizena kon-
centrace HDL-cholesterolu jsou nezavislymi rizikovymi faktory pro
rozvoj ischemické choroby srde¢ni (ICHS). Cetné klinické studie
potvrdily, Ze G¢innd 1é¢ba (predev$im snizovani LDL-cholesterolu)
vede ke snizeni mortality a morbidity na kardiovaskuldrni onemoc-
néni (predev$im na ICHS), ke snizeni celkové mortality, a v nékte-
rych pripadech i k regresi koronarni aterosklerézy. Odhaduje se,
ze snizeni LDL-cholesterolu o 1 mmol/l snizi vyskyt ICHS o 1-2 %
(absolutné) a KV mortalitu a morbiditu o 22 % (relativné)?®/. Dfive se
predpokladalo, Ze zvyseni hladiny HDL-cholesterolu o 0,025 mmol/l
odpovidd sniZeni rizika ICHS 0 3 % u zen a 2 % u muzt’/, nicméné
v soucasné dobé je velka diskuze o roli HDL v riziku aterosklerotic-
kého KV onemocnéni. Farmakologické snahy o zvy$eni HDL-C ne-
vedly k o¢ekdvanym vysledkiim. Navic, Mendelovské randomiza¢ni
studie nepodporuji kauzalitu HDL-C*/.
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Screening dyslipidemii

V ramci screeningu dyslipidemii bylo v CR diive doporuéeno vyset-
feni lipidogramu u v8ech Zen nad 50 let a muzii nad 40 let vstupné,
a dale pak kazdych 5 let. Dle novych doporuceni je nyni toto vy-
$etfeni indikovdno u vSech v rdmci preventivnich prohlidek nad
18 let jednou za 5 let. Lipidogram se doporucuje vysetfit v jakémko-
liv véku u osob s dal$imi onemocnénimi ¢i rizikovymi faktory, jako
jsou manifestni KVO - zejména ICHS, ischemicka cévni mozkova
prihoda (CMP), ischemicka choroba dolnich konéetin (ICHDK)
¢i aneurysma abdominalni aorty (AAA). Déle se doporucuje lipi-
dogram vysettit i u pacientii s prikazem subklinické aterosklerdzy,
chlopennimi vadami degenerativni etiologie, diabetem mellitem
(DM) 1.1 2. typu, hypertenzi, abdominalni obezitou, chronickym
renalnim onemocnénim ¢i u osob s klinickymi ptiznaky dyslipide-
mie (xantelasma, xantomy, arcus lipoides corneae). Toto vySetfeni
je doporuceno i u osob s pozitivni rodinnou anamnézou predcasné
klinické manifestace ATS (a to u ptibuznych prvniho stupné u muza
< 55 let, u zen < 65 let) nebo obecné pti vyskytu vyznamné dyslipi-
demie v rodiné?/.

Do screeningové laboratore dyslipidemii patfi celkovy cholesterol
(C-chol), triglyceridy (T'G), HDL-cholesterol (HDL-C), LDL-chole-
sterol (LDL-C) se stanovenim bud pfimo (direct LDL-C) ¢i vypo-
¢tem (rovnice podle Friedewalda na zdkladé celkového choleste-
rolu, HDL cholesterolu a triglyceridu z rovnice LDL-C = C-CHOL
- TG/2.2 - HDL-C, avsak lze pouzit pouze pti koncentraci triglyce-
rid pod 4,5 mmol/l). Fakultativné 1ze doplnit téz vySetfeni ApoB
¢i lipoproteinu (a) - Lp(a) a doplnit i vypocitané parametry (non-
-HDL-cholesterol zejména pii TG > 2,3 mmol/l (tfida I, hladina C),
celkovy cholesterol / HDL-cholesterol a dalsi), av§ak klinicky pro-
spéch téchto parametrti nebyl dosud jednoznacéné prokazan (chybi
data z interven¢nich studif)®$/.

Vysetteni Lp(a) je doporuceno uvazit zejména u osob s predcas-
nym KVO, s familiarni hypercholesterolemii, s rodinnou anamné-
zou pred¢asného KVO a/nebo zvysené koncentrace Lp(a), s opako-
vanym KVO navzdory optimélni hypolipidemické 1écbé a u osob
s 5% 10letym rizikem fatalniho KVO podle tabulek SCORE®/.

K potvrzeni abnormalnich vysledki (a tedy diagnézy dyslipidemie)
je tfeba minimalné 2 odbéri v rozmezi 1-8 tydni (idedlné zestejné
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laboratore) a v pripadé velkého rozdilu vysledka (nad 15-20 %)
je vhodné jesté doplnit 3. vysetfeni. Odbéru by mélo predchazet
9-12 hodin la¢néni a 2-3 dny bez konzumace alkoholu. U diabetiki je
vhodné odbéry provést pii dobré kompenzaci, naopak neni vhodné
hodnoceni téchto parametrtt u téhotnych (v téhotenstvi je fyzio-
logicka hyperlipidemie), odbéry je tézZ vhodné odlozit nejdtive za
3 tydny po leh¢im onemocnéni (tonsilitis, chfipka, atd.), ¢i 3 mésice

vevs

koronarniho syndromu alespon 24 hodin od vzniku stenokardii®/.

Pti zachytu dyslipidemie je indikovdno celkové interni vysetfeni
véetné anamnézy, obvodu pasu, BMI, méfeni TK, auskultace $elestt
nad velkymi cévami i vyhleddvani klinickych projeva dyslipidemie
(xantelasma, Slachové ¢i kozni xantomy, arcus lipoides corneae). Pfi
podezifeni na subklinickou ATS je vhodné zvazit dopliujici vyset-
fent, jejichz vysledky mohou ovlivnit rozhodnuti o 1écbé (napf. zaté-
zové EKG, méfeni indexu kotnik/paze - ABI, duplexni ultrasonogra-
fie karotid, ptip. kalciové skore)®/.

Stratifikace rizika

Zakladem pfi rozhodovéani o 1é¢ebné strategii je stratifikace rizika
daného pacienta; k tomuto vyuzivame tabulek SCORE, které umoz-
nuji odhadnout riziko damrti v dtsledku srde¢né-cévniho onemoc-
néni v nasledujicich deseti letech na zdkladé 5 faktort, kterymi jsou
vék, pohlavi, koufeni, hodnota systolického tlaku a hodnota celko-
vého cholesterolu (existuji i riizné modifikace)’/. Zde uvadime za-
kladni rozdéleni pacientd do skupin dle rizika, detailné je riziko
upresnéno v aktualnich ESC/EAS Guidelines pro management dys-
lipidemii z r. 2016°/.

Do skupiny s velmi vysokym rizikem spadaji pacienti dosahu-
jici dle SCORE tabulek > 10 % + automaticky pacienti s manifest-
nim KVO, dokumentovanou subklinickou aterosklerézou (napft.
karoticky plat, vysoké (100-399) nebo velmi vysoké (> 400) kal-
ciové skoére), DM 2. typu, DM 1. typu s organovym postizenim
(v¢etné mikroalbuminurie), chronické rendlni onemocnéni (CKD)
3. avyssiho stupné, TK nad 180/110 mmHg, dédi¢né geneticky pod-
minéné dyslipidemie jako je familiarni hypercholesterolemie (FH),
chronické zanétlivé autoimunni onemocnéni (revmatoidni artritida,
psoriasa, systémovy lupus erytematodes) ¢i pacienti na antiretrovi-
rové terapii.

Do skupiny s vysokym rizikem spadaji ti, ktefi maji dle SCORE ta-
bulek odhad rizika 5-10 %, typicky jde o osoby s jednim velmi vyso-
kym rizikovym faktorem (napt. tézka hypertenze), l1ze sem zatadit
i diabetiky 1. typu bez kardiovaskuldrniho postiZeni.

Stfedni riziko maji jedinci dosahujici dle SCORE tabulek 1-5 %
rizika, typicky osoby s jednim rizikovym faktorem ve stfednim
véku, prediabetici.

Nizké riziko pak maji v8ichni ostatni, ktef{ dle SCORE tabulek maji
odhad 10letého rizika fatalniho KVO < 1 %.

Realné riziko ov§em muiZe byt v rtiznych situacich vys$si nez to ode-
¢tené ze SCORE; jednd se zejména o nasledujici situace: TG v roz-
mezi 1,7-10,0 mmol/l (pfi TG > 10 mmol/l spiSe riziko akutni pan-
kreatitidy), nizky HDL-C (< 1,0 mmol/l u muzg, < 1,2 mmol/l u Zen),
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zvy$ené ApoB > 1,2 g/l (tento parametr nas informuje o poctu ate-
rogennich ¢astic), opakované zvy$ené CRP (hs-CRP 3,0-10,0 mg/1
ultrasenzitivni metodou, naopak hs-CRP < 1 mmol/l zn. nizkého
rizika), zvyseny lipoprotein (a) > 0,3 g/l, zvy$end hladina homo-
cysteinu ¢i fibrinogenu, pozitivni RA pred¢asné klinické manifes-
tace ATS (u prvostupnovych pribuznych u muzii < 55 let véku, u Zen
< 65 let véku), porucha glukézové tolerance (PGT) nebo poru-
$end glykemie na la¢no (5,6-6,9 mmol/l), abdomindlni obezita, fy-
zickd inaktivita. Odhadované riziko naopak zmirnuje HDL-C
> 1,6 mmol/l (ale velmi vysoké hodnoty HDL-C mivaji riziko spiSe
vyssi), velmi nizky pomér ApoB/ApoA (odpovidd poméru potenci-
alné viech aterogennich ¢astic / HDL-C).

Riziko muze byt dale modifikovano i dal$imi pridatnymi faktory,
jako je socidlni deprivace, nedostatek fyzické aktivity, psychosoci-
alni stres, zavazna psychiatrickd onemocnéni ¢i syndrom spankové
apnoe®/.

Cile lécby

Cilovym parametrem lécby je i naddle hladina LDL-cholesterolu,
nebot ten je opakované prokdzanym vyznamnym rizikem vzniku
ATSiKVO.

Cilovymi hodnotami je LDL-cholesterol: pro nizké az stfedni
riziko < 3,0 mmol/l, pro vysoké riziko < 2,6 mmol/l ¢i sniZeni
0 50 % (pokud je vychozi hodnota LDL-C 2,6-5,2 mmol/l) a pro
velmi vysoké riziko < 1,8 mmol/l ¢i sniZeni o 50 % (pokud je vy-
chozi hodnota LDL-C 1,8-3,5 mmol/1)¢/.

Jako vedlejsi cilové parametry jsou udavany: nonHDL-cholesterol (u
véech skupin o 0,8 mmol/l vyssi nez cilovy LDL-cholesterol), ApoB
(do 1,0 g/l u stfedniho a vysokého rizika a do 0,8 g/l u velmi vy-
sokého rizika). Pro TG nemame zadné cilové hodnoty, ale hodnoty
< 1,7 mmol/l odpovidaji niz§imu riziku a vy$si hodnoty ukazuji na
potiebu zhodnoceni dalsich rizikovych faktora. Rovnéz pro HDL-C
nemdame zadné cilové hodnoty, ale hodnoty > 1,0 mmol/l u muza a >
1,2 mmol/l u zen odpovidaji niz§imu riziku. Soucasné je doporuco-
vana uspokojiva kompenzace DM s HbAlc < 53 mmol/mol.

V primérni prevenci se dle platnych aktualnich doporuceni®/ do-
porucuje zvazit zahdjeni farmakoterapie u pacientt ve skupiné
s nizkym rizikem (<1 %) pti LDL-C >4,9 mmol/]; ve skupiné se stied-
nim rizikem (1-5 %) pak u LDL-C >2,6 mmol/l. U osob ve vyso-
kém riziku (5-10 %) je doporuceno farmakoterapii zvazit pfi LDL-C
> 1,8 mmol/l a nasadit pfi LDL-C > 2,6 mmol/l. U osob ve velmi vy-
sokém riziku (> 10 %) v primédrni prevenci je doporuceno farmakote-
rapii uvéazit vzdy (nehledné na hladinu LDL-C) a nasadit pfi LDL-C
> 1,8 mmol/l. Zdkladem 1écby je ovSem vzdy uprava zivotospravy
a diety®/.

Rozdéleni dyslipidemii

Z hlediska prakti¢nosti pti diagnostice i1é¢bé se nyni uptednostnuje
jednoduché déleni dyslipidemii na 3 kategorie: hypercholesterolemie,
hypertriglyceridemie a smisend dyslipidemie. Hlavnim kritériem
k urceni rizika KV morbidity a mortality (a tedy i lé¢ebnym cilem)
jeinadale sérova hladina LDL cholesterolu. Ackoliv zvysené hladiny
triglyceridi mohou téz zvysovat riziko KVO a jesté vice perifernich
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cévnich onemocnéni, vyrazna hypertriglyceridemie (nad 10 mmol/l)
prinasi spie jind rizika, jako je napf. akutni pankreatitida’/.
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Dokoncent v ptistim Cisle FI

V CEM JE POSTAVENI ANTIBIOTIK
MEZI OSTATNIMI LEKY ZVLASTNI?

Antibiotika ptisobi zdsadné odlisnym zpiisobem od vétsiny ostat-
nich 1ékd, a proto si zaslouzi mimotradné postaveni mezi farmaky
a také zvlastni opatteni upravujici jejich preskripci. O jaké odli$nosti
se jedna?

a) Antibiotika v idedlnim piipadé nijak neovliviiuji lidské bunky.
Jejich pusobeni je namifeno vyhradné proti mikrobum. Piesnéji
feceno tento typ léc¢iv zabiji bakterie nebo alespon zastavuje jejich
riist a mnozeni, zaroven ale neposkozuje nebo by nemél poskozovat
vlastni bunky lidského téla.

b) Pusobeni béznych lékt je mozné odvodit z vlastnosti dvou sub-
jekt, tj. 1é¢iva a lidského organismu, zatimco v pfipadé antibiotik
jde o interakci tfi subjektii: 1é¢iva, lidského organismu a bakterie
(obr. 1). Variabilita vzéjemnych vztaht je v tomto systému mnohem
Vetsi.

¢) Cilové bunky bakterii se zamyslenému osudu aktivné brani
a zapojuji nejrtiznéj$i obranné mechanismy, které jim mohou
pomoci prezit, prizpiisobuji se a posléze se stavaji vici podané
lé¢bé odolnymi (rezistentnimi). Cim vic budeme antibiotika
pouzivat, tim dfive se vyvinou rezistence a antibiotika svou u¢innost
postupné ztrati.

d) Bézna lé¢iva plisobi stale stejné, at se podavaji v Evropé, Americe
¢i Australii a budou na pacienty piisobit za sto let stejné, jako ptisobi
dnes. Adaptace bakterii na antibiotickou 1é¢bu je relativné rychla,
ale v rtiznych lokalitach probiha rtizné, podle mistnich podminek.
Utinnost antibiotik se tedy mtize lisit pti pouziti v CR oproti jinym
zemim. Z toho vyplyva, ze v oblasti antimikrobni 1é¢by nelze ne-
kriticky pfijimat doporudeni vznikld v jinych ¢astech svéta, i kdyz
se jedna o doporuceni podeprend vysledky kvalitnich studii. Lidé
v Americe a v Evropé jsou geneticky prakticky totozni, o jejich mik-
robech to ale Fici nelze.

e) Béiné 1éky ovliviuji jen daného jedince, ostatni osoby ziistd-

vaji nedotceny. Bakterialni populace si navic lidé neustale vyme-
nuji mezi sebou a prostredim i mezi sebou navzajem. Vyselektuje-li
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antibiotickaléc¢baujednohoclovékarezistentnikmenbakterii,jevysoce
pravdépodobné, ze tento kmen bude dfive ¢i pozdéji kolonizovat
i osoby v sousedstvi. Pfenos se mize uskute¢nit vzdu$nou cestou,
ale Castéji se déje kontaktem, a to pfimym i nepfimym (prostied-
nictvim kontaminovanych predmétii, na nichz bakterie prezivaji).
Antibiotickou 1é¢bou mohou tedy byt ovlivnéni i lidé, ktefi sami
lé¢eni nebyli.

Obr. 1. Vztahy urcujici u¢inek béznych 1éki a Gc¢inek antibiotik

Béiny lék Antibiotikum

antibiotikum ——————— pacient

™~ 7

Ik g pacient

lozisko
infekce

\$/

bakterie

To ale neni vSe. Vyhodné vlastnosti pro preziti si bakterie mohou
predavat, obvykle prostfednictvim viri nebo mobilnich genetic-
kych elementd, a to nejen v ramci jednoho druhu, ale i mezi jed-
notlivymi druhy ¢i dokonce rody. Zda se, Ze v dtisledku selekéniho
tlaku, ktery vyvoldvdme soustavnym pouzivanim antibiotik, nutime
bakterie nejen vytvaret si rizné mechanismy odolnosti (rezistence),
ale soucasné podporujeme i jejich schopnost predavat si geny,
které rezistenci navozuji. Bakterie se u¢i vyuzivat mobilnich gene-
tickych elementti ve stdle vétsim rozsahu, a tim se vyvoj rezistence
stale urychluje. V mensi mife si bakterie mohou predavat i faktory
patogenity. Vyvoj v oblasti infek¢nich nemoci je proto rychlejsi nez
vjinych lékatskych oborech. V tomto ptipadé totiz nejde jen o diisle-
dek dosazeného pokroku, ale o mnohem hlubsi zmény (tab. 1).

Je tieba zdlraznit, ze ani na tzemi Ceské republiky neni citlivost
bakterii homogenni. VSude tam, kde jsou antibiotika podavana
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¢asto, vznika selekéni tlak, ktery podporuje Sifeni rezistentnich
a multirezistentnich mikrobt. Nejvic rezistentnich bakterii se ob-
vykle vyskytuje v nemocnicich na jednotkach intenzivni péce. Tak
je tomu v3ude ve svété a tomuto trendu nelze zabrdnit. Z nékterych
nasich nemocnic prichdzeji hlaseni o bakteriich, které jsou rezis-
tentni na vét$inu antibiotik (tzv. multirezistentnich) a pro lé¢ebné
pouziti ztstavaji posledni jeden ¢i dva pripravky. Témito poslednimi
ptipravky byvaji tzv. zalozni antibiotika, kterd bézné nepodavame,
protoze jejich pouZiti je spojeno s vyraznéj$im rizikem vyskytu ne-
zadoucich ucinki. Ve svété byly jiz popsany i panrezistentni kmeny
bakterii, v{i¢i nimz nelze pouzit jiz Zzadné ze zavedenych antibiotik.

Tab. 1. Podstata odlis$nosti antibiotik od ostatnich 1éka

Léky ptsobi na bunky
lidského téla.

Léky ovliviuji funkci cilovych
bunék, ale nenici je.

Cilové burnky jsou vzdy
lokalizovany na témze misté
v lidském organismu.

Lidska populace je geneticky velmi

homogenni, G¢inek 1éku je dobre
predikovatelny.

Léky maji stejny ucinek na
nemocné pacienty, at jsou
1éc¢eni kdekoli.

Utinek léku se v ¢ase neméni.

Léky ptisobi jen na lé¢ené osoby.

Lékova politika nema vliv
na terapeuticky efekt léku.

ATB ptisobi na bakterie pfitomné
ve tkanich.

ATB zabijeji cilové bunky
(patogenni bakterie).

Cilové burky (patogenni bakterie)
se mohou nachdazet v riiznych
organech ¢i tkanich.

Bakterialni populace je velmi
riznorodd, i¢inek empiricky
podaného ATB casto nelze
predikovat.

Utinek antibiotik z4visi na
mistnim stavu rezistence; ten
mize byt jiny v Praze nez v Jihlave,
v nemocnici jiny nez v komunité,
na JIP jiny nez na standardnim
oddéleni.

Utinek ATB se miize béhem

1é¢by zménit v dusledku adaptace
bakterii. Cim déle ATB 1é¢ba trva,
tim vétsi je pravdépodobnost jejiho
selhani.

ATB mohou ovlivnit mikrofléru
okolnich osob.

Lékova politika mtze podstatné
ovlivnit u¢innost ATB lécby.

Smutnou skute¢nosti je, Ze sou¢asné s narustajici rezistenci bakterif
k antibiotikiim vyznamné klesa ochota farmaceutického primyslu
vyvijet nové antimikrobni latky. Divody jsou nasnad¢: vyroba anti-
biotik pfind$i niz8i vynosy z prodeje nez vyroba dlouhodobé uziva-
nych léki. Z hlediska farmaceutickych firem je zadouci, aby se nové
léky po uvedeni na trh pouzivaly co nejvice, protoze jen tak se zajisti
néavratnost finan¢nich prostredkii vynalozenych na vyzkum, vyvoj
a marketing. Raciondlni antibiotickd 1é¢ba vSak doporucuje novymi
antibiotiky co nejvice Setfit, a to nejen z ekonomickych davodi,
ale predevsim proto, aby si na né patogenni bakterie nezvykly a neo-
svojily si proti nim rezistenci.

Antibiotickd 1é¢ba je sice zaméfend na uzdraveni konkrétniho paci-
enta, ale soucasné v sobé nese i epidemiologicky rozmér. Plati totiz,
7e ¢im vic budeme antibiotika pouzivat, tim dfive se na né bak-
terie dokazi adaptovat. A jestlize nedokdzeme udrzet preskripci
v rozumnych mezich, mizeme ztratit vyhody, které z antibiotické
1é¢by mame.

Narustajici antibiotickd rezistence se stala jednou z nejzavaznéj-
$ich globalnich hrozeb pro ochranu vefejného zdravi v soucasné
dobé. Bez uvazlivého pouzivani této unikatni skupiny léciv, na je-
jichz dostupnosti a u¢innosti je zalozen cely koncept moderni me-
diciny, hrozi redlné v dohledné budoucnosti navrat predantibio-
tické éry se vemi diisledky, které z toho vyplyvaji, at uz zdravotnimi
¢i ekonomickymi.

Kazdy 1ékat, ktery predepisuje antibiotika, by si mél uvédomovat,
Ze ma zodpovédnost nejen vuci kazdému konkrétnimu pacientovi,
kterého 1é¢1, ale také viici nemocnym, kteff prijdou v budoucnu. Toto
je hlavni divod, pro¢ neni mozné antibiotiky plytvat, ekonomické
divody jsou v tomto piipadé druhotné. Kazdé podani antibiotik ma
tedy nejen odborny, ale také eticky rozmér.

Vice o antibiotické politice a jednotlivych organech, které se touto
problematikou zabyvaji, je mozné nalézt pod nasledujicimi odkazy:

http://www.sukl.cz/antibioticka-politika-2

https://www.cls.cz/antibioticka-politika-a
http://www.szu.cz/tema/narodni-antibioticky-program

Postup, jakym jsou naSe €lanky pfipravovany: témata navrzena redakéni radou jsou zpracovavana vybranymi odborniky z oboru a prochdzeji 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 ro¢niku vSak naleznete souhrnné podékovani vSem, ktefi pro nas ¢lanky do pfisluSného roéniku napsali. Podobné pracuji i ostatni nezavislé Iékové bulletiny (napf.
britsky DTB), sdruzené v Mezinarodni spolecnosti Iékovych bulletinti (ISDB), jejimz fadnym ¢lenem jsou Farmakoterapeutické informace od roku 1996.

Farmakoterapeutické informace jsou vyddvany Stétnim Ustavem pro kontrolu Iéciv a distribuovany jako priloha Casopisu &eskych Iékarnikii a Zdravotnickych novin.
Materidl publikovany ve Fl nem(ize byt pouzivan pro Zadnou formu reklamy, prodeje nebo publicity, ani nesmi byt reprodukovan bez svoleni
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