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Reumatoidnd artritida a poruchy metabolizmu

Tab. 5. Uc¢inok vybranych liekov na kardiovaskuldrny systém (KVS). Upravené podla (20)

Liek Patomechanizmus ucinku na KVS

Klinicky efekt

NSA Vplyv na COX-1,2

Oslabenie kardioprotektivneho tcinku statinov

1 KVR, 1 hypertenzia,
1 srdcové zlyhanie
| rendlne funkcie

Kortikosteroidy 1 CRP

1 KVR, 1 hypertenzia
1 srdcové zlyhanie
1 hyperglykémia, diabetes

Antimalarika | LDL, | trombogenéza 1 KVR
Sulfasalazin Inhibuje funkciu trombocytov 1 KVR
Metotrexat | ateroskleréza u potkanov 1 KVR
| CRP, 1 adenozin
Leflunomid ? 1 hypertenzia, | KVR
Cyklosporin A 1 LDL 1 hypertenzia, | rendlne funkcie
TNFi | aterosklerdza u mysi | KVR, | inzulinova rezistencia
| CRP, | aktivacia trombocytov 1 hypertenzia, 1 dyslipidémia
1 lipidy 1 zlyhanie srdca (NYHA ll1-1V)
Rituximab | aterosklerdza u mysi, 1 lipidy Nie su prospektivne data
Tocilizumab 1 lipidy, | CRP 1 dyslipidémia

Nie su prospektivne déta na KVR

Abatacept | aterosklerdza u mysi

1 tlaku krvi u mysi

1 hypertenzia

Canakinumab | ateroskleréza u mysi, | CRP

Nie su prospektivne data

Vplyv biologickej liecby na kardiovaskularne riziko
Reumatoidnd artritida je ochorenie charakterizované vysokym sys-
témovym zépalovym potencidlom, ¢o vo vyznamnej miere prispieva ku
KV riziku. Skrining KV rizika u pacientov s RA je si¢astou manazmentu
ochorenia. M&Zzeme vyuZit rézne nastroje (napr. SCORE - systemic
coronary risk evaluation, Framingham Risk Score, Reynolds Risk Score,
QRISK2 - cardiovascular disease risk score 2), ktoré pouzitim zadefinova-
nych rizikovych faktorov (napr. vek, pohlavie, faj¢enie, krvny tlak, lipidy)
hodnotia u daného pacienta 10-ro¢né riziko KV prihody. Vzhladom na
pridatné riziko u pacientov s RA vyplyvajice hlavne zo systémového
zapalu, EULAR odporuca znasobit tento vysledok (okrem QRISK2) 1,5 krat
v pripade pritomnosti dvoch z nasledujcich rizikovych faktorov: trva-
nie choroby viac ako 10 rokov, pozitivita reumatoidného faktora alebo
anticitrulinovych protildtok, extraartikularna manifestacia RA. Odporuca
sa v prvom rade pouzivat skérovaci systém mSCORE (modified SCORE).
Kym mSCORE podhodnocuje, QRISK2 nadhodnocuje KV riziko.
Vzhladom na vysoké KV riziko pri RA podobné riziku pacientov
s diabetom, sa kladie déraz na jeho agresivny a cieleny manazment.
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Prvoradou Ulohou je vsak dosiahnut remisiu alebo aspori nizku aktivitu
zakladného ochorenia. Mdme k dispozicii siroké portfolio liekov, avsak
niektoré z nich sa vyznacuju negativnym vplyvom na KV aparét. Efekt
vybranych liekov a predpokladany mechanizmus ich Gc¢inku na KV
systém sa nachddza v tabulke 5 (20).

Zaver

Kardiovaskuldrne ochorenia patria medzi naj¢astejsie komorbidity
reumatoidnej artritidy. Zdvaznost KV rizika je podobna riziku pacientov
s diabetes mellitus 2. typu. Okrem tradi¢nych rizikovych faktorov zohrdva
pri vzniku akcelerovanej aterosklerézy doéleZitu ulohu aj systémovy
zapal. Prozédpalové zmeny su hlavnou pric¢inou aj inzulinovej rezistencie
a dyslipidémie. Paradoxna obezita (reumatoidna kachexia) a lipidovy
paradox su specifikd RA, ktoré stazuju odhadnutie KV rizika. Doésledny
skrining, identifikacia rizikovych faktorov, dosiahnutie remisie ¢i nizkej
aktivity zakladného ochorenia a spréavny multidisciplinarny manazment
moze prispiet k znizeniu morbidity a mortality na KV komplikacie u pa-
cientov s reumatoidnou artritidou.
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