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Abstrakt
Komplikácie aterosklerózy, hlavne koronárna choroba srdca, cerebrovaskulárna ischémia a periférne artériové ob-
literujúce ochorenie sú závažnou príčinou morbidity a mortality u pacientov s diabetom 2. typu. V prístupe k pre-
vencii aterosklerózy pri diabete sa dosiahli významné úspechy multifaktoriálnymi intervenciami zameranými na 
rizikové faktory aterosklerózy, ktorými sa podarilo znížiť riziko rozvoja kardiovaskulárnych (KV) príhod na polo-
vicu. O ďalší prínos v znížení KV-mortality sa zaslúžili antidiabetiká, ktoré majú prídavné účinky na progresiu atero
sklerózy, ako sú preparáty zo skupiny agonistov GLP1-receptorov, prípadne liečbu na srdcového zlyhávania, ako sú 
inhibítory SGLT2. Ciele, ktoré sa predchádzajúcimi farmakologickými intervenciami nepodarilo dosiahnuť v dosta-
točnej miere, sú výraznejšia redukcia hmotnosti a zníženie hladín triacylglycerolov. V redukcii hmotnosti sú per-
spektívne vysoké dávky agonistov GLP1-receptorov alebo duálnych agonistov GLP1 a GIP-receptorov. V súčasnosti 
sú vo vývoji aj nové skupiny liekov, ktoré budú schopné znížiť výraznejšie hladinu triacylglycerolov.
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Abstract
Complications of atherosclerosis, namely coronary heart disease, cerebrovascular ischemia and peripheral artery 
disease, are a major cause of morbidity and mortality in patients with type 2 diabetes. Significant success have 
been achieved in atherosclerosis prevention in diabetes with multifactorial interventions targeting risk factors for 
atherosclerosis. Multifactorial interventions have halved the risk of developing cardiovascular events. Additional 
contributions in reducing cardiovascular mortality have been made by antidiabetic agents that have additive ef-
fects on atherosclerosis progression or treatment of heart failure, such as GLP-1 receptor agonists and SGLT2 in-
hibitors, respectively. The goals that previous pharmacological interventions have failed to achieve sufficiently 
are bigger weight reduction and reduction of triacylglyceride levels. With respect to weight reduction, high-dose 
GLP-1 receptor agonists or dual GLP-1/GIP receptor agonist treatment is promising. New classes of drugs that will 
be able to reduce triglyceride levels more significantly are also currently under development.

Keywords: atherosclerosis – GLP-1 receptor agonists – obesity – triglycerides – type 2 diabetes

Úvod
Komplikácie aterosklerózy, hlavne koronárna choroba 
srdca, cerebrovaskulárna ischémia a periférne artériové 
obliterujúce ochorenie sú závažnou príčinou morbidity, 
mortality a invalidity u pacientov s ochorením diabetes 
mellitus 2. typu (DM2T). Namiesto v minulosti prefero-
vaného termínu makrovaskulárne komplikácie diabetu 

sa v súčasnosti častejšie používa vhodnejší termín kar-
diovaskulárne ochorenia (KVO) asociované s diabetom 
z nasledovných dôvodov: KVO sa často manifestujú už 
v období pred diagnózou DM2T ako následok metabo-
lického syndrómu. Prítomnosť DM2T vedie k ich zvýše-
nej incidencii ako aj akcelerácii  progresie, takže v  ko-
nečnom dôsledku je výskyt KVO pri DM2T 2- až 3-ná-
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sobne vyšší ako u rovnako starej populácie bez diabetu 
a ďalej sa zvyšuje v závislosti od trvania DM2T [1].

Ovplyvnenie rozvoja KVO pri DM2T sa dlho sústre-
ďovalo na ovplyvnenie jednotlivých rizikových fakto-
rov aterosklerózy. Z nich bolo najefektívnejšie zníženie 
LDL-cholesterolu (LDL-C) a krvného tlaku. Metaanalýza 
štúdií so statínmi ukázala, že zníženie hladiny LDL-C 
o 1 mmol/l vedie pri DM2T k zníženiu celkovej mortality 
o 9 %, kardiovaskulárnej (KV) mortality o 13 %, závaž-
ných koronárnych príhod o 23 % a cievnych mozgových 
príhod (CMP) o 17 % [2]. Podobne aj metaanalýza štúdií 
antihypertenzívnej liečby pri DM2T ukázala, že zníženie 
systolického tlaku krvi o 10 mmHg viedlo k zníženiu cel-
kovej mortality o 13 %, CHD o 12 % a CMP o 27 % [3].

Menej jednoznačný bol vzťah zníženia glykémie 
(HbA1c) k  prevencii KVO pri použití klasických antidia-
betík (metformín, deriváty sulfonylurey, inzulín, glita
zóny). Metaanalýza 4 veľkých štúdií zameraných na do-
siahnutie čo najnižších hladín HbA1c v  intenzívne lie-
čenej skupine ukázala, že zníženie HbA1c o  1  % viedlo 
k  signifikantnej redukcii incidencie infarktu myokardu 
(IM) o 15 %, zatiaľ čo nemalo prakticky žiadny efekt na 
incidenciu CMP, KV- a celkovú mortalitu [4].

Klinika Steno Diabetes Center v  Kodani vykonala 
štúdiu intervencií na všetky ovplyvniteľné rizikové fak-
tory aterosklerózy známu pod názvom Steno-2. Do 
štúdie boli zaradení pacienti s diabetom 2. typu a mik-
roalbuminúriou. V  intenzívne liečenej skupine boli in-
tervencie zamerané na agresívne ovplyvnenie glyk
emickej kompenzácie, krvného tlaku, dyslipidémie, reži-
mové opatrenia, ako aj antiagregačnú liečbu kyselinou 
acetylsalicylovou. Štúdia trvala v priemere 7,8 roku. Jej 
výsledky boli publikované v  roku 2003, keď v skupine 
pacientov s  intenzívnymi intervenciami bolo pozoro-
vané signifikantné zníženie incidencie KVO o 53 %. Zau-
jímavým faktom je, že „efekt dedičstva“ (legacy effect) 
pretrvával ešte aj po 21 rokoch, teda 13 rokov po ukon-
čení štúdie. Celková mortalita po tomto období bola 
signifikantne znížená o 45 % a KV-mortalita až o 62 %. 
Tento rozdiel sa premietol do predĺženia života v me-
diáne o  8  rokov [5]. Multifaktoriálne intervencie boli 
teda efektívnym prístupom k  liečbe, ale stále ostával 
významný podiel pacientov s DM2T, u ktorých nemali 
dostatočný efekt. Preto sa vystupňovalo úsilie zame-
rané na ďalšie zníženie incidencie KVO a s nimi združe-
nej mortality.

Nové prístupy k liečbe diabetu a obezity
Po roku 2005 sa uviedli do liečby 3 nové skupiny anti-
diabetík, ktorých mechanizmus účinku sa odlišoval od 
predchádzajúcich antidiabetík používaných v klinickej 
praxi. Dve skupiny liekov patrili do skupiny inkretíno-
vých mimetík, ktoré napodobňujú účinky gastrointes-
tinálnych hormónov glukagónu podobného peptidu 1 
(GLP1) a glukózo-dependentného inzulínotropného pep-
tidu (GIP), a to perorálne inhibítory DPP4 (DPP4i) a subku-
tánne podávané agonisty receptorov pre GLP1 (GLP1-RA). 
Pri zavedení týchto liekov do praxe sa ich najväčšou 

výhodou voči sulfonylureovým sekretagogám a  inzu
línom javila absencia hypoglykémií pri liečbe, nakoľko sti-
mulácia sekrécie inzulínu inkretínovými mimetikami je 
glukózodependentná, teda sa „vypína“ pri dosiahnutí nor-
málnych hodnôt glykémie. Navyše GLP1-RA mali aj signi-
fikantný efekt na zníženie telesnej hmotnosti na roz-
diel od sulfonylurey, glitazónov a inzulínu, ktoré všetky 
vedú k zvyšovaniu telesnej hmotnosti [6]. Navyše liečba 
glitazónmi viedla aj k zvýšenej incidencii srdcového zly-
hávania a pri metaanalýze štúdií s rosiglitazonom bolo 
referované aj zvýšenie incidencie infarktu myokardu 
(IM) [7]. Ďalšou skupinou novo zavedených antidiabe-
tík boli inhibítory sodíkovo glukózového kotranspor-
téra 2 (SGLT2i), ktorý svojím účinkom v  proximálnych 
tubuloch obličiek zvyšujú glukozúriu a nátriúriu [8].

Do roku 2015 tak jediným antidiabetikom s dokáza-
ným preventívnym účinkom voči rozvoju aterosklerózy 
bol metformín, ktorého priaznivé účinky v prevencii IM 
a  celkovej mortality boli popísané už v  štúdii UKPDS, 
ktorá bola publikovaná v roku 1998 [9].

Na základe podozrenia na proaterogénny účinok rosi
glitazonu a preukázaného proaterogénneho účinku mura
glitazaru – duálneho agonistu peroxizómovým prolife-
rátorom aktivovaných receptorov (PPAR)α/δ, sa v roku 
2008 rozhodli regulačné úrady Food and Drug Admi-
nistration USA (FDA) a European Medicines Agency EÚ 
(EMA) požadovať u nových antidiabetík zavedených do 
klinickej praxe postregistračné štúdie KV-bezpečnosti 
[7]. Viaceré tieto štúdie nielenže dokázali KV-bezpeč-
nosť nových antidiabetík, ale aj ich priaznivý efekt na 
zníženie incidencie KV-príhod.

Prvou takouto štúdiou, bola v roku 2015 publikovaná 
štúdia s SGLT2i empagliflozínom (EMPA-REG OUTCOME). 
Prídavná liečba empagliflozínom k predchádzajúcej anti-
diabetickej liečbe v porovnaní s placebom signifikantne 
znížila incidenciu primárneho kompozitného výsledku 
pozostávajúceho z  KV-mortality, nefatálneho IM alebo 
nefatálnej CMP o 12 %. Kým v tejto štúdii nebol pozo-
rovaný efekt na incidenciu IM alebo CMP, KV-mortalita 
bola signifikantne redukovaná o 36 % a celková morta-
lita o 32 %. Tento nesúlad v efekte na súčasti primárneho 
výsledku vysvetľoval sekundárny ukazovateľ hospita-
lizácia pre srdcové zlyhávanie (HSZ), ktorej incidencia 
bola pri liečbe empagliflozínom signifikantne znížená 
o 36 % [10]. Ďalšie štúdie KV-bezpečnosti s kanagliflozí-
nom, dapagliflozínom a ertugliflozínom v zásade potvr-
dili skupinový efekt inhibície SGLT2, i keď veľkosť efektu 
na jednotlivé výsledky sa líšila, ale metaanalýza nezis-
tila signifikantnú heterogenitu medzi efektom jednot-
livých preparátov. Vo všetkých štyroch štúdiách bol 
efekt jednotlivých SGLT2i na redukciu HSZ štatisticky 
významný [11].

V  nasledujúcom roku po publikovaní výsledkov 
EMPA-REG OUTCOME boli publikované výsledky štúdie 
KV-bezpečnosti s  GLP1-RA liraglutidom (LEADER). Aj 
v tejto štúdii bolo zistené signifikantné zníženie primár-
neho kompozitného výsledku (KV-mortalita, nefatálny 
IM alebo nefatálna CMP) pri prídavnej liečbe liragluti-
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dom v porovnaní s placebom o 13 %. Taktiež bola pozo-
rovaná signifikantná redukcia KV-mortality o 22 %, cel-
kovej mortality o 15 % a fatálneho alebo nefatálneho IM 
o 14 % [12]. V tom istom roku boli publikované výsledky 
ďalšej štúdie s  GLP1-RA semaglutidom (SUSTAIN-6). 
V tejto štúdii viedla liečba semaglutidom k signifikantnej 
redukcii primárneho kompozitného výsledku o 26 % a in-
cidencie CMP o 39 % [13]. Z ďalších šiestich štúdií KV-bez-
pečnosti s GLP1-RA bolo zistené signifikantné zníženie in-
cidencie primárneho kompozitného výsledku v štúdiách 
s albiglutidom, dulaglutidom a efpeglenatidom, zatiaľ 
čo v štúdiách s exenatidom a perorálnym semaglutidom 
síce nebola zistená signifikantná redukcia primárneho vý-
sledku, ale bolo pozorované signifikantné zníženie dôleži-
tého sekundárneho výsledku – celkovej mortality [14].

Metaanalýzy primárnych a vybraných sekundárnych 
KV-výsledkov v štúdiách s SGLT2i a GLP1-RA sú uvedené 
v  tab. 1. Ak porovnáme výsledky metaanalýz v  tab. 1, 
je zrejmé, že SGLT2i a GLP1-RA majú prakticky rovnaký 
efekt na primárny kompozitný ukazovateľ, KV-morta-
litu a celkovú mortalitu. Efekt SGLT2i na incidenciu IM 
a  CMP nebol signifikantný, ale majú výrazný efekt na 
zníženie incidencie HSZ. Na druhej strane, GLP1-RA zni-
žujú štatisticky významne incidenciu IM a ešte výraznej-
šie CMP. Navyše metaanalýza uvedených štúdií s uká-
zala, že liečba SGLT2i bola asociovaná so signifikant-
ným zvýšením amputácií dolných končatín o 25 % [11], 
zatiaľ čo v štúdiách s GLP1-RA bola incidencia amputá-
cií dolných končatín sledovaná iba v  štúdii s  liragluti-
dom, v ktorej bol pozorované signifikantné zníženie in-
cidencie amputácií o 35 % [15]. Na základe formálneho 
porovnania efektu na jednotlivé KV-výsledky je prav-
depodobné, že SGLT2i znižujú mortalitu prostredníc-
tvom ich účinku na srdcové zlyhávanie [16] a spomale-
nie progresie chronickej obličkovej choroby [11], zatiaľ 
čo konzistentný efekt GLP1-RA na všetky zložky primár-
neho výsledku naznačuje ich antiaterogénny efekt [14].

Mechanizmus účinku agonistov 
GLP1-receptorov
Antiaterogénny efekt GLP1-RA bol v posledných rokoch 
podrobne skúmaný, nakoľko GLP1-RA sa nachádzajú 
okrem pankreatických B-buniek aj v mnohých iných tka-
nivách, napr. v  endoteli ciev, srdcovom svale, črevnej 
a  žalúdočnej sliznici a  oblastiach mozgu zahrňujúcich 

centrum sýtosti [6]. Mediačná analýza zo štúdie LEADER 
ukázala, že efekt liraglutidu na redukciu KV-výsledkov 
bol čiastočne sprostredkovaný jeho vplyvom na zníženie 
HbA1c a albuminúriu [17]. Albuminúriu možno v kontexte 
sprostredkovania liečebného efektu vnímať ako proxy 
(náhradný ukazovateľ) endotelovej dysfunkcie. Okrem 
toho liečba antidiabetickými dávkami GLP1-RA (napr. 
semaglutidom v dávke 1 mg s.c. týždenne) viedla k zní-
ženiu telesnej hmotnosti v priemere o 4,9 kg [13]. I keď 
v mediačnej analýze nebolo zníženie telesnej hmotnosti 
asociované s priaznivým efektom na redukciu KVO, v sú-
časnej dobe sa testujú vyššie dávky GLP1-RA na liečbu 
obezity, a to aj u obéznych jedincov bez diabetu.

Na liečbu obezity bola testovaná dávka semaglutidu 
2,4 mg/týždeň. U obéznych jedincov bez diabetu došlo 
k poklesu telesnej hmotnosti až o 15 % od východisko-
vých hodnôt [18]. U pacientov s diabetom bol pozoro-
vaný o niečo nižší pokles telesnej hmotnosti, a to o 10 % 
z bazálnych hodnôt [19].

Ďalší preparát zo skupiny inkretínových mimetík – 
duálny agonista GLP1 a GIP-receptorov tirzepatid – bol 
tiež testovaný na liečbu obezity u jedincov bez diabetu. 
Pri jeho maximálnej dávke 15 mg subkutánne raz týž-
denne bol pozorovaný pokles oproti bazálnym hladi-
nám telesnej hmotnosti o 21 % [20]. Aj v tejto štúdii bol 
u pacientov s DM2T pri liečbe tirzepatidom pokles z ba-
zálnych hladín menší ako u  nediabetikov, a  to o  11  % 
z bazálnych hodnôt [21]. To nasvedčuje, že u pacientov 
s DM2T je prítomná rezistencia voči stimulácii recepto-
rov pre GLP1, podobne ako je prítomná inzulínová re-
zistencia. Efekt vyššie uvedených agonistov inkretíno-
vých receptorov na telesnú hmotnosť sa blíži účinku 
bariatrickej chirurgie, ktorá bola doteraz jedinou in-
tervenciou voči obezite, ktorá bola asociovaná so zní-
žením KV-morbidity a mortality [22]. Avšak iba prebie-
hajúce klinické randomizované štúdie ukážu, či efekt 
GLP1-RA a  duálnych agonistov na obezitu bude mať 
prídavný efekt na zníženie incidencie KV-príhod, prí-
padne aj mortality aj u pacientov s DM2T.

Nové možnosti v liečbe 
hypertriacylglycerolémie
Hypertriacylglycerolémia (HTG) je súčasťou fenotypu 
aterogénnej (alternatívne nazývanej aj diabetickej) dys-
lipidémie spolu so zníženou hladinou HDL-cholesterolu 

Tab. 1 | Metaanalýzy štúdií KV-bezpečnosti s SGLT2i (n = 4) a agonistami GLP1-RA (n = 8)
výsledok SGLT2i

HR (95% CI))
GLP1-RA

HR (95% CI)

primárny kompozitný výsledok 0,92 (0,86–0,98) 0,86 (0,80–0,93)

KV-mortalita 0,86 (0,78–0,95) 0,87 (0,80–0,94)

IM 0,92 (0,78–1,08) 0,90 (0,83–0,98)

CMP 1,01 (0,81–1,25) 0,83 (0,76–0,92)

HSZ 0,70 (0,62–0,79) 0,89 (0,82–0,98)

celková mortalita 0,87 (0,80–0,94) 0,88 (0,82–0,94)

CI – Confidence Interval/konfidenčný interval HR – Hazard Ratio/pomer rizík SZ – srdcové zlyhávanie
Poznámka: HR zvýraznené tučným písmom indikujú signifikantné zníženie pravdepodobnosti výsledku pri liečbe uvedenou skupinou liekov.
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(HDL-C), zvýšeným zastúpením aterogénnych malých 
denzných častíc LDL (mdLDL) a zvýšeným apolipopro
teínom B (apoB), ktorý reflektuje počet všetkých častíc 
VLDL, IDL a LDL. Už pred štvrťstoročím Tkáč et al ukázali, 
že angiografická závažnosť koronárnej aterosklerózy 
u pacientov s DM2T najtesnejšie koreluje s hladinou apoB 
v lipoproteínoch bohatých na triacylglyceroly (TAG), teda 
vo VLDL a IDL [23].

I keď epidemiologické štúdie naznačovali už desaťro-
čia rizikovosť HTG, vo vzťahu k  aterogenite lipoprote-
ínov bohatých na TAG existovali viaceré kontroverzie, 
keďže sa nepodarilo dokázať prítomnosť TAG v ateró-
mových plátoch. Viacerí autori však jednoznačne doká-
zali, že chylomikrónové a VLDL-remnanty (zvyšky po li-
polýze lipoproteínovou lipázou) sú nosičmi choleste-
rolu do cievnej steny [24]. Navyše, čím je vyššia hladina 
TAG, tým je vyššie zastúpenie mdLDL, pričom mdLDL 
začínajú dominovať nad väčšími, menej aterogénnymi 
časticami LDL približne pri hladine TAG 1,2 mmol/l. Aj 
nedávno publikovaný Konsenzus Európskej spoloč-
nosti pre aterosklerózu (EAS) definuje hladinu TAG 
< 1,2 mmol/l ako optimálnu, i keď terapeutický cieľ pri 
liečbe HTG je stanovený < 1,7 mmol/l [24].

Pacienti s  DM2T profitujú zo zníženia LDL choleste-
rolu (LDL-C) podobným znížením relatívneho rizika 
a  väčším znížením absolútneho rizika rozvoja KV-prí-
hod ako jedinci bez diabetu, ako ukázali aj štúdie s inhi-
bítormi PCSK9, pri ktorých sa agresívne liečené skupiny 
chorých dostali až na hladiny LDL-C okolo 1  mmol/l 
[25,26].

Prínos zníženia TAG nebol zatiaľ jednoznačne doká-
zaný. Zatiaľ čo fibráty znižovali hladiny TAG najviac z do-
stupných hypolipidemík, prínos liečby fibrátmi u pacien-
tov s DM2T nebol pozorovaný. V štúdii FIELD bolo testo-
vaná liečba fenofibrátom u  pacientov s  DM2T, ktorí na 
začiatku štúdie neužívali statín. V priebehu štúdie začalo 
užívať aj inú hypolipidemickú liečbu 36  % pacientov 
v placebovej skupine a 19 % v skupine liečenej fenofibrá-
tom. Výskyt primárneho kompozitného výsledku (mor-
talita na CHD alebo nefatálny IM) nebol signifikantne 
odlišný medzi porovnávanými skupinami [27]. V  štúdii 
ACCORD Lipid bol fenofibrát pridávaný k predchádzajú-
cej liečbe simvastatínom pacientom s  DM2T. Podobne 
ako v  predchádzajúcej štúdii nebol pozorovaný signi-
fikantný rozdiel v incidencii primárneho kompozitného 
výsledku (nefatálny IM, nefatálna CMP alebo KV-mor-
talita) medzi skupinou užívajúcou fenofibrát a placebo 
[28].

V  oboch zmienených štúdiách bol v  podskupinovej 
analýze naznačený lepší efekt fenofibrátu u pacientov 
s diabetickou dyslipidémiou (TAG > 2,3 mmol/l, HDL-C 
< 1,0 mmol/l) [27,28]. Na základe týchto dát bola dizaj-
novaná ďalšia štúdia, ktorá testovala efekt pemafibrátu 
na výskyt KV-príhod u pacientov s DM2T a diabetickou 
dyslipidémiou (PROMINENT). Do štúdie boli zaradení 
pacienti, ktorí užívali hypolipidemickú liečbu podľa te-
rapeutických odporúčaní alebo nemohli užívať statíny 
pre ich vedľajšie účinky. Ani v tejto štúdii nebol pozo-

rovaný signifikantný rozdiel v  incidencii primárneho 
kompozitného výsledku (nefatálny IM, ischemická CMP, 
koronárna revaskularizácia alebo KV-mortalita) medzi 
skupinou chorých liečených pemafibrátom a placebom 
[29]. Na základe výsledkov uvedených 3 štúdií sa neja-
via fibráty ako vhodná liečba na prevenciu KV-výsled-
kov u pacientov s DM2T a HTG, i keď stále sú vhodné 
ako prevencia rozvoja akútnej pankreatitídy u jedincov 
s výraznej zvýšenými hladinami TAG.

Efekt omega 3 mastných kyselín na zníženie hladiny 
TAG je známy už dávnejšie, ale žiadna z novších štúdií 
nedokázala ich priaznivý efekt na KV-príhody u  pa-
cientov, ktorí užívali statíny. Preto boli určitým prekva-
pením výsledky štúdie REDUCE-IT. Do tejto štúdie boli 
zaradení pacienti s  preexistujúcim KVO alebo diabe-
tom, ktorí mali hladiny TAG v rozmedzí 1,5–5,6 mmol/l 
a LDL-C v  rozmedzí 1,1–2,6 mmol/l pri liečbe statínmi. 
Pacienti boli randomizovaní na liečbu ikozapentetylom 
(IPE  – etyl ester kyseliny eikozapentaénovej) v  dávke 
4 g denne alebo na placebo. Pri liečbe IPE bolo pozo-
rované signifikantné zníženie incidencie primárneho 
kompozitného výsledku (KV-mortalita, nefatálny IM 
alebo nefatálna CMP) o 26 %. Výsledky vo veľkej pod-
skupine diabetikov (30 % študijnej populácie) boli iden-
tické s výsledkami v celom súbore. I keď bola štúdia pri-
márne zacielená na jedincov s HTG, pri liečbe IPE bola 
pozorovaná priemerná redukcia hladiny TAG o  20  % 
v  porovnaní s  placebom, ktorá bola menšia ako prie-
merná redukcia TAG v štúdiách s fibrátmi [30]. Navyše, 
koncová dosiahnutá hladina TAG (priemer 2,0 mmol/l) 
bola ďaleko vyššia ako hladina 1,2 mmol/l považovaná 
EAS za optimálnu a dokonca aj vyššia ako 1,7 mmol/l, 
ktorá je momentálne považovaná za cieľovú. To nazna-
čuje, že pravdepodobne aj iné faktory ako redukcia TAG 
prispeli k efektu IPA v tejto štúdii.

Lepšia glykemická kompenzácia vedie k  zníženiu hla-
diny TAG, nakoľko menšie množstvo nadbytočnej glukózy 
v krvnom obehu je k dispozícii pre tvorbu triacylglycero-
lov. Z  antidiabetík majú GLP1-RA navyše aditívny efekt 
na ovplyvnenie HTG, keďže blokujú tvorbu chilomikrónov 
v črevnej stene, a tým znižujú aj množstvo aterogénnych 
chilomikrónových remnantov v obehu. V štúdii s perorál-
nym semaglutidom bola pri dávke 14 mg denne znížená 
hladina TAG nalačno o 20 % a plocha pod krivkou post-
prandiálnej triacylglycerolémie o 32 %. Plocha pod kriv-
kou apoB48, ktorý je súčasťou chilomikrónových remnan-
tov, sa znížila pri užívaní semaglutidu až o 45 %, čo uka-
zuje, že efekt na postprandiálnu triacylglycerolémie je 
výraznejší ako na hladiny TAG nalačno [31].

Záverom možno konštatovať, že v prístupe k preven-
cii aterosklerózy pri DM2T sa dosiahli významné úspe-
chy multifaktoriálnymi intervenciami na rizikové fak-
tory aterosklerózy, ktorými sa podarilo znížiť riziko roz-
voja KV-príhod na polovicu. O  ďalší prínos sa zaslúžili 
antidiabetiká, ktoré majú prídavné účinky na prevenciu 
aterosklerózy ako preparáty zo skupiny GLP1-RA. Ďalšie 
dva ciele, ktoré sa predchádzajúcimi farmakologickými 
intervenciami nepodarilo dosiahnuť pri DM2T, sú reduk-
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cia hmotnosti o viac ako 10 % a zníženie hladín TAG na 
optimálne hodnoty < 1,2 mmol/l. V redukcii hmotnosti 
sú perspektívne vysoké dávky GLP1-RA alebo duálnych 
agonistov GLP1  a  GIP-receptorov. V  súčasnosti sú vo 
vývoji aj nové skupiny liekov, ktoré sú schopné znížiť 
hladinu TAG až o približne 60 %, ako je vupanorsen [32].
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