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SEKUNDARNI DYSLIPOPROTEINEMIE
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Hyper- a dyslipoproteinémie jsou jednim z nejdilezitéjSich ovlivnitelnych rizikovych faktori aterosklerozy. Podle etiologie
jsou tato onemocnéni rozdélena na primarni samostatné geneticky podminéné choroby a sekundarni, které jsou ,,pouze“
jednim ze symptomii zakladniho onemocnéni. Sekundarni dyslipoproteinémie provazeji celou radu béznych (endokrinopatie,
hepatopatie atd.) i vzacnéjSich onemocnéni (thesaurismozy, porfyrie), rozvijeji se pri abuzu alkoholu, jsou znamy polékové
dyslipidémie. Sekundarni dyslipidémie jsou rizikovym faktorem kardiovaskularnich a jinych onemocnéni. Jsou ¢asto prizna-
kem, ktery vede ke stanoveni diagnozy zakladniho onemocnéni, které alteruje metabolizmus krevnich lipidi a samy o sobé
mohou vést k progresi zakladniho onemocnéni. Nasledujici prehled se zaméruje na nejbéznéjsi sekundarni dyslipidémie, se
kterymi se setkavame v kazdodenni praxi.
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SECONDARY DYSLIPIDEMIA

Hyper- and dyslipoproteinemia belong to the most important modifiable risk factors of atherosclerosis. Primary dyslipopro-
teinemias are genetically determined diseases. Secondary dyslipoproteinemias are ,,only“ one of symptoms of the principal
disease which alters the metabolism of plasma lipids. Secondary dyslipidemia accompanies common (endocrine, liver etc), as
well as rare (thesaurismosis, porphyria) diseases, they develop in alcohol abuse, there are drug-induced dyslipidemias and so
on. Secondary dyslipidemia is a risk factor for cardiovascular disease, it is often the symptom which leads to diagnosis of the
principal disease and dyslipidemia itself can cause progression of the principal disease. This review is focused on diagnosis

and treatment of the commonest secondary dyslipidemias.

Key words: secondary dyslipidemia, diabetes, obesity, hypothyreosis, alcohol abuse, drug-induced dyslipidemia.

Poruchy metabolizmu plazmatickych lipidd a lipo-
tord onemocnéni srdce a cév. Prestoze doSlo v posled-
nich tficeti letech ke snizeni kardiovaskularni umrtnosti
v Ceské republice o étvrtinu u obou pohlavi, jsou kardio-
vaskularni choroby nejcast€jsi priCinou umrti. Neni pro-
to divu, Ze pozornost vénovana v poslednich letech po-
rucham metabolizmu plazmatickych lipidd roste. V tom-
to prehledu bychom se zaméfili na oblast sekundarnich
hyper- a dyslipoproteinémii, které jsou sice relativné mé-
né Casté, ale nepochybné stejné€ vyznamné jako dyslipidé-
mie primarni.

Definice a klasifikace poruch metabolizmu
plazmatickych lipida

V minulosti nejcastéji uzivany termin oznacujici sou-
hrnné poruchy metabolizmu plazmatickych lipidl byl hy-
perliproteinémie nebo hyperlipidémie. Tento termin je
pravdépodobné vhodnéjsi nahradit Sir§Sim pojmem dysli-
poprotienémie nebo dyslipidémie (DLP), ktery 1épe vysti-
huje fakt, Ze patologické nemusi byt pouze zvysSeni hladin
krevnich tuk.

Dyslipoproteinémie definujeme jako skupinu onemoc-
néni masového vyskytu, ktera je charakterizovana patolo-
gicky zvySenou nebo patologicky snizenou hladinou jedné
nebo vice slozek plazmatického lipidového spektra.

Klasifikace dyslipidémii prosSla delSim vyvojem. Pu-
vodni klasifikace Fredricksonova, ktera rozeznavala Sest
typu lipidovych plazmatickych fenotypt, je pro klinickou
praxi zbytec¢né€ komplikovana. V sou¢asnosti nejrozsirenéj-
§i je klasifikace Evropské spole¢nosti pro aterosklerdzu,
ktera byla prevzata i do doporuceni Ceskych odbornych
spole¢nosti. Podle ni poruchy metabolizmu plazmatickych

tukt délime do tfi skupin (izolovana hypercholesterolé-
mie, izolovana hypertriglyceridémie, smiSena hyperlipo-
proteinémie) (3). Tato klasifikace je jednoducha a posky-
tuje dobré voditko pfi volbé 1écebného postupu u jednotli-
vych typl poruch. Z hlediska etiologie dyslipoproteinémii
jsou tato onemocnéni rozdélena do dvou skupin. Primar-
ni dyslipoproteinémie jsou samostatnymi geneticky pod-
minénymi onemocnénimi. V populaci primarni DLP pfe-
vazuji, podle né€kterych autort jich je az 90 %. Problema-
tice primarnich dyslipidémii se vénuje odborné pisemnic-
tvi velmi intenzivné. V tomto piehledu se zaméfime na se-
kundarni dyslipidémie, které jsou méné Casté, ale jist€ ne-
méné vyznamne.

Sekundarni dyslipoproteinémie jsou takové patolo-
gie plazmatického lipidového a lipoproteinového spek-
tra, které vznikaji jako dusledek uréitého zakladni-
ho onemocnéni, které alteruje lipidovy metabolizmus.
Casto jsou sekundarni DLP provazeny téz zménou slo-
Zeni cirkulujicich lipoproteinovych c¢astic. JiZ na tom-
to mist€ je tfeba poznamenat, Ze i u sekundarnich DLP
lze ve vétSiné pripadlti predpokladat geneticky podmi-
nénou predispozici pro jejich vznik. Napfiklad je zna-
mo, Ze ne v§ichni nemocni s hypotyreozou maji dyslipi-
démii, stejné jako je zfejma individualni citlivost lipido-
vého metabolizmu k faktorim zevniho prostfedni a Zi-
votniho stylu.

Vyznam dyslipidémii

Vyznamnost primarnich dyslipidémii neni tifeba ko-
mentovat. Kauzalni vztah mezi hladinami celkového
a LDL (low-density lipoproteins) cholesterolu v plazmé
a aterosklerotickym postiZenim byl opakované demonstro-
van v rozsahlych epidemiologickych i intervenc¢nich stu-
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Tabulka 1. Pfi¢iny sekundarni dyslipoproteinémie
endokrinopatie jaterni onemocnéni

DM cholestaza

thyreopatie hepatocelularni onemocnéni
pituitarni onemocnéni cholelihidza

téhotenstvi

onemocnéni ledvin
nefroticky syndrom

nadprodukce Ig
myelom

CHRI makroglobulinémie

systémovy LE
lékové hyperurikémie
beta-blokatory nutriéni
thiazidova diuretika obezita

steroidni hormony
derivaty k. retinové
induktory mikrosom. enzymi

abuzus alkoholu
mentalni anorexie

dalsi (glykogendza, lipodystrofie)

diich (12). Na dikaz o rizikovosti hypertriglyceridémie
a nizkych hladin HDL (high-density lipoproteins) chole-
sterolu ve vztahu k ischemické chorobé srdec¢ni jsme si mu-
seli pockat déle, ale dnes jiz mizeme i tyto odchylky lipi-
dogramu povazovat za jednoznaéné prokazané samostatné
rizikové faktory aterosklerozy (1).

Sekundarni dyslipoproteinémie pfinaseji stejné kom-
plikace jako primarni poruchy metabolizmu plazmatic-
kych tukt (akcelerace aterosklerézy, riziko akutni pan-
kreatitidy, xantomatoza aj.). Casto sekundarni dyslipidé-
mie mlZe byt prvnim pfiznakem zakladniho onemocnéni
a vést k jeho diagnoze. V neposledni fadé sekundarni dys-
lipidémie Casto akceleruji progresi zakladniho onemocné-
ni (napf. jaterni ¢i renalni postizeni).

Rozdéleni sekundarnich dyslipidémii

Sekundarni DLP provazeji celou fadu onemocnéni. Je-
jich pfehled je uveden v tabulce 1. Nejbéznéjsi klasifikace
sekundarnich dyslipidémii rozdéluje tato onemocnéni pod-
le prevazujici patologie plazmatického lipidogramu do tii
skupin, které jsou uvedeny v tabulce 2.

Vzhledem k rozsahlosti problematiky se v nasledujici
Casti textu zaméfime na vybrané nejcastéjSi typy sekun-
darnich dyslipoproteinémii z hlediska jejich patogeneze,
diagnostiky a lIécby.

Dyslipidémie u onemocnéni stitné zlazy
Thyreopatie predstavuji jednu z nejéastéjSich pficin se-
kundarnich DLP. Jsou to pravé onemocnéni §titné Zlazy,

Tabulka 2. Klasifikace sekunddrnich dyslipidémii (upraveno dle Chait
a Brunzell, 1990)

TTCalbDL T71G T TC (LDL) + TG
akutni intermitentni diabetes mellitus hypothyreéza
porfyrie 2. typu
mentalni anorexie uremie nefroticky syndrom
abuzus ethylu obezita akromegalie
(vzacnéji)

abuzus ethylalkoholu diuretika

beta-blokatory kortikoidy

systémovy lupus
dysgamaglobulinémie
glykogendza
lipodystrofie

ktera byvaji Casto diagnostikovana v ramci skriningové-
ho vySetieni u pacienta s dyslipidémii. Incidence manifest-
ni hypothyre6zy u nemocnych s celkovym cholesterolem
>8 mmol/1 se pohybuje kolem 4 %. OvS§em subklinicka hypo-
thyreoza (zvySeni hladin TSH / thyroidalni stimula¢ni hor-
mon / pii normalnich hladinach perifernich thyroidalnich
hormont) byla ve studiich zjiSténa az u 20% Zen starSich
Ctyficeti let s celkovym cholesterolem nad 8 mmol/l (6).
Thyroxin zasahuje do metabolizmu plazmatickych lipida
komplexn€. ZvysSuje aktivitu lipoproteinové lipazy a tim
zrychluje clearance na triglyceridy bohatych ¢astic z plaz-
my. Potencuje syntézu LDL receptoru v hepatocytech. Zvy-
Suje biliarni exkreci cholesterolu do Zlu€i. SniZuje transfer
esterll cholesterolu z ¢astic HDL do ostatnich lipoprotei-
nu. V dasledku snizeného ucinku thyroxinu u hypothyreo-
zy nachazime u nemocnych zvySené hladiny LDL choleste-
rolu a tendenci ke zvySovani HDL, ktera vSak neni vyraz-
na. U hypertyredzy naopak dochazi ke snizeni hladin LDL
i HDL cholesterolu, v disledku zvyseni lipolyzy je patr-
na hypertriglyceridémie. Vyznam skriningového stanoveni
TSH u nemocnych s DLP podtrhuje i fakt, Ze zahajeni hypo-
lipidemické farmakoterapie u hypothyredzniho nemocného
je velmi rizikové z hlediska zhorSeni myopatie, ktera je sou-
¢asti klinického obrazu manifestni hypothyreozy, az do sta-
dia ireverzibilniho svalového poskozeni (11).

Dyslipidémie u diabetu mellitu

Poruchy metabolizmu plazmatickych lipidd maji zce-
la jinou patogenezi u diabetu mellitu 1. a 2. typu. Inzu-
lin ovliviiuje metabolizmus krevnich tuki na nékolika
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urovnich. Aktivaci lipoproteinové lipazy je zodpovédny za odbouravani ¢as-
tic bohatych na triglyceridy z plazmy a nepfimo téZ za mirné zvySeni hladin
HDL. Inhibici aktivity hormon-senzitivni lipazy zpomaluje inzulin hydrolyzu
triglycerida v adipocytech a sniZuje tak mnozstvi cirkulujicich volnych mast-
nych kyselin. Soucasné dochazi pod vlivem inzulinu k pfimé inhibici produk-
ce VLDL (very-low-density lipoproteins) hepatocytem, coZ je vyznamné ze-
jména postprandialné, kdy vyssi hladina inzulinu zabranuje ,pfetiZzeni® me-
chanizm snizujicich postprandialni lipémii.

U diabetu mellitu 1. typu nachazime v disledku absolutniho nedostatku in-
zulinu zvySenou hladinu VLDL c¢astic, normalni nebo sniZenou hladinu LDL
a normalni nebo zvySenou hladinu HDL. Celkové je vSak lipoproteinovy feno-
typ diabetikl 1. typu zménén pouze mirné, vyraznéjsi elevace triglyceridti jsou
spiSe vzacné a vétSinou jsou manifestaci pfidruzené primarni poruchy metabo-
lizmu plazmatickych lipidd. Na rozdil od diabetikid 2. typu jsou tito nemocni
vZdy 1é¢eni inzulinem, maji celkové nizsi vyskyt pridruzenych rizikovych fak-
torli ateroskler6zy a méné konkomitantni medikace, ktera by mohla negativné
ovliviiovat lipidovy profil. To jsou né€které z diivodli, pro¢ nemocni s diabetem
mellitem 1. typu netrpi akcelerovanou aterosklerézou, ktera prakticky vzdy pro-
vazi diabetes 2. typu.

Patogeneze dyslipidémie u diabetikli 2. typu je jina. V dusledku inzulinové re-
zistence dochazi k relativnimu nedostatku inzulinu. Ten se projevi odbrzdénim li-
polyzy v tukové tkani a zvySenim produkce VLDL v hepatocytech. Soucasné ne-
dostatecné pusobeni inzulinu zplsobi pokles aktivity lipoproteinové lipazy, ktera
je zodpovédna za clearance triglyceridll z plazmy. Timto mechanizmem dochazi
ke kvantitativnim zménam lipidd v plazmé. Typickym nalezem je zvySeni hladiny
VLDL c¢astic bohatych na triglyceridy, elevace LDL a sniZeni hladin ¢astic HDL
(tzv. lipoproteinova trias). Kromé zmén kvantitativnich dochazi u diabetiki 2. ty-
pu ke zménam slozeni plazmatickych lipoproteinti. Zvysuje se podil aterogennich
malych denznich VLDL a LDL ¢astic. V dasledku hyperglykémie dochazi k ne-
enzymatické modifikaci apoproteinti ¢astic LDL a HDL. Glykované apoproteiny
maji mensi afinitu k receptortim a jsou preferencn€ vychytavany scavengerovymi
receptory makrofagli za vzniku pénovych bunék. Ty jsou zakladem aterosklero-
tické 1éze. Dalsi negativni zménou kvality zejména lipoproteint tiidy LDL je oxi-
dativni modifikace, ktera rovnéz vede ke snadnéjsi tvorbé pénovych bunék a tim
k akceleraci aterogeneze (5). Z uvedeného vyplyva, ze zmény lipoproteinového
metabolizmu u diabetu mellitu 2. typu jsou komplexni a vyznamné zvysuji rizi-
ko kardiovaskularnich onemocnéni, ktera jsou pfi¢inou umrti az 80 % diabetika
2. typu (19)! Neni proto prekvapujici, Ze v posledni verzi doporuceni odbornych
spole¢nosti pro prevenci ischemické choroby v dospélosti jsou diabetici zafazeni
automaticky do stejné rizikové skupiny jako nemocni s jiz existujici ischemickou
chorobou srde¢ni (ICHS) (3).

Vzhledem k tomu, Ze diabetes mellitus 2. typu a primarni dyslipoproteinémie
jsou v populaci priblizn€ stejn€ Casté (prevalence 6-12 %), je nutné myslet na ko-
incidenci téchto dvou onemocnéni. Proto 1ze doporucit u vSech diabetikli s dysli-
pidemii vySetieni lipidogramu alespon u prvostupnovych pribuznych.

Dyslipidémie u obezity

Obezita je v Ceské populaci nejméné€ tak Casta jako diabetes mellitus. Vy-
znam obezity z hlediska metabolizmu krevnich tuka je dvoji. U obéznich do-
jde vzdy ke zhorSeni existujici primarni dyslipoproteinémie. Sama nadmér-
na télesna hmotnost zptsobi naruSeni lipoproteinového metabolizmu a vyvo-
14 manifestni poruchu. Rizikovéjsi z hlediska kardiovaskularnich onemocné-
ni ale i vzniku dyslipidémie je obezita androidni, charakterizovana akumulaci
abdominalniho a visceralniho tuku. Jejim nejlepSim markerem je obvod pasu,
star$i pomér pas-boky byl pro potieby klinické praxe opustén (7).

Sekundarni dyslipoproteinémie u obéznich je charakterizovana elevaci tri-
glyceridli, ktera je nékdy provazena mirnou elevaci LDL ¢astic a sekundar-
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nim snizenim hladiny HDL. Patofyziologickym pod-
kladem hypertriglyceridémie je zvySenda mobilizace
volnych mastnych kyselin ze zmnozZené tukové tkané.
Piisun volnych mastnych kyselin do hepatocytu zpi-
sobi zvyseni produkce VLDL. Soucasné vSak v nékte-
rych pripadech dochazi ke stimulaci jejich kataboliz-
mu prostifednictvim zvySené aktivity lipoproteinové li-
pazy. Zvyseni nitrobunééné syntézy cholesterolu pro-
kazané u obéznich se u disponovanych jedinct projevi
vzestupem hladin LDL. Vysvétleni nizké hladiny HDL
cholesterolu je obtizn€jsi. Pravdépodobnou pfi¢inou je
produkce velkych na triglyceridy bohatych ¢astic VLDL
v jaterni bunce obéznich. Triglyceridy jsou za pfispé-
ni choleterol-ester-transferového proteinu (CETP) pre-
naSeny ve zvySené mife na Castice HDL a sménovany
za estery cholesterolu. Tento proces je obecné podsta-
tou sekundarniho snizeni HDL u hypertriglyceridémie.
Nesmime vSak zapominat, Ze obézni maji vétSinou niz-
§i pohybovou aktivitu, coz tendenci k nizkym hladinam
HDL prohloubi. Je pravdépodobné, Ze existuji dalsi fak-
tory, které vedou k poklesu HDL u obéznich. U pacien-
tl, ktefi normalizovali hmotnost, dojde k normalizaci
hladiny triglycerida a cholesterolu v plazmé¢, av§ak hla-
dina HDL ztstane nizka. Je jisté, Ze ke zlepSeni HDL je
tfeba dosahnout a udrZet hmotnostni pokles a soucas-
né modifikovat i ostatni slozky Zivotniho stylu ovlivau-
jici hladiny HDL cholesterolu (pohybova aktivita, ku-
ractvi atd.) (8).

Dyslipidémie a konzumace alkoholu

V posledni dob€ je vztah konzumace alkoholu a one-
mocnéni srdce a cév opakované probiran nejen na stran-
kach odborného, ale stale vice i laického tisku. MnoZi se
zpravy, které jsou pacienty Casto citovany a zdliraznovany,
Ze piti alkoholu sniZuje riziko aterosklerozy a ma pozitiv-
ni vliv na hladiny krevnich lipida. Jaka je tedy pravda, Ize
doporucit alkohol jako prevenci infarktu myokardu ¢i cév-
ni mozkové prihody?

Kardiovaskularni umrtnost stoupa az u konzumentt
40 jednotek alkoholu tydné€. Celkova mortalita vSak roste
jiz od urovné 21 jednotek. NejniZsi celkova mortalita byla
zaznamenana u osob, které konzumuji 7 jednotek alkoho-
lu za tyden, tedy denné jeden drink (17).

Metabolizmus lipidil v plazmé ovlivni alkohol na néko-
lika urovnich. Bézné je pozorovan vzestup hladiny trigly-
ceridll. Ten je zpisoben primarné zvySenim jejich produk-
ce hepatocytem, protoZe alkohol inhibuje oxidaci dalSich
substratt, tedy i triglycerid. Sekundarné jsou hladiny tri-
glyceridil ovlivnény vysokym energetickym obsahem alko-
holickych napoju, které vedou k vzestupu hmotnosti s vy-
Se popsanymi disledky. U disponovanych jedinct s defek-
tem na urovni katabolizmu na triglyceridy bohatych ¢astic
miize po konzumaci alkoholu dojit k extrémnimu vzestupu
cholesterolu i triglyceridl s rizikem vzniku akutni pankrea-
titidy (9). Znamy je rovnéz ucinek alkoholu na hladiny
HDL, které jsou zvySovany. Tento efekt je jednim z vysvét-
leni protektivniho u¢inku konzumace alkoholu ve vztahu

k aterosklerdze. Z uvedeného vyplyva, ze u Stihlych, spolu-
pracujicich nemocnych, ktefi nemaji hypertriglyceidémii,
hyperurikémii, arterialni hypertenzi, jaterni onemocnéni
a nejsou diabetici, miZzeme mirnou konzumaci alkoholu
tolerovat. Je v§ak smutnou pravdou, Ze osob splnujicich ta-
to kritéria bude v bézné praxi Zalostné€ malo.

Dyslipidémie u onemocnéni ledvin

Neéktera rendlni onemocnéni jsou pravidelné prova-
zena zvySenim krevnich lipidd. Jde o sekundarni dys-
lipidémie, které akceleraci aterosklerotickych zmén po-
vodi renalnich tepen dale zhorSuji zakladni onemocné-
ni a tim uzaviraji bludny kruh. U nefrotického syndromu
je dominantni abnormalitou lipidogramu vzestup LDL.
Ten je zptisoben zvySenou produkci VLDL a LDL jaterni
bunkou zfejmé v disledku zmén viskozity a osmotického
tlaku pii hypalbuminémii. Soucasné s nadprodukci LDL
se zvysuje i tvorba HDL castic, které ale ve zvySené mi-
fe unikaji do moci, takze elevaci HDL v séru nezjistuje-
me (15). U chronického selhani ledvin nachazime hyper-
triglyceridémii, nizké hladiny HDL a zvySeni lipoprotei-
nu (a) (Lp(a)). Pfedpoklada se, Ze jde o plisobeni nezna-
mé latky, ktera se hromadi v plazmé€ nemocnych v urémii
a inhibuje aktivitu lipoproteinové a jaterni lipazy. Bez vy-
znamu neni ani modifikace dialyzou, podavanou medika-
ci, dalSimi pfitomnymi onemocnénimi a faktory Zivotni-
ho stylu (18). U nemocnych s chronickou renalni insufi-
cienci musime 1écCit dyslipidémii razantné, ale davky hy-
polipidemik (zejména fibratll) je tfeba redukovat podle
kreatininu!

Dyslipidémie u onemocnéni jater a zlucovych cest

Hepatocelularni 1éze je zpravidla provazena vzestupem
hladiny triglyceridti v plazmé&. Divodem je produkce pato-
logickych ¢astic VLDL, LDL i HDL, které maji pfi elektro-
foréze lipoproteinti beta mobilitu. Soucasné je sniZena ak-
tivita enzyma dualezitych pro clearance na triglyceridy bo-
hatych remnantnich Castic z plazmy (lecitin-cholesterol-es-
ter transferaza, jaterni lipaza).

U onemocnéni s chronickou cholestazou nachazime
vys$si hladiny celkového a LDL cholesterolu. Ve skutec-
nosti jde o kumulaci patologickych ¢astic oznaCovanych
jako lipoprotein X (Lp X). Proteinovou komponentou Lp
X je pfedevsim albumin. Jde o partikule bohaté na ne-
esterifikovany cholesterol a fosfolipidy, jejichZz zdrojem
je pravdépodobné reflux zluéi do krve. Relativni nad-
bytek fosfolipidid vede k uvolnéni cholesterolu z bunéc-
nych membran. Tento mechanizmus je pravdépodobné
nejdllezit€jsi pfi¢inou hypercholesterolémie u cholesta-
zy. V nékterych pripadech dochazi kromé elevace hladin
cholesterolu k vzestupu triglyceridémie. Pravdépodob-
né jde o interakci Lp X s remnantnimi ¢asticemi, jejichz
clearance se snizuje (14).

Polékové dyslipidémie
Existuje fada 1€€iv, které zasahuji do metabolizmu plaz-
matickych lipidli. V ramci tohoto prehledu se zminime jen
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o dvou 1ékovych skupinach, které jsou ¢asto soucasti medi-
kace nemocnych s dyslipidémii.

Velmi diskutovany byl vliv podavani beta-blokatort
na hladiny krevnich tukli. Zajem o toto téma je na mis-
t€, protoZe nemocni s ischemickou chorobou srde¢ni ma-
ji tuto 1lékovou skupinu ve svych medikacich pravidelné
a stejné pravidelné je u nich zjistovana dyslipidémie. Pfi
podavani kardioselektivnich i neselektivnich beta-bloka-
torti dochazi k mirnému zvySeni triglyceridi a sniZeni
HDL. Popsané zmény jsou davany do souvislosti se sni-
Zenim aktivity lipoproteinové lipazy. Jinym vysvétlenim
by mohla byt beta-blokatory navozena redistribuce krve
se zmensSenim prutoku kosternim svalstvem, kde je vyso-
ka koncentrace tohoto klicového enzymu. U beta-bloka-
tord s vnitini sympatomimetickou aktivitou (ISA) neby-
ly zmény lipidogramu pozorovany, je vSak znamo, Ze v se-
kundarni prevenci ICHS jsou vyhodnéjsi beta-blokatory
bez ISA. Pro nemocné s hypertriglyceridémii, u nichz je
terapie beta-blokatory indikovana jsou nejvhodnéjsi al-
ternativou z hlediska metabolizsmu plazmatickych lipi-
dt acebutol a oxprenolol. Rovnéz kombinovany bloka-
tor o i 3 receptoril labetalol je ve vztahu k lipidogramu
neutralni (10). Celkové lze fici, Ze pozitivni u¢inky beta-
-blokatorid v sekundarni prevenci ICHS vyrazné prevysSu-
ji mozny negativni dopad na metabolizmus krevnich lipi-
dt a neni divod od 1é¢by beta-blokatory z tohoto divo-
du upoustét.

Oralni kontraceptiva jsou také ¢asto podavany u ne-
mocnych s poruchami metabolizmu krevnich tukd. Es-
trogeny maji schopnost zvysit produkci VLDL hepato-
cytem. Soucasné se vSak zvySuje jejich katabolizmus,
takze vysledné ke zvySeni hladiny triglyceridd nedojde,
anebo je pouze zanedbatelné. Jina je situace u dispono-
vanych Zen, u kterych miize po zahajeni podavani kont-
raceptiv dojit k vyraznému zvySeni triglyceridt, pripad-
né i k hyperchylomikronémii. Takové osoby maji vétsi-
nou jiz pred zahajenim podavani hormonalni antikon-
cepce vyssi triglyceridy a pravdépodobné nejsou schop-
ny zvySovat katabolizmus VLDL (16). ZvySeni VLDL
v plazmé prodluzuje katabolizmus chylomikrond, kte-
ré mohou indukovat akutni pankreatitidu. Navic je tfe-
ba vzit v uvahu, Ze peroralni kontraceptiva zvysuji rizi-
ko tromboembolickych prihod, a to zejména u Zen s pre-
existujici hypercholesterolémii. Proto vySetfeni lipido-
gramu patfi k rutinnimu skriningu pfed zahajenim po-
davani hormonalni antikoncepce. Je-li zji§téna porucha
metabolizmu lipid@, nelze tuto antikoncepéni metodu
doporucit, u nemocnych s hypertriglyceridémii je do-
konce kontraindikovana.

Diagnostika sekundarni dyslipidémie

U nemocného s poruchou metabolizmu lipidi je tfe-
ba vZdy provést alespon zakladni skrining k vylouceni
nejbéznéjsich typi sekundarnich DLP. Samoziejmosti je
stanoveni kompletniho lipidogramu, stanoveni celkové-
ho cholesterolu a triglyceridid je nedostate¢né. Pii vstup-
nim vySetfeni by méla byt vZdy stanovena glykémie, ja-

terni enzymologie, parametry renalnich funkci, uriké-
mie. Dilezité je i vySetfeni thyroidalniho stimula¢niho
hormonu (TSH), které odhali i subklinické formy hypo-
thyredzy. DalSi cilena vySetfeni jsou indikovana pfi po-
dezieni na sekundarni povahu DLP. Primarni dyslipidé-
mie jsou vSak bé€Zna onemocnéni a nesmi nas proto pre-
kvapit Casta koincidence primarni DLP s dal§im onemoc-
nénim, které vede ,pouze” ke zhorSeni lipoproteinového
fenotypu.

Poznamky k 1écbé sekundarnich dyslipidémii

Lécba sekundarnich DLP by méla vzidy byt kauzal-
ni, zaméfena na odstranéni vyvolavajici pfi¢iny, nebo
alespon optimalni kompenzaci onemocnéni, které DLP
zpusobilo. V klinické praxi jsme vSak velmi Casto v si-
tuaci, kdy ani dobra kompenzace zakladni choroby ne-
vede k normalizaci hladin plazmatickych lipidi. V ta-
kovych pripadech musime pomyslet na koincidenci pri-
marni DLP a zakladniho onemocnéni. Na druhé stra-
né u osob s vysokym rizikem kardiovaskularnich ¢i ji-
nych komplikaci musime DLP intervenovat i v pripadé,
kdy nejsme schopni dobré kompenzace vyvolavajici pri-
¢iny dosahnout. Zakladni principy 1€Cby sekundarnich
DLP jsou stejné jako u primarnich. VSem nemocnym do-
porucujeme dietni a rezimova opatieni, ktera jsou zakla-
dem terapie i jejiho uspéchu u vSech typtt DLP. V pfipa-
dé, Ze nemocny je ve vysokém riziku kardiovaskularnich
onemocnéni a DLP trva i pies 1é¢bu zakladniho onemoc-
néni, je nutné zahajit farmakoterapii. Pouzivame tii za-
kladni skupiny hypolipidemik, statiny, fibraty a prysky-
fice. Pfi vybéru druhu a davky hypolipidemika se kromé
typu poruchy lipidového metabolizmu fidime i charakte-
rem zakladniho onemocnéni. Je téméf pravidlem, Ze vo-
lime niz$i uvodni davky a pacienty Castéji kontrolujeme.
Dalsi nevyhodou je Casta nutnost konkomitantni medi-
kace, kterou musime rovné€z v naSich uvahach zohlednit.
Vzhledem k rozsahu tohoto pirehledu neni mozné se prin-
cipy 1é¢ebné intervence DLP zabyvat podrobnéji, a proto
odkazujeme na dostupnou ceskou literaturu k tomuto té-
matu (4, 13).

Jak z uvedeného piehledu vyplyva je problematika
sekundarnich dyslipidémii velmi Siroka a je prakticky
nemozné ji na nékolika strankach postihnout v plné §i-
fi. Pokusili jsme se vybrat alespon nejtypiCt€jsi zastup-
ce téchto onemocnéni, se kterymi se v praxi mizZeme
bézZné setkavat. Je ziejmé, Ze prestoZe jsou sekundarni
DLP vyrazné mén€ Casté neZ primarni, je tfeba na tuto
skupinu onemocnéni myslet a vénovat ji pozornost, kte-
rou si jisté zaslouZzi. Intervence sekundarnich dyslipidé-
mii totiZ pfinese naSim nemocnym pfinejmensim stej-
ny zisk jako intervence dyslipidémii primarnich v po-
dobé snizeni kardiovaskularniho rizika i rizika dalSich
onemocnéni.
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