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se nyni jeji soustfedéni na populace s mirné zvysenou koncentraci LDLch a s dyslipidemii typickou pro diabetes mellitus
2. typu (DM2T) a metabolicky syndrom (MS). Jsou charakterizované mirné az stfedné zvySenou koncentraci triglycerid(
(Tg), snizenou koncentraci HDL cholesterolu (HDLch) a zmnozZenim malych denznich LDL éastic. Kromé téchto vysoce
aterogennich dyslipidemii existuji hypertriglyceridemie (HTG) s nizkym rizikem kardiovaskularnich onemocnéni (KVO). Vy-
razné HTG vyvolané napf. chylomikronemickym syndromem nejsou aterogenni, zato mohou ohrozit Zivot pacienta akutni
pankreatitidou.
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HYPERTRIGLYCERIDEMIA (PATHOGENESIS, DIAGNOSIS, THERAPY)

While in previous years, priority in the field of lipidology was devoted to total cholesterol(TCH), and LDL cholesterol (LDLch),
nowadays this priority shifts towards populations with moderately increased concentration of LDLch and with dyslipidemia
typical for 2nd-type diabetes mellitus (DM2T) and towards metabolic syndrome (MS). Dyslipidemias are characterized by
mildly increased concentration of triglycerides (Tg), decreased concentration of HDL cholesterol (HDLch) and by the boost
of small-density LDL particles. Besides these highly aterogenic dyslipidemias, there exist hypertriglyceridemias (HTG) with
a low risk of cardiovascular disease (CVD). Pronounced HTG caused by for instance chylomicronemic syndrome are not

aterogenic, but these conditions may be life threatening to patients with acute pancreatitis.
Key words: hypertriglyceridemia, chylomicronemia, aterogenic dyslipidemia, pancreatitis, fibrates, niacin

Cilem &lanku je probrat velmi struéné pato-
genezi, diagnostiku a [é¢bu HTG. Do odborné-
ho pisemnictvi se opét vratilo pouzivéani starsi-
ho vyrazu triglyceridy“ namisto terminologicky
spravnéjsiho ,triacylglyceroly®. V nésledujicim
textu se pfidrzim této staronové praxe.

Metabolizmus Tg

Piehled metabolizmu Tg a lipoprotein(
bohatych na Tg je dulezity pro pochopeni me-
chanizmu vzniku HTG, jejiho plsobeni v orga-
nizmu i Ié¢ebné strategie.

Ceské populace hradi asi 1/3 celkového
energetického pfijmu tuky. Ty jsou ve stfevé
roz$tépeny a absorbovany v podobé volnych
mastnych kyselin (VMK). V enterocytech
probihd pak vazba VMK na glycerol za vzni-
ku Tg a syntéza nejvétSich lipoproteinovych
¢astic — chylomiker (CL), obsahujicich uvnitf
téméF vyhradné Tg. Jatra secernuji lipopro-
teinové Eastice ,very low density lipoproteins
(VLDL)", obsahujici podobné jako CL hlavné
Tg. Jak z CL, tak z VLDL jsou po vstupu do
krevniho obéhu Ucinkem lipoproteinové lipa-
zy (LPL) hydrolyzou uvoliovény a $tépeny
Tg a vzniklé VMK se dostavaji do adipocytd,
kosterniho svalstva a jater. Za fyziologickych
okolnosti dosahuje plazmaticka koncentrace
CL maxima za 3-6 hodin po jidle a po 9-10
hodinach jsou CL zcela odbourany. Jestlize po
nocnim hladovéni trvajicim obvykle 12 hodin
jsou v krvi CL pfitomna (jejich pfesné méfeni
neni rutinné provadéno, pro jejich pfitomnost
svédci chylozita séra), je to vZdy podnét k pat-
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doba laénéni a/nebo konzumace alkoholu,
dale chronicky alkoholizmus, jaterni steatdza,
dekompenzovany diabetes, ale také vrozené
primarni dyslipidemie. ZvySend tvorba VLDL
¢astic (a tedy hlavné Tg) v jatrech mlze byt
navozena vyS8im konzumem alkoholu, vyso-
kym pfijmem glycidd. ZvySenou syntézu VLDL
pozorujeme také u obezity, DM2T a MS.

CL ani VLDL c¢astice nejsou aterogenni.
Po odstépeni vétsi ¢asti (cca 70%) TG z CL
vznikaji ,remnanta chylomiker® a analogicky
z VLDL ,intermediarni lipoproteinové Céstice
(IDL)“. Protoze oboji maji kratky biologicky
pologas, nezasahuiji za fyziologickych poméri
do procesu aterosklerézy. Situace se drama-
ticky zméni, jestlize je katabolizmus téchto
¢astic zpomalen a jejich koncentrace v plaz-
mé se zvysi: ¢astice se stavaji aterogennimi,
cytotoxickymi, poruSuji endotel i fyziologické
vasokonstrikéni vlastnosti cévni. Prodlouzena
postprandialni lipemie je povazovéna za nezé-
visly rizikovy faktor (RF) ischemické choroby
srdeéni (ICHS). Pozorujeme ji u dekompen-
zovaného DM, floridni hypotyredzy, renalni
insuficience, nékterych familidrnich hyper-
triglyceridemii a dalSich chorob. Samotné
koncentrace lipid(i tedy nemuseji vyjadfovat
rizikovost onemocnéni. Rutinni méfeni rem-
nant a IDL neni a nebude v blizké budoucnosti
k dispozici a u vyjmenovanych onemocnéni
musi lékaf vy$Si riziko plynouci z popsaného
mechanizmu oéekavat. Postprandialni hyper-
lipidemie je spojena Casto s pfitomnosti ab-
dominalni obezity a se zvySenou koncentraci
Tg nala¢no. Tato konstelace se nyni popisuje
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jako fenotyp ,hypertriglyceridemického pasu®
a stanoveni Tg nalaéno spolu se zméfenim pa-
su je nejjednodussi diagnézou MS (10), byt ne-
Uplnou. ZmnoZzeni IDL je typické pro familidrni
dysbetalipoproteinemii Ill. typu (7, 17).

Studie Procam (1) ukazala, Ze aterogenita
stoupa od hodnot Tg 1,7 do asi 10 mmol/l, pak
s dale zvySujici hladinou klesa (pfibyva podil
neaterogennich chylomiker). SouCasné se
zvySuje i TCH (chylomikra, VLDL), LDL byva
nizky, a léCba statiny nema proto zadny dcinek
(pfedevsim u chylomikronemie).

Stanoveni koncentrace Tg v séru neni do-
stateCné specifické, ponévadz Tg se vyskytuji
ve vSech tfidach lipoproteinovych (tedy i v LDL
a HDL ¢ésticich) a nepovi ndm o pfi¢iné jejich
eventudlné zvySené koncentrace. Stanoveni
pfi¢iny onemocnéni u HTG je spojeno Casto
i s nutnym genealogickym vySetfenim rodin-
nych pfislusnikd a s potfebou vySetfeni meto-
dami molekuldrni biologie.

HTG muze byt vysledkem primarniho
genetického defektu (monogenniho nebo
polygenniho), nebo vlivem ziskanych faktor(
(sekundarni HTG), jako je napf. obezita, kon-
zum alkoholu &i velkého mnoZstvi glycidt, DM,
ledvinova nedostate¢nost, uzivani nékterych
farmak. Casto viddme situace, kdy zevni fak-
tory vedou u pacienta s geneticky podminé-
nym onemocnénim k tézkym dyslipidemiim
smiSené etiologie. Diferencidlni diagnostika
téchto onemocnéni vyZaduje dosti Sirokou pa-
letu dalSich vySetieni. V oblasti laboratornich
vySetfeni to jsou: glykemie nalacno, sérova
koncentrace kreatininu, TSH, apo B a dalsi,
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samoziejmé kromé kompletniho lipidového
profilu.

Tabulka 1 ukazuje pfehled sekundarnich
a primarnich HTG. Pfehledné je také uveden
zakladni mechanizmus vzniku HTG (zvy$ena
produkce Tg, snizena clearence tj. kataboliz-
mus Tg nebo oboji) (7).

Inzulinovou rezistenci podminéné HTG
Patii sem HTG u osob s MS, jejichZ frekvence
¢ini v ¢eské populaci asi 25% u Zen a 30%
u muzd (Rosolova 2003), dale sem zafazuje-
me dyslipidemie u diabetikl 2. typu, ktefi tvofi
vice jak 90 % vSech diabetik(, jichz je v soucas-
nosti jiz asi 7% naSeho obyvatelstva (Svacina
2004). Zafazujeme sem i dyslipidemie u obéz-
nich, pfedevsim s obezitou centralniho typu.
Postizeni maji spolecné charakteristiky (HTG,
nizky HDLch, abdomindlni obezitu, hyperten-
zi, abnormality uhlovodanového metabolizmu
¢ijiz DM) a s velkou pravdépodobnosti i stejny
patogeneticky zéklad, jimZ je snizena citlivost
tkani na ucinek inzulinu. Aterogenni dyslipide-
mie spole¢na vSem uvedenym onemocnénim
je charakterizovana lipidovou triddou: HTG
> 1,7 mmol/l, HDLch < 1,0 mmol/l, zvySeny
vyskyt malych denznich silné aterogennich
(LDL,) Castic (stanoveni koncentrace denz-
nich LDL &astic neni zatim rutinné k dispozi-
ci). Naopak u HDL ¢astic pdsobi HTG zménu
v zastoupeni jednotlivych subpopulaci HDL,
coz vede ke snizeni poétu ochrannych ¢astic,
snizuje se jejich protektivni, protizanétlivy, an-
tioxidaéni a antitrombogenni t¢inek a omezuje
se také reverzni transport cholesterolu z perife-
rie do jater. Nemocni s popsanou dyslipidemii
jsou ve vyrazném aterogennim riziku, o éemz
svéd¢i mnozstvi klinickych studii, a museji byt
intenzivné léCeni (4, 5, 8, 13, 15).

Rezimova opatfeni u HTG
Diagnostikou a 1é¢bou takto postizenych
,Prevence kardiovaskularnich onemocnéni
v dospélém véku“ 2005 (3), kterd prevzala
i americkou klinickou definici MS - podle Adult
Treatment Panel Ill. Uvadim nedavno modi-
fikovanou verzi této definice, uskute¢nénou
Mezindrodni diabetologickou federaci (IDF)
v roce 2005 (tabulka 2). Hlavni diraz se klade
na odborné provedena doporuceni zmény Zivo-
tospravy, pfedevsim na snizeni hmotnosti a zvy-
8eni pohybové aktivity. Doporuéeni postizenym
museji byt rediné dosazitelna (18) (tabulka 3).

Tabulka 1. Pfi¢iny HTG

zvysSena produkce Tg snizena clearence Tg
SEKUNDARNI
inzulinovou rezistenci podminéné HTG:
MS ++ +
DM2T ++ +
Obezita ++ +-
Alkohol ++ +-
Ledvinové insuficience ++ +
Medikace: estrogeny +
beta blokatory + +
glukokortikoidy, cyklosporin +4
PRIMARNI
Familiarni kombinovana hypelipidemie (FKH)
Familiarni hypertriglyceridemie + +
Dyslipidemie IIl. typu ++
Chylomikronemie:
deficit LPL ++
deficit Apo C Il ++
(HLP V. typu) ++ +

Pozndmka: + znamend pfitomnost, ++ znamena vyraznou pfitomnost, - znamena chybéni

a +/- znamena nejistotu

Ukazuje se, ze nejlepsi vysledky ve sni-
zovani hladin krevnich lipidd jsou dosahovany
relativné malym dbytkem plvodni hmotnos-
ti — mezi 5-10 %. Podle novych doporuéeni
je tfeba vénovat vétsi pozornost obvodu pasu
nez samotnému BMI (ostatné americkd a nyni
i Ceska definice MS pojem BMI neobsahuje).
NejvyznamnéjsSim |é¢ebnym postupem je
zcela jisté zvySeni fyzické aktivity, jez navysi
utilizaci VMK, snizuje hladinu sérovych lipi-
dd, snizuje inzulinorezistenci a vyskyt KVO.
Potfebnému zvy3eni koncentrace HDL ¢éstic
napomahda omezeni pfijmu nasycenych mast-
nych kyselin v potravé, zintenzivnéni fyzické
aktivity, nekufactvi a redukce vahy. Vysoka
koncentrace LDL cholesterolu nepatfi sice do
klasického obrazu inzulinorezistentnich dysli-
zuji, Ze u vysoce rizikovych pacientd (a mezi
né nesporné pacienti s MS a s DM2T patfi) je
tfeba snizovat LDLch vice nez jen pod hranici
2,5 mmol/l, éehoz docilujeme v praxi zménou
poméru nasycené/nenasycené MK v potravé
a ¢asto nutnou farmakoterapii.

Dyslipidemii, ale také pfipadnou hypergly-
kemii a hypertenzi je nasledné nutno, jsou-li
vyCerpany vSechny potencidly nefarmako-
logickych opateni, lé¢it farmaky podle sou-
¢asnych doporuceni. Dosud platna vychazela
z odhadu rizika na podkladé Framinghamské
studie, novd ¢eska vychazeji z evropského
projektu SCORE (3).

Tabulka 2. Definice MS

Klinicka definice metabolického syndromu podie IDF 2005

Pfitomnost 3 a vice kritérii:

* abdominalni obezita (obvod pasu u muze > 94cm, u zeny > 80cm): zakladni charakteristicky rys MS

* hypertriglyceridemie (> 1,7 mmol/l)

* nizky HDLch (u muze < 1,0 mmol/l, u zeny < 1,3 mmol/l)
« arterialni hypertenze (> 130 systolicky a/nebo > 85 diastolicky TK)
* hyperglykemie nala¢no (> 5,6 mmol/l), nebo diagnostikovany DM ¢i zhorSena glukdzova tolerance (ICT)
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Riziko makrovaskularich komplikaci je
u DM2T tak veliké, Ze podle stavajicich zna-
losti neni tfeba rozliSovat mezi primamni a se-
kundarni prevenci, ale je nutna agresivni léc-
ba k dosazeni cilovych hodnot: TCH< 4,5
mmol/l, LDLch < 2,5 mmol/l, TG < 1,7 mmol/l
a HDLch > 1,0 mmol/l. Za idealni je tedy tfe-
ba povaZovat optimalizaci celého lipidového
profilu (19). V pfipadé typické inzulinorezistent-
ni dyslipidemie (tj. s ,normalnim* LDLch) jsou
Iékem volby fibraty. V ostatnich pfipadech, pfi
zvySeni LDLch a pfi Tg < 4,5 mmol/l, je tfeba
zahdjit 1é¢bu statiny. Monoterapie ¢asto nemusi
stacit k dosazeni cilovych hodnot a nasazuje se

Tabulka 3. Rezimova opatreni u dyslipide-

mii s HTG

1. Vyuzijte kazdé pfilezitosti k pohybu — 30-45
min rychlej$i chize kazdy den, aspon 1x tyd-
né delsi vylet.

2. Omezte energeticky pfijem. O redukéni dieté
se poradte s lékafem event. i dietologem.

3. Konzumujte pestrou stravu: zeleninu, ovoce,
brambory, lusténiny, ryby, dribez. Omezte
sladkosti a tuéna masa, uzeniny.

4. Zelenina a ovoce pati 5x denné na stll. Pfed-
nost se dava zeleniné (vice ovoce znamena
VEtsi energeticky pfijem).

5. U tukd se dava prednost olejim s obsahem
monoenovych a polyenovych mastnych kyselin
s dvojnymi vazbami, tj. oleji olivovému, fepko-
vému, slunecnicovému. Omezte tuky z hovézi-
ho, vepfového a skopového masa. Z margarin(i
jsou vhodné ty, které obsahuji malo tzv. trans-
-mastnych kyselin, napF. Flora, Rama, Alfa.

6. Zasadné omezte pfijem jednoduchych cukrd-
-disacharidl, nevhodné jsou sladké ovocné
Stavy a cukrem konzervované ovoce a mar-
melady. Vhodné jsou uhlovodany s nizkym tzv.
glykemickym indexem — napf. tmavy chléb.

7. Lidé, u nichZ i mirmy pfijem alkoholu vede ke
zvySeni hladin triglyceridd, musi abstinovat.

8. Solit je tfeba umirnéné, zvlasté ma-li pacient
kromé poruchy lipidd i hypertenzi. Denné ne
vice nez 6g.
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kombinace fibrat + statin nebo statin + fibrat.
Kombinovana Ié¢ba je dlouho samozfejmosti
pfi lé¢bé hypertenze a vyvoj u terapie aterogen-
nich dyslipidemii jde stejnou cestou (4, 16).

Zatimco u DM2T byva dyslipidemie pfitom-
na bézné i pfi dosaZeni dokonalé kompenzace
(preprandidlni byvé pfitomna v poloviné pfipa-
dd, postprandilni téméf u vSech), u DM1T pfi
vyborné kompenzaci jsou hodnoty krevnich
lipidd stejné jako u nediabetiki. Vysoké HTG
v8ak pozorujeme ve stadiu dekompenzace.

Ne u v8ech obezit nalézame popsanou
inzulinorezistentni dyslipidemii. | velmi obézni
jedinci mohou mit zcela fyziologické hladiny
krevnich lipidQ. Tyk4 se to vSak hlavné obéz-
nich bez centréini distribuce télesného tuku
a s krat§im trvanim obezity.

Alkohol

Konzum alkoholu v Ceské populaci patfi
mezi nejCastéjsi pfiCiny nékdy i zavaznych
dyslipidemii. Charakter alkoholické dyslipide-
mie zdvisi na fadé faktord, pfedevsim na in-
dividuéini vnimavosti k alkoholu. Ta je obecné
niz8i u Zen, které maji jen asi 30% muzské
alkoholdehydrogenazové aktivity. Obrovska
interindividualni variabilita existuje i mezi jed-
notlivci. Konzum alkoholu ¢asto mize demas-
kovat geneticky podminénou DLP.

Dalsi dileZitou okolnosti je, zda je alko-
holovy exces ojedinély nebo bézi o chronicky
alkoholizmus. Pfi jednorazovém vypiti vétsiho
mnoZstvi alkoholu dochazi k nékolikandsobné-

mu vzestupu Tg v séru. Jde-li o desitky mmol/l,
byva zvySen i TCH. Sérum byva 1-2 dny chy-
|6zni, ale nasledna abstinence vede obvykle
k UpIné normalizaci krevnich lipid{i. Extrémni
vzestup obou hlavnich lipidl — Tg i TCH byva
pozorovan, jestlize vyrazny exces alkoholu na-
sedd na chronicky alkoholizmus. To vée ale jen
ve stadiich, kdy ma alkoholik jesté relativné vy-
konna jatra, schopnd na alkoholicky pfijem re-
agovat vyraznou syntézou VLDL. V pozdéjSich
stadiich jaterniho alkoholického poSkozeni (al-
koholickd hepatitida, alkoholicka cirrh6za) jiz
HTG nebyva piitomna a také i TCH se snizuje
v séru pod 3,0 mmol/l.

Alkoholickd DLP neni spojena se zvySenym
kardiovaskularnim rizikem. Akutni alkoholové
excesy, zvlasté pfi spojeni s excesem kaloric-
kym (pfedevsim tukovym), maji riziko akutni
hemoragické pankreatitidy, ale jen u minority al-
koholikll dochazi k akutni pankreatitidé (6, 20).

Lécba alkoholem indukované HTG i
DLP je prosta: abstinence. Ta musi byt abso-
lutni u osob s geneticky podminénymi HLP.
Farmakologicka lécba neni indikovana a ne-
byvé uspésnd, jestlize ji Iékaf nasazuje, a ne-
mé& smysl, hodl&-li pacient naddle vést stejné
znicujici zplsob Zivota. Do lipidovych poraden
jsou tito pacienti odesilani pro ,netuspéch®
farmakoterapie. Skryty a obvykle nepfiznany
alkoholicky exces je také béZnou pfi¢inou nah-
Iého selhani jiz zavedené a U¢inné hypolipide-
mické 1é¢by. Anamnestické udaje o alkoholiz-
mu jsou nespolehlivé. Pomoci pfi objektivizaci

konzumu alkoholu je vySetfovani ALT, AST,
GMT a patrani po makrocytdze. K dispozici je
i vySetfeni CDT (karbohydrat deficientni trans-
ferin). Opatrni musime byt u alkoholikd se
zcela extrémnimi hodnotami lipidd (1ze vidat
i HTG 100-200 mmol/l). Pacient ma byt pfijat
k hospitalizaci a sledovan. Pacienty drZzime na
hladovce, udrzujeme vysokou diurézu infuze-
mi fyziologického roztoku nebo Ringer-laktatu
a pecujeme o jejich vnitini prostredi.

Chronické selhani ledvin

U chronického selhéni ledvin a u nemoc-
nych v chronickém dialyzaénim programu je
dyslipidemie béznou soucdsti onemocnéni.
Charakteristicka je HTG; LDLch byva zvysen
hraniéné. Protoze Uspé3na terapie zakladniho
onemocnéni nebyvd mozna a dietni lécba je
zaméfovana na postizeni ledvin a ponévadz
vétSina pacient(i ma vysoké nebo velmi vysoké
kardiovaskularniriziko, je bézné indikovana far-
makoterapie hypolipidemiky. Ponévadz fibraty
a jejich metabolity jsou vyluéovany pfevazné
ledvinami, je nutnd opatmost u rendini insu-
ficience jak pfi jejich nasazovani, tak pfi dav-
kovéni. Fibraty jsou nedialyzovatelné. Lécba
dyslipidemii u onemocnéni ledvin se provadi
vesmes statiny, vyjime¢né s malymi davkami
fibratli a patfi do rukou nefrologa a lipidologa.
HTG indukované Ieky ilustruje jiz tabulka 1.
U estrogentl se v souCasnosti pouziva oproti
drivéjSku nizkého davkovani a hladiny Tg v sé-
ru jsou ovliviiovdny minimalné. Neselektivni

Tabulka 4. Diferencialni diagnostika primarnich poruch Tg

dif. dg. frekvence vpo-  obvyklé hladiny  potvrzujici nalezy klinické pfiznaky
pulaci lipidd v mmol/l
familiarni kombino- 1:50 az 1:100 Tg 2,0-5,0 apo B> 1,2¢/l pfed¢asna ICHS (10-
vana hyperlipide- TCH5,0-8,0 20% osob s AIM ma-
mie (FKH) ji FKH)
familiari HTG 1:400 Tg2,0-10,0 nizky HDLch hyperurikemie
(FHTG) hyperglykemie
normalini apo B
dysbetalipopro- 1:5000 Tg >10,0 LDLch neni vysoké riziko
teinemie manifestace TCH > 10,0 zvysen. ICHS a ICH DK
(HLP 1T az v dospélosti fenotyp E2/E2 Casto DM2T
(vyvolavajici fakto- chylozita séra nizky apo B ¢asto hyperurike-
ry: DM, obezita, Siroka frakce mie i dna
hypotyreéza) pozitivni chylotest B v elfo hypotyreéza
ultracentrifugace
(prikaz IDL)
chylomikronemie  krajné vzécné Tg>10 pozitivni chylo- abdominalini
(deficit LPL ¢i onemocnéni (Casto i test (krémovy bolesti
apo C Il (manifestace nad 100) supernatant a ¢iry  akutni pankreatitis
jiz v détstvi) infranatant) lipemia retinalis
nizky HDLch hepatospleno-
priikaz deficitu megalie
LPLEiapo C I
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dalsi typickeé na- terapie
lezy
xantomatéza 1. Nefarmakol. intervence
neni obvykla, jen redukce vahy
xantelasma palp. télesna aktivita
familiarni anamnéza  dieta
dyslipidemie 2. Fibraty ¢i niacin
3. Statiny
xantomata nejsou 1. Nefarmakol. intervence
redukce véhy
familidrni anamné-  télesna aktivita
za HTG dieta
2. Fibraty ¢i niacin
vSechny formy xan- 1. Nefarmakol. intervence
tomatézy: redukce véhy
eruptivni télesna aktivita
Slachové dieta
tuberdzni 2. Terapie vyvolavajicich

s predilekci: lokty
kolena, hyzdé
palmarni xa:
xanthoma
striatum palmare
eruptivni
xantomatéza
kdekoliv na téle

onemocnéni
3. Fibraty, statiny ¢i niacin

1. Omezeni veSkerych, .

zivocisnych i rostlinnych tu-

kd < 10% celkovych den-
nich kalorii.

V jednom jidle < 2g tuku.
2. Farmakoterapie neni
indikovéna
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Tabulka 5 A. Pfehled Géinku fibrata

vliv na krevni lipidy: * snizuji Tg 0 20-50%

* zvySuji HDLch 0 15-20%
* snizuji denzni LDL ¢astice (LDL 3) az 0 50%

* snizuji TCH 0 10-20%

* snizuji LDLch 0 5-20%
* snizuji hladinu fibrinogenu a CRP

pleiotropni ucinky

* snizuji hladiny Skodlivych cytokinG IL-6 a TNF o
* plsobi antitromboticky a antioxidacné

* zlepSuji funkci endotelu

* zvySuji produkci oxidu dusnatého (dilatacni efekt na cévy)

Tabulka 5 B. Pfehled fibratl 3. generace a obvyklé denni davky

genericka latka

nazev léku
Lipanthyl 160 Supra,

denni davka

R Lipanthyl 200M a Lipanthyl 267 M {ildsll el
Ciprofibrat Lipanor 100mg/den
Fenofibrat Febira 200 200mg/den
Fenofibrat Apo Feno 200 200mg/den
Fenofibrat Lipirex 160 160mg/den
Fenofibrat Lipirex 200 200mg/den
Fenofibrat Lipohexal 250 Retard 250mg/den

betablokétory ve vyssich davkach mohou Tg
zvySovat a souasné snizovat koncentraci
HDLch. Chronické terapie vysokymi davkami
kortikoid(i mize navodit vyraznou sekundarni
dyslipidemii typu kombinované HLP.

Primarni HTG jsou podminény geneticky.
Jejich frekvence v populaci je nizsi nez u se-
kundarnich, na druhé strané genetické pozadi
m4 fada sekundarnich HTG. Hlavné se to tyka
dyslipidemie u DM, MS a obezity. U vSech pri-
marnich HTG plati, Ze k potvrzeni této etiologie
je potfebné nejen vySetfeni probanda, tj. nosite-
le poruchy, ale i vy$etfeni €lend jeho rodiny (9).
Prehled diferencidlni diagnostiky primarnich
HTG ukazuje tabulka 4. V pfipadé tzv. familiar-
ni HLP V. typu se zda, Ze nejde o samostatné
onemocnéni, ale o zhoreni lipidového profilu
jinych geneticky podminénych DLP, jako napf.
familiarni HTG, FKH, dysbetalipoproteinemie
Ill, vyvolané alkoholovym nebo tukovym abu-
zem, dekompenzaci cukrovky, terapii hormony.
Lé¢ba je pfedevsim nefarmakologickd: redukce
vahy, restrikce kalorii, zdkaz alkoholu obecné,
jmenovité piva, dieta s maximalnim omezenim
zivocisnych i rostlinnych tukd, vyfazeni sladkos-
ti. Nepfistoupi-li pacient na zménu Zivotospravy,
je farmakoterapie neucinnd (17).

Farmakoterapie HTG
Lécéba fibraty

V sou¢asnosti jsou k dispozici mikronizo-
vané a mikropeletizované fibraty tfeti generace,
poskytujici pacientovi vétsi komfort (davkovani
1x denng), maji lepSi farmakokinetické viastnos-
ti a lepsi biologickou dostupnost. Kromé ik
na lipoproteiny maji fibraty i ucinky nelipidové

(pleiotropni), podobné jako tomu je u statin(i.
Fibraty jsou léky s ovéfenou dlouhodobou bez-
pecnosti, dobfe pacienty snasené, se vzacnymi
vedlejSimi ucinky (vesmés jen gastrointestinaini
a urtika. Projevy svalové toxicity jsou extrémné
vzacné). Laboratorné mohou ojedinéle zvySo-
vat ALT, AST, CK. Potencuiji u¢inek antikoa-
gulancii, peroralnich antidiabetik a urikosurik.
Kontraindikaci je jen gravidita, laktace, détstvi

a poSkozeni jater. Opatrnost u davkovani vyZza-
duje rendini insuficience, nebot fibraty se vy-
luCuji téméf vyluéné ledvinami a nepodavame
je dialyzovanym. Uginky fibrati tfeti generace,
prehled preparatti a obvyklé davkovani ukazuje
tabulka 5A a 5B.

Kyselina nikotinova (niacin)

Niacin v souCasnosti u nas k dispozici ne-
ni. Forma s prodlouzenym uéinkem (preparat
Niaspan Merck) je nyni v CR v registragnim
fizeni (14). Niaspan se pouZiva v monoterapii,
napf. pfi nesnasenlivosti statind, ale ¢astéjsi
pouZiti je v kombinacni 1éEbé. ZlepSuje signi-
fikantné vSechny lipoproteinové abnormality
(TCH - 12%, LDLch — 16 %,Tg — 34 %, HDLch
+ 26%). PFiznivy ucinek terapie niacinem na
redukci KVO mortality pfinesly jiz pfed léty
intervenéni studie (v kombinaci s pryskyfice-
mi a statiny). Lécha omega -3- mastnymi
kyselinami byva také uvadéna jako ucinny
zplsob terapie HTG. Nedavno uskute¢néna
metaanalyza 10 léCebnych randomizované
kontrolovanych studii (11) ukézala primérny
pokles hladiny Tg 0 29%, VLDL o 30% a pfiz-
nivé plsobeni i na TCH a LDLch. V sou¢asné
dobé se v8ak zatim v bézné praxi nedoporu-
Cuje podavani omega-3-MK formou farmak.
Praktické je zvysit konzumaci rybich pokrmd,
jez uvedené MK obsahuji (makrel, pstruh( fic-
nich, lososd, sardinek).
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