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Na srdcovo-cievne ochorenia zomiera na Slovensku 56 % fudi. Poruchy metabolizmu plazmatickych lipidov a lipoproteinov
su jednym z najdodlezitejSich rizikovych faktorov srdcovo-cievnych ochoreni. V sticasnosti existuje mnozstvo dokazov ako
z experimentalnych, tak aj epidemiologickych a intervenénych studii, ktoré dokazuju vztah medzi ovplyvnenim lipidového
spektra (nefarmakologicky i farmakologicky) a poklesom kardiovaskularnej morbidity a mortality. Nemozeme sa preto divit,
Ze najmé v poslednych rokoch neustale narasta pozornost venovana problematike portich metabolizmu lipidov. Tato pozor-
nost najma zo strany vSeobecnych lekarov je podporena aj moznostou aktivne vstupovat do liecby dyslipoproteinémii.
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POSSIBILITIES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF LIPIDS DISORDERS IN AMBULANCE OF GENERAL PRACTITIONER

More than half deaths in Slovakia (56 %) are caused by cardiovascular diseases. One of the most important risk factors of
cardiovascular disease are metabolic disorders of lipids and lipoproteins. Nowadays there exists a lot of evidence from
experimental, epidemiologic and interventional studies that are proving relationship between influence lipids levels (nonfar-
macologicaly and farmacologicaly) and decrease cardiovascular morbidity and mortality. It is not a surprise that especially
in recent years the attention focused on lipids metabolism disorders is raising. This attention from the side of general
practitioners is supported by possibility of active treatment of lipids disorders.
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Srdcovo-cievne ochorenia, na ktoré zomiera
viac ako polovica fudi na Slovensku (56 %), ale aj
v zépadnych krajinach, su viac ako z 90% pod-
mienené aterosklerézou. Poruchy metabolizmu
plazmatickych lipidov a lipoproteinov sd jednym
z najddlezitejSich rizikovych faktorov srdcovo-
-cievnych ochoreni.

V siéasnosti existuje mnozstvo dékazov ako
z experimentélnych, tak aj epidemiologickych
a intervenénych tudii, ktoré dokazuju vztah me-
dzi ovplyvnenim lipidového spektra (nefarmako-
logicky i farmakologicky) a poklesom kardiovas-
kuldrnej morbidity a mortality (1-8).

Nemdzeme sa preto divit, Ze najma v posled-
nych rokoch neustéle rastie pozornost venovana
problematike pordch metabolizmu lipidov. Této
pozornost, najma zo strany vSeobecnych lekarov,
je podporend aj moznostou aktivne vstupovat do
lieCby dyslipoproteinémii (uvofnenie preskripcie
fibratov a od januara 2005 aj statinov, konkrétne
simvastatinu).

V minulosti najéastejSie pouzivanym ter-
minom sthrnne oznadujlcim poruchy meta-
bolizmu lipidov bol hyperlipoproteinémia alebo
hyperlipidémia. Tento termin bol v si€asnosti
nahradeny &ir§im pojmom dyslipoproteinémie
alebo dyslipidémie, ktory lepSie vystihuje, ze

nemusi ist len o zvySenie niektorého z lipido-
vych parametrov.

Dyslipoproteinémie (DLP) predstavuju
skupinu metabolickych ochoreni hromadného
vyskytu, charakterizovanych kvantitativnymi
a kvalitativnymi zmenami lipoproteinov v plazme,
ktoré st spbsobené poruchou syntézy a/alebo
odburavania lipoproteinov.

Klasifikdcia dyslipoproteinémiipresla vel-
mi dihym vyvojom. V st¢asnosti najrozsirenej-
Sou je klasifikacia, ktori pre terapeutické ucely
zaviedla Eurdpska spolo¢nost aterosklerdzy
(EAS) v roku 1992 (9). Tato klasifikacia je naj-
jednoduch$im a z hfadiska rozhodovania o ne-
farmakologickej i farmakologickej liebe velmi
praktickym rozdelenim. Vychédza zo stanovenia
koncentracie celkového cholesterolu a triacylgly-
cerolov, na zéklade ktorého sa DLP delia na tri
skupiny:

* izolovand hypercholesterolémia,
*  kombinovana hyperlipoproteinémia,
* izolovand hypertriacylglycerolémia.

Z hradiska etioldgie su tieto ochorenia roz-
delené do dvoch skupin. Primérne DLP su ocho-
renia podmienené geneticky (podfa niektorych
autorov patri do tejto kategdrie az 90% DLP).
Sekundérne DLP su dosledkom urcitého zak-
ladného ochorenia, ktoré alteruje metabolizmus
lipidov a lipoproteinov. Vedd k rovnakym kom-
plikéciam ako primarne DLP (akceleracia ate-
rosklerézy, akdtna pankreatitida). Sekundarna
pri¢ina DLP musi byt vyli¢ena pred stanovenim
dalSieho terapeutického postupu najmé preto, ze
ochorenie vyvolavajice sekundarnu DLP sme
schopni kauzélne lie€it, a tym dosiahnut aj od-
stranenie sekundérnej DLP (10).

U ktorych pacientov a kedy vykonavat skri-
ning DLP v ambulancii véeobecného lekdra?

e umuzov a zien vo veku 40 rokov (kompletné
lipidové spektrum),

* U o0sbb s pozitivnou rodinnou anamnézou
vCasnej aterosklerdzy (v pripade hrani¢ného
nalezu sa vySetrenie opakuje kazdych 5 ro-
kov),

Tabufka 1. Rozdelenie dyslipoproteinémii podfa EAS klasifikacie.
Primarna (sekundarna) hypercholesterolémia
Primarna (sekundarna) kombinovana hyperlipoproteinémia
Primarna (sekundarna) hypertriacylglycerolémia

ZvySenie TC
ZvySenie TC a TAG
ZvySenie TAG

www.meduca.sk / VIAPRACTICA 6 /2005



PREHLADNE

* U 0sbb s pritomnou xantomatézou (arcus
lipoides cornae, xanthelasma palpebrarum,
Slachové, tuberdzne, eruptivne alebo iné
xantémy),

* uosbb s arteridinou hypertenziou (v pripade
hrani¢ného nalezu opakovat kazdy rok),

* uosdb v primarnej prevencii s dvomi a via-
cerymi rizikovymi faktormi,

*  udiabetikov (v pripade odpordéanych hladin
lipidového spektra sa vySetrenie opakuje raz
roéne), vySetrenie lipidov je nutné pri zdvaz-
nom zhor$eni kompenzacie,

*  upacientov s vysokym rizikom sa vySetrenie
opakuje raz roéne aj vtedy, ak ma pacient
odporuc¢ané ciefové hodnoty,

* u pacientov vo veku nad 80 rokov sa odpo-
ruca robit skrining len pri pritomnosti kardio-
vaskuldrneho ochorenia a/ alebo diabetes
mellitus (11, 12).

Délezitou sucastou manazmentu pacienta

s DLP je diagnostika ochorenia. Zhrnutie zdsad

laboratdrnej diagnostiky DLP:

* laboratérna diagnostika sa opiera o vysledky
aspof 2 odberov krvi, po 12-14 hodinovom
laéneni (povolend je voda, bezkalorické teku-
tiny), v rozmedzi 2-8 tyzdov (diagnézu DLP
je nutné urobit na zéklade vysledku dvoch od-
berov aj vzhladom na moZznost laboratérej
chyby, ktord méze predstavovat odchylku az
0,5-1,0 mmol/l,

* poziadavkou je zachovanie dostatotného
odstupu (4-6 tyzdfiov) od akéhokolvek in-
terkurentného ochorenia (pri interkurentnom
ochoreni dochédza k poklesu hladin lipi-
dov),

* stanovujeme kompletné lipidové spektrum
(TC, HDL-C, TAG),

* vypoCitame LDL-C podfa Friedewaldovej
rovnice: LDL-C = TC - HDL-C - TAG/2,2
(podra tejto rovnice sa LDL-C da vypo€itat
len do hodnoty TAG 4,5 mmol/l),

* vypocitame non HDL-C (non HDL-C = TC -
HDL-C),

* na vyluéenie sekundarnych DLP stanovuje-
me glykémiu, kreatinin, ALT, kyselinu mo¢o-
vi, TSH,

* vySetrujeme lipidové spektrum aj u pokrv-
nych pribuznych mlad$ieho veku.

Laboratdrne vySetrenie je velmi délezité pre
spravnu diagndzu DLP, ale treba si uvedomit, ze
diagnostika nema vychadzat len zo stanovenia li-
pidov (nelie¢ime lipidy, ale lie¢ime pacienta), pre-
to sicastou vySetrenia musi byt komplexné vy-
Setrenie so znalostou rodinnej a osobnej anam-
nézy, samozrejmostou je odvazenie pacienta,
zmeranie obvodu pasu, zmeranie krvného tlaku,
pétranie po pritomnosti prejavov ako primarnych
(xantémy, xantelazmy, arcus senilis corneae), tak
aj sekundarnych DLP (11, 12).

Kedze ateroskleréza je podmienend multi-
faktoridlne, sucastou vySetrenia je zhodnotenie
pritomnosti rizikovych faktorov a stanovenie tzv.
celkového rizika (pravdepodobnosti vzniku is-
chemickej choroby srdca (ICHS) — nefatalneho
infarktu myokardu alebo koronérneho Umrtia —
v priebehu nasledujdcich 10 rokov) (13).

V roku 2004 boli publikované vysledky naj-
novsich klinickych tadii, ktoré ovplyvnili rozdele-
nie skupiny vysokorizikovych os6b na dve podsku-
piny — vefmi vysokorizikové a vysokorizikové
osoby (u tychto pacientov vzhladom na ich
Vvysoke riziko nevypocitavame celkové riziko).
Postup u ostatnych rizikovych kategérii (stredné
a mierne riziko) ostava nezmeneny (14).

Ako velmi vysokorizikové su definované oso-
by s pritomnou ICHS a mnohopo&etnymi rizikovymi
faktormi — najma diabetes mellitus, nedostatoéne
kontrolovanymi rizikovymi faktormi (pretrvavajlce
fajéenie), mnohopoCetnymi rizikovymi faktormi
v ramci metabolického syndrému a osoby s akut-
nym koronarnym syndrémom.

Ako osoby s vysokym rizikom su definova-
né osoby s pritomnostou ICHS alebo ekvivalen-
tov ICHS (nekoronarne formy klinickej ateroskle-
rézy, diabetes mellitus, aneuryzma brunej aorty,
mnohopodetné rizikové faktory s 10 roénym rizi-
kom pre ICHS > 20 %).

Liecba dyslipoproteinémii ma dva zakladné
piliere: nefarmakologickd a farmakologicku liecbu,
ktoré sa navzajom dopifiajti (15).

Nefarmakologicka liecha dyslipoprotei-
némii predstavuje subor zmien Zivotného Stylu
(zmena stravovacich navykov, redukcia hmotnos-
ti, zvySenie pohybovej aktivity, nefajéenie). Je za-
kladnym predpokladom Uspechu liecby vSetkych
pacientov s DLP bez ohfadu na to, ¢i ide o pa-
cienta v primarnej alebo sekundarnej prevencii.

Kracova Uloha stravovacich ndvykov vo
vztahu k aterosklerdze je zndma uz od zaciatku
20. storo¢ia. Zmena v stravovacich ndvykoch
v praxi znamena:

«  zniZenie kalorického prijmu s ciefom do-
siahnut normélnu hmotnost (BMI < 25kg/
m?),

redukciu prijmu nasytenych mastnych ky-
selin na < 7% celkového energetického prij-

Tabufka 2. Vyhody nefarmakologickej

liecby dyslipidémii.

* vSeobecne pouzitelna, aplikovatelnd v kazdej
rodine

* bezpeéna

* ekonomicky najvyhodnejsia

* dovoluje dosiahnutie terapeutickych ciefov u mno-
hych pacientov bez pouzitia farmakoterapie

* posilfiuje efekt farmakoterapie

Tabufka 3. Zakladné prvky nefarmakolo-

gickej liecby (zmeny Zivotného Stylu).
* zmena stravovacich navykov

¢ redukcia hmotnosti

* zvySenie fyzickej aktivity

* nefajCenie

mu a redukciu denného prijmu cholesterolu
na < 300 mg,

«  zvysenie prijmu rozpustnej vldkniny (10-
25g/den) a rastlinnych stanolov a sterolov
na 2g/den,

«  prijem tukov by mal kolisat od 25 do 30 %
denného energetického prijmu s obme-
dzenim konzumécie nasytenych mast-
nych kyselin (zivo¢i$ne tuky, tuky v mlie¢-
nych vyrobkoch, kokosovy olej a palmovy
jadrovy olej), zvySenim zastipenia mono-
nenasytenych mastnych kyselin a omega
3 mastnych kyselin,

- zvysenie prijmu potravin s vyssim obsa-
hom prirodzenych antioxidancii (ovocie,
zelenina cca 4009 denne),

zniZenie prijmu solina 6 g/den.

 alkohol pacientom s DLP neodporti¢ame,
najmé u obéznych musime zvazit vysoky
energeticky obsah alkoholickych ndpojov
(1 g alkoholu = 7,3 kcal), u pacientov s hy-
pertriacylglycerolémiou alkohol zhorSuje
metabolickd poruchu.

U o0séb s DLP je redukcia nadvéhy hlav-
nym predpokladom tspechu s vplyvom nielen
na lipidové spektrum, ale aj na dalSie rizikové fak-
tory ICHS (zniZenie inzulinorezistencie, pokles
krvného tlaku, pokles zataze myokardu, pokles
alebo normalizécia glykémie). Pokles hmotnosti
o 1kg vedie k poklesu TAG o 2-3%, k poklesu
LDL-C 0 1% a vzostupu HDL-C 0 2-3% (po po-

Tabulka 4. Sucasné odporucania denného energetického prijmu jednotlivych zloziek potravy.

nasytené mastné kyseliny (nizky obsah trans
foriem mastnych kyselin)

polynenasytené mastné kyseliny
mononenasytené mastné kyseliny
tuky

sacharidy (komplexné)

bielkoviny

cholesterol

rozpustna vlaknina

rastlinné stanoly/steroly

denny energeticky prijem

< 7% denného energetického prijmu

> 10% denného energetického prijmu

> 20% denného energetického prijmu
25-35% denného energetického prijmu
50-60 % denného energetického prijmu
priblizne 15% denného energetického prijmu
<200mg /den

20-30/den

2g/den

rovnovaha medzi prijmom a vydajom energie
veduca k norméalnej telesnej hmotnosti a zabraruj-
Uca priberaniu na hmotnosti
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Tabufka 5. Odporti¢ana tepova frekvencia

pri aerébnom cviceni vo vztahu k veku.

Vek Odportcana tepova frekvencia/min
20-29 113-145
30-39 110-140
40-49 105-130
50-59 100-125
60-69 95-115

Tabulka 6. Rozdelenie hypolipidemik
podfa posobenia na lipidy.

Lieky posobiace predovsetkym na cholesterol:
« Statiny — inhibitory HMGCoA reduktazy

o Ezetimibe — selektivny inhibitor vstrebavania

cholesterolu
* Sekvestranty zICovych kyselin

Lieky posobiace na triacylglyceroly a cholesterol:
* Fibraty
* Derivaty kyseliny nikotinovej

¢iatoénom poklese). Kfti¢om k redukcii nadva-
hy je dihodoba ciefavedoma zmena Zivotného
Stylu zamerand na zniZenie kalorického prij-
mu (nizkoenergeticka diéta) a zvysenie vydaja
energie (dennd pohybova aktivita).

Optimélne je, pokial odporiicana fyzicka
aktivita (rychla chddza, bicyklovanie, plavanie)
trva 20-30 minut 4-5 krét do tyzdfa alebo 45-60
minut 2-3 krét do tyzdna. Tato aktivita vSak musi
byt predovSetkym prispdsobend zdravotnému
stavu pacienta. Jednoduchou formou kontroly je
sledovanie tepovej frekvencie pri cviceni (16)

Fajéenie je jednym z hlavnych rizikovych
faktorov nielen pre ICHS, ale aj pre NCMP a ob-
literujucu aterosklerézu ciev dolnych konéatin.
ExfajCiarstvo znamena vyrazny pokles kardio-
vaskularneho rizika (riziko klesa s predlzujicou
sa dobou exfaj¢iarstva, po dvoch rokoch sa vy-
rovndva s rizikom u nefajciara).

Vo farmakologickej liecbe dyslipopro-
teinémii ma v sucasnej dobe na svetovom trhu
svoje pevné miesto pat skupin hypolipidemik
(statiny, fibraty, sekvestranty ZI€ovych kyselin,
derivaty kyseliny nikotinovej, selektivne inhibi-
tory vstrebavania cholesterolu). Vzhfadom na
to, Ze momentalne su u nas na preskripciu pre
vSeobecnych lekarov uvofnené statiny (simvasta-
tin) a fibraty, budeme sa v dalSom texte venovat
tymto dvom skupindm hypolipidemik (15).

Statiny su inhibitory hepatalnej HMG-CoA
reduktazy, katalyzatora délezitého kroku pri bi-
osyntéze cholesterolu. Inhibiciou HMG-CoA
reduktazy dochddza k zniZeniu koncentracie
cholesterolu v pecefiovej bunke. Nasledkom je
zvySenie poctu LDL receptorov na povrchu bun-
ky s vychytavanim VLDL a LDL &astic z krvi s po-
klesom koncentrécii tychto lipoproteinov v systé-
move;j cirkuldcii. Dominantnym u¢inkom statinov
je redukcia LDL-C (ako aj celkového cholestero-
lu) s redukciou kardiovaskuldrnej, ale aj celkovej
morbidity a mortality v primarnej i sekundérnej
prevencii. Uginok jednotlivych statinov na znize-

Tabufka 7. LDL-C znizujuci efekt dostupnych statinov (modifikované podfa Gotta, 2003).

Denna Rosuvas- Atorvas-  Fluvastatin Lovastatin  Pravastatin Simvastatin
déavka tatin tatin

10mg -52% -39% -21% -22% - 30%
20mg -55% -43% -22% -27% -32% - 38%
40mg -63% -50% -25% -32% - 34% - 41%
80mg -60% - 36% -42% -37% -47%

Tabufka 8. Indikdcie a kontraindikdcie liecby statinmi.
Statiny

Indikacie
* izolovana hypercholesterolémia
* kombinovana hyperlipoprotei-
némia (TAG < 4,5 mmol/l)

absolttne

relativne
* detsky vek

Kontraindikacie

* gravidita, laktécia
* zavazné postihnutie pe¢ene

« fertilny vek bez bezpecénej antikoncepcie

* renalna insuficiencia (nutnost redukcie davky)

* sucasna liecba imunosupresivami

* kombin&cia viacerych liekov (zohfadnit metabolizmus jednotlivych
statinov v peceni a sposob ich vyluCovania)

nie LDL-C je rdzny (od 20 do 60 %), o zavisi od
druhu a davky pouzitého statinu, ako aj od typu
DLP. Simvastatin v davke 10mg redukuje LDL-C
027%, v davke 20mg 0 34%. S kazdym zdvoj-
nasobenim davky statinu dosiahneme pokles
LDL-C iba priblizne 0 6-7% (pravidlo 7) a po-
kles celkového cholesterolu iba priblizne o 5%
(pravidlo 5). Statiny mierne az stredne znizuju
hladinu triacylglycerolov a mierne zvySuju hla-
dinu HDL-C. Lie¢bu statinmi volime u pacientov
s hypercholesterolémiou a u pacientov s kombi-
novanou hyperlipoproteinémiou s prevahou hy-
percholesterolémie.

Uzivanie statinov je bezpe¢né a 90-95% pa-
cientov ich toleruje. Spomedzi neziaducich G¢inkov
su najzavaznejSie poskodenie peCene a myopatie,
pri ktorych moZze zriedkavo dojst az ku rabdomyo-
|6ze. Preto je potrebné uz pred zacatim lie¢by mat
vySetrend aktivitu CPK, ako aj hepatdlne testy.
Vy3etrenie tychto parametrov vykondvame aj pri
titracii davky. Kontrola aktivity CPK je nutnd pri
Udajoch o svalovej bolesti. Pacienta musime upo-
zornit na to, aby pri pocite bolesti svalov okamZite
navstivil lekara. Grapefruitovy dzds zvySuje riziko
myopatie, preto sa odpordca striedmost pri jeho
konzumdcii. ZvySenie CPK nad 10-nasobok hor-
ného limitu normélu st jednoznaénym dévodom
na vysadenie lieku, podobne ako aj zvySenie
hepatalnych parametrov nad 3-ndsobok horného
limitu normalu.

Mechanizmus U¢inku fibrdtov je velmi
komplexny (17). Fibraty boli prvou skupinou
liekov, u ktorych bolo dokazané, Ze ich U¢inok
je sprostredkovany prostrednictvom peroxizo-
movymi proliferatormi aktivovanych jadrovych
receptorov (PPARs — peroxisome proliferator-
-activated receptors). Fibraty prostrednictvom
tychto jadrovych receptorov ovplyviuji ex-
presiu mnohych génov, ktoré sa zuéastiuju
na metabolizme lipoproteinov. Takymto mecha-
nizmom zvySuju aktivitu lipoproteinovej lipdzy

a podporuju lipolyzu VLDL a chylomikrénov.
Lipolyzované LDL su lepSie rozoznavané LDL-
receptorom a prichadza k ich zvySenému od-
bdravaniu. Maju vplyv na reverzny transport
cholesterolu. Fibraty st hypolipemika, ktoré su
liekmi volby u hypertriacylglycerolémie a kombi-
novanej DLP s vysokou hladinou triacylglycero-
lov. Vyznamne znizuju hladinu triacylglycerolov
(25-50 %), stredne znizuju celkovy a LDL-cho-
lesterol (5-20%), vyznamne zvy$uji hladinu
HDL-cholesterolu (10-20%). Z kvalitativnych
zmien je vyznamny najmé pokles frakcie malych
denznych LDL ¢astic.

Fibraty si vSeobecne velmi dobre tolero-
vané u velkej skupiny pacientov. Najéastej$im
vedraj$im ucinkom fibratov st gastrointestinéine
tazkosti. Clofibrdt (fibrat I. generécie, nie je uz
pouzivany) zvySoval litogenicitu zI¢e a nachyl-
nost na tvorbu Zi¢ovych kamerov. V su¢asnosti
pouzivané fibraty 2. a 3. generécie nemaju tento
efekt dokazany.

Fenofibrat a ciprofibrat znizuju hladinu fibri-
nogénu, preto pri su¢asnej antikoagulacnej lie¢-
be je potrebné CastejSie sledovat protrombinovy
¢as. Naopak, gemfibrozil zvySuje hladinu fibrino-
génu, preto nie je indikovany u pacientov, ktori su
lie€eni antikoagulanciami.

Fibraty sa primarne vylu€uju oblickami, preto
treba sledovat najmé pacientov s rendlnou insufi-
cienciou (nutnost kontroly kreatininu), u tychto pa-
cientov je potrebné redukovat davku.

Vzhfadom na to, Ze nelieime hodnoty lipido-
vého spektra, ale lieCime pacienta a cielom lieCby
je redukcia kardiovaskularnych prihod v dihodo-
bom horizonte, ako aj znizenie kardiovaskularnej
mortality, treba si uvedomit, ze farmakologicka
lieCba je vacsinou liecba celozivotna.

V terapeutickej vahe sa mdzeme orientovat
podla tychto pravidiel (18):

-  pri izolovanej hypercholesterolémii je lie-
kom volby statin,
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Tabufka 9. Fibraty a ich davkovanie.

Genericka latka Nazov lieku

Fibraty 2. generacie

Bezafibrat Regadrin B

Fenofibrat Lipanthyl 100
Gemfibrozil Gevilon, Innogem
Fibraty 3. generacie

Fenofibrat Lipanthyl 200M, 267M,

Lipanthyl Supra

Febira 200, Superlip, Fenofix

Davkovanie

400-600mg/den
200-300mg/deni
900-1 200 mg/de

200 mg/den, 267 mg/den
160mg /den
200mg/den

Tabufka 10. Prehfad indikacii a kontraindikacii podavania fibratov.

Kontraindikacie

Fibraty
Indikacie
* izolovana hypertriacylglyce-  absolttne
rolémia * gravidita, laktacia, detsky vek
* kombinovana dyslipoprotei- ¢ poSkodenie pecene
némia (TAG > 4,5 mmol/l) relativne

¢ diabeticka dyslipidémia

* manifestna cholecystolitdza

* u zien fertilny vek bez bezpecnej antikoncepcie
o steatdza pecene s miernou elevaciou AST, ALT
* chronicka rendlna insuficiencia, pacienti v dialyzaénom programe

Tabufka 11. Terapeuticka uvaha.

Izolovana hypercholesterolémia
* Liekom 1. volby je statin.

Kombinovana hyperlipoproteinémia s prevahou
hypercholesterolémie (TAG < 4,5 mmol/l)

* Liekom 1. volby je statin.

V pripade nedosahovania ciefovych hodnét TAG
a HDL-C - kombinovana liecba.

Kombinovana hyperlipoproteinémia s prevahou
hypertriacylglycerolémie (TAG > 4,5 mmol/l)

* Liekom 1. volby je fibrat.

V pripade nedosahovania ciefovych hodnot
LDL-C - kombinovana liecba.

Izolovana hypertriacylglycerolémia
o Liekom 1. volby je fibrat.

- pri kombinovanej hyperlipoproteinémii
s prevahou hypercholesterolémie (TAG
< 4,5 mmol/l) volime statin (v pripade nedo-
sahovania ciefovych hodnét TAG a HDL-C -
kombinované lie¢ba),

* pri kombinovanej hyperlipoproteinémii
s prevahou hypertriacylglycerolémie
(TAG > 4,5 mmol/l) volime fibrét (v pripade
nedosahovania ciefovych hodnét LDL-C —
kombinované lie¢ba),

* pri izolovanej hypertriacylglycerolémii je
liekom volby fibrat.

Orientaéné ciefové hodnoty lipidového
spektra (TC < 5 mmol/l, non HDL-C < 4 mmol/
I, LDL-C < 3 mmol/l, TAG < 2 mmol/l, HDL-C >
1 mmol/l) s lahko zapamatatelné. AvSak pla-
ti, €im vys3ie je kardiovaskuldrne riziko, tym je
manazment lipidovych parametrov tesnejsi a tym
skor sa odporuca inicidcia medikamentéznej lie¢-
by. Napr. u vefmi vysokorizikovych 0séb su
cielové hodnoty pre LDL-C < 1,8 mmol/l a non
HDL-C < 2,5 mmol/l. V skupine vysokoriziko-
vych osbb su ciefové hodnoty pre LDL-C < 2,5
mmol/l a pre non HDL-C < 3,5 mmol/l).

V obidvoch tychto vysokorizikovych skupi-
nach pacientov sa odporu¢a okamzitd inicidcia
diétnych a rezimovych opatreni su¢asne s medi-
kamentdéznou terapiou, ak s hodnoty LDL-C >
2,5 mmol/l (14).

Ako a kedy kontrolovat pacienta s DLP,
kedy ho odoslat do Specializovanej ambulan-

Pacientov s DLP lieéenych farmakolo-
gicky pozyvame na prvu kontrolu po 4-6
tyZdrioch liecby (vykoname kontrolu lipido-
vého spektra — od vysledkov zavisi dalSia tit-
racia davky hypolipidemika, skontrolujeme
hepatdlne, rendlne parametre, aktivitu CPK,
odoberieme anamnézu zameranu na svalové
a gastrointestinalne tazkosti pacienta). Dalgia
kontrola nasleduje o 3-4 mesiace. Pri stabil-
nom priebehu ochorenia (dosiahnuti ciefovych
hodnét) pacienti lie¢eni farmakologicky maju
byt pravidelne kontrolovani raz za 3-6 mesia-
cov. Pacienti s DLP, ktori su lie¢eni nefarma-
kologicky maju byt kontrolovani najmenej
dvakrat do roka. V pripade vyskytu tazkosti
pacienta (svalové, gastrointestindlne), pacienta
kontrolujeme ihned.

V pripade nedosahovania ciefovych hod-
nét pri doterajSej lieCbe je vhodné odoslat
pacientov k Specialistovi (diabetoldg, lipidoldg,
internista, kardiolég, geriater, eventudlne $pe-
cializované lipidologické ambulancie — centra
pre vyhladavanie a lie€bu familidrnych hyper-
cholesterolémii). K Specialistovi odosielame aj
pacientov so suspekciou na familidrnu formu
hypercholesterolémie, polymorbidnych pacien-
tov (s rendlnou insuficienciou, hepatopatiou,
kardiakov...) a pacientov vhodnych na kombi-

cie? novanu terapiu.

Literatira

1. Pedersen TR, Olsson AG, Faergeman O, et al. Lipoprotein changes and reduction in the incidence of major coronary
heart disease events in the Scandinavian Simvastatin Study.Circulation 1998; 97: 1 453-460.

2. The Long-term Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease /LIPID/ Study Group. Prevention of cardiovascular
events and death with pravastatin in patients with coronary heart disease and a broad renge of initial cholesterol levels.
N Engl J Med 1998; 339: 1349-1357.

3. Downs JR, Clearfield M, Weis S, et al. Primary prevention of acute coronary event with lovastatin in men and women
with average cholesterol levels. Results of AFCAPS/TexCAPS. JAMA 1998; 279: 1615-1622.

4. Sacks FM, Tonkin AM, Shepherd J, et al. for the Prospective Pravastatin Pooling Project Investigators Group : Effect
of pravastatin on coronary disease events in subgroups defined by coronary risk factors. The Prospective Pravastatin
Pooling Project. Circulation 2000; 102: 1893-1900.

5. Diabetes Atherosclerosis Intervention Study Investigators. Effect of fenofibrate on progression of coronary-artery
disease in type 2 diabetes: the Diabetes Atherosclerosis Intervention Study, a randomised study. Lancet 2001; 357:
905-910.

6. Heart Protection Study Collaborative Group. MRC/BHF Herat Protection Study of cholesterol lowering with simvasta-
tin in 20 536 high-risk individuals: a randomised placebo-controlled trial. Lancet 2002; 360: 7-22.

7. Athyros VG, Papageorgiou AA, Mercouris BR et al: Treatment with Atorvastatin to the National Cholesterol Educatio-
nal Program Goal versus “usual” care in secondary coronary heart disease prevention. Current Medical Research and
Opinion 2002; 18 (4): 220—228.

8. Sever PS, Dahlof B, Poulter NR, et al.: Prevention of coronary and stroke events with atorvastatin in hypertensive pa-
tients who have average or lower-than-average cholesterol concentrations, in th Anglo-Scandinavian Cardiac Outco-
mens Trial-Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA): a multicentre randomised controlled trial. Lancet 2003; 361: 1149—1158.
9. EAS: Prevention of Coronary Heart Disease: Scientific background and new clinical guidelines, Nutr. Metab. Cardi-
ovasc. Dis. 1992; 2: 113—156.

10. Gotto AM Jr, Amarenco P, Assmann G, et al.: The ILIB Lipid Handbook for Clinical Practice. Blood Lipids and Coro-
nary Heart Disease. New York: International Lipid Information Bureau 2003: 242.

11. Raslova K, Tkac |, Gajdos M: Racionalna lie¢ba dyslipoproteinémii. Metodicky list racionalnej farmakoterapie 2002;
4-5:1-8.

12. Raslova K, a spol: Odporutéania pre optimalnu diagnostiku a lie€bu dyslipoproteinémii u dospelych — lipidovy kon-
senzus 2 . Interna medicina 2003; 1: 10-18.

13. Executive summary of the third report of the NCEP expert panel on detection, evaluation and treatment of high blo-
od cholesterol in adults (Adult treatment panel Ill). JAMA 2001; 285: 2486—2497.

14. Grundy S, Cleeman JI, Merz CN, et al. Implications of recent clinical trials for the National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel Ill guidelines. Circulation 2004; 110: 227-239.

15. Fabryova L. Dyslipoproteinémie. VSeobecna a klinicka endokrinolégia. Academic Electronic Press, Bratislava 2004:
940.

16. Ceska R. Cholesterol a ateroskleréza. Léba hyperlipidémii. 2. vydanie, Praha, Maxdorf, s.r.0, 1999.

17. Fruchart JC. Are nuclear factors the ultimate targets of drug affecting lipid metabolism? Current Atherosclerosis Re-
ports 2000; 2: 353—-354.

18. Tka¢ I. Liecba dyslipidémii pri diabetes mellitus 2. typu a syndréme inzulinovej rezistencie. Cardiol 2001; 10 (2):
71-78.

www.meduca.sk / VIAPRACTICA 6 /2005





