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SEKUNDARNIi DYSLIPOPROTEINEMIE
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jsou tato onemocnéni rozdélena na primarni samostatné geneticky podminéné choroby a sekundarni, které jsou , pouze”
jednim ze symptomu zakladniho onemocnéni. Sekundarni dyslipoproteinémie provazeji celou fadu béznych (endokrino-
patie, hepatopatie atd.) i vzacnéjSich onemocnéni (thesaurismadzy, porfyrie), rozvijeji se pfi abuzu alkoholu, jsou znamy
polékové dyslipidémie. Sekundarni dyslipidémie jsou rizikovym faktorem kardiovaskularnich a jinych onemocnéni. Jsou
¢asto pfiznakem, ktery vede ke stanoveni diagnézy zakladniho onemocnéni, které alteruje metabolizmus krevnich lipidd
a samy o sobé mohou vést k progresi zakladniho onemocnéni. Nasledujici prehled se zaméfuje na nejbézné;jsi sekundarni
dyslipidémie, se kterymi se setkdvame v kazdodenni praxi.
Kli¢ova slova: sekundarni dyslipoproteinémie, diabetes, obezita, hypotyreéza, alkoholizmus, polékové dyslipidémie.

Poruchy metabolizmu  plazmatickych
lipidQ a lipoproteind jsou jednim z nejdulezi-
téjSich rizikovych faktorl onemocnéni srdce
a cév. Prestoze doslo v poslednich fficeti
letech ke sniZeni kardiovaskularni umrtnosti
v Ceské republice o &tvrtinu u obou pohlavi,
jsou kardiovaskularni choroby nej¢astéjsi
pfi¢inou umrti. Neni proto divu, Ze pozornost
vénovand v poslednich letech poruchdm me-
tabolizmu plazmatickych lipidd roste. V tomto
pfehledu bychom se zaméfili na oblast
sekundérnich hyper- a dyslipoproteinémii,
které jsou sice relativné méné Casté, ale ne-
pochybné stejné vyznamné jako dyslipidémie
primarni.

Definice a klasifikace poruch
metabolizmu plazmatickych
lipida

V' minulosti nej¢astéji uzivany termin
oznacujici souhrnné poruchy metabolizmu
plazmatickych lipidd byl hyperliproteinémie
nebo hyperlipidémie. Tento termin je pravdé-
podobné vhodnéj$i nahradit Sir§im pojmem
dyslipoprotienémie nebo dyslipidémie (DLP),
ktery Iépe vystihuje fakt, Ze patologické ne-
musi byt pouze zvy$eni hladin krevnich tukd.

Dyslipoproteinémie definujeme jako sku-
pinu onemocnéni masového vyskytu, ktera je
charakterizovana patologicky zvySenou nebo
patologicky snizenou hladinou jedné nebo
vice slozek plazmatického lipidového spektra.

Klasifikace dyslipidémii proSla delSim
vyvojem. Plvodni klasifikace Fredrickso-
nova, kterd rozeznavala Sest typl lipidovych
plazmatickych fenotyp0, je pro klinickou praxi
zbytecné komplikovand. V sou¢asnosti nejroz-
pro aterosklerézu, kterd byla pfevzata i do
doporuceni eskych odbornych spoleénosti.
Podle ni poruchy metabolizmu plazmatickych
tukt délime do tfi skupin (izolovana hypercho-
lesterolémie, izolovana hypertriglyceridémie,
smiSend hyperlipoproteinémie) (3). Tato

klasifikace je jednoduchd a poskytuje dobré
voditko pfi volbé Ié¢ebného postupu u jednot-
livych typt poruch. Z hlediska etiologie dysli-
poproteinémii jsou tato onemocnéni rozdélena
do dvou skupin. Primami dyslipoproteinémie
jsou samostatnymi geneticky podminénymi
onemocnénimi. V populaci primarni DLP
pfevazuji, podle nékterych autord jich je az
90%. Problematice primarnich dyslipidémii se
vénuje odborné pisemnictvi velmi intenzivné.
V tomto pfehledu se zaméfime na sekundarni
dyslipidémie, které jsou méné Casté, ale jisté
neméné vyznamné.

Sekundarni  dyslipoproteinémie  jsou
takové patologie plazmatického lipidového
a lipoproteinového spektra, které vznikaji jako
disledek uréitého zakladniho onemocnéni,
které alteruje lipidovy metabolizmus. Casto
jsou sekundami DLP provazeny téZz zménou
slozeni cirkulujicich lipoproteinovych &astic.
Jiz na tomto misté je tfeba poznamenat, ze
i u sekundarnich DLP Ize ve vét$iné pfipadl
pfedpoklddat geneticky podminénou predis-
pozici pro jejich vznik. Napfiklad je zndmo,
Ze ne vsichni nemocni s hypotyreézou maji
dyslipidémii, stejné jako je zfejma individuaini
citlivost lipidového metabolizmu k faktordm
zevniho prostfedni a Zivotniho stylu.

Vyznam dyslipidémii

Viyznamnost primarnich dyslipidémii neni
tfeba komentovat. Kauzéini vztah mezi hladi-
nami celkového a LDL (low-density lipoprote-
ins) cholesterolu v plazmé a aterosklerotickym
postizenim byl opakované demonstrovan
v rozséhlych epidemiologickych i intervenc-
nich studiich (12). Na dikaz o rizikovosti
hypertriglyceridémie a nizkych hladin HDL
(high-density lipoproteins) cholesterolu ve
vztahu k ischemické chorobé srde¢ni jsme
si museli pockat déle, ale dnes jiz mizeme
i tyto odchylky lipidogramu povazovat za
jednoznaéné prokazané samostatné rizikové
faktory aterosklerézy (1).
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Sekundérni dyslipoproteinémie pfinaseji
stejné  komplikace jako primamni poruchy
metabolizmu plazmatickych tuk( (akcelerace
aterosklerdzy, riziko akutni pankreatitidy, xan-
tomatéza aj.). Casto sekundarni dyslipidémie
mize byt prvnim pfiznakem zékladniho one-
mocnéni a vést k jeho diagndze. V neposledni
fadé sekundarni dyslipidémie ¢asto akceleruiji
progresi zékladniho onemocnéni (napf. jaterni
¢i rendlni postizeni).

Rozdéleni sekunddrnich
dyslipidémii

Sekundarni DLP provazeji celou fadu one-
mocnéni. Jejich pfehled je uveden v tabulce 1.
Nejbéznéjsi klasifikace sekundérnich dyslipi-
démii rozdéluje tato onemocnéni podle pfeva-
2ujici patologie plazmatického lipidogramu do
tFi skupin, které jsou uvedeny v tabulce 2.

Vzhledem k rozsahlosti problematiky se
v nésledujici ¢asti textu zaméfime na vybrané
nejCastéjsi typy sekundéarnich dyslipoproteiné-
mii z hlediska jejich patogeneze, diagnostiky
a lécby.

Dyslipidémie u onemocnéni
Stitné zlazy

Thyreopatie pfedstavuji jednu z nej-
CastéjSich pficin sekundarnich DLP. Jsou to
pravé onemocnéni $titné Zlazy, ktera byvaji
Casto diagnostikovana v rdmci skriningového
vySetieni u pacienta s dyslipidémii. Incidence
manifestni hypothyredzy u nemocnych s cel-
kovym cholesterolem >8 mmol/l se pohybuje
kolem 4%. OvSem subklinicka hypothyreéza
(zvySeni hladin TSH / thyroiddini stimulaéni
hormon / pfi normalnich hladinach perifer-
nich thyroidalnich hormon() byla ve studiich
zjisténa az u 20% Zen starSich Ctyficeti let
s celkovym cholesterolem nad 8 mmol/l (6).
Thyroxin zasahuje do metabolizmu plazma-
tickych lipidd komplexné. ZvySuje aktivitu
lipoproteinové lipdzy a tim zrychluje clearance
na triglyceridy bohatych Castic z plazmy. Po-
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tencuje syntézu LDL receptoru v hepatocytech.
ZvySuije bilidrni exkreci cholesterolu do ZIugi.
Snizuje transfer ester(i cholesterolu z ¢astic
HDL do ostatnich lipoproteind. V disledku
snizeného ucinku thyroxinu u hypothyredzy
nachazime u nemocnych zvySené hladiny
LDL cholesterolu a tendenci ke zvySovani
HDL, ktera vSak neni vyrazna. U hypertyredzy
naopak dochdzi ke snizeni hladin LDL i HDL
cholesterolu, v disledku zvySeni lipolyzy je
patrné hypertriglyceridémie. Vyznam skrinin-
gového stanoveni TSH u nemocnych s DLP
podtrhuje i fakt, Ze zahdjeni hypolipidemické
farmakoterapie u hypothyredzniho nemoc-
ného je velmi rizikové z hlediska zhorseni
myopatie, ktera je soucasti klinického obrazu
manifestni hypothyredzy, az do stadia ireverzi-
bilniho svalového poSkozeni (11).

Dyslipidémie u diabetu mellitu
Poruchy  metabolizmu  plazmatickych
lipidd maji zcela jinou patogenezi u diabetu
mellitu 1. a 2. typu. Inzulin ovliviiuje metabo-
lizmus krevnich tuk( na nékolika Urovnich.
Aktivaci lipoproteinové lipazy je zodpovédny
za odbourdvani ¢astic bohatych na triglyce-
ridy z plazmy a nepfimo téz za mirné zvySeni
hladin HDL. Inhibici aktivity hormon-senzitivni
lipazy zpomaluje inzulin hydrolyzu triglyceridu
v adipocytech a snizuje tak mnozstvi cirkul-
ujicich volnych mastnych kyselin. Sou¢asné
dochdzi pod vlivem inzulinu k pfimé inhibici
produkce VLDL (very-low-density lipoprote-

ins) hepatocytem, coZ je vyznamné zejména
postprandialng, kdy vysSi hladina inzulinu
zabrafuje ,pfetizeni* mechanizmi snizujicich
postprandialni lipémi.

U diabetu mellitu 1. typu nachdzime
v dlsledku absolutniho nedostatku inzulinu
zvySenou hladinu VLDL &&stic, norméini nebo
snizenou hladinu LDL a normalini nebo zvy3e-
nou hladinu HDL. Celkové je v8ak lipoprotei-
novy fenotyp diabetiki 1. typu zménén pouze
mimé, vyraznéjsi elevace triglyceridl jsou
spiSe vzacné a vétsinou jsou manifestaci pfi-
druzené primami poruchy metabolizmu plaz-
matickych lipidd. Na rozdil od diabetiku 2. typu
jsou tito nemocni vzdy 1é€eni inzulinem, maji
celkové niz8i vyskyt pfidruzenych rizikovych
faktorl aterosklerézy a méné konkomitantni
medikace, kterd by mohla negativné ovliviiovat
lipidovy profil. To jsou nékteré z dlvodd, pro¢
nemocni s diabetem mellitem 1. typu netrpi
akcelerovanou aterosklerézou, ktera prakticky
vzdy provazi diabetes 2. typu.

Patogeneze dyslipidémie u diabetikl 2.
typu je jind. V ddsledku inzulinové rezistence
dochazi k relativnimu nedostatku inzulinu. Ten
se projevi odbrzdénim lipolyzy v tukové tkani
a zvySenim produkce VLDL v hepatocytech.
Soucasné nedostatecné pulsobeni inzulinu
zplsobi pokles aktivity lipoproteinové lipazy,
kterd je zodpovédna za clearance triglyce-
ridd z plazmy. Timto mechanizmem dochdzi
ke kvantitativnim zméndm lipidd v plazmé.
Typickym nalezem je zvy3eni hladiny VLDL

Tabulka 1. Pric¢iny sekundarni dyslipoproteinémie

endokrinopatie

DM

thyreopatie

pituitarni onemocnéni
téhotenstvi

onemocnéni ledvin

nefroticky syndrom
CHRI

lékové

beta-blokatory

thiazidova diuretika
steroidni hormony

derivaty k. retinové
induktory mikrosom. enzymu

jaterni onemocnéni

cholestaza
hepatocelularni onemocnéni
cholelihiaza

nadprodukce Ig

myelom
makroglobulinémie
systémovy LE

hyperurikémie
nutriéni

obezita
abuzus alkoholu
mentalni anorexie

dalsi (glykogenodza, lipodystrofie)

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

TTCalbL TTG

akutni intermitentni porfyrie
mentalni anorexie
abuzus ethylu (vzécnéji)

uremie
obezita

abuzus ethylalkoholu

beta-blokéatory

systémovy lupus

diabetes mellitus 2. typu

TTC(LDL) + TG

hypothyreéza
nefroticky syndrom
akromegalie
diuretika

kortikoidy

dysgamaglobulinémie

glykogendza
lipodystrofie
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¢astic bohatych na triglyceridy, elevace LDL
a snizeni hladin Castic HDL (tzv. lipoprotei-
novd trias). Kromé zmén kvantitativnich do-
chazi u diabetikd 2. typu ke zménam slozeni
plazmatickych lipoproteind. ZvySuje se podil
aterogennich malych denznich VLDL a LDL
¢astic. V duasledku hyperglykémie dochazi
k neenzymatické modifikaci apoproteini ¢as-
tic LDL a HDL. Glykované apoproteiny maji
mensi afinitu k receptordm a jsou preferencné
vychytavany scavengerovymi receptory mak-
rofagll za vzniku pénovych bunék. Ty jsou
zékladem aterosklerotické Iéze. DalSi negativni
zménou kvality zejména lipoproteind tfidy LDL
je oxidativni modifikace, ktera rovnéz vede ke
snadnéjsi tvorbé pénovych bunék a tim k akce-
leraci aterogeneze (5). Z uvedeného vyplyva,
Ze zmény lipoproteinového metabolizmu u dia-
betu mellitu 2. typu jsou komplexni a vyznamné
zvySuiji riziko kardiovaskularnich onemocnéni,
ktera jsou pfiCinou umrti az 80% diabetikd 2.
typu (19)! Neni proto pfekvapuijici, Ze v po-
sledni verzi doporu¢eni odbornych spoleénosti
pro prevenci ischemické choroby v dospélosti
jsou diabetici zafazeni automaticky do stejné
rizikové skupiny jako nemocni s jiz existujici
ischemickou chorobou srdeéni (ICHS) (3).

Vzhledem k tomu, Ze diabetes mellitus
2. typu a primami dyslipoproteinémie jsou
v populaci pfiblizné stejné ¢asté (prevalence
6-12%), je nutné myslet na koincidenci
téchto dvou onemocnéni. Proto Ize doporucit
u vSech diabetiki s dyslipidemii vySetfeni
lipidogramu alespon u prvostupfiovych pfi-
buznych.

Dyslipidémie u obezity

Obezita je v ¢eské populaci nejméné tak
Castd jako diabetes mellitus. Vyznam obezity
z hlediska metabolizmu krevnich tukd je dvoji.
U obéznich dojde vzdy ke zhorSeni existujici
primarni dyslipoproteinémie. Sama nadmérna
télesna hmotnost zplsobi narueni lipopro-
teinového metabolizmu a vyvold manifestni
poruchu. Rizikovéjsi z hlediska kardiovasku-
larnich onemocnéni ale i vzniku dyslipidémie
je obezita androidni, charakterizovana akumu-
laci abdominélniho a viscerdlniho tuku. Jejim
nejlepSim markerem je obvod pasu, starsi
pomér pas-boky byl pro potieby klinické praxe
opustén (7).

Sekundarni dyslipoproteinémie u obéz-
nich je charakterizovana elevaci triglyceridd,
kterd je nékdy provazena mirnou elevaci
LDL céstic a sekundamim snizenim hladiny
HDL. Patofyziologickym podkladem hyper-
triglyceridémie je zvy$end mobilizace volnych
mastnych kyselin ze zmnoZené tukové tkané.
Pfisun volnych mastnych kyselin do hepato-
cytu zpdsobi zvySeni produkce VLDL. Sou-
¢asné v8ak v nékterych pfipadech dochdzi
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ke stimulaci jejich katabolizmu prostfednictvim
zvy$ené aktivity lipoproteinové lipdzy. ZvySeni
nitrobunééné syntézy cholesterolu prokazané
u obéznich se u disponovanych jedincl
projevi vzestupem hladin LDL. Vysvétleni
Pravdépodobnou pfi¢inou je produkce vel-
kych na triglyceridy bohatych ¢astic VLDL
v jaterni buiice obéznich. Triglyceridy jsou za
pfispéni  choleterol-ester-transferového pro-
teinu (CETP) pfendSeny ve zvySené mife na
¢astice HDL a smériovany za estery choleste-
rolu. Tento proces je obecné podstatou sekun-
darniho snizeni HDL u hypertriglyceridémie.
Nesmime v8ak zapominat, Ze obézni maji vét-
Sinou niz8i pohybovou aktivitu, coz tendenci
k nizkym hladindm HDL prohloubi. Je pravdé-
podobné, Ze existuji dalsi faktory, které vedou
k poklesu HDL u obéznich. U pacient(, ktefi
normalizovali hmotnost, dojde k normalizaci
hladiny triglycerid(i a cholesterolu v plazmé,
avSak hladina HDL zlstane nizka. Je jisté, Ze
ke zlepSeni HDL je tfeba dosahnout a udrzet
hmotnostni pokles a soucasné modifikovat
i ostatni slozky Zivotniho stylu ovliviujici
hladiny HDL cholesterolu (pohybova aktivita,
kuractvi atd.) (8).

Dyslipidémie a konzumace
alkoholu

V posledni dobé je vztah konzumace al-
koholu a onemocnéni srdce a cév opakované
probirdn nejen na strankéch odborného, ale
stale vice i laického tisku. Mnozi se zpravy,
které jsou pacienty Casto citovany a zd(irazfo-
vény, Ze piti alkoholu snizuje riziko ateroskle-
rézy a ma pozitivni vliv na hladiny krevnich
lipid. Jaka je tedy pravda, Ize doporuéit al-
kohol jako prevenci infarktu myokardu ¢i cévni
mozkové pfihody?

Kardiovaskularni Umrtnost stoupa az
u konzumentl 40 jednotek alkoholu tydné.
Celkova mortalita vSak roste jiz od urovné
21 jednotek. Nejnizsi celkovd mortalita byla
zaznamenana u osob, které konzumuji 7
jednotek alkoholu za tyden, tedy denné jeden
drink (17).

Metabolizmus lipid(i v plazmé ovlivni alko-
hol na nékolika urovnich. B&Zné je pozorovan
vzestup hladiny triglyceridd. Ten je zpdsoben
primarné zvySenim jejich produkce hepatocy-
tem, protoZe alkohol inhibuje oxidaci dalSich
substratd, tedy i triglyceridd. Sekundarné
jsou hladiny triglyceridli ovlivnény vysokym
energetickym obsahem alkoholickych napoj,
které vedou k vzestupu hmotnosti s vyse
popsanymi dUsledky. U disponovanych je-
dincd s defektem na Urovni katabolizmu na
triglyceridy bohatych ¢astic mize po konzu-
maci alkoholu dojit k extrémnimu vzestupu
cholesterolu i triglyceridd s rizikem vzniku

akutni pankreatitidy (9). Zndmy je rovnéz
ucinek alkoholu na hladiny HDL, které jsou
zvySovany. Tento efekt je jednim z vysvétleni
protektivniho U¢inku konzumace alkoholu ve
vztahu k ateroskleréze. Z uvedeného vyplyva,
ze u Stihlych, spolupracujicich nemocnych,
ktefi nemaji hypertriglyceidémii, hyperuriké-
mii, arteridlni hypertenzi, jaterni onemocnéni
a nejsou diabetici, mizeme mirnou konzumaci
alkoholu tolerovat. Je vSak smutnou pravdou,
Ze 0sob spliujicich tato kritéria bude v bézné
praxi Zalostné mélo.

Dyslipidémie u onemocnéni
ledvin

Néktera rendini onemocnéni jsou pravi-
delné provazena zvy$enim krevnich lipidd. Jde
0 sekundami dyslipidémie, které akceleraci
aterosklerotickych zmén povodi rendlnich tepen
dale zhorsuji z&kladni onemocnéni a tim uzavi-
raji bludny kruh. U nefrotického syndromu je
dominantni abnormalitou lipidogramu vzestup
LDL. Ten je zpUsoben zvySenou produkei VLDL
a LDL jaterni burikou zfejmé v dlsledku zmén
viskozity a osmotického tlaku pfi hypalbuminé-
mii. Sou¢asné s nadprodukci LDL se zvySuje
i tvorba HDL ¢astic, které ale ve zvySené mife
unikaji do moci, takze elevaci HDL v séru ne-
zjistujeme (15). U chronického selhani ledvin
nachdzime hypertriglyceridémii, nizké hladiny
HDL a zvy3eni lipoproteinu (a) (Lp(a)). Pfed-
poklada se, Ze jde o plsobeni neznamé latky,
ktera se hromadi v plazmé nemocnych v urémii
a inhibuje aktivitu lipoproteinové a jaterni lipazy.
Bez vyznamu neni ani modifikace dialyzou,
podavanou medikaci, dalSimi pfitomnymi one-
mocnénimi a faktory Zivotniho stylu (18).
U nemocnych s chronickou rendlni insuficienci
musime 1€¢it dyslipidémii razantné, ale davky
hypolipidemik (zejména fibratd) je tfeba redu-
kovat podle kreatininu!

Dyslipidémie u onemocnéni jater
a zlucovych cest

Hepatoceluldrni 1éze je zpravidla prové-
zena vzestupem hladiny triglyceridd v plazmé.
Ddvodem je produkce patologickych Castic
VLDL, LDL i HDL, které maji pfi elektroforéze
lipoproteind beta mobilitu. Soucasné je sni-
Zena aktivita enzym( duleZitych pro clearance
na triglyceridy bohatych remnantnich &astic
zplazmy (lecitin-cholesterol-ester transferaza,
jaterni lipaza).

U onemocnéni s chronickou cholestdzou
nachazime vyssi hladiny celkového a LDL
cholesterolu. Ve skute¢nosti jde o kumulaci pa-
tologickych &astic oznadovanych jako lipopro-
tein X (Lp X). Proteinovou komponentou Lp X
je pfedevsim albumin. Jde o partikule bohaté
na neesterifikovany cholesterol a fosfolipidy,
jejichz zdrojem je pravdépodobné reflux ZIugi

do krve. Relativni nadbytek fosfolipidd vede
k uvolnéni cholesterolu z bunéénych mem-
bran. Tento mechanizmus je pravdépodobné
u cholestazy. V nékterych pfipadech dochazi
kromé elevace hladin cholesterolu k vzestupu
triglyceridémie. Pravdépodobné jde o interakci
Lp X s remnantnimi asticemi, jejichz clea-
rance se snizuje (14).

Polékové dyslipidémie

Existuje fada léCiv, které zasahuji do me-
tabolizmu plazmatickych lipidd. V ramci tohoto
pfehledu se zminime jen o dvou Iékovych sku-
pinach, které jsou Casto soucasti medikace
nemocnych s dyslipidémii.

Velmi diskutovany byl vliv podévani beta-
-blokétord na hladiny krevnich tukd. Zajem
o toto téma je na misté, protoze nemocni
s ischemickou chorobou srde¢ni maji tuto
|ékovou skupinu ve svych medikacich pravi-
delné a stejné pravidelné je u nich zjistovana
dyslipidémie. Pfi podavani kardioselektivnich
i neselektivnich  beta-blokatorli  dochazi
k mirmému zvySeni triglyceridli a snizeni HDL.
Popsané zmény jsou davany do souvislosti se
snizenim aktivity lipoproteinové lipazy. Jinym
vysvétlenim by mohla byt beta-blokétory
navozend redistribuce krve se zmenSenim
pritoku kosternim svalstvem, kde je vysoka
koncentrace tohoto kliCového enzymu. U be-
ta-blokatord s vnitfni sympatomimetickou
aktivitou (ISA) nebyly zmény lipidogramu
pozorovany, je vSak znamo, ze v sekundarni
prevenci ICHS jsou vyhodnéjsi beta-blokatory
bez ISA. Pro nemocné s hypertriglyceridémii,
u nichz je terapie beta-blokatory indikovana
jsou nejvhodnéjsi alternativou z hlediska
metabolizsmu plazmatickych lipidi acebutol
a oxprenolol. Rovnéz kombinovany blokator
o i P receptorli labetalol je ve vztahu k lipi-
dogramu neutrdlni (10). Celkové Ize fici, ze
pozitivni ucinky beta-blokator(i v sekundarni
prevenci ICHS vyrazné pfevySuji mozny ne-
gativni dopad na metabolizmus krevnich lipidu
a neni divod od |écby beta-blokétory z tohoto
dlvodu upoustét.

Oralni kontraceptiva jsou také Casto poda-
vany u nemocnych s poruchami metabolizmu
krevnich tukd. Estrogeny maji schopnost
zvysit produkci VLDL hepatocytem. Soucasné
se vSak zvySuje jejich katabolizmus, takZe vy-
sledné ke zvySeni hladiny triglyceridd nedojde,
anebo je pouze zanedbatelné. Jind je situace
u disponovanych Zen, u kterych mlze po
zahdjeni podavani kontraceptiv dojit k vyraz-
nému zvySeni triglyceridd, pfipadné i k hyper-
chylomikronémii. Takové osoby maji vétSinou
jiz pfed zahajenim podavani hormondlni
antikoncepce vy$Si triglyceridy a pravdépo-
dobné nejsou schopny zvySovat katabolizmus
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VLDL (16). ZvySeni VLDL v plazmé prodluzuje
katabolizmus chylomikron0, které mohou
indukovat akutni pankreatitidu. Navic je tfeba
vzit v ivahu, Ze peroraini kontraceptiva zvy$uji
riziko tromboembolickych pfihod, a to zejména
u Zen s preexistujici hypercholesterolémii.
Proto vySetfeni lipidogramu patfi k rutinnimu
skriningu pfed zahajenim podévani hormo-
nalni antikoncepce. Je-li zjiSténa porucha
metabolizmu lipidd, nelze tuto antikoncepéni
metodu doporucit, u nemocnych s hypertrigly-
ceridémii je dokonce kontraindikovana.

Diagnostika sekundéarni
dyslipidémie

U nemocného s poruchou metabolizmu
lipidli je tfeba vzdy provést alespon zékladni
skrining k vylouceni nejbéznéjsich typl se-
kundarnich DLP. Samozfejmosti je stanoveni
kompletniho lipidogramu, stanoveni celkového
cholesterolu a triglyceridi je nedostate¢né.
Pfi vstupnim vySetfeni by méla byt vzdy
stanovena glykémie, jaterni enzymologie,
parametry renalnich funkci, urikémie. Dlle-
Zité je i vySetieni thyroidainiho stimula¢niho
hormonu (TSH), které odhali i subklinické
formy hypothyredzy. Daldi cilend vySetieni
jsou indikovana pfi podezfeni na sekundarni
povahu DLP. Primérni dyslipidémie jsou vSak
bézna onemocnéni a nesmi nas proto pfekva-
pit Easta koincidence primamni DLP s dal$im
onemocnénim, které vede ,pouze” ke zhorSeni
lipoproteinového fenotypu.

Poznamky k léébé sekunddarnich
dyslipidémii

Lécba sekundéarnich DLP by méla vzdy byt
kauzélni, zaméfend na odstranéni vyvolavajici
pfi¢iny, nebo alespori optimélni kompenzaci
onemocnéni, které DLP zpdsobilo. V klinické
praxi jsme vSak velmi ¢asto v situaci, kdy ani
dobra kompenzace zakladni choroby nevede
k normalizaci hladin plazmatickych lipidd.
V takovych pfipadech musime pomyslet na
koincidenci primarni DLP a zékladniho one-
mocnéni. Na druhé strané u osob s vysokym

rizikem kardiovaskularnich ¢i jinych komplikaci
musime DLP intervenovat i v pfipadé, kdy ne-
jsme schopni dobré kompenzace vyvolavajici
pfi¢iny dosédhnout. Zakladni principy |é¢by se-
kundarnich DLP jsou stejné jako u primarnich.
VSem nemocnym doporuéujeme dietni a re-
Zimova opatfeni, kterd jsou zékladem terapie
i jejiho Uspéchu u vSech typd DLP. V pfipadé,
Ze nemocny je ve vysokém riziku kardiovas-
kularnich onemocnéni a DLP trvd i pfes Ié&bu
zakladniho onemocnéni, je nutné zahdjit far-
makoterapii. Pouzivame tfi zakladni skupiny
hypolipidemik, statiny, fibraty a pryskyfice.
Pfi vybéru druhu a davky hypolipidemika se
kromé typu poruchy lipidového metabolizmu
fidime i charakterem zakladniho onemocnéni.
Je téméF pravidlem, Ze volime niz8i Uvodni
davky a pacienty Castéji kontrolujeme. Dalsi
nevyhodou je &astd nutnost konkomitantni
medikace, kterou musime rovnéZz v naich
Uvahach zohlednit. Vzhledem k rozsahu to-
hoto pfehledu neni mozné se principy 1é¢ebné
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intervence DLP zabyvat podrobnéji, a proto
odkazujeme na dostupnou &eskou literaturu
k tomuto tématu (4, 13).
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téchto onemocnéni, se kterymi se v praxi mu-
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jsou sekundarni DLP vyrazné méné ¢asté nez
primarni, je tfeba na tuto skupinu onemocnéni
myslet a vénovat ji pozornost, kterou si jisté
zaslouzi. Intervence sekundarnich dyslipidé-
mii totiZ pfinese nasim nemocnym pfinejmen-
§im stejny zisk jako intervence dyslipidémii pri-
marnich v podobé snizeni kardiovaskularniho
rizika i rizika dalSich onemocnéni.
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