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Sekundarne dyslipoproteinémie (DLP) st dosledkom iného zakladného ochorenia, niektorych liekov, horménov alebo Specifickych
vplyvov vonkajsieho prostredia ovplyviiujicich metabolizmus lipidov a lipoproteinov po kvantitativnej i kvalitativnej stranke. Medzi
hlavné pri¢iny sekundarnych DLP patria endokrinné a metabolické ochorenia, chronické ochorenia oblic¢iek, ochorenia pecene, nutri¢né
a toxonutri¢né vplyvy, liekmi a horménmi indukované DLP, hyperurikémia, akttne a chronické infekéné ochorenia, vzacne ochorenia,
ako aj rozne vonkajsie faktory.
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Classification of dyslipoproteinaemias: Part Il - Secondary dyslipoproteinaemias

Secondary dyslipoproteinaemias may develop as a result of other diseases, some medications, hormones or specific exogenous influ-
ences, which affect metabolism of lipids and lipoproteins. Most common diseases associated with secondary dyslipoproteinaemias are
endocrine and metabolic diseases, chronic renal disease, hepatic disease, nutritional and toxonutritional influences, secondary DLP

induced by drugs and hormones, hyperuricemia, acute and chronic infectious diseases, rare diseases and various exogenous factors.

Key words: secondary dyslipoproteinaemias, diabetes mellitus, hypotyreosis, chronic renal disease, hepatic disease, alcohol, drugs.

Uvod

Sekundarne dyslipoproteinémie (DLP)
su désledkom iného zdkladného ochorenia,
niektorych liekov, horménov alebo $pecifickych
vplyvov vonkajsieho prostredia, ktoré ovplyv-
nuju metabolizmus lipidov a lipoproteinov po
kvantitativnej i kvalitativnej stranke. Porucha
lipoprotefinového metabolizmu moze spatne
zhorsovat progresiu zékladného ochorenia.
Sekundarne DLP vsak napokon vedu k rovna-
kym komplikdcidm ako primérne DLP — akce-
leracii aterosklerdzy a akutnej pankreatitide.
Sekundarnu pri¢inu DLP musime vylucit pred
stanovenim dalSieho terapeutického postupu
(vacsinou stanovenie lipidového spektra ndm
neurcf, ¢iide o primarnu alebo sekundérnu DLP,

Via practica | 2009;6 (6) | www.solen.sk

preto je nutné podrobné laboratorne i klinické
vysetrenie). Ochorenie vyvoldvajuce sekundarnu
DLP sme schopni kauzélne liecit, a tak dosiah-
nut aj odstranenie sekundérnej DLP. Treba vsak
pamadtat na to, Ze moze ist o sucasny vyskyt
zakladného ochorenia a primarnej DLP, ako aj na
to, e pritomnost zakladného ochorenia méze
manifestovat primarnu DLP (napr. hypotyredza
manifestujuca familidrnu dysbetalipoproteiné-
miu u homozygota apo E/E).

Priciny sekundarnych DLP

Medzi hlavné priciny sekundarnych DLP
patria endokrinné a metabolické ochorenia,
chronické ochorenia obli¢iek, ochorenia pe-
¢ene, nutri¢cné a toxonutri¢né vplyvy, liekmi
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a horménmi indukované DLP, hyperurikémia,
akutne a chronické infekéné ochorenia, vzécne
ochorenia, vonkajsimi faktormi indukované DLP
(tabulka 1) (1,2, 3, 4).

Charakteristiku sekundarnych DLP pri réz-
nych ochoreniach alebo stavoch dokumentuje
tabulka 2.

Vplyv vybranych liekov na lipidové spektrum
je prehladne spracovany v tabulke 3.

Endokrinné a metabolické
ochorenia

Diabetes mellitus
Poruchy metabolizmu plazmatickych lipidov
a lipoproteinov pri diabetes mellitus (DM) 1.



Tabulka 1. Prehlad sekundarnych dyslipoproteinémii (modifikované podla 17).

Endokrinné a metabolické ochorenia
DM 1.a2.typu

- ochorenia stitnej Zlazy

- ochorenia nadobliciek

- ochorenia hypofyzy

Pohlavné hormény

- gravidita

- postmenopauzélna DLP

- hormondlna antikoncepcia

- androgény a anabolické steroidy

Ochorenia oblic¢iek

- chronicka rendlna insuficiencia
- nefroticky syndrom

- stav po transplantacii oblicky

Hyperurikémia

Nutri¢né a toxonutri¢né vplyvy
- obezita

+mentalna anorexia

+ bulimia

- alkohol

Infekéné ochorenia
- akutne
+ chronické

Ochorenia pecene

- cholestaza

- hepatoceluldrne ochorenia pecene
(okrem alkoholu)

DLP pri vzacnych a nadorovych ochoreniach

- glykogendza 1. typu (Gierke)

- akutna intermitentna porfyria

- systémovy lupus erythematosus

- lipodystrofie

» monoklondlne gamapatie (plazmocytom,
Waldenstromova makroglobulinémia)

- lymfémy, lymfatické leukémie

Lieky

DLP indukované vonkajsimi faktormi
- fajcenie
- fyzickd inaktivita

Tabulka 2. Charakteristika sekundarnych DLP pri ochoreniach alebo stavoch (modifikované podla 17).

DLP LDL-C TAG HDL-C
DM 1. typu —alebo ¥ 1 —alebo t
DM 2.typu t tt '
Hypotyredza Tt 1 t
Gravidita 1 1 1
Obezita —alebo t t !
Alkohol —alebo t t t
Nefroticky syndrém Tt t —alebo ¥
Chronicka renélna insuficiencia - 1 '
Cholestaza 1 (LpX) - !
Hepatoceluldrne ochorenie - t (IDL) !
Hyperurikémia - 1 }

a 2. typu maju réznu patogenézu (3). Ich me-
tabolizmus ovplyvriuje inzulin, ktory aktivéaciou
lipoprotefnovej lipazy (LPL) zabezpecuje odbu-
ravanie Castic bohatych na triacylglyceroly (TAG)
z plazmy, inhibiciou aktivity hormon-senzitivne]
lipdzy spomaluje hydrolyzu TAG v adipocytoch
a znizuje tak mnozstvo cirkulujucich volnych
mastnych kyselin (VMK), priamo inhibuje pro-
dukciu VLDL peceriovou bunkou, ¢o ma vyznam
najma v postprandidlnom obdobi. Sekundarna
DLP pri DM je indukovana chronickou nedosta-
to¢nou kompenzaciou alebo akutnou dekom-
penzéciou zékladného ochorenia. V pripade, ze
DLP pretrvava pri dobrej kompenzécii DM, ide
o koincidenciu dvoch zévaznych ochorenf (DM
a primarnej DLP).

Pre DM 1. typu je charakteristicky tesny
vztah medzi kompenzéaciou a zmenami kon-

centracie (najmad) TAG a celkového cholesterolu
(TC). Vacsina dobre kompenzovanych diabe-
tikov 1. typu ma normaélne lipidové spektrum.
Absolttny nedostatok inzulinu vedie k zvysenej
lipolyze v tukovom tkanive, k zvysenej produkcii
VLDL v peceni a spomalenému odburavaniu
VLDL a chylomikrénov z cirkulacie (zvysenie
TAQG). Zvysuje sa aj koncentracia Lp(a). Pri re-
kompenzacii sa vsak sérové lipidy rychlo nor-
malizuju. U diabetikov |. typu je ICHS evidentne
asociovana so zvysenymi hodnotami LDL-C pri
pritomnosti mikroalbumindrie (5)
Dyslipidémiu (aterogénna DLP, lipidova tria-
da, aterogénny lipoproteinovy fenotyp) pri DM 2.
typu charakterizuje inzulinorezistencia spojena
s hyperinzulinémiou a obezitou (podobne ako
u pacientov s metabolickym syndrémom — MS).
Zvy$end ponuka energetickych substratov indu-

kuje v peceni syntézu na TAG bohatych VLDL
Castic, ktoré su katabolizované na malé denzné
LDL3 (s vysokym aterogénnym potencidlom).
Pre diabetickt DLP je typické zvysenie TAG, zni-
zenie HDL-C (kvantitativne i kvalitativne zmeny)
a pritomnost malych denznych LDL castic. TC
a LDL-C su ¢asto mierne zvysené nad cielové
hodnoty. DLP reaguje na zmeny v kompenzacii
diabetikov 2. typu pomalsie ako u diabetikov 1.
typu, pri dekompenzacii sa koncentrécie lipidov
zvysuju, avsak casto ani velmi dobrd kompen-
zacia nevedie k ich absolutnej normalizacii. Aj
zhorsenie diabetickej mikroalbuminurie vedie
kzvyseniu koncentracie TAG, pri zachovani dob-
rej kompenzacie DM (6, 7).

Hypotyredza

Hypotyredza je v literatlre najcastejsie ci-
tovanou sekundarnou DLP (sérové lipoproteiny
reprezentuju jeden z najcitlivejsich cielovych
systémov pre hormony stitnej zlazy a porucha li-
poproteinového metabolizmu je citlivym indika-
torom ich biologického ucinku). Pre hypotyreézu
je charakteristické zvysenie TC a LDL-C (znizena
koncentracia trijédtyroninu [T3] ovplyviuje
expresiu LDL receptorov na pecenovej bun-
ke), lahké zvysenie TAG (redukcia katabolizmu
TAG a znizenie aktivity LPL) a mierne zvysenie
HDL-C (znizeny transfer esterov cholesterolu
do ostatnych lipoproteinov). U pacientov s TC
> 8 mmol/l byva az v 4 % pritomna hypotyreo-
za (subklinickd hypotyredza az v 8 %), Castejsie
u Zien ako u muzov. Dobrou klinickou praxou by
malo byt vysetrenie TSH u pacientov pri diferen-
cidlnej diagnostike akejkolvek formy DLP. Pokial
pretrvava DLP po kompenzacii hypotyredzy,
ide o priméarnu DLP s nutnostou adekvatnej
terapie. Hypotyredza méze zhorsovat lipidové
spektrum aj u pacientov s primarnou DLP, preto
je nutné vysetrit TSH aj u pacientov doposial
dobre kontrolovanych na diéte a farmakologic-
kej liecbe (3, 8).

Hypertyreoza

Hypertyreodza je vo svetovej literatlre cha-
rakterizovand pritomnostou znizenych hladin
LDL-Ca HDL-Cs pretrvavanim hypertriacylglyce-
rolémie (hyperTAG). Avsak v slovenskej populacii
s véeobecne vyssie hladiny TC (vysoky privod
potravou) a v désledku toho st hladiny TCa LDL-C
vyssie aj u pacientov s hypertyredzou (3, 8).

Cushingov syndréom

Pri zvySenej sekrécii glukokortikoidov
(Cushingov syndrém) dochadza k vzostupu
TCiTAG. Pricinou je zvysenie lipolyzy v tukovom
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Tabulka 3. Vplyv vybranych liekov na lipidové spektrum (modifikované podla 17).

Lieky VLDL (TAG) LDL-C HDL-C
Tiazidové diuretika 1 t -
Sluckové diuretika t - i
Spironolakton - - i
Neselektivne 3-blokétory Tt - '
B-blokatory s ISA t - -
B, -selektivne blokatory t - -
a,-blokatory i } t
Blokatory Ca kanélov - - -
ACE inhibitory - - -
Estrogény t —alebo ¢ (u zien t
vV menopauze)

Progestagény - t }
Androgény i t i
Glukokortikoidy —alebo t t t
Metylxantiny (teofylin) t - -
Retinoidy 1t - -
Biguanidy (metformin) i - -
Amiodarén - t -
Antiepileptiké (fenytoin, fenobarbital, - - 1
karbamazepin)

Cimetidin - - t
Tamoxifén - - '

Vysvetlivky: t zvysenie priblizne o 5 —15 %; — bez alteracie; ¥ znizenie priblizne o 5 =15 %.

Tabulka 4. Lipidové abnormality u pacientov s chronickym oblickovym ochorenim (modifikované

podla 17).
Lipidové parametre (mmol/I) TC>6,2 LDL-C>3,4 HDL-C<0,9 TAG > 2,2
Vseobecnd populécia 20 % 40 % 15 % 15 %
Stadium 1 - 4 chronického obli¢kového ochorenia
S nefrotickym syndromom 90 % 85% 50 % 60 %
Bez nefrotického syndrému 30 % 10 % 35% 40 %
Stadium 5 chronického obli¢kového ochorenia
Hemodialyza 20 % 30% 50 % 45 %
Peritonedlna dialyza 25% 45% 20 % 50 %

tkanive, zvyseny obrat VMK, porucha citlivosti
tkaniv na inzulin a zvysena sekrécia VLDL v pe-
Ceni. Lie¢ba DLP nie je indikovana, treba najprv
liecit zakladné ochorenie (8).

Zvysena sekrécia katecholaminov

Zvysena sekrécia katecholaminov (stres,
trauma, feochromocytém) posobf antagonistic-
ky vociinzulinu, vedie aj k aktivacii lipolyzy, s na-
slednou kumuléciou lipidov v peceni, svalovom
tkanive a v myokarde. Pri rutinnom laboratér-
nom vysetreni zistime vzostup TAG (8).

Nedostatok rastového hormdnu
Nedostatok rastového hormoénu (STH)

zvysuje koncentraciu TC, LDL-C, TAG, apo B,
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znizuje koncentracie HDL-C. Deficit rastového
hormonu v dospelosti ¢asto unikd pozornosti, je
pricinou dlhotrvajucej DLP a zvyseného kardio-
vaskuldrneho rizika (je povazovany za rizikovy
faktor ICHS) (8).

Pacienti s akromegaliou a s intaktnou funk-
ciou hypofyzy maju nizsie hodnoty TC a zvy-
Sené TAG v porovnani s ostatnou populdciou
(vyskyt endogénnej hyperTAG je trojndsobne
vyssi). Pricina zvysenia TAG pri akromegalii nie
je jasna (8).

Ochorenia obliciek

Pocet pacientov s chronickym obli¢ko-
vym ochorenim sa neustdle zvysuje. Vyssie
riziko vzniku kardiovaskuldrnych (KV) ochorenf

a zvysena prevalencia ako KV morbidity, tak aj
mortality je evidentnd vo vsetkych vekovych
skupinadch. Paradoxne sa u vacsiny pacientov
s chronickym obli¢kovym ochorenim nerozvinie
oblickové zlyhanie, pretoze takmer 58 % z nich
predc¢asne zomiera na KV prihody. Z tradi¢nych
rizikovych faktorov aterosklerdzy klicovu ulo-
hu zohrdva DLP (velmi ¢asty nalez), a to nielen
v pociato¢nych stadidch, ale aj v pokrocilych
stadidch chronického oblickového ochorenia.
Lipidovy profil z&visi ako od stadia poskodenia
obliciek, tak aj od stupna proteinurie (tabulka 4).
Pacienti s nefrotickym syndromom maju vyssi
vyskyt lipidovych abnormalit ako pacienti bez
pritomnosti nefrotického syndrému (9).

Pred rozvojom chronického oblickového
ochorenia byvaju v lipidovom spektre najcastej-
Siezvysené TC a LDL-C. Ako sa chronické obli¢ko-
vé ochorenie vyvija do zlyhania obliciek, vyskyt
zvyseného TC a LDL-C klesd. Aj napriek tomu, Ze
pacienti zaradeni do chronického dialyza¢ného
programu (peritoneélna dialyza, hemodialyza)
maju hladiny LDL-C nizdie ako vo vieobecnej
populdcii, takmer polovica z nich ma LDL-C > 2,6
mmol/I'a non HDL-cholesterol (hon HDL-C) > 3,4
mmol/I. Sic¢asne v laboratérnom obraze naché-
dzame nizke hladiny HDL-C a vyssie hladiny TAG.
U tychto pacientov su pritomné kvantitativne aj
kvalitativne abnormality lipidov a lipoproteinov
(zvysenie koncentrécif lipoproteinu a Lp (@), pri-
tomnost aterogénnych oxidovanych LDL castic).
Pre neskoré stadia chronického obli¢kového
ochorenia je charakteristicky lipidovy profil s hy-
perTAG, nizkymi hodnotami HDL-C a relativne
normalnymi hladinami LDL-C (lipidovy profil
vyskytujuci sa u pacientov s pritomnou inzu-
linovou rezistenciou — diabetici 2. typu alebo
pacienti s MS).

Po transplantdcii obli¢ky sa so zlepse-
nim rendlnych funkcii upravuju aj abnormality
lipoproteinov (zvysuje sa koncentracia HDL-C,
klesd koncentracia TAG a Lp(a)). Asi u jednej
stvrtiny pacientov viak pretrvéva DLP (typic-
kym obrazom je hypercholesterolémia, menej
¢astad byva kombinovana DLP). Pri¢in vzniku
hypercholesterolémie méze byt viac (zmena
diéty — zvyseny prijem tukov a cholesterolu,
narast hmotnosti, glukokortikoidy, cyklosporin,
nefroticky syndrém). HyperTAG méze byt do-
sledkom zvyseného kalorického prijmu s roz-
vojom obezity, terapie glukokortikoidmi alebo
vzniku sekundarneho DM.

Hypolipidemicka liec¢ba je u pacientov
s chronickymi obli¢ckovym ochorenim (sta-
tiny, ezetimib, fibraty — nie su dialyzovatelné)
prisne individudlna. Do Uvahy treba zobrat



charakter DLP, zdvaznost zakladného ochore-
nia, ako aj konkomitantnu lie¢bu (kortikoidy,
imunosupresiva, antibiotikd, antimykotika, an-
tihypertenziva), ktord moze so sebou prindsat
v kombinacii s hypolipidemikami zvysené riziko
myopatie (rabdomyolyzy) (10, 11, 12, 13).

Ochorenia pecene

Pecen (spolu s tenkym crevom) hrd domi-
nantnu Ulohu pri syntéze lipidov a apolipopro-
tefnov, ako aj pri vychytavani lipoproteinov
z cirkulacie, je zdrojom klucovych enzymov
a receptorov ovplyviujucich metabolizmus
plazmatickych lipoproteinov.

Cholestazu definujeme ako stagndciu ZIce
v intrahepatalnych (primdarna bilidrna cirhdza
a sklerotizujuica cholangoitida) a extrahepatalnych
ZI€ovych cestach (cholecystolitidza, karcindm
pankreasu, karcindm ZI¢ovych ciest) s naslednou
retenciou Zl¢ovych substancii v krvi. Cholestaza
vedie kvzostupu cholesterolu v dosledku zvyse-
nia koncentracie volného cholesterolu v atypic-
kom lipoproteine X. Pri primdrnej bilidrnej cirhé-
ze su koncentracie TC 10— 15 mmol/I (pri¢inou
rozvoja hypercholesterolémie je blok exkrécie
cholesteroly, regurgitacia ZIcového cholesterolu,
zvy$end syntéza cholesterolu a spomalené vychy-
tdvanie cholesterolu z krvi), TAG byvaju vacsinou
normalne, pokial st zvysené, tak byvaju transpor-
tované v atypickych Casticiach oznacovanych ako
lipoprotein Y.V klinickom obraze byvaju pritomné
aj rozsiahle xantelazmy viecok. Sekvestranty ZI¢o-
vych kyselin sice odstrania neprijemné svrbenie,
ale ich efekt na koncentraciu TC je minimalny.
Fibraty a statiny su kontraindikované vzhladom
na potencialnu hepatotoxicitu.

Hepatoceluldrne ochorenia pecene

Hepatocelularne ochorenia pecene. Pri
akutnych hepatitidach nachddzame zvysené
koncentracie TAG a znizené hodnoty TC. Pri
chronickych ochoreniach pecene nemusime
zachytit vyraznejsie zmeny krvnych lipidov a li-
poprotefnoy, zatial ¢o pri cirhéze pecene byva-
ju hodnoty TC a TAG normdlne alebo znizené.
Nealkoholova steatéza pecene (nonalcoholic
fatty liver disease — NAFLD) je casto zdruzena
s hyperTAG (avsak vzdy je nutné prvotne vylucit
konzumaciu alkoholu).

Pri nutnosti farmakoterapie DLP (sekundarna
prevencia ICHS) pri hepatocelularnych ochore-
niach pec¢ene musime postupovat opatrne (pra-
videlna kontrola pecenovych enzymov, redukcia
davky hypolipidemika, zvaZovanie prinosu liecby
vodi riziku zhor$enia hepatalnych funkcii a prog-
nézy chorého) (14).

Nutri¢né a toxonutri¢né vplyvy

Nadhmotnost a obezita

V ostatnych desatrociach doslo k alarmu-
jucemu zvyseniu nadhmotnosti a obezity
v mnohych krajindch sveta. Na Slovensku trpf
nadhmotnostou a obezitou vo veku 25 - 65
rokov asi 1 milién 0séb, z ¢oho 10 -15 % (sto-
tisic 0s6b) ma obezitu tazkého stupna. Obézni
pacienti s normalnymi hodnotami lipidov su
skor vynimkou ako pravidlom (vdcsinou byva
pritomny MS predstavujuci sicasny vyskyt via-
cerych kardiometabolickych rizikovych faktorov),
i ked pri manifestécii DLP zohrava svoju ulohu
i genetickd predispozicia. BMI koreluje s kon-
centraciou TC a LDL-C (u mladych obéznych
0s0b), s koncentraciou TAG koreluje vo vietkych
vekovych skupinach. Redukcia hmotnosti o 1
kg vedie v priemere k poklesu TCiLDL-Co 1 %
aTAG 02 - 3%. HDL-C spociatku klesd, po stabi-
lizcii hmotnosti sa zvysuje od 2 — 3 % na kazdy
kilogram redukovanej hmotnosti.

Mentalna anorexia

Mentalna anorexia je ochorenie najma
mladych Zien vo veku 13 az 26 rokov (prevalencia
vtomto veku je 0,5 - 1 9%). Klinické ¢rty mentdlnej
anorexie su lahko rozpoznatelné (strata hmot-
nosti vyplyvajlca z chybnej percepcie hmot-
nosti). Termin anorexia znamena strata apetitu,
pri mentélnej anorexii je viak apetit potladcany
réznymi aberantnymi behaviordlnymi vplyvmi.
Hladovanie a chronicka podvyziva st obycajne
sprevadzané nizkymi hodnotami TC. Pri mentél-
nej anorexii je pritomna hypercholesterolémia.
Mechanizmus tychto zmien nie je presne znamy
(redukcia vychytévania a degraddcie LDL Castic,
pocetné hormondlne abnormality — redukcia T3
a estrogénov, hypersekrécia kortikosteroidov).
S normalizaciou hmotnosti sa normalizuju sa
aj sérové lipidy.

Bulimia nervosa

Bulimia nervosa je syndrom charakteri-
zovny relativne kratkymi epizédami masivneho
prejedania sa, vyskytujuci sa najma v kaukazskej
populdcii (az 90 % pacientov su Zeny, postihuje
1 -3 % adolescentnych diev¢at a zien). Udajov
o vplyve bulimie na krvné lipidy je malo, vacsi-
nou vsak nemd vplyv na lipidové spektrum.

Konzumacia alkoholu

Vplyv konzumécie alkoholu na lipidové
spektrum a mortalitu je kontroverzny. Alkohol
v nizkych dévkach zvysuje HDL-C (nezévisle od
druhu alkoholu), zniZuje riziko trombogenézy,

¢o je pravdepodobne vysvetlenim jeho protek-
tivneho Ucinku na kardiovaskuldrnu mortalitu.
Vo vyssich davkach (u disponovanych oséb aj
v nizsich davkach) indukuje sekundarnu DLP.
Vy$sia konzumacia alkoholu md rézne zdravotné
(hypertenzia, pecernové ochorenia, hemoragické
NCMP) a socidlne rizika.
Alkoholova dyslipidémia moZe byt pri-
tomna v niekolkych klinickych formdch, a to:
DLP asociovana s pravidelnou miernou
konzumaciou alkoholu. Mierna konzu-
mdacia alkoholu vedie k zvyseniu HDL-C
u oboch pohlavi, pricom sa zvysuje hladina
najma mensich a denznejsich HDL3 castic.
Mierna konzumécia alkoholu ovplyvriuje aj
apolipoproteiny (apo A-l a apo A-l), pricom
vyraznejsi je efekt na apo A-Il. Pri miernej
konzumacii alkoholu velmi zriedka docha-
dza k hyperTAG;
DLP inej etiolégie zhorsena konzuma-
ciou alkoholu. Aj malé davky alkoholu
mobzu demaskovat subklinickd primérne
podmienenu DLP. Konzumacia alkoholu
najcastejsie znizuje schopnost odstranova-
nia krvnych lipoproteinov (primdrne alebo
sekundarne - napr. u diabetikov — zniZzena
aktivita LPL) a zvysuje produkciu (primdrne
alebo sekundérne — sacharidmiindukovand)
VLDL v peceni. U obéznych osob je tento
Ucinok vyraznejsi. Indikdtorom ulohy alkoho-
lu pri vzniku DLP je promptné zniZzenie TAG
(0 25 %) v priebehu 10-driovej abstinencie;
akatna DLP po alkoholovom excese sa
prejavi zvysenim vsetkych lipoproteinovych
frakcif (VLDL, chylomikronov a chylomikré-
novych remnantnych ¢astic). Laboratérnym
vysetrenim zistime niekolkondsobny vzostup
koncentracie TAG v chyléznom sére. Pokial
excesu predchadzala chronickéd konzumécia
alkoholu, méze vzniknut tazka kombinovana
DLP s ndslednym vznikom akutnej pankrea-
titidy;
typickou DLP pri chronickom alkoholiz-
me je hyperTAG alebo kombinovand DLP.
HyperTAG je Castd u pacientov so steatdzou
pecene, s miernym zvysenim aminotrans-
ferdz, ale zriedkava u pacientov s cirhézou
pecene. U pacientov s hyperTAG sa zvysuje
GMT nezdvisle od konzumdcie alkoholu (ne-
pomdze ndm pri identifikacii chronického
alkoholizmu). Odlisenie DLP sp&sobenej
chronickou konzumaciou alkoholu od DLP
indukovanej hepatoceluldrnym ochorenim
pecene byva niekedy prakticky nemozné;
DLP asociovana s alkoholovym posko-
denim pecene. S progresiou alkoholového
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poskodenia pecene (cirhéza pecene, zly-
havanie pecene) dochadza k Uprave TAG
(znizuje sa sekrécia VLDL) a prehlbuje sa
deficit pecenou produkovanych faktorov
zasahujucich do regulacie lipoproteinov
(15).

Vplyv horménov a liekov na DLP

Sekundérna alteracia sérovych lipidov a li-
poproteinov sa moze vyskytnut pri podavani
mnohych liekov aplikovanych na lie¢bu inych
zakladnych ochorent.

Estrogény vo fyziologickych davkach zvy-
Suju HDL-C a znizuju LDL-C, vo vyssich davkach
zvysuju TAG. Gestagény mozu zvysovat LDL-C
aznizovat HDL-C. Modernd hormonalna antikon-
cepcia s nizsimi davkami horménov na rozdiel
od starsich typov s vy$sou davkou hormonov li-
pidové spektrum vyznamnejsie neovplyviuje.

Zvysend koncentracia estrogénov pocas
gravidity spoésobuje fyziologicku DLP (zvysenie
LDL-C 0 25 %, zvysenie TAG i HDL-C) s navratom
k normalnym hodnotdm po pérode (kontrolu
lipidov uskuto¢nime najskoér o 6 mesiacov po
porode). Hypolipidemicka terapia je pocas gra-
vidity kontraindikovana (16).

Menopauza mé taktiez vplyv na lipido-
vé spektrum — pocas prvych dvoch rokov sa
kontinudlne zvysuje koncentracia TC a LDL-C
(nielen kvantitativna, ale aj kvalitativna zmena
na mensie, denznejsie LDL Castice), ako aj TAG,
klesa HDL-C (16).

Androgény a anabolické steroidy v zvis-
losti od davky a dlzky podavania zvy3uju LDL-C
(0 36 %) a znizuju HDL-C (o0 50 %) (16).

Glukokortikoidy vedu k vzostupu kon-
centracie LDL-C a TAG, pri pulznom podavani
vysokych ddvok moéze vzniknut tazkd sekun-
darna DLP. Chronické lie¢ba glukokortikoidmi
a cyklosporinom vedie k miernej kombinovanej
DLP (17).

Tiazidové a sluckové diuretikd mierne
zvysuju koncetraciu TAG a LDL-C. Neselektivne
B-blokatory s ISA mozu v zavislosti od davky
zvysovat TAG a znizovat HDL-C, ako aj zhorSovat
glukézovu toleranciu. Alfa-1-blokatory naopak
moézu znizovat LDL-C a TAG, zvysovat HDL-C
(7).

Hyperurikémia a dna

Byva pritomnd u viac ako 50 % muzov s hy-
perTAG (velmi ¢asto zhorsovana sicasnym po-
davanim tiazidovych diuretik). Hypeurikémia
a hyperTAG pritom nie su v kauzdlnom vztahu
a pricina tejto asociacie nie je jasna. Moznym
vysvetlenim by mohla byt koincidencia faktorov
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ako obezita alebo chronické konzumdacia alkoho-
lu. Lieky znizujuce kyselinu mocovu (allopurinol)
neovplyvnuju koncentraciu TAG, lieky oplyvriu-
juce metabolizmus lipidov nemaju vplyv na ky-
selinu mocovu, okrem dvoch vynimiek (kyselina
nikotinové zvysuje koncentraciu kyseliny moco-
vej v sére, fenofibrat ju znizuje prostrednictvom
nezavislého urikozurického efektu) (3).

Infekéné ochorenia

Protozoalne, virusové a bakteridlne infekcie
mozu vplyvom aktivacie stresovych hormdnov
a cytokinov viest k hyperTAG. Infekcie vyvolané
G negativnymi mikroorganizmami mézu viest
k vyraznejsiemu zvyseniu TAG, ako aj TC. Pri
infekcidch spdsobenych G pozitivnymi bakté-
riami sa TC nezvysuje, niekedy dokonca klesd.
Pri virusovych infekcidch (chripka) sa zvysuju
TAG, klesa LDL-C (pravdepodobne ako dbsle-
dok nechutenstva pri hord¢natom ochoreni).
Chronické infek¢né ochorenia vedu spravidla
kzvyseniu TAG a poklesu LDL-C. Viysledky vyset-
renia lipidov pocas akutneho ochorenia su vzdy
zmenené, nepouzivame ich pri rozhodovani
o kardiovaskularnom riziku a lie¢be DLP (vyset-
renie vykondme o mesiac pri lahsom infekénom
ochoreni, pritazsom ochoreni ho vykondme az
o tri mesiace) (18).

DLP pri vzacnych ochoreniach

Glykogendza 1. typu (Gierke) je autozo-
malne recesivne ochorenie s deficitom glukézo-
6-fosfatazy (v klinickom obraze byva pritomna
hypoglykémia, laktacidémia, DLP s eruptivnymi
koznymi xantdmami a steatézou pecene). V la-
boratérnom obraze byva zavaznd kombinovana
DLP (vyrazné zvysenie TAG, mierne zvysenie TC
v chyléznom sére).

Akutna intermitentna porfyria byva spre-
vadzana hypercholesterolémiou (zvysené hod-
noty LDL-C a HDL-Q), etioldgia tejto alteracie nie
je zndma, byva skor spojend s akdtnym atakom
porfyrie, nebyva pritomna v remisii.

Abnormality lipidového spektra nie su typic-
kou ¢rtou systémového lupus erytematosus,
okrem pacientov s komplikéciami (gastroentero-
patia so stratou proteinov), kde byva pritomna
hypercholesterolémia (19).

DLP indukovana vonkajsimi
faktormi

Fajcenie je jednym z hlavnych rizikovych
faktorov pre rozvoj aterosklerdzy a jej kardio-
vaskuldrnych a cerebrovaskuldrnych komplika-
cif, ako aj periférneho arteridlneho ochorenia.
Okrem zvysenia tvorby volnych kyslikovych ra-

dikélov so zvysenfm oxidacie LDL castic, zniZzenia
koncentracie HDL-C md aj priamy cytotoxicky
efekt, zvysuje produkciu cytokinov (zépalovy
proces v stene cievy), podporuje vazospazmus.
Exfajciarstvo znamené vyrazny pokles kardio-
vaskularneho rizika (riziko klesa s predlzujicou
sa dobou exfajciarstva, po dvoch rokoch sa vy-
rovnava s rizikom u nefajciara). Faj¢enie cigariet
s nizsim obsahom nikotinu riziko neznizuje.

Caj a kava v beznych ddvkach nemaju vplyv
na krvné lipidy. Pri velkej konzumacii kdvy (viac
ako 700 ml denne) sa viak zvysuje koncentracia
TC (zalievana kava je rizikovejsia ako filtrovana
alebo prekvapkévand) (3).

Zlozenie stravy - strava bohaté na jed-
noduché cukry indukuje hyperTAG, zvysena
konzumacia mdsa a mdsovych vyrobkov vedie
k zvyseniu LDL-C, ndsledkom zvysenej konzu-
macie ZivocisSnych tukov je zvysenie ako TAG,
tak aj LDL-C (vnimavost je geneticky podmie-
nenad) (3).

Fyzicka inaktivita vedie k hyperTAG a zni-
zeniu HDL-C.

Zaver

Napriek tomu, Ze a7z 90 % DLP ma charakter
primérnych DLP, v nasej klinickej praxi musime
mysliet aj na moznost vyskytu sekundarnej
DLP. Laboratérna diagnostika sa opiera o stano-
venie celého lipidového spektra (aspori 2 odbery
krvi), so zachovanim dostato¢ného odstupu
(4 - 6 tyzdnov) od akéhokolvek interkurentné-
ho ochorenia. Na vylucenie sekundarnych DLP
stanovujeme ako zakladné laboratérne para-
metre na vylucenie nepoznaného DM alebo
dekompenzacie DM (glykémiu, HbA1C), hypo-
tyredzy (TSH), oblickového ochorenia (kreati-
nin, chemické vysetrenie moca), peceriového
ochorenia (AST, ALT, GMT, ALP) a hyperurikémie
kyselinu mocovu v sére. Laboratérne vysetrenie
je sice velmi doélezité, ale treba si uvedomit, Ze
diagnostika DLP nemd vychadzat len z labora-
térnych hodnét. Su¢astou diagnostiky musi byt
komplexné vysetrenie so znalostou rodinnej
a osobnej anamnézy, fyzikalne vysetrenie (hmot-
nost, vyska, BMI, obvod pésa, krvny tlak), patranie
po pritomnosti prejavov ako primarnych, tak aj
sekundarnych DLP. Diagnostikovanie sekun-
darnych DLP ndm umozni ndslednu kauzdlnu
lie¢bu zdkladného ochorenia. \V pripade, ze
nedochddza ani pri kauzélnej lie¢be k Uprave
lipidového spektra a pacient ma vysokeé kardio-
vaskuldrne riziko, méZe byt aj pri sekundarnej
DLP indikovand hypolipidemickd liecba. \'yber
hypolipidemika a zacatie liecby sa riadi rovnaky-
mi pravidlami ako pri primarnych DLP (18).
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