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Souhrn: Sekundarni dyslipidemie mohou byt zptsobeny vlivem jinych onemocnéni nebo nékterymi vyznamnymi vlivy exogennimi.
Nejcastéji jsou indukovany pfi téchto onemocnénich: Spatné kompenzovany diabetes mellitus, hypotyreéza, hyperfunkce nadled-
vin, cholestdza, chronickd rendlni onemocnéni (rendlni selhdnf, nefroticky syndrom), akutni infekéni onemocnéni. Velmi ¢astou
pFicinou je zvysena konzumace alkoholu. Z 1éki mohou indukovat dyslipidemii kortikoidy a imunosupresiva, méné ¢asto thiazidova
diuretika a neselektivni betablokatory. Fyziologicka je sekunddrni dyslipidemie v téhotenstvi. Hypolipidemika nejsou indikovana,
pokud je mozna lé¢ba kauzdlni. Zahdjeni |é¢by hypolipidemiky se odviji od vy3e rizika fatédlni kardiovaskuldarni pfihody, nikoliv
od hladiny krevnich lipidd. P¥i vybéru léku a jeho davky je tfeba u sekunddrni dyslipidemie zohlednit charakter a tizi zakladniho
onemocnén.

Kli¢ova slova: sekundarni dyslipidemie - diabetes mellitus - hypotyreéza - jaterni steatéza - chronicka rendlni insuficience - imu-
nosupresiva - alkohol

Secondary dyslipidemias and their treatment

Summary: Secondary dyslipidemias may develop as a result of other diseases or some major exogenous influences. The most com-
mon are secondary dyslipidemias due to the following diseases: poorly controlled diabetes mellitus, hypothyreosis, hyperfunction
of suprarenal glands, cholestasis, chronic renal diseases (chronic renal failure, nephrotic syndrome), acute infectious diseases.
A very common cause of secondary dyslipidemia is abuse of alcohol. Also some drugs may induce dyslipidemias: corticosteroids,
immunosuppressive drugs, less frequently also thiazide diuretics and non-selective beta-blockers. Secondary dyslipidemia is phy-
siologic during pregnancy. If causal treatment of secondary dyslipidemia is possible, hypolipidemic drugs are not indicated. The
decision to initiate treatment with hypolipidemic drugs depends on the degree of risk of a fatal cardiovascular event rather than
on the blood lipids level. When hypolipidemic treatment is indicated, the choice of the drug and its dose also depends on the type
of the primary disease and its severity.

Key words: secondary dyslipidemia - diabetes mellitus - hypothyreosis - steatosis hepatis - chronic renal failure - immuno-
suppressive drugs - alcohol

Uvod
Na rozvoji dyslipidemie (DLP) se po-
dili soucasné genetickd dispozice

slova smyslu rozumime DLP, jejichz
manifestace je indukovana jinym pro-

Hlavni pfic¢iny sekundarnich DLP
jsou nasledujici:
bihajicim onemocnénim, nékterymi 1. endokrinni a metabolicka

a vlivy Zivotniho stylu, pfidat se mo-
hou i vlivy jinych onemocnént, vysled-
kem je individualni hladina krevnich
lipid& u kazdého jedince. Geny uréuji
schopnost (nebo neschopnost) orga-
nizmu udrzet fyziologickou koncen-
traci krevnich lipidd a lipoprotein(
i pFi neptiznivych vlivech zevniho pro-
stiedi. Diky odlisné genetické vybavé
mayji lidé i pfi stejném Zivotnim stylu,
stravé a hmotnosti odlisné hladiny
krevnich lipida [1]. U vétsiny osob in-
dukuje nevhodny Zivotni styl rozvoj
DLP, ale s velkymi interindividualnimi

vy,

rozdily. Sekundarnimi DLP v uz$im
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léky, hormony nebo specifickymi vlivy
zevniho prostredi. Nékteré sekunddrni
DLP nemaji na prognézu jejich ,maji-
tele® vyznamngjsi vliv a nenf nutné je
lécit, jiné mohou byt z hlediska pro-
gndzy nemocného zdvazné a lécba je
plné indikovana. Nalez sekundarni
DLP mize také upozornit na pfitom-
nost jiného, doposud nediagnostiko-
vaného onemocnéni. Samotné vyset-
fenf krevnich lipidG vétSinou neodhalf,
zda se jednd o vrozenou DLP nebo DLP
indukovanou jinym onemocnénim,
k tomu je nutné dalsi podrobnéjsi vy-
Setrenf jak laboratorni, tak i klinické.

onemocnéni
. jaterni onemocnénf
. chronicka onemocnéni ledvin
. léky a hormony indukovand DLP
. nutritivni a toxonutritivn{ vlivy
. akutni a chronicka infekeni
onemocnéni

(o), IANECUR ]

7. jind vzacnéjsi onemocnéni

Endokrinni a metabolicka
onemocnéni

Diabetes mellitus (DM)

DLP je u diabetikli velmi castd, ne
kazdd DLP u diabetika je ale sekun-
darni (i diabetik méze mit geneticky
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podminénou DLP). Sekundarni DLP
u DM je indukovéna dekompenzaci ¢i
nedostate¢nou kompenzaci diabetu,
po kompenzaci se krevni lipidy po-
stupné vraceji k vychozim hodnotam.
Typické je predeviim kolisdni hladiny
triglyceridti (Tg), hladina celkového
cholesterolu se méni pomaleji. K odli-
Seni sekundarni DLP je nutné opako-
vané vysetieni krevnich lipiddi v obdobi
stabilizované |écby antidiabetiky pFi
uspokojivé kompenzaci diabetu. Pokud
DLP pfi dobré kompenzaci diabetu pre-
trvava, jde s nejvétsi pravdépodobnosti
o DLP sdruzenou s diabetem (DLP ge-
neticky podminéna). Vysetren( krevnich
lipidd v obdobi $patné kompenzace
diabetu nema smysl, nemdize byt ani vo-
ditkem pro ev. lé¢bu hypolipidemiky.

DM 1. typu: Charakteristickd je tésna
zavislost mezi kompenzaci DM a hladi-
nou krevnich lipidG. P¥i dekompenzaci
DM dochazi k rychlému a vyraznému
vzestupu predevdim Tg, pozdéji i cho-
lesterolu [2]. Nedostatek inzulinu ak-
tivuje lipolyzu v tukové tkani, zvy3uje se
nabidka mastnych kyselin v jatrech
pro syntézu Tg a jatra secernuji do kr-
ve atypické velké lipoproteiny VLDL.
Soucasné je v krvi vyrazné omezena
degradace lipoprotein(i bohatych Tg
(chylomikra, VLDL). Existuje pfima
tmeéra: ¢im vy33i glykemie, tim vy38i Tg.
Sérum byvd chylézni az mlécné, hy-
pertriglyceridemie mutze dosdhnout
hodnot desitek mmol/I, zvySen je i cel-
kovy cholesterol (cholesterol obsazeny
ve VLDL a v chylomikrech), naproti
tomu LDL-cholesterol (LDL-Ch) neby-
va vysoky. Lécba takovéto sekundarni
DLP spociva v kompenzaci diabetu,
kdy se nejprve snizuje hladina Tg, s la-
tenci nékolika dnf ¢i tydnd pak i hladi-
na cholesterolu. Farmakoterapie tako-
véto DLP hypolipidemiky bez kompen-
zace diabetu nema prakticky zadny vliv
na krevni lipidy a nenf proto indikovéna.

DM 2. typu: Zavislost mezi hladi-
nou krevnich lipidd a kompenzaci
diabetu je méné tésnd. P¥i¢ina DLP je
podobnad jako u pacientd s metabo-

lickym syndromem [3]. Je to inzulino-
rezistence, potencujicim faktorem
pak celkové zvySeny p¥ivod energie
(nadvéha, obezita). Vysledkem je zvy-
$end nabidka energetickych substra-
td v jatrech se zvySenou syntézou aty-
pickych, velkych VLDL (velmi bohaté
Tg). Ty jsou v krvi katabolizovany na
malé LDL (malé, denzni LDL;), které
maji vysoky aterogenni potencial. Ty-
picka je lehkd aZ stfedni hypertriglyce-
ridemie, mirné zvySeny celkovy cho-
lesterol (VLDL-Ch), snizeny HDL-cho-
lesterol (HDL-Ch), LDL-Ch byvd
hrani¢ni nebo mirné zvyseny. Dekom-
penzace diabetu vede k dal$imu vze-
stupu Tg i celkového cholesterolu,
zmény jsou ale pomalej$i a méné dra-
matické nez u DM 1. typu. Zdkladem
|écby je opét co nejlepsi kompenzace
diabetu, ktera hladinu krevnich lipi-
di snizi, vétsinou ale nestadi k dosa-
zeni soucasnych ptisnych cilovych
hodnot [4]. Farmakoterapie hypoli-
pidemiky je velmi ¢asto nezbytna, bez
uspokojivé kompenzace diabetu ale
nebyva tispésna (nebo jsou nutné zby-
te¢né vysoké davky a kombinace hy-
polipidemik). Volbu [ékd u diabetické
DLP naleznete v citované literature

[5].

Hypotyreéza

Zvy3ena koncentrace cholesterolu
(predevsim LDL-Ch), méné i Tg, je ty-
pickym nalezem p¥i hypotyredze. P¥i-
¢inou je nedostatek trijodtyroninu,
ktery ovliviiuje jednak expresi LDL re-
ceptort na povrchu hepatocytdl, jed-
nak intenzitu bazalniho metabolizmu,
atimi,spotfebu” Tg (mastnych kyse-
lin) [6]. U dospélych osob s choleste-
rolem nad 8 mmol/l byvd az ve 4 %
pFi¢inou nediagnostikovand hypoty-
reéza. Bez vySetfeni TSH by u dospé-
lych osob nad 40 let véku s nové dia-
gnostikovanou DLP neméla byt zaha-
jovéna lé¢ba hypolipidemiky. Lé¢ba
této sekunddrni DLP spociva samo-
ziejmé v substitucni écbé hypotyredzy.
Pokud by hormonalni substituce
krevnf lipidy sice sniZila, ale mirnéjsi
DLP by pretrvavala, maze jit o pri-
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marni DLP a je tfeba zvézit i lécbu
vlastni DLP (indikace k farmakotera-
pii ale neni dana hladinou krevnich li-
pidd, ale hodnotou kardiovaskuldr-
niho rizika podle tabulky SCORE)

[S].

Cushingtiv syndrom

Zvysena sekrece glukokortikoidd in-
dukuje sekundarni DLP - zvySuje se
koncentrace cholesterolu i Tg. Lécba
DLP neni indikovana, je tfeba Iécit za-
kladni onemocnéni.

Zvysena sekrece katecholamin
Zvysena sekrece katecholaminl vede
k vzestupu Tg. Katecholaminy jednak
plsobf antagonisticky vici inzulinu,
jednak aktivuji lipolyzu. Jejich dlou-
hodobé zvySend sekrece mize vést
i k akumulaci lipid@ v jatrech, svalové
tkdni a myokardu.

Onemocnéni hypofyzy

Nedostatek STH mi(iZze zvySovat kon-
centraci cholesterolu i Tg, jeho sub-
stituce koncentraci krevnich lipidi
normalizuje [7]. Nedostatek STH
v dospélosti je proto povazovén za rizi-
kovy faktor pro ICHS [8]. Koncentrace
Tg se zvySuje také pti akromegalii.

Jaterni onemocnéni

Cholestaza

Cholestaza vede k vzestupu koncent-
race cholesterolu, typickym prikladem
je tézkd hypercholesterolemie u pri-
marni bilidrni cirhézy. Eliminace cho-
lesterolu z organizmu spociva jednak
v jeho sekreci do Zlu¢i, jednak v jeho
preméné na Zlucové kyseliny (a jejich
sekrece do Zluce). P obstrukci Zlu-
Covych cest se cholesterol hromadi
v jatrech, nasledné se zvySuje jeho
hladina v krvi. Byvaji pfitomny aty-
pické lipoproteiny X a Y [9]. Lé¢ba
hypercholesterolemie u primarni bi-
lidrni cirhdzy je velmi obtizena. Prysky-
Fice (sekvestranty zlucovych kyselin),
které jsou zde podavdny k omezeni
pruritu, maji u tohoto onemocnéni
na koncentraci cholesterolu jen maly
vliv.
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Hepatocelularni onemocnéni jater
U chronickych jaternich onemocnéni
nemusi byt p¥itomna sekundarni
DLP, ¢asto lze ale nalézt mirnou hy-
pertriglyceridemii. U jaterni cirhdzy
naopak hladina krevnich lipid{ ¢asto
klesd. Nealkoholickd steatéza jater je
¢asto sdruzena se zvySenou hladinou
Tg [10]. Casto m4 ale steatéza i DLP
spole¢nou pficinu - alkohol. Vzdy je
proto nutné v nejprve pokusit se vy-
loucit steatézu alkoholické etiologie,
protoze alkohol vede soucasné i k se-
kundarni DLP (DLP indukovana al-
koholem - viz dale). Lé¢ba DLP pfi
hepatocelularnim onemocnéni jater
nealkoholické etiologie by méla byt
opatrnd. Pokud je nutnd farmakote-
rapie hypolipidemiky (je-li vysoké riziko
fatalni kardiovaskularni p¥ihody dle
tabulek SCORE), je nutnd pravidelna
kontrola aminotransferdz v zavislosti
na volbé druhu a dédvky hypolipide-
mik. Je treba zvaZit na jedné strané
predpokladany pfinos takovéto lé¢-
by, na strané druhé jeji rizika. DLP
indukovand alkoholem - viz dale.

Chronické onemocnéni ledvin
Chronické renalni selhani
Sekundarni DLP je velmi ¢astd, miva
vétsinou charakter kombinované DLP
se zvySenim hladiny cholesterolu i Tg.
Casto je snizen HDL-Ch a typické je
i zvySeni lipoproteinu (a) [11]. Ne-
mocné s chronickou renalni insufi-
cienci fadime do kategorie vysokého
rizika kardiovaskularnich komplikacf,
kdy je Ié¢ba hypolipidemiky indikovdna
[12]. Volba Iéku se fidi obecnymi pra-
vidly pro lé¢bu DLP [S5]. Je tfeba ale
zohlednit fakt, Ze fibraty jsou vyluco-
vany ve formé aktivnich metabolitd
prevazné ledvinami a pti rendlni insu-
ficienci se jejich hladina v krvi zvy3uje.
Redukovat jejich davku je vhodné
i u hemodialyzovanych nemocnych,
protoZe jsou pomérné pevné vazany
na krevni bilkoviny a jsou obtizné dialy-
zovatelné. U statin( se zptsob a rych-
lost eliminace (jatra, ledviny) u jed-
notlivych preparatd lisf, coz je treba
zohlednit pfi volbé léku a jeho davky.
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Pomér mezi vylucovanim jatry a ledvi-
nami zavisi predevsim na hydrofilité
¢i lipofilité konkrétniho statinu.

Nefroticky syndrom

Sekundarni DLP je jeho typickou sou-
¢asti [13]. Predpokladanou pricinou
rozvoje hypercholesterolemie je vy-
stupriovana syntéza albuminu, kterd
vede ne zcela jasnym mechanizmem
i ke zvy8ené syntéze apolipoproteinu B,
a tim i sekreci VLDL do krve. Na roz-
voji DLP se zde miize podilet i vliv [écby
imunosupresivy (kortikoidy, cyklospo-
rin A). Téz8i hypercholesterolemie
u Fadu let trvajictho nefrotického syn-
dromu, u kterého se nedafi kauzalni
lécba, vyZzaduje casto lécbu hypolipi-
demiky k prevenci vzniku predcasné
ICHS a jejich komplikaci.

Stav po transplantaci ledviny

Velmi ¢asto se zvysuje LDL-Ch, ¢astd je
ale i kombinovana DLP, pticina viak
zatim nenf uspokojivé vysvétlena. Pred-
poklddd se kombinace vlivu zmén
stravovacich navyku, 1écby kortikoidy
a imunosupresivy [14]. Lécba hypoli-
pidemiky u téchto nemocnych jiz by-
la ¢asto zahdjena v obdobi hemodia-
lyzy, po transplantaci ledviny, ale né-
kdy byva nutnd zména léku ¢i davky
v zavislosti na typu DLP. Je tieba po-
¢itat s vy38im rizikem myopatie (sou-
¢asnd terapie imunosupresivy, ¢asto
antibiotiky, antimykotiky a dal$imi lé-
ky, které mohou navic interferovat
s metabolizmem statind na cytochro-
mu P450).

Léky indukovana DLP
Glukokortikoidy, imunosupresiva
Glukokortikoidy vedou k vzestupu kon-
centrace cholesterolu i Tg, pulznf po-
davéanf velkych davek mdZe navodit
velmi tézké sekundarni DLP i s chy-
[6znim sérem. Chronicka lécba korti-
koidy vede vétsinou k mirné kombino-
vané DLP, tu indukuje pravidelné
i cyklosporin A [14]. Pfipadnd lécba
takovéto sekunddrni DLP zavisi na
charakteru zdkladniho onemocnéni,
progndze nemocného a predeviim na

wii jeho individudlniho rizika fatalni
kardiovaskularni p¥ihody [5]. P¥i
farmakoterapii hypolipidemiky je tre-
ba bratv tvahu i zvy3ené riziko vzniku
myopatie.

Thiazidova a klickova diuretika
Mohou vést k mirnému zvy3eni kon-
centrace Tg i LDL-Ch. Neselektivnf
betablokdtory a betablokdtory s ISA
mohou zvysit koncentraci Tg a sniZzit
HDL-Ch [15]. Tento efekt je zavisly na
davce, malé davky téchto antihyper-
tenziv vétsinou nevedou k viditelné
DLP. Protoze ale mohou zhorsit i glu-
kézovou toleranci, nejsou lékem prv-
ni volby u nemocnych s DM a s meta-
bolickym syndromem. Antihyperteziva
ze skupiny alfa-1-blokatort naopak
mohou snizovat LDL-Ch a Tg a zvy$o-
vat HDL-Ch.

Estrogeny, gestageny, androgeny
Estrogeny ve fyziologické davce zvy3uji
HDL-Ch a snizuji LDL-Ch, v davkach
suprafyziologickych vedou k sekun-
darni DLP - zvySuji predevsim koncen-
traci Tg. Gestageny mohou snizovat
HDL-Ch a zvySovat LDL-Ch. Mirna se-
kunddarni DLP byvala ¢astym ndlezem
pFi uzivani hormondlni antikoncepce,
predevsim u starsich typ( kontracep-
tiv s vy$8imi davkami hormont. Mo-
derni hormondlni kontraceptiva vét-
$inou nemaji vyznamny vliv na krevnf
lipidy. Farmakoterapie pfipadné DLP
této etiologie nenf indikovdna (u Zen
do 50 let véku je vétsinou velmi nizké
riziko kardiovaskularnich komplikacf).
Navic nebylo prokazino, Ze by ani
mnoho let trvajici hormonalni anti-
koncepce zvySovala kardiovaskularn{
riziko [16].

Téhotenstvi

Rozviji se vétsinou sekundarni ,fyzio-
logicka“ DLP, kterd je indukovana pre-
deviim vysokou hladinou estrogend.
Zvysuje se koncentrace cholesterolu
i Tg, po porodu se krevn( lipidy po-
stupné vraci k vychozim hodnotdm
[17]. Tato DLP nemd zadny vliv na zdra-
votn{ stav, navic |é¢ba hypolipidemiky
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je v téhotenstvi pFisné kontraindiko-
vana a vySetrovani krevnich lipid( v té-
hotenstvi proto nemd smysl. Vzacné
muze byt téhotenstvim indukovdna
geneticky podminénd DLP, pak je na
misté dispenzarizace na specializova-
ném pracovisti a podrobné vysetfeni
s odstupem ¢asu po porodu.

Androgeny, anabolické steroidy
Poddvani androgen( a anabolickych
steroiddl (napt. sportovni doping) ve-
de k casto dramatickému snizenf
HDL-Ch a zvy&eni LDL-Ch [18].

Nutritivni a toxonutritivni vlivy
Mentélni anorexie, bulimie

U mentdlni anorexie se vétSinou pa-
radoxné zvysuje LDL-Ch i celkovy cho-
lesterol. Mechanizmus téchto zmén
zatim neni presné znam, predpo-
klada se predeviim vliv hormonalni
dysbalance. Hypolipidemika jsou vét-
Sinou kontraindikovdna, je tfeba lécit
zakladni onemocnéni. Bulimie vétsi-
nou nema vliv na krevnf lipidy, jedna
se vétsinou o relativné kratkodobé
epizody prejidani.

Alkohol

Pravidelna konzumace alkoholu vede

k vzestupu HDL-Ch, tento vliv se ne-

musi projevit u obéznich osob. Nic-

méné alkohol je jednou z nej¢astéj-

Sich pricin sekunddrnich DLP, hladi-

nu krevnich lipida zvySuje nékolika

mechanizmy:

1. v je jatrech metabolizovan za vzni-
ku mastnych kyselin a nasledné Tg,
které jsou secernovany ve formé
VLDL do krve (jejich prebytek v he-
patocytech vede soucasné k rozvoji
steatdzy)

2. zvySuje a urychluje vstfebavani
tukd z potravy (vzestup hladiny
chylomiker)

3. zpomaluje v krvi odbouravani li-
poproteini bohatych na Tg (chy-
lomikra, VLDL)

Vysledkem v3ech téchto pochod je
vzestup Tg, pozdéji i cholesterolu,
¢asto je chylézni az mlécné sérum

[19]. Vzestup krevnich lipidd je zavisly
jednak na individualni vnimavosti k al-
koholu, predevsim ale na jeho davce
a trvani alkoholizmu. Takovato se-
kunddrni DLP mdZe nabyvat charak-
teru od mirné hypertriglyceridemie,
pres béZznou kombinovanou DLP, aZ
k extrémnim tézkym kombinovanym
DLP s hodnotami Tg nékolik desitek
mmol/I (i kolem 100 mmol/!) a koncen-
tracemi cholesterolu do asi 30 mmol/I,
sérum muZe byt tézce chylézni az
mlécné [20]. Alkoholem indukovana
DLP nenf aterogenni, farmakoterapie
proto nebyva indikovdna, navic hypo-
lipidemika vétSinou nemaji viditelny
ani trvaly efekt. Hypertriglyceridemie
> 10 mmol/I ale zvy3uji riziko iritace
pankreatu ¢ akutni pankreatitidy. Al-
kohol sam miiZe také zp(isobit zvyseni
CK pti laboratornich kontrolach, aniz
by byla na viné ev. hypolipidemika.
Jedinou moznosti icinné lécby je Gpl-
nd abstinence alkoholu, kdy lze vidét
¢asto dramatické a rychlé snizeni Tg,
o néco pozdéji i snizeni cholesterolu.
Charakteristickd pro alkoholem indu-
kovanou DLP je jednak hypertriglyce-
ridemie, jednak to, Ze hladina krev-
nich lipidG v ¢ase velmi silné kolisa
v zavislosti na momentélni konzumaci
alkoholu. Tato sekunddrni DLP vymizi
v pozdnich stadiich jaterni cirhdzy.
Alkohol i v malych davkach maze vést
také k manifestaci dosud skryté, ge-
neticky podminéné DLP.

Akutni a chronicka infekéni
onemocnéni

Pri akutnim bakteridlnim onemocnéni
se vétdinou zvySuje koncentrace Tg,
méné casto koncentrace cholesterolu.
Také u akutnich virovych infekci
(chtfipka) je zvySeni Tg pravidlem,
LDL-Ch v8ak vétsinou klesa. Chronic-
kd infekéni onemocnéni vedou pravi-
delné ke zvySeni koncentrace Tg a k po-
klesu LDL-Ch [21]. P¥i interkurent-
nim infekénim onemocnénf( a kratce
po ném proto nema byt provddéno
vySetfovani krevnich lipidd. Je pFi-
tomna sekundarni DLP a na zakladé
takto ziskanych vysledk neni mozné
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rozhodovat ani o riziku kardiovasku-
larnich komplikaci, ani o 1é¢bé DLP.
Vysetteni krevnich lipidd je mozné
nejdrive za 3 tydny po leh¢im, ale az

YV,

za 3 mésice po té€z$im onemocnéni.

DLP pfi jinych vzacnéjsich
onemocnénich

Pfi mnohocetném myelomu byva pfi-
tomna casto tézkd sekunddrni kom-
binovand DLP. Zvyseni koncentrace
celkového i LDL-Ch je typické pro
akutn{intermitentn{ porfyrii. U nadoro-
vych onemocnéni vétsinou klesd LDL-Ch
i celkovy cholesterol, nékdy se zvySuje
koncentrace Tg. U glykogendzy . ty-
pu je charakteristické vyrazné zvySeni
koncentrace Tg, o néco mensf je vze-
stup cholesterolu, mze byt i chylézni
sérum.

Zavér
Pri nédlezu DLP je tfeba v prvé radé
myslet na mozZnost, ze miZe jit o DLP
sekundarni (klinika, anamnéza). Sou-
¢asti laboratorniho vySetfeni u nové-
ho nemocného s DLP by proto mélo
byt také zdkladni vySetieni k vyloucenf
dosud nepoznaného diabetu (glykemie,
HbA,,), hypotyredzy (TSH), chronic-
kého onemocnéni ledvin (kreatinin,
mo¢ chemicky), onemocnénijater (AST,
ALT, GMT, ALP), zvySené konzumace
alkoholu (diskrepance GMT vs ALP,
ev karbohydrat-deficitni transferin
a stfedni objem erytrocytu). Krev na
vySettenf lipid& by neméla byt odebi-
rana pFi interkurentnim infekénim
onemocnénf, p¥i Spatné kompenzo-
vaném DM a v téhotenstvi [22].
Lé¢ba sekundarnich DLP md byt kau-
zélnf, je-li to mozné (hypotyredza, de-
kompenzovany DM, alkoholizmus).
Pokud charakter zédkladniho one-
mocnén{ kauzalni lé¢bu neumozriuje
a u pacienta je vysoké riziko vzniku fa-
talnf kardiovaskularni pfihody podle
tabulek SCORE, muZe byt indikovana
i u sekundarni DLP farmakologicka
lé¢ba (chronickd rendlni onemocnéni,
stav po transplantaci orgdnt). PH nd-
lezu hypertriglyceridemie > 10 mmol/I
md byt prvnim opatfenim vzdy
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restrikce alkoholu, u diabetika pak
kompenzace diabetu.

Volba Iéku u sekundarnich DLP se
ridi v zasadé stejnymi pravidly jako
u primdrnich DLP, zahgjeni |é¢by za-
visi na vysi rizika fatdIni kardiovasku-
larni ptihody, volba léku ¢&i jejich
kombinace na typu DLP [5]. Pfi volné
léku a jeho davky je treba také
zohlednit charakter zakladniho one-
mocnéni. Vzdy je tfeba zvazit celko-
vou progndézu nemocného, tedy to,
zda bude z dlouhodobé lécby DLP
profitovat. Pfi 1é¢bé nemocnych se
sekunddrnimi DLP jsou nékdy vhod-
né castéjsi kontroly vcetné laborator-
nich parametra.
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