
V tomto čísle časopisu Vnitřní lékař-
ství je uveřejněna práce [7], věnující
se problematice změn krevních lipidů
u nemocných s HIV/AIDS léčených
antiretrovirovými léky. Autoři se zamě-
řili na změny krevních lipidů induko-
vané vysoce aktivní antiretrovirovou
terapií (HAART) a dospívají k závěru,
že tato léčba indukuje rozvoj dyslipi-
demie s vzestupem proaterogenních
frakcí krevních lipidů. Práce je velmi
zajímavá, nicméně navozuje i řadu
dalších otázek.

Chronická i akutní infekční onemoc-
nění jsou sama o sobě totiž jednou
z častých příčin sekundárních dyslipi-
demií [1]. Byly publikovány obvyklé
změny v krevních lipidech u různých
typů infekcí. U akutních infekcí způso-
bených grampozitivními bakteriemi se
výrazně zvyšují triglyceridy, choleste-
rol bývá nezměněn nebo je mírně zvý-
šen. Při infekci gramnegativními bak-
teriemi bývá zvýšení triglyceridů méně
výrazné, hladina cholesterolu se ne-
mění nebo dokonce mírně snižuje.
U akutních virových infekcí je hladina
triglyceridů pravidelně zvýšena, hladina
cholesterolu obvykle klesá [2]. K po-
dobným změnám v krevních lipidech
dochází i u chronických infekčních one-
mocnění. Konkrétně u HIV/AIDS je

popsán v průběhu onemocnění nejprve
pokles hladiny cholesterolu (LDL-cho-
lesterolu i HDL-cholesterolu) i apoli-
poproteinů AI a B, později pak i zvý-
šení hladiny triglyceridů. Vzestup trigly-
ceridů (v důsledku jejich zpomaleného
odbourávání) byl prokázán jak u pa-
cientů s AIDS, tak i u HIV pozitivních
bez rozvinutého AIDS. Byla u nich pro-
kázána zvýšená lipogeneze z glycidů,
zvýšená lipolýza v tukové tkáni a ná-
sledná zvýšená syntéza VLDL v játrech
[3].

Změny krevních lipidů u infekčních
onemocnění jsou zřejmě indukovány
vyplavením stresových hormonů a cy-
tokinů (především TNF, IL-1, IL-6, INFα,
INFγ), které zasahují do metabolizmu
lipidů a lipoproteinů. Cytokiny ovliv-
ňují syntézu a degradaci lipoproteinů
bohatých triglyceridy (VLDL) i aktivitu
lipoproteinové lipázy. Dochází ke změ-
nám v rychlosti syntézy i odbourávání
mastných kyselin a triglyceridů, změ-
nám ve využití jednotlivých energetic-
kých substrátů [4]. Hladina krevních
lipidů je u infekčních onemocnění ta-
ké ovlivněna změnou životního režimu
(fyzická inaktivita, teplota, změna stra-
vování, částečné hladovění v důsledku
nechutenství atd). To jsou také dů-
vody, proč krevní lipidy nemají být vy-

šetřovány (za účelem posouzení rizika
kardiovaskulárních komplikací) nejen
při, ale ani poměrně dlouhou dobu po
prodělané infekci. Navozená sekun-
dární dyslipidemie totiž neumožňuje
posoudit, zda nemocný má primární
dyslipidemii, která by vyžadovala hy-
polipidemickou léčbu. Popsané abnor-
mality krevních lipidů ale nemusí být
jen pasivními změnami navozenými
účinkem cytokinů, ale mohou mít pro-
tektivní význam před účinky infekce.
Bylo prokázáno, že lipoproteiny krevní
plazmy (především VLDL a chylomikra)
mohou vázat endotoxiny a chránit
organizmus před jejich účinky [5].

Výchozí hodnoty krevních lipidů,
které autoři článku naměřili před za-
hájením intenzivní antiretrovirové léčby,
tedy zřejmě nebyly hodnotami „fyzio-
logickými“, ale nepochybně byla pří-
tomna sekundární dyslipidemie se sní-
žením hladiny cholesterolu (hladina
triglyceridů byla fyziologická). Svědčí
pro to i fakt, že výchozí hodnoty cel-
kového cholesterolu i LDL-choleste-
rolu jsou výrazně nižší, než je průměr
u dospělé populace ČR. I po léčbě
HAART jsou hodnoty celkového cho-
lesterolu a LDL-cholesterolu stále ještě
pod průměrem dospělých v ČR (stu-
die MONICA). Je tedy pravděpodobné,
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že při úspěšné léčbě HAART se hladina
cholesterolu pouze vrací k „normálu“
(tedy k výchozím hladinám před one-
mocněním AIDS/HIV), a je otázkou,
zda lze hovořit o hypercholesterole-
mii navozené léčbou HAART. Vzestup
triglyceridů v průběhu léčby nad fyzio-
logickou mez však zpochybnit nelze.

Není jasné, zda rozvoj hypertrigly-
ceridemie přímo indukují podávané
antiretrovirové léky, nebo zda jde pouze
o změny indukované změnou zdravot-
ního stavu při intenzivní antiretrovi-
rové léčbě. Některá farmaka mají pří-
mý vliv za hladinu krevních lipidů,
např. cyklosporin A indukuje zvýšení
LDL-cholesterolu, cimetidin a některá
antiepileptika zvyšují HDL-choleste-
rol, retinoidy (Neotigason) navozují
těžkou hypertriglyceridemii. Informace
o přímém vlivu antiretrovirových léků
na krevní lipidy ale zřejmě zatím ne-
jsou k disposici.

Jinou otázkou je, zda lze u osob léče-
ných HAART hovořit o možném riziku
akcelerace předčasné aterosklerózy,
které je zmiňováno v závěru článku. Je

třeba vzít v úvahu, že riziko kardiovas-
kulárních onemocnění není dáno jen
hladinou krevních lipidů, ale součtem
všech rizikových faktorů [6]. Při po-
kusu odhadnout riziko fatální kardio-
vaskulární příhody podle tabulek
SCORE zjistíme, že věkovou skupinu
30–40 let tabulky SCORE vůbec ne-
uvádějí – riziko v této věkové skupině je
pod 1 % ve výhledu 10 let. Mírná hy-
pertriglyceridemie sama o sobě riziko
kardiovaskulárních komplikací příliš
nezvyšuje a při takto nízkém riziku hy-
polipidemická léčba není indikována.
Kardiovaskulární komplikace proto prav-
děpodobně tyto nemocné aktuálně
na životě neohrožují, k definitivnímu
zodpovězení této otázky by ale musely
proběhnout prospektivní dlouhodobé
studie, srovnávající výskyt kardiovas-
kulárních komplikací u nemocných lé-
čených HAART a nemocných léčených
standardní terapií.
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