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V tomto cisle ¢asopisu Vnitini |ékai-
stv je uverejnéna prace [7], vénujicf
se problematice zmén krevnich lipid(
u nemocnych s HIV/AIDS lé¢enych
antiretrovirovymi léky. Autofi se zamé-
fili na zmény krevnich lipid induko-
vané vysoce aktivni antiretrovirovou
terapiil (HAART) a dospivaji k zavéru,
Ze tato lécba indukuje rozvoj dyslipi-
demie s vzestupem proaterogennich
frakei krevnich lipidd. Prace je velmi
zajimavd, nicméné navozuje i Fadu
dalsich otazek.

Chronicka i akutnf infekéni onemoc-
nénf jsou sama o sobé totiz jednou
z Castych pti¢in sekunddrnich dyslipi-
demii [1]. Byly publikovany obvyklé
zmény v krevnich lipidech u rdiznych
typt infekei. U akutnich infekei zptiso-
benych grampozitivnimi bakteriemi se
vyrazné zvysuji triglyceridy, choleste-
rol byva nezménén nebo je mirné zvy-
Sen. P¥i infekci gramnegativnimi bak-
teriemi byva zvysenf triglycerid(i méné
vyrazné, hladina cholesterolu se ne-
méni nebo dokonce mirné snizuje.
U akutnich virovych infekef je hladina
triglyceridd pravidelné zvySena, hladina
cholesterolu obvykle klesa [2]. K po-
dobnym zméndm v krevnich lipidech
dochdzi i u chronickych infekénich one-
mocnéni. Konkrétné u HIV/AIDS je

popsan v priibéhu onemocnéni nejprve
pokles hladiny cholesterolu (LDL-cho-
lesterolu i HDL-cholesterolu) i apoli-
poprotein(i Al a B, pozdéji pak i zvy-
Seni hladiny triglyceridd. Vzestup trigly-
cerid(i (v dtsledku jejich zpomaleného
odbourdvanf) byl prokdzan jak u pa-
cientl s AIDS, tak i u HIV pozitivnich
bez rozvinutého AIDS. Byla u nich pro-
kdzadna zvySend lipogeneze z glycidd,
zvysena lipolyza v tukové tkani a na-
slednd zvySend syntéza VLDL v jatrech
[3].

Zmeény krevnich lipidd u infekénich
onemocnéni jsou ziejmé indukovany
vyplavenim stresovych hormon( a cy-
tokinG (predevsim TNF, IL-1, IL-6, INFo,
INFY), které zasahuji do metabolizmu
lipid& a lipoproteind. Cytokiny ovliv-
nuji syntézu a degradaci lipoproteind
bohatych triglyceridy (VLDL) i aktivitu
lipoproteinové lipazy. Dochazi ke zmé-
nam v rychlosti syntézy i odbouravanf{
mastnych kyselin a triglyceridd, zmé-
nam ve vyuziti jednotlivych energetic-
kych substratd [4]. Hladina krevnich
lipid je u infekénich onemocnént ta-
ké ovlivnéna zménou Zzivotniho rezimu
(fyzickd inaktivita, teplota, zména stra-
vovéni, ¢aste¢né hladovéni v dlsledku
nechutenstvi atd). To jsou také du-
vody, pro¢ krevnf lipidy nemaji byt vy-
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Setfovany (za Ucelem posouzen rizika
kardiovaskularnich komplikacf) nejen
pfi, ale ani pomérné dlouhou dobu po
prodélané infekci. Navozena sekun-
darni dyslipidemie totiz neumozriuje
posoudit, zda nemocny md primarni{
dyslipidemii, kterd by vyzadovala hy-
polipidemickou lé¢bu. Popsané abnor-
mality krevnich lipidd ale nemusi byt
jen pasivnimi zménami navozenymi
tUcinkem cytokin(, ale mohou mit pro-
tektivni vyznam pred dcinky infekce.
Bylo prokazano, Ze lipoproteiny krevni
plazmy (pfedevsim VLDL a chylomikra)
mohou vézat endotoxiny a chranit
organizmus pred jejich dcinky [5].
Vychozi hodnoty krevnich lipidd,
které autofi ¢lanku namérili pred za-
hajenim intenzivni antiretrovirové lécby,
tedy zfejmé nebyly hodnotami ,fyzio-
logickymi“, ale nepochybné byla pfi-
tomna sekundarni dyslipidemie se sni-
zenim hladiny cholesterolu (hladina
triglyceriddi byla fyziologickd). Svéd¢t
pro to i fakt, Ze vychozi hodnoty cel-
kového cholesterolu i LDL-choleste-
rolu jsou vyrazné nizsi, nez je pramér
u dospélé populace CR. | po lébé
HAART jsou hodnoty celkového cho-
lesterolu a LDL-cholesterolu stale jesté
pod préimérem dospélych v CR (stu-
die MONICA). Je tedy pravdépodobné,
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Ze pfi Gispésné |écbé HAART se hladina
cholesterolu pouze vraci k ,normalu“
(tedy k vychozim hladindm pred one-
mocnénim AIDS/HIV), a je otdzkou,
zda |ze hovotit o hypercholesterole-
mii navozené lé¢bou HAART. Vzestup
triglycerid(i v prabéhu 1é¢by nad fyzio-
logickou mez vsak zpochybnit nelze.

Nenf jasné, zda rozvoj hypertrigly-
ceridemie pfimo indukuji podavané
antiretrovirové léky, nebo zda jde pouze
o zmény indukované zménou zdravot-
niho stavu pfi intenzivni antiretrovi-
rové |écbé. Nékterd farmaka maji pri-
my vliv za hladinu krevnich lipidd,
napt. cyklosporin A indukuje zvySeni
LDL-cholesterolu, cimetidin a néktera
antiepileptika zvy3uji HDL-choleste-
rol, retinoidy (Neotigason) navozuji
tézkou hypertriglyceridemii. Informace
o ptimém vlivu antiretrovirovych lékd
na krevni lipidy ale zfejmé zatim ne-
jsou k disposici.

Jinou otazkou je, zda Ize u osob léce-
nych HAART hovofit 0 mozném riziku
akcelerace predcasné aterosklerdzy,
které je zmiriovdno v zavéru ¢lanku. Je

tieba vzit v Gvahu, Ze riziko kardiovas-
kuldrnich onemocnéni neni dano jen
hladinou krevnich lipidd, ale sou¢tem
vsech rizikovych faktort [6]. PFi po-
kusu odhadnout riziko fatdlnf kardio-
vaskularni ptfihody podle tabulek
SCORE gzjistime, Ze vékovou skupinu
30-40 let tabulky SCORE viibec ne-
uvadéji - riziko v této vékové skupiné je
pod 1 % ve vyhledu 10 let. Mirnd hy-
pertriglyceridemie sama o sobé riziko
kardiovaskularnich komplikaci p¥ilis
nezvysuje a pfi takto nizkém riziku hy-
polipidemicka lé¢ba nenf indikovdna.
Kardiovaskuldrni komplikace proto prav-
dépodobné tyto nemocné aktudlné
na zivoté neohrozuji, k definitivnimu
zodpovézeni této otazky by ale musely
probéhnout prospektivni dlouhodobé
studie, srovnavajici vyskyt kardiovas-
kularnich komplikaci u nemocnych [é-
¢enych HAART a nemocnych lé¢enych
standardnf terapif.
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