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Sthrn: Poruchy metabolizmu lipidov patria medzi najdoleZitejSie preventabilné faktory vzniku a rozvoja aterosklerézy. Kedze na nasledky
aterosklerotického poskodenia artérii zomiera v Slovenskej republike viac nez 50 % populdcie, dostdva sa tato problematika do centra
medicinskeho zaujmu. Podla etiolégie rozlisujeme primarne dyslipidémie, ktoré maju vzdy genetické pozadie, a sekundarne dyslipidémie
vznikajuce na podklade iného ochorenia alebo patologického stavu. Sekundarne dyslipidémie sprevadzaji mnoho ochoreni od ¢astych
(endokrinopatie, choroby obli¢iek a pod.) az po pomerne vzacne (tezaurizmézy a i.) a st jednym zo symptémov tychto ochoreni. V kli-
nickej praxi je potrebné nielen d6sledné sledovanie diagnostikovanych dyslipidémii, ale pri ich zisteni aj zakladny screening sekundarnych
pri¢in pordch metabolizmu lipidov a samozrejme lie¢ba podla najnoviich odporicani. V nasledujicom prehlade uvddzame najcastejsie
sa vyskytujuce sekunddrne dyslipidémie, s ktorymi sa mézeme stretntit v ambulantnej praxi.
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Secondary dyslipidemias

Summary: Dyslipidemias rank among the most important preventabile factors of atherogenesis and its progression. This topic is in-
creasingly being discussed as e.g. more than 50% of Slovak population die on atherosclerotic complications. According to etiology we
distinguish primary dyslipidemias with strictly genetic background and secondary ones with origin in other disease or pathological state.
Secondary dyslipidemias accompany various diseases, from common (endocrinopathies, renal diseases etc) to rare ones (thesaurismosis
etc.) and represents one of symptoms of these diseases. Apart from particular clinical follow up of diagnosed dysipidemias, basic screen-
ing and secondary causes as well as treatment due to updated guidelines is recuired. In this review we present the most frequent dyslipi-
demias of clinical practice.
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Umrtia z kardiovaskularnych pricin
tvoria na Slovensku stéle viac nez 50 %
z celkovej mortality obyvatelstva. Na
ochorenia srdca a periférnych artérif
teda zomiera viac fudi ako na v3etky
ostatné priciny smrti dohromady.
Hlavnym patofyziologickym podkla-
dom kardiovaskuldrnych ochorenf
zostdva ateroskleréza vo vietkych jej
klinickych formach.

V modernom ponimant je ateroskle-
réza definovand ako chronické ocho-
renie cievnej intimy sprevddzané aku-
mulédciou cholesterolu, fibrézneho
tkaniva, niektorych komponentov
krvi, zdpalovym procesom a zmenami
v médii cievy. Etiopatogenéza atero-
sklerézy je multifaktoridlna a pribdda
stale viac a viac moznych rizikovych
faktorov jej vzniku a rozvoja [1]. Ri-
zikové faktory aterosklerézy mézeme
rozdelit z viacerych hfadisk. Z praktic-
kého hfadiska je najvyhodnejsie delenie

rizikovych faktorov aterosklerézy na
ovplyvnitefné (¢i uz nefarmakologicky
alebo farmakologicky) a neovplyvni-
tefné (tab. 1).

Uz v roku 1913 Anickov et al uviedli,
Ze ,niet aterosklerézy bez cholesterolu®,
ked” indukoval rychly rozvoj a progresiu
aterosklerézy u kralikov kfimenych po-
travou s vysokym obsahom choleste-
rolu [2]. Tesna korelacia medzi dyslipi-
démiou a aterosklerézou sa potvrdila
v mnohych epidemiologickych stadiach.

Poruchy metabolizmu lipidov pat-
ria v sti¢asnosti medzi naj¢astejsie sa
vyskytujdce ovplyvnitefné faktory ate-
rosklerézy. Termin hyperlipidémia
(hyperlipoproteinémia) sa nahrddza
terminom dyslipidémia (dyslipopro-
teinémia), pretoze zvySenie celkového
cholesterolu nad referen¢né hodnoty,
ktoré je zapri¢inené najmid zvySe-
nou koncentraciou HDL-cholesterolu
(velkych denznych ¢astic), pésobi anti-
anterogénne a je teda ochrannym fak-

rézy. Podfa [24].

Ovplyvnitelné
rizikové faktory
aterosklerézy

fajcenie

dyslipidémia
hypertenzia

diabetes mellitus
pohybova inaktivita
obezita
protrombofilné stavy

Tab. 1. Niektoré ovplyvnitelné a neovplyvnitelné rizikové faktory ateroskle-

Neovplyvnitelné  vek
rizikové faktory

aterosklerézy

pohlavie
pozitivna rodinna
anamnéza
pozitivna osobna
anamnéza
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torom. Naopak, vysokd koncentracia
LDL-cholesterolu aj pri normalnej kon-
centracii celkového cholesterolu je po-
vazovand za proaterogénny faktor. Pre
rozvoj aterosklerézy teda nie je dole-
zitd iba absoldtna hodnota koncentra-
cie celkového cholesterolu a predpona
dys- zd6raziiuje doleZitost ,,dysbalan-
cie“ jednotlivych frakcii lipoprotei-
novych castic. Svetova zdravotnicka
organizdcia (SZO) dve desatrocia po-
uzivala upravend klasifikdciu dyslipidé-
mii podla Fredricksona. Eurépska spo-
lo¢nost pre aterosklerézu (EAS) vydala
na podklade starsej klasifikacie v roku
1992 zjednodusend, pre prax pouZi-
tefnejSiu fenotypovu klasifikdciu dysli-
pidémii, ktord sa v sti¢asnosti pouZiva
v klinickej praxi a rozdeluje dyslipidé-
mie na:
hypercholesterolémiu,
kombinovanu dyslipidémiu (hyper-
cholesterolémia spojend s hyper-
triacylglycerolémiou),
hypertriacylglycerolémiu.

Obe uvedené klasifikdcie nehovo-
ria o etiolégii dyslipidémie. Pri zohfad-
neni etiologického hladiska mézeme
dyslipidémie rozdelit na primarne,
ktoré maju vzdy geneticki zlozku (po-
lygénovy alebo monogénovy typ de-
di¢nosti) a multifaktoridlny etiolo-
gicky podklad (okrem genetického
pozadia hraju délezitd dlohu aj rézne
vplyvy vonkajsieho prostredia), a se-
kunddarne, vyskytujiice sa pri niekto-
rom zékladnom ochorenf alebo so zna-
mou vyvoldvajtcou pri¢inou (tab. 2).

mie. Podla [5].

Primarne
DLP

polygénova
hypercholesterolémia
familiarna
hypercholesterolémia
familidrna kombinovana
DLP

familidrna
hypertriacylglycerolémia

Tab. 2. Najcastejsie sa vyskytujtice primarne a sekundarne dyslipoproteiné-

DM1T - diabetes mellitus 1. typu, DM2T - diabetes mellitus 2. typu

Sekunddrne DM2T, metabolicky syn-
DLP drém
dekompenzacia DM1T
chronickd rendlna
insuficiencia
nefroticky syndrém
cholestaza
hypotyreéza
anorexia
alkoholizmus
lieky (vid tab. 3)

tehotenstvo a iné

Pri sekundarnych dyslipidémidch méze
lie¢ba zdkladného ochorenia alebo od-
stranenie vyvoldvajlcej pric¢iny viest
k zlepSeniu aZ dprave hodnét koncent-
récif lipidov.

Rozne pri¢iny sekunddrnych dyslipi-
démii modzu viest k rozli¢nym zmendm
v lipidovom spektre (tab. 3) a prevazu-
juca lipidova zlozka niekedy méze po-
moct pri diferencidlno-diagnostickych
tvahdch (napr. screening hypotyredzy
u pacientov s hypercholesterolémiou).

Najcastejsie sa vyskytujice
sekundarne dyslipidémie

Diabetes mellitus a obezita
Koncentrécie lipidov pacienta s dia-
betes mellitus 1. typu st vadésinou
ovplyviiované hodnotami glykémie.
Pri adekvdtnej kontrole diabetu vacsi-
nou nedochddza k rozvoju dyslipidé-
mie a koncentrécie lipidov st rovnaké

ako v nediabetickej populacii. Studia
DCCT dokazala, Ze osoby s dobre
kompenzovanym diabetes mellitus
1. typu bez inych komorbidit maju
prakticky rovnaké koncentrécie lipidov
ako nediabetici. Naopak, zla kontrola
diabetes mellitus 1. typu s inzulinovym
deficitom a diabetickou ketoacidézou
je casto spojena s vyraznou hypertria-
cylglycerolémiou, elevaciou LDL- a re-
dukciou HDL-cholesterolu pri poklese
aktivity lipoproteinovej lipazy [3,4].
Rekompenzdcia diabetes mellitus
vedie k pomerne rychlej tprave kon-
centracif triacylglycerolov, hodnoty
LDL- a HDL-cholesterolu sa upravuju
pomalsie. Mierne rozkolisanie glyké-
mie u diabetikov 1. typu ¢asto vedie
k vzostupu koncentracie triacylglyce-
rolov, pricom hodnoty LDL- a HDL-
-cholesterolu sa menia iba nesignifi-
kantne [5].

Hypercholesterolémia
hypotyreéza
nefroticky syndrém
cholestdza
anorexia nervosa

lieky (glukokortikoidy, gestagény,
cyklosporin)

Tab. 3. Prevladajtice zmeny koncentracif lipidov v zavislosti od vyvolavajtcej priciny. Podfa [5].

Kombinovana dyslipidémia
tehotenstvo
plazmocytém
ochorenia a situdcie, ktoré typicky vedu
k hypertriacylglycerolémii m6zu niekedy
viest ku kombinovanej dyslipoproteinémii
(napr. DM2T a pod.)

DM1T - diabetes mellitus 1. typu, DM2T - diabetes mellitus 2. typu

Hypertriacylglycerolémia
DM2T

dekompenzovany DM1T
alkoholizmus

rendlne zlyhanie
obezita s inzulinovou rezistenciou
tehotenstvo
lieky (neselektivne beta-blokatory, tia-
zidy vo vysokych davkach, estrogény,
kortikosteroidy)
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Na druhej strane, vo Framingham-
skej stadii bol vyskyt hypertriacylglyce-
rolémie v populdcii diabetikov 2. typu
36 %, kym u nediabetikov to bolo
iba 17 %, a to aj pri dobrej glykemic-
kej kompenzacii. Nizke koncentracie
HDL-cholesterolu (pod 0,9 mmol/I)
sa vyskytovali u 21 % muZov diabe-
tikov a 25 % zZien diabeticiek (oproti
9-10 % prevalencii v nediabetickej po-
puldcii) [6]. V kontraste s tymito na-
lezmi st koncentracie LDL-choleste-
rolu u diabetikov, ktoré sa prakticky
neli$ia od nediabetikov. Typicka diabe-
tickd (aterogénna) dyslipidémia je via-
zana najmé na inzulinovd rezistenciu
a je charakterizovand:

zvySenou koncentrdciou triacyl-

glycerolov,

znizenou koncentraciou HDL-cho-

lesterolu a kvalitativnymi zmenami

HDL ¢astic (men3i obsah choleste-

rolu v HDL ¢asticiach, vznik malych

denznych HDL dcastic stracajucich
antiaterogénny efekt),

normélnou alebo iba lahko zvy3enou

koncentraciou LDL-cholesterolu.

Konstantnym ndlezom je najmi
postprandialna hypertriacylglycerolé-
mia a zvy$ené koncentracie apolipo-
proteinu B. ZvySena je aj koncentra-
cia apolipoproteinu CllI (apo-CllIl),
ktory je inhibitorom lipoproteino-
vej lipazy, kfi¢ového enzymu katabo-
lizmu lipidov bohatych na triacylgly-
ceroly [7,8].

Patogenéza diabetickej dyslipidémie
je komplexnd, od zvy3enej produkcie
VLDL castic bohatych na triacylglyce-
roly peceriovymi bunkami v désledku
chybania inhibi¢ného efektu inzulinu
po aktivéciu aktivity hormdn senzitiv-
nej lipazy a inhibiciu lipoproteinove;
lipdzy. Extrémne hodnoty LDL-chole-
sterolu a triacylglycerolov su pri dia-
betes mellitus vzacne, pri ich naleze je
potrebné mysliet aj na pritomnost pri-
marnej dyslipoproteinémie - fami-
liarnej hypercholesterolémie, familidr-
nej kombinovanej dyslipoproteinémie
alebo menej castej familiarnej hyper-
triacylglycerolémie [9].

Ciefom lie¢by dyslipidémie pri dia-
betes mellitus 2. typu ma byt norma-
lizicia koncentracif vietkych lipidov,
t. j. dosiahnutie optimalnych koncen-
tracii celkového cholesterolu, LDL-,
HDL-cholesterolu a triacylglycerolov.
Volba hypolipemika zdvisi od prevld-
dajdcej zlozky dyslipidémie. Pri pre-
vahe hypercholesterolémie s vy3simi
koncentraciami LDL-cholesterolu je lie-
kom volby statin, cielové koncentrdcie
LDL st < 2,5 mmol/l u diabetikov bez
manifestnej kardiovaskularnej choroby
a < 2 mmol/l u diabetikov s manifest-
nym ochorenim kardiovaskuldrneho
systému [10,11]. Ak ned6jde k dosiah-
nutiu ciefovych koncentracii LDL-cho-
lesterolu ani po zdvojndsobent inicial-
nej davky statinu, je mozné zamenit
statfn za Gcinnejsi (atorvastatin, ro-
suvastatin). Ak ani pri tejto liecbe ne-
dojde k tprave koncentrécii LDL-cho-
lesterolu, je vhodné do liecby pridat
inhibitor ¢revnej resorpcie cholesterolu
ezetimib, alebo fibrat, event. niacin,
ktoré ovplyvnia aj koncentracie triacyl-
glycerolov a HDL-cholesterolu [11,12].

Pri prevahe hypertriacylglycerolé-
mie v laboratérnom obraze je liekom
prvej volby fibrat, event. niektord z mi-
kronizovanych foriem fibratu alebo
niacin [13].

Liecba pomerne ¢asto sa vyskytuju-
cej kombinovanej diabetickej dyslipo-
proteinémie sa za¢ina monoterapiou,
taktiez podla prevladajtcej poruchy
lipidového spektra, tak ako sme to
uviedli vyssie. Niekedy sa aj monote-
rapiou statinom alebo fibradtom do-
siahnu cielové hodnoty lipidov. Pri
triacylglyceroloch nie je odportca-
niami stanovenda hodnota ich optimal-
nej koncentracie, avdak kardiovasku-
larne riziko sa zvySuje od koncentracie
priblizne 2,5 mmo/I. Ciefové koncen-
tracie LDL-cholesterolu st odlisné pre
rézne kategérie kardiovaskuldrneho
rizika. V pripade, Ze sa liecba zacala
ako monoterapia statinom a pretrva-
vaju vyssie koncentrdcie triacylglyce-
rolov (> 2,0 mmol/l), priddvame do
lie¢by fibrdt alebo niacin. Naopak, ak
pri monoterapii fibratom pretrvavaju

koncentrdcie LDL-cholesterolu nad
2,5 mmol/l, je tiez indikovand kom-
binovana lie¢cba a lie¢bu doplriuje
statin [10,14].

Podla NCEP ATP Il (Adult Treat-
ment Panel of National Cholesterol
Education Program - Nérodny chole-
sterolovy edukacny program - Panel
pre liecbu dospelych) predstavuje dia-
betes mellitus, tzv. rizikovy ekvivalent
ICHS (t. j. diabetici bez ICHS maju
rovnaké kardiovaskuldrne riziko ako
nediabetici s manifestnou ischemic-
kou chorobou srdca), a preto je Zia-
duce, aby pacienti s diabetes mellitus
dosahovali cielové hladiny LDL-chole-
sterolu a triacylglycerolov ako pacienti
v sekunddrnej prevencii ICHS. Vhodné
je zacat s hypolipemickou lie¢bou vzdy,
ked diabetik nedosahuje ciefové hod-
noty koncentracie LDL-cholesterolu,
a to aj v pripade, Ze hodnoty celkového
cholesterolu st este v normélnom roz-
medzi. Samozrejmostou ostdva snaha
o ¢o najlepsiu glykemickt kompenza-
ciu [4,15].

Dyslipidémie pri chorobdch obliciek
Pri nefrotickom syndréme je typickym
prejavom najmé zvySenie koncentrd-
cie LDL-cholesterolu. Je to spésobené
hlavne zvy3enou produkciou VLDL pe-
¢eriovou bunkou, zrejme v doésledku
zmien viskozity a osmotického tlaku
krvi pri hypoalbuminémii, s naslednym
vzostupom koncentrécii LDL-choleste-
rolu. Stcasne dochadza aj k zvy3eniu
koncentracii HDL-cholesterolu, ktory
ale unikd do mocu, preto v periférnej
krvi neregistrujeme zvysenie jeho kon-
centracii. ZvySené plazmatické kon-
centrdcie cholesteryl-ester transferu-
juceho proteinu stcasne prispievaju
k presunu esterov cholesterolu z HDL,
do VLDL castic. Vys$sie koncentracie
triacylglycerolov nachddzame zvicsa
u pacientov s tazkou hypoalbuminé-
miou [16].

Dyslipidémia u pacientov s chronic-
kou rendlnou insuficienciou (CHRI)
je charakterizovand najmia hypertri-
acylglycerolémiou a znizenymi koncen-
traciami HDL-cholesterolu. Predpo-
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klada sa, Ze ide o pdsobenie doteraz
neidentifikovanej latky hromadiacej sa
v plazme chorych s CHRI, ktord inhi-
buje aktivitu lipoproteinovej a pece-
riovej lipdzy. Okrem toho dochddza
k zniZeniu aktivity lecitin-cholesterol-
acyltransferdzy (LCAT), ktord je zod-
povednd za maturdciu HDL castic. To
vedie k relatfvnemu nasyteniu HDL,
¢astic na ukor vadsich a efektivnejsich
HDL,. Pri chronickom zlyhanf obli-
Ciek je v8ak patogenéza dyslipoprotei-
némie komplexnd, pri tomto ochorenf{
dochdadza k zniZeniu aktivity lipopro-
teinove] lipazy, zvySeniu koncentra-
cif apo-ClIlI (3pecificky inhibitor LPL),
k sekundarnej hyperparatyreéze, k roz-
voju inzulinovej rezistencie a mnohych
daldich metabolickych abnormalit,
ktoré prispievaju k vzniku poruchy li-
pidového metabolizmu. Dalsie typické
zmeny koncentracif lipidov pri jednotli-
vych ochoreniach obliciek st uvedené
vtab. 4 [17,18].

Pacienti s chronickym ochorenim
obliciek predstavuju vyzvu pre lekarov
aj z dévodu zloZitosti ich stavu. Kon-
centrdcie jednotlivych lipidov a po-
Ziadavky na lie¢bu sa u tychto pacien-
tov menia s postupujiicim ochorenim.
Lie¢ba statinmi u pacientov s CHRI sa
pokladd za pomerne bezpeénd a sta-
tiny st u tychto pacientov liekom prvej
volby. V stcasnosti viak existuje len
pomerne malo $tddii o Gcinku stati-
nov na redukciu kardiovaskuldrneho
rizika v tejto skupine pacientov. Pri taz-
kom poskodeni obli¢kovych funkcif
je potrebnd redukcia ddvok statinov.
Pri prevazujucej hypertriacylglycerolé-
mii je mozné poufZit aj fibrat, niekedy
viak méze dojst k zvySeniu koncentrd-
cie kreatininu [19].

Dyslipidémie pri ochoreniach
pecene a zl¢ovych ciest

Pri chronickej cholestaze st typickym
nalezom zvy$ené koncentracie LDL-
a ¢asto aj HDL-cholesterolu. Pacienti
s tymto postihnutim nevykazujd zvy-
$end morbiditu ani mortalitu na kar-
diovaskularne ochorenia, ¢o suvisi
najmi s kardioprotektivnym efektom
vy88ich koncentracii HDL. V sére pa-
cientov s chronickou cholestdzou sa
kumuluja defektné lipoproteiny elek-
troforeticky zaradované do p-frakcie -
tzv. lipoprotein X (LpX). Proteinovu
zlozku tohto lipoproteinu tvori najma
albumin a je bohaty na cholesterol
a fosfolipidy pochddzajtice pravdepo-
dobne z refluxu ZIge.

Poskodenie peceriovych buniek sa
prejavuje najmd hypertriacylglycerolé-
miou na podklade produkcie defekt-
nych &astic apolipoproteinov, a tym aj
defektného VLDL-, LDL- aj HDL-cho-
lesterolu a zniZenej aktivity niektorych
kfacovych enzymov (lecitin-choleste-
rol-ester-transferdza, hepatdalna lipaza
a pod.) [20,21].

Dyslipidémia pri hypotyreéze

Ochorenia $titnej zfazy si najéastej-
Sie sa vyskytujlice endokrinopatie v po-
puldcii. Ich prevalencia stipa s vekom
a postihujd najmd Zeny, ¢asto este v re-
produktivnom veku. Tyreopatie pred-
stavuju jednu z najcastejsich pricin se-
kundarnej dyslipoproteinémie. Velmi
¢asto na poruchu $titnej Zfazy upozorni
prave zmena v koncentréciach lipidov
pri screeningovom vysetren{ (napr. pre-
ventivne lekarske prehliadky a pod.).
Manifestnd hypotyreéza sa dokézala
asi u 4 % pacientov s hypercholestero-
[émiou nad 8 mmol/I. Vplyv tyreoidedl-

nych horménov na metabolizmus lipi-
dov je komplexny. Dyslipidémia pri
hypotyreéze zahftia najmd hypercho-
lesterolémiu so zvy$enim LDL-chole-
sterolu. Zmeny vznikajd v désledku
znizeného katabolizmu tejto frak-
cie lipoprotefnov pri nedostatku
tyreoidedlnych horménov, ktory vedie
k znizenému klirensu LDL-choleste-
rolu pri redukcii po¢tu LDL receptorov
v peceni. Koncentracie HDL-choleste-
rolu st vo vddsine pripadov normadlne,
alebo dokonca mierne zvy3ené, najma
pri tazkej hypotyreéze, v désledku zni-
Zenej aktivity cholesterylester tranferu-
juceho proteinu (CETP) a hepatalnej
lipazy (HL), ¢o st enzymy regulované
aj aktivitou tyreoidedlnych horménov.
Nizka aktivita CETP a najma HL vedd
k znizenému transportu cholesterylo-
vych esterov z HDL, do lipoproteinov
s vefmi nizkou hustotou (VLDL) a do
lipoproteinov so stredne nizkou hus-
totou (IDL) a zniZzenému transportu
HDL, do HDL, [22].

Vyznam screeningu manifestnej hy-
potyreézy u pacientov s ndhodne
zistenou dyslipidémiou zdérazriuje
najmd fakt, Ze zacatie hypolipemicke;
lie¢by (najméa statfnom) u pacienta
s hypotyre6zou méze viest k zhorseniu
myopatie, ktord patri do klinického
obrazu manifestnej hypotyredzy, a to
az do staddia ireverzibilného svalo-
vého poskodenia. Preto by sa v tomto
pripade mala inicidlne zacat najprv
substitu¢nd lie¢ba L-tyroxinom, ktord
samotnd moze niekedy viest k dosia-
hnutiu ciefovych hodnét koncentracii
lipidov [23]. Lie¢ba hypolipemikom
zavisi od celkového kardiovaskuldr-
neho rizika pacienta, ktoré sa najjed-
noduchsie odhaduje pomocou sys-

Celkovy cholesterol

nefroticky syndrém zvyseny
CHRI normdlny
hemodialyza zniZeny
peritonedlna dialyza zvySeny
Tx pacienti zvyseny

Tab. 4. Zmeny koncentrécii lipidov pri chorobach obli¢iek. Podfa [14].

LDL- cholesterol
zvySeny
normalny
normalny
zvyseny
zvyseny

CHRI - chronickd rendlna insuficiencia, Tx - transplantédcia

HDL- cholesterol Triacylglyceroly
normalny zvysené
znizeny zvySené
znizeny zvysené
znizeny zvysené
normalny zvySené
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tému SCORE (Systematic COronary
Risk Evaluation), do ktorého st im-
plementované viaceré kardiovasku-
larne rizikové faktory (pohlavie, vek,
fajcenie, systolicky krvny tlak a cel-
kovy cholesterol). V nasich podmi-
enkach sa odporuca pouzivat systém
SCORE, ktory vytvorila Eurépska kar-
diologicka spolo¢nost (ESC) pre vy-
soko rizikové krajiny [24]. S hypolipe-
mickou lie¢bou sa zaéina najcastejsie
nizkou davkou statinu s potrebou
castejsieho sledovania markerov sva-
lového poskodenia (kreatinkindza -
CK) [23].

Dyslipidémia pri anorexii

Mentdlna anorexia (anorexia nervosa)
je definovand ako psychicka porucha
nejasnej etiolégie charakterizovana
znizenym prijmom potravy, patolo-
gickym Usilim o schudnutie a tazkou
stratou hmotnosti. Okrem inych me-
tabolickych abnormalit sa pri nej
¢asto vyskytuje aj sekunddrna dysli-
pidémia. Viac ako polovica pacientov
s touto poruchou md hypercholeste-
rolémiu. Patofyziologicky mechaniz-
mus jej vzniku zatial nie je Gplne ob-
jasneny. Ide pravdepodobne o zvysenu
produkciu najma VLDL-cholesterolu
v pecefiovych bunkach spojend s mo-
bilizaciou telesnych lipidov a ich zni-
Zenym katabolizmom. Okrem toho
sa u tychto pacientov popisuje deficit
-6 polynenasytenych mastnych ky-
selin s kompenzaé¢nym zvy$enim kon-
centrdcif neesencidlnych mastnych
kyselin a zniZzenou fluiditou plazma-
tickych lipidov. ZloZenie mastnych ky-
selin v plazme a tukovom tkanive pa-
cientov s mentalnou anorexiou moze
byt pouzité ako marker prijmu lipidov
v strave [25,26].

Dyslipidémia pri abiize alkoholu

Chronicky nadmerny prijem alkoholu
vedie k poruchdm metabolizmu lipi-
dov. Charakteristické je najma zvyse-
nie koncentracii VLDL-cholesterolu
a triacylglycerolov. Mierna konzuma-
cia alkoholu ¢asto vedie k zvy3eniu
koncentracii HDL, tazky abtzus moéze
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koncentrdcie HDL-cholesterolu znizo-
vat. Koncentracie LDL-cholesterolu su
zvy¢ajne v normdlnom rozmedzi. Me-
chanizmus vzniku dyslipoproteiné-
mie u pacientov s abtizom alkoholu je
komplexny a stvisi so syntézou lipidov
a ich klirensom v peceni [27].
Pravidelny privod malych mnoz-
stiev alkoholu u zdravych fudi vedie
k aktivécii de novo lipogenézy v pe-
¢eni a tvorbe acetdtu. Zvysené kon-
centrdcie acetatu v periférnej krvi
vedu potom k inhibicii lipolyzy v peri-
férnych tkanivach (az o 53 %) a k cel-
kovému poklesu oxidacie lipidov az
o 73 %. Pravidelny konzum vacsich
mnozstiev alkoholu v3ak vedie nie-
len k aktivacii alkohol-dehydrogena-
zovej cesty odburavania etylalkoholu,
indukuje sa aj mikrozomalny oxi-
daény systém spojeny s tvorbou kys-
likovych radikalov. Okrem toho do-
chadza k chronickému poskodeniu
pecene s prechodom od steatdzy po
cirhdézu pecene a k vzniku tzv. alkoho-
lovej choroby pecene [28,29].
Patogenéza alkoholovej steatézy pe-
¢ene a dyslipidémie pri abtze alkoholu
teda zahffia najma zniZenie oxidacie
mastnych kyselin v mitochondridch
a zvySenu syntézu lipidov. Zvyseny
pomer NADH/NAD" (redoxny systém

nikotinamid-adenin-dinukleotidu)
vedie k preferovaniu konverzie dihyd-
roxyaceténfosfdtu na glycerol-3-fos-
fat a glycerolipidy. Znizend oxidécia
mastnych kyselin v mitochondridch
pecetiovych buniek (v désledku zni-
Zenia dostupnosti NAD") znizuje akti-
vitu citrdtového cyklu. Hepatdlny typ
proteinu viazuceho mastné kyseliny
(FABP - fatty acid binding protein) je
pri abuze alkoholu zvy3eny, ¢o vedie
k stimuldcii enzymov syntetizujicich
triacylglyceroly (napr. diacylglyce-
rol-O-acyltransferdza). Zvysena plaz-
matickd aktivita diacylglycerol O-acyl-
transferdzy je skorym priznakom
nadmerného uzivania alkoholu,
kym zvySené koncentrdcie hepatdl-
neho typu FABP s postupujtcim po-
Skodenim pecene postupne klesaju
k norme [30].

V suvislosti s nadmernym uzivanim
alkoholu je potrebné mysliet aj na Zie-
vov syndrém spojeny s alkoholovou
chorobou pecene, hemolyzou a tazkou
hypertriacylglycerolémiou.

Dalsie sekundérne dyslipidémie

Okrem spominanych najcastejSie sa
vyskytujucich sekundarnych dyslipidé-
mif sa v klinickej praxi méZeme stret-
ndt s poliekovymi dyslipidémiami,

manifestné

ochorenie

diabetes mellitus —»

vyrazne zvysené
koncentracie
lipidov

—

SCORE
stéle
25%

SCORE
25%

najskér poradenstvo ohfadom diéty

a fyzickej aktivity

kardiovaskuldrne —>» ¢ zaujem o vietky rizikové faktory

ciefom je dosiahnut hodnoty

celkového cholesterolu < 4,0-4,5 mmol/|

a LDL cholesterolu < 2,0-2,5 mmol/I

tieto ochorenia si u mnohych os6b

vyZaduje lie¢bu statinmi

viacero autorov odporuca podavanie statinov
vietkym pacientom s KVO a pre vi&sinu diabetikov,
bez ohladu na vstupné hodnoty lipidogramu

Gprava Zivotného 3tylu pocas
troch mesiacov, potom opit
prehodnotit SCORE a lipidy nala¢no

celkovy cholesterol < 5,0 mmol/I
a LDL cholesterol < 3,0 mmol/I
a SCORE teraz< 5 %

t .

Gprava Zivotného $tylu:
celkovy cholesterol < 5,0 mmol/I;
LDL cholesterol < 3,0 mmol/I.
4
SCORE
<5%

Obr. 1. Algoritmus manazmentu pacientov s dyslipidémiou. Podla [24].
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dyslipidémiou pri plazmocytéme, po-
ruchami metabolizmu lipidov v gravi-
dite a pod [31].

Medzi najzndmejsie poliekové dysli-
pidémie patria poruchy metabolizmu
lipidov pri podavanf neselektivnych be-
ta-blokatorov, tiazidovych diuretik (vo
vy8sich davkach), orédlnych kontracep-
tiv, glukokortikoidov a inhibitorov vi-
rusovych protedz. Riziko vzniku po-
liekovych dyslipidémif stipa s dfzkou
uzivania rizikového farmaka, preto su
viac ohrozenf pacienti vyzadujtci chro-
nickd lie¢bu (liecba ischemickej cho-
roby srdca, chronickych zdpalov, HIV
infekcie a pod.). Boli vak popisané aj
pripady, kedy sa poliekova dyslipidé-
mia vyskytla uz po niekolkych déavkach
alebo po niekofkych diioch podévania
lie¢iva [32,33].

Aj ked sa udaje o vyskyte dyslipi-
démie v priebehu tehotenstva zna-
¢ne lidia, vacsina Zien ma mierne zvy-
Sené koncentracie triacylgycerolov,
ato najma pocas 3. trimestra. Okrem
toho, koncentréicie LDL- a VLDL-cho-
lesterolu stdpajd od 1. do 3. trimes-
tra, kym koncentrdcie HDL-choleste-
rolu stdpaju iba mierne a vadésinou
iba v 1. polovici tehotenstva. Vys-
Sie koncentrdcie triacylglycerolov
vznikaju najma v doésledku zvy3enej
syntézy lipoproteinov bohatych na
triacylglyceroly (pravdepodobne spé-
sobené priamym ucinkom estrogénu
na hepatocyty) a zo znizenia klirensu
triacylglycerolov v désledku hormo-
nalneho potlacenia aktivity lipopro-
tefnovej lipdzy v peceni a v tukovom
tkanive [34].

Zaver

U pacientov s novodiagnostikovanou

dyslipidémiou je vhodné vzdy realizo-

vat zakladny screening sekunddrnych

dyslipidémii. Tito pacienti by mali mat

vySetrené:
koncentracie lipidov (celkovy chole-
sterol, LDL- a HDL-cholesterol, tria-
cylglyceroly). V indikovanych pripa-
doch (vysoké kardiovaskuldrne riziko
a pod.) je vhodné stanovit aj kon-
centrdciu ApoB, ktory je najlep$im
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indikdtorom kardiovaskuldrneho ri-
zika [10],

glykémiu,

shepatdlne enzymy“ - AST, ALT,
GGT, ALP,

ureu a kreatinin,

kreatinkindzu,

screening tyreopatif (TSH).

V indikovanych pripadoch je po-
trebna aj Sirdia diferencidlna diagnos-
tika. KedZe v populécii st pomerne
¢asté aj primarne dyslipidémie, stre-
tavame sa s ich koincidenciou s niek-
torymi ochoreniami, ktoré mézu viest
k sekundarnej dyslipidémii. Prejavi sa
to najméa zhorSenim primdarnej poru-
chy metabolizmu lipidov [30].

V lie¢be sekunddrnych dyslipidé-
mif dominuje snaha o sandciu zaklad-
ného ochorenia, ktord moze viest az
k uprave koncentracii lipidov. Podla
eurépskych odporicani pre preven-
ciu kardiovaskuldrnych ochoreni
v klinickej praxi je ciefom lie¢by do-
siahnut hodnoty celkového choleste-
rolu pod 4,5 mmol/l alebo az pod
4,5 mmol/l, ak je to mozné. Cielové
hodnoty LDL-cholesterolu u tychto
pacientov st 2,5 mmol/| alebo az na
hranici 2,0 mmol/l, ak je to mozné
fahko dosiahnut. U ostatnych pa-
cientov sa indikdcia lie¢by riadi najma
podfa odhadu ich kardiovaskuldr-
neho rizika pomocou systému SCORE
(obr. 1) [10,24,35].
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