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Úmrtia z  kardiovaskulárnych príčin 
tvoria na Slovensku stále viac než 50 % 
z celkovej mortality obyvateľstva. Na 
ochorenia srdca a  periférnych artérií 
teda zomiera viac ľudí ako na všetky 
ostatné príčiny smrti dohromady. 
Hlavným patofyziologickým podkla-
dom kardiovaskulárnych ochorení 
zostáva ateroskleróza vo všetkých jej 
klinických formách.

V modernom ponímaní je ateroskle-
róza definovaná ako chronické ocho-
renie cievnej intimy sprevádzané aku-
muláciou cholesterolu, f ibrózneho 
tkaniva, niektorých komponentov 
krvi, zápalovým procesom a zmenami 
v  médii cievy. Etiopatogenéza atero-
sklerózy je multifaktoriálna a pribúda 
stále viac a  viac možných rizikových 
faktorov jej vzniku a  rozvoja [1]. Ri-
zikové faktory aterosklerózy môžeme 
rozdeliť z viacerých hľadísk. Z praktic-
kého hľadiska je najvýhodnejšie delenie 

rizikových faktorov aterosklerózy na 
ovplyvniteľné (či už nefarmakologicky 
alebo farmakologicky) a  neovplyvni-
teľné (tab. 1).

Už v roku 1913 Aničkov et al uviedli, 
že „niet aterosklerózy bez cholesterolu“, 
keď indukoval rýchly rozvoj a progresiu 
aterosklerózy u králikov kŕmených po-
travou s  vysokým obsahom choleste-
rolu [2]. Tesná korelácia medzi dyslipi-
démiou a  aterosklerózou sa potvrdila 
v mnohých epidemiologických štúdiách.

Poruchy metabolizmu lipidov pat-
ria v súčasnosti medzi najčastejšie sa 
vyskytujúce ovplyvniteľné faktory ate-
rosklerózy. Termín hyperlipidémia 
(hyperlipoproteinémia) sa nahrádza 
termínom dyslipidémia (dyslipopro-
teinémia), pretože zvýšenie celkového 
cholesterolu nad referenčné hodnoty, 
ktoré je zapríčinené najmä zvýše-
nou koncentráciou HDL-cholesterolu 
(veľkých denzných častíc), pôsobí anti-
anterogénne a je teda ochranným fak-
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Súhrn: Poruchy metabolizmu lipidov patria medzi najdôležitejšie preventabilné faktory vzniku a rozvoja aterosklerózy. Keďže na následky 
aterosklerotického poškodenia artérií zomiera v Slovenskej republike viac než 50 % populácie, dostáva sa táto problematika do centra 
medicínskeho záujmu. Podľa etiológie rozlišujeme primárne dyslipidémie, ktoré majú vždy genetické pozadie, a sekundárne dyslipidémie 
vznikajúce na podklade iného ochorenia alebo patologického stavu. Sekundárne dyslipidémie sprevádzajú mnoho ochorení od častých 
(endokrinopatie, choroby obličiek a pod.) až po pomerne vzácne (tezaurizmózy a i.) a sú jedným zo symptómov týchto ochorení. V kli-
nickej praxi je potrebné nielen dôsledné sledovanie diagnostikovaných dyslipidémií, ale pri ich zistení aj základný screening sekundárnych 
príčin porúch metabolizmu lipidov a samozrejme liečba podľa najnovších odporúčaní. V nasledujúcom prehľade uvádzame najčastejšie 
sa vyskytujúce sekundárne dyslipidémie, s ktorými sa môžeme stretnúť 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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Tab. 1. Niektoré ovplyvniteľné a neovplyvniteľné rizikové faktory ateroskle-
rózy. Podľa [24].

Ovplyvniteľné  
rizikové faktory 
aterosklerózy

fajčenie
dyslipidémia
hypertenzia
diabetes mellitus
pohybová inaktivita
obezita
protrombofilné stavy

Neovplyvniteľné 
rizikové faktory 
aterosklerózy

vek
pohlavie
pozitívna rodinná 
anamnéza
pozitívna osobná 
anamnéza
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torom. Naopak, vysoká koncentrácia 
LDL-cholesterolu aj pri normálnej kon-
centrácii celkového cholesterolu je po-
važovaná za proaterogénny faktor. Pre 
rozvoj aterosklerózy teda nie je dôle-
žitá iba absolútna hodnota koncentrá-
cie celkového cholesterolu a predpona 
dys- zdôrazňuje dôležitosť „dysbalan-
cie“ jednotlivých frakcií lipoproteí-
nových častíc. Svetová zdravotnícka 
organizácia (SZO) dve desaťročia po-
užívala upravenú klasifikáciu dyslipidé-
mií podľa Fredricksona. Európska spo-
ločnosť pre aterosklerózu (EAS) vydala 
na podklade staršej klasifikácie v roku 
1992 zjednodušenú, pre prax použi-
teľnejšiu fenotypovú klasifikáciu dysli-
pidémií, ktorá sa v súčasnosti používa 
v klinickej praxi a rozdeľuje dyslipidé-
mie na:
•	hypercholesterolémiu,
•	kombinovanú dyslipidémiu (hyper-

cholesterolémia spojená s  hyper- 
triacylglycerolémiou),

•	hypertriacylglycerolémiu.

Obe uvedené klasif ikácie nehovo-
ria o etiológii dyslipidémie. Pri zohľad-
není etiologického hľadiska môžeme 
dyslipidémie rozdeliť na primárne, 
ktoré majú vždy genetickú zložku (po-
lygénový alebo monogénový typ de-
dičnosti) a  multifaktoriálny etiolo-
gický podklad (okrem genetického 
pozadia hrajú dôležitú úlohu aj rôzne 
vplyvy vonkajšieho prostredia), a  se-
kundárne, vyskytujúce sa pri niekto-
rom základnom ochorení alebo so zná-
mou vyvolávajúcou príčinou (tab. 2). 

Pri sekundárnych dyslipidémiách môže 
liečba základného ochorenia alebo od-
stránenie vyvolávajúcej príčiny viesť 
k zlepšeniu až úprave hodnôt koncent-
rácií lipidov.

Rôzne príčiny sekundárnych dyslipi-
démií môžu viesť k rozličným zmenám 
v lipidovom spektre (tab. 3) a prevažu-
júca lipidová zložka niekedy môže po-
môcť pri diferenciálno-diagnostických 
úvahách (napr. screening hypotyreózy 
u pacientov s hypercholesterolémiou).

Najčastejšie sa vyskytujúce 
sekundárne dyslipidémie
Diabetes mellitus a obezita
Koncentrácie lipidov pacienta s  dia
betes mellitus 1. typu sú väčšinou 
ovplyvňované hodnotami glykémie. 
Pri adekvátnej kontrole diabetu väčši-
nou nedochádza k rozvoju dyslipidé-
mie a koncentrácie lipidov sú rovnaké 

ako v nediabetickej populácii. Štúdia 
DCCT dokázala, že osoby s  dobre 
kompenzovaným diabetes mellitus 
1.  typu bez iných komorbidít majú 
prakticky rovnaké koncentrácie lipidov 
ako nediabetici. Naopak, zlá kontrola 
diabetes mellitus 1. typu s inzulínovým 
deficitom a diabetickou ketoacidózou 
je často spojená s výraznou hypertria-
cylglycerolémiou, eleváciou LDL- a re-
dukciou HDL-cholesterolu pri poklese 
aktivity lipoproteínovej lipázy [3,4]. 
Rekompenzácia diabetes mellitus 
vedie k pomerne rýchlej úprave kon-
centrácií triacylglycerolov, hodnoty 
LDL- a HDL-cholesterolu sa upravujú 
pomalšie. Mierne rozkolísanie glyké-
mie u diabetikov 1. typu často vedie 
k  vzostupu koncentrácie triacylglyce-
rolov, pričom hodnoty LDL- a  HDL-
-cholesterolu sa menia iba nesignifi-
kantne [5].

Tab. 2. Najčastejšie sa vyskytujúce primárne a sekundárne dyslipoproteiné-
mie. Podľa [5].

Primárne 
DLP

polygénová 
hypercholesterolémia
familiárna 
hypercholesterolémia
familiárna kombinovaná 
DLP
familiárna 
hypertriacylglycerolémia

Sekundárne 
DLP

DM2T, metabolický syn-
dróm 
dekompenzácia DM1T
chronická renálna 
insuficiencia
nefrotický syndróm
cholestáza
hypotyreóza
anorexia
alkoholizmus
lieky (viď tab. 3)
tehotenstvo a iné

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

Tab. 3. Prevládajúce zmeny koncentrácií lipidov v závislosti od vyvolávajúcej príčiny. Podľa [5].

Hypercholesterolémia Kombinovaná dyslipidémia Hypertriacylglycerolémia
hypotyreóza

nefrotický syndróm
cholestáza

anorexia nervosa
lieky (glukokortikoidy, gestagény, 

cyklosporín)

tehotenstvo
plazmocytóm

ochorenia a situácie, ktoré typicky vedú 
k hypertriacylglycerolémii môžu niekedy 

viesť ku kombinovanej dyslipoproteinémii 
(napr. DM2T a pod.)

DM2T
dekompenzovaný DM1T 

alkoholizmus
renálne zlyhanie

obezita s inzulínovou rezistenciou
tehotenstvo

lieky (neselektívne beta-blokátory, tia-
zidy vo vysokých dávkach, estrogény, 

kortikosteroidy)

DM1T – diabetes mellitus 1. typu, DM2T – diabetes mellitus 2. typu
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koncentrácie LDL-cholesterolu nad 
2,5 mmol/l, je tiež indikovaná kom-
binovaná liečba a  liečbu doplňuje 
statín [10,14].

Podľa NCEP ATP III (Adult Treat-
ment Panel of National Cholesterol 
Education Program – Národný chole-
sterolový edukačný program – Panel 
pre liečbu dospelých) predstavuje dia
betes mellitus, tzv. rizikový ekvivalent 
ICHS (t. j. diabetici bez ICHS majú 
rovnaké kardiovaskulárne riziko ako 
nediabetici s  manifestnou ischemic-
kou chorobou srdca), a preto je žia-
duce, aby pacienti s diabetes mellitus 
dosahovali cieľové hladiny LDL-chole-
sterolu a triacylglycerolov ako pacienti 
v sekundárnej prevencii ICHS. Vhodné 
je začať s hypolipemickou liečbou vždy, 
keď diabetik nedosahuje cieľové hod-
noty koncentrácie LDL-cholesterolu, 
a to aj v prípade, že hodnoty celkového 
cholesterolu sú ešte v normálnom roz-
medzí. Samozrejmosťou ostáva snaha 
o čo najlepšiu glykemickú kompenzá-
ciu [4,15].

Dyslipidémie pri chorobách obličiek
Pri nefrotickom syndróme je typickým 
prejavom najmä zvýšenie koncentrá-
cie LDL-cholesterolu. Je to spôsobené 
hlavne zvýšenou produkciou VLDL pe-
čeňovou bunkou, zrejme v  dôsledku 
zmien viskozity a  osmotického tlaku 
krvi pri hypoalbuminémii, s následným 
vzostupom koncentrácií LDL-choleste-
rolu. Súčasne dochádza aj k zvýšeniu 
koncentrácií HDL-cholesterolu, ktorý 
ale uniká do moču, preto v periférnej 
krvi neregistrujeme zvýšenie jeho kon-
centrácií. Zvýšené plazmatické kon-
centrácie cholesteryl-ester transferu-
júceho proteínu súčasne prispievajú 
k presunu esterov cholesterolu z HDL2 
do VLDL častíc. Vyššie koncentrácie 
triacylglycerolov nachádzame zväčša 
u  pacientov s  ťažkou hypoalbuminé-
miou [16].

Dyslipidémia u pacientov s chronic-
kou renálnou insuficienciou (CHRI) 
je charakterizovaná najmä hypertri
acylglycerolémiou a zníženými koncen-
tráciami HDL-cholesterolu. Predpo-

Cieľom liečby dyslipidémie pri dia-
betes mellitus 2. typu má byť norma-
lizácia koncentrácií všetkých lipidov,  
t. j. dosiahnutie optimálnych koncen-
trácií celkového cholesterolu, LDL-, 
HDL-cholesterolu a  triacylglycerolov. 
Voľba hypolipemika závisí od prevlá-
dajúcej zložky dyslipidémie. Pri pre-
vahe hypercholesterolémie s  vyššími 
koncentráciami LDL-cholesterolu je lie-
kom voľby statín, cieľové koncentrácie 
LDL sú < 2,5 mmol/l u diabetikov bez 
manifestnej kardiovaskulárnej choroby 
a < 2 mmol/l u diabetikov s manifest-
ným ochorením kardiovaskulárneho 
systému [10,11]. Ak nedôjde k dosiah-
nutiu cieľových koncentrácií LDL-cho-
lesterolu ani po zdvojnásobení iniciál
nej dávky statínu, je možné zameniť 
statín za účinnejší (atorvastatín, ro-
suvastatín). Ak ani pri tejto liečbe ne-
dôjde k úprave koncentrácií LDL-cho-
lesterolu, je vhodné do liečby pridať 
inhibítor črevnej resorpcie cholesterolu 
ezetimib, alebo fibrát, event. niacín, 
ktoré ovplyvnia aj koncentrácie triacyl- 
glycerolov a HDL-cholesterolu [11,12].

Pri prevahe  hypertriacylglycerolé-
mie v  laboratórnom obraze je liekom 
prvej voľby fibrát, event. niektorá z mi-
kronizovaných foriem f ibrátu alebo 
niacín [13].

Liečba pomerne často sa vyskytujú-
cej kombinovanej diabetickej dyslipo-
proteinémie sa začína monoterapiou, 
taktiež podľa prevládajúcej poruchy 
lipidového spektra, tak ako sme to 
uviedli vyššie. Niekedy sa aj monote-
rapiou statínom alebo fibrátom do-
siahnu cieľové hodnoty lipidov. Pri 
triacylglyceroloch nie je odporúča
niami stanovená hodnota ich optimál-
nej koncentrácie, avšak kardiovasku-
lárne riziko sa zvyšuje od koncentrácie 
približne 2,5 mmo/l. Cieľové koncen-
trácie LDL-cholesterolu sú odlišné pre 
rôzne kategórie kardiovaskulárneho 
rizika. V  prípade, že sa liečba začala 
ako monoterapia statínom a pretrvá-
vajú vyššie koncentrácie triacylglyce-
rolov (> 2,0 mmol/l), pridávame do 
liečby fibrát alebo niacín. Naopak, ak 
pri monoterapii fibrátom pretrvávajú 

Na druhej strane, vo Framingham-
skej štúdii bol výskyt hypertriacylglyce-
rolémie v populácii diabetikov 2. typu 
36 %, kým u  nediabetikov to bolo 
iba 17 %, a to aj pri dobrej glykemic-
kej kompenzácii. Nízke koncentrácie 
HDL-cholesterolu (pod 0,9 mmol/l) 
sa vyskytovali u  21 % mužov diabe-
tikov a  25 % žien diabetičiek (oproti 
9–10 % prevalencii v nediabetickej po-
pulácii) [6]. V kontraste s týmito ná-
lezmi sú koncentrácie LDL-choleste-
rolu u  diabetikov, ktoré sa prakticky 
nelíšia od nediabetikov. Typická diabe-
tická (aterogénna) dyslipidémia je via-
zaná najmä na inzulínovú rezistenciu 
a je charakterizovaná:
•	zvýšenou koncentráciou triacyl- 

glycerolov,
•	zníženou koncentráciou HDL-cho-

lesterolu a  kvalitatívnymi zmenami 
HDL častíc (menší obsah choleste-
rolu v HDL časticiach, vznik malých 
denzných HDL častíc strácajúcich 
antiaterogénny efekt),

•	normálnou alebo iba ľahko zvýšenou 
koncentráciou LDL-cholesterolu.

Konštantným nálezom je najmä 
postprandiálna hypertriacylglycerolé-
mia a zvýšené koncentrácie apolipo-
proteínu B. Zvýšená je aj koncentrá-
cia apolipoproteínu CIII (apo-CIII), 
ktorý je inhibítorom lipoproteíno-
vej lipázy, kľúčového enzýmu katabo-
lizmu lipidov bohatých na triacylgly-
ceroly [7,8].

Patogenéza diabetickej dyslipidémie 
je komplexná, od zvýšenej produkcie 
VLDL častíc bohatých na triacylglyce-
roly pečeňovými bunkami v dôsledku 
chýbania inhibičného efektu inzulínu 
po aktiváciu aktivity hormón senzitív-
nej lipázy a  inhibíciu  lipoproteínovej 
lipázy. Extrémne hodnoty LDL-chole-
sterolu a  triacylglycerolov sú pri dia-
betes mellitus vzácne, pri ich náleze je 
potrebné myslieť aj na prítomnosť pri-
márnej dyslipoproteinémie – fami
liárnej hypercholesterolémie, familiár-
nej kombinovanej dyslipoproteinémie 
alebo menej častej familiárnej hyper
triacylglycerolémie [9].
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nych hormónov na metabolizmus lipi-
dov je komplexný. Dyslipidémia pri 
hypotyreóze zahŕňa najmä hypercho-
lesterolémiu so zvýšením LDL-chole-
sterolu. Zmeny vznikajú v  dôsledku 
zníženého katabolizmu tejto frak-
cie lipoproteínov pri nedostatku 
tyreoideálnych hormónov, ktorý vedie 
k  zníženému klírensu LDL-choleste-
rolu pri redukcii počtu LDL receptorov 
v pečeni. Koncentrácie HDL-choleste-
rolu sú vo väčšine prípadov normálne, 
alebo dokonca mierne zvýšené, najmä 
pri ťažkej hypotyreóze, v dôsledku zní-
ženej aktivity cholesterylester tranferu-
júceho proteínu (CETP) a hepatálnej 
lipázy (HL), čo sú enzýmy regulované 
aj aktivitou tyreoideálnych hormónov. 
Nízka aktivita CETP a najmä HL vedú 
k zníženému transportu cholesterylo-
vých esterov z HDL2 do lipoproteínov 
s veľmi nízkou hustotou (VLDL) a do 
lipoproteínov so stredne nízkou hus-
totou (IDL) a  zníženému transportu 
HDL2 do HDL3 [22].

Význam screeningu manifestnej hy-
potyreózy u  pacientov s  náhodne 
zistenou dyslipidémiou zdôrazňuje 
najmä fakt, že začatie hypolipemickej 
liečby (najmä statínom) u  pacienta 
s hypotyreózou môže viesť k zhoršeniu 
myopatie, ktorá patrí do klinického 
obrazu manifestnej hypotyreózy, a to 
až do štádia ireverzibilného svalo-
vého poškodenia. Preto by sa v tomto 
prípade mala iniciálne začať najprv 
substitučná liečba L-tyroxínom, ktorá 
samotná môže niekedy viesť k dosia-
hnutiu cieľových hodnôt koncentrácií 
lipidov [23]. Liečba hypolipemikom 
závisí od celkového kardiovaskulár-
neho rizika pacienta, ktoré sa najjed-
noduchšie odhaduje pomocou sys-

Dyslipidémie pri ochoreniach 
pečene a žlčových ciest
Pri chronickej cholestáze sú typickým 
nálezom zvýšené koncentrácie LDL- 
a často aj HDL-cholesterolu. Pacienti 
s  týmto postihnutím nevykazujú zvý-
šenú morbiditu ani mortalitu na kar-
diovaskulárne ochorenia, čo súvisí 
najmä s kardioprotektívnym efektom 
vyšších koncentrácií HDL. V  sére pa
cientov s  chronickou cholestázou sa 
kumulujú defektné lipoproteíny elek-
troforeticky zaraďované do β-frakcie – 
tzv. lipoproteín X (LpX). Proteínovú 
zložku tohto lipoproteínu tvorí najmä 
albumín a  je bohatý na cholesterol 
a fosfolipidy pochádzajúce pravdepo-
dobne z refluxu žlče.

Poškodenie pečeňových buniek sa 
prejavuje najmä hypertriacylglycerolé-
miou na podklade produkcie defekt-
ných častíc apolipoproteínov, a tým aj 
defektného VLDL-, LDL- aj HDL-cho-
lesterolu a zníženej aktivity niektorých 
kľúčových enzýmov (lecitín-choleste-
rol-ester-transferáza, hepatálna lipáza 
a pod.) [20,21].

Dyslipidémia pri hypotyreóze
Ochorenia štítnej žľazy sú najčastej-
šie sa vyskytujúce endokrinopatie v po-
pulácii. Ich prevalencia stúpa s vekom 
a postihujú najmä ženy, často ešte v re-
produktívnom veku. Tyreopatie pred-
stavujú jednu z najčastejších príčin se-
kundárnej dyslipoproteinémie. Veľmi 
často na poruchu štítnej žľazy upozorní 
práve zmena v koncentráciách lipidov 
pri screeningovom vyšetrení (napr. pre-
ventívne lekárske prehliadky a pod.). 
Manifestná hypotyreóza sa dokázala 
asi u 4 % pacientov s hypercholestero-
lémiou nad 8 mmol/l. Vplyv tyreoideál

kladá sa, že ide o pôsobenie doteraz 
neidentifikovanej látky hromadiacej sa 
v plazme chorých s CHRI, ktorá inhi-
buje aktivitu lipoproteínovej a  peče-
ňovej lipázy. Okrem toho dochádza 
k  zníženiu aktivity lecitín-cholesterol-
acyltransferázy (LCAT), ktorá je zod-
povedná za maturáciu HDL častíc. To 
vedie k  relatívnemu nasýteniu HDL3 

častíc na úkor väčších a efektívnejších 
HDL2. Pri chronickom zlyhaní obli-
čiek je však patogenéza dyslipoprotei-
némie komplexná, pri tomto ochorení 
dochádza k zníženiu aktivity lipopro-
teínovej lipázy, zvýšeniu koncentrá-
cií apo-CIII (špecifický inhibítor LPL), 
k sekundárnej hyperparatyreóze, k roz-
voju inzulínovej rezistencie a mnohých 
ďalších metabolických abnormalít, 
ktoré prispievajú k vzniku poruchy li-
pidového metabolizmu. Ďalšie typické 
zmeny koncentrácií lipidov pri jednotli-
vých ochoreniach obličiek sú uvedené 
v tab. 4 [17,18].

Pacienti s  chronickým ochorením 
obličiek predstavujú výzvu pre lekárov 
aj z dôvodu zložitosti ich stavu. Kon-
centrácie jednotlivých lipidov a  po
žiadavky na liečbu sa u týchto pacien-
tov menia s postupujúcim ochorením. 
Liečba statínmi u pacientov s CHRI sa 
pokladá za pomerne bezpečnú a sta-
tíny sú u týchto pacientov liekom prvej 
voľby. V  súčasnosti však existuje len 
pomerne málo štúdií o  účinku statí-
nov na redukciu kardiovaskulárneho 
rizika v tejto skupine pacientov. Pri ťaž-
kom poškodení obličkových funkcií 
je potrebná redukcia dávok statínov. 
Pri prevažujúcej hypertriacylglycerolé-
mii je možné použiť aj fibrát, niekedy 
však môže dôjsť k zvýšeniu koncentrá-
cie kreatinínu [19].

Tab. 4. Zmeny koncentrácií lipidov pri chorobách obličiek. Podľa [14].

Celkový cholesterol LDL- cholesterol HDL- cholesterol Triacylglyceroly
nefrotický syndróm zvýšený zvýšený normálny zvýšené
CHRI normálny normálny znížený zvýšené
hemodialýza znížený normálny znížený zvýšené
peritoneálna dialýza zvýšený zvýšený znížený zvýšené
Tx pacienti zvýšený zvýšený normálny zvýšené

CHRI – chronická renálna insuficiencia, Tx – transplantácia
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nikotínamid-adenín-dinukleotidu) 
vedie k preferovaniu konverzie dihyd-
roxyacetónfosfátu na glycerol-3-fos-
fát a  glycerolipidy. Znížená oxidácia 
mastných kyselín v  mitochondriách 
pečeňových buniek (v  dôsledku zní-
ženia dostupnosti NAD+) znižuje akti-
vitu citrátového cyklu. Hepatálny typ 
proteínu viažuceho mastné kyseliny 
(FABP – fatty acid binding protein) je 
pri abúze alkoholu zvýšený, čo vedie 
k  stimulácii enzýmov syntetizujúcich 
triacylglyceroly (napr. diacylglyce- 
rol-O-acyltransferáza). Zvýšená plaz-
matická aktivita diacylglycerol O-acyl- 
transferázy je skorým príznakom 
nadmerného užívania alkoholu, 
kým zvýšené koncentrácie hepatál-
neho typu FABP s postupujúcim po-
škodením pečene postupne klesajú 
k norme [30].

V súvislosti s nadmerným užívaním 
alkoholu je potrebné myslieť aj na Zie-
vov syndróm spojený s  alkoholovou 
chorobou pečene, hemolýzou a ťažkou 
hypertriacylglycerolémiou.

Ďalšie sekundárne dyslipidémie
Okrem spomínaných najčastejšie sa 
vyskytujúcich sekundárnych dyslipidé-
mií sa v klinickej praxi môžeme stret-
núť s  poliekovými dyslipidémiami, 

koncentrácie HDL-cholesterolu znižo-
vať. Koncentrácie LDL-cholesterolu sú 
zvyčajne v normálnom rozmedzí. Me-
chanizmus vzniku dyslipoproteiné-
mie u pacientov s abúzom alkoholu je 
komplexný a súvisí so syntézou lipidov 
a ich klírensom v pečeni [27].

Pravidelný prívod malých množ-
stiev alkoholu u  zdravých ľudí vedie 
k  aktivácii de novo lipogenézy v  pe-
čeni a  tvorbe acetátu. Zvýšené kon-
centrácie acetátu v  periférnej krvi 
vedú potom k inhibícii lipolýzy v peri-
férnych tkanivách (až o 53 %) a k cel-
kovému poklesu oxidácie lipidov až 
o  73  %. Pravidelný konzum väčších 
množstiev alkoholu však vedie nie-
len k aktivácii alkohol-dehydrogená-
zovej cesty odbúravania etylalkoholu, 
indukuje sa aj mikrozomálny oxi-
dačný systém spojený s  tvorbou kys-
líkových radikálov. Okrem toho do-
chádza k  chronickému poškodeniu 
pečene s prechodom od steatózy po 
cirhózu pečene a k vzniku tzv. alkoho-
lovej choroby pečene [28,29].

Patogenéza alkoholovej steatózy pe-
čene a dyslipidémie pri abúze alkoholu 
teda zahŕňa najmä zníženie oxidácie 
mastných kyselín v  mitochondriách  
a  zvýšenú syntézu lipidov. Zvýšený 
pomer NADH/NAD+ (redoxný systém 

tému SCORE (Systematic COronary 
Risk Evaluation), do ktorého sú im-
plementované viaceré kardiovasku-
lárne rizikové faktory (pohlavie, vek, 
fajčenie, systolický krvný tlak a  cel-
kový cholesterol). V  našich podmi-
enkach sa odporúča používať systém 
SCORE, ktorý vytvorila Európska kar-
diologická spoločnosť (ESC) pre vy-
soko rizikové krajiny [24]. S hypolipe-
mickou liečbou sa začína najčastejšie 
nízkou dávkou statínu s  potrebou 
častejšieho sledovania markerov sva-
lového poškodenia (kreatínkináza – 
CK) [23].

Dyslipidémia pri anorexii
Mentálna anorexia (anorexia nervosa) 
je definovaná ako psychická porucha 
nejasnej etiológie charakterizovaná 
zníženým príjmom potravy, patolo-
gickým úsilím o  schudnutie a  ťažkou 
stratou hmotnosti. Okrem iných me-
tabolických abnormalít sa pri nej 
často vyskytuje aj sekundárna dysli-
pidémia. Viac ako polovica pacientov 
s  touto poruchou má hypercholeste-
rolémiu. Patofyziologický mechaniz-
mus jej vzniku zatiaľ nie je úplne ob-
jasnený. Ide pravdepodobne o zvýšenú 
produkciu najmä VLDL-cholesterolu 
v pečeňových bunkách spojenú s mo-
bilizáciou telesných lipidov a  ich zní-
ženým katabolizmom. Okrem toho 
sa u týchto pacientov popisuje deficit 
ω-6 polynenasýtených mastných ky-
selín s kompenzačným zvýšením kon-
centrácií neesenciálnych mastných 
kyselín a  zníženou fluiditou plazma-
tických lipidov. Zloženie mastných ky-
selín v plazme a tukovom tkanive pa-
cientov s mentálnou anorexiou môže 
byť použité ako marker príjmu lipidov 
v strave [25,26].

Dyslipidémia pri abúze alkoholu
Chronický nadmerný príjem alkoholu 
vedie k  poruchám metabolizmu lipi-
dov. Charakteristické je najmä zvýše-
nie koncentrácií VLDL-cholesterolu 
a  triacylglycerolov. Mierna konzumá-
cia alkoholu často vedie k  zvýšeniu 
koncentrácií HDL, ťažký abúzus môže 

manifestné
kardiovaskulárne

ochorenie

SCORE
stále 
≥ 5 %

celkový cholesterol < 5,0 mmol/l
a LDL cholesterol < 3,0 mmol/l

a SCORE teraz < 5 %

• najskôr poradenstvo ohľadom diéty
a fyzickej aktivity

• záujem o všetky rizikové faktory
• cieľom je dosiahnuť hodnoty

celkového cholesterolu < 4,0–4,5 mmol/l
a LDL cholesterolu < 2,0–2,5 mmol/l

• tieto ochorenia si u mnohých osôb
vyžaduje liečbu statínmi

• viacero autorov odporúča podávanie statínov
všetkým pacientom s KVO a pre väčšinu diabetikov,
bez ohľadu na vstupné hodnoty lipidogramu

úprava životného štýlu počas
troch mesiacov, potom opäť

prehodnotiť SCORE a lipidy nalačno

úprava životného štýlu:
celkový cholesterol < 5,0 mmol/l;

LDL cholesterol < 3,0 mmol/l.

SCORE
≥ 5 %

SCORE
< 5 %

výrazne zvýšené
koncentrácie

lipidov

diabetes mellitus

Obr. 1. Algoritmus manažmentu pacientov s dyslipidémiou. Podľa [24].
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indikátorom kardiovaskulárneho ri-
zika [10],

•	glykémiu,
•	„hepatálne enzýmy“ – AST, ALT, 

GGT, ALP,
•	ureu a kreatinín,
•	kreatínkinázu,
•	screening tyreopatií (TSH).

V  indikovaných prípadoch je po-
trebná aj širšia diferenciálna diagnos-
tika. Keďže v  populácii sú pomerne 
časté aj primárne dyslipidémie, stre-
távame sa s  ich koincidenciou s niek-
torými ochoreniami, ktoré môžu viesť 
k sekundárnej dyslipidémii. Prejaví sa 
to najmä zhoršením primárnej poru-
chy metabolizmu lipidov [30].

V  liečbe sekundárnych dyslipidé-
mií dominuje snaha o sanáciu základ-
ného ochorenia, ktorá môže viesť až 
k úprave koncentrácií lipidov. Podľa 
európskych odporúčaní pre  preven-
ciu kardiovaskulárnych ochorení 
v  klinickej praxi je cieľom liečby do-
siahnuť hodnoty celkového choleste-
rolu pod 4,5 mmol/l alebo až pod 
4,5 mmol/l, ak je to možné. Cieľové 
hodnoty LDL-cholesterolu u  týchto 
pacientov sú 2,5 mmol/l alebo až na 
hranici 2,0 mmol/l, ak je to možné 
ľahko dosiahnuť. U  ostatných pa
cientov sa indikácia liečby riadi najmä 
podľa odhadu ich kardiovaskulár-
neho rizika pomocou systému SCORE 
(obr. 1)  [10,24,35].
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ruchami metabolizmu lipidov v gravi-
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Medzi najznámejšie poliekové dysli-
pidémie patria poruchy metabolizmu 
lipidov pri podávaní neselektívnych be-
ta-blokátorov, tiazidových diuretík (vo 
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mia vyskytla už po niekoľkých dávkach 
alebo po niekoľkých dňoch podávania 
liečiva [32,33].

Aj keď sa údaje o  výskyte dyslipi-
démie v  priebehu tehotenstva zna-
čne líšia, väčšina žien má mierne zvý-
šené koncentrácie triacylgycerolov, 
a to najmä počas 3. trimestra. Okrem 
toho, koncentrácie LDL- a VLDL-cho-
lesterolu stúpajú od 1. do 3. trimes-
tra, kým koncentrácie HDL-choleste-
rolu stúpajú iba mierne a  väčšinou 
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tkanive  [34].

Záver
U pacientov s novodiagnostikovanou 
dyslipidémiou je vhodné vždy realizo-
vať základný screening sekundárnych 
dyslipidémií. Títo pacienti by mali mať 
vyšetrené:
•	koncentrácie lipidov (celkový chole-

sterol, LDL- a HDL-cholesterol, tria-
cylglyceroly). V  indikovaných prípa
doch (vysoké kardiovaskulárne riziko 
a  pod.) je vhodné stanoviť aj kon-
centráciu ApoB, ktorý je najlepším 
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