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Etiologie a management dyslipidemie u pacientd s chronickym onemocnénim ledvin

s omezenim bilkovin. V dialyza¢nim stadiu se doporucuje pokracovat
v dieté s omezenim drasliku, fosforu a tekutin. Specialni doporuce-
ni se tykaji nemocnych s CKD a pfitomnym diabetes mellitus (DM).
Rada pacientli ma v ramci diabetické diety restrikci sacharidd. Tudiz
dieta s omezenim cholesterolu se dostéva do pozadi. Fyzicka aktivita
je mozna jen u pacientd, kteff jsou v dobré fyzické kondici. Vétsina
pacientl v pokrocilé fazi renalniho onemocnéni mé fadu komorbidit
aznich vyplyvajicich symptomd, které jim fyzickou aktivitu znemozriuji
(dusnost, slabost, kfece, bolesti kloubl a dalsi).

Farmakoterapie

Statiny (dle ucinnosti rosuvastatin, atorvastatin,
simvastatin, lovastatin, fluvastatin)
Jsou heterogenni skupinou latek, které kompetitivné inhibuji 3-hydroxy-
3-metylglutaryl-CoA (HMG-CoA) reduktdzu. Snizenf intraceluldrni kon-
centrace cholesterolu v jatrech zvysuje expresi LDLR, kterd usti ve
zvydené vychytdvani LDL a daldich LP obsahujicich apoB (IDL, malé
VLDL). Statiny jsou indikovany u viech typt DLP se zvysenymi koncent-
racemi LDL-C (LDL-C 3,40 mmol/l), tj. u izolované hypercholesterolemie
a smisené hyperlipidemie. U smisené hyperlipidemie je pfedpokladem
vhodnosti statinu jako Iéku prvni volby koncentrace TAG < 5,17 mmol/I.
Statiny se lisi farmakokinetikou (absorpce, biologicka dostupnost, vaz-
ba na bilkoviny, jaterni biotransformace cestou cytochromu P450).
Mezi nezddouci Ucinky patfi myopatie (u 5-10 % lécenych), elevace
jaternich testl (< 2 %) a zvysené riziko DM (10 %). Prospéch z 1écby
statiny na globalni KV riziko je zhruba 9x vy3si nez KV riziko asocio-
vané s DM. Cilem Ié¢by statiny je dosazenf cilové koncentrace LDL-C,
podle kategorie rizika pro CVD, nebo alespor 50% pokles LDL-C pfi
podavani maximalné tolerovatelné davky. V kardiovaskularni prevenci
majf vyznamnou Ulohu i pleiotropni Ucinky statint — pozitivni ovlivnén{
endotelidlni dysfunkce, antioxida¢ni, antiinflamatorni, antiprolifera¢ni
a antitrombogenni plsobent.

Pokud jde o typy statinC a rendlni funkce, zda se, Ze atorvastatin je
vyhodnéjsi nez rosuvastatin (23, 24). Crouse v randomizované kontrolni

studii (METEOR) popisuje, Ze vétev pacientl s rosuvastatinem méla vetsf
redukci lipidového profilu a soucasné vykazovala signifikantni snizenf
odhadované glomerularni filtrace (estimated glomerular filtration
rate — eGFR), ve srovnani se skupinou pacientl zafazenych do vétve
s atorvastatinem (23). V jiné studii byla redukce eGFR u skupiny Iécené
atorvastatinem mensi nez u skupiny lé¢ené rosuvastatinem (23). S timto
faktem je tedy nutné u pacient( s CKD pocitat a v hypocholesterolemic-
ké 1é¢bé preferovat atorvastatin. Pokud je nutné pouzit rosuvastatin, je
tfeba zacit terapii nizkymi davkami. U pacientd s pokrocilym poklesem
eGFR pod 30 ml/min/1,73 m? (CKD = 4) rosuvastatin neni doporucen vi-
bec. Su a Zhang provedli v roce 2016 metaanalyzu 54 studii, ve kterych
byl podavan statin pacientlm s riznymi stadii CKD. Zavérem této prace
bylo shrnuti, Ze Ié¢ba statinem nezhorsuje riziko vyskytu selhdni ledvin
u dospélych s CKD, ktefi nejsou dependentni na PDL. Mohou mirné
snizit proteinurii a rychlost progrese CKD. Kromé toho Ié¢ba statinem
vyznamné snizila riziko kardiovaskuldrnich pfihod o 31 % u pacientl
s CKD (25). Fluvastatin je preferen¢né vyuzivan v pfipadech, kdy pri-
marni rendlni diagndza vyzaduje pouziti imunosupresiv. Fluvastatin je
metabolizovan pfes cytochromy CYP 2C9, 3A4, 2D6, 2C8. Je nejméné
Ucinny stran CVD prevence, nicméné v této indikaci ma své opod-
statnéni vzhledem k minimalnim lékovym interakcim (imunosuprese,
antibioticka a antimykoticka terapie). V sou¢asné dobeé zatim plati pro
hypolipidemickou terapii doporuceni pracovni skupiny Lipid Work
Group KDIGO iniciativy (Kidney disease: Improving Global Outcomes)
z roku 2013, kterd doporucujf Iékafim pecujicim o pacienty s CKD
G3-5 terapii statiny nebo kombinacni terapii statin/ezetimib zachovat.
U pacientd v PDL navrhuji hypolipidemickou terapii nezahajovat. Pokud
viak [é¢ba byla zahajena v méné pokrocilych stadiich CKD, doporucuje
se v |é¢bé pokracovat (1).

Fibraty (fenofibrat, ciprofibrat)

Jsou lékem prvni volby u nemocnych s TAG > 5,20 mmol/I. Snizuji
koncentrace TAG o 20-50 %, zvysuji koncentrace HDL-C a maji vari-
abilni G¢inek na hladinu LDL-C. Jsou agonisté nukledrnich receptort
PPARa. Moduluji expresi ¢etnych gend, které fidi lipidovy a glycidovy

Tab. 2. Primdrni a sekunddrni dyslipidemie (volné podle Zdk A, Zeman M. Sekunddrni dyslipidemie) (14)

Fenotyp Lipoproteinova abnormalita Primarni pfic¢ina Sekundarni pficina
Deficit LPL
| Pritomnost CM Deficit apoCll Systémovy lupus erytematodes (vzacné)
Familidrni inhibitor LPL
A Flevace LDL FHC, FKH, PHC, FDB 100 Hypotyreoza
Mentalni anorexie
Nefroticky syndrom
11B Elevace LDL a VLDL FKH, FHC DM
Mentalni anorexie
Familidarni HLP III. typu Hypotyredza
1 Akumulace remnantnich CM a IDL Familidrni deficience HL DM
Homozygocie apoE2 Obezita
FHTG (polymorfismy LPL) DM
v Flevace VLDL Deficience resorpce CA a CDCA Chronicka renaini insuficience
FHTG (dekompenzace) Alkoholismus
\' Pritomnost CM a elevace VLDL Familidrni deficience apoCl Terapie diuretiky, estrogeny, hormonalni
Polymorfismy LPL, apoAV, LMF, ANGPTL3, 4 antikoncepce, hormondlni substitu¢ni terapie

LPL - lipoproteinovd lipdza, HL - jaterni lipdza, CA - kyselina cholovd, CDCA - kyselina chenodeoxycholovd, FHC — familidrni (monogenni; receptorovd) hypercholesterole-
mie, FKH - familidrni kombinovand hyperlipoproteinemie, PHC — polygenni hypercholesterolemie, FDB 100 — familidrni defekt apoB-100, FHTG — familidrni hypertriacylglyce-
rolmie, LMF - lipid-mobilising factor, ANGPTL 3,4 — angiopoietin-like 3, 4
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