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Souhrn: Tato doporuceni vychézeji z publikace Prevence kardiovaskuldrnich onemocnéni v dospélém véku, vydané roku 2005, kterd
byla vysledkem konsenzu ceskych odbornych spole¢nosti, a jsou s nimi v souladu ve zpisobu odhadu vy3e individudlniho rizika
umrti na kardiovaskularni onemocnéni (KVO) podle tabulek SCORE. Berou ohled na nejnovéjsi poznatky z oblasti patofyziologie
dyslipidemii (DLP), predeviim pak na vysledky novych klinickych studii s hypolipidemiky, véetné jejich metaanalyz. Stanovuji prio-
rity pro vyhleddvani a lé¢bu osob s DLP, uvadéji k tomu vhodné diagnostické postupy, véetné moznosti detekce subklinické ate-
rosklerézy u osob s hrani¢nim rizikem. Ddraz je kladen na nové cilové hodnoty LDL-cholesterolu (< 2,0 mmol/l pro osoby s KVO)
a na moznost pouzit u vybranych skupin osob jako sekundarnf cil apolipoprotein B (< 0,9 g/l vysoké riziko bez KVO, < 0,8 g/I
osoby s KVO) a non HDL-cholesterol (< 3,3 mmol/Il vysoké riziko bez KVO, < 2,8 mmol/l osoby s KVO). Pro uptesnéni indivi-
dudlniho rizika jsou pak brany na ztetel prediktivni hodnoty jak klasickych, tak i nékterych novych rizikovych faktord. Déle jsou
uvedeny postupy pro |é¢bu konkrétnich typt DLP (monoterapii i kombinaci hypolipidemik) a zakladni pravidla pro kontrolni vy-
Setfeni ptfi medikaci hypolipidemiky. Zminény jsou i nejnovéjsi Iéky, které by mély byt dostupné v nejblizsich letech. Soucasti jsou
také doporucené postupy pro ovlivnéni DLP zménami Zivotniho stylu. Zavérem je 5 pfiloh (Diagnostika DLP; Priciny sekundérnich
DLP; Dalsi vySetfeni vyuzitelnd pro stratifikaci rizika; Familiarni hypercholesterolemie; Pfehled doporucenych potravin), dale dvé
varianty tabulek SCORE pro odhad rizika pro Ceskou republiku a schéma doporuceného postupu u asymptomatickych osob
s DLP.
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Czech Atherosclerosis Society Guidelines for the Diagnosis and Treatment of Dyslipidemias in Adults

Summary: The present guidelines are based on the recommendations published in 2005 entitled ,,Prevention of Cardiovascular
Diseases in Adulthood“ summarizing the conclusions of nine Czech medical societies and agree with them in the assessment of
individual risks of mortality from cardiovascular disease (CVD) according to SCORE tables. They reflect new research data in
pathophysiology of dyslipidemias (DLP) and particularly the results of recent clinical trials of lipid-lowering therapy and their me-
ta-analyses. They establish priorities for the screening and management of DLP, present suitable diagnostic methods, additional
investigations of potential use in risk assessment, including some emerging risk factors and detection of sub-clinical atherosclero-
sis in persons in a moderate-risk category. Major changes include a lower LDL-cholesterol treatment target (< 2.0 mmol/L for all
CVD individuals) and a possible use of apolipoprotein B as a secondary target in selected persons (< 0.9 g/L in high risk without
CVD, < 0.8 g/L for CVD patients) and nonHDL-cholesterol (< 3.3 mmol/L in high risk without CVD, < 2.8 mmol/L for CVD pa-
tients). Therapy of individual DLP phenotypes (monotherapy and combination therapy) as well as basic principles for control exa-
mination at lipid-lowering medication are described. Recommended therapeutic lifestyle changes are shown. Enclosed are five
annexes: DLP diagnosis; causes of secondary DLP; additional investigations of potential use in risk stratification; familial hy-
percholesterolemia; list of recommended foods; two variants of SCORE tables for risk assessment for the Czech Republic; the
scheme of recommended procedures and treatment algorithm in DLP asymptomatic individuals.
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Doporuceni pro diagnostiku a l1é¢bu dyslipidemii v dospélosti

Preambule

Kardiovaskularni onemocnéni (KVO),
predevsim ischemicka choroba srdeéni
(ICHS) a ischemickd cévni mozkova
pithoda, jsou v Ceské republice na
prednim misté v pfi¢inach mortality
a morbidity. V |é¢bé manifestnich fo-
rem KVO doslo v poslednim desetile-
ti k velkému pokroku, presto nejicin-
néjsi a nejlevnéjsi cestou ke snizovani
mortality a morbidity na tato one-
mocnén{ jsou preventivni opatien:
kontrola dyslipidemie, hypertenze,
diabetu, zanechani kouteni, a pre-
vence obezity.

Tato doporuceni pro diagnostiku
a lécbu dyslipidemii navazuji na spo-
le¢né doporuceni ¢eskych odbornych
spolecnosti Prevence kardiovaskuldrnich
onemocnéni' v dospélém véku z roku 2005
[1] a jsou s nimi v souladu z hlediska
priorit prevence i ve zptsobu odhadu
vySe rizika dmrti na KVO. Jsou za-
méFena na problematiku dyslipide-
mif (diagnostika, cilové hodnoty li-
pidd, lé¢ba) a zohlednuji nejnovéjsi
poznatky v této oblasti véetné vy-
sledkd klinickych a epidemiologickych
studif.

Dyslipidemie

Dyslipidemie (DLP) je charakterizovana
zménénou koncentraci cholesterolu
a/nebo triglycerid(i a/nebo HDL-cho-
lesterolu. Na jejim vzniku se podili
kombinace faktort genetickych a fak-
torl danych Zivotnim stylem kazdého
jedince, predevsim sloZeni a mnoZstvi

stravy, koutenf, alkohol, fyzickd akti-
vita a télesnd hmotnost. Nékdy se na
rozvoji DLP podileji i jind onemocné-
ni (sekundarni DLP). Z hlediska prak-
tického i terapeutického jsou DLP dé-
leny na 3 skupiny:

* izolovand hypercholesterolemie: zvySeni
celkového cholesterolu (T-Ch), vét-
Sinou ve frakci LDL-cholesterolu
(LDL-Ch), pfi normalni hladiné
triglyceriddi (Tg),

* izolovand hypertriglyceridemie: zvySeni
Tg v kombinaci s normalni hladinou
cholesterolu (Ch),

* kombinovand hyperlipidemie: soucasné
zvySeni Ch i Tg.

Tyto 3 typy DLP se mohou kom-
binovat se snizenou nebo zvy3e-
nou koncentraci HDL-cholesterolu
(HDL-Ch).

DLP jsou jednim z nejzavaznéjsich
faktor(i rozvoje KVO, predevsim ICHS:
zvy$end hladina LDL-Ch (resp. T-Ch),
Tg a snizend hladina HDL-Ch jsou ne-
zavislymi rizikovymi faktory pro roz-
voj ICHS [2-4]. Snizeni LDL-Ch o 1%
snizi vyskyt ICHS zhruba o 1-2 % [ 5,6].
Vy33i hladina HDL-Ch 0 0,025 mmol/!
znamena nizsi riziko ICHS 0 3 % u Zen
a02%umuzi [7]. DLP jsou soucasné
jednou z nejcastéjsich metabolickych
poruch v nasi populaci. Intervenéni
studie prokdzaly, Ze icinna lé¢ba DLP
(predevs&im snizovani LDL-Ch) vede
ke snizeni mortality a morbidity na
KVO (hlavné na ICHS), mdZe navodit

regresi korondrni aterosklerézy a také
snizit mortalitu celkovou [8-17].

Vyhledavani osob s DLP

Déti by mély byt vysetfovany pouze
v ptipadé, Ze je v rodiné prokdzina
zdvaznd DLP (familiarni hyperchole-
sterolemie) nebo je pfitomna zdvaznd
rodinnd anamnéza velmi ¢asné ICHS
¢i jiné klinické manifestace ateroskle-
rézy. Diagnostika a lé¢ba DLP u dét-
ské populace neni soucdsti téchto
doporucent.

U dospélych osob nad 18 let by méla
byt v rdmci preventivniho vy3etfeni
zmétena hladina T-Ch Tkrat za 5 let.
Vysetreni zakladniho souboru (T-Ch,
Tg, HDL-Ch a LDL-Ch) by mélo byt
provedeno u téchto skupin populace:
1. u dospélych osob nad 18 let, u kte-
rych byla zjisténa zvySend hladina
T-Ch
2. preventivné u véech muzi ve 40 le-
tech a u zen v 50 letech (ev. dfive
v ptipadé pred¢asné menopauzy)
a déle pak kazdych 5 let
3. u osob s dal$imi onemocnénimi ¢i
rizikovymi faktory (v jakémkoliv véku)
¢ s manifestnim KVO (ICHS, ische-
mickd cévni mozkova pfihoda, is-
chemicka choroba dolnich kon-
¢etin, aneuryzma abdominalnf
aorty, chlopenni vady degenera-
tivni etiologie)
* s prikazem subklinické
aterosklerdzy
* s diabetes mellitus 1. i 2. typu
* s arteridlni hypertenzi

Celkovy cholesterol
LDL-cholesterol

Populace obecné

< 5 mmol/l

<3 mmol/l

Tab. 1. Cilové hodnoty celkového cholesterolu a LDL-cholesterolu.

< 4,5 mmol/I
< 2,5 mmol/I

Bez KVO, riziko 2 5 %
DM2, DM1 s MAU*

PFritomnost KVO

< 4,0 mmol/I

< 2,0 mmol/I**

KVO — kardiovaskuldrni onemocnéni;, DM2/DM1 — diabetes mellitus 2./1. typu, MAU — mikroalbuminurie
* Pritkaz subklinické aterosklerdzy u osob s diabetes mellitus je nutno povazovat za ekvivalent piitomnosti KVO, a tyto osoby mayji byt léceny k nizsim

cilovym hodnotdm.

** Pacienti s velmi vysokym rizikem by mohli profitovat z jesté vétsiho snizeni LDL-Ch aZ k hodnotdm do 1,5 mmol/l, pri kterych byla popsdna regrese
aterosklerozy [17]. Za osoby s velmi vysokym rizikem jsou povazovdny: osoby s piitomnosti KVO ve spojen s dalsimi faktory: diabetes mellitus, metabo-
licky syndrom, osoby casné po akutnim korondrnim syndromu, po aortokorondrnim bypassu s Zilnimi stépy.

182

Vnit¥ Lék 2007; 53(2): 181-197



* s klinickymi p¥iznaky DLP (xante-
lazma, xantomy, arcus lipoides
corneae)

* s abdominalnf obezitou

* s chronickym rendlnim
onemocnénim

* s pozitivni rodinnou anamnézou
predcasné klinické manifestace
aterosklerdézy (u pfibuznych prv-
niho stupné u muzd < 55 let,
u zen < 65 let)

* s vyskytem zdvazné DLP v rodiné

Diagnostika DLP

Diagnostika DLP nespocivd pouze v la-
boratornim vySettent, nutné je i kom-
plexni interni vySetfeni. Pro posouze-
ni stavu a rozhodnuti o dal$im postu-
pu jsou nutné alespori:

* anamnéza: Gdaje o vyskytu pred-
¢asné ICHS ¢i jiné klinické manifes-
tace aterosklerézy v rodiné (viz vyse)
a o vyskytu DLP u nejblizsich po-
krevnich pfibuznych

zédkladnf fyzikdlni interni vySetfeni
véetné: obvodu pasu, BMI, krevniho
tlaku, pfipadnych Selestdi nad vel-
kymi cévami, ev. klinickych projevi
DLP (xantelazma, $lachové ¢&i kozni
xantomy, arcus corneae).

P¥i podezteni na subklinickou ate-
rosklerézu (napft. u osob s hrani¢nim ¢i
vysokym rizikem dle tabulek SCORE)
je vhodné zvézit daldi doplnujici vy-
Settent, jejichz vysledky mohou ovliv-
nit rozhodnuti a zpusob écby: zaté-
zové EKG, méFeni indexu kotnik/paZe,
duplexni ultrasonografické (USG) vy-
Setfen( karotid k prikazu platd, ev. mé-

Doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu dyslipidemii v dospélosti

HDL-cholesterol
Triglyceridy

muzi > 1,0 mmol/|

muzi < 1,7 mmol/|

Tab. 2. Optimalni hodnoty HDL-cholesterolu a triglyceridi
(stejné pro vSechny kategorie rizika)

Zeny > 1,2 mmol/I

Zeny < 1,7 mmol/I

feni IMT (tloustka intima-médie) karo-
tid ¢i daldi neinvazivni vySetfeni (napft.
kalciové skére), jsou-li k dispozici.

Laboratorni vySetteni u DLP

Zikladni laboratorni vySetfeni pro
diagnostiku DLP ma zahrnovat sta-
noveni koncentrace T-Ch, Tg, HDL-Ch,
LDL-Ch (vypoctem, ev. piHimym mé-
fenim) a informaci o chylozité séra.
Elektroforéza lipoproteindl jiz nema
v kazdodenni praxi prakticky vyznam.

Naopak velmi uzite¢né miize byt u ur-
¢itych skupin nemocnych doplnéni vy-
Setfeni o stanoven{ koncentrace apo-
lipoproteinu B (apo B), které odrazi
pocet viech aterogennich lipoprotei-
novych castic v krvi. Je to vhodné ze-
jména u osob s hypertriglyceridemi,
metabolickym syndromem a s diabe-
tes mellitus, u nichz |ze predpokladat
zmnozeni malych, hustych ¢&éstic
LDL, ev. zmnoZenf dalsich lipoprotei-
nl bohatych na Tg (VLDL, IDL). Ze-
jména u téchto osob je apo B lep-
§im prediktorem rizika nez LDL-Ch
i non HDL-Ch (podrobnéji viz ptiloha
¢. 3) [18-20].

Vypoctené hodnoty krevnich lipidd.
Z praktického a ekonomického hledis-
ka |ze doporucit vypocet 2 parametr(i:

* non HDL-cholesterol (T-Ch -
- HDL-Ch): tento index bere na zte-
tel koncentraci cholesterolu ve viech
aterogennich lipoproteinech. Podle
Amerického panelu NCEP ATP Il
ho Ize poutZit k rozhodovéni misto
LDL-Ch (sekunddrni cil lécby) v pFi-
padé zvysenych Tg > 2,3 mmol/I
[21]. Cilové hodnoty non HDL-Ch
jsou asi 0 0,8 mmol/l vy33i, nez ci-
lové hodnoty LDL-Ch (tab. 3).
pomér T-Ch/HDL-Ch: index bere na
zretel fakt, Ze koncentrace HDL-Ch
se vyznamné podili na vysi indivi-
duélniho rizika. Snizena koncentrace
HDL-Ch riziko KVO zvy3uje, zvysend
hodnota HDL-Ch (> 1,6 mmol/I)
naopak riziko snizuje. Pomér T-Ch/
/HDL:-Ch nap¥. dobte odliSuje osoby
s a bez ICHS. Optimalni hodnoty
tohoto indexu v populaci jsou < 5,
pro osoby ve vysokém riziku < 4.
Tento index je také pouZit v jedné
z variant tabulek SCORE pro sta-
noveni celkového rizika fatalni kar-
diovaskuldrni ptihody (obr. a, b).

Z hlediska co nejptesnéjsiho stano-
ven( rizika aterosklerotického KVO by
byl optimaln{

° pomér apo B/apo A-1: tento po-
mér nejlépe odrdzi pomér poctu

non HDL-cholesterol
apolipoprotein B

Populace obecné

< 3,8 mmol/I

<1,0g/l

Tab. 3. Cilové hodnoty non HDL-cholesterolu a apolipoproteinu B.

< 3,3 mmol/I
<0,9¢g/l

Bez KVO, riziko > 5 %
DM2, DM1 s MAU*

PFritomnost KVO

< 2,8 mmol/I
<0,8 g/I**

KVO — kardiovaskuldrni onemocnéni;, DM2/DM1 — diabetes mellitus 2./1. typu, MAU — mikroalbuminurie
* Pritkaz subklinické aterosklerdzy u osob s diabetes mellitus je nutno povaZovat za ekvivalent piitomnosti KVO, a tyto osoby mayji byt léceny k niZsim

cilovym hodnotdm.

** Pacienti s velmi vysokym rizikem by mohli profitovat z jesté vétsiho snizeni apo B az k hodnotdm do 0,75 g/I, pri kterych byla popsdna regrese
aterosklerdzy [17]. Za osoby s velmi vysokym rizikem jsou povazovdny: osoby s pritomnosti KVO ve spojent s dalsimi faktory: diabetes mellitus, metabo-
licky syndrom, osoby casné po akutnim korondrnim syndromu, po aortokorondrnim bypassu s Zilnimi stépy.
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aterogennich a antiaterogennich
&astic a celkovou ,rovnovahu cho-
lesterolu® v organizmu, a to jak pred
zahdjenim, tak i v prabéhu hypoli-
pidemické lécby, jak ukazaly cetné
recentni prospektivni i intervenéni
studie [18-20, 22]. Jeho stanovenf{
by vsak p#ilis prodrazilo vysettent,
a je proto vhodné pouze ve vybra-
nych ptipadech pro presnéjsi zhod-
noceni rizika ¢ agresivnosti |écby
(podrobnéji viz priloha ¢. 3).

Postup pfFi vysetteni lipidt
u nového pacienta
Drive nez jsou ucinény jakékoliv zavéry
z vySetieni krevnich lipidC u pacienta,
dosud pro DLP neléceného, nebo je-li
vySetreni lipidd provadéno s cilem ur-
¢eni jeho individudlniho rizika dmrtf
na KVO podle tabulek SCORE, je di-
razné doporuceno provést opakova-
né vysetfeni krevnich lipidG. Maji byt
provedeny alesport 2 odbéry krve
v rozmezi 1-8 tydni ve stejné labora-
tofi (pacient md v té dobé dodrzovat
svlij obvykly Zivotnf styl, zptsob stra-
vovéni a vyraznéji neménit svou téles-
nou hmotnost). Nasledné je tfeba
pracovat s pridmérnymi hodnotami
vysledkd téchto mérenti. Je-li rozdil vy-
sledkd obou vysetfeni prilis velky (nad
15-20 %), a zvlasté je-li soucasné kon-
centrace cholesterolu hraniéni v ob-
lasti rozhodovaciho limitu, je vhodné
provést jesté 3. vySetfeni. Ddvodem
opakovaného vysetrenf je snaha o ome-
zeni vlivu biologické variability (v pfi-
padé celkového, HDL-Ch a LDL-Ch
do 10 %; u Tg az 23 %) a laboratornf
chyby stanoveni, které se mohou s¢i-
tat a vést k chybnému zarazeni pa-
cienta do kategorie rizika, a tim k ne-
spravnému postupu v [é¢bé. PFi dalsim
sledovani pacienta jiz staéi obvykle
jediné vySetien( krevnich lipidd.
Abychom ziskali spravné a pouzi-
telné vysledky vySetfeni krevnich lipi-
dd, je nutné dodrzet nékteré dalsi z4-
sady pro odbér krve na stanovenf krev-
nich lipidd (viz ptiloha 1). Pred
zahdjenim |écby DLP je také zadouci
doplnit nékterd dalsi vySetfeni k vy-
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Systolicky krevni tlak (mmHg)

4 567 8 4 567 8

4 56 7 8

Celkovy cholesterol (mmol) a

Zeny Muzi

Nekuracky

Kuracky Nekuraci

Systolicky krevni tlak (mmHg)

( |
3 45 6 7

Pomeér celkovy cholesterol/ b
HDL cholesterol (mmol)

Obr. Tabulky SCORE pro Ceskou republiku.

K obr. a) Odhad rizika, pokud se posuzuje podle hladiny celkového chole-
sterolu. Cisla v jednotlivych polickdch udévaji v procentech vysi rizika fatdlni
kardiovaskuldrni p¥ihody ve vyhledu 10 let.

K obr. b) Odhad rizika, pokud se posuzuje podle poméru hladiny celkového
cholesterolu ku HDL-cholesterolu. Cisla v jednotlivych poli¢kdch udavayji
v procentech vysi rizika fatdlni kardiovaskularni p¥ihody ve vyhledu 10 let.

TSH. Dalsi laboratorni vy3etfeni po-
tencidlné vhodnd pro zhodnocenf vy-
Se rizika (viz priloha ¢. 3).

louceni nejéastéjsich sekunddrnich
DLP (viz pr|oha 2): AST, ALT, GMT,
ALP, glykemii (ev. HbA,.), kreatinin,
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Zékladni principy intervence

u osob s DLP

Zakladem je komplexni pfistup k ne-
mocnému jak v oblasti diagnostiky,
tak i terapie. Nikdy nemd byt |é¢en
izolované ,laboratorni ndlez“, je tfeba
lécit konkrétniho pacienta. Terapeu-
tickd rozvaha md vychézet ze spoleh-
livé laboratorni i klinické diagnostiky
a predevsim ze zhodnocenf celkového
rizika KVO [23]. Vyhledavani osob
s DLP i vlastni intervenci je pak tfeba
smérovat (z divodd ekonomickych
i medicinskych) predeviim na nejrizi-
kovéjsi skupiny populace (viz nize).

Zhodnoceni celkového

rizika fatalni kardiovaskularni
ptihody

Toto zhodnoceni provadime dle tabu-
lek SCORE pro Ceskou republiku. Uve-
dené barevné nomogramy (obr. a, b)
vychazeji z mortalitnich dat Ceské re-
publiky a hodnot zakladnich riziko-
vych faktort KVO, ziskanych u repre-
zentativniho vzorku ceské populace
[1]. Za osoby s vysokym kardiovasku-
larnfm rizikem povazujeme vSechny
osoby s kumulaci rizikovych faktord,
vedoucich k 10letému riziku tmrti na
kardiovaskularni ptihodu ve w3i > 5 %.
Tento odhad rizika podle tabulek
SCORE vsak neprovadime u nékte-
rych skupin populace, jejichz riziko je
vzdy vysoké (= 5 %). Jsou to:

1) osoby s manifestnim KVO (,,sekun-
ddrnf prevence®), predevsim s ICHS,
ale i s aterosklerotickym cerebro-
vaskuldrnim onemocnénim, ische-
mickou chorobou dolnich konce-
tin ¢ aneuryzmatem abdomindlni
aorty

2) osoby bez manifestace KVO
(,primarni prevence):

a) s diabetes mellitus 2. typu, s dia-
betes mellitus 1. typu s (mikro)
albuminurif

b) s vrozenymi DLP s velmi vysokou
koncentraci LDL-Ch (2 6,0 mmol/l),
ev. T-Ch (= 8 mmol/l), pfedeviim
nemocni s familidrni hyperchole-
sterolemif (viz pfiloha 2) a déle ne-

mocni s dysbetalipoproteinemif,
pripadné familiarni kombinovanou
hyperlipidemif

c) s TK>180/110 mm Hg nebo
s hypertenzi s p¥idruzenymi
onemocnénimi

d) asymptomaticti jedinci se subklinic-
kou aterosklerézou, prokdzanou
novymi zobrazovacimi metodami
[24-26]: ultrazvukovy prikaz ate-
rosklerotickych plath, Sitka IMT
karotid > 1 mm, je-li pomér systo-
lickych tlakd kotnik/paze mensi
nez 0,9, u hypertonikd p¥i hyper-
trofii levé komory srde¢ni (EKG
nebo echokardiografie), pfi pozi-
tivnim zatézovém EKG testu, je-li
vysoké (100-399) nebo velmi vy-
soké (= 400) kalciové skére

e) nemocni s chronickym renalnim
onemocnénim

Dalsi laboratorni vysetieni

a modifikace vysledné hodnoty
rizika Gmrti na KVO

U pacientl s nizkym rizikem bez zna-
mek subklinické aterosklerézy a bez
pozitivni rodinné anamnézy nejsou
dali vysetteni k uptresnéni rizika indi-
kovdna. U osob s hrani¢nim rizikem
mohou daldi ptidatnd vySetfeni posu-
nout daného jedince do oblasti vyssiho
rizika, kde uz je mozno zvazit nasazenf
farmakoterapie hypolipidemiky. Hod-
nota rizika mdZze byt vy$si nez odecte-
nad z tabulek SCORE v nésledujicich
ptipadech:

a) zvydend hladina Tg > 1,7 mmol/I
(1,7-10,0 mmol/1). P¥i Tg > 10 mmol/!
nebyva vysoké riziko KVO a prevla-
da riziko akutni pankreatitidy

b) snizena hladina HDL-Ch
(< 1,0 mmol/l u muzd,
< 1,2 mmol/l u zen)

c) zvy3end hladina Apo B > 1,2 g/I

d) opakované zjisténd mirné zvySend
hladina CRP (3,0-10,0 mg/l), mé-
fend ultrasenzitivni metodou (hs-
CRP). Hodnota hs-CRP < 1 mmol/I
je naopak zndmkou nizkého rizika,

e) zvySend hladina lipoproteinu(a)
(>03 g/l

Doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu dyslipidemii v dospélosti

f) pozitivni rodinnd anamnéza pred-
¢asné klinické manifestace atero-
sklerdézy (u prvostupriovych pribuz-
nych, u muzd < 55 let véku, u Zen
< 65 let véku)

g) pfitomnost poruchy glukézové to-
lerance nebo porusené lacné gly-
kemie (la¢na glukdza v Zilnf plazmé
5,6-6,9 mmol/I)

h) je-li riziko imrti na KV p¥hodu pfi
projekci do véku 60 let velmi vysoké

Podrobngjsi informace k vysetfenim
c) aZe) - viz pfiloha ¢&. 3.

Prikaz subklinické aterosklerdzy,
prokazané novymi zobrazovacimi me-
todami (viz vy$e) presouvd pacienta
do kategorie vysokého rizika (= 5 %
dle tabulek SCORE).

Hodnota rizika naopak mze byt
nizsi nez odectena z tabulek u osob
s hladinou HDL-Ch > 1,6 mmol/I
a/nebo velmi nizkym pomérem apo B/
apo Al

Cilové hodnoty krevnich lipidt
Cilové hodnoty jsou definovany na
zdkladé znalosti vysledkd intervenc-
nich studii pouze pro T-Ch a pro
LDL-Ch a jsou odlisné pro riizné sku-
piny rizika (tab. 1) [27,28]. Nebylo
pfitom prokazano, ze nizké koncent-
race T-Ch a LDL-Ch jsou spojeny s ri-
zikem jinych (,,nekardiovaskularnich®)
onemocnéni. Cilovych hodnot nenf
mozné vzdy dosdhnout u osob s vy-
chozim velmi vysokym LDL-Ch (napft.
familidrni hypercholesterolemie), ktefi
jsou jiz léceni maximdlni davkou sta-
tin( nebo kombinacf statind s ezeti-
mibem ¢i pryskyficemi. Je v8ak vhodné
u nich dosdhnout alespor 40% snizenf{
LDL-Ch, u osob s velmi vysokym rizi-
kem pak 50% snizeni LDL-Ch. Nao-
pak pacienti s pokrocilym srde¢nim
selhdnim z agresivniho snizeni LDL-Ch
neprofituji a v termindlni fazi srde¢ni-
ho selhdni dokonce existuje negativni
korelace mezi hladinou LDL-Ch a timrt-
nosti na srde¢nf selhani.

Pro HDL-Ch a pro Tg cilové hod-
noty definovany nejsou, ale zvySena
koncentrace Tg a snizena koncentrace
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celkové riziko < 5%
celkovy cholesterol 2 5 mmol/I
* rezZimova opatfeni ke snizeni
T-Ch < 5 mmol/I,
LDL- Ch <3 mmol/I

celkové riziko > 5%
celkovy cholesterol 2 5 mmol/I
« stanovit T-Ch, HDL- Ch, LDL-Ch, Tg
¢ dodrZovat rezimova opatteni
* za 3 mésice vySetfeni opakovat

v

celkovy chol. < 5 mmol/l a LDL-Ch < 3 mmol/I
* dodrzovat rezimovd opatteni a provadét
kontrolnf vySetfeni Tkradt ro¢né
o zOstavd-li celkové riziko > 5 %, podat
hypolipidemika ke snizeni T-Ch
< 4,5 mmol/l a LDL-Ch < 2,5 mmol/I

v

celkovy chol. > 5 mmol/I
nebo
LDL-Ch 2 3 mmol/I

* dodrZovat rezimova
opatreni
¢ zahdjit farmakoterapii

Schéma. Doporuceny postup u asymptomatickych osob s dyslipidemii.

HDL-Ch jsou ukazatelem zvySeného
rizika. Oba parametry tak mohou
ovlivnit vysi celkového rizika KVO dle
tabulek SCORE a rozhodnout o nut-
nosti Casnéjsi farmakologické inter-
vence u konkrétniho pacienta. Hladi-
na HDL-Ch a Tg je také voditkem pfi
rozhodovani o volbé hypolipidemika.
Koncentrace HDL-Ch > 1,6 mmol/l je
naopak ,negativnim® rizikovym fak-
torem, ktery riziko KVO snizuje. Opti-
malni hodnoty HDL-Ch a Tg jsou
vtab. 2.

Sekundarni cilové hodnoty (non
-HDL-Ch a Apo B) jsou uvedeny
v tab. 3.

Non HDL-Ch: muize byt sekun-
darnim cilem predevsim u osob s hla-
dinou Tg > 2,3 mmol/l a u osob s niz-
kym HDL-Ch. Vhodnym parametrem
je ale predevsim pt¥i koncentraci Tg
> 4,5 mmol/l, kdy také nelze vypodi-
tat koncentraci LDL-Ch. Cilové hod-
noty non HDL-Ch jsou asi 0 0,8 mmol/I
vy$8i, nez cilové hodnoty LDL-Ch.

Apolipoprotein B: je vhodnym se-
kundarnim cilem vSude tam, kde lze
predpokladat pFitomnost zvysené
koncentrace malych denznich LDL
nebo pFitomnost vétstho mnozstvi dal-
Sich aterogennich lipoproteint boha-
tych na Tg, predeviim u nemocnych
s hypertriglyceridemif, diabetes melli-
tus a metabolickym syndromem.
Cést téchto pacient( ziistava ve zvy-
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Seném riziku i pfi dosaZeni cilové
hodnoty LDL-Ch, pokud nedosahuji
i cilové hodnoty apo B. | pfi dosazenf
cilové hodnoty LDL-Ch u nich byvd
zvySené mnoZstvi aterogennich ma-
lych denznich LDL, které znamenaji
vy83i riziko a koncentrace apo B (ev.
i pomér apo B/apo A-1) je zde lep$im
ukazatelem vySe rizika KV pfihody,
nez LDL-Ch (18-20,22).

Rozhodovani o zahajeni

a zpuisobu lé¢by nemocnych

s DLP

Hlavnim cilem [é¢by hyper-/dyslipide-
mif je snizenf rizika klinické manifes-
tace KVO a sniZzeni kardiovaskularnf
a celkové mortality. Za timto tcelem
je vhodné dosazenf cilovych hodnot
lipid& uvedenych vyse.

O zplsobu lé¢by nemocnych s DLP
nerozhoduje pouze hladina krevnich
lipiddi, ale predevsim vyse rizika umrti
na kardiovaskularni ptihodu. U viech
osob s DLP je indikovédna intervence
nefarmakologicka. Farmakoterapie
pFistupuje u téch skupin nemocnych,
jejichz riziko KVO je vysoké (= 5 %).

U osob v sekundarni prevenci, s dia-
betes mellitus a s familiarni hypercho-
lesterolemii by farmakoterapie méla
byt zahdjena soucasné s rezimovymi
opatfenimi, u pacient( s akutnim ko-
ronarnim syndromem jesté béhem hos-
pitalizace. U ostatnich jedinct v pri-

marni prevenci za¢indme vzdy s do-
poruc¢enim zmény zivotniho stylu po
dobu alespori 3 mésictl a farmakote-
rapii zahajujeme pouze tehdy, kdyz
toto riziko nelze snizit < 5 % pomoci
rezimovych opatreni (viz algoritmus
na schéma). Pred predepsanim hypo-
lipidemika je tfeba vzit na zfetel (pre-
deviim u osob v primarni prevenci)
také fakt, Ze zahdjeni farmakoterapie
je rozhodnutim o 1é¢bé na cely zbytek
Zivota a pacient by mél tento fakt
akceptovat.

Doporuceni - Zivotni styl

Uprava zivotnich navyka, tj. zanechanf
koutenfi, zména diety, zaveden/ pravi-
delné pohybové aktivity, snizeni nad-
mérné télesné hmotnosti, ev. prevence
nebo kompenzace stresu, jsou zakla-
dem |écby DLP. Lékart je povinen in-
formovat svého pacienta o pfinosu
spravného Zzivotniho stylu v 1écbé i v pre-
venci aterosklerézy, ale zménu nevhod-
nych navykd musi pacient chtit sam;
bez kladného ptistupu nemocného
nelze dosahnout tspéchu.

Koureni

Koureni zvySuje riziko aterosklerdzy
c¢asto vice nez samotna DLP, snizuje
hladinu HDL-Ch a negativné ovlivriu-
je cely lipoproteinovy metabolizmus.
Nekoutenim mize dojit ke snizeni
rizika KVO < 5 %, aniz by se zménila
hladina cholesterolu, navic se vétSinou
zvy$i HDL-Ch. Koutenf cigaret je dnes
povaZovano legislativné za nemoc (dia-
gndza ¢. F 17 v Mezinarodni klasifikaci
nemocf). Jednd se o zavislost na niko-
tinu, kterou lze léc¢it v ordinacich
k odvykani zavislosti na tabaku. Byla
vyddna Doporucent, kterd shrnuji vy-
znam odvykani koutenf i pFesny |é-
¢ebny postup tohoto nawyku [29].
Kazdy kufak si zaslouzi odborné vy-
svétleni Skodlivosti koufeni cigaret
a informaci o moZnostech
Vétsina kutrdk( chce prestat koufit,
ale Uspésnost v zanechanf kourent je
pouze 2%. Desetindsobné lepsi vysledky
v |écbé kouteni jsou dosahovany ve
specializovanych Centrech lécby zi-

[écen.
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vislosti na tabaku, které se zfizuji v CR
vétsinou na plicnich nebo internich
klinikdch fakultnich nemocnic ve spo-
lupraci s MZ CR a s podporou Ceské
kancelafe WHO. Zanechani koufeni
je nejucinnéjsi opatreni ve zméné zi-
votniho stylu v prevenci KVO.

Dieta

Zdravd strava pfiznivé ovlivriuje kromé
jiného vsechny slozky krevnich lipidi
a lipoproteindl. Strava ma byt pestrd
a jeji energeticky pfijem je nutno
upravit tak, aby u osob s nadvédhou
a obezitou byl dosazen pokles télesné
hmotnosti a aby u osob s normalni
télesnou hmotnosti nedochdazelo k je-
jimu vzestupu. Za vhodnou raciondl-
ni dietu se dnes povaZuje stale dieta
s dennim energetickym pfijmem vy-
jadfenym troj-pomérem: 60-65 % po-
lysachariddi, 25-30 % tukd a 15 % bil-
kovin; pFevazovat by mély tuky rost-
linné &i rybi obsahujici vétsi mnoZstvi
nenasycenych mastnych kyselin nad
tuky Zivocisnymi. Nékolik studii viak
prokdzalo, Ze zvySeny ptijem sachari-
di zhorSuje inzulinovou rezistenci
a vede k rozvoji typické inzulinore-
zistentni DLP (zvy3ené Tg a snizeny
HDL-Ch). Podle téchto autort by ra-
cionalni dieta méla obsahovat az do
35 % tukd, ale hlavni podminkou je
celkovy nizky energeticky pfijem.

Hlavni zasady ke snizeni rizika

aterosklerézy zahrnuji

* snizeni spotfeby saturovanych tukd
a také nenasycenych tukd s obsa-
hem transmastnych kyselin na méné
nez 7 % z celkového energetického
prjmu

* mononenasycené tuky by mély
tvotit 20 % a vice pFjmu energie

* polynenasycené 10 % a vice pFijmu
energie

* celkovy pfijem tuk(i do 25-35 %

polysacharidy 50-60 %, s omezenim

jednoduchych cukrt

* bilkoviny 15 % z celkového energe-
tického pFjmu za den

¢ vldknina v této dieté by méla tvotit
23-30 g/den

* pfijem cholesterolu méné nez
200 mg/den

¢ celkovy pFijem energie se musi na-
stavit tak, aby se BMI pohyboval
v optimdlnich mezich, tj.
19-25 kg/m? [30]

mezi

Celkové snizeni tukd v potravé za-
rucuje snizeny pfijem energie, snizeny
ptijem saturovanych tukd i snizenf ri-
zika nékterych druhd rakovin (hlavné
rakoviny tlustého stfeva a prsu). Pre-
dev$im u nemocnych s tézkou hyper-
triglyceridemif je tfeba vice redukovat
ptijem viech tukd a jednoduchych sa-
charidd. U nemocnych se zvySenym
LDL-Ch Ize doporucit zvySenou kon-
zumaci rostlinnych sterol(i v ddvce do
2 g/den. Vliv vétsiny volné prodejnych
potravinovych doplikd s udavanym
vlivem na krevnf lipidy je pfinejmen-
§im sporny. Arteficidlni obohacovéni
stravy o vitaminy s predpokladanym
antioxidaénim dcinkem (C, E, B-ka-
roten) nelze doporucit, protoZe inter-
venéni studie s témito vitaminy nepro-
kézaly zadny pozitivni vliv na morbiditu
a mortalitu na KVO. Prehled doporu-
¢enych a nedoporucenych potravin je
uveden v pfiloze 5. Dietni opatfenf je
treba pfizpsobit ev. dal$im onemoc-
nénim, napt. diabetu, hypertenzi, hy-
perurikemii a dalsim.

Rada epidemiologickych studif pro-
kézala, Ze mirna konzumace alkoholu

vy

je vasociaci s niz8im vyskytem i imrt-
nosti na ICHS, zatimco vy3si konzu-
mace alkoholu je spojena s vy33i celko-
vou umrtnosti. Protektivn{ efekt mirné
konzumace alkoholu spociva zfejmé ve
zvySeni HDL-Ch, zlepSeni hemostatic-
kych parametr( patrné mechanizmem
zlepSenf inzulinové rezistence. Problé-
mem je definice mirné konzumace a pre-
devsim riziko prekroceni této davky.
V souc¢asné dobé se jednd o maximdl-
né 1-2 alkoholové napoje denné pro
Zeny a maximalné 2-3 ndpoje pro
muze (za 1 alkoholovy ndpoj se pova-
Zuje 0,5 | piva nebo 2 dl vina nebo
5 cl lihoviny, tj. priblizné 20 g ¢istého
alkoholu). Z hlediska rizik zvySené
konzumace (rizika spolecenska, so-
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cidlni, zdravotni) a vzniku zavislosti
na alkoholu nelze v Zddném p¥ipadé
konzumaci alkoholu doporucovat,
Ize ji pouze tolerovat u nemocnych
s mirnou spottebou.

Pohybova aktivita

Pravidelna fyzickd aktivita zvysuje hla-
dinu HDL-Ch, soucasné snizuje hla-
dinu T-Ch i Tg. Fyzickd aktivita je
vhodna ve viech vékovych skupinéch,
jeji charakter a intenzitu je viak nutné
volitindividudlné. U nemocnych s pro-
kdzanym KVO je tfeba nejprve pro-
vést komplexnf klinické vySetfeni a za-
téZovy test, ktery umozni doporudit
vhodnou velikost z4téZe pro konkrét-
niho nemocného (z4téZovy test je ta-
ké vhodny u netrénovanych osob ve
véku nad 50 let). U osob obéznich
nebo s postizenim pohybového apa-
ratu je treba zvolit takovou formu za-
téze, kterd je pro né prijatelnd. Pravi-
delny a individudlné davkovany po-
hyb prispiva kromé jiného i k dobré
kontrole rizikovych faktor( ateroskle-
rézy. Pravidelny pohyb definovany ja-
ko aerobni pohybova aktivita prova-
déna denné (minimalné Skrat tydné)
po dobu minimélné 30 minut na do-
sazeni 50-75 % maximalni tepové
frekvence se doporucuje k prevenci
KVO v dospélém véku [1].

Kompenzace stresu — prevence
depresivnich poruch

Chronicky stres miize mit za ndsledek
u citlivgjsich jedinct vznik rdznych
psychopatologii, napt. deprese. Leh-
ké depresivni porucha mdze byt pfici-
nou nejen horsi kvality Zivota nemoc-
ného, ale také Spatné adherence ne-
mocného k doporucenim i lé¢bé. Je
treba ,naucit se“ predchazet stresu,
vyhybat se stresovym situacim nebo
pFipadny stres proZivat méné drama-
ticky, tj. stat se ke stresu rezistentn.

Farmakoterapie dyslipidemii
Volba hypolipidemika

P¥i volbé hypolipidemika se fidime cha-
rakterem DLP a vysledky intervenénich
studii. Nejvice dlkazd pro pfiznivé
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genericky nazev vliv na hladiny nezadouci
(obvyklé davkovani) lipidi/lipoproteint ucin
lékova t¥ida: inhibitory HMG CoA reduktézy - statiny

atorvastatin (10-80 mg) LDL-Ch | 20-60 % myopatie

HDL-Ch T 5-15 %
Tgl7-30%

simvastatin (10-80 mg)
fluvastatin (20-80 mg)
lovastatin (20-80 mg)
rosuvastatin® (5-40 mg)
pitavastatin®

zvyseni AST, ALT

lékova t¥ida: inhibitory vstfebavdni Zlu¢ovych kyselin - pryskyfice
cholestyramin (4-24 g) LDL-Ch | 15-30 %
colesevelam™ (3,8-4,5 g) HDL-Ch T 3-5%

Tg 7zddnd zména nebo zvyseni

GIT diskomfort, zdcpa
snizena absorpce
ostatnich |ékd

lékova t¥ida: inhibitory vstfebavdni cholesterolu ze stfeva
LDL-Ch | 15-20 %
HDL-Ch T3 %
Tgl10%

ezetimib (10 mg) GIT diskomfort

lékova t¥ida: aktivatory jadernych receptort PPARQ. - fibraty
LDL Ch | 5-25%
HDL Ch T 10-20 %
Tg 1 20-50 %

fenofibrat mikronizovany
(160-267 mg)
ciprofibrat (100-200) mg
bezafibrat (400 mg)

myopatie
zvySeni AST, ALT

lékova t¥ida: kyselina nikotinova - niacin
niacin ER* (1-2 g) flush, GIT diskomfort,

T AST, ALT, hyperurikemie

lékova t¥ida: inhibitory kanabinoidnich receptord 1
rimonabant*

Tab. 4. Hypolipidemika dostupna na nasem trhu v roce 2007 a v blizkém horizontu.

kontraindikace

Absolutni: aktivni jatern{
onemocnéni, gravidita
Relativni: soucasné uzivani
nékterych |éka, fertilni vék
bez bezpec¢né antikoncepce

Absolutni: dysbetalipoproteinemie,
Tg > 4,5 mmol/I
Relativni: Tg > 2,5 mmol/|

gravidita

Absolutni: gravidita, tézké
snizeni rendlnich funkci,
tézké jaterni postizenf
Relativni: fertilni vék bez
bezpecné antikoncepce

Absolutni: gravidita, jaterni
onemocnéni, tézka dna

* Hypolipidemickeé pripravky, které by mély byt dostupné na trhu v CR v nejblizsich letech.

Tab. 4a. Kombinované ptipravky dostupné na nasem trhu v roce 2007 a v blizkém horizontu.

(10 mg + 5 mg)

Tgl24%
HDL-Ch T 4 %

perimaleolarni otoky

obchodni ucinné latky vliv na lipidy nezadouci kontraindikace
nazev obsah tcinnych latek a lipoproteiny ucinky
Inegy* ezetimib + simvastatin LDL-Ch | 46-56 % viz statiny viz statiny
(10 mg + 10-40 mg) Tgl17-24 % a ezetimib a ezetimib
HDL-Ch T 9 %
Caduet atorvastatin + amlodipin LDL-Ch | 37 % viz statiny viz statiny

aortalni stendza

* Hypolipidemicky pripravek, ktery by mél prijit na nds trh v blizkém horizontu.

ovlivnéni kardiovaskuldarni morbidity
a mortality existuje pro statiny [6,
8-17,28], a tato t¥ida hypolipidemik
by proto méla byt u vétsiny osob za-
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kladem hypolipidemické lécby. Me-
taanalyza 14 randomizovanych statino-
vych studii ukdzala, Ze snizeni LDL-Ch
o 1 mmol/l u osob s vysokym rizikem

vede ke snizeni hlavnich korondrnich
ptthod o 25 %, snizeni korondrni
mortality o 19 % a snizeni celkové
mortality 0 12 % [6].
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U velké césti pacientll Ize dosah-
nout cilovych hodnot lipid& monote-
rapif, urcitd ¢ast véak bude pottebo-
vat kombinaci dvou, vzadcné i vice hy-
polipidemik. Pro kombinovanou lé¢bu
mdame zatim méné , tvrdych®“ dakazd
z intervencnich studii, d4 se ovsem
predpokladat, Ze ptiznivé ovlivnénf li-
pidového profilu bude mit téZ pfizni-
vy dopad na prognézu onemocnéni.

Izolovana hypercholesterolemie

a kombinovana hyperlipidemie

s Tg < 5 mmol/I

a) Monoterapie: Lékem prvni volby
jsou statiny, nebot zdkladnim cilem
pro tyto nemocné (véetné diabetikd
a pacientll s metabolickym syndro-
mem) je dosaZeni cilovych hodnot
LDL-Ch, ev. non HDL-Ch ¢i apo B.
Druh statinu je tfeba volit mimo jiné
podle vychozi hodnoty LDL-Ch a jeho
davku zvolit, ev. déle titrovat tak, aby
bylo pokud mozno dosaZeno cilovych
hodnot LDL-Ch pro pfislusnou sku-
pinu osob (tab. 1). Neni-li to mozné,
je vhodné dosdhnout alespori 40%
snizenf hladiny LDL-Ch (u osob s velmi
vysokym rizikem je vhodné sniZeni
LDL-Ch o alespori 50%). Tam, kde jsou
velmi vysoké vychozi hodnoty a/nebo
kde je zapotrebi velké snizeni LDL-Ch
k dosazenf cilovych hodnot, je vhod-
né zahdjit lécbu statinem s mocnéj-
$im hypolipidemickym tcinkem.

Léky druhé volby p¥i intoleranci sta-
tind jsou ezetimib nebo pryskytice,
jejich ucinek na LDL-Ch v monotera-
pii je ale nizsi nez u statind. PryskyfFice
navic mohou mirné zvySovat hladinu Tg,
a nejsou proto v monoterapii vhodné
u nemocnych s hypertriglyceridemif.
Urcitd ¢dst pacientt viak bude potre-
bovat kombinovanou lé¢bu, at jiz
k dosazenf cilovych hodnot LDL-Ch ¢i
k sou¢asnému ovlivnéni nizkych kon-
centraci HDL-Ch a zvySenych koncen-
traci Tg.

b) Kombinovana lé¢ba k dosaZeni ci-
lovych hodnot LDL-Ch: Pokud nestaci
monoterapie statinem k dosazenf ci-
lovych hodnot LDL-Ch, je indikovana
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kombinovana lécba statinem s inhi-
bitorem absorpce cholesterolu (eze-
timib), ev. (pfi jeho intoleranci nebo
kontraindikaci) se sekvestranty Zluco-
vych kyselin. Aditivni Gcinek ezetimi-
bu v ddvce 10 mg/den ke statinu vede
ke snizeni LDL-Ch o dalSich asi 20-25 %
a u vétsiny pacient(l vede k dosazenf
cilovych hodnot. Efekt ptidani prys-
ky¥ic je obdobny, jejich snadsenlivost
je v8ak podstatné horsi. Pacienti
s tézkymi formami vrozenych hyperli-
poproteinemif nékdy potrebuji k do-
sazenf cilovych hodnot trojkombinaci

hypolipidemik.

c) Kombinovana lé¢ba k souc¢asnému
snizeni Tg a zvySeni HDL-Ch: | kdyz
pro HDL-Ch neni stanovena cilovad
hodnota, je prokdzano, Ze nizka kon-
centrace HDL-Ch a mirné zvySené
koncentrace Tg jsou nezavislym rizi-
kovym faktorem ICHS a dalsich kli-
nickych manifestaci aterosklerdzy. In-
tervenéni studie prokdzaly, Ze zvy3eni
HDL-Ch a snizeni mirné zvysené hla-
diny Tg vede ke snizenf rizika KV p#i-
hod, a to i bez ovlivnéni LDL-Ch [31].
K dpravé hodnot HDL-Ch a Tg by mély
byt vyuZity predevsim viechny moz-
nosti, které poskytuje ovlivnéni Zivot-
niho stylu (zanechanf koutent, reduk-
ce hmotnosti, zvySeni fyzické aktivity
a dalsi). Statiny zvy3uji HDL-Ch rela-
tivné malo (do 5-10 %), ale zvy3eni
dévky statinu (tj. dalsi pokles LDL-Ch)
mlze u osob s nizkou koncentraci
HDL-Ch vést k dosazeni sekundarn{
cilové hodnoty non HDL-Ch (ev. po-
méru TCh/HDL-Ch). To potvrdily in-
tervencni studie které prokdzaly, Ze sni-
Zeni rizika KV pfihod snizenim LDL-Ch
statiny je nejvyraznéjsi pravé u pacient(i
s nizkymi koncentracemi HDL-Ch
[8,11].

Ke zvy3eni nizké koncentrace HDL-Ch
a ke snizeni Tg je vhodna kombinace
fibratu (ev. kyseliny nikotinové, nebo
0-3-mastnych kyselin) se statinem.
Nejvice dlikaz( z intervenénich studif
s monoterapii fibrdty mame pro
gemfibrozil, ten je v8ak pro kombinaci
se statiny nejméné vhodny. Ovlivriuje
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glukuronidaci statin(, a to je zfejmé
pFi¢inou castéjsiho vyskytu myopatie,
ojedinéle aZz rabdomyolyzy p¥i kom-
binaci se statiny. V soucasné dobé jiz
gemfibrozil neni na naSem trhu
dostupny. Ve studii FIELD [32], ve kte-
ré byl pouzit mikronizovany feno-
fibrat k |écbé pacientli s diabetes
mellitus 2. typu, uzivala velkd skupina
nemocnych kombinaci fenofibratu se
statinem. Studie prokazala, Zze kom-
binovana lé¢ba statin v kombinaci
s mikronizovanym fenofibratem je
kombinace bezpecnd, ucinnost této
kombinace na klinické pt¥ihody ale za-
tim neni zndma. Pokud kombinova-
na lécba statin s fibrdtem nevede
k aditivnimu zvySeni HDL-Ch a sniZeni
Tg ¢ k daldimu snizeni LDL-Ch, nenf
vhodné v této kombinaci pokracovat.
V soucasné dobé jiz probihaji studie,
které by mély efektivitu této kombi-
nované lécby v prevenci KV pfihod
prokdzat.

Nejvétsiho vzestupu HDL-Ch Ize do-
sdhnout kyselinou nikotinovou, ktera
také snizuje vyznamné LDL-Ch a Tg
a jako jediné hypolipidemikum snizu-
je i koncentraci lipoproteinu(a). Kyse-
lina nikotinova by proto byla pro kom-
binaéni lécbu se statiny k aditivnimu
ovlivnéni HDL-Ch a Tg nejvhodnéjsi,
bohuzel viak stéle nenf na nasem trhu.

Ve studii HATS signifikantné snizo-
vala kombinaéni terapie statinem
s niacinem koronarni ptihody [33].
Dalsi moznosti k ovlivnéni Tg u kom-
binované hyperlipidemie je kombina-
ce statinu s ®-3-mastnymi kyselinami
v davce 1-2 g denné, jejiz Gcinnost
byla prokdzéna v kontrolované klinic-
ké studii na japonské populaci.

Hypertriglyceridemie s hodnotami
Tg 5-10 mmol/I

Zékladem lécby je lé¢ba nefarmako-
logicka: omezenf alkoholu, jednodu-
chych sacharidd, pfi nadvaze redukce
hmotnosti, fyzicka aktivita. Pokud je
nutnad farmakoterapie, je mozno za-
¢it 1é¢bu bud' fibrdty nebo statiny.
Dobrym voditkem pro volbu lécby
muze byt hladina apo B (u pacient
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s vysokymi koncentracemi apo B je
vhodné zahdjit lécbu statiny). Vétsi-
nou je viak v téchto p¥ipadech k do-
sazenf cilové hodnoty non HDL-Ch
(nebo apo B) a k dosazeni optimal-
nich hodnot Tg nutna kombinovana
lé¢ba fibrdtem se statinem. Vhodna
by byla téZ kombinace statinu s kyse-
linou nikotinovou nebo s ®-3-mast-
nymi kyselinami.

P¥i hladiné Tg > 7 mmol/I je vhodné
nejprve snizit hladinu Tg fibraty k pre-
venci pankreatitidy a nasledné do-
sdhnout cilové hodnoty non HDL-Ch
(ev. apo B) pfidanim statinu.

Tézka hypertriglyceridemie

(Tg > 10 mmol/I)

Tito pacienti nejsou vétsinou ohrozeni
KV ptithodami, ale maji vysoké riziko
akutni pankreatitidy. Zékladem lécby je
striktni dodrzovani nefarmakologickych
opatrenti, v prvé fadé absolutni zdkaz
alkoholu, déle pak vyrazné omezenf
tukd (< 10 % celkového energetického
pFjmu). K omezeni rizika pankreati-
tidy je vhodné udrzeni koncentrace
Tg < 7 mmol/l. K dosaZeni tohoto cile
Ize pouzit farmakoterapii fibraty, které
nejvice snizuji hladiny Tg. Alternativou
by mohla byt kyselina nikotinova ne-
bo w-3-mastné kyseliny. V pozadf tézké
hypertriglyceridemie je ale vétsinou
vysokd konzumace alkoholu na gene-
ticky predisponovaném terénu a ab-
stinence dokdZe upravit tuto hy-
pertriglyceridemii béhem nékolika
dnd. Tuto toxonutriéni etiologii DLP
vétsinou potvrdi pfitomnost makro-
cytdzy v krevnim obraze, vysoké hla-
diny GMT a CDT. Tézkou hypertriglyce-
ridemii v3ak také zplsobuje dekom-
penzace diabetu, p¥i niz je k Gpravé
DLP nutnd v prvni fadé co nejlepsi
kompenzace diabetu.

Délka hypolipidemické lécby,
kontroly pii medikaci

Klinicky efekt 1é¢by hypolipidemiky se
projevi po mésicich az letech a lé¢ba
hypolipidemiky, je-li indikovédna, je
proto lé¢bou celoZivotni. Pacient by
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mél tuto skutecnost pred jejim zaha-
jenim akceptovat. Pfi dosazenf cilo-
vych hodnot krevnich lipidd ma byt
ponechana dosavadni davka hypolipi-
demik, pokud ji pacient dobfe toleruje.
Nenf vhodné davku snizovat a nema-
ji byt délany ani zadné , prdzdniny“
v podavéni téchto |ékl. Pouze pfi in-
toleranci léku je mozné (pokud nenf
mozné pouzit jiny lék) davku sniZit na
davku dobte tolerovanou.

Prvni laboratorni a klinickd kontrola
po zahdjen( |écby by méla nasledovat
s odstupem nejpozdéji 2 mésicl. Po-
zdéji je mozné ¢as do dalsi kontroly
postupné prodluzovat a u dlouhodo-
bé lécenych nemocnych, ktefi uzivaji
a dobte toleruji stabilni davku hypo-
lipidemika, jsou mozné kontroly s od-
stupem az 1 roku.

PFi kontrolach by mély byt sledova-
ny (kromé krevnich lipidt) vzdy hod-
noty AST, ALT a CK. Vysazen{ hypoli-
pidemik je vhodné pti (opakovanym
odbérem potvrzeném) zvyseni CK na
5-10ndsobek normy a/nebo AST,
ALT na 3ndsobek normy a/nebo ji-
nak nevysvétlitelnych svalovych bo-
lestech [34]. Mensi vzestup CK, zvlas-
té bez klinické symptomatologie, je
prakticky vzdy pfechodny a vétsinou
nema zddnou souvislost s podavanim
hypolipidemik. Frekvence zadvazné rab-
domyolyzy po statinech se vyskytuje
velmi vzacné, s frekvenci 1 : 100 000

lé¢enych pacientd.

Pfiloha 1

Diagnostika dyslipidemii

Odbér Zilni krve na stanoveni krev-
nich lipidd md byt proveden po la¢-
nénf trvajicim 9-12 hodin. Pacient v8ak
nemd Ziznit, povoleny jsou neslazené
a nealkoholické napoje. La¢nénf nenf
nutné, pokud je méfen pouze T-Ch
a HDL-Ch. 2-3 dny pfed odbérem krve
se md pacient vyvarovat konzumace
alkoholu, ktery zptsobuje sekundarni
hyperlipidemii. U diabetik(i nema byt
odbér krve provadén v obdobi $patné
kompenzace diabetu, ktera vede k se-
kunddrni DLP. Vy3etteni krevnich lipidd

za Ucelem stanovenf rizika KVO neni
vhodné provadét u téhotnych Zen, pro-
toze téhotenstvi je spojeno s fyziolo-
gickou hyperlipidemif a kardiovasku-
larnf riziko u Zen ve fertilnim véku je
vétSinou velmi nizké.

Hladinu krevnich lipidd a lipopro-
teinG ovliviiuje i vétsina akutnich a chro-
nickych onemocnéni. Odbér krve na
stanoven( hladiny krevnich lipid& ma
byt proto proveden nejdfive za 3 ty-
dny po lehéim onemocnéni (tonzilitida,
chripka atd) a za 3 mésice po zévaz-
néjsim onemocnéni (operace, pneumo-
nie atd). Z tohoto diivodu také nebyvd
vhodné stanoveni krevnich lipid za
hospitalizace, toto vySetfenf je vhod-
né odlozit az na pozdéjsi dobu do am-
bulantni sféry. Vhodné je ale stanovenf
provést u pacienttl s akutnim koronar-
nim syndromem, kdy lze ziskat spo-
lehlivé vysledky p¥i odbéru krve do
24 hodin od vzniku stenokardii (poté
hladina LDL-Ch obvykle klesa a vraci
se k vychozim hodnotdm az asi po
3 mésicich).

Koncentrace LDL-Ch mdZze byt sta-
novena tzv. pffmym méfenim, nebo
vypoctem. ProtoZe vypocet zahrnuje
koncentraci Tg, musi pacient pred
odbérem na stanoveni LDL-Ch la¢nit
9-12 hodin. Vypocet nelze provést, po-
kud je koncentrace Tg nad 4,5 mmol/I.
Pfimé méreni LDL-Ch zatim nepfi-
nasi vétsi vyhody. Umozriuje sice sta-
noveni koncentrace LDL-Ch p¥i Tg nad
4,5 mmol/l, vySetteni ale zatim neni
dostatec¢né standardizovano. PFi vel-
mi vysokych hodnotach Tg (obwvykle
> 12 mmol/l) neddva ani pfimé sta-
noveni LDL-Ch spravné vysledky. Je
tfeba také zdaraznit, ze soucasné do-
porucené cilové hodnoty pro LDL-Ch
byly ziskdny na zakladé vysledkd inter-
venénich studif, ve kterych byl LDL-Ch
stanoven vzdy vypoctem, nikoliv pi-
mym méfenim.

Vysetreni krevnich lipidi metodami
»suché chemie® z kapky kapilarnf krve
z prstu je mozné pouzit pouze jako
orientaéni vysetieni. Nelze z ného vy-
chazet ani pfi uréeni kategorie rizika
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nemocného, ani pfi rozhodovani o za-
hajeni ¢i zméné lécby.

Piiloha 2
Neékteré castéjsi priciny
sekundarnich DLP (tab. 5)

Pfiloha 3

Dalsi laboratorni vysetieni
potencidlné uzite¢nd k uréeni
rizika KVO

U pacient( s velmi nizkym rizikem bez
prikazu subklinické aterosklerézy
a bez pozitivni rodinné anamnézy ne-
jsou dalsi vySetfeni k uptesnéni rizika
indikovdna. U osob s hrani¢nim rizi-
kem mohou dal3i pfidatna vy3etfeni
posunout daného jedince do oblasti
vyssiho rizika, kde uz je mozno zvézit
nasazeni farmakoterapie. Obvykle jsou
zvazovana nasledujici vysetrent:

1. Apolipoprotein B. Apo B je ze
viech bézné stanovovanych lipidovych
parametr(l nejpresnéjsim ukazatelem
rizika KVO, nebot nds informuje o po-
¢tu aterogennich ¢astic (viechny hlavni
aterogenni lipoproteinové ¢astice ob-
sahuji jednu molekulu apo B-100,
ale rtizné mnozstvi cholesterolu). Rada
prospektivnich i intervenénich studii
prokdzala, Ze apo B je lep$im ukaza-
telem rizika ICHS nez hodnoty T-Ch,
LDL-Ch i non HDL-Ch, a to pted i v pri-
béhu hypolipidemické lé¢by [18-20].
Zvlasté cenny je tento ukazatel u pa-
cientd s hypertriglyceridemif, s diabetes
mellitus, s metabolickym syndromem
avsude tam, kde |ze predpokladat pfi-
tomnost vétstho mnozstvi malych hus-
tych LDL (LDLs), které jsou nejatero-
gennéjsi. Koncentrace apo B> 1,2 g/I
je zndmkou vyrazné zvyseného KV ri-
zika. Nejvétsi riziko maji osoby s apo
B>1,2g/laTg> 1,5 mmol/l. Stano-
veni apo B je bézné dostupné na vétsiné
pracovi$t na automatickych analyza-
torech, nevyZaduje vy3etieni nala¢no
a je mozné ho stanovit i p¥i zvySené
koncentraci Tg az asi do 10 mmol/I.
Nevyhodou je vyznamné vyssi cena
oproti stanoveni Ch ¢i Tg, ale tato ne-
vyhoda je (pfi spravné indikaci toho-
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Tab. 5. Nékteré ¢astéjsi priciny sekundarnich dyslipidemii.

endokrinni onemocnéni

onemocnéni ledvin

onemocnéni jater

nutritivni vlivy

vliv 16kt

nedostate¢né kompenzovany diabetes mellitus
téhotenstvi (fyziologickd hyperlipoproteinemie)
hypotyredza, Cushinglv syndrom

nefroticky syndrom
chronické selhani ledvin (hemodialyza,
peritonedlni dialyza)

hepatoceluldrni postizeni
cholestdza

obezita
alkoholizmus

kortikosteroidy

imunosupresiva (cyklosporin A)
thiazidova diuretika (ve vy3sich davkach),
neselektivni beta-blokatory

estrogeny, gestageny, androgeny

Tab. 6. Kritické hodnoty cholesterolu (mmol/l), svéd¢ici pro diagnézu

FH a FDB.
vék (roky) pravdépodobna diagnéza »jista® diagnéza
hodnoty (mmol/I) hodnoty (mmol/I)

celkovy cholesterol ~ LDL-cholesterol LDL-cholesterol

<20 7,0 52 6,2

20-29 7,5 5,7 6,7

30-39 8,8 6,2 7,2

> 40 9,3 6,7 7,8

Z tabulky vyplyvd, Ze pfi hodnoceni koncentrace cholesterolu je nezbytné brit v vivahu mimo jiné vék

pacienta.

to vySetten() vyvaZena presnéjsim od-
hadem rizika pro volbu [é¢by a upftes-
nénf jeji intenzity.

Pomér apo B/apo A-1: Pomér
apo B/apo A-1 nejlépe ze viech lipi-
dowych parametrti komplexné odrazi
pomér poctu i kvalitu aterogennich
a antiaterogennich ¢astic a ma nej-
vyssi prediktivni silu z hlediska rizika
KVO pred i béhem hypolipidemické
lécby, jak ukazala fada prospektiv-
nich i intervenénich studii z nedavné
doby [18,19,22]. Hodnoty tohoto po-
méru, odpovidajici zhruba 25., 50.,
a 75. percentilu ve studiich AMORIS
a Inter Heart Study, jsou 0,6-0,7-0,9 g/I
a mohly by slouZit jako cilové hodno-
ty pro osoby ve vysokém, stfednim

a nizkém riziku (pro Zeny jsou vhodné
hodnoty o 0,1 nizsi, tedy 0,5-0,6-
-0,8 g/l). I kdyz pomér apo B/apo A-1
nejlépe vyjadfuje ,rovnovahu choles-
terolu“ v organizmu a je nejlepsim vo-
ditkem pro zhodnoceni rizika a po-
treby hypolipidemické [é¢by, jeho fi-
nanénf naro¢nost bude zatim limitovat
jeho rutinni pouZivani.

2. CRP stanovené vysoce senzitivn{
metodou (hs-CRP). Dosud neexistuje
jednoznaény konsenzus v poutziti hs-
CRP k dalsi stratifikaci rizika. Vice nez
20 prospektivnich studif prokdzalo, ze
hs-CRP je nezavislym prediktorem ri-
zika KVO. Naproti tomu jind velka
populaéni studie u osob z NHANES-I1I
ukazuje, Ze riziko asociované s CRP
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mlécné vyrobky

vejce

pecivo, obiloviny

dezerty, sladkosti

Tab. 7. Pfehled vhodnych a nevhodnych potravin.

potravina vhodné ke konzumaci

tuky rostlinné oleje: olivovy, fepkovy,
ev. slunec¢nicovy, mékké margariny

ryby sladkovodni i motské (varené,
grilované), rybi konzervy ve vlastni
$tavé, v tomaté, v rostlinném oleji

maso driibez (bez kiize a vnitfnosti),

kralik, teleci, dribezi Sunka,
séjové maso.

nizkotuéné vyrobky: tvaroh,
mléko, jogurt, zakysané
vyrobky, syry s velmi nizkym
obsahem tuku.

vajec¢né bilky

pecivo celozrnné, z tmavé
mouky, grahamy, neslazené
misli, neloupana ryze

téstoviny bezvajecné

luténiny viechny bez omezeni

zelenina Cerstvad i mraZend, brambory varené
ovoce syrové, mrazené

pochutiny, viechno kofeni, Zelé, sorbet,

pudink z odstfedéného mléka,
ovocné saldty, vodovd zmrzlina,
neslazené tycinky musli

polévky netucné vyvary, zeleninové polévky
orechy vlagské, liskové, sezamové, mandle
napoje ¢aje, neslazené mineralky,

stolni vody, kava (ptrekapavana,
s

instantnf), $tavy z cerstvého
ovoce, nealkoholické pivo

omezena konzumace

olej kukufti¢ny, séjovy

smazené ryby

hovézi a veprové bez
viditelného tuku

syry s obsahem tuku do 30 %,
mléko a jogurty do 2 % tuku

1-2 vejce za tyden

(pro ptipravu jinych jidel)
netuc¢né pecivo z bilé mouky,
neslazené

tvarohové a bramborové knedliky

kompoty bez cukru,
susené ovoce

susenky s nizkym obsahem
tuku, med, uméld sladidla
bez energetické hodnoty

pistaciové, burské nesolené, kesu

nizkokalorické nédpoje, lehka
vina 2-3 dl/den nebo
1 pivo/den, ovocné dzusy

nevhodné ke konzumaci
kokosovy olej, sadlo, maslo,
slanina, |}, prepdlené oleje,
tuhé margariny, majonézy

ryby v majonéze, jikry (kaviar)

tuénd masa (veprové, hovézi),
husa, mletd masa, kachna,
slepice, vnitfnosti, pastiky,
uzeniny, konzervy, hamburgery,
jitrnice, jelita

syry > 30 % tuku, smetana,
Slehacka, smetanové jogurty,
zmrzliny, plnotué¢né a konden-
zované mléko, tu¢ny tvaroh
vaje¢né Zloutky

a pokrmy z nich

sladké, tu¢né a maslové pecivo,
loupacky, listkové tésto, kolace,
koblihy, slazené musli, v¢. tycinek

vajecné nudle a téstoviny

smazené hranolky, chipsy,
smazena zelenina

kandované ovoce,
slazené kompoty

Cokolada, ¢okolddové dorty,
bonbény, pudingy z tu¢ného
mléka, dorty, mouéniky, zmrzlina
smetanovd, mdslové krémy, tu¢né
sudenky, slazené tycinky, cukr
polévky zahusténé jiskou,
smetanou, tuc¢né polévky

kokos, solené ofisky

slazené ndpoje, coca-cola,
limonady, dZzusy s pfidavkem
cukru, ¢okolddové népoje,
alkohol nad 20 g/den (hlavné
pivo, destilaty), tureckd kava

v oo

Pozndmky: S vyjimkou ryb omezit konzumaci Zivocisnych vyrobki. — Zivocisné tuky nahradit rostlinnymi oleji. — Skrdt denné konzumovat zeleninu,
ovoce. — Pit dostatek nealkoholickych a neslazenych ndpojii. — Pri nadvdze snizit mnoZstvi stravy. — Alkohol zvysuje hladinu tukii v krvi, md také

vysoky obsah kalorii.

z Xz

je z velké casti vysvétlitelné ostatnimi

jsou povazovany za projev zanétu i

diska) nutnost opakovaného stanovenf

rizikovymi faktory. Hladiny hs-CRP
jsou velmi silné asociovdny s abdomi-
nalni obezitou a pfitomnosti meta-
bolického syndromu. Za vysoké riziko
jsou povazovany hodnoty hs-CRP 3 az
10 mg/l, za nizké riziko hodnoty < 1 mg/I
[35]. Hodnoty hs-CRP > 10 mg/I

Vnit¥ Lék 2007; 53(2): 181-197

zvysen( z jinych pFicin bez souvislosti
s KVO. Na rozdil od epidemiologic-
kych studif je v3ak velmi obtizné indi-
vidudlni zhodnoceni tohoto parame-
tru, ktery miize byt zvySen z celé fady
jinych pficin. Jeho mozny pfinos sni-
zuje (z klinického i ekonomického hle-

(nejméné 2-3krdt s odstupem nékolika
tydnl mezi jednotlivymi stanovenimi)
a dale nutnost peclivého vylouceni
viech p¥icin, které mohou vyvolat jeho
byt i mirny vzestup (zanét - i chronicky
a subklinicky, trauma atd). Teprve opa-
kované potvrzend a stdld hodnota mirné
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zvy$eného CRP (asi 3-10 mg/l) po vy-
louceni vSech jinych pficin moze
svéddit pro zvySené riziko KVO. Sta-
noven{ hs-CRP je mozné zvazit u paci-
entd s hrani¢nim rizikem p¥i rozho-
dovani o zahdjeni hypolipidemické
lé¢by. U pacientd s vysokym rizikem
toto stanoveni nema cenu, nebot u nich
je nutnd agresivni intervence bez
ohledu na hodnotu hs-CRP.

3. Lipoprotein(a). Jeho hladina je
290 % geneticky determinovéna a jeho
aterogenita je potencovana pitom-
nosti dalich rizikovych faktord [36].
Zvysena hodnota zvysuje riziko vzniku
trombu na aterosklerotickém platu.
Hodnoty lipoproteinu(a) se v priibéhu
¢asu vyznamnéji neménf a stacilo by
proto teoreticky jedno vySetfeni. Na
druhé strané je nutno zdlraznit, ze
stanoveni Lp(a) neni v laboratotich
zatim standardizovano a r(izné meto-
dy stanoveni mohou poskytnout roz-
dilné vysledky. Je to dano predeviim
tim, Ze je znamo nékolik desitek riiz-
nych variant fetézce apolipoprotei-
nu(a) s rdznou vazebnosti na pouZzi-
vané protilatky. Indikaci ke stanoveni
lipoproteinu(a) muze byt napt. ne-
mocny s manifestnim KVO, ktery nema
piitomny Zzadné ,klasické“ rizikové
faktory nebo nemocny, u néhoz reci-
divuje KV ptihoda, i kdyz byly klasické
rizikové faktory tspésné intervenovany.
Za rizikové jsou obvykle povaZovdny
hodnoty lipoproteinu(a) > 0,3 g/I.
U osob s vysokou hladinou Lp(a) je
proto tfeba zvézit nizsi cilovou hodnotu
LDL-Ch a/nebo dFivéjsi zahajenf far-
makoterapie, nez by odpovidalo vysi
kardiovaskularniho rizika dle tabulek
SCORE. Hladinu Lp(a) nelze ovlivnit
béznymi hypolipidemiky (s vyjimkou
kyseliny nikotinové, ta ale stédle nenf
na nasem trhu).

4. Homocystein. Mirné zvysenda hla-
dina homocysteinu (u dospélych vét-
ginou > 15 pmol/l) je asociovana se
zvysenym vyskytem KVO. Nedavno pu-
blikované randomizované intervenéni
studie ale neprokdzaly u nemocnych
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v sekunddrni prevenci p¥iznivy tGcinek
snizeni homocysteinu po podavanf
kyseliny listové a vitamin( skupiny B
na kardiovaskuldrni ptihody. Ve stu-
dii NORVIT dokonce doslo po snize-
ni homocysteinu tcinkem této kom-
binace vitamind k vzestupu rizika KV
onemocnéni [37]. Jeho vySetfeni pro-
to zatim nelze doporucit ani ke stratifi-
kaci rizika, ani k Zddnym screeningo-
vym vySetienim. Stanoveni koncentra-
cf homocysteinu je navic velmi drahé.
Indikace ke stanoveni homocysteinu
mUze byt - podobné jako u lipopro-
teinu(a) - napf. u nemocného s mani-
festnim KVO, ktery nemd p¥itomny
zadné ,klasické“ rizikové faktory, kte-
ré by KVO vysvétlovaly, nebo nemoc-
ny, u néhoz recidivuje KV ptihoda,
i kdyz byly klasické rizikové faktory
Uspésné intervenovany.

Pfiloha 4

Familidarni hypercholesterolemie
(FH), familidrni defekt apo B-100
(FDB)

Obé jsou nejzdvaznéjsi formou vroze-
né DLP s frekvenci v populaci 1 : 500
(tedy 20 000 osob v Ceské republice).
Toto onemocnéni je v naprosté vétsi-
né pripad( diagnostikovdno aZ v do-
spélosti, jen vyjimec¢né v détském véku.
Diagnéza FH je pravdépodobna
u dospélych osob s hladinou LDL-Ch
> 6-7 mmol/l a T-Ch > 8-9 mmol/|
s normalni koncentraci Tg a HDL-Ch,
u nichz byly vylouceny pficiny sekun-
darnich DLP. Kritické hodnoty celko-
vého a LDL-Ch, svédcici pro diagnézu
FH a FDB, jsou v tab. 6. Protoze je
u téchto nemocnych nefarmakolo-
gickd lé¢ba prakticky netcinna (sni-
Zenfi cholesterolu jen o 5-10 %), je je-
dinym FeSenim agresivni celozZivotn{
lé¢ba hypolipidemiky (statiny, ezetimib,
pryskyfice, resp. jejich kombinace)
k zabranéni manifestace velmi casné
ICHS. Homozygoti FH (frekvence
v populaci 1: 1000 000) vyzaduji ke
snizeni extrémné zvy3eného rizika KVO
pravidelnou LDL-aferézu v kombinaci
s intenzivni medikamentdzni lé¢bou.
Nemocné s FH a FDB je nutné vyhle-

dédvat pomoci cileného screeningu v ro-
dindch osob s pred¢asnou ICHS a me-
zi ptibuznymi osob s jiz diagnostikova-
nou FH a FDB, protoZe onemocnéni
jsou v rodiné dédéna autozomalné do-
minantné. Diagnostika a lécba pacien-
tl s FH by méla byt vedena na speciali-
zovanych pracovistich, kterd jsou za-
pojena do mezindrodntho projektu pro
vyhleddvdni a lécbu téchto nemoc-

Yo

nych. Podrobnéjsi informace o tomto
projektu véetné seznamu center a léka-
ti jsou k disposici na www.athero.cz
pod zélozkou MEDPED.

Pfiloha 5
Prehled vhodnych a nevhodnych
potravin (tab. 7)
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