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Dyslipidemie - zndmd neznama

Tab. 1. Primdrni, geneticky podminéné DLP. upraveno dle (6)

Porucha Prevalence Geny Lipidogram
Heterozygotni familiarni hyper- 1:200 LDLR TC> 8 mmol/l
cholesterolemie APOB LDL-C > 5 mmol/I
PCSK9
Homozygotni familiarni 1:160 000-300 000 LDLR LDL-C M (¢asto extrémni hodnoty)
hypercholesterolemie APOB
PCSK9

Polygenni hypercholesterolemie | —

Variabilni = TCi LDL-C 1, TG < 1,7
mmol/I,

Polygennfi dédi¢nost — kumulace fady
DNA variant malého efektu

Familiarni kombinovana 1:100
hyperlipidemie

Polygenni dédi¢nost - kumulace fady | LDL-C T, TG T, apoB T

DNA variant malého efektu

lipoproteinové lipazy

Familiarni 1:500 APOE atypické VLDL T, pomér TC/TG
dysbetalipoproteinemie 2(1):1, TC > 5 mmol/l, TG > 3 mmol/I
Familiarni deficit 1:1000000 LPL, APOC2, ... Chylomikra 11, VLDL-C T, extrémni

elevace TG

LDLR - gen pro LDL receptor, APOB - gen pro apolipoprotein B, PCSK9 — gen pro proprotein konvertdzu subtilisin/kexin typu 9, APOE — gen pro apolipoprotein E, LPL — gen
pro lipoproteinovou lipdzu, APOC2 — gen pro apolipoprotein C2 (kofaktor LPL), LDL — low density lipoprotein, VLDL — very low density lipoprotein, LDL-C — LDL-choleste-

rol, VLDL-C - VLDL-cholesterol, TC - celkovy cholesterol, TG - triglyceridy

Tab. 2. Nekteré stavy s moznym vyskytem sekunddrni DLP, upraveno dle (8)

Endokrinopatie Onemocnéni ledvin

Tyreopatie

Hypofyzarni onemocnéni
Téhotenstvi (jakkoli je stavem
fyziologickym)

Nefroticky syndrom
Chronické onemocnéni ledvin

Diabetes mellitus (dekompenza-
ce ¢i primozachyt)

Polékové (viz Tab. 4)
Nutri¢ni

Obezita

Abdzus alkoholu
Mentélni anorexie

Jaterni onemocnéni

Primarni bilidrni cholangoitida

Hepatoceluldrni onemocnéni

Nadprodukce imunoglobulint

Mnohocetny myelom
Makroglobulinemie
Systémovy lupus erythematodes

studii viak vyplyva, Ze prevalence DLP je velmi vysoka — dle nékterych
zdroji 50-65 % dospélé populace nemd optimalni parametry lipido-
vého spektra (1, 2).

Dyslipidemie jako rizikovy faktor

Dyslipidemie, respektive lipoproteinové ¢astice obsahujici cho-
lesterol a apolipoprotein B (apoB, zejména LDL-¢4stice), hraji klicovou
roli v procesu aterogenniho postizeni cévni stény a v soucasnosti jsou
povazovany za jediny kauzalnf rizikovy faktor (RF) aterosklerotickych
kardiovaskularnich (KV) onemocnéni (ASKVO), pficemz ostatnf RF, jako
napt. arteridIni hypertenze, koufeni ¢i diabetes mellitus (DM), jsou ozna-
¢ovany pouze za inicidtory ¢i akceleratory aterogeneze (3, 4).

V kontextu tézké hypertriglyceridemie (HTG, hladina triglyceridd
(TG) opakované > 10 mmol/l) pfedstavuje DLP také vyznamny RF roz-
voje akutni pankreatitidy, kdy se uvadi, Ze riziko pankreatitidy u nemoc-
nych s TG > 10 mmol/lI mdze byt az 350 vyssi ve srovnani s populaci
pacientd s TG < 9 mmol/I (5).

Jak klasifikujeme dyslipidemie?

Prvni — zékladni - klasifikaci je rozdéleni DLP dle etiologie, tj. na
primarni — geneticky determinované (mono-, oligo- ¢i polygenni),
a sekundarni — vznikajici v dsledku jinych onemocnéni, patolo-
gickych stavl ¢i exogennich pfic¢in. Jakkoli nutno podotknout, ze
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Tab. 3. Fredricksonova klasifikace DLP, upraveno dle (9)

Typ | Prevalence | Elektroforéza (prevazujici frakce); |Vzhled séra

DLP charakter DLP

| 1% Chylomikra; zejména elevace TG, Smetanové
méné cholesterolu

lla 10-15 % LDL; elevace cholesterolu Ciré

b 22-25% VLDL, LDL; elevace zejména Opalescentni
cholesterolu

1 1-5% LDL, atypické VLDL; smisend DLP Zkalené

v 50-60 % VLDL; elevace zejména cholesterolu Zkalené

\' 1-5% VLDL, chylomikra; smisend DLP, Smetanové
prevazujici elevace TG

u vétsiny DLP se pfedpoklada etiologie kombinovang, tj. vrozend
predispozice agravovana dalsimi faktory, napf. vlivem zivotniho stylu.
Pro pfehlednost je problematika sumarizovana v tabulkach 1, 2 (6-8).

Jako zdaleka nejcastéjsi se uzivéa rozdéleni dle fenotypu, kdy je rozli-
sovéna izolovana hypercholesterolemie, izolovand HTG a smisend DLP.

Posledni, dnes jiz nepouzivanou, modalitou je déleni dle plvodni
Fredricksonovy klasifikace, jez odlisuje 5 typt DLP v zavislosti na rozdilné
elektroforetické pohyblivosti dil¢ich lipoproteinovych ¢astic a vzhledu
séra (Tab. 3) (9).

Zakladem je vylouceni sekundarni etiologie...
Zachytime-li nové u pacienta DLP, vzdy bychom méli v ivodu vy-

loucit jeji moznou sekundarni etiologii. Zékladem je dlkladné odebranf

anamnestickych dat se zamérenim na:

B osobnianamnézu - patrdme po moznych onemocnénich, jez by
mohla vést k manifestaci DLP (typicky hypotyredza, primozachyt
¢i dekompenzace DM - vice Tab. 2), ¢i pfitomnosti jiz manifestni-
ho ASKVO; cenny je také dotaz na bfisni diskomfort ¢i anamnézu
(recidivujicich) pankreatitid,

B rodinnouanamnézu (RA) - pozitivni RA definujeme jako manifestaci
ASKVO do 55 let u muze, resp. 60 let u zeny,

®m farmakologickou anamnézu - celd fada bézné uzivanych lékd mlze
vést k alteraci lipidogramu, podrobnéji Tab. 4,

B ablzus - zcela zdsadni je informace o konzumaci alkoholu a taba-
kovych vyrobkd (8).
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