Tab. 4. Vliv poddvané medikace na hladiny krevnich lipidc, upraveno dle (8)
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Dyslipidemie - znama neznama

Léky LDL-cholesterol Triglyceridy HDL-cholesterol
Estrogeny -7-20% +40 % +5-20%
Progestiny + variabilni - variabilnf -15-40 %
Tamoxifen/raloxifen -10-20 % +0-30% beze zmény
Proteazové inhibitory +15-30% 15-200 % beze zmény
Anabolika + 20 a vice % beze zmény -20-70 %
Retinoidy +15% +35-100 % 77
Ristovy hormon +10-25% beze zmény +0-7%
Kortikosteroidy + variabilni + variabilni beze zmény
Imunosupresiva, napf. cyclosporin + 0-50 % +0-70 % +0-90 %
Thiazidova diuretika +5-10% +5-15% beze zmény
Klickova diuretika +5-10% +5-10% beze zmény
Betablokatory beze zmény +10-40 % -5-20%
Amiodaron + variabilni beze zmény beze zmény
Antipsychotika beze zmény +20-50 % -0-20%
Antiepileptika + variabilni beze zmény + variabilni
Danazol +10-40 % beze zmény -50 %

Nedilnou soucasti vysetfeni pacienta s DLP musi byt také zhod-
noceni jeho subjektivnich obtiZf (vyskytu dusnosti, stenokardif, klau-
dikaci, kolapsU, vertiga, recidivujicich bolesti bficha...) a fyzikalniho
nélezu. Patrame po klinickych projevech DLP (kozni — xantelazmata,
xantomy; o¢ni — arcus corneae lipoides — u mladsich 45 let je spojen
s vysokou pravdépodobnosti tézké DLP), které jsou sice vzacné, ale
Casto patognomické. Vysetfujeme pulzace a Selesty nad karotidami ¢i
femoralnimi tepnami (6-8).

Laboratorni odbéry bychom méli provadét idedlné nalacno, alespon
2X po sobé v rozestupu 2 tydn(, a to v dobé bez jiného interkurent-
niho onemocnénf ¢i v dobé co nejlepsi kompenzace pfidruzenych
komorbidit, zejména DM ¢i hypotyredzy. Laboratorni vysetfeni by
mélo zahrnovat:

m |ipidogram — celkovy cholesterol, TG, LDL-cholesterol (LDL-C), HDL-

-cholesterol, apoB (zejména v kontextu inzulinové rezistence),

B Ixza Zivot ma byt zméfen lipoprotein(a) (Lp(a)),

m  krevni obraz + differencial,

B zékladniiontogram (natrium, kalium, chloridy),

B rendlnf parametry (urea, kreatinin, odhad glomeruldrni filtrace),

m  glykemii, resp. glykovany hemoglobin,

B jaterni testy (aspartdtaminotransferdza (AST), alaninaminotrans-
ferdza (ALT), gamaglutamiltransferdza (GGT), alkalicka fosfatdza
(ALP), bilirubin),

m  thyreostimula¢ni hormon (TSH),

m  celkovou bilkovinu, albumin,

B vysetfeni modci (chemicky, sediment),

B posouzeni abuzu alkoholu — stanoveni ethanolu v krvi, izolované

vys$§i GGT pfi normalnim ALP, ethylglukuronid v moci ¢i karbohydrat-
-deficientni transferin.

Je-livylou¢ena mozna sekundarni DLP, mdzeme pomyslet na nékterou
z DLP primarnich (viz Tab. 1). Nej¢astéji se setkdvame s pacienty s polygenni
DLP (prevalence vysok3, avsak nenijasné stanovena), familidrni hypercho-
lesterolemif (FH, 1: 200) ¢i familiami kombinovanou hyperlipidemii (1 : 100);
obecné —nemocni's primarni DLP by méli byt vy3etfeni v nékterém z lipido-
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vych center, resp. ambulanci (seznam viz webové stranky www.athero.cz),
kde je dostupna nejen komplexnflécebné preventivni péce, ale také moz-
nost genetického vysetfeni a navazujiciho tzv. kaskddového screeningu,
tj. dovysetieni a intervence pripadné DLP u rodinnych pislusnikd (6-8).

Proc vénovat KV prevenci, potazmo lécbé DLP,
takovou pozornost?

Odpovédje jednoduchd, i pfes veskeré snahy zlstavaji KVO, zastou-
pend prevazné témi aterosklerotickymi, vedouci pficinou morbidity
amortality nejen v Ceské republice (CR), ale také globéalné. Dle posled-
nich dat Ustavu pro zdravotnické informace a statistiku z roku 2020
se KVO podilela na takika 40 % standardizované dmrtnosti v CR (10).

Jak jiz bylo uvedeno vyse, DLP, respektive lipoproteinové ¢astice
obsahuijici cholesterol a apoB, jsou jedinym kauzalnim RF ASKVO, jez
se v populaci vyskytuje s velmi vysokou prevalenci (az 65 %) (1, 2, 4).
Bohuzel, jak ukazuje fada narodnich i mezindrodnich studif, kontrola
DLP, a to zejména u nejrizikovejsich nemocnych, je velmi nedobra —
cilovych hodnot LDL-C dosahuje sotva 10-30 % sledovanych (11-15).

Bohuzel (bohudik!) plati dobfe znamé ,&im nize, tim lépe’, tj. ma-
me k dispozici robustni data podporujici fakt, Ze dosahovéni ¢asto
ambicioznich lé¢ebnych cill krevnich lipidd je spojeno s redukci KV
morbidity a mortality, a to jak ve studiich se statiny samotnymi, tak
v kombinaci s ezetimibem i inhibitory proprotein konvertazy subtilisin/
kexin typu 9 (PCSK9i): kazdé snizeni LDL-C o T mmol/I vede k redukci
KV rizika pfiblizné 0 20 % (6, 7). S timto Uzce souvisi také problematika
tzv. kumulativni dévky LDL-C (definovana jako 150 mmol/I - pocitano
v letech, po které ma nemocny urcitou hladinu LDL-C), kterd je nutna
k manifestaci KV prihody (Graf 1). Z uvedeného diagramu (Graf 1) jasné
vyplyva potfeba nejen razantniho snizenf LDL-C, ale také v¢asnost této
intervence, tedy ,¢im nize, tim 1épe, ¢im déle, tim lépe” (7, 16).

Jak je to s triglyceridy? Maji spojitost s ASKVO?

Nebo jsou jen RF akutni pankreatitidy?
Hypertriglyceridemie je definovana hodnotami TG > 1,7 mmol/I

nalagno, pficemz na vys3si hladiny TG pohlizime jako na marker kumulace
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