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Dyslipidemie - zndmd neznama

Graf 1. Problematika kumulativni ddvky LDL-C, upraveno dle (16)
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na TG bohatych (v¢etné remnantnich) ¢astic, tj. ukazatel vyssiho (chce-li
rezidualniho) KV rizika. Spojitost samotnych TG s ASKVO nebyla dosud
jasné prokédzana. V pracich zabyvajicich se touto otdzkou se asociace
HTG s ASKVO po adjustaci na non-HDL-cholesterol (non-HDL-C) atenuu-
je (7,17). Toto samoziejmé podporuje vyse uvedené konstatovani, ze TG
jsou pouze markerem ¢astic, které kromeé TG obsahuji také cholesterol -
zakladni stavebni kdmen aterosklerotickych cévnich 1ézi. TG jako takové
byvajf spiSe spojovany s iniciaci ¢i propagaci zanétu cévni stény (18).

Predpoklada se, ze HTG jsou velmi ¢astou odchylkou — az u pétiny
populace dokumentujeme abnormdlni hladiny TG; tézka HTG je pak
zachycena cca ve 2 % pfipadd (19). Hladiny TG do 10 mmol/I jsou aso-
ciovany spise s rostoucim KV rizikem (rostouci absolutni riziko infarktu
myokardu, aortalni stendzy ¢iischemické cévni mozkové prihody), jak-
koli hodnoty vyssi jsou vyznamnym RF rozvoje akutni pankreatitidy, a to
i po adjustaci na vék, pohlavi, pfitomnost DM i abuzu alkoholu (20-22).

Hypertriglyceridemif indukované pankreatitidy zaujimaji cca 4 %
viech pankreatitid, pficemz po alkoholové a bilidrni etiologii jsou 3.
jsou daleko zévaznéjsi, Castéji recidivuji, dfive destruuji exo- i endokrinni
Casti pankreatu a v neposledni fadé byla popsana jejich asociace s vyssi
morbiditou i mortalitou (23).

S tézkymi HTG se setkdvdme mimo vzacné monogenné dédi¢né
poruchy (napf. deficit lipoproteinové lipazy ¢i jejich kofaktord) typicky
u pacientt s dédi¢nou predispozici (kumulaci béznych DNA variant (single
nucleotide polymorphisms — SNPs) genli zapojenych do metabolismu
na TG bohatych ¢astic) a pritomnosti dalsich faktord, napf. pfi abuzu
alkoholu, v kontextu dietnich excest ¢i dekompenzace DM.

V konsenzu Evropské spole¢nosti pro aterosklerézu z roku 2021 se
nové diskutuje problematika idedInich hodnot TG nala¢no, pficemz se
uvadi, ze hladina TG < 1,2 mmol/l je asociovdna s optiméInim nastavenim
metabolismu na TG bohatych &astic; jiz hladiny TG mezi 1,7-5,6 mmol/I
jsou spojeny s jejich vyznamnou kumulaci, a tedy i vy3si KV rizikem (21).

Co vime o lipoproteinu(a)?
Lipoprotein(@) (Lp(a)) pfedstavuje ¢astici podobnou LDL, ktera je

povazovana za nezavisly RF ASKVO, kdy v poslednich doporucenich
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Evropské kardiologické spole¢nosti z roku 2021 se dokonce hovori
o vysokych hladinach Lp() jako o samostatné metabolické poruse.
Hladiny Lp(a) > 430 nmol/I (> 180 mg/dl) jsou asociovany s obdobnym
KV rizikem jako heterozygotni FH (7). Po fadé desetileti skepse kolem
Lp(a) zazfva tento v poslednich letech opét obdobi renesance, jelikoz
se objevuji nova léciva, jeZ mohou jeho hladiny dramaticky sniZit — az
0 90 %. Jakkoli neni dosud jasné, zda snizeni Lp(a) povede ke kyzené
redukci KV pfihod (24). Jasno do této problematiky snad pfinese pravé
probihajici studie HORIZON, testujici pelacarsen (antisense oligonu-
kleotid proti apolipoproteinu(@)) v prevenci KV prihod.

Jak tedy idealné v praxi postupovat?

Po vylouc¢eni mozné sekundarni DLP bychom méli zhodnotit cel-
kové KV riziko daného pacienta — tedy odrazovy mUstek k urcenf cilo-
vych hodnot krevnich lipidd. V praxi u zdanlivé zdravych jedincl bez
manifestniho ASKVO ¢i pfitomnosti jeho RF (zejména DM, chronického
onemocnén( ledvin, arteridInf hypertenze ¢&i geneticky podminéné
DLP) vyuzivéme hodnoceni KV rizika dle systému SCORE2/SCORE2-OP
(Obr. 1), ptipadné pifi stratifikaci KV rizika vychazime z pfitomnych ko-
morbidit daného jedince (Tab. 5). Po determinaci KV rizika dle SCORE2/
SCORE2-OP ¢i vyplyvajiciho z pfitomnych komorbidit stratifikujeme
pacienty do 3 kategorii KV rizika, od nichz se pak odviji také cilové
hodnoty lipidovych parametrd (Tab. 6). Primarni 1écebny cil predstavuje
LDL-C, sekundarni pak non-HDL-C ¢i apoB (6, 7).

Redukce KV rizika vsak nespocivé jen v 1é¢bé DLP, ale také v inter-
vencivsech daldich konkomitantnich RF ASKVO, jelikoz pouze komplexnf
intervence je nejucinnégjsi. Lécebné cile dil¢ich RF jsou pro prehlednost
uvedeny v tabulce 6.

Jak dosahnout stanovenych cilii vilécbé DLP?
Zakladem jsou vzdy dietni a rezimova opatieni, tj. adekvatni stra-
vovaci ndvyky (preferen¢né dieta sttedomorského typu), pravidelna
pohybova aktivita (napf. 6000-10000 krokd denné), prevence sedavého
zpUsobu Zivota ¢i zanechani koureni (7).
Samotna dietnf a rezimova opatfeni zfidka staci k dosahovanf ¢asto
velmi ambiciéznich cilovych hodnot LDL-C, proto u vétsiny pacient(
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