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Dyslipidémie (poruchy metabolismu lipidi)

CHARAKTERISTIKA A VYMEZENI

CHOROBNEHO STAVU

Dyslipidémie  (DLP, dyslipoproteinémie; dfive hy-
perlipoproteinémie) jsou skupinou metabolickych
chorob hromadného vyskytu; jsou charakterizovany
patologicky zvysenou nebo snizenou hladinou lipid
a lipoproteinl v plasmé. Vznikaji dusledkem zvy3ené
syntézy nebo snizeného katabolismu lipoproteinovych
¢astic, které zajistuji plasmaticky transport tukovych
latek (cholesterolu, triglyceridd, fosfolipidd a mastnych
kyselin).

ETIOLOGIE DYSLIPIDEMIi

Vétsina DLP je podminéna dédi¢nou, geneticky pod-
minénou poruchou metabolismu lipoproteinQ; jsou
proto oznacovany jako primarni dyslipidémie. Na
vzniku DLP se v3ak vyrazné podileji i faktory zevniho
prostiedi, pfedevsim nevhodna dieta, nedostatek téles-
ného pohybu, nadmérna spotfeba alkoholu, nadvaha
a koureni. Klinicky i laboratorni obraz DLP je tedy vzdy
kombinaci genetickych faktor( a vlivli zevniho prostre-
di; vzajemny podil téchto vlivli se u jednotlivych typd
DLP lisi.

Dédi¢nost DLP je rlizna, v mensiné pfipadl mono-
genni (klasickym pfikladem je familidrni hyperchole-
sterolémie), vétSinou polygenni. Z klinického hlediska
ma dédi¢ny charakter DLP zé&sadni vyznam: pfibuzni
pacient s DLP jsou totiz obdobnou poruchou ohro-
Zeni podstatné vice nez bézna populace. Vysetfovani
rodinnych pfislusnik( pacient(l s DLP pfedstavuje velmi
efektivni zpUsob vyhledavani ohrozenych osob v ramci
primarni prevence ICHS.

Pouze mensina DLP vznikd v didsledku jiné poruchy
nebo choroby - hepatopatie, etylismus, dekompenza-
ce diabetu mellitu, hypotyredza, rendlni insuficience,
nefroticky syndrom a dalsi - a oznacujeme je proto jako
dyslipidémie sekundarni.

KLINICKY OBRAZ DYSLIPIDEMIi

Hlavnim klinickym projevem DLP jsou klinické mani-
festace aterosklerézy v rdznych lokalizacich - prede-
vsim ICHS, cerebrovaskularni pfihody a ICHDK. Jedna se
o projevy pozdni, které jsou vysledkem dlouhodobého
plsobeni dyslipidémie. DLP s vyraznou hyertriglyceri-
démii se mohou projevit také opakovanymi atakami
akutni pankreatitidy.

Jinak jsou klinické projevy DLP pomérné chudé - za-
hrnuji rozvoj arcus senillis corneae v mladsim véku,
xantelesmata palpebrarum a kozni a slachové xantomy.
V preklinickém stadiu rozvoje ateroskler6zy mohou byt
patrné 3elesty nad velkymi tepnami (pfedevsim nad
karotidami a stehennimi tepnami) nebo oslabené pe-
riferni pulzace; mGze byt také nalez aterosklerotického
postizeni pti neinvazivnim (sonografie) nebo invaziv-
nim (angiografie) vysetfeni tepenného systému.

DYSLIPIDEMIE A ATEROSKLEROZA
Klinickym dusledkem DLP je ateroskleréza, coz je

progresivni, zanétlivé-degenerativni onemocnéni,

postihujici vnitini sténu periferniho cévniho systému.

Vinicidlni fazi se uvnitf cévni stény vytvofi a roste ate-

romovy plat, po jehoz ruptlife naseda na patologicky

zménénou cévu trombus. Oba tyto procesy jsou spo-
le¢né oznacované jako aterotromboza.

- Prvni teorie vzniku aterosklerézy sahaji do zac¢atku 20.
stoleti a prosly mnoha revizemi (lipidovd hypotéza,
zanétliva, infek¢ni a dalsi). V dnesni dobé povazujeme
za zédkladni podminku vzniku aterosklerézy dysfunkci
endotelu. Vysledkem dysfunkce endotelu je vasokon-
strikce cév, zanét a trombodza, které na zakladé nasled-
nych patofyziologickych mechanismd vedou k rozvoji
aterogenezy.

Je tfeba si uvédomit, Ze iniciadlni reakce na endotelidlni
poruchu (a to migrace monocyt do mista poskozeni,
jejich pranik do nitra cévni stény a zména na makro-
fagy) je zcela fyziologickd a odpovidd obrannym me-
chanismdm organismu. Poskozenou cévni sténou ale
pronikaji i LDL ¢astice (lipoproteiny s nizkou hustotou),
které jsou nasledné pohlcovany makrofagy. Tim vznika-
ji pénové bunky a iniciuje se patologickd zména cévni
stény — formace fibrézniho plaku.

Z klinického pohledu ma vyznam ¢lenéni ateroskle-
rotického plaku na stabilni a nestabilni. Zatimco
stabilni plat obsahuje jen malé mnozstvi lipidu a silnou
svalovou ,slupku” a nemd tendenci k rupture, osahuje
nestabilni plat velké mnozZstvi tukovych castic a je
kryt jen slabou vrstvou vaziva s vysokym obsahem
zanétlivych elementd. Tento nestabilni plat ma sklon
k rupture a tvorbé nasedajiciho trombu, obturujiciho
lumen cévy.

OBECNE ZASADY PECE O PACIENTY
S DYSLIPIDEMII

Vlastnim cilem lé¢by DLP neni normalizace hladiny
plazmatickych lipid(, ale prevence kardiovaskular-
nich prihod, které jsou disledkem aterosklerozy - pre-
devsim ICHS, cerebrovaskuldrnich pfihod a ICHDK. Toto
tvrzeni se mlze zdat na prvni pohled zcela zbytec¢né
a samoziejmé; ma vsak zasadni vyznam jak pro dia-
gnostiku, tak pro l1é¢bu pacientl s dyslipidémiemi.

Rozhodnuti o Iécbé DLP nezdvisi pouze na jejich
zavaznosti, ale vychazi z posouzeni celkové urovné
rizika kardiovaskularnich pfihod u daného pacienta.
Osoby s vyssi Urovni rizika maji z 1é¢by nejvétsi pro-
spéch a je proto logické, ze je budeme lécit dislednéji,
nez osoby ohrozené méné. Ateroskleréza je viak one-
mocnéni multifaktorialni a na jejim rozvoji se podili vét-
$i mnozstvi tzv. rizikovych faktorG (RF); DLP jsou pouze
jednim - i kdyz jednim z nejvyznamnéjsich - z téchto RF.
U rliznych pacientt s obdobnou DLP se celkové kardio-
vaskularni riziko mdze mnohondsobné lisit v zavislosti
na pfipadné pfitomnosti dalSich RF! P¥i posuzovani
kardiovaskularniho rizika proto musime vzit v Gva-
hu vSechny rizikové faktory.
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Multifaktoridlni etiologie aterosklerézy ma viak zasad-
ni dUsledky nejen pro diagnostiku, ale také pro lé¢bu
pacientl. Hlavnim cilem Iécby DLP je snizeni rizika
kardiovaskularnich pfihod; jiz jsme vsak uvedli, Ze toto
riziko nezavisi pouze na dyslipidémii, ale také na viech
dalsich RF aterogeneze. Lécba pacienti s DLP proto
nesmi byt omezena na lécbu vlastni dyslipidémie, ale
musi zahrnovat i G¢inné ovlivnéni vSech ostatnich
ovlivnitelnych rizikovych faktort, pokud jsou pfi-
tomny. Obrazné fec¢eno - nelé¢ime zvysenou hladinu
cholesterolu, ale pacienta. Ddraz na multifaktorialni
podminénost aterosklerézy a na celkovou uroven kar-
diovaskuldrniho rizika jako voditko pro diagnostiku
i 16¢bu patfi k nejdulezitéjsim zménam, které posledni
|éta v |é¢bé pacientl s DLP pfinesla.

Zodpovédna péce o pacienty s DLP proto sestava

z nékolika bodti:

- stanoveni typu a zavaznosti vlastni DLP

- posouzeni vyskytu dalsich rizikovych faktoru atero-
geneze a stanoveni celkového rizika kardiovasku-
larnich pfihod

- urceni cilovych hodnot plazmatickych lipidG a vy-
béru pfimérenych lécebnych prostredku pro jejich
dosazeni

- [écby viech dalsich ovlivnitelnych rizikovych fakto-
rl

- vysetieni nejblizsich pfibuznych pacienta (vzhle-
dem k dédi¢nosti vétsiny DLP)

KLASIFIKACE DYSLIPIDEMIi
HRANICE NORMY PLAZMATICKYCH LIPIDU

Pro posuzovani typu a zavaznosti DLP hraji dllezitou
roli hranice normalnich koncentraci lipida v krvi, které
pfi hodnoceni pouzivame. Tyto hranice jsou samoziej-
mé arbitrarni, mezi rlznymi zemémi a geografickymi
oblastmi se navzajem liSi a navic se méni (zpfisfiuji)
v ¢ase. V Ceské republice v sou¢asné dobé povazujeme
za hranice normy nasledujici koncentrace plazmatic-
kych lipidu:

Celkovy cholesterol <5,0 mmol/I

LDL- cholesterol <3,0 mmol/I

Triglyceridy <2,0 mmol/

HDL- cholesterol >1,0 mmol/I

KLASIFIKACE PODLE EAS
Z nékolika moznosti tfidéni DLP je v klinické praxi

nejvice rozsitena klasifikace Evropské spole¢nosti pro

aterosklerézu z roku 1992, kterd je jednoducha a pro
praxi v zadsadé dostatecnd. Tato klasifikace déli DLP do
tfi skupin:

- Izolovana hypercholesterolémie - zvyseni koncen-
trace celkového cholesterolu pfi normalni koncentraci
triglycerid

- Smisena hyperlipidémie - soucasné zvyseni koncen-
trace celkového cholesterolu i triglyceridd

- Izolovana hypertriglyceridémie - zvyseni koncent-
race triglycerid{i pfi normalni koncentraci celkového
cholesterolu
K této klasifikaci je vSak nutné doplnit posouzeni kon-

centrace HDL-cholesterolu, ktery zajistuje tzv. reverzni

transport cholesterolu z tkani do jater a ma vyrazny anti-
aterogenni efekt; snizené hodnoty jsou spojeny se zvyse-
nim kardiovaskularniho rizika. Dale je dnes nutné samo-
statné zminit dyslipidémii metabolického syndromu

(jinak téz diabetickou DLP), ktera je charakterizovana

hypertriglyceridémii (obvykle mirnou) a snizenim HDL-

-cholesterolu. Koncentrace LDL-cholesterolu jsou u této

DLP ¢asto jen mirné zvysené nebo dokonce normalni; je

zde v3ak vyrazné zvysené zastoupeni tzv.,malych denz-

nich” LDL-¢astic, které jsou vysoce aterogenni.
Dfive velmi rozsifend Fredricksonova klasifikace DLP

(prijata také WHO) dnes jiz neni bézné pouzivana.

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA DYSLIPIDEMIi

V ramci klasifikace DLP je nezbytné vyloucit pfitom-
nost sekundarnich dyslipidémii, i kdyz jejich vyskyt
v klinické praxi neni pfilis vysoky. Sekundarni DLP
mohou vznikat v disledku hypotyredzy, rendini insufi-
cience, nefrotického syndromu, tézsich jaternich one-
mocnéni (pfedevsim pokud jsou spojena s cholestazou)
a nékterych dalsich vzacnéjsich chorob.

V této skupiné byva také casto uvadéna tzv. diabetic-
ka dyslipidémie, kterd se vyskytuje u diabetu mellitu
2. typu; jeji fazeni mezi sekundarni dyslipidémie je vsak
podle naseho nazoru sporné. Jisté sem vsak patfi dysli-
pidémie pti dekompenzaci diabetu.

Také etylismus je ¢asto provazen dyslipidémii (obvyk-
le smiSena hyperlipidémie s prevahou zvyseni trigly-
cerid); k manifestaci vyraznéjsi dyslipidémie je vsak
nezbytna téz genetickd predispozice, a proto ani zde
neni fazeni mezi sekundarni dyslipidémie jednoznac-
né. Klinicky i populacni vliv abuzu alkoholu na hladiny
lipidG je viak nesporny; nepochybné se také abuzus
alkoholu podili na neuspokojivé lé¢ebné odpovédi
u mnoha pacientd.

ETIOPATOGENETICKA KLASIFIKACE DYSLIPIDEMIi

Snaha o pochopeni mechanismu rozvoje dyslipidémii
spolu s vysledky molekularné biologickych vyzkumu
vedly k objevu genetickych odchylek, které jsou zod-
povédné za rozvoj nékterych dyslipidémii. Tyto objevy
daly zaklad etiopatogenetické klasifikaci DLP, kterd byla
jesté v nedavné dobé povazovana za velmi perspektiv-
ni. | pfes intenzivni Usili vSak dosud geneticky podklad
dokazeme urcit pouze u mensiny dyslipidémii. Je to pre-
devsim proto, Ze naprostd vétsina DLP je podminéna po-
lygenné, a k rozvoji dyslipidémie pfispiva velké mnozstvi
gen(, z nichz kazdy ma sdm o sobé vétsinou jen nevelky
vliv. Etiopatogeneticka klasifikace tak u vétsiny DLP nenf
schopna identifikovat zaddnou ,rozhodujici” odchylku,
kterd by urcovala rozhodovani o 1é¢bé nebo by (vyhledo-
vé) mohla byt cilem genové terapie. Hlavnim pfinosem
etiopatogenetické klasifikace proto je predevsim pocho-
peni patogeneze familidrni hypercholesterolémie, a dale
popis nékterych velmi vzacnych monogenné podminé-
nych dyslipidémii. Dale uvadime popis nékterych z nich.
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Familiarni hypercholesterolémie je monogenni, au-
tozomalné dominantné prenasend porucha, kterad vede
k poruse funkce LDL-receptord. Je spojena s vyraznym
(uhomozygotd extrémnim) zvysenim celkového a LDL
cholesterolu pfi normalnich nebo hrani¢nich hodno-
tach TG. Pacienti jsou ohrozeni velmi ¢asnym rozvojem
aterosklerézy (Casto jiz po 20. roku zivota), ¢asto jsou
pfitomny xantomy a xantelasmata. Heterozygotni
forma se vyskytuje s frekvenci pfiblizné 1:500, coz
odpovida pfiblizné 20 000 postizenych osob v Ceské
republice. V pfipadé podezieni na tento typ poruchy je
treba vysetfit rodinné pfislusniky, u kterych lIze oceka-
vat patologicky nélez lipidového spektra az v 50%.

Polygenni hypercholesterolémie - jak vyplyva z na-
zvu jednad se o polygenné podminénou poruchu s mir-
né&jsim zvysenim celkového a LDL-cholesterolu (celkovy
cholesterol obvykle v rozmezi 5,5 - 8 mmol/l); hodnoty
triglyceridi a HDL-cholesterolu byvaji v normé. Pacienti
maji dvoj- az trojndsobné zvysené kardiovaskularni ri-
ziko; diagnostika je zalozena na vysetreni hladin lipidd.
Xantomy nejsou pfitomné, xantelesmata se mohou ale
nemusi vyskytovat. | u téchto pacientl je tieba vysetrit
rodinné pfislusniky, u nichz najdeme ve vysokém pro-
centu hypercholesterolémii.

Familiarni kombinovana hyperlipidémie (FKH) je

Tab. 1: Rizikové faktory rozvoje aterosklerézy

nejcastéjsi z etiopatogeneticky definovanych DLP; jeji
vyskyt v Ceské republice se odhaduje na 100 000 az
200 000 nemocnych. Jedna se o polygenné podminé-
nou poruchu, jejimz podkladem je patologicky zvysena
syntéza apolipoproteinu B a v dlsledku toho nadpro-
dukce VLDL-¢&astic v jatrech. Na rozvoji této poruchy se
vyznamné podileji také faktory zevniho prostiedi - pre-
devsim nevhodna dieta, nadvaha a nadmérna spotreba
alkoholu. Pacienti maji zvysené koncentrace choleste-
rolu i triglyceridd; casto je téz pfitomno snizeni hladiny
HDL-cholesterolu. Pfi vysetfeni rodinnych pfislusnik(
zjistime vyskyt FKH ve 30 % pfipad.

STANOVENiI CELKOVEHO KARDIOVASKU-

LARNIHO RIZIKA
RIZIKOVE FAKTORY ATEROGENEZE

Jiz bylo opakované uvedeno, Ze ateroskler6za je one-
mocnéni multifaktoridlni; v souc¢asné dobé je kromé
DLP zndmo mnoho dalsich rizikovych faktord, které
zvysuji pravdépodobnost jejiho rozvoje (v tabulce 1
jsou uvedeny nejvyznamnéjsi z nich). Je ptitom dulezité
si uvédomit, ze pfi sou¢asném pusobeni nékolika RF
se jejich nepfiznivy vliv nasobi! Rozvojem ateroskle-
rézy jsou proto ohrozeni predevsim pacienti, u kterych
je pfitomno nékolik rizikovych faktord soucasné.

Rizikové faktory neovlivnitelné

vék - za rizikovy z hlediska ICHS povazujeme vék nad 45 let u muzl a nad 55 let u zen

pohlavi - muZi jsou ateroskler6zou postizeni ¢astéji, nez zeny ve fertilnim véku

Rizikové faktory ovlivnitelné

rodinna zatéz - vyskyt zavaznych projevu aterosklerézy (AIM, CMP, ICHDK nebo nahlé srde¢ni smrti) ve véku do

55 let u muzskych pribuznych a do 65 let u Zenskych pfibuznych osob prvniho stupné
- |

dyslipoproteinémie

arterialni hypertenze

diabetes mellitus

syndrom inzulinové rezistence

obezita

koureni

nedostatek télesného pohybu - a to i bez pfitomnosti nadvahy

dlouhodobé dusevni napéti - stres

Pozndmku vyZaduje zafazeni metabolického syndro-
mu jako samostatné polozky v tabulce RF. Metabolicky
syndrom - casto také nazyvany syndrom inzulinové
rezistence - je kombinaci nékolika odchylek (predevsim
obezity, hypertenze, dyslipidémie a poruchy glukézo-
vé tolerance), které zname jako samostatné RF. Jejich
spole¢ny vyskyt v rdmci metabolického syndromu
vsak neni ndhodny, ale je ziejmé dén jednotnou (i kdyz
dosud ne zela jisté urcenou) pric¢inou. Z patofyziolo-
gického hlediska je metabolicky syndrom velmi blizky
diabetu mellitu 2. typu (vétsina diabetikd 2. typu spl-
nuje kritéria metabolického syndromu, od kterého je

odlisuje pfitomnost hyperglykémie); diabetu je v3ak
podobny i svoji zdvaznosti — kardiovaskularni riziko
pacientl s metabolickym syndromem se zifejmé blizi
riziku diabetika.

Kromé, klasickych” rizikovych faktor(i, zminénych v ta-
bulce 1, jsou ¢asto uvadény i nékteré dalsi - a stéle jsou
studovany faktory nové. Jedna se vétsinou o rlizné la-
boratorni ukazatele zanétlivé aktivity, protrombotické-
ho stavu, hyperhomocysteinémie a dalsi. | kdyz existuji
nékteré dil¢i doklady, které svédci pro jejich ulohu jako
RF aterogeneze, jednoznacné dlkazy zatim k dispozici
nejsou.
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POSOUZENI CELKOVEHO RIZIKA

Rozhodnuti o 1é¢bé DLP vychazi z posouzeni celkové-
ho kardiovaskularniho rizika, a pfi ur¢ovani tohoto rizika
musime vzit v Uvahu vsechny rizikové faktory, které se
u daného pacienta vyskytuji. K vyjadieni trovné tohoto
rizika u daného pacienta se podle novych evropskych
doporuceni pouziva pravdépodobnost (riziko) imrti na
kardiovaskularni onemocnéni v pfistich 10 letech. Pod-
le Urovné rizika pacienty zafazujeme do dvou kategorii
podle toho, jestli pravdépodobnost umrti na kardiovas-
kuldrni onemocnéni v pfistich 10 letech je u nich 25%
(vysoké riziko), nebo <5 % (nizké az stfedni riziko).

Pozndmka: Doneddvna se k vyjddreni irovné kardiovas-
kuldrniho rizika podle nasich i evropskych doporuceni po-
uzivalo riziko vzniku korondrni pfihody (fatdlni i nefatdini)
v pfistich 10 letech; hranice vysokého rizika byla ddna
hodnotou =20%. Novd doporuceni tedy pfinesla zménu ve
dvou smérech - jednak vychdzeji z rizika Gmrti na kardi-
ovskuldrni choroby (nefatdlni pfihody nejsou hodnoceny),
ahodnoceny jsou vsechny fatdini kardiovakuldrni pfihody
(ne pouze prihody korondrni).

Nejzdvaznéjsim faktorem, ktery urcuje zvysené riziko
rozvoje dalSich kardiovaskuldrnich pfihod, je pfitom-
nost klinicky manifestni aterosklerézy (ICHS, ICHDK
nebo CMP). U téchto pacientl - tedy u osob v sekun-
darni prevenci — je mnohondsobné vyssi riziko dalsi
pfihody, nez u osoby bez prokazatelné aterosklerézy;
desetileté riziko kardiovaskularniho umrti u nich té-
mér vzdy presahuje 5%. Novéjsich doporuceni do této
rizikové kategorie fadi také osoby s diabetem mellitem;
podle poslednich poznatkl je totiz kardiovaskularni
riziko diabetikCi v primarni prevenci stejné, jako riziko
osob bez diabetu v prevenci sekundarni! Pfi rozhodo-
vani o |é¢bé proto u pacientti v sekundarni prevenci
a u diabetikii neprovadime vypocty rizika a vzdy
indikujeme dtslednou intervenci vSech ovlivnitel-
nych rizikovych faktora.

U ostatnich osob provadime presnéjsi odhad rizika
podle pfitomnosti RF. Pro stanoveni rizika jsou k dispo-
zici rizné tabulky nebo nomogramy, vypracované na
zakladé velkych epidemiologickych studii. Konsensus
evropskych odbornych spole¢nosti doporucuje pouzi-
vat tabulky, které jsou zaloZeny na vysledcich projektu
SCORE; proto zde tyto tabulky uvadime.

POSTUP VYSETRENI U PACIENTA S DYSLI-
PIDEMII

Cilem vy3etfeni je stanoveni typu a zavaznosti DLP,
vylouc¢eni sekundarni etiologie DLP, posouzeni dal-
Sich RF aterogeneze a odhad celkového rizika rozvoje
aterosklerozy. Vysetieni sestava z obvyklych soudasti
- anamnézy, cileného fyzikalniho vy3etfeni a labora-
torniho vysetfeni; v indikovanych pfipadech je mozno
pouzit téz dalsi pomocné vysetfovaci metody. Na za-
kladé zhodnoceni téchto udaji provadime rozhodnuti
o lécbé a vybér l1écebnych prostiedka.

ANAMNEZA
Anamnéza je zamérena na pfitomnost uvedenych RF

aterogeneze (v¢etné podrobného posouzeni rodinné

zatéze), na dietni zvyklosti a pohybovy rezim

- vék

- pohlavi

- angina pectoris, infarkt myokardu, CMP, intermitentni
klaudikace, TIA, aneurysma aorty ¢i jiné objektivni
znaky aterosklerozy

- infarkt myokardu ¢i CMP ve véku do 55 let u muzskych
pfibuznych a do 65 let u zenskych pfibuznych osob
prvniho stupné

- pfitomnost arterialni hypertenze

- ptitomnost diabetu

- kuracka anamnéza: druh koureni, délka koureni, pocet
cigaret denné

- intenzita a frekvence fyzické aktivity

- stravovaci navyky

- Udaje o dalsich zavaznych chorobéach

- farmakologickd anamnéza - cilené patrdme po uzi-
vani hypolipidemik, antihypertenziv, antitrombotické
a antidiabetické medikace

LABORATORNI VYSETRENI

V ramci vysetieni lipidového spektra stanovujeme
- Celkovy cholesterolu

- Triglyceridti

- HDL-cholesterolu

Koncentrace LDL-cholesterolu je obvykle stanovena
vypoctem z predchozich Udaji pomoci Friedewaldovy
rovnice; vypocet je vsak mozno pouzit pouze v pfipadé,
ze koncentrace triglyceridGi nepresahuje 4,5 mmol/l.
V soucasné dobé vsak jiz zacind byt dostupné i pfimé
stanoveni koncentrace LDL-cholesterolu.

Laboratorni diagnostika dyslipidémii se opira o nej-
méné 2 odbéry krve, které jsou provedeny vzdy po
12-14-hodinovém la¢néni, v ¢asovém odstupu 1 - 8
tydnl a s dostate¢nym odstupem od zavaznéjsich in-
terkurentnich onemocnéni.

Dalsi laboratorni vysetieni provadime k vylouceni né-
kterych zavaznéjsich onemocnéni a k vylouceni sekun-
dérni pficiny dyslipidémie: TSH (k vylouceni hypotyre-
ozy), glykémie, renalnich funkci a jaternich testii. Za
zvlast dllezité povazujeme pétrani po diabetu mellitu
a hypotyredze, protoze zachyt téchto chorob - dosud
asymptomatickych a nediagnostikovanych - je v rdmci
lipidologického vysetifeni pomérné casty. Pred zahdje-
nim farmakoterapie je tfeba vysetfit jaterni enzymy
(AST a ALT) a hladinu CK.

ZASADY PRO ODBER KRVE A INTERPRETACE
LABORATORNICH VYSLEDKU

Odbér na stanoveni celkového a HDL-cholesterolu
muze byt proveden kdykoliv, bez pfedchoziho la¢néni.
Pro stanoveni triglyceridi a podrobnéjsi lipidologické
vysetieni je vSak nezbytny odbér po 12 - 14 hodinach
la¢néni. Jedna se o delsi obdobi, nez odpovida bézné
podavané instrukci,od vecera” a jeho dodrzeni je velmi
dilezité, protoze pfi kratSim la¢néni mohou byt zjisténé
koncentrace triglyceridli (a vypocitaného LDL-choleste-
rolu) zkreslené.
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Hodnoty cholesterolu se snizuji v prabéhu vétsiny
akutnich onemocnéni; ovlivnény mohou byt i dalsi
slozky lipidogramu. U pacientt s AIM jsou hodnoty va-
lidni do 24 hodin po zac¢atku stenokardii; jinak je mozné
vysetieni provést az po 6, lépe viak po 12 tydnech od
zac¢atku onemocnéni. Obdobny interval je nutno dodr-
zet i pfi jinych tézkych onemocnénich. Po leh¢im inter-
kurentnim onemocnéni staci odstup 3 tydnu. K fyziolo-
gické dyslipidémii naopak dochézi béhem téhotenstvi;
vysetfovani lipidd u téhotnych zen proto nema vyznam.

FYZIKALNIi VYSETRENI

Cilené vysetieni u pacientd s DLP je zaméfeno na zjis-
téni télesné vysky a hmotnosti, krevniho tlaku, pfitom-
nosti preklinickych projevu aterosklerézy a pfitomnosti
arcus senillis corneae a xantelasmat o¢nich vicek.

V rdmci posouzeni télesné hmotnosti stanovujeme
tzv. ,body-mass index” - BMI. DalSim jednoduse hod-
notitelnym parametrem je obvod pasu v cm a pomér
pas/boky. Hrani¢ni hodnoty téchto parametr( jsou
uvedeny v tabulce:

_ TEZKA | EXCES.
UKAZATEL |(NADVAHA|OBEZITA OBEZITA | OBEZITA
BMI muzi| nad25 nad 30 | nad 35 nad 40
zeny | nad 25 nad 30 | nad 35 nad 40
Ob;c;d muzi| nad94 | nad 102
P seny| nad80 | nad8s
cm
pomér | muzi nad 0,95
pas/boky | zeny nad 0,85

Horni hranice normy krevniho tlaku u obecné popu-
lace - 140/90 mmHg - je obecné zndma; je viak nutné
zdUraznit, Ze u nemocnych s diabetem je tato hodnota
nizsi - 130/80.

V ramci fyzikadlniho vysSetfeni aktivné vyhledavame
preklinické projevy aterosklerézy: aortalni, karotické,
femoralni a poplitealni Selesty; oslabeni ¢i chybéni pul-
saci, dystrofické zmény na dolnich koncetinach.

DALSi POMOCNA VYSETRENI
Jedna se o nasledujici vysetreni:
- EKG, ev. zatézové EKG
- ultrazvukové vysetieni tepen
- neinvazivni CT nebo MR angiografie
- angiografie
- lipoprotein (a)
- CRP a dalsi ukazatele zdnétu a protrombotické aktivity
- genetické vysetreni

Tato vysetieni jsou indikovdna pouze vybérové. Jsou
provadéna predevsim v ramci podrobnéjsi diagnostiky
klinicky manifestni aterosklerézy nebo pfi odlvod-
néném podezieni na jeji pfitomnost (zatézové testy,
sonografie tepen, angiografie). Nékdy jsou viak — spolu
s uvedenymi laboratornimi vysetfenimi - doporuco-
vana k upresnéni kardiovaskularniho rizika. Je nutné
uvést, ze tato indikace je zatim spise vyzkumna a neni
soucasti standardnich postupl pro stratifikaci kardio-
vaskularniho rizika.

V ramci preventivniho sledovani pacientii doporucujeme nasledujici algoritmus stanoveni kardiovaskularniho

rizika:

osobni a rodinna anamnéza

fyzikalni vySetfeni
laboratorni vySetfeni

\ 4

odhad rizika s vyuzitim rizikovych skore, tabulek ¢i algoritmua

v v v
stfedné vysoké riziko
1-5%
5-20% v 10 letech

nizké ¢i stiedni riziko
<1%
5% v 10 letech

vysokeé riziko
nad 5%
> 20% v 10 letech

zména Zivotniho stylu Zména Ziv. stylu,
farmakoterapie
I
v v
uspokojiva neuspokojiva
kompenzace kompenzace
| nutnost farmakoterapie |
A A A\ A\
sledovani kazdych sledovani sledovani kazdych sledovani kazdych

2-5let 1 -2 roky 3-6 mésicl 3 -6 mésicl

tucéné: nova evropska doporuceni vychazejici z projektu SCORE, po¢ita s rizikem fatalni kardiovaskularni pfihody
kurzivou: starsi doporuceni, které pocita s rizikem vSech (nejen fatalnich ale nikoliv kardiovaskularnich ale "jen") koronérnich prihod
Doporuceni nejsou v zasadnim rozporu, riziko Ize je prepocitavat. Koeficient pro prepocet starSich a novych doporuceni je cca 4.
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PREHLED LECBY DYSLIPIDEMIi

CiLOVE HODNOTY PLAZMATICKYCH LIPIDU

Pfi rozhodovani o 1é¢bé DLP je nezbytné stanovit,
jakych hodnot plazmatickych lipidd ma byt dosazeno.
Otéazka téchto je vsak pomérné slozita. Cilové hodnoty
jsou nutné arbitrarni a jsou ovlivnény hledisky nejen
odbornymi, ale také spolecenskymi a ekonomickymi.
Snizovani cholesterolu ziejmé vede ke snizeni kardi-
ovaskularniho rizika téméf u viech skupin osob - od
nejvice ohrozenych az po malo rizikové. A ziejmé také
ve zna¢ném rozsahu plati, ze ¢im nizsi hladiny LDL-cho-
lesterolu dosahneme, tim vice riziko snizime. Na druhé
strané vsak také plati, Ze ucinnost |é¢by (t.j. napf. pocet
kardiovskularnich pfihod, kterym zabranime - na 1000
0sob za rok) je u rizikovych pacientl vyssi, nez u osob
malo rizikovych. Proto vSechna doporuceni kladou nej-
vétsi ddraz pravé na lé¢bu osob s nejvyssim rizikem.

Cilové hodnoty plazmatickych lipidi se shoduji s hra-
nicemi normalnich hodnot:

- Celkovy cholesterol <5,0 mmol/l  (<4,5 mmol/l)
- LDL- cholesterol <3,0 mmol/l  (<2,5 mmol/l)
- Triglyceridy <2,0 mmol/I
- HDL- cholesterol >1,0 mmol/I;

“PFisnéjsi” hodnoty v zavorkach by podle novéjsich me-
zindrodnich doporuceni mély byt pouzivany pro osoby
s ICHS nebo jinou klinickou manifestaci aterosklerézy
a pro diabetiky.

ZASADY LECBY DYSLIPIDEMIi

V 1é¢bé dyslipidémii jsou v soucasné dobé vyuzivany tfi

hlavni postupy: jsou to

- dietni lécba

- rezimova opatreni

- podavani Iéku, které snizujici koncentraci tukovych
latek v krvi — hypolipidemik

Volba téchto lIé¢ebnych prostiedku zavisi na trovni
kardiovaskularniho rizika: ve skupinach s nizkym rizi-
kem jsou to predevsim dietni a rezimova opatfeni. Nao-
pak u vysoce rizikovych osob je nezbytna intenzivni
lIécba vSsemi prostiedky, rezimovymi i farmakologic-
kymi; imperativem je tento postup u pacientd v sekun-
darni prevenci a u diabetik(. V zasadé jsou k 1é¢bé hypo-
lipidemiky indikovani pacienti, ktefi maji desetileté riziko
kardiovaskularniho Umrti vy3si nez 5%. Bez ohledu na
vypoctenou Uroven rizika by dale mély byt IéCeny osoby
s velmi vyraznym zvysenim celkového cholesterolu (>8,0
mmol/l) nebo LDL-cholesterolu (>6,0 mmol/l).

NEFARMAKOLOGICKA LECBA DYSLIPIDEMIi
DIETNI LECBA

Energeticky pfijem pacientld ma byt odpovidajici k dosa-
Zeni ¢i udrzeni cilové télesné hmotnosti. V potravé omezu-
jeme tuky na 30% energetického pfijmu; vyrazné omezu-
jeme i Zivocisné tuky, které maji maximalné predstavovat
1/3 vsech pfijatych tukd, a cholesterol (max. 200 mg/den).

Podil rostlinnych tuk (olejd) a rybich tuka se zvysuje
na 2/3 celkového piijmu tukl. Zaroven se v potravé zvysuje
podil ovoce a zeleniny, vldkniny, ryb a nizkotu¢nych mléc-
nych produkt(.

Glycidy jsou preferované s nizkym glykemickym in-
dexem (a vysokym obsahem vldkniny), denni pfijem
rafinovaného cukru je doporu¢eno omezit pod 10%.

Spotfebu alkoholu je vhodné vyrazné nebo zcela vy-
loucit; za pfijatelnou spotfebu Ize povazovat 20g/den
u muzl a 10g/den u Zen. Denni pfijem kuchynské soli
omezit na 6 g/den.

SNIiZENIi TELESNE HMOTNOSTI

U pacientl s nadvahou ¢i obéznich je cilem snizit té-
lesnou hmotnost alespon o 5 - 10% s tydenni redukci
00,5 - 1 kg. Tohoto cile doséhneme zménou stravovani,
pohybem a snizenim kalorického pfijmu o 500 - 800
kcal. Pro terapii je dulezité, ze snizenim hmotnosti
o 1kg dojde zaroven k caste¢né upravé lipidovych
parametrl a to k poklesu TG o 2 - 3%, LDL-CH o 1%
a k nartstu HDL-CH o0 2 - 3%.

TELESNA AKTIVITA

Pravidelné télesné cviceni je vhodné u viech pacientt
s dyslipidémii, bez ohledu na télesnou hmotnost. Z hledis-
ka ptiznivého ucinku na hladiny lipidd je vhodné, aby cvi-
Ceni trvalo 30 - 45 minut 4 - 5x tydné na submaximalni
Urovni zatéze. Miru télesné zatéze lze u lidi bez srdec¢nich
chorob dobre odhadnout podle tepové frekvence (TF):
maximalni zatéz je dana ¢iselnou hodnotou TF 220-vék
a submaximalni zatéz odpovida 60 - 75% této hodnoty.

U kardiak Ize zatéz nejlépe urcit na zakladé zatézové-
ho vysetfeni.

FARMAKOTERAPIE DYSLIPIDEMIi
Hypolipidemika poddvame u pacient v sekundarni

prevenci a s diabetes mellitus, pokud ucinek diety a re-

zimovych opatfeni nevede k dosazeni cilovych hodnot.

U osob v primarni prevenci ICHS bez diabetu podava-

me hypolipidemika, pokud u nich po 3 - 6 mésicich

dietni a rezimové intervence pretrvava desetileté riziko
kardiovaskuldrniho umrti vyssi nez 5%. V soucasné
dobé jsou u nas k 1é¢bé DLP k dispozici:

- statiny

- fibraty

- sekvestranty zlu¢ovych kyselin (pryskyfice)

- v blizké dobé bude na nas trh uveden ezetimib jako prvni
zastupce nové skupiny hypolipidemik — inhibitord vstreba-
vani cholesterolu v tenkém strevé

- ocekdva se také registrace retardované formy kyseliny ni-
kotinové (niacinu), ktery také zatim neni na ceském trhu
dostupny

Podle puisobeni na lipidy se léky déli na:

Latky pUGsobici predevsim na cholesterol:

- statiny

- inhibitory vstfebdvani cholesterolu v tenkém stievé
- sekvestranty zlu¢ovych kyselin

Latky pGsobici predevsim na TG:

- fibraty

- kyselina nikotinova - niacin
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STATINY:

Snizenou syntézou cholesterolu v jatrech vedou ke
zvySenému vychytavani cholesterolu z cirkulace.

Na ceském trhu je dostupna celd fada substanci této
skupiny, které maji v zavislosti na sile identicky potenci-
al pro redukci LDL-CH.

V soucasné dobé je diskutovana otézka ekvipotence dé-
vek jednotlivych statin(. Vzhledem k tomu, Ze tato otdzka
neni uzaviena ani na védeckych férech, domnivame se,
Ze je predcasné formulovat jiz dnes jednoznacné stano-
visko pro kazdodenni béznou praxi. Navic za soucasného
preskripcnicho omezeni se tykd primarni péce pouze uzi-
vani lovastatinu a simvastatinu. V dobé mediciny zaloze-
né na dukazech je tfeba pravé u tohoto pripravku uvést,
ze velké studie, prokazujici jeho Ucinnost i bezpecnost,
pouzivaly davku minimalné 20mg ( studie 4S - primérna
davka 27mg) nebo uniformni davku 40mg (HPS). Otazku
ekvipotence budeme nadale sledovat a v pfipadé uza-
vieni odbornych diskusi, nebo v pfipadé uvolnéni dalsich
statinG pro praktické Iékare pfipravime stanovisko k této
otazce jako dodatek k tomuto doporu¢enému postupu.

Indikace:
- izolovana hypercholesterolémie
- kombinovana hyperlipidémie (TG <4,0 mmol/l)

Kontraindikace absolutni:
- gravidita, laktace
- zavazné postizeni jater

Kontraindikace relativni:

-vék do 18 let

- fertilni vék bez antikoncepce

- renalni insuficience (je nutna redukce davky)

- soucasna lé¢ba imunosupresivy

- nékteré lékové kombinace, které mohou interagovat
pfi metabolismu a vylucovani

Velice vzacnou komplikaci pfi [é¢bé statiny je vznik
rhabdomyolyzy. Projevuje se svalovymi symptomy
a vyraznou elevaci CK (>10krat horniho limitu normy)
obvykle se zvySenim kreatininu (pozitivni myoglobin
v moci, zména barvy moce).

Rizikové faktory pro vznik myopatie:
Konkomitantni terapie

- statin a fibrat

- intrakonazol, ketokonazol

- makrolidova ATB

- verapamil a/nebo amiodaron

- grapefruitovy dzus ve velkém mnozstvi
- cyklosporin

- abusus alkoholu

Ostatni pficiny

- vék nad 80 let

- nizkd hmotnost [é¢eného

- multisystémové onemocnéni
- polypragmazie

- pooperacni obdobi

FIBRATY:

Nékolika rGznymi mechanismy ovliviuji pfedevsim
metabolismus triglyceridd a lipoproteini bohatych
na triglyceridy. Fibraty sniZuji zejména TG o 25 - 50%,
méné téz celkovy cholesterol (-10 az - 25%) a LDL-CH
(0 -5 az -20%); zvysuji také HDL-CH o 10 az 20%. Fibraty
také ovliviiuji nékteré zanétlivé parametry a vedou
k poklesu fibrinogenu.

Indikace:
- izolovand hypertriglyceridémie
- kombinovana hyperlipidémie (TG >4,0 mmol/l)

Kontraindikace absolutni:
- gravidita, laktace

- détsky vék

- poskozeni jater

Kontraindikace relativni:

- cholecystolithidza

- fertilni vék u zen bez spolehlivé antikoncepce
- steatdza jater s mirnou elevaci AST, ALT

- chronicka renalni insuficience

- pacienti v dialyza¢nim programu

SEKVESTRANTY ZLUCOVYCH KYSELIN:

Brani reabsorpci zlucovych kyselin ze stfeva. Snizuji hlavné
LDL-CH o 12 - 21%, celkovy cholesterol o 15 - 30%. Hladiny TG
mohou zvy3ovat ¢i sniZzovat.

Indikace:

- zvy$ena hladina cholesterolu (v monoterapii nebo kombinaci se
statiny)

- kombinovana hyperlipidémie (TG <4,0 mmol/Il)

Kontraindikace:

- precitlivélost na ucinnou latku
- Zlu¢ové kameny

- gravidita, laktace

Vedlejsi ucinky a interakce:

- GIT intolerance: zécpa, bolest bficha, zlatulence
Negativni ovlivnéni resorpce nékterych €k a vitaminl roz-
pustnych v tucich

- je tfeba ostatni Iéky uzivat 1 hodinu pfed nebo 4 - 6 hodin po
uziti pryskyfic

INHIBITORY INTESTINALNi ABSORPCE CHOLESTEROLU:

Jednd se o zcela novou skupinu hypolipidemik. Mechanismus
jejich plsobeni vyplyva jiz z ndzvu — brani vstiebavani chole-
sterolu v tenkém stfevé. Snizeni nabidky dietniho cholesterolu
jaternim burikdm vede ke zvyseni exprese LDL-receptorl na
jejich povrchu a tim k zvy$enému vychytdvani LDL-¢4stic. Dosud
jediny Iék z této skupiny — ezetimib - snizuje LDL-cholesterol 0 15
- 20%; tento Ucinek je obdobny v monoterapii i v kombinaci se
statiny. Hladiny triglycerid(i ani HDL-cholesterolu nejsou vyraz-
néji ovlivnény. Lze predpokladat, Ze tento lék nebude v nejblizsi
dobé uvolnén pro pouzivani v prvni linii, ale rezervovan pro spe-
cializovana pracovisté.

Indikace:
- zvy$ena hladina celkového a LDL-cholesterolu (pfedevsim
v kombinaci se statiny)

Kontraindikace:

- precitlivélost na Gc¢innou latku

- Zlu¢ové kameny

- gravidita, laktace, pouziti u déti do 10 let véku
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Vedlejsi c¢inky a interakce:
- GIT intolerance: bolesti bricha, prijem
- bolesti hlavy

KYSELINA NIKOTINOVA - NIACIN:

Hlavnim mechanismem ucinku niacinu je zfejmé inhibice
lipolyzy v tukové tkani a v dlsledku toho snizeni produkce
lipoproteint bohatych na triglyceridy v jaterch; pfiznivé téz
ovliviiuje metabolismus HDL ¢astic. Niacin vede predevsim
k snizeni triglyceridd (o 25 - 30%) a nejvice z dosud uzivanych
hypolipidemik zvySuje HDL-cholesterol (0 20 - 25%); je téz
jedinym dostupnych hypolipidemikem, které vede k poklesu
lipoproteinu(a). LDL-cholesterol po niacinu obvykle klesa
0 10 - 20%. Siroka pouzitelnost klasické, neretardované formy
niacinu byla omezena nepfijemnymi vedlejsimi Gcinky (na-
valy a rlizné dyspeptické obtize). V nedavné dobé vsak byla
v nékterych zemich uvedena na trh retardovana forma, ktera
ma snadenlivost vyrazné lepsi. Tento Iék bude zifejmé v blizké
budoucnosti dostupny téZ u nas.

Indikace:

- izolovana hypertriglyceridémie

- kombinovand hyperlipidémie (TG > 4,0 mmol/l)
- snizeni HDL-cholesterolu

Kontraindikace:

- precitlivélost na uc¢innou latku
- gravidita, laktace

- détsky vék

- poskozeni jater

- pepticky vied (aktivni)

Nezadouci ucinky:
- navaly (flush)

- horni dyspepsie
- prajmy

- bolesti hlavy

- palpitace, poceni

Terapeuticka tvaha u pacienta s DLP je nasledujici:

TERAPEUTICKA UVAHA

Hypercholesterolémie | statin

sekvestrant

kombinace statin + sekvestrant

Kombinovana DLP statiny pokud jsou TG < 4,0
fibraty pokud jsou > 4,0TG
Hypertriglyceridémie fibraty pokud jsou TG > 4,0

Kombinacni terapie (zejména kombinace statin
a fibrat) patfi do rukou specializované ambulance.

LECBA DALSICH OVLIVNITELNYCH
RIZIKOVYCH FAKTORU

Jedna se zejména o nasledujici Ié¢ebné postupy a in-
tervence

- |é¢ba diabetu mellitu 2. typu

- 1é¢ba arterialni hypertenze

- zanechani koufeni

- snizeni télesné hmotnosti (u nadvahy nebo obezity

- zvlasté centralniho typu)

Jak jiz bylo uvedeno, raciondlni |é¢ba pacientl s DLP
nesmi byt omezena na lé¢bu vlastni dyslipidémie, ale
musi zahrnovat i U¢inné ovlivnéni viech ostatnich ovliv-
nitelnych RF, pokud jsou pfitomny. Neni samoziejmé
nutné, aby lécba viech pfitomnych RF byla vedena jed-
nim [ékafem. V kazdém pfipadé vsak |ékaf, ktery vede
[é¢bu DLP, musi v rdmci vstupniho vysetfeni pfitomnost
téchto dalsich poruch posoudit a v pfipadé jejich pra-
kazu pacienta na nutnost Ié¢by upozornit.

Zvlasté zde zdUrazrnujeme vyznam lécby obezity a ku-
factvi v ramci bézné praxe. Dostupnost specializova-
nych pracovist pro tyto poruchy je pomérné omezena
(na rozdil od dostupnosti ambulanci napf. kardiologic-
kych, internich nebo diabetologickych) a |é¢bu nad-
vahy a kuractvi proto ¢asto musi provadét lékar, ktery
pacienta lé¢i pro DLP.

Zasady |écby nadvahy jiz byly zminény vyse. Pokud
jde o nikotinismus, je nutné viechny kufaky trvale (pfi
kazdé navstévé v ambulanci) nabadat k zanechani
koureni, vcetné nabidky farmakoterapeutickych moz-
nosti (nikotinové Zvykacky apod.). Za nejucinnéjsi je
povazovéna forma opakovanych kratkych intervenci.
Zasadni je pfitom dostate¢nd motivace pacienta. Vzdy
poukazuejme na to, ze po 3 - 5 letech nekuractvi se
kardiovaskularni riziko byvalého kufaka vyrovnava s ri-
zikem nekufaka.

VYSETRENI NEJBLIZSICH PRIBUZNYCH
PACIENTA

Vzhledem k podilu dédi¢nosti na jejich rozvoji je
zachyt DLP mezi ptibuznymi pacientl vysoky a vyset-
fovani pfibuznych je proto velmi t¢innym prostfedkem
primarni prevence. Ze viech uvedenych slozek péce
o pacienty s DLP je v3ak tato posledni bohuzel nejvice
zanedbdvana.

ALGORITMUS VYSETRENI A SLEDOVANI
Dlouhodoby monitoring pacientd uzivajicich hypoli-
pidemickou terapii:

Pacienti, uzivajici hypolipidemika, je uzivaji dlou-
hodobé a pravidelné. Lé¢bu nelze prerusit/vysadit
ani po upravé lipidovych hodnot, pfipadné ani
v pripadé dovolené nemocného (a tim i deklarova-
ného zlepseni zivotospravy).

V prabéhu hypolipidemické terapie je tieba sledovat
urcité parametry. Monitoring podle druhu pouzité latky
udava nasledujici tabulka:
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MODEL SLEDOVANI PACIENTA S DYSLIPIDEMIi, ALGORITMUS KONTROL:

1. NAVSTEVA
zjisténi DLP
rezimova opatfeni
dieta
zhodnoceni RF

1-8 tydnu
v

2. NAVSTEVA
potvrzeni DLP

[
v v

rezimova opatreni, dieta
odbér AST, ALT, CK

rezimova opatreni
dieta

farmakoterapie
3 - 6 mésicl 4 - 8 tydnu
\ 4
3. NAVSTEVA 3. NAVSTEVA

kontrola lipidQ
titrace davky
rezimova opatfeni, dieta
odbér AST, ALT, CK

kontrola lipidQ
rezimova opatreni
sledovani 1 - 2 roky

3 - 6 mésicu

A\ 4

4. NAVSTEVA
|

v v

neuspokojiva kompenzace
vysetfeni na
specializované ambulanci

uspokojiva kompenzace
odbér AST, ALT, CK
kontrola za 3 mésice

Prognédza pacienta
Snizeni lipidovych parametrd ma svidj odraz ve zlep- . parametr,. .
" ) h L . - latka anamnesticky |harmonogram
$ené progndze kardiovaskuldrni mortality a morbidity udaj
pacienta. Podle celé fady k|l!’\|(_:k)'lch studif Ize pfedpo-. STATIN symptomy a CK
kladat, ze snizeni LDLCH o pfiblizné 30% vede k redukci inicialné
nefatélnich a fatalnich koronarnich pfihod o 33%, nah- svalové
lych cévnich mozkovych pfihod o 29%, kardiovaskular- sval}/ (t’)volest, symptomy na
ni mortality o 28% a celkové mortality 0 22%. pocit tize) Ve A e
CK pfi
Terapie dyslipidémii a prevazné lécba statiny posky- symptomech
tuje dostatek dukazll o jeji prospésnosti pro snizeni pred nasazenim
mortality a morbidity pacientd. AST, ALT terapie
Dyslipidémie (DLP, zkracené dyslipoproteinémie; dfi- Dfi kazdé kon:trole
ve hyperlipoproteinémie) jsou skupinou metabolickych FIBRATY dyspepsie, pred nasazenim
chorob hromadného vyskytu; v Ceské republice posti- abominalni terapie
huji vice nez polovinu dospélé populace. DLP jsou jed- bolest pfi kazdé kontrole
nim z hlavnich rizikovych faktor( aterosklerézy a vyraz- anamnéza
né zvysuji riziko zavaznych kardiovaskularnich chorob cholelithiaza a SYTP'CIOmY Pied
— pfedevsim ICHS, cévnich mozkovych pfihod a ICHDK. zahajenim a pfi
Lécba DLP vede k vyraznému snizeni vyskytu téchto _ zhorseni obtizi
chorob a patii proto k nejucinngjsim prostfedkiim pro SEKVESTRANTY [bolestivost, o
snizeni kardiovaskularni morbidity a mortality obstipace, inicialné a pfi
flatulence, kazdé navstéve
nausea

DOPORUCENE POSTUPY PRO VSEOBECNE PRAKTICKE LEKARE




LITERATURA:

1. Ceska R.: Cholesterol a ateroskleréza; Maxdorf, 1999

2. Soska V.: Poruchy metabolismu lipidG ; Grada, 2003

3. Ceska R.: Hyperlipoproteinémie v kazdodenni praxi; Triton, publikace v tisku
4. http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol/index.htm

5. http://www.foodandhealth.com/cpecourses/ncep.php

6. http://www.foodandhealth.com/cpecourses/ncep.php

7. http://my.webmd.com/hw/cholesterol_management/hw115656.asp?printing=true

DOPORUCENE POSTUPY PRO VSEOBECNE PRAKTICKE LEKARE



Doporuceny postup byl vytvoren s podporou nadac¢niho fondu Praktik

NADACNIF&ND

Spoleénost vieobecného lékaistvi CLS JEP
Centrum doporucenych postupt pro praktické Iékare
U Hranic 16, 100 00 Praha 10
e-mail: svli@cls.cz
http://www.svl.cz

ISBN: 80-903573-4-2

© 2004 Spole¢nost vieobecného lékaistvi CLS JEP



