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Sekundarni dyslipidemie vznikaji v pficinné souvislosti s jinym onemocnénim ¢&i pasobenim faktor(i vnéjsiho prostiedi. Dle souc¢asnych
poznatk{ je evidentni, ze i u tohoto typu dyslipidemie hraje dlileZitou roli genetické pozadi daného jedince, coz doklada napfiklad indi-
vidudlni vnimavost jedince k exogenni vliviim ¢i Zivotnimu stylu. K sekundarnim dyslipidemiim typicky fadime dyslipidemie provazejici
nejriiznéjsi endokrinopatie (nejcastéji hypotyredzu), diabetes mellitus, nefropatie, hepatopatie, autoimunitni onemocnéni ¢&i ablzus
alkoholu. Samostatnou skupinu pak tvofi, ¢asto mélo diskutované, polékové dyslipidemie, napt. vyvolané Ié¢bou diuretiky, neselektivnimi
betablokétory ¢i imunosupresivy. Fyziologicky narlstaji hodnoty krevnich lipidd a lipoproteinovych ¢astic béhem téhotenstvi. V pfipadé
zachytu jakékoliv dyslipidemie musime vzdy v ivodu vyloudit jeji moznou sekundérni etiologii, kterd by vyZadovala kauzalni lé¢bu. Hypo-
lipidemicka lécba je pak indikovéana pi pretrvavajici dyslipidemii (i po zaléceni vyvolavajici pficiny) u pacientd s vysokym ¢i velmi vysokym
rizikem fatalni kardiovaskularni piihody. Volba hypolipidemické terapie pak zavisi na charakteru dyslipidemie, potazmo jeji etiologii.
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Secondary dyslipidaemia - overview for general practitioners

Secondary dyslipidaemia is caused by a causal relationship to other disease or environmental factors. According to current
knowledges, it is evident that the genetic background of the individual also plays an important role in this type of dyslipidaemia;
this theory supports f.e. the individual's sensitivity to exogenous influences or lifestyle. Typically, secondary dyslipidaemias are
associated with different endocrinopathies (especially hypothyroidism), diabetes, nephropathies, hepatopathies, autoimmune
diseases or alcohol abuse. A separate group consists of, not enough discussed, dyslipidaemias following drug administration,
eg. diuretics, non-selective beta-blockers orimmunosuppressants. Physiologically, blood lipid values increase during pregnancy.
In the case of finding of any dyslipidaemia, we must always exclude its possible secondary causes, which could lead to causal
treatment. Lipid-lowering therapy is indicated by persistent dyslipidaemia (after adequate causal treatment) in patients at high
or very high cardiovascular risk. The choice of lipid-lowering therapy depends on the type of dyslipidaemia, or its etiology.
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DEFINICE SEKUNDARNI DYSLIPIDEMIE

B vznikd spoluplsobenim genetického pozadi, komorbidit a Zivotniho stylu; vysledkem je individudini hladina krevnich lipidd a lipoproteinovych ¢astic
B pfinové zjisténé dyslipidemii (DLP) je vzdy nutno v tvodu vyloudit jeji moznou sekunddrnf etiologii
B a7 28 % pacientl referovanych do lipidové poradny mé sekundarni DLP

MOZNE VYVOLAVAJICi PRICINY SEKUNDARNICH DYSLIPIDEMI|

Hypotyredza

B pres 90 % pacientl s hypotyredzou ma DLP; ale jen cca 4 % pacientl s DLP majf hypotyredzu

lipidogram: 1 celkovy cholesterol (TC), LDL-cholesterol (LDL-C), triglyceridy (TG), lipoprotein (a) (Lp (@))

diagnostika: nutno vysetfovat TSH v rdmci vstupnich odbérd

lé¢ba: kauzalni - levotyroxinem; pfi pretrvavajici DLP i pfes adekvatni substituci zahajenf hypolipidemické Iécby po stanovent kardiovaskuldrmiho (KV) rizika
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Diabetes mellitus

jeho prevalence nardista (zejména diabetes mellitus (DM) 2. typu); az desetina populace CR

az 65 % diabetikl umird na KV komplikace

DLP se objevuje zejména pfi dekompenzaci DM

lipidogram: typicka kolisajici hladina TG, hladiny TC a LDL-C se méni vyrazné pomaleji, | HDL-C — hovofime o tzv. aterogenni DLP
diagnostika: posouzeni kompenzace DM, vysetteni lipidogramu veetné apolipoproteinu B (@apoB) — m& dobrou vypovédni hodnotu o viech
aterogennich ¢asticich v situacich, kdy nelze stanovit LDL-C (tj. pfi hodnotdch TG nad 4,5 mmol/l)

lécba: rezZimova opatieni a snaha o dobrou kompenzaci DM; dle aktudlnich guidelines by vétsina diabetikl (viz nize) méla byt Ié¢ena hypoli-
pidemiky k cilovych hodnotdm LDL-C dle kategorie KV rizika

Visceralni obezita

DLP az u 60-70 % obéznich, ¢astd koincidence s metabolickym syndromem

lipidogram: 1 TG, VLDL-¢astic, apoB, non-HDL-C; | HDL-C; LDL-C ¢asto v normé, ale vyssi pocet malych denznich ¢astic
diagnostika: vysetfeni lipidogramu, patrani po DM

lécba: rezimova opatien, ev. hypolipidemicka [é¢ba, intervence DM, bariatrickd operace

Abuzus alkoholu

B jednaznejcastéjsich sekundarnich DLP — typicky smisend DLP

B upacientd s TG > 10 mmol/I riziko vzniku akutni pankreatitidy

B lipidogram: 1 TG (velké interindividudIni rozdily — mirnd izolovand hypertriglyceridemie (hyperTG), mirnd smisend DLP az tézkd hyperTG (TG
az 100 mmol/I)); ¢asto nelze dopocitat LDL-C

B diagnostika: vysetieni krevniho obrazu, cilené GGT a ALP (typicky vysoké GGT pfi normalnim ALP), ev. karbohydrat-deficientniho transferinu
k objektivizaci abuzu

B |écba:trvald abstinence (pouceni pacienta o riziku pankreatitidy) a dalsi rezimova opatienf; pfi hyperTG > 10 mmol/| zajisténi pacienta fenofibratem

Nefroticky syndrom

az 80 % nemocnych ma LDL-C nad 3,4 mmol/I
lipidogram: 1 TC, LDL-C, TG, Lp (a); HDL-C vétsinou v normé
diagnostika: vysetieni bilkoviny v moci v rdmci vstupnich odbérd

|
|
|
B |é¢ba: kauzalni; pfi pfetrvavajici DLP i pfes adekvatni 1écbu po zhodnoceni KV rizika zahajeni hypolipidemické terapie

Chronické onemocnéni ledvin (CKD - chronic kidney disease)

B velmi pocetnad skupina pacientd; multifaktorialni etiologie (DM, arteridIni hypertenze, ...)

B lipidogram: 1 TC, LDL-C, TG, Lp (a); | HDL-C

B diagnostika: pravidelné stanovenf renalnich funkci véetné odhadu glomerularnifiltrace (GF) z hladiny kreatininu, vysetieni moci CH+S

B |écba: kauzalnf; vsichni pacienti s CKD spadaji do kategorie vysokého &i velmi vysokého KV rizika — hypolipidemicka terapie indikovéna vzdy
— CAVE redukce davek hypolipidemik (napt. rosuvastatinu ¢i fenofibratu), idedlni hypolipidemikum — atorvastatin

Alkoholova/nealkoholova jaterni léze

relativné Casty nélez, vzdy vyloucit mozny abuzus alkoholu

nealkoholové |éze ¢asto u pacientl s metabolickym syndromem

lipidogram: 1 TC, LDL-C, TG; | HDL-C

diagnostika: laboratorni posouzeni ablzu alkoholu, jaternf testy, vylouceni autoimunitnich ¢i infekénich hepatitid

lé¢ba: kauzalnf; trvald abstinence a dalsi rezimova opatfenf; hypolipidemika indikovana po stanoveni KV rizika — CAVE nutna pravidelnd kontrola
jaternich testl

Cholestaticka onemocnéni

B napf. pacienti s primarnf sklerotizujicf cholangoitidou ¢i primarni bilidrni cirhézou

lipidogram: 1 TC, LDL-C — jedna se v3ak o interferenci patologického lipoproteinu X (ten vznika efluxem Zluci do krve) pfi stanovenf cholesterolu
diagnostika: vysetfeni jaternich testl, panelu autoimunit, s vyhodou stanoveni apoB (viz vy3e)

lé¢ba: kauzaIni; hypolipidemickad Ié¢ba ¢asto limitovana zékladnim onemocnénim — Ize vyuzit sekvestranty Zlu¢ovych kyselin (cholestyramin),
ev. malé davky dalsich hypolipidemik za pravidelné monitorace jaternich testd (napf. atorvastatin)

Polékové DLP

B fada bézné uzivanych lékd mize zplsobovat alteraci metabolismu lipidd, nenf viak jasné, do jaké miry se tato zména promitéd do celkového
KV rizika
B DLP je ¢asto jen pfechodnd
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B pi.: hormondlni antikoncepce (zejména starsi preparaty), hormonalni substitu¢ni Ié¢ba, tamoxifen, anabolika, kortikoidy, rlstovy hormon,
imunosupresiva, retinoidy (Casto uzivané v dermatologii), diuretika (hydrochlorothiazid 25 mg/den, indapamid 2,5 mg/den, chlortalidon),
neselektivni betablokdtory (u bézné uzivanych kardioselektivnich betablokdtort je efekt na lipidogram minimdalni nebo zadny), amiodaron,

antipsychotika, antiepileptika, danazol, ...

lécba: nutnd pravidelna revize uzivané medikace a jeji korelace s aktudlnimi, ale i historickymi hodnotami lipidQ; peclivé posouzeni KV rizika

a indikace hypolipidemické terapie

DLP v téhotenstvi

B diky hormondlnim zméndm dochazi k nardstu TCi TG, po porodu se vraceji hladiny krevnich lipidd k normalnim hodnotam
B tato DLP nema vliv na zdravotni stav téhotné; vysetfovani lipidogramu se tedy béhem téhotenstvi rutinné nedoporucuje

JAKY JE VHODNY DIFERENCIALNE DIAGNOSTICKY PRISTUP K VYLOUCENI SEKUNDARNI ETIOLOGIE DLP?

B zékladem je dlkladnd anamnéza, klinické vysetfeni (patrame po koznich projevech DLP — xantomy, xantelasmata, ev. po arcus corneae lipoides)
laboratorni odbéry (nala¢no, CAVE — vysetiovat idedlné v obdobi bez interkurentniho onemocnéni a pfi dobré kompenzaci dalSich komorbidit,

zejména DM):
= krevni obraz + diferencial

= jontogram (Na, K, Cl), renaIni funkce v¢etné odhadu GF z hladiny kreatininu, glykemie, glykovany hemoglobin, jaterni testy (AST, ALT, GGT,

ALP bilirubin), TSH, celkova bilkovina, albumin
= vysetfeni moci — proteinurie, chemicky, sediment

= posouzeni abuzu alkoholu: karbohydréat-deficientni transferin, izolované zvysené GGT pfi normalnim ALP

JAKPOSOUDIT KV RIZIKO?

B aktivné pétrat po vsech rizikovych faktorech (RF) aterosklerdzy (zejména DLP, arteridini hypertenze, DM, koufen)
B ujinak zdravych jedincl (u muzd > 40 let; u Zen > 50 let ¢&i téch postmenopauzalnich) vyuzit ke stanoveni KV rizika tabulek SCORE x kategorie

KV rizika dle pfitomnych komorbidit

KATEGORIE KV RIZIKA - CILOVE HODNOTY LDL-C

extrémni KV riziko — LDL-C < 1,0 mmol/I

= recidiva KV pfihody do 2 let

velmi vysoké KV riziko — LDL-C < 1,4 mmol/l a snizeni 0 nejméné

50 % hodnot pred lé¢bou

= dokumentovana KV pfthoda (klinicky ¢ pomoci zobrazovacich
metod) — akutni koronarni syndrom (infarkt myokardu ¢i nestabilni
angina pectoris), stabilnf angina pectoris, koronarni revaskulariza-
ce, cévni mozkova piihoda, tranzitornf ischemické ataka

= jschemicka choroba dolnich koncetin

= signifikantnf platy zjisténi pfi USG vysetteni ¢i CT koronarografii

= DM s organovym poskozenim, napf. proteinurie, neuropatie i
retinopatie

= DM s 3 ¢i vice RF kardiovaskularnich onemocnénf (KVO)

= DM 1. typu v délce trvanf vice nez 20 let

= CKD s GF < 0,5 ml/s/1,73m?

= SCORE > 10%

= familidrni hypercholesterolemie (FH) s pitomnym KVO ¢ dalsimi RF KVO

B vysoké KV riziko - LDL-C < 1,8 mmol/I a snizeni o0 nejméné 50 %

hodnot pred Ié¢bou

= markantné zvyseny jeden RF — TC > 8 mmol/I, LDL-C > 4,9 mmol/I,
nebo krevni tlak > 180/110 mmHg

= DM bez orgédnového postizeni

= DM v délce trvani 10 a vice let nebo s dalsimi RF

= CKD s GF 0,5-0,99 ml/s/1,73m?

= SCORE=5%a<10%

= FH bez RF KVO

stfedni KV riziko — LDL-C < 2,6 mmol/| a sniZzeni o nejméné 50 %

hodnot pred Ié¢bou

= DM 1. typu < 35 let

= DM 2. typu < 50 let s délkou trvani DM do 10 let, bez dalsich RF
KVO

= SCORE=1%a<5%

nizké KV riziko — LDL-C < 3,0 mmol/!

= SCORE< 1%

ZAVER

Sekundarni DLP mohou byt relativné ¢astym nalezem pfi béznych ambulantnich vysetfenich, proto je nutné na né pomyslet, respektive po nich
aktivné patrat. Pokud je vyloucena sekundarni etiologie DLP &i DLP pretrvava i pfes adekvatni lé¢bu vyvolavajiciho onemocnéni, posuzujeme KV
riziko a zvazujeme indikaci hypolipidemické terapie.
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