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Abstrakt

Jednym z hlavnych ovplyvnitelnych rizikovych faktorov aterosklerézy je aterogénna dyslipidémia charakterizovana
hypertriacylglycerolémiou, nizkymi hodnotami HDL-cholesterolu a pritomnostou malych denznych LDL-Castic.
Prave manazmentu poruch lipidového metabolizmu sa venuju rézne odporucenia. V septembri 2012 aj Americka
endokrinologicka spolo¢nost vydala svoje odporucenia k manazmentu hypertriacylglycerolémie.
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Management of hypertriacylglycerolaemia from the point view of newest guidelines

of The Endocrine Society

Abstract

One of the major modifiable risk factor of atherosclerosis is atherogenic dyslipidemia characterized by hypertrigly-
ceridemia, low levels of HDL-cholesterol and the presence of small dense LDL particles. Various recommendations
are dedicated to management of disorders of lipid metabolism. In September 2012 The Endocrine Society released
its recommendations to the management of hypertriglyceridemia.
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Uvod

V stcasnosti sa manazmentu dyslipoproteinémie v ramci
manazmentu kardiovaskularnych ochoreni, metabolickych
poruch a diabetes mellitus venuju rozlicné odporucenia
[1,2,3]. Za zndmy rizikovy faktor je povazovany LDL-choles-
terol, ktory je aj ciefom rezimovych a lie¢ebnych opatreni.
Avsak aterogénny lipidovy profil je okrem vyssieho LDL-C
tvoreny aj hypertriacylglycerolémiou. Pre manazment hy-
pertriacylglycerolémie platia rézne narodné a medzina-
rodné odporucenia. K existujucim odporuceniam (Lipidovy
konsenzus 2, Odporucenie Eurépskej kardiologickej spo-
lo¢nosti) pribudli koncom roku 2012 aj odporucenia Ame-
rickej endokrinologickej spolo¢nosti (The Endocrine So-
ciety - ES), ktoré tiez zdoraznuju dolezitost ovplyvnenia
aj hladiny triacylglycerolov pri komplexnom manazmente
pacienta s kardio-metabolickym rizikovym profilom.

Dyslipoproteinémie

Poruchy metabolizmu plazmatickych lipidov a lipo-
proteinov (dyslipoproteinémie) predstavuju skupinu

Forum Diab 2013; 2(2): 140-145

metabolickych ochoreni, charakterizovanu zvysenou
hladinou lipidov a lipoproteinov v plazme alebo ich ne-
vhodnym aterogénnym zlozenim. Jednad sa o poruchu
syntézy alebo poruchu ich odburavania. V su¢asnosti sa
povazuju za jeden z najvyznamnejsich rizikovych fak-
torov kardiovaskularnych ochoreni (KVO) [4,5]. Existuju
presvedcivé dokazy o vztahu hladiny LDL-cholesterolu
(LDL-C) k tejto skupine ochoreni, preto sa pozornost hy-
polipidemickej liecby vo vacsej miere sustredovala na
dosiahnutie cielovych hladin celkového cholesterolu
a LDL-C. V sledovaniach vyznamu vztahu hladiny tria-
cylglycerolov (TG) a kardiovaskularnych ochoreni bolo
viacero nejasnosti a niektoré aj v sicasnej dobe zosta-
vaju predmetom dalsich skimani [1,4,5].

Vysetrenie hladiny triacylglycerolov

V zhode s odportc¢aniami the National Cholesterol Educa-
tion Program (NCEP) a Expert Panel on Detection, Evalu-
ation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults
(Adult Treatment Panel III-ATP Ill) sa odporuca u dospelej
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Tab. 1. Stupne hypertriacylglycerolémie nala¢no

podla NCEP ATP Ill a Americkej endokrino-
logickej spolo¢nosti [1,8]

NCEP ATP Il

norma < 150 mg/dl < 1,7 mmol/I
hrani¢nd hladina TG 150-199 mg/dI 1,7-2,3 mmol/I
vysoka hladina TG 200-499 mg/dl 2,3-5,6 mmol/I
velmi vysoka hladina TG > 500 mg/dl > 5,6 mmol/I
The Endocrine Society

norma < 150 mg/dl < 1,7 mmol/I
mierny stupen HTG 150-199 mg/dI 1,7-2,3 mmol/I
stredny stupen HTG 200-999 mg/dl 2,3-11,2 mmol/I

tazky stupen HTG 1000-1 999 mg/d|

> 2000 mg/dl

11,2-22,4 mmol/I
velmi tazky stupen HTG > 22,4 mmol/l

HTG - hypertriacylglycerolémia

populécie vysetrenie hladiny TG ako sucast vysetrenia lipi-
dového spektra nala¢no asporn kazdych 5 rokov [6].

Podla poslednych odportcani pre manazment dys-
lipoproteinémii vydanych European Society of Cardio-
logy (ESC) a European Atherosclerosis Society (EAS)
sa ma skrining vykondvat u muzov > 40 rokov, u zZien
> 50 rokov alebo v menopauze, a u vietkych pacientov
bez ohladu na vek s manifestnou aterosklerézou, dia-
betes mellitus 2. typu (DM2T), s pozitivhou rodinnou
anamnézou vc¢asnej aterosklerdzy, s artériovou hyper-
tenziou, s centralnou obezitou, autoimunitnymi systé-
movymi ochoreniami, chronickou renalnou insuficien-
ciou (GF < 60 ml/min/1,73m2), s klinickou manifestaciou
dysliporpoteinémii (xantomatdza, xantelazmy, arcus li-
poides corneae) [2].

Pokym mierny a stredny stupen hypertriacylglycero-
I[émie moze zvysSovat riziko KV-ochoreni, tazky a velmi
tazky stupen zvysuje riziko pankreatitidy [7]. Rozdele-
nie hypertriacylglycerolémie nala¢no podla stupna za-
vaznosti (podla NCEP ATP Ill a podla ES uvadza tab. 1.

ES odporuca vysetrovat sérovu hladinu TG v ramci li-
pidového profilu v stave nala¢no [1]. Vysetrenie nala¢no
poskytuje stabilnejsie koncentracie ako i moznost vypo-
¢itat hladinu LDL-C pouzitim Friedewaldovej rovnice [9]:

LDL-C =[TC] - [HDL-C] - [TG/2,2]

(LDL-C - LDL cholesterol, TC - celkovy cholesterol, HDL-C - HDL-cho-
lesterol, TG - triaclyglyceroly)

Podla tejto rovnice sa da LDL-C vypocitat, len ak hla-
dina TG nepresiahne 4,5 mmol/I. U pacientov s hyper-
triacylglycerolémiou (HTG) sa neodporuca rutinné vy-
Setrenie lipoproteinovych castic typu apoB alebo Lp(a)
[10]. Sérova hladina TG je vys$sia u muzov a zvysuje sa
u oboch pohlavi s vekom. Casto sprevédza iné me-
tabolické abnormality spojené so zvysenym kardio-
vaskuldrnym rizikom. Faktory prispievajuce k zvyse-
nej hladine sérovych TG su nadvaha, nizka fyzicka akti-
vita, nadmerny prijem alkoholu, metabolicky syndrém
alebo diabetes mellitus, ako aj geneticky podmienené
poruchy metabolizmu lipidov a lipoproteinov [11]. Nie

zriedkavo je HTG vysledkom kombinacie genetickych
faktorov so sucasne zvysenou tvorbou pripadne znize-
nym odburavanim TG.

Primarne a sekundarne priciny
hypertriacylglycerolémie

Triacylglyceroly su chemicky estery glycerolu a mast-
nych kyselin. Pre [udsky organizmus su dolezitym zdro-
jom energie. Tvoria hlavnu zlozku lipidov prijatych
v potrave. POsobenim pankreatickej lipazy sa z triacy-
glycerolov odstiepuju mastné kyseliny. Vznikaju 2-mo-
noacylglyceroly, ktoré sa formuju do micel. V centre
micel s monoacylglyceroly, cholesterol a mastné ky-
seliny, na povrchu micel konce Zl¢ovych kyselin a fosfo-
lipidov. Z micel po kontakte s mikroklkmi ¢reva difun-
duju do enterocytu ich lipidové zlozky. Resorbované
mastné kyseliny si v endoplazmatickom retikule resyn-
tetizované na triacylglyceroly a si¢asne vyuzité na este-
rifikaciu cholesterolu. TG sa kompletizuju do lipoprote-
inovych komplexov — chilomikrénov, ktoré sa exocytd-
zou dostavaju do medzibunkovych priestorov a odtial
su prenasané lymfatickymi cievami do krvi. Dal$im lipo-
proteinom, ktory sa podiela na transporte TG, su VLDL-
-Castice syntetizované v peceni [1,3,5,8].

Vseobecne je hypertriacylglycerolémia spésobend
bud' zvysenou produkciou alebo znizenym katabo-
lizmom, pripadne kombinaciou oboch. Prikladom
vyskytu zvysenej hladiny TG je metabolicky syndrém
a DM2T, ale aj nadvaha so sedavym spdsobom Zivota.
Tieto podmieriuju inzulinovu rezistenciu s hyperinzu-
linémiou, ktord ma za nasledok zvy3enu de novo pro-
dukciu TG. Vplyv inzulinovej rezistencie na produkciu
TG a VLDL je viak u jednotlivcov velmi variabilny.

Z hladiska etiolégie rozdelujeme HTG na primarne,
geneticky podmienené, a sekundarne, ktoré su dosled-
kom iného ochorenia, resp. jeho liecby. Pri zisteni zvy-
Senej hladiny TG v stave nalacno, je preto nutné pred
rozhodnutim o terapeutickom postupe vylucit sekun-
darnu pri¢inu. Najcastejsie pri¢iny HTG uvadza tab. 2.

Sekundarne priciny
Vzhladom na stimulujucu funkciu estrogénov na pro-
dukciu lipoproteinov bohatych na TG v peceni docha-
dza k zvyseniu hladiny TG pocas gravidity, pricom
v 3. trimestri mézu hladiny prekrocit az dvojnasobok
hodnoty pred graviditou. U Zien s predchadzajucou
nadprodukciou TG moéze takyto nérast vyrazne zvysit
riziko pankreatitidy s ohrozenim Zivota plodu. Pero-
rdlne estrogény poddvané ako substitu¢na terapia
alebo v antikoncep¢nych preparatoch zvysuju hladinu
TG zvy3ovanim produkcie VLDL-¢astic pecefiou. Tento
efekt je menej vyznamny pri transdermalnej aplikacii
vzhladom na nizsiu hepatélnu expoziciu. So zvysenou
hladinou TG sa stretavame takisto pri liecbe tamoxife-
nom, menej vyrazny je efekt pri raloxifene [12,13].
Deficit hormdnov stitnej zlazy je spojeny so zvysenou
hladinouLDL-C, ¢ojesposobenéznizenoufunkcioulLDL-re-
ceptoroy, tedy je sprevadzany hypertriacylglycerolémiou.
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Tab. 2. Najcastejsie pricinyHTG [1]

primarne priciny

familidrna kombinovana hyperlipoproteinémia

familidrna hypertriacylglycerolémia

familidrna dysbetalipoproteinémia

familidarna hyperchylomikronémia a pribuzné ochorenia
familiarna hypoalfalipoproteinemia s vysokou hladinou TG
sekundarne priciny

excesivny prijem alkoholu, strava

lieky, napr. tiazidy, betablokatory, estrogény, kortikosteroidy,
antipsychotika, imunosupresiva

nelieceny diabetes mellitus

endokrinné ochorenia

choroby obliciek

ochorenia pecene

gravidita

autoimunitné ochorenia

pri¢iny podmienené genetickou nachylnostou
metabolicky syndrom

lieceny DM2T

Obdobne stupa hladina TG aj pri Cushingovom syn-
dréme, ¢i pocas terapie glukokortikoidmi [14].

U pacientov s nelie¢enym diabetes mellitus, ¢astej-
Sie pri DM2T, sa bezne stretdvame s hypertriacylgly-
cerolémiou, pri spravnej lie¢be sa hladina TG znizuje.
Mierna HTG, typicka pre DM2T, byva spojena s central-
nou obezitou a inzulinovou rezistenciou [15,16].

Vrodené a dedic¢né lipodystrofie su asociované so
strednym az tazkym stupniom HTG. Su charakteristické
stratou tukového tkaniva celkovo, alebo su postihnuté
len niektoré oblasti tela. Niektoré typy sa manisfestuju
uz v Case narodenia, iné v detstve alebo puberte. Dedi¢-
nost tychto ochoreni je autozomalne dominantna alebo
recesivna. So ziskanou lipodystrofiou so zvysenou hladi-
nou TG sa mozno stretnut u HIV-pozitivnych pacientov
lieCenych vysokymi davkami antiretrovirotik. Zvysena
hladina TG mo6ze byt sprievodnym znakom aj niekto-
rych typov glykogendz, autoimunitnych ochoreni (sys-
témovy lupus erythematodes), mnohopocetného my-
elému, septickych stavov (zvysenou produkciou VLDL-
-Castic), hepatalnych a renélnych ochoreni [1,17].

Na zvysenej hladine TG sa mézu podielat aj viaceré
lieciva. Patria k nim tiazidové diuretikd, betablokatory
(atenolol, metoprolol, menej karvedilol) a druhogene-
racné antipsychotikd (klozapin, risperidon, olanzepin),
ktoré byvaju asociované s vacsim rizikom hmotnost-
ného prirastku, inzulinovej rezistencie, a tym progresie
metabolického syndrému. Sekvestranty ZI¢ovych kyse-
lin mézu zhorsit HTG a su kontraindikované u pacientov
s TG nad 11,2 mmol/I [1,18].

Z navykovych latok je najvyznamnejsi alkohol, ktory
zvysuje syntézu mastnych kyselin a znizuje ich oxidaciu
a ma mierne stimulujuci u¢inok na hepatélnu sekréciu
VLDL-castic. Efekt alkoholu zavisi od davok, frekvencie
a predchadzajucich poruch metabolizmu lipidov [19].
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Primarne priciny

Familiarna kombinovana hyperlipoproteinémia

Pri familiarnej kombinovanej hyperlipoproteinémii
(FCHL) lipidovy fenotyp variruje od izolovanej hyper-
triacylglycerolémie po izolovanu hypercholestrero-
I[émiu. U jedného jedinca sa mozu lipidové fenotypy
v réoznom c¢asovom obdobi menit. U pacientov na-
chddzame ¢&asto zvysené hladiny TG a LDL-C s preva-
hou malych denznych LDL-¢astic a vysoku koncetraciu
apoB. Vysoka hladina TG, a tym vysoka hladina volnych
mastnych kyselin, sa podielaju na vzniku inzulinovej re-
zistencie, preto sa u tychto pacientov stretdvame s me-
tabolickym syndrémom az DM2T. Odhliadnuc od etio-
|6gie, kombinacia HTG a zvysené hladiny LDL-C s pre-
vahou malych denznych LDL-¢astic sa javi podobne ako
zvysené riziko asociované so samostatne zvysenou hla-
dinou LDL-C [1,20].

Familiarna hypertriacylglycerolémia

Familidrna hypertriacylglycerolémia (FHTG) je dedi¢né
ochorenie s autozomalne dominantnym typom dedi¢-
nosti. Je charakterizované zvysenou syntézou TG za pri-
tomnosti VLDL-Castic s vysokym obsahom TG. Ochore-
nie sa prejavuje ¢asto, az kym nedosiahne stupen velmi
tazkej HTG, dovtedy byvaju postihnuti jedinci asympto-
maticki. Javi sa, Ze FHTG nie je asociovand so zvyse-
nym predcasnym KV-rizikom. Pritomné je viak zvysené
riziko prechodu do syndrému chylomikronémie alebo
pripadne pankreatitidy, najma pokial u jedinca nacha-
dzame stucasne sekundarnu pric¢inu zvysenej hladiny TG,
ako napr. nelieceny diabetes mellitus alebo uzivanie ri-
zikovych liekov. Pri stanoveni diagnézy sa riadime ro-
dinnou anamnézou a vysetrenim profilu nala¢no. Hla-
dina TG sa pohybuje v rozpati stredne tazkého stupna
HTG, pricom postihuje priemerne polovicu prvostupno-
vych pribuznych. V rodinnej anamnéze obycajne nena-
chadzame Udaje o pred¢asnom KV-riziku. DoleZité je od-
liSit FHTG, bez zjavného predcasného rizika KV-chordb,
od FCHL, pri ktorom je riziko vysoké. Problémom mozu
byt pripady, kedy je pri FCHL sucasne vysoka hladina
TG. Sprievodne zvy$ena hladina apoB alebo LDL-C spolu
s pozitivhou osobnou alebo rodinnou anamnézou moézu
byt pomocnym voditkom k diagnéze FCHL [1,21].

Syndrom chylomikronémie

Syndrém chylomikronémie je asociovany s rizikom pan-
kreatitidy. Presny mechanizmus nie je znamy, predpo-
klada sa narazové uvolnenie mastnych kyselin a lyzo-
lecitinu z chylomikrénov s prekroc¢enim kapacity albu-
minu v pankreatickych kapilarach. Syndrém je spojeny
s bolestami brucha, eruptivnymi xantémami v glute-
alnej oblasti a nad extenzormi, prechodnymi stratami
pamate. Pokial sa nelieci, moze byt pricinou rekurent-
nych pankreatitid. Riziko pankreatitidy vyrazne stupa pri
hladine TG nad 22,4 mmol/Il, udrzanie hladiny TG menej
ako 11,2 mmol/l obycajne postacuje ako prevencia reci-
div, resp. atakov akutnej pankreatitidy. Okrem medika-
mentoéznej liecby je nutnd restrikcia tukov v strave [1,22].
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Familiarna hypoalfalipoproteinémia

Familidrna hypoalfalipoproteinémia s vysokou hladinou
TG je spojena u vacsiny jedincov so znizenou hladinou
HDL-C, a tym zvySenym predc¢asnym KV-rizikom.V rdmci
diferencialnej diagnostiky sa zamiena s FHTG. Takmer
vsetky formy zévaznejsich vrodenych foriem znizeného
HDL-C su spojené s miernym az strednym stupriom HTG
(napr. deficit apoA-I, morbus Tangier) [1,23].

Dysbetalipoproteinémia

Pri dysbetalipoproteinémii je zvysend hladina choleste-
rolu aj TG a vysoké predcasné KV-riziko, predispozi¢ne
byva postihnuty periférny vaskularny systém. Ku kli-
nickym prejavom patri tuberézna xantomatéza a oran-
zové tukové depozity v palmérnych ryhéch, ktoré su pa-
tognomické, avsak nie vzdy pritomné [24].

Priciny podmienené genetickou nachylnostou
Hypertriacylglycerolémia je jednym z komponentov
metabolického syndrému. Definicia metabolického
syndromu vychadza z konsenzu the National Heart,
Lung, and Blood Institute, the International Diabetes
Federatin, a the American Heart Association (IDF-AHA/
NHBLI 2009), uvadza ju tab. 3. Podmienkou stanovenia
diagnézy metabolického syndromu je splnenie aspon
3z 5 kritérii [25,26].

Sucastou ochoreni asociovanych so zvysenym KV-
-rizikom je casto zvy3end hladina TG. Typickym pri-
kladom je DM2T, metabolicky syndrom alebo vro-
dené formy HTG so sucasne znizenou hladinou HDL-C
a zvy$enym mnozstvom malych denznych LDL-Castic.
Zvysena sérova hladina TG vSak moéze byt v niekto-
rych pripadoch hodnotena skér ako marker pre KV-ri-
ziko, a nie ako kauzélny faktor. Neexistuje linedrna za-
vislost medzi hladinou TG a KV-ochoreniami. Ako bolo
spomenuté, pacienti s FHTG, ktora je v beznej popula-
cii zastupena relativne Castejsie, nemaju zvysené pred-
¢asné KV-riziko. Velké lipoproteiny bohaté na TG nie su
aterogénne, pokial st dostatoc¢ne velké na to, aby pe-
netrovali do stien artérii. Prave cholesterol ma vyrazny

Tab. 3. Kritéria pre stanovenie diagnézy

metabolického syndromu
(podla konsenzu IDF ~AHA/NHBLI 2009)

centralna obezita (obvod pasa)

> 102 cm u muzov
> 88 cmu zien
TG
> 1,7 mmol/I
HDL-C
< 1,0 mmol/I u muzov
< 1,3 mmol/l u Zien
krvny tlak (TK)
systolicky TK > 130 mm Hg
diastolicky TK > 85 mm Hg
glykémia nalacno

> 5,6 mmol/l alebo diagnéza DM

podiel na patogenéze aterosklerotickych zmien, avsak
zvysena lipolyza lipoproteinov bohatych na TG méze
viest k zvysenej permeabilite ciev s jej sucasnou infiltra-
ciou LDL-¢asticami. V sicasnosti, vzhladom na nedosta-
tok jasnych dékazov o znizenom KV-riziku pri znizovani
hladiny TG, sa hypertriacylglyceridémia hodnoti ako ri-
zikovy faktor len u vybranych jedincov.

ES u pacientov s primarnou hypertriacylglycerolémiou
odporuca zhodnotit ostatné kardiovaskularne rizikové
faktory, ako je centrdlna obezita, artériovd hypertenzia,
poruchy metabolizmu sacharidov, faj¢enie atd'[1].

Manazment hypertriacylglyceridémie
Nefarmakologicka lie¢ba

ES odporuca pri miernom az strednom stupni hyper-
triacylglycerolémie ako inicidlnu terapiu zmenu stravo-
vacich navykov, zvysenie pohybovej aktivity a redukciu
hmotnosti u jedincov s nadvahou alebo obezitou [1].

Uprava stravovacich navykov

Prave hmotnostny prirastok, nedostatok pohybu
a strava bohata na jednoduché cukry a sladené potra-
viny su castou pric¢inou zvysenej hladiny TG ako u do-
spelych, tak aj mladistvych. Znizeny prijem sachari-
dov v strave viedol k zniZzeniu hladiny TG nala¢no. Zis-
tilo sa, ze fruktéza obsiahnuta v sladenych potravinach
zvysovala hladiny TG vyraznejsie v porovnani s gluko-
zou, preto sa odporuca znizit prijem sladenych potra-
vin (vysoky podiel fruktozy). Pre koreldciu glykemic-
kého indexu s rychlostou vzostupu TG po prijme po-
travy s obsahom sacharidov sa odporuca preferovat
potraviny s nizkym glykemickym indexom. Odporuca
sa redukcia prijmu nasytenych mastnych kyselin a pre-
ferencia nenasytenych mastnych kyselin. Prijem tukov
by mal tvorit 25-30 % z celkového denného energetic-
kého prijmu. U pacientov s nadvahou alebo obezitou je
nutné pre redukciu hmotnosti celkovo znizit denny ka-
loricky prijem [1,27].

Pohybovy rezim

Pozorovalo sa, Zze vplyvom cvi¢enia den pred prij-
mom jedla s vysokym obsahom tukov, bol postpran-
didlny vzostup TG menej vyrazny. Mechanizmus nie je
jasny a benefit cviceni je v tychto pripadoch relativne
kratkodoby. Rozsah pohybovej aktivity podmienujuci
tento efekt nebol stanoveny, ale aerébny typ cvice-
nia alebo odporové cvi¢enie miernej intenzity v trvani
30-60 minut bolo efektivne z hladiska znizenia hladiny
TG. Porovnavanim pohybovych programov v zmysle
aerébnych programov s programami s vysokointenziv-
nym cvi¢enim sa zistilo, Ze intenzivne programy mali
mierne vyssi efekt na zvysovanie HDL-C, avsak mensi
na redukciu hladiny TG, celkového ako i LDL-C. Dalsie
sledovania priniesli zistenie, ze najefektivnejsia je kom-
bindcia aerébneho cvi¢enia s miernymi odporovymi
cvi¢eniami v porovnani s ¢isto aerébnym cvi¢enim. Re-
dukcia hmotnosti v pripade nadvahy alebo obezity je
kauzalnou v snahe redukovat hladinu TG [1,28].
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Farmakologicka lie¢ba

ES odporuca pri tazkom a velmi tazkom stupni hyper-
triacylglycerolémie za u¢elom redukcie rizika pankrea-
titidy znizeny prijem tukov a jednoduchych sacharidov
v kombindcii s farmakologickou lie¢bou [1].

ES dalej odporuca pre pacientov so strednym stup-
nom hypertriacylglycerolémie cielové hodnoty hladiny
non-HDL-C v zhode s odporucaniami NCEP ATP [1,8].
Non-HDL cholesterol (celkovy cholesterol/TC minus
HDL-C) odraza podiel cholesterolu vo vietkych atero-
génnych lipoproteinoch. Sledovanie hladiny HDL-C je
odporucané u jedincov s hypertriacylglycerolémiou
jednak pre stratifikaciu rizika a jednak pre sekundarny
terapeuticky ciel. Moznou alternativou je zhodnotenie
koncentracie apoB. KedZe na povrchu kazdej castice
chylomikrénu, VLDL, IDL, LDL a Lp(a) je prezentovana
jedna molekula apoB, existuje dobra koreldcia medzi
hladinou apoB a non-HDL-C. Koncentracia apoB tak
odraza koncentraciu aterogénnych lipoproteinovych
Castic. KedZe koncentracia apoB méze pomoct pri odli-
Seni FCHL od FHTG, méze byt vysetrenie apoB pri ivod-
nom hodnoteni hypertriacylglycerolémie prinosom.

ES odporuca pouzitie fibratov ako lieku prvej volby
na znizenie hladiny TG u pacientov s rizikom TG-indu-
kovanej pankreatitidy [1].

ES navrhuje, aby sa skupiny lieciv (fibraty, niacin,
omega-3 polynenasytené mastné kyseliny) samostatne
alebo v kombinacii so statinmi povazovali za moznost
liecby u pacientov so strednym az tazkym stupriom HTG [1].

Fibraty

Terapia fibratmi by sa mala jednoznacne zvézit u pa-
cientov s tazkym a velmi tazkym stupfiom HTG a zvazit
u pacientov so strednym stupriom HTG. Fibraty zni-
zuju hladinu TG o 30-50 % a niekedy mo6zu zvysit hla-
dinu HDL-C. U pacientov s vysokou hladinou TG mézu
sposobit zvysenie hladiny LDL-C, pokym u miernejsich
foriem hladinu LDL-C znizuju. U pacientov s pankreati-
tidou indukovanou TG je benefitnou sprievodna lie¢ba
fibrdtmi na udrzanie hladiny TG pod 22,4 mmol/l ako
prevencia rekurencie ochorenia. Odporucanou cielo-
vou hodnotou liecby je hladina pod 11,2 mmol/l. Pri
velmi tazkom stupni hypertriacylglycerolémie s pan-
kreatitidou sa neodportca lie¢ba infuziami heparinu
ani plazmaferézou. Doterajsie Studie neukazali celkovy
benefit fibratov na pokles kardiovaskularnej ani celko-
vej mortality. Analyzy studii ukézali, ze pouzitie fibra-
tov u pacientov so strednym stuprfiom HTG viedli k zni-
zeniu zdruzenych KV-prihod, ale neznizili mortalitu.
Ukazali tiez, ze liecba pacientov s hladinou TG nizSou
ako 2,3 mmol/l neprinasa benefit. Fibraty st vseobecne
dobre tolerované. Vedlajsie Gcinky zahffiaju gastroin-
testinalny diskomfort, mozny je zvyseny vyskyt cho-
lesterolovych zZI¢ovych kamerov. Su kontraindikované
u pacientov s chorobami pecene a Zl¢nika. Primarne
sa vylucuju oblickami, preto treba zvysit opatrnost
pri pacientoch s renédlnou insuficienciou. Fenofibrat je
pre mensie riziko myopatie preferovanym fibratom do
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kombinacie so statinom. Pre moznost interakcie u pa-
cientov lie¢enych warfarinom je nutny ¢astejsi monito-
ring INR [1,29,30].

Niacin

Niacin (kyselina nikotinova a jej derivaty) vedie k zni-
zeniu hladin LDL-C, TG a k zvy3eniu hladiny HDL-C.
V davke 500-2 000 mg znizuje hladinu TG o 10-30 %,
zvysuje HDL o 10-40 % a znizuje LDL-C o 5-20 %. Naj-
Castejsi vedlajsi ucinok je kozny flush, ¢o je sposobené
uvolhovanim prostaglandinu D, z buniek koZe, ktory
vedie k vazodilatdcii. Objavuje sa asi 15-60 minut po
uziti lieku. UzZitie po jedle znizuje vyskyt flushu. Z ne-
Ziaducich ucinkov je najvaznejsim hepatotoxicita, dalej
porucha, pripadne zhorsenie glukézovej tolerancie
a hyperurikémia. Je kontraindikovany u pacientov s ak-
tivnou vredovou chorobou gastroduodena [1,31].

Na Slovensku bola doneddvna kyselina nikotinova su-
castou kombinovaného pripravku s laropiprantom. V ja-
nuari 2013 bola registracia pripravku docasne pozastavena
a liecba ukoncend, kedze predbezné vysledky preukazali,
Ze prinos liecby tymto pripravkom neprevysuje jeho rizika
(podla vyzvy SUKL zverejnenej na ¢iselniku ADC).

Omega-3-polynenasytené mastné kyseliny(PUFA)
Medzi PUFA patria kyselina eikozapentaénova (EPA)
a dokozahexaénova (DHA). Ich zdrojom je rybi tuk. Zni-
zuju hladinu TG nala¢no aj postprandidlne. Priemerne
3-4 g/den EPA + DHA je davka potrebna na redukciu
hladiny TG 0 20-50 %. Mierne, priblizne o 5 %, zvysuju
hladinu HDL-C. Doteraz ziadne $tudie s vysokymi dav-
kami PUFA u pacientov s hypertriacylglycerolémiou ne-
preukazali benefit na kardiovaskularne vysledky. Tuto
liecbu mozno zvézit u pacientov so zvysenou hladinou
TG pri hladindch nad 11,2 mmol/I. Z vedlajsich ucinkov
sa pri vysokych davkach vyskytuje pachut po rybach
a nadmerné grganie [1,32].

Statiny

ES odporuca nepouzivat statiny v monoterapii u pa-
cientov s tazkym a velmi tazkym stupriom HTG. Sta-
tiny mozu byt prinosom v lie¢be HTG stredného stupna
v indikacii modifikacie KV-rizika. Statiny znizuju hladinu
TG priemerne o 10-15 % v zavislosti od davky. Vysoké
davky statinov, ako 80 mg atorvastatinu alebo 40 mg
rosuvastatinu, mozu znizit hladinu TG o 25-30 %. Mo-
noterapia statinmi by nemala byt lie¢cbou v prvej linii
na znizenie hladiny TG u pacientov s hodnotami TG nad
11,2 mmol/l. Neziaduce ucinky sa prejavuju u 5-10 %
pacientov. Svalové kfce, bolesti svalov az po Unavu sa
objavuju asi u 10 % pacientov, rabdomyolyza je zried-
kava. Podmienky predisponjuce k tazkej myopatii su
vyssi vek, rendlna insuficiencia, akutne ochorenie a uzi-
vanie vac¢sieho mnozstva liekov [1,2,3,5].

Kombinovana liecba
Vzhladom na jednotlivé lieciva uvedené vyssie aich od-
lisné mechanizmy znizovania hladiny TG, je moznost po
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dokladnej tvahe a zhodnoteni moznych interakcii pri-
stupit aj ku kombinovanej liec¢be [1,33].
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