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Summary
Musculoskeletal symptoms may be the first manifestation of
hyperlipoproteinaemia (HLP). The arthritis are most frequently
described in HLP of the type IIa and IV.
The tendinitis or recurrent pains of the Achilles tendon (29 %), acute
mono/oligoarthritis (7 % � most frequently in knees and ankles) and
acute migratory polyarthritis (4 % in heterozygotes, 56 % in
homozygotes) occur most frequently in patients with a familial
hypercholesterolaemia (type IIa). However, the deformities of joints
have not been observed. In some cases only slight arthralgia appear.
In an intercritical period joints are asymptomatic.
Arthritis in familial HLP of the type IV (familial hypertriacyl-
glycerolaemia or mixed hyperlipoproteinaemia) affects equally men
and women, most frequent in their middle age. It starts acutely or
gradually, occurs oligoarticularly, bilaterally but asymmetrically and
affects both large and small joints. Effusions are not frequent.
Symmetric arthralgia usually lasts for days or even months and
periodically exacerbates. Other times the joint involvement is episodic
and it also lasts for days or weeks. Morning stiffness similarly to
periarticular hyperaesthesia are not constantly present. Synovial fluid
is non-inflammatory without microcrystals.
The therapy of musculoskeletal manifestations is symptomatic and
directed above all at the primary disease. From among the rheumatic
syndromes associated with the treatment by hypolipidemics
myopathies are most frequent observed and sporadically also a lupus-
like syndrome mostly in hydroxymethylglutaryl-coenzyme A reductase
inhibitors and fibrate derivates.
Key words: hyperlipoproteinaemia, arthritis, xanthomas, tendinitis,
hypolipidemics, myopathies, lupus-like syndrome.

Súhrn
Muskuloskeletálne prejavy mô�u by� prvou manifestáciou hyper-
lipoproteinémie (HLP). Najèastej�ie sa opisujú pri HLP typu IIa a IV.
U pacientov s familiárnou hypercholesterolémiou (typ IIa) sa
najèastej�ie vyskytuje tendinitída alebo recidivujúce bolesti Achillovej
�¾achy (29 %), akútna mono/oligoartritída (7 % � najèastej�ie kolien
a èlenkov) a migrujúca polyartritída (4 % u heterozygotov, 56 %
u homozygotov), prièom deformity sa nevytvárajú. V niektorých
prípadoch sú len mierne artralgie. V medzizáchvatovom období sú
kåby asymptomatické.
Artritída pri familiárnej HLP IV. typu (familiárna hypertri-
acylglycerolémia alebo kombinovaná hyperlipoproteinémia) postihuje
rovnako mu�ov aj �eny, najèastej�ie v strednom veku, zaèína sa akútne
alebo pomaly, vyskytuje sa oligoartikulárne, bilaterálne, ale
asymetricky, postihuje ve¾ké aj malé konèatinové kåby. Výpotky nie
sú èasté. Periartikulárna symetrická kåbová boles� mô�e trva� nieko¾ko
dní a� mesiacov a mô�e periodicky exacerbova�. Ranná stuhnutos�
rovnako ako periartikulárna hyperestézia sa nevyskytujú kon�tantne.
Synoviálna tekutina má nezápalový charakter a nezis�ujeme v nej
�iadne mikrokry�táliky.
Lieèba muskuloskeletálnych prejavov je symptomatická a zameraná
je predov�etkým na primárne ochorenie. Spomedzi reumatických
syndrómov zdru�ených s lieèbou hypolipidemikami sa najèastej�ie
stretávame s myopatiami a ojedinele aj lupusu podobným syndrómom
predov�etkým pri inhibítoroch hydroxymetylglutaryl-koenzým
A reduktázy a derivátoch fibrátov.
K¾úèové slová: hyperlipoproteinémia, artritída, xantómy, tendinopatie,
hypolipidemiká, myopatie, lupus-like syndróm.
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Hyperlipoproteinémie (HLP) ako biochemický syndróm
postihujú 3�5 % populácie (44). A� v 95 % sú podmienené
geneticky, t.j. primárne, z nich 50 % sa prená�a autozomál-

ne dominantne. Zvy�ok sa prená�a polygénovo alebo auto-
zomálne recesívne (3). V populácii najfrekventnej�ie sú
familiárna hypercholesterolémia (FH), familiárna kombi-
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novaná hyperlipoproteinémia (FKH) a familiárna hypertri-
acylglycerolémia (FHTG).

KLINICKÉ PREJAVY PRIMÁRNYCH
HYPERLIPOPROTEINÉMIÍ

Na mo�nos� poruchy lipidového metabolizmu nás upo-
zornia príznaky oèné, ko�né, muskuloskeletálne, kardiovas-
kulárne a abdominálne (tab. 1).

kulárnych tkanív býva symetrický. Postihnuté kåby sú opuch-
nuté, znaène algické na dotyk, zaèervenané a zateplené.
Polyartritída mô�e by� sprevádzaná horúèkou. Symptómy
a príznaky mô�u migrova� z jedného kåbu na druhý, imitu-
júc tak kåbový nález pri reumatickej horúèke. Trvanie artri-
tíd je ohranièené od nieko¾ko dní (väè�inou dvoch) po nie-
ko¾ko tý�dòov (dvoch a� �tyroch). U niektorých pacientov
artritické epizódy recidivujú, deformity sa v�ak nevytvára-
jú. V medzizáchvatovom období sú kåby asymptomatické.
Nezistil sa �iadny vz�ah artritídy k výskytu xantómov. Po-
èas záchvatu sa mô�e zisti� a� trojciferná sedimentácia eryt-
rocytov (FW), pozitivita CRP (ale aj hodnoty v norme)
a leukocytóza s postupným poklesom k normálnym hod-
notám v období remisie.

Heterozygoti FH. Klinické symptómy sa objavujú väè-
�inou a� v 2.�4. dekáde. Prítomné sú arcus lipoides cor-
nae, xanthelasma palpebrarum a �¾achové xantómy. Glueck
a spol. (15) e�te roku 1968 opísali oligo-monoartritídu a ten-
dinitídu u 14 pacientov � heterozygotov s FH. Neskôr Sha-
piro a spol. (40) oznámili u heterozygotov s FH podobné
kåbové prejavy aj u detí a adolescentov a Rooney a spol.
(36) u dospelých. Mathon a spol. (27) zistili, �e zo 73 pa-
cientov � heterozygotov s FH a� 40 % pacientov mali arti-
kulárne prejavy poèas �ivota (tab. 2). Z nich 40 % malo
xantómy na �¾achách extenzorov a infiltrácie �liach flexo-
rov sa pozorovali u 71 % pacientov, ktoré sa manifestovali
ako stenotizujúca tendovaginitída krepitáciami a príznakom
lúpavých prstov (27).

Tab. 1. Klinické prejavy hyperlipoproteinémií.

1. oèné � arcus lipoides cornae, lipaemia retinalis
2. ko�né � xantómy � xanthelazma palpebrarum, tuberózne, tuberoe-

ruptívne a eruptívne xantómy, xanthoma striatum palmare
3. muskuloskeletálne � xantómy na �¾achách a periostálne (Achillova

�¾acha, �¾achy extenzorov prstov rúk a nôh), artralgie, artritída, tendi-
nitída, menej myalgie

4. kardiovaskulárne � ICHS, IM, hypertenzia, aortálna stenóza (xantóm
Ao chlopní), arterioskleróza dolných konèatín � claudicatio

5. abdominálne � pankreatitída, cholelitiáza, hepatosplenomegália, ste-
atóza heparu, abdominálna boles�

FAMILIÁRNA HYPERLIPOPROTEINÉMIA TYP IIA �
FAMILIÁRNA HYPERCHOLESTEROLÉMIA (FH)

FH je autozomálne dominantné ochorenie metaboliz-
mu lipoproteínov s predèasnými komplikáciami ateroskle-
rózy, pri ktorom u homozygotov úplne alebo takmer úplne
chýbajú LDL-receptory alebo u heterozygotov sú ich hod-
noty znaène zní�ené (v 50 % sú normálne). Pri poruche
LDL-receptorov nedochádza k inhibícii aktivity 3-hydro-
xy-metylglutaryl-CoA-reduktázy (3-HMG-CoA), ktorá je
k¾úèovým enzýmom biosyntézy cholesterolu, a tak stúpa
jeho produkcia a ukladanie v intime cievnej steny.

Homozygoti FH. U� v detstve sa manifestujú v�etky kli-
nické symptómy � arcus lipoides cornae, xanthelasma pal-
pebrarum, �¾achové, tuberózne, tuberoperiostálne a plantár-
ne xantómy a prejavy akútnej koronárnej insuficiencie u�
v 1.�2. dekáde �ivota s predèasným úmrtím. Kchachadu-
rian (20) roku 1968 ako prvý zrete¾ne opísal artritické pre-
javy u pacientov s FH (typ IIa). Sledoval 14 rodín s FH,
prièom homozygotných pacientov na�iel 18. U 10 z nich
(56 %) pozoroval typickú migrujúcu polyartritídu, ktorá sa
v rovnakom pomere vyskytovala u mu�ov i �ien od 6 do
33 rokov.

Artrologický nález. Polyartritída u homozygotov pri FH
postihuje ve¾ké periférne kåby (kolená, èlenky, koxy, lakte,
menej zápästia) èasto u� v detstve a u dospievajúcich (20,
35). Ataky artritíd varírujú v intenzite a då�ke trvania �a�-
kostí. V niektorých prípadoch sú len mierne artralgie.
V iných klinická aktivita artritických prejavov mô�e by�
mierna, ale ve¾mi èasto aj vysoká. Opuch kåbov a periarti-

Tab. 2. Muskuloskeletálne prejavy pri familiárnej hypercholesterolé-
mii � heterozygotná forma (pod¾a 27).

1. mono-oligoartritída (7 %) � (koleno, èlenok a proximálny interfalan-
gálny kåb) � trvanie nieko¾ko dní (priemerne 10), èasté recidívy � bez
progresie kåbneho po�kodenia alebo deformít � postihnuté kåby me-
dzi epizódami sú asymptomatické

2. akútna polyartritída (rheumatic fever-like) � (4 %) � prítomná horúè-
ka a celkové príznaky � symetrická polyartritída s akútnym zaèiat-
kom � trvá dlh�ie (v priemere 1 mesiac)

3. recidivujúca Achillotendinitída (11 %) � èastá, charakterizovaná su-
bakútnym zaèiatkom � v�dy sprevádzaná zápalom (citlivos�, zaèerve-
nanie, zateplenie, opuch � pacienti ve¾mi krívajú, èasto sú nútení zo-
trva� v posteli � trvanie ka�dej epizódy býva krátke (priemerne 2-3
dni) � èasté recidívy (2-3x do roka) � medzi záchvatmi je Achillova
�¾acha asymptomatická

4. achillodýnia � najèastej�ia manifestácia (18 %) � nápadné krívanie,
èasto jediný charakteristický znak � väè�inou krátke trvanie � iba nie-
ko¾ko hodín

Klinický obraz. Ataky epizodických artritíd sú rôzne
z h¾adiska intenzity a trvania, od miernych bolestí kåbov
bez fyzikálnych príznakov, s ústupom o nieko¾ko dní, a�
po epizódu sprevádzanú horúèkou a silnou, zneschopòujú-
cou boles�ou so zaèervenaním, opuchom a s ústupom o me-
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siac. Mô�e ís� buï o akútnu monoartritídu (koleno), alebo
oligoartritídu (koleno, èlenok), alebo akútnu migrujúcu
polyartritídu imitujúcu reumatickú horúèku. Najèastej�ie sú
postihnuté kolená, drobné kåby rúk, èlenky, zápästia, rame-
no a bedrový kåb so zostupnou frekvenciou výskytu (36).
Tendinitída Achillovej �¾achy je pomerne èastá (15, 21, 25,
27, 36, 40, 42). Mô�e sa vyskytnú� e�te pred objavením sa
xantómov. �¾acha je extrémne citlivá na dotyk, okolité tka-
nivo je horúce a zaèervenané. Pacient ve¾mi nápadne kríva,
príznaky v�ak ustupujú v priemere o 2-3 dni. Recidívy sú
èasté, 2�3-krát za rok. Èasté sú tendosynovitídy na �¾achách
postihnutých ve¾kou xantómovou infiltráciou (Achillova
�¾acha), provokovanou tlakom a trením (otlaky z topánok
a podobne). Nevyskytujú sa následné deformity kåbov. Ar-
tikulárne symptómy mô�u by� prvým k¾úèom k diagnóze
FH ove¾a skôr, ako sa objavia xantómy a ICHS.

Rtg obraz. V akútnom období mo�no nájs� len �ir�í tieò
mäkkých èastí postihnutých kåbov. V dôsledku xantómov
mô�eme nájs� zhrubnutie �liach èasto ako jediný rtg nález,
najmä v oblasti Achillovej �¾achy, ktoré je nodulárne, cy-
lindrického tvaru (14, 34). Ojedinele dochádza pod ve¾ký-
mi xantómami k uzurácii pri¾ahlých kostí (43).

Diferenciálnodiagnosticky treba odlí�i� akútnu reuma-
tickú horúèku, septickú artritídu, juvenilnú reumatoidnú
artritídu, séronegatívnu spondyloartropatiu a reaktívnu ar-
tritídu, dnu a iné kry�taloartropatie, palindromický reuma-
tizmus a traumu Achillovej �¾achy.

Patogenéza artritídy pri FH je neznáma. Úvahy o mo�-
nosti indukovanej artritídy kry�tálikmi cholesterolu sa ne-
potvrdili, preto�e väè�inou polyartikulárny charakter kåbo-
vého postihnutia sa lí�il od kry�tálikmi indukovanej
synovitídy. Navy�e nie je �iadny známy vz�ah medzi fluk-
tuáciou plazmatických hladín cholesterolu a zaèiatkom ar-
tritídy (20). Ïal�ie �túdie ukazáli pomocou vy�etrenia rá-
dioaktívnym 133Xe a 99Tc, �e u väè�iny pacientov nejde
o pravú synovitídu, ale o inflamaèné periartikulárne zme-
ny (36). Potvrdili to nakoniec i normálne parametre syno-
viálnej tekutiny poèas akútnej epizódy, prièom ani v jed-
nom prípade sa nena�li mikrokry�táliky mononátriumurátu,
kalciumpyrofosfátu alebo cholesterolu (36).

FAMILIÁRNA HYPERTRIACYLGLYCEROLÉMIA �
FHTG (TYP IV) je autozomálne dominantne prená�aná
porucha lipoproteínov. Zis�ujeme obezitu, hyperinzulinémiu
nalaèno, inzulinorezistenciu, poruchu glukózovej toleran-
cie alebo diabetes mellitus typu II, hyperurikémiu. Chýbajú
�¾achové xantómy, ojedinele sa vyskytujú eruptívne ko�né
xantómy.

FAMILIÁRNA KOMBINOVANÁ HYPERLIPOPRO-
TEINÉMIA � FKH je najfrekventnej�ia väè�inou autozo-
málne dominantne, ale aj polygénovo prená�aná porucha
lipoproteínového metabolizmu. Je spojená s vysokým rizi-

kom infarktu myokardu (32). V rámci genetického skrínin-
gu sa zistia rôzne fenotypy. V priebehu �ivota sa fenotypy
mô�u zmeni� (IIa, IIb, IV a V). Ve¾ká èas� pacientov s FKH
má nadhmotnos�, hypertenziu, diabetes mellitus (metabo-
lický syndróm). Len ojedinele mo�no nájs� arcus lipoides
cornae a drobné �¾achové xantómy.

FAMILIÁRNA HYPERLIPOPROTEINÉMIA IV. TYPU
(FHTG, FKH)

Goldman a spol. opísali roku 1972 (17) artrologické
prejavy u 12 pacientov s HLP IV. typu s priemerným ve-
kom v piatej dekáde. Postihnuté boli ve¾ké aj malé kåby
horných aj dolných konèatín s výraznou bolestivos�ou na
tlak a najmä na pohyb a para-artikulárnou hyperestéziou.
Buckingham a spol. (5) vo svojom súbore pacientov s HLP
IV. typu udávajú podobné symptómy. Na rozdiel od súboru
Goldmana, ani u jedného pacienta nezistili rannú stuhnu-
tos�, periartikulárnu hyperestéziu ani myalgie (5). Ïal�í auto-
ri upozornili na mutilujúce artritídy v asociácii s HLP IV.
typu u 22-roèného pacienta rómskeho pôvodu (29).

Klinický obraz. Artritída pri HLP IV. typu postihuje rov-
nako mu�ov aj �eny, najèastej�ie v strednom veku. Zaèia-
tok mô�e by� akútny alebo pomalý. Charakteristické je bi-
laterálne, oligoartikulárne, ale asymetrické postihnutie
ve¾kých aj malých konèatinových kåbov. Monoartritída ale-
bo polyartritída sa objaví len ve¾mi zriedkavo. Najèastej�ie
sú postihnuté PIP kåby rúk, kolená, MCP, zápästia, DIP, MTP,
èlenky, tarzus a lakte so zostupnou frekvenciou výskytu (5,
36). V niektorých prípadoch je zápalové postihnutie mier-
ne a� perzistujúce a v iných je epizodické a recidivujúce.
Èasto sa pacient s�a�uje na periartikulárnu symetrickú kå-
bovú boles�, ktorá mô�e pretrváva� tý�dne a� mesiace a pe-
riodicky exacerbuje. V iných prípadoch je kåbové postih-
nutie epizodické s trvaním nieko¾ko dní a� tý�dòov. Ak sa
objaví artritída, zvyèajne je mierna. Výpotky nie sú èasté
(17). Ranná stuhnutos� rovnako ako periartikulárna hyper-
estézia nie sú kon�tantne prítomné u v�etkých pacientov.
U niektorých pacientov sa zistila pozitivita reumatoidného
faktora, hyperurikémia je pomerne èastá.

Synoviálna tekutina má nezápalový charakter a nezis�u-
jeme �iadne kry�táliky. Vy�etrenie synoviálnej membrány
ukázalo miernu hyperpláziu synovie spojenú s hypertrofiou
výstelkových buniek a strednú infiltráciu mononukleármi (5).

Rtg vy�etrenie kåbov nepotvrdilo �iadnu prítomnos� po-
vrchových erózií typických pre zápalové kåbové ochorenie.
Boli opísané aj porotické a osteolytické zmeny distálnych
èlánkov prstov (29), ako aj cystoidné zmeny (MTP), ktoré
mô�u by� podmienené depozitmi granulaèného tkaniva s ná-
slednou lipoidnou infiltráciou.

HLP (najmä hypertriacylglycerolémia) sa èasto zdru�u-
je s osteonekrózou, najèastej�ie pri HLP IV. typu, zriedka-
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vo pri type IIb, alebo V. Osem èlenov rodiny s HLP IV. typu
malo osteonekrózu hlavy femoru, prièom u siedmich z nich
i�lo o obojstranné postihnutie (30). K vzniku osteonekró-
zy prispievajú aj ïal�ie faktory, ako obezita, alkoholizmus,
glukokortikoidy, hyperurikémia. Pri ka�dej idiopatickej os-
teonekróze hlavy femuru treba myslie� pri pátraní po etio-
logických faktoroch aj na HLP. Aj mnohopoèetné vnútro-
kostné lipómy sa opísali pri IV. type HLP (12).

Patogenéza artritídy. Porovnaním lipidových profilov
v synoviálnej tekutine u pacientov s HLP IV. typu s inými
reumatickými ochoreniami ako dna, reumatoidná artritída,
sa nezistili �iadne signifikantné rozdiely. Úloha cholestero-
lových kry�tálov v patogenéze zápalu je nejasná. Ich izolá-
cia zo zapáleného kåbu je neobvyklá. Najèastej�ie sa vy-
skytujú v synoviálnej tekutine u pacientov s dlhotrvajúcou
aktívnou reumatoidnou artritídou. Zuckner a spol. (48) zdô-
vodòujú ich prítomnos� viacerými faktormi ako lokálna
syntéza, hemorágia do kåbu, nekróza synoviálneho tkaniva,
intraartikulárna aplikácia kortikoidov, pomalá absorpcia
z kåbovej dutiny, alebo zvý�ená difúzia z krvi. Predsa v�ak
absencia cholesterolových kry�tálikov v zriedkavých výpo-
tkoch asociovaných s HLP a relatívny nedostatok zápalo-
vej odpovede pri takejto artropatii poukazuje na to, �e nie
sú hlavným patogénnym faktorom. Zriedkavé definitívne
zápalové èrty u týchto pacientov svedèia proti priamemu
kauzálnemu vz�ahu. Vysoké koncentrácie mô�u by� potrebné
na navodenie zápalovej odpovede iba u homozygotov.

FAMILIÁRNA HYPERLIPOPROTEINÉMIA TYP III
� FAMILIÁRNA DYSBETALIPOPROTEINÉMIA je vzác-
na autozomálne dominantne prená�aná choroba. Ide o po-
ruchu premeny VLDL na LDL s hromadením IDL-èastíc.
Predstavuje znaèné aterogénne riziko.

Klinický obraz. Väè�inou po 20. roku �ivota nachádza-
me xantómy tuberózne (lakte, kolená), palmárne, �¾achové,
zriedkavo eruptívne. Xantelazma palpebrarum a arcus li-
poides cornae sa vyskytujú u menej ako 10 % pacientov
s FHLP III. typu. Fenotyp E2/E2 je charakteristický. Hy-
perurikémia, obezita a diabetes mellitus, prípadne hypoty-
roidizmus sa pozorujú asi u polovice pacientov. V literatú-
re nachádzame len ojedinelý údaj o výskyte oligoartritídy
u 4 pacientov s HLP III. typu (46). Bli��ie objasnenie pa-
togenézy kåbového postihnutia pri tomto type sa neusku-
toènilo. Vnútrokostné xantómy mô�u postihova� kanál kost-
nej drene v jednej alebo viacerých kostiach a na rtg sa javi�
ako mnohopoèetné, dobre ohranièené, malé alebo oválne
tiene. Malé kosti rúk sú najèastej�ie postihnuté, ale xantó-
my mô�u tie� postihnú� lebku, chrbticu, panvu a dlhé kosti
ako femur a humerus. U posledne dvoch menovaných mô�u
vies� k patologickým fraktúram (2).

FAMILIÁRNA HYPELIPOPROTEINÉMIA V. TYPU
� metabolická podstata nie je dostatoène vysvetlená. Vzni-

ká v dôsledku viacerých biochemických a genetických de-
fektov. Mô�e sa vyskytova� v rodinách s FKH alebo
s FHTG.

Klinický obraz. Nachádzame eruptívne xantómy, lipé-
mia retinalis, abdominálne bolesti, èasto poruchu glukózo-
vej tolerancie a� diabetes, obezitu, hyperurikémiu a etyliz-
mus, znaèný sklon je k akútnej pankreatitíde. Pacienti
s FHLP typu V majú ve¾mi èasto arteriálnu hypertenziu a vo
väè�ine pípadov aj ïal�ie rizikové faktory (diabetes melli-
tus, obezitu, hyperurikémiu, fajèenie), ktoré urých¾ujú roz-
voj a manifestáciu aterosklerotických komplikácií. Skele-
tálne lézie sa najèastej�ie v literatúre uvádzajú pri HLP V.
typu väè�inou vo forme ojedinelých kazuistíckých ozná-
mení. Lytické lézie sa na�li v diafýzach femoru, humeru,
v kostiach lebky, skapuly (4, 22, 39). Súèasne sa u týchto
pacientov zistili tuberózne a eruptívne xantómy. Väè�inou
ide o jedincov star�ích ako 60 rokov, hoci ojedinele mô�u
by� postihnutí aj mlad�í. Ko�né xantómy väè�inou predchá-
dzajú zjaveniu sa kostných lézií (4, 22). Boli opísané aj kost-
né infarkty v oblasti femoru a tíbie (39).

Diferenciálnodiagnosticky treba odlí�i� mnohopoèetný
myelóm, lipidózy a reaktívne histiocytózy. Kostná biopsia
je nevyhnutá na odlí�enia kostných nádorov a mestatáz od
kostných cýst pri HLP.

LIEÈBA PRIMÁRNYCH HYPERLIPOPROTEINÉMIÍ
Základným cie¾om lieèby HLP je zní�i� riziko atero-

sklerotického kardiovaskulárneho ochorenia, u pacientov
s �a�kou hypertriacylglycerolémiou zabráni� pankreatitíde
a pri v�etkých typoch zabráni� vzniku alebo zmierni� mus-
kuloskeletálne prejavy HLP. Lieèba HLP je komplexná a za-
hròuje diétu, re�imové opatrenia, kúpe¾nú lieèbu, farmako-
terapiu, plazmaferézu, chirurgickú lieèbu � transplantácia
peèene (zriedkavé). O medikamentóznej lieèbe sa uva�uje
vtedy, ak radikálne diétne opatrenia, redukcia hmotnosti,
zvý�enie pohybovej aktivity, nevedú k dostatoènému zní-
�eniu koncentrácie lipoproteínov v plazme (9). Preh¾ad hy-
polipidemík je uvedený v tabu¾ke 3. Väè�ina muskuloske-

Tab. 3. Rozdelenie hypolipidemík (upravené pod¾a 9).

1. Lieky ovplyvòujúce predov�etkým cholesterol:
a) statíny � inhibítory HMG-CoA-reduktázy (lovastatín-MEVACOR,

simvastatín-ZOCOR, pravastatín� LIPOSTAT, PRAVASIN, fluvas-
tatín-LESCOL)

b) iontomenièe-sekvestranty �lèových kyselín (cholestyramin� VA-
SOSAN S, VASOSAN P, colestipol-COLESTID)

c) probucol (LURSELLE)
2. Lieky ovplyvòujúce predov�etkým TG:

a) fibráty� fenofibrát � LIPANTHYL, LIPANTHYL 200M, gemfib-
rozil-GEVILON, bezafibrát-BEZALIP, REGADRIN B, etofyllin-
clofibrát � DUOLIP FORTE, ETOLIP.

b) kyselina nikotínová a jej deriváty (niacin, acipimox� OLBETAM)
3. Kombinovaná lieèba dvoch a viacerých hypolipidemík
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letálnych symptómov sa objavuje u� v detstve. Vèasná dia-
gnostika HLP nám umo�òuje zavies� vhodnú diétnu a me-
dikamentóznu lieèbu, a tým priaznivo ovplyvni� ïal�í vý-
voj choroby. Väè�ina akútnych artritických epizód odoznie
spontánne. U niektorých pacientov s FH napriek sympto-
matickej lieèbe NSA nedo�lo k skráteniu doby trvania akút-
nych epizód (36). V iných prípadoch bolestivé ataky pri HLP
zvyèajne rýchlo ustupujú po NSA. Zní�enie hladín choles-
terolu mô�e vies� k regresii ve¾kosti �¾achových xantómov.
U nieko¾kých pacientov sa pre èasté recidívy pou�ila chi-
rurgická excízia (11). Zní�enie hladín lipoproteínov v plaz-
me mô�e podobne zlep�i� artritídu pri HLP typu IIa a IV,
ale takéto zlep�enia sú ve¾mi nekon�tantné. Carrol a Bay-
liss (7) lieèili jedného pacienta s FH diétou a colestipolom
s priaznivým poklesom hladín celkového cholesterolu
v plazme. Pred zavedením tejto lieèby sa polyartritída na
ve¾kých kåboch objavovala 2�3-krát roène. Poèas sledova-
nia za 18 mesiacov sa u pacienta vyskytli len dve bolestivé
epizódy na dolných konèatinách, ktoré sa celkom odli�ova-
li od predchádzajúcich. V jednej �túdii pacientov s HLP IV.
typu sa zistila korelácia medzi poklesom plazmatických hla-
dín TG a artikulárnymi symptómami u 30 % pacientov (5).
Re�trikcia glukózy, alkoholu a mno�stva kalórií je ve¾mi
dôle�itá na dosiahnutie zní�enia plazmatických hladín TG,
ktoré potom vplývajú na zlep�enie subjektívnych a objektív-
nych nálezov. Patologické fraktúry sa dobre hoja vhodnými
operaènými metódami a fixáciou. Odporúèa sa ihneï za-
vies� diétu, ak sa zistí súvislos� kostných lézií s hypertria-
cylglycerolémiou.

REUMATICKÉ SYNDRÓMY ZDRU�ENÉ S TERAPIOU
HYPOLIPIDEMIKAMI

1. MYOPATIE
Deriváty fibrátov a inhibítoty HMG-CoA reduktázy sa

najèastej�ie zúèastòujú na zapríèinení sprievodných mus-
kuloskeletálnych prejavov, ktoré pova�ujeme za ved¾aj�ie
úèinky hypolipidemickej lieèby. Tobert (45) uvádza, �e
myopatia postihne 0,5 % pacientov, ktorí u�ívajú lovastatín
v monoterapii. Takto sekundárne navodená myopatia sa
prejavuje svalovými boles�ami a slabos�ami hlavne proxi-
málnych svalových skupín, ktoré sú sprevádzané zvý�ením
hladín CK. Menej èasto sa vyskytne rhabdomyolýza a zly-
hanie oblièiek (26). Wiklund a spol. (47) v multicentrickej
�túdii sledovali 240 pacientov lieèených pravastatínom,
gemfibrozilom, alebo ich kombináciou poèas 12 tý�dòov.
V skupine s kombinovanou lieèbou boli dvaja pacienti vy-
radení zo �túdie pre asymptomatické zvý�enie CK. Záva�-
né formy myopatie sa nevyskytli. Fusella a Strosberg (13)
publikovali prípad pacienta s polymyozitídou v remisii,
u ktorého dva mesiace po zavedení lieèby gemfibrozilom
sa objavil ra�, výrazné svalové slabosti, horúèka, leukocy-
tóza a takmer trojnásobné zvý�enie hladín CK. Po vyne-

chaní gemfibrozilu z lieèby a zvý�ení dávky kortikoidov
ustúpili klinické symptómy ustúpili a hladiny CK sa nor-
malizovali.

Pri kombinovanej lieèbe lovastatínu s gemfibrozilom sa
myopatie pozorovali u 5 % pacientov. Ak sa v�ak kombinu-
je lovastatín s imunosupresívami, najèastej�ie cyklosporí-
nom A, výskyt myopatií sa zvý�i a� na 30 % (16). Vo väè�i-
ne takýchto prípadov má myopatia záva�ný priebeh, prièom
aj hladiny CK sú ove¾a vy��ie ako pri monoterapii. Relatív-
ne èasto sa vyskytuje rhabdomyolýza a zlyhanie oblièiek,
najmä u pacientov po transplantácii srdca (8, 10, 28). V his-
topatologickom obraze bioptických vzoriek z postihnuté-
ho svalu sa zis�uje atrofia, nekróza a degeneratívne zmeny
svalových vlákien, ale ani v jednom prípade sa nedokázali
zápalové zmeny (16, 31). Hypolipidemikami navodená
myopatia ustupuje o nieko¾ko dní a� tý�dòov po vynechaní
príslu�ných liekov.

Pribli�ne 30 % lovastatínu sa absorbuje v tenkom èreve
a prechádza do peèene a iba 5 % z absorbovaného prepa-
rátu sa dostane do systémovej cirkulácie. Ak sú poru�ené
hepatálne funkcie cyklosporínom A, potom vy��ie hladiny
cirkulujúceho lovastatínu mô�u naru�i� stabilitu membrán
svalových buniek a zapríèini� vyplavenie enzýmov a v ko-
neènom dôsledku rhabdomyolýzu (8). Zmeny sa dávajú do
súvislosti s nahromadením membránového glykoproteínu,
oxidoredukèným reakciám v respiraènom re�azci mitochon-
drií alebo regulácii replikácie DNA. Tieto nálezy svedèia
o tom, �e lovastatin je mierne toxický a abnormality v sva-
le sa nevz�ahujú k imunitným mechanizmom (48).

Aj samotné preparáty kyseliny nikotínovej alebo v kom-
binácii s iným hypolipidemikom zapríèiòujú myopatiu (6,
24, 28, 33). Výskyt je v�ak ni��í ako pri lieèbe ostatných
preparátov. Kombinácia lovastatínu a kyseliny nikotínovej
spôsobuje svalový syndróm v 2 % (41).

Myalgie a zvý�enie hladiny CK sa niekedy vyskytujú
pri lieèbe clofibrátom (19, 23, 38). Najèastej�ím klinickým
symptómom sú výrazné myalgie proximálnych svalových
skupín konèatín, svalov lumbosakrálnej oblasti a mô�u sa
vyskytova� aj svalové slabosti. EMG záznam nepreukazuje
zmeny charakteristické pre zápalové postihnutie svalov.
Zápalové infiltráty v bioptických vzorkách sa nepreukáza-
li (37). Chronická renálna insuficiencia sa pova�ovala za
mo�ný patogenetický faktor v niektorých prípadoch clofib-
rátom navodenej myopatie pre interferenciu pri vyluèovaní
lieku. Presný patomechanizmus sa v�ak doteraz nevysvet-
lil. Clofibrátom indukovaná myopatia sa manifestuje po 36
hodinách a� dvoch rokoch od zaèatia lieèby.

2. LIEKMI INDUKOVANÝ LUPUS-LIKE SYNDRÓM
V súvislosti s u�ívaním lovastatínu sa objavili správy

o výskyte lupus-like syndrómu. Ahmad (1) uvádza pri lieè-
be lovastatínom dvoch pacientov s polyartritídou, pozitivi-
tou antinukleárnych protilátok, leukopéniou a zvý�enou
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sedimentáciou erytrocytov. U jedného z nich sa detegovali
antihistónové protilátky. Terapia lovastatínom bola ukonèe-
ná u oboch pacientov. Poèas 7 dní sa podával prednizón
v dávke 20 mg. Pri kontrolnom vy�etrení sa kon�tatoval
kompletný ústup symptómov a a vymiznutie autoprotilátok.

Clofibrátom indukovaný lupus-like syndróm sa zazna-
menal len u jedného pacienta po 2-roènom trvaní lieèby
(18). V klinickom a laboratórnom náleze sa zistili artral-
gie, horúèka, anorexia, chudnutie, celková nevo¾nos�, zvý-
�ené hodnoty FW, leukopénia a pozitivita antinukleárnych
protilátok. Dva tý�dne po ukonèení lieèby clofibrátom symp-
tómy ustúpili. Laboratórne parametre sa normalizovali a an-
tinukleárne protilátky vymizli pri kontrole o 6 tý�dòov
neskôr.
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PREDSTAVUJEME NOVÉ KNIHY

FYZIOLOGIE A LÉÈEBNÁ REHABILITACE MOTORIKY ÈLOVÌKA

S. TROJAN, R. DRUGA, J. PFEIFFER, J. VOTAVA
Praha, Grada Publishing 1996, formát B5, väzba V2, 6 tabuliek, 118 èiernobielych obrázkov, 180 strán.

Autori si vytýèili nároèný cie¾ � zhrnú� poznatky o cen-
trálnom riadení èinnosti pohybového systému a informova�
o mo�nostiach odstránenia, prípadne zmiernenia jeho po-
rúch metódami lieèebnej rehabilitácie. Na napísaní knihy
spolupracovali významní odborníci z oblasti teórie i klinic-
kej praxe, èo sa prejavilo v �írke záberu, ktorý kniha pokrý-
va. Kniha sa zaèína teoretickou èas�ou, v ktorej autori pri-
bli�ujú teóriu motoriky (reflex, èinnos� nervovej bunky,
synapsy) a centrálne mechanizmy riadenia motoriky (sen-
zomotorika, motorický systém polohy a vô¾ového pohybu).
V ïal�ej èasti kni�ky je najskôr v�eobecná èas� o pohybovej
sústave z klinického h¾adiska (prístrojové vy�etrenie pohy-
bovej sústavy èloveka, reflexy) a potom �peciálna èas� �
funkèné poruchy, centrálna paréza � spasticita, extrapyra-
mídové syndrómy, mozoèkový syndróm, vestibulárny syn-
dróm, spinálna ataxia, paréza periférneho neurónu. V po-

slednej èasti sa autori zaoberajú mo�nos�ami lieèebnej re-
habilitácie detí s poruchou centrálneho motoneurónu. Táto
èas� je praktickým návodom, ktorý usmeròuje lekára v otáz-
ke, èi ordinova� lieèebný telocvik, aké rehabilitaèné postu-
py odporuèi�, aké vy�etrenia urobi�. Autori uvádzajú aj prin-
cípy Vojtovej metódy reflexnej lokomocie, metodiky
man�elov Bobathových a metodiky profesora Tardieu.

V teoretickej i klinickej èasti knihy sú ve¾mi názorné
èiernobiele obrázky, ktoré majú vysokú informaènú hod-
notu.

Kniha je urèená nielen lekárom, ktorí sa zaoberajú po-
ruchami hybnosti, ale aj ïal�ím odborníkom a osobám, ktoré
sa s touto problematikou stretávajú. Kniha priná�a mno�-
stvo nevyhnutných základných poznatkov a informácií, ktoré
sú potrebné pri rehabilitácii postihnutých osôb, resp. pri
organizácii rôznych rekondièných pobytov.

M. BERNADIÈ


