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Úvod
Histori e metabolického syndromu je 
dosud velmi krátká. Jako samostatné 
onemocnění byl metabolický syndrom 
defi nován teprve v posledních letech 
minulého století a představy o jeho pa-
togenezi i přesném vymezení se bo uř-
livě vyvíjejí [1]. Hlavními složkami me-
tabolického syndromu jso u inzulinová 
rezistence (často provázená porucho u 
glukózové tolerance nebo di abetes mel-
litus 2. typu), specifi cká dyslipidemi e, 
arteri ální hypertenze a centrální (abdo-
minální, „andro idní“) obezita. Tyto od-
chylky byly samozřejmě velmi dlo uho 
známy jako samostatné choroby; uká-
zalo se však, že se v této kombinaci 
velmi často sdružují (více, než by odpo-
vídalo náhodě) a že právě v této kom-
binaci jso u také obzvláště nebezpečné.

Metabolický syndrom se vyskytuje 
velmi často –  v ekonomicky rozvinu-
tých zemích postihuje kolem 30 % po-

pulace a jeho výskyt stále sto upá [2]. 
Jeho význam spočívá v tom, že velmi vý-
razně zvyšuje riziko rozvoje kardi ovas-
kulárních chorob [3,4]. Jedním z hlav-
ních faktorů, které se na tomto zvýšení 
rizika podílejí, jso u dyslipidemi e, pře-
devším specifi cká dyslipidemi e meta-
bolického syndromu. Proto je léčba 
dyslipidemi í důležito u so učástí léčby 
paci entů s metabolickým syndromem.

Dyslipidemi e u paci entů 
s metabolickým syndromem
U paci entů s metabolickým syndromem 
nacházíme jednak specifi cko u dyslipi-
demii metabolického syndromu (často 
označovanou také jako di abetická 
nebo aterogenní dyslipidemi e). Tato 
dyslipidemi e je charakterizovaná hy-
pertriglyceridemi í, snížením HDL-cho-
lesterolu, dále je zvýšená koncentrace 
tzv. malých denzních LDL částic; kom-
binace těchto odchylek vede k téměř 

dvojnásobnému zvýšení kardi ovasku-
lárního rizika [5,6]. V patogenezi této 
dyslipidemi e je primární porucho u hy-
pertriglyceridemi e; pokles HDL-cho-
lesterolu a zvýšená produkce malých 
denzních LDL částic vznikají v důsledku 
hypertriglyceridemi e druhotně.

Tato dyslipidemi e je nebezpečná 
i tím, že je poměrně nenápadná: při 
vyšetření lipidového spektra věnujeme 
stále pozornost především celkovému 
a LDL-cholesterolu, které zde nebývají 
výrazněji zvýšené. Naopak význam hy-
pertriglyceridemi e a snížení HDL-cho-
lesterolu dosud často podceňujeme. 
Hranice normy se navíc zvláště pro tri-
glyceridy v posledních letech zpřísnily, 
takže dnes považujeme za dyslipide-
mii i hodnoty, které jsme ještě nedávno 
hodnotili jako normální nález. A zvý-
šení koncentrace malých denzních LDL 
částic obvyklým laboratorním vyšetře-
ním nepostihneme vůbec.
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Lipid- lowering tre atment in metabolic syndrome

Summary: During the last decades, metabolic syndrome has become an important he althcare problem worldwide. Main components 
of metabolic syndrome are insulin resistance (resulting often in impaired glucose tolerance and di abetes mellitus), dyslipidemi a, hy-
pertensi on and abdominal obesity. Incidence of metabolic syndrome is high and it substanti ally incre ases the risk of cardi ovascular 
dise ases. Dyslipidemi a is a prominent factor contributing to the incre ased cardi ovascular risk in metabolic syndrome, and lipid- lo-
werign therapy plays an important role in tre ating pati ents with this disorder. Most pati ents with dyslipidemi a are tre ated with statins 
and/o r fi brates. Statins are used for tre atment of hypercholesterolemi a; fi brates are indicated for tre atment of hypertriglyceridemi a 
and/ or low HDL-cholesterol. In high risk pati ents with severe mixed hyperlipidemi a, combinati on of statins with fi brates may be necessary 
to achi eve the lipid go als.

Key words: metabolic syndrome –  dyslipidemi a –  cardi ovascular risk –  lipid- lowering drugs –  statins –  fi brates



Vnitř Lék 2009; 55(7&8): 626– 630 627

Léčba dyslipidemi e u metabolického syndromu

Mechanizmus aterogenního půso-
bení dyslipidemi e metabolického syn-
dromu je do značné míry objasněn. 
Při snížené koncentraci HDL-chole-
sterolu je narušen tzv. reverzní trans-
port cholesterolu, což je jediná cesta, 
ktero u může být z tkání odstraněn 
nadbytečný cholesterol. Hypertriglyce-
ridemi e je spojena se zvýšením oxidač-
ního stresu a s proko agulačním stavem 
a hlavně vede ke zvýšení produkce ma-
lých denzních LDL částic. Tyto částice 
snadno pronikají do cévní stěny, a jso u 
proto vysoce aterogenní, a to dokonce 
i tehdy, když koncentrace LDL-chole-
sterolu není zvýšená.

Další významno u dyslipidemi í je zvý-
šení cholesterolu. Hypercholestero-
lemi e sice není z hlediska eti opato-
genetického so učástí metabolického 
syndromu; v populaci se však vyskytuje 
velmi často [7], a proto ji také často 

nacházíme i u paci entů s metabolic-
kým syndromem (celkový cholesterol 
vyšší než 5,0 mmol/ l má v České repub-
lice přibližně 80 % dospělých osob).

Léčba dyslipidemi í 
u metabolického syndromu
Léčba dyslipidemi í u metabolického 
syndromu odpovídá zásadám uvede-
ným v odborných doporučeních [8]. 
Pro léčbu využíváme 3 hlavní postupy: 
di etní léčbu, režimová opatření a po-
dávání hypolipidemik; přehled těchto 
opatření je uveden v tab. 1. Volba lé-
čebných prostředků závisí na úrovni 
kardi ovaskulárního rizika.

Di etní a režimová opatření jso u in-
dikována u všech paci entů s dyslipi-
demi í –  tedy i tam, kde je navíc nezbytné 
podávat hypolipidemika, a jejich do-
držování je nutné důsledně vyžadovat. 
Di eta a váhová redukce jso u účinné 
zvláště u hypertriglyceridemi í a smí-
šených hyperlipidemi í, u kterých sa-
motná farmakoterapi e (bez dodržo-
vání nefarmakologických opatření) 
nebývá dostatečně účinná.

Hypolipidemika (vždy spolu s di etní 
a režimovo u léčbo u!) jso u pak indiko-
vána u osob s vysokým rizikem. Jso u 
to především paci enti v sekundární 
prevenci a di abetici. U osob v pri-
mární prevenci a bez di abetu podá-
váme hypolipidemika, pokud u nich 
po 3– 6 měsících di etní a režimové in-
tervence přetrvává desetileté riziko 
kardi ovaskulárního úmrtí vyšší než 5 %. 
K léčbě hypolipidemiky jso u také indi-
kovány všechny osoby s velmi výraz-
ným zvýšením celkového cholesterolu 
(> 8,0 mmol/ l) nebo LDL-cholesterolu 
(> 6,0 mmol/ l). Na tomto místě je však 
vhodné poznamenat, že vzhledem k ri-
zikovosti metabolického syndromu do-
sahuje hranice vysokého rizika většina 
paci entů středního a vyššího věku.

Cílové hodnoty plazmatických lipidů
Cílové hodnoty plazmatických lipidů 
se v zásadě shodují s hranicemi nor-
málních hodnot:
• celkový cholesterol: < 5,0 mmol/ l 

(< 4,5 mmol/ l*; < 4,0 mmol/ l**)

• LDL-cholesterol: < 3,0 mmol/ l 
(< 2,5 mmol/ l*; < 2,0 mmol/ l**)

• triglyceridy: < 1,7 mmol/ l
• HDL-cholesterol: > 1,0 mmol/ l 

(muži), > 1,2 mmol/ l (ženy)

Pro osoby ve vyšších kategori ích rizika 
platí přísnější cílové hodnoty: *di abetes
mellitus 2. typu nebo di abetes melli-
tus 1. typu s mikro albuminuri í; **pa-
ci enti s manifestním kardi ovaskulár-
ním onemocněním.

Nefarmakologická léčba
Nefarmakologická léčba má u paci entů 
s metabolickým syndromem skutečně 
mimořádný význam, a pokud je dů-
sledně prováděna, vede k výraznému 
snížení kardi ovaskulárního rizika. Nej-
větší význam má redukce hmotnosti, 
která vede především k úbytku visce-
rálního tuku a výrazně snižuje inzu-
linovo u rezistenci; příznivě tak ovliv-
ňuje všechny složky metabolického 
syndromu a pro paci enty s metabo-
lickým syndromem představuje v urči-
tém smyslu léčbu ka uzální. Z praktic-
kého hlediska je pak velmi důležité, že 
významného snížení rizika je dosaženo 
již při nevelké (přibližně 5%) redukci 
hmotnosti, což je pro většinu obézních 
paci entů mnohem re alističtější cíl než 
dosažení hmotnosti „ide ální“. V jedné 
nedávno publikované studii byl pokles 
hmotnosti o 4,5 kg (dosažený nefar-
makologickými prostředky) spojen se 
snížením výskytu ICHS o 43 % [9].

Dalšími složkami nefarmakologické 
léčby jso u kvalitativní změny jídelníčku 
(tzv. „nízkocholesterolová“ di eta s dů-
razem na omezení tuků a snížení cel-
kového příjmu energi e) a přiměřená fy-
zická aktivita. Kvalitativní změny di ety 
a přiměřená fyzická aktivita jso u samo-
zřejmě hlavními prostředky pro dosažení 
hmotnostního poklesu; tyto postupy 
jso u však spojeny s příznivými změnami 
lipidového spektra i u paci entů, kteří 
váhové redukce nedosáhli.

Možnosti farmakologické léčby
Z hypolipidemik se v so učasné době 
nejvíce po užívají statiny a fi bráty. Do-

Tab. 1. Léčebná opatření 
u paci entů s dyslipidemi í.

Léčba dyslipidemi e
Di etní léčba 
• cholesterol max. 200 mg/ den
• tuky 25– 35 % energi e
• bílkoviny 15 % energi e
•  sacharidy (především polysacha-

ridy) 50– 60 % energi e
•  zasto upení mastných kyselin: 

1/ 3 nasycené, 1/ 3 mononenasy-
cené, 1/ 3 polynenasycené

•  zvýšení obsahu vlákniny 
(20– 30 g/ den)

Režimová opatření
•  pravidelné aerobní cvičení 

na submaximální úrovni zátěže

Farmakologická léčba
• statiny 
• fi bráty
• pryskyřice 
•  inhibitory intestinální absorpce 

cholesterolu
• ni acin

Ovlivnění dalších rizikových faktorů
• zákaz ko uření
• snížení nadváhy
•  omezení psychického stresu, aktivní 

odpočinek
•  léčba dalších chorob (hypertenze, 

di abetes mellitus, hypotyreóza)



Vnitř Lék 2009; 55(7&8): 626– 630 628

Léčba dyslipidemi e u metabolického syndromu

také ke snížení výskytu mikrovaskulár-
ních komplikací di abetu –  především 
di abetické retinopati e. Tyto účinky 
byly pozorovány již ve starších fi bráto-
vých studi ích, a byly proto podrobněji 
zko umány ve studii FIELD, která pro-
kázala snížení různých ukazatelů roz-
voje a progrese di abetické retinopati e 
zhruba o 1/ 3; kromě toho se snížila 
progrese mikro albuminuri e a potřeba 
amputací dolních končetin. Srov-
nání s di abetologickými studi emi uka-
zuje, že v prevenci mikrovaskulárních 
komplikací je fenofi brát přinejmenším 
stejně účinný jako antidi abetická léčba. 
Pokud se tyto nálezy potvrdí i v dalších 
studi ích, je možné, že význam mikrovas-
kulárních účinků nakonec převáží nad 
„klasickými“ účinky f ibrátů a že pre-
vence di abetické retinopati e se stane 
hlavní indikací pro jejich podávání.

Další látky
Ni acin (kyselina nikotinová) je nejstar-
ším dosud užívaným hypolipidemi-
kem. Vliv ni acinu na plazmatické lipidy 
se podobá účinku fi brátů; u paci entů 
s hypertriglyceridemi í vede obvykle 
k poklesu triglyceridů o 25– 50 % a vze-
stupu HDL-cholesterolu o 10– 25 %; 
spolu s mírnějším poklesem celkového 
a LDL-cholesterolu [13]. Jako jediné hy-
polipidemikum je ni acin schopen sní-
žit také koncentraci lipoproteinu (a) –  
v tomto směru se tedy jedná o vlastnost 
mimořádno u. Příznivý vliv ni acinu na 
progresi aterosklerózy i výskyt kar-
di ovaskulárních příhod byl prokázán 
několika klinickými studi emi.

Pro neškodný, ale velmi častý a ne-
příjemný výskyt záchvatovitého zčerve-
nání (fl ush) byl ni acin po zavedení no-
vějších hypolipidemik ve většině zemí 
prakticky opuštěn. V posledních letech 
však byl také objeven mechanizmus 
rozvoje fl ushe [15] a byly připraveny lé-
kové formy, které tento nežádo ucí úči-
nek ni acinu do značné míry omezují. 
V podobě f ixní kombinace s laropi-
prantem –  inhibitorem rozvoje fl ushe –  
bude ni acin zřejmě již v blízké době 
k dispozici pod obchodním názvem 
Tredaptive i v České republice.

HPS [11] a CARDS [12] ukazují, že sní-
žení kardi ovaskulárního rizika po sta-
tinech je u di abetiků obdobné jako 
u osob bez di abetu. Vzhledem k dobře 
doloženému příznivému účinku statinů 
a k vysokému kardi ovaskulárnímu ri-
ziku většiny osob s metabolickým syn-
dromem jso u statiny základním prv-
kem hypolipidemické léčby u většiny 
těchto paci entů.

Fibráty u paci entů 
s metabolickým syndromem
Fibráty účinně ovlivňují především zvý-
šení triglyceridů a snížení HDL- choleste-
rolu, tedy hlavní složky dyslipidemi e me-
tabolického syndromu, a k léčbě těchto 
dyslipidemi í jso u také především indi-
kovány. U paci entů s dyslipidemi í meta-
bolického syndromu vedo u fi bráty ob-
vykle ke snížení koncentrace triglyceridů 
o 25– 50 % a zvýšení HDL-cholesterolu 
o 10– 20 %. Dále lze očekávat mírnější 
pokles celkového a LDL-cholesterolu 
(o 10– 20 %); zásadní význam však má 
především výrazné snížení výskytu ma-
lých denzních LDL částic, které jso u vy-
soce aterogenní [13].

Pokles kardi ovaskulárního rizika po 
f ibrátech byl v dosud provedených 
studi ích spíše jen mírný nebo nejvýše 
středně výrazný. Na rozdíl od statinů je 
však účinek fi brátů na laboratorní a kli-
nické ukazatele méně uniformní: zlepšení 
lipidogramu je u paci entů s hypertrigly-
ceridemi í nebo nízkým HDL-choleste-
rolem výraznější než u osob bez těchto 
odchylek. Ve shodě s tím také subana-
lýzy velkých fi brátových studi í ukazují, 
že snížení kardi ovaskulárního rizika po 
fi brátech je u osob s di abeticko u dys-
lipidemi í výraznější; naopak u osob 
s normálními triglyceridy a HDL-chole-
sterolem je účinnost fi brátů velmi ome-
zená. V monoterapii po užíváme fi bráty 
u paci entů, kteří mají normální nebo 
jen mírně zvýšený cholesterol; hlavní ob-
lastí pro po užití fi brátů se však stále více 
stává kombinace se statiny.

Z hlediska léčby di abetu je velmi za-
jímavým poznatkem zjištění, že f i-
bráty kromě ovlivnění lipidogramu 
a kardi ovaskulárních příhod vedo u 

stupné jso u ještě též nevstřebatelné 
pryskyřice a ezetimib, které jso u po uží-
vány v podstatně menší míře, a v blízké 
době snad bude na náš trh uveden také 
ni acin. Statiny, ezetimib a pryskyřice 
snižují především celkový a LDL-chole-
sterol; fi bráty a ni acin především snižují 
triglyceridy a zvyšují HDL-cholesterol.

Statiny u paci entů 
s metabolickým syndromem
Statiny účinně snižují především cel-
kový a LDL-cholesterol a snižují riziko, 
které je na zvýšení cholesterolu vá-
zané. V obvyklé „základní“ dávce sni-
žují statiny LDL-cholesterol o 30– 35 %; 
tomu odpovídá i snížení kardi ovas-
kulárního rizika přibližně o 30– 35 % 
(snížení LDL-cholesterolu o 1 % tedy 
vede ke snížení kardi ovaskulárního ri-
zika přibližně o 1 %) [10]. Zvyšováním 
dávky statinů lze dosáhno ut ještě vý-
raznějšího snížení lipidů i kardi ovas-
kulárního rizika (každé zdvojnásobení 
dávky statinu vede ke snížení LDL-cho-
lesterolu o dalších 5– 7 %). Triglyceridy 
a HDL- cholesterol jso u po léčbě sta-
tiny ovlivněny podstatně méně než po 
podání fi brátů; podobně jako v pří-
padě fi brátů je pokles triglyceridů po 
statinech výraznější při vyšších vstup-
ních hodnotách triglyceridů. Úměrně 
k poklesu triglyceridů vedo u statiny 
také k určitému snížení produkce ma-
lých denzních LDL částic.

Příznivý účinek statinů na výskyt 
kardi ovaskulárních příhod byl konzis-
tentně prokázán velkým množstvím 
klinických studi í. Efekt statinů je po-
měrně homogenní; pokles LDL-chole-
sterolu i snížení kardi ovaskulárního ri-
zika jso u obdobné u různých skupin 
paci entů –  v primární i sekundární pre-
venci, u hypertoniků i normotoniků, 
u těžkých i lehčích dyslipidemi í. Dosud 
nebyla provedena studi e, která by 
zko umala účinnost statinů u paci entů 
s metabolickým syndromem, analýzy 
podskupin však ukazují, že pokles pří-
hod u paci entů s metabolickým syn-
dromem ve statinových studi ích byl 
obdobný jako u osob bez metabolic-
kého syndromu. Také výsledky studi í 
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a rozhodně není důvodem, abychom 
tuto léčbu v indikovaných případech 
ne užívali. Samozřejmostí je však peč-
livější klinické i laboratorní sledo-
vání paci entů z hlediska rozvoje my-
opati e. Pokud jde o volbu preparátů, 
lze po užít všechny u nás dostupné sta-
tiny i fi bráty; statiny však užíváme nej-
výše ve středních dávkách (atorvasta-
tin 20 mg, simvastatin 40 mg).

Pokud potřebujeme dosáhno ut vý-
razného snížení LDL-cholesterolu, mů-
žeme využít kombinaci statinů s prys-
kyřicí (nebo –  při jejich nesnášenli-
vosti –  s ezetimibem). Efekt pryskyřice 
i ezetimibu je aditivní k účinku sta-
tinu –  jejich přidání do kombinace tedy 
vede k dalšímu snížení LDL-choleste-
rolu o 10– 20 %.

Dyslipidemi e u metabolického 
syndromu: statiny, nebo fi bráty?
Ze všech výše uvedených hypolipidemik 
po užíváme v klinické praxi zdaleka nej-
více statiny a fi bráty. V posledních le-
tech je proto opakovaně diskutována 
otázka, které z těchto léků jso u k léčbě 
dyslipidemi í u metabolického syndromu 
vhodnější. Tato otázka je však zavádě-
jící, protože statiny a fi bráty se v léčbě 
dyslipidemi e nevylučují, ale svými účinky 
se naopak výhodně doplňují.

Z hlediska důkazů o snížení kar-
di o vaskulárního rizika jso u statiny 
jistě na prvním místě. Primárním cílem 
léčby dyslipidemi í je snížení celko-
vého a LDL-cholesterolu a základními 
léky k dosažení tohoto cíle jso u nepo-
chybně statiny. A přestože hyperchole-
sterolemi e není typicko u so učástí dys-
lipidemi e metabolického syndromu, 
vyskytuje se u paci entů s metabolickým 
syndromem velmi často; léčba statiny 
je proto indikována u většiny paci entů 
s metabolickým syndromem.

Při hypertriglyceridemii a/ nebo sní-
žení HDL-cholesterolu jso u naopak 
indikovány fi bráty; v monoterapii je 
po užíváme u paci entů, kteří mají nor-
mální nebo jen mírně zvýšený chole-
sterol. Zvláštní význam však zřejmě 
moho u f ibráty získat v léčbě di abe-
tiků, kde se může uplatnit jejich příz-

o 50– 70 % a vedl také k významnému 
poklesu LDL-cholesterolu. Ve stu-
dii ILLUMINATE však torcetrapib zvy-
šoval kardi ovaskulární riziko o 25 % 
a celkovo u mortalitu dokonce téměř 
o 60 %, a jeho vývoj byl proto oka-
mžitě zastaven [17]. Příčina tohoto ne-
čekaného působení trocetrapibu není 
jasná.

V loňském roce byl v Evropě stažen 
z distribuce rimonabant –  první bloká-
tor kanabino idních receptorů (v USA 
nikdy registrován nebyl). Tento lék byl 
užíván především k léčbě obezity, ale 
byl také účinný v léčbě nikotinizmu 
a měl příznivé účinky u di abetické dys-
lipidemi e (snížení triglyceridů a zvýšení 
HDL-cholesterolu). Zdálo se, že se ri-
monabant stane velmi účinným lékem 
k ovlivnění několika různých složek me-
tabolického syndromu; významné zvý-
šení rizika deprese včetně suicidia-
lity však bylo příčino u ukončení jeho 
užívání.

Kombinace hypolipidemik
Kombinaci hypolipidemik je vhodné 
po užít tam, kde monoterapi e nestačí 
k dosažení žádo ucích hodnot plazma-
tických lipidů; kombinační léčba umož-
ňuje také snížení dávek jednotlivých 
látek, a omezuje tak výskyt nežádo ucích 
účinků. Hlavní indikace pro kombi-
nační léčbu jso u dvě: léčba smíšené dys-
lipidemi e a snaha o maximální snížení 
LDL-cholesterolu. U paci entů s meta-
bolickým syndromem se setkáváme pře-
devším s první z těchto možností.

U smíšené dyslipidemi e jso u zá-
kladní kombinací hypolipidemik statiny 
s fi bráty. Jedná se o velmi raci onální 
kombinaci, protože obě tyto skupiny 
hypolipidemik se svým účinkem na 
plazmatické lipidy velmi výhodně do-
plňují. Navíc cílová skupina paci entů 
se smíšeno u dyslipidemi í představuje 
velko u část kli entely kardi ologických 
a zvláště pak di abetologických ambu-
lancí. Z hlediska bezpečnosti této léčby 
je nezbytné zmínit, že riziko myopati e 
při kombinaci statinů s fi bráty sto upá. 
Na druhé straně však ani v tomto pří-
padě není riziko nepřiměřeně vysoké, 

Pryskyřice (sekvestranty žlučových 
kyselin) jso u v léčbě hyperlipidemi í 
po užívány nejdéle. Způsobují zvýšené 
ztráty cholesterolu (přesněji žlučových 
kyselin, které jso u z cholesterolu vytvá-
řeny) do střeva, a tím snižují jeho kon-
centraci v krvi; po užívají se u izolované 
hypercholesterolemi e. Jde o jediná hy-
polipidemika, která je možno po užít 
u těhotných žen a u dětí. Nemají závažné 
nežádo ucí účinky, ale jejich po užití je 
omezeno poměrně špatno u snášenli-
vostí, především ze strany GIT (zácpa). 
U nás je tč. dostupný po uze chole-
styramin (Questran, sáčky po 4 g);
v so učasné době se obvykle po uží-
vají spíše nízké dávky –  4– 12 g denně; 
při těchto dávkách lze očekávat po-
kles LDL-cholesterolu o 10– 15 %. Prys-
kyřice jso u indikovány hlavně při kon-
traindikaci statinů, vhodné jso u též 
jako so učást kombinační léčby u těžké 
hypercholesterolemi e.

Inhibitory vstřebávání cholesterolu 
v tenkém střevě představují novo u sku-
pinu hypolipidemik; zatím jediným
zástupcem této skupiny je ezetimib 
(Ezetrol, tbl. 10 mg). Mechanizmus je-
jich působení vyplývá již z názvu; sní-
žení nabídky di etního cholesterolu ja-
terním buňkám vede ke zvýšení exprese 
LDL-receptorů na jejich povrchu, a tím 
k zvýšenému vychytávání LDL-částic. 
Ezetimib je po užíván téměř výhradně 
v kombinační léčbě s dalšími hypoli-
pidemiky, především se statiny; lze jej 
však po užít též v monoterapii při in-
toleranci statinů. Výsledky klinických 
studi í z poslední doby však účinnost 
i bezpečnost ezetimibu poněkud zpo-
chybnily [16].

V minulých letech bylo v různých fá-
zích klinického vývoje, nebo dokonce 
již v klinickém užívání několik naděj-
ných látek s hypolipidemickými účinky, 
jejichž vývoj a distribuce byly pro 
ne očekávané nežádo ucí účinky zasta-
veny; jedná se především o torcetrapib 
a rimonabant.

Torcetrapib –  první zástupce ze sku-
piny inhibitorů CETP (cholesteryl- ester 
transfer peptide). Torcetrapib zvy-
šoval koncentraci HDL-cholesterolu 
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nivý vliv na mikrovaskulární kompli-
kace di abetu –  především di abeticko u 
retinopatii.

U většiny paci entů s dyslipidemi í me-
tabolického syndromu však monote-
rapi e statiny ani fi bráty nestačí k nor-
malizaci všech odchylek lipidového 
spektra a k dosažení cílových hodnot 
je nutné po užít kombinaci léků z obo u 
těchto skupin.

Léčba dalších 
rizikových faktorů
Hlavním cílem léčby dyslipidemi í není 
především normalizace plazmatických 
lipidů, ale účinné snížení kardi ovas-
kulárního rizika. Toto riziko je ale vý-
sledkem so uhry celého so uboru riziko-
vých faktorů aterosklerózy. Raci onální 
léčba paci entů s dyslipidemi í nesmí být 
omezena na léčbu vlastní dyslipidemi e, 
ale musí zahrnovat i účinné ovlivnění 
všech ostatních ovlivnitelných riziko-
vých faktorů, pokud jso u přítomny. 
Jedná se zejména o následující léčebné 
postupy a intervence:
• léčba di abetes mellitus 2. typu
• léčba arteri ální hypertenze
• zanechání ko uření
• snížení tělesné hmotnosti (u nad-

váhy nebo obezity –  zvláště centrál-
ního typu)

Zvláště léčba kuřáctví má v tomto 
směru zcela mimořádný význam. Ku-
řáci mají téměř dvojnásobně vyšší 
kardi ovaskulární riziko ve srovnání 
s nekuřáky a zanechání ko uření vede ke 
snížení tohoto rizika během několika 
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