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Souhrn: Metabolicky syndrom se v poslednich letech celosvétové stava zdvaznym zdravotnim problémem. Jeho hlavnimi slozkami jsou
inzulinova rezistence (&asto provazend poruchou glukézové tolerance nebo diabetem 2. typu), dyslipidemie, arteridlni hypertenze a cent-
ralni (abdomindlni) obezita. Zdvaznost metabolického syndromu spociva v tom, Ze se vyskytuje velmi ¢asto a velmi vyrazné zvy3uje riziko
kardiovaskularnich chorob. Jednim z hlavnich faktord, které se na tomto zvySeni rizika podileji, jsou dyslipidemie, predeviim specificka
dyslipidemie metabolického syndromu. Proto je lé¢ba dyslipidemii dtleZitou soudasti |é¢by pacient(i s metabolickym syndromem. Z do-
stupnych hypolipidemik jsou nejvice uzivany statiny a fibraty. Statiny snizuji pfedeviim celkovy a LDL-cholesterol a jsou indikovany k [é¢bé
izolované nebo prevazujici hypercholesterolemie. Fibraty pfiznivé ovliviiuji hlavné hypertriglyceridemii a nizky HDL-cholesterol, a jsou
proto vhodné k 1é¢bé dyslipidemie metabolického syndromu. U vysoce rizikovych pacientl s téZzkou smiSenou dyslipidemii je pak na misté
kombinace statind s fibraty.
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Lipid-lowering treatment in metabolic syndrome

Summary: During the last decades, metabolic syndrome has become an important healthcare problem worldwide. Main components
of metabolic syndrome are insulin resistance (resulting often in impaired glucose tolerance and diabetes mellitus), dyslipidemia, hy-
pertension and abdominal obesity. Incidence of metabolic syndrome is high and it substantially increases the risk of cardiovascular
diseases. Dyslipidemia is a prominent factor contributing to the increased cardiovascular risk in metabolic syndrome, and lipid-lo-
werign therapy plays an important role in treating patients with this disorder. Most patients with dyslipidemia are treated with statins
and/or fibrates. Statins are used for treatment of hypercholesterolemia; fibrates are indicated for treatment of hypertriglyceridemia
and/or low HDL-cholesterol. In high risk patients with severe mixed hyperlipidemia, combination of statins with fibrates may be necessary

to achieve the lipid goals.
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Uvod
Historie metabolického syndromu je
dosud velmi kratkd. Jako samostatné
onemocnéni byl metabolicky syndrom
definovédn teprve v poslednich letech
minulého stoleti a predstavy o jeho pa-
togenezi i pfesném vymezen{ se bouf-
livé vyvijeji [1]. Hlavnimi slozkami me-
tabolického syndromu jsou inzulinova
rezistence (casto provazend poruchou
glukézové tolerance nebo diabetes mel-
litus 2. typu), specificka dyslipidemie,
arteridlni hypertenze a centralnf (abdo-
minalnf, ,androidni“) obezita. Tyto od-
chylky byly samoziejmé velmi dlouho
znamy jako samostatné choroby; uka-
zalo se v3ak, Ze se v této kombinaci
velmi ¢asto sdruZuji (vice, nez by odpo-
vidalo ndhodé) a Ze pravé v této kom-
binaci jsou také obzvlasté nebezpecné.
Metabolicky syndrom se vyskytuje
velmi ¢asto - v ekonomicky rozvinu-
tych zemich postihuje kolem 30% po-
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pulace a jeho vyskyt stdle stoupa [2].
Jeho vyznam spoéivd v tom, Ze velmi vy-
razné zvysuje riziko rozvoje kardiovas-
kularnich chorob [3,4]. Jednim z hlav-
nich faktord, které se na tomto zvy3eni
rizika podileji, jsou dyslipidemie, pte-
devsim specifickd dyslipidemie meta-
bolického syndromu. Proto je lé¢ba
dyslipidemii dllezitou souddsti 1é¢by
pacientd s metabolickym syndromem.

Dyslipidemie u pacienti

s metabolickym syndromem

U pacient(i s metabolickym syndromem
nachdzime jednak specifickou dyslipi-
demii metabolického syndromu (&asto
oznadovanou také jako diabeticka
nebo aterogenni dyslipidemie). Tato
dyslipidemie je charakterizovana hy-
pertriglyceridemii, snizenim HDL-cho-
lesterolu, déle je zvySend koncentrace
tzv. malych denznich LDL ¢&éstic; kom-
binace téchto odchylek vede k témér

dvojnasobnému zvyseni kardiovasku-
larniho rizika [5,6]. V patogenezi této
dyslipidemie je primarni poruchou hy-
pertriglyceridemie; pokles HDL-cho-
lesterolu a zvysend produkce malych
denznich LDL ¢astic vznikaji v disledku
hypertriglyceridemie druhotné.

Tato dyslipidemie je nebezpecénd
i tim, Ze je pomérné nendpadnd: pfi
vySetien( lipidového spektra vénujeme
stale pozornost predevsim celkovému
a LDL-cholesterolu, které zde nebyvaji
vyraznéji zvysené. Naopak vyznam hy-
pertriglyceridemie a snizeni HDL-cho-
lesterolu dosud ¢asto podceriujeme.
Hranice normy se navic zvlasté pro tri-
glyceridy v poslednich letech zp¥isnily,
takZe dnes povaZzujeme za dyslipide-
mii i hodnoty, které jsme jesté neddvno
hodnotili jako normalni nélez. A zvy-
Seni koncentrace malych denznich LDL
¢astic obvyklym laboratornim vysette-
nim nepostihneme viibec.
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Tab. 1. Lé¢ebnd opatreni
u pacientt s dyslipidemii.

Lécba dyslipidemie

Dietni lé¢ba

cholesterol max. 200 mg/den
tuky 25-35% energie
bilkoviny 15% energie

sacharidy (pfedevsim polysacha-
ridy) 50-60% energie
zastoupeni mastnych kyselin:
1/3 nasycené, 1/3 mononenasy-
cené, 1/3 polynenasycené

zvyseni obsahu vlakniny

(20-30g/den)

Rezimova opatienf{

* pravidelné aerobni cvic¢enf
na submaximalni drovni zatéze

Farmakologicka léc¢ba

* statiny

* fibraty

* pryskyfice

* inhibitory intestinalni absorpce
cholesterolu

° niacin

Ovlivnéni dal3ich rizikovych faktor

« zakaz koutenf

* snizeni nadvdhy

» omezeni psychického stresu, aktivn{
odpocinek

* |écba dalsich chorob (hypertenze,

diabetes mellitus, hypotyredza)

Mechanizmus aterogenniho puso-
beni dyslipidemie metabolického syn-
dromu je do znaéné miry objasnén.
PFi snizené koncentraci HDL-chole-
sterolu je narusen tzv. reverzni trans-
port cholesterolu, coZ je jedind cesta,
kterou muze byt z tkdni odstranén
nadbytecny cholesterol. Hypertriglyce-
ridemie je spojena se zvy$enim oxidac-
niho stresu a s prokoagulaénim stavem
a hlavné vede ke zvy3eni produkce ma-
lych denznich LDL ¢astic. Tyto ¢éstice
snadno pronikaji do cévni stény, a jsou
proto vysoce aterogenni, a to dokonce
i tehdy, kdyz koncentrace LDL-chole-
sterolu nenf zvySena.

Dal3i vyznamnou dyslipidemif je zvy-
Seni cholesterolu. Hypercholestero-
lemie sice nenf z hlediska etiopato-
genetického soucasti metabolického
syndromu; v populaci se viak vyskytuje
velmi casto [7], a proto ji také casto
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nachdzime i u pacientl s metabolic-
kym syndromem (celkovy cholesterol
vy$sinez 5,0 mmol/I ma v Ceské repub-
lice ptiblizné 80% dospélych osob).

Lécba dyslipidemii

u metabolického syndromu

Lécba dyslipidemii u metabolického
syndromu odpovidd zdsaddm uvede-
nym v odbornych doporucenich [8].
Pro lé¢bu vyuzivame 3 hlavni postupy:
dietni lé¢bu, reZimovd opatteni a po-
davani hypolipidemik; prehled téchto
opatteni je uveden v tab. 1. Volba Ié-
¢ebnych prostiredkd zavisi na drovni
kardiovaskularniho rizika.

Dietni a reZimova opatieni jsou in-
dikovdna u v3ech pacientl s dyslipi-
demif - tedy i tam, kde je navic nezbytné
podavat hypolipidemika, a jejich do-
drzovani je nutné disledné vyzadovat.
Dieta a vdhova redukce jsou Gcinné
zvlasté u hypertriglyceridemii a smi-
Senych hyperlipidemif, u kterych sa-
motna farmakoterapie (bez dodrzo-
vani nefarmakologickych opatfenf)
nebyvd dostate¢né ticinna.

Hypolipidemika (vZdy spolu s dietnf
a rezimovou lé¢boul) jsou pak indiko-
vana u osob s vysokym rizikem. Jsou
to predevsim pacienti v sekundarni
prevenci a diabetici. U osob v pri-
marni prevenci a bez diabetu podé-
vame hypolipidemika, pokud u nich
po 3-6 mésicich dietni a rezimové in-
tervence pretrvdava desetileté riziko
kardiovaskuldrniho dmrti vy3si nez 5 %.
K 1é¢bé hypolipidemiky jsou také indi-
kovany viechny osoby s velmi vyraz-
nym zvysenim celkového cholesterolu
(> 8,0 mmol/l) nebo LDL-cholesterolu
(> 6,0 mmol/l). Na tomto misté je viak
vhodné poznamenat, Ze vzhledem k ri-
zikovosti metabolického syndromu do-
sahuje hranice vysokého rizika vétsina
pacientl stiedniho a vy33iho véku.

Cilové hodnoty plazmatickych lipid@
Cilové hodnoty plazmatickych lipidd
se v zasadé shoduji s hranicemi nor-
mélnich hodnot:
¢ celkovy cholesterol: < 5,0 mmol/I

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

Lécba dyslipidemie u metabolického syndromu

* LDL-cholesterol: < 3,0 mmol/I
(< 2,5 mmol/I*; < 2,0 mmol/I**)
* triglyceridy: < 1,7 mmol/I
* HDL-cholesterol: > 1,0 mmol/I
(muzi), > 1,2 mmol/I (zeny)

vy,

Pro osoby ve vys$sich kategoriich rizika
platipfisnéjsicilové hodnoty: *diabetes
mellitus 2. typu nebo diabetes melli-
tus 1. typu s mikroalbuminurif; **pa-
cienti s manifestnim kardiovaskuldr-

nim onemocnénim.

Nefarmakologicka lé¢ba
Nefarmakologickd lé¢ba md u pacientd
s metabolickym syndromem skuteéné
mimofadny vyznam, a pokud je du-
sledné provadéna, vede k vyraznému
snizeni kardiovaskuldrniho rizika. Nej-
vétsi vyznam méa redukce hmotnosti,
kterd vede predevsim k tbytku visce-
ralnfho tuku a vyrazné snizuje inzu-
linovou rezistenci; pfiznivé tak ovliv-
nuje viechny slozky metabolického
syndromu a pro pacienty s metabo-
lickym syndromem predstavuje v urdi-
tém smyslu lé¢bu kauzalni. Z praktic-
kého hlediska je pak velmi dulezité, ze
vyznamného sniZenf rizika je dosazeno
jiz pti nevelké (priblizné 5%) redukci
hmotnosti, coZ je pro vétsinu obéznich
pacientd mnohem realisti¢téjsi cil nez
dosaZeni hmotnosti ,,idedlIni“. V jedné
neddvno publikované studii byl pokles
hmotnosti o 4,5kg (dosaZzeny nefar-
makologickymi prosttedky) spojen se
snizenim vyskytu ICHS 0 43% [9].

Dal$imi slozkami nefarmakologické
lé¢by jsou kvalitativni zmény jidelnicku
(tzv. ,nizkocholesterolovd“ dieta s du-
razem na omezeni tukd a snizeni cel-
kového pFjmu energie) a primérend fy-
zickd aktivita. Kvalitativni zmény diety
a pfimérena fyzickd aktivita jsou samo-
ziejmé hlavnimi prostredky pro dosazenti
hmotnostniho poklesu; tyto postupy
jsou v8ak spojeny s pfiznivymi zménami
lipidového spektra i u pacientd, ktefi
vahové redukce nedosahli.

Moznosti farmakologické lécby

Z hypolipidemik se v soucasné dobé
nejvice pouzivaji statiny a fibraty. Do-
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Lécba dyslipidemie u metabolického syndromu

stupné jsou jedté téz nevstiebatelné
pryskyFice a ezetimib, které jsou pouzi-
vany v podstatné mensi mire, a v blizké
dobé snad bude na nas trh uveden také
niacin. Statiny, ezetimib a pryskyfice
snizuji predeviim celkovy a LDL-chole-
sterol; fibraty a niacin predevsim snizujf
triglyceridy a zvy3uji HDL-cholesterol.

Statiny u pacientt

s metabolickym syndromem

Statiny Gcinné snizuji predevsim cel-
kovy a LDL-cholesterol a snizujf riziko,
které je na zvySeni cholesterolu va-

e
|

zané. V obvyklé ,zdkladni“ ddvce sni-
2ujf statiny LDL-cholesterol o 30-35 %;
tomu odpovida i sniZzeni kardiovas-
kuldrniho rizika pfiblizné o 30-35%
(snizeni LDL-cholesterolu o 1% tedy
vede ke snizeni kardiovaskuldrniho ri-
zika priblizné o 1%) [10]. ZvySovanim
davky statind Ize dosdhnout jesté vy-
raznéjsiho snizenf lipidd i kardiovas-
kularniho rizika (kazdé zdvojndsobent
davky statinu vede ke snizeni LDL-cho-
lesterolu o dalsich 5-7%). Triglyceridy
a HDL-cholesterol jsou po 1é¢bé sta-
tiny ovlivnény podstatné méné nez po
podani fibrati; podobné jako v pfi-
padé fibratl je pokles triglycerid(i po
statinech vyraznéjsi pfi vyssich vstup-
nich hodnotéch triglycerida. Umérné
k poklesu triglyceridi vedou statiny
také k uréitému snizeni produkce ma-
lych denznich LDL ¢astic.

PFiznivy Gcinek statind na vyskyt
kardiovaskularnich p¥ihod byl konzis-
tentné prokdzdn velkym mnoZstvim
klinickych studii. Efekt statindl je po-
mérné homogenn(; pokles LDL-chole-
sterolu i snizeni kardiovaskuldrniho ri-
zika jsou obdobné u rznych skupin
pacientll - v primdrn{ i sekundérni pre-
venci, u hypertonikd i normotonikd,
u tézkych i leh¢ich dyslipidemii. Dosud
nebyla provedena studie, kterd by
zkoumala uc¢innost statind u pacientd
s metabolickym syndromem, analyzy
podskupin v8ak ukazujf, Ze pokles pii-
hod u pacientl s metabolickym syn-
dromem ve statinovych studiich byl
obdobny jako u osob bez metabolic-
kého syndromu. Také vysledky studif
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HPS [11] a CARDS [12] ukazuji, Ze sni-
Zen{ kardiovaskularniho rizika po sta-
tinech je u diabetikd obdobné jako
u osob bez diabetu. Vzhledem k dobte
dolozenému ptiznivému tcinku statind
a k vysokému kardiovaskuldarnimu ri-
ziku vétsiny osob s metabolickym syn-
dromem jsou statiny zdkladnim prv-
kem hypolipidemické 1é¢by u vétsiny
téchto pacientd.

Fibraty u pacientd

s metabolickym syndromem

Fibraty Gc¢inné ovliviiuji predevsim zvy-
Senf triglyceridt a snizeni HDL-choleste-
rolu, tedy hlavni slozky dyslipidemie me-
tabolického syndromu, a k 1é¢bé téchto
dyslipidemif jsou také predevdim indi-
kovany. U pacientd s dyslipidemii meta-
bolického syndromu vedou fibrdty ob-
vykle ke snizeni koncentrace triglyceridd
0 25-50% a zvySeni HDL-cholesterolu
0 10-20%. Déle lze o¢ekdvat mirnéjsi
pokles celkového a LDL-cholesterolu
(o 10-20%); zasadni vyznam v8ak ma
predevdim vyrazné snizeni vyskytu ma-
lych denznich LDL ¢éstic, které jsou vy-
soce aterogenni [13].

Pokles kardiovaskuldrniho rizika po
fibratech byl v dosud provedenych
studiich spie jen mirny nebo nejvyse
stiedné vyrazny. Na rozdil od statind je
viak Ucinek fibratd na laboratorni a kli-
nické ukazatele méné uniformni: zlepsen/
lipidogramu je u pacientd s hypertrigly-
ceridemii nebo nizkym HDL-choleste-
rolem vyraznéjsi nez u osob bez téchto
odchylek. Ve shodé s tim také subana-
lyzy velkych fibratovych studif ukazuji,
Ze sniZenf kardiovaskularniho rizika po
fibratech je u osob s diabetickou dys-
lipidemii vyraznéjsi; naopak u osob
s normélnimi triglyceridy a HDL-chole-
sterolem je tcinnost fibratd velmi ome-
zend. V monoterapii pouzivame fibraty
u pacientdl, ktefi maji normdlni nebo
jen mirné zvyseny cholesterol; hlavni ob-
lasti pro poutziti fibratd se viak stale vice
stava kombinace se statiny.

Z hlediska |écby diabetu je velmi za-
jimavym poznatkem zjisténi, ze fi-
braty kromé ovlivnéni lipidogramu
a kardiovaskularnich pfihod vedou

také ke snizenf vyskytu mikrovaskular-
nich komplikaci diabetu - predevsim
diabetické retinopatie. Tyto ucinky
byly pozorovany jiz ve starsich fibrato-
vych studiich, a byly proto podrobnéji
zkoumany ve studii FIELD, kterd pro-
kazala snizenf rGznych ukazateld roz-
voje a progrese diabetické retinopatie
zhruba o 1/3; kromé toho se snizila
progrese mikroalbuminurie a potreba
amputaci dolnich konéetin. Srov-
nani s diabetologickymi studiemi uka-
zuje, Ze v prevenci mikrovaskuldrnich
komplikaci je fenofibrat p¥inejmensim
stejné ucinny jako antidiabeticka lé¢ba.
Pokud se tyto ndlezy potvrdi i v dalsich
studiich, je moZné, Ze vyznam mikrovas-
kuldrnich acinkd nakonec prevdzi nad
Hklasickymi ucinky fibratd a Ze pre-
vence diabetické retinopatie se stane
hlavnf indikacf pro jejich podavani.

Dalsi latky

Niacin (kyselina nikotinova) je nejstar-
§im dosud uzivanym hypolipidemi-
kem. Vliv niacinu na plazmatické lipidy
se podobd ucinku fibratd; u pacientd
s hypertriglyceridemii vede obvykle
k poklesu triglyceridi o 25-50% a vze-
stupu HDL-cholesterolu o 10-25%;
spolu s mirnéjsim poklesem celkového
a LDL-cholesterolu [13]. Jako jediné hy-
polipidemikum je niacin schopen sni-
zit také koncentraci lipoproteinu (a) -
vtomto sméru se tedy jedna o vlastnost
mimoradnou. Pfiznivy vliv niacinu na
progresi aterosklerdézy i vyskyt kar-
diovaskularnich ptihod byl prokazan
nékolika klinickymi studiemi.

Pro neskodny, ale velmi ¢asty a ne-
ptijemny vyskyt zachvatovitého zéerve-
nanf (flush) byl niacin po zavedenfi no-
véjsich hypolipidemik ve vétsiné zemf
prakticky opustén. V poslednich letech
v8ak byl také objeven mechanizmus
rozvoje flushe [15] a byly p¥ipraveny |é-
kové formy, které tento nezaddouci Gci-
nek niacinu do zna¢né miry omezuji.
V podobé fixni kombinace s laropi-
prantem - inhibitorem rozvoje flushe -
bude niacin zfejmé jiz v blizké dobé
k dispozici pod obchodnim ndzvem
Tredaptive i v Ceské republice.
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Pryskyfice (sekvestranty Zlucovych
kyselin) jsou v 1é¢bé hyperlipidemif
pouzivdny nejdéle. ZpUsobuji zvysené
ztraty cholesterolu (presnéji Zlucovych
kyselin, které jsou z cholesterolu vytvé-
feny) do stteva, a tim snizuji jeho kon-
centraci v krvi; pouzivaji se u izolované
hypercholesterolemie. Jde o jedind hy-
polipidemika, kterd je mozno pouzit
u téhotnych Zen a u déti. Nemaji zdvazné
nezddouci Ucinky, ale jejich poufZiti je
omezeno pomérné Spatnou snasenli-
vosti, predevsim ze strany GIT (z4dcpa).
U nés je té. dostupny pouze chole-
styramin (Questran, sacky po 4g);
v soudasné dobé se obvykle pouzi-
vaji spise nizké davky - 4-12 g denné;
pti téchto davkach lze ocekavat po-
kles LDL-cholesterolu o 10-15%. Prys-
kytice jsou indikovany hlavné p¥i kon-
traindikaci statind, vhodné jsou téz
jako soucdst kombinaénf [écby u tézké
hypercholesterolemie.

Inhibitory vstiebavani cholesterolu
v tenkém strevé predstavuji novou sku-
pinu hypolipidemik; zatim jedinym
zastupcem této skupiny je ezetimib
(Ezetrol, tbl. 10 mg). Mechanizmus je-
jich plsobenf vyplyvd jiz z ndzvu; sni-
Zeni nabidky dietniho cholesterolu ja-
ternim burikdm vede ke zvySenf exprese
LDL-receptorti na jejich povrchu, a tim
k zvySenému vychytavani LDL-¢4stic.
Ezetimib je pouZivdn téméF vyhradné
v kombinacni 1é¢bé s dalsimi hypoli-
pidemiky, predeviim se statiny; lze jej
v8ak pouzit téZ v monoterapii pfi in-
toleranci statin(. Vysledky klinickych
studif z posledni doby v8ak tcinnost
i bezpecnost ezetimibu ponékud zpo-
chybnily [16].

V minulych letech bylo v rdznych fa-
zich klinického vyvoje, nebo dokonce
jiz v klinickém uzivani nékolik nadg;-
nych latek s hypolipidemickymi tcinky,
jejichz vyvoj a distribuce byly pro
neocekdvané nezadouci Gcinky zasta-
veny; jednd se predevidim o torcetrapib
a rimonabant.

Torcetrapib - prvni zastupce ze sku-
piny inhibitord CETP (cholesteryl-ester
transfer peptide). Torcetrapib zvy-
Soval koncentraci HDL-cholesterolu
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0 50-70% a vedl také k vyznamnému
poklesu LDL-cholesterolu. Ve stu-
dii ILLUMINATE v3ak torcetrapib zvy-
Soval kardiovaskularni riziko o 25%
a celkovou mortalitu dokonce témé¥
0 60%, a jeho vyvoj byl proto oka-
mzité zastaven [17]. Pfi¢ina tohoto ne-
¢ekaného plsobeni trocetrapibu nenfi
jasna.

V lonském roce byl v Evropé stazen
z distribuce rimonabant - prvni bloké-
tor kanabinoidnich receptord (v USA
nikdy registrovan nebyl). Tento lék byl
uzivan predevsim k é¢bé obezity, ale
byl také ucinny v 1é¢bé nikotinizmu
a mél pfiznivé ucinky u diabetické dys-
lipidemie (sniZenf triglyceridd a zvy3eni
HDL-cholesterolu). Zdélo se, Ze se ri-
monabant stane velmi G¢innym lékem
k ovlivnéni nékolika raznych slozek me-
tabolického syndromu; vyznamné zvy-
Seni rizika deprese véetné suicidia-
lity v8ak bylo pfi¢inou ukoncenf jeho

uzivani.

Kombinace hypolipidemik
Kombinaci hypolipidemik je vhodné
pouzit tam, kde monoterapie nestacf
k dosazen{ zadoucich hodnot plazma-
tickych lipidd; kombina¢ni lé¢ba umoz-
nuje také snizeni davek jednotlivych
latek, a omezuje tak vyskyt nezddoucich
ac¢inka. Hlavni indikace pro kombi-
naénilécbu jsou dvé: [é¢ba smisené dys-
lipidemie a snaha o maximalnf snizenf
LDL-cholesterolu. U pacient(i s meta-
bolickym syndromem se setkdvame pre-
devsim s prvni z téchto mozZnosti.

U smiSené dyslipidemie jsou zi-
kladnf kombinaci hypolipidemik statiny
s fibraty. Jednd se o velmi raciondlni
kombinaci, protoZze obé tyto skupiny
hypolipidemik se svym Gc&inkem na
plazmatické lipidy velmi vyhodné do-
pliuji. Navic cilova skupina pacientd
se smiSenou dyslipidemii predstavuje
velkou ¢ast klientely kardiologickych
a zvl4sté pak diabetologickych ambu-
lanci. Z hlediska bezpeé&nosti této lé¢by
je nezbytné zminit, Ze riziko myopatie
pfi kombinaci statind s fibraty stoupa.
Na druhé strané vsak ani v tomto pfi-
padé nenf riziko nepfiméfené vysoké,
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a rozhodné neni dtivodem, abychom
tuto lécbu v indikovanych pfipadech
neuzivali. Samoz¥fejmosti je viak pec-
livéjsi klinické i laboratorni sledo-
vani pacientd z hlediska rozvoje my-
opatie. Pokud jde o volbu preparatd,
Ize pouzit v8echny u nds dostupné sta-
tiny i fibrdty; statiny vak uzivdme nej-
vySe ve stiednich davkach (atorvasta-
tin 20 mg, simvastatin 40 mg).

Pokud potfebujeme dosdhnout vy-
razného snizeni LDL-cholesterolu, ma-
Zeme vyuzit kombinaci statindl s prys-
kyFici (nebo - pFi jejich nesnasenli-
vosti — s ezetimibem). Efekt pryskyfice
i ezetimibu je aditivni k Gcinku sta-
tinu - jejich p¥idani do kombinace tedy
vede k dal$imu sniZzeni LDL-choleste-
rolu o 10-20%.

Dyslipidemie u metabolického
syndromu: statiny, nebo fibraty?

Ze viech vyse uvedenych hypolipidemik
pouzivame v klinické praxi zdaleka nej-
vice statiny a fibraty. V poslednich le-
tech je proto opakované diskutovdna
otdzka, které z téchto 1ékd jsou k 1écbé
dyslipidemii u metabolického syndromu
vhodnéjsi. Tato otdzka je viak zavadé-
jici, protoZze statiny a fibraty se v 1écbé
dyslipidemie nevylucuji, ale svymi ticinky
se naopak vyhodné doplriuji.

Z hlediska didkazli o snizeni kar-
diovaskularniho rizika jsou statiny
jisté na prvnim misté. Primarnim cilem
lécby dyslipidemii je snizeni celko-
vého a LDL-cholesterolu a zakladnimi
léky k dosaZenf tohoto cile jsou nepo-
chybné statiny. A prestoze hyperchole-
sterolemie nenf typickou soucasti dys-
lipidemie metabolického syndromu,
vyskytuje se u pacientl s metabolickym
syndromem velmi ¢asto; lé¢ba statiny
je proto indikovana u vétSiny pacient(
s metabolickym syndromem.

P¥i hypertriglyceridemii a/nebo sni-
Zeni HDL-cholesterolu jsou naopak
indikovdny fibrdty; v monoterapii je
pouZivdme u pacientd, ktefi maji nor-
mélni nebo jen mirné zvyseny chole-
sterol. Zvlastni vyznam vSak zfejmé
mohou fibraty ziskat v lé¢bé diabe-
tik(i, kde se mlze uplatnit jejich p¥iz-
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nivy vliv na mikrovaskularni kompli-
kace diabetu - predevsim diabetickou
retinopatii.

U vétsiny pacient( s dyslipidemii me-
tabolického syndromu viak monote-
rapie statiny ani fibraty nestaci k nor-
malizaci vSech odchylek lipidového
spektra a k dosazeni cilovych hodnot
je nutné pouzit kombinaci lékd z obou
téchto skupin.

Lécba dalsich

rizikovych faktort

Hlavnim cilem [é¢by dyslipidemii nenf

predevsim normalizace plazmatickych

lipidd, ale Gcinné snizeni kardiovas-

kularniho rizika. Toto riziko je ale vy-

sledkem souhry celého souboru riziko-

vych faktort aterosklerézy. Racionalni

[é¢ba pacientd s dyslipidemii nesmi byt

omezena na lécbu vlastni dyslipidemie,

ale musf zahrnovat i Gcinné ovlivnéni

v8ech ostatnich ovlivnitelnych riziko-

vych faktor(, pokud jsou pfitomny.

Jedna se zejména o nasledujici [écebné

postupy a intervence:

* |é¢ba diabetes mellitus 2. typu

* |é¢ba arterialni hypertenze

e zanechani koutenf

* snizeni télesné hmotnosti (u nad-
vahy nebo obezity - zvlasté central-
niho typu)

Zvlasté lé¢ba kufactvi ma v tomto
sméru zcela mimoradny vyznam. Ku-
faci maji téméi dvojndsobné vy3si
kardiovaskuldrni riziko ve srovnani
s nekutdky a zanechdni kouteni vede ke
snizeni tohoto rizika béhem nékolika

malo let. Lé¢ba nikotinizmu proto patff
k nejacinnéjsim zptsobdm kardiovas-
kuldrni prevence viibec.
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