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Úvod
Dyslipidemie představují jeden z nejzávaž-

nějších rizikových faktorů rozvoje kardiovasku-

lárních chorob (KVO), zejména zvýšená hodnota 

low density cholesterolu (LDL – Cholesterol), 

triglyceridů a nízká koncentrace HDL choleste-

rolu, jsou považovány za nezávislé rizikové fak-

tory rozvoje KVO. Dyslipidemie jsou definovány 

změnou hodnoty cholesterolu, triglyceridů a/

nebo HDL cholesterolu (1).

Závažnost dyslipidemií je stále aktuální, 

protože choroby, které jsou etiopatogeneticky 

vázané na rozvoj aterosklerotického procesu 

a zapříčiňují kardio- a cerebrovaskulární příhody, 

vedly dokonce mezi lety 2003–2010 k mírnému 

nárůstu úmrtnosti na ischemickou chorobu sr-

deční (2). Kardiovaskulární choroby byly i v ro-

ce 2011 nejčastější příčinou úmrtí dospělých 

v České republice.

Podle některých prací však dochází ve vyš-

ším věku k poklesu výskytu některých rizikových 

faktorů, což se vysvětluje selektivním přežívá-

ním, tedy je pravděpodobné, že osoby s riziko-

vými faktory umírají mladší (3, 4).

Zhruba 90 % všech dyslipidemií je primár-

ních a na jejich manifestaci se podílí vedle ge-

netických vloh i celá řada vnějších vlivů.

I ve studiích z poslední doby se ukázal těsný 

vztah mezi redukcí krevních lipidů a koncentrací 

adiponektinu (5).

V roce 2012 byla poprvé představena nová 

společná doporučení pro prevenci kardiovas-

kulárních onemocnění devíti evropských spo-

lečností pod vedením Evropské kardiologické 

společnosti. Jde již o pátou revizi od roku 1994. 

V Evropě představují úmrtí na kardiovaskulární 

choroby 40 % úmrtí ve věku do 75 let (3).

Léčba dyslipidemií je nutností už proto, 

že benefit efektivní léčby je jasně definován. 

Při snížení LDL cholesterolu o 1 %, zvýšení HDL 

cholesterolu o 1 % představuje snížení kardio-

vaskulárních příhod také o 1 % (6).

Farmakologická léčba
Je samozřejmé, že i léčba závažnější a závaž-

né dyslipidemie musí být komplexní, tedy musí 

zahrnovat režimová opatření a v případě jejich 

nedostatečné efektivity i léčbu farmakologickou. 

V případě, že monoterapie zvoleným hypolipi-

demikem není dostatečně účinná, přistupujeme 

ke kombinační léčbě, ve které se snažíme mini-

malizovat nežádoucí účinky léků a maximalizo-

vat jejich pozitivní efekt.

Ve výběru vhodných preparátů je VŽDY 

nutné posuzovat pacienta s ohledem na dal-

ší závažné choroby (diabetes mellitus typu 2, 

ischemická choroba srdeční, prodělaný infarkt 

myokardu, cévní mozková příhoda…).

V kombinační léčbě se uplatňují statiny, 
fibráty, blokátory vstřebávání cholesterolu, 
pryskyřice, (kyselina nikotinová).

Další skupiny hypolipidemik jsou intenzivně 

zkoumány, ale pro praktické využití zatím není 

dostatek uspokojivých výsledků.

Jednotlivé skupiny hypolipidemik mají své 

místo v léčbě podle maxima efektivnosti na jed-

notlivé skupiny lipidů.

Pryskyřice
Pryskyřice (sekvestranty žlučových kyselin, 

nevstřebatelné pryskyřice, iontoměniče) jsou již 

v paletě hypolipidemik dlouho. Jejich pozitivní 

efekt je dán poklesem hodnot cholesterolu jeho 

vyšší spotřebou po přerušení jejich enterohepa-

tálního cyklu, dále se zvyšuje aktivita a počet 

LDL receptorů, syntéza VLDL v játrech, takže 

může dojít i k mírnému vzestupu triglyceridů 

v plazmě.

Pryskyřice jsou jedinými hypolipidemiky, 

která jsou bez rizika možná pro léčbu dyslipide-

mií i u žen ve fertilním věku a u dětí (po poradě 

s pediatrem).

Pacienta je třeba vždy řádně poučit o způso-

bu užívání pryskyřic. Je nutné je užívat mezi jídly, 

nikdy ne s jídlem, dobře rozmíchat (džus, jableč-

né pyré, jiné tekutiny), protože jinak by mohlo 

být užití doprovázeno zažívacími obtížemi (7).

Vzhledem ke svému působení ve střevě mo-

hou negativně ovlivnit vstřebávání současně 

podávaných jiných léků.

Pryskyřice jsou kontraindikované u obstruk-

ce žlučových cest, urolitiázy a hyperparatyreózy.

V současné době je na trhu, po několika-

letém výpadku pryskyřic (dle údajů firem by-

lo dáno formálními procesy), cholestyramin 

(Vasosan).
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Je možná kombinační léčba pryskyřic 
se statiny, zejména u nemocných s izolovanou 

hypercholesterolemií (i heterozygotní kombina-

ce familiární hypercholesterolemie).

U těžší smíšené dyslipidemie lze podávat 

v kombinaci pryskyřice a fibráty, vhodná je 

kontrola i laboratorních parametrů (jaterní en-

zymy, kreatinfosfokináza).

Statiny
Mechanizmus účinku statinů je dán inhibicí 

3-hydroxy-3-methylglutaryl Co-A reduktázy, kte-

rá je klíčovým enzymem v syntéze cholesterolu. 

Byly publikovány práce, které ukázaly, že při roční 

léčbě simvastatinem stoupl HDL cholesterol 

o 2–7 %, podávání atorvastatinu vedlo ke zvýšení 

až o 2 % a rosuvastatinu o 4 % (8).

Byl prokázán pozitivní efekt podávání i u ne-

mocných s akutním koronárním syndromem, kde 

nejefektivnější byla razantní léčba 80 mg atorva-

statinu nebo 20–40 mg rosuvastatinu. Intenzivní 

statinová léčba dokonce v porovnání se stan-

dardní léčbou snižovala i celkovou mortalitu (9).

Léčba dyslipidemie je doporučována jak 

v primární, tak sekundární péči u diabetiků. 

Cholesterol Treatment Trialistś Collaborators 

metaanalýza 14 randomizovaných studií s po-

dáváním statinů u 18 686 diabetiků ukázala 21% 

redukci závažných vaskulárních příhod při sní-

žení hodnoty LDL cholesterolu. Důležité je i zjiš-

tění, že redukce byla prakticky stejná u diabetes 

mellitus typu 1 i 2 (10).

U statinů se hovoří i o tzv. nehypolipidemic-

kém efektu, který vede také ke snížení nejen 

koronární a kardiovaskulární, ale také celkové 

mortality.

I u statinů se vyskytují některé nežádoucí 

účinky: myopatie je popisována asi u 0,5 % léče-

ných pacientů. Na našem trhu je dostupný flu-

vastatin, simvastatin, atorvastatin, rosuvastatin.

Fibráty
Fibráty patří v naší republice k nejčastěji pře-

depisovaným hypolipidemikům.

Snižují hladinu triglyceridů, celkového cho-

lesterolu a LDL cholesterolu a zvyšují HDL cho-

lesterol.

Působením na aktivitu nitrojaderných recep-

torů (PPAR = peroxisome proliferator activated 

receptor) snižují rovněž syntézu mastných kyse-

lin a zvyšují jejich katabolizmus.

Jasný pozitivní dopad jejich podávání byl 

prokázán redukcí morbidity a mortality na KVO 

jak v primární, tak sekundární prevenci.

Pozitivní vaskulární efekt fibrátů je jasně 

určuje i ke kombinančí léčbě těžších dyslipi-

demií (hypertriglyceridemii a/nebo nízké hod-

notě HDL cholesterolu). Ve studii FIELD vedlo 

čtyřměsíční podávání u nemocných s diabetes 

mellitus 2 ke konečnému vzestupu HDL chole-

sterolu o 1,2 %. Fibráty zvyšují hodnotu HDL cho-

lesterolu v individuálních případech až o 20 % (6).

Nejvíce používaným fibrátem je v současné 

době v ČR fenofibrát, zejména v mikronizované-

formě (další zástupci této skupiny léků nejsou t. č. 

na našem trhu dostupné – ciprofibrát, gemfib-

rozil, bezafibrát).

Fibráty lze použít v  monoterapii nebo 

i do kombinace s pryskyřicemi nebo statiny.

Podávání statinů a fibrátů v experimentu ved-

lo k dalším změnám. Atorvastatin prokázal hlubší 

myopatie než fluvastatin, více zasahoval do bio-

chemických pochodů i klíčových enzymů mito-

chondrií, adenosintrifosfátových vazeb, zatímco 

fenofibrát měl vliv na glykolytické pochody (11).

Podrobnější analýzy působení fibrátů stále 

probíhají, včetně podrobného výzkumu na mo-

lekulární úrovni (12).

Kyselina nikotinová
Je nejúčinnějším preparátem pro snížení 

triglyceridů. Jejím dalším účinkem je zvýšení 

HDL cholesterolu.

Mechanizmem účinku je inhibice very low 

density (VLDL) lipoproteinů v játrech, zvýšení 

HDL cholesterolu, snížení aktivity inhibitoru akti-

vátoru tkáňového plazminogenu (PAI-l), hladiny 

fibrinogenu a lipoproteinu (a).

Při terapii niacinem platí tzv. pravidlo 20, tzn., 

že dochází k poklesu triglyceridemie a LDL chole-

sterolu o 20 % a vzestupu HDL cholesterolu o 20 %.

Kontraindikací podávání kyseliny nikotinové 

jsou porucha jaterní funkce, srdeční selhávání, 

arytmie, hyperurikemie, akutní koronární přího-

da a diabetes mellitus.

V posledních letech byl na našem trhu kom-

binovaný preparát kyseliny nikotinové a laropi-

prantu (Tredaptive), do kterého se vkládaly velké 

naděje, jednak pro dobrou efektivitu kyseliny 

nikotinové na tukové spektrum a jednak pro 

přítomnost další látky, která měla mírnit vedlejší 

účinky (hlavně flush). Od prosince 2012 je tento 

přípravek Evropskou lékovou agenturou stažen 

z trhu, protože se ukázalo, že jeho přidání k léč-

bě statiny nesnižuje riziko závažných cévních 

příhod ve srovnání s léčbou pouze se statiny sa-

motnými. Dále byla pozorována vyšší frekvence 

nefatálních, ale závažných nežádoucích účinků.

Blokátory vstřebávání cholesterolu
Zatím jediný preparát této skupiny, který je 

registrován v ČR, je ezetimib, který je selektivním 

inhibitorem adsorpce cholesterolu v kartáčovém 

lemu enterocytu (inhibitor NPC1L1 proteinu). 

Blokuje jak exogenní, tak biliární cholesterol. 

Podávání ezetimibu nemá být provázeno zaží-

vacími obtížemi (průjem, zácpa). Denní dávka 

je 10 mg 1× denně, snížení LDL cholesterolu by 

mělo být o 15–20 %. Podrobnější efekt ezetimi-

bu byl sledován i ve studiích ENHANCE a SEAS 

a ukázal i pleiotropní efekt, hlavně pozitivní vliv 

na zánětlivé parametry a endoteliální funkci (13).

Ezetimib je ve střevní stěně glukuronizován 

a jako glukuronid obíhá enterohepatálním cyk-

lem. V metabolizmu není zapojen cytochromo-

vý systém, což znamená, že je možná bezpečná 

kombinace se statiny i s fibráty.

Trapiby
Preparáty, do kterých se vkládala velká na-

děje, jsou inhibitory cholestyester transfer pro-

teinu (CETP). První výsledky byly velmi slibné, 

podáváním torcetrapibu vedlo k vzestupu HDL 

cholesterolu o 60–100 %, ale další sledování, bo-

hužel, nepotvrdilo převahu pozitivního dopadu 

a ve výzkumu a vývoji torcetrapibu se nepo-

kračuje (6).

Zkoumány jsou další trapiby: dalcetrapib, 

po kterém dochází k vzestupu HDL-cholesterolu 

o 36 %, a anacetrapib. Ve studii s anacetrapibem 

bylo pozorování snížení LDL-cholesterolu o 40 % 

a zvýšení HDL-cholesterol o 140 % (14). Dále 

se zkoumá efekt anacetrapibu při současném 

podávání dalších farmak (příkladně zvýšení hla-

diny při současném podávání ketokonazolu i vliv 

diltiazemu (15).

Další výzkum, který probíhá, ukáže, zda 

se tyto preparáty stanou obohacením palety 

hypolipidemik a zda nám umožní jejich užití 

do kombinační léčby.

Dyslipidemie 
a metabolický syndrom

Metabolický syndrom (MS) představuje sou-

bor nebezpečných rizikových faktorů KVO – dia-

betes mellitus, prediabetes, centrální obezitu, 

hypertenzi, změny tukového spektra (nízký HDL 

cholesterol, vyšší triglyceridy a LDL cholesterol).

Zatímco 80 % z téměř 200 milionů dospělých 

diabetiků celosvětově umírá na KVO, nemocní 

s MS jsou dokonce ohroženi dvojnásobně úmr-

tím a 3× častěji trpí srdeční nebo mozkovou 

cévní příhodou, řada studií shodně udává výskyt 

MS v tzv. západních zemích zhruba u 30 % osob 

středního věku (16).

U nemocných s  MS se snažíme léčbou 

dyslipidemie dosáhnout snížení triglyceridů, 

LDL cholesterolu a zvýšení HDL cholesterolu. 
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Nejefektivnějšími léky jsou statiny, fibráty a ky-
selina nikotinová (17).

Statiny + blokátory vstřebávání 
cholesterolu + pryskyřice

Tuto kombinaci volíme, není-li jinak možné 

dosáhnout cílových hodnot (eventuálně výraz-

ného zlepšení) hodnoty LDL cholesterolu. Přidání 

ezetimibu (10 mg/den) vedlo ke snížení hodnoty 

LDL cholesterolu o dalších asi 20–25 % (1).

Statiny + fi bráty + 
kyselina nikotinová

Kombinace statiny + fibráty je zatím nejvý-

hodnější pro zlepšení hodnot smíšené poru-

chy (nízký HDL cholesterol a vyšší triglyceridy). 

Není-li tato kombinace dostatečně efektivní, 

není opodstatnění dále podávat. Přidáním ky-

seliny nikotinové do kombinace bychom do-

sáhli výrazného snížení sledovaných hodnot, 

ale kyselina nikotinová nebyla na našem trhu 

dlouhodobě dostupná a poté, co byl na trh uvol-

něn kombinovaný preparát, (kyselina nikotinová 

a laropiprant) byl tento preparát letos již z trhu 

opět zcela stažen, takže v současné době již 

opět není.

Do kombinační léčby s výše uvedenými pre-

paráty doporučujeme jako vhodné potraviny 

s obsahem omega 3 mastných kyselin, lecitin, 

vlákninu.

Výhled
V současné době očekáváme výsledky dal-

ších klinických studií, které ukážou, zda budeme 

moci doplnit do léčby již zmiňované inhibitory 

cholesterol-ester transfer proteinu (iCETP) nebo 

inhibitory PCSK 9 (protein konvertáza subtilisin/

kexin 9), které snižují degradaci LDL-receptorů 

(9). V poslední době se objevují i zprávy o léč-

bě dyslipidemií tzv. netradičními nebo novými 

metodami s využitím fytoterapie. Pro zajímavost 

uvádím několik nejčastěji užívaných postupů. 

Používá se sušená Crataegus pinnatifida Bunge, 

která po 12 týdnech podávání v dávce 2 g/100 g 

měla i hypolipidemický efekt. Používá se také 

kořen Polygonii Multiflori, který v dávkování 

200 mg/kg/den 28 dnů jasně snižoval hodnotu 

celkového cholesterolu a triglyceridů (18).

V poslední době je vedena velká diskuze 

o efektu konzumace zázvoru, který má možný 

hypolipidemický efekt, vedle antioxidačního 

a hepatoprotektivního. Byla publikována animál-

ní studie, která podávala atorvastatin a zázvoro-

vý extrakt. Studie prokázala, že podávání zázvo-

rového extraktu nemělo vedlejší efekt a nevedlo 

k hepatálním změnám, které byly porozovány při 

podávání vyšších dávek atorvastatinu (80 mg/

den). Zdá se tedy, že pro nemocné s postiženou 

funkcí jater bude možné podávání kombinace 

nízkých dávek atorvastatinu a zázvorového ex-

traktu (19).

Na všech stupních zdravotní péče musí být 

pro závažnost kombinace rizikových faktorů 

kladen důraz na léčbu dyslipidemií, zejména 

u nemocných s diabetes mellitus 2 (20).

Závěr
Pro prevenci kardiovaskulárních příhod zů-

stávají základem léčby statiny (60–70 % celkové-

ho relativního rizika) (21).

Současná pandemie obezity, metabolické-

ho syndromu, diabetu mellitu typu 2 je nej-

spíše spojena se vzestupem LDL cholesterolu 

v kombinaci se zvýšením lipoproteinů bohatých 

na triglyceridy a malých denzních LDL částic. 

Ve světle těchto znalostí je doporučena léčba 

fibráty a niacinem, v kombinaci se statiny (21). 

Na základě těchto výzkumů léčba poruch me-

tabolizmu tuků bude dále zaměřena na smí-

šený dyslipidemický fenotyp u metabolického 

syndromu, diabetes mellitus typu 2, ledvinných 

a autoimunních chorob a na snahu o zlepšení 

celkového lipidového profilu, zejména protek-

tivního HDL cholesterolu.

Možnost agresivního snížení hodnot tuků 

nástupem léčby statiny, spolu s vysokým rizikem 

kardiovaskulárních příhod, ukazuje na nutnost 

léčby dyslipidemie i v primární prevenci. V po-

slední době se zkoumá vliv podávání fibrátů 

a omega 3 mastných kyselin, které vedlo ke sní-

žení hodnoty triglyceridů, zvyšení HDL chole-

sterolu. Byl popsán i antiaterogenní, vaskulární 

i metabolicky pozitivní efekt, ale výsledky je 

třeba ještě dále analyzovat (22).

Léčbě závažnějších poruch metabolizmu tu-

ků musí být věnována zvýšená pozornost, výběr 

léků musí mít na zřeteli celkový zdravotní stav 

nemocného a zvážit co nejvýhodnější kombi-

naci s ohledem na personalizovanou medicínu.
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