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Srdcovo-cievne ochorenia, na ktoré zomiera 
viac ako polovica ľudí na Slovensku (56 %), ale aj 
v západných krajinách, sú viac ako z 90 % pod-
mienené aterosklerózou. Poruchy metabolizmu 
plazmatických lipidov a lipoproteínov sú jedným 
z najdôležitejších rizikových faktorov srdcovo-
-cievnych ochorení. 

V súčasnosti existuje množstvo dôkazov ako 
z experimentálnych, tak aj epidemiologických 
a intervenčných štúdií, ktoré dokazujú vzťah me-
dzi ovplyvnením lipidového spektra (nefarmako-
logicky i farmakologicky) a poklesom kardiovas-
kulárnej morbidity a mortality (1–8).

Nemôžeme sa preto diviť, že najmä v posled-
ných rokoch neustále rastie pozornosť venovaná 
problematike porúch metabolizmu lipidov. Táto 
pozornosť, najmä zo strany všeobecných lekárov, 
je podporená aj možnosťou aktívne vstupovať do 
liečby dyslipoproteinémií (uvoľnenie preskripcie 
fibrátov a od januára 2005 aj statínov, konkrétne 
simvastatínu). 

V minulosti najčastejšie používaným ter-
mínom súhrnne označujúcim poruchy meta-
bolizmu lipidov bol hyperlipoproteinémia alebo 
hyperlipidémia. Tento termín bol v súčasnosti 
nahradený širším pojmom dyslipoproteinémie 
alebo dyslipidémie, ktorý lepšie vystihuje, že 

nemusí ísť len o zvýšenie niektorého z lipido-
vých parametrov.

Dyslipoproteinémie (DLP) predstavujú 
skupinu metabolických ochorení hromadného 
výskytu, charakterizovaných kvantitatívnymi 
a kvalitatívnymi zmenami lipoproteínov v plazme, 
ktoré sú spôsobené poruchou syntézy a/alebo 
odbúravania lipoproteínov.

Klasifikácia dyslipoproteinémií prešla veľ-
mi dlhým vývojom. V súčasnosti najrozšírenej-
šou je klasifikácia, ktorú pre terapeutické účely 
zaviedla Európska spoločnosť aterosklerózy 
(EAS) v roku 1992 (9). Táto klasifikácia je naj-
jednoduchším a z hľadiska rozhodovania o ne-
farmakologickej i farmakologickej liečbe veľmi 
praktickým rozdelením. Vychádza zo stanovenia 
koncentrácie celkového cholesterolu a triacylgly-
cerolov, na základe ktorého sa DLP delia na tri 
skupiny: 
• izolovaná hypercholesterolémia, 
• kombinovaná hyperlipoproteinémia, 
• izolovaná hypertriacylglycerolémia.

Z hľadiska etiológie sú tieto ochorenia roz-
delené do dvoch skupín. Primárne DLP sú ocho-
renia podmienené geneticky (podľa niektorých 
autorov patrí do tejto kategórie až 90 % DLP). 
Sekundárne DLP sú dôsledkom určitého zák-
ladného ochorenia, ktoré alteruje metabolizmus 
lipidov a lipoproteínov. Vedú k rovnakým kom-
plikáciám ako primárne DLP (akcelerácia ate-
rosklerózy, akútna pankreatitída). Sekundárna 
príčina DLP musí byť vylúčená pred stanovením 
ďalšieho terapeutického postupu najmä preto, že 
ochorenie vyvolávajúce sekundárnu DLP sme 
schopní kauzálne liečiť, a tým dosiahnuť aj od-
stránenie sekundárnej DLP (10).

U ktorých pacientov a kedy vykonávať skrí-
ning DLP v ambulancii všeobecného lekára?
• u mužov a žien vo veku 40 rokov (kompletné 

lipidové spektrum),
• u osôb s pozitívnou rodinnou anamnézou 

včasnej aterosklerózy (v prípade hraničného 
nálezu sa vyšetrenie opakuje každých 5 ro-
kov),
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Tabuľka 1. Rozdelenie dyslipoproteinémií podľa EAS klasifikácie.
Primárna (sekundárna) hypercholesterolémia Zvýšenie TC
Primárna (sekundárna) kombinovaná hyperlipoproteinémia Zvýšenie TC a TAG
Primárna (sekundárna) hypertriacylglycerolémia Zvýšenie TAG
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• u osôb s prítomnou xantomatózou (arcus 
lipoides cornae, xanthelasma palpebrarum, 
šľachové, tuberózne, eruptívne alebo iné 
xantómy),

• u osôb s arteriálnou hypertenziou (v prípade 
hraničného nálezu opakovať každý rok),

• u osôb v primárnej prevencii s dvomi a via-
cerými rizikovými faktormi,

• u diabetikov (v prípade odporúčaných hladín 
lipidového spektra sa vyšetrenie opakuje raz 
ročne), vyšetrenie lipidov je nutné pri závaž-
nom zhoršení kompenzácie,

• u pacientov s vysokým rizikom sa vyšetrenie 
opakuje raz ročne aj vtedy, ak má pacient 
odporúčané cieľové hodnoty,

• u pacientov vo veku nad 80 rokov sa odpo-
rúča robiť skríning len pri prítomnosti kardio-
vaskulárneho ochorenia a/ alebo diabetes 
mellitus (11, 12). 

Dôležitou súčasťou manažmentu pacienta 
s DLP je diagnostika ochorenia. Zhrnutie zásad 
laboratórnej diagnostiky DLP:
• laboratórna diagnostika sa opiera o výsledky 

aspoň 2 odberov krvi, po 12–14 hodinovom 
lačnení (povolená je voda, bezkalorické teku-
tiny), v rozmedzí 2–8 týždňov (diagnózu DLP 
je nutné urobiť na základe výsledku dvoch od-
berov aj vzhľadom na možnosť laboratórnej 
chyby, ktorá môže predstavovať odchýlku až 
0,5–1,0 mmol/l,

• požiadavkou je zachovanie dostatočného 
odstupu (4–6 týždňov) od akéhokoľvek in-
terkurentného ochorenia (pri interkurentnom 
ochorení dochádza k poklesu hladín lipi-
dov),

• stanovujeme kompletné lipidové spektrum 
(TC, HDL-C, TAG),

• vypočítame LDL-C podľa Friedewaldovej 
rovnice: LDL-C = TC – HDL-C – TAG/2,2 
(podľa tejto rovnice sa LDL-C dá vypočítať 
len do hodnoty TAG 4,5 mmol/l),

• vypočítame non HDL-C (non HDL-C = TC – 
HDL-C),

• na vylúčenie sekundárnych DLP stanovuje-
me glykémiu, kreatinín, ALT, kyselinu močo-
vú, TSH,

• vyšetrujeme lipidové spektrum aj u pokrv-
ných príbuzných mladšieho veku.

Laboratórne vyšetrenie je veľmi dôležité pre 
správnu diagnózu DLP, ale treba si uvedomiť, že 
diagnostika nemá vychádzať len zo stanovenia li-
pidov (neliečime lipidy, ale liečime pacienta), pre-
to súčasťou vyšetrenia musí byť komplexné vy-
šetrenie so znalosťou rodinnej a osobnej anam-
nézy, samozrejmosťou je odváženie pacienta, 
zmeranie obvodu pásu, zmeranie krvného tlaku, 
pátranie po prítomnosti prejavov ako primárnych 
(xantómy, xantelazmy, arcus senilis corneae), tak 
aj sekundárnych DLP (11, 12).

Keďže ateroskleróza je podmienená multi-
faktoriálne, súčasťou vyšetrenia je zhodnotenie 
prítomnosti rizikových faktorov a stanovenie tzv. 
celkového rizika (pravdepodobnosti vzniku is-
chemickej choroby srdca (ICHS) – nefatálneho 
infarktu myokardu alebo koronárneho úmrtia – 
v priebehu nasledujúcich 10 rokov) (13). 

V roku 2004 boli publikované výsledky naj-
novších klinických štúdií, ktoré ovplyvnili rozdele-
nie skupiny vysokorizikových osôb na dve podsku-
piny – veľmi vysokorizikové a vysokorizikové 
osoby (u týchto pacientov vzhľadom na ich 
vysoké riziko nevypočítavame celkové riziko). 
Postup u ostatných rizikových kategórií (stredné 
a mierne riziko) ostáva nezmenený (14).

Ako veľmi vysokorizikové sú definované oso-
by s prítomnou ICHS a mnohopočetnými rizikovými 
faktormi – najmä diabetes mellitus, nedostatočne 
kontrolovanými rizikovými faktormi (pretrvávajúce 
fajčenie), mnohopočetnými rizikovými faktormi 
v rámci metabolického syndrómu a osoby s akút-
nym koronárnym syndrómom. 

Ako osoby s vysokým rizikom sú definova-
né osoby s prítomnosťou ICHS alebo ekvivalen-
tov ICHS (nekoronárne formy klinickej ateroskle-
rózy, diabetes mellitus, aneuryzma brušnej aorty, 
mnohopočetné rizikové faktory s 10 ročným rizi-
kom pre ICHS > 20 %). 

Liečba dyslipoproteinémií má dva základné 
piliere: nefarmakologickú a farmakologickú liečbu, 
ktoré sa navzájom dopĺňajú (15). 

Nefarmakologická liečba dyslipoprotei-
némií predstavuje súbor zmien životného štýlu 
(zmena stravovacích návykov, redukcia hmotnos-
ti, zvýšenie pohybovej aktivity, nefajčenie). Je zá-
kladným predpokladom úspechu liečby všetkých 
pacientov s DLP bez ohľadu na to, či ide o pa-
cienta v primárnej alebo sekundárnej prevencii.

Kľúčová úloha stravovacích návykov vo 
vzťahu k ateroskleróze je známa už od začiatku 
20. storočia. Zmena v stravovacích návykoch 
v praxi znamená:
• zníženie kalorického príjmu s cieľom do-

siahnuť normálnu hmotnosť (BMI < 25 kg/
m2),

• redukciu príjmu nasýtených mastných ky-
selín na < 7 % celkového energetického príj-

mu a redukciu denného príjmu cholesterolu 
na < 300 mg,

• zvýšenie príjmu rozpustnej vlákniny (10–
25 g/deň) a rastlinných stanolov a sterolov 
na 2g/deň,

• príjem tukov by mal kolísať od 25 do 30 % 
denného energetického príjmu s obme-
dzením konzumácie nasýtených mast-
ných kyselín (živočíšne tuky, tuky v mlieč-
nych výrobkoch, kokosový olej a palmový 
jadrový olej), zvýšením zastúpenia mono-
nenasýtených mastných kyselín a omega 
3 mastných kyselín,

• zvýšenie príjmu potravín s vyšším obsa-
hom prirodzených antioxidancií (ovocie, 
zelenina cca 400 g denne),

• zníženie príjmu soli na 6 g/deň.
• alkohol pacientom s DLP neodporúčame, 

najmä u obéznych musíme zvážiť vysoký 
energetický obsah alkoholických nápojov 
(1 g alkoholu = 7,3 kcal), u pacientov s hy-
pertriacylglycerolémiou alkohol zhoršuje 
metabolickú poruchu.

U osôb s DLP je redukcia nadváhy hlav-
ným predpokladom úspechu s vplyvom nielen 
na lipidové spektrum, ale aj na ďalšie rizikové fak-
tory ICHS (zníženie inzulínorezistencie, pokles 
krvného tlaku, pokles záťaže myokardu, pokles 
alebo normalizácia glykémie). Pokles hmotnosti 
o 1 kg vedie k poklesu TAG o 2–3%, k poklesu 
LDL-C o 1 % a vzostupu HDL-C o 2–3 % (po po-

Tabuľka 2. Výhody nefarmakologickej 
liečby dyslipidémií.
• všeobecne použiteľná, aplikovateľná v každej 

rodine
• bezpečná
• ekonomicky najvýhodnejšia
• dovoľuje dosiahnutie terapeutických cieľov u mno-

hých pacientov bez použitia farmakoterapie
• posilňuje efekt farmakoterapie

Tabuľka 3. Základné prvky nefarmakolo-
gickej liečby (zmeny životného štýlu).
• zmena stravovacích návykov
• redukcia hmotnosti
• zvýšenie fyzickej aktivity
• nefajčenie

Tabuľka 4. Súčasné odporúčania denného energetického príjmu jednotlivých zložiek potravy.
nasýtené mastné kyseliny (nízky obsah trans 
foriem mastných kyselín)

< 7 % denného energetického príjmu

polynenasýtené mastné kyseliny > 10 % denného energetického príjmu
mononenasýtené mastné kyseliny > 20 % denného energetického príjmu
tuky 25–35 % denného energetického príjmu
sacharidy (komplexné) 50–60 % denného energetického príjmu
bielkoviny približne 15 % denného energetického príjmu
cholesterol < 200 mg /deň
rozpustná vláknina 20–30/deň
rastlinné stanoly/steroly 2g/deň
denný energetický príjem rovnováha medzi príjmom a výdajom energie 

vedúca k normálnej telesnej hmotnosti a zabraňuj-
úca priberaniu na hmotnosti
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čiatočnom poklese). Kľúčom k redukcii nadvá-
hy je dlhodobá cieľavedomá zmena životného 
štýlu zameraná na zníženie kalorického príj-
mu (nízkoenergetická diéta) a zvýšenie výdaja 
energie (denná pohybová aktivita).

Optimálne je, pokiaľ odporúčaná fyzická 
aktivita (rýchla chôdza, bicyklovanie, plávanie) 
trvá 20–30 minút 4–5 krát do týždňa alebo 45–60 
minút 2–3 krát do týždňa. Táto aktivita však musí 
byť predovšetkým prispôsobená zdravotnému 
stavu pacienta. Jednoduchou formou kontroly je 
sledovanie tepovej frekvencie pri cvičení (16) 

Fajčenie je jedným z hlavných rizikových 
faktorov nielen pre ICHS, ale aj pre NCMP a ob-
literujúcu aterosklerózu ciev dolných končatín. 
Exfajčiarstvo znamená výrazný pokles kardio-
vaskulárneho rizika (riziko klesá s predlžujúcou 
sa dobou exfajčiarstva, po dvoch rokoch sa vy-
rovnáva s rizikom u nefajčiara).

Vo farmakologickej liečbe dyslipopro-
teinémií má v súčasnej dobe na svetovom trhu 
svoje pevné miesto päť skupín hypolipidemík 
(statíny, fibráty, sekvestranty žlčových kyselín, 
deriváty kyseliny nikotínovej, selektívne inhibí-
tory vstrebávania cholesterolu). Vzhľadom na 
to, že momentálne sú u nás na preskripciu pre 
všeobecných lekárov uvoľnené statíny (simvasta-
tín) a fibráty, budeme sa v ďalšom texte venovať 
týmto dvom skupinám hypolipidemík (15).

Statíny sú inhibítory hepatálnej HMG-CoA 
reduktázy, katalyzátora dôležitého kroku pri bi-
osyntéze cholesterolu. Inhibíciou HMG-CoA 
reduktázy dochádza k zníženiu koncentrácie 
cholesterolu v pečeňovej bunke. Následkom je 
zvýšenie počtu LDL receptorov na povrchu bun-
ky s vychytávaním VLDL a LDL častíc z krvi s po-
klesom koncentrácií týchto lipoproteínov v systé-
movej cirkulácii. Dominantným účinkom statínov 
je redukcia LDL-C (ako aj celkového cholestero-
lu) s redukciou kardiovaskulárnej, ale aj celkovej 
morbidity a mortality v primárnej i sekundárnej 
prevencii. Účinok jednotlivých statínov na zníže-

nie LDL-C je rôzny (od 20 do 60 %), čo závisí od 
druhu a dávky použitého statínu, ako aj od typu 
DLP. Simvastatín v dávke 10 mg redukuje LDL-C 
o 27 %, v dávke 20 mg o 34 %. S každým zdvoj-
násobením dávky statínu dosiahneme pokles 
LDL-C iba približne o 6–7 % (pravidlo 7) a po-
kles celkového cholesterolu iba približne o 5 % 
(pravidlo 5). Statíny mierne až stredne znižujú 
hladinu triacylglycerolov a mierne zvyšujú hla-
dinu HDL-C. Liečbu statínmi volíme u pacientov 
s hypercholesterolémiou a u pacientov s kombi-
novanou hyperlipoproteinémiou s prevahou hy-
percholesterolémie.

Užívanie statínov je bezpečné a 90–95 % pa-
cientov ich toleruje. Spomedzi nežiaducich účinkov 
sú najzávažnejšie poškodenie pečene a myopatie, 
pri ktorých môže zriedkavo dôjsť až ku rabdomyo-
lóze. Preto je potrebné už pred začatím liečby mať 
vyšetrenú aktivitu CPK, ako aj hepatálne testy. 
Vyšetrenie týchto parametrov vykonávame aj pri 
titrácii dávky. Kontrola aktivity CPK je nutná pri 
údajoch o svalovej bolesti. Pacienta musíme upo-
zorniť na to, aby pri pocite bolesti svalov okamžite 
navštívil lekára. Grapefruitový džús zvyšuje riziko 
myopatie, preto sa odporúča striedmosť pri jeho 
konzumácií. Zvýšenie CPK nad 10-násobok hor-
ného limitu normálu sú jednoznačným dôvodom 
na vysadenie lieku, podobne ako aj zvýšenie 
hepatálnych parametrov nad 3-násobok horného 
limitu normálu.

Mechanizmus účinku fibrátov je veľmi 
komplexný (17). Fibráty boli prvou skupinou 
liekov, u ktorých bolo dokázané, že ich účinok 
je sprostredkovaný prostredníctvom peroxizó-
movými proliferátormi aktivovaných jadrových 
receptorov (PPARs – peroxisome proliferator-
-activated receptors). Fibráty prostredníctvom 
týchto jadrových receptorov ovplyvňujú ex-
presiu mnohých génov, ktoré sa zúčastňujú 
na metabolizme lipoproteínov. Takýmto mecha-
nizmom zvyšujú aktivitu lipoproteínovej lipázy 

a podporujú lipolýzu VLDL a chylomikrónov. 
Lipolyzované LDL sú lepšie rozoznávané LDL-
receptorom a prichádza k ich zvýšenému od-
búravaniu. Majú vplyv na reverzný transport 
cholesterolu. Fibráty sú hypolipemiká, ktoré sú 
liekmi voľby u hypertriacylglycerolémie a kombi-
novanej DLP s vysokou hladinou triacylglycero-
lov. Významne znižujú hladinu triacylglycerolov 
(25–50 %), stredne znižujú celkový a LDL-cho-
lesterol (5–20 %), významne zvyšujú hladinu 
HDL-cholesterolu (10–20 %). Z kvalitatívnych 
zmien je významný najmä pokles frakcie malých 
denzných LDL častíc. 

Fibráty sú všeobecne veľmi dobre tolero-
vané u veľkej skupiny pacientov. Najčastejším 
vedľajším účinkom fibrátov sú gastrointestinálne 
ťažkosti. Clofibrát (fibrát l. generácie, nie je už 
používaný) zvyšoval litogenicitu žlče a náchyl-
nosť na tvorbu žlčových kameňov. V súčasnosti 
používané fibráty 2. a 3. generácie nemajú tento 
efekt dokázaný. 

Fenofibrát a ciprofibrát znižujú hladinu fibri-
nogénu, preto pri súčasnej antikoagulačnej lieč-
be je potrebné častejšie sledovať protrombínový 
čas. Naopak, gemfibrozil zvyšuje hladinu fibrino-
génu, preto nie je indikovaný u pacientov, ktorí sú 
liečení antikoagulanciami.

Fibráty sa primárne vylučujú obličkami, preto 
treba sledovať najmä pacientov s renálnou insufi-
cienciou (nutnosť kontroly kreatinínu), u týchto pa-
cientov je potrebné redukovať dávku. 

Vzhľadom na to, že neliečime hodnoty lipido-
vého spektra, ale liečime pacienta a cieľom liečby 
je redukcia kardiovaskulárnych príhod v dlhodo-
bom horizonte, ako aj zníženie kardiovaskulárnej 
mortality, treba si uvedomiť, že farmakologická 
liečba je väčšinou liečba celoživotná. 

V terapeutickej úvahe sa môžeme orientovať 
podľa týchto pravidiel (18):
• pri izolovanej hypercholesterolémii je lie-

kom voľby statín,

Tabuľka 5. Odporúčaná tepová frekvencia 
pri aeróbnom cvičení vo vzťahu k veku.
Vek Odporúčaná tepová frekvencia/min
20–29 113–145
30–39 110–140
40–49 105–130
50–59 100–125
60–69 95–115

Tabuľka 6. Rozdelenie hypolipidemík 
podľa pôsobenia na lipidy.
Lieky pôsobiace predovšetkým na cholesterol: 

• Statíny – inhibítory HMGCoA reduktázy
• Ezetimibe – selektívny inhibítor vstrebávania 

cholesterolu
• Sekvestranty žlčových kyselín 
Lieky pôsobiace na triacylglyceroly a cholesterol:

• Fibráty
• Deriváty kyseliny nikotínovej

Tabuľka 7. LDL-C znižujúci efekt dostupných statínov (modifikované podľa Gotta, 2003).
Denná 
dávka

Rosuvas-
tatín

Atorvas-
tatín

Fluvastatín Lovastatín Pravastatín Simvastatín

10 mg - 52% - 39% - 21% - 22% - 30%
20 mg - 55% - 43% - 22% - 27% - 32% - 38%
40 mg - 63% - 50% - 25% - 32% - 34% - 41%
80 mg - 60% - 36% - 42% - 37% - 47%

Tabuľka 8. Indikácie a kontraindikácie liečby statínmi.
Statíny

Indikácie Kontraindikácie
• izolovaná hypercholesterolémia
• kombinovaná hyperlipoprotei-

némia (TAG < 4,5 mmol/l)

absolútne
• gravidita, laktácia
• závažné postihnutie pečene
relatívne
• detský vek
• fertilný vek bez bezpečnej antikoncepcie
• renálna insuficiencia (nutnosť redukcie dávky)
• súčasná liečba imunosupresívami 
• kombinácia viacerých liekov (zohľadniť metabolizmus jednotlivých 

statínov v pečeni a spôsob ich vylučovania)
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• pri kombinovanej hyperlipoproteinémii 
s prevahou hypercholesterolémie (TAG 
< 4,5 mmol/l) volíme statín (v prípade nedo-
sahovania cieľových hodnôt TAG a HDL-C – 
kombinovaná liečba), 

• pri kombinovanej hyperlipoproteinémii 
s prevahou hypertriacylglycerolémie 
(TAG > 4,5 mmol/l) volíme fibrát (v prípade 
nedosahovania cieľových hodnôt LDL-C – 
kombinovaná liečba),

• pri izolovanej hypertriacylglycerolémii je 
liekom voľby fibrát.

Orientačné cieľové hodnoty lipidového 
spektra (TC < 5 mmol/l, non HDL-C < 4 mmol/
l, LDL-C < 3 mmol/l, TAG < 2 mmol/l, HDL-C > 
1 mmol/l) sú ľahko zapamätateľné. Avšak pla-
tí, čím vyššie je kardiovaskulárne riziko, tým je 
manažment lipidových parametrov tesnejší a tým 
skôr sa odporúča iniciácia medikamentóznej lieč-
by. Napr. u veľmi vysokorizikových osôb sú 
cieľové hodnoty pre LDL-C < 1,8 mmol/l a non 
HDL-C < 2,5 mmol/l. V skupine vysokoriziko-
vých osôb sú cieľové hodnoty pre LDL-C < 2,5 
mmol/l a pre non HDL-C < 3,5 mmol/l).

V obidvoch týchto vysokorizikových skupi-
nách pacientov sa odporúča okamžitá iniciácia 
diétnych a režimových opatrení súčasne s medi-
kamentóznou terapiou, ak sú hodnoty LDL-C > 
2,5 mmol/l (14).

Ako a kedy kontrolovať pacienta s DLP, 
kedy ho odoslať do špecializovanej ambulan-
cie?

Pacientov s DLP liečených farmakolo-
gicky pozývame na prvú kontrolu po 4–6 
týždňoch liečby (vykonáme kontrolu lipido-
vého spektra – od výsledkov závisí ďalšia tit-
rácia dávky hypolipidemika, skontrolujeme 
hepatálne, renálne parametre, aktivitu CPK, 
odoberieme anamnézu zameranú na svalové 
a gastrointestinálne ťažkosti pacienta). Ďalšia 
kontrola nasleduje o 3–4 mesiace. Pri stabil-
nom priebehu ochorenia (dosiahnutí cieľových 
hodnôt) pacienti liečení farmakologicky majú 
byť pravidelne kontrolovaní raz za 3–6 mesia-
cov. Pacienti s DLP, ktorí sú liečení nefarma-
kologicky majú byť kontrolovaní najmenej 
dvakrát do roka. V prípade výskytu ťažkostí 
pacienta (svalové, gastrointestinálne), pacienta 
kontrolujeme ihneď.

V prípade nedosahovania cieľových hod-
nôt pri doterajšej liečbe je vhodné odoslať 
pacientov k špecialistovi (diabetológ, lipidológ, 
internista, kardiológ, geriater, eventuálne špe-
cializované lipidologické ambulancie – centrá 
pre vyhľadávanie a liečbu familiárnych hyper-
cholesterolémií). K špecialistovi odosielame aj 
pacientov so suspekciou na familiárnu formu 
hypercholesterolémie, polymorbídnych pacien-
tov (s renálnou insuficienciou, hepatopatiou, 
kardiakov...) a pacientov vhodných na kombi-
novanú terapiu.

Tabuľka 11. Terapeutická úvaha.
Izolovaná hypercholesterolémia
• Liekom 1. voľby je statín.
Kombinovaná hyperlipoproteinémia s prevahou 
hypercholesterolémie (TAG < 4,5 mmol/l)
• Liekom 1. voľby je statín.
V prípade nedosahovania cieľových hodnôt TAG 
a HDL-C – kombinovaná liečba.
Kombinovaná hyperlipoproteinémia s prevahou 
hypertriacylglycerolémie (TAG > 4,5 mmol/l)
• Liekom 1. voľby je fibrát.
V prípade nedosahovania cieľových hodnôt 
LDL-C – kombinovaná liečba.
Izolovaná hypertriacylglycerolémia
• Liekom 1. voľby je fibrát.

Tabuľka 10. Prehľad indikácií a kontraindikácií podávania fibrátov.
Fibráty

Indikácie Kontraindikácie
• izolovaná hypertriacylglyce-

rolémia
• kombinovaná dyslipoprotei-

némia (TAG > 4,5 mmol/l)
• diabetická dyslipidémia

absolútne
• gravidita, laktácia, detský vek
• poškodenie pečene
relatívne
• manifestná cholecystolitáza
• u žien fertilný vek bez bezpečnej antikoncepcie
• steatóza pečene s miernou eleváciou AST, ALT
• chronická renálna insuficiencia, pacienti v dialyzačnom programe

Tabuľka 9. Fibráty a ich dávkovanie.
Generická látka Názov lieku Dávkovanie
Fibráty 2. generácie
Bezafibrát Regadrin B 400–600 mg/deň
Fenofibrát Lipanthyl 100 200–300 mg/deň
Gemfibrozil Gevilon, Innogem 900–1 200 mg/deň
Fibráty 3. generácie
Fenofibrát Lipanthyl 200M, 267M,

Lipanthyl Supra 
Febira 200, Superlip, Fenofix

200 mg/deň, 267 mg/deň
160 mg /deň
200 mg/deň
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