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Souhrn: Dyslipidemie je jednim ze zakladnich pfiznaka metabolického syndromu. Typickym ndlezem je hypertriglyceridemie
a nizky HDL-cholesterol. Pravidelnym nalezem byvd také zvySeny apolipoprotein B100 a zvy$end koncentrace malych LDL3. Re-
dukce hmotnosti, zména stravovacich navykt a pravidelnd fyzickd aktivita jsou zdkladem lécby téro dyslipidemie. Pfi vybéru
vhodného hypolipidemika je tfeba zohlednit typ dyslipidemie. Pfi hypertriglyceridemii a nizkém HDL-cholesterolu jsou lékem
volby fibraty. Je-li zvysen LDL-cholesterol, jsou indikovany statiny. U ¢asti nemocnych s metabolickym syndromem je vhodna
lécba kombinaci statinu s fibratem.
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Dyslipidemia and metabolic syndrome

Summarz: Dyslipidemia is common part of the metabolic syndrome. The typical lipid disorders are hypertrigylceridemia and
low HDL-cholesterol. Elevation of small LDL3 and apolipoprotein B100 are also present in most patients. Weight reduction,
diet and regular physical activity are the most effective way how to treat this type of dyslipoproteinemia. Before hypolipidemic
drug therapy is started, type of dyslipidemia must be considered. Fibrates are recommended in patients with hypertriglyceride-
mia and low HDL-cholesterol. When high LDL-cholesterol is present, statin therapy is recommended. In some patients therapy
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with both fibrate and statin is needed to reach target lipid levels.
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Uvod

Dyslipidemie (DLP) patfi mezi za-
kladni kritéria pro stanoveni diagné-
zy metabolického syndromu a u vétsi-
ny nemocnych je jeho pravidelnou
soucdsti. Neni pochyb o tom, ze
u téchto nemocnych se DLP podili na
rozvoji kardiovaskuldrnich komplika-
ci. DLP se miize projevit diive nez né-
které ostatni ptiznaky metabolického
syndromu. DLP u nemocnych s meta-
bolickym syndromem je charakterizo-
vana predevsim hypertriglyceridemii
a snizenim HDL-cholesterolu. Hyper-
triglyceridemii se v tomto pfipadé ro-
zumi zvy$eni koncentrace triglyceri-
da >1,7 mmol/l a snizeni HDL-cho-
lesterolu <1,0 mmol/l u muzi
a <1,2 mmol/l u Zen. Charakeeristic-
kou triddu DLP pak dopliuje pii-
tomnost zvy$ené koncentrace vysoce
aterogenni frakce lipoproteint o niz-
ké hustoté, tzv. malych denznich LDL
(frakce LDL3). Pii podrobnéjsim vy-
Setfeni nemocnych pak mutiZeme na-
lézt i dalsi odchylky v lipidovém
spektru: pravidelné byva zvysena kon-
centrace apolipoproteinu B100, ¢asto

je prodlouzena postprandidlni lipe-
mie a je zvySeny apolipoprotein C IIL
Také koncentrace celkového choleste-
rolu miize byt zvySend, koncentrace
LDL-cholesterolu ale byva casto nor-
malni. Zvyseni celkového cholestero-
lu je zptisobeno predevsim zvySenim
koncentrace cholesterolu ve frakci
VLDL (nékdy i IDL). Pravidelné je
zvySend hladina volnych mastnych
kyselin v séru. Pfi posuzovani vypo-
¢tenych parametrii byva zvysend kon-
centrace non HDL-cholesterolu.

Mechanizmus rozvoje DLP

Jednim z kli¢ovych mechanizmi, kte-
ry se v rozvoji DLP u metabolického
syndromu uplatiiuje, je zvySena hladi-
na volnych mastnych kyseliny v krvi.
Mastné kyseliny, odstépené z trigly-
ceridil krevnich lipoproteinti v kapi-
larach tukové tkané, jsou v adipocy-
tech za fyziologickych okolnosti opét
reesterifikovany na zasobni triglyce-
ridy. Tento proces je zprostfedkovan
ASP (acylation stimulatory protein),
keery je fyziologicky aktivovan inzu-
linem [24]. Inzulinorezistence alte-

ruje funkci ASP, takze volné mastné
kyseliny nejsou reesterifikoviny na
triglyceridy a vraci se krevni cestou
do jater. Jejich zvySend nabidka v jat-
rech indukuje zvysenou syntézu tri-
glyceridi, a nasledné syntézu lipopro-
tein(i o velmi nizké hustoté (VLDL),
které jsou uvolrnovany do krve [6]. Ke
zvySené tvorbé VLDL v hepatocytech
prispiva také hyperinzulinemie v jit-
rech a nadbytek energetickych sub-
strat pfi zvySeném prijmu energie
u obéznich nemocnych [11]. Jsou
syntetizovany atypické VLDL, které
jsou velké a velmi bohaté na triglyce-
ridy. Jejich metabolizmus v krvi je
alterovan (je zpomalena jejich degra-
dace v kapilarach tukové tkiané), pro-
toze aktivita lipoproteinové lipazy je
utlumena vysokou koncentraci vol-
nych mastnych kyselin a inzulino-
vou rezistenci [20]. ZvySend syntéza
a zpomalené odbouravani lipopro-
teint bohatych na triglyceridy (VLDL,
ale také chylomiker a IDL) vede k roz-
voji hypertriglyceridemie.

Stejné priciny, které vedou k alte-
raci metabolizmu VLDL, zptsobuji
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Tab. 1. Cilové hodnoty
krevnich lipida platné

do roku 2003.

Celkovy cholesterol < 5,0 mmol/1
LDL cholesterol < 3,0 mmol/1
Triglyceridy < 2,0 mmol/1
HDL cholesterol > 1,0 mmol/1

také ,zpomaleni“ metabolizmu na
triglyceridy bohatych chylomiker.
Dusledkem je prodlouzena post-
prandialni lipemie. Ta se muize pro-
jevit tim, Ze u nemocnych s metabo-
lickym syndromem nalézdme casto
lehce chylézni sérum, i kdyz je dodr-
zena predepsana doba la¢néni pred
odbérem krve. Zpomalené odbouri-
vani chylomiker vede k tomu, Ze se
zvySuje koncentrace nejen chylomi-
ker, ale 1 jejich ,zbytk“ (remnant-
nich ¢astic). Chylomikra sama o so-
bé nejsou aterogenni, jejich zvySena
koncentrace nezvySuje riziko ate-
rosklerézy. Naproti tomu ,remnan-
ta“ chylomiker jsou silné aterogenni,
jsou cytotoxickd a pfi jejich zvySené
koncentraci se zvysuje i koagulacni
aktivita faktoru VII [27]. ProdlouZe-
nd postprandidlni lipemie se proto
podili na zvyseném riziku kardiovas-
kuldrnich komplikaci u nemocnych
s metabolickym syndromem.

Castice VLDL (a také chylomikra
a Castice remnantni) nesou nejen tri-
glyceridy, ale i vyznamné mnozstvi
cholesterolu. Jejich zvysena koncentra-
ce se proto v laboratornim nalezu mi-
Ze projevit jako mirné zvyseni celkové-
ho cholesterolu. Zvyseni celkového
cholesterolu u nemocnych s metabo-
lickym syndromem je tedy zptisobe-
no vétsinou zvy$enim VLDL-choles-
terolu, nikoliv LDL-cholesterolu.

Lipoproteiny bohaté na triglyceri-
dy (VLDL) jsou fyziologicky odbou-
ravany na intermedidlni ¢astice (IDL),
a z nich pak odstépenim dalsi ¢asti
triglycerida Géinkem jaterni lipazy
vznikaji ¢astice LDL. Pfi hypertrigly-
ceridemii je zintenzivnéna vymeéna
esterifikovaného cholesterolu a trigly-
ceridti mezi asticemi HDL a VLDL.
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Tab. 2. Cilové hodnoty krevnich lipid podle doporuceni z roku 2003.

Sekundairni prevence,

Primarni prevence

velmi vysoké riziko - stfedni

v primarni prevenci a nizké riziko
Celkovy cholesterol < 4,5 mmol/l < 5,0 mmol/1
LDL cholesterol < 2,5 mmol/1 < 3,0 mmol/1
Triglyceridy < 1,7 mmol/l < 2,0 mmol/1
HDL cholesterol > 1,0 mmol/l (muzi) > 1,0 mmol/l

> 1,2 mmol/I (zeny)

Vznikaji tak atypické lipoproteiny, ze
kterych se tvofi mensi ¢astice LDL nez
za fyziologickych okolnosti. Ty nesou
méné esterifikovaného cholesterolu
nez fyziologicky se vyskytujici vétsi
LDL. Jsou oznacovany jako malé den-
zni LDL3. Mnozstvi LDL3 v krvi je tak
zavislé na koncentraci triglyceridii: pfi
koncentraci triglyceridil < 1,7 mmol/l
je tvorba LDL3 minimaélni, pfi vzestu-
pu triglyceridd > 1,7 mmol/l se jejich
podil na celkovém mnozstvi LDL vy-
znamné zvy$uje. Proto je u nemoc-
nych s metabolickym syndromem po-
vazovdna za optimalni koncentrace
triglyceridii < 1,7 mmol/L

Kazda ¢éstice LDL nese na svém po-
vrchu jednu molekulu apolipoprotei-
nu B100 (liganda pro vazbu na LDL
receptor). Malé LDL obsahuji méné
cholesterolu nez vétsi LDL, takze i pfi
jejich zvyseném poctu muze byt nor-
maln{ koncentrace LDL-cholesterolu.
ProtoZe ale nesou na svém povrchu
vzdy 1 molekulu apolipoproteinu
B100, byva zvysena koncentrace apo
B100. Z hlediska interpretace labora-
tornich nélezt je ale tfeba upozornit,
ze koncentrace apolipoproteinu B100
nemusi korelovat s koncentraci ma-
lych denznich LDL3. Neni proto
mozné tvrdit, Ze zvysena koncentrace
apo B100 pfi normélni koncentraci
LDL-cholesterolu znamend vzdy pfi-
tomnost malych LDL3.

Bylo jiz uvedeno, zZe v krevnim fe-
¢isti probihd intenzivni vyména este-
rifikovaného cholesterolu a triglyceri-
dt mezi lipoproteiny HDL (zdroj este-
rifikovaného cholesterolu) a VLDL
¢i chylomikrony (zdroj triglycerid).

Tento prenos zprostiedkuje CETP
(cholesterol ester transfer protein).
Cim vy3si je koncentrace VLDL (ne-
bo chylomiker) v krvi, tim inten-
zivnéjsi je tato vyména [7]. Vysoka
koncentrace triglyceridy bohatych
¢astic proto vede k ochuzeni ¢dstic
HDL o esterifikovany cholesterol.
Vysledkem je snizend koncentrace
HDL-cholesterolu.

Cilové hodnoty krevnich lipidu

Zvysena koncentrace triglyceridu, sni-
zena koncentrace HDL-cholesterolu
a zvy$end frakce malych LDL3 jsou
povazovany za charakteristickou ,,tria-
du“ typickou pro metabolicky syn-
drom. Kombinace uvedenych tfi me-
tabolickych odchylek v krevnich lipi-
¢asnych kardiovaskularnich kompli-
kaci [1,2,3,12,16]. Je proto zadouci
dosdhnout takovych hodnot krev-
nich lipida, které riziko kardio-
vaskuldrnich komplikaci minimali-
zuji. Evropska doporuceni pro pre-
venci ischemické choroby srdecni
v klinické praxi z roku 1998 i dopo-
ruceni ceska z roku 2000 (Doporu-
¢eni pro prevenci ischemické choro-
by srde¢ni v dospélém véku) uvadéji
cilové hodnoty krevnich lipidi, uve-
dené v tab. 1 [4,17].

Tyto cilové hodnoty byly shodné
pro primdrni prevenci i pro sekun-
darni prevenci ischemické choroby
srdeéni. Vysledky intervencnich stu-
dii ale prokazaly, Ze u vysoce riziko-
vych pacientti neni dosazeni uvede-
nych hodnot postacujici z hlediska
prevence kardiovaskuldrnich kom-
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plikaci [15]. Nejnovéjsi doporuceni
evropskych spolecnosti, prezentova-
nd na Evropském kardiologickém
kongresu v roce 2003, proto pozado-
vané limity pro vybrané skupiny po-
pulace déle zpiisnuji [8]. Stavajici cilo-
vé hodnoty ztstavaji v platnosti, ale
pro vysoce rizikové skupiny populace
(osoby s manifestnim kardiovaskular-
nim onemocnénim v prevenci a osoby
v primarni prevenci s velmi vysokym
rizikem) se dale snizuji (tab. 2).
Soucasné cilové hodnoty krevnich
lipiddi jsou podobné tém, které uda-
vaji americkd doporuceni z roku
2002 [9]. Americkd doporuceni zava-
déji navic i novy cilovy parametr ,non
HDL-cholesterol“. Ten nahrazuje
LDL-cholesterol u osob, které maji
vysokou hladinu triglyceridu (kdy ne-
Ize vypocist LDL-cholesterol). Hyper-
triglyceridémie je ¢astym ndlezem pra-
vé u nemocnych s metabolickym syn-
dromem. Hodnotu non HDL-chole-
sterolu ziskdme prostym odpoctem:

non HDL-cholesterol = celkovy
cholesterol — HDL-cholesterol.

Cilové hodnoty ,non HDL-choles-
terolu® jsou o 0,8 mmol/l vyssi, nez
je cilové hodnota LDL-cholesterolu
(tab. 3). Vyznam ,non HDL-choles-
terolu“ vychdzi ze skute¢nosti, zZe ate-
rogenni nejsou pouze castice LDL,
ale 1 dalsi lipoproteiny bohatsi
triglyceridy (IDL, zbytky chylomiker
aVLDL). Hodnota non HDL-choles-
terolu tak upozorfiuje na zvySenou
koncentraci vSech aterogennich li-
poproteint, nejen LDL (LDL, IDL,
VLDL, remnanta chylomiker).

Létha dyslipidemie u metabolického
syndromu

Zmény Zivotniho stylu

Prvotnim cilem v 1é¢bé osob s meta-
bolickym syndromem, ktery miize
lécit ¢i eliminovat nejen dyslipide-
mili, ale i ostatni rizikové faktory (hy-
perinzulinemii, hyperglykemii, hy-
pertenzi), musi byt snaha o trvalé
zmény zivotniho stylu. Jednd se o ty-
to pozadavky:

Tab. 3. Srovnani cilovych hodnot non HDL cholesterolu

a LDL cholesterolu.

Sekundarni prevence,

Primarni prevence

velmi vysoké riziko - stiedni
v primarni prevenci a nizké riziko
LDL cholesterol < 2,5 mmol/1 < 3,0 mmol/1
Non HDL cholesterol < 3,3 mmol/l < 3,8 mmol/l
- zvy$enti fyzické aktivity lativné snaze dosazitelny, nez redukce

- redukeci télesné hmotnosti
- zména stravovacich navyka
- z4kaz koufeni.

Zvyseni fyzické aktivity

Z hlediska DLP ma pravidelna fyzic-
ka aktivita tyto pfiznivé acinky: sni-
Zuje triglyceridy a non HDL-choleste-
rol, zvy$uje HDL-cholesterol a ¢astec-
né snizuje LDL-cholesterol, pokud
byl zvy$eny. Fyzicka aktivita by méla
byt ,Sita na miru“ kazdému nemoc-
nému s metabolickym syndromem
a méla by odpovidat jeho zdravotni-
mu stavu. Pritom se nemusi jednat
o cviceni vysoké intenzity. I pohybo-
vé aktivita mirné intenzity, je-li pra-
videlnd, md pfiznivy metabolicky
efekt a zlepSuje stav kardiovaskular-
niho aparatu [13].

Redukce télesné hmotnosti

Na kazdy kilogram redukce hmotnos-
ti dochazi ke snizeni hladiny triglyce-
ridt o 2-3 %, zvySeni HDL-choleste-
rolu o 1-2 %, snizuje se celkovy
(1LDL) cholesterol asi o 1 %. Tento
efekt se ale projevi az po urcité dobé
latence po redukci hmotnosti, kdy se
hmotnost nemocného stabilizuje.
V prvni fazi hubnuti nemusi byt tyto
zmény patrné, nékdy dokonce miize
dojit prechodné i k vzestupu LDL-cho-
lesterolu a poklesu HDL-cholestero-
lu, coz mitize ptsobit na nemocného
i lékafe demotiva¢né. Neni také nut-
né dosazeni idedlnich hodnot body
mass indexu (25 kg/m?). Ke zlepseni
metabolického syndromu mtize po-
stacovat redukce hmotnostiasio 5 az
10 %. To ma vyznam i z hlediska psy-
chiky nemocného, protoze to je cil re-

k ideadlni hodnoté BML

Zména stravovacich navyka

Dietni opatfeni pfi 1écbé DLP u me-
tabolického syndromu se vyznamné
nelisi od standardnich doporuceni

k lé¢bé nemocnych s dyslipidemii.

Hlavni zasady jsou nasledujici:

1. Tuky maji tvofit 25-30 % denniho
kalorického pfijmu, z toho:

- nasycené tuky < 7 % denniho
energetického prijmu

- mononenasycené tuky < 20 %
denniho energetického piijmu

- polynenasycené tuky < 10 %
denniho energetického piijmu

- ptijem cholesterolu < 200 mg/den.

2. Bilkoviny maji tvofit < 15 % kalo-
rického piijmu.

3. Obsah rostlinné vlakniny
(rozpustnd vldknina) m4 byt
10-20 g/den.

4. Nejméné Skrat denné m4 byt zafa-
zena na jidelnicek zelenina a ovoce.

5. Je tfeba omezit konzumaci alkoho-
lu (alkohol zvysuje triglyceridy, je

pomérné bohatym zdrojem kalorii).

Z3ikaz koureni

Kromé vSeobecné znamych negativ-
nich G¢inkd na kardiovaskuldrni apa-
rat md koufeni i pfimy vliv na krevni
lipidy - snizuje HDL-cholesterol. Ne-
kouftent je jednou ze zakladnich pod-
minek k tomu, aby se podatilo zvysit
hladinu HDL-cholesterolu.

Farmakoterapie DLP u metabolického
syndromu

Zahajeni farmakoterapie

Pokud se ani pri kvalifikované odbor-
né pomoci dlouhodobé nedafi do-
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Tab. 4. Fibraty dostupné na nasem trhu a jejich bézné davkovani.

Genericka latka Nazev léku Davkovani
Bezafibrat Regadrin B 3 x 200 mg
Fenofibrat Lipanthyl (140M, 200M, 1 x 140-267 mg/den
267M, SUPRA), Hypolip, dle preparirtu,
Suprelip, Apo-Feno, Lipirex, primérné
Fenofibrate BMS 200 mg/den
Ciprofibrat Lipanor 1 x 100 mg/den

Tab. 5. Statiny dostupné na nasem trhu a jejich primérna

denni divka.

Genericky nazev Nazev léku Davkovani

Atorvastatin Sortis 5-20 mg

Fluvastatin Lescol 20-80 mg

Lovastatin Mevacor, Apo-lovastatin, 20-40 mg
Holetar, Medostatin

Pravastatin Lipostat 20-40 mg

Simvastatin Zocor, Simgal, Simvacard, 10-40 mg

Simvax, Simirex, Simvor, Vasilip

sahnout cilovych hodnot krevnich li-
pidii zménami zivotniho stylu, je na
misté zvazit moznosti farmakotera-
pie. Pii volbé hypolipidemika je vzdy
potieba vychazet z konkrétniho né-
lezu v krevnich lipidech [25]. Pred
nasazenim léku je nutné opakované
vySetfeni krevnich lipidit k potvrzeni
konkrétnitho typu DLP. Hladina
krevnich lipida pfed zahdjenim
farmakoterapie md byt stabilni, aby
bylo mozno posoudit t¢inek nasaze-
ného 1éku [23]. Pokud hladina krev-
nich lipida v obdobni bez farmako-
terapie vyrazné kolisq, neni mozné
posoudit, zda je zména krevnich lipi-
dt po nasazeni léku zptisobena 1é-
kem nebo zda by k ni doslo i bez
farmakoterapie. Tyka se to predevsim
nemocnych s diabetes mellitus nebo
osob s abtizem alkoholu. Dekompen-
zace diabetu (i zvy$end konzumace
alkoholu) vede k rozvoji sekundarni
DLP (predevsim se zvysuji triglyceri-
dy). Farmakoterapie této sekundarni
DLP neni Uspés$nd. Je nutné odstra-
nit pri¢iny sekundirni DLP (kom-
penzace diabetu, omezeni alkoholu),
coz vede pomérné rychle k dpravé

DLP. Krevni lipidy u nemocnych
s diabetes mellitus maji byt vySetfeny
pouze v obdobi uspokojivé kompen-
zace diabetu.

Volba léku

Fibraty

Pokud md nemocny DLP typickou
pro metabolicky syndrom (sniZeny
HDL-cholesterol, zvysené triglyceri-
dy, cilovy LDL-cholesterol), je vhod-
né zvazit lé¢bu fibraty [5,9,19]. Fib-
raty priznivé ovliviiuji vSechny uve-
dené metabolické odchylky: zvysuji
HDL-cholesterol, snizuji triglyceridy
a redukuyji frakci malych LDL3 [26].
U nemocnych s timto typem dyslipi-
demie snizuji kardiovaskuldrni mor-
biditu i mortalitu v sekunddrni
i v primarni prevenci ICHS [10,14,
18]. Fibraty dostupné v soucasnosti
na nasem trhu a jejich davkovani
jsou uvedeny v tab. 4. Gemfibrozil jiz
neni na nasem trhu k dispozici.

Statiny

Jsou indikovany vzdy u nemocnych
se zvySenou hladinou LDL-choleste-
rolu, preferovany jsou u nemocnych

v sekundarni prevenci [4,9,17]. Acko-
liv zvySena koncentrace LDL-choles-
terolu neni typickym nélezem u pa-
cienttl s metabolickym syndromem,
fada z nich nedosahuje cilovych hod-
not pro LDL-cholesterol napf. proto,
ze trpi nékterou z jinych, geneticky
podminénych DLP [23]. U téchto
osob jsou statiny lékem prvni volby,
protoze kardiovaskularni
mortalitu a morbiditu. U nemocnych
v sekundarni prevenci ICHS a u mu-
z0 s velmi vysokym rizikem v primadr-
ni prevenci ICHS snizuji i celkovou
mortalitu, pokud maji jako vychozi
parametr zvySeny LDL-cholesterol
[15,21,22]. Davku statinu je vhodné
postupné titrovat nebo volit rtizné
ucinné statiny tak, abychom dosihli
cilové hodnoty LDL-cholesterolu. Sta-
tiny dostupné na nasem trhu a jejich
bézné davkovani jsou uvedeny v tab. 5.

snizuji

Pryskyrice

(sekvestranty Zlucovych kyselin)

Tyto 1éky nejsou vétsinou k 1écbé
DLP u nemocnych s metabolickym
syndromem vhodné. Snizuji pouze
LDL-cholesterol, nemaji vliv na hla-
dinu HDL-cholesterolu a mohou
zvySovat hladinu triglycerida.

Kombinace hypolipidemik

U casti nemocnych s metabolickym
syndromem s kombinovanou dyslipi-
demii (zvySené triglyceridy, zvySeny
LDL-cholesterol, snizeny HDL-cho-
lesterol) nemusi stacit monoterapie
statiny nebo fibraty k dosazeni cilo-
vych hladin krevnich lipida. U osob
v sekundarni prevenci nebo ve vyso-
kém riziku v primarni prevenci je
¢asto indikovana kombinovand lé¢-
ba statin + fibrat. Tato kombinace je
vétsinou dostatecné Gc¢inna k dosa-
zeni optimélnich hodnot krevnich
lipida, ale na druhé strané je tfeba
zvazit to, ze miize znamenat vyssi ri-
ziko nezadoucich acink, predevsim
riziko myopatie. Mél by ji proto radé-
ji zahajovat lékaf, ktery ma s tako-
vouto 1écbou dostate¢né zkusenosti.
Nevhodny pro tuto kombinovanou
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lécbu je gemfibrozil, ktery ale jiz od
roku 2003 neni na nasem trhu.

Dalsi hypolipidemika

Kyselina nikotinovd

Zatim neni na naSem trhu, ale jeji
dovoz je planovan. Je zatim nejicin-
néjsim lékem ke zvy$eni HDL-cho-
lesterolu a efektivné snizuje jak trigly-
ceridy, tak i cholesterol. U nemoc-
nych s metabolickym syndromem je
tieba zvazit, ze v nékterych pfipa-
dech muiZe zvysovat glykemii.

Ezetimib

Je jiz zaregistrovan a v roce 2004 by
jiz mél byt k dispozici. Jde o selektiv-
ni inhibitor resorpce cholesterolu
v enterocytech. Bude indikovin pre-
devsim jako 1ék do kombinace se sta-
tiny u nemocnych, u kterych mono-
terapie statiny nesta¢i k dosazeni ci-
lovych hodnot LDL-cholesterolu.
U osob s metabolickym syndromem
proto nebude tézisté jeho pouziti.

Thiazolidindiony nové generace

Zatim nejsou v klinickém pouziti.
Mechanizmus jejich acinka je po-
dobny jako u fibrata, tj. stimulace ja-
dernych receptort PPAR. Maji ticin-
ky hypolipidemické i antidiabetické
a budou to v budoucnosti pravdépo-
dobné velmi vhodné léky pro nemoc-
né s metabolickym syndromem.
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