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Doporučený postup

Úvod
Dyslipidémie (dyslipémie, dyslipopro-
teinémie –  DLP) predstavujú široké 
spektrum lipidových abnormalít a majú 

významné miesto v prevencii a liečbe or-
gánovovaskulárnych chorôb [1– 125]. 
Metabolizmus lipidov môže byť poru-
šený viacerými cestami, ktoré potom 

vedú nielen k zmenám v ich sérových 
hladinách, ale tiež k zmenám ich funk-
cie [89]. Tieto zmeny interaktívne s os-
tatnými vaskulárnymi rizikovými fak-
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Súhrn: Cieľ: Úlohou tohto Odporúčania Angiologickej sekcie Slovenskej lekárskej komory (AS SLK, 2013) je zamerať sa na ostatné eu-
rópske odporúčania o manažmente dyslipidémií, ako aj výsledky založené na medicíne dôkazov (EBM) s cieľom určiť ich príspevok 
k rozšíreniu našich vedomostí o redukcii reziduálneho orgánovovaskulárneho rizika. Diskusia: Metabolizmus lipidov môže byť porušený 
viacerými cestami, ktoré potom vedú nielen k zmenám v ich sérových hladinách, ale tiež k zmenám ich funkcie. Tieto zmeny interaktívne 
s ostatnými vaskulárnymi rizikovými faktormi a s endotelovou dysfunkciou následne ovplyvňujú rozvoj aterosklerózy a iných cievnych 
chorôb. Dyslipidémie predstavujú široké spektrum lipidových abnormalít a zaujímajú dôležité miesto v orgánovovaskulárnej prevencii. 
Majú vzťah aj k iným ochoreniam (sekundárne formy) alebo spoluúčinkujú s genetickými faktormi a faktormi vonkajšieho prostredia. Ich 
klinický význam sa odlišuje v rôznych podskupinách pacientov v závislosti od genetických predispozícií a prítomných komorbidít. Preto je 
tak významné určiť prítomné globálne kardio-vaskulárne riziko. Optimálna výška LDL-cholesterolu je primárnym cieľom v strategických 
liečebných preventívnych postupoch. V súčasnosti sa však čoraz väčšia pozornosť venuje aj úlohe zápalu, hladinám HDL-cholesterolu 
a triacylglycerolov v súvislosti s rizikom procesu aterosklerózy. Statíny sú základným pilierom liečby dyslipidémií. Avšak napriek intenzív-
nemu manažmentu všetkých konvenčných vaskulárnych rizikových faktorov a intenzifi kovanej liečbe statínmi ostáva reziduálne orgáno-
vovaskulárne riziko stále vysoké. Preto sa pozornosť obracia na hľadanie miesta kombinovanej antidyslipidemickej liečby a vývoj nových 
antidyslipidemík. Záver: Preventívne stratégie orgánovovaskulárnych chorôb sú zamerané na efektívnu modifi káciu vaskulárnych rizikových 
faktorov prostredníctvom liečebných metód podporovaných výsledkami medicíny dôkazov (EBM).
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Management of dyslipidaemias –  present and future. Guidelines of the Angiology Section of the Slovak Medical Chamber (2013)

Summary: Aim: The aim of Guidelines of the Angiology Section of the Slovak Medical Chamber is to address a last European guidelines 
for the management of dyslipidaemias, as well as results in evidence-based- medicine (EBM) in order to assess their contribution to 
our expanding knowledge on reducing of residual organovascular risk. Discussion: Lipid metabolism can be disturbed in different ways, 
leading to changes in plasma lipoprotein function and/ or levels. This by itself and through interaction with other vascular risk factors 
and endothelial dysfunction may affect the development of atherosclerosis and other vascular diseases. Therefore, dyslipidaemias cover 
a broad spectrum of lipid abnormalities, some of which are of great importance in organovascular prevention. Dyslipidaemias may be 
related to other diseases (secondary dyslipidaemias) or to the interaction between genetic predisposition and environmental factors. 
Dyslipidaemias may also have a different meaning in certain subgroups of patients which may relate to genetic predisposition and/ or 
co- morbidities. This requires particular attention complementary to the management of the total CV risk. Optimal LDL-cholesterol levels 
are the primary strateging task in the therapeutical preventive approaches. However, at present increasing attention has focused on the 
role of infl amation, levels of HDL-cholesterol and triglycerides in the process of atherosclerosis. Statins represent basic pillar in dyslipi-
demia treatment. Despite the intensive management of all conventional vascular risk factors and the intensified treatment with statins, 
residual organovascular risk remains high. Therefore the interest is focused on fi nding the place of combined antidyslipidemic treatment 
and the development of new antidyslipidemics. Conclusion: Strategies for preventing of organovascular diseases have emphasized vascular 
risk factors effective modifi cation using treatment approaches supported by evidence-based- medicine (EBM).
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tormi a s endotelovou dysfunkciou 
následne ovplyvňujú rozvoj ateroskle-
rózy a iných cievnych chorôb [38– 49,51,
52,68,77,78,109]. Vznikajú v dôsledku 
zvýšenej syntézy a/ alebo zníženého ka-
tabolizmu lipoproteínov. Rozdeľujú sa 
všeobecne na geneticky podmienené 
primárne DLP (familiárna hypercho-
lesterolémia, familiárna polygénová 
hypertri acylglycerolémia, defekt apoli-
poproteínu B, polygénová hypercholes-
terolémia, familiárna kombinovaná hy-
perlipidémia) a sekundárne DLP, ktoré 
sú prejavom iných základných chorôb 
a porúch. Ich klinický význam sa odli-
šuje v rôznych podskupinách pacientov 
v závislosti od genetických predispozícií, 
hlavnej choroby (orgánovovaskulárnej 
choroby), zá kladnej choroby (konkrét-
nej vaskulárnej artériovej choroby –  mor-
bus principalis) a prítomných komorbi-
dít [37– 49]. Preto je vždy potrebné určiť 
prítomné celkové (globálne) kardio-vas-
kulárne riziko (GK-VR).

Stanovenie globálneho kardio-vasku-
lárneho rizika (GK-VR) podľa ostatných 
Odporúčaní ESC/ EAS (2011) [99] je za-
ložené na známom modeli SCORE (Sys-
tematic Coronary Risk Estimation), do 
ktorého sa okrem pôvodných 5 premen-
ných (vek, pohlavie, fajčenie, sTK, cel-
kový cholesterol v sére) včlenila aj hod-
nota HDL-cholesterolu. Rozlišuje krajiny 
s nízkym rizikom (Belgicko, Francúz-
sko, Grécko, Luxembursko, Portugalsko, 
Španielsko, Taliansko) a ostatné vysoko-
rizikové krajiny, kam patrí Česko aj Slo-
vensko. Finálne skóre, ktoré poukazuje 
na absolútne riziko letálnych kardiovas-
kulárnych príhod v priebehu nasledujú-
cich 10 rokov, má potom 4 stupne ri-
zika: veľmi vysoké (riziko podľa tabuliek 
SCORE pre Slovensko ≥ 10 %); vysoké (ri-
ziko podľa SCORE ≥ 5 a < 10 %); stredné 
(riziko podľa SCORE ≥ 1 a < 5 %); nízke 
(riziko podľa SCORE < 1,0 %). Z hľa-
diska dyslipidémie sa rozoznávajú vy-
soko rizikové (≥ 5 %) a nízko rizikové 
(≤ 5 %) skupiny pacientov. Konverzia 
kardiovaskulárneho rizika na globálne 
kardio-vaskulárne riziko (GK-VR) vy-
žaduje vynásobiť túto hodnotu 3 (× 3) 
u mužov a 4 (× 4) u žien [99].

Riziko vyššie, ako uvádzajú tabuľky, 
je prítomné u osôb s centrálnou obe-
zitou, u osôb so sedavým spôsobom 
života, s pozitívnou anamnézou pred-
časného výskytu kardiovaskulárnej 
choroby, u sociálne deprivovaných je-
dincov, u osôb s nízkymi hladinami 
HDL-cholesterolu a vysokými hladi-
nami triacylglycerolov, so zvýšenými 
hladinami fi brinogénu, homocys teínu, 
apo B lipoproteínu, Lp(a), hsCRP, 
u osôb s familiárnou hypercholestero-
lémiou, u diabetikov 2. typu (5-krát vyš-
šie riziko pre ženy- diabetičky a 3-krát 
vyššie u mužov- diabetikov v porovnaní 
s nediabetikmi) a u osôb s chronickým 
obličkovým ochorením [99].

Riziko nižšie, ako uvádzajú tabuľky, 
je u osôb s veľmi vysokými hladinami 
HDL-cholesterolu a s rodinnou anam-
nézou dlhovekosti [99].

Relatívne nová je koncepcia konti-
nuálneho zvyšovania rizika, ktorá vy-
chádza z pozorovaní, že riziko stúpa 
kontinuálne s úrovňou jednotlivých ri-
zikových vaskulárnych faktorov (napr. 
hladiny cholesterolu či hodnoty krv-
ného tlaku atď.). Aktuálne platné roz-
hodovacie hodnoty sú určené skôr 
arbitrárne na základe toho, od akej 
hodnoty bol zreteľný benefi t interven-
cie v klinických štúdiách. Ďalšou novin-
kou je nová tabuľka, ktorá umožňuje 
posúdiť nie absolútne, ale relatívne ri-
ziko u mladých osôb. V mladom veku 
vychádza absolútne riziko prakticky 
vždy veľmi nízke. Za týmto absolútne 
nízkym rizikom sa ale môže skrývať vy-
soké relatívne riziko, vyžadujúce in-
tervenciu životného štýlu. Na výpočet 
rizika s použitím hodnoty HDL-choles-
terolu sa používajú nové samostatné 
tabuľky pre hodnoty HDL-cholesterolu 
0,8; 1,0; 1,4 a 1,8 mmol/ l. Výpočet sa 
dá urobiť tiež elektronicky na adrese 
www.heartscore.com [99].

Klinický obraz dyslipidémií
Je typické a časté, že klinický prie-
beh je dlho latentný/ asymptomatický 
(C0/ C1) a prvým manifestným klinic-
kým prejavom sa stane až niektorá or-
gánovovaskulárna artériová ische-

mická choroba, napr. srdcovocievna 
(kardiovaskulárna), mozgovocievna 
(cerebrovaskulárna), končatinovo-
cievna (extremitovaskulárna), oblič ko -
vocievna (renovaskulárna), pohlavno -
cievna (genitovaskulárna), pľúcno-
cievna (bronchopulmovaskulárna),
pečeňovocievna (hepatovaskulárna),
črevnocievna (gastrointestino me zen-
  teriálnovaskulárna), kostnokĺbovosva-
lovocievna (osteoartromuskulovas-
kulárna), kožnocievna (dermovasku-
lárna), očnocievna (okulovaskulárna), 
ušnocievna (otovaskulárna) a iné or-
gánovovaskulárne choroby na pod-
klade aterosklerózy (E1) [43,47] 
a/ alebo ďalších artériových cievnych 
chorôb (E2– E19) [43,48] v rôznom kli-
nickom štádiu (C2– C4) [40,41,45,46], 
ale aj iné choroby, napr. akútna pan-
kreatitída a ďalšie [37– 49].

Vyšetrenie pacienta 
s dyslipidémiou
Vždy je potrebná podrobná cielená 
anamnéza a celkové fyzikálne vyšetrenie 
so zameraním na kvalitné zistenie vas-
kulárneho rizikového profi lu. Hľadáme 
najmä xantelazmy, xantómy, arcus li-
poides cornae, detailne vyšetrujeme 
cievy (základné a funkčné fyzikálne vas-
kulárne testy) [2,37– 49,72–74]. K po-
mocným dia gnostickým metódam 
patria vyšetrenia krvi, moču, mikroal-
buminúria, EKG, echovaskulograf ia, 
funduskopia. Medzi špeciálne patria 
vyšetrenia hladiny hormónov štítnej 
žľazy (fT4, TSH), apoproteínov B, E,
genotypizácia [96,99], kvantitatívne 
stanovenie lipoproteínových subfrak-
cií Quantimetrix Lipoprint LDL sys-
témom [57,85– 88] a Lipoprint HDL 
systémom [79,85– 88].

Lipidový screening obsahuje stanove-
nie celkového cholesterolu, HDL-choles-
terolu a LDL-cholesterolu, triacylglyce-
rolov –  povinne u pacientov s pozitívnou 
RA orgánovovaskulárnou chorobou, 
u pacientov s už dokázanou orgáno-
vovaskulárnou chorobou, u diabetikov 
2. typu, u fajčiarov, u hypertenzikov, 
u osôb s centrálnou obe zitou, s chro-
nickými zápalovými chorobami, s chro-
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drómom [41] a u diabetikov 2. typu 
s aterogénnou zmiešanou dyslipidé-
miou sa využíva kombinovaná liečba 
statínov s fi brátmi, najmä s fi brátmi 
3. generácie, napr. fenofi brát (nemi-
kronizovaný, mikronizovaný, supra-
mikronizovaný a vo forme nanočastíc –  
nanofi brát [71]). Fenofi brát je účinný, 
bezpečný a dobre tolerovaný liek v mo-
noterapii i v kombinovanej liečbe. 
Vývoj novších liekových foriem viedol 
k zlepšeniu jeho bio logickej dostup-
nosti, nezávislosti od príjmu potravy 
alebo času užívania, a tým aj zlepšeniu 
adherencie [80,82,99,112– 114].

Kombinovaná liečba statínov s ezeti-
mibom v doterajších štúdiách zatiaľ ne-
potvrdila zníženie orgánovovaskulárnej 
morbidity a mortality, avšak účinnej-
šie znižuje hladinu LDL-cholesterolu 
a triacylglycerolov [32,50,61,99,117], 
pri f ixnej kombinácii simvastatínu 
a ezetimibu [6,29], ktorá je registro-
vaná aj v Slovenskej republike (Inegy), 
sa ale zistilo tiež zníženie výskytu zá-
važných kardiovaskulárnych príhod 
o 17 % [6].

Kombinovaná liečba s kyselinou ni-
kotínovou (niacínom) nemá v medi-
cíne dôkazov žiadnu oporu [11,53], 
napriek tomu, že liečba kyselinou niko-
tínovou patrí k najstaršej liečbe modifi -
kujúcej lipidy (Tredaptive s laropipran-
tom bol nedávno stiahnutý na návrh 
EMA z trhu). Obdobne je to pri kom-
binovanej liečbe so sekvestrantami žl-
čových kyselín (živicami), prípadne 
s novšími antidyslipidemikami. Treba 
poznamenať, že existujú fi xné kombi-
nácie statínov aj s inými kardiovasku-
lárnymi liekmi. V SR je napr. k dispo-
zícii f ixná kombinácia atorvastatínu 
s amlodipínom (originál: Caduet a Di-
cartil; Amlator), ktorá rieši naraz 2 fak-
tory celkového kardio-vaskulárneho ri-
zika pacienta (dyslipidémiu i artériovú 
hypertenziu).

Čoraz častejšie sa potvrdzuje fakt za -
kotvený aj v ostatných odporúča-
niach [99], že kombinovaná anti-
dyslipidemická liečba prináša bene-
fi ty navyše od intenzifi kovanej liečby 
statínmi [30].

rol) znižuje hladinu LDL-cholesterolu 
o 7– 10 % [4,7,44,64,66,92,99]. Viac 
a pravidelne sa pohybovať! (kinezio-
prevencia, kinezioterapia) [16– 18,
44,92,99] –  sú 3 základné nonfar-
makoprofylaktické vaskuloprotektívne
imperatívy zdravého životného štýlu 
a prevencie nielen orgánovocievnych ar-
tériových ischemických chorôb, ale všet-
kých cievnych chorôb [38– 48,93,115].

Farmakoterapia dyslipidémií
Statíny sú základným pilierom far-
makoterapie dyslipidémií (lovastatín, 
simvastatín, pravastatín, fl uvastatín, 
atorvastatín, rosuvastatín, pitavasta-
tín). Statíny sa líšia nielen svojimi li-
pidovými a pleiotropnými účinkami, 
ale aj rozdielnym efektom na morbi-
ditu a mortalitu pacientov v rôznych 
preddefi novaných skupinách a s roz-
dielnym bezpečnostným prof ilom. 
Každý pokles hladiny LDL-cholesterolu 
o 1,0 mmol/ l zníži riziko závažných or-
gánovovaskulárnych príhod približne 
o 20 %. Intenzívna liečba statínom voči 
štandardnej liečbe statínom znižuje 
pokles závažných kardiovaskulárnych 
príhod o 15 % [5]. O účinnosti a bez-
pečnosti štandardnej i vysokodávko-
vanej statínovej liečbe je už dosta-
tok dokladov [5,21,26,31,35,36,58, 
63,91,92,97,99,101,102]. Avšak na-
priek intenzívnemu manažmentu všet-
kých konvenčných vaskulárnych riziko-
vých faktorov a intenzifi kovanej liečbe 
statínmi ostáva reziduálne orgánovo-
vaskulárne riziko stále vysoké [34,99] 
a naviac sa pozoruje vyšší výskyt zná-
mych nežiaducich účinkov, predovšet-
kým myopatie/ tendinopatie [101], 
diabetogénny efekt [94], pankreati-
tídy [95] a mnohé ďalšie [3,76,90]. 
Z týchto dôvodov nie je dobrá ani ad-
herencia a perzistencia na antidyslipi-
demickú liečbu [9,99]. Preto sa po-
zornosť obracia na hľadanie miesta 
kombinovanej antidyslipidemickej 
liečby a vývoj nových antidyslipidemík.

U vysokorizikových osôb, v prí-
pade nedosiahnutia cieľových hod-
nôt LDL-cholesterolu a predovšetkým 
u pacientov s angiometabolickým syn-

nickou obličkovou chorobou. Vyšetre-
nia apo B, apo B/ apo A, LP(a) sa robia 
iba u osôb s pozitívnou anamnézou 
predčasného výskytu orgánovovasku-
lárnej choroby [99].

Liečba
Liečba modifi kujúca dyslipidémie (an-
tidyslipidemická liečba) závisí od vý-
chodiskového stavu pacienta, v kto-
rom zohráva hlavnú úlohu stanovenie 
individuálneho globálneho kardio-
vaskulárneho rizika. Podľa ostat-
ných odporúčaní už nie je dominant-
ným cieľom celkový cholesterol, i keď 
ostal ešte v tabuľkách SCORE. Hlav-
ným terapeutickým cieľom sa stala re-
dukcia sérovej hladiny LDL-choleste-
rolu [99]. U pacientov s veľmi vysokým 
rizikom sa odporúča cieľová hodnota 
LDL-cholesterolu v sére < 1,8 mmol/ l 
alebo pokles z východiskovej hla-
diny o vyše 50 %. U pacientov s vyso-
kým rizikom je cieľová terapeutická 
hodnota LDL-cholesterolu menej 
prísna: < 2,5 mmol/ l, u pacientov so 
stredným rizikom < 3,0 mmol/ l [99].

Nonfarmakoterapeutické i farmako-
terapeutické stratégie musia byť pre-
dovšetkým kauzálne (liečba základnej 
choroby pri sekundárnych dyslipidé-
miách) a musia sa odvíjať od globál-
neho kardio-vaskulárneho rizika.

Nonfarmakoterapia
Nonfarmakoterapeutický prístup sa 
považuje za základ intervencie u všet-
kých pacientov a musí byť nezastupi-
teľnou súčasťou liečby i u pacientov 
indikovaných k farmakoterapii. Ne-
fajčiť! (ukončenie/ abstinencia faj-
čenia) [38,40,41,43,92,99]; Menej 
a zdravo jesť! Diéta ovplyvňuje pro-
ces aterogenézie priamo i nepriamo 
prostredníctvom vplyvu na hladinu li-
pidov, glykémiu a vysoký krvný tlak. 
Preferuje sa príjem cereálií, zeleniny, 
ovocia, rýb, orechov, jadrovín, se-
mien a nutraceutík (sójová bielko-
vina, vlákniny, �- 3 nenasýtené mastné 
kyseliny, policosanol, červená ryža –  
monacolíny). 2 g fytosterolov (si-
tosterol, campesterol, stigmaste-
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Záver
Manažment pacientov s dyslipidé-
miami je dlhotrvajúci až celoživotný. 
Preto je potrebné venovať dostatočnú 
pozornosť kvalitnej edukácii, motivácii 
a poučeniu pacienta o nevyhnutnosti 
dodržiavania odporúčaného liečeb-
ného režimu a oboznámeniu s násled-
kami non-adherentného chovania, 
kontrolovať adherenciu a perzisten-
ciu k liečbe a trvať na permanentnom 
dodržiavaní zásad zdravého životného 
štýlu. Lekár má v tomto procese zá-
sadný význam. Predložené odporú-
čania Angiologickej sekcie SLK o ma-
nažmente dyslipidémií sú integrálnou 
súčasťou manažmentu orgánovovas-
kulárnych artériových ischemických 
chorôb a iných cievnych chorôb.
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