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Úvod
Ateroskleróza není, jak by se mohlo zdát, one
mocněním posledních dvou století. Ateroskle
rotické změny byly dokumentovány už na egypt
ských mumiích z 15. století před Kristem, 
a dokonce CT vyšetření „ledového muže“ (kom
pletně zachovalé tělo v ledovci v Jižním Ty
rolsku) prokázalo postižení karotid i s kalcifika
cemi. Název ateroskleróza je spojením řeckého 
„athera“, což je označení ovesné kaše (tento 
termín použil Celsus před dvěma tisíci let jako 
atherom – tukový tumor), a latinského „skleros“, 

tvrdý. Snad posledním pohledem do historie 
nechť je konstatování, že jedním z prvních, kdo 
se začal aterosklerotickými změnami zabývat 
a podrobněji je sledovat, byl Leonardo da Vinci.

Ateroskleróza a její rizikové faktory předsta
vují jeden z nejvýznamnějších zdravotních pro
blémů západní civilizace. Pohled na ateroskle
rózu, na kterou se po dlouhá léta pohlíželo jako 
na mechanický děj charakterizovaný prostým 
hromaděním tuků (posléze s inkrustací kal
ciem), se v posledních letech významně změnil. 
V současné době je ateroskleróza vnímána jako 

imunitně zánětlivý (reparativní?) proces, který je 
odpovědí na poškození intimy. Přestože se zdá, 
že tento pohled je zcela nový, nemůžeme upřít 
prioritu v podobných přístupech k problematice 
aterogeneze dokonce už prvním, kteří se touto 
problematikou zabývali. Rokitanský již v roce 
1855 doplnil původní představu aterogeneze – 
depozity fibrinu se sekundární akumulací lipidů 
ve stěně cévní, účastí „subklinických trombů“ 
v mechanizmu progrese onemocnění. Virchow 
potom v roce 1856 považoval za hlavní mecha
nizmus aterogeneze akumulaci lipidů. Také on 
však předpokládal, že prvním impulzem k roz
voji aterosklerózy je poranění endotelu s ná
slednou zánětlivou odpovědí.

aterogeneze
Rozvoj aterosklerózy bychom rádi zdokumen
tovali dvěma obrázky s krátkým komentářem. 
Na prvním z nich je prezentována aterogeneze 
od narození po dospělost, nebo, chcemeli, od 
infiltrace pěnových buněk po komplikovanou, 
aterotrombotickou lézi, která je příčinou akutní 
koronární příhody či jiné fatální komplikace. Fi
lozofickým poselstvím tohoto obrázku je fakt, že 
aterosklerózu musíme (měli bychom) diagnos
tikovat především včas, rozhodně dříve než 
dojde k manifestaci komplikací. A samozřejmě 
nejen diagnostikovat, ale i léčit. Tedy diagnos
tika, prevence a léčba aterosklerózy už od dět
ského věku (obr. 1)!

Druhý obrázek potom dokumentuje tradiční 
starší a současný model aterosklerózy. Atero
skleróza totiž nemusí vůbec obtulovat cévní 
lumen. Velmi často se může aterosklerotická 
léze vyvíjet ve stěně. To pak vůbec neznamená, 
že taková léze není pro nemocného nebezpečná 
a že bychom ji neměli nějakým způsobem ovliv
ňovat. Z klinického hlediska je velmi podstatný 
fakt to, že taková intramurální léze se nezobrazí 
při angiografickém vyšetření a diagnostikujeme 
ji pouze při použití intrakoronárního ultrazvuku 
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kového a LDL cholesterolu, tak snížení HDL 
cholesterolu, hypertriglyceridemii i změnu 
velikosti LDL částic. Právě s ohledem na 
snížení HDL jako významný RF se používá 
modernější a komplexnější termín dyslipopro
teinemie (DLP).

Kouření cigaret výrazně zvyšuje výskyt ICHS 
i úmrtnost na kardiovaskulární onemocnění. 
Kouření cigaret s nižším obsahem nikotinu 
riziko nesnižuje.

Arteriální hypertenze nad 140/90 mmHg 
je považována za jeden ze tří nejdůležitěj
ších rizikových faktorů kardiovaskulárních 
onemocnění.

Diabetes mellitus (především diabetes mel
litus typu 2), inzulinová resistence a hyperinzuli
nizmus i porušená glukózová tolerance jsou spo
jeny s předčasnou manifestací aterosklerózy.

Očekávaná délka života je vyšší při BMI 
v rozmezí 20–25. Obezita je jednak precipi
tujícím faktorem pro manifestaci dalších důle
žitých rizikových faktorů (hypertenze, hyperlipi
demie s nízkým HDL cholesterolem, NIDDM), 
jednak je samostatným nezávislým rizikovým 
faktorem ICHS. V tomto směru je důležitá dis
tribuce tuku – typ obezity s velkým množstvím 
abdominálního tuku. Právě viscerální tuk před
stavuje samostatné KV riziko.

(jistě i dalších specializovaných, ale běžnému kli
nickému využití vzdálených metod) (obr. 2).

odhad kardiovaskulárního rizika: 
Rizikové faktory
K odhadu kardiovaskulárního rizika, rizika ate
rosklerózy můžeme použít především analýzu 
rizikových faktorů (RF). RF je možno dělit z ně
kolika hledisek, nejobvyklejší je dělení na RF 
neovlivnitelné a ovlivnitelné (tab. 1).

Nelze na tomto místě rozebírat jednotlivé 
faktory, zmíníme se pouze o některých.

Neovlivnitelné rizikové faktory
Mezi neovlivnitelné RF aterosklerózy patří věk, 
pohlaví a faktory genetické. Někteří autoři řadí 
do této skupiny i faktory rasové, vycházející pře
devším ze studií v USA. Otázky rasy a rozvoje 
aterosklerózy však nejsou jednoznačně vyře
šeny, lze někdy jen velmi těžko odlišit interfe
renci vlivu prostředí s vrozenou dispozicí u růz
ných skupin obyvatel. Podle některých údajů se 
zdá, že černoši mají vyšší riziko rozvoje ICHS než 
běloši. Naopak hispánci (obyvatelé španělského 
původu v USA) mají navzdory vysoké prevalenci 
hypertenze a obezity riziko ICHS nižší. RF atero
sklerózy v jakékoli lokalizaci je pak již její dřívější 
manifestace kdekoli v cévním řečišti.

Ateroskleróza má jistě i významný genetický 
podklad. Některé polymorfizmy jsou spojeny 
s předčasnou manifestací aterosklerózy (pří
kladem může být např. izoforma E4 apolipopro
teinu E). Kandidátních genů podílejících se na 

rozvoji KVO jsou desítky a možná stovky. Jejich 
konkrétní podíl na aterogenezi se však bude 
postupně upřesňovat.

Za pozitivní rodinnou anamnézu z hlediska 
předčasné aterosklerózy považujeme výskyt in
farktu myokardu nebo náhlé smrti u otce nebo 
prvostupňového mužského příbuzného ve věku 
nižším než 55 let. U matky a prvostupňových 
příbuzných ženského pohlaví je věkovou hra
nicí 65 let.

Významným rizikem pro aterosklerózu v ja
kékoli lokalizaci je pak manifestace ateroskle
rózy kdekoli v cévním řečišti. Zde pak hovoříme 
o sekundární prevenci KVO.

ovlivnitelné rizikové faktory
Hyperlipoproteinemie (HLP) – v současné 
době považujeme za rizikové jak zvýšení cel

Obr. 1. Aterogeneze. Podle [10].
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Tab. 1. Rizikové faktory aterosklerózy.
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K posouzení významu i reziduálního rizika 
u nemocných s centrální obezitou či metabo
lickým syndromem můžeme využít relativně 
jednoduché a ekonomicky nenáročné metody 
vyšetření (resp. vypočtení) tzv. aterogenního 
indexu plazmy AIP. Tento parametr, který je 
uveden jako logaritmus poměru (TG/HDLC), 
charakterizuje jak kvalitativní zastoupení jed
notlivých tříd lipoproteinů, tak frakční esteri
fikační rychlost cholesterolu FER. Především 
však podle výsledků celé řady studií je velmi 

Jak se pak orientovat v rozhodování o agresi
vitě diagnostického postupu i léčby? K tomuto 
účelu bylo připraveno několik modelů k výpočtu 
KV rizika, z nich nejrozšířenější jsou Framing
hamské tabulky, projekt SCORE a PROCAM 
skóre, které naleznete např. na www.athero.cz. 
V ČR a v Evropě vůbec jsou nejrozšířenější ta
bulky SCORE. Nebudeme podceňovat čtenáře, 
který jistě má několikeré tabulky SCORE ve své 
ordinaci (pracovně) a pracuje s nimi každý den, 
a budeme se věnovat problematice další.

U některých nemocných se často vysky
tuje kombinace HLP, inzulinové resistence 
(u DM2T), hypertenze a obezity centrálního 
typu nazývaná plurimetabolickým syndromem. 
Typickou odchylkou lipidového metabolizmu je 
tzv. aterogenní lipoproteinový typ (atherogenic 
lipoprotein phenotype – ALP) – vysoké trigly
ceridy, nízký HDL cholesterol, velké procento 
malých denzních LDL partikulí.

V současné době je věnována velká pozor
nost tzv. „emerging“, moderním rizikovým fak
torům. Z nich je největší zájem věnován lipopro
teinu(a) – Lp(a), hsCRP a v poslední době také 
LpPLA, nový marker stability plátu.

Globální Kv riziko a jeho odhad
Z praktického hlediska je důležité to, že se ob
vykle setkáváme s nemocným, který má jen lehce 
zvýšené nebo hraniční hodnoty jednotlivých RF. 
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Obr. 5. ABI v Edinburghské studii. Podle [12].
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ných skupin nemocných (diabetiků, hyperto
niků) i ve velkých epidemiologických studiích 
typu Framinghamské studie (obr. 7).

V klinické praxi zůstane asi stále nejrozšíře
nější (vedle skutečně standardního vyšetření 
ABI) vyšetřování IMT (intimomediální tloušťky). 
I to je však zatím vyšetřením spíše klinickoexpe
rimentálním a rozhodně nelze u individuálního 
nemocného indikovat léčbu na základě kon
krétní hodnoty IMT. Na druhé straně zejména 
v klinických studiích (i když i v tomto směru byly 
některé studie sledující změny IMT kritizovány) 
může být tento parametr velmi zajímavý a najde 
v nich využití zejména proto, že změny lze oče
kávat poměrně rychle po intervenci, dříve než 
u velkých endpointových studií.

Jak ovlivnit hlP/DlP 
u konkrétního nemocného?
V první řadě je třeba zhodnotit globální KV riziko 
konkrétního pacienta. Teprve poté analyzujeme 
lipidogram a se znalostí všech parametrů pak 

skóre. Zcela se zanedbává radiační zátěž (která 
rozhodně není zanedbatelná). Širší využití kalcio
vého skóre odmítal i předseda americké kardio
logické společnosti profesor Steve Nissen, který 
dokonce hovořil o autorech doporučení jako 
o „sebepropagátorech“, kteří nerespektují vě
decké principy a jejichž názory povedou spíše 
ke „zmatení“ veřejnosti i lékařů. Takže se vlastně 
nezlobme na naše radiology, kteří z řady (přede
vším kapacitních a ekonomických) důvodů toto 
vyšetření neprovádějí, i když software pro kal
ciové skóre mají všechna česká modernější CT. 
Možná se opravdu vyplatí počkat.

Další metoda, metoda šíření pulzové vlny 
(PWV), je metodou experimentální, využívá se 
zatím převážně v klinickém výzkumu. Přesto 
lze už dnes demonstrovat výsledky, které pro
kazují statisticky významně vyšší výskyt KV 
příhod u nemocných, kteří mají vyšší rychlost 
šíření pulzové vlny. To, že tento parametr závisí 
na rigiditě cévní stěny, a je tedy vlastně funkcí 
aterosklerózy, bylo opakovaně prokázáno u růz

dobrým markerem k odhadu KV rizika zejména 
u nemocných, jejichž hlavní lipoproteinovou od
chylkou není dramatická elevace LDLC. A to 
jsou často právě pacienti s obezitou či meta
bolickým syndromem, a právě u nich bychom 
měli AIP vyšetřovat častěji (je možno využít jed
noduché tabulky podobné tabulkám SCORE 
nebo můžeme využít kalkulátoru dostupného 
na www. athero.cz) (obr. 3, 4).

subklinická ateroskleróza
V současné době se stále častěji setkáváme 
s termínem subklinická ateroskleróza a její 
dia gnostikou (nebo dokonce léčbou?). Tento 
termín není nový a dříve se o něm hovořilo při 
náhodných nálezech kalcifikací v oblouku aorty 
nebo abdominální aorty. V současné době však 
tento termín sám získává novou náplň ve výsled
cích vyšetření, jako jsou vyšetření intimome
diální tloušťky (IMT) ultrazvukem na karotic
kých tepnách, vyšetření kotníkových tlaků, ale 
i sofistikovanější a také mnohem nákladnější 
vyšetření, jako jsou CT vyšetření kalciového 
skóre nebo MR angio vyšetření. Problémem 
zůstává, že dosud navrhované algoritmy za
ložené na výsledcích těchto metod byly vždy 
spíše kritizovány, než přijímány jako pomoc při 
složitém rozhodovacím postupu u nemocných 
v hraničním riziku. Na druhé straně nelze před 
těmito moderními metodami zavírat oči a spíše 
musíme čekat na rozhodnutí mezinárodních 
i národních autorit, jak se k výsledkům (které 
jsou dosud akceptovány spíše v rámci skupiny 
v klinické studii než u konkrétního jednotlivce) 
postavit a zda je začít více využívat i při rozho
dování např. o agresivitě hypolipidemické nebo 
antihypertenzní léčby.

Asi nejjednodušším a do skutečně každo
denní praxe snadno aplikovatelným vyšetřením 
je vyšetření kotníkových tlaků (anklebrachial 
index – ABI). Vyšetření může provádět vyško
lená zdravotní sestra. Výsledek je přitom velmi 
přínosný. Zejména nemocní s významným sní
žením hodnot mají velmi vysoké riziko KV pří
hody (obr. 5).

Velkou popularitu si získalo zejména v USA 
a v Kanadě vyšetření kalcifikací na CT koronár
ních tepen. Výsledky studie MESA, které jsou 
uvedeny v tab. 2 i demonstrovány na obr. 6, vy
padají velmi přesvědčivě. Byly také podkladem 
pro vytvoření speciálních algoritmů pro diagnos
tiku subklinické aterosklerózy. To ale na druhé 
straně vůbec neznamená, že by bylo vyšetření 
kalciového skóre plně akceptováno obecně. 
Není přesně jasné, jak postupovat u nemoc
ných, kteří mají jen hraniční zvýšení kalciového 
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Obr. 7. PWV a kardiovaskulární příhody: Framingham Heart Study. Podle [14].
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Riziko koronární příhody po adjustaci na standardní RF

CAC Roční výskyt No/No celkově HR P

0 0,11 % 15/3 409 1,0 < 0,001

1–100 0,59 % 39/1 728 3,61 < 0,001

101–300 1,43 % 41/752 7,73 < 0,001

> 300 2,87 % 67/833 9,67 < 0,001

doubling 1,26 < 0,001

Tab. 2. Koronární Ca jako prediktor koronárních příhod: MESA.
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je asi zásadní – podáním statinů prokazatelně 
zlepšujeme prognózu nemocných, snižujeme 
jejich riziko. Rozvoj DM2T (který je dobře kon
trolovatelný) je sice nepříjemnou, ale nikoliv zá
sadní komplikací (tab. 3).

Při diskuzi o vztahu statinů a DM2T bychom 
neměli opomíjet ani to, že kompenzaci DM2T 
zhoršuje i další vynikající hypolipidemikum – 
niacin. Stejně jako statiny má z klinického hle
diska jednoznačně pozitivní kardiovaskulární 
účinky navzdory vzestupu glykemie. Glykemii 
tedy opět kontrolujeme, ale její mírný vzestup 
není v žádném případě důvodem ke změně hy
polipidemické terapie.

Zjistíme, že příslušný nežádoucí účinek 
nemá z klinického hlediska praktický význam. 
Pohled na v loňském roce prezentovanou ana
lýzu statinové léčby (170 000 zařazených pa
cientů) je opravdu jednoznačně pozitivní, bez 
jakýchkoli pochybností.

Snad i proto, že problematika LDLC se zdá 
být v zásadě vyřešena, statiny představují velmi 
účinné léky zaměřené právě na LDL a navíc 
máme možnost kombinační léčby (statiny se 
kombinují s ezetimibem, pryskyřicí a niacinem), 
nabývá na významu problém tzv. „reziduálního 
rizika“. To představuje především nízký HDLC 
a zvýšené triglyceridy (TG). A zejména v oblasti 
HDL dochází k překotnému vývoji jak v oblasti ex
perimentální, tak i v terapii. Z hlediska významu 
HDLC dochází k přesunu od hodnocení kvan
tity ke kvalitě HDL částic a k hodnocení jejich 
schopnosti antiaterogenního působení (např. 
tzv. efluxní kapacity). Z hlediska farmakoterapie 
je nejvýznamnější uvedení kombinace niacin/la
ropiprant do klinické praxe. Ve vývoji je několik 
slibných skupin léků, které pozitivně HDL ovliv
ňují. Vycházejí první studie s novými inhibitory 
CETP (studie DEFINE s anacetrapibem), ale 
i se zcela novými experimentálními léky.

Jestliže jsem zmínil, že ovlivnění LDLC je prio
ritním cílem léčby (a statiny jsou lékem volby, po
případě přidáme do kombinace ezetimib) HLP, 

rozhodujeme o léčbě. Celkový a především pak 
LDL cholesterol představuje nejvýznamnější ri
zikový faktor i primární cíl léčby v prevenci KVO. 
Existují důkazy z epidemiologických i intervenč
ních studií, které prokazují souvislost mezi hla
dinou LDLC, resp. jejím snižováním na straně 
jedné a výskytem KVO na straně druhé.

Především s intervenčními studiemi, ve 
kterých byly použity statiny, souvisí zajímavá 
otázka. Je profit z léčby jednoznačně vysvětli
telný ovlivněním lipidů, anebo hrají významnější 
roli tzv. pleiotropní účinky statinů? O kruciálním 
významu snižování LDLC nás přesvědčí vý
sledky dosažené nefarmakologickou agresivní 
léčbou. LDL aferéza vede prokazatelně k re
gresi aterosklerózy u nemocných s familiární 
hypercholesterolemií. Nedávno publikovaná 
analýza studie POSCH (vytětí části tenkého 
střeva jako léčba HLP) prokázala nejen pozi
tivní účinky na lipidy, ale především snížení kar
diovaskulární a dokonce i celkové mortality!

Výše zmíněné nemění nic na tom, že statiny 
jsou skutečně úžasné léky, pro jejichž užívání 
existuje nejvíce důkazů ve srovnání snad se 
všemi ostatními lékovými skupinami. A i když 
se občas objeví nějaká negativní zpráva o účin
cích statinů (poslední jsou diskuze o vzestupu 
výskytu diabetes mellitus typu 2 (DM2T) ze
jména po rosuvastatinu), je potřeba ji interpre
tovat objektivně a opatrně.

Statiny skutečně zvyšují rozvoj DM2T u star
ších nemocných nad 60 let. Mechanizmus 
tohoto účinku není znám, ani to, proč tento efekt 
nepozorujeme u nemocných mladších. Podle 
nedávno publikované metaanalýzy více než 
91 tis. nemocných zařazených do klinických 
studií lze říci, že tento efekt je přítomný u vět
šiny (téměř u všech) statinů a je závislý na tom, 
jak účinně statiny snižují LDLC. Čím výraznější 
je efekt na LDL, tím pravděpodobnější je rozvoj 
DM2T. Zapamatujme si v souvislosti se statiny 
a diabetes číslo 9: statiny zvyšují riziko rozvoje 
DM2T o 9 %, poměr riziko/benefit je 1 : 9, a to 

PrediKce a Prevence ateroSKlerózy a PerSonalizovaná léčba dySliPidemií

Statin Odds ratio (95% CI)

celkem 
(n = 91 140)

1,09 (1,02–1,17)

atorvastatin 
(n = 7 773)

1,14 (0,89–1,46)

simvastatin 
(n = 18 815)

1,11 (0,97–1,26)

rosuvastatin 
(n = 24 714)

1,18 (1,04–1,33)

pravastatin 
(n = 33 627)

1,03 (0,90–1,19)

lovastatin 
(n = 6 211)

0,98 (0,70–1,38)

Tab. 3. Vztah mezi statiny a rozvojem 
 diabetu.

Studie (lék) Primární cíl (P-value) Kritéria podskupiny Primární cíl v podskupině

HHS 
(gemfibrozil)

34 % (0,02) TG > 200 mg/dl 
LDLC/HDLC > 5,0

71 % (0,005)

BIP 
(bezafibrát)

7,3 % (0,24) TG ≥ 200 mg/dl 39,5 % (0,02)

FIELD 
(fenofibrát)

11 % (0,16) TG ≥ 204 mg/dl 
HDLC < 42 mg/dl

27 % (0,005)

ACCORD 
(fenofibrát)

8 % (0,32) TG ≥ 204 mg/dl 
HDLC ≤ 34 mg/dl

31 %

Tab. 4. Význam TG a HDL.

Obr. 8. Lipidové účinky niacinu. Podle [15].
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V léčbě HLP/DLP prostě neexistují úplně 
jednoduchá řešení a u nemocných s kombinací 
DM2T a HLP už vůbec ne. Existují skupiny ne
mocných, pro které důkazy máme a kteří budou 
mít ze specifické léčby užitek, zatímco jiní tuto 
léčbu nemají užívat.

Podobně jako 70 % hypertoniků potřebuje 
kombinační léčbu, bude její využití přibývat 
i v oblasti terapie HLP a DLP.

závěr
HLP a DLP představují jeden z nejvýznam
nějších RF pro KVO a platí, že jejich léčba je 
jedním z nejúčinnějších opatření v preven
tivní kardiologii. Základem terapie nemocných 
budou vždy nefarmakologická opatření, farma
koterapie však hraje stále větší význam. Navíc 
je podpořena velmi silnými důkazy, odpovídají
cími plně EBM. Základním cílem léčby individu
álního nemocného je v současnosti především 
LDLC, pro komplexní snížení KV rizika je však 
třeba ovlivnit i hladiny HDLC a TG. Tomu v te
rapii odpovídá stále širší uplatnění kombinační 
léčby. LDLC budeme ovlivňovat statiny, v kom
binaci pak s ezetimibem či niacinem. Při léčbě 
reziduálního rizika pak k základní terapii sta
tinem přidáme niacin nebo fibrát. Kombinační 
léčba je nejen výzvou pro budoucnost, ale už 
v současnosti nezbytností.

Práce byla podpořena grantem IGA MZ 
ČR 10589-3 a Výzkumným záměrem MŠM 
0021620807.
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je třeba uvést i druhou, neméně podstatnou část 
problému: jak v praxi ovlivnit reziduální riziko.

Samozřejmě že velká pozornost je věno
vána zvýšení HDLC. Nejúčinněji ze všech sou
časných léků zvyšuje HDLC niacin. Niacin je 
lékem velmi tradičním, jako hypolipidemikum je 
užíván již více než půl století. Niacin má i pře
svědčivá data. Zvyšuje HDLC o 20–30 % velmi 
konzistentně ve všech studiích a stařičký Co
ronary Drug Project pak přináší pozitivní data 
z hlediska mortality, KV příhod (IM, CMP), i re
dukce potřeby kardiovaskulární chirurgie. Je
diným, zásadním problémem a limitací podá
vání niacinu byl dosud především vysoký výskyt 
nežádoucích účinků, zejména flushe – zrud
nutí a svědění obličeje a někdy celé horní části 
těla. Po několika týdnech léčby flush, který se 
vyskytuje u nižšího procenta nemocných, prak
ticky vymizí. Neměli bychom zapomínat na to, 
že niacin ovlivňuje nejen HDLC, ale významně 
snižuje TG (o 20–30 %) i LDLC (cca o 20 %). 
Navíc snižuje i koncentraci Lp(a). Není proto 
divu, že studie s niacinem (i když bohužel 
menší, zahrnující pouze několik set nemoc
ných) vycházejí až neuvěřitelně dobře. Snížení 
výskytu příhod o více než 60 % není výjimkou! 
Je proto dobře, že na náš trh byl nedávno 
uveden přípravek Tredaptive, kombinace nia
cinu s laropiprantem. Laropiprant je látka, která 
je z hlediska lipidů zcela neutrální. Blokuje však 
tzv. receptor pro flush. Kombinace niacinu s la
ropiprantem tak zajišťuje výrazné omezení ne
žádoucích účinků, které dosud limitovaly široké 
využití niacinu v klinické praxi.

Účinky niacinu na lipidy a tzv. „pravidlo 20 %“ – 
niacin snižuje LDLC, triglyceridy a zvyšuje HDLC 
v průměru o 20 % – dokumentuje obr. 8.

Také fibráty je možno využít ke snížení rezi
duálního rizika, zejména u nemocných s hyper
triglyceridemií. To, že léčba nemocných s hy
pertriglyceridemií fibráty snižuje KV riziko, je 
prokázáno v celé řadě studií. Podívejme se na 
výsledky dřívějších „ryze fibrátových“ studií, 
které vždy vycházely pozitivně buď pouze, nebo 
výrazněji pozitivně právě u nemocných s nízkým 
HDLC a zvýšenými triglyceridy. Stejně dopadla 
i studie ACCORD, ve které byl fenofibrát kom
binován se simvastatinem (tab. 4).
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