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Historie metabolického syndromu je dosud velmi 
krátká. Jako samostatné onemocnění byl metabolic-
ký syndrom definován teprve v posledních letech mi-
nulého století a představy o jeho patogenezi i přes-
ném vymezení se bouřlivě vyvíjejí (13). Hlavními 
složkami metabolického syndromu jsou inzulinová 
rezistence (často provázená poruchou glukózové to-
lerance nebo diabetem mellitem 2. typu), specifická 
dyslipidemie, arteriální hypertenze a centrální (ab-
dominální, „androidní”) obezita. Tyto odchylky byly 
samozřejmě velmi dlouho známy jako samostatné 
choroby; ukázalo se však, že v této kombinaci se 
velmi často sdružují (víc, než by odpovídalo náhodě) 
a že právě v této kombinaci jsou také obzvláště ne-
bezpečné.

Metabolický syndrom se vyskytuje velmi čas-
to – v ekonomicky rozvinutých zemích postihuje 
kolem 30 % populace a jeho výskyt stále stou-
pá (7). Jeho význam spočívá v tom, že velmi vý-
razně zvyšuje riziko rozvoje kardiovaskulárních 
chorob (9, 11). Jedním z hlavních faktorů, kte-
ré se na tomto zvýšení rizika podílejí, jsou dys-
lipidemie, především specifická dyslipidemie me-
tabolického syndromu. Proto je léčba dyslipidemií 
důležitou součástí léčby pacientů s metabolickým 
syndromem.

Dyslipidemie u pacientů 

s metabolickým syndromem

U pacientů s metabolickým syndromem nachá-
zíme jednak specifickou dyslipidemii metabolického 
syndromu (často označovaná také jako diabetická ne-
bo aterogenní dyslipidemie). Tato dyslipidemie je cha-
rakterizovaná hypertriglyceridemií, snížením HDL-cho-
lesterolu, dále zvýšenou koncentrací tzv. malých denz-
ních LDL-částic; kombinace těchto odchylek vede k té-
měř dvojnásobnému zvýšení kardiovaskulárního rizika 
(1, 12). V patogenezi této dyslipidemie je primární po-
ruchou hypertriglyceridemie; pokles HDL-cholesterolu 
a zvýšená produkce malých denzních LDL-částic vzni-
kají v důsledku hypertriglyceridemie druhotně.

Tato dyslipidemie je nebezpečná i tím, že je po-
měrně nenápadná: při vyšetření lipidového spek-
tra věnujeme stále pozornost především celkovému 
a LDL-cholesterolu, které zde nebývají výrazněji zvý-
šené. Naopak význam hypertriglyceridemie a sní-
žení HDL-cholesterolu dosud často podceňujeme. 
Hranice normy se navíc zvláště pro triglyceridy v po-
sledních letech zpřísnily, takže dnes považujeme 
za dyslipidemii i hodnoty, které jsme ještě nedávno 
hodnotili jako normální nález. Zvýšení koncentrace 
malých denzních LDL-částic obvyklým laboratorním 
vyšetřením nepostihneme vůbec.

Mechanizmus aterogenního působení dyslipide-
mie metabolického syndromu je do značné míry ob-
jasněn. Při snížené koncentraci HDL-cholesterolu je 
narušen tzv. reverzní transport cholesterolu, což je 
jediná cesta, kterou může být z tkání odstraněn nad-
bytečný cholesterol. Hypertriglyceridemie je spojena 
se zvýšením oxidačního stresu a s prokoagulačním 
stavem, a hlavně vede ke zvýšení produkce malých 
denzních LDL-částic. Tyto částice snadno pronikají 
do cévní stěny, a jsou proto vysoce aterogenní, a to 
dokonce i tehdy, když koncentrace LDL-cholesterolu 
není zvýšená.

Další významnou dyslipidemií je zvýšení cho-
lesterolu. Hypercholesterolemie sice není z hlediska 
etiopatogenetického součástí metabolického syn-
dromu; v populaci se však vyskytuje velmi často (2), 
a proto ji také často nacházíme i u pacientů s me-
tabolickým syndromem (celkový cholesterol vyšší 
než 5,0 mmol/l má v České republice přibližně 80 % 
dospělých osob). 

Léčba dyslipidemií 

u metabolického syndromu

V léčbě dyslipidemií u metabolického syndromu 
máme k dispozici nefarmakologickou léčbu a far-
makoterapii. Nefarmakologická léčba má u pacientů 
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s metabolickým syndromem skutečně mimořádný 
význam, a pokud je důsledně prováděna, vede k vý-
raznému snížení kardiovaskulárního rizika. Největší 
význam má redukce hmotnosti, která vede přede-
vším k úbytku viscerálního tuku a výrazně snižuje 
inzulinovou rezistenci; příznivě tak ovlivňuje všech-
ny složky metabolického syndromu a pro pacienty 
s metabolickým syndromem tak představuje v ur-
čitém smyslu léčbu kauzální. Z praktického hlediska 
je pak velmi důležité, že významného snížení rizika 
je dosaženo již při nevelké (přibližně pětiprocentní) 
redukci hmotnosti, což je pro většinu obézních paci-
entů daleko realističtější cíl než dosažení hmotnosti 
„ideální“. V jedné nedávno publikované studii byl po-
kles hmotnosti o 4,5 kg (dosažený nefarmakologic-
kými prostředky) spojen se snížením výskytu ICHS 
o 43 % (6).

Dalšími složkami nefarmakologické léčby jsou 
kvalitativní změny jídelníčku (tzv. „nízkocholestero-
lová“ dieta s důrazem na omezení tuků a snížení cel-
kového příjmu energie) a přiměřená fyzická aktivita. 
Kvalitativní změny diety a přiměřená fyzická aktivita 
jsou samozřejmě hlavními prostředky pro dosažení 
hmotnostního poklesu; tyto postupy jsou však spo-
jeny s příznivými změnami lipidového spektra i u pa-
cientů, kteří váhové redukce nedosáhli.

Pokud není účinek nefarmakologické léčby do-
statečný, je u osob s vysokou úrovní rizika (10leté 
riziko kardiovaskulárního úmrtí >5 %) indikována 
hypolipidemická léčba (3). Platí to především pro 
osoby v sekundární prevenci a diabetiky; vzhle-
dem k rizikovosti metabolického syndromu však 
hranice vysokého rizika dosahuje většina paci-
entů středního a vyššího věku. Z dostupných hy-
polipidemik jsou u nás v léčbě dyslipidemií u me-
tabolického syndromu užívány především statiny 
a fibráty. 

Statiny u pacientů 

s metabolickým syndromem

Statiny účinně snižují především celkový a LDL-
cholesterol a snižují riziko, které je na zvýšení cho-
lesterolu vázané. V obvyklé „základní“ dávce snižují 
statiny LDL-cholesterol od 30–35 %; tomu odpovídá 
i snížení kardiovaskulárního rizika přibližně o 30–
35 % (snížení LDL-cholesterolu o 1 % tedy vede ke 
snížení kardiovaskulárního rizika přibližně o 1 % (8)). 
Zvyšováním dávky statinů lze dosáhnout ještě vý-
raznějšího snížení lipidů i kardiovaskulárního ri-
zika (každé zdvojnásobení dávky statinu vede k sní-
žení LDL-cholesterolu o dalších 5–7 %). Triglyceridy 
a HDL-cholesterol jsou po léčbě statiny ovlivněny 
podstatně méně než po podání fibrátů; podobně ja-
ko v případě fibrátů je pokles triglyceridů po stati-
nech výraznější při vyšších vstupních hodnotách tri-
glyceridů. Úměrně k poklesu triglyceridů vedou sta-

tiny také k určitému snížení produkce malých denz-
ních LDL-částic.

Příznivý účinek statinů na výskyt kardiovasku-
lárních příhod byl konzistentně prokázán velkým 
množstvím klinických studií. Efekt statinů je po-
měrně homogenní; pokles LDL-cholesterolu i sní-
žení kardiovaskulárního rizika jsou obdobné u růz-
ných skupin pacientů – v primární i sekundární 
prevenci, u hypertoniků i normotoniků, u těžkých 
i lehčích dyslipidemií. Dosud nebyla provedena 
studie, která by zkoumala účinnost statinů u pa-
cientů s metabolickým syndromem, analýzy pod-
skupin však ukazují, že pokles příhod u pacientů 
s metabolickým syndromem ve statinových stu-
diích byl obdobný jako u osob bez metabolického 
syndromu. Také výsledky studií HPS (5) a CARDS 
(4) ukazují, že snížení kardiovaskulárního rizika po 
statinech je u diabetiků obdobné jako u osob bez 
diabetu. Vzhledem k dobře doloženému příznivému 
účinku statinů a k vysokému kardiovaskulárnímu ri-
ziku většiny osob s metabolickým syndromem jsou 
statiny základním prvkem hypolipidemické léčby 
u většiny těchto pacientů.

Fibráty u pacientů 

s metabolickým syndromem

Fibráty účinně ovlivňují především zvýšení tri-
glyceridů a snížení HDL-cholesterolu – tedy hlav-
ní složky dyslipidemie metabolického syndromu, 
a k léčbě těchto dyslipidemií jsou také především 
indikovány. U pacientů s dyslipidemií metabolické-
ho syndromu vedou fibráty obvykle ke snížení kon-
centrace triglyceridů o 30–50 % a zvýšení HDL-cho-
lesterolu o 15–20 %. Dále lze očekávat mírnější po-
kles celkového a LDL-cholesterolu (o 10–20 %); zá-
sadní význam však má především výrazné snížení 
výskytu malých denzních LDL-částic, které jsou vy-
soce aterogenní (14).

Pokles kardiovaskulárního rizika po fibrátech byl 
v dosud provedených studiích spíše jen mírný nebo 
nejvýše středně výrazný. Na rozdíl od statinů je však 
účinek fibrátů na laboratorní a klinické ukazatele 
méně uniformní: zlepšení lipidogramu je u pacientů 
s hypertriglyceridemií nebo nízkým HDL-cholestero-
lem výraznější než u osob bez těchto odchylek. Ve 
shodě s tím také subanalýzy velkých fibrátových stu-
dií ukazují, že snížení kardiovaskulárního rizika po 
fibrátech je u osob s diabetickou dyslipidemií výraz-
nější než u ostatních pacientů. Nejvíce to bylo patrné 
v helsinské studii, kde pokles kardiovaskulárního ri-
zika byl u pacientů s aterogenní dyslipidemií 67 %, 
kdežto u pacientů bez této dyslipidemie pouze 18 % 
(12). Určité zklamání přinesla nedávno prezentova-
ná studie FIELD (10), která prokázala jen velmi mír-
né snížení kardiovaskulárního rizika po fenofibrátu 
u diabetiků. Do studie FIELD však byli zařazováni 

pacienti se zcela normálním lipidogramem (triglyce-
ridy 1,9 mmol/l a HDL-cholesterol 1,1 mmol/l), a je-
jí výsledky tak pouze potvrzují, že účinnost fibrátů 
u osob s normálními triglyceridy a HDL-cholestero-
lem není velká.

Dyslipidemie u metabolického 

syndromu: statiny, nebo fibráty?

V poslední době je často diskutována otázka, 
zda jsou k léčbě dyslipidemií u metabolického syn-
dromu vhodnější statiny, nebo fibráty; tato otázka je 
však zavádějící, protože statiny a fibráty se v léčbě 
dyslipidemie nevylučují, ale svými účinky se naopak 
výhodně doplňují. 

Primárním cílem léčby dyslipidemií je snížení cel-
kového a LDL-cholesterolu; v tomto směru jsou zá-
kladním lékem obvykle statiny. Hypercholesterolemie 
sice není typickou součástí dyslipidemie metabo-
lického syndromu, ale přesto se u pacientů s me-
tabolickým syndromem vyskytuje velmi často; léčba 
statiny je proto indikována u mnoha pacientů s me-
tabolickým syndromem.

Při hypertriglyceridemii a/nebo snížení HDL-
cholesterolu jsou naopak indikovány fibráty; mo-
noterapii fibráty lze použít i tam, kde je současně 
přítomna lehká hypercholesterolemie, protože po 
fibrátech lze očekávat i mírnější pokles choleste-
rolu. 

U pacientů s těžkou smíšenou dyslipidemií, 
u kterých k normalizaci hladin lipidů nestačí mono-
terapie statiny nebo fibráty, je indikována kombinace 
těchto hypolipidemik. Statiny a fibráty se ve svém 
účinku výhodně doplňují a jejich kombinace je velmi 
účinná. Na tomto místě je nutné zmínit zvýšené ri-
ziko výskytu myopatie po kombinaci statinů s fibráty, 
toto riziko však není nepřiměřené a při dostatečných 
klinických a laboratorních kontrolách jsou závažné 
komplikace raritní. Obava z myopatie by rozhodně 
neměla být důvodem k tomu, aby tato účinná kom-
binace léků nebyla použita u osob, u kterých je in-
dikována – a těch je mezi pacienty s metabolickým 
syndromem velké množství.
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