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Uspésna lé¢ba poruch metabolizmu lipida je zékladnim kamenem prevence kardiovaskularnich onemocnéni. U vysoce rizikovych paci-
entt, predevsim u diabetiku s jiz pfitomnym kardiovaskularnim onemocnénim, je agresivni rezimova i farmakologicka intervence zcela
kologické lécby, kdy jsou podavany vyssi davky hypolipemickych Iéki a ¢astéji uzivana jejich kombinace, pfedevsim statint a fibrata.
Proto sei pres stale relativné malou ¢etnost a zavaznost budeme castéji setkavat s nezadoucimi tcinky hypolipemické Iécby. S tim bude
sekundarni priciny dyslipidemie a Iékové interakce. Cilem tohoto sdéleni je poukazat na néktera feseni Iécby dyslipidemii, u kterych se
nam nedafi dosahnout cilovych hodnot lipidovych parametri. Protoze jednim z divodd muze byt i intolerance hypolipemické 1écby,
pfedevsim statinQ, je pozornost vénovana i této problematice.

Klicova slova: dyslipidemie, rezistence na lécbu, intolerance statini, myopatie.

Successful treatment of dyslipidemias is a cornerstone in prevention of cardiovascular diseases. In high risk patients, especially diabetics
with history of cardiovascular disease, aggressive lowering of all atherogenic lipid components is definitely crucial for their destiny. The
achievement of desired blood lipids is therefore more challenging and demands intensive life style counselling together with judicious
use of higher doses and combinations of lipid lowering drugs, especially statins and fibrates. On the other hand, with increasing number
of patients treated with hypolipemic drugs, increasing doses of mainly statins and in addition the combination of hypolipemics drugs,
more adverse effects are to be expected, together with increased number of patients in whom the achievement of recommended lipid
values will be more challenging. Secondary dyslipidemias and drug interactions should be also taken into consideration. The aim of this

article is to discuss some problems in resistant dyslipidemias with focus on solution of adverse effects of hypolipemic therapy.

Key words: dyslipidaemia, resistance to treatment, statin intolerance, myopathy.

Malokteré problematice je vénovana tako-
vé pozornost jako poruchdm latkové vymeény
lipidd, které obecné nazyvéame dyslipidemiemi.
Jedna se o zvy3ené hladiny celkového ¢i LDL
cholesteroluy, triglyceridt a/nebo snizené hladiny
ochranného HDL cholesterolu v Zilnf krvi. Z téch-
to hodnot pak usuzujeme na druh poruchy me-
tabolizmu krevnich lipidd a na jeji zdvaznost. Na
zakladé téchto ¢isel se také rozhodujeme, jak
razantné |écit daného pacienta: zda se spokoji-
me s dietou a dalsimi rezimovymi opatfenimi, ¢i
zda zahajime farmakologickou terapii. Pro toto
rozhodnutf je zasadni i vék pacientd, jejich po-
hlavi, pritomnost kardiovaskuladrniho onemoc-
nénf (i mezi blizkymi pokrevnimi piibuznymi),
koureni, diabetes mellitus (pfedevsim 2. typu),
hypertenze. Doporuceni odbornych spole¢nostf
v této oblasti vychazeji pfevazné z vysledkd kon-
trolovanych randomizovanych a zaslepenych
klinickych studii. Posledni doporuceni Ceské
spolec¢nosti pro aterosklerézu se touto proble-
matikou podrobné zabyvaji (1).

Soucasna doporuceni zddraznuji pre-

cholesterolu u vysoce rizikovych pacientl
(predevsim pacientU s jiz pfitomnymi projevy
ischemické choroby srde¢nf a/nebo diabetes
mellitus). Dalsim smérem v [éc¢bé dyslipidemif
je odstranéni takzvaného rezidudlniho rizika
v podobé vyssich triglyceridd a nizsiho HDL
cholesterolu (2).

V nasi populacia v nasich ambulancich tedy
pribyvé pacient lé¢enych icinnymi hypolipemi-
ky, predevsim inhibitory 3-hydroxy-3methylglu-
taryl koenzymu A reduktazy (statiny); pfibyvajf
pacienti lécenfvysokymi davkami statinG; pfiby-
vaji i pacienti lé¢eni kombinacnf hypolipemickou
terapii, pfedevsim statinC s fibraty. Narlstd i far-
makologickd [é¢ba ostatnich onemocnéni. | kdyz
nasi hlavni oporou v rozhodovéni o agresivité te-
rapie dyslipidemif jsou stale vysledky zminénych
rozsahlych klinickych studif, jejich nedostatkem
je, Ze do nich nejsou zafazovani starsi, polymor-
bidni pacienti, uzivajicf dalsi pocetnou medikaci.
Proto je mozné, ze vyskyt nezadoucich ucinkd je
v téchto studiich podhodnocen; v bézné praxi se
napriklad vyskyt myopatif spojenych s uzivanim
statin odhaduje na 10% (3). Proto se i pfes stéle
relativné malou Cetnost a zadvaznost budeme
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Castéji setkdvat s nezadoucimi Ucinky hypoli-
pemické 1é¢by. S tim bude spojen i vetsi pocet
pacient(, u kterych bude obtiznéjsi dosahnout
cilovych hodnot lipid.

V tomto sdélenfbychom se zaméfili na 1é¢bu
dyslipidemif, u kterych se ndm nedaff dosah-
nout cilovych hodnot lipidovych parametrd.
Protoze jednim z ddvodd muze byt i intoleran-
ce hypolipemické lé¢by, nékdy ani pacientem
nepfiznané a resené neuzivanim predepsané
medikace, vénovali bychom se v tomto radmci
podrobnéji i intoleranci hypolipemické terapie,
predevsim statind.

Dosazeni cilovych hodnot LDL cholesterolu
pod 2,5 mmol/l (u vysoce rizikovych pacien-
td spise pod 2,0-1,8 mmol/I) je imperativem
u pacientU s jiz pfitomnym kardiovaskularnim
onemocnénim (ischemickd choroba srdecni,
ischemickd choroba dolnich koncetin, ische-
mické cévni mozkové piihody, diabetes mellitus
2.typu). Lékar, ktery Ié¢bou dosdhne u pacienta
s jiz pfitomnym kardiovaskuldrnim onemoc-
nénim téchto hodnot, jednoznacné pozitivné
ovlivni jeho osud. Je viak nutné ovlivnit i ostatnf
rizikové faktory.



Nekourit.

Obvod pasu u Zzen do 80 cm, u muzd do
94 cm.

Body mass index do 25 kg/m?.

Pohybové aktivita — cvi¢eni 30 minut dennée
(ekvivalent chlize rychlosti 6 km/hod.).
Krevnf tlak pod 130/80 mm Hg.

LDL cholesterol pod 2,5 mmol/I, v pfitom-
nosti diabetes mellitus pod 1,8 mmol/l;
druhotnym cilem jsou triglyceridy pod 1,7
mmol/I a HDL-cholesterol nad 1,0 mmol/I
u muzl, nad 1,2 mmol/l u Zen.

Co nejlepsi kompenzace glykemie.

Jak postupovat u pacientd, u nichz nelze
dosdhnout cilovych hodnot LDL cholesterolu

Je dulezité vyloucit, zda se ¢aste¢né ne-
jednd o ,laboratorni” rezistenci. Pi lé¢bé
kombinovanych dyslipidemif je totiz pokles
triglycerid(i provézen zdanlivym vzestupem
LDL cholesterolu, ktery je vypocitavan
Friedewaldovou rovnici (LDL cholesterol =
celkovy cholesterol-HDL cholesterol-trigly-
ceridy/2.2). Proto se mUze i pfi zdanlivé ne-
Uspésné léché a vzestupu LDL cholesterolu
jednat o faktické snizeni rizika daného paci-
enta snizenim triglyceridd a zfejmé i vyskytu
malych aterogennich LDL ¢astic. Dobrym
ukazatelem Uspésnosti nasi Iécby je v tom-
to pfipadé apolipoprotein B. Jeho hladina
by méla byt pod 0,9 g/I; u pacientd s velmi
vysokym rizikem je doporuc¢ovano dosazenf
hladiny pod 0,8 g/I. Rada laboratoff je také
schopna zmérit LDL cholesterol pfimo.

Je dobré s pacientem zopakovat vsechny
moznosti rezimovych opatfeni. Nejlepsi data
7 hlediska redukce kardiovaskularnich pfihod
mame v pfipadé takzvané stredomorské
diety (4). Tato dietni opatfeni mohou sniZit
riziko kardiovaskularnich prihod i ¢aste¢né
nezavisle na spektru krevnich lipidd. Kromé
razantniho ovlivnénf pfijmu zivocisnych
tukd (2-3 bezmasé dny v tydnu) mame
dobrd data i z hlediska uzitf rostlinnych ste-
rold, rozpustné vidkniny, sojového proteinu
a ofechd (5); U¢inek této diety na lipidové
spektrum byl srovnatelny s mensi davkou
statin (20 mg lovastatinu), v¢etné poklesu
Greaktivniho proteinu. U vétsiny pacientd
je pfinosné probrat dietu i ve spolupraci
s nutricnim terapeutem, pfipadné pfizvat

i osobu zodpoveédnou v domacnosti za pfi-
pravu pokrm0.

Je nutné vyloucit pfipadnou sekundarnf
pficinu naseho neuspéchu. Je tedy vhodné
(i opakované) doplnit vysetienf glykemie,
tyreoideu stimulujicfho hormonu, kreati-
ninu, jaternich testd, véetné vyhodnocenf
diskrepantné vyssi hladiny gama-glutamy!
transferdzy, karbohydrat-deficitniho trans-
ferinu, velikosti ¢ervenych krvinek, poctu
trombocytd a chemického rozboru moci.
Témito vysetfenimi bychom meéli vyloucit
nejcastéjsf sekundarni pficiny dyslipidemif —
nedostate¢né kompenzovany diabetes me-
llitus, snizenou funkci $titné Zlazy, snizeni
rendlnich funkci a nadmeérny chronicky pfi-
jem alkoholu a s nim pfipadné spojenou
hepatopatii (6). Také je dllezité si uvédomit,
Ze v pribéhu infekénich onemocnéni mohou
byt hodnoty lipidQ v krvi vyrazné a ne zcela
ptedvidatelné ovlivnény. Doporucuje se tedy
provadét odbéry na analyzu lipidd s nékolika-
tydennim odstupem od infekénich onemoc-
néni, predevsim pokud jsou spojeny s febri-
liemi. Také pfi soucasné lécbé sekvestranty
Zlu€ovych kyselin — reziny — by mohlo dojit
k interakci ve stfevé a naslednému snizeni
absorpce ostatnich lékd. Proto je nutné reziny
podavat s nékolikahodinovym odstupem od
ostatnich 1ékd, veéetné hypolipemik.

UZivé pacient dostate¢nou davku dostatecné
uc¢inného statinu a vyuzili jsme dostate¢ne
moznosti kombinované Ié¢by? V souc¢asnosti
nejucinnéjsimi statiny jsou atorvastatin a ro-
suvastatin. Maximalni davka atorvastatinu je
80 mg denné, rosuvastatinu 40 mg denné,
v nékterych pfipadech 60-80 mg denné.
K dalsim pomérné ucinnym statindm patff
simvastatin s maximalni ddvkou 40-60 mg.
Dulezité je zkusit pracovat i s dobou poda-
vani — predevsim u simvastatinu s kratsim
polo¢asem vylucovani byl popsan jeho
vyraznéjsi Uc¢inek pfi podani ve vecernich
hodinach (7); naproti tomu u atorvastatinu
s polocasem vylucovani delsim nehrala do-
ba podanivyznamnou roli (8). Pfi zdvojnaso-
benf davky statind (u téch nejucinnéjsich od
davky 10-20 mg denné) dochazi k dalsimu
poklesu LDL cholesterolu pfiblizné o 6 %.
U nékterych pacientl dochdzf k takzvané-
mu ,statin escape” fenoménu. To znamen,
7e i po delsi dobé Uspésné terapie dochazi
k vzestupu LDL cholesterolu. Toto Ize do
urc¢ité miry obejit vyménou statinu za jiny,
Cijesté lépe doplnénim kombinacni terapie.
Z tohoto hlediska jsou vhodné préavé zminé-
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ezetimibu je jednodussi i z hlediska moz-
nych lékovych interakci, ale zatim neméame
spolehlivd data o jeho Uc¢innosti pffimo na
ateroskleroticky proces. U vysoce rizikovych
pacientd je vsak jeho podévéni velice vhod-
né. StarSim a ovefenym preparatem jsou
reziny, jejich nevyhodou je niZsi tolerance
(nadymani) a jiz zminéna interakce s ostat-
nimi léky ve stieve.

Nemd pacient svalové obtize, pro které 1ék
(pravidelné) neuziva, aniz se ndm s tim svefil?
Velice ¢asto tato situace nastava u starsich
pacientl a pacient( uzivajicich vétsi mnoz-
stvi [ékd. DUleZité je se pacienta opakované
dotazovat, zda stéle uziva medikaci a zda
skute¢né nema obtize. V pfipadé podezrenf
na myopatii neni vzdy rozhodujici hladina
kreatinfosfokindzy, fidime se hlavné udaji
od pacienta (3). Je duleZité patrati po jinych
pficindch myopatie. Jednou z nejcastéjsich
pricin byvé snizena funkce stitné zlazy (9).
Je dUlezité se dotdzat i na veskerou dalsi
medikaci, kterou pacient uziva, a zjistit, zda
se nezménila. Nejcastéjsi rizikové faktory
vzniku myopatie pfi uzivani statind jsou na-
sleduijict: jiz pfitomna anamnéza myopatif
pfi podavani hypolipemik, vyssi vék, zenské
pohlavi, drobnd postava, aktivni sportovan,
onemocnéni ledvin, jater, hypofunkce stitné
Zlazy, alkoholizmus, vétsi prijem grapefruito-
vého dzusu (nad 200-300 ml denné), vysoka
dévka statinu, soucasné podavani fibratd,
imunosupresiv (cyklosporinu), antimykotik,
makrolidovych antibiotik (pfedevsim u sim-
vastatinu), amiodaronu, verapamilu. JiZ pfed
zacdtkem lécby je tfeba na uvedend rizika
myopatii myslet a pacienty na né upozor-
nit. V pfipadé vzniku myopatif, které vysoce
rizikovy pacient neni schopen tolerovat, je
dobré zkusit méné ucinné statiny, které vsak
maji mensi pravdépodobnost nezddoucich
Ucinkd: fluvastatin, lovastatin. V pfipadé in-
tolerance podavani vsech statin(l Ize jesté
zkusit jejich podavani v delsich intervalech.
Nejvhodnéjsi z tohoto hlediska je atorvas-
tastin a rosuvastatin vzhledem k jejich po-
mérné dlouhému polocasu eliminace, kdy
je mozné je podavat ob den, ¢i dokonce 1x
tydné. V pfipadé rosuvastatinu toto bylo jiz
sledovéano i u pacientl s intoleranci statin(,
ato s pomérné ptiznivym vysledkem (10).
Podavani koenzymu Q k prevenci statino-
vych myopatif nenf ovéfeno a prace tykajici
se jeho ucinku nejsou jednotné. Nékterymi
autory je doporucovén i pro placebo efekt
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(3). V pfipade intolerance vsech statind, jak-
koliv podavanych, |ze zkusiti méné obvyklé
kombinace hypolipemik — fibraty 2. genera-
ce (fenofibrét, ciprofibrat, bezafibrat), které
mohou snizit hladinu LDL cholesterolu, ze-
jména v kombinaci s ezetimibem &i reziny.
Fibrat 1. generace — gemfibrozil — neni do
kombinace doporucovan pro interakce se
statiny na urovni jaterni bunky. Tento lék
vsak jiz nenf u nds k dispozici.

Pokud ani po viech uvedenych opatfenich
nejsme schopni dosahnout cilovych hodnot,
je nutné se jeste dislednéji zameéfit na dru-
hotné cile — pfedevsim zvysit ochranny HDL
cholesterol a sniZit triglyceridy. Jinymi slovy:
pokousime se dosdhnout co nejlepsiho/
U nékterych pacientd neni mozné cilovych
hodnot dosahnout v Zddném pfipadé. Jedna
se vétsinou o pacienty s tézkymi vrozenymi
poruchami metabolizmu lipid{ — predevsim
familidrni hypercholesterolémii. U téchto pa-
cientd s pavodni celkovou hladinou chole-
sterolu 10-15 mmol/I (LDL cholesterol 8-13
mmol/l), ¢i v pfipadé homozygotni formy
familidrni hypercholesterolémie s hladinou
celkového cholesterolu dokonce 20-25
mmol/I, ani pfi nejlepsi vili a spolupraci
pacienta a maximalni tolerované farmako-
logické terapii hladiny LDL cholesterolu pod
2,5 mmol/l nedosdhneme nikdy. Pokud je
u téchto pacientll soucasné pfitomna na-
priklad nestabilni forma ischemické choro-
by srdec¢ni (opakované koronarni piihody,
progredujici a pacienta limitujici angina
pectoris) s koronarografickym néalezem ne-
schlidnym k revaskulariza¢nim vykontm, Ize
se po vycerpani farmakologickych moznostf
uchylit k LDL afereze ¢i v extrémnich pfipa-
dech zvazovat transplantaci jater. Obecné
se u takto ,vzdorujicich” dyslipidemif do-
porucuje dosdhnout alesporn 50% poklesu
LDL cholesterolu.

Jak postupovat u pacientd, u nichz nelze

dosdhnout cilovych hodnot triglyceridi

a HDL cholesterolu
Je skutecné vyssihladina triglyceridd (nizka
hladina HDL cholesterolu) aterogenni? Zde
mUZe napomocdi jiz zminény apolipoprotein
B (hlavni protein v aterogennich LDL ¢&&sti-
cich), pripadné apolipoprotein Al (hlavni
protein v protektivnich HDL ¢ésticich) a sta-
novenijejich poméru. Pomér apoB/apoAT by
mél byt mensi nez 0,9, u vysoce rizikovych
pacientd mensinez 0,6 (1).

Viycerpali jsme viechny moznosti rezimo-
vych opatfeni? Pravé u pacientl s vysoky-
mi triglyceridy a nizsim HDL cholesterolem
hraji rezimova opatreni zdsadni roli a jejich
ucinek, jsou-li skute¢né dodrzovana, ¢asto
predc¢ii slozitou/kombinovanou farmakolo-
gickou lé¢bu (tabulka). Na rozdil od vy3siho
LDL cholesterolu je zde diraz vice kladen
na omezeni jednoduchych sacharidd. Také
aktivni kufdci maji kromé vyssi koncentra-
ce celkového/LDL cholesterolu predevsim
zvysené hladiny triglycerid(, zatimco hladiny
ochranného HDL cholesterolu jsou vyrazné
nizsi. Velikost téchto negativnich zmén je
primo zavisld na délce koufeni a mnozstvi
vykourenych cigaret. Jednim z mechanizmd,
jak koutenti zvysuje triglyceridy a snizuje HDL
cholesterol, je zfejmé indukce inzulinové re-
zistence (11). Kurakam, kteff majf se zanecha-
nim tohoto navyku problémy, Ize pomoci
i farmakologicky (nikotinové ndhrazky, anti-
depresiva, vareniklin). Doporuceny tydenni
jidelnicek u pacientl s prevazujicimi vyssimi
triglyceridy a niz$fm HDL cholesterolem ma
zdsadné zahrnovat nejméné dve porce pre-
vazné tu¢nych morskych ryb. DlleZité je
také zddraznit vyssi pifjem zeleniny a nizsi
pfijem ovoce. Spise mirny Ucinek na vyssi
hladiny triglycerid& maji i doplriky obsa-
hujici omega-3-mastné kyseliny. U téchto
pacientl nejde jiz vice zdUraznit zdsadni
pfinos pohybové aktivity vedouci k redukci
centrdlni obezity.

Neni pfitomna sekundarni pficina? Je pfi-
tomny diabetes mellitus a je skute¢né pod
kontrolou? Stale Casté&jsi pricinou sekundar-
nich dyslipidemif se stava terapie inhibitory
protedz u pacientt s infekci virem HIV; byl pro-
kdzan nepfiznivy vliv na lipidové spektrum,
projevujici se predevsim vzestupem triglyceri-
du a sklonem k pankreatitidé, ale i k aterogen-
nimu postizeni. V soucasné dobé byly také
publikovany prace, kde byl zjistén drasticky
pokles ochranného HDL cholesterolu pfi
kombinaci fibrat a rosiglitazon (12), proto je
treba projit s pacientem i jeho ostatni me-
dikaci. Je nutné vyloucit i ostatni sekundarni
pficiny, jak byly probrény v podkapitole o LDL
cholesterolu.

U kombinovanych dyslipidemii pfi pouZiti
kombinace statinu a fibratu je opét vyssi
vyskyt myopatii, které mohou vést k neu-
zivani doporucené medikace. U pacient(
s témito obtiZzemi je dobré zkusit kombinaci
s fluvastatinem, kterd se z hlediska vedlej-
sich Ucinkd osvedcila i v nasi populaci (13).
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Obdenni podavani fibratl je také teoreticky
mozné, zde by mély byt pouZity vyhradné
mikronizované formy pro jejich vhodnéjsi
farmakokinetické a farmakodynamické vlast-
nosti, napfiklad delsi polocas. Tento zplsob
|éCby je také pouzivan pfi snizenf rendlnich
¢ijaternich funkcf.

VyuZili jsme kombinacnf [écby? Ackoliv jed-
noznacné v hypolipemické monoterapii
u vétsiny pacientd vedou statiny, ani ty nej-
Ucinnéjsi nejsou schopny celit triglyceridim
nad 4-5 mmol/I. Nad tyto hodnoty je nutné
zvazit doplnénf Iécby fibratem, doplnénim
omega 3-mastnymi kyselinami a bude-li
dostupny na nasem trhu — niacinem. U ex-
trémnich hodnot triglycerid( je dokonce do-
porucovana kombinace fibratu s niacinem.
U pacientl s poruchou glukézové tolerance
¢is poruchou lacné glykemie Ize nékdy s vy-
hodou zkusit i [é¢bu metforminem, ktery
upravuje inzulinovou rezistenci. Tyto ne-
obvyklé kombinace jsou pomérné ucinné
a nejsou provéazeny zavaznymi nezddouci-
mi projevy. Vzhledem k relativné malému
poctu téchto pacientl vsak data z velkych
kontrolovanych klinickych studif asi nikdy
mit nebudeme a budeme se Fidit patofyzio-
logickymi tvahami a intuici — co nejprizniveji
ovlivnit lipidové spektrum.

Dosazeni cilovych hodnot lipidd, pfedevsim
LDL cholesterolu, je naprosto zasadniu pacientl
s jiz pritomnym kardiovaskuldrnim onemocné-
nim. Tito pacienti jsou skute¢né bezprostredné
a vyrazné ohrozeni. V jejich pfipadé jsou tedy
vahy rozhodovani naklonény i ve prospéch ur-
¢itého diskomfortu pfi polykani tablet a sndsenti
pfipadnych mirnéjsich nezddoucich ucinkd, v ex-
trémnim piipadé i LDL aferézy ¢i transplantace
jater. Pacient s pfitomnym kardiovaskularnim
onemocnénim, ktery nedosahl cilovych hod-
not lipidQ, aniz se vyzkousely veskeré moznosti
razantni rezimové a farmakologické terapie, sku-
te¢né nenilécen lege artis.

U pacientd bez manifestniho kardiovasku-
l&rniho onemocnéni, navic napriklad bez ja-
kychkoli zndmek preklinické aterosklerozy, je
kladen vétsi dlraz na rezimova opatieni a pfi
razantni farmakologické terapii je nutné brat
vice v Uvahu i ovlivnénf kvality Zivota pacienta.
Napfiklad vyrazné aktivni sportovci jsou vice
limitovani statinovymi myopatiemi nezli bézna
populace, navic tyto myopatie u nich mohou
byt ¢astéjsi (3). Vyjimkou jsou pacienti s diabetes
mellitus 2. typu a pacienti s vyrazné zvysenymi



Tabulka 1. Ucinek rezZimovych opatieni na krevnf lipidy

Prehledové cldnky ()

Pravidelny pohyb 3-4x tydné
30 minut, nepouzivat vytah,
chodit 1 stanici pésky

Vyhybat se ZivociSnym tukdm,
2-3 bezmasé dny tydné

Omezeni sladkosti, bilého peciva,
5 porci zeleniny, ovoce denné
zelenina: ovoce - 3:2
2x porce moiské ryby tydné

Snizeni celkového (LDL) cholesterolu + +++ +
Snizeni triglycerida +++ + S+
Zvyseni HDL cholesterolu +++ + 4+

+ mirné Ucinng, ++ stfedné Ucinna, +++ vysoce Ucinna

hodnotami cholesterolu (nad 8-10 mmol/I),
pripadné triglycerid (nad 11 mmol/l, kdy jsou
bezprostfedné ohroZeni pankreatitidou), u nichz
opét doporucujeme razantnéjsi pristup, véetne
farmakologickych opatient.

Pacienti s vyssimi hladinami triglycerid(
a casto s tim spojenymi nizkymi hladinami
ochranného HDL cholesterolu jsou asi nejvice
frustrujici, nebot se vétsinou jedna o nespolu-
pracujicf pacienty s vyraznou nadvahou, cent-
ralnf obezitou, nestfidmosti v pfijmu alkoholu,
Casto kurakud a velice ¢asto nedostate¢né kom-
penzovanych diabetik(l. Zde je misto patofyzi-
ologickych dvah a (marném) hledanf klinickych
studif vhodny opakovany pohovor s pacientem
o dodrzovan{ rezimovych opatfent.

U pacientl s pfitomnym kardiovaskuldrnim
onemocnénim je vhodna kombinovana tera-
pie statinu s fibratem, pfipadné jesté niacinem
a dalsimi dostupnymi hypolipemiky, kterd je
stale bezpecna. Nesmirne duleZité je poucenf
pacienta o nezddoucich Ucincich a kontroly

Uc¢innosti a nezadoucich ucinkd i laboratornimi
metodami. Také je dllezité zamérit se na moz-
né sekundarni priciny ¢i lékové interakce.
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