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ÚVOD
Diabetes mellitus 2. typu (DM 2) je me -
tabolickým ochorením spojeným s kom-
plexom porúch glycidového a tukového
metabolizmu a má celosvetovo zvyšu-
júcu sa prevalenciu. Diabetici majú
zvýšené riziko koronarosklerózy a peri -
férnej aterosklerózy. Hlavnou príčinou
mortality pri diabetes mellitus 2. typu 
sú kardiovaskulárne ochorenia (KVO),
naj mä ischemická choroba srdca, ktorá

je v tejto populácii 2 – 3krát častejšia
ako u nediabetikov. Dyslipidémie sa 
v tomto komplexe výrazne podieľajú na
vzniku závažných kardiovaskulárnych
ochorení spojených s vysokou morbi -
ditou a mortalitou. Diabetes mellitus 
2. typu sa rozvíja na podklade narasta-
júcej inzulí novej rezistencie a insuficien-
cie endo krinného pankreasu. Je to
následok viacerých príčin, z ktorých
možno uviesť napr. starnutie populácie

s epidémiou metabolického syndrómu
(MS) a diabe zity či mnohé zmeny v život-
nom štýle spoločnosti [2]. Tak sa 
v komplexe porúch glycidového a lipi-
dového meta bolizmu diabetes mellitus
2. typu stáva spolu s rozvojom hyper -
tenzie tzv. smrtiacim duetom, rezultu-
júcim v signifikantne zvýšenom výskyte
fatálnych kardiovaskulárnych príhod.
Preto hľa danie a využitie vhodnej tera -
pie sa stalo základnou požiadavkou 
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Súhrn
Diabetes mellitus 2. typu, najmä trvajúci viac rokov, predstavuje komplex metabolických porúch závažného charakteru, kde popri
inzulínovej rezistencii, poruchy lipidov patria k výrazným faktorom rizika vzniku kardiovaskulárneho ochorenia s vysokou morbiditou 
a mortalitou. Liečba dyslipidémie statínmi alebo fibrátmi patrí k najčastejšie používaným terapiám. Kombinovaná liečba statínmi 
a fibrátmi nevykazuje zvýšené riziko nežiaducich účinkov a farmakologicky sa účinne dopĺňa. Ale ani pozitívny terapeutický efekt, labo-
ratórne podložený, nevie úplne eliminovať riziko vzniku závažného kardiovaskulárneho ochorenia. Diabeticko-metabolická aterogénna
dyslipidémia je vnímavejšia na kombinovanú liečbu ako iné typy porúch lipidového metabolizmu. Kombinovaná liečba statínmi + fibrát-
mi predstavuje dnes pri správnej indikácii a aplikácii významný spôsob liečby dyslipidémií so znižovaním vysokého kardiovaskulárneho
rizika tým, že využíva výhody ovplyvnenia lipidového komplexu rôznymi mechanizmami účinku. Výsledky veľkých fibrátových štúdií
poukazujú na to, že kardiovaskulárne riziko je po liečbe fibrátmi výraznejšie nižšie u pacientov s diabeticko-metabolickou aterogénnou
dyslipidémiou než u iných typov porúch lipidového metabolizmu. Je však potrebné zdôrazniť, že ani kombinovaná liečba statín + fibrát
kardiovaskulárne riziko pacientov s MS neeliminuje úplne. Napriek intenzívnej liečbe dyslipidémií aj kombinovanou liečbou bude mať
asi 60 – 65 % pacientov závažnú kardiálnu príhodu.

Kľúčové slová
diabetes mellitus 2. typu – diabetická aterogenná dyslipidémia – fibráty – manažment liečby – rizikové faktory

Summary
Fibrates – benefit versus risk of complications when treating dyslipidaemia in type 2 diabetes patients. Type 2 diabetes mellitus, par-
ticularly DM lasting several years, is, in fact, a set of serious metabolic disorders. In this context, disorders of lipid metabolism, in addi-
tion to insulin resistance, are among important factors in the development of cardiovascular diseases associated with high morbidity
and mortality. Treatment of dyslipidaemia frequently involves administration of statins or fibrates. Combined treatment with statins and
fibrates does not present an increased safety risk and, pharmacologically, this combination is additive. However, not even a positive
therapeutic effect, confirmed by laboratory results, will completely eliminate a risk of a serious cardiovascular disease. Diabetic meta-
bolic atherogenic dyslipidaemia is more responsive to combined treatment than other types of lipid metabolism disorders. At present,
combined treatment with statins and fibrates represents, when correctly indicated and administered, an important approach to treat-
ment of dyslipidaemia; this combination reduces high cardiovascular risk by affecting lipid system through various mechanisms of
action. The results of large studies with fibrates suggest that post-treatment cardiovascular risk is significantly lower in patients with
diabetic metabolic atherogenic dyslipidaemia than in other types of lipid metabolism disorders. However, it is important to emphasise
that not even treatment combining statins and fibrates shall eliminate cardiovascular risk in MS patients completely. Despite an inten-
sive treatment of dyslipidaemia with combined therapy, about 50–65% of patients will experience a serious cardiac event.
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a cieľom, ktorých je zníženie rizika
smrteľných kardiovaskulárnych a moz-
gových príhod.

Fibráty predstavujú jednu významnú
farmakologickú skupinu, kde na pod-
klade rozsiahlych štúdií v posledných
rokoch sa dokázal pozitívny farmakolo -
gický efekt pri liečbe komplikácií spo-
jených s dlhodobým diabetom 2. typu,
najmä kardiovaskulárnych, napriek
určitým rizikovým faktorom, ktoré je
potrebné minimalizovať precizáciou
diagnózy a indikačných kritérií aplikácie
fibrátov.

KAZUISTIKA
1. 58-ročná pacientka s diabetes melli-
tus typu 2 zisteným od roku 2005, na
orálnych antidiabetikách, prekonala 
v r. 2008 náhlu cievnu mozgovú prí ho -
du (NCMP) na podklade ischémie, BMI
má 34 kg/m2, je bývalá fajčiarka.
Pacientka bola od r. 2006 liečená
statínmi (posledný rok rosuvastatin 
v dávke 20 mg denne). Napriek uve-
denej terapii u pacientky pretrvávala
elevácia hodnôt TAG a nízka hladina
HDL cholesterolu. Hepatálne parametre
mala v norme. Pacientke bol do terapie
pridaný fenofibrát v dávke 215 mg
denne.

2. 66-ročný pacient s diabetes mellitus
typu 2 od r. 2007, na orálnych antidia -
betikách, hypertonik, kardiak, po pre ko -
naní infarktu myokardu v r. 2009, BMI
32 kg/m2, fajčiar (15 – 20 ciga riet den -
ne), liečený atorvastatínom v dávke 
40 mg denne.

Napriek liečbe statínmi u pacienta
pretrvávala aterogénna dyslipidémia so

zvýšenou hodnotu TAG a nízkou hla -
dinou HDL cholesterolu. Pacient mal 
sledované hepatálne parametre v nor -
me. Pristúpili sme ku kombinovanej 
terapii a pacientovi bol pridaný k sta -
tínovej liečbe fenofibrát v dávke 215 mg
denne.

U oboch pacientov bolo zazname-
nané zlepšenie laboratórnych para-
metrov už po niekoľkých mesiacoch
hypolipidemickej liečby v kombinácii
statín a fibrát (tab. 1, 2).

DISKUSIA
Diabetes mellitus 2. typu je v súčasnos-
ti jedným z najrozšírenejších globálnych
ochorení so zvyšujúcou sa prevalenciou
na celom svete (5 % obyvateľstva) [4].
Je najčastejšou súčasťou metabolic -
kého syndrómu (MS). Tento predstavuje
zoskupenie patologických prejavov via -
cerých metabolických po rúch organiz-
mu, dosiaľ presne nedeterminovaných,
s viacerými sprievodnými patologickými
manifestáciami na rôz nych orgánoch. 
K najzávažnejším prejavom metabolic -
kého syndrómu (MS) patrí porucha
glukózovej homeostázy, ktorá môže pro-
gredovať až do manifestácie DM 2. typu
[5,9]. Tento komplex metabolických
porúch sa stáva v posledných rokoch
zdravotným problémom najmä vyvinu -
tých krajín, ruka v ruke s nárastom DM
najmä 2. typu, často už označeným ako
pandémia. Pacienti s DM v porovnaní 
s populáciou bez DM s podobným pro-
filom rizikových faktorov majú zvýšené
riziko KVO na podklade koronaro -
sklerózy a periférnej aterosklerózy 
s fatálnym koncom [4].

Ide o zoskupenie negatívnych po -
rúch metabolizmu, ktorého najzávaž -
nejšími zložkami sú inzulínová rezisten-
cia, metabolická dyslipidémia, arteriová
hypertenzia a centrálna abdominálna
obezita (diabezita) [2,9]. Pečeň hrá
ústrednú a kľúčovú úlohu v regulácii
uhlohydrátového metabolizmu. Jej nor-
málna funkcia je potrebná pre reguláciu
hladiny krvnej glukózy a plynulé zásobo-
vanie orgánov, ktoré pre svoju činnosť
vyžadujú zdroje glukózovej energie.
Zvyšujúca sa glukoneogenéza je pre-
dominantným mechanizmom spôsobu-
júcim zvýšenie vyplavenia glukózy, zati-
aľ čo u 2. typu sa nezvyšuje glukoge no -
lýza a ostávajú dlhodobo postpran -
diálne vysoké hladiny cukrov. Kon štant -
ným prejavom je aj postprandiálna hy -
per triacylglycerolémia (HTAG) a zvýšenie
hladiny apolipoproteínu B (apo B) [3].

Jedným z hlavných faktorov, ktoré sa
na tomto zvýšení rizika podieľajú, sú
okrem DM 2. typu dyslipidémie, najmä
špecifická dyslipidémia metabolického
syndrómu (často býva označovaná tiež
ako diabetická alebo aterogénna dys-
lipidémia). Dyslipidémia pri DM 2. typu
je charakterizovaná zvýšením hladiny
TAG (triacylglycerolov), nízkou hladinou
„ochranného“ HDL cholesterolu a prí-
tomnosťou kvalitatívne zmenených LDL
častíc (malé denzné LDL častice), ktoré
sú veľmi aterogénne. Kombinácie tých-
to porúch vedú k skoro dvojnásobnému
zvýšeniu kardiovaskulárneho rizika.
Aterogénna dyslipidémia je obvyklou
formou poruchy tukového metabolizmu
a jej výskyt sa významne zvyšuje ako
dôsledok globálnej epidémie diabetu 
2. typu, obezity a metabolického syndró-
mu [1,4,13].

Základné rizikové faktory atero skle -
rózy, ako hypercholesterolémia, hyper-
tenzia a fajčenie sa zúčastňujú asi z po -
lovice na progresii aterosklerózy. Druhú
polovicu predstavuje zrejme inzulínová
rezistencia (IR) so skupinou rizikových
faktorov, ktoré sa s ňou pravidelne
združujú a významne kumulujú riziko
vzniku a rozvoja aterosklerózy [4].

IR je spojená s mnohými proteázový-
mi inhibítormi. Je tiež spájaná s prítom-
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Tab. 1. Dynamika sledovaných parametrov pacientky.

Dátum Celk. cholesterol TAG LDL HDL CK

12/2009 4,9 3,1 3,3 0,7 2,0

04/2010 4,5 1,6 2,8 1,1 1,7

Tab. 2. Dynamika sledovaných parametrov pacienta.

Dátum Celk. cholesterol TAG LDL HDL CK

01/2010 5,7 3,9 4,2 0,8 1,3

05/2010 4,2 1,3 2,4 1,3 1,5
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nosťou lipodystrofie. Participuje na pro-
gresii zvyšovania hodnôt preprandiálnej
glukózy pri monitorovaní DM. Inzulínová
rezistencia vedie u diabetikov 2. typu 
k zníženiu supresie hormónsenzitívnej
lipázy (HSL) v adipocytoch so zvýšením
prísunu voľných mastných kyselín 
z tukového tkaniva do pečene s násled-
nou zvýšenou tvorbou na TAG bohatých
častíc VLDL. Ďalším charakteristickým
prejavom aterogénnej dyslipidémie je
zvý šenie hladiny apoliproteínu B (apo B),
ktoré odráža zvýšenie počtu všet kých
častíc LDL, IDL aj VLDL [12].

Zvýšená produkcia zápalových cyto -
kínov tukovým tkanivom vedie k zvý -
šenej syntéze zápalových markerov,
ako sú CRP a fibrinogén, čo sa označu-
je ako subklinický zápalový stav.
Fibrinogén navyše prispieva spolu so
zvýšením hladiny PAI-1 a aktiváciou
agregácie trombocytov k vzniku pro-
trombotického stavu. Hladiny CRP, fib-
rinogénu a PAI-1 inverzne korelujú so
senzitivitou voči inzulínu a sú dokázaný-
mi rizikovými faktormi aterosklerózy [1].

Chýba aj inhibičný efekt inzulínu na
hepatálnu produkciu častíc VLDL obsa -
hujúcich apo B. V dôsledku zvýšenej
ponuky substrátu, ako aj zníženého
inhibičného efektu dochádza k zvýšenej
hepatálnej produkcii veľkých na TAG
bohatých častíc VLDL, ktoré zohrávajú
kľúčovú úlohu v patogenéze diabetickej
dyslipidémie, a tým k zvýšeniu koncen-
trácie TAG.

Dyslipidémiu možno ovplyvniť farma -
kologickou liečbou hypolipidemikami
vrátane inhibítorov 3-hydroxy-3-metyl -
glutaryl-CoA reduktázy (statínmi) a deri -
vátov kyseliny fibrovej (fibrátmi) a nefar-
makologicky úpravou diétneho režimu 
a zvýšením fyzickej aktivity.

Zlepšenie môže, ale nemusí byť za -
evidované po odstránení rušivých fak-
torov inzulínovej rezistencie. Výsledky
niektorých štúdií poukazujú, že fibráty
majú schopnosť znižovať inzulínovú
rezistenciu a priaznivo ovplyvňovať gly-
cidový metabolizmus, vrátane zníženia
rizika vzniku diabetu 2. typu [3,4,12].

Srdcovo-cievne ochorenia spolu 
s koronárnou poruchou srdca pred-

stavujú stále hlavnú príčinu úmrtí a aj 
v budúcnosti bude tento nárast s isto-
tou ďalej pokračovať napriek pokrokov
v medikamentóznej liečbe, čo je dané
zmenou životného štýlu, stravovacích
návykov, fajčením a vyšším vekom
pacientov s DM 2. typu a jeho výrazným
nárastom v súčasnej populácii.

FIBRÁTY
Účinok fibrátov je sprostredkovaný per-
oxizómovými proliferátormi aktivo-
vaných jadrových receptorov (PPARs,
peroxisome proliferator-activated recep-
tors). Tieto PPARs sú regulátormi lipi-
dového a lipoproteínového metaboliz-
mu a homeostázy glukózy, proliferácie
buniek, ich diferenciácie a apoptózy [3].

Hlavným účinkom fibrátov je zvýše-
nie ochranného HDL cholesterolu (15 –
20 %) a zníženie hladiny triglyceridov
(30 – 50 %), hlavných zložiek dyslipidé -
mie pri DM 2. typu [11].

Prichádza k stimulácii aktivity
lipoproteinovej lipázy a ďalších faktorov
podieľajúcich sa na katabolizme lipo -
proteínov bohatých na triglyceridy.
Znižujú sa triglyceridy a zvyšujú hladiny
ochranného HDL cholesterolu.

Viacerí autori vyzdvihujú pleiotropné
účinky fibrátov – ovplyvnenie inzulí no -
vej rezistencie, endotelovej dysfunkcie,
antitrombotické, protizápalové a anti -
oxidačné účinky [1,10,14].

Farmakokineticky majú fibráty dobrú
absorpciu z čreva, spôsobenú zvýšenou
väzbou na plazmatické bielkoviny, majú
dobrú enterohepatálnu cirkuláciu a ich
exkrécia je najmä obličkami [1].

Fibráty sú lieky, ktoré sa používajú pri
monoterapii i v kombinovanej liečbe izo -
lo vanej hypertriglyceridémie alebo hy per -
cholesterolémie, prípadne pri kom bino -
vanej forme dyslipidémie u pa cientov,
ktorí nedostatočne odpovedali na diete -
tický režim a ostatné nefarmakologické
opatrenia. Fibráty sú stále častejšie apli -
kované ako doplňujúci liek u vysoko rizi -
kových pacientov na KVO, najmä u dia -
betikov a pacientov s MS so zmie ša nou
poruchou lipidov – vyšším LDL choleste -
ro lom a súčasne s vyššími hla di nami
triglyceridov nad 4,0 – 4,5 mmol/l, kde

samotné statíny nie sú schopné do sta -
točne ovplyvniť hladinu triglyceridov [10].

Terapia fibrátmi má charakter
dlhodobej liečby a pacienti sú po -
nechaní na terapii aj po dosiahnutí
cieľových hodnôt celkového choles-
terolu (< 5,0 mmol/l), resp. triglyceridov
(< 2,0 mmol/l).

Obdobne ako u statínov je jasne
preukázané protizápalové pôsobenie
fibrátov. Okrem toho bolo v niektorých
štúdiách zistené, že fibráty majú schop-
nosť znižovať inzulínovú rezistenciu 
a priaznivo ovplyvňovať glycidový
metabolizmus vrátane zníženia rizika
vzniku diabetu 2. typu. Súhrnne možno
povedať, že podobne ako statíny i fibrá-
ty priaznivo ovplyvňujú kardiovasku -
lárne riziko komplexom vplyvov na lipi-
dové i ďalšie rizikové faktory [13].

Štúdia ACCORD Lipid [14] zistila, že
rozšírenie liečby fenofibrátom na všet -
kých diabetikov 2. typu, bez ohľadu, či
mali zvýšené hodnoty laboratórnych
ukazovateľov pre stanovenie diagnózy
diabetickej dyslipidémie, nemalo výz-
namný prínos pre primárne ani sekun -
dárne ciele štúdie. Štúdia však pre uká -
zala podstatné zníženie kardiovasku -
lárnych príhod pri liečbe fenofibrátom 
a simvastatinom u diabetikov s atero -
génnou dyslipidémiou. V priebehu 
4,7 roka sa počet sledovaných ochorení
znížil na 12,4 %, zatiaľ čo u skupiny
liečenej iba samotným simvastatinom
na 17,3 %. Tento výsledok podporuje
súčasné odporúčania a bežnú klinickú
prax. Vo vopred určenej skupine pacien-
tov s vysokými triglyceridmi a nízkym
HDL-C bola sledovaná liečba prínosom.
U týchto pacientov viedla kombino-
vaná liečba fenofibrátom so simva -
statínom k nižšiemu výskytu nefatál-
nych infarktov myokardu, cievnych 
mozgových príhod a kardiovaskulár -
neho úmrtia o 31 % proti samotnému
simvastatinu.

NEŽIADUCE ÚČINKY
Medzi klinicky manifestné nežiaduce
účinky patria dyspepsie horného typu,
nauzea, vracanie, kožné eflorescencie,
vypadávanie vlasov, kožne alergie až
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fotosenzibilita, únava, bolesti hlavy, 
vertigo, anxieta, poruchy spánku, myal-
gie, strata libida, biliárne ťažkosti a aryt-
mie, ktoré sa môžu ojedinele vyskyto-
vať [10].

Nebezpečné sú najmä myopatie až
rabdomyolýza, veľmi vzácne sa vyskytu-
júce. Zvýšené riziko sa popisuje pri
súčasnom podávaní statínov. A preto
ich môžeme u fibrátov zaradiť do
skupiny liekových interakcií. U tých je na
prvom mieste potrebné uviesť zvýšenie
účinku antikoagulancií pri súčasnom
podávaní fibrátov. Preto je potrebné
kontrolovať protrombinový čas v krat -
ších intervaloch [10].

Zvýšené riziko vzniku žlčových kame -
ňov zatiaľ nebolo jednoznačne doká za -
né, hoci tento fakt sa uvádza v literatúre
[10]. K negatívnym vedľajším účinkom
fibrátov možno priradiť zvýšený výskyt
venotrombózy (p < 0,001) a pankrea -
titídy (p < 0,001) spojenej s potenciál-
nou litogenézou žlčových kameňov,
ktoré popisuje WHO štúdia [10].

RIZIKOVÉ FAKTORY 
FIBRÁTOVEJ LIEČBY
Presné zhodnotenie rizika je možné len
na základe správnej diagnózy a zistení
všetkých sekundárnych porúch. Prvým
prístupom je zistenie, či pacient má
spolu s hyperlipidémiou niektorú s na -
sledujúcich komplikácií: diabetes melli-
tus, hypertenziu a obezitu. Štúdia
ACCORD ukázala vhodnosť indikácie
fibrátovej terapie v kombinácii so statín-
mi znižujúcej riziko vzniku fatálnych kar-
diovaskulárnych a mozgových príhod 
u aterogénnej dislipidémie s hyper-
triglyceridémiou a hypercholestero lé -
miou [14].

Napriek intenzívnej liečbe dyslipi dé -
mií aj kombinovanou liečbou statíny +
fibráty bude mať asi 60 – 65 % pacien-
tov závažnú kardiálnu príhodu [2,7].

V poslednej dobe sa diskutuje, či 
v liečbe dyslipidémií u MS sú vhodnejšie
statíny, alebo fibráty. Tieto sa však nevy-
lučujú a ich farmakologické účinky nie
sú kombinovanou liečbou alterované,
skôr sa naopak svojimi účinkami

dopĺňajú. Žiadne väčšie štúdie dosiaľ
nedokázali zvýšené riziko kombinovanej
liečby potencovaním negatívnych účin -
kov najmä myopatických, ktoré patria
skôr do NÚL statínov [6].

Štúdia ACCORD potvrdila, že pri-
danie fenofibrátu k simvastatinu ne -
viedlo k žiadnemu výraznému zvýšeniu
rizika myopatie, žilnej trombózy alebo
zápalu v brušnej oblasti.

V skutočnosti bola u pacientov
liečených fenofibrátmi nižšia celková 
i kardiovaskulárna úmrtnosť v zrovnaní
s pacientmi, ktorí boli liečení iba
monoterapiou simvastatinom [14].

U dlhodobého DM 2. typu môže
predstavovať potenciálne riziko kombi-
novaná liečba pri diabetickej nefropatii.
Prítomnosť renálnej diabetickej kompli -
ká cie a jeho gradient je potrebné pres -
ne zhodnotiť pred začatím liečby [1].

MANAŽMENT LIEČBY FIBRÁTMI
PRI DM 2. TYPU

Spojenie nefarmakologického
prístupu a farmakoterapie
Klinicky manažment osôb s DM 2. typu
začína nefarmakologickými opatreniami,
ktoré zahŕňajú zmenu životného štýlu,
redukciu hmotnosti, zvýšenie pohybovej
aktivity a zmenu stravovacích (diétnych)
návykov [3,5,12].

Strata hmotnosti má výrazný vplyv
na zníženie komplexu symptómov spo-
jených s MS i DM. Niektoré štúdie
demonštrovali, že už 7 – 10 % hmot -
nosti je schopné spôsobiť nárast
abdominálnej obezity a dyslipidémie 
s eleváciou triglyceridov a zníženie cho-
lesterolu vysoko denzitných lipopro-
teinov a plazmatickej glukózy [5].

Dispenzačné optimum (informácie,
ktoré podávame pacientovi iba v prí-
pade individuálnej potreby):
• užívanie fibrátov počas tehotenstva 

a v dobe laktácie je kontraindikované
(ženy vo fertilnom veku by mali mať
zaistenú vhodnú antikoncepciu),

• podávanie fibrátov deťom sa vše -
obecne neodporúča,

• kombinácia so statínmi napriek vý sled -
kom viacerých štúdii môže mierne

zvýšiť riziko myopatií a rabdomyo lýzy
(sledovanie iniciálnych príznakov),

• pri súčasnom podávaní statínov 
s warfarinom je potrebné pravidelne
kontrolovať protrombínový čas,

• súčasné užívanie fibrátov s cyklo -
sporínom alebo inhibítormi MAO sa
neodporúča, je potrebný minimálny
interval 2 – 3 hodín medzi aplikáciou
oboch liekových skupín.

LIEČBA
Fibráty (deriváty kyseliny fibrovej) sa
začali používať v liečbe dyslipidémií asi
pred 40 rokmi [3].

Pre dosiahnutie plného efektu liekov
zo skupiny fibrátov je potrebné dodržia -
vať dietetický režim na zníženie hladiny
lipidov, ako aj ostatné nefarmakolo -
gické opatrenia, a to v priebehu celej
doby trvania liečby.

Hoci v štúdii ACCORD fenofibrát
znížil mikro- a makroalbuminuriu,
dôležité príznaky diabetického ochore-
nia obličiek, čo sa zhoduje s výsledkami
predchádzajúcich klinických štúdií
(FIELD), fibráty nie je vhodné podávať
pri renálnej insuficiencii [1,12,14].

Obdobne ako u statínov je jasne pre -
ukázané protizápalové pôsobenie fibrá-
tov. Okrem toho bolo v niektorých štú -
diách zistené, že fibráty majú schopnosť
znižovať inzulínovú rezistenciu a priaz ni -
vo ovplyvňovať glycidový metabolizmus
vrátane zníženia rizika vzniku DM 2. typu.

Farmakologické použitie fibrátov je
vhodné pre všetky dyslipoproteinémie
so zvýšenými hladinami triglyceridov
okrem familiárnej hypertriglyceridémie
(na podklade deficiencie lipoproteinovej
lipázy) [3,5,6,10,12,13].

SLEDOVANIA
Pacient by mal mať pravidelne kontrolo-
vanú hladinu celkového cholesterolu 
a triglyceridov. V stanovených interva -
loch sa zároveň kontrolujú biochemické
hodnoty pacienta ošetrujúcim lekárom.
Potrebná je tiež pravidelná kontrola
hodnôt transamináz (prvýkrát asi tri
mesiace po začatí liečby) a kreatín -
kinázy. Vyššie hepatálne testy môžu
odrážať i steatózu pečene, sekundárne
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vzniknutú pri vyššej hladine triglyceri-
dov. Podávanie fibrátov by teda mohlo
tento stav zlepšiť [10].

Extrémne zvýšenie LDL-C nad 
5 mmol/l a triacylglycerolov nad 
10 mmol/l je u diabetikov vzácne a sig-
nalizuje prítomnosť familiárnej kombi-
novanej hyperlipidémie, prípadne zried-
kavej familiárnej hypertriacylglycero lé -
mie, ktoré je potrebné liečiť zvyčajne kom -
bináciou viacerých hypolipidemík [12].

Fosfolipáza spojená s lipoproteínom A2
(Lp-PLA2) je nový marker zápalu spo-
jený s MS a DM 2. typu, ktorý poten-
ciálne facilituje celkový komplex MS 
u pacientov s DM 2. typu. Lp-PLA2 je zvý -
šená signifikantne u pacientov s MS [8].

Pacienta je potrebné informovať 
o nutnosti okamžite hlásiť problémy so
svalovou únavou, stuhnutosťou alebo
svalovou bolesťou počas celej doby lieč-
by. Môže sa jednať o prejavy počína-
júcej myopátie.

ZÁVERY
A. Cieľom liečby fibrátov v prípade

monoterapie ostáva skupina dia-
betikov s vysokou hypertriglyceri di -
némiou s minimálne zvýšenou hladi-
nou LDL cholesterolu. Kombinovaná
liečba statínmi + fibrátmi je plne
indikovaná u diabetikov s hyper-
triglyceridémiou a nízkou hladinou

HDL-C. Súčasné guidelines odporúča-
jú pridanie fibrátov k statinom, keď
sú TG ≥ 2,3 mmol/L.

B. Kombinavaná liečba fibrátmi + sta -
tínmi vykázala signifikantné zníženie
rizika rozvoja KVO, významné zníže-
nie makro i mikrovaskulárnych kom -
plikácií a fatálnych príhod u diabe -
tickej aterogénnej dyslipidémie pri
akceptabilnom riziku nežiaducich
účinkov a liekových interakcií, kto -
rých výskyt je potrebné minimalizovať
zvýšeným klinickým a laboratórnym
sledovaním pacienta.

C. Je potrebná správna indikácia kombi-
novanej liečby, pretože liečba fib -
rátmi so statínmi pri nízkej hladine
triglyceridov neznižuje riziko KVO.
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