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Charakteristika dyslipidémií pri diabetes mellitus

Zvýšená hladina LDL- cholesterolu
Priemerné hladiny LDL-cholesterolu (LDL-Ch) sú 

u diabetikov podobné ako v nediabetickej populácii. Hla-
dina LDL-Ch vyššia, ako je definovaná optimálna hladi-
na u diabetikov (> 2,5 mmol/l), však býva prítomná u väč-
šiny diabetikov 2. typu. Hladiny LDL-Ch nie sú spravidla 
ovplyvnené glykemickou kompenzáciou. Pri hladinách 
LDL-Ch vyšších ako 5,0 mmol/l je potrebné uvažovať 
o primárnej (familiárnej hypercholesterolémii) alebo o se-
kundárnej forme hypercholesterolémie. Zo sekundárnych 
foriem prichádzajú do úvahy hlavne zvýšenie LDL-Ch pri 
proteinúrii v rámci diabetickej a nediabetickej nefropatie 
a pri nerozpoznanej alebo neliečenej hypotyreóze. V epide-
miologických štúdiách bol medzi zvýšenou hladinou LDL-
-Ch a výskytom kardiovaskulárnych ochorení zistený vyso-
ko signifikantný vzťah (1-3).

Diabetická dyslipidémia (dyslipidémia pri inzulínovej rezis-
tencii, dyslipidémia pri metabolickom syndróme, aterogén-
na dyslipidémia)

Diabetes mellitus 2. typu zahrňa približne 90 % všetkých 
prípadov cukrovky. Jeho základným prejavom je dyslipidé-
mia pri inzulínovej rezistencii, ktorej manifestácia pred-
chádza diagnózu diabetu aj o niekoľko rokov. Táto dysli-
pidémia je jedným zo základných prejavov metabolického 
syndrómu a je charakterizovaná zvýšením hladiny tria-
cylglycerolov (TAG), znížením hladiny HDL-cholestero-
lu (HDL-Ch), a zvýšeným zastúpením malých, denzných 
častíc LDL (dLDL), ako aj malých denzných častíc HDL 
(dHDL). Jej konštantným prejavom je aj postprandiálna 
hypertriacylglycerolémia (HTAG) a zvýšenie hladiny apo-
lipoproteínu B (apoB). Dôsledkom zvýšenia počtu týchto 
častíc sú často zvýšené aj hladiny celkového cholesterolu 
a non-HDL-cholesterolu u diabetikov (tabuľka 1). Býva 
zvýšená aj koncentrácia apoC-III, ktorý je inhibítorom ak-
tivity kľúčového enzýmu katabolizmu lipoproteínov boha-
tých na TAG – lipoproteínovej lipázy (LPL) (4).

Zvýšenie hladiny TAG zvyčajne nepresahuje 4,5 mmol/ l. 
Pri vyšších hodnotách je potrebné myslieť na nedostatoč-
nú metabolickú kompenzáciu diabetu (glykovaný hemo-
globín > 10 %) alebo na súčasnú prítomnosť familiárnej 
kombinovanej hyperlipidémie (FKH), familiárnej hyper-

triacylglycerolémie, alkoholovej hepatopatie, prípadne 
iných menej častých príčin sekundárnej HTAG. Zlepšenie 
glykemickej kompenzácie vedie k normalizácii hladín TAG 
len u diabetikov 1. typu. Pri diabete 2. typu pri zlepšení gly-
kemickej kompenzácie zvyčajne dochádza k zlepšeniu, ale 
nie k úplnej normalizácii hladín TAG. Dyslipidémia pri in-
zulínovej rezistencii je často sprevádzaná nealkoholovou 
steatózou a steatohepatitídou.

Prospektívne epidemiologické štúdie kohort diabetikov 
ukázali, že zvýšenie TAG aj non-HDL-cholesterolu, ako aj 
znížené hladiny HDL-Ch boli nezávislými rizikovými fak-
tormi rozvoja ICHS (1-3).

Patogenéza diabetickej dyslipidémie
Inzulínová rezistencia vedie u diabetikov 2. typu k zní-

ženiu supresie hormónsenzitívnej lipázy (HSL) v adipo-
cytoch so zvýšením prísunu voľných mastných kyselín 
(VMK) z tukového tkaniva do pečene s následnou zvýše-
nou tvorbou na TAG bohatých častíc VLDL. Chýba aj inhi-
bičný efekt inzulínu na hepatálnu produkciu častíc VLDL 
obsahujúcich apo B. V dôsledku zvýšenej ponuky substrá-
tu, ako aj zníženého inhibičného efektu dochádza k zvýše-
nej hepatálnej produkcii veľkých na TAG bohatých častíc 
VLDL, ktoré zohrávajú kľúčovú úlohu v patogenéze diabe-
tickej dyslipidémie, a tým k zvýšeniu koncentrácie TAG.

Tabuľka 1. Charakteristika diabetickej dyslipidémie

Lipidový parameter Hladiny pri DM v po-
rovnaní s optimálnymi

Typické patologické 
hodnoty

Triacylglyceroly Zvýšené mierne
až stredne

1,5-4,5 mmol/l

HDL-cholesterol Znížený <1,0 mmol/l (muži)
<1,3 mmol/l (ženy)

Zastúpenie malých 
dLDL

Zvýšené Dominuje frakcia LDL3 

Apolipoproteín B Zvýšený >0,9 g/l

LDL-cholesterol Zvýšený mierne 
až stredne

2,5-5,0 mmol/l

Celkový cholesterol Zvýšený na vrub 
zvýšenia LDL a VLDL 
cholesterolu

4,5-6,5 mmol/l

Non-HDL cholesterol Zvýšený na vrub 
zvýšenia LDL a VLDL 
cholesterolu

>3,5 mmol/l
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Dôležitou funkciou inzulínu je udržanie rovnováhy me-
dzi chylomikrónmi (TAG obsahujúce lipoproteíny intesti-
nálneho pôvodu) a VLDL (TAG obsahujúce lipoproteíny 
hepatálneho pôvodu), u diabetikov tento regulačný me-
chanizmus zlyháva. Keďže obidva typy častíc bohatých 
na TAG majú spoločnú metabolickú cestu, výsledkom je 
postprandiálna lipémia s predĺženým polčasom chylomik-
rónov. Katabolizmus týchto častíc je iniciovaný LPL, kto-
rej aktivita je u diabetikov 2. typu znížená. Postprandiálna 
lipémia je výsledkom poškodeného vychytávania remnant-
ných častíc a je zapojená do aterogenézy prostredníctvom 
ovplyvnenia endotelovej dysfunkcie a oxidačného stresu. 
Mnohé štúdie poukazujú na fakt, že postprandiálna HTAG 
je lepším prediktorom zvýšeného kardiovaskulárneho rizi-
ka ako HTAG nalačno.

Dve základné zložky diabetickej dyslipidémie, hypertria-
cylglycerolémia a nízka hladina HDL-Ch, sú veľmi úzko spä-
té. HTAG môže viesť k zníženým hodnotám HDL-Ch dvo-
mi cestami. Prvou cestou je narušený presun povrchových 
remnantov fosfolipidov a apolipoproteínov z častíc boha-
tých na TAG do častíc HDL počas lipolýzy, keďže znížená 
aktivita LPL vedie k zníženiu lipolýzy so znížením množ-
stva povrchových remnantov, ktoré by sa mohli zabudovať 
do častíc HDL. Druhou cestou je predĺžené zotrvávanie 
častíc bohatých na TAG v cirkulácii, čo umožňuje choleste-
rylester transferovému proteínu (CETP) sprostredkovať vý-
menu esterov cholesterolu z častíc HDL za TAG z častíc 
bohatých na TAG. V pečeni dochádza účinkom hepatálnej 
lipázy (HL) k hydrolýze podstatnej časti TAG a zostávajú 
na estery cholesterolu chudobné malé HDL

3
, ktoré sa rých-

lo katabolizujú v pečeni, prípadne v obličkách. Celý cyklus 
častíc HDL (HDL
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) je u pacien-

tov s HTAG urýchlený. Antiaterogénny účinok má subpo-
pulácia veľkých častíc HDL

2b
. Akcelerácia týchto dejov 

môže na jednej strane vyústiť do zvýšeného počtu častíc 
HDL

3
 so zmenenou fyziologickou funkciou, väčšinou však 

akcelerácia remodelácie častíc HDL vedie k zvýšenému vý-
daju esterov cholesterolu z týchto častíc, a tým k zníženiu 
koncentrácie HDL-Ch. Časť protektívneho efektu častíc 
HDL vyplýva z ich schopnosti redukovať oxidáciu LDL 
častíc, u diabetikov je táto schopnosť menej efektívna ako 
u nediabetikov.

Hypertriacylglycerolémia ovplyvňuje aj metabolizmus 
častíc LDL podobným mechanizmom ako pri časticiach 
HDL, pričom vznikajú častice LDL bohaté na TAG, kto-
ré sú vhodným substrátom pre HL. Aktivita HL býva spra-
vidla u diabetikov 2. typu zvýšená. Jej účinkom sú TAG 
masívne hydrolyzované za vzniku fragmentu tzv. malých 
denzných lipoproteínov LDL. Malé denzné častice LDL sú 
definované ako častice s priemerom menším ako 25,5 nm 
a reprezentujú hlavnú zložku aterogénneho fenotypu B. Fe-
notyp B charakterizuje zvýšený počet aterogénnych dLDL 
častíc so zvýšením koncentrácie apoB, keďže každá časti-
ca LDL obsahuje jednu molekulu apo B

100
, a tieto častice 

sú vychytávané scavengerovými receptormi.Austinová po-
písala v r. 1990 zvýšený výskyt dLDL častíc (fenotypu B) 
pri koncentrácii TAG 1,5–1,7 mmol/l, zatiaľ čo podľa ne-

skorších prác je prítomný dominujúci fenotyp B už pri hla-
dinách TAG > 1,1 mmol/l (5,6).

Metabolizmus lipoproteínových častíc je dynamic-
ký a ovplyvniteľný rôznymi okolnosťami, napr. stupňom 
už spomínanej inzulínovej rezistencie, ktorá ovplyvňuje 
aktivitu rôznych enzýmov (HSL, LPL) alebo proteínov 
(CETP). V poslednom čase sa však pozornosť sústreďu-
je na apolipoproteíny, ktoré napriek tomu, že sa vyskytujú 
v minoritných koncentráciách, sú tiež schopné ovplyvňo-
vať metabolizmus častíc VLDL a LDL.

Takýmto kľúčovým apolipoproteínom sa javí apoli-
poproteín C-III (apoC-III), ktorý ovplyvňuje metaboliz-
mus častíc bohatých na TAG. ApoC-III spomaľuje ako 
lipolýzu častíc VLDL, tak aj vychytávanie remnantných 
častíc prostredníctvom LDL receptorov, čo vedie k zvýše-
niu koncentrácie TAG v krvi. ApoC-III sprostredkuje väz-
bu apoB na endotel, čím uľahčuje prienik remnantných 
častíc do subendotelového priestoru. Zvýšená koncentrá-
cia VLDL apoC-III+ a LDL apoC-III+ častíc predstavuje 
špecifický kardiovaskulárny rizikový faktor a vysvetľuje vy-
soké kardiovaskulárne riziko spojené s HTAG u diabetikov 
i nediabetikov (7,8).

Medicína dôkazov: Klinické randomizované štúdie zamera-
né na zníženie LDL cholesterolu

Z prvých ukončených klinických randomizovaných štú-
dií so statínmi boli k dispozícií iba dodatočné (post-hoc) 
analýzy menších alebo väčších podskupín diabetikov.

Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S) zahŕ-
ňala spolu 483 diabetikov s ICHS a hypercholesterolé-
miou – priemerné hodnoty LDL-Ch na začiatku štúdie 
boli 4,9 mmol/l. V štúdii 4S došlo u diabetikov ku zníže-
niu incidencie závažných koronárnych príhod (úmrtie na 
ICHS alebo nefatálny infarkt myokardu) o 42 %. V skupi-
ne 678 pacientov s hranične zvýšenou glykémiou nalačno 
(impaired fasting glucose - IFG), medzi ktorými dominu-
jú pacienti s metabolickým syndrómom, došlo k signifi-
kantnému zníženiu nielen počtu závažných koronárnych 
príhod o 38 %, ale aj celkovej mortality o 43 %. I keď efekt 
simvastatínu v štúdii 4S bol lepší u diabetikov a jedincov 
s IFG ako u nediabetikov, táto štúdia nezahŕňala pacien-
tov s typickou diabetickou dyslipidémiou, keďže zaradení 
pacienti mali hypercholesterolémiu a diabetici s hladinou 
TAG > 2,5 mmol/l boli zo štúdie vylúčení (9).

Cholesterol and Recurrent Events (CARE). V tejto se-
kundárne preventívnej štúdii s pravastatínom bolo zara-
dených 586 diabetikov, ktorí lepšie reprezentovali typickú 
populáciu chorých s ICHS a diabetom, keďže priemerné 
hodnoty LDL-Ch boli 3,6 mmol/l a hladiny TAG vyluču-
júce zaradenie do štúdie museli byť vyššie ako v štúdii 4S 
(> 4 mmol/ l). V štúdii CARE sa u diabetikov liečených 
pravastatínom pozorovalo signifikantné zníženie inci-
dencie závažných koronárnych príhod a revaskularizácií 
o 25 % (10).

Long-Term Intervention with Pravastatin in Ischemic Di-
sease (LIPID). Do štúdie bolo zaradených 1077 diabetikov 
s ICHS, pričom priemerná hodnota LDL-cholesterolu na 
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začiatku štúdie bola 3,7 mmol/l. V aktívne liečenej skupine 
došlo k signifikantnému zníženiu incidencie závažných ko-
ronárnych príhod, revaskularizácií alebo cievnych mozgo-
vých príhod o 21 %. Efekt liečby bol signifikantný aj v pod-
skupine 940 pacientov s IFG, u ktorých došlo v aktívne 
liečenej skupine k zníženiu incidencie všetkých vaskulár-
nych príhod o 26 % (11).

Lescol Intervention Prevention Study (LIPS). Do tej-
to sekundárne preventívnej štúdie boli zaradení pacienti, 
u ktorých bola vykonaná prvá perkutánna koronárna in-
tervencia (PCI), medzi ktorými bolo 202 chorých s diabe-
tom. U diabetikov, ktorí dostávali fluvastatín 80 mg denne, 
sa pozorovalo zníženie incidencie primárneho kombinova-
ného ukazovateľa pozostávajúceho z incidencie úmrtí na 
ICHS, nefatálneho infarktu myokardu a revaskularizácií 
o 47 % (12).

Vyššie uvedené štúdie zahŕňali per definitionem len di-
abetikov s prejavmi aterosklerózy. Existuje však dostatok 
epidemiologických dôkazov o tom, že diabetici bez kli-
nických prejavov aterosklerózy majú rovnaké kardiovas-
kulárne riziko ako nediabetici s klinickými prejavmi ate-
rosklerózy (13). Z toho dôvodu sa diabetes v posledných 
odporúčaniach National Cholesterol Education Program 
– Adult Treatment Panel III označuje ako ekvivalent ate-
rosklerózy a teda diabetici aj bez makrovaskulárnych 
ochorení sa považujú za cieľovú skupinu sekundárnej 
prevencie (14). Donedávna však chýbali údaje z klinických 
randomizovaných štúdií týkajúce sa efektu hypolipidemík 
práve v skupine diabetikov bez prejavov aterosklerózy.

Heart Protection Study (HPS), v ktorej bol podávaný 
simvastatín v dávke 40 mg a porovnávaný s placebom ale-
bo bazálnou dávkou statínu, priniesla zásadné poznatky 
týkajúce sa diabetikov bez predchádzajúceho makrovas-
kulárneho postihnutia. Do štúdie HPS bolo zaradených 
5963 diabetikov, z toho bolo 2912 diabetikov bez akýchkoľ-
vek prejavov predchádzajúcej aterosklerózy koronárnych, 
cerebrálnych alebo periférnych tepien. Priemerné hladiny 
LDL-Ch u diabetikov boli na začiatku štúdie 3,2 mmol/l.

Incidencia závažných vaskulárnych príhod (kardiovas-
kulárna mortalita, nefatálny infarkt myokardu, cievna moz-
gová príhoda alebo revaskularizácia) bola v celej skupine 
diabetikov liečených simvastatínom nižšia o 22 %. V pod-
skupine 1981 diabetikov s existujúcim makrovaskulár-
nym postihnutím došlo k signifikantnému zníženiu poč-
tu závažných vaskulárnych príhod o 12 %. V podskupine 
diabetikov bez predchádzajúceho makrovaskulárneho po-
stihnutia došlo pri liečbe simvastatínom k vysoko signi-
fikantnému zníženiu incidencie závažných vaskulárnych 
príhod o 33 %. Prínos liečby bol značný aj u diabetikov 
s počiatočnými hladinami LDL-Ch < 3,0 mmol/l. V tejto 
podskupine chorých došlo pri liečbe k dosiahnutiu prie-
merných hodnôt LDL-Ch 1,8 mmol/l, čo viedlo k signifi-
kantému zníženiu incidencie závažných vaskulárnych prí-
hod o 27 %  (15).

Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS). 
Ide o prvú štúdiu so statínom, ktorá bola cielene zamera-
ná iba na diabetikov 2. typu bez predchádzajúceho kardio-

vaskulárneho postihnutia. Do tejto štúdie bolo zaradených 
2838 diabetikov 2. typu.

Pri liečbe atorvastatínom v dávke 10 mg sa pozorova-
lo zníženie LDL-Ch o 1 mmol/l a dosiahnuté priemerné 
hladiny 2,0 mmol/l na konci štúdie. V štúdii CARDS bo-
lo relatívne riziko výskytu akútnych koronárnych príhod, 
revaskularizácií alebo cievnych mozgových príhod zníže-
né o 37 %. 

Podobne ako v štúdii HPS viedla liečba atorvastatínom 
v štúdii CARDS k zníženiu incidencie primárneho ukazo-
vateľa o 37 % aj v podskupine, ktorá mala bazálne hladiny 
LDL-Ch < 3,1 mmol/l (16).

Medicína dôkazov: Klinické randomizované štúdie zamera-
né na diabetickú dyslipidémiu

Vyššie uvedené štúdie so statínmi boli zamerané na zní-
ženie kardiovaskulárnej a cerebrovaskulárnej morbidity 
prostredníctvom zníženia hladiny LDL-Ch. Doteraz bo-
lo vykonaných menej morbiditno-mortalitných štúdií, kto-
ré by boli primárne zamerané na ovplyvnenie diabetickej 
dyslipidémie.

Veteran Affairs High-Density Lipoprotein Interven-
tion Trial (VA-HIT) zahŕňala 769 diabetikov 2. typu, 
ktorí mali diagnostikovanú ICHS a nízke hladiny HDL-
Ch < 1,04 mmol/l. Liečba gemfibrozilom viedla u diabeti-
kov k zníženiu hladiny TAG o 20 %, pričom na konci štú-
die boli v tejto skupine dosiahnuté priemerné hodnoty 
1,5 mmol/l. 

V skupine diabetikov liečenej gemfibrozilom došlo 
k signifikantnému zníženiu incidencie vaskulárnych prí-
hod (kardiovaskulárna mortalita, nefatálny infarkt myo-
kardu alebo cievna mozgová príhoda) o 32 % (17).

Bezafibrate Infarction Prevention (BIP) Study. Do tejto 
štúdie bolo zaradených 3 090 pacientov s prekonaným in-
farktom myokardu alebo so stabilnou anginou pectoris. 

V celom súbore chorých znížila liečba bezafibrátom in-
cidenciu nefatálneho infarktu myokardu alebo náhlej smr-
ti nesignifikantne o 7 %. Pri post-hoc analýze sa však uká-
zalo, že efekt v podskupine chorých s bazálnou hladinou 
TAG ≥ 2,3 mmol/l bol signifikantný a bolo dosiahnuté zní-
ženie primárneho endpointu až o 40 %.

V skupine 1470 pacientov s metabolickým syndrómom 
liečba bezafibrátom viedla k signifikantnej redukcii inci-
dencie primárneho endpointu o 25 % a nefatálneho infark-
tu myokardu o 33 % (18).
Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes 
(FIELD)

Ide o prvú morbiditno-mortalitnú štúdiu štúdiu s fib-
rátom zameranú na vysokorizikovú populáciu diabetikov 
2. typu. Do štúdie bolo zaradených spolu 9795 pacientov. 
V skupine randomizovanej na liečbu fenofibrátom došlo 
k zníženiu hladiny TAG o 20 %, pričom na konci štúdie 
boli dosiahnuté priemerné hladiny TAG 1,4 mmol/l. 

Primárnym sledovaným ukazovateľom bol výskyt pr-
vého nefatálneho infarktu myokardu alebo úmrtia z kar-
diovaskulárnych príčin, ktorý bol znížený v skupine lie-
čenej fenofibrátom nesignifikantne o 11 %. Pozorovalo sa 
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však signifikantné zníženie incidencie nefatálneho infark-
tu myokardu o 24 %. 

Prínos liečby fenofibrátom bol pozorovateľný hlavne 
v doterajších klinických štúdiách nesledovanej podskupi-
ne diabetikov bez predchádzajúceho kardiovaskulárneho 
ochorenia, v ktorej sa zistilo signifikantné zníženie inci-
dencie primárneho endpointu o 25 % (19).

Stratégia liečby dyslipidémií u diabetikov
Nasledujúce odporúčania sa budú týkať väčšiny pacien-

tov s diabetom, ktorí majú zvyčajne normálne až stred-
ne zvýšené hladiny LDL-Ch a TAG a normálne až zní-
žené hladiny HDL-Ch. Extrémne zvýšenie LDL-Ch nad 
5 mmol/l a triacylglycerolov nad 10 mmol/l je u diabetikov 
vzácne a signalizuje prítomnosť familiárnej hypercholeste-
rolémie, familiárnej kombinovanej hyperlipidémie, prípad-
ne zriedkavej familiárnej hypertriacylglycerolémie, ktoré 
je potrebné liečiť zvyčajne kombináciou viacerých hypoli-
pidemík. Diéta má spočívať hlavne v redukcii kalorického 
príjmu a relatívneho množstva tukov strave pod 30 % den-
ného energetického príjmu a preferovaním tukov so zvýše-
ným zastúpením nenasýtených mastných kyselín. Drastic-
ká redukcia cholesterolu v potrave nie je potrebná, keďže u 
väčšiny diabetikov sú hladiny LDL-Ch len mierne zvýšené 
a diéta s takouto redukciou cholesterolu môže viesť aj k zní-
ženiu HDL-Ch. Zjednodušene možno povedať, že väčšine 
diabetikov postačí dodržiavanie diabetickej diéty. Od diét-
nych opatrení možno očakávať pokles hladiny LDL-Ch pri-
bližne v rozmedzí 0,40-0,65 mmol/l (20).

Redukcia hmotnosti, abstinencia fajčenia a prísnejšia 
glykemická kompenzácia môžu viesť k miernemu zníženiu 
hladín TAG a zvýšeniu hladiny HDL-Ch, ale zriedka k ich 
úplnej normalizácii. Režimové opatrenia treba začať vždy 
pri liečbe diabetickej dyslipidémie. Ak má diabetik už prí-
tomné prejavy aterosklerózy, je vhodné začať súčasne aj 
farmakologickú liečbu. Inak je možné pri hladinách LDL-
-Ch do 3,5 mmol/l počkať 3 mesiace na efekt režimových 
opatrení. Klinická skúsenosť ukazuje, že dosiahnutie opti-
málnych hladín lipidov režimovými opatreniami sa podarí 
dosiahnuť len u malého percenta diabetikov.

Cieľom liečby dyslipidémie u diabetikov by mala byť 
normalizácia celého lipidového spektra, čiže dosiahnutie 
cieľových resp. optimálnych hladín LDL-Ch, TAG a HDL-
-Ch, ktoré sú uvedené v tabuľke 2. Pri stanovení diagnózy 
diabetu je vhodné vyšetriť celé lipidové spektrum, t.j. cel-

kový cholesterol, TAG, HDL-Ch a vypočítať LDL-Ch. Vy-
šetrenie celého lipidového profilu je potrebné aj pri sledova-
ní efektu režimových intervencií a farmakologickej liečby. 
LDL-Ch je možné vypočítať podľa nasledujúceho (Friede-
waldovho) vzorca, pokiaľ nie sú hladiny TAG vyššie ako 
4,5 mmol/l: 

LDL-Ch = celkový cholesterol – HDL-Ch – 0,45.TAG

U farmakologicky liečených pacientov sú potrebné kon-
troly lipidového spektra a bezpečnostných parametrov (he-
patálne testy, kreatínkináza, kreatinín) raz za 3 mesiace. 
U dobre kompenzovaných diabetikov, ktorí mali opakova-
ne potvrdené cieľové hladiny LDL-C, TAG a optimálnu 
hladinu HDL-C, stačí vyšetrovať lipidový profil raz roč-
ne.

Primárnym cieľom liečby je dosiahnuť cieľové hod-
noty LDL-Ch, keďže dosiahnutie týchto hodnôt viedlo 
u diabetikov vo viacerých klinických randomizovaných 
štúdiách (4S, CARE, LIPID, HPS, LIPS a CARDS) k po-
klesu kardiovaskulárnej morbidity a mortality. Sekundár-
nym cieľom liečby je dosiahnuť optimálne hladiny TAG 
a HDL-Ch. Ovplyvnenie hladín TAG a HDL-Ch viedlo 
u diabetikov v štúdiách FIELD a VA-HIT k zníženiu kar-
diovaskulárnej morbidity.

Pri dokázaných prejavoch aterosklerózy začíname hy-
polipidemickú liečbu bez vyčkávania na efekt režimových 
opatrení. Ak u diabetika nie je dokázaná prítomnosť atero-
sklerózy, možno vykonať 3-6 mesačný pokus o liečebné re-
žimové opatrenia a o zlepšenie kompenzácie diabetu. Pri 
hypolipidemickej liečbe je možné orientačne sa riadiť na-
sledovným algoritmom:

Liečba zameraná na zníženie LDL-Ch
Začatie liečby je indikované pri hodnote LDL- 

Ch > 2,5 mmol/l. Cieľové hodnoty LDL cholesterolu 
sú < 2,5 mmol/l u diabetikov bez kardiovaskulárneho ocho-
renia a < 1,8 mmol/l u diabetikov po infarkte myokardu, 
akútnom koronárnom syndróme, cievnej mozgovej príhode 
a po koronárnych a karotických revaskularizáciách (14,20).

Liečbu je vhodné začať takým statínom (lovastatín, 
simvastatín, pravastatín, fluvastatín, atorvastatín, rosuvas-
tatín), u ktorého sa dá očakávať, že pri bazálnej dávke sa 
dosiahne cieľová hladina LDL-Ch. Statíny výrazne znižu-
jú hladinu LDL-Ch a mierne znižujú hladinu TAG. Znižu-
jú aj počet malých, denzných častíc LDL a hladinu CRP. 
Najčastejším vedľajším nežiaducim účinkom môže byť 
zvýšenie hepatálnych aminotransferáz. Zriedkavým, ale 
potenciálne život ohrozujúcim vedľajším účinkom, je my-
opatia, resp. jej najzávažnejší stupeň – netraumatická rab-
domyolýza. 

Pri liečbe bazálnou dávkou statínu možno očakávať po-
kles LDL-Ch v rozmedzí 25-40 %. Ak sa nepodarí dosiah-
nuť cieľovú hladinu LDL-Ch za 3 mesiace, dávku statínu 
možno zvýšiť. Zdvojnásobením dávky statínu možno oča-
kávať ďalšie zníženie hladiny LDL-Ch v rozmedzí 5-10 %. 
Alternatívnou možnosťou je pridanie ezetimibu, ktorý je 

Tabuľka 2. Cieľové hodnoty lipidov

LDL-cholesterol <2,5 mmol/l
<1,8 mmol/l*

Triacylglyceroly <1,5 mmol/l

HDL-cholesterol (muži) >1,0 mmol/l

HDL-cholesterol (ženy) >1,3 mmol/l

*U diabetikov, ktorí prekonali infarkt myokardu, akútny koronárny syndróm ale-
bo cievnu mozgovú príhodu.
Poznámka: Podľa slovenského Lipidového konsenzu - 2 (22) sú optimálne hod-
noty HDL-Ch u mužov >1,4 mmol/l a u žien >1,6 mmol/l, ale dosiahnutie týchto 
hodnôt súčasnými terapeutickými prostriedkami je veľmi problematické.
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inhibítorom črevnej resorpcie cholesterolu, pričom táto 
liečba vedie k zníženiu hladiny LDL-Ch o 15-20 %. 

Liečba zameraná na zníženie hladiny TAG
Ak sú hladiny TAG > 4,5 mmol/l, LDL-Ch nie je mož-

né určiť výpočtom. Zníženie TAG je u takých pacientov 
dôležité aj z hľadiska prevencie rozvoja akútnej pankrea-
titídy a nealkoholovej steatózy pečene, prípadne steatohe-
patitídy. 

Cieľové hladiny TAG sú < 1,5 mmol/l, čo vyplýva z vý-
sledkov vyššie uvedených randomizovaných štúdií, ako aj 
z faktu, že pri hladinách TAG > 1,5 mmol/l dominujú ma-
lé, denzné častice LDL. 

Liečbu zvýšených hladín TAG je vhodné začať poda-
ním fibrátu (gemfibrozil, fenofibrát, bezafibrát, ciprofib-
rát). Fibráty znižujú TAG v rozmedzí 20-50 %, zvyšujú 
HDL-Ch v rozmedzí 5-15 % a vedú aj k miernemu zníženiu 
LDL-Ch 5-15 %, pričom však priaznivo ovplyvňujú denzi-
tu častíc LDL. Vedľajšie účinky liečby fibrátmi sú podob-
né ako pri liečbe statínmi, a to zvýšenie hepatálnych testov 
a veľmi zriedkavo aj rabdomyolýza. Fibráty nie je vhodné 
podávať pri renálnej insuficiencii. Pri liečbe fibrátom sa 
zvyčajne podarí dosiahnuť hladinu TAG < 4,5 mmol/l, čo 
umožňuje vypočítať hodnotu LDL-Ch, ktorá je potrebná 
na zváženie ďalšej liečby.

Liečba zameraná na ovplyvnenie hladín LDL-Ch aj TAG
Významný percentuálny podiel diabetikov 2. ty-

pu má súčasne zvýšené hladiny LDL-Ch > 2,5 mmol/l 
a TAG > 1,5 mmol/l, čiže vyššie ako sú cieľové hodnoty 
uvedených lipidov.

Liečbu kombinovanej dyslipidémie je potrebné za-
čať monoterapiou na základe vyššie uvedených kritérií. 
Ak pri monoterapii statínom pretrvávajú zvýšené hodnoty 
TAG > 2,0 mmol/l, je indikovaná kombinovaná liečba sta-
tínu s fibrátom na dosiahnutie hladín TAG < 1,5 mmol/ l. 
Pri terapeutických rozpakoch pri hranične zvýšených hod-
notách TAG 1,5-2,0 mmol/l podporuje rozhodnutie začať 
liečbu fibrátom prítomnosť znížených hladín HDL-Ch 
(< 1,0 mmol/l u mužov, < 1,3 mmol/l u žien). Na druhej 
strane, je kombinovaná liečba indikovaná, ak po začatí lieč-
by fibrátom sú hladiny LDL-Ch zvýšené > 2,5 mmol/l.

Racionálne zdôvodnenie kombinovanej liečby dyslipidé-
mie spočíva v pôsobení statínov na odlišné aspekty dysli-
pidémie u diabetikov. Na jednej strane, statíny znižujú hla-
dinu najsilnejšieho lipidového rizikového faktoru LDL-Ch, 

zatiaľ čo fibráty pôsobia priaznivo na „aterogénnu triádu“ 
diabetickej dyslipidémie – hypertriacylglycerolémiu, zní-
žený HDL-Ch a zvýšené zastúpenie malých dLDL častíc. 
Orientačný algoritmus liečby dyslipidémií u diabetikov je 
uvedený v tabuľke 3.

Vyššie uvedené odporúčania sa vzťahujú hlavne na dia-
betikov 2. typu, ktorí predstavujú až 90 % všetkých diabeti-
kov. Zatiaľ nie je úplne jasné, či sa tieto odporúčania dajú 
plne aplikovať aj na diabetikov 1. typu, u ktorých sa ocho-
renie začína v mladšom veku a pri neprítomnosti diabetic-
kej nefropatie nemusia mať zvýšené riziko rozvoja atero-
sklerózy. Analýza z epidemiologickej štúdie EURODIAB 
u diabetikov 1. typu ukázala, že aj v tejto skupine pacientov 
je ICHS asociovaná so zvýšenou hladinou LDL-Ch. Táto 
asociácia je však evidentná len za prítomnosti klinickej al-
buminúrie (21). Na základe týchto poznatkov je možné odpo-
rúčať dosiahnutie cieľových hladín LDL-Ch u tých diabe-
tikov 1. typu, ktorí už majú makrovaskulárne komplikácie, 
ako aj u diabetikov 1. typu bez makrovaskulárneho postih-
nutia, ale s prítomnou klinickou albuminúriou alebo s iný-
mi rizikovými faktormi poukazujúcimi na zvýšené kardio-
vaskulárne riziko (20).
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Tabuľka 3. Orientačný algoritmus liečby dyslipidémií u pacientov s diabetes 
mellitus

Bazálne hod-
noty (mmol/l)

Prvá 
voľba

Hladiny lipidov po 
liečbe (mmol/l)

Liek do kombi-
nácie

LDL-Ch > 2,5 statín LDL-Ch    > 2,5 a TAG< 2,0 
LDL-Ch > 2,5 a TAG > 2,0

ezetimib 
fibrát 

TAG > 4,5 fibrát TAG < 4,5 a LDL-Ch > 2,5 statín

Poznámka: Liečbu je potrebné prispôsobiť lipidovému spektru konkrétneho pa-
cienta  pri rešpektovaní kontraindikácií a tolerancie jednotlivých liekov.
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