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Dyslipidemie u pacientl s chronickym onemocnénim ledvin pfispiva k narastu kardiovaskularniho rizika a progresi renalniho postizeni.
Pravdépodobnost umrti na kardiovaskularni komplikace je vyssi nez na diisledky terminalniho selhani ledvin. Kardioprotektivni a nefro-
protektivni efekt statint a fibratl se prisuzuje nejen hypolipidemickému ucinku, ale také i dalSimu s ovlivnénim lipidG nesouvisejicimu
pusobeni. Statiny snizuji kardiovaskularni riziko ve vsech stadiich chronického onemocnéniledvin, zpomaluji pokles renalni funkce, ale jejich
vliv na snizeni albuminurie/proteinurie neni jednoznacny. Fibraty, které ovlivnénim albuminurie vedou ke zpomaleni progrese diabetické
nefropatie, nelze podavat u zavazné chronické rendlniinsuficience ¢i selhani ledvin. Kontrolované studie a klinicka praxe prokazuji, ze mo-
noterapie statiny i fibraty je i¢inna a bezpecna. Pfi lé¢bé smisené hyperlipidemie je nezbytné, kromé vybéru vhodné kombinace statinu
s fibratem nebo s inhibitorem vstiebavani cholesterolu, sledovani vyskytu moznych nezadoucich uGcinkd, tolerance a compliance l1é¢by.
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Lipid-lowering drugs and their indication in patients with chronic kidney disease

Dyslipidemia in patients with chronic kidney disease contributes to the increase in cardiovascular risk and progression of renal impair-
ment. The probability of death from cardiovascular complications is higher than that from the consequences of end-stage kidney failure.
The cardioprotective and renoprotective effect of statins and fibrates is not only a lipid-lowering effect, but also an additional effect
unrelated to lipids. Statins reduce cardiovascular risk at all stages of chronic kidney disease, slowing down the decline in renal function,
but their impact on the reduction in albuminuria/proteinuria is not unequivocal. Fibrates, which slow down the progression of diabetic
nephropathy by affecting albuminuria, cannot be administered in severe chronic renal insufficiency or renal failure. Controlled studies
and clinical practice show that monotherapy with statins and fibrates is effective and safe. In the treatment of combined hyperlipide-
mia, it is necessary, in addition to selecting a suitable combination of a statin with a fibrate or with a cholesterol absorption inhibitor, to

monitor potential side effects, tolerance and treatment compliance.
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Chronickd onemocnéni ledvin (chronic
kidney diasease, CKD), celosvetove postihuji-
ci 10-11 % dospélé populace, jsou zadvaznym
zdravotnickym problémem z hlediska zvysené-
ho rizika kardiovaskularnich (KV) onemocnéni
a pfedcasného umrti. Dyslipidemie, ¢asta u pa-
cientd s CKD, prispiva k nardstu KV rizika, ale také
rendlniho rizika (progrese CKD).

Dyslipidemie u CKD

Nejcastéji jde o hypertriglyceridemii. Sérové
koncentrace cholesterolu a LDL-cholesterolu jsou
bud normalni, nebo v pfipadé diabetickych CKD
i nediabetickych CKD s proteinurii naopak zvyse-
né. U pacient se zavaznym poklesem glomeru-
larni filtrace (GF) jsou kromé hypertriglyceridemie
zvysené koncentrace VLDL, IDL i malych atero-
gennich LDL &3stic (tzv. ,uremickd” dyslipidemie).

KV riziko stoupd jiz od ¢asnych stadii CKD (ta-
bulka 1), kdy je mirné snizena GF (75 ml/min/1,73
m?) a nevyrazny vzestup sérového kreatininu.
Dyslipidemie je pouze jednim z mnoha KV ri-
zikovych faktor(. Pricinou zvysené KV morbidi-
ty a mortality u pacientl s CKD je vy3si vyskyt

jak tradi¢nich KV rizikovych faktorl (hypertenze,
nadvaha/obezita, dyslipidemie, hyperglykemie/
diabetes mellitus), tak také netradi¢nich (rendlné
specifickych) KV rizikovych faktord — zvysend al-
buminurie, proteinurie, anemie, hyperhydratace
a poruchy kalciumfosfatového metabolizmu.
Pacienti Ié¢enf dialyzou pro chronické selhani
ledvin (CKD stadia 5) maji 10-50n&sobné vyssi
mortalitu oproti vékové srovnatelné populaci
s normalini funkci ledvin (1). Na vysoké celkové
mortalité dialyzovanych osob se KV mortalita
podili vice nez 50%. Oproti béZné populaci je
méné zastoupen srde¢ni infarkt, mnohem cas-
t&j3f jsou ndhla smrt a srde¢ni selhdni. U dialyzou
|éCenych pacientl neni prikazny pfimy vztah
mezi vysi sérového cholesterolu a KV rizikem,
naopak vysoka mortalita byva u jedincd s nizkou
koncentraci cholesterolu (tzv. reverzni epide-
miologie).

U zdravych jedincd starsich 40 let dochézi
k fyziologickému poklesu GF v prdiméru o 0,7-
0,9 ml/min/1 rok. U pacientd s diabetickym i ne-
diabetickym CKD mdze, v dlsledku pfitomné
hypertenze, proteinurie a dyslipidemie, ro¢ni Uby-
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tek GF dosahovat az 5-10 ml/min s ndslednym
rozvojem ledvinné nedostatecnosti a selhan.

Hypolipidemicka lécba u CKD

Mezi hlavni hypolipidemické léky patfi stati-
ny (inhibitory 3-hydroxy 3-methylglutaryl koen-
zym A reduktdzy, HMG-CoA), fibraty (aktivatory
jadernych receptor( PPARa) a inhibitory vstieba-
vani cholesterolu ze stfeva. Statiny a fibraty se lisf
ve svém vlivu na lipidovy profil. Statiny Ucinné
snizuji hladiny celkového a LDL cholesterolu.
Fibraty jsou pfinevyrazném ¢i chybéjicim ucin-
ku na snizeni LDL frakce mnohem Uc¢inngjsi pfi
zvyseni HDL cholesterolu a snizeni triglyceridd.
Kromé hypolipidemického plsobeni maji obé
skupiny (pfedevsim statiny) dalsi, tzv. pleiotrop-
ni ucinky. Projevuji se pfiznivym vlivem statind
na tuhost cévni stény, endotelidlni dysfunkci
a zanétlivé procesy. Vliv statinl na snizenf al-
buminurie a proteinurie neni podle vysledkd
klinickych studif jednoznacny.

Metaanalyza 15 placebem kontrolova-
nych studii u 1384 jedincd se zvysenou al-
buminurii (30-300 mg/24 hod) a proteinurif



Tabulka 1. Klasifikace CKD

Stadium CKD GF (ml/s/1,73 m?) GF (ml/min/1,73m?) %
1. Poskozenti ledvin s normélni ¢i zvysenou GF >15 >90 33
2. Poskozeni ledvin s lehce snizenou GF 1,00-1,49 60-89 30
3. Mirna chronicka renaini insuficience 0,50-0,99 30-59 43
4. Zavazna chronicka rendlni insuficience 0,25-0,49 15-29 0,2
5. Chronické terminalni selhanf ledvin <025 nebodialyza < 15 nebo dialyza 0,1

GF — glomerularni filtrace

Tabulka 2. Davkovani hypolipidemik u CKD (upraveno podle 28 a 29)

Hypolipidemi-kum (mg) CKD stadium Pacient
po transplantaci
1-2 3 4-5 ledviny
Atorvastatin 10-80 10-80 10-80 10-20
Fluvastatin 20-80 20-80 20-80 10-80
Pravastatin 10-40 10-40 10-20 10-20
Rosuvastatin 5-40 5-20 5-10 5
Simvastatin 10-80 10-40 10-20 5-20
Ezetimib 10 10 10 ?
Gemfibrozil 1200 1200 1200/600 1200
600 0
Fenofibrat 96-134 48-67 0 0
Niacin 2000 2000 1000 ?

(> 300 mg/24 hod) prokézala, Ze statiny po prd-
mérné dobé 24 tydnd snizily vychozi hodnoty
albuminurie/proteinurie 0 48% (2). Také metaa-
nalyza 27 randomizovanych kontrolovanych
studii zahrnujicf 39 704 nemocnych s KV one-
mocnénim, diabetem, hypertenzf a glomerulo-
patiemi zjistila u jedincd 1é¢enych statiny poma-
lejsi pokles GF a vyznamnou redukci proteinurie
ve srovnani s kontrolni skupinou (3). Sekunddrni
analyza studie PREVEND-IT (Prevention of Renal
and vascular Endstage Disease Intervention Trial)
u 864 pacientl s albuminurifi léCenych 4 roky
pravastatinem neprokazala ve srovnani s place-
bem pokles albuminurie, a to ani u &asti jedin-
cl 1écenych fosinoprilem (4). Preklinické studie
upozornily, ze vyssi davky statind mohou naopak
proteinurii vyvolat (5). Postmarketingovd ana-
lyza FDA (6) zjistila ¢astéjsi vyskyt proteinurie
u simvastatinu a rosuvastatinu oproti pravastatinu
a atorvastatinu.

Statiny a ovlivnéni renalniho
rizika u CKD

Post hoc analyza studie CARE (Cholesterol
And Recurrent Events) prokdzala ucinnost pra-
vastatinu jen u pacientl, ktefi méli na zacatku
proteinurii a nizsi hodnotu GF. Pokles funkce
ledvin pfi statinové 1é¢bé byl oproti placebu
pomalejsi 0 0,6 ml/min/1,73 m?/rok pfi vycho-
zi GF < 50 ml/min/1,73 m?, a 0 2,5 ml/min/1,73
m?/rok nizsi pfi hodnoté GF<40 ml/min/1,73 m?

(7). Lé¢ba simvastatinem ve studii HPS (Heart
Protection Study) oproti placebu vyznamné zpo-
malila tendenci k narlstu koncentrace sérového
kreatininu u diabetickych i nediabetickych ne-
mocnych (8). Subanalyza studie TNT (Treating to
New Targets) hodnotila u pacientl s koronarnim
onemocnénim vliv atorvastatinu v dennf dav-
ce 80 mg a 10 mg na funkci ledvin. Po 5 letech
stoupla primeérnd hodnota GF v obou skupi-
néch, vice u lécenych vyssi davkou statinu (9).
Posthoc analyza studii CARE, WOSCOPS a LIPID
(Prospective Pravastatin Pooling project) porov-
navala 5 rokl Ucinek pravastatinu 40 mg/denné
a placeba u osob s prodélanym akutnim koro-
narnim syndromem nebo vysokym KV rizikem.
U jedincl s GF 30-59 ml/min/1,73 m? prokazala
0 349% mensi ro¢nf Ubytek GF v pravastatinové
skupiné (10). Metaanalyza 27 randomizovanych
kontrolovanych studii zahrujici nemocné s KV
onemocnénim, diabetem, hypertenzi a glomeru-
lopatiemi zjistila u jedinct lé¢enych statiny poma-
lejsi pokles GF ve srovnani's kontrolnf skupinou (3).

Statiny a ovlivnéni KV rizika u CKD
Velké prospektivni randomizované studie
prokdzaly prospésnost statinl pfi snizeni KV
morbidity a mortality u nemocnych bez CKD.
byli ze studif sledujicich vliv statind na KV morta-
litu vylouceni, existovaly jen nedostate¢né infor-
mace o srovnatelnosti Uc¢innosti statind u paci-

entl s CKD a obecnou populaci. AZ sekundarnf
analyzy velkych kardiologickych studif ukazaly,
Ze |é¢ba statiny snizuje KV morbiditu u pacient
s CKD stadia 2-3 srovnatelnym zpdsobem jako
u bézné populace s normalni rendlni funkci.

Sekunddrni post hoc analyza studie CARE
u podskupiny pacientl s GF < 75 ml/min/1,73 m?
prokézala, Ze pravastatin snizil vyskyt fatdiniho
a nefatainiho srde¢niho infarktu 0 28% (11), ale
neovlivnil celkovou mortalitu. Sekundarni analy-
za studie 4S (Scandinavian Simvastatin Survival
Study) zjistila u 2 314 pacientl s GF < 75 ml/
min/1,73 m? (z celkového poctu 4 444 pacien-
td ve studii 45) 1éCenych simvastatinem pokles
vyskytu nefatadlnich infarktd myokardu o 35%
a snizeni potteby korondrnich revaskularizact
0 37% (12). Ani zde nedoslo k ovlivnéni celkové
mortality a vyskytu cévnich mozkovych pffhod.

Ve studii 4D (Die Deutsche Diabetes Dialyse
Studie) atorvastatin v denni dévce 20 mg v porov-
nani's placebem sice vyznamneé sniZil hladinu LDL
cholesterolu, avsak sdruzeny primarni cil (srde¢ni
damrti, nefatdinf srde¢nf infarkt a nefatalni i fatalnf
mozkova cévni pfihoda) klesl po 5 letech pouze
089% (13). Pocet viech KV pffhod sice vyznam-
né klesl 0 18%, ale byl zaznamenan nevyznamny
vzestup cévnich mozkovych pfihod. Z ndslednych
analyz studie 4D je ziejmé, Ze na progndzu dia-
lyzovanych diabetikd mély zasadni vliv statinem
neovlivnitelné faktory, predevsim hypervolemie,
hypertrofie levé srdec¢ni komory (14) a chybéni sinu-
sového rytmu. Nejvy3si mortalitu a riziko nahlé smr-
ti, cévni mozkové pithody a srde¢niho infarktu méli
pacienti s nejvyssimi hodnotami NT-pro-BNP (15).

Vysledky pozdéjsi analyzy studie 4D (16)
ukazaly, ze efekt statinu na KV morbiditu byl vy-
znamny i u pacientd s vysokou vychozi hladinou
LDL cholesterolu (> 3,76 mmol/I).

Dalsi prospektivni kontrolovana stu-
die AURORA (An Assessment of Survival and
Cardiovascular Events) randomizovala 2 776 he-
modialyzovanych diabetickych i nediabetickych
pacientd k Ié¢bé rosuvastatinem (10 mg/den)
nebo k podavaniplaceba. | pfes vyznamné snize-
ni hladiny LDL cholesterolu u statinem lé¢enych
pacientl (0 43 %) nebyl po stfedni dobé sledovéni
3,8 rokll mezi statinovou a placebovou vétvi rozdil
ve vyskytu jak primarniho sdruzeného ukazatele
(kombinace KV mortality, nefatélnich srdecnich
infarkt a nefatalnich cévnich mozkovych pri-
hod), tak také jeho jednotlivych slozek (17).

Pozdéjsi sekunddrni analyza studie
AURORA (18) prokdzala po rosuvastatinu vy-
znamneé snizenf vyskytu kombinace KV mortality
a nefatéIniho srde¢niho infarktu u dialyzovanych
diabetikl (pokles 0 32 %).
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Neucinnost statinové lé¢by hemodialyzo-
vanych pacientU ve studiich 4D a AURORA byla
zddvodnovana odlisnym charakterem dyslipide-
mie, pokrocilosti KV onemocnéni (ireverzibilitou
pritomnych aterosklerotickych 1ézi) a odlisSnym
charakterem KV onemocnéniv porovnan{ s béz-
nou populaci. Navic obé studie byly pocetné
malé a nemély tak dostate¢nou statistickou sflu
k prakazu pffpadného pfinosu hypolipidemické
|é¢by. Absence prospésnosti statind se vysvétlo-
vala nejen nékterymi omezenimi v usporadani
studie, napt. kratkou dobou trvani, vysi davky
statinu ¢i uzivanim statind nékterymi pacienty
v placebové skuping, ale také charakteristikou
zatazenych pacientl (kromé pokrocilosti cév-
nich zmén vyznamnym podilem jiné nez KV
mortality). U dialyzovanych pacientd daleko
Castéji nez v bézné populaci mortalita nesou-
vis s korondrni aterosklerézou, ale se srdecnim
selhanim a iontovymi zménami, tedy se stavy,
které jsou statiny neovlivnitelné. Mezi hladinou
celkového cholesterolu a mortalitou dialyzova-
nych pacientl existuje inverznivztah podminé-
ny cholesterol snizujicim Gcinkem systémového
zanétu a malnutrice (19, 20).

Recentni metaanalyzy vlivu
statinii na KV a renalni ukazatele
u pacientu s CKD

V ramci systematického prehledu prospek-
tivnich, randomizovanych, kontrolovanych studif
hodnoticich Ucinky statinC na KV ukazatele v da-
tabézich Cochrane, EMBASE a Medline bylo za-
fazeno 31 studii u 48 429 pacientd s CKD vcetné
6690 velkych KV pfihod a 6 653 umrti (21). Lécba
statiny snizila relativn( riziko velkych KV pfihod
023% (p <0,001), koronarnich pfihod o 18%
a KV nebo ostatni mortality 0 9%, ale neméla
vyraznéjsi vliv na cévni mozkové pithody nebo
vznik selhani ledvin. Ucinek statind byl vyznam-
né modifikovan funkcf ledvin. Snizeni relativniho
rizika KV pifhod u pacient( lécenych dialyzou
(CKD stadia 5) pouze 0 8%, u CKD stadia 4 bylo
22% a u CKD stadif 2-3 dosahlo 31 %.

Také dalsi metaanalyza 80 studif z databazf
Cochrane a EMBASE (22) zahrnujici 51 099 pa-
cientd s CKD a po transplantaci ledviny vcetné
11 782 velkych KV pfihod a 11 363 Umrti pfinesla
obdobné vysledky pfi oddéleném hodnoceni
méné pokrocilych CKD a jedincl s ndhradou
funkce ledvin (dialyzou nebo transplantaci).
Lécba statiny snizila mortalitu a vyskyt KV pri-
hod v ¢asnych stadiich CKD, aviak méla maly
nebo chybéjici efekt u pacientl v dialyzac¢nim
lé¢eni nebo po transplantaci ledviny. Pocetné
nejmensi metaanalyza 18 studii z databazf

Cochrane a Medline hodnotila 36528 pacientt
s CKD a po transplantaci ledviny (23). Obdobné
jako ve dvou predchozich metaanalyzach, i zde
|é¢ba statiny vedla k poklesu KV mortality a KV
pfihod. Ve vsech uvedenych metaanalyzach
nebyl pozorovan zvyseny vyskyt nezddoucich
Ucinkd souvisejicich s podavanim statinC.

Fibraty u CKD

Fibraty snizuji plazmatické koncentrace tri-
glycerid a LDL — cholesterolu a zvysuji HDL —
cholesterol. Také vedou ke zméné velikosti LDL
¢astic z malych denznich na méné aterogenni
velké LDL castice. Nejvice je pouzivany fenofib-
rét a ciprofibrét, gemfibrozil se v CR nepouziva.

Pfi metaanalyze randomizovanych feno-
fibrdtovych studii (1 457 pacientd) bylo zjisté-
no snizeni hladiny triglyceridd o 40%, celkového
a LDL cholesterolu 0 13% a 11 %, v pifpadé HDL
cholesterolu zvyseni o 10% (24). Studie FIELD
(Fenofibrate Intervention and Event Lowering
in Diabetes) porovnavajici Ucinek 200 mg feno-
fibrdtu oproti placebu u 9795 pacientd s dia-
betem 2. typu bez anamnézy KV onemocnénf
Zjistila nevyznamnou 11% redukdi rizika vzniku
srde¢niho infarktu nebo Umrti na ICHS, ale pro-
kdzala vyznamny rozdil ve sniZeni rizika vyskytu
makrovaskularnich i mikrovaskularnich piihod.
Fenofibrat vyznamné sniZil progresi alouminurie
(25) z normoalbuminurie do mikroalbuminurie
nebo z mikroalbuminurie do proteinurie, a také
zvysil regresi albuminurie. Ve studii DAIS (Diabetes
Atherosclerosis Intervention Study) mikronizovany
fenofibrat v ddvce 200 mg/den omezil progresi
angiograficky ovérené korondmi aterosklerozy
u40% pacientl a ved! k 23% poklesu KV piihod
(26). Subanalyza studie DAIS (27) prokazala, ze fe-
nofibrét zpomaloval vyvoj diabetické nefropatie
posuzovanou zménami albuminurie.

Fibraty jsou pfi respektovani bezpec¢nost-
nich a klinickych opatfeni t¢innou Ié¢bou dys-
lipidemie, zejména v pocatecnich stadiich CKD.

Uprava davky fibratu (tabulka 2).

Kombinace statinti a fibrati u CKD
Studie SAFARI (SimvAstatin plus FenofibrAte
for combined hypeRlipidemia) u 619 pacient(
s kombinovanou dyslipidemii porovnavala ucin-
nost lé¢by kombinace fenofibratu 160 mg/den
+ simvastatinu 20 mg/den s monoterapii sim-
vastatinem 20 mg/den (30). Kombina¢nf lé¢ba
(u 411 osob) ve srovnani se samotnym statinem
(207 pacientd) snizila triglyceridy o 23 %, VLDL
cholesterol 0 25% a LDL cholesterol 0 5% (P <
0,001) a zvysila HDL cholesterol 0 9% (P < 0,001).
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Fenofibrat ma dobry stupen tolerance
nejen v monoterapii (31), ale je také upred-
nosthovanym fibrdtem u jedinct vyzadujicich
kombinovanou lé¢bu se statinem. Kombina¢ni
|é¢bu fenofibratu se statinem provézi nizké rizi-
ko zavaznéjsiho svalového postizeni. Mezi 944
pacienty ve studii FIELD Ié¢enych kombinaci fe-
nofibratu se statinem nebyl zaznamendn zadny
pfipad rhabdomyolyzy (32). Soucésti prevence
nezadoucich ucinkl pfi hypolipidemické lé¢bé
u pacientd s CKD je respektovani doporucent
vhodného davkovani statind a fibratd s ohledem
na funk¢ni stav ledvin.

Kombinace ezetimibu
a statinu u CKD

Studie SHARP je poctem 9 270 pacien-
td nejvétsi randomizovanou kontrolovanou
studii s hypolipidemickou Ié¢bou u CKD (33).
Dvé tietiny zafazenych pacientl mély stfedné
zavaznou a tézkou chronickou rendini insufici-
enci (CKD stadia 3-4) a zbyla tfetina byla léce-
na hemodialyzou nebo peritonedini dialyzou
(CKD stadia 5D). Primdrnim sledovanym cilem
byly velké KV aterosklerotické pfihody — umrtf
z koronarnich pficin, infarkt myokardu, jakakoli
revaskularizace a ischemickd (nehemorrhagic-
kd) CMP. Sekundarnim sledovanym cilem by-
ly velké KV cévni pfihody (srdecni smrt, infarkt
myokardu, jakakoli CMP a jakdkoli revaskularizace)
a jednotlivé slozky primarniho sledovaného cile.
Hlavnim rendinim cilem byl vyskyt nezvratného
selhanfledvin (é¢ba dialyzou nebo transplantaci).
Po roce 1é¢by klesl LDL cholesterol u pacientd
lé¢enych pouze simvastatinem o cca 0,8 mmol/I
a u pacientd lécenych kombinaci simvastatin/
ezetimib o cca 1,1 mmol/I. Za 2,5 roku od zacétku
studie byl rozdil v koncentraci sérového choleste-
rolu mezi aktivni a placebovou vétvi 0,8 mmol/I
a u pacientl prezivajicich na konci studie dosahl
0,85 mmol/I. Po primérné dobé sledovéni 4,9
roku a pfi dvoutfetinové complianci vedla kom-
binovand 1é¢ba k vyznamnému snizeni velkych
KV aterosklerotickych pffhod o 17% (p = 0,0021).
U aktivné Ié¢enych bylo nevyznamné méné sr-
decnich infarktl nebo koronarnich Umrti (p =
0,37), ale vyznamné méné ischemickych cévnich
mozkovych pifhod (p = 0,01) a tepennych revas-
kularizaci (p = 0,0036). Kombinovana Ié¢ba snizila
0 16% vyskyt velkych KV cévnich pfihod (p =
0,0012). Hodnoceniv podskupindch nemélo vét-
sinou dostate¢nou statistickou silu. Kombinovana
hypolipidemickd Iécba ve srovnani s placebem
nevedla k ovlivnéni progrese CKD. U 6 247 v do-
bé randomizace dialyzou nelécenych pacientd
se neprokdzalo sniZzenf rizika zahajeni dialyzy ne-



bo transplantace (p = 0,41), vyskytu terminalniho
selhani ledvin nebo Umrtf (p = 0,34) a renalniho
selhdni nebo zdvojndsobeni hodnoty vycho-
ziho sérového kreatininu (p = 0,10). U pacientd
lécenych kombinaci simvastatin/ezetimib nebyl
oproti placebové skupiné prokazan vyznamny
rozdil ve vyskytu nezadoucich ucinkd (zvysenf
hodnot kreatinkindzy nebo jaternich transaminaz,
vyskytu myopatie a rhabdomyolyzy).

Zaveér

Z hlediska snizeni KV rizika je 1é¢ba statiny
indikovana ve viech péti stadiich CKD. U ator-
vastatinu a fluvastatinu nenf zapotrebf redukce
davkovani pfi klesajici rendIni funkci. Nejsou jed-
noznacné dlvody pro ukonceni statinové [écby
pred zahdjenim (CKD stadia 4) nebo v pribéhu
dialyza¢nflécby (33). Fenofibratova Iécba se ne-

doporucuje u pacientt s CKD stadia 4-5. U téz3f
smisené dyslipidemie se doporucuje kombinace
statinu s fibrdtem. Fixni kombinace statin+eze-
timib vyznamné snizuje KV riziko, ale neovlivni
progresi zavaznejsich stadii CKD.
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