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THE EFFECT OF CIPROFIBRATE IN MONOTHERAPY AND COMBINATION
WITH ACETYLSALICYLIC ACID ON LIPID PARAMETERS, THROMBOXANE

AND FIBRINOGEN IN PATIENTS WITH ADVANCED ATHEROSCLEROSIS AND
HYPERLIPPOPROTEINEMIA

GAJDOS M, FEDELESOVA V, MONGIELLOVA V, CIBULOVA L, HUTTOVA D, POLAK F, KRIVOSIKOVA Z

VPLYV CIPROFIBRÁTU V MONOTERAPII A V KOMBINÁCII S ACETYLOSALICYLOVOU

KYSELINOU NA SPEKTRUM LIPIDOV, TROMBOXÁN A FIBRINOGÉN U PACIENTOV

S MANIFESTNOU ATEROSKLERÓZOU A HYPERLIPOPROTEINÉMIOU

Abstract

Gajdos M, Fedelesova V, Mangiellova V, Cibulova L, Huttova
D, Polak F, Krivosikova Z:
The effect of ciprofibrate in monotherapy and combination
with acetylsalicylic acid on lipid parameters, thromboxane
and fibrinogen in patients with advanced atherosclerosis and
hyperlipoproteinemia
Bratisl Lek Listy 1999; 100 (8): 449�453

Ciprofibrate is one of the basic drugs used to lower risk values
of lipid parameters and fibrinogen in atherosclerosis patients.
Since antiaggregation treatment with acetylsalicylic acid is
a complex part of obligatory therapy of these patients, the aut-
hors studied the influence of ciprofibrate on chosen lipid para-
meters, fibrinogen and thromboxane in monotherapy, and also
in combination with acetylsalicylic acid (ASA) in patients with
advanced atherosclerosis and hyperlipoproteinemia. In the first
group of patients (A-C, n=12) after one month of low-lipid diet
acetylsalicylic acid in a dose of 100 mg was administered daily
during a period of 2 months followed by addition of 100 mg of
ciprofabrate daily during the next 2 months. In the second gro-
up of patients (C-A, n=11) after one month of low-lipid diet the
same drugs were administered but in opposite order.
Ciprofibrate was most effective in lowering the levels of tria-
cylglycerids (-41 %) and VLDL-cholesterol (-34 %), but ef-
fectively lowered also the values of total cholesterol and
LDL-cholesterol. In both studied groups it led to mild incre-
ase of HDL-cholesterol levels.
Simultaneous administration of ASA did not significantly in-
fluence its hypolipemic activity. Ciprofibrate also significan-
tly lowered the level of fibrinogen (-17 %).Increase of the to-
tal number of platelets by about 10 % was not accompanied
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Ciprofibrát patrí medzi základné lieèivá, ktoré zni�ujú u pacien-
tov s aterosklerózou rizikové hladiny lipidových parametrov
a fibrinogénu. Keï�e k obligatórnej lieèbe u týchto pacientov
patrí aj antiagregaèná prevencia kyselinou acetylsalicylovou
(ASA), autori sledovali vplyv ciprofibrátu v monoterapii, i pri
jeho podávaní v kombinácii s ASA, na vybrané lipidové para-
metre, fibrinogén a tromboxán u pacientov s rozvinutou ateros-
klerózou a hyperlipoproteinémiou.
Prvej skupine pacientov (A-C, n=12) po jednomesaènej nízkotu-
kovej diéte podávali 100 mg ASA denne poèas 2 mesiacov s ná-
sledným pridaním 100 mg ciprofibrátu denne poèas ïal�ích 2
mesiacov. Druhej skupine pacientov (C-A, n=11) podávali po
mesiaci nízkotukovej diéty tie isté lieèivá, ale v opaènom pora-
dí. Ciprofibrát najviac zní�il hladinu triacylglycerolov (-41 %)
a VLDL-cholesterolu (-34 %), úèinne zni�oval aj hladinu celko-
vého cholesterolu a LDL-cholesterolu. V oboch sledovaných
skupinách mierne zvy�oval hladinu HDL-cholesterolu. Súèasné
podávanie ASA nemalo významný vplyv na jeho hypolipidemic-
kú úèinnos�.
Ciprofibrát významne zní�il aj hladinu fibrinogénu (-17 %).
Zvý�enie celkového poètu krvných do�tièiek asi o 10 % bolo
bez ovplyvnenia hladiny a produkcie tromboxánu. Súèasne po-
dávaná ASA zabezpeèila viac ako 90 % inhibíciu produkcie
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by changes of the values and production of thromboxane. Si-
multaneous administration of ASA caused more than 90 %
inhibition of thromboxane production in monotherapy and
in combination with ciprofibrate. Ciprofibrate is an effective
hypolipidemic agent, also lowering the level of fibrinogen. Its
combination with ASA is adequate, safe and without negati-
ve interaction influencing treatment. (Tab. 6, Fig. 1, Ref. 16.)
Key words: atherosclerosis, ciprofibrate, acetylsalicylic acid,
lipids, fibrinogen, thromboxane.

tromboxánu pri samostatnom podávaní i pri kombinácii s cipro-
fibrátom.
Ciprofibrát je úèinné hypolipidemikum, ktoré súèasne zni�uje aj
hladinu fibrinogénu. Jeho kombinácia s ASA je vhodná, bez-
peèná a bez negatívnych interakcií ovplyvòujúcich terapeutickú
úèinnos�. (Tab. 6, obr. 1, lit. 16.)
K¾úèové slová: ateroskleróza, ciprofibrát, kyselina acetylsalicy-
lová, lipidy, fibrinogén, tromboxán.

Ateroskleróza je multifaktoriálne podmienené ochorenie. Na
jej vzniku a rozvoji sa zúèastòujú procesy aterogenézy, trombo-
genézy, oxidácie a proliferácie, resp. zápalu (Ross a spol., 1993;
Dzúrik a spol., 1995). Dyslipidémia sa, spolu so vzájomným pria-
mym (i mno�stvom mediátorov sprostredkovaným) pôsobením le-
ukocytov, trombocytov, hladkých svalových buniek a endotelových
buniek, podie¾a na vzniku a rozvoji aterosklerotického plaku. Ate-
rosklerotický plak sa skladá z lipidického jadra, ktoré obsahuje
monocyty, resp. z nich pretransformované aktívne makrofágy,
penové bunky i obsah týchto rozpadnutých elementov, t.j. lipidy,
rôzne mediátory a enzýmy. Lipidické jadro je ohranièené väzivo-
vým obalom, tvoreným hlavne extracelulárnou matrix, produko-
vanou migrujúcimi hladkými svalovými bunkami. Riziko ruptúry
plaku (instabilita plaku) stúpa s rastúcim pomerom jadro/obal. Rast
lipidického jadra a hrubnutie väzivového obalu na jednej strane
prispievajú k postupnej progresii plaku a ïal�iemu zni�ovaniu
priesvitu postihnutej cievy, na druhej strane v�ak dostatoène hru-
bý a pevný obal zni�uje riziko ruptúry plaku s následným rozvo-
jom trombu, a tým výskyt akútnych komplikácií aterosklerózy (in-
farkt myokardu, náhla cievna mozgová príhoda) (Ross, 1999).
Významné zní�enie fatálnych i nefatálnych cerebrovaskulárnych
a kardiovaskulárnych príhod po podávaní hypolipidemík (Sheperd
a spol., 1995; Brown a spol., 1993) poukazuje na to, �e pravde-
podobne pôsobia aj iným ako hypolipidemickým úèinkom. Statí-
ny ovplyvòujú oxidaènú aktivitu bunkových elementov, proliferá-
ciu hladkých svalových buniek, agregáciu trombocytov a zrá�a-
cie faktory. Tieto úèinky sú pre jednotlivé statíny �pecifické (nie
skupinové) a lí�ia sa v zmysle kvalitatívnom i kvantitatívnom
(Rosenson a spol., 1998; Grandaliano a spol., 1993; Rogler a spol.,
1995). Nelipidické úèinky sú známe aj pri fibrátoch, v�eobecne
akceptovaný je najmä ich vplyv v zmysle zní�ovania hladiny fib-
rinogénu (Mikhailidis a spol., 1996; Steinmetz a spol., 1996).
Vysvetlenie mechanizmu úèinku fibrátov (lipidických i nelipidic-
kých) ako ligandov PPAR (peroxisome proliferator activated re-
ceptor), s následným zvý�eným alebo zní�ením expresie, a tým aj
transkripcie cie¾ového génu (Schoonjans a spol., 1997) akcelero-
valo výskum aj ïal�ích nelipidických úèinkov. Najnov�ie poznat-
ky potvrdzujú, �e fibráty aktiváciou PPAR inhibujú IL-1 induko-
vanú sekréciu IL-6 a 6-keto PGF

1alfa 
v hladkých svalových bun-

kách i produkciu cyklooxygenázy 2 (Staels a spol., 1998), t.j.
významných faktorov vzniku a rozvoja aterosklerózy.

Po roz�írení spektra fibrátov na Slovensku o ciprofibrát, kto-
rý sa v iných krajinách pou�íva u� viac rokov, sme overili jeho
hypolipidemickú úèinnos� a vplyv na hladinu fibrinogénu u pa-
cientov s klinickými prejavmi aterosklerózy a hyperlipoproteiné-
miou. Vzh¾adom na poznatky o zásahu fibrátov do procesov ate-
rogenézy i trombogenézy a obligatórnu antiagregaènú lieèbu níz-

kymi dávkami kyseliny acetylosalicylovej sme sledovali aj mo�nú
interakciu podávania týchto 2 lieèiv v kombinácii.

Súbor pacientov a metódy

Do sledovania sme zaradili celkovo 23 pacientov s klinickými
prejavmi aterosklerózy (tab. 1) a koncentráciou triacylglycerolov
TAG≥2,1 mmol/l a/alebo koncentráciou celkového cholesterolu
TC≥6,0 mmol/l. Zaradení pacienti dostávali poèas sledovania pô-
vodnú potrebnú konkomitantnú lieèbu (tab. 1) okrem u�ívania hy-
polipidemík, ASA alebo iných nesteroidových antireumatík, ktoré
neu�ívali pred sledovaním, ani poèas sledovania. Do sledovania ne-
boli zaradení pacienti, ktorí prekonali poèas 3 posledných mesiacov
infarkt myokardu a/alebo náhlu cievnu mozgovú príhodu, ani pa-
cienti s akouko¾vek kontraindikáciou podávania ciprofibrátu a ASA.
V�etci zaradení pacienti boli pouèení o sledovaní a podpísali infor-
movaný súhlas. Sledovanie povolila Etická komisia ÚPKM.

Pacientov, ktorí vyhovovali inklúznym kritériám, sme zaradili do
sledovania a rozdelili do 2 skupín. Prvú skupinu (A-C) tvorilo 12
pacientov (z toho 7 �ien) vo veku od 48 do 75 rokov, v druhej skupi-
ne (C-A) bolo 11 pacientov (z toho 6 �ien) vo veku od 44 do 66
rokov. Dizajn sledovania je uvedený na obrázku 1. Po jednom mesiaci
nefarmakologickej hypolipidemickej lieèby (písomné pouèenie o diéte
a vhodnej fyzickej aktivite) pacienti v A-C skupine zaèali u�íva� denne
100 mg ASA (anopyrín) a po ïal�ích 2 mesiacoch sme im k tejto
lieèbe pridali 100 mg ciprofibrátu denne na ïal�ie 2 mesiace, keï sa
sledovanie ukonèilo. Pacienti v skupine C-A po jednom mesiaci ne-
farmakologickej hypolipidemickej lieèby zaèali u�íva� 100 mg cipro-

Tab. 1. Main diagnoses (D) and concommitant therapy (T).
Tab. 1. Zastúpenie diagnóz (D) a konkomitantnej lieèby (T).

D CHD ASC LI EH

A-C group 10 1 1 10
C-A group 8 4 0 10

T N D BB ACEI CA DG NP

A-C group 9 3 0 6 5 1 3
C-A group 5 5 2 4 2 0 2

Legend: CHD � coronary heart disease, ASC � cerebral atherosclero-
sis, LI � limb ischaemia, EH � essential hypertension, N � nitrates,
D � diuretics BB � beta blockers, ACEI � ACE inhibitors, CA �
calcium channels blockers, DG � digoxin, NP � nootropics
Legenda: CHD � ischemická choroba srdca, ASC � ateroskleróza
mozgu, LI � ischemická choroba dolných konèatín, EH � esenciálna
hypertenzia, N � nitráty, D � diuretiká, BB � betablokátory, ACEI
� ACE-inhibítory, CA � blokátory kalciových kanálov, DG �
digoxín, NP � nootropiká
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fibrátu denne a po 2 mesiacoch sme im k tejto lieèbe pridali ASA
v dávke 100 mg denne na ïal�ie 2 mesiace, t.j. do ukonèenia sledova-
nia. V prípade dobrej efektívnosti tejto lieèby sledovaní pacienti po-
kraèovali v uvedenej lieèbe ïalej aj po ukonèení sledovania.

V oboch sledovaných skupinách pacientov sme vykonali v na-
sledovaných intervaloch (-1: pri zaradení do sledovania, 0: po 1
mesiaci nefarmakologickej hypolipidemickej lieèby, 2: po 2 me-
siacoch podávania ASA (A-C), resp. ciprofibrátu (C-A), 4: po 2
mesiacoch po pridaní ciprofibrátu (A-C), resp. po 2 mesiacoch po
pridaní ASA (C-A)) tieto vy�etrenia:

1. body mass index (BMI),
2. vybrané lipidové parametre: celkový cholesterol (T-C), HDL-

cholesterol (HDL-C), triacylglyceroly (TAG), ktoré sme stanovili
na prístroji Ektachem 700 (Kodak), VLDL-cholesterol (VLDL-
C) a LDL-cholesterol (LDL-C) sme vypoèítali pod¾a Friedwaldo-
vej formuly,

3. plazmatický tromboxán B
2 
(TxB

2
) stabilný metabolit trom-

boxánu A
2 
� sme stanovili zo vzoriek zmrazených na -20 °C zís-

kaných centrifugáciou krvi odobratej do roztoku indometacínu,
produkciu TxB

2 
sme urèovali zo vzoriek zmrazených na -20 °C,

získaných centrifugáciou pri 4 °C po 1-hodinovej inkubácii plnej
krvi pri 37 °C,

vlastné stanovenie sme vykonali komerènými kitmi (Inst. of
Isotopes Corp. Budapest, Hungary),

4. poèet trombocytov a fibrinogén boli stanovené na automa-
tickom analyzátore,

5. kreatinín sme stanovili na prístroji Ektachem 700 (Kodak).
Získané dáta sme v prípade parametrického rozdelenia udá-

vali ako aritmetický priemer a SEM, v prípade neparametrické-
ho rozdelenia ako medián a dolný a horný quartil. Výpoèty sme
vykonali pou�itím �tatistického programu Statgraphic version
7, za signifikantnú sme pokladali hladinu významnosti p<0,05.

Výsledky

Priemerná hodnota BMI mala v oboch skupinách pacientov
v priebehu sledovania iba miernu tendenciu k poklesu (AC:
26,5±1,0 vs 26,1±1,0, CA: 29,3±0,9 vs 28,3±0,8), rozdiely hod-
nôt neboli �tatisticky významné.

Lipidické parametre
V A-C skupine pacientov boli zaradení 2 pacienti s izolovanou

hypercholesterolémiou, 4 pacienti s izolovanou hypertriacylglyce-

rolémiou a 6 pacienti so zmie�anou hyperlipoproteinémiou. V C-A
skupine pacientov boli 3 pacienti s izolovanou hypercholesterolé-
miou, 2 pacienti s izolovanou hypertriacylglycerolémiou a 6 pacien-
tov s kombinovanou hyperlipoproteinémiou. Vzh¾adom na nízky
poèet pacientov v oboch sledovaných skupinách, sme �tatisticky
vyhodnotili zmeny vo vybraných lipidových parametroch poèas sle-
dovaných intervalov v ka�dej skupine len spoloène, bez oh¾adu na
zastúpenie jednotlivých typov hyperlipoproteinémií.

A-C skupina (tab. 2). Priemerná koncentrácia T-C poèas nefar-
makologickej lieèby a po podávaní ASA iba mierne klesla, po pri-
daní ciprofibrátu sa pokles zvýraznil a tvoril 18 %. Priemerné kon-
centrácie LDL-C sa poèas prvých dvoch sledovaných intervalov
prakticky nemenili, po nasledujúcich 2 mesiacoch podávania cipro-
fibrátu klesla jeho priemerná koncentrácia o 23 %. Priemerné kon-
centrácie TAG a VLDL-C poèas prvých dvoch sledovaných inter-
valov iba mierne kolísali, po pridaní ciprofibrátu klesla priemerná
koncentrácia TAG o 41 % a VLDL-C o 34 %. Priemerná koncen-
trácia HDL-C sa poèas nefarmakologickej lieèby prakticky neme-
nila, 12 % pokles po 2 mesiacoch podávania ASA vystriedal 35 %
vzostup priemernej koncentrácie HDL-C po pridaní ciprofibrátu.

C-A skupina (tab. 3). Priemerná koncentrácia T-C po mesiaci
nefarmakologickej lieèby mierne klesla, pokles bol výraznej�í po

Fig. 1. Study organisation.
Obr. 1. Usporiadanie sledovania.

Tab. 2. Lipid parameters (mmol/l) in A-C group of patients.
Tab. 2. Lipidové parametre (mmol/l) v A-C skupine pacientov.

 -1  0  2  4

T-C (a±SEM) 6,8±0,50  6,7±0,35  6,5±0,29  5,3±0,33***

LDL-C  4,2±0,51  4,2±0,41  4,3±0,30  3,3±0,14*

TAG  3,0±0,40  3,1±0,42  3,3±0,44  2,0±0,36***

VLDL-C  1,4±0,18  1,2±0,18  1,2±0,14  0,8±0,11**

HDL-C  1,3±0,08  1,2±0,10  1,1±0,12  1,5±0,10*

Legend: -1 � at the beginning of the study, 0 � after 1 month of
nonpharmacological therapy, 2 � after 2 months of ASA therapy, 4 �
after 2 months of ASA and ciprofibrate therapy
* p<0.02, ** p<0.01, *** p<0.005
Legenda: -1 � pri zaradení do sledovania, 0 � po 1 mesiaci nefarmakolo-
gickej lieèby, 2 � po 2 mesiacoch podávania ASA, 4 � po 2 mesiacoch
podávania ASA a ciprofibrátu
* p<0,02, ** p<0,01, *** p<0,005

Tab. 3. Lipidové parametre (mmol/l) v C-A skupine pacientov.
Tab. 3. Lipid parameters (mmol/l) in C-A group of patients.

-1 0 2 4

T-C (a±SEM) 7,1±0,32 6,6±0,27 6,1±0,12 5,9±0,24
LDL-C 4,8±0,32 4,2±0,27 4,1±0,16 3,8±0,24
TAG 2,4±0,24 2,4±0,19 1,7±0,12** 1,7±0,17
VLDL-C 1,1±0,11 1,1±0,09 0,8±0,06** 0,8±0,08
HDL-C 1,2±0,10 1,3±0,10* 1,3±0,10 1,4±0,10

Legend: -1 � at the beginning of study, 0 � after 1 month of
nonpharmacological therapy, 2 � after 2 months of ciprofibrate
therapy, 4 � after 2 months of ciprofibrate and ASA therapy
* p<0.02, ** p<0.01
Legenda: -1 � pri zaradení do sledovania, 0 � po 1 mesiaci nefarma-
kologickej lieèby, 2 � po 2 mesiacoch podávania ciprofibrátu, 4 � po
2 mesiacoch podávania ciprofibrátu a ASA
* p<0,02, ** p<0,01



452 BRATISL LEK LISTY 1999; 100 (8): 449�453

nasledujúcom pridaní ciprofibrátu (-7 %). Po ïal�ích 2 mesiacoch
u� kombinovanej lieèby s ASA klesla priemerná koncentrácia
o ïal�ie 3 %. Priebeh priemerných koncentrácií LDL-C bol po-
dobný, koneèný pokles bol 11 %. Priemerné koncentrácie TAG
a VLDL-C sa poèas nefarmakologickej lieèby prakticky nemeni-
li, pokles TAG o 31 % a VLDL o 30 % po pridaní ciprofibrátu
pretrvával aj po 2 mesiacoch kombinovanej lieèby s ASA. Vzos-
tup priemerných koncentrácií HDL-C v tejto skupine poèas sle-
dovaných intervalov bol kontinuálny, ale ve¾mi mierny.

Tromboxán B
2

Priebeh plazmatických a sérových hladín TxB
2 

je uvedený
vzh¾adom na neparametrické rozdelenie v mediánoch, hornom
a dolnom kvartile.

A-C skupina (tab. 4). Medián plazmatických hodnôt TxB
2 
po-

èas sledovaných intervalov nevýznamne kolísal a jeho hladinu výz-
namne neovplyvnilo ani podávanie ASA. Medián sérových hodnôt
TxB

2 
(odrá�a schopnos� produkcie tromboxánu), poèas mesaènej

nefarmakologickej lieèby nevýznamne stúpol. Po nasledujúcich 2
mesiacoch podávania ASA klesol a� o 95 % a na tejto úrovni sa
udr�al aj po nasledujúcich 2 mesiacoch od pridania ciprofibrátu.

C-A skupina (tab. 5). Medián plazmatických hodnôt TxB
2 
po

mesiaci nefarmakologickej lieèby mierne nevýznamne stúpol. Po
2 mesiacoch u�ívania ciprofibrátu klesol o 35 %, tento významný
pokles sa udr�al aj po pridaní ASA. Medián sérových hodnôt TxB

2

poèas prvých dvoch sledovaných intervalov nevýznamne kolísal.
Významný pokles o 93 % sme zaznamenali po 2 mesiacoch u�í-
vania ASA.

Krvné do�tièky
Zmeny v priemernom poète krvných do�tièiek poèas sledovania

v A-C skupine pacientov sú uvedené v tabu¾ke 6. Priemerné hodno-

ty poèas sledovaných intervalov kolísali, zaznamenali sme 11 % vzos-
tup poètu krvných do�tièiek po 2 mesiacoch podávania ciprofibrátu
v A-C skupine pacientov, èi v skupine C-A pacientov (13 %).

Fibrinogén
Zaznamenali sme pokles priemerných koncentrácií fibrinogé-

nu po lieèbe ciprofibrátom v oboch sledovaných skupinách pa-
cientov (A-C: 17 %; C-A: 18 %) (tab. 6).

Diskusia

Odporuèená diéta a primeraná pohybová aktivita sa prejavili
len ve¾mi mierne klesajúcimi hodnotami BMI, èo dáva predpo-
klad pre �tandardné podmienky vyhodnotenia hypolipidemického
úèinku ciprofibrátu v sledovaných skupinách pacientov.

Antihyperlipemický úèinok ciprofibrátu
Ciprofibrát priaznivo ovplyvnil v�etky sledované lipidové pa-

rametre, èo je v zhode s literatúrou (Manzato a spol., 1990; Cat-
tin a spol., 1990). Najvýraznej�í úèinok sme zaznamenali pri hod-
notení hladiny TAG a VLDL-C, kde bol pokles a� vy�e 40 %.
Pokles T-C a LDL-C nebol taký výrazný, predstavoval 7�18 %,
ciprofibrát bol efektívnej�í u pacientov s vy��ími vstupnými hod-
notami T-C, resp. LDL-C. Zaznamenali sme aj mierny, ale konti-
nuálny vzostup v hladinách HDL-C. Rozdiel v efektívnosti cip-
rofibrátu medzi sledovanými skupinami pacientov bol len mierny
a nedávame ho do súvislosti s následným, resp. predchádzajúcim
podávaním ASA.

Fibrinogén
Potvrdili sme, �e ciprofibrát významne zni�uje hladinu fibri-

nogénu, 18 % pokles ho radí v tomto úèinku medzi najúèinnejaie

Tab. 4. Plasma (pg/ml) and serum (ng/ml) TxB2 values in A-C group
of patients.
Tab. 4. Plazmatické (pg/ml) a sérové (ng/ml) hodnoty TxB2 v A-C sku-
pine pacientov.

-1 0 2 4

TxB
2 

(pg/ml)
Medián 99 97 111 50
Median
Kvartily 84-132 75-129 59-173 30-106
Quartiles
p ns ns ns

TxB
2
(ng/ml)

Medián 153 243 11 15
Median
Kvartily 89-225 155-392 7-72 0-33
Quartiles
p ns <0,005* <0,005**

* 2 vs 0, ** 4 vs 0
Legend: -1 � at the beginning of study, 0 � after 1 month of
nonpharmacological therapy, 2 � after 2 months of ASA therapy, 4 �
after 2 months of ciprofibrate and ASA therapy
Legenda: -1 � pri zaradení do sledovania, 0 � po 1 mesiaci nefarma-
kologickej lieèby, 2 � po 2 mesiacoch podávania ASA, 4 � po 2
mesiacoch podávania ciprofibrátu a ASA

Tab. 5. Plasma (pg/ml) and serum (ng/ml) TxB2 values in C-A group
of patients.
Tab. 5. Plazmatické (pg/ml) a sérové (ng/ml) hodnoty TxB2 v C-A sku-
pine pacientov.

-1 0 2 4

TxB
2 

(pg/ml)
Medián 97 107 69 73
Median
Kvartily 83-132 92-126 56-86 62-113
Quartiles
p  ns <0,005* <0,01**

TxB
2 

(ng/ml)
Medián 145 166 144 10
Median
Kvartily 88-276 116-269 49-330 0-21
Quartiles
p  ns ns <0,01***

* 2 vs 0, ** 4 vs 0, *** 4 vs 2
Legend: -1 � at the beginning of study, 0 � after 1 month of
nonpharmacological therapy, 2 � after 2 months of ciprofibrate
therapy, 4 � after 2 months of ciprofibrate and ASA therapy
Legenda: -1 � pri zaradení do sledovania, 0 � po 1 mesiaci nefarma-
kologickej lieèby, 2 � po 2 mesiacoch podávania ciprofibrátu, 4 � po
2 mesiacoch podávania ciprofibrátu a ASA
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fibráty (Simpson a spol., 1989; Mikhailidis a spol., 1996; Stein-
metz a spol., 1996).

Krvné do�tièky a TxB
2

Ciprofibrát mierne zvy�uje poèet krvných do�tièiek. Toto
zvý�enie poètu krvných do�tièiek sa v�ak neprejavuje ne�iadu-
cim súèasným zvý�ením produkcie tromboxánu. Navy�e súèas-
ne podávaná ASA inhibuje produkciu tromboxánu viac ako o 90
% i pri súèasne podávanom ciprofibráte, èo dostatoène zabezpe-
èuje aj inhibíciu ne�iaducej agregácie trombocytov (Kearon
a spol., 1993).

Záver

Ciprofibrát je lieèivo s výborným hypolipidemickým úèinkom,
ktoré sa indikuje hlavne u pacientov s izolovanou hypertriacyl-
glycerolémiou a zmie�anou hyperlipoproteinémiou. Úèinný je aj
u pacientov s izolovanou hypercholesterolémiou. Výhodný je aj
jeho pozitívny vplyv na hladiny HDL-cholesterolu, ku komplex-
nosti jeho úèinku patrí aj výrazné zni�ovanie hladiny fibrinogénu,
ïal�ieho významného rizikového faktora vzniku a rozvoja ateros-
klerózy. Ciprofibrát je výhodné podáva� v kombinácii s nízkymi
dávkami ASA, ktorá je obligatórnym a zatia¾ stále najèastej�ie
pou�ívaným lieèivom s antiagregaèným úèinkom. Táto kombiná-
cia je bezpeèná a bez vzájomných interakcií ovplyvòujúcich ich
úèinnos�.

Tab. 6. Platelets and fibrinogen (g/l).
Tab. 6. Poèet trombocytov a hladiny fibrinogénu (g/l).

A-C -1 0 2 4

Trombocyty 239±15 222±17 246±15 280±15*

Platelets
Fibrinogén 3,3±0,19 3,6±0,20 3,5±0,11 2,9±0,12**

Fibrinogen

Legend: -1 � at the beginning of study, 0 � after 1 month of
nonpharmacological therapy, 2 � after 2 months of ASA therapy, 4 �
after 2 months of ASA and ciprofibrate therapy
* p<0.02, ** p<0.005
Legenda: -1 � pri zaradení do sledovania, 0 � po 1 mesiaci nefarma-
kologickej lieèby, 2 � po 2 mesiacoch podávania ASA, 4 � po 2
mesiacoch podávania ASA a ciprofibrátu
* p<0,02, ** p<0,005

C-A -1 0 2 4

Trombocyty 218±18 213±18 242±19* 233±17
Platelets
Fibrinogén 3,4±0,26 3,4±0,19 3,0±0,27 2,9±0,17
Fibrinogen

Legend: -1 � at the beginning of study, 0 � after 1 month of
nonpharmacological therapy, 2 � after 2 months of ciprofibrate
therapy, 4 � after 2 months of ASA and ciprofibrate therapy
* p<0.02
Legenda: -1 � pri zaradení do sledovania, 0 � po 1 mesiaci nefarma-
kologickej lieèby, 2 � po 2 mesiacoch podávania ciprofibrátu, 4 � po
2 mesiacoch podávania ASA a ciprofibrátu
* p<0,02
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