
HDL-cholesterol není vždy 

hodný 

Prof. MUDr. Hana Rosolová, DrSc. 

Centrum preventivní kardiologie 

2. Interní klinika UK, LF a FN v Plzni 





Dyslipidémie 

Změna koncentrací lipidů v plazmě  

  

 Izolovaná hypercholesterolémie : E 78.0 

                             T-Ch ≥ 5, LDL-Ch ≥ 3 mmol/l 

 Izolovaná hypertriglyceridémie: E 78.1 

                             TG ≥ 1,7 mmol/l + norm. Ch 

 Kombinovaná dyslipidémie: E 78.2 

                                LDL-Ch ≥3, TG ≥ 1,7,  

     HDL-Ch<1,2 ♀ mmol/l 

         < 1,0 ♂ mmol/l 

 



Lipoproteinové částice 

Obal: 
Apolipoproteiny 

Fosfolipidy 

Neesterifikovaný chol 

Jádro 
Estery cholesterolu 

Triglyceridy 

Různé složení, různou velikost a denzitu:   

high  density lipoprotein  HDL    chol 

low         LDL     chol 

very low density              VLDL  = triglyceridy 
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Aterogenní lipoproteiny – produkovány játry 

VLDL IDL LDL sd LDL(III) 

Antiaterogenní 

CH 

apoA-I 

 lipopoteiny 

  

– reverzní transport ch aj. antisklerotické úč. 

HDL 





Adenosine triphosphate-binding cassette transporter A1 

Reverzní transport cholesterolu 



HDL 1 

Reverzní transport cholesterolu 

HDL 3 a HDL 2 



HDL 2 

větší  

méně denzní 

HDL 3 

menší 

více denzní 



SR =  

Scavenger 

receptor 





Efficacy of Torcetrapib in individuals with below-average 

HDL-C levels on a background of atorvastatin (20mg) 
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                                                           Week in Combination Treatment 

Treatment        HDL-C                (mg/dl) 

                        Baseline               Week 8 

      Placebo         40                        40 

       10mg             39                        43 

        30mg            39                        49 

        60mg            40                        53 

        90mg             42                       60 
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ILLUMINATE study 

Barter PJ et al. N Engl J Med 2007; 357:2109-2122 



REVEAL 

Randomized EValuation of the Effects of Anacetrapib through Lipid-

modification 

 

30 tis.mužů a žen s KVO 

Atorva versus atorva + anacetrapib –  

                                      vzestup HDL o 104 % 

     pokles LDL o 17 % 

Pokles prim. cíle (fat, a nefat. IM a revaskularizace)  

o 9% - na vrub snížení LDL-chol ! 

The HPS3/TIMI55–REVEAL Collaborative Group: NEJM 2017; 377:1217-1227 
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Relative Risk for MACE 
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Risk estimates of HDL-C levels  
(IDEAL Study, EPIC Norfolk Study) 

Steeg W.A. et al.: J Am Coll Cardiol 2008;51:634-42 

Adjusted for apo-B and apo- A-1 

In the IDEAL Study 

HDL particles size > 9.5 nm 



Marc Allard-Ratick, Mnichov 2008 ESC 

www.escardio_congress_2018 

Závislost koncentrace HDL částic  

a KV příhod 

Americká studie  

6 000 pacientů s vysokým KV rizikem (střední věk 66 let, 1/3 ženy) 

 

V průběhu 4 let – 13 % IM nebo KV úmrtí 

Podle konc. HDL-ch 

          nejnižší výskyt KV příhod u HDL 1,0 – 1,5mmol/l 

Se stoupajícím HDL nad 1,5 i s klesajícím HDL pod 1,0  

stoupala KV nemocnosti i úmrtnost  (typ křivky „U“) 

HDL-ch > 2 u žen  s vyšší KV rizikem než u mužů 



Další populační studie se stejným výsledkem  

Dánské prospektivní populační studie: 

Copenhagen City Heart Study, Copenhagen General 

Population Study 

  N= 52 268 mužů a 64 240 žen 

 

Zjištěn závislost „U“ mezi HDL-ch a KV a celková mortalita 

Madsen CM et al. EHJ 2017 



HDL a LDL-ch a riziko IM??? 

2. Kombinace běžných SNP určujících hladiny LDL-ch a HDL-ch 

(13-14 SNP):  

 

 Každé geneticky podmíněné zvýšení LDL-ch o jednu SD vedlo 

ke zvýšení rizika IM (OR=2,13; CI: 1,69-2,69) 

Každé geneticky podmíněné zvýšení HDL-ch o jednu SD 

nesnížilo riziko IM !!! 

Voight BF et al: Plasma HDL-ch and Mendelian randomization study 

Lancet 2012, DOI:10.1016/SO140-6736(12)60312-2. 



Nízký HDL-cholesterol 

Výsledky studie vyloučily, že by nízký HDL-chol byl kauzálním 

rizikovým faktorem pro srdeční příhody, a proto izolovaný nízký 

HDL-chol  NELÉČÍME 

ALE 

 

Nízký HDL-ch může být markerem vyššího KV rizika 

stejně jako vysoké hodnoty HDL-chol 

 

Kvalita částic HDL a jejich funkce 

 





The CASABLANCA (Catheter 

Sampled Blood Archine in 

Cardiovascular Diseases) study  

 

included 1 251 patients  

pCAD = HDL Apolipoproteomic 

Score 

derivováno a vypočítáno z 5 

apolipoproteinů  

 

koreluje s chol efflux kapacitou 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Koronarografie - ICHS 





Model transportu cholesterolu 

Xiao-Hua YU et al. Progress in Lipid Research 2019;73:65-91 

Efflux cholesterolu 



Nové parametry lipidového metabolismu 

 

 Aterogenní index plasmy AIP = log (TG / HDL ch) 

      marker reziduálního KV rizika 

 

 Remnantní chol = celk. ch – HDL ch – LDL ch 

      marker rizika aterogenní dyslpidémie 

 

 Cholesterol efflux capacity 

 HDL apolipoproteomické skóre (pCAD) 

 aj.  Sérový ligand LOX-1 s apo-A1 (modifikovaný HDL) 

 



 

 

V současné době máme tyto cíle v léčbě 

dyslipidemií: 

 

1. Primární cíl je LDL-chol! 

 

 2. Při  zvýšených Tg nebo u aterogenní 

dyslipidémie je sekundárním cílem   
non-HDL-chol (= celk. ch -HDL-ch) 

nebo Apo B   

 

 

 



Poselství 

Nízká koncentrace  HDL částic je spojena s vyšším KV  

Rizikem  stejně jako i vysoká koncentrace HDL   

nad 1,8 mmol/l ? 

 

Lepší marker KV rizika je koncentrace apo-A1 než HDL 

 

Nové parametry určující kvalitu a funkci HDL částic  

budou  lépe korelovat  s celkovým KV rizikem. 

 


