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Kasuistika (MP, nar. 1979) 

• ve 35 l. dojel závod na motokáře, následně 
upadl do bězvědomí, bez nárazu do hlavy, 
laická KPR 10 min, při příjezdu RLP gasping, 
fibrilace komor, po dalších 10 min. obnoven 
oběh.  

• Přijat na ARO spádové nemocnice, zde zjištěn 
rozvoj zn. akutního infarktu myokardu na 
spodní a zadní stěně. Obnoven užitečný 
kontakt s nemocným. 

• Překlad do FN Hradec Králové 

http://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwi86auez9nMAhXKtBQKHW2vCzwQjRwIBw&url=http%3A%2F%2Fwww.e-ton.cz%2Fctyrkolky%2Fctyrkolky-viper-rxl-90r.htm&psig=AFQjCNE0l6lXA8M54jo29lSoOUVmeIl27A&ust=1463317120082826


• Koronarograficky zjištěn závažný nález - 
nemoc 3 tepen (uzávěr ACD proximálně 
(kolaterály z RIA), uzávěr RMS1 a RPLS, 50% 
stenoza kmene ACS, dlouhá 60% stenoza RIA 
a 50% stenoza perif. RIA). Na UZ srdce 
systolická dysfunkce LK (EF 45%) s akinezou 
až dyskinezou apikální 1/2 spodní, zadní a 
bočné stěny.  

• Indikován k časné revaskularizaci: OPCAB bez 
použití mimotělního oběhu: LIMA-RIA, 
RIMA-RMS1 (Y-graft) 

 

Kasuistika (MP, nar. 1979) 

https://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwif673-z9nMAhWIWRQKHQEyDlIQjRwIBw&url=https%3A%2F%2Fcommons.wikimedia.org%2Fwiki%2FFile%3ARoyal_Naval_Reserve_(RNR)_nurses_at_work_in_the_operating_theatre._MOD_45145977.jpg&psig=AFQjCNHHGDnG1zJL0zIHqARe0lm7YBTv_A&ust=1463317289026647


• Otec +51 let náhle - zástava srdce, léčil se s DM. Matka 56 let – náhrada 
AO stenózy a hypercholesterolémie, má hypolipidemika. Otec matky 
hypercholesterolémie, + 65l. na zástavu srdce, měl DM, a jeho bratr měl 
DM. Matka matky + žlučník. Strýc AIM 41 l. 

• Bratr 34 let - prodělal IM ve věku 34 let, je po AKB V 2/2015. 

• Sestra 26 let - léčí se s hypercholesterolémií a má hypolipidemika. 

• 3 děti - dvojčata 10 let, cholesterol vysoký, užívají hypolipidemika, dcera 7 
let - norm. cholesterol. 

Kasuistika (MP, nar. 1979): rodinná anamnéza 



Kasuistika (MP, nar. 1979) 

Familiární hypercholesterolémie, heterozygot (1993) 
 - mutace v genu pro LDL-receptor, c.2072C>A; p.Ser691Ter 
   (p.Ser691*) 



Ateroskleróza: kdy začala? 
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Tuzcu EM, et al. Circulation.  2001;103:2705-2710. 

Data from 262 heart transplant donors. 

Sites with intimal thickness ≥0.05 mm were defined as atherosclerotic. 

80 



Riziko LDL-C je v čase kumulativní 

This figure uses modelled data. 
CHD, coronary heart disease; CV, cardiovascular; FH, familial hypercholesterolemia; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low-
density lipoprotein cholesterol. 
Nordestgaard BG, et al. Eur Heart J 2013;34:3478–90. 

Kumulativní zátěž LDL-C u jedinců s a bez FH jako funkce věku při zahájení léčby statiny 



Závislost KV rizika na geneticky podmíněné hladině 
LDL-C 

CV, cardiovascular; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; SE, standard error. 
Ference BA, et al. J Am Coll Cardiol 2012;60:2631–9. 

0% 

10% 

20% 

30% 

P
ro

p
o

rc
io

n
ál

n
í r

e
d

u
kc

e
 K

V
 r

iz
ik

a
  

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 

HMGCR 
rs12916 

ABCG5/8 
rs12916 

PCSK9 
rs11206510 

LDL-R 
rs2228671 

SORT1 
rs646776 

SORT1 
rs599839 

APOE 
rs4420638 

LDL-R 
rs6511720 

PCSK9 
rs11591147 

LDL-C (mg/dL) 

n ~ 300 000 



LDL-C je zásadní KV rizikový faktor 

aEvent rates for HPS, CARE, and LIPID are for death from CHD and nonfatal MI. Event rates for 4S and the TNT study also includes resuscitation after cardiac arrest. CARE, Cholesterol 
and Recurrent Events Trial; CHD, coronary heart disease; CV, cardiovascular; HPS, Heart Protection Study; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; LIPID Long-term Intervention 
with Pravastatin in Ischaemic Disease; MI, myocardial infarction; 4S Scandinavian Simvastatin Survival Study; TNT, Treating to New Targets. 
LaRosa JC, et al. N Engl J Med 2005;352:1425–35. 

hladina LDL-C a výskyt příhoda v sekundární prevenci při léčbě statiny 
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LDL-C je zásadní faktor  
progrese aterosklerózy 

A-Plus, Avasimibe and Progression of Lesions on Ultrasound; ASTEROID, A Study to Evaluate the Effect of Rosuvastatin on Intravascular Ultrasound-Derived Coronary 
Atheroma Burden; CAMELOT, Comparison of Amlodipine vs Enalapril to Limit Occurrences of Thrombosis; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; REVERSAL, Reversal of 
Atherosclerosis With Aggressive Lipid-Lowering; IVUS, intravascular ultrasound. 
Sipahi I, et al. Cleve Clin J Med 2006;10:937–44; Nissen SE, et al. JAMA 2006;295:1556–65. 

hladina LDL-C a progrese koronární aterosklerózy: studie s IVUS 
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Čím níže, tím lépe: 
proporcionální snížení KV příhod při velmi intenzivním snížení LDL-
C 

CTT Collaboration. Lancet 2005;366:1267–78; CTT Collaboration. Lancet 2010;376:1670–81;                        Cannon CP, et al. N Engl J Med 2015;372:2387–97. 

Prospective meta-analysis of data from 90,056 participants in 14 statin RCTs: 4S, WOSCOPS, CARE, Post-CABG, AFCAPS/TexCAPS, LIPID, GISSI Prevention, LIPS, HPS, PROSPER, ALLHAT-LLT, ASCOT-LLA, ALERT, CARDS. WOSCOPS, ALERT, PROSPER and HPS 
measured LDL-C directly. All other trials calculated it from the Friedewald equation. IMPROVE-IT: Large scale multi-centre RCT of high risk post ACS, 18,144 patients on ezetimibe 10 mg added to 40 mg simvastatin vs simvastatin alone, follow-up 7 years. 
Square represents a single trial plotted against mean absolute LDL-C reduction at 1 year, with vertical lines corresponding to one SE of unweighted event rate reduction. Trials are plotted in order of magnitude of difference in LDL-C difference at 1 year. For 
each outcome, regression line represents weighted event rate reduction per mg/dL LDL-C reduction. Event rate analysis on major vascular events (defined as the combined outcome of major coronary event including CHD death, MI, and hospitalization 
from UA or non-fatal or fatal stroke, or coronary revascularisation). The IMPROVE-IT trial was powered to show the efficacy of incremental LDL-C lowering on CV outcomes. ACS, acute coronary syndrome; CHD, coronary heart disease; LDL-C, low-density 
lipoprotein cholesterol; MI, myocardial infarction; RCT, randomized controlled trial; SE, standard error; UA, unstable angina. 
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Každé snížení LDL-C o 1 mmol/l sníží roční KV riziko až o 28%, nezávisle 
na mechanizmu 

Data from studies of non-statin lipid-lowering medications superimposed upon data from the Cholesterol Treatment Trialists Collaboration (CTTC) 2005 meta-analysis. The IMPROVE-IT trial was 
adequately powered to show the efficacy on incremental LDL-C lowering on CV outcomes. CV, cardiovascular; IMPROVE-IT, IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial; 
LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol. 
CTT Collaboration, et al. Lancet 2005:366;1267–78; CTT Collaboration. Lancet 2010;376:1670–81;  
Cannon CP, et al. N Engl J Med 2015;372:2387–97. 

Není prokázán žádný práh pro nízký LDL-C 
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Kasuistika (MP, nar. 1979) 
AIM 

TC 9.05 

HDL-C 0.46 

LDL-C 6.87 

TAG 2.83 

TC, HDL-C, LDL-C,TAG: mmol/l 



LDL-cholesterol 
kombinační terapie 

• Statiny 
• ezetimib (Ezetrol) 

• pryskyřice (Questran, colesevelam) 

• niacin (Tredaptive) 

• fibráty 
• inhibitory PCSK9 
• (anti-sense: mipomersen) 

vstřebávání cholesterolu  
ve střevě (zdroj LDL) 

syntéza apoB a VLDL  
(prekursory LDL) 

Statin v základní dávce 1. 2. 3. 
Zdvojnásobení dávky 

5–6% 5–6% 5–6% 

katabolismus LDL 

tvorba apoB 



Ke snížení TG/zvýšení HDL-cholesterolu 
 kombinační terapie 

• Inhibice syntézy TG 

• Inhibice vzniku lipoproteinů 

• Zvýšení katabolismu lipoproteinů 

• Antisense postupy 

• Zvýšení produkce apoAI 

 

• Statiny 

• Fibráty 

• Omega-3 mastné kyseliny 

• (CETP inhibitory) 

• (MTP inhibitory) 

• (DGAT-1 inhibitory) 

• (PPAR alfa agonisté) 

• (HDL mimetika) 



Kasuistika (MP, nar. 1979) 
- Atorva 40 

TC 9.05 6.81 

HDL-C 0.46 0.75 

LDL-C 6.87 5.10 

TAG 2.83 3.30 

TC, HDL-C, LDL-C,TAG: mmol/l 



Kasuistika (MP, nar. 1979) 
- Atorva 40 Rosuva 40 

TC 9.05 6.81 5.75 

HDL-C 0.46 0.75 0.77 

LDL-C 6.87 5.10 4.46 

TAG 2.83 3.30 2.65 

TC, HDL-C, LDL-C,TAG: mmol/l 



Kasuistika (MP, nar. 1979) 
- Atorva 40 Rosuva 40 Rosuva 40 

+E 10 

TC 9.05 6.81 5.75 4.8 

HDL-C 0.46 0.75 0.77 0.93 

LDL-C 6.87 5.10 4.46 3.15 

TAG 2.83 3.30 2.65 1.61 

TC, HDL-C, LDL-C,TAG: mmol/l 



Cca polovina pacientů nedosahuje doporučené cíle LDL-C 

LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; JETF, Joint European Task Force; 
NCEP ATP, National Cholesterol  Educational Program Adult Treatment Panel. 
1.Park JE et al. Eur J Prev Cardiol 2012;19:781–94.  
2.Hermans MP et al. Curr Med Res Opin 2010;26:445–54. 

% patientů s 
cílovým 
LDL-C 

Europa2 

JETF guidelines 
Asie1 

NCEP ATP III guidelines* 

Pacienti léčení hypolipidemiky >3 měsíce (stabilní medikace >6 týdnů) 



pouze 1 z 5 pacientů s IM dosahuje cíle LDL-C < 1,8 mmol/l  
(přes léčbu statinem a dobrou adherenci) 

*25% women, mean age 64 years, one third <60 years old, 2012–2013. 
CHD, coronary heart disease; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; MI, myocardial infarction. 
http://www.escardio.org/about/press-releases/esc13-Amsterdam/Pages/euroaspire-iv-success-challenges-secondary-prevention-CVD-Europe.aspx. [Accessed 23 October 
2015]. 

EUROASPIRE IV: 7998 pacientů <80 let s KVO* 

hypolipidemika LDL-C < 1,8 mmol/l LDL-C < 2,6 mmol/l 
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Kasuistika (MP, nar. 1979) 
- Atorva 40 Rosuva 40 Rosuva 40 

+E 10 
Rosuva 40  

+ E 10 

+ iPCSK9 

TC 9.05 6.81 5.75 4.8 3.6 

HDL-C 0.46 0.75 0.77 0.93 0.69 

LDL-C 6.87 5.10 4.46 3.15 2.32 

TAG 2.83 3.30 2.65 1.61 1.44 

TC, HDL-C, LDL-C,TAG: mmol/l 



iPCSK9 představují inovativní hypolipidemikum: 
inhibuje PCSK9, tím blokuje interakci PCSK9–LDL-receptor, zvyšuje  expresi LDL-receptoru a 
zvyšuje clearance LDL-C 

LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; LDL-R, low-density lipoprotein receptor; PCSK9, proprotein convertase subtilisin/kexin type 9. 
Chan JC et al. PNAS 2009;106:9820–5. 

Přítomnost iPCSK9 = absence PCSK9 
Více LDL-receptorů 

Nižší plasmatický LDL-C 

PCSK9-inhibitor PCSK9 

inhibitor PCSK9 

LDL-C 

LDL-R 

Obnova recyklace LDL-R 

Degradace  
LDL-R a PCSK9 

Zvýšení koncentrace 
LDL-R  

Recyklace LDL-R 

Krevní proud 

Hepatocyt 
endocytóza 



Úloha PCSK9 v homeostáze cholesterolu a paradoxní 
efekt statinů 

Guo YL. Clinica Chimica Acta 437 (2014) 66–71.  
. 



0,4 mmol/l 



Po přidání ke statinu redukoval inhibitor PCSK9 (evolocumab) LDL-C u pacientů s primární hypercholesterolémií nebo smíšenou 
dyslipidémií (studie LAPLACE 2) 

7.Robinson, et al.JAMA 2014;311:1870-82 



Kasuistika (MP, nar. 1979) 

Familiární hypercholesterolémie, heterozygot (1993) 
 - mutace v genu pro LDL-receptor, c.2072C>A; p.Ser691Ter 
   (p.Ser691*) 

Diabetes mellitus 2.typu (dg. od AIM 4/2014) 
-PAD 
-insulin 



Definice vysokého celkového rizika pro vznik fatální 
kardiovaskulární příhody  

1. Pacienti s prokázaným KVO (sekundární prevence)  

2. Asymptomatičtí jedinci (primární prevence), u nichž jsou přítomny:  
a) Kumulace rizikových faktorů vedoucí k 10letému riziku >  5% v současnosti nebo po 

extrapolaci na věk 60 let  

b) Výrazně zvýšené hodnoty izolovaných rizikových faktorů: celkový cholesterol >  8 
mmol/l, LDL-cholesterol >  6 mmol/l, krevní tlak >  180/110 mm Hg  

c) Diabetes 2. typu nebo diabetes 1. typu s mikroalbuminurií 

 

Cor Vasa 2005; 47(9 Suppl.): 3-14. Vnitřní lékařství 2005; 51(9): 1021-1036. 

*revize ČSAT: Cor Vasa 2007;49(3). ČLČ 2007;146(6), Vnitř.lék. 2007;53(2): hypertenze s komplikacemi, chronické onemocnění 
ledvin 



 Aterogenní triáda 

dyslipidemie typická pro DM 2. typu 



Důkazy pro KV rizikovost  
snížení HDL-C a zvýšení LDL-C  

Gordon, Castelli et al. Am J Med 1977;62:707–714 

Framingham Heart Study 
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PROCAM study 
Riziko ICHS podle hladin LDL-C a TG: 

 

  vyšší hladina TG reprezentuje vyšší riziko ve všech podskupinách hladin LDL-C 
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Adapted from G. Assman. et al Eur Heart J, Vol. 19,suppl A 1998 

Důkazy pro KV rizikovost  
zvýšení TG nezávisle na hladině LDL-C 



Studie n (celkem) 
n (diabetici) 

Redukce rizika (%)* 
% příhod, kterým se 
nepodařilo zabránit léčba kontroly 

AFCAPS/TexCAPS1 6,605 84 71 34 66 

Post CABG2 1,351 63 53 51 Není údaj 

CARE3 4,159 282 304 25 75 

LIPID4 9,014 396 386 19 81 

PROSPER5 5,804 303 320 Zvýšení rizika Není údaj 

ALLHAT-LLT6 10,355 1,855 1,783 11 89 

4S7 4,444 105 97 43 57 

HPS8 20,536 2,978 2,985 27 73 

ASCOT-LLA9 10,305 1,258 1,274 16 84 

CARDS10 2,838 1,428 1,410 37 63 

4D11 1,225 619 636 8 Není údaj 

Meta-analýzy12 90,056 18,686 23 77 

* Primární endpoint studie 
1. Downs JR et al. JAMA 1998;279:1615–22; 2. Hoogwerf BJ et al. Diabetes 1999;48:1289–94; 3. Sacks FM et al. N Engl J Med 1996;335:1001–9; 4. The Long–term Intervention with Pravastatin in Ischaemic 
Disease Study Group. N Engl J Med 1998;339:1349–57; 5. Shepherd J et al. Lancet 2002;360:1623–30; 6. ALLHAT Collaborative Research Group. JAMA 2002;288:2998–3007; 7. Scandinavian Simvastatin 
Survival Study Group. Lancet 1994;344:1383–9; 8. Heart Protection Study Collaborative Group. Lancet 2002;360:7–22; 9. Colhoun HM et al. Lancet 2004;364:685–96; 10. Sever PS et al. Lancet 
2003;361:1149–58; 11. Wanner C et al. N Engl J Med 2005; 353 (3): 238-48; 12. Cholesterol Treatment Trialists’ Collaboration. Lancet 2005;366:1267-78;  

KV riziko diabetiků 2. typu léčených statiny 



Kasuistika (MP, nar. 1979) 
- Atorva 40 Rosuva 40 Rosuva 40 

+E 10 
Rosuva 40  

+ E 10 

+ iPCSK9 

TC 9.05 6.81 5.75 4.8 3.6 

HDL-C 0.46 0.75 0.77 0.93 0.69 

LDL-C 6.87 5.10 4.46 3.15 2.32 

TAG 2.83 3.30 2.65 1.61 1.44 

TC, HDL-C, LDL-C,TAG: mmol/l 



Diabetes a iPCSK9 

• Metaanalýza: 3 studie 

• 413 pacientů T2DM, 2119 bez DM 

• Inhibitor PCSK9 (evolocumab) 

• Snížení LDL-C o 60% (51–69) resp. 66% (62–70) 

• Snížení non-HDL, Lp(a), zvýšení HDL-C 

 



aP values were nonsignificant for the interaction between patients with or without type 2 diabetes. 

• U pacientů s diabetes mellitus 2. typu snížil evolokumab LDL cholesterol o cca 60% vs placebu. Podobné výsledky 

byly dosaženy u pacientů bez diabetes mellitus 2. typu.  

LDL = low-density lipoprotein 

Sattar N, et al; [published online ahead of print February 8, 2016]. Lancet Diabetes Endocrinol. doi:10.1016/S2213-8587(16)00003-6. 
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P < 0.001a 

P < 0.001a 

Změna LDL – cholesterolémie (%) za 12 týdnů 



Sattar N, et al; [published online ahead of print February 8, 2016]. Lancet Diabetes Endocrinol. doi:10.1016/S2213-8587(16)00003-6. 

P < 0.001a 

aP values were nonsignificant for the interaction between patients with or without type 2 diabetes. 

Změna triglyceridémie (%) za 12 týdnů 
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• Změny v koncentraci triglyceridů byly při léčbě evolokumabem ve srovnání s léčbou placebem nebo ezetimibem 

podobné u pacientů s i bez diabetes mellitus 2. typu 



HDL = high-density lipoprotein 

Sattar N, et al; [published online ahead of print February 8, 2016]. Lancet Diabetes Endocrinol. doi:10.1016/S2213-8587(16)00003-6. 

P < 0.001a P < 0.001a 

aP values were nonsignificant for the interaction between patients with or without type 2 diabetes. 
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Změna HDL-cholesterolémie (%) za 12 týdnů 

• Změny v koncentraci HDL cholesterolu byly při léčbě evolokumabem ve srovnání s léčbou placebem nebo 

ezetimibem podobné u pacientů s i bez diabetes mellitus 2. typu 



Snížení LDL-C při léčbě evolocumabem bylo srovnatelné (50%–60%) ve všech podskupinách diabetiků 

CI = confidence interval; eGFR=estimated glomerular filtration rate; HbA1c = glycated hemoglobin; LDL-C = low-density lipoprotein cholesterol 

Sattar N, et al; [published online ahead of print February 8, 2016]. Lancet Diabetes Endocrinol. doi:10.1016/S2213-8587(16)00003-6. 

Error bars show 95% CIs. 

Number of patients Mean percentage change 

from baseline (95% CI) Evolocumab Placebo 

Baseline insulin use 

Yes 

No 

History of cardiovascular disease 

Yes 

No 

Baseline HbA1c 

< median 

≥ median 

Baseline eGFR 

≥ 60 mL/min/1.73 m2 

< 60 mL/min/1.73 m2 

Overall 

23 

174 

88 

109 

94 

102 

160 

37 

197 

16 

73 

36 
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45 

77 

12 

89 
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Mean change from baseline (%) 

–57.4% (–72.0 to –42.8) 

–60.5% (–68.8 to –52.2) 

–58.6% (–72.2 to –45.0) 

–60.5% (–68.4 to –52.5) 

–62.1% (–72.4 to –51.7) 

–56.8% (–67.4 to –46.1) 

–58.9% (–67.3 to –50.4) 

–60.1% (–72.9 to –47.3) 

–59.4% (–66.7 to –52.0) 

Snížení LDL-C u pacientů s diabetes mellitus 2.typu dle 
podskupin 



Kasuistika (MP, nar. 1979): FH, DM 

Lp(a): nmol/l 

Lp(a) 
 

549.3 
 

norma 0 - 75 



Lipoprotein (a) 

•podobá se LDL 

•liší se tím, že na apoproteinu B-100 je navázána další bílkovina, podobná plasminogenu – 

apoprotein (a) 

•Lp(a) je samostatným nezávislým rizikovým faktorem AS 

•Fyziologický význam apoproteinu (a) není známý 

•vyskytuje se pouze u člověka, opic starého světa a ježků 

•vykazuje vysokou homologii s plasminogenem, také geny pro apoprotein (a) plasminogen jsou v 

těsné blízkosti na chromozomu 6q26-27 a je mezi nimi vazba 

•Lp(a) kompetuje s plasminogenem o receptor s následným snížením jeho fibrinolytické aktivity 

•vyšší koncentrace apolipoproteinu (a) zlepšuje hojení ran 

•jeho degradační produkty mají antiangiogenní aktivitu, s níž se spojuje i protinádorové působení 

•Protinádorovým efektem apo (a) a zlepšením regenerace tkání se vysvětluje, že vysoké koncentrace 

apo (a) jsou spojené nejen s vyšším rizikem kardiovaskulárních onemocnění, ale u některých jedinců 

také s dlouhověkostí 
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Lipoprotein (a) 
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Možnosti snížení Lp (a) 

• Dieta, životní styl: bez efektu 

• Statiny, fibráty: bez efektu 

• Snížení <10%: aspirin, L-carnitine, kyselina ascorbová s L-lysinem, 
antagonisté kalcia, ACE inhibitory, androgeny, estrogeny, anti-
estrogeny (tamoxifen), a thyroxin u hypothyreosních 

• Niacin 

• Inhibitory PCSK9  

• Lp(a) aferéza! 



Fig. 1  

N.V. Artemeva, M.S. Safarova, M.V. Ezhov, O.I. Afanasieva, O.A. Dmitrieva, S.N. Pokrovsky. Lowering of lipoprotein(a) level under niacin treatment is 

dependent on apolipoprotein(a) phenotype. Atherosclerosis Supplements, Volume 18, Pages 53-58 (May 2015), DOI: 

10.1016/j.atherosclerosissup.2015.02.008 

Snížení Lp (a) při léčbě niacinem 



Změna Lp(a) (%) při léčbě inhibitory PCSK9 
 



Vliv LA na lipoproteiny 

Ballantyne CM 2015 







Leebmann J et al. Circulation 2013;128:2567-2576 Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved. 

Lipoprotein Apheresis in 170 patients with maximally tolerated lipid-lowering therapy, 

elevated Lp(a), and progressive CVD lowered the incidence rate of new CV events by 

78% within 2 years 

Výhoda LA: současné radikální snížení LDL-C i  Lp(a) jako 

rizikových kardiovaskulárních faktorů 



Pacient s ICHS chce a může užívat statin, ale 
nestačí to: závěr 

• Vyhodnocení kardiovaskulárních rizikových faktorů 

• LDL-C: statin, ezetimibe, iPCSK9, lipoproteinová aferéza 

• Diabetes mellitus: kompensace, fibráty 

• Lipoprotein (a): niacin, lipoproteinová aferéza 



Děkuji za pozornost ! 


