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Nizky HDL-cholesterol: Jak to vlastné je?
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Abstrakt

Kauzalni pdsobeni LDL-cholesterolu (LDL-C) v genezi a progresi aterosklerotickych cévnich 1ézi je zcela neoddiskutovatelné
a podloZené robustni evidenci z fady klinickych studii. Role HDL-cholesterolu (HDL-C), resp. HDL-¢4stic je opfedena Fadou
kontroverzi, a tak HDL-C prestavéa byt obecné povazovan za ateroprotektivni, tj. ,,dobry cholesterol“. Recentni data nazna-
¢uji, Ze pouze u jedincl bez anamnézy manifestniho aterosklerotického kardiovaskularniho (KV) onemocnéni (ASKVO) jsou
nizké koncentrace HDL-C nepfimo spojeny s rizikem budoucich KV-pfihod. Tento vztah vSak zdaleka neplati pro pacienty
s metabolickym syndromem &i manifestnim ASKVO. Zcela zasadni je si uvédomovat rozdil mezi HDL-C a HDL-Gasticemi, jeZ
jako takové plIni Fadu funkci. Méfeni HDL-C &asto pozbyvé vyznamu, jelikoZ nedévéa Zadnou informaci pravé o kvalité HDL-
-Gastic, ktera je zcela kliCovéa v kontextu jejich aterogenity, resp. ateroprotektivity. Stran posouzeni KV-rizika tedy sehravéa
HDL-C ponékud nejednoznaénou Ulohu a stale Castéji je debatovano jeho klinické vyuZiti. Detekce nizkych koncentraci
HDL-C by spiSe méla vést k vySetfeni dalSich metabolickych ¢i zanétlivych patologickych stavd. Pilif terapie nizkého HDL-C
tvofi rezimova opatfeni - zanechani koureni ¢i pravidelna pohybova aktivita; farmakoterapie obecné doporu¢ovana neni.
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Abstract

The causal role of LDL-cholesterol (LDL-C) in the genesis and progression of atherosclerotic vascular lesions is completely
indisputable and supported by robust evidence from a number of clinical studies. The role of HDL-cholesterol or HDL parti-
clesis plagued by a number of controversies, in which HDL-C ceases to be generally considered atheroprotective, i.e. “good
cholesterol”. Recent data suggest that only in individuals without a history of overt atherosclerotic cardiovascular (CV) dis-
ease (CVD) low HDL-C levels are indirectly associated with the risk of future CV events. However, this relationship certainly
does not apply to patients with metabolic syndrome or overt atheroslerotic CVD. It is crucial to be aware of the difference
between HDL-C and HDL particles, which as such perform a number of functions. The measurement of HDL-C often loses
its significance, as it does not give us any information about the quality of HDL-particles, which is absolutely crucial in the
context of their atherogenicity or atheroprotection. Thus, HDL-C plays a somewhat ambiguous role in the assessment of CV
risk and is increasingly being debated its clinical use. Rather, the detection of low HDL-C should lead to the investigation of
other metabolic or inflammatory pathological conditions. The pillar of therapy of low HDL-C levels consists of regimen mea-
sures - smoking cessation, regular physical activity; pharmacotherapy is not recommended.
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Uvod, epidemiologie

Skutecnost, ze HDL-cholesterol (HDL-C), resp. HDL-Céstice,
mohou primarné chranit pfed ischemickou chorobou srdeéni
(ICHS), pochazi z epidemiologickych studii zdravé populace,
zejména pak Framinghamské studie. Opakované bylo také
dokumentovano, Ze u pacientd s manifestni aterosklerézou
byva pritomna nizka hladina HDL-C [1]. Vztah mezi HDL-C a kar-
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diovaskularnim (KV) rizikem vSak neni zcela linearni: zlepSeni
prognézy sledovanych jiz neni patrné u HDL-C > 1,5 mmol/I.
Daéle z retrospektivnich analyz studii EPIC Norfolk ¢i IDEAL
vime, Ze velmi vysoké koncentrace HDL-C mohou byt asoci-
ovany dokonce se zvySenym rizikem rozvoje ¢i manifestace
aterosklerdzy [2]. Zajimava data tykajici se problematiky ideal-
nich hladin HDL-C pfinesla studie populace vice nez 1 milionu
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americkych veteran(; analyzou dat byla ziskana U-kfivka (vztah
tou predstavovala HDL-C 1,25 mmol/I [3]. Post hoc analyza
Framinghamské studie podpofila skuteénost, Ze prediktivni
hodnota HDL-C je modifikovana LDL-cholesterolem (LDL-C)
a triglyceridy (TG), pfi€emzZ izolované zvySeni LDL-C &i TG
> 2,6 mmol/I zvySuje KV-riziko pFiblizné o 30 %. V pfipadé
zvySeni jak LDL-C, tak TG na hodnoty > 2,6 mmol (za pred-
pokladu nizkého HDL-C), miZe dochézet az 60% narlstu
KV-rizika [4].

Strucéné Feceno, nizky HDL-C je spiSe indikatorem zvy-
Seného KV-rizika, a to predevsim u osob bez anamnézy mani-
festni KV-prihody. V kazdém pripadé je epidemiologicky vztah
mezi HDL-C a KV-rizikem velmi slozity.

Snizené koncentrace HDL-C €asto vznikaji za dalSich ,,pro-
aterogennich® podminek - pfitomnost zanétu, zvySeni koncen-
trace na TG bohatych lipoproteinovych ¢&astic, jejich rem-
nantl ¢i malych denznich LDL-¢éstic.

Na tomto misté je také nutno podotknout, Ze vypocet ate-
rogenniho indexu mlZe byt zcela zavédéjici a jeho bézné vyuZiti
se nedoporucuje, jelikoZ jeho hodnoty mohou byt v kontextu vy-
sokého HDL-C (Casto neseného i kvalitativné tangovanymi
¢asticemi) falesSné uspokojivé [5].

Prevalence nizkého HDL-C se rdzni jednak napfi¢ konti-
nenty, jednak v kontextu pritomnosti dil¢ich rizikovych fak-
torll ASKVO, respektive metabolického syndromu (MS) ¢i
jeho sloZek. V literatufe jsou uvddény hodnoty od jednotek
po desitky procent, ve zminéné populaci pacientd s MS mize
byt prevalence az 50 % [6].

Metabolizmus HDL-C, resp. HDL-Gastic
HDL-Castice predstavuji nejmensi (5-17 nm) lipoproteinové
¢astice s nejvyssi hustotou (1 063-1 210 kg/dm?), jejichz
zékladni komponentu tvofi apolipoprotein A1 (apoAl) synte-
tizovany v jatrech a tenkém strevé.

Cholesterol je z téla vylu¢ovan bud pfimo, nebo po pre-
méné na Zlucové kyseliny. Pfebytek cholesterolu je transpor-
tovan z tkani (napf. z makrofagd cévni stény) do jater, pfi-
¢emz pravé HDL-Castice sehravaji v této cesté kli€ovou roli,
znadmou jako reverzni transport cholesterolu (RCT). Valna
vétSina HDL-C méFreného v krvi vSak pochazi z jater a strev;
nelze proto pouZit jako méfitko efluxu cholesterolu ze stény
cév, resp. Géinnosti RCT [1].

RCT je velmi komplexnim mechanizmem, ktery zacina pre-
nosem cholesterolu na drovni bunééné membrany. Lite-
rarné jsou popisovany 4 (pato)-fyziologické cesty RCT:
= Pokud je obsah cholesterolu v bufice normalni, vice nez

dvé tfetiny neesterifikovaného cholesterolu opoustéji buriky

pasivni diftzi dle koncentracniho gradientu mezi bunécnou
membranou a nejlépe velkou (globularni) HDL-Eastici. Tento
koncentracni gradient se udrZuje extracelularni esterifikaci
volného cholesterolu prostfednictvim lecitin-cholesterol-
acyltransferazy (LCAT).

= Pasivni eflux neesterifikovaného cholesterolu se zvySuje upre-
gulaci ATP vazajiciho kazetového transportéru G1 (ABCG1),
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a dochazi tak k mobilizaci cholesterolu z intracelularnich
kompartmentd.

= Pasivni prenos volného cholesterolu z bunék muize byt
déle zprostfedkovén scavengerovym receptorem tridy B
typu 1 (SR-B1), kdy SR-B1 nepodporuje pouze eflux choles-
terolu z bunék, ale také ,selektivni“ dodavéni choleste-
rolu z HDL-Castic do jaternich bunék [1,7].

= Cholesterol a fosfolipidy z makrofag(/pénovych bunék se
aktivné prenéseji pomoci ATP kazetovych transportér At
(ABCA1) na lipidy prosté pre-B-HDL-Castice obsahujici
apoAl. Tento proces je klicovy pro tvorbu tzv. nascent-
nich (diskoidnich) HDL-Castic, které obsahuji apoA1, fos-
fatidylcholin a neesterifikovany cholesterol. Vyznam ABCA1
pro ,metabolické zrani“ HDL-Castic byl identifikovan diky
objasnéni genetické pficiny tangierské choroby [8,9]. Ex-
prese ABCA1 je regulovana intracelularnim obsahem cho-
lesterolu a jeho eflux zprostfedkovany pravé ABCAT je
duleZity v situacich jeho nadbytku uvnitf bunék. Tok cho-
lesterolu mezi bufikami a HDL-asticemi zavisi na kon-
centraénim gradientu mezi bufikou a akceptorovymi lipo-
proteinovymi ¢asticemi. Tento gradient je zachovéan diky
hydrolyze esterd cholesterolu a jeho néslednou translo-
kaci extracelularné pomoci LCAT a cholesterol-ester-trans-
fer proteinu (CETP). LCAT esterifikuje volny cholesterol
(napf. z pre-B-HDL) s mastnou kyselinou lecitinu. Estery
cholesterolu jsou vice hydrofobni neZ volny cholesterol,
proto jsou také deponovany uvnitf HDL-Eastic, ¢imZ do-
chazi k jejich transformaci z diskoidnich na sférické (tzv.
pseudomicelarni) partikule - a-HDL-Cé&stice. Maturace HDL-
-¢astic byvéa narusSena primarnim ¢i sekundarnim deficitem
LCAT, u pacient( s familiarnim nedostatkem LCAT sférické
HDL-Céastice zcela chybi. CETP je hydrofobni glykoprotein
vylu€ovany predevsim jatry, jehoz zékladni funkci je usnad-
néni prenosu esterd cholesterolu, TG a v mensi mife také
fosfolipidli mezi HDL-, LDL- a VLDL-¢asticemi. Tedy estery
cholesterolu jsou tak zapojeny do metabolizmu LDL-par-
tikuli @ mohou byt dodavany do jater [10].

HDL-C&sticim je déle pfipisovana role protizanétliva ¢i anti-
oxidaéni; podileji se také na zlepSeni endotelidIni dysfunkce
[6].

Souhrnné Ize konstatovat, Ze HDL-&4astice sehravaji kli-
¢ovou roli v RCT (mechanizmus ateroprotektivity HDL-C&s-
tic) a jeho vylucovani, jakkoli méreni HDL-C vibec neodrazi
jejich funkci v tomto procesu.

Problematika HDL-C/HDL-¢astic

V soucgasnosti je HDL-C stanovovén pfedevsim tzv. ,homo-
gennimi“ metodami, které umoznuji jeho méreni v jedné re-
akéni smési bez nutnosti predchozi separace. Principem
téchto metod je ,,maskovani“ cholesterolu v non-HDL-&asti-
cich protilatkami, polymery ¢i detergenty, nasledované en-
zymatickym stanovenim HDL-C. Komeréné dodavané kity
vykazuji uspokojivou shodu s referenénimi metodami (né-
kolikafdzovéa separace VLDL-, LDL-E4stic s ndslednym enzy-
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matickym stanovenim HDL-C), a to jak u normo-, tak hyper-
cholesterolemickych pacientl. Na tomto misté je ale tfeba
zminit dvé skutecnosti. Stanoveni HDL-C neni ovlivnéno
predchozi konzumaci jidla, proto jej Ize spolehlivé hodnotit
i postprandiélné, avSak u pacientd s téZsi hypertriglyceride-
mii, velmi nizkym HDL-C &i s atypickymi lipoproteiny (napf.
u pacientt s familiarni dysbetalipoproteinemii) mohou byt
pritomny rozdily ve srovnani s metodou referenéni [1].

Kromé prostého stanoveni hladiny HDL-C méame k dispo-
zici i metody hodnotici funkénost HDL-Castic, napf. pomoci
nukledrni magnetické rezonance (NMR) rozliSujici velikost
a hustotu HDL-¢astic, méfenim v nich obsazenych proteind
(apo A1, sérovy amyloid A) &i in vitro kapacity absorpce cho-
lesterolu v bunice [11-15]. Dosud se vSak jednd o metody
béZné nedostupné; tyto jsou vyuzivané predevs§im v ramci
experimentu.

Aktudlni klinicky dostupné metody jsou sice schopny re-
lativné presné stanovit HDL-C v odpovidajicich lipoprotei-
novych Casticich, avSak pro jejich funkéni hodnoceni jsou
moZnosti velmi limitované [5,6].

Nejen geneticka determinace HDL-C

Dle analyz danskych a americkych populaénich studii mé az
10 % jedincl s HDL-C < 5. percentilem heterozygotni mutace
v genech pro apoA1, ABCA1 nebo LCAT [16,17]. Evidence v ob-
lasti rizika rozvoje aterosklerézy v této populaci je rozpo-
ruplnd. U nékterych mutaci apoA1 byla zaznamenana aso-
ciace s vySSim rizikem infarktu myokardu (IM) [1], pFiéemZ
jind mutace - apoA1-Milano mUZe riziko dokonce snizit. Dle
velké danské populaéni studie nebyla heterozygotni forma
mutaci genu ABCAT nebo apoAT spojovana s vySSim rizikem
IM. Data z nizozemskych studii sou¢asné naznacuji zvySené
KV riziko pfi mutacich v genech pro apoA1, ABCA1 nebo LCAT.
Naopak italské préce nenalezly Zadné dlkazy o zvySeném KV-
-riziku u heterozygotnich nosi¢i mutaci LCAT [18-20].

Pro prehlednost jsou dopady homozygotnich ¢i heterozy-
gotnich mutaci v genech pro apoA1, ABCA1 a LCAT uvedeny
v tab. 1.

Riziko rozvoje aterosklerotickych cévnich Iézi se u nosicl
diskutovanych mutaci dle dosavadnich zdrojl bud nezvy-
Suje vibec ¢i jen mirné, a to nejspiSe v disledku toho, Ze

gen homozygot/slozeny heterozygot

apoA 1-deficience:
- planérni xantomy, korneélni opacity
- pred€asna manifestace ASKVO

APOA1

tangierska choroba:
ABCAT1
- pred¢asna manifestace ASKVO

LCAT deficience:

- oranZové tonzily, periferni neuropatie, hepatosplenomegalie

.

HDL-Castice mohou pfimo do jater transportovat také volny
cholesterol.

Mutace genu ABCAT v homozygotni konstelaci vede k jiz
zminéné tangierské chorobé&, kterd je mimo jiné charakte-
rizovana ¢asto nizkou hladinu LDL-C, coZ m(ze atenuovat
eventualni aterogenni dopady nizké koncentrace HDL-C. Ho-
mozygotni nonsense mutace v apoA7 genu byly detekovany
u pacientl s téZkou xantomatézou a ¢asnou manifestaci ate-
rosklerézy [1,5].

Typicky byvéa ve vztahu ke zvySenému KV-riziku diskuto-
vana problematika genetické determinace nizkych hladin
HDL-C, jakkoli k alteraci KV-rizika mdZe dochéazet i naopak,
tj. v pripadé vysokych koncentraci HDL-C, napf. u paci-
entl s CETP deficienci (nejcastéji pozorovano v japonské
populaci). Dosud neni jasné, zda HDL-C, resp. HDL-G4stice
vzniklé pravé nedostatkem (Ci farmakologickou inhibici)
CETP maiji zachovalou normalni funkci. Vysledky studii sle-
dujicich pravé vztah CETP a HDL-C dokumentovaly zvySe-
nou KV-mortalitu p¥i nizkych koncentracich CETP navzdory
vysokému HDL-C [21].

Za zminéni jisté stoji také mutacni analyzy scavengero-
vého receptoru (SR-B1): ty jsou spojeny jak s vyznamnym
zvySenim HDL-C, tak i KV-rizika [22-24]. U mySiho modelu
vedla nadmérna exprese SR-B1 k néarlstu RCT (navzdory
poklesu HDL-C); jeho nedostatek naopak zapf¥i€inil vzestup
hladin HDL-C. HDL-Castice vSak byly hodnoceny jako ate-
rogenni [1]. Genetické diskuse o HDL-C je zcela v rozporu
s genetickymi faktory determinujicimi LDL-C, protoZe mo-
nogennni (familidrni hypercholesterolemie) i polygenni fak-
tory zvysujici LDL-C vZdy vedou ke shodnym zmé&nam KV-
-rizika (pozitivni mendelidnska randomizace), coz v pfipadé
HDL-C jisté neplati [25,26].

Obecné Ize shrnout, Ze geneticka data nepodporuji kon-
cept obecné ochranné role HDL-C ve vztahu k ASKVO.

Ve srovnéani s geneticky podminénymi abnormalitami me-
tabolizmu HDL-C nachdzime nizky HDL-C mnohem cCasté&ji
u pacientll s metabolickym syndromem nebo diabetes melli-
tus (spiSe 2. typu), v téchto pfipadech se hovofi o tzv. atero-
genni dyslipidemii. Nizky HDL-C je dale asociovan s akutnimi
¢i chronickymi systémovymi zanéty, kourenim cigaret ¢i chro-
nickym onemocnénim ledvin [5,27]. ZjiSténi nizké koncent-

heterozygot

familiarni amyloidéza
mozné pred¢asnd manifestace ASKVO

mozné pred¢asnd manifestace ASKVO

- korneélni opacity, nefropatie (proteinurie, snizeni glomerularni filtrace)

LCAT
fish-eye disease:

- korneélni opacity
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race HDL-C by tedy mimo jiné mélo vést i k Gvaze o vySet-
feni eventualni metabolické ¢i ,zanétlivé“ patologie u daného
jedince.

Pokles hladin HDL-C je také popisovan jako neZadouci Gcinek
fady 1éCiv, kterd jsou ndzorné uvedena v tab. 2. Na tomto misté
zmifime zajimavou skuteénost, Ze podavani fenofibréatu (prede-
v§im mikronizované formy) mdze vzacné vést k paradoxnimu
(velmivyraznému) poklesu HDL-C; patogeneticky mechaniz-
mus je v8ak nejasny [28].

Moznosti ovlivnéni HDL-C
Zé&kladem |éCebné intervence jsou samoziejmé rezimova
opatfeni - zanechani koureni, redukce télesné hmotnosti,
vhodné dieta ¢i omezeni pfijmu alkoholu. Zménou Zivotniho
stylu Ize docilit nejen zvySeni HDL-C, ale také snizeni KV-ri-
zika (avSak neni zndmo, zda tyto konsekvence podminuje
préavé zména HDL-C). Ovlivnéni metabolizmu lipoproteino-
vych &astic je velmi komplexni; dochéazi ke zménam nejen
jejich kvantity, ale také kvality. Svou roli sehravé soucasny
pozitivni dopad rezimovych opatfeni na inzulinovou rezistenci
jako stéZejniho patofyziologického déje vedouciho k mani-
festaci aterogenni dyslipidemie [5].

Dopady dil¢ich reZimovych opatfeni na hladiny HDL-C
jsou pro prehlednost uvedeny v tab. 3.

Je nutno pfipomenout, Ze HDL-C je povaZovén pouze za
marker/indikator KV-rizika a neni tedy primarnim [é¢ebnym

cilem, tim zdstava samoziejmé LDL-C dle kategorie KV-ri-
zika. Na trhu dostupna hypolipidemika cili tedy pfedevsim
na jeho hladiny, potazmo na hladiny TG, jakkoli koncentrace
HDL-C mohou byt t&mito [éCivy taktéZ pozitivné ovlivnény.

Statiny

Statiny kompetitivné inhibuji enzym hydroxy-metyl-koen-
zym A reduktdzu, kterd je zodpovédna za endogenni syn-
tézu cholesterolu, coZ v kone¢ném disledku vede k poklesu
hladin zejména LDL-C. P¥i 1é¢bé statiny jsou dale popiso-
vany klesajici hladiny TG a mirny néarGst HDL-C. AvSak je
spiSe nepravdépodobné, Ze by toto zvySeni HDL-C vyznamné
prispivalo k redukci KV-rizika vyplyvajiciho z Ié¢by statiny [5].

Fibraty
Fibraty fadime k agonistim jadernych PPARa-receptord;
jejich podavéni vede k narlstu hladiny HDL-C stimulaci ex-
prese apoAl, ABCA1, SR-B1 Ci lipoproteinové lipazy (LPL).
Metaanalyza 18 prospektivnich randomizovanych studii
dospéla k zavéru, ze fibraty snizuji relativni riziko (RR) vy-
skytu zavaznych KV-pfihod o 10 %, resp. RR progrese albu-
minurie o 14 % [29]. Opét neni jasné deklarovatelné, zda jsou
klinické G¢inky fibratl podminény primarné zvysenim HDL-C,
nebo spiSe poklesem TG ¢&i LDL-C. Navic u diabetikd 1éce-
nych statiny nebyl dokumentovan zadny dodate¢ny benefit
uZziti fibratQ v redukei KV-rizika [5].

Tab. 2 | Vliv farmakoterapie na lipidovy profil. Upraveno podle [28]

1écivy pripravek LDL-C
estrogeny 1 7-20%
progestiny 1 variabilni
anabolika 1 20 avice %
retinoidy 1 15%
ristovy hormon 1 10-25%
imunosupresiva 1 0-50 %
betablokatory beze zmény
antipsychotika beze zmény
antiepileptika 1 variabilni
danazol 1 10-40 %
fenofibrat | variabiln{

t narGst ¢ pokles

triglyceridy HDL-C
140 % 1 5-20%

1 variabilni 1 15-40%
beze zmény 1 20-70%
1 35-100 % 7?
beze zmény 10-7%

1 0-70 % 1 0-90%
1 10-40 % 1 5-20%
1 20-50 % 1 0-20%
beze zmény 1t variabilni
beze zmény 1 50 %

1 13-54 % 1 7 %, ale i paradoxni pokles az 0 90 %

Tab. 3 | Rezimova opatieni ovliviiujici hladiny HDL-C. Upraveno podle [1]

rezimové opatieni nardst HDL-C v % mechanizmus
fyzickd aktivita 5-10% vzestup LPL, RCT

zanechani koureni 5-10% vzestup LCAT, RCT, inhibice CETP
redukce hmotnosti 5-20% vzestup LCAT, LPL, RCT

omezeni alkoholu 5-15% vzestup ABCA1, apoA1, redukce CETP
dieta (stfedomorska) 0-5% ovlivnéni kvality a kvantity lipoproteind
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CETP inhibitory

CETP zprostfedkovava vyménu cholesterolu a TG mezi rliz-
nymi lipoproteinovymi ¢asticemi, ¢imz sehrava kli¢ovou roli
v RCT [30,31]. Koncept inhibice CETP vychéazi z pozorovani
jedincl s ¢aste€nou nebo Gplnou deficienci tohoto enzymu,
u nichZ je detekovan nejen vysoky HDL-C, ale i komplexné
pozitivni dopad na cely lipidovy profil.

Vysledky dostupnych studii jsou velmi rozporuplné. Na
jedné strané stoji pacienti s geneticky snizenymi koncent-
racemi CETP a mirné sniZzenym rizikem ASKVO. Na druhou
stranu v mnoha pracich testujicich inhibitory CETP vysledky
poukazovaly na inverzni korelaci mezi hladinou CETP a KV-
-rizikem [31-37].

Prospektivni studie s CETP inhibitory musely byt ukon-
¢eny predcasné, a to z dlvodu zvySené mortality, resp. ne-
dostate€né Gcéinnosti podavaného Iéc¢iva [1,5].

V oblasti Ié¢ebné intervence Ize tedy konstatovat, Ze zcela
zéasadni je stratifikace KV-rizika a na néj navazujici rezimova,
resp. farmakologicka opatreni, kterd vSak cili primarné na
LDL-C a TG, nikoliv na HDL-C.

Intervence vedouci ke zvySeni HDL-C predstavuje prede-
v8im zménu Zivotniho stylu - zanechani koufeni a pravidel-
nou fyzickou aktivitu [5].

V soucasnosti nejsou k dispozici data, kterd by podporo-
vala uZiti statinG ¢i kombinace statinu a fibratu k ovlivnéni
hladin HDL-C, tj. ovlivnéni hladin HDL-C neni v sou€asné
dobé dlivodem k farmakologické intervenci (jakkoli dostupna
hypolipidemika mohou jeho hladiny vice ¢i méné ovliviiovat)
[1,5].

Par slov zavérem

ZvySeni HDL-C prostrednictvim rezimovych opatfeni ma jisté
pozitivni dopady (spiSe vyplyvajici z nonHDL-C) a obecné je
doporuéeno. Ze studii hodnoticich potencial HDL-C jako te-
rapeutického cile nevyplynulo, Ze by k poklesu KV-rizika do-
chéazelo pouze zménou HDL-C nezavisle na zméné dalSich li-
poproteinovych ¢astic i TG, tj. dospélo se k zavéru, Ze HDL-C
neni farmakoterapeutickym cilem, ale spiSe markerem vys-
§iho KV-rizika. Je dUlezité si uvédomovat mnohotnost funkci
HDL-C, resp. HDL-¢astic, které pini celou Fadu dloh - ze-
jména zapojeni do RCT, o jehoZ Gcinnosti vSak hladina
HDL-C neddava Zadnou informaci. Stale ¢astéji se proto dis-
kutuje klinicky vyznam méfeni hladin HDL-C, které by opti-
malné mél nahradit jiny marker vlastnosti HDL ¢astic - ten
v8ak zatim pro denni praxi nemame. Definitivni jasno do
celé problematiky musi pfinést dalsi vyzkum v této oblasti.
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