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Souhrn
V současné době je věnována familiární hypercholesterolemii (FH) po letech opět zvýšená pozornost. Je tomu tak 
především proto, že se toto geneticky podmíněné onemocnění stává cílem velmi účinných nových hypolipide-
mik, PCSK-9 inhibitorů, lomitapidu a mipomersenu. Předložené sdělení se zabývá popisem 2 souborů nemocných 
(vždy ve své době z největších na světě), před 50 lety a nyní. I když přímé statistické srovnání není možné, lze přeci 
jen najít v klinickém obrazu FH jisté vývojové změny. Faktem však je, že základní charakteristika FH se zásadně ne-
změnila. V biochemickém obrazu dominuje těžká izolovaná hypercholesterolemie s hodnotami celkového choles-
terolu 9–10 mmol/l, s hodnotami LDL-cholesterolu 7–8 mmol/l a s normálními hodnotami triglyceridů. Je zajímavé, 
že právě triglyceridy se při srovnání s dobou před 50 lety významně zvyšují a dosahují hraničních hodnot. Hladiny 
HDL-cholesterolu jsou normální. Manifestace ICHS ve věku od 40 let u mužů a od 50 let u žen není výjimkou (ojedi-
něle se vyskytují i případy infarktu myokardu již ve 3. dekádě života). Klasickou klinickou manifestací FH je xanto-
matóza. Pravděpodobně v důsledku časné detekce nemocných s FH a účinné agresivní léčby se se šlachovými xan-
tomy, s xanthelasma palpebrarum a arcus lipoides setkáváme méně často než před desítkami let. Obezita, diabetes 
mellitus (DM) ani hypertenze nepatří mezi typické klinické příznaky FH.
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Familial hypercholesterolemia – past and present. My experiences 
and findings in our group of patients with familial hypercholesterolemia 
Summary
Currently, the familial hypercholesterolemia (FH) rises the interest. The reason is that this genetic disorder is tar-
geted by newly emerged and highly effective hypolipidemic agents, PCSK-9 inhibitors, lomitapid and mipomersen. 
Present paper discusses 2 patient study groups, before 50 years and nowadays. Although direct statistical analy-
sis is impossible some changes in clinical features of FH might be found over the course of the time. In fact, the 
basic FH characteristic has not changed dramatically. Severe isolated hypercholesterolemia with total cholesterol 
9–10 mmol/l, LDL-cholesterol 7–8 mmol/l and normal values of triglycerides dominates in laboratory analysis. Inter-
estingly, the values of triglycerides increase and almost reach the pathological range in comparison to the values 
from the period 50 years ago. The values of HDL-cholesterol are normal. Manifestation of CHD in male patients over 
40 years of age and in female patients over 50 years of age is not exceptional (rarely occur cases of myocardial in-
farction in third decade of age). Typical clinical manifestation of FH is xanthomatosis. The early detection and ag-
gressive treatment in FH patients cause that xanthoma tendinosum, xanthelesma and arcus lipoides are less fre-
quent as decades ago. Obesity, diabetes mellitus (DM) and hypertension do not belong to typical clinical sign of FH.
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Úvod
Na počátku nelze opomenout několik historických údajů, 
ale především pilotní práci věnovanou familiární hyper-
cholesterolemii (FH), kterou vydal jako první monografii 
na světě o tomto onemocnění prof. J. Šobra v roce 1970. 

Když jsem se odhodlával k určitému srovnání alespoň 
základních klinických i biochemických nálezů z doby před 
půl stoletím a dnes, trochu jsem se obával, že ve srovnání 
nevyjde současnost (zejména pokud jde o naši preciznost 
ve shromažďování údajů) příliš dobře. Naštěstí zapůsobil 
nejen lidský faktor, ale také schopnost některých kolegů 
maximálně využít počítačových technologií a  elektro-
nických medií, a tak můžeme konstatovat, že se podařilo 
problematiku FH v centru založeném prof. Šobrou trochu 
posunout kupředu. A to navzdory faktu, že Šobra byl ve 
své době nejdříve jediným expertním centrem pro celé 
Československo a  pacienti dojížděli až z  Košic, zatímco 
s námi o pacienty kompetuje nejen široká síť MedPed, ale 
i mnozí jednotliví lékaři, kteří se o pacienty s  těžkou hy-
percholesterolemií starají sami. Šobrův, na svou dobu ob-
rovský soubor, jehož výsledky budu prezentovat, tvořilo 
196 osob. V té době největší soubor na světě byl soubor 
Adlesbergův, který čítal 390 osob.

Naše centrum má v  současné době v  péči celkem 
835 nemocných s FH (763 dospělých a 72 dětí do 18 let). 
Takže nárůst pacientů opravdu je, a významný.

FH v 60. letech minulého století
Na tomto místě bych si dovolil demonstrovat to, jak byla 
FH studována a jak popsal svůj soubor Šobra.

Ve studovaném souboru bylo zahrnuto celkem 
196 osob, 94 mužů a 102 žen, průměrného věku 38,9 let, 
muži i  ženy měli stejný věkový průměr. Kompletní 
data pak autor shromáždil u souboru 142 nemocných, 
69 mužů a 73 žen, průměrného věku 44,3 let. Je pozo-
ruhodné, že soubor tvořilo 103  členů 20  postižených 
rodin s FH a dále pak „pouze“ 39 jednotlivých pacientů.

Latentní forma onemocnění (bez jediného příznaku 
včetně koronární insuficience) byla prokázána u 53 ne-
mocných, tedy 38  % sledovaného souboru. Průměrný 
věk těchto osob byl 33,5 roku. Průměrná hladina cho-
lesterolu byla 317 mg/dl (= 8,2103 mmol/l).

Klinicky manifestní forma FH, tj. nález alespoň jednoho 
z typických klinických příznaků FH (arcus senilis, xanthe-
lasma palpebrarum, xanthoma, koronární insuficience) 
byla nalezena u 66 žijících pacientů (62 %) průměrného 
věku 50  let. Průměrná koncentrace cholesterolu byla 
385 mg/dl (= 9,971 mmol/l). Na infarkt myokardu (IM) ze-
mřelo 23 pacientů s typickými nálezy pro FH.

Rozdíl mezi hladinami cholesterolu u  latentní a ma-
nifestní formy FH byl statisticky významný na hladině 
p  =  0,001. Pokud jde o  zastoupení obou forem podle 
věku, manifestní forma začala převažovat (nikdy však 
zcela zásadně, dosahovala hodnot ≥ 60 %) od věku nad 
30 let.

Není překvapivé, že hladiny cholesterolu stoupají 
s věkem, a to jak u normální populace (kontrolních osob), 
tak u nemocných s FH. Statisticky významné rozdíly lze pro-
kázat v každé věkové skupině (graf 1), maximální koncent-
race dosahují zejména nemocní s FH ve věku 40 a více let.

Arcus senilis corneae se vyskytoval ve skupině ne-
mocných s  FH ve 30,3  %. Průměrný cholesterol byl 
399 mg/dl (= 10,334 mmol/l).

Xanthelasma palpebrarum se vyskytovalo u  22,7  % 
pacientů souboru FH. Cholesterol byl u nositelů xanthe-
lasma palpebrarum 381 mg/dl (= 9,868 mmol/l).

Jakákoliv forma xantomatózy byla u nemocných s FH 
přítomna u 10 %. Průměrná cholesterolemie těchto ne-
mocných byla 469 mg/dl (= 12,147 mmol/l). Je zjevné, 
že pacienti s xantomatózou jsou ze skupiny nemocných 
s nejvyššími hodnotami cholesterolu.

Projevy koronární insuficience patří mezi klinicky nej-
závažnější, ale i  nejčastější komplikace FH. Za mimo-
řádně závažné považoval již Šobra to, že ischemická 
choroba srdeční může být jediným klinickým projevem 
FH, který ale může vést k  jejich náhlému úmrtí. Velmi 
významným faktem je i velmi časná manifestace ICHS, 
často to může být už ve 3. decéniu (v případě homozy-
gotů již od 1. decénia).

Graf 1. Věk a cholesterol. Upraveno podle Šobry J [19]

Graf 2. ICHS podle věku. Upraveno podle Šobry J [19]
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V sestavě 142 nemocných s FH byla diagnostikována 
ICHS u  49  pacientů, tj. u  34,5  %. Z  tohoto počtu ze-
mřelo na IM 23 nemocných, 13 žijících nemocných pro-
dělalo IM a  dalších 13  pacientů mělo syndrom anginy 
pectoris (graf 2). Pacienti, kteří zemřeli na IM, zemřeli 
ve věku 53,5  let, u  nemocných, kteří „pouze“ IM pro-
dělali, byl průměrný věk 48,4 roku a konečně u nemoc-
ných se stenokardiemi byl průměrný věk 52 let. Hladiny 
cholesterolu u nemocných po IM, resp. se stenokardi-
emi byly 404  mg/l (= 10,464  mmol/l), resp. 393  mg/dl 
(= 10,179 mmol/l).

U 4  nemocných diagnostikoval Šobra ischemickou 
chorobu dolních končetin (ICHDK) jako další možnou 
manifestaci aterosklerózy.

Obezita byla prokázána pouze u 12,5 % studovaného 
souboru. Tato data jsou plně konzistentní s opakovaně 
prezentovaným  faktem, že nemocní s  FH jsou spíše 
štíhlí a  obezita rozhodně nepatří mezi typické prů-
vodní jevy FH, ani do jejího klinického obrazu. Naopak, 
mnozí autoři se domnívají, že do obrazu FH patří spíše 
„štíhlost“.

Arteriální hypertenzi ve svém souboru Šobra proká-
zal u 17,5 %. Tedy situace ne nepodobná výše zmíněné 
obezitě. Rozhodně nelze tvrdit, že by nemocní s FH čas-
těji trpěli hypertenzí.

V  popisovaném souboru byly zachyceny 2  cévní 
mozkové příhody (CMP), jedna hemoragická a jedna is-
chemická.

Diabetes mellitus (DM) neměl žádný z  členů rodin 
s prokázanou FH (kteří tvořili většinu popisovaného sou-
boru s  FH). Jednotlivci s  prokázanou FH (mimo rodiny) 
měli ojediněle DM2T – ti však byli ze sledovaného sou-
boru vyřazeni. Opět konzistentní nález se současnými 
názory.

Naše výsledky v současnosti
Jak je uvedeno výše, v  současné době má naše Cent-
rum preventivní kardiologie (pokračovatel a  nástupce 

Šobrovy lipidové kliniky) v péči celkem 835 nemocných 
s FH, z toho 763 dospělých a 72 dětí do 18 let.

V dalším textu budeme vycházet ze zúženého sou-
boru 558  dospělých, u  kterých jsou k  dispozici pokud 
možno kompletní data. Mužů je 163 a žen 395, průměr-
ného věku 59,5 ± 18,4 roku. Průměrný věk žen je vyšší, 
62,2 ± 17,9 let, mužů 53 ± 18,0 let. V souboru je 467 pro-
bandů a 91 rodinných příslušníků. (Hned na tomto místě 
musíme uvést, že velmi nízké procento záchytu FH v ro-
dinách považujeme za největší vlastní chybu a chceme 
zdůraznit, že zlepšením diagnostiky na základě rodinné 
anamnézy a genetické epidemiologie je možné zachy-
tit a preventivně včas zasáhnout u velké skupiny zatím 
asymptomatických nemocných).

Hladiny lipidů jsou uvedeny v  tab. 1. Prezentované 
hodnoty jsou uvedeny jak v Šobrově souboru, tak u pa-
cientů současného centra nativně, bez farmakologické 
léčby (i proto je náš uvedený soubor jen menším výbě-
rem ze souboru celého.

Koncentrace celkového cholesterolu v  našem sou-
boru byla 9,732  ± 1,713  mmol/l. Koncentrace triglyce-
ridů je v  našem souboru 1,762  ± 0,654  mmol/l, kon-
centrace HDL-cholesterolu je 1,722  ± 0,409  mmol/l 
a koncentrace LDL-cholesterolu je 7,227 ± 1,689 mmol/l.

Dále je velmi zajímavé srovnání hodnot lipidogramů 
u různých podskupin našich nemocných, jako je soubor 
dospělých jedinců, dětí, soubor dospělých pacientů 
s  prokázanou mutací LDL receptoru a  soubor dospě-
lých pacientů s prokázaným familiárním defektem apo-
lipoproteinu B-100 (FDB pozitivní), tab. 2.

Uvedené výsledky asi nejsou překvapivé. Celkový 
cholesterol 9,7  mmol/l, LDL-cholesterol lehce přes 
7  mmol/l, HDL-cholesterol přitom zcela v  normě (FH 
opravdu není problémem HDL-cholesterolu a už vůbec 
ne triglyceridů). To, že pacienti s  prokázanou mutací 
v LDL receptoru mají výraznější poruchu lipidogramu, 
je asi pochopitelné ve srovnání s nemocnými, kteří „jen“ 
splňují kritéria klinické diagnózy FH (a tudíž databáze 

Tab. 1. Naše a Šobrovy výsledky (mmol/l). Upraveno podle Šobry J [19]

parametr TC TG HDL-cholesterol LDL-cholesterol

hladina mmol/l FH latentní (Šobra) 8,2103

FH manifestní (Šobra) 9,971

FH celkem (naše data) 9,732 1,762 1,722 7,227

Tab. 2. Srovnání lipidogramů různých podskupin našeho souboru

parametr (mmol/l) TC TG HDL-cholesterol LDL-cholesterol

dospělí celkem 9,732 ± 1,713 1,762 ± 0,654 1,722 ± 0,409 7,227 ± 1,689

známá mutace LDL receptoru 10,683 ± 2,560 1,713 ± 0,640 1,507 ± 0,255 7,734 ± 2,202

známý FDB 9,442 ± 1,602 1,793 ± 0,696 1,776 ± 0,401 6,857 ± 1,547

děti celkem 8,222 ± 1,558 1,122 ± 0,522 1,555 ± 0,350 6,230 ± 1,615

TC – celkový cholesterol TG – triglyceridy FH – familiární hypercholesterolemie

TC – celkový cholesterol TG – triglyceridy FDB – familiární defekt apolipoproteinu B-100
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MedPed). Možná bychom očekávali nižší hodnoty u ne-
mocných s  FDB, který bývá považován za „méně vy-
jádřenou“ formu geneticky podmíněné hypercholes-
terolemie. Ostatně i  naše dříve publikované výsledky, 
především u homozygota FDB (v té době druhá kazu-
istika na světě) spíše ukazovaly na nižší hodnoty cho-
lesterolu a LDL-cholesterolu. Teprve ve větší skupině se 
rozdíl mezi FH a FDB setřel.

Další zajímavý údaj přinášejí níže uvedená data. Jedná 
se o  pacienty s  velmi významnou odchylkou (význam-
ným zvýšením) celkového cholesterolu (TC) a LDL-cho-
lesterolu. Z  praktického hlediska má význam přede-
vším fakt, že jako kritérium „těžce postiženého“ nebo 
„severe“ FH se považuje LDL-cholesterol > 8 mmol/l, tedy 
z našeho souboru tvoří „severe“ FH zhruba 1/4 (přesněji 
24 %). Tito nemocní by v budoucnu měli být kandidáty 
současné moderní léčby novými hypolipidemiky.

Budu to zdůrazňovat opakovaně, ale zvýšení triglyce-
ridů (TG) nepatří do obrazu FH. A jestli jsou TG zvýšeny, 
pak pouze lehce. Průměrná hodnota jen minimálně, 
v  desetinách mmol/l, překračovala normální hodnotu 
a zcela normální hladiny TG byly u více než u poloviny 
nemocných (tab. 3). I tak se však domnívám, že zvýšení 
TG v našem souboru je novějším fenoménem, který je 
důsledkem životního stylu, typického pro českou popu-
laci počátkem třetího tisíciletí.

Pokud jde o klinické projevy FH, nalezli jsme šlachové 
xantomy u necelých 5 %, arcus lipoides corneae u nece-
lých 3 % a xanthelasma palpebrarum u téměř 6 % osob 
z námi sledovaného souboru.

K diagnostice, a tím pádem i výskytu manifestní atero-
sklerózy (nebo kardiovaskulárních onemocnění vcelku) 
nebylo přistoupeno zcela systematicky a  jednotně, 
a proto se diagnóza opírá někdy o klinická data, někdy 
o data anamnestická, někdy jde o výsledky standardních 
i vysoce sofistikovaných vyšetření invazivní kardiologie. 
Navíc nezahrnujeme pod pojem sekundární prevence 
pozitivní výsledky „pátrání po subklinické ateroskleróze“. 
S těmito výhradami uvedeme, že v sekundární prevenci 
byla přesně 1/3 našeho souboru a 2/3 byly v prevenci pri-
mární. Velmi časnou manifestaci aterosklerotické komp-
likace (u muže do 45 let a do 55 let u ženy) jsme nalezli 
u 87 nemocných, tedy 15,6 % ze všech kompletně doku-

mentovaných pacientů. Časnou manifestaci (do 55  let 
u muže a do 65  let u ženy) dokumentujeme u 76 paci-
entů, tedy 13,6 %. Nemocných s manifestací KVO ve věku 
vyšším než 55 let u mužů a 65 let u žen jsme pak u našich 
FH pacientů prokázali jen u 4 %.

Když si poté analyzujeme samotný soubor v  sekun-
dární prevenci, tedy 186 nemocných, vidíme velmi nety-
pické rozložení výskytu KVO. Nejvíce je zastoupena sku-
pina nejmladších (muž do 45 a žena do 55 let) ve 47 %, 
dalších 41 % pak tvoří pacienti ve věku muž do 55 a žena 
do 65 let. Nejmenší počet nemocných, u kterých se vy-
skytla manifestní ateroskleróza, pak byl ve skupině nej-
starší, tedy muži nad 55 a ženy nad 65 let. Bylo jich jen 
12 % ze všech „manifestních ateroskleróz“.

Jak se změnila FH za 50 let?
Srovnání obou souborů je samozřejmě více než obtížné. 
Přeci jen ale vypovídá o několika aspektech péče o ne-
mocné s FH. Začnu rozdíly, u kterých opravdu asi nelze 
vyvozovat závěry, které by odpovídaly „tvrdým“ důka-
zům evidence based medicíny. Už vznik obou souborů 
byl rozdílný. Šobra byl ve své době jediným, kdo se za-
býval problematikou familiární hypercholesterolemické 
xantomatózy. A právě na xantomatózu byl kladen velký 
důraz. Doporučováni byli nemocní z oddělení ortopedic-
kých (šlachová xantomatóza a  ruptury Achillovy šlachy 
při infiltraci cholesterolem), očních (xantelazmata) či kož-
ních (různé lokalizace xantomů). Při klinickém vyšetření 
bylo pátrání po xantomatóze prioritní. V současné době 
se nejvíce nemocných dostává do našeho centra buď pro 
těžkou hypercholesterolemii, kterou nelze zvládnout 
v  terénu běžnou léčbou, při intoleranci statinů, a  také 
z oddělení intenzivní kardiologie pro časné manifestace 
ICHS. Šobrův soubor je tvořen (správně) příslušníky rodin 
s FH. Naši nemocní s FH jsou prakticky výhradně jednot-
livci (proč nejsou zahrnuti příslušníci rodin má celou řadu 
subjektivních i  objektivních důvodů z  reálného života 
i medicíny v roce 2014).

Šobrův soubor je skoro o 20  let mladší. Samozřejmě, 
že obrovský rozdíl představuje historická terapie, kterou 
představoval (z dnešního hlediska u FH absolutně neú-
činný) klofibrát, ve srovnání s  vysokou dávkou statinu, 
navíc často v kombinaci s ezetimibem.

Tab. 3. Zastoupení pacientů v našem souboru dle hladin jednotlivých lipidových parametrů

parametr hranice v mmol/l počet pacientů procento v souboru

TC nad: 10 176 33,397 %

12 52 9,867 %

15 6 1,139 %

LDL-cholesterol nad: 8 125 23,719 %

9 68 12,903 %

10 36 6,831 %

TG nad: 1,7 249 47,249 %

TC – celkový cholesterol TG – triglyceridy
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To, že Šobra nalézal xantomata, arcus senilis či xante-
lazmata významně častěji než my, má dva hlavní důvody. 
První je popsán výše v popisu vzniku jeho souboru. Co 
je však i z klinického hlediska podstatnější je to, že xan-
tomatózy objektivně ubývá. Důvodem je nezpochybni-
telná regrese (a také nerozvinutí) xantomů při a po inten-
zivní hypolipidemické léčbě.

Pokud jde o ICHS, jsou velké rozdíly už v diagnostice 
a  klasifikaci. Přesto lze nalézt nějaké společné aspekty. 
Především je to manifestace v mladším věku, kterou pro-
kázal Šobra, a ke stejnému závěru docházíme i u našeho 
souboru. Nízký výskyt KVO ve vyšším věku je vysvětli-
telný dvěma faktory. Bohužel se řada nemocných vyš-
šího věku a manifestace KVO nedožije. Druhá možnost 
je pro nás stále velkou motivací k  výzkumu. Je to fakt, 

že někteří nemocní s FH se dožívají vysokého věku, aniž 
by se u nich rozvíjela byť jen subklinická ateroskleróza. 
Identifikovat protektivní faktory, ev. najít určité gene-
tické vlohy, které zabrání (třeba ve vzájemné interakci) 
manifestaci KVO u  FH, představuje velký cíl. ICHS byla 
a je dominující klinickou manifestací aterosklerózy. CMP 
i  ICHDK se vyskytovala i  vyskytuje jen u  minimálního 
počtu nemocných.

Z metabolických onemocnění je především zajímavé, 
že obezita nepatřila ani nepatří v současnosti mezi ty-
pické klinické nálezy u pacientů s FH. Její výskyt u FH 
odpovídá výskytu v  populaci, nebo je dokonce vý-
znamně nižší. Druhou významnou metabolickou cho-
robou, která rovněž nebývá často přítomná u  FH, byl 
a je DM 2. typu. Šobra dokonce ve svém souboru nepro-

Obrazová příloha. Xantomy, xanthelasma palpebrarum, arcus lipoides corneae
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kázal DM2T u žádného z nemocných s FH, ani my jsme 
neprokázali výskyt DM2T vyšší než v běžné populaci.

Zajímavé je to, že nativní hodnoty cholesterolu se 
u nemocných s FH před půl stoletím prakticky nelišily od 
hodnot, které nacházíme u pacientů s tímto onemocně-
ním my. Další parametry, které sledoval Šobra, jsme již 
neměřili, mnohé modernější parametry nebyly v  polo-
vině minulého století dostupné (ani známé). To ale nic 
nemění na faktu, že dieta a životní styl nehrají u FH vý-
znamnou roli, hladiny TC a LDL-cholesterolu jsou deter-
minovány především geneticky, a jediným parametrem, 
který zřejmě ovlivňují, jsou (u menší části nemocných) 
triglyceridy (dříve a nyní v dětství u FH hluboce v normě, 
nyní v dospělosti hraniční).

Jak tedy vypadá pacient s FH? Trochu 
subjektivně
Samozřejmě, že následující řádky je třeba brát s velkou 
rezervou. Ale i tak. Pacient/pacientka s FH přichází k vy-
šetření buď v  rámci prevence (ideálně genetické pre-
vence – z rodiny s FH nebo s časnou manifestací KVO), 
pro nález vysoké hodnoty TC a vysokého LDL-choleste-
rolu nebo pro (před)časnou manifestaci aterosklerózy 
a jejích komplikací. Obvykle přichází ve věku 30–50 let.

Jedná se o  muže či ženu s  celkovým cholesterolem 
mezi 8–10 mmol/l a LDL-cholesterolem > 7 mmol/l se 
zcela normální koncentrací HDL-cholesterolu a normál-
ními (nebo maximálně hraničně zvýšenými) koncentra-
cemi TG. Jedná se o osobu s normálním BMI, spíše štíh-
lou. Nález xantomů či arcus senilis corneae bude spíš 

Obrazová příloha: Xantomy, xanthelasma palpebrarum, arcus lipoides corneae



Češka R et al. Familiární hypercholesterolemie včera a dnes 969

Vnitř Lék 2014; 60(11): 963–969

výjimečný. Xanthelasmata palpebrarum se sice vysky-
tovat mohou (nejsou však diagnostická), některá xante-
lazmata mohou být normocholesterolemická.

V  rodinné anamnéze (která je opravdu zásadní a  je 
třeba jí věnovat dostatečnou pozornost) najdeme velmi 
pravděpodobně údaj o  předčasné manifestaci ICHS 
u  přímých příbuzných. Někdo v  rodině se pravděpo-
dobně léčí „pro cholesterol“.

Sám nemocný může udávat anamnestický údaj o ICHS 
v  předchorobí. Pokud ne, musíme se pokusit podrob-
ným rozborem anamnézy vyloučit/potvrdit příznaky 
kardiovaskulárního onemocnění.

V předložené publikaci se nevěnujeme současné ani 
experimentální léčbě, která je podrobně rozebrána 
v dalším článku v tomto čísle Vnitřního lékařství.

Publikace byla podpořena granty IGA MZd ČR č. NT 
14186 (3/2013) a č. NT 12217 (5/2011).
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