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Souhrn: Tuky jsou v krevním řečišti transportovány ve formě lipoproteinů. V roce 1963 objevil Berg nový lipoprotein, který ozna-
čil jako lipoprotein (a) [Lp (a)]. Lp (a) se skládá z apolipoproteinu (a) a LDL částice (apolipoprotein B100). Hladina a velikost Lp
(a) jsou velmi variabilní a jsou z velké části dány geneticky. Dle klinických studií a studií na zvířecích modelech jsou zvýšené hladiny
Lp (a) spojené se zvýšeným rizikem aterosklerózy, i když závěry všech provedených studií nejsou vždy přesvědčivé. Za rizikové hod-
noty jsou považovány hladiny přes 35 mg/dl. Překvapivě vysoké hladiny Lp (a) ve stáří jsou asociovány s dlouhověkostí. Vysvětlení
tohoto faktu je možno hledat ve fyziologické roli Lp (a) při reparaci tkání, hojení ran a protinádorovém působení.
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Lipoprotein (a)
Summary: The lipids are transported by lipoproteins in the blood system. Lipoprotein (a) [Lp (a)] is a unique lipoprotein of the
human plasma discovered by professor Berg in 1963. Lp (a) consists of apolipoprotein (a) and LDL particles (apolipoprotein
B100). The level and size of Lp (a) are highly variable and largely determined heredity. Clinical studies on animal models have
shown that elevated Lp (a) levels are linked with a higher risk of atherosclerosis, even though not all of the conclusions based on
the studies that have been carried are convincing. Concentration over 35 mg/dl is considered to be a risk level. Surprisingly high
Lp (a) levels in old age are associated with longevity.  This may be explained by the physiological role of Lp (a) in tissue repara-
tion, wound healing and anti-cancer effect.
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hověkostí. Vysvětlení tohoto faktu je
možno hledat právě v jeho roli při re-
paraci tkání, hojení ran a protinádo-
rovém působení.

Hladina a velikost Lp (a) jsou u člo-
věka velmi variabilní a jsou dány množ-
stvím syntetizovaného apoliproteinu
(a). Gen pro lipoprotein (a) je lokali-
zován na 6. chromozomu. Hladina
Lp (a) je z více než 95 % dána geneticky,
dále ji může ovlivňovat věk, pohlaví,
některé hormony a léky. Hladina není
prakticky ovlivnitelná dietou.

Lipoprotein (a) je přítomen u člo-
věka, primátů a ježka evropského, jeho
fyziologické a patofyziologické funkce
nebyly stále jasně objasněny.

Lipoprotein (a), jeden z dalších po-
tencionálních kandidátů ať aditivního
či samostatného rizikového faktoru
aterosklerózy, si jistě zaslouží naši
pozornost.

Lipoprotein (a) je plazmatický li-
poprotein tvořený z apolipoproteinu
(a) a LDL částice (apolipoprotein B100).
Dle klinických studií a studií na zvíře-
cích modelech jsou zvýšené hladiny
Lp (a) spojené se zvýšeným rizikem
aterosklerózy. Za rizikové hodnoty
jsou považovány hladiny přes 300 mg/l.
Princip, jakým se Lp (a) uplatňuje
v procesu aterogeneze, není zcela
znám. Roli hraje pravděpodobně jeho
funkce při reparaci a hojení ran, kdy
Lp (a) „přináší“ do poškozeného en-
dotelu lipidy jako substrát k hojení,
a tím paradoxně přispívá k ukládání
dalších lipidů do aterosklerotického
plátu. Další jeho jistě významnou rolí
je vysoká podobnost s plazminogenem.
Jeho vazbou na receptory pro plaz-
minogem inhibuje jako afunkční mo-
lekula fibrinolýzu, a tím napomáhá
k trombogenezi.

Naopak překvapivě vysoké hladiny
Lp (a) ve stáří jsou asociovány s dlou-

Úvod
Ateroskleróza představuje u člověka
jedno z nejvýznamnějších onemocnění.
Studiu problematiky, patofyziologie,
léčbě a jejích rizikovým faktorům byla
věnována řada vědeckých publikací.
Jistě nejsou v dnešní době již zpochyb-
nitelné jasné rizikové faktory ateroskle-
rózy, ať neovlivnitelné (pohlaví, věk,
genetická výbava a další) nebo ovliv-
nitelné (dyslipidemie, kouření, nízká
pohybová aktivita, obezita, diabetes
mellitus, arteriální hypertenze a další).
Nicméně u některých pacientů se stej-
nými rizikovými faktory je manifesta-
ce aterosklerózy různorodá (časností
manifestace, rozsahem a místem po-
stižení apod). Proto jsou hledány stá-
le nové „emerging“ rizikové faktory,
které akcelerují projevy aterosklerózy.
Jedním z potencionálních kandidátů
je lipoprotein (a), který se po objevení
v 70. letech 20. století dostává zpět
do světla vědeckého zájmu.



Historie
V roce 1963 objevil prof. Berg v plazmě
antigen, který přiřadil do oblasti lipo-
proteinů [1]. Původně byl tento anti-
gen spojován s LDL částicí, ale Berg
ukázal, že tomu tak není, že se jedná
o antigen reprezentující odlišnou lipo-
proteinovou částici a označil ji jako lipo-
protein (a) [2]. Po zveřejnění výsledků
prof. Berga objevil prof. Seeger [3]
pomocí elektroforézy lipoprotein, o kte-
rém se domníval, že se jedná o gene-
tickou variantu β-migrující LDL. Ná-
sledně bylo dokázáno, že se jedná
o nový lipoprotein pohybující se v ob-
lasti pre-β [4]. V roce 1970 popsal
prof. Rider lipoprotein, který se sice
elektroforeticky choval jako VLDL, ale
ultracentrifugací byl porovnatelný
s LDL. Všechny práce popisovaly ve
skutečnosti Lp (a). Název Lp (a) vzni-
kl jako označení lipoproteinu s anti-
genními vlastnostmi.

Struktura
Lp (a) má dle elektronové kryomikro-
skopie [5] zhruba sférický tvar o prů-
měru 21 nm. Skládá se z low-density
jádra obaleného high-density pláštěm
[6]. Stejně jako LDL-částice obsahuje
apolipoprotein B100 a dále druhý, di-
sulfidicky vázaný polypeptid – apoli-
poprotein (a). Vazba mezi apo (a)
a apo B100 je uskutečněna pomocí
cysteinu 4057 na apo (a) a Cys 3734
na apo B100 [7]. Apo (a) je vysoce gly-
kozylovaný, hydrofilní protein s velmi
malou afinitou k lipidům, který vyka-
zuje rozmanitou délkovou variabilitu
[8]. Sestává se z domén, tzv. kringlů
(kringl – z dánštiny preclík) a serin-pro-
teázové domény. Kringly mají struktu-
ru trojité smyčky, která je stabilizována
třemi disulfidickými vazbami.

Kringly se vyskytují také v plazmino-
genu, protrombinu, tkáňovém aktivá-
toru plazminogenu a dalších proteá-
zách podílejících se na koagulaci a fi-
brinolýze. Lp (a) obsahuje 11 variant
kringlů [9]. Poslední z nich je z 85 %
homologní s kringlem V plazminogenu.
Zbývajících 10 je podobných, ale ni-
koli identických s kringlem IV plazmi-

nogenu. Těchto 10 je označeno jako
kringl IV typy 1–10. Kringly IV typ 1
a 3–10 jsou přítomny pouze v jedné
kopii, oproti tomu typ 2 se vyskytuje
v různých počtech opakování, a to
3–43krát [10]. A právě tato repetice
kringlu IV typ 2 udává rozdílnou veli-
kost apo (a).

Kromě výše zmíněných apolipopro-
teinů objevili někteří autoři ve svých
studiích v Lp (a) dokonce malé množ-
ství apo A-I a apo A-II, minimální
množství apo D, nikdy však apo C.
V postprandiální plazmě byl nalezen
Lp (a) bohatý na triglyceridy obsahu-
jící apo E.

Plazminogen se díky své vlastnosti
vázat lyzin váže na řadu specifických
substrátů [11] (např. fibrin, buněčné
receptory, endotelové buňky tepen).
Kringl IV typ 10 lidského apo (a) má
taktéž schopnost se vázat na stejné
substráty jako plazminogen, s nímž
interferuje jako nefunkční proteáza,
např. při trombolýze.

Genetika
Gen pro apo (a) je pravděpodobně
jeden z nejpolymorfnějších v lidském

genomu. Jeho velikost kolísá od 50 do
300 kb [12]. Gen je lokalizován na
6. chromozomu v oblasti 6q26–q27
asi 50 kb od genu pro plazminogen,
se kterým sdílí asi z 80 % homologii.
Jeho rozsáhlost je dána mnohoná-
sobným opakováním 5,5 kb dlouhé
jednotky kódující kringl IV typ 2 [13]
objevující se v rozdílném počtu repe-
tic. Exprese genu probíhá v jaterní
buňce.

Míra exprese genu je ovlivňována
jeho regulačními oblastmi. V promo-
torové oblasti, bezprostředně souse-
dící s kódující sekvencí, se nalézají
esenciální transkripční elementy. Roz-
dílné hladiny u stejných délkových
izoforem apo (a) mohou být dány
sekvencí a variabilitou v těchto oblas-
tech. Uvažovány jsou především poly-
morfizmy: +121G/A a +93C/T v pro-
ximální části promotoru a repetice
(7–11krát) 5 nukleotidů TTTTA (tzv.
STR lokus) v distální části promoto-
ru. Další regulační oblasti jsou od
vlastního genu značně vzdálené a spl-
ňují charakteristiku zesilovačů. Zesi-
lovače DHII (28 kb od genu) a DHIII
(20 kb od genu) jsou místy, kde se
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Obr. 1. Struktura Lp (a) částice.
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pravděpodobně uplatňují farmako-
logické vlivy a vlivy vnitřní regulace
(androgeny, estrogeny a další) [14].

Metabolizmus
Množství kolujícího Lp (a) je dáno ze-
jména množstvím produkce, nikoliv
jeho degradace [15].

Lp (a) je syntetizován v játrech [16].
Určujícím faktorem hladiny Lp (a) je
množství apo (a), jehož hladiny v ja-
terní buňce jsou individuální dle míry
transkripce a stability příslušné mRNA.
V endoplazmatickém retikulu každý
kringl prochází sérií posttranslačních
modifikací včetně formace 3 disulfi-
dických vazeb a přidání N-vázaných
glykanů. Delší formy apo (a) jsou bě-
hem transportu z endoplazmatické-
ho retikula déle zadržovány a mohou
být degradovány proteozomy. Malé
formy jsou efektivněji transportovány
na místo dalšího zpracování, do Gol-
giho komplexu, kde dochází k dalšímu
navázání na N- a O- vázaných glykanů.
Nově syntetizovaný apo (a) je trans-
portován na povrch jaterní buňky, kde
je shromažďován s lipoproteiny bo-
hatými na apo B100. Nejprve dochází
k nekovalentní vazbě mezi volným cys-
teinem na apo (a) a cysteinem na
C konci apo B100. V druhém kroku do-
chází k disulf idické vazbě mezi 
dvěma zbytky cysteinu. Tento proces je
katalyzován disulfid-izomerázou. Jak
bylo popsáno výše, velké formy jsou

během posttranslačních úprav více ná-
chylné k degradaci, a proto jsou spo-
jeny s nižšími sérovými hladinami Lp
(a), u malých forem je tomu naopak.

10–25 % Lp (a) je konvertováno na
LDL částice, které jsou z oběhu od-
straňovány LDL receptorem [17]. Při
pokusech na tkáňových kulturách
VLDL [18] receptor internalizoval Lp
(a). U myší s „knockoutovaným“ VLDL
receptorem dochází ke zvýšení hladin
Lp (a).

Ledviny se také podílejí na odstra-
nění Lp (a) z oběhu [19]. Byl zjištěn
arteriovenózní gradient v hladinách
Lp (a) ledvinných tepen a žil. Pacienti
s renální insuficiencí mají zvýšené
hladiny Lp (a). Princip, jakým velké
glykozylované substráty procházejí
do moči, není přesně znám.

Hladina Lp (a) je minimálně ovliv-
nitelná věkem, pohlavím či dietou
a jeho hladina je poměrně stabilní po
celou dobu života. U žen po meno-
pauze dochází pravděpodobně vlivem
nedostatku estrogenů k vzestupu hla-
diny Lp (a) o 10–30 %. Estrogeny a ky-
selina nikotinová působí na úrovni
transkripce snížením hladiny příslušné
mRNA. Růstový hormon působí
opačně.

Fyziologické funkce
Lp (a) je především považován za ate-
rogenní rizikový faktor, nicméně má
pravděpodobně i fyziologické funkce.

Jedna z možných rolí Lp (a) je jeho
úloha při reparaci a hojení ran [17].

Lp (a) vstupuje do procesu hojení
po kontaktu extracelulární matrix po-
raněné tkáně s krevním proudem. Uvol-
něním defenzinu, peptidu vázáného na
degranulovaných neutrofilech, zvyšuje
vazbu Lp (a) na endotel [20]. LDL
část Lp (a) dodává lipidy pro reparaci
tkáně. Lp (a) podporuje další influx
ostatních zánětlivých buněk, např. má
chemotaktický vliv na monocyty. Dle
studií in vitro [21] je Lp (a) schopen
fungovat jako scavenger akumulova-
ných a nadbytečných biologických li-
pidů. Pomocí repetic domény K IV je
schopen navázat zbytky metabolizmu
(včetně oxidovaných lipidů) a nabíd-
nout je k dalšímu zpracování.

Lp (a) je přítomen v blízkosti endo-
teliálních buněk novotvořených cév,
avšak nebyl již detekován v lezích po
epiteliální regeneraci [22]. In vitro
dochází vlivem Lp (a) k inhibici novo-
tvorby cév v nádorovém procesu prav-
děpodobně zablokováním receptorů
pro angiostatin, kterému je struktu-
rou podobný.

Pozoruhodné jsou studie se stoletými
lidmi [23], u nichž byla zjištěna spíše
vyšší hladina Lp (a) než u srovnávací
skupiny středního věku. Zdá se, že
pokud nejsou přítomné jiné rizikové
faktory aterosklerózy, Lp (a) se spíše
uplatňuje v procesu hojení ran a svými

Obr. 2. Umístění genu apo(a) a jeho regulačních oblastí na 6. chromozomu.
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možnými antineoplazmatickými vlast-
nostmi. Pravděpodobně ochranný,
protektivní vliv mají vyšší hladiny
středně dlouhých délkových variant
Lp (a).

U afrických černochů byla zjištěna
střední až vyšší koncentrace Lp (a) [24],
která je ale způsobena právě střední-
mi hodnotami Lp (a) u nositelů dlou-
hých izoforem. Zde se pravděpodobně
uplatňuje jeho ochranná role před tro-
pickými infekcemi či jinými ekologic-
kými faktory. Lp (a) může odstranit
oxidované lipidy vznikající v průběhu
hemolytické krize, např. při malárii.

Aterogeneze
Řadou studií a pokusy in vitro bylo pro-
kázáno, že se Lp (a) akumuluje v ate-
rosklerotickém plátu, ale nikoli ve
zdravé stěně cév. Většina prací studují-
cích aterogenezi Lp (a) byla prováděna
in vitro, kde byly sledované parametry
izolované, a tudíž plně neodráží si-
tuaci in vivo. Ze zatím provedených
studií není jasné, která z částí proteinu
apo (a) se podílí na rozvoji a tvorbě
aterosklerózy nejvíce.

V časné fázi tvorby plaku se Lp (a)
nalézá v blízkosti endoteliálních buněk,

transport je pravděpodobně zprostřed-
kován VLDL receptory, které jsou pří-
tomny na kapilárách a drobných cé-
vách. Lp (a) je zachycen v lézích vazbou
na komponenty extracelulární matrix.
Důležitou roli v tomto procesu hraje
zřejmě i fibrin. Lp (a) zde zvyšuje ex-
presi adhezivních molekul a napomá-
há chemotaxi zánětlivých buněk [25].
Výsledkem interference s plazminem
dochází ke snížení aktivity TGF (trans-
formující růstový faktor), a tím ke
zvýšení proliferace buněk hladké sva-
loviny. Lp (a) je v plaku často lokali-
zován v blízkosti pěnových buněk, s je-
jichž zbytky a dalšími látkami (např.
oxidovanými lipidy) je „scavengován“
do makrofágů pomocí Lp (a) recep-
torů [26]. Tím zvyšuje Lp (a) lokální
depozita cholesterolu v lezích a na-
pomáhá k rozvoji plaku. Konečně se
ve velké míře váže na buňky expono-
vané degranulovaným neutrofilům. Lp
(a) se dále akumuluje v krevních des-
tičkách [27], kompetuje s plazmino-
genem o vazbu na fibrin a zpomaluje
aktivaci tkáňového aktivátoru plazmi-
nogenu, inhibuje lokálně trombolýzu
[28]. V pokročilých lézích je apo (a)
predominantně lokalizován extrace-
lulárně ve ztluštělé intimě, kde se váže

na proteoglykany, fibronektin, tetra-
nektin a fibrin.

Lp (a) ve světle studií
Brzy po objevení Lp (a) se tento li-
poprotein dostal do světla zájmu ve
vztahu k procesu aterosklerózy. Byla
provedena řada studií hledajících
vztah Lp (a) k ischemické chorobě.

Vzhledem k rozdílné izolaci, sklado-
vání a chemické analýze Lp (a), i k od-
lišnému designu studií, počtu vyšetře-
ných pacientů a různé statistické
analýze, jsou výsledky provedených kli-
nických studií obtížně srovnatelné. Ne-
lze s jistotou uzavřít, že Lp (a) je sa-
mostatný rizikový faktor v rozvoji ate-
rosklerózy a okluzi periferních tepen
[29]. Tyto nejistoty vycházejí z řady
prospektivních studií, které přinášejí
data o několika tisících pacientů s ICHS
s více než desetiletým sledováním.

Data z Framighamské studie [30]
ukazují, že pokud je koncentrace Lp
(a) 100 mg/l Lp (a), je Lp (a) platný pre-
diktor kardiovaskulárního rizika u mužů.
U žen není tento nález přesvědčivý.

Podobné výsledky vyšly z retrospek-
tivních a case-control studií (tab.).
V retrospektivních studiích je ovšem
těžké rozlišit, zda je elevace Lp (a)
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Tab. Výběr studií sledujících vliv koncentrace Lp (a) na ICHS.

Autor Počet Počet Sledovaný Typ studie Asociace
pacientů kontrol parametr

Assmann [40] 828 4 849 ICHS ICHS 0,011
Armstrong [41] 428 142 ICHS case-control koronarografická 0,0001
Berg [42] 188 1108 ICHS case-kontrol koronarografická významná
Buscaglia [43] 188 330 ICHS case-control koronarografická 0,001
Cremer [44] 5 124 5 728 ICHS prospektivní nevýznamná
Genest [45] 180 459 ICHS case-control koronarografická 0,01
Marburger [46] 83 47 restenóza prospektivní koronarografická nevýznamná
Moliterno [47] 68

(70 % stent) 72 restenóza case-control koronarografická nevýznamná
Nieminen [48] 111 46 ICHS case-control koronarografická nevýznamná
Parlavecchia [49] 96 ICHS, progrese case-control koronarografická 0,01
Rocker [50] 296 4 849 IM prospektivní nevýznamná
Rosengren [51] 109 776 ICHS prospektivní 0,01
Sigurdson [52] 1 228 1 332 IM prospektivní nevýznamná
Simons [53] 122 108 ICHS case-control nevýznamná
Tamura [54] 85 ICHS, restenóza prospektivní koronarografická 0,003
Watts [55] 36 DM II progrese cross-section koronarografická významná
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kauzální či je zvýšena sekundárně. Ně-
která věrohodná data ukazují, že zvý-
šené hladiny Lp (a) jsou prediktorem
progrese preexistujících změn, které
byly monitorovány angiograficky.

Vztah Lp (a) a cévní mozkové pří-
hody byl studován [31] v 16 epide-
miologických studiích, z jejichž závěrů
nevyplynul Lp (a) jako prediktor is-
chemické mozkové příhody, ale může
být pomocným rizikovým faktorem
iktu u pacientů s jiným metabolickým
postižením. Jisté podezření vztahu
embolických příhod a Lp (a) vzhle-
dem k „oslabené“ fibrinolýze nelze
opominout.

Jistě významnou a velice často v od-
borné literatuře citovanou rolí Lp (a)
je jeho vztah k okluzivním komplikacím
po různých intervenčních výkonech,
jako je perkutánní transluminální ko-
ronarografická angioplastika [32],
stentování koronárních tepen, kde se
uplatňuje samostatně či samozřejmě
v kombinaci s ostatními rizikovými
faktory. Vysvětlením těchto kompli-
kací je zřejmě inkorporace Lp (a) do
stěn tepen během novotvoření intimy
po poškození zákrokem. Z provede-
ných studií lze říci, že hladina Lp (a)
přes 300 mg/l je rizikovým faktorem
okluze, samozřejmě potencována os-
tatními rizikovými faktory, jako jsou
např. vysoké hladiny LDL, nízké hladi-
ny HDL a další.

Vzhledem k možnému negativnímu
vlivu na fibrinolýzu je diskutován vztah
Lp (a) k žilním trombózám [33], uzá-
věrům retinálních žil a placentární
cirkulace jako příčině retardace růstu
plodu. Kombinace rizikových parame-
trů trombogeneze zřejmě vede k na-
rušení jednotlivých cévních subsystémů,
jako jsou např. retinální cévy. Nelze
jednoznačně říci, že Lp (a) má vztah
k trombofilii a že má jasný synegrický
efekt spolu s dříve definovanými a zná-
mými protrombotickými prediktory.

Hladiny Lp (a) a možnosti 
jejich ovlivnění
Bylo provedeno mnoho studií zkou-
majících vliv diety na hladinu Lp (a).

Byl zkoumán vliv vysokocholesterolové
diety [34], po které došlo ke zvýšení
apo-B100, ale nikoliv Lp (a). Stejně tak
nízkokalorická dieta ani rybí olej ne-
měly vliv na hladinu Lp (a). U žen po
redukci váhy o 10 kg došlo k statistic-
ky významnému poklesu Lp (a), ale
nebyl pozorován efekt u žen se stej-
ným váhovým úbytkem, které měly
hladinu Lp (a) pod 300 mg/l.

Z farmakologické léčby se jeví zatím
jako jediný lék ovlivňující hladinu Lp
(a) kyselina nikotinová. U hypercho-
lesterolemických pacientů s hladinou
Lp (a) přes 300 mg/l došlo k poklesu
Lp (a) o 36 %, avšak 45 % pacientů
studii pro nežádoucí účinky nedo-
končilo [35]. Analog kyseliny nikoti-
nové Acipimox v dávce 1 g redukuje
hladinu Lp (a) o 8 % méně než kyselina
nikotinová. Snížení hladiny Lp (a) bude
zřejmě způsobeno ovlivněním jeho
syntézy na úrovni regulačních oblastí
genu pro apo (a). Kyselina nikotino-
vá také snižuje lipolýzu tukové tkáně,
a tím dodání mastných kyselin do ja-
ter. Následkem je snížená hladina
VLDL částic a vzestup počtu VLDL re-
ceptorů, pomocí kterých je Lp (a) prav-
děpodobně také vychytáván. Tento
druhý princip se ovšem na snížení Lp
(a) podílí minimálně.

Ve dvojitě slepé, placebem kontro-
lované studii [36] při podávání gem-
fibrozilu v dávce 50 mg/kg/den došlo
ke snížení Lp (a) o 16 %. Inhibitory
hydroxy,- metyl-, glutaryl-koenzym
A reduktázy (statiny) [37] dle většiny
studií neovlivňují hladinu Lp (a) a v ně-
kolika menších pozorováních došlo
dokonce ke zvýšení Lp (a). Po podá-
vání probukolu nebyl pozorován vliv
na hladinu Lp (a).

Zaručenou metodou snižující hla-
dinu Lp (a) je aferéza [38]. Princip je
stejný jako při LDL aferéze. V preven-
tivní studii sledující restenózu po
PTCA (perkutánní transluminární ko-
ronární angiografii) bylo sledováno
výrazné snížení těchto příhod o více
než 50 % po redukci koncentrace Lp
(a) aferézou.

Prvním hormonem, se kterým byla
provedena studie prokazující pozitivní
vliv na Lp (a), byl analog androgenu
stanozol, ale i jiné androgeny snižují
hladiny Lp (a). U pacientů s karcino-
mem prostaty dochází po orchiektomii
ke zvýšení hladin Lp (a), kdežto u pa-
cientů léčených estrogeny dochází
k poklesu Lp (a) [39]. V mnoha stu-
diích postmenopauzálních žen bylo
po podávání monoterapie estrogeny
či kombinované terapie s progestero-
nem pozorováno snížení Lp (a). Stej-
ný vliv byl pozorován po podávání
antiestrogenu tamoxifenu.

Z ostatních hormonů zvyšuje hladinu
Lp (a) např. růstový hormon, naopak
dexametazon nebo adenokortiko-
tropní hormon hladinu Lp (a) snižují.
Nálezy u tyreoidních hormonů jsou
rozporuplné.

Závěr
Lipoprotein Lp (a) je unikátní lipo-
proteinová částice nejen svou gene-
tickou determinací, ale i strukturou.
Lipoprotein (a) hraje zřejmě význam-
nou úlohu při hojení poškozených tkání.
Naopak svým působením v poškozené
tkáni endotelu zhoršuje proces atero-
geneze. Na základě studií sledujících
asociaci mezi zvýšenými koncentracemi
Lp (a) a zvýšeným rizikem ischemické
choroby lze Lp (a) považovat za sa-
mostatný rizikový faktor aterosklerózy,
i když závěry studií jsou často rozpo-
ruplné. V léčbě zvýšených hladin Lp
(a) máme omezené možnosti. Dietní
intervence není úspěšná, z farmako-
logických prostředků snižuje hladinu
Lp (a) významně kyselina nikotinová
a její deriváty. Důležitou roli hrají po-
hlavní hormony, které významně
ovlivňují hladinu Lp (a).

Použité zkratky
apo (a) – apolipoprotein (a), apo A-I, 
II – apolipoproteiny A I a A II, apo B-100 –
– apolipoprotein B-100, apo C – apoli-
poprotein C, apo D – apolipoprotein D,
apo E – apolipoprotein E, Cys – Cystein,
BMI – body mass index, HDL – high-den-
sity lipoproteins, HMG-CoA – hydroxy-me-
thyl-glutaryl-koenzym A, ICHS – ische-



mická choroba srdeční, IM – infarkt myo-
kardu, LDL – low-density lipoproteins, Lp
(a) – lipoprotein (a), mRNA – messenger
Ribonucleotid acid, STR – short tandem
repeat, TG – triglyceridy, VLDL – very-low-
density lipoproteins
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