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SOUHRN

Úvod: Lipoprotein(a) (Lp(a)) je donedávna přehlížený rizikový faktor, u něhož možná bude brzy k dispozici 
cílená léčba. Předpokládá se, že status Lp(a) je natolik stabilní, že bude vyžadovat pouze jedno stanovení za 
život. Cílem studie bylo ověřit toto v praxi. 
Metodika: Testovaný soubor zahrnuje celkem 490 ambulantních pacientů, u nichž byl opakovaně proveden 
náběr Lp(a), a posoudili jsme jeho intraindividuální variabilitu.
Výsledky: Celkově bylo provedeno 1 657 jednotlivých stanovení Lp(a), při mediánu tři vyšetření na pacienta 
a odstupu mezi prvním a posledním stanovením 1,1 roku. Průměrný koefi cient variability CVi (poměr smě-
rodatných odchylek [SD] všech individuálních hodnot a jejich průměru) činil 18,2 %, medián rozdílu mezi 
dvěma hodnotami téhož pacienta 6,7 nmol/l (36,4 %), zatímco nejvyšší pozorovaný intraindividuální rozdíl 
až 228 nmol/l (86 %).   
Porovnávali jsme také, kolik pacientů dosáhlo hodnoty Lp(a) alespoň 175 nmol/l (potenciální kritérium léč-
by), při použití minimální a maximální individuální hodnoty. Při hodnotách Lp(a) < 75 nmol/l by variabilita 
stanovení ve směru indikace léčby žádný dopad neměla. Naopak u pacientů s Lp(a) ≥ 125 nmol/l by při 
použití nejnižší individuální hodnoty byla léčba indikována u 57 %, zatímco při použití nejvyšší hodnoty až 
u 88 % pacientů. V „šedé zóně“ 75–125 nmol/l by ke špatné klasifi kaci z hlediska indikace léčby došlo jen 
u 15 % pacientů.
Závěr: V praxi vykazuje Lp(a) poměrně vysokou intraindividuální variabilitu. Potenciální dopad z hlediska 
eventuální indikace k léčbě to ale má až u pacientů s hodnotou ≥ 125 nmol/l, kde je tedy namístě opakované 
stanovení tohoto parametru. Naopak u osob s Lp(a) < 75 nmol/l bude opravdu postačovat jedno screeningo-
vé vyšetření za život, jak je doporučováno.         

© 2024, ČKS.

ABSTRACT

Introduction: Lipoprotein(a) represents a virtually overlooked risk factor for which targeted treatment may 
be available soon. It has been suggested that Lp(a) concentrations are stable over time and need to be mea-
sured only once in a lifetime. We aimed to verify this in clinical practice. 
Methods: The study includes 490 patients in whom Lp(a) was repeatedly collected, and we assessed its intra-
-individual variability.
Results: A total of 1657 individual Lp(a) determinations were performed, with a median of 3 examinations/
patient and an interval between the fi rst/last determination of 1.1 years. The mean coeffi cient of variability 
(CVi, ratio of the SD of all individual values and their mean) was 18.2%, the median intra-individual differen-
ce was 6.7 nmol/L (36.4%), while the highest observed difference was 228 nmol/L (86%).  
We also compared how many patients achieved 175 nmol/L (potential treatment cut-off), either by minimal 
or maximal individual value. If Lp(a) < 75 nmol/L, the factor variability would have no impact in this way. In 
patients with ≥ 125 nmol/L, treatment would be indicated by 57% using the lowest, while 88% using the 
highest individual value. In the “grey zone” of 75–125 nmol/L, only 15% of patients would be misclassifi ed 
in this way.  
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Úvod 

Lipoprotein(a) (Lp(a), „lipoprotein malé a“) je znám po 
vice než 60 let,1 nicméně po dlouhá léta nedosáhl větší 
pozornosti nad rámec konstatování, že by mohl poten-
ciálně vstupovat do etiologie aterosklerotických vaskulár-
ních chorob. Teprve po roce 2010 odborné společnosti2 
tento parametr „formálně uznávají“ jako nezávislý kar-
diovaskulární rizikový faktor a doporučují jeho screening 
u vybraných rizikových jedinců. Za touto změnou para-
digmatu jsou pochopitelně poměrně rozsáhlé důkazy 
v podobě prospektivních studií, souhrnně o desetitisíco-
vých souborech a nověji v podobě i tzv. mendelovské ran-
domizace, která nám dává vysoký stupeň jistoty kauzality 
daného faktoru.3–5 Hyperlipoproteinemie Lp(a) rovněž 
obdržela svůj formální kód v mezinárodním seznamu dia-
gnóz ICD-10 (tj. E78.41). Skutečný přelom však přinesla 
až poslední dekáda, kdy se objevila celá řada léčiv cíleně 
vyvinutých k ovlivnění koncentrace Lp(a), nejčastěji me-
chanismem narušení exprese genu LPA, který je z více než 
90 % zodpovědný za individuální status Lp(a).2 Většinou 
se jedná o tzv. siRNA (small interfering RNA), což jsou pří-
pravky olpasiran, zerlasiran a lepodisiran či tzv. ASO (an-
tisense oligonucleotide), což je lék pelacarsen; ve vývoji je 
ještě i přípravek muvalaplin, což je léčivo s malou moleku-
lou inhibující syntézu Lp(a). Všechny zmíněné přípravky 
vykazují ve studiích vysokou účinnost (až 100% pokles) 
z hlediska potenciálu ke snížení cirkulujícího Lp(a)6–9 a při-
nejmenším dva z nich (olpasiran a pelacarsen) jsou i po-
měrně daleko v klinickém testování III. fáze (první výsled-
ky v tomto směru bychom mohli znát již v polovině roku 
2025). Je tedy vhodné začít se vážně zabývat některými 
praktickými aspekty screeningu Lp(a), zejména otázkou, 
jak budeme pacienty vhodné k léčbě vyhledávat.

Podle převládajícího konsenzu10,11 je vhodné distribuci 
Lp(a) vnímat ve třech kategoriích. První nejnižší předsta-
vují jedinci s „vyloučenou hyperlipoproteinemií Lp(a)“, 
defi novaní obvykle jako ti s koncentrací Lp(a) < 75 nmol/l 
či < 30 mg/dl (dostupné laboratorní metodiky se mezi 
sebou bohužel mohou dosti zásadně lišit). Opačný pól 
představují pacienti s již naopak „prokázanou hyperlipo-
proteinemií Lp(a)“, defi novanou jako koncentrace Lp(a) 
≥ 125 nmol/l či ≥ 50 mg/dl. A mezi těmito dvěma skupi-
nami byla ponechána ještě určitá „šedá zóna“, kde není 
situace z hlediska formálního statusu Lp(a) jednoznačná. 
Zcela jinou otázku však představuje, jaká koncentrace Lp(a) 
bude eventuálně považována za indikaci k cílené léčbě ně-
kterým z výše uvedených přípravků (samozřejmě, pokud se 
prokáže jejich přínos) a lze celkem s jistotou předpokládat, 
že přinejmenším zpočátku budou daleko vyšší než uvede-
ná dolní hranice hyperlipoproteinemie Lp(a). 

Jak již bylo řečeno, individuální hodnoty Lp(a) jsou 
z více než 90 % geneticky determinovány a předpoklad je, 
že se zásadněji v průběhu života nemění. Ke screeningu 
tohoto faktoru tedy postačuje dle převládajícího konsen-

zu pouze jeden náběr za život.10,11 Na druhé straně kaž-
dý fyziologický parametr podléhá určité fl uktuaci, dané 
jednak jeho biologickou variabilitou, ale také analytickou 
variabilitou použité laboratorní metody či dalšími okol-
nostmi. Protože rozhodnutí o indikaci léčby bude nejspíše 
kategorické (tj. bude arbitrárně určena hodnota Lp(a), od 
které budeme moct příslušný přípravek podat), může se 
teoreticky snadno stát, že právě tato fyziologická variabi-
lita povede ke špatnému klinickému rozhodnutí ohledně 
zahájení léčby (pacient prostě třeba jen o několik nmol/l 
příslušné kritérium nesplní). 

Cílem této naší studie bylo posoudit, jaká je variabilita 
stanovení Lp(a) u reálných pacientů a nakolik se to může 
právě z hlediska rozhodnutí o léčbě promítnout do klinic-
ké praxe. 

Metodika

Uspořádání a výběr studovaného souboru 
Studie vznikla jako sekundární analýza epidemiologic-
kého projektu (survey), jenž byl zaměřen na mortalitní 
trendy a úroveň léčby hlavních aterovaskulárních chorob 
u pacientů hospitalizovaných či v ambulantní péči FN Pl-
zeň.12–14 Představuje deskriptivní studii u pacientů ambu-
lantně sledovaných z libovolných důvodů ve FN Plzeň, 
u nichž byla v rámci jejich laboratorního screeningu opa-
kovaně stanovena hodnota Lp(a) identickou metodikou. 

Celkově bylo ve FN Plzeň mezi lety 2003 a 2023 prove-
deno více než 34 000 stanovení Lp(a), pro potřeby této 
analýzy jsme však použili pouze 6 771 stanovení realizova-
ných (počínaje rokem 2015) v současné době používanou 
metodikou (viz dále) u celkem 3 759 probandů. Z tohoto 
iniciálního souboru jsme dále vybrali pouze ty pacienty, 
u nichž bylo stanovení Lp(a) realizováno alespoň dvakrát, 
a to s minimálním odstupem šesti měsíců. Finální analy-
zovaný soubor tedy zahrnuje 490 osob, u nichž bylo sou-
hrnně realizováno 1 657 jednotlivých stanovení Lp(a), kdy 
jsme pro každého pacienta měli k dispozici 2–10 různých 
individuálních měření s odstupem alespoň půl roku mezi 
nimi.    

Analýza dat
Individuální plazmatické hodnoty Lp(a) byly stanoveny 
v rutinní laboratoři Ústavu klinické biochemie a hema-
tologie pomocí komerčního kitu fi rmy Roche na ana-
lytické platformě COBAS c701 (ROCHE Diagnostics, Ba-
silej, Švýcarsko). Pro statistickou analýzu byly použity 
převážně konvenční deskriptivní metody. Zaměřili jsme 
se především na minimální a maximální hodnotu, která 
byla u dané osoby naměřena (aniž bychom brali v po-
taz, v jakém časovém pořadí byla tato stanovení rea-
lizována. Kalkulován byl absolutní rozdíl mezi těmito 
dvěma hodnotami a relativní percentuální nárůst opro-
ti minimální hodnotě (tj. maximální minus minimální 

Conclusions: Lp(a) shows relatively high intra-individual variability in our series. However, we observed the 
potential impact in terms of treatment indication only in patients with Lp(a) ≥ 125 nmol/L, where repeated 
determination of this parameter would be appropriate. In contrast, one screening examination per lifetime 
will virtually be suffi cient for persons with Lp(a) < 75 nmol/L.
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a [maximální minus minimální]/minimální Lp(a)) Dále 
jsme použili i intraindividuální průměr a standardní 
odchylku stanovení (tj. napříč všemi naměřenými hod-
notami u jednoho pacienta). Biologická variabilita 
Lp(a) byla hodnocena jednak pomocí modifi kované 
Blandovy–Altmanovy analýzy (kde jsme použili mini-
mální a maximální hodnotu, bez zřetele na jejich po-
řadí) a dále pak pomocí koefi cientu variability (tj. podíl 
směrodatné odchylky [SD] všech jednotlivých stanovení 
a jejich průměru). Statistická analýza byla realizována 
pomocí softwaru STATISTICA 14 (TIBCO Software Inc, 
Palo Alto, CA, USA).    

Výsledky

Analyzovaný soubor představuje 490 osob (46 % mužů) 
o průměrném věku 51,1 roku (± 21,9), u nichž bylo sou-
hrnně realizováno 1 657 jednotlivých stanovení Lp(a) 
a kdy jsme pro každého pacienta měli k dispozici 2–10 
různých individuálních měření. Medián činil tři vyšetření 
Lp(a) na osobu s celkovým odstupem mezi prvním a po-
sledním stanovením asi 1,1 roku (tabulka 1). 

Intraindividuální rozdíl mezi nejnižší a nejvyšší namě-
řenou hodnotou Lp(a) ukazuje obrázek 1. Obě hodnoty 
se mezi sebou při párovém porovnání vysoce statisticky 
lišily (p < 0,0001, Wilcoxonův párový test), přičemž medi-
án absolutního rozdílu činil 8 nmol/l. To se ale promítlo 
do více než 36% relativního rozdílu mezi oběma hodno-
tami (tj. nejvyššího pozorovaného percentuálního vze-
stupu individuální hodnoty Lp(a) mezi dvěma měřeními). 
Průměrná biologická variabilita měření Lp(a) (koefi cient 
intraindividuální variability, CVi), stanovená tentokrát již 
na základě všech dostupných měření, činila asi 18 % (ta-
bulka 1), přičemž tuto hodnotu vyšší než 10 % vykazovalo 
více než 70,4 % pacientů. Tento intraindividuální rozdíl 
by tak vedl u části souboru k mírně rozdílné klasifi kaci 
pacientů z hlediska diagnózy hyperlipoproteinemie Lp(a) 
(≥ 125 nmol/l) a potenciálního indikačního kritéria léčby 
(≥ 175 nebo ≥ 200 nmol/l) (tabulka 1, dolní panel). 

Obrázek 2 dokumentuje vztah mezi absolutní hod-
notou Lp(a) a variabilitou jeho stanovení. Na horním 
panelu je uvedena Blandova–Altmanova analýza doklá-
dající, že čím vyšší je hodnota Lp(a), tím vyšší je také 
maximální intraindividuální rozdíl mezi hodnotami té-
hož pacienta, regresní křivka vztahu těchto dvou veli-
čin ukazuje na statisticky vysoce signifi kantní vzájem-
nou asociaci (obr. 2, horní panel). Provedli jsme ovšem 
rovněž analýzu pomocí koefi cientu variability (CVi), 
který zahrnoval všechny změřené hodnoty, a nikoliv jen 
ty extrémní. Zde jsme naopak žádný zásadnější nárůst 
biologické variability při vyšších hodnotách Lp(a) ne-
pozorovali, resp. dokonce maximum efektu lze nalézt 
spíše v nižších hodnotách.

Tabulka 2 porovnává, nakolik se klasifi kace jednotli-
vých pacientů lišila z hlediska teoretického indikačního 
kritéria léčby při použití minimální a maximální pozoro-
vané individuální hodnoty Lp(a); použili jsme dvě různá 
indikační kritéria (viz oddíl Diskuse) a soubor ještě rozdě-
lili do tří doporučených kategorií10,11 statusu Lp(a). U osob 
s vyloučenou hyperlipoproteinemií Lp(a) (< 75 nmol/l) by 
z hlediska dosažení indikačního kritéria nehrálo žádnou 

Obr. 1 – Intraindividuální rozdíl mezi nejnižší a nejvyšší naměře-
nou hodnotou Lp(a) (hodnota p na základě Wilcoxonova párového 
testu).

Tabulka 1 – Základní charakteristiky souboru, parametry 
variability stanovení Lp(a) a prevalence nadnormálních hodnot 

n
Věk (SD) (rok)
Pohlaví (% mužů)
Medián (IQR) počtu individuálních stanovení 
Lp(a) 
Medián (IQR) sledovaného období† (rok)

490
51,1 (21,9)
46,0
3(2–4)

1,1 (0,8–1,6) 

Průměr (SD) minimální individuální hodnoty 
Lp(a) (nmol/l)
Průměr (SD) maximální individuální hodnoty 
Lp(a) (nmol/l)
Individuální průměr (SD) všech stanovení 
(nmol/l)# 
Medián absolutního intraindividuálního 
rozptylu Lp(a)$ (nmol/l)
Medián percentuálního intraindividuálního 
rozptylu Lp(a)§ (nmol/l)
Průměr (SD) koefi cientu intraindividuální 
variability‡ (%)  

58,8 (84,8)

77,6 (105,5)

68,0 (95,1)

6,7 (1,8–23,9)

36,4 (17,1–65,9)

18,2 (13,5)

Lp(a) ≥ 125 nmol/l (%): 
   Na základě minimální individuální hodnoty 
   Na základě maximální individuální hodnoty 
Lp(a) ≥ 175 nmol/l (%): 
   Na základě minimální individuální hodnoty 
   Na základě maximální individuální hodnoty 
Lp(a) ≥ 200 nmol/l (%): 
   Na základě minimální individuální hodnoty 
   Na základě maximální individuální hodnoty

20,2
24,7

11,6
18,6

8,8
14,1

IQR – mezikvartilové rozpětí; SD – směrodatná odchylka.
† Odstup prvního a posledního stanovení  Lp(a); # průměr všech 
jednotlivých stanovení Lp(a) u konkrétního pacienta; $ maximální 
individuální hodnota minus minimální individuální hodnota; 
§ maximální minus minimální / minimální individuální hodnota; 

‡ SD všech jednotlivých stanovení / průměr všech jednotlivých 
stanovení Lp(a) u konkrétního pacienta. 
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léčby poměrně zásadně lišila, a to až o 30 procentních 
bodů (tabulka 2, dolní panel).        

Diskuse

V naší analýze jsme měli možnost posoudit, jaká je bio-
logická variabilita individuální koncentrace Lp(a) v „reál-
ném světě“ a nakolik toto může v klinické praxi zkompli-
kovat rozhodování ohledně eventuálního zahájení léčby. 

Analýzu biologické variability jsme v naší studii pro-
vedli dvěma způsoby (tj. pomocí Blandovy–Altmanovy 
analýzy a koefi cientu CVi) a oba přístupy nám daly zdán-
livě protichůdné výsledky. To je ovšem dáno tím, že Blan-
dova–Altmanova analýza pracuje s absolutním rozdílem, 
a navíc jsme zde použili pouze extrémní individuální 
hodnoty (nejnižší a nejvyšší) Lp(a). Naopak koefi cient CVi 
pracuje pouze s relativním rozdílem (neboť představuje 
poměr SD a průměru). Pro formální stanovení biologické 
variability parametru se jistě CVi hodí lépe, u těch s vyso-
ce neparametrickým rozložením ale může vést k obtížné 
klinické interpretaci. Zdánlivě velký rozdíl mezi dvěma 
hodnotami může totiž být klinicky zcela nezajímavý, po-
kud se nacházíme hluboko v pásmu normálních hodnot. 
A naopak, i poměrně malý rozdíl u vysoké hodnoty může 
vést k jiné klasifi kaci, a tudíž špatnému klinickému roz-
hodnutí z hlediska zahájení léčby. K interpretaci našich 
dat je tedy nutno přistoupit z obou hledisek, tj. biologic-
ké variability parametru a skutečného klinického dopadu 
tohoto jevu. 

Podobně, jak je tomu u většiny fyziologických para-
metrů, intraindividuální rozdíly naměřených koncentrací 
Lp(a) v čase (= biologická variabilita) byly poměrně vysoké. 
Průměrná hodnota CVi činila asi 18 % (což je jistě hodně), 
přičemž vyšší než 10% variabilitu měření vykazovalo více 
než 70 % pacientů. I z hlediska absolutního rozdílu se dvě 
extrémní individuální hodnoty v mediánu lišily až o 36 % 
a největší pozorovaný rozdíl činil až 229 nmol/l! Je tedy 
očividné, že dvě stanovení Lp(a) u téhož pacienta nám 
potenciálně mohou dát zcela odlišnou informaci. Jedinou 
srovnatelnou studii, kterou se nám v tomto směru poda-
řilo nalézt, byla subanalýza15 studie OCEAN(a)-DOSE, pro-
vedená u 53 pacientů, randomizovaných k placebu v této 
intervenční studii zaměřené na léčbu Lp(a).6 Průměrný 
koefi cient CVi v této studii (z hlediska velikosti souboru 
takřka devětkrát menší oproti té naší) činil 10 % a nej-
větší pozorovaný rozdíl mezi dvěma hodnotami téhož 
pacienta dosahoval 135 nmol/l. Zdánlivě menší pozoro-
vaná variabilita v této studii je pravděpodobně dána tím, 
že představuje daleko homogennější soubor než ten náš; 
především asi tím, že zařazovacím kritériem byla hodnota 
Lp(a) > 150 nmol/l. Pokud bychom náš soubor omezili po-
dobným způsobem (n = 91), činil by průměrný CVi 11,9 % 
(tudíž by byl velmi podobný). Autoři této studie však i na 
základě této pozorované variability hodnotí doporučení 
nabírat Lp(a) jen jednou za život velmi skepticky, resp. 
předpokládají nutnost opakovaného testování.  

Otázku je však třeba řešit spíše v kontextu skutečné-
ho klinického dopadu, který by zjištěná vysoká variabi-
lita Lp(a) mohla mít. Naše data zahrnují plnou distribuci 
hodnot Lp(a) a celkem jednoznačně z nich vyplývá, že pro 
naprostou většinu subjektů nehraje i takto relativně vyso-

Tabulka 2 – Počty pacientů (%) splňujících předpokládané 
kritérium léčby† na základě maximální a minimální naměřené 
hodnoty Lp(a) ve třech kategoriích# distribuce toho parametru     

Lp(a) 
≥ 175 nmol/l†

Lp(a) 
≥ 200 nmol/l†

Lp(a) < 75 nmol/l („vyloučená hyperlipoproteinemie Lp(a)“)#  n = 365

Na základě minimální hodnoty 
Na základě maximální hodnoty

0
0

0
0

Lp(a) ≥ 75 nmol/l < 125 nmol/l# n = 26

Na základě minimální hodnoty 
Na základě maximální hodnoty

0
15,4

0
7,6

Lp(a) ≥ 125 nmol/l („potvrzená hyperlipoproteinemie Lp(a)“)#  n = 99

Na základě minimální hodnoty 
Na základě maximální hodnoty

57,6
87,8

43,4
67,7

† Přiřazení do této kategorie provedeno na základě minimální 
naměřené individuální hodnoty Lp(a). 

Obr. 2 – Vztah mezi absolutní hodnotou Lp(a) a variabilitou jeho 
stanovení (Blandův–Altmanův graf [horní panel] a koefi cient CVi 
[dolní panel]). SD – směrodatná odchylka.

roli, zdali bychom použili nejnižší či nejvyšší hodnotu. 
Naopak u osob s potvrzenou hyperlipoproteinemií (≥ 125 
nmol/l) by se kategorizace z hlediska indikačního kritéria 
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ká variabilita žádnou roli. Dotyčný jedinec totiž obvykle 
spadá do stejné kategorie „vyloučené hyperlipoproteine-
mie Lp(a)“, a tudíž oby opakované testování nepřineslo 
žádnou novou informaci. Naopak zcela odlišnou roli však 
může biologická variabilita hrát v nadnormálních hod-
notách. V naší studii jsme tento problém testovali z hle-
diska dvou potenciálních indikačních kritérií léčby (≥ 175 
a ≥ 200 nmol/l), neboť zatím není jasné, jaká koncentrace 
Lp(a) se stane indikací pro zahájení léčby (samozřejmě za 
předpokladu, že příslušné studie vůbec dají signifi kantní 
výsledek). Studie fáze III s olpasiranem (OCEAN(a)-OUT-
COMES) je zaměřena na snížení recidivy závažných kar-
diovaskulárních příhod (MACE) u pacientů s manifestní 
ischemickou chorobou srdeční a hlavním zařazovacím 
kritériem je zde koncentrace Lp(a) ≥ 200 nmol/l (výsledky 
by mohly být již v roce 2026). Druhým běžícím projektem, 
rovněž cíleným na snížení incidence MACE v sekundární 
prevenci je studie Lp(a) HORIZON s pelacarsenem a zařa-
zovacím kritériem je zde Lp(a) ≥ 70 mg/dl (tj. 175 nmol/l); 
výsledky by mohly být dostupné již v roce 2025. Pravděpo-
dobně to budou právě tyto dvě studie, které budou tvo-
řit terapeutický standard, tj. na základě v nich použitých 
zařazovacích kritérii koncentrace Lp(a) bude u pacientů 
indikována příslušná léčba. 

Na základě našich dat tak můžeme předpokládat, že 
do určité „sporné zóny“ indikace (tj. těch, kde variabi-
lita stanovení může vést k chybnému rozhodnutí) bude 
spadat asi 5–7 % jedinců. A právě u těchto hraničních pří-
padů by opakované náběry měly svůj nesporný význam. 
Kruciální otázkou však zůstává, jak takového pacienta po-
znat, když rozdíl mezi dvěma hodnotami téhož pacienta 
může být opravdu velký (v našem souboru se rozdíl mezi 
nejnižší a nejvyšší hodnotou u těchto pacientů pohyboval 
ve velmi širokém rozmezí 20–212 nmol/l (!)). Mezi našimi 
pacienty jsme ale žádný takový „sporný případ“ nenalezli 
v té části souboru (a bylo to takřka 75 % všech pacientů), 
kde minimální naměřená individuální koncentrace Lp(a) 
nepřesáhla 75 nmol/l. Pokud se tedy zjištěná hodnota 
Lp(a) bude u příslušného pacienta pohybovat v tomto 
rozmezí „vyloučené hyperlipoproteinemie Lp(a)“, asi po-
strádá smysl ji znovu retestovat. V „šedé zoně“ mezi 75 
a 125 nmol/l jsme nalezli pouze čtyři pacienty, u nichž by 
teoreticky mohla být na základě jejich nejvyšší hodnoty 
již léčba indikována. Jakkoliv to činilo již asi 15 % podsou-
boru 75–125 nmol/l, stále asi dosti postrádá smysl v tom-
to stratu systematicky vyhledávat tyto sporné pacienty 
dalším retestováním, aniž bychom k tomu měli zásadní 
klinický důvod (např. extrémně vysoké kardiovaskulární 
riziko, kde asi bude potenciální indikace léčby). Naopak 
mezi pacienty s Lp(a) ≥ 125 nmol/l (na základě nejnižší 
hodnoty), tj. s již prokázanou hyperlipidemií Lp(a) bylo 
takřka 88 % těch, u nichž alespoň jedna z naměřených 
individuálních hodnot někdy přesáhla hranici 175 nmol/l, 
a tudíž by v naprosté většině potenciálně splnili indikač-
ní kritéria léčby. Nezanedbatelné množství (tj. asi 68 %) 
těchto jedinců nalezli i pro případ, že by indikační kri-
térium léčby bylo nakonec stanoveno na vyšší hodnotě 
(tj. 200 nmol/l). Tudíž u jedinců, kde screeningem zjistí-
me hodnotu Lp(a) ≥ 125 nmol/l, má další retestování bez-
pochyby smysl. Na tomto místě asi také nutno zdůraznit 
fakt, že ekonomická náročnost stanovení Lp(a) je nyní 
již relativně malá a pohybuje se mezi 30–60 Kč při po-

užití plně automatizované metody, v podstatě se jedná 
jen o rozšíření již rutinně stanovovaného „lipidogramu“ 
o tento další parametr. 

Obvyklým jevem u většiny biologických parametrů je, 
že narůstají s věkem příslušných jedinců. V případě Lp(a) 
však zrovna tento fenomén v našem souboru potvrdit ne-
můžeme. Žádný statisticky významný vztah mezi věkem 
a hodnotou Lp(a) (ať již minimální, nebo maximální, či 
i rozdílu mezi nimi) zde nalezen nebyl. Podobně jsme ne-
zjistili ani žádný intraindividuální nárůst mezi první a po-
slední naměřenou hodnotou, resp. zde byl zaznamenán 
dokonce paradoxně statisticky významný pokles (69,1 vs. 
65,9 nmol/l, p < 0,001). Žádnou roli nehrál ani čas, kte-
rý uběhl mezi naměřenou nejnižší a nejvyšší koncentrací 
Lp(a). Koncentrace Lp(a) též nebyla nijak významně dotče-
na pohlavím pacientů, byť určitý marginální vliv ženského 
pohlaví směrem k větším rozptylu mezi nejnižší a nejvyšší 
hodnotou jsme zde nalezli. Jak koefi cient variability, tak 
i rozdíl mezi nejvyšší a nejnižší hodnotou pochopitelně 
narůstal s počtem provedených náběrů, celkově to však 
nijak neovlivňuje naše závěry.

Limitace studie
Hlavní limitací studie je zejména její čistě observační cha-
rakter a pravděpodobně vysoká heterogenita souboru, 
kdy neznáme důvody ani okolnosti náběru Lp(a). Pouze 
jsme využili fakt, že stanovení bylo provedeno opakova-
ně, nejčastěji čistě jen z důvodů klinické rutiny (dané am-
bulantní pracoviště má prostě ve zvyku Lp(a) nabírat jako 
součást lipidogramu, aniž by k tomu byl nějaký specifi cký 
důvod). Samozřejmě nemůžeme plně vyloučit vliv nějaké 
klinické události, která mohla individuální hodnotu Lp(a) 
akutně ovlivnit, ale současné znalosti problematiky za-
tím nic v tomto směru nenaznačují. Pro potřeby podobné 
analýzy (párové intraindividuální porovnání pouze kon-
centrací Lp(a)) by ale tato limitace naše zjištění zásadněji 
ovlivnit neměla

Závěry pro praxi

Navzdory představě o celoživotně stabilních hodnotách 
Lp(a) tento parametr vykazuje i tak poměrně vysokou 
biologickou intraindividuální variabilitu. K rozhodnu-
tí o jeho stanovení je tudíž třeba přistupovat selektivně 
a hlavně v klinickém kontextu. Prvním krokem by měl být 
screeningový náběr alespoň jedenkrát za život (tak jak je 
to doporučováno i odbornými společnostmi). Pokud bude 
prokázán normální status tohoto faktoru (< 75 nmol/l či 
< 30 mg/dl), pravděpodobně to bude zcela postačovat, 
neboť je vysoce nepravděpodobné, že by hodnota Lp(a) 
mohla někdy dosáhnout hodnot vyžadujících léčbu (ale-
spoň podle současného pohledu na věc). Na druhé stra-
ně, pokud tuto hyperlipoproteinemii potvrdíme (tj. Lp(a) 
bude ≥ 125 nmol/l či ≥ 50 mg/dl), má na základě našich dat 
naopak smysl stanovení rutinně opakovat (což se však asi 
nebude týkat více než 20 % jedinců). To platí ještě více, 
pokud zde bude nějaká další klinická okolnost, která by 
mohla být potenciálně indikací k léčbě (pravděpodobně 
zejména manifestní vaskulární choroba). Tento přístup 
sice může působit utilitárně (v podstatě budeme čekat, 
až „náhodou“ některá z hodnot splní indikační kritérium 
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léčby), nepovede ale zase k tomu, že by příslušný jedinec 
byl z léčby vyloučen jen z důvodů variability paramet-
ru (většina aterovaskulárních rizikových faktorů působí 
směrem k riziku kontinuálně, tudíž lze důvodně soudit, 
že i tento pacient bude z léčby profi tovat). Je třeba ale 
ještě znovu zdůraznit, že toto vše bude platit, až (pokud) 
budeme mít k dispozici jednoznačný důkaz přínosu léčby 
Lp(a) v podobě intervenční studie (což by mohlo být již 
velmi brzy).         
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