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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
NOVÉ MOŽNOSTI V DIAGNOSTICE A LÉČBĚ FAMILIÁRNÍ HYPERCHOLESTEROLEMIE 

Nové možnosti v diagnostice
a léčbě familiární hypercholesterolemie 

MUDr. Šárka Tesařová, doc. MUDr. Michal Vrablík, Ph.D. 

3. interní klinika – klinika endokrinologie a metabolismu 1. LF UK a VFN v Praze 

Familiární hypercholesterolemie (FH) je nejčastějším autozomálně dominantním dědičným onemocněním vedoucím ke zvýšeným 
hodnotám celkového i LDL cholesterolu (LDL-C). Rozlišujeme 2 formy této nemoci, a to heterozygotní (heFH) a vzácnou homozy-
gotní (hoFH). Onemocnění může být dlouho asymptomatické, prvním projevem bývá často až manifestace KVO, nejčastěji ICHS, 
k čemuž dochází dříve než u běžné populace. Základním kamenem diagnostiky je anamnéza (zvláště rodinná a osobní) a dů-
kladné fyzikální vyšetření. Stanovení pravděpodobnosti diagnózy FH provádíme pomocí skórovacích systémů, v ČR je nejčastěji 
používaným Dutch Lipid Clinic Network Criteria. V případě podezření na FH je indikované odeslání pacienta do specializovaného 
centra sítě MEDPED (Make Early Diagnoses to Prevent Early Deaths in MEDical PEDigrees). Lékem první volby jsou statiny, přičemž 
preferujeme novější generace s dlouhým poločasem účinku, jako jsou atorvastatin nebo rosuvastatin. Při nedostatečném efektu 
terapie maximální dávkou statinu nebo při statinové intoleranci nasazujeme ezetimib. Zásadní přelom v léčbě FH představuje 
biologická terapie – v současnosti je jistě nejvíce skloňovaným zástupcem této skupiny inhibitor PCSK9, který vede ke snížení 
LDL-C o více než 60 %. 

Klíčová slova: familiární hypercholesterolemie, hypolipidemická terapie, statiny, ezetimib, PCSK9 inhibitory, LDL-aferéza, MedPed.

New options in diagnostics and treatment of familial hypercholesterolemia

Familial hypercholesterolaemia (FH) is the most frequent AD hereditary disease, leading to higher levels of total cholesterol and 
LDL-cholesterol (LDL-C). We distinguish two forms of this disease, heterozygous and rare homozygous. This disease could be 
longterm asymptomatic and CVD manifestation (the most frequently ischemic heart disease) is often the first sign and it comes 
sooner than in common population. Diagnostic milestone is anamnesis (especially family and personal) and thorough physical 
examination. By scoring systems we can classify probability of FH, Dutch Lipid Clinic Network Criteria is mostly used in the Czech 
Republic. In case of FH suspiction, patient has to be send in specialized centre of MedPed network (Make Early Diagnoses to Pre-
vent Early Deaths in MEDical PEDigrees). First-choice drugs are statins, we prefer newer generations with long half-life effect such 
as atorvastatin or rosuvastatin. We add ezetimibe in the case of insufficient effect of maximal statin dosage or statin intolerancy. 
Essential breakthrough in treatment of FH is a biological therapy. Nowadays the most discussed member of this group are PCSK9 
inhibitors, which can reduce LDL-C more than 60 %. 

Key words: familial hypercholesterolemia, hypolipidemic therapy, statins, ezetimib, PCSK9 inhibitors, LDL-apheresis, MedPed.

Úvod

Familiární hypercholesterolemie (FH) je dě-

dičné onemocnění metabolismu cholesterolu, 

vedoucí ke zvýšení hladiny celkového (TC) a LDL 

cholesterolu (LDL-C). Jeho nositelé jsou ohroženi 

akcelerovanou aterosklerózou, manifestující se 

kardiovaskulárním onemocněním (KVO) dříve 

než u běžné populace. Jedná se o nejčastější au-

tosomálně dominantně dědičné onemocnění, 

jehož závažnost se odvíjí od počtu mutovaných 

alel daného genu. Rozlišujeme formu heterozy-

gotní (heFH) s prevalencí 1 : 250 a homozygotní 

(hoFH) s četností 1 : 160 000 až 1 : 300 000 (1). 

Převedeno na populaci České republiky by mělo 

být pacientů s heFH asi 40 000. Nejčastěji muto-

vaným genem je gen pro LDL receptor, méně 

časté jsou mutace genu apoB či PCSK9. Existuje 

vzácná recesivní forma hypercholesterolemie při 

mutaci genu LDL-RAP1 s identickým klinickým 

obrazem jako má klasická familiární hypercho-

lesterolemie (2). 

KORESPONDENČNÍ ADRESA AUTORA: MUDr. Šárka Tesařová, Sarka.Tesarova@vfn.cz

3. interní klinika – klinika endokrinologie a metabolismu 1. LF UK a VFN v Praze

U nemocnice 1, 128 08 Praha 2

Cit. zkr: Med. praxi 2018; 15(3): 122–126

Článek přijat redakcí: 1. 3. 2018

Článek přijat k publikaci: 2. 4. 2018



www.medicinapropraxi.cz  / Med. praxi 2018; 15(3): 122–126 / MEDICÍNA PRO PRAXI 123

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
NOVÉ MOŽNOSTI V DIAGNOSTICEA LÉČBĚ FAMILIÁRNÍ HYPERCHOLESTEROLEMIE  

Klinický obraz

Nejzávažnější klinickou manifestací FH je 

ischemická choroba srdeční (ICHS). U homozy-

gotů dochází k primomanifestaci ICHS již v prv-

ních dekádách života, zatímco u heterozygotů 

ve 4. či 5. dekádě. Nejčastější je postižení kme-

ne a. coronaria sinistra a triple vessel disease, 

aortální stenóza se vyskytuje až u 1/3 pacientů 

s heFH a ještě častěji u homozygotů. Časté jsou 

aterosklerotické změny karotid, zatímco posti-

žení mozkových arterií a periferní ateroskleróza 

(zj. ICHDK) se u pacientů s FH vyskytuje pouze 

ojediněle (3).

Kromě předčasné manifestace ateroskle-

rózy můžeme u pacientů s FH nalézt xantomy, 

arcus lipoides corneae a xantelasma palpebra-

rum (podkožní akumulace lipidů v oblasti oč-

ních víček) (3). Xantelasmata však byla popsána 

i pacientů s normální hodnotou lipidogramu. 

Při hypolipidemické terapii většinou regredují. 

Xantomy jsou infiltráty histiocytů obsahujících 

lipidy, transformované v pěnové buňky. Jejich 

výskyt je pro FH diagnostický, jelikož je nenachá-

zíme při hypercholesterolemii z jiných příčin (4). 

Šlachové xantomy můžeme vidět nejčastěji nad 

extenzory rukou nebo v oblasti Achillovy šlachy. 

U těchto pacientů může často docházet ke šla-

chovým zánětům, případně k ruptuře Achillovy 

šlachy. Při nejasnosti etiologie kožních ložisek 

můžeme provést biopsii k potvrzení zvýšené 

akumulace lipidů. Arcus lipoides corneae je často 

nazýván také arcus senilis corneae, jelikož se 

běžně vyskytuje ve vyšším věku (5). Podezření 

na FH bychom měli mít tehdy, objeví-li se před 

45. rokem života. 

Tyto klinické známky se dnes objevují méně 

často než dříve, a to díky časnějšímu stanovení 

diagnózy, časnému zahájení léčby a tím i kratší 

expozici vyšším hodnotám cholesterolu.

Diagnostika

Podezření na FH máme tehdy, pokud je 

zjištěna významná izolovaná hypercholestero-

lemie – jistě při TC > 8 mmol/l nebo LDL-C > 5 

mmol/l (6). Vyšetření lipidogramu by mělo být 

provedeno alespoň dvakrát při dodržování níz-

kocholesterolové diety, aby byl výsledek validní. 

Již v úvodu vyšetřování je zapotřebí vyloučení 

sekundární etiologie hypercholesterolemie, a to 

zejména nedostatečně kompenzovanou hypo-

funkci štítné žlázy, nefrotický syndrom, hepa-

topatii či anorexii. Během vstupního vyšetření 

proto stanovujeme kromě lipidogramu také 

hormony štítné žlázy, albumin, renální parame-

try, jaterní testy a glykemii (2) (tu zejména k po-

souzení dalších metabolických rizik ateroskleró-

zy). Diferenciálně diagnosticky musíme kromě 

sekundární hypercholesterolemie vyloučit také 

familiární kombinovanou hyperlipidemii (při kte-

ré jsou zvýšeny i triglyceridy a apoB), polygenní 

hypercholesterolemii a vzácnou sitosterolemii. 

V osobní anamnéze je potřebné zaměřit 

se na předčasnou manifestaci KVO. Zcela zá-

sadní je důkladné odebrání rodinné anamnézy, 

z pohledu přítomnosti hypercholesterolemie, 

předčasné manifestace ICHS a dalších KVO či 

výskytu xantomů. Při fyzikálním vyšetření pa-

cienta se zaměřujeme na možnou přítomnost 

arcus lipoides corneae, xantelasmat a xantomů. 

K rozhodnutí o míře pravděpodobnosti fami-

liární hypercholesterolemie u daného pacienta 

používáme skórovací systémy, v ČR jsou prefero-

vána Dutch Lipid Clinic Network Criteria (tabulka 

1). Tato kritéria vyhodnocují rodinnou i osobní 

anamnézu, fyzikální vyšetření, maximální hodnotu 

LDL-C a eventuálně přítomnost prokázané kauzální 

mutace. Dle získaného počtu bodů se familiární 

hypercholesterolemie vyhodnocuje jako neprav-

děpodobná, možná, pravděpodobná či jistá (7). 

Při výsledku možné, pravděpodobné či jisté 

FH je nutné odeslat pacienta k dalšímu vyšetření 

Obr. 1. Arcus lipoides corneae (18)

Obr. 2. Xantalesma (19)

Obr. 3. Šlachové xantomy (20)

Tab. 1. Dutch Lipid Clinic Network kritéria

Kritérium Body

Rodinná anamnéza

Příbuzný prvního stupně se známým cévním/koronárním postižením před 55. rokem

u mužů a 60. rokem u žen

Příbuzný prvního stupně se známým LDL-C nad 95. percentil 

1

Příbuzný prvního stupně se šlachovými xantomy a/nebo arcus lipoides corneae

Dítě do 18 let s LDL-C nad 95. percentil 

2

Osobní anamnéza

Předčasná ICHS (před 55. rokem u muže a 60. rokem u ženy) 2

Předčasná periferní nebo mozková ateroskleróza (před 55. rokem u mužů, resp. 60. rokem u žen) 1

Fyzikální vyšetření

Šlachové xantomy 6

Arcus lipoides corneae před 45. rokem života 4

Hladiny cholesterolu 

LDL-C ≥ 8,5 mmol/l 8

LDL-C = 6,5–8,4 mmol/l 5

LDL-C = 5,0–6,4 mmol/l 3

LDL-C = 4,0–4,9 mmol/l 1

Genetické vyšetření

Mutace genu pro LDLR, apoB, PCSK9 8

Interpretace (na základě počtu získaných bodů)

Jistá familiární hypercholesterolemie > 8

Pravděpodobná familiární hypercholesterolemie 6–8

Možná familiární hypercholesterolemie 3–5

Familiární hypercholesterolemie nepravděpodobná < 3
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ve specializovaných centrech MEDPED (Make 

Early Diagnoses To Prevent Eartly Deaths in 

Medical Pedigrees). Tato centra jsou napříč celou 

republikou, 2 národní centra jsou v Praze a Brně, 

dále je 16 regionálních center pro dospělé, 11 pe-

diatrických, 24 specializovaných pracovišť a další 

spolupracující. V těchto pracovištích je mož-

né provedení genetického vyšetření, přičemž 

standardní je vyšetření mutace apoB a pouze 

v indikovaných případech při negativním výsled-

ku mutace apoB také testování mutace LDL re-

ceptoru. U pacientů se suspektní nebo jistou FH 

stanovujeme též hladinu lipoproteinu (a) – Lp (a), 

který je nezávislým rizikovým faktorem pro před-

časnou manifestaci aterosklerózy a jeho zvýšená 

hodnota u pacientů s FH je spojena s dřívějším 

a těžším postižením koronárních tepen (8) a také 

s vyšší incidencí CMP (9).

Vzhledem k autosomálně dominantní dě-

dičnosti onemocnění je nutné pátrat po dalších 

nemocných v rodině, provádíme tzv. kaskádový 

screening. 

Další vyšetřovací metody

U pacientů se suspektní či jistou FH pátrá-

me po manifestaci preklinické, eventuálně již 

rozvinuté aterosklerózy. Základním vyšetřením 

je samozřejmě fyzikální, dále EKG, duplexní ul-

trasonografie karotid (DUS) a echokardiogra-

fie. Pomocí DUS stanovujeme intimomediální 

tloušťku na arterii carotis. Další modalitou je 

vyšetření kalciového skóre pomocí CT, vzhle-

dem k ekonomické náročnosti však nepatří mezi 

standardní vyšetření. Hodnocení preklinické ate-

rosklerózy končetinových tepen pomocí měření 

distálních tlaků (poměr kotník – paže, ABI) má 

u pacientů s FH spíše menší význam s ohledem 

na preferenční postižení koronárního povodí 

u těchto nemocných.

Terapie

Nefarmakologická terapie

Velmi podstatnou součástí léčby je dodr-

žování režimových opatření. Mezi ně patří jak 

úprava jídelníčku, tak pravidelný pohyb. Zcela 

zásadní z hlediska KV rizika je přestat kouřit, pro-

tože kuřáci mají toto riziko ve srovnání s nekuřáky 

dvojnásobné. Pacienty je potřeba edukovat, aby 

omezili příjem cholesterolu, živočišných tuků, 

nasycených mastných kyselin, zcela minimalizo-

vali příjem trans-nasycených mastných kyselin 

a naopak zvýšili příjem těch nenasycených (ryby, 

rostlinné tuky), vlákniny a rostlinných sterolů 

(v dávce 2 g/den).

Co se týče fyzické aktivity, není třeba ná-

ročného cvičení v posilovně, nýbrž skvělý efekt 

bude mít i nenáročná pravidelná pohybová ak-

tivita, jakou může být například rychlejší chůze. 

Pohybovou aktivitu by měl pacient vyvíjet ales-

poň 5x týdně 30 minut nebo 3× týdně 50 min (3).

Preparáty z fermentované

červené rýže

Novinkou na českém trhu je doplněk stravy 

ArmoLIPID PLUS, který obsahuje extrakt z fermen-

tované červené rýže. Mechanismus účinku je po-

dobný jako u statinů, dochází k blokaci HMG-CoA 

reduktázy. Italští autoři provedli studii, ve které 

srovnávali účinek doplňku z červené rýže v kom-

binaci s ezetimibem proti monoterapii s ezeti-

mibem u pacientů s FH a statinovou intolerancí. 

U pacientů léčených kombinací s preparátem 

z červené rýže byl větší pokles LDL-C než u mo-

noterapie s ezetimibem (31,7 % versus 25,4 %). 

Tento doplněk stravy je vhodný pouze u pa-

cientů s nízkým nebo středním KV rizikem, v úva-

hu by při FH připadal pouze v případě prokázané 

statinové intolerance a/nebo odmítání klasické 

farmakoterapie (10). 

Farmakoterapie

Ve většině případů se u jedinců s FH ne-

daří dosáhnout cílových hodnot LDL ani při 

maximálním dodržování režimových opatření. 

V tomto případě je dalším krokem léčby zahájení 

farmakoterapie. Cílové hodnoty LDL-C závisí na 

míře KV rizika, u pacientů ve vysokém riziku (FH) 

LDL < 2,6 mmol/l a ve velmi vysokém riziku < 

1,8 mmol/l (FH + další rizikový faktor, sekundární 

prevence KVO) (7). 

Statiny

Prim v léčbě familiární hypercholesterole-

mie hrají stále statiny. Ty blokují intracelulární 

enzym hydroxymethylgluratyl-CoA-reduk-

tázu (HMG-CoA reduktáza), který katalyzuje 

přeměnu HMG-CoA na mevalonát a blokuje 

tak jeden z prvních kroků endogenní syn-

tézy cholesterolu. Toto vede k intracelulární 

depleci cholesterolu, zejména v hepatocytu, 

což má za následek zvýšenou transkripci LDL 

receptorového genu a zvýšenou expresi LDL 

receptorů na buněčné membráně (11). Podle 

účinnosti se statiny řadí od nejúčinnějšího 

rosuvastatinu, přes atorvastatin, pitavastatin, 

simvastatin, lovastatin, fluvastatin až k nej-

méně účinnému pravastatinu. Při léčbě sta-

tiny klesá TC o 20–40 %, LDL-C o 25–60 %, 

triglyceridy (TG) o 5–20 % a naopak HDL-C 

stoupá o 5–10 % (1). Dochází také k poklesu 

apoB, který je významným ukazatelem ate-

rogenních lipoproteinových částic. V dnešní 

době preferujeme v léčbě statiny s vyso-

kou účinností – rosuvastatin a atorvastatin. 

Pitavastatin je zatím užívaný v klinické praxi 

pouze v Japonsku a dalších mimoevropských 

zemích, jeho výhoda proti atorvastatinu je 

mírně příznivější ovlivnění hladiny HDL-C a po-

zitivní vliv na renální funkce u diabetiků. Zatím 

však jeho uvedení na český trh plánováno není 

(1). Častou mýlkou při preskripci statinů je 

fixace na večerní podávání, což je indikováno 

pouze při užívání simvastatinu, novější genera-

ce statinů můžou pacienti užívat v kteroukoliv 

denní dobu. Léčbu zahajujeme nižší dávkou 

daného statinu. Nemusí to být nutně ta nej-

nižší možná, záleží na vyhodnocení KV rizika 

daného pacienta a požadovaném poklesu 

LDL-C. Vyhodnocení úspěšnosti léčby je ide-

ální po 3 měsících od nasazení daného léku.

Ezetimib

Teprve ve chvíli, kdy dosáhneme nejvyšší 

či maximální tolerované dávky statinu, přichází 

v úvahu zahájení kombinační terapie. Ezetimib 

inhibuje vstřebávání cholesterolu v tenkém stře-

vě, což vede k jeho snížené koncentraci v por-

tální krvi. Hepatocyt reaguje zvýšenou expresí 

LDL receptorů s následujícím poklesem LDL-C 

v krvi. Ezetimib není lékem určeným k mono-

terapii, jelikož snížení vstřebávání cholesterolu 

ze střeva vede sekundárně k vystupňované en-

dogenní syntéze cholesterolu v hepatocytu. 

Proto je třeba ezetimib kombinovat se statiny. 

Kombinovaný účinek statinu a ezetimibu se 

označuje jako duální inhibice. 

Při stávající terapii statinem dochází po na-

sazení 10 mg ezetimibu denně ke snížení LDL-C 

o dalších 20 %. Využíváme ho s výhodou také 

u prokázaných intolerantů statinů, u kterých jej 

s výhodou podáváme do kombinace i s (velmi) 

nízkými dávkami statinů (1). Dle studie IMPROVE-

IT, uzavřené v roce 2014, dochází při přidání eze-

timibu ke stávající terapii statinem k dalšímu 

snížení KV rizika (12). Tato studie prokázala pokles 
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KV příhod také u diabetiků 2. typu, u nichž je 

jistě s výhodou také předpokládané ezetimibem 

indukované snížení inzulinové rezistence. 

Fibráty

Fibráty jsou agonisté nitrojaderných recep-

torů PPARα, jež regulují expresi různých oblastí 

genomu. Způsobují aktivaci lipoproteinové lipázy, 

v hepatocytu snižují produkci na triglyceridy bo-

hatých částic, indukují beta-oxidaci mastných ky-

selin atd. V terapii FH se velmi neuplatňují, jelikož 

se užívají primárně k léčbě hypetriglyceridemie, 

která u tohoto onemocnění typická není. U větši-

ny pacientů je triglyceridemie v normě, maximál-

ně bývají hodnoty hraniční, či lehce zvýšené (2). 

LDL-aferéza

LDL-aferéza je extrakorporální eliminační 

metoda, pomocí které dochází k odstranění 

LDL-C z cirkulující krve. Hlavní indikací k tomuto 

výkonu je hoFH, dále pak pacienti s heFH nebo 

se zvýšeným Lp(a), jež jsou refrakterní nebo in-

tolerantní k farmakoterapii. Během LDL-aferézy 

dojde ke snížení LDL-C o 60–80 %. Dlouhodobá 

terapie často vede k regresi kožních xantomů. 

V České republice je LDL-aferéza provozovaná 

ve dvou centrech, a to ve Fakultní nemocnici 

v Hradci Králové a v pražském IKEMu, připravu-

je se rozšíření sítě pracovišť poskytujících tuto 

léčebnou možnost (13). 

Biologická terapie

Biologická terapie již pronikla i do léčby FH. 

V současnosti existuje anti-sense mRNA terapie 

proti apoB (mipomersen), apo(a), PCSK9, CETP 

a terapie monoklonálními protilátkami proti 

PCSK9 (PCSK9i). 

PCSK9 inhibitory 

Proprotein konvertáza subtilisin kexin typu 9 

(PCSK9) se váže k LDL receptoru na povrchu hepa-

tocytu a spouští tak jeho degradaci. Zablokováním 

tohoto děje získáme větší počet funkčních LDL 

receptorů a snížíme tak množství LDL-C v cirkulaci 

(11). Alirocumab a evolocumab jsou humánní mo-

noklonální protilátky proti PCSK9. Podávají se sub-

kutánně ve 2–4týdenních intervalech. Snižují LDL-C 

a apoB o více než 60 %, PCSK9 o 80 % a nezná-

mým mechanismem snižují také Lp(a) (14). Studie 

FOURIER v roce 2017 a studie ODYSSEY OUTCOMES 

z letošního roku potvrdily předpokládanou redukci 

KV příhod při terapii PCSK9i (15). Statiny a další hy-

polipidemika vedou ke zvýšené produkci PCSK9, 

proto je efektivita PCSK9i v kombinované terapii 

se statinem nebo statinem + ezetimibem výrazně 

nižší než v monoterapii (1). 

V současnosti je terapie PCSK9i v České re-

publice omezeně dostupná, plošné užití v léčbě 

hoFH a těžkých heFH zatím indikovat nelze, ne-

boť nebyly stanoveny podmínky úhrady. Léčbu 

tak musí nejprve schválit zdravotní pojišťovna 

(tzv. paragraf 16) nebo si ji mohou nemocní 

hradit z vlastních prostředků, což je však velice 

nákladné. 

Lomitapid

Lomitapid patří mezi inhibitory mikrozo-

málního triglyceridy transferujícího proteinu 

(MTPi), zprostředkovává lipidaci apoB a formaci 

chylomikronů a VLDL částic. Jeho podávání vede 

ke snížení LDL-C až o 50 % a TAG o více než 65 %. 

Byl původně schválen jak FDA, tak EMA v indikaci 

pro hoFH (14). V roce 2016 byl však stažen z trhu 

EU z rozhodnutí výrobce.

Mipomersen

Mipomersen je antisense oligonukleotid 

proti apoB100. Blokuje syntézu apolipoproteinu 

B tím, že omezuje translaci proteinu interferencí 

léčiva s mRNA. Účinnost nezávisí na funkčnosti 

LDL receptoru. Snižuje koncentraci LDL-C o více 

jak 40 %, navíc dochází také ke snížení hladiny 

triglyceridů a Lp(a). Byl schválen FDA pro léčbu 

hoFH, v Evropě zatím schválen není pro nedo-

statečnou dokumentaci jeho účinnosti a bez-

pečnosti (14). 

Inhibitory syntézy Lp(a)

Lp(a) se skládá z LDL částice, na kterou je na-

vázána molekula apo(a) disulfidickou vazbou. Je 

nezávislým rizikovým faktorem pro KVO. Existuje 

kauzální vztah mezi snížením Lp(a) v plazmě 

a redukcí KV rizika (8). 

PCSK9i a CETPi vedou k redukci Lp(a) o cca 

30 %, další možností snížení Lp(a) je LDL-aferéza. 

Existuje i biologická léčba zaměřená na inhibici 

syntézy apo(a) anti sense oligonukleotidy – ISIS 

apo(a)Rx (16), která vede k 80% poklesu hodnot 

Lp(a).

Transplantace jater

Transplantace jater je zatím jedinou kau-

zální léčbou homozygotů familiární hyper-

cholesterolemie (17). Dosud u nás tento výkon 

z indikace hypercholesterolemie proveden 

nebyl, ale při diagnostikování hoFH v dět-

ském věku by byl jistě ke zvážení – buďto 

izolovaně nebo v kombinaci s transplantací 

srdce při ireverzibilním kardiálním selhává-

ní. Tato léčebná modalita má však nesporně 

spoustu závažných nevýhod, jako jsou možné 

posttransplantační komplikace či nutnost ce-

loživotní imunosuprese. 

Doporučení pro praxi

 Podezření na FH při TC > 8 mmol/l a LDL-C 

> 5 mmol/l

 CAVE: Předčasná manifestace KVO v osobní 

nebo rodinné anamnéze, xantomy, xantele-

sma, arcus lipoides corneae

 Dutch Lipid Clinic Network Criteria – při 

možné, pravděpodobné nebo jisté FH ode-

slat do centra MEDPED

 Lékem první volby jsou statiny, při nedosa-

hování cílových hodnot při maximální dáv-

ce statinů či statinové intoleranci přidání 

ezetimibu

 Cílové hodnoty u pacientů ve vysokém ri-

ziku LDL-C < 2,6 mmol/l, ve velmi vysokém 

riziku < 1,8 mmol/l
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