Cilem préce bylo studovat souvislost hyperlipidémii s laboratornimi a funkénimi
ukazateli procesu aterogeneze a moznost ovlivnéni téchto faktord hypolipidemickou
1écbou. Vétsina vysledkil byla ziskana rozsdhlym vySetfenim souboru pacientl

s t¢Zkou izolovanou hypercholesterolémii, ktefi neméli klinické projevy aterosklerdzy.
U pacientl jsme studovali vliv hypolipidemické 1é€by atorvastatinem a nalezy srovnali
s kontrolnim souborem osob bez hyperlipidémie.

Kromé toho jsme zavedli metodu HELP pro 1é€bu LDL-aferézou, které je dosud
unikatni v zemich byvalého vychodniho bloku. Moznosti kratkodobého vyuziti této
1é¢by jsme posoudili u mensiho souboru pacientti s hyperlipidémii a pokrocilou ICHS.
V nésledujicich odstavcich uvadim hlavni vysledky, kterych jsme v jednotlivych
oblastech dos4hli.

Zavedli jsme metodu kvantitativniho hodnoceni exprese cytoadhezivnich molekul na
leukocytech periferni krve pritokovou cytometric

Leukocytarni exprese vétSiny studovanych cytoadhezivnich molekul byla u pacientti s
hypercholesterolémii zvySena.

Lécba atorvastatinem vedla x vyznamnému poklesu leukocytarni exprese téchto
molekul.

Na rozdil od leukocytarni exprese byly plazmatické koncentrace endotelidlnich
cytoadhezivnich molekul u pacientli s hypercholesterolémii obdobné, jako u zdravych
osob. Lécba atorvastatinem nemeéla na koncentrace téchto molekul zZadny vliv.
Leukocytarni exprese cytoadhezivnich molekul je tedy ziejmé citlivéjsim ukazatelem
aktivity procesu aterogeneze nez plazmatické koncentrace endotelidlnich

adhezivnich molekul

U osob s tézkou hypercholesterolémii jsou koncentrace PAPP-A v krvi zvySeny, i
kdyZ nemaji klinické projevy aterosklerozy

Zvysené koncentraci PAPP-A tedy zfejmé nejsou pouze ukazatelem nestability
aterosklerotickych plati, jak naznacuji dosavadni prace, ale také odrazem
ptitomnosti subklinickych stadii ateroskler6zy u osob hyperlipidémii
Hypolipidemicka 1écba atorvastatinem vSak nevedla k vyraznéjSimu poklesu
koncentraci PAPP-A.

U osob s téZkou hypercholesterolémii, které nemély klinické projevy aterosklerdzy,
nebyla pfitomna porucha mikrovaskuldrni reaktivity.

Hypolipidemicka 1écba atorvastatinem neméla u téchto osob na mikrovaskulérni
reaktivitu vyrazné&jsi vliv.

Vyznamné sniZzeni mikrovaskularni reaktivity jsme prokazali u pacientl s
hyperlipidémii a ischemickou chorobou srde¢ni.

Mikrovaskularni reaktivita tedy zfejmé neni piili§ citlivym ukazatelem ¢asnych
cévnich zmén, vyvolanych hyperlipidémii, ale odrazi spise pokrocilejsi zmény, které
se objevuji v pozd¢jsich stadiich aterogeneze

LDL-aferéza vede u pacientli s ICHS k bezprostiednimu zlepSeni klinického stavu,
zvySeni tolerance télesné zatéze a zlepSenim nékterych ukazatelii endotelialni

funkce a aktivity procesu aterogeneze

Tyto ptfiznivé zmény jsou vsak jen pfechodné a odeznély kratce po ukonc€eni 1é€by.
Kratkodoba Iécba LDL-aferézou je provazena vyssim vyskytem nezadoucich ucinkt
nez 1é¢ba dlouhodoba.

Ptinos kratkodobé 1écby LDL-aferézou u pacienti s t¢Zkou ICHS neni adekvatni
technické a ekonomické narocnosti 1é€by a jeji zavedeni do klinické praxe nelze
doporucit. Vyuziti LDL-aferézy ziistane zfejme omezeno na dlouhodobou 1é¢bu
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farmakologickou 1é¢bu.



