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Úvod
V patogenéze aterosklerotických kardio-

vaskulárnych ochorení (AS KVO) má kľúčovú 
úlohu akumulácia cholesterolu v cievnej ste-
ne, na ktorej participujú viaceré aterogénne 
apolipoproteín B obsahujúce lipoproteínové 
častice (1). V aktuálne platných medzinárod-
ných odporúčaniach pre prevenciu AS KVO je 
cholesterol v lipoproteínoch s nízkou hustotou 
(LDL cholesterol, LDL -C) hlavným laboratór-
nym parametrom používaným pri stratifikácii 
rizika ASKVO ako aj v diagnostike a manažo-
vaní liečby dyslipidémií (2-7). Metaanalýzy 
randomizovaných kontrolovaných klinických 
štúdií preukázali, že redukcia sérovej hladiny 
LDL -C o 1 mmol/L znižuje relatívne riziko AS-
KVO o 20 – 25 % (8). Rovnako, monitorovanie 
lipidových parametrov, najmä LDL -C, od det-
ského veku je účinným prostriedkom v skrí-
ningu familiárnej hypercholesterolémie, ako aj 

v prevencii ASKVO všeobecne (9-11). Napriek 
širokej a dobrej dostupnosti vysoko dávkova-
ných statínov aj kombinovanej terapie však 
drvivá väčšina pacientov v praxi nedosahuje 
pri liečbe cieľové hodnoty LDL -C, čo potvrdzujú 
aj domáce údaje (12).

Okrem LDL -C sú od roku 2021 odporúčané 
aj ďalšie parametre na odhad kvantity proa-
terogénnych lipoproteínov, najmä cholesterol 
v non -HDL lipoproteínoch (non -HDL -C) a apo-
lipoproteín B (apoB), ktoré umožňujú odhad 
počtu lipoproteínov obsahujúcich apoB. Pa-
cienti s dyslipidémiou, najmä so zvýšenými 
koncentráciami triacylglycerolov (TAG), majú 
menej cholesterolu v LDL časticiach, ale viac 
v iných apoB obsahujúcich proaterogénnych 
časticiach, akými sú remnanty lipoproteínov 
s veľmi nízkou a strednou hustotou (VLDL, IDL) 
a lipoproteín (a) (13, 15).

Ambíciou tohto odporúčania je harmonizo-
vať činnosť klinicko -biochemických laboratórií 
s cieľom poskytnúť čo najpresnejšie hodnoty 
lipidových parametrov, zosúlaďovať ich opti-
málne/cieľové hodnoty vo výsledkových lis-
toch so súčasnými klinickými usmerneniami, 
aby čo najlepšie informovali o efektivite hypo-
lipidemickej liečby.

Tento dokument sa nezaoberá problema-
tikou lipidových parametrov, pre stanovenie 
ktorých neexistuje všeobecne akceptované 
odporúčanie alebo rutinná analytická metó-
da (remnantný cholesterol, sdLDL -C).

Odborné východiská
• Početné genetické, observačné aj inter-

venčné štúdie opakovane preukázali úlohu 
cholesterolu v LDL časticiach a v iných apoB 
obsahujúcich lipoproteínoch pri rozvoji AS-
KVO (6).

• Lipidový profil rutinne vyšetrovaný v sére 
na posúdenie kardiovaskulárneho rizika 
pozostáva z vyšetrenia celkového choles-
terolu (TC), cholesterolu v lipoproteínoch 
s  vysokou hustotou (HDL -C), LDL -C, TAG 
a non -HDL -C. (2, 13). Odporúčané cieľové 
aj varovné hodnoty lipidových parametrov 
sumarizuje tabuľka 1.

• Novší prístup odporúča vyšetrovať lipidové 
parametre v podmienkach obvyklej každo-
dennej fyzickej aktivity a príjmu potravy. 
Takýto lipidový profil môže lepšie odrá-
žať priemerné koncentrácie lipidov, keďže 
u väčšiny jedincov stav nalačno trvá kratšie 
ako postprandiálny stav (34). Je v kompe-
tencii odborných spoločností nastaviť preda-
nalytické požiadavky po zvážení miestnych 
zvyklostí a možností (35, 36).

• LDL -C je v praxi najpoužívanejším paramet-
rom v skríningu, diagnostike aj monitorova-
ní porúch lipidov a tiež pri odhade kardio-
vaskulárneho rizika pacientov (10, 13, 14).

• Stanovenie LDL -C v klinickej praxi sa vyko-
náva meraním automatizovanými priamymi 
(homogénnymi) metódami alebo výpočtom 
z iných priamo meraných lipidov, a to z cel-
kového cholesterolu, HDL -C a TAG (tab. 2 
a  3). Oba spôsoby stanovenia LDL -C sú 
aplikovateľné v praxi. O výbere metód roz-
hoduje odborný manažment laboratória po 
zvážení ich limitácií (15, 16).

• Priame stanovenie LDL -C môže byť zaťažené 
celkovou chybou -20 až +36 %, ktorá je spô-
sobená analytickou variabilitou (nadväznosť 
na referenčnú metódu, použitie rozdielnych 
reagencií), ale aj rozdielnym obsahom cho-
lesterolu v remnantných časticiach u pacien-
tov s dyslipidémiou (13, 18, 19).

• Podobne aj vo výpočtových vzťahoch sa su-
muje celková analytická chyba (TEa) všet-
kých metód, ktoré boli použité pre stano-
venie vstupných premenných.

• Analytické požiadavky na kvalitu pre LDL-
-C bez ohľadu na metódu stanovenia sú 
v  programoch externého hodnotenia 
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kvality (SEKK Česko, LABQUALITY Fínsko 
a CLIA USA) stanovené ako celková chyba 
do 20 % (20) .

• Rovnicou používanou v  laboratóriách na 
Slovensku na výpočet LDL je Friedewaldo-
va rovnica (21).  Rovnica pracuje s predpo-
kladom, že molárny pomer TAG a choleste-
rolu vo VLDL časticiach (5:1) je konštantný 
a umožňuje korektný výpočet len ak je sé-
rová hladina TAG < 4,5 mmo/l.

• Friedewaldova rovnica nie je presná v dvoch 
situáciách: a. zmenené zloženie lipoproteí-
nových častíc v prospech TAG, ktoré sa mani-
festuje miernym zvýšením TAG > 2,2 mmo-
l/L; b. nízke hladiny LDL -C <1,8 mmol/l, 
ktoré sú čoraz častejšie pri intenzívnej hy-
polipidemickej liečbe (22).

• Používanie Friedewaldovej rovnice môže 
viesť k  podhodnoteniu a  nedostatočnej 
liečbe LDL -C u pacientov so zvýšeným kar-
diovaskulárnym rizikom (pacienti s obezi-
tou, diabetom 2. typu a metabolickým syn-
drómom), ako bolo zistené aj na súboroch 
pacientov v SR (23). Spoločný konsenzuálny 
panel EAS a EFLM odporučil nahradiť Frie-
dewaldovu rovnicu novším variantom, aby 
sa znížilo riziko nedostatočnej liečby pacien-
tov (13).

• Z novších rovníc na výpočet LDL -cholesterolu 
sa ako dostatočne robustné a presné ukázali 
rovnica Martin -Hopkins, vrátane jej rozšíre-
nej verzie (24) a rovnica Sampson -NIH (25). 
Obe rovnice boli validované porovnaním 
s LDL -C meraným pomocou alternatívnej 
ultracentrifugačnej metódy (Vertical Auto 
Profile, VAP) (26).

• Novšie rovnice používajú nastaviteľný faktor 
pre pomer TAG/cholesterol vo VLDL založený 
na vyhľadávacej tabuľke (Martin -Hopkins) 
alebo na interakčných/ kvadratických čle-
noch (Sampson -NIH) (23, 24). Obe rovnice sú 
použiteľné až do hladiny TAG < 9,0 mmol/l.

• Vyššie hodnoty LDL -C získané oboma rovni-
cami v porovnaní s Friedewaldovou rovni-
cou majú vplyv na zaradenie pacientov do 
vyššej kategórie rizika ASKVO. Toto mierne 

nadhodnotenie LDL -C predstavuje však pri-
jateľné riziko pre individuálneho pacienta 
vzhľadom na bezpečnosť statínov a stano-
vené terapeutické ciele (26, 27).

• U časti pacientov s nezvýšenými hladinami 
LDL -C pretrváva reziduálne riziko vzniku 
alebo opakovania ASKVO, preto sa okrem 
LDL -C vyšetrujú aj ďalšie lipidové parametre, 
vrátane non -HDL -C, lipoproteínu (a) a apoB 
(6, 13).

• Vyššie sérové koncentrácie TAG korelujú 
s hromadením lipoproteínov bohatých na 
TAG (VLDL, IDL, CM) a ich remnantov, ktoré 
tiež participujú v procese aterogenézy. Cie-
ľom hypolipidemickej liečby je znížiť kon-
centráciu TAG pod 1,2 mmol/l, kedy účinná 
lipolýza minimalizuje hromadenie remnant-
ných LP bohatých na TAG (28, 29).

• Non -HDL -C informuje o obsahu cholesterolu 
vo všetkých potenciálne aterogénnych lipo-
proteínoch obsahujúcich apoB (LDL, VLDL, 
IDL, Lp(a) a  chylomikrónové remnanty) 
a stanoví sa ako rozdiel: celkový choleste-
rol – HDL -C (13). Non -HDL -C sa odporúča 
ako jeden z parametrov v algoritmoch na 
odhad kardiovaskulárneho rizika (SCORE2 
a SCORE2-OP) (30).

• Non -HDL -C môže poskytnúť lepší odhad KV 
rizika ako LDL -C u pacientov so zvýšenými 
hladinami TAG (pacienti s obezitou, diabe-
tom, metabolickým syndrómom alebo chro-
nickou chorobou obličiek) (2). Non -HDL -C 
umožňuje identifikáciu reziduálneho kar-
diovaskulárneho rizika u pacientov s ische-
mickou chorobou srdca liečenou statínmi, 
ktorí dosiahli liečbou LDL -C ≤ 1,4 mmol/l 
(1,0 mmol/l pre extrémne KV riziko) (40, 41).

• Počet lipoproteínov obsahujúcich apoB ko-
reluje užšie s progresiou aterosklerózy ako 
koncentrácia cholesterolu a presnejšie pre-
dikuje riziko ASKVO. Keďže každá proate-
rogénna lipoproteínová častica (LDL, Lp(a), 
VLDL, IDL) obsahuje jednu molekulu apoB, 
sérová koncentrácia apoB nepriamo infor-
muje o kvantite týchto častíc (31, 32, 33).

• Na rozdiel od kalkulovaných parametrov 

LDL -C a non -HDL -C sa apo B priamo meria 
imunochemickými metódami. Vyšetrenie 
neovplyvňuje príjem potravy pred odberom 
krvi a je presné u pacientov s vyššími kon-
centráciami TAG alebo veľmi nízkym LDL -C 
v dôsledku liečby (53).

• Časť pacientov so zdanlivo vyhovujúcimi 
hodnotami LDL -C má v skutočnosti zvýšený 
počet cirkulujúcich aterogénnych lipoprote-
ínových častíc. Zvýšená koncentrácia apo B 
u nich predikuje vyššie riziko ASKVO (54, 55).

• Lipoproteín (a) je genetický variant LDL, kto-
rý predstavuje ďalší kauzálny faktor vzniku 
ASKVO. Výrazne vyššie hodnoty Lp(a) sú 
prítomné až u 20 % populácie a predikujú 
zvýšené kardiovaskulárne riziko (34, 35).

• Pretože koncentráciu Lp(a) v krvi z určujú 
prevažne genetické faktory, Lp(a) má byť 
stanovený aspoň raz za život u všetkých je-
dincov v rámci posúdenia rizikových fakto-
rov pre vznik ASKVO, obzvlášť u pacientov 
s predčasnou ASKVO v rodinnej anamnéze 
alebo zvýšenou hladinou Lp(a), ako aj u pa-
cientov, ktorí nereagujú na liečbu adekvát-
nym znížením LDL -C (13, 31, 42). Vývoj liekov 
účinne znižujúcich Lp(a) intenzívne napre-
duje; aktuálne sú síce dostupné PCSK9 inhi-
bítory, ktoré disponujú schopnosťou znížiť 
Lp(a) o 20 – 25%, žiaľ, ich indikačné obme-
dzenie to neumožňuje.

• Ohľadom fyziologických hodnôt Lp(a) nee-
xistuje v súčasnosti jednoznačný konsenzus. 
Situáciu komplikuje aj používanie rôznych 
merných jednotiek a metód na stanovenie 
Lp(a) (46). Nedávny pokrok vo vývoji refe-
renčného materiálu a referenčnej metódy 
na stanovenie Lp(a) sľubuje vyššiu mieru 
štandardizácie stanovenia a porovnateľnos-
ti výsledkov tohoto nezávislého rizikového 
faktora AS KVO (47, 48).

• Kvantifikácia LDL -C, bez ohľadu na použi-
tú metódu, zahŕňa aj obsah cholesterolu 
v Lp(a) časticiach. Staršie analýzy odhado-
vali obsah Lp(a) cholesterolu na 30 – 45 % 
hmotnostnej koncentrácie Lp(a), čo bolo 
používané na korekciu LDL -C. Novšie pria-
me stanovenia Lp(a) cholesterolu ukázali 
širokú intra- a interindividuálnu variabilitu 
v rozmedzí 6 – 60 % (49).

• Počet lipoproteínov obsahujúcich apoB ko-
reluje užšie s progresiou aterosklerózy ako 
koncentrácia cholesterolu a presnejšie pre-
dikuje riziko AS KVO. Keďže každá proate-
rogénna lipoproteínová častica (LDL, Lp(a), 
VLDL, IDL) obsahuje jednu molekulu apoB, 
sérová koncentrácia apoB nepriamo infor-
muje o kvantite týchto častíc (31, 32, 33).

• Na rozdiel od kalkulovaných parametrov 
LDL -C a non -HDL -C sa apo B priamo meria 
imunochemickými metódami. Vyšetrenie 
neovplyvňuje príjem potravy pred odberom 
krvi a je presné u pacientov s vyššími kon-
centráciami TAG alebo veľmi nízkym LDL -C 
v dôsledku liečby (53).

Abstract
Lipid disorders are the most frequent and least therapeutically controlled cardiovas-
cular risk factor. Only 1/4 of patients in the countries of Central and Eastern Europe 
reach the target value of LDL-cholesterol, despite the availability of high-dose stat-
ins and combined treatment. This document is based on the consensus panel of the 
European Atherosclerosis Society and the European Federation of Clinical Chemistry 
and Laboratory Medicine, as well as the recommendations of the European Society 
of Cardiology. Its aim is to provide guidance on the optimal use and quantification of 
lipid parameters in the management of cardiovascular risks, as well as to harmonize 
the clinical-biochemistry laboratories in the use of reference/target values   of lipids 
in laboratory reports in accordance with clinical guidelines. In addition to LDL-C, it 
also focuses on other lipid parameters, especially non-HDL-cholesterol and apoli-
poprotein B, which allow estimation of the number of proatherogenic lipoproteins 
containing apoB.
Key words: atherogenic lipoproteins, LDL-cholesterol, non-HDL-cholesterol, labora-
tory diagnostics, cardiovascular risk.
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Odporúčania
• Pre stanovenie kardiovaskulárního rizika 

odporúčame tzv. základný lipidový panel 
pozostávajúci z TC, TAG, HDL -C, LDL -C a vy-
počítaného non -HDL -C (celkový cholesterol – 
HDL -C) (2).

• Pre účely monitorovania hypolipidemickej 
liečby odporúčame použiť rovnakú metódu 
stanovenia lipidových parametrov podľa 
možnosti v rovnakom laboratóriu (2, 13).

• Hoci koncentrácie sérových lipidov vyšetre-
ných bez predchádzajúceho nejedenia kore-
lujú s budúcom rizikom AS KVO, odporúča-
me vykonávať vyšetrenie lipidového profilu 
z krvi odobratej nalačno po 12 hodinovom 
nejedení a vynechaní alkoholu a extrémnej 
fyzickej námahy 24 hodín pred odberom. Prí-
jem potravy pred odberom zvyšuje najmä 
hladinu TAG a ovplyňuje stanovenie LDL -C 
akoukoľvek metódou. Pri hodnotách TAG > 
4,5 mmol/l odporúčame opakovať lipidový 
profil vždy z odberu nalačno po poučení a prí-
prave pacienta (17, 36).

• Vyšetrenie lipidových parametrov bez ohľadu 
na príjem jedla možno zvážiť v ojedinelých 
klinických situáciách ako sú: populačný skrí-
ning hypercholesterolémie, stanovenie KV 
rizika u neliečeného pacienta v primárnej 
prevencii, diagnostika metabolického syn-
drómu (za predpokladu, že je známa glyké-
mia nalačno) (39).

• Pre odhad LDL -C výpočtom odporúčame na 
základe rastúcich dôkazov o najlepšej pres-
nosti prejsť na rozšírenú rovnicu Martin-
-Hopkins, ktorú je možné používať až do hod-
noty TAG 9,0 mmol/l a rovnako pri hodnotách 
LDL -C <1,8 mmol/l (13, 22, 24).

• Ako alternatívnu možnosť odporúčame po-
užitie rovnice Sampson -NIH (25).

• Priame stanovenie LDL -C odporúčame vždy 
u jedincov s TAG > 9,0 mmol/l (> 4,5 mmo-
l/L pri doteraz používanej Friedewaldovej 
rovnici).

• Odporúčame, aby laboratóriá informovali 
klinikov vhodnou formou (výsledkový list, 
laboratórna príručka, webová stránka labo-
ratória a pod.) o cieľových hodnotách LDL -C 
pre všetky kategórie kardiovaskulárneho rizi-
ka a taktiež o varovných hodnotách upozor-
ňujúcich na familiárnu hypercholesterolémiu 
(pozri tab. 1) (10, 31).

• Vo výsledkovom liste odporúčame uvádzať 
metódu stanovenia LDL -C, pri výpočte názov 
rovnice, ktorá bola použitá. Lekári by mali byť 
laboratóriom informovaní, keď sa laboratórny 
test zmení z jednej metódy na inú (31, 23).

• Na posúdenie reziduálneho KV rizika odpo-
rúčame uvádzať na výsledkovom liste non-
-HDL -C vždy, ak je vyšetrovaný celkový a HDL-
-cholesterol.

• Stanovenie lipoproteínu (a) a apolipoprote-
ínu B by mali byť rutinne dostupné v labora-
tóriách alebo sprostredkované v laboratóriu, 
ktoré vyšetrenie vykonáva (2, 42-45, 53, 57).

• Najjednoduchším prístupom je zahrnúť Lp(a) 

Prílohy

Tabuľka 1. Žiaduce a alarmujúce hodnoty lipidov v sére/plazme (2, 34, 56).

LDL-C – cieľové hodnoty  
podľa KV rizika

mmol/l mg/dl

Extrémne vysoké 
Veľmi vysoké  

Vysoké 

Stredné
Nízke

< 1,0
< 1,4 (zníženie aspoň 

o 50 %)
< 1,8 (zníženie aspoň 

o 50 %)
< 2,6 
< 3,0

< 40
< 55 (zníženie aspoň 

o 50 %)
< 70 (zníženie aspoň 

o 50 %)
< 100
< 115

LDL-C – alarmujúce hodnoty  
– podozrenie na familiárnu hypercholesterolémiu

Neliečení pacienti -  homozygotná FH
Liečení pacienti     - homozygotná FH
Heterozygotná FM u dospelých
                               - u detí

> 13 
> 7,8
> 5,0
> 4,0

> 500 
> 300 
> 190 
> 500 

nonHDL-C – cieľové hodnoty podľa KV rizika

Extrémne vysoké 
Veľmi vysoké 
Vysoké
Stredné - nízke

< 1,8
< 2,2
< 2,6
< 3,4

<  70
<  85
< 100
< 130

HDL-C – optimálne hodnoty

Muži
ženy

> 1,0
> 1,2

> 40
> 45

TAG – optimálne hodnoty

Nalačno
Postprandiálne/po najedení
Hraničné výšenie 

< 1,1
< 1,4

1,1 – 1,7

< 100
< 125

100 – 150

Alarmujúce hodnoty  
– vysoké riziko akútnej pankreatitídy alebo familiárnej chylomikronémie

> 10 > 880

Apo B – cieľové hodnoty podľa KV 
rizika

g/L mg/dL

Extrémne vysoké 
Veľmi vysoké 
Vysoké
Stredné - nízke

<  0,55
<  0,65
<  0,80
<  1,00

<  55
<  65
< 80

< 100

Lp(a) – hodnoty indikujúce  
KV riziko

nmol/L g/L

Mierne riziko
Vysoké riziko
Veľmi vysoké riziko

75 – 125 
> 125
> 450

0,3 – 0,5
> 0,5
> 1,8

Konverzný faktor pre cholesterol: (mg/dl) × 0.026 = (mmol/l)
Konverzný faktor pre TAG:  (mg/dl) × 0.011 = (mmol/l)

EduStat
Zvýraznění
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ako súčasť počiatočného vyšetrenia lipidov 
pacienta, ako sa odporúča v  konsenzuál-
nom vyhlásení Lp(a) z roku 2022 (42), ako aj 
v usmerneniach EAS/Európskej kardiologickej 
spoločnosti pre manažment dyslipidémie (2).

• Odporúčame používať metódy stanovenia 
molárnych koncentrácií Lp(a), u  ktorých 
výsledky nie sú ovplyvnené prítomnosťou 
genetických izoforiem apo(a). Štandardný 
konverzný faktor medzi mg/dL na nmol/L for-
málne neexistuje. Pre hrubý nepresný odhad 
bol publikovaný faktor 2,5 na vynásobenie 
výsledku Lp(a) v mg/dL (42).

• Paušálna korekcia LDL -C na obsah Lp(a) sa 
neodporúča. Výnimkou sú pacienti s klinic-
kým podozrením na familárnu hypercholes-
terolémiu a zvýšeným Lp(a), kde na základe 
korigovanej hodnoty LDL -C môže nastať pre-
klasifikovanie rizika alebo zmena diagnózy 
alebo pacienti s rezistenciou na statíny (42, 
50). Detailnejšie informácie o prípadnej ko-
rekcii LDL -C uvádzajú Willeit a kol. a Rosenson 
a kol. (51, 52).*

______________________________
* Dátum schválenia výborom SSKB: 

19.12.2024. Dátum vydania: 20.12.2024. 

Vyhlásenie: Odporúčania SSKB pred-
stavujú názory autorského kolektívu a boli 
vypracované po dôkladnom zvážení vedec-
kých a lekárskych poznatkov a dôkazov do-
stupných čase ich zverejnenia a schválené 
výborom SSKB. SSKB nie je zodpovedná za 
akéhokoľvek rozpory, nezrovnalosti a/alebo 
nejednoznačnosti medzi Odporúčaniami SSKB 
a akýmikoľvek inými oficiálnymi odporúčania-
mi alebo usmerneniami vydanými príslušnými 
orgánmi štátnej správy alebo inými relevant-
nými inštitúciami. Zdravotníckym pracovní-
kom sa odporúča, tento dokument zohľadniť 
v rámci diagnosticko -terapeutického procesu. 
Odporúčania SSKB však žiadnym spôsobom 
nenahradzujú klinický úsudok a individuálnu 
zodpovednosť zdravotníckych pracovníkov za 
prijímanie vhodných a presných rozhodnutí 
s ohľadom na zdravotný stav pacienta a po 
konzultácii s týmto pacientom a, ak je to vhod-
né a/alebo potrebné, aj s jeho opatrovateľom.
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