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Abstrakt
Tento článek syntetizuje poznatky z různých epidemiologických a genetických studií s cílem objasnit komplexní interakce 
mezi hladinami lipoproteinu(a)/Lp(a), velikostí izoforem Lp(a) a rizikem vzniku diabetes mellitus. Pochopení těchto asociací 
je zásadní pro vývoj cílených intervencí k řízení a potenciálnímu zmírnění kardiovaskulárních rizik spojených s tímto one-
mocněním. Epidemiologické studie naznačují inverzní vztah mezi koncentracemi Lp(a) a rizikem vzniku diabetes mellitus 
2. typu (DM2T), což zdůrazňuje potenciál Lp(a) jako markeru pro identifikaci jedinců s vysokým rizikem. Genetické studie, 
zejména studie zkoumající varianty kringle IV typu 2 (KIV-2), naznačují, že větší izoformy spojené s nižšími hladinami Lp(a) 
mohou zvyšovat riziko DM2T. Patofyziologické mechanizmy, jako jsou aterogenní vlastnosti, prozánětlivé účinky, inzulinová 
rezistence a endoteliální dysfunkce, spojují Lp(a) s kardiovaskulárními i metabolickými riziky u diabetických pacientů. Mo-
nitorování hladin Lp(a) by mohlo být klíčové pro řízení kardiovaskulárních rizik u diabetiků, což zdůrazňuje potřebu dalšího 
výzkumu k objasnění těchto vztahů a vývoji účinných klinických strategií.

Klíčová slova: diabetes mellitus – epidemiologické studie – genetické studie – lipoprotein(a)

Abstract
This article synthesizes findings from various epidemiological and genetic studies to elucidate the complex interactions be-
tween lipoprotein(a)/Lp(a) levels, Lp(a) isoform size, and the risk of diabetes mellitus. Understanding these associations is 
essential for developing targeted interventions to manage and potentially mitigate the cardiovascular risks associated with 
this condition. Epidemiological studies indicate an inverse relationship between Lp(a) concentrations and the risk of develo-
ping type 2 diabetes mellitus (T2DM), highlighting the potential of Lp(a) as a marker for identifying individuals at high risk. 
Genetic studies, particularly those examining kringle IV type 2 (KIV-2) variants, suggest that larger isoforms associated with 
lower Lp(a) levels may increase the risk of T2DM. Pathophysiological mechanisms such as atherogenic properties, pro-in-
flammatory effects, insulin resistance, and endothelial dysfunction link Lp(a) with both cardiovascular and metabolic risks 
in diabetic patients. Monitoring Lp(a) levels could be crucial for managing cardiovascular risks in diabetics, underscoring 
the need for further research to clarify these relationships and develop effective clinical strategies.
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Úvod
V odborné literatuře se objevuje složitý a částečně rozpo-
ruplný obraz vlivu lipoproteinu(a)/Lp(a) na patogenezi a pro-
gresi onemocnění diabetes mellitus 1. typu (DM1T) a 2. typu 
(DM2T). Mnoho studií v různých populacích a etnických sku-

pinách prokázalo inverzní asociaci mezi hladinami Lp(a) a ri-
zikem vzniku DM2T, přičemž nízké koncentrace Lp(a) jsou 
spojeny se zvýšeným rizikem rozvoje DM2T. Tento vztah 
se obecně jeví jako nelineární v  celém spektru koncen-
trací Lp(a) a  výrazný nárůst rizika je pozorován pouze při 
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velmi nízkých koncentracích Lp(a). Genetické studie pod-
porují hypotézu, že variace v genu LPA, který kóduje apo-
lipoprotein(a), ovlivňují riziko DM2T prostřednictvím regu-
lace velikosti izoforem a plazmatických koncentrací Lp(a). 
Na druhé straně, informace o vztahu mezi Lp(a) a DM1T jsou 
poněkud nejednoznačné a omezené. Některé studie popi-
sují zvýšené hladiny Lp(a) u pacientů s DM1T, zatímco jiné 
neprokazují významnou souvislost, což zdůrazňuje potřebu 
dalšího výzkumu zaměřeného na objasnění těchto nesrov-
nalostí a hlubší porozumění vztahu mezi Lp(a) a DM1T.

Lipoprotein(a)
Lipoprotein(a) je plazmatický lipoprotein složený z  apoli-
poproteinu(a) a LDL-částice (apolipoprotein B100). Hladiny 
Lp(a) v krvi jsou primárně ovlivněny genetickou predispozicí 
a jeho syntéza probíhá zejména v játrech. Existuje značná 
interindividuální variabilita délkových izoforem Lp(a). Apoli-
poprotein(a) obsahuje domény zvané kringly, z nichž nejvý-
znamnější je kringle IV typu 2 (KIV-2), který vykazuje varia-
bilní počet repetic (3–43krát). Počet těchto repetic je určen 
promotorovou oblastí genu LPA a  ovlivňuje hladiny Lp(a); 
kratší izoformy jsou spojeny s vyššími hladinami Lp(a), za-
tímco delší izoformy častěji podléhají intracelulární degra-
daci, což vede k nižším hladinám Lp(a). Fyziologicky Lp(a) 
transportuje LDL-cholesterol (LDL-C) k poškozeným tkáním 
a přispívá k tvorbě aterosklerotických plátů. Díky své struk-
turální podobnosti s  plazminogenem inhibuje fibrinolýzu, 
čímž podporuje tvorbu trombů a  urychluje aterotrombo-
tické procesy. Vysoké plazmatické hladiny Lp(a), které se 
vyskytují u 20–25 % populace, jsou spojeny se zvýšeným 
rizikem aterosklerotického kardiovaskulárního onemocnění 
(ASKVO) [16], ischemické cévní mozkové příhody a předsta-
vují významný rizikový faktor pro rozvoj a progresi stenózy 
aortální chlopně [18].

Možné patofyziologické mechanizmy 
spojující Lp(a) a diabetes mellitus

Aterogenita Lp(a)
Lp(a) je známý svými proaterogenními vlastnostmi. Akumu-
luje se v arteriálních stěnách, váže se na makrofágy, podpo-
ruje jejich transformaci na pěnové buňky a přispívá k růstu 
aterosklerotických plátů. U  pacientů s  diabetes mellitus, 
kteří již čelí zvýšenému riziku kardiovaskulárních onemoc-
nění (KVO), mohou vysoké hladiny Lp(a) toto riziko dále zvy-
šovat. Aterogenní potenciál Lp(a) je dán především jeho 
strukturální podobností s  lipoproteinem o  nízké hustotě 
s navázaným apolipoproteinem(a), který může interferovat 
s fibrinolýzou a podporovat trombogenezi [5].

Prozánětlivé vlastnosti a oxidační stres
Lp(a) může zvyšovat zánět a oxidační stres u pacientů s dia-
betes mellitus. Obsahuje oxidované fosfolipidy, které akti-
vují makrofágy a další imunitní buňky, což vede k uvolňování 
zánětlivých cytokinů a zvyšuje zánětlivou reakci organizmu. 

Tento zánětlivý stav je spojen s inzulinovou rezistencí a po-
škozením endotelu, což přispívá k  diabetickým komplika-
cím. Prozánětlivé vlastnosti Lp(a) jsou významné, protože 
nejen zhoršují inzulinovou rezistenci, ale také urychlují pro-
gresi aterosklerózy [6].

Inzulinová rezistence a glykemická kontrola
Inzulinová rezistence je klíčovým faktorem v patogenezi DM2T 
a hladiny Lp(a) korelují s glykemickou kontrolou u diabetic-
kých pacientů. Špatná glykemická kontrola u pacientů s DM1T 
může vést k vyšším hladinám Lp(a), což zvyšuje riziko KVO. 
Vysoké hladiny Lp(a) mohou také přispět k inzulinové rezis-
tenci u pacientů s DM2T prostřednictvím zánětlivých a atero-
genních cest. Vztah mezi Lp(a) a glykemickou kontrolou je 
složitý, zahrnující zpětnovazební mechanizmy, při nichž zvý-
šené hladiny glukózy mohou ovlivňovat produkci a metabo-
lizmus Lp(a) [17].

Genetické faktory
Gen LPA, který kóduje apolipoprotein(a), má významný vliv 
na hladiny Lp(a) v plazmě. Variace v genu LPA mohou ovliv-
nit velikost izoforem apo(a) a koncentrace Lp(a) v krvi. Ně-
které genetické studie naznačují, že varianty genu LPA mohou 
být spojeny s rizikem KVO i rizikem diabetes mellitus. Tyto ge-
netické variace mohou vést k rozdílům v syntéze, katabo-
lizmu a  interakci Lp(a) s  dalšími metabolickými drahami, 
čímž ovlivňují celkové rizikové profily pro kardiovaskulární 
(KV) a metabolická onemocnění [4].

Endoteliální dysfunkce
Lp(a) je spojen s  endoteliální dysfunkcí, poruchou výstel-
ky krevních cév, která je klíčovým faktorem v patogenezi 
aterosklerózy a je běžně pozorována u pacientů s diabetes 
mellitus. Endoteliální dysfunkce způsobená Lp(a) může při-
spět k vývoji aterosklerózy a zvýšit KV-riziko u těchto paci-
entů. Role Lp(a) v endoteliální dysfunkci zahrnuje mechaniz-
my, jako je snížená dostupnost oxidu dusnatého, zvýšený 
oxidační stres a zvýšená exprese adhezních molekul, které 
společně narušují vaskulární funkci [6].

Interakce s hormony a metabolickými drahami
Lp(a) může ovlivňovat metabolické dráhy a hormonální sig-
nály relevantní pro diabetes mellitus. Výzkum naznačuje, že 
Lp(a) moduluje aktivitu inzulinových receptorů a ovlivňuje 
expresi genů spojených s metabolizmem glukózy. Tyto in-
terakce mohou mít důležité důsledky pro řízení glykemické 
kontroly a  riziko rozvoje diabetes mellitus. Například zvý-
šené hladiny Lp(a) mohou narušovat signální cesty inzulinu, 
zhoršovat inzulinovou rezistenci a  podporovat hyperglyk-
emii [5].

Následující text poskytuje přehled různých epidemiolo-
gických a genetických studií, které se zabývají interakcemi 
mezi hladinami Lp(a), velikostí izoforem Lp(a) a rizikem vzniku 
diabetes mellitus.
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Epidemiologické studie
Brunecká studie, zahájená v roce 1990, si kladla za cíl pro-
zkoumat složitou dynamiku mezi dlouhodobými průměrnými 
koncentracemi Lp(a) a následným rizikem vzniku DM2T. Tato 
longitudinální, prospektivní studie zařadila náhodný vzorek 
936 jedinců, mužů i žen ve věku 40–79 let, z města Bruneck 
v severní Itálii. Účastníci podstoupili důkladná vyšetření ka-
ždých 5 let, která zahrnovala měření hladin Lp(a) a dalších 
metabolických parametrů. Hlavní analytickou metodou po-
užitou ve studii byl Coxův proporční hazardní model, který 
umožnil výpočet poměrů rizik pro  incidenci DM2T během 
20letého sledovacího období. Výsledky studie odhalily, že 
účastníci s  nižšími dlouhodobými průměrnými koncent-
racemi Lp(a) měli výrazně vyšší riziko vzniku DM2T. Kon-
krétně, snížení koncentrace Lp(a) o  jednu standardní od-
chylku bylo spojeno s 12% nárůstem rizika DM2T. K ověření 
těchto zjištění byla provedena komplexní metaanalýza, která 
zahrnovala údaje od 74 575 účastníků z různých prospektiv-
ních kohortových studií. Kombinovaná analýza potvrdila in-
verzní vztah mezi koncentracemi Lp(a) a rizikem DM2T. Ze-
jména jedinci s  hladinami Lp(a) přibližně < 7  mg/dl měli 
nejvyšší riziko vzniku DM2T [7].

V rámci Women‘s Health Study (WHS) byla u 26 746 zdra-
vých amerických žen prospektivně zkoumána výchozí kon-
centrace Lp(a) a výskyt DM2T během 13 let sledování. Závěry 
studie byly následně ověřeny v Copenhagen City Heart Study 
(CCHS) u 9 652 dánských mužů a žen s existujícím DM2T. 
Studie zjistila, že Lp(a) je inverzně spojen s rizikem DM2T 
nezávisle na dalších rizikových faktorech. Studie také po-
ukazuje na možnost, že nízké koncentrace Lp(a) mohou slou-
žit jako markery inzulinové rezistence. Není jasné, zda relativní 
nedostatek Lp(a) podporuje vývoj diabetu, nebo zda zvýšené 
koncentrace Lp(a) mohou mít protektivní účinek. Koncentrace 
Lp(a) < 4 mg/dl byly spojeny s  relativním rizikem přibližně 
o 20–50 % vyšším v obou studovaných populacích. I když se 
účastníci WHS a CCHS lišili v koncentracích Lp(a) a dalších 
rizikových faktorů, byla asociace Lp(a) s diabetem konzis-
tentní a podobná v obou studiích [8].

Cílem libyjské studie bylo zhodnotit vztah mezi hladinami 
Lp(a) a DM2T a prozkoumat, jak jsou koncentrace Lp(a) spo-
jeny s DM2T. Studie dále zkoumala, zda existuje významný 
vztah mezi hladinami Lp(a), glykemickou kontrolou, hladinou 
inzulinu a lipidovým profilem. Do studie bylo zařazeno celkem 
100 pacientů s DM2T a 30 zdravých osob stejného věku a po-
hlaví, které tvořily kontrolní skupinu. Výsledky studie uká-
zaly, že hladiny Lp(a) byly u pacientů s DM2T významně vyšší 
ve srovnání s kontrolní skupinou. Navíc byla identifikována 
pozitivní korelace mezi koncentracemi Lp(a), celkovým cho-
lesterolem a hladinami LDL-C. Na druhé straně nebyla nale-
zena žádná významná asociace mezi Lp(a) a parametry glyk-
emické kontroly, hladinami inzulínu, triacylglyceroly (TAG), 
HDL-C, indexem tělesné hmotnosti ani krevním tlakem [9].

Prospektivní studie měla za cíl zhodnotit roli Lp(a) jako ri-
zikového faktoru KV-mortality u pacientů s DM2T. Důkazy 
z předchozích studií poukazující na souvislost mezi Lp(a) 

a KVO v obecné populaci vedou k závěru, že je připravit studii 
zaměřenou na vyhodnocení specifického dopadu u diabetic-
kých pacientů. Studie zahrnovala 122  ambulantních paci-
entů s DM2T během 10letého období. Na konci studie byla 
shromážděna data od 100 pacientů, přičemž 29 účastníků 
zemřelo, z toho 23 na KVO. Výsledky ukázaly, že vyšší hla-
diny Lp(a) – ≥ 20 mg/dl – byly spojeny se zvýšenou KV-mor-
talitou, což potvrdily Kaplanovy-Meierovy křivky a logistická 
regresní analýza, která identifikovala Lp(a) jako nezávislý 
rizikový faktor. Studie také zjistila, že pacienti s makroan-
giopatií měli vyšší hodnoty Lp(a). Ačkoli studie potvrdila 
prediktivní hodnotu Lp(a) pro KV-mortalitu, zdůraznila ome-
zení, jako je zaměření na vysoce rizikové pacienty a  ab-
sence kontroly vlivu léčby. Závěry naznačují, že hodnocení 
Lp(a) by mohlo přispět k  identifikaci pacientů s  vysokým 
KV-rizikem a podporují intenzivní sledování těch s vyššími 
hladinami Lp(a) [10].

Navazující analýza studie ACCELERATE zkoumala klinické 
účinky inhibice cholesterylesterového transferového pro-
teinu pomocí evacetrapibu u  pacientů s  vysokým KV-rizi-
kem. Účastníci byli zvoleni z placebové skupiny studie AC-
CELERATE, aby se eliminoval vliv aktivní léčby, a rozdělili se 
na skupiny podle přítomnosti diabetu. Cílem bylo zhodno-
tit vliv tercilů Lp(a) na KV-riziko v obou skupinách. Primár-
ním sledovaným ukazatelem byl první výskyt KV-události, 
například infarktu myokardu, cévní mozkové příhody, ko-
ronární revaskularizace nebo hospitalizace kvůli nestabilní 
angině pectoris. Pacienti byli monitorováni každé 3 měsíce 
s mediánem délky sledování 28 měsíců. Zkoumání se zú-
častnilo celkem 5 121 pacientů, z nichž 3 482 mělo DM2T, 
1 639 bylo bez diabetu a 56 s DM1T. Výsledky ukázaly, že 
vyšší tercily Lp(a) byly spojeny se zvýšeným výskytem KV-
-příhod, a to u pacientů s diabetem i bez něj. Analýza také 
ukázala, že přibližně třetina pacientů s  diabetem s  vyso-
kým rizikem a na optimální léčbě měla vysoké hladiny Lp(a) 
(≥ 64,6  nmol/l), což zvyšovalo riziko dalších KV-událostí. 
Studie zjistila, že koncentrace Lp(a) byly obecně vyšší u pa-
cientů bez diabetu ve srovnání s diabetiky [11].

Studie čínské populace Han představuje rozsáhlou retro-
spektivní kohortovou analýzu, která zkoumá vztah mezi hla-
dinami Lp(a) a rizikem DM2T. Studie probíhala v letech 2006 
až 2017 a zahrnovala 9 248 pacientů s diagnostikovaným DM2T 
a  18 496  kontrolních jedinců, kteří byli náhodně vybráni 
z hospitalizovaných pacientů. Hlavním cílem studie bylo zjis-
tit, zda sérové koncentrace Lp(a) korelovaly s rizikem DM2T. 
K posouzení síly a směru monotónních asociací mezi hladi-
nami Lp(a) a různými metabolickými rizikovými faktory po-
užili výzkumníci Spearmanův korelační koeficient. K určení 
vztahu mezi hladinami Lp(a) a rizikem DM2T byla použita bi-
nární logistická regresní analýza. Výsledky ukázaly, že medián 
koncentrace Lp(a) byl významně nižší u pacientů s DM2T ve 
srovnání s kontrolními subjekty. Vyšší hladiny Lp(a) byly in-
verzně spojeny s  rizikem DM2T, přičemž tento protektivní 
účinek byl výraznější u mužů a jedinců starších 60 let. Vyšší 
hladiny Lp(a) byly spojeny se sníženou pravděpodobností 
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vzniku DM2T, což naznačuje možný protektivní účinek zvýše-
ných hladin Lp(a) na rozvoj tohoto onemocnění [2].

Genetické studie
Rozsáhlá mendelovská randomizační studie zkombinovala 
data ze dvou významných populačních studií – Copenha gen 
City Heart Study (CCHS) a  Copenhagen General Popula-
tion Study (CGPS) – s cílem prozkoumat koncentrace Lp(a) 
v plazmě, počet opakování LPA KIV-2 a genotyp rs10455872 
ve vztahu k riziku DM2T. Celkem 77 901 osob mělo známé 
výsledky hladin Lp(a), přičemž 28 567  (36,7  %) mělo do-
stupné výsledky všech 3 měření. Komplexní analýza odha-
lila, že nízké plazmatické koncentrace Lp(a) byly spojeny se 
zvýšeným rizikem DM2T, ačkoli toto spojení nebylo závislé 
na vysokém počtu opakování KIV-2 [14].

Cílem nedávné genetické studie bylo zhodnotit povahu vzta-
hů mezi převážně geneticky určenými hladinami Lp(a), DM2T 
a  hladinami inzulinu nalačno z  hlediska příčinnosti pomocí 
metody mendelovské randomizace s využitím dat ze 3 nezá-
vislých kohort: Berlínské studie stárnutí II, LIFE-Adult a LIFE-
-Heart. Studie rovněž zkoumala často diskutovanou hypoté-
zu, že zvýšení hladiny inzulinu během vývoje DM2T může 
inhibovat syntézu Lp(a) v játrech, čímž by mohlo být vysvětle-
no inverzní spojení mezi Lp(a) a DM2T. V analýze byly použity 
2  varianty spojené s  hladinami inzulinu nalačno, rs780094 
a rs10195252, jako nástroje u 4 937 jedinců z Ber línské studie 
stárnutí II a LIFE-Adult, a v kombino vané analýze bylo použito 
dalších 12 jednonukleotidových polymorfizmů (Single Nucleo-
tide Polymorphism – SNP) u jedinců LIFE-Adult. Studie nena-
šla žádné důkazy o příčinnosti v asociaci mezi Lp(a) a DM2T 
při použití varianty rs10455872 jako nástroje v  analýzách, 
avšak v kombinované analýze bylo pozorováno spojení mezi 
Lp(a) a DM2T. Stejně tak nebyly nalezeny důkazy o příčinném 
účinku inzulinu na hladiny Lp(a) [12].

Čínská genetická studie zkoumala souvislosti mezi kon-
centracemi Lp(a), opakováním varianty KIV-2 v LPA a DM2T 
u 1 863 čínských pacientů s velmi vysokým KV-rizikem sta-
noveným výsledkem koronární angiografie. Lp(a) je kódován 
genem LPA a důkazy naznačují, že varianta KIV-2 má velký 
význam pro velikost izoformy Lp(a). Velká velikost izoformy, 
která je vyjádřena jako vysoký počet opakování KIV-2 v LPA, 
je spojena s nízkými hladinami Lp(a) v séru a zvýšeným rizi-
kem DM2T. Osoby s hladinami Lp(a) v horním tercilu [67,86 
(35,34–318,50) mg/dl] měly nižší riziko diabetu ve srovnání 
s jedinci v dolním tercilu [7,38 (0,60–12,91) mg/dl]. Studie 
potvrdila inverzní vztah mezi počtem opakování KIV-2 a hla-
dinami Lp(a) v séru a ukázala, že vysoký počet opakování 
KIV-2 je spojen s vyšším rizikem DM2T u čínské populace 
s velmi vysokým KV-rizikem, což naznačuje, že velikost izo-
formy Lp(a), spojená s nízkou koncentrací Lp(a), má poten-
ciální příčinný účinek na rozvoj DM2T [3].

Lipoprotein(a) a diabetes mellitus 1. typu
Incidence DM1T celosvětově stoupá, a navzdory pokrokům 
v  kontrole glykemie a  léčbě v  posledních letech zůstávají 

četné a  dlouhodobé komplikace diabetu stále aktuálním 
a  závažným problémem, a  přestože jedinci s  DM1T dosa-
hují optimální kontroly glykemie, čelí výrazně vyššímu riziku 
úmrtí v souvislosti s KVO ve srovnání s kontrolní skupinou 
bez DM1T. Zvýšené plazmatické hladiny Lp(a) jsou prokáza-
ným nezávislým rizikovým faktorem ASKVO v běžné popu-
laci, nicméně jeho role u jedinců s DM1T zůstává nejasná. 
Současné studie naznačují, že pacienti s  DM1T a  vyššími 
hladinami Lp(a) mají větší riziko makrovaskulárních kompli-
kací, jako je ischemická choroba srdeční a kalcifikace aor-
tální chlopně, a že špatná metabolická kontrola u pacientů 
s DM1T je spojena se zvýšenými hladinami Lp(a). Výsledky 
dosavadních studií jsou nekonzistentní a  nejednoznačné, 
což zdůrazňuje potřebu dalšího výzkumu. Všechny studie 
však shodně poukazují na význam pravidelného monitoro-
vání hladin Lp(a) u pacientů s DM1T pro přesnější hodnocení 
KV-rizika a volbu vhodných terapeutických přístupů.

Nedávná průřezová registrační studie, zahrnující 1 860 en-
dokrinologických pacientů ve Stockholmu, byla zaměřena na 
hodnocení Lp(a) jako rizikového faktoru vaskulárních kompli-
kací u pacientů s DM1T v období od srpna 2017 do října 2018. 
Pacienti s DM1T byli rozděleni do 4 skupin na základě hladin 
Lp(a): velmi nízké (< 10 nmol/l), nízké (10–30 nmol/l), střední 
(30–120 nmol/l) a vysoké (> 120 nmol/l). Prevalence vasku-
lárních komplikací byla porovnávána mezi těmito skupi-
nami. Rovněž byl zkoumán vztah mezi metabolickou kontro-
lou, měřenou pomocí HbA1c, a hladinami Lp(a). Výsledky studie 
prokázaly významnou souvislost mezi hladinami Lp(a) a vas-
kulárními komplikacemi u  pacientů s  DM1T. Hladiny Lp(a) 
> 120 nmol/l byly spojeny s 1,5násobným zvýšením rizika 
ischemické choroby srdeční a  2násobným zvýšením rizika 
kalcifikace aortální chlopně. Studie také ukázala, že Lp(a) 
je významným rizikovým KV-faktorem při koncentracích 
>  30 mg/dl (~75 nmol/l) a koreluje s HbA1c a albuminurií. 
Tato studie podporuje zařazení měření plazmatických hladin 
Lp(a) do rutinní péče o pacienty s DM1T s cílem zlepšit hod-
nocení KV-rizika a optimalizovat terapeutické postupy [13].

Hlavním cílem španělské studie bylo komplexně posoudit 
lipoproteinový profil jedinců s DM1T a porovnat jej s nedia-
betickými kontrolami. Pomocí spektroskopie jaderné mag-
netické rezonance studie hodnotila koncentrace lipidů, ve-
likost a počet částic různých tříd lipoproteinů (VLDL, LDL, 
HDL) a jejich podtříd v příčném kohortovém souboru zahr-
nujícím 855 účastníků, včetně 508 jedinců s DM1T a 347 ne-
diabetických kontrol. Studie odhalila obecně příznivější lipo-
proteinový profil u jedinců s DM1T ve srovnání s kontrolami. 
Konkrétně bylo zjištěno, že jedinci s DM1T měli nižší hladiny 
aterogenních částic (VLDL a LDL) a vyšší hladiny antiatero-
genních částic (HDL), což naznačuje potenciálně nižší riziko 
rozvoje KVO. Byly zkoumány také rozdíly mezi pohlavími, 
které ukázaly, že ženy s DM1T vykazovaly méně příznivý li-
poproteinový profil ve srovnání s muži s DM1T. Studie dále 
analyzovala vztahy mezi hladinami lipoproteinů a  různými 
klinickými a laboratorními proměnnými, včetně markerů in-
zulinové rezistence a glykemické kontroly. Tyto analýzy po-
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ukázaly na významné asociace mezi inzulinovou rezistencí, 
špatnou glykemickou kontrolou a  nepříznivými změnami 
v lipoproteinovém profilu u jedinců s DM1T [15].

Závěr
Závěry epidemiologických studií zkoumajících vztah mezi 
Lp(a) a DM2T naznačují, že hladiny Lp(a) mohou sloužit jako 
důležitý ukazatel pro hodnocení rizika rozvoje DM2T a souvi-
sejících KV-komplikací. Významné longitudinální a kohortové 
studie, včetně Brunecké studie a Women‘s Health Study zkou-
maly dlouhodobý vliv koncentrací Lp(a) na riziko DM2T. Jejich 
výsledky konzistentně prokazují inverzní vztah: nižší koncen-
trace Lp(a) korelují s  vyšším rizikem rozvoje DM2T. Další 
studie, například studie provedené v  Libyi a  retrospektivní 
analýzy čínské populace Han, poskytují komplexnější pohled 
na vliv Lp(a) na metabolické a KV-parametry. Genetické vý-
zkumy, včetně analýz mendelovské randomizace, podporují 
hypotézu, že variace v genu LPA, který kóduje apolipopro-
tein(a), ovlivňují riziko DM2T prostřednictvím regulace veli-
kosti izoforem Lp(a) a plazmatických koncentrací. Konkrétně 
větší izoformy Lp(a), charakterizované vyšším počtem opa-
kování KIV-2, jsou spojeny s nižšími hladinami Lp(a) a vyšším 
rizikem rozvoje DM2T. Syntéza těchto epidemiologických 
a genetických poznatků naznačuje, že Lp(a) může přispívat 
ke kardiometabolickému zdraví v závislosti na jeho koncen-
traci a genetických determinantech a může být potenciálně 
faktorem jak v prevenci, tak v progresi DM2T. Naproti tomu 
studie zkoumající vztah mezi Lp(a) a DM1T přinesly méně 
jednoznačné výsledky, přičemž některé zprávy naznačují 
souvislost mezi vyššími hladinami Lp(a) a zvýšeným KV-rizi-
kem u pacientů s DM1T, zatímco jiné tuto spojitost nepotvr-
zují. Monitorování hladin Lp(a) a začlenění jejich hodnocení 
do běžné klinické praxe by mohlo zlepšit pochopení indivi-
duálních rizikových profilů diabetických pacientů a podpořit 
vývoj více personalizovaných léčebných strategií.
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