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Úvod
Ateroskleróza je chronické ochorenie, 

ktoré z morfologického hľadiska môžeme 

charakterizovať ako výskyt fokálnych lézií vo 

veľkých a stredne veľkých elastických a musku-

lárnych artériách (aorta, koronárne, femorálne 

a karotické artérie) (1). Klinicky sa môže preja-

vovať rozvojom stabilnej námahovej angíny 

pektoris alebo klaudikáciami. Alternatívne 

sa môže po prvýkrát klinicky prejavovať ove-

ľa dramatickejšie, napr. ako infarkt myokar-

du (IM) alebo cerebrovaskulárna príhoda. 

U niektorých jedincov sa ateroskleróza nemusí 

klinicky manifestovať aj napriek prítomnosti 

rozsiahlych aterosklerotických zmien nájdených 

post mortem (2).

Ateroskleróza predstavuje rôznorodú kom-

bináciu zmien lokalizovaných v intime artérií, 

ktoré vyúsťujú do lokálnej kumulácie lipidov, 

ďalších komponentov krvi a fibrózneho tkaniva, 

s následnými zmenami aj v médii cievnej steny. 

Tieto zmeny sú výsledkom interakcie metabo-

lických i štrukturálnych vlastností cievnej steny, 

krvných komponentov a hemodynamickými 

silami (3).

Úloha hypercholesterolémie ako hlav-

ného príčinného faktora rozvoja aterosklerózy 

bola potvrdená experimentálnymi, epidemio-

logickými a klinickými dôkazmi. Avšak v súčas-

nosti máme poznatky o tom, že zápalový pro-

ces zohráva ústrednú úlohu v procese vzniku 

a rozvoja aterosklerózy a hypercholesterolémia 

spolu s ostatnými tradičnými rizikovými faktormi 

môže iniciovať a podporovať zápalovú odpoveď. 

Aterosklerózu tak možno pokladať za lipidmi 

podmienené zápalové ochorenie.

Rizikové faktory aterosklerózy
Rizikový faktor je zvyčajne definovaný ako 

faktor spojený s ochorením alebo klinickým 

stavom a s predpokladom úlohy v patogenéze 

tohto stavu alebo ochorenia (4). Na to, aby sa 

rizikový faktor mohol považovať aj za kauzálny, 

však musí (aj keď v určitej flexibilnej miere) spĺňať 

sériu istých kritérií. Tými sú sila asociácie, efekt 

závislý od dávky, časový vzťah medzi príčinou 

a následkom, konzistentnosť nálezov, biologic-

ká plauzibilita, koherencia dôkazu a špecifici-

ta asociácie (5). Hlavné známe identifikované 

kardiovaskulárne rizikové faktory (dyslipidémia, 

artériová hypertenzia, diabetes mellitus (DM)

a fajčenie) spĺňajú väčšinu uvedených kritérií. 

Avšak úloha iných rizikových faktorov musí byť 

potvrdená ďalšími signifikantnými dôkazmi. 
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50-tich rokov poukázali na množstvo rizikových 

faktorov aterosklerózy. Dajú sa rozdeliť na faktory 

s významnou genetickou zložkou a na tie, ktoré 

majú významnejšiu environmentálnu zložku.

Dedičnosť aterosklerózy (jej časť vysvetľova-

nú genetikou) vo viacerých štúdiách presahovala 

50 % (6). Populačné migračné štúdie zase jed-

noznačne ukazujú, že environmentálne faktory 

vo veľkej miere vysvetľujú rozdiely v incidencii 

tohto ochorenia medzi populáciami. Bežná for-

ma ochorenia je teda kombináciou nezdravého 

prostredia, genetickej náchylnosti a predlžujúcej 

sa dĺžky života (6). Niektorí autori rozdeľujú kar-

diovaskulárne rizikové faktory na tzv. klasické 

(zahrňujúce hlavné rizikové faktory cholesterol, 

artériovú hypertenziu, fajčenie, DM, obezitu) 

a na tzv. nové rizikové faktory (ich kauzalita 

nie je ešte vo viacerých prípadoch dokázaná). 

Najobvyklejšie je však delenie podľa ovplyvni-

teľnosti rizikových faktorov na neovplyvniteľné 

a ovplyvniteľné.

Neovplyvniteľné rizikové faktory 

aterosklerózy

Medzi neovplyvniteľné rizikové faktory 

aterosklerózy patria vek, pohlavie a genetické 

faktory, s prejavom ktorých sa v bežnej klinickej 

praxi stretávame vo forme pozitívnej rodinnej 

anamnézy ochorení. Rodinná anamnéza posky-

tuje dôležitú informáciu o individuálnom riziku 

rozvoja aterosklerózy a je jedným z najsilnejších 

determinantov rizika ischemickej choroby srdca 

(ICHS). Získavanie rodinnej anamnézy sa nemôže 

zameriavať iba na samotnú ICHS, ale musí sa 

zamerať aj na ostatné rizikové faktory, ako sú 

DM, artériová hypertenzia, obezita a metabo-

lické ochorenia.

Skríning rizikových faktorov treba zvá-

žiť u prvostupňových príbuzných pacientov 

s predčasným rozvojom koronárneho ocho-

renia:

• pred 55-tym rokom života u mužov;

• pred 65-tym rokom života u žien (7).

Z hľadiska ICHS sa považuje za rizikový 

vek:

• nad 45 rokov u mužov;

• nad 55 rokov u žien (3).

Vo vyspelých krajinách rastie riziko ICHS 

s vekom skoro lineárne a je vyššie u mužov ako 

u žien až do veku 75 rokov, keď je prevalencia 

ICHS u oboch pohlaví takmer rovnaká (8).

Pokročilé aterosklerotické lézie – fibrózne 

pláty sa vyvíjajú asi o 20 rokov skôr u mladých 

mužov ako u žien. To, že vek je kontinuálne 

narastajúci rizikový faktor, je ovplyvnené dl-

hodobosťou procesu aterosklerózy. Fakt, že sa za 

rizikový u žien pokladá vek o 10 rokov vyšší 

ako u mužov, súvisí s nižším rizikom atero-

sklerózy u žien do menopauzy v porovnaní 

s mužmi. Rozdiel je spôsobený protektívnym 

efektom estrogénov účinkom na lipidové spek-

trum, priaznivým vplyvom na endotel a inými 

mechanizmami, ako aj viac závažnou a dlhšou 

expozíciou mužov hlavným rizikovým faktorom 

(ide hlavne o dyslipidémiu a fajčenie) (9).

Aj keď vek, pohlavie a rodinná anamnéza 

patria medzi neovplyvniteľné rizikové faktory, 

ich efekt na ICHS sa aspoň čiastočne vysvetľuje 

ich vplyvom na iné rizikové faktory (8).

Ovplyvniteľné rizikové faktory

V súčasnosti poznáme niekoľko desia-

tok ovplyvniteľných rizikových faktorov, 

dominantné postavenie medzi nimi majú hy-

perlipoproteinémia (dyslipidémia), fajčenie 

cigariet a artériová hypertenzia, zvykne sa 

k nim priraďovať ešte aj diabetes mellitus (DM). 

Hlavné rizikové faktory však nedokážu úplne 

vysvetliť príčinu vzniku aterosklerózy, preto sa 

v súčasnosti venuje veľká pozornosť identifikácii 

tzv. nových rizikových faktorov, ovplyvnenie kto-

rých môže v budúcnosti priniesť ďalšiu redukciu 

kardiovaskulárnej morbidity a mortality.

Celkový a LDL cholesterol
Množstvo genetických, patologických, la-

boratórnych, observačných a intervenčných 

epidemiologických štúdií jednoznačne pre-

ukázalo primárnu úlohu celkového a LDL 

cholesterolu v rozvoji aterosklerotickej ICHS. 

Zvýšená hladina LDL cholesterolu (LDL-C) je 

pravdepodobne jediným rizikovým faktorom 

schopným podmieniť rozvoj aterosklerózy u ex-

perimentálnych zvierat a u ľudí aj bez prítomnos-

ti iných známych rizikových faktorov (10). Rozvoj 

aterosklerotickej lézie je podmienený vstupom 

LDL častíc do intimy ciev. Štúdie u zvierat, ale aj 

ľudí ukázali, že vznik lipidových depozitov môže 

predchádzať infiltrácii makrofágov v stene ciev, 

základnému kroku v patogenéze ateroskleró-

zy. Výskyt hypercholesterolémie u gravidných 

žien je spojený so zvýšenou tvorbou tukových 

prúžkov vo fetálnych artériách a akcelerovanou 

progresiou aterosklerózy u normocholesterole-

mických detí (11).

Treba však spomenúť, že pohľad na vzťah 

medzi cholesterolom a aterosklerózou nebol 

v priebehu 20. storočia jednoznačný. Dlhý čas 

po uverejnení Anitschkowovej práce sa ne-

objavili ďalšie práce o vzťahu medzi diétou, 

cholesterolom a aterosklerózou. Za prelomovú 

možno považovať štúdiu siedmich krajín, ktorá 

demonštrovala závislosť výskytu ICHS na spot-

rebe nasýtených tukov a potvrdila závažnosť 

cholesterolu ako najdôležitejšieho prediktora 

ICHS (12). Dodnes sa za zlatý štandard považuje 

Framinghamská štúdia (13). Ukázala dvoj- až 

šesťnásobne zvýšené riziko ICHS v skupine s hla-

dinou celkového cholesterolu v rozpätí 6,5 – 9,1 

mmol/l, v porovnaní so skupinou s hladinou 

celkového cholesterolu približne 5,7 mmol/l. 

Veľké kohortové štúdie sú veľmi konzistentné 

vo svojich záveroch a na každé jedno percento 

poklesu koncentrácie celkového cholesterolu 

pripadá pokles rizika ICHS o 2 – 3 % (14).

Štúdie s hypolipidemikami

Jednoznačné potvrdenie kauzálnej súvis-

losti LDL-C s aterosklerózou priniesli výsledky 

intervenčných klinických štúdií s hypolipi-

demikami. Za prelomovú možno pokladať štú-

diu 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study). 

Znížením hladiny LDL-C o 35 % u 4444 pacientov 

v sekundárnej prevencii (simvastatínom 20 – 40 

mg) sa počas 5,4 rokov sledovania podarilo znížiť 

celkovú mortalitu o 30 % a výskyt koronárnych 

príhod o 34 % v porovnaní so skupinou užíva-

júcou placebo. Tieto výsledky potvrdili aj ďalšie 

zrealizované sekundárne preventívne statínové 

štúdie. Dôležitým faktom je, že obdobné dô-

kazy priniesli aj primárne preventívne štú-

die. Päťročná štúdia WOSCOPS (West of Scotland 

Coronary Prevention Study) porovnávala účinok 

40 mg pravastatínu oproti placebu na vzorke 

Tabuľ ka 1. Genetické a environmentálne fak-

tory spojené s aterosklerózou a ischemickou 

chorobou srdca (6, upravené).

Faktory s významnou genetickou zložkou

Zvýšená hladina LDL-C/VLDL-C

Znížená hladina HDL-C

Zvýšená hladina Lp(a)

Artériová hypertenzia

Hyperhomocysteinémia

Pozitívna rodinná anamnéza

DM a obezita

Zvýšené hladiny hemostatických faktorov

Depresia a iné poruchy správania

Pohlavie (mužské)

Systémový zápal

Metabolický syndróm

Environmentálne faktory

Diéta s vysokým obsahom lipidov

Fajčenie

Nízka hladina antioxidantov

Nedostatok fyzickej aktivity

Infekčné agensy
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viac ako 6500 hypercholesterolemických, vysoko 

rizikových mužov stredného veku. Poklesom 

LDL-C o 26 % sa dosiahla 31 % redukcia úmrtí 

na ICHS/nefatálnych IM a 22 % redukcia celkovej 

mortality (na hranici štatistickej významnosti 

p = 0,051). Podobné zmeny lipidových paramet-

rov (LDL-C – 25 %) priniesla štúdia AFCAPS/

TexCAPS (Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis 

Prevention Study), ktorá pri liečbe 20 – 40 mg 

lovastatínu ukázala 37 % redukciu koronárnych 

príhod (vrátane nestabilnej AP). Na rozdiel od 

ostatných primárne preventívnych štúdií však 

zahrňovala aj postmenopauzálne ženy a starších 

pacientov, navyše pacienti zahrnutí do štúdie 

mali len mierne zvýšené hladiny celkového 

a LDL-C (5,7 a 3,9 mmol/l).

HDL cholesterol
Úloha HDL cholesterolu (HDL-C) ako ne-

závislého, významného inverzného prediktora 

incidencie ICHS potvrdili viaceré observačné 

epidemiologické štúdie, ktoré naznačili, že so 

vzostupom HDL-C o 0,03 mmol/l sa znižuje ri-

ziko ICHS o 2 – 3 %, pričom ide o výpočet po ko-

rekcii pre ostatné rizikové faktory (14). Nepriamo 

toto potvrdzujú aj výsledky klinických štúdií 

The Helsinki Heart Study a LRC-CPPT (Lipid 

Research Clinics Program), ktoré ukazujú nezávislú 

asociáciu vzostupu HDL-C a redukcie ICHS prí-

hod, respektíve spomalenie progresie koronár-

nych lézií. Dizajn týchto štúdií bol však zameraný 

na zníženie LDL-C. Naproti tomu štúdia VA-HIT 

zahŕňala pacientov v sekundárnej prevencii, kto-

rých primárnou lipidovou poruchou bola nízka 

hladina HDL-C (≤ 1,0 mmol/l) pri hladine LDL-C 

≤ 3,6 mmol/l. Pri liečbe gemfibrozilom došlo 

k vzostupu HDL-C o 6 % (bez zmeny LDL-C) 

a k 22 % signifikantnému poklesu primárnych 

cieľových ukazovateľov, ktorými boli nefatálny 

IM alebo koronárna smrť. V štúdii AFCAPS/

TexCAPS porovnávajúcej liečbu lovastatínom 

s placebom u pacientov v primárnej prevencii 

s hladinou cholesterolu porovnateľnou s národ-

ným priemerom bola zaznamenaná najväčšia 

redukcia relatívneho rizika u pacientov v dolných 

dvoch terciloch HDL-C pri základnom meraní.

Kardioprotektívny efekt HDL-C sa dáva 

do súvisu s jeho úlohou v procese reverzného 

transportu cholesterolu, v ktorom sa cholesterol 

syntetizovaný alebo uložený v periférnych tka-

nivách, vracia späť do pečene. HDL častice sa 

však podieľajú na patofyziológii aterosklerózy 

viacerými, komplexnými mechanizmami, ktoré 

nie sú doteraz jednoznačne vysvetlené. Zdá 

sa, že okrem transportnej funkcie lipidov majú 

HDL častice aj ďalšie antiaterogénne funkcie, 

vrátane antioxidatívnych, antitrombotických 

a protizápalových.

Genetické príčiny vysokých hladín 

HDL-C

Aj keď populačné štúdie naznačujú, že vyso-

ká hladina HDL-C je vo všeobecnosti protektívna 

pre ICHS, u určitých pacientov nemusí nutne 

potvrdzovať kardioprotektivitu. Je známych nie-

koľko genetických príčin vysokých hladín 

HDL-C: defekty v géne pre cholesterol ester 

transfer proteín (CETP) a pečeňovú lipázu, ako aj 

polymorfizmy lipoproteínovej lipázy (LPL).

Napriek očakávanému protektívnemu účin-

ku však sledovanie ukazuje, že genetická defi-

ciencia CETP môže byť spojená so zvýšeným 

rizikom predčasnej ICHS. Výsledky nedávno 

publikovaných štúdií navyše ukázali, že inhibícia 

CETP, ako kľúčového enzýmu metabolizmu HDL 

častíc viedla napriek impresívnemu zvýšeniu 

hladiny HDL-C k negatívnym klinickým výsled-

kom (15). HDL častice sú vysoko heterogénne 

a výrazne sa navzájom líšia vo veľkosti, skladbe 

a funkčnosti. Za určitých okolností môže do-

konca prísť k tvorbe abnormálnych HDL častíc 

s prozápalovými a proaterogénnymi vlastnosťa-

mi (16). To naznačuje, že viac ako kvantitatívne 

stanovenie HDL-C je dôležité jeho zloženie. V bu-

dúcnosti bude nutné identifikovať nové metódy 

umožňujúce zhodnotiť funkciu HDL častí, aby 

sme mohli posúdiť potenciálny benefit liečby 

zameranej na HDL-C.

Triacyglyceroly
Vzhľadom na úzky vzťah triacylglycero-

lov (TAG) k metabolizmu a zloženiu HDL a LDL 

častíc vyvoláva otázka podielu TAG v pato-

genéze aterosklerózy stále istú kontroverziu. 

Spochybňovaná býva nezávislosť TAG ako rizi-

kového faktora, keďže rizikovosť TAG v niekto-

rých prospektívnych štúdiách po zvážení HDL, 

koagulačných faktorov a poruchy glukózového 

metabolizmu vymizla, respektíve sa oslabila. 

Nálezy viacerých novších prospektívnych štú-

dií (PROCAM – Münster Heart Study, Copenhagen 

Male Study) však úlohu TAG ako nezávislého rizi-

kového faktora podporujú.

Veľká populačná štúdia PROCAM sledo-

vala počas 8 rokov takmer 5000 mužov vo ve-

ku 40 – 65 rokov, ktorí mali na začiatku štúdie 

negatívnu anamnézu infarktu myokardu (IM). 

Riziko pre IM alebo náhlu srdcovú smrť výrazne 

stúpalo s rastúcou hladinou TAG a asociácia bola 

štatisticky významná aj po zahrnutí ostatných 

rizikových faktorov (vrátane LDL-C a HDL-C) 

(17). Podobne The Copenhagen Male Study 

demonštrovala hladinu TAG nalačno ako silný 

a nezávislý rizikový faktor pre ICHS u 2906 mužov 

bez kardiovaskulárneho ochorenia na začiatku 

štúdie. Aj v tejto štúdii nebol tento efekt ovplyv-

nený inými rizikovými faktormi. Ďalšia prospek-

tívna štúdia Physicians’s Health Study taktiež 

ukázala asociáciu TAG (odbery boli robené nie 

nalačno) s rizikom IM (RR 1,4 pre každé zvýše-

nie hladiny TAG o 1,13 mmol/l, kontrolované na 

ostatné rizikové faktory) (18). Z metaanalýzy 

prospektívnych populačných štúdií možno vy-

počítať, že zvýšenie plazmatickej hladiny TAG 

nalačno o 1 mmol/l je spojené s nárastom rizi-

ka ICHS o 14 % u mužov a o 37 % u žien, pričom 

ide o výpočet po adjustácii na HDL a ostatné 

rizikové faktory (19).

Hypertriacyglycerolémia

Hypertriacyglycerolémia (h-TAG) môže 

prispievať k vzniku aterosklerózy viacerými 

mechanizmami. Chylomikrónové remnantné 

častice a VLDL remnantné častice sa môžu pria-

mo podieľať na rozvoji aterosklerózy (prísunom 

väčšieho množstva cholesterolu do cievnej ste-

ny) (20). Hypertriacylglycerolémia je tiež spojená 

s tzv. aterogénnym lipidovým profilom, zahŕ-

ňajúcim zvýšenú hladinu TAG, prevahu malých 

denzných LDL častíc a nízku hladinu HDL-C. 

Tento lipidový profil je často spojený s inzulíno-

vou rezistenciou a hyperinzulinémiou, čo spolu 

s artériovou hypertenziou a hyperurikémiou 

tvorí typický obraz metabolického syndrómu. 

Hypertriacyglycerolémia ovplyvňuje aj viaceré 

koagulačné faktory, ktorých zmenené pomery 

vedú vo svojom dôsledku k trombóze, ovplyv-

nený je aj proces fibrinolýzy.

Z klinických štúdií priaznivý vplyv zníže-

nia h-TAG preukázali niektoré angiografické 

štúdie (NHLBI, CLAS, MARS a BECAIT). V The 

Helsinky Heart Study najväčšiu redukciu rizika 

ICHS dosiahli tí pacienti užívajúci gemfibrozil, 

ktorí mali zvýšenú hladinu TAG a nízky HDL-C. 

V štúdii VA-HIT sledujúcich incidenciu ICHS 

u mužov v sekundárnej prevencii a s priemer-

nou hladinou LDL-C 2,87 mmol/l došlo pri lieč-

be gemfibrozilom k 25 % zníženiu hladiny TAG 

a 6 % nárastu HDL-C (bez zmeny LDL-C) a tieto 

lipidové zmeny boli spojené s 22 % poklesom 

rekurentných koronárnych príhod v porovnaní 

s placebom (21).

Biomarkery zápalu
Ateroskleróza je považovaná za zápalové 

ochorenie, preto sa záujem vedcov aj klinikov 

sústreďuje na úlohu zápalových faktorov pri 

rozvoji aterosklerózy. Otázka, či ide o faktory 
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kauzálne alebo ide len o markery aterosklerózy, 

je v súčasnosti stále vo väčšine prípadov ne-

zodpovedaná.

C reaktívny proteín

Spomedzi nových biomarkerov je C re-

aktívny proteín (CRP), proteín akútnej fázy 

zápalu, najviac študovaným markerom zápalu 

a najsilnejším nezávislým zápalovým predik-

torom prospektívneho kardiovaskulárneho 

rizika v primárnej aj sekundárnej prevencii 

(22). CRP sa spája s aterosklerózou viacerými me-

chanizmami: redukuje produkciu NO, spôsobuje 

expresiu adhezívnych molekúl endoteliálnymi 

bunkami, viaže oxidované LDL častice, podporu-

je vychytávanie cholesterolu makrofágmi, môže 

stimulovať sekréciu tkanivového faktora a pro-

zápalových cytokínov monocytmi a vplývať na 

stimuláciu buniek hladkého svalstva(22). Hladina 

CRP je však silne spojená s viacerými kardiovas-

kulárnymi faktormi, ako sú TAG, nízky HDL-C, 

artériová hypertenzia, metabolický syndróm, 

fajčenie a obzvlášť je spojená s abdominálnou 

obezitou a adipozitou. Súčasné spojené odpo-

rúčania American Heart Association a Amerického 

centra pre kontrolu a prevenciu chorôb (Centers 

for Disease Control and Prevention) odporúča-

jú meranie CRP u asymptomatických osôb so 

stredným rizikom budúcej koronárnej príhody. 

Napriek používaniu CRP ako rizikového faktora 

pre posudzovanie kardiovaskulárneho rizika však 

ostáva stále nezodpovedaná otázka, či CRP je aj 

v kauzálnom vzťahu k rozvoju aterosklerózy.

Sérový amyloid A

Sérový amyloid A (SAA) je podobne ako 

CRP proteínom akútnej fázy zápalu a počas 

akútneho zápalu dochádza k výraznému vzos-

tupu jeho hladín. V cirkulácii, obzvlášť pri zápa-

lovom stave, je SAA transportovaný primárne 

s HDL časticami (23) a v akútnej fáze zápalu sa 

môže podieľať na tvorbe funkčne deficientných 

HDL častíc. Navyše pôsobí ako chemoatraktant 

pre zápalové bunky a stimuluje produkciu zá-

palových cytokínov (24). Zvýšené hladiny SAA 

sú spojené s obezitou, inzulínovou rezistenciou, 

metabolickým syndrómom a DM. Viacero štú-

dii potvrdilo, že kardiovaskulárne riziko spájané 

s SAA je paralelné s CRP (23).

Interleukín-6

Interleukín-6 (IL-6) je hlavným iniciáto-

rom odpovede akútnej fázy zápalu v pečeni 

a hlavným determinantom produkcie proteí-

nov akútnej fázy. Na vzniku aterosklerózy sa 

podieľa svojím priamym a nepriamym vplyvom 

na ostatné cytokíny, proteíny akútnej fázy a en-

doteliálne bunky. V aterosklerotických léziách je 

IL-6 vylučovaný makrofágmi a bunkami hladkej 

svaloviny (25).

Hladiny IL-6 korešpondujú s DM, dyslipidé-

miou, fajčením a v kontexte s jeho centrálnou 

úlohou v zápalovej kaskáde aj s viacerými zá-

palovými faktormi (26). Metaanalýza prospek-

tívnych štúdií potvrdila riziko kardiovaskulárnej 

mortality spojené so zvýšením hladiny IL-6 

(26). Samotní autori metaanalýzy však hovoria 

o potrebe ďalších štúdií, ktoré by objasnili, ako je 

asociácia medzi IL-6 a kardiovaskulárnym ocho-

rením modifikovaná hladinami lipidov.

Záver
Klinické dôsledky aterosklerózy vo forme 

kardiovaskulárnych ochorení patria stále napriek 

významným pokrokom v liečbe k hlavným prí-

činám úmrtnosti vo vyspelých krajinách. Aj keď 

v súčasnosti vedecké poznatky identifikovali no-

vé rizikové faktory, pre praktické použitie väčšiny 

z nich v klinickej praxi stále nemáme dostatok 

relevantných dôkazov. Identifikácia, prevencia 

a dôsledná liečba klasických rizikových fakto-

rov aterosklerózy, tak ostáva hlavnou náplňou 

klinickej praxe.
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