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Úvod a cíl: Fosfolipáza A2 asociovaná s lipoproteiny (Lp-PLA2) je biomarkerem zánětu specifi ckého pro cévní složku. Lp-PLA2 hydrolýzou 
oxidovaných fosfatidylcholinů produkuje účinné prozánětlivé mediátory, které napomáhají vzniku nestability aterosklerotického plátu. 
Předchozí práce prokázaly, že zvýšená hodnota Lp-PLA2 > 200–235 μg/l je nezávislým prediktorem zvýšeného kardiovaskulárního rizika 
i po adjustaci na tradiční rizikové faktory. Cílem práce je ve skupině stabilních pacientů po STEMI stanovit koncentrace Lp-PLA2 a u části 
pacientů s její zvýšenou hodnotou posoudit vliv navýšení dávky statinů na koncentraci Lp-PLA2.
Metodika: Celkem bylo vyšetřeno 186 stabilních pacientů po akutním infarktu myokardu. Bylo vyhodnoceno lipidové spektrum a hodnoty 
Lp-PLA2. U pacientů s Lp-PLA2 > 200 μg/l byla intenzifi kována terapie statiny a po třech měsících byl proveden kontrolní odběr lipidů 
a Lp-PLA2.
Výsledky: Ve skupině 186 pacientů bylo po 12 měsících od akutního IM dosaženo celkového cholesterolu < 4 mmol/l u 45 % pacientů, 
LDL cholesterolu < 2 mmol/l u 50 % pacientů. Průměrná hodnota Lp-PLA2 byla 166 ± 86 μg/l. Pacienti s LDL< 2 mmol/l měli signifi kantně 
nižší hodnotu Lp-PLA2 (151 ± 75 vs. 178 ± 92 μg/l; p = 0,02). 20 % pacientů mělo Lp-PLA2 > 200 μg/l, ve skupině pacientů s LDL chole-
sterolem < 2 mmol/l bylo celkem 14 % pacientů se zvýšenou hodnotou Lp-PLA2. Po zvýšení dávky statinů došlo k významnému poklesu 
jak celkového a LDL cholesterolu, tak i hodnoty Lp-PLA2. (286 vs. 229 μg/l; p = 0,02).
Závěr: Asi 7 % stabilních pacientů po STEMI vykazuje zvýšené hodnoty Lp-PLA2 i přes dobře kontrolovanou koncentraci LDL cholesterolu. 
Intenzivnější terapie statiny vedla u těchto pacientů k významnému snížení Lp-PLA2.
Klíčová slova: Lp-PLA2 – Sekundární prevence – Statiny
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Background and aim: Phospholipase A2 associated with lipoprotein (Lp-PLA2) is a biomarker specifi c for a vascular infl ammation. 
Lp-PLA2 hydrolyzes oxidized phosphatidylcholine and produces an eff ective pro-infl ammatory mediators that facilitate formation of 
atherosclerotic plaque instability. Previous works demonstrated that elevated Lp-PLA2 > 200–235 μg/L is an independent predictor 
of increased cardiovascular risk even after adjustment for traditional risk factors. The goal of our work was to determine levels of 
Lp-PLA2 in a group of stable patients after STEMI and to assess the eff ect of increased doses of statins on levels of Lp-PLA2 in a part 
of the patients with its elevated value.
Methods: 186 stable patients after acute myocardial infarction were examined. The lipid spectrum and levels of Lp-PLA2 were evaluated. 
The statin therapy was intensifi ed in the patients with Lp-PLA2 > 200 μg/L, and after 3 months the control of lipids and Lp-PLA2 was 
performed.
Results: 12 months after acute MI in the group of 186 patients there was achieved a  total cholesterol  <  4 mmol/L in 45% of 
the patients, LDL cholesterol <  2 mmol/L in 50% of the patients. The average value of Lp-PLA2 was 166±86 μg/L. The patients 
with LDL < 2 mmol/L had signifi cantly lower levels of Lp-PLA2 (151±75 vs. 178±92 μg/L; P = 0.02). Total 20% of the patients had 
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Úvod

Pacienti po  akutním infarktu myokardu představují 
skupinu se zvýšeným rizikem následné kardiovaskulární 
příhody, a  to i  navzdory současné revaskularizační 
a  moderní medikamentózní terapii. Rizikem pro vznik 
koronární příhody je nestabilní aterosklerotický plát. 
V procesu rozvoje nestabilního plátu hraje důležitou roli 
zánět. Opakovaně byla prokázána asociace mezi zvýše-
nými zánětlivými ukazateli (high sensitivity C-reaktivní 
protein [hs-CRP], interleukin 6 [IL-6]) a rizikem kardio-
vaskulárních příhod.1,2 Nevýhodou těchto biomarkerů 
je nízká specifi cita k  vaskulární složce zánětu. Slibným 
biomarkerem zánětu specifi ckého pro cévní složku je 
fosfolipáza A2 asociovaná s  lipoproteiny (Lp-PLA2). 
Lp-PLA2 je produkována makrofágy a pěnovými buňkami 
aterosklerotických plátů. Jde o  enzym, který mimo jiné 
v  subendoteliálním prostoru hydrolyzuje oxidovaný 
fosfatidylcholin na pozici 2 z převážně oxidovaných LDL 
částic za vzniku lysofosfatidylcholinu a oxidovaných vol-
ných mastných kyselin. Ty představují silně prozánětlivé 
mediátory a chemoatraktanty, které přitahují do ateroskle-
rotického plátu další leukocyty. Tyto leukocyty produkují 
proteolytické enzymy metaloproteinázy schopné narušit 
vazivový kryt aterosklerotického plátu, a tím vést k jeho 
nestabilitě. V cirkulaci se Lp-PLA2 váže převážně na LDL 
částice (80 %), zbytek na VLDL, HDL a Lp(a).3

Řada prací prokázala, že Lp-PLA2 je nezávislým predik-
torem zvýšeného kardiovaskulárního rizika i po adjustaci 
na  tradiční rizikové faktory a  hs-CRP.4, 5 Za  zvýšené jsou 
považovány hodnoty Lp-PLA2 > 200–235 μg/l.6,7

Aktivita Lp-PLA2 je ovlivněna i terapií statiny.8-10 Zároveň 
byly vyvinuty inhibitory Lp-PLA2, které jsou ve  stadiu 
klinického hodnocení k posouzení ovlivnění kardiovasku-
lárního rizika.8-11

Cílem naší práce bylo ve  skupině stabilních pacientů 
po STEMI stanovit koncentrace Lp-PLA2 a zjistit, jaká část 
pacientů má při hodnotě LDL cholesterolu  <  2  mmol/l 
zvýšenou hodnotu Lp-PLA2  >  200  μg/l. Ve  druhé části 
práce jsme hodnotili vliv navýšení dávky statinů na kon-
centraci Lp-PLA2 ve skupině pacientů s Lp-PLA2 > 200 μg/l. 
V neposlední řadě je cílem této práce prakticky na souboru 
pacientů seznámit odbornou veřejnost s  novým bioche-
mickým markerem vaskulárního zánětu, který by se mohl 
v budoucnu stát novým terapeutickým cílem u rizikových 
pacientů v  primární a  sekundární prevenci kardiovasku-
lárních a  cerebrovaskulárních onemocnění na  podkladě 
aterosklerózy.

Pacienti a metodika

Pacienti: Od září do prosince 2009 bylo na Interní kardio-
logické klinice FN Brno vyšetřeno 186 pacientů v  rámci 
prospektivního sledování pacientů po  akutním infarktu 
s  elevacemi úseku ST (STEMI). Všichni pacienti byli 
v akutní fázi IM léčeni primární PCI, hospitalizováni pro 
STEMI byli v  letech 2005–2008. V akutní fázi bylo vyšet-
řeno i  lipidové spektrum, odběr byl prováděn vždy první 
ráno hospitalizace nalačno.12 V době ambulantní kontroly 
v  rámci dlouhodobého sledování byli pacienti stabilní, 
bez projevů těžkého srdečního selhání (NYHA III a  IV), 
bez známek nestabilní anginy pectoris. Pacienti byli dlou-
hodobě léčeni standardní terapií včetně inhibitorů ACE, 
beta-blokátorů a  statinů a  bylo u  nich vyšetřeno lipidové 
spektrum a  koncentrace Lp-PLA2. Ve  druhé části práce 
bylo u pacientů se zvýšenou hodnotou Lp-PLA2 > 200 μg/l 
provedeno po 10 měsících kontrolní vyšetření lipidového 
spektra a Lp-PLA2 a následně byla intenzifi kována terapie 
statiny12,13 na dávku 80 mg atorvastatinu. Po třech měsících 
byl proveden kontrolní odběr lipidů a Lp-PLA2.

Laboratorní metody: Vzorek pro biochemické stanovení 
včetně lipidového spektra a Lp-PLA2 byl odebrán v dopo-
ledních hodinách nalačno. Sérová koncentrace Lp-PLA2 byla 
stanovena pomocí soupravy PLAC test od fi rmy diaDexus 
(v ČR dodavatel fi rma Medista) na analyzátoru Hitachi 917 
(Roche Diagnostics).14

Statistická analýza: Kategoriální data jsou popsána pro-
centuálním zastoupením kategorií, spojitá data průměrem 
a směrodatnou odchylkou v případě normálně rozložených 
dat a mediánem doplněným o 5–95% kvantil u nenormálně 
rozložených dat. Změny v rámci jednotlivých pacientů byly 
testovány Wilcoxonovým párovým testem, rozdíly mezi 
dvěma skupinami pacientů Mannovým-Whitneyovým 
U  testem. Korelace spojitých parametrů byly hodnoceny 
Spearmanovým pořadovým korelačním koefi cientem.

Hodnota α  <  0,05 byla využita jako hranice statistické 
významnosti ve všech testech. Statistická analýza byla pro-
vedena za použití soft waru SPSS 19.0.1 (IBM Corporation, 
2010).

Výsledky

V  tabulce 1 je uvedena základní charakteristika souboru 
186 pacientů. Pacienti s  vyšší koncentrací Lp-PLA2 měli 
v  akutní fázi infarktu myokardu trend k  vyšší hodnotě 
celkového a LDL cholesterolu. Po 12měsíční terapii statiny 
od  akutního infarktu myokardu došlo k  významnému 

Lp-PLA2 > 200 μg/L, and in the group of patients with LDL-cholesterol <  2 mmol/L there were 14% of patients with high level of 
Lp-PLA2. There was found a signifi cant decline in both total and LDL cholesterol and levels of Lp-PLA2 (286 vs. 229 μg/L; P = 0.02) 
after the increased dose of statins.
Conclusions: About 7% of stable patients after STEMI had elevated levels of Lp-PLA2, despite well-controlled LDL cholesterol. More 
intensive statin therapy led to a signifi cant reduction in Lp-PLA2 in these patients.
Key words: Lp-PLA2 – Secondary prevention – Statins
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poklesu celkového a  LDL cholesterolu. Tento pokles byl 
výraznější ve skupině pacientů, kteří měli současně hodnotu 
Lp-PLA2 <  200  μg/l (tabulka 2). Ve  skupině 186 pacientů 
bylo po 12 měsících od akutního IM dosaženo koncentrace 
celkového cholesterolu < 4 mmol/l u 45 % pacientů, LDL 
cholesterolu  <  2  mmol/l u  50  % pacientů, LDL choleste-
rolu  <  1,8  mmol/l u  39  % pacientů. Průměrná hodnota 
Lp-PLA2 byla 166  ±  86  μg/l. Pacienti s  LDL  <  2  mmol/l 
měli signifi kantně nižší koncentraci Lp-PLA2 (151 ± 75 vs. 
178 ± 92 μg/l; p = 0,02). Celkem 20 % pacientů z celkového 
počtu 186 mělo Lp-PLA2 > 200 μg/l, 13 % pacientů mělo 
Lp-PLA2 > 235 μg/l. Ve  skupině pacientů, kteří měli LDL 

cholesterol < 2 mmol/l, bylo celkem 14 % pacientů se zvý-
šenou hodnotou Lp-PLA2 > 200 μg/l, což činí 7 % z celého 
souboru. V další části práce jsme po 10 měsících provedli 
kontrolní odběr lipidů a Lp-PLA2 u pacientů, u nichž byla 
vstupní hodnota Lp-PLA2 > 200 μg/l. Zatímco v mezidobí 
došlo k  určitým změnám v  lipidovém spektru při stáva-
jící medikaci, hodnota Lp-PLA2 byla stabilní (tabulka 3). 
Po  zvýšení dávky statinů došlo k  významnému poklesu 
jak celkového a LDL cholesterolu, tak i hodnoty Lp-PLA2. 
Po  navýšení dávky statinů jsme nezaznamenali nutnost 
vysazení či snížení dávky z  důvodů myalgií nebo elevace 
jaterních testů (tabulka 3, obrázek 1).

Tabulka 1 Základní charakteristika souboru 186 stabilních pacientů 12 měsíců po STEMI

Lp-PLA2

celkem (n = 186) < 200 μg/l (n = 149) ≥ 200 μg/l (n = 37) p

Věk (v době kontroly) 63,7 (45,0–77,2) 63,8 (44,9–77,3) 61,2 (45,9–73,3) 0,365

Pohlaví – žena (%) 26,3 26,2 27,0 0,533

BMI 27,8 (22,8–34,8) 27,8 (22,8–35,1) 27,0 (20,9–34,7) 0,262

Hypertenze (%) 52,7 51,0 59,5 0,231

Diabetes mellitus (%) 22,0 21,5 24,3 0,430

Hyperlipoproteinemie (%) 79,0 79,9 75,7 0,360

Cholesterol vstupní (mmol/l) 5,0 (3,5–7,1) 5,0 (3,2–7,2) 5,4 (3,8–6,8) 0,164

Triglyceridy vstupní (mmol/l) 1,7 (0,8–4,5) 1,7 (0,8–4,5) 1,7 (0,7–5,0) 0,990

HDL vstupní (mmol/l) 1,2 (0,7–1,9) 1,2 (0,7–1,9) 1,3 (0,8–2,1) 0,505

LDL vstupní (mmol/l) 3,0 (1,6–5,1) 2,9 (1,5–5,0) 3,2 (1,7–5,4) 0,110

Počet významně ateroskleroticky 
postižených tepen

1 38,7 37,6 43,2 0,326

2 36,0 35,6 37,8 0,469

3 25,3 26,8 18,9 0,220

Výsledná revaskularizace kompletní 34,9 34,2 37,8 0,409

parciální 64,1 64,8 52,2 0,440

Inhibitory ACE, dimise (%) 89,2 89,9 86,5 0,363

Beta-blokátory, dimise (%) 96,8 96,6 97,3 0,658

Statiny, dimise (%) 100 100 100 0,578

TK systolický (12 měsíc) 130 (110–170) 130 (110–170) 130 (100–180) 0,827

TK diastolický (12 měsíc) 80 (60–90) 80 (60–90) 80 (60–100) 0,417

Kategoriální parametry hodnoceny procentuálním zastoupením kategorií, statistická významnost vyhodnocena pomocí Fisherova přesného testu.
Spojité parametry popsány mediánem a 5–95% kvantilem, statistická významnost hodnocena pomocí Mannova-Whitneyova U testu.
Hodnoty cholesterolu uvedené v této tabulce jsou hodnoty za hospitalizace při AIM.
BMI – body mass index

Tabulka 2 Srovnání lipidů v akutní fázi IM a po 12 měsících a srovnání lipidového spektra v závislosti na hodnotě Lp-PLA2

  Celkem (n = 186)

p

Lp-PLA2 za 12 měs.

ppři IM za 12 měs. < 200 (n = 149) > 200 (n = 37)

Cholesterol 5,0 (3,5–7,1) 4,1 (2,9–6,3) < 0,001 4,0 (2,8–5,8) 4,6 (3,2–7,9) 0,007

Triglyceridy 1,7 (0,8–4,5) 1,7 (0,8–4,7) 0,086 1,7 (0,8–4,7) 1,8 (0,8–6,5) 0,492

HDL 1,2 (0,7–1,9) 1,1 (0,7–1,8) < 0,001 1,1 (0,7–1,8) 1,1 (0,7–1,9) 0,585

LDL 3,0 (1,6–5,1) 2,0 (1,1–3,9) < 0,001 2,0 (1,0–3,4) 2,3 (1,1–5,2) 0,008

Parametry popsány mediánem a 5–95% kvantilem, statistická významnost hodnocena pomocí Wilcoxonova párového testu (pro rozdíl hodnot při IM a po 12 mě-
sících) a Mannova-Whitneyova U testu (pro rozdíly mezi skupinami dle hodnoty Lp-PLA2 ve 12 měsících).
Hodnoty jsou uvedeny v mmol/l, resp. Lp-PLA2 v μg/l.
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Diskuse

Terapie statiny, pokles LDL a Lp-PLA2

Účinek podání statinů na  aktivitu Lp-PLA2 byl sledován 
v  řadě prací.8-10 Terapie statiny vedla k  poklesu Lp-PLA2 

o 20–26 %, který koreloval s poklesem LDL cholesterolu. 
Tyto výsledky jsou srovnatelné s  naší prací, po  navýšení 
dávky statinů došlo k  poklesu Lp-PLA2 o  19  % a  LDL 
cholesterolu o 15 %. Pokles aktivity Lp-PLA2 je vysvětlitelný 
převážně tím, že 80 % aktivity Lp-PLA2 je vázáno na LDL 
částice. Pokles aktivity Lp-PLA2 při terapii statiny by mohl 
být jedním z mechanismů pleiotropního účinku vedoucího 
ke stabilizaci aterosklerotických plátů.

Fosfolipáza A2 asociovaná s lipoproteiny 
a sekreční PLA2

Sekreční fosfolipáza A2 (sPLA2) představuje skupinu 
prozánětlivě působících enzymů, které hydrolyzují mastné 
kyseliny na pozici 2 fosfolipidů. Aktivita sPLA2 je stimulová-
na dalšími prozánětlivými cytokiny, např. IL-6 nebo TNFα. 
Na  rozdíl od  Lp-PLA2 její aktivita koreluje s  hodnotou 
hs-C reaktivního proteinu3. Podobně jako u Lp-PLA2 bylo 
v epidemiologických studiích prokázáno, že zvýšená aktivita 
sPLA2 je spojena se zvýšeným rizikem vzniku ischemické 

choroby srdeční a že její prognostická hodnota přináší in-
formaci navíc ke známým rizikovým faktorům a hs-CRP.15, 16

Hypolipidemická terapie po akutním koronárním 
syndromu
Terapie statiny je u  pacientů po  akutním koronárním 
syndromu (AKS) indikována paušálně s  cílem dosažení 
celkového cholesterolu  <  4  mmol/l a  LDL cholestero-
lu  <  2  mmol/l, event. až k  hodnotám LDL cholesterolu 
1,5  mmol/l.12 Jak ukázaly výsledky studie PROVE IT, 
agresivní terapie atorvastatinem v dávce 80 mg je bezpečná 
a ve srovnání se standardní léčbou vedla v dlouhodobém 
sledování ke snížení výskytu kardiovaskulárních příhod.13 
V  našem souboru 186 pacientů bylo dosaženo hodnoty 
LDL cholesterolu  <  2 mmol/l u  50  % pacientů, LDL 
cholesterolu  <  1,8  mmol/l u  39  % pacientů. Ve  skupině 
s Lp-PLA2 > 200 μg/l bylo dosaženo hodnoty LDL choleste-
rolu < 2 mmol/l pouze u 30 % pacientů. Podobně jako v naší 
práci, bylo dosaženo LDL cholesterolu < 1,8 mmol/l u 31 % 
pacientů v americkém registru Maintain,17 který hodnotil 
koncentraci cholesterolu po  12 měsících po  akutním 
infarktu myokardu. Podle metaanalýzy randomizovaných 
studií u  14  236 pacientů neměla hypolipidemická terapie 
atorvastatinem v dávce 80 mg ve srovnání s dávkou 10 mg 
signifi kantně vyšší výskyt myalgií (1,5 % vs. 1,4 %), elevace 
jaterních testů (0,6  % vs. 0,1  %) a  nebyla zaznamenána 
žádná rhabdomyolýza.18

Doporučení ke stanovení Lp-PLA2

Možnost začlenění vyšetření Lp-PLA2 v  rámci primární 
a sekundární prevence kardiovaskulárních onemocnění bylo 
publikováno v panelu NCEP ATB III.7 V rámci sekundární 
prevence je zde doporučeno dosažení LDL cholesterolu 
2,6 mmol/l (100 mg/dl) a následně stanovení Lp-PLA2. Při 
hodnotě Lp-PLA2 nad 200 μg/l by měla být intenzifi kována 
terapie statiny k  dosažení LDL cholesterolu 1,8  mmol/l 
(70 mg/dl). Podle doporučení České kardiologické společ-
nosti12 by mělo být u pacientů v sekundární prevenci po IM 
dosaženo hodnoty LDL cholesterolu < 2 mmol/l, event. až 
k 1,5 mmol/l. Z tohoto pohledu by se zdálo vhodné dosa-
žení hodnoty LDL cholesterolu  <  2  mmol/l s  následným 
stanovením Lp-PLA2. Při hodnotě  >  200  μg/l by přidala 
do úvahy další intenzifi kace terapie statiny.

Tabulka 3 Srovnání Lp-PLA2 a lipidů v podskupině pacientů s Lp-PLA2 > 200 μg/l, u nichž byla navýšena dávka statinu (n = 20)

  Odběr 12 měs. Kontrolní odběr 

před navýšením 
statinů

p

(odběr 12 měs.

vs. před)

Odběr po 

navýšení 
statinů

p

(před vs. po)
p

(odběr 12 měs. 

vs. po)

Cholesterol 4,3 (3,2–6,7) 4,6 (3,4–6,4) 0,026 4,2 (3,0–6,0) 0,012 0,601

Triglyceridy 1,6 (0,8–3,6) 1,4 (0,9–2,2) 0,059 1,1 (0,8–2,9) 0,322 0,033

HDL 1,2 (0,8–1,8) 1,4 (0,9–2,1) 0,001 1,3 (0,8–1,6) 0,002 0,896

LDL 2,2 (1,2–4,3) 2,7 (1,6–4,2) 0,020 2,3 (1,5–4,1) 0,126 0,613

Lp-PLA2 275,0 (200,0–676,0) 286,0 (156,5–594,0) 0,526 229,0 (123,0–782,0) 0,016 0,020

Parametry popsány mediánem a 5–95% kvantilem, statistická významnost hodnocena pomocí Wilcoxonova párového testu; hodnoty jsou uvedeny v mmol/l, 
resp. Lp-PLA2 v μg/l.

Obrázek 1 Vztah hodnoty Lp-PLA2 před navýšení a po navýše-

ní dávky statinů u jednotlivých pacientů
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Klinické hodnocení selektivních inhibitorů 
Lp-PLA2 a sPLA2

Budoucnost biomarkeru Lp-PLA2 ukáže blízká budouc-
nost. Velká intervenční mortalitní studie STABILITY 
(Stabilization of Atherosclerotic Plaque by Initiation of 
Darapladib Th erapy) hodnotí u  15  828 pacientů s  chro-
nickou ischemickou chorobou srdeční vliv selektivního 
inhibitoru Lp-PLA2 darapladibu.11 Studie Solid TIMI 52 
hodnotí vliv dlouhodobého podávání inhibitoru Lp-PLA2 
darapladibu u  pacientů časně po  akutním koronárním 
syndromu. A konečně studie Vista-16 hodnotí vliv podání 
selektivního inhibitoru sPLA2 varespladibu rovněž časně 
u pacientů po akutním koronárním syndromu.

Naše práce je limitována relativně malým počtem pacientů 
ve skupině, jimž byla dávka statinu navýšena. I přesto ale byl 
pokles hodnoty Lp-PLA2 jednoznačně statisticky významný. 
Určitým nedostatkem je, že není uvedena výchozí dávka 
statinů, při níž byl proveden první odběr lipidů a Lp-PLA2. 
Tyto informace sice máme k dispozici, ale vzhledem k tomu, 
že pacienti užívali různé dávky a různé statiny, nebylo by 
uvedení daného přehledu užívaných statinů pro čtenáře 
v daném kontextu přínosné.

Závěr

Koncentrace Lp-PLA2 je ve  standardně léčené populaci 
pacientů po  STEMI zvýšena (>  200  μg/l) u  20  % pa-
cientů. Existuje skupina pacientů, kteří i  při hodnotě 
LDL  <  2  mmol/l mají zvýšené hodnoty Lp-PLA2, jedná 
se asi o 7 % z celkového počtu sledovaných pacientů. In-
tenzivní léčba atorvastatinem v dávce 80 mg vedla kromě 
předpokládaného snížení celkového a  LDL cholesterolu 
i  k  významnému snížení hodnoty Lp-PLA2. Zda fosfoli-
páza A2 asociovaná s lipoproteiny představuje pouze nový 
biomarker zvýšeného kardiovaskulárního rizika, nebo je 
to nezávislý rizikový faktor, jehož selektivní inhibicí dále 
snížíme kardiovaskulární riziko nezávisle na  standardní 
terapii statiny, prokážou probíhající klinická hodnocení 
selektivních inhibitorů Lp-PLA2 a sPLA2.
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