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Abstrakt
Hypercholesterolémia predstavuje jeden z kardinálnych riziko-
vých faktorov rozvoja ochorení kardiovaskulárneho (KV) sys-
tému a cievnych ochorení mozgu. V patogenéze vzniku ate-
rosklerotických ochorení má zvýšená koncentrácia celkového 
cholesterolu a lipoproteínov nízkej hustoty (LDL) v plazme 
rozhodujúcu úlohu. Práce Castelliho (1988, 1989, 1992) však 
poukázali na novú skutočnosť, že až 75 % pacientov s koro-
nárnou príhodou malo normálne hodnoty lipidov, a teda nor-
molipémia plazmy nemusí byť vždy garantom ochrany pred 
vznikom KV ochorení. V subfrakciách lipoproteínov sa identi-
fikovali malé denzné LDL (mdLDL) ako rizikový faktor s vyso-
kou aterogenitou, ktoré sa podieľajú na tvorbe aterogéneho 
lipoproteínového profilu, fenotypu B.  
Naše klinické štúdie u pacientov s artériovou hypertenziou 
(AH), ischemickou chorobou srdca (ICHS), končatinovo-ciev-
nou ischemickou chorobou (KICH) a pacientov s prekonanou 
ischemickou náhlou cievnou mozgovou príhodou (iNCMP) 
poukázali na vysoké koncentrácie mdLDL v plazme a vysoké, 
až 80 – 85,5 % zastúpenie aterogénneho lipoproteínového 
profilu, fenotypu B. U osôb s neaterogénnou hypercholestero-
lémiou sa zistila prítomnosť mdLDL len v stopách a potvrdil sa 
neaterogénny lipoproteínový profil, fenotyp A. Zníženie kon-
centrácie mdLDL v plazme vedie k zníženiu reziduálneho kar-
diovaskulárneho rizika u pacientov s KV ochorením (tab. 8, 
obr. 19, lit. 27). Text v PDF www.lekarsky.herba.sk. 
Autor článku navrhuje klasifikáciu dyslipoproteinémií podľa 
fenotypu: 
A. Neaterogénne dyslipoproteinémie s fenotypom A, kam sa 
radia neaterogénna normolipémia a neaterogénna hyperlipo-
proteinémia, 
B. Aterogénne dyslipoproteinémie s  fenotypom B, kam sa 
radia aterogénna normolipémia a aterogénna hyperlipoprote-
inémia.
KĽÚČOVÉ SLOVÁ: dyslipoproteinémia, normolipémia, neatero-
génny lipoproteínový profil fenotyp A, aterogénny lipoproteí-
nový profil fenotyp B.
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Abstract
Hypercholesterolemia represents one of the cardinal risk fac-
tors for the development of cardiovascular (KV) and cerebro-
vascular diseases. In the pathogenesis of atherosclerotic vessel 
damages play both increased cholesterol level and low density 
lipoproteins in plasma an important role. However, the rese-
arch works of Castelli in 1988, 1989, 1992 focused on a new 
fact: More than 75% patients who survived an acute coronary 
event had normal level of blood lipids. So, the normolipidemia 
must not ever protect against the coronary event and cardio-
vascular disease development. In lipoprotein subfractions were 
identified small dense LDL (sdLDL) as a  risk factor with high 
aterogenicity, which participates in the formation of atheroge-
nic lipoprotein profile, phenotype B. 
 Our clinical studies in patients with arterial hypertension (AH), 
coronary heart disease (CHD), peripheral artery disease (PAD) 
and in patients who survived an ischemic stroke, were found 
high plasma concentrations of sdLDL, accompanying with 
a high 80–85,5% presence of atherogenic lipoprotein profile, 
phenotype B. In contrary, in individuals with a non-atherogenic 
hypercholesterolemia, the  presence of sdLDL was present in 
traces only, with nonatherogenic lipoprotein profile, phenoty-
pe A. Lowering of concentration of sdLDL in plasma reduces 
a residual cardiovascular risk in patients with KV disease (Tab. 
8, Fig. 19, Ref. 27). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk. 
Author of this article proposes a new classification of dyslipo-
proteinemias according to phenotype: 
A.  Nonatherogenic dyslipoproteinemias with  phenotype A. 
Here can be tabled the Nonatherogenic normolipidemia and 
Nonatherogenic hyperlipoproteinemia (Tab. 8, Fig. 19, Ref. 
27). Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
B. Atherogenic dyslipoproteinemias with phenotype B, here 
can be tabled the Atherogenicnormolipidemia and Atherogenic 
hyperlipoproteinemia
KEY WORDS: dyslipoproteinemia, normolipidemia, nonathero-
genic lipoprotein profile phenotype A, atherogenic lipoprotein 
profile phenotype B.
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Úvod
V patogenéze vzniku degeneratívnych aterosklero-

tických poškodení srdca a ciev má zvýšená koncentrácia 
celkového cholesterolu, triacylglycerolov a lipoproteínov 
nízkej hustoty (LDL) v  plazme rozhodujúcu úlohu (1). 
Práce Castelliho (1988 – 1992) (4, 5, 6) však poukáza-
li na novú skutočnosť, že až 75 % pacientov s koronár-
nou príhodou malo normálne hodnoty lipidov. Z nových 
zistených skutočností možno usudzovať, že normolipé-
mia plazmy nemusí byť vždy garantom ochrany pred 
vznikom kardiovaskulárnych (KV) ochorení. Potvrdila sa 

výrazná heterogenita nielen v  lipoproteínoch bohatých 
na triacylglyceroly (23, 24, 25), ale aj v  lipoproteínovej 
triede LDL a  HDL (13). Heterogenita lipoproteínov 
v  celom lipoproteínovom spektre nemení len ich zlože-
nie, fyzikálno-chemické vlastnosti, biologickú úlohu 
v organizme, ale aj ich aterogénny potenciál. Identifikovali 
sa malé denzné LDL (mdLDL) ako nová lipoproteínová 
subfrakcia v  LDL triede s  vysokou aterogenitou spoje-
nou s  rýchlym aterosklerotickým poškodzovaním ciev 
(12). Subfrakcia mdLDL sa dominantne podieľa na ate-
rogénnej skladbe lipoproteínov s  as-poškodením ciev aj 
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u  osôb s normolipémiou. LDL-receptor nedokáže zme-
nené mdLDL identifikovať, selektovať a  odstraňovať 
z  cirkulácie. Prežívajú dlhšiu dobu v  krvi, čo uľahčuje 
ich modifikáciu: oxidáciu (22) a glykáciu (21) LDL 
subfrakcií (26, 27), s  následným spustením lavíny nežia-
ducich účinkov:
a)	 uvoľňovanie prozápalových cytokínov s  následnou 

apoptózou svalových buniek, 
b)	 odbúravanie kolagénu z  ateromatóznych čiapočiek 

s  aktivovaním instability ateromatóznych plakov (3, 
20),

c)	 aktivovanie scavenger receptorov v  makrofágoch 
s akceleráciou tvorby penových buniek. 

Tým dochádza malými denznými LDL k  mnohopo-
četnému poškodzovaniu endotelových buniek, predo-
všetkým endotelu artérií. 

Metóda analýzy subfrakcií lipoproteínov je zásad-
ným prínosom v  identifikácii vysokého zastúpenia silne 

aterogénnych malých denzných LDL u  testovaných 
osôb s  KV ochorením aj u  osôb s normolipémiou, 
u  ktorých k  manifestácii ochorenia ešte nedošlo (16) 
(obr. 3). 

Cieľ práce
Určiť zastúpenie aterogénneho (fenotyp B) a  neate-

rogénneho (fenotyp A) lipoproteínového profilu pri  vy-
braných ochoreniach kardiovaskulárneho a  cerebrovas-
kulárneho systému: artériová hypertenzia, ischemická 
choroba srdca, končatinovocievna ischemická choroba, 
ischemická náhla cievna mozgová príhoda a  v skupine 
probandov s  hyperbetalipoproteinémiou LDL1,2 
a  Gilbertovým syndrómom. V  posledných dvoch skupi-
nách probandov sa prítomnosť malých denzných LDL 
nepotvrdila, resp. bola prítomná len v  stopách. Autor 
článku navrhuje nový typ klasifikácie dyslipoproteinémií 
podľa fenotypu dyslipoproteinémií (obr. 1).

Obr. 1. Základne lipoproteínové spektrá
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Obr.11. Základne lipoproteínové spektrá 
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DISKUSIA 
 
    Hypercholesterolémia predstavuje jeden z kardinálnych rizikových faktorov rozvoja 
ochorení kardio-vaskulárneho (KV) systému a cievnych ochorení mozgu (Oravec 
a kol.2015). V patogenéze vzniku ateroskleroických ochorení zohráva zvýšená 
koncentrácia celkového cholesterolu a lipoproteínov nízkej hustoty (LDL) v plazme 
rozhodujúcu úlohu. Heterogenita lipoproteínových tried, ktorá je spôsobená 
jestvovaním početných subpopulácií kreuje lipoprotrínové entity s diferencovanými 
biologickými úlohami, ale aj odlišným stupňom aterogenity. Akumulácia práve týchto 
aterogénnych subfrakcií lipoproteínov znásubuje riziko vzniku akútnej 
kardiovaskulárnej udalosti (Hirayama, Miida 2012).Vysoké zastúpenie aterogénneho 
lipoproteínového profilu u ochorení kardiovaslulárneho systému s najvyšším zastúpením 
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Pacienti
Kontrolnú skupinu tvorilo 165 zdravých normo-

tenzných a normolipemických probandov, nefajčiarov, 
bez znakov ochorenia kardiovaskulárneho systému 
a  bez znakov porušenia lipidového metabolizmu. 
Priemerný vek vyšetrených dobrovoľníkov bol 21 rokov 
± 2 roky, 65 mužov a 100 žien (obr. 2, 3, tab. 1). 

Súbor testovaných osôb s artériovou hypertenziou 
(AH) (tab. 2) tvorilo 107 pacientov s novodiagnostiko-
vaným ochorením, u  ktorých sa opakovaným meraním 
krvného tlaku (TK) potvrdil zvýšený TK > 150 mm Hg 
systolický TK a > 90 mm Hg diastolický TK. Priemerný 
systolický TK v testovanej skupine bol 162 ± 19 mm Hg, 
priemerný diastolický TK 95 ± 10 mm Hg. Skupinu 

s AH: tvorilo 66 mužov a 41 žien. Priemerný vek mužov 
bol 50 ± 17,6 roka, priemerný vek žien bol 51,0 ± 13,4 
roka (16) (obr. 5).

Súbor testovaných osôb s ischemickou chorobou 
srdca (ICHS) (tab. 3) tvorilo 104 pacientov s novodiag-
nostikovaným ochorením. Diagnóza ICHS (stabilná an-
gina pectoris stupňa I a II) sa určila na základe lekár-
skeho vyšetrenia, laboratórnych nálezov, nálezu 
pokojového ekg, výsledkov echokardiografie a duplex-
nej ultrasonografie karotických artérií. Skupinu s  ICHS 
tvorilo 80 mužov s  priemerným vekom 60 ± 15,6 roka 
a  24 žien s  priemerným vekom 62,0 ± 13,2 roka (7) 
(obr. 6).

Kontrolnú skupinu tvorilo 165 zdravých normotenzných a normolipemických probandov, 
nefajčiarov, bez znakov ochorenia kardiovaskulárneho systému a bez znakov porušenia 
lipidového metabolizmu. Priemerný vek vyšetrených dobrovoľníkov bol 21 rokov ± 2 roky, 
65 mužov a 100 žien (obr. 1, 2, 3).  
 

 
Obrázok 1. Neaterogénna normolipémia. 
 

 
Obrázok 2. Aterogénna normolipémia. 
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Obrázok 3. Aterogénna normolipémia.
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Obrázok 3. Aterogénna normolipémia po hypolipemickej liečbe. 
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Obrázok 4. Artériová hypertenzia. 
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Obrázok 5. Artériová hypertenzia.

 

 
Obrázok 5. Ischemická choroba srdca. 
 
Súbor pacientov s končatinovocievnou ischemickou chorobou (KICH) tvorilo 100 
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Obrázok 6. Končatinovocievna ischemická choroba. 
 

Obrázok 6. Ischemická choroba srdca.
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Súbor pacientov s končatinovocievnou ischemic-
kou chorobou (KICH) (tab. 4) tvorilo 100 pacientov 
s novodiagnostikovaným ochorením. Do štúdie bolo za-
hrnutých 55 mužov a 45 žien. Priemerný vek mužov 
bol 56,0 ± 11 rokov a priemerný vek žien 52,5 ± 14 
rokov. Pacienti mali C2a stupeñ podľa klasifikácie klau-
dikačných ťažkostí: proximálny typ (AP), P1 stupeň 
s  dyslipidémiou. Pacienti boli exfajčiari. KICH diagnóza 
sa určila na základe anamnézy ochorenia a s potvrde-
ním intermitentnej klaudikácie. Lekárske vyšetrenie po-
zostávalo z fyzikálneho vyšetrenia (Ratschow test v mo-
difikácii sec. Linhart) (9, 14), Angiological Section of 
Slovak Medical Chamber (11) a z vyšetrenia ankle: bra-
chiálneho (tlakového) indexu (ABPI) (obr. 7).

Súbor pacientov s ischemickou náhlou cievnou 
mozgovou príhodou (iNCMP) tvorilo 55 pacientov, 23 
mužov s priemerným vekom 64 ± 13 rokov a 32 žien 
s priemerným vekom 74 ± 13 rokov, ktorí prežili ische-
mickú cerebrovaskulárnu príhodu. 

Na určenie subtypu ischemickej formy NCMP sa 
použili originálne TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute 
Stroke Treatment) kritériá (2). Diagnóza subtypu sa za-
kladala na profile rizikových faktorov, klinických znakov 
a výsledkov diagnostických testov: CT sken/MRI, duplex-
ná sonografia karotických artérií, eeg – elektroencefalo-
grafia, echokardiografia (transezofágová/transtorakálna) 
a meranie koagulačných faktorov aPTT a  INR (obr. 8, 
tab. 5).

Obr.8  Ischemická náhla cievna mozgová príhoda 

 
 
 
Obr.9. Hyperbetalipoproteinémia LDL1,2 

 
 
 
 
 
 
 

Obrázok 8. Ischemická náhla  
cievna mozgová príhoda.
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Obrázok 7. Končatinovocievna ischemická 
choroba.
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Súbor osôb s  hyperbetalipoproteinémiou LDL1,2 
tvorilo 145 osôb s  hypercholesterolémiou, u  ktorých sa 
nepotvrdilo poškodenie srdcovocievneho systému (tab. 
6). Rodinná anamnéza potvrdzuje viacgeneračný výskyt 
hypercholesterolémie u  jednotlivých členov rodiny bez 
manifestných znakov poškodenia kardiovaskulárneho 
systému. Súbor tvorilo 120 žien s  priemerným vekom 
55 ± 10 rokov a 25 mužov s priemerný vekom 44 rokov 
± 8 rokov (17, 18) (obr. 9).

Súbor osôb s  Gilbertovým syndrómom tvorilo 40 
žien, s  hyperlipoproteinémiou (20 osôb) a  normolipé-
miou (20 osôb) bez manifestných znakov ochorenia 
srdca a  ciev, s  priemerným vekom 29,7 ± 6,5 roka. 
V  spektre lipoproteínov séra boli malé denzné LDL prí-
tomné len v  stopách, alebo neboli prítomné (15) (obr. 
10, 11, tab. 7., 8).

V klinickej štúdii sa vyšetrilo 716 osôb, štúdia bola 
odsúhlasená etickou komisiou. Štatistické vyhodnotenie 
sa vykonalo nepárovým Studentovým t-testom. 
Signifikantnosť v  rozdieloch porovnávaných parametrov 
potvrdila hodnota p < 0,05.

Metódy analýzy
Celkový cholesterol a  triacylglyceroly sa analyzovali 

enzymatickou CHOD-PAP metódou fa Roche-
Diagnostics (Nemecko). Analýza subpopulácií LDL sa 
vykonala elektroforetickou metódou delenia lipoproteí-
nov na polyakrylamidovom géli (PAG) (10) fa 
Quantimetrix, California (USA).

Výsledky
1.	 V kontrolnej skupine zdravých probandov bez znakov 

ochorenia a poškodenia kardiovaskulárneho systému 
sa u  10 vyšetrených osôb (z  celkového súboru 165 
osôb) potvrdil aterogénny lipoproteínový profil (17). 

U všetkých osôb s  aterogénnou normolipémiou sa 
potvrdila pozitívna rodinná anamnéza výskytu kardio-
vaskulárnej príhody. 

	 Aterogénny lipoproteínový profil fenotyp B, v skupine 
zdravých probandov bez klinických znakov ochorenia 
kardiovaskulárneho systému je 6,1 % (tab. 1, obr. 2, 3).

2.	 Artériová hypertenzia (AH) sa radí medzi ochorenia 
kardiovaskulárneho systému. V súbore (n = 107) no-
vodiagnostikovaných osôb pred začatím antihyper-
tenzívnej liečby sa vyšetrili sérové koncentrácie celko-
vého cholesterolu, triacylglycerolov a  subfrakcie 
lipoproteínov (tab. 2, obr. 5).

	 U 78,5 % vyšetrených pacientov s novodiagnostiko-
vanou artériovou hypertenziou sa potvrdil aterogénny 
lipoproteínový profil, fenotyp B. 

3.	 Ischemická choroba srdca sa radí medzi ochorenia 
kardiovaskulárneho systému. V súbore (n = 104) no-
vodiagnostikovaných osôb pred začatím antianginóz-
nej a kardioprotektívnej liečby sa vyšetrili sérové kon-
centrácie celkového cholesterolu,  triacylglycerolov 
a subfrakcie lipoproteínov (tab. 3, obr. 6).

	 U 81,7 % vyšetrených pacientov s novodiagnostikova-
nou ischemickou chorobou srdca sa potvrdil atero-
génny lipoproteínový profil, fenotyp B. 

4.	 Končatinovocievna ischemická choroba je ďalší typ 
ochorenia kardiovaskulárneho systému. V  súbore  
(n = 100) novodiagnostikovaných osôb pred začatím 
vazoaktívnej liečby sa vyšetrili sérové koncentrácie 
celkového cholesterolu, triacylglycerolov a subfrakcie 
lipoproteínov (9, 14) (tab. 4, obr. 7).

	 Aterogénny lipoproteínový profil fenotyp B, sa pri 
končatinovocievnej ischemickej chorobe potvrdil 
u 80 % vyšetrených osôb. 

5.	 Ischemická náhla cievna mozgová príhoda (iNCMP) 
je závažné aterodegeneratívne ochorenie ciev mozgu 

 
Obrázok 8. Hyperbetalipoproteinémia LDL1,2. 
 
Súbor osôb s Gilbertovým syndrómom tvorilo 40 žien, s hyperlipoproteinémiou (20 osôb) 
a normolipémiou (20 osôb) bez manifestných znakov ochorenia srdca a ciev, s priemerným 
vekom 29,7 ± 6,5 roka. V spektre lipoproteínov séra boli malé denzné LDL prítomné len 
v stopách, alebo neboli prítomné (15) (obr. 9, 10, tab. 8). 
 

 
Obrázok 9. Gilbertov syndróm – normolipémia. 
 

Obrázok 9. Hyperbetalipoproteinémia 
LDL1,2.
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Obr. 10 Gilbertov syndróm - normolipémia 

 
 
 
Obr. 11. Gilbertov syndróm  - hyperlipoproteinémia 

  
Obrázok 10. Gilbertov syndróm ‒ hyperlipoproteinémia. 
 
V klinickej štúdii sa vyšetrilo 716 osôb, štúdia bola odsúhlasená etickou komisiou. Štatistické 
vyhodnotenie sa vykonalo nepárovým Studentovým t-testom. Signifikantnosť v rozdieloch 
porovnávaných parametrov potvrdila hodnota p < 0,05. 
 
Metódy analýzy 
Celkový cholesterol a triacylglyceroly sa analyzovali enzymatickou CHOD-PAP metódou 
fa Roche-Diagnostics (Nemecko). Analýza subpopulácií LDL sa vykonala elektroforetickou 
metódou delenia lipoproteínov na polyakrylamidovom géli (PAG) (10) fa Quantimetrix, 
California (USA). 
 
Výsledky 
1. V kontrolnej skupine zdravých probandov bez znakov ochorenia a poškodenia 
kardiovaskulárneho systému sa u 10 vyšetrených osôb (z celkového súboru 165 osôb) potvrdil 
aterogénny lipoproteínový profil (17). U všetkých osôb s aterogénnou normolipémiou sa 
potvrdila pozitívna rodinná anamnéza výskytu kardiovaskulárnej príhody.  
Aterogénny lipoproteínový profil fenotyp B, v skupine zdravých probandov bez klinických 
znakov ochorenia kardiovaskulárneho systému je 6,1 % (tab. 1, obr. 1, 2). 
 
Tabuľka 1. Lipidy a lipoproteíny v kontrolnej skupine (n = 165).  
 
 Chol 

(mmol/l/SD 
TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score 

Kontrola 
(n=165) 

4.31±0,62 1.16±0,39  0,62±0,16 1.30±0,24 0,04±0,04 2.34±0,54  1.33±0,32  36.1±20,6 

Kontrola 
Neaterogénny 
profil 
(n=155) 

4.31±0,62 1.12±0,38  0,62±0,16 1.31±0,24 0,03±0,04 2.33±0,54  1.33±0,32  38.1±19.6 

Kontrola 
Aterogénny profil 
(n=10) 

4.37±1.14 1.63±1.34 0,72±0,14 1.22±0,15 0,25±0,31 2.37±0,34  1.27±0,36  5.3±2.0 

Neatero vs. atero   p<0,001  p<0,0001  p<0,0001
Kontrolná skupina: Aterogénny profil 6,1 %. 

Obrázok 11. Gilbertov syndróm – 
hyperlipoproteinémia.

Obrázok 10. Gilbertov syndróm – normolipé-
mia.

Tabuľka 1. Lipidy a lipoproteíny v kontrolnej skupine (n = 165). 

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,30±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 36,1±20,6 

Kontrola
Neaterogénny profil
(n = 155)

4,31±0,62 1,12±0,38 0,62±0,16 1,31±0,24 0,03±0,04 2,33±0,54 1,33±0,32 38,1±19,6 

Kontrola
Aterogénny profil
(n = 10)

4,37±1,14 1,63±1,34 0,72±0,14 1,22±0,15 0,25±0,31 2,37±0,34 1,27±0,36 5,3±2,0

Neatero vs. atero p < 0,001 p < 0,0001 p < 0,0001 

Kontrolná skupina: Aterogénny profil 6,1 %.
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často s fatálnymi dôsledkami pre postihnutú osobu. 
V  klinickej štúdii bolo vyšetrených 55 osôb, ktoré  
prekonali nie fatálnu ischemickú cievnu mozgovú  
príhodu. Vyšetrenie sa vykonalo zo vzorky krvi 
odobratej do 24 hodín po mozgovej príhode (tab. 5, 
obr. 8).

	 Aterogénny lipoproteínový profil fenotyp B sa u pre-
živších pacientov s ischemickou náhlou cievnou moz-
govou príhodou potvrdil u 85,5 % vyšetrených osôb. 

6.	 Hyperbetalipoproteinémia LDL1,2 – neaterogénna 
hypercholesterolémia, aterogénne mdLDL sú prítom-
né len v stopách, alebo nie sú prítomné vôbec. Podľa 
predbežných zistení je neaterogénna hyperbetalipo-
proteinémia prítomná približne u 20 % osôb s hyper-

cholesterolémiou. Viacgeneračný výskyt hypercholes-
terolémie a  dlhovekosť u  jednotlivých členov rodiny 
bez manifestných znakov poškodenia kardiovaskulár-
neho systému (18) (tab. 6, obr. 9).

7. 	 Súbor osôb s  Gilbertovým syndrómom tvorilo 40 
probandov bez manifestných znakov ochorenia srdca 
a ciev. V spektre lipoproteínov séra boli malé denzné 
LDL prítomné len v  stopách, alebo neboli prítomné 
vôbec (15) (obr. 10, 11, tab. 7, 8).

Diskusia
Hypercholesterolémia predstavuje jeden z kardinál-

nych rizikových faktorov rozvoja ochorení kardio-vasku-
lárneho (KV) systému a cievnych ochorení mozgu (19). 

Tabuľka 2. Lipidy a lipoproteíny pri artériovej hypertenzii (n = 107).

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,30±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 36,1±20,6 

AH
Neaterogénnyprofil
(n = 23)

5,32±0,98 1,56±0,55 0,84±0,31 1,78±0,44 0,08±0,04 3,02±0,71 1,49±0,34 24,2±13,6 

AH
Aterogénny profil
(n = 84)

5,15±1,14 2,48±1,34 1,01±0,35 1,27±0,58 0,42±0,31 2,99±0,96 1,18±0,34 5,1± 2,0

Neatero vs. atero p < 0,001 p < 0,01 p < 0,0001 p < 0,001 p < 0,0001 

Artériová hypertenzia – aterogénny profil 78,5 %. 

Tabuľka 3. Lipidy a lipoproteíny pri ischemickej chorobe srdca (n = 104). 

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,30±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 36,1±20,6 

ICHS
Neaterogénny profil
(n = 19)

5,24±0,99 1,44±0,50 0,82±0,27 1,73±0,49 0,13±0,06 3,11±0,80 1,29±0,31 12,7±5,1 

ICHS
Aterogénny profil
(n = 85)

5,27±1,14 2,63±1,34 1,02±0,35 1,47±0,58 0,48±0,31 3,05±0,96 1,16±0,34 4,0± 2,0

Neatero vs. atero p < 0,01 p < 0,05 p < 0,0001 p < 0,0001 

Ischemická choroba srdca – aterogénny profil 81,7 %. 

Tabuľka 4. Lipidy a lipoproteíny pri končatinovocievnej ischemickej chorobe (KICH)  (n = 100).

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,30±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 36,1±20,6 

KICH
Neaterogénny profil
(n = 20)

5,37±0,95 1,81±0,51 0,86±0,26 1,82±0,54 0,10±0,03 3,18±0,82 1,33±0,29 17,4±6,5 

KICH
Aterogénny profil
(n = 80)

5,28±1,28 2,31±1,18 0,98±0,39 1,52±0,50 0,46±0,34 3,0 ±0,99 1,18±0,32 4,6±4,0

Neatero vs. atero p < 0,01 p < 0,05 p < 0,0001 p < 0,0001 

Končatinovocievna ischemická choroba –aterogénny profil 80,0 %. 
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V patogenéze vzniku ateroskleroických ochorení zohrá-
va zvýšená koncentrácia celkového cholesterolu a lipo-
proteínov nízkej hustoty (LDL) v  plazme rozhodujúcu 
úlohu. Heterogenita lipoproteínových tried, ktorá je spô-
sobená jestvovaním početných subpopulácií kreuje lipo-
proteínové entity s diferencovanými biologickými úloha-
mi, ale aj odlišným stupňom aterogenity. Akumulácia 
práve týchto aterogénnych subfrakcií lipoproteínov zná-
sobuje riziko vzniku akútnej kardiovaskulárnej udalosti 
(8). Vysoké zastúpenie aterogénneho lipoproteínového 

profilu u  ochorení kardiovaslulárneho systému s  najvyš-
ším zastúpením u  pacientov ktorí prežili akútnu cievnu 
príhodu (85 % zastúpenie aterogénneho lipoproteínové-
ho profilu) je toho potvrdením. Možno konštatovať, že 
hypertriacylglycerolémia je prítomná u všetkých diagnóz 
s  ochorením KVS s  vysokou koncentráciou mdLDL a  je 
doprevádzaná poruchou metabolizmu glukózy (21,  
23-25, 27). 

Určovanie fenotypu lipoproteínového spektra by 
mal byť imperatívom v diagnostike porúch metabolizmu 

Tabuľka 5. Lipidy a lipoproteíny u pacientov s ischemickou náhlou cievnou mozgovou príhodou (NCMP) (n = 55). 

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,30±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 36,1±20,6 

NCMP
Neaterogénny profil
(n = 8)

5,54±1,30 1,70±0,44 0,93±0,14 2,19±0,86 0,14±0,07 3,33±1,01 1,31±0,35 13,7±1,36 

NCMP
Aterogénny profil
(n = 47)

5,14±1,11 2,29±0,94 1,11±0,37 1,48±0,41 0,31±0,23 2,86±0,72 1,06±0,29 5,3±3,32

Neatero vs. atero p < 0,002 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,0001 

Ischemická náhla cievna mozgová príhoda – aterogénny profil 85,5 %.

Tabuľka 6. Lipidy a lipoproteíny pri hyperbetalipoproteinémii LDL1,2 (n = 145). 

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Score

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,25±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 36,1±20,6 

HβLP
Neaterogénny profil
(n = 145)

6,71±0,90 1,29±0,49 0,74±0,21 2,20±0,33 0,01±0,03 4,09±0,82 1,88±0,29 76,0±6,5 

Kontrola vs. HβLP p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 

Hyperbetalipoproteinémia LDL1,2 – aterogénny Lp-profil: len stopy mdLDL, identifikoval sa len neaterogénny lipoproteínový profil.

Tabuľka 7. Lipidy, lipoproteíny a bilirubín – Gilbertov syndrom (n = 40).

Chol
(mmol/l)/SD

TAG VLDL LDL1,2 LDL3-7 LDL HDL Bilirubin.c
(μmol/l/SD)

Bilirubin.nk

Kontrola
(n = 165)

4,31±0,62 1,16±0,39 0,62±0,16 1,25±0,24 0,04±0,04 2,34±0,54 1,33±0,32 9,73±4,6 4,89±8,26

Gilbertov sy
Neaterogénny profil
(n = 40)

4,49±0,82 1,01±0,47 0,51±0,19 0,93±0,25 0,01±0,02 2,66±0,60 1,32±0,30 25,91±12,8 16,23±10,05

Kontr. vs. G. sy   p < 0,05  p < 0,001 p < 0,001 
 
Gilbertov syndróm - neaterogénny Lp-profil: len stopy mdLDL.
 

Tabuľka 8. Biochemické parametre – Gilbertov syndrom (n = 40).

AST ALT GMT ALP Bi.celk. Bi.konj. Bi.nekonj.
Kontrola
(n = 165)

0,39±0,08 0,40±0,12 0,42±0,25 0,99±0,26 9,73±4,60 8,84 ±3,11 4,89±8,26 

Gilbertov sy
neaterog,profil
(n = 40)

0,41±0,14 0,46±0,27 0,35±0,19 0,92±0,26 25,91±12,80 6,98±1,44 16,23±10,05 

Kontrola vs. G. sy   p < 0,001  p < 0,001 
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lipoproteínov ako guidelinene k usmerneniu hypolipe-
mickej liečby (16). Návrh novej klasifikácie dyslipopro-
teinémií na aterogénne a  neaterogénne a  liečiť aj ate-
rogénnu normolipémiu je výzvou k zlepšeniu prognózy 
postihnutých osôb s  poruchou metabolizmu lipoproteí-
nov (obr. 4). U osôb s neaterogénnou hypercholestero-
lémiou sa zistila prítomnosť mdLDL len v stopách a po-
tvrdil sa neaterogénny lipoproteínový profil, fenotyp A. 
Zníženie koncentrácie mdLDL v plazme vedie k zníže-
niu reziduálneho kardiovaskulárneho rizika u pacientov 
s KV ochorením. 

Návrh novej klasifikácie dyslipoproteinémií na atero-
génne a neaterogénne a  liečiť aj aterogénnu normolipé-
miu je výzvou k zlepšeniu prognózy postihnutých osôb 
s  poruchou metabolizmu lipoproteínov. U osôb s nea-
terogénnou hypercholesterolémiou sa zistila prítomnosť 
mdLDL len v stopách a potvrdil sa neaterogénny lipo-
proteínový profil, fenotyp A. Zníženie koncentrácie 
mdLDL v plazme vedie k zníženiu reziduálneho kardio-
vaskulárneho rizika u pacientov s KV ochorením. Autor 
článku navrhuje klasifikáciu dyslipoproteinémií podľa fe-
notypu (17).

Záver
Identifikácia lipoproteínových subfrakcií predstavuje 

zásadný prínos v diagnostike ochorení kardiovaskulárne-
ho a  cerebrovaskulárneho systému.
 A.	 Identifikuje aterogénny lipoproteínový profil – Fenotyp 

B pri ochoreniach kardio vaskulárneho a cerebrovas-
kulárneho systému v 80 – 85 %. 

 	 Lipoproteínový Fenotyp B tvorí vysoké zastúpenie 
aterogénnych lipoproteínových  subfrakciíi pri vysokej 
koncentrácii mdLDL v sére vyšetrovaných pacientov.

 	 Analýza subfrakcií lipoproteínov dokáže identifikovať 
u zdanlivo klinicky zdravých  jedincov prítomnosť ate-
rogénnej normolipémie a síce v  rodinách s  genetic-
kou záťažou pre predčasný vznik ochorení kardiovas-
kulárneho systému, ale odhalí aj aterogénnu  
normolipémiu – a to aj pri nevhodnej hypolipemickej 
liečbe (obr. 4).

 B.	 Identifikuje neaterogénny lipoproteínový profil – 
Fenotyp A u zdravých jedincov s neaterogénnou hy-
perbetalipoproteinémiou LDL1,2 a pri Gilbertovom 
syndróme, kde malé denzné LDL v sére sú prítomné 
len v stopách, resp. nie sú prítomné vôbec. 

Návrh novej  klasifikácie  dyslipoproteinémií
A.   Neaterogénne dyslipoproteinémie 
	 1. neaterogénna normolipémia
	 2. neaterogénna hyperlipoproteinémia
B.	A terogénne dyslipoproteinémie
	 1. aterogénna normolipémia
	 2. aterogénna hyperlipoproteinémia*

*Vyhlásenie o ľudských právach: Autor vyhlasuje, že všetky použité 
postupy boli v súlade s etickými normami príslušnej etickej komi-
sie pre klinickú prácu s ľuďmi a práca bola realizovaná v súlade 
s Helsinskou deklaráciou. 

Informovaný súhlas: Autor publikácie vyhlasuje, že od všetkých účast-
níkov štúdie bol získaný informovaný súhlas.

Konflikt záujmov: Autor vyhlasuje, že nemá žiaden konflikt záujmov. 
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