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Úvod
Artériová hypertenzia je jedno z najčas-
tejších kardiovaskulárnych ochorení. 
Trpí na ňu temer 20 % dospelej popu-
lácie a adolescentov. Patrí s dyslipopro-
teinémiou a  abúzom nikotínu medzi 
kardinálne rizikové faktory rozvoja ate-
rosklerotických zmien v artériách, s pre-
dilekciou koronárne, mozgové a  peri-
férne artérie [1]. Klinicky ide o  trvalé 
zvýšenie krvného tlaku (TK) na hod-
noty ≥ 140/ 85 mm Hg v dospelej popu-
lácii. Podľa SZO/ ISH (International So-
ciety of Hypertension) z roku 1993, pre 
osoby stredného veku sa odporúčajú 
hodnoty pre krvný tlak 140/ 85 mm Hg, 
u osôb starších ako 70 rokov veku sú hod-
noty krvného tlaku do 160/ 95 mm Hg 
deklarované ako normálne [2]. V pato-
genéze artériovej hypertenzie dochádza 
k narušeniu 2 základných mechanizmov 
v kontrole krvného tlaku:
1. minútového objemu a 
2. periférnej cievnej rezistencie.

Následkom čoho je spustenie kas-
kády patomechanizmov, ktoré vyústia 
do vzniku artériovej hypertenzie s ná-
sledným poškodením srdca, do mul-
tiorgánového poškodenia, terminálne 
s ich zlyhaním [3].

Klasif ikácia artériovej hypertenzie 
[2,3]:

A. Primárna (esenciálna) hyperten-
zia (95 % hypertonikov)
•	etiológia:

– �multifaktoriálna,
– �genetické faktory,
– �vonkajšie vplyvy (↑ Na, ↓ K, ↓ Mg, 
↓ Ca, hyperlipoproteinémia, obe-
zita, stres),

– �porucha vnútorných regulačných 
mechanizmov (vazodilatačných 
a  vazopresorických), spojených 
s dysfunkciou endotelu.

B. Sekundárna hypertenzia (2– 5 % hy-
pertonikov), kedy artériová hyperten-
zia je symptómom iného primárneho 

ochorenia (napr. endokrinné poruchy, 
cievne poruchy, orgánové poškodenie 
a pod.).

Dyslipoproteinémia, ktorá často spre-
vádza artériovu hypertenziu (AH), zná-
sobuje riziko rozvoja AH a urýchľuje ma- 
nifestáciu orgánovej ischémie [4– 6].

Inovovaná laboratórna diagnostická 
metóda v oblasti porúch metabolizmu 
lipoproteínov, elektroforéza lipopro-
teínov na polyakrylamidovom géli Li-
poprint LDL systém, umožňuje iden-
tif ikovať a  kvantitatívne vyhodnotiť 
aterogénne lipoproteíny prítomné v li-
poproteínovom spektre séra/ plazmy vy-
šetrovanej osoby. Vyhodnocuje lipopro-
teínové spektrum a určuje neaterogénny 
lipoproteínový profil ako fenotyp  A, 
resp. ako aterogénny lipoproteínový 
profil fenotyp B [7,8] podľa toho, či 
v  lipoproteínovom spektre prevládajú 
neaterogénne alebo aterogénnne lipo-
proteínové entity. Aterogénne lipopro-
teínové spektrá sa vyznačujú bohatým 
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zastúpením aterogénnych lipoproteí-
nov veľmi nízkej hustoty (VLDL), in-
termediárnej hustoty IDLc a  IDLb, 
a predovšetkým prítomnosťou malých 
denzných lipoproteínov nízkej hustoty, 
„mdLDL“. V prípade mdLDL ide o silne 
aterogénne LDL subpopulácie, ktoré 
vytvárajú frakciu LDL 3– 7. Ako ich 
názov naznačuje, sú menšie, s prieme-
rom menším než 26,5 nm, resp. 265 Å 
(Angström), a flotujú v hustotnom roz-
medzí medzi d = 1,048– 1,065 g/ ml, to 
znamená vyššom než f lotujú LDL  1, 
LDL 2 (d = 1,019) [9– 12]. Na deliacom 
polyakrylamidovom géli (PAG) pri 
elektroforéze lipoproteínov [13,14] ich 
možno identifikovať ako jemné pásy 
na anodickej strane gélu, hneď za HDL 
frakciou, ktorá putuje na čele dele-
ných lipoproteínov. Malé denzné LDL 
sú silne aterogénne pre ich biologické 
vlastnosti charakterizujúce ich silný 
aterogénny potenciál (tab. 1) [10,11].

Doteraz publikované odborné práce 
v oblasti AH a dyslipoproteinémie len 
ojedinele pracujú s technikami, ktoré 
kvantitatívne vyhodnocujú množstvo 
aterogénnych lipoproteínov. Pred-
metná štúdia je zameraná na identi-
f ikáciu aterogénnych lipoproteínov 
v  lipoproteínovom spektre novo dia-
gnostikovaných pacientov s artériovou
hypertenziou.

Cieľ práce
Cieľom predkladanej štúdie je: 
a) �zistiť zastúpenie aterogénneho alebo 

neaterogénneho lipoproteínového 
profilu u pacientov s novo zistenou 
AH a porovnať ho s lipoproteínovým 
spektrom u kontrolnej skupiny zdra-
vých normolipemických probandov,

b) �analýzou prostanoidov (prostacyk-
lín a tromboxan A2) v plazme testo-
vaných osôb hodnotiť integritu ciev-
neho endotelu.

Pacienti a metódy
Bolo vyšetrených 107 novo zistených hy-
pertonikov, u ktorých sa pri opakovanom 
meraní krvného tlaku zistili hodnoty sy-
stolického krvného tlaku ≥ 150 mm Hg 
a  hodnoty diastolického krvného 
tlaku  ≥  90 mm Hg. Priemerná hod-
nota systolického krvného tlaku bola 
172 ± 19 mm Hg a diastolického tlaku
101 ± 11 mm Hg. Súbor tvorilo 66 mu-
žov a 41 žien (priemerný vek žien 51,0 ±
±  13,4  rokov a  priemerný vek mužov 
50 ± 17,6 rokov).

Kontrolnú skupinu tvorilo 150  zdra-
vých normotenzných probandov bez ma-
nifestných známok ochorenia kardiovas-
kulárneho systému a bez biochemických 
známok poruchy metabolizmu lipidov.

Zo sledovaných biochemických pa-
rametrov sa analyzovala sérová kon-

centrácia celkového cholesterolu 
a  triacylglycerolov enzymatickou me-
tódou CHOD- PAP, firmy Roche SRN.

Koncentrácia lipoproteínov a  ich 
subpopulácií v sére sa stanovila elek-
troforetickou metódou Lipoprint LDL 
systém, Quantimetrix, CA, USA a určil 
sa fenotyp lipoproteínového pro-
filu: neaterogénny fenotyp A a atero-
génny fenotyp B [13]. Lipoprint LDL 
systém simultánne analyzoval 12  li-
poproteínových tried a  ich subpopu-
lácií. Koncentrácia lipoproteínov sa 
vyjadrila obsahom cholesterolu v  jed-
notlivých lipoproteínových triedach, 
resp. lipoproteínových entitách, napr. 
VLDL‑cholesterol.

V ďalšom sa vypočítalo Skóre Ate-
rogénneho Rizika (SAR) ako pomer 
neaterogénnych a aterogénnych lipo-
proteínov plazmy. Hodnoty SAR nad 
10,8  charakterizujú neaterogénny li-
poproteínový prof il a  hodnoty pod 
9,8 určujú aterogénny lipoproteínový 
profil. Hodnoty medzi 9,8 a 10,8 pred-
stavujú šedú zónu.

Plazmatická koncentrácia prosta-
noidov: prostacyklínu (PGI2), resp. jeho 
chemicky stabilnej formy 6- keto- PGF1a 
a  tromboxanu A2  (TxA2), resp. jeho 
chemicky stabilnej formy trombo-
xanu B2, sa analyzovala ELISA metódou 
firmy DRG, USA.

Krv sa odobrala pacientom po 12- ho-
dinovom lačnení z v. cubiti, získala sa 
EDTA‑ plazma, ktorá sa použila na ana-
lýzu biochemických parametrov.

Výsledky sa vyhodnotili štatisticky 
nepárovým Studentovým t‑testom.

Výsledky
V súbore 107 novozistených hypertoni-
kov sa zistil asi 87% výskyt hyperlipopro-
teinémie: v  21,5 % hypercholesterolé-
mia, v 38,3 % hypertriacylglycerolémia 
a v 27,1 % kombinovaná hyperlipémia. 
Len u 13,1 % pacientov s hypertenziou 
sa zistila normolipémia (tab. 2).

Pri štrukturovaní skupiny hypertoni-
kov podľa výskytu aterogénneho a ne-
aterogénneho lipoproteinového pro-
filu sa zistilo temer 80% (78,5%) za-
stúpenie aterogénneho lipoproteíno-

Tab. 1. Malé denzné LDL sú viac aterogénne pre [10,11].

•	znížené rozpoznávanie LDL receptormi (konfiguračné zmeny Apo B) →
•	zvýšená pohotovosť k oxidácii a acetylácii →
•	oxid- LDL → uvoľňovanie pro‑zápalových cytokínov → apoptóza svalových buniek
•	oxid- LDL → uvoľňovanie metaloproteináz → odbúravanie kolagénu
•	oxid- LDL → zvýšená pohotovosť k vychytávaniu makrofágami (scavenger- recep-

tory) → stimulácia tvorby penových buniek
•	ľahšie vnikanie do subendoteliálneho priestoru a vytváranie cholesterolových 

depozít

Tab. 2. Percentuálne zastúpenie hyperlipoproteinémie u pacientov s arté-
riovou hypertenziou.

	 Počet osôb	 Percento hypertonikov
normolipémia	 14 osôb	 13,1 %
hypercholesterolémia	 23 osôb	 21,5 %
hypertriacylglycerolémia	 41osôb	 38,3 %
kombinovaná hyperlipémia	 29 osôb	 27,1 % 
86,9 % pacientov –  hypertonikov má hyperlipoproteinémiu
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lipoproteinémie nad rámec doteraz 
zabehnutej schémy. Relativizuje sa vý-
povedná hodnota hyperlipémie aj nor-
molipémie. Sme konfrontovaní s novou 
klinicko‑diagnostickou skutočnosťou. 
Je to fenomén „aterogénna normolipé-
mia“. Takúto lipoproteínovú konštelá-

nov v plazme a určuje fenotyp lipopro-
teínového spektra: aterogénny alebo 
neaterogénny [8– 10,13].

Určovanie aterogenity lipoproteíno-
veho profilu predstavuje novum v do- 
terajšej interpretácii lipidových para-
metrov a  posúva interpretácia hyper-

vého profilu u pacientov s artériovou 
hypertenziou (tab. 3).

Aterogénna hypercholesterolémia sa 
potvrdila u 52 % testovaných hypertoni-
kov s hypercholesterolémiou. Naopak, 
hypertonici so zistenou hypertriacylgly-
cerolémiou alebo hypertonici s  kom-
binovanou hyperlipémiou majú ate-
rogénne lipoproteínové zastúpenie vo 
vysokom percente: 93% výskyt aterogén-
neho lipoproteínového spektra pri hy-
pertriacylglycerolémii a 86% výskyt pri 
kombinovanej hyperlipémii (tab. 4 a 5).

Hypertonickí pacienti s normolipé-
miou majú vysoké, až 64% zastúpenie 
aterogénneho spektra lipoproteínov.

Diskusia
Lipoprint LDL systém Quantiemtrix, 
CA, USA kvantitatívne analyzuje kon-
centráciu aterogénnych lipoproteí-

Tab. 4.

Chol TAG VLDL LDL12 LDL37 LDL HDL PGI2 TxA2 PG/Tx Skóre 
   (mmol/l ± SD) (pg/ml ± SE)

kontrola 
4,28  

± 0,60
1,15  

± 0,39
0,60  

± 0,16
1,29  

± 0,38
0,03 

± 0,003
2,31  

± 0,53
1,35 

± 0,32 
5 194  
± 604

1 277  
± 107

4,1  
± 2,7

37,8
± 19,7

(neaterogénny profil, n = 140)

kontrola
4,25 

± 0,54 
1,44  

± 0,40
0,68  

± 0,14
1,16  

± 0,24
0,22

± 0,08 
2,24  

± 0,36
1,32  

± 0,31
2 467  
± 384

868  
± 362

2,8  
± 1,6

6,0
± 2,0

(aterogénny profil, n = 10)

kontrola 
4,27 

± 0,60
1,17 

± 0,39
0,61 

± 0,16
1,28

± 0,37
0,04 

± 0,004
2,30 

± 0,52
1,34 

± 0,32
4 967 
± 589

1 243 
± 124

4,0 
± 2,6

35,8
± 18,5

(celkový počet n = 150) 

neaterogénny  
vs aterogénny

p < 0,05 p < 0,0001 p < 0,0001

Tab. 5.

Chol TAG VLDL LDL12 LDL37 LDL HDL PGI2 TxA2 PG/Tx Skóre 
(mmol/l ± SD) (pg/ml ± SE)

AH 
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
5 983 

± 2 497 
1 282 
± 248 

4,6  
± 2,9

24,2
± 13,6

(neaterogénny profil, n = 23)

AH
5,15 

± 1,14 
2,48  

± 1,34
1,01  

± 0,35
1,47 

± 0,58 
0,42

± 0,31 
2,99  

± 0,96
1,18  

± 0,34
3 041 
± 160 

844  
± 52

3,6  
±1,3

5,1
± 2,0

(aterogénny profil, n = 84)  

AH 
5,19 

± 1,10 
2,28 

± 1,07 
0,97  

± 0,34
1,54  

± 0,55
0,35  

± 0,25
3,00  

± 0,91
1,25  

± 0,34
4 116  
± 668

1 039 
± 95 

4,0  
± 1,6

9,2 
± 4,5

(celkový počet n = 107) 

neaterogénny  
vs aterogénny

p < 0,002 p < 0,05 p < 0,02 p < 0,0001 p < 0,001 p < 0,0001

Tab. 3. Delenie hypertonikov podľa výskytu aterogenity vs neaterogenity 
lipoproteínového spektra (fenotyp B vs fenotyp A) (n = 107).

	 Aterogénny profil 	 Neaterogénny profil
	 (n = 84) (78,5 %)	 (n = 23)
normolipémia	 9 (64 %)	 5 (36 %)
hypercholesterolémia	 12 (52 %)	 11 (48 %)
hypertriacylglycerolémia	 38 (93 %)	 3 (7 %)
kombinovaná hyperlipémia	 25 (86 %)	 4 (14 %)
78,5 % hypertonikov má aterogénny lipoproteínový profil 
48 % hypertonikov má neaterogénny lipoproteínový profil pri hypercholesterolémii
93 % hypertonikov má aterogénny lipoproteínový profil pri hypertriglycerolémii
86 % hypertonikov má aterogénny lipoproteínový profil pri kombinovanej hyperlipémii
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rogénneho rizika testovanej osoby. 
Predstavuje kvantitatívny pomer neate-
rogénnych lipoproteínov k  aterogén-
nym lipoproteínom plazmy/ séra. Na-
merané hodnoty skóre v  štúdii s  pa-
cientmi s artériovou hyperzenziou dobre
korelujú s  fenotypom lipoproteíno-
vého profilu testovaných osôb, ktorý 
generuje Lipoprint LDL systém.

Novo zavedené skóre naďalej vyžaduje 
ďalšie testovania v klinických štúdiách. 
Jeho predikcia aterogénneho lipo-
proteínoveho profilu v doterajších kli-
nických štúdiách je vysoká a  možno 
sa nádejať dobrou klinicko‑diagnos-
tickou upotrebiteľnosťou vypočí-
taného SAR u  rizikových pacientov 
[20– 23].

Záver
•	Identifikácia početného zastúpenia 

aterogénnej hypertriacylglycerolémie 
(86– 93 %) u novo diagnostikovaných 
hypertonikov a  identifikácia atero-
génnej normolipémie (7 %) je jedno-
značným prínosom novej laboratór-
nej diagnostiky.

•	Malé denzné LDL (mdLDL) sú roz-
hodujúce pre určenie aterogenity li-
poproteínového spektra hyperlipo-
proteinémie, ale aj normolipémie.
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rolémie a predovšetkým hypertriacyl
glycerolémie v  etiopatogenéze kar-
diovaskulárnych ochorení. Poukazuje 
na dôležitú rolu triacylglycerolov a hy-
pertriacylglycerolémie v  patofyziolo-
gickom prepojení so vznikom artériovej 
hypertenzie a fenoménu aterosklerózy 
ako takej.

Z uvedených faktov sa dá predpo-
kladať úloha hypertriacylglycerolémie 
v etiopatogenéze artériovej hyperten-
zie, ktorá je porovnateľná s úlohou hy-
percholesterolémie a dokonca možno 
predikovať významnejšiu úlohu hyper-
triacylglycerolémie v  etiopatogenéze 
artériovej hypertenzie, než sa jej pripi-
sovala doposiaľ.

V lipoproteinovom spektre testo-
vaných osôb štúdie, t.j. u  pacientov 
s AH a aj u probandov kontrolnej sku-
piny zdravých, sa dajú identif ikovať 
silne aterogénne mdLDL [4– 6]. Tie ur-
čujú fenotyp lipoproteínového spektra 
podľa ich početného zastúpenia v lipo-
proteínovom profile: aterogénny alebo 
neaterogénny. Ako vidieť v tab. 4 a 5, 
malé denzné LDL sú určujúce pri de-
klarovaní aterogénneho lipoproteíno-
vého profilu nielen u osôb s AH, ktorí 
majú hyperlipoproteinémiu, ale aj pri 
normolipémii kontrolnej skupiny.

Sekrécia prostacyklínu (PgI2) a trom-
boxanu A2  (TxA2) endotelovou bun-
kou charakterizuje endotelovú funkciu. 
Poškodenie endotélia vedie k poklesu 
endotelovej sekrécie prostanoidov 
a k zníženiu pomeru PgI2/ TxA2. V na-
šom súbore osôb s artériovou hyper-
tenziou sa potvrdil proporčný poklesu 
endotelovej tvorby oboch prostanoi-
dov oproti kontrolnej skupine a upo-
zorňuje na porušenú endotelovú funk-
ciu u hypertonikov, i keď sekrečný po-
kles nebol výrazný a neviedol k zmene 
pomeru PGI2/ TxA2. Takéto zistenie by 
sa dalo vysvetliť krátko trvajúcou alebo 
nezávažnou AH, ktorá ešte nedokázala 
navodiť výraznú poruchu endotelovej 
syntézy prostanoidov.

Skóre aterogénneho rizika (SAR) ako 
pomerná hodnota neaterogénnych 
a aterogénnych lipoproteínov v sére je 
novo zavedené skóre k vyjadreniu ate-

ciu nachádzame aj v kontrolnej skupine 
zdravých a predstavuje temer 7 % pro-
bandov, ktorí tvoria kontrolnú skupinu. 
Jej výskyt v  populácii nie je zanedba-
teľný a podľa literárnych údajov [8] až 
24 % obyvateľstva má aterogénnu nor-
molipémiu. Aterogénna normolipémia 
rozširuje rizikovú skupinu osôb ohro-
zenú vznikom akútnej kardiovaskulárnej 
alebo cerebrovaskulárnej príhody o ďal-
šiu početnú skupinu obyvateľstva. Do-
teraz ju tvorili prevažne pacienti s ate-
rogénnou dyslipoproteinémiou. Rozdiel 
medzi osobami s aterogénnou normo-
lipémiou a pacientmi s diagnostikova-
nou poruchou metabolizmu tukov vi-
díme v medicínskom prístupe k týmto 
dvom rizikovým skupinám obyvateľstva. 
Zatiaľ čo osoby, u  ktorých sa potvr-
dila poruchu metabolizmu lipoproteí-
nov, sú v medicínskom dispenzári a sú 
liečení, aterogénni normolipemici nie 
sú identifikovaní, a teda nie sú liečení. 
Možno sa domnievať, že sú –  viac ako 
dispenzarizovaní pacienti s dyslipopro-
teinémiou –  vystavení nebezpečiu vzniku 
náhlej akútnej koronárnej, alebo moz-
govo‑ cievnej príhody, často končiacej 
fatálne. Takže až akútna koronárna, 
alebo mozgovo‑ cievna príhoda môže 
byť prvou manifestáciou a  zároveň aj 
fatálnou komplikáciou cievneho ocho-
renia u týchto zdanlivo zdravých osôb.

Prekvapivé je zistenie, že len 52 % 
pacientov s  hypercholesterolémiou 
má aterogénny lipoproteínový profil. 
Naopak u  hypertonikov s  čistou hy-
pertriacylglycerolémiou, ale aj kom-
binovanou hyperlipémiou (čiže pri 
lipoproteínovej konštelácii, kde triacyl
glyceroly v  krvi sú zvýšené) je atero-
génne spektrum prítomné vo vysokom 
percente: 93 % pri čistej hypertriacylgly-
cerolémii a 86 % pri kombinovanej hy-
perlipémii. Naše zistenia podporujú tie 
práce a  literárne údaje o aterogénnej 
lipoproteínovej konštelácii, resp. ate-
rogénnej triáde, ktoré upozorňujú na 
hyperetriacylglycerolémiu ako na dôle-
žitý rizikový faktor vzniku kardiovasku-
lárneho ochorenia [4,11,15– 19]. Pred-
metné zistenie by mohlo byť podnetom 
k prehodnoteniu úlohy hypercholeste-
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