K cemu Ize vyuZit vysledek vysetfeni koncentrace celkového cholesterolu?

Metabolismus lipoproteinii v krvi

Vstupni branou do organismu pro cholesterol jsou enterocyty,
které syntetizuji chylomikra (CL). Ta obsahuji velmi vyraznou pfevahu
TG nad cholesterolem. V krevnich kapildrach tukové a svalové tkéné je
z nich odstépena vétsina TG a zbytky chylomiker, neboli CL remnanta,
nesoucich pfevahu cholesterolu nad TG, jsou vychytany v hepatocy-
tech.V hepatocytech jsou syntetizovany LP o velmi nizké hustoté (VLDL),
které obsahuji (podobné jako CL) vyrazné vice TG nez cholesterolu.
V kapildrach pfedevsim tukové a svalové tkdné je z nich odstépena
velkd ¢ast TG a vznikajf z nich LP o stfedni hustoté (IDL), ve kterych je
moldmi pomér mezi TG a cholesterolem pfiblizné 1: 1. IDL jsou poté
bud vychytény v hepatocytech, nebo jsou z nich Ucinkem jaternf lipdzy
odstépeny dalsi TG a vznikajf z nich LP o nizké hustoté (LDL), nesouci
prakticky vylu¢né cholesterol a jen zanedbatelné mnozstvi TG. LP
0 vysoké hustoté (HDL) maji plvod predevsim v hepatocytech a po
akvizici cholesterolu z perifernich tkani a z ostatnich krevnich LP jsou
vychytany v hepatocytech (2).

Zakladni pojmy, souvisejici
se stanovenim koncentrace cholesterolu

Z hlediska fyziologie je zavadéjici hovofit o vice typech choles-
teroly, jako je LDL-cholesterol (LDL-CH) nebo HDL-cholesterol (HDL-
-CH): jde o stle tutéz molekulu cholesterolu, kterd mize byt nesena
v prlibéhu ¢asu postupné v CL, VLDL, IDL, LDL a HDL a kterd je navic
prabézné prenddena v krevnim fecisti i navzajem mezi jednotlivymi
typy LP.,LDL-CH" je z hlediska formalniho cholesterolem, ktery je pravé
v okamziku odbéru krve nesen v Casticich LDL; ,HDL-CH" je choles-
terol, neseny v. momenté odbéru krve v &asticich HDL. Soucasné je
v krvi vzdy pfitomen VLDL-cholesterol” (VLDL-CH), neseny v ¢asticich
VLDL. Pfitomen mize byt déle ,IDL-cholesterol” (IDL-CH) v ¢asticich IDL
a pomérné ¢asto je pfitomen také ,CL-cholesterol” (CL-CH) neseny v CL
nebo jejich remnantech. Protoze jsou ale formulace ,LDL-cholesterol”
a ,HDL-cholesterol” v klinické praxi zaZité pojmy, budou tak pouzivény
i tomto textu.

Zastoupeni cholesterolu
v lipoproteinovych frakcich v krvi

V krvi jsou pfitomny ve vyznamném mnozstvi vzdy nejméné tfi
tridy LP soucasné: VLDL, LDL a HDL. Je-li odbér krve proveden po
10-12 hodinach la¢néni a neni-li pfitomna 7zaddna porucha metabolismu
lipidd, byvd mnozstviIDL a CL v krvi zanedbatelné. Za této fyziologické
situace je v krvi neseno asi 60-70 % cholesterolu v LDL, zbytek pak ve
VLDL a HDL. Koncentrace T-CH za této fyziologické situace koreluje
velmi dobfe s koncentraci LDL-CH (1). A protoze v krvi jsou pfftomny
soucasné vzdy VLDL, plati Ze: celkovy cholesterol = VLDL-CH + LDL-CH
+ HDL-CH (3).

Koncentrace T-CH proto nikdy nem0ze byt pouhym souc¢tem
koncentrace LDL-CH a HDL-CH, jak ¢asto pfedpoklada laicka vefejnost.

VySe uvedené vztahy ale neplatf u pacientd s nékterymi typy dysli-
poproteinemii a/nebo pokud neni proveden odbér krve po standardni
dobé lacnéni. Je-li sérum chylézni (a je vysokd koncentrace TG), byva
mnozstvi ¢astic CL a jejich remnant v krvi velmi vyznamné zvyse-
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no a mnozstvi CL-CH mUze vyznamné prevysovat mnozstvi LDL-CH.
Nebude proto spolu korelovat koncentrace T-CH a koncentrace LDL-CH,
ani nebude platit, ze T-CH = VLDL-CH + LDL-CH + HDL-CH, protoZe je
nutné pficist jesté CL-CH. A protoZe CL nemaji aterogenni potencial, ne-
miva v tomto pifpadé ani velmi vysoka hladina T-CH vypovédni hodnotu
o riziku aterosklerotickych kardiovaskuldrnich onemocnénf (ASKVO).

U osob se zvysenymi TG ale byva ¢astéji velmi vyznamna st (nékdy
i vétsina) cholesterolu nesena ve VLDL (velmivzacné v IDL u tzv. dysbeta-
lipoproteinemie), takze ani v tomto pffpadé nebude koncentrace LDL-CH
korelovat s koncentraci T-CH. Vysoka hladina T-C v tomto pfipadé mize
(ale nemusi) mit vypoveédni hodnotu o riziku ASKVO (viz déle).

Interpretace vysledku méreni
celkového cholesterolu

Z vyse uvedeného je zftejmé, Ze pro spravné zhodnoceni vyznamu
vysledku koncentrace T-CH je vZdy nutné znat pfinejmensim 2 dalsi
informace: jakd je hladina TG, a jaky je vzhled séra (plazmy). Zvysend
hladina TG pfindsi informaci o tom, Ze v krvi je zvysené mnozstvi LP
nesoucich nejen TG (vétSinou jde o VLDL, nebo CL), ale také cholesterol,
pficemz vyznamna ¢ast cholesterolu mize byt nesena v jinych LP, nez
jsou LDL. Nejcastéjsi varianty se zvysenou hladinou T-CH jsou nasledujici:

a) Je-li sérum chylosni a TG velmi vysoké (nad 9-10 mmol/I),
je velmi pravdépodobné, Ze pricinou je vysoké mnozstvi CL. Tento
fenotyp ale mUze byt ale zplsoben i tim, Ze hepatocyty vytvari velmi
velké a atypické ¢astice VLDL, které se podobaji CL a majf i podobné
vlastnosti. Typicky je to napt. pfi abuzu alkoholu, resp. alkoholovém
excesu, nebo pfizdvazné dekompenzaci diabetu. Velmi vzacné maze
jit o geneticky dané onemocnéni s neschopnosti lipolyzy CL a VLDL
v kapildrach perifernich tkani. Ve viech téchto pfipadech je vétsina
cholesterolu v krvi nesena v LP, které nemajf aterogenni potencidl
a ani velmi vysokd hladina T-CH nema vypovédni hodnotu o riziku
ASKVO. Koncentrace LDL-CH zde nebyva vyznamné zvysena a pa-
cienti s timto typem dyslipidemie jsou ohrozeni pfedevsim akutnf
pankreatitidou (4).

b) Pokud je koncentrace TG zvysena v rozmezi 1,8-9,0 mmol/I|
(sérum mUze nékdy byt zkalené), byva to zpdsobeno obvykle zvysenym
mnozstvim ¢astic VLDL, které nesou vyznamné mnozstvi cholesterolu,
které se ale svoji velikosti, slozenim a vlastnostmi nemusi zésadné lisit od
fyziologickych VLDL. Mensi ¢astice VLDL mohou pronikat do cévniho en-
dotelu a potencovat rozvoj aterosklerdzy, i kdyZz vyrazné méné, nez ¢astice
LDL. Zvysend koncentrace T-CH u téchto pacientl sice nemusi korelovat
s LDL-CH, ale pfinasi vétsinou informaci o zvyseném riziku ASKVO (5).

c) Pokud je koncentrace TG fyziologicka (do 1,7 mmol/l), zna-
mena to, ze TG jsou v krvi neseny pouze v ¢asticich VLDL, které majf
fyziologickou velikost i slozenf a je jich fyziologické mnozstvi. V tomto
pfipadé je vétsina krevniho cholesterolu nesena v LDL a zvysend hla-
dina T-CH proto velmi dobre koreluje s LDL-CH. Hladina T-CH v tomto
pfipadé ma prakticky stejnou vypovédni hodnotu stran rizika ASKVO
jako koncentrace LDL-CH.

d) U osob s velmi vysokou hladinou HDL-CH (nad asi 2,0-
2,5 mmol/l) je vhodné pfi interpretaci vysledku T-CH vzit v Uvahu, Ze
vyznamna ¢ast cholesterolu v krvi je nesena v ¢asticich HDL. Ty nemusf, ale
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