Original article * Origindlny ¢lanok

Cardiology Lett. 2016;25(5):365-368

Lipid spectrum and lipid particles size in patients with acute
coronary syndromes in younger age-groups

Lipidové spektrum a velkosti partikul lipoproteinov plazmy u pacientov
s akatnymi koronarnymi syndromami u mladsich vekovych skupin
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Abstract. The role of LDL-cholesterol particles in the pathogenesis of acute coronary syndromes is well
known. Small-dense LDL-cholesterol particles are the most important lipid particles contributing to the
vulnerability of atherosclerotic plaque. However the size of intermediate lipid particles, as well as very low
density lipoproteins, in the pathology of acute coronary syndrome in younger patients have not yet been
estimated. Patients of younger ages suffering from acute myocardial infarction have a significant increase
of VLDL as well as large and medium size of IDL-particle size measured at the time of the event when com-
pared to the controls. And also, carrying a certain significant atherogenic potential, they contribute to that
of increased LDL-sd as well as the less protective medium and small HDL-particles. Tab. 2, Ref. 20, Online
full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Abstrakt. Uloha LDL cholesterolovych partikdl v patogenéze akutnych koronarnych syndrémov je dobre
znama. Malé denzné LDL cholesterolové partikuly predstavuju najdélezitejSie sucasti, ktoré sa zucastnuju
na vulnerabilite aterosklerotického plaku. Avsak velkost IDL a VLDL lipoproteinov v patogenéze akutnych
korondrnych syndrémov u mladsich pacientov doposial nebola merana. Pacienti s akitnym infarktom my-
okardu mladsieho veku maju Statisticky vyznamne vyssie hladiny VLDL, ako aj velkych a stredne velkych
IDL partikul meranych pocas tejto prihody v porovnani s kontrolami. Aj tieto lipoproteinové Castice plazmy
maju svoj vyznamny aterogénny potencidl a spolupodielaju sa na tomto procese s malymi denznymi LDL
cholesterolovymi partikulami a menej protektivnymi strednymi a malymi HDL cholesterolovymi partikulami.
Tab. 2, Lit. 20, Online full text (Free, PDF) www.cardiology.sk
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Vcasné studie, ktoré sledovali pacientov s akitnymi koronar-
nymi prihodami, poukazovali na vyznamny pokles hladin
cholesterolu v jeho vcasnej faze ochorenia (1). Vic$ina zo
sledovani v§ak nemerala hladiny nizkodenzitného choleste-
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rolu (LDL-C) a vysokodenzitného cholesterolu (HDL-C)
priamo a nemerala ani velkost ich partikal (2, 3). Ostatné
partikuly ako velmi nizkodenzitné lipoproteiny (VLDL)
a intermedidrne denzitné lipoproteiny (IDL) doposial merané
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neboli a ich charakteristiky pocas akatnych koronarnych
syndromov (AKS) zatial nie su celkom zndme.

Pacienti a metody

Sledovali sme subor 60 pacientov s akitnym koronarnym
syndromom (STEMI), 46 muzov a 14 Zien s priemernym
vekom 47,2 £ 5,3 rokov, ktori boli prijati do kardiocentra
na primarnu intervenciu (PKI). V akutnej fize AKS bolo
stanovené celé lipidové spektrum, vratane velkosti ich partikual
a vysledky sa porovnali s kontrolnym stiborom 30 zdravych
probandov. V sledovanom subore hlavné rizikové faktory
predstavovali fajéenie, diabetes mellitus, hypertenzia a po-
zitivna rodinnd anamnéza kardiovaskuldrneho ochorenia.
Charakteristiky sledovaného siboru su uvedené v tabulke 1.
V objektivhom naleze pri prijati do nemocnice boli hodnoty
kreatinkindzy (v pkat/l) 33,04 + 33,31, troponinu T (v ug/l)
19,61 + 124,45 a vysledok ejeké¢nej frakcie lavej komory srdca
(v %) 45 + 10,03.

Pri prijati pacientov s AKS do kardiocentra sa realizo-
vala bed-side analyza lipidov s FDA schvilenou metédou
Lipoprint Quatimetrix System. Tento systém je schopny
analyzovat vSetky velkosti lipidovych partikal (LDL-C
a HDL-C) (4 - 6).

Statisticka analyza

Hodnoty kvantitativnych premennych s normalnou
distribiciou st prezentované ako priemery + $tandardna
deviacia. Hodnoty kvantitativnych premennych bez normal-
nej distribacie su prezentované ako mediany * $tandardny
error. Normalna distribucia sa kontrolovala Kolmogorovym-
Smirnovym testom. Rozdiely priemerov medzi skupinami
pacientov a kontrol sa porovnali T-testom pri normalnej
distribucii a Mann-Whittneyovym testom pri nie normalnej

Tabulka 1 Charakteristiky sledovaného suboru
Table I Characteristics of follow-up group

Pacienti (Patients) Kontrola (Control) P

(n=60) (n=30)
Vek (Age) 47,20 + 5,30 40,52 + 6,72 0,64
BMI 28,08 + 5,07 27,89 + 5,70 0,81

Muzské pohlavie (Males) 46/60...76,67 %
40/60...66,67 %
6/60...10 %

20/60...33,33 %

22/30...73,33 % 1,0
22/30..73,33% 0,86
5/60...8,33 % 0,51

Fajcenie (Smoking)
Diabetes mellitus
Artériova hypertenzia
(Arterial hypertension)
Rodinnd anamnéza 12/60...20 %
(Family anamnesis)

distribucii. Kvalitativne premenné boli porovnané x2 kvad-
ratovym testom.

Vsetci pacienti podpisali informovany sahlas s bioche-
mickou krvnou analyzou a véasnou PCI intervenciou. Jeden
pacient bol vyluceny z analyzy pre vznik kardiogénneho $oku,
bezvedomie, primarnu fibrildciu komor a amrtie.

Vysledky

U vsetkych pacientov bolo realizované koronarografické
vySetrenie. Vysledky selektivnej koronarografie ukazali, Ze
u piatich pacientov (8,33 %) bol nédlez normalny, u Styroch
pacientov (0,67 %) sa zistilo trojcievne postihnutie. U va¢siny
pacientov bolo jednocievne postihnutie u 39 pacientov (65 %)
a dvojcievne bolo u 12 pacientov (20 %).

Nasledne bol vykonany vykon - primarna koronarna
intervencia (PKI). Realizované vykony akutnej kardiochi-
rurgie boli nasledovné: u vd¢siny az u 51 pacientov (85 %)
bol zavedeny stent, u jedného pacienta (0,17 %) bolo CABG,
u dvoch (3,33 %) aspiracia trombu a u $iestich pacientov
(10 %) nebola realizovana intervencia.

Podla ocakavania sa zistil Statisticky vyznamny vzostup
LDL-C strednej velkosti v porovnani s kontrolami. U pacien-
tov s AKS boli detegované vysoko aterogénne malé denzné
LDL-C partikuly, ktoré sa u kontrolnych probandov nevysky-
tovali. V skupine menej aterogénnych velkych LDL-C partikul
(ktoré sa zucastnuju predovsetkym v transporte lipidov) sa
nezistili vyznamné rozdiely.

Zaujimavym a novym zistenim bol vyznamny vzostup
VLDL, ako aj velkych a stredne velkych IDL partikul u pa-
cientov s AKS, ktoré vsetky predstavuju urcity aterogénny
rizikovy potencial.

Tabulka2 Lipoproteiny v sére u pacientov s akiitnym koronarnym

syndromom
Table 2 Lipoproteins in serum in patients with acute coronory syndrome

Pacienti (Patients) ~ Kontroly (Control) P
VLDL 40,00 £ 1,72 23,00 + 1,64 <0,0001
velkeé (large) IDL 31,03+ 9,40 22,71 +£5,22 <0,0001
stredné (middle) IDL 13,00 £ 1,23 8,00 + 3,30 <0,0001
malé (small) IDL 12,00 £ 0,91 17,00 £ 1,65 <0,0001
velké (large) LDL 35,93 £ 16,42 40,23 £ 10,60 0,1905
stredné (middle) LDL 21,00 £ 1,71 11,00 + 2,34 <0,05
malé (small) LDL 3,00 1,79 0,00 + 0,28 <0,001

Pacienti (Patients)  Kontroly (Control) P
velkeé (large) HDL 10,00 £ 0,89 18,00 £ 1,53 <0,0001
stredné (middle) HDL 18,00 + 0,79 25,00 £ 0,73 <0,0001
malé (small) HDL 4,00 £ 0,43 6,00 + 0,47 0,07
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Opaé¢nym nalezom bolo spravanie sa HDL-C. U pacien-
tov s AKS boli pritomné vyznamne nizsie hladiny velkych
a stredne velkych HDL-C partikul. Neboli najdené vyznamné
rozdiely v triede malych HDL-C partikul.

Vysledky meranych lipidovych parametrov su uvedené
v tabulke 2.

Nezistili sa iné $tatisticky vyznamné korelacie pri porov-
naniach lipidovych parametrov s inymi ostatnymi meranymi
parametrami, ako boli ejekénd frakcia lavej komory srdca,
koronarografické nalezy (pocet postihnutych vetiev koronar-
nych artérii) a hladin troponinov.

Diskusia

Dyslipidémia predstavuje jeden z hlavnych vyvolava-
jucich patofyziologickych faktorov akutnych koronarnych
syndrémov zapri¢inenych procesom aterotrombdzy (7,
8). Jej vcasna diagndza a tiez véasna liecba statinom su
dolezité pre véasnd i dlhodobu prognézu tejto skupiny
pacientov (9).

V kazdodennej klinickej praxi posobi velka cast lekarov,
ktora neindikuje vysetrenie sérovych lipidov vo v¢asnej faze
AKS po prijati do nemocnice na akdtnu intervenciu, pretoze
pretrvavaji predstavy, ze tieto merania nie su spolahlivé
pre véasny pokles hladiny celkového cholesterolu a LDL
cholesterolu. Hoci sucasné platné odporucdania stanove-
nie lipidov séra ihned po prijati do nemocnice pre AKS
odporucaji, iba menej ako u polovice tychto pacientov sa
lipidy v sére aj redlne meraju pocas 24 hodin po prijati.
Ide o dolezitu stucast komplexného manazmentu pacientov
s AKS, kedy nasledne po primarnej PKI testovanie lipidov
umoznuje v¢éasné zacatie lie¢by statinom. Jestvuje dokaz, ze
tento postup vedie k poklesu morbidity a mortality, ak sa
hypolipidemicka liecba statinom zac¢ne ihned po prijati na
hospitalizaciu (10, 11).

Stadia LUNAR ukézala, Ze priemerné hladiny lipidov sa
menia iba relativne malo pocas prvych styroch dni po AKS
a mozu sluzit ako navod na selekciu hypolipidemickej lie¢by
(3). Vacsina poslednych $tadii poukazala na menej vyznacené
zmeny v hladinach cholesterolu po akutnych koronarnych
syndrémoch (12). Stanovenie celého lipidového profilu
u pacientov s AKS je ddlezitou sucastou manazmentu, vra-
tane partikal VLDL a IDL, ktoré su taktiez nositelmi istého
aterogénneho potencidlu (13 - 15).

Pacienti s AKS maju nadalej vysoké riziko véasnej aj
neskorej tak kardialnej mortality, ako aj celkovej mortality zo
vsetkych pri¢in. Zlepsenie ich prognézy sa dosiahne okrem
vyslednej primdrnej intervencie aj véasnou hypolipidemickou
liecbou statinom, ktora vedie ku stabilizacii vulnerabilného
plaku a md aj ostatné pleiotropné ucinky (16, 17). Akokolvek
vsak v tejto skupine pacientov pretrvava nadalej velmi vysoké
rezidudlne kardiovaskularne riziko (18, 19). S novymi lieceb-
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nymi moznostami (kombindciou statinu s PCSK-9 inhibitormi)
mozno toto vysoké rezidudlne riziko v budicnosti vyznamne
znizit (20).

Zavery

Meranie celého lipidového spektra v ¢ase vyskytu akdtneho
koronarneho syndromu ma velky klinicky vyznam pre budicu
progndzu postihnutého pacienta. Pacienti s AKS v mlad$om
veku Zivota maju vyznamne vys$$ie hladiny VLDL a velkych
a stredne velkych IDL lipoproteinov v porovnani s kontrol-
nymi probandami rovnakého veku. Aj tieto lipoproteiny séra
st nositelmi uré¢itého vyznamného aterogénneho potencialu,
ktorym sa spolupodielaji na procese aterotrombozy a poten-
ciuju vplyvy vyssich koncentracii malych denznych LDL-C
partikal spolu s menej protektivnymi strednymi a malymi
HDL-C partikulami.
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