76 VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY

ROCNIK LX, 1991, & 2

612-123:616-074:681.142

VYUZITE VYPOCETNI TECHNIKY V LIPIDOVYCH PORADNACH

Pplk. MUDr. Ludék TABORSKY, plk. MUDr. Bohuslav CHOLUJ, CSc., RNDr. Miloslav SEMANSK Y,
ing. Vladimir PLECHAC
Oddéleni klinické biochemie Ustfedni vojenské nemocnice, Praha
(nécelnik: plk. MUDr. Bohuslav Choluj, CSc.)

Dnes vice neZ v minulosti je fada poruch metabolismu
lipidi a lipoproteindi uzndvana za kauzilni faktor vzniku
arozvoje aterosklerdzy (a.s.). Celostétni programy v boji
proti kardiovaskuldrnim onemocnénim (KVO), které
zC4sti vychdzeji z entuziasmu a z€4sti z pasivniho pfebi-
rani ddaji z literatury, zpisobuji na OKB explozi niristu
poltu vySetfeni jak klasickych lipidd (celkového choleste-
rolu a triacylglyceroldl - T chol. a TG), tak majoritnich
proteinovych a lipidovych sloZek lipoproteinovych frakci
(apolipoproteinu A I, apolipoproteinu B, HDL choleste-
rolu, HDL fosfolipidid a LDL cholesterolu). Na druhé
strané opravn&ng klesa zdjem o kdysi modemi elektro-
forézu lipoproteind. Lze to vysvétlit jak Casovou
narotnosti, tak vytetnou pozitivni korelaci LDL choleste-
rolu s frakci betalipoproteind, TG s frakci prebe-
talipoproteindt a HDL cholesterolu s frakci
alfalipoproteini (4). VyZadovény jsou specidlni metody,
které dovoluji poruchu pfesné klasifikovat a vyjadfit se
odpovédné k riziku a.s. vy3etfovaného pacienta. Jako
ptiklady lze uvést moderni stanoveni defektu LDL
receptorit (Apo B, E receptortl) v lymfocytech periferni
krve (familidrni hypercholesterolémie); analyticka izoe-
lektrick4 fokuzace je pfikladem moderni separalni meto-
dy, kterd umoZiiuje diferencidln® diagnostikovat
apolipoproteinopatie; stanoveni aktivit kli€ovych enzy-
mid lipidového metabolismu, napf. lecithincho-

lesterolacyltransferdzy, jatemi a lipoproteinové lipazy,
diferencuje enzymopatie. Funk&ni zitéZové testy se stan-
dardni tukovou néloZi mohou odkryt latentni aterogenni
prodlouZenou postprandidlni hyperlipidémii. Elegantni
jsou metody, které umoZiiuji stanoveni subfrakci jednotli-
vych lipoproteinovych tfid (napf. HDL 2a a HDL 2b,
subfrakce LDL, aterogenniho Lp/a/) s vyuZitim analy-
tické ultracentrifugace, separatni chromatografie,
isotachoforézy a dal$ich imunochemickych metodik (1, 8,
il). Cel4 paleta hemokoagulanich vy3etfeni, jako je
urtovani fibrinogenu a jeho $tépd, testy na funkci trombo-
cytd, antitrombin I, prostacyklin PGI 2, cyklicky adeno-
sinmonofosfit, ADP, tromboxan A 2 a dalsi jsou rovn&z
stdle vice vyZadovdny u dispenzarizovanych pacienti
lipidovych poraden na posouzeni vztahu a rizika
hypertriacylglycerolémii nebo chylomikronemickych
syndromi k tromboembolickym komplikacim (6). Do
kategorie vysoce ndrofnych metod pak lze zafadit
i nezbytnd radiokinetickd vySetfeni, kterd umoZiiuji
vyhodnocovat frak&ni katabolicky obrat VLDL, LDL,
HDL nebo rychlost jejich syntézy (2, 7). Klinické vyuZiti
je zde u rodinné kombinované hyperlipidémie nebo
u primdmi hypoalfalipoproteinémie. Vy$e uvedeny
stru¢ny metodologicky pfehled klade ordinifim lipi-
dovych poraden fadu otdzek, na které musi dokédzat odpo-
vedét.
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Jak spolupracovat s programitory pfi vytvafeni algo-
ritmu diagnostického postupu (9) v dob&, kdy jeSt€ nejsou
unifikovany a standardizoviny metody na stanoveni Apo
A-I a Apo B (5), jak zabudovat do softwaru fadu dal3ich
rizikovych faktord KVO (neni bez zajimavosti, Ze jejich
celkovy polet jiZz pfesihl &islo 246), nebo déle vychizet
jenom z celkového cholesterolu s védomim, Ze miZeme
udglat hrubou chybu v odhadu rizika a. s.? Solidn& zpra-
cované programy pro klinické vyuZiti (10) by mé&ly pfivést
i lékafe mén& zkuSené v lipidové problematice k upfesn&-
ni diagnostiky poruchy, urychlit diferencilni diagnostiku
a klasifikaci do jednotlivich nozologickych jednotek
nebo metabolickych celkd a vyjadfit se co moZni
s nejvetsi presnosti k zdvaZnosti poruchy nejenom vzhle-
dem k riziku infarktu myokardu, centrdlni mozkové
pfihody nebo periferni a.s.; také se vyjadfit i k fad€ dalSich
komplikaci, které jsou u dyslipoproteinémii Casté (akutni
pankreatitida, DM, tromboembolické komplikace, chole-
cystolitidza, steatofibr6za jater, karcinom tlustého stfeva,
xantomato6za srde¢nich chlopni atd.). Z tohoto pohledu se
ndm jevi jako pfedtasné a nepostalujici provadét zdvaZné
politatové zavéry jen z jednoho ukazatele, kterym je
celkovd cholesterolémie, i kdyZ jsou zndmy literdrni
idaje, které vychdzeji predeviim ze sedmileté
prospektivni studie MRFIT z roku 1986 (3). Nelze zapo-
menout na klinicky ovéfené zku3enosti, Ze témé&f 2/3 osob
po IM nebo po CMP ma celkovy cholesterol v séru
v rozmezi 4,5-7,5 mmol/l. ZkuZeny klinicky biochemik
bude jist® souhlasit s nasim tvrzenim o perzistenci problé-
mi s "normdlnosti" cholesterolu v séru nasi populace a
s tim, jakou omezenou vypové&dni hodnotu m4 tento para-
metr jako jediny pouZity pro diagn6zu. RovnéZ klasifikace
ABCD (12), kterd vzeSla z evropské aterosklerotické
komise, je vhodn4 spile pro Iékafe prvniho kontaktu neZ
pro lipidové poradny. Dalsi problém predstavuji
sekundarni hyperlipidémie. Z naSich 12letych zku$enosti
tvofi hypercholesterolémie na sekundarnim zdkladé téméf
25 % (sem zahmujeme celou fadu nemoci, u kterych je
zvySena cholesterolémie sekunddmé podmin&na, v&etné
hypercholesterolémie indukované léky). Druhotnych
hypertriacylglycerolémii je 40 % (popsino je pfes 50
nemoci, které sekundarn& zvyXuji TG, n&kolik desitek
1ékl a fada dal8ich faktorl), zde pak pouze stadi 1&&it
zékladni onemocn&ni nebo vysadit 1€k a porucha se
spontdnng upravi. Po svych zkuSenostech s provozem
lipidové poradny UVN Praha jsme se v prvni fazi pfi
vyuZivani vypotetni techniky typu PC IBM kompatibilni
rozhodli nejdfive vyfeSit sbér dat a jejich nasledny vyde;j
s tvorbou kumulativniho nélezu lipidového metabolismu
pro klinické vyuZiti s pfislus3nym komentifem a dopo-
ru€enim kurativy.

Metoda

Zakladem pro tvorbu databazového systému je vyuZiti
PC Olivetti M 28 s dostatetnou kapacitou periferni pamé-
ti. Pro tvorbu vlastniho programu je pouZita verze DB 3.
Zdrojem dat jsou opakovand vySetfeni pacientd lipidové
poradny, kterd byla provedena OKB UVN Praha. Cilem
price pfi zaviddéni databaze bylo bezchybn& evidovat
viechna vy3etfeni provedena pro potfeby poradny tak, aby
bylo moZno s vynaloZenim co nejmen3i nimahy vyhledat

vysledky jakéhokoli pacienta v obdobi 3 aZ 5 let zp&t. Z
téchto vysledkd vytvofit kumulativni nilez s moZnosti
komentéfe provedeného hodnoticim 1ékafem poradny. V
ramcizad4vani provedenych vySetfeni pracovnikem OKB
vytvofit uceleny systém modd pro evidenci samotného
pacienta, pro evidenci vySetfeni podle metody jednotlive,
déle mo¥nosti viech druhd oprav; vie tak, aby potital
mohl obsluhovat kdokoli (po stru¥ném zaSkoleni). Uspo-
fadat soubory vysledkl v paméti potitate tak, aby bylo
moZno je odeslat jakémukoli automatizovanému systému
na cilové odd&leni. Pfipravit soubory vysledkd pro tisk a
vyuZiti v poradné& pro poruchy lipidového metabolismu.

Prvnim krokem pfi zaddvani do politale je zad4ni
osobnich dat pacientii (obr. 1), vEetn& jejich laboratornich
Cisel. Tento zdznam vytvéali zdklad pro data pacienta
v databdzi nebo pfifadi pacienta k jeho pfedchozimu
zdznamu. Tyto udaje slouZi pro tvorbu pracovniho listu
laborantky. Dal¥im stupném je pak Ciselné zaddvani
hodnot jednotlivich vySetfeni postupné tak, jak jsou
vyhodnocena v rlizny &as a riznymi pracovniky (obr. 2).
Obr. 3 ukazuje vysledny zdznam pfi dokon&eni série
vySetfeni pro poradnu; v tomto modu je moZno provadét
libovolné opravy. Na tento modus navazuje obr. 4, ktery
dokumentuje moZnost' abecedniho listovani zdznamy
poradny z diivodii dokumentatnich nebo vyzkumnych;
i zde jsou snadné moZnosti oprav.
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C.|HOON. | TITUL | JMEND PRTIMENT NAROZ . | VFSKA |HMOTNOST |LAB.CTSLO
| |
20|elk Josef PROSEK 1938 172 72 3849
21 |ee ik Arnodt KRANICH 19352 189 71 3a7e
22 Vira >, STAINCOVA 1932 168 7 3|72
23 Marta CHODOROVA 1943 183 7S 3091
24 Tomas JUNBUIRTH 1942 187 as 3893
23| ee Lk Stefan BLAHA 1933 i ¥ gd 80 3101
26|pelk Vladimir |BARTONEK 1931 177 e 3182
27 e ik | Zdendk BEDNAR 1936 182 71 3183
28|pe Lk Vic lav KOZMAK 1937 180 bl 31a7
29|por Pavel PROCHAZKA 1953 177 ™ Jies
38|plk Josef SPIALEK 1923 178 as e
N Jaroslav HMATUSKA 1942 173 78 3112
32|eplk Milan SLADEK 1942 174 72 3160
g:l Renata HORAKOVA 1963 160 3 3183
4

Obr. 1

Piatek 17.1i.89
HODNOTY MERENT Celkovy cholesterol

Poradna za dne 82.11.89

HOON. | JMENO rﬁr:n.'nr NAR.iTchol sHOL «HDL INDX T68 O-LDL Vzhled
— —
Jaroslav PEINLICH 1935 7.12(1.33|1.46| 4.8| 3.71| 3.97 -
ifi VOZENTLEK 195@) S.91(1.47(1.82| 3.6| 1.12| 3.78 -
Vlastimil |BARES 19314 6.9919.72|0.79| 8.8|17.38 |negat &
AiFi SUCHY 1931 S.9411.93(1.688| 3.5| 1.78| 3.46 1
difi DOPITA 1933§ 6.25|0.97{1.87| 5.8| 3.22| 3.72 1
Antonin BUCEK 1921 s.12(1.07|1.18| +.3| 6.89| 8.90 .
diFa CIBULKA 1942§ S.a3{1.00(1.1@] 4.9| 4.27| 2.39 4
pelk |Jaroslav PATOCKA 19448 S.78(0.98(1.088| S.3| 1.32| +.01 1
Plk Zdendk HEJL 1942) 6.43|0.93|1.82| 6.3| 2.21| 4.41 L]
elb Stanislav |(SLACIK 193€) 4.16(1.38(1.92| 2.7| 1.28| 2.06 1
Antonin KAZDA 1936) 6.31(1.468(1.61| 3.9| 1.24] 4.14 1
Jan STANEX 1931) 3.88|0.99|1.89| 3.%| 0.92| 2.38 1
Fvéts NOVAKOVA 19294 8.20(1.87|2.86| 3.9| 1.17| %.61 1
epli |Karel FRAUS 1929) 7.08(1.03(1.13| 6.2| 2.37| 4.87| 1
Janafich  |FRANC 1959) «.70(1.80|1.98]| 2.3| @.89| 2.32 1
pelk |Jaroslav (FUBLI¥ 1923 6.78|1.34|1.47| ~.6| 2.24| 4.29 &
el |Miroslav [RYSKA 1928f 7.11(1.58|1.74| 4.0]| 2.24] 4.3% 1
Tomad + UCERA 1953) 3.92|1.8@|1.:0| 3.9| 1.17| 2.29| 1
0br.2
C.|dménc a pfiimens |Nar.jC.|Jmenc a pfijmeni |Nar.jC.|Jséno & pfijmeni |Nar.
- —
1|Va.NOVAF 1944418 |Lu.KALINA 1938935 «BARTOR 1936
2| An.HORLA 1940019 M1 . HANAL 1943136 |M)1 . SOMHER 1939
I|V1.TALAS 195142 |v1.BROZ 1933437 | Ja.EDESPERGER 1956
w|Va. UPILIY 1954821 |Bo.MULERCVA 1939438 | Va .KOZAr 1937
S| Ja.+.OTRBA i1939§22 |Fr .VABIS 194639 |La . FUTEL 19358
6|Fa.50UKUP 1544423 |An.LACKD 1940440 Jo.MOST H 3
7|va.CERVEN A 1951424 |An. JIVCOVA 1938 7
8|se.CHOLUD 154302531 .NEVECERAL 1934
FLa.VASIL 1939426 | Ja.PFEIFER 1946
i@|va.PAULIC 1930§27|St . FUZIEL 1936
1131 . SOUKLF 1938428 |V1.MALEK 1931
12|La. TOMECEK 1 <RICHTER
13|Za.ZD0BINA 194=43a|Fr . JETEV 1934
L4 [ Ma L HELIVOVA 1538431 | Iv.MEJDR 1948
13|31.5AIVERA 1932432 |Ka . SPRYRAR 1528
iE|Mi1.FIALA 1930433 |Jo.ZBORIL 1941
17 1An . NOVOTNY 1927034 1 Jo. . MALEK 1950/

Foragna ze ane 15.:1.89

Flinele " F2:nova poradna
F3:Zacis vwsledic FéiMazini jmen
FStPraccwni list FE:Deravy ve 1m. Siroke zobraz. ieva stfean: B ava

Databaze obsahuje 3794 zazramd
zp@t v datech JI2 tvacdf 1 tyvoenjed =vand

F7iDatus/sbeceda FBiTisi crdvodek tzpét ENTER
F9:Servi: systemu FlBihonec/navrat vpfed v datecrl12 tvandl | tvoenlsl :vand

Obr.3
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C.|imeno a =Ffiimeny Nar . gC.|omeno a pf1imeny Nar.jC.|dméno a cF1imen1  [Nar.
- —
1|wvi.JELINE} 1941016 |50. SINGUCH 1925435 |na. ITSOVA 1934
&|3:.JERIE 1956419 | V1. SIRA 1533036 |~a.Ji50VA 193«
3|ea. JERABE! 1927026 |Fr . SIRANEK 1941 §37 |ka.I[S0VA 193+
=M. JERABE! 13952021 |M1. JTRASEK 1935438 |r a. ITSOVA 1934
5|Ma.JERABER 195222 vi. JiRAT 1935439 Ja.12BA iv18
&]v1.JERABEH 1927423 | V1. IR DVSEY 1931 J4@|Mi. J0HN 1946
7|Aa. SESENSHY 1939024 | Jo. JTROUCH 1925441 | 1. JONAS 1927
8|Za.JETHARDOVA 1937)125|Jo. ITROUCH 1925442 |iLu. JONAS is29
9|Fr . JEZE} 1934)2€| Jo. JIROUCH 1925443 | Lu. JONAS 1929
1@|Fr . JEZE! 1934427 | Jo. ITROUCH 192544 | Lu. JONAS 1929
11|Fr . JE2E" 1934128 | Jo. JIROUCH 1 u . JONAS 1929
12|Fr . JEZEK 193429 Jo . JIROUCH 1925048 | V1. JONAS 1946
13|Fr.JETEK 1934 30| Ja . JIROVBKA 1942047 Ja. JULLS 1949
14 |Fr .J.NDRA 1926)31 | M1 . ATROVY 1926448 da. UL 1S 1949
15|Lu. JINDRA 1952432 | va.JIRTK 1925449 Ja. JULIS 1945
18|F . SINORTSER 1933433 | Ka.ITSOVA 1934458 Ja.JuL IS 1949
171Fr . JINDR: SEN 1 Ka.3IsovA 1954§51 180, JUL15OVA 1919
Klavesa INS/0 = dalé) cacient v Poradné

FliHelc F2:Nova coradna
F3ilacis vyvsledrd FéiMazini jmen
FSiPracovni list FBiOpravy ve Jm, §iroke zobraz. leva stfedn:| eravs
F7:iDatum: apeceda FB:Tisk prdvodek (zpét ENTER
F9iServis svystemu Fl@ikonec/navrat vefed v datechl12 tvdndl 1 tvdenli4@ tvand

zcét v datech 12 tvenCl | tvaer 4@ =svand

Obr. 4

Hlavnim smyslem tvorby popisované databaze je kromg
b&Zného zpracovani dat zejména tvorba kumulativniho
nalezu (viz obr. 5). Kumulativni nilez ve své zdkladni
podobg jeSt€ na obrazovce je vybaven 300 pismeny pro
vpisovani. Na tomto prostoru mé 1ékaf moZnost zazna-
menat spojitosti se zdznamy na pritvodce a vytvofit
pfedbdZny ndlez bez pacienta. V tomto mist€ je moZno
také napsat zavéry a doporuCeni pro pacienta, ktery je
mimo okruh na3i poradny. Pfi vlastni praci v poradné tvofi
tento kumulativni ndlez z4roveii jeden list do chorobopisu
(zdznamu v kart®), {imZ odpad4 nékdy zdlouhavé vyhle-
davani pfedchozich vysledki.

plk Josef SPIALEK 1923 178 ca B kg BE let

Datum V TCH bLDL aHOL TG INDX LDLg WiDg BLP AP-B CHM Ldlldl VLD HOL

4.4 2.30 %5.27 7.57 . 27 .82 .11

16.06.87 4 4.98 1.26 1.13 S5.70

27.10.B7 4 4.3 1.99 !.i8 2.87 3.7 S.11 8.70
19.@1.88 4 4.48 2.17 1.04 2.62 4.2 4.61 B.44
19.@4.88 1 4,79 2.79 1.13 1.92 4.2 4.26 1.11
23.88.88 4 5.3@ @.87 2.75 8.18 7.8 B8.33
82.11.88 1 5.28 0.98 8.78 7.75 7.4 7.84
88.82.89 7 7.32 8.57 15.32 13.1 13.84
17.85.89 4 6.51 9.80 9.88 10.45 7.4 11.12 1.0
@9.88.89 7 9.30 @.78 @.57 17.49 16.3 14.12
82.11.89 4 5.88 .64 .97 7.84 3.2 .84
ANAMN T

DOPOR®

LECBA!
ZAVER!

E(ditace textd) Vitafenl prdvodky) D(aldi pac.) T(isk) X(ns.tisk) F18, NCivrat)

Obr.5

Diskuse

Vyuziti popisované databize usnadni administrativni
prici zam&stnanch laboratofe, podstatné omezi moZnost
omyld a chyb. Vyhodou je rovn&Z moZnost pfehledného
posouzeni jednotlivich ukazatelth metabolismu lipidi a
lipoproteind, a to v &asové posloupnosti. Ordindf lipidové
poradny se miZe rychle orientovat v léCebnych
vysledcich jak dsp¥nych, tak nedsp&Snych. Navic lze
pfesn&ji provadet Klasifikaci vySetfovaného probanda do
jednotlivich nozologickych jednotek nebo metabo-
lickych celkd. Jako pfiklad l1ze uvést rodinnou kombi-
novanou hyperlipidémii, pro kterou je typickd zmé&na
fenotypu v zdvislosti na dob& vy3etfeni (krevniho odbe-
ru). Pfi tisp&¥né 16¢b¥ 1ze totiZ obvykle pozorovat zm&nu
fenotypu HLP IV na HLP IIb., resp. Ila (WHO). Jest¢
dlouhou dobu (fAdov€ mésice) potom pfetrvava zvysiena
koncentrace ApoB v séru. Tato porucha je prokazatelng 7
a7 9x Cast®ji spojena s rizikem kardiovaskuldrnich
komplikaci (IM, CMP) pfed 55. rokem Zivota, pfitom
nemusi byt pfitomen Z4dny dal%i rizikovy faktor. V podvé-
domi ordinatt lipidovych poraden by mél byt rovnéZz
zakotven komplexni pfistup k 1&¢b€ primdrnich dysli-

poproteinémii, ktery musi vyuZivat viech soutasnych
terapeutickych poznatk pro primdmi a sekundami
prevenci komplikaci. Pokud lékaf u postizeného trp&-
livim pfesv&dtovinim neprosadi respektovani svych
komplexnich 1é¢ebnych opatfeni, m4 izolovana farma-
koterapie jen malou cenu. VE&¥ina pacientd, ktefi
nerespektuji specidlni dietni reZim a trvale nedodrZuji
ostatni doporu¢ené rady (kineziterapie, psychoterapie,
redukce t&lesné vahy, odstranéni abizu 1€kd zvySujicich
lipidy atd.), neuZivd pravidelné ani hypolipidemika.
Dokumentovat to 1ze na pacientovi J. S. (obr. 5). Jedn4 se
o nemocného s diagnézou HLP typ IV., sekunddrni HLP
pti DM typu II, hyperurikémie, ICHDK. Vidime, Ze dne
9. 8. 1989 se nemocny laboratorn& zhor3il. T chol. vystou-
pil na 9,30 a TG na 17,49 mmol/1. Pozitivni byla chylo-
mikronémie a do¥lo ke zmé&n¥ fenotypu z HLP IV na HLP
V (WHO). Pacient po prohlidce sv§ch kumulativnich
nélezli pfiznal, e ve sledovaném obdobi nedodrZoval
dietu (konzumoval ve zvy$ené mife etanol a mé&l vysoky
pfijem koncentrovanych glycidu).

Psychologické zlomeni pacienta, kterého vlastng nic
neboli a &asto ani nepfipousti ohroZeni svého zdravi me-
tabolickou poruchou lipidd, je snize a efektivnéji dosa-
zitelné, kdyZ si sdm prohlédne pfi pravidelné kontrole svij
kumulativni nilez lipidovych ukazateld s daty vy3etfeni
za minulé obdobi; pak se pacient velice Easto rozpovidd a
jestE tastéji se doznd, Ze obvykle v obdobi, kdy me&l hor¥i
hodnoty, se prakticky vyhybal 1é¢bé. Pfiklad pacienta J.
S. byl vybran zim&mé, protoZe tito nemocni jsou zvI4StE
niro&ni na trp€livost lékafe a znatn& niachylni na "svadé-
jici" faktory zevniho prostfedi. Obvykle byvaji obézni,
v jidle gurmani (aZz bulimie); nemaji-li Zddné subjektivni
potiZe, jsou sami se sebou spokojeni, byvaji spoleCensti
(etanol) a necht&ji dobrovoln® uznat tvrzeni lékafe, Ze
i pfes nizké hladiny LDL cholesterolu (o kterém z tisku
vE&di, Ze to je tzv. "zly" cholesterol) jsou téméf pravidelng
ohroZzeni vznikem sekunddrniho typu DM IL., periferni a.
s., akutni pankreatitidou, &ast&j§imi tromboembolickymi
komplikacemi, cholelitidzou atd. V pfipad® muZského
pohlavi pacienta je vyhodné pfedat kopii kumulativniho
nilezu manZelce nebo dcefi. Velice fasto stali, aby
pacient s timto typem poruchy HLP V. pfestal konzu-
movat alkohol (nejtastéji pivo) a porucha se spontinng
upravuje. Touto osv&tou zabezpefime v mnoha pfipadech
vy8§i stupett dohledu, ktery nazyvime rodinnym
ochrannym reZzimem. Ve Spojenych statech se o podobny
typ kumulativnich nélezd velice zajimaji poji¥tovny pFi
urtovani vySe pojistného na Zivotni pojistku a také
potencidlni zamé&stnavatelé maji veliky zdjem o znalost
pfipadného rizika a. s. u nového pracovnika.

K nespravngm z&vérim lze rovnéZ dospét, pokud n&kte-
ré potitalové programy vychdzeji jenom z tidaji celkové
cholesterolémie. Jako pfiklad lze uvést pacienta J. B. ve
véku 50 let, ktery m¥&l T chol. v séru 7,5 mmol/l. Podle
studie MRFIT by m&l byt nejmén& 4x vice ohroZen rizi-
kem IM. Rodige probanda ale Ziji, t¢%i se velmi dobrému
zdravi, je jim pfes 80 let, otec vySetfeného m4 T chol. 8,1
mmol/l, matka 7,9 mmol/l. VEichni tfi maji celkovy Apo
Al v séru pfes 2 g/l a HDL chol. pfes 1,7 mmol/l. Celkova
cholesterolémie u bratra probanda se pohybovala od 6,0
do 8,0 mmol/l, HDL chol. 1,65 mmol/l, Apo Al 1,90 g/l.
Dva synové probanda 20 a 25 let staf maji cholesterolémii
kolem 6 mmol/l, HDL vy3¥i neZ 1,8 mmol/l a Apo Al ptfes
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2 g/l. TG v séru byly u viech vySetfenych rodinnych
pfislu¥nikl vZetn& pacienta men3i nez 1,7 mmol/l opa-
kovang. Jedni se o syndrom rodinné hyperalfa-
lipoproteinémie, ktery je relativn€ rezistentni proti
aterosklerdze. Farmakoterapie, kterou by pofitat 1€kaf
nabizel, kdyby vychazel pouze z hodnoty T chol. v séru je
zde kontraindikovdna. Programy, které jsou zaméfeny
timto smérem, svadgji 1ékafe, ktefi nejsou specialisté na
danou problematiku, provést nesprdvné zdv€ry. Ne-
umoZiiuji diferencidlni diagnostiku aterogennich dysli-
poproteinémii s normélnimi hodnotami T chol. a TG,
nejsou také zachyceny apoliproteinopatie. Pogitatové je
také zcela opomijena problematika hypolidémii, kter4 je
rovnéZ klinicky vyznamnd. Z celé fady t&hto poruch lze
uvést piiklady aterogenni primdmi hypoalfa-
lipoproteinémie (lipidy v norm&, HDL chol. v séru
obvykle pod 0,70 mmol/l, nizky Apo AI atd.) nebo
syndrom hypobetalipoproteinémie, kterd je s vyjimkou
homozygotnich forem spojovéana s dlouhove&kosti (longe-
vity syndrom). Nelze tedy pfipravovat programy s timto
zamé&fenim uspéchané a neuvaZen€. Nelze k ndlezu
rovn&z pfistupovat bez kvalifikovaného a zku$eného ordi-
nafe lipidové poradny. Nadile zcela jist® zlstane zdkla-
dem ziskdvini co nejvice objektivnich adaji
o vySetfované osob s vysokou vypov&dni hodnotou testi
pro diagnostiku, s podminkou dodreni logické ptimo-
tarosti postupu vy3etfovani, raciondlnim vyb&€ru bioche-
mickych metodik atd.; v8e s cilem zkritit a urychlit
diagnosticky proces se zachovanim co nejvice faktorli
pfesnosti pro klinicky zidvér a néslednd doporutend
opatfeni. Spravnost vloZenych tdajh se dile opiré o jiné
klinické pracovniky (intemiho, ofniho, angiologa,
gastroenterologa, endokrinologa, velkou dileZitost
v soutasné dob& nabyva spoluprice s klinickym gene-
tikem).

Ve viech t&chto souvislostech potom posoudi pacienta
ordindf v lipidové poradn& a individudln® navrhuje
1é¢ebny postup, za ktery je pak plné zodpovédny. Tyto
postupy jsou né¢kdy zna¢n€ radikélni, ale Zivot prodlu-
Zujici (napf. transplantace jater s cilem drasticky sniZit
hypercholesterolémii u homozygotnich forem familidrni
hypercholesterolémie nebo chirurgickd resekce termi-
nélniho ilea). Indikaci k t8mto vykontim jist€ také nemiiZze
doporutovat potitat.

Jak si tedy pfedstavujeme cilenou aktivni depistdZ pro
zéchyt familidrni hypercholesterolémie (frekvence v CR
1:400 pro heterozygotni formu). PostiZeni timto
onemocnénim mivaji IM ve v&ku pfiblizn€ 40 let.
Obvykle se jednd o normosteniky i aktivni sportovce,
nekufdky. Homozygotni formy tohoto onemocn&ni prodé-
lavaji infarkty jiz v détském v&ku. Konefnou diagnbzu
bezpetné potvrdi pouze ditkaz defektnich Apo B a E
receptoril (fibroplasty, lymfocyty, jaterni buiiky). Pacient
J. K. byl zachycen JIP UVN ve v&ku 39 let pro transmu-
rdlni IM. Tyden po akutni pfihodé mé&l T chol. 12 mmol/l,
za 3 mésice po IM 13,0 aZ 17,2 mmol/l. JiZ v dob& hospi-
talizace byla potvrzena heterozygotni forma familidrni
hypercholesterolémie jako definitivni diagnoza, jelikoZ
potet Apo B a E receptord v lymfocytech periferni krve
byl sniZen prokazatelné o 50 %. Po néstupu do lipidové
poradny byla zavedena komplexni hypolipidemick4 1é¢ba
(tzv. agresivni); v té dob& mé&la poradna jiZ také udaje
o lipidovém metabolismu v3ech pfibuznych v pfimé linii.

U tfi synd vySetfovaného ve v€ku 3,5, 5 a 9 let byl rovn&z
potvrzen defekt receptorti pro LDL a stanovena diagnoza
heterozygotni formy familidmi hypercholesterolémie-
s fenotypem IIa (WHO). T chol. se u t&chto déti pohy-
boval od 7 do 12 mmol/l. Z4dn4 dalsi vySetfeni jiZ nebylo
nutno provadét, okamZité byla nasazena1étba. Pro takové
pfipady poslouZi zpracovéni dat pofitatem efektivng.

Posledni kasuistika, kterou jsme z lipidové poradny
vybrali pro &4stetné ozfejméni viech aspekti potitatem
zpracovanych diagndz, je 30letd pacientka s 8letym
synem, ktery byl do poradny doporu¢en pro nélez T chol.
séra 6,5 a 6,2 mmol/l. Matka méla lipidové ukazatele
kompletn& v mezich normy, jeji matka prodélala IM spolu
se svymi sestrami (okolo 50 let v&ku), bratr babilky ditte
prodé&lal v 60 letech CMP. Otec matky je“stdr 65 let a je
zdrdv. Objektivn® ma chlapec interni vy3etfeni zcela
v norm&, sna¥i dobfe fyzickou ndmahu, dal¥i pomocn4
vySetfeni byla normélni. Pro¢ tento pfipad uvidime?
Chlapec, kdy? zahlédl bily plast, zatal dpEnlivé plakat a
odmitl jakykoli krevni odbér. Po prostudovani 60strinko-
vé dokumentace z n&kolika nemocnic CR, kde byl chlapec
hospitalizovan s diagnézou inavového syndromu a kde
byly provddeny vSechny moZné laboratorni metodiky,
jsme vypoletli, Ze prodélal v priméru 2x tydn& krevni
odb¥r. Matka nim potom sdélila, Ze sama trpi znanymi
obavami o svého jediného syna po pfecteni potitatove
zpracovaného z4véru z jedné laboratofe, kdy zavér 1ékafe
(ktery oviem pacienta nevid€l ani nevy3etfil) z labo-
ratornich testd znél: "ProtoZe je zde zvy3eny oroso-
mukoid, miiZe se jednat o nefroticky %(endrom nebo
chronické poSkozeni jater t€z3iho stupné€”. Ze mél chlapec
nélez v moti zcela negativni a rovnéZ kompletni testy na
z4chyt jaternich onemocnéni byly v norm&, Ze byl fyzicky
ve vytetném stavu a jednalo se o familidrni hypercho-
lesterolémii, to program v dvahu nebral a do3lo k iatro-
gennimu po3kozeni jak pacienta, tak jeho matky.

K problematice zpracovéni dat v medicin€ pro tvorbu
problémovych analyz je nutno tedy pfistupovat velmi
komplexné, vidy provadét zavéry v souladu s osobnim
vySetfenim pacienta. Pofitalové zpracovani si miZe
vyhradit roli pouze pomocnou a dopliikovou.

Souhrn

Autofi rozebiraji problematiku vyuZiti vypoetni
techniky u nZkolika set dispenzarizovanych pacientd
v lipidové poradn® UVN. Vychazeji z vlastnich zkuSe-
nosti s tvorbou databdzového systému pro PC IBM
kompatibilni Olivetti M 28. Zdokumentovéana je tvorba
systému pro evidenci a zadani osobnich dat, tvorba
pracovniho listu, moZnosti listovéni v poradn& abecednim
zplsobem z diivodi dokumenta&nich nebo vyzkumnych,
tvorba kumulativniho ndlezu. V t€ souvislosti byly z lipi-
dové poradny vybriny kasuistiky, na kterych autofi doku-
mentuji pfinosy vypoletni techniky pro préci, ale také
problémy, které se mohou pfi aplikaci pro klinickou praxi
vyskytnout.

Seznam zkratek:
Apo Al - apolipoprotein A 1
Apo B - apolipoprotein B
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DM - diabetes mellitus

HDL - high density lipoprotein

M - infarkt myokardu

LDL - low density lipoprotein

Lp/a/ - lipoprotein /a/

MRFIT - multiple risc factor intervention
trial

T chol. - total (celkovy) cholesterol

TG - triacylglyceroly

VLDL - very low density lipoprotein

OKB - oddZleni klinické biochemie

CMP - centrdlni mozkov4 pfihoda
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