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AZ APOLIPOPROTEIN B A JOVO
LDL-KOLESZTERINJE?

A KARDIOVASZKULARIS BETEGSEGEK KIALAKULASANAK ES A HATTERBEN ALLO ATEROGEN FOLYAMAT ELOREHALADASANAK AZ
EGYIK LEGFONTOSABB KOCKAZATI TENYEZOJE A DYSLIPIDAEMIA, AZON BELUL IS AZ EMELKEDETT LDL-C-SZINT. A HAZAI ES
NEMZETKOZI SZAKMAI AJANLASOK MEGHATAROZZAK A MEGELOZESHEZ ES A KIALAKULT ERBETEGSEGEK KEZELESEHEZ SZUKSEGES
ELEREND® LDL-C-CELERTEKEKET. SAINOS AZ LDL-C PONTOS DIREKT MERESENEK A LEHETOSEGE SOKSZOR NEM ALL
RENDELKEZESRE, ES A HELYETTE ALKALMAZOTT LDL-C-SZAMITASOK NEM MINDIG KELLOEN PONTOSAK. A RESZBEN AZ
EGESZSEGTELEN ELETMOD KOVETKEZTEBEN KIALAKULO ALLAPOTOKBAN (OBESITAS, METABOLIKUS SZINDROMA, 2-ES TiPusU DM)
AZ LDL-C ERTEKE ONMAGABAN NEM IS JELZI MEGFELELOEN A FOKOZOTT KARDIOVASZKULARIS VESZELYT, ES AZ iGY VALASZTOTT
KEZELES!I STRATEGIA RESZLEGES ELEGTELENSEGEHEZ VEZETHETNEK. MA MAR IGAZOLT TENY, HOGY MINDEN APOLIPOPROTEIN
B-100 TARTALMU LIPIDRESZECSKE ATEROGEN. MA, 202 1-BEN NEMZETKOZILEG ELFOGADOTT, STANDARDIZALT APOLIPOPROTEIN
B MERESI MODSZER ALL RENDELKEZESUNKRE. AZ APOLIPOPROTEIN B SZINT ISMERETEVEL ES ANNAK CELERTEKRE CSOKKENTESEVEL
EREDMENYESEBB ERVEDELMET TUDUNK BIZTOSITANI,

KuLcsszavak: LDL-KOLESZTERIN, APOLIPOPROTEIN B, NON-HDL-KOLESZTERIN,
CELERTEKEK, KARDIOVASZKULARIS RIZIKO

APOLIPOPROTEIN B 15 THE LDL-CHOLESTEROL FOR THE FUTURE? ONE OF THE MOST
IMPORTANT RISK FACTOR FOR THE DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR DISEASES AND THE
PROGRESSION OF THE UNDERLYING ATHEROGENIC PROCESS 1S DYSLIPIDEMIA, INCLUDING
THE ELEVATED LDL-C LEVELS. NATIONAL AND INTERNATIONAL GUIDELINES DEFINE THE
LDL-C TARGETS TO BE ACHIEVED FOR THE PREVENTION AND TREATMENT OF ESTABLISHED
VASCULAR DISEASES. LUINFORTUNATELY, THE POSSIBILITY OF ACCURATE DIRECT MEASURE=-
MENT oF LDL-C 15 NOT AVAILABLE IN MANY CASES AND THE cAaLcuLaTep LDL-C usep
INSTEAD MAY NOT BE ACCURATE ENOUGH IN EVERY CASE. IN CONDITIONS PARTLY DUE
TO UNHEALTHY LIFESTYLES [OBESITY, METABOLIC SYNDROME, TYPE 2 DM), A VALUE FOR
LDL-C ALONE DOES NOT INDICATE AN INCREASED CARDIOVASCULAR RISK AND MAY
RESULT IN SUBOPTIMAL TREATMENT STRATEGY. IT IS NOW A PROVEN FACT THAT ALL
APOLIPOPROTEIN B-100-CONTAINING LIPID PARTICLES ARE ATHEROGENIC. IN 2021,
WE HAVE AN INTERNATIONALLY ACCEPTED, STANDARDIZED APOLIPOPROTEIN B MEASURE-
MENT METHOD. BY KNOWING THE LEVEL OF APOLIPOPROTEIN B AND REDUCING IT TO
THE TARGET VALUE, WE CAN PROVIDE MORE EFFECTIVE VASCULAR PROTECTION.
Keyworps: LDL-CHOLESTEROL, APOLIPOPROTEIN B, NON-
HDL-cHOLESTEROL, TARGET LEVELS, CARDIOVASCULAR RISK

BEVEZETES

Az artérias erek ateroszklerotikus
kdrosoddsdban és a kdvetkezmény-
ként hirtelen fellépé érkatasziro-
fak (myocardialis infarctus, stroke,
periférids érelzarédds) kialakuldsa-
ban kdzponti szerepet jdtszanak az
apolipoprotein B-100 (apoB-100)

szerkezeti, felszini fehériét tartal-
mazé lipidek (1, 2). A mindennapi
orvosi gyakorlatban az érbetegsé-
gek megel&zésében, kezelésében
haszndélatos legfontosabb  lipid-rizi-
kétényezd a fizioldgiasnal (1,0-1,4
mmol/l} magasabb LDL-C-szint (3).
Az elmult évtizedekben lefolytatott,
nagy betegszdmy epidemiolégiai
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megfigyelések, genetikai sszefiggé-
sek elemzéseinek és klinikai végpon-
t0 vizsgdlatok eredményei alapjén o
rendszeresen megUjulé nemzetkézi
és hazai ajanldsokban fogalmazzak
meg a szakemberek oz erek védelmét
szolgdlé lipidparaméterek idedlisnak
tartott szintjeit, valamint « dyslipidae-
midk kezelésének halésos formdit.



Az Eurdpai Kardiclogus Tarsasdg
(ESC) és az Eurdpai Atherosclerosis
Tarsasdg (EAS) 2019 szeptemberé-
ben kiadott kozds, a rendelkezésre
allé evidencigk alapjan cktualizalt
Utmutatdsa szerint az igen nagy kar-
diovaszkuldris rizikéval (INKVR) ter-
helt betegeknél az elérendé LDL-C-
célérték 1,4 mmol/l alatt kell hogy
legyen, és egyidejileg legaldbb
50%-0s szintcsdkkentés szikséges a
kiinduldsi LDL-C-hez képest (I/A) (4).
Olyan érbetegnél, akinél o tolerdl-
haté maximélis dézist, statinalapd
terapic mellett 2 éven beltl Ojabb
éresemény jelentkezik (nem kell, hogy
azonos érszakaszon legyen), az elé-
rendd LDL-C értéke 1,0 mmol/l alatt
kivanatos (Ilb/B). Nagy kardiovasz-
kuldris rizik6jo (NKVR) betegnél az
ajénlott LDL-C-célérték kisebb, mint
1,8 mmol/l, és legaldbb 50%-cs
szintcsdkkentés szUkséges a kiinduld-
si LDL-C-hez képest (I/A). Mérsékelt
KVR esetén megfontolandé a 2,6
mmol/l alatti (lla/A), és alacsony KVR
esetén mérlegelendé a 3,0 mmol/l
alatti {Ilb/A) LDL-C-szintek biztositd-
sa. A 2020 decemberében megtar-
fott V. Magyar Kardiovaszkuléris
Konszenzus Konferencia  (MKKK)
lipidcélériék-ajanldsai megegyeznek
oz LDL-C-csdkkentés tekintetében
oz igen bdtor eurépai iranyelvekkel
(5). A TC-bél kivont HDL-C értékét
mér jo ideje haszndljuk non-HDL-C
néven (I/C). A non-HDL-C-célérté-
kek az aktudlis ajanldsokban, mint
mésodlagos terdpids célok szerepel-
nek o kardiovaszkuldris riziké dlla-
potdnck megfeleléen (1. téblazat).
A véd8 HDL-részecskéken kivil a
tébbi keringé lipidrészecske vala-
milyen mértékben darténak, atero-
génnek tekintend®, tehdt a non-
HDL-C tartalmazza még az LDL-C
mellett a trigliceridddsabb, szintén
aterogén lipideket is, amelyeket rem-
nant koleszterineknek (RC) neveziink
(6). A non-HDL-C csoportha tarto-
z6 lipidek kozos jellemzéie, hogy
mindegyik tartalmeoz egy molekula
apoB fehériét (1. dbra). A legUjabb
lipidterépids ajanlasok dllédspontia
szerint a kardiovaszkuldris rizikédl-
lapot megdllapitasahoz és a lipid-
csdkkentd kezelés hatdsossdgdnak
kévetéséhez a vérzsir paraméterek
meghatdrozdsat nem kell éhgyomri
vérmintabél végezni (7).
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1. TABLAZAT: AZ ELSODLEGES ES MASCDLAGOS LIPIDCELERTEKEK A KULONBOZO KOCKAZATI

KATEGORIAKBAN

KV kockAzat (I\In;::lft)
IGEN NAGY <14
NAGY <1,8
MERSEKELT <2,6
ALACSONY <3,0

Non-HDL-C AroB
(mmoL/L) (c/1)
=20 <0,65
<2,6 <0,80
<3,4 <1,00
<3,8 <1,20

1. ABRA: AZ APOLIPOPROTEIN B-100 TARTALMU LIPIDEK FELOSZTASA
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MI A BAJ AZ LDL-C-VEL?

A kardiovaszkuldris  elvéltozdsck,
betegségek elsédleges és mdsod-
lagos megel6zésében évtizedek éta
az LDL-C-t mint ,rossz koleszterint”
tekintjik a legfontosabb befolyésolha-
t¢ lipid-rizikétényezének. A kilonbs-
z6 kardiovaszkularis rizikédllapotnak
megfelelé LDL-C értékek szerepelnek
elsédleges célként, amiket az egyre
komplexebb lipidesékkentd terdpidval
el kell émink az erek védelmében (8).
Mi akkor a gond az LDL-C-vel2

Az elsé kérdés, hogy milyen LDL-C-
érték dll rendelkezésinkre. Az LDL-C
meghatdrozhaté mérés Otjgn kozvet-
lenGl (direkt LDL-C), vagy a meglévé
dsszkoleszterin, HDL-C és triglicerid
értékekbél kiszamitjuk azt valamilyen
képlet segitségével (kalkulalt LDL-C). A
direkt LDL-C-mérés ,gold standardja”
oz ultracentrifugdt igénylé béta-kvan-
tifikdciés maodszer, amely kéltséges,
id6- és eszkdzigényes, nemzetkodzileg
is csak kutatdintézetekben hasznal-
ik (9). Az elmdlt években kidolgoz-
tak tébb gyors, olecsébb enzimatikus
homogén mérési technikdt, de a pon-
tossdguk nem egyezik a béta-kvan-
tifikéciés médszerrel, és egymashoz
viszonyitva is laborfiiggéen eltéré
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eredményeket szolgdltatnak (10). Ma,
2021-ben Magyarorszdgon az alap-
ellétasban dolgozé kollégak donté
tébbsége finanszirozds hiénydban
nem kérheti betege szémara a direkt
LDL-C-meghatdrozdst. Marad tehdt
(szerencsés esetben, mert az sem min-
dig) az LDL-C kiszdmitdsa a meglévd
egyéb lipidértékekbdl (TC, HDL-C és
triglicerid), amelyek &nmogukban is
médszer- és laborfiggéek lehetnek,
igy pontatlansaguk befolydsolhatia az
LDL-C értékét. Az 1970-es évek ota
haszndlatos Friedewald-képletrsl i
ideje tudjuk, hogy megbizhatéséga
erésen korldtozott a 2,3 mmol/| feletti
trigliceridszintinél és az 1,8 mmol/I
alatti - LDL-C-tartoményban.  Sajat
elemzéseink is azt mutattdk, hogy mér
1,0 mmol/l éhomi TG-szinttél folfelé
a Friedewald-képlettel szamolt LDL-C
0,3-1,0 mmol/l-rel alacsonyabbnak
bizonyult & homogén médszerrel mért
direkt LDL-C szintnél (11). Ez a jelen-
16s eltérés komoly kévetkezménnyel
jGrhat a terdpids déntésinknél, ha
késik a megfelels intenzitast statin-
és/vagy a kombindcios lipidterdpia
bevezetése. 2013-ban SS Martin és
munkatdrsai kézoltek egy Gj LDL-C-
szémitdsi modszert (Martin/Hopkins
kalkul4cié), amely tulajdonképpen
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egy médositolt Friedewald-képlet, és
csak 4,5 mmol/| alatti TG-szinteknél
érvényes (12). Az alopvetd kilonbség
lényege, hogy a Friedewald-képletben
hasznalatos univerzdlis szam (mmol/I-
nél: 2,2) helyett a TG-t egy, @ non-
HDL-C és a TG-értékek dltal meg-
hatdrozott, médosftott  szdmmal
kell elosztani. 2020-ban Sampson
és munkatdrsai Ojabb  képlettel all-
tak el8, amely véleménylk szerint a
4,5 mmol/l feletti TG-szint esetén is
lehetévé teszi az LDL-C kiszdmitasat
(13). A jelenleg rendelkezésre dllo
dsszehasonlité vizsgélatok alapjén az
lathaté, hogy a ma mér elérhetd
igen alacsony LDL-C-t8l a kifejezetten
magas LDL-C-szintekig, és ugyanak-
kor 0,5-10,0 mmol/l trigliceridszint
esetén nem dall rendelkezésinkre oz
ultracentrifugéval meghatarozott LDL-
C-értékkel azonos pontosségy szd-
mitdsi médszer (14). A kovetkezd
probléma az LDL-C-vel, hogy valéban
megmutatja-e a valés aterogén rizi-
kééllapotot? Bizonyos dllapotokban,
betegségekben, mint az obesitas,
a metabolikus szindréma és o 2-es
tipust diabetes mellitus, a fokozoft
kardiovaszkuléris riziké mégétt nem
mindig taldlunk emelkedett LDL-C-
szintet, igy alédbecsulhefjiik egy eset-
leges érkataszirofa bekdvetkeztének a
veszélyét (15). Az utdbbi idében egyre

tabb elemzés foglalkozott o valds ate-
rogén riziké kérdésével, amelyekbdl
az a kovetkeztetés vonhaté le, hogy
az apoB kézvetlen meghatarozdséval,
amely megadja oz aterogén részecs-
kék szamdt, pontosabb informdcio
nyerhetd oz érkdrosité rizikodllapotrél,
mint a lipidrészecskék koleszterintar-
talménak az ismerete alapjén (16).

APOLIPOPROTEIN B

Az LDL-C-frakcié heterogenitdsdhoz
képest az apoB egy 6! definidlt, pon-
tosan mérheté paraméter. Az apoB
egy olyan szerkezeti fehérie, amely
minden non-HDL lipoproteinben meg-
talalhaté, Ketté izoformdja ismert, az
apoB-100, amelybdl 1-1 molekula
van a VLDL, IDL, LDL és az Lpla)
részecskék felszinén, és az apoB-48,
amely @ kilomikron és a kilomikron
remnantok fehériéje (17). Az apoB-
100 tartalmaz egy ligandrégidt, amely
a lipidek kétédését biztositia az LDL-
receptorhoz. Mivel minden aferogén
lipidrészecske csak egy apoB-moleku-
|4t tartalmaz, az apoB mennyiségének
a meghatérozaséval kdzvetlentl mér-
heté a kardiovaszkuldris betegségeket
okozé lipoproteinek — LDL, remnan-
tok, Lpla) — széma. Az apoB meny-
nyiségi meghatdrozdsat automatizélt
immunoassay modszerekkel (immuno-

nephelometrikusan vagy immunotur-
bidimetrikusan) kénnyedén el tudjdk
végezni a mai laboratériumi gépeken
Magyarorszégon is. Az apoB-megha-
tarozdst posztprandidlisan levett vér-
mintabdl is végezhetivk. A mért apoB
normotriglyceridaemia esetén 90%-
ban LDL-cpoB-100, és csak 10%
karoli o VLDL-apoB-100. A kilomik-
ronok apoB-48 fehériéje 1% alatti,
és oz rovid idén belul elbomlik. Kefté
mmol/l feletti TG esetén fermészete-
sen nagyobb lesz a VLDL-apoB-100
ardnya, né a remnant részecskék
szdma, né az LDL-en kivili rezidud-
lis lipidrizikd. A jelenleg alkalmazott
apoB-meghatarozési médszerek 10,0
mmol/l alatti TG-szinteknél mikédnek
megbizhatéan. A Nemzetkézi Klinikai
Labor Térsasdg (IFCC) kidolgozott
egy standardizélt apoB-mérési refe-
rencidgt, fgy ma vildgszerte egysége-
sen elfogadott apoB-meghatérozdsrdl
beszélhetink (18).

Az LDL-C-, @ non-HDL-C- és az
apoB-értékek bdr igen szoros dssze-
fuggést mutatnak, mégsem azonos
erésséggel adjgk meg o kardiovasz-
kuldris riziké szintiét (19) (2. dbra). A
heterogén LDL-C-részecskék vizsgé-
lataibél tudjuk, hogy az Ogynevezett
kicsi-s(r(, igen aferogénnek tartott
LDL-ben (sdLDL) kevesebb a koleszte-
rinfartalom, mint az LDL-receptorokhoz

2. ABRA: LDL-C, NON-HDL-C £5 AZ APOB KARDIOVASZKULARISRIZIKO-JELZO EROSSEGENEK OSSZEHASONLITASA (LDL-C: 1,25; Non-HDL-C:

1,34; ApoB: 1,43) (19)
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konnyebben kotéds, kevésbé ate-
rogén nagy LDL-részecskékben. A
kicsi-srd LDL kénnyebben dtjut a
subendothelialis régidba, de a bevitt
koleszterin mennyisége kisebb, mint
a nagyobb térsainak. Ugyanakkor
minden, apoB-t tartalmezd aterogén
lipidrészecske csak egy apoB-mole-
kulat tartalmoz oz igen kilénbhézd
koleszterintartalmuk mellett (sdLDL vs.
normdl LDL vs. VLDL) (3. dbra). A
Mende! szerinti randomizdciés geneti-
kai vizsgalatok alapjén igazoldst nyert,
hogy az LDL- és a VLDL-részecskék
aterogenitésa  lényegében azonos,
az opoB-artalmdts! figg (20). Az
apoB értéke pontosan megmondja az
egyén aterogén lipidrészecskéinek «
szémdt, és ez az érték pontosabban
jelzi @ KV rizikét, és ugyanakkor az
apoB szintiének kedvezé véltozdsa
kézvetlenebb képet adhat az anti-ate-
rogén terdpidnk hatdsossagdrol.
Johannessen és munkatérsai  a
Copenhagen Heart Study (CHS) sta-
tinnal kezelt betegeinél végeztek egy
diszkordanciaelemzést, hogy ez LDL-
C-, a non-HDL-C- és az apoB-ér-
tekek kozdl melyik 10krdzi jobban
a kardiovaszkuldris rezidudlis rizikét.
Vizsgdlatukbol az dertlt ki, hogy a
non-HDL-C és az apoB az LDL-C-nél
precizebben mutatta a myocardialis
infarctus és az ésszhaldlozéds veszé-
lyeztetettségét, de az apoB @ non-
HDL-C-nél is pontosabb elérejelzést
adott az &sszhaldlozds rizikdjara, A
kévetkeztetésik alapjén az apoB 0,92
g/l feletti szintie fokozott kardiovasz-
kuldris veszélyt jelent (21). Az apoB
mint masodlagos lipidcél vonatko-
zdsdban a 2019-es eurdpai ajénlas
igen nagy, nagy és mérsékelt kardio-
vaszkuldris rizikd esetén 0,65; 0,8 és
1,0 g/l alatii célériékeket ad meg (1.
tabldzat). Extrém nagy KV riziké ese-
tén 0,5 g/l alatti apoB-szint biztesithat
hatdsos vaszkuldris védelmet.

A jelenleg alkalmazott lipidesék-
kenté gyogyszerek kézil az intenziv
dézist statinok (20-40 mg rosuva-
statin, 40-80 mg atorvastatin) 4tla-
gosan 40-50%-o0s, oz ezefimib 20%
kérili, és a PCSK9-gatldk étlagosan
50%-0s apoB-csokkentést biztosita-
nak. A stafinok hatdsanak hatterében
egyrészt az apoB-t tartalmazé lipid-
részecskék szintézisének csdkkentése
és az LDL-receptorck aktivitdsanak
fokozdsdn keresztil a nagyobb szamy
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3. ABRA: KONKORDANCIA ES DISZKORDANCIA AZ LDL-C-ERTEKEK ES AZ APOB-SZINTEK
KOZOTT. ZOLD NyiL: EMELKEDO LDL-KOLESZTERIN-TARTALOM ES EMELKEDO APOB (TdBB
RESZECSKE); PIROS NYiL: AZONOS LDL-KOLESZTERIN-TARTALOM ES EMELKEDO APOB (TOBB,
KISEBB RESZECSKE); BORDO NYiL: EMELKEDO LDL-KOLESZTERIN-TARTALOM ES AZONOS APOB

(AZONOS SZAMU NAGYOBB RESZECSKEK)

A
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® Apolipoprotein B

apoB-tartalmy  lipid elimindciéja all
(22). A fibratok az elézdekkel szem-
ben inkdbb o VLDL-cpoB szintjét csék-
kentik, ez magyardzhatia, hogy csak
a 2,3 mmol/l feletti trigliceridszint
esetén mutathatéd ki kedvezé KV klini-
kai hatds.

OSSZEFOGLALAS

Az érvényes nemzetkdzi és hazai lipid-
terapias ajdnldsok elsédleges befo-
lydsolandé lipidparamétere az LDL-C-
és a KV rizikédllapotnak megfelels,
elérendd célériékek is az LDL-C-re
fogalmazédiak meg. Ma az LDL-C
meghaotdrozédsdban o béta-kvantifi-
kécids technikdn kivil nincs validdlt,
egységesen alkalmazhatdé madszer,
legyen az a direkt vagy a szdmitott
LDL-C-érték. Bizonyos olyan dllapo-
tokban, mint az obesitas, a meta-
bolikus szindréma és a 2-es tipus(
dicbetes mellitus o fokozott kardio-
vaszkuldris riziké mégott nem mindig
talélunk emelkedett LDL-C-szintet, igy
aldbecsilhetivk egy esetleges érka-
tasziréfa  bekoévetkeztének a veszé-
lyét. Az apoB mérése, amelynek gya-
koribb alkalmazdsat az 0] eurdpai
cjanlds is favorizélic, mai ismereteink
szerint a legpontosabb mutatéjo o
KV veszélyeztetettségnek, és poszt-
prandidlis dllapotban is kivitelezheté.
Ma mér rendelkezink nemzetkézileg
elfogadott, standardizdlt apoB-meg-
hatdrozdsi metédussal. Hozdnkban
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pillanatnyilag még a lipid- és kardio-
l6giai kézpontokban sem mindenhol
adott, pontosabban nem finansziro-
zoft az apoB mérésének lehetésége.
Valéjaban mi o kéliséges és megfi-
zethetetlen 2021-ben? A kordbban a
myocardialis infarctus diagnézisdndl
haszndlatos CK- és transzamingzérté-
kek helyett ma mar nem kérdés, hogy
a troponin | meghatdrozds eredménye
elengedhetetlen a kezelési stratégidnk
felallitdsandl. A troponin | mérése
elérhetd lehetéség, és finanszirozott
hazankban. A szivelégtelenség sulyos-
sdgdénak megitélésében oz EF-érték
mellett dltaldnosan hasznalatos és
szakmailag megkivant a proBNP, vagy
NTproBNP ismerete. A laboratériumi
meghatérozds rendelkezésre dll, és
hizonyos centrumokban finanszirozott.,
Mi a helyzet ¢ lipidparaméterekkele
Az sszkoleszierin mérése ma dnma-
gaban kevés, legfeliebb az LDL-C
szdmitésdhoz haszndlhaté, A HDL-C
meghatarozdsédnak pontossdga kér-
déses, nem standardizalt, az érték
ismerete nem befolydsolja a terdpids
déntésinket, legfeliebb az LDL-C sza-
mitasdhoz haszndalhotd, amit torzithat
is. Az dsszkoleszterinb8| kivent HDL-C
eredményezte non-HDL-C utalhat az
apoB-tartalmy  aterogén részecskék
emelkedettségére, de nem azonos
azzal. Az LDL-C értékének pontatlan-
sagdt bemutattuk, kiléondsen a szami-
tott LDL-C alkalmazdsa hamisfthatia
meg oz érvédelmet biztositod lipidte-
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répids déntésinket. Az apoB-megha-

tarozds feleslegessé teheti az dssz-, a
. HDL- és az LDL-koleszterin mérését,
és hasznélatéval raaddsul hatésosabb
lehet a primer és szekunder érvé-
dé stratégiank. Az apoB értékének
ismerete mellett a trigliceridszintnek
valéban csak 5,0 mmol/l feletti éhomi
tarfomanyban van jelentésége, ami-
kor is fokozott pancreatitisveszélyezte-
tettséget jelezhet.
Az apoB meghatdrozdsénak elényeit
és fontossdgdt a lipidanyagcserével
és a kardiovaszkularis betegségekkel
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