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A LIPIDELTERESEK GENETIKAI HATTERE

A LIPIDANYAGCSERE ZAVARA GYAKRAN OROKLETES. A BETEGEK TULNYOMO TOBBSEGEBEN POLIGENES OROKLODESROL BESZELHE-
TUNK, ES A LIPIDSZINT-ELTERESEK MEGJELENESET JELENTOSEN BEFOLYASOLJAK KORNYEZETI TENYEZOK IS. A VELESZULETETT
LIPIDANYAGCSERE-ZAVAROKNAK EGY KEVESBE GYAKORI, DE FONTOS TiPUSA A MONOGENES FORMAK CSOPORTJA. EZEKBEN Az
ESETEKBEN MAR KORAI ELETKORBAN JELENTOS LIPIDELTERES ES NAGY KARDIOVASZKULARIS KOCKAZAT ESZLELHETO, AMI MIATT A
LEHETO LEGKORABBI FELISMERESUK ELENGEDHETETLEN. A LIPIDSZINTEKET BEFOLYASOLO GENEKNEK ES ELTERESEIKNEK MINEL ALA-
POSABB ISMERETE FONTOS A PONTOSABB KOCKAZATBECSLES SZEMPONTJABOL, LEHETOVE TESZI A KORAI DIAGNOZIS FELALLITASAT,
ES A GENVARIACIOK SZEREPENEK TISZTAZASAT A KEZELESRE ADOTT VALASZBAN.

Kulcsszavak: hyperlipidaemia, genetika, familiaris
hypercholesterinaemia

GENETIC BACKGROUND OF LIPID ABNORMALITIES. THE DISTURBANCE IN LIPOPROTEIN
METABOLISM IS OFTEN FAMILIAL. IN THE GREAT MAJORITY OF PATIENTS, INHERITANCE
IS POLYGENIC AND THE EXPRESSION OF DYSLIPIDEMIA IS STRONGLY INFLUENCED BY
ENVIRONMENTAL FACTORS. THERE IS A LESS COMMON, BUT IMPORTANT, GROUP OF
FAMILIAL LIPID DISORDERS THAT ARE MONOGENIC. THESE CARRY A HIGH RISk oF CHD
AT A YOUNG AGE, WHICH MILITATES FOR THEIR IDENTIFICATION AS EARLY AS POSSIBLE.
MORE COMPLETE UNDERSTANDING OF THE GENES AND VARIANTS THAT MODULATE
PLASMA LIPID LEVELS SHOULD ENABLE DEVELOPMENT OF MARKERS FOR RISK PREDICTION,
DIAGNOSIS, PROGNOSIS, AND RESPONSE TO THERAPIES AND MIGHT HELP SPECIFY NEW
DIRECTIONS FOR THERAPEUTIC INTERVENTIONS.

Keywords: hyperlipidemia, genetic, familial
hypercholesterolemia

sziv-érrendszeri betegségek ha-

ldlozdsa Eurépdban a vezetd

helyen d&ll. Az Eurépai orszdgo-
kat &sszehasonlitva  megfigyelhets,
hogy a kelet-eurépai orszédgokban j6-
val nagyobb a szivbetegségek inciden-
cidja a nyugati orszdgokhoz képest (1,
2). A sziv-érrendszeri betegségek néve-
kedése a 19. szdzad végén és a 20.
szézad elején lett kifejezett, és ebben az
idészakban indultak azok a vizsgdla-
tok, amelyek probalték tisztazni az érel-
meszesedés kialakulasanak okét. Ezen
elsd vizsgdlatok egyike volt a Framing-
ham-tanulmény (3), amely azt igazolta,
hogy a sziv-érrendszeri betegségek
kialakuldséban a koleszterinnek jelen-
t8s szerepe van. A késébbiek sordn a
Seven Countries-tanulmdnyban észlel-
ték azt, hogy azokban az orszédgokban,
ahol a lakossdg szérum koleszterin-
szintje magasabb, ott j6val nagyobb az

iszkémids szivbetegség (ISZB) eredet(
haldlozds azon orszdgokhoz képest,
ahol a lakosség koleszterinszintje ala-
csonyabb (4). Mi lehet az oka a kolesz-
terinszint emelkedésének?

AZ EXOGEN ES ENDOGEN
LIPIDANYAGCSERE

A szérum koleszterin forrdsa kettds:
részben a tdpldlékkal felvett zsirok a
bélcsatorndban emésztédnek, a fel-
szabadulé szabad koleszterin a bél-
nydlkahdrtya  faldn  elhelyezked®
Niemann Pick C 1 like 1 (NPCI1L1)
receptoron keresztil felvételre ker(l,
maijd észterifikalédik, ezdltal koleszte-
rin-észterré alakul és ez a koleszterin-
észter a késébbiek sordn beépil kilo-
mikron részecskébe. Ez a kilomikron
elébb a nyirokutakba, késébb a kerin-
gésbe keril. A keringésbe jutott kilo-
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mikron triglicerid tartalma az erek fa-
l&hoz lehorgonyzott lipoprotein-lipdz
(LPL) hatdsdra glicerinre és szabad
zsirsavra bomlik, ami energiaforrdst
jelent a sejtek szdmara. A triglicerid-
ben szegényebb, Ggynevezett kilomik-
ron remnant a mdj felszinén lévé
receptor dltal keril felvételre, és ez
d4ltal meghatérozza a maj koleszterin
tartalmat, valamint hatéssal van az
endogén koleszterin szintézisre is. Az
eléz8ekben emlitett metabolikus 0t
reprezentdlia az exogén felvételt (5).

A koleszterin masik forrdsét a szerve-
zetben endogénen képz8ds koleszte-
rin adja. Ennek a képzésnek a 16 szerve
a mdj. A mdjban a durva endoplazma-
tikus reticulumban képz&dik az apoli-
poprotein B100 (ApoB100), ami a
very low-density lipoprotein (VLDL) 18
apolipoproteinje. A sima endoplaz-
matikus retikulumban képz&dé trigli-
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cerid a mikroszomdlis transzfer protein
(MTP) segitségével kapcsolddik az
apoB100-hoz és ennek eredménye-
ként kialakul a VLDL, ami a keringésbe
kerilve a kilomikronhoz hasonléan az
LPL hatdsara bomlik. Triglicerid tartal-
ma csdkken és Ugynevezett interme-
diate-density lipoproteinné (IDL-1é)
alakul. Az IDL a hepatikus lipdz hata-
sdra médosul és low-density lipopro-
teinné (LDL-1¢) alakul. Az LDL az a lipo-
protein partikulum, amely a koleszterin
18 szallitdja (5).

A szervezetben képzédé 1616s koleszte-
rint8l az Ggynevezett reverz koleszterin
transzport (tjdn képes a szervezet
megszabadulni. Ebben a folyamatban
a high-density lipoprotein (HDL) jatszik
kulcsszerepet. A HDL 18 apolipoprote-
inje az apolipoprotein Al és A2
(apoATl és apoA2). Ezek elsésorban a
mdjban és a vékonybélben termel&d-
nek, szekretdlédva nascens korong
alakd HDL-ként jelennek meg a kerin-
gésben és a periférids sejtek ATP-
binding casette A1 (ABCAT1) fehérjéi-
vel kapcsolatba kerilve veszik fel a sej-
tektél a koleszterint, amelyet a mdjba
széllitanak. A méjban ebbél a kolesz-
terinbdl a 7-alfa-hidroxilédz (CYP7AT)
hatdséra epesav képzédik és ez az
epével kivdlasztédik. lly médon a szer-
vezet megszabadul f6l6s koleszterin
tartalmatél. A HDL a keringésben egy
érési folyamaton megy keresztil. A
kezdeti korong alakd HDL a HDL-hez
kapcsolédé  lecitin-koleszterin-acil-
transzferdz (LCAT) hatdsdra a felszini
koleszterin egyre nagyobb hdényada
koleszterinészterré alakul és bekeril a
HDL magjéba, igy a HDL gémb alaki-

va vdlik. A késBbbiek soran a
koleszteringszter  transzfer  protein

(CETP) hatdséra koleszterinészter tar-
talmdt a trigliceridben gazdag VLDL-
nek és IDL-nek adja &t, mig ezen
lipoprotein részecskékrél trigliceridet
széllit a HDL-re. A trigliceridben gaz-
dag és koleszterinészterben szegény
HDL kisebbé valik, a hepatikus lipdz
hatdséra csékken a foszfolipid tartal-
ma, végil a kubulin és megalin recep-
tor &ltal metabolizdlédik (6).

A HYPER,LIPIDAEMI/:\K
TIPUSAI

A fentiekbdl is latszik, hogy a koleszte-
rin-anyagcserében szémos transzport-
fehérje és enzim vesz részt. Ezek geneti-
kai, vagy egyéb médosulésa jelentés

mértékben befolydsolja a zsiranyagcse-
rét. A mindennapi gyakorlatban azon-
ban a zsiranyagcsere sordn keletkezd
lipoproteinek szintjét mérjik. A lipopro-
tein elektroforézis alapjén a zsiranyag-
csere zavarait a Fredrickson (WHO) fel-
osztds szerint értékelhetjik (7). Ez alap-
ién az l-es tipusban a kilomikron és trig-
licerid-felhalmozddds, a llA-es tipusban
az LDL és a koleszterin-felhalmozédds,
a llb-ben a VLDL+LDL lipoprotein
névekedése mellett a triglicerid- és
koleszterin-emelkedés észlelhets. A lll-
as tipusban a remnantok felszaporoda-
sat észleljok, amely egyided triglicerid-
és koleszterin-emelkedéssel jar. A IV-es
tipusban a VLDL névekedését észleljik,
amely eredményeként elsésorban a ko-
leszterinszint emelkedik. Az V-&s tipus-
ban a kilomikron és VLDL felszaporo-
dds kovetkeztében a triglicerid és ko-
leszterin emelkedése egyittesen észlel-
hetd. Az |-es tipus kivételével a kardio-
vaszkuldris riziké névekedését észleljik
a kilénbszd hyperlipoproteinaemidk-
ban. Afenti felosztas hatranya az, hogy
a lipoprotein és a lipidszint-eltérések
hatterének nem mutatja meg az okat. A
hyperlipoproteinaemidkat  eredetik
alapjén két csoportra oszthatjuk: pri-
mer, elsésorban genetikai kdrosodds
kévetkeztében kialakulé lipidabnorma-
litdsra, és szekunder, egyéb betegség,
vagy gyégyszeres kezelés hatdsdra
kialakulé hyperlipoproteinaemiara. Az
aldbbickban a klinikai szempontbél
legfontosabb primer formdkat ismertet-

jok.

PRIMER HYPERLIPIDAEMIAK

A primer hyperlipoproteinaemidk le-
hetséges okdt is jelzi a genetikai eltéré-
sek alapjdn térténé felosztds. Igy pél-
ddul a lla tipus oka lehet a familidris

hypercholesterolaemia, az apoB100
genetikai médosuldsa, poligénes hy-
percholesterinaemia. A [V-es tipus oka
lehet a familiaris hypertriglycerid-
aemia, amelyben a VLDL-szint emel-
kedése lathaté. Az l-es és V-6s tipus
oka lehet a lipoprotein-lipdz genetikus
defektusa, illetve a lipoprotein-lipdzt
aktivalé apolipoprotein C2 (apoC2)
genetikai kdrosoddsa. Ezekben az
esetben elsésorban kilomikron-felsza-
poroddst észlelink (8).

Az elébb emlitett genetikai eltérések
kilonbéz8 gyakorisdggal fordulnak
elé. igy pl. a familidris hypercholesterin-
aemia, amelynek hdétterében az LDL
receptor génjének mutdcidja dll, hete-
rozigéta formdban minden 500 ember
kozil egynél figyelhetd meg az eltérés,
mig a homozigéta forméban minden
1.000.000 emberbdl egynél észlelhets
a mutécié. A familiaris lipoprotein-
lipdz és az apoC2-hidny szintén minden
1.000.000 ember kozil egynél fordul
el&. A familigris hypertriglyceridaemia
minden 100 emberbdl 1-nél észlelhe-
t8. Hasonlé gyakorisaggal fordul el8 a
familidris kombindlt hyperlipidaemia. A
familiéris lll-as tipust hyperlipidaemia
minden 5.000 emberbd| 1-nél észlel-
heté (1. dbra) (8).

Klinikailag megjelené hypercholeste-
rinaemia 1%-at familidris hypercho-
lesterinaemia, vagy az apoB100 ge-
netikus kdrosoddsa, 7%-at az apo-
lipoprotein E (apoE) polimorfizmusa,
14%-4t az apoB gén polimorfizmusa
adja, 40%-4t poligénes okok és 37%-
4t nem genetikus okok adjék (9) (2.
dbra). Ezek az adatok is azt mutatjdk,
hogy a hyperlipoproteinaemia diag-
nosztikdjdban nagy jelent8sége van a
genetikai vizsgdlatoknak. Az utébbi
években, részben a molekuldrbiolé-
giai médszerek fokozott térnyerése,

1. ABRA: A LEGFONTOSABB MONOGENES FAMILIARIS HYPERLIPIDAEMIAK GYAKORISAGA

FH: FAMILIARIS

HYPERCHOLESTERINAEMIA,

APOE: APOLIPOROTEIN E, APOB=

APOLIPOPROTEIN B, LDL: LOW-DENSITY LIPOPROTEIN, AD: AUTOSZOMALIS DOMINANS,

AR: AUTOSZOMALIS RECESSZIV

FAMILIARIS HYPER-

CHOLESTERINAEMIA (FH) LDL Recepror

FAMILIARIS DEFEKTiV

ArOB
AroB
FAMILIARIS KOMBINALT ;
HYPERLIPIDEMIA )
FAMILIARIS DYSBETALY=

APOE

POPROTEINAEMIA
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2. ABRA: A SZERUM KOLESZTERINSZINTET
BEFOLYASOLO  GENETIKAI ES  NEM
GENETIKAI TENYEZOK MEGOSZLASA FH:
FAMILIARIS HYPERCHOLESTERINAEMIA,
ABO: VERCSOPORT, APOE: APOLI-
POROTEIN E, APOB= APOLIPOPROTEIN B

nem

genetikai
37%
FH
1%
poligénes ABO
40% Apo E egysb, 1%
Apo B °
14%

részben a terdpids lehetéségek fejls-
dése miatt a kordbbindl is nagyobb
figyelem iranyul a monogénes famili-
aris hypercholesterinaemidkra.

MONOGENES FAMILIARIS
HYPERCHOLESTERINAEMIAK

A szérum koleszterinszint kialakitésa-
ban jelentés szerepe van a sejtek ko-
leszterin felvételéért felelés LDL re-
ceptornak, amelynek génmutécidja 4l
a familigris  hypercholesterinaemia
(FH) kialakulésdnak hétterében. Hete-
rozigdta formdban a szérum koleszte-
rinszint 2-4-szeres, mig a homozigéta
formdban  4-6-szoros emelkedését
okozza. Jellegzetes klinikai tinetei a
xanthelesma parpebrarum, az arcus
corneae, a tendon xanthoma és korai
érelmeszesedés (3. dbra). Az apoB100
az LDL receptor ligandja, génjének
mutdcidja okozza a familidris defektiv
apoB100 kialakuldsét. A kérkép ha-
sonlé tineteket valt ki mint a familidris
hypercholesterinaemia, de a koleszte-
rinszint tébbnyire alacsonyabb, mint
FH-ban, és a betegek tébbsége jobban
reagdl a lipidcsdkkentd kezelésre (10).
A proprotein convertase subtilisin/ke-
xin type 9 (PCSK9) az endoplazmatikus
retikulumban képzédik (11, 12), a
Golgi appardtusba transzportalédik,
majd a sejt felszinére keril, ahol az
LDL receptorhoz kétédik és el8segiti
annak internalizécidjdt és lizoszomdlis
degraddcisjat. A PCSK9 ,gain of
function” tipust mutdcidja fokozhatja
az LDL receptor lebontdsdt, és hasonléd
tineteket vdlthat ki, mint a familidris
hypercholesterinaemia (4. dbra). Az
enzim mds tipust (loss of function)
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3. ABRA: A FAMILIARIS HYPERCHOLESTERINAEMIA JELLEGZETES SZEMTUNETE: A XANTHE-
LASMA PALPEBRAE

4. ABRA: A PROPROTEIN CONVERTASE SUBTILISIN/KEXIN TYPE 9 (PCSK9) FEHERIE
SZEREPE AZ LDL RESZECSKE METABOLIZMUSABAN

o Q LDL

Receptor komplex

lizoszéma

hepatocyta

mutdcidja viszont mérsékelheti az LDL
receptor lebontésat, amelynek ered-
ményeként jelentés koleszterinszint-
csdkkenés jon létre (13).

PRIMER ,
HYPERTRIGLYCERIDAEMIAK

Primer hypertriglyceridaemidra akkor
gondolhatunk, ha a lipideltérés korai
életkorban, gyakran mér gyermekkor-
ban jelentkezik, esetleg csalédi hal-
mozddas is megfigyelhetd, kizdrhaték
a trigliceridszint emelkedésének md-
sodlagos okai, és a ftrigliceridszintje
meghaladja a 10 mmol/l-es értéket,
vagy a 95-6s percentilist. A triglicerid-
szintet befolydsolé genetikai tényezék
nagy szama miatt csak az esetek tére-
dékében igazolhatd konkrét genetikai
eltérés (14), azonban a molekuldris
biolégiai modszerek robbandsszer(
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ENDOCYTOS!

LDLR RECYCLING /
enszémo

vérplazma

fejlédésével ez az arany névekedhet.

A primer hypertriglyceridaemiak hatte-
rében leggyakrabban a familiaris hy-
pertriglyceridaemia, a familiaris hyper-
chylomicronaemia, és a familidris disz-
betalipoproteinaemia é&llhat (5. dbra).
Mindhdarom esetben észlelhetd a hyper-
triglyceridaemia jellegzetes bértinete,
az eruptiv xanthoma. A Fredrickson I-es
tipusy hyperlipidaemiat eredményezd
familigris ~ hyperchyclomicronaemia
esetén a kilomikron lebontdsdban
kulcsszerepet jatszé  lipoprotein-lipdz
aktivitds a normdlisnak kevesebb, mint
10%-a vagy a lipoprotein-lipdz
ligandja, az apoC2 hidnya észlelhets.
A magas trigliceridszint mdr korai gyer-
mekkorban kialakul. A primer kevert
tipusban csékken a lipoprotein-lipdz
aktivitds, apoC2 aktivitds szintén csék-
ken, ennek hatterében az apoC2-t
gétld apoC3 fokozott szintje dllhat. A

7
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primer hypertriglyceridaemia esetén a
poligénes eredet a legvalészinGbb,
amelyhez szekunder tényezének is tar-
sulnia kell a hypertriglyceridaemia
megjelenéséhez, ez a tipus t&bbnyire
fiatal felndttkorban manifesztélodik. A
familiaris dysbetalipoproteinaemia oka
az apoE2/2 genotipus. Ebben az izofor-
mdban a trigliceridben gazdag rem-
nantok receptoron keresztil térténd
metabolizmusa csékken. Ennek kévet-
keztében kilomikron és VLDL remnant
felhalmozéddsa észlelhetd. Tenyér xan-
thomdak és tuberoeruptiv xanthomdk
észlelhetsk. Erdekessége ennek az elté-
résnek, hogy a hypertriglyceridaemia és
az egyéb tinetek megjelenéséhez bizo-
nyos kdrnyezeti tényezék is sziksége-
sek, igy az elhizott, 2-es tipust diabéte-
szes, hypothyreosisban szenvedd egyé-
neken jéval gyakrabban észlelhetd
ezen lipideltérés apoE2 homozigdta
formaban (14).

A LIPIDCSOKKENT® KEZE-
LES HATEKONYSAGAT
BEFOLYASOLO GENETIKALI
TENYEZOK

Az intracellularis koleszterinszint LDL
receptorra gyakorolt hatdsénak isme-
rete vezetett a leghatékonyabb kolesz-
terincsokkentd  gyégyszercsoport, a
statinok felfedezéséhez. Ezen gydgy-
szerek az intracelluldris koleszterinszint
kulcsenzimének a hidroxi-metil-glutaril

koenzim A (HMGCoA) reduktaz gétla-
saval fokozzdk az LDL receptor ex-
presszidjat a sejtek felszinén, ezdltal
csdkken a szérum koleszterinszint.
AKIF6 intracellularis transzport fehérje
mutdciéja néhdny kordbbi vizsgdlat
alapjan befolydsolhatia a statinok
hatékonysagat (15). A KIF6 fehérje
719-es poziciéjy l6kuszdn arginint
hordozékndl a CARE, WOSCOPS,
PROSPER, PROVE-IT TIMI tanulmdny-
ban sokkal kifejezettebb rizikbcsodkke-
nést észleltek a statinkezelés sordn
azokhoz képest, akik nem hordoztdk
ezt a varidnst (15).

A lipidanyagcserében a bélhamseijtek-
ben elhelyezkedé NPC1L1 gondosko-
dik a koleszterin szelektiv felvételéért
(16, 17, 18). Ennek a receptornak a
mutécidja csokkentheti a tdpcsatornd-
bol a koleszterin felvételét és igy csok-
kenhet a koleszterinszint. Ennek az isme-
refe jarult hozzd az egyik hatékony
koleszterincsdkkenté  gydgyszer, az
ezetimib kifejlesztéséhez. Mds esetben
ezen receptor megfeleld, vagy fokozoft
mUkddése ndvelheti a szérum koleszte-
rinszintet, igy pl. a 4S (The Scandinavian
Simvastatin Survival Study) -tanulmany
alcsoport elemzése arra hivta fel a
figyelmet, hogy a simvastatin kezelés
kevésbé volt hatdsos a felszivd tipusi
egyéneken a szintetizdlékhoz képest
(19, 20).

Az elébb emlitett adatok is azt mutat-
iak, hogy a lipideltérések hatterében,

amennyiben kizartuk a szekunder té-
nyez8ket (1-es és 2-es tipust diabetes
mellitus,  krénikus  vesebetegség,
gydgyszerek, elhizas stb.) keresni kell
a primer genetikai eltéréseket. Ezek
ismerete el8segitheti a megfelels és
hatékony terdpia kivdlasztésat. A
hosszU tavi gondozds lehetéleg meg-
felel® laboratériumi hattérrel rendel-
kez& szakambulancidkon térténjen.
Amennyiben igazolédik a genetikai
eltérés a lipidszint eltéréseinek hatte-
rében, indokolt a csalddtagok szirése
a késdbbi szévédmények elkerilése
és az idben t6rténd kezelés megkez-
dése céljabol. Egyes esetekben a felis-
mert genetikai eltérés lehetévé teszi
specidlis kezelések, példaul familiaris
hypercholesterinaemia esetén az LDL-
aferezis kezelés elvégzését az erre
kijelélt centrumokban. Ma mér sz4-
mos laboratériumban rendelkezésre
4linak azok a moédszerek, amelyekkel
a fent emlitett eltéréseket diagnoszti-
zalni lehet. Amennyiben élink a lehe-
t8séggel, betegeink ellatédsdnak miné-
ségét, ezzel életkilatasaikat is javithat-

juk.

KOSZONETNYILVANITAS
A munka a  TAMOP-4.2.2.A-
11/1/KONV-2012-0031 pélydzat t4-
mogatdséval készilt. A projekt az
Eurépai  Unié  tdmogatdséval, az
Eurépai Szocidlis Alap térsfinanszirozd-
sGval valésul meg.

5. ABRA: A PRIMER HYPERTRIGLYCERIDAEMIA LEGGYAKORIBB OKAI CM: KILOMIKRON, VLDL: VERY LOW-DENSITY LIPOPROTEIN, APOE:
APOLIPOPROTEIN E, APOC: APOLIPOPROTEIN C, APOA: APOLIPORPTEIN A, LPL: LIPOPROTEIN-LIPAZ, ISZB: ISZKEMIAS SZIVBETEGSEG,
LDL: LOW-DENSITY LIPOPROTEIN, TG: TRIGLICERID, HDL: HIGH-DENSITY LIPOPROTEIN

FAMILIARIS ERUPTIV XANTHOMA,
LPL periciENCIA APOCH | TG>10 MMOL/L LIPAEMIAS  LIPAEMIA RETINALIS,
CHYLOMICRONAEMIA .CM 1 ; PANCREATITIS
DEFICIENCIA SZERUM HEPATOSPLENOMEGALIA
(GYERMEKKORI KEZDET) . y
NEUROLOGIAI TUNETEK
.. ERUPTIV XANTHOMA,
PRIMER KEVERT KEVESBE KIFEJEZETT LPL VAGY .,
TG>10 MMOL/L LIPAEMIAS  LIPAEMIA RETINALIS,
HYPERLIPIDAEMIA V.CM+VIDLT  ApPOC-II DEFICIENCIA APOC- , PANCREATITIS
,, SZERUM HEPATOSPLENOMEGALIA
(FELNOTTKORI KEZDET) 11 INHIBITOR . .
NEUROLOGIAI TUNETEK
FAMILIARIS HYPERTRIGLY POLIGENES, SZEKUNDER FAK- TG 3-10 MMOL/L
IV.VLDL T L ISZB
CERIDAEMIA TOR SZUKSEGES GYAKRAN ALACSONY HDL
| | LPL vaGY APOC-III GENMU-
FAMILIARIS KOMBINALT ls. VLDL+LDL 1 - TG 3-10 MMOL/L MAGAS
TACIOK USF12 APOA-Y, 1SZB
HYPERLIPOPROTEINAEMIA HDL | LDL, AtAcsoNY HDL
AproCHII
FAMILIARIS DYSBETALY APOE 2/2 £s APO E VARIAN- TUBULOERUPTIV XANTHOMA
IIl. IDL+VLDL-R T SOK SZEKUNDER FAKTOR TG 3-10 MmoL/L PLANARIS VAGY PALMARIS 1SZB

POPROTEINAEMIA

SZUKSEGES
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