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A KORNYEZETI TENYEZOK ES AZ
APO-E POLIMORFIZMUS SZEREPE 11/B
HYPERLIPIDAEMIAS BETEGEK LIPID-
PARAMETEREINEK ALAKULASABAN

Az APO-E MOLEKULA A SZERVEZET FO LIPIDELIMINALO MECHANIZMUSABAN JATSZIK SZEREPET. AZ APO-E MOLEKULAT MEGHA-
TAROZO GEN IGEN POLIMORFIKUS: AZ EGYSZERU BAZISCSEREKET KOVETO AMINOSAVCSEREK EREDMENYEKEPPEN KIALAKULT HA-
ROM ALLEL — €2, €3, €4 — AZ EMBERI SZERVEZETBEN HAT 1ZOTiPUST — 4/4, 4/3, 3/3, 4/2, 3/2, 2/2 — HATAROZ MEG. CE-
LUL TOZTUK Ki ANNAK VIZSGALATAT, HOGY AZ APO-E POLIMORFIZMUS ES A KORNYEZETI TENYEZOK MODOSITO HATASA MILYEN
MERTEKBEN JATSZIK SZEREPET. A SZERUM LIPIDKONCENTRACIOK ALAKULASABAN |1/B HYPERLIPIDAEMIAS BETEGCSOPORTBAN. BE-
TEGEK Es MODSZEREK: A DEOEC |. BELKLINIKA LiPID SZAKRENDELESEN GONDOZOTT, RANDOM MODON KIVALASZTOTT, ELO-
ZETES APO-E POLIMORFIZMUS PCR-RFLP ViZSGALATI EREDMENNYEL RENDELKEZO I1/B HYPERLIPIDAEMIAS BETEGEK KOREBEN A
KORNYEZETI TENYEZOKRE UTALO KERDOIVES FELMEREST VEGEZTUNK. EREDMENYEK: A VIZSGALAT SORAN APO-E 4/3 Es APO-
E 3/3 GENOTIPUSU ALCSOPORTOK RESZLETES STATISZTIKAI ANALIZISET VEGEZTUK EL. A 4/3 Es A 3/3 GENOTiPUSU POPULA-
CIOK LIPIDPARAMETEREIT OSSZEHASONLITVA SZIGNIFIKANS ELTEREST NEM TALALTUNK. A 4/3 Es 3/3 GENOTIPUSU ALCSOPORT-
OK SZERUM LIPIDPARAMETEREIT OSSZEHASONLITOTTUK A KORNYEZETI TENYEZOK JELENLETEBEN, ILLETVE HIANYABAN. HASONLO
EREDMENYEKET KAPTUNK AKKOR IS, HA A FENTI CSOPORTOKBAN A KORNYEZETI FAKTORNAK MEGFELELO LIPIDPARAMETEREK AT-
LAGERTEKEIT HASONLITOTTUK OSSZE, BIZONYOS TENDENCIAK AZONBAN MEGFIGYELHETOEK. EZEK ARRA UTALNAK, HOGY A KU-
LONBOZO GENETIKAI HATTER ESETEBEN A KORNYEZETI TENYEZOK EXPOZICIOJA NEM EGYFORMAN HAT A LIPIDKONCENTRACIOK
ALAKULASARA.

KuLcsSZAVAK: APOLIPOPROTEIN=-E, I1/B HYPERLIPOPROTEINAEMIA,

FIZIKAI AKTIVITAS, TAPLALKOZAS
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kardiovaszkuldris betegségek vi-
Alégszer’re vezeté haldlokot jelen-

tenek a modern térsadalmak-
ban. Magyarorszdgon a korai haldlo-
zGs 30 szdzalékdnak, és az dsszhaldlo-
zas 50 szdzalékanak héatterében a kar-
diovaszkularis betegségek dlinak (HFA
adatbazis, 2003).
Epidemiolégiai vizsgélatok igazoljdk,
hogy a kardiovaszkuldris betegségek
hatterében kémyezeti és genetikai 1é-
nyezék dlinak. A helytelen téplalkozas,
mozgdsszegény életmdd, dohdnyzés,
kornyezeti rizikéfaktorokat jelentenek e
betegségek kialokuldsdra vonatkozé-
an, ugyanakkor az is bizonyitast nyert,
hogy szémos, a lipidmetabolizmusban
involvalt gén defektusa is jeleniSs sze-
repet jatszik e folyamatban. Elsésor-
ban a low density lipoprotein (LDL) re-
ceptor gén mutdciéi, az apolipopro-
tein-B vagy apolipoprotein-E moleku-
lat kédold gének elénytelen varidnsai
és defektusai szerepelnek genetikai ri-
zikétényezdként.

AZ APO-E MOLEKULA
SZEREPE A
LIPIDMETABOLIZMUSBAN

A lipidmetabolizmus a szervezetben
exogén, endogén és reverz lipidmeta-
bolikus Gtvonalakon megy végbe. Az
apolipoprotein-E molekuldnak mindha-
rom Utvonalon kitintetett szerepe van.

Az apolipoprotein-E molekula 299
aminosavbél 4ll6 fehérie, génje a 19-
es kromoszéman kédolt. Az apo-E gén
narom kulénbszé alléllal — &5, &5, €, —
kovetkezményesen 6 izotipussal — 4/4,
4/3, 3/3, 4/2, 3/2, 2/2 — rendelkezik
az emberi szervezetben (1). Az apo-E
polimorfizmus genetikai hétterében a
fehérjét koédold gén 4. exonjdban tor-
tént pontmutdciék alinak (1). Epidemi-
olégiai vizsgdlatok dltal igazolést
nyert, hogy az &,-allél jelenléte protek-
tiv hatdsl, mig az &,-allél hordozdsa
elésegiti a kardiovaszkuldris betegsé-
gek kialakulasat (2, 3). Ezt magyardz-
hatjgk azok a kisérletes adatok, ame-
lyek igazoligk, hogy a kilénbszd
izotipusok in vitro eltéré affinitdssal
kapcsolédnak az LDL-receptorhoz. A
felszinikon E 4-tipust apolipoprotein
molekulat hordozé VLDL-molekuldk
gyorsabban, mig az E 3-tipusG mole-
kulét tartalmazék lassabban eliming-
l6dnak a plazmdbdl. A folyamat foko-
zott VIDL—LDL dtalakulast eredmé-
nyezve az LDL-receptor down reguldci-
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6jat okozzak (4). Az apo-E molekula
szerkezetében bekévetkezett konfor-
mécié véltozassal a kilomikron mara-
dék és receptoranak kapcsolata is za-
vart szenved, ezdltal a kilomikron ma-
radék felvétele is csdkken.
Ugyanakkor az apo-E molekula t6bb,
a lipidmetabolizmussal k&zvetlenil
nem o6sszefiiggd betegség kialakula-
saban is szerepet jdtszik, mint példaul
az Alzheimer-kér (5, 6).

Az apo-E molekula kilomikron mara-
dék- és LDL-receptorhoz valé kapcso-
l6ddsanak ismerete, a genotipus-frek-
vencidk vizsgdlata az dltalénos popu-
laciéban és rizikbcsoportokban hasz-
nos informdciéval szolgal az apo-E
molekula szervezetben betsltott szere-
pére vonaikozéan. i

A KARDIOVASZKULARIS
BETEGSEGEK KIALAKULA-
SANAK HATTEREBEN ALLO

KORNYEZETI TENYEZOK

Az apo-E polimorfizmus éltal megha-
tarozott szérum lipidszintbeli eltérések
fenotipusos megjelenéséhez a kémye-
zeti tényezdk jelenléte elengedhetetlen
feltétel (7). A szérum lipidszinteket be-
folyésolé szamos kdérnyezeti tényezd
kozil a taplalkozdassal és fizikai aktivi-
tassal ©sszefiggést mutatd tényezék
azok, amelyek populdciés szinten leg-
inkabb befolyasolhatéak.

Napi kalériaigénytnk 58%-at szénhid-
rat, 12-20%-at fehérie, 30%-at zsir te-
szi ki. A magas rosttartalmi zéldség és
gyUimélcs az egyidejileg elfogyasztott
zsirok (pl. tojas) bélben valé felszivo-
désénak gétlasaval, mig a fizikai akti-
vitds a mar felszivodott zsirok metabo-
lizéldsa Gtjén csdkkenti a szérum lipid-
szinteket.

Song és munkatérsainak egy 27.000
6s populécién végzett vizsgdlata sze-
rint a normdlétrendben szereplé tojds

fogyasztdsa esetén a napi kaléria-

mennyiség 30%-at kitevs zsir, 10%-Gt
tojds fedezi (8). 20-57 év kozott, 12
ferfibsl és 14 nébdl allé csoportban
végzett intervencids vizsgdlat szerint
egy 6sszetevéiben azonos diéta mellett
napi egy plusz tojés férfiak esetében
jellemz8en emeli a szérum koleszterin-
szintjét (9). Ugyanakkor arra is rému-
tattak, hogy a tojast fogyaszték tapla-
léka relative kevesebb zdldséget —
gyimdlcsét tartalmaz, mint a tojast
nem fogyasztéké (7). A diéta jelentésé-
gét bizonyitja, hogy szekunder preven-
ci6s tanulmanyok szerint a téplalkoza-
si megszoritdsok eredményeképpen

- 10-20% kozotti koleszterinszint-csok-

kenés figyelheté meg (10).

A fizikai aktivitds sordn a taplalékbsl
felvett zsirok metabolizélédnak. A zsi-
rok fokozoftt felhasznéldsa miatt a szé-
rum friglicerid (TG) szint csdkken, és
ezzel egyidejileg a high density lipo-
protein (HDL) szint névekszik. A fizikai
aktivités védhatdsa részben a kardio-
vaszkuldris betegségek szdmos ismert
kockdzati tényezdi, mint példéul hiper-
tonia, diabétesz, vagy testsGly médosi-
tasa révén jon létre (11). Mdsrészt a fi-
zikai aktivitds médositja a molekuldris
mechanizmusokat is: csékken a plaz-
ma fibrinogén szintje és a frombocitak
aktivitdsa, ugyanakkor emelkedik a
szdveti plazminogén aktivator enzim
aktivitgs (tPA) és a HDL-koncentrdcié
(12).

Vizsgdlatunk célia Friedrikson 1I/b tipu-
sG hyperlipidaemias populdcié kéré-
ben az apo-E 3/3 és 4/3 izotipusok és
a fizikai aktivitds, valamint a taplalék
mindségi &sszetevdi hatdsdra médo-
sult szérum lipidszintek kézdtti Gssze-
fuggés elemzése volt.

ANYAG ES MODSZER

A Debreceni Egyetem Orvos- és
Egészségtudomdnyi Centrum Regio-
ndlis Lipid-szakrendelésén gondozoft

1. TABLAZAT: A VIZSGALATI POPULACIO PARAMETEREI

59,81+9,89

ELETKOR (v)

BMI 26,92+3,91
CHOL (mmoL/t) 8,51+1,68
LDL (MmoL/L) 6,05+1,52
HDL (mmoL/L) 1,41+0,37
TG (MmoL/L) 2,45%1,75

53,21x7,62 62,08+9,63

28,1323,04 26,51+4,02
8,49+2,30 8,48+1,41
6,11x2,1 6,03+1,38
1,27+0,41 1,45+0,35
2,55%1,70 2,41x1,77
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2. TABLAZAT: A FELMERESBEN ALKALMAZOTT SAJAT TERVEZESU KERDO{V KERDESCSOPORTIAI

LAKOHELY, ISKOLAZOTTSAG, FOGLALKOZAS, FIZIKAI AKTIVITAS (HETENTE MILYEN GYAKRAN MO-
ZOG VAGY SPORTOL 30 PERCNEL HOSSZABB IDEIG), SAJAT ES CSALADBAN ELOFORDULO BETEG-
SEGEK (CUKORBETEGSEG, MAGASVERNYOMAS-BETEGSEG, DAGANATOS MEGBETEGEDES, SZIVBE-
TEGSEG, AGYVERZES, INFARKTUS, ERELZARODAS, EGYEB BETEGSEGEK)

A HETI TAPLALEK MINGSEGI OSSZETEVO! ES FOGYASZTASUK GYAKORISAGA (ZSIRADEK, HUSFELEK,
TEITERMEKEK, TOJAS, TESZTA, ZOLDSEG-GYUMOLCS, RIZS, BURGONYA, SO, KENYER)

DOHANYZAS, KOFFEIN, ALKOHOL

II/b tipust hyperlipidaemids betegek
kérében a kardiovaszkularis betegsé-
gek kialakulésdban szerepet jatszéd
kérnyezeti tényezbkre vonatkozéd kér-
déives felmérést végeziink. A vizsgdlt
betegpopuldcié paramétereit az
1. téblézatban tuntettik fel. Vizsgala-
tunkba a lI/b hyperlipidaemias bete-
gekre jellemz8, nagymértékben emel-
kedett dsszkoleszterin, LDL és kismér-
tékben emelkedett triglicerid szérum-
koncentraciékkal rendelkezé betege-
ket vontuk be. A kérdéiv, amelynek se-
gitségével elsésorban a standard refe-
renciatarfomdnyban megadotinal ma-
gasabb lipidkoncentrécidk héatterében
allé kdmyezeti faktorokat igyekeztink
felmérmi, a 2. t&bl4zatban felsorolt
kérdéscsoportokat tartalmazta.

A betegek a szakorvosi rendelés utén
kapték meg a kérd&ivet, amelynek ki-
toltését éndlldan végezték, kérésre se-
gitséget kaptak. A kitéltés idétartama

atlagosan 20 perc volt. A valaszok ki-
értékelése sordn a tapldlkozasi szoka-
sokra és a minimum 30 perces fizikai
aktivitdsra adott vélaszokat vettik fi-
gyelembe. A kérd&iv szerkezete arra
irdnyult, hogy felmérie az adott egyén
életvitelében a vizsgdlt kodrnyezeti té-
nyez8k rendszerességét. A kérdiv ér-
tékelésében a ,soha”, ,ritkan”, ,he-
tente egyszer”, ,hetente kétszer” vdla-
szokat a ,nem rendszeres”, mig az en-
nél gyakoribb meghatdrozdsokat a
Jrendszeres” kategéridba soroltuk.

Hixon médszerével a vizsgdlt populé-
cié kérében limfocitakbdl séextrakcids
médszerrel izollt DNS-mintén poli-
merdz lancreakcié alapl restrikcids
fragmenthossz polimorfizmus (PCR-
RFLP) vizsgdlattal apolipoprotein-E
izotipusok meghatarozésa tértént,
amelyek eredményét Osszevetettik a
kérddives felmérés adataival (13)
(Pocsai, 1996). A betegek lipidkon-

3. TABLAZAT: AZ APO-E-1ZOTIPUSOK FREKVENCIAIA A VIZSGALT |I/8 HYPERLIPIDAEMIAS BETEGCSO-

PORTBAN

4/3
3/3
4/4
3/2
2/2
4/2

0,31
0,59
0
0,06
0,01
0,02

4. TABLAZAT: APO-E GENOTIPUS EREDMENNYEL RENDELKEZO VIZSGALATI SZEMELYEK LIPIDPARAME-

TEREI

8,48+0,2
8,47+0,386

6,04+0,2
6,13+0,38

2,33%0,1
2,28+0,16

1,46+0,04
1,370,076

s A

centrdcidinak mérését Cobas Integra
enzimatikus, kolorimetrids modszerrel
a Klinikai Biokémiai és Molekuléris Pa-
tolégiai Intézetben végezték, az LDL-
koncentracié meghatérozasa a Friede-
wald-formula alapjan tértént. A vizs-
gdlatba vont betegek lipidcsékkentd
gyégyszert a lipidparaméterek megha-
tarozdsakor nem szedtek.

STATISZTIKAI MODSZEREK

A kilénbéz6 apo-E izotipusi betegek
lipidparamétereit (6sszkoleszterin, LDL,
HDL, triglicerid) Student-féle kétmintés
t-probdaval Excel szamitégépes prog-
ram segitségével hasonlitottuk &ssze.
Kolén vizsgdltuk az adott kérnyezeti té-
nyezére vonatkozé rendszeres és nem
rendszeres kategéridgkat. A lipidpara-
méterek datlaganak szdzalékos meg-
oszlasat dsszehasonlitva, a 100% min-
dig az apo-E 3/3 izotipust betegek li-
pidkoncentracié atlagdt jelentette, mi-
vel az étlagpopulécié legnagyobb ré-
sze ezzel az apo-E izotipussal rendel-
kezik.

EREDMENYEK

A vizsgdlt ll/b tipust hyperlipidaemids
csoportban az apo-E allélfrekvenciak
hasonléak, mint a magyar véradék ks-
261t eléz8leg meghatérozott irodalom-
ban kézélt apo-E allélfrekvencidk (e,
0,064; &, 0,807; &, 0,129) (14). Az
apo-E-izotipusok alakulését is a 3. t6b-
l6zat szemlélieti. Az Gltaldnos popula-
ciét jellemzé apo-E-allélek gyakorisa-
ga dlial meghatdrozott genotipusok
megoszlasabdl adédéan, egy 96 16s
populdcié vizsgdlata esetén elméletileg
is csak az E 3/3 és 4/3 genotipusok
statisztikai elemzése lehetséges. Ezért
tovdbbi vizsgdlatainkat azok kdzétt vé-
geziik, akik az elézetes genetikai vizs-
galat alapjdn ilyen genotipussal ren-
delkeztek.

A vizsgdlt betegcsoportot 96, 1I/b hy-
perlipidaemids személy alkotta. A vizs-
gdlt csoport 33,33%-a fogyasztott rend-
szeresen tojast, tésztat, és 89,69%-a
z6ldséget-gyimodlcsét. A populdcié
77,1%-a végzett rendszeresen mini-
mum 30 perces fizikai akfivitdst.

Az E 4/3 és 3/3 genotipusok gyakori-
saga kézétt nem taldltunk szignifikdns
killdnbséget a magyarorszégi popula-
ciéra vonatkozé irodalmi kontroll és a
vizsgélt ll/b hyperlipidaemidas populd-

ciéban. A lipidparaméterek vizsgélata.

" LIPIDOLOGIA
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5. TABLAZAT: AZ EGYES APO-E 1ZOTIPUSOKHOZ RENDELHETO LIPIDPARAMETEREK A: RENDSZERES,

B: NEM RENDSZERES TOJASFOGYASZTAS ESETEN

A

Aro-E 3/3 8,87+0,366 6,45+0,369 1,470,069 1,98%0,172
Aro-E 4/3 8,25+0,323 5,82+0,296 1,27%+0,13 2,24%0,31
B

Aro-E 3/3 8,22+0,182 5,79+£0,13 1,45+0,06 2,01+0,13
Aro-E 4/3 8,58+0,574 6,330,572  1,44%0,092 1,82%0,177

sordn az 6sszkoleszterin, HDL, LDL va-
lamint trigliceridkoncentraciok — mint a
sziv- és érrendszeri megbetegedések
hatterében all6 elsdleges lipid-riziks-
faktorok elemzését vettik figyelembe.
Az apo-E 4/3 és 3/3 izotipussal ren-
delkez6 betegek vizsgdlt lipidparamé-
ter koncentréaciéi kézott 5% szignifikan-
ciaszinten statisztikai kilénbség nem
volt kimutathaté (4. téblézat).

Az egyes kornyezeti tényez8k ,rendsze-
res”, illetve ,nem rendszeres” kategdri-
dba tartozé, kilénbézé apo-E-izotipust
Il/b hyperlipidaemids befegek lipidszint-
jeiben szignifikdns kilénbséget nem ta-
laltunk, azonban bizonyos fendencidk
megfigyelhetéek voliak. A rendszeres
tojasfogyaszték kézott az apo-E 4/3
izotipussal rendelkezé betegek dtlag
Ssszkoleszterin, LDL- és HDL-szintje ala-
csonyabb, trigliceridszintie pedig maga-
sabb volt, mint az apo-E 3/3 izotipusl
betegek hasonlé lipidkoncentraciéi.

Az apo-E 4/3 izotipusu, tojdst rendsze-
resen nem fogyaszté betegek esetében
az 6sszkoleszterin és LDL-koncentracié
magasabb, mig a HDL- és triglicerid-

szint alacsonyabb volt, mint az apo-E
3/3 izotipusy betegek esetében
(5. téblézat).

Z6ldség-gyimolcsfogyasztds vizsgdla- -
ta sordn megfigyelheté volt, hogy

rendszeres fogyasztdsuk esetén az
apo-E 4/3 betegek 6sszkoleszterin- és
LDL-szintje magasabb, triglicerid,
HDL-szintje alacsonyabb, mint az
apo-E 3/3-as izotipusi betegek eseté-
ben.

A zéldséget-gyimélcsdt rendszeresen
nem fogyaszték esetében az aopo-E
3/3 lipidparaméterei kedvezébben
alakultak, mint az apo-E 4/3-as izoti-
pusU betegek hasonlé koncentrécidi
(6. tablézat).

Rendszeres fizikai aktivitést végzé apo-
E 4/3-as izotipust betegek lipidértékei
alacsonyabbak, mig a rendszeres fizi-
kai akfivitdst nem végzék esetén az
apo-E 4/3 izotipussal rendelkezé be-
tegek 8sszkoleszterin-, LDL- és triglice-
ridszintie magasabb, HDL-szintie pe-
dig alacsonyabb volt, mint az apo-E
3/3-as izotipusy betegeket jellemzé
koncentraciok (7. tablézat).

6. TABLAZAT: AZ EGYES APO-E-1ZOTIPUSOKHOZ RENDELHETO LIPIDPARAMETEREK A: RENDSZERES,
B: NEM RENDSZERES ZOLDSEG-GYUMOLCSFOGYASZTAS ESETEN

A E

Aro-E 3/3 8,34+0,184 5,89+0,177 1,45%0,047 2,05%0,11
Aro-E 4/3 8,49+0,418 6,16x0,411 1,36%0,079 2,01+0,16
B 3
Aro-3/3 9,671,109 7,4x1,189 1,56%+0,178 1,48+0,178
Aro-E 4/3 8,015+0,49 5,75+0,475 1,54+0,38 1,56+0,78

7. TABLAZAT: AZ EGYES APO-E-1ZOTIPUSOKHOZ RENDELHETO LIPIDPARAMETEREK A: RENDSZERES,
B: NEM RENDSZERES FIZIKAI AKTIVITAS VEGZESE ESETEN

A

Aro-3/3 8,52+0,23 6,1+0,23 1,46+0,053 2,00+0,11
Aro-E 4/3 8,290,239 5,96+0,215 1,43+0,073 1,860,164
B

Aro-E 3/3 8,23+0,39 5,78+0,38 1,46%0,085 1,99%0,246
Aro-E 4/3 8,89+1,34 6,6x1,34 1,220,204 2,3+0,39

MEGBESZELES

Az irodalomban szdmos kézlemény
foglalkozik az apo-E lipidmetaboliz-
musban betdliétt szerepével, az apo-E
polimorfizmus élettani szerepe azon-
ban még nem tisztdzott. Szémos tanul-
many vizsgélia az apo-E szervezetben
betslistt szerepét és azt, hogy a kor-
nyezeti tényez8k hogyan befolyésoljak
a kilénbéz8 apo-E izoformdk hatasat
a lipidmetabolizmusra (15-19).

_Palmer és Kasaniemi tanulménydhoz

hasonléan a kilénbdzé apo-E izoti-
pust hordozé alcsoportok lipidpara-
méterei kdzott szignifikans kilonbsé-
get nem taléltunk a llI/b hyperlipidae-
mids populdcié vizsgalata sordn,
azonban a normolipaemids populdci-
6kon végzett intervencids vizsgdlatok
dltal leirt szignifikdns eltéréseket ten-
dencidgiban megfigyelhettik (15-18).

Vizsgdélatunk alapjén oz apo-E 3/3 izo-
tipussal rendelkezé betegek rendszeres
tojasfogyasztésa nem szignifikénsan,
de tendenciézusan kedvezétlenebb
LDL-szintekkel jart, ugyanakkor rend-
szeres fizikai aktivitds végzése esetében
hasonléan, mig nem rendszeres zold-
ség-gyimdlcsfogyasztés esetében a
tendencidkat tekintve minden lipidpa-
raméter kedveztlenebbl alakult, mint
a 4/3 izotipust betegek esetében (17,
20). Nem rendszeres tojasfogyaszids,
rendszeres z6ldség-gyimdlcsfogyasz-
tas esetén az E 3/3 izotipust betegek
szérum lipidparaméterei kedvezébbek,
rendszeres fizikai akfivitas esetében
kedvezétlenebbek, mint az apo-E 4/3
izotipust betegek lipidparaméterei, bar
a kilénbségek egyik esetben sem szig-
nifikéns mértékGek. Az apo-E 4/3 izo-
tipussal rendelkezd betegek esetén a
rendszeres tojasfogyasztds nem szigni-
fikans mériékben kedvezétlenebb trigli-
ceridszinttel jart, ugyanakkor a fizikai
aktivitds hianya esetében minden dlta-
lunk vizsgdlt lipidparaméter kedvezét-
lenebbil alakult, mint az apo-E 3/3-as
izotipusy betegeknél. Ezzel ellentétben
a zo6ldség-gyimélcsfogyasztas hidnya
az apo-E 3/3-as genotipust alcsoport-
ba tartozé betegek esetében jart egyitt
a tendencidiban kedvezétlenebb LDL-
szinttel (1. ébra). A rendszeresen tojast
fogyaszté csoportban az apo-E 3/3-as
izotipust hordozé betegek LDL-szintjei-
nek dtlaga 10%-kal magasabb volt,
mint a 4/3-as izotipust hordozé bete-
gek csoportjGban, mig az étlagos trigli-
ceridszint 13,1%-kal bizonyult maga-
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1. ABRA: RENDSZERES TOJASFOGYASZTAS ESETEN AZ APO-E 3/3 1ZOTIPUSSAL RENDELKEZO BETEG-
POPULACIO LDL-SZINTIEI, NEM RENDSZERES ZOLDSEGFOGYASZTAS ESETEBEN AZ APO-E 3/3 izO-
TiPUSU BETEGPOPULACIO MINDEN LIPIDPARAMETERE KEDVEZOTLENEBBUL ALAKULT, MINT AZ APO-E
4/3 1zoTiPUSU BETEGPOPULACIO ESETEBEN. RENDSZERES FIZIKAI AKTIVITAS VEGZESEKOR AZ APO-E
4/3 1zOTiPUSU BETEGPOPULACIOBAN KEDVEZOBB LIPIDKONCENTRACIOKAT MERTUNK, MINT AZ

APO-E 3/3 1ZOTiPUSU BETEGPOPULACIOBAN.

(’SONG, J J Am Cott Nutr 2000. Ocr. 19 (5 Suppt): 5565-562S)

sabbnak. Az apo-E 3/3-as genotipust
hordozé alcsoportban 7,01%-kal ma-
gasabb &sszkoleszterin-koncentrdcidt
figyeltink meg, mint az apo-E 4/3
izotipus jelenlétében. Ez a li/b hyperli-
pidaemids betegcsoporira vonatkozd
eredmény hasonlé Lethimaki egészsé-
ges csoportban végzett tanulmanyénak
eredményéhez (17).

A z6ldség-gyimélcs fogyasztds az
apo-E 3/3 és E 4/3 genotipust hordo-
76 alcsoportok vizsgélata sordn az
|DL-szintek tendencigiban lathatéd ki-
|6nbségben jelentkezett. A rendszeres
z6ldség-gyimdlcs fogyaszié, ebbdl
kovetkezéen zsirszegényebb étrendl
csoportban kézel azonos, mig a zold-
ség-gyimélcsét rendszeresen nem fo-
gyaszté csoportban a 4/3 izotipus je-
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