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ELHIZAS ES

AZ ELHIZOTTAK KOREBEN TAPASZTALT

DYSLIPIDAEMIA

MAGAS MORTALITAS EGYIK OKA A KARDIOVASZKULARIS BETEGSEGEK GYAKORIBB

ELOFORDULASA. JELEN TANULMANYUNKBAN AZT ELEMEZZUK, HOGYAN ALAKULNAK OBES BETEGEKBEN AZOK A

RIZIKOTENYEZOK, AMELYEK NEM OB

ES BETEGEKBEN IS EMELIK A KARDIOVASZKULARIS BETEGSEGEK KOCKAZATAT,

KULONOS TEKINTETTEL A LIPIDELTERESEKRE. A BETEGEK KEZELESEBEN A LIPIDCSOKKENTO GYOGYSZERES KEZELES
MELLETT EGYARANT FONTOS A FIZIKAI AKTIVITAS FOKOZASA, ES A ZSIRSZEGENY DIETA SZIGORU BETARTASA. A

DYSLIPIDAEMIA KEZELESE SORAN STAT

INOK, FIBRATOK, NIKOTINSAV ILLETVE IONCSERELO GYANTAK ALKALMAZASAVAL

ELSOSORBAN AZ LDL-KOLESZTERINSZINTET KELL 2,6 MM ALA CSOKKENTENI, MASODSORBAN A HDL-SZINTET 1
MM FOLE KELL EMELNI ES HARMADSORBAN A TRIGLICERIDSZINTET CSOKKENTENI.

KuLcsszZAVAK: ELHIZAS, IN

fejleft civilizalt orszédgokban az
Aelhfzés a felndtt lakossag jelen-

tGs részét érinti, Az elhizds ard-
nya ezekben az orszdgokban az el-
molt évtizedben 10-15%-kal nétt. En-
nek hatterében o fokozott zsir- és
szénhidratfogyasztds, valamint a csék-
kent fizikai aktivitas dllhat.
Magyarorszagon végzett korabbi fel-
mérés alapjan a felnétt lakossag
40%-a tilsolyos, 20%-a elhizott, ami
arra utal, hogy a lakossdg 60%-anak
van teststlyproblémdja. Az elhizds
azért is jelentds népegészségigyi
probléma, mert a kordbbi vizsgalatok

kimutatték azt, hogy a testsily és a

halélozas an. J alakd gérbét mutat (1.
4bra). Az elhizott obes betegek koré-
ben né a halélozds, van egy optimalis
teststly, ahol o haldlozds a legalacso-
nyabb, mig alacsony testsily esetén a
haldlozds rizikéja ismét fokozott (1).
Ezen haldlozds rizikdjdért nagymérték-

ZULINREZISZTENCIA, DYSLIPIDAEMIA

OBESITY AND DYSLIPIDEMIA. THE HIGHER MORTALITY OF OBESE PATIENTS 1S DUE
TO HIGHER INCIDENCE OF CARDIOVASCULAR DISEASES IN THIS GROUR IN OUR
PRESENT STUDY WE WOULD LIKE TO ANALYSE THOSE RISK FACTORS OF OBESE
PATIENTS THAT INCREASE THE MORTALITY OF NON-OBESE PATIENTS TOO, PAY-
ING SPECIAL ATTENTION TO LIPID ABNORMALITIES. IN REGARDS OF TREATMENT
OF OBESE PATIENTS THE MEDICATION IS JUST AS IMPORTANT AS FAT-ARM DIET
AND EXERCISE. AS THE FIRST STEP OF TREATMENT IS THE LEVEL OF LDL HAs 1O
BE DECREASED UNDER 2,6 MM. THEN THE LEVEL OF HDL HAS TO BE INCREA-
SED SO THAT IT WILL REACH 1 MM. DECREASE OF TRIGLICERID LEVELS IN THE
THIRD STEP OF TREATMENT.
KEYWORDS: OBESITY,

INSULIN RESISTANCE, DYSLIPIDEMIA

ben felelés az elhizott egyénekben a
kardiovaszkuldris betegségekbd| ere-
dé halalozds. A kordbbi vizsgalatok
kimutattdk azt, hogy 10%-o0s solyné-
vekedés férfiakban 38%-kal, 20%-0s
sUlyndvekedés B6%-kal néveli a

1. ABRA: A MORTALITAS ALAKULASA A DO-
HANYZO ES NEM DOHANYZO FERFIAK KOREBEN
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korondriabetegség rizikéjat (2). A
kardiovaszkuldris riziké nagyaranyd
fokozéddsa az obes betegekben fel-
veti azt a kérdést, hogy hogyan valtoz-
nak azok a rizikétényezék, amelyek a
nem obes betegekben is elsésorban
felelések a kardiovaszkularis megbe-
tegedésekért. Ezen rizikotényezdk ko-
26t kiemelt szerepe van a lipidabnor-
malitasnak.

LIPIDELTERESEK
ELHiZASBAN

Vanhala és mtsai. 1148 beteget vizs-
gélva azt taldlték, hogy az obes bete-
gekben ftriglicerid-emelkedés  és
HDL-csokkenés jott létre. Ha a BMI
30kg/m? alatt volt, akkor a betegek
28%-dban megfigyelheté volt ez az
eltérés, ha a BMI 30 kg/m? felett volt
és centrdlis obesitas is tarsult ehhez a
BMI értékhez, akkor 46% volt a lipid-
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2. ABRA: VERZSIRELTERESEK ARANYA ELHIZOT-
TAKBAN
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eltérés ardnya, szemben az egészsé-
ges kontrollokéval, ahol csak 4% volt
(3). Hozankban Pados és misai. vé-
geztek ilyen irdny( vizsgdlatot és az
1500 beteg vizsgdlata soran azt talal-
tak, hogy az obes betegek 82%-dnak
volt dyslipidaemidija. A betegek 51%-
dnak magas koleszterinszintjie volt,
47%-andl a triglicerid 1,7 mM felett
volt és 27,5%-andal 1 mM alatti HDL-
értéket észleltek (4)(2. Gbra).

A SMALL, DENSE LDL ES
OBESITAS KOZOTTI
KAPCSOLAT

A mennyiségi eltéréseken kivil megfi-
gyelheté a lipidek minéségi valtozdsa
is obesitasban. Tchernof és mtsai. a
betegek teljes zsirtartalmat és a visce-
ralis zsirtartalmat vizsgdltak computer
tomografiGval és ez alapjan a betege-
ket két csoportra osztotidk. Az elsé
csoportba azok a betegek tartoztak,
akiknek ugyanclyan teljes testzsirtarta-
lomhoz fokozott visceralis zsirszé-
vetfelszaporodds volt megfigyelhetd,
mig a mdsik csoportban csékkent volt
a visceralis zsirtartalom. Azonos LDL-
koleszterinszint esetén is azt taldltak,
hogy oz elsé csoportban, ahol maga-
sabb volt a visceralis zsifartalom a
small, dense LDL ardnya nagyobb volt
a masik csoporthoz képest (5)(3.
dbra). Az egyes lipidfrakciéknak az
LDL méretére gyakorolt hatasdt vizs-
gdlva azt taldltak, hogy a triglicerid,
HDL és a HDL/koleszterin ardny mu-
tatott szoros &sszefiggést az LDL mé-
retével (5). Mds szerzék arra hivtak fel
a figyelmet, hogy az LDL méretének

csdkkenésével a legszorosabb dssze-
figgést a trigliceridszint mutatta (6).
Stampfer és mtsai. azt taléltak, hogy
2,3 mm feletti trigliceridérték esetén
az LDL mintegy 90%-a a kicsi, denz
LDL-frakciéba tartozik, mig a 0,2 mM-
nal kisebb triglicerid-koncentrdciéndl
f8leg nagy LDL-t lehetett kimutatni (7).
Taskinen és mtsoi. arra hivtdk fel o fi-
gyelmet, hogy 1,3-1,7 mM triglicerid
szérumszint jelenti azt a kiszébkon-
centraciot, amelynél a kicsi, denz LDL
mennyisége megnd (8). A kicsi, denz
LDL az ateroszklerdzis szempontjabdl
azért is kedvezdtlen, mert fokozott az
artériafalhoz valé kétédése, és oxida-
ciéra, glikdciéra vald hajlama kifeje-
zeft. Az ateroszklerdzis kezdeti lépése
a subendothelialis térben a médosult
LDL-nek makrofagok dltal térténd fel-
vétele, mikézben azok habos sejtekké
valnak. Minthogy a kicsi, denz LDL
kénnyebben jut a subendothelialis tér-
be és kénnyebben médosult, eldsegiti
ezt a folyamatot.

_ HDL-SZINTJENEK
VALTOZASA OBESITASBAN

Az LDL mindségi valtozdsdn kivil obe-
sitasban megfigyelhetd a HDL-szintjé-
nek csokkenése. Ennek o hatterében
két tényezd dll. Egyrészt a triglicerid
lebontdsa sordn képzédd fehériék és
lipidfrakcidk prekurzerai a HDL-nek,
mdsrészt hypertriglyceridaemidaban fo-
kozédik a HDL-hez k&tatt fehériének a
koleszterinészter transzferproteinnek
(CETP) az aktivitdsa, ami koleszte-
rinésztert juttat a HDL-ré8l a triglicerid-
ben gazdag lipidrészecskékre (kilo-
mikron, VLDL, IDL), mig ezen triglice-
ridben gazdag partikulumokrél trigli-
ceridet juttat a HDL-re. fgy megnd a
HDL trigliceridtarialma és a triglicerid-
ben gazdag HDL fokozotabban me-

3. ABRA: VISCERALIS ES NEM VISCERALIS OBE-
SITAS OSSZEHASONLITASA
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tabolizélédik a hepatikus lipdz daltal
(8).

Miért fontos a HDL-szintjének csékke-
nése az obes betegekben? A HDL az
a lipidfrakcié, amely védshatést fejt ki
az érelmeszesedéssel szemben. Ez a
védéhatasa hdrom maodon érvénye-
sil. Egyrészt a reverz koleszterintransz-
porton, masrészt a direkt endothelha-
tason, harmadrészt az antioxiddns ha-
tason keresztGl (9, 10). A reverz ko-
leszterintranszport alatt azt értjuk,
hogy a HDL a periférids sejtekbél fel-
veszi a koleszterint, majd a mdjba jut-
tatia (4. Gbra). It a koleszterin a 17-
a-hidroxildz enzim hatdséra epesavvd
alakul, amely a tédpcsatorndba kerdl,
és igy a szervezet megszabadul f6l&s
koleszterintartalmétél. A direkt endo-
thelhatds alatt azt érjik, hogy o HDL
gatolia az endothelfelszinén az adhé-
zidés molekuldk megjelenését, és ezdl-
tal gdtolio @ monocyta endothel kél-
csonhatdst, a monocytdk subendothe-
lialis térbe jutdasat (11). Antioxiddns
hatds alatt @ HDL-nek azt a képessé-
gét értjok, amellyel gatolio a lipidek
oxiddcidjdt. A legkifejezettebb antioxi-
déns hatésa a HDL-hez k&tétt para-
oxondz enzimnek van. Ezen komplex-
hatés eredményeként o HDL véd az
aterogenezissel szemben. Az obesitas-
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ban észlelhetd csdkkent HDL-szint ezt
a védelmi funkciét gyengiti. Obesitos
esetén a zsirszovetben termel&dé fosz-
folipid transzferprotein (PLTP} mennyi-
sége jelentésen megemelkedik, amely
a triglcieridben gazdag lipoproteinek-
rél foszfolipidet szallitt @ HDL partiku-
lumokra, mindez o HDL részecske mé-
retét megvaltoztatia (12).

POSZTPRANDIALIS
HYPERLIPIDAEMIA

A masik gyakori eltérés obesitasban a
posztprandiélis hyperlipidaemia.
Egészséges egyénben étkezés utan 8
éréval a trigliceridszint a kiinduldsi ér-
tékre tér vissza, mig obes betegekben,
kilénésen visceralis obesitashan
szenvedd egyénekben étkezést kove-
téen 8 éréval a trigliceridszint nem tér
vissza a kiinduldsi értékre, hanem tar-
tésan magas lehet (13). Ez azzal ma-
gyardzhatd, hogy a zsirsejtek komplex
anyagcsere-feladatot latnak el. Ezen
funkcidjuk kazil kiemelkedik a lipoge-
netikus hatdsuk. A visceralis zsirsejtek
ilyen jellegi hatasa kifejezettebb.
Visceralis obesitasban fokozédik a
zsirsejtek szabadzsirsav {FFA) termelé-
se, amely oz endogén lipidszintézis, a
VLDL prekurzora, ezért a mdj fokozot-
tabb mérékben termel trigliceridben
gazdag VLDL-t. A VLDL a kapillarisok
faldhoz lehorgonyzott lipoproteinli-
pazhoz kétédik. Teliti a lipoprotein-
lipdz kotéhelyeit, igy a taplalékkal fel-
vett trigliceridben gazdag lipoprotein-
partikulumok mar nem tudnak kétéd-
ni az enzimhez, ezért tovdbb vannak a
keringésben, és igy posztprandidlis
hyperlipidaemia alakul ki (14).

HORMONALIS ELTERESEK
ES AZOK HATASA A
LIPIDANYAGCSERERE

Obesitasban ismert o kortikotrép
releasing hormon fokozoft szekrécio-
ja, amely az ACTH szekrécio fokoza-
sdn  keresztil o mellékvesekéreg
kortizol termelésének fokozdddésat
hozza létre (15). A kortizol fokozza az
inzulinrezisztenciat. A kortizol és az in-
zulin elésegiti a zsir felhalmozddésat,
a névekedési hormon és a tesztoszte-
ron a lipidmetabolizmust elésegitve
modositic a lipidanyagceserét (16).
Visceralis obesitasban tehdt megfi-
gyelhetd az inzulinrezisztencia, amely-
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nek kévetkeztében hyperinsulinaemia
alakul ki. A hyperinsulinaemia fokozza
a majban o VLDL, az LDL és az IDL &
apolipoproteinjének, az apo-B100-
nak a termelédését, és ezért ezen par-
tikulumokban fokozédik @z apo-B
koncentracié, ami énmagdaban is kar-
diovaszkuldris rizikétényezdt jelent a
Quebec-tanulmény eredményei alap-
ian (17, 18). A visceralis obesitas je-
lentdségét bizonyitia az is, hogy a
visceralis zsirszévet szelektiv csékken-
tése javitja a dyslipidaemiat (19-21).
Tébb munkacsoport sibutramin keze-
léssel elért testsUlycsékkenés hatésdra
a HDL-C szintjének névekedését és o
szérum-trigliceridszintiének csokkené-
sét irto le (22, 23). A STORM-tanul-
ményban a HDL-szintjének névekedé-
se, a VLDL és a firglicerid szintiének
szignifikdns csékkenése volt észlelhe-
t¢, mig az LDL-C-szint nem vdltozoft
(21). A pancreaslipazt gatlé orlistat
szedésével elért minimalisan 5%-os
testsUlycsdkkenés az &sszkoleszterin,
oz LDL-C, a triglicerid-, az éhomi vér-
cukor- és inzulinszintek csékkenéséhez
vezetett, egyUttal a vérnyomads is csék-
kent tébb vizsgdlatban (24, 25). Az
orlistat az étkezéssel elfogyasziott ko-
leszterin felszivoddsat gatolva — a test-
sulycsdkkenéstdl figgetlenil is — ked-
vezd hatést a dyslipidaemidra (26).
Sikeres gyomormegkisebbit® mGtét
utdn 1 évvel 41%-kal csékkent a test
zsirtartalma, a zsirszévetben termel 8-
d& CETP mennyisége 27%-kal, a szé-
rum-trigliceridszintie 27%-kal csék-
kent, a HDL2 ardnya névekedett, mig
az apo-B szintje csékkent, egylttal az
LDL-partikulum dimérdje megndtt. Az
aterogén small, dense LDL ardnya
csokkent (27). Mindez az obesitashoz
térsuld atherogén dyslipidaemia re-
verzibilis voltét jelzi.

AZ INZULINREZISZTENCIA
HATASA A LIPIDSZINTEKRE

Experimentdlis kisérletekben Bartlett és
misai. azt taldltdk, hogy a mdjsejt-te-
nyészethez adott inzulin akut hatdsként
gétolta a VLDL-szekréciot. 48 6ra mul-
va az inzulin fokozta o maijsejt VLDL
termelését (28). Raman és mtsai. izo-
lalt, perfunddlt mdj modellen alkal-
mazva inzulint, azt taléltdk, hogy az
akut inzulinhatés fokozta a VLDL-szin-
tézist (29). Tovdbb vizsgalva ennek a
hatterét Lewis és mitsai. azt taldlték,
hogy oz inzulin okut hatdsa biztositia a
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mdijsejt szabadzsirsav-felvételét o
VLDL-szintézishez. Ha nincs elég sza-
bad zsirsav jelen, akkor az inzulin akut
hotdsaként a VLDL-termelés csékken.
Amennyiben elég szabad zsirsav van,
akkor a VLDL-szintézis fokozadik (30).
Az inzulin krénikus hatdsa sordn azért
fokozédik o VLDL-képzédés, mert a
mdj képes szabad zsirsavat szintetizdl-
ni.

Nemrégen kdzdlték, hogy a fehér zsir-
sejtekben termelédé adiponectin a
zsirsav-oxiddciét stimuldlva, a szérum-
trigliceridszintet csdkkenti, egyGttal fo-
kozza az inzulin irdnti széveti érzé-
kenységet. Ezen kivil az adiponectin a
monaocytak-makrofdgok migracisjat
és habos sejtekké atalakulasét gétol-
va az ateroszklerdzis korai stéddiumat
lassitia (31). Obesitas, valamint 2-es
tipusy diabetes mellitus esetén ala-
csony plazma adiponectin szintet ész-
leltek, amely a korai aterogenezishen
és oz inzulinrezisztencidban jatszhat
fontos szerepet. A szintén a zsirsejtek-
ben termelédé rezisztin és az obesitas
kozott kapesolat egyelére még nem
kell8en tisztazott emberekben (31). A
legUjobb adatok szerint a testsily-
csdkkentés, valamint a peroxiszéma-
proliferdtor aktivélta receptor y
(PPARy) stimuléléd  thiazelidindionok
(proglitazon, rosiglitazon) emberek-
ben fokezzdk o zsirsejtek endogén
adiponectin-szekréciéjat. Az adipo-
nectin a széveti zsirsav-oxiddaciét fo-
kozva csdkkenti a keringd szabadzsir-
sav (FFA) szintet és csékkenti o maj- és
izomszdvetben az intracelluldris trigli-
cerid tartalmat, mindez a szdvetek in-
zulin irdnti érzékenységének fokozé-
ddasdhoz, az inzulinrezisztencia mér-
séklédéséhez vezet (32). A fentiek a
idvében igéretes terdpids lehetéséget
ielenthetnek a metabolikus szindréma
részeként észlelheté dyslipidoemia
korrekcidjat illetéen.

Osszefoglalva elmondhatjuk, hogy
visceralis obesitasban a zsirszévet fo-
kozott lipogenetikus aktivitdsa miatt
fokozddik @ szabadzsirsav-termelés. A
szabad zsirsavak méjba t6rténé felve-
telét a fokozott inzulinszekrécié elése-
giti, ugyanakkor a magasabb szabad-
zsirsav-szint inzulinrezisztencidt valt ki,
amely az inzulinszekrécié tovabbi fo-
kozoddsdhoz vezet. A fokozoft sza-
badzsirsav-felvétel a mdjban a trigli-
ceridben gazdag VLDL képzédésének
fokozéddsat eredményezi. A VLDL le-
bontdsat kévetden trigliceridszaporu-
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1. TABLAZAT: KULONBOZO CELERTEKEK A HARCM KOCKAZATI KATEGORIABAN

KOCKAZATI CELERTEK

KATEGORIA

1. ISZB Es ISZB EKVIVALENSEK,

KOCKAZAT >20%

1. 2 VAGY TOBB RIZIKOFAKTOR,
KOCKAZAT <20%
1. 0-1 KOCKAZATI TENYEZO

lat és HDL-szint-csdkkenés figyelhetd
meg mérsékelt koleszterinszaporulat
melleft az obes betegek szérumdban.

VISCERALIS OBESITAS ES
KARDIOVASZKULARIS
RIZIKO MEGELOZESE,

LEHETOSEGEI

Mivel a fenti elvdltozdsok kialakuldsa-
ban jelentds szerepe van a visceralis
obesitasnak, felvetédik az a kérdés,
hogy a visceralis obesitas mellett mi-
lyen gyakran fordul el& iszkémids sziv-
betegség. Matsuzawa és misai. azt ta-
l&ltak, hogy az 1SZB-s betegek 90%-
dban kimutathaté a visceralis obesitas
(33). A korondriabetegség 2,5%-kal
gyakoribb visceralis obesitas esetén az
egészséges korban, nemben és BMI-
ben egyezé kontrollhoz képest (34). A
korondricesemények gyakorisdgdban
a lipidszinteken kivil egyéb kedvezét-
len anyagcsere-tényezék is szerepet
idtszhatnak. Visceralis obesitashan az
inzulinrezisztencia kévetkeztében ki-
alakult hyperinsulinaemia az elébb
emlitett médon kialakult dyslipid-

LDL-C KOLESZTERIN
2,6 MM 4,0 MM
3,4 MM 5,2 MM
4, TMM 6,5 MM

aemio mellett az akutfazis-proteinek o
gyulladdsos faktorok termelédésének
fokozéddasdt is okozza. Ezek egyitte-
sen az érelmeszesedés progresszidjdt,
a plakk instabilitasat segitik eld, és igy
nemcsak a krénikus iszkémids szivbe-
tegség, hanem oz akut korondria
szindréma kivéaltaséban is fontos pa-
togenetikai tényezdt jelentenek (35). A
fentiekbdl is adédik, hogy a visceralis
obesitashan szenvedd egyének a ma-
gas rizikéji betegesoportba tartoznak,
mivel t8bb rizikéfaktor egylttesen van
ielen. Az NCEP ATP lll ajanldsa alap-
idn a magas rizikéj0 betegeknél tére-
kedni kell arra, hogy az LDL-koleszterin
2,6 mM legyen, ami 4 mM-os &sszko-
leszterin-értéknek felel meg (1. t4blg-
zat). Ezenkivil o trigliceridértéket le-
hetéleg 1,7 mM ald, a HDL-koleszte-
rinértéket 1 mM f6lé kell emelni (36).
A terépia egyik sarkalatos eleme a
testsUlycsékkentés. Dattilo és  Kris-
Etherton 70 tanulmany metaanalizise
alapjén azt taldla, hogy 1 kg suly-
csékkenés 1% koleszterin-, 3% trigli-
ceridcsokkenést és 1% HDL-emelke-
dést eredményezett (37). A sUlycsok-
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kenés elérésének egyik fontos eleme a
diéta. Diétaval kb. 10%-o0s koleszte-
rinszint-csékkentést lehet elérni. A tri-
gliceridesékkenté hatés fugg attél,
hogy milyen tipust lipidabnormalités
figyelhetd meg. Fredrickson [V-es, V-6s
tipusy hyperlipidoemidban a diéta ha-
tésdra jelentds mértékd trigliceridszint-
csdkkenés johet létre. A diéta melleft a
fogydkira mdsik sarkalatos eleme a
rendszeres, dinamikus fizikai aktivitds.
A kilénbézs tanulmanyok eredmé-
nyei alapjén megdllapithatéd az, hogy
heti 3-4-szeri, a pulzusszdmot jelentd-
sen megemeld 30-45 perces mozgds
effektiv lipidcsdkkenté hatdssal ren-
delkezik: 25%-os trigliceridcstkkentd
hatést és 10%-0s HDL emeld hatdst
vdlthat ki (38, 39). Ornish és mtsai.
vizsgdalatai azt bizonyitjék, hogy a test-
sUlycsékkenés hossz( tavon is ered-
ményes lehet. 10 kg sOlycsékkenés
tébb mint 1 éven keresztil 91%-kal
csokkentette az angina tineteinek
gyakorisagdt és 33%-kal javult a bete-
gek terhelhetésége (40).

Az obes betegek kezelésében az elsé
lépés a kaldriaszegény diéta és a
rendszeres fizikai okfivitds. Amennyi-
ben ezek nem vezetnek eredményre,
akkor a lipid-célérékek elérése érde-
kében lipidcsékkenté gyogyszerek al-
kalmozdsa szikséges. Ha déntéen
koleszterinszaporulat észlelhetd, akkor
statinok vdlasztandék, nem kellé ha-
tékonysdg esetén ioncserélé gyantd-
val kombindlva. Amennyiben déntéen
trigliceridszaporulat vagy alacsony
HDL-szint figyelheté meg, akkor a fib-
ratok vagy o nikotinsav és szdrmazé-
kai alkalmazhaték. A dyslipidaemia
kezelése sordn a fontossagi sorrend a
kovetkezd: elsésorban oz LDL-kolesz-
terinszintet kell csokkenteni, masod-
sorban a HDL-szintet emelni és har-
madsorban a trigliceridszintet csok-
kenteni (41) (2. tabldzat).

Ezen terGpids eszkézok megfeleld al-
kalmazdsdval a nagy rizikéju, kardio-
vaszkuldris  betegségekre kiléndsen
hajlamos populdciéban is csékkente-
ni lehet a kardiovaszkularis esemé-
nyek szamat.
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