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AZ IGAZAN ATHEROGEN
KOLESZTERIN

A PLAZMA LIPIDEK ES LIPOPROTEINEK ISMERETE ELENGEDHETETLENUL SZUKSEGES A KARDIOMETABOLIKUS KOCKAZAT KEZELESEHEZ.
A RUTIN LIPIDPANEL TARTALMAZZA AZ OSSZKOLESZTERIN, AZ ALACSONY SURUSEGU LIPOPROTEIN KOLESZTERIN (LDL-C), A NAGY
SURUSEGU LIPOPROTEIN KOLESZTERIN (HDL-C) ES A TRIGLICERID ERTEKEKET. MINT A HAGYOMANYOS PANEL LEHETSEGES HASZ-
NOS KIEGESZITOI, SZAMOS TOVABBI LIPIDPARAMETER HASZNALATOS, ILYENEK PL. AZ APOLIPOPROTEINEK, AZ LDL-RESZECSKE ME-
RETE ES KONCENTRACIOJA, DE JELENLEG EZEK INKABB KUTATASI CELOKAT SZOLGALNAK. AZ EGYIK LEGFONTOSABB KIVETEL A NEM-
HDL-C, AMELY KONNYEN HOZZAFERHET® A RUTIN KLINIKAI ALKALMAZAS SZAMARA. A JELEN OSSZEFOGLALAS BEMUTATJA AZO-
KAT A TENYEKET, AMELYEK ALAPJAN BIZONYIiTHATO A NEM-HDL-C, MINT ATHEROGEN TENYEZ®, KLINIKAI HASZNOSSAGA ES JE-
LENTOSEGE. MAR EVEKKEL EZELOTT A NEMZETI CHOLESTERIN OKTATASI PROGRAM FELNOTT KEZELESI TESTULETE (ATP IlI) A
NEM-HDL-C-T EMELTE KI MASODLAGOS TERAPIAS CELKENT ES A KOZELMULTBAN AZ AMERIKAI DIABETES TARSASAG ES A
KARDIOLOGUS KOLLEGIUM ALLASFOGLALASAI IS FO CELKENT JELOLTEK MEG A KARDIOMETABOLIKUS RIZIKO KEZELESEBEN. A NEM-
HDL-C JoBB PREDIKTiV ERTEKKEL BiR AZ LDL-C-NEL A KARDIOVASZKULARIS ESEMENYEK ELOREJELZESEBEN. FONTOS, HOGY EGY-
SZERUEN KISZAMITHATO A HAGYOMANYOS PARAMETEREKBOL ES NINCS TOVABBI KOLTSEGVONZATA. A MINDENNAPI GYAKORLAT
SZAMARA A NEM-HDL-C EGYRE GYAKORIBB HASZNALATA JAVASOLT AZ ATHEROSCLEROSIS ES A KARDIOVASZKULARIS BETEGSE-
GEK MEGELOZESEHEZ SZUKSEGES OPTIMALIS LIPIDKEZELESBEN.

Kulcsszavak: nem-HDL-C, atherogen koleszterin, célértékek, rizikéfak-
torok

THE TRULY ATHEROGENIC CHOLESTEROL. PLASMA LEVELS OF LIPIDS AND LIPOPROTEINS
ARE ESSENTIAL TO THE MANAGEMENT OF CARDIOMETABOLIC RISK. THE ROUTINE LIPID
PANEL CONSISTS OF TOTAL CHOLESTEROL, LOW-DENSITY LIPOPROTEIN CHOLESTEROL
(LDL-C), HIGH-DENSITY LIPOPROTEIN CHOLESTEROL (HDL-C), AND TRIGLYCERIDES.
SEVERAL ADDITIONAL LIPID PARAMETERS ARE EMERGING AS POTENTIALLY VALUABLE
ADJUNCTS TO THE STANDARD PANEL, INCLUDING MEASUREMENTS OF APOLIPOPROTEINS
AND LDL PARTICLE SIZE AND CONCENTRATION, BUT MOST OF THESE SERVE MAINLY AS
RESEARCH TOOLS AT PRESENT. ONE MAIJOR EXEPTION IS NON-HDL-C, WHICH Is
READILY AVAILABLE FOR ROUTINE CLINICAL USE. THIS REVIEW OUTLINES SOME OF THE
NUMEROUS EVIDENCE THAT CLEARLY ESTABLISH THE CLINICAL UTILITY AND EVEN
PREEMINENCE OF NON-HDL-C AS A COMPREHENSIVE MEASURE OF ATHEROGENIC
LIPOPROTEINS. NON-HDL-C WAS HIGHLIGHTED AS A KEY SECONDARY GOAL OF
THERAPY SEVERAL YEARS AGO IN THE NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM
ApuLT TREATMENT PANEL Ill NATIONAL LIPID TREATMENT GUIDELINES AND RECENTLY
WAS FURTHER EMPHASIZED AS A MAJOR GOAL OF THERAPY IN THE CONSENSUS
GUIDELINES FOR LIPOPROTEIN MANAGEMENT IN PATIENTS WITH CARDIOMETABOLIC RISK
FROM THE AMERICAN DIABETES ASSOCIATION AND THE AMERICAN COLLEGE OF
CARDIOLOGY. NON-HDL-C 1s suPERIOR TO LDL-C FOR THE PREDICTION OF
CARDIOVASCULAR EVENTS. IMPORTANTLY, IT CAN BE CALCULATED DIRECTLY FROM
VALUES IN ROUTINE LIPID PANELS, AT NO ADDED EXPENSE. IN EVERYDAY PRACTICE FOR
THE NON-HDL-C SUGGESTED AN INCREASING USE OF ATHEROSCLEROSIS AND
CARDIOVASCULAR DISEASE PREVENTION IS NEEDED FOR OPTIMAL LIPID MANAGEMENT.
Keywords: non-HDL-C, atherogenic cholesterol,
target levels, risk factors



z elmult évtizedekben egyértelm-
Aen bizonyftottd vélt a zsiranyag-

csere meghatdrozd szerepe a
vaszkuldris betegségek kialakulésaban
és azok progresszidjdban. Elészér az
atlagosndl magasabb &sszkoleszterin
és az atheroscleroticus plakk kialakuld-
sa kozotti dsszefiggést mutattdk ki
Késébb, a diagnosztikus eszkéztdrunk
bévilésével, elétérbe kerilt a rossz ko-
leszterin, az LDL-C mennyiségi emel-
kedettségének jelentésége. Az ezredfor-
duléra minden nemzetkézi és nemzeti
szakmai ajdnlésban oz elsédleges kar-
diovaszkuldris rizikétényezd — és ezdltal
az elsédleges terdpids cél —az LDL-C ér-
téke lett. Ennek megfeleléen fogalma-
z6dtak meg a lipidterdpids célértékek is
a kilénbszd rizikodllapotokban, ahogy
azt a IV. Magyar Kardiovaszkularis
Konszenzus Konferencia dllasfoglalésa
is tartalmazza (1). Késébb egyre tébb
adat gy(lt 8ssze a nem megfeleld meny-
nyiségben jelenlévd |6 koleszterin, a
HDL-C atherogen szerepérdl is. A terd-
pids ajdnldsokat meghatérozd ismert
statinvizsgdlatok eredményeinek elem-
zése azt mutatta, hogyha lecsékkentjik
az LDL-C-szintet 2,5 mmol/l vagy akar
1,8 mmol/l alé, még mindig jelentds
mértékd rezidudlis lipidriziké marad,
amely kézvetlenil ésszefiggésbe hoz-
haté az 1,0 mmol/l alatti HDL-C-szinttel
(2). Az éhomi trigliceridszint kardiovasz-
kuldris hatésairdl jelenleg is széles kérd
szakmai polémia folyik. Ugyanakkor a
posztprandidlisan (nem éhomi) emelke-
dett triglicerid atherogen szerepe t6bb
vizsgdlatban bizonysagot nyert (3). Az
atherosclerosis kutatdsénak elérehala-
ddséval a mennyiségi koleszterin-eltéré-
sek mellett fontos ismereteket szerezhet-
tink a mindségi eltérések jelent8ségé-
rél, a kicsi-sdrg LDL-C, illetve a disz-
funkciondlis HDL-C atherogen szerepé-
rél, amelyek jelentéségének pontos
meghatdrozdsa jelenleg még vizsgdlati
fézisban van.
A lipidrészecskék fontos szerkezeti és
egyben szabdlyozd egységei az apo-
lipoproteinek, amelyek a részecskék fel-
szinén taldlhatéak. Az utébbi években
egyre tébb bizonyitd erejl vizsgdlati
eredmény kerilt kdzlésre, amelyek az
apolipoprotein B (apoB) szintjének athe-
rogen jelent8ségét mutatigk (4). Egye-
dul a HDL-C részecskék nem rendelkez-
nek apoB fehériével, tehdt érthetd, hogy-
ha minden atherogen részecske tartal-
maz apoB-t, és nem csak az LDL-C,
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akkor az apoB-szint jobban mutatia az
atherogen dllapot mértékét, mint az
LDL-C-szint egymagdban. Ha oz &ssz-
koleszterin-értékbdl kivonjuk a HDL-C
értékét, akkor a kapott nem-HDL-C-
érték igen szoros sszefiggést mutat az
apoB-szinttel. Mivel a nem-HDL-C az
atherogen (apoB tartalmu) részecskék
koleszterinszintjét mutatja, ezért vélemé-
nyink szerint szerencsésebb azt athe-
rogen koleszterinként (AC) emliteni.

MI IS AZ ATHEROGEN
KOLESZTERIN (AC)?

A szervezet szdmdra elengedhetetlen
ielentéséggel bird koleszterin és trigli-
cerid szdllitasét a kilénbézd lipidré-
szecskék végzik. A lipoproteinek na-
gyon heterogének koleszterin, triglice-
rid, illetve apolipoprotein tartalmuk
alapjdn. Sokdig az LDL-részecskék ko-
leszterin koncentrdciojat tettik felel&s-
sé az érfalban kialakulé atherogen fo-
lyamatokért. Ma mdr ismereteink van-
nak arrdl is, hogy sok esetben az LDL-
részecskék szdma, nagysdga és oxida-
ciés hajlama szorosabb &sszefiggést
mutat a plakkok kialakulésaval, mint
az LDL-C-szint énmagdban. Ugyan-
akkor az is igazolt tény, hogy bizonyos
dllapotokban, egyes betegségeknél,
mint az obesitas, a metabolikus szind-
réma vagy a 2-es tipust diabetes mel-
litus, amikor a vér ftrigliceridszintje

1. ABRA: A LEGFONTOSABB LIPOPROTEINEK

emelkedett, akkor egyéb lipidrészecs-
kék is fontos szerepet jdtszanak az
atherosclerosis folyamatdban (5).
Amennyiben a mdjba dramlé szabad-
zsirsav mennyisége megnd, ennek
eredménye egy fokozoftt trigliceridds,
apoB tartalmy lipoprotein szintézis
lesz, tehdt fokozédik a nagyon ala-
csony sGriségy lipoprotein (VLDL) ki-
aramlés a vérkeringésbe. Ezzel egyide-
iGleg n8 a VLDL lebontdsi termékének
szamité kdztes slrlségl lipoprotein
(IDL), illetve az egyéb trigliceriddys
lipoproteinek, mint a kilomikron és
annak remnantjanak a mennyisége is
(6). A kisebb méret VLDL és az IDL ré-
szecskékrél kimutattak, hogy az LDL-
hez hasonléan bekerilnek az érfalba
és oft hozzdjdarulnak a plakk-képzé-
déshez. Az 1. 4brdn 1athaté az emlitett
plazma lipoproteinek egyittese.

Ha elfogadjuk, hogy a funkciondlisan
i6l mikeédd és megfelelé mennyiség-
ben jelenlévé HDL-C, amely egyetlen
lipidrészecskeként nem tartalmaz apoB
fehérijét, anti-atherogen hatdst, akkor
forditva igaz az, hogy minden apoB tar-
talm¢ lipoprotein, ami nem HDL-C,
hozzdjérul az atherosclerosis progresz-
szidjdhoz. Tehdt egy egyszerd mivelet-
tel: &sszkoleszterin-HDL-C=nem-HDL-
C(LDL-C+VLDL-C, IDL, remnantok,
Ip(a)) megkapjuk az igazdn atherogen
koleszterin (AC) értékét, amely adott
esetben t6bb, mint az LDL-C.

Plazma lipoproteinek
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MIKOR MOND TOBBET A VESZELYEZTE-
TETTSEGROL AZ AC?2

Akkor biztosan, ha az éhomi triglicerid
2,0-2,3 mmol/l felett van. Obesitas-
ban, kardiometabolikus szindrémaban,
inzulinrezisztens dllapotban és 2-es ti-
pusU diabetes mellitusban kimutattak,
hogy sokszor normdl vagy célértéken
[évé LDL-C-szint mellett fokozott VLDL,
IDL és remnant kering az érrendszer-
ben, amelyek fokozott atherogen ve-
szélyt jelentenek. llyen esetekben a
nem-HDL-C, azaz az AC-érték, jobban

utal a valés rizikédllapotra (7).

M1 AZ IDEALIS VAGY KIVANATOS AC-SZINTE
Tulajdonképpen az LDL-C szdmitésra
hasznélatos  Friedewald-formuléban
(LDL-C=&sszkoleszterin-HDL-C—trigli-
cerid/2,2) mar évtizedek éta haszndl-
tuk a nem-HDL-C-értéket (6sszkolesz-
terin—-HDL-C), csak éppen a triglicerid
médositott (triglicerid/2,2) értékének a
kivondsa utdn elvesztetttk éppen a
trigliceriddUs részecskék koleszterinjét.
Ha 1,7 mmol/l vagy az alatti elfoga-
dott triglicerid értéket veszink figye-
lembe, akkor ez a kiegészité érték 0,8
mmol/I-nél nem t8bb. Ertelemszerden
a triglicerid emelkedésével ez az érték
névekszik és igy egyre nagyobb lesz a
kildnbség az LDL-C és az AC kdzott.
Ha az éhomi triglicerid 1,0 mmol/I
alatti, ami véleményink szerint az ide-
dlis, akkor természetesen egyre jobban
megkdzeliti az LDL-C-értéke az AC-
szintjét. Az ATP Ill és minden azéta
megsziletett ajdnlds, amelyik tartalmaz
nem-HDL-C célértékeket, Ugy fogal-
maznak, hogy az LDL-C célértékhez
0,8 mmol/I-t kell hozzdadni és meg-
kapjuk a nem-HDL-C célértéket. Nagy
kardiovaszkuldris riziké esetén (LDL-
C<2,5 mmol/l) az AC kivanatos érté-
ke 3,3 mmol/I alatt kell, hogy legyen.
Igen nagy kardiovaszkuldris riziké ese-
tén (LDL-C<1,8 mmol/l) az AC célér-
téke 2,6 mmol/| alatti (8) (1. tébldzat).

MIT JELEZ AZ ATHEROGEN
KOLESZTERIN (AC)

Tébb populéciés kohorsz vizsgdlat ele-
mezte az AC, azaz a nem-HDL-C
kardiovaszkuldaris eseményt elérejelzd
értékét. Cui és munkatdrsai a Lipid
Research Clinics Program 20 éves ké-
vetési adataibdl hasonlitotték &ssze a
nem-HDL-C és az LDL-C prediktiv érté-

két (9). Ismert koszortérbeteg férfiak és

1. TABLAZAT: A JELENLEG ELFOGADOTT AC CELERTEKEK

RI1ZIKOCSOPORT
NaGY CV-RizIKO
IGEN NAGY CV-RIZIKO

AC CELERTEK
<3,3 MMOL/L
<2,6 MMOL/L

LDL-C CELERTEK
<2,5 MmoL/L
<1,8 MMOL/L

2. ABRA: AZ LDL-C-SzINTTOL FUGGETLEN KARDIOVASZKULARIS KOCKAZATOT JELZO ERTEKE AZ AC-NEK.
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3. ABRA: A WOMEN'S HEALTH STUDY-BAN A KARDIOVASZKULARIS RIZIKOTENYEZOK PREDIKTV ERTEKE (13)

Lipoprotein(a) ——.—

Homocysteine
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LDL-koleszterin
Apolipoprotein B
AC (nem-HDL-C)
hs-CRP

hs-CRP+TC:HDL-C ratio
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4,0 6,0

Kardiovaszkuldris esemény megjelenésének relativ rizikéja

nék korében a nem-HDL-C mindkét
nemben a kardiovaszkuldris haldlozés
szignifikdns jelz8jeként jelent meg, mig
az LDL-C a n8knél ezt nem mutatta. Az
AC értékének 0,8 mmol/l emelkedése
a férfiock haldlozdsdban 19%-o0s, «
néknél 11%-os emelkedést idézett elé.
Ugyanekkora vdltozds az LDL-C-szint-
ben 15%-o0s és 8%-os emelkedést je-
lentett férfiakndl, illetve néknél. 2002-
ben Bittner és munkatdrsai a revaszku-
larizéciot elemzd BARI-vizsgdlatban azt
taléltédk, hogy a nem-HDL-C szignifi-
kans prediktora volt a nemhaldlos sziv-
infarktus és az angina pectoris megje-
lenésének, ugyanakkor az LDL-C és a
HDL-C nem bizonyult megfelels el8re-

ielzé8nek (10). A diabéteszes betegek
kérében folytatott  Strong  Heart
Vizsgdlatban Lu és munkatdrsai mutat-
tak ki, hogy a nem-HDL-C legmaga-
sabb értékei nagyobb rizikét képvisel-
nek, mint az LDL-C és a triglicerid leg-
nagyobb szintjei (11). 2005-ben a leg-
nagyobb  prospektiv  vizsgdlatok
(Framingham, LRCP, MRFIT) diabéte-
szes betegeinek adatelemzésébdl Lui
és munkatdrsai azt talaltdk, hogy amig
az emelkedett nem-HDL-C elérejelzi a
nagyobb koszorGérbetegség rizikét,
addig az emelkedett LDL-C nem feszi
ezt (12) (2. &bra). Ridker és munkacso-
porfia a Women’s Health Study (WHS)

sordn tébb tradiciondlis és egyéb
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4. ABRA: 2,5 mmoL/L ALATTI LDL-C MELLETT AZ AC, A TRIGLICERID (TG) ES AZ ATHEROGEN INDEX

(TC/HDL-C) ERTEKEK JELENTOSEGE (14)

2,5
2
1,5 -
¥ >3,3 >1,7 >5
1 -
05 <33 <17 <5
0
nem-HDL-C TG TC/HDLC

LDL-C < 2,5 mmol/I

2. TABLAZAT: Az AC ES A KULONBOZO KOLESZTERINEK OSSZEHASONLITO ERTEKEI A KULONBOZO

TRIGLICERIDSZINTEK MELLETT

A LIPIDCSOKKENTO
VIZSGALATOK ES AZ
ATHEROGEN KOLESZTERIN
(AC)

Robinson és munkatdrsai 2009-ben
kozélt metaanalizise kifejezetten az
atherogen koleszterincsdkkentés &sz-
szefiggéseit vizsgdlta a lipidcsdkkentd
vizsgélatok eredményei alapjan (17).
Az elemzett 14 statinvizsgdlat egyittes
értékelésébdl az derilt ki, hogy az is-
mert hatdsok (6sszkoleszterin: —13-
29%, HDL-C:+0-13%, LDL-C: —20-
43%, triglicerid: —10-22%) mellett a
nem-HDL-C-szintje 17-39%-kal csék-
kent. Szdmitdsaik alapjén az 1%-os
AC csékkentés kb. 1%-os kardiovasz-
kuldris relativ rizikbcsdkkenést ered-
ményezhet. A vizsgdlatok konkrét ada-
tai szerint egy dtlagos 25%-os AC-
csokkenésnél 22%-os relativ riziko-
csdkkenés volt kimutathaté.

Ugyanebben a metaanalizisben 7

TC HDL-C AC LDL-C(1) LDL-C(2) LDL=C(3) LDL=C(4) BERileIre1\rAlole]lcIN-IYe NIV TSI TS
6,5 0,8 5,7 5,2 49 47 42 A —4-11%-0s &sszkoleszterin, a +4
14%-0s HDL-C, a —23-37%-os trigli-
13 5,2 4.7 4,6 4.2 3.7 cerid és —0-12%-os LDL-C vdltozdsok
6,0 0,8 5,2 4,7 4,6 4,2 3,7 mellett a nem-HDL-C-szint —6-16%-
1.3 47 42 3.9 3,7 32 kal cséhkken’r. A %-.os AC-csék!(enés és
a kardiovaszkuldris relativ rizikbesk-
92 08 47 4.2 3.9 3.7 3.2 kenés dsszefiggését hasonlénak taldl-
1,3 4,2 3,7 3,4 3,2 2,7 tak a statinvizsgdlatokban leirtakhoz.
5,0 0,8 4,2 37 3.4 32 27 A nikc?finsov terdpidt illek’ﬁen egy mono-
terdpids és 6 tovdabbi, valamilyen kom-
13 3,7 3,2 2,9 27 2.2 bindlt lipidcsdkkentével végzett vizsga-
4,5 0,8 3,7 3,2 2,9 2,7 2,2 lat eredményeit elemezték. Az egyéb is-
1,3 3,2 27 2,4 22 17 merT‘ lipidhatdsok mellett a nem-HDL-
C-szint —7-39%-kal csokkent és az étla-
4.0 08 3.2 2.7 24 22 1.7 gos 17%-os AC-csskkenés 15%-os re-
1,3 2,7 2,2 1,9 1,7 1,2 latty rizikbcsdkkenést jelentett.
3,5 0,8 2,7 2,2 1,9 17 12 A,z Ac-szinf befoly.ésolc’lsénok Ighefé-
ségeivel foglalkozik Rosenson is egy
1,3 2,2 1,7 1,4 1,2 0,7

2009-ben kozélt cikkében (18). Fon-

TC: dsszkoleszterin, AC: atherogen koleszterin (=nem HDL-C), minden érték mmol/I-ben LDL-C (1): T6=1,0 mmol/l, LDL-C tos megdllapitésa, hogy az utébbi

(2): T6=1,7 mmol/}, LDL-C (3): T6=2,3 mmol/, LDL-C (4): T6=3,3 mmol/!

lipidparaméter el8rejelzd értékét ele-
mezte és hasonlitotta &ssze. A nem-
HDL-C az apolipoproteinB-vel egyen-
értékden a legjobb prediktiv paramé-
ternek bizonyult (HR: 2,5) (13) (3.
dbra). Arsenault és szerzétdrsai 2010-
ben az EPIC-Norfolk-vizsgdlat adatai-
nak elemzése alapjan Ggy fogalmaz-
nak, hogy az LDL-C-szinttél figgetlenil
a 3,3 mmol/l feletti nem-HDL-C-szint
emelkedett kardiovaszkuldris rizikét je-
lent (14). 2,5 mmol/I alatti LDL-C ese-
tén a HR: 1,84 (nem HDL-C >3,3

mmol/l vs. <3,3 mmol/l) (4. &bra).
Japdn  kutaték o szubklinikus
atherosclerosis teriletén is hasonléan
kitintetett szerepét igazoltdk a nem-
HDL-C értékének. Orakzai és munka-
térsai a koszortér kalcium- (CAC)
meghatdrozds eredménye és a nem-
HDL-C kozéthi szignifikdns dsszefig-
gést mutattdk ki (15). Kowamoto és
csoportja a carotis ultrahang dltal de-
tektdlt atherosclerosis esetében a
nem-HDL-C legmagasabb tercilisében
2,99 OR értéket taldltak (16).

évek rosuvastatinnal, illetve atorvasta-
tinnal végzett vizsgdlataiban 40-50%-
os nem-HDL-C csékkentés volt elérhe-
6. Ugyanakkor megemliti, hogy a sta-
tinhoz adott ezetimib is fokozza az AC
csokkentés mértékét.

OSSZEGZES

Méra jelent8s mennyiségl informdacioé
all rendelkezésinkre annak egyértel-
m{ bizonyftdséra, hogy az atherogen
koleszterin (AC=nem HDL-C) az LDL-
C-szint emelkedéssel azonos erdvel
ielezheti a kardiovaszkuldris rizikédl-
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lapot megjelenésének valdszin(ségét,
vagy annak nagysdagdt (19). Bizonyos
kérképekben és dllapotokban (inzu-
linrezisztencia, obesitas, kardiometa-
bolikus szindréma, diabetes mellitus)
az LDL-C-szintnél valésabb rizikéjel-
z8ként mUksdik az AC. Az atherogen
koleszterin értéke egyszerGen és kolt-
ségmentesen meghatérozhatéd (6ssz-
koleszterin-HDL-C), és ahogy kordb-
ban a Friedewald-formula szerint sza-
mitott LDL-C-érték szerepelt a labora-
tériumi eredmények kozott, igy cél-
szer( lenne az AC értékét megjeleni-
teni, amennyiben egy &sszkoleszterin
és egy HDL-C meghatdrozds tértént.
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