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ANON-HDL-KOLESZTERIN
VIZSGALATANAK JELENTOSEGE
CUKORBETEGEKBEN

A NON-HDL-KOLESZTERIN (NON-HDL-C) A KEZELESI IRANYELVEKBEN AZ LDL-KOLESZTERIN (LDL-C) UTAN MINT MASODLAGOS
ELERENDO CEL SZEREPEL, KULONOSEN MAGAS TRIGLICERID (TG)-SZINTTEL JARO ALLAPOTOKBAN (iGY DIABETESZBEN), DE RUTINSZE-
RU ALKALMAZASA NEM ALTALANOS. VIZSGALATUNK CELJA A NAPI GYAKORLATBOL NYERT LIPID TERAPIAS EREDMENYEK ALAPJAN
ANNAK MEGHATAROZASA VOLT, HOGY AZ LDL-C CELERTEK ELERES PRIORITASAVAL SZEMBEN A NON-HDL-C CELERTEK ELSODLEGES
FIGYELEMBE VETELE MENNYIVEL SIKERESEBB TERAPIAS STRATEGIAT EREDMENYEZHET. A MULTI GAP (MULTI GOAL ATTAINMENT
PROBLEM VIZSGALATSOROZAT 2010 Es 2011 EVBEN REGISZTRALT 2674 CUKORBETEGE KOzUL AZ LDL-C 2,5 MMOL/L-ES ERTEKET
41,7%, Az 1,8 MMOL/L CELERTEKET 26,1% ERTE EL, UGYANAKKOR A 3,3 Es 2,6 MmoL/L NON-HDL-C-sziNTeT 37,8% ES
17,7%. A 2,5 mmoL/L-ES LDL-C ALATT LEVO KEZELT CUKORBETEG KOZUL 261 BETEG ESETEBEN VOLT A NON-HDL-ERTEK A 3,3
MMOL/L CELERTEK FELETT. EZ 23,4%-A Az LDL-C CELERTEKEN LEVO BETEGEKNEK. EZ AZT JELENTI, HOGY A 2,5 mmoL/L LDL-C
CELERTEKEN LEVO BETEGEK KOZEL NEGYEDE NEM ERI EL AZ UGYANANNAK A KOCKAZATI KATEGORIANAK MEGFELELO NON-HDL-C
CELERTEKET. AZ EREDMENYEK SZERINT A NON-HDL-C EGY FONTOS KIEGESZIT® PARAMETER A KOCKAZATBECSLESBEN, AMELYNEK
LETJOGOSULTSAGA (AZ AJANLASOKNAK MEGFELELOEN) MAGAS TG-SZINT ESETEN KIEMELKEDO. NAGYOBB GONDOT KELL FORDITA-
NUNK A NON-HDL-C FIGYELESERE AHHOZ, HOGY HATEKONYABBAN TUDJUK CSOKKENTENI A REZIDUALIS LIPID ES KARDIOVASZKU-
LARIS KOCKAZATOT. MEGFONTOLANDO A TERAPIAS IRANYELVEKBEN A KOTELEZO ELLENORZESENEK ELOIRASA.
Kulcsszavak: non-HDL-koleszterin, LDL-koleszterin, triglicerid, HDL-
koleszterin, prevencioéo, rezidualis riziké, 2-es tipus0 diabetes mellitus

THE IMPORTANCE OF NON-HDL-CHOLESTEROL IN DIABETIC PATIENTS. THE NON-HDL-
C(NON—-HIGH-DENSITY LIPOPROTEIN CHOLESTEROL) IS RECOMMENDED AS A SECONDARY
TREATMENT TARGET AFTER LDL-CHOLESTEROL (LDL-C) ESPECIALLY IN CONDITIONS ASSOCIATED
WITH HIGH TRIGLYCERIDE LEVELS SUCH AS TYPE 2 DIABETES MELLITUS. NEVERTHELESS, ITS USE HAS
NOT YET BECOME A PART OF ROUTINE PRACTICE. THE GOAL OF OUR STUDY WAS TO DETERMINE
THE SUCCESS OF A TREATMENT STRATEGY BASED ON THE PRIORITY OF ACHIEVING NON-HDL-C
GOALS VERSUS LDL-C GOALS USING THE RESULTS OF ROUTINE LIPID LOWERING THERAPY IN
PATIENTS WITH T2DM. AMONG THE 2674 PATIENTS WITH DIABETES COLLECTED IN 2010 AND
2011 As PART OF THE MULTI-GOAL ATTAINMENT PROBLEM (MULTI-GAP) 41.7% AND 26.1%
ACHIEVED THE LDL-C TREATMENT GOAL OF <2.5 mmoL/L AND <1.8 MMOL/L, RESPECTIVELY.
SIMILARLY, 37.8% AND 17.7% OF PATIENTS ACHIEVED THE NON-HDL-C GoALs oF <3.3
mMmmoL/L AND <2.6 MmoL/L. AMONG THE PATIENTS WITH LDL-C LEVELS BELOW 2.5 mmoL/L,
261 (24.8%) HAD A NON-HDL-C LEVEL ABOVE 3.3 MMOL/L. THIS MEANS THAT ONE QUARTER
OF THE PATIENTS REACHING THE LDL-C GOAL DIDN'T REACH THE NON-HDL-C TARGET, I.E.
THESE PATIENTS ARE UNDERTREATED. BASED ON THESE RESULTS AND IN ACCORDANCE WITH THE
GUIDELINES WE CONSIDER NON-HDL-C AS AN IMPORTANT ADDITIONAL LIPID PARAMETER
ESPECIALLY WHEN TRIGLYCERIDE LEVELS ARE HIGH. GREATER ATTENTION HAS TO BE PAID TO NON-
HDL-C TO ACHIEVE MORE COMPLETE LOWERING OF RESIDUAL LIPID AND CARDIOVASCULAR RISK.
INCLUDING STRICT CONTROL OF NON-HDL-C LEVELS IN THE GUIDELINES HAS TO BE CONSIDERED.
Keywords: non-HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, triglyceride,
HDL-cholesterol, residual risk, type 2 diabetes mellitus
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Az utébbi id8ben tapasztalt folyamatos
javulds ellenére a vezeté haldlok a
keringési rendszer betegségei marad-
tak. A kardiovaszkuldaris haldlozdsi
mutatdk javuldsa az USA-ban és a
nyugat-eurépai orszdgokban néhdny
évtizede elindult, a kelet-eurépai régi-
6ban csak az 1990-es évek elején.
Ilgen markdns kilénbség van  az
Eurépai Unié 0j és régi orszdgainak
dsszhaldlozdsi és keringési rendszer
haldlozdsi adatai kozott, ez utébbiak
javara (1). A keringési rendszer beteg-
ségeinek magyar halélozdsa 2009-
ben kétszerese volt az EU 15 orszdga-
énak. Ugyanakkor érvendetes, hogy
Magyarorszdgon 1993 és 2010 kézott
a sziletéskor varhaté élettartam 5,33
évvel nétt, és ebben 2,39 év a sziv- és
érrendszeri halandéség csékkenésé-
nek eredménye (2, 3). Bizonyos, hogy
ebben a javulasban nagy szerepe van
a prevenciénak, az egészségtudatos
életmod el8retdrésének és a rizikédfak-
torok kezelésének is. Ez utédbbiak ko-
26t kiemelkeddnek mondhatéak a li-
pidcsdkkentd kezelés sikerei. 2004 4ta
szisztematikusan folytatott ezirdny( fel-
mérések igazoljék a tapasztalt jelentds
véltozdst, amelynek egyik eredménye,
hogy pl. a csalédorvosok betegei ké-
rében 2004 és 2011 koézétt T mmol/I-
rel csdkkent az LDL-C-szint (4, 5, 6, 7).
Az eredmények azt is igazoljék, hogy
az LDL-C célértékeinek elérése, ami a
lipidcsdkkentd terdpia elsédleges cél-
ia, nemcsak Magyarorszdgon nem va-
l6sul meg maradéktalanul, hanem
vilagszerte (7, 8, 9, 10).

Jol ismert, hogy ha az LDL-C célérté-
kek elérése tekintetében elérnénk az
optimdlis szintet (ami nyilvanvaléan
nem lesz 100%-os célérték elérés), ak-
kor is maradhat tovdbbi teendd a li-
pidcsdkkentésben. Az LDL-C-n tdli li-
pidcsokkentési lehet8ségekkel foglal-
kozott/foglalkozik a rezidudlis (lipido-
|6giai) rizikéesokkentés (11), amely a
magas TG-szint csdkkentését és az
alacsony HDL-C-szint emelés leheté-
ségeinek ismertetését és terjesztését
tizte ki célul.

Mér a National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel I
(NCEP ATP Ill) is mésodlagos célként
adta meg a non-HDL-koleszterint, és
az ESC/EAS k&zds dyslipidaemia ajan-
lasaban is igy szerepel, kiléndsen ma-
gas (de nem definialt értékd) TG-szint-
tel jar6 betegségek esetén (12, 13).

1. TABLAZAT: A CUKORBETEGEK ADATAI

2674
58%/42%
64,8+9,7
30,6+5,1
103,3+14,2
105,64 13,8 >102 76,3%

100,2 14,1 >88 92,4%

2. TABLAZAT: A CUKORBETEGEK LIPIDSZINTJEI (MMOL/L) ES A CELERTEKEK ELERESI ARANYA

LDL-KOLESZTERIN (MMOL/1) 2,82 1,01
NON-HDL-KOLESZTERIN (MMOL/L) 3,71 1,19
TRIGLICERID (MMOL/L) 2,06 1,07
HDL-KOLESZTERIN (MMOL/L) OSSZES 1,28 0,44
FERFIAK 1,25 0,44
NOK 1,32 0,42
CELERTEKEK ELERESE (%)
2,5 MMOL/L LDL-KOLESZTERIN 41,7
3,3 MMOL/L NON-HDL-KOLESZTERIN 37,8
1,8 MMOL/L LDL-KOLESZTERIN 26,1
2,6 MMOL/L NON-HDL-KOLESZTERIN 17,7
2,5 MMOL/L LDL-KOLESZTERIN ELERESE +
3,3 MMOL/L NON-HDL-KOLESZTERIN 24,8
3,3 MMOL/L NON-HDL-KOLESZTERIN ELERESE+
2,5 MMOL/L LDL-KOLESZTERIN 16,9

Kétségtelen, hogy a non-HDL-C jobb
markere a kardiovaszkularis kockdzat-
nak, mint az LDL-C (14). Ezért logiku-
san felmerilhet a kérdés, érdemes
lenne-e az LDL-C célérték helyett a
non-HDL-C célérték elsddleges hasz-
ndlata figyelembe véve annak nehéz-
ségét, amivel a kévetkezd években e
véltoztatds jérna a mindennapi tevé-
kenységben.

Ezért munkdnkban a magyar MULTI
GAP 2010-2011-es vizsgalatok cukor-
betegei adatainak felhaszndélasaval arra
kerestink vélaszt, milyen atfedések, il-
letve kildnbségek vannak az LDL-C és
non-HDL-C  célértékek elérésében,
azaz a nagy és igen nagy kardio-
vaszkuldris kockdzatd 2,5/1,8 mmol/I
LDL-C célérték elérése esetén a bete-
gek hdny szdzaléka van a non-HDL-C
célérték (2,6/3,3 mmol/l) felett, és for-
ditva, a non-HDL-C célértéket elért
betegek mekkora része marad
1,8/2,5 mmol/l LDL-C célérték felett.
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Vizsgdltuk tovabbd, hogy mennyire
valtozik a 2,5 mmol/I LDL-C célértéket
elért cukorbetegek non-HDL-C célér-
ték elérése a TG-szint figgvényében.
Van-e olyan TG-szint, amely alatt ér-
demesebb a mar megszokott LDL-C
célértéket kodvetni, s van-e olyan TG-
tartomany, ahol az LDL-C mellett java-
solni kellene a non-HDL-C célérték
elérés kotelezd vizsgalatar?

BETEGEK ES MODSZER

A jelen munka a magyar MULTI GAP
(MULTI Goal Attainment Problem)
2010 és 2011 éves vizsgdlatokban
szerepld, csak diétés vagy diétds és
antidiabetikus terdpidban részesils
cukorbetegek adatainak elemzésével
tSriént. A MULTI GAP egy 2007 éfa
folyé vizsgélatsorozat, amely struktu-
ralt kérdsiv segitségével a lipidcsdk-
kenté kezelés hatékonységdt monito-
rozza hdziorvosok és szakorvosok



nagy kockdzaty betegein. A vizsgdla-
tok részleteit és eredményeit méshol
részletesen bemutattuk (4, 5, 6, 7). A
vizsgalat a Helsinki Deklaracié elveit
nem sértette. A kockdzatbesorolés a IV.
Magyar Kardiovaszkuldaris Konszenzus
Konferencia ajdnlésai (15) szerint tér-
tént. Valamennyi beteg ismert érbeteg
volt vagy dokumentalt kardiovaszkuld-
ris eseményen esett &t, vagyis nagy,
illetve igen nagy kardiovaszkularis
kockdzatt kategéridba tartozott, ko-
rdbban lipidszintcsdkkentd kezelésben
részesiltek, s értékelhetd LDL-C, &ssz-
koleszterin, HDL-C-, valamint TG-ér-
tékkel rendelkeztek. A non-HDL-C
meghatdrozdsat a HDL-C az &sszko-
leszterin értékbdl vald kivondsdval vé-
geztik.

A betegek 97%-a részesilt statinkeze-
lésben, 19% rosuvastatint, 50% ator-
vastatint, 20% simvastatint 7% fluva-
statint, 1 beteg pedig pravastatint ka-
pott. A simvastatin-ezetimib fix kombi-
ndcié alkalmazdsi gyakorisaga 1,5%
volt, ezetimibet a betegek 12%-aq, fib-
ratot pedig 11%-a kapott (tInyoméd
tobbségben kombindciéban). A sim-
vastatin dtlagos dézisa 31 mg, az ator-
vastatiné 34 mg, a rosuvastating 19
mg, a fluvastatinég pedig 80 mg volt.

A statisztikai szdmitdsokban a katego-
rikus véltozék abszolit szamban és
szdzalékban szerepelnek, a folyama-
tos vdltozdk dtlag és standard devidcié
vagy median formdjaban. Osszeha-
sonlitéskor kétmintds t-prébét hasznal-
tunk, a p<0,05 értéket tartottuk sta-
tisztikailag szignifikdnsnak. Az elemzé-
seket a Statistical Analyzing System,
version 9.1 (SAS Institute Inc, Cary,
North Carolina) programcsomag se-
gitségével végeztik.

EREDMENYEK

A magyar MULTI GAP-vizsgdlat kereté-
ben 2010-2011. években 5040 lipid-
csokkentd kezelésben részesild nagy
és igen nagy kardiovaszkuléris kockd-
zatl beteg adatait dolgoztuk fel (4, 5,
6, 7). A betegek 53%-andl (n=2674)
2-es tipusy diabetes mellitus is igazolt
volt. Jelen vizsgdlatunkban a diabéte-
szes csoportban néztik meg az LDL-C
és a non-HDL-C célértékek elérési ard-
nydt és azok egymdshoz valé viszonyu-
lasat. A betegek jellemz&it az 1. téblg-
zat mutatja be. Az étlagos lipidparamé-
ter-szintek, valamint az LDL-C- és non-
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1. ABRA: Az LDL-, NON-HDL-, £S HDL-KOLESZTERIN VALTOZASA A TRIGLICERIDSZINTEK

FUGGVENYEBEN DIABETESZES BETEGEKBEN

A: Teljes populécié diabétesz (n=2674)

6 =IDLC  NonHDL-LDL = HDL
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B: 2,5 mmol/l-es célérték alatt - diabétesz (n=1116)

5- =LDLC Non-HDL-LDL = HDL

1 =
% 3 i - -
€ S 1,18 1,43
E 2 T 045 0,64 :

- 1,82 1,87 1,92 1,99 1,97

O | |

TG<1 TG<1,7 G<2,3 1,7<TG 2,3<TG

2. ABRA: A 2,5 MMOL/L LDL-KOLESZTERIN-CELERTEKET ELERO BETEGEK TREND-ANALIZI-
SE A NON-HDL-C CELERTEKET MEGHALADOK CSOPORTJANAK KRITIKUS TRIGLICERIDSZINT

MEGHATAROZASARA
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2,2 mmol/| triglicerid szint:
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ot O @
. o tgssop o

. Soa® *o S

. . non- HDL

0

HDL-C célérték elérési ardnyok a 2.
tabldzatban taldlhaték.

Megnéztik a teljes diabéteszes csoport-
ban (n=2674) és a 2,5 mmol/I| alatti
LDL-C-szintet  elérdknél (n=1116)
kilén, hogy hogyan alakulnak az LDL-
C, a HDL-C és a non-HDL-C értékek a
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kilénbdzé éhomi TG kategéridkban
(TG<1,0 mmol/l, TG<1,7 mmol/l,
TG <2,3 mmol/l, illetve = 1,7 mmol/I
és =2,3 mmol/l) (1. &bra). Az ismert
TG értékhatéarok mellett az 1,0 mmol/I
alatti tartomanyt azért tartottuk vizsgd-
landénak, mert egyrészt kordbbi vizs-
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gdlatokbdl (16) ismert, hogy az 1,0
mmol/l TG alatt minimdlis a small-
dense LDL arénya, mésrészt zsirterhe-
léses vizsgdlatok azt mutattdk, hogy ha
az éhomi TG<1,0 mmol/l, akkor a
posztprandidlis lipidek sem lesznek
kérosak. A magasabb, akér mér 1,0-
2,3 mmol/l kozoétti éhomi TG tarto-
mdnyrél ez mdr nem mondhaté el.

Jol lathaté a 2,5 mmol/l LDL-C célér-
téket eléréknél, hogy az LDL-C-szint
TG-szintt8l fuggetlen marad ellentét-
ben a teljes diabéteszes csoportndl ta-
pasztalhaté emelkedéshez képest. Az
1,7 valamint a 2,3 mmol/| alatt és
felett levd TG-szintG betegek non-
HDL-C-szintje kozotti kilénbség sta-
tisztikailag szignifikans (p<0,01). Az
4brdn lathaté tovdbbd az is, hogy a
non-HDL-C és az LDL-C kozétti ki-
l6nbség a TG emelkedésével egyértel-
méen né. Az ajanldsokban szerepld
non-HDL-C célértékeket ugy dllapitot-
tdk meg, hogy az LDL-C célértékhez
hozzdadtak 0,8 mmol/| értéket és igy
sziletett a 3,3 mmol/l, illetve a 2,6
mmol/l alatti cél. Az dbrénkon lathatd,
hogy a 0,8 mmol/l hozzdaddsa bizto-
san csak az alacsonyabb TG-szintek-
nél fogadhaté el, 1,7 vagy még inkdbb
2,3 mmol/| feletti TG esetén a kilén-
bézeti érték jelentdsen meghaladja a
0,8 értéket mind az dsszes, mind a 2,5
mmol/| szintet elért diabéteszesek ese-
tén. Ugyanakkor az is lathaté, hogy
1,0 mmol/l alatti TG-szintnél az LDL-C
és a non-HDL-C-szintek kilénbsége
nagyon kicsi.

A 3. és a 4. tébldzat az mutatia be,
hogy miként viszonyulnak egyméshoz
az egyes célérték elérési aranyok az
LDL-C és a non-HDL-C célértékeket és
a kolénbszé TG tartomdanyokat figye-
lembe véve. Ha az LDL-C-szint 2,5
mmol/| alatti, akkor a non-HDL-C cél-
értekek (<3,3 mmol/l, illetve <2,6
mmol/l) elérése vagy el nem érése
egyértelm@en TG-figgs. A 2,3 mmol/I
feletti TG-nél a betegek 53,2%-a 3,3
mmol/l és 81,5%-a 2,6 mmol/| feletti
non-HDL-C-szinttel rendelkezik. Ugyan-
akkor az 1,7 mmol/l alatti TG-nél a
betegek 90,1%-nak 3,3 mmol/I alatt
van a non-HDL-C szintie. Ez a célel-
érési arany 1,0 mmol/l alatti TG ese-
tén 94,7% (3. tabldzat A). Ha a 3,3
mmol/| alatti non-HDL-C-szinttel ren-
delkezé alcsoportot nézzik (3. t&blg-
zat B), akkor az l4thato, hogy az LDL-C
célérték elérése gyakorlatilag TG fig-

3. TABLAZAT: Az LDL-C-, A NON-HDL-C- ES A TG-SZINTEK OSSZEFUGGESE A NAGY
KOCKAZATU (2,5 mmoL/L LDL-C €s 3,3 mmoL/L NON-HDL-C) CELERTEKEKET

FIGYELEMBE VEVE

NoN-HDL-C (mmoL/L)

<3,3 >3,3 <2,6 22,6
TG BETEGSZAM
(MmoL/L) % N % N % N % N
<1,0 152 94,7 144 53 8 750 114 250 38
>1,0 964 72,1 695 279 269 34,1 329 659 635
<17 568 90,1 512 9,9 56 54,6 310 454 258
>1,7 548 59,7 327 40,3 221 243 133 757 415
<23 883 82,7 730 173 153 453 400 54,7 483
>2,3 233 46,8 109 53,2 124 18,5 43 81,5 190
LDL-C (mmoL/L)
<2,5 22,5 <1,8 21,8
TG BETEGSZAM
(MmoL/L) % N % N % N % N
<1,0 179 80,4 144 19,6 35 43,6 78 56,4 101
>1,0 831 83,6 695 164 136 372 309 62,8 522
<17 621 82,4 512 176 109 385 239 61,5 382
>1,7 389 84,1 327 159 62 38,0 148 62,0 241
52,8 878 83,1 730 16,9 148 379 333 62,1 545
>2,3 132 82,6 109 174 23 40,9 54 59,1 78

getlen és a betegek 80-84%-a eléri a
2,5 mmol/l alatti és 37-43%-a az 1,8
mmol/| alatti LDL-C-szintet.

A4. tdblézat az 1,8 mmol/| alatti LDL-C,
illetve a 2,6 mmol/I alatti non-HDL-C
célértékek elérése szempontjabdl elem-
zi az &sszefiggéseket. Lathatd, hogy a
non-HDL-C célérték elérése TG-figgs
akkor is, ha az LDL-C 1,8 mmol/l alat-
ti (n=699, 26,1%). A 2,3 mmol/I
feletti TG esetén a betegek 82,9%-
andl magasabb a non-HDL-C 2,6
mmol/I-nél, de 65,8%-ban még 3,3
mmol/l-nél is tébb. Ha o TG 1,7
mmol/l vagy az alatti, akkor a betegek
66,3%-anél a non-HDL-C-szint 2,6
mmol/ alatti. Ha az éhomi TG 1,0
mmol/l alatt van, akkor a betegek
81,8%-dban 2,6 mmol/l alatti non-
HDL-C-szinttel rendelkeznek (4. tabla-
zat A). Ha a non-HDL-C-szint 2,6
mmol/| alatti (n=474, 17,7%) és a
TG-szint 2,3 mmol/| feletti, akkor a
betegek 51,9%-a éri el egyidejlleg az
1,8 mmol/I alatti LDL-C-szintet. Ha a
TG 2,3 mmol/Il alatti (mar 1,7 mmol/I
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alatti TG-nél is), akkor a betegek 63%-a
eléri egyben az 1,8 mmol/l alatti LDL-
C célértéket. A 2,3 mmol/l alatti TG
tartomdanyban, ha a non-HDL-C 2,6
mmol/| alatt talélhaté, akkor gyakor-
latilag TG fuggetlenil 62-63%-ban
elérheté az 1,8 mmol/l alatti LDL-C-
szint. Ha a non-HDL-C 2,6 mmol/I
alatti, és egyben a TG<2,3 mmol/l,
akkor a betegek 90-95%-a 2,5 mmol/I
alatti LDL-C-szinttel rendelkezik. Ez az
arény az 1,0 mmol/l éhomi TG esetén
99%-os (4. tébldzat B).

Linedris trendanalizis maédszerével
prébéltuk meghatarozni azt a kritikus
TG-értéket, amely felett a betegek
non-HDL-C értéke nagyobb valészini-
séggel taldlhaté a 3,3 mmol/| célérték
felett, mint alatta (3. dbra). Ez az érték
vizsgélatunkban 2,2 volt (azaz 2,2
mmol/| TG-érték mellett metszi a 3,3
mmol/l non-HDL-szintet). Eszerint az
LDL-C szempontjabél 2,5 mmol/I cél-
értékre kezelt betegek, amennyiben a
TG-szintjuk 2,2 mmol/| felett taldlha-
6, a non-HDL-C inkdbb célérték felett



lesz. A 2,2 mmol/l TG-szint felett
59,4%, alatta 16,2% volt a non-HDL-C
célértéket el nem érék arénya, vagyis
annak esélye, hogy egy beteg nem éri
el a non-HDL-C célértéket 3,7-szer
nagyobb 2,2 mmol/l-es TG-szint
felett, mint alatta.

A 3. dbra kilénbozé TG-szintek esetén
mutatja meg a non-HDL-C célértéket
elérék és az azt el nem érék ardnydt a
2,5 mmol/I LDL-C-t elérék kozott. Mdér
1 mmol/l-es TG-szint esetén is a bete-
gek tébb mint 10% a non-HDL-C célér-
ték felett talalhatd, az 1,7 mmol/l-es
TG-szintnél ez az érték mar 40%. A 2,2
mmol/l-es TG-értéknél fordul meg a
célértéket elért betegek ardnya, vagyis
ezen szint felett tébben nem érik el a
non-HDL-C célértéket, mint akik igen.

MEGBESZELES

Az ezredforduléra minden nemzetkézi
és nemzeti szakmai ajdnlésban az
elsédleges kardiovaszkuldris lipid rizi-
kétényezd és ezdltal az elsédleges
terdpids cél az LDL-C értéke lett.
Ennek megfeleléen fogalmazédtak
meg a lipidterdpids célértékek is a
kilonbozé  rizikodllapotokban. Ma
mér ismereteink vannak arrél is, hogy
sok esetben az LDL-részecskék sza-
ma, nagysdga és oxiddciés hajlama
szorosabb &sszefiggést mutat a plak-
kok kialakuldsaval, mint az LDL-C-
szint 5nmagdban. Ugyanakkor egyre
tébb adat gyt 6ssze a nem megfele-
|86 mennyiségben jelenlévé HDL-C
aterogén szerepérdl is. A terdpids
ajanlésokat meghatdrozé ismert sta-
tinvizsgdlatok eredményeinek elem-
zése azt mutatta, ha lecsdkkentjik az
LDL-C-szintet 2,5 mmol/l vagy akar
1,8 mmol/l alé, még mindig jelent8s
mérték( rezidudlis lipidriziké marad,
amely kdzvetlenil dsszefiggésbe hoz-
haté az 1,0 mmol/I alatti HDL-C-szint-
tel (17). Az éhomi TG-szint kardio-
vaszkuldris hatdsairdl jelenleg is szé-
les korG szakmai polémia  folyik.
Ugyanakkor a posztprandidlisan (nem
éhomi) emelkedett TG aterogén sze-
repe t6bb vizsgdlatban bizonységot
nyert (18). Az ateroszklerézis kutatd-
sénak eldrehaladésaval a mennyiségi
koleszterin-eltérések mellett fontos is-
mereteket szerezhettink a min&ségi el-
térések jelent8ségérdl, a kicsi-sir(
LDL-C, illetve a diszfunkciondlis HDL-
C aterogén szerepérdl. Ezek klinikai
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4. TABLAZAT: Az LDL-C-, A NON-HDL-C- Es A TG-SZINTEK OSSZEFUGGESE AZ IGEN
NAGY KOCKAZATU (1,8 mmoL/L LDL-C Es 2,6 MmMOL/L NON-HDL-C) CELERTEKEKET

FIGYELEMBE VEVE

Non-HDL-C (mmoL/L)

<3,3 =3,3 <2,6 22,6
TG BETEGSZAM
(MmmoL/L) % N % N % N % N
<1,0 88 88,6 78 11,4 10 81,8 72 18,2 16
>1,0 611 50,6 309 494 302 365 223 63,5 388
<1,7 306 78,1 239 219 67 663 203 33,7 103
>1,7 393 37,7 148 62,3 245 234 92 76,6 301
<23 541 61,6 333 384 208 495 268 505 273
>2,3 158 34,2 54 658 104 17,1 27 82,9 131
LDL-C (MmmoL/L)
<2,5 22,5 <1,8 21,8
TG BETEGSZAM
(MmoL/L) % N % N % N % N
<1,0 115 99,1 114 0,9 1 62,6 72 37,4 43
>1,0 359 91,6 329 8,4 30 62,1 223 37,9 136
<17 324 95,7 310 43 14 62,7 203 373 121
>1,7 150 88,7 133 11,3 17 61,3 92 38,7 58
<23 422 94,8 400 5,2 22 63,5 268 365 154
>2,3 52 82,7 43 17,3 9 51,9 27 48,1 25

3. ABRA: A 2,5 MMOL/L-ES LDL-C CELERTEKET ELERT 1116 BETEG NON-HDL-C CEL-
ERTEK ALATT ES FELETT LEVO ARANYA A TRIGLICERIDSZINTEK FUGGVENYEBEN

A 3,3 mmol/I
non-HDL-C célérték
felettiek aranya

100% - - 3,00
90% -
80% I - 2,50
Patients bellow 3,3 mmol/| non-HDL-C goal Patients above 3,3 mmol/I 210
o 70% |- non-HDL-C goal ' 200
\'0 ul ’
% 60%
& 50% |- 41,50
[
“ 40% -
- 1,00
30% + N !
0,67
20% |-
° +4 0,50
10%
O%\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\O’OO
TAT1213141516171819 2 212223242526272829 3 3132333435>35

Trigliceridszint (mmol/l)

ielent8ségének pontos meghatdroza-
sa jelenleg még vizsgdlati fdzisban
van.
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Ugyanakkor az is igazolt tény, hogy
bizonyos é&llapotokban, egyes beteg-
ségeknél, mint az abdomindlis obesi-
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tas, a metabolikus szindréma vagy a
2-es tipusy diabetes mellitus, amikor a
vér TG-szintje emelkedett, akkor egyéb
lipidrészecskék is fontos szerepet jét-
szanak az ateroszklerézis folyamatd-
ban (19).

Amennyiben a majba dramlé szabad-
zsirsav mennyisége megnd, ennek
eredménye fokozott TG-dUs, apoB tar-
talmy lipoprotein szintézis lesz, tehdt
fokozédik a nagyon alacsony sGrdsé-
gU lipoprotein (VLDL) kidramlds a vér-
keringésbe. Ezzel egyidejileg né a
VLDL lebontdsi termékének szédmitéd
kéztes sGrlségy lipoprotein (IDL), illet-
ve az egyéb TG-dUs lipoproteinek,
mint a kilomikron és annak remnantja-
nak a mennyisége is (20, 21). A kisebb
méretl VLDL- és az IDL-részecskékrél
kimutatték, hogy az LDL-hez hasonlé-
an bekerilnek az érfalba és ott hozza-
iarulnak a plakk-képz&déshez.

Az utébbi években egyre tébb bizonyi-
t6 erej vizsgdlati eredmény vdlt is-
mertté¢, amelyek az apoB szintjének
aterogén jelent8ségét mutatigk (22).
Egyedil a HDL-C-részecskék nem ren-
delkeznek apoB fehérjével, tehat érthe-
t8, hogy ha minden aterogén részecs-
ke tartalmaz apoB-t, és nem csak az
LDL-C, akkor az apoB-szint jobban
mutatio az aterogén dllapot mértékét,
mint az LDL-C-szint egymagdban. Ha
az dsszkoleszterin-értékbdl kivonjuk a
HDL-C értékét, akkor a kapott non-
HDL-C-érték igen szoros dsszefiggést
mutat az apoB-szinttel. Mivel a non-
HDL-C az aterogén (apoB tartalmi)
részecskék koleszterinszintjét mutatja,
ezért véleményink szerint szerencsé-
sebb lenne azt aterogén koleszterin-
ként (A-C) emliteni, és rdaddsul sokkal
kénnyebben megjegyezheté a min-
dennapi hasznélat szémdra praktiku-
sabb elnevezés (23, 24).

Ridker és munkatdrsai a Womens’
Health Study elemzése alapjén azt
dllapitottak meg, hogy a non-HDL-C
szignifikédnsan jobban jelzi elére az
LDL-koleszterinnél a kardiovaszkuldris
események bekdvetkeztét (25). Statint
szedd t6bb tizezer beteg metaanalizise
igazolta, hogy a non-HDL-C szignifi-
kdnsan jobban jelezte el8re a nagy
kardiovaszkuldris esemény bekévet-
keztét, mint az LDL-C (26). Mahajan és
munkatérsai a Cholesterol and Recur-
rent Events (CARE) vizsgdlat placebo
dga 2078 betegének lipidparaméterei
és kardiovaszkuléris  eseményeinek
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dsszefiggését vizsgdlva, nemre és
életkorra torténd korrekcié utdn, azt
4llapitottak meg, hogy a kardiovasz-
kuldris eseménynek a non-HDL-C a
legerésebb elérejelzéje (a non-HDL
esélyhdnyadosa 1,76 volt, [95% ClI
1,05-2,54], az LDL-C esélyhdnyadosa
csak 1,36, [95% Cl 0,89-1,90]) volt
(27). Robinson és munkatdrsai meta-
analizise azt mutatta ki, hogy kilénbs-
z8 lipidcsdkkenték monoterdpids al-
kalmazdsdval a non-HDL-C szdzalé-
kos csokkenése és az ISZB-események
szdzalékos csékkenése kdzott 1:1 ard-
nyG 6sszefiggés van (28). Ezen ered-
mények alapjdn a non-HDL-C beke-
rilt a lipidesokkentési ajanlésokba,
mint mdsodlagos cél az LDL-C utdn.
Az egyszer( és kéltségmentes kiszdmi-
tdsédn  kivil tovabbi elénye, hogy
meghatdrozdséhoz nem szikséges a
betegnek éhomra lennie (29).

A célértékek elérésével sok vizsgdlat
foglakozik, de az LDL-C és non-HDL-C
el&irt  értékeinek egyittes elérését
elemz8 vizsgdlatok sora limitélt (30).
Jelen elemzésinknek célia az volt,
hogy kardiovaszkuldrisan legaldbb
nagy rizikéval rendelkezd 2-es tipusd
cukorbetegségben szenvedd, lipid-
csékkentd kezelésben részesilé bete-
gekben megvizsgéljuk az LDL-C és a
non-HDL-C célértékek elérését, azok
egymdshoz valé viszonyuldsdt és ezek
dsszefiggését a kilénbdzd TG-szin-
tekkel.

A vizsgdlat idején érvényes magyar te-
rdpids ajénlésok szerint (15) a betegek
i6 részének elérends LDL-C-szintjie 1,8
mmol/l, non-HDL-C-szintie 2,6 mmol/I
volt (az Ujabb magyar és a jelenleg
érvényes eurdpai ajénlds (Reiner) az
igen nagy kockdzaty betegek sorat
kiszélesitette). Betegeink kézdtt az 1,8
mmol/| alatti LDL-C csak 26,1%-ban
fordult el8, a 2,5 mmol/| alatti szintet
41,7% érte el. A 2,6 mmol/l alatti non-
HDL-C értéket 17,7% érte el és a 3,3
mmol/l vagy az alatti szinttel 37,8%
rendelkezett.

Az elemzésinkbdl egyértelmien 14t-
szik, hogy 1,0 mmol/l alatti éhomi TG-
szint esetén az LDL-C és a non-HDL-C-
szint kézotti kilénbség elhanyagolha-
t6 (0,45 mmol/l). Ha o TG 1,7-2,3
mmol/| kézétti, akkor az altaldnosan
elfogadott és az ajanldsokban is sze-
repld kilénbség (0,8 mmol/l) valéban
megjelenik. Ugyanakkor az is latszik az
1. &brénkon, hogy 2,3 mmol/I feletti
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TG-szint esetén dtlagosan nagyobb
(1,43 mmol/l) a kilénbség az LDL-C
és a non-HDL-C értékek kozott. Ez ter-
mészetesen nem befolydsolja a non-
HDL-C célértékek azonossdgdat a
kilénbozé TG-szintek esetén. Vizsga-
latunk adataibsl kiemelendd a min-
dennapi gyakorlat szdmdra, hogy ha
csak az LDL-C célértékre sszpontosi-
tunk (legyen az 2,5 mmol/|, illetve 1,8
mmol/| alatti érték), akkor a betegek
ielentés része marad az ajdnlott non-
HDL-C felett, jelent&s rezidudlis lipid-
(és kardiovaszkuldris) riziké marad
meg. Ha az éhomi TG-szint 1,0 mmol/I
alatti, akkor az 1,8 mmol/I LDL-C mel-
lett 81,8%-ban a non-HDL-C-szint is
kivanatosan alacsony (2,6 mmol/I
alatti). Ez az ardny az 1,7 mmol/l alatti
TG esetén ,csak” 66,3%. Tehét, ha az
LDL-C-szint 1,8 mmol/I alatti és egy-
idejdleg az éhomi TG 1,0 mmol/I alatt
van, akkor kijelenthetd, hogy bete-
giunknél minimdlis rezidudlis riziké
azonosithatd, ilyen esetben tovébbi
lipidparamétereket (pl. non-HDL-C)
nem fontos figyelembe venni. Ha non-
HDL-C értéke 2,6 mmol/I alatt van,
akkor adataink azt mutatjdk, hogy a
2,5 mmol/l alatti LDL-C elérése 95,7%
(TG=1,7 mmol/l), illetve 99,1%
(TG=1,0 mmol/l) lehet. Az utébbi
dsszefiggés alapjén taldn at kellene
gondolnunk a non-HDL-C és az LDL-C
viszonyét. Eddig az LDL-C-értékhez
adott 0,8 mmol/| alapjan hatdroztuk
meg az elérendd non-HDL-C célérté-
ket. Jelen elemzésink alapjan gy
t0nik, hogy a 3,34 mmol/| alatti non-
HDL-C még nem biztositia a 2,5
mmol/| alatti LDL-C-szintet (3. tdblg-
zat), ugyanakkor a 2,6 mmol/l alatti
non-HDL-C sokkal inkabb (95-99%!)
(4. téblézat). A 2,6 mmol/l alatti non-
HDL-C mellett ,csak” 62-63%-o0s
valészindsége van az 1,8 mmol/l alatti
LDL-C-szintnek. Tehdt az alacsonyabb
non-HDL-C (2,0 mmol/=80 mg/dl
alatti) jobban biztositja diabéteszben a
szikséges 1,8 mmol/l alatti LDL-C-
szintet.

Az is jol latszik az elemzésinkbdl, hogy
a 2,5 mmol/l alatti LDL-C-szintet
elérék kozott a TG-szintek véltozdsaval
az LDL-C-értékek nem vdltoznak jelen-
t8sen, ebben a tartomdényban a TG és
LDL-C egymastol figgetlen. Ugyanak-
kor a TG- értékkel egyitt jelentésen val-
tozik a non-HDL-C-érték (1,0 mmol/I
alatti TG esetén 2,27+0,67 mmol/l,



mig 2,3 mmol/I feletti TG-érték esetén
3,40+1,09 mmol/l) (1. &bra).

A non-HDL-C vdltozdsa a TG-szintek
figgvényében felvetheti a kérdést,
hogy igaz-e az az dllitds, hogy a non-
HDL-C nem éhomi dllapotban is meg-
hatdrozhaté. A ésszkoleszterinrél és a
HDL-C-ré8l ismert, hogy az éhomi és a
posztprandidlis értékek nem kilénbdz-
nek. Mivel a non-HDL-C e két para-
méterbd| szdrmaztatott, ezért logikus-
nak tdnik azt feltételezni, hogy ez sem
véltozik posztprandidlis  dllapotban
(31). Kordbbi zsirterheléses vizsgdlata-
inkban mi is a koleszterinfrakcié vélto-
zatlansagdt tapasztaltuk (32), jelenlegi
elemzésink azonban csak az éhomi
non-HDL-C-értékek  &sszefiggéseit
vizsgdlta.

KOVETKEZTETESEK

A non-HDL-C a lipidcsékkentési ajén-
ldsokban mésodlagos cél az LDL-C
utdn. A plazma aterogén részecskéit
adja meg, igy nem csupdn az LDL-C,
hanem VLDL-, IDL-koleszterin, kilo-
mikron remnantok és az Lp(a) atero-
gén apolipoprotein B tartalmat is ma-
gdba foglalja. Kiszémitdsa egyszerd, a
meghatdrozdsdhoz nem kell éhgyomri
d4llapot. Ennek ellenére a mindennapi
gyakorlatban nem, vagy csak ritkén
alkalmazzuk.
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non-HDL-C célértéket érdemesebb fi-
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hdrmas kombindcié jelenti, amelynek
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