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A zsirszoveti kompartmenteknek szerepe lehet az ateroszklerozis kialakulasaban. Korabbi adatok az abdominalis zsirszovet
és a fokozott kardiovaszkularis kockazat kdzotti 6sszefliggést mar igazolték, napjainkban vizsgalat targyat képezi az epikar-
didlis zsirszovet (EAT) szerepe is. Egyre tébb adat utal arra, hogy az EAT megndévekedett mennyisége a koronariabetegség
(CAD) kockazatat noveli. Jelenlegi vizsgalatunk soran arra kerestiink valaszt, hogy igazolhaté-e 6sszefliggés az EAT térfo-
gata és a CAD jelenléte kozott felnétt, korabban kardialis eseményt nem szenvedett egyének kérében.

A vizsgalatot a BUDAPEST-GLOBAL-tanulmany keretei kdzott végeztiik. Osszesen 195 beteg (életkor: 56,1+9,4 év; nék
64,1%) adatait elemeztik. Minden résztvevérdl kontrasztanyag nélkili CT-felvétel készilt a mellkasi és felhasi régidban az
EAT és az abdominalis zsirszévet mennyiségének méréséhez. A CAD jelenlétét vagy hianyat koronaria-CT-angiografia lelete
alapjan allapitottuk meg és a betegeket koronariabetegségben nem szenvedék (CAD-negativ; n=89) és koronariabetegség-
ben szenved&k (CAD-pozitiv; n=106) csoportba soroltuk.

A CAD-pozitiv csoport életkora, haskorfogata, EAT- és abdominalis zsirszovetértéke szamottevéen nagyobb volt, mint a
CAD-negativ csoporté. A CAD-pozitiv csoportban értékelhetéen kisebb aranyban voltak a nék, az elézményi adatok kozott
gyakrabban szerepelt hipertonia, dyslipidaemia és diabétesz. A CAD-pozitiv csoport szérum trigliceridértéke értékelhetéen
nagyobb volt, mint a CAD-negativ csoporté, a tébbi lipid- és vércukorértéket tekintve a két csoport koz6tt szamottevd kiildnb-
ség nem mutatkozott. Az életkor (esélyhanyados: 1,1; p<0,001), a hipertdnia (esélyhanyados 3,3; p<0,05), a n6i nem (esély-
hanyados 0,1; p<0,001) és az EAT 10 cm3-nyi értéke (esélyhanyados 1,3; p=0,001) a CAD fliggetlen prediktorainak bizonyult.
Az EAT mennyiségének 10 cm3-rel valé névekedése a CAD kockazatat 30%-kal megndévelte. A néi nem protektiv tényezének
adodott, kovetkezésképpen a férfinem pozitiv prediktiv tényezének mindsult.

Az EAT mennyisége 6sszefuggésben all a CAD jelenlétével, ezért érdemes megfontolni értékének szerepeltetését a kardio-
vaszkularis kockazatbecslé rendszerekben, a pontossag névelése érdekében.

Kulcsszavak: ateroszklerozis, kardiovaszkularis kockazat, koszoruér-betegség, epikardialis zsirszovet, koronaria-CT-angiografia

Is there any association between epicardial adipose tissue compartment and coronary artery disease?

Various fat compartments might have an important role in the pathophysiology of atherosclerosis. Previous studies demonst-
rated an association between abdominal adipose tissue compartments and increased cardiovascular risk however the role
of epicardial adipose tissue (EAT) is still unclear. It has been suggested that increased EAT quantity increases the risk of
coronary artery disease (CAD). Our aim was to assess the relationship between the volume of EAT and the presence of CAD
in subjects with negative cardiovascular medical history.

We included 195 subjects (age: 56.1+£9.4 years, female 64.1%) from the BUDAPEST-GLOBAL study. All subjects underwent
coronary CT angiography (CTA) and were classified into groups with and without CAD (CAD-positive: n=106 and CAD-nega-
tive: n=89, respectively), based on the presence or absence of any plaque in coronary CTA. We measured the EAT volume
on a native cardiac scan and the abdominal adipose tissue areas on a single CT-slice acquired at the L3/L4 level.

Subjects from the CAD-positive group were older, had a larger waist circumference, EAT volume and abdominal adipose tis-
sue areas than subjects from the CAD-negative group. There were fewer females in the CAD-positive group, and in this group
the presence of hypertension, dyslipidemia and diabetes were more frequent. Considering the lipid and glucose levels, we
observed a significant difference only in the serum triglyceride levels. Age (OR: 1.1 p<0.001), hypertension (OR: 3.3 p<0.05),
female sex (OR: 0.1 p<0.001) and the volume of EAT in 10 cm?® clusters (OR: 1.3 p=0.001) were independent predictors for
CAD. A 10 cm?® increment in the volume of EAT increases the risk of CAD with 30%. Female sex was a protective factor ther-
efore male sex is a positive predictive factor.

Since EAT shows a significant association with the presence of CAD, it is reasonable to consider the quantity of EAT in risk
assessments to improve the accuracy of CAD risk prediction.

Keywords: atherosclerosis, cardiovascular risk, coronary artery disease, epicardial adipose tissue, coronary CT-angiography
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A sziv- és érrendszeri megbetegedések vilagszerte ve-
zetik a morbiditasi és mortalitasi statisztikakat, jelentds
terhet rova az egészséglgyi ellatérendszerre és a gaz-
daséagra. Ezek a megbetegedések 2012-ben az Euré-
pai Unié 28 orszagaban dsszesen 1,9 millié haldleset
hatterében alltak, ez az 6sszes halaleset 37,9%-at je-
lenti. Magyarorszagon a sziv- és érrendszeri megbete-
gedések kozel kétszer-haromszor annyi halalért tehe-
ték felel6ssé, mint az Eurdpai Unié mas orszagaiban.
Magyarorszag a halalozasi szamaval 2012-ben a ne-
gyedik helyen &llt az Eurdpai Unién belll (1). A sziv- és
érrendszeri betegségek altal okozott népegészségugyi
terhek egyre nének, ezért kiemelt fontossagu a sze-
mélyre szabott prevencids és terapias eljarasok fejlesz-
tése. Ennek soran a kutatasoknak leginkabb a beteg-
ség mechanizmusanak egyre pontosabb felderitésére
és a primer prevencio minél szélesebb korli megerdési-
tésére érdemes fokuszalni.

A koszoruér-betegség (CAD) el6re torténd becslése
nagyban segitheti a prevencids torekvéseket. A jelen-
leg hasznalt kockazatbecslé rendszerek a kardiovasz-
kularis halalozasok egyharmadat nem képesek azono-
sitani, jellemz& mddon tulértékelik a kis kockazattal és
alulértékelik a nagy kockazattal rendelkezé betegeket
(2). Ebbd&l adoddan a kockazatbecslés pontositasa, a
patomechanizmusban potencidlisan szerepet kapd Uj
tényezdknek a kockazatbecslé rendszerbe térténd be-
vonasa komoly Klinikai jelentdséggel bir.
Munkacsoportunk célja olyan képi markerek azono-
sitasa, amelyek a jelenleg alkalmazott kockazatbecs-
16 rendszerekbe kdnnyedén beilleszthetdk, el6segitve
azok pontosabb alkalmazasat. Ezen a téren a nagy koc-
kazatu koszoruér-plakkokra jellemzé morfolégianak, a
kilénb6z6 plakkeloszlason alapuld pontrendszernek,
vagy minden tovabbi, viszonylag kdnnyen mérhet6 pa-
raméternek nagy jelentdsége lehet. A klinikai kutata-
sunk egyik iranyat a zsirszdveti kompartmentek és a
CAD kozotti 6sszefliggés tanulmanyozasa képezi. Ko-
rabbi adatok az abdominalis zsirszdvet és a fokozott
kardiovaszkularis kockazat kozotti 6sszefiiggést mar
igazoltak (3, 4, 5), napjainkban a figyelem kdzéppontja-
ba az epikardialis zsirszovet (EAT) kerdlt.

Az EAT a myocardium és a visceralis pericardium kozott
talalhato. A sziv 80%-at takarja és atlagosan a sziv su-
lydnak 20%-at teszi ki. Fejlédéstanilag a splanchnicus
mesodermabdl szarmazik, vérellatasat a koszoruerek
biztositjak (6). Elettani funkcidi kozétt a hypothermia és
a mechanikus sérillések elleni védelmet jeldlik meg, de
az EAT fontos szerepet kap a szivizomzat energia-el-
latasaban is. Mennyisége nd az életkor elérehaladta-
val és a testsuly ndvekedésével, férfiak EAT-értéke

Réviditések:

nagyobb, mint azonos kort néké. Mennyisége megnd
2-es tipusu diabéteszben, prediabéteszben és meta-
bolikus szindromaban. Az EAT jelent8s mennyiségben
termel kulénb6z8 citokineket és hormonokat, amelyek
paracrin és vasocrin uton befolyasolhatjdk a koszoru-
ér-plakkok képz&édését. Egyre tdbb adat utal arra, hogy
az EAT megndvekedett mennyisége a CAD kockazatat
noveli (7, 8, 9, 10).

Jelenlegi vizsgalatunk soran arra kerestink valaszt,
hogy igazolhaté-e 6sszefiiggés az EAT térfogata és
a CAD jelenléte kozott felnétt, kordbban kardidlis ese-
ményt nem szenvedett egyének korében. Az EAT
mennyiségét és a CAD jelenlétét/hianyat CT-vizsgalat-
tal itéltik meg.

Vizsgalt egyének és médszerek

A vizsgélatot a BUDAPEST-GLOBAL (Burden of At-
herosclerotic Plaques Study in Twins — Genetic Loci
and the Burden of Atherosclerotic Lesions) tanulmany
keretei kdzott végeztiuk. A vizsgalat céljat és tervét, a
mddszertant, a bevalasztasi és kizarasi kritériumokat
kalon kdzleményben publikaltuk (11). Roviden: A vizs-
galatban egy- és kétpetéjl, de azonos nemi felnétt
(életkor >18 év) ikeregyének vettek részt, az alapvizs-
galat eredeti célkitizésének megfeleléen. A betegek
bevalasztasaban a Magyar Ikerregiszter adatbazisa
volt segitségiinkre (12). A bevont egyének koérel6zmé-
nyi adatai kdzott atvészelt kardiovaszkularis esemény
nem szerepelt. A vizsgalatot etikai engedély (ETT
TUKEB 58401/2012/EKU [828/P1/12], Amendment-1:
12292/2013/EKU [165/2013]) birtokaban veégeztik, va-
lamennyi beteg — kell§ felvilagositast kdvetéen — iras-
beli beleegyezését adta a vizsgalathoz. A jelen tanul-
manyban 6sszesen 195 beteg adatait elemeztik. A
betegeket a koronaria-CT-angiografia (koronaria-CTA,;
Id. késébb) lelete alapjan koronariabetegségben nem
szenved8k (koronariabetegség negativ; CAD-nega-
tiv; n=89) és koronariabetegségben szenvedd (koro-
nariabetegség pozitiv; CAD-pozitiv; n=106) csoportba
soroltuk. A beteget fontosabb klinikai és laboratoriumi
adatait az 1. tablazat tartalmazza. A két csoportba valé
besorolas szigoru kritériumok szerint tértént, mivel azo-
kat az egyéneket is a CAD-pozitiv csoportba soroltuk,
akiknél csupan egyetlen, akar minimalis foku korona-
ria-sz(ikuletet okozo plakk volt azonosithaté.

Minden résztvevérdl kontrasztanyag nélkdli, szik la-
témezejl, prospektiv EKG-kapuzott, axialis CT-felvé-
tel készllt a mellkasi és felhasi régidoban 256-szeletes
CT-készulékkel (Brilliance iCT; Philips HealthTech, Best,

CAD: coronary artery disease (koronariabetegség); CT: computed tomography (komputertomografia); CTA: CT angiography
(CT-angiografia); EAT: epicardial adipose tissue (epikardidlis zsirszovet); HU: Hounsfield unit (Hounsfield egység); MRI: mag-
netic resonance imaging (magneses rezonancia képalkotoé vizsgalat); SAT: subcutaneous adipose tissue (subcutan zsirszo-

vet); VAT: visceral adipose tissue (visceralis zsirszévet)
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1. TABLAZAT. A vizsgalt egyének klinikai-laboratériumi adatai
és a zsirszoveti kompartmentek alakulésa

Koszoru- Koszoru- p
ér-betegség ér-betegség
negativ cso- pozitiv cso-

port (n=89) port (n=106)
(atlag £ SD) (atlag * SD)

Eletkor (év) 51,949,3 59,748,0 <0,001
NGi nem 70 (78,6%) 55(51,9%)  <0,001
M . -

agasvernyomas- 54 (205%) 62 (58,5%)  <0,001
betegség
Dyslipidaemia 30 (33,7%) 55 (51,9%) 0,014
Diabetes mellitus 4 (4,5%) 14 (13,2%) 0,046
Haskorfogat (cm) 92,8+11,2 100,4+14,9  <0,001
EAT (cmd) 73,9+27,3 117,2+46,8  <0,001
SAT (cm?) 202,0+83,5 230,3+102,6  <0,001
VAT (cm?) 115,560, 1 190,7489,9  <0,001
Osszkoleszterin 5.6:1,0 55411 0,598
(mmol/l)
Triglicerid (mmol/l) 1,3+0,9 1,711 0,021
LDL-kol i

oleszterin 3,5£1,0 35810 0,847

(mmol/l)
HDL-koleszterin 1740.3 16£0.4 0,070
(mmol/l)
Ehomi vércukor 5,20,9 5516 0,056

(mmol/l)

EAT: epikardialis zsirszévet; SAT: subcutan zsirszovet; VAT: visceralis
zsirszovet

The Netherlands). A nativ felvételeket hasznalva hata-
roztuk meg az EAT mennyiségét. A lumbalis llI-1V. csi-
golya magassagaban elkészitett vékony hasi CT-szelet
alapjan mértik az abdominalis subcutan és visceralis
zsirszovet (SAT és VAT) mennyiségét, a mdodszerrel
mar korabbi tapasztalatok is rendelkezésre alltak (13).
Ezt kdvetben tortént a koronaria-CTA, amelynek segit-
ségével azonositottuk a CAD jelenlétét vagy hianyat.
Az EAT kvantifikalasahoz a nativ felvételeken szele-
tenként jeldltik ki a pericardiumot a pulmonalis fétorzs
oszlasatdl a rekeszizom szintjéig. Az EAT mennyiségét
(cm3-ben megadva) szamitégépes szoftver (Extended
Brilliance Workspace; Philips Healthcare) segitségével
Osszesitettlk a pericardium visceralis lemeze és a szi-
vizom kdzott. A hasi szeleteken ugyanezt a szoftvert
hasznalva (cm?-ben megadva) szamitottuk ki a SAT és
a VAT mennyiségét (1. abra). A szoftver felismerte a
hasizomzatot (bizonytalansag esetén manualis korrek-
ciora nyilt lehet8ség), amely a SAT és a VAT hataraként
szerepelt. Zsirszovetként azonositottuk a —45 és —195
HU kdzotti denzitast. A koronaria-CTA elkészitésének
technikai részleteit a modszertani kdzlemény tartal-
mazza (12). A felvételeket egyenként értékeltuk ki, a
betegeket koronaria-plakkal rendelkezé (CAD-pozitiv)
és nem rendelkez6 (CAD-negativ) csoportba soroltuk.
A betegek antropometriai paramétereit (testsuly, test-

magassag, haskodrfogat) és vérnyomasat a vizsgalat
el6tt mértik meg. Az el6zményi adatokat, az életmaod-
beli sajatossagokat kérdbiv segitségével tisztaztuk. A
laboratériumi adatok meghatarozasahoz éhomi vénas
vérmintat hasznaltunk, a vérvétel a vizsgalat el6tt tor-
tént.

A statisztikai analizist SPSS és Mplus programmal vé-
geztuk. A két csoport dsszehasonlitdsara Student féle
2-mintas t-prébat hasznaltunk. Csoportokra korrigalt
robosztus maximum likelihood becslés segitségével
javitottuk az ikreknél felmerilé esetek fuggetlenségé-
nek hianyat. A CAD és a kockazati tényez6k (beleértve
az EAT-, SAT- és VAT-értékeket is) dsszefuggésének
megitélésére logisztikus regressziét végeztink, amely-
nek soran a modellben az alabbi adatokat hasznaltuk:
ndi nem, életkor, magasvérnyomas-betegség, dyslipi-
daemia, diabetes mellitus, EAT (10 cm® mennyisége),
SAT, VAT. Az adatokat atlag+SD formaban kdzdljuk. A
p<0,05 értéket tekintettik szignifikansnak.

Eredmények

A CAD-pozitiv csoport életkora, haskérfogata, EAT-,
SAT- és VAT-értéke szamottevdéen nagyobb volt, mint a
CAD-negativ csoporté. A CAD-pozitiv csoportban érté-
kelhetéen kisebb aranyban voltak a nék, az el6zményi
adatok k6zott gyakrabban szerepelt hipertédnia, dyslipi-
daemia és diabétesz. A CAD-pozitiv csoport szérum
trigliceridértéke értékelhetéen nagyobb volt, mint a
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1. ABRA. A vizsgalt zsirszoveti raktarak sematikus abrazo-
l4sa (baloldal) és CT-képe (jobb oldal). FELUL: epikardialis
zsirszévet (EAT). KOZEPEN: dominélé abdominalis subcu-
tan zsirszovet (SAT). ALUL: dominalé abdominalis visceralis
zsirszovet (VAT)
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2. TABLAZAT. A koszorGér-betegség Ssszefiiggése a klinikai/
laboratériumi és a zsirszoveti paraméterekkel (logisztikus
regresszio)

Esélyhanyados p
Eletkor 1,1 <0,001
N6i nem 0,1 <0,001
Magasvérnyomas-betegség 3,3 0,029
Dyslipidaemia 1.8 0,208
Diabetes mellitus 1,5 0,638
EAT (10 cm?®) 1,3 0,001
SAT (cm?) 1,0 0,057
VAT (cm?) 1,0 0,803

EAT: epikardialis zsirszdvet; SAT: subcutan zsirszévet; VAT: visceralis
zsirszovet

CAD-negativ csoporté, a tobbi lipid- és vércukorérté-
ket tekintve a két csoport k6zott szamottevd kildnbség
nem mutatkozott (1. tablazat).

A logisztikus regresszidé soran az életkor (esélyhanya-
dos: 1,1; p<0,001), a hipertonia (esélyhanyados 3,3;
p<0,05), a n6i nem (esélyhanyados 0,1; p<0,001) és az
EAT 10 cm3-nyi értéke (esélyhanyados 1,3; p=0,001)
a CAD fuggetlen prediktorainak bizonyultak. Az EAT
mennyiségének 10 cm3-rel valé novekedése a CAD
kockazatat 30%-kal megndvelte. A n6i nem protektiv
tényez6nek adddott, kdvetkezésképpen a férfinem po-
zitiv prediktiv tényezének mindsilt (2. tablazat).

Megbeszélés

Vizsgalatunk eredménye szerint az EAT mennyisége —
mas tényez6k (életkor, hipertdnia, férfinem) mellett 6sz-
szefuggésben all a CAD jelenlétével. Az EAT mennyi-
ségének 10 cm?3-rel valé ndvekedése a CAD kockazatat
30%-kal megnoveli. Ez alapjan érdemes megfontolni
az EAT-értékének szerepeltetését a kardiovaszkularis
kockazatbecsl6 rendszerekben, a pontossag ndvelése
érdekében.

Az EAT térfogatat kontrasztanyag nélkuli, nativ CT-fel-
vételen mértik. A mddszer viszonylag kénnyen kivite-
lezhetd, kevésbé id6igényes, az EAT kdrvonalai jol azo-
nosithatdk, az eredmény megbizhatd, a sugarterhelés
minimalis (10). Az EAT mérésére mas maoddszerek is
rendelkezésre allnak.

A transthoracalis echokardiografia az EAT térfogata
helyett csupan vastagsaganak meghatarozasa alkal-
mas, koltséghatékony, gyors és kdnnyen hozzaférhe-
t6 modszer (14). A vizsgalat soran parasternalis révid
és hosszu tengely nézetekben harom egymast kove-
t6 végszisztoléban térténik a vastagsag meghataroza-
sa. Az echokardiografia nagymértékben vizsgaléfiggé
és a mért EAT-vastagsag nem feltétlentl korreldl az
EAT-térfogattal. A szivet az EAT nem egyenl6 vastag-
sagban boritja az egyes szegmentumok folott, ezért a

mérés helye befolyasolhatja a mért értéket. A modszer
intra- és inter-obszerver variabilitdsa gyenge, a mért
érték esetenként szignifikansak kulénbozik a CT soran
meért értekektdl (14).

Az EAT mérhet§ MRI segitségével is, bar a vizsgalat
draga és nehezebben hozzaférhetd (15). Teljes kdrben
elfogadott referenciamodszer nem létezik az EAT mé-
résére. A vizsgdlat soran a rovid tengely felvételeken
lehet6ség nyilik a zsir mennyiségének szamszerUsité-
sére, amely jol reprodukalhatd, a CT-mérésekhez ha-
sonléan. Meg kell azonban emliteni, hogy a rutinsze-
rlen végzett sziv-MRI soran hasznalt szekvenciaknal
nincs lehetéség a pericardium hataranak pontos kije-
I6lésére, ebbdl adéddan az epikardialis és perikardialis
zsir egylttes meghatarozasa torténik (kiegészitd pro-
tokoll alkalmazasaval lehet8ség nyilik az elkllonitésre,
de ez tbbblet vizsgalati id6t jelent).

Vizsgalatunk eredménye szerint az EAT mennyisége
O0sszefligg a CAD jelenlétével. Az adat arra utal, hogy
az EAT-nak szerepe lehet a CAD kialakulasanak pa-
tomechanizmusaban. Ezt az elképzelést tobb adat ta-
mogatja. Az irodalmi adatok kozul kiemelend6 egy
korai patoldgiai megfigyelés, amely leirta, hogy miokar-
dialis bridge szindrémaban a csak myocardium altal fe-
dett koronariaszakasz plakkmentes volt, jelezvén azt,
hogy az EAT-nak szerepe lehet a plakk-képz&désben
(16). Hasonléan fontosak voltak a korai megfigyelések
kdzott Mazurek és munkatarsai adatai, akik 6sszeha-
sonlité tanulmanyukban leirtak az EAT és a SAT kozotti
funkcionalis klldnbségeket (17). Ezt kdvetben altalano-
san elfogadotta valt, hogy az EAT inflammatorikus ci-
tokinek révén paracrin és vasocrin uton hozzajarulhat
a plakk-képz8&déshez. Jelenlegi tanulmanyunk kereszt-
metszeti jellegébdl adodik, hogy az EAT mennyisége
és a CAD jelenléte kozotti 6sszefliggés dokumentalasa
nem jelenti egyben az ok-okozati 6sszefliggés megal-
lapitasat is. Ehhez prospektiv jellegl vizsgalatra van
szukség. Az ilyen, tdmogaté jellegl vizsgalatok szama
azonban egyel8re csekély (18, 19). Ugyanakkor figye-
lemre méltd, hogy az utdbbi idében intervenciés vizs-
galatok eredményei is napvilagot lattak, amelyek iga-
zoltak, hogy életmdd-terapiaval, bariatriai sebészeti
beavatkozassal vagy gyégyszeres kezeléssel (atorvas-
tatin, sitagliptin, exenatid, liraglutid addséaval) az EAT
mennyisége csOkkentheté elhizott, 2-es tipusu cukor-
betegek kdrében (20).

Az eredmények értékelésekor — a keresztmetszeti jel-
leg mellett — tovabbi sajatossagokat is szem el6tt kell
tartani. A vizsgéalt egyének kardiologiai szempontbdl
panaszmentesek voltak, ebbdl adéddan az dsszeflg-
gés altalanositasa, mas betegcsoportokra térténé al-
kalmazasa korlatozott. A CAD-pozitiv és CAD-negativ
esetek CT-morfoldgiai elkuldnitése nem esik torvény-
szerlien egybe a klinikai alapu megitéléssel. Csak to-
vabbi vizsgalattal tisztazhaté az, hogy az EAT figyelem-
be vétele ndveli-e a kardiovaszkularis kockazatbecslés
pontossagat.
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Kovetkeztetések

Osszefoglalva megallapithatd, hogy az EAT mennyi-
sége szoros Osszefliggést mutat a CAD jelenlétével.
Eredménylnk aldtdmasztja azt a hipotézist, amely sze-
rint az EAT a koszoruér-ateroszklerdzis |étrejottében
koroki szerepet jatszhat. Az EAT meghatarozasa és
értékének kockazatbecslé rendszerekbe térténé beépi-
tése elBsegitheti a kardiovaszkularis kockazat ponto-
sabb, személyre szabott becslését.

Koszonetnyilvanitas

A vizsgalat az EFSD (European Federation for the Stu-
dy of Diabetes) New Horizons Programme kutatasi ta-
mogatasaval valosult meg.
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