
AZ LDL-KOLESZTERINSZINT
CSÖKKENTÉS,  MINT 
ELSÕDLEGES CÉL

A korábbi nagy lipidcsökkentõ tanulmányok
azt igazolták, hogy a low-density-lipoprotein
(LDL) csökkentés jelentõs mértékben képes
csökkenteni a kardiovaszkuláris események
elõfordulási gyakoriságát. Mind a primer,
mind a szekunder prevenciós tanulmányok
azt igazolták, hogy az összhalálozást és a kar-
diovaszkuláris betegségek kialakulási gyako-
riságát csökkenti az LDL-koleszterin szintjé-
nek redukciója. Emellett igazolták, hogy az
ateroszklerózis progressziója is csökken a li-
pidcsökkentõ kezelés hatására (1, 2). Kétség-
telen, hogy a jelenlegi ajánlásoknak megfele-
lõen a dyslipidaemiák kezelésében elsõdle-
ges célnak tekinthetõ az LDL-koleszterin-
szint csökkentése. Ugyanakkor egyéb kardio-
vaszkuláris kockázati tényezõk, például az
alacsony HDL-koleszterinszint gyakran nem
kerülnek felismerésre, vagy kezelésük nem
megfelelõen hatékony. Az utóbbi években is-

mét nagyobb figyelem irányul a HDL-kolesz-
terinszint emelésének lehetõségeire. Ennek
hátterében az állhat, hogy az intenzív kutatá-
soknak köszönhetõen számos új terápiás le-
hetõség került felismerésre, melyek egy része
a klinikai tesztelés fázisában van. 

A HDL-KOLESZTERIN JELENTÕSÉGE

1971-ben a Grönlandon élõ eszkimókban fi-
gyelték meg azt, hogy annak ellenére, hogy a
táplálékuk jelentõs része zsiradék, mégis a
kardiovaszkuláris események incidenciája
alacsony, mivel az itt élõ egyének HDL-ko-
leszterinszintje jelentõsen emelkedett. A
Framingham-tanulmányban vezették be elsõ
alkalommal a HDL-koleszterinszint megha-
tározást. Felismerték, hogy az alacsony a
HDL-koleszterinszint jóval nagyobb kocká-
zatot jelent a koronáriabetegség kialakulása
szempontjából azonos LDL-koleszterint ér-
tékek esetén is (3) . A FATS-tanulmány során
az derült ki, hogy a stenosis kialakulásával a
legszorosabb pozitív összefüggés az apolipo-
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Az érelmeszesedés okozta kardio- és cerebrovaszkuláris megbetege-
dések megelõzésében az LDL-koleszterinszint csökkenése mellett az
utóbbi években ismét elõtérbe került a HDL-koleszterinszint emelé-
se. A korábbi epidemiológiai tanulmányok eredményei azt igazolták,
hogy a HDL-koleszterin a kardiovaszkuláris megbetegedések önálló
rizikófaktora. A HDL-nek a reverz koleszterin-transzportban betöltött
központi szerepe mellett számos egyéb antiaterogén hatása is van.
A jelenlegi ajánlások az agresszív életmódváltást, a niacin, a fibrátok,
a statinok, vagy ezek kombinációját javasolják a HDL-koleszterinszint
emelésére. Emellett számos új, a HDL-re épülõ terápiás eljárás beve-
zetése várható az elkövetkezendõ években. Jelen közleményünkben
áttekintjük a korábbi klinikai tanulmányokat, epidemiológiai megfi-
gyeléseket, illetve a legfontosabb új terápiás lehetõségeket.
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protein B-szinttel van, ezt követi a HDL-ko-
leszterinnel való negatív korreláció (4). Több
tanulmány metaanalízisét elvégezve azt mu-
tatták ki, hogy 1% HDL emelés nõknél 3%-
kal, férfiaknál 2%-kal csökkenti a kardio-
vaszkuláris rizikót (5).

A HDL ANTIATEROGÉN HATÁSA

A HDL az egyetlen lipoprotein frakció,
amely gátolja az érelmeszesedés folyamatát.
Ezt részben a reverz koleszterin-transzpor-
ton, részben a direkt endothel-hatáson, anti-
oxidáns hatáson, a tromboxán és prosztacik-
lin termelés szabályozáson keresztül, vala-
mint az endotoxin kötés révén azok pro-
inflammatorikus hatásával szembeni véde-
lemmel érik el (5–14). Reverz koleszterin-
transzportnak azt a folyamatot nevezzük,
amelyben a perifériás sejtekbõl a HDL felve-
szi a koleszterint és a májba szállítja, ahol a
7-a hidroxiláz enzim hatására a koleszterin-
bõl epesav képzõdik, és így a szervezet meg-
szabadul fölös koleszterintartalmától (1. áb-
ra). A HDL direkt endothel-hatás révén gá-
tolja az endothel felszínén az adhéziós mole-
kulák expresszióját, ezáltal a monociták LDL
indukálta bejutását a szubendoteliális térbe.
Antioxidáns hatása révén gátolja az LDL oxi-
dációját és a következményes habos-sejt kép-
zõdést és a simaizomsejtek proliferációját
(7). A HDL emellett gyulladásgátló hatást

fejt ki, de ez a hatása függ a HDL összetéte-
létõl. Amennyiben a krónikus gyulladásos fo-
lyamat eredményeként a HDL összetétele
megváltozik, az apoA1 oxidatívan módosul,
csökken a fõ antioxidáns enzim, a humán pa-
raoxonáz-1 (PON1) aktivitása és fokozódik
az akut fázis proteinek felhalmozódása a
HDL-ben, ezen kívül nõ az oxidált foszfoli-
pidek aránya. Ennek eredményeként aktivá-
lódik a foszfolipáz A2, amely gátolja az ATP-
binding cassette transporter A1 (ABCA1) ak-
tiválódását a sejteken, így csökken a sejtek-
bõl a koleszterin kiáramlás, és ez elõsegíti a
koleszterin sejten belüli felhalmozódását és
az ateroszklerózis kialakulását. Ugyanakkor
ez a megváltozott HDL nem antioxidáns ha-
tást, hanem prooxidáns hatást fejt ki, fokozó-
dik az LDL oxidációja, nõ a trombózsis-
készség és extracellularis mátrix mennyisége,
amely elõsegíti az érelmeszesedés folyama-
tát. 

ALACSONY HDL-C-SZINTTEL 
JÁRÓ KÓRKÉPEK ÉS ÁLLAPOTOK

A HDL módosulásán kívül az ateroszklerózis
folyamatát jelentõs mértékben fokozhatja a
HDL-koleszterin szintjének csökkenése. A
csökkenés kialakulásában részben monogé-
nes tényezõk vesznek részt, ide tartozik a
11-es kromoszóma károsodása következté-
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1. ábra: 
A reverz koleszterin-
transzport.
ABCA1: ATP-binding
cassette transpor-
ter A1;  apoA1: apo-
lipoprotein A1; 
apoB: apolipo-
protein B; apoE:
apolipoprotein E;
CETP: koleszterin-ész-
ter transzfer protein; 
HL: hepatikus lipáz;
LCAT: lecitin-kolesz-
terin aciltranszferáz; 
PLTP: foszfolipid 
transzfer protein; 
SR-BI: scavenger 
receptor BI; 
PG: proteoglikán; 
LDLR: LDL-receptor; 
FC: szabad koleszte-
rin; CE: koleszterin-
észter
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ben az apoA1 hiánya, a lecitin koleszterin
aciltranszferáz (LCAT) hiány következtében
kialakuló fish eye betegség, valamint az
ABCA1 transzporter hiánya, vagy csökkené-
se esetén leírt Tangier-betegség. Ezek a mo-
nogénes elváltozások ritkák. 
A poligénes, multifaktoriális okok következ-
tében kialakuló HDL-csökkenés jóval gyako-
ribb. Ennek egyik gyakori oka a metabolikus
szindróma (16, 17).
A HDL-C csökkenéséhez számos életmód-
beli tényezõ is hozzájárul, így pl. a dohányzás,
elhízás, fizikai inaktivitás, 2-es típusú diabe-
tes mellitus, veseelégtelenség és különbözõ
gyógyszerek alkalmazása, mint például a bé-
ta-receptor-blokkolók, a tiazid diuretikumok,
az androgének, és a progeszteron.

A HDL-C EMELÉSÉNEK TERÁPIÁS
LEHETÕSÉGEI  

Felvetõdik az a kérdés, hogy a HDL-koleszte-
rinszint csökkenését hogyan tudjuk kezelni?
A kezelés elsõ lépése az életmód-változtatás,
amelynek fontos eleme a dohányzás meg-
szüntetése, a rendszeres fizikai aktivitás, ami
azt jelenti, hogy naponta legalább 30 perces,
közepes intenzitású mozgás végzése javasolt.
Törekedni kell a testsúlycsökkentésre és jó
hatású a mérsékelt alkoholfogyasztás. A fizi-
kai aktivitás, a dohányzás elhagyása és a mér-
sékelt alkoholfogyasztás együttesen 10%-os
HDL-koleszterin emelést válthat ki. Ameny-
nyiben az életmódbeli változás nem hozza
meg a kívánt eredményeket, szóba jön a
gyógyszeres kezelés (1. táblázat). 
A gyógyszeres terápiában általánosan hasz-
nált lipidcsökkentõ gyógyszerek közül a leg-
hatékonyabb HDL-koleszterin emelõ hatás-
sal az acidum nikotinikum (nikotinsav) és
származékai rendelkeznek. Ezt a 15-30%-os
emelést követi a fibrátok és az ösztrogének

10-15%-os, majd a statinok 5-10%-os HDL-
koleszterinszint emelõ hatása (18).

FIBRÁTOK

A fibrátok a HDL-re gyakorolt hatásukat a
peroxisoma proliferator-activated recepto-
ron (PPAR) keresztül fejtik ki. Fokozzák a
HDL két fõ apolipoproteinjének, az apoA1-
nek és az apoA2-nek a termelését, emelik a
lipoprotein-lipáz szintjét és csökkentik a li-
poprotein-lipáz gátló apoC3 termelését. Ezek
együttesen a HDL-koleszterinszint emelik
(19). 
A VA-HIT-tanulmányban alacsony kiindulási
HDL-koleszterinszinttel rendelkezõ, közel
normális LDL-koleszterinszintû egyéneknél
a gemfibrozil alkalmazása mellett a nem ha-
lálos miokardiális infarktus, a koronáriabe-
tegség és a szívhalálozás 22%-kal, a koroná-
ria-halálozás 22%-kal, a stroke 29%-kal, az
összhalálozás 11%-kal csökkent, amelyben
jelentõs szereppel bírt a 6%-os HDL-kolesz-
terin emelkedés (20). A BECAIT-vizsgálat-
ban 120 fiatal, szívinfarktuson átesett beteg-
ben koronária angiográfiával vizsgálták az
ateroszklerózis progresszióját. Az 5 éves kö-
vetés során azt találták, hogy bezafibrátot
szedõkön a placebóhoz képest a 9%-os
HDL-koleszterin emelés jelentõs mértékben
járult hozzá a koronária-események számá-
nak és a sztenózis mértékének szignifikáns
csökkenéséhez (21). A BIP-tanulmányban a
6,2 éves átlagos követési idõ alatt 12%-os
HDL-koleszterin emelkedést észleltek, mér-
sékelt össz-, és LDL-koleszterin csökkenés
mellett (22). 
Az összes beteg vonatkozásában 9%-kal, míg
bevételkor 2,25 mmol/l-nél nagyobb triglice-
rid értékkel rendelkezõknél 40%-kal csök-
kent a halálos, és a nem halálos miokardiális
infarktus és a hirtelen halál elõfordulási gya-
korisága (22, 23). 

A12

K A R D I O L Ó G I A

dohányzás megszüntetése nikotinsav
rendszeres fizikai aktivitás fibrátok

testsúlycsökkentés statinok
mérsékelt alkoholfogyasztás kannabioid-1 receptor gátlók

PPAR-agonisták
CETP-inhibitorok

ApoA1 mimetikumok
Foszfolipidek

Omega-3-zsírsavak 

1. táblázat: 
A HDL-koleszterin-
szint emelésének
lehetõségei
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NIKOTINSAV (ACIDUM NICOTINICUM,
NIACIN) ÉS SZÁRMAZÉKAI

Az acidum nikotinicum gátolja a zsírsejtek-
ben a hormonszenzitív lipáz mûködését,
csökkenti a májban a szabad zsírsav és a tri-
glicerid termelõdését, gátolja a szabad zsír-
sav észterifikációját és elõsegíti az apolipo-
protein B degradációját. Ezen kívül csökken-
ti az apoA1 eltávolítását a HDL-bõl (24, 25).
Az acidum nikotinicum egyik gyakori mellék-
hatása a bõrpír. A tartós hatású (Extended
Release) készítmények ilyen jellegû mellék-
hatása jóval kevesebb, de számottevõ marad
és a betegek életminõségét jelentõsen rontja
(26). A bõrpír kialakulásában a dermális
makrofágok aktiválásán keresztül az arachi-
donsav termelés fokozása, a ciklo-oxigenáz
serkentése és a prosztaglandin PgE2 és PgD2

felszabadulása jelentõs szerepet játszik (27).
Nagy reményeket fûznek egy új molekula, a
DP1-receptor antagonista laropiprant niko-
tinsavval együtt történõ adásához, mert ily
módon a bõrpír elõfordulási gyakorisága je-
lentõsen csökken. 
Az acidum nicotinicum és származékai ren-
delkeznek a legmarkánsabb HDL-koleszte-
rinszint emelõ hatással, ennek mértéke ki-
sebb beteganyagon végzett vizsgálatok során
elérte a 30-32%-ot (28–30). A Coronary
Drug Project-ben a 6,2 éves átlagos kezelés
során hagyományos felszívódású, gyorsan fel-
szabaduló acidum nikotinicum monoterápiá-
val kezeltek korábban miokardiális infarktu-
son átesett egyéneket. Azt találták, hogy
mind a nem-halálos szívinfarktus, a koszorú-
ér-betegség, és a halálozás 16%-kal, az akut
miokardiális infarktus 26%-kal, a stroke és a
TIA 21%-kal, az újonnan kialakult angina
21%-kal, a kardiovaszkuláris revaszkularizá-
ciós beavatkozások 54%-kal csökkentek a
placebocsoporthoz képest (31). 

STATINOK

A statinok a HDL-re gyakorolt hatásukat az
apoA1 termelés fokozásával és a hepatikus
lipáz aktivitás csökkentésével érik el (1. áb-

ra). A hepatikus lipáz aktivitás csökkentése
elõsegíti az érett HDL felhalmozódását a ke-
ringésben (32). Ezen kívül a statinok csök-
kentik a koleszterin-észter-trnaszferáz prote-
in aktivitást, valamint növelik az ABCA1
transzporter expresszióját (33).  
A 4S-tanulmány alcsoport analízise arra hív-
ta fel a figyelmet, hogy a különbözõ HDL-ko-
leszterinszint alapján képzett alcsoportokba
tartozó egyéneknél a simvastatin közel azo-
nos mértékben csökkentette a kardiovaszku-
láris eseményeket (34). Más statin tanulmá-
nyok szerint az alacsonyabb kiindulási HDL-
koleszterin szinttel rendelkezõ egyéneknél a
kardiovaszkuláris események száma nagyobb
mértékben csökkent (34–38). A LCAS-vizs-
gálat azt mutatta, hogy az alacsonyabb HDL-
koleszterinszinttel rendelkezõ egyéneknél a
fluvastatin kedvezõbb hatást fejtett ki a ma-
gasabb értékekkel rendelkezõ egyénekhez
képest (39). A LIPID-tanulmányban a pra-
vastatin hasonló mértékû kardiovaszkuláris
eseménycsökkentést hozott létre az alacsony
és a magas kiindulási HDL-koleszterinszintû
csoportokban (34, 38). Hasonló eredményt
mutatott a CARE-tanulmány is (40). A stati-
nok 5-10%-os HDL-koleszterin emelõ hatás-
sal rendelkeznek és a tanulmányok egy részé-
nek eredményei alapján ez az alacsony kiin-
dulási szinttel rendelkezõ egyéneknél kifeje-
zettebb. 

KOMBINÁCIÓS KEZELÉS

Az elõbb említett gyógyszerek monoterápiá-
ban való alkalmazása mellett az utóbbi idõ-
ben a kombinációs terápia is elõtérbe került.
A statin és niacin együttes alkalmazásával
28-30%-os HDL-koleszterin emelést észlel-
tek (41, 42). A statin+fenofibrát kombináció
20%-kal, a statin+gemfibrozil kombináció
17%-kal emelte a HDL-koleszterinszintet
(43, 44). A HATS- tanulmányban a niacin és
simvastatin fokozta mind a HDL-koleszterin,
mind a HDL2-koleszterinszintet (45). Ennek
eredményeként az ateroszklerózis regresszió-
ját észlelték kvantitatív koronarográfiával
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ACCORD fenofibrat+statin vs. statin 5900 5,6 év 2009.

AIM-HIGH Niacin ER+simvastatin vs. simvastatin 3300 4,0 év 2010.

HPS-THRIVE Niacin ER+simvastatin+FI vs. simvastatin 20.000 4,0+ év 2012.

ER: EXTENDED RELEASE; FI :  FLUSH INHIBITOR

2. táblázat: 
Folyamatban 
lévõ kombinált 
LDL-koleszterin
csökkentõ és 
HDL-koleszterin
emelõ tanulmányok
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(46). A folyamatban lévõ ACCORD, AIM-
HIGH, HPS-THRIVE-tanulmányok további
választ adhatnak arra, hogy a kombinált li-
pidcsökkentõ kezelés a HDL-koleszterinszint
módosításán keresztül milyen hatást fejt ki a
kardiovaszkuláris végpontokra (47) (2. táblá-
zat). 

KANNABIOID-1 RECEPTOR 
BLOKKOLÓK

A kannabioid-1 receptor blokkolók közül az
Európában már forgalomban lévõ, hazánk-
ban bevezetés elõtt álló, leginkább obesitas-
ban alkalmazott rimonabant az adiponectin
expresszió fokozásán és az apoA1-szint eme-
lésén keresztül fejti ki hatását, 5-10%-os
HDL-koleszterinszint emelkedést hozva lét-
re. Ez az emelkedés dózisfüggõ és ugyanak-
kor független a testsúlyveszteség mértékétõl,
ami direkt farmakológiai hatást feltételez
(48). 

AZ APOLIPOPROTEIN A1 TERMELÉS
FOKOZÁSA

A HDL-koleszterinszint emelésének egy, az
eddig említetteken kívüli további lehetõsége
az apoA1 termelés növelése, ami az apoA1-
gén transzkripció fokozásával, rekombináns
fehérjék intravénás infúziójával, az apoA1

Milano alkalmazásával, az apoA1 18 amino-
savát tartalmazó fehérjék adásával és az
apoA1 DNS-ének szomatikus sejtekbe jutta-
tásával tudunk elérni. Számos preklinikai ál-
latmodell bizonyítja ezek kedvezõ hatását az
ateroszklerózis progressziójának gátlására
(49–51). 

A REVERZ KOLESZTERIN-
TRANSZPORT FOKOZÁSA

További lehetõség a HDL-koleszterinszint
emelésére a reverz koleszterin-transzport
elõsegítése. A reverz koleszterin-transzport
kezdeti lépése a perifériás sejteken az
ABCA1 protein expressziója. Ez a fehérje
szállítja a szabad koleszterint a sejtekbõl a
lipidszegény apoA1-hez. Az apoA1 transzkip-
cióját a liver X receptor (LXR) és a retinoid
X receptor (RXR) heterodimer formája sza-
bályozza. A sejtben felszaporodó oxysterolok
aktiválják az RXR/LXR heterodimer kiala-
kulását és ezzel elõsegítik az ABCA1 transz-
kipcióját. Az LXR gén transzkipcióját fokoz-
zák a fibrátok és a tiazolidindionok (52). A

reverz koleszterin-transzport következõ lépé-
se, hogy a lipidszegény apoA1 által felvett ko-
leszterin számos fehérje és enzim által a nas-
cens HDL-rõl az érett HDL-re, majd a máj-
ban az SR-BI scavenger receptoron keresztül
felvételre kerül, és ily módon segít a szerve-
zet fölös koleszterin tartalmának csökkenté-
sében (1. ábra) (53). Az LCAT és az SR-BI
aktivitás fokozás az ateroszklerózis folyama-
tának gátlásában egy újabb lehetõség lehet-
ne.  

A HDL LEBONTÁSÁNAK GÁTLÁSA

A harmadik lehetõség a HDL anyagcsere
módosítására a HDL lebontás késleltetése
(43, 44). Ennek egyik lehetséges módja a he-
patikus lipáz gátlása, amely elõsegíti a nagy
HDL2 kicsi HDL3-má történõ átalakulását.
Ennek a gátlása egyaránt növeli a HDL-ko-
leszterin és az apoA1-szintet (45). 
További lehetõség a koleszterin észter transz-
fer protein (CETP) gátlása. A CETP a trigli-
ceridben gazdag partikulákról trigliceridet
helyez át a HDL-re, míg a HDL-rõl koleszte-
rin-észter jut a trigliceridben gazdag partiku-
lákba, eközben a HDL-trigliceridben gazda-
gabb és koleszterin-észterben szegényebb
lesz, és egyben csökken a denzitása (1. ábra).
Ennek következtében fokozottabban meta-
bolizálódik a hepatikus lipáz, valamint a cu-
bulin és megalin receptor által (46). A szinte-
tikus CETP-gátló torcetrapib kísérleti körül-
mények között jelentõs HDL-koleszterin
emelõ hatással rendelkezik és az ateroszkle-
rózist csökkenti (45). Az ILLUSTRATE-ta-
nulmányban intrakoronáriás ultrahang vizs-
gálat során a torcetrapib hatását vizsgálták a
HDL-koleszterinszintre és az ateroszklerózis
progressziójára. A torcetrapib+atorvastatin
csoportban jelentõs HDL-koleszterin emel-
kedést tapasztaltak a csak atorvastatin keze-
lésben részesült csoporthoz képest (54–57).
A torcetrapib nem csökkentette szignifikán-
san az atheroma volumenét a placebocso-
porthoz képest, sõt a kardiovaszkuláris ese-
mények gyakorisága nagyobb volt az ezzel a
szerrel kezelt csoportban, ami renin-angio-
tenzin aktivitás fokozódásával és következ-
ményes vérnyomásemelkedéssel volt magya-
rázható (54–57). A carotis intima-media vas-
tagságot vizsgáló RADIANCE-1- és 2-vizs-
gálat szintén azt igazolta, hogy a torcetrapib
nem állította meg az ateroszklerózis prog-
resszióját (54–57). A torcetrapib kudarca el-
lenére a CETP gátlás, mint a HDL-kolesz-
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terin emelésének kiváló lehetõsége a felszí-
nen maradt. Intenzív kutatások folynak
újabb, hasonló hatású molekulákkal, a leg-
elõrehaladottabb stádiumban az anacetrapib
áll.

EGYÉB TERÁPIÁS LEHETÕSÉGEK

A többszörösen telítetlen zsírsavak közül az
omega-3-zsírsavak HDL-koleszterin emelõ
hatással rendelkeznek (58). 
A PPAR stimulálók közül a piaglitazone
mintegy 12,8%-os HDL-koleszterinszint
emelõ hatást fejtett ki a glimepiridhez képest
(59). Az ösztrogén és ösztrogén+progesztin
együttes alkalmazása posztmenopauzában
1,9-9%-kal emelte a HDL-koleszterinszintet
(60). Ennek a hátterében az ösztrogén apoA1

emelõ hatása és hepatikus lipázt gátló hatása
állhat. Nemkívánatos hatásként észlelhetjük
az ösztrogén hypertriglyceridaemiát fokozó
hatását, amely rontja a HDL-koleszterin
emelõ hatást (60). 

A foszfolipid mimetikumok közül az egyik
ígéretes lehetõség a foszfatidil-inozitolt (PI)
tartalmazó készítmények, amelyek normoli-
paemiás egyéneken 2 hetes kezelést követõ-
en 13–18%-os HDL-koleszterinszint emelke-
dést, valamint jelentõs trigliceridszint csök-
kenést hoztak létre mellékhatások nélkül. A
PI hatását a reverz koleszterin-transzport fo-
kozásán és feltehetõen a CETP aktivitás
csökkentésén keresztül fejti ki (61). Az egyéb
foszfolipidek még klinikai kipróbálás elõtt
állnak. 
Az elõbb említett lehetõségek azt mutatják,
hogy ma is rendelkezünk HDL-koleszterin
emelõ gyógyszerekkel, de ezek hatékonysága
és kimutatott klinikai haszna elmarad az
LDL-koleszterin csökkentésétõl. Jelenleg a
terápia elsõsorban a LDL-koleszterinszint
csökkentésére irányul. Az ennek optimális
kihasználás után fennmaradó reziduális rizi-
kó csökkentésének útja a HDL-koleszterin-
szint emelése, ami által még hatékonyabb
kardiovaszkuláris prevenciót tudjunk elérni. 
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