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LIPOPROTEINEK

A plazmalipidek vízben oldhatatlanok,
és így azok vízoldékony molekula-
komplexek – lipoproteinek – formájá-
ban szállítódnak a vérben. A
lipoproteinek lipidekbõl (koleszterin
[Ch], triglicerid [Tg] és foszfolipid) és
fehérjékbõl (apoproteinek) álló mak-
romolekulák. A lipid és protein alko-
tórészek különbözõ arányban alkotják
az ismert lipoproteineket. A kis den-
zitású lipidek és nagyobb sûrûségû
proteinek alapvetõen 4 lipoprotein
formát alkotnak, eddigi tudásunk sze-
rint ezeknek a legnagyobb a klinikai
jelentõségük. Denzitásukra utalva ne-
vezték el õket, de elektroforetikus
mozgékonyságuk alapján történõ de-
finíciójuk is ismert:
Í Kilomikron.
Í Very low density lipoprotein=VLDL

(prebéta-lipoprotein).
Í Low density lipoprotein=LDL (béta-

lipoprotein).
Í High density lipoprotein=HDL

(alfa-lipoprotein).
Nem állandó, folyamatosan változó
alkotórészei a vérnek, egy adott vér-

mintából különbözõ eljárásokkal vá-
laszthatjuk szét õket, ultracentrifugá-
lással sûrûségük, és lipoprotein
elektroforézissel elektromos töltésük,
ezen kívül számos új eljárás, megha-
tározás alapján. A részecskék percek,
órák, napok alatt bomlanak le, illetve
közti terméken keresztül átalakulnak.

LDL

Az LDL a legnagyobb Ch szállító lipo-
protein, az összes Ch mintegy 70%-át
szállítja a vérben. Sûrûsége 1,019-
1,063 g/ml között van. Lipid
elektroforézis alapján a béta-globulin-
nal vándorol, ezért béta-lipoprotein-
nek is nevezik. A VLDL-tõl annyiban
különbözik, hogy sokkal kevesebb tri-
gliceridet tartalmaz és az apoprotein-
jének 90-95%-a apo-B100-as. Az LDL
apoproteinje a VLDL anyagcseréjébõl
származik. Bioszintézisének helye a
máj. A májban és a perifériás sejtek-
ben speciális apo-B-t kötõ LDL-
receptorok vannak, amelyek segítsé-
gével az LDL-t internalizálni tudják. A
lizoszómákban Ch szabadul fel, ami
szabályozó mechanizmusokat indít be,

szükség szerint a sejt Ch szintézisének
gátlását, vagy a Ch tárolásának növe-
lését, vagy az LDL-receptorok bioszin-
tézisének gátlását. Az LDL által szállí-
tott Ch nagyobb része ezen szabályo-
zó receptorrendszeren keresztül kerül
a sejtekbe, de egy része – különösen a
modifikált (pl. oxidált, glikált) LDL-ek –
scavanger receptorokon keresztül –
szabályozatlanul – metabolizálódnak.
Amennyiben az LDL-receptort kódoló,
a 19-es kromoszómán lévõ gének va-
lamelyik mutációja áll fenn, az súlyos
hiperkoleszterinémiához és következ-
ményeihez vezethet.
Az LDL heterogén molekula, sûrûsége
alapján szubfrakciókra osztható, ame-
lyek közül az „atherogen small dense”
LDL-nek van klinikai jelentõsége. 

AZ LDL-CH MEGHATÁRO-
ZÁS JELENTÕSÉGE, A
FRIEDEWALD-KÉPLET

Miközben a klinikai gyakorlatban –
hazánkban is – az 1970-es években
még csak összkoleszterin és összlipoid
meghatározás történt, párhuzamosan
– fõleg tudományos célra – történtek

A LIPIDPARAMÉTEREK KÖZÜL EURÓPÁBAN AZ ÖSSZKOLESZTERIN (CH) ÉS AZ LDL-CH-SZINT HASZNÁLATÁT EGYARÁNT AJÁNL-
JÁK, MÍG AZ USA-BAN AZ LDL-CH-SZINTNEK VAN KIEMELT JELENTÕSÉGE. A NAGY INTERVENCIÓS VIZSGÁLATOK ALAPJÁN EGY-
ÉRTELMÛ, HOGY A PRIMER TERÁPIÁS CÉL AZ LDL-CH CSÖKKENTÉSE, AMELY STATIN VAGY STATIN-EZETIMIB TERÁPIÁVAL MEGHA-
LADHATJA AZ 50%-OS MÉRTÉKET. HA EHHEZ AZ LDL-CH-SZINT 2,0 MMOL/L ALÁ CSÖKKENÉSE TÁRSUL, AZ ATEROSZKLERÓZIS

REGRESSZIÓJÁRA IS BEKÖVETKEZHET. AZ LDL-CH-SZINT MEGHATÁROZÁS ULTRACENTRIFUGÁVAL VAGY ENZIMATIKUS MÓDSZE-
REKKEL TÚL KÖLTSÉGES, EZÉRT SZÉLES KÖRBEN NEM TERJEDT EL. UGYANAKKOR 4,5 MMOL/L ALATTI TRIGLICERIDSZINT (TG) ESE-
TÉN ÉRTÉKE KISZÁMOLHATÓ A FRIEDEWALD-KÉPLETTEL (LDL-CH MMOL/L=ÖSSZKOLESZTERIN–HDL-CH–TG/2). KÜLÖNBÖZÕ

IRODALMI ADATOK SZERINT EZ A KÉPLET MEGKÖZELÍTÕLEG JÓL HASZNÁLHATÓ, MAXIMUM 4,5 MMOL/L-ES TG ÉRTÉKIG. MIVEL

A KÉPLETETTEL VALÓ SZÁMOLÁS KÉNYELMETLEN, NEM IGEN TERJEDT EL A GYAKORLATBAN. EMIATT VÁLLALKOZTUNK ELSÕKÉNT

EGY LDL-CH-KALKULÁTOR KIFEJLESZTÉSÉRE, AMELY 2,7 MMOL/L-ES TG ÉRTÉKIG ALKALMAZHATÓ. 3 LIPID CENTRUM 265 BE-
TEGÉNEK 3 KÜLÖNBÖZÕ METÓDUSSAL NYERT LDL-CH-ÉRTÉKEIT HASONLÍTOTTUK ÖSSZE. A FRIEDEWALD-KÉPLETTEL ÉS AZ LDL-
CH-KALKULÁTORRAL KAPOTT EREDMÉNYEK MEGKÖZELÍTÕLEG AZONOSAK VOLTAK (CSAK 1,3% ELTÉRÉS). EZEK A SZÁMÍTOTT ÉR-
TÉKEK CSAK 0,2 MMOL/L-REL VOLTAK ALACSONYABBAK A LABORATÓRIUMBAN DIREKT MÉRT ÉRTÉKEKNÉL. REMÉLHETÕ, HOGY AZ

LDL-CH-KALKULÁTOR ALKALMAZÁSÁNAK ELTERJESZTÉSÉVEL JELENTÕSEN NÕNI FOG AZ LDL-CH-PARAMÉTER HASZNÁLATA.

LDL-KOLESZTERIN – 
LDL-KOLESZTERIN KALKULÁTOR
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LDL-Ch meghatározások is a lipopro-
teinek különbözõ sûrûségén alapuló
elkülönítésük szerint, fõleg ultracentri-
fugával. Ez azonban a mindennapi
gyakorlat számára hozzáférhetetlen
volt. Friedewald és munkatársai
1972-ben dolgoztak ki egy képletet
(1), amely az összkoleszterin, HDL-Ch
és triglicerid ismeretébõl LDL-Ch
meghatározást tesz lehetõvé. Tudo-
mányos alapja az a tény volt, hogyha
nincsenek jelen kilomikronok és a rit-
ka III. típusú hyperlipaemia és a Tg-
szint <400 mg/dl (<4,5 mmol/l), ak-
kor a VLDL molekulákban egy viszony-
lag állandó Tg- és Ch-arány áll fenn,
mégpedig 5:1 arányban. Az amerikai
National Heart and Lung Institute
munkabizottságában, amelyben Frie-
dewald mellett a hyperlipaemiák tí-
pusba sorolását végzõ Fredrickson is
részt vett, 448 normolipaemiás, II. és
IV. típusú hyperlipaemiás egyén analí-
zisét végezték el és így állapították
meg a fenti kizárási kritériumok figye-
lembevételével az ún. Friedewald-
képletet. A képlet arra a nyilvánvaló
tényre alapozott, hogyha az összko-
leszterinbõl levonjuk az HDL- és VLDL-
Ch tartalmát, a maradék az LDL-Ch.
A VLDL-koleszterinjét pedig a Tg/5
(mg/dl) hányadossal fejezték ki. 
Így a Friedewald eredeti képlet: 
LDL-Ch (mg/dl)=Összkoleszterin–
HDL-Ch–Tg/5. 
A késõbbiekben a mmol/l egység ke-
rült elõtérbe, az ezt figyelembe vevõ
átszámítás után a képlet: LDL-Ch
(mmol/l)=Összkoleszterin–HDL-Ch– 
Tg/2.
Már Friedewaldék is észlelték, hogy
minél magasabb a Tg, annál alacso-
nyabb LDL-Ch várható, ahogy ez a
képletbõl is látható, ezért keresték a
határt, amin belül még az 5:1 arány
fennállása és az alábecslés elkerülése
feltételezhetõ. A képlettel számított és
a direkt ultracentrifugával mért adatok
korrelációs koefficiense normál és II.
típusban 98-99, IV. típusban 85 volt,
kizárva a 400 mg/dl (>4,5 mmol/l)
felettieket pedig 94. 

NOBEL-DÍJAS FELFEDEZÉS 
AZ LDL-RECEPTORRÓL

Az LDL-Ch-ra nagymértékben ráirá-
nyította a figyelmet Brown és Gold-
stein (2) 1985-ben közölt és Nobel-
díjjal jutalmazott munkája, amely új

felfedezéseket hozott az LDL-mûködé-
sével, koleszterin felvételével kapcso-
latban és arra is, hogy a 19-es kro-
moszómán elhelyezkedõ gén mutáci-
ója esetén familiáris hypercholesterin-
aemiás atherogen hyperlipaemiák jö-
hetnek létre. 
Az LDL-Ch fogalmát megmagyarázó
edukációban az LDL-Ch-hez hozzá-
kapcsolták a „jó”, a HDL-Ch-hez pe-
dig a „rossz” koleszterin fogalmát,
ami bõvítette az LDL- és HDL-fogal-
mak megismerését, de szakmailag
pontatlan volt. Az LDL, illetve a HDL
által szállított Ch ugyanis nem „jó”,
vagy „rossz”, sokszor ugyanarról, csak
részben az érfal felé az LDL-ben hor-
dozott, máskor pedig az érfaltól a máj
felé a HDL által hordozott koleszterin-
rõl van szó. A „rossz LDL”, „jó HDL”
szakszerûbb lett volna, így azonban
alig kommunikálható.

INTERVENCIÓS 
VIZSGÁLATOK

Az 1970-es években indították a 7,5
éves Lipid Research Clinics Programot
(3.) amelyben az akkor rendelkezésre
álló ioncserélõ gyanta, a kolesztira-
min Ch csökkentõ hatásának eredmé-
nyeit hasonlították 3806 hiperkolesz-
terinémiás, tünetmentes egyéneken a
placebóéhoz. E vizsgálatban már
HDL-Ch meghatározás és következés-
képpen LDL-Ch értékek is szerepeltek,
párhuzamosan az össz-Ch-szintekkel.
A 19%-os változást a kemény vég-
pontban – CHD-halálozás, illetve
nonfatális infarktus – a 14,8%-os Ch
és 20,3%-os LDL-Ch csökkenéssel
magyarázták. A Ch és LDL-Ch értékek
változásai a konklúzióban már egyfor-
ma hangsúllyal szerepeltek a JAMA-
ban 1984-ben megjelent közlemény-
ben. E vizsgálat után terjedt el az a
megállapítás, hogy minden 1%-os
Ch-szint csökkenés kb. 2%-os CV rizi-
kócsökkenést eredményez. Ezt nagy-
mértékben megerõsítették az 1990-es
években statinokkal végzett intervenci-
ós vizsgálatok is, ahol a primer terápi-
ás cél az LDL-Ch-szint csökkentése
volt. A 4S, LIPID, CARE, WOSCOPS,
AFCAPS/ TexCAPS, illetve HPS-
vizsgálatokban 35, 25, 28, 26, 25, il-
letve 29%-os LDL-Ch-szint csökkenést
értek el a 4-5 évig tartó vizsgálatok-
ban, miközben a primer végpontok
közül a kardiovaszkuláris események

száma – egy metaanalízis adataiban
(4) összegezve – 31%-kal, az összmor-
talitás pedig 21%-kal csökkent, paral-
lel az átlag 28%-os LDL-Ch csökke-
néssel. Késõbb az ún. regressziós vizs-
gálatok eredményeiben is az LDL-Ch
csökkenését hangsúlyozzák, rámutat-
va, hogy 2,0 mmol/l alá történõ csök-
kenéssel, illetve legalább 50%-os LDL-
Ch-szint csökkentéssel az ateroszkle-
rózis regressziójára is számíthatunk
(5). 

LDL-CH AZ AMERIKAI 
ÉS EURÓPAI KEZELÉSI 

IRÁNYELVEKBEN

1988-ban az USA-ban a National
Cholesterol Education Program kere-
tében létrehozták az Adult Treatment
Panel I. irányelveit, ahol a kockázat-
besorolás elsõsorban a Ch-szint alap-
ján történt, de a célértékeket már LDL-
Ch-ra vonatkozóan is megadták.
Ugyanebben az évben az Európai
Atherosclerosis Társaság is összefog-
lalta ajánlásait, amelyben a kezelési
csoportokra osztást a Ch- és Tg-szin-
tek alapján fogalmazták meg. Az LDL-
Ch meghatározáshoz a Friedewald-
képletet javasolták, 500 mg/dl (5,6
mmol/l)-es Tg értékig. Elismerték,
hogy a kockázatbecslésben az LDL-
Ch-szint megbízhatóbb paraméter
lenne, mint a Ch, de a pontos megha-
tározás hozzáférésének nehézségei
miatt a gyakorlatban nem alkalmaz-
ható. A célértékeket viszont Ch és
LDL-Ch értékekben egyaránt megad-
ták. 1993-ban az újabb intervenciós
vizsgálatok figyelembevételével jelent
meg az amerikai ATP II. ajánlás,
amelynek új jellemzõje volt, hogy el-
sõdleges célértéknek az LDL-Ch-
szintet tekintette, nagy rizikójú bete-
gekben 2,6 mmol/l-es, közepesnél
3,4 mmol/l-es és kis kockázatban 4,1
mmol/l-es célértékkel. Az európai tár-
saságok (6) a kardiovaszkuláris be-
tegségek megelõzésére 1998-ban,
2003-ban és 2007-ben adtak ki kö-
zös ajánlást (Second, Third, Fourth,
Task Force). Ezekben már az LDL-Ch-
célérték is szerepel (3,0 mmol/l), illet-
ve nagy kockázatban kardiovaszkulá-
ris betegségben 2,5 mmol/l. Ugyan-
akkor az LDL-célértékek mellé elsõdle-
gesen ekvivalens Ch-célértékeket is
rendeltek, LDL=3,0 mmol/l-hez
Ch=5,0 mmol/l-es, LDL=2,5 mmol/l-
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hez 4,5 mmol/l-es Ch-értéket. 2001-
ben az amerikai ATP III (7), majd an-
nak 2004-es aktualizálása már figyel-
men kívül hagyta a koleszterinszintet,
kizárólag az LDL-Ch-t jelölte meg,
mint primer terápiás célt. Sõt újabban
opcionálisan létrehoztak egy igen
nagy kockázatú csoportot, még ala-
csonyabb – 70 mg/dl-es (1,8 mmol/l)
– LDL-Ch-célértékkel. Mindezek elle-
nére az amerikai ajánlásban használt
kockázatbecslõ Framingham-táblázat
és az európai ajánlásban szereplõ
SCORE-táblázat LDL-Ch nélkül csak
az összkoleszterint használja.
Látható, hogy az egymást követõ
amerikai ajánlásokban végig húzódik
egy tendencia a Ch-tól az LDL-Ch
használatának kizárólagossága felé,
míg az európai ajánlásban a Ch-tól
csak a Ch és LDL-Ch együttes haszná-
latáig jutottak el. 
Hazánkban, a 2003-ban, 2005-ben
és 2007-ben lezajlott három Magyar
Kardiovaszkuláris Konszenzus Konfe-
rencia (8) az európai ajánlásokhoz áll
közel, a célértékeket Ch, illetve LDL-
Ch értékekben egyaránt, parallel
megfogalmazta. Mindezek az ajánlá-
sok azt is tükrözik, hogy az Egyesült
Államokban az LDL-Ch ismerete és
használata is sokkal jobban elterjedt,
mint Európában és Magyarországon.
Az USA-ban a gyakorlat számára is
megkövetelhetõvé vált az LDL-Ch-
ban, mint primer terápiás célban tör-
ténõ gondolkodás.

A HAZAI GYAKORLAT ÉS 
A CÉLÉRTÉK ELÉRÉSE

A hazai gyakorlatban ott tartunk, hogy
az LDL-Ch paramétert csak ritkán
használják, de az már elterjedt, hogy
megközelítõleg normális Tg- és HDL-
Ch-szintek mellett milyen Ch-szintek-
nek milyen LDL-Ch-szintek felelnek
meg, a két paraméter közti pozitív
asszociáció alapján. Egy ilyen ekviva-
lencia táblázatot mellékelten közlünk
(1. táblázat).
A célértékek kitûzése persze akkor vált
aktuálissá, amikor a nagy intervenciós
vizsgálatok bizonyították, hogy a
statinterápia belépésével azok meg-
közelíthetõvé váltak, és az is, hogy a
célérték elérésével a kardiovaszkuláris
kockázat szignifikánsan csökkent.
Újabban még az is, hogy a célérték
alá csökkentéssel tovább mérsékelhe-

tõ a rizikó. A minél lejjebb, annál jobb
elvet támogatja az a megfigyelés is,
hogy az újszülöttekben 1,3 mmol/l
körül, törzsi társadalmakban vagy fõ-
emlõsök között 1,6 mmol/l körül van
az átlagos LDL-Ch-szint.
Sajnos azonban a célértékek világos
megfogalmazása még nem jelenti a
célérték elérését, sõt minél lejjebb ke-
rülése még több nehézséget okoz. Vi-
lágszerte csak az esetek kisebb, egy-
harmad, egynegyed részében érik el a
Ch és LDL-Ch célértéket. A magyaror-
szági CÉL-programban, 2004-ben a
nagy kockázatúaknak csak 11,7%-a
volt célértéken (<4,5 mmol/l), ame-
lyet intervencióval, edukációval dup-
lázni (22,7%) lehetett. A Reality-
vizsgálatban a kezeltek között is csak
egynegyedük érte el a kívánatos érté-
ket. A CÉL 2. Programban, 2005-ben
22% volt az elérési arány, amely inter-
vencióra 28%-ra nõtt. A Konszenzus
CÉL 3. Programban pedig – 2006-
ban – 30,1% volt célértéken (9). Ez az
arány messze van az ideálistól, pedig
a statinok 30-50%-os LDL-Ch-szint
csökkentésre is képesek. 
Elõtérbe került, hogy nemcsak az LDL-
célérték elérése számít, hanem a
statinok kimutatott pleiotrop hatásá-
nak is fontos antiaterogén hatása le-
het. Ezt azonban Robinson metaanalí-
zise (10) nem erõsítette meg, amely-
ben öt diétás, három ioncserélõ gyan-
tával és egy sebészeti bypass-mûtéttel
végzett vizsgálat eredményét hasonlí-
tották össze. (Megjegyezhetõ, hogy e
statin-studyk között nem szerepeltek
az akut koronária szindróma kapcsán
kezdett vizsgálatok.) A kiértékelés sze-
rint nem volt különbség a kemény
végpontokban a különbözõ Ch csök-
kentõ eljárások között a kardiovaszku-
láris kockázatot illetõen. A rizikóálla-
potot csak az LDL-Ch-szint csökkenté-
sével korrelált szignifikánsan. Ez meg-
erõsíti az LDL-Ch-szint egyedülálló
fontosságát. Ami ellene szólhat, hogy
az általános, mintegy 25%-ot elérõ
kardiovaszkuláris kockázatcsökkentés
mellett a reziduális rizikó több mint
60%. Ez már a multifaktoriális kardio-
vaszkuláris betegségekben nem az
LDL-Ch-val függ össze. Így kapott erõ-
re az atherogen dyslipidaemia (hyper-
triglyceridaemia, alacsony HDL-Ch,
small dense LDL-koncentráció növe-
kedése) jelentõsége, amely gyakran a
metabolikus szindróma és a diabétesz

jellegzetessége. Ugyanakkor ha az
össz-LDL-molekulák számát csökkent-
jük, akkor abszolút mértékben csökke-
ni fog a small dense LDL-molekulák
száma is, még ha különbözõ arányok-
ban van is jelen a különbözõ lipid-
konstellációkban. 
Az LDL-Ch értéken túlra terjeszkedik a
legújabban fókuszba került globális
kardiometabolikus kockázat is, amely
hangsúlyozza, hogy nemcsak a fõ el-
sõrendû, vagy ahogy mondják: a tra-
dicionális rizikófaktorok határozzák
meg a kockázatot, hanem egyéb
emerging rizikófaktorok is, mint pl. az
inzulinrezisztentia, Apo-B, húgysav
vagy CRP. A Magyar Kardiovaszkuláris
Konszenzus Konferencia számszerûsí-
tette, hogy mikor beszélhetünk nagy
kockázatot jelentõ kardiometabolikus
rizikóról. Akkor, ha legalább három
tradicionális rizikófaktor jelen van,
amelyek között a metabolikus szindró-
mától eltérõen újra ott van az LDL-Ch,
a viscerális obesitás, hipertónia, hy-
percholesterinaemia, hypertriglicerid-
aemia, alacsony HDL-Ch és dohány-
zás mellett, valamint ha mellé még
egy emerging rizikófaktor is társul. 
Az LDL-Ch tehát a rizikóbecslésben, a
primer terápiás cél megjelenítésében
megkerülhetetlenné vált, még akkor
is, ha idõként „temetni” is próbálják.

LDL-KOLESZTERIN 
A HAZAI 

GYAKORLATBAN

Az LDL-Ch fogalmát, meghatározását
a kockázatbecslésben és a célérték ki-
jelölésében játszott szerepét az eddigi-
nél jóval szélesebb körben kellene
megismertetni a hazai orvostársada-
lommal. Jelenleg kórházi zárójelenté-
seken, betegek adatlapjain sokszor bi-

1. TÁBLÁZAT: ÖSSZKOLESZTERIN ÉS LDL-KO-
LESZTERIN-SZINTEK MEGKÖZELÍTÕ EKVIVALEN-
CIÁJA NORMÁLIS TRIGLICERID ÉS HDL-CH-ÉR-
TÉKEK MELLETT

ÖSSZKOLESZTERIN

(MMOL/L)
LDL-KOLESZTERIN

(MMOL/L)

7,8 4,9

6,5 4,1

5,2 3,4

5,0 3,0

4,5 2,5

3,0–3,5 1,8



zony nem található, gyakran antilipé-
miás kezelés során sem. Orvosok ré-
szére tartott továbbképzõ elõadáso-
kon is tapasztalható, hogy arra a kér-
désre, hogy milyen érték tekinthetõ
normális LDL-Ch-szintnek, csak elvét-
ve kapunk adekvát válaszokat, hason-
lóan ahhoz, hogyha a Friedewald-
képletrõl tudakozódunk. Ugyanakkor
nemzetközi kongresszusokon pedig
legtöbbször már csak LDL-Ch-ról esik
szó. Az LDL-Ch használat elégtelen el-
terjedésének anyagi és szakmai okai
vannak. Anyagi szempontból elsõsor-
ban az a probléma, hogy a direkt
LDL-Ch meghatározás négy-ötször
drágább, mint egy Ch meghatározás
(pl. 300 Ft vs. 70 Ft). Az OENO törzs-
listán feltüntetett pontértékek között is
hasonló különbségek vannak (250 vs.
45 pont). A Friedewald-képlet birtoká-
ban az OEP csak 4,5 mmol/l-es Tg-
szint felett támogatta a direkt megha-
tározást, amely korlátot azonban
2007. július 1-jén feloldották. 
A Friedewald-képlet alkalmazása is
csak lassan terjedt el. Sokáig nem is
volt rá lehetõség olyan területeken,
ahol a HDL-Ch vagy Tg-vizsgálat sem
történt meg, hiszen ezek ismerete nél-
kül nem számítható ki az LDL-Ch-
szint. Amikor ezen feltételek teljesül-
tek, az idõigényes kivonási-osztási
mûveletek sem segítették elterjedését.
Ezen a vonalon azonban a laboratóri-
umok hamar léptek és a lipidparamé-
terek birtokában – figyelembe véve a
4,5-ös Tg-szint határt – sok helyütt
megadják az LDL-Ch számított értéke-
ket, amelynek felsõ határértékeként
sok helyen a 3,4 mmol/l-t is feltünte-
tik. Ez elfogadható, kb. 5,2 mmol/l-es
Ch-értéknek felel meg, de tudjuk,
hogy a kockázati állapottól függõen a
célérték – amely ma már összemosó-
dik a határértékkel – ennél alacso-
nyabb, pl. 3,0 mmol/l vagy 2,5
mmol/l vagy 1,8 mmol/l is lehet. 
Akik a lipidológiai irodalmat követik,
azok szakmai problémákkal is talál-
koztak az LDL-Ch meghatározással
kapcsolatban. A nagyon drága ultra-
centrifugás meghatározásokat felvál-
tották a különbözõ direkt enzimatikus
colometriás meghatározások. Ahol
ilyen direkt mérés történt és azt a szá-
mított Friedewald-képlet eredményei-
vel összehasonlították, utóbbival az
esetek egy részében eltérõ, általában
alacsonyabb értékeket kaptak a direkt

mérés eredményeihez viszonyítva. A
számított értéknél alapvetõ, hogy a
beteg legyen legalább 12 órával a
vizsgálat elõtt éhgyomorra, hiszen az
a képlet-komponens Tg-szint megha-
tározásánál alapfeltétel. Az irodalom-
ban több nagyobb összehasonlítás
szerepel a mért és számított értékek
közötti eltérésekrõl. Miközben Friede-
wald még a pontos, ultracentrifugával
történt mérésekhez viszonyítva közel jó
egyezést talált, az azóta, fõleg a direkt
módszerrel történt egyes összehasonlí-
tások szerint a képlet fõleg a Tg-, de a
Ch-szint értéktõl függõen is, bizonyos
mértékig eltérõ értékeket mutat.
A Framingham–Offspring-Study (11)
adatai szerint 2,3 és 4,5 triglicerid ér-
ték között a képlettel már jelentõs,
akár több mint 25% alábecslés is elõ-
fordulhat. Schnaragl (12) vizsgálatai
arra utalnak, hogy minél alacsonyabb
LDL-Ch-értéket mutat a formula, an-
nál nagyobb hibaszázalékot várha-
tunk, mégpedig így éppen a célérté-
kek közelében lehet nagyobb eltérés,
így a rizikó alábecslése is bekövetkez-
het. Tremblay (13) vizsgálatai szerint
az Apo-E2/E2 – viszonylag ritka – ge-
notípusban emelkedik a VLDL-Ch
koncentráció, így megváltozott Tg-
Ch-arányt jelent, amely torzíthatja a
számított eredményt.
Ahmadi és munkatársai (14) arra mu-
tattak rá, hogy túl alacsony Tg-szint
sem használ a pontosságnak, mert fe-
lülbecsülheti az LDL-Ch-szintet.
Ugyanezen vizsgálatok szerint viszont
1,7 mmol/l és 3,3 mmol/l között a
képlet pontosan mér. 38.000 koreai
hiperlipémiás egyénen végzett enzi-
matikus meghatározással kapott érté-
keket hasonlítottak a számított érté-
kekkel és a 4,5 mmol/l alatti Tg-tarto-
mányban az alábecslés átlaga –9,1%
volt (15). A legnagyobb eltérés magas
Tg- és alacsony Ch-szint egyidejû
fennállása idején volt.
Fentiekben azokra az adatokra fóku-
száltunk, amelyek a Tg-szinttel lineári-
san növekvõ számítási pontatlanságra
utalnak. Ugyanakkor ezek a szerzõk
sem tudnak ajánlani jobb megoldást
olcsóbb kivitelben, hiszen az LDL-
molekulák számát pontosabban mérõ
Apo-B meghatározás szintén költsé-
ges, a mindennapi praxisba nem ve-
zethetõ be. 
Hibalehetõségi forrás a számított LDL-
Ch-szintnél, hogy a HDL-Ch megha-

tározással is sok probléma van. Mióta
áttértek a precipitációs eljárásról az
enzimatikus meghatározásra, még a
legpontosabb clearence-módszert is
figyelembe véve országos probléma,
hogy a sokfajta módszer miatt nagy a
szórás a vizsgálóhelyek között és az
újabb módszerek magasabban – bár
pontosabban – mérnek, viszont a
klasszikus 1,0 mmol/l alatti kóros ér-
tékek száma csökkent. A Tg-szint mé-
résénél problémát okozhat, ha a be-
teg nincs 12 órával a vérvétel elõtt éh-
gyomorra, vagy ha elõtte alkoholt fo-
gyasztott. Az LDL-Ch-számítás három
komponense közül az össz-Ch meg-
határozás tekinthetõ viszonylag pon-
tosnak és stabilnak.
Összegezve az eddigi – részben el-
lentmondó – adatokat, figyelembe vé-
ve a hazai lehetõségeket, az egész-
ségügyi takarékossági szükségszerû-
séget, a gyakorlat számára széles kör-
ben továbbra is az LDL-Ch Friede-
wald-képlettel történõ számítását
ajánlhatjuk. Ez az esetek nagy részé-
ben 10%-on belüli hibahatárt feltéte-
lez, amely a terápiás tevékenységün-
ket – ha figyelembe vesszük az össz-
Ch-szintet is – az irányelveken belül
tarthatja. Különösen akkor, ha számo-
lunk azzal, ha minél nagyobb a Tg-
szint, annál kedvezõbb az alábecslés
veszélye. Ilyenkor a diétára is már jól,
és gyógyszerre még gyorsabban csök-
kenõ Tg-szint melletti kontroll utáni
újabb képletszámítás már pontosabb
eredményt adhat. Ha az 1. táblázat-
ban közölt LDL-Ch és össz-Ch közti
ekvivalenciát ismerve az össz-Ch-hoz
viszonyítva is feltûnõen alacsonyabb
az LDL-Ch, akkor például a kezelés
vagy a célérték elérés megítélésének
szempontjából az össz-Ch-ra is tá-
maszkodhatunk, az európai és ma-
gyar ajánlásban és a score-okban is
Ch-szintek is szerepelnek. Ha van le-
hetõség rá – ha nem is szûrõvizsgálat-
ként – laboratóriumi enzimes colo-
metriás meghatározást végezzünk, kü-
lönösen, ha a Tg-szint még 2,5
mmol/l és 4,5 mmol/l között van. 

LDL-KOLESZTERIN 
KALKULÁTOR

A Friedewald-képlet tehát – bizonyos
feltételek között – elfogadott és prefe-
rált megoldás az LDL-Ch-szint megha-
tározására, a gyakorlatban mégis rit-
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kán használják a számítással járó pro-
cedúra kényelmetlenségei miatt. Ez in-
dított bennünket arra, hogy kidolgoz-
zunk egy – a Friedewald-képlet alap-
ján mûködõ – egyszerû, gyorsmegha-
tározó kalkulátort, amellyel a Ch-, Tg-
és HDL-Ch-szintek ismeretében az
LDL-Ch-szint fél percen belül – szá-
molgatás nélkül – meghatározható.
Hasonló meggondolásból született
már az elhízás vonatkozásában egy
ún. BMI-korong, a testtömegindex ma-
nuális, gyors, számolgatás nélküli
meghatározására. Hasonlóról az LDL-
Ch területén nem tudunk, tudomásunk
szerint még senki sem fejlesztett ki egy
LDL-Ch kalkulátort. A Magyar Athero-
sclerosis Társaság és az MSD-Shering
Plough által kezdeményezett közös
munkával – menetközbeni szakmai
konzultációkkal – kidolgoztuk. A mun-
kába a Debreceni Egyetem I. Belgyó-
gyászatának Anyagcsere Tanszéke, a
Fõvárosi Szt. Imre Kórház Lipid Részle-
ge és a Tolna Megyei Szekszárdi Kór-
ház is bekapcsolódott. A technikai ki-
alakítás egy forgatókorongszerû elren-
dezés volt, amely úgy mûködtethetõ,
hogy 4 leolvasó hellyel rendelkezik,
mégpedig aszerint, hogy a HDL-Ch-
szint 0,7-1,0 mmol/l vagy 1,0-1,3
mmol/l vagy 1,3-1,6 mmol/l vagy
1,6-2,0 mmol/l között van. Az ezekhez
tartozó Tg-szint skálákhoz állítjuk hoz-
zá a forgó koronggal a Ch-szintet, és
így megkapjuk a kalkulált LDL-Ch-t. A
három lipidközpontban 265 enzimati-
kusan mért LDL-Ch-szint állt rendelke-
zésre együtt az egyéb lipidpara-
méterekkel, amelyek összehasonlítha-
tók voltak a Friedewald-képlet alapján
kiszámított és az LDL-kalkulátorral szá-
mított LDL-Ch-értékekkel. A kalkulá-
torral számított LDL-Ch-szint pontossá-
gát a valósan mért értékhez képest a
következõ ábrán látható egyenes feje-
zi ki. A Pearson-féle korrelációs koeffi-
ciens négyzete (R²) 0,83, vagyis a kal-
kulátorral meghatározott LDL-Ch-érték
variabilitásának 83%-a a mért LDL-
Ch-értékkel való lineáris összefüggé-
sével magyarázható. Ez erõs validitást
jelez (1. ábra).
A lipidcentrumokban történt ellenõr-
zõ, összehasonlító vizsgálatokból is ki-
derült, hogy bizonyos – a Friedewald-
képletben megadott 4,5 mmol/l-es Tg
határértéknél alacsonyabb – Tg-szint

(kb. 2,7 mmol/l) felett már meghalad-
ja a hibahatár a 10%-ot. Így hosszas
kísérletezés után, az újabb irodalmi
adatokkal is összhangban a mi LDL-
kalkulátorunkat úgy hoztuk létre, hogy
0,7 mmol/l és 2,7 mmol/l közti Tg-
szint esetén alkalmas LDL-Ch-szint
meghatározásra. Ez a tartomány a ko-
rábbi 2,3 mmol/l-es Tg határértéket
figyelembe véve a hypertriglycerid-
aemiák nagy részét lefedi. Assmann
(16) nevezetes PROCAM Study-jában
a hypertriglyceridaemia (>2,3
mmol/l) elõfordulása férfiakban
18,8%, nõkben 4,8% volt. Ebbõl az
adatból is látszik, hogy a hypertrigly-
ceridaemiák nagy része az új (1,7
mmol/l) és a régi (2,3 mmol/l) határ
közé esik, így a kalkulátorunkban
használt 2,7 mmol/l-es Tg felsõ határ-
ral relatíve kevés betegnél kényszerü-
lünk pontatlanabb LDL-Ch-szint meg-
határozásra, vagy a direkt mérés,
vagy az azt helyettesíthetõ Apo-B
meghatározás igénybevételére. A 0,7
mmol/l és 2,7 mmol/l közötti Tg ér-
tékhatárok mellett a Friedewald-képlet
és az LDL-kalkulátor között csak mini-
mális (1,3%) különbséget észleltünk és
csak 0,2 mmol/l-rel alacsonyabb ér-
téket a direkt méréshez viszonyítva. 
Az LDL-Ch-kalkulátor (2. ábra), rövi-
den „LDL-kalkulátor” akkor tölti be a
szerepét, ha mind többen megismerik,
megkapják és felhasználják. Ebben
segíthetnek a hamarosan megnyíló
www.ldlkalkulator.hu honlapon meg-
jelenõ információk az LDL-Ch-szint
mérésével kapcsolatos, az ott megta-
lálható közlemények és az a lehetõ-
ség, hogy innen igényelni is lehet a
kalkulátorokat. Azzal együtt tervezzük,
hogy a kalkulátort minél több magyar

háziorvos részére eljuttassuk. Ez hoz-
zásegíthet ahhoz, hogy az orvosok kö-
zül célértékek és a kezelés szempont-
jából mind többen gondolkodjanak
LDL-Ch-ban is. 
A III. Magyar Kardiovaszkuláris Kon-
szenzus Konferencia irányelvei szerint
nagy kockázatú betegekben az LDL-
Ch-célérték 2,5 mmol/l, tünetmentes
nagy kockázatban 3,0 mmol/l, igen
nagy kockázatban 1,8 mmol/l. Ezeket
megcélozva, a kardiovaszkuláris koc-
kázat szignifikáns csökkenése, sõt az
ateroszklerózis regressziója is bekövet-
kezhet. Általában is kimondhatjuk,
hogy az LDL-Ch-szintre is jellemzõ,
hogy „minél lejjebb, annál jobb”,
nagy kockázatban optimális ha 2,5
mmol/l alatt van és ha statin-titrálás-
sal nem érjük el e célértéket, és az 3,0
mmol/l felett marad, a szintézist és fel-
szívódást egyaránt befolyásoló duális
gyógyszeres kezelést (statin+ezetimib)
alkalmazzunk.
Az LDL-kalkulátor mindezekhez gyors
és jelentõs segítséget ad, jó lenne, ha
minél jobban elterjedne az orvosi pra-
xisban, sõt a távolabbi jövõben az
LDL-Ch fogalmával együtt a betegek
között is.

1. ÁBRA: AZ LDL-KALKULÁTORRAL SZÁMÍTOTT ÉS A MÉRT LDL-CH-SZINTEK ÖSSZEHASONLÍTÁSA

2. ÁBRA: LDL-CH-KALKULÁTOR
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