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A TRIGLICERID-ANYAGCSERE
JELENTŐSÉGE ELHÍZÁSBAN
A HYPERTRIGLYCERIDAEMIA JELENTŐS KOCKÁZATI TÉNYEZŐ A SZÍV- ÉS ÉRRENDSZERI BETEGSÉGEK KIALAKULÁSÁBAN, ÉS JELENTŐSÉ-
GE MÉG NAGYOBB AZ ELHÍZÁS ÉS AZ INZULINREZISZTENCIA FOKOZÓDÓ GYAKORISÁGA MIATT. AZOK A BETEGEK, AKIKNEK EMELKE-
DETT A TRIGLICERIDSZINTJE, FOKOZOTT KARDIOVASZKULÁRIS KOCKÁZATTAL RENDELKEZNEK MÉG ABBAN AZ ESETBEN IS, HA LDL-
KOLESZTERINSZINTJÜK CÉLÉRTÉKEN VAN. ABBAN AZ ESETBEN, HA A TRIGLICERIDSZINT EMELKEDETT, A NON-HDL-KOLESZTERIN

MEGHATÁROZÁSÁT HASZNOSABBNAK TEKINTJÜK AZ LDL-C-SZINT MÉRÉSÉHEZ KÉPEST, MIVEL AZ ELŐBBI VERY LOW-DENSITY

LIPOPROTEINT IS MAGÁBAN FOGLALJA. AZ ALÁBBIAKBAN ÁTTEKINTJÜK A HYPERTRIGLYCERIDAEMIA ÉS A TÁRSULT KÓROS

LIPOPROTEINEK JELENTŐSÉGÉT, A MAGAS TRIGLICERIDSZINT, MINT KARDIOVASZKULÁRIS PREDIKTOR FONTOSSÁGÁT, A TRIGLICERID-
SZINT CSÖKKENTŐKKEL KAPCSOLATOS INTERVENCIÓS TANULMÁNYOK EREDMÉNYEIT ÉS A HYPERTIGLICERIDAEMIA KEZELÉSÉNEK

AKTUÁLIS IRÁNYELVEIT. 
K u l c s s z a v a k :  t r i g l i c e r i d ,  e l h í z á s ,  n o n - H D L - k o l e s z t e r i n

THE IMPORTANCE OF TRIGLYCERIDE METABOLISM IN OBESITY. HYPERTRIGLYCERIDEMIA

IS A PREVALENT RISK FACTOR FOR CARDIOVASCULAR DISEASE AND INCREASINGLY

IMPORTANT IN THE SETTING OF CURRENT OBESITY AND INSULIN RESISTANCE EPIDEMICS.
PATIENTS WHO HAVE HYPERTRIGLYCERIDEMIA MAY BE AT SIGNIFICANT CARDIOVASCULAR

RISK EVEN IF LDL-C LEVELS ARE AT GOAL. NON-HDL-C IS WIDELY ASSUMED TO BE

SUPERIOR TO LDL-C WHEN TRIGLYCERIDE CONCENTRATIONS ARE ELEVATED BECAUSE IT

INCLUDES THE CHOLESTEROL IN VERY-LOW-DENSITY LIPOPROTEIN. HERE WE REVIEW THE

ROLE OF HYPERTRIGLYCERIDEMIA AND ITS ASSOCIATED ATHEROGENIC LIPOPROTEINS,
THE RELEVANCE OF A HIGH TRIGLYCERIDE LEVEL AS A PREDICTOR OF CARDIOVASCULAR

DISEASES, THE CARDIOVASCULAR OUTCOMES FROM TRIGLYCERIDE-LOWERING INTER -
VENTION TRIALS, AND THE CURRENT GUIDELINES FOR TREATING HYPERTRIGLYCERIDEMIA.
Keywords: triglyceride, obesity, non-HDL-cholesterol

Az obesitas napjaink kihívásai
közé tartozik, hiszen a világ fejlett
országaiban a lakosság jelentős

részénél észlelhető túlsúly. Az obesitas
olyan anyagcsere-változások sorozatát
eredményezi, amelyek kedvezőtlenül
befolyásolják a lipidszinteket. A szer ve -
zet lipid-háztartását a táplálékból felvett
és a szervezetben endogénen képződő
zsírok határozzák meg. A táplálkozás
során a tápcsatornába kerülő zsírok
micelláris struktúrákban helyezkednek
el, és az emésztőenzimek hatására
bomlanak le zsírsavakra és glicerinre.
Ezt követően a vékonybélben felszívód-
nak. A bélhámsejtekben termelődik az
apolipoprotein B48 (apoB48). Ezen
kívül ugyanitt a zsírsavakból és glicerin -
ből triglicerid képződik, a ko lesz  terin
pedig észterifikálódik. A mik ro szomális
transzfer protein hatására az apoB48, a

triglicerid és a koleszterin összekapc-
solódik és kilomikron alakul ki, amely a
nyirokutakba kerül, ezeken át a ker-
ingésbe jut (1. ábra). Az erek falához
lehorgonyzott lipoprotein lipáz hatá sá -
ra jelentős csökken triglicerid tartalma
azáltal, hogy glicerinre és zsírsavra
bomlik. Ezek a szívizom- és vázizomse-
jtek számára energiaforrást jelentenek,
a zsírsejtek számára pedig az energia
raktározását biztosítják (2. ábra). A
lebontás során fennmaradó kilomikron
remnant két úton meta bo li zá ló dik to -
vább. Egyrészt a kilomikron remnan-
thoz kötött apoE fehérje segítségével az
low-density lipoprotein (LDL) recep-
toron keresztül, másrészt a heparán-
szulfát proteoglycanokon ke resz tül
felvételre kerül a májba, és ez ál tal
meghatározza a máj endogén li pid -
szintézisét (1). 

A TRIGLICERID 
METABOLIZMUS VÁLTOZÁ-

SA ELHÍZÁSBAN

Obesitasban megfigyelhető az inzulin-
rezisztencia. Az inzulinrezisztencia kö -
vet keztében csökken az izmok és a zsír -
szövet glükózfelvétele, amelynek kö -
vetkeztében hyperglycaemia alakul ki.
Ezen kívül a csökkent zsírszöveti
glükózfelvétel miatt fokozódik a zsír-
szövetben a zsírok lebontása, amely azt
eredményezi, hogy jelentős szabad
zsírsavkiáramlás következik be, és ez a
máj számára fokozott szabad zsírsav kí -
nálatot jelent, ami az endogén li pid -
szintézis egyik prekurzora. Az emelke-
dett vércukorszint miatt a hasnyálmirigy
béta-sejtjei fokozottan termelnek inzu-
lint. Ez az inzulin pedig elősegíti a sza-
bad zsírsav májban történő felvételét,
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ezáltal is fokozva a zsírsav kínálatot. Az
inzulinnak a májsejtekre gyakorolt bio-
lógiai hatását jól szemlélteti Bartlett és
munkatársainak vizsgálata, amelyben
máj sejt kultúrához inzulint adtak és néz-
ték az inzulin akut hatását. Azt találták,
hogy az inzulin gátolta a májsejtek very
low-density lipoporotein (VLDL) szekré-
cióját. 48 óra múlva meg nézve a máj-
sejtek VLDL szekrécióját, és azt észlel-
ték, hogy az inzulin fokozta a VLDL-ter-
melését (2). Egy másik tanulmányban
izoláltan perfundált májmodellen vizs-
gálva az inzulin akut hatását azt talál-
ták, hogy az inzulin akut alkalmazása
mellett fokozódott a VLDL termelődés
(3, 4). Egész séges egyéneknél alkal-
mazott inzulin infúzió 50%-kal csök-
kentette a VLDL-1 termelését. Ezek az
egymásnak ellentmondó adatok azt
sugallják, hogy az inzulin VLDL terme-
lődésére kifejtett hatása bizonyos
körülmények között ellentétes (5, 6). 
A májsejtekben a VLDL képződése a
dur va endoplazmatikus retikulumban
az apoB100 termelődésével kezdődik,
amely a VLDL fő apolipoproteinje. Ez zel
párhuzamosan a sima endo plaz ma tikus
retikulumban a triglicerid szintetizálódik.
A későbbiek során az apo B100-hoz a
mikroszomális transzfer pro tein segítsé-
gével kapcsolódik a Gol gi-rendszerben
a triglicerid. Obe si  tasban, inzulinrezisz-
tencia esetén, illet ve 2-es típusú diabe-
tes mellitusban a mikroszomális transz-
fer protein fokozott termelődése figyel-
hető meg, ami azt jelenti, hogy a sima
endo plaz ma ti kus retikulumban képző-
dő trigliceridek csaknem mindegyike
kapcsolódik az apoB100-hoz, és ennek
következtében jelentősen nő a VLDL-
képződés. Az egészséges egyéneknél ezt
a folyamatot az inzulin szabályozza
azáltal, hogy gátolja a mikroszomális
transzfer protein termelődését és így a
trigliceridek egy része tud csak kapcso-
lódni az apoB100-hoz. A durva
endoplazmati kus reticulumban termelő-
dött apoB100, amelyhez triglicerid nem
kapcsolódik, lebontásra kerül. Össze-
foglalva el mond hatjuk, hogy egészsé-
ges egyé ne ken az inzulin gátolja a VLDL
felhalmozódását és szekrécióját a máj-
sejtekben az apoB100 degradáció
növekedésével és a mikroszomális
transzfer expresszió gátlásával (7, 8).
Ezzel szem ben obesitasban és diabé-
teszben ezen gátló hatás hiánya miatt
fokozódik a VLDL termelődése (9, 10). 
Obesitasban a fokozott endogén li pid -
szin tézis mellett megfigyelhető a lipo -

pro teinek lebontásának csökkenése.
Ennek egyik oka, hogy a trigliceridek
lebontásáért felelős lipoprotein lipáz
aktivitása csökken. A lipoprotein lipáz
aktivitás csökkenésben részben szere-
pet játszik az inzulinrezisztencia. Ezen
kívül szerepe van a lipoproteinek össze -
tételében bekövetkező változásoknak
(11). A korábbi vizsgálatok igazolták
azt, hogy a májban termelődő és a
VLDL-ben megtalálható apoC3 a VLDL
metabolizmusát jelentősen képes
módosítani (12). Ezt a módosítást rész-
ben azzal éri el, hogy az apoC3 a
lipoprotein lipázt direkt gátolja (13),
másrészt azzal, hogy az apoC3
interferál az apoE-t kötő receptor

mediált remnant felvétellel (14, 15). Ezt
igazolja az is, hogy hyper trig ly ce -
ridaemiás egyénekben nő az apoC3
szint (12), és az apoC3 pozitív korrelá-
ciót mutat a trigliceridszinttel (16), vala-
mint azok a vizsgálatok, amelyek azt
bizonyítják, hogy az apoC tartalmú trig-
liceridben gazdag ré szecs kék lassab-
ban metabo lizálódnak (17, 18). A
másik jellegzetes változás az apoA2
szintjének növekedése. Az apoli po pro -
te in A2 95%-ban a HDL-hez kötött fe -
hérje, a HDL fehérjetartalmának 20%-
át teszi ki (19). ApoA2-t fokozottan ter-
melő transzgén egerekben vizsgálták a
kilomikron clearance-t úgy, hogy az
egerek 4 órás éheztetést követően szá-

1. ÁBRA:

2. ÁBRA:
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jon át gabonaolajat kaptak. Az apoA2
transzgén egerekben a kilomikron clea -
rance szignifikánsan lassabb volt a
kontrollcsoporthoz képest, amelynek
következtében nőtt ezen egerekben a
plazma trigliceridszintje (20). Castella ni
és munkatársai egy másik vizsgálatban
az apoA1 és apoA2 injekció akut hatá-
sait vizsgálták a triglicerid-, az inzulin-
és a glükózszintekre egerekben, és azt
találták, hogy az egerek farokvénájába
injektált apoA2 szignifikánsan maga-
sabb trigliceridszintet ered ményezett az
apoA1-hez képest, míg az inzulin- és a
glükózszintekben nem volt szignifikáns
különbség (20). Ezen adatokat is ele-
mezve Castella ni és munkatársai szerint
az apoA2 két úton játszhat szerepet a
triglicerid lebontásában: egyrészt a
lipoprotein lipáz aktivitást csökkenti,
másrészt az apoA2 tartalmú lipopro tei -
nek kevésbé jó szubsztrátjai a lipolitikus
enzimeknek (20). 
Az előbb említettek alapján obesitas -
ban, ezen belül elsősorban visceralis
obesitasban a fokozott endogén VLDL-
képződés miatt és a trigliceridben gaz-
dag lipoproteinek csökkent lebontása
miatt étkezés után a szérum triglicerid-
szint tartósan magas marad, hiszen a
keringésben lévő lipoprotein lipáz nem
képes az exogén trigliceridben gazdag
lipoproteineket lebontani, mert a foko-
zott endogén képződés és csökkent
enzimaktivitás miatt így is maximálisan
lekötött a katalitikus potenciálja. Ezért
posztprandiális hypertriglyceridaemia
alakul ki, ami azt jelenti, hogy étkezés
után 8 órával a trigliceridszint nem tér
vissza a kiindulási értékre (21). Obe si -
tas ban ezen kívül megfigyelhető a
HDL-koleszterin szintjének csökkenése,
amelynek hátterében az áll, hogy a
trigliceridben gazdag lipoproteinek
csök kent lebontása miatt az ezekből
felszabaduló lipid és apolipoprotein
kom ponensek mind prekurzorok a
HDL képződéshez, és ezek csökkenése
csökkenti a HDL-képződést. Másrészt a
HDL-hez kötött koleszterin-észter transz -
fer protein fokozott aktivitása mi att a
nagy mennyiségben jelenlévő tri glice -
rid tartalmú lipoproteinekről trigliceri-
det helyez át a HDL-re, és koleszterin-
észtert a HDL-ről a trigliceridben gaz-
dag lipoproteinekre. Így megváltozik a
HDL struktúrája, kisebb és denzebb
lesz, így könnyebben metabolizálódik a
hepatikus lipáz, valamint a megalin és
kubulin receptorok által. 

MILYEN GYAKORI 
AZ ELHÍZÁSHOZ TÁRSULÓ

DYSLIPIDAEMIA? 

Az előbb említett lipideltérések a po -
pu láció viszonylag nagy részét érintik.
Genest és munkatrásai szerint a kom-
binált hyperlipoproteinaemia gyakori-
sága 40%, a csökkent HDL-szintté
39%, a hypercholesterinaemiáé 11%
(22, 23). A felnőtt populáció 1/3-ánál
észlelhető a magas trigliceridszint,
mint kardiovaszkuláris rizikófaktor
(24). Fel vetődik az a kérdés, hogy mi a
jelentősége a hypertriglyceridaemiá -
nak. Számos tanulmányt végeztek,
amely tanulmányok alapján a triglice-
rideknek, mint kardiovaszkuláris rizi-
kófaktoroknak a szerepe erősen vita-
tott. Az utóbbi időben megjelent tanul-
mányok azonban arra utalnak, hogy a
trigliceridben gazdag lipoproteinek
magas szintje kardiovaszkuláris rizikó-
faktort jelent (25). Egy nemrég megje-
lent prospektív tanulmány azt mutatta,
hogy a posztprandiális trigliceridszint
jobb előrejelzője a kardiovaszkuláris
rizikónak mint az éhomi trigliceridszint
(26, 27). Mások szerint a magas trigli-
ceridszint kockázati szerepe azzal ma -
gyarázható, hogy megnő a remnant
részecskék és a kicsi denz LDL-ek
száma, amihez alacsony HDL-kolesz-
terinszint társul (25). Ezek jellemzésére
az elmúlt időben több tanulmány arra
hívta fel a figyelmet, hogy a non-HDL
koleszterin egy jó marker lehet (28) (3.
ábra). 

A NON-HDL-KOLESZTERIN
JELENTŐSÉGE

A non-HDL jelentőségére 1998-ban
Frost és Havell hívta fel a figyelmet, és
ők javasolták a non-HDL-t, mint önál-
ló kardiovaszkuláris rizikófaktort (29).
Ezt követően számos tanulmány iga-
zolta a non-HDL és a kardiovaszkuláris
betegségek közötti összefüggést (30-
40). Felnőtteknél a non-HDL koncent-
ráció a nőkben kisebb mint férfiakban,
és az életkorral növekszik 65 éves
korig, 65 éves kor után csökken. A
növekedés nőknél nagyobb mint férfi-
aknál (36). A non-HDL eloszlását gye-
rekeknél is vizsgálták és azt találták,
hogy a non-HDL-szint gyerekkorban
ugyan olyan prediktív értékkel bír, mint
felnőtt korban (41). 
Rainwater és munkatársai nem kardio-
vaszkuláris betegség miatt meghaltak
boncolása során azt találták, hogy a
non-HDL szoros korrelációt mutatott a
fatty-streak-kel és a lézió nagyságával
(31). Más vizsgálatok azt mutatták,
hogy a non-HDL a koszorúér-elme-
szesedésével korrelált (32). A non-
HDL és a kardiovaszkuláris betegség
kimenetele közötti kapcsolatot az LDL-
hez képest kevésbé vizsgálták. Mégis,
néhány prospektív vizsgálat arra hívja
fel a figyelmet, hogy a non-HDL és
kardiovaszkuláris események között
szo ros kapcsolat van olyan betegek-
nél, akiknél nem volt korábban kardi-
ovaszkuláris esemény (35, 37). A Lipid
Research Clinic követéses vizsgálata

3. ÁBRA:
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azt mutatta, hogy a 19 éves követés
után a non-HDL előrejelzője volt a
kardiovaszkuláris halálozásnak (42).
Goliasch és munkatársai 40 évnél fia-
talabb akut miokardiális infarktuson
átesett egyéneket vizsgáltak multicent -
ri kus esetkontrollos tanulmányban. A
vizsgálatuk során azt találták, hogy a
legszorosabb összefüggést a non-HDL
mutatta az akut miokardiális infarktus-
sal (43). Sniderman és munkatársai
12 független tanulmány metaanalí zi -
sét végezték el, amelybe 23.3455
egyén tartozott, és 22.950 eseményt
foglalt magába. A 10 éves periódus
alatt a non-HDL szorosabb összefüg-
gést mu ta tott a kardiovaszkuláris ese-
ményekkel mint az LDL (44). A Fra -
mingham Heart-tanulmányban 2693
férfi és 3101 nő vizsgálata azt mutat-
ta, hogy minden egyes LDL-szintnél
szoros, po zitív korrelációt találtak a
non-HDL és a kardiovaszkuláris rizikó
között (36). Az EPIC-Norfolk (Euro -
pean Prospec ti ve Investigation into
Cancer) prospek tív tanulmányban
21.448 nem diabéteszes vagy koro -
ná ria beteget vizsgáltak 45-79 év
között, és 11 évig követték őket. Azt
találták, hogy a magas non-HDL-szint
az LDL-szinttől függetlenül növelte a
kardiovaszkuláris rizikót (45). Rana és
munkatársai véleménye szerint a
reziduális rizikó jobban jellemezhető a
non-HDL-lel, mint az LDL-lel (46). A
legtöbb lipidcsökkentő gyógyszer, a
statinokat is beleértve azt mutatta,
hogy a non-HDL csökkenés és a
kardiovaszkuláris esemény csökkenés
között 1:1 a kapcsolat (47). Zhu és
munkatársai azt vizsgálták, hogy a
koronária bypass műtéten átesett be -
tegek hány százaléka éri el az optimá-
lis lipid-célértékeket. Vizsgálatukban
azt mutatták ki, hogy a betegek több
mint 50%-a non-HDL-értékben nem
éri el a célértéket (48). Bockholdt és
munkatársai metaanalízise alapján,
amelyet randomizált, kontrollált statin
tanulmányokra építettek, 38.153
statinte rá piát folytató betegnél azt
találták, hogy mind az LDL, non-HDL
és az apoB szoros korrelációt mutatott
a kardiovaszkuláris eseményekkel, de
a legszorosabb korrelációt a fentiek
kö zül a non-HDL mutatta (49). A fenti
adatoknak azért is van nagy jelentősé-
ge, mert az obes betegeknél a koráb-
ban bemutatott lipid abnormalitások
alapján nagyobb a valószínűsége a
magasabb non-HDL értéknek. 

KEZELÉSI LEHETŐSÉGEK

Felvetődik az a kérdés, hogy hogyan
tudjuk csökkenteni az elhízott vagy túl-
súlyos betegeknél a trigliceridszintet. 
Korábbi vizsgálatok azt mutatták, hogy
a testsúlycsökkenés javítja az inzulin -
szenzitivitást, 20-30%-kal csökkenti a
trigliceridszintet és ez a hatás mindad-
dig megmarad, amíg a testsúlycsökke-
nés is fennáll. Minden 10 kg-os fogyás
0,2 mmol/l-es LDL-koleszterinszint
csök kenést eredményez (50, 51). A
terápia egyik legfontosabb lépése az
életmódbeli változtatás, amelynek fon-
tos eleme a kalóriabevitel csökkenté-
se. Az összkalória csökkentésén kívül a
kalória zsírtartalmának csökkentése, a
közepes hosszúságú szénláncú zsírsa-
vak bevitelének kerülése, ezáltal meg-
akadályozhatjuk azt, hogy ezen zsírsa-
vak közvetlenül a májba kerülve fokoz-
zák a VLDL képződését. A diéta másik
fontos eleme a diétás fruktóz mennyi-
ségének csökkentése. A napi energia
10%-ánál több fruktózbevitel, ami kb.
15-20% közötti átlagos fogyasztás,
30-40%-kal növeli a trigliceridszintet
(51). Az európai 2011-es ajánlás
alap ján az egyik legfontosabb a trigli-
ceridszint csökkentésében a túlsúly
meg szüntetése és a centrális obesitas
mérséklése, mivel az gyakran dys li pid -
ae miával társul. Ezekben az esetekben
csökkenteni kell az energiabevitelt és
fokozni kell az energialeadást. 5-10%-
os testsúlycsökkenés már jelentősen
javítja a lipidabnormalitást és csök-
kenti a rizikófaktorokat. Az energiában
dús ételek csökkentése és naponta
3000-5000 kcal-val kevesebb kaló -
ria  bevitel javasolt. Intenzív életmód-
ve  zetési programok szükségesek an -
nak érdekében, hogy a betegek fenn
tud ják tartani a csökkent testsúlyt. En -

nek azért is van nagy jelentősége, mert
csökkenti a 2-es típusú diabétesz és a
metabolikus szindróma kialakulásá-
nak lehetőségét. Minden nap 30 perc
fizikai aktivitás javasolt (52). 
Korábbi vizsgálatok azt mutatták, hogy
az alkoholfogyasztás növeli a triglice-
ridszintet. Az ezt követően végzett vizs-
gálatok arra hívják fel a figyelmet, hogy
a mérsékelt alkoholfogyasztás (fér -
fiaknál napi 20-30 g, nőknél 10-20 g)
lényeges trigliceridszint emelkedést
nem eredményez, sőt növeli a HDL-
koleszterin szintjét (53). A táplálék
összetevői közül az omega-3 zsírsavak
bevitele trigliceridszint csökkenéssel jár-
hat. Napi 2 g alkalmazása csökkenti a
trigliceridszintet, ami elsősorban a VLDL
koncentráció csökkenéséből adódik. A
feltételezett mechanizmus az, hogy a
PPAR-alfán, valamint az apoB szekréció
csökkentésén keresztül fejti ki triglicerid-
szint csökkentő hatását. Napi ajánlott
dózisa 2-4 g. 5,6 mmol/l feletti triglice-
ridszint esetén javasolják ennek alkal-
mazását (54–56). 
Amennyiben az életmódbeli változta-
tás nem vezet eredményre, szükséges
lehet a lipidcsökkentő gyógyszerek al -
kal mazása (1. táblázat). A lipidcsök -
ken tő gyógyszerek közül mérsékelt
trigliceridszint csökkentő hatással ren-
delkeznek a statinok. Ezen hatásukat
úgy fejtik ki, hogy gátolják az intra cel -
lu láris koleszterin szintézist, és ezáltal a
VLDL-képződést. Magas triglicerid-
szintek esetén a statinok által kifejtett
hatás nem elégséges, ezért más trigli-
cerid csökkentő szereket alkalmazunk,
így pl. a fibrátokat és az acidum niko -
tini kum származékokat. A fibrátok a
PPAR-alfa aktiválásán keresztül fejtik ki
hatásukat, fokozzák a HDL fő apoli -
poproteinjeinek: az apoA1 és apoA2
termelődését, fokozzák a lipoprotein
lipáz expresszióját, ezen kívül gátolják
a lipoprotein lipázt gátló apoC3 ter-
melését. Ezen hatások eredményeként
jelentős trigliceridszint csökkentő ha -
tást képesek kifejteni, amit nagy pros -
pektív tanulmányokban is igazoltak.
Ezen trigliceridszint csökkentő hatásuk
is hozzájárult a kardiovaszkuláris szö-
vődmények csökkenéséhez (57–60).
Rosenson és munkatársai vizsgálata
alapján 1,7-6,9 mmol/l kiindulású tri -
glicerid értékkel rendelkező egyének-
nél a fenofibrát kezelés az éhomi trigli-
ceridszintet 46%-kal, a posztpran diá -
list 45%-kal és az LDL-C-szintet 19%-
kal szignifikánsan csökkentette. A kicsi

1. TÁBLÁZAT:

GYÓGYSZERCSO-
PORT

TRIGLICERIDSZINT

CSÖKKENTŐ HATÁS

FIBRÁT –25 –55%

NIACIN –20 –50%

STATIN –10 –30%

EZETIMIB –15 –20%

OMEGA-3 ZSÍRSAV –20 –40%

FIBRÁT+STATIN

(KÖZEPES DÓZISOK)
KB. –40%

NIACIN+STATIN

(KÖZEPES DÓZISOK)
KB. –40%
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denz LDL aránya is 40%-kal csökkent
(61). A nikotinsav és származékai a
zsírszöveti hormonszen zi tív lipáz gátlá-
sával gátolják a zsírok mobilizációját
és ezáltal a szabad zsírsav kiáramlását
a zsírsejtekből. Ennek eredményeként
csökken a triglicerid termelés. A máj-
ban gátolják a diacil-glycerol-transzfe -
rázt, amelynek eredményeként csök-
ken a VLDL szekréciója. Növelik a
lipoprotein lipáz aktivitást és növelik a
HDL-szintet az apoA1-szint növelésén,
valamint a HDL lebontásért felelős
hepatikus lipáz aktivitás csökkentésén
keresztül (62). Napi 2 g alkalmazása
20-40% trigliceridszint csökkenést,
10-18% LDL-koleszterinszint csök ke -
nést, és 11-35% HDL-koleszterinszint
emelést képes kiváltani. A hatás mérté-
ke függ a kiindulási lipidszintektől
(62). Abban az esetben, ha mono te rá -
piá val nem érünk el eredményeket,
szóba jöhet a gyógyszeres kombiná-
ció, így az acidum nikotinikum+coles -
ti pol együttes alkalmazása vagy a
statin+aci dum nikotinikum alkalma-
zása (63, 64). A statin+n-3 PUFA al -
kal mazá sá val nagyobb mértékű trigli-
ceridszint csök kentést és HDL-koleszte-
rinszint eme lést tudtak elérni mint a
statin monoterápiával (65), n-3
PUFA+sta tin+fenofibrát kombináció-
ja mellett jelentős trigliceridszint és
homocisz tein szint csökkenést figyeltek
meg diabéteszes dyslipidaemiás egyé-
neknél. Az n-3 PUFA-nak az is az elő-
nye, hogy nincs interakciója más
gyógy  szerekkel. Az EPA+alacsony dó -

zisú pravastatin vagy simvastatin kom-
bináció csökkentette a jelentős koro -
ná ria eseményeket a statin mono te rá -
piához képest (66). 
A PROVE-IT TIMI-tanulmány alcsoport
elemzése arra hívta fel a figyelmet,
hogy az 1,8 mmol/l-es LDL-koleszterin
célértéket elért betegcsoportban azon
egyéneknél, akiknek a triglicerid értéke
az 1,7 mmol/l felett volt, szignifikánsan
nagyobb volt a kardiovaszkuláris ese-
ménye azokhoz képest, akiknek a trigli-
cerid értéke 1,7 mmol/l alatt volt. Ezek
az eredmények azt su gall ták, hogy az
LDL-koleszterin célérték mellett jelentke-
ző magasabb trigliceridszint hozzájárul-
hat a kardiovaszkuláris szövődmények
kialakulásához (67). Az ACCORD-vizs-
gálatban 5518 – 2-es típusú diabéte-
szes – betegnél azt vizsgálták, hogy a
simvastatin mo no terápiához képest
mennyivel kedvezőbb a kardiovaszku-
láris kimenetel a simvastatin+fe nofib -
rát tal kezelt csoportban. A 4,7 éves
átlagos követési idő alatt azt találták, a
két csoport között nem volt szignifikáns
eltérés. Ugyan akkor, ha a magas (2,31
mmol/l feletti) triglicerid értékkel ren-
delkezőket és az alacsony (0,88
mmol/l alatti) HDL-lel rendelkező
egyé nek alcsoportját vizsgálták, azt
tapasztalták, hogy 31%-os nem szigni-
fikáns rizikócsökkenés jött létre a sta -
tin+fenofibrát csoportban a mono te -
rá piához képest. Ez arra utal, hogy
magasabb kiindulási trigliceridszintek
és alacsonyabb HDL-koleszterinszintek
esetén a triglicerid csökkentő terápiá-

nak helye van a kardiovaszkuláris pre-
vencióban. Ha megfelelően indikáljuk
a fenti kezeléseket, jelentős mértékben
csökkenthetjük a trigliceridszintet. A
magas trigliceridszintű egyéneknél ez
az akut hasnyálmirigy-gyulladás kiala-
kulásának kockázatát is csökkenti, míg
a mérsékelten emelkedett triglicerid-
szintű egyéneknél a kardiovaszkuláris
események csökkenéséhez járulhat
hozzá (68, 69). 
Fontos hangsúlyozni azt, hogy semmi-
lyen gyógyszeres kezelés sem pótol-
hatja az életmódbeli változtatást,
amely a megfelelő diétát és a rendsze-
res fizikai aktivitást foglalja magában.
A megfelelő étrendre való figyelemfel-
hívás és a fizikai aktivitás támogatása
az alapellátás fontos feladata lehetne
(70, 71). Erre már hazánkban is tör-
téntek – sajnos nem elég széles körben
ismert – háziorvosi próbálkozások
(72)( Ref Acta Alim). Ez egyben alapja
is a testsúlycsökkentésnek, és ezáltal
elősegítheti azokat az anyagcsere-vál-
tozásokat, amelyek normalizálják az
inzulinrezisztenciát és csökkentik az
endogén lipidszintézist, továbbá javít-
ják a trigliceridben gazdag lipo pro tei -
nek lebontását. 
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