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A vérplazma emelkedett lipidszintje a cardiovascularis betegségek kialakulásának egyik legfőbb kockázati tényezője, 

amelyet elsődleges halálokként tartanak számon. Az apolipoprotein E a lipidek szállításában vesz részt a vérben, ezért 

polimorfi zmusai befolyásolják a plazma lipidösszetételét. Az apolipoprotein E génjének három leggyakoribb alléljai 

az e2, az e3 és az e4. A két nem vad típusú allél, az e2 és e4 közül az utóbbi számos vizsgálat eredménye szerint 

szerepet játszik a szív-ér rendszeri betegségek, valamint az Alzheimer-kór kialakulásában. Az e2/e2 homozigóta ge-

notípust a 3-as típusú hyperlipoproteinaemia egyik előidézőjeként említik egyes tanulmányok. Mivel az apolipopro-

tein E nemcsak a lipidanyagcsere útján, hanem más biokémiai útvonalakon is befolyásolhatja a cardiovascularis be-
tegségek manifesztációját, így kiemelkedő fontosságú lehet ezen anyagcsereutak molekuláris hátterének felderítése.

Orv. Hetil., 2012, 153, 2070–2076.
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Connections between apolipoprotein E genotypes and the development 

of cardiovascular diseases

Elevated plasma lipid level is one of the main risk factors for cardiovascular diseases, which are considered to be 

pimary causes of death. Apolipoprotein E plays a part in the lipid transport in the blood, thus polimophisms of that 

affect the lipid composition of the plasma. The three most common alleles of apolipoprotein E are e2, e3, e4. Out of 

the two non-wild type alleles, the e2 and e4, the latter was shown to play a role in the development of cardiovascular 

diseases and Alzheimer’s disease. Some studies mention the e2/e2 homozygote genotype as one of the causes of 

hyperlipoproteinemia type III. Besides lipid metabolism, apolipoprotein E also infl uences  the manifestation of car-

diovascular diseases through other biochemical pathways, therefore it is essential to explore the molecular back-

ground of these metabolic pathways. Orv. Hetil., 2012, 153, 2070–2076.
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Rövidítések

apoB100 = apolipoprotein B100; apoE = apolipoprotein E; 

HDL = magas denzitású lipopro tein; IDL = közepes denzitású 

lipoprotein; LDL = alacsony denzitású lipoprotein; LRP = li-

poproteinreceptorhoz kötődő fehérje; SNP = egypontos nuk-

leotidpolimorfi zmus; VLDL = nagyon alacsony denzitású lipo-

protein; III HLP = 3-as típusú hyperlipoproteinaemia

Az apolipoprotein E (apoE) szerepe a lipidanyagcseré-

ben  és a koleszterin transzportjában jól ismert. A vér-

ben  keringő zsírok és koleszterin felhalmozódása köz-

tudottan az erek és a szív károsodásához, majd később 

nagyon súlyos, kóros állapotokhoz, végül sok esetben 

halálhoz vezetnek.
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Az apoE gén polimorfi zmusainak vizsgálata intenzí-

ven zajlott az elmúlt évtizedekben. Ezek során fény de-

rült arra, hogy a fehérje egyes izoformái rizikótényezők 

lehetnek bizonyos betegségek kialakulásában, mint pél-

dául az Alzheimer-kór vagy különböző cardiovascularis 

megbetegedések.

Az összefoglaló célja az apolipoprotein E fehérje és a 

zsírsavanyagcserében betöltött szerepének bemutatása, 

valamint annak áttekintése, hogy a molekula egyes vál-

tozatai hogyan és mely betegségekkel függenek össze.

A vérzsíranyagcsere

A zsíroknak a szervezetben az energia tárolásában, a sejt-

membrán felépítésében és jelvivő molekulaként van je-

lentősége [1]. A vérben előforduló zsírok – döntően a 

zsírsavak és a koleszterin – transzportja más moleku-

lákhoz kötődve megy végbe, ugyanis a lipidek vízben 

nem oldódnak. Hordozómolekuláik nagyrészt fehér-

jék, amelyek szerepe kettős: a hidrofób zsíroknak a vér 

hidrofi l közegében való szállítását teszik lehetővé, illetve 

a lipid rendeltetési helyének jeleként szolgálnak. Ezek a 

zsírok transzportját végző fehérjék az apolipoprotei-

nek  és a lipidekkel alkotott struktúrájuk a lipoprotein 

[2, 3].

A lipoproteinek osztályozása az őket felépítő fehér-

jék  és lipidek (koleszterin, foszfolipd és triacilglicerin) 

aránya szerint történik [4]. Denzitásuk annál nagyobb 

és  átmérjük annál kisebb, minél nagyobb százalékban 

tartalmaznak fehérjét. Az ezek alapján megkülönböz-

tethető lipoproteinek a HDL (high-density lipoprotein), 

az LDL (low-density lipoprotein), az IDL (intermediate-

density lipoprotein), a VLDL (very low-density lipopro-

tein) és a kilomikron.

Az emésztés során lebontott zsírok a vékonybél 

 hámsejtjein keresztül szívódnak fel, ahol újraszintetizá-

lódnak és kilomikronba csomagolva kerülnek a nyirok-

keringésbe, majd később a keringésen keresztül a májba, 

az izmokba és a zsírszövetekhez. A naszcens kilomik-

ron  A (I–II–IV–V) és B48 típusú apolipoproteineket 

 tartalmaz [5, 6]. A vénás keringésbe jutva a HDL-ből 

származó E és C típusú apolipoproteinekkel egészül ki 

[7]. Az érett kilomikron trigliceridtartalmának nagy 

 részét leadja a periférián, ahol a lipoprotein-lipáz bontja 

azokat a sejtek számára felvehető glicerinre és szabad 

zsírsavakra. Ezután a kilomikronokból apolipoprotein 

C-t a HDL felveszi, a kilomikronremnantokat pedig 

az apolipoprotein E, LRP (lipoprotein receptor-related 

 protein) és LDL-receptorok közreműködésével a máj 

abszorbeálja.

A szervezet a zsírokat nem csak külső forrásból, a táp-

lálékkal nyerheti. A májban trigliceridek és koleszterin 

előállítása történik, amelyeket a VLDL szállít a szerve-

zetben a szövetekhez [8]. A naszcens VLDL apolipo-

protein B100-at (apoB100) tartalmaz, majd A, C és E 

típusú apolipoproteineket vesz fel a HDL-től, miután a  

VLDL-ben szállított zsírok lipolízis után a zsír- és izom-

szövetbe kerülnek. A VLDL-remnantok visszajutnak a 

májba vagy a plazmában IDL- és LDL-molekulákká ala-

kulnak. Az LDL-clearance a máj LDL-receptorain ke-

resztül az apoB100 által közvetített folyamatban való-

sul meg.

A koleszterin transzportjáért az LDL és a HDL fe-

lelnek. Előbbi a májból szállítja a koleszterint a test 

 többi részébe, utóbbi pedig a szervezet sejtjeitől a máj-

hoz viszi a koleszterinmolekulákat.

A sejtek lipidfelvételét az apolipoproteinek és a meg-

felelő apolipoproteinreceptor-ligandok interakciója biz-

tosítja. Az apoB/E (LDL)-receptorokhoz az apoB100 

és az apolipoprotein E (apoE), míg az LRP-receptorok-

hoz az apoE képes kötődni (1. ábra).

LDL és az atherosclerosis

Az atherosclerosis kialakulása tulajdonképpen az erek-

ben megrekedt LDL által beindított gyulladásos folya-

mattal kezdődik [9, 10]. Az érfalban megakadt LDL-

molekulákat az ott lévő szabad gyökök oxidálják, ami 

károsítja az erek sejtjeit. Ennek hatására beindul egy 

 immunválasz, amely során makrofágok gyűlnek a gyul-

ladás helyére, hogy bekebelezzék a felhalmozódott 

LDL-molekulákat. Sok esetben a fagociták az oxidált 

LDL-t nem tudják megemészteni, így az felgyülemlik 

bennük, míg végül a sejtek szétszakadnak [11]. Ezáltal 

még több oxidált molekula kerül az ér lumenébe, ami-

nek következtében további fehérvérsejtek vándorolnak 

ide. Ezek után az érfal begyullad és a felgyűlt kolesz-

terinből kialakult plakkok hatására az izomsejtek meg-

nagyobbodnak, felszínük megkeményedik, amelynek 

eredményeképpen az erek beszűkülnek. Ebből kifolyó-

lag a vér áramlása lassul, megnő a vérnyomás. A helyzet 

még azzal súlyosbodhat, hogy a fenti folyamat során 

 keletkezett struktúra beszakadhat az érlumenbe, ami 

emboliához vezethet, majd a kisebb erek elzáródásá-

hoz.  A vérellátás korlátozódik, ami miatt végül stroke 

vagy szívizominfarktus alakulhat ki [12].

Az apolipoprotein E

Az apolipoprotein E egy 299 aminosavból felépülő gli-

koprotein, egyike a lipidek szállításában részt vevő 

apolipoproteineknek. A szervezet számos sejtjében szin-

tetizálódik: a lépben, a tüdőben, a petefészekben, a mel-

lékvesékben, a vesékben és az izomsejtekben, de legna-

gyobb mennyiségben a máj és a központi idegrendszer 

állítja elő a fehérjét.

Az apoE a lipidek – főként a koleszterin – transzport-

jában és a kilomikron, a VLDL, az IDL és a HDL felépí-

tésében elsődleges szerepet tölt be. A májban a VLDL 

részeként keletkezik és a trigliceridek szállításában vesz 

részt. A HDL-ben a koleszterin sejtekhez történő el-

juttatását végzi, a kilomikronban pedig a táplálékból 

 felvett trigliceridek és koleszterin elosztásához járul 

 hozzá a szervezetben. Nagy affi nitással kötődik az LDL-



ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK

2012  ■  153. évfolyam, 52. szám ORVOSI HETILAP2072

1. ábra Az apolipoprotein vérzsíranyagcserében betöltött szerepe

A = apolipoprotein A; B48 = apolipoprotein B48; B100 = apolipoprotein B100; C = apolipoprotein C; E = apolipoprotein E; KM = kilomikron; 

KMR = kilomikronremnant

A vékonybél hámsejtjeibe szívódnak fel az emésztés során lebontott zsírok. A hámsejtekben újraszintetizálódnak, és A (I–II–IV–V) és B48 típusú 

apolipoproteineket tartalmazó kilomikronba csomagolódnak, majd a nyirok- és később a vérkeringésbe kerülnek, így a zsírok a májba, az izmokba és 

a zsírszövetekhez jutnak. A kilomikron a vénás keringésben a HDL-ből származó E és C típusú apolipoproteinekkel egészül ki. A perifériára kerülve 

az érett kilomikron trigliceridtartalmának nagy részét leadja, majd a kilomikronokból apolipoprotein C-t a HDL felveszi. 

A trigliceridek és koleszterin előállítása a májban megy végbe. A VLDL szállítja őket a szövetekhez. A naszcens VLDL apolipoprotein B100-at tar-

talmaz. A, C és E típusú apolipoproteineket vesz fel a HDL-től, miután a VLDL-ben szállított zsírok lipolízis után a zsír- és izomszövetbe kerülnek. 

A VLDL-remnantok vagy a májba jutnak vissza, vagy a plazmában IDL- és LDL-molekulákká alakulnak. Az LDL-clearance a máj LDL-recepto-

rain  keresztül az apoB100 által mediált folyamatban történik.

A koleszterin transzportját az LDL és a HDL végzi. Az LDL szállítja a májból a koleszterint a test többi részébe, a HDL pedig a szervezet sejtjeitől 

a májhoz viszi a koleszterinmolekulákat
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receptorokhoz, amelynek révén a VLDL celluláris fel-

vételét és a kilomikronremnantok eliminálását szabá-

lyozza. Normális koncentrációja a vérben 50 mg/ml 

körül mozog [13, 14].

ApoE-polimorfi zmusok

Az apoE gén 3,7 kb hosszú, a 19-es kromoszómán ta-

lálható, 3 intront és négy exont tartalmaz [15]. Jelen-

leg a gén 45 SNP-je (single nucleotide polymorphism; 

egypontos nukleotidpolimorfi zmus) ismert. A gén leg-

gyakoribb alléljai az e2, az e3 és az e4, amelyek a 

 fehérje 4. exonjában a 112-es és 158-as aminosav pozí-

ciójában különböznek [16]. Az apoE4 ciszteint tartal-

maz a 112-es és arginint a 158-as aminosavhelyen, az 

apoE2-nél cisztein, az apoE3-nál pedig arginin talál-

ható mindkét aminosavpozícióban [17].

Az allélok alapján az apoE hat izoformáját külön-

böztethetjük meg: e2/2, e3/2, e3/3, e4/3, e4/4 és 

e4/2. A leggyakoribb ezek közül az apoe3/3 változat, 

amelynek prevalenciája a népesség körében körülbelül 

50–70% [18], az e3 allél pedig az apoE gén pool 70–

80%-át alkotja. Ez az arány 10–15% az e4 és 4–10% az 

e2 allélok tekintetében (1. táblázat). Ám a fenotípusok 

földrajzi eloszlása nem egyenletes; például az e4 allél 

prevalenciája kétszer magasabb az észak-európai po-

pulációkban összehasonlítva a dél-európai népesség-

gel [19].

Az e3 a vad típusú, normálműködésű allél. Az e2 

 esetében a fehérje az LDL-receptorhoz sokkal kisebb 

 affi nitással kötődik, mindössze 2%-át mutatja eredeti 

 aktivitásának. Az e4 allélnál az aminosavcsere a fehérje 

receptorkötő helyén kívülre esik, így a receptorhoz 

való  kapcsolódása nem szenved kárt [13, 20]. Az e2 

 allél  esetén a fehérje receptorhoz való kötődésének 

 megváltozása azért történik, mert egy az e3-as formá-

nál fellelhető sóhíd az Arg158 és Arg154 között hiány-

zik. Ehelyett egy másik sóhíd jön létre az e2 protein 

 150-es és 154-es argininjei közt, és ez akadályozza 
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1. táblázat Az apoE-génváltozatok tulajdonságai

ApoE izoforma e2 e3 e4

ApoE genotípus e2/2, e2/3, e2/4 e3/3 e3/4, e4/4

Gyakoriság Legritkább Leggyakoribb Közepesen gyakori

Szív- és érrendszeri betegségek 

kockázata

2/3: 20%-kal csökkent,  2/2: 3-as 

típusú hyperlipoproteinaemia 

rizikó, 2/4: alig vizsgált

Normál kockázat Növekedett kockázat

Plazma apoE-szintje e3-nál magasabb szint Normál szint e3-nál alacsonyabb szint

Kötődési tulajdonságok HDL-hez köt HDL-hez köt VLDL-hez köt

Lipidszintet befolyásoló 

mechanizmusok

Csökkent LDL-receptor-kötési 

affi nitás

Normál LDL-receptor-kötési 

affi nitás

Normál LDL-receptor-kötési 

affi nitás

Lipidszintkülönbségek az 

e3/3-hoz képest

Növekedett triglicerid-, VLDL- és 

remnantszint, csökkent LDL-szint

Normál Növekedett LDL- és 

trigliceridszint, 

csökkent HDL-szint

meg  az Arg150 és az LDL-receptor tökéletes kötődé-

sét [17].

Az e2 homozigóta genotípus a 3-as típusú hyper-

lipoproteinaemia (III HLP) fő kiváltója [21, 22]. Az 

LDL-receptor kötési affi nitásának megváltozása miatt 

ugyanis csökken a lipoproteinclearance, ez a májsejtek 

LDL-receptorainak upregulációját okozza, ami a plazma 

trigliceridszintjének növekedését és a koleszterinszint 

csökkenését eredményezi [23, 24]. Bizonyos faktorok 

befolyásolhatják a fenotipikus megjelenését, amelyek 

 közül az ösztrogénhiány, az LDL-receptor expresszióját 

érintő pajzsmirigy-alulműködés, illetve az elhízás és a 

 diabetes emelhető ki [25].

Az e4 allél esetén a 122-es aminosav helyén a cisztein–

arginin csere ugyan nem érinti az LDL-receptor-kötési 

affi nitást, ám az befolyásolja a protein lipidkötési pre-

ferenciáját. A 112-es aminosavpozícióban lévő arginin 

miatt egy aminosav-oldallánc térbeli helyzete megvál-

tozik, és ez az apoE fehérje aminosavtermináns és kar-

boxilcsoport termináns domének interakciójának meg-

változásához vezet. Emiatt a fehérje nagyobb mértékben 

kötődik a VLDL-hez ellentétben az e3 és e2 változatok-

kal, amelyek HDL-kötési affi nitása magasabb [21, 24]. 

Az e4 allél jelenléte megnövekedett LDL-szintet ered-

ményez a plazmában, összehasonlítva az e3/e3 hatásá-

val [17]. Ennek oka, hogy az e4 allélt hordozóknál ma-

gasabb a bélben a koleszterinadszorpció [26] és a máj 

kilomikronclearance-e [27], ami az LDL-receptorgén 

downregulációját váltja ki [28]. Emiatt csökken a ko-

leszterin eliminálása a vérplazmából.

ApoE4

A vérplazma magas lipidszintje a szív-ér rendszeri meg-

betegedések egyik fő rizikófaktora. Mivel az apoE-po-

limorfi zmusok befolyásolják a plazma lipidprofi lját, az 

utóbbi évtizedben számos kutatásban vizsgálták az 

apoE-változatok és a szív-ér rendszeri megbetegedé-

sek  közötti kapcsolatot. Az apoE genotípusok közül 

az e4-es allél 40–50%-kal növeli meg a cardiovascularis 

megbetegedés fellépésének valószínűségét, e4/e4 ho-

mozigótáknál a veszély tovább fokozódik [29].

A fenti összefüggést több vizsgálatban is sikerrel tá-

masztották alá. Kulminski és munkatársai 3924 egyén 

adatai alapján igazolták az e4 allélt hordozók esetében 

a  szív-ér rendszeri betegségekhez kapcsolódó rövidebb 

élettartamot az Amerikai Egyesült Államokban [30]. 

Li,  Poledne, Heide, Muendlein és munkatársaik a ko-

szorúér-betegségek és az e4 összefüggéseit mutatták ki 

[31, 32, 33, 34]. Gamboa és munkatársai azonban ezzel 

ellentétes eredményre jutottak [35]. A carotis károso-

dása szintén korrelációt mutatott az allél jelenlétével, 

amit Paternoster, Artieda és munkatársaik is megerő-

sítettek [36, 37]. A magas vérnyomás esetén azonban 

nem volt bizonyítható az e4 allél károsító szerepe [38] 

(2. táblázat).

Az e4 allél a szív-ér rendszeri betegségek [39] mel-

lett az Alzheimer-kór neuropatológiájában [40], a kor-

ral  járó kognitív funkcióromlásban [41] is szerepet 

 játszik. A 2-es típusú cukorbetegség kialakulásával is 

 összefüggésbe hozható [42], valamint megnöveli pél-

dául ökölvívók esetében az agysérülés fellépésének koc-

kázatát [43].

Az apoE2 és a szív-ér rendszeri megbetegedések 

 összefüggéseit vizsgáló tanulmányok közül csak Pater-

noster és munkatársainak elemzése mutatott ki kapcso-

latot a carotis intima media megvastagodása és az allél 

jelenléte között [37]. További öt felmérés arra az 

 eredményre jutott, hogy az e2-nek védő szerepe van a 

cardiovascularis betegségekkel szemben, vagy nem mu-

tat velük összefüggést [35, 44, 45, 46, 47, 48] (2. táb-

lázat).

Ugyanakkor fontos megjegyezni, hogy az apoE-geno-

típusok a plazma teljes koleszterinszint-varianciájának 

csak 7%-ért felelősek, így nyilvánvalóan az apoE-válto-

zatok a lipoproteinmetabolizmus mellett más moleku-

láris útvonalakon keresztül is megnövelhetik a cardio-

vascularis megbetegedések fellépésének valószínűségét 

[49]. A makrofágok által termelt apoE-fehérjék befo-

lyásolhatják a simaizomsejt-proliferációt [50], a nitro-



ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK

2012  ■  153. évfolyam, 52. szám ORVOSI HETILAP2074

2. ábra A cardiovascularis genetikai kutatások eredményeinek klinikai alkalmazása

A genetikai kutatások hozzájárulnak a cardiovascularis betegségek hajlamosító tényezőinek és molekuláris patomechanizmusának alaposabb meg-

ismeréséhez. A genetikai tesztek hozzájárulnak a diagnosztikai rendszerek fejlesztéséhez, amely alapján személyre szabott prevenció vagy terápia java-

solható

Molekuláris
patomechanizmusok

alaposabb feltérképezése

Cardiovascularis genetikai
kutatások

Genetikai hajlamosító

meghatározása

Diagnosztikai rendszerek
fejlesztése

Személyre szabott
prevenció vagy terápia

2. táblázat Az apoE-gén e2 és e4 alléljai és a cardiovascularis betegségek összefüggései

Cardiovascularis betegség Elemszám Vizsgált populáció APOE-allélok Tanulmány

e2 e4

Magas vérnyomás 147 Brazília N Ferreira, et al.

Koszorúérartéria-betegség 213 Kína V I Li, et al.

Cardiovascularis betegségek 3924 USA I Kulminski, et al.

Angiográfi ás koszorúérartéria-betegség Németország N Grammer, et al.

Akut koszorúér-szindróma 2132 Csehország I Poledne, et al.

Cardiovascularis betegségek 2124 Olaszország V Matera, et al.

Koszorúér-betegség 2767 Egyesült Királyság V Ken-Dror, et al.

Carotis intima media megvastagodása >1000 Egyesült Királyság I I Paternoster, et al.

Koszorúér-arteriosclerosis 374 Németország I Heide, et al.

Koszorúérartéria-betegség 356 Mexikó N N Gamboa, et al.

Magas vérnyomás 1406 Brazília N N Fuzikawa, et al.

Koszorúérartéria-betegség 557 Ausztria I Muendlein, et al.

Carotisstenosis 286 Spanyolország I Artieda, et al.

Koszorúér-betegség 1733 USA V Kulminski, et al.

N = nincs összefüggés, I = van összefüggés, V = védő szerepe van.

gén-monoxid-szintézist [51], az oxidatív státust [52], 

valamint a gyullad ásos folyamatokat is [53]. Az apoE4 

például kisebb mértékben gátolja a simaizomsejtek pro-

liferációját [54] és alacsonyabb antioxidáns-kapacitással 

rendelkezik az apoE2- és apoE3-változatokhoz képest, 

ami további magyarázattal szolgálhat a genotípus és az 

említett betegségek kapcsolatára [55].

Géndiagnosztikai vonatkozások

Az elmúlt években több nemzetközi vállalkozás fej-

lesztett ki diagnosztikai célra szív-ér rendszeri kockáza-

tot vizsgáló teszteket, amelyek között az apoE-gén ge-

notipizálása is szerepel. A genetikai vizsgálathoz 1 ml 

alvadásgátolt vér vagy egy darab szájnyálkahártya-minta 

egyaránt elegendő. Az apoE-génváltozat meghatározá-

sára leggyakrabban PCR-RFLP, vagy PCR-hibridizáció 

módszereken alapuló tesztek használatosak. A genetikai 

vizsgálat abban az esetben végezhető el, ha a páciens ki-

tölti a vizsgálathoz tartozó tájékoztató és beleegyező 

nyilatkozatot. A genetikai vizsgálat előtt a genetikai ta-

nácsadás lehetőségét biztosítani szükséges a páciens szá-

mára. A genetikai kutatások és a géndiagnosztikai tesz-

tek klinikai alkalmazását a 2. ábra szemlélteti.

Következtetések

Az apolipoprotein E az egyike azoknak a fehérjemo-

lekuláknak, amelyek a zsírok szállítását végzik a vér-

áramban. Az apoE-t kódoló gén vad típusú allélján (e3) 

kívül a két leggyakrabban előforduló allél (e2, e4) meg-

jelenése esetén a géntermékekben valamilyen működési 

zavar jön létre. Ennek következtében a zsírsavanyag-

csere menetében is problémák léphetnek fel, aminek kö-

vetkezménye lehet a szív-ér rendszer károsodása.

Az apoE-polimorfi zmusok vizsgálatai során valóban 

összefüggések mutatkoztak az e4 allél megléte és olyan 

kórképek megjelenése közt, mint a cardiovascularis meg-
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betegedések, köztük is a koszorúér, valamint a carotis 

elváltozásai és egyes kognitív funkciózavarral járó beteg-

ségek. Az elemzések során a magasvérnyomás-betegség 

előfordulása azonban nem korrelált az e4 megjelené-

sével.

Az apoE2-izoforma előfordulása néhány tanulmány 

szerint védő szerepet játszik a szív-ér rendszeri kórké-

pek  kialakulásában, ugyanakkor homozigóta formában 

a 3-as típusú hyperlipoproteinaemia előidézője is.

Elmondható tehát, hogy az apoE génváltozatai nem 

lehetnek kizárólagos indikátorai egyes betegségek meg-

jelenésének. Ami egyrészt abból adódik, hogy ezen 

 kórképek hátterében sokkal komplexebb biokémiai fo-

lyamatok zajlanak, mintsem hogy egy tényezőre vissza-

vezethetők legyenek. Másrészt pedig az apolipoprotein 

E is részt vehet olyan, még nem vagy alig ismert bio-

kémiai folyamatokban, amelyek során a cardiovascularis 

betegségek előidézésében betöltött szerepük igen sok-

féle lehet.
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