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Meghatároztuk 77 hyperlipoproteinaemiás beteg szérumából a rutin vizs­
gálati paraméterek mellett az apolipoprotein A, apolipoprotein B-100 és 
a lipoprotein (a) koncentrációt. Összehasonlítottuk a lipoprotein elektro- 
forézis elektroforetogrammon előtűnő atípusos frakciót hordozó és az 
atípusos frakciót nem a hordozó szérum minták Lp (a) értékeit. Megálla­
pítottuk, hogy az atípusos frakciót hordozó betegek esetében 6 8 %-ban 
fordult elő a normál értéket (50mg/dl) jelentős mértékben meghaladó Lp 
(a) koncentráció. Az elektroforézis során előtűnő atípusos frakciót ered­
ményeink alapján indikációnak tekintjük az Lp (a) mennyiségi meghatá­
rozás elvégzésére.

Rövidítések:

ApoA-I = apolipoproteinA-I,
ApoB-100 = apolipoprotein8 -10 0 ,
HDL = high density lipoprotein,
IDL -  intermediate density

lipoprotein.
LDL -  low density lipoprotein.
LDLC -  LDL-koleszterin,
Lp (a) = (a) lipoprotein.
VLDL -  very low density

lipoprotein,
Tg = triglicerid

Századunkban az érrendszer megbetege­
dése mind a morbiditásban, mind a mor­
talitásban vezető helyet foglal el. Az örök­
lött és szerzett kockázati tényezők mint, a 
nem, a dyswagy hyperlipoproteinaemia, a

hypertonia, az életkor, a dohányzás, az el­
hízás, a diabetes mellitus egyaránt jól meg­
határozott rizikó faktorai a szív és érrend­
szeri megbetegedéseknek.

Hyperlipoproteinaemiákban a magas ko­
leszterin (>5.5mmol/L), a magas LDL-ko- 
leszterin (>4.1mmol/L), a csökkent HDL- 
koleszterin (<0,9mmol/L), a magas trigli- 
cerid (>2,3mmol/L) koncentrációk, ill. a 
magas koleszterin/HDL-koleszterin arány 
(>5,5) további súlyosbító tényezők Mind­
ezekhez a kockázati tényezőkhöz járul a 
klasszikus lipoprotein frakciók mennyiségi 
változása mellett a szérumban kimutatott 
atípusos molekula komplex az (a) lipopro­
tein az Lp(a) megjelenése.

Az Lp(a)-t Berg (2) izolálta 1963-ban, 
az atherosclerosis-os betegek szérumából,
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majd a későbbiek során sikerüt kimutatni 
a meszes plakkokban is (9). Az (a) lipopro­
tein a májban szintetizálódik. Kémiai szer­
kezete hasonló az LDL-hez. Koleszterin, 
foszfolipid, triglicerid és apoB-100 tarta­
lomban megegyeznek. Az Lp(a) azonban 
rendelkezik egy glikoprotein tartalmú 
apo(a) résszel, mely diszulfid kötéssel kap­
csolódik az apoB-100 fehérje részhez. To­
vábbi tulajdonsága, hogy az (a) apogliko- 
prötéin rész nagy hasonlóságot mutat az 
alvadási folyamatban szerepet játszó plaz- 
minogén szerkezetével (4). Mindezen szer­
kezeti hasonlóságok részbeni magyarázatát 
adják az Lp(a) funkcióbeli viselkedésének, 
jelentőségének az atherosclerosis kialaku­
lásában.

Az Lp(a) az LDL receptorokhoz kötődve, 
gátolja az LDL keringésből történő elimi­
nálását (1 ), a plazminogénnel való kompetíció 
révén pedig gátolja, vagy lassítja a fibrinolizisL

Az észak-európai fehér populáció 30%- 
ban fordul elő, koncentrációja 0-50mg/dl

között van. Értéke az egyénre jellemző, az 
élettartam során stabilnak tekinthető. Fizi­
ológiás szerepére több, ma még igazolatlan 
hipotézis van, patológiás szerepéről egyre 
többet tudunk (5). A normál érték fölötti 
koncentráció és a szívinfarktus (7), az agy­
vérzés (3, 6 ) kialakulásának gyakorisága 
között szoros összefüggést írtak le.

Eredmények, értékelés

Az elfo-kép alapján Fredrickson szerint 
meghatároztuk a hyperlipoproteinaemia tí­
pusokat. Az atípusos lipoprotein frakciót 
tartalmazó esetek külön csoportot alkottak. 
A vizsgált minták értékelését az 1. ábra 
szerinti csoportosításban végeztük.

Azokban az esetekben mikor a lipopro- 
teinek %-os megoszlása kóros eltérést nem 
mutatott, de 4 betegnél a szérum koleszterin 
szint emelkedett volt. Sem az apoA, sem 
az apoB-100, sem az Lp(a) szint nem ha­
ladta meg a normál értékeket (2., 3., 4. 
ábra).

Megoszlás a Fredrickson-féle tipizálás
szerint
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I-es típusú hyperlipoproteinaemiás ese­
tet a vizsgált mintákban nem találtunk.

II. A típus, 11 esetben fordult elő. Az 
apoA koncentráció emelkedett (2. ábra), 
míg az elektroferogrammon a HDL azaz 
alfa-lipoprotein százalékos értéke nem mu­
tatott eltérést. Erre a típusra jellemző a 
koleszterin szint, ill. ezzel párhuzamosan az 
LDL emelkedése, mégis az apoB-100 kon­
centráció emelkedés a vártnál kisebb mér­
tékű volt (3. ábra), az Lp(a) értéke nem 
emelkedett (4. ábra).

II. В típus, 11 esetben fordult elő. A 
csoport jellemzőinek megfelelően mind a 
koleszterin, mind a triglicerid koncentráció 
minden vizsgált mintában meghaladta a 
normál érték felsőhatárát. Az apoA kon­
centráció nem tért el a normál értéktől

(2. ábra), az apoB-100 koncentráció emel­
kedett (3. ábra), az Lp(a) koncentráció 
kissé emelkedett, de az lg/L nem haladta 
meg (4. ábra).

A III-as típusra összesen két esetet ta­
láltunk. Egyik esetben az apoA értéke emel­
kedett, az apoB pontosan nem határozható 
meg, 10-szeres hígításban is túlhaladta a 
metodika méréshatárát, az Lp(a) koncent­
ráció mind két esetben normál (2., 4. ábra) 
volt.

IV. típus. (9 eset) az esetek 50%-ában 
emelkedett koleszterin, 100%-ban emelke­
dett triglicerid értéket mértünk. Mind az 
apoA, mind az apoB, mind az Lp(a) értéke 
a normál tartományon belül volt (2., 3.,
4. ábra).

Elektroforézis alapján tipizált betegek 
ApoA értékeinek összehasonlítása

ШШ normal 
Ё23 Tip ИА 

ШШ Tip ив 

№ 3  Tip ni 

Eüü Tip ív 

□  Tip V

Atlpuaoa

n-15 n-11 n-11 n»2 n-9 n=4 n=25
2. ábra

2 1 2 HONVÉDORVOS 1993. (45 )  3. szám



Elektroforézis alapján tipizált betegek 
ApoB értékeinek öszehasonlitása
ApoB g/L

HH normal 
E22 Tip на 

ED Tip ив 
E-3 Tip ív 
ED Tip V 

atlpuaoa
0.5

n-15 n-11 n-11
3. ábra

n=9 n-25

Elektroforézis alapján tipizált betegek 
Lp(a) értékeinek összehasonlítása

Lp(a) g/L

normál 
Tip HA

ED Tip ив 

ÜS1 Tip in 

ШШ0 Tip ív 
ED Tip V

atlpuaoa

n-15 n-11 n-11 n-2
4. ábra

n-9 n-4 n=25
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V. típus, 7 esetet találtunk. Mind a 
koleszterin, mind a triglicerid értéke az 
esetek 100%-ban emelkedett volt az apoA 
értéke a normál szint alá csökkent (2. ábra), 
az apoB koncentráció átlagosan 50%-kal 
emelkedett (3. ábra). Az Lp(a) értéke nem 
haladta meg a normál tartományt (4. ábra).

Atípusos frakciót tartalmazó csoport: 25 
eset. A szérum minták 50%-ában a kolesz­
terin érték magasabb volt a normál érték 
felső határánál, míg a triglicerid koncent­
rációban eltérést nem tapasztaltunk. Az 
apoA és az apoB-100 koncentráció normál 
értéken belül volt (2., 3. ábra). Az Lp(a) 
értéke 17 esetben (6 8%) meghaladta a nor­
mál értéket (4. ábra), és az esetek 10%-ban 
a metodika mérési határán is túl volt.

A turbidimetriával végzett apoA és 
apoB-100 meghatározásoknál lipaemia, 
vagy hemolizis zavarja a mérést, így éppen 
a kritikus esetekben kaptunk a magas szé­
rum koleszterin, vagy magas szérum trigli­
cerid ellenére a vártnál (IIA és III) alacso­
nyabb, vagy nem mérhető értékeket, ese­
tenként a hígítás sem segített. Ez egyúttal 
jelzi a metodika korlátáit is.

Az ELISA módszerrel végzett Lp(a) meg­
határozása független a minta zavarosságá­
tól, a leírt metodika és saját méréseink 
szerint az apoB-vel ne ad keresztreakciót. 
Az ábrából jól leolvasható, hogy az Lp(a) 
átlag koncentráció egyetlen tipizálható 
hyperlipoproteinaemiás csoport esetében 
sem haladta meg az lg/L-L Azonban cso­
portonként egy-egy esetben előfordult a 
normál értéknél magasabb koncentráció ( 1 . 
táblázat) is, holott az elektroferogrammon 
atípusos frakciót nem láttunk. Ugyanakkor 
jól látható (1. táblázat), hogy az elektro- 
forézissel kimutatható, atípusos frakciót 
tartalmazó minták 6 8 %-ában meghaladta 
az Lp(a) koncentráció a normál értéket.

A magas Lp(a) koncentráció önmagá- 
banvéve is súlyosabb rizikó faktor, mint 
bármelyik a rutinszerűen meghatározott pa­
raméterek közűi (koleszterin LDL-kol., 
Tg.). Ismeretében fokozottabb figyelmet kell 
fordítani, mind a terápia, mind az életmód 
kialakításában a halmozott kockázati té­
nyezők elkerülésére. Tapasztalataink sze­
rint az olcsó és jó felbontású agarose lipo­
protein elektroforezis az Lp(a) direkt mé­
rését ugyan nem helyettesíti, de segítségével 
lehetőség van a magas Lp(a) koncentráci-

1. táblázat

Emelkedett Lp(a) érték előfordulása különböző 
tipusu hyperlipoproteinaemiákban

ese t Lp(a) az előfordulás
Fredrickson az. szám >0.5g/L gyakorisága

%-ban

normál 15 1 7
HA 11 1 9
IIB 11 2 18
III. 2 0 0
IV. 9 2 22
V. 7 1 25
atípusos 25 17 68

összesem 77 24

Az atípusos frakciói nem tartalmazó mintáknál az esetek  
13% - ban (fenti megoszlás szerint), mig az atipuaos 
frakciót tartalmazó minták 68% -ban haladja meg az Lp(a) a 

mormál ártöket.
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óval rendelkező betegek jelentős részének 
(esetünkben ez 67% volt) kiszűrésére.

A lipoprotein elektroforetogrammon at- 
ípusos frakciót hordozó betegek esetében 
szükségesnek tartjuk az Lp(a) mennyiségi 
meghatározását.

Következtetés

Az Lp(a) örökletes atherogen, thrombo- 
gen kockázati tényező. Koncentrációja a 
lipid-anyagcserét befolyásoló diétával, az 
eddig ismert gyógyszerekkel nem csökkent­
hető.

Önmagában az Lp(a) jelenléte a plaz­
mában nem súlyosabb rizikó faktor, mint 
bármelyik a felsoroltak közül. Jelenlétének 
kimutatása és koncentrációja a beteg szé­
rumban, meghatározó lehet az egyén továb­
bi életvitelét illetően. Magas Lp(a) kon­
centráció mellett nagyobb figyelmet kell 
fordítani, mind a terápia, mind az életmód 
kialakításában a halmozott kockázati té­
nyezők elkerülésére.
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The role serum lipoprotein electropho­
resis in early diagnosis of atheroge- 
nicity

In addition to common serum parameters, 
the authors determined serum concentrations 
of apolipoprotein A, apolipoprotein B-100 
and lipoprotein(a) in 77 patients with hyper­
lipoproteinemia. Lp(a) values obtained in 
samples with and without atypical factors сю 
the electrophoretogram were compared. It 
has been found that in 68% of patients with 
atypical fraction, Lp(a) concentrations are 
significantly higher than the normal ones 
(50mg/dl). These findings suggest that atypical 
fraction appearing during the electrophoresis 
should be taken for an indication of quanti­
tative determination of Lp(a).
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