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LIPIDI

Lipidi so mascobe (pretezno estri).Skupna lastnost vseh lipidov je da so netopni v
vodi. Glavne znacCilnosti zgradbe lipidov so da imajo polarno glavo in nepolarni rep.
Vir lipidov je maslo, kokosovo olje palmovo olje orehi in loj. MaS¢obe so estri
glicerola(Propantriola) z mas€obnimi kislinami. Lipidi sproS¢ajo dvakrat ve€ energije
pri presnovi kot ogljik, hidrati ali beljakovine in so odli€en izolator za telo in varujejo
vitalne dele telesa. Pomagajo pri delovanju Ziv€evja. Pomembni tudi za spomin, Brez
lipidov bi nam manjkali vitamini ki se v njih tope A(vid) D(kosti) E(plodnost)
K(strjevanje krvi). Pomembni so tudi pri gradnji celicnih membran. Lipidi so tudi
surovina za milo, voske, biotranzistorje. Masti so trdne mas€obe z znatno vsebnostjo
nasi¢enih mascéobnih kislin in malo nenasi¢enih medtem ko olja vsebujejo predvsem
nenasi¢ene mascobne kisline. Mast postane Zarka ker poteka hidroliza(ki nam daje
glicerol masc€obne kisline in mila) in oksidacija mascob.
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LIPIDI V PLAZMI

RAZVRSTITEV LIPIDOV

Lipidi so snovi, ki so slabo topne v vodi in dobro topne v nepolarnih topilih, predstavljajo
energijsko rezervo, sestavljajo membrane celic in njihovih organelov ter imajo Se vrsto drugih
bioloskih funkcij.

ENOSTAVNI LIPIDI SESTAVLJENI LIPIDI

Glicerofosfolipidi: Ena hidroksilna
skupina glicerola je =zaestrena s
fosforno kislino, drugi dve pa z

e Trigliceridi: so estri glicerola in treh .
mascobnih kislin. So nepolarni in s
tem netopni v vodi. So energijsko

bogate molekule, ki se v telesu mascobnima kislinama. Hidrofilni
shranjujejo v precejsnjih mnozinah, del molekule je (glicerol, na
ne da bi bile za to potrebne velike katerega je vezana fosfatna

kolicine vode kot topila.

e Voski: so estri nasiCenih in
nenasi¢enih  mascobnih kislin  z .
dolgini verigami in alkohola, ki je
prav tako sestavljen iz dolge verige
(viSja temperatura taliS¢a kot pri
trigliceridih)

skupina, hidrofobni del pa tvorita
repa mascobnih kislin.

Sfingolipidi: Alkoholna komponente
molekule je aminoalkohol
svingozin. Delimo jih na
sfingomieline, nevtralne glikolipide
in gangliozide.

e Steroidi

e Ketonska telesa

RAZDELITEV LIPOPROTEINOV

Zaradi hidrofobnosti osnovnih lipidov so le-ti v organizmih sesalcev vecinoma vezani s
proteini — apoproteini in fosfolipidi v kroglaste komplekse - lipoproteine, ki lahko potujejo v
vodnem okolju. Njihova struktura in sestava sta genetsko doloceni.

Jedro lipoproteinov tvorijo hidrofobni trigliceridi in holesterolni estri, zunanji del pa
amfipati¢ni fosfolipidi, nekaj prostega (neesterificiranega) holesterola ter apolipoproteini.
Lipoproteine glede na gostoto delimo v pet skupin (tabela 2).

Gostota g/dl | Premer nm holesterol % | fosfolipidi %

Hilomikroni | 0,95 75 - 1200 80 - 95 2-7 3-9

VLDL 0,95-1,006 | 30 - 80 55 - 80 5-15 10 - 20
1,006 -

IDL 1,019 25-35 20 - 50 20 - 40 15-25
1,019 -

LDL 1,063 18 -25 5-15 40 - 50 20 - 25
1,063 -

HDL 1.210 5-12 5-10 15-25 20 - 30

Tabela 2: Razdelitev liporpoteinov. VLDL = very low density lipoproteins, IDL =
intermediate-density lipoproteins, LDL = low-density lipoproteins, HDL = high-density
lipoproteins, TAG = trigliceridi

Na podlagi elektroforetske mobilnosti lipoproteine uvrs¢amo med hilomikrone in lipoproteine
prep (VLDL), § (IDL, LDL), o (HDL).



Apolipoproteini

So proteinske komponente na povrSini lipoproteinov. Stabilizirajo strukturno in dolocajo
presnovno vlogo lipoproteinov, vplivajo na aktivnost encimov (LCAT, LPL) in veZejo
lipoproteine na specifi¢ni povrSinski celi¢ni receptor.

Mesto sinteze Mesto nahajanja Funkcija
Apo A ietra. tanko &revo aktivator LCAT
Apo A, jetra, hilomikroni, HDL
_ neznana
Apo Ay tanko Crevo
Apo B48 tanko Crevo hilomikroni sproscanje h|I9m|krpnov
iz intestinlnih celic
Apo B100 jetra VLDL, IDL, LDL ligand za LDL receptor
Apo C, | hilomikroni, VLDL, aktivator LCAT
Apo C, jetra IDL. HDL aktivator LPL
Apo Cu ' inhibitor LPL
Apo D jetra VLDL, HDL neznana
ADO E jetra; tudi nevroni, makrofagi, hilomikroni, VLDL, fivzem LP v ietra
p celice glije IDL, HDL P J

Tabela 3: Apolipoproteini. LCAT = lecitin-holesterol-acetiltransferaza, LPL = lipoproteinska lipaza,
LP = lipoproteini
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remnant FFA
PREBAVA LIPIDOV B48
Po zauzitju maSCob sledi mehanska obdelava v ustni voﬁml in zelodcg,“,@ Cemer ostanejo lipidi

kemicno nespremenjeni. V alkalnem dvanajstniku nastanejo zza@fetauawa—z—e%n&»kisun—&nmwme
emulgirane mascobne kapljice. Emulzifikacija lipidov omoggCa delo anie, pankreasne lipaze-poteka
lipoliza (TAG=2MK+MAG). Pri tem se tvorijo manjSe pﬁm rOk'\'”senovanec meSane migele (MK,
monoacilgliceroli, fosfolipidi, soli Zol¢nih kislin in holesterol Inetopnih_produktov
presnove mascob. Ti vstopajo v enterocit, kjer v AER poteka ponovna si m'%ﬁ)myroggterocmh
poteka tudi sinteza fosfolipidov ter reesterifikacija holesterola Tvorijo se h|lom|kron| ki so zmozni
zapustiti enterocit. ‘

TRANSPORT LIPOPROTEINOV PO TELESU
= EKSOGENA POT (slika A)
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Hilomikroni, ki nastanejo pri prebavi lipidov, imajo Ra SVOji povrsml fosfolipide @i‘ﬁﬁr sterol, =——

apoproteine B48, Al, All, AlV, v notranjosti pa TAG (80-
limfo ter preko te v kri, kjer od HDL ppridobijo apoprotei
z lipoproteinsko lipazo (LPL). Ta se sintetizira v miSica I@L
endotelu kapllar H|dr0I|Z|ra TAG v hllomlkronlh in VLDL,,

esterificiranitholest IZl6€ijo se v
lll. Cll je potrebert Z& hidralizo TAG
ju—izloCt  interstic veze na
'tem nastérﬂép” E/I'k ki se porabijo v
v HDL. Pri tem nastanejo hilomikronski

ostanki, ki se jim doda apoprotein E. Ta omogoci povezav 'Jetrnlml LDLEfé torji in s tem prenos
holesterola v jetra. 19
- ”& VLDL

E remnants

(IDL)

e ENDOGENA POT B100 X
Predstavlja prenos lipidov iz jeter do perifernih : QYnTro—hi)b’p'rbrtémska
sistema apo B100 in apo Al

-Apo B100 (aterogeni, slika B) g
Holesterol in v jetrih sintetizirani TAG se skupaj/s-plas¢nimi apo B100 in Fi\‘povezejo \%
VLDL. Ti se izlocijo v plazmo, kjer se jim dodajo ap 0 €1}
LPL hidrolizira TAG, pri tem iz VLDL nastanejo LDL
ve¢ TAG) privzamejo jetra, manjSi pa se pretvorij vl
Vecino LDL privzamejo jetra, ostanek pa prenasa
gonade. LDL receptorje imajo skoraj vse celice telesa
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-Apo Al (antiaterogeni, slika C)

HDL se tvorijo v plazmi z zlitjem kompleksov, ki vsebujejo fosfolipide in apoproteine Al,
AIl, AIV. Doda se Se apo C, ki pride iz lipoproteinov, bogatih s TAG. To so HDLj ki
vsebujejo malo holesterola in se ob privzemu le-tega iz celi¢cnih membran pretvorijo v HDL..
Pri tem se prosti holesterol esterificira z lecitin-holesterol aciltransferazo. HDL, se lahko
metabolizira po dveh poteh: 1. Holesterolni estri se lahko prenesejo na lipoproteine apo B
(hilomikroni in VLDL). Pri tem pa HDL sprejmejo TAG in se pretvori v HDL;. Ko jetra
odstranijo apo B lipoproteine, je zakljucen reverzni transport holesterola. 2. Celoten HDL,
partikel odstranijo jetra.

MERJENJE LIPIDOV V PLAZMI

Zdravnik se bo za preiskavo odlocil vedno kadar ima pacient kakrsno koli obliko
ateroskleroze(Se posebej na koronarkah), ¢e ima vec dejavnikov tveganja za spremenjene
frakcije posameznih lipoproteinov(debelost, diabetes, alkoholizem, hipotiroidizem, nefrotski
sindrom, renalno insuficienco, uporaba steroidov,oralnih kontraceptivov, diuretikov, beta-
blokatorjev). V ZdruZenih DrZavah pa predlagajo preventivno preiskovanje kar za vse moske
nad 35. ter Zenske nad 45. letom.

Neposredno merimo totalni holesterol, frakcijo HDL-holesterola in frakcijo TAG(vse v mg/dl
ali mmol/l). VecCina TAG je v VLDL, petino njihove vrednosti pa predstavlja holesterol v
VLDL. Tako iz vseh teh vrednosti posameznih holesterolov izra¢unamo tudi vrednost LDL
holesterola. Preiskava se obvezno opravi na teSce in vsaj 2x-3x, saj vrednosti nihajo.
Najpomembnejsi sta vrednosti HDL in LDL.Konc. LDL naj bi bila ¢im niZja, velja pa da
se pri zdravih poviSuje s starostjo. Povprecno se giblje med 170 in 230 mg/dl (4,42-5,98
mmol/l). Povecane koncentracije imajo pri moskih hujse posledice. Konc. HDL naj bi bila
¢im viSja, obicajno je med 40 in 60 mg/dl (1,04-1,56), posledice njenega zniZanja pa so hujse
pri Zenskah. KazZe, da holesterol ni vec kriticni dejavnik pri osebah starih nad 75 let. ZaZeljene
vrednosti so:

e celokupni holesterol: < 5,18 mmol/L.
LDL: < 4,14 mmol/L
HDL: > 0,91 mmol/L
TAG: < 2,26 mmol/L
Za zdravljenje zviSanega LDL s statini se odlo¢imo vedno kadar ima pacient koronarno sréno
bolezen ali druge oblike ateroskleroze, drugace pa za vsakega posameznika preracunamo na
podlagi starosti in riskantnih dejavnikov za koronarno bolezen (kajenje,HDL, totalni
holesterol,...), ali je takSno zdravljenje potrebno ali pa zadostuje le pravilna dieta. Npr. za
tiste, ki imajo 20 in ve¢ % mozZnosti, da v 10 letih razvijejo sr¢no koronarno bolezen,
predpiSemo zdravljenje s statini.

PRIMARNE HIPERLIPOPROTEINEMIJE
O primarnih hiperlipoproteinamijah govorimo, kadar je vzrok za poviSane vrednosti
lipoproteinov v plazmi napaka v samem sistemu lipoproteinov. Te bolezni so zelo redke,
vendar na njih pri postavljanju diagnoze ne smemo pozabiti. Delimo jih na:
e HIPERHOLESTEROLEMIJE
PoviSani nivoji holesterola v plazmi v prisotnosti normalnih nivojev trigliceridov so skoraj
vedno povezani z povecCano plazemsko koncentracijo LDL, ker le-ta prenaSa do 75
procentov celotnega plazemskega holesterola. HDL je redko vzrok poviSanemu
holesterolu. Vzrok za poviSan LDL holesterol je lahko defekt enega gena, poligenski
defekt ali sekundarni efekt drugih bolezenskih stanj. PoviSan holesterol je zelo
pomemben dejavnik tveganja za aterosklerozo.
¢ HIPERTRIGLICERIDEMIJE



Diagnoza hipertrigliceredemije se postavi na osnovi plazemskih lipidov zjutraj na tesce.
PatoloSki so plazemski nivoji, ki presegajo 95% viSje vrednosti, ki so predpisani za
doloCeno starost in spol. Vzrok za poviSanje so lahko poviSani nivoji VLDL ali kombinacija
Kadar nivaoji trigliceridov presegajo 11 mmol/L se
pojavijo po telesu majhne oranZzno-rdeCe papule. Akutni pankreatitis je glavno
tveganje pri tako poviSanih vrednostih plazemskih trigliceridov.
PoviSanje je ponavadi posledica povecane sinteze in sekrecije VLDL v jetrih. Ta je
povezana z vnosom substratov, energijsko bilanco in hormoskih statusom. Stimulacija za
sintezo VLDL je poveCan dotok prostih masCobnih kislin iz mas€obnega tkiva. Kadar
vrednosti presezejo 11 mmol/L, lahko pride do nasi¢enja in pomanjkanja lipoproteinskih
lipaz. Dodatek hilomikronov pa Se dramati¢no poviSa nivo plazemskih trigliceridov.

e HIPERHOLESTEROLEMIJE Z HIPERTRIGLICERIDEMIJO

poviSanja VLDL in hilomikronov.

POVISANI
BOLEZEN FENOTI | DEDOVAN VREDNOSTI LIPOPROTEI MEHANIZEM
P JE mmol/L (mg/dL) NI
Heterozigoti Mutacija v genu za LDL
receptor. Posledica
DruZinska i kodominantn | H = 7-13 (275-500) LDL zmanjsanega SI?X'E.LDL .
hiperholesterolemija a o] Homozigoti receptorjev je manjsi direns in
p 9 povecana produkcija LDL, zaradi
H 13 (> 500) pospesene sekrecije VLDL in
=> > IDL iz jeter.
Posledica missense mutacije, ki
Druzinski defekt apo lla avtosomno H =7-13 (275-500) LDL zmanij3uje afiniteto LDL za LDL
B100 dominantno receptor. Tako je zmanj$an
katabolizem LDL.
. : Interakcije med razli€nimi geni in
hi erizllgsir:(l)(laémi'a lla pOcl)I?;VnOSrlae H =6,5-9,0 (250-350) LDL vplivi okolja vplivajo lahko na
P | p produkcijo, kot tudi katabolizem.
Druzinska v avtosomno TAG = 2,8-8,5 (250- \\f:_e%hc()gi:hvlijgll Gre za poviSan katabolizem in
hipertrigliceridemija dominantno 750) hilomikroni) produkcijo VLDL.
Druzinsko Pomankanije ali okvara
pomanjkanje avtosomno _ lipoproteinske lipaze, ki ima za
lipoproteinske LV recesivno TAG =>8,5(>750) | HILOMIKRONI posledico akumulacijo
lipaze hilomikronov v plazmi.
Druiinskq avtosomno ~ Okvari hidrolizo hilomikronov in
pomankanje LV . TAG =>8,5(>750) | HILOMIKRONI | VLDL, kar povzro€i kopicenje v
apoproteina ClI recesivno krvi.
Povezana je z sekrecijo VLDL
Druzinska avtosomno | TAG = 2,8-85 (250- partikiov. Zaatl esrie povezave
kombinirana b dominantna 750) VLDL, LDL ml_eDLij?)k?/allzrg]\(l)anem odm
hiperlipidemija H = 6,5-13 (250-500) sistemov lahko dovolj za razvoj
bolezni.
Apo E2 je oblika proteina apo E
. . . ) TAG = 2,8-5,6 (250- z _najslabéo vezavno afiniteto. Ta
Disbetalipoproteine m homozigotno 500) VLDL, IDL ima zelo pomembno vlogo pri

mija

st za apo e2

H = 6,5-13 (250-500)

katabolizmu hilomikronov in
VLDL ostankov, ki vsebujejo
holesterol.

SEKUNDARNI VZROKI HIPERLIPOPROTEINEMI)

O sekundarnih hiperlipoproteinemijah govorimo, kadar so vzrok za poviSane vrednosti
lipoproteinov posledica motenj v drugih sistemih, ki posredno vplivajo na metabolizem

lipoproteinov.
SPREMEMBA V
DEJAVNIK MEHANIZEM KONC. LIPIDOV
Lahko prizadene metabolizem lipidov in lipoproteinov na
Diabetes ra_tzliéng r_1aéi_ne. R_ri diabetesu t_ipa I k_etoacidozg ppvzrpéi
hipertrigliceridemijo kot posledico dviga VLDL in hilomikronov. 1 VLDL
Pri diabetesu tipa Il odpornost na insulin in debelost povzrocita | t+ HILOMIKRONI
hipertrigliceridemijo in nizko raven HDL.




Hipotireoza Je drugi najpomembnejsi vzrok sekundarnih hiperlipidemij. TTVLIbDLL
Lahko povzro€i vrsto lipidnih abnormalnosti. Nefrotski + VLDL
Okvara ledvic | sindrom lahko spremlja poviSanje v LDL in VLDL; resnost ¢ LDL
hiperlipidemije pa je v povezavi z stopnjo hipoproteinemije.
Etanol PoviSan nivo NADH v jetrih stimulira sintezo mascobnih kislin 1 VLDL
in njihovo vgraditev v trigliceride. 1 HILOMIKRONI
Vnos
nenasic¢enih ZmanjSana sinteza LDL receptorjev na hepatocitih, zaradi 1 TAG
mascob in nasi¢enosti z mas¢obami. tH
holesterola
Stres Povecana lipoliza (vpliv kateholaminov, glukagona, ACTH) 1 VLDL
Telesna . - . .
aktivnost Povecano delovanije lipoproteinske lipaze. t HDL
Nosecnost ali 1 VLDL
estroaeni PoviSana raven estrogena. 1 LDL
9 1 HDL
Glukokortikoidi | Stimulacija sinteze VLDL v jetrih. VoL
.. | Zaviranje lipoproteinske lipaze, ki ima za posledico zniZanje t VLDL
BETA blokatorji | |, - aholizma VLDL 1 LDL

FARMAKOLOSKA TERAPIJA

Pacientom, ki spadajo v rizi¢no skupino za koronarno sr¢no bolezen se priporoca profilaksa z
aspirinom. Kadar pride do odlocitve za farmakolosko zdravljenje, je protrebno zastaviti ciljno
vrednost koncentracije LDL, ki jo Zelimo dosecCi (naprimer: pri pacientih z Ze razvito
koronarno sr¢no boleznijo je cilj zniZati koncentracijo LDL pod 100 mg/dL).

UCINKOVINA MEHANIZEM

Zniza produkcijo VLDL partiklov, kar povzroci zmanjSanje koncentracije

Niacin LDL in pove&anje HDL.

vezejo zZolcne kisline v v Crevesju. To pospesi produkcijo zol€nih kislin v
jetrih, kar pospesi porabo holesterola. Aktivnost jetrnega LDL receprotja
se poveca in nivo LDL v plazmi se zniza.

Zoléno kislino vezoéi
absorbenti

HMG-CoA reduktaza
inhibitorji (druzina

Delujejo tako, da inhibirajo klju€no stopnjo v sintezi holesterola. Jetrna
sinteza holesterola upade, kompenzatorno pa se poveca Stevilo LDL

statinov) receptorjev. Tako se poveca privzem LDL iz cirkulirajoe Krvi.
Derivati fibrinske ZmanijSajo sintezo in pospesijo razgradnjo VLDL partiklov, kar ima
kisline posledice na metabolizmu LDL in HDL patrtiklov.
Ezetimib Inhibira ¢revesno absorbcijo holesterola, tako da blokira prehod ¢ez steno

Crevesja.

LIPIDI IN PREHRANA

Ze pred 50 leti se le zacel pregon mascob iz prehrane. Tedanji strokovnjaki so kljub kompleksnosti
problema v javnost poslali preprosto sporocilo, ki je za desetletja prevladalo v vecini zahodnjaskih
kuhinj: »Mascoba Skoduje zdravju, povzroca veliko bolezni in zaradi nje boste umrli prejl« To je
pripomoglo k silovitemu razmahu »low-fat« izdelkov in nove veje Zivilske industrije. Od zgodnjih 70.
let se je v Ameriki povprecen vnos mascob zelo zniZal. Kljub temu incidenca srénih bolezni ne pada,
debelost in diabetes tipa II pa skokovito naraScata. Nesporno je, da zviSane vrednosti LDL in s tem
celotnega holesterola v krvi pripomorejo k aterosklerozi. Iz tega so prisli na domnevo, da je treba
holesterol v krvi pri vseh ¢im bolj zniZati. S tem naj bi dosegli manjSo incidenco sr¢nih bolezni ter
daljSe preZivetje. Primarna preventiva niZanja holesterola obravnava ljudi z nizkim tveganjem za
koronarno bolezen, ki pa imajo viSje tveganje za zgodnjo smrt zaradi drugih vzrokov. Sekundarna
preventiva pa se nanaSa na ljudi z visokim tveganjem za koronarno bolezen in z manj drugimi




teZavami. Pri le-teh je priSlo ob zniZevanju holesterola v krvi do prepricljivih rezultatov, zlasti z
uporabo razli¢nih statinov.

Na drugi strani pa primarna preventiva ni zviSala dobe preZivetja, ki je bila pri tej skupini bolj
pomembna. Iz tega se da sklepati, da je za ¢im daljSe Zivljenje idealna neka srednja vrednost
holesterola v krvi in ljudem brez vecjega tveganja za koronarno bolezen holesterola ni smiselno
zniZevati. Smrtnost se veca tako z visokim kot tudi s (pre)nizkim holesterolom v krvi.

Na Japonskem zauZijejo zelo malo mascob in zdravniki celo svetujejo pacientom, naj si zviSajo raven
holesterola. Prenizek holesterol je povezan s hemoragi¢no kapjo in prezgodnjo smrtjo zaradi raka,
travm ter respiratornih in prebavnih bolezni. V rdeCem mesu, mlecnih izdelkih, maslu najdemo najvec
nasicenih mas¢. kislin, medtem ko v zelenjavnih oljih (olivno, son¢ni¢no, sojino) in oreSkih najvec
nenasicenih mas¢. kisl. Nenasicene mascobne kisline so lahko v trans ali cis obliki. V naravi je vecina
nenasicenih masc. kislin v cis obliki, medtem ko z industrijsko predelavo nastajajo trans oblike.
Splosno znano je dejstvo, da so nasicene mascobne Kkisline tiste, ki so Skodljive - viSajo tako LDL
kot HDL..

Vrednosti pa vendar niso tako ekstremne, kot so prvotno domnevali. Nekatere nasicene MK pa imajo
tudi samo nevtralni ucinek. Steari¢na kislina (¢okolada) viSa HDL in nima ucinka na LDL. Nenasicene
masc. kisl. na telo delujejo drugace - mononenasicene masc. kisl. (cis) viSajo HDL in hkrati nizajo
LDL. Usodna pa je kombinacija ucinkov, ki jih povzroCijo trans nenasicene mascobne Kkisline,
viSajo namrec¢ LDL in nizajo HDL.

Trans nenasiCene masc. kisl. se pridelajo s hidrogeniranjem in najdemo jih zlasti v margarini, ki so jo
ljudje zaceli uporabljati kot zdravo razli¢ico nasproti odsvetovanemu maslu. Veliko jih je tudi v
pecenem krompircku, ¢ipsu, krofih in piSkotih. Omega-3 nenasicene masc. kisl. so v cis obliki in
zmanj$ajo moznost ventrikularne fibrilacije in drugih motenj sr¢nega ritma. So v ribah, oreskih in
zelenjavnih oljih.Se ena slabost preganjanja mascob iz prehrane je ta, da je prehrambena industrija
zacCela nadomeScati maScobe z ogljikohidrati z visokim glikemi¢nim indeksom, ti pa so hitro
razgradljivi, se hitro absorbirajo ter dvignejo krvno koncentracijo glukoze ter posledicno tudi insulina,
ki povzroci hiter padec koncentracije glukoze (tudi pod bazalno raven).

Visoki koncentraciji glukoze in insulina povecCata koncentracijo TAG in zmanjSata koncentracijo
HDL, poleg tega pa hiter padec koncentracije krvne glukoze lahko privede do lakote po
ogljikohidratno bogatem obroku, kar vodi k debelosti. Neaktivne osebe z visokim indeksom telesne
teZe imajo pogosteje znake pomanjkanja ucinkov insulina, kar imenujemo sindrom x ali
(poli)metabolni sindrom, za kar je znacilno:

trebuSna debelost (obseg pasu pri m > 102cm, pri Z > 88cm)
rahlo poviSana raven krvnega sladkorja ( > 6,1 mmol/l)
zviSan krvni tlak ( > 130/85 mmHg)

zniZana konc. HDL (< 1,04 mmol/l oz. < 40mg/dl))

zviSana konc. TAG (> 1,7 mmol/l oz. > 150mg/dl)

Pomembno je zgodnje odkrivanje in zdravljenje metabolnega sindroma, ker se drugace lahko razvijeta
diabetes tipa II in sréno-Zilne bolezni.






	LIPIDI
	Gostota g/dl
	Premer nm
	TAG %
	holesterol %
	fosfolipidi %
	Hilomikroni
	0,95
	75 – 1200
	80 – 95
	2 – 7
	3 – 9
	VLDL
	0,95 - 1,006
	30 – 80
	55 – 80
	5 – 15
	10 – 20
	IDL
	1,006 - 1,019
	25 – 35
	20 – 50
	20 – 40
	15 – 25
	LDL
	1,019 - 1,063
	18 – 25
	5 – 15
	40 – 50
	20 – 25
	HDL
	1,063 - 1,210
	5 – 12
	5 – 10
	15 – 25
	20 – 30
	-Apo B100 (aterogeni, slika B)
	-Apo AI (antiaterogeni, slika C)

