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Kolesterooli, HDIL-kolesterooli
ja LDL-kolesterooli

laboratoorsest

maaramisest

Kolesterool on inimkehas enimleiduv tsukliline alkohol, mida saadakse
toiduga (eeskatt loomsed rasvad) ja slinteesitakse maksas, vahemal maaral
ka teistes kudedes: peensoole limaskestas, neerupealistes, munasarjades,

testistes ja platsentas.
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kliinilise keemia ja
laboratoorse hematoloogia
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Tartu Ulikooli Kliinikum

lasmas esineb koles-
terool lipoproteiinide
koostises: kiillomik-
ronites, viga viikese
tihedusega lipoproteii-
nides (very low density lipoproteins,
VLDL), vahepealse tihedusega
lipoproteiinides (intermediate den-
sity lipoproteins, IDL), viikese tihe-
dusega lipoproteiinides (low density
lipoproteins, LDL) ja suure tihedu-
sega lipoproteiinides (high density
lipoproteins, HDL). 60-70% koleste-
roolist on LDL-ija 25-35% HDL-i

koostises. Kolesterool eritub orga-
nismist sapphapetena, viike osa ka
sapi koostises muutumatul kujul.
Kolesterool on oluline rakumemb-
raanide komponent ning paljude
fiisioloogiliselt tihtsate steroidide
(sapphapped, D-vitamiin, steroid-
hormoonid) siinteesi eelithend. Eri
lipoproteiinidel on eri funktsioon
ja seos kardiovaskulaarse riskiga.
Kui LDL-i peamine funktsioon on
kolesterooli transport kudedesse,
siis HDL-il on selleks {ileliigse
kolesterooli tagasitransportimine
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maksa. Makrofaagid seovad LDL-i
arteri seinas, see on oluline etapp
ateroskleroosi patogeneesis.
Kolesterooli (S,P-Chol) miira-
misel moodetakse eri lipoproteii-
nide koostises oleva kolesterooli
koguhulk. HDL-kolesterooli
(S,P-HDL-Chol) ja LDL-koleste-
rooli (S,P-LDL-Chol) on vdimalik
miirata ka eraldi. Nn standardse
lipiidiprofiili koosseisus mairatakse
lisaks kolesteroolile, HDL-koles-
teroolile ja LDL-kolesteroolile ka
trigliitseriidide (S,P-Trigl) hulk.
Virskeimate rahvusvaheliste soo-
vituste kohaselt tuleks laboritel
viljastada arvutusliku parameet-
rina ka mitte-HDL-kolesterooli
(S,P-non-HDL-Chol) hulk (ei
vordu LDL-kolesterooli hulgaga).
Kolesterooli, HDL-kolesterooli
ja LDL-kolesterooli miiramise
niidustusteks on dislipideemiate
diagnostika, ravi jilgimine ning
kardiovaskulaarse riski hindamine
kompleksis teiste riskiteguritega.
Konkreetne testide valik soltub
midramise ndidustusest: kas soo-
vime hinnata kardiovaskulaarset
riski voi on patsient juba lipiide
vihendaval ravil (nt statiinravi) ja
soovime seda monitoorida. Séltu-
valt ndidustusest voib vajalik olla ka
moningate lisaparameetrite méira-
mine: riski hindamisel lipoproteiin
a (S,P-Lp(a)) ning ravi jilgimisel
apolipoproteiin B (S,P-ApoB).
Ténapievaste seisukohtade jirgi
pole nn standardse lipiidiprofiili
miiramisel vaja enne proovivottu
paastuda.
Soovitatavad kolesterooli,
HDL-kolesterooli ning LDL-ko-
lesterooli viirtused on jirgmised:

Kolesterool

> 18 a (soovitatav)

HDL-kolesterool Mehed

> 18 a (soovitatav)

LDL-kolesterool

> 18 a (soovitatav)

> 1,0 mmol/I

Mainitud soovitatavate vair-
tuste aluseks on voetud ,Eesti
siidame- ja veresoonkonna hai-
guste preventsiooni juhend” (2006)
ja Euroopa Kardioloogide Seltsi
kardiovaskulaarsete haiguste pre-
ventsiooni juhised (2016).

Soovituslikust suurem koleste-
rooli ja/vdi LDL-kolesterooli ning
viiksem HDL-kolesterooli sisaldus
organismis suurendab siidame-ve-
resoonkonna haiguste riski.

Kolesteroolisisaldus organismis
voib suureneda rasva- ja koleste-
roolirikka dieediga, kuid samuti
kolestaasi, nefrootilise siindroomi,
kroonilise neerupuudulikkuse,
hiipotiireoosi, diabeedi ja tilekaa-
lulisuse korral. Raseduse ajal voib
kolesteroolisisaldus olla tavalisest
suurem. Geneetilistest teguritest
on olulisimad LDL-retseptori
geenimutatsioonid (perekond-
lik hiiperkolesteroleemia), mille
korral voib juba varajases elueas
kolesteroolisisaldus suureneda
7,5-12 mmol/I-ni.

Kolesteroolisisalduse vihe-
nemine voib esineda alatoitluse,
malabsorptsioonisiindroomi, tai-
merasvade tarbimise, pahaloomu-
liste kasvajate, maksatsirroosi ja
hiipertiireoosi korral.

Erinevate primaarsete diis-
lipideemiate puhul muutuvad
HDL- ja LDL-kolesterooli viir-
tused erinevalt, nt perekondli-
kule hiiperkolesteroleemiale on
iseloomulik LDL-Chol suurene-
nud hulk, hiiperalfalipoproteinee-
miale aga suurenenud HDL-Chol
hulk. M&6dukalt kuni viljendu-
nult suurenenud LDL-Chol sisal-
dus voib tekkida sekundaarsena

< 5,0 mmol/I

Naised

> 1,2 mmol/I

< 3,0 mmol/I

paljude haiguste, niiteks diabeedi,
hiipotiireoosi, nefrootilise siind-
roomi ja kroonilise neerupuudu-
likkuse korral, samuti rasedusega.
Vihenenud LDL-Chol viirtused
voivad esineda raske tildhaigestu-
mise ja moningate ravimite tar-
vitamise puhul, samuti harvade
pirilike lipoproteiinide defitsiidi
korral (abeetalipoproteineemia,
hiipobeetalipoproteineemia).
Suurenenud HDL-Chol sisaldust
pohjustavad samuti paljud ravi-
mid (&strogeenid, antiepileptiku-
mid, bronhodilataatorid), rasedus
ja krooniline alkoholi liigtarvi-
tamine. Vihenenud HDL-Chol
sisaldus voib esineda dgeda hai-
gestumise, sh miiokardiinfarkti
ja insuldi, suurte traumade, hil-
jutiste operatsioonide, diabeedi,
nefrootilise siindroomi, kroonilise
neerupuudulikkuse, hiipotiireoosi,
maksahaiguste, aneemiate, miielop-
roliferatiivsete haiguste, Tangier’i
haiguse jm puhul.

Lopetuseks paar sona laboriviliste
(POCT) kolesterooli miiramise sead-
mete kohta. Kolesterooli miiramine
POCT seadmetega on analiiiitiliselt
suure varieeruvusega. Kui neid iildse
kasutada, peaksid seadmed kindlasti
olema verifitseeritud ja kureeriva
labori poolt kasutamiseks heaks kii-
detud. Perioodiliselt tuleb korraldada
vordluskatseid laboris kasutusel oleva
meetodiga. Kahjuks ei pruugigi koik
miiiigil olevad seadmed kasutami-
seks sobida, vaatamata sellele, et neil
on olemas koik vajalikud sertifikaa-
did. Lisaks on rahvusvaheliste soo-
vituste jirgi ddrmiselt vajalik lipiide
vihendava ravi jilgimine ajas ithe
ja sama laboratoorse meetodiga, et
viltida voimalikust meetodite erine-
vusest tingitud valejireldusi.
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