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A diszlipidémia kezelése
A diszlipidémiára jellemző vérzsíreltérések (emelkedett LDL-koleszterin és/vagy triglicerid, csökkent HDL-koleszterinszint) 
jelentős rizikótényezői az idő előtti és progrediáló ateroszklerózis kialakulásának. 

M agyarországon a népesség több mint 

50%-a a korai ateroszklerózis talaján 

kialakult valamilyen betegség követ-

keztében hal meg. Számos tanulmány bizo-

nyítja, hogy a lipidstátus rendezésével ked-

vezően befolyásolható az érrendszer ate-

roszklerotikus károsodása, és ezáltal szigni-

fikánsan csökkenthető az ISZB és az egyéb 

vaszkuláris-betegség okozta halálozás mind 

a primer, mind a szekunder megelőzés ke-

retében.

MI IS AZ A DISZLIPIDÉMIA?
Alapvetően a vérben található zsírok men-

nyiségi és minőségi eltéréseit foglaljuk össze 

a diszlipidémia fogalmával. Elsőként tisztá-

zandó, hogy primer (mono- vagy poligénes), 

illetve szekunder vérzsíreltérésről van-e szó. 

Amennyiben valamilyen egyéb kóros álla-

pot, pl. diabetes mellitus, obezitás, tárolási 

betegségek, hypothyreosis, obstruktív máj- 

és/vagy vesebetegség, külső toxin (pl. alko-

hol, dioxin, nikotin) okozta diszlipidémia áll 

fenn, akkor értelemszerűen előbb a kiváltó 

tényező rendezése vagy eliminálása a feladat. 

A diabetes mellitus betegséget kivételként 

ki kell emelnünk a felsorolásból. A diabéte-

szes betegek vezető haláloka a koszorúér-be-

tegség, amelynek megjelenési kockázata 2–

4-szer magasabb. Kimutatták, hogy azoknál a 

cukorbetegeknél, akiknél korábban nem volt 

miokardiális infarktus, ugyanakkora a kocká-

zat, mint azon nem diabéteszes egyéneknél, 

akiknél korábban már lezajlott egy miokar-

diális infarktus. A 2-es típusú diabéteszben 

már a betegség klinikai manifesztációja előtt 

jelen vannak mérhető lipideltérések. A dia-

béteszes diszlipidémia leggyakrabban emel-

kedett triglicerid-koncentrációval és csök-

kent HDL-koleszterinszinttel jár. Az LDL-

koleszterin koncentrációja általában nem kü-

lönbözik a normál populációétól. Ugyanakkor 

az LDL-részecskék aterogenitása a minőségi 

módosulások révén fokozódhat, ilyen pl. a ki-

csi, sűrű LDL (sdLDL) jelenléte, vagy a gli-

kozilált, illetve oxidált LDL (oxLDL).

A primer diszlipidémiák közül a mindenna-

pi gyakorlat számára az emelkedett LDL-ko-

leszterin- és/vagy emelkedett triglicerid- és/

vagy alacsony HDL-koleszterinszinteknek 

van jelentősége. Mindaddig, míg a direkt 

LDL-koleszterin mérés nem válik általános-

sá, az LDL-koleszterin-érték a Friedewald-

képlettel számítható (amennyiben a trigli-

ceridszint 4,5 mmol/l alatti): LDL-C(mmol/

l) = össz-C-(HDL-C+TG/2,2). Abban ma 

már mindenki egyetért, hogy fokozott vasz-

kuláris rizikót jelentenek a 2,5 mmol/l feletti 

LDL-koleszterin-, az 1,7 mmol/l feletti trig-

licerid-, illetve az 1,0 mmol/l alatti HDL-ko-

leszterinszintek.

Nem szabad elfelejtenünk, hogy az embe-

rek életük nagyobb részét posztprandiális ál-

lapotban töltik, mely az étel elfogyasztása és 

az azt követő 6–8 óra közötti időt jelenti (ez 

lehet napi 20–24 óra!). Zsíros étel elfogyasztá-

sa után a zsíranyagcsere egyensúlyának fenn-

tartását veszélyezteti az intesztinális kilomik-

ronok beáramlása a keringésbe. A trigliceridt-

ranszport zavara nem biztos, hogy éhgyomri 

állapotban is nyilvánvaló, amikor a lipidszállí-

tó rendszer még egyensúlyban van. Követke-

zésképpen, az éhgyomri állapotban mért trig-

liceridérték nem tükrözi pontosan az egyén 

metabolikus kapacitását. Egyre több bizonyí-

ték szól amellett, hogy az elhúzódó és kifeje-

zett posztprandiális lipémia közvetlen össze-

függést mutat a fokozott ateroszklerózissal. 

Ezek alapján kijelenthető, hogy a posztprandi-

ális triglicerid (étkezés utáni!)-érték ismerete 

az éhgyomri trigliceridértéknél hasznosabb, 

és a szívkoszorúér-megbetegedés meglétének 

vagy hiányának előrejelzésében legalább olyan 

hatékony, mint a HDL-koleszterinszint. Reá-

lisabb célnak tűnik, hogy a nap bármely sza-

kában a triglicerid szintje 2,0 mmol/l alatti 

maradjon.

KIT ÉS MIKOR KEZELJÜNK?
A diszlipidémia kezelése szempontjából tisz-

tázandó az adott egyén teljes körű vaszku-

láris veszélyeztetettsége (családi genetikus 

hajlam, meglévő érbetegség, hipertónia, dia-

betes mellitus, dohányzás, abdominális elhí-

zás), valamint az alap lipidprofil jellemzője:

– az LDL-koleszterinszintje emelkedett 

önmagában,

– a trigliceridszintje emelkedett 

önmagában,

– az LDL-koleszterin- és a 

trigliceridértékek együttesen 

emelkedettek,

– és/vagy a HDL-koleszterinszint csökkent.

A nagy kockázatú, fokozottan veszélyez-

tetett egyéneknél (igazolt érbetegség, dia-

betes mellitus, metabolikus szindróma, 10 

éves Framingham-kockázat >20%) mind-

három lipidparaméter optimális szinten 

tartása elengedhetetlen. Ebben a csoport-

ban nem elégedhetünk meg az összkolesz-

terinszint mérésével, illetve követésével. 

Ha a HDL-koleszterinérték meghatározá-

sa mégis nehézségbe ütközik, akkor a 4,0 

mmol/l alatti összkoleszterin (ez felel meg 

a 2,5 mmol/l alatti LDL-koleszterinszint-

nek) és egyidejűleg az 1,7 mmol/l alatti 

trigliceridszint az elérendő cél. Az aktu-

ális, átdolgozott nemzeti és nemzetközi 
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ajánlások alapján az igen nagy kockázatú 

egyéneknél (kimutatható érbetegség + 

egyéb rizikótényező) a kívánatos LDL-ko-

leszterinszint 1,8 mmol/l alatt van. (1) A 

közepes kockázatú egyéneknél (legalább 2 

klasszikus rizikótényező, 10 éves Framing-

ham-kockázat 10–20% közötti) kórosnak 

kell tartanunk a 3,0 mmol/l feletti LDL-

koleszterinkoncentrációt (5,0 mmol/l fe-

letti összkoleszterin), az 1,7 mmol/l felet-

ti éhomi triglicerid és/vagy az 1,0 mmol/l 

alatti HDL-koleszterinszinteket. Az ala-

csony kockázatú egyéneknél (Framingham-

rizikó <10%) az optimális lipidszintek 

természetesen ugyanazok, mint az előző 

csoportban, de az esetleges terápiás teen-

dők (életmódi változtatások, diéta, gyógy-

szerek) alkalmazásának elindításához több 

időnk és mérlegelési lehetőségünk van. 

(2) Persze nem szabad elfelejtenünk, hogy 

a 10 mmol/l feletti éhomi trigliceridszint 

önmagában fokozott pankreatitisz-veszélyt 

jelent, ezért ezt minél előbb hatásosan 

csökkenteni kell.

HOGYAN ÉS MIVEL KEZELJÜK A DISZLIPIDÉMIÁT?
Napjaink hatásos lipidcsökkentő gyógyszerei 

mellett is a diszlipidémiák kezelésének alapja 

a megfelelően zsírszegény, rostdús, „mediter-

rán típusú” diéta és a rendszeres testmozgás.

Mindenkinek ajánlható a Szívbarát emblé-

mával ellátott ellenőrzötten egészséges élel-

miszerek fogyasztása. A napi táplálék tartal-

mazzon minél több egyszer telítetlen zsírsa-

vat, lehetőleg növényi olaj formájában. Min-

denfajta vérzsíreltérésnél, de különösképpen 

a hiperkoleszterinémiásoknál tartalmazzon 

az étkezés napi 10–20 g növényi, vízben ol-

dódó rostot (pl. zab). Az alacsony HDL-ko-

leszterinnel rendelkező, illetve hipertrig-

liceridémiára hajlamos egyéneknél ügyelni 

kell a túlzott szénhidrátbevitelre, de min-

denképpen csak a komplex szénhidrátok fo-

gyasztását javasoljuk. Hipertrigliceridémiás 

vagy komplex zsíreltéréssel rendelkező bete-

geknek ne „népszerűsítsük” az „érvédő” al-

kohol fogyasztását, inkább a természetes an-

tioxidánsokban gazdag gyümölcsökből, zöld-

ségekből álló, halat is rendszeresen tartal-

mazó étkezést ajánljuk. Természetesen nem 

lehet eléggé hangsúlyozni az optimálishoz 

közelítő testtömeg és haskörfogat elérését, 

megtartását, illetve a nikotinmentességet.

A diszlipidémiák nemzetközi és nemzeti 

gyógyszeres kezelési irányelvei sok változáson 

mentek át az elmúlt évtizedekben. A háttér-

ben új, hatékony gyógyszerek megjelenése, 

illetve meghatározó konzekvenciákkal és evi-

denciákkal járó vizsgálatok eredményei állnak. 

A korábbi bonyolult terápiás kategóriák után 

ma letisztulni látszanak a kezelési csoportok. 

Ha elsődleges célunk az LDL-koleszterin-

szintjének csökkentése (lehetőleg az előzőek-

ben vázolt célértékekre), akkor az első válasz-

tandó leghatásosabb gyógyszer valamelyik szta-

tin-készítmény. Amennyiben célunk főként 

a triglicerid szintjének csökkentése és/vagy a 

HDL-koleszterinszint emelése, akkor elsőként 

a fibrátok csoportjából kell választanunk.

A két fő gyógyszercsoport mellett rendel-

kezésre állnak további, a lipidanyagcserét be-

folyásoló készítmények is (epesavkötőgyan-

ták, nikotinsav-származékok, probucol), de 

ezek a mindennapi hazai gyakorlatban nem 

terjedtek el. Külön jelentőséggel bír viszont 

egy új lipidcsökkentő gyógyszercsoport el-

ső képviselőjének, a koleszterin felszívódást 

gátló ezetimibnek a megjelenése. Az ezeti-

mib fő tulajdonsága, hogy bármilyen dózisú 

sztatinnal együtt adva a sztatin kedvező ha-

tásait jelentősen fokozza.

A SZTATINOK
Magyarországon jelenleg e gyógyszercsoport-

ból a lovastatin, a simvastatin, a pravastatin, 

valamint a szintetikus fluvastatin, az atorvas-

tatin és a rosuvastatin hatóanyagú gyógysze-

rek vannak forgalomban originális, illetve ge-

nerikus formában. 

A sztatinok fő hatása, hogy a májban a ko-

leszterinszintézis kulcsenzimének az akti-

vitását csökkentik, így a szérum LDL-ko-

leszterinszintje akár 40–60%-kal is mér-

séklődhet. Az elmúlt évek bombasztikus 

vizsgálataiból megismertük, hogy ha sikerül 

50%-kal vagy annál jobban csökkenteni az 

LDL-koleszterinszintet (amely megegye-

zik az 1,8 mmol/l alatti értékkel!), akkor az 

ereken belüli plakkok növekedése lelassul-

hat, sőt még le is állhat. (3,4) Ehhez azon-

ban általában nagy dózisban (pl. 40 mg rosu-

vastatin vagy 80 mg atorvastatin) kell alkal-

maznunk valamelyik sztatint. Ugyanakkor a 

nagyobb dózisok adásakor gondosabban kell 

ellenőrizni az esetleges májenzim-emelke-

dés megjelenését (GOT, GPT mérése kb. 

6 hét múlva). Az izomzatra kifejtett káros 

hatások közül a legenyhébb forma a mialgia, 

toxicitási jel nélkül (CK-szint emelkedésé-

nek hiánya), amely a betegek kb. 5%-ánál 

lép fel. Sokkal ritkábban fordul elő a súlyo-

sabb izomkárosodás, a miositis (CK-emelke-

dés is) és a rabdomiolízis. A sztatinok nagy-

jából azonos mértékben (5–10%-kal) emelik 

a HDL-koleszterinszintjét, és valamennyire 

csökkentik a trigliceridkoncentrációt is. Az 

atorvastatin és a rosuvastatin a többi szta-

tinhoz képest erélyesebben csökkentik az 

éhomi és a posztprandiális trigliceridérté-

keket is.

A sztatinoknak a koleszterinszintézis befo-

lyásolása mellett úgynevezett egyéb (pleiot-

rop) hatásuk is ismert, azaz egyéb hatásme-

chanizmusok révén lassítják az érelmeszese-

dés folyamatát (gyulladáscsökkentő, antioxi-

dáns, endotélsejt működésjavító hatások).

AZ EZETIMIB
Az elmúlt évek forradalmian új tulajdonsá-

gú lipidcsökkentője, a bélhámsejtek sze-

lektív koleszterinfelvételét gátló gyógy-

szer az ezetimib, amely a diétás (külső) és 

az epével ürülő (endogén) koleszterin fel-

szívódását is gátolja anélkül, hogy a zsír-

ban oldódó vitaminok felszívódását ked-

vezőtlenül befolyásolná. Az ezetimib fő 

hatását a koleszterin felszívódásért fele-

lős fő fehérjének az ún. Niemann-Pick C1 

like 1 (NPC1L1) proteinnek a gátlásával 

fejti ki. Az enterohepatikus körforgás mi-

atti hosszú féléletidő (24 óra) lehetővé te-

szi a napi egyszeri adását. Felszívódás gát-

ló hatása (-54%) az étkezéstől függetlenül 

jelentkezik. A megkezdett sztatinkeze-

léshez adva az ezetimib további 20–30% 

körüli LDL-koleszterincsökkenést ered-

ményezhet a betegeknél. (5) Több place-

bo-kontrollált vizsgálatból tudjuk, hogy a 

10 mg ezetimib és a közepes dózisú szta-

tin együttes LDL-koleszterincsökkentő 

hatása megegyezik a legnagyobb dózisban 

adott sztatin monoterápiával elérhető ha-

tásával (simvastatin: -44%, atorvastatin: -

51%, rosuvastatin: -60%). Ugyanakkor az 

ezetimib hozzáadása a sztatinterápiához 

átlagosan további 2–4%-os HDL-koleszte-

rinemelkedést és további 10% körüli trig-

licerid-csökkenést eredményezhet. Talán 

a legfontosabb, hangsúlyozandó előnye az 

ezetimib és sztatin együttes alkalmazásá-

nak, hogy a kiindulási dózisokkal az ese-

tek többségében maximális hatást lehet 

elérni, így nincs szükség a további titráci-

ós (dózisemeléses) folyamatra, amely per-

sze általában el is marad, mint az a min-

dennapi gyakorlatból ismert. Ugyanakkor 



GYÓGYÍTÁS  

36 | MAGYAR ORVOS

a két nem nagy dózisú lipidcsökkentő al-

kalmazásával úgy érhetjük el a legagresszí-

vebb célértékeket, hogy közben minimá-

lisra csökkenthető az esetleges mellékha-

tások megjelenésének gyakorisága, illetve 

súlyossága.

A FIBRÁTOK
Amennyiben elsődleges célunk a trigli-

cerid csökkentése és/vagy a HDL-kolesz-

terin emelése, választandó gyógyszercso-

port a fibrátok. Jelenleg forgalomba lévő 

képviselők: fenofibrát, bezafibrát, ciprofib-

rát, illetve gemfibrozil. Az elmúlt években 

igazolást nyert, hogy a fibrátok fő hatása-

ikat egy magreceptoron (PPAR) keresz-

tül fejtik ki, és ezáltal csökkentik a trigli-

ceridben gazdag részecskék szintézisét, az 

apolipoprotein CIII-szintjét, illetve fokoz-

zák a lipázok aktivitását és emelik a HDL-

koleszterinszintet. Újabb vizsgálatok azt 

találták, hogy a fibrátok is rendelkeznek 

pleiotrop hatással, így csökkentik az érfal 

gyulladását is.

A retard, elhúzódó hatású fibrátok sze-

dését általában reggel javasoljuk, míg a ki-

fejezettebb (10 mmol/l feletti) hipertrig-

liceridémia esetén adott gemfibrozil-szár-

mazékokat napi 2-3-szori adagban (max. 

1800 mg/nap) tanácsoljuk. Súlyos trigli-

ceridemelkedés esetén (pankreatitisz-ve-

szély!) 2 hét múlva, egyébként itt is kb. 6 

hét múlva végezzük az első laborkontrollt 

(lipidértékek, CK, CN, GOT, GPT).

A trigliceridcsökkentő gyógyszerek palet-

tája hamarosan egy új, kevesebb mellékha-

tással bíró nikotinsav-származékkal fog bő-

vülni hazánkban is.

SZTATIN-FIBRÁT KOMBINÁCIÓ
Az LDL-koleszterin és a triglicerid egy-

idejű emelkedése esetén (kombinált hi-

perlipidémia, diszmetabolikus szindróma, 

diabetes mellitus) gyakran nem sikerül a 

monoterápiával a kívánt célértékeket elér-

ni. Ilyenkor kézenfekvő megoldásnak tű-

nik egy sztatin és egy fibrát együttes adá-

sa, hiszen ezzel hatásosan csökkenthető az 

LDL-koleszterin- és a trigliceridszintek, 

és ugyanakkor kifejezettebb HDL-kolesz-

terinemelkedés is elérhető. A fő gátja az 

optimális lipidcsökkentő kezelésnek a mi-

opátia megjelenésének fokozott kockázata 

volt, amely inkább a nem megfelelő gyógy-

szerek nem megfelelő módon alkalmazott 

kombinációjából adódott. Az elmúlt évek 

számtalan klinikai vizsgálata alapján az 

újabb generációs fibrátok (mikronizált fe-

nofibrát, ciprofibrát, bezafibrát) és sztati-

nok (fluvastatin, atorvastatin) körültekintő 

együttes adása nem fokozza a mellékhatá-

sok megjelenését. A sztatin-fibrát kombi-

nációs kezelés nem kívánatos mellékhatá-

1. TÁBLÁZAT. A HEPCIDIN ANTIMIKROBIÁLIS PEPTID (HAMP) FUNKCIÓI
A HAMP-szint növekszik A vasfelszívódás csökken

A HAMP-szint csökken A vasfelszívódás nő

A HAMP-szint növekszik A plazma-vasklirensz megnő

A HAMP-szint növekszik Az RHR vasfelvétele nő

A HAMP-szint növekszik Az RHR vaskibocsátása csökken

A HAMP-szint növekszik A hemoglobin-szintézis csökken

2. TÁBLÁZAT. A VASHIÁNY ÉS A DISSZIDERÓZIS 
DIFFERENCIÁLDIAGNÓZISA
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Nyolc lobáris pneumóniában szenvedő férfi beteg vasanyagcsere 
paramétereinek változása (átlag értékek) – Bernát, Egyed, Sarkadi 1983.
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Helyreigazítás
Tisztelt Olvasóink! Novemberi számunk 29-

30. oldalán megjelent „A krónikus betegség-

hez társult vérszegénység” c. cikk ábrái ki-

maradtak, azokat ezúttal közöljük. Tévedé-

sünk miatt az érintettek elnézését kérjük.

sainak minimalizálásához javasolt a lehető 

legalacsonyabb hatásos sztatin-, illetve fib-

rát-dózist alkalmazni. Továbbá kerülni kell 

a kombinációs kezelést vesekárosodásnál, 

valamint fokozott kontroll szükséges 70 év 

feletti betegeknél és nőknél. Különösen fi-

gyelni kell az egyéb gyógyszerekre (citok-

róm P450 3A4 metabolizmus), és izompa-

naszok mellett megjelenő CK-emelkedés 

esetén (normál felső határ 10-szeresénél 

nagyobb) a terápiát le kell állítani. Lehető-

leg a fibrátot reggel és a sztatint este sze-

dessük, és a biztonsági laborparamétereket 

a kombinációs kezelés elindítása után 5-6 

héttel ellenőrizzük.

A vaszkuláris rizikófaktorok mindegyi-

kének mielőbbi és erőteljes kezelésére 

való törekvés figyelhető meg világszerte 

(tenzióértékek, vércukorszintek, BMI). 

Ennek köszönhetően a kardiovaszkulá-

ris megbetegedés és halálozás csökkené-

se mellett az összhalálozás is jelentősen 

csökkent bizonyos országokban. Így min-

denképpen szükség van egy adekvátabb, 

körültekintőbb, talán agresszívebb antili-

pidémiás kezelésre, amely minőségibb ki-

hívást jelent minden gyakorló orvos szá-

mára.
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