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ÚJDONSÁGOK A LIPIDOLÓGIÁBAN
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ÖSSZEFOGLALÁS: A szív- és érrendszeri megbetegedések kiemelten fontos kockázati tényezői a lipidanyag-
csere eltérései. 2025-ben az Európai Kardiológus Társaság kiadta a 2019-es európai dyslipidaemia kezelési
irányelv frissítését, amely az utóbbi évek vizsgálati eredményeit figyelembe véve néhány ponton módosítást java-
solt. A legfontosabbak ezek közül a kardiovaszkuláris kockázatbecslés során a korábban alkalmazott SCORE
helyett 70 év alatt a SCORE2, míg 70–89 év között a SCORE2-OP alkalmazása, a szubklinikus atherosclerosis,
például az emelkedett coronaria artéria kalcium score kockázatmódosító szerepének bevezetése, valamint a ha-
zánkban még nem forgalmazott bempedonsav alkalmazása az LDL-C-csökkentésre sztatinintoleráns betegek ré-
szére, illetve a maximálisan tolerálható dózisú sztatin és/vagy ezetimib mellé nagy és igen nagy kockázatú bete-
gek esetén. Fontos módosítás az akut coronaria szindrómában az LDL-C csökkentő kezelés intenzifikálása a ko-
rai, intenzív LDL-C csökkentés céljából már az index hospitalizáció során. Az update kiemeli, hogy a lipopro-
tein(a) 50 mg/dl feletti szintje kardiovaszkuláris kockázatemelő tényező minden felnőtt esetén, ezért mérése leg-
alább egy alkalommal javasolt. Az ajánlás hangsúlyozza, hogy nagy dózisú ikozapentetilkezelés javasolt hyper-
trigliceridaemiás, nagy és igen nagy kockázatú betegek esetén, nem megfelelő hatékonyságú sztatinkezelés
mellé a kardiovaszkuláris kockázatcsökkentés céljából. Fontos, hogy az LDL-C célértékek és a kardiovaszku-
láris kockázati kategóriák alapvetően nem változtak a 2019-es irányelvhez képest. Továbbra is a kockázat mérté-
ke határozza meg az LDL-C-szint csökkentésének intenzitását. Ugyanakkor néhány speciális betegcsoportban
új terápiás lehetőségek szerepe igazolódott, így familiáris chylomicronaemia szindrómában a volanesorsen, ho-
mozigóta familiáris hypercholestrinaemiában az evinacumab, míg HIV-fertőzöttek primer prevenciójában és
daganatos betegek kemoterápiás kezelése során a sztatinok hatékonyságát igazolták. A terápiás lehetőségek a
dyslipidaemia kezelésében tehát egyre szélesebbek, de fontos, hogy azokat a napi gyakorlatban is megfelelően
alkalmazzuk.
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SUMMARY: Lipid metabolism disorders represent one of the most significant risk factors for cardiovascular
diseases. In 2025, the European Society of Cardiology released an update to the 2019 European Guidelines for
the Management of Dyslipidemias, incorporating recent clinical trial data and recommending several key mo-
difications. Among the most important changes is the replacement of the previously used SCORE risk estima-
tion system with SCORE2 for individuals under 70 years of age and SCORE2-OP for those between 70 and 89
years. The updated guidelines also introduce the consideration of subclinical atherosclerosis – as evidenced by
markers such as elevated coronary artery calcium score – as a risk-modifying factor. Another important addi-
tion is the recommendation of bempedoic acid, which is not yet available in Hungary, as a lipid-lowering thera-
py for patients with statin intolerance, as well as in combination with maximally tolerated statin and/or ezeti-
mibe in high- and very high-risk patients. A significant modification in the management of acute coronary synd-
romes is the recommendation for early intensification of LDL-C lowering therapy, with the goal of achieving
aggressive lipid reduction during the index hospitalization. The update also emphasizes that lipoprotein(a) levels
above 50 mg/dL are considered an independent cardiovascular risk factor in all adults, and it is therefore re-
commended that lipoprotein(a) be measured at least once during a patient’s lifetime. Furthermore, the guide-
lines highlight that high dose icosapentethyl therapy should be considered in hypertriglyceridemic patients at
high or very high cardiovascular risk, particularly when statin therapy alone is insufficient to achieve desired
lipid goals. Importantly, the LDL-C target values and cardiovascular risk categories remain fundamentally
unchanged compared to the 2019 guidelines. The intensity of LDL-C lowering should still be guided by the indi-
vidual’s overall cardiovascular risk level. However, the update also acknowledges the role of emerging thera-
peutic options in certain specific patient populations. These include volanesorsen for familial chylomicronemia
syndrome, evinacumab for homozygous familial hypercholesterolemia, and evidence supporting the efficacy of
statin therapy in primary prevention among HIV-infected individuals and in cancer patients undergoing
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chemotherapy. In conclusion, therapeutic options for the management of dyslipidemia are expanding signifi-
cantly, but their proper implementation in everyday clinical practice remains crucial.
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Bevezetés   

A szív- és érrendszeri megbetegedések a mai napig
vezető halálokok hazánkban. E kórképek kialakulásá-
ban alapvető szerepet játszik az érelmeszesedés kiala-
kulása, amelynek egyik kiemelten fontos kockázati té-
nyezőjét jelentik a lipidanyagcsere eltérései, azaz a
dyslipidaemiák.1 Európában, így Magyarországon is
nemzetközi és hazai irányelvek alapján végezzük e
kórképek kezelését. A nemzetközi irányelvek közül a
2019-ben megjelent European Society of Cardiology
és European Atherosclerosis Society (ESC/EAS) dysli-
pidaemia kezelési irányelv2, míg a hazai irányelvek
közül a 2021-es dyslipidaemia irányelv nyújtott tám-
pontot a napi gyakorlatban.3 Az elmúlt évek nagy be-
tegszámú, randomizált, kontrollált, multicentrikus
vizsgálatai azonban számos új információt szolgáltat-
tak a már alkalmazott és néhány újonnan bevezetett li-
pidcsökkentő készítménnyel kapcsolatban, emiatt a
korábbi irányelv megújításra, frissítésre szorult. 

A 2019-es ESC/EAS dyslipidaemia ajánlás 
aktualizálása   

2025 augusztusában megjelent a 2019-ben publikált
ESC/EAS dyslipidaemia ajánlás aktualizálása, mely az
utóbbi években elvégzett vizsgálatok eredményeit ala-
pul véve számos ponton javasolt módosítást a dyslipi-
daemiás betegek szív- és érrendszeri kockázatszűrésé-
nek és kezelésének kérdéseiben.4 Az update szerzői
hangsúlyozták, hogy a low-density lipoprotein kolesz-
terin (LDL-C) célértékek és a kardiovaszkuláris koc-
kázati kategóriák alapvetően nem változtak a 2019-es
ESC/EAS irányelvhez képest. Továbbra is a kockázat
mértéke határozza meg az LDL-C csökkentés intenzi-
tását (1. ábra). 

Kiemelték, hogy a nem megfelelően igazolt bizton-
ságosságú és hatékonyságú étrendkiegészítők és vita-
minok alkalmazása általánosan nem javasolt a kardio-
vaszkuláris kockázatcsökkentésre.4

Kardiovaszkuláris kockázatbecslés  

A kardiovaszkuláris kockázatbecslés módosítása     

Az update 40–69 év között a SCORE2,5 míg 70–89 év
között a SCORE2-OP6 alkalmazását javasolja a pilla-
natnyilag egészséges egyének 10 éves kardiovaszkulá-
ris kockázatbecslésére a korábbi SCORE helyett, így a
dohányzás és a szisztolés vérnyomásérték mellett he-
lyet kap a folyamatban a non-HDL-koleszterinszint meg-
határozása is. A SCORE-2 és SCORE2-OP hazánkra,
mint nagy kardiovaszkuláris kockázatú országra vonat-
koztatott értékeit az Európai Kardiológus Társaság
szintén közölte 2021-ben az Európai kardiovaszkuláris
prevenciós irányelvében.7 2-es típusú diabetes mellitus
esetén, amennyiben nincs ismert ateroszklerotikus ér-
betegség, a 10 éves kardiovaszkuláris kockázat becslé-
sére a SCORE2-Diabetes algoritmus alkalmazása ja-
vasolt.8

A kardiovaszkuláris kockázatot azonban számtalan
tényező képes módosítani, amelyek között vannak de-
mográfiai tényezők, bizonyos klinikai állapotok és bio-
markerek (1. táblázat).4

A szubklinikus atherosclerosis 
kockázatmódosító szerepe  

Az artériás érelmeszesedéses plakkok jelenléte az arte-
ria carotis vagy arteria femoralis területén (szubklini-
kus atherosclerosis) módosítja a kardiovaszkuláris koc-
kázatbesorolást a kis vagy közepes kockázatú egyének
esetén.9 Bár nincsenek randomizált vizsgálati eredmé-
nyek a coronaria artéria kalcium (CAC), mint kardio-
vaszkuláris kockázatmódosító tényező meghatározásá-
val kapcsolatban, az eredmény a betegek reklasszifiká-
ciójában szintén segítséget nyújthat.10 Primer preven-
ciós, azaz ismert atherosclerotikus megbetegedésben
nem szenvedő egyének esetén a CAC érték összefüg-
gést mutatott a kardiovaszkuláris események kialaku-
lásának kockázatával.11–13 A jelentősen emelkedett
CAC érték (>300) okozta kockázat pedig hasonló vagy
még nagyobb volt, mint az ismert atherosclerotikus
megbetegedés, azaz szekunder prevenció esetén észlelt
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kockázat.14, 15 Ezért az irányelvmódosítás alapján az
emelkedett CAC score (> 300) a kockázat klasszifiká-
ciója során súlyosbító tényező. Ez különösen a közepes
kockázatú egyének esetén fontos, akiknél ez a döntési
küszöbön átemeli a beteget. Érdemes azonban megje-
gyezni, hogy a sztatinkezelés csökkenti a plakkok li-
pidtartalmát, míg fokozza a kalcifikációt, ami a plakk
stabilizációjának jele. Így a CAC értékelése sztatint
szedő betegek esetén körültekintést igényel.16

Az LDL-C csökkentés lehetőségei     

Az LDL-C csökkentés során javasolt terápiás célérté-
kek nem változtak a 2019-es ajánláshoz képest. A cél-
értékek elérése azonban továbbra is kihívást jelent a
mindennapi gyakorlat során. A sztatinkezelés továbbra
is az LDL-C csökkentés alapját képezi. Nem megfele-
lő hatékonysága vagy igazolt sztatinintolerancia esetén
az ezetimib és a proprotein-konvertáz szubtilizin/kexin
9 (PCSK9) gátló monoklonális antitestek, illetve a
PCSK9 termelését csökkentő small interfering ribo-
nukleinsav (RNS) készítmény, az inclisiran alkalmazá-
sa már a 2019-es ajánlás alapján is fontos elemét jelen-
tette a kezelésnek.2 A bempedonsavkezeléssel elért
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1. ábra. Az LDL-C-szint csökkentésének célértékei a különbözô kardiovaszkuláris kockázati csoportokban az ESC/EAS dyslipidaemia 
kezelési irányelv 2025. évi frissítése alapján. Mach és munkatársai ábrája alapján átrajzolva.4

Rövidítések: CKD: krónikus vesebetegség, DM: diabetes mellitus, DM1: 1-es típusú diabetes mellitus, FH: familiáris hypercholesterinaemia, eGFR: becsült glomeruláris
filtrációs ráta, ISZB: ischaemiás szívbetegség, LDL-C: low-density lipoprotein koleszterin, PAD: perifériás artériás érbetegség, RR: vérnyomás, TC: összkoleszterin

1. táblázat. A kardiovaszkuláris kockázatot módosító tényezôk
a SCORE2 és SCORE-OP alkalmazása során4

Demográfiai tényezôk/klinikai állapotok
pozitív családi anamnézis korai ISZB-re (férfiak < 55 év,

nôk < 60 év)
nagy kockázatú etnikum (pld. dél-ázsiai)
stressz tünetek, pszichoszociális stresszorok
kedvezôtlen szociális helyzet
elhízás
fizikai inaktivitás
krónikus immunmediált / gyulladásos megbetegedés
major pszichiátriai kórkép
korai menopauza
praeeclampsia vagy egyéb terhességi magas vérnyomással járó
állapot
HIV-fertôzés
obstruktív alvási apnoe

Biomarkerek
tartósan emelkedett hsCRP-szint (> 2 mmol/l)
emelkedett Lp(a) szint (> 50 mg/dl / > 105 nmol/l)

Rövidítések: hsCRP: high-sensitivity C-reaktív fehérje, ISZB: ischaemiás szív-
betegség, Lp(a): lipoprotein(a)
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eredmények alapján ez a kezelés is bekerült az LDL-C
csökkentés során alkalmazott terápiás lehetőségek kö-
zé, növelve ezzel az LDL-C csökkentő kezelés haté-
konyságát. Bár az update-ben még nem szerepel, de a
nemrég lezárult VESALIUS-CV vizsgálat eredményei
alapján a PCSK9-gátló monoklonális antitest evolocu-
mab nagy kardiovaszkuláris kockázatú betegek esetén
primer prevencióban is szignifikáns mértékben, 25%-
kal csökkentette a 3 pontos major kardiovaszkuláris
események kialakulásának kockázatát, ami aláhúzza a
PCSK9 gátló kezelés jelentőségét.17 A különböző
LDL-C csökkentő szerek hatékonyságát monoterápia,
valamint kombinált kezelés formájában a 2. ábra mu-
tatja be.4

Akut coronaria szindrómában a korai, 
intenzív LDL-C-csökkentő kezelés jelentősége 

Az akut coronaria szindróma (ACS) esetén a betegek
rekurrens éresemény kialakulására való kockázata
különösen nagy elsősorban az eseményt követő egy
éven belül.18 Sajnos a korábbi ajánlást követve is csak
idővel érhető el az intenzív lipidcsökkentő kezelés fel-
építése, és gyakran el is marad a kezelés fokozatos in-

tenzifikálása,19 pedig ennek fontosságát hazai szerzők
is hangsúlyozták.20 Ezért kézenfekvő már az ACS mi-
atti kórházi felvételt követően kombinált, nagy dózisú
lipidcsökkentő kezelés alkalmazása, függetlenül az
LDL-C szintjétől, még a kórházi elbocsátás előtt. A ko-
rai, intenzív LDL-C-csökkentés kedvező hatását az
ACS-en átesett betegek kardiovaszkuláris morbiditásá-
ra és mortalitására több nemzetközi regiszter adatai is
alátámasztották.21–23

Az update ezért hangsúlyozza a korai, intenzív
LDL-C-csökkentés fontosságát az ACS index hospita-
lizációja során. Ez magában foglalja az azonnali szta-
tinterápia indítását, szükség esetén ezetimibbel vagy
egyéb nem sztatin lipidcsökkentővel kombinálva. Ez
tükrözi a „minél hamarabb minél alacsonyabb, annál
jobb” elvet a rekurrens kardiovaszkuláris esemény meg-
előzésében ebben a sérülékeny betegcsoportban.4

A bempedonsavkezelés szerepe 
az LDL-C szint csökkentésében    

A bempedonsav egy a mevalonát útvonalon ható, az
ATP citrát liáz enzimet gátló gyógyszer, amely hatéko-
nyan csökkenti az LDL-C-, non-HDL-koleszterin- és

2. ábra. A különbözô LDL-C-csökkentô szerek hatékonysága monoterápia, valamint kombinált terápia formájában. 
Mach és munkatársai ábrája alapján átrajzolva.4

Rövidítések: BA: bempedonsav, EZE: ezetimib, PCSK9 mAb: proprotein-konvertáz szubtilizin/kexin 9 gátló monoklonális antitest, LDL-C: low-density lipoprotein koleszterin



C-reaktív fehérjeszintet. Monoterápiában 23%-kal, míg a
sztatin mellé adva további, kb. 18%-kal csökkenti az
LDL-C szintet. Kizárólag a májban alakul át aktív ha-
tóanyaggá, az izmokban azonban nem, így nem okoz
myopathiát, mellékhatásprofilja kedvező.24 A CLEAR
Outcomes vizsgálat 13 970 nagy kardiovaszkuláris koc-
kázatú, sztatinintoleráns betegek esetén a bempedon-
sav alkalmazása 6 hónap alatt 21,1%-os LDL-C csök-
kenés mellett 17%-kal csökkentette a major kardio-
vaszkuláris események kialakulásának kockázatát,
ugyanakkor a kezelés a hemoglobin A1c szintek alap-
ján nem befolyásolta a szénhidrát anyagcserét, és nem
növelte az újonnan kialakuló diabetes mellitus kocká-
zatát.25

A legfrissebb ajánlás alapján a bempedonsav alkal-
mazása az LDL-C-csökkentésre ajánlott sztatinintole-
ráns betegek részére, illetve a maximálisan tolerálható
dózisú sztatin és/vagy ezetimib mellé nagy és igen
nagy kockázatú betegek részére.4

Az evinacumab alkalmazása homozigóta FH esetén     

A familiáris hypercholesterinaemia (FH) homozigóta
formája egy ritka, örökletes kórkép, amelyet a jelentő-
sen emelkedett összkoleszterin és LDL-C szint jelle-
mez, ami korai szív- és érrendszeri szövődmények ki-
alakulásához, valamint az aorta szupravalvuláris sza-
kaszának meszes szűkületéhez vezet.26 A sztatin, ezeti-
mib és PCSK9-gátló kezelés nem megfelelő hatékony-
sága esetén az angiopoietinszerű fehérje-3 elleni mo-
noklonális antitest evinacumab kezelés alkalmazható,
amely átlagosan 50%-os LDL-C-szint-csökkenést
eredményez.27

Az új ajánlás értelmében 5 éves kor felett a homo-
zigóta FH betegek esetén alkalmazandó, ha nem érik el
a javasolt LDL-C célértéket az egyéb lipidcsökkentő
gyógyszeres kezelés mellett.4

A lipoprotein(a)-szint meghatározásának
jelentősége

A lipoprotein(a) [Lp(a)] egy szerkezetileg az LDL ré-
szecskére hasonlító lipoprotein pratikulum, amelynek
apolipoprotein B fehérjéjéhez egy diszulfid lánccal egy
ismétlődő doménekből álló apolipoprotein (a) lánc kap-
csolódik. Emelkedett szintje önálló kardiovaszkuláris
kockázati tényező, amelyért a részecske proaterogén,
proinflammatorikus és prothrombotikus tulajdonságai
felelősek.28, 29 Keringő mennyiségét elsősorban geneti-
kai tényezők határozzák meg, így elegendő egy alka-
lommal meghatározni a szintjét. A jelenleg forgalom-
ban lévő lipidcsökkentő szerek közül egyedül a
PCSK9-gátlók képesek 20–30%-os Lp(a) szint csök-
kentésre, így az emelkedett Lp(a) szint esetén az egyéb
kardiovaszkuláris kockázati tényezők minél szorosabb
kontrollja javasolt.30

Ezért a friss ajánlás szerint az 50 mg/dl (500 mg/l,
ill. 105 nmol/l) feletti Lp(a) szint kardiovaszkuláris koc-

kázatemelő tényezőként kezelendő minden felnőtt ese-
tén, és a kockázat összefügg az Lp(a)-szint emelkedé-
sének mértékével. Az Lp(a)-szint mérése legalább egy
alkalommal javasolt, különösen fiatal FH-s vagy korai
éreseményen átesett betegekben, illetve közepes koc-
kázatú betegek reklasszifikációja során.4

A hypertriglyceridaemia kezelésének lehetőségei  

A trigliceridszint az LDL-C szinttől független kocká-
zati tényezője a szív- és érrendszeri betegeségek kiala-
kulásának. A mérsékelten nagy trigliceridérték esetén
az első lépést továbbra is a sztatin terápia jelenti. A fib-
rátok ugyan csökkentik a trigliceridszintet, de kardio-
vaszkuláris kockázatcsökkentő hatásuk nem bizonyí-
tott.31 Egyedül a FIELD vizsgálat alacsony HDL-C és
emelkedett trigliceridszintű alcsoportja esetén igazol-
ták a fenofibrát akut szívizominfarktus kockázatát csök-
kentő hatását.32 A pemafibráttal végzett nagy betegszá-
mú PROMINENT vizsgálat azonban 2-es típusú diabe-
teses beteg esetén nem csökkentette a major kardio-
vaszkuláris események kialakulásának kockázatát.33

Nagy dózisú ikozapentetil- (IPE) kezelés 
hypertriglyceridaemiában    

Az IPE az omega-3 zsírsavak közé tartozó eikoazpen-
taénsav (EPA) szintetikus, tisztított etil-észter derivátu-
ma. Féléletideje hosszabb az EPA-hoz viszonyítva. A
vékonybélben az IPE enterális lipázok hatására az etil-
csoport lehasadásával EPA-vá alakul át.34 Az IPE-ke-
zelés hatására dózisfüggő módon, jelentősen csökken a
szérum trigliceridszintje, átlagosan körülbelül 20%-
kal. Az egyéb lipidparaméterekre gyakorolt hatása
azonban csekély. Az IPE koleszterincsökkentés céljá-
ból ezért nem alkalmazandó, és nem helyettesíti a szta-
tinkezelést.4

A 2019-ben publikált, mérföldkőnek számító Re-
duction of Cardiovascular Events with Icosapent
Ethyl-Intervention Trial (REDUCE-IT) vizsgálat során
sztatinkezelés mellett alkalmazott napi 4 g IPE-kezelés
hatását vizsgálták a reziduális kockázatra igazoltan
kardiovaszkuláris betegséggel rendelkező vagy diabe-
tes mellitushoz társuló, legalább egy kardiovaszkuláris
kockázati tényezővel rendelkező betegek, összesen
8179 fő bevonásával, átlagosan 4,9 éves követés során.
A napi 4 g IPE kezelés hatására a kompozitvégpontok
relatív kockázatának 25%-os csökkenését észlelték, az
abszolút kockázatcsökkenés pedig 4,8% volt. A sze-
kunder végpontok tekintetében a kardiovaszkuláris ha-
lálozás 25%-kal, az akut szívizominfarktus 31%-kal, a
revaszkularizáció igénye 35%-kal, a kardiovaszkuláris
halálozás 20%-kal, míg a stroke kockázata 28%-kal
csökkent.35 A STRENGTH vizsgálatban alkalmazott
EPA és dokozahexaénsav (DHA) együttes adása azon-
ban nem csökkentette a major kardiovaszkuláris ese-
mények kockázatát.36

Mindezen eredmények alapján a jelenlegi ajánlás
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szerint nagy és igen nagy kockázatú, emelkedett trigli-
ceridszintű (1,52–5,63 mmol/l) betegek esetén, nem
megfelelő hatékonyságú sztatinkezelés mellé nagy dó-
zisú (napi 2 × 2 g IPE) adása javasolt a kardiovaszku-
láris kockázatcsökkentés céljából.4

Volanesorsen kezelés alkalmazása familiáris 
chylomicronaemiás súlyos hypertriglyceridaemiás
betegek esetén     

A volanesorsen egy apolipoprotein C3 (ApoC3) terme-
lést gátló antiszensz oligonukleotid, amely jelentősen
képes csökkenteni a plazma ApoC3, a triglicerid és a
kilomikron szintjét.37 A familiáris chylomicronaemia
egy ritka, örökletes kórkép, amely a lipoprotein lipáz
aktivitás jelentős csökkenése miatt már gyermekkortól
kezdve súlyos hypertriglyceridaemiával és az akut has-
nyálmirigy kialakulásának jelentősen emelkedett koc-
kázatával jellemezhető.38 A familiáris chylomicronae-
miás betegek bevonásával elvégzett vizsgálat során a
volanesorsen a jelentősen emelkedett, átlagosan 24,96
mmol/l-es trigliceridszintet 3 hónap alatt 77%-kal
csökkentette. A kezelés leggyakoribb mellékhatása a
thrombocytopenia és a beadás helyén kialakuló lokális
bőrreakció.37 A volanesorsen emellett csökkenti a sú-
lyos hypertriglyceridaemiás betegek esetében gyako-
ribb akut hasnyálmirigygyulladás kialakulásának koc-
kázatát.39

Mindezen eredmények alapján az update szerint
300 mg/hét volanesorsen adása javasolt 8,5 mmol/l fe-
letti trigliceridszint esetén, elsősorban familiáris chylo-
micronaemiás betegekben a trigliceridszint és az akut
hasnyálmirigygyulladás kockázatának csökkentése
céljából.4

A sztatinkezelés egyéb alkalmazási lehetőségei     

Sztatinkezelés alkalmazása HIV betegek 
primer prevenciójában     

A humán immundeficiencia vírus (HIV) okozta fertő-
zéssel élő betegek kockázata az atherosclerotikus érbe-
tegségek kialakulására fokozott, duplája az átlag né-
pesség kockázatának.40 Ennek hátterében a krónikus
gyulladás, az immunrendszer aktivációja és az antiret-
rovirális kezelés okozta dyslipidaemia kialakulása áll-
hat.41 A nemrégiben publikált REPRIEVE vizsgálat
7769 HIV fertőzött, primer prevenciós beteg bevoná-
sával igazolta, hogy a pitavastatin kezelés 5,1 éves kö-
vetés során 35%-kal csökkentette a major éresemények
kockázatát. Bár a pitavastatin nem okozott gyógysze-
res interakciót az antiretrovirális terápiával, a kezelés
során ennek lehetőségét mérlegelni kell.42

A friss ajánlás alapján a 40 év feletti, HIV-fertőzés-
sel élő betegek esetén primer prevenció során sztatin
adása javasolt, függetlenül az LDL-C szinttől és a kar-
diovaszkuláris kockázattól.4

Sztatinkezelés alkalmazása kardioprotektív céllal
daganatos betegek kezelése során   

Az antraciklin alapú kemoterápiás kezeléseket számos
malignus kórképben, így emlőrák és lymphomák keze-
lése során is széles körben alkalmazzák, ami azonban
5 éven belül, az alkalmazott kumulatív dózisól függő-
en akár a betegek 20%-a esetén szívelégtelenség kiala-
kulásához vezet.43 Az elmúlt években több vizsgálat is
alátámasztotta a sztatinok kardiovaszkuláris preventív
hatékonyságát az antraciklin alapú terápiák alkalmazá-
sa során. A STOP-CA vizsgálat 3000 antraciklin alapú
kemoterápiával kezelt lymphomás betegénél a napi 40
mg atorvastatinkezelés hatására jelentősen mérséklő-
dött a bal kamrai ejekciós frakció csökkenése a place-
bócsoporthoz viszonyítva.44 Néhány másik, kisebb, el-
térő betegcsoporton elvégzett vizsgálat eredménye ezt
részben támasztotta csak alá.45–47

Mindezek alapján a jelenlegi ajánlás szerint a nagy
és igen nagy kockázatú daganatos betegek esetén a
sztatin adása mérlegelendő a kemoterápia okozta kar-
diovaszkuláris toxicitás, pld. antraciklin indukált kar-
diális diszfunkció megelőzése céljából. Ebben a beteg-
csoportban egyre nő a sztatinok kardioprotektív szere-
pének jelentősége.4

Következtetések    

A dyslipidaemia, mint szív- és érrendszeri kockázati
tényező előfordulása igen gyakori, kezelése azonban
gyakran kihívást jelent a kezelőorvos számára. A dysli-
pidaemia kezelésének egyik fontos eleme a kardio-
vaszkuláris kockázatbecslés, amelyet számos egyéb té-
nyező, társbetegség, kiemelten pedig a szubklinikus
atherosclerosis kialakulása módosíthat. A terápiás
lehetőségek dyslipidaemiában egyre szélesebb körűek,
de fontos, hogy azokat a napi gyakorlatban is megfele-
lően alkalmazzuk. Ehhez fontos ismernünk a legújabb
terápiás irányelveket, és tisztában kell lennünk az al-
kalmazott lipidcsökkentő szerek hatásmechanizmusá-
val, lipidcsökkentő hatékonyságával és biztonságossá-
gi jellemzőivel. Megfelelően alkalmazva ezek a gyógy-
szerek jelentősen csökkenthetik a szív- és érrendszeri
szövődmények kialakulásának kockázatát, ezáltal ja-
víthatják a dyslipidaemiás betegek életminőségét és
életkilátásait.
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