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IPIDCSOKKENTO
KEZELES SZEREPE A STROKE
PREVENCIOJABAN

A STROKE PREVALENCIAJA A LAKOSSAG OREGEDESEVEL PARHUZAMOSAN NOVEKSZIK ES EGYRE TOBB ESETBEN VEZET KORAI
HALALHOZ, VAGY MARADANDO FOGYATEKOSSAG KIALAKULASAHOZ. A STROKE KIALAKULASABAN A HIPERTONIA, CUKORBETEGSEG,
DOHANYZAS ES A HYPERCHOLESTERINAEMIA IS JELENTOS SZEREPET JATSZIK. A SZERZOK JELEN MUNKAJUKBAN BEMUTATJAK
AZOKAT A TANULMANYOKAT, AMELYEKBEN A KOLESZTERINCSOKKENTES ES A STROKE ELOFORDULASI GYAKORISAGA KOZOTTI
OSSZEFUGGEST VIZSGALTAK. FELHIVJAK A FIGYELMET ARRA, HOGY A MAGAS KOLESZTERINSZINT ES AZ ISZKEMIAS STROKE KOZOTT
SZOROS POZITIV OSSZEFUGGES FIGYELHETO MEG, MiG AZ ALACSONY KOLESZTERINSZINT ES A HAEMORRHAGIAS STROKE KOZOTTI
OSSZEFUGGEST NEM IGAZOLT EGYERTELMUEN. AZ ALTALUK BEMUTATOTT TANULMANYOK EREDMENYEIT ELEMEZVE BEMUTATJAK
A LEGUTOBBI 2019. Evi ESC/EAS AJANLAST A DYSLIPIDAEMIAKRA ES A KARDIOVASZKULARIS RIZIKO CSOKKENTESERE
VONATKOZOAN.

KUuLCSSZAVAK: HYPERCHOLESTERINAEMIA, ISZKEMIAS STROKE, HAEMORRHAGIAS
STROKE, STATIN

LIPID LOWERING THERAPY IN STROKE PREVENTION. THE PREVALENCE OF STROKE
INCREASES IN PARALLEL WITH THE AGEING OF THE POPULATION LEADING TO AN
INCREASED NUMBER OF PREMATURE DEATHS OR PERMANENT DISABILITIES. HYPERTENSION,
DIABETES MELLITUS, SMOKING AND HYPERCHOLESTEROLEMIA PLAY AN IMPORTANT ROLE
IN THE DEVELOPMENT OF STROKE. IN THIS WORK, THE AUTHORS PRESENT THE STUDIES
THAT EXAMINED THE RELATIONSHIP BETWEEN CHOLESTEROL REDUCTION AND STROKE.
IT IS POINTED OUT THAT THERE IS A STRONG POSITIVE CORRELATION BETWEEN HIGH
CHOLESTEROL LEVEL AND ISCHEMIC STROKE; HOWEVER, THE ASSOCIATION BETWEEN
LOW CHOLESTEROL AND HEMORRHAGIC STROKE HAS NOT BEEN CLEARLY DEMONSTRAT-
ED. THE AUTHORS ALSO ANALYZE THE RESULTS OF THE STUDIES AND PRESENT THE
LATEST, 2019 ESC/EAS RECOMMENDATIONS ON THE MANAGEMENT OF DYSLIPID-
EMIAS TO REDUCE CARDIOVASCULAR RISK.

KEYWORDS: HYPERCHOLESTEROLEMIA, ISCHEMIC STROKE,
HAEMORRHAGIC STROKE, STATIN

BEVEZETES

A stroke az agy adott feriletét elld-
t6 erek hirtelen kdrosoddsa kovet-
keztében kialakulé sziv-ér rendsze-
ri betegség, amelynek hdtterében a
fokozott érelmeszesedést elésegits,
Ugynevezett {6 kardiovaszkuldris rizi-
kéfaktorok allnak, mint a hiperténia,
dyslipidaemia, diabetes mellitus és a
dohdnyzds. 55 éves kor eldtt a stroke
férfiaknal gyakoribb, ezt kévetéen a
nék és a férfiak kdrében a stroke pre-
valencidja azonos. Az életkor eléreha-
ladtéval a betegség gyakorisdga né,

igy a fenti életkor felett évtizedenként
megdupldzédik a stroke dltal érintett
személyek szama. A stroke 65%-ban
65 évnél idésebbeknél fordul el&. A
két 186 megijelenési forma kézil t6bb
mint 80%-ban az iszkémids stroke for-
dul el8, mig a stlyosabb és nagyobb
mortalitdst képvisel6 haemorrhagids
forma ritkdbb (1. dbra). A betegség
ielentéségét az adja, hogy a stroke-ot
szenvedett betegek 10%-a az akut
esemény sordn, 35%-a pedig egy
éven belil meghal, emellett 30%-
uknak 5 éven beltl 0j, gyakran még
stlyosabb stroke-ja alakul ki, amely
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maradandé sulyos fogyatékossaghoz,
illetve vaszkuldaris demencidhoz vezet.
Megemlitendd az is, hogy az esemény
utdn az akut miokardidlis infarktus
rizikéja 2-3-szorosdra né; forditva
pedig, a szivinfarktust kévetd 5 éven
belil a betegek 10%-andl alakul ki
stroke (1-3). Ezek az adatok is azt
mutatiak, hogy a betegség megelézé-
se, illetve a mar kialakult stroke-ban
a megfelelé kezelés jelentds mérték-
ben csdkkentheti a recidiva leheté-
ségét és javithatja az életmindséget.
A dyslipidaemia, mint egyik gyakori
cerebrovaszkuldris rizikéfaktor egyben
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a stroke-nak is jelent8s rizikéténye-
z8je. Kordbbi vizsgdlatok azt mutat-
tak, hogy a szérum koleszterinszint
és a stroke gyakorisdga kézétt pozitiv
dsszefiggés figyelheté meg: igy az
alacsony koleszterinszint néveli az int-
racerebrdlis vérzés lehetéségét, mig
a magas koleszterinszint el8segiti az
aterotrombdzis és a lacunaris agyi
infarktus kialakuldsat (4).

A LIPIDCSOKKENTO
KEZELES STROKE-RA
GYAKOROLT HATASA

Mintegy 351 ezer beteget vizsgdlva,
mdér harminc éwvel ezeldtt felmerilt
a haemorrhagids stroke dltal okozott
haldlozds rizikéja és a koleszterinszint
kézotti inverz dsszefiggés (5). Egy
késdbbi metaanalizis, 125 ezer egyén
adatét vizsgdlva szintén arra hivta fel a
figyelmet, hogy az alacsonyabb kolesz-
terinszintnél né a vérzéses stroke és
csékken az iszkémids stroke rizikéja
(6). A HPS (Heart Protection Study)
tanulmdnyban  simvastatin - kezelés
hatasdra 24%-kal csdkkent az érrend-
szeri események relativ kockdzata és
25%-kal csokkent az iszkémids stroke
rizikéja. A kordbban stroke-on éteset-
tek kérében 19%-kal csdkkent a major
kardiovaszkuldris események rizikdja,
mig a cukorbetegekben az iszkémids
stroke rizikdja 26%-kal csekkent (7).
Ahogy korébban emlitettik, az életkor
elérehaladtaval né a stroke gyakori-
sdga, ezért is volt érdekes a PROSPER
(Prospective Study of Pravastatin in the
Elderly ot Risk) tanulmény, amelybe
5804, 70-82 év kozoth beteget vontak
be, akik 50%-a magas rizikédjo, masik
50%-uk ismert vaszkuldris betegség-
ben szenvedb volt. A primer vég-
pont (korondriahalélozds, nem-haldlos
akut miokardidlis infarktus, haldlos és
nem-haldlos stroke) rizikéja 15%-kal
csokkent a pravastatint szeddk kozétt,
ugyanakkor a koleszterincsdkkentd
kezelés nem befolydsolta a stroke inci-
dencidjat és alkalmazdsa ugyanolyan
biztonsdgos volt id8sekben, mint fiata-
lokban (8).

Az akut korondria szindréma szintén
szerepet jafszhat a stroke kialakuld-
sdban azdltal, hogy a romlé reoldgi-
ai viszonyok és az akut gyulladésos
tényez&k, valamint a sziv csdkkent
pumpafunkciéja elésegitheti a pro-
trombotikus folyamatok elérehaladd-

1. ABRA: ISZKEMIAS ES VERZESES STROKE: INCIDENCIA ES MORTALITAS
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2. ABRA: A SPARCL-VIZSGALAT TANULSAGAI (AMARENCO ES MUNKATARSAI NYOMAN)

SPARCL
(STROKE PREVENTION BY AGGRESSIVE REDUCTION IN CHOLESTEROL LEVELS)

80 mg atorvastatin statinkezelés vs. placebo hatdsa stroke-ra és TIA-ra.

Koévetési id8: 4,9 év.

A relativ riziké 16%-kal cs6kkent az atorvastatin csoportban a
primer végpontot illetéen (elsé halalos és nem-haldlos stroke).
22%-kal csokkent az iszkémids stroke relativ rizikéja

66%-kal nétt a vérzéses stroke relativ rizikéja

A haemorrhagids stroke jéval gyakoribb:

w= idésebbekben

w ha az anamnézistkben haemorrhagids stroke szerepelt

w 2-es stddium hiperténidban

Az LDL-C szint nem volt alacsonyabb a haemorrhagids stroke-os betegekben,
ami arra utal, hogy nem szedték a statint.
A haemorrhagids stroke abszoldt rizikéja alacsony volt 0,9%.

sat. A MIRACL (Myocardial Ischemia
Reduction with Aggressive Cholesterol
Lowering) vizsgdlatban instabil angi-
nds, vagy non-ST-elevéciés miokardi-
dlis infarktusos betegekben azt taldl-
tak, hogy a mdsodlagos végpont-
ként elemzett stroke rizikéja 51%-kal
csokkent. Ezen betegeknél a statin
alkalmazdsaval nemcsak a stroke-ot
sikerilt megelézni, hanem a stroke
az infarktus utdn késébb jelentkezett
(9). Az ASCOT (Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcomes Trial) vizsgdlatba
19 342 hiperténids, haromnal tébb
kardiovaszkuléris rizikéfaktorral ren-
delkezé beteget randomizdlva észlel-
ték, hogy 6,5 mmol/l-nél nagyobb
dsszkoleszterinszinttel  rendelkezé
egyéneknél elkezdett 10 mg atorvas-
tatin  hatdsara szignifikdnsan (27%-
kal) csékkent a haldlos és nem-hala-
los stroke rizikéja a placebéhoz viszo-
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nyftva, igy a tanulmdényt kordbban is
be kellett fejezni (10).

A SPARCL (Stroke Prevention by
Aggressive Reduction in Cholesterol
Levels) tanulmdnyba 4731, koszori-
ér-betegségtdl mentes beteget vontak
be, akiknek a kérelézményében doku-
mentdltan stroke, vagy TIA szerepelt,
és akiknek kiinduldsi LDL-C-szintjuk
2,6 és 3,4 mmol/l kézétt volt. A kozel
dtéves kovetési idé alatt, a placebéval
kezeltekhez képest az elsd haldlos és
nem-haldlos stroke rizikéja 16%-kal
csékkent a napi 80 mg atorvastatinnal
kezelt csoportban. Az iszkémids stroke
rizikéja 22%-kal csokkent, mig a vér-
zéses forma rizikdja 66%-kal fokozé-
dott, bér az utébbi abszol it kockézata
alacsony volt (0,9%) (11). A vizsgdlat
arra is felhivia a figyelmet, hogy a
nagy dézist statinkezelés csdkkenti a
stroke-eseményt kévetéen gyakrab-
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ban eléfordulé kardiovaszkuldris ese-
ményeket is. Szintén megfigyelheté
volt az is, hogy a haemorrhagids stro-
ke gyakrabban fordul el6 idésekben,
valamint azon egyéneknél, akiknek
az anamnézisében is haemorrhagids
stroke szerepel, illetve a 2-es stadiu-
mU hiperténids betegekben (2. dbra).
Ezen vizsgdlatban az LDL-szint nem
volt alacsonyabb a haemorrhdgids
stroke-os betegekben, ami arra utalt,
hogy ezen betegek nem szedték a
statint (12).

A KISEBB LIPIDSZINTEK
ES A HAEMORRHAGIAS
STROKE KAPCSOLATA

Az alacsonyabbakhoz viszonyitva, a
nagyobb statindézisok hatékonyabb-
nak bizonyultak az iszkémids stroke
és mds vaszkuldris események meg-
elézésében is, ugyanakkor a vérzéses
stroke kockdzata fokozédhat kisebb
koleszterinszint mellett. Megjegyzendd
az is, hogy a fent emlitett SPARCL-
tanulmdnyban a  vérzéses stroke
nagyobb mértékd eléfordulésat a nem
megfelel8en kontrollalt magasvér-
nyomds-betegség is okozhatta. Ezért
miel&tt statinkezelést alkalmazunk,
ellenérizni kell a vérnyomdést és nor-
malizélni kell a hiperténiét, majd ezt
kévetéen kezdhetjiok el a nagy dézist
statinkezelést (13) (3. dbra).

Huszonhat randomizdlt  vizsgélat
metaanalizisét elvégezve azt taldl-
tadk, hogy az LDL-C-szint 1T mmol/I-
es redukcidja étodével csokkenti az
iszkémids stroke relatlv rizikéjat. Az
infenziv és a kevésbé intenziv statin-
kezelési formdékat dsszehasonlitva azt
taléltak, hogy a fenti nagysdgrendd
LDL-C-csékkenés 21%-os iszkémi-
as stroke rizikbesokkenést és 12%-
os (nem szignifikéns) haemorrhdgids
stroke rizikéfokozoddst eredményezett

(13).

MIVEL MAGYARAZHATO A
LIPIDCSOKKENTO KEZELES
KEDVEZO HATASA?

A statinok alkalmazdsa csékkenti a
bal kamrai thrombus kialakuldsanak
lehetéségét azdltal, hogy megel&zheti
a szivinfarktus létrejottét és igy indirekt
modon csékkenti a stroke-rizikédt is.
Erre rimel az is, hogy a LIPID (Long-
Term Intervention with Pravastatin in

3. ABRA: ALTALANOS MEGFONTOLASOK STATINOK ES A STROKE VONATKOZASABAN

A statinok csokkentik az iszkémids stroke rizikéjat a kilénbdzé populdcidban.

Nagyobb statin dézis hatékonyabb, mint a kisebb statin dézis a stroke preven-
cidban, a stroke és az egyéb vaszkuldris események megel&zésében.

SPARCL-tanulmény: cerebrovaszkuldaris betegségben szenvedé egyéneknél a
nagy dézist statin névelheti a vérzéses stroke eléforduldsat.

A nem kontrollalt magas vérnyomds szintén a vérzéses stroke jelentés rizikd-

faktora.

Nagydézist statinkezelés elkezdése elétt a vérnyomds ellenérzése szitkséges
és a vérnyomds megfeleld bedllitasat kévetéen kezdjik el a nagydézist statin-

kezelést.

Ischaemic Disease) tanulmdényban
pravastatin kezelés mellett a kardi-
dalis embdlia rizikdja 32%-kal csok-
kent. A lipidcsokkentd hatdsara a
stroke &sszesftett rizikdja 16%-kal, a
nem-haemorrhagids stroke kockéza-
ta pedig 21%-kal csékkent (14). A
fentiek mellett ismert, hogy a stati-
nok csokkentik a vérnyomdst, igy egy
tanulmdanyban a diasztolés vérnyo-
mds 2 Hgmme-rel t6rténd csdkkentése
15%-kal csdkkentette a stroke-rizikét
(15). A statinok emellett kozvetlenol
hatnak az ateroszklerotikus plakkokra,
csdkkentve azok koleszterintartalmat
tébbek kozétt a carotis és a verteb-
robasilaris artéridkban is és csékken-
tik a carotis stenosis progresszidjat
(16-18). Ismert az is, hogy a statinok
el8segitik a plakk stabilizéciéjat (19,
20) és pleiotrép hatdsaikndl fogva
javitjak az endothelfunkcioét, csékken-
tik a plakkok vulnerabilitasét és a
tromboézisra valé hajlamot (21); ezen
kivil a krénikus gyulladdsban szere-
pet jatszé fehériékre is hatnak (22-24)
(4. dbra).

Felvetédik az a kérdés is, hogy a
statinokkal végzett vizsgdlatok sorén
tapasztalt  kedvezd  hatdsokban
mennyiben jdtszik szerepet az LDL-
csokkentés mértéke, valamint a plei-
otrép funkcié. Ennek tisztdzdsdban
ielentés szerepet [dtszottak azok a
tanulmdnyok, amelyekben a statino-
kat egyéb lipidcsdkkentd gydgysze-
rekkel kombindlva az &sszkoleszterin
és LDL-C szintjének nagyobb mértékd
csokkenését hozték létre. AzIMPROVE-
IT (Improved Reduction of Outcomes:
Vytorin Efficacy International Trial)
tanulmdnyba 18 144 akut korondria
szindrémds beteget vontak be (25). A
betegek egyik fele 40 mg simvastatin,
mésik fele 40 mg simvastatin+10

268

mg ezetimib kezelésben részesilt; a
primer végpontok a kardiovaszkuldris
haldlozés, nem-haldlos akut miokar-
diglis infarktus, instabil angina miatti
hospitalizacié, koszorGér-revaszkula-
rizacié és a nem-haldlos stroke vol-
tak (26). A 6 éves kovetés alatt 641
betegnek volt legaldbb 1 alkalommal
stroke-ja és az ezetimib hozzdadésa
21%-kal csdkkentette az iszkémids
stroke rizikéjat, mig a haemorrhagids
stroke kockdzata nem nétt szignifi-
kdnsan (27). Az ezetimib el8nye még
kifejezettebb volt azon betegek ese-
tén, akik kordbban dtestek stroke-on,
ugyanis kérikben 40%-kal csékkent
a stroke rizikdja. Ez arra utal, hogy a
statin+ezetimib kombindcié nagyobb
mérték( LDL-csdkkentd hatdsa még
kedvezébben befolydsolhatia az isz-
kémids stroke kimenetelét. A PCSK9
(proprotein convertase subtilisin/kexin
type 9) gdatlé monoklondlis antitestek
megakaddlyozzdk az LDL-receptorok
sejfen belili lebontésat. A PCSK9-
gatlok ezdltal névelik a sejtfelszini
LDL-receptorok szdmdat, amely recep-
torok gy t6bb koleszterint vesznek fel
a keringésbél. Kordbbi vizsgdlatok azt
igazoltdk, hogy a maximélisan tole-
ralhaté  lipidesdkkentd  kezelés mel-
lett alkalmazott PCSK9-gétlé tovab-
bi 50-70%-o0s LDL-csékkenté hatdst
képes kifejteni (28). A FOURIER-
tanulmanyba 27 564 ateroszklerofi-
kus eredet( kardiovaszkuldris beteget
vontak be, akiknek a kiindulasi LDL-
szintie 1,8 mmol/| feletti volt statin-
kezelés mellett. A betegek egyik fele
evolocumabot, a mdsik fele placebét
kapott a statinkezelés mellett. A kom-
pozit primer végpont (kardiovaszkuld-
ris haldlozds, miokardidlis infarktus,
stroke, angina miatti hospitalizécio,
koszorGér-revaszkularizacié)  15%-



kal, a barmely eredet( stroke rizikdja
21%-kal, az iszkémids stroke rizikdja
25%-kal csékkent; mig a haemorrhd-
gids stroke rizikdja szignifikansan nem
nétt. A 0,5 mmol/l LDL-C-szintet eléré
betegek alcsoportjat &sszehasonli-
tottdk a 2,6 mmol/l-rel rendelkez8
alcsoporttal és azt talalték, hogy nem
nétt az iszkémids stroke rizikéja ilyen
alacsony LDL-C-szinttel rendelkezé
egyénekben sem (29). Az ODYSSEY
Outcome-vizsgélatban 18 924 egy
éven beltl akut koronéria szindré-
mén dtesett, nagy, vagy maximdlisan
tolerdlt dozist statinkezelésben része-
sil6 egyént vontak be. A betegek
egyik fele alirocumabot, a masik fele
placebét kapott; a kompozit primer
végpont (korondriabetegség miatti
haldlozds, akut miokardidlis infarktus,
instabil angina miatti hospitalizacié,
iszkémids stroke) rizikdja a FOURIER-
tanulmdanyhoz hasonléan  15%-kal
csokkent (30). Az &sszhaldlozds rizi-
kéja 15%-kal csokkent, az iszkémi-
as stroke rizikdja 27%-kal csokkent.
Az alirocumabbal kezelt csoportban
kevesebb haemorrhagids stroke for-
dult el a placebdhoz képest (31).
Ezek a tanulmdnyok arra utalnak,
hogy a stroke prevenciéjdban az LDL-
csdkkenés mértéke a meghatdrozé.

AZ EGYES LIPIDFRAKCIOK
ES A STROKE KAPCSOLATA

Tirschwel és munkatdrsai is arra
hivtak fel a figyelmet, hogy a leg-
magasabb koleszterin  kvintilisben
az iszkémids stroke valészindsége
2-szeres, az ateroszklerotikus stro-
ke valészinUsége 3,2-szeres, mig
a lacunaris stroke rizikéja 2,4-sze-
res a legalacsonyabb kvintilishez
képest (32). Hindy és munkatérsai
185 kilonbszs, GWAS (genome-wi-
de association study) vizsgdlatok-
boél ismert nukleotid polimorfizmust
vizsgdlva azt mutattdk ki, hogy egy
SD-vel nagyobb LDL-C-szint az
iszkémids stroke rizikojat 12%-kal
néveli, mig az egy SD-vel emelke-
dett HDL-C-szint a kisér-elzdrédas-
sal j&ré stroke rizikéjat 21%-kal
csdkkenti (33). Ezzel pdrhuzamo-
san, az ARIC (Atherosclerosis Risk
in Communities) tanulmdanyban azt
taldltdk, hogy a nagy lacunaris lézi-
6k szoros &sszefiggést mutattak
az LDL-szintekkel (34), emellett a

2019. DECEMBER  XVII. EVFOLYAM 5. SIAM « METABOLIZMUS

4. ABRA: A STATINOK A STROKE KIALAKULASARA GYAKOROLT JOTEKONY HATASAINAK LEHETSEGES
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w= A statinok alkalmazdsa neheziti a bal kamrai thrombus kialakuldsdt és ezal-

tal csokkenti a stroke kockdzatét.

w A statinok csékkentik a vérmyomdst. A diastolés vérnyomds 2 Hgmm-rel
torténé csdkkenése 15%-kal enyhiti a stroke rizikét.
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A statinok kézvetlentl hatnak az ateroszklerotikus plakkra és csekkentik
azok koleszterintartalmét a carotisokban és a vertebrobasilaris artéridkban.
A statin csdkkenti a carotis stenosis progressziéjdt kordbban vaszkuldris
betegségben nem szenvedd egyénekben.

A statinok javitjgk a plakk stabilitésdt.

w= Direkt biolégiai hatdst fejtenek ki:
— az endothelialis funkciéra,
— a plakkra,
— a trombotikus folyamatra

— és azon fehériékre, melyek a krénikus gyulladésban szerepet jdtszanak.

w A pleiotrop hatdsaiknak készénhetéen a statinok kélcsénhatdsban vannak
az endothellel és médositjgk az endothel funkciét, valamint a vazoreaktivi-

tast a kiserekben.

magas koleszterinszint a lacunaris
stroke-ra azdltal hajlamosithat, hogy
el8segiti a mikrothrombusok kiala-
kulasat, vagy a plakk ruptorat (17,
32, 33).

Ahogy fentebb is emlitettik, a lipidfrak-
ciok kozil a HDL inverz &sszefiggést
mutat az iszkémids stroke rizikdjaval.
Egy, idésebb betegeket felmérs tanul-
mdényban azt taldltdk, hogy a 0,91
mmol/l-nél  nagyobb HDL-C-szint
koncentraciéfiggé médon véd az isz-
kémids stroke-kal szemben, amely
protektiv hatds kiléndsen az ate-
roszklerotikus eredetl stroke esetén,
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a 75 évnél idésebbekben figyelheté
meg rassztol figgetlendl (35). Hindy
és munkatdrsai fenti vizsgdlatukban
azt is észlelték, hogy a magasabb
HDL-C-szint 40%-kal csékkenti a
nem ateroszklerotikus eredet( stro-
ke rizikéjat; ugyanakkor a triglicerid
vonatkozdsdban nem taldltak &ssze-
figgést a stroke altipusaival (33). A
VA-HIT (Veterans Affairs High-Density
Lipoprotein Cholesterol Intervention
Trial) tanulmdnyban 2531, 1 mmol/|,
vagy anndl alacsonyabb HDL-C-
szinttel és 3,6 mmol/l, vagy anndl ala-
csonyabb LDL-C-szinttel rendelkezd
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korondriabeteget vontak be, akik fele
napi 1200 mg gemfibrozilt, masik fele
placebot kapott (36). A tanulmdny pri-
mer végpontja a nem-haldlos miokar-
didlis infarktus, vagy a haldlos koro-
ndriaesemény volt, amely elsédleges
végpont rizikéja 22%-kal csokkent.
Ezzel parhuzamosan, a stroke rizikdja
31%-kal (37), a TIA rizikbja 59%-kal,
mig a carotis endarterectomia gyako-
risdga 65%-kal csékkent (36). Ezek
az adatok arra hivigk fel a figyelmet,
hogy a HDL-C-koncentrécié emelése
és a trigliceridszint csokkentése is
hozzdjdrulhat a stroke-rizikéd csoékke-
néséhez. Ezt erdsfti meg egy, niacinnal
végzett vizsgdlat, amelyben az ismét-
[6d8, nem-haldlos akut miokardidlis
infarktus gyakorisdgdnak 27%-os, a
cerebrovaszkuldris események 26%-
os csdkkenését észlelték. Mivel a nia-
cin jelentds trigliceridszint-csdkkentd
hatdsa mellett a HDL-C koncentrd-
ciojat is emeli, igy ez a tanulmdny
is felvetette a fenti lipidfrakciék stro-
ke-ra gyakorolt hatdsdt, ugyanakkor
ezt kdvetéen nagyobb beteganyagon
végzett prospektiv, multicentrikus, ran-
domizdlt, kettds vak vizsgdlatokban
nem csékkent a stroke rizikdja a nia-
cinnal kezelt csoportban, de nem néit
a haemorrhagids stroke rizikéja sem a
placebdhoz viszonyitva (38, 39).

Az eikozapentaénsav (EPA) omega-
3 zsirsav, amely a prosztaglandin-3,
a tromboxdn-3 és a leukotrién-5
prekurzora (40), ezéltal fontos sze-
repet jatszik a trombocitaaktiva-
ciéban és a gyulladdsos folyama-
tokban. Ugyanakkor ismert, hogy
csokkenti a keringé trigliceridszin-
tet, amely hatdsa magas kiindulési
trigliceridszint esetén kifejezettebb.
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