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BEVEZETÉS

A stroke az agy adott területét ellá-
tó erek hirtelen károsodása követ-
keztében kialakuló szív-ér rendsze-
ri betegség, amelynek hátterében a 
fokozott érelmeszesedést elősegítő, 
úgynevezett fő kardiovaszkuláris rizi-
kófaktorok állnak, mint a hipertónia, 
dyslipidaemia, diabetes mellitus és a 
dohányzás. 55 éves kor előtt a stroke 
férfiaknál gyakoribb, ezt követően a 
nők és a férfiak körében a stroke pre-
valenciája azonos. Az életkor előreha-
ladtával a betegség gyakorisága nő, 

így a fenti életkor felett évtizedenként 
megduplázódik a stroke által érintett 
személyek száma. A stroke 65%-ban 
65 évnél idősebbeknél fordul elő. A 
két fő megjelenési forma közül több 
mint 80%-ban az iszkémiás stroke for-
dul elő, míg a súlyosabb és nagyobb 
mortalitást képviselő haemorrhagiás 
forma ritkább (1. ábra). A betegség 
jelentőségét az adja, hogy a stroke-ot 
szenvedett betegek 10%-a az akut 
esemény során, 35%-a pedig egy 
éven belül meghal, emellett 30%-
uknak 5 éven belül új, gyakran még 
súlyosabb stroke-ja alakul ki, amely 

maradandó súlyos fogyatékossághoz, 
illetve vaszkuláris demenciához vezet. 
Megemlítendő az is, hogy az esemény 
után az akut miokardiális infarktus 
rizikója 2-3-szorosára nő; fordítva 
pedig, a szívinfarktust követő 5 éven 
belül a betegek 10%-ánál alakul ki 
stroke (1–3). Ezek az adatok is azt 
mutatják, hogy a betegség megelőzé-
se, illetve a már kialakult stroke-ban 
a megfelelő kezelés jelentős mérték-
ben csökkentheti a recidíva lehető-
ségét és javíthatja az életminőséget. 
A dyslipidaemia, mint egyik gyakori 
cerebrovaszkuláris rizikófaktor egyben 

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.
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LIPIDCSÖKKENTŐ  
KEZELÉS SZEREPE A STROKE 
PREVENCIÓJÁBAN
A stroke prevalenciája a lakosság öregedésével párhuzamosan növekszik és egyre több esetben vezet korai 
halálhoz, vagy maradandó fogyatékosság kialakulásához. A stroke kialakulásában a hipertónia, cukorbetegség, 
dohányzás és a hypercholesterinaemia is jelentős szerepet játszik. A szerzők jelen munkájukban bemutatják 
azokat a tanulmányokat, amelyekben a koleszterincsökkentés és a stroke előfordulási gyakorisága közötti 
összefüggést vizsgálták. Felhívják a figyelmet arra, hogy a magas koleszterinszint és az iszkémiás stroke között 
szoros pozitív összefüggés figyelhető meg, míg az alacsony koleszterinszint és a haemorrhagiás stroke közötti 
összefüggést nem igazolt egyértelműen. Az általuk bemutatott tanulmányok eredményeit elemezve bemutatják 
a legutóbbi 2019. évi ESC/EAS ajánlást a dyslipidaemiákra és a kardiovaszkuláris rizikó csökkentésére 
vonatkozóan.
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a stroke-nak is jelentős rizikóténye-
zője. Korábbi vizsgálatok azt mutat-
ták, hogy a szérum koleszterinszint 
és a stroke gyakorisága között pozitív 
összefüggés figyelhető meg: így az 
alacsony koleszterinszint növeli az int-
racerebrális vérzés lehetőségét, míg 
a magas koleszterinszint elősegíti az 
aterotrombózis és a lacunaris agyi 
infarktus kialakulását (4).

A LIPIDCSÖKKENTŐ 
KEZELÉS STROKE-RA 
GYAKOROLT HATÁSA

Mintegy 351 ezer beteget vizsgálva, 
már harminc évvel ezelőtt felmerült 
a haemorrhagiás stroke által okozott 
halálozás rizikója és a koleszterinszint 
közötti inverz összefüggés (5). Egy 
későbbi metaanalízis, 125 ezer egyén 
adatát vizsgálva szintén arra hívta fel a 
figyelmet, hogy az alacsonyabb kolesz-
terinszintnél nő a vérzéses stroke és 
csökken az iszkémiás stroke rizikója 
(6). A HPS (Heart Protection Study) 
tanulmányban simvastatin kezelés 
hatására 24%-kal csökkent az érrend-
szeri események relatív kockázata és 
25%-kal csökkent az iszkémiás stroke 
rizikója. A korábban stroke-on áteset-
tek körében 19%-kal csökkent a major 
kardiovaszkuláris események rizikója, 
míg a cukorbetegekben az iszkémiás 
stroke rizikója 26%-kal csökkent (7). 
Ahogy korábban említettük, az életkor 
előrehaladtával nő a stroke gyakori-
sága, ezért is volt érdekes a PROSPER 
(Prospective Study of Pravastatin in the 
Elderly at Risk) tanulmány, amelybe 
5804, 70–82 év közötti beteget vontak 
be, akik 50%-a magas rizikójú, másik 
50%-uk ismert vaszkuláris betegség-
ben szenvedő volt. A primer vég-
pont (koronáriahalálozás, nem-halálos 
akut miokardiális infarktus, halálos és 
nem-halálos stroke) rizikója 15%-kal 
csökkent a pravastatint szedők között, 
ugyanakkor a koleszterincsökkentő 
kezelés nem befolyásolta a stroke inci-
denciáját és alkalmazása ugyanolyan 
biztonságos volt idősekben, mint fiata-
lokban (8).
Az akut koronária szindróma szintén 
szerepet játszhat a stroke kialakulá-
sában azáltal, hogy a romló reológi-
ai viszonyok és az akut gyulladásos 
tényezők, valamint a szív csökkent 
pumpafunkciója elősegítheti a pro
trombotikus folyamatok előrehaladá-

sát. A MIRACL (Myocardial Ischemia 
Reduction with Aggressive Cholesterol 
Lowering) vizsgálatban instabil angi-
nás, vagy non-ST-elevációs miokardi-
ális infarktusos betegekben azt talál-
ták, hogy a másodlagos végpont-
ként elemzett stroke rizikója 51%-kal 
csökkent. Ezen betegeknél a statin 
alkalmazásával nemcsak a stroke-ot 
sikerült megelőzni, hanem a stroke 
az infarktus után később jelentkezett 
(9). Az ASCOT (Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial) vizsgálatba 
19 342 hipertóniás, háromnál több 
kardiovaszkuláris rizikófaktorral ren-
delkező beteget randomizálva észlel-
ték, hogy 6,5 mmol/l-nél nagyobb 
összkoleszterinszinttel rendelkező 
egyéneknél elkezdett 10 mg atorvas-
tatin hatására szignifikánsan (27%-
kal) csökkent a halálos és nem-halá-
los stroke rizikója a placebóhoz viszo-

nyítva, így a tanulmányt korábban is 
be kellett fejezni (10).
A SPARCL (Stroke Prevention by 
Aggressive Reduction in Cholesterol 
Levels) tanulmányba 4731, koszorú-
ér-betegségtől mentes beteget vontak 
be, akiknek a kórelőzményében doku-
mentáltan stroke, vagy TIA szerepelt, 
és akiknek kiindulási LDL-C-szintjük 
2,6 és 3,4 mmol/l között volt. A közel 
ötéves követési idő alatt, a placebóval 
kezeltekhez képest az első halálos és 
nem-halálos stroke rizikója 16%-kal 
csökkent a napi 80 mg atorvastatinnal 
kezelt csoportban. Az iszkémiás stroke 
rizikója 22%-kal csökkent, míg a vér-
zéses forma rizikója 66%-kal fokozó-
dott, bár az utóbbi abszolút kockázata 
alacsony volt (0,9%) (11). A vizsgálat 
arra is felhívta a figyelmet, hogy a 
nagy dózisú statinkezelés csökkenti a 
stroke-eseményt követően gyakrab-

1. ábra: Iszkémiás és vérzéses stroke: incidencia és mortalitás

2. ábra: A SPARCL-vizsgálat tanulságai (Amarenco és munkatársai nyomán)

SPARCL
 (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels)

80 mg atorvastatin statinkezelés vs. placebo hatása stroke-ra és TIA-ra. 
Követési idő: 4,9 év. 
A relatív rizikó 16%-kal csökkent az atorvastatin csoportban a 
primer végpontot illetően (első halálos és nem-halálos stroke).
22%-kal csökkent az iszkémiás stroke relatív rizikója
66%-kal nőtt a vérzéses stroke relatív rizikója

A haemorrhagiás stroke jóval gyakoribb: 
Í idősebbekben
Í ha az anamnézisükben haemorrhagiás stroke szerepelt
Í 2-es stádiumú hipertóniában

Az LDL-C szint nem volt alacsonyabb a haemorrhagiás stroke-os betegekben, 
ami arra utal, hogy nem szedték a statint.
A haemorrhagiás stroke abszolút rizikója alacsony volt 0,9%.
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ban előforduló kardiovaszkuláris ese-
ményeket is. Szintén megfigyelhető 
volt az is, hogy a haemorrhagiás stro-
ke gyakrabban fordul elő idősekben, 
valamint azon egyéneknél, akiknek 
az anamnézisében is haemorrhagiás 
stroke szerepel, illetve a 2-es stádiu-
mú hipertóniás betegekben (2. ábra). 
Ezen vizsgálatban az LDL-szint nem 
volt alacsonyabb a haemorrhágiás 
stroke-os betegekben, ami arra utalt, 
hogy ezen betegek nem szedték a 
statint (12).

A KISEBB LIPIDSZINTEK  
ÉS A HAEMORRHAGIÁS 
STROKE KAPCSOLATA

Az alacsonyabbakhoz viszonyítva, a 
nagyobb statindózisok hatékonyabb-
nak bizonyultak az iszkémiás stroke 
és más vaszkuláris események meg-
előzésében is, ugyanakkor a vérzéses 
stroke kockázata fokozódhat kisebb 
koleszterinszint mellett. Megjegyzendő 
az is, hogy a fent említett SPARCL-
tanulmányban a vérzéses stroke 
nagyobb mértékű előfordulását a nem 
megfelelően kontrollált magasvér-
nyomás-betegség is okozhatta. Ezért 
mielőtt statinkezelést alkalmazunk, 
ellenőrizni kell a vérnyomást és nor-
malizálni kell a hipertóniát, majd ezt 
követően kezdhetjük el a nagy dózisú 
statinkezelést (13) (3. ábra).
Huszonhat randomizált vizsgálat 
metaanalízisét elvégezve azt talál-
ták, hogy az LDL-C-szint 1 mmol/l-
es redukciója ötödével csökkenti az 
iszkémiás stroke relatív rizikóját. Az 
intenzív és a kevésbé intenzív statin-
kezelési formákat összehasonlítva azt 
találták, hogy a fenti nagyságrendű 
LDL-C-csökkenés 21%-os iszkémi-
ás stroke rizikócsökkenést és 12%-
os (nem szignifikáns) haemorrhágiás 
stroke rizikófokozódást eredményezett 
(13).

MIVEL MAGYARÁZHATÓ A 
LIPIDCSÖKKENTŐ KEZELÉS 

KEDVEZŐ HATÁSA?

A statinok alkalmazása csökkenti a 
bal kamrai thrombus kialakulásának 
lehetőségét azáltal, hogy megelőzheti 
a szívinfarktus létrejöttét és így indirekt 
módon csökkenti a stroke-rizikót is. 
Erre rímel az is, hogy a LIPID (Long-
Term Intervention with Pravastatin in 

Ischaemic Disease) tanulmányban 
pravastatin kezelés mellett a kardi-
ális embólia rizikója 32%-kal csök-
kent. A lipidcsökkentő hatására a 
stroke összesített rizikója 16%-kal, a 
nem-haemorrhagiás stroke kockáza-
ta pedig 21%-kal csökkent (14). A 
fentiek mellett ismert, hogy a stati-
nok csökkentik a vérnyomást, így egy 
tanulmányban a diasztolés vérnyo-
más 2 Hgmm-rel történő csökkentése 
15%-kal csökkentette a stroke-rizikót 
(15). A statinok emellett közvetlenül 
hatnak az ateroszklerotikus plakkokra, 
csökkentve azok koleszterintartalmát 
többek között a carotis és a verteb-
robasilaris artériákban is és csökken-
tik a carotis stenosis progresszióját 
(16–18). Ismert az is, hogy a statinok 
elősegítik a plakk stabilizációját (19, 
20) és pleiotróp hatásaiknál fogva 
javítják az endothelfunkciót, csökken-
tik a plakkok vulnerabilitását és a 
trombózisra való hajlamot (21); ezen 
kívül a krónikus gyulladásban szere-
pet játszó fehérjékre is hatnak (22–24) 
(4. ábra).
Felvetődik az a kérdés is, hogy a 
statinokkal végzett vizsgálatok során 
tapasztalt kedvező hatásokban 
mennyiben játszik szerepet az LDL-
csökkentés mértéke, valamint a plei-
otróp funkció. Ennek tisztázásában 
jelentős szerepet játszottak azok a 
tanulmányok, amelyekben a statino-
kat egyéb lipidcsökkentő gyógysze-
rekkel kombinálva az összkoleszterin 
és LDL-C szintjének nagyobb mértékű 
csökkenését hozták létre. Az IMPROVE-
IT (Improved Reduction of Outcomes: 
Vytorin Efficacy International Trial) 
tanulmányba 18 144 akut koronária 
szindrómás beteget vontak be (25). A 
betegek egyik fele 40 mg simvastatin, 
másik fele 40 mg simvastatin+10 

mg ezetimib kezelésben részesült; a 
primer végpontok a kardiovaszkuláris 
halálozás, nem-halálos akut miokar-
diális infarktus, instabil angina miatti 
hospitalizáció, koszorúér-revaszkula-
rizáció és a nem-halálos stroke vol-
tak (26). A 6 éves követés alatt 641 
betegnek volt legalább 1 alkalommal 
stroke-ja és az ezetimib hozzáadása 
21%-kal csökkentette az iszkémiás 
stroke rizikóját, míg a haemorrhagiás 
stroke kockázata nem nőtt szignifi-
kánsan (27). Az ezetimib előnye még 
kifejezettebb volt azon betegek ese-
tén, akik korábban átestek stroke-on, 
ugyanis körükben 40%-kal csökkent 
a stroke rizikója. Ez arra utal, hogy a 
statin+ezetimib kombináció nagyobb 
mértékű LDL-csökkentő hatása még 
kedvezőbben befolyásolhatja az isz-
kémiás stroke kimenetelét. A PCSK9 
(proprotein convertase subtilisin/kexin 
type 9) gátló monoklonális antitestek 
megakadályozzák az LDL-receptorok 
sejten belüli lebontását. A PCSK9-
gátlók ezáltal növelik a sejtfelszíni 
LDL-receptorok számát, amely recep-
torok így több koleszterint vesznek fel 
a keringésből. Korábbi vizsgálatok azt 
igazolták, hogy a maximálisan tole-
rálható lipidcsökkentő kezelés mel-
lett alkalmazott PCSK9-gátló továb-
bi 50-70%-os LDL-csökkentő hatást 
képes kifejteni (28). A FOURIER-
tanulmányba 27 564 ateroszkleroti-
kus eredetű kardiovaszkuláris beteget 
vontak be, akiknek a kiindulási LDL-
szintje 1,8 mmol/l feletti volt statin-
kezelés mellett. A betegek egyik fele 
evolocumabot, a másik fele placebót 
kapott a statinkezelés mellett. A kom-
pozit primer végpont (kardiovaszkulá-
ris halálozás, miokardiális infarktus, 
stroke, angina miatti hospitalizáció, 
koszorúér-revaszkularizáció) 15%-

3. ábra: Általános megfontolások statinok és a stroke vonatkozásában

A statinok csökkentik az iszkémiás stroke rizikóját a különböző populációban. 

Nagyobb statin dózis hatékonyabb, mint a kisebb statin dózis a stroke preven-
cióban, a stroke és az egyéb vaszkuláris események megelőzésében. 

SPARCL-tanulmány: cerebrovaszkuláris betegségben szenvedő egyéneknél a 
nagy dózisú statin növelheti a vérzéses stroke előfordulását.

A nem kontrollált magas vérnyomás szintén a vérzéses stroke jelentős rizikó-
faktora. 

Nagydózisú statinkezelés elkezdése előtt a vérnyomás ellenőrzése szükséges 
és a vérnyomás megfelelő beállítását követően kezdjük el a nagydózisú statin- 
kezelést.
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kal, a bármely eredetű stroke rizikója 
21%-kal, az iszkémiás stroke rizikója 
25%-kal csökkent; míg a haemorrhá-
giás stroke rizikója szignifikánsan nem 
nőtt. A 0,5 mmol/l LDL-C-szintet elérő 
betegek alcsoportját összehasonlí-
tották a 2,6 mmol/l-rel rendelkező 
alcsoporttal és azt találták, hogy nem 
nőtt az iszkémiás stroke rizikója ilyen 
alacsony LDL-C-szinttel rendelkező 
egyénekben sem (29). Az ODYSSEY 
Outcome-vizsgálatban 18 924 egy 
éven belül akut koronária szindró-
mán átesett, nagy, vagy maximálisan 
tolerált dózisú statinkezelésben része-
sülő egyént vontak be. A betegek 
egyik fele alirocumabot, a másik fele 
placebót kapott; a kompozit primer 
végpont (koronáriabetegség miatti 
halálozás, akut miokardiális infarktus, 
instabil angina miatti hospitalizáció, 
iszkémiás stroke) rizikója a FOURIER-
tanulmányhoz hasonlóan 15%-kal 
csökkent (30). Az összhalálozás rizi-
kója 15%-kal csökkent, az iszkémi-
ás stroke rizikója 27%-kal csökkent. 
Az alirocumabbal kezelt csoportban 
kevesebb haemorrhagiás stroke for-
dult elő a placebóhoz képest (31). 
Ezek a tanulmányok arra utalnak, 
hogy a stroke prevenciójában az LDL-
csökkenés mértéke a meghatározó.

AZ EGYES LIPIDFRAKCIÓK 
ÉS A STROKE KAPCSOLATA

Tirschwel és munkatársai is arra 
hívták fel a figyelmet, hogy a leg-
magasabb koleszterin kvintilisben 
az iszkémiás stroke valószínűsége 
2-szeres, az ateroszklerotikus stro-
ke valószínűsége 3,2-szeres, míg 
a lacunaris stroke rizikója 2,4-sze-
res a legalacsonyabb kvintilishez 
képest (32). Hindy és munkatársai 
185 különböző, GWAS (genome-wi-
de association study) vizsgálatok-
ból ismert nukleotid polimorfizmust 
vizsgálva azt mutatták ki, hogy egy 
SD-vel nagyobb LDL-C-szint az 
iszkémiás stroke rizikóját 12%-kal 
növeli, míg az egy SD-vel emelke-
dett HDL-C-szint a kisér-elzáródás-
sal járó stroke rizikóját 21%-kal 
csökkenti (33). Ezzel párhuzamo-
san, az ARIC (Atherosclerosis Risk 
in Communities) tanulmányban azt 
találták, hogy a nagy lacunaris lézi-
ók szoros összefüggést mutattak 
az LDL-szintekkel (34), emellett a 

magas koleszterinszint a lacunaris 
stroke-ra azáltal hajlamosíthat, hogy 
elősegíti a mikrothrombusok kiala-
kulását, vagy a plakk ruptúrát (11, 
32, 33).
Ahogy fentebb is említettük, a lipidfrak-
ciók közül a HDL inverz összefüggést 
mutat az iszkémiás stroke rizikójával. 
Egy, idősebb betegeket felmérő tanul-
mányban azt találták, hogy a 0,91 
mmol/l-nél nagyobb HDL-C-szint 
koncentrációfüggő módon véd az isz-
kémiás stroke-kal szemben, amely 
protektív hatás különösen az ate-
roszklerotikus eredetű stroke esetén, 

a 75 évnél idősebbekben figyelhető 
meg rassztól függetlenül (35). Hindy 
és munkatársai fenti vizsgálatukban 
azt is észlelték, hogy a magasabb 
HDL-C-szint 40%-kal csökkenti a 
nem ateroszklerotikus eredetű stro-
ke rizikóját; ugyanakkor a triglicerid 
vonatkozásában nem találtak össze-
függést a stroke altípusaival (33). A 
VA-HIT (Veterans Affairs High-Density 
Lipoprotein Cholesterol Intervention 
Trial) tanulmányban 2531, 1 mmol/l, 
vagy annál alacsonyabb HDL-C-
szinttel és 3,6 mmol/l, vagy annál ala-
csonyabb LDL-C-szinttel rendelkező 

4. ábra: A statinok a stroke kialakulására gyakorolt jótékony hatásainak lehetséges 
okai

Í 	A statinok alkalmazása nehezíti a bal kamrai thrombus kialakulását és ezál-
tal csökkenti a stroke kockázatát.

Í 	A statinok csökkentik a vérnyomást. A diastolés vérnyomás 2 Hgmm-rel 
történő csökkenése 15%-kal enyhíti a stroke rizikót. 

Í 	A statinok közvetlenül hatnak az ateroszklerotikus plakkra és csökkentik 
azok koleszterintartalmát a carotisokban és a vertebrobasilaris artériákban. 
A statin csökkenti a carotis stenosis progresszióját korábban vaszkuláris 
betegségben nem szenvedő egyénekben.

Í 	A statinok javítják a plakk stabilitását.  

Í 	Direkt biológiai hatást fejtenek ki: 
– az endothelialis funkcióra, 
– a plakkra, 
– a trombotikus folyamatra 
– és azon fehérjékre, melyek a krónikus gyulladásban szerepet játszanak. 

Í 	A pleiotróp hatásaiknak köszönhetően a statinok kölcsönhatásban vannak 
az endothellel és módosítják az endothel funkciót, valamint a vazoreaktivi-
tást a kiserekben. 
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koronáriabeteget vontak be, akik fele 
napi 1200 mg gemfibrozilt, másik fele 
placebót kapott (36). A tanulmány pri-
mer végpontja a nem-halálos miokar-
diális infarktus, vagy a halálos koro-
náriaesemény volt, amely elsődleges 
végpont rizikója 22%-kal csökkent. 
Ezzel párhuzamosan, a stroke rizikója 
31%-kal (37), a TIA rizikója 59%-kal, 
míg a carotis endarterectomia gyako-
risága 65%-kal csökkent (36). Ezek 
az adatok arra hívják fel a figyelmet, 
hogy a HDL-C-koncentráció emelése 
és a trigliceridszint csökkentése is 
hozzájárulhat a stroke-rizikó csökke-
néséhez. Ezt erősíti meg egy, niacinnal 
végzett vizsgálat, amelyben az ismét-
lődő, nem-halálos akut miokardiális 
infarktus gyakoriságának 27%-os, a 
cerebrovaszkuláris események 26%-
os csökkenését észlelték. Mivel a nia-
cin jelentős trigliceridszint-csökkentő 
hatása mellett a HDL-C koncentrá-
cióját is emeli, így ez a tanulmány 
is felvetette a fenti lipidfrakciók stro-
ke-ra gyakorolt hatását, ugyanakkor 
ezt követően nagyobb beteganyagon 
végzett prospektív, multicentrikus, ran-
domizált, kettős vak vizsgálatokban 
nem csökkent a stroke rizikója a nia-
cinnal kezelt csoportban, de nem nőtt 
a haemorrhagiás stroke rizikója sem a 
placebóhoz viszonyítva (38, 39).
Az eikozapentaénsav (EPA) omega-
3 zsírsav, amely a prosztaglandin-3, 
a tromboxán-3 és a leukotrién-5 
prekurzora (40), ezáltal fontos sze-
repet játszik a trombocitaaktivá-
cióban és a gyulladásos folyama-
tokban. Ugyanakkor ismert, hogy 
csökkenti a keringő trigliceridszin-
tet, amely hatása magas kiindulási 
trigliceridszint esetén kifejezettebb. 

Egy friss placebokontrollált tanul-
mányban magas trigliceridszinttel 
rendelkező, statinnal kezelt betege-
ket vizsgálva arra voltak kíváncsiak, 
hogy az EPA adása hogyan befo-
lyásolja a kardiovaszkuláris ese-
ményeket a nagy kardiovaszkuláris 
rizikóval rendelkező egyénekben. 
Napi 2×2 g EPA adását követően 
a primer végpont (kardiovaszkuláris 
halálozás, miokardiális infarktus, 
nem-halálos stroke, koronária-re-
vaszkularizáció) rizikója 25%-kal, 
míg az iszkémiás stroke rizikója 
36%-kal csökkent. Az összes és a 
nem-halálos stroke rizikója pedig 
28%-kal volt alacsonyabb a kezelt 
csoportban a placebóhoz képest. 
Az EPA trigliceridszint csökkentése 
mellett a gyulladásos folyamatok-
ban résztvevő prekurzorok szintjé-
nek módosításával javíthatja a reo-
lógiai viszonyokat, ezáltal antitrom-
botikus hatást fejt ki és elősegítheti 
a plakk-stabilizációt (41).

A JELENLEGI IRÁNYELVEK

Az előbb említett tanulmányok ered-
ményeit figyelembe véve a 2019-es 
EAS/ESC-ajánlás (42) véleménye az, 
hogy a patogenezistől függetlenül a 
dyslipidaemia különböző mértékben 
játszik szerepet a stroke kialakulásá-
ban. Az iszkémiás stroke, a TIA és az 
aterotrombotikus események, vala-
mint a dyslipidaemia között szoros 
pozitív korreláció figyelhető meg, 
míg az egyéb típusú stroke és a dys-
lipidaemia közötti kapcsolat a jelen-
legi adatok alapján nem egyértel-
mű. Ugyanakkor az egyéb etiológiai 
tényező, mint pl. a hipertónia szintén 

jelentős szereppel bír a stroke kiala-
kulásában. Fontos megemlíteni azt 
is, hogy az iszkémiás stroke-on vagy 
TIA-n átesett egyéneknél nemcsak 
a rekurráló cerebrovaszkuláris ese-
mények rizikója nagy, hanem az 
egyéb kardiovaszkuláris eseményeké 
is. Szekunder prevencióban a sta-
tin csökkenti a stroke kiújulásának 
rizikóját, valamint a miokardiális 
infarktus és a vaszkuláris eredetű 
halálozás rizikóját is (11, 43). TIA 
tüneteit mutató, carotis stenosisos 
betegekben a statinkezelés csök-
kenti a stroke kiújulási rizikóját, 
így amilyen korán csak lehet, el 
kell kezdeni a statinkezelést (43–
45). Meg kell jegyeznünk azt is, 
hogy a statinterápia kismértékben 
növelheti a haemorrhagiás stroke 
rizikóját, de az ezzel kapcsolatos 
bizonyítékok nem egyértelműek (13, 
46–48). Ezért 1A típusú ajánlásként 
azt javasolják, hogy az olyan bete-
geknél, akiknél a kórtörténetben isz-
kémiás stroke, vagy TIA fordult elő 
– tekintettel a nagyon magas atero- 
szklerotikus eredetű kardiovaszkulá-
ris rizikóra és a visszatérő iszkémiás 
stroke kockázatára – intenzív LDL-
C-csökkentő kezelés ajánlott (11, 
43). A fenti ajánlások figyelembe 
vételével remélhetőleg hazánkban 
is tovább csökkenthető lesz a stroke 
előfordulási gyakorisága.
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