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Absztrakt

A koleszterin szervezetiink egyik fontos épitdeleme, mely szamos egyéb moleku-
lank alapanyaga. Mégis azt halljuk, hogy a vérszérum magas koleszterinszintje
komoly veszélyt jelent a szamunkra, hiszen az érelmeszesedés kialakulasat segiti
el6, ami hozzajarul a sziv- és érrendszeri megbetegedések kialakulasahoz, melyek
elsé szamu halalokot jelentenek hazankban is. A magas koleszterinszint lehet
orokletes, de kiilonbozo betegségek, egyes mas okbodl szedett gyogyszerek és élet-
modbeli tényezok is hozzajarulhatnak a kialakulasahoz. A magas koleszterinszint
sok embert érint, €s a csokkentése nem egyszerii feladat. Rdadasul a koleszterin-
csokkento gyogyszerekkel kapcsolatban szamos tévhit kering a kdztudatban. Mi-
vel azonnali panaszokat nem okoz, a koleszterincsokkentést sokan elhanyagoljak,
igy a probléma mar csak a stulyos, idénként életveszélyes sziv- és érrendszeri szo-
védmények megjelenésekor valik nyilvanvalova, amikor a beavatkozas mar sok-
kal kisebb haszonnal jarhat.

Kulesszavak: koleszterin, érelmeszesedés, sziv- és érrendszeri megbetegedések,
mellékhatasok, beteg-egylittmiikodés

Bevezetés

Az elmult évtizedekben alapvetden megvaltozott az emberek hozzaallasa az or-
vostudomanyhoz és az orvosi kezelésekhez. A nyomtatott sajtoban és a vilaghalon
mindenki szdmara hozzaférhetd informaciok a laboratériumi vizsgalatokrol, az
egyes korképekrol, gydgyszeres kezelésekrol és azok hatasairdl valoban hozzaja-
rultak ahhoz, hogy ma mar a betegek jelentOs része tajékozott a betegségével és
annak kezelési lehetdségeivel kapcsolatban, ami lehet6vé teszi egy partneri kap-
csolat kialakitdsat az orvos és a kezelt személy kozott. Mindez eldsegiti a betegek
egyiittmiikodését, ez pedig meghatarozo feltétele a hatékony ¢és sikeres terdpianak.
Ugyanakkor a vilaghalon talalt informaciok gyakran pontatlanok, félrevezetoek,
idonként szandékosan megtévesztdek, esetleg félreérthetéek, ami a kialakult or-
vos-beteg egylittmikddést alaashatja, kart okozva ezzel elsGsorban a beteg sza-
mara. Nem konnyt feladat eligazodni az informaciok tengerében, és nem konnyt
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kisziirni, kiilénosen a megfeleld és alapos szakmai ismeretek hidnyaban ezeket a
téves ismereteket, melyek késébb meghatarozhatjdk egy-egy beteg sorsat. Talan
nincs még egy olyan orvosi téma, ami annyi kérdést és kételyt vetne fel, mint a
koleszterincsokkentés. Pedig a jelentdsége oriasi, hiszen a probléma sok embert
érint, és a kdvetkezmények sulyosak lehetnek. Ma Magyarorszagon az érelmesze-
sedés kovetkeztében kialakulo sziv- és érrendszeri megbetegedések (szivinfark-
tus, agyi infarktus, alsovégtagi érsziikiilet) vezetd halalokok, minden masodik em-
ber halalaért felelosek (Collaborators, 2024). Ezért az alabbiakban megkisérlem
Osszefoglalni e vitatott t¢émaval kapcsolatos legfontosabb adatokat.

Mi is az a koleszterin?

A koleszterin minden allati és emberi szervezetben megtaldlhatd kisméretii, un.
szteranvazas vegyilet (1. dbra), mely épitdeleme szamos, a szervezet miikodése
szempontjabol kiemelten fontos tovabbi molekulanak.

HO
1. abra. A koleszterin szerkezeti képlete

Maga a koleszterin részt vesz a sejtmembran felépitésében, a beldle képzddo epe-
savak és hormonok is kulcsfontossaguak az egészségiink szempontjabol. Ezért
legnagyobb mennyiségben a mellékvesében, idegrendszerben és az epében fordul
elé. A szervezetben megtalalhatoé koleszterin két alapvetd forrasbol szarmazik:
egyrészt szervezetiink szamos sejtje és szovete képes termelni, legnagyobb meny-
nyiségben a maj, masrész a taplalékkal felvett koleszterin is képes felszivodni a
vékonybélbdl. E két forras az emberi szervezetben atlagosan fele-fele aranyban
hatarozza meg a vérben keringd koleszterin mennyiségét, de féként 6rokletes té-
nyezOk miatt ez az arany jelentOsen eltolodhat egyik vagy masik iranyba.

Fontos hangsulyozni, hogy a fent emlitett hormonokat és epesavat termeld
sejtek képesek maguk is eldallitani a sziikséges mennyiségii koleszterint, igy a
vérben keringd koleszterin aktualis mennyisége nem befolyasolja a mitkodésiiket.
Ezért tévedés az a sok helyen olvashatd vélemény, mely szerint a koleszterincsok-
kentés (a vérben) karositja az idegrendszer vagy a hormondlis rendszer mikodé-
sét.

Mivel a koleszterin zsiroldékony vegyiilet, a vér vizes kézegében dnmaga-
ban nem tudna keringeni. A szervezetben a szallitast kis, gomb alakt részecskék,
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un. lipoproteinek végzik, melyek kiils6 felszine a kiils6 felszin felé vizoldékony,
befelé zsiroldékony vegyiileteket (foszfolipideket), mig belsejiik zsiroldékony ve-
gytileteket (triglicerid, koleszterinészter) tartalmaz. A zsiroldékony szabad kolesz-
terin a foszfolipid molekuldk kozé agyazottan talalhato. A szerkezetiiket fehérjék,
un. apolipoproteinek stabilizaljak, melyek segitenek a részecskék megfeleld szer-
vekhez torténd iranyitasaban. Emellett a lipoprotein részecskék egyéb fehérjéket,
vitaminokat, idénként virusokat vagy bakterialis alkotorészeket is képesek szalli-
tani (2. dbra) (Feingold, 2022).

apolipoprotein

triglicerid - --

koleszterin észter egyéb fehérjék

foszfolipidek szabad koleszterin

2. abra. A lipoprotein részecskék altalanos szerkezete

A lipoprotein részecskéket méretiik és stirtiségiik alapjan osztalyozzak. Az
alacsony stiriségii lipoprotein (LDL) részecskét nevezik ,,rossz koleszterin”-nek,
mivel e részecske jatszik donto szerepet az érelmeszesedés kialakulasaban. Az ér-
elmeszesedés kialakulasat gatld nagy siiriségli lipoproteint (HDL-t) pedig ,,j6 ko-
leszterin”-ként is emlegetik. Amikor a laboratoriumi leletekben a koleszterinszint
vagy 0sszkoleszterinszint szerepel, az valojaban az 0sszes lipoprotein részecske
koleszterin tartalmara utal, az LDL-koleszterin (LDL-C) pedig az LDL részecskék
koleszterin tartalmara. A trigliceridszint a lipoprotein részecskékben talalhato trig-
licerid mennyiséget jelzi. Mindezek alapjan nyilvanvald, hogy a laboratoriumi le-
hetek helyes értelmezése dnmagaban bonyolult lehet. A leleteken tobbnyire meg-
jelennek Un. referencia tartomanyok, amik a kivanatos értéktartomanyt hivatottak
megadni, de ezek sajnos gyakran nem megfeleld médon szerepelnek, Gjabb félre-
értésekre adva okot.

A koleszterin és triglicerid emelkedett szintje igen gyakori a lakossag kor-
¢ben, és az ¢letkor emelkedésével egyre gyakoribba valik. A felnétt lakossag kb.
kétharmada esetén tapasztalhatd koros koleszterin és/vagy trigliceridszint.
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Hogyan lett a koleszterinbél elsé szamu ellenség?

Az 1948-ban elinditott és 1964-ben publikalt, Framingham Heart Study néven is-
mert vizsgalat az Egyesiilt Allamokban, a Massachusetts allambeli Framingham
varoska tobb mint 5000 feln6tt, 30 és 60 év kozotti lakosat felmérve igazolta, hogy
a szérum koleszterinszintje szorosan dsszefligg a sziv- és érrendszeri megbetege-
dések, koztik a koszoruér betegség kialakulasanak kockazataval (3. dbra)
(Kannel et al., 1964).
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3. abra. A szérum koleszterinszint és a koszorér betegség eléfordulasanak koc-
kazata a Framingham Heart Study vizsgélati eredményei alapjan
(Kannel et al., 1964)

Tehat 60 éve tudomanyosan is bizonyitottak a magas koleszterinszint ked-
vezobtlen hatdsat. A tovabbi vizsgalatok szamos nagy populacion igazoltak, hogy
ezen beliil az LDL-C szint az a paraméter, amely a legszorosabban fligg Gssze
ezzel a kockazattal. Az emelkedett koleszterinszintet ma mar az egyik legfonto-
sabb sziv- és érrendszeri kockazati tényezonek tekintjiik a magas vérnyomas, el-
hizas, dohanyzas és cukorbetegség mellett.

Az LDL részecske kiilonosen fontos a sziv- €és érrendszeri betegségek ki-
alakuldsa szempontjabodl, mivel kulcsszerepe van az érelmeszesedés kialakulasa-
ban. A vérkeringésbdl ezek a részecskék, kiilonosen oxidalt formaban (oxidalt
LDL) képesek bejutni az érfalban, ahol a falosejteknek is nevezett makrofagok
bekebelezik Oket, ami e sejtek nagyméretii, habos sejtekké torténd atalakulasat
idézi eld. Ezek a sejtek gyulladasos sejteket vonzanak az érfalba, és elhalasukat
kdvetden gyakran kalcium tartalmu kristalyok képzodését indukaljak (kalcifika-
ci0), innen ered az érelmeszesedés kifejezés. A megvastagodott, kdros szerkezettl,
gyulladt érszakasz megrepedhet, ami vérrog képzodését valtja ki, ez pedig az iit6ér
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elzaroddsa miatt az adott szerv oxigénhianyahoz, és szdvetelhalashoz vezet (4.
dabra) (Mertens & Holvoet, 2001; Mark et al., 2018).
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4. abra. Az LDL részecskék szerepe az érelmeszesedés kialakulasdban

Mitol magas a koleszterinszint?

A magas koleszterinszint gyakran 6rokletes, azaz genetikai eltérések kovetkezté-
ben alakul ki. Az esetek tobbségében ez tobb kisebb genetikai eltérés, azaz gén-
variacio 0sszeadddo hatdsanak koszonhetd. Ritkabb esetekben egyetlen gén mu-
tacioja miatt kialakuld stlyos fehérjemiikodési zavar all a hattérben. Ennek pél-
daja a familiaris hiperkoleszterinémia nevii korkép, mely egy olyan gyakori 6rok-
letes koleszterinanyagcsere-zavar, ami sziiletéstl kezdve jelentésen emelkedett
koleszterinszinttel, valamint korai sziv- és érrendszeri szovédmények kialakula-
séaval jar.

Kﬁlénbézb’ betegségek kévetkeztében mésodlagosan is kialakulhat magas
Vesebetegsegek, egyes majbetegségek, az elhlzas és a cukorbetegség gyakran ve-
zet a koleszterin-anyagcsere zavarahoz. Egyes mas okbdl szedett gyogyszerek,
példaul szteroidok, egyes epilepszia gydgyszerek, A-vitamin szarmazékok és élet-
modbeli tényezok, példaul az allati zsiradékban gazdag étrend, mozgashiany és a
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tulzott alkoholfogyasztas is hozzajarulhatnak a koros koleszterin-anyagcsere ki-
alakulasahoz (Berberich & Hegele, 2021).

Az utdbbi évtizedek tudomdnyos eredményei alapjan tobb alkalommal mo-
dositottak az elérendo koleszterin és LDL-C szinteket. Jelenleg a sziv- és érrend-
szeri kockazat-besorolastol fiigg az, hogy egy adott beteg esetén mi a javasolt cél-
értek. Minél nagyobb a kockazat, annal alacsonyabbak az elérendd célértékek.
Egy nagyon nagy kockazatu, példaul szivinfarktuson atesett beteg esetén ez 1,4
mmol/L. LDL-C érték, de két éven beliil ismétlédé éresemény esetén minddssze
1,0 mmol/L (5. dabra) (Mach et al., 2020). Ez egyébként megfelel egy egészséges
ujsziilott LDL-C értékének, vagyis csak latszélag til alacsony.
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5. abra. Ajanlott LDL-C célértékek a sziv- és érrendszeri kockazat-besorolas
szerint. Mach és mtsai modositott abraja (Mach et al., 2020)

Hogyan csokkentheté a koleszterinszint?
A koleszterinszint csokkentése nem egyszeri feladat. Az elsé 1épést az életmod-
kezelés jelenti, ami a koleszterinben szegény, tobbszdrdsen telitetlen zsirsavakban
¢s rostokban gazdag étrendet, a rendszeres fizikai aktivitast és az idealis teststly
elérését és megtartasat jelenti. Ugyanakkor egyes drokletes esetekben az életmod-
kezelés hatastalan a koleszterincsokkentés szempontjabol, de egyéb kedvezd ha-
tasai miatt ezekben az esetekben is ajanlott. Ha a magas koleszterinszint hatteré-
ben mas betegség vagy gyodgyszer szedése all, az adott betegség optimalis keze-
1ése és az adott gyogyszer elhagyasa vagy helyettesitése jelenthet megoldast.
Amennyiben a fentiek ellenére a célértéket meghaladja a koleszterin vagy
az LDL-C szintje, gydgyszeres koleszterincsokkentd kezelés valhat sziikségesseé.
Manapsag tobbféle koleszterincsdkkentd szer all rendelkezésre, de sajnos ezek
hatékonysagaval és biztonsagossagaval kapcsolatban szamos tévhit kering a koz-
tudatban. A koleszterincsokkentd kezelés alapjat a statin készitmények jelentik,
melyeket az 1980-as években fedeztek fel (Endo, 1992). Ezek a gyogyszerek, me-
lyek koziil ma leginkdbb a rosuvastatint és az atorvastatint alkalmazzuk, a m4aj
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koleszterintermelését képesek jelentds mértékben csékkenteni, és elésegitik a ko-
leszterin lebontdsat kovetden annak epével torténd kitiriilését, akar felére csok-
kentve ezzel a szérum LDL-C szintet. A statinok emellett szamos egyéb kedvezd
hatassal rendelkeznek, tobbek kozott gyulladascsokkentd, az érfali miikodést ja-
vitd, vérrogképzodést gatlod, antioxidans és daganatképzddést gatld hatassal bir-
nak. Amennyiben statin adasaval a célérték nem elérhetd, a vékonybélben a ko-
leszterin felszivodasat gatld ezetimib adasaval egészithetd ki a kezelés, mely to-
vabbi 15-20%-o0s LDL-C csokkenést eredményez (Phan et al., 2012). 2015 ota 1,
igen hatékony, de koltséges koleszterincsokkentd szerek is rendelkezésre allnak,
melyeket PCSK9 gatloknak neveznek. Ezeket azoknak a betegeknek biztositjak
artamogatassal, akik mar atestek valamilyen sulyos sziv- és érrendszeri esemé-
nyen, és a statin + ezetimib kombinalt kezelés ellenére LDL-C szintjiik célértek
feletti (Chaudhary et al., 2017).

A szintén gyakran alkalmazott fibrat készitmények els6sorban a triglicerid-
szint csOkkenésében hatékonyak. A betegek altal kedvelt omega-3 zsirsav készit-
mények és halolaj kapszulak koleszterincsokkentd hatékonysaga elhanyagolhato,
de a trigliceridszint csokkentésben kiegészitd szerepiik lehet. Az étrend-kiegészi-
tok, példaul fokhagyma kivonatot, ndvényi szterolokat tartalmazo készitmények
szintén csekély hatékonysaggal rendelkeznek, de kiegészitd kezelésként alkal-
mazhatok. Emellett folyamatban van szdmos 11j koleszterincsokkentd gyogyszer
fejlesztése, melyek segitséget nytjthatnak majd a statin kezelést nem toleralo be-
tegek esetében is.

Fontos hangstlyozni, hogy a magas koleszterinszint kronikus allapot, ezért
hosszu tavh kezelést igényel, hasonldoan a magas vérnyomas vagy a cukorbetegség
kezeléséhez. A hatékony gyogyszeres kezelés mellett észlelt megfeleld koleszte-
rinszint nem indok a kezelés elhagyasara, hiszen ebben az esetben a koleszterin-
szint a kiindulasi értékre fog visszatérni, tehat a gyogyszerek folyamatos és tartos
szedése sziikséges (Mach et al., 2020).

Mit nyerhetiink a koleszterinszint csokkentésével?

Akoleszterin, ezen beliil elsésorban az LDL-C szint csokkentése a sziv- és érrend-
szeri betegség megelozésének leghatékonyabb eszkoze. Az LDL-C szint 1
mmol/L-rel torténd csdkkentése koriilbeliil 20%-kal mérsékli a stilyos sziv- és ér-
rendszeri események kialakulasanak kockazatat (Cannon et al., 2015). Az LDL-C
szint 2 mmol/L-es szint al4 csokkentése esetén pedig a mar meglévd érelmeszese-
déses plakk mérete csokkenhet, stabilitasa fokozodhat, vagyis az érelmeszesedés
folyamata visszafordithatd (Nissen et al., 2006). Raadasul az LDL-C szint ennél
joval erételjesebb csokkentése, akar 0,6 mmol/L ala, nem jar kedvezotlen kovet-
kezményekkel, de tovabb csokkenti a sziv- és érrendszeri események kialakulasa-
nak kockazatat (Schwartz et al., 2018). Nincs tehat ,,tal alacsony” szérum LDL-C
szint, a jelentésebb LDL-C szint csdkkentés jelentGsebb haszonnal tarsul. A ko-
leszterincsokkentdk, foként a statinok egyéb, példaul gyulladascsokkentd hatasuk
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miatt emellett javitjak a stlyos virusfertézések, példaul COVID-19 fert6zés tul-
¢lési esélyét (Diaz-Arocutipa et al., 2021), és kedvezo hatast gyakorolnak a kro-
nikus gyulladéssal jaré és kiilonb6z6 daganatos betegségek lefolyasara (Jiang et
al., 2021).

Valoban vannak-e veszélyei a koleszterincsokkent6 gyogyszerek szedésének?
Mint minden gyogyszernek, a koleszterin csokkentésében alkalmazott szereknek
is vannak ritka, lehetséges mellékhatasai. A legnagyobb bizalmatlansag a statino-
kat stjtja, mivel nehezen értheté modon rengeteg téves, idonként égbekialtoan ha-
zug informacid kering a vilaghalon és a kéztudatban, de sajnos még az orvosok,
gyogyszerészek €s egyéb egészségligyben dolgozok korében is. Valdjaban egy-
egy uj gyogyszer bevezetését egy koriilbelill évtizedes igen alapos vizsgalat eldzi
meg, melynek célja az adott szer hatékonysaga mellett a biztonsagossag igazolasa.
A hatosagok altal engedélyezett, receptkdteles gyogyszerek tehat igazoltak, hogy
a hatékonysaguk megfeleld, és alkalmazasuk nem jelent aranytalan kockazatot. A
statinok esetén minddssze 4-7%-ban fordulnak el nem kivant mellékhatasok, me-
lyek koziil a leggyakoribbak az izmokat érintd panaszok, ezen beliil az izom-
lazszerti izomfajdalom és izomgyengeség, de el6fordulhatnak emésztérendszeri
panaszok, fejfajas és szédiilés is. Ezek a panaszok jellemzéen nem jarnak labora-
toriumi eltérésekkel, ritka esetben az izomenzimnek is nevezett kreatinin-kinaz
(CK) szintje megemelkedhet. Az altalanos vélekedéssel szemben a majat érintd
mellékhatasok, példaul a majenzimek emelkedése, vagy a vesefunkcid romlasa
igen ritka. Sulyos, életet veszélyezteté mellékhatasokkal pedig nem kell szamolni,
a fentebb emlitett panaszok €s tiinetek a gydgyszer adagjanak csokkentését vagy
a gyogyszer elhagyasat kovetden megsziinnek, tartés problémat nem okoznak. A
mellékhatasok kialakulasanak kockazatat orokletes tényezok és tarsbetegségek,
bizonyos esetekben egyéb szedett gydgyszerek befolyasolhatjak (Harangi et al.,
2013).

Az a téves feltételezés, hogy a koleszterinszint csokkentése kedvezdtleniil
befolyasolna a hormonalis rendszer, esetleg az idegrendszer miikddését, gyakran
megjelenik a sajtoban €s online feliileteken. Mint azt korabban mar emlitettiik, a
szervezet ezen sejtjei képesek a mitkodésiikhoz megfeleld mennyiségii koleszterin
sejten beliili eléallitasara, igy miikodésiiket a szérum koleszterinszint igen jelentds
mértéki csokkentése sem befolyasolja. Mindezt a betegek szdzezreinek bevona-
saval végzett vizsgalatok minden kétséget kizardan igazoltak. A koleszterincsok-
kentés tehat nem okoz hormonzavart, elbutulast, Alzheimer-kort vagy egyéb ideg-
rendszeri karosodast. Osszességében a statinok és egyéb koleszterincsokkentd
gyogyszerek kedvezd hatdsai joval nagyobb elonyt jelentenek, mint a lehetséges
mellékhatasok altal okozott kellemetlenségek okozta esetleges hatranyok (Banach
etal., 2015).
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Szedjem vagy ne szedjem?

A hatékony koleszterincsokkentés fontossaga vitathatatlan, a sziikségességét €s az
alkalmazand6 gyogyszeres kezelést illetden a kezeldorvos szakmai véleménye a
meghatarozo. A gydgyszer rendszeres alkalmazasardl azonban végiil a maga a be-
teg dont. Ehhez alapvetd fontossagu a bizalom a kezeldorvos, a széleskori tudo-
manyos kutatasokon alapulé szakmai elvek iranyaban. Fontos lenne annak isme-
rete, hogy milyen megbizhato forrasok alapjan tudnak tajékozodni a betegek, ha
felmeriil valamilyen kérdés vagy probléma a koleszterincsdkkentéssel kapcsolat-
ban. Ennél is fontosabb lenne azon félrevezetod és hiteltelen informacidk megjele-
nésének akadalyozédsa, amelyek eltéritik a betegeket a hatékony gyogyszeres ke-
zeléstdl a nem megfeleld vagy adott esetben akar karos alternativ megoldasok felé.
A tudomanyos bizonyitékok egyértelmiien a hatékony, sziikség esetén a gyogy-
szeres koleszterincsokkent6 kezelés mellett szoInak.

Osszefoglalas

Az érelmeszesedés kialakulasa tiinet- és fajdalommentes, évekig, akar évtizedekig
tart6 folyamat, melynek sz6vodményei azonban meghatarozoak az életminéség és
az ¢életkilatasok szempontjabodl. A legfontosabb kockazati tényez6 az emelkedett
koleszterinszint, melynek csokkentése a leghatékonyabb modja a sziv- és érrend-
szeri szovodmények megeldzésének. Ehhez hatékony €s biztonsdgos gyogyszeres
lehetdségek allnak rendelkezésre. Ha nem megfeleld forrasbol szarmazo, alapta-
lan informéaciok alapjan ezek szedését elmulasztjuk, megfoszthatjuk magunkat az
egészséges €s hosszu élet lehetdségétol. Fontos a tajékozottsag, a jol képzett, sajat
allapotat ismer beteg, de nem lehet elégszer hangstlyozni, hogy nem hihetiink el
fenntartasok nélkiil minden olyan tartalmat, amely a nyomtatott sajtoban, a vilag-
halon vagy egyéb feliileten megjelenik. Erdemes ezért a megszerzett tudast meg-
felel6 szakemberrel egyeztetni, hogy valdban a beteg érdekeit, egészsége megor-
zését szolgalo, a beteg szamara is bizalommal elfogadhato, biztonsagos megoldas
sziilethessen a koleszterincsokkentés kérdésében.
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