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A koleszterincsökkentés nem a Szent Grál, 
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A koleszterincsökkentő statinok a legjobban bevizsgált készítmények a hatás és mellékhatás tekintetében. Ezek 
alapján tudjuk biztonsággal állítani, hogy a koleszterincsökkentő ellenes vélemények zöme nem valóság alapú. 
Nem csodaszerekről van szó, de rendszeres szedésükkel – bizonyítottan – 30% körüli mértékű kardio- és cereb-
rovaszkuláris kockázatcsökkenés érhető el, miközben a mellékhatások és kockázatok gyakorisága minden beteg-
csoportnál legalább egy nagyságrenddel kisebb. Nincs koleszterin „labor normálérték”, nincs túl alacsony, csak 
„célérték”, mert az átlagérték az ateroszklerózis szempontjából magas (a születéskori és a természeti népeknél 
megmaradó érték tekinthető normálisnak).
Becsüljük meg a koleszterincsökkentőket, mert nem olyan nagy a fegyvertárunk!

Cholesterol-lowering is not the Holy Grail, but neither is the work of the devil
Cholesterol-lowering statins are the most tested medications in respect of the effects and side-effects. Based on these, 
we can safely claim that most of the negative opinions about cholesterol-lowering are not realistic. It is not a panacea, 
but it is proven that around a 30% of cardio- and cerebrovascular risk reduction can be achieved by their regular taking, 
while the incidence of side effects and risks are at least one order of magnitude lower in each patient groups. For choles-
terol, there is no “normal” lab threshold or low level, only “target values”, since the mean value in the general population 
is high in regard of atherosclerosis (the values measured at birth and among natural people can be considered normal).
Let us appreciate the cholesterol-lowering medications because we do not have a large armamentarium!
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Bevezetés

A koleszterincsökkentést ellenző vélemények az utób-
bi időben felerősödtek. Jelen közlemény érveket kíván 
felhozni ezek ellen, olyan stílusban, ami a reményeink 
szerint laikus érdeklődők számára is érthető.

A koleszterincsökkentés és ellenesség 
története

A koleszterincsökkentéssel kapcsolatos ádáz vita több 
évtizedes, annak ellenére, hogy a szentpétervári Nyi-
koláj Anyicskov azért tudott koleszterinetetéses nyúl 

A közlemény a Magyar Angiológiai és Érsebészeti Társaság (MAÉT), a Magyar Atherosclerosis Társaság (MAT),  a Magyar 
Hypertonia Társaság (MHT), a Magyar Kardiológusok Társasága (MKT), és a Magyar Stroke Társaság (MST) közös állás-
pontját képviseli.
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ateroszklerózis modellt létrehozni, mert felfedezte, hogy 
az emberi ateroszklerotikus artériák bizonyos (azóta 
Anyicskovnak nevezett) sejtjeiben halmozódik fel az a 
sárgás anyag, amit koleszterinnek nevezünk (1). Az em-
berek legalább fele ma nálunk az ebből eredő szív és 
érrendszeri (kardiovaszkuláris) betegségben fog szen-
vedni és/vagy meghalni (2). Joseph Goldstein és Micha-
el Brown 1985-ben Nobel-díjat a vér koleszterinszint 
szabályozási mechanizmusának feltárásában és egy 
korszerű koleszterincsökkentő gyógyszercsalád, a sta-
tinok ez alapján történő kifejlesztésében játszott kiemel-
kedő szerepéért kapott (3). Az elkövetkező évek nagy, 
statinokkal végzett vizsgálatainak robosztus pozitív 
eredményei fényesen igazolták, hogy valóban milyen ki-
emelkedő (Nobel-díjat messze meghaladó) jelentőségű 
felfedezésről volt szó és ráadásul a statinok biztonsá-
gos készítményeknek bizonyultak (4–6). Különösen 
kellemes meglepetés volt, hogy a statinok nemcsak a 
koszorúér-betegség, hanem a szélhűdés kockázatát is 
képesek csökkenteni (5), annak ellenére, hogy a kolesz-
terinszint és agyi érbetegségek okozta halálozás között 
nem mutatható ki olyan összefüggés, mint a koszorú-
ér-betegség vonatkozásában (7). Az új évezred küszö-
bén úgy tűnt, hogy a tudományosság kellő meggyőző 
erőt képvisel. Ennek pozitív példáját szolgáltatta az a 
munkacsoport, amelyik először az erőszakos halálozás 
koleszterincsökkentéssel kapcsolatos növekedését mu-
tatta ki, majd tíz évvel később – sok százezer betegév 
tanulságai alapján – ezen aggályokat megnyugtatóan 
elvetette (8, 9). A „mainstream” tudomány győzelme 
azonban csak látszólagos volt, a „koleszterin szkepti-
kus”, különböző szintű véleményalkotók és az ezek által 
tematizált közvélemény újra és újra az egész koncep-
ciót tagadták, tagadják és támadták, támadják (10). A 
küzdelem a legmagasabb brit tudományos fórumokat 
is involválja, tudománypolitikai presztízskérdéssé avan-
zsálva (11), de legnagyobb társadalmi hatása a médi-
ának van, s könnyen ennek kereszttüzében találhatják 
magukat a tudományos világban elismert, megdöbbent 
szakemberek is, dehonesztáltan, a hamis próféták vagy 
korrupt haszonlesők pozíciójában, kipellengérezetten 
(12). A tudományos és a hangoskodó közvélemény el-
lentétes mozgásának paradoxonjára misem jellemzőbb, 
hogy a koleszterinről azóta is rendre az derül ki a nagy 
vizsgálatokban, hogy nincs olyan alacsony érték, ami-
nél alacsonyabb ne lenne jobb (13). És ezt a tudomány 
alapvetően nem is vitatja (a hatékonyság összetevőit 
és költség-hatékonyságát már igen). Nehéz megmon-
dani, hogy miért nem például a vérnyomáscsökkentés 
körül alakult ki ilyen antagonizmus, ahol az alacsonyabb 
vérnyomás célértékek célszerűségéről (mi a vállalható, 
hatékony és biztonságos alsó érték?) intenzív viták zaj-
lanak a tudományos világban is (14). Szerepet játszhat 
ebben az is, hogy a magas vérnyomás területén a nagy 
gyógyszervizsgálatok évtizedekkel előbb lettek sikere-
sek (a hipertónia előtti esszenciális jelző még annak a 
kornak az öröksége, amikor az a nézet uralkodott, hogy 

ez jó, a szervek megfelelő keringéséhez esszenciálisan 
szükséges vérnyomás).

Mit mondanak a tudományos társaságok 
ajánlásai?

Valamennyi ajánlás a világban a statinok általános al-
kalmazását vagy annak megfontolását javasolja, már a 
köztes – egészséges középkorúakra jellemző – mértékű 
szív-érrendszeri kockázattól kezdve (2, 15–18). Tehát a 
koleszterin és a kockázat együttesen határozzák meg a 
tennivalókat (ezért értelmetlen labor „normálértékről” be-
szélni). Az Európai Kardiológiai Társaság ilyen ajánlását, 
az egyik aterogén koleszterin, az LDL-koleszterin érté-
kének a függvényében az 1. táblázatban tüntettük fel (2, 
15). Ennek szellemében nézzük egy 40 éves (panasz-, 
tünetmentes, negatív háziorvosi vizsgálatú és laború) 
magyar férfi  vagy 50 éves nő példáját, akinek a kar-
diovaszkuláris kockázata már olyan mértékű (közepes, 
mivel az ezt jellemző érték, az ún. SCORE: 1, függet-
lenül az esetleges dohányzástól), hogy az európai aján-
lás alapján a koleszterincsökkentő gyógyszeres kezelés 
már megfontolandó. (Erről a megcélzott, de sokszor két-
kedő páciensnek magam fóliázott, rövid betegtájékozta-
tót adok, ami egyébként a PTE KK I. sz. Belgyógyászati 
Klinika honlapján, a do ku mentumtárban, a munkacso-
porthoz nem rendelt anyagok között is fellelhető) (19). A 
magyar prevenciós konszenzus ajánlás a közepes koc-
kázat alsó határát illetően kissé tartózkodóbb (SCORE: 
2), amit ugyanezen egyének tíz évvel később érnek el; 
az amerikai irányelvek (17) szerint azonban nekik már 
ilyenkor határozottan ajánlott a statin (tehát egy 50 éves 
„egészséges” magyar férfi nak vagy egy 60 éves nőnek 
megfelelő kockázat mérséklésére, akkor is, ha az illető 
nem dohányzik és nem magas a vérnyomása). Másrészt 
viszont ezen egyéneknek nincs – a védőoltásokon kívül 
– egyéb bizonyított és ajánlott gyógyszeres prevenció 
(sem vénynélküli készítmény, táplálék-kiegészítő) (2, 15). 
Az Európai Kardiológiai Társaság például határozottan 
ellenzi a vérlemezkegátló aszpirin (például gyógyszer-

1. TÁBLÁZAT. A koleszterincsökkentő kezelés javallatát meg-
határozó LDL-C értékek és kardiovaszkuláris (KV) kockázati 
kategóriák, az Európai Kardiológus Társaság szerint
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cég promóciója alapján történő) alkalmazását, kivéve, 
ha már van igazolt kardiovaszkuláris betegség. Különös 
óvatosság igényeltetik a bevizsgálatlan készítményekkel 
kapcsolatban, mert a tetszetős hipotézisek – például a 
vitaminokkal kapcsolatban – ártalomhoz vezethetnek 
(akár rákkeltőek is lehetnek) (20).

Kinek van igaza?

A tudomány tehát bizton állíthatja, hogy a koleszterin-
csökkentők a legbiztonságosabb gyógyszerek közé 
tartoznak, és mindig lényegesen nagyobb a tőlük vár-
ható haszon, mint a kockázat. Nézzük, milyen ellenbi-
zonyítékok vannak arra nézve, hogy mindez teljesen 
alaptalan, légből kapott koholmány, mint azt a nagy ko-
leszterin összeesküvés hívői állítják?
Miért hisszük el, hogy a szívkoszorúér-tágítás vagy 
műtét, vagy a vér alvadékonyságát befolyásoló szerek 
több hasznot hajtanak (akinél hajtanak), mint amennyi 
veszélyt hordoznak? Mert hiszünk a tudománynak, az 
eredményeinek és a bizonyítékainak. Elhisszük – akik 
meg csináljuk, közelről látjuk – hogy ezeket a vizsgála-
tokat, lényegüket illetően nem lehet manipulálni. Mint 
ahogy azt is elhisszük, hogy a szív-ér rendszeri beteg-
ségek lefolyása a világban is és Magyarországon is va-
lóban (és nemcsak hamis statisztikákban) javul, a vár-
ható élettartam nő (a társadalom öregszik) és ebben az 
orvostudománynak is van (lehet) szerepe.
Miért csak a statinokkal esküdött össze a nemzetkö-
zi karvalytőke és a megvett kuruzsló vazallushad? A 
többi (mód)szerben nincs annyi üzlet? Ezeknek a vizs-
gálatait miért fogadjuk el (ha elfogadjuk). A generikus 
statinok tényleg akkora pénzforgalmat tudnak generál-
ni, amivel valamennyi nagy nemzetközi kardiológiai és 
egyéb szervezet – élén a szakmaiságát és fi nanciális 
függetlenségét féltve őrző USPSTF-fel (18) – megvehe-
tő? Amennyiben igen, úgy az amerikai szenátusi meg-
hallgatások szintjére kellene tudni vinni egy ilyen hor-
derejű, korrupciógyanús ügyet, mint ahogyan Steven 
Nissen tette a rosiglitazonnal (21).
(Ha lehetne, a Pfi zer miért rázkódott volna bele egy li-
pid szerének – a torcetrapibnak – a bukásába?) (22).

Az időseknek árt vagy használ 
a koleszterincsökkentés?

A koleszterin-szkeptikusok egyik elemzésében az idő-
sek halálozása alacsonyabb volt magas koleszterinér-
tékek mellett (10). Azonban a reprezentatív, teljes körű, 
nem kimazsolázott elemzések mást mutatnak. Az ilyen, 
többszázezer egyén adatait feldolgozó epidemiológiai 
vizsgálatok teljesen egyértelműek az aterogén lipidek, 
így a koleszterin és az ateroszklerotikus események 
közötti kapcsolat exponenciális jellegét illetően, vala-
mennyi életkori csoportban (7, 23). Azért lényeges e 

területen a megfelelő minőségű, hiteles, nem előíté-
letes feldolgozás, mert a társbetegségek „fordított ok-
sági” torzulást okozhatnak (24). Még fontosabb azon-
ban, hogy a koleszterincsökkentőkkel végzett véletlen 
besorolásos, ellenőrzött kardiovaszkuláris végpontos 
vizsgálatok összesítetten 169 138 betegének sorsát 
elemezve valamennyi vizsgált – kor, nem, testsúly, do-
hányzás és a legkülönbözőbb társbetegségek szerint 
képzett – betegcsoportban univerzális és a koleszterin-
csökkenés mértékével arányos hatékonyság igazoló-
dott – így a fi atalabbakhoz képest a 75 év felettiek ese-
tében sem volt statisztikai különbség az adatokban (4). 
Ugyanakkor az abszolút haszon az életkor előrehalad-
tával nő (25). Ezek alapján – bizonyos halvány fi kciók 
sugallatára – megfosztani egyes csoportokat, például 
az időseket a korszerű kezeléstől azért lenne etikátlan, 
mert nem felelne meg a korszerű, bizonyítékokon ala-
puló orvoslásnak.

Az életmódkezelés valódi alternatívája a 
gyógyszeres koleszterincsökkentésnek?

Vonzó elképzelésnek tűnhet, hogy az egészséges élet-
mód a gyógyszeres kezelés, így a koleszterincsökken-
tés alternatívája lehet. Már az egészséges életmód 
meghatározásával is gondok adódnak. Ugyanis a szél-
sőségesen szénhidrátszegény étrendet egyetlen mér-
tékadó táplálkozástudományi irányelv sem támogatja 
(26) és a teljes kiőrlésű gabonafélék az egészséges 
táplálkozás oszlopos részét képezik, azért is, mert en-
nek kardiovaszkuláris és teljes halálozást csökkentő 
hatását nagy prospektív kohorsz vizsgálatok igazolták 
(27). Még nagyobb baj, hogy nincsen a gyakorlatban is 
alkalmazható életmódkezeléssel végzett véletlen beso-
rolásos, ellenőrzött, meggyőzően sikeres kardiovasz-
kuláris eredményű vizsgálat (sikertelen igen) (28), tehát 
nem tekinthető bizonyítottnak, hogy a gyógyszeres ke-
zelés alternatívája lehetne. Egyébként a koleszterin az 
életmóddal egyik legnehezebben befolyásolható koc-
kázati tényező (szemben a másik vérzsír összetevővel, 
a trigliceriddel vagy a vércukorral) (2).

Mennyire ártalmas valójában 
a koleszterincsökkentés?

A statinokkal kapcsolatos, közhiedelemben elterjedt 
téves nézetek közül talán a legirreálisabb a májkáro-
sodástól való félelem. Ugyanis bár a májenzim-emel-
kedés nem kivételes – a dózistól és szertől függően 
0,2-2,1% közötti gyakoriságú – de a súlyos forma na-
gyon ritka (<1/10 000 beteg) és esetlegesen idültté váló 
esetek megszaporodását megbízható adatbázisokban 
nem lehetett kimutatni (29). Pedig a tudomány sosem 
tagadta le a statinokról kiderülő valódi mellékhatásokat. 
Így megállapításra és széles körben publikálásra került, 
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hogy a statinok a cukorbetegség (diabétesz) kockázatát 
mérsékelten (dózisfüggő módon 9–26%-kal), de eme-
lik. Ez azt jelenti, hogy minden 4-10. kialakuló diabétesz 
statinnal kapcsolatos, az ezt szedő egyén esetében (de 
egyben azt is, hogy az esetek döntő hányadában vi-
szont ettől függetlenül alakul ki a betegség).
A véletlen besorolásos, ellenőrzött vizsgálatok alapján 
az objektíven statinszedés okozta izompanaszok gya-
korisága 1% alatti, a súlyos izomszövődményeké pe-
dig legalább egy nagyságrenddel ritkább (29, 30), és 
ez nem magyarázható pusztán a klinikai vizsgálatok 
betegszelekciós elveivel és gyakorlatával. A szubjektív 
izomtünetek nagy része nem magával a statinnal kap-
csolatos és általában − átmeneti szünetek utáni újra-
kezdésekkel – megszűnik (29, 30). Viszont tudjuk, hogy 
a betegtájékoztató fokozza a lehetséges, részletezett 
panaszok jelentkezését (ez az ún. nocebo hatás) (31). A 
haszon és kockázat arányát az 1. ábra érzékelteti (29).

Következtetések

A koleszterincsökkentőkkel szembeni demagógia sike-
rességét jelzi, hogy a hazai statin dobozforgalmi adatok 
– mint azt a 2. ábra adatai tükrözik – az elmúlt években 
csökkentek és nem az orvostudomány szerint kívána-
tos módon nőttek (32). Az életmód és gyógyszeres ke-
zelés sokkal inkább komplementerei, mint alternatívái 
egymásnak. Miért ne használnánk ki mindkét lehető-
séget? Még így is marad bőven (reziduális) kockázat. 
Sokan és sokat mondják, hogy „fő az egészség”, de 
sokszor az egészség (is) jobbára csak az ördög üstjé-
ben fő.
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