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Lipidcsökkentő kezelés hypertoniában: mit, mennyit, mikor?
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Debreceni Egyetem Általános Orvostudományi Kar, Belgyógyászati Intézet, Anyagcsere-betegségek Tanszék, Debrecen

ÖSSZEFOGLALÁS – A hypertonia és a lipidanyagcsere-eltérések a cardiovas-
cularis megbetegedések két legfontosabb kockázati tényezője. A hypertoniás 
és hyperlipidaemiás beteg cardiovascularis kockázata nagyobb, mint a csak 
hypertoniás vagy csak hyperlipidaemiás betegé. Ezért a hyperlipidaemia meg-
felelő kezelése fontos szempont a hypertoniás beteg gondozása során, mivel 
megelőzheti az érelmeszesedés és az ehhez társuló macrovascularis események, 
köztük a myocardialis infarctus és a stroke kialakulását. A korábbi vizsgálatok 
azt igazolták, hogy a hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A-reduktáz-gátló sztatinok 
hypertoniás betegek esetén nem várt vérnyomáscsökkentő hatással is rendel-
keznek. Emellett a fibrátok és az omega-3 zsírsav készítmények is fokozhatják 
a vérnyomáscsökkentő kezelés hatékonyságát. E farmakológiai ágensek segít-
ségével, a lipidszintekre és a vérnyomásértékekre kifejtett kedvező hatásuknak 
köszönhetően, nagyobb cardiovascularis kockázatcsökkenés érhető el ebben a 
speciális betegcsoportban.
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Lipid-lowering therapy in hypertension: what, how much and when?

Harangi M, Kovács B.

Summary – Hypertension and dyslipidemia are two main risk factors for cardiovas-
cular diseases. Hyperlipidemia and hypertension co-exist in a large proportion of 
patients. Furthermore, people dealing with hyperlipidemia and hypertension are at 
a higher risk of developing cardiovascular diseases than those who suffer from hy-
perlipidemia or hypertension. Therefore, an essential aspect of hypertension thera-
py is the management of hyperlipidemia as it can prevent the progression of ath-
erosclerosis and related macrovascular events such as myocardial infarction and 
stroke. Previous studies have demonstrated that 3-hydroxy-3-methylglutaryl coen-
zyme A reductase inhibitor statins were associated with an unexpected reduction 
in blood pressure in hypertensive patients. Fibrates and omega-3 fatty acids may 
also improve the efficacy of antihypertensive treatment. These pharmacological 
approaches have a favorable effect on both lipids and blood pressure thresholds. 
These treatments hold great promise in preventing cardiovascular complications 
in this unique population.
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lipoprotein-koleszterin (LDL-C) -szint a legfontosabb lipideltérés. 
Az LDL-C szintjének 1 mmol/l-rel történő csökkentése a cardio-
vascularis események kockázatát a referenciapopulációhoz ké-
pest 57%-kal, a szisztolés vérnyomás 10 Hgmm-rel történő csök-
kentése 49%-kal csökkentette, míg az 1 mmol/l-es LDL-C-szint 
és a 10 Hgmm-es szisztolés vérnyomás csökkentése együttesen 
alkalmazva 78%-os cardiovascularis eseménykockázat-csökke-
nést eredményezett (2). A gyógyszeres lipid- és vérnyomáscsök-
kentő kezelés hatékonysága természetesen nem mérhető össze 
a genetikai okokból alacsonyabb lipidszintek és vérnyomásérté-
kek okozta cardiovascularis kockázatcsökkenéssel, de képesek 
azt megközelíteni, amennyiben a kezelést időben és megfelelő 
hatékonysággal végezzük (3). 

A hypertonia és a dyslipidaemia endothelfunkcióra és az érel-
meszesedés kialakulására gyakorolt hatásai természetesen nem 

Bevezetés

A cardiovascularis megbetegedések a mai napig vezető halál-
oknak számítanak, kialakulásuk két leggyakoribb oka pedig a 
magas vérnyomás és a lipidanyagcsere eltérései. Bár e két klas�-
szikus, befolyásolható kockázati tényező önmagában is igen gya-
kori, együttes előfordulásuk a felnőtt lakosság körében elérheti 
a 64%-ot, azaz a populáció körülbelül kétharmadát érinti (1). A 
hypertoniás betegek kezelése során ezért kiemelt fontosságú 
a lipidparaméterek célzott és rendszeres ellenőrzése, a kóros 
értékek esetén pedig a korai, hatékony lipidcsökkentő kezelés 
alkalmazása. Ennek fontosságát a mindennapi klinikai gyakorlat 
során minden bizonnyal alábecsüljük, pedig korábbi vizsgála-
tok sora támasztja alá a téma fontosságát. Az érelmeszesedés 
kialakulása szempontjából a céltartomány feletti low-density 
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választhatók szét. A két kórállapot patomechanizmusa számos 
ponton összefügg és komplex módon vezet az érfali működés 
zavarához, valamint a cardiovascularis szövődmények kialakulá-
sához (1. ábra) (4). 

A hatékony lipidcsökkentő kezelés alkalmazása tehát kiemelt 
fontosságú a hypertoniás betegek esetében. Kérdés, hogy van-
nak-e olyan speciális szempontok, amelyeket érdemes figye-
lembe venni a hypertoniás betegünk lipidcsökkentő kezelése 
során. Befolyásolhatják-e a mindennapi gyakorlatban alkalma-
zott lipidcsökkentő szerek a vérnyomást? Vannak-e meggyőző 
irodalmi adatok, amelyek segíthetnek a terápiás döntések meg-
hozatalában? 

Mit? Mennyit? Mikor?

Sztatinok

A hidroxi-metil-glutaril-koenzim-A (HMG-KoA) -reduktáz-gátló 
sztatinok az elmúlt négy évtized során bizonyították, hogy nél-
külözhetetlenek a hatékony lipidcsökkentő kezelés és a cardio-

vascularis kockázatcsökkentés során (5). A rendelkezésre álló 
randomizált, multicentrikus, nagy betegszámú, kontrollált vizs-
gálatok egybehangzó és igen kedvező eredményei indokolják 
azt, hogy a nemzetközi és hazai szakmai ajánlásokban a sztatinok 
egyértelműen a lipidcsökkentő kezelés alapját jelentik. Az ak-
tuális dyslipidaemia az irányelv alapján jelentősen emelkedett 
önálló kockázati tényező, különösen >8 mmol/l összkoleszterin, 
>4,9 mmol/l LDL-C vagy ≥180/110 Hgmm vérnyomás nagy 
cardiovascularis kockázatot jelent, 1,8 mmol/l-es LDL-koleszterin-
célértékkel. Ismert atheroscleroticus érszövődmény társulása ese-
tén igen nagy a cardiovascularis kockázat, amely esetén az LDL-
koleszterin célértéke 1,4 mmol/l. Az ajánlások szerint amennyiben 
az életmódkezelés nem megfelelő hatékonyságú, rozuvasztatin- 
vagy atorvasztatinkezelés alkalmazása az első lépés a maximá-
lisan tolerálható legnagyobb (rozuvasztatin 20–40 mg/nap, 
atorvasztatin esetén 40–80 mg/nap) dózisban, a cardiovascularis 
kockázatbesorolásnak megfelelő LDL-C-célérték eléréséig (6). E két 
sztatinkészítmény kiemelkedő LDL-C-szint-csökkentő hatékonysá-
ga miatt élvez prioritást, mivel mindkét szer képes monoterápiában 
alkalmazva a legalább 50%-os LDL-C-szint-csökkentésre. Amen�-

Atherosclerosis

Endotheldiszfunkció

Dyslipidaemia Hypertonia

Oxidatív stresszRAAS-aktiváció

Lipidperoxidáció Csökkent NO- hozzáférhetőség

Gyulladásos folyamatok Károsodott vascularis kontraktilitás

1. ábra. A dyslipidaemia és a hypertonia egymással összefüggő hatásai
az endothelfunkcióra és az érelmeszesedés kialakulására (4)
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nyiben alkalmazásuk valamilyen okból mégsem kívánatos (relatív 
sztatinintolerancia, egyéb alkalmazott gyógyszerek metabolizmu-
sa stb.), egyéb forgalomban lévő sztatinkészítmények, például 
szimvasztatin és fluvasztatin is alkalmazható. 

Kevéssé ismert adat, hogy a sztatinok vérnyomáscsökkentő 
hatást is képesek kifejteni, igaz, nem nagy mértékben. A szisz-
tolés vérnyomást átlagosan 2-4 Hgmm-rel képesek csökkente-
ni, amelynek klinikai jelentősége kérdéses. Ugyanakkor hosszú 
távon akár 2 Hgmm-es csökkenés is kimutatható cardiovascu-
laris kockázatcsökkenéssel járhat (10%-os stroke-kockázat- és 
7%-os cardiovascularis mortalitáscsökkenést kalkulálva), ezért a 
hatás mégsem elhanyagolható (7). A sztatinok vérnyomáscsök-
kentő hatása rövid időn belül, hetek alatt kialakul, de a keze-
lés felfüggesztését követően a korábbi értékekre tér vissza (8). 
Bár sok más nem lipidhatás tekintetében találtak különbséget 
a hidrofil és a lipofil sztatinkészítmények között, a korábbi vizs-
gálatok alapján hidrofil és lipofil sztatinok vérnyomáscsökkentő 
hatása hasonló volt (9). Sőt, a várakozásokkal ellentétben, sem 
a sztatin típusa, sem annak alkalmazott dózisa nem befolyásolta 
a vérnyomásra gyakorolt hatást (10). A sztatinok vérnyomásra 
kifejtett kedvező hatásának mechanizmusát számos korábbi 
vizsgálatban igyekeztek feltárni, és ezek eredményei alapján 
a hatás összetett (2. ábra). A sztatinok szignifikáns mértékben 
csökkentik a plazma aldoszteronszintjét mind hypertoniás, 
mind diabeteses betegpopuláció esetén. Érdekes módon e 
hatás tekintetében a nagy lipidoldékonyságú (lipofil) sztatinok 
hatékonyabbak, mint a kevéssé lipofil sztatinágensek (11). A 
sztatinkezelés emellett csökkenti az angiotenzin-II-szenzitivitást 
és az angiotenzin-1-receptor-expressziót, ami a renin-angio-
tenzin-aldoszteron rendszer gátlásán keresztül gátolja az 
angiotenzin II-dependens intracelluláris jelátvitelt, csökkent 
mértékű oxidatív stresszt és érfali gyulladást, ennek következ-
tében alacsonyabb artériás vérnyomást eredményezve (12). 
Továbbá, a sztatinok növelik a vasodilatator nitrogén-mon-
oxid szintézisét és csökkentik a vasconstrictor endothelin-1-
termelést, valamint az oxidatív stressz mértékét, amely gyors, 
akár 24 órán belüli endothelfunkció-javuláshoz vezet (13).

A sztatinok alkalmazása tehát alapvető fontosságú, elsősor-
ban a hatékony LDL-C-szint és az igazolt jelentős cardiovascu-
laris kockázatcsökkentés céljából, de az endothelfunkcióra és 

vérnyomásértékekre gyakorolt kedvező hatás további érv lehet 
az alkalmazásuk mellett a hypertoniás és dyslipidaemiás bete-
gek esetén. 

Fibrátok

A peroxiszómaproliferátor aktiválta receptor-α-agonista fibrátok 
hatékony trigliceridcsökkentő hatásuk miatt elsősorban súlyos 
hypertriglyceridaemia esetén alkalmazandó lipidcsökkentő 
szerek, ugyanakkor cardiovascularis kockázatcsökkentő hatá-
suk nem megfelelően igazolt. A leggyakrabban alkalmazott 
fenofibrát javasolt napi dózisa 145–267 mg közötti. Állatmodel-
leken a fibrátok javították az endothelműködést és növelték a 
vesében a vasodilatator 20-hidroxi-eikozatetraenolát termelését 
a szintézisükért felelős citokróm P450 enzimek expressziójának 
fokozásán keresztül, ezáltal fokozzák a natriuresist a tubularis 
nátriumtranszport gátlásával (14). Néhány korábbi vizsgálat 
eredményei valóban arra utalnak, hogy bizonyos betegcsopor-
tokban a fibrátok vérnyomáscsökkentő hatást képesek kifej-
teni. Egy korábbi vizsgálatban a nagy sótartalmú diéta esetén 
a sóérzékeny betegekben a fenofibrát adása szignifikánsan 
csökkentette a diasztolés értékeket és az átlagos artériás kö-
zépnyomást, a szívfrekvenciát, a plazmarenin-aktivitást és a 
vese vascularis rezisztenciáját (15). Egy másik multicentrikus 
vizsgálatban a fenofibrát a szisztolés vérnyomást 3,1 Hgmm-
rel, míg a szisztolés vérnyomást 2,9 Hgmm-es csökkentette 
dyslipidaemiás betegekben (16).

A fibrátok, elsősorban a fenofibrát a sztatinkezeléssel kombi-
nálva, hatékonyan csökkenti a trigliceridszintet, és sóérzékeny 
hypertoniás betegek esetén kedvező hatást gyakorolhatnak a 
vérnyomásértékekre is. 

Omega-3-zsírsavak

Az omega-3 többszörösen telítetlen zsírsavak fogyasztása és a 
cardiovascularis morbiditás és mortalitás közötti fordított ös�-
szefüggés jól ismert számos korábbi epidemiológiai vizsgálat 
kapcsán. Ennek egyik lehetséges oka az omega-3 zsírsavak 
vazomotoros tónusra és a vese nátriumkiválasztására gyako-
rolt kedvező hatása. Az omega-3 zsírsavak nagyobb mértékben 

2. ábra. A sztatinok vérnyomáscsökkentő hatásának mechanizmusa (12)

Sztatinok RAAS-aktiváció Angiotenzin-receptor- 
expresszió ↓

Angiotenzin-II-szintézis ↓

Aldoszterin-szintézis ↓
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↓ Oxidatív stressz

↓ Artériás vérnyomás

↓ Angiotenzin-II-dependens 
intracelluláris jelátvitel
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nagy sótartalmú diéta mellett mért vérnyomásértékekre. Az 
eredmények alapján a PCSK9 hiánya nem befolyásolta a kiindu-
lási és a kezelés alatt mért vérnyomást sem a sóérzékeny, sem 
a nem sóérzékeny állatok esetén (25). A plazma-PCSK9-szint és 
a vérnyomás között humán vizsgálatban sem tapasztaltak ös�-
szefüggést sem normotoniás, sem hypertoniás egyének esetén 
(26). Sem a PCSK9-gátló monoklonális antitestek (evolocumab 
140 mg/2 hét és alirocumab 75/150 mg/2 hét), sem a kis 
interferáló RNS inclisiran 284 mg/6 hónap alkalmazása esetén 
nem észleltek érdemi változást a vérnyomásértékek tekinte-
tében a nagy betegszámú, multicentrikus, placebokontrollált, 
kemény végpontú vizsgálatok kapcsán (27–29). 

Következtetések

A hypertoniás betegek esetén a lipidszintek rendszeres ellen-
őrzése alapvető fontosságú a két kórkép gyakori társulása és a 
megnövekedett cardiovascularis kockázat miatt. Hypertoniás 
betegek esetén a sztatinkezelés az igen gyakran társuló 
hyperlipidaemia, a cardiovascularis prevenció miatt elérendő 
alacsony LDL-C-célértékek, a gyulladásos és thromboticus folya-
matokra, valamint az endothelfunkcióra kifejtett kedvező hatása 
miatt szinte minden esetben indokolt. Ezt támogatja a mérsé-
kelt, klinikailag mégis számottevő vérnyomáscsökkentő hatás, 
amely jól kiegészítheti a vérnyomáscsökkentő terápiát. Nagy 
jelentőséggel bír az atheroscleroticus érszövődmények szűrése 
minden hypertoniás betegnél, hiszen bármely képalkotó vagy 
egyéb vizsgálattal igazolt atheroscleroticus érszövődmény ese-
tén a sztatinkezelés elindítása javasolt. Amennyiben a beteg 
trigliceridszintje is célérték feletti, a kezelés során alkalmazott 
omega-3 zsírsav készítmények, valamint a fibrátok, ezen belül 
különösen a fenofibrátkészítmények, ugyancsak támogathatják 
a vérnyomáscsökkentő kezelés hatékonyságát. Bár az ezetimib 
és a PCSK9-gátlók nem rendelkeznek vérnyomáscsökkentő ha-
tással, hatékonyságuk az LDL-C-szint és a cardiovascularis kocká-
zat csökkentésében igazolt, így a szakmai irányelveknek megfe-
lelően e szerek alkalmazása szintén ajánlott a hypertoniás beteg 
lipidcsökkentő kezelése során. 
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csökkentik a vasoconstrictor eikozanoidok termelődését, mint 
a vasodilatator és gyulladáscsökkentő eikozanoidokét. Emel-
lett gátolják a tumornövekedési faktor-béta (TGF-β) termelő-
dését, az angiotenzin-II képződését, az angiotenzinkonvertáló 
enzim (ACE) aktivitását. Emellett aktiválják a paraszimpatikus 
idegrendszert és elősegítik a nitrogén-monoxid szintézisét. 
Mindezek hatására fokozzák a vasodilatatiót mind a kis-, mind 
a nagyartériákban (17). Számos prospektív klinikai vizsgálatot 
végeztek az elmúlt évtizedekben, főként halolaj-, mint omega-3 
zsírsavforrás alkalmazásával egészséges személyek, valamint 
hyperlipidaemiás, hypertoniás, diabeteses és elhízott betegek 
esetén (18–20). Ezek eredményeiből több metaanalízis is ké-
szült. Egy normotenzív és hypertoniás betegeket vizsgáló, 1524 
beteg adatait feldolgozó metaanalízis azt igazolta, hogy a hal-
olaj fogyasztása normotenziós személyeknél nem befolyásolta 
a vérnyomást, de a hypertoniás betegek esetén mérsékelt vér-
nyomáscsökkenést eredményezett: a szisztolés vérnyomás át-
lagosan 2,6 Hgmm-rel, míg a diasztolés értékek átlagosan 1,5 
Hgmm-rel csökkent, függetlenül az alkalmazott dózistól (21). Egy 
másik, 70 randomizált, kontrollált klinikai vizsgálat eredményét 
értékelő metaanalízis mind hypertoniás, mind normotenziós 
betegekben a vérnyomás csökkenését írta le szintén nem dózis-
függő módon. Az átlagosan három hónapos, napi 3,8 g omega-3 
zsírsav fogyasztása a szisztolés értékeket 4,5, illetve 1,2 Hgmm-
rel, míg a diasztolés értékeket 3,0, illetve 0,6 Hgmm-rel csök-
kentette a hypertoniás, illetve normotenziós csoportokban (22). 

A jelenlegi szakmai ajánlás az omega-3 zsírsavak, ezen belül 
a sztatinkezeléssel kombinált eikozapentaténsav napi 4 g dózis-
ban történő alkalmazását mérsékelt hypertriglyceridaemia ese-
tén javasolja (6). 

Ezetimib

Az ezetimib a koleszterin felszívódását csökkenti a vékonybél-
ben a Niemann–Pick C1-like-1 transzporter kompetitív gátlásán 
keresztül (23). A sztatinkezelés nem megfelelő hatékonyság 
esetén a sztatinnal kombináltan adva az LDL-C-csökkentés má-
sodik lépését jelenti a terápiás irányelvek alapján, napi 10 mg 
adagban (6). Bár az ezetimib is rendelkezik nem lipidhatásokkal, 
és az endothelfunkcióra gyakorolt kedvező hatását tapasztalták 
korábbi vizsgálatok kapcsán, a klinikai tanulmányokban nem iga-
zoltak érdemi vérnyomáscsökkentő hatást (24). 

Proproteinkonvertáz szubtilizin/kexin 9
(PCSK9) -gátlók

A PCSK9-gátlók az intracelluláris LDL-receptor metabolizmusá-
nak kedvező irányú befolyásolásán keresztül képesek igen ha-
tékony, átlagosan 50-60%-os LDL-C-szint-csökkentésre, emel-
lett az önálló cardiovascularis kockázati tényezőként ismert 
lipoprotein(a)-szintet is szignifikánsan, körülbelül 20-30%-kal 
mérséklik. Emiatt a jelenlegi terápiás irányelvek mind primer, 
mind szekunder prevenció esetén a harmadik választandó te-
rápiás lehetőségként említik a sztatinok és az ezetimibkezelés 
nem megfelelő hatékonysága esetén (6). A PCSK9-gátlás mo-
delljeként vizsgált PCSK9-deficiens egerek esetén azt vizs-
gálták, hogy a vesében egyébként jelentős mennyiségben 
expresszálódó és az epithelialis nátriumcsatornák működését 
befolyásoló PCSK9 hiánya hatással van-e a kiindulási, illetve a 
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R E F E R Á T U M O K

Defibrillációs stratégiák makacs kamrafibrilláció esetén
Cheskes S, et al. Defibrillation Strategies for Refractory Ventricular Fibrillation. New Engl J Med 2022;387(21):1947-56.
https://doi.org/10.1056/NEJMoa2207304

Főleg a kórházon kívüli kamrafibrillációk nem szűnnek meg a 
sokkra. Hat kanadai paramedikális szolgálat gyakorlata szerint ket-
tős egymás utáni külső defibrilláció (double sequential external 

defibrillation – DSED; gyors egymás utáni sokk két defibrillátorból) 
vagy vektorváltoztatással: antero-postero helyzetbe tett fejekkel 
(VC) ismételjük meg a beavatkozást.

Kapcsolat a pulzusszám és a nagy cardiovascularis 
események között 9991 hypertoniás személyen
Sun N, et al. Association Between Heart Rate and Major Adverse Cardiovascular Events Among 9,991 Hypertentive Patients: 
A Multicenter Retrospective Follow-Up Study. Front Cardiovac Med 2021;8:74784. https://doi.org/10.3389/fcvm.2021.741784

A több centrumban kezelt kínai hypertoniás személyek sorát két 
évig követték. A csoportosításuk a nyugalmi pulzusszámuk alap-
ján történt: 65 alatti, 65–69, 70–74 stb. Standard vérnyomás-
csökkentő kezelésben részesültek. A vérnyomásuk 24 hónap után 
130,6/77,7 Hgmm volt. Nagy cardiovascularis esemény 480 sze-

méllyel történt. A 70-74-es nyugalmi pulzusszámúakhoz képest 
a MACE esélye a 65 alattiakon 0,45-szoros, a 80/perc feletti nyu-
galmi pulzussal rendelkezőkön 0,391-szeres többletet mutatott, 
nemlineáris U-görbe korrelációt adva.
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