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Akorábbi prospektív vizsgálatok
azt igazolták, hogy a koleszte-
rinszint az egyik fontos kardio-

vaszkuláris rizikófaktor. LaRosa és
mtsai 2007-ben megjelent vizsgála-
tukban szintén arra hívták fel a figyel-
met, hogy a magasabb quartilisbe esõ
low-density lipoprotein (LDL)-koleszte-
rinszinttel rendelkezõ egyéneknél mind
a kardiovaszkuláris esemény, kardio-
vaszkuláris halálozás, nem-halálos
akut miokardiális infarktus (AMI) és a
stroke gyakorisága is szignifikánsan

csökkent (1). Hasonló tendencia fi-
gyelhetõ meg az összhalálozás és a
nem kardiovaszkuláris halálozás vo-
natkozásában is. 14 placebokontrollal
végzett statinvizsgálat metaanalízise
arra mutatott rá, hogy minden 
1 mmol/l LDL-koleszterin-csökkenés a
major kardiovaszkuláris események
(stroke, infarktus, koszorúér-revaszku-
larizáció) 21%-os csökkenésével jár
(2). 
Gould és mtsai 62 randomizált lipid-
csökkentõ tanulmány metaanalízise

során, amely 216.616 egyént foglalt
magába azt mutatták ki, hogy az AMI
és az instabil angina gyakorisága
27%-kal csökkent 1 mmol/l-es LDL-
koleszterinszint-csökkenése esetén,
míg az iszkémiás szívbetegség (ISZB)
halálozás 28%-os csökkenése volt ér-
zékelhetõ (3). Vizsgálataik arra is fel-
hívták a figyelmet, hogy nemcsak a
kardiovaszkuláris halálozás, hanem
az összhalálozás is csökkent 16%-kal
az 1 mmol/l-es LDL-koleszterinszint-
csökkenés esetén.

THE IMPORTANCE OF LDL-CHOLESTEROL LOWERING IN THE CARDIOVASCULAR DIS-
EASES. DATA OF THE RECENT STUDIES IN PRIMARY AND SECONDARY CARDIOVASCULAR

PREVENTION RESULTED IN THE FORMATION OF A GLOBAL, HOLISTIC VIEW. ON THE

BASIS OF THE RECENT GUIDELINES, THE THERAPEUTIC GOALS OF LIPID LOWERING ARE

DETERMINED BY THE INDIVIDUAL CARDIOVASCULAR RISK. IT WAS PREVIOUSLY SHOWN

THAT THE LOWERING OF LDL-CHOLESTEROL LEVELS RESULTS IN A PROPORTIONAL

DECREASE OF CARDIOVASCULAR MORBIDITY AND MORTALITY. RESULTS OF THE REGRES-
SION STUDIES PROVED THAT THE REDUCTION OF LDL-CHOLESTEROL LEVEL BY AT LEAST

50% AND BELOW 2 MMOL/L, THE ATHEROSCLEROTIC PROCESS CAN BE NOT ONLY

RETARDED, BUT EVEN REVERSED. REDUCTION OF THE LDL-CHOLESTEROL LEVEL UNDER

2 MMOL/L BY 10% LEADS TO THE DECREASE OF THE ATHEROSCLEROTIC PLAQUE VOL-
UME BY 1%. SUCH A SIGNIFICANT REDUCTION OF LDL-CHOLESTEROL LEVEL CAN BE

ACHIEVED BY THE MOST EFFECTIVE STATIN AGENTS, OR BY THE STATIN+EZETIMIBE COM-
BINATION THERAPY WITH MORE FAVOURABLE ADVERSE EFFECT PROFILE.
K e y w o r d s :  c a r d i o v a s c u l a r  p r e v e n t i o n ,  l i p i d
l o w e r i n g ,  s t a t i n ,  e z e t i m i b e

AZ UTÓBBI ÉVEK KLINIKAI KUTATÁSI EREDMÉNYEI A KARDIOVASZKULÁRIS MEGBETEGEDÉS PRIMER ÉS SZEKUNDER PREVENCIÓJÁ-
BAN A GLOBÁLIS, HOLISZTIKUS SZEMLÉLET KIALAKULÁSÁHOZ VEZETTEK. A LIPIDCSÖKKENTÕ KEZELÉS CÉLÉRTÉKEIT A LEGÚJABB

AJÁNLÁSOK ALAPJÁN AZ EGYÉN KARDIOVASZKULÁRIS KOCKÁZATA HATÁROZZA MEG. A KORÁBBI TANULMÁNYOK ALAPJÁN AZ

LDL-KOLESZTERINSZINT CSÖKKENTÉSÉVEL ARÁNYOSAN MÉRSÉKELHETÕ A KARDIOVASZKULÁRIS MORBIDITÁS ÉS MORTALITÁS. A
REGRESSZIÓS TANULMÁNYOK EREDMÉNYEI AZT IGAZOLTÁK, HOGY JELENTÕS, 50%-OT MEGHALADÓ, 2 MMOL/L ALATTI ÉRTÉK-
RE TÖRTÉNÕ LDL-KOLESZTERINSZINT-CSÖKKENTÉSSEL AZ ATEROSZKLERÓZIS FOLYAMATA NEMCSAK LELASSÍTHATÓ, HANEM VISZ-
SZAFORDÍTHATÓ LEHET. 2 MMOL/L ALATTI LDL-KOLESZTERINSZINT ESETÉN MINDEN TOVÁBBI 10%-OS CSÖKKENTÉS AZ ATERO-
SZKLEROTIKUS PLAKK VOLUMENÉNEK 1%-OS CSÖKKENÉSÉHEZ VEZET. AZ ILYEN JELENTÕS MÉRTÉKÛ LDL-KOLESZTERINSZINT-
CSÖKKENTÉS A LEGHATÉKONYABB STATIN KÉSZÍTMÉNYEKKEL MONOTERÁPIÁBAN, VAGY A KEDVEZÕBB MELLÉKHATÁS-PROFILLAL

RENDELKEZÕ STATIN+EZETIMIB KOMBINÁCIÓS KEZELÉSSEL ÉRHETÕ EL. 
K u l c s s z a v a k :  k a r d i o v a s z k u l á r i s  p r e v e n c i ó ,  l i p i d c s ö k k e n é s ,  s t a t i n ,
e z e t i m i b
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LDL-KOLESZTERINSZINT 
ÉS KARDIOVASZKULÁRIS

KOCKÁZAT

Ezek a vizsgálatok arra utalnak, hogy
nemcsak az az összefüggés igaz, hogy
a magasabb összkoleszterin-értékkel
rendelkezõ egyének kardiovaszkuláris
halálozása csökken, hanem az LDL-
koleszterin jelentõségét az is igazolja,
hogy az LDL-koleszterinszint-csökken-
tés mértéke is lineáris összefüggést
mutat a kardiovaszkuláris események-
kel (1. ábra). Ez alátámasztja a kar-
diovaszkuláris prevenció szempontjá-
ból az LDL-koleszterin prioritását. Ezek
alapján a kardiovaszkuláris prevenció
szempontjából megállapítható, hogy
mind primer, mind szekunder preven-
cióban a minél alacsonyabb LDL-
koleszterinszint elérése a cél. A tanul-
mányok jelentõs része statinnal tör-
tént. Felvetõdött az a kérdés, hogy ta-
lán a kardiovaszkuláris eseménycsök-
kenés nagyobb mértékû, mint ami az
LDL-koleszterinszint-csökkenéssel ma-
gyarázható, és ennek hátterében a
statinok pleiotróp hatása állhat. Ro-
binson és mtsai 19 prospektív ran-
domizált lipidcsökkentõ tanulmány
metaanalízisét végezték el, amelyben
5 diétás, 3 ioncserélõ gyantával, 1
mûtéttel és 10 statinkezeléssel csök-
kentette a szérum koleszterinszintet. A
vizsgálat hipotézise az volt, hogy a
statinnal történt koleszterincsökkentés
nagyobb mértékû kardiovaszkuláris
eseményt hoz létre, mint a nem
statinnal történõ LDL-koleszterin-
csökkentés. Vizsgálták a statinok, dié-
ta, ioncserélõ gyanta és a mûtét hatá-

sára létrejött LDL-csökkentés mértékét
és azt, hogy ez milyen hatást fejtett ki
a nem-halálos AMI, vagy koronária-
halálozás elõfordulási gyakoriságára.
9 statintanulmány adata alapján vizs-
gálták a statinok által kiváltott LDL-
koleszterinszint-csökkentés hatását a
halálos és nem-halálos stroke rizikó-
jára is. Vizsgálataik alapján azt talál-
ták, hogy a nem statinnal végzett in-
tervenciós vizsgálatok és a statinnal
végzett intervenciós vizsgálatok azo-
nos módon csökkentették a kardio-
vaszkuláris esemény kockázatát. A
csökkenés mértéke az LDL-koleszterin-
szint-csökkenésének mértékével volt
arányos. Ez a tanulmány arra hívta fel
a figyelmet, hogy a statinok pleiotróp
hatása nem járul hozzá szignifikánsan
a kardiovaszkuláris esemény csökke-
néséhez (4, 5).

A REGRESSZIÓS 
VIZSGÁLATOK ÜZENETE

A korábbi vizsgálatok során a
REVERSAL-tanulmány is felhívta a fi-
gyelmet arra, hogy az 50%-nál na-
gyobb mértékû LDL-koleszterinszint-
csökkenés nemcsak az ateroszklerózis
progresszióját hozza létre, hanem reg-
ressziót vált ki (6). Az ASTEROID-
vizsgálatban rosuvastatin hatására lét-
rejött LDL-koleszterinszint-csökkenés
szintén regressziót váltott ki (7). A
METEOR-vizsgálatban középkorú,
aszimptomatikus mérsékelten emelke-
dett koleszterinszinttel és alacsony
kardiovaszkuláris kockázattal rendel-
kezõ betegeknél alkalmazott 40 mg
rosuvastatin 49%-os LDL-csökkenést

váltott ki, amelynek eredményeként az
arteria carotis communis intima-
media vastagsága szignifikáns reg-
ressziót mutatott (8). A nagy dózisú
atorvastatin alkalmazása stroke, vagy
átmeneti agyi keringészavar (TIA) után
az 5 éves követés során szignifikánsan
csökkentette a halálos és nem-halálos
stroke kockázatát. A kezelt csoportban
53%-kal csökkent az LDL-koleszterin-
szint és abszolút értékben 1,9 mmol/l-
es LDL-koleszterinértéket értek el (9).
Ez felveti annak a lehetõségét, hogy
az LDL-koleszterin-csökkentés során
törekedjünk a kiindulási érték 50%-
nál nagyobb mértékû csökkentésére.
A REVERSAL, ACTIVATE, CAMELOT,
ASTEROID-vizsgálat elemzései arra
utalnak, hogy önmagában az 50%-os
LDL-csökkenés nem elégséges kritéri-
uma a plakk-regressziónak (7). A
PROVE-IT, MIRACL, ASCOT, HPS,
ALLIANCE, REVERSAL, LIPID, AFCAPS,
4S, WOSCOPS-tanulmányok kiindu-
lási és az elért LDL-koleszetrin-
értékeket megvizsgálva megállapítha-
tó az, hogy a tanulmányok jelentõs ré-
szében 50%-os LDL-koleszterinszint-
csökkenés jött létre, de csak azokban
a tanulmányokban tudtak kimutatni
plakk-regressziót, ahol az elért LDL-
szint a 2 mmol/l alatt volt (7). Leeper
és mtsai 6107 olyan iszkémiás szívbe-
tegségben szenvedõ beteget vizsgál-
tak, akik kiindulási LDL-koleszterin-
szintje 1,5 mmol/l alatt volt. A bete-
gek 47%-a 2-es típusú diabetes
mellitusban szenvedett. Átlagosan 2
éves követés után azt mutatták ki,
hogy a statint szedõk túlélési aránya
szignifikánsan magasabb a statint
nem szedõkhöz képest, ami szintén
megerõsíti azt a megfigyelést, hogy az
LDL-koleszterin minél alacsonyabb
abszolút értéke a kardiovaszkuláris ri-
zikó csökkenését eredményezi. Ezt bi-
zonyítja a vizsgálatok során az is,
hogyha a bevonáskor már statint sze-
dett az illetõ egyén és extrém alacsony
1 mmol/l alatti kiindulási LDL-
koleszterinszinttel rendelkezett, az a
kardiovaszkuláris események terén to-
vábbi elõnyt jelentett a beteg számára
(10). 2 mmol/l-es abszolút LDL-
koleszterinértéknél kezdõdik a plakk-
regresszió és az ezt követõ alacso-
nyabb értékeknél 10%-os LDL-
koleszterinszint-csökkenés további
1%-os plakk-regressziót vált ki (11).
Mivel hazánkban az átlagos összko-

1. ÁBRA: LDL-KOLESZTERINSZINT-CSÖKKENÉS LINEÁRIS ÖSSZEFÜGGÉSE A CV-ESEMÉNYEKKEL
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leszterinszint 5,7 mmol/l, ehhez az ér-
tékhez körülbelül 3,7 mmol/l-es LDL-
koleszterinérték tartozik. Ebben a tar-
tományban az 50%-os LDL-koleszte-
rin-csökkentés azt jelenti, hogy a bete-
gek elérik azt az abszolút LDL-kolesz-
terin-értéket, amelynél már nemcsak
az ateroszklerózis progressziója csök-
ken, hanem a regressziója is bekövet-
kezik (2. ábra).

KORAI LIPIDCSÖKKENTÕ
KEZELÉS AKUT

MIOKARDIÁLIS INFARKTUS
ÉS AKUT KORONÁRIA
SZINDRÓMA ESETÉN

A COURAGE-vizsgálat eredményei
arra hívták fel a figyelmet, hogy a
miokardiális infarktus kockázata opti-
mális gyógyszeres kezelésben részesü-
lõ koronáriabetegekben hasonló,
mint az elektív perkután koronária-an-
gioplasztikával kezelt csoportban
(12). Az akut koronária szindrómában
szenvedõ betegek kardiovaszkuláris
halálozásának csökkentése érdeké-
ben a koronária-angioplasztika nagy
jelentõséggel bír. Fontos kérdés az,
hogy az ezen betegeknél alkalmazott
korai koleszterinszint-csökkentés
mennyiben javíthatja a betegek életki-
látásait. A MIRACLE-vizsgálat ered-
ményei arra mutattak, hogy az ezen
betegeknél alkalmazott korai, nagy
dózisú statinkezelés a kardiovaszkulá-
ris kimenetel szempontjából jelentõs
elõnyökkel járt (13). A PROVE-IT
TIMI-vizsgálat, valamint az IDEAL-
vizsgálat szintén azt erõsítette meg,
hogy az akut koronária szindrómában
alkalmazott nagy dózisú statinkezelés
további elõnyökkel jár. A PROVE-IT-
tanulmányban a 40 mg pravastatin-
hoz képest a 80 mg atorvastatin 16%-
kal csökkentette rövidtávon, az IDEAL-
vizsgálatban a 20-40 mg simvastatin-
hoz képest a 80 mg atorvastatin 18%-
kal csökkentette a kardiovaszkuláris
események számát (14, 15). Az akut
koronária szindrómában alkalmazott
intenzív statinkezelés hatását vizsgál-
ták Hulten és mtsai a korábbi tanul-
mányok metaanalízisével. Vizsgálati
eredményük alapján megállapítható,
hogy a lipidcsökkentõ kezelés kedve-
zõ hatása már a 4. hónaptól megfi-
gyelhetõ, a 6. hónaptól a kardiovasz-
kuláris események száma 24%-kal
csökkent. Az alcsoport-vizsgálatok azt

mutatták, hogy 24 hónap elteltével is
megfigyelhetõ a kardiovaszkuláris ha-
lálozás 24%-kos csökkenése, míg az
iszkémia elõfordulása 32%-kal csök-
kent. Megfigyelésük alapján ennek
egyik magyarázata az lehet, hogy a
korai intenzív statinkezelésben része-
sülõknél szignifikánsan nagyobb mér-
tékben csökkent az LDL-koleszterin
szintje a kontrollhoz képest (16). Ezek
az eredmények is arra hívják fel a fi-
gyelmet, hogy az akut koronária
szindrómában észlelt kedvezõ ered-
mények nemcsak a korai
lipidcsökkentõ kezeléssel, hanem an-
nak mértékével is összefüggött.

A STATINOK DÓZISA ÉS 
A MELLÉKHATÁSOK

A nagymértékû LDL-koleszterinszint-
csökkenés eléréséhez gyakran szüksé-
ges a statinok dózisának titrálása. Ami
azt jelenti, hogy közepes, vagy maxi-
mális dózisban kell alkalmazni ezeket
a szereket a megfelelõ hatás elérésé-
hez (17). Silva és mtsai 27.548 beteg
bevonásával végzett vizsgálat során
azt igazolta, hogy a nagy dózisú sta-
tinkezelés szignifikánsan, 3,4%-kal
növelte a nem kívánt mellékhatások
kockázatát. A májenzim-emelkedés,
kreatinin-kináz (CK) emelkedés szigni-
fikánsan nagyobb volt az intenzíven
kezelt csoportban. Az elemzésük alap-
ján kimutatták azt, hogy minden meg-
elõzött kardiovaszkuláris esemény 
8-cal több adverz eseményt eredmé-
nyezett, melybõl 5 potenciálisan sú-
lyos, 3 pedig májenzim-emelkedéssel
járt (18). LaRosa és mtsai vizsgálata
arra hívták fel a figyelmet, hogy 80

mg atorvastatin mellett szignifikánsan
több gyógyszerfüggõ mellékhatás je-
lentkezett és 6-szor több transzami-
náz-emelkedést észleltek a 10 mg-
mal kezelt betegcsoporthoz képest
(19). Alsheikh és mtsai azt mutatták ki,
hogy az LDL-koleszterinszint-csökken-
tésének mértéke nem befolyásolta
szignifikáns mértékben a májenzim-
emelkedés és rhabdomyolysis gyako-
riságát (17). Elemzésükben rámutat-
tak arra, hogy a mellékhatások elsõ-
sorban a statinok dózisának emelésé-
vel függnek össze, bár az egyes statin
készítmények között a mellékhatás te-
kintetében lehetnek különbségek (17).
Az elõbb említett tanulmány arra is
felhívta a figyelmet, hogy az LDL-
koleszterin csökkentésének mértéke
nem befolyásolja szignifikánsan, míg
az LDL-koleszterin szintje szignifikán-
san befolyásolja a tumoros megbete-
gedések gyakoriságának elõfordulá-
sát. Meg kell azonban jegyezni azt,
hogy ezek az állítások azért sem helyt-
állóak, mert a tumoros sejtek fokozott
anyagcseréjük miatt nagyobb mérték-
ben használnak koleszterint, és ez ön-
magában az LDL-koleszterinszint
csökkenéséhez vezethet. Emellett ta-
nulmányukban nem zárták ki azokat a
betegeket, akiknek latens daganatos
elváltozásaik lehettek. Más tanulmá-
nyok ezzel ellentétben arra hívták fel a
figyelmet, hogy a statinok alkalmazá-
sa mérsékli a tumor incidenciáját,
amelynek hátterében az állhat, hogy a
sejt differenciálódásában és proliferá-
ciójában szerepet játszó fehérjék akti-
vitása csökkenhet a statinkezelés so-
rán azáltal, hogy a prenilizált fehérjék
mennyisége csökken (21, 22, 23).

2. ÁBRA: AZ LDL-KOLESZTERIN ÉS A PROGRESSZIÓ KÖZÖTTI ÖSSZEFÜGGÉS



2 0 0 8 .  F E B RU Á R  •  V I .  É V F O LYA M  •  S U P P L E M E N T U M  A  • M E T A B O L I Z M U S

L
IP

ID
O

L
Ó

G
IA

 

47

IRODALOM

1. LaRosa JC, Grundy SM, Kastelein JJ, et al. Treating to New
Targets (TNT) Steering Committee and Investigators. Sa-
fety and efficacy of Atorvastatin-induced very low-density
lipoprotein cholesterol levels in Patients with coronary
heart disease (a post hoc analysis of the treating to new
targets [TNT] study). Am J Cardiol 2007; 100: 747–752.

2. Baigent C, Keech A, Kearney PM, et al. Cholesterol
Treatment Trialists' (CTT) Collaborators. Efficacy and safe-
ty of cholesterol-lowering treatment: prospective meta-
analysis of data from 90,056 participants in 14 randomi-
sed trials of statins. Lancet 2005; 366: 1267–1278.

3. Gould AL, Davies GM, Alemao E, et al. Cholesterol reduc-
tion yields clinical benefits: meta-analysis including
recent trials. Clin Ther 2007; 29: 778–794.

4. Grundy SM, Cleeman JI, Merz CN, et al. National Heart,

Lung, and Blood Institute; American College of Cardiology
Foundation; American Heart Association. Implications of
recent clinical trials for the National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel III guidelines. Circulation
2004; 110: 227–239.

5. Robinson JG, Smith B, Maheshwari N, et al. Pleiotropic
effects of statins: benefit beyond cholesterol reduction? A
meta-regression analysis. J Am Coll Cardiol 2005; 46:
1855–1862.

6. Nissen SE, Tuzcu EM, Schoenhagen P, et al. REVERSAL In-
vestigators. Effect of intensive compared with moderate li-
pid-lowering therapy on progression of coronary athero-
sclerosis: a randomized controlled trial. JAMA 2004; 291:
1071–1080.

7. Nissen SE, Nicholls SJ, Sipahi I, et al. ASTEROID Investi-
gators. Effect of very high-intensity statin therapy on reg-
ression of coronary atherosclerosis: the ASTEROID trial.
JAMA 2006; 295: 1556–1565.

8. John R. Rouse, Joel S. Raichlen, Ward A. Riley, et al. Effect
of rosuvastatin on progression of carotid intima-media
thickness in low-risk individuals with subclinical
atherosclerosis. JAMA 2007; 97 (12): 1344–1353.

9. Amarenco P, Bogousslavsky J, Callahan A 3rd, et al.: High-
dose atorvastatin after stroke or transient ischemic attack.
The New England Journal of Medicine 2006; 355: 6.

10. Leeper NJ, Ardehali R, deGoma EM, et al. Statin use in
patients with extremely low low-density lipoprotein levels
is associated with improved survival. Circulation 2007;
116: 613–618.

11. Nissen SE. Halting the progression of atherosclerosis with
intensive lipid lowering: results from the Reversal of
Atherosclerosis with Aggressive Lipid Lowering (REVER-
SAL) trial. Am J Med 2005; 118 (Suppl 12A): 22–27.

12. Boden WE, O'rourke RA, Teo KK, et al. COURAGE Trial Co-
Principal Investigators and Study Coordinators. The evolv-
ing pattern of symptomatic coronary artery disease in the

Ezek a tanulmányok is bizonyítják,
hogy az LDL-koleszterincsökkentés
fontos, de nem mindegy az, hogy ho-
gyan érjük el ezt az LDL-koleszterin-
szintet. Érdemesebb olyan statinkészít-
ményeket választani, amelyek kis dó-
zisban, mellékhatás nélkül, nagymér-
tékû LDL-koleszterinszint-csökkenést
hoznak létre.

A KOMBINÁCIÓS KEZELÉS
JELENTÕSÉGE – KETTÕS

GÁTLÁS

A statinok titrálása során minden dó-
zisduplázás csak további 6%-os LDL-
csökkenést eredményez. Ennek az az
oka, hogy a statin, gátolva az endo-
gén koleszterinszintézist, fokozza a
gasztrointesztinális traktuson keresztül
történõ felszívódást, és így a koleszte-
rincsökkentés hatásfoka jelentõs mér-
tékben romlik. Ezért, ha olyan szerrel
kombináljuk a statinokat, amelyek ezt
a kompenzatórikus, fokozott felszívó-
dást gátolják, jelentõs mértékben elõ-
segíthetjük az LDL-koleszterincsök-
kentést. Ilyen, pl. az ezetimib, amely
szelektíven gátolja a koleszterin bélbõl
történõ felszívódását, és ezáltal a
statin legkisebb dózisával együtt alkal-
mazva olyan mértékû LDL-koleszterin-
szint-csökkenést hoz létre, mintha a
statint maximális dózisban alkalmaz-
tuk volna. Így mellékhatás fokozása
nélkül a betegek nagyobb százaléka
érheti el a terápiás célértéket és foko-
zódhat a gyógyszerelésbe vetett hitük.

Amennyiben a célértékek eléréséhez
szükséges hatóanyagokat nem két kü-
lön gyógyszer alkalmazásával, hanem
egy gyógyszeren belül alkalmazzuk,
tovább fokozhatjuk a betegek terápia
iránti hûségét. Gyakran a hipertónia,
hypercholesterinaemia együttes elõ-
fordulása észlelhetõ, mely jelentõs
mértékben növeli a kardiovaszkuláris
rizikót. Az ASCOT-tanulmányban am-
lodipin bázisú antihipertenzív kezelés
mellett a kis dózisú atorvastatin a nem-
halálos AMI és a halálos ISZB rizikóját
36%-kal, az össz kardiovaszkuláris
esemény rizikóját 25%-kal és a stroke
rizikóját 25%-kal csökkentette. Ez fel-
veti annak lehetõségét is, hogy a sta-
tin+antihipertenzív kezelés fix kombi-
nációjával a terápiahûség növelésén
túl hatékonyabb kardiovaszkuláris rizi-
kócsökkentés is elérhetõ (24, 25).

TERÁPIAHÛSÉG

Ez azért is fontos, mert a korábbi kana-
dai vizsgálat során a betegek 16%-a
szedte 5 évig a lipidcsökkentõ keze-
lést, míg Hollandiában végzett vizsgá-
lat során a második év végén már
csak a betegek 46,5%-a folytatta a
kezelést (21, 26). Benner és mtsai
vizsgálatai alapján az elsõ év végére a
betegek 50%-a abbahagyja a kezelést
(27). Pedig a kardiovaszkuláris ese-
mények csökkenése szempontjából
fontos a tartós lipidcsökkentõ kezelés,
hiszen Law és mtsai is kimutatták azt,
hogy legalább 1 évig tartó 1 mmol/l

LDL-csökkentés szükséges az iszké-
miás szívbetegség incidenciájának
11%-os csökkenéshez. Amennyiben 2
évig tart ez a csökkenés akkor 24%-
kal, 3-5 évig tartó 1 mmol/l-es csök-
kenésnél 33%-kal, és 5 évnél tovább
tartó kezelésnél 36%-kal csökken az
iszkémiás szívbetegség rizikója (28).
Ez is arra hívja fel a figyelmet, hogy a
lipidcsökkentõ kezelésen kívül töre-
kedni kell arra, hogy a gondozás so-
rán rendszeresen megerõsítsük a be-
teget abban, hogy a lipidcsökkentõ
kezelés folytatása fontos, hiszen csak
a tartós kezelés hozza meg a kívánt
eredményt.

KÖVETKEZTETÉS

Az utóbbi évek eredményei megvál-
toztatták a lipidcsökkentõ kezelés
szemléletét. Jelenlegi ismereteink
alapján az LDL-koleszterin szintjének
csökkentése indokolt minden olyan
beteg esetén, ahol klinikailag szignifi-
káns ateroszklerózis mutatható ki, füg-
getlenül az LDL-koleszterinszinttõl. A
kezelés során kívánatos legalább
50%-kos LDL-koleszterinszint-csök-
kentés, amely a leghatékonyabb stati-
nokkal elérhetõ, de a biztonságossági
szempontokat is figyelembe véve a
kombinált kezelés az esetek egy részé-
ben kedvezõbb lehet. 
Az LDL-koleszterinszint-csökkentése
lényegesebb szempont, mint az, hogy
ezt az eredményt milyen kezeléssel ér-
jük el (5).
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