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SUMMARY OF THE JU PI TER STUDY. INCREASED LEVELS OF THE INFLAMMATORY BIOMARK-
ER HIGH-SENSITIVITY C-REACTIVE PRO TE IN (HS-CRP) PREDICT CARDIOVASCULAR EVENTS.
THE INCIDENCE OF THESE EVENTS CAN BE REDUCED BY STATIN THERAPY. JU PI TER IS A

RANDOMISED CLINICAL TRIAL THAT COMPARES THE EFFECTS OF ROSUVASTATIN 20 MG

(N=8901) AND PLA CE BO (N=8901) IN APPARENTLY HEALTHY INDIVIDUALS, WITHOUT

HYPERLIPIDAEMIA, BUT WITH MODERATELY ELEVATED HS-CRP LEVELS. ROSUVASTATIN

REDUCED LDL CHOLESTEROL BY 50% AND HS-CRP BY 37%. THE TRIAL, WHICH SHOULD

HAVE BEEN LASTED FOR 5 YEARS, WAS STOPPED AFTER A MEDIAN FOLLOW-UP OF 1.9 YEARS

BECAUSE OF AN IMBALANCE IN FAVOUR OF THE ROSUVASTATIN GROUP. WHEN COMPARED

TO PLA CE BO, ROSUVASTATIN WAS ASSOCIATED WITH A RELATIVE RISK REDUCTION IN THE

COMPOSITE PRIMARY ENDPOINT OF 44%, IN MYOCARDIAL INFARCTION OF 54%, IN

STROKE OF 48%, IN REVASCULARIZATION PROCEDURES OR HOSPITALISATIONS FOR UNSTA-
BLE AN GI NA OF 47%, IN MA JOR CARDIOVASCULAR EVENTS (MYOCARDIAL INFARCTION,
STROKE AND DEATH) OF 47% AND IN DEATHS FROM ANY CAUSE OF 20%. THE ONLY

ADVERSE EVENT WAS A HIGHER INCIDENCE OF PHYSICIAN-REPORTED DIABETES IN THE ROSU-
VASTATIN GROUP COMPARED TO THE PLA CE BO GROUP. THIS STUDY DEMONSTRATES THAT

ROSUVASTATIN 20 MG REDUCES THE INCIDENCE OF CARDIOVASCULAR EVENTS, INCLUDING

TOTAL MORTALITY, IN APPARENTLY HEALTHY PERSONS WITHOUT HYPERLIPIDAEMIA, BUT WITH

ELEVATED HS-CRP. 
K e y w o r d s :  h s - C R P,  r o s u v a s t a t i n ,  c a r d i o v a s c u l a r
m o r t a l i t y  a n d  m o r b i d i t y

A GYUL LA DÁ SOS BIOMARKER HIGH-SENSITIVITY C-REACTIVE PRO TE IN (HS-CRP) EMEL KE DETT SZINT JE NÖ VE LI A KAR DIO VASZ KU -
LÁ RIS ESE MÉ NYEK KOC KÁ ZA TÁT. A HS-CRP SZINT JÉT A STATINTE RÁ PIA CSÖK KEN TI. A JU PI TER EGY OLYAN RANDOMIZÁLT KLI -
NI KAI VIZS GÁ LAT, AMELY 20 MG ROSUVASTATIN KE ZE LÉS (N=8901) HA TÁ SÁT VIZS GÁL TA PLA CE BÓ HOZ VI SZO NYÍT VA

(N=8901) PIL LA NAT NYI LAG EGÉSZ SÉ GES, NOR MÁL LIPIDSZINTEKKEL, DE MÉR SÉ KEL TEN EMEL KE DETT HS-CRP REN DEL KE ZÕ EGYÉ -
NE KEN. A ROSUVASTATIN AZ LDL-KOLESZTERINSZINT JÉT 50%-KAL, A HS-CRP SZIN TET 37%-KAL CSÖK KEN TET TE. AZ 5 ÉV RE

TER VE ZETT VIZS GÁ LA TOT ÁT LA GO SAN 1,9 ÉVES KÖ VE TÉS UTÁN LE ZÁR TÁK A ROSUVASTATIN CSO PORT BAN JE LENT KE ZÕ EGY ÉR -
TEL MÛ EN KED VE ZÕBB HA TÁ SOK MI ATT. A PLACEBOCSOPORTHOZ KÉ PEST A ROSUVASTATIN AZ ÖS  SZE TETT PRI MER VÉG PONT OK

ESE TÉN 44%-KAL CSÖK KEN TET TE A RE LA TÍV KOC KÁ ZA TOT, A MIOKARDIÁLIS IN FARK TUS ESE TÉN 54%-OS, A STROKE ESE TÉN

48%-OS, A REVASZKULARIZÁCIÓS BE AVAT KO ZÁ SOK ÉS IN STA BIL AN GI NA MI AT TI HOSPITALIZÁCIÓK ESE TÉN 47%-OS, A MA JOR

KAR DIOVASZKULÁRIS ESE MÉ NYEK (MIOKARDIÁLIS IN FARK TUS, STROKE ÉS HA LÁ LO ZÁS) ESE TÉN 47%-OS, A BÁR MELY OK BÓL BE -
KÖ  VET KE ZETT HA LÁL ESE TÉN 20%-OS RE LA TÍV KOC KÁ ZAT CSÖK KE NÉST TA PASZ TAL TAK A ROSUVASTATIN CSO PORT BAN. AZ EGYET -
LEN MEL LÉK HA TÁS A BEL GYÓ GYÁSZ OK ÁL TAL TA PASZ TALT GYA KO RIBB DIABÉTESZ ELÕ FOR DU LÁS VOLT A ROSUVASTATIN CSO PORT -
BAN A PLACEBOCSOPORTHOZ KÉ PEST. EZ A VIZS GÁ LAT AZT MU TAT JA, HOGY 20 MG ROSUVASTATIN CSÖK KEN TI A KAR DIO VASZ -
KU LÁ RIS MEG BE TE GE DÉ SEK ELÕ FOR DU LÁ SÁT, BE LE ÉRT VE AZ ÖSSZMORTALITÁST IS, NEM HYPERLIPIDAEMIÁS, DE EMEL KE DETT HS-
CRP SZIN TEK KEL REN DEL KE ZÕ EGÉSZ SÉ GES EGYÉ NEK BEN. 
K u l c s  s z a  v a k :  h s - C R P,  r o s u v a s t a t i n ,  k a r d i o v a s z k u l á r i s  m o r  t a  l i  t á s  é s
m o r  b i  d i  t á s

A JUPITER-VIZSGÁLAT 
ÖS  SZE FOG LA LÓ JA

P A R A G H G Y Ö R G Y D R . ,  H A  R A N  G I M A  R I  A N N D R .

D e b  r e  c e  n i  E g y e  t e m  O r  v o s - é s  E g é s z  s é g  t u  d o  m á  n y i  C e n t  r u m ,  I .  B e l  g y ó  g y á  s z a  t i  K l i  n i  k a ,  A n y a g  c s e  r e  B e  t e g  s é  g e k
T a n  s z é k ,  D e b  r e  c e n

Ko ráb bi pri mer pre ven ci ós vizs gá -
la tok azt iga zol ták, hogy az ala -
csony koc ká za tú, kö zel nor má lis

ko lesz te rinszint tel ren del ke zõ egyé nek -
nél al kal ma zott statinkezelés ked ve zõ
ha tást gya ko rol a kardiovaszkuláris
ese mé nyek re. A ko ráb ban el vég zett
AFCAPS/TexCAPS vizs gá lat rész elem -
zé sei hív ták fel ar ra a fi gyel met, hogy

a ma ga sabb C-reaktív fe hér jé vel
(CRP-vel) ren del ke zõ egyé nek nél a
simvastatin ked ve zõbb ha tást fej tett ki
azok hoz ké pest, akik nek a CRP ered -
mé nye a nor mál tar to mány ban moz -
gott. Ez ve tet te fel azt a kér dést, hogy
va jon olyan egyé nek nél, akik nek a ki -
in du lá si ko lesz te rinszint je ala csony,
vagy nor má lis, de ma ga sabb CRP ér -

ték kel ren del kez nek, a tar tós statin ke -
ze lés mi lyen ha tást gya ko rol a kar dio -
vasz kuláris vég pont ok ra. A JU PI TER
(Justification for the Use of statins in
Primary prevention: an Inter ven tion
Trial Evaluating Rosu va sta tin) vizs gá lat
er re a kér dés re ke res te a vá laszt. Az
ered mé nyek ar ra utal nak, hogy ilyen
be te gek nél al kal ma zott statinke ze lés
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biz ton sá gos és ked ve zõ ha tást fejt ki
mind a ma jor kardio vasz ku láris ese -
mé nyek re, mind az össz ha lá lo zás ra. 

STATINKE ZE LÉS PRI MER
PRE VEN CI ÓS 

VIZS GÁ LA TOK BAN

Az át la gos élet kor ral és ala csony low-
density lipoprotein (LDL)-kolesz te rin -
szinttel ren del ke zõ egyé nek nél pri mer
pre ven ci ós vizs gá la tok ban is kö rül be -
lül a be te gek fe lé nél for dult elõ
kardiovaszkuláris ese mény (1). Mind
az AFCAPS/TexCAPS, mind a
WOSCOPS pri mer pre ven ci ós ta nul -
mány azt bi zo nyí tot ta, hogy a sta tin ke -
ze lés csök ken ti a koronária ese mény
koc ká za tát (2, 3). En nek el le né re a
statinok pri mer pre ven ci ó ban va ló
hasz ná la ta szé les kör ben nem ter jedt
el, an nak el le né re, hogy a koronária
ese mé nyek 50%-a olyan egyé ne ken
for dul elõ, akik nek nincs nyil ván va ló
hyperlipidaemiája (4). Ez rész ben az -
zal ma gya ráz ha tó, hogy je len tõs szá -
mú egyént kel le ne ke zel ni, és a ke ze -
lés költ sé ge nagy mér ték ben nö vel né
az egész ség ügyi ki adá so kat (5). Egy
ko ráb bi vizs gá lat ma gas CRP-szint tel
ren del ke zõ nem hyperlipidaemiás,
ma gas kardiovaszkuláris koc ká zat tal
ren del ke zõ egyé ne ket ke zelt statinte -
rá pi á val. A statinte rá pia a lipid -
szintektõl füg get le nül csök ken tet te a
CRP szin tet. Ridker és mun ka tár sai
5742 be te get 5 évig vizs gál tak eb ben
a randomizált prospektív multi centri -
kus ta nul mány ban. A be te gek lo va sta -
tin ke ze lés ben ré sze sül tek, és azt néz -
ték, hogy a lovastatin men  nyi ben ké -
pes meg elõz ni az akut koronária ese -
mé nye ket. A lovastatin ke ze lés 14,8%-
kal csök ken tet te a CRP-szin tet, és nem
vál toz tat ta szig ni fi kán san a lipidszin te -
ket. A lovastatin csök ken tet te a kar -
diov aszkuláris ese mé nye ket azon be -
te gek nél, akik nél a ko lesz te rin/high-
density lipoprotein (HDL)-koleszterin
arány ma ga sabb volt, mint az át lag és
azok nál, akik nél a ko lesz te rin/HDL-
koleszterin arány ala cso nyabb volt,
mint az át lag, de a CRP-szint az át lag
fe let ti volt, szem ben azon cso port ba
tar to zó egyé nek nél, akik nél a ko lesz -
te rin/HDL-koleszterin arány is ala cso -
nyabb és a CRP-arány is ala cso nyabb
volt, mint az át lag (6). An nak ér de ké -
ben, hogy a pri mer pre ven ci ó ban job -
ban meg ítél jék a ma gas koc ká za tú

egyé ne ket, több ko ráb bi vizs gá lat ban
mér ték a CRP-szin te ket, amely füg get -
len ri zi kó fak to ra a kardiovaszkuláris
ese mé nyek nek (1, 7–9). Ko ráb bi ta -
nul má nyok azt mu tat ták, hogy a
statinok csök ken tik a high-sensitivity
CRP-(hs-CRP) szin tet (6, 10–21). Ezek
az ered mé nyek ar ra utal nak, hogy a
kardiovaszkuláris ese mé nyek re tör té -
nõ ked ve zõ ha tá sa rész ben a hs-CRP-
szint re gya ko rolt ha tá sá val ma gya ráz -
ha tó. Ko ráb ban nem volt prospektív
multicentrikus ta nul mány ar ra vo nat -
ko zó an, hogy ma gas hs-CRP-vel, de
vaszkuláris ese mén  nyel, di a bé tes  szel,
vagy hyperlipidaemiaval nem ren del -
ke zõ egyé nek nél a statinte rá pia mi -
lyen ha tást gya ko rol a vaszkuláris ese -
mé nyek re. 

A JU PI TER-TA NUL MÁNY
CÉL JA

A JU PI TER-ta nul mány ban azt vizs gál -
ták, hogy tar tós 20 mg/nap rosu va -
sta tin, pla ce bó val tör té nõ ös  sze ha -
son lí tá sa so rán, mi lyen ha tást gya ko -
rol a kardiovaszkuláris ese mé nyek re,
a kardiovaszkuláris ha lá lo zás ra, a
mio kardiális in fark tus ra, a stroke-ra,
az in sta bil an gin ára, va la mint a hos pi -
ta lizációra olyan egész sé ges fér fi,
vagy nõ be te gek nél, akik nek az LDL-
koleszterinszint je 3,4 mmol/l-nél ki -
sebb, és akik 2 mg/dl-nél ma ga sabb
CRP-szint tel ren del kez nek (1. áb ra)
(22). A ta nul mány má sod la gos vég -
pont ja a hosszú távú rosuvastatin ke -
ze lés biz ton sá gos sá gá nak meg íté lé se
a pla ce bó hoz ké pest, ös  sze ha son lít va
az összhalálozást, a nem kardio vasz -
ku  láris ha lá lo zást, a diabétesz inci -

den ciá ját, a vé nás trom bó zi sos ese -
mé nyek gya ko ri sá gát és a csont tö ré -
sek gya ko ri sá gát. 

A TA NUL MÁNY BA BE VONT
EGYÉ NEK

2003. feb ru ár – 2006. de cem ber 15.
kö zött 26 or szág ból von tak be be te -
ge ket, a fér fi ak át la gos élet ko ra 50 év
felett, a nõ ké 60 év felett volt. Az
anam  né zi sük ben kardiovaszkuláris
ese  mény nem sze re pelt és a ki in du lá -
si LDL-ko lesz te rinszint 3,4 mmol/l-nál
ki sebb volt, a CRP 2 mg/l-nél na -
gyobb, a triglycerid szint 5,65 mmol/l-
nél ki sebb volt. Ki zá ró kri té ri um volt
lipid csök kentõ te rá pia al kal ma zá sa,
hor mon pót ló ke ze lés és máj funk ci ós
en zi mek emel ke dé se, diabetes mel li -
tus, nem kont rol lált hi per tó nia-, hypo -
thy  re o sis és az el múlt 5 év ben ma lig -
nus be teg ség. Emel lett ki zár ták azo kat
a be te ge ket is, akik anam né zi se kró ni -
kus gyul la dá sos be teg ség re utalt
(reumatoid arthritis, SLE, gyul la dá sos
bél be teg ség), va la mint az immun -
szupresszív (cyclosporin, tacrolimus,
azathioprine, vagy glucocorticoid) ke -
ze lés ben ré sze sült egyé ne ket. 90.000
egyént szûr tek le, akik nek 53%-a nem
fe lelt meg az LDL-koleszterin alap ján
és 37%-a a CRP ér ték alap ján. Vé gül
17802 egyént randomizáltak. A 26
or szág ból szár ma zó egyé nek 4 kon ti -
nens or szá ga i ból ke rül tek be vo nás ra,
be le ért ve Eu ró pát és Af ri kát. Az át la -
gos élet kor 66,3 év volt, testtö meg -
index 28,4 kg/m2, a vér nyo más
134/80 Hgmm. 38,2%-a a vizs gá lat -
ba be vont egyé nek nek nõ, 15,8%-a
do   há nyos volt. A be te gek 11,5%-

1. ÁB RA: A JUPITER-VIZSGÁLAT FEL ÉPÍ TÉ SE. LDL-C:LOW-DENSITY LIPOPROTEIN KO LESZ TE RIN;
CRP: C-REAKTÍV FE HÉR JE; HbA1C: GLIKÁLT HAEMOGLOBIN
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ának a csa lád já ban volt koronária
be     teg ség, 32,1%-a metabolikus szin -
d    ró  más volt. A be von tak 14%-a pro fi -
lak tikus aspirin ke ze lés ben ré sze sült.
Az át lag LDL-koleszterinszint 2,7 mmol/l,
a hs-CRP át lag ér té ke 4,3 mg/l volt. 
A ko ráb bi pri mer pre ven ci ós ta nul má -
nyok ban a WOSCOPS és az
AFCAPS/TexCAPS ta nul mány ban al -
kal ma zott statinkezelés azt mu tat ta,
hogy a kardiovaszkuláris ese mé nyek,
ri zi kó, je len tõs mér ték ben csök kent (2,
3). Az AFCAPS/TexCAPS ta nul mány
ar ra is fel hív ta a fi gyel met, hogy azok -
nál a be te gek nél akik nek a ki in du lá si
CRP szint je ma ga sabb volt ked ve zõbb
ha tást ér tek el a statinkezeléssel (6). A
ki in du lá si LDL-koleszterin szint je a JU -
PI TER-ta nul mány ban 2,7 mmol/l, a
WOSCOPS-ta nul mány ban 5 mmol/l,
az AFCAPS/TexCAPS ta nul mány ban
3,9 mmol/l volt, ami azt mu tat ja,
hogy a JUPITER-tanulmányban volt a
leg  ala cso nyabb ki in du lá si LDL-ko lesz -
terinszint. A JUPITER-tanulmány le he -
tõ sé get ad ar ra is, hogy ér té kel jük
nõk  ben a statinok sze re pét pri mer
pre  ven ci ó ban, hi szen 6801 nõt von -
tak be a ta nul mány ba, míg a ko ráb bi
pri  mer pre ven ci ós ta nul má nyok kö zül
csak az AFCAPS/TexCAPS ta nul mány -
ba von tak be jó val ki sebb szá mú, 997
nõt. Mi vel a JU PI TER-ta nul mány ban
2225 fe ke te és 2258 hispanic egyén
is be vo nás ra ke rült, ez le he tõ sé get ad
az egyes et ni ku mok kö zöt ti kü lönb sé -
gek meg íté lé sé re. A JU PI TER-ta nul -
mány ban 5557 – az AHA kri té ri um
alap ján – metabolikus szind ró más
egyént von tak be. Ez le he tõ vé te szi,
hogy egy ket tõs vak pla ce bo kont rol -
lált ta nul mány ban ér té kel jük a rosu va -
sta tin metabolikus szind ró má ban gya -
ko rolt ha tá sát is. Ez kü lö nö sen azért

ér de kes, mert szá mos ta nul mány ar ra
hív ta fel a fi gyel met, hogy a CRP nem -
csak a kardiovaszkuláris ese mé nyek -
kel mu tat szo ros kor re lá ci ót, ha nem a
diabetes mellitus és a meta bo li kus
szindró ma gya ko ri sá gá val is (23, 24).
A JUPITER-tanulmány le he tõ vé te szi
azt is, hogy job ban meg ért sük a gyul -
la dás és a vaszkuláris ese mé nyek kö -
zöt ti kap cso la tot. A ta nul mány se gít sé -
gé vel meg ítél het jük az LDL-ko lesz terin
csök ken tés biz ton sá gos sá gát 1,3
mmol/l-es tar tós LDL-ko lesz te rin ér -
ték nél ala cso nyabb szint ese tén. 

A JUPITER-VIZSGÁLAT
ERED MÉ NYEI

A 20 mg rosuvastatin al kal ma zá sa az
elõ zõ ta nul má nyok hoz ké pest na -
gyobb mér té kû LDL-koleszterinszint
csök ken tést és hs-CRP csök ke nést ho -
zott lét re. A 20 mg-os rosuvastatin al -

kal ma zá sa mel lett 50%-os LDL csök -
ke nést és 37%-os CRP csök ke nést ér -
tek el (25). A ta nul mány azt iga zol ta,
hogy az el sõd le ges vég pont te kin te té -
ben (kardiovaszkuláris ha lá lo zás, nem
ha lá los stroke, nem ha lá los mio kar -
diá lis in fark tus, in sta bil an gi na, vagy
re vasz kularizáció el sõ elõ for du lá sa) a
20 mg rosuvastatin 46%-kal szig ni fi -
kán san csök ken tet te az ese mé nye ket
a pla ce bocso port hoz ké pest (2. áb ra)
(26). Amen  nyi ben az el sõd le ges vég -
pont egyes pa ra mé te re it vizs gál juk,
meg ál la pít ha tó, hogy kü lön vizs gál va
is  szig ni fi kán san csök ken tek a 20 mg
rosuvastatin ha tá sá ra (3. áb ra) (26). A
rosuvastatin ha tá sa kü lön bö zõ élet -
kor ban, kü lön bö zõ ne mû ek nél, a hi -
per tó ni á sok nál, meta bo li kus szind ró -
má ban szen ve dõk nél és a po zi tív csa -
lá di anam né zis sel ren del ke zõ egyé -
nek nél is szig ni fi kán san, ked ve zõbb
volt a pla ce bó hoz ké pest (26). Az
össz halálozás is 20%-kal csök kent a
ro vusvastatin al kal ma zá sa mel lett a
pla ce bocso port hoz ké pest (4. áb ra)
(26). Eb ben je len tõs sze re pet játsz ha -
tott az 50%-os LDL-koleszterin, 17%-
os triglicerid és 37%-os hs-CRPszint
csök ke né se, va la mint a 4%-os HDL-
koleszterinszint emel ke dé se (26). 

A TA NUL MÁNY SO RÁN
ÉSZ LELT MEL LÉK HA TÁ SOK

Ezen dó zi sok mel lett a pla ce bó hoz ké -
pest az újon nan fel is mert diabétesz ben
ta lál tak szig ni fi káns el té rést. A he mog -
lo bin A1c a nagy be teg szám mi att szig -

2. ÁB RA: A JUPITER-VIZSGÁLAT ERED MÉ NYE: A ROSUVASTATIN KE ZE LÉS HA TÁ SA AZ EL SÕD LE GES VÉG -
PONT OK RA (KARDIOVASZKULÁRIS HA LÁ LO ZÁS, NEM-FA TÁ LIS STROKE, NEM-FA TÁ LIS MI, IN STA BIL AN GI NA

VAGY A REVASZKULARIZÁCIÓ EL SÕ ELÕ FOR DU LÁ SÁ IG EL TELT IDÕ ). RSV: RO SU VASTATIN, NNT: AZ EL -
SÕ KE ZE LÉ SIG EL TELT IDÕ

3. ÁB RA: A JUPITER-VIZSGÁLAT ERED MÉ NYE: A ROSUVASTATIN KE ZE LÉS HA TÁ SA AZ EL SÕD LE GES

VÉG PONT OK RA AZ EGYES VÉG PONT OK RA TÖR TÉ NÕ LE BON TÁS BAN. HR: KOC KÁ ZA TI ARÁNY; CI :
KON FI DEN CIA IN TER VAL LUM
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 ni fi kán san, ám kli ni kai szem pont ból
nem je len tõ sen, 5,8% vs. 5,9%, az az
0,1%-kal ma ga sabb volt a rosu va -
statinnal ke zelt cso port ban, míg az éh -
gyom ri vér cu kor és a gucosuria ese tén
nem volt szignifikáns kü lönb ség a pla -
ce bocso port hoz ké pest. A statinke ze lés
vér cu kor ház tar tás ra gya  ko rolt ha tá sa
ha son ló volt né hány ko ráb bi nagy
multricentrikus ta nul mány ered mé nyé -
hez (27, 28). Egyéb mel lék ha tá sok
(izom gyen ge ség, me rev ség, myo -
pathia, rhabdo myo  lysis, újon nan fel is -
mert da ga na tos be  teg ség, da ga na tos
ha lá lo zás, gaszt ro  intesztinális pa na -
szok, ve se elég te len ség, vér zé sek, he -
pa  topathia) te kin te té ben nem ta lál tak
szig ni fi káns el té rést (26). 

KÖ VET KEZ MÉNY

Ös  sze fog lal va meg ál la pít ha tó, hogy a
JUPITER-vizsgálat ala csony, vagy nor -
mál tar to mány ban lé võ LDL-kolesz te -
rin nel ren del ke zõ, de emel ke dett CRP

szint mi att ma gas kardio vasz  kuláris
koc ká za ti cso port ba tar to zó be te gek -
nél iga zol ta azt, hogy a 20 mg rosu -
vastatin adá sa a ma jor kardio vasz -
kuláris ese mény 44%-os szig ni fi káns
csök ke né sét hoz ta lét re a pla ce bo-
cso port hoz ké pest, emel lett az össz ha -
lá lozás is szig ni fi kán san 20%-kal
csök kent. A csak nem 9000 vizs gá lat -
ba be vont egyén tar tós, 20 mg rosu -

va  statin sze dé se mel lett sem ész lel tek
szig  ni fi káns el té rést az izom ere de tû,
da  ga na tos-, vér kép zõ szer vi-, gyo-
 mor-, bél-, máj-, il let ve ve se ere de tû
mel   lék  ha tá sok te kin te té ben a be te gek
jól to le rál ták a gyógy szert. Ez a vizs gá -
lat is alá tá maszt ja a statinok je len tõ -
sé gét, a ma gas kar dio vaszkuláris koc -
ká  zat tal ren del ke zõ be te gek pri mer
pre  ven ci ós ke ze lé sé ben. 

4. ÁB RA: A JUPITER-VIZSGÁLAT EREDMÉNYE: A ROSUVASTATIN KE ZE LÉS HA TÁ SA AZ ÖSSZ MOR TA -
LI TÁS RA




