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UJ EVIDENCE-BASED LIPID-
VIZSGALATOK

A xorABel Konszenzus KONFERENCIAN A REVERSAL, ASTEROID, PROVE-IT TIMI VizSGALATI EREDMENYEK FIGYELEMBEVETELEVEL
MEGFOGALMAZTUK AZT, HOGY JELENTOS, 50%-0T MEGHALADO, 2 MMOL/L ALATTI ERTEKRE TORTENO LDL-C-CSOKKENTESSEL AZ ATEROSZK-
LEROZIS FOLYAMATA NEMCSAK LELASSITHATO, HANEM VISSZAFORDITHATO IS LEHET. ILYEN JELLEGU LDL-C-CSOKKENTES A LEGHATEKONYABB
STATINKESZITMENYEKKEL MONOTERAPIABAN, VAGY A KEDVEZO MELLEKHATASPROFILLAL RENDELKEZ® STATIN +EZETIMIB KOMBINACIOS KEZELES-
SEL ERHETO EL. A TERAPIAS KONSZENZUS IKONFERENCIAT KOVETOEN KOZOLTEK A JUPITER-VIZSGALAT EREDMENYET, AMELYBEN ARRA HIVTAK
FEL A FIGYELMET, HOGY PRIMER PREVENCIOBAN A NORMAL KIINDULASI LDL-C-ERTEK MELLETT MAGAS hsCRP ESETEN ALKALMAZOTT STATINKE-
ZELES, A PRIMER VEGPONTBAN 46%-0S, BARMELY OK MIATTI HALALOZASBAN 20%-0S RIZIKOCSOKKENEST EREDMENYEZETT. AZ ELEMZESEK
ARRA IS FELHIVTAK A FIGYELMET, HOGY AZ LDL s A hsCRP EGYUTTES CSOKKENTESE NAGYOBB KARDIOVASZKULARIS RIZIKOCSOKKENTEST ERED-
MENYEZ, MINTHA CSAK AZ EGYIK PARAMETER SZINTJE CSOKKEN. AZ ARMYDA-ACS- £s A NAPLES I1-VIZSGALATOK AZT MUTATTAK KI, HOGY
AZ EGYSZERI NAGY DOZISU ATORVASTATIN KEZELES A PCI ELVEGZESE ELOTTI 24 ORABAN CSOKKENTI A NON-Q MI INCIDENCIAJAT ELEKTIV PCI
SORAN. EZ A PROTEKTIV HATAS MEG KIFEJEZETTEBB A MAGAS KIINDULASI hsCRP-SZINTTEL RENDELKEZO BETEGEKBEN. A TANULMANYOK MASIK
RESZE ARRA MUTATOTT RA, HOGY AZ LDL-CELERTEK ELERESET KOVETOEN IS JELENTOS MERTEKU REZIDUALIS RIZIKO MARAD. LIPID VONATKOZA-
SABAN A REZIDUALIS RIZIKO CSOKKENTHETO A TRIGLICERID- ES A HDL-CELERTEKEK ELERESEVEL. A TERAPIA SORAN A GLOBALIS LIPID-CELERTEK
ELERESERE KELL TOREKEDNI. A KORABBI I(ONSZENZUS KONFERENCIAK HATEKONYSAGAT IS BEMUTATJAK AZOK AZ EREDMENYEK, AMELYEK A
MAGYAR CEL-, REALITY- Es MULTIGAP-VIZSGALATOKBAN TAPASZTALHATOK. EZEK ARRA UTALNAK, HOGY A KORABBI KONSZENZUS
ICONFERENCIAK 1S HOZZAJARULTAK AZOKHOZ A KEDVEZO EREDMENYEKHEZ, AMELYNEK KOVETKEZTEBEN MAGYARORSZAGON IS CSOKKENT A
KARDIOVASZKULARIS ESEMENYEK SZAMA. REMELIUK, HOGY A IV. KONSZENZUS KONFERENCIA AJANLASAI, ES EZEK GYAKORLATI MEGVALOSITA-
SA TOVABB SEGITI A KARDIOVASZKULARIS BETEGSEGEK ELLENI KUZDELMET.

Kulcsszavak: LDL-C, teljes lipid kontroll, CEL, REALITY, MULTIGAP

NEew EVIDEMCE-BASED LIPID STURIES, BASED ON THE RESULTS OF THE REVERSAL, ASTEROID AND
PROVE-IT TIMI STUDIES WE PROPOSED AT THE PREVIOUS CONSENSUS CONFERENCE THAT REDUCING
LDL-C By AT LEAST 50% (TO LESS THAN 2 MMOL/L) RESULTED IN A SIGNIFICANT SLOWDOWN — OR
EVEMN IN REVERSAL OF ATHEROSLEROSIS. THIS EXTENT OF LDL-C REDUCTION CAN BE ACHIEVED WITH
MONOTHERAPY BY THE MOST EFFECTIVE STATINS, OR BY COMBINATION THERAPY COMPRISED OF STATINS
AND EZETIMIBE. THE RESULTS OF THE JUPITER 7TRIAL WAS PUBLISHED AFTER THE CONSENSUS
CONFERENCE WHICH SHOWED THAT STATIN TREATMENT — IN PRIMARY PREVENTION — STARTED AT NOR~
maL LRL-C anp HIGH hsCRP LEVELS RESULTED IM A 46% RISK REDUCTION AT THE PRIMARY END
POINT AND A 20% RISK REDUCTION IN TOTAL MORTALITY OF ANY CAUSES. IT WAS ALSO SHOWNM THAT
DECREASING LDL-C anD hsCRP TOGETHER RESULTED IN A GREATER CARDIOVASCULAR RISK REDUCTI-
ON THAN REDUCING ANY PARAMETER ALOME. THE ARMYDA-ACS anp NAPLES STUDIES SHOWED
THAT HIGH-DOSE ATORVASTATIN GIVEN OMNCE 24 HOURS BEFORE ELECTIVE PCl REDUCES THE INCI-
DEMNCE OF THE NON-Q MYOCARDIAL INFARCTION. THIS PROTECTIVE EFFECT IS MORE PRONOUNCED 1N
PATIENTS WITH HIGH hsCRP LEVELS. IT HAS ALSO BEEN SHOWN THAT EVEN AFTER THE ATTAINMENT OF
THE TARGET LDL-C LEVELS, A SIGMIFICANT RESIDUAL RISIK REMAINED, WHICH COULD BE DECREASED IF
THE TARGET TRIGLYCERIDE AND HDL-C LEVELS WERE REACHED. THEREFORE, WE SHOULD ASPIRE TO
REACH THE GLOBAL TARGET LIPID LEVELS. THE EFFECTIVEMESS OF THE PREVIOUS CONSENSUS CONFE-
REMCES 15 SEEN IN THE RESULTS OF THE HUNGARIAN STUDIES NAMED CEL, REALITY anp MULTI-
GAP SHOWING A FAVOURABLE DECREASE IN THE NUMBER OF CARDIOVASCULAR EVENTS IN HUNGARY.
WE HOPE THAT THE GLHDELINES OF THE 4™ CoNSENSUS CONFERENCE AND THEIR STRICT APPLICATI-
ON WILL FURTHER THE CONTEST AGAINST CARDIOVASCULAR DISEASES.

Keywords: LDL-C, total lipid control, CEL, REALITY, MULTIGAP

ordbbi primer prevenciés vizsgalatok
azt igazolidk, hogy az alacsony koc-
kézato, kozel normdlis koleszterin-
szinttel rendelkezé egyéneknél alkalmazott
statinkezelés kedvezd hatdast gyakorol a
kardiovaszkuldris eseményekre. Az étlagos
életkorral és alacsony low-density lipopro-
tein  (LDL)-koleszterinszinttel rendelkezé
egyéneknél primer prevenciés vizsgélatok-

ban is kérilbelil a betegek felénél fordult
el6 kardiovaszkuldris esemény (1). Mind az
AFCAPS/TexCAPS, mind pedig a WOS-
COPS primer prevenciés tanulmany azt

- bizonyitotta, hogy a statinkezelés csdkkenti

a korondria-események kockdazatat (2, 3).
Ridker és mtsai 5742 beteg 5 éves rando-
mizélt prospektiv multicentrikus vizsgdlata
sordn azt tapasztalta, hogy a pravastatin a

kardiovaszkuldris eseményeket azon bete-
geknél csokkentette, akiknél a koleszte-
rin/HDL-arény az dtlagosndl magasabb
volt, valamint azokndl, akiknélkoleszte-
rin/HDL-arény alacsonyabb volt az étla-
gosndl, de a CRP-szint magasabb volt, mint
az atlag (4). Az AFCAPS/TexCAPS-vizsgalat
részelemzései hiviak fel arra a figyelmet,
hogy a magasabb C-reaktiv fehérjeszinttel



(CRP) rendelkez8 egyéneknél a simvastatin
kedvezébb hatdst fejtett ki azokhoz képest,
akiknek a CRP-eredménye a normdl tarto-
maényban mozgott. Ez vetette fel azt a kér-
dést, hogy vajon olyan egyéneknél, akiknek
a kiindulési koleszterinszintie alacsony,
vagy normdlis, de magasabb CRP-értékkel
rendelkeznek, a tartés statinkezelés milyen
hatdst gyakorol a kardiovaszkuléris vég-
pontokra.

A JUPITER-tanulmdényba 26 orszaghél
9 ezer, 3,4 mmol/l-nél kisebb kiindulési
LDL-szinttel és 2 mg/l-nél nagyobb CRP-
vel rendelkezé egyént vizsgdltak. Azt vizs-
galtdk, hogy tartés 20 mg/nap rosuvasta-
tin, placebéval t6rténé 8sszehasonlitdsa
sorén milyen hatdst gyakorol a kardiovasz-
kuldris eseményekre, a kardiovaszkuldris
haldlozdasra, a miokardidlis infarktusra, a
stroke-ra, az instabil angindra, valamint a
hospitalizdciéra olyan egészséges férfi,
vagy nébetegeknél, akiknek az LDL-kolesz-
terinszintie 3,4 mmol/I-nél kisebb, és akik
2 mg/l-nél magasabb CRP-szinttel rendel-
keznek (5). A tanulmdny mésodlagos vég-
pontja a hossz( tévi rosuvastatin kezelés
biztonsdgossaganak megitélése a place-
béhoz képest, dsszehasonlitva az 6sszhald-
lozdst, a nem-kardiovaszkuldris halalozést,
a diabétesz incidencidjat, a vénds trombo-
tikus események és a csonttérések gyakori-
sagat.

A 20 mg rosuvastatin alkalmazdsa az
eléz6 tanulményokhoz képest nagyobb
mértékG LDL-C-szint csokkenést és CRP-
csokkenést hozott létre. 20 mg rosuvastatin
alkalmazésa mellett 50%-os LDL- és 37%-
os CRP-cstkkenést értek el. A tanulmany
azt igazolta, hogy az elsédleges végpont
tekintetében 46%-kal szignifikdnsan csék-
kent az események szdma, valamint az
8sszhaldlozds is 20%-kal — szignifikdnsan —
csokkent (6). A JUPITER-tanulmdny igazol-
ta azt, hogy alacsony, vagy normdl tarto-
manyban [év8 LDL-koleszterinnel, de emel-
kedett CRP-szinttel rendelkez6 magas kar-
diovaszkularis kockazati csoportba tartozé
betegeknél alkalmazott 20 mg rosuvasta-
tin a major kardiovaszkuldris eseményeket
és az 6sszhaldlozdst is szignifikansan csék-
kenti.

A PROVE-IT TIMI-, a JUPITER- és a REVER-
SAL-vizsgdlat LDL- és CRP-csékkentésre
gyakorolt hatdsat vizsgalva az ISZB kocka-
zatra, a kardiovaszkularis rizikéra és az
atheroma térfogatra megdllapithaté az,
hogy a PROVE-IT-vizsgdlatnél a 80 mg
aforvastatin a pravastatinhoz képest 25%-
os ISZB kockdzatcsdkkenést eredményez,
mig a hsCRP-cskkenés 8nmagéban 23%-
os kockdzatcsdkkenést, a ketté egyittesen
42%-0s ISZB kockdzatcsdkkenést eredmé-
nyez. A JUPITER-vizsgdlatban a kardio-
~ vaszkuldris kockdazat tekintetében hasonld
trend figyelheté meg: az LDL-csokkenés
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énmagdban 47%-ban, a hsCRP-csékke-
nés énmagaban 58%-ban, mig a ketté
egyuttesen 65%-kal csékkenti a kardio-
vaszkuldris kockazatot.

A REVERSAL-vizsgélatban az LDL-csékke-
nés énmagdban 2 mm?3-es atheromatérfo-
gat-ndvekedést eredményezett, mig a
hsCRP 1 mm?®-es csokkenést. A ketté egyit-
tesen 2 mm?3-es térfogatcsdkkenést ered-
ményezett. Ezek az eredmények arra hiviak
fel a figyelmet, hogy a statincsékkenté
kezelés CRP-re és LDL-re gyakorolt hatdsa
részben egymastdl figgetlen, és ezek a
hatédsok a kardiovaszkularis kockdzatot
tekintve erdsitik egymast.

A nagy dézisu statinnal végzett vizsgdlatok-
ban az 1,8 mmol/l-es LDL-célértéket elérve
azt talélték, hogy a betegek jelentés részé-
nek még jelentés kardiovaszkuléris rizikéja
maradt. A PROVE-IT TIMI-, IDEAL- és TNT-
tanulmany eredményei is ezt igazoltdk (7,
8). Az 1,8 mmol/|l LDL-értéket elért bete-
geknél azon betegcsoportban, akiknél a
triglicerid 1,7 mmol/I felett volt, nagyobb
volt a kardiovaszkuldris betegség eléfordu-
lasénak gyakorisaga azon betegekhez
képest, akiknél a triglicerid 1,7 mmol/I volt
(9). Més tanulmdny arra hivta fel a figyel-
met, hogy az 1,8 mmol/I-es LDL-célértéket
elérd betegeknél a kardiovaszkuldris rizikd
kilonbozott attél figgéen, hogy milyen
volt a betegek HDL-értéke. A legalacso-
nyabb kvartilisben 1évé HDL-csoportban
szignifikdnsan nagyobb volt a kardiovasz-
kularis esemény, mint a legmagasabb
kvartilisbe esé csoportban (10). Ezek az
eredmények a triglicerid és a HDL jelen-
t8ségére hiviak fel a figyelmet a kardio-
vaszkuldris betegségek megelézésében.
Stanek és mtsai vizsgdlatai is arra mutattak
r4, hogy azon betegeknél, akik minden
lipidparaméterben elérték az optimdlis cél-
értéket, a kardiovaszkuldris esemény gya-
korisdga j6val alacsonyabb volt azon
egyénekhez képest, akik csak ketté, egy
vagy egyetlen lipidériékben sem érték el az
optimalis értéket (11). Ezek alapjan megédl-
lapithatjuk, hogy az LDL csékkentésen kivil
a HDL és a triglicerid normalizéldséra is
kell térekednink. A mai ajénlésok alapijdén
elsédleges az LDL-szint csékkentése, md-
sodlagos a HDL-szint emelése és harmad-
lagos a trigliceridszint csdkkentés.

A lipidcsdkkents kezelés elsének valasz-
tandé szerei, a statinok monoterdpids
alkalmazésaval sok esetben nem vagyunk
képesek az LDL-, HDL-koleszterin- és trigli-
cerid-célértékek elérésére. Ezért megfonto-
landé a teljes lipidprofil kontrolljgnak biz-
tosftsa céligbél a kombindalt kezelés.
Kombindlt kezelés sordn lehetéleg olyan
szereket kell alkalmazni, amelyek egymés
lipidcsokkentd hatésat fokozzdk, mig mel-
|ékhatdsaik nem adédnak éssze (12). Az
LDL-koleszterin-célértékek elérése céliabdl

az ezetimib és a statin kombindcié idedlis-
nak tGnik, mert az ezzel elért alacsonyabb
LDL-koleszterinszinttel a betegek jelentés
része eléri a célértéket. Az optimalis LDL
ellenére sok esetben azonban tovébbra is
emelkedett marad a triglicerid- és a HDL-
szint. Az amerikai irdnyelvek niacint és fib-
ratot, vagy azok statinnal valé kombinaci-
6jat ajanligk magas rizikéjo, alacsony
HDL-szinttel és magas trigliceridszinttel
rendelkezd egyéneknél (13, 15), és ezek
addsat a lll. MKKK is javasolja (16). 53
tanulmdany metaanalizise azt mutatta ki,
hogy a fibratok szdmszerGen nagyobb
mértéky trigliceridszint csékkentést hoztak
létre, mint a niacin. Ugyanakkor a niacin
nagyobb mértékid HDL emelést vdltott ki
(17). A mindennapi gyakorlatban a fibra-
tok kéziil a gemfibrozil, a fenofibrat, a cip-
rofibrét és a bezafibrat kertl a leggyakrab-
ban alkalmazasra. A kérdés az, hogy a
kombinaciés kezelésnél melyik fibratkészit-
ményt részesitsik elényben. A legiébb
tapasztalat és klinikai vizsgalat gemfibrozil
és fenofibrat adasaval van. A statin+gem-
fibrozil tizenétszér gyakrabban valt ki rab-
domiolizist, mint a statin+fenofibrat kom-
bindacié (18). Ez az adat is azt tdmaszija
alé, hogy a fenofibrét az a készitmény,
amely kilénboz6 statinokkal kombindalha-
to.

Ezen kombindacié nyujtotta  terdpids
lehetéség kedvezd lipidmodulalé hatasat
bizonyitigk a kordbban végzett vizsgalatok
is. Igy a SAFARI-tanulmanyban (Simvastatin
plus Fenofibrate for Combined Hyperlipid-
emia) 618 kombindlt hiperlipidémids bete-
get 20 mg simvastatinnal vagy 20 mg sim-
vastatin-+160 mg fenofibrattal kezeltek 12
héten keresztiil. A vizsgalat sordn azt talal-
ték, hogy a kombindlt kezelés szignifikan-
san jelent8sebb triglicerid és LDL csdkken-
tést és HDL emelést valtott ki, mint a sim-
vastatin monoterdapia. Ugyanakkor a kom-
bindciés terdpia sordn csékkent a kicsi
denz LDL ardnya is (19). Athyros és mtsai
120 f8 2-es tipusy, ISZB-vel nem rendel-
kezé diabéteszes beteget kezeltek 24 hétig,
20 mg atorvastatin és 200 mg fenofibrat
kombindciéval. Jelentés, 46%-os LDL-
szint, 50%-os trigliceridszint cskkenést, és
22%-o0s HDL-szint emelkedést értek el a
kezelés hatasdra (20). Vega és mtsai ran-
domizdlt placebokontrollalt tanulmdnyban
kombindlt hiperlipidémids és metabolikus
szindrémas betegeket hdrom hénapig 10
mg simvastatin kezelésben részesitettek,
maijd ezt kévetéen ugyanezek a betegek
10 mg simvastatin és 20 mg fenofibrat
terdpidt kaptak 3 hénapon keresztil. A
kombindlt kezelés sordn az aterogén diszli-
pidémia szignifikansan javult a monoterd-
pidhoz képest (21). Derosa és mtsai 48

kombindlt  diszlipidémids  2-es  tipusi

ISZB-s, diabéteszes beteget 200 mg feno-
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fibrat és 80 mg fluvastatin kezelésben
részesitettek 1 évig, mig a betegek masik
része csak 80 mg fluvastatint kapott. Azt
talaltak, hogy a fluvastatin+fenofibrat
kombindcié szignifikdnsan nagyobb mér-
tékd LDL- és frigliceridet csokkenté és HDL-
t emel6 hatast fejtett ki (22). Ellen és mitsai
kevert diszlipidémias ISZB-ben szenveds,
vagy legalabb 3 ISZB rizikéval rendelkezs
betegeket kezeltek monoterdapiaban 300
mg fenofibrattal, vagy 200 mg mikronizalt
fenofibrat+20 pravastatinnal vagy 10 mg
simvastatinnal kombindlva 2 éven keresz-
1ol Vizsgdlataik soran azt taldlték, hogy a
kombindlt kezelés szignifikansan ked-
vezébb lipidszint valtozdsokat eredménye-
zett (23). A felsorolt, statint és fenofibratot
alkalmazé vizsgalatokban a kombindciss
kezelés biztonsédgosnak bizonyult.
Tovébbra is hignyoznak azok a kemény
végpontt tanulmanyok, amelyek hosszo
tavon is igazoljak ezen kombindcié ked-
vezd hatdsat. Remélhetéleg az ACCORD-
vizsgdlat eredményei fisztdzzak a még fel-
meril6 kérdéseket. Ebben a tanulmanyban
az LDL-koleszterinszint csékkentés, vagy a
telies lipidkontroll klinikai eseményekre
kifejtett hatasat vizsgaliak, mintegy 10 ezer
2-es tipust, magas kardiovaszkuldris rizi-
kéval rendelkez6 diabetes mellitusban
szenvedd betegben.

A kombindciés kezelés mésik lehetésége
az acidum nikotinicum és a statinkezelés. A
FATS (Familiar Atherosclerosis Treatment
Study) tanulméanyban niacin+statin nia-
cin+epesavkétd kombindcidjat hasznaliak
ismert 1SZB-s férfiakon koronarogréfigval
igazolt szGkiletek progresszisja és a lipi-
szintek &sszefiggésének vizsgdlatdra, és
azt taléliak, hogy az intenziv lipidcsdkkents
kezelés mérsékli az érszGkilet progresszié-
iat (24, 25). A HATS-tanulményban (HDL-
Atherosclerosis Treatment Study)
niacin+simvastatin kombindaciét alkalmaz-
tak. 160 ISZB-s beteget kezeltek 3 évig,
kettés vak, placebo-kontrolldlt médon. A
betegek HDL-koleszterinszintie alacsony
volt: férfiakndl 0,9 mmol/l, néknél 1,15
mmol/l alatti. A vizsgélat megkezdésekor
és a végén angiogrdfiat végeztek, és ele-
meziék a kezelés hatasat a korai sztenézis
valtozasara és a kardiovaszkuldris esemé-
nyek alakulasara. A betegek egyik csoport-
ja niacint+simvastatint kapott, a mésik
csoport niacint+placebét. A niacint és
simvastatint szedé csoportban regressziot
figyelilek meg, mig a simvastatin helyett
placebot szedé csoportban az ateroszkle-
rézis progressziéjat észlelték. Az 1SZB-s,
alacsony HDL-koleszterinszinttel rendel-
kez6 betegekben o niacin-+simvastatin
kombindciés terdpia szignifikdnsan csék-
kentette az ateroszklerézis progresszisjat és
jelentés mértékd klinikai eseménycsokke-
nést hozott létre (26). Az ARBITER-tanul-

manyban  (Arterial Biology for the
Investigation of the Treatment Effects of
Reducing Cholesterol) az arteria carotis
infima-media vastagsagat vizsgaltak 167
ismert alacsony HDL-koleszterinszintd ko-
szorOér-betegen. A betegek egyik csoport-
ja ER (extended release) niacin+statin, o
masik pedig placebo+statinkezelést ka-
pott. 12 hénapos kévetés utan a két cso-
port kézott nem volt szignifikéns kiolénbség
sem az intima-media vastagsdg, sem a kli-
nikai kardiovaszkuléris események vonat-
kozasdban (27). Hasonlé felépitésdek vol-
tak az ARBITER-II- és Ill-tanulmdanyok. Az
utébbiban 12 hénappal megnyujtottdk a
vizsgdlatot az ARBITER-ll-ben résztvevé
130 beteg szémdéra és a kétéves niacin
ER+statinkezelés hatékonysagdt vizsgal-
ték. Azt tapasztaltak, hogy a hosszabb
kezelés mellett szignifikdns volt a carotis
intima-media vastagsdgdnak csékkenése,
a hossz( tavi kombindciés kezelés pedig
csokkentette a kardiovaszkularis rizikét is
(28, 29).

Ahhoz, hogy ennek a kombindcios kezelés-
nek az egyértelmd elényeit lassuk, tovabbi
vizsgdlatok szikségesek. Ezt célozza oz
AIM-HIGH-tanulmény (Atherothrombosis
Intervention in Metabolic Syndrome With
Low HDL/High TG and Impact on Global
Health Outcomes), amelyben 3300 vasz-
kularis betegségben szenvedé férfi és
nébeteget vizsgdInak. A kiinduldsi triglice-
ridérték 1,7 mmol/l felett, a HDL-koleszte-
rinszint 1 mmol/l alatt van. Négyéves kéve-
tést terveznek, a tanulmdny 2005 szeptem-
berében indult, amelyben niacin ER 2000
mg és simvastatin 40 mg kombindcios
kezelés hatdsat hasonlitiék Gssze a simvas-
tatin monoterdapidval. Az elérendd LDL-cél-
érték 2,1 mmol/l, a primer végpont az elsé
nagy kardiovaszkuldris esemény (30). A
niacin+simvastatin kezelés hatékonysagat
mérik fel az elsé major kardiovaszkuléris
eseményre a HPS2-THRIVE  (Heart
Protection Study 2 Treatment of HDL to
Reduce the Indicence of Vascular Events)
tanulmdnyban, amelyben 20 ezer ate-
roszklerotikus beteget vonnak be. A vizsgé-
lat 2007-ben indult és 4 éves kovetést ter-
veznek. A niacin ,flush” mellékhatdsat a
laropipran addésaval prébaliak csokkenteni
(81,:32).

Az el8bb emlitett nagy multicentrikus tanul-
manyok reméljik, alétémasztidk azokat a
korabbi megfigyeléseket, hogy a teljes
lipidkontroll elérése tovdbbi kardiovaszku-
laris rizikbcsokkenést jelent az LDL-célér-
tékhez képest.

Az akut korondria szindrémdban szenvedd
betegek egy része PTCA-kezelésre szorul,
és komoly problémdt jelent az, hogy a
PTCA-n dfesett betegek jelentds részénél
resztenézis alakul ki, amely Gjabb korond-
ria-eseményhez vezethet. Ennek eredmé-

ont 0 PTCA-n dtesett betegq
nyekn! = belil, 37%-6nal 10 &,
dné :ardiéhs esemény észlelheig 33)
major SCo| Intervention Prevenﬁon 5 aA
LIPS (Le,n ban atlagosan 3,9 éveg l((‘:‘WUVY)
) a mg fluvastatin kezelgg szse's
soran,"ék PTCA-ban részesult betegekn lei
vizsgd s végpont volt a szivhméll ; nee.
Elsédlegmiokordiélis infarktus és q revosm
holél.os,ciés igény. Azt taldltak, hogy 5 81(;
kularlloastaﬁn mellett a major erdiOVGsz.
mg}'f’vesemények gyakorisaga 2%-kqf
kuldris placebocsoporthoz Képest. A
befegségben szenveddkng| n;é
pb eredményt, 34%-os csékkenést

k 40%.
®n beljj|

16bbér-

kedve?;jbéfeszes betegeknél pedig 47%-o0s
s 0 et észleltek (34). Az ARMyp,,
el for  Reduction

torvastatin o
ACS rjiol Damage during A”9i0p|csty.
CCICoroncwry Syndromes) multicentrikys

mizalts kettds vak vizsgdlathan gz
rand® gnyoztdk, hogy az atorvastain
tanulm |6s hogyan hat az akut korondrig
elékez,eméban szenvedé PTCA-n diesett
szindrokben (35). Ennek a hdtterét oz adtq,
beteg® hang és misai korabban kimutatigk
119 akut korondria szindrémg-
aved6 betegnél alkalmazott statin-

ban S,zea beavatkozds sordn csékkentette
keze!€S © L ilis nekrozist (36). Az ARMYDA-
a rﬂ'ok.osgélatbon primer végpontként a
ACS_VIZdVerz kardidlis események inciden-
major halélozést, és a beavatkozast
ciiol, 0 napon beliil bekévetkezd mio-
s infarktus gyakorisdgdt vizsgaltak.
agos végpont a beavatkozdst ké-
57" 4 miokardidlis kéarosodést jelz6
vetoen I vizsgélata volt, valamint vizsgdl-
morkeéeRp_szinfek valtozdsat PTCA-t kéve-
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Odédlk. meg a NAPLES [l-tanulmany 15

erésﬁﬁﬁep\pprooches for Preventing ©of
(Nove
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e Kiusra. A 668 beteg egyik csopo !n
salvrd? | o PTCA elétt 80 mg oforvasf(j)fl.
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megvalésuldsat segitette els a CEL-prog-
ram. A MULTIGAP-vizsgdlat lehetéséget
adott szamunkra arra, hogy megismeriik a
haziorvosok és szakorvosok lipidesékken-
tés terén végzett mindennapi tevékenysé-
gét. A CEL-program eredményeként 2004
és 2008 kozott 0,73 mmol/l-es LDL-csdk-
kenés jott létre. Kordbbi vizsgdalat azt
mutatta ki, hogy 1 mmol/l-es LDL-csékke-
nés 27%-os kardiovaszkuldris morbidités
és 28%-os mortalitdscsdkkenéssel jdr
egyitt. Ennek alapjén o CEL-program
eredményeként mintegy 20%-os relativ rizi-
kécsekkenés varhatd, amely populdciés
szinten jelentés eredménynek tekinthets. A
MULTIGAP-vizsgalat adatai alapjéan 2004-
ben 3,34 mmol/l volt g kezelés eredmé-
nyeként elért atlagos LDL-szint, 2008-ban
pedig mar 2,85 mmol/|. Ez az érték meg-
kozelitette a 2,6 mmol/l-es célértéket. A
0,5 mmol/l-es abszolgt |DL-csdkkenés a
vizsgalt periédus alatt szintén jelentés javu-
lasnak tekintheté. A MULTIGAP 2008 vizs-
gélatban a kezelt, nagy kockdzatt betegek
82%-aban legaldbb egy lipid-abnormali-
tés mutatkozott, mig 4 5%.-aban kettd, vagy
mindharom lipidparaméter a célérték felett
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kontrollignak fontossagdt tamasztja ald. A
2004 és 2008 kozotti  idészakban
Magyarorszagon is jelent8sen csékkent a
nagy kockdzatt betegek kérében az LDL-
koleszterinszint. Mind a hdziorvosok, mind
a szakorvosok betegeinek egyre nagyobb
ardnya éri el a célértékeket. Ugyanakkor
kiemelends, hogy a kezelések sorén a leg-
nagyobb hiba, hogy amikor a beteg bemu-
tatja kezelSorvosdnak a célérték feletti
lipidszintet igazolé laboreredményt, a
szakorvosok  57%-a, a csaladorvosok
89%-a nem médosit az elégtelen kezelé-
sen. Orvendetes viszont, hogy egyre tébb
beteg részesitl kombindlt lipidesskkenté
terdpidban, ami a célértékek egyre na-
gyobb arényG elérésének legfontosabb
Utia (39). A kordbbi Konszenzus Konferen-
cidk ajdnlésainak a mindennapi gyakorlat-
ban térténé bevezetése is szerepet jatszha-
tott abban, hogy a magyar kardiovaszkuld-
ris morbiditasi és mortalitdsi mutatékban
2004 és 2008 év kézott tovdbbi csdkkenés
figyelheté meg.

Jelen Konszenzus Konferencia reményeink
szerint egyértelmd ajdnldsaival és a kardi-
ovaszkuldris  prevencié  szempontjabél
érdekelt tarsasagok egyittmiksdéseként
ezen kedvezd tendencidk tovabbi folytatd-
sdt segitheti el8.
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