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A HYPERLIPIDAEMIA KEZELESENEK

ACC ES AHA SZERINTI LEGUJABB
AJANLASAL A KORABBI IRANYELVEKHEZ
KEPEST TORTENO VALTOZASOK

Az ELMULT IDOSZAKBAN AZ EUROPAI ES AZ AMERIKAI ORVOS KOZVELEMENY NAGY ERDEKLODESSEL VARTA AZ ATP-1V MEGJELE-
NESET. AZ ELOZETES PUBLIKACIOK ARRA UTALTAK, HOGY EGY SOKKAL PONTOSABB RIZIKO STRATIFIKACIO FOG MEGJELENNI, ES EZ
NEM CSAK 10 EV TAVLATARA, HANEM AZ EGESZ ELETTARTAMRA FOG sZOLNI. A KEZELES FOKUSZABA TOVABBRA IS AZ LDL CELER-
TEKRE TORTENO KEZELEST ALLITIA, EZEN KiVUL A LEGUTOBBI EVEK EREDMENYEI ALAPJAN FELVETODOTT AZ, HOGY A HDL Es TRIG-
LICERID CELERTEK HELYETT A NON-HDL-CELERTEK KERULION ELOTERBE A MAGAS TRIGLICERIDERTEKKEL RENDELKEZO EGYENEKNEL.
A VARAKOZASSAL ELLENTETBEN Az ACC/AHA AJANLAS ELVETI A CELERTEKRE TORTENO KEZELEST, A TERAPIABAN HANGSULYOZ-
ZA A STATINKEZELES PRIORITASAT. A KEZELES KATEGORIAT AZ LDL-CSOKKENTES %-0S ERTEKE ALAPJAN HATAROZZA MEG.
AJANLASUKBAN 4 OLYAN CSOPORTOT HATAROZTAK MEG, AMELYEK SZAMARA HASZNOS A TARTOS STATINKEZELES. Az ACC-
AHA AJANLAS SOK TEKINTETBEN ELTER A KORABBI MEGKOZELITESEKTOL. VELEMENYUNK SZERINT AZ ELKOVETKEZO IDOSZAKBAN A
KULONBOZO SZAKMAI VITAK, VELEMENYEK ALAPJAN FOG KIKRISTALYOSODNI AZ A JOVOBENI AMERIKAI ES EUROPAI AJANLAS,
AMELY HATEKONYAN KEPES SEGITENI A KARDIOVASZKULARIS BETEGSEGEK MEGELOZESET.

Kulcsszavak: Iipidcsékkenté kezelés, LDL-célérték, non-HDL-célérték,
kardiovaszkularis rizikékategériak, nagyon intenziv statinkezelés,
mérsékelten intenziv statinkezelés.

THE EUROPEAN AND AMERICAN PHYSICIANS HAVE EAGERL
PUBLICATION OF THE ATP-IV. Previous “ATIONS S
CONTAIN A MORE SPECIFIED CARDIOVASCUL “ATION
LIFESPAN, NOT ONLY FOR TEN YEARS. THE TREATMENT STILL FOCU
THE LDL-C TARGET LEVELS; HOWEVER, IT WAS SUPPOSED THAT
CONCENTRATIONS WOULD BE G TH |
INSTEAD OF THE FORMER HDL-C AND TRIGLYCERIDE TARGET LEV
exPECTATIONS, THE ACC/AHA GUIDELINE DECLINES THE ATTAINMENT OF TARGET
LEVELS WHILE UNDERSCORING THE PRIORITY OF STATIN TREATMENT AND IT DETERMINES
THE TREATMENT CATEGORIES UPON THE PERCENTAGE OF LDL-C LOWERING. THE
PROTOCOL ALSO DESCRIBES FOUR GROUPS THAT CAN BENEFIT FROM STATIN THERAPY.
SINCE THIS NEW GUIDELINE IS DIFFERENT FROM THE PREVIOUS ONES IN SEVERAL
ASPECTS, WE PRESUME THAT SEVERAL PROFESSIONAL DISPUTES AND VARIOUS EXPERT
OPINIONS WILL BE GENERATED TO CREATE THE AMERICAN AND EUROPEAN GUIDELINES
10 EFFECTIVELY PREVENT CARDIOVASCULAR DISEASES.

Keywords: lipid-lowering therapy, target of LDL,
target of non-HDL, cardiovascular risk cate-
gories, very intensive statin therapy, moderately
intensive statin therapy.
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hyperlipidaemia kezelését illets-
Aen a kordbbi nagy prospektiy,

multicentrikus, randomizdalt vizs-
gdlatok eredményei alapjén szémos
eurépai és amerikai ajanlds fogal-
mazédott meg. Ezek kézil a legutébbi
amerikai ajanlds a 2004-ben Grundy
professzor Ur dGltal médositott ATPII
volt, amelyben négy rizikékategéria
kialakitdsat javasoltdk a kordbbi ha-
rom helyett. gy egy nagyon magas,
magas, kdézepes és alacsony rizikéka-
tegéridt hoztak létre. A nagyon magas
rizikokategéridba soroltdk azokat oz
egyéneket, akiknek definitiv koszorvér-
betegségik volt, és ezen kiviil vagy dia-
béteszesek vagy metabolikus szindré-
masok vagy erés dohdnyosok, valamint
ebbe a kategéridba soroltdk az akut
korondria szindrémds egyéneket is.
Ebben a rizikékategéridban az LDL-C
célértéknek <1,8 mmol/l-t, mig a
magas rizikbcsoportban <2,6 mmol/I
LDL-szintet javasoltak (1) (1. tdbldzat).
Kordbban szdmos tanulmdnyban vizs-
gdltdk az LDL-szintek megoszlésat a
magas, vagy nagyon magas rizikéka-
tegdridba tartozéd betegek kérében,
gy példdul a CardioMonitor felmérés-
oen 1998 és 2006 kozott. Az eurdpai
oetegek jelent8s része nem érte el a
<ivant célértéket, mig 1998-ban a
oetegek 27%-dandl az LDL-koleszterin
2,6 mmol/l felett volt, 2006-ban 44%-
ndl volt ez megfigyelheté. Ugyanakkor
meg kell jegyezni, hogy 2006-ban mar
csak a betegek 36%-dndl hidnyoztak a
ipid adatok, mig 1998-ban még
59%-dandl. Az 1,8 mmol/I alatti LDL-C
ertéket 2006-ban a betegek 6%-a érte
el,az 1,8 és 2,6 mmol/l kozotti értéket
pedig 14%-a (2). Az Egyesilt Kirdly-
sagra vonatkoztatott adatok hasonlé
rrendeket mutattak (3). Jéllehet a pre-
vencios terdpidk alkalmazdsa sorén az
£SC (European Society of Cardiology)
felmérése alapjén 1995 és 2007 ko-
26t jelent8s mértékben javult a lipid-
csokkentd kezelésben részesultek ard-
nya, mig 1995-ben 36% volt, 2007-
oen mar 80%. Mindez arra utal, hogy
a lipidcsokkentd kezelés ma mar a
<ardiolégiai gondozds mindennapos
része lett, ugyanakkor a betegek jelen-
:8s része még mindig nem éri el a ferd-
pids célértéket (4). Magyarorszdgon a
Magyar Myocardialis Infarctus Regisz-
ter 2010-es adata alapjdn a nagy
<ardiovaszkuldris kockdzattal rendel-
kez8 betegek 70-82%-a részesil vala-
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1. TABLAZAT: 2004-BEN GRUNDY ALTAL MODOSITOTT ATP-111 4 RIZIKOKATEGORIAVAL

NAGYON

KORONARIABETEG + DIABETES MELLITUS + EROS

DOHANYOS + AKUT KORONARIA SZINDROMA + 1,8 3.0
MAGAS :

METABOLIKUS SZINDROMA
Macas ISZB Es ISZB EKVIVALENSEK, KOCKAZAT >20% 2,6 k 4,0
KOZEPES 2 VAGY TOBB RIZIKOFAKTOR, KOCKAZAT <20% 3,4 52
ALACSONY 0-1 KOCKAZATI TENYEZO 4,1 65

2. TABLAZAT: LDL-C CELERTEKEK AZ EGYES RIZIKOKATEGORIAKBAN

u=p  |[NVAZIV, VAGY NONINVAZIV MODSZERREL
DOKUMENTALT KARDIOVASZKULARIS BETEGSEG
NAGYON MAGAS = 2-£S TiPUSU DIABETESZ, 1-ES TiPUSU DIABETESZ

RIZIKOKATEGORIA SZERVKAROSODASSAL

1,8 MMOL/L ALATTI
ES/VAGY LEGALABB 50%-05
LDL-CSOKKENES

= MERSEKELT, VAGY SULYOS VESEELEGTELENSEG
w A 10 Eves SCORERIZIKO >10%

Macas

MERSEKELT

ALACSONY

: - SCORE<1%
RIZIKOKATEGORIA

milyen lipidcsdkkentd kezelésben (5).
Ezek az adatok azt tamasztigk alg,
hogy hazdnkban is megfigyelhetd az a
nemzetkézi trend, amelynek eredmé-
nyeként a lipidcsdkkenté kezelés a
kardiovaszkularis betegség kezelésé-
nek részévé valt.

2011-ben az ESC egy Uj ajdnldst
fogalmazott meg. Ebben az ajanlds-
ban megtartotta a Grundy professzor
munkacsoportja éltal javasolt négy
rizikokategériat. A nagyon magas rizi-
kékategéridba az invaziv vagy nemin-
vaziv modszerrel dokumentdlt kardio-
vaszkuldris betegségeket, a 2-es tipu-
sU diabetes mellitust, a szervi kdroso-
déssal (diabéteszes nephropathidval)
tarsult 1-es tipust diabetes mellitust, a
mérsékelt vagy sulyos veseelégtelen-
séget, valamint a 10% feletti 10 éves
SCORE-rizikét sorolta. Ebben a kate-
géridban az LDL-C-célértéknek szin-
tén az 1,8 mmol/I alatti LDL-t javasol-
ta és/vagy legaldbb 50%-0s LDL-C-
szint csokkenés elérését. Magas rizi-
kékategéridba a jelentésen emelke-
dett egyes rizikéfaktorokat sorolta,
valamint azokat az egyéneket, akik-

nek a SCORE-értéke 5-10% kozott

s JELENTOSEN EMELKEDETT EGYES RIZIKOFAKTOR
RIZIKOKATEGORIA = SCORE 5-10% K&zOTT

SCORE 1-5% k&zOTT, A LEGTOBB KOZEPKORU
RIZIKOKATEGORIA EGYEN EBBE A KATEGORIABA TARTOZIK

2,5 MmoL/L

3 MMOL/L

van. Ebben a rizikékategorigban
<2,5 mmol/l az LDL-C-célérték. A
mérsékelt rizikbkategéridba azok az
egyének tartoznak, akik SCORE-érté-
ke 1-5% koézotti, ekkor az LDL-C-cél-
érték 3 mmol/l alatti. Az alacsony
rizikokategérigba  az 1%  alatti
SCORE-értékkel rendelkezd egyének
tartoznak () (2. tablézat).

A 2011-ben megtartott V. Magyar Kar-
diovaszkuldris Konszenzus Konferen-
cia igen nagy kockdzaty, nagy kockd-
zatl dllopotot és  kardiovaszkuldris
tinetektdl mentes nagy kockdzato
dllapotot kulénitett el. Az igen nagy
kockdzatt dllapotban az LDL-C-célér-
ték 1,8 mmol/l alatti, mig akut korona-
ria szindréma és stroke esetén a kiindu-
l&si koleszterinszinttél fuggetlentl min-
denképpen intenziv statinkezelés java-
solt. A nagy kockdzatty dllapotba oz
egyéb kardiovaszkuldris betegségek,
diabetes mellitus, krénikus vesebeteg-
ség (GFR-érék <60 ml/perc) tartozik.
Ebben a kategéridban 2,5 mmol/l az
LDL-C-célérték. A kardiovaszkuléris
tinetektél mentes nagy kockézatt délla-
potban a SCORE-érték 5% {616t van,
az LDL-célérték 3 mmol/l, és a magyar
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ajanlds is hangsutlyozza a célérték mel-
lett a kiindulési LDL-C szintignek 50%-
ndl nagyobb mérékd csokkentését
vagy az LDL 2 mmol/l ald t6rténd
csokkentését (7) (3. tabldzat).

AZ ACC/AHA 2013-BAN
MEGJELENT AJANLASA

Az ACC (American College of Car-
diology) és az AHA (American Heart
Association) 2013. novemberben
megijelent, legljabb acjénldsdban a
rendelkezésre &llé prospektiv, multi-
centrikus, randomizalt, kontrolldlt vizs-
gdlatok, valamint ezek metaanalizise
alapjan tovébbra is elsédlegesnek
tekintik a statin terdpidt minden olyan
kardiovaszkuldris  beteg  szdmdra,
akiknél a kiindulési LDL-C-szint na-
gyobb, mint 1,8 mmol/l. Ezt azzal
magyarézzdk, hogy a kardiovaszkuld-
ris események relativ rizikdcsokkenése
4llandé a statinkezelés mellett, mind
primer, mind szekunder prevenciéban
és a kildnboz8 alcsoportokban (8). A
kardiovaszkuldris események statinke-
zelés hatdséra bekdvetkezd abszolut
csokkenése ardnyos a kardiovaszkuld-
ris események kiinduldsi, abszolUt rizi-
kéjaval (9, 10). Ebben az ajénlésban
négy olyan csoportot hataroztak meg,
amelyek szdmdra hasznos a tartés
statinkezelés. Az elsé csoportba a klini-
kailag ismert kardiovaszkuldris kér-
képben szenvedék, a mdsodik cso-
portba primeren magas LDL-C szint(-
ek (4,9 mmol/l fslét), és az
&sszkoleszterinszint >8,0 mmol/l-rel
rendelkez&ék tartoznak. A harmadik
csoportot azon 40-75 év kézoétt cu-
korbetegek alkotjak, akiknek az LDL-
szintje 1,8-4,9 mmol/l kézétt (s nincs
manifeszt kardiovaszkuldris betegsé-
guk), mig a negyedik csoportba a kli-
nikai kardiovaszkuldris  betegségtél
mentes, nem cukorbeteg, 40-75 év
kozotti  egyének keriltek (1,8-4,9
mmol/l kézstti LDL-C-szinttel), vagy
azok, akik kardiovaszkuldris rizikéja
7,5% folott van (9, 10).

Két kritikus kérdést tettek fel és ezekre
prébéltak vélaszolni (8). Az egyik kér-
dés az, hogy az LDL-C és a non-HDL-
koleszterinszint-célérték haszndalhaté-e
a primer és szekunder prevenciéban?
A mésik pedig az, hogy a kardiovasz-
kuldris események csodkkentésében
minden egyes lipidcsdkkenté gydgy-
szer kell8en biztonsdgos-e2
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3. TABLAZAT: JAVASOLT CELERTEKEK LIPIDANYAGCSERE VONATKOZASABAN

IGEN NAGY KOCKAZATU

NAGY KOCKAZATU

KARDIOVASZKULARIS TUNE-

ALLAPOT: * ALLAPOT: TEKTOL MENTES NAGY KOC-
(LASD KOCKAZAT-BESOROLAST) = EGYEB KARDIOVASZKULARIS  KAZATU ALLAPOT:
BETEGSEGEK (LASD KOCKAZAT-BESOROLAST)

w=  DIABETES MELLITUS
w=  KRONIKUS VESEBETEGSEG

GFR>60
KoLeszteriN(CH) <3,5 CH
LDL-CH <18 LDL-CH
AKUT KORONARIA SZINDROMA TRIGLICERID
ES STROKE ESETEN A CH ERTEK- HDL-CH

TOL FUGGETLENUL INTENZIV
STATINKEZELES JAVASOLT

<45 CH <5,0
<2.5 LDL-CH <3,0
<17 TRIGLICERID <1.7
>1,0 (Ferr))  HDL-CH >1,0 (FErFI)
>1,3 (NO) >1,3 (NO)

HA ELETMOD-VALTOZTATAS UTAN A LIPOPROTEIN/LIPIDERTEKEK A CELERTEK FELETT MARADNAK, VAGY A
KARDIOVASZKULARIS TUNETEKTOL MENTES ALLAPOTBAN A KOCKAZAT =5% (SCORE TABLAZAT), AKKOR
GYOGYSZERES KEZELESSEL VALO KIEGESZITES JAVASOLT. PRIMER TERAPIAS CEL AZ LDL-KOLESZTERIN, AMELY-
NEK CSOKKENTESEBEN HYPERCHOLESTERINAEMIA ESETEN A STATINOK, ILLETVE STATIN ES EZETIMIB ALKALMA-
ZASA PREFERALANDO. AMENNYIBEN HYPERTRIGLYCERIDAEMIA IS ESZLELHET®, ANYAGCSERE-ALLAPOTTOL
FUGGOEN KOMBINACIOS ANTILIPIDAEMIAS TERAPIA VALASZTANDO (STATIN, EZETIMIB, FIBRAT, NIKOTINSAV,

-3 ZSIRSAVAK), A IV. ES V. TIPUSBAN FIBRAT.

A CELERTEK ELERESENEK PRIORITASA MELLETT KIVANATOS AZ LDL-CH SZINT >50%-0S ES 2 MMOL/L ALA
CSOKKENTESE AZ ATEROSZKEROZIS REGRESSZIOJANAK ELERESEHEZ, INTENZIV STATIN VAGY KOMBINACIOS

TERAPIAVAL.

A GYOGYSZERES KEZELES RESZLETEIT ILLETOEN LASD A METABOLIZMUS KULONSZAMANAK 2012, Evi A

SUPPLEMENTUMABAN KOZOLT HATTERANYAGOT.

Az elsd kérdés megvalaszoldsa sorén
felvetik azt, hogy az elmalt 15 évben
széles korben elterjedt kezelési straté-
gia a célértékre torténd kezelés, dlle-
het ennek a stratégianak 3 problémdia
van:

1. a jelenlegi klinikai adatok nem
jelzik egyértelmden azt, hogy mi
lenne a célérték.

2. A kardiovaszkuldris rizikbcsdkke-
nés klinikailag igazolhaté nagy-
sdgdt nem ismerjik, ha az egyik
célértékrsl egy mdsik célértékre
csékken az LDL-C szintje.

3. Nem ismert a lipidcsokkentd
gyégyszer-kombindciés kezelések
potencidlis mellékhatésa, amelyet
a célérték elérése érdekében hasz-
nédlunk (11-13). Az ACC/AHA
szakértéinek véleménye szerint
mivel hidnyoznak ezek az adatok,
ez a megkdzelités kevésbé hasz-
nos. A non-HDL-koleszterinszint,
mint  kardiovaszkularis  riziké
1998-ban Frost és Havell javasla-
ta alapjdn vetédastt fel. Azt taléltak,
hogy a non-HDL-koleszterinszint
és a kardiovaszkuldris betegségek
kozétt szoros &sszefiggés van,
amit szémos tanulmdany megerdsi-
tett (14). A késdbbiekben 15-34
éves életkorban, nem kardiovasz-
kuldris betegség kovetkeztében el-

6

hunyt személyek boncoldsat elvé-
gezve azt talélték, hogy a non-
HDL-koleszterinszint szoros korre-
l&ciét mutatott a fatty streak-kel és
az ateroszklerotikus 1ézi6 nagysd-
gaval a korondria artéridkban
(15). Goliasch és munkatérsai 40
évnél fiatalabb, akut szivinfarktus-
ban szenvedd egyéneket vizsgdl-
tak multicentrikus, esetkontrollos
tanulményban. Azt taldltak, hogy
a korban és nemben illeszkeds
kontrollhoz képest a lipoprotein
frakcié k&zil a non-HDL-koleszte-
rin mutatta a legszorosabb korre-
l&ciot az akut szivinfarktussal (16).
Sniderman és munkatdrsai 12 fig-
getlen tanulmdény metaanalizisét
végezték el, ami 233 455 egyén
adatdt tartalmazta és 22 950
kardiovaszkuldris eseményt foglalt
magdban. A metaanalizis szerint a
10 éves periddus alatt a kardio-
vaszkuldris eseményekkel a leg-
szorosabb korreldciét az apoB
szintje, ezt kdvetéen a non-HDL-
koleszterin, majd az LDL-C-szint
mutatta (17). A randomizdlt, kont-
rollglt klinikai tanulmdnyok azt
igazolidk, hogy a kardiovaszkuld-
i mények szdma jelent8sen
kent a maximdlisan tolerdlha-
16 statindozisok mellett azon be-
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1. ABRA: UTMUTATO A 10 Eves KARDIOVASZKULARIS RIZIKO BECSLESEHEZ

r Atherosclerosis kardiovaszkuldris bete
Egészséges életmdd az alapja az atheroscleroticus kardiovaszkuldris betegségek prevencidjdnak.
A koleszterincsokkentt kezeléshen nem részesiilé egyéneknél becsilni kell @ 10 éves atherosclerotikus kardiovaszkuldris rizikot 4-6 évente
40-75 év kozott akkor, ha nincs klinikai atheroscleroticus kardiovaszkuldris betegsége vagy diabéresze és az az LDL 1,8-4,9 mmol/I.

gségnél statinra j6l reagdlé csoport

-
Felndttkor =21 év,
a statin terdpia jelélte

S

-

Nagyon és mérsékelten
intenziv statin terdpia
\ J
(Nagyon intenziv | Mérsékelten )
A napi dézis az intenziv
LDL koleszterint A napi dézis az
t6bb mint LDL koleszterint

50%-kal csokkenti 130-50%-kal csakkemg

Klinikai
atherosclerosis

iaen Kor <75 év, nagyon intenziv statinkezelés
L I Mérsékelt intenziv statinkezelés ha
‘ a nagyon intenziv kezelés nem indokolt

kardiovaszkuldris

betegség

a nagyon intenziv statinkezelés

Kor > 75 év, vagy nem indikdlt
Mérsékelt intenziv statinkezelés

igen [

DL <4,9
mmol/I

Nagyon intenziv statinkezelés

Mérsékelt intenziv statinkezelés, ha a nagyon

intenziv kezelés nem indokolt

Mérsékelt intenziv statinkezelés g

Diabétesz /
{ _ejovf]% g-es) A becsilt 10 éves atherosclerosis ]
igen |____ kardiovaszkuldris betegség rizikdja > mint 7,5% !

il Nagyon intenziv statinkezelés )

A becsiilt atherosclerosis
kardiovaszkuldris riziké az dsszevont,
kohorsz egyenletek alapjdn

igen

=7,5% a becsiilt, 10 éves
atherosclerosis kardiovaszkuldris
betegség rizikoja 40-75 év
kozott

Az atherosclerosis kardiovaszkuldris
betegség prevenciéjdnak el6nye
a statin ferdpia sordn kevésbé igazolt
mds csoportokban

tegcsoportban, amelyben a statin
elényds volt. Az ACC/AHA fenti
szakértéi szerint egyelbre nincs
olyan randomizdlt, kontrolldlt ta-
nulmany, amely igazolnd azt, hogy
az LDL-C és a non-HDL-koleszte-
rin-célérték elérése egyértelmien
javitand a kardiovaszkuléris kime-
nefelt. Az AIM-HIGH-tanulmény
szerint, hogy a statinhoz hozzd-
adott niacin hatésdra bekévetkezs
non-HDL-koleszterin, apoB, Ip(a),
trigliceridszint-csokkenés és a HDL
szintiének emelkedése nem ered-
ményezett tovabbi kardiovaszkula-
ris rizikdcsdkkenést 1-2 mmol/I
LDL-C-érték mellett (18). Tovdbbi
klinikai tanulmanyok  szolgdltat-
hatnak majd elegendé informéci-
ot ennek elddntésére.
Az ACC/AHA szakértéi dltal felvetett
masodik kérdésre a valaszuk az, hogy
bar tébb klinikai tanulmdanyt végeztek
nem statin tipusy lipidcsékkend gydgy-
szerekkel a ,statin-érdban”, azonban
ezek a vizsgalatok nem igazoltak szig-

nifikans kardiovaszkuléris eseményréta
csokkenést  randomizdlt, kontrolldlt
kérolmények kozott (8). Ezért kevés
bizonyfték témasztia ald a nem statin
tipusd  lipidcsékkentd  gydgyszerek
valodi jelentéségét a kardiovaszkuldris
prevenciéban (18). A fenti szakérték a
statinkezelés elsédlegességét emelik ki,
egyUttal a statinokon kivili egyéb
lipidesékkentd gyégyszerek alkalmaza-
sat nem tdmogatjdk. Kiemelik, hogy
hidnyoznak azok a hosszy tavi kéveté-
ses, randomizdlt, kontrolldlt, kettds vak
tanulmadnyok, amelyek t6bb mint 15
éven keresztil vizsgalndk a betegeket a
biztonsagossédg, a kardiovaszkuldris
esemény megelézése vonatkozdsdban.

AZ ACC/AHA KEZELESI
ALGORITMUS

Az ACC/AHA szakértéinek 2013 nov-
emberében publikdlt véleménye sze-
rint az eddig kiterjedten alkalmazott
célértékre t6rténd kezelés helyett mér-
sékelten intenziv valamint nagyon

Mérsékelt vagy nagyon
intenziv statinkezelés
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intenziv  lipidcsdkkentd  terdpigrdl
beszélhetink (8). A mérsékelten inten-
ziv  lipidcsdkkentd  terdpia — ami
egyenld a statinkezeléssel — 30-50%-
os LDL-C-szint csdkkenést hoz létre,
mig a nagyon intenziv statinkezelés
50%-ndl nagyobb mérték LDL-szint
csokkenést eredményez, ekkor szamit-
hatunk plakk-regressziéra is (19,20).
Az algoritmusuk alapjén a statinra 6l
reagdlé  kardiovaszkuldris betegeso-
portndl a kévetkezé a teendd:

A ferdpia alapja az egészséges élet-
méd, ami a kardiovaszkuldris beteg-
ség prevencidjdt szolgdlija. A koleszte-
rincsékkentd kezelésben nem részesi-
16 egyéneknél becsilni kell a 10 éves
kardiovaszkuldris rizikét, ehhez az
Ujonnan kidolgozott Pooled Cohort
Equations  riziké-kalkuldtort  al-
kalmazték. Koleszterincsékkents keze-
lésben nem részesild, 40-75 év kézdt-
ti életkord, klinikailag ateroszklerotikus
kérkép vagy diabétesz nélkili és 1,8-
4,9 mmol/l kézotti LDL-C-szinttel ren-
delkezé személyeknél 4-6 évente is-
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mételten elvégzendd a 10 éves kardio-
vaszkuldris rizikébecslés. Klinikai ate-
roszklerotikus kérkép megléte esetén
75 év falstti életkorban mérsékelten
intenziv, 75 év alatti életkorban na-
gyon intenziv statinkezelés indokolt.
40-75 év kozstti cukorbetegekben
mérsékelten intenziv  statinkezelés
javasolt. Ha a becstlt 10 éves rizikd
7,5% folotti, nagyon intenziv statinke-
zelés javasolt. Azon egyéneknél, akik-
nél nincs diabétesz, nem nagyobb az
LDL 4,92 mmol/I-nél és nincs klinikai
tinetekkel jaré ateroszklerdzis, kardio-
vaszkuldris betegség, becsilni kell a
10 éves kardiovaszkuldris rizikét és ha
ez 7,5% folétt van, mérsékelten vagy
nagyon intenziv statinkezelés javasolt
(8) (1. ébra).

A kardiovaszkuléris betegség preven-
cidja szempontjébdl a statin terdpia
hatékonysdga a leginkdbb igazolt,
més gyogyszercsoportok alkalmazésa
esetén ez j6val kevésbé aldtémasztott.
Nagy intenzitdsy statinkezelés alatt azt
értjuk, ha a kiindulési LDL-C-szint
50%-nél nagyobb mértékben csok-
ken, erre a napi 80 mg atorvastatin, a
napi 20 mg vagy 40 mg rosuvastatin
alkalmas (19, 20). Mérsékelt intenzitd-
sU statin terépidndl a napi LDL-csokke-
nés 30-50% kozott van, ezt a hatdst
napi 10-20 mg atorvastatin, napi 5-
10 mg rosuvastatin, napi 20-40 mg
simvastatin, napi 40-80 mg prava-
statin, napi 40 mg lovastatin, 80 mg
fluvastatin XL, 40 mg fluvastatin vagy
napi 2-4 mg pitavastatin képes létre-
hozni (21, 22). Alacsony infenzitdsu
statin terdpidndl az LDL-csdkkenés
atlaga 30% alatt van, ezt napi 10 mg
simvastatin, 10-20 mg pravastatin, 20
mg lovastatin, 20-40 mg fluvastatin,
vagy napi 1 mg pitavastatin addsdval
érhetjuk el (19, 20). A klinikai tinete-
ket mutaté ateroszklerotikus  vagy
kardiovaszkularis betegnél a jelenleg
statinkezelésben nem részesilé egyé-
neknél a statin terdpia elinditésa elstt
szikséges az éhomi lipid, GOT, GPT,
CK meghatdrozésa, és figyelembe kell
venni az egyéb szekunder okokat,
amelyek hatdssal lehetnek a statinke-
zelés biztonsdgossagdra (életkor, hy-
pothyreosis, nephrosis szindréma, kré-
nikus veseelégtelenség) (23, 24). 75
évnél fiatalabb betegnél, amennyiben
nincs ellenjavallata a statinkezelésnek,
nincs  olyan  gydgyszerinterakcio,
amely hatna a statin biztonsédgossdgd-
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ra, és nincs anamnesztikus adat a
statin-intolerancidra, el kell kezdeni a
nagyon intenziv statinkezelést az
egészséges  életmédra  vonatkozd
étrendi és mozgdsterdpids tandcs-
adéssal egyidében. 75 évnél idésebb
egyének szdmdra a statin hatdsat
befolydsolé vérhatd gydgyszerinterak-
cié esetén, illetve az anamnesztikus
adatok sordn felmeril& statin-intole-
rancia megléte sordn a mérsékelten
intenziv statin terdpia javasolt (8).

Klinikai tunetekkel nem jaré atero-
szklerézis, kardiovaszkuldris betegség
esetén a statin terdpia inditdsanak a
kezdeti lépései éhomi lipid, GOT
(AST), GPT (ALT), HbA,., CK-meghaté-
rozds, egyéb szekunder okok (vese-
funkcié, sTSH), dllapotok értékelése,
ami hatdssal lehet a statin alkalmaza-
sanak biztonsdgossagdra. Ezt kéveté-
en ki kell jelslni a statinra vérhatéan
i6l reagdlé csoportot, ilyenek a diabé-
teszes, 40-75 év kozott egyének, akik-
nek LDL-C-szintje 4,9 mmol/I-nél na-
gyobb. Ekkor a statin terépia elkezdése
javasolt. Ha nincs diabétesz, 40-75
éves életkory az adott egyén, az LDL-
C-szintje 1,8-4,9 mmol/| kézéti, és a
10 éves kardiovaszkuléris riziké becs-
lésekor a riziké 5% folétt van, a
statinkezelés elkezdése javasolt. 5%
alatti varhaté riziké esetén az életmdéd-
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beli véltoztatds sziksége mellett a
vélogatott betegcsoportban az addici-
ondlis rizikéfaktorok alapjén o statin
terdpia megkezdése javasolt (8). Az
ACC/AHA ajanlés abban a tekintetben
0j, hogy kilén algoritmust javasol a
gyodgyszeres kezelés és az életméd ér-
tékelésére, valamint az éhomi lipidpa-
nelre. Ennek alapjan meg kell vizsgdlni
azt, hogy az adott kezelés hatésdra lét-
rejon-e a remélt terdpids vdlasz.
Amennyiben létrejon, 3-12 havonta
kévetés szikséges és meg kell erdsiteni
a terépidt. Amennyiben a terdpids
vélasz kisebb az elvértndl, a statin-
intolerancidt kezelni kell és ezt kdvets-
en meg kell erdsiteni a gydgyszeres
adherencidt, intenziv életméd-valtoz-
tatdst kell javasolni és a hypercholeste-
rinaemia egyéb (primer és szekunder)
okait ki kell zarni valamint 4-12 heten-
te kdvetni kell a beteget (8) (2. dbra).

Ez a fenti ajanlds sok tekintetben eltér
az eurdpai és a kordbbi amerikai ajén-
lasoktsl. Ugy gondoljuk, hogy az elks-
vetkezendd id&szak szakmai vitdi fog-
idk eldénteni, hogy a kordbbi évtized-
ben kidolgozott célérték vezérelte ke-
zelési  stratégidt vagy pedig az
ACC/AHA ajénlés alapjén felvetett
szdzalékos lipidcsdkkentést kdvetjik-e
(8). Fél8, hogy az évtizedes, kdvetke-
zetes munkdval meghonositott, célér-
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keményvégpont-csokkenéssel (25,
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