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Kulcsszavak: myocardialis infarctus, lipidcsokkenté kezelés, hyperlipidaemia

Osszefoglalas: 1187 myocardialis infarctusban szenved6 beteget kezeltiink 1990-96
kozott. 718 (60,5%) férfit, és 469 (39,5%) nét. 272 betegnek volt korai myocardialis
infarctusa. A korai myocardialis infarctus kritériumdnak férfiakndl 55 év elétti,
n6knél 65 év el6tt jelentkezd infarctust tekintettiik. Retrospektive vizsgéltuk a be-
tegek adatait és a korai infarctusban szenvedé betegeket vontuk be a vizsgalatokba.
A betegek tilsilyosak voltak, az dtlag BMI 29,915,9 kg/m? volt (férfiakndl 29,6+4,2
kg/m?, n6knél 30,7+6,4 kg/m?). A betegek 52%-a dohdnyos volt, ebbsl 60%-a férfi,
40%-a nd volt. A betegek 14%-a diabeteses volt, egyenl6 ardnyban fordult el§ a
diabetes a férfiakban és a ndkben. 45,2%-ban taldltunk kardiovaszkularis eseményre
vonatkozdan pozitiv csalddi anamnézist. A betegek lipid paramétereit vizsgdlva azt
talaltuk, hogy 83,3%-anak volt dyslipidaemidja. Az atlag cholesterin szint 6,91+1,2
mmol/l, a HDL-C 1,19£0,38 mmol/l, a triglicerid 2,66+1,8 mmol/l és az LDL-C
4,71+1,2 mmol/l volt. ACE inhibitor kezelésben a betegek 80%-a, calcium blokkolé
kezelésben 53%-a, nitrét kezelésben 95%-a, B-blokkolé kezelésben 67%-a, throm-
bocyta aggregéaci6 gatlé kezelésben 70%-a részesiilt. Ugyanakkor a betegek koziil
csak 21% részesiilt lipidcsokkentd kezelésben. Fenti adatok azt sugalljak, hogy ré-
giénkban az orvosok mindennapi gyakorlatdban a lipidcsokkentdk kemény vég-
pontokra (kardiovaszkuldris s totdl mortalitds) gyakorolt hatdsa még nem realizalédott.

Keywords: myocardial infarction - lipid lowering drugs

Summary: Background: 1.187 pts were treated with myocardial infarction between
1990-96 in our department. 718 (60.5%) were male, and 469 (39.5 %) were fe-
male. 272 pts had an early acute myocardial infarction (male under 55, female
under 65 years). Methods and results: They were retrospectively involved in the
study. Follow-up examinations were performed for these pts. They were overweight
(BMI mean 29.9+5.9 kg/m?, male 29.6+4.2, female 30.716.4 kg/m?), 52% were
smokers (male 60%, female 40%), diabetes 14%, (male=female). 45.2% had a posi-
tive family history for ischaemic heart disease or acute myocardial infarction. The
lipid parameters were followed-up and analyzed in detail because 83.3% of these
patients were hyperlipoproteinaemic. Mean cholesterol level was 6.91+1.2, HDL-
Clevel was 1.1910.38, triglycerid level was 2.6611.8 and LDL-C level was 4.71+1.2
mmol/l. The percentage distribution of drug use after early AMI was studied. 80%
of the patient population took ACE inhibitors, 70% Aspirin, 95% Nitrate, 53%
Calcium-channel blocker, 67% (3-blocking agent, and with only 21% taking lipid
lowering therapy. Conclusion: The authors emphasize the importance of secondary
prevention and the need of a more frequent and widespread use of lipid lowering
treatment for patients after acute myocardial infarction, as only 21% of these pa-
tients were on a lipid lowering therapy.

PARAGH GYORGY, BALOGH ZOLTAN, KOVACS PETER,
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A szekunder prevencio szerepe
korai myocardialis infarctust kovetoen

Bevezetés

Korédbbi nagy prospektiv tanulmanyok
bizonyitottdk az aszpirin, a sztatinok,
fB-receptor blokkoldok és ACE inhibi-
torok élettartam hosszat megnyujto €s
az élet mindségét javitd hatdsat acut
myocardialis infarctust kovetden (1, 2,
3). Az ISIS-1 vizsgalat szerint kb. 150
beteget kell kezelni intravénds, majd
per os adott atenolollal (napi 5-10 mg)
egy hétig, hogy egy életet megment-
hessiink (1). A B-blokkol6 kezeléssel
a kamrafibrillacié veszélye és a mell-
kasi fajdalom csokkenthetd. Az intra-
vénas -blokad az infarctus els6 4 ora-
jaban a leghatdsosabb, mert ilyenkor
legnagyobb az adrenerg reflexvalasz
és a kamrafibrilldcié veszélye. A
postinfarctusos pariédusban a [3- blok-
kol6 kezelés 25%-kal csokkenti a hir-
telen haldl és a reinfarctus el6fordu-
lasanak gyakorisagat (4). Myocardidlis
infarctuson atesett betegnél alkalma-
zott aspirin 80-325 mg/nap dézisban
20-30%-kal csokkentette a reinfarctus
gyakorisagat (5). Az ACE gatl6 kezelés
gétolja a novekedett renin-angiotenzin
aktivitdst, csokkenti az afterloadot a
periférids vazodilatacién keresztiil,
csokkenti a szimpatikotoniét és gatolja
a kéros remodelinget infarctust kove-
téen (6, 7). Az enalapril i.v. addsa az
infarctus kezdetét kdvetd 24 6ran beliil
a CONSENSUS II tanulményban azt
mutatta, hogy a mortalitds nétt a pla-
cebo csoporthoz képest, melynek a
gyakori hypotensiv epizédok lehettek
az okai (8). Az ISIS4 és GISSI-3 ta-
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alisinopril 11 %-kal csokkentette az 5
€s 6 héten beliili haldlozasi ardnyt. My-
ocardialis infarctust kovetGen kialakult
kardidlis elégtelenségben, 40%-nal
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kisebb ejekcids frakcidval rendelkezd
egyéneknél alkalmazott ACE inhibi-
tor kezelés a 42 honapos és a 15 ho-
napos kovetési id6 alatt 19% €s 27%-
kal csokkentette a haldlozdsi ardnyt
(11, 12). Psaty és munkatdrsai vizsga-
latai szerint a hypertonia rovidhatasd
calcium csatorna blokkoldkkal torténd
kezelése nagyobb rizikét jelentett
myocardialis infarctusra azokhoz ké-
pest, akik diuretikus és B-blokkold
kezelésben részesiiltek (13). Furberg
metaanalizise szerint a rovid hatastar-
tamu kalcium csatorna blokkoldk fo-
kozték az instabil anginds és az infarc-
tusos betegek mortalitasét (14). Ez a
kedvezétlen hatds nem bizonyitott a
hosszu hatdstartamu (amlodipin, felo-
dipin) kalcium antagonistdkndl. A
DAVIT-II tanulmany szerint 14 nappal
az infarctust kdvetSen alkalmazott napi
120-240mg verapamil csokkentette a
haldlozast és a reinfarctust azokban a
betegekben, akinek nem volt cardialis
decompenzécidjuk (15). Gibson és
mtsai stabil hemodinamikai dllapottal
jaré non Q myocardialis infarctusban
azt talaltdk, hogy a diltiazem kedvezd
hatast fejtett ki (16). A nitratok javitjak
a korondria keringést €s csokkentik a
myocardidlis ischaemiét. Csak néhany
tanulmany vizsgélta infarctust kveto-
en a nitratok tartés hatdsat. Féleg a
postinfarctusban jelentkezé mellkasi
fdjdalom esetén indik4lt nitrat a pre-
load csokkentése révén csokkenti az
oxigén igényt (17). A kordbbi epide-
mioldgiai s intervencids tanulmanyok
bizonyitottdk a dyslipoproteinaemia és
a koszoriérbetegség kozotti kapcsola-
tot (18, 19). A lipidcsokkent6 kezelés
eredményeként csokken a coronaria
betegség progresszidja (20). A legki-
fejezettebb cholesterin csokkentd hatés-
sal rendelkez$ gydgyszercsoportot a
statinok képezik, melyek az intracel-
luldris cholesterin szintézis kulcsenzi-
mét, a hydroxymethyl-glutaryl coen-
zym A (HMG-CoA) reduktizt gatoljak,
igy csokkentve a sejt cholesterin kép-
zését, melynek eredménye, hogy a sejt
a kiils6 extracelluléris kérnyezetbdl
veszi fel a szdmadra sziikséges choleste-
rint, ezaltal csokken a szérum choleste-
rin szint. A4S Study-ban a HMG-CoA
gatlé simvastatin mind az 6sszmor-

talitast, mind a kardiovaszkularis morta-
litast jelent6s mértékben csokkentette
(23). Jelen munkénk célja az volt, hogy
megvizsgdljuk a korai myocardialis
infarctuson atesett betegek rizikdstdtu-
szat, kiilonos tekintettel a lipid eltérések-
re. Ezek birtokdban szerettiik volna
megnézni, hogy hogyan alkalmazzuk
a nagy prospektiv tanulmanyok nyuj-
totta eredményekbdl levont terdpids
ajanlasokat amindennapi gyakorlatban.

Betegek és modszerek

1990. és 1996. kozott 1187 acut myo-
cardialis infarctusban szenvedg bete-
get kezeltlink klinikdankon. 718 (60,5%)
férfi és 469 (39,5%) né. A myocardi-
alis infarctus diagnézisat az EKG, az
enzim szint (CK, CK-MB, GOT, LDH)
véltozésok és a pozitiv Thallium szcin-
tigrfia alapjan allitottuk fel. 272 bete-
gnek volt korai myocardialis infarc-
tusa. Az atlag életkoruk 47,5 év volt
(a férfiaké 44,6 €v, a n6ké 50,1 év).
181 férfi és 91 nd tartozott ebbe a cso-
portba. Mind a férfiak és mind a n6k
BMI-je az idedlis BMI érték felett
volt. A nék BMI-je 30,7+6,4 kg/m?,
mig a férfiaké 29,6144,2 kg/m? volt. A
betegeket retrospektive vélasztottuk
ki. Az 1990-1996 kozott korai myo-
cardialis infarctussal klinikdnkon bent-
fekvé betegeket behivtuk vizsgdlatra,
megnéztiik a betegek rizikéstatuszat,
lipidparamétereit és a jelenlegi egész-
ségi allapotat. A korai myocardialis
infarctus kritériumanak a nemzetko-
zileg is elfogadott értéket adtuk, férfi-
aknal 55 év el6tt, néknél 65 év eldtt
jelentkezd infarctust. 73 beteg meg-
halt és 34 betegrél nem volt informa-

cionk a vizsgdlat idGpontjaban, igy a
vizsgdlatba 165 beteget vontunk be.

Megvizsgaltuk a betegek vércukor,
cholesterin, triglicerid, HDL-C, LDL-
C, ApoAl, ApoB100, Lp(a) szintjét,
valamint a m4j és vesefunkcidkat. A
szérum cholesterin és triglicerid meg-
hatdrozasara Boehringer Mannheim
GmbH Diagnosztikai kitet hasznaltunk,
mig a HDL-C meghatdrozds mag-
nézium precipitaciés moédszerrel tortént.
Az LDL-C-t a Friedewald formula
szerint szamitottuk (4,5 mmol/l alatti
szérum triglicerid szint esetén). Az
apolipoprotein szint meghatdrozasa
immuno-nephelometrids assay-vel tor-
tént, Orion Diagnosztika kitet haszndl-
tunk a méréshez.

Statisztikai modszerek: A statisztikai
analizis a SAS ™ for Windows ™ 6.11
computer programmal tortént. Az ada-
tokat deskriptiv analizissel adtuk meg
(esetszam, atlag, standard deviacio).

Eredmények

A korai myocardialis infarctuson at-
esett betegek rizikostatuszat elemezve
megfigyelhetd, hogy a betegek nagy
része tobbes rizikéfaktorral rendelke-
zett. 141 dohanyzott, ebbdl 85 férfi, és
56 né volt. 122 hypertonids volt, ebbdl
65 férfi és 57 né volt. 38 betegnek volt
diabetes mellitusa, 50% né és 50%
férfi. A rizikéfaktorok koziil a leggya-
koribb volt a hyperlipoproteinaemia.
A betegek 83%-a volt hyperlipopro-
teinaemids, ebbdl a férfiak 55%-a és a
nék 28%-a, mig a pozitiv csaladi
anamnézis a betegek 47%-anal volt
megfigyelhetd, ebbdl 33%-ban férfi és
14%-ban né volt (1. abra). A leggya-

%
100 4 (] Osszesitett [ Férfiak [ N6k
. H_—H
Dohdnyzis Hypertonia Diabetes Hyperlipidaemia ISZB-re

Mellitus poz.cs.a.

O Osszesitett 52,38 45,24

14,28 83,33 47,62

O Férfiak 40,48 35,71

7,14 54,76 33,33

O N6k 11,9

9,52

714 28,57 14,28

1. dbra. A korai szivinfarktusos betegek rizikéfaktorainak gyakorisdga
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A korai szivinfarctusos betegek adatai I.TABLAzaT  koribb rizikéfaktort, a hyperlipidae-

midt elemezve azt taldltuk, hogy az at-

Osszesitett Férfiak Ndok lag cholesterin szint 6,94+1,2 mmol/l,

aHDL-C 1,194+0,38 mmol/l, az LDL-

Betegszam 272 181 (66,7%) 91 (33,3%) C 4,71£1,2 mmol/l, mig a triglicerid

Kor (év) 47,5+8.8 44,6+4.9 50,1+5,3 2,66£1,8 mmol/,l volt (1. tdb[c/fzat),. Az

BMI (kg/2) 29559 | 962 | 30764 | L e a koral e

Koleszterin (mmol/I) 6,9%1,2 6,83%1,1 7,12+1 4 tusgn P be{eggekben azt talilnik,

LDL-C (mmol/l) 4,7£1,2 4,67x1,1 491+1,3 hogy a betegek 80%-a ACE inhibitor,

HDL-C (mmol/l) 1,19+0,38 1,18+0,36 1,22+0,42 70%-a aspirin, 67%-a 3-receptor blok-

Triglicerid (mmol/l) 2,66+1,8 2,98+22 2,02+0,5 kol6 kezelésben részesiilt. A Euroas-

Apo Al (g/1) 1,6+0,37 1,61£0,41 1,59+0,28 pire a;{?(tﬁihoz ,visqulyftkvabnagyc_)bi
szdzalékban részesiiltek betegein

Apo B100 (g/1) 1,2+0,3 1,2310,34 1,1810,17 ACE inhibitor (80% vs. 38,6%) és P

receptor [3-blokkol6 (67% vs. 58.2%)

kezelésben, mig kisebb szazalékban

thrombocyta aggregacié gatlé (70%

90 - U Debrecen vs. 85,5%) kezelésben. A Euroaspire

53555 B Euroaspire vizsgalatban hazdnkat képviseld

¥4 1 B Budapest budapesti kardiol6giai kdzpont 4ltal

70 kezelt betegek a mi betegeinkhez ké-

&0 pest kisebb szdzalékban részesiiltek

Saas ACE inhibitor (80% vs. 46%) kezelés-

50 ben és kozel azonos mértékben aszpirin

40 e (70% vs. 712%) és B (67% vs. 57%) re-

i ceptor blokkol6 kezelésben (2. dbra). A

30 A 25552 betegeink 95%-a nitrét, 53%-a calcium

204 2% blokkol6 kezelésben részesiilt. Mindkét

5% szer alkalmaz4sa jelentGsen nagyobb volt

10+ 55527 a Euroaspire adataihoz viszonyitva (95%

" gz B ‘ , vs. 57,3%, 53% vs. 25,8%).
ACE-gatlok Aspirin 8 blokkolo A Euroaspire vizsgdlatban résztvevs
budapesti kozponthoz viszonyitva is

jelentsen magasabb volt a régiénkban
alkalmazott nitrat készitmények (95%
vs. 69%) ardnya €s kozel azonos volt
a calcium csatorna blokkoldk (53% vs.

2. dbra. A szivinfarktusos betegek gyogyszerszedésének szdazalékos gyakorisaga

57%) ardnya (3. abra). A betegeknek

o 100 UDebrecen csak 21%-a részesiilt lipidcsokkentd
904 & Euroaspire kezelésben. A Euroaspire adataihoz
Budapest viszonyitva is jelentSs elmaradés volt

80 észlelhetd (21% vs. 30,9%). A Ma-

70 - gyarorszagot képviselS budapesti koz-

604 pont 4ltal kezelt betegek a régiénk

betegeihez hasonlé ardnyban része-

N

o i siiltek lipidesokkent6 (21% vs. 22,3%)
40 232 kezelésben (4. abra).
30 5555555
20 - 19255252
5%
10 2335525 % Megbeszélés
0 99595525
Nitratok Calcium-antagonistak A lipidcsokkentSknek az atheroscle-
rosisra gyakorolt hatdséat vizsgdld
3. dbra. A szivinfarktusos betegek gydgyszerszereinek szdzalékos gyakorisdga kordbbi tanulmanyok bizonyitottdk,

19




% 100
90 -
80
70
60 -
50-
40-
30-
201
10

33X

%2
%3
=

I
AN
N

3
3 SRR ORRNS

R
ASSASANSS

s
X

NS

R
AR RRIININ

AASSSNIAY

N

RN

UDebrecen
£ Euroaspire
Budapest

Nitratok

Calcium-antagonistak

4. dbra. A infarctusos betegek lipidcsokkentd gyogyszereinek

szazalékos gyakorisdaga

hogy a lipidcsokkentSk képesek las-
sitani az atherosclerosis progresszigjat
és javitani a tilélést (20, 21). A lipid-
csokkentSk alkalmazdsit illetGen a
kordbbi primer és szekunder preven-
ci6s tanulmdanyok kétségeket fogal-
maztak meg. Bizonyitottdk a kardio-
vaszkuldris morbiditdsra és mortali-
tasra gyakorolt kedvez§ hatést, de az
Osszmortalitast csokkent§ hatast nem
tudtdk bizonyitani. S6t felvetddott
annak lehetSsége is, hogy a lipidcsok-
kent6 alkalmazésa fokozza az erdsza-
kos és a tumoros haldlozas gyakorisa-
gét (22). Ezen a téren jelentGs attorést
jelentett a Scandinavian Simvastatin
Survival Study, melyben 4444 ischae-
mids szivbetegségben szenvedd egyént
5.4 évig kovettek és bizonyitottdk,
hogy a napi 20mg vagy 40mg sim-
vastatin 35%-os LDL csokkentés mel-
lett 42%-os kardiovaszkuldris és 30%-
os totdl mortalitds csokkenést hozott
létre a kontrollhoz viszonyitva (23). A
WOSCOP tanulméanyban 6995 egyént
pravastatinnal 5 éven keresztiil kezelve
azt taldltdk, hogy a kardiovaszkularis
haldlozas 38%-kal, mig a totdl mor-
talitds 20%-kal csokkent (24). A sta-
tinokkal végzett regresszids tanulma-
nyokban és az el6bb emlitett szekunder
prevenciés tanulmanyban észlelt ked-
vez( hatdsaik miatt az infarctust koveto
szekunder prevencié bazis szereivé
véltak. Jelen vizsgalatunkban azt ta-

laltuk, hogy az infarctust kovetéen a
betegek 80%-a részesiilt ACE inhibi-
tor kezelésben (1/3 captopril, 2/3
enalapril). Az infarctuson 4tesett
betegek 53%-a calcium blokkold,
95%-anitrét, 67%-a -blokkolé (mely
elsGsorban a kardioszelektiv metop-
rolol), 70%-a aspirin (125mg/nap) és
csak 21%-a részesiilt lipidcsokkentd
(lovastatin, fluvastatin és fibrat egyiitt)
kezelésben. Eredményeinket 6sszeha-
sonlitvaa 9 eurdpai orszag kardioldgiai
centrumdban végzett vizsgdlattal,
amelyben azt nézték, hogy milyen a
gyogyszeres kezelés CABG, PTCA,
AMI utdn, vagy angina pectorisban
(25), azt taldltuk, hogy thrombocita
aggregécio gatlé kezelésben 15,3%-
kal, a lipidcsokkent6 kezelésben 10%-
kal tobben részesiiltek a Euroaspire
tanulmdanyban vizsgdlt infarctus utani
betegek, mint ndlunk. Mig calcium
csatorna blokkol6 kezelésben 27,2%-
kal, ACE inhibitor kezelésben 41,4 %-
kal, B-receptor blokkol6 kezelésben
8,8%-kal, nitrat kezelésben 37,7%-kal
részesiiltek tobben a mi régiénkban,
mint a Euroaspire tanulményba bevont
betegek. Erdekes, hogy a Euroaspire
tanulmdnyba bevont magyar (buda-
pesti) kardiolégiai centrum betegei a
legnagyobb szdzalékban (46,3%)
részesiiltek ACE inhibitor kezelésben,
majdnem hdromszor gyakrabban, mint
a legalacsonyabb ardnyu finnorszéagi

kozpont betegei (17,4%). Ehhez viszo-
nyitva is joval nagyobb szazalékban
részesiiltek betegeink ACE inhibitor
kezelésben, ami azt mutatja, hogy a ko-
rdbbi nagy tanulmanyok dltal nyujtott
adatok meggy6zték orvosainkat arrol,
hogy az infarctust kovetd prevencio-
ban fontos szerepe van az ACE inhibi-
tor kezelésnek (25). Annak ellenére,
hogy eddig meggy6z6 keményvég-
pontokat (kardiovaszkuldris és teljes
haldlozas) vizsgdlo prospektiv, multi-
centrikus, nagy beteganyagot feloleld
tanulmany nincs a nitrdt kezelést ille-
téen, mégis mind az Euroaspire tanul-
manyban, mind a mi betegeinkben je-
lentds szerepet foglal el a nitrat a ke-
zelésben. Az Euroaspire tanulmdnyban
acalcium antagonistdk szerényebb ré-
szesedését illetGen biztosan szerepet
jatszott a rovidhatasu calcium antago-
nistak kedvezétlen hatdsa az AMI-t ko-
vetd haldlozasra. A mirégionkban ész-
lelt tobb mint kétszeres részesedés az
Euroaspireban vizsgdlt betegekhez ké-
pest meglepd. Feltételezhet6en az or-
vosok kedvezdbb tapasztalata és az iro-
dalomban észlelt ellentmondasok miatt
figyelhetd meg ez az arany. A9 orszag-
bdl bevont betegek koziil az infarctust
kovetd aspirin kezelésben a legkeve-
sebben (72%) a budapesti kardioldgiai
centrumbdl bevont betegek részesiil-
tek, de az anticoaguldns kezelés gyako-
risdga legnagyobb a budapesti cent-
rumban volt. A kettS egyiittesen elérte
az eurdpai atlagot. Az el6z6ekhez ké-
pest a mi betegeinknél észlelt alacso-
nyabb (70%-o0s) arany a compliance
hibaval magyarazhato.

A modern orvosi kezelésnek a bi-
zonyitékokon alapul6 orvoslds ered-
ményeinek felhasznaldsdval kell tor-
ténnie. Ezt elsGsorban a nagy beteg-
anyagot magaba foglalé6 multicent-
rikus, randomizalt, prospektiv, kettds-
vak tanulmanyok biztositjak. Ezek for-
mdljdk szemléletiinket és modositjak
korébbi terapids szokdsainkat. Ez tor-
tént a 4S-ben is, amely 1987-ben kez-
dédott (23). A skandindv orvosok kon-
zervatinizmusa miatt az ischaemids
szivbetegségben szenveds betegeknek
csak 37%-a részesiilt aspirin kezelés-
ben a tanulmany kezdetekor, mig a ta-
nulmany végére mar 56%. Hasonl6an
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médosult a -receptor blokkoldk hasz-
nalata (57% és 50%) (26). Az aktudlis
kezelést ezenkiviil befolydsoljak a régi
szokasok, hagyomanyok. Bar a prak-
tizald orvosok jelentds mennyiségi
naprakész ismerettel rendelkeznek,
mégis ezen ismeretek egyes betegek-
nél torténd alkalmazdsat a kordbbi szte-
reotipidk jelentGs mértékben modosit-
jak. A gy6gyszervélasztasban nem el-
hanyagolhaté szempont a gyogyszerek
dra sem. Az elmult 15 évben az acut
myocardialis infarctus mortalitdsa je-
lentGsen csokkent. Ehhez a csokkenés-
hez hozzajarultak azok az ismeretek,
melyeket a nagy randemizdlt, multi-
centrikus, prospektiv tanulmdnyok
szolgdltattak. Ezen ismeretek mielGbbi
alkalmazdsa a mindennapi gyakorlat-
ban a betegek jelent@s részének sorsat
kedvezden befolydsolhatja. Reméljiik,
hogy a mar kordbban emlitett eviden-
cidkat igazold tanulmanyok (4S,
WOSCOP) (23, 24) hatdsdra szélesebb
korben keriil alkalmazdsra a lipid-
csokkentd (statin) kezelés az infarctust
kovetd szekunder prevencioban (27),
és ez a betegek élettartamédnak meg-
hosszabboddasat és az élet minGségének
javulasét hozza létre régionkban is.
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