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ELOZMENYEK

Szdmos nagy multicentrikus tanulmdny
igazolta az iszkémids szivbetegség
(ISZB) kiclakulasdnak kockdzata és a
szérum  koleszterinszint kdzdth pozitiv
osszefliggést. Ennek ellenére az éfrendi
és farmakolégiai eszkdzokkel torténd
koleszterinszint-csékkentés  hatdsa o
morbiditdsi és mortalitdsi adatokra ma
sem fisztdzoft egyérielmden. A linedris
modell szerint barmely lipidérték csok-
kentése linedrisan csékkenti o kardio-
vaszkuléris  események eléforduldsi
esélyét. Az Un. kiszobmodell a CARE-
és WOSCOPS-tanulmdényok eredmé-
nyei alapjdn sziletett. Eszerint a kolesz-
terinszint-csékkentés hatdsdra  egy
adoftt koleszterinértékig linedris csékke-
nés figyelheté meg a kardiovaszkuldris
események gyakorisdgaban, a kiiszdb-
érték alatt tovabbi haszon a kezeléstél
nem varhaté (1, 2). A 45- és MRFIT-ta-
nulményok alapjén alkottdk meg a
curvilinedris modellt, amely szerint mi-
nél nagyobb a kiinduldsi koleszterin-
szint, anndl nagyobb o vérhatd kardio-
vaszkularis haszon (3, 4). Az AVERT-
vizsgdlattal ezzel szemben azt igozol-
tak, hogy a7 agressziv lipidcsdkkentés
az alacsony rizikéjy csoportban s
eredményesen csokkenti a kardiovasz-
kuldris események szamat (5).

Bar o 3-hidroxi-3-metilglutaril-koen-
zim-A  [HMG-CoA) reduktéz-gattd
statinokkal nagy betegszémon végzett
tanulmdnyok szerint a korondricese-
ményekre gyakorolt hatds egyértelmi-
en pozitiv, a korondrichaldlozasra, oz
egyéb specifikus vaszkuldris és nem-
vaszkuldris eseményekre gyakorolt ha-
tast jelentésen 10l- vagy aldbecsilhe-
tik, kiléndsen azokban a tanulma-
nyokban, ahol valamilyen specidlis jél
elkilonithetd betegcsoport is bevonds-
ra kerilt. 1994-ben dontés sziletett
arrél, hogy meghatarozott idékdzén-
ként a legnogyobb jelentéségd lipid-
csokkentd kezeléssel végzett tanulmd-
nyok eredményeit metaanalizis formd-
idban is kozzétegyek. Az alabbickban
ismertetett metaanalizis o stafintanul-
manyokat foglalja &ssze.

MODSZEREK

A Cholesterol Treatment Trialists” (CTT)
Collaboration eléirdsait 1994 novem-
berében, o tanulmdnyck eredményei-
nek ismertetése elétt fogadték el a
résztvevék, és o rakovetkezd évben
publikdalidk (6). A randemizalt tanul-
ményok kézil bevondsra keriltek
azok, amelyek a kovetkezd feltételek-
nek megfeleltek: a tanulmany 16 célia
a lipidszintek csékkentése; egyéb
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kardiovaszkularis rizikéfaktorok befo-
lydsolasat nem célozza; valamint leg-
alébb 1000 résztvevé bevondséval
tértént, és a vizsgdlat idétarioma leg-
alabb 2 év.

A metacnalizis eqgyik célia az elsé év
végén észlelt abszolit low-density
lipoprotein  (LDL)-koleszterinszint-csék-
kenés, valamint az 1 mmol/l-es LDL-
csokkenés hatdsdnak vizsgélata oz
dsszhaldlozasra, az 1SZB-haldlozésra
és a nem-1SZB-haldlozdsra. Mdsodsor-
ban a specidlis alcsoportokban oz
ISZB-halélozdsra és a jelentds korond-
riaeseményekre (nem-haldlos kimene-
teld akut miokardidlis infarktus vagy
ISZB-haldlozds) gyakorolt hatdst elem-
zi, valamint a stroke-ra, fumoros meg-
betegedésekre és vaszkularis beavat-
kozdsokra gyakorolt hatdst. A statiszti-
kai analizis logrank Observed-minus-
Expected statisziikdval (o-g) és ennek
variancia-vizsgélotdval tértént a kdve-
tési idészak minden egyes évében. Az
alcsoportok elemzésekor standard 32-
tesztet alkalmaztak. Az adaotokat RR
(Cl), azaz esélyhdnyados (megbizhato-
sdgi tartomany) formdban kézélték.

EREDMENYEK

A metaanalizis elkészitéséhez 14, a
bevendsi kritériumoknak megfelels
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statintanulmény teljes adatéllomdanya
Gllt rendelkezésre. A tanulmdnyok ne-
vét és legfontosabb adatait az 1. tdb-
lézat tartalmazza. Osszesen 90.056
beteg adatait dolgozték fel. Az dtlagos
kiinduldsi LDL-koleszterinszint 3,79
mmol/l, az elsd kdvetési év végére az
atlagos LDL-koleszterinszint csédkkenés
1,09 mmol/l volt. Az atlagos kévetési
idé a tuléléket tekintve 4,7 év volt.

Az 1 mmol/l LDL-koleszterinszint csdk-
kenés hatdsat oz egyes haldlozdsi
okokra az 1. dbra ismerteti. Az ésszho-
ldlozds T mmol/l LDL-koleszterin-csék-
kenésre vonatkoztatva 12%-kal keve-
sebb volt a statint szedéknél a kontroll-
csoporthoz képest. Ez a 12%-o0s csdk-
kenés féként a 19% ISZB-haldlo-
zdsban bekévetkezett csokkenésnek
volt készénheté, A stroke és egyéb
vaszkuléris és nem-vaszkuldris haldl-
okok nem szignifikdns mértékben
csékkentek o statint szedd csoportban
o kontrollhoz képest. A statinszedés

nem befolydsolta szignifikans mérté-
ben a tumoros, léguti, traumds és
egyéb haldlozast. A 19%-os ISZB-
haldlozdés ardnyos csékkendse 1000
ISZB-ben szenvedére nézve 14-gyel
kevesebb haldlesetet jelentstt, mig
ISZB-ben nem szenvedék esetén négy-
gyel kevesebb haléleset tériént 1000
fére nézve.

A randomizaciét kévetéen 7757 jelen-
t8s korondriceseményt észleltek, ame-
lyek kézol 4770 nem-haldlos AMI és
2987 1SZB-haldlozds volt. Osszessé-
gében egy erdsen szignifikdns 23%-os
csokkenést észleltek a jelentds korond-
riaesemények szaméban 1 mmol/l
LDL-koleszterinszini-csékkenésre vo-
natkoztatva a statint szedéknél a kont-
rollhoz képest (2. bra). Szignifikéns
asszefiggés mutatkozott az abszoldt
LDL-koleszterinszint-csdkkenés és a su-
lyozott jelent8s korondria és vaszkula-
ris események eléforduldsi ardnya ké-
zOM oz egyes tanulmdnyok eredménye-

it tekintve (3. dbra). Az AMI-t elszenve-
deft vagy ISZB-ben szenvedd csoport
nagyobb kardiovaszkuldris kockdzata
miatt ez 5 éves kévetésre és 1000 f6-
re vonatkoztatva harminccal kevesebb
eseményt jelentett, mig ugyanez oz
AMI-ban és I5ZB-ben nem szenvedd
csoportban 1000 fére vonatkoztatva
tizennyolccal  kevesebb  esemény
(4. dbra). Az clcsoportokat kiildn vizs-
gdlve o jelentds korondricesemények-
ben bekévetkezett kockdzatcsdkkenés
nem kilénboézik oz egész vizsgdlt po-
pulacidhoz képest, kb. 25%. Szignifi-
kans csékkenés mutatkozott a 65 év
felettiek, a nék, a magas vérnyomas
miaft kezeltek, @ 90 Hgmm felett di-
asztolés vérnyomdssal rendelkezék és
o diabetes mellitusban szenvedék al-
csoportjaiban is. Ugyancsak szignifi-
kdns mértékd volt a kardiovaszkularis
események szdmdnok csdkkenése a
2,6 mmol/l-nél magaosabb kiinduldsi
LDL-koleszterinszinttel rendelkezd, a

1. ABRA: 1 MMOL/L LDL-KOLESZTERINSZINT-CSOKKENESRE VONATKOZTATOTT HATAS A HALALOZASI ADATOKRA. ROMBUSZOK: OSSZES ES RESZADATOK
(95% Cl). NEGYZETEK: EGYES KATEGORIAK ADATAI (A VIZSZINTES VONAL: 99% Cl). A NEGYZETEK TERULETE ARANYOS A STATISZTIKAI INFORMACIO
MENNYISEGEVEL. AZ RR (ERTEKARANY) ADATOK SULYOZOTTAK A KOVETES ELSO EVEBEN ELERT 1 MMOL/L LDL-KOLESZTERINSZINT-CSOKKENESRE

Halalozasi ok Esemény (%) Esélyhanyados
Kezeltek Kontroll (95% megbizhatésagi tartomany)
(45.054) (45.002)
ISZB 1548 (3,4) 1960 (4,4) 0,81 (0,76-0,85)
Stroke 265 (0,6) 291 (0,6) —B— 0,91 (0,74-1,11)
Egyéb vaszkularis 289 (0,6) 302 (0,7) — — 0,95 (0,78-1,16)
Minden nem ISZB 554 (1,2) 593 (1,3) 0,93 (0,83-1,03)
Minden vaszkularis 2102 (4,7) 2553(5.7) 0,83 (0,79-0,87)
NEM VASZKULARIS OKOK
Malignus tumor 1094 (2,4) 1069 (2,4) 1,01 (0,91-1,12)
Leguti 98 (0,2) 125 (0,3) 0,82 (0,62-1,08)
Trauma 51 (0,1) BP0 0,89 (0,59-1,34)
Egyéb/ismeretlen 487 (1,1) 550 (1,2) - 0,87 (0,73-1,03)
Minden nem vaszkularis 1730 (3,8) 1801 (4,0) 0,95 (0,90 -1,01)
Osszes 3832 (8,5) 4354 (9,7) 0,88 (0,84-0,91)
[ I I ]
0,5 1,0 1,5

A kezelés jobb

A kontroll jobb

Hatds p<0,0001
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2. ABRA: 1 MMOL/L LDL-KOLESZTERINSZINT-CSOKKENESRE VONATKOZTATOTT HATAS A JELENTOS KORONARIAESEMENYEKRE., ROMBUSZOK: OSSZES ES
RESZADATOK (95% Cl). NEGYZETEK: EGYES KATEGORIAK ADATAI (A VIZSZINTES VONAL: 99% Cl}). A NEGYZETEK TERULETE ARANYOS A STATISZTIKAI
INFORMACIO MENNYISEGEVEL. AZ RR (ERTEKARANY) ADATOK SULYOZOTTAK A KOVETES ELSO EVEBEN ELERT 1 mmOL/L LDL-KOLESZTERINSZINT-
CSOKKENESRE. A SZAGGATOTT FUGGOLEGES VONAL AZ OSSZESITETT RR-T JELZI. CABG: KOSZORUER BYPASS GRAFT. PTCA: PERKUTAN
TRANSZLUMINARIS KORONARIA-ANGIOPLASZTIKA. A LIPS-VIZSGALAT ADATAI CSAK A HALALOS STROKE-RA VONATKOZO ADATOKAT TARTALMAZZAK, EZERT

TOVABB ANALIZIST NEM TESZNEK LEHETOVE.

Végpont Esemény (%) Esélyhényados
Kezeltek Kontroll (95% megbizhatésagi tartomany)
(45.054) (45.002) '
|
Nem-haldlos AMI 2001 (4,4) 2769 (6,2) H 0,74 (0,70-0,79)
ISZB-haldlozas 1548 (3,4) 1960 (4,4) ﬂ 0,81 (0,75-0,87)
Minden korondricesemény 3337 (7,4) 4420 (9,8) | 0,77 (0,74-0,80)
|
CABG 713 (1,6) 1006 (2,2) m 0,75 (0,69-0,82)
PTCA 510 (1,1) 658 (1,5) —@- 0,79 (0,69-0,90)
Nem meghatérozott 1397 (3,1) 1770 (3,9) ‘ 0,76 (0,69-0,84)
Minden korondria- |
revaszkularizacié 2620 (5,8) 3434 (7,6) 0,76 (0,73-0,80)
|
Haemorrhagids stroke 105 (0,2) 99 (0,2) = 1,05 (0,78-1,41)
Iszkémids stroke 1235 (2,8) 1518 (3,4) # 0,81 (0,74-0,89)
Barmely stroke 1340 (3,0) 1617 (3,7) : 0,83 (0,78 -0,88)

Minden vaszkularis
esemeny

vaszkuldris szévédmény nélkoli diabé-
teszes, és a randomizdldskor 75 évet
betoltott egyéneknél.

A randomizdciot kévetéen 6054 koro-
ndria-revaszkularizaciét végeztek. Ezek
arénya 1 mmol/l LDL-koleszterinszint
csbkkenésre vonatkoztatva 24%-kal
csdkkent a statint szedéknél a kontroll-
hoz képest. Ezen belil a korondria ar-
téria bypass graft és a kerondria-an-
gioplasztika esetén is hasonlé aranyd
csokkenést észleltek (2. dbra). Bar a
kovetési idészak elsé évében ez a
csdkkenés nem volt szignifikans, az ezt
kéveté 4 évben a korendria-revaszku-
lorizécidk ardnya szignifikdnsen ala-
csonyabb volt a statint szedé csoport-
ban. Az ISZB-ben szenvedd betegek-
nél 1000 beteghdl huszonhéttel keve-
sebb esetben volt szikség revaszkulari-
zaciéra, az ISZB-ben nem szenveddék-

6354 (14,1) 7994 (17,8) 0,79 (0,77-0,81)

A kezelés jobb A kontroll jobb
Hatds p<0,0001

3. ABRA: A JELENTOS KORONARIAESEMENYEK (A), VALAMINT A JELENTGS VASZKULARIS ESEMENYEK
(B) Es Az ELSO KOVETES| EVBEN ELERT ABSZOLUT LDL-KOLESZTERINSZINT-CSOKKENES KOZOTTI
OSSZEFUGGESEK. A NEGYZETEK AZ EGYES TANULMANYOK ADATAIT KEPVISELIK, A REGRESSZIOS VO-
NAL AZ 1 MMOL/L LDL-KOLESZTERINSZINT-CSOKKENESRE VONATKOZTATOTT SULYOZOTT ESEMENY-
ARANY CSOKKENEST JELZI.

Jelentés korondricesemények Jelentés vaszkuldris események
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nél tizenkefté volt ez a szém (4. dbra).
A randomizaciét kovetben 2957 eset-
ben diagnoszlizaltak stroke-ot. Ezen
belil az agyi tériénés részleteit, annak
jellegét tartalmazé adat csak a bete-
gek egy részében: 2282 esetben volt
elérheté. 204 (9%) esetben észleltek
haemorrhagids, 1565 (69%) esetben
iszkémids stroke-of, 513 (22%) eset-
ben ismeretlen tipus szerepelt. Osszes-
ségében 1 mmol/l LDL-koleszterin-
csdkkenésre vonatkoztatva 17%-kal
kevesebb volt a stroke-ok eléfordulési
gyakorisdga a sfafint szedé csoport-
ban (2. 4bra). Ez az ardny még na-
gyocbb, 19% volt a nem hoemorrha-
gids stroke-ok esetén, mig a haemor-
rhagids esetekben a kilénbség nem
bizonyult szignifikdnsnak. Legnagyobb
kilénbség o bizonyitottan iszkémids
esetekben volt: 22%. Az elkerilt ese-
mények szdma 1000 fére vonatkoztat-
va egyidejd ISZB jelenlétekor 8, mig
ISZB nélkol 5 volt (4. dbra).

A jelentés vaszkuléris események szd-
ma a randomizdcidt kovetden 14.348
volt, ezen belul 7757 betegnél jelen-
t8s korondriaesemény, 6054 betegnél
korondria-revaszkularizacie, 2957
esetben siroke kévetkezett be. A statint
szedd csoportban 1 mmol/l LDL-ko-
leszterinszint-csékkenésre vonatkoztat-
va 21%-kal kevesebb jelentds vaszku-
laris esemény tortént a kontrollhoz ké-
pest. Ebbdél 10% az elsé kovetési év-
ben kévetkezett be. Az 5 éves kovetés
alatt 1000 betegre szdmitva negyven-
nyolccal kevesebb jelentés vaszkuldris
eseményt észleltek az ISZB-ben szen-
veddk, mig 25-tel kevesebbet az ISZB-
ben nem szenvedd részivevéknél (4.
Gbra}. A vizsgalt alcsoportokban a
csdkkenés mértéke hasonlénak mutat-
kozott.

A malignus tumoros esetek széma a
randomizéciot kévetéen 5103 volt,
ebben nem szerepelnek o kordbban
nem-haldlos tumor miatt kezelt bete-
gek. A nem melanoma fipust bérré-
kokat nem detektdltdk, ezért ezek nem
szerepelnek a statisztikai feldolgozds-
ban.

Osszességében nem taldltak bizonyité-
kot arra, hogy a statinokkal t&rténd
lipidcsékkentd kezelés novelte volna a
malignus tumorok eléforduldsi gyako-
risdgdt sem az dsszes tumorra, sem az
egyes tumortipusckra nézve. A statin
szedésének iddtartama nem mutatott
ésszefiiggést a tumarok eléforduldsi
gyakoriségdval. A rhabdomyolysisek

2006. JUNIUS » 1V. EVFOLYAM » 2. SZAM « METABOLIZMUS

4. ABRA: A KULONBOZO VASZKULARIS VEGPONTOKRA GYAKQROLT HATAS 5 EVES KOVETERE ES 1
MMOL/L LDL-KOLESZTERINSZINT-CSOKKENESRE VONATKOZTATVA KORABBAN AKUT MIOKARDIALIS
INFARKTUST SZENVEDETT VAGY ISZB-BEN SZENVEDS (A) ES NEM SZENVEDO (B) BETEGEKBEN.

Résztvevék korabhi AMI-vel és ISZB-vel
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Részitvevok kordbbi AMI-vel és ISZB nélkil
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szama 9 volt a statint szedék, mig 6 o
kontrollok esetén, a kiilénbség nem
bizonyult szignifikdnsnak.

AZ EREDMENYEK
ERTEKELESE

A metanalizis eredményei hozzdjarul-
hatnok az LDL-koleszterin  szinfjiének
csékkentése és a vaszkuldris esemé-
nyek eléforduldsi gyakorisdéga kézéti
dsszeflggések tisztdzdasdhoz. A meta-
analizis alepjdn az abszoldt LDL-ko-

leszterinszint-csékkenés és a korond-
ria- és egyéb vaszkuldris események
gyokorisdga kdzétt megkézelitdleg li-
nedris az dsszefiiggés. Osszességében
a metaanalizisben részivevé tanulma-
nyok esetén az 5 év alatt bekévetkezett
LDL-koleszterinszint csokkenés 0,8
mmol/l volt. Ennek alapjén az 5 év
alatt 1 mmol/l LDL-koleszterinszint-
csokkenés kozel 23%-o0s csdkkenést
jelentett a kardiovaszkuldris esemé-
nyek szamdaban. Emellett az T mmol/
LDL-koleszterinszint-csékkentés nem
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novelte szignifikénsan a nem vaszkuld-
ris haldlokok és a rosszindulatd meg-
betegedés eldfordulési gyakorisdgat.
Csupdn egyetlen tanulmdnyban vetet-
tek fel az emldrdk gyakorisdgdnak
esetleges emelkedését, de ezt a tébbi
tanulmény céfolta. Egy mdsik tanul-
manyban felmerilt, hogy a 70 év felet-
ti populdcidban a rdkos megbetege-
dések kockdzata névekszik, dm a tob-
bi tanulmdny ezt nem tdmasztotta ald.
Ennek ellenére a hossz( tévi kévetést
szitkségesnek torfigk o késéi adverz
események lehetésége miatt. Meg-
nyugtatd o rhabdomyolysis eléfordula-
sanak elenyészéen alacsony szdma
(kevesebb, mint 0,01% az 5 év alatt).
lgaz, a tanulmdnyok egyikében sem
alkalmaztak nagyddzist statinkezelést.
Mivel a rhabdomyolysis kialakuldsd-
nak kockdzata dézisfiggs, a klinikai
gyakorlatban mégsem beszélhetink
elhanyagolhaté  kockdézatrdl. Bar a
metaanalizis sorén nem tapasztaltak
szignifikdns  mdjenzim emelkedést,
mds statin tanulmanyok leirtak néhdany
sfatin indukdlta hepatitises esetet.

A mortalitds egyértelm( csodkkenését
tapasztalték, ezen beltl a vaszkuldris
mortalitds is jelentésen csékkent.
Ugyanakkor a magas kockdzatd be-
tegcsoportban az dsszmortalitds csék-
kenésének mértéke elmaradt a vartal,
A statinterdpia az LDL-koleszterinszint
csokkenésével ardnyos médon csok-
kentette a korondricesemények, a ko-
rondria-revaszkularizécié és a stroke
gyakorisdgdt. Ez o kedvezd hatds fig-
getlen volt a kiinduldsi LDL-keleszterin-
szintekidl. Az elérheté statinok alkal-
mazdsa mellett az 1,5 mmol-es LDL-
koleszferinszint-csdkkenés o vaszkulé-
ris események gyakorisdgdt megkéze-
litéleg harmadéra csékkentheti.

A KLINIKUS
MEGJEGYZESEI

A metaanalizisek elénye, hogy kiki-
sz&bolik az egyes bevont tanulmanyok
eltéré beteganyagabdl és statisztikai
feldolgozdsdbdl adodd hibdkat. Az is-
mertetett metaanalizis f8 erénye, hogy

valéban fontos tanulmdnyokat foglal
&ssze, oz 1 mmol/l LDL-koleszterinszint
csékkenésre vonctkoztatott eredmé-
nyek pedig segitenek értékelni o
statinok alkalmazdshél adédd valddi
nyereséget.

Egy kordbbi, 1999-ben megielent és
gyakran idézett metaanalizis sordn
LaRosa és misai. ozt dllapitotidk meg,
hogy 28%-o0s LDL-koleszterin-csékke-
nés a korondriaesemények 31%-os, @
korondriahaldlozds 29%-os, a kardio-
vaszkuldris haldlozds 27%-0s és az
dsszhaldlozds 21%-o0s csdkkenését
hozza létre (7). Az ismertetett meta-
analizis megerdsiti ezeket az eredmé-
nyeket. Emellett igazolia, hogy a ked-
vezd hatds oz alacsonyabb LDL-
koleszterin-tartomdnyokban is egyene-
sen ardnyos az LDL-koleszterinszint
csdkkenésével (3. dbra). Az LDL-
koleszterinszint csékkenésének egyér-
telm( haszna az alacsonyabb kiindu-
lési lipidszintek esetén valtozast hozott
a klinikai  szemléletbe., 2004-ben
Grundy Professzor és mtsai. ezen ered-
mények alapjén javasoltdk az ATP-II
modositdsat, bevezetve egy igen ala-
csony, 1,8 mmol/l LDL-koleszterin cél-
értéket a kiléndsen magas kardio-
vaszkuldris kockdzattal rendelkezd be-
tegek esetén (8).

A tumoros megbetegedések gyakori-
sGgdanak ndvekedése a statinok szedé-
se sordn sokdig vitatott kérdés volt,
amelyet ez a nagy betegszédmon elvég-
zett vizsgdlat egyértelmien cafol. Ko-
rabban, 16ként dllatkisérletes eredmé-
nyek alapjan felmerilt, hogy a prava-
statin néveli néhdny extrahepatikus tu-
mor gyakorisagat (9), de a legtébb kli-
nikai fanulmdny ezt nem erdsitette
meg, sét szdmos statin preventiv és te-
répids szerepe is felmerGlt malignus
tumorokban (10).

A metaanalizis rhabdemyclysisre vo-
natkozd adatai kilénsdsen lényegesek,
hiszen manapség o szdvédményektdl
vald félelem az egyik leggyakoribb
oka a statinok aluldozirozdsdnak,
aminek az a kévetkezménye, hogy a
betegek jelentds része nem éri el a
megadott célértéket.

A vizsgdlt tanulmdnyokban a kivétele-
sen magos betegszdm mellett is ele-
nyészéen kevés volt a rhabdomyolysis-
sel j4ré szovédmények szama.

A metaanalizis taldn egyetlen hatra-
nya, hogy az egyes statinok kozofti
lipid és nem-lipid hatasban meglévé
kilonbségek eltinnek. A metaanalizis-
ben szerepld tanulmdanyokban &t ki-
lénféle statinkészitményt haszndltak,
amelyek hatékonysdga az LDL-kolesz-
terinszint csdkkentésben, antioxiddns
kapacitdsukban, tumorellenes haté-
konysdgukban jelentés eltérést mutat.
Egy 2003-ban publikélt metaanalizis
oz egyes statinok hatdsdt vizsgdlta ko-
rdbban végzett tanulmdnyok sokasa-
gdn, bizonyitva @ markdns kilénbsé-
geket az oft vizsgalt hét statinkészit-
mény kazoft (11),

Felmerilhet a kérdés, hogy az LDL-
koleszterinszint cstkkenését 10l a stati-
nok pleiotrép hatdscitdl remélhets-e
tovabbi kardiovaszkuldris haszon? Egy
nemrégiben megjelent metaregresz-
szids elemzésben Robinson és misai.
(12) a statinok pleiotrop hatdsait vizs-
gdltdk ésszesen 81.859 részivevdn
tobbek kézott 10 statintanulmény be-
vondsaval.

Eredményeik alapjgn o statinok
pleiotrép hatdsai  (gyulladdsgatls,
immunmoduldns, antitrombotikus és
vaszkuléris hatdsok) a kardiovasz-
kuldris kockdzatcsdkkentés terén nem
nyGjtanak tovdbbi elénydket anndl,
mint ami oz LDL-koleszterinszint csék-
kentésétél egyébként varhaté sem osz-
taly, sem egyedi jelleggel.

Manapsag, a metaanalizisek és nem-
zetkdzi ajanldsok nyomdsa alatt gyak-
ran elvész a kezelés egyénre szabott
volta. A hatékony lipidcsékkentés és
kardiovaszkuldris prevencié alapjai a
fentiekhez hasonlé metaanalizisek
eredményein nyugszanak, de minden-
kor a beteg egyéni rizikdstatusza, térs-
betegségeinek és gydgyereinek isme-
retében kell megvdlasztanunk a készit-
ményt és annck dézisét, hogy «a
statinok sikere ne csupdan statisztikai
adat, hanem valéds haszon legyen be-
tegeink szamdra.
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