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A lipidcsokkento kezelés alapelvei

Paragh Gyorgy dr., Balogh Zoltan dr.

Debreceni Egyetem OEC, 1. Belgyogvaszati Klinika, Debrecen

A szerzok roviden dttekintik az epidemiologiai, primer és szekunder prevencios tanulmdanyok
eredményeit. Bemutatjdk a terdpids lipidcélértékek vdltozdsdnak folyamatdt, ismertetik a leg-
tijabb ajdanldst, valamint a lipidcsokkentd gyégyszeres terdpids lehetdségeket.

kardiovaszkuldris betegségek a XX. szdzad
A masodik felétdl a fejlett nyugati orszagokban

egyre nagyobb gyakorisidggal fordultak eld.
Ez az orvostudomany figyelmét egyre inkdbb arra
iranyitotta, hogy keresse ezen betegségek lehetséges
okat. Ennek tisztdzdsa c€ljabdl az experimentalis la-
boratériumi kutatdson kiviil a klinikai végpontokat is
figyelembe vevd epidemiolégiai vizsgalatok kezddd-
tek. Ezen vizsgilatok koziil kiemelkedd jelent§ségli
az ateroszklerozis lehetséges patomechanizmusainak
jobb megitélése szempontjabdl a Framingham-tanul-
mény (1). Ez a tanulmany arra hivta fel a figyelmet,
hogy az érelmeszesedés kialakuldsa szempontjabdl a
magas vérnyomasnak, cukorbetegségnek, dohdany-
zasnak és a lipid-abnormalitasnak jelentds szerepe
van. Ezt kovetSen szamos vizsgalatot végeziek, ame-
lyek arra irdnyultak, hogy a lipidek és az érelmesze-
sedés kozotti Osszefliggést vizsgaljak. Az 1960-as
években populicid szinten vizsgaltak a koleszterin-
szintet.
A nagyszamu vizsgalati eredménybdl Gauss-megosz-
las alapjan megallapitottdk a normal koleszterinérté-
ket, amely szerint 6,5 mmol/l a normalérték alsd ha-
tara és 7,8 mmol/l a felsd hatdra. 1970-ben kdzolték
hét orszag részvételével végzett vizsgalat adatait,
amely azt mutatta, hogy az iszkémids szivbetegségbdl
szarmazo6 haldlozas joval nagyobb volt azokban az or-
szagokban, amelyekben a lakossag atlagos koleszte-
rinszintje magasabb volt (2). Ez a vizsgalat a lipid-
frakciok koziil a koleszterin szerepére hivta fel a fi-
gyelmet. Ezt kovetSen az 1980-as években 360 ezer
egyén bevonasaval végzett MRFIT-vizsgilat arra hiv-
ta fel a figyelmet, hogy a kordbban normadl als6 ha-
tarértéknek megadott 6,5 mmol/l szérum-koleszte-
rinszint mellett kétszeres, mig a felsd hatarértéknek
megadott 7,8 mmol/l szérum-koleszterinszint mellett
négyszeres volt az iszkémias betegségbdl eredd hala-
lozis (3). Ez a tanulmany is arra hivta fel a figyelmet,
hogy a korabban megadott koleszterin-hatarértékek
nem tarthatok, ezért mar 1988-ban a normalérték
felsd hataranak 30 évnél fiatalabb egyének szdmadra a
4,7 mmol/l, mig a 30 évnél idésebb egyénekben az 5,2
mmol/l szérum-koleszterinszintet adtak meg (4).
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A HDL és triglicerid szerepe az érelmeszesedésben

Felvetddott az a kérdés, hogy a koleszterinen kiviil
mds lipidfrakciéknak van-e szerepe a kardiovaszku-
laris betegségek kialakulasaban? Frick és mtsai. vizs-
galatai a Helsinki Heart tanulmanyban azt mutattak,
hogy a gemfibrozil alkalmazasa 34%-os akut miokar-
didlis infarktusgyakorisag-csokkenést eredménye-
zett. Ebben a kedvezd klinikai eredményben a 11%-
os koleszterinszint-csokkenésen kivill jelentés szere-
pe volt a 15%-0os HDL-szint emelkedésnek és a
43%-o0s trigliceridszint-csdkkenésnek (5). A HDL
ateroszklerozisban jatszott szerepét probaltak tisz-
tazni Rubins és mtsai. a VAHIT-vizsgilatban (6). A
vizsgilat célja az volt, hogy az LDL viltozédsa nélkiili
HDL -szint-valtozds milyen hatast gyakorol a nem
halalos AMI-ra és az iszkémids haldlozasra. Ezt ugy
tudtdk vizsgilni, hogy a vizsgilatba bevont 2531 ko-
szoriér-beteg kiindulasi LDL-C és trigliceridszintje
normalis, mig a HDL-szint alacsony volt. A gemfib-
rozil kezelés hatdsara létrejott 6%-os HDL-szint-
emelkedés a vizsgalt klinikai végpontokat 22%-kal
csokkentette. Ezek a vizsgdlatok arra utaltak, hogy a
szérum Osszkoleszterinszinten kivill a HDL-szintnek
is lehet szerepe az érelmeszesedés kialakuldsiban.
Ezért a kordbban megadott (férfiaknal >0,9 mmol/l,
néknél >1,16 mmol/l HDL-C) hatirértéket 1993-
ban maddositottak, és a kivanatos értéket férfiaknal
>1,0 mmol/l, n6knél >1,2 mmol/l koncentracidban
hataroztdk meg (7). A Helsinki Heart Study és a
VAHIT-tanulmény is felhivta a figyelmet arra, hogy a
szérumkoleszterin — és HDL-szinten kiviil a triglice-
ridszint is szerepet jatszhat a vaszkularis események-
ben. Hokanson és Austin 17 prospektiv tanulmany
metaanalizisét elvégezve azt mutatta ki, hogy
1 mmol/l-es trigliceridszint csdkkentés férfiakban
30%-0s, nékben 75%-o0s kardiovaszkularis riziko-
csokkenést eredményezett (8).

A statinok hatédsa a primer és szekunder prevenciora

Az 1988-1989-ben forgalomba keriild leghatéko-
nyabb koleszterincsokkentd szerek, a statinok alkal-



masak voltak arra, hogy mind a primer, mind a sze-
kunder prevenciéban vizsgéljak hatdsukat a lipidfrak-
ciokon kivill a klinikai végpontokra. Shepherd és
mitsai, 1995-ben szamoltak be arrdl, hogy definitiv ér-
betegségben nem szenvedd, magas kiindulasi kolesz-
terinnel rendelkezd betegekben alkalmazott, 5 évig
tarté pravastatin kezelés az dsszhaldlozdst 22%-kal, a
major kardidlis eseményeket 31%-kal csokkentette
(9). Downs és mtsai. szintén definitiv érbetegséggel
nem rendelkezd, de alacsony kiindulasi koleszterin-
és HDL-koleszterinszint{i betegeket kezelt 5 éven
keresztiil lovastatinnal. Vizsgalatuk soran a kezelt
csoportban 37%-o0s major koronariaesemény-csokke-
nést észleltek (10). Ezek a vizsgélatok azt igazoltdk,
hogy a primer prevenciéban alkalmazott statinkeze-
lés a klinikai keményvégpontok tekintetében is haté-
kony. Nagyon gyakran a betegek akkor keresik fel or-
vosaikat, amikor mar elérehaladott érelmeszesedés
vagy annak klinikai szévédményei: angina pectoris,
AMI, cerebrovaszkularis vagy periférias keringési za-
var észlelhetd. Vajon mennyire hatékony ezen esetek-
ben a lipidcsikkentd kezelés? Képes-¢ javitani a kli-
nikai tiineteket? Ezen kérdések megvilaszoldsat
szolgdltdk a szekunder prevenciés tanulmanyok,
amelyekben definitiv érbetegségben szenvedd egyé-
neket vizsgaltak. Ezek koziil a lipidesokkent6 kezelés
szempontjabol mérfoldkének szimit az 1994-ben ko-
z0Olt 4S-tanulmany, amelyben definitiv koszortiér-be-
tegeket kezeltek 5 éven keresztill 20-40 mg simvasta-
tinnal. A 20 mg-os doézist akkor emelték fel, ha az
nem volt elegendd a koleszterin célérték eléréséhez.
Erre a betegek mintegy 2/3-dban nem volt sziikség,
azaz a betegek dontd része 20 mg simvastatint kapott.
A vizsgilat eredményeképpen a nem-kezelt csoport-
hoz képest 30%-kal csokkent az dsszhaldlozds és
42%-kal a kardiovaszkularis haldlozas rizik6ja (11).
Ugyanakkor ez a tanulmany felhivta a figyelmet arra,
hogy a tanulmanyba bevont 202 cukorbeteg haszna a
lipidesokkenté kezelésbdl nagyobb, mint a nem-cu-
korbeteg populdci6é (12). diabetes mellitus inciden-
cigjanak vilagméretd novekedése és a cukorbetegek
kb. 75%-aban észlelhetl érelmeszesedéses, makro-
vaszkularis haldlozas arra irdnyitottdk a kutatokat,
hogy intenzivebben tanulmanyozzak a lipidesokken-
t6k hatdsat a kardiovaszkularis klinikai végpontokra.
Szamos, diabetes mellitusban szenvedd beteget is
magaba foglalé tanulmany bizonyitotta a lipidesok-
kentd kezelés hasznit a klinikai végpontokra (13). Ez
év marciusiaban varhaté a primer prevencids
CARDS-vizsgalat kedvezé eredményeinek ismerte-
tése. Az atorvastatin alkalmazasa mellett olyan ked-
vezd eredményeket kaptak a kezelt cukorbeteg cso-
portban, hogy a nem-kezelt csoporttal szemben nem
tartottdk etikusnak a tanulmany késdbbi fizisiban
kizarni Gket a kezelésbdl, ezért a tervezettnél hama-
rabb befejezték a tanulményt.

Gydgyszercégektdl fiiggetlen vizsgilatok

Az el6bb emlitett vizsgalatokat a gyogyszerpiac
szempontjabol €rdekelt cégek szervezésében végez-
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1. tdbldzat: A HPS-ben alkalmazott simvastatin klini-
kai eseményekre gyakorolt f6bb hatdsai

40 mg simvastatin biztonsdgosan, 1/3-dra csékkenti:
M a korondriaeseményeket

W a stroke-ot

W a revaszkularizaciot

5 éves statinkezelés megeldzi a nagy vaszkuldris esemé-

nyek eldforduldsdt:

1000 AMI-ban szenvedé beteg kézil 100 esemény
megeldzhetd

1000 1SZB-ben szenved6 beteg koziil 80 esemény
megeldzhetd

1000 cerebrovaszkularis betegségben szenved§ koziil
70 esemény megelSzhetd

1000 egycb artérids betegségben szenveddk koziil 70
esemény megel§zhetd

1000 cukorbeteg (>40 év) koziil 70 esemény meg-
elézhetd

ték. A szigort ellenérzések és etikai elSirasok nem
kérddjelezik meg ezen vizsgdlatok hitelességét. Még-
is ezen vizsgélatok felépitését ismerve, egyesekben
felvet6dik az a kérdés, hogy a cégek dltal szervezett,
irdnyitott vizsgalatokat eleve dgy tervezik, hogy a
vizsgélatba fektetett nagymennyiségli pénz a gydgy-
szer promociojat szolgalja. Ezért killonosen értéke-
sek azok a tanulmanyok, amelyek cégektdl fiiggetle-
niil térténtek. Ezen tanulméanyok kéziil kiemelkedik
a HPS-tanulmany, amelybe definitiv érbetegeket
vagy 2-es tipust cukorbetegeket vontak be. A bete-
gek 5 évig napi 40 mg simvastatin kezelésben része-
stltek. A kezelt csoportban szignifikdnsan csékkent
az Osszhaldlozas, stroke, vaszkuldris haldlozas és a
sulyos vaszkularis események kockdzata (14). Ezen
tanulmany alapjan egyesek azt fogalmaztik meg,
hogy minden nagyrizikéju, valamint minden 40 év fe-
letti, 2-es tipusi diabetes mellitusban szenved6 és hi-
pertonias anamnézissel rendelkezé beteg sziméra a
koleszterinszinttdl fiiggetleniil napi 40 mg simvasta-
tin addsa sziikséges (1. tdbldzat). Egy masik, szintén
cégektdl figgetleniil végzett, koncepcidjaban eltérd
tanulmény eredményei is figyelemreméltoak. Athyros
és misai. 2002-ben szamoltak be arrél, hogy 1600
miokardidlis infarktuson atesett beteg szokvanyos
kezelése és az atorvastatinnal torténd célérték eléré-
se kozott milyen lényeges killonbségek észlelhetdk
(15). Vizsgélataik alapjan az eldzé tanulmanyokhoz
képest sokkal markadnsabban csokkent az 6sszhalilo-
zas €s a korondriahalalozas, valamint a PTCA és
CABG sziikségszerii elvégzésének csokkenését ész-
lelték. Mindkét, cégektdl fiiggetleniil végzett tanul-
many megerdsiti a korabbi, cégek dltal iranyitott ta-
nulminyok eredményeit,

A statinok hatasai a PCI kezelés utani akut
eseményekre

A kardiovaszkularis betegségek kezelésében attorést
jelentett a PCI (perkutan koronaria-intervencid) szé-

A



28%-0s LDL-csokkenés szignifikdns
kardiovaszkuldris
eseménycsikkenést hoz létre
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1. dbra: Az LDL-csékkentés mortalitdsra gyakorolt
kedvezé hatdsa (4S, LIPID, CARE, WOSCOR
AFCAPS/[TexCAPS 30.817 beteg)

leskérii elterjedése és a mindennapi gyakorlatban
torténd alkalmazasa. A PCI utan komoly probléma a
retrombozis kialakuldsa, amely gyakran major kar-
dialis esemény alapjat adja. A LIPS-tanulményban
arra keresték a valaszt, hogy a lipidesokkentd kezelés
hogyan képes befolyasolni ezt a folyamatot. Napi
2x40 mg fluvastatin alkalmazdsa mellett a major
kardialis események (szivhaldl, nemhaldlos AMI, ko-
szoriér-miitét, ismételt PCI) elSforduldsa 22%-kal
csokkent, sGt a nagy rizikdja tébbér-beteg €s cukor-
beteg csoportban még kedvezébb eredményt kaptak
(16).

A nagy tanulmanyokbol levonhaté kovetkeztetések

Osszesen mintegy 31 ezer beteget magéaba foglal6 ta-
nulményok metaanalizisét elvégezve LaRosa és
misai. azt mutattak ki, hogy 25%-os LDL-szintcsdk-
kenés a korondriaesemények 31%-os, a korondriaha-
lalozas 29%-os, a kardiovaszkularis haldlozas 27%-
os, az Osszhaldlozas 21%-os csokkenését eredmé-
nyezte (17) (1. dbra). A 4S-tanulmany eredményét
1.000.000 betegre extrapolalva megallapithatd, hogy
1 millié beteg lipidcsokkentd kezelésével évi 12.000
AMI, 7000 halalozas, 3000 stroke eldzhetd meg.

A korabbi vizsgalatok azt igazoltak, hogy magas rizi-
kéja, alacsony vagy magas kiinduldsi koleszterinér-
tékkel, valamint az alacsony rizikdju, alacsony vagy
magas kiinduldsi koleszterinértékkel rendelkezd be-
tegeknél végzett lipidcsokkentd kezelés egyarant ha-
tékony volt a klinikai végpontokat illetSen. Ezen ta-
nulmanyok nytjtotta tapasztalat arra késztette a li-
pidoldgiaval foglalkozdkat, hogy terdpias szemlé€letii-
ket médositsik. Ezen szemléletmédositas egyik fon-
tos eleme a holisztikus megkozelités. Nincs értelme
élesen elvilasztani a primer és szekunder prevenciot,
hiszen az érelmeszesedés kialakuldsdban szdmos té-
nyezd vesz részt (2. dbra). Ezek kombindcidja hata-
rozza meg a terdpids megkozelitést. Igy példaul az L.
foku hiperténia kimenetele fiigg az egyéb rizikote-
nyezdk jelenlététdl. Ezek jelenléte hosszabb és rovi-
debb tdvon is nagyobb kardiovaszkularis kockazatot
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2. dbra: ISZB rizikofaktorok

jelent, ezért a fontosabb rizikofaktorok figyelembe-
vételével meg kell hatdroznunk a betegek veszélyez-
tetettségét és a kiszdmitott riziké figyelembevételé-
vel kell megtervezni a kezelést. Ezt a szemléletet tiik-
rozi a legutobbi NCEP ATP-II1 ajanlas, amely szerint
nincs értelme élesen elkiiléniteni egymastol a primer
és szekunder prevenciét (18). Nagy, kozepes és ala-
csony rizikoju csoportba kell sorolni a betegeket at-
t6l fiiggden, hogy a 10 éven beliili akut kardiovaszku-
laris esemény valdsziniisége hany szdzalék. Nagy rizi-
k6 esetén 20% felett, kizepes riziké esetén 10-20%
kozott, alacsony rizikd esetén 10% alatt van. Nagy ri-
ziké esetén 2,6 mmol/l az LDL-C célérték. A
diabetes mellitusban, metabolikus szindroméiban és
definitiv érbetegségben szenveddk tartoznak ebbe a
csoportba. Kozepes riziko esetén 3,4 mmol/l, kis rizi-
ko esetén 4,1 mmol/l az LDL-C célérték. Triglicerid
esetén 1,7 mmol/l alatti, a HDL-t illetden férfiakban
1 mmol/l, nékben 1,2 mmol/l feletti a célérték (2. tab-
ldzat).

Lipidcsokkentd kezelés

A célértékek elérését kezdetben életmodbeli valtoz-
tatassal, diétaval, a fizikai aktivitds fokozasaval
igveksziink elérni. Amennyiben ez nem vezet ered-
ményre, gyogyszeres kezelés javasolt. Elsédleges c€l
az LDL-szint csokkentése, masodlagos c€l a HDL-
szint emelése, harmadlagos cél a trigliceridszint
csokkentése. A statinok a leghatékonyabb koleszte-
rincsokkentdk. Az intracellularis koleszterinszintézis
kulcsenzimét, a HMG-CoA-reduktazt blokkolva
nagy dozisban 61%-o0s LDL-szint csokkentd hatast is
képesek kifejteni. Ezenkiviil non-lipid hatdson ke-
resztiil a gyulladdsos markerekre, NO-termelésre,
angiotenzin Il-receptor expressziora, plakkstabiliza-
ciora fejtenek ki kedvezd hatdst. A statinok alkalma-
zasanal igyekezni kell a sziikséges koleszterinszint




csokkentd hatast a legkisebb statindézisokkal elérni,
ami titraldssal végezhetS. A GOALLS-vizsgalatban
magas LDL-C szint(i ISZB-s betegeknek 6 hét diéta
utdn 14 hetes titrdlé periédus alatt 20-80 mg sim-
vastatint adtak a kivint LDL-célérték elérése fiigg-
vényében. Azt taldltdk, hogy 20 mg simvastatinnal a
betegek 92,4%-4ban lehetett elérni a 3 mmol/l-es, és
72,4%-4ban a 2,6 mmol/l-es LDL célértéket (21).
Egy friss, 164 tanulmanyt 6sszefoglalé metaanalizis
szerint 200 mg simvastatin alkalmazasdval a maxima-
lis LDL-szint csékkent6 hatds 90%-a elérhetd (23).
A statinok alkalmazasanak korldtjat nemkivant mel-
lékhatasok jelenthetik nagy dozisban torténd alkal-
mazds esetén (22). A nemkivanatos mellékhatasok
elkeriilését raciondlis statinterapiaval, Gjabb, hatéko-
nyabb készitmények kifejlesztésével (itavastatin, ro-
suvastatin) vagy a meglévé készitmény jobb farmako-
kinetikdji formara atalakitasaval (Lescol® XL) pro-
béljak elérni. Trigliceridszint-emelkedés esetén a
PPAR-a receptorra hatd fibrat készitményeket kell
alkalmazni, elsésorban a hatékonyabb harmadik ge-
neracids fibratokat. A fibratok a lipidanyageserére
kedvezG hatasukat a lipoprotein-lipazra, apo-A, -re,
apo-AV-re és apo-C-Ill-ra gyakorolt hatdson keresz-
tiil fejtik ki. Ezen kiviil non-lipid hatassal javitjik az
inzulinrezisztenciat, csékkentik a PAI-1 és fibrino-
génszintet. Ezek a kedvezd hatdsok kiilondsen cu-
korbetegségben és metabolikus szindrémdban lehet-
nek jelentdsek (19). Ezenkiviil gyulladascsokkentd
hatést is kifejtenek. Ha a fibratkezeléssel nem ériink
el megfelel6 eredményt, jelentds trigliceridemel-
kedéssel €s alacsony HDL-szinttel rendelkezé egyé-
nek korében széba jéhet nikotinsav és szarmazékai-
nak alkalmazasa.

Az acidum nicotinicum a zsirszéveti hormonszenzitiv
lipdz gitldsa révén csokkenti a VLDL prekurzorit, a
szabad zsirsavak mennyiségét, ezaltal csokken a
trigliceridszint és novekszik a HDL-koncentracio.
Ezenkiviil fokozza a lipoprotein-lipdz aktivitasat is.
ElGsegiti a receptor mediilta koleszterinészter-felvé-
telt, gatolja a HDL és az apo-Al lebontédsat (20).
Gyakori gasztrointesztinalis mellékhatasai, szénhid-
rit-hdztartasra gyakorolt kedvezétlen hatisa miatt
Eurdpédban nem terjedt el széles korben. Az utébbi
idében egyre tobben a kombinacios kezelés egyik al-
kotGjanak javasoljak. Abban az esetben, ha a triglice-
ridszint nagyobb mint 2,5 mmol/l és a HDL -szintje
kisebb mint 0,9 mmol/l, elsé valasztand szer a fibrat
vagy acidum nicotinicum. Az 5 mmol/l feletti izolalt
trigliceridemelkedés esetén is elsd valasztandé szer a
fibrdt vagy az acidum nicotinicum. Izolalt koleszte-
rinemelkedés esetén elsd valasztandé szer a HMG-
CoA-reduktdz-blokkol6. Ha a statinokkal nem érjiik
el monoterdpidban a célértéket, kombinalhaték ion-
cser€ld gyantaval €s a rovidesen hazankban is forga-
lomba kerills szelektiv koleszterinfelszivodas-gatlo
ezetimibbel. Ha a koleszterin- és triglicerid szintje
cgyarant emelkedett elsG vidlasztandé szerek a
statinok. Amennyiben nem érjiik el monoterapiban
a celértéket, statin + fibrat vagy statin + acidum ni-
cotinicum kombindcid jon széba.
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2. tdbldzat. Kiilonbézé célértékek a hdrom kockdzati
kategdridban

Kockazati  Célérték LDL-C Koleszterin
kategdéria (mmol/l) (mmol/l)
L ISZB és ISZB 2,6 4,0
ekvivalensek,
kockazat >20%
II. 2 vagy tébb 3.4 572
rizikofaktor,
kockazat 10-20%
Il 0-1 kockazati 4.1 6,5

tenyezd
kockazat <10%

20 éves kor utan el kell kezdeni a rizikéfaktorok vizs-
galatit. Amennyiben valamely rizik6faktor felisme-
résre keriil, akkor még alacsony sszriziké esetén is 2
évente ismételni kell a vizsgalatot. Egyébként riziko-
faktor hidnydban 5 évente kell ismételni a vizsgila-
tot. A korai ateroszklerotikus betegségben szenve-
ddk rokonainak minél elGbbi sz(irése a nagy kockazat
miatt sziikséges. A szdirés soran torekedni kell a ko-
leszterin, LDL, triglicerid, HDL meghatédrozasara, az
iszkémids szivbetegség és azzal egyenértékii tiinetek
jelenlétének felmérésére, torekedni kell a klasszikus
rizikéfaktorok jelenlétének felmérésére (vérnyomas,
lipideltérés, dohanyzas, vércukor, életkor, nem,
abdomindlis elhizds). Ketté vagy tébb rizikéfaktor
esetén a Framingham- vagy a PROCAM score alap-
jan a rizik6kategoriaba soroldst el kell végezni, és ez
alapjan meg kell dllapitani az adott lipidcélértéket.
ElsG lépésben életmddbeli valtoztatassal kell tore-
kedni a célérték elérésére, amennyiben ez nem lehet-
séges a gydgyszeres kezelés mérlegelése javasolt a
megadott irinyelvek alapjan. Ehhez nagy segitséget
nyajt a magyar konszenzus konferencian megfogal-
mazott iranyelvek ismerete és a rizikotablizat.

A jelenlegi magyar irdnyelvek azt a nemzetkozi
iranyvonalat kovetik, amelyben a kardiovaszkuldris
rizikot €s annak terapiajat globalisan szemlélik, keze-
lik. A sziv- és érrendszeri betegségek kezelésében
hasznalt gyégyszerek — béta-blokkoldk, ACE-inhibi-
torok, trombocitaaggregacio-gatlok, lipidesdkkentdk
— mara mar elegendd evidenciaval rendelkeznek. Al-
kalmazasuk a napi gyakorlat szintjén azonban sajna-
latos modon elégtelen. A fenti 4 gydgyszercsoport
tagjai kiilon-kiilon dtlagosan 25-25%-os kardiovasz-
kularis rizikocsokkentd potenciallal rendelkeznek, a
lipidesokkentés 30%-os rizikoredukcidja még itt is
kiemelkedik. Azonban ha ezeket a gydgyszereket
kombinéltan alkalmazzuk, akkor 70-80%-os kardio-
vaszkularis rizikocsokkendés is elérhetd (24).

Kovetkeztetések
A kardiovaszkularis protekcidban rendkiviil fontos

mar az alapellatds szintjén is a helyes, globalis riziko-
felmérés, a korrekt rizikéstatusznak megfelelé
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komplex terapia mind a primer, mind a szekunder
prevenciéban. Igy elérhetjiik azt, hogy egyre tobb ke-
zelésre szoruld beteg kapjon megfeleld kezelést, és
ezzel csokkenthetd legyen a kardiovaszkularis morbi-
ditas és mortalitas.
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