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AZ ANTILIPEMIAS KEZELES
JELENTOSEGE.
MIT? MIKOR? HOGYAN?

A sZERzOK ROVID ATTEKINTESET ADJAK A KORABBI PRIMER, SZEKUNDER ES REGRESSZIOS TANULMANYOK ALAPJAN
LETREJOTT TERAPIAS SZEMLELET MODOSULASANAK. ISMERTETIK-AZ NCEP ATP-1, ATP-II, ATP-Ill JELLEGZETESSE-
GEIT, A MAGYAR ATHEROSCLEROSIS TARSASAG KORABBI ALLASFOGLALASAT Es A MAGYAR KONSZENZUS KONFEREN-
CIA MEGALLAPITASAIT A LIPIDCSOKKENTESSEL KAPCSOLATBAN. FELHIVJA A FIGYELMET A KARDIOVASZKULARIS RIZIKO
BECSLESENEK SZUKSEGESSEGERE A TERAPIA MEGKEZDESE ELOTT. HANGSULYOZZAK AZ LDL-CELERTEKEK ELERESENEK
JELENTOSEGET. EZEN CELERTEKEK ELERESE ERDEKEBEN A STATINOK MONO- VAGY KOMBINACIOS TERAPIABAN TORTE-
NO ALKALMAZASA SZUKSEGES. ABBAN AZ ESETBEN, HA A TRIGLICERIDEMELKEDES ES A HDL-SZINT CSOKKENESE JE-
LENTOS, A FIBRATOK MONOTERAPIABAN VAGY KOMBINACIOS KEZELESBEN TORTENO ALKALMAZASA SZUKSEGES.
HANGSULYOZZAK A KEZELES SORAN A NEMKIVANT MELLEKHATASOK ELKERULESE ERDEKEBEN A RENDSZERES KLINIKAI
ES LABORATORIUMI KONTROLLT.

KULCSSZAVAK: STATIN, FIBRAT, ATEROSZKLEROZIS, LDL, HDL, TRIGLICERID

THE IMPORTANCE OF THE LIPID LOWERING THERAPY. WHAT? WHeENT? How?
THE AUTHORS” BRIEF REVIEW FOLLOWS FROM MODIFICATIONS MADE TO THER-
APEUTIC GUIDELINES BASED ON PREVIOUS PRIMARY, SECONDARY AND REGRES-
SION STUDIES. IT DESCRIBES THE CHARACTERISTICS oF NCEP ATP-I, ATP-II
AND ATP-Ill, THE LATEST STANDPOINT OF THE HUNGARIAN ATHEROSCLEROSIS
SOCIETY, AND THE DECISIONS OF THE HUNGARIAN CONSENSUS CONFERENCE
WITH RESPECT TO THE LOWERING OF LIPIDS. THE AUTHORS HIGHLIGHT THE
IMPORTANCE OF THE EVALUATION OF CARDIOVASCULAR RISK FACTORS BEFORE
THE COMMENCEMENT OF THERAPY. THEY EMPHASIZE THE SIGNIFICANCE OF
ACHIEVING THE TARGET VALUES FOR HDL. TO REALIZE THIS GOAL, THE APPLI-
CATION OF MONO- OR COMBINATION STATIN THERAPY IS IMPERATIVE. IN THE
CASE OF A RISE IN TRIGLYCERIDE AND A FALL IN HDL LEVELS, THEN THE USE
OF MONO- OR COMBINATION FIBRATE THERAPY BECOMES EXPEDIENT. THE
AUTHOR FURTHER STRESS THE NEED TO AVOID UNDESIRABLE SIDE EFFECTS DUR-
ING THERAPY BY REGULAR LABORATORY AND FOLLOW-UP CLINICS.
KevywoRrRDS: STATIN, FIBRAT, ATHEROSCLEROSIS, LDL,
HDL, TRIGLYCERIDE

Framingham-tanulmény adatai
Aolopic’m igazolédott az On. rizi-

kétényezék szerepe a szivkoszo-
roér betegségek kialakuldséban (1).
Ezt kovetSen vizsgdlatokat végeztek
annak érdekében, hogy igazoljdk,
ezek a rizik6tényez6k valéban szerepet
jgtszanak-e ezen betegségcsoport ki-

alakuldsdban, és megdllapitsdk azt,
hogy az egyes rizik6tényez8k jelenléte
milyen mértékben segiti el a kilén-
b6z8 kardiovaszkularis események ki-
alakuldsénak gyakoriségét. Az epide-
miolégiai adatokbdl ismert a hyperli-
poproteinaemidk szerepe, ezért a vizs-
gélatok jelentés része arra irdnyult,

hogy a vérzsirszintek véltozdsa és a
kardiovaszkuléris események kialaku-
lasa kozotti dsszefiggéseket elemezze.
Ezen tanulmanyokat hdrom nagy cso-
portra lehet osztani.

& Az elsé csoportot az Gn. primer pre-
venciés tanulmdnyok alkotjgk, amely-
ben definitiv érrendszeri betegséggel



nem rendelkezé, de magas koleszte-
rinszint§ betegeket vizsgaltak gy,
hogy gyégyszeresen vagy diétdsan
probaltak modositani a  koleszterin-
szintet, és a koleszterinszint valtozdsa-
bol igyekeztek kévetkeztetni a kardio-
vaszkuléris eseményekre gyakorolt ha-
tasra.

A tanulményok mdsik csoportja ar-
ra iranyult, hogy a mér definitiv ér-
rendszeri betegséggel rendelkezd
egyéneknél alkalmazidk a koleszterin-
csokkentéket és megfigyelték, hogy
milyen hatéssal van ezek alkalmazasa
a kardiovaszkuldris események alaku-
lésdra. Ezek az Gn. szekunder preven-
ciés tanulmanyok.

A harmadik specidlis formdja a
vizsgélatoknak, amikor a lipidcsék-
kenték alkalmazdsa sordn kvantitativ
koronarogréfia felhasznéldsaval azt
vizsgalték, hogy a kialakult plakk mé-
rete hogyan véltozik, névekszik-e a ke-
zelés mellett, vagy visszafejlédik-e a
kezelés hatasara, és ez milyen hatéssal
van a kardiovaszkuldris események
alakulésdra? Ezek az Un. regresszids
vizsgalatok.

A primer és szekunder tanulmdnyok
azt igazolték, hogy definitiv koszorGér-
betegségben szenvedd, alacsony kiin-
duldsi koleszterinértékkel rendelkezd,
valamint magas kiindulési koleszterin-
értékkel rendelkezd egyéneknél is je-
lentés javuldast eredményezeit a klinikai
végpontokat illetéen a lipidcsdkkentd
kezelés (2, 3). Sét ezek a tanulményok
arra is rdmutattak, hogy definitiv ko-
szorUér-betegséggel nem rendelkezs,
magas, illetve alacsony kiindulasi ko-
leszterinszinttel rendelkezd betegekben
is jelentés mértékben javult a kardio-
vaszkuldris halélozas és az ésszmorta-
lités is a lipidcsdkkenté kezelést kéve-
téen (4, 5).

A regresszi6s tanulmdényok arra hividk
fel a figyelmet, hogy 20-30% ko&zstti
LDL-szint csdkkenés az ateroszklerézis
progresszidjat gdtolia, de lényeges
regressziét nem hoz létre. Kb. 50%-os
LDL-szintcsdkkenés szikséges ahhoz,
hogy az ateroszklerézis regresszidja
létrejsjion (6, 7).

Ezen tanulmanyok nyuijtotta bizonyité-
kok médositottak a korabbi lipidessk-
kentéssel kapcsolatos elképzeléseket
és ennek megfeleléen az amerikai
National Cholesterol Education Prog-
ram kilénbszd megkézelitési és keze-
lési iranyelveket fogalmazott meg.
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AZ EVIDENCE BASED
ADATOK ALAPJAN
MODOSULT KEZELESI
IRANYELVEK

1988-ban az ATP-l ajanldsban a hy-
perlipidaemidk osztélyozdsanak alap-
ja az életkortél figgetlentl az dssz- és
az LDL-koleszterinérték volt. ,Kivéna-
tos” értéknek a <5,2 mmol/l, ,hatar-
érték-magas” értéknek az 5,2-6,2
mmol/l kézétt, ,magas” értéknek a
>6,2 mmol/l dsszkoleszterinszintet te-
kintették. Az LDL-C szintek alapjan
gyégyszeres kezelést azok szédmara
ajanlottak, akiknek a diétas kezelés el-
lenére 4,9 mmol/I-nél nagyobb LDL-C
ériéke volt, illetve azon definitiv koro-
nariabetegségben szenvedé vagy leg-
alébb két mésik rizikéfaktorral rendel-
kezé egyének szdmdra, akiknek az
LDL-C szintjik 4,1 mmol/l f8létt volt
(8). Az ezt kévetSen elvégzett primer és
szekunder prevenciés tanulmanyok
eredményei arra késztették a lipidold-
gidval foglalkozékat, hogy a kordbbi
terdpids ajénlast modositsak, és
1993-ban az NCEP ATP-ll-ben Gjabb
kezelési iranyelvet fogalmaztak meg.
Ebben az ajanlasban pontosabban
definigltak az ISZB rizikéfaktorait, igy
oz életkort, a csalddban eléforduléd
korai miokardidlis infarktust, dohdny-
zést, magas vérnyomdst, diabetes
mellitust, alacsony HDL-koleszterin-
szintet. Az obesitast és a fizikai inakfi-
vitast nem tekintették 6néllé rizikéfak-
tornak, azonban a fogyést és a rend-
szeres fizikai aktivitdst a kezelés alap-
veté részének jelolték meg. Ez az ajén-
las elsédleges célnak az LDL-koleszte-
rin elérését tekintette.

Nagy rizikéjo, . mdr ateroszklerotikus
érbetegség tineteivel rendelkezd bete-
gek esetén: <2,6 mmol/l LDL-C,
amely <4,0 mmol/l &sszkoleszterin-
szintnek felel meg.

Kézepesen veszélyeztetettek csoportja
(2 vagy tébb rizikéfakior jelenléte ese-
tén): <3,1 mmol/l LDL-C (efslott dié-
ta ajanlott, >4,1 mmol/l félétti LDL-
C-szint esetén gydgyszeres lipidcsdk-
kenté kezelés szikséges).

Alacsony rizikéji személyek (0 vagy 1
rizikéfaktor jelenléte): LDL-C célérték
<4,1 mmol/l alatt (9).

Az ATP-lI-t kdvetéen a 4S5, WOSCOPS,
CARE, LIPID,
VAHIT-tanulményok eredményei azt
mutatték, hogy mind primer, mind sze-

AFCAPS/TexCAPS, .

kunder prevenciéban a lipidcsdkkents
kezelés a kardiovaszkuléris haldloza-
son kivil jelentésen csdkkenti az &ssz-
mortalitést is (2, 3, 4, 5, 10, 11). Ezen
tanulmanyok eredményei alapjan fel-
vetédott az a kérdés, hogy van-e értel-
me élesen elkiloniteni egymdstdl a
primer és szekunder prevenciét. Erre a
kérdésre adoft valaszt és az egyes
lipidfrakciék csokkentésének jelents-
ségére hivia fel a figyelmet az NCEP
ATP-Ill 2001-ben. Ebben az ajanlds-
ban nem kiilénil el élesen a primer és
szekunder prevencié, hanem megfo-
galmaz magas-, kézepes- és alacsony
rizik6j0 csoportokat.

Az DL csokkentése tovabbra is a terd-
pia elsérendd célia. 2,6 mmol/l LDL
értéknél kisebb értéket kell elérni olyan
egyéneknél, akiknek definitiv ISZB-juk
van, vagy ISZB-vel egyenlé értéky rizi-
kéfaktorral rendelkeznek, igy pl. dia-
betes mellitus, periférias ateroszkleré-
zis, arteria carotis stenosis. Ezeket az
egyéneket a magas rizikéji csoportba
sorolja és minden olyan egyén ebbe a
csoportba tartozik, akinek a rizikéstd-
tusza olyan, hogy 10 év alatt 20% f6-
|6tti az akut korondriatériénés kialaku-
lasénak valészinGsége. A rizikd szami-
tasdndl oz osszkoleszterint, HDL-ko-
leszterint, vérnyomdst, dohdnyzést ve-
szi figyelembe. Azon egyéneknél, akik-
nek diabétesze, vagy mds ateroszkle-
rotikus eseménye van, nem szdmol ri-
zikét, hanem azt ISZB-vel egyenld ér-
téky rizikonak tekinti. A lipidek kezelé-
sét illetéen 3 {8 tényezét hangsilyoz
(12).

1. Az IDL<2,6 mmol/l reprezentdlia

az optimdlis értéket.
2. A HDL-t 1 mmol/l felé kell emelni.
3. A trigliceridszint csdkkentésére na-
gyobb figyelmet kell szentelni.

Ezért az Osszkoleszterin és oz LDL-
koleszterin meghatarozasén kivil ja-
vasolia a triglicerid és HDL-koleszterin
szintiének meghatdrozdsat. Hangso-
lyozza a névényi stanolok és a rostok
alkalmazésanak jelentéségét a kolesz-
terinszint csdkkentésében. A terdpia
egyik fontos elemének tartia az élet-
moédbeli  véltoztatast. Az LDL-szint
csokkentésén kivil felhivia a figyelmet
a trigliceridszint csékkentésének jelen-
téségére. A magas ftrigliceridszinttel
rendelkez6 egyénekben megvéltozik
az LDL &sszetétele, a kicsi, denz LDL
arénya né, és ezért ilyen egyéneknél
az LDL-C mérés énmagdban alulbe-
csilheti az ateroszklerézis rizikéjat. Az




LIPIDOLOGIA

METABOLIZEUS » 2004. FEBRUAR « II. EVFOLYAM * SUPPLEMENTUM A <

idedlis LDL-C-érték 2,6 mmol/l alatt

van. Abban az esetben, ha 2,6-3,3

mmol/l kézétt van az LDL-koleszterin-
szintje 3 terdpids lehetéség adott.

1. Fokozzuk az LDL-szint csdkkentésé-
nek mértékét.

2. Médositsuk az atherogen dyslipid-
aemidt (fibrat, acidum nicotinicum
adésa).

3. Fokozzuk egyéb rizikéfaktorok
kontrolljat (hyperglykaemia, hiper-
tonia).

Ha a trigliceridérték 2,3 mmol/l felett

van, a non-HDL-koleszterin csdkkenté-

se lesz a terapids cél. Az ATP-Ill az 1

mmol/l alatti HDL-C-szintet alacsony-

nak tartja. Specifikusan nem fogal-
mazza meg a HDL-C emelésének
szintjét, de felhivia a figyelmet arra,
hogy az alacsony HDL-szinttel rendel-
kezé betegekben és diabetes mellitus-
ban a kezelés soran figyelemmel kell
lenni a HDL-C-szintre. Tovabbra is a
kezelés elsédleges célia az LDL-C cél-
értékének elérése. Abban az esetben,
ha a triglicerid 2,3 mmol/l feleft van,
akkor a maésodlagos cél a non-HDL-
koleszterin célértékének elérése. Klini-
kai adatok azt sugalligk, hogy az
emelkedett trigliceridszint is a kardio-
vaszkuldris megbetegedések rizikéfak-
tora lehet. A magas trigliceridszint
gyakran jar egyitt a VLDL szintjének

emelkedésével. Az ATP-lll alapjén a

trigliceridszintet 1,7 mmol/l alé célsze-

ré csdkkenteni.

A Magyar Atherosclerosis Tdrsasdg

2002-ben az amerikai és az eurdpai

irdnyelvek ismeretében a hyperlipo-
proteinaemidk kezelésével kapcsolat-
ban hangstlyozta a kockdzatfelmérés
soran a szérumkoleszierin meghatdro-
zésa mellett a triglicerid, HDL- és az

LDL-mérés szikségességét (13).

Amennyiben LDL-C mérésére nincs le-

hetéség, a Friedwald-formula alapjén

torténd kiszdmitésat ajénlia. A kocka-
zat kiszamitasandl felhivia a figyelmet
az eurdpai és a Framingham-score
kozotti kulonbségre. Hangsulyozza az

ATP-ll 4ltal megfogalmazott nagy, ké-

zepes- és kisrizik6j0 kategéria elkils-

nitését. A kezelési célériéket illetéen a

kilonbozé ajanlasok alapjan a kdvet-

kezd kénnyen megjegyezhets célérték
sort ajénlja:

-+ Koleszterin: <5,

= Atherogen index (C/HDL-C): <4,
EDL-C: <3,
Triglicerid: <2,
HDL-C: >1.

Mivel hazankban az LDL-meghatéro-
zast nem végzik rutinszerGen, megadija
azokat az &sszkoleszterin-értékeket,
amelyek az ajanlott LDL-C célértékek-
nek megfelelnek. igy a 2,6 mmol/l-es
LDL-C-nek 4 mmol/Il ésszkoleszterin, a
3,4 mmol/l-es LDL-C-nek 5,2 mmol/I-
es koleszterin, a 4,92 mmol/l-es LDL-C-
nek 7,8 mmol/l ésszkoleszterinszint fe-
lel meg. Az amerikai és az eurdpai
ajanlast is figyelembe véve 2003 no-
vemberében a Magyar Konszenzus
Konferencia a kévetkezd ajanlast fo-
galmazta meg (14). A definitiv koszo-
riér-betegséggel, periférids érbeteg-
séggel, cerebrovaszkuldris szindrémd-
val rendelkezd betegeknél, valamint
diabetes mellitusban és metabolikus
szindrébmdban <4,5 mmol/l &sszko-
leszterin, <2,5 mmol/l LDL-C, <1,7
mmol/l triglicerid, férfiaknal >1,0
mmol/l, néknél >1,2 mmol/l HDL-
koleszterinszint az elérendd célérték,
mig a tinetmentes nagy kockazatl be-
tegeknél <5,0 mmol/| dsszkoleszterin,
<3,0 mmol/l LDL-koleszterinszint. Eb-
be a csoportba tartoznak azok az
egyének, akik &sszkoleszterin-szintje
8,0 mmol/l félétti vagy az LDL-
koleszterinszintie 6,0 mmol/l felett
van. lde tartoznak még azok az egyé-
nek is, akik vérmyomads értéke na-
gyobb, mint 180/110 Hgmm, vagy a
testtdmeg-indexik meghaladja a 40
kg/m?-t. A kézepes kockézatt katego-
ridba azok az egyének tartoznak, akik-
nek a hypercholesterinaemian kivil to-
vabbi kettd vagy ennél tébb rizikété-
nyezdje van, mig a kis kockdzatd cso-
portba keriilnek azok, akik csak mér-
sékelten  hypercholesterinaemidsak
vagy a mérsékelt hypercholesterin-
aemidn kivil egy rizikéfaktoruk van.
Ezen egyének kezelését illetéen a ke-
zelési stratégia megegyezik az ATP-lII
altal ajénlott kezelési stratégidval.

A tanulmanyok szolgdltatta bizonyité-
kok alapjan médosulé iranyelvek is azt
mutatidk, hogy a kardiovaszkuléris ri-
ziké csdkkentése érdekében egyre ala-

csonyabb LDL-, triglicerid-, &sszko-
leszterin- és egyre magasabb HDL-C
értékeket kell elérni. A legutébb meg-
jelent magyar irdnyelv teljes mérték-
ben harmonizél a nagy nemzetkozi
iranyelvekkel a riziké meghatdrozast, a
terdpids célértékeket és a kezelési sira-
tégidt illetéen. Ennek a mindennapi
gyakorlatban valé alkalmazésa bizto-
sitja azt, hogy betegeinket a kor szin-
vonaldn kezelve jobb életkilatasokkal
segitstk a XX|. szdzad rohané és
egészségtelen életméddal jaré koéril-
ményeihez valé alkalmazkodésban.

A KEZELES MENETE

- 1. Megvizsgdljuk azt, hogy fenndll-e

klinikai ateroszklerotikus betegség,
vagy Un. magas rizikéekvivalens
betegség.

2. LDL-C, &sszkoleszterin, HDL-C, tri-
gliceridszint meghatdrozdsa.

3. A kivanatos LDL-célérték folotti
LDL csekkentése életmodbeli val-
toztatéssal.

4. A kivanatos LDL-célériék fslstt az
LDL csokkentése gydgyszerrel és
életmédbeli valtoztatéssal.

5. A magas trigliceridszint kezelése.

6. Az alacsony HDL-szint kezelése.

Ad. 1. Megvizsgdljuk azt, hogy fennall-

e klinikai ateroszklerotikus betegség,

vagy Un. magas rizikéval egyenériékd

betegség (1. tGblézat).

Ad 2. LDL-C, ésszkoleszterin és HDL-C

szintek meghatérozésa a 2. tblézat

szerint.

Ad. 3. A kivanatos LDL-célériék felett

lévé LDL, amely életmédbeli valtozia-

tast igényel:
diéta: telitett zsir a napi kaldria
<7% legyen, koleszterin <200
mg/nap és plant stanolok/sterolok
2 g/nap,
sUlycsékkentés,
fizikai akfivitds ndvelése,

~ diabéteszes betegek szémdra szin-

tén szikséges a napi kalériabevitel,
a szénhidrat-bevitel kontrollja.

1. TABLAZAT: KULONBOZO CELERTEKEK A HAROM KOCKAZATI KATEGORIABAN

KOCKAZATI KATEGORIA

I. NAGY KOCKAZATU

CELERTEK

ISZB £s ISZB EKVIVALENSEK,

KOCKAZAT, > 20%

1. KOZEPES KOCKAZATU

2 VAGY TOBB RIZIKOFAKTOR,

KOCKAZAT, < 20%

lll. Kis KOCKAZATU

0-1 KOCKAZATI TENYEZO

LDL-C KOLESZTERIN
MmoL/L mmoL/L
<2,6 <4,0
<3,4 =b,2
=4,1 <6,5
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szintézis kulcsenzimét gdtoligk, ezért a
sejtek a szdmukra szitkséges koleszte-
rint az extracellularis térbél veszik fel.
Mindez jelentés koleszterincsékkentd
hatést eredményez.

A lovastatint, simvastatint és pravasta-
tint az Aspergillus terreusbol allitjak
elé, ezért természetes statinoknak is
nevezik 8ket. A simvastatin és a prava-
statin szemiszintetikus folyamat ered-
ményeként éri el a végleges formaijét

2. TABLAZAT: LDL-C-, 055ZKOLESZTERIN- £S HDL-C-SZINTEK MEGHATAROZASA

OSsSZKOLESZTERIN
(mmoLr/L)

LDL (mmoL/L) HDL (mmoL/L)

<5,2 kivanatos
5,2-6,2 hatérérték magas
>6,2 magas

<2,6 optimdlis

2,6-3,2 kozel optimdlis
3,3-4,1 hatdrérték magas
4,2-4,9 magas

>4,9 nagyon magas

<1 alacsony
>1,6 magas

P

Ad. 4. A kivanatos LDL célérték folatti
LDL, amely gyégyszeres kezelést indo-

kol.

szérumszintjét az okut pancreatitis
megelézése érdekében:

(15, 16, 17). A fluvastatin, az atorva-
statin és a cerivastatin szintetikusan
elédllitott vegyiletek, ezért ezeket a
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alacsony zsirtartalm(¢ diéta (a
napi kaléria max. 15%-a lehet
zsir),

statinokat mesterséges statinoknak ne-
vezik. A simvastatin és a lovastatin
prodrug, mig a tébbi statin aktiv haté-

Az életmodbeli véltoztatassal parhuza-
mosan gyogyszeres kezelés alkalma-

z4sa. ~fokozni a stlycsdkkenést és fizi- e A iy
' Ad. 5. A magas frigliceridérték kezelé- kai aktivitdst, S L6 T gy
o8 Bt iny ok leghidrofilebb statin. A cerivastatin és

a fluvastatin teljes mértékben, a prava-
statin és a lovastatin kis mértékben szi-
védik fel a tapcsatornabél. Roberts és
misai. szerint 10 mg atorvastatinnal
kézel azonos hatést valt ki 20 mg

zék alkalmazésa,

~~ha a triglicerid <5,6 mmol/l,
forszirozni kell az LDL-szintet
csokkentd terdpidt.

Szérum ftriglicerid:
normdl: <1,7 mmol/l,
hatérérték magas:
1,71-2,3 mmol/l,

magas: 2,3-5,6 mmol/l,
nagyon magas: =5,61 mmol/l.

Az elsédleges cél az LDL-célérték
elérése.
Javitani kell a vércukorértéket.
Csokkenteni kell a teststlyt.
Néveljtk a fizikai aktivitést.

A trigliceridértékiél figgéen més a fe-

répia elsédleges célja:
ha a trigliceridszint 2,3 mmol/l f6-
|6t és elértik az LDL-célértéket, a
mésodlagos cél a non-HDL-kolesz-
terin (totélkoleszterin — HDL-kolesz-
terin) szint csékkentése (3. tablézat).
Ha a trigliceridszint 2,3-5,6
mmol/l kézott van, és elérttk az
LDL-célértéket, gyégyszeres kezelés
szikséges a non-HDL-koleszterin-
célérték elérése érdekében:

normoglykaemia elérése,

az LDL szintjének csékkentését

fokozni kell,

- tovabbi VLDL-szint csokkentés
érdekében acidum nicotinicum
szdrmazék, vagy fibrat alkalma-
zGsa javasolt.

Ha a trigliceridszint >5,6 mmol/I,
el&szor csdkkenteni kell a triglicerid

Ad. 6 Az alacsony HDL-szint kezelése
Javitani kell a vércukorkontrollt.
Fokozni kell a stlycsékkenést és a
fizikai akfivitast.

Kis mennyiségl alkoholfogyaszids
megengedhets.

-Ha a triglicerid 2,4-5,6 mmol/| k&-
z6tt van, a non-HDL-koleszterin-
szint célértékének elérése.
Dohdényzds megszintetése.

Ha a triglicerid <1,7 mmol/l, I1SZB-

ben vagy ISZB ekvivalens betegségben

nikotinsav, vagy fibrét adésa javasolt.

GYOGYSZERES KEZELES

Amennyiben az életmédbeli véltozta-
tasokkal nem érjuk el a célértéket, ak-
kor-gybgyszeres kezelés szikséges. A
gyégyszeres kezeléssel az elsérendd
cél az LDL-koleszterin szintiének csok-
kentése, masodrangt cél a HDL-
koleszterinszint emelése, harmadrend(
cél a trigliceridszint csékkentése. Ezen
célokat leginkdbb a korabbi primer és
szekunder tanulmdényokban is mér bi-
zonyitott statinokkal tudjuk elérni. A
statinok az intracelluldris koleszterin-

3. TABLAZAT: 2,3 MMOL/L FELETT! TRIGLICERIDERTEKNEL JAVASOLT LDL- Es NON-HDL-KOLESZTE-

RIN-CELERTEK

EGYENERTEKU (DIABETESZ)
(10 Eves rizikd >20%)

IKOKATEGORIA LDL-C-cELErTEKk  NON-HDL-KOLESZTERIN
(mmot/L) CELERTEK (MMOL/L)
VAGY ISZB RIZIKOVAL <2,6 =33

simvastatin, 40 mg lovastatin, 80 mg

fluvastatin és 0,4 mg cerivastatin. Ezek
a dézisok 22%-os &sszkoleszterin és
27%-o0s LDL-koleszterincsdkkenté ha-
tast eredményeznek (18). A dézis dup-
l6zdsa a koleszterin tovabbi 5%-os és
az LDL-koleszterin 7%-os csdkkenését
eredményezi (18). Ennek eredménye-
ként a leghatékonyabb statinok akar
61%-0s LDL-koleszterincsdkkentd ha-
tast is képesek kifejteni. A statinok ha-
tasa jelentésen fokozhaté a koleszte-
rinfelszivodast gatld G készitménnyel,
az ezetimibbel, amely szelektiven a bél

nyalkahdrtydjéban gétolia a koleszte-
rin felvételét. Az ezetimib &nmagdban
alkalmazva 18-21%-os koleszterin-

csokkentd hatést fejt ki, mig a statinok-
kal t6rténé kombindcidja sorén a sta-
tinok legkisebb dézisban t6rténé alkal-

mazasaval is olyan hatést fejt ki, mint-
ha a statint monoterdpidban maxima-
lis dézisban alkalmazték volna. gy ki-
védheté a statinok nemkivant mellék-

hatdsa, amelyet a statinok dézisénak

novelése jelentés mértékben fokozhat-
na. A mellékhatasok (myopathia,
rhabdomyolysis) kikiszébélésére egy-
részt Gjabb statinokat fejlesztetiek ki,
amelyek kis dézisban jelentésebb ko-
leszterincsdkkenté hatast fejtenek ki,
ilven o rosuvostotin és oz itovostotin. A
mdsik megkézelités, hogy ugy vdltoz-
tatiék meg a statinok farmakokinetikd-
jat, hogy nagyobb dézisok alkalmaza-
so meheh 1s oz egyeniaies Y8is2ivotos
miatt folyamatos lipidcsékkent8-hatdast
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hozzanak létre anélkil, hogy jelenté-
sen novekedne a szérumstatin kon-
centrdcidja. Ennek reprezenténsa a
Lescol® XL. Igy jelentésen tudiak fo-
kozni a lipidcsdkkenté-hatést anélkl,
hogy a toxikus hatas névekedett volna.
Ezek azért is fontosak, mert a kardio-
vaszkuldris betegségek megel&zésére
a lipidcsokkentd kezelésen kivil 16bb-
nyire frombocitaaggregaciét gatld,
angiotenzin ll-receptor vagy ACE-
gatlé és bétareceptor-blokkold adésa
javasolt. A t6bb gyégyszer egyittes al-
kalmazésa a gyégyszer-interakcion ke-
resztil fokozhatja a nemkivant mellék-
hatasokat. Ha a statinokkal nem érjik
el a megfelels lipidcélértéket és a tri-
gliceridszint emelkedése vagy a HDL-
szint csdkkenése jelentds, szikséges
lehet az ezeket elénydsen befolyasold
fibratok alkalmazdasa mind monote-
répidban, mind kombindciés kezelés-
ben. Ezek a szerek a peroxisoma
proliferated activated receptoron ke-
resztul fejtik ki hatasukat Ggy, hogy a
peroxisoma proliferated respond ele-
mentet tartalmazé fehériék szintézisét
képesek szabdlyozni transzkripciondlis
szinten, igy a lipidhdztartasban is je-
lentés szerepet jGiszé apo-Clll szintjét
csokkentik, a lipoprotein-lipaz aktivita-
sat és az apo-Al szintjét emelik, ezaltal
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