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A szerzôk cikkükben összefoglalják az ischae-
miás szívbetegségben szenvedôk szekunder pre-
venciójában alkalmazandó gyógyszeres lehetô-
ségeket, kiemelve a statinterápia szükségességét,
biztonságosságát. Bemutatják e terápia kedvezô
hatását a cardiovascularis mortalitásra és morbi-
ditásra, szólnak a szérum-LDL-koleszterin-szint
minél nagyobb mértékû csökkentésének klinikai
hasznáról. Röviden ismertetik az ASTEROID
vizsgálat eredményeit, amelyben intenzifikált
statinkezeléssel plakkregressziót lehetett elérni.

ischaemiás szívbetegség,
szekunder prevenció, statinterápia

SECONDARY PREVENTION OF PATIENTS
WITH ISCHAEMIC HEART DISEASE
THE REDUCTION OF LDL CHOLESTEROL
LEVEL AND THE REGRESSION OF
ATHEROSCLEROSIS

The authors review the options of secondary
medical prevention in patients with ischaemic
heart disease, stressing the need and safety of
using statins. The beneficial effect of statin the-
rapy on cardiovascular morbidity and mortality
and the clinical benefit of the greatest possible
reduction in LDL cholesterol level are presented.
The atherosclerotic plaque regression achieved
by a high-intensity statin therapy in the
ASTEROID trial is also briefly reviewed.
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A koszorúérbetegség szekunder prevenciója
Az LDL-koleszterin-szint csökkentése,
az atherosclerosis regressziója 

Bárczi György, Merkely Béla

M agyarországon, ha az Országos Egészségügyi 
Pénztár myocardialis infarctusra vonatkozó
adatait nézzük, azt látjuk, hogy az éves inci-

dencia 2000 óta változatlan, országszerte évente körül-
belül 16-17 000, kórházban kezelt infarktussal számol-
hatunk (1). Az Egyesült Államokból származó adato-
kat (2) hazánkra vetítve – tekintve, hogy nálunk ilyen
kimutatás nem elérhetô – a következô megállapításokat
tehetjük: 

– egy myocardialis infarctusos betegre körülbelül 30
stabil anginás jut évente, 

– ez azt jelenti, hogy hazánkban a stabil angina
incidenciája közel 450 000 fô/év, 

– ugyanakkor a myocardialis infarctusok körülbelül
40%-a recidív (6400 akut infarktus/év). 

A myocardialis infarctus változatlan éves inciden-
ciája nyilvánvalóvá teszi, hogy a primer és szekunder
prevenciós erôfeszítések eddig nem vezettek ered-
ményre. Ez igaz a világ fejlett országaiban, a fejlôdô or-
szágokban pedig az éves incidencia növekszik. A
cerebrovascularis betegségek tekintetében hasonló a
helyzet, illetve sok szempontból rosszabb.

Ugyanakkor akut myocardialis infarctust követõen a
korai halálozás – az új kezelési eljárásoknak, a korai
coronariaintervenciónak köszönhetôen – jelentôsen
csökken, minden korosztályban; igaz ez akkor is, ha a
mielôbb elvégzett (primer és sürgetô) beavatkozásban
rejlô lehetôségek még messze nincsenek kihasználva.
Fôként az Országos Mentôszolgálatnál, illetve az alap-
ellátásban dolgozó kollégák feladata, hogy az akut co-



ronariaszindrómás betegek lehetôleg közvetlenül eljus-
sanak a napjainkra lassan országos hálózattá szervezô-
dô intervenciós centrumokba.

A másodlagos megelôzés hivatott javítani az egyszer
már cardiovascularis eseményt elszenvedett beteg
életminôségét, a hosszú távú életkilátásokat, és meg-
akadályozni az akut kórkép ismételt felléptét. 

A közleményben bemutatjuk a szekunder prevenció
gyógyszeres lehetôségeit, kiemelve a lipidszintcsök-
kentô kezelés klinikai hasznát, illetve hatását az athe-
roscleroticus plakk regressziójára.

A szekunder prevenció gyógyszerei

Jelenleg a következô négy gyógyszercsoport esetében
bizonyították, hogy hatásukra csökken az újólag kiala-
kuló cardiovascularis események száma (3):

– a thrombocytaaggregáció-gátlók – az acetilszalicilsav
és thyenopiridinek önmagukban vagy akut corona-
riaszindrómát követôen (függetlenül attól, hogy tör-
tént-e coronariaintervenció vagy sem) legalább kilenc
hónapig kombinációban, 

– a béta-receptor-blokkolók, 
– az ACE-gátlók, 
– a lipidcsökkentôk közül a statinok.
Igazolt ischaemiás szívbetegség (pozitív nem invazív

teszt vagy már cardiovascularis ese-
ményt elszenvedett beteg) esetén
kötelezô az említett gyógyszerek hasz-
nálata. Itt nem részletezett klinikai
vizsgálatok igazolták a halálozást, illet-
ve a primer vagy recidív myocardialis
eseményt csökkentô hatásukat. Való-
színûleg csoporthatásról van szó, ezt
feltételezzük akkor is, ha – például az
ACE-gátlók tekintetében – nem min-
den vegyülettel történt ilyen irányú kli-
nikai vizsgálat. A béta-blokkolók pri-
mer prevenciós haszna nem egyértel-
mû, a szekunder prevencióban azonban
alkalmazásuk nélkülözhetetlen. Az op-
timális szer kiválasztása, a dózis titrálá-
sa, a mellékhatás-monitorozás a rehabi-

litáció, a klinikai ellenôrzések, illetve a háziorvosi vizi-
tek alkalmával történik.

Itt jegyezzük meg, hogy a modern kardiológia, illet-
ve a szekunder prevenció gyógyszeres kivitelezésének
nagy problémája, hogy a beteg nem érzi a fenti készít-
mények kedvezô hatását a mindennapi életben (kivé-
telt képeznek a béta-receptor-blokkolók, amelyek
csökkentik az anginás epizódok számát is). A klinikus
és a háziorvos feladata, hogy ezt a tényt megismertesse
és elfogadtassa a betegekkel.

A betegek infarktus utáni kezelésében alapvetô
szempont a szérumlipidprofil alakítása. Minden klini-
kai bizonyíték amellett szól, hogy a koleszterinszint
csökkentése, még inkább a célérték elérése csökkenti
az angiográfiás coronariastenosisok, valamint a klinikai
események számát és a halálozást is (4). A mortalitás

csökkenése nemcsak a klinikai, hanem – az azokhoz
hasonló eredménnyel végzôdött – megfigyeléses vizs-
gálatokban is kimutatható (5). A legkedvezôbb hatást
a statinnal elért koleszterinszint-csökkentéssel kombi-
nált jelentôs életmód-változtatással lehetett elérni. 

Az atherogenesis folyamata 

Az atherogenesis klasszikus modellje szerint (6) az
atherosclerosis az artériák intimáját érintô krónikus,
progrediáló jellegû, gócos elváltozás. Az atherosclero-
ticus plakkban fibrosus szövet képzôdik, valamint
mész- és lipidlerakódás figyelhetô meg. A plakk be-
domborodik az érfal lumenébe, csökkentve annak mé-
retét, s a következményes csökkent vérátáramlás révén
okoz tüneteket. 

Az atherogenesis modern szemlélete szerint a plakk
összetétele és lipidtartalma dinamikusan változik (7).
Minél dúsabb lipidekben egy plakk, annál sérüléke-
nyebb (vulnerábilisabb), annál inkább hajlamos az eró-
zióra, illetve rupturára, ezáltal beindítva a thrombo-
ticus kaszkádot, amelynek a végén az occlusiv vagy
nem occlusiv thrombusképzôdés áll. A folyamatban lé-
nyeges szerepet játszanak a gyulladásos sejtek és az
ezek termelte különbözô molekulák is (8). A folyamat
az edothel sérülésével kezdôdik, és a sérülésre adott vá-
laszként alakul ki a plakk. Az eseménysort elindít-
hatják akár mechanikai hatások (például a hypertonia
okozta nyíróerô fokozódása), akár immunológiai, de
metabolikus faktorok egyaránt [emelkedett vércukor-
szint, oxidált LDL-koleszterin (LDL-C), cigarettafüst,
zsírdús diéta stb.]. A károsodás következtében adhézi-
ós molekulák expresszálódnak az endothel felszínén,
mint a citokinek [interleukin-1 (IL-1), tumornekrózis-
faktor-alfa (TNF-alfa)], a kemokinek (IL-8) és a növe-
kedési faktorok [platelet derived growth factor
(PDGF), basic fibroblast growth factor (bFGF)]. Az
így létrejött adhezív, „ragadós” felszínen monocyták,
T-lymphocyták tapadnak meg, majd vándorolnak az ér-
falon keresztül a subendothelialis térbe. A monocyták
macrophagokká differenciálódnak, oxidált LDL-C-t
vesznek fel, amely sokkal aktívabb a plakk-képzésben,
mint az LDL-koleszterin, és habos sejtekké alakulnak.
Az oxidált LDL-C elôsegíti az endothelsejtek pusztu-
lását, gyulladásos reakciót provokál, amelynek végered-
ménye az endotheldiszfunkció. Nem mellékesen nega-
tívan befolyásolja az angiotenzin II vasodilatativ hatá-
sát, ezenkívül a thrombocytákra és egyes koaguláns
faktorokra kifejtett hatása révén prothromboticus álla-
potot hoz létre.

A statinkutatások

Az atherogenesis folyamatából, a coronariaesemény
hátterében álló patomorfológiai elváltozásokból, illetve
a statinok hatásmechanizmusából következôen az e
gyógyszerekkel kapcsolatos klinikai kutatások három
szempont szerint csoportosíthatók:
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Akut myocar-
dialis infarctust

követôen a
korai halálozás
– az új kezelési
eljárásoknak,
a korai coro-
nariainter-
venciónak

köszönhetôen –
jelentôsen
csökkent.



– A statinok hatása az atherogen
lipidprofilra, gyulladásos markerekre.

– Hatásuk az atherosclerosisra, a
plakkprogresszióra. 

– A cardiovascularis morbiditás,
mortalitás befolyásolása.

A kutatások az egyes statinok ese-
tében eltérô fázisban vannak, a teljes
kép még egyik esetében sem állt ösz-
sze, annak ellenére, hogy számos
vizsgálat igazolta, a statinok elônyö-
sen alkalmazhatók a coronariabeteg-
ség primer és szekunder prevenciójá-
ban egyaránt. A hipotézis szerint az
atherogen lipidprofilra és a gyulladá-
sos markerekre kifejtett hatásuk igen
kedvezôen befolyásolja az atheroscle-
rosis folyamatát, amely által csökken
a morbiditás és mortalitás.

Az atherosclerosis
és az LDL-koleszterin 

Az atherogenesisnek az emelkedett
szérumkoleszterin-szint a legfonto-
sabb meghatározó tényezôje. Emelkedett LDL-C-
szint mellett fokozódik az edothelium károsodása,
csökken a protektív hatású nitrogén-monoxid terme-
lôdése. A statinkezeléssel visszaállítható az endothe-
lium normális állapota. Más oldalról viszont a HDL-C
az artériák falából koleszterint képes mobilizálni és a
májba szállítani, ezzel lassítva az atheroma progresszi-
óját. A fenti élettani változásoknak klinikai haszna is
van. Az Egyesült Államokban az NCEP Expert Panel
az epidemiológiai és intervenciós vizsgálatok eredmé-
nyei alapján úgy becsülte, hogy az LDL-C minden
1%-os csökkenése a koszorúér-betegségek rizikóját
1%-kal csökkenti. Emellett a HDL-C minden 1%-os
emelése a koszorúér-betegségek rizikójának 3%-os
csökkenti.

A szakmai ajánlások az LDL-C csökkentését jelölik
meg primer terápiás célként, mert a könnyen elérhetô
lipidparaméter-vizsgálatok közül ez mutatja a legszo-
rosabb, lineáris összefüggést a rizikócsökkenéssel. Ezt
követi a HDL-C, majd a triglicerid szintjének változá-
sa. Számos vizsgálat kimutatta, hogy a statinokkal elért
szérum-LDL-C-csökkenés hatására javul a cardiovas-
cularis morbiditás és mortalitás mind ismert cardio-
vascularis betegség esetén, mind a nélkül. Az adatok
alapján egyértelmû, hogy a kiindulási értéktôl függetle-
nül az LDL-koleszterin-szint csökkentése – nemcsak
cardiovascularis betegség fennállása esetén, hanem a
nélkül is – mérsékli a szív- és érrendszeri kockázatot,
vagyis minél kisebb LDL-koleszterin-szintet érünk el,
a beteg annál jobban jár (1. ábra).

Az évek során, tekintettel a fent leírtakra, a nemzet-
közi ajánlások mind kisebb LDL-koleszterin-célérté-
ket határoznak meg. A másodlagos megelôzésben a kí-
vánatos LDL-koleszterin-célérték „nagyon nagy” rizi-

kójúaknál (manifeszt coronariabetegség, illetve diabe-
tes vagy metabolikus szindróma, vagy dohányzás, vagy
akut coronariaszindróma és egyéb cardiovascularis, il-
letve cerebrovascularis esemény utáni állapot): 1,8
mmol/l. „Nagy rizikójú” betegek esetében (ischaemiás
szívbetegség vagy ekvivalens állapot): 2,6 mmol/l. Ez a
kívánalom független a nemtôl és kortól vagy a cardio-
vascularis esemény bekövetkeztének idôpontjától, va-
lamint a fennálló társbetegségektôl. 

Az ideális gyógyszer úgy csökkenti maximális mér-
tékben a legfontosabb lipidparamétert, az LDL-kolesz-
terin-szintet, hogy közben a legkevesebb mellékhatást
okozza. Az átlagpopuláció 69%-ának 3,1–4,0 mmol/l
között, 24%-ának 4,1 és 4,9 mmol/l között, 7%-ának
5,0 mmol/l felett van az LDL-koleszterin-szintje (10).
A ma rendelkezésre álló gyógyszerek közül a statinok
a legerélyesebb LDL-C-szint-csökkentô hatású gyógy-
szerek. 

A statinok elônyét különbözô alcsoportokban – nor-
mocholesterinaemiás személyek, nôk, cukorbetegek és
metabolikus szindrómában szenvedôk – is bizonyítot-
ták.

A kívánt célértékeket azonban – különösen a nagy és
nagyon nagy rizikójú betegek csoportjaiban – csak
nagy dózisú statin adásával sikerül elérni. Az adag nö-
velése viszont fokozza a nem kívánt mellékhatások
gyakoriságát. A másik lehetôség a kombináció alkalma-
zása. Statin és fibrát, valamint statin és niacin alkalma-
zásakor azonban nemcsak a lipidcsökkentô, hanem a
mellékhatások is összeadódnak. Ígéretesnek tûnik a
statin és ezetimib kombinációja, mert az utóbbinak
gyakorlatilag nincs lényeges mellékhatása, és a szer
hozzáadásával 25%-kal növelhetô az LDL-koleszterin-
szint csökkentése (11). Viszont egyrészt még nem je-
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A statinnal kezelt betegek LDL-koleszterin-szintje szoros összefüggést mutatott a
várható cardiovascularis események gyakoriságával (9)

Rx: statinkezelés; PRA: pravastatin; ATV: atorvastatin
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lentek meg az úgynevezett kemény végpontú klinikai
vizsgálatok eredményei, másrészt még tisztázni kell,
hogy az ezetimibnek milyen pleiotrop hatásai vannak,
amely hatás – a statinok esetében – hozzáadódik a mor-
biditás és mortalitás csökkenéséhez. 

A jelenleg elérhetô statinok közül a rosuvastatin a
leghatékonyabb, napi 5 mg-os dózisban 39%-os, 40
mg-os dózisban 62%-os LDL-koleszterin-szint-csök-
kentô hatása van. Az LDL-koleszterin-szint ilyen mér-

tékû csökkenése a betegek jelentôs ré-
szénél már monoterápiában is a célér-
ték eléréséhez vezet.

A rosuvastatin mellékhatásprofilja is
igen kedvezô, ez eltérô farmakológiai
tulajdonságaiból adódik. Szelektíven
hidrofil tulajdonságú HMG-CoA- (3-
hidroxi-3-metilglutaril-koenzimA)
reduktáz-inhibitor. A többi statinhoz
képest a hepatocyták (hidrofil tulaj-
donságánál fogva) szelektív transzport
útján veszik fel, ezért ezekben nagyobb
gátlóhatást fejt ki, mint a perifériás sej-

tekben. Következésképpen növekszik az LDL-recep-
torok expressziója a májsejtek felszínén. Farma-
kokinetikáját illetôen a felszívódás után 88%-ban re-
verzíbilisen kötôdik a plazmafehérjékhez. Csak 10%-a
metabolizálódik a citokróm-P450 2C9-izoenzimen ke-
resztül. Felezési ideje 20 óra, és 90%-ban a széklettel
ürül. Fenti tulajdonságaiból adódóan kevesebb gyógy-
szerrel lép interakcióba (12). 

Plakkregresszió

A statinkezelés – legalábbis a rosuvastatin esetében
egyedülálló módon – szignifikáns plakkregresszióhoz
vezet, amelynek a mérése már önmagában kihívást je-
lent a kutatók számára. Korábban, a koszorúerek eseté-
ben, a kvantitatív angiográfiát használták a plakk térfo-
gatváltozásainak mérésére. Manapság az intravascularis
ultrahangvizsgálat (IVUS) kínál a korábbiaknál precí-
zebb, reprodukálhatóbb mérést. Számos esetben alkal-
mazták sikerrel a feltételezett anti-atheroscleroticus
(statinok, vérnyomáscsökkentôk stb.) hatású gyógy-
szerek fejlesztésekor. 

A statinokkal végzett korábbi, IVUS-sal kontrollált
plakkregressziós vizsgálatok – legjobb esetben is – csak
az atherosclerosis progressziójának lassítását voltak ké-
pesek igazolni. A tavaly publikált ASTEROID vizsgá-
latban (13) azonban, amelyben a betegek, az új szemlé-
letnek megfelelôen, intenzifikált rosuvastatinkezelés-
ben részesültek (40 mg/nap), a példátlan szintû LDL-
C-csökkentés mellett, a coronariaplakkok regresszióját
is kimutatták.

A vizsgálatba 507, 18 évnél idôsebb, coronaria-an-
giográfiára elôjegyzett, ischaemiás szívbeteget válogat-
tak be. A vizsgált éren nem történhetett coronariain-
tervenció, és a vizsgált plakk legalább 20%-os, maxi-
mum 50%-os átmérôcsökkenést okozhatott az angio-
gráfiás képen. Ezeket a szûkületeket IVUS-módszerrel

analizálták a vizsgálat kezdetekor és a 24 hónapos kö-
vetés végén. Emellett háromhavonta klinikai vizitek al-
kalmával monitorozták a lipidprofil-változásokat, a
mellékhatásokat és a betegek együttmûködését (comp-
liance). Etikai megfontolásokból minden beteg aktív
kezelésben (napi 40 mg rosuvastatin) részesült. Az el-
fogulatlanságot úgy biztosították, hogy az IVUS-
felvételek elemzése egy központi laboratóriumban tör-
tént, ahol az elemzôk nem tudhatták, hogy a vizsgálat
kezdetén vagy végén készült képeket analizálják-e. Az
IVUS-katéter (40 MHz) végét a vizsgált érben a lehetô
legtávolabb vezették, majd egy elektromos motor se-
gítségével, állandó sebességgel (0,5 mm/s) húzták visz-
sza, eközben 30 kép/s sebességgel felvételeket készí-
tettek. Az említett központi laboratóriumban a techni-
kusok minden hatvanadik felvételen (ez 1 mm-s távol-
ságokat jelent) kijelölték a belsô (luminal) és a külsô
(external) elasztikus membrán határát. Ezekbôl a
paraméterekbôl számolták az atheroma térfogatát, il-
letve annak százalékban kifejezett változását (percent
atheroma volume, PAV), amely a fô vizsgálati végpon-
tot jelentette. Vizsgálták továbbá kezdetben és 24 hó-
nap után a legszûkebb 10 mm-es szegment (total
atheroma volume, TAV) változását. Nem mellékesen
vizsgálták a 24 hónapos nagy dózisú rosuvastatin-
terápia hatását a lipidprofilra. 

Eredmények: A betegek átlagos kiindulási LDL-C-
szintje 3,4 mmol/l volt. Intenzív, 24 hónapos rosuva-
statinkezelés után 53,2%-os (p<0,001) LDL-C-szint-
csökkenést figyeltek meg. A betegek 75%-ának LDL-
C-szintje 1,8 mmol/l alá került. A szérum összko-
leszterinszintje 33,8%-kal, a trigliceridszint 14,5%-kal
csökkent. A HDL-C-szint 14,7%-kal növekedett. A
lipidprofil ilyen mérvû kedvezô változását korábban
nem tapasztalták. A fô vizsgálati végpont tekintetében
is példátlan eredmény született. A medián százalékos
atheromatérfogat (PAV) –0,75%-kal (p<0,001), a leg-
súlyosabban érintett 10 mm-es szegmensben a medián
atheromatérfogat pedig 9,1%-kal csökkent. Megjegy-
zendô, hogy a mellékhatások gyakorisága – összeha-
sonlítva más statinvizsgálatok eredményeivel – nem
emelkedett számottevôen. 

Megdôlt tehát az a korábbi pesszimista hipotézis,
hogy az atherosclerosis nem visszafordítható, legfel-
jebb lassítható folyamat. A 2. ábrán bemutatott lineáris
regressziós analízis – IVUS-t felhasználó, PAV-válto-
zást is monitorozó statinvizsgálatokban – szoros kor-
relációt mutat a különbözô PAV-érték- és az LDL-
koleszterin-szint-változások között. Úgy tûnik, nincs
olyan minimális mértéke az LDL-C-csökkenésnek,
ahol már ne lenne kimutatható klinikai haszon. („Minél
kisebb, annál jobb.”)

Összegzés

A fent bemutatott kiváló eredmények ellenére nagy fel-
mérések, mint az EUROASPIRE II, kimutatták, hogy
számos olyan beteg marad kezeletlen, akinél a lipid-
csökkentés indokolt lenne. Az EUROASPIRE II vizs-
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A háziorvos
feladata elsô

lépésként
a nagy cardio-

vascularis
rizikójú betegek

felismerése,
szûrése.



gálat során Európa 15 országában,
8000 ismert koszorúérbeteg esetében
mérték fel, hogy milyen életmódot
folytatnak, miként kezelik a rizikóstá-
tusukat és milyen gyógyszeres terápiát
kapnak. Azt találták, hogy a betegek
38%-a nem részesül lipidcsökkentô
kezelésben (14). Másrészrôl a statint
kapó betegeknek is csak a töredékénél
lehet a célérték elérését megfigyelni.

A magunk részérôl minden lehet-
séges fórumon hangsúlyozni szeret-
nénk a háziorvosok és szakorvosok
hatékonyabb együttmûködésének,
ésszerû feladatmegosztásának szük-
ségességét. Az elsô lépés a nagy car-
diovascularis rizikójú betegek felis-
merése, szûrése a háziorvosi rende-
lôben. A második, az ischaemiás szív-
betegségre gyanús személyek szak-
rendelôbe irányítása. A szakrendelôk-
nek készen kell állniuk a mellkasi fáj-
dalom miatt hozzájuk küldött bete-
gek idôben történô fogadására. A
szükséges mûszeres vizsgálatok (pél-
dául ischaemiás szívbetegség esetében echokardio-
gráfia, ergometria stb.) a szakrendelôkben és a kórházi
ambulanciákon érhetôk el. Legalább a szakorvosnak is-
mernie kell az aktuális nemzetközi ajánlásokat és a leg-
újabb vizsgálati eredményeket. 

Az egyszer már heveny cardiovascularis eseményt
túlélô beteg gondozása közös felelôsségünk. Egyrészt
a háziorvos az, aki kellô gyakorisággal találkozik velük,
rendszeresen ellátja ôket a szükséges gyógyszerekkel,
tájékoztat, figyeli az esetleges mellékhatásokat. Más-
részrôl a coronariaeseményen, -intervención átesett
betegeket a beavatkozás után egy hónappal, három hó-
nappal, fél évvel és évente rendszeresen visszavárjuk.
Az intervenciót követô esetleges restenosis, illetve
egyéb szûkületek szimptomatikussá válása így idôben
észrevehetô, még idôben kezelhetô.

A gyógyszerfelírási szabályozásoknak megfelelôen a

szakorvos az, akinek a javaslata alapján a háziorvos ked-
vezménnyel rendelheti a szükséges terápia egy részét.
Így van ez például a clopidogrel, de a jelenleg elérhetô
leghatékonyabb statin, a rosuvastatin esetében is. Min-
dennapi tapasztalatunk alapján úgy látjuk, hogy nem
közismert, miszerint a járóbeteg-szakellátás, a fekvô-
beteg-gyógyintézet kardiológusa vagy belgyógyász
szakorvosa, illetve javaslatuk alapján a háziorvosok is
(hat hónapig) felírhatják a rosuvastatint a számos, „na-
gyon nagy” cardiovascularis rizikójú beteg – akut coro-
nariaszindrómás, cerebrovascularis eseményen vagy pe-
rifériás érbetegség miatt mûtéten, illetve PTA-n átesett
betegek – számára, akiknél a kívánt 1,8 mmol/l-s LDL-
koleszterin-szint nem elérhetô más statinnal. A
rosuvastatin eddig csak igen magas áron volt elérhetô,
most egészségügyi támogatással a háziorvosok is felír-
hatják a leghatékonyabb lipidcsökkentô terápiát.
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Az atheromavolumen százalékos változása és az LDL-C-szintek közötti összefüggés
több IVUS-vizsgálatban (13)

LDL-C: low density lipoprotein cholesterol
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