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A koszorliérbetegség szekunder prevencidja
Az LDL-koleszterin-szint csokkentése,

az atherosclerosis regresszidja

Barczi Gyorgy, Merkely Béla

A szerz6k cikkikben osszefoglaljdk az ischae-
mids szivbetegségben szenveddk szekunder pre-
vencidjdban alkalmazandé gyogyszeres lehet6-
ségeket, kiemelve a statinterdpia sziikségességét,
biztonsagossagat. Bemutatjdk e terdpia kedvezd
hatdsat a cardiovascularis mortalitasra és morbi-
ditdsra, szélnak a szérum-LDl-koleszterin-szint
minél nagyobb mértéki csokkentésének klinikai
hasznarél. Roéviden ismertetik az ASTEROID
vizsgalat eredményeit, amelyben intenzifikalt
statinkezeléssel plakkregressziét lehetett elérni.

ischaemias szivbetegség,
szekunder prevencid, statinterapia

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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agyarorszagon, ha az Orszdgos Egészségiigyi
l\ / I Pénztir myocardialis infarctusra vonatkozé
adatait nézziik, azt litjuk, hogy az éves inci-
dencia 2000 6ta véltozatlan, orszdgszerte évente koriil-
beliil 16-17 000, kérhazban kezelt infarktussal szamol-
hatunk (7). Az Egyesiilt Allamokbél szarmazé adato-
kat (2) hazankra vetitve — tekintve, hogy nalunk ilyen
kimutatds nem elérhetd — a kovetkezd megallapitasokat
tehetjiik:
— egy myocardialis infarctusos betegre kériilbeliil 30
stabil anginds jut évente,
—ez azt jelenti, hogy hazinkban a stabil angina
incidencidja kdzel 450 000 £8/¢év,
—ugyanakkor a myocardialis infarctusok korilbeliil
40%-a recidiv (6400 akut infarktus/év).

Elfogadva: 2007. szeptember 11.

A myocardialis infarctus véltozatlan éves inciden-
cidja nyilvinval6vé teszi, hogy a primer és szekunder
prevenciés erSfeszitések eddig nem vezettek ered-
ményre. Ez igaz a vildg fejlett orszdgaiban, a fejl6d8 or-
szdgokban pedig az éves incidencia novekszik. A
cerebrovascularis betegségek tekintetében hasonlé a
helyzet, illetve sok szempontbél rosszabb.

Ugyanakkor akut myocardialis infarctust kévetSen a
korai haldlozds — az 1) kezelési eljarasoknak, a korai
coronariaintervenciénak koszonheten — jelentdsen
cs6kken, minden korosztilyban; igaz ez akkor is, ha a
mielébb elvégzett (primer és siirgets) beavatkozasban
rejls lehet8ségek még messze nincsenek kihasznélva.
Fsként az Orszigos Ment8szolgilatndl, illetve az alap-
ellitdsban dolgoz6 kollégik feladata, hogy az akut co-
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ronariaszindrémds betegek lehet8leg kdzvetleniil eljus-
sanak a napjainkra lassan orszdgos hil6zattd szervezs-
d& intervenciés centrumokba.

A maésodlagos megel$zés hivatott javitani az egyszer
méir cardiovascularis eseményt elszenvedett beteg
életmindségét, a hosszt tiva életkilitdsokat, és meg-
akadélyozni az akut kérkép ismételt felléptét.

A kozleményben bemutatjuk a szekunder prevencié
gyogyszeres lehet8ségeit, kiemelve a lipidszintcsok-
kent8 kezelés klinikai hasznat, illetve hatisit az athe-
roscleroticus plakk regresszidjara.

A szekunder prevencié gyogyszerei

Jelenleg a kovetkezd négy gydgyszercsoport esetében
bizonyitottdk, hogy hatdsukra csokken az Gj6lag kiala-
kul6 cardiovascularis események szdma (3):

— a thrombocytaaggregdcié-gdtlék — az acetilszalicilsav
és thyenopiridinek &nmagukban vagy akut corona-
riaszindromat kovetden (fiiggetleniil attdl, hogy tor-
tént-e coronariaintervencié vagy sem) legaldbb kilenc
hénapig kombinéciéban,

— a béta-receptor-blokkoldk,

—az ACE-gitlék,

—a lipidesokkentSk koziil a statinok.

Igazolt ischaemids szivbetegség (pozitiv nem invaziv
teszt vagy mar cardiovascularis ese-

ményt elszenvedett beteg) esetén

Akut myocar-
dialis infarctust
kovetSen a
korai halédlozas
— az Uj kezelési
eljarasoknak,
a korai coro-
nariainter-
vencidonak
koszonhetSen —
jelentésen
csokkent.

kotelezs az emlitett gydgyszerek hasz-
nalata. Itt nem részletezett klinikai
vizsgalatok igazoltdk a haldlozist, illet-
ve a primer vagy recidiv myocardialis
eseményt csokkentd hatdsukat. Valé-
szintileg csoporthatdsrél van sz6, ezt
feltételezziik akkor is, ha — példaul az
ACE-gitlok tekintetében — nem min-
den vegyiilettel tortént ilyen iranyu kli-
nikai vizsgilat. A béta-blokkolok pri-
mer prevenciés haszna nem egyértel-
m, a szekunder prevenciéban azonban
alkalmazdsuk nélkiilszhetetlen. Az op-
timalis szer kivalasztasa, a d6zis titrala-
sa, a mellékhatis-monitorozis a rehabi-

litacié, a klinikai ellen8rzések, illetve a hiziorvosi vizi-
tek alkalmaval torténik.
Itt jegyezzitk meg, hogy a modern kardiolégia, illet-

ve a szekunder prevencié gyogyszeres kivitelezésének
nagy probléméja, hogy a beteg nem érzi a fenti készit-
mények kedvezd hatdsit a mindennapi életben (kivé-
telt képeznek a béta-receptor-blokkolék, amelyek
csokkentik az anginds epizédok szamat is). A klinikus
és a haziorvos feladata, hogy ezt a tényt megismertesse
és elfogadtassa a betegekkel.

A betegek infarktus utdni kezelésében alapvets
szempont a szérumlipidprofil alakitdsa. Minden klini-
kai bizonyiték amellett sz6l, hogy a koleszterinszint
csokkentése, még inkabb a célérték elérése csokkenti
az angiografids coronariastenosisok, valamint a klinikai
események szdmat és a haldlozast is (4). A mortalitds
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csokkenése nemcsak a klinikai, hanem — az azokhoz
hasonlé eredménnyel végz&dott — megfigyeléses vizs-
gilatokban is kimutathaté (5). A legkedvez8bb hatist
a statinnal elért koleszterinszint-csékkentéssel kombi-
nalt jelent8s életméd-viltoztatissal lehetett elérni.

Az atherogenesis folyamata

Az atherogenesis klasszikus modellje szerint (6) az
atherosclerosis az artéridk intimdjit érinté krénikus,
progredial6 jellegli, gécos elvaltozis. Az atherosclero-
ticus plakkban fibrosus szovet képz&dik, valamint
mész- és lipidlerakodds figyelhetd meg. A plakk be-
domborodik az érfal lumenébe, csokkentve annak mé-
retét, s a kovetkezményes csokkent véritaramlds révén
okoz tiineteket.

Az atherogenesis modern szemlélete szerint a plakk
Osszetétele és lipidtartalma dinamikusan véltozik (7).
Minél duasabb lipidekben egy plakk, anndl sériiléke-
nyebb (vulnerabilisabb), annal inkabb hajlamos az eré-
zi6ra, illetve rupturara, ezéltal beinditva a thrombo-
ticus kaszkddot, amelynek a végén az occlusiv vagy
nem occlusiv thrombusképz&dés 4ll. A folyamatban lé-
nyeges szerepet jatszanak a gyulladdsos sejtek és az
ezek termelte kiillonb6z8 molekuldk is (8). A folyamat
az edothel sériilésével kezd&dik, és a sériilésre adott va-
laszként alakul ki a plakk. Az eseménysort elindit-
hatjak akdr mechanikai hatdsok (példiul a hypertonia
okozta nyiréerd fokozédasa), akir immunolégiai, de
metabolikus faktorok egyarant [emelkedett vércukor-
szint, oxiddlt LDL-koleszterin (LDL-C), cigarettafiist,
zsirdds diéta stb.]. A kdrosodis kovetkeztében adhézi-
6s molekuldk expresszilédnak az endothel felszinén,
mint a citokinek [interleukin-1 (IL-1), tumornekrézis-
faktor-alfa (TNF-alfa)], a kemokinek (IL-8) és a nove-
kedési faktorok [platelet derived growth factor
(PDGF), basic fibroblast growth factor (bFGF)]. Az
igy létrejott adheziv, ,ragadds” felszinen monocytdk,
T-lymphocytak tapadnak meg, majd vindorolnak az ér-
falon keresztiil a subendothelialis térbe. A monocytik
macrophagokka differencidlédnak, oxidilt LDL-C-t
vesznek fel, amely sokkal aktivabb a plakk-képzésben,
mint az LDL-koleszterin, és habos sejtekké alakulnak.
Az oxidalt LDL-C el8segiti az endothelsejtek pusztu-
lasat, gyulladdsos reakciét provokal, amelynek végered-
ménye az endotheldiszfunkcié. Nem mellékesen nega-
tivan befolydsolja az angiotenzin II vasodilatativ hata-
sat, ezenkiviil a thrombocytikra és egyes koagulins
faktorokra kifejtett hatdsa révén prothromboticus élla-
potot hoz létre.

A statinkutatiasok

Az atherogenesis folyamatibél, a coronariaesemény
hatterében 4ll6 patomorfolégiai elvaltozdsokbdl, illetve
a statinok hatdsmechanizmusibol kovetkez8en az e
gyogyszerekkel kapcsolatos klinikai kutatdsok hirom
szempont szerint csoportosithatok:
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— A statinok hatdsa az atherogen
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Az atherogenesisnek az emelkedett
szérumkoleszterin-szint a legfonto-
sabb meghatdroz6 tényezdje. Emelkedett LDL-C-  kéjhdaknal (manifeszt coronariabetegség, illetve diabe-
szint mellett fokozodik az edothelium kirosoddsa, tes vagy metabolikus szindréma, vagy dohinyzas, vagy
csokken a protektiv hatdsa nitrogén-monoxid terme-  akut coronariaszindréma és egyéb cardiovascularis, il-
18dése. A statinkezeléssel visszaallithat6 az endothe-  letve cerebrovascularis esemény utdni éallapot): 1,8
lium normélis llapota. Més oldalrél viszont a HDL-C  mmol/l. ,Nagy rizik6ja” betegek esetében (ischaemias
az artéridk falibél koleszterint képes mobilizalni és a  szivbetegség vagy ekvivalens allapot): 2,6 mmol/l. Ez a
méjba széllitani, ezzel lassitva az atheroma progresszi-  kivanalom fiiggetlen a nemtdl és kortdl vagy a cardio-
6jat. A fenti élettani valtozdsoknak klinikai haszna is  vascularis esemény bekévetkeztének idépontjatél, va-
van. Az Egyesiilt Allamokban az NCEP Expert Panel  lamint a fennall6 tarsbetegségektsl.
az epidemioldgiai és intervencids vizsgilatok eredmé- Az idedlis gydgyszer Ggy csdkkenti maximélis mér-
nyei alapjin Ggy becsiilte, hogy az LDL-C minden tékben a legfontosabb lipidparamétert, az LDL-kolesz-
1%-o0s csokkenése a koszoraér-betegségek rizikéjat  terin-szintet, hogy kozben a legkevesebb mellékhatast
1%-kal csokkenti. Emellett a HDL-C minden 1%-0s  okozza. Az itlagpopulicié 69%-dnak 3,1-4,0 mmol/I
emelése a koszortér-betegségek rizikéjanak 3%-os  kozott, 24%-anak 4,1 és 4,9 mmol/l koézott, 7%-dnak
csokkenti. 5,0 mmol/l felett van az LDL-koleszterin-szintje (10).

A szakmai ajanldsok az LDL-C csokkentését jelolik A ma rendelkezésre 4116 gyégyszerek koziil a statinok
meg primer terdpids célként, mert a kénnyen elérhetd  alegerélyesebb LDL-C-szint-csokkentd hatdst gyogy-
lipidparaméter-vizsgalatok kéziil ez mutatja a legszo-  szerek.
rosabb, linedris dsszefiiggést a rizikdcsokkenéssel. Ezt A statinok elényét kiilonbsz8 alcsoportokban — nor-
koveti a HDL-C, majd a triglicerid szintjének véltozd-  mocholesterinaemids személyek, ndk, cukorbetegek és
sa. Szdmos vizsgilat kimutatta, hogy a statinokkal elért  metabolikus szindrémaban szenved8k — is bizonyitot-
szérum-LDL-C-csokkenés hatdsira javul a cardiovas-  tdk.
cularis morbiditds és mortalitdis mind ismert cardio- A kivant célértékeket azonban - kiiléndsen a nagy és
vascularis betegség esetén, mind a nélkiil. Az adatok  nagyon nagy rizik6ju betegek csoportjaiban — csak
alapjan egyértelmd, hogy a kiindul4si értéktdl fiiggetle-  nagy dézisd statin addsdval sikeriil elérni. Az adag né-
niil az LDL-koleszterin-szint csdkkentése — nemcsak  velése viszont fokozza a nem kivint mellékhatisok
cardiovascularis betegség fennillisa esetén, hanem a  gyakorisigit. A mésik lehet8ség a kombinaci6 alkalma-
nélkiil is — mérsékli a sziv- és érrendszeri kockizatot,  zasa. Statin és fibrat, valamint statin és niacin alkalma-
vagyis minél kisebb LDL-koleszterin-szintet ériink el,  zdsakor azonban nemcsak a lipidcsokkentd, hanem a
a beteg annil jobban jir (1. dbra). mellékhatdsok is 6sszeadédnak. Igéretesnek téinik a

Az évek soran, tekintettel a fent leirtakra, a nemzet-  statin és ezetimib kombindciéja, mert az utébbinak
kézi ajinlidsok mind kisebb LDL-koleszterin-célérté-  gyakorlatilag nincs lényeges mellékhatdsa, és a szer
ket hatdroznak meg. A masodlagos megel6zésben a ki-  hozzdaddsaval 25%-kal névelhet az LDL-koleszterin-
vénatos LDL-koleszterin-célérték ,nagyon nagy” rizi-  szint csokkentése (11). Viszont egyrészt még nem je-
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lentek meg az Ggynevezett kemény végpontd klinikai
vizsgilatok eredményei, masrészt még tisztizni kell,
hogy az ezetimibnek milyen pleiotrop hatisai vannak,
amely hatds — a statinok esetében — hozzdadédik a mor-
biditds és mortalitds csdkkenéséhez.

A jelenleg elérhetd statinok koéziil a rosuvastatin a
leghatékonyabb, napi 5 mg-os dézisban 39%-os, 40
mg-os dézisban 62%-0s LDL-koleszterin-szint-csok-
kent§ hatdsa van. Az LDL-koleszterin-szint ilyen mér-

tékl csokkenése a betegek jelent8s ré-
szénél mar monoterdpidban is a célér-

analizdltdk a vizsgilat kezdetekor és a 24 hénapos ko-
vetés végén. Emellett hiromhavonta klinikai vizitek al-
kalmdval monitoroztdk a lipidprofil-viltozdsokat, a
mellékhatdsokat és a betegek egyiittmtikodését (comp-
liance). Etikai megfontoldsokbdl minden beteg aktiv
kezelésben (napi 40 mg rosuvastatin) részesiilt. Az el-
fogulatlansigot tgy biztositottak, hogy az IVUS-
felvételek elemzése egy kézponti laboratériumban tér-
tént, ahol az elemz8k nem tudhattdk, hogy a vizsgalat
kezdetén vagy végén késziilt képeket analizaljik-e. Az
IVUS-katéter (40 MHz) végét a vizsgilt érben a lehetd

A héziorvos
feladata elsé

ték eléréséhez vezet.
A rosuvastatin mellékhatasprofilja is

legtavolabb vezették, majd egy elektromos motor se-
gitségével, allandé sebességgel (0,5 mm/s) hiztik visz-

[épésként igen kedvezd, ez eltér6 farmakologiai  sza, ekdzben 30 kép/s sebességgel felvételeket készi-
a nagy cardio- tulajdonsdgaib6l adédik. Szelektiven  tettek. Az emlitett kézponti laboratériumban a techni-
vascularis hidrofil tulajdonsigit HMG-CoA- (3- kusok minden hatvanadik felvételen (ez 1 mm-s tavol-

hidroxi-3-metilglutaril-koenzimA)
reduktdz-inhibitor. A t8bbi statinhoz
képest a hepatocytak (hidrofil tulaj-

sagokat jelent) kijelolték a belsé (luminal) és a kiilsé
(external) elasztikus membrdn hatdrit. Ezekbdl a
paraméterekbdl szamoltdk az atheroma térfogatit, il-

rizik6ja betegek
felismerése,
szUirése.

donsdginal fogva) szelektiv transzport
Gtjan veszik fel, ezért ezekben nagyobb

gatlohatast fejt ki, mint a periférids sej-
tekben. Kovetkezésképpen névekszik az LDL-recep-
torok expresszi6ja a madjsejtek felszinén. Farma-
kokinetikajat illet&en a felszivodds utin 88%-ban re-
verzibilisen kot8dik a plazmafehérjékhez. Csak 10%-a
metabolizdlédik a citokrém-P450 2C9-izoenzimen ke-
resztiil. Felezési ideje 20 6ra, és 90%-ban a széklettel
tirtil. Fenti tulajdonsigaibdl ad6déan kevesebb gyogy-
szerrel 1ép interakciéba (712).

Plakkregresszié

A statinkezelés — legalabbis a rosuvastatin esetében
egyediilall6 médon — szignifikdns plakkregressziohoz
vezet, amelynek a mérése mar 6nmagéban kihivést je-
lent a kutaték szamara. Korabban, a koszortderek eseté-
ben, a kvantitativ angiogrifidt hasznaltdk a plakk térfo-
gatvéltozdsainak mérésére. Manapsag az intravascularis
ultrahangvizsgalat (IVUS) kindl a korabbiaknal preci-
zebb, reprodukélhatébb mérést. Szdmos esetben alkal-
maztak sikerrel a feltételezett anti-atheroscleroticus
(statinok, vérnyomdascsdkkent8k stb.) hatisa gyégy-
szerek fejlesztésekor.

A statinokkal végzett kordbbi, IVUS-sal kontrollalt
plakkregresszids vizsgalatok — legjobb esetben is — csak
az atherosclerosis progresszidjanak lassitasat voltak ké-
pesek igazolni. A tavaly publikilt ASTEROID vizsgi-
latban (73) azonban, amelyben a betegek, az 0j szemlé-
letnek megfelel@en, intenzifikdlt rosuvastatinkezelés-
ben részesiiltek (40 mg/nap), a példatlan szintd LDL-
C-csokkentés mellett, a coronariaplakkok regresszijat
is kimutattdk.

A vizsgalatba 507, 18 évnél id8sebb, coronaria-an-
giografidra el8jegyzett, ischaemiis szivbeteget vilogat-
tak be. A vizsgilt éren nem torténhetett coronariain-
tervencid, és a vizsgilt plakk legalibb 20%-o0s, maxi-
mum 50%-os dtmér8csdkkenést okozhatott az angio-
grafids képen. Ezeket a sztikiileteket IVUS-médszerrel
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letve annak szdzalékban kifejezett valtozasat (percent
atheroma volume, PAV), amely a {6 vizsgilati végpon-
tot jelentette. Vizsgiltdk tovabbd kezdetben és 24 ho-
nap utin a legsziikebb 10 mm-es szegment (total
atheroma volume, TAV) véltozdsit. Nem mellékesen
vizsgiltdk a 24 hoénapos nagy dézisd rosuvastatin-
terdpia hatdsat a lipidprofilra.

Eredmények: A betegek itlagos kiindulasi LDL-C-
szintje 3,4 mmol/l volt. Intenziv, 24 hénapos rosuva-
statinkezelés utdn 53,2%-o0s (p<0,001) LDL-C-szint-
cs6kkenést figyeltek meg. A betegek 75%-dnak LDL-
C-szintje 1,8 mmol/l ald keriilt. A szérum &sszko-
leszterinszintje 33,8%-kal, a trigliceridszint 14,5%-kal
csokkent. A HDL-C-szint 14,7%-kal novekedett. A
lipidprofil ilyen mérvli kedvezd valtozdsit koribban
nem tapasztaltdk. A {6 vizsgalati végpont tekintetében
is példatlan eredmény sziiletett. A medidn szazalékos
atheromatérfogat (PAV) -0,75%-kal (p<0,001), a leg-
salyosabban érintett 10 mm-es szegmensben a medidn
atheromatérfogat pedig 9,1%-kal csokkent. Megjegy-
zend8, hogy a mellékhatdsok gyakorisiga — &sszeha-
sonlitva més statinvizsgilatok eredményeivel — nem
emelkedett szimottevden.

Megdglt tehit az a kordbbi pesszimista hipotézis,
hogy az atherosclerosis nem visszafordithaté, legfel-
jebb lassithat6 folyamat. A 2. dbrdn bemutatott linedris
regresszios analizis — IVUS-t felhasznal6, PAV-vélto-
zast is monitoroz6 statinvizsgalatokban — szoros kor-
relicié6t mutat a kiilonb6z8 PAV-érték- és az LDL-
koleszterin-szint-valtozasok kézatt. Ugy téinik, nincs
olyan minimalis mértéke az LDL-C-csokkenésnek,
ahol mar ne lenne kimutathaté klinikai haszon. (,Minél

kisebb, annil jobb.”)

Osszegzés

A fent bemutatott kivél6 eredmények ellenére nagy fel-
mérések, mint az EUROASPIRE II, kimutattdk, hogy
szdmos olyan beteg marad kezeletlen, akinél a lipid-
csokkentés indokolt lenne. Az EUROASPIRE 11 vizs-

Barczi: A koszorGérbetegség szekunder prevencioja
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iior(:éll:rr}z,t Eg;or;eif}?:rtlegélzzgzzrz Az atberomavlolw/rzen szdzalékos vdltozdsa és az LDL-C-szintek kézotti dsszefiiggés
s X N t6bb IVUS-vizsgdlatban (13)

folytatnak, miként kezelik a rizik6sta-
tusukat és milyen gyogyszeres terdpit
kapnak. Azt taldltak, hogy a betegek s B R2=0,97 REVERSAL
38%-a nem részesiil lipidcsokkentd < 1 P<0,001 CAMELOT (przvasing)
kezelésben (14). Masrészrdl a statint i (placeboy
kap6 betegeknek is csak a toredékénél £ 127
lehet a célérték elérését megfigyelni. % .

A magunk részérgl minden lehet- T o6 -
séges féorumon hangsilyozni szeret- E (athE)\r(/EaEtseéih) A 5
nénk a haziorvosok és szakorvosok 2 i A-Plus [PreEESAE
hatékonyabb  egytittm{ikodésének, = {placebo)
ésszerli feladatmegosztisinak sziik- g | »

, ) o 14 2 g regresszio
ségességét. Az elsd 1épés a nagy car- S
diovascularis rizikéja betegek felis- £ 067
merése, sziirése a hiziorvosi rende- 3 . ASTEROID
[6ben. A masodik, az ischaemiis sziv- 1,2 , (rosuvastatin) , , . : :
betegségre gyanis személyek szak- 50 60 70 80 90 100 110 120
rendel8be irdnyitdsa. A szakrendelSk- Atlagos LDL-C-szint (mg/dl)
nek készen kell allniuk a mellkasi f4j-
dalom miatt hozzéjuk kildott bete- LDL-C: low density lipoprotein cholesterol
gek 1d8ben torténd fogaddsira. A

sziikséges miszeres vizsgilatok (pél-

dul ischaemids szivbetegség esetében echokardio-
grafia, ergometria stb.) a szakrendel6kben és a kérhazi
ambulancidkon érhet&k el. Legalabb a szakorvosnak is-
mernie kell az aktudlis nemzetk$zi ajinlasokat és a leg-
Gjabb vizsgilati eredményeket.

Az egyszer mir heveny cardiovascularis eseményt
taléls beteg gondozasa kozos felelgsségiink. Egyrészt
a haziorvos az, aki kell§ gyakorisiggal talilkozik velik,
rendszeresen ellitja 8ket a sziikséges gydgyszerekkel,
tajékoztat, figyeli az esetleges mellékhatdsokat. Mds-
részr8l a coronariaeseményen, -intervencién dtesett
betegeket a beavatkozis utdn egy hénappal, hdrom hé-
nappal, fél évvel és évente rendszeresen visszavirjuk.
Az intervenciét kovetd esetleges restenosis, illetve
egyéb sztikiiletek szimptomatikussa véldsa igy id&ben
észrevehet8, még id6ben kezelhetd.

A gybgyszerfelirisi szabalyozasoknak megfelelGen a

szakorvos az, akinek a javaslata alapjan a hiziorvos ked-
vezménnyel rendelheti a sziikséges terdpia egy részét.
Tgy van ez példaul a clopidogrel, de a jelenleg elérhetd
leghatékonyabb statin, a rosuvastatin esetében is. Min-
dennapi tapasztalatunk alapjan dgy latjuk, hogy nem
kozismert, miszerint a jirobeteg-szakelldtas, a fekvé-
beteg-gybgyintézet kardiolégusa vagy belgydgyidsz
szakorvosa, illetve javaslatuk alapjan a haziorvosok is
(hat hénapig) felirhatjak a rosuvastatint a szimos, ,na-
gyon nagy” cardiovascularis rizikéja beteg — akut coro-
nariaszindrémads, cerebrovascularis eseményen vagy pe-
riférids érbetegség miatt miitéten, illetve PTA-n 4tesett
betegek — szdmara, akiknél a kivant 1,8 mmol/l-s LDL-
koleszterin-szint nem elérhet§ mas statinnal. A
rosuvastatin eddig csak igen magas dron volt elérhetd,
most egészségiigyl tdimogatdssal a hiziorvosok is felir-
hatjik a leghatékonyabb lipidcstkkentd terdpiit.
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