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Az ACE-gatl6k szerepe a koszortuérbetegek
szekunder prevencios kezelésében

Sarszegi Zsolt

Szamos experimentdlis adat igazolja az angio-
tenzinreceptor-gatloknak az atherosclerosis fo-
lyamatara jellemzé vascularis és biokémiai mar-
kerekre kifejtett kedvezd hatdsat. Az angiotenzin
Il szintjének csokkentése kedvezden befolyasol-
ja az oxidativ stressz, a lipidperoxidécio, az
apoptosis, az inflammatorikus és protrombogén
folyamatokat. Két nagy multicentrikus vizsgalat,
a HOPE és az EUROPA igazolta, hogy a ramipril
és a perindopril jelentds mértékben csokkenti a
haldlos és nem halalos cardiovascularis esemé-
nyek kiilonféle kombinéciéjanak gyakorisagat az
atherosclerosisban szenvedd betegekben. Ezért
ischaemias szivbetegségben a szekunder pre-
vencio bazisgyogyszereivé valtak.

ACE-gatlok, ischaemias szivbetegség,
szekunder prevencié

ACE-INHIBITORS IN THE SECONDARY
PREVENTION OF CORONARY ARTERY
DISEASE

The beneficial effects of angiotensin-converting
enzyme inhibitors on biochemical and vascular
markers have been proven by many experi-
mental studies. Reduction of the angiotensin-II
level has a positive effect on oxidative stress,
lipid peroxidation, apoptosis, inflammatory and
prothrombotic processes. Two large multicentric
trials, EUROPA and HOPE, showed that
perindopril and ramipril significantly reduce
mortality and the risk of both fatal and non-fatal
cardiovascular events in patients with athe-
rosclerosis, thereby making them the base drugs
of secondary prevention of coronary artery
disease.

ACE-inhibitors, ischaemic heart disease,
secondary prevention
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z Osszmortalitds kozel 40%-dért a cardiovas-
A cularis betegségek felel6sek Eurépiban és az

Egyesiilt Allamokban. Az elkévetkezends év-
tizedekben a populdcié 1d8s6désével az ischaemids
szivbetegség gyakorisiginak novekedésével kell sza-
molni. Mivel ez egyre nagyobb terhet ré az egészség-
tigyre, mindinkabb el&térbe keriilnek a prevenciés stra-
tégidk. A primer prevenci6 szélesebb populdciot érint
és ardnyosan nagyobb kéltségraforditdst igényel. A
szekunder prevencié a mar diagnosztizdlt cardiovas-
cularis betegségben szenveddket, a nem fatalis cardio-
vascularis eseményen itesett betegeket célozza meg.
Az Gjabb esemény megel8zése mind az egyén életkila-
tdsai, mind a populicié szintjén igen fontos és kélt-
séghatékony beavatkozds. A szekunder prevencié a
cardiovascularis kockdzat minél teljesebb felmérésével
és a pontos diagnézissal kezdddik, mert csak igy
becsiilhetd meg a haldlozas vagy egy Gjabb esemény fel-

Elfogadva: 2007. majus 29.

lépésének a val6szintisége. Ismereteink b&viilése lehe-
t6vé s ezaltal elkertilhetetlenné teszi az ischaemids sziv-
betegség alapfolyamatinak, az endothel karosodasa-
nak, funkciézavarinak hatékony kezelését is.

Az endotheldiszfunkcié
és az angiotenzin II

Az endotheldiszfunkcié az atherosclerosis kialakuldsa-
nak korai jelz8je, hiszen évekkel megel6zi a képalkotd
vizsgilatokkal mar kimutathaté coronariabetegséget.
Jellemz8je a vasoconstrictiéra valé hajlam, a simaizom-
sejt-prolifericié, az immunsejtek migrici6ja, az ala-
csony denzitdsd lipoprotein (LDL) oxidicidja és a
protrombotikus allapot. Mivel az angiotenzin II — sok
egyéb faktorral egyiitt — meghatdroz6 szerepet jitszik
az endothelkdrosodas kialakuldsinak folyamataban, so-
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kan feltételezték, hogy a renin-angiotenzin rendszer
gitlisa kedvez8en befolydsolhatja a coronariabetegség
progresszidjit, igy komoly szerepe lehet a szekunder
prevenciéban. Az ennek igazoldsira tervezett nagy
multicentrikus vizsgilatok szdmos adattal tdmasztot-
tak ald ezt a feltevést.

Oxidativ stressz, lipidperoxidicié

Mai tudésunk alapjan az atherosclerosis kialakuldsa és
progressziéja multifaktoridlis folyamat. Egyik {8 ,haj-
témotorjinak” az oxidativ stressz tekinthet8, amely-
ben az angiotenzin II jelent&s szerepet jitszik. Kordb-
ban igazoltdk, hogy az angiotenzin II

A szekunder
prevencié a mar
diagnosztizalt
cardiovascularis

stimuldlja az endothelsejtek és macro-
phagok felszinéhez kotstt NADPH-
oxidazt és a lipoxigendzt, az oxidativ
stressz kulcsenzimeit, s ezaltal részt
vesz a szuperoxid-anion képz8désében

betegségben (L2~ -
szenvedsket Experimentilis korilmények kozott
4

a nem fatalis
cardiovascularis

célozza meg.

az angiotenzin II intravénds addsdval
jelent8s szuperoxid-termelés vélthaté
ki. A szuperoxid-anion reakciéba 1ép a

eseményen nitrogén-monoxiddal, aminek koévet-
atesett keztében egyrészt jelentds mértékben
betegeket lecsokken a nitrogén-monoxid kon-

centricibja, masrészt toxikus szabad

gyokok szabadulnak fel. A szuperoxid-

__ 1. ABRA]

Az angiotenzin 11 és az oxidattv stressz kapcsolata

anionon kiviil a legjelent8sebbek a hid-
rogén-peroxid és a peroxinitrit, amelyek apoptosist,
necrosist, simaizomsejt-prolifericiét és lipidperoxi-
d4ciét indukdlnak. A nitrogén-monoxid koncentricio-
janak csokkenésével pirhuzamosan ennek vasodila-
tator hatdsa i1s kevésbé érvényesiil, az egyensuly a
vasoconstrictio irdnyaba tolédik el (3, 4).

NADPH ox LO

VCAM

NO endothel :
szelektin

ICAM

v

habos sejt
v

AT-II: angiotenzin II; LO: lipoxigendz; LOX1: oxiddlt LDL-t kété recep-
tor; NADP: nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfit; NO: nitrogén-monoxid;
ICAM, VCAM, szelektin: adhéziés molekulik
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A lipidperoxidacié egyik célpontja az LDL moleku-
la. Az oxidélt LDL egy specialis receptorhoz, a LOX-1-
hez kétsdik, amely nagy mennyiségben van jelen a
macrophagok felszinén, de a simaizomsejteken is meg-
talilhat6. A szabad gyokok hatdsira az LDL-mo-
lekuldk oxidilédnak, és a receptort expresszalé sejtek
belsejébe keriilve alakitjak ki a habos sejteket. A habos
sejtek 1étrejottét az angiotenzin I két aton is el8segiti.
Egyrészt fokozza a LOX-1 receptorok expresszidjit,
mdsrészt stimuldlja az LDL oxidacidjit (5) (1. dbra).

Gyulladdsos folyamatok az érfalban

Az elmult két évtizedben az atheroscleroticus plakk
progresszidjat szimos kézleményben inflammatorikus
folyamatként értékelték.

A macrophagok és a T-lymphocytik aktivalodasa-
nak, az altaluk termelt citokineknek jelentds szerepe
van az atherogenesisben. Scavenger funkci6juk révén
bejuttatjak az oxidilt LDL-t az endothelbe és sima-
izomsejt-proliferdciét, migriciot és fibroticus reakciot
indukalnak, el8segitve ezzel a plakk kifejlédését.

A gyulladdsos folyamat medidldsiban sejtszinten az
NF- (nukledris faktor) kappa B-nek, egy transzkripci-
6s fehérjének van jelentds szerepe (6, 7).

Az angiotenzin II aktivélja az NF-kappa B-t a mo-
nocytakban, a vascularis simaizomsejtekben és az en-
dothelsejtekben. Maga az oxidalt LDL is hasonlé ha-
tast fejt ki, mint az angiotenzin II. Az NF-kappa B ad-
hézi6s molekuldk (E-szelektin, VCAM, ICAM) ter-
melését indukilja, amelyek lehet&vé teszik a mac-
rophagok és T-lymphocyték adhéziéjit. Az angioten-
zin II el8segiti ezeknek a sejteknek az endothelbe be-
jutdsat is, mivel fokozza a permeabilitist noveld
kemokinek termelését (IL-8, monocyta kemotaktikus
faktor). Az angiotenzin II az IL-6 termelését is fokoz-
za, ezzel feler8sitve az inflammatorikus folyamatokat
az érfalban.

Apoptosis

A programozott sejthalal, az apoptosis szoros kapcso-
latban 4ll mind az oxidativ stresszel, mind az érfal gyul-
laddsos folyamataival. Az endothelsejtek apoptosisa az
atherogenesis elsé 1épései kozé tartozik, mig a
simaizomsejtek apoptosisa a remodelling kialakuldsa-
ban és a plakkok instabilla vilisiban jitszik fontos sze-
repet. A cytosolban a kaszpdzrendszer, a mitochond-
riumon beliil a B¢l-2 protedzcsalad az apoptosis {8 sza-
balyoz6 fehérjéi. Az angiotenzin II indukilja az en-
dothelsejtek apoptosisit, ebben a folyamatban szerepet
jitszik mind az AT1-, mind az AT2-receptor. Ezzel
szemben a simaizomsejtek nitrogén-monoxid medialta
apoptosisit képes gitolni, elsegitve ezzel a sima-
izomsejtek tulélését. Az angiotenzin II direkt Gton a
szabad gyokok indukaldsival hat a Bcl- és Bax-rend-
szerre, amelyek az apoptosis meginditdsinak és gatlasa-
nak fontos medidtor, szabalyz6 fehérjéi. Indirekt Gton
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az oxidilt LDL mennyiségének novelésével az NF-
kappa B-n keresztiil fokozza az apoptoticus hajlamot

(8) (2. dbra).

Koagulicié

Az atherosclerosis folyamatara a fokozott thrombosis-
készség jellemz3. Ennek egyik fontos eleme, hogy az
atheroscleroticus erek intimdjdban 1évé macrophagok
és a simaizomsejtek a normélisnal t&bb szoveti faktort
termelnek. Az angiotenzin II az AT1 receptoron ke-
resztiil stimulalja ezt a folyamatot.

A fibrinolitikus rendszer is érintett atherosclerosis-
ban. A szoveti plazminogén aktivitor (t-PA) és a plaz-
minogén aktivator inhibitor (PAI-1) egyensilya eltol-
dik. Az elgbbi a fibrinolizist segiti el8, az utébbi gitol-
ja a folyamatot. Tébb vizsgdlatban igazolédott a PAI-1
fokozott termel&dése, ennek kovetkeztében a fibrino-
litikus készség csokkenése. Ez a folyamat az AT1- és
AT-IV-receptorokon keresztiil medidlédik (9-117).

A szekunder prevencié jelent&ségét
aldtdmaszt6 vizsgilatok

Miutin az ACE-gitlok tekintetében allatkisérletes ada-
tok aldtimasztottak a feltevést, joggal vetddott fel a
kérdés, vajon e gyogyszercsoport hossza tava haszni-
lata csokkenti-e az atherosclerosis progressziéjit em-
berben, csokkenti-e a fatilis és nem fatélis cardiovas-
cularis események szimit. Ezért keriilt sor a nagy
randomizalt multicentrikus vizsgilatok megtervezésé-
re és kivitelezésére.

Régota ismert, hogy az ACE-gitlok antihipertenziv
hatdsuk révén csdkkentik a cardiovascularis kockdza-
tot. Bizonyos hatéanyagokrél kideriilt, hogy a vér-
nyoméscsdkkentd hatdstdl figgetlen, 6nillé cardio-
protectiv hatdssal is rendelkeznek. A régebbi tanulma-
nyok els@sorban szivelégtelenségben, a szivelégtelen-
ség okozta panaszoktdl és tiinetekts] mentes, bal kam-
rai szisztolés funkci6zavarban szenvedd betegekben
igazoltdk j6tékony hatdsukat (SAVE, CONSENSUS-I,
SOLVD-TREATMENT, TRACEi). Alkalmazisuk
mellett tartésan csokkent a mortalitds és a morbiditds
a hossza tiava kovetéses vizsgilatokban (X-SOLVD,
AIREX).

Az ACE-gatlokkal folytatott prevencids vizsgalatok
eredményei szdmos teriileten vetettek fel kérdéseket,
ezek kozil hirmat emelnék ki:

— Csoporthatas. A kiilénboz8 ACE-inhibitorok el-
tér6 mértékd mortalitds- és morbiditdscsdkkenést
1déznek el, s6t, bizonyos hatéanyagok tekintetében
nem sikeriilt ezt igazolni. Ezért a cardiovascularis ese-
mények regresszi6jit illetSen nem beszélhetiink cso-
porthatdsrél. Ebben a tekintetben a nagy multi-
centrikus vizsgilatok eredményeire kell hagyatkoz-
nunk: ,Amire bizonyiték van, az biztonsiggal allitha-
t6.”

—Szervekre kifejtett hatds. Az endothelre kifejtett

Sarszegi: ACE-gatlok az ischaemias szivbetegség szekunder prevencidjdban LAM 2007;17(6-7):413-418.

2. ABRA]

Az angiotenzin I1 és az apoptosis kapcsolata az endothelsejtben
és a simaizomsejtben
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AT-II: angiotenzin II; Bax, Bcl-2: az apoptosist szabdlyozo fehérjék; kaszpdz-
rendszer: az apoptosist elindité kaszkddrendszer; LDL: alacsony denzitdsii lipo-
protein

hatdsukat tekintve azt virnink, hogy az ACE-gitlék a
kiilonb6z8 szervrendszereket érint8 vascularis esemé-
nyek kockézatat is kdzel egyenld mértékben csokkent-
sék. Az eddigi vizsgilatok eredménye azonban azt mu-
tatja, hogy ez sincs igy. Eltér6en csokken példaul a
cerebrovascularis és a cardiovascularis események koc-
kézata. Erre egyel6re nincs viligos magyardzat, tehit
vagy a vascularis endothel védelme valésul meg mas
moédon az egyes szervekben, vagy pedig az ACE-gitlé
hatis terjed ki a vascularis simaizomzatra, a suben-
dothelialis matrixra, a kot8szoveti elemekre, s6t, a
myocytakra vagy éppen a neuronokra is.

— A harmadik teriilet a kezelendd célcsoport kiva-
lasztdsa. A kiilonb6z8 vizsgilatok eredményei jelen-
t6sen killonboztek attdl fiigg&en, hogy a kezelt célcso-
port kis, kézepes vagy nagy vascularis kockadzatt be-
tegekbdl allt. Kiilondsen igaz ez az utébbi években
végzett vizsgilatokkal kapcsolatban. A kisebb kocka-
zatl betegek kezelése sordn a varhat6 rizikécsdkkenés
nyilvinvaléan kisebb, és hosszabb tivt kezelésre van
sziikség ahhoz, hogy szignifikins mortalitdscsdkkenést
lehessen regisztrilni.

Angiotenzinkonvertiz-gatl6 kezelés
stabil ischaemids szivbetegségben

Az elmtlt néhdny évben négy nagy tanulminy vizsgil-
ta a kiillonb6z8 ACE-gatlok szekunder prevenciés ha-
tdsdt coronariabetegségben.
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QUIET vizsgdlat

Ebbe a vizsgilatba 1750 ischaemids szivbeteg keriilt be-
vondsra, akiken 72 6rin beliil percutan coronariainter-
venciét (PCI) vagy mitétet hajtottak végre. A 28 ho-
napos kovetési id6 alatt igen kevés cardiovascularis ese-
mény tortént, mivel a kezelésre kivalasztott célpopula-
ci6 kis rizik6ju betegekbdl allt. Nem meglepd, hogy a
kis eseményszam miatt nem lehetett szignifikdns kii-
lonbséget kimutatni a quinaprillal és a placebéval kezelt
csoportok kozott a major cardialis események szem-
pontjabdl (12, 13). A vizsgalat késsbbi értékelése so-
ran a quinapril 20 mg-os dézisit szuboptimalisnak vé-
leményezték. Rdaddsul a vizsgilat sordn jelentds szama
beteg lépett ki a kitlizott kdvetési 1d8 lejirta eltt.

IMAGINE wvizsgdlat

A nemrégiben véget ért IMAGINE vizsgalat, amely-
ben coronaria-bypassmttéten atesett betegek korai,
nagy d6zist (40 mg) quinaprillal végzett kezelését vizs-
galtdk, szintén nem hozta meg a virt eredményt. A ma-
jor cardialis események szama ismételten kevés volt, ra-
adasul a quinaprillal kezelt csoportban bizonyult t&bb-
nek, ha nem is szignifikins mértékben (74). A pozitiv
szignifikins eredmények hidnya mindazonaltal inkdbb
a vizsgilatok hibds tervezését jelzi, mint a quinapril
kedvezd hatdsdnak teljes hidnyat.

PEACE vizsgdlat

Nyolcezer stabil coronariabeteget vontak be a vizsgi-
latba. A trandolaprillal kezelt csoport vérnyomisa j6l-
lehet, szignifikinsan csékkent a placebocsoporthoz ké-

ACE-gatlok
a vérnyomas-

pest, a major cardialis események szem-
pontjibél nem volt szignifikdns kii-
l6nbség. Az okok, csaktgy mint a
QUIET vizsgilat esetében, a vilasztott
célpopulicidban keresendsk. Ha meg-

Egyes

csokkentd vizsgiljuk a PEACE tanulminyban
hatastol részt vevs betegek addicionilis terdpia-
fiiggetlen, jat, azt talaljuk, hogy a betegek igen ag-
6nall6 cardio- ressziv kezelésben részesiiltek. Jelent8s
} hianyaduk szedett béta-receptor-blok-

protectiv kolét, lipidszintcsokkent&t vagy kertilt
hatdssal is a bevonids el8tt revascularisatiora. Az

rendelkeznek.

ilyen terdpidban részesiil8 betegek ari-
nya messze felilmalta a HOPE és az
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EUROPA vizsgélatban részt vevd, ke-
zelt betegek szamat. Ezek alapjin a PEACE vizsgilat
betegeinél j6val alacsonyabb relativ cardiovascularis ri-
zikéval lehetett szamolni, mint a mésik két vizsgilat-

ban (15).

HOPE vizsgdlat

A HOPE vizsgilatban t6bb mint 9000, nagy cardio-
vascularis kockdzata beteget kovettek, csaknem ot

évig. A placeboval kezelt csoportban tébb mint 17%-
ban jelentkezett primer cardiovascularis esemény. Az

LAM 2007;17(6-7):413-418.

antiischaemids addiciondlis terdpia messze nem volt
olyan agressziv, mint a QUIET és PEACE vizsgilat-
ban.

A ramiprillal kezelt csoportban a primer végpontok
tekintetében 22%-os rizikécsdkkenést észleltek, 20%-
kal csékkent a myocardialis infarctus és a stroke koc-
kazata, 26%-kal a cardiovascularis riziké. A masodla-
gos végpontok tekintetében (hospitalizicié instabil an-
gina vagy szivelégtelenség miatt, revascularisatio) 16%-
os rizikécsokkenés volt észlelhetd. Emellett radikéli-
san cstkkent az 1) kelet( diabetes mellitus gyakorisiga.
Az alcsoport-analizisek alapjan a relativrizik6-csokke-
nés nagyobb volt a hypertoniis, a microalbuminurias és
a diabeteses csoportban.

A vizsgilat adatai alapjan viligossd vilt, hogy a
ramipril kifejezett mortalitdscsdkkentd hatdsa fiigget-
len antihipertenziv hatdsitél (16, 17).

A hatds hosszt tavi kdvetése céljabdl sziiletett meg
a HOPE-TOO vizsgilat. Az eredeti vizsgilat lezdrisa
utdn még harom évig kovették a betegek felét, akik k-
ziil mdr mindenki ramiprilkezelésben részesiilt. A
legfébb tanulsig az volt, hogy a kordbban is kezelt be-
tegek csoportjaban a mortalitdscsokkentd hatds perma-
nensnek és erésebbnek bizonyult, mint a késdbb elkez-
dett kezelés esetében, de a késsbb elkezdett terdpia
esetén is kimutathat6 volt. Osszegzésképpen elmond-
hat6, hogy minél elsbb el kell kezdeni a nagy car-
diovascularis kockazatt betegek ramiprillal térténd ke-
zelését, de soha nem késs (18).

EUROPA study

Stabil és kis rizik6ju coronariabetegek keriiltek bevo-
nasra ebbe a vizsgalatba. Az alapkérdés az volt, hogy
napi 8 mg perindopril addsa ebben a populdciéban
csokkenti-e a cardiovascularis rizik6ét. A t6bb mint
13 000 betegnek vagy dokumentilt szivizominfarktu-
sa vagy angiografidval igazolt coronariabetegsége volt,
esetleg revascularisatiés mitétet végeztek niluk. A
4,2 éves atlagos kovetési 1d8 alatt a betegek fele place-
bét, fele napi 8 mg perindoprilt kapott. Az elsddleges
végpont a cardiovascularis haldlozds+nem haldlos
szivinfarktus+sikeresen resuscitalt hirtelen szivhalal
volt.

A vizsgilat sordn a perindoprillal kezelt betegek ese-
tében 20%-os relativriziké-csokkenést talaltak. Az al-
csoport-analizisek és a masodlagos végpontok tekinte-
tében a pozitiv hatds konzekvensen kimutathat6 volt.

A vizsgilat eredményei alapjan 50 beteget kell kezel-
niink k6zel négy évig, hogy egy fatalis cardiovascularis
eseményt megel8zziink (19-21).

PERTINENT study

Az FEUROPA study egyik alvizsgilata volt a
PERTINENT, amelyben igazoltak mindazokat a bio-
kémiai és vascularis hatdsokat, amelyeket az ACE-
inhibitoroknak tulajdonitunk. Az atherosclerosis plaz-
ma- és szérummarkereiben (fibrinogén, CRE, D-dimer,
von Willebrand-faktor, kromogranin A, nitrogén-mo-
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noxid-szintdz, ACE-aktivitis) perindoprilra bekovet-
kez§ viltozdsokat vizsgiltdk két csoportban. Az egyik
csoportban a fenti markereket vizsgaltdk 345 betegnél
a kezelés el6tt, és egyéves kezelést (perindopril, illetve
placebo) kovet8en. A mésik csoport 1282 betegénél azt
figyelték, hogy megviltozik-e a CRP és a von
Willebrand-faktor szintje, és ez kapcsolatban éll-e a
primer végpontokban észlelhetd kedvezs effektussal.
A perindoprillal kezelt betegekben az e-NOS- (endot-
helialis nitrogén-monoxid-szintdz) aktivitds szignifi-
kéns emelkedését, a TNF- (tumornekrézis-faktor) alfa
és az angiotenzin II szintjének szignifikins csokkené-
sét észlelték. Jelent8sen csokkent az apoptosishajlam
és a von Willebrand-faktor termelése, amely a kimene-
tel fiiggetlen prediktoranak bizonyult (22).

Osszegzés

Az ischaemids szivbetegség kezelésében tobb paradig-
mavaltds is tortént az elmilt néhiny évtizedben. Mig
kordbban az antianginds gydgyszeres terdpidn volt a
hangstly, ma az antiischaemids és metabolikus kezelés
keriilt elgtérbe. A kordbbi bazisterdpidt alkot6 béta-re-
ceptor- és kélciumcsatorna-blokkol6, valamint a
thrombocytaaggregicié-gitlé kezelés mellett mira je-
lent8s szemponttd vilt a metabolizmus rendezése
(trimetazidin), illetve a cardio- és vascularis protectio
az ACE-gitl6k segitségével.

A kiilonb6z8 ACE-gatlok hatdsossigiban nyilvanva-
l6an van kiilonbség. Az effektivitdst nagymértékben
befolyasolhatja a sz6veti penetracié és kotsdés képes-
sége. Jelenleg a trandolapril, quinapril, ramipril, perin-
dopril esetében igazoltdk, hogy képesek bejutni a vas-
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cularis endothelbe, a plakkokba, és hogy j6 széveti af-
finitassal rendelkeznek. Koziiliik az utébbi kettd ked-
vez8 szekunder prevenciés hatdsit is bizonyitottak sta-
bil coronariabetegekben (23, 24). Az ellentmondé ada-
tok nagy valészinliséggel nem a hatéanyagok kozotti
jelent8s kiilonbségeket reprezentéljak, hanem a kiilon-
b6z8 szintl vascularis rizikéja célesoportok, az eltérd
protokollok kévetkezménye. Ennek igazoldsira tovab-
b1 vizsgalatokra lenne sziikség.

A cardiovascularis prevenciéval kapesolatban egysé-
ges eurépai alldsfoglalas sziiletett (Eurépai Hypertonia
Tarsasidg, Eurépai Kardiolégus Tarsasig és Eurdpai
Atherosclerosis Tarsasig koz6s allisfoglaldsa), amely a
prevencién beliil meghatdrozta a stlyponti kérdéseket.
A preventiv kezelés szempontjabdl prioritast élveznek
az igazolt coronariabetegségben vagy maés atheroscle-
roticus érbetegségben szenveddk, illetve a diabetes
mellitusos betegek. A szekunder prevencié jelents-
ségét az adja, hogy a leginkdbb veszélyeztetett populd-
ciét célozza meg, hiszen ebben a csoportban virhaté a
preventiv beavatkozisoktol a legnagyobb elény. Iga-
zolt ischaemids szivbetegségben szenvedd betegek ese-
tében az 4 keletl vagy ismételt cardialis esemény be-
kovetkeztének rizikéja becslések szerint 6t-hatszor na-
gyobb, mint a hasonlé riziképrofillal rendelkezd, de
még egészséges populicié egyéneinél. Emiatt a szekun-
der prevenci6 effektivebb és kaltséghatékonyabb, mint
a primer. Ez ut6bbi elénye lehet viszont, hogy a popu-
lc16 ardnyosan nagyobb hanyadat érintheti.

Eddig két ACE-gitl6 hatékonysigit bizonyitottdk a
szekunder prevencioban, ezek a perindopril és a
ramipril. Az EUROPA és a HOPE vizsgilatok alapjin
mindkettd csokkenti a cardiovascularis mortalitdst és
morbiditast.
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