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Klinikai vizsgalatok sora igazolja a lipidcsdkkenté kezelés kedvezd hatasat az ateroszklerozis folyamatara és a kardio-
vaszkularis események gyakorisagara, ennek megfeleléen a preventiv kezelési iranyelvekben kitlintetett szerepet kap az
antilipémias terapia. A legujabb eurdpai dyslipidaemiaajanlasban a korabbinal alacsonyabb LDL-koleszterin-célértéket
tliztek ki. A szamos bizonyiték és a guideline-ok el6irasai ellenére a lipidcsékkentés minésége, a célértékek elérése
vilagszerte nem megfelel. Mik lehetnek az inercia okai? A betegek részérél a mellékhatasok jelentkezése egy egyitt-
mikodést rontd tényezd. A statinintoleranciat 10-15%-0s gyakorisagunak vélik. A statinok szedése kapcsan sok beteg
panaszkodik izomfajdalomra, de ennek tényleges 6sszefliggése a gydégyszerekkel lényegesen ritkabb, mint ahogy a
betegek tlinetei alapjan latszik. Az elsésorban a mellékhatasokra tervezett STOMP-tanulmanyban statinnaiv betegekben
80 mg atorvastatint szed6kodn 9,4%, a placebocsoportban 4,6% volt a myalgia eléfordulasa. A klinikai végponti HOPE-3-
ban 10 mg rosuvastatint szed6kén 5,8%, a placeboagon 4,7% volt az izompanaszok gyakorisaga. A kézelmultban bemu-
tatott, nagyon jél tervezett, randomizalt, kettés vak elrendezésii SAMSON-vizsgalat szerint a statinszedéskor el&forduld
panaszok 90%-a nem a gyogyszerhatas kdvetkezménye. A betegek adherenciajanak javitasa folyamatos oktatassal,
elektronikus eszkdzdk alkalmazasaval, a kezelés egyszerisitésével térténhet. A jobb lipidcsékkentés eléréséhez a fo-
lyamat masik szerepldjének, az egészségugyi személyzetnek is optimalizalni kellene a hozzaallasat.
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Tracing the SAMSON: statin intolerance, nocebo effect, adherence

Series of clinical studies proved the beneficial effect of lipid lowering therapy on the process of atherosclerosis and the
frequency of the cardiovascular events, and according to these it plays an awarded role in the preventive treatment recom-
mendations. In the most recent European dyslipidemia guidelines a lower LDL-cholesterol target has been established.
Despite the many evidence and the guidelines’ recommendations, the quality of lipid-lowering and also the goal attainment
rate is inadequate. What are the reasons of the inertia? From the patients’ side the appearance of the different side effects
is a factor for decreasing their compliance. The statin intolerance is believed to occur in 10-15% of cases. Many patients
complain of muscle pain when taking statins, but the actual relation with medications is significantly less common than it
appears based on the patients' symptoms. The STOMP study was designed to examine the side effect, in the statin naive
patients the occurrence of myalgia in the group taking 80 mg atorvastatin was 9.4%, in the placebo group 4.6%. In clinical
endpoint HOPE-3 study, the incidence of muscle pain was 5.8% in case of patients taking 10 mg rosuvastatin and 4.7%
for placebo group. According to a recently presented, very well-designed, randomized, double-blind SAMSON study,
90% of complaints that occur when taking statins are not due to a drug effect. Improving the patients’ adherence might
be achieved through continuous education, the use of electronic devices, and simplifying the treatment. To attain a better
quality of lipid level reduction, the attitude of the medical staff related to therapy should also be optimized.
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Az ateroszklerdzis, egy koran, gyakran mar gyermek-
korban elkezd6dd betegség. Nem invaziv vizsgalatok
azt igazoltédk, hogy szubklinikus forméja kdzépkoru
férfiakon 71%-ban, nékben 43%-ban fordul el6 (1). Ki-
alakuldséanak és progresszidjanak jol ismert rizikofak-
torai vannak, amelyek kozul az egyik legfontosabb a
magas koleszterinszint. Ennek jelentéségét elviekben
mindenki elfogadja, de a mogotte allé szamos bizonyi-
ték ellenére az iranyelvek altal elSirt mértékd lipidcsok-
kentés az orvosi gyakorlat mostohagyermeke (2, 3, 4).

Lipidek és lipoproteinek szerepe
az ateroszklerézisban

A koleszterin és a triglicerid (TG) a legfontosabb lipi-
dek, ezek széllitasa lipoproteinek formajaban térténik.
Egy lipoprotein kilénb6zé mennyiségli koleszterinbdl
és TG-bdl, valamint egy apolipoprotein-B100 (apoB)
molekulabdl all. Amikor a majbdl a vérplazmaba kertl,
VLDL-nek (very low density lipoprotein) hivjuk, a vér-
ben a liporotein-lipaz nevld enzim a TG-tartalmat, ami
az energia szolgélatdban kerll felhasznalasra és ta-
rolasra, gyors iramban és fokozatosan eltavolitja réla,
és VLDL remnant részecskéveé lesz. Nagyon lényeges
annak megértése, hogy a VLDL-részecske, remnant
részecske, LDL-részecske az ApoB100-nak a kerin-
gésben 1év6 kuldnbdzé metabolikus allapotban 1&vé li-
poproteinjei. A 70 nm-nél kisebb lipoprotein-partikulak
atjutnak az endothelrétegen. Az érfalba kerult ApoB
lipoprotein médosult, oxidalt LDL formajat, annak ko-
leszterinjét a makrofagok felveszik és elindul, illetve
progredial az ateroszklerézis (1, 5).

Az utébbi idében, az irodalomban sok szé esik a lipo-
protein (a)-rél [Lp(a)], amely az ateroszklerézis kulén-
allo, genetikailag meghatarozott kockazati tényezd-
je. Az Lp(a) 1ényegében egy olyan LDL, amelyen egy
apolipoprotein (a) fehérjelanc is van. A szerepe az ate-
roszklerézisban az LDL-koleszterinjéhez (LDL-C) ha-
sonld, de amig ez utdbbi csokkentésének haszna a
kardiovaszkularis kockézat mérséklésében sokszoro-
san igazolt, az Lp(a) esetében még hidanyoznak a nagy
klinikai tanulmanyok. Az Lp(a) szintjét a PCSK9-gat-
I6k jelentésen tudjak csokkenteni és el6rehaladott Kili-
nikai vizsgalatok folynak az Lp(a) mRNS-en at hatd
antiszensz oligonukleotiddal, amelynek adasa akér
80%-0s csdkkenést is eredményezhet (6). Az eurdpai
dyslipidaemia-iranyelv szerint mindenkinek egyszer
életében érdemes lenne az Lp(a) szintjét meghatarozni
(7). Ez kuléndsen akkor lenne fontos, ha kiterjedt ate-
roszklerézis mogoétt nem all magas LDL-C.

Lipidcsokkentés a kezelési ajanlasokban

A lipidcsdkkentés jelenleg érvényes ajanlasait az Eu-
répai Kardiolégusok Tarsasaga és az Eurdpai Athero-

sclerosis Tarsasag 2019 szeptemberében adta ki (1.
tablazat). Erre a frissitésre, bar a korabbi iranyelvek
csak harom évvel korabban jelentek meg, azért volt
szikség, mert id6kdézben sok olyan klinikai vizsgalati
eredmény latott napvilagot, amelyek médositast tet-
tek szUkségessé. Finomitottak a kockézatbesorola-
son is, de a legjelentésebb valtozas az LDL-C célér-
tékeinek leszallitdsa volt. Igen nagy kockazat esetén
1,4 mmol/l, nagy kockazatban 1,8 mmol/l lett a meg-
kivant szint, és emellett mindkét kategoériaban elvaras
az LDL-C kiindulashoz képest legalabb 50%-0s csok-
kenése. Igen nagy kockazat esetén, ha 2 éven bellli
recidiv éresemény fordul el6, 1,0 mmol/l LDL-C eléré-
sét ajanljak (IIb/B). Kbzepes kockazat esetén 2,6, kis
kockazatban 3,0 mmol/l az LDL-C célértéke (2. tabla-
zat) (7).

A lipidcélértékek elérésének aranya nem megfeleld, a
lehetéségekhez képest 1ényegesen kisebb mértéki ugy
Magyarorszagon, mint Eurépaban és az egész vilagon.
A kérdéssel foglalkozé legujabb vizsgalatban, a Da-
Vinci-ben 2039 igen nagy kockazatu, ismert érbeteg
vett részt, az 1,8 mmol/l célértéket 39%, 1,4 mmol/I-t
18% ért el. A betegek 9,3%-a kapott statin + ezetimib

1. TABLAZAT. Az EAS/EAS 2019 lipidajanlas legfontosabb
elvei és Uj koncepcidi
A lipidcs6kkentés elveinek betartasaban egy lassan javulo

trend van, de még nagyon hosszu az ut, hogy a kezelésrol
igazolt egészségi nyereséget maximalisan kihasznaljuk.

Alapelvek

Az ateroszklerdzis kialakulasanak és progresszidjanak kulcs-
szerepl6je az LDL-molekula.

Mindegy, hogy mivel csdkkentjik az LDL-koleszterint, a
csokkenés mertéke szamit, egységnyi csokkentésre hasonlo
mértékl kardiovaszkularis eseménycsokkenés varhaté (,minél
alacsonyabb, anndl jobb”).

A gyogyszeres kezelésben az els6 évben a nyereség fele any-
nyi, mint a kévetkezd években és ezt kbvetéen azonos marad
hosszu tavon (,minél hosszabb ideig tart, annal jobb”).

A genetikai vizsgalatok azt tamasztjak ala, hogy a velesziile-
tetten alacsonyabb LDL-koleszterin varhato nyeresége két és
félszer nagyobb, mint a gyogyszeresé, mert az sziletéstél hat
(,minél korabban, annal jobb”).

Nincs kilonbség a lipidcsokkentéssel elérheté nyereség te-
kintetében a betegek killénbdzd allapotai kozott (életkor, nem,
diabétesz, dohanyzas vagy hiperténia fennallasa, kiindulasi
koleszterinszint).

Minél nagyobb kockazatu a beteg, annal nagyobb az elérhetd
nyereség.

A betegadherencia javitasa fontos feladat. A klinikai vizsga-
latokban tapasztalt nyereség csak akkor valosul meg, ha a
betegeknek eléiras szerint felirjuk a gyégyszereket és be is
szedik azokat.

Az Uj iranyelvekben a harom legfontosabb Uj koncepcio
« kezdjuk el a kezelést minél korabban,
* legyen a kezelés minél intenzivebb,

* ha nem értink el célértéket, hasznaljunk kombinacids tera-
piat.
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2. TABLAZAT. Az ESC/EAS 2019. évi lipidiranyelveinek célértékei a kiildnbdzé kockazati kategériakban

LDL-C-cél
<1,0 mmol/l

Kockazat

Igen nagy + recidiv esemény

Igen nagy <1,4 mmol/l + legalabb 50%-o0s csokkentés
Nagy <1,8 mmol/l + legalabb 50%-0s csokkentés
Kozepes <2,6 mmol/I
Kicsi <3,0 mmol/l

kombinaciot, kdzluluk 54% érte el az 1,8, és 21% az
1,4 mmol/l LDL-C-célértéket (8).

Felmerulhet az a kérdés, hogy van-e értelme az igen
nagy kockazatu kategériaban a 1,8 mmol/I-t 1,4 mmol/I-
re levinni (vagy mindsitett esetben 1,0-re), amikor a ko-
rabbi célértékek elérése is kivannivaldt hagy maga utan
szerte Eurépaban. Ha csupan a betegek harmada éri el
az 1,8 mmol/I-t, miért szallitjuk azt lejjebb? Nem a gya-
korlat hatédrozza meg az irdnyelveket! Ha klinikai vizs-
galati bizonyiték van ra, hogy az alacsonyabb LDL-C
elérésével szignifikdnsan javithatdk a betegek életkila-
tasai, ezek alkalmazasat ajanlani kell.

Az eurédpai elbirasok figyelembevételével 18 magyar
orvosi tarsasag részvételével szilettek meg 2020. no-
vember 27-én a VIII. Magyar Kardiovaszkularis Kon-
szenzus Konferencian az Uj hazai ajanlasok, amelyek
teljes mértékben harmonizalnak az eurépaiakkal.

A lipidcsékkentés nemkivanatos hatasai:
izomtiinetek, statinintolerancia,
diabetogén hatas

A statinok gyakran felirt gydgyszerek, adasuk a popu-
lacio tdbb mint felének indokolt lenne. ElSiras szerinti
szedésiik killdéndsen fontos ismert érbetegekben. Altala-
ban jol toleralt gydgyszercsoport, de a betegek 10-15%-a
intoleranciat jelez, ugyanakkor csak kevesebb mint egy
szazalék azon esetek szama, amikor komoly mellékha-
tas alakul ki, ami legtébbszdr izompanasz (9).

lzompanaszok

A statinszedéshez kéthetd leggyakoribb nemkivana-
tos hatas az izomfajdalom (muscle symptoms, myalgia,
statin-associated myalgia/myopathy = SAMS), aminek
hatterében azt feltételezik, hogy a statinok csékkenthe-
tik a mitokondriumok szintjén az energia felhasznala-
sat, médosithatjdk az izomfehérjék lebontasat (10). Az
izomfajdalommal foglalkozé eurdpai ajanlas szerint a
statinintolerancia fennéllasa akkor valészinisithet6, ha
a fajdalom statinszedésre 1ép fel és a gyogyszer felfiig-
gesztésére szlnik, a gydgyszer adasara ismételten je-
lentkezik, valamint harom kilénb6z§ statin kis adagjaival
is kivalthato (10). A napjainkban altaldban adott atorvas-
tatin és rosuvastatin kis dézisai, vagy heti egy vagy két
alkalommal val6 adasa is megkisérelhetd, és szikség
esetén ezetimibbel valé kombinalas lehet szikséges,

Szint

Osztély

lib

vagy PCSK9-gatlé adasa. A bempedonsav egy olyan
lipidcsokkenté gydgyszer, amely a koleszterinszintézis
masik 1épcsdjén hat, mint a statinok. A révidesen forga-
lomba keriild szer egy prodrug, csak a maj tudja aktiv-
va tenni, emiatt az izomtiinetek jelentdsen ritkabbak. igy
statinintoleranciaban is adhato, kombinalhaté ezetimib-
bel, és részleges intolerancia esetén statinokkal is (11).

Statinintolerancia klinikai vizsgalatokban

A statin mellett fellép6 izompanaszok a szer szedésé-
vel valo tényleges Osszefliggése lényegesen ritkabb,
mint ahogy a betegek tinetei alapjan latszik (10). A
STOMP-tanulmanyban (Effects of Statins on Muscle
Performance) 420 statinnaiv beteg kapott 80 mg ator-
vastatint vagy placebo6t, a myalgia el6fordulasa 9,4% volt
a statin, 4,6% a placebocsoportban, és nem talaltak ki-
I6nbséget izomerd és terhelhetéség tekintetében (12).
Hangsulyozando, hogy itt korabban statint nem kapdé
betegeket vizsgaltak. A klinikai végpontd HOPE-3-vizs-
galatban a 10 mg rosuvastatint szedék 5,8%-anak, a
placebot szed6k 4,7%-anak volt izompanasza (13). A
nagy betegszamu, statinhatast vizsgalo tanulmanyoknak
myalgia szempontjabdl az a hatranya, hogy azokat a be-
tegeket eleve nem vonjak be a vizsgalatokba, akiknél a
korabbi statinszedés mellett panasz jelentkezett.
PCSK9-gatldkkal, igazolt statinintoleranciaban (lega-
labb két statint nem tudtak szedni, az egyiket a legki-
sebb ajanlott doézisban sem) végzett klinikai vizsgala-
tok is ramutattak arra, hogy nem minden izompanasz a
statinkezeléstdl szarmazott.

Az ODYSSEY ALTERNATIVE-tanulmanyban, a beva-
lasztott betegeket még a bevonaskor 2:2:1 arényban
alirocumab, ezetimib és 20 mg atorvastatin-csoport-
ba osztottak kettds vak modszerrel. Ebben a vizsgalati
szakaszban a 63 f6bdl all6 atorvastatinagban (ahol az
ismert intolerans beteg nem tudta, hogy mit szed) 22%-
ban kellett a vizsgalatot megszakitani izomfajdalmak
miatt, az alirocumab esetében 16%, az ezetimibcso-
portban 20% volt a megszakitasi arany (14). Az ugyan-
csak statinintolerans betegekben végzett GAUSS-3
(Goal Achievement After Utilizing an Anti-PCSK9 An-
tibody in Statin Intolerant Subjects) vizsgalat bevezetd
fazisaban minden beteg kapott kettés vak kértlmények
kdzott 20 mg atorvastatint vagy placebét és az atorvas-
tatint az olyan betegek kézel 60%-a tudta szedni, akik
kordbban, a rutin kezelési gyakorlatban legalabb két
statinra intoleransnak bizonyultak (15).
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Nocebohatas

A statinokkal szembeni negativ attitlid része a nocebo-
hatés. Ezt a kifejezést 1961-ben vezették be a ,place-
bo” parjaként (16). A nocebohatds nem a gyoégyszerek
hatdsaval vagy toxicitdsaval 6sszefuggd objektivi-
zalhaté mellékhatas, hanem pszichén keresztll hato
agyi, testi vagy viselkedésbeli valtozas. Az ASCOT
LLA-alapvizsgalatban 10 mg atorvastatin és placebo
hatasat hasonlitottak 6ssze randomizalt, kettés vak
kérulmények kozott. Ennek lezérta utan a betegeknek
felajanlottak a statin szedését nyilt vizsgalat keretében
(az orvosok is és betegek is tudtak, hogy ki szed statint,
és volt gydégyszert nem szed csoport is). A nem kivant
hatédsokat mind a kett6s vak, mind a nyilt szakaszban
rogzitették. Az izomfajdalmak gyakorisagaban nem
volt killdnbség a két csoport kdz6tt a tanulmany kettds
vak szakaszaban (az atorvastatincsoportban 298 eset
2,03% évente, a placeboagon 283, 2,0% (OR: 1,03
[95% CI: 0,88-1,21]; p=0,72). Ugyanakkor a nyilt fazis-
ban, a statin szedésének ismeretében, szignifikdnsan
tobben panaszkodtak izommellékhatasra (évente 161,
1,26% a statint szed6k kozott és 124, 1,00% a nem
szedbk kozott; OR: 1,41 [1,10-1,79]; p=0,006) (17). A
vizsgalat ugyanazon a betegen, ugyanazon atorvas-
tatinadaggal tortént vak és nyilt elrendezésben, és jol
szemlélteti a nocebohatast: amikor a betegek biztosan
tudtak, hogy statint szednek, gyakrabban voltak izom-
panaszaik.

A statinok nocebohatasanak j6 példaja a SAMSON-ta-
nulmany (18).

A statinintolerancia és a nocebohatas (j klinikai
vizsgalata: SAMSON

Az Egyesllt Kirdlysagban tértént SAMSON- (Self-As-
sessment Method for Statin Side-effects Or Nocebo)
vizsgalat 2020 6szén kerilt bemutatasra az American
Heart Asssociation kongresszusan. A tanulmany kettés
vak modszerrel 60 olyan betegen indult, akik korabban

mellékhatds miatt abbahagytak a statinszedést, 49 6
fejezte azt be. A betegek 12 hdnapig voltak a vizsga-
latban, havi valtdsban szedtek placebodt, vagy statint,
vagy nem kaptak semmit. Naponta pontoztak a tlineteik
intenzitasat okostelefonon. A gyégyszermentes héna-
pokban a tineti score 8,0 volt (95% CI: 4,7-11,3), 15,4
a placebohoénapokban (95% CI: 12,1-18,7; p<0,001 a
tablettamentes hénapokkal 6sszehasonlitva), és 16,3
a statinhénapokban (95% CI: 13,0-19,6; p<0,001 a
tabletta nélkuli honapokkal 6sszehasonlitva). A place-
bo- és statinhénapok score kdzotti kilénbség nem volt
szignifikans (p=0,39). A gydgyszermentes és a placebo
kozotti kiilonbség Iényegében a nocebohatas (1. abra).
A szerzbk azt a tanulsdgot vontak le, hogy a betegek
statinszedéshez kapcsolédd panaszainak 90%-a nem
a gyogyszerhatas kévetkezménye. Amikor a vizsgalat
lezarta utan megbeszélték a betegekkel sajat eredmé-
nyeiket, azok 50%-a sikeresen Ujra elkezdte szedni a
statint (18).

Diabetogén hatas

A statinok arnyoldala, hogy névelik az Uj keletl diabé-
tesz gyakorisagat. Minden kezelési iranyelv leszdgezi,
hogy a statinterapia kedvezd hatasa a kardiovaszku-
laris eseményekre és az ateroszklerdzis folyamatara
messze felllmulja a diabétesz fellépésének kockaza-
tat. Vizsgalati adatok szerint 255 beteg kozll 4 éves
statinkezelés soran egynél alakult ki diabetes mellitus
(7). Egy Uj keletli cukorbetegség kardiovaszkularis koc-
kazata nem mérhet§ 6ssze azzal a nyereséggel, hogy
255 betegben 4 év alatt statinadassal megel6zhet6 5,4
koszoruér-eredetl halél vagy szivinfarktus. A diabeto-
gén hatas dézisfiggd és a cukorbetegség egyéb koc-
kazati tényezbinek fennalldsa befolydsolhatja (kilonds
tekintettel a tulsulyra és az inzulinrezisztenciara). A
statinok adasat az Uj ajanlasok szerint diabetes melli-
tusban is el kell kezdeni, mert a statinok kardiovaszku-
laris rizikbcsdkkentd hatasa joval kifejezettebb, mint a

Farmakoldgiai hatés

Nocebohatés

! p<0,001
18 — F p<0,001 I p=0,39
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diabetogén hatasa. Ezért a 2019-es diabéteszajanlas a
nagyon nagy rizikokategdriaba sorolt diabéteszes bete-
geknél 1,4 mmol/l, a nagy rizikokategoriaba soroltaknal
pedig 1,8 mmol/l LDL-C-célérték elérését irja eld, és
a kiindulasi LDL-C legalabb 50%-o0s csdkkenését. Elsd
valasztandé lipidcsdkkentd szerként a rendelkezésre
allé randomizalt kontrollalt, prospektiv, multicentrikus
statinokkal végzett vizsgalatok alapjan a statint javasol-
ja (19).

A lipidcsokkentés minGsége javitasanak
lehetoségei

A lipidcsdkkentéssel kapcsolatos adherencia és per-
zisztencia nagyon gyenge vilagszerte. Toth PP. és
munkatarsai retrospektiv amerikai adatbazis-elemzés-
sel vizsgaltak 46 ezer diabéteszes és/vagy érbetegség-
ben szenvedd 45 év feletti beteg statinperzisztencigjat.
Ez igen gyengének bizonyult: 47% volt egy évnél és
19% 6t évnél (2).

A betegek egyiittmiikodésének hatasa

a klinikai eseményekre

Rodriguez és munkatarsai 2019-ben kdz0lt vizsgalatuk-
ban 350 ezer, ismert amerikai érbeteg tébb mint két-
éves kovetésével a statinszedési adherencia és a ha-
lalozas 6sszeflggését tanulmanyozték. Az adherencia
alapjan négy csoportba osztottak a betegeket. A rossz
(akik 50% alatti) és a jo (90%, vagy annal is jobb) ad-
herenciaju csoport halalozasa k6zott mar két év alatt
30% halalozasi kilénbség volt. Kevésbé voltak egyutt-
mikdddek a ndk, valamint a fiatal és az id8s betegek
(20).

Chamberlain és munkatarsai 1854, nagy kardiovaszku-
laris eseményen atesett beteg 5,9 éves kovetésével azt
allapitottdk meg, hogy szemben az 1,8 mmol/l célérté-
ket elérékkel, azokban, akik LDL-C-szintje 2,6 mmol/I
felett volt, szignifikansan, 31%-kal magasabb volt az
Ujabb esemény vagy halal el6fordulasa (21).

Az iranyelveknek megfelel§ terdpidhoz vald kozele-
désben egy kritikus pont a betegek egyuttmikddésé-
nek javitasa. Ezt egy amerikai gydgyszerészi dssze-
foglald szerint eld tudja segiteni a folyamatos oktatas,
a pontos szedésre buzdité informaciok eljuttatasa, a
gyogyszerek bevételére emlékeztetd elektronikus esz-
kdzok, applikaciok, valamint a kezelés egyszerUsitése
és hosszabb id6szakra sz6l6 dobozolas (22). Az, hogy
kik azok a betegek, akik a terapia alatt, de féleg annak
inditasakor tobb odafigyelést igényelnek, a beteg isme-
retében a csalédorvos altal meghatarozhaté (23). Egy
beteg-egylttmiikédéssel foglalkoz6 metaanalizis sze-
rint a nonadherencidra hajlamosit a ndi nem, a 45 év
alatti és 75 év feletti életkor, sok gydgyszer szedése,
alacsony szocidlis és gazdasagi helyzet, egészségugyi
ismeretek hidnya, alacsony iskoldzottsag, tinetmentes-

ség (primer prevenciés kezelés), depresszié vagy de-
mencia fennallasa (4).

Klinikai vizsgalat az orvosok
statinfelirasanak javitasara

Egy masik javitasi lehetdség, hogy a betegek ellenérzé
vizsgalatai soran a gondozé orvosok vagy a kardiold-
gusok felirjak azokat a lipidcs6kkentéket, amik az irany-
elvek szerint javasoltak. Ez utébbit probaltak javitani
Adusumali és munkatarsai. A 82 kardiolégus és tdbb
mint 11 ezer beteg randomizalt, 6 honapos vizsgala-
taval 2019. majus és 2020. januar kozott az elektroni-
kus egészségugyi adatok felhasznalasaval az orvosok
statinfelirasi gyakorlatat elemezték. A kardioldgusokat
harom csoportba osztottak: az egyikben az orvos a
laboreredmény alapjan olyan figyelmeztet6 elektroni-
kus jelzést kapott, amelyre aktivan kellett valamilyen
I[épést tennie a szamitdbgépén, a masodikban csak
egy passziv figyelmeztetést kapott, amelyre nem volt
kotelezé 1épnie, a harmadikban az eredmény érkezte-
kor nem kapott kildn elektronikus értesitést. A harom
csoportban statinfelirds tekintetében nem volt szignifi-
kans kialdnbség. Az ismert érbetegekben az aktiv érte-
sitést kap6 orvosok 3,8%-kal, szignifikdnsan gyakrab-
ban irtak fel statint, mint a passziv értesitést kapé és a
kontrollcsoport orvosai (24). Tény, hogy nagyon erés a
statinszkeptikusok tabora, és az orvosok lipidcsdkken-
tében vetett bizalma is kivannivalét hagy maga utén.
Elkeseritd, hogy a kardioldgusoknak kildétt figyelmez-
tetd sem okozott 4tutd javulast a statinfelirdsban. Mi
kell ahhoz, hogy a kardioldgusok kedvez8en alljanak
ehhez a problémahoz? Tobb és alaposabb evidencia?
Erésebb ajanlasi szint a guideline-okban? Megmoso-
lyogtatdé Maddox szerkesztéségi kommentarja, amely-
ben az elektronikus jelzések dizajnjanak modositasatol
varna javulast (25).

Az, hogy az ismert érbetegekben is csak ilyen minima-
lis eredménye volt a statinadasra vonatkozé elektro-
nikus figyelmeztetésnek, azt vetheti fel, hogy ha jobb
kezelési lipidértékeket akarunk, akkor alapjaiban kelle-
ne a lipidcsdkkentést modositani. A tablettas lipidcsok-
kentés (statin és ezetimib) alkalmazasatol ennyit var-
hatunk, ez a maximum, ami napjainkban a mai orvosi
és beteg-hozzaallas mellett remélhetd? Természete-
sen, nem adjuk fel a jobb minéségu lipidcstkkentésért
folytatott harcot, de ha lesz is javulas, csak lassu és
kismértékld. Gyors és atuté valtozas a PCSK9-gatlok
alkalmazasatol lenne varhato, ott is a ritkan adando
valtozattol. A félévente kapott inclisiran hozhatja azt a
forradalmi ujdonsagot a lipidcsokkentésben, amikor a
betegek tobbsége eléri, vagy meghaladja az LDL-ko-
leszterinszint csOkkenésében az 50%-ot. Addig is t0-
rekednuink kellene a statin- és az ezetimib-irdnyelvek
szerinti idedlisabb alkalmazasara, és ebben a szami-
tastechnikai eszkézdknek és modszereknek jelentds
helyet talalhatunk.
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Nyilatkozat

A szerzbk kijelentik, hogy az &ésszefoglalé kézle-
mény megirasaval kapcsolatban nem all fenn vellk
szemben pénziigyi vagy egyéb lényeges sszelitks-
zés, 0sszeférhetetlenségi ok, amely befolyasolhatja
a kézleményben bemutatott eredményeket, az abbol
levont kévetkeztetéseket vagy azok értelmezését.
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