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A rosuvastatinkezelés bevezetésének hatdsa

a lipidszintekre és a célértékek elérési aranyara
familiaris hypercholesterinaemias és familiaritast
mutaté hypercholesterinaemias betegekben

SZTANEK Ferenc

A familidris hypercholesterinaemia (FH) ge-
netikailag heterogén betegség, melyre igen
magas osszkoleszterin- és LDL-koleszterin-
koncentraciok jellemzéek, ezaltal fokozo-
dik az érelmeszesedés progresszidja és a
korai cardiovascularis (CV) események
kockédzata. Leggyakrabban az LDL-receptor
vagy az apolipoprotein B-100 mutéciéja
okoz familiaris hypercholesterinaemiat, rit-
kdn a proprotein convertase subtilisin/
kexin type 9 (PCSK9) génmutdcidja &ll a
hattérben. Kordbbi vizsgdlatok igazoltdk,
hogy a rosuvastatin szignifikdnsan csok-
kenti a major cardiovascularis események
kialakulasat a nagy CV rizikéju betegeknél.
Vizsgalatunk célja az intenziv rosuvastatin-
kezelés és mas statinkészitmények (atorvas-
tatin, simvastatin) lipidprofilra kifejtett ha-
tdsdnak osszehasonlitasa volt FH-s és fami-
lidris betegeknél. Eredményeink azt mutat-
tdk, hogy az intenziv rosuvastatinkezelés
jelentésen csokkentette az Gsszkoleszterin
és az LDL-koleszterin plazmaszintjét a
nagy és a nagyon-nagy CV rizik6jd betege-
inknél, ezaltal jelentds hatdssal lehet major
cardiovascularis események kialakuldsara
familiaris hypercholesterinaemiaban.

familiaris hypercholesterinaemia,
familiaritds, cardiovascularis riziké,
LDL-koleszterin, rosuvastatin

EFFECT OF ROSUVASTATIN THERAPY'S
INTRODUCTION ON LIPID LEVELS AND
ON PROPORTION OF TARGET VALUES
REACHING IN PATIENTS WITH

FAMILIAL HYPERCHOLESTEROLEMIA
AND FAMILIARITY

Familial hypercholesterolemia (FH) is a
genetically heterogeneous disorders cha-
racterized by very high total cholesterol
and low-density lipoprotein (LDL) choles-
terol levels, and it accelerates the develop-
ment of atherosclerosis and early cardio-
vascular disease. FH is most commonly
caused by mutations in low-density lipo-
protein receptor (LDLR) or apolipoprotein
B-100 (APOB) genes. In rest of the cases
the mutation is in the proprotein converta-
se subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) gene.
Previous studies have shown that rosuvas-
tatin significantly reduces major cardiovas-
cular events in high risk patients. The goal
of our study was to investigate the lipid-
altering efficacy of simvastatin or atorvasta-
tin therapy compared with high-intensity
rosuvastatin therapy in patients with FH
and familiarity. Recent work has demonst-
rated the efficacy of high-intensity rosuvas-
tatin therapy in enabling high-risk and very
high-risk patients in lowering significantly
plasma levels of total and LDl-cholesterol,
which can subtantially affect major cardio-
vascular events in familial hypercholestero-
lemia.

familial hypercholesterolemia,
familiarity, cardiovascular risk,
LDL-cholesterol, rosuvastatin
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ban szerepel monogénes eredetli betegség (1).
Az elmilt évtizedek kutatdsai alapjin szdmos
genetikai mutdciét taldltak, melyek kovetkezté-
ben sulyos érelmeszesedés alakulhat ki. Labor-

z irodalmi adatok alapjan az atherosclero-
Asis kialakuldsinak genetikai hatterét az
esetek tobbségében multifaktoridlis és
poligénes eltérések alkotjik, minddssze 1-2%-
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vizsgilattal a jelent8sen emelkedett &sszkolesz-
terin és LDL-koleszterin (LDL-C) -szint, fizika-
lisan a xanthelasmédk, de még inkabb a tendon
xanthomék jelenléte, valamint a betegnél vagy
annak csalddjiban el6fordulé korai cardiovascu-
laris események hivhatjak fel a figyelmet familia-
ris hypercholesterinaemia (FH) lehet8ségére. Az
FH az els8 genetikai lipidanyagcsere-betegség
volt, amelyet klinikai és molekuldris szempont-
bol is lefrtak. Klasszikus formajit az LDL-recep-
tor muticiéja okozza és autoszomailis kodomi-
nansan 6roklgdik, tehit a heterozigéta hordozdk
esetében kevésbé sulyos lipideltéréseket észlel-
hetiink, mint a homozigétaknal (2). A betegség-
re egyéb kornyezeti tényezdktsl figgetleniil
nagyon magas LDL-koleszterin (LDL-C) -szint
a jellemz&, a Fredrickson-felosztis szerint II/a
tipust hyperlipoproteinaemianak felel meg. Az
LDL-receptor tobb mint 300 muticiéjat irték le,
de a betegség sejten belili jelatviteli zavarok
kovetkeztében is létrejohet. A genetikai hiba
eredményeként az LDL-C-anyagcsere t6bb pon-
ton is kirosodhat és a feed-back mechanizmus
kiesése miatt megndvekszik a koleszterinszinté-
zis mértéke (3). Azon FH-homozigéta betege-
ket, akiknél az LDL-receptor-aktivitds 2% alatti,
LDL-receptor-negativoknak nevezziik, kezelés
nélkiil fiatalkorban stlyos érelmeszesedéshez és
cardiovascularis haldlozdshoz vezet. Receptor-
defektiveknek hivjuk azokat, akiknél az LDL-
receptor aktivitdsa 2-25% kozott van, naluk a
progresszié kedvezdbb, de jellemz8en jelentds
atherosclerosis alakul ki fiatal feln&ttkorra. Az
FH-heterozig6tiknél az LDL-C szintje 4ltaliban
a normélis 2-3-szorosa, ami fiigg egyéb genetikai
és kornyezeti rizik6tényez8ktdl is, a prognézist
ezek egyiitt hatdrozzak meg. Az FH-homozigé-
tak gyakorisiga populiciészinten 4tlagosan
1:1 000 000, a heterozigétak ardnya 1:500 (4). A
familidris defektiv apolipoprotein (apo)B olyan
autoszomilis domindns 6rokl8dést lipidanyag-
csere-zavar, melynél az apoB-100-nak, az LDL 8
apolipoproteinje és az LDL-receptor ligandja
muticié kovetkeztében kirosodik, ezért az
LDL-C csak csekély mértékben tud kotddni a
receptordhoz (5). Ezekre a betegekre mérsékelt
hypercholesterinaemia jellemz8, a heterozigé-
taknal 4ltaliban 2-4 mmol/l-rel magasabb LDL-
C-érték jellemzd, mig a homozigétak értékei az
FH-heterozigétikhoz hasonlit (6). A primer
hyperlipidaemidk koriilbelil 2%-dért a PCSK9
(proprotein convertase subtilisin/kexin type 9)
defektusa felelds. A PCSK9 fehérje fizolégidsan
a hepatocytdk LDL-receptoraihoz kapcsolédva
gyorsitja azok lebomldsit, ezaltal csdkkenti az
LDL-C felvételét a plazmibél (7). Tovabbi az
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endogén koleszterin-bioszintézist gatlé statinte-
ripia negativ visszacsatoldssal bizonyos transz-
aktivatorok, példdul SREBP-2 (Sterol regulatory
element-binding protein-2) vagy HNF1 (Hepa-
tocyte nuclear factor-1) képz8dését segiti eld,
ezéltal fokozodik a PCSK9 termelddése és ez
mérsékli a statinok koleszterincsdkkentd hatdsat
(8). Ezért tlinik igéretesnek a PCSK9 fehérjét
gatlé antitestek alkalmazdsa a hyperlipidaemidk
kezelésében (9).

A statinok a mindennapi gyakorlatban alkal-
mazott leghatékonyabb &sszkoleszterin- és
LDL-C-szintet csokkentd gyégyszerek, azon-
ban szdmos vizsgalat igazolta, hogy meglehets-
sen eltérd a kiillonféle szerek hatdserGssége és
mellékhatdsprofilja. A rosuvastatin atherogen
lipideltérésekre kifejtett hatékony és kedvezd
hatdsit szdmos tanulmédny igazolta (példaul
JUPITER, AURORA, MERCURY stb.) (10). A
rendelkezésre 4116 adatok alapjan a jelenleg alkal-
mazott statinok koziil a rosuvastatin csékkenti
legkifejezettebben, akir 50-60%-kal is az LDL-
C-szintet. A rosuvastatin j6l tolerilhat6 gy6gy-
szer és miés lipidesokkent8kkel is kedvez8en
kombinalhaté (71).

A cardiovascularis betegségekb&l ad6d6é mor-
talitdis az utébbi években csokkenést mutat,
amelynek elsédleges okai a pontos rizikébecslés
és a hatékonyabb megel&zési stratégidk beveze-
tése. A cardiovascularis riziké becslésére a VI.
Magyar Kardiovaszkularis Konszenzus Konfe-
rencia (MKKK) (72) a nemzetkozi ajinlisok
figyelembevételével, azoknak az el8nyos javasla-
tait beépitve megtartotta a lipidcélértékek rend-
szerét. Ez alapjan a familidris hypercholeste-
rinaemidk igen magas cardiovascularis kockaza-
tot, a familiaritds (korai cardiovascularis esemény
tértiaknal 55 év alatt, n8knél 65 év alatt) pedig
magas kockdzatot képvisel.

Célkittizésiink az volt, hogy megvizsgiljuk a
koriabban atorvastatin- vagy simvastatinterdpia-
val kezelt, de a kockadzatbecslésnek megfelels
célérték feletti familidris hypercholesterinaemids
és familidris eredetre gyants betegeknél a rosu-
vastatinterdpidra valé dtallassal elért lipidesok-
kentés mértékét és hatékonysagit.

Betegek és modszerek

A tanulminyba 6sszesen 43 beteget valasztot-
tunk be, akik a kordbban alkalmazott statin (4tla-
gosan 20-40 mg atorvastatin, simvastatin) -keze-
lés mellett nem érték el a kockdzatbesoroldsnak
megfelel célértéket. Az dtlagéletkor 54 év, 4tla-
gos testtomegindexitk (BMI) 29,68 kg/m? volt.
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1. tabldazat. A VI. Magyar Kardiovaszkuldris Konszenzus Konferencia lipidcélértékei kockdzatbesorolds alapjdn

Igen nagy kockazat* Nagy kockazat

6sszkoleszterin < 3,5 mmol/I

LDL-C <1,8 mmol/I

non-HDL-C < 2,6 mmol/]

triglicerid > 1,7 mmol/1

HDL-C > 1 mmol/l (férfi), > 1,5 mmol/l (nd)

osszkoleszterin < 4,5 mmol/l

LDL-C < 2,5 mmol/]

non-HDL-C < 3,0 mmol/l

triglicerid > 1,7 mmol/1

HDL-C > 1 mmol/I (férfi), > 1,3 mmol/l (n8)

*Akut coronariaszindréma, ischaemids stroke és kritikus végtagischaemia esetén a koleszterinértéktdl fiiggetleniil maximalisan tolerdlt

adagit, nagy hatikonysdgi statin (atorvastatin, rosuvastatin) javasolt

A betegek 28%-4nél igazolédott LDL-receptor-
gén mutdcidja vagy familidris defektiv ApoB100,
8ket a ,familidris hypercholesterinaemias (FH)”
betegcsoportba soroltuk. A t8bbi 72%-ndl LDL-
receptor-gén-muticiét nem tudtunk kimutatni,
viszont lehetséges familiaritdst véleményeztiink
(»familidris” betegcsoport) a Simon Broome-kri-
tériumok alapjan: a kifejezetten magas lipidérté-
kek (8sszkoleszterin > 7,5 mmol/l vagy LDL-C
>4.9 mmol/l) mellett korai cardiovascularis ese-
mény szerepel a csalddi anamnézisben (50 év
alatti akut myocardialis infarktus masodfoka,
vagy 60 év alatt elséfokd rokonnal) vagy hyper-
cholesterinaemia ismert a csalidban (8sszkolesz-
terin >7,5 mmol/l feln&tt elsd- vagy masodfoku
rokon esetén) (13). Egyértelmd tendon xantho-
mét nem taldltunk betegeinknél, 32,5%-uknak
volt xanthelasmija.

A tanulmanyba olyan betegeket valasztottunk
be, akiknél a koszortér-betegséghez kapcsolhaté
esemény kockdzata nagy (anamnézisben doku-
mentalt ischaemids szivbetegség, illetve egyéb
dokumentaltan atheroscleroticus eredet(i beteg-
ség) vagy ATP-III szerint meghatirozva az
ischaemids szivbetegség kialakuldsinak 10 éven
beliili varhaté kockazata kisebb, mint 20% és a
megfeleld életmdd és kordbban alkalmazott ator-
vastatin- vagy simvastatinkezelés mellett nem
érték el a kockdzatbesoroldsnak megfelels célér-
téket. A betegek megelz8en 20-40 mg atorvas-
tatint vagy simvastatint szedtek, ezt kovetSen
20-40 mg rosuvastatinra (Xeter®, Richter Gedeon
Nyrt.) lettek 4tallitva. A betegek jelent8s része a
korabbi statinterdpia mellett ezetimibkezelésben
is részesiilt napi 10 mg dézisban. A rosuvastatin-
ra viltdst kovetSen a betegek viltozatlan dézis-
ban folytattik az ezetimib szedését, azaz az eze-
timibterdpia tekintetében nem toértént valtozds.
Az FH-s betegek 33,3%-4nak, a familidris bete-
gek 37,2%-anak volt krénikus (hirom hénapon
tali) ischaemids szivbetegsége vagy ezzel meg-
egyez8 kockdzatd cardiovascularis betegsége
(egyéb dokumentaltan atheroscleroticus eredeti

betegség, carotisstenosis, stroke utdni illapot,
periférids artérids érbetegség).

Kizarasi feltételek voltak a hirom hénapon
beliili cardiovascularis esemény (akut coronaria-
szindréma, stroke, akut alsé végtagi érelzars-
dés), a beallitatlan hypertonia, az ismert vagy
frissen felfedezett cukorbetegség, az aktiv majbe-
tegség vagy ismert majmiikodési zavar (a transz-
amindz- vagy a szérumbilirubin-szint normal-
érték felsd hatdrdnak legalibb mésfélszeres meg-
haladisa), a sulyos veseelégtelenség (GFR<30
és/vagy szérumkreatinin >176 umol/l), a nor-
mélértéket hiromszorosan meghalad6 szérum-
kreatinkindz (CK) -szint vagy egyértelmiien
dokumentalt statinintolerancia, a terhesség vagy
szoptatds. A kockdzatbesoroldst a VI. MKKK
ajanldsa alapjan (12) végeztiik el és a lipidcélérté-
keket az 1. tablizatban foglaltuk 6ssze. A statisz-
tikai analizis sordn az adatok normailis eloszl4sét,
eziltal az Osszehasonlithatésigukat Kolmogo-
rov—Smirnov-teszttel ellendriztiik. A normaélel-
oszlist mutaté6 paramétereknél az adatokat
kozépérték * szoras (SD) forméaban fejeztiik ki.
A kilonbo6z8 csoportok dsszehasonlitdsa sordn
kétmintds t-probit (Student-féle t-teszt) alkal-
maztunk.

Eredmények megbeszélése

A betegek antropometriai adatait és lipidértéke-
it a 2. tdblizatban foglaltuk 6ssze. Tizenkét
beteg tartozott az igen nagy kockizatd FH-cso-
portba, esetiikben a kockaztatbesoroldsnak
megfelels 6ssz-C (TC) és az LDL-koleszterin
(LDL-C) -célérték alacsonyabb volt. A 3. dbli-
zat tartalmazza azok ardnyait, akik elérték a koc-
kazati csoportjukhoz rendelt lipidcélértéket. A
korabban atorvastatint vagy simvastatint kapd,
célértéket el nem ért betegek koziil rosuvasta-
tinra viltdssal az igen magas CV kockazattal jel-
lemzett FH-s betegek 8,3%-a érte el a TC <3,5
mmol/] célértéket és 16,7%-uk az LDL-C<1,8
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2. tablazat. A vizsgdlt betegek antropometriai adatai és laborparaméterei. Az értékek dtlagérték = SD vagy
medidnérték (kvartilis)

Familidris hypercholesterinaemia

Familiaritis Szignifikancia

Eletkor (év) 57,5+10,5 58,3+9,4 ns
BMI (kg/m?) 27,636 29,4+3,9 ns
Haskérfogat (cm) 96+10 102+12 ns
Szisztolés vérnyomds (Hgmm) 135*10 130=10 ns
Diasztolés vérnyomas (Hgmm) 85+5 80=%10 ns
Triglicerid (mmol/l) 2,72 (2,1-3,6) 3,22 (1,9-4,7) ns
Koleszterin (mmol/l) 12,53+2,45 11,8%3,26 ns
LDL-koleszterin (mmol/1) 7,8+1,0 6,52+1,1 p<0,01
HDL-koleszterin (mmol/1) 1,5+0,3 1,6+0,2 ns
Gliikéz (mmol/l) 53%+1,6 5,5+2,1 ns
Kreatinin (mmol/l) 78%16 89+14 ns

ns: nem szignifikdns

3. tiblizat. Az atorvastatin/simvastatin kezeléssel, illetve a rosuvastatinkezelésre vdltdssal elért a’tlagos szdzalékos dsszkoleszterin- és

LDL-koleszterin-csikkenés FH-s és FH-gyaniis betegekben

Az atorvastatin/ Atorvastatin/

A statinterdpid- Atorvastatin/

Az atorvastatin/ Atorvastatin/ A statinteri-

Atorvastatin/

simvastatin simvastatinrél  val dsszesen simvastatinrél simvastatin simvastatinr6l pidval 6sszesen simvastatinrol

kezeléssel rosuvastatinra  elért atlagos rosuvastatinra  kezeléssel elért rosuvastatinra elért tlagos  rosuvastatinra

elért dtlagos  valtdssal elért  szdzalékos véltdssal a koc- 4tlagos szdza-  valtédssal elért ~ szdzalékos véltéssal a koc-

szazalékos atlagos odsszkoleszterin- kdzatbesorolds- 1ékos LDL- atlagos szdza- LDL-kolesz-  kazatbesorolas-

lékos LDL-

koleszterin-

osszkolesz- szazalékos

szint-csokkenés nak megfelel koleszterin-

terin-csokkenés nak megfeleld
LDL-kolesz-

terin-célértéket

terinszint- dsszkoleszterin- dsszkolesz- szint-csok-

csokkenés szint-csokkenés terin-célértéket kenés csokkenés

Igen nagy
kockéazata

FH-s betegek

Nagy koc-
kizatt fami-
lidris betegek

elért betegek
szazalékos

ardnya

41,4% 56,2% 8,3%

36,2% 53,8% 22,6%

elért betegek
szdzalékos

aranya

13,7% 51,6% 58,2% 16,7%

16,9% 39,7% 49,9% 29%

mmol/l célértéket, a rosuvastatinnal elért tovab-
bi TC-csdkkenés 41,4% és az LDL-C esetén
51,6% volt. A magas CV kockaizattal jellemzett
familidris betegek 22,6%-a érte el a TC-célérté-
ket és 39,7%-a az LDL-C-célértéket. Ezeknél a
betegeknél a rosuvastatinnal tovabbi 36,2%-os
TC- és 39,7%-0s LDL-C-csékkenés volt latha-
t6. Igy 6sszesen a statinterdpia elkezdését meg-
el6z8, kezeletlen TC-hez képest 56,2%-o0s
csokkenés volt észlelhetd az FH-s és 53,8%-0s
csokkenés a familidris betegeknél. Az dsszesi-
tett LDL-C-csokkenés a kezeletlen édllapothoz
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képest 58,2% volt az FH-s és 49,9% a familiaris
betegeknél.

A 4. tablizatban a rosuvastatinra valtds eldtti
és utdni lipidparamétereket dbrazoltuk. A rosu-
vastatinterdpidra valé 4téllist kovetSen 3-6
hénap mulva az atlagos TC-csokkenés 3,88
mmol/l (p<0,001), az LDL-C-csékkenés 3,47
mmol/l (p<0,001) volt az FH-s betegek koré-
ben, mig a familidris betegeknél az 4tlagos TC-
csékkenés 3,09 mmol/] (p<0,001) volt, az LDL-
C-szint pedig 2,15 mmol/l-rel (p<0,001) csok-
kent. Mindkét betegcsoportban szignifikdnsan

Az alabbi dokumentumot magancélra toltétték le az eLitMed.hu webportalrdl. A dokumentum felhasznaldsa a szerzéi jog szabalyozasa ala esik.
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4. tablizat. A kezeletlen, az atorvastatin/simvastatin kezeléssel és a rosuvastatinkezeléssel elért lipidértékek

Kezeletlen betegek

atlagos TC atlagos LDL-C
(£ SD) (= SD)

Igen nagy kocka-

zatG FH-s betegek 12,53+2,45 7,8%+1,0

Nagy kockazata

familidris betegek ~ 11,8+3,26 6,52+1,1

Atorvastatin/simvastatin kezeléssel elért

atlagos TC (= SD)

mmol/1

atlagos LDL-C
( SD)

Igen nagy kocka-

zatt FH-s betegek  9,37+2,78 6,73+1,24
Nagy kockazata

familidris betegek ~ 8,54+2,96 5,42+1,36

atlagos HDL- atlagos ApoAI atlagos ApoB
C-érték (£SD) (= SD) (% SD)
1,51+0,3 1,67%0,26 1,96+0,15
1,6%0,2 1,61+0,22 1,99+0,14

Rosuvastatinkezeléssel elért

tlagos TC (x SD)  atlagos LDL-C tlagos HDL- atlagos ApoAI tlagos ApoB
(= SD) C-érték (£SD) (£ SD) (+ SD)

Igen nagy kocka-

zatt FH-s betegek 5,49+1,1 3,26+0,6 1,51+0,3 1,59+0,23 1,06+0,22

Nagy kockazatu

familidris betegek ~ 5,45+1,32 3,27+0,82 1,54+0,4 1,56+0,3 1,07+0,25
csdkkent az ApoB-koncentricié is (p<0,01,
mindkét csoportban). Az dtlagos HDL-C-szin- 104, :

k & ApoAl-k <ciok koo | = atorvastatin/
tek és az ApoAl-koncentriciék kézétt nem volt 9 simvastatin
szignifikdns eltérés (1. és 2. dbra). 20-40 mg

A vizsgilt betegcsoportban az alkalmazott 81 ® rosuvastatin
nagyobb dézist rosuvastatinterdpidt a betegek 7 - x 20-40 mg
jol toleriltak, jelent8s mellékhatisokat nem .
tapztsztaltun/k. Ig}az,/ a /be\ialasztott bet/eg'el/i + p<0,001
kordbban mér a mas tipust, kdzepes-nagy dézist 5 4 #x p<0,01
statinkészitményeket is panaszmentesen szed- 4l
ték.

34
2 k%
.. . |
Kovetkeztetés
Korébbi vizsgilatok alapjin a nagy cardiovascula- 0
ris kockdzatd betegekben az LDL-koleszterin atlagos atlagos atlagos atlagos atlagos
intiének csokkenté di laris rizikét TC- LDL-C- HDL-C- ApoAl- ApoB-
_SZlflt/]ene_ csokken ese/a ,Car, IOVaiCU aris I‘_lZl 0 véltozas véltozas véltozas véltozas valtozas
javité, kiemelt fontossigt tényezének tekinten- (mmol/l) (mmol/l) (mmol/l) (mg/l) (mg/l)
ds (2, 4). Irodalmi adatok alapjan azt is mond-

hatjuk, hogy minden 1%-os koleszterinszint-
csokkenés 2-3%-kal mérsékeli a szivinfarktus
elforduldsinak kockazatit és a kiinduldsi LDL-
koleszterin 2-3 mmol/l cs6kkentésével 40-50%-
kal csokkenthet8 a cardiovascularis mortalitds
(14). Vizsgilatunk eredményei azt mutatjdk,
hogy a nagyon nagy kockazatt FH-s betegeknél
és a nagy kockazattnak tekintett familidris bete-
geknél is elérhetd az 50-60% koriili LDL-kolesz-

1. dbra. Igen nagy kockdzatii FH-s betegek

terin-csokkenés rosuvastatinkezeléssel, habar a
betegek a betegség jellegébdl adéddéan igy is
viszonylag kis szdma érte el a kockdzatbesorolds-
nak megfelels lipidcélértékeket. Azt talaltuk,
hogy més statinkészitményrdl rosuvastatinra val-

LAM 2016;26(1-2):27-32.

Az alabbi dokumentumot magancélra toltétték le az eLitMed.hu webportalrdl. A dokumentum felhasznaldsa a szerzéi jog szabalyozasa ala esik.
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H atorvastatin/
simvastatin
20-40 mg

B rosuvastatin
20-40 mg

*  p<0,001
xx p<0,01

*k

atlagos
TC-

valtozas

(mmol/l)

atlagos
ApoB-
véltozas

(mg/l)

atlagos
ApoAl-
véltozas

(mg/l)

atlagos

HDL-C-
valtozés
(mmol/l)

atlagos
LDL-C-
valtozés
(mmol/l)

2. dbra. Nagy kockdzatii familidris betegek

toztatott kezelés kedvez&en segitheti el§ az igen
nagy CV kockazata FH-s betegek lipidcélérté-
keinek elérését. A tanulminy eredményei szerint
a rosuvastatinkezelés erSteljesen csdkkenti az
dsszkoleszterin és az LDL-koleszterin szintjét,
eziltal a tobbi vizsgilt statinhoz képest tobb
FH- vagy familidris beteg tarthat6 a megfelels
LDL-koleszterin-célérték kdzelében. A rosuvas-
tatinkezelés a betegek részérsl jol tolerdlhaté
volt, tovabb4 j61 kombinalhat6 a vékonybél ham-
sejtjeiben a koleszterinfelszivédast szelektiven
gitlé ezetimibterdpidval, igy akdr 20-25%-os
jarulékos LDL-koleszterin-csdkkenés varhat6 és
még tdbb hypercholesterinaemias beteg érheti el
a megfeleld lipidcélértékeket (75).

A publikdciéban szereplé adatok és informdcick
a szerz$ terdpids gyakorlatir mutatjik. A Xeter®
alkalmazdsi el6ivdsiban foglaltaktél valé eltéré
alkalmazdisért a RICHTER GEDEON Npyrt.

nem vdllal felelésséget.
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