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Légúti betegségek
Az összehasonlított csoportok között a FEV, FVC nem

különbözött, és a COPD ill. asthma bronchiale miatti
hospitalizációkban sem volt differencia.

Csonttörések
Korábbi obszervációs vizsgálatok arra utaltak, hogy a

statinok gátolhatják az osteoporosist és így a törések
elôfordulását. A vizsgálat a feltételezést nem bizonyította.

Egyéb
A simvastatin és placebo csoportok között nem volt

eltérés a hospitalizációk számában, a vérnyomás-, ill. a
testsúly változásában.

III. Helyzetértékelés

A Heart Protection Study után...
A HPS mérföldkô az orvosi, fôként a kardiológiai

gyakorlat számára. Mérföldkô, mert 
a) minden korábbinál nagyobb számú betegben,
b) nemcsak coronaria-, hanem cerebrovascularis,

perifériás obliteratív és diabeteses betegben, 
c) az idôsek és nôk alcsoportjában is, 
d) a szérum lipidértékektôl függetlenül,
e) bizonyította a simvastatin rizikócsökkentô – még-

pedig mortalitást és morbiditást is csökkentô –
hatását, 

f) antihypertensiv és kardioprotektív gyógyszerek
mellett hatása additív,

g) alkalmazása cost-effektív (hiszen a hospitalizá-
ciók-revascularisatiók számát csökkenti),

h) hosszútávú, folyamatos alkalmazása biztonságos.
Jogos kérdés, hogy megváltozott-e a tanulmány

után a lipidcsökkentô, statin kezelés indikációja?
Az érbetegek, diabetesben szenvedôk hypercholes-

terinaemiáját kell-e kezelni, egy arbitrális célérték eléré-
séig vagy az ér- és diabeteses – ún. high risk – betegek
rizikóját kell-e statinnal csökkenteni? A HPS a lipidér-
tékektôl független statinindikációt erôsíti.

Beszélhetünk-e csoporthatásról, vagy a leírtak csak
a simvastatinra vonatkoznak? Az evidence based medi-
cine arra tanít, hogy csoporthatásról csak akkor beszél-
hetünk, ha a hatás a gyógyszercsoport valamennyi tag-
jára nézve bizonyított. Tekintettel arra, hogy ez hiányzik,
valamint tekintettel a különbözô statinok hatás- és
biztonsági differenciáira (cerivastatin!) a HPS nyomán
a simvastain szerepe kerül elôtérbe, hiszen az ered-
mények kizárólag a simvastatinra vonatkoztathatók!

Korábban úgy gondoltuk, hogy 3,2 mmol/l LDL-
koleszterin alatt a rizikó tovább nem csökkenthetô(3,7).

A HPS azt bizonyítja, hogy 3 és 2 mmol/l LDL-kolesz-
terinérték között tovább csökken a megbetegedések,
a major vascularis események száma. 

Az ATP III(8) amerikai ajánlás 2,6 mmol/l a 2.
European Joint Task Force(9) pedig 3,0 mmol/l LDL-

koleszterin célértéket jelöl meg. Figyelemre méltó, hogy
a HPS-ben 3500 beteg LDL-értéke már a kezelés elôtt
alacsonyabb volt (2,6 mmol/l) és ezen betegek rizikója
is biztonságosan csökkenthetô volt 1,7 mmol/l-ig. Úgy
tûnik tehát, hogy az egyre alacsonyabb koleszterin cél-
értékeket tovább kell és lehet redukálni (összkoleszterin:
<3,5 mmol/l, LDL-koleszterin: <2 mmol/l) hiszen a
jelenlegi guideline-ok (ATP III és 2. European Joint Task
Force) alkalmazása azt jelenti, hogy a high risk bete-
geket jelentôs mértékben alulkezeljük!

Újragondolandó a diéta szerepe is. Ha lipidértéktôl
függetlenül az ér- és diabeteses betegek simvastatin
kezelése indokolt, akkor van-e jelentôsége és kell-e várni
a – 40 mg simvastatinnál sokszorta – gyengébb effek-
tusú diéta eredményére? A kérdés nyitott, hiszen diéta
módosítására a HPS-ben is sor került, már a vizsgálat
„run in” fázisában.

A simvastain kezelés (a HPS-ban) az elsô vascularis
esemény 24%-os risk redukcióját eredményezte.
Nyilvánvaló, hogy a gyógyszer nemcsak az elsô, hanem
a további éreseményeket is csökkenti, így segítségével
még nagyobb morbiditásredukció remélhetô.

Végül, de nem utolsó sorban tudnunk kell, hogy a
HPS közvetlenül nem gyógyszercég sponzorálta vizs-
gálat volt (UK Medical Research Council, ill. British Heart
Foundation támogatta); és ez az eredmények relevan-
ciáját jelentôs mértékben növeli!
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