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Az antifoszfolipid szindroma artérias és vénas trom-
bozisok kialakulasaval és terhességi morbiditassal
(foként habitualis vetélés) jellemezhet6 tiinetegyiittes,
melynek diagnosztikus kritériumaihoz hozzatartozik anti-
foszfolipid antitestek jelenléte. A diagnézis felallitasahoz
legalabb egy klinikai tiinet és legalabb egy laboratériumi
jellemz6 (antifoszfolipid antitest) jelenléte sziikséges.

A trombozisok és a sziilészeti problémak mellett anti-
foszfolipid szindromaban el6fordulnak Un. ,nem-krité-
rium” tiinetek is, melyek jelenléte nem szilkségszerii ve-
lejaroja a szindrémanak, de fontos morbiditasi tényezok:
ezek kézé tartozik a livedo reticularis, a thrombocytope-
nia, szivbillentyli betegségek, tobbféle neurolégiai, sze-
mészeti és vesemanifesztacié. Kialakulasukban nem
okvetleniil a fokozott koagulacié all, részben még isme-
retlen immunolégiai mechanizmusok, foként a komple-
ment rendszer részvétele tehetok felel6ssé.

A standard kezelés K vitamin antagonistaval t6rténo
antikoagulacié. Terhesség alatt alacsony molekulat6-
megli heparint kell alkalmazni. Bizonyos betegcsoport-
ban az alvadasgatlé kezelést kis d6zisu aspirin adasaval
egészitjik ki. A nem-kritérium tiinetek kezelésében az
immunmodulaciénak is szerepe van. Sulyos esetben
komplex, agressziv terapia alkalmazasa indokolt. A klini-
kai tiinetek heterogenitasa miatt multidiszciplinaris gon-
dozas sziikséges.

Antiphospholipid syndrome is characterized by arte-
rial and venous thromboembolic events and pregnancy
morbidity (mainly, recurrent foetal losses), in the pre-
sence of antiphospholipid antibodies. Diagnosis is based
on the presence at least one laboratory and at least one
clinical manifestation of antiphospholipid syndrome.

There are also so called “non-criteria” clinical
features, such as livedo reticularis, thrombocytopenia,
heart valve thickening and neurological symptoms. Some
of them are not related with increased blood coagulation,
rather are the consequence of some immunological
phenomenon, mainly with the participation of the comp-
lement system.

Standard treatment means anticoagulation mainly
with vitamin K antagonists. During pregnancy low mole-
cular weight heparin is indicated. Addition of low dose
aspirin is also recommended in specified settings.
Because of the heterogeneity of clinical symptoms mul-
tidisciplinary care is necessary.
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BEVEZETES

Az antifoszfolipid szindrbma (APS) artérias és vénas
trombozisok kialakulasaval és terhességi morbiditassal jelle-
mezhet6 tlnetegyuttes, melynek diagnosztikus kritériumai-
hoz hozzatartozik antifoszfolipid antitestek (aPL) jelenléte. Az
APS, vagy szerz6i nevén Hughes szindrbma nem szerepel
régoéta a tankényvekben, el6szér 1983-ban GR Hughes irta
le [1]. Viszonylag gyakran fordul el6, az egyik legjelentésebb
szerzett fokozott trombdzishajlamot eredményezd betegség.
Rendkivil szines klinikai képpel jar, jellemzd, hogy szinte
barmely szakteriileten dolgozunk, az APS altal elSidézett
morbiditassal taldlkozhatunk. Fontos ismernlnk a szertea-
gazé tineteket, hogy megfeleld profilaxissal, és idében elkez-
dett terapiaval segitsiink a karosodasok minimalizalasaban.

Valbéjaban egy autoimmun jellegl, fokozott véralvadé-
konysaggal jaré betegségrél van sz6, melyet “autoimmun
thrombophilia™nak is szoktak nevezni. Az elnevezés arra
utal, hogy a véralvadas kllénb6z6 tényezdivel szemben
(els6sorban a foszfolipid-két6 fehérjekkel szemben) autoan-
titestek termelédnek. Ezek az antitestek heterogén csoportot
alkotnak. Legfontosabb képviseléjik a lupus antikoagulans
(LA), az anti-kardiolipin antitest (ACA), valamint az anti-p2
glikoprotein | (aB2GPI) antitest [2].

A primer korkép esetében nem talalunk a hattérben olyan
alapbetegséget, melynek az APS kialakulasaban szerepe
lenne. Az APS azonban megjelenhet masodlagos betegség
formajaban is. Leggyakrabban szisztémas autoimmun beteg-
ségekhez (féként SLE-hez) tarsul, de eléfordul malignus
lymphoproliferativ betegség esetében, illetve kronikus maj-
betegséghez asszocialtan is [3]. Az SLE-s betegek egy
részénél a hemosztazis vizsgalat soran észlelt aktivalt parci-
alis thromboplastin id6 (aPTI) megnyulas régéta megfigyelt
jelenség. Mivel in vitro az alvadast gatolja (az alvadas akti-
valasara hasznalt foszfolipidekhez t6rténé kapcsolddasuk
révén), ezért kapta a kissé félrevezet6 ,lupus antikoagulans”
elnevezést az in vivo éppen ellentétes hatast kivalto, akkor
még ismeretlen anyag. A diagnézis akkor allithaté fel, ha leg-
alabb egy klinikai tinet jelen van, és legalabb egy aPL anti-
test kimutathato.

A diagnosztikus tiinetek (érthrombosis, terhességi pato-
l6gia) mellett szamos, un. ,nem-kritérium tiinet”, laboratériumi
eltérés is megfigyelhetd. Ezek lehetnek neurolégiai, derma-
tologiai, kardiol6giai, hematoldgiai rendellenességek. Isme-
retiik fontos, részben azért, mert maguk is megoldandé prob-
Iémat jelenthetnek, de azért is, mert sokszor ez iranyitja a
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figyelmet az APS fennallasara, s igy a diagndézis hamarabb
megszUlethet, mintsem a sulyos szévédménnyel jar6 trom-
botikus epizddok kialakulnak. Az APS-nek van egy specialis,
csak szulészeti manifesztacidval jar6 formaja, ezt szllészeti
antifoszfolipid szindromanak (OAPS = Obstetric antiphos-
pholipid syndrome) nevezzlk [4, 5].

A katasztrofalis APS (CAPS = Catastrophic antiphospho-
lipid syndrome) igen nagy halélozéassal jar6 kérforma [6].
Jellemzdje, hogy egy-két napon belll tébb szervet érint
trombotikus folyamat general6dik, mely a szervek vérellatasi
zavarahoz, szévetpusztulashoz, tdbbszervi elégtelenség ki-
alakulasahoz vezet. Az APS standard kezelése a tartos alva-
dasgatlas. Szulészeti APS esetén, illetve artérias trombozi-
sok bekdvetkezte utan kis dozisu aszpirin (Id-ASA) adasa is
szikséges. A CAPS komplex és igen gyors, agressziv tera-
piat igényel, melynek része a plazmaferezis, nagy-dézisu
kortikoszteroid, intravénas immunglobulin adasa, valamint
anti-C5 monoklonalis antitest alkalmazasa [6, 7].

Nagyon fontos, hogy az aPL antitest pozitiv emberek t6bb-
ségében sohasem alakul ki trombozis. Masfel6l, elsésorban
az idésebb korosztalyban az aPL antitestek prevalenciaja
viszonylag magas. Ezért, miel6tt oki szerepet tulajdonitunk az
aPL antitesteknek egy idés ember betegsége kapcsan igen
gondos trombozis kockazat becslést kell végezniink [8].

AZ ANTIFOSZFOLIPID SZINDROMA DIAGNOZISA

Az APS diagnbézisa az 1999-ben Sapporoban tartott kon-
szenzustalalkoz6 kritériumrendszerén alapul. Ezt 2006-ban
Sydney-ben korszer(sitették 2006-ban [9]. A diagnoézis akkor
allithat6 fel, ha legalabb egy klinikai és legalabb egy labora-
toriumi manifesztacio kimutathaté. A klinikai kritériumok kézé
tartozik az objektiv vizsgalattal igazolt artérias és/vagy vénas
trombozis, és/vagy terhességi morbiditas, mely habitualis
vetélés (harom, vagy annal tdbb spontan vetélés), koraszi-
Iés, halvaszUlés, intrauterin magzati retardacio, pre-eklamp-
szia, eklampszia formajaban nyilvanulhat meg.

A laborat6riumi kritériumok k6zé tartozik lupus antikoagu-
lans (LA) és/vagy anti-kardiolipin antitest (ACA) és/vagy anti-
B2 glikoprotein | (aB2GPI) antitest jelenléte. Az aPL antitest
pozitivitas akkor mondhaté ki, ha az antitestek kimutatasa
legalabb két alkalommal, 12 hetes idékulénbséggel megtér-
ténik. A LA kimutatasa alvadasi vizsgalatokkal torténik, mig
az ACA és a aB2GPI meghatarozasat ELISA modszerrel vég-
zik. Az LA értékelése kvalitativ modon torténik, és az erés
pozitivitasnak tulajdonitanak klinikai jelentéséget. Ezzel
szemben az immunkémiai modszerrel detektalt antitesteket
szemi-kvantitativ médon értékeljik, klinikailag jelentés sze-
repe az IgM és IgG alosztalyba tartoz6, k6zepes/magas titeri
pozitivitasnak van [10] (1. tablazat).

AZ APS KLINIKAI TUNETEI

Trombbzis kialakulhat barmelyik érben, az ennek megfe-
lel6 tineteket okozva. Az APS-ben kialakul6 trombdzis sem-

IME - INTERDISZCIPLINARIS MAGYAR EGESZSEGUGY

Ertrombozis | =1 klinikai epizod
artérids, vénds, vagy kis ér tromboézis. A trombozis
objektiv eszkdizzel bizonyitott. A sziivettani
vizsgilat a trombozist igazolja, az érfal
gyulladdsos jelei nélkiil.
=1 ismeretlen ok magzatvesztés, morfologiailag
ép magzat =10 terhességi héten
=1 korasziilés, morfologiailag ép magzat
<34 terhességi héten:

=stilyos pre-eclapmpsia, vagy eclampsia

Terhességi
morbiditas

splacenta elégtelenség
= 3 ismeretlen oki spontdn vetélés <10 terhességi
hét, anyai és apai tényezok kizarhatok (anatomiai,

hormonalis, vagy kromoszoma eltérés)
| Laboratoriumi Antifoszfolipid antitest{ek) jelenléte (aPL), Kettd, |
kritérium vagy tibb killinbozd alkalommal, 12 hét |

kiilonbséggel mérve és Gt éven beliill a klinikai
epizodhoz képest,
A kimutatas =1 az alabbiak koziil:

* Lupus antikoagulans;

* Kdzepes-magas titer (>40 GPL vagy MPL,
vagy >99 percentilis) antikardiolipin 1gG
vagy IgM;

*  Anti-f2 glycoprotein-1 (anti-p2GPI) IgG
vagy IgM >99 percentilis

1. tablazat
Az antifoszfolipid szindroma diagnosztikai kritériumrendszere

Mindazonaltal, kevés olyan korképet ismeriink, mely egya-
rant hajlamosit artérias és vénas thrombosis kialakulasara,
€s egy adott beteg kortdrténetét tekintve is gyakran észlel-
hetjik mindkét érféleségben, valamint a kiserek teriletén
kialakul6 trombézist. Fontos tény az is, hogy az aPL antites-
tek — leginkabb a LA — a leger&sebb thrombophilias tényezdk
kézé tartoznak. Kettés, még inkabb harmas antitest pozitivi-
tas esetén kildénésen nagy a thrombosis kialakulasanak koc-
kazata, igy gyakran el6fordul rekurrald, illetve szokatlan
helyen kialakul6 trombotikus esemény. Szintén APS-re utal,
ha a trombézissal egyidejlileg egyéb, szintén APS-re jel-
lemz6 tiinetet (livedo reticularis, trombocitopénia) figyelhetd
meg.

Klinikailag az APS-nek igen szines a megjelenése. Ez
nemcsak annak a kévetkezménye, hogy trombdzis barmely
szervhez tartoz6 érben bekdvetkezhet, hanem annak is, hogy
APS-ben megfigyelhetdk Un. ,nem-kritérium” tlnetek is.

»NEM-KRITERIUM” KLINIKAI TUNETEK
Ezek a tinetek kildnb6z6 gyakorisaggal vannak jelen
APS-ben. A diagnozis felallithsanak azonban nem sine qua

non-jai.

Bor: Igen gyakran megfigyelheté a bér marvanyozott-
saga, a livedo reticularis.
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Idegrendszer: Tobbféle neurologiai tinet lehet jellemzd
megjelenési formaja az APS-nek. Fiatalokon kialakul6 TIA,
stroke esetén az aPL antitestek vizsgalata rutinszeri. Ezen
talmenden a migrén, egyes epilepszia formak, chorea minor,
demyelinisatios betegségek, demencia és mas kognitiv zava-
rok, pszichozis is eléfordulhat az APS részjelenségeként [11].
Egyes pszichozisok kialakulasat (pl. skizofréniat) is kapcso-
latba hoznak az APS-val [12]. A hattérben all6 patolégia nem
teljesen ismert, feltehetden a kiilébnbdz6 agyi struktarak sze-
repelnek autoantigénként, melyek ellen termelédnek az aPL
antitestek. A kezelés kiegészitése sziikséges antikoagulans
és immunszupresszans adasaval.

Sziv: A kardiolégiai manifesztaciok joval gyakoribbak,
mint azt korabban gondoltuk. Ide tartoznak a billenty(ibeteg-
ségek (pl. a billenty(ik megvastagodasa, vegetaciok kialaku-
lasa), szivinfarktus, intrakardidlis vérrdg kialakulasa. A billen-
tylibetegségek a leggyakoribbak, az APS-ben szenvedd
betegek kb. egyharmadaban megdfigyelhetdk. A diagnézisban
a non-invaziv vizsgalatoknak, elsésorban a kardialis MRI-nek
van igen nagy szerepe, de a billentylhibak és a pulmonalis
nyomasemelkedés megitélésében a transoesophagealis
echocardiografia sem nélkiloézhetd. A diagnosztika fejlédé-
sével parhuzamosan kiderilt az is, hogy a kardialis APS
sokaig nem okoz tlinetet. Ezért fontos az APS betegek kar-
diologiai szlrése [13]. Az aPL-hez asszocialt billenty(ibeteg-
ség progressziv jellegl és nagy stroke kockazattal jar. A
beteg rendszeres ellenérzése, gondozasa sziikséges, igy a
billenty(icsere id6ben elvégezhetd [14].

Hematoldgiai tiinetek: Az egyik leggyakrabban félreér-
telmezett tiinet a trombocitopénia. Ez azért okoz kilénésen
nagy problémat, mert mig az APS fokozott trombézis kocka-
zattal jar, és alvadasgatlo kezelés alkalmazasat teszi sziksé-
gesseé, a trombocitopéniak legtébb formaja vérzést okoz. Ez
az oka annak, hogy sokszor — helytelenil — ha trombocitopé-
nia is jelen van (egyébként ez az egyik leggyakrabban meg-
jelend nem-kritérium tlinet, és mélysége egyenesen aranyos
a trombozisrizikoval) a beteget nem merik antikoagulalni [15].
Kialakulhat csontvel6 necrosis, és gyakran latunk hemolitikus
anémiat is, thrombotikus microangiopathia, vagy Evans szind-
roma formajaban. Sokszor okoz differencial diagnosztikus
nehézséget az SLE-hez tarsul6 hemolitikus anaemia, HELLP
szindrobma vagy a masodlagos APS elkiil6nitése [16].

Vese: A vese érintettsége tébbféle formaban megnyilva-
nulhat [17]. Az arteria renalis stenosis gyakori é€s hipertoniat
okoz, antikoagulacioét, esetleg invaziv beavatkozast igényel.
Az intrarenalis vesebetegségeket antiphospholipid nefropa-
tianak nevezik. Ez megjelenhet kilénb6zé mértékl thrombo-
tikus microangiopathia, glomerularis proliferatio vagy fibré-
zis, a veseparenchyma ischaemiés elvaltozasa formajaban.
Gyakran kronikus lefolyast latunk hiperténiaval, enyhe vese-
funkcié romlassal, kisfoku proteinuriaval. A klinikai kép az
indolens nefropathia és a gyorsan progredialo, akut vesee-
légtelenséghez vezet6 forma spektrumat éleli fel. Kis ér érin-
tettség és akut korkép esetén fontos a mas thrombotikus mic-
roangiopathiatdl (pl. TTP, HUS, gybgyszertoxicitas) torténd
elkilénités. A vese érintettsége szinte minden esetben kiala-
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kul CAPS esetén. Jol ismert az SLE-s beteg vesetranszplan-
vese szOvédmény, de altalanossagban az antiphospholipid
nefropatia klinikai jelent6ésége nem ismert. Az alvadasgatlo
kezelés mellett az immunmodulacio is fontos a kezelésben.
A CAPS és a microangiopathias korformak esetében a plaz-
maferezis alkalmazéasa alapvetd.

Szemészet: Szemészeti tlnet esetén akkor gondolunk
APS-re, ha fiatal beteg esetében tapasztalunk szemészeti
vaso-occlusiv torténést anélkul, hogy az anamnézisben nyil-
vanvald tromboembolias rizik6faktor szerepelne. A szemé-
szeti APS manifesztaciok k6z6tt megtalaljuk az amaurosis
fugax-ot, transiens ischaemias attack-ot, (TIA), retinalis vér-
zést, vatta gyapju foltok, arteria és vena centralis retinae
thrombosis, ischaemias nervus opticus karosodas [18]. A
manifeszt retinalis vérzés kivételével antikoagulans kezelés,
trombocita aggregacio gatlas sziikséges.

KEZELES

Az APS-ben szenvedd beteg kezelésének megtervezése
gondos egyéni mérlegelést igényel. Fontos szamba venni a
rizikotényezbket: az aPL antitest(ek) tipusat, mennyiségét,
az egyéb prothrombotikus tényezéket. Az anamnézisben
szerepl6 trombotikus és nem trombotikus APS manifesztaci-
oOkat, a tarsbetegségeket, az életkort [8]. Azokat az egyéne-
ket, akiknél csak az aPL antitest pozitivitas van jelen, de kli-
nikai manifesztaci6 még nem alakult ki, tartés kezelésben
nem kell részesiteni, csak profilaxist igényelnek [19].

A megel8zésben szerepe van a rizik6faktorok (hormona-
lis fogamzasgatlo, dohanyzas, hipertonia) kiiktatdsanak.
Perioperativ id6szakban, valamint hospitalizacié esetén is
szlikséges profilaxis alkalmazasa. A standard kezelés alapja
a tartés — akar élethosszig tarté — alvadasgatlo terapia.
Heparin védelemben bevezetett K vitamin antagonista (VKA;
Syncumar, warfarin) a valasztandé kezelés. Vénas thrombo-
sis esetén az INR kivanatos célértéke 2-3, mig artérias
thrombosis esetén 3,0 korli INR értékre toérekszink. Kezelés
mellett rekurral6é trombozis esetén ennél is magasabb (3-4)
célérték lehet sziikséges [19]. Fontos szem elétt tartanunk,
hogy az aPL antitestek jelenléte igen nagymértéki trombo-
zishajlam fokozodast eredményez. Ezért, els6sorban artérias
thrombotikus események, illetve szilészeti APS esetén trom-
bocita aggregacio gatlok (altalaban aspirin) adasaval egé-
szitjlk ki a terapiat.

A direkt alvadasgatlok (DOAC) szerepe az APS terapia-
jaban most kérvonalazodik. Egyelére azokban az esetekben
ajanlott alkalmazasuk, amikor VKA-val nem sikerult megfe-
leld hatékonysagu alvadasgatlast elérni, vagy adasuk valami
okbol ellenjavallt [20]. Szllészeti APS (OAPS) esetén ala-
csony molekulatémeg( heparin (LMWH) és kis d6zisu aspirin
egylttes aranya jelentésen néveli a terhesség sikeres kivi-
selésének esélyét, az élveszllések aranyat [21].

A nem-kritérium klinikai manifesztaciok esetén sokszor
van fontos szerepe az immunmodulécionak. SLE-hez tarsul6
aPL antitestek esetén hidroxichloroquint alkalmazunk. Rekur-
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ral6 trombozisok esetén, illetve nem-kritérium tiinetek meg-
jelenésekor rituximab alkalmazhaté hatékonyan.

A CAPS komplex, nagyon hatékony, és gyorsan megkez-
dett kezelést igényel: nagy dozisu kortikoszteroid, intravénas
immunglobulin adasa mellett a plazmaferezis, valamint a
komplement faktor gatldé anti-CD5 antitest (eculizumab), és
az anti-CD20 monoklonalis antitest (rituximab) lehet segitsé-
glnkre [22, 23].

KOVETKEZTETESEK

Kézleménylinkben szeretnénk a reflektorfényt egy olyan
szindrébmara iranyitani, mely a nem tavoli multban kerult
leirasra, ezért még nem ismert klinikai jelentésége megfeleld
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mértékben. A tromboembdlias megbetegedések eldidézésé-
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gus szakorvos. A Semmelweis Egyetem tudomanyi Egyetem I. Belgydgyéaszati Klinikajan, ezt kdve-
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tudomanyi Klinikai Tanszékének tan- Csontvelbatiltetd Osztalyan dolgozott. Tudomanyos fokoza-
székvezetd fbiskolai tanara, valamint a tat a prolactin myeloma multiplexben jatszott szerepérdl irt
budapesti Szent Rokus Kérhaz osztaly- disszertécibjaval szerezte.

vezeto féorvosa.

Ne a csodan muljon! cimdi cikk folytatasa a 17. oldalrél

A magas koleszterinszint-betegség mar régrél ismert, Brown és Goldstein a koleszterin okozta betegségekkel kapcso-
latos kutatasaikért 1985-ben orvosi Nobel dijat is kapott. A két tudés kimutatta, hogy az LDL-koleszterint (ez a ,rossz”
koleszterin) a vérbdl a sejtek a felszinikén 1évd, tgynevezett LDL receptorok segitségével tudjak felvenni. Ezeknek a
receptoroknak a szama azonban 6roklétten vagy kildnb6z6 hatasokra egyénenként is mas és mas lehet.

Az 6rokletes magas koleszterinszint eseteiben genetikai okok miatt ezen receptorok legalabb fele hianyzik, igy a sejtek
nem tudnak annyi koleszterint felvenni, a felesleg pedig visszamarad a vérben (és id6vel lerakodik az érfalban).
Ez okozza az 6rokletes magas koleszterinszint betegségben az extrém magas LDL-koleszterin szintet, mikdzben a
tobbi vérzsir paraméter — triglycerid vagy a véddéfaktor HDL-koleszterinszint — normalis lehet.

A betegség hatterében 4 ismert gén mutacioja allhat. A betegséeg réviden azt jelenti, hogy az érintett személy az egyik
szUl6t6l normalis LDL receptor gént 6rokol, de a masik szuldjétél egy funkcionalisan nem miikdédd, mutans gént kap.
Az LDL receptor szam felére csékken, ennek kdvetkeztében extrém magas LDL-C szint alakul ki. igy az egyik sziil6
érintettsége soran a gyermek 50%-o0s valdszinliséggel 6rokli a betegséget, mindkét szild érintettsége pedig még
nagyobb kockazatot rejt.

Az drokletes magas koleszterinszint betegség koértlbelil minden 6tszazadik felnétt lakosban kimutathato, illetve minden
20 magas koleszterinszintli egyén kdzul egyben eléfordul. Az Gjabb felmérések gyakoribb eléfordulasrél beszélnek,
Hollandidban példaul 1:200-as aranyt mértek. Magyarorszagon a becslések szerint 20-50 000-re tehet6 az érintettek
szama. Az érintett betegeknél mar a 30-as, 40-es éveikre kialakul a tlineteket okoz6 szivbetegség.

E betegségben Magyarorszagon jelenleg ,kaszkad rendszer(i” sziirést végeznek, ami azt jelenti, hogy ha a felfedezik
a betegséget, akkor az FH-s beteg elsd, méasod és harmadfokd csaladtagjait is elkezdik szlrni. (Magyarorszagon
50 000 kortlire tehetd a genetikailag érintett k6zépkoru és fiatal csaladtagok szama, kézilik mintegy 8000 pacienst
kezelnek jelenleg, tehat j6 40 000 magat egészségesnek gondolénak nincs informacibja az érintettségérdl.)

Sajnos az igen nagy kockazatu FH-val él6 betegek egy részénél még a ma tamogatott gyogyszerekkel sem lehet a
szakmai ajanlasokban meghatarozott koleszterin-célértéket elérni, igy jelenleg ezek a betegek még akkor is életve-
szélyben vannak, ha teljes mértékben kdvetik az orvosok eldirasait. Az ilyen, igen nagy riziké6ju betegek esetében lenne
szlikség az Ujabb, innovativ koleszterinszint csékkent6é gyogyszerekre, amelyek mar Eurbpa szamos orszagaban elér-
hetdk. Ezen terapiak befogadasa azért lenne fontos, mert minden 1% koleszterin szint cs6kkenés legalabb 2%-kal csok-
kenti a szivinfarktus kialakulasanak kockazatat, tehat oriasi elénnyel jar(hatna) mind a beteg és csaladja, mind a nem-
zetgazdasag szempontjabdl.
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