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I. Az antilipidémiás kezelés 
helyzete napjainkban

Az elmúlt évtizedben alapvet"-
en megváltozott az antilipidémiás 
kezelés szemlélete. Kikristályosod-
ni látszik, hogy a f" támadáspon-
tot az LDL-koleszterin csökkentése 
jelenti, és ezen belül is a #minél 
alacsonyabb, annál jobb% alkalma-
zási alapelv látszik érvényesülni. 
A ATP-III irányelv legújabb kiegé-
szítésében a kardiovaszkuláris 
szempontból legveszélyeztetettebb 
egyéneknél már az 1,8 mmol/l-es 
LDL-koleszterinszint (3,5 mmol/l 
összkoleszterinszintnek megfelel") 
cél elérése opcionális lehet"ségként 
deklarálódik. Az újabb kihívások 
részben, tehát a minél er"teljesebb 
LDL-koleszterin csökkentés irányá-
ba hatnak, de az így elérhet" 50-
60'-os kardiovaszkuláris mortalitás 
csökkenés mellett további terápiás 
beavatkozási lehet"ségek alkalma-
zásának szükségessége is felmerül. 
Ezek között is a lipidek területén az 
alacsony HDL és a magas triglicerid 
szintekkel jellemzett állapot lehet az 
egyik célpont.1, 2 

A hipertrigliceridémia, mint 
ISZB-rizikófaktor vonatkozásá-
ban napjainkban jelent meg egy új 
elemzés, amely meger"síti, hogy 
az emelkedett triglicerid szint a 
HDL-koleszterin szintt"l függetle-
nül felel"s az ISZB létrejöttéért, 
pontosabban a felmérés szerint a 
familiáris korai ISZB kialakulásá-
ban van szerepe.3 Az emelkedett 
triglicerid és alacsony HDL-kolesz-
terin szint együttesére a legalkal-
masabb antilipidémiás kezelést a 
fibrátok jelentetik, azonban haszná-
latuk az LDL-koleszterin prioritása 
miatt a háttérbe szorult. Napjaink 
kihívása, hogy vajon miképpen 
lehet az LDL-koleszterin melletti 
lipideltéréseket is hathatósan kezel-
ni, hiszen ismert, hogy a statinok 
HDL-emel" kapacitása elenyész", 
ugyanakkor a trigliceridcsökken-

tésben is csak egy mérsékelt effek-
tivitást mutatnak. 

A feltett kérdés egyik meg-
oldása a statin-fibrát kombináció 
alkalmazása, amely egyértelm&en 
kezd elterjedni, annál is inkább, 
mert egyre több adat jelenik meg 
az alkalmazhatóság biztonságossá-
gáról. A kombinált kezelés esetében 
igen meggy"z" erej& vizsgálat tör-
tént, amely során 200 mg mikroni-
zált fenofibrátot 20 mg atorvastatin-
nal adtak 120 2-es típusú diabete-
ses betegnek és az LDL-koleszterin  
46'-kal, a triglicerid 50'-kal csök-
kent, míg a HDL-koleszterin szint 
22'-kal emelkedett (4). A számítá-
sok szerint a kombinációs terápia 
hatására 15'-kal mérsékl"dött az 
5 évre vonatkozó számított ISZB 
rizikó értéke. A kombinációs keze-
lés veszélye, hogy a statinok és a 
fibrátok egy része a májban lév" 
azonos citokrom P405 enzim izo-
formáin keresztül bontódik le. Jól-
lehet a gemfibrozil esetében ez nem 
játszik szerepet, viszont a másik 
közös lebontási út, a glukoronidáció 
folyamata során, amelyen keresztül 
a gemfibrozil is lebontódik, köl-
csönhatás lép föl. Ennek következ-
ménye, hogy a gemfibrozil hatására 
jelent"s mértékben megemelkedik 
a statinok plazma koncentrációja. 
Nem véletlen, hogy a gemfibrozillal 
történ" statin kombinációt az irány-
elvek nem javasolják. 

A fibrátok szerepe tehát egyrészt 
a kombináció vonatkozásában kerül 
napirendre, de emellett olyan terü-
letek is felt&nnek, ahol a fibrátok 
alkalmazása igen el"nyös lehet, 
amelyeket ismertetni szeretnénk.

II. A fibrátok lipid hatásai 
(1. táblázat)

A fibrátok az 1970-es évek óta 
használatosak, els" képvisel"jük a 
clofibrát volt. A sorrendben követ-
kez" fibrát a gemfibrozil, amely 
els"dlegesen az USA-ban terjedt 
el, míg a napjainkban a legszéle-
sebb körben alkalmazott két fibrát, 
a bezafibrát és a fenofibrát. Ezeken 
kívül még ismert az etofibrát és a 
ciprofibrát is. 

A fibrátok hatására a plazma trig-

licerid koncetráció 30!50'-kal csök-
ken, a HDL-koleszterinszint 5!6'-
kal növekszik meg.5 A hatásosság 
nagymértékben függ a kiindulási 
lipidértékekt"l.6, 7, 8 A fibrátok közöt-
ti különbségek vonatkozásában 
ismernünk kell, hogy a gemfibro-
zil nem csökkenti az LDL-kolesz-
terin szintet, míg a bezafibrát és 
a fenofibrát egy 10!20'-os mér-
ték& LDL-koleszterin mérsékl"dést 
eredményez. Abban az estben, ha 
igen magas a trigliceridben gazdag 
lipidpartikulumok koncentrációja, 
a gemfibrozil még növelheti is az 
LDL-koleszterin szintet.

A fibrátok molekulárbiológiai 
hatásmechanizmusát az elmúlt 5!6 
év során ismertük meg alaposab-
ban. Hatásuk a sejtmagban lév" 
peroxizoma proliferációt aktiváló 
receptorokon (PPAR) érvényesül, 
ezek közül is els"dlegesen a PPAR-
a10 jelent"sége emelkedik ki. Ennek 
hatására az apo-C3 szintézise csök-
ken,9  az apo-A1, az apo-A210 és 
az apo-A511 expressziója fokozódik, 
hasonlóképpen a reverz koleszterin 
transzportban dönt" szerepet játszó 
ABCA1 koleszterin transzporter és 
az SR-BI/CLA-1 scavenger receptor 
m&ködése is serkent"dik.10 A fibrá-
tok lipidhatásai, azaz a triglicerid 
koncentráció csökkentés és a HDL-
koncentráció emelése, valamint a 
fibrátspecifikus LDL-koleszterin 
csökkentés mellett fontos tényez", 
hogy az LDL-partikulumok alcso-
portjainak megoszlását is kedvez"-
en befolyásolják. Jelent"s mérték-
ben csökkentik a s&r&, kis-térfogatú 
LDL-frakció mennyiségét, amely 
a legaterogénebb az LDL palettán 
belül.

III. A fibrátok extralipid 
hatásai (1. táblázat)

A vizsgálatok során is a lipidvál-
tozásoktól független anti-atheroscle-
rotikus hatásosságot tapasztaltak. 
Így a New Castle12 és a Skót Orvosi 
Vizsgálatban13 nem találtak szignifi-
káns kapcsolatot a lipidváltozások 
és a koszorúér betegségekre gyako-
rolt kedvez" hatás között. Hason-
lóképpen a WHO tanulmányban 
sem volt egyértelm& összefüggés a 
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plazma koleszterin csökkentés és a 
nem-fatális infarktusok gyakorisá-
gának mérsékl"dése között.14 Érde-
kes megfigyeléseket hozott a VA-
HIT vizsgálat, amelyben mindössze 
a koronária események csökkenté-
sének egynegyede volt magyaráz-
ható a lipidváltozásokkal, jóllehet 
itt els"dlegesen csak a HDL-kolesz-
terin emelés játszhatott szerepet.15 A 
DAIS tanulmányban, ahol a koro-
nariográfiás vizsgálatokkal volt iga-
zolható a fenofibrát kezelés el"nye, 
a sikeresség mindössze 10'-ban 
volt köszönhet" a kedvez" lipidvál-
tozásoknak.16 Mindezek a számítá-
sok arra utalnak, hogy a háttérben 
jelent"s extralipid, vagy más néven 
pleiotropiás hatás húzódik meg. 

A pleiotropia els"sorban antiinf-
lammatorikus mechanizmust foglal 
magában, hiszen a fibrátok kimu-
tatottan csökkentik a CRP, az IL-6, 
a TNFa, valamint az interferon g 
plazmaszintjét.17, 18, 19 Kedvez" anti-
koaguláns effektusuk pedig a fibri-
nogén, valamint a PAI-1 szintjének 
csökkentését jelenti.20, 21 Relatív újke-
let& megfigyelés, hogy az endothe-
liális adhéziós molekulák, valamint 
a monocita kemotaktikus proteinek 
koncentrációját is mérsékelni képe-
sek.22 

Az endothel funkció javulása 
direkt módszerekkel is kimutatható, 
miután az áramlás ! mediált dilatá-
ció (FMD) nagyságát a fibrátkezelés 
fokozni képes.23, 24 Összességében 
tehát a fibrátokra is ! hasonlóan a 
statinokhoz ! a klinikai koszorú-
ér-események számának csökken-
tésében igen lényeges szerep jut 
az extralipid-hatásoknak, amelyek 
közül a gyulladáscsökkentés emel-
kedik ki egyértelm&en.

IV. A fibrátokkal végzett 
prevenciós vizsgálatok

A fibrátokkal hiperlipidémiás 
átlagos populációban végzett meg-
figyelések összefoglalását a 2. táb-
lázat mutatja. A clofibráttal történt 
vizsgálatok az 1970-es évekt"l kez-
d"dtek, és a legnagyobb ezek közül 
a WHO szervezésében történt tanul-
mány volt (15.745 férfi). A clofibrát-
tal kezelt csoportban a nagy koro-
nária események száma 20'-kal, a 
nem-fatális miokardiális infarktusok 
száma 25'-kal volt kevesebb a pla-
cebo-csoporthoz képest.14 A vizsgálat 
során azonban a nem-kardiovaszku-
láris betegségek esetében fokozott 
mortalitást találtak a kezelt betegek-
nél, így a daganatok gyakorisága 

volt szignifikánsan több. Ez az adat 
eléggé visszavetette a kés"bbiek-
ben a fibrátok alkalmazását, jóllehet 
ellentmondás volt észlelhet", hiszen 
a legmagasabb hyperlipidémiás ter-
cilis értékkel rendelkez" betegekre 
volt jellemz" a daganat el"fordulás 
növekedése, míg a közepes, ill. az 
alsó tercilis egyének esetében nem 
volt megfigyelhet". A kérdés tisztá-
zását el"segítette, hogy a kés"bbiek-
ben végzett Skót Orvosi Tanulmány13 
és a New Castle vizsgálat,12 bár jóval 
kisebb beteganyag vonatkozásában 
(n[1214), nem  támasztotta alá a 
WHO vizsgálatnál tapasztaltakat a 
daganatos betegségek vonatkozásá-
ban. Az azóta elvégzett vizsgálatok 
egyértelm&en kizárták, hogy a máso-
dik, ill. harmadik generációs fib-
rátoknak daganat-indukáló hatásuk 
lenne$ Az el"bb említett két vizsgá-
lat ugyanakkor azt is meger"sítette, 
hogy a hírtelen halál és a nem-fatális 
miokardiális infarktusok számát a 
fibrátkezelés egy bizonyos betegcso-
portban csökkenteni képes. A Stock-
holmi ISZB Szekunder Prevenciós 
Tanulmányban25 pedig, ahol niko-
tinsavat és clofibrátot adtak együtt, 
a teljes mortalitás 26'-kal csökkent, 
míg az ISZB mortalitás 36'-kal mér-
sékl"dött.

1. táblázat

A fibrátok génszint& hatásai3

Kategória
Gén Metabolikus következmény

Plazma lipidek

­ ApoAI

¯ ApoCIII

­ApoAV

­ LPL

HDL-koleszterin-szintek növekednek és a reverz koleszterin transz-
port javul.
VLDL  LPL általi lebontása fokozódik. A triglicerid-szint csökken.

A trigliceriddús részecskék hepatikus szekréciója gátlódik. A trigli-
cerid-szint csökken.

A VLDL lipolízise fokozódik. A triglicerid-szint csökken.

Celluláris koleszterin

­ ABCAI

­ SR-BI

­ CD-36

A koleszterin kiáramlás a sejtekb"l fokozódik.  A makrofágok lipid-
telítettsége csökken.
A koleszterin kiáramlás a sejtekb"l fokozódik. A HDL metabolizmus 
felgyorsul.
Az oxidált lipoproteinek olyan felvételi úton kerülnek be a makrofá-
gokba, amely az azonnali efflux lehet"ségét is biztosítja.

Inflammáció és throm-
bogenezis

¯ CRP

¯ IL-6
¯ COX-2
¯ fibrinogén

Érfali gyulladásos folyamat mérsékl"dik. 
A lokális thrombosis kialakulásának veszélye csökken.
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A bezafibráttal végzett 3 preven-
ciós vizsgálat eltér" eredményeket 
hozott. A BECAIT tanulmányban 
a kezelteknél jóval kevesebb koro-
nária esemény alakult ki a placebo 
ághoz képest.26 Ennél jóval nagyobb 
esetszámú, több mint 3000 egyént 
érintett a BIP vizsgálat, amely az 
el"bbihez hasonlóan, ugyancsak sze-
kunder prevenciós jelleg& volt.27 Az 
eredmények szerint nem jött létre 
szignifikáns eseményszám csökke-
nés, jóllehet az utólagos analízisek 
során az emelkedett triglicerid-szin-
t& betegalcsoportban viszont hatá-
sossága szignifikánsnak bizonyult. 

Nem régen fejez"dött be a LEA-
DER tanulmány, ahol alsóvégta-
gi perifériás ver"érbetegségekben 
szenved"knél alkalmazták a beza-
fibrátot.28 A koronária esemény és a 
stroke alkotta kombinált végpontot 
tekintve nem volt eltérés, viszont 

a nem-fatális események számában 
egyértelm&en szignifikáns csökke-
nést hozott létre a kezelés.

A gemfibrozillal történt primer 
prevenciós megközelítés a Helsinki 
Heart Study.6 Az 5 évig tartó vizs-
gálat szignifikáns, 34'-os koronária 
eseményszám, és 37'-os nem-fatális 
miokardiális infarktus mérsékl"dést 
mutatott, viszont a teljes mortalitás 
nem változott szignifikánsan. Az 
elemzések alapján a kedvez" hatás 
az LDL-koleszterin csökkentésével 
és a HDL-koleszterin növelésével 
függött össze.

A gemfibrozillal végzett szekun-
der intervenciós vizsgálat a VA-
HIT15 olyan ISZB-ben szenved" fér-
fiakat célzott meg, akiknek az LDL-
koleszterin és a triglicerid szintjük 
közel normális volt, egyedül az 
alacsony HDL-koleszterin jelentett 

kóros állapotot. A kezelés hatására a 
nagy kardiovaszkuláris események 
száma 22'-kal, míg a kombinált 
végpontként szerepl" ISZB halá-
lozás és nem-fatális miokardiális 
infarktus, valamint stroke együttese 
24'-kal mérsékl"dött.

A felsorolt intervenciós vizsgá-
latok dönt" többségében kedvez" 
ISZB mortalitás vagy eseményszám 
csökkenés volt tapasztalható, amely 
hatásosság jól tükröz"dött a párhu-
zamosan sorra került koronariográ-
fiás vizsgálatok eredményeiben is 
(3. táblázat).

V. Fibrátok hatása speciális 
rizikókonstellációk esetében

A magas LDL-koleszterin szint 
mellett más lipid rizikófaktorok is 
léteznek, ilyen a magas triglicerid- 
vagy az alacsony HDL-koleszte-

2. táblázat

Koronária események alakulása általános népességben fibrátokkal
végzett vizsgálatok során37

Vizsgálat 
(els"dleges 1°/
másodlagos 2° 
intervenciós)

Hatóanyag
(n, nem) Klinikai végpont

Változás a kezelt 
csoportban 

(ß csökkenés, 
Û nincs változás)

p

WHO (1°) Clofibrát
(7194, F)

Nem-fatális myokardiá-
lis infarktus (MI)

ß <0,05

Newcastle (2°) Clofibrát
(497, F & N)

Hirtelen halál és fatális 
MI

ß el"zetes angina 
esetén £0,02

Skót Orvosi 
Vizsgálat (2°)

Clofibrát
(717, F & N)

Hirtelen halál és fatális 
MI

ß el"zetes angina 
esetén <0,02

CDP (2°) Clofibrát 
(3892, F & N) Fatális és nem-fatális MI Û ns

Stockholm ISZB 
Másodlagos 
Prevenciós 

Vizsgálat (2°)

Clofibrát + niko-
tinsav 

(544, F & N)

Teljes mortalitás, 
ISZB mortalitás

ß
<0,05, 
<0,01

Helsinki Heart 
Study (1°)

Gemfibrozil 
(4081, F)

Hirtelen halál és fatális, 
plusz nem-fatális MI

ß <0,02

BECAIT (2°) Bezafibrát 
(92, F) PCI vagy CABG ß 0,019

BIP (2°) Bezafibrát 
(3090, >90' F)

Hirtelen halál és fatális, 
plusz nem-fatális MI

Û általában, 
ß  magas TG ese-

tén 

ns,
<0,02

VA-HIT (2°) Gemfibrozil 
(2530, F)

Nem-fatális MI és CHD 
halál

ß 0,006
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rin-szint. Az egyéb veszélyeztet" 
tényez"k analíziséb"l kiemelked" 
az obesitas szerepköre, amely az 
esetek jelent"s részében kinindulási 
alapként, azaz okként szerepel a 
különböz" kardiovaszkuláris rizikó-
tényez"k kialakulása szempontjából. 
Feltehet"en els"dleges jelent"sége 
van a kés"bbi inzulin rezisztencia és 
a hypertonia létrejöttében. Számos 
esetben lipideléréseket is okoz, így 
az atherogen diszlipidémia, azaz az 
emelkedett triglicerid- és a csökkent 
HDL-koleszterin-szint megjelenése, 
számos esetben erre vezethet" visz-
sza. A korábbiakban említett fib-
rát vizsgálatok adataiból utólagos 
elemzésre kerültek a túlsúlyosak, 
ill. az atherogen diszlipidémiával 
rendelkez"k eredményei. 

A WHO vizsgálatban a testtömeg 
index  (BMI) tercilis felosztása ese-
tén a clofibrát kezelés a leghatáso-
sabbnak a fels" értéktartományban 
(BMI >29 kg/m2) bizonyult.14 A 
Helsinki Heart Study-ban a koro-
nária rizikó csökkentése a legkifeje-
zettebb mértékben hasonlóképpen a 
>30 BMI-vel rendelkez"k esetében 
volt észlelhet".29 

A túlsúlyosságra általában jel-
lemz" atherogen diszlipidémiával 
kapcsolatban is történtek alcsoport 
analízisek. A gemfibrozil a legmaga-
sabb triglicerid, ill. a legalacsonyabb 
HDL-koleszterin tercilis értékeket 
mutató alcsoportban bizonyult a 

leghatásosabbnak az ISZB rizikó 
csökkentés szempontjából. Említés-
re került már, hogy a BIP Study-ban 
a bezafibrát kezelés csak az emelke-
dett triglicerid érték& alcsoportban 
hozott létre szignifikáns, azaz közel 
40'-os koronária esemény-csökken-
tést.

Az obesitas (els"dlegesen az 
abdominális típusú) és az athero-
gen diszlipidémia nagyon gyakran 
párosul inzulin rezisztenciával. A 
három eltérés együttes fennállása  
a metabolikus szindróma kórké-
pének felel meg. A metabolikus 
szindróma a különböz" népességek 
esetében átlagosan 20-30' közötti 
gyakorisággal fordul el", és ugyan-
olyan fokozott rizikóstátuszt jelent 
az ISZB szempontjából, mint az 
emelkedett LDL-koleszterin szint. A 
már tárgyalt VA-HIT vizsgálatban 
az éhhomi inzulinszintek szerint 
a fels" kvartilisbe es" egyéneknél 
volt a leghatásosabb a koronária 
események csökkentésének aránya 
a gemfibrozillal kezelés során.15

Mindez összességében arra hívja 
fel a figyelmet, hogy a metaboli-
kus szindróma  jellegzetességeivel 
bíró egyének esetében a fibrátke-
zelés jóval el!nyösebb. A feltéte-
lezések szerint ez nem vezethet" 
vissza önállóan csak a lipideltérések 
normalizálására (ld. extralipid hatá-
sok). 

VI. A fibrát kezelés leend! 
célpontja: inzulin rezisztencia 

 
Az inzulin rezisztencia vonatko-

zásában már korábban is történ-
tek vizsgálatok, így kiderült, hogy 
a fibrátok csökkenti a tirglicerid 
értéket, és részben ennek köszön-
het"en csökken a plazma szabad 
zsírsav mennyisége is. Ezáltal keve-
sebb zsírsav jut az izmokba, és így 
els"legesen a cukor kerül felhaszná-
lásra, amely az inzulin rezisztencia 
mérsékl"dését jelenti. Ugyanakkor 
a fibrátok az inzulin érzékenységet 
is fokozni képesek.30, 31, 32, 33 Ismert, 
hogy a fibrátok diabeteses betegek-
ben csökkentik a glukóz szintet.34 A 
cukor anyagcsere-zavarral kapcso-
latban rendkívül fontos vizsgálat 
történt emelkedett éhhomi vércu-
korral (IFG) rendelkez"k esetében 
(n[303), akik 6 éven keresztül beza-
fibrát kezelésben részesültek.35 Az 
új diabetes megjelenése ezen egyé-
nekben a kezelés hatására jelen-
t"sen, 36'-ban kevesebb volt. A 
hatásosság függetlennek bizonyult 
a BMI, az LDL-koleszterin, a trigli-
cerid értékét"l és az ACE-gátló kele-
zés tényét"l (ez utóbbi gyógyszer 
ismert módon csökkenti a diabetes 
kialakulását). Ezek az eredmények 
arra utalnak, hogy feltehet"en a 
PPARa és g hatással rendelkez" 
fibrátok (clofibrát, fenofibrát, beza-

3. táblázat

Fibrátokkal végzett koronariográfiás vizsgálatok összefoglalása37

Vizsgálat (els"d-
leges 1°/másod-
lagos 2° interven-

ciós)

Népesség (n, nem) Hatóanyag 
Progresszió mértéke a kezelt 

csoportban (ß kevesebb, Û nincs 
különbség, Ý több)

p

LOCAT (2°) vele-
született coronaria 

szegmensek

Post-CABG (395, 
F) Gemfibrozil

ß Átlagos diaméter progresszió
ß Minimális lumen diaméter 

progresszió

0,009
0,02

BECAIT (2°) Post-MI 
(92, F) Bezafibrát

ß Minimális lumen diaméter 
progresszió

ß Százalékos sztenozis 
progresszió

ß Átlagos szegmens diaméter 
progesszió

0,049

ns (csak tendencia 
jelleg)

ns (csak tendencia 
jelleg)

DAIS (1° & 2°)
2-es típusú dia-

betes 
(418, F & N) 

Fenofibrát

ß Minimális lumen diaméter 
progresszió

ß Százalékos sztenozis progres-
szió

ß Átlagos szegmens diaméter pro-
gesszió

0,02

0,02

ns (csak tendencia 
jelleg)
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fibrát) képesek visszaszorítani a 
cukorháztartás zavarát és akár ilyen 
prevenciós céllal is alkalmazhatóak.  
Fontos adat, hogy a betegeknek 
minimálisan volt csak emelkedett a 
koleszterinszintjük, és a triglice rid-
értékük normális volt, mindössze 
csak a HDL-koleszterin értékük volt 
csökkent. Figyelemre méltó, hogy a 
két csoport között az inzulin szen-
zitivitás (HOMA IR, \UICKI) nem 
tért el egymástól. A kezelés végére a 
plazma glukóz értékek csökkentek, 
és a HDL emelkedett, a triglicerid 
pedig csökkent, míg a BMI értékek 
nem változtak. Arra vonatkozólag, 
hogy az inzulin szenzitivitás válto-
zott-e a kezelés végére, nem történt 
utalás.

Nem régen került befejezésre egy 
hazai részvétellel történt nemzetközi 
vizsgálat, amelynek során metaboli-
kus szindrómás betegeknél fenofib-
rát és metformin önállóan, illetve 
kombinációban került alkalmazásra. 
Az 683 beteget érint" vizsgálat során 
a csak fenofibrátot szed"k között az 
éhhomi vércukor 19,6'-ban norma-
lizálódott, az inzulin szenzitivitás 
nem változott, viszont csökkent a 
PAI-1 és a hsCRP szintje.36

Mindenféleképpen fontos lenne 
tudni, hogy az inzulin rezisztens, 
és/vagy csökkent glukóz toleranci-
ájú (IGT), de nem cukorbeteg egyé-
neknél vajon a fibrátkezelés hason-
lóképpen megakadályozza-e a 2-es 
típutú diabetes kialakulását, miután 
ismert, hogy a fibrátok az inzulin 
rezisztenciát csökkenteni képesek. 

Az új kezelési lehet"ségek vonat-
kozásában összefoglalásképpen az 
mondható el, hogy az obesitas, mint 
nagyon fontos kiindulási rizikófaktor 
esetében további vizsgálatok elvég-
zése szükséges.  

1. Atherogen diszlipidémia meg-
léte esetén, amennyiben magas 
koleszterinérték van, akkor els"ként 
statinkezelés, ill. ha ez nem normali-
zálja az értékeket, akkor a fibrátkeze-
léssel való kombináció javasolt. Nor-
mális koleszterin szintnél az önálló 
fibrátkezelés választandó.

2. Atherogen diszlipidémia hiá-
nyakor, magas koleszterinszint ese-
tén a statinkezelés az els" lépés. 
Annak eldöntésére, hogy statinke-
zeléssel együtt vagy anélkül szük-
séges-e a fibrátkezelés, az inzulinre-
zisztencia fennállása, vagy az éhho-
mi vércukormérés adhat támpontot. 
Magas éhhomi vércukorérték esetén 
(6,1!6,9 között), a fentiekben leírtak 

alapján, a fibrátkezelés fontos lehet 
a kés"bbi szöv"dmények megel"-
zése szempontjából. Ha az éhhomi 
vércukorérték nem magas, de inzu-
linrezisztencia állapítható meg (pl. 
HOMA index alapján) akkor is az 
eredmények szerint a fibrátkezelés 
indokolt lehet ugyancsak lipidel-
térések nélkül is. Lényegében ez 
az obes, inzulin rezisztens, vagy 
magas éhhomi vércukor szint%, 
(még) lipideltérés nélküli ! felte-
het"leg igen nagy számú ! beteg-
csoport képviselheti a kezelend"k 
új körét, akiknél a fibrátkezelés több 
oldalú preventív szereppel bírhat. 
Az obesitas mellett fennálló 2-es 
típusú diabetes esetén az irányelvek 
ismertek, azaz mindenféleképpen 
antilipidémiás kezelés szükséges, 
els" menetben statin, ill. ha ez nem 
elegend", akkor fibráttal történ" 
kombinált terápia.  
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A 2005. évi Szív Világnapja alkalmából a Szív Világszö-
vetség #Egészséges testsúly,  egészséges testforma% címen 
kutatást végzett azzal a céllal, hogy kiderítse, hogyan 
lehetne az embereket egészséges életmódra, azaz elegend" 
mozgásra, egészséges táplálkozásra és a dohányzásról való 
leszokásra bátorítani.

E vizsgálatot a szív- és érrendszeri betegségek megel"zé-
se érdekében a Sanofi-Aventis támogatta.

A vizsgálat els" következtetését a Világszövetség mellett 
m&köd" Tudományos Tanácsadó Testület vezet"je, Sidney 
Smith professzor úgy fogalmazta meg: több ismeretterjesz-
tés és er"sebb kommunikációs kampány szükséges, hogy 
az embereket megóvjuk a világszerte vezet" halálokként 
nyilvántartott szívbetegségekt"l. A professzor szerint nem 
kell azonnal komplex vizsgálatokba bonyolódni. A hivat-
kozott tanulmány rámutat, hogy a haskörfogat nagysága 
már jelzi a hason belüli fokozott zsírszövetképz"dést, 
amely gyakran jár együtt szív- és érrendszeri kockázatok-
kal, mint pl. a normálistól eltér" koleszterinszint, a magas 
vérnyomás vagy vércukorszint. Kár, hogy a közvélemény 
nincs tisztában ezzel az egyszer& mérési módszerrel.

A szívkoszorúér-megbetegedések egyértelm&en össze-
függenek a has körfogatával. A közvélemény 52'-a azon-
ban a testsúlytöbbletre figyelt és nem tekintette lényeges-
nek a fokozott zsírszövetképz"dés helyét. Ezért fontos, 
hogy napi gyakorlattá váljon a haskörfogat-mérés, mert ez 
a szív- és érbetegségekre való hajlam azonnali és megbíz-
ható indikátora.

Nem minden zsírszövet azonos. Beszélünk b"r alatti 
zsírszövetképz"désr"l (úszógumi), illetve hason belüli 
fokozott zsírszövetképz"désr"l ún. zsigeri zsírszövetr"l. 
Ez a zsírszövet a legfontosabb szerveinket veszi körül. A 
hason belüli zsírszövet fokozott mennyisége és aktivitása 

pedig rontja az emberi szervezet cukor- és lipidanyagcse-
réjét.

A családorvosokat fölkeres" páciensek legtöbbje a veze-
t" szív- és érrendszeri kockázatok egyikével, vagy már 
több együttes meglétével rendelkezik, mire a rendelésen 
jelentkezik. Ezek a normálistól eltér" koleszterinszint, a 
magas vércukorszint vagy a magas vérnyomás. E kockázati 
tényez"k hamarabb kimutathatók lennének a haskörfogat 
szabályszer& mérésével. A hason belüli zsírszövet fokozott 
képz"dése figyelmeztet" jel, és további orvosi vizsgálatra 
van szükségünk, hogy kiderüljön:

= a szív- és érrendszeri megbetegedések megel"zése 
érdekében mit kell tennünk,

= vagy van-e már olyan fennálló betegségünk, melyet 
azonnal kezeltetni kell.

Tehát e vizsgálat és a nemzetközi ajánlások alapján 
ismételten hangsúlyozandó: minannyiunk érdeke, hogy a 
haskörfogat mérése napi orvosi vizsgálati rutinná váljék.

Karcsú derék, egészséges szív


