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44% 57%

A szív-és érrendszeri betegségek a halálozás kb. 50 %-áért felelősek.





Az atherosclerosis 

progessziója
Habos 
sejtek

Zsíros 
csík

Preatheroma Atheroma
Fibrózus

plakk

Komplikált 
lézió/ruptúr

a

Endothel diszfunkció

A harmadik évtizedtől A negyedik évtizedtől
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Atherosclerosis már a korai 
életévekben
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Koronáriák intravaszkuláris ultrahanggal vizsgálva
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Az AMI többségét < 50 %-os szűkület 
okozza

Falk et al. Circulation. 1995;92:657-671.
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Koszorúér-szűkület súlyossága az AMI-t megelőzően
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Instabil plakk kialakulásának fogalomköre
 1.Endothelsejt aktiváció

 2.Mononukleáris intima sejtinfiltráció

 3.LDL depozitumok

 4.Nekrotikus lipid mag

 5.Apoptosis, simaizom migráció, extracelluláris 
mátrix felszaporodás

 6.Fibrózus sapka ruptúra

 7.Thrombózis





Angiogenesis atherosclerosisban
1. „Vasa vasorumok” jelentős szerepet játszanak a 

plakkok kialakulásában, progressziójában és 
ruptúrájában.

2. Áramlás felőli oldal a plakkokban – plakk 
destabilizáció – ruptúra

3. Mikroerek pathológiás struktúrája: 
endothelsejtek, interendotheliális 
keresztkötések hiánya, rések nyitottak





Hypoxia szerepe szerepe a plakkok 
instabilitásában

1. A mikrovaszkulatúra létrejöttét a hypoxia indukálja

2. Intenzív makrofág anyagcsere – hypoxia

3. Pathológiás érstruktúra – vérellátás hiánya - hypoxia



Vulnerábilis plakk
Akut coronaria syndroma – 75%-ban plakk ruptúra

1-2 instabil plakk felelős az ACS-ért

Coronaria – proximális rész

Carotis – bifurcatio

Vulnerabilitás – a fibrózus sapka 100µ alatt !!!







Stamler, Arch Intern Med, 1993;153:598-615
MRFIT study
Multiple Risk Factor  Intervention Trial



FIZIOLÓGIÁS ÖSSZKOLESZTERINSZINT

J Am Coll Cardiol. 2004;43(11):2142-2146

VADÁSZÓ-GYŰJTÖGETŐ 

TÁRSADALMAK

VADON ÉLŐ

FŐEMLŐSÖK

VAD EMLŐSÖK

MODERN EMBER

1,3
5,4 mmol/l



A AAA koleszterint Francois Poulletier de la 

Salle, francia kémikus izolálta

először epekövekből 1784-ben, 

majd Chevreul nevezte

Koleszterinnek (chole-epe

stereos-szilárd)





Anyicskov igazolta a fokozott koleszterin-

bevitel atherosclerósist kiváltó hatását 

állatkísérletekben .



Reinitzer, osztrák botanikus 1888-ban fejtette 

meg először a kémiai struktúráját. 







apoB48 apoB100 apoB100 apoB100 apoB100 apoA

Chylomikronen 

und Remnante

Partikel

VLDL IDL LDL Lp(a) HDL

Plasma LIpoproteine

atherogene

LIpoproteine reich an Triglyzeriden

LDL-C

atherogene Lipoproteine

= non-HDL-C



Donald S. Fredrickson 1961



Akira  Endo



Természetes (gombaeredetű) sztatinok (közös szerkezet: hidro-naftalin gyűrű)

Szintetikus fluorozott sztatinok (közös szerkezet: fluoro-fenil gyűrű)

Kémiai szerkezet /fizikokémiai tulajdonságok
Természetes  vs.  szintetikus statinok
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Mevalonátból keletkező termékek

Thomson et al. JAMA. 289:1681. 2003

Farnezil

pirofoszfát

HMG-CoA

Mevalonát

Izopentenil

pirofoszfát

Izoprenilált

fehérjék

Squalen

Geranilgeranil

pirofoszfát

Koleszterin Ubikinon

Preniláció Preniláció

Statin

gátlás

Prenilált GTP-kötő fehérjék

(Ras. Rac. Rho) serkentik

a növekedést, a sejt-

integritás fenntartását 

Csökkentik az apoptózist 











Az LDL-C-csökkenés a lényeg! 
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Primer

prevenciós

vizsgálatok

Szekunder

prevenciós

vizsgálatok

Ballantyne CM. Am J Cardiol 1998;82:3Q-12Q. és LaRosa JC. Am J Cardiol 2007;100:240–242.

JUPITER-Rx
JUPITER-Pl



Adapted from Ridker PM et al. N Engl J Med. 2005;352:20-28; Ridker PM et al. Presented at AHA Scientific Sessions; 2004.

PROVE-IT: A legalacsonyabb LDL-C szintű és 

CRP szintű betegek mutatták a legkevesebb 

visszatérő eseményt

Évek



A FH első dokumentált esete

Dequker, 2004, Medical Archaeology IMAJ













Wang X et al.  Heart, Lung Circ 25:49-459-465, 2016.  (Figure 2.)

Copyright © 2015
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Intravaszkuláris ultrahangot alkalmazva a plakkok 

tömegének, átmérőjének és a plakkok nekrotikus 

összetevőinek szignifikáns csökkenését észlelték 

6, illetve 12 hónapot követően rosuvastatin+ezetimib 

kombinációt alkalmazva.
(n = 106;  10 mg rosuvastatin, 10 mg ezetimib kombináció)



ASTEROID – vizsgálati felépítés

Rosuvastatin 40 mg
(n=349 beteg értékelése sorozatos IVUS vizsgálatokkal)

Betegek

Koszorúérbetegség (CAD), 
coronaria angiographián esnek át

Cél coronaria: ≤50% csökkenés a 
lumenátmérőben

≥40 mm szegmentumon

A koleszterinszint nem beválasztási 
kritérium

≥18 év

Vizsgálat:
Hét:

IVUS
Lipidek

Tolerabilitás
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CAD=koszorúér-betegség; PCI=percutan coronaria intervenció; IVUS=intravascularis ultrahang



Végpont analízis: Változás a medián 
százalékos atheroma volumenen 

p<0.001 az alapvonaltól való eltérésre. Wilcoxon-féle előjeles rangpróba

- 0.79%

*

Ref: Nissen S et al. JAMA 2006; 295: e-publikáció

%



Betegségprogresszió CHD prevencióban
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Betegségprogresszió CHD prevencióban
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A derékbőség a visceralis zsírlerakódás  jó 
mutatója

Nők

>88 cm = Emelkedett rizikó

Férfiak

>102 cm = Emelkedett rizikó1

1Lean MEJ, et al. Lancet;1998:351:853–6

cm



Visceralis 

zsírtömeg:
a teljes 

zsírmennyiség

20%-a férfiakon 

6%-a nőkön

Abdominális 

obesitás

prevalenciája:

NHANES adatok 

(1999-2000, ATP III

kritériumok alapján)

Férfiak: 36%

Nők: 52%









–60–50 –40 –30

10

0

20

–20

–10

Á
tl

ag
o

s 
vá

lt
o

zá
s 

az
 

at
h

e
ro

m
a 

té
rf

o
ga

tá
b

an
 (

m
m

3
)

15

–5

5

–70–80 –10 0 10 20

Átlagos LDL-C-csökkenés (%)

Nissen SE, et al. Effect of intensive compared with moderate lipid-lowering therapy on progression of coronary atherosclerosis. JAMA. 2004;291:1071-1080.

KORONÁRIA-PLAKK
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Köszönöm a figyelmet!!


