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Statins in acute coronary syndromes. Mechanisms of their beneficial effects
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Inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutaryloko-
enzymu A (HMG-CoA), zwane statynami, skutecznie po-
prawiajq profil lipidowy, ale takze zmniejszajq chorobo-
wos¢ i umieralno$é¢ z powodu choréb sercowo-naczynio-
wych. Leczenie statynami przynosi korzysci bez wzgledu
na wiek, pte¢ i wyjéciowe stezenie cholesterolu. Jednak
w badaniach dotyczqgcych prewencii wiérnej chorych wig-
czano do badania po kilku miesigcach od incydentu
wienicowego, a korzysine efekty terapii obserwowano do-
piero po 12-24 miesigcach leczenia statynami [1]. Ponie-
waz juz po kilku dawkach statyny stezenie cholestero-
lu LDL obniza sie, a staly poziom osiqga sie przeciemnie
po 2 tygodniach, wysunieto hipoteze, ze réwniez korzysci
kliniczne z leczenia tq klasg lekéw pojawiajqg sie szybko.
Przekonanie to wzmacniaty wyniki badan doswiadczal-
nych nad niezaleznymi od cholesterolu dziataniami statyn.
Najlepszym modelem in vivo nadajgcym sie do sprawdze-
nia stusznosci hipotezy o mozliwych korzysciach z szybkie-
go dziatania statyny jest niewgtpliwie ostry zespét wierico-
wy (acute coronary syndrome, ACS). Wiadomo bowiem,
ze chorzy z ACS sq narazeni na duze ryzyko nawrotu nie-
dokrwienia po takim incydencie, a leczenie inwazyjne
zmniejsza to ryzyko jedynie w umiarkowany sposéb [2].

Kliniczne korzyéci wynikajqce z leczenia statynami
w ostrych zespotach wieficowych

W prospektywnym badaniu MIRACL (Myocardial
Ischaemia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowe-
ring) po raz pierwszy u 3086 chorych wykazano, ze ator-
wastatyna w dawce 80 mg/dobe wigczona w ciggu
24 do 96 godzin od przyjecia do szpitala z powodu ACS
wigze sie jedynie ze zmniejszonym ryzykiem nawrotu dfa-
wicy piersiowej w obserwacji 16-tygodniowej w poréwna-
niu z placebo [3]. Chociaz tgczny punkt koricowy obejmu-
igcy zgon, zawat serca niezakofczony zgonem, zatrzyma-
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nie krgzenia lub nawracajgce niedokrwienie serca wyma-
gajgce hospitalizacji wystepowat o 16% rzadziej u oséb
leczonych statyng [3], to ryzyko najwazniejszych incyden-
téw sercowo-naczyniowych, takich jak zgon lub zawat ser-
ca, byto podobne w obu grupach terapeutycznych.

Korzysci z leczenia hipolipemizujgcego w obserwacii
krétkoterminowej chorych po ACS sugerowato juz mate
badanie z randomizacjg Arntza i wsp. z 2000 r., w kté-
rym stosowano prawastatyne [4] oraz analiza New-
by’ego i wsp. opublikowana w 2002 r. [5]. tgczna ana-
liza badan obserwacyjnych Aronowa i wsp. [6] z udzia-
tem 20 809 chorych pokazata, ze ryzyko zgonu po mie-
sigcu od incydentu byto o 56% mniejsze u pacjentéw,
ktérzy w dniu wypisania ze szpitala po ACS otrzymali za-
lecenie przyjmowania statyny. Szwedzki rejestr przypad-
kéw ACS potwierdzit, ze po roku od ostrego zawatu ser-
ca $miertelno$¢ byta ponad 2 razy mniejsza wsrdd pa-
cientéw, ktérzy opuszczajge szpital byli leczeni statyng,
w poréwnaniu z pozostatymi [7].

Najbardziej przekonujgcy dowdd skutecznodci weze-
$nie rozpoczetego leczenia statyng w ACS dostarczyto ko-
lejne prospektywne badanie PROVE-IT (Pravastatin or
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy) [8], do kt6-
rego wigczono 4162 chorych, u ktérych objawy ACS po-
jawity w ciggu ostatnich 10 dni. W poréwnaniu z prawa-
statyng w dawce 40 mg/dobe, stosowanie atorwastatyny
(80 mg/dobe) przez 2 lata po ACS wigzato sie z wiekszg
(0 16%) redukcjq ryzyka wystgpienia powaznych incyden-
téw sercowo-naczyniowych, tj. zgonu, zawatu serca, udo-
kumentowanej niestabilnej dfawicy piersiowej wymagaig-
cej hospitalizacji, rewaskularyzacji tetnic wiencowych
i udaru mézgu. Przewaga intensywnego leczenia hipolipe-
mizujgcego nad mniej agresywnym za pomocq prawasta-
tyny w dawce 40 mg/dobe pojawiata sie juz po 30 dniach
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leczenia [8]. Tym réznicom w efektach klinicznych odpo-
wiadato silniejsze dziatanie hipolipemizujgce atorwastaty-
ny w duzej dawce (cholesterol LDL 1,6 mmol/l w poréw-
naniu z 2,5 mmol/l w grupie prawastatyny).

Rozczarowanie zwolennikom agresywnej terapii hipoli-
pemizujqcej przyniosty natomiast wyniki badania Ato Z [9].
Poréwnano w nim dziatanie 40 mg simwastatyny stosowa-
nej w 1. miesigcu po ACS, a nastepnie 80 mg tego leku
codziennie, z grupq chorych, w kiérej dopiero po 4 miesig-
cach stosowania placebo wigczono simwastatyne w dobo-
wej dawce 20 mg. Wykazano jedynie dgzenie do zmniej-
szania sie incydentéw sercowo-naczyniowych przy stosowa-
niu intensywnego leczenia hipolipemizujgcego [9].

Stosowanie duzych dawek statyn, jok réwniez znaczne
obnizenie stezenia cholesterolu LDL, nawet ponizej
1,3 mmol/l, nie prowadzito do istotnego wzrostu dziatan
niepozgdanych tych lekéw. Nie obserwowano przypadkéw
zgonéw zwiqzanych ze stosowanym leczeniem hipolipemi-
zujgcym. Jednak w badaniu A fo Z ponad 10-krotny wzrost
kinazy kreatynowej wystqpit znamiennie czesciej u chorych
przyjmujgcych 80 mg simwastatyny dziennie [9]. Panuije po-
glad, ze u chorych, u ktérych nie wystepowaty przeciwwska-
zania do wigczenia statyny, leczenie takie jest bezpieczne.
Pamietajgc historie wycofania z rynku ceriwastatyny w sierp-
niu 2001 ., warto podkredli¢, ze najwieksze ryzyko rabdo-
miolizy i zgonu w trakcie ferapii wystepuje u chorych z nie-
doczynnosciq tarczycy, niewydolnosciq nerek oraz leczo-
nych réwnoczesnie fibratami lub cyklosporyng.

W maiju 2006 r. ogtoszono wyniki systematycznego
przeglgdu danych opublikowanych do wrzesnia 2005 r.,
a dotyczqeych wiasnie efektéw stosowania statyn w ACS
lub w pierwszych dniach po incydencie [10]. Wyniki
12 badan, w ktérych wzieto udziat 13 024 chorych z ACS
pokazaty, ze ryzyko wstgpienia ztozonego punkiu konco-
wego: zgonu, zawatu serca lub udaru mézgu w ciggu
miesigca oraz po nastepnych 4 miesigcach od ACS jest
podobne u oséb leczonych statynami (poczgtek terapii
w ciggu pierwszych 14 dni od pojawienia sie objawow
ACS) i tych, ktérzy nie otrzymali takiego leczenia. Podob-
ne rezultaty przyniosta analiza ryzyka pojedynczych punk-
tow koncowych, w tym wszystkich zawatéw serca i zgo-
néw, a fakze rewaskularyzacii tetnic wiencowych.

Weigz zatem otwarta jest kwestia, czy dofqczenie staty-
ny do terapii u chorych z ACS rzeczywiscie przynosi inne wy-
mierne korzyéci niz znaczna redukcja stezenia cholesterolu.

Mechanizmy dziolania statyn w ostrych zespotach wiefcowych

Mechanizmy zalezne od cholesterolu

Statyny zostaty wprowadzone na rynek jako najsil-
niejsze leki obnizajgce stezenie cholesterolu we krwi.
Nie jest jednak jasne, do jakiego stopnia ewentualne
korzyéci ptyngce z inftensywnego leczenia statyng
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wynikajqg z wiekszej redukgji cholesterolu w jego trakcie,
a ile zalezy od tzw. efekiow plejotropowych, niezalez-
nych od hipolipemizujgcego dziatania statyn.

W badaniach prospektywnych (z wyjgtkiem badania
MIRACL [3]), efekty klinicznie zalezaty od stopnia reduk-
cji cholesterolu LDL w grupie chorych otrzymujgcych sta-
tyne [8]. Im mniejsze stezenie cholesterolu, tym wieksze
efekty kliniczne. Okazato sie takze, ze podtozem takiej
zalezno$ci mogq by¢ zmiany obserwowane w blaszkach
miazdzycowych. Badanie Okazaki i wsp. [11] wykazato,
ze leczenie atorwastatyng w dawce 20 mg/dobe wtg-
czone po plastyce wienicowej wykonanej z powodu ACS
po é miesigcach prowadzi do zmniejszenia wielkosci
blaszki miazdzycowej w tetnicy wiericowej, a zmiana ta
koreluje z odsetkowqg redukcjq stezenia cholestero-
lu LDL, w tym u o0séb, u ktérych stezenie tego parame-
tru jest wyjéciowo tylko nieznacznie zwiekszone. Zatem
mimo danych wskazujgcych na istnienie pozalipidowych
dziatan statyn, mogqgcych mie¢ znaczenie kliniczne, re-
dukcja stezenia cholesterolu LDL ma kluczowe znacze-
nia dla osiggniecia korzyéci u chorych duzego ryzyka.

Mechanizmy niezalezne od cholesterolu

Liczne badania wskazujq, ze statyny, poza silnym
dziataniem hipolipemizujgcym, wywierajq dodatkowe
efekty kardioprotekcyjne, takie jak poprawa dysfunkcji
$rédbtonka, ograniczenie reakcji zapalnej, stabilizacja
blaszki miazdzycowe| oraz ostabienie aktywacji uktadu
krzepniecia, obejmujgce m.in. zmniejszong ekspresje
czynnika tkankowego na makrofagach i srédbtonku czy
spowolnienie reakcji katalizowanych przez trombine
(tab. 1.) [12-14]. Wiekszoé¢ tych efektéw nie miata
zwigzku z obnizeniem stezenia cholesterolu lub pojawia-
ta sie, zanim profil lipidowy ulegat zmianie. Byly one
przypisywane przede wszystkim zahamowaniu izopreny-
lacji (gtéwnie geranogeranylacji) biatek wewngtrzko-
mérkowych uczestniczqeych w procesach wzrostu, rézni-
cowania, apoptozy, endo/egzocytozy itp. Jednak dane
potwierdzajgce istnienie tych efektéw pochodzq z badan
in vitro i na zwierzecych modelach miazdzycy oraz sto-
sunkowo nielicznych badan klinicznych prowadzonych
gtéwnie u chorych z hipercholesterolemiq i/lub stabilng
postaciq choroby wiencowe;.

Ekstrapolacja danych pochodzqcych z badan prze-
prowadzonych u chorych ze stabilng postaciq choroby
wiencowej lub na modelach zwierzecych opiera sie jed-
nak na zatozeniu, ze mechanizmy lezqce u podtoza ACS
sq podobne do tych obserwowanych w stabilnych wa-
runkach. Jednak takie przyblizenie moze by¢ obarczone
duzym btedem i dopiero wyniki badan u chorych z ACS
lub w modelach zblizonych do tej sytuaciji klinicznej po-
zwolg uzna¢ badany mechanizm za prawdopodobny.
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Przeciwzakrzepowe

Wiele danych eksperymentalnych pokazato, ze staty-
ny istotnie zmniejszajq potencjat trombogenny krwi
[12, 14, 15]. Panuje poglgd, ze zmniejszenie generacji
trombiny pod wptywem statyn jest konsekwencjq przede
wszystkim zmniejszone| ekspresji czynnika tkankowego
(TF) na $rédbtonku naczyniowym oraz monocytach/ma-
krofagach, a takze w obrebie blaszek miazdzycowych.
Inne przeciwkrzepliwe dziatania opisane in vivo obejmu-
ig zwiekszong ekspresje trombomoduliny na $rédbtonku
z nastepowq wzmozong inaktywacjq czynnika Vo,
zmniejszong szybko$¢ aktywacji czynnika V i XII [15].
U oséb ze stezeniem cholesterolu catkowitego od prawi-
dtowego do wysokiego (ponad 8 mmol/l) simwastatyna
stosowana przez 3 miesigce znamiennie uposledza po-
wstawanie trombiny oceniane in vivo w miejscu uszko-
dzenia drobnych naczyn [16]. Simwastatyna w dobowe;j
dawce 20-40 mg stosowana u mezczyzn z hiperchole-
sterolemiq zmniejsza o ok. 30% tempo generacji trom-
biny i reakcji katalizowanych przez te proteaze, a dziata-
nie to byto niezalezne od zmiany profilu lipidowego [17].

Dopiero w 2005 r. wykazano, ze statyny potrafig
zmniejszy¢ generacje trombiny juz po kilku dniach lecze-
nia [18-20]. Po aktywacji krzepniecia przez uszkodzenie
naczyn oceniono, ze po 3 dniach leczenia simwastatyng
w dawce 40 mg na dobe chorych ze stabilng dtawicq
piersiowq dochodzi do istotnego ostabienia reakcji ka-
talizowanych przez tfrombine, takich jak konwersja fibry-
nogenu do fibryny [19]. Ponadto simwastatyna uposle-
dza aktywacje ptytek krwi po uszkodzeniu naczyn, czego
wyrazem jest zmniejszenie uwalniania biatek z ziarnisto-
$ci ptytkowych, takich jak B-tromboglobulina [20].

Czy jednak statyny sq w stanie ostabi¢ produkcje trom-
biny w ACS2 Dwa dotychczas opublikowane badania
nad uktadem krzepniecia u chorych z ACS nie wykazaly,
aby leczenie atorwastatyng lub prawastatyng w dawce

40 mg/dobe mogto zahamowa¢ powstawanie trombiny
w tej postaci choroby wiercowej [21, 22]. Te wstepne wy-
niki tumaczono faktem, ze ACS charakteryzuje sie bardzo
silng stymulacjg mechanizméw prozakrzepowych w miej-
scu uszkodzenia blaszki miazdzycowej, ktére sq stosunko-
wo oporne na dziatanie kwasu acetylosalicylowego, a na-
wet heparyny niefrakcjonowanej [23]. Ten silny bodziec
prozakrzepowy wywotuje zwigkszong synteze trombiny we
krwi przez wiele miesiecy od incydentu wiedcowego,
a po zawale serca cechy stanu prozakrzepowego wykrywa
sie w zylnej krwi obwodowe| nawet przez 2 lata [24, 25].

Przeciwzapalne

Proces zapalny bierze udziat w patogenezie ACS, cze-
go wyrazem jest zwiekszone ryzyko wystgpienia incydentow
sercowo-naczyniowych, obserwowane u oséb z podwyz-
szonym poziomem biatka C-reaktywnego (CRP) we krwi.
W prewenciji pierwotnej wykazano, ze CRP jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zawatu serca, udaru mézgu, choroby
tetnic obwodowych oraz nagtej $mierci sercowej u bezob-
jawowych kobiet oraz mezczyzn, i to w réznych popula-
ciach [26-28]. Co wazne, oznaczenie CRP metodq o du-
zej czutosci (hsCRP) dostarcza dodatkowych informacii do-
tyczqcych rokowania w chorobach uktadu sercowo-naczy-
niowego w stosunku do tych, ktérych dostarcza wynik cho-
lesterolu LDL przy réznym ryzyku ocenianym w skali Fra-
mingham [28].

Statyny zmniejszajq stezenie CRP u ludzi $rednio
o 15-20% [29, 30]. Efekt ten pojawia sie po kilku mie-
sigcach leczenia, ale coraz wiecej danych wskazuje
na fo, ze juz kilka dawek potrafi zmniejszy¢ stezenie CRP,
ktérego okres poéttrwania wynosi 19 godzin. Taki efekt
stwierdzono po 3 dniach leczenia simwastatyng w daw-
ce 40 mg na dobe chorych z hipercholesterolemiq. Efekt
ten jednak jest trudniejszy do uchwycenia, jesli badania
grupa ma wyjéciowe stezenia CRP <2 mg/l. Wtedy po-
dawanie simwastatyny w dawce 40 mg na dobe przez
7 dni nie wptywa na poziom CRP [31].

Tabela 1. Prawdopodobne mechanizmy korzystnego dziatania statyn w ostrych zespotach wiencowych (ACS)

Table 1. Potential mechanisms of beneficial effects induced by statins in patients with acute coronary syndrome (ACS)

Mechanizm

Dane w stabilnej chorobie wiericowej

Dane w ACS

stabilizacja blaszki miazdzycowej

przekonujqce

niejednoznaczne

ograniczenie procesu zapalnego w $cianie naczyn

przekonujgce

niejednoznaczne

efekty humoralne (zmniejszenie produkcji CRP,
cytokin prozapalnych i biatek adhezyjnych)

przekonujgce

niejednoznaczne

efekty komérkowe (zmniejszenie aktywacji monocytéw, limfocytéw)

niejednoznaczne

niejednoznaczne

upoéledzenie powstawania zakrzepu w naczyniu

przekonujqce

niejednoznaczne

efekty antykoagulacyjne (zmniejszenie ekspresji czynnika
tkankowego, produkciji frombiny)

przekonywuijgce

niejednoznaczne

efekty przeciwptytkowe (uposledzenie aktywacji i agregacii)

niejednoznaczne

brak

poprawa dysfunkcji §rédbtonka (zwiekszenie biodostepnosci NO)

przekonujqgce

przekonujqgce
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Dane dotyczqce wptywu statyn na stezenie interleukiny-6
(IL-6), podstawowej cytokiny stymulujgcej synteze CRP, sq
niejednoznaczne. Wykazano, ze 6-tygodniowe leczenie
simwastatyng (20 mg na dobe) nie obniza poziomu IL-6
[32] i wysunieto hipoteze, ze istnieje cze$¢ puli CRP, kiérej
produkcja jest niezalezna od tej cytokiny. Inni badacze
stwierdzali istotne zmniejszenie stezenia IL-6 w trakcie sto-
sowania statyn, podobnie jak poziomu czynnika martwicy
nowotworéow a. [30]. Najpewniej zmniejszanie stezenia cy-
tokin prozapalnych wykrywa sie czedciej, jesli wyjciowe
poziomy sq zwigkszone, ale po wykluczeniu ostrych infek-
cji jako przyczyny ich zwiekszonej produkcji. Intrygujgca
jest takze obserwacja, ze redukcja stezenia CRP obserwo-
wana w trakcie leczenia simwastatyng w dawce 40 mg na
dobe koreluje z uposledzeniem generacji frombiny, kluczo-
wego enzymu uktadu krzepniecia [19]. Sugeruje to, ze
réwniez in vivo istnieje $cisty zwigzek miedzy nasileniem
stanu zapalnego a aktywnosciq krzepniecia. Nie wiadomo
dotqd, czy podobna zaleznos¢ dotyczy réwniez chorych
z ACS leczonych statyng. Réwniez leczenie atorwastatyng
w dawce 80 mg na dobe chorych z niestabilng chorobg
wiencowq nie obnizato stezenia CRP po 5 dniach, ale
u chorych nieotrzymujqcych leku hipolipemizujgcego
poziom CRP wzrést w tym samym czasie o 188% [33].

Badania nad wptywem statyn na ekspresje biatek
adhezyjnych na powierzchni §rodbtonka, takich jak czg-
steczka przylegania komérek naczyniowych (vascular
cell adhesion molecule-1, VCAM-1) i czgsteczka przyle-
gania miedzykomaérkowego (intercellular adhesion mo-
lecule-1, ICAM-1) przyniosty niejednoznaczne wyniki
[34, 35].

Ostatnio wykazano, ze stosowanie atorwastatyny
w dawce 10 mg/dobe u chorych z ACS wigze sie ze zna-
miennym zmniejszeniem stezenia mieloperoksydazy
w surowicy, a redukcja ta nie ma zwigzku z réwnocze-
snym spadkiem stezenia CRP [36].

Inne

W analizie 50 oséb biorgcych udziat w badaniu
PROVE IT-TIMI 22 [8] stwierdzono ok. 25% poprawe czyn-
nosci $rodbtonka, mierzonej rozszerzeniem tetnicy ramien-
nej zaleznym od przeptywu oraz wywotanym przez podie-
zykowe podanie nitrogliceryny u chorych leczonych prawa-
statyng lub atorwastatyng. Te efekty, zaréwno zaleine, jak
i niezalezne od $rédbtonka, obserwowano po 4 miesig-
cach leczenia i nie mialy zwigzku ze zmniejszeniem steze-
nia CRP w trakcie terapii [37]. Przestanek do istnienia ta-
kiego dziatania dostarczyty m.in. badania nad szybkimi
efektami dziatania statyn w odniesieniu do czynnosci §réd-
btonka. Stwierdzono je u mezczyzn z prawidtowym steze-
niem cholesterolu w osoczu w ciggu 24 godzin po poda-
niu atorwastatyny w dawce 80 mg na dobe [38] i u oséb
w podesztym wieku chorych na cukrzyce po 3 dniach le-
czenia ceriwastatyng 0,15 mg na dobe [39].
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Lalecenia dotyczqce stosowania statyn w ACS

Wytyczne amerykanskiego Narodowego Programu
Edukaciji Cholesterolowej (NCEP ATPII) z lipca 2004 r.
rekomendujq rozpoczecie leczenia statyng przy przyjeciu
lub w czasie pierwszych 24 godzin oraz dgzenie u takich
chorych obcigzonych bardzo duzym ryzykiem wienco-
wym do osiggniecia stezenia cholesterolu LDL poni-
zej 100 mg/dl, do 70 mg/dI (1,8 mmol/l) [40]. Jednak
prawie 50% pacjentéw z rozpoznang chorobg wienco-
wq nie osigga zalecanych stezen lipidéw zalecanych juz
wczesnie| przez NCEP ATPII [41].

Zalecenia AHA/ACC dotyczgce ostrych zespotéw
wiencowych bez uniesienia odcinka ST wskazuje na praw-
dopodobnie korzystne dziatania statyny (wraz z odpo-
wiedniq dietq) wigczonej w ciggu 24 do 96 godzin od po-
czgtku incydentu wieicowego i kontynuowanej po wypi-
saniu chorego ze szpitala. Jednak zalecenie takiego po-
stepowania zarezerwowano dla chorych, u ktérych wyj-
$ciowe stezenie cholesterolu LDL przekraczato 100 mg/dl
(2,6 mmol/l). Jesli w 1. dobie od poczgtku objawdw nie
udato sie oznaczy¢ petnego lipidogramu, zaleca sie wy-
korzystanie wcze$niejszego wyniku. Po 3 miesigcach nale-
zy ponownie oznaczy¢ petny profil lipidowy i zmodyfiko-
wac dawke, tak aby osiggng¢ pozgdany poziom choleste-
rolu LDL (ponizej 2,6 mmol/l) [2].

Wiekszo$¢ narodowych wytycznych zaleca rozpocze-
cie leczenia statynami przed wypisaniem chorych przyje-
tych do szpitala z powodu ACS, bez wzgledu na steze-
nie cholesterolu LDL.

Nie ma zalecer dotyczgcych wyboru rodzaju statyny,
iednak preferuje sie statyny silne. Atorwastatyna lub sim-
wastatyna w dawce 80 mg na dobe powodujg zwykle
zmniejszenie stezenia cholesterolu LDL o ok. 50%, pod-
czas gdy prawastatyna w dawce 40 mg na dobe daje re-
dukcje cholesterolu o 30% wartosci wyjsciowej [42]. Sil-
niejsze dziatanie hipolipemizujgce ma jedynie rosuwasta-
tyna, ktéra jednak dotqd nie byta stosowana w bada-
niach z randomizacjg u chorych z ACS. Toczqce sie
obecnie badanie LUNAR (Limiting Undertreatment of Li-
pids in ACS with Rosuvastatin) ma na celu poréwnanie
efektow stosowania rosuwastatyny w3 dawkach
- 20, 40, 80 mg na dobe — podawane| poczqwszy
od pierwszych 3 dni od pojawienia sie objawdw ACS [2].

Dopoki nie zostang opublikowane nowe wyniki ba-
dan, stosowanie statyny w ACF wydaie sie uzasadnione,
zwlaszcza wobec matego ryzyka powaznych dziatan nie-
pozqdanych i duzego zagrozenia nawrotem incydentu
wiencowego oraz zgonem.

Podsumowanie

Obecnie dostepne dane sugerujg, ze wczesne rozpo-
czecie leczenia chorych z ACS duzymi dawkami statyn mo-
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ze przynie$¢ korzyéci i zaleca sie fakie postepowanie. Jed-
nak wcigz brakuje przekonujgcego dowodu celowosci ta-
kiego postepowania. Przy stosowaniu dostepnych dzi§ sta-
tyn, np. atorwastatyny, w dawce 80 mg na dobe mato
prawdopodobne jest osiggniecie najwazniejszego klinicz-
nego punktu koncowego wszystkich badan, zn. redukcji
$miertelnosci przynajmniej w obserwacji krotkoterminowe;.
Prawdopodobnie wyniki kilku toczqcych sie aktualnie ba-
dan nad zastosowaniem statyn w ACS pozwolg na wycig-
gniecie bardziej jednoznacznych wnioskéw.
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