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Inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutaryloko-
enzymu A (HMG-CoA), zwane statynami, skutecznie po-
prawiaj¹ profil lipidowy, ale tak¿e zmniejszaj¹ chorobo-
woœæ i umieralnoœæ z powodu chorób sercowo-naczynio-
wych. Leczenie statynami przynosi korzyœci bez wzglêdu
na wiek, p³eæ i wyjœciowe stê¿enie cholesterolu. Jednak
w badaniach dotycz¹cych prewencji wtórnej chorych w³¹-
czano do badania po kilku miesi¹cach od incydentu
wieñcowego, a korzystne efekty terapii obserwowano do-
piero po 12–24 miesi¹cach leczenia statynami [1]. Ponie-
wa¿ ju¿ po kilku dawkach statyny stê¿enie cholestero-
lu LDL obni¿a siê, a sta³y poziom osi¹ga siê przeciêtnie
po 2 tygodniach, wysuniêto hipotezê, ¿e równie¿ korzyœci
kliniczne z leczenia t¹ klas¹ leków pojawiaj¹ siê szybko.
Przekonanie to wzmacnia³y wyniki badañ doœwiadczal-
nych nad niezale¿nymi od cholesterolu dzia³aniami statyn.
Najlepszym modelem in vivo nadaj¹cym siê do sprawdze-
nia s³usznoœci hipotezy o mo¿liwych korzyœciach z szybkie-
go dzia³ania statyny jest niew¹tpliwie ostry zespó³ wieñco-
wy (acute coronary syndrome, ACS). Wiadomo bowiem,
¿e chorzy z ACS s¹ nara¿eni na du¿e ryzyko nawrotu nie-
dokrwienia po takim incydencie, a leczenie inwazyjne
zmniejsza to ryzyko jedynie w umiarkowany sposób [2].

KKlliinniicczznnee  kkoorrzzyyœœccii  wwyynniikkaajj¹¹ccee  zz lleecczzeenniiaa  ssttaattyynnaammii  
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W prospektywnym badaniu MIRACL (Myocardial
Ischaemia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowe-
ring) po raz pierwszy u 3086 chorych wykazano, ¿e ator-
wastatyna w dawce 80 mg/dobê w³¹czona w ci¹gu
24 do 96 godzin od przyjêcia do szpitala z powodu ACS
wi¹¿e siê jedynie ze zmniejszonym ryzykiem nawrotu d³a-
wicy piersiowej w obserwacji 16-tygodniowej w porówna-
niu z placebo [3]. Chocia¿ ³¹czny punkt koñcowy obejmu-
j¹cy zgon, zawa³ serca niezakoñczony zgonem, zatrzyma-

nie kr¹¿enia lub nawracaj¹ce niedokrwienie serca wyma-
gaj¹ce hospitalizacji wystêpowa³ o 16% rzadziej u osób
leczonych statyn¹ [3], to ryzyko najwa¿niejszych incyden-
tów sercowo-naczyniowych, takich jak zgon lub zawa³ ser-
ca, by³o podobne w obu grupach terapeutycznych.

Korzyœci z leczenia hipolipemizuj¹cego w obserwacji
krótkoterminowej chorych po ACS sugerowa³o ju¿ ma³e
badanie z randomizacj¹ Arntza i wsp. z 2000 r., w któ-
rym stosowano prawastatynê [4] oraz analiza New-
by’ego i wsp. opublikowana w 2002 r. [5]. £¹czna ana-
liza badañ obserwacyjnych Aronowa i wsp. [6] z udzia-
³em 20 809 chorych pokaza³a, ¿e ryzyko zgonu po mie-
si¹cu od incydentu by³o o 56% mniejsze u pacjentów,
którzy w dniu wypisania ze szpitala po ACS otrzymali za-
lecenie przyjmowania statyny. Szwedzki rejestr przypad-
ków ACS potwierdzi³, ¿e po roku od ostrego zawa³u ser-
ca œmiertelnoœæ by³a ponad 2 razy mniejsza wœród pa-
cjentów, którzy opuszczaj¹c szpital byli leczeni statyn¹,
w porównaniu z pozosta³ymi [7].

Najbardziej przekonuj¹cy dowód skutecznoœci wcze-
œnie rozpoczêtego leczenia statyn¹ w ACS dostarczy³o ko-
lejne prospektywne badanie PROVE-IT (Pravastatin or 
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy) [8], do któ-
rego w³¹czono 4162 chorych, u których objawy ACS po-
jawi³y w ci¹gu ostatnich 10 dni. W porównaniu z prawa-
statyn¹ w dawce 40 mg/dobê, stosowanie atorwastatyny
(80 mg/dobê) przez 2 lata po ACS wi¹za³o siê z wiêksz¹
(o 16%) redukcj¹ ryzyka wyst¹pienia powa¿nych incyden-
tów sercowo-naczyniowych, tj. zgonu, zawa³u serca, udo-
kumentowanej niestabilnej d³awicy piersiowej wymagaj¹-
cej hospitalizacji, rewaskularyzacji têtnic wieñcowych
i udaru mózgu. Przewaga intensywnego leczenia hipolipe-
mizuj¹cego nad mniej agresywnym za pomoc¹ prawasta-
tyny w dawce 40 mg/dobê pojawia³a siê ju¿ po 30 dniach
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leczenia [8]. Tym ró¿nicom w efektach klinicznych odpo-
wiada³o silniejsze dzia³anie hipolipemizuj¹ce atorwastaty-
ny w du¿ej dawce (cholesterol LDL 1,6 mmol/l w porów-
naniu z 2,5 mmol/l w grupie prawastatyny).

Rozczarowanie zwolennikom agresywnej terapii hipoli-
pemizuj¹cej przynios³y natomiast wyniki badania A to Z [9].
Porównano w nim dzia³anie 40 mg simwastatyny stosowa-
nej w 1. miesi¹cu po ACS, a nastêpnie 80 mg tego leku
codziennie, z grup¹ chorych, w której dopiero po 4 miesi¹-
cach stosowania placebo w³¹czono simwastatynê w dobo-
wej dawce 20 mg. Wykazano jedynie d¹¿enie do zmniej-
szania siê incydentów sercowo-naczyniowych przy stosowa-
niu intensywnego leczenia hipolipemizuj¹cego [9].

Stosowanie du¿ych dawek statyn, jak równie¿ znaczne
obni¿enie stê¿enia cholesterolu LDL, nawet poni¿ej
1,3 mmol/l, nie prowadzi³o do istotnego wzrostu dzia³añ
niepo¿¹danych tych leków. Nie obserwowano przypadków
zgonów zwi¹zanych ze stosowanym leczeniem hipolipemi-
zuj¹cym. Jednak w badaniu A to Z ponad 10-krotny wzrost
kinazy kreatynowej wyst¹pi³ znamiennie czêœciej u chorych
przyjmuj¹cych 80 mg simwastatyny dziennie [9]. Panuje po-
gl¹d, ¿e u chorych, u których nie wystêpowa³y przeciwwska-
zania do w³¹czenia statyny, leczenie takie jest bezpieczne.
Pamiêtaj¹c historiê wycofania z rynku ceriwastatyny w sierp-
niu 2001 r., warto podkreœliæ, ¿e najwiêksze ryzyko rabdo-
miolizy i zgonu w trakcie terapii wystêpuje u chorych z nie-
doczynnoœci¹ tarczycy, niewydolnoœci¹ nerek oraz leczo-
nych równoczeœnie fibratami lub cyklosporyn¹.

W maju 2006 r. og³oszono wyniki systematycznego
przegl¹du danych opublikowanych do wrzeœnia 2005 r.,
a dotycz¹cych w³aœnie efektów stosowania statyn w ACS
lub w pierwszych dniach po incydencie [10]. Wyniki
12 badañ, w których wziê³o udzia³ 13 024 chorych z ACS
pokaza³y, ¿e ryzyko wst¹pienia z³o¿onego punktu koñco-
wego: zgonu, zawa³u serca lub udaru mózgu w ci¹gu
miesi¹ca oraz po nastêpnych 4 miesi¹cach od ACS jest
podobne u osób leczonych statynami (pocz¹tek terapii
w ci¹gu pierwszych 14 dni od pojawienia siê objawów
ACS) i tych, którzy nie otrzymali takiego leczenia. Podob-
ne rezultaty przynios³a analiza ryzyka pojedynczych punk-
tów koñcowych, w tym wszystkich zawa³ów serca i zgo-
nów, a tak¿e rewaskularyzacji têtnic wieñcowych.

Wci¹¿ zatem otwarta jest kwestia, czy do³¹czenie staty-
ny do terapii u chorych z ACS rzeczywiœcie przynosi inne wy-
mierne korzyœci ni¿ znaczna redukcja stê¿enia cholesterolu.

MMeecchhaanniizzmmyy  ddzziiaa³³aanniiaa  ssttaattyynn  ww oossttrryycchh  zzeessppoo³³aacchh  wwiieeññccoowwyycchh
Mechanizmy zale¿ne od cholesterolu

Statyny zosta³y wprowadzone na rynek jako najsil-
niejsze leki obni¿aj¹ce stê¿enie cholesterolu we krwi.
Nie jest jednak jasne, do jakiego stopnia ewentualne
korzyœci p³yn¹ce z intensywnego leczenia statyn¹ 

wynikaj¹ z wiêkszej redukcji cholesterolu w jego trakcie,
a ile zale¿y od tzw. efektów plejotropowych, niezale¿-
nych od hipolipemizuj¹cego dzia³ania statyn. 

W badaniach prospektywnych (z wyj¹tkiem badania
MIRACL [3]), efekty klinicznie zale¿a³y od stopnia reduk-
cji cholesterolu LDL w grupie chorych otrzymuj¹cych sta-
tynê [8]. Im mniejsze stê¿enie cholesterolu, tym wiêksze
efekty kliniczne. Okaza³o siê tak¿e, ¿e pod³o¿em takiej
zale¿noœci mog¹ byæ zmiany obserwowane w blaszkach
mia¿d¿ycowych. Badanie Okazaki i wsp. [11] wykaza³o,
¿e leczenie atorwastatyn¹ w dawce 20 mg/dobê w³¹-
czone po plastyce wieñcowej wykonanej z powodu ACS
po 6 miesi¹cach prowadzi do zmniejszenia wielkoœci
blaszki mia¿d¿ycowej w têtnicy wieñcowej, a zmiana ta
koreluje z odsetkow¹ redukcj¹ stê¿enia cholestero-
lu LDL, w tym u osób, u których stê¿enie tego parame-
tru jest wyjœciowo tylko nieznacznie zwiêkszone. Zatem
mimo danych wskazuj¹cych na istnienie pozalipidowych
dzia³añ statyn, mog¹cych mieæ znaczenie kliniczne, re-
dukcja stê¿enia cholesterolu LDL ma kluczowe znacze-
nia dla osi¹gniêcia korzyœci u chorych du¿ego ryzyka. 

Mechanizmy niezale¿ne od cholesterolu

Liczne badania wskazuj¹, ¿e statyny, poza silnym
dzia³aniem hipolipemizuj¹cym, wywieraj¹ dodatkowe
efekty kardioprotekcyjne, takie jak poprawa dysfunkcji
œródb³onka, ograniczenie reakcji zapalnej, stabilizacja
blaszki mia¿d¿ycowej oraz os³abienie aktywacji uk³adu
krzepniêcia, obejmuj¹ce m.in. zmniejszon¹ ekspresjê
czynnika tkankowego na makrofagach i œródb³onku czy
spowolnienie reakcji katalizowanych przez trombinê
(tab. 1.) [12–14]. Wiêkszoœæ tych efektów nie mia³a
zwi¹zku z obni¿eniem stê¿enia cholesterolu lub pojawia-
³a siê, zanim profil lipidowy ulega³ zmianie. By³y one
przypisywane przede wszystkim zahamowaniu izopreny-
lacji (g³ównie geranogeranylacji) bia³ek wewn¹trzko-
mórkowych uczestnicz¹cych w procesach wzrostu, ró¿ni-
cowania, apoptozy, endo/egzocytozy itp. Jednak dane
potwierdzaj¹ce istnienie tych efektów pochodz¹ z badañ
in vitro i na zwierzêcych modelach mia¿d¿ycy oraz sto-
sunkowo nielicznych badañ klinicznych prowadzonych
g³ównie u chorych z hipercholesterolemi¹ i/lub stabiln¹
postaci¹ choroby wieñcowej.

Ekstrapolacja danych pochodz¹cych z badañ prze-
prowadzonych u chorych ze stabiln¹ postaci¹ choroby
wieñcowej lub na modelach zwierzêcych opiera siê jed-
nak na za³o¿eniu, ¿e mechanizmy le¿¹ce u pod³o¿a ACS
s¹ podobne do tych obserwowanych w stabilnych wa-
runkach. Jednak takie przybli¿enie mo¿e byæ obarczone
du¿ym b³êdem i dopiero wyniki badañ u chorych z ACS
lub w modelach zbli¿onych do tej sytuacji klinicznej po-
zwol¹ uznaæ badany mechanizm za prawdopodobny.
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Przeciwzakrzepowe
Wiele danych eksperymentalnych pokaza³o, ¿e staty-

ny istotnie zmniejszaj¹ potencja³ trombogenny krwi
[12, 14, 15]. Panuje pogl¹d, ¿e zmniejszenie generacji
trombiny pod wp³ywem statyn jest konsekwencj¹ przede
wszystkim zmniejszonej ekspresji czynnika tkankowego
(TF) na œródb³onku naczyniowym oraz monocytach/ma-
krofagach, a tak¿e w obrêbie blaszek mia¿d¿ycowych.
Inne przeciwkrzepliwe dzia³ania opisane in vivo obejmu-
j¹ zwiêkszon¹ ekspresjê trombomoduliny na œródb³onku
z nastêpow¹ wzmo¿on¹ inaktywacj¹ czynnika Va,
zmniejszon¹ szybkoœæ aktywacji czynnika V i XIII [15].
U osób ze stê¿eniem cholesterolu ca³kowitego od prawi-
d³owego do wysokiego (ponad 8 mmol/l) simwastatyna
stosowana przez 3 miesi¹ce znamiennie upoœledza po-
wstawanie trombiny oceniane in vivo w miejscu uszko-
dzenia drobnych naczyñ [16]. Simwastatyna w dobowej
dawce 20–40 mg stosowana u mê¿czyzn z hiperchole-
sterolemi¹ zmniejsza o ok. 30% tempo generacji trom-
biny i reakcji katalizowanych przez tê proteazê, a dzia³a-
nie to by³o niezale¿ne od zmiany profilu lipidowego [17].

Dopiero w 2005 r. wykazano, ¿e statyny potrafi¹
zmniejszyæ generacjê trombiny ju¿ po kilku dniach lecze-
nia [18–20]. Po aktywacji krzepniêcia przez uszkodzenie
naczyñ oceniono, ¿e po 3 dniach leczenia simwastatyn¹
w dawce 40 mg na dobê chorych ze stabiln¹ d³awic¹
piersiow¹ dochodzi do istotnego os³abienia reakcji ka-
talizowanych przez trombinê, takich jak konwersja fibry-
nogenu do fibryny [19]. Ponadto simwastatyna upoœle-
dza aktywacjê p³ytek krwi po uszkodzeniu naczyñ, czego
wyrazem jest zmniejszenie uwalniania bia³ek z ziarnisto-
œci p³ytkowych, takich jak β-tromboglobulina [20].

Czy jednak statyny s¹ w stanie os³abiæ produkcjê trom-
biny w ACS? Dwa dotychczas opublikowane badania
nad uk³adem krzepniêcia u chorych z ACS nie wykaza³y,
aby leczenie atorwastatyn¹ lub prawastatyn¹ w dawce

40 mg/dobê mog³o zahamowaæ powstawanie trombiny
w tej postaci choroby wieñcowej [21, 22]. Te wstêpne wy-
niki t³umaczono faktem, ¿e ACS charakteryzuje siê bardzo
siln¹ stymulacj¹ mechanizmów prozakrzepowych w miej-
scu uszkodzenia blaszki mia¿d¿ycowej, które s¹ stosunko-
wo oporne na dzia³anie kwasu acetylosalicylowego, a na-
wet heparyny niefrakcjonowanej [23]. Ten silny bodziec
prozakrzepowy wywo³uje zwiêkszon¹ syntezê trombiny we
krwi przez wiele miesiêcy od incydentu wieñcowego,
a po zawale serca cechy stanu prozakrzepowego wykrywa
siê w ¿ylnej krwi obwodowej nawet przez 2 lata [24, 25]. 

Przeciwzapalne
Proces zapalny bierze udzia³ w patogenezie ACS, cze-

go wyrazem jest zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia incydentów
sercowo-naczyniowych, obserwowane u osób z podwy¿-
szonym poziomem bia³ka C-reaktywnego (CRP) we krwi.
W prewencji pierwotnej wykazano, ¿e CRP jest niezale¿nym
czynnikiem ryzyka zawa³u serca, udaru mózgu, choroby
têtnic obwodowych oraz nag³ej œmierci sercowej u bezob-
jawowych kobiet oraz mê¿czyzn, i to w ró¿nych popula-
cjach [26–28]. Co wa¿ne, oznaczenie CRP metod¹ o du-
¿ej czu³oœci (hsCRP) dostarcza dodatkowych informacji do-
tycz¹cych rokowania w chorobach uk³adu sercowo-naczy-
niowego w stosunku do tych, których dostarcza wynik cho-
lesterolu LDL przy ró¿nym ryzyku ocenianym w skali Fra-
mingham [28]. 

Statyny zmniejszaj¹ stê¿enie CRP u ludzi œrednio
o 15–20% [29, 30]. Efekt ten pojawia siê po kilku mie-
si¹cach leczenia, ale coraz wiêcej danych wskazuje
na to, ¿e ju¿ kilka dawek potrafi zmniejszyæ stê¿enie CRP,
którego okres pó³trwania wynosi 19 godzin. Taki efekt
stwierdzono po 3 dniach leczenia simwastatyn¹ w daw-
ce 40 mg na dobê chorych z hipercholesterolemi¹. Efekt
ten jednak jest trudniejszy do uchwycenia, jeœli badania
grupa ma wyjœciowe stê¿enia CRP <2 mg/l. Wtedy po-
dawanie simwastatyny w dawce 40 mg na dobê przez
7 dni nie wp³ywa na poziom CRP [31].

TTaabbeellaa  11.. Prawdopodobne mechanizmy korzystnego dzia³ania statyn w ostrych zespo³ach wieñcowych (ACS)

TTaabbllee  11.. Potential mechanisms of beneficial effects induced by statins in patients with acute coronary syndrome (ACS)

MMeecchhaanniizzmm DDaannee  ww  ssttaabbiillnneejj  cchhoorroobbiiee  wwiieeññccoowweejj DDaannee  ww  AACCSS

ssttaabbiilliizzaaccjjaa  bbllaasszzkkii  mmiiaa¿¿dd¿¿yyccoowweejj przekonuj¹ce niejednoznaczne

ooggrraanniicczzeenniiee  pprroocceessuu  zzaappaallnneeggoo  ww  œœcciiaanniiee  nnaacczzyyññ przekonuj¹ce niejednoznaczne

efekty humoralne (zmniejszenie produkcji CRP, 
cytokin prozapalnych i bia³ek adhezyjnych) przekonuj¹ce niejednoznaczne

efekty komórkowe (zmniejszenie aktywacji monocytów, limfocytów) niejednoznaczne niejednoznaczne

uuppooœœlleeddzzeenniiee  ppoowwssttaawwaanniiaa  zzaakkrrzzeeppuu  ww  nnaacczzyynniiuu przekonuj¹ce niejednoznaczne

efekty antykoagulacyjne (zmniejszenie ekspresji czynnika 
tkankowego, produkcji trombiny) przekonywuj¹ce niejednoznaczne

efekty przeciwp³ytkowe (upoœledzenie aktywacji i agregacji) niejednoznaczne brak

ppoopprraawwaa  ddyyssffuunnkkccjjii  œœrróóddbb³³oonnkkaa  ((zzwwiiêêkksszzeenniiee  bbiiooddoossttêêppnnooœœccii  NNOO)) przekonuj¹ce przekonuj¹ce
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Dane dotycz¹ce wp³ywu statyn na stê¿enie interleukiny-6
(IL-6), podstawowej cytokiny stymuluj¹cej syntezê CRP, s¹
niejednoznaczne. Wykazano, ¿e 6-tygodniowe leczenie
simwastatyn¹ (20 mg na dobê) nie obni¿a poziomu IL-6
[32] i wysuniêto hipotezê, ¿e istnieje czêœæ puli CRP, której
produkcja jest niezale¿na od tej cytokiny. Inni badacze
stwierdzali istotne zmniejszenie stê¿enia IL-6 w trakcie sto-
sowania statyn, podobnie jak poziomu czynnika martwicy
nowotworów α [30]. Najpewniej zmniejszanie stê¿enia cy-
tokin prozapalnych wykrywa siê czêœciej, jeœli wyjœciowe
poziomy s¹ zwiêkszone, ale po wykluczeniu ostrych infek-
cji jako przyczyny ich zwiêkszonej produkcji. Intryguj¹ca
jest tak¿e obserwacja, ¿e redukcja stê¿enia CRP obserwo-
wana w trakcie leczenia simwastatyn¹ w dawce 40 mg na
dobê koreluje z upoœledzeniem generacji trombiny, kluczo-
wego enzymu uk³adu krzepniêcia [19]. Sugeruje to, ¿e
równie¿ in vivo istnieje œcis³y zwi¹zek miêdzy nasileniem
stanu zapalnego a aktywnoœci¹ krzepniêcia. Nie wiadomo
dot¹d, czy podobna zale¿noœæ dotyczy równie¿ chorych
z ACS leczonych statyn¹. Równie¿ leczenie atorwastatyn¹
w dawce 80 mg na dobê chorych z niestabiln¹ chorob¹
wieñcow¹ nie obni¿a³o stê¿enia CRP po 5 dniach, ale
u chorych nieotrzymuj¹cych leku hipolipemizuj¹cego
poziom CRP wzrós³ w tym samym czasie o 188% [33]. 

Badania nad wp³ywem statyn na ekspresjê bia³ek
adhezyjnych na powierzchni œródb³onka, takich jak cz¹-
steczka przylegania komórek naczyniowych (vascular
cell adhesion molecule-1, VCAM-1) i cz¹steczka przyle-
gania miêdzykomórkowego (intercellular adhesion mo-
lecule-1, ICAM-1) przynios³y niejednoznaczne wyniki
[34, 35].

Ostatnio wykazano, ¿e stosowanie atorwastatyny
w dawce 10 mg/dobê u chorych z ACS wi¹¿e siê ze zna-
miennym zmniejszeniem stê¿enia mieloperoksydazy
w surowicy, a redukcja ta nie ma zwi¹zku z równocze-
snym spadkiem stê¿enia CRP [36].

IInnnnee
W analizie 50 osób bior¹cych udzia³ w badaniu 

PROVE IT-TIMI 22 [8] stwierdzono ok. 25% poprawê czyn-
noœci œródb³onka, mierzonej rozszerzeniem têtnicy ramien-
nej zale¿nym od przep³ywu oraz wywo³anym przez podjê-
zykowe podanie nitrogliceryny u chorych leczonych prawa-
statyn¹ lub atorwastatyn¹. Te efekty, zarówno zale¿ne, jak
i niezale¿ne od œródb³onka, obserwowano po 4 miesi¹-
cach leczenia i nie mia³y zwi¹zku ze zmniejszeniem stê¿e-
nia CRP w trakcie terapii [37]. Przes³anek do istnienia ta-
kiego dzia³ania dostarczy³y m.in. badania nad szybkimi
efektami dzia³ania statyn w odniesieniu do czynnoœci œród-
b³onka. Stwierdzono je u mê¿czyzn z prawid³owym stê¿e-
niem cholesterolu w osoczu w ci¹gu 24 godzin po poda-
niu atorwastatyny w dawce 80 mg na dobê [38] i u osób
w podesz³ym wieku chorych na cukrzycê po 3 dniach le-
czenia ceriwastatyn¹ 0,15 mg na dobê [39].

ZZaalleecceenniiaa  ddoottyycczz¹¹ccee  ssttoossoowwaanniiaa  ssttaattyynn  ww AACCSS
Wytyczne amerykañskiego Narodowego Programu

Edukacji Cholesterolowej (NCEP ATPIII) z lipca 2004 r.
rekomenduj¹ rozpoczêcie leczenia statyn¹ przy przyjêciu
lub w czasie pierwszych 24 godzin oraz d¹¿enie u takich
chorych obci¹¿onych bardzo du¿ym ryzykiem wieñco-
wym do osi¹gniêcia stê¿enia cholesterolu LDL poni-
¿ej 100 mg/dl, do 70 mg/dl (1,8 mmol/l) [40]. Jednak
prawie 50% pacjentów z rozpoznan¹ chorob¹ wieñco-
w¹ nie osi¹ga zalecanych stê¿eñ lipidów zalecanych ju¿
wczeœniej przez NCEP ATPIII [41].

Zalecenia AHA/ACC dotycz¹ce ostrych zespo³ów
wieñcowych bez uniesienia odcinka ST wskazuje na praw-
dopodobnie korzystne dzia³ania statyny (wraz z odpo-
wiedni¹ diet¹) w³¹czonej w ci¹gu 24 do 96 godzin od po-
cz¹tku incydentu wieñcowego i kontynuowanej po wypi-
saniu chorego ze szpitala. Jednak zalecenie takiego po-
stêpowania zarezerwowano dla chorych, u których wyj-
œciowe stê¿enie cholesterolu LDL przekracza³o 100 mg/dl
(2,6 mmol/l). Jeœli w 1. dobie od pocz¹tku objawów nie
uda³o siê oznaczyæ pe³nego lipidogramu, zaleca siê wy-
korzystanie wczeœniejszego wyniku. Po 3 miesi¹cach nale-
¿y ponownie oznaczyæ pe³ny profil lipidowy i zmodyfiko-
waæ dawkê, tak aby osi¹gn¹æ po¿¹dany poziom choleste-
rolu LDL (poni¿ej 2,6 mmol/l) [2].

Wiêkszoœæ narodowych wytycznych zaleca rozpoczê-
cie leczenia statynami przed wypisaniem chorych przyjê-
tych do szpitala z powodu ACS, bez wzglêdu na stê¿e-
nie cholesterolu LDL. 

Nie ma zaleceñ dotycz¹cych wyboru rodzaju statyny,
jednak preferuje siê statyny silne. Atorwastatyna lub sim-
wastatyna w dawce 80 mg na dobê powoduj¹ zwykle
zmniejszenie stê¿enia cholesterolu LDL o ok. 50%, pod-
czas gdy prawastatyna w dawce 40 mg na dobê daje re-
dukcjê cholesterolu o 30% wartoœci wyjœciowej [42]. Sil-
niejsze dzia³anie hipolipemizuj¹ce ma jedynie rosuwasta-
tyna, która jednak dot¹d nie by³a stosowana w bada-
niach z randomizacj¹ u chorych z ACS. Tocz¹ce siê
obecnie badanie LUNAR (Limiting Undertreatment of Li-
pids in ACS with Rosuvastatin) ma na celu porównanie
efektów stosowania rosuwastatyny w 3 dawkach
– 20, 40, 80 mg na dobê – podawanej pocz¹wszy
od pierwszych 3 dni od pojawienia siê objawów ACS [2].

Dopóki nie zostan¹ opublikowane nowe wyniki ba-
dañ, stosowanie statyny w ACF wydaje siê uzasadnione,
zw³aszcza wobec ma³ego ryzyka powa¿nych dzia³añ nie-
po¿¹danych i du¿ego zagro¿enia nawrotem incydentu
wieñcowego oraz zgonem.

PPooddssuummoowwaanniiee
Obecnie dostêpne dane sugeruj¹, ¿e wczesne rozpo-

czêcie leczenia chorych z ACS du¿ymi dawkami statyn mo-
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¿e przynieœæ korzyœci i zaleca siê takie postêpowanie. Jed-
nak wci¹¿ brakuje przekonuj¹cego dowodu celowoœci ta-
kiego postêpowania. Przy stosowaniu dostêpnych dziœ sta-
tyn, np. atorwastatyny, w dawce 80 mg na dobê ma³o
prawdopodobne jest osi¹gniêcie najwa¿niejszego klinicz-
nego punktu koñcowego wszystkich badañ, tzn. redukcji
œmiertelnoœci przynajmniej w obserwacji krótkoterminowej.
Prawdopodobnie wyniki kilku tocz¹cych siê aktualnie ba-
dañ nad zastosowaniem statyn w ACS pozwol¹ na wyci¹-
gniêcie bardziej jednoznacznych wniosków.
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