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Miejsce statyn we wspolczesnej kardiologii
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Klinika Kardiologii i Elektroterapii II Katedry Kardiologii Akademii Medycznej w Gdansku

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego od
wielu lat stanowia glowna przyczyne zgondow w Pol-
sce. Ich wspolnym ogniwem prowadzacym do groz-
nych ostrych zespolow wiencowych, w tym zawatu
serca 1 naglego zgonu sercowego, jest miazdzyca.
Za proces ten odpowiada wiele czynnikow ryzyka,
jednak dotychczas glowne miejsce zajmuje pod-
wyzszone stezenie lipidow. Wedlug najnowszych
statystyk Swiatowej Organizacji Zdrowia hiperli-
pidemie sa juz na trzecim miejscu pod wzgledem
przyczyn zgonow w populacji na calym $wiecie. Dwie
pierwsze przyczyny to nadciSnienie tetnicze i pale-
nie tytoniu, za$ na czwartej pozycji znajduje sie
otyloSc. Jak ten obraz ksztaltuje sie w Polsce? Wy-
starczy, ze zostanie tu przytoczone jedno z najwiek-
szych badan populacyjnych, jakie przeprowadzono
w Polsce w latach 2000-2004 pod auspicjami Pol-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego — badanie
Polscreen. Analizujgc dane 1 000 000 chorych,
stwierdzono, ze czesto$¢ wystepowania poszczegol-
nych czynnikow ryzyka w naszej populacji nie roézni
sie od obserwowanej w populacji calego Swiata [1].
Co prawda, mozna zauwazy¢ tendencje do zmniej-
szenia liczby oso6b palacych tyton (38% - 19%),
jednak kosztem zwiekszenia odsetka osob z zabu-
rzeniami lipidowymi (63% - 89%). Problem hiper-
lipidemii obecnie wymaga zatem bardzie]j pilnego
rozwiazania niz kiedykolwiek przedtem. Wspolcze-
$nie leczenie tych zaburzen lipidowych stanowi
ogromne wyzwanie dla lekarzy rodzinnych i specja-
listow.

Pod koniec ubiegtego wieku wyniki badan do-
tyczacych poszczegolnych rodzajow hiperlipidemii
1jej leczenia udowodnily, ze stezenia cholesterolu
frakcji lipoprotein o malej gestosci (LDL, low
density lipoprotein) oraz lipoprotein o duzej gestosci
(HDL, high-density lipoprotein) stanowig glowny cel
terapii. Okazalo sie bowiem, ze wczesniejsze zalo-

zenia dotyczace obnizania stezenia czastek lipidow
zawierajacych gltownie triglicerydy (VLDL, very low
density lipoprotein) niestety nie przyniosly zadowa-
lajacych wynikow, zwlaszcza pod wzgledem zmniej-
szenia SmiertelnoSci w grupie pacjentow wysokie-
go ryzyka. Do dziatajagcych w ten sposob lekow
naleza fibraty, bowiem to one najbardziej obnizaja
stezenie triglicerydow (ok. 20-50%). Niestety, za-
notowano tylko jedno badanie (z zastosowaniem
gemfibrozylu), w ktorym stwierdzono zmniejszenie
SmiertelnoSci z przyczyn wiencowych o 22%
(p < 0,006). Ponadto w jednym z badan pod patrona-
tem Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO Study)
w grupie chorych przyjmujacych przez 5 lat klofi-
brat Smiertelno$¢ wzrastata [2]. Dopiero intensyw-
ne poszukiwania innych lekéw 1 odkrycie statyn spo-
wodowaly przetom w zapobieganiu zgonom. Tym ra-
zem jednak celem leczenia bylo obnizenie stezenia
innej frakcji lipidow. Byly to czastki lipidow o ma-
tej gestoSci zawierajace gtownie cholesterol (LDL).
Szybko sie okazalo, ze podawanie statyn osobom
z chorobg niedokrwienng serca czy tylko tym, u kto-
rych stwierdza sie czynniki ryzyka jej wystapienia,
znacznie poprawia przezywalno$c.

Dzialanie statyn jest powszechnie znane, cho-
ciaz moze zastanawiac fakt, w jaki sposob zahamo-
wanie aktywno$ci enzymu — reduktazy HMG-CoA
— moze wplywac na obnizanie stezenia choleste-
rolu frakcji LDL. Lek ten blokuje droge wewnatrz-
watrobowg i nie wplywa wlasciwie na zmiane ilo$ci
przyswajanych przez chorych tluszczow (chyba ze
zastosuja dodatkowo diete). A jednak takie dziala-
nie w konsekwencji prowadzi do obnizenia puli cho-
lesterolu frakcji LDL i cholesterolu catkowitego.
Blokada wewnetrznego toru powstawania choleste-
rolu powoduje bowiem wzrost liczby receptoréw ko-
morkowych wychwytujacych czastki lipidow zawie-
rajacych cholesterol frakcji LDL. Dzieki zwiekszonej
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gestosSci receptorow komorki watrobowe moga
tatwiej wychwytywac czastki LDL, zwlaszcza te
przyjete z zewnatrz, 1 wykorzystywac je do wla-
snych procesow [3]. Nalezy przy tym pamietac, ze
cholesterol jest podstawowym budulcem bton ko-
morkowych, hormonow steroidowych 1 wielu in-
nych zwigzkow. Dlatego tez, mimo przekonujacych
wynikow badan Swiadczacych o korzy$ciach z inten-
sywnego obnizania stezenia lipidow, zwlaszcza cho-
lesterolu frakcji LDL, wydaje sie, ze dyskusja na ten
temat nie do konca jest zamknieta, w przeciwien-
stwie do dyskusji nad wplywem statyn na zmniej-
szenie SmiertelnoSci, ktora jest juz ponad wszelka
watpliwo$¢ zakonczona. W sposob niepodwazalny
udowodniono bowiem skuteczno§¢é statyn w obni-
zaniu ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentow
z roznymi warto$ciami lipidow, wieloma czynnika-
mi ryzyka zarOwno w prewencji pierwotnej, jak
1 wtornej [4]. Okazuje sie zreszta, ze pozytywne
wyniki badan nie zalezg jedynie od wplywu hipoli-
pemizujacego tych lekow, ale takze od dzialania
przeciwzapalnego, stabilizujacego blaszke miazdzy-
cowa, poprawiajacego reaktywnos§¢ naczyn czy dzia-
fania przeciwzakrzepowego. OczywiScie wynikow
badan nie nalezy uogolniac; nie dotycza one w tym
samym stopniu wszystkich statyn. Od dawna
bowiem wiadomo, ze nie istnieje pojecie tak zwanego
efektu klasy. Nalezy wiec wykonac odrebne bada-
nia dotyczace kazdej czasteczki [5]. Prawdopodob-
nie nie przeprowadzono wystarczajacych badan
w przypadku ceriwastatyny, ktorej stosowanie, jak
sie pozniej okazalo, nie tylko nie zmniejszalo Smier-
telno$ci, ale wrecz odwrotnie. Dlatego tez wedtug
zasad medycyny opartej na dowodach naukowych
(Evidence Based Medicine) poszczegolne statyny,
ktorych jest obecnie bardzo wiele, powinny zostaé
objete odpowiednimi badaniami. Statyny oceniano
u 0s6b z choroba wiencowa (WOSCOPS, AFCAPS/
/TexCAPS, HPS — prewencja pierwotna, 4S,
CARE, LIPID, HPS — prewencja wtérna),
w ostrych zespotach wiencowych (A fo Z, PACT,
MIRACL), z nadci$nieniem tetniczym (ASCOT,
HPS, PROSPER, ALLHAT), z cukrzyca (CARE,
LIPID, HPS) czy potwierdzong za pomoca obiektyw-
nych badan miazdzyca naczyniowa (LIPS, PROVE-IT,
REVERSAL). Jak widagé, jest to duza grupa badan
1co sie z tym wigze — wiele réznych punktow kon-
cowych. Jednak od czasu przelomowej publikacji
Lauera i Topola [6] wiadomo, ze mimo stosowania
roznych punktow koncowych najwazniejsza jest
ocena $Smiertelnosci ogolnej. Jedynie bowiem $mier-
telno$¢ catkowita jest obiektywnym, istotnym
klinicznie i niepoddajacym sie wplywom roznych
czynnikow zaklocajacych punktem koncowym.

Rozwazania obu badaczy siegaja zreszta dale;.
Twierdza oni, ze jesli w badaniu stwierdza sie nieco
wiecej zgonOw na poczatku okresu obserwacji, to
zgony te oczywiScie przyczyniaja sie do zmniejsze-
nia liczby zawalow serca i hospitalizacji z przyczyn
sercowo-naczyniowych w przyszto$ci. Zatem para-
doksalnie moze to prowadzié w obserwacji dtugo-
terminowej do zmniejszania ryzyka zdarzen konco-
wych niezakonczonych zgonem. Nie powinno sie
zalecal rowniez stosowania mnogich oraz tak zwa-
nych zlozonych punktéow koncowych. Wynika to
z faktu, ze w sytuacji, gdy jeden element zlozonego
punktu koncowego jest silnie istotny statystycznie
(np. liczba hospitalizacji), a inny zupelnie nie (np.
liczba zawalow serca), to ich laczna ocena moze
osiagnac istotno$¢ statystyczna. Wowczas rezultat
taki mozna interpretowac jako zmniejszenie liczby
hospitalizacji 1 zawalow serca pod wplywem danego
leczenia, mimo ze to drugie wcale nie jest prawda [7].

Podsumowanie duzych badan ze statynami bylo
przedmiotem 2 metaanaliz [8, 9]. Uzyskano w nich
podobne wyniki. Analizowano w sumie 13 badan
z lowastatyna, prawastatyng 1 symwastatyna. Reduk-
cja stezenia cholesterolu Srednio o okoto 23% wig-
zala sie z obnizeniem ryzyka zgonu z wszystkich
przyczyn o 30% (4S — symwastatyna) (ryc. 1), 22%
(WOSCOPS — prawastatyna), 9% (CARE — pra-
wastatyna). Analiza obejmowata dtugi, 5-letni okres
leczenia. Obecnie znane s3 juz wyniki obserwacji
przediuzonego do 8 lat badania 4S i LIPID. Okazu-
je sie, ze dzieki symwastatynie i prawastatynie
utrzymujg sie korzysci kliniczne (zmniejszenie licz-
by zgonow), co wskazuje rowniez na bezpieczen-
stwo ich stosowania [10]. Na przetomie lat 2001
12002 opublikowano badania i 2 duze analizy dotycza-
ce podawania statyn w ostrych zespotach wiencowych.
Terapie hipolipemizujaca w ostrych zespolach wien-
cowych analizowano miedzy innymi w badaniu
MIRACL atorwastatyna w dawce 80 mg/dl) [11].
Niestety, nie stwierdzono znamiennego wplywu na
ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn, ryzyko zawa-
tu serca niezakoficzonego zgonem 1 zatrzymania
krazenia z resuscytacja. Zaobserwowano jedynie
istotnie mniejsze ryzyko wystgpienia ponownego
epizodu dlawicy piersiowej wymagajacego hospita-
lizacji. Za jedna z przyczyn takich wynikow uwaza
sie malg liczbe uczestnikow badania i krétki czas
obserwacji. Jednak, jesli spojrzec na dane z kolejnych
analiz, nawet obserwacja 4-tygodniowa jest czasem
wystarczajaca. Dowodza tego analizy szwedzkiego
rejestru danych z intensywnych nadzorow kardiolo-
gicznych (RIKS-HIA) oraz analiza badan GUSTO IIb
1 PERSUIT. Na podstawie analizy szwedzkiego re-
jestru stwierdzono, ze wczesne — szpitalne lub
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Rycina 1. Redukcja ryzyka $miertelnos$ci catkowitej w badaniu 4S u osdb stosujgcych symwastatyne

wypisowe — wdrozenie leczenia statynami u cho-
rych z zawalem serca taczy sie z istotng 25-procen-
towa redukcja Smiertelnosci rocznej. Wyniki te
opieraly sie na rejestrze 19 500 pacjentow, ktorym
w 75% przypadkow podawano symwastatyne
w dawce 20 mg/dl [12]. Réwniez w badaniach
GUSTO IIb i PERSUIT terapia hipolipemizujaca
wigzala sie ze zmniejszeniem liczby zgonoéw w okre-
sie miesiecznym (56%) 1 potrocznym (52%).
Oprocz niepodwazalnej roli statyn w prewen-
cji pierwotnej 1 wtornej choroby niedokrwiennej
serca ugruntowane jest rowniez ich znaczenie
u chorych z nadci$nieniem tetniczym. Wykazano bo-
wiem, ze u chorych z prawidlowo leczonym nadci-
$nieniem tetniczym, u ktorych osiagnieto prawidlo-
we docelowe jego wartoS§ci, nadal istnieje ryzyko
powiklan sercowo-naczyniowych. Dlatego tez zwro-
cono uwage na wystepujace w przypadku nadciSnie-
nia czynniki towarzyszace, takie jak hiperlipidmia
1 hiperglikemia. Badaniami, ktore miaty potwierdzi¢
wplyw leczenia hipolipemizujacego na ryzyko zgo-
nu u chorych z nadci$nieniem tetniczym, byly pro-
by ASCOT, HPS, PROSPER i ALLHAT. W bada-
niu ASCOT stosowano leki hipotensyjne (atenolol,
peryndopryl, amlodypina, umetiazyd) i atorwasta-
tyne w dawce 10 mg/dl. W czeSci tego badania do-
tyczacej leczenia hipolipemizujacego wykazano, ze
przyjmowanie statyny wiaze sie z 36-procentowsq
redukcja czestoSci wystepowania ziozonego punk-
tu koncowego (zawatu serca niezakonczonego zgo-
nem i zgonu z powodu choroby wiehcowej). Ponad-
to udowodniono 27-procentowe zmniejszenie cze-
sto$ci udarow mozgu i 29-procentowa redukcje

czestosci powikian choroby niedokrwiennej serca.
Niestety, nie uzyskano w tym badaniu istotnego
zmniejszenia Smiertelno$ci catkowitej. Powszech-
nie uwaza sie, ze miala na to wpltyw decyzja Komi-
sji ds. Monitorowania Badan, ktora spowodowata
przedwczesne zakonczenie badania — po 3,3 roku
zamiast zakladanych 5 lat. Niezwykle istotna uwa-
ga dotyczy obserwacji, ze korzySci wynikajace
z leczenia atorwastatyng wigzaly sie z wyjSciowym
stezeniem cholesterolu. Jednocze$nie zmniejszenie
ryzyka sercowo-naczyniowego uzyskane za pomoca
statyny bylo wieksze niz osiagniete za pomoca sa-
mej tylko terapii obnizajacej ciSnienie [10, 13].
W badaniach HPS i PROSPER, podobnie jak w pro-
bie ALLHAT, wykazano, ze korzySci uzyskiwane
u chorych z nadci$nieniem sg porownywalne z ko-
rzySciami obserwowanymi u oséb, ktére maja pra-
widlowe warto$ci ci$nienia.

Cukrzyca stanowi jedno z najwiekszych wy-
zwan wspolczesnej terapii. Wynika to z bardzo du-
zej Smiertelno$ci wsrod osob, u ktorych rozpozna-
no te chorobe, a dodatkowo z uposledzenia jakoSci
zycia. Trudno sobie bowiem wyobrazi¢ chorobe po-
wodujaca wiekszg liczbe powiktan niz cukrzyca, od
makroangiopatii czy mikroangiopatii, poprzez nefro-
patie, az do neuropatii. Szybkie, skuteczne 1 zara-
zem wieloprofilowe leczenie ma ogromne znacze-
nie. Powszechna dostepno§¢ statyn w znacznym
stopniu ulatwila to zadanie. W przeprowadzonych
badaniach do$c¢ szybko ustalono wplyw leczenia na
Smiertelno$¢, bo jest ona znacznie zwiekszona
u chorych na cukrzyce. Najwazniejsze badania
w tym zakresie to: 4S, HPS, LIPID i CARDS.
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Rycina 2. Redukcja ryzyka powaznych incydentéw naczyniowych w badaniu HPS u chorych na cukrzyce stosujacych
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Rycina 3. Smiertelno$é catkowita w badaniu CARDS u chorych z powiktang cukrzyca przyjmujacych atorwastatyne

W badaniu HPS, ktérym objeto 5963 chorych na cu-
krzyce, udowodniono ze 5-letnie stosowanie sym-
wastatyny zmniejszylto ryzyko zgonu i powaznych
incydentow naczyniowych (ryc. 2). Do tych ostat-
nich korzySci zaliczono zmniejszenie ryzyka powaz-
nego incydentu wiencowego, udaru mozgu
1 innych powaznych incydentow naczyniowych.
Dodatkowo stwierdzono, ze korzy§ci wynikajace ze
stosowania symwastatyny nie zalezaly od wyjScio-
wych stezen cholesterolu frakcji LDL. Okazalo sie,
ze najwieksza korzy$¢ odniesli pacjenci, u ktorych
uzyskano nizsze warto$ci stezenia cholesterolu
frakcji LDL. Dlatego tez zgodnie z zaleceniami

58

Amerykanskiego Towarzystwa Diabetologicznego
nalezy stosowac duze dawki statyn jako postepo-
wanie pierwszego rzutu w dyslipidemii mieszanej
u chorych na cukrzyce [14]. Wyniki badania
CARDS przyniosty chyba wiecej rozczarowania,
niz sie spodziewano. Badani chorzy nalezeli do
grupy bardzo wysokiego ryzyka (stezenie chole-
sterolu frakcji LDL < 160 mg/dl, triglicerydow
< 600 mg/dl, obecne jedno z ponizszych: nadci$nie-
nie tetnicze, retinopatia, mikro- lub makroalbumi-
nuria, palenie tytoniu, cukrzyca typu 2), a jednak
nie osiagnieto zmniejszenia $miertelnosci catko-
witej (ryc. 3).
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Rycina 4. Zmiany w stezeniu lipidow (cholesterolu frakcji LDL i nie-HDL) podczas leczenia réznymi statynami

Dlaczego wiec rezultaty dotyczace roznych sta-
tyn sa tak rozbiezne? Jak wspomniano, wynika to
z ich odmiennos$ci. Moga to by¢ leki pochodzenia cal-
kowicie naturalnego (lowastatyna), potsyntetycznego
(symwastatyna, prawastatyna) lub syntetycznego
(atorwastatyna, ceriwastatyna). To powoduje, ze
roznig sie one nie tylko budowa, ale rowniez wia-
Sciwo§ciami czasteczki. Dlaczego jednak zastoso-
wanie jednych pomaga w osiggnieciu istotnego
punktu koficowego, jakim jest zmniejszenie Smier-
telno$ci catkowitej, a innych nie, mimo ze wykazuja
,,silniejsze” dziatanie? Odnoszac sie do sily dziala-
nia statyn, wydaje sie, ze regula Roberta stworzo-
na przed laty nie do kofica sprawdza sie w badaniach.
Praktycznie jedynym potwierdzeniem jej stuszno-
Sci byto badanie por6wnawcze statyn — CURVES,
w ktorym sita statyn od najsilniejszej do najstabszej
przedstawiala sie nastepujaco: atorwastatyna, sym-
wastatyna, lowastatyna, prawastatyna, fluwastatyna.
Jednak sita dzialania statyn oceniana po ponad
rocznym oKresie ich stosowania okazala sie prak-
tycznie taka sama w przypadku atorwastatyny
1 symwastatyny, nieco mniejsza dla prawastatyny,
anajmniejsza dla lowastatyny 1 fluwastatyny (ryc. 4).
Zatem sila dzialania dwoch najczeSciej przepisywa-
nych statyn jest porownywalna w obserwacji diu-
goterminowej. Czym sie wiec one roznia? Tym
czynnikiem jest wplyw na Smiertelno$¢ ogolng. Aby
to wyjasnié, trzeba poruszy¢ kilka zagadnien. Pierw-
sze z nich to charakterystyka badanych grup. Na
pewno sg one rozne liczebnie. Oczywiscie, im wiek-
sza liczba leczonych chorych i im wieksza grupa
kontrolna, tym bardziej warto$ciowe i prawdziwsze

sa wyniki badania. Do badan o najwiekszej liczebnosci
grup naleza HPS (symwastatyna, 20 000 osob)
1ASCOT (atorwastatyna, 9000 oséb). Wérod badanych
rozne jest tez ryzyko wyjSciowe: niskie w badaniu
HPS, wysokie w badaniach HPS, CARDS, ASCOT.
Waznym elementem jest rowniez czas obserwacji.
W badaniach LIPID, CARE, 4S, HPS byt on do$¢ zna-
czacy 1 wynosil Srednio 5 lat, a dodatkowo obserwa-
cje wydtuzono do 8 lat w przypadku 4S i LIPID. Inne
badania trwaly krocej z zalozenia (MIRACL — 16 ty-
godni) lub z powodu przerwania (ASCOT — 3,3 roku).
I w koncu najwazniejsza przyczyna rozbiezno$ci
w wynikach badan to dzialanie samych lekarzy. Oka-
zuje sie, ze potrafimy coraz lepiej leczy¢, wiec Smier-
telno$c bez wzgledu na przyczyne zaczyna sie zblizaé
do $miertelno$ci ogolnej w catej populacji.

Innym waznym aspektem dzialania statyn jest
tachyfilaksja. Jak juz pokazalty wyniki badania HPS,
po wielu latach trzeba zwiekszaé dawki statyn
w prewencji zgonow. Niestety, w przypadku ator-
wastatyny tachyfilaksja rozwija sie wczeSniej, co
prawdopodobnie utrudnia uzyskanie poprawy w za-
kresie twardego, punktu koncowego, czyli Smier-
telno$ci. Stosujac bowiem atorwastatyne w dawce
80 mg, po 8 tygodniach osiggano zmniejszenie ste-
zenia cholesterolu frakcji LDL o 55% (CURVES),
a po 16 tygodniach juz tylko o 46% (AVERT) [15].
Cromwell i Ziajka [16] dowiedli za$, ze podczas sto-
sowania dawki 10 lub 20 mg atorwastatyny w ciagu
jednego roku obserwuje sie wrecz 15-procentowe
zwiekszenie stezenia czastek LDL. Takiego zjawi-
ska nie stwierdzono podczas leczenia symwastatyna
czy innymi statynami. Prawdopodobnie odpowiada
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za nie zwiekszona ekspresja reduktazy HMG-CoA
spowodowana jej diugotrwatym zahamowaniem [16].
Okazuje sie, ze nie dotyczy to statyn o krotkim
okresie pottrwania. W przypadku okresu eliminacji
nieprzekraczajacego 3 godzin (symwastatyna, pra-
wastatyna, fluwastatyna, lowastatyna) nie obserwu-
je sie takiego wplywu na reduktaze. Nalezy tez pa-
mietac, ze w powstawaniu miazdzycy bierze udziat
wiele czynnikow. Oprocz udowodnionego wplywu
biatka C-reaktywnego (hsCRP) znaczenie maja row-
niez inne czynniki pozapalne, takie jak: inter-
leukina 6 (IL-6), czynnik martwicy nowotworu
alfa (TNF-alfa, tumor necrosis factor alpha),
1 sSICAM1. W grupie 130 pacjentéow poddanych te-
rapii symwastatyna i atorwastatyng wykazano, ze
efekt obnizania stezenia tych cytokin prozapalnych
w 3 tygodnie od poczatku leczenia nasila sie w przy-
padku symwastatyny, a pozostaje na niezmienionym
poziomie w przypadku atorwastatyny [17].

Na koniec warto sie odnie$¢ jeszcze do jedne-
go aspektu stosowania statyn. Ze szczegblnym na-
ciskiem trzeba podkreslic, ze wybierajac odpowied-
nig statyne, trzeba uwzglednia¢ cato§¢ obrazu kli-
nicznego i ryzyko zgonu dla konkretnego chorego.
Nie wystarczy wiec wybra¢ odpowiedniej statyny
o udowodnionym wplywie na zmniejszenie Smier-
telno$ci. Nalezy jg jeszcze zastosowac¢ w odpowied-
niej dawce. I tu warto przytoczyé wyniki polskiego
badania ankietowego OBOS [18]. Wykazano w nim,
ze lekarze specjaliSci zwiekszaja dawki statyny, aby
uzyskac efekt kliniczny. W odpowiedzi na pytanie,
jaka statyne 1 w jakiej dawce dobowej stosowali
specjalisci, 42% respondentow odpowiedzialo, ze
symwastatyne w dawce 20 mg, 12% — symwasta-
tyne w dawce 40 mg, 13% — atorwastatyne w daw-
ce 10 mg, 6% — atorwastatyne w dawce 20 mg, 8%
— lowastatyne w dawce 20 mg 1 2% — lowastaty-
ne w dawce 40 mg. Znacznie mniejszy odsetek do-
tyczyl prawastatyny 1 fluwastatyny. Zwiekszanie
dawki statyn wynika z przeSwiadczenia, ze tylko
odpowiednio wysoka dawka, zapewniajac dodatko-
wo silniejszy efekt plejotropowy, istotnie zmniej-
sza Smiertelno$¢ ogolna. Opierajac sie na wynikach
badan, nalezy pamietaé, ze aby uzyskac u pacjen-
tow ten sam efekt, ktory uzyskano w badaniu, po-
winno sie stosowac takie same dawki lekow. Nie-
stety, podajac lek w nieodpowiedniej dawce, nie
mozna oczekiwac takich samych efektow, jakie
osiaggneli badacze w odpowiednich kontrolowa-
nych i randomizowanych badaniach. Powinna za-
tem obowigzywac zasada, ze nalezy stosowac leki
w takich dawkach, dla jakich wykazano korzystny

efekt. Niestety, odstepstwo od tej zasady diugo nie
bedzie mozliwe. Wiadnie o takie postepowanie te-
rapeutyczne apeluja dzi§ wszystkie towarzystwa
kardiologiczne na §wiecie, nakazujac swoim czlon-
kom leczenie wedlug zasad zgodnych z Evidence
Based Medicine.

Akronimy cytowanych badan

4S Scandynavian Simvastatin
Survival Study

AtoZ Aggrastat to Zocor

AFCAPS/  Air Force/Texas Coronary

/TexCAPS
ALLHAT

Atherosclerosis Prevention Study
Antihipertensive and Lipid-Lowering
Treatment to Prevent Heart Attack Trial

ASCOT Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes
Trial

AVERT Atorwastatin versus Revascularization
Treatment

CARDS Collaborative Atorvastatin Diabetes Study

CARE Cholesterol and Recurrent Events

CURVES Comparative study of HMG-CoA
Reductase inhibitor, atorvastatin,
Versus Eqivalent dose strengths of Statins

GUSTO IIb  Global Utilization of Strategies to

Open Occluded arteries
HPS Heart Protection Study of cholesterol
lowering with simvastatin
Long-term Intervention with
Pravastatin In Ischemic Disease
LIPS Lescol Intervention Prevention Study

LIPID

MIRACL Myocardial Ischemia Reduction with
Aggresive Cholesterol Lowering
Substudy

OBOS Ogolnopolskie Badanie Opinii
o Symwastatynie

PACT Pravastatin Acute Coronary
Treatment

PERSUIT  Platelet Glycoprotein IIb/Illa in
Unstable Angina: Receptor Suppression
Using Integrilin Therapy

PROSPER  The Prospective Study of Provastatin
in the Elderly at Risk

PROVE-IT  Pravastatin or Atorvastatin

Evaluation and Infection Therapy
REVERSAL Reversing Atherosclerosis with
Aggressive Lipid Lowering

RIKS-HIA  Swedish Register of Cardiac Intensive
Care

WOSCOPS  West of Scotland Coronary Prevention
Study
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