Choroby Serca i Naczyn 2017, tom 14, nr 4, 207-212

FARMAKOTERAPIA CHOROB UKLADU KRAZENIA

Redaktor dziatu: prof. dr hab. n. med. Beata Wozakowska-Kapton

Opcje leczenia hipolipemizujacego
u chorych z ostrym zespotem wiencowym

Lipid-lowering agents in the therapy
of patients with acute coronary syndrome

Adam Kern!, Martyna Zaleska2, Olga Mozenska?, Jacek Bil®

'Klinika Kardiologii i Kardiochirurgii Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie
2Klinika Kardiologii i Nadci$nienia Tetniczego Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Spraw Wewnetrznych i Administracji w Warszawie
3Klinika Kardiologii Inwazyjnej Centralnego Szpitala Klinicznego Ministerstwa Spraw Wewnetrznych i Administracji w Warszawie

STRESZCZENIE

Choroba niedokrwienna serca pozostaje jedng z gtiéwnych przyczyn $smiertelnosci w krajach wysokorozwi-
nietych. Warto jednak zauwazyé¢, ze odsetek zgonéw z tego powodu sie zmniejsza, co jest spowodowane
coraz lepszymi mozliwosciami leczenia tej grupy pacjentow, ale rowniez wigze sie z poprawg kontroli
czynnikéw ryzyka choroby uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak miedzy innymi stezenie cholesterolu
w osoczu krwi. Leczeniem pierwszego wyboru pozostajg statyny, ktérych skutecznos¢ potwierdzono
w wielu badaniach klinicznych. Warto jednak zwréci¢ uwage na wykorzystanie nowszych czgsteczek
w terapii hipolipemizujgcej u os6b z wywiadem ostrego zespotu wiencowego.
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statyny

ABSTRACT

Coronary heart disease remains one of the main reasons of morbidity in developed countries. One should
emphasize that the number of deaths caused by this disease decreases, what is caused not only by better
and better methods used to treat this group of patients, but also by improvements in the management of
cardiovascular disease risk factors, such as cholesterol level. Statins remain the first line therapy, which
effectiveness was proven with multiple clinical trials. It is worth mentioning about the possibility to use
newer drugs in the treatment of patients with the history of acute coronary syndrome.
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WPROWADZENIE

Choroba niedokrwienna serca jest gtéwna przyczyna
zgondw wsrdd oséb dorostych w Stanach Zjednoczonych
[1]. Jednakze od lat 70. XX wieku obserwuje sie zmniej-
szenie odsetka $miertelnosci zaréwno z powodu choréb
ukladu sercowo-naczyniowego, jak i w szczegdéInosci
z powodu choroby niedokrwiennej serca [2]. Jest to zwia-
zane z coraz wiekszymi mozliwosciami leczenia tej grupy
pacjentéw, ale rowniez z poprawa kontroli czynnikéw
ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak
miedzy innymi stezenie cholesterolu w osoczu krwi [3].

Osobami szczegdlnie narazonymi na ponowne wy-
stapienie zdarzenia sercowo-naczyniowego, takiego jak
(ML, myocardial infarction) s pacjenci, w ktérych wywia-
dzie juz stwierdzono ostry zespdt wieficowy (ACS, acu-
te coronary syndrome). W tej grupie chorych szczegélnie
czesto zdarzaja sie r6zne nieprawidtowosci w lipidogra-
mie, zwlaszcza podwyzszone stezenia frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL, low-density lipoprotein) [4]. W pié-
miennictwie sa dostepne liczne dane opisujace korzysci
z leczenia hipolipemizujacego, oparte glownie na bada-
niach z wykorzystaniem statyn. Inhibitory reduktazy
3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA,
hydroxy-methylglutaryl coenzyme A), powszechnie zwane
wilasnie statynami, poza dzialaniem poprawiajacym pro-
fillipidowy pacjenta, wykazuja réwniez liczne dzialania
plejotropowe. Statyny stabilizuja blaszke miazdzycowa,
a takze dzialaja przeciwzapalnie, antyagregacyjnie i an-
tyoksydacyjnie, jak rowniez poprawiaja funkcje $rod-
btonka [5, 6].

W ostatnich latach w leczeniu zaburzen lipidowych
pojawily sie nowe grupy lekow. Sa to takie substancje,
jak ezetimib czy inhibitory proproteinowej konwertazy
subtilizyny/kexiny typu 9 (PCSK9, proprotein convertase
subtilisin/kexin type 9 inhibitors) — ewolokumab i aliroku-
mab. Celem autoréw niniejszej pracy jest przedstawienie
obecnie obowiazujacych schematéw leczenia hipolipe-
mizujacego wérdd pacjentéw z ACS oraz najnowszych
danych na temat mozliwosci wykorzystania ,nowych
lekéw” w tej grupie chorych.

LECZENIE STATYNAMI | KORZYSCI PLYNACE

Z INTENSYWNEGO LECZENIA HIPOLIPEMIZUJACEGO
Jednym z badan, w ktérych oceniano korzysci ply-

nace z wczesnego rozpoczecia intensywnego leczenia

hipolipemizujacego, bylo badanie PROVEIT-TIMI 22 (The

Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection Thera-

py-Thrombolysis in Myocardial Infarction 22). Ponad 4 tys.

pacjentow, u ktérych w ostatnich 10 dniach rozpoznano
ACS, poddano randomizacji do jednej z dwéch grup —
otrzymujacej 80 mg atorwastatyny (czyli intensywnie le-
czonej) oraz otrzymujacej 40 mg prawastatyny (standar-
dowa terapia). W badaniu oceniano zaréwno krétkoter-
minowe (po 30 dniach), jakidlugoterminowe (po2latach)
efekty takiego postepowania. Ztozony punkt kohcowy
zdefiniowano jako laczna liczbe zgonéw, Mli ponownych
hospitalizacji z powodu kolejnego ACS. Autorzy zaob-
serwowali istotne statystycznie réznice pod wzgledem
czestosci wystepowania zlozonego pierwszorzedowe-
go punktu koficowego juz po 30 dniach (3% v. 4,2%;
p = 0,046; odpowiednio chorzy leczeni intensywnie
v. chorzy leczeni standardowo). Oznaczalo to az 28-pro-
centowe obnizenie ryzyka tylko po 30 dniach terapii.
Autorzy oceniali réwniez czesto$¢é wystepowania tego
samego punktu koncowego w okresie od 6 miesiecy do
2lat od wiaczenia do badania. Zanotowano istotne staty-
stycznie réznice (9,6% v.13,1%; p = 0,003; odpowiednio
chorzy leczeni intensywnie v. chorzy leczeni standardo-
wo), co ponownie wiazalo sie z 28-procentowym obnize-
niem ryzyka wzglednego [6]. Z kolei wyniki metaanalizy,
do ktorej wiaczono ponad 90 tys. chorych, dowiodty, ze
redukgja stezenia LDL o 1 mmol/l jest zwigzana z obni-
zeniem 0 23% ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, jak i wystgpienia MI niepowiklanego zgonem
w ciggu 5 lat [7].

W badaniu MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction
with Aggressive Cholesterol Lowering) takze wykazano ko-
rzysci plynace z wezesnego rozpoczynania intensywnego
leczenia statynami w grupie chorych hospitalizowanych
zpowodu ACS. Autorzy objeli randomizacja ponad 3 tys.
pacjentéw do grup otrzymujacej 80 mg atorwastatyny
lub przyjmujacej placebo. Terapie rozpoczynano 24-96
godzin po ACS. Zlozony pierwszorzedowy punkt kon-
cowy zdefiniowano jako zgon, MI niepowiklany zgonem,
zatrzymanie krazenia z resuscytacja, nawracajace, obja-
wowe niedokrwienie mig$nia sercowego potwierdzone
w obiektywnych badaniach i wymagajace ponownej
pilnej hospitalizacji. Chorych obserwowano przez 16
tygodni. Wykazano istotne korzysci plynace z leczenia
duzymi dawkami atorwastatyny — zaobserwowano
istotne zmniejszenie czesto$ci wystapienia ztozonego
pierwszorzedowego punktu koficowego u pacjentéw
leczonych atorwastatyna (14,8% v. 17,4%; p = 0,048).
Wiaczenie duzych dawek atorwastatyny ograniczato
zwlaszcza liczbe nawracajacych epizodéw niedokrwie-
nia mie$nia sercowego wymagajacych hospitalizacji [5].
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Ponadto Sakamotoiwsp. [8] dowiedli korzysci z wia-
czania leczenia hipolipemizujgcego inhibitorami redukta-
zy HMG-CoA nawet wsréd chorych, u ktérych wyjscio-
we stezenia cholesterolu catkowitego byly prawidlowe.
W tym badaniu randomizacja objeto 486 pacjentéw do
dwdch grup — otrzymujacej ktérakolwiek z dostep-
nych statyn w ciggu 96 godzin od wystapienia zawatu
serca i do grupy nieotrzymujacej statyn. Wlaczonych
do badania pacjentéw obserwowano przez 24 miesiace,
a zlozony pierwszorzedowy punkt konicowy zdefinio-
wano jako zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI
niepowiklany zgonem, nawracajace, objawowe niedo-
krwienie mie$nia sercowego, zastoinowa niewydolnos¢
serca i udar moézgu. Wykazano istotne korzysci ptynace
zleczenia statynami u chorych z prawidlowymi wyjscio-
wymi warto$ciami stezenia cholesterolu. Zlozony pierw-
szorzedowy punkt koncowy wystapil u 6,1% pacjentow
otrzymujacych statyne w poréwnaniu z 11,4% pacjentéw
jej nieprzyjmujacych (p = 0,043). Chorzy otrzymujacy
statyny cechowali sie réwniez nizszym ryzykiem rozwoju
zastoinowej niewydolnosci serca i wystapienia objawo-
wego niedokrwienia mie$nia sercowego [8].

Dodatkowo udowodniono réwniez, ze wigczenie
statyn w ciagu 48 godzin od wystapienia ACS powodu-
je zmniejszenie objetosci blaszki miazdzycowej 0 13,1%
ocenianej w ultrasonografii wewnatrzwieficowej (IVUS,
intravascular ultrasound), a wyniki te korelowaly z obni-
zaniem czesto$ci wystepowania zdarzen sercowo-naczy-
niowych w tej grupie chorych [9, 10].

INNE LEKI HIPOLIPEMIZUJACE
Ezetimib

Ezetimib powoduje ograniczenie wchianiania cho-
lesterolu z jelita cienkiego. Jego skutecznos¢ w leczeniu
chorych po ACS wykazano w badaniu IMPROVE-IT (the
IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy Internatio-
nal Trial). Do badania wlaczono ponad 18 tys. pacjentow,
u ktérych w ostatnich 10 dniach dokonano rozpoznania
ACS oraz stwierdzono wyjsciowe wartoéci cholesterolu
frakcji LDL w przedziale 50-100 mg/dI (jesli wcze$niej
byli leczeni statyng) lub 50-125 mg/dl (jesli wczesniej nie
otrzymywali inhibitoréw reduktazy HMG-CoA). Chorzy
stosowali 40 mg simwastatynyi10 mg ezetimibu lub 40 mg
simwastatyny i placebo. Sredni okres obserwacji wynosit
6lat, a ztozony pierwszorzedowy punkt konicowy byt zde-
finiowany jako zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych,
MI lub udar niepowiktany zgonem, niestabilna dlawica
piersiowa wymagajaca ponownej hospitalizacji oraz re-

waskularyzacja wieficowa po 30 dniach od randomizagji.
W badaniu zaobserwowano nizsze srednie wartosci ste-
zenia cholesterolu frakcji LDL u chorych otrzymujacych
ezetimib (53,7 mg/dl v. 69,5 mg/dL; p < 0,001). Wyniki te
przelozyly sie takze na czgsto$¢ wystepowania zlozone-
go pierwszorzedowego punktu koncowego. Wystapit on
w trakcie obserwacjiu 32,7% pacjentéw poddanych lecze-
niu skojarzonemuiu 34,7% chorych leczonych za pomoca
monoterapii simwastatyna (p = 0,016). Réwniez odsetek
MI wsréd osoéb otrzymujacych ezetimib byl istotnie niz-
szy. Co wazne, nie wykazano istotnych réznic w zakresie
odsetka dzialaf niepozadanych zaréwno ze strony wa-
troby czy pecherzyka zélciowego, jak i mies$ni oraz liczby
nowotworéw pomiedzy oboma schematamileczenia [11].

Tsujita i wsp. [12] wykazali natomiast, ze dolaczenie
ezetimibu do terapii powoduje nie tylko obnizenie ste-
zenia cholesterolu frakcji LDL, ale réwniez znaczniejsze
zmniejszanie objetosci blaszki miazdzycowej analizowa-
nej metoda IVUS.

Inhibitory PCSK9

Grupa lekéw — przeciwcial monoklonalnych, jaka
stanowig inhibitory PCSK9, powoduje zwiekszanie kli-
rensu LDL z krwi. Poprzez blokowanie PCSK9 wywo-
tuja one zmniejszenie degradacji receptoréw dla LDL.
W badaniach klinicznych wykazano, Ze leki te prowadza
do redukcji stezenia cholesterolu frakcji LDL o 40-70%,
gdy sa dodane do statyn podawanych w maksymalnych
tolerowanych dawkach [13]. Efekt ten obserwuje sie row-
niez w trakcie monoterapii z ich wykorzystaniem [14].
Doniesienia o skutecznoéci tych lekéw potwierdzono
w metaanalizie 24 badan klinicznych II1 III fazy. W ana-
lizie uwzgledniono dane ponad 10 tys. pacjentéw. Osoby
otrzymujace te przeciwciala monoklonalne cechowaty
sie nizszym ryzykiem wystapienia MI (iloraz szans [OR,
odds ratio] 0,49; 95-proc. przedziat ufnosci [CI, confidence
interval]: 0,26-0,93; p = 0,030), a takze obserwowano trend
w kierunku nizszej $miertelnosci catkowitej [13]. Wyka-
zano roéwniez, ze dodanie lekow z tej grupy do statyn
nie tylko skutecznie obniza stezenie cholesterolu frakcji
LDL (36,6 mg/dl v. 93,0 mg/dl; p < 0,001), ale réwniez
powoduje redukcje objetosci blaszki miazdzycowej [15].

W 2015 roku opublikowano wyniki badania ODYS-
SEY LONG TERM (The Long-term Safety and Tolerability of
Alirocumab in High Cardiovascular Risk Patients with Hyper-
cholesterolemia Not Adequately Controlled with Their Lipid
Modifying Therapy) [16], do ktérego wlaczono ponad 2300
pacjentéw, u ktérych wartosci cholesterolu frakcji LDL
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wynosily ponad 70 mg/dl w trakcie leczenia maksymal-
nymi tolerowanymi dawkami statyn. Grupe wiaczona do
badania obserwowano przez 78 tygodni. U chorych otrzy-
mujacych alirokumab zaobserwowano obnizenie stezenia
cholesterolu frakcji LDL 0 62%, w poréwnaniu z 1% wzro-
stu zaobserwowanego w grupie przyjmujacej placebo.
Leczenie to wplywalo réwniez na istotng statystycznie
redukcje liczby duzych powiklan sercowo-naczyniowych,
takich jak zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI
niezakonczony zgonem, udar mézgu zakonczony i nie-
zakonczony zgonem oraz niestabilna dlawica piersiowa
wymagajaca hospitalizacji[16]. W biezacym roku ogloszo-
no wyniki badania FOURIER (Further cardiovascular OUt-
comes Research with PCSK9 Inhibition subjects with Elevated
Risk) [17], do ktérego wlaczono ponad 27,5 tys. pacjentow,
ktérych poddano randomizacji do grup otrzymujacych
ewolokumab lub placebo. Badacze donosza oistotnej sta-
tystycznie redukcji czestosci wystepowania zlozonego
pierwszorzedowego punktu kohcowego (definiowanego
jako: zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI, udar
moézgu, hospitalizacja z powodu niestabilnej dtawicy pier-
siowej, rewaskularyzacja mieénia sercowego) w grupie
otrzymujacej przeciwcialo monoklonalne [17].

Toczg sie badania stuzgce ocenie skutecznosci leczenia
inhibitorami PCSK9 pacjentéw po ACSichorych z grupy
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego [18]. Jednym
z nich jest ODYSSEY Outcomes (NCT01663402), stuzace
miedzy innymiocenie wplywuleczenia alirokumabem na
wystepowanie zdarzen sercowo-naczyniowych w grupie
18 tys. pacjentéw leczonych maksymalnymi tolerowany-
mi dawkami statyn.

Inhibitory biatka przenoszacego estry cholesterolu
i nowsze czasteczki

Zinhibitoramibiatka przenoszacego estry cholestero-
lu (CEPT, cholesteryl ester transfer protein) wiazano nadzieje
jako z nowymi czgsteczkami dostepnymi w leczeniu hi-
polipemizujacym. Co wiecej, dowiedziono, ze aktywno$¢
CEPT wzrasta w ostrej fazie zawatu serca [19]. Jednak
w badaniach klinicznych nie potwierdzono korzysci pty-
nacych z ich wykorzystania [20, 21]. Obecnie badane sa
kolejne czasteczki majace jeszcze inny punkt uchwytu,
zktérymi wigze si¢ nadzieje dalszej poprawy rokowania
wsrod pacjentéw z zaburzeniami lipidowymi.

WYTYCZNE
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC, Eu-
ropean Society of Cardiology) w swoich wytycznych do-

tyczacych postepowania w ostrym MI z przetrwatym
uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-segment elevation
myocardial infarction) podkresdla znaczenie wczesnego
wprowadzenia statyn do leczenia chorych hospitali-
zowanych z powodu takiego rozpoznania. Zaleceniem
klasy IA opatrzono rozpoczecie lub kontynuowanie po-
dawania statyn w duzych dawkach uwszystkich chorych
bez przeciwwskazan do takiego leczenia lub nietolerancji
wzgledem nich w wywiadach. Leki z tej grupy powin-
ny by¢ podawane niezaleznie od wyjsciowych wartosci
cholesterolu. Warto zauwazy¢, ze w wytycznych tych nie
sprecyzowano, w ktorym doktadnie momencie powin-
no sie rozpoczaé leczenie hipolipemizujace. Po 4-6 tygo-
dniach od wystapienia ACS sugerowane jest oznaczenie
lipidogramu w celu kontroli, czy osiggane sa wartosci
docelowe, ktére — zgodnie ze starymi, pochodzacymi
22012 roku, wytycznymi postepowania w STEMI — po-
winny wynosi¢ ponizej 70 mg/dl. Najsilniejsze dostepne
woéwczas dane w piSmiennictwie sugerowaly wiaczanie
atorwastatyny w dawce 80 mg/dobe, chyba ze dawka ta
bylaby Zle tolerowana przez pacjenta [22].

W kolejnych wytycznych ESC, tym razem dotycza-
cych postepowania w ostrych zespotach wieicowych bez
przetrwalego uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS, non-
-ST-segment elevation acute coronary syndrome), rowniez
podkresla sie znaczenie wczesnego rozpoczecia terapii
hipolipemizujacej. Autorzy wytycznych zalecaja jak naj-
wezesniejsze wdrozenie leczenia w celu obnizenia steze-
nia cholesterolu frakcji LDL o okolo 50%, w przypadku
braku przeciwwskazan do takiego postepowania. Suge-
ruja réwniez dalsze obnizanie stezenia cholesterolu frak-
¢ji LDL, w przypadku braku mozliwosci osiagniecia doce-
lowych wartosci (réwniez ustalonych jako LDL < 70 mg/
/dl) mimo stosowania maksymalnych tolerowanych da-
wek statyn. W celu dalszej redukcji stezenia tej frakcji
lipoprotein zalecajg oni dolaczenie ezetimibu [23].

Natomiast w opublikowanych w ubiegtym roku wy-
tycznych ESC dotyczacych prewencji choréb ukladu
sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej réwniez
wyznacza si¢ warto$¢ cholesterolu frakcji LDL ponizej
70 mg/dljako docelowq dla tej frakcji cholesterolu zaréw-
no w prewencji ponownego wystapienia zdarzen serco-
wo-naczyniowych, jak i w grupie pacjentéw wysokiego
ryzyka. Autorzy tych zalecen sugeruja réwniez, ze jesli
wyjsciowe (co dotyczy chorych dotychczas nieprzyjmu-
jacych zadnych lekoéw hipolipemizujacych) wartosci LDL
byty zawarte w przedziale 70-135 mg/dl, to nalezy dazy¢
do przynajmniej 50-procentowej redukcji wyjéciowego
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stezenia lipoprotein o niskiej gestosci. Ponadto zwracaja
oni réwniez uwage, ze korzysci wynikajace z leczenia sg
zwigzane z wyjsciowym poziomem ryzyka, tj. im wyzsze
wyjsciowe ryzyko u danego pacjenta, tym wiekszych ko-
rzy$ci z obnizania stezenia LDL mozna sie spodziewac.
Obnizenie ryzyka, zgodnie z aktualng wiedzg, pozosta-
je bez zwigzku z plcig, wiekiem i wywiadami pacjenta
w kierunku cukrzycy [24].

Wytyczne dotyczace leczenia zaburzen lipidowych
opublikowane réwniez w 2016 roku sa zgodne z wyzej
oméwionymi zaleceniami dotyczacymi prewencji cho-
rob ukladu sercowo-naczyniowego. Czlonkowie grupy
roboczej opracowujacej zalecenia podkreslaja, ze brakuje
tak zwanych twardych dowodéw, pochodzacych z ran-
domizowanych badan klinicznych, co do korzysci pty-
nacych z dalszego obnizania o co najmniej 50% stezenia
cholesterolu w grupie pacjentéw z wyjsciowymi wartos-
ciami mieszczacymi sie w zakresie 70-135 mg/dl. Zda-
je sie to jednak by¢ uzasadnione dzieki coraz lepszemu
zrozumieniu przyczyn choroby ukladu sercowo-naczy-
niowego, a zarazem i korzy$ci ptynacych z jej prewencji
[25]. W tych wytycznych zawarto réwniez zalecenie, by
rozpocza¢ terapie hipolipemizujacg w pierwszych 1-4
dniach hospitalizacji z powodu ACS. Autorzy podkreslaja
réwniez, ze w jednym z badan klinicznych dolaczenie
ezetimibu powodowalo dalsza redukcje stezenia chole-
sterolu, a co za tym idzie — wzgledne obnizenie ryzyka
wystapienia ztozonego klinicznego punktu kohcowego
06,4%. Obiecujace sa rowniez wyniki otrzymywane przy
dolaczeniu lekéw z nowej grupy — inhibitoréw PCSK9,
jednak w tym przypadku nalezy jeszcze zaczekac na pu-
blikacje danych z badan stuzacych ocenie wystepowania
klinicznych punktoéw koncowych [25]. Co wiecej, w tym
dokumencie jest réwniez informacja dotyczaca korzysci
plynacych z leczenia pacjentéw duzymi dawkami sta-
tyn przez 2 tygodnie lub nawet podania jej pojedynczej
dawki przed planowa angioplastyka wieficowa, zaréwno
wirdd chorych wezeéniej nieotrzymujacych lekéw z tej
grupy, jakileczonych przewlekle statynami. Takie poste-
powanie nie tylko zmniejszalo czesto$¢ wystepowania
okolozabiegowych zawaléw, ale réwniez liczbe zdarzen
niepozadanych w okresie 30 dni od interwencji. Autorzy
sugeruja réwniez wprowadzenie rutynowego, krétkiego
wstepnego leczenia lub nasycenie pacjentéw przewlekle
otrzymujacych statyny duza dawka tego leku zaréwno
przed planowa PCI, jakichorych z NSTE-ACS, ktérzy byli
zakwalifikowani do zabiegu PCI w ciagu 24-72 godzin od
wystapienia objawoéw [25].

PODSUMOWANIE

Jak potwierdzono w licznych badaniach i metaanali-
zach, statyny sg skuteczne w leczeniu zaburzen lipido-
wychipozostaja terapia pierwszego rzutu w przypadku
zaburzen lipidowych. Wyniki te maja swoje odzwiercie-
dlenie w wytycznych ESC dotyczacych postepowania
zaréwno w przypadku MI, jaki tych dotyczacychleczenia
zaburzen lipidowych. Wczesne wlaczenie statyn w du-
zych dawkach w grupie pacjentéw hospitalizowanych
z powodu ACS poprawia ich rokowanie, zmniejsza licz-
be ponownych hospitalizacji z powodu nawrotu niedo-
krwienia oraz liczbe zgonéw. Nowsze czasteczki wyma-
gaja dalszej, doktadnej oceny pod wzgledem korzyéci
plynacych zich wlaczania u chorych obcigzonych bardzo
wysokim i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym,
réwniez w grupie pacjentéw po ACS.
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