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УВОД

Ате ро скле ро за је да нас нај зна чај ни ји фак-
тор у на стан ку обо ље ња крв них су до ва ко ји 
узро ку је нај ве ћу сто пу мор би ди те та и мор-
та ли те та бо ле сни ка код нас и у све ту [1, 2]. 
По зна то је да су на ста нак и раз вој ате ро-
скле ро зе у ве зи с ве ли ким бро јем фак то ра 
ри зи ка. Ни во ате ро ге ног, LDL-хо ле сте ро ла 
је у ди рект ној ве зи с по ве ћа ним ри зи ком од 
на стан ка ис хе миј ске бо ле сти ср ца и ње них 
ком пли ка ци ја. Ме ђу тим, то ком по след ње 
две де це ни је ре зул та ти ве ли ких, кли нич ких 
и епи де ми о ло шких сту ди ја по ка за ли су да 
при ме на ста тин ске те ра пи је ра ди сни же ња 
ни воа LDL-хо ле сте ро ла мо же зна чај но сма-
њи ти ин ци ден ци ју мор та ли те та од кар ди о-
ва ску лар них бо ле сти, ве ли ких ко ро нар них 
до га ђа ја и по тре бу за ре ва ску ла ри за ци о-
ним хи рур шким за хва ти ма у раз ли чи тим 
гру па ма бо ле сни ка [3-12]. Та ко су по вољ ни 
ефек ти сма ње ња ни воа LDL-хо ле сте ро ла 
за бе ле же ни у гру пи бо ле сни ка с ре ла тив-
но ни ским ри зи ком, оних без ма ни фест не 
ате ро скле рот ске бо ле сти, пре ле жа ним ин-
фарк том ми о кар да, по ви ше ним вред но сти-
ма LDL-хо ле сте ро ла и дру гим фак то ри ма 
ри зи ка и мар ке ри ма ате ро скле ро зе. Сва ко 
сма ње ње кон цен тра ци је LDL-хо ле сте ро ла 
за 1 mmol/l удру же но је са сма ње њем сто-

пе мор би ди те та и мор та ли те та бо ле сни ка 
од кар ди о ва ску лар них обо ље ња за 22% [9].

Кон цепт „што ни же – то бо ље“ ја сно је 
по др жан ме та а на ли зом ве ли ких кли нич-
ких сту ди ја, као што су TNT (Tre a ting to New 
Tar gets), IDEAL (In cre men tal Dec re a se in End 
Po ints Thro ugh Ag gres si ve Li pid- Lo we ring), 
PRO VE-IT-TI MI 22 (Pra va sta tin or Ator va sta-
tin Eva lu a tion and In fec tion The rapy Throm-
bolysis in Myocar dial In farc tion-22) и A to Z 
(Ag gra stat to Zo cor) [10]. Ана ли зом сту ди ја 
ко је су ис пи ти ва ле те ра пиј ску ефи ка сност 
ви со ких до за ста ти на у сма ње њу ни воа 
LDL-хо ле сте ро ла у по ре ђе њу са стан дард-
ним те ра пиј ским по ступ ци ма ис так ну то је 
по вољ но деј ство ста ти на на сма ње ње ин-
ци ден ци је ве ли ких кар ди о ва ску лар них до-
га ђа ја у акут ном ко ро нар ном син дро му и 
ис хе миј ској бо ле сти ср ца.

Има ју ћи у ви ду ре зул та те сту ди ја ко је 
су по сма тра ле хи по ли пи де миј ске ефек те 
ле ко ва, нај но ви ји во дич за ле че ње осо ба с 
ди сли пи де ми ја ма по твр ђу је да је сма ње ње 
кон цен тра ци је LDL-хо ле сте ро ла при мар ни 
циљ ле че ња. Код бо ле сни ка с ве о ма ви со-
ким кар ди о ва ску лар ним ри зи ком те ра пиј-
ски циљ тре ба да бу де сни же ње ни воа LDL-
хо ле сте ро ла ис под 1,8 mmol/l или нај ма ње 
50% по чет них вред но сти. Код нај ве ћег бро ја 
бо ле сни ка то се мо же по сти ћи при ме ном 

КРАТАК САДРЖАЈ
Ли пид ни и ли по про те ин ски по ре ме ћа ји су зна ча јан фак тор ри зи ка за раз вој ате ро скле ро зе и ње-
них ком пли ка ци ја. Ни во ате ро ге ног, LDL-хо ле сте ро ла у ди рект ној је ве зи с по ве ћа ним ри зи ком од 
на стан ка и на пре до ва ња ис хе миј ске бо ле сти ср ца. Ре зул та ти ве ли ких, ран до ми зи ра них кли нич ких 
сту ди ја по ка за ли су да при ме на ста тин ске те ра пи је ра ди сни же ња ни воа LDL-хо ле сте ро ла мо же 
зна чај но сма њи ти ин ци ден ци ју мор та ли те та, ве ли ких ко ро нар них до га ђа ја и по тре бу за ре ва ску ла-
ри за ци о ним хи рур шким за хва ти ма у раз ли чи тим гру па ма бо ле сни ка. Су ми ра ју ћи хи по ли пи де миј ске 
ефек те и пле јо троп на деј ства ин хи би то ра HMG-CoA ре дук та зе, уоче но је сма ње ње мор би ди те та и 
мор та ли те та бо ле сни ка од ис хе миј ске бо ле сти ср ца за 30–40%, без об зи ра на ста рост и пол обо-
ле лог или по чет не ни вое LDL-хо ле сте ро ла. Ме ђу тим, упр кос им по зант ним ре зул та ти ма по вољ них 
ефе ка та ста тин ске те ра пи је, сту ди ја EURO A SPI RE по ка за ла је да се код око 50% бо ле сни ка с ис хе-
миј ском бо ле шћу ср ца не до сти жу циљ не вред но сти LDL-хо ле сте ро ла пре по ру че не са вре ме ним 
во ди чи ма. Пре ма нај но ви јем во ди чу за ле че ње ди сли пи де ми ја, код бо ле сни ка с ве о ма ви со ким 
кар ди о ва ску лар ним ри зи ком те ра пиј ски циљ тре ба да бу де сни же ње ни воа LDL-хо ле сте ро ла ис-
под 1,8 mmol/l или нај ма ње 50% по чет них вред но сти, што се код нај ве ћег бро ја бо ле сни ка мо же 
по сти ћи при ме ном ста ти на у ле че њу. Сто га је нео п ход но ода бра ти од го ва ра ју ћи ста тин ко јим се 
мо же по сти ћи по треб но сни же ње ни воа ате ро ге ног LDL-хо ле сте ро ла на кон утвр ђи ва ња ње го вог 
циљ ног ни воа на осно ву про це ње ног сте пе на укуп ног кар ди о ва ску лар ног ри зи ка.
Кључ не ре чи: ате ро скле ро за; ста ти ни; LDL-хо ле сте рол
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ста тин ске те ра пи је [13]. Чак и код бо ле сни ка ко ји не 
под но се до бро ову те ра пи ју да нас се раз ма тра ју мо-
гућ но сти на став ка ле че ња про ме ном ста ти на или, пак, 
да ва њем ма ње до зе ле ка, од но сно при ме ном по себ них 
до зних ре жи ма [14].

ИНХИБИТОРИ HMG-CoA РЕДУКТАЗЕ (СТАТИНИ) 

КАО ХИПОЛИПИДЕМИЦИ

Зна ју ћи да се од укуп не ко ли чи не хо ле сте ро ла чак 
две тре ћи не син те ти шу у ор га ни зму, од ра ни је је вла-
да ло ин те ре со ва ње на уч ни ка да се ње ним бло ки ра њем 
сни зи ни во хо ле сте ро ла у кр ви. По ку ша ји ин хи би ци је 
син те зе хо ле сте ро ла пре не ко ли ко де це ни ја би ли су 
не у спе шни бу ду ћи да су се на го ми ла ва ли број ни ток-
сич ни ин тер ме ди јар ни про из во ди. Пр ви ин хи би тор 
HMG-CoA (3-hi drok si-3-me til-глу та рил-CoA) ре дук та зе 
изо ло ва ли су 1976. го ди не Ендо и Ку ро да из гљи ви це 
Pe ni cil li um ci tre um и на зван је ком пак тин. Због из ра-
же них ток сич них ефе ка та за па же них то ком ње го ве 
при ме не, ни ка да ни је ко ри шћен у кли нич кој прак си. 
Ка сни је је из гљи ви це Asper gil lus ter re us изо ло ван ло-
ва ста тин, ко ји је био пр ви ин хи би тор син те зе хо ле сте-
ро ла уве ден у кли нич ку упо тре бу [12, 15].

Ме ха ни зам де ло ва ња ста ти на об у хва та ин хи би ци ју 
ен зи ма HMG-CoA ре дук та зе, чи ме се, у ства ри, спре-
ча ва син те за хо ле сте ро ла. Сма ње њем кон цен тра ци је 
хо ле сте ро ла до ла зи до оси ро ма ше ња ће ли је хо ле сте-
ро лом, па се, по прин ци пу по врат не спре ге, по ве ћа ва 
број LDL-ре цеп то ра на ће лиј ским мем бра на ма хе па то-
ци та [16, 17]. То до во ди до по ве ћа ног кли рен са LDL-
че сти ца из кр во то ка и сма ње ња ни воа укуп ног и LDL 
хо ле сте ро ла. Исто вре ме но је уста но вље но да ста ти ни 
у је три сма њу ју син те зу apoB-100, прак тич но је ди ног 
апо ли по про те и на у LDL-че сти ца ма ко ји омо гу ћа ва 
спе ци фич но ве зи ва ње за ће лиј ске ре цеп то ре у је три 
и дру гим тки ви ма. Ста ти ни де лу ју и на дру ге ли пид не 
и ли по про те ин ске че сти це. Сни же њу ни воа LDL-хо ле-
сте ро ла ве ро ват но до при но си и чи ње ни ца да по ве ћа ни 
број LDL-ре цеп то ра по ве ћа ва кли ренс из пла зме и IDL 
и VLDL че сти ца, ко ји су пре кур со ри LDL-хо ле сте ро-
ла, као и сма ње на син те за VLDL-че сти ца у је три због 
ин хи би ци је син те зе хо ле сте ро ла. Овај ме ха ни зам је ве-
ро ват но од го во ран и за сни же ње ни воа три гли це ри да. 
Ста ти ни по ве ћа ва ју екс пре си ју ApoA-I ин фор ма ци о не 
РНК ин хи би ра њем Rho-сиг на ли за ци је ак ти ва ци јом 
PPAR-α (енгл. pe ro xi so me pro li fe ra tor-ac ti va ted re cep tors 
alp ha), те до во де до по ве ћа ња кон цен тра ци је про тек-
тив ног HDL-хо ле сте ро ла за 5–15% [15].

Ве ли ки број епи де ми о ло шких и кли нич ких ис тра-
жи ва ња ја сно је ис та као да ста ти ни зна чај но ути чу на 
сма ње ње кар ди о ва ску лар ног мор та ли те та и мор би-
ди те та, ка ко у при мар ној, та ко и у се кун дар ној пре-
вен ци ји. Нај ве ћи по вољ ни ефе кат ста ти ни оства ру ју 
сни жа ва њем кон цен тра ци је укуп ног и LDL хо ле сте-
ро ла. Ме ђу тим, до дат не ана ли зе ве ли ких кли нич ких 
сту ди ја по ка зу ју да ста ти ни има ју и не ли пид не или 
тзв. пле јо троп не ефек те (ко ји не за ви се од ли пи да) 

[18, 19]. Пле јо троп ни ефек ти ста ти на об у хва та ју по-
бољ ша ње ен до тел не функ ци је, сма ње ње ми гра ци је и 
про ли фе ра ци је глат ких ми шић них ће ли ја, сма ње ње 
за па љењ ских про це са, про фи бри но ли тич ки и ан ти-
ко а гу лант ни ефе кат, ста би ли за ци ју ате ро скле рот ског 
пла ка и дру ге [16, 20].

МОДИФИКАЦИЈА ЛИПИДНИХ И 

ЛИПОПРОТЕИНСКИХ ПОРЕМЕЋАЈА 

ПРИМЕНОМ СТАТИНА

Иако су у ве ли ким кли нич ким сту ди ја ма ис так ну ти 
по вољ ни ефек ти ста тин ске те ра пи је, ана ли зе њи хо ве 
при ме не у сва ко днев ној кли нич кој прак си су по ка за ле 
да је ле че ње осо ба са ди сли пи де ми ја ма као фак то ри ма 
ри зи ка су боп ти мал но, те да се код мно гих бо ле сни ка 
овом гру пом хи по ли пи де ми ка не до сти жу по ста вље-
не, ре ви ди ра не, циљ не вред но сти LDL-хо ле сте ро ла. На 
то су пр во упо зо ри ли ре зул та ти сту ди је EURO A SPI RE 
(Euro pean Ac tion on Se con dary Pre ven tion thro ugh In ter-
ven tion to Re du ce Events), а по том и EURO A SPI RE II, ко ја 
је из ве де на то ком 1999. и 2000. го ди не у 15 европ ских 
зе ма ља [21]. Код 61% бо ле сни ка уве де на је ста тин ска те-
ра пи ја, а код све га 51% вред но сти укуп ног хо ле сте ро ла 
до ве де не су у оп сег пре по ру че них, циљ них вред но сти.

Сни же ње ни воа LDL-хо ле сте ро ла је при мар ни циљ 
ле че ња. Ста тин ска те ра пи ја, по ред сни же ња ни воа 
LDL-хо ле сте ро ла, мо же мо ди фи ко ва ти и дру ге ком-
по нен те ли пид ног и ли по про те ин ског про фи ла, као 
што су ни вои HDL-хо ле сте ро ла и три гли це ри да.

Ди рект но по ре ђе ње хи по ли пи де миј ског ефек та 
ста тин ске те ра пи је пра ти ла је сту ди ја CUR VES (Com-
pa ra ti ve Do se Ef fi cacy Study of Ator va sta tin Ver sus Sim va-
sta tin, Pra va sta tin, Lo va sta tin, and Flu va sta tin in Pa ti ents 
with Hyper cho le ste ro le mia) [22]. У овој мул ти цен трич-
ној, ран до ми зи ра ној сту ди ји по ре ђе на је до зна ефи-
ка сност атор ва ста ти на (10–80 mg) са сим ва ста ти ном 
(10–40 mg), пра ва ста ти ном (10–40 mg), ло ва ста ти ном 
(20–80 mg) и флу ва ста ти ном (20–40 mg) то ком ле че ња 
534 бо ле сни ка с хи пер хо ле сте ро ле ми јом ста рих 18–80 
го ди на, ни во ом LDL-хо ле сте ро ла ве ћим од 4,2 mmol/l 
и ни во ом три гли це ри да ма њим од 4,5 mmol/l. Ле че ње 
атор ва ста ти ном у до зи од 10, 20 и 40 mg до ве ло је до 
зна чај но ве ћег сма ње ња кон цен тра ци је LDL-хо ле сте-
ро ла: 38%, 46% и 51% ви ше не го екви ва лент не до зе 
сим ва ста ти на, пра ва ста ти на, ло ва ста ти на и флу ва ста-
ти на. При ме ном атор ва ста ти на у до зи од 10 mg уоче но 
је ве ће сни же ње ни воа LDL-хо ле сте ро ла не го при ме-
ном исте до зе сим ва ста ти на, за тим пра ва ста ти на у до-
зи од 10 и 20 mg, ло ва ста ти на од 20 и 40 mg и флу ва ста-
ти на од 20 и 40 mg [22]. Но ви ја, мул ти цен трич на сту-
ди ја STEL LAR (Sta tin The ra pi es for Ele va ted Li pid Le vels 
com pa red Ac ross do ses to Ro su va sta tin) упо ре ђи ва ла је 
те ра пиј ску ефи ка сност ро су ва ста ти на, атор ва ста ти на, 
сим ва ста ти на и пра ва ста ти на код 2.431 ис пи та ни ка 
с ни во ом LDL-хо ле сте ро ла 4,2–6,5 mmol/l и ни во ом 
три гли це ри да ма њим од 4,5 mmol/l [23]. Ро су ва ста тин 
у до зи од 10 mg зна чај но је де ло твор ни ји у сма ње њу 
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ни воа ате ро ге ног LDL-хо ле сте ро ла не го атор ва ста тин 
при ме њен у ис тој до зи, сим ва ста тин у до зи 10–40 mg 
и пра ва ста тин у до зи 10–40 mg.

Ма ле вред но сти HDL-хо ле сте ро ла су не за ви сни 
фак тор ри зи ка за раз вој ате ро скле ро зе. Ни ко тин ска 
ки се ли на и де ри ва ти фи брич не ки се ли не нај е фи ка сни-
ји су у ле че њу бо ле сни ка с ни ским ни во ом HDL-хо ле-
сте ро ла, с тим да ове гру пе хи по ли пи де ми ка узро ку ју 
са мо бла го сни же ње вред но сти LDL-хо ле сте ро ла [24]. 
По ред пре суд ног деј ства на ни во LDL-хо ле сте ро ла, 
ста ти ни оства ру ју и по вољ не ефек те на ни во HDL-
хо ле сте ро ла. У сту ди ји CUR VES мак си мал ни ефе кат 
на ни во HDL-хо ле сте ро ла био је: +5,5% при при ме ни 
атор ва ста ти на у до зи од 10 mg, +9,6% при при ме ни 
сим ва ста ти на у до зи од 40 mg, +9,9% при при ме ни 
пра ва ста ти на у до зи од 10 mg, +8,0% при при ме ни ло-
ва ста ти на у до зи од 80 mg и +0,9% при при ме ни флу-
ва ста ти на у до зи од 20 mg [20]. Сва ко да ље по ве ћа ње 
до зе атор ва ста ти на про гре сив но ума њу је ефе кат на 
по ви ше ње ни воа HDL-хо ле сте ро ла. Сту ди ја STEL LAR 
је по ка за ла да ро су ва ста тин у до зи 10–40 mg до во ди до 
по ра ста кон цен тра ци је HDL-хо ле сте ро ла за 7,6–9,6% у 
по ре ђе њу са по ра стом од 2,1% до 5,7% за атор ва ста тин 
дат у до зи 10–80 mg, 5,2–6,8% за сим ва ста тин при ме-
њен у до зи 10–80 mg и 3,2–5,5% за пра ва ста тин дат у 
до зи 10–40 mg [23].

У сту ди ји AC CESS (Ator va sta tin Com pa ra ti ve Cho le-
ste rol Ef fi cacy and Sa fety Study) с утвр ђе ним сни же њем 
ни воа три гли це ри да за 18%, атор ва ста тин је био нај е-
фи ка сни ји ста тин [25]. У сту ди ји STEL LAR за бе ле же но 
је да ро су ва ста тин сма њу је кон цен тра ци ју три гли це-
ри да у ве ћој ме ри не го сим ва ста тин или пра ва ста тин у 
свим ис пи ти ва ним до зним оп се зи ма, с истим ни во ом 
сма ње ња вред но сти три гли це ри да при ме ном ро су ва-
ста ти на у до зи 10–40 mg (20–26%) и атор ва ста ти на у 
до зи 10–80 mg (20–28%) [23].

ПРИМЕНА СТАТИНА У СВАКОДНЕВНОЈ 

КЛИНИЧКОЈ ПРАКСИ

У сва ко днев ној кли нич кој прак си нео п ход но је при ме-
ном ста тин ске те ра пи је оства ри ти сма ње ње кон цен-
тра ци је LDL-хо ле сте ро ла и до сти ћи циљ не вред но сти 
за цр та не во ди чи ма. Код чак 82–89% бо ле сни ка ле че них 
ро су ва ста ти ном у до зи 10–40 mg до сти жу се те циљ не 
вред но сти да те у NCEP-ATP III (Third Re port of the Na-
ti o nal Cho le ste rol Edu ca tion Pro gram) у по ре ђе њу са 69–
85% бо ле сни ка ле че них атор ва ста ти ном у до зи 10–80 
mg [23]. Исто вре ме но, уво ђе ње ро су ва ста ти на у до зи 
од 10 mg до во ди до ста ти стич ки зна чај ни јег по бољ ша-
ња ли пид ног и ли по про те ин ског ста ту са у по ре ђе њу 
са бо ле сни ци ма ко ји су на ста ви ли ле че ње при ме ном 
атор ва ста ти на у до зи од 10 mg, сим ва ста ти на у до зи од 
20 mg и пра ва ста ти на у до зи од 40 mg, што је по ка за но 
у сту ди ји MER CURY (Me a su ring Ef fec ti ve Re duc ti ons in 
Cho le ste rol Using Ro su va sta tin The rapy) [26]. На кра ју по-
сма тра ног пе ри о да код зна чај но ве ћег бро ја бо ле сни ка 
ле че них ро су ва ста ти ном до стиг ну те су циљ не вред но-

сти LDL-хо ле сте ро ла у по ре ђе њу са бо ле сни ци ма ко ји 
су при ма ли атор ва ста тин, сим ва ста тин и пра ва ста тин.

Ви со ко сен зи тив ни C-ре ак тив ни про теин (енгл. high-
-sen si ti ve C-re ac ti ve pro tein – hsCRP) пре дик тор је кар-
ди о ва ску лар них до га ђа ја без об зи ра на вред но сти 
ате ро ге ног LDL-хо ле сте ро ла [27, 28]. На кон 1,9 го ди на 
кли нич ког пра ће ња бо ле сни ка у сту ди ји JU PI TER (Ju-
sti fi ca tion for the Use of Sta tins in Pri mary Pre ven tion: an 
In ter ven ti o nal Trial Eva lu a ting Ro su va sta tin), по ред сма-
ње ња вред но сти LDL-хо ле сте ро ла, уоче но је и сни же-
ње ни воа hs-CRP за 37% [29].

РЕГРЕСИЈА АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 

ПРИМЕНОМ СТАТИНА

Са вре ме на из у ча ва ња про це са раз во ја ате ро скле ро зе 
са нај суп тил ни јим из ме на ма у ства ра њу пла ка, као и 
исто вре ме ни раз вој са вре ме них тех ни ка ви зу е ли за ци-
је ње го ве ве ли чи не и мор фо ло шког из гле да, као што су 
ин тра ва ску лар ни ул тра звук (енгл. in tra va scu lar ul tra-
so und – IVUS) и маг нет но ре зо нант на ана ли за (МРА), 
на мет ну ли су раз ма тра ња стра те ги је при ме не фар ма-
ко те ра пи је ра ди по сти за ња ре гре си је ате ро скле ро зе. 
Ста тин ска те ра пи ја ути че на са др жај ли пи да у пла ку, 
сма њу је ни во за па ље ња, што до во ди до ста би ли за ци је 
ате ро скле рот ског пла ка и ње го ве по тен ци јал не ре гре-
си је. Исто вре ме но, пле јо троп ни ефек ти ста ти на има ју 
зна чај ну уло гу у ста би ли за ци ји ате ро скле рот ског пла-
ка с кли нич ким ко ри сти ма то ком њи хо ве при ме не.

Ве ли ке сту ди је ко је су ис пи ти ва ле ефе кат ме ди ка-
мент не те ра пи је на про цес ате ро скле ро зе ко ро нар них 
крв них су до ва при ме ном ин тра ва ску лар ног ул тра зву-
ка, као што су RE VER SAL (Re ver sal of At he ro scle ro sis with 
Ag gres si ve Li pid Lo we ring) [30], A-PLUS (Ava si mi be and 
Pro gres sion of Le si ons on Ul tra so und) [31] и AC TI VA TE 
(ACAT In tra va scu lar At he ro scle ro sis Tre at ment Eva lu a tion 
study) [32] ни су ја сно да ле по дат ке о ре гре си ји бо ле сти. 
Ове сту ди је утвр ди ле су да је LDL-хо ле сте рол не за ви-
сни пре дик тор про ме на у ве ли чи ни ате ро скле рот ског 
пла ка. У сту ди ји RE VER SAL за пре ми на ате ро ма се сма-
њи ла за 0,4% код бо ле сни ка ле че них ве ли ким до за ма 
ста ти на у по ре ђе њу са про гре си јом од 2,7% код оних 
ко ји су при ма ли стан дард не до зе ста ти на на кон 18 ме-
се ци ле че ња [30]. Сма ње ње про гре си је ате ро скле рот-
ског пла ка ко ре ли ра ло је са сма ње њем ни воа LDL-хо-
ле сте ро ла, apoB-100 и non-HDL-хо ле сте ро ла. Сту ди ја 
Хон га (Hong) и са рад ни ка [33] по ка за ла је да се ре-
гре си ја или не по сто ја ње про гре си је пла ка ко ро нар них 
крв них су до ва мо же по твр ди ти ка да се до стиг не ни во 
LDL-хо ле сте ро ла до 2,6 mmol/l. Ана ли за Ни се на (Nis-
sen) и са рад ни ка [30] по ка за ла је да ре гре си ја ате ро-
скле ро зе мо же би ти ре а лан те ра пиј ски циљ код по је-
ди них гру па бо ле сни ка. На и ме, ин тен зив на ста тин ска 
те ра пи ја при ме ном 80 mg атор ва ста ти на сма њу је ни во 
про гре си је ате ро скле ро зе у по ре ђе њу са стан дард ном 
ста тин ском те ра пи јом (40 mg пра ва ста ти на).

Сту ди ја ASTE ROID (A Study to Eva lu a te the Ef fect of 
RO su va sta tin on In tra va scu lar Ul tra so und De ri ved Co ro-
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nary At he ro ma Bur den) за бе ле жи ла је ре гре си ју код 
63,6% бо ле сни ка са сма ње њем за пре ми не ате ро ма за 
7% по сле две го ди не ле че ња ро су ва ста ти ном у до зи од 
40 mg [34]. То ком овог пе ри о да до шло је до зна чај ног 
сма ње ња кон цен тра ци је LDL-хо ле сте ро ла (за 53,2%), а 
по ве ћа ња кон цен тра ци је HDL-хо ле сте ро ла (за 14,7%). 
При ме на ро су ва ста ти на у до зи од 40 mg по ка зу је ве-
ли ку ефи ка сност сни же њем ни воа LDL-хо ле сте ро ла за 
53%, док су ста ти ни у до са да шњим сту ди ја ма по ка за-
ли сма ње ње кон цен тра ци је ове ком по нен те од 16% до 
46%. Ауто ри су за кљу чи ли да се ле че њем ни во LDL-
хо ле сте ро ла сма њио до вред но сти за цр та них ак ту ел-
ним во ди чи ма, а кон цен тра ци ја HDL-хо ле сте ро ла по-
ве ћа ла, што је до ве ло до ре гре си је ате ро скле ро зе код 
ис пи та ни ка с ис хе миј ском бо ле шћу ср ца. Ре зул та ти 
сту ди је ASTE ROID су пр ви до ка зи о мо гућ но сти ре-
гре си је ате ро скле рот ског пла ка при ме ном ста тин ске 
те ра пи је. Ме та а на ли за Ни кол са (Nic holls) и са рад ни-
ка [35] по ка за ла је да се при ме ном ста тин ске те ра пи је 
мо же оче ки ва ти ре гре си ја ате ро скле ро зе ка да се за-
бе ле жи сма ње ње ни воа LDL-хо ле сте ро ла и по ве ћа ње 
вред но сти HDL-хо ле сте ро ла за ви ше од 7,5%. Сту ди ја 
ASTE ROID ја сно је ис та кла по тре бу ин тен зив ног сма-
ње ња ни воа LDL-хо ле сте ро ла и зна чај ног по ве ћа ња 
кон цен тра ци је HDL-хо ле сте ро ла као кључ них те ра-
пиј ских ци ље ва у оче ки ва њу ре гре си је ате ро скле ро-
зе. До да ва ње пре па ра та ни ко тин ске ки се ли не мо же 
оства ри ти до дат не по вољ не ефек те [36, 37, 38].

При ме на но ви јег ста ти на пи та ва ста ти на по ка за ла је 
по вољ не ефек те у ле че њу бо ле сни ка с по ви ше ним кон-
цен тра ци ја ма ли по про те и на бо га тих три гли це ри ди ма 
и сни же ним ни во ом HDL-хо ле сте ро ла и оште ће њем 
ате ро про тек тив не функ ци је овог ли по про те и на [39].

У на шој сре ди ни раз ма тра не су мо гућ но сти пре по-
зна ва ња бо ле сни ка с ви со ким ри зи ком од раз во ја кар ди-
о ва ску лар них бо ле сти, да би се што ра ни је ко ри го ва ли 
кар ди о ме та бо лич ки фак то ри ри зи ка, има ју ћи у ви ду зна-
чај ну пре ва лен ци ју кар ди о ва ску лар них бо ле сти [40, 41].

ЗАКЉУЧАК

Фар ма ко ло шко ле че ње ли пид них и ли по про те ин ских 
по ре ме ћа ја, пре све га при ме ном ста ти на, за у зи ма зна-
чај но ме сто у оп штој стра те ги ји пре вен ци је и ле че ња 
осо ба с кар ди о ва ску лар ним бо ле сти ма. Ро су ва ста тин, 
атор ва ста тин, а по том сим ва ста тин и пра ва ста тин су 
нај е фи ка сни ји ле ко ви у сма ње њу ни воа LDL-хо ле сте-
ро ла. Ро су ва ста тин и сим ва ста тин, с дру ге стра не, до-
во де до нај ве ћег по ра ста ни воа про тек тив ног HDL-хо-
ле сте ро ла, док деј ство ста ти на на ни во три гли це ри да 
за ви си од њи хо ве ефи ка сно сти на сма ње ње кон цен-
тра ци је LDL-хо ле сте ро ла.

Нај но ви ји европ ски во дич за ле че ње ди сли пи де ми ја 
ис ти че по тре бу аде кват ног из бо ра ста ти на ко јим се мо же 
по сти ћи по треб но сни же ње ни воа ате ро ге ног LDL-хо-
ле сте ро ла на кон утвр ђи ва ња ње го вог циљ ног ни воа на 
осно ву про це не укуп ног кар ди о ва ску лар ног ри зи ка [13].

НАПОМЕНА

Из ра да ово га ра да по др жа на је сред стви ма с про је ка та 
бр. 173033 и бр. ТР31029, ко је фи нан си ра Ми ни стар-
ство про све те, на у ке и тех но ло шког раз во ја Ре пу бли ке 
Ср би је.
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SUMMARY
Lipid and lipoprotein disorders are well known risk factors for 
atherosclerosis and its complications. The level of atherogenic 
LDL-cholesterol (LDL-C) is directly related to an increased risk 
of occurrence and progression of ischemic heart disease. Epi-
demiological and clinical studies have shown that the use of 
statin therapy to decrease LDL-C can significantly reduce the 
incidence of mortality, major coronary events and the need 
for revascularization procedures in the different groups of pa-
tients. The findings of a large meta-analysis conducted by the 
Cholesterol Treatment Trialists’ (CTT) collaborators showed that 
every 1.0 mmol/l reduction of atherogenic LDL-C is associated 
with a 22% reduction in cardiovascular diseases mortality and 

morbidity. However, despite the impressive results of the bene-
fits of statin therapy, the EUROASPIRE study showed that about 
50% of patients with ischemic heart disease did not achieve 
target LDL-C levels. According to the new ESC/EAS Guidelines 
for the Management of Dyslipidaemias in patients with a very 
high cardiovascular risk, treatment goal should be to decrease 
LDL-C below 1.8 mmol/l or ≥50% of initial values. In the majo-
rity of patients that can be achieved by statin therapy. For this 
reason an adequate choice of statins is of crucial importance, 
whereby the needed reduction in atherogenic LDL-C, after the 
identification of its target level based on the assessment of total 
cardiovascular risk, can be achieved.
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