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SSttrreesszzcczzeenniiee

CCeell  pprraaccyy::  Ocena wpływu atorwastatyny na lipidy osocza, białko C-reaktywne (hsCRP) oraz na strukturę bło-
ny erytrocytów (cholesterol błonowy i aktywność ATP-azy-Na+/K+) u kobiet w okresie menopauzalnym ze stwier-
dzonym zespołem metabolicznym.

MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  Badaniami objęto 20 kobiet w okresie menopauzalnym (średnia wieku wynosiła 55 ±3,69
roku), które spełniały następujące kryteria zespołu metabolicznego (ZM): obwód talii ≥ 80 cm, zwiększone stęże-
nie triglicerydów (TG) > 150 mg/dl (1,7 mmol/l), zmniejszone stężenie frakcji HDL cholesterolu 
< 50 mg/dl (1,3 mmol/l) oraz podwyższone ciśnienie tętnicze skurczowe (systolic blood pressure – SBP)
≥ 130 mm Hg lub rozkurczowe (diastolic blood pressure – DBP) ≥ 85 mm Hg i zastosowano leczenie atorwastatyną
w dawce 10 mg/dobę. Grupę kontrolną stanowiło 18 zdrowych kobiet w wieku 55 ±6,48 roku. Przed terapią, po
4 i po 12 tyg. leczenia oznaczono pełny lipidogram osocza, stężenie hsCRP (metodą immunoenzymatyczną), chole-
sterolu błonowego (metodą Ilcy) oraz aktywność ATPazy-Na+/K+ w erytrocytach (metodą wg Bartosza i wsp.).

WWyynniikkii::  W grupie kobiet z ZM w okresie menopauzy w porównaniu z grupą kontrolną stwierdzono istotnie
zwiększone stężenie hsCRP w osoczu i cholesterolu w błonach erytrocytarnych. Już po 4 tyg. terapii atorwasta-
tyną wykazano istotne obniżenie stężeń: cholesterolu całkowitego (total cholesterol – TC), frakcji LDL choleste-
rolu, TG, hsCRP oraz cholesterol błonowy (o 47%) w porównaniu z wartościami przed leczeniem. Ponadto, ak-
tywność ATP-azy-Na+/K+ znacząco wzrosła po 12 tyg. terapii (o 29%). Średnie wartości TC, cholesterolu frakcji
LDL i cholesterolu błonowego po 12 tyg. terapii osiągnęły wartości kontrolne.

WWnniioosskkii::  Trzymiesięczna terapia atorwastatyną okazała się wystarczająca do skompensowania zaburzeń
w strukturze błon erytrocytów u kobiet w okresie menopauzy ze stwierdzonym ZM.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: atorwastatyna, CRP, menopauza, błona erytrocytarna, zespół metaboliczny

SSuummmmaarryy

TThhee  aaiimm of the study was to estimate the effect of atorvastatin (10 mg/d) on serum lipids, C-reactive protein
and erythrocyte structure membrane (membrane cholesterol, the activity of Na+/K+-ATPase) in menopausal
women with metabolic syndrome (MS).

MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss:: The study comprised 20 menopausal women (mean age 55 ±3,69). Waist circumference
≥ 80 cm, triglycerides (TG) level >150 mg/dl (1,7 mmol/l), cholesterol HDL level < 50 mg/dl (1,3 mmol/l), systolic blood
pressure (SBP) ≥ 130 mm Hg and/or diastolic blood pressure (DBP) ≥ 85 mm Hg were inclusion criteria for patients
with MS. Control group consisted of 18 healthy women (mean age 55 ±6,48). Before and after 4 and 12 weeks
of treatment the following parameters were determined: serum lipids (total cholesterol – TC, cholesterol LDL,
cholesterol HDL, TG – by means enzymatic method), hsCRP (immunoenzymatic method), membrane cholesterol in
erythrocytes (method of Ilcy) and Na+/K+-ATPase activity (method of Bartosz et al.).

Wp³yw terapii atorwastatyn¹ na strukturê b³ony erytrocytarnej i stê¿enie
bia³ka C-reaktywnego u kobiet z zespo³em metabolicznym w okresie menopauzy 
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WWssttêêpp

Na przestrzeni minionych 20 lat zaobserwowano
wzrost częstości występowania zespołu metabolicznego
(ZM), który osiąga obecnie proporcje globalnej epide-
mii [1]. W konsekwencji zwiększyła się znacznie liczba
badań naukowych prowadzonych w tej jednostce choro-
bowej, mająca na celu rozszerzenie panelu diagnostycz-
nego i terapeutycznego. Częstość występowania ZM
u kobiet wzrasta wyraźnie po 45. roku życia, co wiąże się
z okresem menopauzy [2–4]. Wraz ze zmniejszeniem
stężenia estrogenów w organizmie obserwuje się zmia-
ny w dystrybucji tłuszczu: zwiększa się magazynowanie
tłuszczu w okolicy pośladkowo-udowej (gynoid) i brzusz-
nej (android) [5]. Otyłość brzuszna jest stanem induku-
jącym reakcje zapalne (zwiększenie stężenia białka
C-reaktywnego – CRP oraz cytokin prozapalnych), 
insulinooporność. W konsekwencji dochodzi do rozwoju
dyslipidemii: małego stężenia cholesterolu frakcji HDL,
podwyższonego stężenia triglicerydów (TG), nietoleran-
cji glukozy, nadciśnienia tętniczego oraz złożonych za-
burzeń hemoreologicznych [6]. Dobrze udokumentowa-
ny jest wpływ poszczególnych składowych ZM,
zwłaszcza hiperfibrynogenemii, hiperlipoproteinemii
na zwiększoną agregację krwinek czerwonych [7, 8]. Pa-
tologiczny wzrost lepkości prowadzi do uszkodzenia bło-
ny plazmatycznej erytrocytu, powodując zmniejszenie
jej płynności, utratę zdolności komórki do odkształceń.
Wykazano, że płynność błony w największym stopniu
zależy od zawartości cholesterolu błonowego, fosfolipi-
dów i stopnia nasycenia kwasów tłuszczowych [9].
Zmiany w stężeniu cholesterolu błonowego mogą wpły-
wać na aktywność enzymów błonowych, w tym ATP-
-azy-Na+/K+. Obniżona aktywność tego enzymu zaburza
transport jonów sodu, potasu i prowadzi do utraty kon-
troli nad objętością komórki (ryc. 1.) [10]. 

Początkowo w leczeniu zaburzeń lipidowych w ZM
podkreślano rolę fibratów, jako grupy leków najpełniej
ingerującej w tego typu zaburzenia, dodatkowo wykazu-
jącej aktywność antyoksydacyjną oraz korzystnie
wpływającej na metabolizm glukozy, czynniki prozakrze-
powe i prozapalne. 

Analizy post hoc dużych badań klinicznych z zastoso-
waniem statyn wykazały, że u pacjentów z ZM leki te
zmniejszają ryzyko sercowo-naczyniowe, pomimo że ich
wpływ na stężenia TG i frakcji HDL cholesterolu wydaje

się niewystarczający. Udowodniono korzystny wpływ
statyn na zmniejszenie insulinooporności, stężenia ma-
łych gęstych LDL, poprawę funkcji śródbłonka oraz ogra-
niczenie reakcji zapalnej [11].

CCeell  pprraaccyy

Celem badania była ocena wpływu atorwastatyny
na lipidy osocza, hsCRP oraz na strukturę błony erytrocy-
tów (cholesterol błonowy i aktywność ATP-azy-Na+/K+)
u kobiet w okresie menopauzalnym z ZM.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Badaniami objęto 20 kobiet w okresie menopauzal-
nym (średnia wieku wynosiła 55 ±3,69 roku), które
spełniały następujące kryteria ZM: obwód talii ≥ 80 cm,
stężenie TG > 150 mg/dl, stężenie frakcji HDL choleste-
rolu < 50 mg/dl oraz łagodne nadciśnienie tętnicze
< 150/100 mm Hg. Kryteriami wykluczającymi z bada-
nia były: cukrzyca, umiarkowane i ciężkie nadciśnienie
tętnicze, ostre i przewlekłe choroby zapalne, niewydol-
ność krążenia, niewydolność nerek i wątroby, stosowa-
nie leków hipolipemicznych, terapii hormonalnej oraz
znajdowanie się w okresie rozrodczym. Grupę kontrolną
stanowiło 18 zdrowych kobiet w okresie menopauzy
w wieku 55 ±6,48 roku.

Program badań obejmował 20 tyg. Przez pierwsze
8 tyg. pacjentkom z ZM zalecano systematyczny wysi-
łek fizyczny i dietę niskotłuszczową. Następnie, u pa-
cjentek spełniających kryteria kwalifikacji, zastosowano
leczenie hipolipemiczne – atorwastatynę doustnie
w dawce 10 mg/dobę. Wizyty kontrolne zlecono
przed terapią, 4 i 12 tyg. po upływie aktywnego leczenia.
Podczas wizyt przeprowadzono badanie kliniczne, ozna-
czano następujące parametry: masę ciała, obwód pasa,
wskaźnik masy ciała (body mass index –BMI), lipido-
gram osocza, glukozę na czczo, hsCRP oraz w błonach
erytrocytarnych stężenie cholesterolu i aktywność 
ATP-azy-Na+/K+. 

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji
Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi nr
RNN/58/06/KB z 21.02.2006 r.

RReessuullttss:: It was noticed significantly higher concentrations of hsCRP and membrane cholesterol in
erythrocytes of menopausal women with MS. Atorvastatin caused a significant decrease, after 4 weeks therapy,
in serum TC, cholesterol LDL, TG, hsCRP and membrane cholesterol (by 47%) in comparison with the initial
values before active therapy. The activity of Na+/K+-ATPase has significantly changed after 12 weeks of therapy
(increase by 29%). The mean values of TC, cholesterol LDL-C and membrane cholesterol after 12 weeks
of therapy were similar to the control group.

CCoonncclluussiioonnss:: Three-months treatment of atorvastatin was enough efficient to compensate disorders in
erythrocyte membrane structure of menopausal women with MS.

KKeeyy  wwoorrddss:: atorvastatin, hsCRP, menopause, erythrocyte membrane, metabolic syndrome
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LLiippiiddooggrraamm  oossoocczzaa

Stężenia TC, frakcji LDL i HDL cholesterolu oraz TG
oznaczano metodą enzymatyczną za pomocą zestawów
firmy bioMerieux. Wyniki oznaczeń wyrażono w mg/dl.

PPrreeppaarraattyykkaa  eerryyttrrooccyyttóóww

Krew żylną pobierano do probówek, używając ACD ja-
ko antykoagulantu (o składzie 23 mM kwasu cytrynowe-
go, 45,1 mM cytrynianu sodu, 45 mM glukozy). Następnie
krew wirowano przez 10 min w temp. 4°C (3000 obr./min)
w celu usunięcia osocza i warstwy leukocytów. Uzyskane
w ten sposób erytrocyty przemywano trzykrotnie
0,9-procentowym roztworem NaCl. Zawieszano je w bufo-
rze i doprowadzano do końcowego hematokrytu 50%.

PPrreeppaarraattyykkaa  bb³³oonn  eerryyttrrooccyyttaarrnnyycchh  

Błony plazmatyczne erytrocytów otrzymywano
w wyniku hemolizy hipotonicznej wg metody Do-
dge’a i wsp. [12]. Hemoliza komórek odbywała się 
w 20-milimolowym buforze fosforanowym EDTA (sól
dwusodowa kwasu etylenodiaminoczterooctowego)
i PMSF (fluorek fenylometylosulfonylu) w stosunku mo-

lowym 1 : 5, pH = 7,4. Błony przemywano 10-milimolo-
wym buforem fosforanowym, a następnie 5-milimolo-
wym buforem fosforanowym. Preparatykę przeprowa-
dzono w temperaturze +40°C.

OOzznnaacczzaanniiee  cchhoolleesstteerroolluu  ww bb³³oonnaacchh  eerryyttrrooccyyttaarrnnyycchh

Ekstrakcję lipidów z błon erytrocytarnych przepro-
wadzono z użyciem rozpuszczalników o małej toksycz-
ności wg metody Rodrigeza i Martineza [13]. Cholesterol
błonowy oznaczano z użyciem odczynnika Liebermana-
-Burcharda metodą Ilcy [14].

OOzznnaacczzaanniiee  aakkttyywwnnooœœccii  AATTPP--aazzyy--NNaa++//KK++ ii CCRRPP

Aktywność ATP-azy-Na+/K+ badano metodą opartą
na pomiarze poziomu uwolnionego ortofosforanu wg
Bartosza i wsp. [15], natomiast hsCRP oznaczono meto-
dą immunoenzymatyczną o wysokiej czułości (ELISA)
za pomocą testów firmy DRG.

MMeettooddyy  ssttaattyyssttyycczznnee

Do analizy statystycznej w przypadku, gdy rozkład
badanych cech był zgodny z rozkładem normalnym, za-
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stosowano test t-Studenta. W pozostałych przypadkach
testy: dla par powiązanych – test Wilcoxona. 

WWyynniikkii

Charakterystykę pacjentek z ZM oraz grupy kontrol-
nej przedstawiono w tabelach I i II. W grupie kobiet
z ZM w porównaniu z grupą kontrolną, obserwowano
istotnie większe średnie wartości: masy ciała, obwodu
pasa, BMI, stężenia TC, frakcji LDL cholesterolu, TG,
hsCRP, glukozy na czczo oraz cholesterolu w błonach ery-
trocytów. Aktywność ATPazy-Na+/K+ była istotnie niższa
w grupie chorych niż w grupie kontrolnej. Średnie stęże-
nie frakcji HDL cholesterolu u pacjentek ze stwierdzonym
ZM było istotnie mniejsze niż w grupie kontrolnej. 

Po 12 tyg. terapii w grupie chorych leczonych ator-
wastatyną zanotowano istotne zmniejszenie stężenia:
TC, frakcji LDL cholesterolu i TG. Masa ciała, obwód pa-
sa oraz BMI zmniejszyły się o kilka procent, średnie war-
tości tych parametrów były jednak nadal istotnie więk-
sze niż w grupie kontrolnej. Średnie stężenie glukozy
na czczo nie ulegało istotnym zmianom (tab. I). W bło-
nach erytrocytarnych obserwowano istotnie mniejsze
stężenie cholesterolu błonowego. Już po 4 tyg. terapii
stężenie zmniejszyło się o 47%, na tym poziomie utrzy-
mywała się jego wartość przez kolejne 8 tyg. terapii,
osiągając podobne wartości jak w grupie kontrolnej. Ak-
tywność ATP-azy-Na+/K+ już po 4 tyg. leczenia atorwa-
statyną osiągnęła wartość wyższą niż w grupie kontrol-
nej i taki kierunek zmian utrzymywał się do końca
obserwacji. Po 12 tyg. terapii aktywność w badanej gru-
pie była wyższa o 29% w porównaniu z grupą kontrolną
(tab. II). Zaobserwowano również istotne obniżenie stę-
żenia hsCRP po 12 tyg. leczenia, jednakże po leczeniu

wartość tego parametru była wciąż wyższa niż w grupie
kontrolnej (tab. I).

W trakcie terapii kontrolowano próby wątrobowe
(ALAT, ASAT), bilirubinę, kinazę keratynową (CPK) oraz
kreatyninę. Nie odnotowano żadnych istotnych zmian
tych parametrów. Lek był dobrze tolerowany przez pa-
cjentki. Żadna z chorych nie przerwała leczenia.

OOmmóówwiieenniiee  wwyynniikkóóww

Choroby układu sercowo-naczyniowego (cardiovascu-
lar disease – CVD) są najczęstszą przyczyną śmiertelności
u kobiet. Zawężając kryteria selekcji – u kobiet ok. 65. ro-
ku życia w krajach uprzemysłowionych CVD są częstszą
przyczyną zgonów niż szeroko pojęte choroby nowotwo-
rowe [16]. Największy wzrost zachorowalności na CVD no-
tuje się w grupie kobiet, które ukończyły 50. rok życia
i u których zbiegają się w czasie początek menopauzy,
niesprzyjające zmiany metaboliczne pojawiające się pod-
czas przejściowych okresów okołomenopauzalnych i póź-
niej pomenopauzalnych [17, 18]. W szczególności zmiany
zachodzące w metabolizmie lipidów, które to przypisywa-
ne są deficytowi estrogenów, uważa się za istotny czyn-
nik ryzyka wzrostu zachorowalności na CVD u kobiet
w okresie menopauzy [19].

Kobiety przed menopauzą mają zwykle mniejsze stę-
żenie frakcji LDL, a większe frakcji HDL cholesterolu niż
mężczyźni w ich wieku, a to oznacza, że ryzyko wystąpie-
nia CVD jest również niższe w przypadku kobiet. Niestety,
podczas przechodzenia z okresu przedmenopauzalnego
do pomenopauzalnego stężenia frakcji LDL cholesterolu,
TG [20] i lipoproteiny (a), niezależnego czynnika ryzy-
ka CVD, się zwiększają [21]. Współistnienie w tym okresie
otyłości brzusznej bez wątpienia nasila zaburzenia lipido-

TTaabb..  II.. Średnie wartości badanych parametrów przed leczeniem atorwastatyną (10 mg/dobę) kobiet w okresie menopauzy 
z zespołem metabolicznym oraz po 4 i 12 tyg. terapii w porównaniu z grupą kontrolną

PPaarraammeettrr PPrrzzeedd  lleecczzeenniieemm PPoo  44  ttyygg..  lleecczzeenniiaa PPoo  1122  ttyygg..  lleecczzeenniiaa GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa

((nn ==  2200)) ((nn ==  2200)) ((nn ==  2200)) ((nn ==  1188))

masa ciała (kg) 81,69 ±3,39aaa 81,46 ±4,35aa 80,92 ±4,35aa 70,10 ±5,3

obwód pasa (cm) 94,08 ±1,13aaa 93,54 ±1,72aaa 93,15 ±1,57aaa 75,30 ±8,75

BMI (kg/m2) 30,92 ±3,79aaa 30,82 ±3,65aaa 30,62 ±3,68aaa 24,18 ±1,5

TC (mg/dl) 280,31 ±41,55aaa 192,23 ±36,13bbb 180,08 ±19,24bbb 195,40 ±20,10

frakcja LDL cholesterolu (mg/dl) 185,46 ±49,84 109,08 ±42,09bbb 97,95 ±17,36bbb 100,87 ±10,5

frakcja HDL cholesterolu (mg/dl) 43,0 ±12,7aaa 45,0 ±12,31aaa 46,3 ±14,81aa 55,80 ±7,31

TG (mg/dl) 244,69 ±75,12aaa, bbb 181,85 ±60,12aaa, bbb 157,25 ±49,52bbb 100,05 ±27,3

glukoza na czczo (mg/dl) 91,23 ±8,86aaa 91,46 ±8,26aaa 94,25 ±10,06aaa 77,80 ±8,12

hsCRP 3,51 ±1,88aaa 2,94 ±1,23aaa, b 2,47 ±0,99a, b 1,38 ±0,52

ap < 0,05, aap < 0,01, aaap < 0,001 – w porównaniu z wartościami w grupie kontrolnej
bp < 0,05, bbp < 0,01, bbbp < 0,001 – w porównaniu z wartościami wyjściowymi 
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we, czego dowodem są wyniki przeprowadzonego przez
autorów niniejszej pracy badania. Stężenie lipidów w oso-
czu (TC, frakcji LDL cholesterolu, TG) było istotnie staty-
stycznie większe, natomiast stężenie frakcji HDL chole-
sterolu było mniejsze w odniesieniu do grupy kontrolnej.

Liczne badania dowodzą, że stan hiperlipidemii po-
woduje nie tylko zaburzenia dotyczące lipoprotein oso-
cza, ale także upośledza czynność różnorodnych komó-
rek [22, 23]. W środowisku bogatym w cholesterol
w warunkach in vitro obserwowano zmniejszenie płyn-
ności błon erytrocytów, głównie na skutek zwiększenia
stężenia cholesterolu błonowego oraz zmian w zawarto-
ści i rozmieszczeniu fosfolipidów [23]. W przeprowadzo-
nym przez autorów niniejszej pracy badaniu w błonach
erytrocytarnych pacjentek z ZM w okresie menopauzy,
bez klinicznych objawów miażdżycy stwierdzono, w od-
niesieniu do wyników uzyskanych w grupie kontrolnej,
istotne zwiększenie stężenia cholesterolu błonowego
oraz zmniejszoną aktywność ATP-azy-Na+/K+. 

Anichkov i wsp. zaobserwowali w grupie kobiet
z ZM (średnia wieku 45 ±6 lat) zmiany w strukturze bło-
ny erytrocytarnej. Za pomocą rezonansu paramagne-
tycznego oznaczono parametr uporządkowania s, które-
go wartość wskazywała na zmniejszoną płynność błony
w porównaniu z grupą kontrolną [24].

Lijnen i wsp. badali zależności pomiędzy transpor-
tem błonowym w krwinkach czerwonych, budową błony
plazmatycznej a stężeniem lipidów w osoczu, białek
osoczowych i mikroalbuminurią u chorych na cukrzycę
insulinozależną. Wykazano większą zawartość choleste-
rolu błonowego, niższą zawartość fosfolipidów oraz za-
hamowanie aktywności ATP-azy-Na+/K+ [25]. Wyniki te
zostały potwierdzone w warunkach in vitro. Erytrocyty
ludzkie uzyskane od zdrowych osobników były inkubo-
wane w zawiesinie wzbogaconej w cholesterol i lecyty-
nę. Po 16 godz. inkubacji zawartość cholesterolu w bło-
nach erytrocytarnych wzrosła o 47%. Zaobserwowano
również zahamowanie aktywności ATP-azy-Na+/K+ [26].

Prawdopodobne jest, że statyny, poprzez korzystny
wpływ na profil lipidowy osocza oraz szeroko pojęte
działanie plejotropowe, w tym antyoksydacyjne, mogą
zmieniać strukturę błon plazmatycznych erytrocytów,

która została zaburzona w warunkach dyslipidemii
[23, 27]. W badaniach własnych już po 4 tyg. stosowania
atorwastatyny w dawce 10 mg zaobserwowano istotne
zmniejszenie zawartości cholesterolu błonowego oraz
znaczący wzrost aktywności ATP-azy-Na+/K+. Podobne
zmiany aktywności tego enzymu obserwowano po le-
czeniu simwastatyną i prawastatyną [28]. Niewiele jest
prac dotyczących wpływu atorwastatyny na strukturę
błon erytrocytów i parametry reologiczne krwi. We wcze-
śniejszych badaniach własnych u chorych na hiperchole-
sterolemię typu II zaobserwowano istotny spadek stęże-
nia cholesterolu błonowego już po 4 tyg. terapii
atorwastatyną. Poprawiła się również płynność błony
erytrocytu mierzona techniką rezonansu paramagnetycz-
nego [27]. Uważa się, że jednymi z głównych determi-
nantów aktywności ATP-azy-Na+/K+ w warunkach 
hiperlipidemii jest zawartość cholesterolu błonowego
oraz poziom produktów peroksydacji lipidów [29]. Jak
wynika z badań własnych, 4-tygodniowa terapia ator-
wastatyną okazała się wystarczająca do pełnej kompen-
sacji zaburzeń w błonach erytrocytów.

Obecnie uważa się, że wszystkie statyny, bez wzglę-
du na właściwości farmakokinetyczne i farmakodyna-
miczne, zmniejszają stężenie CRP średnio o 15–25%
[30]. Singh i wsp. zaobserwowali w grupie chorych
na ZM, że dopiero dawka atorwastatyny 80 mg po
12 tyg. leczenia znacząco redukuje poziom CRP (o 40%),
natomiast dawka 10 mg jedynie o 17% [31]. Z kolei Ike-
waki i wsp. u chorych na hipercholesterolemię po 4 tyg.
leczenia atorwastatyną w dawce 10 mg wykazali spadek
stężenia CRP o 15% [32]. W naszych badaniach po
12 tyg. terapii atorwastatyną w dawce 10 mg poziom
hsCRP obniżył się o 30%.

WWnniioosskkii

1. Po 4 tyg. terapii atorwastatyną stwierdzono istotne
zmniejszenie stężenia TC, cholesterolu frakcji LDL, TG,
cholesterolu błonowego w erytrocytach kobiet w okre-
sie menopauzalnym z zespołem metabolicznym w od-
niesieniu do wartości przed leczeniem.

TTaabb..  IIII..  Średnie wartości cholesterolu i ATP-azy-Na+/K+ oznaczanych w błonach erytrocytarnych u kobiet w okresie menopauzy 
z ZM leczonych atorwastatyną (10 mg/dobę) i w grupie kontrolnej 

PPaarraammeettrr PPrrzzeedd  lleecczzeenniieemm PPoo  44  ttyygg..  lleecczzeenniiaa PPoo  1122  ttyygg..  lleecczzeenniiaa GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa

((nn ==  2200)) ((nn ==  2200)) ((nn ==  2200)) ((nn ==  1188))

cholesterol błonowy 4,13 ±0,43aaa 2,17 ±0,68bbb 2,14 ±0,46bbb 2,10 ±0,18

(mmol/lpc)

ATP-aza-Na+/K+ 98,01 ±9,96a 123,51 ±23,31aa, bbb 141,38 ±17,57aa, bbb 109,8 ±20,0
(nmol ortofosforanu/
/mg białka)

ap < 0,05; aap < 0,01; aaap < 0,001 – w porównaniu z wartościami w grupie kontrolnej
bp < 0,05; bbp < 0,01; bbbp < 0,001 – w porównaniu z wartościami wyjściowymi 
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2. Średnia wartość hsCRP uległa istotnemu obniżeniu po
12 tyg. terapii w stosunku do wartości przed leczeniem.

3. Średnie wartości masy ciała, obwodu pasa, BMI, TG
i hsCRP po 12 tyg. leczenia atorwastatyną były nadal
istotnie wyższe niż wartości w grupie kontrolnej.

4. Stwierdzono istotny wzrost aktywności ATP-azy-
-Na+/K+ po 12 tyg. terapii.

5. Dwunastotygodniowa terapia atorwastatyną okazała
się wystarczająca do pełnej kompensacji zaburzeń
w strukturze błon erytrocytów. 
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