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Streszczenie

Cel pracy: Ocena wptywu atorwastatyny na lipidy osocza, biatko C-reaktywne (hsCRP) oraz na strukture bto-
ny erytrocytow (cholesterol btonowy i aktywnos¢ ATP-azy-Na+/K+) u kobiet w okresie menopauzalnym ze stwier-
dzonym zespotem metabolicznym.

Materiat i metody: Badaniami objeto 20 kobiet w okresie menopauzalnym (Srednia wieku wynosita 55 +3,69
roku), ktére spetniaty nastepujace kryteria zespotu metabolicznego (ZM): obwadd talii > 80 cm, zwiekszone steze-
nie triglicerydow (TG) > 150 mg/dl (1,7 mmol/l), zmniejszone stezenie frakcji HDL cholesterolu
< 50 mg/dl (1,3 mmol/l) oraz podwyzszone cisnienie tetnicze skurczowe (systolic blood pressure — SBP)
> 130 mm Hg lub rozkurczowe (diastolic blood pressure — DBP) > 85 mm Hg i zastosowano leczenie atorwastatyna
w dawce 10 mg/dobe. Grupe kontrolng stanowito 18 zdrowych kobiet w wieku 55 +6,48 roku. Przed terapig, po
4ipo 12 tyg. leczenia oznaczono petny lipidogram osocza, stezenie hsCRP (metoda immunoenzymatyczng), chole-
sterolu btonowego (metoda Ilcy) oraz aktywnos¢ ATPazy-Na+/K+ w erytrocytach (metodg wg Bartosza i wsp.).

Wyniki: W grupie kobiet z ZM w okresie menopauzy w poréwnaniu z grupa kontrolna stwierdzono istotnie
zwiekszone stezenie hsCRP w osoczu i cholesterolu w btonach erytrocytarnych. Juz po 4 tyg. terapii atorwasta-
tyna wykazano istotne obnizenie stezen: cholesterolu catkowitego (total cholesterol — TC), frakcji LDL choleste-
rolu, TG, hsCRP oraz cholesterol btonowy (0 47%) w poréwnaniu z wartosciami przed leczeniem. Ponadto, ak-
tywnoséé ATP-azy-Na+/K+ znaczaco wzrosta po 12 tyg. terapii (0 29%). Srednie wartosci TC, cholesterolu frakgj
LDL i cholesterolu btonowego po 12 tyg. terapii osiagnety wartosci kontrolne.

Whioski: Trzymiesieczna terapia atorwastatyna okazata sie wystarczajaca do skompensowania zaburzen
w strukturze bton erytrocytéw u kobiet w okresie menopauzy ze stwierdzonym ZM.

Stowa kluczowe: atorwastatyna, CRP, menopauza, btona erytrocytarna, zespét metaboliczny
Summary

The aim 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).

Material and methods: 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.).
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Results: 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.

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

Key words: atorvastatin, hsCRP, menopause, erythrocyte membrane, metabolic syndrome

Wstep

Na przestrzeni minionych 20 lat zaobserwowano
wzrost czestosci wystepowania zespotu metabolicznego
(ZMm), ktory osiaga obecnie proporcje globalnej epide-
mii [1]. W konsekwencji zwiekszyta sie znacznie liczba
badanh naukowych prowadzonych w tej jednostce choro-
bowej, majaca na celu rozszerzenie panelu diagnostycz-
nego i terapeutycznego. Czestos¢ wystepowania ZM
u kobiet wzrasta wyraznie po 45. roku zycia, co wigze sie
z okresem menopauzy [2-4]. Wraz ze zmniejszeniem
stezenia estrogenéw w organizmie obserwuje sie zmia-
ny w dystrybucji ttuszczu: zwieksza sie magazynowanie
ttuszczu w okolicy posladkowo-udowej (gynoid) i brzusz-
nej (android) [5]. Otytos¢ brzuszna jest stanem induku-
jacym reakcje zapalne (zwiekszenie stezenia biatka
C-reaktywnego — CRP oraz cytokin prozapalnych),
insulinooporno$¢. W konsekwencji dochodzi do rozwoju
dyslipidemii: matego stezenia cholesterolu frakcji HDL,
podwyzszonego stezenia triglicerydéw (TG), nietoleran-
cji glukozy, nadcisnienia tetniczego oraz ztozonych za-
burzen hemoreologicznych [6]. Dobrze udokumentowa-
ny jest wptyw poszczegélnych sktadowych ZM,
zwtaszcza hiperfibrynogenemii, hiperlipoproteinemii
na zwiekszong agregacje krwinek czerwonych [7, 8]. Pa-
tologiczny wzrost lepkosci prowadzi do uszkodzenia bto-
ny plazmatycznej erytrocytu, powodujac zmniejszenie
jej ptynnosci, utrate zdolnosci komérki do odksztatcen.
Wykazano, ze ptynnosé btony w najwiekszym stopniu
zalezy od zawartosci cholesterolu btonowego, fosfolipi-
déw i stopnia nasycenia kwaséw ttuszczowych [9].
Zmiany w stezeniu cholesterolu btonowego moga wpty-
waé na aktywnosé enzymow btonowych, w tym ATP-
-azy-Na*/K+. Obnizona aktywnos¢ tego enzymu zaburza
transport jonéw sodu, potasu i prowadzi do utraty kon-
troli nad objetoscig komérki (ryc. 1.) [10].

Poczatkowo w leczeniu zaburzeh lipidowych w ZM
podkreslano role fibratéw, jako grupy lekow najpetniej
ingerujacej w tego typu zaburzenia, dodatkowo wykazu-
jacej aktywnos¢ antyoksydacyjna oraz korzystnie
wptywajacej na metabolizm glukozy, czynniki prozakrze-
powe i prozapalne.

Analizy post hoc duzych badanh klinicznych z zastoso-
waniem statyn wykazaty, ze u pacjentéow z ZM leki te
zmniejszaja ryzyko sercowo-naczyniowe, pomimo ze ich
wptyw na stezenia TG i frakcji HDL cholesterolu wydaje
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sie niewystarczajacy. Udowodniono korzystny wptyw
statyn na zmniejszenie insulinoopornosci, stezenia ma-
tych gestych LDL, poprawe funkcji srédbtonka oraz ogra-
niczenie reakcji zapalnej [11].

Cel pracy

Celem badania byta ocena wptywu atorwastatyny
na lipidy osocza, hsCRP oraz na strukture btony erytrocy-
tow (cholesterol btonowy i aktywnos¢ ATP-azy-Na+/K+)
u kobiet w okresie menopauzalnym z ZM.

Materiat i metody

Badaniami objeto 20 kobiet w okresie menopauzal-
nym (Srednia wieku wynosita 55 +3,69 roku), ktore
spetniaty nastepujace kryteria ZM: obwad talii > 80 cm,
stezenie TG > 150 mg/d|, stezenie frakcji HDL choleste-
rolu <50 mg/dl oraz tagodne nadcisnienie tetnicze
< 150/100 mm Hg. Kryteriami wykluczajacymi z bada-
nia byty: cukrzyca, umiarkowane i ciezkie nadcisnienie
tetnicze, ostre i przewlekte choroby zapalne, niewydol-
nos¢ krazenia, niewydolnos¢ nerek i watroby, stosowa-
nie lekéw hipolipemicznych, terapii hormonalnej oraz
znajdowanie sie w okresie rozrodczym. Grupe kontrolng
stanowito 18 zdrowych kobiet w okresie menopauzy
w wieku 55 +6,48 roku.

Program badan obejmowat 20 tyg. Przez pierwsze
8 tyg. pacjentkom z ZM zalecano systematyczny wysi-
tek fizyczny i diete niskottuszczowa. Nastepnie, u pa-
cjentek spetniajacych kryteria kwalifikacji, zastosowano
leczenie hipolipemiczne - atorwastatyne doustnie
w dawce 10 mg/dobe. Wizyty kontrolne zlecono
przed terapia, 4 i 12 tyg. po uptywie aktywnego leczenia.
Podczas wizyt przeprowadzono badanie kliniczne, ozna-
czano nastepujace parametry: mase ciata, obwéd pasa,
wskaznik masy ciata (body mass index —BMI), lipido-
gram osocza, glukoze na czczo, hsCRP oraz w btonach
erytrocytarnych stezenie cholesterolu i aktywnosé
ATP-azy-Na+/K+.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji
Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w todzi nr
RNN/58/06/KB z 21.02.2006 r.
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Ryc. 1. Zesp6t metaboliczny

Lipidogram osocza

Stezenia TC, frakcji LDL i HDL cholesterolu oraz TG
oznaczano metoda enzymatyczna za pomoca zestawow
firmy bioMerieux. Wyniki oznaczef wyrazono w mg/dl.

Preparatyka erytrocytéw

Krew zylng pobierano do probéwek, uzywajac ACD ja-
ko antykoagulantu (o sktadzie 23 mM kwasu cytrynowe-
g0, 45,1 mM cytrynianu sodu, 45 mM glukozy). Nastepnie
krew wirowano przez 10 min w temp. 4°C (3000 obr./min)
w celu usuniecia osocza i warstwy leukocytéw. Uzyskane
w ten sposéb erytrocyty przemywano trzykrotnie
0,9-procentowym roztworem NaCl. Zawieszano je w bufo-
rze i doprowadzano do koficowego hematokrytu 50%.

Preparatyka bton erytrocytarnych

Btony plazmatyczne erytrocytéw otrzymywano
w wyniku hemolizy hipotonicznej wg metody Do-
dge’a i wsp. [12]. Hemoliza komérek odbywata sie
w 20-milimolowym buforze fosforanowym EDTA (sél
dwusodowa kwasu etylenodiaminoczterooctowego)
i PMSF (fluorek fenylometylosulfonylu) w stosunku mo-

peroksydacja lipidow }—l

| uszkodzone btony komérkowe |

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

Oznaczanie cholesterolu w bfonach erytrocytarnych

Ekstrakcje lipidow z bton erytrocytarnych przepro-
wadzono z uzyciem rozpuszczalnikéw o matej toksycz-
nosci wg metody Rodrigeza i Martineza [13]. Cholesterol
btonowy oznaczano z uzyciem odczynnika Liebermana-
-Burcharda metoda Ilcy [14].

Oznaczanie aktywnosci ATP-azy-Na+/K+ i CRP

Aktywnosé ATP-azy-Nat+/K+ badano metoda oparta
na pomiarze poziomu uwolnionego ortofosforanu wg
Bartosza i wsp. [15], natomiast hsCRP oznaczono meto-
da immunoenzymatyczng o wysokiej czutosci (ELISA)
za pomoca testéw firmy DRG.

Metody statystyczne

Do analizy statystycznej w przypadku, gdy rozktad
badanych cech byt zgodny z rozktadem normalnym, za-
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stosowano test t-Studenta. W pozostatych przypadkach
testy: dla par powigzanych — test Wilcoxona.

Wyniki
Charakterystyke pacjentek z ZM oraz grupy kontrol-
nej przedstawiono w tabelach | i Il. W grupie kobiet

z ZM w poréwnaniu z grupa kontrolng, obserwowano
istotnie wieksze Srednie wartosci: masy ciata, obwodu
pasa, BMI, stezenia TC, frakcji LDL cholesterolu, TG,
hsCRP, glukozy na czczo oraz cholesterolu w btonach ery-
trocytow. Aktywnosé ATPazy-Na+/K+ byta istotnie nizsza
w grupie chorych niz w grupie kontrolnej. Srednie steze-
nie frakcji HDL cholesterolu u pacjentek ze stwierdzonym
ZM byto istotnie mniejsze niz w grupie kontrolnej.

Po 12 tyg. terapii w grupie chorych leczonych ator-
wastatyna zanotowano istotne zmniejszenie stezenia:
TC, frakcji LDL cholesterolu i TG. Masa ciata, obwéd pa-
sa oraz BMI zmniejszyty sie o kilka procent, srednie war-
tosci tych parametréw byty jednak nadal istotnie wiek-
sze niz w grupie kontrolnej. Srednie stezenie glukozy
na czczo nie ulegato istotnym zmianom (tab. ). W bto-
nach erytrocytarnych obserwowano istotnie mniejsze
stezenie cholesterolu btonowego. Juz po 4 tyg. terapii
stezenie zmniejszyto sie 0 47%, na tym poziomie utrzy-
mywata sie jego wartos¢ przez kolejne 8 tyg. terapii,
osiagajac podobne wartosci jak w grupie kontrolnej. Ak-
tywnosé ATP-azy-Na+/K+ juz po 4 tyg. leczenia atorwa-
statyng osiggneta wartos¢ wyzsza niz w grupie kontrol-
nej i taki kierunek zmian utrzymywat sie do konca
obserwacji. Po 12 tyg. terapii aktywnos¢ w badanej gru-
pie byta wyzsza 0 29% w poréwnaniu z grupa kontrolng
(tab. II). Zaobserwowano réwniez istotne obnizenie ste-
zenia hsCRP po 12 tyg. leczenia, jednakze po leczeniu

wartosc¢ tego parametru byta wciaz wyzsza niz w grupie
kontrolnej (tab. 1).

W trakcie terapii kontrolowano préby watrobowe
(ALAT, ASAT), bilirubine, kinaze keratynowg (CPK) oraz
kreatynine. Nie odnotowano zadnych istotnych zmian
tych parametréw. Lek byt dobrze tolerowany przez pa-
cjentki. Zadna z chorych nie przerwata leczenia.

Oméwienie wynikéw

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (cardiovascu-
lar disease — CVD) sg najczestszg przyczyng smiertelnosci
u kobiet. Zawezajac kryteria selekcji — u kobiet ok. 65. ro-
ku zycia w krajach uprzemystowionych CVD s3 czestszg
przyczyna zgondw niz szeroko pojete choroby nowotwo-
rowe [16]. Najwiekszy wzrost zachorowalnosci na CVD no-
tuje sie w grupie kobiet, ktére ukonczyty 50. rok zycia
i u ktérych zbiegaja sie w czasie poczatek menopauzy,
niesprzyjajace zmiany metaboliczne pojawiajace sie pod-
czas przejsciowych okreséw okotomenopauzalnych i p6z-
niej pomenopauzalnych [17, 18]. W szczegblnosci zmiany
zachodzgce w metabolizmie lipidéw, ktore to przypisywa-
ne s3 deficytowi estrogendw, uwaza sie za istotny czyn-
nik ryzyka wzrostu zachorowalnosci na CVD u kobiet
w okresie menopauzy [19].

Kobiety przed menopauza maja zwykle mniejsze ste-
zenie frakcji LDL, a wieksze frakcji HDL cholesterolu niz
mezczyzni w ich wieku, a to oznacza, ze ryzyko wystapie-
nia CVD jest rowniez nizsze w przypadku kobiet. Niestety,
podczas przechodzenia z okresu przedmenopauzalnego
do pomenopauzalnego stezenia frakcji LDL cholesterolu,
TG [20] i lipoproteiny (a), niezaleznego czynnika ryzy-
ka CVD, sie zwiekszaja [21]. Wspdtistnienie w tym okresie
otytosci brzusznej bez watpienia nasila zaburzenia lipido-

Tab. 1. Srednie wartosci badanych parametréw przed leczeniem atorwastatyng (10 mg/dobe) kobiet w okresie menopauzy
z zespotem metabolicznym oraz po 4 i 12 tyg. terapii w poréwnaniu z grupa kontrolna

Parametr Przed leczeniem Po 4 tyg. leczenia Po 12 tyg. leczenia Grupa kontrolna
(n=20) (n=20) (n=20) (n=18)
masa ciata (kg) 81,69 £3,392aa 81,46 4,353 80,92 +4,352a 70,10 £5,3
obwad pasa (cm) 94,08 +1,133aa 93,54 1,723 93,15 +1,572aa 75,30 8,75
BMI (kg/m?2) 30,92 £3,79aaa 30,82 £3,6533 30,62 £3,682aa 24,18 1,5
TC (mg/dl) 280,31 +41,552aa 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 12,733 45,0 +12,313aa 46,3 +14,8122 55,80 +7,31
TG (mg/dl) 244,69 +75,123a3, bbb 181,85 +60,122aa bbb 157,25 +49,52bbb 100,05 27,3
glukoza na czczo (mg/dl) 91,23 +8,863aa 91,46 +8,262aa 94,25 +10,062aa 77,80 +8,12
hsCRP 3,51 £1,88aaa 2,94 +1,232a b 2,47 +0,993 b 1,38 £0,52

ap < 0,05, a9p < 0,01, aaap < 0,001 — w poréwnaniu z wartosciami w grupie kontrolnej

bp < 0,05, bbp < 0,01, bbbp < 0,001 — w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi
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Tab. Il. Srednie wartosci cholesterolu i ATP-azy-Na*/K+ oznaczanych w btonach erytrocytarnych u kobiet w okresie menopauzy
z ZM leczonych atorwastatyna (10 mg/dobe) i w grupie kontrolnej

Parametr Przed leczeniem Po 4 tyg. leczenia Po 12 tyg. leczenia Grupa kontrolna
(n=20) (n=20) (n=20) (n=18)

cholesterol btonowy 4,13 +0,432aa 2,17 +0,68bbb 2,14 +0,46bbb 2,10 +0,18

(mmol/lpc)

ATP-aza-Na*/K+ 98,01 +9,962 123,51 +23,313a bbb 141,38 17,5723 bbb 109,8 £20,0

(nmol ortofosforanu/
/mg biatka)

ap < 0,05; 9ap < 0,01; %ap < 0,001 — w poréwnaniu z wartosciami w grupie kontrolnej

bp < 0,05; bbp < 0,01; bbbp < 0,001 — w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi

we, czego dowodem s3g wyniki przeprowadzonego przez
autoréw niniejszej pracy badania. Stezenie lipidéw w oso-
czu (TC, frakcji LDL cholesterolu, TG) byto istotnie staty-
stycznie wieksze, natomiast stezenie frakcji HDL chole-
sterolu byto mniejsze w odniesieniu do grupy kontrolnej.

Liczne badania dowodzg, Zze stan hiperlipidemii po-
woduje nie tylko zaburzenia dotyczace lipoprotein oso-
cza, ale takze uposledza czynnosé réznorodnych komo-
rek [22, 23]. W Srodowisku bogatym w cholesterol
w warunkach in vitro obserwowano zmniejszenie ptyn-
nosci bton erytrocytow, gtéwnie na skutek zwiekszenia
stezenia cholesterolu btonowego oraz zmian w zawarto-
Sci i rozmieszczeniu fosfolipidow [23]. W przeprowadzo-
nym przez autoréw niniejszej pracy badaniu w btonach
erytrocytarnych pacjentek z ZM w okresie menopauzy,
bez klinicznych objawéw miazdzycy stwierdzono, w od-
niesieniu do wynikéw uzyskanych w grupie kontrolnej,
istotne zwiekszenie stezenia cholesterolu btonowego
oraz zmniejszong aktywnos¢ ATP-azy-Na+/K+.

Anichkov i wsp. zaobserwowali w grupie kobiet
z ZM (Srednia wieku 45 +6 lat) zmiany w strukturze bto-
ny erytrocytarnej. Za pomoca rezonansu paramagne-
tycznego oznaczono parametr uporzadkowania s, ktore-
go wartos¢ wskazywata na zmniejszong ptynnos¢ btony
w poréwnaniu z grupa kontrolna [24].

Lijnen i wsp. badali zaleznosci pomiedzy transpor-
tem btonowym w krwinkach czerwonych, budowa btony
plazmatycznej a stezeniem lipidow w osoczu, biatek
osoczowych i mikroalbuminurig u chorych na cukrzyce
insulinozalezng. Wykazano wiekszg zawartos¢ choleste-
rolu btonowego, nizsza zawartos¢ fosfolipidow oraz za-
hamowanie aktywnosci ATP-azy-Na+/K+ [25]. Wyniki te
zostaty potwierdzone w warunkach in vitro. Erytrocyty
ludzkie uzyskane od zdrowych osobnikéw byty inkubo-
wane w zawiesinie wzbogaconej w cholesterol i lecyty-
ne. Po 16 godz. inkubacji zawartosc¢ cholesterolu w bto-
nach erytrocytarnych wzrosta o 47%. Zaobserwowano
rowniez zahamowanie aktywnosci ATP-azy-Nat/K+ [26].

Prawdopodobne jest, ze statyny, poprzez korzystny
wptyw na profil lipidowy osocza oraz szeroko pojete
dziatanie plejotropowe, w tym antyoksydacyjne, moga
zmienia¢ strukture bton plazmatycznych erytrocytow,

ktéra zostata zaburzona w warunkach dyslipidemii
[23, 27]. W badaniach wtasnych juz po 4 tyg. stosowania
atorwastatyny w dawce 10 mg zaobserwowano istotne
zmniejszenie zawartosci cholesterolu btonowego oraz
znaczacy wzrost aktywnosci ATP-azy-Nat/K+. Podobne
zmiany aktywnosci tego enzymu obserwowano po le-
czeniu simwastatyng i prawastatyng [28]. Niewiele jest
prac dotyczacych wptywu atorwastatyny na strukture
bton erytrocytéw i parametry reologiczne krwi. We wcze-
$niejszych badaniach wtasnych u chorych na hiperchole-
sterolemie typu Il zaobserwowano istotny spadek steze-
nia cholesterolu btonowego juz po 4 tyg. terapii
atorwastatyna. Poprawita sie réwniez ptynnosé btony
erytrocytu mierzona technika rezonansu paramagnetycz-
nego [27]. Uwaza sie, ze jednymi z gtéwnych determi-
nantéw aktywnosci ATP-azy-Nat/K+ w warunkach
hiperlipidemii jest zawartos¢ cholesterolu btonowego
oraz poziom produktéw peroksydacji lipidow [29]. Jak
wynika z badah wtasnych, 4-tygodniowa terapia ator-
wastatyng okazata sie wystarczajaca do petnej kompen-
sacji zaburzen w btonach erytrocytow.

Obecnie uwaza sie, ze wszystkie statyny, bez wzgle-
du na wtasciwosci farmakokinetyczne i farmakodyna-
miczne, zmniejszajg stezenie CRP Srednio o 15-25%
[30]. Singh i wsp. zaobserwowali w grupie chorych
na ZM, ze dopiero dawka atorwastatyny 80 mg po
12 tyg. leczenia znaczaco redukuje poziom CRP (0 40%),
natomiast dawka 10 mg jedynie 0 17% [31]. Z kolei Ike-
waki i wsp. u chorych na hipercholesterolemie po 4 tyg.
leczenia atorwastatyng w dawce 10 mg wykazali spadek
stezenia CRP o 15% [32]. W naszych badaniach po
12 tyg. terapii atorwastatyng w dawce 10 mg poziom
hsCRP obnizyt sie 0 30%.

Whioski

1. Po 4 tyg. terapii atorwastatyng stwierdzono istotne
zmniejszenie stezenia TC, cholesterolu frakcji LDL, TG,
cholesterolu btonowego w erytrocytach kobiet w okre-
sie menopauzalnym z zespotem metabolicznym w od-
niesieniu do wartosci przed leczeniem.
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2. Srednia warto$é hsCRP ulegta istotnemu obnizeniu po
12 tyg. terapii w stosunku do wartosci przed leczeniem.

3. Srednie wartosci masy ciata, obwodu pasa, BMI, TG
i hsCRP po 12 tyg. leczenia atorwastatyna byty nadal
istotnie wyzsze niz wartosci w grupie kontrolnej.

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

5. Dwunastotygodniowa terapia atorwastatyng okazata
sie wystarczajaca do petnej kompensacji zaburzen
w strukturze bton erytrocytow.
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