
limitano la sintesi del colesterolo endogeno. 
In particolare questi farmaci vanno a bloccare 
l'attività di un enzima chiamato HMG-CoA
reduttasi (Hidrossi-Metil-Glutaril-Coenzima A-
reduttasi),

fondamentale nei processi di sintesi del 
colesterolo soprattutto a livello epatico.

http://www.my-personaltrainer.it/salute/colesterolo-endogeno.html
http://www.my-personaltrainer.it/fisiologia/sintesi-colesterolo.html
http://www.my-personaltrainer.it/fisiologia/sintesi-colesterolo.html


La riduzione  del colesterolo plasmatico rappresenta il fattore 
più determinante per  il calo della mortalità da malattie 
cardiovascolari

-24% delle morti totali

Ford ES, Ajani UA, Croft JB, et al. 

Explaining the decrease in

US deaths from coronary disease, 1980-

2000. N Engl J Med

2007;
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Principali effetti “pleiotropici” delle statine
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Problemi muscolari. 

Le statine possono causare dolore e fastidio ai muscoli 

(miopatia da statine). Più la dose è alta, più aumenta 
il rischio di soffrire di problemi muscolari. Nei casi più 
gravi, le cellule dei muscoli possono “rompersi” 

(rabdomiolisi) e rilasciare nel sangue una proteina, la 
mioglobina, con danno renale. 
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RISULTATI GLOBALI:

 RIDUZIONE MORTALITA’ CARDIOVASCOLARE

 RIDUZIONE OSPEDALIZZAZIONI

 RIDUZIONE EVENTI CORONARICI MAGGIORI



Myocardial Ischaemia Reduction with Aggressive Cholesterol 
Lowering    3086 pazienti arruolati

Atorvastatina 80 mg, iniziato da 24h a 96h dopo un evento 
coronarico acuto, vs placebo     follow up 16 settimaane

ENDPOINT principale combinato (morte, IMA non fatale, arresto 
cardiaco con rianimazione, o ischemia del miocardio sintomatica 
ricorrente con ricovero)



atorvastatina 80 mg ha ridotto significativamente la ricorrenza 
di eventi ischemici in pazienti con SCA del 16% durante le 16 
settimane di follow- up (p = 0.048) rispetto al placebo



confronto atorvastatina (80 mg) con una terapia a dose standard 
di pravastatina (40 mg) - 4162 pazienti 

ENDPOINTS PRIMARI: incidenza di morte CV,  IM non fatale,  
riammissione per  SCA, stroke

in pazienti ricoverati per SCA - periodo compreso tra 18 e 36 
mesi



Arruolamento 

entro 5 gg

Arruolamento 

entro 10 gg



Riduzione LDL nei gruppi con 

trattamento attivo a 4 mesi

Dopo 4 mesi simvastatina 20mg 

meglio di pravastatina 40mg

Riduzione PCR ad elevata sensibilità 

più significativa nei trattamenti ad 

elevata intensità



NESSUN BENEFICIO NEI PRIMI 4 MESI 

TRA  ALTA E BASSA DOSE DI STATINA

Nel gruppo trattato a dosaggio 

intensivo si è osservata una 

riduzione, statisticamente 

significativa,della mortalità e degli 

altri eventi cardiovascolari

Perchè? Intensità, timing 

terapeutico   
















