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اشباع  چرب  اسیدهای  با  مقایسه  در  و  است  اندوتلیال 
و  کلسترول   HDL بر  تام  کلسترول  نسبت  افزایش  شده، 
ترانس  چرب  اسیدهای  مصرف  در  اندوتلیال  اختلال 
داده‌اند  نشان  دیگری  تحقیقات  است.  شده  دیده  بیشتر 
که مصرف 2درصد کالری از اسیدهای چرب ترانس در 
صورتی که جایگزین کربوهیدرات، اسیدهای چرب اشباع 
شده، اسیدهای چرب غیراشباع با یک پیوند دوگانه سیس 
دوگانه سیس  پیوند  با چند  غیراشباع  اسیدهای چرب  و 
 32  ،27  ،20  ،24 ترتیب  به  را  قلبی  سکته  خطر  شود، 

درصد افزایش می‌دهد.
هايپركلسترولمي كي اختلال متابولكي است كه در اثر 
نقص عملكردي گيرنده هاي LDL ليپو پروتئين با دانسيته 

اثرات اسیدهای چرب ترانس 
ثابتی  طور  به  که  ترانس  چرب  اسیدهای  مصرف  اثرات 
است،  شده  دیده  مشاهده‌ای  و  شده  کنترل  مطالعات  در 
 HDL بد( و کاهش  )کلسترول  LDL کلسترول  افزایش  شامل 
کلسترول )کلسترول خوب( و افزایش نسبت کلسترول تام بر 
HDL کلسترول، ممانعت از طولانی شدن و غیر اشباع شدن 

اسید لینولئیک و لینولنیک می‌شود. در مقایسه با چربی‌های 
اسیدهای  مصرف  از  ناشی  التهابی  اثرات  سیس،  غیراشباع 
شامل  بوده‌اند،  برجسته  بسیار  که  ترانس  غیراشباع  چرب 
شش)ماده‌ای  اینترلوکین  افزایش   ،TNF آلفا  فعالیت  افزایش 
ساخته  ایمنی  سیستم  ای  هسته  تک  سلول‌های  توسط  که 
اختلال  و   (CRP) C-reactive protein افزایش می‌شود(، 

چربی ترانس و عوارض آن- بخش2

دکتر علیرضا فرخ، اسماعیل آودل، دکتر طاهره ناجی
دانشکده علوم و فناوری های نوین، واحد علوم دارویی دانشگاه آزاد اسلامی
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کوشینگ،  نشانگان  تیروئید،  کم‌کاری  نفروتیک،  سندروم 
تیازیدی،  )مدرهای  دارویی  درمان  و  عصبی  بی‌اشتهایی 
گیرنده  بلوک‌کننده  گلوکوکورتیکوئید،  سیکلوسپورین، 

آدرنرژیک بتا، رتینوئیک اسید( اشاره کرد.

      تعريف بیماري
هایپرکلسترولمیا )به انگلیسی: Hypercholesterolemia یا

Hypercholesterola emia ( شکلی از هیپرلیپیدمی است و به 

بالا بودن سطح کلسترول در خون اطلاق می‌شود.

اثر تغذيه
هيپرکلسترولمي به طور معمول از عوامل تغذيه‌اي نظير 
چاقي و رژيم غني از چربي‌هاي اشباع در کنار زمينه مساعد 
پلي‌ژنيک ناشي مي‌شود. در اين اختلال توليد بيش از حد 
LDL وجود  دارد که تک‌ژني بودن عامل ژنتيک آن چندان 

باشد.  شديد  بسيار  اينکه  مگر  نمي‌رسد  نظر  به  محتمل‌ 
هيپرکلسترولمي مي‌تواند علت کاملا ژنتيکي هم داشته باشد. 
يک مثال شايع آن هيپرکلسترولمي خانوادگي تک‌ژني است 
که اختلال اتوزومال غالبي است که در آن کلسترول از بدو 
تولد بالا مي‌رود )جدول 1(. اين بيماري که داراي الگوي 
توارث غالب است با بيماري کرونري زودرس و يا گزانتوم 
تاندون‌ها مشخص مي‌شود. بالا بودن سطح تري‌گليسيريد 
پلاسما همراه با هيپرکلسترولمي شايع است و با خطر بالاتر 
بيماري کرونري قلب همراه است. به طور معمول چنين 
ليپوپروتئين بسيار کم‌چگال)VLDL( و  بيماراني هم از نظر 
هم از نظرLDL افزايش و از نظر کلسترولHDL  کاهش نشان 
مي‌دهند. اين وضعيت، هيپرليپيدمي مرکب يا اگر گرايش 
مرکب  هيپرليپيدمي  باشد،  داشته  وجود  قوي  خانوادگي 
اختلال،  اين  معمول  طور  به  مي‌شود.  خوانده  خانوادگي 
پلي‌ژنيک است و همپوشاني زيادي با عدم تحمل گلوکز، 
ديابت و نشانگان متابوليک دارد و ممکن است پيش از بروز 

ديابت رخ دهد.
گهگاه، مبتلايان به هيپرکلسترولمي سطح تري‌گليسيريد 
هم  افزايش  که  دارند   *mmol/L‌10 از  بالاتر  پلاسماي 
است.  آن  مسوول    VLDL در  هم  و  شيلوميکرون‌ها  در 
و  بثوري  گزانتم  و  دارد  شيري‌رنگ   ظاهري  پلاسما 
پانکراتيت حاد ممکن است رخ  ديگر خصوصيات نظير 
درمانگاه‌هاي  به  درمان  براي  بايد  بيماراني  چنين  دهد. 

  LDLخوني سطح  افزايش  صورت  به  و  شود  مي  ايجاد  كم 
بروز مي كند، در كشور هاي پيشرفته به جهت رژیم غذايي 
با اضافه وزن و  بوده  اشباع  نامناسب كه شامل چربي هاي 
كم تحركي افراد هايپر كلسترولمي كي بيماري شايع است. 
كلسترول  ميزان  افزايش  هايپركلسترولمي  اصلي  مشخصه 
خون به ميزان 240است در اين زمان است كه اين كلسترول 
اضافي در دياره عروق رسوب كرده و موجب گرفتگي در 
منجر  تواند  مي  رژيم هاي غذايي خاصي  عروق مي شود، 
به هايپركلسترلمي شود زماني كه دريافت اسيد هاي چرب 
ترانس در رژيم غذايي بالا باشد. واقعيت اين است كه اين 
اسيد هاي چرب ترانس براي سلامتي مضر بوده و خطر ابتلا 
به بيماري هاي قلبي عروقي را افزايش مي دهد. اسيدهاي 
چرب ترانس در مواد غذايي مختلف از جمله شير گوشت 
و ... يافت مي شود اما اينها ضرر چنداني ندارند در حقيقت 
بايد به اسيد هاي چرب ترانس صنعتي بد بين بود افزايش 
كلسترول  ميزان  افزايش  به  منجر  ترانس  چرب  هاي  اسيد 
نوع2  ديابت  به  ابتلا  به  منجر  آن  خود  و  شود   مي  خون 
و... مي شود. مشخصه اصلي هايپركلسترولمي افزايش ميزان 
كلسترول خون به ميزان 240 است. در اين زمان است كه 
اين كلسترول اضافي در ديواره عروق رسوب كرده و موجب 
گرفتگي در عروق مي شود. رژيم هاي غذايي خاصي مي تواند 
به هايپركلسترلمي شود زماني كه دريافت اسيد هاي  منجر 
اين است  بالا باشد. واقعيت  چرب ترانس در رژيم غذايي 
كه اين اسيد هاي چرب ترانس براي سلامتي مضر بوده و 
خطر ابتلا به بيماري هاي قلبي عروقي را افزايش مي دهند 
اسيدهاي چرب ترانس در مواد غذايي مختلف از جمله شير 
اينها ضرر چنداني ندارند  اما  ... يافت مي شوند  گوشت و 
در حقيقت بايد به اسيد هاي چرب ترانس صنعتي بد بين 
بود افزايش اسيد هاي چرب ترانس منجر به افزايش ميزان 
كلسترول خون مي شود  و خود آن منجر به ابتلا به ديابت 
نوع2 و... مي شود. هایپرکلسترولمیا  شکلی از هیپرلیپیدمی 
است و به بالا بودن سطح کلسترول در خون اطلاق می شود. 
افزايش ميزان كلسترول خون به ميزان 230-260 است در 
اين زمان است كه اين كلسترول اضافي در ديواره ي عروق 
در عروق مي شود. علت  و موجب گرفتگي  كرده  رسوب 
یا  رژیم غذایی(  بیماری محیط )مانند چاقی مرضی و  این 
ژنیتیک باشد. از عواملی که ممکن است باعث این بیماری 
شوند می توان به دیابت نوع ۲، چاقی مرضی، الکل، دیالیز، 
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انواع 
ژن  در  از جهش  ناشی  فامیلیال:  هیپرکلسترولمی   -1
گیرندهLDL  بوده، سطوح پلاسماییLDL T.Chol  در 
مانند.  می  بالا  زندگی  طول  در  و  رفته  بالا  تولد  هنگام 
در بالغین درمان نشده T.Chol بین 250 تا 500 است. 
سبب  معمولا  است.  پایین  یا  وHDLنرمال  طبیعی   TG
شود.  می  میانسالی  و  کودکی  در  شدید  اترواسکلروز 
ها(  تاندون  در  کلسترول  )رسوب  تاندونی  های  گزانتوم 
در 75% بالغین دیده می شوند. گزانتوم های توبروس و 
اقایانCHD  در دهه  نیز شایع هستند و در  گزانتلاسما 
ریسک   FH هموزیگوت  نوع  شود.  می  ایجاد  چهارم 
و   500 بالای  کلسترول  سطح  با  و  داشته  میلیونیوم  یک 
گزانتلاسماهای بزرگ و گزانتوم های برجسته تاندونی و 

کف پا همراه است. 
نوع ترین  متداول  ژنی:  چند  هیپرکلسترولمی   -2 

)HCسطوح بین 240 تا 350( منشاء چند ژنی دارد. شدت 
آن به مصرف چربي اشباع شده و کلسترول، سن و میزان 
 HDL کلسترول  و    TG معمولا  دارد،  فعالیت جسمی 
نرمال هستند. گزانتوم های تاندونی دیده نمی شود. این 
بیماران در معرض خطر بالای اترواسکلروز هستند. نقش 
روي  مستقيم  و  اپيدميولوژكي  طور  به  هايپركلسترولمي 
روی  بالایی  اثر  ولی  است  نشده  ثابت  سکته   افزايش 
علاوه  به  دارد.  آترواسکلروز  و  قلب  کرونری  بیماری 
اترواسکلروز شریان  کاروتید و هایپرکلسترولمی  ارتباط 
  COA-HMGفاکتورهای است. مصرف  کاملا شناخته شده 
 )Aکوآنزیم گلوتاریل  متیل   3 هیدروکسی   3( ردوکتاز  و 
مثل استاتین ها، خطر سکته را کاهش می دهد. نقش آن 
در پیشگیری از سکته به دلیل توانایی آن در پایدار کردن 
کاهش  و  التهاب  کاهش  آترواسکلروتیک،  های  پلاک 
کلسترول سرم است.)15/6% کاهش LDL کلسترول مضر(، 
کلسترول  کاهش  دهد.  می  کاهش  را  سکته  خطر   %0/7
دارد.  نقشی  کاهش سکته   در  اشباع  چرب  اسید  غذا، 
زیر    LDL مغزی،  با سکته  قلبی  بیماران  در  مقدار هدف 
.HDL200  است mg/dl 100و توتال کلسترول زیرmg/dl 

)کلسترول مفید( بالای 60 مطلوب است.

باقي‌مانده‌ها  برداشت  بيماري  شوند.  ارجاع  ليپيد 
)هيپرليپوپروتئينمي نوع3( به هيپرليپيدمي مرکب مي‌انجامد. 
بيماري  بالاي  با خطر  نادر است ولي  بيماري  اين  هر چند 
زندگي  اوايل  در  محيطي  عروق  بيماري  و  قلب  کرونري 
و  کف‌دستي  خطوط  مشخص  طور  به  است.  همراه 
 (tuberoeruptive xanthomata)توبرواراپتيو گزانتم‌هاي 
 E2آپو ايزوفرم  بودن  هوموزيگوت  دليل  به  مي‌دهد.  رخ 
پاکسازي کبدي  براي  ليگاندي حياتي  E، که  آپوليپوپروتئين 
گردش  در  ترکيبات  اين  است،  شيلوميکرون‌ها  باقي‌مانده 
خون تجمع ميي‌ابند. نفوذ اين بيماري متغير است که حاکي 
از آن است که علل ديگري نظير چاقي يا مقاومت به انسولين 

براي ظهور آن لازم است.

درمان
مبناي  بر  بايد  هميشه  کلسترول  کاهنده  داروهاي  شروع 
بيماراني  در  باشد.  قلبي-‌عروقي  بيماري‌هاي  خطر  ارزيابي 
نمودارهاي  از  استفاده  با  موجود  خطر  ندارند،  ديابت  که 
 JBS2 قلبي-‌عروقي ارزيابي خطر  کامپيوتري  برنامه  يا   JBS2
قابل محاسبه است. داروهاي کاهنده کلسترول براي تجويز 
ارزشيابي  جداول‌  شده‌اند.  ساخته  ساله   40-70 افراد  در 
نامطلوب،  خانوادگي  سابقه  با  بيماران  در  را  خطر  احتمالا 
با  افراد  گلوکز،  تحمل  اختلال  يا  ناشتا  گلوکز  در  اختلال 
ريشه سرخ‌پوستي، مبتلايان به هيپرتري‌گليسريدي يا اختلال 
متعدد همراه، کمتر  کارکرد کليه و در حضور درگيري‌هاي 
از واقع برآورد مي‌کنند. برنامه کامپيوتري از نظر اين موارد 
مي‌کند،  توصيه  جداول  زيرنويس  مي‌آورد.  عمل  به  تعديل 
در صورتي که يک عامل خطر يا بيشتر وجود داشته باشد 
خطر قلبي-‌عروقي را در 1/5-1/3 ضرب کنند. در گروه‌هاي 
خاصي از بيماران )مثلا مبتلايان به ديس‌ليپيدمي ارثي( درمان 
بايد از طريق رژيم غذايي و با تجويز داروهاي مناسب بدون 
و  نمودار  )کادر2(.  شود  آغاز  قلبي-‌عروقي  خطر  محاسبه 
براي  نه  و  باليني  قضاوت  به  براي کمک  کامپيوتري  برنامه 
جايگزيني آن طراحي شده‌اند. از اين ابزارها بايد در راستاي 

رويکرد باليني که شرح آن گذشت استفاده کرد.
هيپرکلسترولمی: افزایش کلسترول توتال پلاسما در حالت 
ناشتا در حضور سطوح طبیعی) TG . LDL  تیپIIa (65 تا 

75% کل کلسترول را تشکیل می دهد. 
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را  پلاسما  کلسترول  سطح  سالم  يا  مطلوب  آستانه  که 
مقداري قرار دهيم که بالاتر از آن خطر کرونري به طور 
بيماري  به  که  بيماراني  بيشتر  باشد.  بالا  قبولي  غيرقابل 
کرونري قلب دچار مي‌شوند سطح کلسترول پلاسمايشان 
به احتمال زياد ميان صدک‌هاي 90-30 سطح کلسترول 

پلاسماي جمعيت خواستگاهشان است. 

چه کساني به هيپرليپيدمي مبتلا مي‌شوند؟
تغذيه‌اي  عوامل  از  معمول  طور  به  هيپرکلسترولمي 
نظير چاقي و رژيم غني از چربي‌هاي اشباع در کنار زمينه 
مساعد پلي‌ژنيک ناشي مي‌شود. در اين اختلال توليد بيش 
از حد LDL وجود دارد که تک‌ژني بودن عامل ژنتيک آن 
شديد  بسيار  اينکه  مگر  نمي‌رسد  نظر  به  محتمل‌  چندان 
هم  ژنتيکي  کاملا  علت  مي‌تواند  هيپرکلسترولمي  باشد. 
داشته باشد. يک مثال شايع آن هيپرکلسترولمي خانوادگي 
تک‌ژني است که اختلال اتوزومال غالبي است که در آن 
کلسترول از بدو تولد بالا مي‌رود. اين بيماري که داراي 
زودرس  کرونري  بيماري  با  است  غالب  توارث  الگوي 
و يا گزانتوم تاندون‌ها مشخص مي‌شود. بالا بودن سطح 
شايع  هيپرکلسترولمي  با  همراه  پلاسما  تري‌گليسيريد 
است و با خطر بالاتر بيماري کرونري قلب همراه است. 
ليپوپروتئين  نظر  از  هم  بيماراني  چنين  معمول  طور  به 
از  و  افزايش   LDL نظر  از  هم  و   )VLDL( کم‌چگال  بسيار 
اين وضعيت،  نشان مي‌دهند.  HDL کاهش  نظر کلسترول 
هيپرليپيدمي مرکب يا اگر گرايش خانوادگي قوي وجود 
خوانده  خانوادگي  مرکب  هيپرليپيدمي  باشد،  داشته 
و  است  پلي‌ژنيک  اختلال،  اين  معمول  طور  به  مي‌شود. 
همپوشاني زيادي با عدم تحمل گلوکز، ديابت و نشانگان 
متابوليک دارد و ممکن است پيش از بروز ديابت رخ دهد. 
تري‌گليسيريد  سطح  هيپرکلسترولمي  به  مبتلايان  گهگاه، 
پلاسماي بالاتر از mmol/L‌10*  دارند که افزايش هم در 

شيلوميکرون‌ها و هم در VLDL مسئول آن است.

چگونه بايد بيمار مبتلا به هيپرکلسترولمي را بررسي کرد؟ 
پيش از شروع درمان هيپرکلسترولمي، شرح‌حال کامل، 
براي کشف  پايه  آزمايشگاهي  آزمون‌هاي  باليني و  معاينه 
علل ثانويه هيپرکلسترولمي، تظاهرات اختلات ليپوپروتئيني 
اوليه و هر عارضه مرتبط با آترواسکلروز لازم است. سابقه 

شکل 1. نقش کلسترول در متابوليسم ليپوپروتئين‌ها

هيپرکلسترولمي  آترواسکلروز،  علل  عمده‌ترين  از  یکي 
است. آترواسکلروز علل متعددي دارد ولي هيپرکلسترومي 
عمل  خطرزا  عوامل  ديگر  مي‌دهد  اجازه  که  است  عاملي 
که  مناطقي  در  قلب  کرونري  بيماري  بروز  ميزان  کنند. 
در  است.  کم  است،  پايين  مردم  پلاسماي  کلسترول  سطح 
مير  مرگ ‌و  عمده  علت  قلب  کرونري  بيماري  انگلستان، 
است و يک بررسي پيمايشي جديد توسط وزارت بهداشت 
در  پلاسما  کلسترول  ميانگين سطح  که  داد  نشان  انگلستان 
انگلستان  mmol/L 9/5 (227mg/dL)* است که بسيار بيش 
از  4mmol/L است که در مناطق روستايي چين و ژاپن ديده 
مطالعات  نيست.  شايع  قلبي  بيماري  آنجا  در  که  مي‌شود 
انجام  استاتين‌ها  آمدن  بازار  به  از  پس  و  پيش  که  بسياري 
گرفته است نشان مي‌دهد که کاهش شيوع هيپرکلسترولمي 

راه مهمي براي کاهش خطر کرونري است.

هيپرکلسترولمي چيست؟ 
و  استروييدي  هورمون‌هاي  پيش‌ساز  عنوان  به  کلسترول 
اسيدهاي صفراوي نقش مهمي بازي مي‌کند و براي انسجام 
در  کلسترول  است.  ضروري  سلولي  غشاهاي  ساختاري 
نقش  ليپوپروتئين‌ها جابه‌جا مي‌شود. شکل1  به وسيله  بدن 
ليپوپروتئين‌ها را نشان مي‌دهد. حد  کلسترول در متابوليسم 
بالايي محدوده مرجع آزمايشگاهي رايج براساس صدک 95 
امر درباره  اين  تعيين مي‌شود ولي  يا 90 در جمعيت سالم 
متعددي  مطالعات  نمي‌کند چرا که  کلسترول پلاسما صدق 
نشان داده‌اند که ارتباط اپيدميولوژيک ميان کلسترول پلاسما 
و خطر بيماري کرونري قلب در حد پاييني محدوده مرجع 
بر  فزاينده‌اي  طور  به  چند  هر  دارد.  وجود  هم  کلسترول 
شيب اين ارتباط افزوده مي‌شود ولي آستانه مشخصي وجود 
ندارد که زير آن ارتباط از بين برود. بنابراين منطقي‌تر است 
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مي‌انجامد. حدود 3-1 درصد از بيماران از عوارضي نظير 
شکايت  مزاج  اجابت  در  تغيير  و  سوءهاضمه  خستگي، 
يا  کبدي  ترانس‌آمينازهاي  بيماران  بعضي  در  مي‌کنند. 
کراتين‌کيناز افزايش ميي‌ابد. آزمون‌هاي کارکرد کبد بايد 
انجام  استاتين‌ها  شروع  از  پس  3ماه  و  شروع  از  پيش 
گيرند. اگر فعاليت ترانس‌آمنيازهاي سرم به بيش از 3 برابر 
حداکثر طبيعي افزايش يابد بايد درمان متوقف شود. البته، 
شمار زيادي از مبتلايان به ديس ليپيدمي پيش از شروع 
به  درمان آزمون‌هاي کارکرد کبدي غير طبيعي دارند که 
دليل کبد چرب غير الکلي مي‌باشد. آلانين‌آمينوترانسفراز 
مبتلايان  در  خصوص  به  گاماگلوتاميل‌ترانس‌پپتيداز  و 
دليلي  امر  اين  ميي‌ابد.  افزايش  هيپرتري‌گليسيريدمي  به 
نوسان‌هاي  نيست.  استاتين  با  درمان  تجويز  عدم  براي 
ايجاد  را  تصور  اين  است  ممکن  آلانين‌آمينوترانسفراز 
ولي  است  رفته  بالا  استاتين  با  درمان  دنبال  به  که  کند 
سميت کبدي ناشي از استاتين‌ها نادر است و در بيماران 
نبايد  قلبي-‌عروقي  بيماري‌هاي  بالاي  خطر  معرض  در 
مصرف استاتين را به دليل آزمون‌هاي غيرطبيعي کارکرد 
کبدي بدون اثبات رابطه عليتي قطع کرد. ميوزيت ناشي از 
استاتين هم ناشايع است و نوسان‌هاي خفيف در فعاليت 
استاتين‌ها  قطع  به  نبايد  عضلاني  مشکل  و  کراتين‌کيناز 
منجر شود. افرادي که فعاليت بدني يا تبار آفريقايي دارند 
داشته   1000U/L معادل  کراتين‌کينازي  سطح  مي‌توانند 
باشند که به درمان با استاتين ربطي ندارد. هيپوتيروييدي 
با استاتين‌ها  درمان‌نشده و داروهاي خاصي اگر همزمان 
مصرف شوند احتمال ميوزيت را افزايش مي‌دهند. به هر 
عضلاني  درد  يا  خستگي  از  بيماران  که  هنگامي  روي، 
و  کبدي  کارکرد  آزمون‌هاي  بايد  مي‌کنند،  شکايت 
اندازه‌گيري فعاليت کراتين‌کيناز بخشي از بررسي معمول 
آنها باشد. اگر بيماران متقاعد شوند که علايم مربوط به 
شايد  ديگر  استاتين  يک  تجويز  است،  استاتين  مصرف 

خالي از فايده نباشد. 
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دخانيات،  استعمال 
مصرف الکل و علايق غذايي( کمک 
خواهد کرد که سهم اين عوامل را در هيپرکلسترولمي و/يا 
توانايي  و  کرد  قلبي‌-عروقي مشخص  بيماري‌هاي  در خطر 
بيمار در تغيير شيوه زندگي را سنجيد. معاينه باليني بايد شامل 
فشارخون، وزن بدن، قد، دور کمر و جستجو براي گزانتوم 
باشد. سابقه خانوادگي براي تسهيل انتخاب روند آزمون‌هاي 

آزمايشگاهي در هيپرکلسترولمي اوليه ضروري است.

استرول‌هاي گياهي 
يک مرور نظام‌مند جديد حاکي از آن است که مارگارين‌ها 
و نوشيدني‌هاي حاوي استرول‌هاي گياهي و استانول‌ها در 
مقايسه با چربي اشباع مي‌توانند کلسترول پلاسما را تا 10 

کاهش دهند. 
 استاتين‌ها

از  ثانويه  و  اوليه  پيشگيري  بزرگ  کارآزمايي  چند 
بيمار‌ي‌هاي کرونري قلب با استفاده از استاتين‌ها کارايي اين 
ترکيبات را ثابت کرده‌اند. فرابررسي 14 کارآزمايي استاتين 
که از داده‌هاي 90,056 شرکت‌کننده بهره مي‌گرفت، نشان داد 
که به‌ازاي هر mmol/L1 کاهش LDL پلاسما، حوادث مغزي و 
کرونري حدود 21 کاهش ميي‌ابند و اين امر با کاهش مرگ 
ناشي از همه علل همراه است. کاهش خطي تا مقادير هدف 
باليني  کارآزمايي‌هاي  در  بيماران  ميي‌ابد.  ادامه  فعلي   LDL

که سطح LDL پيش از درمانشان کمتر از 3mmol/L  بود در 
مقايسه با افرادي که سطح LDL بالاتري داشتند کاهش برابري 
در خطر نسبي بيماري‌هاي قلبي-‌عروقي با درمان با استاتين 
نشان دادند. عموما استاتين‌ها به خوبي تحمل مي‌شوند و کارا 
هستند. البته کارايي متغير است؛ پراواستاتين به دوز حداکثر 
حداکثري  دوز  و  مي‌دهد  کاهش   29 را   LDL 40ميلي‌گرم  
روزوواستاتين و  آتورواستاتين  سيمواستاتين،  80ميلي‌گرم 
LDL  را به ترتيب 42، 55 و 58 کاهش مي‌دهند. هر بار 2 

 LDLدر بيشتر  کاهش   5-6 به  استاتين  يک  دوز  کردن  برابر 


