
Οι στατίνες χρησιμοποιούνται τις τελευταίες 
δεκαετίες στην πρωτογενή και δευτερογενή 
πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου. Ο 

πρωταρχικός μηχανισμός δράσεις τους αφορά 
στη μείωση της τιμής της χοληστερόλης του ορού,  
μέσω αναστολής της ηπατικής βιοσύνθεσης, αλλά 
και αυξάνοντας τους LDL υποδοχείς στις κυτταρικές 
επιφάνειες. Οι στατίνες, όμως, επιφέρουν καρδιαγ-
γειακή προστασία ανεξάρτητη από τη μείωση της 
LDL1. Οι ανεξάρτητες από τη μείωση της LDL δράσεις 
των στατινών έχουν καθιερωθεί διεθνώς να αποκα-
λούνται πλειοτροπικές δράσεις. Αυτές επηρεάζουν 
την παθοφυσιολογία νοσημάτων, που σχετίζονται 
με την ανοσιακή απόκριση και την αντιφλεγμονώδη 
διεργασία, μέσω  διάμεσων προϊόντων της βιοσύν-
θεσης της χοληστερόλης2.

Αυξανόμενες ενδείξεις υποδεικνύουν, πως οι στα-
τίνες, εκτός της μείωσης της LDL, διαθέτουν ιδιότητες 
σταθεροποίησης της αθηρωματικής πλάκας και της 
ομοιόστασης του ενδοθηλίου, αντιφλεγμονώδεις, 
αντιοξειδωτικές και ανοσοτροποποιητικές ιδιότητες. 
Ακόμα προκαλούν φυσιολογικοποίηση του τόνου 
του συμπαθητικού και αναστολή της  συγκόλλησης 
των αιμοπεταλίων. Αυτές οι ανεξάρτητες των τιμών 
της χοληστερόλης δράσεις ονομάζονται πλειοτρο-
πικές δράσεις3.

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΠΛΕΙΟΤΡΟΠΙΑΣ ΣΕ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ
   Οι πλειοτροπικές δράσεις των στατινών ανα-

φέρθηκαν για πρώτη φορά το 1995. Η ταχύτητα με την 
οποία στατίνες προκαλούσαν ευνοϊκά αποτελέσματα, 
υπέδειξε την αναζήτηση μηχανισμών διαφορετικών 

από αυτών της μείωσης των λιπιδίων του ορού4. 
    Η μελέτη POSCH (Program On the Surgical 

Control of the Hyperlipidemias) κατέδειξε ευνοϊκά 
αποτελέσματα, με άλλες  εκτός στατίνης υπολιπιδαι-
μικές αγωγές, σε ασθενείς με  καρδιοχειρουργική 
επέμβαση στεφανιαίας  παράκαμψης, έπειτα από 
σχεδόν δέκα χρόνια παρακολούθησης, ενώ μελέτες 
με στατίνες έδειχναν καλά αποτελέσματα πολύ νωρί-
τερα. Επίσης, οι μελέτες με στατίνες είχαν πολύ καλύ-
τερα αποτελέσματα σε δείκτες όπως η θνησιμότητα. 
Στην West Of Scotland Coronary Prevention Study 
(WOSCOPS) φάνηκε πως η πραβαστατίνη μείωσε 
κατά 24% την LDL, ενώ ο καρδιαγγειακός κίνδυνος 
μειώθηκε και αυτός εντυπωσιακά, με δείκτες μη ανα-
μενόμενους, από την απλή θεωρία της μείωσης των 
λιπιδίων του ορού. Επιπρόσθετα, στη μελέτη MIRACL 
(Effects of atorvastatin on early recurrent ischemic 
events in acute coronary syndromes) μελετήθηκαν 
3.000 άτομα με πρόσφατο στεφανιαίο επεισόδιο. 
Η αγωγή με ατορβαστατίνη μείωσε τα ισχαιμικά 
επεισόδια ήδη από τη δέκατη έκτη εβδομάδα, κάτι 
που προϋποθέτει άμεση κυτταρική επίδραση στο 
αγγειακό τοίχωμα και στο ενδοθήλιο. Η HPS (Heart 
Protection Study) και η ΑSCOT (Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes) απέδειξαν, ότι η μείωση του 
σχετικού κινδύνου με τις στατίνες ήταν ανεξάρτητη 
από τις βασικές τιμές των λιπιδίων του ορού. 

Η υψηλής ευκρίνειας C αντιδρώσα πρωτεΐνη 
(hsCRP) είναι ένας μη ειδικός δείκτης φλεγμονής, 
που έχει αναγνωριστεί ως ανεξάρτητος παράγοντας 
κινδύνου για καρδιαγγειακά συμβάματα. Αρκετές με-
λέτες έχουν καταδείξει, πως οι στατίνες μειώνουν την 
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hsCRP,   ανεξάρτητα από τη μείωση της LDL 
χοληστερόλης, όπως η μελέτη CORONA 
(Controlled rosuvastatin multinational trial 
in heart failure)5.

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 
ΠΛΕΙΟΤΡΟΠΙΚΩΝ ΔΡΑΣΕΩΝ

Οι στατίνες επηρεάζουν παθοφυσιολο-
γικούς μηχανισμούς μέσω της μεταβολικής 
οδού του μεβαλονικού οξέος. Συγκεκριμένα, 
μέσω της αναστολής της σύνθεσης του 
μεβαλονικού, εμποδίζεται η σύνθεση των 
ισοπρενοειδών και επομένως η ισοπρενυ-
λίωση πρωτεϊνών (μετά-μεταφραστικές 
μετατροπές της δομής των πρωτεϊνών).

Ισοπρενυλίωση και πρωτεΐνες G
Η ισοπρενυλίωση ρυθμίζει τη λειτουργικότητα  

πρωτεϊνών, τη διατήρηση της κατάλληλης θέσης 
αυτών, σε σχέση με τις κυτταρικές μεμβράνες, αλλά 
και εμπλέκεται στη μεταφορά μορίων6. Πρωτεΐνες G,  
όπως οι RAS,RHO και RAC,  έχουν ρυθμιστικό ρόλο 
στον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, τη διαφοροποί-
ηση κυττάρων και την απόπτωση. Επίσης παίζουν 
σημαντικό ρόλο και επηρεάζουν τη λειτουργία του 
κυτταρικού σκελετού, την ενδοκυττάρωση και την 
εξωκυττάρωση. Ακόμα, πρωτεΐνες κινάσες (ROCK), 
συνδεδεμένες με τις RAS και RHO, εμπλέκονται στη 
ρύθμιση λειτουργιών των λείων μυϊκών κυττάρων 
(συστολή, συγκόλληση, μετακίνηση). 

Επιπρόσθετα, το βιοχημικό μονοπάτι Rho/ROCK 
διεγείρει την παραγωγή μεταλλοπρωτεϊνάσεων (ΜΜ-
ΜPs). Αυτές είναι ενδοπεπτιδάσες, θειο-εξαρτώμενες, 
που προάγουν την αγγειογένεση και την αναδιαμόρ-
φωση του αγγειακού τοιχώματος και επηρεάζουν 
την εναπόθεση λείου μυϊκού ιστού στον εξωκυττάριο 
χώρο.

Στατίνες και πρωτεΐνη Rac 
H Rac είναι μια πρωτεΐνη G, που ενεργοποιεί 

μία ΝADPH οξειδάση, παράγοντας ελεύθερες ρίζες 
οξυγόνου. Έχει δειχθεί, πως αυτός ο μηχανισμός 
σχετίζεται με την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. 
Επίσης, η ΝΑDPH οξειδάση έχει βρεθεί αυξημένη σε 
ινδικά χοιρίδια με ισχαιμική και μη ισχαιμική μυοκαρ-

διοπάθεια, κολπική μαρμαρυγή και άλλα. 
Οι στατίνες  αναστέλλουν την Rac, κάτι που 

μπορεί να εξηγήσει κάποιες από τις πλειοτροπικές 
δράσεις τους.

Στατίνες και υποδοχέας-πολλαπλασιαστής 
των υπεροξεισωματίων

Η αναστολή της Rho από τις στατίνες αυξά-
νει την έκφραση του υποδοχέα-πολλαπλασιαστή 
των υπεροξεισωματίων και προάγει τη μεταγραφή 
του στα μακροφάγα. Η διέγερση των υποδοχέων 
αυτών διορθώνει την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 
αυξάνοντας τη δραστηριότητα της ενδοθηλιακής 
συνθάσης του NO και καταστέλλοντας την παρα-
γωγή της ενδοθηλίνης.  Στα μονοκύτταρα και στα 
μακροφάγα μειώνει την παραγωγή των κυτταροκι-
νών TNF-a,IL-1και ΙL-6 και την οξειδωτική έκρηξη. Στο 
αγγειακό τοίχωμα μειώνει την έκφραση των υποδο-
χέων της αγγειοτaσίνης ΙΙ7.

Το μονοξείδιο του Αζώτου
Το ενδοθήλιο απελευθερώνει ΝΟ, μέσω της ενδο-

θηλιακής συνθάσης (e NOS), ένα σημαντικό μεσο-
λαβητή για τον έλεγχο του λείου μυϊκού τόνου, που 
προκαλεί αγγειοδιαστολή. Το ΝΟ έχει κεντρικό ρόλο 
στην αγγειακή ομοιόσταση, τη συγκόλληση των αι-
μοπεταλίων, την αλληλεπίδραση ενδοθηλίου-λευκών 
αιμοσφαιρίων, αλλά έχει και αγγειογενετική επίδραση 
μαζί με άλλους αυξητικούς παράγοντες. Οι στατίνες 
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αυξάνουν την έκφραση και τη δραστηριότητα της εν-
δοθηλιακής συνθάσης με διάφορους μηχανισμούς 
(ενεργοποιώντας την πρωτεΐνη κινάση Akt, η οποία 
φωσφοριλύει και, συνεπώς, ενεργοποιεί την e NOS, 
μέσω του βιοχημικού μονοπατιού Rho/Rock κτλ).

Τα προγονικά ενδοθηλιακά κύτταρα
Ένας άλλος προτεινόμενος μηχανισμός πλει-

οτροπίας αφορά στην ικανότητα των στατινών να 
αυξάνουν το νούμερο, αλλά να επηρεάζουν και τη 
λειτουργικότητα των προγονικών ενδοθηλιακών 
κυττάρων (endothelial progenitor cell-EPC), Συ-
γκεκριμένα, φαίνεται πως οι στατίνες κινητοποιούν, 
διαφοροποιούν, αυξάνουν τη διάρκεια ζωής και την 
εναπόθεσή  τους στα σημεία αγγειακού τραύματος,  
μέσω αυξημένης έκφρασης μορίων συγκόλλησης 
στην κυτταρική μεμβράνh των EPCs8.

ΣΤΑΤΙΝΕΣ, ΦΛΕΓΜΟΝΗ 
ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ  ΝΟΣΟΣ

Η αθηροσκληρωτική νόσος είναι μια χρόνια 
φλεγμονώδης διαδικασία του αγγειακού τοιχώμα-
τος, που αρχίζει με την περίσσεια της LDL και με την 
ενεργοποίηση μακροφάγων, λεμφοκυττάρων Τ και 
Β και των λείων μυϊκών κυττάρων. Οι στατίνες έχουν 
αντιφλεγμονώδη δράση, μειώνουν τις προφλεγμο-
νώδεις  κυτταροκίνες, όπως IL-6,IL-8,  αλλά και την 
πρωτεΐνη 1 των μονοκυττάρων, που διαθέτει χημει-
οτακτική δράση. Ακόμα μειώνουν τις μεταλλοπρω-
τεϊνάσες 1,3 και 9 σε πειραματικά μοντέλα. 

Στο ανοσοποιητικό σύστημα οι στατίνες επη-
ρεάζουν τη διαφοροποίηση των Τ λεμφοκυττάρων. 
Ακόμη μειώνουν τη συγκέντρωση και την αλληλε-
πίδραση των λευκοκυττάρων και των αιμοπεταλίων 
που συμβαίνουν κατά την αθηρογένεση9. Οι στατίνες 
μειώνουν τα φλεγμονώδη κύτταρα στο εσωτερικό της 
αθηρωματικής πλάκας και ταυτόχρονα αυξάνουν τη 
σταθερότητα αυτής. Ακόμη, φαίνεται πως μειώνουν 
το m RNA της κυκλοοξυγενάσης 2, τον παράγο-
ντα νέκρωσης των όγκων (ΤΝF-a) και την έκφραση 
πρωτεϊνών του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβα-
τότητας10. Στη μελέτη STABLE (Statin and Atheroma 
Vulnerability Evaluation) η ροσουβαστατίνη μείωσε 
το νεκρωτικό πυρήνα και το συνολικό όγκο της πλά-
κας11. Η ιντερλευκίνη 33 είναι μέλος της ομάδας IL-1 

και υπάρχουν ενδείξεις πως έχει καρδιοπροστατευτική 
δράση. Μελέτη σε κυτταροκαλλιέργειες έδειξε πως 
οι στατίνες αυξάνουν την παρουσία της12.

    Εκτός των όσων μέχρι τώρα αναφέρθηκαν, 
για την επίδραση των στατινών στο καρδιαγγειακό 
σύστημα με έμφαση στην αθηροσκλήρωση, υπάρ-
χουν επιπλέον μελέτες, που δείχνουν ευεργετικές δρά-
σεις στην υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, αλλά 
και στην καρδιακή ανεπάρκεια. Μελέτη  διερεύνησε 
την προστατευτική δράση της σιμβαστατίνης στην 
αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας μετά από 
έμφραγμα, σε μοντέλα με ποντίκια. Η μελέτη έδειξε, 
πως η σιμβαστατίνη ανέστειλε φαινόμενα ίνωσης και 
υπερτροφίας και βελτίωσε τους δείκτες λειτουργικό-
τητας της αριστερής κοιλίας, μέσω αναστολής της 
TGF-β1 κυτοκίνης και ανεξάρτητα από την επίδρασή 
της στα λιπίδια13.

Ασθενείς με διαβητική μυοκαρδιοπάθεια παρου-
σιάζουν μειωμένη β αδρενεργική απάντηση, εξαιτίας  
μείωσης των β1 υποδοχέων (down regulation). Η 
ατορβαστατίνη έδειξε πως επανέφερε τη μειωμένη 
ινότροπη  απάντηση στη β αδρενεργική διέγερση 
σε διαβητικούς (in vivo και ex vivo). Φαίνεται, πως 
το φαινόμενο οφείλεται σε διαφορετική έκφραση 
πρωτεϊνών του β αδρενεργικού μονοπατιού μέσω 
του ΝΟS και σχετίζεται με τη βελτίωση της θνητότη-
τας και της νοσηρότητας στους διαβητικούς υπό 
αγωγή με στατίνη14.

Επίσης, η ατορβαστατίνη επιβεβαίωσε σε άλλη 
μελέτη, ότι μπορεί να μειώσει την υπερτροφία της 
αριστερής κοιλίας σε υπερτασικά ποντίκια, δια μέσω 
της αναστολής της απόπτωσης και παρέμβασης 
σε μονοπάτια του μιτοχονδριακού μεταβολισμού15.

Σε πειραματικά ζωικά μοντέλα με καρδιακή 
ανεπάρκεια φαίνεται μια συνεργική δράση μεταξύ 
στατινών και αναστολέων των υποδοχέων της αγ-
γειοτασίνης ΙΙ16.

ΣΤΑΤΙΝΕΣ ΣΤΗΝ ΟΓΚΟΛΟΓΙΑ
Οι στατίνες, σε προκλινικό επίπεδο, έχουν δείξει 

αντινεοπλασματικές, προαποπτωτικές και αντιμετα-
στατικές ιδιότητες  αλλά και  αύξηση της ευαισθησί-
ας των όγκων στη θεραπευτική ακτινοβολία . Όλα 
αυτά μεγάλωσαν το ενδιαφέρον για τη χρήση τους 
ως αντικαρκινικοί παράγοντες. Τα παράγωγα του 
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μονοπατιού του μεβαλονικού οξέος, όπως τα ισο-
πρένια ενσωματωμένα στις στερόλες και άλλα προ-
ϊόντα, επηρεάζουν κυτταρικές λειτουργίες, τη δομή 
και τη σταθερότητα της κυτταρικής μεμβράνης, τη 
διακυτταρική επικοινωνία, την πρωτεϊνοσύνθεση 
αλλά και τον ίδιο τον κυτταρικό κύκλο. Επομένως,  
θεωρητικά οι στατίνες μπορούν να επηρεάσουν τις 
διαδικασίες αυτές και στο καρκινικό κύτταρο στη 
φάση της γέννησης, της ανάπτυξης αλλά και της 
μετάστασής του17.

Ακόμα, πιο συγκεκριμένα, η μετάλλαξη του p53 
(tumor suppressor protein), που είναι μια κοινή με-
τάλλαξη στην καρκινογένεση, διεγείρει το μονοπάτι 
του μεβαλονικού οξέος. Αντίστοιχα, η αναστολή της 
οδού αυτής επαναφέρει τον κακοήθη φαινότυπο των 
καρκινικών κυττάρων. Η ελάττωση των προϊόντων 
αυτής της οδού έχει συνδεθεί με τη λειτουργία της 
απόπτωσης και της μείωσης των μεταλλοπρωτεϊ-
νασών της θεμέλιας ουσίας, την αγγειογένεση και 
τη μείωση της ικανότητας διασποράς των καρκι-
νωμάτων in situ.

Επίσης, οι στατίνες έχουν δείξει, πως αυξάνουν 
τον αριθμό και τη λειτουργικότητα Τ λεμφοκυττάρων, 
ενώ μειώνουν τα λεμφοκύτταρα ΝΚ (natural killer).  

Επομένως, οι ανοσοκατασταλτικές δράσεις 
τους μπορεί να επηρεάζουν την ανοσιακή απάντη-
ση έναντι των όγκων και άρα την εξέλιξή τους18. Eπι-
πρόσθετα, οι στατίνες  προκαλούν επιβράδυνση του 
κυτταρικού κύκλου στη φάση G1. Αυτό μπορεί να 
συγχρονίσει καρκινικά κύτταρα σε αυτή τη φάση, 
κατά την οποία είναι πιο ακτινοευαίσθητα, με αποτέ-
λεσμα τη δραστικότερη θεραπευτικά ακτινοβολία19.

Σε κλινικό επίπεδο, η δράση των στατινών στην 
πρόληψη και την αντιμετώπιση συγκεκριμένων νεο-
πλασιών δεν έχει δώσει ξεκάθαρες απαντήσεις έως 
τώρα.

Κλινικές μελέτες
Κλινικές μελέτες σε ασθενείς  με καρκίνο του 

μαστού έδειξαν διαφορετικά αποτελέσματα, από 
επιβλαβή, ουδέτερη έως και ευνοϊκή δράση στην 
ανάπτυξή του20. Στον καρκίνο του παχέος εντέρου 
τα δεδομένα φαίνεται πως είναι μάλλον ευνοϊκά για 
τις στατίνες, χωρίς να θεωρούμε πως η έρευνα έχει 
ολοκληρωθεί και έχει δώσει τελεσίδικα αποτελέσματα. 

Μία μετα-ανάλυση 42 μελετών έδειξε μικρή μείωση 
του κινδύνου για καρκινογένεση, κυρίως με λιπόφι-
λα μόρια στατινών. Άλλες μετα-αναλύσεις έδειξαν 
ισχυρή μείωση στην επίπτωση του καρκίνου απο-
κλειστικά του ορθού21.

Μελέτες αξιολόγησαν τη χρησιμότητα των στα-
τινών στην πρόληψη του ηπατοκυτταρικού καρκινώ-
ματος. Μετα-αναλύσεις αυτών έδειξαν πως η χρήση 
στατινών είναι αντιστρόφως συσχετιζόμενη με τον 
κίνδυνο εμφάνισης ηπατοκαρκινώματος, με μείωση 
έως 40% του κινδύνου, ανεξάρτητα με τη διάρκεια 
της φαρμακευτικής αγωγής.

Μετa-αναλύσεις, όσον αφορά στον καρκίνο 
του πνεύμονα και τις στατίνες, δεν έδειξαν ευνοϊ-
κή επίδραση, ενώ στην περίπτωση του καρκίνου 
του προστάτη έδειξαν πως η θνησιμότητα, μετά τη 
διάγνωση της νεοπλασίας, ήταν μικρότερη στους 
πληθυσμούς που έπαιρναν αγωγή με στατίνη22.

Μία μεγάλη κλινική μελέτη ασθενών-μαρτύρων, 
κατέδειξε αντίστροφη σχέση μεταξύ χρήση στατι-
νών και κινδύνου για καρκίνο του παγκρέατος. Ο 
κίνδυνος ήταν χαμηλότερος στους ασθενείς που 
ελάμβαναν στατίνες για μεγαλύτερο χρονικό διάστη-
μα και η σχέση αυτή παρατηρήθηκε αποκλειστικά 
στους άντρες23.

Τα περισσότερα δεδομένα, που αφορούν στις 
στατίνες και τη χρήση τους στην πρόληψη και στη 
θεραπεία των όγκων, βασίζονται σε μελέτες παρα-
τήρησης και σε αναδρομικές μελέτες. Χρειάζονται 
μεγάλες, τυχαιοποιημένες μελέτες για να απαντη-
θούν ερωτήματα όπως η σχέση της λιποφιλίας και 
υδροφιλίας του μορίου, η διάρκεια φαρμακευτικής 
αγωγής, η δοσολογία της στατίνης κτλ. Επί του πα-
ρόντος, καμία στατίνη δεν συστήνεται επισήμως  
για πρόληψη ή για συμπληρωματική θεραπεία στο 
χώρο της ογκολογίας24.

ΣΤΑΤΙΝΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ
Οι στατίνες, μόνο πρόσφατα, μελετήθηκαν 

ως μια εν δυνάμει θεραπευτική επιλογή, για χρόνια 
νοσήματα του ήπατος, κι αυτό εξαιτίας των αμφι-
βολιών για την ασφάλεια τους σε ασθενείς με επη-
ρεασμένη ηπατική λειτουργία. Σε πειραματικά  ζωικά 
μοντέλα, με ηπατικά νοσήματα, έχει δειχθεί πως οι 
στατίνες μειώνουν τη φλεγμονή, την ηπατική ίνωση 
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και ελαττώνουν την πυλαία υπέρταση. Επιπρόσθετα, 
μεγάλες αναδρομικές μελέτες, σε κιρρωτικούς και 
προκιρρωτικούς ασθενείς, κατέδειξαν πως η χορήγη-
ση στατίνης, με στόχο τη βελτίωση του λιπιδαιμικού 
προφίλ, σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο  επιδείνωσης 
της νόσου ή εξέλιξή της σε ηπατοκαρκίνωμα, και 
τελικά με μειωμένο κίνδυνο θανάτου. 

Τα ευνοϊκά αυτά αποτελέσματα επέμεναν μετά 
από διόρθωση σε σχέση με τη σοβαρότητα της 
νόσου και άλλους παράγοντες. Τελικά, δύο άλλες 
τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν πως η σιμβαστατίνη 
μειώνει την πυλαία υπέρταση και μία ακόμα ότι μειώ-
νει τη θνησιμότητα. Παρόλα αυτά τα ενθαρρυντικά 
αποτελέσματα, απαιτούνται περαιτέρω τυχαιοποιημέ-

νες ελεγχόμενες μελέτες,   πριν οι στατίνες 
επίσημα χορηγηθούν για τέτοιες ενδείξεις 
στην καθημερινή κλινική πράξη25.

ΣΤΑΤΙΝΕΣ ΚΑΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ
Οι αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτι-

κές δράσεις των στατινών έχουν αρχίσει να 
μελετώνται σε καταστάσεις χρόνιας φλεγ-
μονής του αναπνευστικού συστήματος, 
με τα κλινικά αποτελέσματα να μην είναι 
ξεκάθαρα.

Σε κυτταρικό επίπεδο στο βρογχικό 
δέντρο, οι στατίνες αυξάνουν τη φαγο-
κυττάρωση και την απόπτωση των ουδετε-

ρόφιλων στη χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια. 
Σε ασθματικούς φαίνεται πως μειώνουν την απο-
κοκκίωση των μαστοκυττάρων και την ελευθέρωση 
ισταμίνης. Επιπλέον, αναστέλουν την ίνωση μέσω 
δράσης στους ινοβλάστες και στον κυτταρικό πολλα-
πλασιασμό, ενώ σε περίπτωση πνευμονικής λοίμωξης 
φαίνεται πως αυξάνουν την κυτταρική αντίσταση 
στην τοξικότητα της πνευμολυσίνης26. Η αγωγή με 
εισπνεόμενες στατίνες προάγει τις αντιφλεγμονώ-
δεις δράσεις τους απευθείας στους αεραγωγούς, 
μειώνοντας ανεπιθύμητες ενέργειες και αυξάνοντας 
τη βιοδιαθεσιμότητα27.

 Σε μία τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη σε ασθενείς 
με σταθερή χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, 

Οι στατίνες επηρεάζουν μεταβολικά μο-
νοπάτια και παράπλευρες βιοχημικές οδούς,  
η επίδραση των οποίων σε νοσήματα και λει-
τουργικά συστήματα δεν έχει ξεκαθαρίσει πλή-
ρως. Οι πλειοτροπικές τους δράσεις φαίνεται 
πως είναι υπαρκτές, χωρίς όμως ακόμα να 
έχει διαλευκανθεί εξολοκλήρου το τοπίο. Ου-
σιαστικά το ερώτημα που απομένει είναι, αν 
η πλειοτροπική δράση μπορεί να αποτελέσει 
βασική θεραπευτική στρατηγική του φαρμάκου 
ή όχι. Οι αντιφλεγμονώδεις δράσεις των στα-
τινών εμπλέκονται σε μία σειρά νοσήματα και 

καταστάσεις, ακριβώς επειδή η φλεγμονή, ως 
ανοσιακή απάντηση, θεωρείται βασικό κομμάτι 
της παθογένεσης κάθε ασθένειας. Χρειάζονται 
νέες κλινικές μελέτες, στοχευμένες αποκλειστικά 
στο θεραπευτικό αποτέλεσμα των στατινών, 
με τα πρωτεύοντα καταληκτικά σημεία να εξε-
τάζουν συγκεκριμένες πλειοτροπικές δράσεις, 
έτσι ώστε να προκύψουν δεδομένα που θα 
προσθέτουν ενδείξεις στη μέχρι τώρα γενική 
παραδοχή, ότι οι στατίνες είναι το πλέον αποτε-
λεσματικό, ασφαλές και οικονομικό φάρμακο 
για την αθηρωματική αγγειακή νόσο.
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η σιμβαστατίνη δεν έδειξε να επηρεάζει την πορεία 
της νόσου, τη λειτουργικότητα του πνεύμονα και 
την αγγειακή βιολογία28. Σε  προκλινικές μελέτες 
και σε ζωικά μοντέλα, η χορήγηση στατίνης είχε 
ευνοϊκή επίδραση σε ασθματικούς ασθενείς. Αυτό 
δεν επιβεβαιώνεται σε κλινικές μελέτες, που σίγουρα 
όμως χρειάζονται να σχεδιαστούν εκ νέου, λαμβά-
νοντας υπόψιν συγχορήγηση άλλων θεραπευτικών 
σκευασμάτων,  διάρκεια θεραπείας, δόση στατίνης, 
οδό χορήγησης, ασθματικό φαινότυπο ασθενούς 

(ηωσινοφιλικοί ή μη, καπνιστές,κτλ)29. Τυχαιοποιη-
μένη μελέτη 60 ασθενών με βρογχεκτασίες, από τη 
Σκωτία, κατέδειξε πως η εξάμηνη χορήγηση ατορβα-
στατίνης βελτίωσε τη συμπτωματολογία του βήχα, 
αξιολογούμενη με ειδικό ερωτηματολόγιο30.

Μεγάλες, πολυκεντρικές και τυχαιοποιημένες 
μελέτες χρειάζονται, για να φανεί, τελικά, αν και 
πότε αλλά και με ποια μορφή οι στατίνες μπορούν 
να έχουν θέση στη θεραπεία αναπνευστικών νο-
σημάτων. z


