Zalecenia postepowania
w dyslipidemii — propozycje
algorytmu dia lekarzy rodzinnych
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Choroby sercowo naczyniowe (CVD) stanowia
gtéwng przyczyng przedwczesnych zgonéw na
$wiecie. W Europie u 0s6b ponizej 75. roku zy-
cia odpowiadaja za 42% zgonéw wsrdd mezczyzn
138% u kobiet [1]. Ryzyko sercowo-naczyniowe
(CV) definiowane jest jako prawdopodobiefistwo
wystapienia zdarzenia sercowo-naczyniowego
o etiologii miazdzycowej u danej osoby w jed-
nostce czasu. Na ryzyko CV sktadaja si¢ czyn-
niki niemodyfikowalne (wiek, pte¢ meska) oraz
takie, ktore podlegaja interwencjom zaréwno
farmakologicznym, jak i niefarmakologicznym.
W¢rdd nich wyrdznia si¢ czynniki zwigzane ze sty-
lem Zycia: nawyki zywieniowe, nikotynizm, brak
aktywnosci fizycznej oraz nadci$nienie t¢tnicze,
cukrzycg typu 2, dyslipidemie. Wstgpne wyniki
badania NATPOL 2011 dla populacji dorostych
Polakéw (wwieku 18-79 lat) ujawnily stale utrzy-
mujace si¢ szerokie rozpowszechnienie czynni-
kow ryzyka CVD. Wystgpowanie nadci$nienia
tetniczego jest oceniane na 32% (9,5 mln 0s6b),
hipercholesterolemiina 61% (18 mln), nikotyni-
zmu na 27% (8 mln 0séb). Poréwnujac aktualne
dane z wynikami badania NATPOL z 2002 roku
(rozpowszechnienie nadci$nienia tgtniczego
wynosito 30%, hipercholesterolemii 62%, a ni-
kotynizmu 34%), korzystna zmian¢ odnotowa-

no jedynie w odniesieniu do rozpowszechnienia

palenia papierosow. Dziatania prewencyjne iich
intensywno§¢ wiaza si¢ z konieczno$cia oceny
indywidualnego ryzyka CV. Ryzyko CV ma cha-
rakter ciagly, nie mozna wigc okresli¢ punktu
odcigcia, powyzej ktérego istnieje koniecznos§¢
podjecia interwencji, a takze poziomu ryzyka, po-
nizej ktérego nie ma potrzeby zalecania prozdro-
wotnych modyfikacji stylu zycia. Ciagtos¢ krzywej
ryzyka sktania do systematycznej reewaluacji
jego poziomu oraz do modyfikacji dziatan w za-
leznoSci od zachodzacych zmian. Oszacowanie
ryzyka CV w sposob obiektywny i powtarzalny
mozliwe jest dzigki zastosowaniu odpowiednio
standaryzowanych metod. Kalkulacja ryzyka
CV powinna opierac si¢ na rekomendowanych
przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
(ESC) oraz Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
(PTK) tablicach ryzyka SCORE opracowanych
na podstawie duzej kohorty reprezentatywne;j
dla kontynentu europejskiego [2].

Lekarze rodzinni udzielajg ponad 90% po-
rad lekarskich, petnig wigc bardzo wazna rolg we
wprowadzaniu zasad prewencji CVD. Rola le-
karza podstawowej opieki zdrowotnej polega na
identyfikacji 0sob zagrozonych, réwniez 0sb bez
cech klinicznych choroby sercowo-naczyniowej,
ocenie indywidualnego ryzyka CV, zaleceniach
dotyczacych postepowania niefarmakologicznego
oraz — jezeli to konieczne — wiaczaniu leczenia

farmakologicznego redukujacego ryzyko wysta-
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pienia incydentu CV. Mimo znacznych korzySci
wynikajacych z powszechnego uzywania skal oceny
ryzyka CV, ich zastosowanie jest niedostateczne.
W badaniu ankietowym przeprowadzonym przez
ESC w 6 krajach europejskich, az 62% ankieto-
wanych lekarzy POZ kierowato si¢ subiektywna
oceng w okre$laniu ryzyka, nie korzystajac ze skal
i kalkulatoréw [3]. Takie postepowanie prowadzi
do zanizenia catkowitego ryzyka CV, a co za tym
idzie — niepodejmowania koniecznych dziatan
terapeutycznych [4, 5]. Rzadkie stosowanie na-
rzedzi stuzacych do szacowania zagrozenia wy-
stapienia incydentu CV tlumaczone jest obawa
o0 zbytnie uproszczenie oceny przy zastosowaniu
kalkulatoréw ryzyka (opinia 58% lekarzy), moz-
liwoscia jego przeszacowania, a co za tym idzie,
naduzywania farmakoterapii (54%). Ponad po-
towa lekarzy (57%) uznata, ze wynik uzyskany
w wyniku zastosowania kalkulatoréw ryzyka jest
nieprzydatny w podejmowaniu decyzji klinicznych
[6-8]. Ankieta przeprowadzona wérdd 619 leka-
rzy we Francji wykazata rozbiezno$¢ wynoszaca
az 77% migdzy oceng ryzyka na podstawie wla-
snego do$wiadczenia i ogélnej wiedzy medycznej
z tym oszacowanym na podstawie skali SCORE
[9]. Ocena ryzyka CV przy uzyciu skali SCORE
powinna by¢ przeprowadzana u 0séb bez jawnej
CVD. Chorzy, u ktérych wystapily objawy choroby
pod postacig ostrego zespolu wieficowego, udaru
mozgu, a takze chorzy z cukrzyca typu 2 lub typu
1z towarzyszaca mikroalbuminuria, rozpoznana
CVD, przewlekta choroba nerek (CKD) czy bar-
dzo wysokim poziomem pojedynczego czynnika
ryzyka nie powinni by¢ poddawani ocenie przez
skale oceny ryzyka, a poziom ryzyka CV powinien
zostac uznany za wysoki lub bardzo wysoki.
Zaleca si¢ natomiast aby wykonywac oceng
ryzyka CV przesiewowo u mezczyzn powyzej
40. roku zycia i u kobiet powyzej 50. roku zycia
lub po menopauzie [10]. Ponadto nalezy przepro-
wadzac oceng ryzyka sercowo-naczyniowego, gdy:
— pacjent o to poprosi;
— wystepuje co najmniej jeden czynnik ryzy-
ka—nadwaga, hiperlipidemia, nikotynizm;
— wystepuje obciazenie rodzinne w kierunku
CVD lub wystepowania gléwnych czynnikow
ryzyka CV;
— wystepuja objawy wskazujace na CVD.

Skala SCORE okresla ryzyko wystapienia
Zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych w cia-
gu 10 lat. Ryzyko wystapienia zgonu z przyczyn
CV w ciagu 10 lat wynoszace > 5% uznawane
jest za duze. W poradnictwie prowadzonym dla
pacjentow warto$¢ ta nie ma jednak dziatania
motywujacego chorego, nie oddaje jednocze-
$nie catkowitego ryzyka CV. Badanie FINRISK
prowadzone w ramach projektu Monitoring of
Trends and Determinants in Cardiovascular Di-
sease (MONICA) dostarcza danych pozwala-
jacych na uznanie, Ze ryzyko zgonu z przyczyn
CVD wynoszace > 5% jest zwiazane z ryzykiem
incydentu CV niezakonczonego zgonem wyno-
szacym okoto 15% [11].

Tablice SCORE (ryc. 1) zostaly opracowane
w odpowiednich wersjach dla pafistw o matym
iduzym ryzyku CV —w ktérym znalazta si¢ Pol-
ska. W naszym kraju stworzono i jest wdrazany
system shuzacy do detekcji i wyliczenia ryzyka
CV, rozktadu i nasilenia wystepowania czynni-
kow ryzyka w poszczegdlnych wojewddztwach
[12]. Zaleca si¢ rowniez korzystanie z interak-
tywnego narz¢dzia umozliwiajacego okreSlenie
ryzyka CV on-line na stronie internetowej www.
heartscore.org. Niezbedne dane do obliczenia
ryzyka to okreslenie wieku, ptci, skurczowego
ci$nienia tetniczego, stezenia cholesterolu
catkowitego oraz ocena palenia papierosow.
Wyréznia si¢ 4 kategorie ryzyka sercowo-na-
czyniowego: bardzo duze, duze, umiarkowane
i mate.

Bardzo duze ryzyko sercowo-naczyniowe
cechuje osoby:

— zudokumentowana (koronarografia, echo-
kardiografia obciazeniowa, tomografia
komputerowa wielorzedowa, scyntygrafia)
choroba sercowo-naczyniowa, przebytym za-
walem serca, ostrym zespotem wieficowym,
po rewaskularyzacji tetnic wieicowych (an-
gioplastyka wieficowa, pomostowanie aor-
talno-wieficowe), po udarze niedokrwien-
nym mozgu;

— z cukrzycg typu 2, cukrzyca typu 1 z powi-
ktaniami narzadowymi (mikroalbuminuria);

— z przewlekta choroba nerek z przesacza-
niem ktebuszkowym (GFR) < 60 ml/min/
/1,73 m2.
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— z wyliczonym na podstawie skali SCORE

ryzykiem wynoszacym > 10%.

Duze ryzyko sercowo-naczyniowe cechu-
je osoby:

— u ktérych stwierdza si¢ wystgpowanie jed-
nego silnego czynnika ryzyka (rodzinna
hipercholesterolemia, ci¢zkie nadci$nie-
nie tetnicze);

z wyliczonym ryzykiem wynoszacym > 5
i< 10%.

Umiarkowane ryzyko sercowo-naczyniowe
stwierdza si¢ u osdb, u ktérych wyliczone na
podstawie tabeli SCORE ryzyko zgonu w per-
spektywie 10-letniej wynosi> 11 < 5%.

O matym ryzyku sercowo-naczyniowym mo-
wimy wowczas, gdy wyliczone wg SCORE ryzyko
nie przekracza 1%.

W systemie SCORE dodatkowo zosta-
ly wprowadzone tablice ryzyka wzglednego
(ryc. 2), przydatne szczegdlnie w grupie mtod-
szych chorych z matym ryzykiem bezwzglednym,
ale z nasilonymi czynnikami ryzyka. Pozwalaja
przedstawi¢ choremu realne zagrozenie, uta-
twiaja rowniez zobrazowanie tego, ze modyfi-
kacja istniejacych czynnikéw moze doprowadzié
do zmniejszenia ryzyka CV. Inng mozliwo§¢
przekazania badanemu informacji na temat jego
aktualnego ryzyka CV stanowi ocena tzw. wie-
ku ryzyka sercowo-naczyniowego (cardiovascu-
lar risk age). Polega ona na odczytaniu z tablic
SCORE ryzyka odpowiadajacego osobie z kil-
koma czynnikami obcigzajacymi, a nast¢gpnie
odniesieniu odczytanej wartosci dla wieku, jaki
miataby osoba o takiej samej punktacji, ale bez
wspotistniejacych modyfikowalnych czynnikow
ryzyka (ciSnienie skurczowe réwne 120 mm Hg,
stezenie cholesterolu catkowitego wynoszace
4 mmol/l (155 mg/dl), niepalaca papieroséw)
[10]. Metoda ta w sposdb obrazowy pokazuje
zmniejszenie oczekiwanej dlugosci zycia, kto-
re moze nastapic¢ u osoby mtodej z niewielkim
ryzykiem bezwzglednym, ale wysokim ryzykiem
wzglednym. Stosowanie wieku ryzyka CV zaleca-
ne jest jako narze¢dzie utatwiajace zobrazowanie
ryzyka, lecz nie powinno stanowi¢ podstawy do
podejmowania decyzji terapeutycznych. Nieco
odmienna sytuacja zachodzi przy ocenie ryzy-

ka CV u os6b starszych, gdzie sama pte¢ meska
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‘ Skurczowe cis$nienie tetnicze [mm Hg] ‘

45678 45678
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150190 230 270 310150 190 230 270 310
[mg/d] [mg/d]

'150'190 230 270 310 150190 230 270 310
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[ Cholesterol [mmol/l] |

SC’$’RE 15% i wiecej
10-14%
5-9%

3-4%

2%

1%

< 1%

10-letnie ryzyko zgonu
z powodu choréb
uktadu krazenia
w populacjach
o matym ryzyku CVD

Rycina 1. Catkowite ryzyko wystgpienia zgonu z przyczyn sercowo naczyniowych
w ciggu 10 lat. Karta ryzyka SCORE oszacowana dla populacji polskiej [10]

. Niepalace | | Palace

S92 180[3[3]4[5]6]|[6]7]8]10[12
S E| 160|2]3]3/4/4|/4/5/6/7]8
Sg| 140[1]2[2]2]3|/3/3[4]5]6
82| 1o0[1]1]1]2]2|[2][2]3]3]4
== 45678 45678

Cholesterol [mmol] |

Rycina 2. Tablica ryzyka wzglednego SCORE.
Ryzyko jest oceniane wzglegdem ,1” w doinym
lewym polu [2]

i wiek stanowig o zakwalifikowaniu do grupy
duzego ryzyka, przy prawidtowym poziomie po-
zostatych czynnikéw ryzyka. Moze to prowadzi¢

263



Tabela 1
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Spos6b postepowania w zaleznosci od ryzyka sercowo-naczyniowego oszacowanego wediug SCORE

i stezenia frakcji LDL-C [10]

Catkowite Stezenie LDL-C
ryzyko CV wg
SCORE (%) < 70 mg/dl 70 do < 100 mg/dlI 100 do < 155 mg/dl 155 do < 190mg/dI > 190 mg/dl
(docelowy < 1,8 mmol/I 1,8do < 2,5 mmol/l 2,5do <4,0 mmol/l 4,0 do < 4,9 mmol/l > 4,9 mmol/l
LDL-C)
<1 Bez interwencji Bez interwencji Zmiana stylu zycia Zmiana stylu zycia Zmiana stylu
dotyczacej dotyczacej lipidow zycia, rozwazenie
lipidow farmakoterapii przy
nieuzyskaniu kontroli
>1i<5 Zmiana stylu Zmiana stylu zycia Zmiana stylu Zmiana stylu Zmiana stylu
(< 115 mg/dl) zycia zycia, rozwazenie zycia, rozwazenie zycia, rozwazenie
farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii
przy nieuzyskaniu przy nieuzyskaniu przy nieuzyskaniu
kontroli kontroli kontroli
>5i< 10 Zmiana Zmiana stylu Zmiana stylu zycia Zmiana stylu zycia Zmiana stylu zycia
(< 100 mg/dl) stylu zycia, zycia, rozwazenie i niezwtoczne i niezwtoczne i niezwtoczne
rozwazenie farmakoterapii rozpoczecie rozpoczecie rozpoczecie
farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii
>10 Zmiana Zmiana stylu zycia Zmiana stylu zycia Zmiana stylu zycia Zmiana stylu zycia
(< 70 mg/dl) stylu zycia, i niezwtoczne i niezwfoczne i niezwtoczne i niezwtoczne
rozwazenie rozpoczecie rozpoczecie rozpoczecie rozpoczecie
farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii
do przeszacowania realnego ryzyka oraz nad- mata aktywno$¢ fizyczna, obecnos$¢ zaburzen go-
uzywania farmakoterapii, stad tez ryzyko osé6b  spodarki weglowodanowej (w tym cukrzycy t.2),
w wieku podesztym powinno by¢ kazdorazowo  niskie stezenie cholesterolu frakcji HDL (HDL-
indywidualnie oceniane przez lekarza. Nalezy -C), wysokie stezenie LDL-C, CKD, obecnos¢
pamigtaé réwniez, ze pozornie nizsze ryzyko obcigzajacych czynnikdw psychospotecznych,
CV u kobiet jest jedynie przesuni¢te w czasie  a takze obecnoS$¢ cech subklinicznej miazdzycy
(Srednio o ok. 10 lat), czego dowodzi podobny  stwierdzanych w badaniach obrazowych. Do-
odsetek Smiertelnosciz powodu CVDuobuplci.  datkowo pewne znaczenie dla oceny, zwlaszcza
Postgpowanie zgodnie z wytycznymi ESCw po-  u 0s6b z ryzykiem umiarkowanym, moze mie¢
szczegOlnych grupach ryzyka z uwzglednieniem  podwyzszone st¢zenie takich parametréw bio-
wyjSciowego stezenia cholesterolu frakcji LDL  chemicznych, jak biatko C-reaktywne wysokiej
(LDL-C) zawarto w tabeli 1. Wsparte poradnic-  czutosci (hsCRP), fibrynogen czy homocysteina.
twem powinny by¢ réwniez osoby o ryzyku umiar-
kowanym, a nawet niskim, reewaluacja poziomu [ | Nieprawidiowa masa ciata
ich ryzyka powinna odbywac si¢ co 5 lat. Przy Dowiedziono, ze nieprawidlowa masa cia-
ostatecznej ocenie ryzyka CV i wyborze postg-  ta wiaze si¢ ze wzrostem ryzyka zgonu u pa-
powania, lekarz, oprécz wyliczonego za pomoca  cjentéw z CVD. Dotyczy to zaréwno otyloSci
tablic SCORE ryzyka CV dla danej osoby, po- (> 30 kg/m?) jak i nadwagi (BMI 25-
winien sie rowniez kierowaé dodatkowymiczyn-  —29,9 kg/m?). Wyniki metaanalizy 19 duzych ba-
nikami ryzyka, nieujetymi w tablicach SCORE,  daf prospektywnych obejmujacych 1,46 mln os6b
a wplywajacymi w istotny sposob na mozliwos¢  dowodza, ze najnizsza §miertelnos¢ wystepowata
wystapienia incydentu CV, takimi jak: dodatni ~ w grupie z BMI w zakresie 20,0-24,9 kg/m?[13].
wywiad rodzinny w kierunku CVD, zwlaszcza Istotne znaczenie odgrywa ponadto dystrybucja
przedwczesna miazdzyca w rodzinie (choroby tkanki ttuszczowej. Otylo$¢ brzuszna okreSla si¢
tetnic na tle miazdzycy przed 55. rz. umezczyzn  przy obwodzie pasa > 94 cm u mezczyzni> 80cm
iprzed 65. rz. u kobiet), nadmierna masa ciata, u kobiet, a jej rozpoznanie dodatkowo obciaza
264
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pacjenta. World Health Organisation (WHO) re-
komenduje zalecanie pacjentowi zmniejszenie
masy przy obwodzie pasa > 102 cm u mezczyzn
i>88 cmu kobiet [14]. Zastosowanie w codzien-
nej praktyce klinicznej obwodu pasa lub wskaz-
nika talia-biodra (WHR) jako alternatywy dla
BMI, mimo lepszej korelacji z ryzykiem CV ma

ograniczone zastosowanie [15, 16].

B Cukrzyca typu 2

Analiza populacji badania SCORE dowodzi, ze
chorzy z cukrzyca typu 2 cechuja si¢ znacznie
zwigkszonym ryzykiem CVD, 5-krotnie wigk-
szym dla mezczyzn i 3-krotnie wigkszym dla
kobiet. Dodatkowo czynnikiem obciazajacym
jest dodatni wywiad rodzinny w kierunku cho-
rob uktadu sercowo naczyniowego zwigkszajacy
ryzyko 2-krotnie u m¢zczyzn i 1,7 razy u kobiet.

B Przewlekia choroba nerek

Ryzyko CV w przewlektej chorobie nerek
zwigksza si¢ wraz ze spadkiem przesaczania
kiebuszkowego (GFR) i jest najwyzsze w gru-
pie chorych dializowanych. W populacji tej
wystepuje rowniez najwyzsza Smiertelnosé
z przyczyn CV. Przyjmuje sie, ze spadek GFR
0 10 ml/min/1,73 m? wiaze sie ze wzrostem ry-
zyka CV 0 5% [17]. Ponadto u chorych z CKD
czgsciej wystepuje wiele nieklasycznych czynni-
kow ryzyka CV, takich jak: albuminuria, hiper-
homocysteinemia, niedokrwisto$¢, zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej, aktywacja
czynnikow zapalnych.

B Czynniki psychospoieczne

Czynniki, takie jak niski status socjoekonomicz-
ny, izolacja spoteczna, brak wsparcia, stres, ne-
gatywne emocje, lek, osobowos¢ typu D (podat-
na na stres emocjonalny) stanowia niezalezny
czynnik ryzyka CV. Zwraca uwage, ze wspomnia-
ne czynniki ryzyka w wigkszosci przypadkéw wy-
stepuja jednoczesnie, potegujac wzajemnie nie-
korzystne dziatanie [18, 19]. Niekorzystny wplyw
czynnikéw psychospotecznych, poza zwigksza-
niem ryzyka wystapienia incydentu CV, moze si¢
objawia¢ zaniechaniem dziataf prozdrowotnych,
utrudniac stosowanie si¢ do zalecen lekarskich

i przyjmowanie przepisanych lekow.
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B Metody obrazowe w ocenie ryzyka
Sercowo-naczynioweyo

Uzupetniajaca role w ocenie ryzyka CV moga od-
grywa¢ metody obrazowe, takie jak badanie ultra-
sonograficzne tetnic szyjnych z ocena kompleksu
intima-media, obrazowanie za pomocg rezonan-
su magnetycznego, ocena zwapnien w tetnicach
wienicowych w tomografii komputerowej. Pomocny
widentyfikacji wystepowania bezobjawowej miaz-
dzycy jest rowniez wskaznik kostka-rami¢ (ABI),
ktdry pozwala na wykrycie obecnosci > 50% zwe-
zen miedzy aortg a tetnicami koficzyny dolnej, przy
wartosci ABI < 0,9. Badanie to jest tatwe w wyko-
naniu, nie generuje wysokich kosztéw, a jego czu-
os¢ i swoisto$¢ sa zadowalajace [20]. Duza zalete
ABI stanowi rowniez mozliwo$¢ wykonania bada-
niaw gabinecie lekarza rodzinnego, a takze krétki
czas potrzebny na jego przeprowadzenie oraz po-
wtarzalno$¢ na poziomie gabinetowych pomiaréw
ci$nienia tetniczego. Warto$¢ ABI < 0,9 stanowi
czynnik ryzyka wystapienia incydentu CV wg ak-
tualnych zalecen Polskiego Towarzystwa Nadci-
$nienia Tetniczego (PTNT) [21].

Pamietaj

Poddawaj ocenie ryzyko CV swoich pacjentow.
Pacjenci po ostrym zespole wienicowym, udarze
mozgu, z cukrzyca typu 2, przewlekta choro-
ba nerek, naleza do grupy bardzo duzego lub
duzego ryzyka CV.

U pacjentow bez CVD, oceniajac ryzyko, ko-
rzystaj z tablic SCORE.

Ryzyko CV jest wyzsze niz wyliczone z tablic,
jezeli wspolistnieja: przedwczesna miazdzyca
w rodzinie, otylos¢ brzuszna, niska aktywnos¢
fizyczna, niskie stezenie HDL-C, cechy subkli-
nicznej miazdzycy w badaniach obrazowych.

BADANIA LABORATORYJNE

STEZENIA LIPIDOW

Przeprowadzenie przesiewowych badan lipido-
gramu umozliwia odpowiednio wczesne wykry-
cie zaburzen profilu lipidowego, a takze moni-
torowanie prowadzonej terapii.

Podstawowa ocena profilu lipidowego po-
winna obejmowac oceng stgzenia cholesterolu
catkowitego (TC), LDL-C, HDL-C oraz st¢ze-
nie triglicerydéw (TG). Ocena lipidogramu jest
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wskazana u os6b z rozpoznang CVD, nadcisnie-
niem tetniczym, cukrzyca typu 2, przewlekta cho-
roba zapalna (reumatoidalne zapalenie stawow,
toczen uktadowy trzewny, tuszczyca), CKD, ro-
dzinng dyslipidemia w wywiadzie, u oséb pala-
cych tyton, obcigzonych rodzinnie przedwczesna
CVD orazu os6b z BMI > 30 kg/m2 lub obwodem
wtalii > 94 cm dla mezezyzn i > 80 cm dla kobiet.
Oceng lipidogramu mozna rozwazy¢ u mezczyzn
> 40. roku zycia i u kobiet w wieku > 50 lat lub
w okresie pomenopauzalnym [10].

Oznaczenie lipidogramu powinno by¢ prze-
prowadzone na czczo (9-12 godzin od ostatnie-
go positku), w osoczu lub surowicy krwi zylnej.
Oznaczenie TC, HDL-C i TG przeprowadza-
ne jest metoda bezposrednia, stezenie LDL-
-C uzyskuje si¢ z wyliczenia przy uzyciu wzoru
Friedewalda. Formuly tej mozna uzy¢ pod wa-
runkiem, ze stezenie TG wynosi < 4,5 mmol/l
(< 400 mg/dl). W przeciwnym razie konieczne jest
bezposrednie oznaczenie LDL-C. W przypadku
stezenia TG > 11 mmol/l (= 1000 mg/dl) nalezy
przeprowadzi¢ diagnostyke chylomikronemii za
pomocg testu zimnej flotacji. Pobranie krwi na
czczo konieczne jest jedynie do oceny TG, a co
za tym idzie — do wyliczenia st¢zenia LDL-C
zformuly Friedewalda; TC, HDL-C, apoproteina
Aliapoproteina B moga by¢ oznaczane w prob-
kach pobranych nie na czczo [22]. Oznaczenie
ostatnich dwdch parametréw i ich wzajemnego
stosunku uznawane jest za co najmniej tak dobry
marker ryzyka, jak klasyczne parametry lipido-
gramu, aczkolwiek ma ograniczone zastosowanie
w warunkach ambulatoryjnych [23]. Nalezy pa-
migtac o duzej zmienno$ci wewnatrzosobniczej
wartosci lipidogramu. Wynosi ona 5-10% dla TC,
anawet > 20% dla TG i wynika ze zmiennoSci
analitycznej. Spowodowana jest réwniez czyn-
nikami Srodowiskowymi, takimi jak aktywno$¢
fizyczna oraz dieta, palenie papierosow czy dtu-
gotrwate naduzywanie alkoholu. Zmiany w lipi-
dogramie zachodzg takze podczas cigzy. Obser-
wuje si¢ zmienno§¢ sezonowa ze zwigkszeniem

stezenia TC oraz HDL-C w okresie zimowym.

B cCholesterol catkowity
Zalecane jest wykorzystanie stezenia TC do oce-

ny catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego

wedtug skali SCORE (klasa zalecen I, poziom
dowodu C) [10]. Wtadciwa ocena ryzyka wymaga
dodatkowej oceny HDL-C i LDL-C. Wynika
to z mozliwych réznic w dystrybucji poszcze-
golnych frakcji cholesterolu. U kobiet czgsto
wystepuje wysokie stezenie HDL-C, natomiast
u chorych na cukrzyceg typu 2 oraz osdb z ze-
spotem metabolicznym stezenie to jest bardzo
niskie. W procesie decyzyjnym dotyczacym roz-
poczecia leczenia hipolipemizujacego stezenie
TC nie wystarcza do scharakteryzowania dysli-
pidemii [10].

B cholesterol frakeji LDL

Stezenie LDL-C powinno by¢ oceniane w ba-
daniach przesiewowych oraz stosowane do sza-
cowania ryzyka (I, C) [10]. Podyktowane jest to
udowodniong silng dodatnia korelacja miedzy
stezeniem TCiLDL-Caryzykiem CV, wystepu-
jaca u obu pici, niezaleznie od wystepowania jaw-
nej klinicznie CVD [24]. Udowodniono réwniez
wplyw zmniejszenia stezenia LDL-C na reduk-
cje ryzyka CV [10]. W rutynowych oznaczeniach
stezenie frakcji LDL obliczane jest za pomoca

wzoru Friedewalda:

LDL-C [mmol/l] = TC-HDL-C- (0,45 X TG)
lub
LDL-C [mg/dl] = TC~HDL-C - (0,2 X TG)

Wz6r ten moze mieé zastosowanie jedynie
wtedy, gdy stezenie TG < 4,5 mmol/400 mg/dl.
Mimo tych ograniczen metodawyliczania LDL-C
jest powszechna, cho¢ jesli to mozliwe, powin-
no si¢ stosowaé metod¢ oznaczania bezposred-
niego. W przypadku wystepowania wysokiego
stezenia TG pomocne w okresleniu ryzyka CV
moze by¢ réwniez oznaczenie st¢zenia choleste-
rolu frakcjinie-HDL (nie-HDL-C). St¢zenie to
pozwala oszacowac catkowite st¢zenie czastek
aterogennych w osoczu, lipoprotein o bardzo
matej gestosci (VLDL), lipoprotein o posred-
niej gestosci (IDL), LDL. Stezenie nie-HDL-
-C mozna obliczy¢, odejmujac wartosc¢ stgze-
nia HDL-C od TC. Wartosci progowe dla nie-
-HDL-C uzyskuje si¢ przez dodanie 0,8 mmol/l
(30 mg/dl) do punktu odcigcia stosowanego dla
LDL-C. Stezenie cholesterolu frakcji nie-HDL
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w podobnym stopniu odzwierciedla ryzyko CV,
jak stezenie LDL-C, szczeg6lnie w przypadku
wspotwystepowania cukrzycy typu 2, zespotu
metabolicznego czy przewleklej choroby nerek
[25]. Obliczenie wartosci nie-HDL-C stanowi
alternatywny marker ryzyka i powinno si¢ roz-
wazyC jego oceng szczegdlnie w wymienionych

wyzej populacjach chorych (Ila, C) [10].

B cholesterol frakeji HDL

Obnizone stezenie HDL-C jest silnym czynni-
kiem ryzyka i zaleca si¢ jego oceng w szacowaniu
catkowitego ryzyka CV wedlug SCORE (I, C)
[10, 26]. Ocena stezenia HDL-C jest rowniez
zalecana przed rozpoczeciem leczenia hipoli-
pemizujacego (I, C) [10]. Lipoproteiny HDL
roznig si¢ od LDL wysoka zawartoS$cia biatek
w stosunku do niskiej zawartoSci lipidow. Ob-
serwuje si¢ wspotwystepowanie obnizonego
stezenia HDL-C z podwyzszonym stezeniem
TG szczegdlnie u chorych z otytoscia brzusz-
na, cukrzyca typu 2, zespotem metabolicznym,
atakze u 0s6b z niewielka aktywnoScia fizyczna.
Nie ma obecnie dowoddw pozwalajacych wyzna-
czy¢ warto$¢ HDL-C stanowigcg cel terapeu-
tyczny. Uznaje si¢ jednak, ze stezenie HDL-C
< 1,0mmol/l (40 mg/dl) umezezyzni < 1,2 mmol/l
(45 mg/dl) u kobiet stanowi marker zwigkszo-
nego ryzyka CV.

B Triglicerydy

Podwyzszone stezenie TG jest uznawane za
niezalezny czynnik ryzyka CV, a ocena tego
parametru powinna by¢ przeprowadzona przy
rozpoznawaniu dyslipidemii i wyborze terapii
(I, C) [10]. Wysokie stezenie TG zwigzane jest
zwysokim stezeniem malych gestych LDL oraz
niskim stezeniem HDL-C. Hipertrigliceryde-
mia > 1,7 mmol/l (> 150 mg/dl), uznawana
jest za wskaznik zwigkszonego ryzyka, jednak
obnizenie stezenia TG ponizej tego poziomu
nie stanowi aktualnie celu terapeutycznego
wobec braku randomizowanych badan klinicz-
nych udowadniajgcych korzysci ptynace z takie-
go postepowania. Cigzka hipertriglicerydemia
(> 10 mmol/I; > 900 mg/dl) zwigksza ryzyko
wystgpienia zapalenia trzustki. Istnieja dowody

na przydatno$¢ oceny TG nie na czczo w szaco-
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waniu ryzyka CV, co wynika z faktu, ze czlowiek
wigkszo$¢ czasu nie pozostaje na czczo [27]. Ak-
tualnie nie jest zalecana ocena stezenia TG nie

na czczo z powodu braku standaryzacji metody.

B Apolipoproteiny

Z wielu istniejacych apolipoprotein istotny
wplyw na ryzyko CV wydaja si¢ mie¢ apolipo-
proteina B (apoB, zwigzana z lipoproteinami
aterogennymi VLDL, IDL, LDL) oraz apolipo-
proteina Al (apoAl, zwigzanaz HDL). Ocena
stezenia apolipoprotein nie wymaga pozosta-
wania na czczo oraz nie jest czuta na umiarko-
wane zwigkszenie stezenia TG. Na podstawie
dostepnych danych mozna uznad, ze stezenie
apoB jest podobnym markerem ryzyka jak ste-
zenie LDL-Cilepszym wskaznikiem skuteczno-
Scileczenia prowadzacego do obnizenia LDL-C
[28]. Metaanaliza przeprowadzona przez Emer-
ging Risk Factor Collaboration dowodzi jednak,
ze apoB nie dostarcza dodatkowych korzySci
ponad tradycyjna ocene lipidéw czy oceneg
nie-HDL-C [23]. Z kolei apoAl jest gtéwnym
biatkiem HDL i jej stezenie dobrze koreluje
z warto$cig HDL-C. Wzajemny stosunek apo-
lipoprotein oraz HDL-C (apoB/apoAl, a tak-
ze TC/HDL-C i nie-HDL-C/HDL-C) réwniez
moze dostarczac¢ wiedzy na temat ryzyka CV.
Z uwagi jednak na brak powszechnej dostep-
nosci oznaczania apolipoprotein, wyzszy koszt
tych badan oraz brak dodatkowych korzySci
przy rutynowym oznaczaniu zaleca si¢ oznacza-
nie apoB jako alternatywnego czynnika ryzyka
jedynie w wybranych populacjach, a szczegdlnie
u chorych z hiperlipidemia mieszana, cukrzyca,
zespotem metabolicznym i CKD (IIa,C).

B Lipoproteina (a) — Lp(a)

Lipoproteina (a) jest lipoproteing o matej gesto-
$ci. Zawiera ona dodatkowe bialko, apoproteing
(a). Wykazano, ze zwickszone stezenie Lp(a)
wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystepo-
wania choroby wieficowej oraz udaru niedo-
krwiennego mézgu, nie ma jednak dowodéw
w postaci randomizowanych badan wskazuja-
cych na zwiazek zmniejszenia stgzenia Lp(a) ze
zmniejszeniem ryzyka CV [29]. Nie zaleca si¢

wigc stosowania Lp(a) jako przesiewowego mar-
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keraryzyka CV w populacji ogélnej, nie istnieje
rowniez warto$¢ Lp(a), ktéra mogtaby by¢ uzna-
naza cel leczenia. Oznaczenie Lp(a) powinno si¢
rozwazy¢ u 0sob o duzym ryzyku Iub obcigzonych
rodzinnie w kierunku CVD (IIa,C) [10].

Pamietaj

Podstawowa ocena profilu lipidowego powinna
obejmowac ocene stezenia TC, LDL-C, HDL-
-Coraz TG. Ocena lipidogramu jest wskazana
u 0s6b z cukrzyca typu 2, rozpoznang CVD,
nadcisnieniem tetniczym, przewlekla choroba
zapalna, CKD, rodzinna dyslipidemia w wy-
wiadzie, u 0séb palacych tyton, obciazonych
rodzinnie przedwczesnga CVD oraz u oséb z oty-

toScia brzuszna.

CELE LECZENIA
Gltéwnym celem leczenia w dyslipidemiach jest
zmniejszenie stezenia LDL-C do warto$ci do-
celowych (I, A) [10]. Dowoddéw na stusznos¢ ta-
kiego postgpowania dostarczaja randomizowane
badania kliniczne, w ktérych LDL-C byl marke-
rem odpowiedzi na leczenie hipolipemizujace
[30-32]. Intensywnos¢ prowadzonej terapii po-
winna zaleze¢ od catkowitego ryzyka CV oraz od
wyjsciowego stezenia LDL-C. W metaanalizie
26 badan przeprowadzonych tacznie wsréd po-
nad 170 tys. chorych dowiedziono, Ze obnizenie
stezenia LDL o 1,0 mmol/l (40 mg/dl) powoduje
zmniejszenie ryzyka zgonu z powodu CVD o okoto
22% [30]. Poprzez ekstrapolacje danych z badan
klinicznych wyznaczono warto$ci docelowe steze-
nia LDL-C dla poszczeg6lnych grup ryzyka CV:
— u os6b z bardzo wysokim ryzykiem CV
(SCORE 2 10%, jawna CVD, cukrzyca typu
2, cukrzyca typu 1 z powiktaniami narzado-
wymi, CKD z GFR < 60 ml/min/1,73 m?) ce-
lem terapii jest osiagniecie stezenia LDL-C
< 1,8 mmol/1 (70 mg/dl) lub obnizenie LDL-
-C powyzej 50% wartosci wyjsciowej (I, A);
— u 0s6b z wysokim ryzykiem sercowo-na-
czyniowym (SCORE > 5 i < 10%) nalezy
dazy¢ do obnizenia LDL-C < 2,5 mmol/l
(100 mg/dl) (I1a, A);
— uos6b z ryzykiem umiarkowanym (SCORE
>11i<5 %) LDL-Cnie powinno przekraczac¢
3 mmol/l (115 mg/dl) (IIa, C) (tab. 1).

W przypadku bardzo wysokiego ryzyka CV,
po osiagnigciu celu terapeutycznego w zakresie
stezenia LDL-C, mozna rozwazy¢ optymalizacje
leczenia w zakresie drugorzgdowych celow te-
rapeutycznych. Jako drugorzedowy cel leczenia
nalezy rozwazy¢ st¢zenie ApoB lub nie-HDL-C
(ITa, A) [33, 34]. Terapia ukierunkowana na cele
drugorzedowe powinna by¢ jednak podejmowa-
na po wnikliwej ocenie pacjenta pod katem in-
dywidualnych korzySci klinicznych, jakie moze
osiagnac¢ w przypadku takiego postepowania.
Warto$¢ nie-HDL-C jako punkt docelowy terapii
powinna by¢ rozwazona w grupie chorych z ze-
spotem metabolicznym, cukrzyca, CKD, z hiper-
lipidemia mieszang. Ocena ApoB oraz nie-HDL-
-Cwolna jest od btedéw laboratoryjnych zwiaza-
nych zwysokim stezeniem TG. Docelowa warto§¢
ApoB dla chorych z bardzo wysokim ryzykiem
CV wynosi < 80 mg/dl, dla 0s6b z wysokim ryzy-
kiem < 100 mg/dl (Ila, B) [10, 35]. W przypadku
nie-HDL-C cel terapeutyczny dla 0s6b z bardzo
wysokim ryzykiem CV wynosi < 2,6 mmol/l
(< 100 mg/dl), dla pacjentéw z wysokim ryzy-
kiem < 3,3 mmol/l (< 130 mg/dl) (ITa, B) [35].
Wytyczne ESC nie zalecajg natomiast stosowania
jako celu leczenia HDL-C (111, C). Wynika to
z braku danych z badan klinicznych pozwalaja-
cych okresli¢ docelowe stgzenie HDL-C. Podob-
na sytuacje obserwuje si¢ w przypadku st¢zenia
TG czy hsCRP. W predefiniowanych analizach
badan JUPITER, A-Z, PROVE-IT obserwowa-
no najmniejsze ryzyko CV u chorych z LDL-C
< 2,0 mmol/I (80 mg/dl) i hsCRP < 2,0 mg/dl
[36,37]. Pozwala to na przypuszczenie, ze hsCRP
wplywa na zmniejszenie ryzyka CV, natomiast
aktualnie nie zaleca si¢ stosowania hsCRP jako
drugorzedowego celu terapeutycznego.

Pamietaj

Intensywnos$¢é prowadzonej terapii powinna
zalezec od catkowitego ryzyka CV oraz od wyj-
Sciowego stezenia LDL-C. Glé6wnym celem le-
czenia w dyslipidemiach jest zmniejszenie ste-
zenia LDL-C do wartoSci docelowych: u oséb
z bardzo wysokim ryzykiem CV < 70 mg/dl (lub
obnizenie LDL-C = 50% wartoSci wyjsSciowej),
u 0s6b zwysokim ryzykiem < 100 mg/dl, u oséb
z umiarkowanym ryzykiem < 115 mg/dl.
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POSTEPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE

W DYSLIPIDEMII

Obecne wytyczne ESCi Europejskiego Towarzy-
stwa Miazdzycowego (EAS, European Atherosc-
lerosis Association) podkreSlaja znaczenie i moz-
liwy wptyw niefarmakologicznego postgpowania
u pacjentéw z dyslipidemia. Najnowsze badania
dostarczaja dowod6w na bezpoSrednie i posred-
nie (przez inne czynniki ryzyka) oddziatywanie
diety na miazdzyce. Poszczegdlne interwencje
dotyczace zmiany stylu zycia wykazuja zrézni-
cowany wplyw w zalezno$ci od typu dyslipidemii
(tab.2) [10].

U pacjentéw z hipercholesterolemia naj-
wigksze znaczenie ma ograniczenie spozycia
thuszczow nasyconych, izomeréw trans kwaséw
thuszczowych (utwardzone oleje ro§linne: marga-
ryny i obfitujace w nie wyroby cukiernicze, stone
przekaski, dania typu fast food, masto ro§linne)
oraz stosowanie zywnosci funkcjonalnej wzbo-
gaconej w fitosterole. Zwigkszenie o 1% energii
pochodzacej z ttuszczow nasyconych (SFA) wy-
woluje wzrost stezenia LDL-C o0 0,8-1,6 mg/dl.
Zastapienie SFA przez jednonienasycone kwa-
sy ttuszczowe (MUFA) lub wielonienasycone
kwasy ttuszczowe (PUFA) omega-6 zmniejsza
stezenie LDL-C odpowiednio o 1,6 mg/dl lub
2 mg/dl. PUFA omega-3 nie wykazuja istotnego
wplywu na stezenie LDL-C, stosowane za$§ w du-
zych dawkach (> 2 g/d.) powoduja zmniejszenie
stezenia TG. Btonnik pokarmowy (zwlaszcza
jego typ rozpuszczalny), wystepujacy w ro§linach
straczkowych, owocach, warzywach i platkach
razowych, ma bezpoSrednie dziatanie hipocho-
lesterolowe, dlatego pokarmy weglowodanowe
bogate w btonnik stanowia optymalny zamiennik
zywieniowy dla thuszczow nasyconych, pozwala-
jacy zmaksymalizowaé wplyw diety na stezenie
LDL-Cizminimalizowaé mozliwy niepozadany
wplyw diety bogatej w weglowodany na inne li-
poproteiny. Pozostale interwencje dietetyczne
oraz zmniejszenie nadmiernej masy ciata (uby-
tek masy ciata o 10 kg wigze si¢ ze zmniejsze-
niem stezenia LDL-C o ok. 8 mg/dl) i regularny
wysilek fizyczny wywieraja niewielki wptyw na
stezenie TCi LDL-C[10, 38].

Najwi¢ksze znaczenie u pacjentéw z pod-

wyzszonym stezeniem TG maja: zmniejszenie
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Tabela 2

Wptyw okreslonych zmian stylu zycia na stezenia lipidow [10]

Wielkosé
dziatania

Poziom
dowodow

Interwencje dotyczgce stylu zycia majgce na celu redukcje stezen TC i LDL-C

Zmniejszenie spozycia tluszczéw nasyconych
Zmniejszenie spozycia tluszczéw trans

Zastosowanie zywnosci funkcjonalnej wzbogaconej
w fitosterole

Zwiekszenie spozycia btonnika

Zmniejszenie spozycia cholesterolu

Zwigkszenie regularnej aktywnosci fizycznej

Redukcja nadmiernej masy ciata

Zastosowanie produktéw zawierajgcych biatko sojowe

Zastosowanie suplementow zawierajgcych czerwony
ryz drozdzowy
Zastosowanie suplementoéw zawierajgcych polikozanol

Interwencje dotyczace stylu Zycia majace na celu redukcje stezenia TG

Redukcja nadmiernej masy ciata
Zmniejszenie spozycia alkoholu
Zmniejszenie spozycia mono- i disacharydéw
Zwigkszenie regularnej aktywnosci fizycznej
Zmniejszenie catkowitej ilosci spozywanych
weglowodanow

Zastosowanie suplementow zawierajgcych ttuszcze
wielonienasycone n-3

Zastgpienie ttuszczéw nasyconych tluszczami jedno-
lub wielonienasyconymi

Interwencje dotyczgce stylu zycia majgce na celu wzrost stezenia HDL-C

Zmniejszenie spozycia tluszczéw trans
Zwiekszenie regularnej aktywnosci fizycznej
Redukcja nadmiernej masy ciata

Zmniejszenie spozycia weglowodanodw i zastgpienie ich
ttuszczami nienasyconymi

Umiarkowane spozycie alkoholu
Zaprzestanie palenia tytoniu

Preferowanie wéréd pokarmow
bogatoweglowodanowych tych z matym indeksem
glikemicznym i duzg zawartoscig btonnika

Zmniejszenie spozycia mono- i disacharydéw

+++ — powszechna zgoda co do wptywu na stezenia lipidow

B
B
B

N =

++
++

++

+

++ B
+ B
+ C
+ ©

++4 — mniej zaznaczony wplyw na stgzenia lipidéw; przewazajg dowody/opinie $wiadczace

o skutecznosci

+ — sprzeczne; pozycja skutecznosci jest stabiej ustalona przez dowody/opinie

— brak skuteczno$ci/lub niepewno$¢ dotyczaca bezpieczenstwa

nadmiernej masy ciata (redukcja stezenia TG
o0 1,3 mg/dl na kazdy kg utraty masy ciata), ogra-
niczenie spozycia alkoholu i catkowitej ilo$ci we-
glowodandw (w szczegdlnosci mono-idisachary-
dow). W przypadku cigzkiej hipertriglicerydemii
zaleca si¢ maksymalne ograniczenie catkowitej

iloSci thuszczéw w diecie. Niekorzystny wptyw na

TG wywiera szczegdlnie dieta bogata w weglowo-
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dany o wysokim indeksie glikemicznym i mate;j
zawarto$ci btonnika [10].

Ograniczenie spozycia ttuszczéw typu trans
i zwigkszenie regularnej aktywnosci fizycznej
nalezg rowniez do najwazniejszych elementow
postepowania niefarmakologicznego u pacjen-
tow z niskim stezeniem HDL-C. Mniejszy wplyw
wykazuje redukcja masy ciata (wzrost stezenia
HDL-C o ok. 0,4 mg/dl na kazdy kg utraty masy
ciata), ograniczenie spozycia weglowodanéw
i umiarkowane spozycie etanolu (< 10-20 g/d.
u kobiet i < 20-30 g/d. u me¢zezyzn) [10].

Kolejnym nowym elementem postepowania
dietetycznego sg suplementy diety i specjalnie
przygotowana zywno$¢ funkcjonalna (tzw. nu-
traceutyki) [39].

Fitosterole wystepuja gtéwnie w olejach
ro§linnych, warzywach, §wiezych owocach, ro-
§linach straczkowych i zbozach. Z dieta mozna
dostarczy¢ zalewie 200-400 mg fitosteroli, co
jest iloScia zbyt mata, aby skutecznie obnizy¢
stezenie LDL-C. Na podstawie wielu dotych-
czasowych obserwacji przyjeto, ze optymalna
dawka fitosteroli powinna wynosi¢ 2 g/dobg.
Taka ilo$¢ steroli roslinnych moze zmniejszy¢
stezenie TC o 7-10%, za§ LDL-C o 10-15%
[40, 41]. Fitosterole oferowane w produktach
spozywczych winny by¢ traktowane przez leka-
rzy praktykoéw jako cenne uzupelnienie diety
w prewencji pierwotnej i wtérnej CVD na tle
miazdzycy. Dodanie ich do terapii statyng moze
pozwoli¢ na zmniejszenie jej dawki w przypad-
ku dziatan niepozadanych, przy jednoczesnym
osiggnig¢ciu zamierzonego celu terapeutycznego.
Whpisanie konieczno$ci stosowania fitosteroli na
liste terapeutycznego stylu zycia potwierdza ich
udokumentowana klinicznie efektywnos¢ oraz
bezpieczefistwo stosowania. Nalezy oczekiwac,
ze najblizsze lata potwierdza opinie, iz stoso-
wanie w codziennym zywieniu ttuszczow roslin-
nych wzbogaconych fitosterolami redukuje ry-
zyko choroby niedokrwiennej serca o 25% [42].
Czerwony sfermentowany ryz drozdzowy (RYR,
red yeast rice) 1 pozyskiwana z niego substancja
monakolina K, z punktu widzenia chemicznego
bedaca czasteczka identyczna z lowastatyna,
maja bioaktywne wlasciwosci zwigzane z me-

chanizmem podobnym do wtasciwego staty-

nom [(hamowanie reduktazy hydroksymetylo-
glutarylo-koenzymu A (HMG-CoA)]. Wyniki
dotychczasowych badan sugeruja, ze czerwone
drozdze z ryzu prowadza do znacznego zmniej-
szenia stezenia TCiLDL-Club utrzymania jego
prawidlowych warto$ci. Suplementy diety zawie-
rajace monakoling w dawce dziennej od 2,5 do

5 mg, pozwalaja obnizy¢ stezenie LDL-C nawet

020%. Sa dobrze tolerowane, szczegdlnie przez

populacje kaukaska i moga stanowi¢ ,,naturalng

alternatywe”, szczeg6lnie w sytuacjach wystepo-
wania dzialaf niepozadanych wynikajacych ze

stosowania statyn [10, 43-45].

Ogolne zalecenia u 0s6b z dyslipidemia do-
tyczace stylu zycia obejmuja:

— spozywanie urozmaiconych positkéw o poda-
zy energii dostosowanej do zapotrzebowania;,

— zachecanie do spozywania owocow, warzyw,
orzechow, pieczywa petnoziarnistego, ttu-
stych ryb morskich;

— ograniczenie podazy energii z thuszczu cat-
kowitego do < 35% energii, PUFA omega-6
< 10%, SFA < 7%, ttuszczdw typu trans < 1%,
a spozycie cholesterolu do < 300 mg/dobg;

— zmniejszenie udziatu ttuszczow nasyconych
w diecie i zastgpienie ich ttuszczami jedno-
i wielonienasyconymi;

— ograniczenie spozycia soli kuchennej do
< 5 g/dobeg;

— ograniczenie spozycia etanolu do < 10-
-20 g/dobe u kobiet i < 20-30 g/dobe u mez-
czyzn lub abstynencja u os6b z hipertrigli-
cerydemia;

— ograniczenie napojow i pokarmoéw stodzonych;

— regularng aktywnos$¢ fizyczng (co najmniej
30 min dziennie);

— zaprzestanie palenia tytoniu i unikanie na-

razenia na dym tytoniowy [10].

Pamietaj

Prozdrowotna modyfikacja stylu zycia zmniej-
sza ryzyko zachorowania na CVD.

U pacjentow z hipercholesterolemia najwieksze
znaczenie ma ograniczenie spozycia thuszczow
nasyconych, thuszczow typu trans oraz stosowa-
nie zywnosci funkcjonalnej wzbogaconej w fi-
tosterole. Najwieksze znaczenie u pacjentow

z podwyzszonym stezeniem TG maja: zmniej-
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szenie nadmiernej masy ciata, ograniczenie
spozycia alkoholu i weglowodanéw. Ograni-
czenie spozycia thuszczow typu trans i zwiek-
szenie regularnej aktywnosci fizycznej naleza
do najwazniejszych elementéw postepowania
niefarmakologicznego u pacjentéw z niskim
stezeniem HDL-C.

HIPERCHOLESTEROLEMIA

— POSTEPOWANIE FARMAKOLOGIGZNE
Przed rozpoczgciem farmakoterapii w hipercho-
lesterolemii nalezy zawsze przeprowadzi¢ diagno-
styke w kierunku wtérnych przyczyn dyslipidemii.
W takich przypadkach leczenie choroby podsta-
wowej czesto prowadzi do normalizacji st¢zenia
lipidéw i braku konieczno$ci stosowania leczenia
hipolipemizujacego. Zaburzenia lipidowe moga
wystepowaé m.in. w niedoczynnosci tarczycy,
W czasie ciazy, w zespole nerczycowym, przy ja-
dlowstrecie psychicznym, w zespole Cushinga,
przy naduzywaniu alkoholu, a takze w trakcie
leczenia kortykosteroidami czy lekami immuno-

supresyjnymi.

B statyny

Statyny sg inhibitorami reduktazy HMG-CoA, ich
dzialanie prowadzi do zmniejszonej syntezy cho-
lesterolu w watrobie, a jednoczes$nie do zwigkszo-
nej ekspresji receptoréw dla LDL na powierzchni
hepatocytéw zmniejszajac tym samym stezenie
LDL-Ciinnych lipoprotein zawierajacych apoB
we krwi. Wplyw stosowania statyn na redukcj¢
$miertelnosciz przyczyn CV zostat udowodniony
w wielu badaniach klinicznych. Podsumowanie
tych obserwacji stanowi metaanaliza CTT (Cho-
lesterol Treatment Trialists’ Collaboration), ktora
udowodnita zmniejszenie Smiertelnosci catkowi-
tej 0 10%, a $miertelnosci z przyczyn CV o0 20%
przy redukcji LDL-C o kazdy 1 mmol/l (40 mg/dl)
potwierdzajac regule ,,im nizej tym lepiej” [30].
Warto zauwazy¢, ze redukcja ryzyka nie zalezata
od wyjsciowego stezenia LDL-C i wykazywata
znamienno$¢ juz w pierwszym roku stosowania
statyn, ze wzrostem w latach kolejnych. W trakcie
obserwacji nie zanotowano wzrostu §miertelnosci
zinnych przyczyn, w tym z powodu choréb nowo-
tworowych. Nalezy podkresli¢, Ze nawet w Swietle
przytoczonych powyzej danych nie nalezy dazy¢
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do obnizenia LDL-C do wartosci bardzo niskich

(< 50-40 mg/dl), nalezy réwniez zachowac roz-

wage przy stosowaniu statyn w ramach prewencji

pierwotnej u 0s6b z niskim ryzykiem CV [46].
W przypadku rozpoznania dyslipidemii zale-

cany jest nastepujacy schemat postgpowania po-

przedzajacego rozpoczecie farmakoterapii [47]:

— ocena catkowitego ryzyka CV za pomoca
skali SCORE;

— poziom ryzykaikonieczne postgpowanie na-
lezy przedyskutowac z pacjentem i wtaczy¢
go w proces decyzyjny dotyczacy planowa-
nego leczenia;

— wyznaczenie docelowego stezenia LDL-C;

— wyliczenie odsetka LDL-C koniecznego do
osiagniecia celu terapeutycznego w zakresie
LDL-C;

— wybor statyny zapewniajacej przecietne ob-
nizenie st¢zenia LDL-C, ktore zostalo wy-
liczone;

— ocena skuteczno$ci terapii i ewentualna mody-
fikacja dawki lub zmiana stosowane;j statyny;

— w przypadku braku skuteczno$ci leczenia
nalezy rozwazy¢ leczenie skojarzone.

W $wietle wynikow aktualnych badan ko-
rzy$ci kliniczne nie zaleza od rodzaju stosowa-
nego leczenia, ale od stopnia redukcji LDL-C,
totez przy wyborze statyny nalezy kierowac si¢
przede wszystkim odsetkiem stezenia LDL-C,
jaki nalezy zredukowac, aby osiggna¢ cel tera-
peutyczny. Stopien redukcji LDL-C zalezy od
rodzaju oraz dawki zastosowanej statyny. Najsil-
niejsza z dostepnych statyn jest rosuwastatyna,
kolejna atorwastatyna. Efekt hipolipemizuja-
cy poszczegdlnych statyn przedstawia tabela
3. Poza zmniejszeniem stezenia LDL-C leki te
wplywaja na redukcje TG, moga tez prowadzié
do wzrostu stezenia HDL-C. Statyny wykazuja
dziatanie plejotropowe, poprawiajac funkcje
Srodbtonka, stabilizujgc blaszke miazdzycowq
oraz dzialajac przeciwzakrzepowo i przeciw-
zapalnie. Farmakokinetyka oraz farmakody-
namika poszczegdlnych statyn jest odmienna.
Réznice dotycza biodostepnosci, wehlaniania,
wiazania z biatkami, sposobu wydalania. Sim-
wastatyna i lowastatyna sa prolekami, pozostate
substancjami aktywnymi. Inaczej przebiega me-

tabolizm watrobowy statyn, wszystkie obecnie
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Zalecenia postepowania
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Tabela 3

Dawki najczesciej stosowanych w Polsce statyn i przecietny odsetek
redukcji LDL-C — na podstawie [10]

Simwastatyna Atorwastatyna Rosuwastatyna Redukcja LDL-C
[mg/d.] [mg/d.] [mg/d.] (%)
10 — — 27
20 10 = 34
40 20 5 41
80 40 10 48
= 80 20 52
— — 40 55
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stosowane poza rosuwastatyna, pitawastatyna
i prawastatyng sa metabolizowane przez zesp6t
enzyméw cytochromu P450, co ma istotne zna-
czenie w przypadku rozwazania potencjalnych
interakcji z innymi lekami. Statyny sa lekami
bezpiecznymi w stosowaniu, a dziatania niepo-
zadane sa rzadkie. Naleza do nich objawy ze
strony mie$ni (mialgia, miopatia) oraz wzrost
aktywnoS$ci aminotransferaz. Czynnikami
zwigkszajacymi prawdopodobiefistwo wysta-
pienia dziatan niepozadanych sa niedoczynno$¢
tarczycy, naduzywanie alkoholu, upoS§ledzona
funkcja nerek lub watroby, choroba wieloukta-
dowa, a takze ptec zeniska, podeszly wiek, mata
masa ciata. Wystgpowanie miopatii podczas
terapii statynami jest rzadkie (< 1/1000 leczo-
nych pacjentoéw). Wigksze prawdopodobiefistwo
wystepuje u osob starszych, u kobiet, u chorych
przyjmujacych duza liczbe lekéw z innych przy-
czyn. Czesciej wystepuja objawy mialgii, czyli
dolegliwosci bolowe mig$ni, bez towarzyszace-
go wzrostu stezenia kinazy kreatynowej (CK),
dotycza one okoto 5-10% pacjentéw leczonych
statynami. Kazdy epizod bdlu migsni lub osta-
bienia sity mi¢§niowej powinien by¢ sygnali-
zowany przez chorego. W przypadku gdy nie
obserwuje si¢ wzrostu CK, a nasilenie objawow
jest niewielkie, terapi¢ statynami mozna konty-
nuowac. W ostatnim czasie Amerykanska Agen-
cja ds. Zywnosci i Lekéw (FDA, U.S. Food and
Drugs Administration), z uwagi na zwigkszone
ryzyko miopatii, wprowadzita ograniczenie dla
dawki 80 mg simwastatyny, zalecajac zmiane sta-
tyny na inna w dawce réwnowaznej. Aktualnie
FDA dopuszcza stosowanie maksymalnej dawki

simwastatyny jedynie u chorych, u ktérych pod-

czas jej stosowania przez minimum 12 miesigcy
nie stwierdzono objaw6w ubocznych. Podczas
terapii statynami wystepuje réwniez mozliwos¢
uszkodzenia watroby objawiajaca si¢ wzrostem
aminotransferazy alaninowej (ALT) i aspara-
ginianowej (AST). Wzrost tych parametréw
wystepuje u okoto 0,5-2,0% pacjentéw przyj-
mujacych statyny i jest zalezny od stosowanej
dawki. Oznaczenie aktywno$ci aminotransferaz
powinno by¢ przeprowadzone przed rozpocze-
ciem leczenia i po 8 tygodniach stosowania te-
rapii (facznie z ocena lipidogramu). Za poziom
$wiadczacy o uszkodzeniu watroby uznawane
jest 3-krotne przekroczenie gornej granicy nor-
my (ULN). Progresja do niewydolnosci watroby
wystepuje bardzo rzadko. Czgsto wystarczajaca
interwencja w przypadku stwierdzenia podwyz-
szonego stezenia aminotransferaz jest redukcja
dawki statyny. Najpowazniejszym mozliwym
dziataniem niepozadanym statyn jest rabdomio-
liza prowadzaca do niewydolno$ci nerek na sku-
tek ich uszkodzenia przez uwalniang z mig¢$ni
mioglobing. Markerem uszkodzenia komdrek
mig$niowych jest CK. Dopuszczalnym pozio-
mem podwyzszenia CK jest warto$¢ nieprzekra-
czajaca 5-krotnie ULN. Kontrola CK powinna
by¢ przeprowadzona w przypadku zgtaszanych
przez pacjenta dolegliwo$ci bélowych ze strony
miesni. Jezeli wystapi wzrost CK ponad 5-krot-
na ULN, nalezy odstawi¢ lek i skontrolowaé
czynno$¢ nerek. Wzrost wartosci CK 10-krot-
nie powyzej ULN, z towarzyszacym wzrostem
stezenia kreatyniny we krwi, mioglobinurig oraz
obserwowanym ciemnym zabarwieniem moczu
$wiadczy¢ moze o rabdomiolizie grozacej ostra
niewydolnoS$cia nerek i Smiercia. Opisywana
mozliwos¢ zwickszenia zapadalnoSci na cukrzy-
ce typu 2 nie powinna by¢ czynnikiem prowa-
dzacym do zaniechania stosowania statyn [10].
Z uwagina udziat zespotu enzymdw cytochromu
P450 w metabolizmie wigkszoSci statyn nalezy
bra¢ po uwage mozliwo$¢ interakcji z innymi
lekami. W przypadku jednoczesnego stosowania
fibratow wzrasta ryzyko wystapienia miopatii
(dotyczy to gtéwnie gemfibrozylu). Potencjal-
ne interakcje wystepuja réwniez w przypadku
jednoczesnego stosowania antybiotykéw ma-
krolidowych, lekéw przciwgrzybiczych z grupy
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konazoli, warfaryny, werapamilu, fluoksetyny,
inhibitoréw proteazy HIV, amiodaronu, a takze
podczas spozywania soku grejpfrutowego. Dla
simwastatyny FDA wprowadzito ograniczenie
dawki maksymalnej do 20 mg/dobe u chorych
przyjmujacych jednocze$nie amiodaron.

INHIBITORY WCHLANIANIA CHOLESTEROLU
Lekiem wplywajacym na ograniczenie wchtania-
nia cholesterolu pochodzacego z pokarmu oraz
z0tci jest ezetimib. Dziatanie leku prowadzi do
zmniejszenia iloSci cholesterolu docierajacego
do watroby, co z kolei prowadzi do zwigkszonej
ekspresji receptoréw watrobowych dla LDL
i zwiekszenia klirensu LCL-C z krwi, tym sa-
mym ezetimib uwrazliwia na dziatanie statyn.
Ezetimib nie powoduje natomiast zmniejszenia
wchtaniania sktadnikéw odzywczych rozpusz-
czalnych w thuszczach. Skuteczno$¢ w obnizaniu
stezenia LDL-C, zar6wno w monoterapii, jak
iw skojarzeniu ze statyna, zostato potwierdzone
wbadaniach klinicznych SEAS, SHARP [47, 48].
Ezetimib jest lekiem II wyboru w skojarzeniu
ze statyna, gdy nie osiagni¢to docelowego ste-
zenia LDL-C przy zastosowaniu maksymalnej
tolerowanej dawki statyny. Zaleca si¢ rowniez
rozwazenie zastosowania ezetimibu w przypad-
ku nietolerancji statyn lub przeciwwskazan do
ich zastosowania (IIb, C) [10]. Zalecana dawka
wynosi 10 mg/dobe. Lek podawany jest niezalez-
nie od positku rano lub wieczorem. Nie istnieje
konieczno$¢ modyfikacji dawki u chorych z ta-
godnym upo§ledzeniem watroby ani u pacjentow
z przewlekta chorobg nerek. Ezetimib mozna
stosowac w skojarzeniu z dowolng dawka wy-
branej statyny.

W leczeniu hipercholesterolemii zasto-
sowanie znajduja rowniez leki wiazace kwasy
z6kciowe oraz kwas nikotynowy. Leki te nie sa

powszechnie dostgpne w Polsce.

Pamietaj

Podstawowym lekiem stuzacym do redukcji
stezenia LDL-C jest statyna. Nalezy wybra¢é
taki preparat i taka dawke, aby osiagna¢ wy-
znaczony cel terapii. Ezetimib nalezy zasto-
sowa¢ przy nietolerancji statyny lub w skoja-

rzeniu ze statyna dla osiagniecia celu terapii.
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NISKIE STEZENIE LIPOPROTEIN

0 DUZEJ GESTOSCI — POSTEPOWANIE
FARMAKOLOGICZNE

Niskie stezenie HDL-Cjest silnym, niezaleznym
i negatywnym czynnikiem predykcyjnym ryzy-
ka przedwczesnego rozwoju miazdzycy i CVD.
W praktyce skuteczno$¢ dostepnych obecnie le-
kow hipolipemizujacych podwyzszajacych HDL-
-C jest ograniczona. Z drugiej strony wielokie-
runkowa zmiana stylu zycia jest nie mniej wazna,
réwnie skuteczna jak farmakoterapia i pozwala
zwigkszy¢ stezenie HDL-C o 10% (przy typowym
wzroscie o ok. 5-10% pod wplywem statyn). Naj-
skuteczniejszym dostepnym lekiem w przypadku
niskiego stezenia HDL-C jest kwas nikotynowy.
W dlugoterminowych badaniach skuteczno$c¢
fibratow jest podobna do statyn, z wyjatkiem
pacjentéw z cukrzyca typu 2, u ktérych ich sku-
tecznos¢ jest mniejsza (< 5%) [49, 50].

Inhibitory biatka transportujgcego estry
cholesterolu — trapiby (CETP, cholesteryl ester
transfer protein) zwickszaja stezenie HDL-C na-
wet > 100%. Torcetrapib zostat wycofany z po-
wodu niekorzystnego wptywu na §miertelnosé,
ktory wynikat najprawdopodobniej z aktywacji
uktadu renina—angiotensyna-aldosteron. De-
cyzja producenta wstrzymano réwniez badania
nad dalcetrapibem. Natomiast ewacetrapib
ianacetrapib sa przedmiotem badan klinicznych
i stanowia obiecujacg alternatywe, o ile dalsze
badania potwierdzg ich bezpieczenstwo. Nowa
grupa lekéw moga by¢ preparaty zwickszajace
stezenie HDL-C poprzez wplyw na apolipopro-
teing Al (apoAl) [10, 51].

Wartosci HDL-Cnie sa celem terapii hipolipe-
mizujacej (IIL, C) [10]. Pierwszorzgdowym celem
leczenia dyslipidemii mieszanej pozostaje LDL-C,
astatyny sa lekami I wyboru. Zmniejszenie ryzyka
rezydualnego mozna osiaggnaé, stosujac leczenie
skojarzone statyng i fibratem (preferowany fe-
nofibrat) lub kwasem nikotynowym. Wielonie-
nasycone kwasy tluszczowe omega-3 w dawkach
2-3 g/dobe stanowig alternatywe¢ u pacjentow,
uktoérych powyzsze leczenie jest nieskuteczne [10].

Pamietaj
Niskie stezenie HDL-C jest silnym, niezalez-
nym czynnikiem predykcyjnym ryzyka przed-
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ELER
Mozliwe przyczyny hipertriglicerydemii [10]

Predyspozycje genetyczne

Otylos¢

Cukrzyca typu 2

Spozywanie alkoholu

Dieta bogata w weglowodany proste

Choroba nerek

Niedoczynnosé tarczycy

Cigza (fizjologicznie stezenia TG podwajajg sie w Il trymestrze)

Choroby autoimmunologiczne, takie jak paraproteinemia lub toczen
rumieniowaty uktadowy

Liczne leki, w tym:

— kortykosteroidy

— estrogeny, zwlaszcza przyjmowane doustnie

— tamoksyfen

— leki przeciwnadci$nieniowe, np. beta-adrenolityki (poza karwedilolem),
tiazydy

— izotretynoina

— leki wigzgce kwasy zoiciowe

— cyklosporyna

— leki przeciwretrowirusowe (inhibitory proteazy)

— leki psychotropowe: fenotiazyny, leki przeciwpsychotyczne Il generacji

—-10 A

-20 A

-30 A

40 A

50 A

-60 -

Fibrat

nikotynowy 2 g

PUFA
omega-3 > 2 g

Kwas Rosuwastatyna

40 mg

Rycina 3. Sita redukcji stezenia triglicerydow w zaleznos$ci od zastosowanego leczenia
farmakologicznego
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wczesnego rozwoju miazdzycy. Wielokierun-
kowa zmiana stylu Zycia stanowi skuteczna
metode korzystnej modyfikacji stezenia HDL-
-C, chociaz HDL-C nie jest celem farmakote-

rapii hipolipemizujacej.

HIPERTRIGLICERYDEMIA — POSTEPOWANIE
FARMAKOLOGICZNE

Lipoproteiny bogate w TG sa uznawane za nie-
zalezny czynnik ryzyka chordb uktadu krazenia

[52]. Patomechanizmy taczace hipertriglicery-
demig z ryzykiem CV sg nadal przedmiotem
badan. Podwyzszone stezenie TG na czczo
(> 150 mg/dl) jest skojarzone z wigkszym ry-
zykiem rozwoju choroby uktadu krazenia, ale
leczenie farmakologiczne nalezy rozwazac tylko
u 0s6b z TG > 200 mg/dl, u ktérych nie mozna
obnizy¢ stezenia TG za pomoca zmiany stylu
Zycia, i przy wystgpowaniu duzego catkowitego
ryzyka CV (wyliczone 10-letnie ryzyko wedtug
SCORE > 5%) [10].

Mimo podwyzszonego stezenia TG gtow-
nym celem jest osiggniecie docelowego stezenia
LDL-C na podstawie calkowitego ryzyka CV.
W poréwnaniu z przyttaczajacymi dowodamina
korzysci z obnizenia st¢zenia LDL-C, dowody
potwierdzajace korzysci z redukcji podwyzszo-
nych stezen TG nadal sg ograniczone. Przed
podjeciem leczenia nalezy zawsze rozwazy¢ moz-
liwe przyczyny hipertriglicerydemii (tab. 4) [10].

Do dostgpnych opcji leczenia farmakolo-
gicznego nalezg: statyny, fibraty, kwas nikoty-
nowy i PUFA omega-3. Rycina 3 przedstawia
site redukc;ji stezenia TG w zaleznoS$ci od zasto-
sowanego leczenia farmakologicznego.

Ze wzgledu na najlepiej udowodniony wplyw
na catkowite ryzyko CV statyny pozostaja lekami
Irzutu u pacjentdéw z umiarkowanie podwyzszo-
nym stezeniem TG (< 500 mg/dl), jeli stezenie
LDL-Cjest wigksze niz docelowe. Preferowane
atorwastatyna i rosuwastatyna wykazuja istot-
ne dziatanie obnizajace stezenie TG, zwlaszcza
przy stosowaniu w duzych dawkach. U pacjen-
tow z istotna hipertriglicerydemia (> 500 mg/dl)
zaleca si¢ rozpoczecie terapii od fibratu (feno-
fibrat), w razie potrzeby w skojarzeniu z PUFA
omega-3 w celu prewencji ostrego zapalenia
trzustki (ryc. 4) [10]. W alternatywnym lecze-
niu hipertriglicerydemii zaleca si¢ rozwazenie:
kwasu nikotynowego, kwasu nikotynowego
z laropiprantem, PUFA omega-3 lub leczenia
skojarzonego statyna z kwasem nikotynowym
lub statyna z fibratem. W dalszej kolejnosci eks-
percizalecaja rozwazenie leczenia skojarzonego
z PUFA omega-3 (tab. 5) [10].

Polscy eksperci na podstawie analizy pro-
blemdéw dotyczacych terapii dyslipidemii w Pol-

sce, w trakcie grudniowego spotkania w Sopo-
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cie w 2010 roku, przedstawili swoje stanowisko

w postaci Deklaracji Sopockiej [53]. Dokument

Beata Wozakowska-Kapton,

Marcin Barylski, Pawet Salwa,
Krzysztof J. Filipiak, Janusz Siebert
Zalecenia postepowania

w dyslipidemii — propozycje
algorytmu dla lekarzy rodzinnych

TG 150-199 mg/di TG 200-499 mg/d TG = 500 mgy/d
gdy ryzyko s-n < 5% lub ryzyko s-n = 5% (prewencja OZT)

zyskat wsparcie Sekcji Farmakoterapii Sercowo-

-Naczyniowej PTK. Sposrdd 10 wnioskéw De-

klaracji Sopockiej punkt 7 bezposrednio odnosi

si¢ do problemu leczenia zaburzef lipidowych
zpodwyzszonymi stezeniami TG. W punkcie tym
eksperci stwierdzaja m.in.:

— W zakresie terapii dyslipidemii aterogennej
moga mie¢ zastosowanie fibraty i preferowa-
ny obecnie lek z tej grupy, fenofibrat, cechu-
jacy sie najnizszym ryzykiem wywolywania
rabdomiolizy.

— Roéwnoczesnie konieczna jest normalizacja
stezenia LDL-C, wedtug ogélnych zasad, do
czego zwykle niezbedna jest statyna. Osig-
ganie docelowego stezenia LDL-C nadal
pozostaje pierwszorzedowym celem tera-
pii takze w tym typie zaburzen lipidowych,
chociaz koncepcja tzw. ryzyka rezydualnego
(wciaz podwyzszone ryzyko CV mimo wta-
Sciwej kontroli wartosci LDL-C) sugeruje
korzysci z dodatkowej modyfikacji stgzen
HDL-CiTG.

— W zwiazku z tym w ostatnich latach mozna
zaobserwowac poszerzanie si¢ wskazan do
terapii skojarzonej statyng (simwastatyna,
atorwastatyna, rosuwastatyna) i fibratem
(fenofibrat), chociaz w wielu sytuacjach zale-
casi¢ inne leki— zaréwno obnizajace steze-
nie TG (kwasy omega-3 w odpowiednio du-
zych dawkach), jak i podwyzszajace stezenie
HDL-C (kwas nikotynowy o przedtuzonym
uwalnianiu, obecnie niedostepny w Polsce)
[53]. W Deklaracji Sopockiej przedstawiono
réwniez sugerowane skojarzenia dostgpnych
lekéw hipolipemizujacych. Tabela 6 przed-
stawia mozliwosci taczenia lekéw u pacjen-

téw z podwyzszonym stezeniem TG [53].

Pamietaj

Statyny pozostaja lekami I rzutu u pacjentow
zumiarkowanie podwyzszonym stezeniem TG
(<500 mg/dl), jesli stezenie LDL-C jest wyzsze
niz docelowe. U pacjentow z istotna hipertrigli-
cerydemia (> 500 mg/dl) zaleca sie rozpoczecie
terapii od fibratu w celu prewencji ostrego za-

palenia trzustki.
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A 4

v

N

TG nie sa bezposrednim

Statyna, jesli LDL-C

celem farmakoterapii jest za wysokie Fibrat
+
A 4
Priorytet — docelowe Fibrat, jesli jest + PUFA omega-3
LDL-C za pomoca statyny! docelowe LDL-C (2-4 g/d.)

Rycina 4. Schemat leczenia hipolipemizujgcego w zaleznosci od wyj$ciowego

stezenia triglicerydow [10]

Tabela 5

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego
hipertriglicerydemii [10]

Klasa
zalecen

Rekomendowane:
fibrat (fenofibrat)

Powinny by¢ rozwazone:
Kwas nikotynowy

Kwas nikotynowy + laropiprant
PUFA omega-3

Statyna + kwas nikotynowy
Statyna + fibrat

Moga by¢ rozwazone:
kombinacje z PUFA omega-3

BEZPIECZENSTWO TERAPII
— ZASADY POSTEPOWANIA

B Monitorowanie lipidow i enzymow
Z wyjatkiem sytuacji klinicznych wymagaja-

cych niezwtocznego wdrozenia farmakoterapii,

dyslipidemig nalezy potwierdzi¢ w co najmniej

2 oznaczeniach w odstgpie 1-12 tygodni. Sku-

teczno$¢ terapii ocenia si¢ nie wezesniej niz po

4-12 tygodniach od poczatku leczenia i kazdej

jego modyfikacji. Po osiagnigciu wyznaczonego

indywidualnego celu leczenia kolejne oznaczenia

stezenia lipidow moga by¢ wykonywane co 12 mie-

siecy [10]. Terapia hipolipemizujaca zawsze wy-

magawykluczenia przeciwwskazan i monitorowa-

nia bezpieczenstwa, co najdoktadniej okreslono

w przypadku statyn. U kazdego pacjenta zaleca

si¢ rutynowg ocen¢ aktywnosci ALT przed lecze-

niem, po 8 tygodniach od rozpoczecia leczenia

lub po kazdym zwigkszeniu dawki. Aktywno§¢

lla

Poziom
dowodow

B

I

lla

lla

lla

Ilb
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Tabela 6
Przyktadowe sposoby kojarzenia lekéw hipolipemizujgcych u pacjentéw z podwyzszonymi stezeniami

triglicerydéw [53]

Statyna Fibrat Ezetimib Kwas nikotynowy PUFA omega-3 Ezetimib/
(fenofibrat) /kwas nikotynowy
Statyna Dyslipidemia Potencjalnie Pacjenci po
mieszana, korzystne efekty zawale serca
dyslipidemia przeciwmiazdzycowe z towarzyszgcy
aterogenna — silne podwyzszanie hipertri-
stezenia HDL-C i obnizanie  glicerydemia
stezenia TG
Fibrat Patrz Sugerowane Sugerowane u chorych Sugerowane Potgczenie trojlekowe
(fenofibrat)  wyzej u chorych z cechami zespotu u chorych — sugerowane
nietolerujgcych  metabolicznego, niskimi z podwyzszonymi  u chorych z cigzkg
zadnych, stezeniami HDL-C stezeniami TG dyslipidemig mieszana,
nawet matych, i wysokimi stezeniami TG nietolerujacych
dawek statyn (dyslipidemia aterogenna) zadnych, nawet
matych, dawek statyn
Ezetimib Patrz wyzej Sugerowane u chorych Sugerowane
z dyslipidemig mieszana, u chorych
nietolerujgcych zadnych, z dyslipidemig
nawet matych, dawek mieszang
statyn i wysokimi
stezeniami TG,
nietolerujacych
statyn
Kwas Patrz Patrz wyzej Patrz wyzej Dyslipidemia
nikotynowy  wyzej aterogenna
PUFA Patrz Patrz wyzej Patrz wyzej Patrz wyzej Potgczenie trojlekowe
omega-3 wyzej — brak doniesien,
dyslipidemia mieszana
z nietolerancjg statyn
ALT nieprzekraczajaca 3-krotnie ULN wyma-  poinformowania o konieczno$ci niezwtocznego
ga ponownej kontroli enzyméw watrobowych  zgtaszania objawéw mig$niowych. Stezenie CK
po 4-6 tygodniach. Natomiast wigksze stezenia > 5 X ULN podczas terapii obliguje do prze-
ALT (> 3 x ULN) obliguja do zmniejszenia rwania leczenia, niezwlocznej oceny funkcji
dawki lub przerwania leczenia statyng i kontroli  nerek i monitorowania CK co 2 tygodnie [10].
ALT ponownie w ciagu 4-6 tygodni. Wytyczne Najnowsze badania potwierdzaja bezpieczefistwo
dopuszczaja mozliwos¢ wznowienia leczeniasta-  dlugotrwatego leczenia dost¢pnymi przedstawi-
tyng po normalizacji enzyméw watrobowych, ale  cielami grupy statyn. W przypadku nieprawidto-
ze szczegblng ostroznoscig i monitorowaniem  wych stezet ALT lub CK wskazane jest rowniez
ich aktywnosci [10]. U pacjentéw ze zwigkszo-  poszukiwanie innych lub wspoétistniejacych czyn-
nym stezeniem CK > 5 X ULN nie nalezy rozpo-  nikéw hepato- i miotoksycznych [54]. Na rycinach
czynacé leczenia do czasu weryfikacji stezenia CK  5-8 przedstawiono podsumowanie zalecen doty-
(przejSciowy wzrost, np. po wysitku fizycznym) lub  czacych monitorowania stgzenia lipidow i warto-
wyjasnienia innych przyczyn wzrostu wartosci CK.  $ci enzymdw watrobowych u pacjentéw podda-
Znaczenie rutynowej oceny stezenia CKwzapo-  nych leczeniu hipolipemizujacemu [10].
bieganiu i przewidywaniu rabdomiolizy jest nie-
znane, dlatego nie jest konieczna rutynowaocena  BEZPIEGZENSTWO TERAPII W WYBRANYCH
CK, o ile pacjent nie zglasza objawéw ze strony SYTUAGJACGH KLINIGZNYCH
miesni. Niewielkie podwyzszenie stezenia CK B Wiek podeszty
(<5 x ULN) upacjentabez objawdw pozwalana  Bezpieczefistwo i dziatania niepozadane statyn
kontynuowanie leczenia, ale wymaga doktadnego  sa przedmiotem szczegdlnej uwagi u 0s6b w po-
276
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Przed rozpoczeciem leczenia hipolipemizujacego
nalezy wykona¢ = 2 pomiary w odstepie
1-12 tygodni, z wyjatkiem stanow, w ktérych
zaleca sig natychmiastowg farmakoterapie,
takich jak ostry zespot wiencowy

}

8 (% 4) tygodnie po rozpoczeciu farmakoterapii
8 (+ 4) tygodnie po dokonaniu korekty leczenia
do czasu osiggniecia wartosci docelowych

!

Po osiagnieciu wartosci docelowych — co rok
(chyba Ze pojawig sig problemy z przestrzeganiem
zalecen lub inny okreslony powod
do czestszych ocen)

Rycina 5. Badania lipidow — podsumowanie
zalecen dotyczacych monitorowania lipidow

i enzymow u pacjentow poddanych leczeniu

hipolipemizujgcemu [10]

desztym wieku, poniewaz czesto wystepuja u nich
choroby wspoétistniejace. Osoby starsze przyjmuja
wiele lekow oraz cechuja si¢ zmieniong farmako-
kinetyka i farmakodynamika. Mozna si¢ obawiac
interakcji statyna—inne leki, gtéwnie z powodu
mozliwo$ci wzrostu wystepowania dziatan nie-
pozadanych zwigzanych ze stosowaniem statyny,
takich jak bole migSniowe bez podwyzszenia CK,
miopatia ze zwigkszeniem CKirzadko wystepuja-
ca, ale powazna rabdomioliza ze znacznym pod-
wyzszeniem CK. Leczenie nalezy rozpoczynad,
stosujac mata dawke, stopniowo ja zwigkszajac,

aby osiagna¢ optymalne stezenie LDL-C [10].

B Przewlekia choroba nerek

Umiarkowane dawki statyn sa na og6t dobrze
tolerowane u oséb w stadiach 1-2 CKD. Kwestie
bezpieczenstwa i dostosowywania dawki staja si¢
wazne w bardziej zaawansowanych stadiach (3-
-5) CKD. Dziatania niekorzystne zaleza zazwy-
czaj od dawki statyny. Lekami z wyboru powinny
by¢ statyny z minimalnym wydalaniem nerko-
wym (atorwastatyna, fluwastatyna). U pacjentéw
z GFR < 15 ml/min/1,73 m? obligatoryjne jest
stosowanie matej dawki statyny charakteryzu-
jacej si¢ ograniczonym wydalaniem nerkowym.
Rosuwastatyna moze upoSledzac funkcje nerek
ijest przeciwwskazana w niewydolnoSci nerek
przy klirensie kreatyniny < 30 ml/min/1,73 m?,

jak réwniez u pacjentéw dializowanych. Fe-

Forum Medycyny Rodzinnej 2012, tom 6, nr 6, 261-282

Beata Wozakowska-Kapton,

Marcin Barylski, Pawet Salwa,
Krzysztof J. Filipiak, Janusz Siebert
Zalecenia postepowania

w dyslipidemii — propozycje
algorytmu dla lekarzy rodzinnych

| ALT przed leczeniem l

!

. .

8 tygodni po rozpoczeciu
leczenia lub po kazdym
zwigkszeniu dawki

Jesli ALT < 3 x ULN

Jesli ALT = 3 x ULN

I

I I

Co rok, jesli enzymy
watrobowe < 3 x ULN

Kontynuuj leczenie
Ocen ponownie ALT
po 4-6 tygodniach

Rozwaz ostrozne ponowne
rozpoczecie leczenia
po normalizacji ALT

Rycina 6. Monitorowanie enzymow watrobowych — podsumowanie zalecen
dotyczacych monitorowania lipidow i enzyméw u pacjentéw poddanych leczeniu

hipolipemizujgcemu [10]

| CK przed leczeniem |

!

; !

Nie rozpoczynaj leczenia,
sprawdz ponownie

Rutynowe monitorowanie Sprawdz CK, jesli pacjent
CK> 35 x ULN CK nie jest konieczne zgtasza bole migSniowe
Zwiekszona czujno$c:
* podeszly wiek
v » jednoczesne leczenie, kiére moze powodowaé

interakcje
* stosowanie wielu lekow
* choroba nerek lub watroby

Rycina 7. Monitorowanie enzymow migsniowych — podsumowanie zalecen
dotyczgcych monitorowania lipidow i enzymow u pacjentéw poddanych leczeniu

hipolipemizujgcemu [10]

I CK w trakcie leczenia l

!

|

CK > 5 x ULN

CK <5 x ULN

!

.

* Przerwij leczenie
¢ Sprawdz czynno$¢ nerek
 Monitoruj CK co 2 tygodnie
* Przejsciowy wzrost CK
(np. wysitek migniowy)
» Rozwaz wtorne przyczyny miopatii,
jesli CK pozostaje podwyzszone

« Jesli nie ma objawow ze strony
mig$ni, kontynuuj leczenie statyng

* Rozwaz dalsze oznaczenia CK

 Jesli wystepujg objawy ze strony
miesni, monitoruj regularnie objawy
i CK

Rycina 8. Monitorowanie enzymoéw migéniowych — podsumowanie zalecen
dotyczgcych monitorowania lipidow i enzymdw u pacjentéw poddanych leczeniu

hipolipemizujgcemu [10]

nofibrat nie jest usuwany podczas dializy i nie

powinien by¢ stosowany u pacjentéw z GFR

< 50 ml/min/1,73 m?[10].
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B Stan po przeszczepieniu

Leczenie statynami nalezy rozpoczyna¢ od ma-
tych dawek, ktére nastepnie nalezy ostroznie
zwigkszac, zachowujac ostrozno§¢ w zwiazku
zpotencjalnymiinterakcjamilek-lek, zwtaszcza
u 0s6b przyjmujacych cyklosporyng, ktdra jest
metabolizowana przez CYP3A4 i moze zwigk-
sza¢ ekspozycje ogdlnoustrojowa na statyne
i ryzyko miopatii. Fluwastatyna, prawastatyna
i rosuwastatyna maja mniejszy potencjat do
wchodzenia w interakcje. Jesli jest to mozliwe,
nalezy unika¢ innych lekéw wptywajacych na
aktywno$¢ CYP3A4 istosowac je z duzg ostroz-
noscig u pacjentéw otrzymujacych inhibitory
kalcyneuryny i statyny [10, 55]. Wymagana jest
ostrozno$¢ przy stosowaniu fibratéw, poniewaz

moga zmniejszac stezenie cyklosporyny i poten-

WYKAZ SKROTOW:

ABI (ankle brachial index) — wskaznik kostka-ramie

cjalnie powodowaé miopati¢. Szczegdlng uwa-
ge nalezy zachowac przy planowanym leczeniu
skojarzonym fibratem i statyng. Cholestyramina
nie jest skuteczna w monoterapii u pacjentow
po przeszczepieniu serca i moze zmniejszac
wchtanianie lekéw immunosupresyjnych, cze-
mu mozna zapobiegaé przez osobne podawanie
tych lek6w [10].

Pamietaj

Przed wdrozeniem terapii hipolipemizujacej
dokonaj oceny lipidogramu, oznacz ALT i CK.
Powtérnej oceny lipidogramu i aktywnosci ALT
dokonaj po 8 tygodniach od wdrozenia leczenia
lub zwiekszenia dawki statyny, a nastepnie po
roku. Rutynowa kontrola CK w trakcie terapii

nie jest konieczna.

AIAT (alanine amiotransferase) — transaminaza alaninowa
AspAT (aspartate amiotransferase) — transaminaza asparaginianowa
CETP (cholesteryl ester transfer protein) — inhibitory biatka transportujgcego estry cholesterolu

CK (creatine kinase) — kinaza kreatynowa

CKD (chronic kidney disease) — przewlekta choroba nerek

CV (cardio-vascular) — sercowo-naczyniowe

CVD (cardiovascular disease) — choroba sercowo-naczyniowa

EAS (European Atherosclerosis Society) — Europejskie Towarzystwo Miazdzycowe
ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
GFR (glomerular filtration rate) — przesaczanie kigbuszkowe

HDL-C (high density lipoprotein) — cholesterol frakcji HDL

HMG-CoA (3-hydroksy-3-metyloglutarylo-CoA) — 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzym A
hsCRP (high-sensitivity C-reactive protein) — biatko C-reaktywne wysokiej czutosci
IDL (intermediate density lipoprotein) — lipoproteina o posredniej gestosci

LDL-C (low density lipoprotein) — cholesterol frakcji LDL

MUFA (monounsaturated fatty acids) — jednonienasycone kwasy ttuszczowe

PUFA (polyunsaturated fatty acids) — wielonienasycone kwasy ttuszczowe

SFA (saturated fatty acids) — tluszcze nasycone
TC (total cholesterol) — cholesterol catkowity
TG (trigicerydes) — triglicerydy

ULN (upper limit normal) — gérna granica normy

VLDL (very low density lipoprotein) — lipoproteina o bardzo matej gestosci
WHO (World Health Organisation) — Swiatowa Organizacja Zdrowia

WHR (waist-hip ratio) — wskaznik talia-biodra
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Komentarz

Barbara Cybulska

Instytut Zywnosci i Zywienia w Warszawie

Z uznaniem nalezy powitac inicjatywe pu-
blikacji obszernego opracowania na temat po-
stepowania w dyslipidemiach, skierowanego do
lekarzy rodzinnych. Ksztalcenie ich umiejetnosci
w tej dziedzinie jest integralng czgcia profilak-
tyki chordéb sercowo-naczyniowych (ChSN),
gdyz whasciwa kontrola zaburzen lipidowych,
w szczegdlnosci hipercholesterolemii jest bezpo-
$rednio zwigzana z redukcja ryzyka tych choréb.

Inspiracja do szerokiego upowszechniania
przez polskich ekspertéw w dziedzinie lipido-
logii zasad diagnostyki i leczenia dyslipidemii,
poprzez publikacje, konferencje i wyktady stalo
si¢ niewatpliwie opublikowanie w 2011 roku
,» Wytycznych ESC/EAS na temat postgpowa-
nia w dyslipidemiach” [1]. Jest to pierwszy do-
kument poswigcony w catosci tym chorobom.
Zostat on w catosci przettumaczony na jezyk
polski, z inicjatywy Polskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego, i wydrukowany w ,, Kardiologii
Polskiej” [2]. Istnieje takze wydanie kieszonko-
we tych wytycznych. Ponadto polscy lipidolodzy
opracowali kieszonkowy ,,Przewodnik postepo-
wania w dyslipidemii” [3], oparty w znacznym
stopniu na tym europejskim dokumencie.

Eksperci amerykafiscy znacznie wczesniej,
bo w 1988 roku poswiecili zaburzeniom lipido-
wym specjalne opracowanie [4], ktére zostalo

znowelizowane po raz pierwszy w 1994 roku [5]

52. Triglyceride Coronary Disease Genetics Consortium and
Emerging Risk Factors Collaboration; Sarwar N., Sandhu
M.S., Ricketts S.L. iwsp. Triglyceride-mediated pathways
and coronary disease: collaborative analysis of 101 stud-
ies. Lancet 2010; 375: 1634-1639.

53. Filipiak K.J., Cybulska B., Dudek D. i wsp. Aktualne pro-
blem terapii dyslipidemii w Polsce — Deklaracja Sopocka
Choroby Serca i Naczyn 2011; 1: 1-4.

54. McKenney J.M., Davidson M.H., Jacobson T A. iwsp. Na-
tional Lipid Association Statin Safety Assessment Task
Force. Final conclusions and recommendations of the
National Lipid Association Statin Safety Assessment Task
Force. Am. J. Cardiol. 2006; 97: 89C-94C.

55. PageR.L.2nd, Miller G.G., Lindenfeld J. Drug therapy in
the heart transplant recipient part IV: drug-drug interac-
tions. Circulation 2005; 111: 230-239.

iostatniow 2001 roku, awigcjuz 11 lat temu [6].
Niestety, dlugo oczekiwana czwarta nowelizacja
nie ukazatasie, tak jak oczekiwano, w 2012 roku.

Co si¢ tyczy wytycznych europejskich, to
z praktycznego punktu widzenia dla lekarza,
poza ogdlnymi zaleceniami, przydatne sa zasa-
dy postepowania w szczegdlnych sytuacjach kli-
nicznych. Lekarz otrzymat cenne informacje, jak
postepowac u kobiet w ciazy, u 0osob starszych,
w rodzinnej hipercholesterolemii, cukrzycy,
przewleklej chorobie nerek (PChN), po udarze
mozgu, po transplantacji narzadu, w chorobach
tetnic obwodowych, u pacjentéw z HIV. Przed-
stawiono takze opcje terapeutyczne w przypadku
nietolerancji statyn, z czym lekarze majg cza-
sem problemy.

W komentarzu warto zwrdci¢ uwage, ze
w ,,Europejskich wytycznych na temat prewen-
cji chordb sercowo-naczyniowych w praktyce
klinicznej”, ktére zostaly opublikowane przez
ESC i inne towarzystwa w 2012 roku [7] doko-
nano pewnej zmiany, moim zdaniem korzystnej,
w kategoryzacjiryzyka i co za tym idzie przyjecia
docelowych stezen cholesterolu LDL (LDL-C).
Zmiana, w stosunku do rok wcze$niej opubli-
kowanych ,,Wytycznych na temat postepowa-
nia w dyslipidemiach”, dotyczy dwdch chordb,
tj. cukrzycy i przewlektej choroby nerek. W do-
kumencie z 2011 roku obie choroby zakwalifiko-
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wano do jednej kategorii bardzo duzego ryzyka
z docelowym stezeniem LDL-C < 1,8 mmol/l
(< 70 mg/dl), natomiast w dokumencie
22012 roku chorzy na cukrzyce lub PChN naleza
do dwdéch kategorii ryzyka, czyli duzego i bardzo
duzego, w zalezno$ci od obecnosci dodatkowych
czynnikéw ryzyka lub zaawansowania chorob,
zdocelowym LDL-C odpowiednio < 2,5 mmol/l
(< 100 mg/dl) lub < 1,8 mmol/l.

Cukrzyca typu 11 typu 2 bez dodatkowe-
go(-ych) czynnika(-6w) ryzyka lub uszkodze-
nia narzgdowego i umiarkowana PChN (GFR:

30-59 ml/min/1,73 m?) kwalifikuja do kategorii
duzego ryzyka, natomiast cukrzyca obu typow z
>1 czynnikiem ryzyka badZ uszkodzeniem narza-
dowym (np. mikroalbuminuria) i cigzka PChN
(GFR < 30 ml/min/1,73 m?) do kategorii bardzo
duzego ryzyka.

W podsumowaniu komentarza dobrze si¢
stato, ze do lekarzy rodzinnych trafia opraco-
wanie, ktére pozwala doceni¢ znaczenie zabu-
rzef lipidowych w rozwoju klinicznych powiktan
miazdzycy oraz udoskonali¢ postepowanie dia-

gnostyczne i terapeutyczne.
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W Polsce z powodu choroby wieficowej
umiera rocznie ponad 65 000 chorych. Inaczej
mowiac, co 2-3 zgon spowodowany jest choroba
uktadu sercowo-naczyniowego.

W rezultacie nadal zbyt niskiego poziomu
osSwiaty zdrowotnej, niewielu programéw maso-
wych badan przesiewowych, nieprawidtowego
odzywiania si¢, nadwagi i otyloéci, nikotynizmu,
schorzefi wspottowarzyszacych (nadciSnienie
tetnicze, cukrzyca, przewlekta choroba nerek)
w wielu przypadkach choroba wieficowa jest
rozpoznawana zbyt p6zno, tak, ze okoto 30%
chorych w chwili rozpoznania kwalifikuje si¢
do intensywnego skojarzonego leczenia farma-
kologicznego i wymaga dostepu do zabiegdw
kardiologii interwencyjnej i kardiochirurgii.

Forum Medycyny Rodzinnej 2012, tom 6, nr 6, 261-282

W wyniku leczenia 5-letnie przezycie uzyskuje
si¢ w Polsce u okoto 50% chorych, podczas gdy
w krajach wysoko rozwinigtych u okoto 70%.
Chorobowos$¢ z powodu choroby wieficowej
niesie za sobg powazne implikacje spoteczne
i ekonomiczne.

Dlatego tak wazne staje si¢ poszukiwanie
czynnikdw wplywajacych na sprawowanie pra-
widlowego nadzoru lekarskiego nad prowadze-
niem pacjentéw z chorobami ukladu sercowo-
-naczyniowego w ramach podstawowej opieki
zdrowotnej, w tym u chorych z zaburzeniami li-
pidowymi. W realizacji tego celu pomocne beda
propozycje algorytmu dla lekarzy rodzinnych
zawarte w komentowanym artykule dotyczace

postepowania w dyslipidemii.
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Zanajwazniejsze zalety artykuly nalezy uznaé:
1. Istotno$¢iwage omawianego tematu.

2. Przejrzysty, prosty sposob prezentacji klu-
czowych informacji, z ich wypunktowaniem
i zamieszczeniem w tabelach i na rycinach.

3. Podkre§lenie skali problemu prewencji, pro-
filaktyki i terapii choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego w aspekcie dyslipidemii i wnikli-
we scharakteryzowanie poszczegdlnych jej
elementéw majacych zasadniczy wptyw na
chorobowos¢ i Smiertelnosé.

4. Wypunktowanie zasad bezpiecznego rozpo-
czynania i kontynuowania terapii z zastoso-
waniem lekow hipolipemizujacych, a zwlasz-
cza statyn.

Z prezentowanego artykutu ptyna czytelne
wytyczne i zasady postepowania kierowane do
lekarzy rodzinnych, a dotyczace grupy chorych
z okre§lonym ryzykiem sercowo-naczyniowym.
Dokonujac pewnego ostatecznego podsumo-
wania informacji zawartych w artykule, na plan
pierwszy wysuwaja si¢ te majace potencjalne
zastosowanie w codziennej praktyce lekarskiej.

W mojej ocenie do najistotniejszych wskazo-
wek praktycznych naleza nastgpujace:

1. Przeprowadz doktadne badanie podmiotowe.

2. Przeprowadz dokladne badanie przedmiotowe.

3. Postuguj si¢ tablicami ryzyka SCORE w celu
wyliczenia ryzyka sercowo-naczyniowego
i ocefi wiek ryzyka sercowo-naczyniowego.

4. Wykonuj przesiewowe badania lipidogramu
w celu wezesnego wykrycia zaburzef profi-

lu lipidowego.

5. Przeprowadz diagnostyke w kierunku pier-
wotnych przyczyn dyslipidemii (badania
genetyczne, kierowanie na konsultacje spe-
cjalistyczne).

6. Przeprowadz diagnostyke w kierunku wtor-
nych przyczyn dyslipidemii.

7. Za pierwszorz¢dowy cel terapeutyczny
obierz zmniejszenie stezenia cholesterolu
frakcji LDL do warto$ci docelowych dla po-
szczegblnych grup ryzyka.

8. W realizacji pierwszorzedowego celu tera-
peutycznego zalecaj: zmiang stylu zycia, po-
stgpowanie niefarmakologiczne i farmakolo-
giczne (monoterapia lub terapia skojarzona
w zaleznosci od typu dyslipidemii).

9. Monitoruj skutecznos¢ terapii (nie wezesniej
niz 4-12 tygodni od rozpoczgcia leczenia).
Po osiagnigciu celu terapeutycznego co
12 miesigcy wykonuj kontrolne oceny lipi-
dogramu.

10. Monitoruj bezpieczefistwo prowadzonej
terapii: oceniaj aktywno$¢ enzyméw watro-
bowych (AlaT, AspAt) przed leczeniem i po
8 tygodniach od rozpoczgcia leczenia i przy
kazdym zwigkszaniu dawki leku.
Zachecam Pafistwa do doktadnego i wnikli-

wego zapoznania si¢ z wytycznymi i przetozenia

ich tresci na codzienng praktyke lekarska.

Postugiwanie si¢ zaleceniami prezentowa-
nymi w artykule zdecydowanie moze utatwic
sprawowanie opieki nad chorym, ukierunkowu-
je taka opieke i moze przyblizy¢ ja do modelu
opieki optymalne;j.
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