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Wprowadzenie
Tłuszcz jest niezbędny do życia. Kwasy tłuszczowe, których organizm nie potrafi synte-
tyzować, muszą pochodzić z diety, a spożywane tłuszcze dostarczają zwykle 20-40% ka-
lorii. Cholesterol jest głównym składnikiem błon komórkowych, warunkujących
przeżycie i prawidłowe funkcjonowanie komórek, służy syntezie hormonów steroido-
wych i kwasów żółciowych. Niestety, lipidy są również kluczowym czynnikiem ryzyka
miażdżycy. To wystarczające przesłanki, by wiedzę o przemianach lipidów uważać za
podstawową. Dyslipidemia to stan, w którym stężenia lipidów i lipoprotein (właściwsze
wydaje się więc określenie dyslipoproteinemia) w osoczu odbiegają od wartości uzna-
nych za prawidłowe. Jest zespołem niejednorodnym, który dotyka większość dorosłych
Polaków i stanowi główny i najbardziej rozpowszechniony czynnik ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych w populacji. Mimo świadomości społecznej i wiedzy na temat nie-
podważalnego związku podwyższonego stężenia cholesterolu z miażdżycą i ryzykiem
zawału mięśnia sercowego problem wydaje się wciąż niedoceniany. Tylko niewielki od-
setek pacjentów otrzymuje leczenie właściwe, czyli zmniejszające stężenia lipidów
do wartości zalecanych. Pracy lekarzy, zwłaszcza opieki podstawowej, nie ułatwiają licz-
ne wytyczne. Granica między stanem prawidłowym a patologicznym, umowna z powo-
du braku objawów klinicznych, ustalona jest arbitralnie, co w wielu przypadkach nie
motywuje wystarczająco zarówno lekarzy, jak i pacjentów do rozpoczynania i kontynu-
owania farmakoterapii. Powszechna jest także obawa przed działaniami niepożądanymi
leków, zwłaszcza tych stosowanych przewlekle i do tego często w zwiększanych dawkach.

Celem artykułu jest przedstawienie podstawowej wiedzy o metabolizmie lipidów
i współczesnych możliwościach terapeutycznych oraz usystematyzowanie obowiązują-
cych zaleceń.

Fizjologia metabolizmu lipidów
Tłuszcze z pokarmów po hydrolizie przez enzymy trzustkowe i emulsyfikacji przez sole
żółciowe wychwytywane są przez komórki jelitowego rąbka szczoteczkowatego w posta-
ci micelli jelitowych. Triglicerydy (TG) ulegają wchłanianiu w większym stopniu niż
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cholesterol. W enterocytach dochodzi do resyntezy TG
i powstania estrów cholesterolu. Lipidy, fosfolipidy i apo-
lipoproteina B48 (apo B48) wbudowywane są do chylomi-
kronów, wydzielanych przez enterocyty do chłonki,
i docierają do krwi przez przewód piersiowy. Cholesterol
dodatkowo wchłaniany jest w jelicie krętym, skąd przez
krążenie żyły wrotnej dociera do wątroby. W każdej
komórce ustroju możliwa jest synteza cholesterolu
z octanu, która jest w stanie zaspokoić 70-80% jej zapo-
trzebowania. Decydujący udział ma w tym reduktaza
3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA),
której aktywność na drodze ujemnego sprzężenia zwrot-
nego hamowana jest przez cholesterol. Produkcję uzupeł-
nić musi cholesterol egzogenny, który dostaje się
do komórek za pośrednictwem interakcji błonowych re-
ceptorów dla LDL (LDL-R) z apolipoproteiną B100
(apo B100). Liczba receptorów podlega również regulacji
i zależy od aktualnego zapotrzebowania komórki na cho-
lesterol. W transporcie lipidów do tkanek, zwłaszcza
mięśni, pośredniczy niejednorodna, bogata w TG frakcja
lipoprotein (triglyceride-rich lipoprotein, TRL). Chylo-
mikrony transportują lipidy egzogenne, zaś za transport
lipidów endogennych odpowiadają lipoproteiny o bardzo
małej gęstości (VLDL), wytwarzane w wątrobie. Produk-
cja VLDL znacznie się zwiększa, gdy rośnie napływ
wolnych kwasów tłuszczowych (FFA), na przykład w oty-
łości brzusznej. W skład TRL wchodzą, poza chylomi-
kronami i VLDL, powstające z nich pod wpływem lipazy
śródbłonka odpowiednio remnanty chylomikronów (CR)
i lipoproteiny o pośredniej gęstości (IDL). W standardo-
wej diagnostyce oznacza się jednak dopiero stężenie lipo-
protein o małej gęstości (LDL), powstających z IDL na
drodze dalszej lipolizy. LDL są głównym celem terapii
hipolipemizującej, to w tej frakcji znajduje się 70% cho-
lesterolu osoczowego, a cholesterol stanowi około 50% jej
cząsteczki. Fizjologiczną rolą LDL jest uzupełnianie pu-
li cholesterolu, przede wszystkim w nerkach, nadner-
czach i mięśniach. Istotniejszy w praktyce klinicznej jest
udział cholesterolu LDL (LDL-C) w patogenezie miaż-
dżycy, przy czym działanie najsilniej aterogenne przeja-
wia nieprawidłowa, charakterystyczna przede wszystkim
dla otyłości brzusznej, insulinooporności i cukrzycy
typu 2 frakcja małych gęstych LDL (sdLDL, typ B).
Przyczyną ich gromadzenia się jest zwiększona wymiana
cholesterolu z LDL na TG w wyniku wzmożonej aktyw-
ności białka transportującego estry cholesterolu (CETP),
powodująca powstawanie cząsteczek LDL bogatych
w TG, które następnie ulegają hydrolizie przez lipazę wą-
trobową. Cząsteczki sdLDL wykazują małe powinowac-
two do LDL-R i łatwiej niż prawidłowe LDL przenikają
do błony wewnętrznej tętnic. Ze względu na małą zawar-
tość antyoksydantów łatwiej ulegają utlenieniu, co zwięk-
sza ich powinowactwo do receptorów zmiatających na
makrofagach. Niestety, w przeciwieństwie do LDL-R re-
ceptory te nie podlegają wewnętrznej autoregulacji, co
sprzyja przekształcaniu makrofagów w komórki pianko-
wate, spełniające kluczową rolę w powstawaniu blaszek
miażdżycowych. Do dystrybucji TRL w tkankach obwo-
dowych dochodzi dzięki wspominanym wyżej apolipo-

proteinom, apo B48 i apo B100. Są one ligandami odpo-
wiednich receptorów – dla chylomikronów w wątrobie
(apo B48), dla LDL w wątrobie i tkankach obwodowych
(apo B100). Lipoliza TG zawartych w TRL zapewnia tkan-
kom dostęp do substancji energetycznych (FFA i glice-
rol). Prawidłowy wychwyt TRL przez wątrobę, makrofagi
i fibroblasty jest ważny dla utrzymania prawidłowych stę-
żeń lipidów. Umożliwia też transport zwrotny choleste-
rolu.

Transport cholesterolu z tkanek obwodowych do wą-
troby opiera się na lipoproteinach o dużej gęstości
(HDL). Zaczyna się od reakcji cząstek apolipoproteiny
AI (apo AI) z zależnym od ATP transporterem A1
(ABCA-1) obecnym w błonach komórkowych i aparacie
Golgiego oraz od pobrania wolnego cholesterolu i fosfo-
lipidów. Powstałe w ten sposób pre-β-HDL przekształ-
cają się w dojrzałe cząsteczki HDL po estryfikacji
cholesterolu, po czym dodatkowo, za pośrednictwem re-
ceptora resztkowego typu B (SR-B1, ABCG1) mogą jesz-
cze usuwać cholesterol z komórek obwodowych. Wskutek
dostarczenia cholesterolu do wątroby dochodzi do rege-
neracji apo AI. Cząsteczki HDL stanowią niejednorodną
grupę, dzięki ultrawirowaniu lub elektroforezie można
uzyskać do kilkunastu podklas, w tym również duże, bo-
gate w TG (HDL2b) o udowodnionym działaniu promiaż-
dżycowym. Metabolizm HDL jest bardzo złożony i nie
do końca poznany. W nazywaniu cholesterolu HDL
(HDL-C) mianem dobrego cholesterolu należy więc za-
chować pewną ostrożność, choć istnieje jednoznacznie
odwrotna zależność pomiędzy stężeniem HDL-C i obec-
nością choroby wieńcowej.

Cholesterol ostatecznie zostaje wydalony z żółcią, za-
równo w postaci wolnej, jak i zestryfikowanej, do światła
przewodu pokarmowego. Nie jest to jednak sposób na je-
go skuteczne pozbycie się z organizmu, choć symbolicz-
nie stanowi ostatni etap jego transportu. Żółć odgrywa
podstawową rolę w trawieniu tłuszczów i wchłanianiu
rozpuszczonych w nich witamin. Większość wydalonego
cholesterolu i kwasów żółciowych podlega zwrotnemu
wchłanianiu. Uważa się, że nawet połowa cholesterolu
absorbowanego z przewodu pokarmowego może nie po-
chodzić z pokarmów. Większość dyslipidemii wynika
z zaburzenia któregoś z etapów transportu. Najczęściej
dzieli się je na wynikające z upośledzenia transportu lipi-
dów egzogennych, endogennych, z zaburzenia zwrotnego
transportu cholesterolu do wątroby lub upośledzenia me-
tabolizmu kwasów żółciowych [1,2].

Dyslipidemia – informacje ogólne
Dyslipidemią określamy stan, w którym stężenia lipidów
i lipoprotein w osoczu przekraczają wartości uznane za
prawidłowe, czyli 5,0 mmol/l (190 mg/dl) dla cholestero-
lu całkowitego (TC), 3,0 mmol/l (115 mg/dl) dla LDL-C,
1,7 mmol/l (150 mg/dl) dla TG oraz dla HDL-C odpo-
wiednio – 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mężczyzn i 1,2 mmol/l
(45 mg/dl) u kobiet. Przyjmując te punkty odcięcia,
zwiększone stężenie LDL-C rozpoznaje się u około 60%

065-75_ambulatoryjna:kpd 2010-02-25 16:05 Page 66

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


dorosłych Polaków, podwyższone stężenie TG u około
30%, a zbyt małe stężenie HDL-C u około 20%. Liczby
jednoznacznie podkreślają wagę problemu. W klasyfika-
cji dyslipidemii stosuje się najczęściej podział kliniczny,
obejmujący hipercholesterolemię, hipertrigliceryde-
mię, hiperlipidemię mieszaną i małe stężenie HDL-C.
Bardziej praktyczny podział przedstawia tabela 1.
Zarówno podział etiopatogenetyczny, jak i oparty na elek-
troforezie podział Fredricksona w większości przypad-
ków nie mają praktycznego zastosowania. Ogólnie rzecz
ujmując, w przypadku hipercholesterolemii nieprawidło-
wości dotyczą aktywności receptorów dla LDL, budowy
cząsteczek LDL lub mają charakter złożony. Zaburzenie
wychwytywania LDL-C, przede wszystkim przez hepa-
tocyty, skutkuje zwiększeniem syntezy cholesterolu
endogennego. Zwiększa się w różnym stopniu ryzyko
przedwczesnego rozwoju choroby wieńcowej.

We wszystkich postaciach dyslipidemii zaleca się mo-
dyfikację zwyczajów żywieniowych. Należy zdawać sobie
jednak sprawę, jak trudno w praktyce osiągnąć propono-
wane cele, z jakimi wyrzeczeniami i istotnym często po-
gorszeniem jakości życia wiąże się to dla pacjentów,
szczególnie w krajach o zwyczajowo dużym spożyciu
tłuszczów zwierzęcych. Ze zrozumieniem można więc
podchodzić do niepowodzeń w tym zakresie, tym bardziej

że w większości przypadków nawet sumienne przestrze-
ganie zaleceń dietetycznych nie zapewnia poprawy, która
nie wymaga włączenia leczenia farmakologicznego.
Z drugiej jednak strony przestrzeganie przez chorych,
choćby częściowe, pewnych ograniczeń może wpływać na
zmniejszenie ryzyka, a zwykle jest warunkiem koniecz-
nym dla redukcji masy ciała. Zaangażowanie pacjenta
w leczenie poprawia współpracę i ostatecznie w pewnym
stopniu pomaga osiągnąć docelowe stężenia lipidów.

W hipercholesterolemii podstawą jest ograniczenie
spożycia nasyconych kwasów tłuszczowych do mniej niż
15 g na dobę (<7% zapotrzebowania kalorycznego), a tak-
że cholesterolu do mniej niż 200 mg. Należy unikać jaj
(również w formie przetworzonej) oraz podrobów. Zalece-
nia są nieco tylko bardziej restrykcyjne niż dla całej po-
pulacji (nasycone kwasy tłuszczowe zabezpieczające
<10% zapotrzebowania kalorycznego) [3]. Leczenie far-
makologiczne obejmuje podawanie statyn w monoterapii
lub w skojarzeniu z ezetimibem lub rzadziej żywicą jono-
wymienną. W homozygotycznej postaci hipercholestero-
lemii rodzinnej najczęściej konieczne są aferezy, zwykle
w odstępach dwutygodniowych, zawsze statyna w dużej
dawce.

W dyslipidemii aterogennej zalecenia dietetyczne są
podobne, ale dodatkowo ogranicza się spożycie węglowo-
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TABELA 1 Dyslipidemie – podział kliniczny [1,2]

Hipercholesterolemia Hipercholesterolemia Dziedziczenie – autosomalnie Postać homozygotyczna: częstość
pierwotna rodzinna (FH) dominujące. Dotychczas występowania 1/mln, TC 700-1200 mg/dl,

poznano ponad 700 mutacji LDL-C 465-775 mg/dl, miażdżyca we
genu receptora dla LDL wczesnym dzieciństwie

Postać heterozygotyczna: częstość
występowania 1/500, aktywna połowa
receptorów, TC 350-500 mg/dl, LDL-C
270-465 mg/dl, ChNS w 4-5 dekadzie (M)
i 5-6 dekadzie (K)

Rodzinny defekt Dziedziczenie – autosomalnie Częstość występowania 1/500-1/1000,
apolipoproteiny B100 recesywne, apo-B100 – liganda stężenia LDL-C jak w heterozygotycznej

receptora na cząsteczce LDL postaci FH

Hipercholesterolemia Liczne polimorfizmy genowe Częstość występowania 1/10-1/20, zależnie
wielogenowa + dieta od wieku, mniejsze stężenia LDL-C, ryzyko

ChNS zwiększone 3-4-krotnie

Hipercholesterolemia Niedoczynność tarczycy, zespół nerczycowy, przewlekła niewydolność nerek, choroby wątroby
wtórna z cholestazą, alkoholizm, otyłość, lipodystrofia, anoreksja, leki (tiazydy, glikokortykosteroidy,

progestageny, cyklosporyna, retinoidy i in.)

Dyslipidemia Kluczowa rola oporności mięśni Triada lipidowa:
aterogenna szkieletowych i wątroby na • nieprawidłowe sdLDL

insulinę (otyłość brzuszna, • TG ≥150 mg/dl
cukrzyca typu 2) • HDL-C ≤40 mg/dl (M), ≤45 mg/dl (K)

LDL-C w zakresie wartości pożądanych lub
umiarkowanie zwiększone

Zespół Pierwotny Niedobór LPL Uwarunkowany genetycznie, ujawnia się
chylomikronemii* w dzieciństwie, ↑VLDL

Wtórny Niedobór insuliny w niewłaściwie Nadmierna produkcja VLDL → wysycenie
kontrolowanej cukrzycy typu 1 LPL → upośledzenie katabolizmu

chylomikronów

TC – cholesterol całkowity, LDL – lipoproteiny o małej gęstości, LDL-C – cholesterol LDL, ChNS – choroba niedokrwienna serca, LPL – lipaza
lipoproteinowa, sdLDL – małe gęste LDL, TG – triglicerydy, HDL-C – cholesterol HDL, VLDL – lipoproteiny o bardzo małej gęstości.
*Nie zwiększa zagrożenia miażdżycą.
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danów (są substratem dla syntezy TG) i alkoholu. Ko-
nieczna jest redukcja masy ciała. Zmniejszając spożycie
węglowodanów, można zwiększyć ilość tłuszczów w die-
cie do 35% zapotrzebowania energetycznego poprzez
zwiększenie spożycia jednonienasyconych kwasów tłusz-
czowych. Zaleca się również suplementy olejów rybnych
(2-4 g na dobę), zwłaszcza gdy stężenie TG przekracza
5,56 mmol/l (500 mg/dl). W leczeniu farmakologicznym
podstawą są statyny. Stosuje się również fibraty lub po-
chodne kwasu nikotynowego, jednak tylko wtedy, gdy
wyjściowe stężenia LDL-C mieszczą się w granicach do-
celowych. Możliwe jest leczenie skojarzone.

Chylomikronemia nie zwiększa zagrożenia miażdżycą,
jednak wysokie stężenia TG wiążą się z dużym ryzykiem
ostrego zapalenia trzustki. Konieczne jest ograniczenie
wszelkich tłuszczów w diecie, nawet poniżej 10% dzienne-
go zapotrzebowania kalorycznego. Obowiązuje również ka-
tegoryczny zakaz picia alkoholu. Stosuje się oleje rybne
(kwasy omega 3) i fibraty [1,2].

Farmakoterapia – możliwości
terapeutyczne
STATYNY
Działają poprzez kompetycyjne, swoiste i odwracalne ha-
mowanie reduktazy HMG-CoA, co wtórnie prowadzi
do zwiększenia ekspresji receptora dla LDL, eliminacji
LDL-C z osocza i zmniejszenia produkcji LDL i VLDL
przez wątrobę. Wciąż niewystarczająco poznane jest plejo-
tropowe działanie statyn – przeciwzapalne, przeciwzakrze-
powe, fibrynolityczne, antyproliferacyjne, stabilizujące
blaszki miażdżycowe, poprawiające funkcje śródbłonka.
Statyny są grupą leków stosunkowo dobrze tolerowanych.
Najczęstszym istotnym problemem klinicznym jest
bezobjawowe podwyższenie aktywności transaminaz
i zaburzenia żołądkowe, najpoważniejszym – miopatia,
a w skrajnym przypadku rabdomioliza i związana z nią
ostra niewydolność nerek. Transaminazy powinno kontro-
lować się systematycznie, przynajmniej co 6 miesięcy (na
początku leczenia co kilka tygodni), aktywność kinazy
kreatynowej (CK) jedynie w przypadku wystąpienia bólów,
osłabienia siły mięśniowej lub objawów grypopodobnych.
Wskazaniem do odstawienia leku jest co najmniej 3-krot-
ny wzrost aktywności transaminaz oraz 10-krotny wzrost
stężenia CK ponad górną granicę normy. Po ponownej oce-
nie wskazań możliwy jest powrót do leczenia mniejszą daw-
ką, zwykle inną statyną, jednak dopiero po całkowitej
normalizacji wyników badań. Podstawowe przeciwwskaza-
nia to ciąża, karmienie piersią i aktywna choroba wątroby.

FIBRATY
Działają poprzez integrację z transkrypcją jądrową
czynnika PPARα, regulują transkrypcję lipazy lipopro-
teinowej (LPL), indukują ekspresję genów kierujących
syntezą apolipoproteiny A-I i A-II (wzrost syntezy HDL),
zwiększają syntezę białek receptorów dla HDL – SR-B1
i ABCA-1 (kluczowa rola w zwrotnym transporcie chole-
sterolu), zmniejszają stężenie triglicerydów (zahamowa-

nie syntezy i wzrost katabolizmu), zwiększają stężenie
HDL-C. Do objawów niepożądanych zalicza się wysypki
skórne, objawy żołądkowo-jelitowe, w tym wzrost lito-
genności żółci oraz wzrost aktywności transaminaz.
Fibraty, zwłaszcza gemfibrozyl, ograniczają eliminację
statyn, co zwiększa ryzyko miotoksyczności podczas
leczenia skojarzonego. Przeciwwskazaniem do stosowa-
nia fibratów jest schyłkowa niewydolność nerek (stadium 5,
GFR <15 ml/min), ciąża i karmienie piersią, czynna cho-
roba wątroby oraz kamica żółciowa.

SELEKTYWNE INHIBITORY ABSORPCJI
JELITOWEJ STEROLI
Jedynym obecnie przedstawicielem nowej, obiecującej
grupy leków jest ezetimib. Działa prawdopodobnie po-
przez białko C1 podobne do białka Niemanna-Picka, ja-
ko terapia dodana do statyn. Najczęstsze wskazanie to
nietolerancja lub nieskuteczność dużych dawek statyn,
a najczęstsze zastosowanie to leczenie skojarzone. Zwra-
ca uwagę z reguły bardzo dobra, zbliżona do placebo, to-
lerancja leczenia. Uważa się, że lek jest bezpieczny
u dzieci i kobiet w ciąży.

ŻYWICE JONOWYMIENNE
Wiążą kwasy żółciowe w jelicie, przerywając krążenie wą-
trobowo-jelitowe (fizjologicznie reabsorpcji podlega po-
nad 90% kwasów żółciowych, wraz z zawartym w nich
cholesterolem). Nie wchłaniają się, są więc również bez-
pieczne u dzieci i kobiet ciężarnych. Ich zastosowanie
ograniczają często nieakceptowane przez chorych objawy
żołądkowo-jelitowe. Możliwość upośledzania wchłania-
nia innych leków nakazuje zachowanie kilkugodzinnych
odstępów podczas stosowania innych farmaceutyków.
Stosowane są rzadko, najczęściej w leczeniu skojarzonym.
Mogą powodować niewielki wzrost stężenia TG.

KWAS NIKOTYNOWY
W przypadku kwasu nikotynowego konieczne jest stoso-
wanie dużych dawek, co związane jest ze znacznymi dzia-
łaniami niepożądanymi, które przesłaniają korzyści
płynące z dużej skuteczności w zwiększaniu stężenia
HDL-C i obniżenia TG. Mimo wprowadzenia pre-
paratów długodziałających (niedostępnych w Polsce),
a ostatnio zarejestrowania preparatu złożonego z kwasu
nikotynowego i laropiprantu – selektywnego antagonisty
receptora dla PGD2, który zmniejsza częstość napadów
zaczerwienienia skóry, problemu nie rozwiązano w spo-
sób w pełni satysfakcjonujący.

KWASY OMEGA 3 I FITOSTEROLE
Kwasy eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy
(DHA) występują w tłuszczu ryb i w tej postaci powinny
być przyjmowane, przede wszystkim w profilaktyce
pierwotnej – jedzenie tłustych ryb morskich przynaj-
mniej 2 razy w tygodniu jest powszechnie akceptowanym
elementem prozdrowotnego stylu życia. Kwasy te zmniej-
szają stężenie TG, działają przeciwzakrzepowo, antyaryt-
micznie, przeciwzapalnie i antyagregacyjnie. Dostępne
preparaty są przeznaczone głównie dla osób, które nie je-
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dzą ryb. Wytyczne europejskie ograniczają wskazania dla
suplementacji kwasów omega 3 do nietolerancji statyn
przez pacjentów po zawale mięśnia serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI).

Fitosterole (roślinne pochodne cholesterolu) zmniej-
szają wchłanianie cholesterolu w jelitach. Mogą być do-
stępne w postaci suplementów i bywają dodawane
do margaryn, jednak wystarcza i zaleca się spożywanie
warzyw i owoców do każdego posiłku [1,2].

Wytyczne w profilaktyce,
nadciśnieniu tętniczym i cukrzycy
Obecnie udowadnianie tezy o niekorzystnym wpływie
podwyższonego stężenia cholesterolu na rozwój chorób
zależnych od miażdżycy tętnic wydawać się może niepo-
trzebne. Ten przyczynowo-skutkowy związek od dawna
nie podlega dyskusji, tak jak niepodważalne są dowody
na korzyści płynące z obniżania zawartości cholesterolu
w osoczu. Nie przekłada się to jednak nadal na odsetek
pacjentów otrzymujących leczenie hipolipemizujące
zgodnie ze wskazaniami. Szczególny przy tym niepokój
budzi niewielka grupa pacjentów, u których osiąga się
docelowe wartości stężenia LDL-C. W kontekście tego
zjawiska europejskie wytyczne dotyczące profilaktyki
podkreślają przede wszystkim znaczenie całkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego, które można zmniejszyć
zwykle kilkoma sposobami. Niepowodzenie w ograni-
czaniu jednego czynnika ryzyka powoduje zwykle ko-
nieczność bardziej konsekwentnego modyfikowania
pozostałych. Bardzo istotne dążenie do maksymalnego
obniżenia stężenia LDL-C nie może więc przesłaniać ko-
nieczności zaprzestania palenia tytoniu, właściwej kon-
troli ciśnienia tętniczego, skutecznego motywowania
pacjenta do zwiększenia aktywności i ćwiczeń fizycznych
oraz do racjonalnego odżywiania. Wzajemne przenika-
nie się i uzupełnianie wytycznych dotyczących profilak-
tyki pierwotnej, nadciśnienia i cukrzycy uzasadnia
omawianie ich łącznie. Wspólna dla tych zaleceń jest
również większa niż u chorych z rozpoznaną chorobą
wieńcową rola postępowania niefarmakologicznego.

Pierwszym zadaniem w praktyce klinicznej jest iden-
tyfikacja osób o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym.
Stratyfikacji ryzyka należy poddać każdego pacjenta na
jego życzenie, a także wszystkich palaczy w średnim wie-
ku, osoby z co najmniej jednym innym niż palenie tyto-
niu czynnikiem ryzyka, osoby z dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku poważnych czynników ryzyka lub
przedwcześnie występującej CVD oraz osoby z objawami
wskazującymi na obecność CVD. Ryzyko u pacjentów
z rozpoznaną już CVD, cukrzycą (w cukrzycy typu 1
dodatkowo z mikroalbuminemią) albo ciężką hiperlipi-
demią (TC ≥8,0 mmol/l [320 mg/dl] lub LDL-C
≥6,0 mmol/l [240 mg/dl]) jest wysokie i nie wymaga do-
datkowego potwierdzania. Pozostałe osoby należy poddać
ocenie, korzystając z karty ryzyka SCORE lub z polskiej
wersji programu HeartScore, dostępnej pod adresem
www.heartscore.org/pl. Wszystkim pacjentom należy
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Lipanthyl NT 145
Nazwa produktu leczniczego: Lipanthyl NT 145, 145 mg, tabletki powlekane. Skład jakoÊciowy i iloÊciowy: ka˝da tabletka powlekana 
zawiera 145 mg fenofi bratu (nanoczàsteczki). Pełny wykaz substancji pomocniczych: patrz punkt 6.1. Charakterystyki Produktu 
Leczniczego. Postaç farmaceutyczna: tabletka powlekana. Białe, owalne tabletki powlekane z napisami „145” z jednej strony i logo 
„Fournier” z drugiej. Wskazania do stosowania: hipercholesterolemia i hipertriglicerydemia wyst´pujàce samodzielnie lub mieszane 
(dyslipidemie typu IIa, IIb, IV, jak równie˝ typu III i V) u pacjentów, u których leczenie dietetyczne i inne niefarmakologiczne metody 
post´powania (np. zmniejszenie masy ciała lub zwi´kszenie aktywnoÊci fi zycznej) nie dały oczekiwanych rezultatów, szczególnie gdy 
wyst´pujà inne czynniki ryzyka takie, jak nadciÊnienie t´tnicze i palenie tytoniu. Leczenie wtórnych hiperlipidemii jest wskazane, gdy 
hiperlipidemia utrzymuje si´ mimo odpowiedniego leczenia choroby podstawowej (np. dyslipidemia u pacjentów z cukrzycà typu 2). 
Odpowiednia dieta rozpocz´ta przed terapià powinna byç kontynuowana. Dawkowanie i sposób podawania: produkt leczniczy jest 
stosowany, w skojarzeniu z dietà, w leczeniu długotrwałym, którego skutecznoÊç nale˝y okresowo kontrolowaç. Odpowiedê na leczenie 
powinna byç kontrolowana poprzez oznaczanie st´˝enia lipidów (cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL i triglicerydów). JeÊli po 
kilku miesiàcach leczenia (np. 3 miesiàcach) st´˝enie lipidów we krwi nie zmniejszy si´ wystarczajàco, nale˝y zastosowaç dodatkowe 
lub inne leczenie. Dawkowanie: DoroÊli: zalecana dawka to 1 tabletka 145 mg fenofi bratu raz na dob´. Pacjenci dotychczas leczeni 
kapsułkami o mocy 200 mg lub tabletkami o mocy 160 mg, mogà byç leczeni dawkà 145 mg fenofi bratu bez dalszego dostosowania 
dawki. Pacjenci w podeszłym wieku: u pacjentów w podeszłym wieku zalecana jest zwykła dawka jak dla dorosłych. Pacjenci 
z niewydolnoÊcià nerek: u pacjentów z niewydolnoÊcià nerek wymagane jest zmniejszenie dawki. Zaleca si´ stosowanie leku o mniejszej 
zawartoÊci substancji czynnej (100 mg lub 67 mg fenofi bratu). Dzieci: stosowanie dawki 145 mg u dzieci jest przeciwwskazane. 
Schorzenia wàtroby: nie przeprowadzono badaƒ klinicznych u pacjentów z chorobami wàtroby. Sposób podania: Tabletk´ nale˝y 
połknàç w całoÊci i popiç szklankà wody. Lipanthyl NT 145, tabletki powlekane, mo˝e byç przyjmowany o ka˝dej porze dnia z posiłkiem 
lub bez (patrz punkt 5.2. Charakterystyki Produktu Leczniczego). Przeciwwskazania: niewydolnoÊç wàtroby (w tym ˝ółciowa marskoÊç 
wàtroby), niewydolnoÊç nerek, nie stosowaç u dzieci, nadwra˝liwoÊç na fenofi brat lub na jakikolwiek pozostały składnik leku, uczulenie 
na Êwiatło lub reakcje fototoksyczne podczas stosowania fi bratów lub ketoprofenu, choroby p´cherzyka ˝ółciowego, przewlekłe lub 
ostre zapalenie trzustki z wyjàtkiem ostrego zapalenia trzustki z powodu ci´˝kiej hipertriglicerydemii. Stosowanie podczas cià˝y  
i karmienia piersià: patrz punkt 4.6. Charakterystyki Produktu Leczniczego. Preparat Lipanthyl NT 145, tabletki powlekane, zawiera olej 
arachidowy. JeÊli u pacjenta wyst´puje uczulenie na orzeszki ziemne lub soj´ nie nale˝y stosowaç tego leku (patrz punkt 4.4. 
Charakterystyki Produktu Leczniczego). Specjalne ostrze˝enia i Êrodki ostro˝noÊci dotyczàce stosowania: przyczyna wtórnej 
hipercholesterolemii, taka jak np. niekontrolowana cukrzyca typu 2, niedoczynnoÊç tarczycy, zespół nerczycowy, dysproteinemia, 
schorzenia wàtroby przebiegajàce z cholestazà, leczenie farmakologiczne, alkoholizm, powinna byç właÊciwie leczona przed 
rozpocz´ciem terapii fenofi bratem. U pacjentek z hiperlipidemià przyjmujàcych estrogeny lub Êrodki antykoncepcyjne zawierajàce 
estrogeny nale˝y sprawdziç, czy hiperlipidemia jest pierwotna czy wtórna (mo˝liwe zwi´kszenie st´˝enia lipidów spowodowane 
doustnymi estrogenami). CzynnoÊç wàtroby: jak w przypadku innych Êrodków zmniejszajàcych st´˝enie lipidów mo˝liwe jest 
zwi´kszenie aktywnoÊci aminotransferaz u niektórych pacjentów. W wi´kszoÊci przypadków jest ono niewielkie, przemijajàce  
i bezobjawowe. Przez pierwsze 12 miesi´cy podawania leku zaleca si´ monitorowanie aktywnoÊci aminotransferaz co 3 miesiàce. 
Nale˝y zwróciç uwag´ na pacjentów, u których aktywnoÊç aminotransferaz zwi´kszyła si´ i odstawiç lek,  je˝eli aktywnoÊç AspAT i AlAT 
zwi´kszy si´ powy˝ej wartoÊci 3-krotnego górnego limitu wartoÊci uznanych za prawidłowe (normy) lub powy˝ej 100 j.m. Zapalenie 
trzustki: zapalenie trzustki było obserwowane u pacjentów leczonych fenofi bratem (patrz punkt 4.3 i 4.8). Wystàpienie zapalenia trzustki 
mo˝e byç spowodowane brakiem skutecznoÊci leczenia u pacjentów z ci´˝kà hipertriglicerydemià jako bezpoÊredni skutek działania 
leku albo skutek wtórny, wywołany przez kamienie ˝ółciowe lub złogi, powodujàce  utrudnienia w przepływie ˝ółci przez przewód 
˝ółciowy wspólny. Mi´Ênie: uszkodzenie mi´Êni z bardzo rzadkimi przypadkami rabdomiolizy było notowane po podaniu fi bratów 
i innych leków zmniejszajàcych st´˝enie lipidów. Uszkodzenie mi´Êni wyst´puje cz´Êciej u pacjentów z hipoalbuminemià i niewy-
dolnoÊcià nerek. Uszkodzenie mi´Êni nale˝y podejrzewaç u pacjentów odczuwajàcych: rozsiane bóle mi´Êniowe (mialgie), zapalenie 
mi´Êni, kurcze mi´Êni i osłabienie mi´Êni i (lub) znaczàce zwi´kszenie aktywnoÊci  kinazy kreatynowej (CK 5 razy powy˝ej normy).  
W takim przypadku nale˝y przerwaç leczenie fenofi bratem. Czynnikami predestynujàcymi do miopatii lub rabdomiolizy sà: wiek powy˝ej 
70 lat, indywidualna lub dziedziczna skłonnoÊç do miopatii w wywiadzie, uszkodzenie nerek, hipoalbuminemia, niedoczynnoÊç tarczycy, 
spo˝ywanie du˝ych iloÊci alkoholu. U pacjentów z takimi czynnikami mo˝e zwi´kszaç si´ ryzyko wystàpienia rabdomiolizy, dlatego 
nale˝y bardzo uwa˝nie oceniç korzyÊci i ryzyko leczenia fi bratami. Ryzyko uszkodzenia mi´Êni mo˝e zwi´kszyç si´, jeÊli lek jest 
stosowany z innym fi bratem lub innym inhibitorem reduktazy HMG–CoA (statynami), szczególnie jeÊli poprzednio wyst´powały choroby 
mi´Êni. W zwiàzku z tym leczenie skojarzone fi bratami i statynami nale˝y stosowaç wyłàcznie u pacjentów z ci´˝kà mieszanà 
dyslipidemià i du˝ym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca bez wczeÊniejszej choroby mi´Êni. Terapia skojarzona musi byç 
stosowana ostro˝nie, a pacjent powinien byç starannie obserwowany w kierunku objawów toksycznego wpływu na mi´Ênie. CzynnoÊç 
nerek: leczenie nale˝y przerwaç w przypadku zwi´kszenia st´˝enia kreatyniny powy˝ej 50% GGN (górna granica normy). Zaleca si´ 
wykonanie pomiaru st´˝enia kreatyniny w czasie pierwszych trzech miesi´cy po rozpocz´ciu leczenia. Lek zawiera laktoz´, dlatego nie 
powinien byç stosowany u pacjentów z rzadko wyst´pujàcà dziedzicznà nietolerancjà galaktozy, niedoborem laktazy typu Lapp lub 
zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy. Lek zawiera sacharoz´. Pacjenci z rzadkimi dziedzicznymi zaburzeniami zwiàzanymi  
z nietolerancjà fruktozy, zespołem złego wchłaniania glukozo-galaktozy lub niedoborem sacharazy-izomaltazy nie powinni przyjmowaç 
tego leku. Pacjenci z nadwra˝liwoÊcià na lecytyn´ sojowà lub produkty pokrewne nie powinni przyjmowaç tego leku ze wzgl´du na 
ryzyko wystàpienia reakcji nadwra˝liwoÊci (patrz punkt 4.3 Charakterystyki Produktu Leczniczego). Działania niepo˝àdane: cz´stoÊç 
wyst´powania działaƒ niepo˝àdanych leków jest okreÊlana nast´pujàco: bardzo cz´ste (>1/10), cz´ste (>1/100 do <1/10), niezbyt 
cz´ste (>1/1000 do <1/100), rzadkie (>1/10000 do <1/1000), bardzo rzadkie (<1/10000), w tym pojedyncze przypadki. Zaburzenia 
˝ołàdka i jelit: cz´ste: zaburzenia trawienne, ̋ ołàdkowe lub jelitowe (bóle brzucha, nudnoÊci, wymioty, biegunka i wzd´cia z oddawaniem 
wiatrów) o umiarkowanej ci´˝koÊci. Niezbyt cz´ste: zapalenie trzustki*. Zaburzenia wàtroby i dróg ˝ółciowych: cz´ste: umiarkowane 
zwi´kszenie aktywnoÊci aminotransferaz w osoczu (patrz punkt „Specjalne ostrze˝enia”). Niezbyt cz´ste: rozwój kamieni ˝ółciowych. 
Bardzo rzadkie: przypadki zapalenia wàtroby. O ile wystàpià objawy wskazujàce na zapalenie wàtroby (np. ˝ółtaczka i Êwiàd) nale˝y 
przeprowadziç badania laboratoryjne kontrolujàce czynnoÊç wàtroby i jeÊli to konieczne odstawiç fenofi brat (patrz punkt „Specjalne 
ostrze˝enia”). Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: niezbyt cz´ste: wysypka, Êwiàd, pokrzywka lub nadwra˝liwoÊç na Êwiatło. Rzadkie: 
łysienie. Bardzo rzadkie: w pojedynczych przypadkach mo˝e wystàpiç (nawet po wielu miesiàcach stosowania nie dajàcego takich 
objawów) reakcja alergiczna na Êwiatło w postaci rumienia, p´cherzyków lub guzków na cz´Êciach skóry wystawionej na Êwiatło 
słoneczne lub na działanie sztucznego Êwiatła UV (lampy opalajàce). Zaburzenia mi´Êniowo-szkieletowe, tkanki łàcznej i koÊci: rzadkie: 
rozsiane mialgie, zapalenie mi´Êni, skurcze i osłabienie mi´Êni. Bardzo rzadkie: rabdomioliza. Zaburzenia sercowo-naczyniowe: niezbyt 
cz´ste: choroba zakrzepowo-zatorowa (zatorowoÊç płucna, zakrzepica ˝ył gł´bokich)*. Zaburzenia krwi i układu chłonnego: rzadkie: 
zmniejszenie st´˝enia hemoglobiny i liczby leukocytów. Zaburzenia układu nerwowego: rzadkie: zmniejszenie libido, ból głowy. 
Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i Êródpiersia: bardzo rzadkie: Êródmià˝szowe zapalenie płuc. Badania diagnostyczne: 
niezbyt cz´sto: zwi´kszenie st´˝enia kreatyniny i mocznika w surowicy krwi.

* w randomizowanym, kontrolowanym placebo badaniu FIELD przeprowadzonym z udziałem 9795 pacjentów z cukrzycà typu 2, 
zaobserwowano znamienny statystycznie wzrost przypadków zapalenia trzustki u pacjentów przyjmujàcych fenofi brat w porównaniu  
z pacjentami otrzymujàcymi placebo (0,8% do 0,5%; p=0,031). W tym samym badaniu odnotowano znamienny statystycznie 
wzrost wyst´powania zatorowoÊci płucnej (0,7% w grupie otrzymujàcej placebo do 1,1% w grupie otrzymujàcej fenofi brat; p=0,022)  
i nieznamienny statystycznie wzrost wyst´powania zakrzepicy ˝ył gł´bokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentów], fenofi brat: 1,4% [67/4895 
pacjentów]; p=0,074).

Podmiot odpowiedzialny posiadajàcy 
pozwolenie na dopuszczenie do obrotu:
Laboratoires Fournier S.A.
28 Bd Clemenceau
21000 Dijon
Francja

Numer pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 
Lipanthyl NT 145: pozwolenie nr 11728 wydane przez MZ

Lek dost´pny wyłàcznie na recept´.  
Przed przepisaniem leku prosimy o zapoznanie si´  
z Charakterystyk´ Produktu Leczniczego dost´pnà  
u przedstawiciela podmiotu odpowiedzialnego.

precyzja nanotechnologii
- skutecznoÊç terapii

• Skutecznie podwy˝sza poziom HDL, 
obni˝a poziom TG i LDL1

• Optymalna terapia niezale˝na 
od posi∏ku1
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Dodatkowych informacji udziela:
Solvay Pharma Polska Sp. z o.o.
02-695 Warszawa, ul. Orzycka 6
tel. (22) 330 71 00, fax (22) 330 72 00

www.solvaypharma.pl
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TABELA 2 Przegląd aktualnych wytycznych odnoszących się do leczenia dyslipidemii

Wytyczne Grupa chorych

Zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym w praktyce Ryzyko wg SCORE <5%

klinicznej (ESC, 2007) [5] Ryzyko wg SCORE ≥5%

Pacjenci obciążeni dużym ryzykiem, zwłaszcza z CVD lub DM

TC >8,0 mmol/l (320 mg/dl), LDL-C >6,0 mmol/l (240 mg/dl)

Nieosiągnięty cel terapeutyczny

Nadciśnienie tętnicze (ESC, ESH, 2007) [6] Wszyscy

CVD lub DM (≥10 lat)

≥20% ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych
(10 lat, ~SCORE ≥10%)

Stabilna dławica piersiowa (ESC, 2006) [9] CAD

Chorzy wysokiego ryzyka (2% roczna śmiertelność z przyczyn
sercowo-naczyniowych)

ZM lub DM + ↓HDL-C oraz ↑TG

Nietolerancja dużych dawek statyn lub nieskuteczność
dawek maksymalnych

Cukrzyca i choroby układu krążenia (ESC, 2007) [7] Wszyscy

DM t. 1 po 40 r.ż.

18-39 r.ż. + inne czynniki ryzyka

Nieco mniejsze ryzyko ogólne, LDL-C <3,4 mmol/l (131 mg/dl)

Osiągnięte docelowe stężenie LDL-C, a TG >2,0 mmol/l (177 mg/dl)

DM + CVD

DM t. 2 bez CVD, TC >3,5 mmol/l (135 mg/dl)

NSTE-ACS (ESC, 2007) [10] Wszyscy

Wybrani

STE-ACS (ESC, 2008) [11] Wszyscy

TG >1,7 mmol/l (150 mg/dl) lub HDL-C <1,0 mmol/l (40 mg/dl)

Nietolerancja statyn

Chorzy z grupy wysokiego ryzyka

Zalecenia kliniczne dotyczące postępowania u chorych DM + CVD

na cukrzycę (PTD, 2009) [8] DM po 40. r.ż. + czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego

DM t. 1 lub DM t. 2 18-39. r.ż. + podwyższony LDL-C lub
inne czynniki ryzyka** lub długi czas trwania cukrzycy

Nieskuteczna maksymalna tolerowana dawka statyny

TG ≥2,0 mmol/l (177 mg/dl) po osiągnięciu docelowych
wartości LDL-C

Konsensus postępowania w chorobach tętnic Objawowa PAD
obwodowych (TASC II, 2006) [14] PAD + inna CVD

PAD + TG ≥4,5 mmol/l (400 mg/dl)

PAD + TG ≥4,5 mmol/l (400 mg/dl), chorzy podwyższonego ryzyka

TC – cholesterol całkowity, LDL-C – cholesterol LDL, HDL-C – cholesterol HDL, TG – triglicerydy, DM – cukrzyca, ZM – zespół metaboliczny,
uniesienia odcinka ST, STE-ACS – ostry zespół wieńcowy z uniesieniem odcinka ST, M – mężczyźni, K – kobiety,
TASC – TransAtlantic Inter-Society Consensus, PAD – choroba tętnic obwodowych.
* Dawkowanie zalecane: simwastatyna 40 mg, prawastatyna 40 mg, atorwastatyna 10 mg.
** Nefropatia, retinopatia, nieprawidłowa kontrola glikemii, nadciśnienie tętnicze, hipercholesterolemia, zespół metaboliczny, przedwczesna
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Wartości docelowe (klasa zaleceń/poziom dowodów) Zalecenia (klasa zaleceń/poziom dowodów)

TC <5,0 mmol/l (190 mg/dl), LDL-C <3,0 mmol/l (115 mg/dl) Zmiana stylu życia

TC <4,5 mmol/l (~175 mg/dl), LDL-C <2,5 mmol/l (~100 mg/dl) Statyna, gdy niepowodzenie zmian stylu życia (należy rozważyć)

TC <4,5 mmol/l (~175 mg/dl), <4,0 mmol/l (~155 mg/dl), Statyna (wskazane rozważenie)

jeśli możliwe, LDL-C <2,5 mmol/l (~100 mg/dl), Statyna już u młodych bezobjawowych chorych (uzasadniona)
<2,0 mmol/l (~80 mg/dl), jeśli możliwe Statyna + ezetimib lub inne leczenie skojarzone – u wybranych

chorych

TC <5,0 mmol/l (190 mg/dl), LDL-C <3,0 mmol/l (115 mg/dl)

TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), <4,0 mmol/l (155 mg/dl) Statyna (wskazane rozważenie)

– rozważyć, LDL-C <2,5 mmol/l (100 mg/dl), Statyna, niezależnie od wyjściowego lipidogramu (wskazane
<2,0 mmol/l (80 mg/dl) – rozważyć rozważenie)

Statyna u wszystkich (I/A)*

Statyna w dużej dawce (IIa/B), dodatkowo fibraty, żywice, długo
TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), LDL-C <2,5 (96 mg/dl) działające preparaty kwasu nikotynowego – rozważać

indywidualnie w przypadku ciężkiej dyslipidemii

Fibraty (IIb/B)

Statyna + ezetimib

Statyny lekami pierwszego wyboru, by obniżyć LDL-C (I/A), decyzja
indywidualna, gdy wyjściowe LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl)

TC <4,5 mmol/l (174 mg/dl), LDL-C <2,5 mmol/l (97 mg/dl) Statyna (IIb/C)

Statyna (IIb/C)

Bez farmakoterapii (dopuszczalne)

Cholesterol inny niż HDL <3,3 mmol/l (128 mg/dl) Zwiększona dawka statyny, leczenie skojarzone (IIb/B)

LDL-C <1,8-2,0 mmol/l (70-77 mg/dl) (I/B) Statyna u wszystkich, niezależnie od wyjściowego lipidogramu (I/B)

Zmniejszenie stężenia LDL-C o 30-40% (IIb/B) Statyna (IIb/B)

LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl) (I/B) Statyna wcześnie, czyli od 1-4 doby niezależnie od wyjściowego
lipidogramu (I/B)

LDL-C <1,81 mmol/l (70 mg/dl) (IIa/B) Statyna w dużej dawce od 1-10 doby (IIa/B)

TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), <4,0 mmol/l (155 mg/dl),
Statyna jak najwcześniej (I/A)

jeśli możliwe, LDL-C <2,5 mmol/l (100 mg/dl) (I/A), Modyfikacja stylu życia (I/B)

<2,0 mmol/l (80 mg/dl), jeśli możliwe Fibraty i suplementacja kwasów ω-3, zwłaszcza gdy TG >1,7 mmol/l
(150 mg/dl) lub HDL-C <1,0 mmol/l (40 mg/dl) (IIa/B)

LDL-C <2,0 mmol/l (80 mg/dl) (IIa/A) Statyna w dużej dawce (IIa/A)

LDL-C <1,9 mmol/l (70 mg/dl) Statyna niezależnie od wyjściowego lipidogramu (należy)

TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl), Statyna (zaleca się)

HDL-C >1,0 mmol/l (40 mg/dl) – M, HDL-C >1,3 mmol/l Statyna (wskazane rozważenie)
(50 mg/dl) – K, TG <1,7 mmol/l (150 mg/dl)

Zmniejszenie stężenia LDL-C o 40% Alternatywny cel terapeutyczny

Cholesterol inny niż HDL <3,4 mmol/l (130 mg/dl) Zwiększona dawka statyny – wtórny cel terapeutyczny

LDL-C <2,59 mmol/l (100 mg/dl)

Statyny głównym lekiem zmniejszającym stężenie LDL-C i ryzyko,LDL-C <1,81 mmol/l (70 mg/dl)
fibraty i/lub kwas nikotynowy, jeśli stwierdza się nieprawidłowości
w zakresie HDL-C i TGStężenia cholesterolu innego niż HDL <3,36 mmol/l (130 mg/dl),

LDL-C celem, jeśli możliwy pomiar bezpośredni

Stężenia cholesterolu innego niż HDL <2,59 mmol/l (100 mg/dl),
LDL-C celem, jeśli możliwy pomiar bezpośredni

CAD – choroba wieńcowa, CVD – choroba układu sercowo-naczyniowego, DM – cukrzyca, NSTE-ACS – ostry zespół wieńcowy bez przetrwałego
ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, ESH – Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego, PTD – Polskie Towarzystwo Diabetologiczne,

choroba naczyń w rodzinie.
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przekazać zalecenia dotyczące prozdrowotnego trybu ży-
cia w celu utrzymania małego ryzyka lub – częściej – je-
go zmniejszenia. Wskazana jest redukcja masy ciała lub
przynajmniej niezwiększanie jej, jeżeli BMI ≥25 kg/m2,
natomiast jest konieczna, gdy BMI ≥30 kg/m2. Redukcja
masy ciała zalecana jest również, gdy obwód w talii wyno-
si ≥88 cm u kobiet i ≥102 cm u mężczyzn (podjęcie dzia-
łań zapobiegających wzrostowi masy ciała zaleca się,
gdy wartości te wynoszą odpowiednio 80 i 94 cm). Zale-
ca się co najmniej 30-minutowy umiarkowany wysiłek
fizyczny przez większość dni tygodnia. Dieta powinna
być urozmaicona, a spożycie energii ma gwarantować
utrzymanie prawidłowej masy lub jej zmniejszenie zgod-
nie z odpowiednimi wskazaniami. Zachęca się do jedze-
nia owoców, warzyw, zbóż pełnoziarnistych, tłustych ryb,
chudego mięsa i produktów mlecznych. W miarę możli-
wości zastępuje się nasycone kwasy tłuszczowe kwasami
jedno- i wielonienasyconymi. Należy ograniczyć spoży-
wanie soli przez osoby z nadciśnieniem tętniczym.
W przypadku osób obciążonych szczególnie wysokim ry-
zykiem porady dietetyczne powinny być udzielane przez
specjalistów.

W profilaktyce pierwotnej farmakoterapia dyslipidemii
rzadko jest wskazana, jeśli oszacowane ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciągu następnych
10 lat jest małe – poniżej 5% (u osób starszych – poniżej
10%). Statyny rozważa się, gdy stężenie TC osiąga
5,0 mmol/l (190 mg/dl) lub LDL-C 3,0 mmol/l (115 mg/dl),
szczególnie gdy kilkumiesięczne postępowanie niefarma-
kologiczne okazało się nieskuteczne. Bezwzględne korzy-
ści odnoszone przez pacjenta są tym większe, im większe
stwierdza się wyjściowo nieprawidłowości. Uzasadnione
jest zalecanie statyn u wszystkich pacjentów z rozpoznaną
chorobą sercowo-naczyniową i u większości chorych z cu-
krzycą. Nie określono docelowych wartości HDL-C i TG,
dlatego nie wyznacza się w tym zakresie celów terapeutycz-

nych. Statyny są lekami z wyboru. W określonych przy-
padkach można rozważać leczenie skojarzone, jednak
do terapii z wykorzystaniem statyny i fibratu należy kwa-
lifikować chorych ze szczególną rozwagą.

Zmiany stylu życia obejmujące redukcję czynników
ryzyka pozostają ważnym elementem aktualnych euro-
pejskich zaleceń dotyczących postępowania w nadciśnie-
niu tętniczym. Ich znaczenia nie umniejsza wyraźnie
wcześniejsze niż kiedyś sięganie po leki hipotensyjne. Po-
średni wpływ na stężenia lipidów ma dieta, przy czym
preferowana jest dieta oparta na modelu diety DASH (bo-
gata w warzywa i owoce, a zawierająca mało cholesterolu
i nasyconych kwasów tłuszczowych). Zaleca się spożywa-
nie 300 gramów warzyw dziennie, najlepiej w 4-5 por-
cjach. Zaleca się 30-45 minut umiarkowanego wysiłku
fizycznego dziennie. Mimo że nie udowodniono bezpo-
średniego związku podwyższonego stężenia TC i LDL-C
z ryzykiem udaru mózgu, wiadomo, że statyny wykazują
działanie protekcyjne. Nie oznacza to jednak, że wszyscy
pacjenci z nadciśnieniem powinni być automatycznie le-
czeni statynami. Leczenie to zalecane jest chorym, u któ-
rych nadciśnienie tętnicze towarzyszy chorobom
sercowo-naczyniowym lub cukrzycy typu 2 albo wiąże się
ze znacznie lub bardzo znacznie podwyższonym całkowi-
tym ryzykiem sercowo-naczyniowym (tab. 3), co wg bada-
nia Framingham odpowiada przynajmniej 20% ryzyku
wystąpienia zdarzenia sercowo-naczyniowego w ciągu
10 lat [4]. Cele terapeutyczne dla chorych zakwalifikowa-
nych do leczenia farmakologicznego odpowiadają okre-
ślonym dla populacji wysokiego ryzyka w zapobieganiu
chorobom sercowo-naczyniowym (tab. 2).

Cukrzyca z racji generowanego ryzyka określana bywa
ekwiwalentem choroby wieńcowej, stąd zrozumiała ko-
nieczność bardzo aktywnego podejścia zarówno do samej
hiperglikemii, jak i do patologii towarzyszących choro-
bie. Zaburzenia lipidowe wchodzą w skład zespołu meta-
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TABELA 3 Stratyfikacja całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego według kryteriów Europejskiego
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego i Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [6]

SBP – ciśnienie skurczowe, DBP – ciśnienie rozkurczowe, wyróżniono grupy chorych ze wskazaniami do statyn.

Wartość Ciśnienie Ciśnienie Nadciśnienie tętnicze
ciśnienia prawidłowe wysokie

prawidłowe Stopień 1 Stopień 2 Stopień 3
SBP 120-129 130-139 140-159 160-179 ≥180

Dodatkowe DBP 80-84 85-89 90-99 100-109 ≥110
czynniki ryzyka
i choroby

Brak Jak w całej Jak w całej Nieznacznie Umiarkowanie Znacznie
populacji populacji zwiększone zwiększone zwiększone

1-2 czynniki ryzyka Nieznacznie Nieznacznie Umiarkowanie Umiarkowanie Bardzo znacznie
zwiększone zwiększone zwiększone zwiększone zwiększone

≥3 czynniki lub cukrzyca Umiarkowanie Znacznie Znacznie Znacznie Bardzo znacznie
lub powikłania narządowe zwiększone zwiększone zwiększone zwiększone zwiększone

Stany kliniczne współistniejące Znacznie Bardzo znacznie Bardzo znacznie Bardzo znacznie Bardzo znacznie
z nadciśnieniem zwiększone zwiększone zwiększone zwiększone zwiększone
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TABELA 4 Dyslipidemie – Wytyczne Polskiego Forum Profilaktyki (wybór) [13]

Badania przesiewowe Badania co 5 lat u osób ≥20 r.ż.
Tylko TC, jeśli ryzyko wg SCORE <5%

Pełny lipidogram, gdy:
•ChNS
•TC ≥5 mmol/l (190 mg/dl)
•przedwczesna ChNS w wywiadzie rodzinnym
•zagrożenie dyslipidemią wtórną (DM, niedoczynność tarczycy, przewlekła choroba nerek i in.)

Dorośli z DM:
•lipidogram w momencie rozpoznania
•kontrola 2-3 razy w roku, jeśli leczenie hipolipemizujące
•kontrola co 2 lata u pozostałych
Pierwsze badanie w 2 r.ż. w rodzinach z genetyczną hipercholesterolemią

Hipercholesterolemia Leczenie niefarmakologiczne, aby TC <5 mmol/l (190 mg/dl), LDL-C <3 mmol/l (115 mg/dl),
i ocena ryzyka co 5 lat, jeśli:

•ryzyko w SCORE <5%
oraz

•brak DM i objawów ChNS

Leczenie niefarmakologiczne, aby TC <5 mmol/l (190 mg/dl), LDL-C <3 mmol/l (115 mg/dl),
przez 3 miesiące, i ocena ryzyka co rok, gdy postępowanie skuteczne, jeśli:

•ryzyko w SCORE ≥5%
oraz

•brak DM i objawów ChNS

Leczenie niefarmakologiczne i farmakologiczne, aby TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl),
LDL-C <2,5 mmol/l (100 mg/dl), jeśli:

•ryzyko w SCORE ≥5% po 3 miesiącach leczenia niefarmakologicznego
albo

•rozpoznana ChNS
albo

•DM typu 2 albo typu 1 z mikroalbuminemią
lub

•ciężka hipercholesterolemia
Docelowe osiągnięcie niższych wartości: TC <4,0 mmol/l (155 mg/dl), LDL-C <2,0 mmol/l
(80 mg/dl), ale ≥1,3 mmol/l (50 mg/dl)

Leczenie niefarmakologiczne i farmakologiczne, aby LDL-C <1,8 mmol/l (70 mg/dl), jeśli:
•rozpoznana ChNS i DM

Statyna bez względu na wyjściowy lipidogram, jeśli CAD

Hipertriglicerydemia TG 2,3-5,6 mmol/l (200-499 mg/dl) Statyna, jeśli stężenie LDL-C powyżej docelowego
Fibrat lub kwas nikotynowy, jeśli docelowe stężenie LDL-C

TG 5,6 mmol/l (500 mg/dl) Fibrat lub kwas nikotynowy + kwasy ω-3
Zakaz picia alkoholu
Ścisła dieta niskotłuszczowa (gdy dodatni test zimnej flotacji)
Poprawa kontroli glikemii, gdy DM
Rezygnacja z terapii estrogenowej

TG 1,7-2,3 mmol/l (150-199 mg/dl) Nie leczyć bezpośrednio (celem jest stężenie LDL-C)

Ciężka hipercholesterolemia Dodać do statyny ezetimib lub żywicę jonowymienną, gdy nieskuteczna duża dawka

Hiperlipidemia mieszana Można dodać do statyny fibrat lub kwas nikotynowy, w trzecim rzucie kwasy ω-3

Zespół chylomikronemii Fibrat + kwasy ω-3 (2-4 g/24 h)

Kontrola leczenia Kontrola lipidogramu co 6 tygodni, do osiągnięcia stężeń docelowych
Kontrola lipidogramu co 4-6 miesięcy po osiągnięciu stężeń docelowych
Kontrola transaminaz przed leczeniem, po 6 i 12 tygodniach, później razem z lipidogramem
bez rutynowej kontroli CPK u chorych leczonych statynami

Odstawienie statyny Ostry ból mięśni + CPK >10-krotność górnej granicy normy
ALT, AST >3-krotność górnej granicy normy
Można wrócić do niższej dawki statyny po normalizacji stężeń CPK ALT, AST

TC – cholesterol całkowity, LDL-C – cholesterol LDL, ChNS – choroba niedokrwienna serca, DM – cukrzyca, CAD – choroba wieńcowa,
TG – triglicerydy, CPK – kinaza keratynowa, ALT – transaminaza alaninowa, AST – transaminaza asparginianowa.
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bolicznego i stanu przedcukrzycowego. Wymagają zmia-
ny stylu życia, odpowiedniej diety i – w większości przy-
padków – stosowania leków hipolipemizujących.
Mimo że stężenia TC i LDL-C nie odbiegają zwykle od
obserwowanych w populacji zdrowej, to obecność sdLDL
wiąże się z charakterystyczną dla otyłości brzusznej i cu-
krzycy typu 2 aterogennością. Podstawą farmakoterapii
są statyny (zalecenia oparto na badaniach, w których sto-
sowano 10 mg atorwastatyny lub 40 mg simwastatyny).
Leczenie należy rozważać u wszystkich pacjentów, przy
czym w praktyce odstąpienie od farmakoterapii uzasad-
nione bywa jedynie w grupie chorych o proporcjonalnie
niskim ryzyku i małych wyjściowych stężeniach TC. Bra-
kuje nadal danych dowodzących jednoznacznie korzyści
ze stosowania w profilaktyce pierwotnej statyn u chorych
z cukrzycą typu 1. Cele terapeutyczne dotyczą jedynie pa-
cjentów z proteinurią. Chorych z cukrzycą i objawową
chorobą układu sercowo-naczyniowego zalicza się do gru-
py o najwyższym ryzyku, a docelowe wartości LDL-C są
najbardziej restrykcyjne (tab. 2).

W praktyce klinicznej w diagnostyce aterogennej
dyslipidemii nie oznacza się stężeń sdLDL, a jedynie po-
zostałe składowe tzw. triady lipidowej – HDL-C i TG.
Związek pomiędzy zmniejszonym stężeniem HDL-C
a ryzykiem jest silny, jednak brak wystarczających danych
z badań klinicznych uniemożliwia dotychczas sformuło-
wanie zaleceń. Podobnie podwyższone stężenie TG funk-
cjonuje jedynie jako dodatkowy wskaźnik zwiększonego
ryzyka (ogólnie zaleca się w tych przypadkach diagnosty-
kę w kierunku pozostałych elementów zespołu metabo-
licznego), bez wyznaczania celów terapeutycznych.
W coraz powszechniejszym użyciu bywa pojęcie choleste-
rolu innego niż HDL, którego wartości docelowe powin-
ny być wyższe o 0,8 mmol/l (31 mg/dl) od zalecanego
w danej sytuacji klinicznej stężenia LDL-C. Kryterium
to ma zastosowanie, gdy podczas leczenia statyną stęże-
nie LDL-C obniżyło się do wartości pożądanych, ale stę-
żenie TG przekracza 2,3 mmol/l (199 mg/dl). Z grupy
omawianych wytycznych wyłamują się polskie zalecenia
kliniczne dotyczące postępowania u chorych na cukrzycę
(tab. 2). Wyznaczają one jako jedyne cele leczenia także
w zakresie HDL-C i TG, jednak i w tym przypadku leka-
mi podstawowymi pozostają statyny. Należy pamiętać
o rosnącym ryzyku ostrego zapalenia trzustki, które towa-
rzyszy dużym, przekraczającym 5,56 mmol/l (500 mg/dl),
stężeniom TG. Przy stężeniu TG przekraczającym
11,3 mmol/l (1,0 g/dl) wskazane jest wykonanie testu zim-
nej flotacji w celu diagnostyki zespołu chylomikronemii
[5-8].

Wytyczne w chorobie wieńcowej
Stosowanie statyn u pacjentów z rozpoznaną chorobą
wieńcową nie budzi kontrowersji. Powinni je otrzymy-
wać wszyscy chorzy. Siła zaleceń jest duża, a ich brzmie-
nie jednoznaczne. Cieszy, że coraz rzadziej w praktyce
klinicznej spotykamy chorych po zawale mięśnia ser-
cowego, którzy nie otrzymują leczenia hipolipemizujące-

go lub przeciwpłytkowego. Niestety także w tej grupie
bardzo duży odsetek chorych nie osiąga celów terapeu-
tycznych, także w tej grupie zdarza się zmniejszanie da-
wek leku mimo jego dobrej tolerancji lub nawet
odstawianie motywowane prawidłowymi stężeniami lipi-
dów w badaniu kontrolnym. Zalecenia i cele leczenia
przedstawia tabela 2. Należy podkreślić, że stosowanie
statyny rozpoczyna się niezależnie od wyjściowych stę-
żeń TC i LDL-C. Do grupy o największym ryzyku, leczo-
nych najbardziej intensywnie z wykorzystaniem dużych
dawek statyn, chorych kwalifikuje się indywidualnie. Po-
winni się w niej znaleźć przede wszystkim pacjenci z ob-
jawową chorobą wieńcową i cukrzycą lub niewłaściwie
kontrolowanym silnym czynnikiem ryzyka (np. chorzy
po zawale, palący nadal tytoń) [9-11].

Wątpliwości budzą możliwości leczenia skojarzonego.
Ze stosowania statyn w chorobie wieńcowej zwalnia tyl-
ko ich nietolerancja, powinny więc zawsze stanowić pod-
stawę farmakoterapii. Ze względu na dużą skuteczność
w obniżaniu stężenia LDL-C (dodatkowe 25%) i dobrą
tolerancję najbardziej obiecująco wygląda skojarzenie sta-
tyny z ezetimibem, nie sformułowano jednak jeszcze za-
leceń w odniesieniu do chorych po ostrych zespołach
wieńcowych. Łączenie statyny (najczęściej simwastatyny,
ze względu na krótszy czas działania) z fibratem jest roz-
ważane i stosowane najczęściej u chorych z cukrzycą lub
zespołem metabolicznym. Długo działające preparaty
kwasu nikotynowego i żywice jonowymienne powodują
na tyle dokuczliwe objawy niepożądane, że ich obecne za-
stosowanie jest bardzo ograniczone. Decyzje o łączeniu
leków hipolipemizujących o różnych mechanizmach
działania podejmowane są zawsze indywidualnie i zwy-
kle dotyczą chorych obarczonych największym ryzykiem.
Niestety przeglądy zakończonych badań klinicznych
wskazują na brak przewagi jakiejkolwiek terapii skojarzo-
nej nad monoterapią dużą dawką statyny [12].

Jak poprawić skuteczność leczenia
dyslipidemii?
Warunkiem koniecznym dla poprawy skuteczności w roz-
poznawaniu i leczeniu dyslipidemii jest wprowadzenie
prostych i jednolitych zaleceń, które zmniejszą obecny
zamęt. Wydanie przez Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne wytycznych postępowania w dyslipidemiach
spodziewane jest w przyszłym roku, na razie punktem od-
niesienia może być w Polsce dotyczący tego problemu
Konsensus Rady Redakcyjnej Polskiego Forum Profilak-
tyki (tab. 4) [13].

Z drugiej strony potrzebne są rozwiązania systemowe,
w tym być może zakrojona na szeroką skalę kampania spo-
łeczna. Pacjent nieświadomy lub lekceważący zagrożenie
nigdy nie będzie partnerem w działaniach profilaktycz-
nych, tym bardziej, że w czasach fałszywie pojmowanych
oszczędności to na nim często spoczywa ciężar wymusza-
nia na systemie opieki zdrowotnej działań racjonalnych
w dłuższej perspektywie, jednak doraźnie generujących
koszty.
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