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Wprowadzenie

Ttuszcz jest niezbedny do zycia. Kwasy ttuszczowe, ktérych organizm nie potrafi synte-
tyzowaé, musza pochodzi¢ z diety, a spozywane ttuszcze dostarczajg zwykle 20-40% ka-
lorii. Cholesterol jest glownym skiadnikiem bion komodrkowych, warunkujacych
przezycie i prawidtowe funkcjonowanie komorek, stuzy syntezie hormonow steroido-
wych i kwasow zotciowych. Niestety, lipidy sa rowniez kluczowym czynnikiem ryzyka
miazdzycy. To wystarczajace przestanki, by wiedzg¢ o przemianach lipidow uwazaé za
podstawowsa. Dyslipidemia to stan, w ktorym stezenia lipidow i lipoprotein (wlasciwsze
wydaje si¢ wiec okreSlenie dyslipoproteinemia) w osoczu odbiegajg od wartoSci uzna-
nych za prawidlowe. Jest zespolem niejednorodnym, ktéry dotyka wiekszos¢ dorostych
Polakow 1 stanowi giowny i najbardziej rozpowszechniony czynnik ryzyka choréb ser-
cowo-naczyniowych w populacji. Mimo §wiadomosci spotecznej i wiedzy na temat nie-
podwazalnego zwigzku podwyzszonego stezenia cholesterolu z miazdzyca i ryzykiem
zawalu mieSnia sercowego problem wydaje sie wcigz niedoceniany. Tylko niewielki od-
setek pacjentéw otrzymuje leczenie wlasciwe, czyli zmniejszajgce stezenia lipidow
do wartosci zalecanych. Pracy lekarzy, zwlaszcza opieki podstawowej, nie utatwiajg licz-
ne wytyczne. Granica mi¢dzy stanem prawidtowym a patologicznym, umowna z powo-
du braku objawdéw klinicznych, ustalona jest arbitralnie, co w wielu przypadkach nie
motywuje wystarczajgco zarOwno lekarzy, jak i pacjentow do rozpoczynania i kontynu-
owania farmakoterapii. Powszechna jest takze obawa przed dziataniami niepozgdanymi
lekow, zwlaszcza tych stosowanych przewlekle i do tego czgsto w zwigkszanych dawkach.

Celem artykutu jest przedstawienie podstawowej wiedzy o metabolizmie lipidow
1 wspotczesnych mozliwosciach terapeutycznych oraz usystematyzowanie obowigzujg-
cych zalecen.

Fizjologia metabolizmu lipidow

Ttuszcze z pokarméw po hydrolizie przez enzymy trzustkowe i emulsyfikacji przez sole
z6lciowe wychwytywane sg przez komorki jelitowego rabka szczoteczkowatego w posta-
ci micelli jelitowych. Triglicerydy (TG) ulegaja wchianianiu w wigkszym stopniu niz
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cholesterol. W enterocytach dochodzi do resyntezy TG
i powstania estrow cholesterolu. Lipidy, fosfolipidy i apo-
lipoproteina B4 (apo B,g) wbudowywane sg do chylomi-
kronéw, wydzielanych przez enterocyty do chlonki,
i docierajg do krwi przez przewdd piersiowy. Cholesterol
dodatkowo wchtaniany jest w jelicie kretym, skad przez
krazenie zyly wrotnej dociera do watroby. W kazdej
komorce ustroju mozliwa jest synteza cholesterolu
z octanu, ktora jest w stanie zaspokoi¢ 70-80% jej zapo-
trzebowania. Decydujacy udzial ma w tym reduktaza
3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA),
ktorej aktywnos¢ na drodze ujemnego sprz¢zenia zwrot-
nego hamowana jest przez cholesterol. Produkcj¢ uzupet-
ni¢ musi cholesterol egzogenny, ktéry dostaje si¢
do komorek za posrednictwem interakcji blonowych re-
ceptoréw dla LDL (LDL-R) z apolipoproteing B,
(apo B,)- Liczba receptoréw podlega réwniez regulacji
i zalezy od aktualnego zapotrzebowania komoérki na cho-
lesterol. W transporcie lipidéw do tkanek, zwlaszcza
mies$ni, poSredniczy niejednorodna, bogata w TG frakcja
lipoprotein (triglyceride-rich lipoprotein, TRL). Chylo-
mikrony transportujg lipidy egzogenne, za$ za transport
lipidéw endogennych odpowiadajg lipoproteiny o bardzo
matej gestosci (VLDL), wytwarzane w watrobie. Produk-
cja VLDL znacznie si¢ zwigksza, gdy roSnie naplyw
wolnych kwasow tluszczowych (FFA), na przykiad w oty-
Tosci brzusznej. W skiad TRL wchodza, poza chylomi-
kronami i VLDL, powstajace z nich pod wplywem lipazy
srddbtonka odpowiednio remnanty chylomikronéw (CR)
ilipoproteiny o posredniej gestosci (IDL). W standardo-
wej diagnostyce oznacza si¢ jednak dopiero st¢zenie lipo-
protein o malej gestoSci (LDL), powstajgcych z IDL na
drodze dalszej lipolizy. LDL sg gtéwnym celem terapii
hipolipemizujacej, to w tej frakcji znajduje si¢ 70% cho-
lesterolu osoczowego, a cholesterol stanowi okoto 50% jej
czasteczki. Fizjologiczng rolg LDL jest uzupetnianie pu-
li cholesterolu, przede wszystkim w nerkach, nadner-
czach i mig$niach. Istotniejszy w praktyce klinicznej jest
udziat cholesterolu LDL (LDL-C) w patogenezie miaz-
dzycy, przy czym dzialanie najsilniej aterogenne przeja-
wia nieprawidtowa, charakterystyczna przede wszystkim
dla otylosci brzusznej, insulinoopornosci i cukrzycy
typu 2 frakcja matych gestych LDL (sdLDL, typ B).
Przyczyna ich gromadzenia si¢ jest zwigkszona wymiana
cholesterolu z LDL na TG w wyniku wzmozonej aktyw-
nosci bialka transportujacego estry cholesterolu (CETP),
powodujaca powstawanie czasteczek LDL bogatych
w TG, ktore nastgpnie ulegaja hydrolizie przez lipazg wa-
trobowa. Czasteczki sdLDL wykazujg mate powinowac-
two do LDL-R i tatwiej niz prawidtowe LDL przenikajg
do blony wewnetrznej tetnic. Ze wzgledu na matg zawar-
to$¢ antyoksydantow tatwiej ulegajg utlenieniu, co zwiek-
sza ich powinowactwo do receptoréw zmiatajacych na
makrofagach. Niestety, w przeciwienstwie do LDL-R re-
ceptory te nie podlegaja wewnetrznej autoregulacji, co
sprzyja przeksztalcaniu makrofagéw w komoérki pianko-
wate, spelniajgce kluczowsg rol¢ w powstawaniu blaszek
miazdzycowych. Do dystrybucji TRL w tkankach obwo-
dowych dochodzi dzigki wspominanym wyzej apolipo-
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proteinom, apo B, i apo B,,. S3 one ligandami odpo-
wiednich receptorow — dla chylomikronéw w watrobie
(apo B,y), dla LDL w watrobie i tkankach obwodowych
(apo B,). Lipoliza TG zawartych w TRL zapewnia tkan-
kom dostep do substancji energetycznych (FFA i glice-
rol). Prawidlowy wychwyt TRL przez watrobe, makrofagi
i fibroblasty jest wazny dla utrzymania prawidlowych ste-
zen lipidow. Umozliwia tez transport zwrotny choleste-
rolu.

Transport cholesterolu z tkanek obwodowych do wa-
troby opiera si¢ na lipoproteinach o duzej gestoSci
(HDL). Zaczyna si¢ od reakcji czastek apolipoproteiny
Al (apo Al) z zaleznym od ATP transporterem Al
(ABCA-1) obecnym w blonach komérkowych i aparacie
Golgiego oraz od pobrania wolnego cholesterolu i fosfo-
lipidow. Powstate w ten sposob pre-B-HDL przeksztal-
cajag si¢ w dojrzate czasteczki HDL po estryfikacji
cholesterolu, po czym dodatkowo, za poSrednictwem re-
ceptora resztkowego typu B (SR-B1, ABCG1) moga jesz-
cze usuwac cholesterol z komoérek obwodowych. Wskutek
dostarczenia cholesterolu do watroby dochodzi do rege-
neracji apo Al. Czgsteczki HDL stanowig niejednorodng
grupe, dzieki ultrawirowaniu lub elektroforezie mozna
uzyska¢ do kilkunastu podklas, w tym rowniez duze, bo-
gate w TG (HDL,, ) o udowodnionym dziataniu promiaz-
dzycowym. Metabolizm HDL jest bardzo zlozony i nie
do konca poznany. W nazywaniu cholesterolu HDL
(HDL-C) mianem dobrego cholesterolu nalezy wigc za-
chowaé pewng ostroznosé, cho¢ istnieje jednoznacznie
odwrotna zaleznos$¢ pomiedzy st¢zeniem HDL-C i obec-
noscig choroby wiencowe;j.

Cholesterol ostatecznie zostaje wydalony z z6icia, za-
roéwno w postaci wolnej, jak i zestryfikowanej, do Swiatla
przewodu pokarmowego. Nie jest to jednak sposob na je-
go skuteczne pozbycie si¢ z organizmu, cho¢ symbolicz-
nie stanowi ostatni etap jego transportu. Z61¢ odgrywa
podstawowg role w trawieniu tiuszczow i wchlanianiu
rozpuszczonych w nich witamin. Wigkszos¢ wydalonego
cholesterolu i kwaséw z6iciowych podlega zwrotnemu
wchtanianiu. Uwaza si¢, ze nawet potowa cholesterolu
absorbowanego z przewodu pokarmowego moze nie po-
chodzi¢ z pokarmow. Wigkszos¢ dyslipidemii wynika
z zaburzenia ktérego$§ z etapow transportu. Najczesciej
dzieli si¢ je na wynikajace z uposledzenia transportu lipi-
dow egzogennych, endogennych, z zaburzenia zwrotnego
transportu cholesterolu do watroby lub uposledzenia me-
tabolizmu kwas6éw zotciowych [1,2].

Dyslipidemia — informacje ogdlne

Dyslipidemig okreslamy stan, w ktérym stezenia lipidow
i lipoprotein w osoczu przekraczajg warto$ci uznane za
prawidiowe, czyli 5,0 mmol/l (190 mg/dl) dla cholestero-
lu catkowitego (TC), 3,0 mmol/l (115 mg/dl) dla LDL-C,
1,7 mmol/1 (150 mg/dl) dla TG oraz dla HDL-C odpo-
wiednio — 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u me¢zczyzn i 1,2 mmol/l
(45 mg/dl) u kobiet. Przyjmujac te punkty odcigcia,
zwigkszone st¢zenie LDL-C rozpoznaje si¢ u okoto 60%
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TABELA 1 Dyslipidemie — podziat kliniczny [1,2]

Hipercholesterolemia
pierwotna

Hipercholesterolemia
rodzinna (FH)

Rodzinny defekt
apolipoproteiny B,

Hipercholesterolemia

wielogenowa + dieta

Dziedziczenie — autosomalnie
dominujace. Dotychczas
poznano ponad 700 mutacji
genu receptora dla LDL

Dziedziczenie — autosomalnie
recesywne, apo-B;,, — liganda
receptora na czasteczce LDL

Liczne polimorfizmy genowe

Posta¢ homozygotyczna: czestos¢
wystepowania 1/min, TC 700-1200 mg/dl,
LDL-C 465-775 mg/dIl, miazdzyca we
wczesnym dziecinstwie

Posta¢ heterozygotyczna: czestosc
wystepowania 1/500, aktywna pofowa
receptoréw, TC 350-500 mg/d|, LDL-C
270-465 mg/dl, ChNS w 4-5 dekadzie (M)
i 5-6 dekadzie (K)

Czestos¢ wystepowania 1/500-1/1000,
stezenia LDL-C jak w heterozygotycznej
postaci FH

Czestos¢ wystepowania 1/10-1/20, zaleznie
od wieku, mniejsze stezenia LDL-C, ryzyko
ChNS zwiekszone 3-4-krotnie

Hipercholesterolemia

Niedoczynnos¢ tarczycy, zespot nerczycowy, przewlekta niewydolnos¢ nerek, choroby watroby

wtdrna z cholestazg, alkoholizm, otytos¢, lipodystrofia, anoreksja, leki (tiazydy, glikokortykosteroidy,
progestageny, cyklosporyna, retinoidy i in.)
Dyslipidemia Kluczowa rola opornosci miesni Triada lipidowa:
aterogenna szkieletowych i watroby na * nieprawidfowe sdLDL
insuline (otytos¢ brzuszna, * TG >150 mg/dI
cukrzyca typu 2) * HDL-C <40 mg/dl (M), <45 mg/dl (K)
LDL-C w zakresie wartosci pozadanych lub
umiarkowanie zwiekszone
Zespot Pierwotny Niedobor LPL Uwarunkowany genetycznie, ujawnia sie
chylomikronemii* w dziecinstwie, TVLDL
Witérny Niedobor insuliny w niewtasciwie Nadmierna produkcja VLDL — wysycenie

kontrolowanej cukrzycy typu 1

LPL — uposledzenie katabolizmu
chylomikronéw

TC - cholesterol catkowity, LDL - lipoproteiny o matej gestosci, LDL-C — cholesterol LDL, ChNS — choroba niedokrwienna serca, LPL - lipaza
lipoproteinowa, sdLDL — mate geste LDL, TG — triglicerydy, HDL-C — cholesterol HDL, VLDL - lipoproteiny o bardzo matej gestosci.

*Nie zwieksza zagrozenia miazdzyca.

dorostych Polakéw, podwyzszone stezenie TG u okoto
30%, a zbyt mate st¢zenie HDL-C u okoto 20%. Liczby
jednoznacznie podkreslaja wage problemu. W klasyfika-
cji dyslipidemii stosuje si¢ najczesciej podzial kliniczny,
obejmujacy hipercholesterolemie, hipertrigliceryde-
mig, hiperlipidemi¢ mieszang i mate st¢zenie HDL-C.
Bardziej praktyczny podzial przedstawia tabela 1.
Zaroéwno podzial etiopatogenetyczny, jak i oparty na elek-
troforezie podzial Fredricksona w wiekszoSci przypad-
koéw nie majg praktycznego zastosowania. Ogodlnie rzecz
ujmujac, w przypadku hipercholesterolemii nieprawidto-
wosci dotyczg aktywnosci receptoréw dla LDL, budowy
czgsteczek LDL lub majg charakter zlozony. Zaburzenie
wychwytywania LDL-C, przede wszystkim przez hepa-
tocyty, skutkuje zwigkszeniem syntezy cholesterolu
endogennego. Zwigksza si¢ w roznym stopniu ryzyko
przedwczesnego rozwoju choroby wieficowej.

We wszystkich postaciach dyslipidemii zaleca sie mo-
dyfikacje zwyczajow zywieniowych. Nalezy zdawac sobie
jednak sprawe, jak trudno w praktyce osiaggnac propono-
wane cele, z jakimi wyrzeczeniami i istotnym czg¢sto po-
gorszeniem jakoSci zycia wigze si¢ to dla pacjentow,
szczegblnie w krajach o zwyczajowo duzym spozyciu
tluszczéw zwierzecych. Ze zrozumieniem mozna wigc
podchodzi¢ do niepowodzen w tym zakresie, tym bardziej
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ze w wigkszoSci przypadkow nawet sumienne przestrze-
ganie zalecen dietetycznych nie zapewnia poprawy, ktora
nie wymaga wlaczenia leczenia farmakologicznego.
Z drugiej jednak strony przestrzeganie przez chorych,
choéby czeSciowe, pewnych ograniczen moze wplywac na
zmniejszenie ryzyka, a zwykle jest warunkiem koniecz-
nym dla redukcji masy ciala. Zaangazowanie pacjenta
w leczenie poprawia wspolprace i ostatecznie w pewnym
stopniu pomaga osiggna¢ docelowe stezenia lipidow.

W hipercholesterolemii podstawg jest ograniczenie
spozycia nasyconych kwasow ttuszczowych do mniej niz
15 g na dobg (< 7% zapotrzebowania kalorycznego), a tak-
ze cholesterolu do mniej niz 200 mg. Nalezy unikac jaj
(réwniez w formie przetworzonej) oraz podrobow. Zalece-
nia sg nieco tylko bardziej restrykcyjne niz dla calej po-
pulacji (nasycone kwasy tluszczowe zabezpieczajace
<10% zapotrzebowania kalorycznego) [3]. Leczenie far-
makologiczne obejmuje podawanie statyn w monoterapii
lub w skojarzeniu z ezetimibem lub rzadziej zywicg jono-
wymienng. W homozygotycznej postaci hipercholestero-
lemii rodzinnej najczeSciej konieczne sg aferezy, zwykle
w odstepach dwutygodniowych, zawsze statyna w duzej
dawce.

W dyslipidemii aterogennej zalecenia dietetyczne sg
podobne, ale dodatkowo ogranicza si¢ spozycie weglowo-
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danéw (sg substratem dla syntezy TG) i alkoholu. Ko-
nieczna jest redukcja masy ciala. Zmniejszajac spozycie
weglowodandw, mozna zwigkszy¢ ilos¢ thuszczow w die-
cie do 35% zapotrzebowania energetycznego poprzez
zwickszenie spozycia jednonienasyconych kwasow ttusz-
czowych. Zaleca si¢ rowniez suplementy olejow rybnych
(2-4 g na dobe), zwlaszcza gdy stezenie TG przekracza
5,56 mmol/l (500 mg/dl). W leczeniu farmakologicznym
podstawg sa statyny. Stosuje si¢ rowniez fibraty lub po-
chodne kwasu nikotynowego, jednak tylko wtedy, gdy
wyjsciowe stezenia LDL-C mieszcza si¢ w granicach do-
celowych. Mozliwe jest leczenie skojarzone.

Chylomikronemia nie zwigksza zagrozenia miazdzyca,
jednak wysokie stezenia TG wigzg si¢ z duzym ryzykiem
ostrego zapalenia trzustki. Konieczne jest ograniczenie
wszelkich ttuszczow w diecie, nawet ponizej 10% dzienne-
go zapotrzebowania kalorycznego. Obowiazuje rowniez ka-
tegoryczny zakaz picia alkoholu. Stosuje si¢ oleje rybne
(kwasy omega 3) i fibraty [1,2].

Farmakoterapia — mozliwosci
terapeutyczne

STATYNY

Dziataja poprzez kompetycyjne, swoiste i odwracalne ha-
mowanie reduktazy HMG-CoA, co wtérnie prowadzi
do zwigkszenia ekspresji receptora dla LDL, eliminacji
LDL-C z osocza i zmniejszenia produkcji LDL i VLDL
przez watrobe. Wcigz niewystarczajgco poznane jest plejo-
tropowe dzialanie statyn — przeciwzapalne, przeciwzakrze-
powe, fibrynolityczne, antyproliferacyjne, stabilizujgce
blaszki miazdzycowe, poprawiajace funkcje srodbtonka.
Statyny sg grupg lekow stosunkowo dobrze tolerowanych.
Najczestszym istotnym problemem Kklinicznym jest
bezobjawowe podwyzszenie aktywnoSci transaminaz
1 zaburzenia zolgdkowe, najpowazniejszym — miopatia,
a w skrajnym przypadku rabdomioliza i zwigzana z nig
ostra niewydolnos¢ nerek. Transaminazy powinno kontro-
lowac si¢ systematycznie, przynajmniej co 6 miesi¢cy (na
poczatku leczenia co kilka tygodni), aktywno$¢ kinazy
kreatynowej (CK) jedynie w przypadku wystapienia bolow,
oslabienia sity migsniowej lub objawow grypopodobnych.
Wskazaniem do odstawienia leku jest co najmniej 3-krot-
ny wzrost aktywnosci transaminaz oraz 10-krotny wzrost
stezenia CK ponad gorna granice normy. Po ponownej oce-
nie wskazan mozliwy jest powrot do leczenia mniejszg daw-
ka, zwykle inng statyna, jednak dopiero po catkowitej
normalizacji wynikéw badan. Podstawowe przeciwwskaza-
nia to cigza, karmienie piersig i aktywna choroba watroby.

FIBRATY

Dziataja poprzez integracje z transkrypcja jadrows
czynnika PPARa, reguluja transkrypcj¢ lipazy lipopro-
teinowej (LPL), indukujg ekspresj¢ genow kierujgcych
syntezg apolipoproteiny A-I 1 A-II (wzrost syntezy HDL),
zwigkszaja synteze¢ bialek receptoréow dla HDL — SR-B1
1 ABCA-1 (kluczowa rola w zwrotnym transporcie chole-
sterolu), zmniejszajg stezenie triglicerydéw (zahamowa-
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nie syntezy i wzrost katabolizmu), zwigkszajg st¢zenie
HDL-C. Do objawdéw niepozadanych zalicza si¢ wysypki
skorne, objawy zolagdkowo-jelitowe, w tym wzrost lito-
gennosci zo6lci oraz wzrost aktywnoSci transaminaz.
Fibraty, zwlaszcza gemfibrozyl, ograniczajg eliminacje
statyn, co zwieksza ryzyko miotoksycznosci podczas
leczenia skojarzonego. Przeciwwskazaniem do stosowa-
nia fibratow jest schylkowa niewydolnos¢ nerek (stadium 5,
GFR <15 ml/min), cigza i karmienie piersig, czynna cho-
roba watroby oraz kamica z6iciowa.

SELEKTYWNE INHIBITORY ABSORPCIJI

JELITOWEJ STEROLI

Jedynym obecnie przedstawicielem nowej, obiecujgcej
grupy lekow jest ezetimib. Dziala prawdopodobnie po-
przez biatko C1 podobne do biatka Niemanna-Picka, ja-
ko terapia dodana do statyn. Najczestsze wskazanie to
nietolerancja lub nieskuteczno$¢ duzych dawek statyn,
a najczestsze zastosowanie to leczenie skojarzone. Zwra-
ca uwagg z reguly bardzo dobra, zblizona do placebo, to-
lerancja leczenia. Uwaza sig, ze lek jest bezpieczny
u dzieci i kobiet w ciazy.

ZYWICE JONOWYMIENNE

Wigzg kwasy zolciowe w jelicie, przerywajac krazenie wg-
trobowo-jelitowe (fizjologicznie reabsorpcji podlega po-
nad 90% kwasow zolciowych, wraz z zawartym w nich
cholesterolem). Nie wchlaniajg sig, s3 wigc rowniez bez-
pieczne u dzieci i kobiet ci¢zarnych. Ich zastosowanie
ograniczajg czgsto nieakceptowane przez chorych objawy
zotadkowo-jelitowe. Mozliwo$¢ uposledzania wchiania-
nia innych lekow nakazuje zachowanie kilkugodzinnych
odstepoéw podczas stosowania innych farmaceutykow.
Stosowane sg rzadko, najczesciej w leczeniu skojarzonym.
Moga powodowaé niewielki wzrost st¢zenia TG.

KWAS NIKOTYNOWY

W przypadku kwasu nikotynowego konieczne jest stoso-
wanie duzych dawek, co zwigzane jest ze znacznymi dzia-
laniami niepozadanymi, ktére przesianiaja korzySci
plynace z duzej skutecznoSci w zwiekszaniu stezenia
HDL-C i obnizenia TG. Mimo wprowadzenia pre-
paratéw dlugodziatajacych (niedostepnych w Polsce),
a ostatnio zarejestrowania preparatu zlozonego z kwasu
nikotynowego i laropiprantu — selektywnego antagonisty
receptora dla PGD,, ktéry zmniejsza czgsto$¢ napadow
zaczerwienienia skory, problemu nie rozwigzano w spo-
sOb w pelni satysfakcjonujacy.

KWASY OMEGA 3 | FITOSTEROLE

Kwasy eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy
(DHA) wystepujg w tluszczu ryb i w tej postaci powinny
by¢ przyjmowane, przede wszystkim w profilaktyce
pierwotnej — jedzenie ttustych ryb morskich przynaj-
mniej 2 razy w tygodniu jest powszechnie akceptowanym
elementem prozdrowotnego stylu zycia. Kwasy te zmniej-
szajg stezenie TG, dzialajg przeciwzakrzepowo, antyaryt-
micznie, przeciwzapalnie i antyagregacyjnie. Dost¢pne
preparaty sa przeznaczone gioéwnie dla osob, ktore nie je-
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dza ryb. Wytyczne europejskie ograniczaja wskazania dla
suplementacji kwasow omega 3 do nietolerancji statyn
przez pacjentow po zawale migSnia serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI).

Fitosterole (ro§linne pochodne cholesterolu) zmniej-
szajg wchlanianie cholesterolu w jelitach. Mogg by¢ do-
stepne w postaci suplementéw i bywaja dodawane
do margaryn, jednak wystarcza i zaleca si¢ spozywanie
warzyw i1 owocow do kazdego positku [1,2].

Wytyczne w profilaktyce,
nadcisnieniu tetniczym i cukrzycy

Obecnie udowadnianie tezy o niekorzystnym wplywie
podwyzszonego stezenia cholesterolu na rozw6j chordb
zaleznych od miazdzycy tetnic wydawac si¢ moze niepo-
trzebne. Ten przyczynowo-skutkowy zwigzek od dawna
nie podlega dyskusji, tak jak niepodwazalne sg dowody
na korzysci plynace z obnizania zawartosci cholesterolu
w osoczu. Nie przeklada sie to jednak nadal na odsetek
pacjentdw otrzymujacych leczenie hipolipemizujace
zgodnie ze wskazaniami. Szczegdlny przy tym niepokdj
budzi niewielka grupa pacjentéw, u ktérych osiaga si¢
docelowe wartosci stezenia LDL-C. W kontekscie tego
zjawiska europejskie wytyczne dotyczace profilaktyki
podkreslajg przede wszystkim znaczenie catkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego, ktore mozna zmniejszyc
zwykle kilkoma sposobami. Niepowodzenie w ograni-
czaniu jednego czynnika ryzyka powoduje zwykle ko-
nieczno$¢ bardziej konsekwentnego modyfikowania
pozostalych. Bardzo istotne dgzenie do maksymalnego
obnizenia stezenia LDL-C nie moze wiec przestaniac ko-
niecznoSci zaprzestania palenia tytoniu, wiasciwej kon-
troli ciSnienia tetniczego, skutecznego motywowania
pacjenta do zwigkszenia aktywnosci i ¢wiczen fizycznych
oraz do racjonalnego odzywiania. Wzajemne przenika-
nie si¢ 1 uzupelnianie wytycznych dotyczacych profilak-
tyki pierwotnej, nadciSnienia i cukrzycy uzasadnia
omawianie ich lacznie. Wspdlna dla tych zalecen jest
rowniez wieksza niz u chorych z rozpoznang chorobg
wieficowg rola postepowania niefarmakologicznego.
Pierwszym zadaniem w praktyce klinicznej jest iden-
tyfikacja 0s6b o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym.
Stratyfikacji ryzyka nalezy podda¢ kazdego pacjenta na
jego zyczenie, a takze wszystkich palaczy w Srednim wie-
ku, osoby z co najmniej jednym innym niz palenie tyto-
niu czynnikiem ryzyka, osoby z dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku powaznych czynnikow ryzyka lub
przedwczesnie wystgpujacej CVD oraz osoby z objawami
wskazujgcymi na obecno§¢ CVD. Ryzyko u pacjentéw
z rozpoznang juz CVD, cukrzycg (w cukrzycy typu 1
dodatkowo z mikroalbuminemia) albo cigzka hiperlipi-
demig (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. Pozostalte osoby nalezy poddac
ocenie, korzystajac z karty ryzyka SCORE lub z polskie;j
wersji programu HeartScore, dostepnej pod adresem
www.heartscore.org/pl. Wszystkim pacjentom nalezy
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TABELA 2 Przeglad aktualnych wytycznych odnoszacych sie 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 obcigzeni duzym ryzykiem, zwifaszcza z CVD lub DM
TC >8,0 mmol/l (320 mg/dl), LDL-C >6,0 mmol/l (240 mg/dl)
Nieosiggniety cel terapeutyczny

Nadcisnienie tetnicze (ESC, ESH, 2007) [6] Wszyscy
CVD lub DM (=10 lat)

>20% ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych
(10 lat, ~SCORE >10%)

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

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

ZM lub DM + JHDL-C oraz TTG

Nietolerancja duzych dawek statyn lub nieskutecznos¢
dawek maksymalnych

Cukrzyca i choroby uktadu krazenia (ESC, 2007) [7] Wszyscy

DM t. 1 po40r.z.
18-39 r.z. + inne czynniki ryzyka

Nieco mniejsze ryzyko ogolne, LDL-C <3,4 mmol/l (131 mg/dl)
Osiggniete docelowe stezenie 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 dotyczace postepowania u chorych DM + CVD

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

DM t. 1 lub DM t. 2 18-39. r.z. + podwyzszony LDL-C lub
inne czynniki ryzyka** lub dtugi czas trwania cukrzycy

Nieskuteczna maksymalna tolerowana dawka statyny

TG >2,0 mmol/l (177 mg/dl) po osiggnieciu docelowych
wartosci LDL-C
Konsensus postepowania w chorobach tetnic 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 podwyzszonego ryzyka

TC - cholesterol catkowity, LDL-C — cholesterol LDL, HDL-C — cholesterol HDL, TG - triglicerydy, DM — cukrzyca, ZM — zesp6t metaboliczny,
uniesienia odcinka ST, STE-ACS - ostry zespdt wiencowy z uniesieniem odcinka ST, M — mezczyzni, K — kobiety,

TASC - TransAtlantic Inter-Society Consensus, PAD — choroba tetnic obwodowych.

* Dawkowanie zalecane: simwastatyna 40 mg, prawastatyna 40 mg, atorwastatyna 10 mg.

** Nefropatia, retinopatia, nieprawidtowa kontrola glikemii, nadcisnienie tetnicze, hipercholesterolemia, zespét metaboliczny, przedwczesna
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Wartosci docelowe (klasa zalece/poziom dowodow)

Zalecenia (klasa zalecer/poziom dowodow)

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

Zmiana stylu zycia

TC <4,5 mmol/l (~175 mg/dl), LDL-C <2,5 mmol/l (~100 mg/dlI)

Statyna, gdy niepowodzenie zmian stylu zycia (nalezy rozwazyc)

TC <4,5 mmol/l (~175 mg/dl), <4,0 mmol/l (~155 mg/dl),
jesli mozliwe, LDL-C <2,5 mmol/l (~100 mg/dl),
<2,0 mmol/l (~80 mg/dl), jesli mozliwe

Statyna (wskazane rozwazenie)

Statyna juz u mtodych bezobjawowych chorych (uzasadniona)

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)
—rozwazy¢, LDL-C <2,5 mmol/l (100 mg/dl),
<2,0 mmol/l (80 mg/dl) — rozwazy¢

Statyna (wskazane rozwazenie)

Statyna, niezaleznie od wyjsciowego lipidogramu (wskazane
rozwazenie)

TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), LDL-C <2,5 (96 mg/dl)

Statyna u wszystkich (I/A)*

Statyna w duzej dawce (lla/B), dodatkowo fibraty, zywice, dtugo
dziatajgce preparaty kwasu nikotynowego — rozwazac
indywidualnie w przypadku ciezkiej dyslipidemii

Fibraty (Ilb/B)

Statyna + ezetimib

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

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

Statyna (llb/C)

Statyna (llb/C)

Bez farmakoterapii (dopuszczalne)

Cholesterol inny niz HDL <3,3 mmol/l (128 mg/dl)

Zwiekszona dawka statyny, leczenie skojarzone (llb/B)

LDL-C <1,8-2,0 mmol/l (70-77 mg/dl) (I/B)

Statyna u wszystkich, niezaleznie od wyjsciowego lipidogramu (I/B)

Zmniejszenie stezenia LDL-C o 30-40% (llb/B)

Statyna (llb/B)

LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl) (I/B)

Statyna wczesnie, czyli od 1-4 doby niezaleznie od wyjsciowego
lipidogramu (I/B)

LDL-C <1,81 mmol/l (70 mg/dl) (I1a/B)

Statyna w duzej dawce od 1-10 doby (lla/B)

TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), <4,0 mmol/l (155 mg/dl),
jesli mozliwe, LDL-C <2,5 mmol/l (100 mg/dl) (I/A),
<2,0 mmol/l (80 mg/dl), jesli mozliwe

Statyna jak najwczesniej (I/A)
Modyfikacja stylu zycia (I/B)

Fibraty i suplementacja kwaséw -3, zwtaszcza gdy TG >1,7 mmol/l
(150 mg/dl) lub HDL-C <1,0 mmol/l (40 mg/dl) (lla/B)

LDL-C <2,0 mmol/l (80 mg/dl) (lla/A)

Statyna w duzej dawce (lla/A)

LDL-C <1,9 mmol/l (70 mg/dl)

Statyna niezaleznie od wyjsciowego lipidogramu (nalezy)

TC <4,5 mmol/l (175 mg/dl), LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl),
HDL-C >1,0 mmol/l (40 mg/dl) - M, HDL-C >1,3 mmol/l
(50 mg/dl) — K, TG <1,7 mmol/ (150 mg/dl)

Statyna (zaleca sie)

Statyna (wskazane rozwazenie)

Zmniejszenie stezenia LDL-C o 40%

Alternatywny cel terapeutyczny

Cholesterol inny niz HDL <3,4 mmol/l (130 mg/dl)

Zwiekszona dawka statyny — wtérny cel terapeutyczny

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

LDL-C <1,81 mmol/l (70 mg/dl)

Stezenia cholesterolu innego niz HDL <3,36 mmol/l (130 mg/dl),

LDL-C celem, jesli mozliwy pomiar bezposredni

Stezenia cholesterolu innego niz HDL <2,59 mmol/l (100 mg/dl),

LDL-C celem, jesli mozliwy pomiar bezposredni

Statyny gtéwnym lekiem zmniejszajagcym stezenie LDL-C i ryzyko,
fibraty i/lub kwas nikotynowy, jesli stwierdza sie nieprawidfowosci
w zakresie HDL-C i TG

CAD - choroba wiencowa, CVD - choroba ukfadu sercowo-naczyniowego, DM — cukrzyca, NSTE-ACS — ostry zespot wierncowy bez przetrwatego
ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne, ESH — Europejskie Towarzystwo Nadcisnienia Tetniczego, PTD — Polskie Towarzystwo Diabetologiczne,

choroba naczyn w rodzinie.
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TABELA 3 Stratyfikacja catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego wedtug kryteriéw Europejskiego

Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego i Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [6

Wartos¢ Cisnienie Cisnienie Nadcignienie tetnicze
ci$nienia prawidtowe wysokie
prawidtowe Stopien 1 Stopien 2 Stopien 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 catej Jak w catej Nieznacznie Umiarkowanie Znacznie
populacji populacji zwiekszone zwiekszone zwiekszone
1-2 czynniki ryzyka Nieznacznie Nieznacznie Umiarkowanie Umiarkowanie Bardzo znacznie
zwiekszone zwiekszone zwiekszone zwiekszone zwiekszone
>3 czynniki lub cukrzyca Umiarkowanie Znacznie Znacznie Znacznie Bardzo znacznie
lub powiktania narzadowe zwiekszone zwiekszone zwiekszone zwiekszone zwigkszone
Stany kliniczne wspotistniejace  Znacznie Bardzo znacznie  Bardzo znacznie  Bardzo znacznie  Bardzo znacznie
z nadcisnieniem zwiekszone zwiekszone zwiekszone zwiekszone zwiekszone

SBP — cisnienie skurczowe, DBP — cisnienie rozkurczowe, wyrézniono grupy chorych ze wskazaniami do statyn.

przekazac¢ zalecenia dotyczgce prozdrowotnego trybu zy-
cia w celu utrzymania matego ryzyka lub — czeSciej — je-
go zmniejszenia. Wskazana jest redukcja masy ciala lub
przynajmniej niezwi¢kszanie jej, jezeli BMI >25 kg/m?,
natomiast jest konieczna, gdy BMI >30 kg/m’. Redukcja
masy ciala zalecana jest rowniez, gdy obwdd w talii wyno-
si >88 cm u kobiet 1 >102 cm u mezczyzn (podjecie dzia-
fan zapobiegajacych wzrostowi masy ciala zaleca sig,
gdy wartosSci te wynosza odpowiednio 80 i 94 cm). Zale-
ca si¢ co najmniej 30-minutowy umiarkowany wysitek
fizyczny przez wigkszos¢ dni tygodnia. Dieta powinna
by¢ urozmaicona, a spozycie energii ma gwarantowaé
utrzymanie prawidtowej masy lub jej zmniejszenie zgod-
nie z odpowiednimi wskazaniami. Zacheca si¢ do jedze-
nia owocow, warzyw, zboz petnoziarnistych, ttustych ryb,
chudego migsa i produktéw mlecznych. W miar¢ mozli-
wosci zastgpuje si¢ nasycone kwasy ttuszczowe kwasami
jedno- 1 wielonienasyconymi. Nalezy ograniczy¢ spozy-
wanie soli przez osoby z nadciS$nieniem tgtniczym.
W przypadku os6b obcigzonych szczegdlnie wysokim ry-
zykiem porady dietetyczne powinny by¢ udzielane przez
specjalistow.

W profilaktyce pierwotnej farmakoterapia dyslipidemii
rzadko jest wskazana, je§li oszacowane ryzyko zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciggu nastepnych
10 lat jest male — ponizej 5% (u 0s6b starszych — ponizej
10%). Statyny rozwaza si¢, gdy stezenie TC osiaga
5,0 mmol/l1 (190 mg/dl) lub LDL-C 3,0 mmol/1 (115 mg/dl),
szczegblnie gdy kilkumiesigczne postgpowanie niefarma-
kologiczne okazalo si¢ nieskuteczne. Bezwzgledne korzy-
Sci odnoszone przez pacjenta sg tym wicksze, im wicksze
stwierdza si¢ wyjsciowo nieprawidiowosci. Uzasadnione
jest zalecanie statyn u wszystkich pacjentéw z rozpoznang
chorobg sercowo-naczyniowg i u wigkszosci chorych z cu-
krzycg. Nie okreslono docelowych wartosci HDL-Ci TG,
dlatego nie wyznacza si¢ w tym zakresie celow terapeutycz-

72 Kardiologia po Dyplomie ®m Tom 9 Nr 3 ¢ Marzec 2010

nych. Statyny sg lekami z wyboru. W okreslonych przy-
padkach mozna rozwazaé leczenie skojarzone, jednak
do terapii z wykorzystaniem statyny i fibratu nalezy kwa-
lifikowac¢ chorych ze szczegolna rozwaga.

Zmiany stylu zycia obejmujace redukcje czynnikow
ryzyka pozostajg waznym elementem aktualnych euro-
pejskich zalecen dotyczacych postgpowania w nadci$nie-
niu t¢tniczym. Ich znaczenia nie umniejsza wyraznie
wczesniejsze niz kiedys sigganie po leki hipotensyjne. Po-
sredni wplyw na st¢zenia lipidow ma dieta, przy czym
preferowana jest dieta oparta na modelu diety DASH (bo-
gata w warzywa i owoce, a zawierajaca mato cholesterolu
i nasyconych kwasow ttuszczowych). Zaleca si¢ spozywa-
nie 300 gramow warzyw dziennie, najlepiej w 4-5 por-
cjach. Zaleca si¢ 30-45 minut umiarkowanego wysitku
fizycznego dziennie. Mimo ze nie udowodniono bezpo-
Sredniego zwigzku podwyzszonego stezenia TC i LDL-C
z ryzykiem udaru mézgu, wiadomo, ze statyny wykazuja
dzialanie protekcyjne. Nie oznacza to jednak, ze wszyscy
pacjenci z nadciSnieniem powinni by¢ automatycznie le-
czeni statynami. Leczenie to zalecane jest chorym, u kto-
rych nadci$nienie tgtnicze towarzyszy chorobom
sercowo-naczyniowym lub cukrzycy typu 2 albo wigze si¢
ze znacznie lub bardzo znacznie podwyzszonym catkowi-
tym ryzykiem sercowo-naczyniowym (tab. 3), co wg bada-
nia Framingham odpowiada przynajmniej 20% ryzyku
wystapienia zdarzenia sercowo-naczyniowego w ciagu
10 lat [4]. Cele terapeutyczne dla chorych zakwalifikowa-
nych do leczenia farmakologicznego odpowiadajg okre-
slonym dla populacji wysokiego ryzyka w zapobieganiu
chorobom sercowo-naczyniowym (tab. 2).

Cukrzyca z racji generowanego ryzyka okre§lana bywa
ekwiwalentem choroby wiencowe;j, stad zrozumiata ko-
nieczno$¢ bardzo aktywnego podejscia zaréwno do same;j
hiperglikemii, jak i do patologii towarzyszacych choro-
bie. Zaburzenia lipidowe wchodzg w skiad zespotu meta-
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TABELA 4 Dyslipidemie — Wytyczne Polskiego Forum Profilaktyki (wybor) [13]

Badania przesiewowe Badania co 5 lat u 0séb >20 r.z.
Tylko TC, jesli ryzyko wg SCORE <5%
Petny lipidogram, gdy:
* ChNS
*TC =5 mmol/l (190 mg/dl)
* przedwczesna ChNS w wywiadzie rodzinnym
* zagrozenie dyslipidemia wtérng (DM, niedoczynnos¢ tarczycy, przewlekta choroba nerek i in.)

Dorosli z DM:

* lipidogram w momencie rozpoznania

* kontrola 2-3 razy w roku, jesli leczenie hipolipemizujace

* kontrola co 2 lata u pozostatych

Pierwsze badanie w 2 r.z. w rodzinach z genetyczna hipercholesterolemia

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, jesli:
* ryzyko w SCORE <5%
oraz
* brak DM i objawéw ChNS

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

* ryzyko w SCORE >5%
oraz

* brak DM i objawéw ChNS

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

* ryzyko w SCORE >5% po 3 miesigcach leczenia niefarmakologicznego
albo

* rozpoznana ChNS
albo

* DM typu 2 albo typu 1 z mikroalbuminemia
lub

* ciezka hipercholesterolemia

Docelowe osiggniecie nizszych wartosci: 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), jesli:
* rozpoznana ChNS i DM

Statyna bez wzgledu na wyjsciowy lipidogram, jesli CAD

Hipertriglicerydemia TG 2,3-5,6 mmol/l (200-499 mg/dl)  Statyna, jesli stezenie LDL-C powyzej docelowego
Fibrat lub kwas nikotynowy, jesli docelowe stezenie LDL-C
TG 5,6 mmol/l (500 mg/dl) Fibrat lub kwas nikotynowy + kwasy o-3

Zakaz picia alkoholu

Scista dieta niskottuszczowa (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 leczy¢ bezposrednio (celem jest stezenie LDL-C)

Ciezka hipercholesterolemia Dodac¢ do statyny ezetimib lub zywice jonowymienng, gdy nieskuteczna duza dawka
Hiperlipidemia mieszana Mozna dodac do statyny fibrat lub kwas nikotynowy, w trzecim rzucie kwasy -3
Zespot chylomikronemii Fibrat + kwasy -3 (2-4 g/24 h)

Kontrola leczenia Kontrola lipidogramu co 6 tygodni, do osiggniecia stezen docelowych

Kontrola lipidogramu co 4-6 miesiecy po osiggnieciu stezen docelowych
Kontrola transaminaz przed leczeniem, po 6 i 12 tygodniach, p6zniej razem z lipidogramem
bez rutynowej kontroli CPK u chorych leczonych statynami

Odstawienie statyny Ostry bol migsni + CPK >10-krotnos¢ gérnej granicy normy
ALT, AST >3-krotnos¢ gérnej granicy normy
Mozna wrdci¢ do nizszej dawki statyny po normalizacji stezen CPK ALT, AST

TC — cholesterol catkowity, LDL-C — cholesterol LDL, ChNS — choroba niedokrwienna serca, DM — cukrzyca, CAD — choroba wiencowa,
TG - triglicerydy, CPK - kinaza keratynowa, ALT — transaminaza alaninowa, AST - transaminaza asparginianowa.
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bolicznego i stanu przedcukrzycowego. Wymagaja zmia-
ny stylu zycia, odpowiedniej diety i — w wigkszoSci przy-
padkéw - stosowania lekéw hipolipemizujacych.
Mimo ze stezenia TC i LDL-C nie odbiegaja zwykle od
obserwowanych w populacji zdrowej, to obecno$¢ sdLDL
wigze sie z charakterystyczng dla otyloSci brzusznej i cu-
krzycy typu 2 aterogennoscig. Podstawg farmakoterapii
sg statyny (zalecenia oparto na badaniach, w ktorych sto-
sowano 10 mg atorwastatyny lub 40 mg simwastatyny).
Leczenie nalezy rozwazac u wszystkich pacjentéw, przy
czym w praktyce odstgpienie od farmakoterapii uzasad-
nione bywa jedynie w grupie chorych o proporcjonalnie
niskim ryzyku i malych wyjsciowych stezeniach TC. Bra-
kuje nadal danych dowodzacych jednoznacznie korzysci
ze stosowania w profilaktyce pierwotnej statyn u chorych
z cukrzycg typu 1. Cele terapeutyczne dotycza jedynie pa-
cjentdéw z proteinurig. Chorych z cukrzyca i objawowsa
chorobg uktadu sercowo-naczyniowego zalicza sie do gru-
py o najwyzszym ryzyku, a docelowe wartosci LDL-C sg
najbardziej restrykcyjne (tab. 2).

W praktyce klinicznej w diagnostyce aterogenne;j
dyslipidemii nie oznacza si¢ stezen sdLDL, a jedynie po-
zostale sktadowe tzw. triady lipidowej — HDL-C i TG.
Zwiazek pomiedzy zmniejszonym st¢zeniem HDL-C
aryzykiem jest silny, jednak brak wystarczajacych danych
z badan klinicznych uniemozliwia dotychczas sformuto-
wanie zalecen. Podobnie podwyzszone st¢zenie TG funk-
cjonuje jedynie jako dodatkowy wskaznik zwigkszonego
ryzyka (ogolnie zaleca si¢ w tych przypadkach diagnosty-
ke w kierunku pozostalych elementéw zespotu metabo-
licznego), bez wyznaczania celéow terapeutycznych.
W coraz powszechniejszym uzyciu bywa pojecie choleste-
rolu innego niz HDL, ktérego warto$ci docelowe powin-
ny by¢ wyzsze o 0,8 mmol/l (31 mg/dl) od zalecanego
w danej sytuacji klinicznej stezenia LDL-C. Kryterium
to ma zastosowanie, gdy podczas leczenia statyng st¢ze-
nie LDL-C obnizyto si¢ do wartosci pozgdanych, ale steg-
zenie TG przekracza 2,3 mmol/l (199 mg/dl). Z grupy
omawianych wytycznych wylamujg si¢ polskie zalecenia
kliniczne dotyczace postepowania u chorych na cukrzyce
(tab. 2). Wyznaczaja one jako jedyne cele leczenia takze
w zakresie HDL-C i TG, jednak i w tym przypadku leka-
mi podstawowymi pozostajg statyny. Nalezy pamiegtac
o rosngcym ryzyku ostrego zapalenia trzustki, ktore towa-
rzyszy duzym, przekraczajacym 5,56 mmol/l (500 mg/dl),
stgzeniom TG. Przy stezeniu TG przekraczajacym
11,3 mmol/1 (1,0 g/dl) wskazane jest wykonanie testu zim-
nej flotacji w celu diagnostyki zespotu chylomikronemii
[5-8].

Wytyczne w chorobie wiencowej

Stosowanie statyn u pacjentow z rozpoznang chorobg
wieficowg nie budzi kontrowersji. Powinni je otrzymy-
wac wszyscy chorzy. Sita zalecen jest duza, a ich brzmie-
nie jednoznaczne. Cieszy, ze coraz rzadziej w praktyce
klinicznej spotykamy chorych po zawale mig§nia ser-
cowego, ktorzy nie otrzymuja leczenia hipolipemizujace-
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go lub przeciwplytkowego. Niestety takze w tej grupie
bardzo duzy odsetek chorych nie osiaga celow terapeu-
tycznych, takze w tej grupie zdarza si¢ zmniejszanie da-
wek leku mimo jego dobrej tolerancji lub nawet
odstawianie motywowane prawidtowymi st¢zeniami lipi-
déw w badaniu kontrolnym. Zalecenia i cele leczenia
przedstawia tabela 2. Nalezy podkreslié, ze stosowanie
statyny rozpoczyna si¢ niezaleznie od wyjSciowych ste-
zenn TC 1 LDL-C. Do grupy o najwi¢kszym ryzyku, leczo-
nych najbardziej intensywnie z wykorzystaniem duzych
dawek statyn, chorych kwalifikuje si¢ indywidualnie. Po-
winni si¢ w niej znalez¢ przede wszystkim pacjenci z ob-
jawowa chorobg wiencowg 1 cukrzyca lub niewlasciwie
kontrolowanym silnym czynnikiem ryzyka (np. chorzy
po zawale, palgcy nadal tyton) [9-11].

Watpliwosci budza mozliwosci leczenia skojarzonego.
Ze stosowania statyn w chorobie wiencowej zwalnia tyl-
ko ich nietolerancja, powinny wigc zawsze stanowic pod-
stawe farmakoterapii. Ze wzgledu na duza skutecznosc
w obnizaniu stezenia LDL-C (dodatkowe 25%) i dobrg
tolerancje najbardziej obiecujgco wyglada skojarzenie sta-
tyny z ezetimibem, nie sformutowano jednak jeszcze za-
lecen w odniesieniu do chorych po ostrych zespotach
wiencowych. L.aczenie statyny (najczeSciej simwastatyny,
ze wzgledu na krotszy czas dzialania) z fibratem jest roz-
wazane 1 stosowane najczesciej u chorych z cukrzycg lub
zespolem metabolicznym. Diugo dziatajace preparaty
kwasu nikotynowego i zywice jonowymienne powodujg
na tyle dokuczliwe objawy niepozadane, ze ich obecne za-
stosowanie jest bardzo ograniczone. Decyzje o 1aczeniu
lekéw hipolipemizujacych o réznych mechanizmach
dziatania podejmowane sg zawsze indywidualnie i zwy-
kle dotycza chorych obarczonych najwigkszym ryzykiem.
Niestety przeglady zakonczonych badan klinicznych
wskazujg na brak przewagi jakiejkolwiek terapii skojarzo-
nej nad monoterapig duza dawka statyny [12].

Jak poprawi¢ skutecznos¢ leczenia
dyslipidemii?

Warunkiem koniecznym dla poprawy skutecznosci w roz-
poznawaniu i leczeniu dyslipidemii jest wprowadzenie
prostych i jednolitych zalecen, ktore zmniejszg obecny
zamet. Wydanie przez Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne wytycznych post¢powania w dyslipidemiach
spodziewane jest w przyszlym roku, na razie punktem od-
niesienia moze by¢ w Polsce dotyczacy tego problemu
Konsensus Rady Redakcyjnej Polskiego Forum Profilak-
tyki (tab. 4) [13].

Z drugiej strony potrzebne sg rozwigzania systemowe,
w tym by¢ moze zakrojona na szerokg skale kampania spo-
leczna. Pacjent nieSwiadomy lub lekcewazacy zagrozenie
nigdy nie bedzie partnerem w dzialaniach profilaktycz-
nych, tym bardziej, ze w czasach falszywie pojmowanych
oszczednosci to na nim czg¢sto spoczywa cigzar wymusza-
nia na systemie opieki zdrowotnej dzialan racjonalnych
w dluzszej perspektywie, jednak doraznie generujacych
koszty.
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