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STRESZCZENIE

Jak nalezy leczy¢ pacjenta z dyslipidemig u progu 2015 roku? Aby odpowiedzieé na to pytanie, trzeba
sie zapoznaé z najnowszymi badaniami dotyczgcymi dyslipidemii, ktére opublikowano w ostatnim czasie
oraz kierowa¢ sie aktualnymi zaleceniami, takimi jak te zebrane w Il Deklaracji Sopockiej — najnow-
szym dokumencie dotyczgcym leczenia i diagnozowania dyslipidemii. Opublikowany w mijajgcym roku
dokument zawiera odniesienia do wytycznych leczenia dyslipidemii opracowanych zaréwno przez eu-
ropejskie, jak i amerykanskie towarzystwa naukowe. Zalecenia te przedstawiono przez pryzmat sytuacji
epidemiologicznej i mozliwosci terapeutycznych wtasciwych dla Polski. Ponizsze opracowanie stanowi
préobe podsumowania dotychczasowych badan naukowych i kréotkiego naswietlenia tego, co miniony rok
zmienit w leczeniu dyslipidemii z perspektywy lekarza praktyka.
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ABSTRACT

How should a patient with dyslipidaemia be treated at the beginning of the year 2015? To answer this
question, one must refer to the recently published research on lipid-lowering drugs. In addition, the cur-
rent guidelines should be followed, such as those collected in the 2"d Declaration of Sopot — the newest
document on the treatment and diagnosis of dyslipidaemia that was published in the past year. It inclu-
des references to the guidelines on the treatment of dyslipidaemia developed by both the European and
American scientific societies. These guidelines are presented through the prism of the epidemiological
situation and the possibilities of treatment specific for Poland. This article is an attempt to summarize
the existing research and to shortly present changes in the treatment of dyslipidaemia during last year
from the practitioner’s perspective.
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Rok 2014 z perspektywy lipidologii byt z cala pewno-
$cig okresem bardzo ciekawym. Z jednej strony opubli-
kowano wiele nowych badan dotyczacych skutecznosci
ibezpieczefhistwa dobrze znanych i szeroko stosowanych
substangji, takich jak statyny, z drugiej za$ strony byli-
$my $wiadkami opublikowania badan dotyczacych nowej
grupy lekéw —inhibitoréw konwertazy proproteinowe;
subtilizyny/kexiny 9 (PCSK9, proprotein convertase subti-
lisin/kexin type 9), ktére w przyszlosci — by¢ moze — od-
mienig dotychczasowy sposéb leczenia hipercholestero-
lemii. Jednakze nowe grupy lekéw stanowig przysztos¢
farmakoterapii, a na dane dotyczace tego, czy w sposéb
rownie istotny, jak najskuteczniejsze zarejestrowane juz
leki hipolipemizujace — statyny, wplywaja na redukcje
ryzyka sercowo-naczyniowego pacjentéw z zaburzenia-
mi gospodarki lipidowej trzeba jeszcze poczeka¢. Poniz-
sze zestawienie stanowi prébe podsumowania dotych-
czasowych badan naukowych i krétkiego naswietlenia
tego, co miniony rok zmienil w leczeniu dyslipidemii
z perspektywy lekarza praktyka.

Niewatpliwie, najwazniejszym dokumentem doty-
czacym leczenia i diagnozowania dyslipidemii, ktory
opublikowano w mijajacym roku, byta II Deklaracja So-
pocka, czyli stanowisko ekspertéw, wsparte przez Sekcje
Farmakoterapii Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego. Opublikowana na famach
+Kardiologii Polskiej” deklaracja to obecnie najbardziej
aktualny dokument zawierajacy odniesienia do wytycz-
nychleczenia dyslipidemii opracowanych zaréwno przez
europejskie, jak i amerykanskie towarzystwa naukowe.
Zalecenia przedstawiono przez pryzmat sytuacji epide-
miologicznej i mozliwosci terapeutycznych wlasciwych
dla naszego kraju [1]. Co wiecej, dokument stanowi
syntetyczne podsumowanie nowosci w zakresie terapii

i doskonate narzedzie stuzace nakresleniu tego, co w mi-
nionym roku zmienilo si¢ w lipidologii.

Aktualna Deklaracja Sopocka jest juz drugim doku-
mentem tego typu. Jej poprzednia wersja, opublikowana
w 2011 roku w czasopi$mie ,Choroby SercaiNaczyn”, sta-
la sie uzytecznym i niezwykle popularnym narzedziem,
w ktérym w syntetyczny sposéb ujeto najwazniejsze
problemy, z ktérymi lekarze spotykaja sie w swojej co-
dziennej pracy [2]. Ze wzgledu na publikacje nowych
badan naukowych oraz wspomnianych wyzej wytycz-
nych Deklaracja Sopocka wymagata uaktualnienia.
W II Deklaracji Sopockiej, wzorem poprzedniego doku-
mentu, przedstawiono najwazniejsze zagadnienia w po-
staci zwieztych punktéw.

Pierwszy punkt dokumentu dotyczy problemu, od
ktérego rozpoczyna sie wiekszoé¢ dywagacji naukowych
na temat dyslipidemii. Brzmi on nastepujaco: ,zaburze-
nia lipidowe nadal pozostaja gléwnym modyfikowal-
nym czynnikiem ryzyka schorzein uktadu sercowo-
-naczyniowego, dystansujac pod wzgledem czestosci
wystepowania w Polsce miedzy innymi nadci$nienie
tetnicze, palenie tytoniu, zaburzenia gospodarki we-
glowodanowe;j”. Rzeczywiscie, mimo upltywu czasu po-
wyzsze stwierdzenie niezmiennie pozostaje aktualne.
Wielokrotnie juz cytowane i prezentowane wyniki bada-
nia NATPOL 2011 dowiodty, ze zaburzenia gospodarki
lipidowej sa najczestszym czynnikiem ryzyka w populacji
ogdlnej dorostych Polakdw, a czestoéé ich wystepowania
jest blisko 2-krotnie wyzsza niz czgsto$¢ wystepowania
nadci$nienia tetniczego i prawie 3-krotnie wyzsza niz
czestos¢ wystepowania otylosci (ryc. 1).

Tasytuacja jest o tyle bardziej niepokojaca, ze az u 65%
pacjentéw hipercholesterolemia pozostaje nierozpozna-
na, a przez to—nieleczona. Skuteczna kontrole ileczenie

Nadcisnienie tetnicze

Hipercholesterolemia

Palenie tytoniu

Cukrzyca

Otytosc

32 9,5 min
61 18 min
|27 8min
- 5 1,6 min
22 6,5 min
T T T T T T 1
10 20 30 40 50 60 70
QOdsetek ludnosci (%)

Rycina 1. Rozpowszechnienie czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego w populacji polskiej wedtug badania
NATPOL 2011 (pacjenci w wieku 18-79 lat, Polska, 2011 rok; dane niepublikowane)
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tego, jednego z najwazniejszych, czynnikow ryzyka udaje
sie osiggnacjedynie u8% pacjentéw w populacji ogélnej.

Podobnie, a by¢ moze jeszcze bardziej, niepokojace
dane pochodzg zrejestru EUROASPIRE IV obejmujacego
pacjentéw z rozpoznang choroba niedokrwienna serca,
wérdd ktorych prewencja zdarzen sercowo-naczynio-
wychrealizowana migdzy innymi przez intensywne ob-
nizanie stezen cholesterolu frakcji lipoprotein o matej ge-
stosci (LDL, low-density lipoprotein) jest szczegélnie istotna
[3]. W tej grupie pacjentéw, mimo ze w okresie ostatnich
15lat obserwowali$my niewielka poprawe, to docelowe
stezenia cholesterolu frakicji LDL nadal nie sg osiggane
u 3/4 chorych (ryc. 2). Jednym z niewielu pozytywnych
zjawisk w tej dziedzinie jest nieznaczna redukcja czesto-
$ci wystepowania schorzenia w ostatnim dziesiecioleciu.
W populacji ogdlnej bylo to wyrazone redukcja czestosci
wystepowania dyslipidemii 0 1%, ale w populacji pacjen-
téw z choroba wieficowa —juz 0 21% [1, 3].

W tym miejscu nalezy nadmienic¢ijednoczesnie przy-
pomnie¢, ze w II Deklaracji Sopockiej utrzymano stusz-
noé¢ zalecen European Society of Cardiology (ESC), zgodnie
z ktérymi podstawa kontroli dyslipidemii jest osiaganie
docelowych stezen cholesterolu frakcji LDL zaleznych
od indywidualnego ryzyka sercowo-naczyniowego pa-
cjentéw. Wyrdznia sie trzy gtéwne grupy chorych, a jed-
noczesnie cele leczenia dyslipidemii:

* ponizej 70 mg/dl — u pacjentéw obcigzonych bar-
dzo duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym, to zna-
czy rozpoznang choroba uktadu krazenia, cukrzyca

typu 2, cukrzyca typu 1 z powiklaniami narzadowy-

mi, umiarkowang do ciezkiej przewlekla choroba

nerek lub ryzykiem sercowo-naczyniowym ocenio-

nym wedtug skali SCORE (Systematic COronary Risk

Evaluation) na 10% lub wiecej;

* ponizej100 mg/dl— u pacjentéw obcigzonych duzym
ryzykiem sercowo-naczyniowym, to znaczy wyraznie
podwyzszonym poziomem pojedynczego czynnika
ryzyka lub ryzykiem wedlug SCORE nie mniejszym
niz 5%, ale ponizej 10%;

* ponizej 115 mg/dl — u pacjentéw cechujacych sie
umiarkowanym ryzykiem sercowo-naczyniowym
ocenionym wedlug skali SCORE na wiecej niz 1%,
ale nie wiecej niz 5% [4].

Zalecenia te r6znia sie znaczaco od przedstawio-
nych w wytycznych opracowanych przez ekspertéw
amerykanskich, co zauwazajg réwniez sygnatariusze
II Deklaracji Sopockiej. Na taki stan rzeczy wplywa wiele
czynnikéw, ktérych oméwienie przekracza zakres tego
opracowania, nalezy jednak nadmienié, ze polscy eks-
perci i towarzystwa naukowe radza, aby opierac sie na
zaleceniach wlasciwych dla naszego rejonu geograficz-
nego, a przedstawionych wyzej.

Przedstawione wyzej cele terapeutyczne, szczegdlnie
te najbardziej rygorystyczne, czesto wydaja sie bardzo
trudne do osiggniecia. Rzeczywiscie, w znakomitej wigk-
szosci przypadkéw sama dieta i modyfikacja stylu zycia
nie wystarczaja, aby w pozadany sposéb obnizy¢ steze-
nie cholesterolu frakcji LDL. Jednak, dzieki szerokiemu
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Rycina 2. Rozpowszechnienie czynnikdéw ryzyka sercowo-naczyniowego w populacji europejskiej, ze zdiagnozowang
chorobg wiencowg, wedtug EUROASPIRE IV (na podstawie [3])
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stosowaniu statyn, obecnie dyslipidemia zaczyna by¢
intensywnie i coraz skuteczniej leczona. Szerokie stoso-
wanie skutecznych lekéw hipolipemizujacych, takich jak
na przykiad rosuwastatyna, w duzej mierze odpowiada
zaredukcje czestosci wystepowania zaburzen lipidowych
u pacjentéw z rozpoznang chorobg wieicowa. W bada-
niach epidemiologicznych dowiedziono, ze to wlasnie ob-
nizenie Sredniego stezenia cholesterolu w populacji pol-
skiej bylo jednym z gtéwnych czynnikéw, ktére wplynety
naredukcje $miertelnoéci z powodu choroby wieficowej
w Polsce w latach 1991-2005 [5]. Posrednio mozna zatem
uznad, ze za ten trend odpowiadajg wlasnie statyny.

Ale jaka statyne stosowacé? Odpowiedzi na to pytanie
réwniez mozna poszukiwaé w II Deklaracji Sopockiej.
Dowodéw wskazujacych, ze sita dzialania hipolipemizu-
jacego poszczeg6lnych statyn znaczaco sie rézni, prézno
szuka¢ w badaniach opublikowanych w roku 2014. Juz
ponad 10 lat temu byly dostepne wyniki badan, takich
jak na przyktad STELLAR (Statin Therapies for Elevated
Lipid Levels compared Across doses to Rosuvastatin), ktore
mimo swojego zawansowanego, jak na badania naukowe,
wieku w dalszym ciggu nie tracg na aktualnosciisg god-
ne ponownego przytoczenia [6]. Przedstawione na ryci-
nie 3 graficzne podsumowanie tego badania pokazuje, ze
dwoma najskuteczniejszymi statynami sa rosuwastatyna
iatorwastatyna.

W 2014 roku powyzsze dane potwierdzono ostatecznie
w analizie Cochrane, ktéra objeto az 108 badan dotyczacych
zaleznej od dawki skutecznosci rosuwastatyny [7]. W sto-

sunku do dawek rosuwastatyny zawartych w przedziale
10-40 mg wykazano, ze powoduja one redukcje stezenia
cholesterolu frakcji LDL wynoszacq 46-55%. Obserwowa-
no, ze opisywany efekt jest zalezny od dawki w przedziale
dawkowania od 1 mg do 80 mg substancji.
Cointeresujace, skutecznos¢ hipolipemizujaca rosuwa-
statyny wykazano w jeszcze jednym badaniu, w ktérym byt
zastosowany zupelnie odmienny sposéb jej dawkowania
[8]. Wéréd pacjentoéw leczonych statynami, bez wzgledu
na rodzaj zastosowanej substancji, w pewnych przypad-
kach wystepuja objawy nietolerancji, takie jak na przyktad
miopatie. Radzenie sobie z tego typu sytuacjami bywa trud-
ne, ale przy przekonaniu o stusznosci podejmowanych
dziatahh powinno by¢ stosowane. Metody przezwycieza-
nia nietolerancji statyn obejmuja miedzy innymi rzadsze
podawanie, rowniez zmniejszonych dawek. Skuteczno$¢
hipolipemizujacg rosuwastatyny niedawno udowodniono
w grupie pacjentéw z ciezkimi objawami nietolerancji sta-
tyn. W omawianej grupie udalo sie osiagna¢ dawkowanie
wedlug schematu, w ktérym stosowano $rednio zaledwie
1,7 dawki tygodniowo, co odpowiadato 11,7 mg rosuwa-
statyny na tydzief. Dowiedziono, ze nawet tak znikoma
dawka, jak 11,7 mg rosuwastatyny tygodniowo, powodo-
wala redukcje stezenia cholesterolu frakcji LDL o0 31,5%.
Oczywiscie, sa to ekstremalnie male ilosci, w zadnym razie
niezalecane do stosowania u pacjentéw dobrze toleruja-
cych leczenie, niemniej jednak stanowia ,0statnia deske
ratunku” u os6b, ktdre nie sa w stanie przyjmowac standar-
dowych dawek statyn takze w warunkach klinicznych [8].

Obnizenie stezen cholesterolu frakcji LDL
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Rycina 3. Poréwnanie sity dziatania hipolipemizujgcego poszczegdlnych statyn; LDL (low-density lipoprotein) —

lipoproteiny o matej gestosci (na podstawie [6])
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Podobne wnioski zawarto wlasnie w Il Deklaracji So-
pockiej. Fragment dotyczacy tego zagadnienia rozpoczy-
nasie w sposob nastepujacy: ,statyny sa podstawowymi
lekami wykorzystywanymi w terapii hipercholestero-
lemii. Stanowia 91% wszystkich lekéw hipolipemi-
zujacych przepisywanych w Polsce, ich zastosowanie
systematycznie wzrasta. (...) najsilniejsze dzialanie hi-
polipemizujace maja rosuwastatyna i atorwastatyna”.
W dokumencie przedstawiono argumenty wskazujace,
ze silne statyny powinny by¢ preferowane w leczeniu
dyslipidemii. Rosuwastatyna wyréznia sie wysoka sku-
tecznoscia réwniez w przypadku stosowania w matych
dawkach. Co wiecej, jedynie w minimalnym stopniu
ulega ona biotransformacji w watrobie przy udziale
izoenzymu CYP2C9, co potencjalnie zmniejsza ryzyko
niekorzystnych interakcji lekowych. Mimo Ze stosowa-
nia rosuwastatyny nie zaleca sie w przypadku ciezkiej
niewydolnosci nerek, to jej podawanie nie prowadzi do
niekorzystnego wplywu na funkcje nerek u os6b bez wy-
stepujacej wczesniej zaawansowanej choroby nerek [9].
Wiadomo, ze statyny jako klasa lekéw powodujg wzrost
ryzyka wystgpienia cukrzycy, ale ryzyko to jest zreduko-
wane w przypadku mniej intensywnego leczenia i ogra-
nicza sie do pacjentéw z cechami uposledzonej tolerancji
glukozy lub z cechami zespotu metabolicznego [10].

W 2014 roku byliémy réwniez swiadkami publikacji
kilku badan, ktére stuzyly wykazaniu, z jakiego powodu
rosuwastatyne cechuje korzystne dzialanie dalece wy-
kraczajace poza efekt hipolipemizujgcy. W pierwszym
z takich badan prébowano ustali¢, czy rosuwastatyna
wplywa na parametry zapalne oraz markery krzepliwosci
krwi u pacjentéw z ostrym zespotem wiehcowym [11].
Reakgja zapalna oraz procesy krzepniecia facza sie z reak-

cjami miedzy ptytkami krwia monocytamiineutrofilami,
co przekliada sie na ryzyko incydentéw niedokrwien-
nych. Dowiedziono, ze w stosunku do placebo podanie
40 mg rosuwastatyny znaczaco redukuje interakcje mie-
dzy ptytkami krwi i zaréwno neutrofilami, jak i mono-
cytami. Bylo to wyrazone miedzy innymi jako mniejsze
stezenia biomarkera RANTES (bioracego udzial m.in.
w aktywacji ptytek krwi) czy obnizone stezenia mielo-
peroksydazy oraz biatka C-reaktywnego (CRE C-reactive
protiein) w grupie pacjentéw leczonych rosuwastatyna.
W konsekwencji przekladalo sie to na mniejsze uszko-
dzenie mie$nia sercowego w pierwszych godzinach po
wystapieniu niedokrwienia, co bylo wyrazone jako nizsze
stezenia troponiny I oraz frakcji sercowej kinazy kreaty-
nowej (CK-MB, creatine kinase myocardial bound) (ryc. 4).
Obserwowane dzialanie przeciwzapalne przekltada
sie takze na kilka innych, opisanych niedawno, korzyéci
klinicznych. Ograniczenie reakcji zapalnej miedzy in-
nymi poprawia funkcje srédbtonka naczyniowego oraz
zmniejsza stres oksydacyjny. Zauwazono, ze wiaze sie to
miedzy innymi z korzystnym dzialaniem nefroprotekcyj-
nym u pacjentow z ostrym zespolem wieficowym podda-
wanych interwencjom wieficowym, u ktérych wyjscio-
wo odnotowywano zwiekszone stezenia wysokoczulego
CRP [12]. Wspomniany mechanizm moze mie¢ rdwniez
pewne znaczenie w redukcji ryzyka nawrotu migotania
przedsionkéw po kardiowersji. Okazuje sig, ze podanie
rosuwastatyny w krétkim okresie obserwacji redukuje
to ryzyko az o ponad 60% [13]. Wreszcie u pacjentéw
z przewlekla obturacyjng choroba ptuc (COPD, chronic
obstructive pulmonary disease), ze wskazaniami do staty-
noterapii, rosuwastatyna takze powoduje spadek stezeni
markeréw zapalenia, co — by¢ moze — przektada sie na
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Rycina 4. Wptyw rosuwastatyny na stezenie jednego z markerdw zapalnych oraz zwigzane z tym dziatanie
kardioprotekcyjne wyrazone jako obnizenie stgzenia markeréw martwicy migénia sercowego (na podstawie [11])
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Intensywna statynoterapia — 40 mg rosuwastatyny (lub 80 mg atrowastatyny)
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Rycina 5. Redukcja objetosci blaszki miazdzycowej zwigzana z intensywng statynoterapig (na podstawie [15])

lepsza kontrole COPD [14]. Z perspektywy kardiologow
najwazniejszy pozostaje jednak fakt, ze rosuwastatyna
jest lekiem, ktéry takze dzigki dziataniu przeciwzapal-
nemu w sposob skuteczny redukuje objetos¢ blaszki
miazdzycowej. Wykazano, ze intensywna statynoterapia
taczy sie ze zmniejszeniem parametrow wielkoéci blaszki
miazdzycowej, a efekty obserwowane po podaniu rosu-
wastatyny przewazaja nad odnotowanymi po podaniu

atorwastatyny [15] (ryc. 5).

I Deklaracje Sopocka zamyka paragraf poswiecony
istotnosci identyfikowania przyczyn slabej skutecznosci
leczenia dyslipidemii w Polsce. Za autorami mozna wy-
mieni¢ kilka z nich:
 nihilizm terapeutyczny — niesieganie po preparaty

statynowe (czeste np. w odniesieniu do pacjentéw

po przebytym udarze mézgu, z chorobg tetnic ob-
wodowych, miazdzyca aorty, obciazonych wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym wg SCORE);

* stosowanie zbyt malych dawek statyn;

* stosowanie zbyt stabych statyn;

e przerywanie terapii u pacjentéw ze stalymi wskaza-
niami do leczenia (np. zjawna chorobg naczyniows);

* lek przed dzialaniami niepozadanymi statyn;

e podawanie blednych (zawyzonych) norm wartoéci
cholesterolu przez laboratoria analityczne [16].
Osobnym interesujacym zagadnieniem jest ostatni

zwymienionych punktéw. W codziennej praktyce klinicz-

nej czesto zdarza sie, ze laboratoria podaja sztywny zakres
norm lipidogramu, w ktérym nie jest uwzgledniony profi-
luryzyka pacjenta. Moze to sktania¢ zar6wno pacjentéw,
jakilekarzy do przerywania leczenia w momencie osia-
gniecia ,prawidlowego” — wyznaczonego przez labora-

torium — stezenia cholesterolu frakcji LDL, kt6re jednak
w czesci przypadkéw weale nie musi sie pokrywac z nor-
mami okreslonymi dla danego pacjenta w wytycznych.
Kolejnym zagadnieniem jest wprowadzanie sztucznych,
dolnych norm prawidlowego stezenia cholesterolu frakcji
LDL. Ilu z lekarzy, widzac w wynikach pacjenta stezenie
cholesterolu frakcji LDL wynoszace mniej niz 50 mg/dl
czy ponizej 40 mg/dl, decyduje sie przerwac leczenie
statyna? Czy jest to postepowanie w jakikolwiek sposéb
uzasadnione? Odpowiedzi na te pytania przyniosta jedna
zmetaanaliz opublikowanych w mijajacym roku [17]. Po-
kazatla ona, ze ryzyko niekorzystnych incydentéw serco-
wo-naczyniowych obniza sie¢ w sposob niemalze liniowy
wraz ze spadkiem stezenia cholesterolu frakcji LDL oraz
ze nie ma dolnej granicy, ponizej ktérej redukcja stezenia
cholesterolu frakcji LDL przestaje by¢ bezpieczna. Dla
przykltadu, w stosunku do pacjenta ze stezeniem chole-
sterolu frakcji LDL ponad 175 mg/dl u pacjenta ze steze-
niem ponizej 50 mg/dl ryzyko wystapienia powaznych
incydentéw sercowo-naczyniowych bedzie 0 56% nizsze.
Natomiast gdy u tego samego pacjenta osiaggniemy ste-
zenie omawianej lipoproteiny wynoszace 75-100 mgy/d],
to ryzyko to bedzie tylko o 44% nizsze niz u osoby ze
stezeniem przekraczajacym 175 mg/dl (ryc. 6).
Stosowanie silnych, powodujacych istotna redukcje
stezenia cholesterolu frakcji LDL lekow jest zatem korzyst-
neilgczy si¢ z obnizeniem ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. Obecnie wiadomo, ze nie nalezy sie ba¢ nieistniejace-
go zjawiska ,zbyt silnej redukgji stezenia cholesterolu”
iz tego powodu przerywacleczenia statyna. Tego rodzaju
terapia w wielu przypadkach wykazuje dodatkowe dzia-
tania daleko wykraczajace poza wlasciwosci hipolipemi-
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Rycina 6. Obnizenie ryzyka incydentéw sercowo-
-naczyniowych zalezne od stezenia cholesterolu frakcji
LDL (low-density lipoprotein) we krwi (na podstawie [17])

zujace. Dzialanie stabilizujace blaszke miazdzycowa, czy
nawet, tak jak na przyktad w przypadku rosuwastatyny,
powodujace jej regresje lub dzialanie przeciwzapalne sg
dodatkowymiargumentami przekonujacymi do kontynu-
owania leczenia, nawet u pacjentéw szybko osiggajacych
docelowe wartosci cholesterolu frakcji LDL.

Jak zatem nalezy leczy¢ pacjenta z dyslipidemia
u progu 2015 roku? Po pierwsze, nalezy sie kierowa¢
aktualnymi zaleceniami, takimi jak te zebrane w II De-
klaracji Sopockiej. Ponadto nalezy wybiera¢ preparaty
o skutecznosci potwierdzonej w duzych badaniach kli-
nicznychizalecanych przez panele ekspertéw. Co wiecej,
uwazne $ledzenie nowodci, takich jak zaprezentowane
wyzej w kontekécie rosuwastatyny, pozwala sie utwier-
dzi¢ w przekonaniu, ze stosowane preparaty sa lekami
nowoczesnym, bezpiecznymi i skutecznymi, ktére po-
woduja u pacjentéw korzystne dziatania plejotoropowe.
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