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pracowników opieki zdrowotnej, aby w pełni uwzględniali te wytyczne ESC/EAS podczas oceny klinicznej, a także kiedy określają i realizują medyczne strategie prewencji, diagnostyki lub leczenia. 
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1. Tabele i ryciny uzupełniająceSłowa kluczowe: 
wytyczne, 
dyslipidemie, 
cholesterol, 
triglicerydy, 
lipoproteiny o małej 
gęstości, lipoproteiny 
o dużej gęstości, 
apolipoproteina B, 
lipoproteina (a), 
remnanty lipoprotein, 
całkowite ryzyko 
sercowo ‑naczyniowe, 
leczenie (styl życia), 
leczenie 
(farmakoterapia), 
leczenie 
(przestrzeganie 
zaleceń 
terapeutycznych), 
lipoproteiny o bardzo 
małej gęstości, 
hipercholesterolemia 
rodzinna

Tabela uzupełniająca 1.  Systemy oceny całkowitego ryzyka chorób sercowo ‑naczyniowych

System Ryzyko Zmienne Piśmiennictwo

modele Framingham 10‑letnie ryzyko zdarzeń 
CHD

płeć, wiek, stężenia TC i HDL ‑C, SBP, palenie 
tytoniu, cukrzyca, leczenie 
przeciwnadciśnieniowe

1

Systemic COronary 
Risk Estimation 
(SCORE)

10‑letnie ryzyko śmierci 
z powodu CVD

płeć, wiek, stężenie TC lub stosunek stężeń TC 
i HDL ‑C, SBP, palenie tytoniu

2

ASSIGN (model 
oceny ryzyka CV 
wg Scottish 
Intercollegiate 
Guidelines Network)

10‑letnie ryzyko 
pierwszego zdarzenia 
CVD

płeć, wiek, stężenia TC i HDL ‑C, SBP, palenie 
(liczba papierosów), cukrzyca, wskaźnik 
deprywacji na danym obszarze, wywiad 
rodzinny

3

QRISK2 10‑letnie ryzyko 
pierwszego zdarzenia 
CVD

płeć, wiek, stosunek stężeń TC i HDL ‑C, SBP, 
palenie tytoniu, cukrzyca, wskaźnik 
deprywacji na danym obszarze, wywiad 
rodzinny, BMI, leczenie 
przeciwnadciśnieniowe, pochodzenie 
etniczne, reumatoidalne zapalenie stawów, 
CKD w stadiach 4–5, AF

4

Prospective 
Cardiovascular 
Munster Study 
(PROCAM)

2 oddzielne kalkulatory 
do wyliczania 10‑letniego 
ryzyka poważnych 
zdarzeń wieńcowych 
i mózgowych zdarzeń 
niedokrwiennych

wiek, płeć, stężenia LDL ‑C i HDL ‑C, cukrzyca, 
palenie tytoniu, SBP

5

Reynolds Risk Score 10‑letnie ryzyko MI, 
udaru mózgu, 
rewaskularyzacji 
wieńcowej lub zgonu 
z przyczyn CV

płeć, wiek, SBP, palenie tytoniu, białko 
C ‑reaktywne oznaczone metodą o wysokiej 
czułości, stężenia TC i HDL ‑C, przedwczesne 
MI w wywiadzie rodzinnym (rodzic 
w wieku <60 lat), HbA1c w przypadku 
cukrzycy

6,7

CUORE 10‑letnie ryzyko 
pierwszego zdarzenia 
CVD

wiek, płeć, stężenia TC i HDL ‑C, cukrzyca, 
palenie tytoniu, SBP, leczenie 
przeciwnadciśnieniowe

8

Pooled Cohort 
Equations

10‑letnie ryzyko zdarzeń 
CVD

wiek, płeć, stężenia TC i HDL ‑C, cukrzyca, 
palenie tytoniu, SBP, leczenie 
przeciwnadciśnieniowe, rasa

9

Globorisk 10‑letnie ryzyko śmierci 
z powodu CVD

wiek, płeć, palenie tytoniu, SBP, cukrzyca, TC 10

Skróty: AF – migotanie przedsionków, BMI – wskaźnik masy ciała, CHD – choroba niedokrwienna serca, CKD – przewlekła choroba 
nerek, CV – sercowo ‑naczyniowy, CVD – choroba układu sercowo ‑naczyniowego, HbA1c – hemoglobina glikowana, HDL ‑C – cholesterol 
frakcji lipoprotein o dużej gęstości, LDL ‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, MI – zawał serca, SBP – skurczowe ciśnienie 
tętnicze, TC – cholesterol całkowity
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Tabela uzupełniająca 2. Docelowe stężenie cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości w zależności 
od stężenia wyjściowego oraz pożądanej redukcji procentowej

Wyjściowe stężenie LDL ‑C 
mmol/l (mg/dl)

Docelowe stężenie LDL ‑C 
mmol/l (mg/dl)
50%

6,2 (240) <3,1 (120)

5,9 (230) <3,0 (116)

5,7 (220) <2,8 (110)

5,4 (210) <2,7 (105)

5,2 (200) <2,6 (100)

4,9 (190) <2,5 (95)

4,7 (180) <2,3 (90)

4,4 (170) <2,2 (85)

4,1 (160) <2,1 (80)

3,9 (150) <1,9 (75)

3,6 (140) <1,8 (70)

3,4 (130) <1,7 (65)

3,1 (120) <1,6 (60)

2,8 (110) <1,4 (55)

2,6 (100) <1,3 (50)

2,3 (90) <1,2 (45)

2,1 (80) <1,0 (40)

1,8 (70) <0,9 (35)

Skróty: LDL ‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości
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Tabela uzupełniająca 3.  Zmniejszenie stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości w zależności od podejścia terapeutycznego

Wyjściowe 
LDL‑C mmol/l 
(mg/dl)

Uzyskane zmniejszenie stężenia przy różnych strategiach terapeutycznych

Umiarkowanie intensywne leczenie statynami Intensywne leczenie statynami Inhibitor PCSK9 + intensywne 
leczenie statynami+ ezetymib + ezetymib

4,5 3,2 2,5 2,3 1,6 0,9

(175) (123) (96) (88) (61) (35)

4,3 3,0 2,4 2,2 1,5 0,9

(165) (116) (91) (83) (58) (33)

4,0 2,8 2,2 2,0 1,4 0,8

(155) (109) (85) (78) (54) (31)

3,7 2,6 2,0 1,9 1,3 0,7

(145) (102) (80) (73) (51) (29)

3,5 2,5 1,9 1,8 1,2 0,7

(135) (95) (74) (68) (47) (27)

3,2 2,2 1,8 1,6 1,1 0,6

(125) (88) (69) (63) (44) (25)

3,0 2,1 1,7 1,5 1,1 0,6

(116) (81) (63) (58) (40) (23)

2,7 1,9 1,5 1,4 0,9 0,5

(105) (74) (58) (53) (37) (21)

2,5 1,8 1,4 1,3 0,9 0,5

(95) (67) (52) (48) (33) (19)

2,2 1,5 1,2 1,1 0,8 0,4

(85) (60) (47) (43) (30) (17)

1,9 1,3 1,0 1,0 0,7 0,4

(75) (53) (41) (38) (26) (15)

Skróty: LDL ‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, PCSK9 – konwertaza proproteinowa subtylizyny/keksyny typu 9
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Rycina uzupełniająca 1.   karta ryzyka względnego dla 10‑letniego ryzyka zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych u osób młodych. karta odnosi się do osób 
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skurczowym 120 mm Hg i stężeniem cholesterolu 4 mmol/l (lewy dolny róg). cholesterol: 1 mmol/l = 38,67 mg/dl
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kobiety mężczyźni

10-letnie ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych zakończonych zgonem

obszary Europy o małym ryzyku sercowo-naczyniowym
(uwzględniono interakcje wiekowe)

ryzyko u tego 40-letniego

palącego mężczyzny 

z czynnikami ryzyka

jest takie samo (3–4%) 

jak u 65-letniego mężczyzny 

z idealnym poziomem 

czynników ryzyka – tak więc 

wiek serca wynosi dla niego 

65 lat

Rycina uzupełniająca 2.   ilustracja koncepcji wieku serca
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cholesterol całkowity (mmol/l)
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bez HDL: 4,4

HDL 0,8: 8,1

HDL 1,0: 6,7

HDL 1,4: 4,5

HDL 1,8: 3,0

bez HDL: 4,2

HDL 0,8: 8,0

HDL 1,0: 6,5

HDL 1,4: 4,4

HDL 1,8: 2,9

bez HDL: 2,4

HDL 0,8: 4,6

HDL 1,0: 3,8

HDL 1,4: 2,5

HDL 1,8: 1,7

bez HDL: 5,7

HDL 0,8: 10,2

HDL 1,0: 8,5

HDL 1,4: 5,9

HDL 1,8: 4,0

bez HDL: 4,4

HDL 0,8: 8,5

HDL 1,0: 7,0

HDL 1,4: 4,7

HDL 1,8: 3,2

bez HDL: 4,5

HDL 0,8: 8,3

HDL 1,0: 6,9

HDL 1,4: 4,7

HDL 1,8: 3,2

bez HDL: 2,1

HDL 0,8: 4,4

HDL 1,0: 3,5

HDL 1,4: 2,3

HDL 1,8: 1,5

Rycina uzupełniająca 3.   karta ryzyka z uwzględnieniem cholesterolu frakcji lipoprotein o dużej gęstości dla kobiet w populacjach o dużym ryzyku chorób 
sercowo‑naczyniowych

 skróty: Hdl – lipoproteina o dużej gęstości
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bez HDL: 5,1

HDL 0,8: 6,6

HDL 1,0: 5,9

HDL 1,4: 4,9

HDL 1,8: 4,1

bez HDL: 4,4

HDL 0,8: 5,6

HDL 1,0: 5,0

HDL 1,4: 4,1

HDL 1,8: 3,5

bez HDL: 4,6

HDL 0,8: 6,1

HDL 1,0: 5,4

HDL 1,4: 4,3

HDL 1,8: 3,5

bez HDL: 3,6

HDL 0,8: 4,6

HDL 1,0: 4,2

HDL 1,4: 3,4

HDL 1,8: 2,8
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HDL 1,0: 10,4
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HDL 1,0: 5,9

HDL 1,4: 4,6

HDL 1,8: 3,6

bez HDL: 3,7

HDL 0,8: 4,9

HDL 1,0: 4,3
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HDL 1,8: 2,6©
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Rycina uzupełniająca 4.   karta ryzyka z uwzględnieniem cholesterolu frakcji lipoprotein o dużej gęstości dla mężczyzn w populacjach o dużym ryzyku chorób 
sercowo‑naczyniowych

 skróty: Hdl – lipoproteina o dużej gęstości
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Rycina uzupełniająca 5.   transport i metabolizm lipoprotein

 Większość cholesterolu jest syntetyzowana w wątrobie, gdzie jest umieszczana razem z triglicerydami w lipoproteinach zawierających jedną cząsteczkę apolipoproteiny B 
lub jest wykorzystywana do syntezy kwasów żółciowych. lipoproteiny zawierające apolipoproteinę B są wydzielane do osocza jako lipoproteiny o dużej zawartości 
triglicerydów i bardzo małej gęstości. następnie są one hydrolizowane, aby uwolnić triglicerydy służące do magazynowania i wykorzystania energii, i stają się mniejszymi, 
gęstszymi, bogatymi w triglicerydy remnantami lipoprotein. cząsteczki resztkowe mogą być wyłapywane przez wątrobę, ale większość z nich jest stopniowo hydrolizowana 
i przekształca się w lipoproteiny o małej gęstości. Większość cząstek lipoprotein o małej gęstości jest pobierana przez hepatocyty wątroby, gdzie jest metabolizowana 
i wydzielana z żółcią. część lipoprotein o małej gęstości jest również pobierana przez komórki obwodowe jako źródło cholesterolu. cząstki lipoprotein o dużej gęstości 
zawierające apolipoproteinę a‑i transportują nadmiar cholesterolu z komórek obwodowych z powrotem do wątroby w procesie zwanym odwrotnym transportem 
cholesterolu. cząsteczki lipoprotein o dużej gęstości mogą albo transportować cholesterol bezpośrednio z powrotem do wątroby, albo oddziaływać z białkiem 
przenoszącym estry cholesterolu w celu wymiany cholesterolu na triglicerydy z lipoproteinami o dużej zawartości triglicerydów zawierającymi apolipoproteinę B. 
Przeniesiony cholesterol może zostać następnie zabrany z powrotem do wątroby, przeniesiony albo przez lipoproteiny bogate w triglicerydy lub przez cząsteczki lipoprotein 
o małej gęstości. triglicerydy są głównym źródłem energii dla procesów biologicznych i są magazynowane głównie w tkance tłuszczowej. są transportowane z wątroby 
do komórek mięśniowych w celu wykorzystania energii oraz do komórek tłuszczowych w celu magazynowania energii przez cząstki lipoprotein o dużej zawartości 
triglicerydów i bardzo małej gęstości oraz ich remnanty. tłuszcz pokarmowy w postaci triglicerydów jest trawiony w jelitach, a następnie przekształcany z powrotem 
w triglicerydy w enterocytach, gdzie łączy się z cholesterolem i skróconą formą apolipoproteiny B w celu wytworzenia bogatych w triglicerydy chylomikronów. cząstki te są 
znacznie większe i zawierają znacznie więcej triglicerydów niż cząsteczki lipoprotein o bardzo małej gęstości. W większości przypadków cząsteczki lipoprotein o bardzo małej 
gęstości i ich remnanty stanowią <10%, a chylomikrony <1% całkowitego stężenia krążących lipoprotein zawierających apolipoproteinę B, nawet bezpośrednio po posiłku

 skróty: cetP – białko transportujące estry cholesterolu, Hdl – lipoproteina o dużej gęstości, idl – lipoproteina o pośredniej gęstości, ldl – lipoproteina o małej 
gęstości, Vldl – lipoproteina o bardzo małej gęstości
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Rycina uzupełniająca 6.   algorytm postępowania w przypadku wystąpienia objawów mięśniowych podczas leczenia statynami

 skróty: ck – kinaza kreatynowa, FH – hipercholesterolemia rodzinna, ldl‑c – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, Pcsk9 – konwertaza proproteinowa 
subtylizyny/keksyny typu 9, uln – górna granica normy

rozważyć, czy pomimo objawów mięśniowych przypisywanych leczeniu statyną sytuacja kliniczna przemawia 
za kontynuacją/ponownym rozpoczęciem leczenia statyną

cel: uzyskać docelowe stężenie LDL‑C za pomocą statyny stosowanej w maksymalnej tolerowanej dawce

objawy kliniczne i aktywność CK <4 × ULN

2–4 tyg� przerwy w stosowaniu statyny

objawy nadal się utrzymują:
• ponownie włączyć statyny
• sprawdzić inne możliwe 

 przyczyny wystąpienia  
objawów mięśniowych

dodać inhibitor PCSK9
• zalecenie klasy I/A w prewencji wtórnej (grupa bardzo dużego ryzyka)
• zalecenie klasy I/C w prewencji pierwotnej u pacjentów z FH  

z innym głównym czynnikiem ryzyka (grupa bardzo dużego ryzyka)
• zalecenie klasy IIb/C w prewencji pierwotnej u osób należących 

do grupy bardzo dużego ryzyka (ale bez FH)

objawy się zmniejszyły: podanie 
innej statyny w standardowej 

lub początkowej dawce

dodać ezetymib

rozważyć dodanie leków wiążących kwasy 
żółciowe

• zalecenie klasy IIb/C

ponowne wystąpienie objawów
1) mała dawka trzeciej 

skutecznej (silnej) statyny
2) skuteczna statyna podawana 

co drugi dzień lub 1–2 ×/tydz.

1) mała dawka trzeciej 
skutecznej (silnej) 
statyny

2) skuteczna statyna 
podawana co drugi 
dzień lub 1–2 ×/tydz.

aktywność CK ≥4 × ULN

6 tyg� przerwy 
w stosowaniu statyny 
do czasu normalizacji 

aktywności CK 
i ustąpienia objawów

rabdomioliza
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Rycina uzupełniająca 7.   liczba pacjentów, których trzeba poddać danej interwencji przez określony czas, aby zapobiec wystąpieniu jednego niekorzystnego 
punktu końcowego (w okresie 5 lat), w zależności od szacowanego 10‑letniego ryzyka przyszłych zdarzeń choroby sercowo‑naczyniowej na podłożu miażdżycy, 
wyjściowego stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości (w trakcie stosowania optymalnej terapii statynami/ezetymibem) oraz średniego zmniejszenia 
względnego ryzyka związanego ze zmniejszeniem stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości o 60% za pomocą leków (przeciwciał monoklonalnych 
przeciwko konwertazie proproteinowej subtylizyny/keksyny typu 9). Przewidywane względne zmniejszenie ryzyka podane w pierwszej kolumnie wiąże się 
z indukowanym przez inhibitor konwertazy proproteinowej subtylizyny/keksyny typu 9 60% zmniejszeniem stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości, 
na postawie zmniejszenia ryzyka o 22% na każdy 1,0 mmol/l (38,7 mg/dl) redukcji stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęstości. na podstawie annemans 
i wsp.,11 zmodyfikowane

 skróty: ldl‑c – cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości, rrr – względne zmniejszenie ryzyka

Rycina uzupełniająca 8.   Priorytety przekazywania informacji podczas edukowania pacjentów

musi wiedzieć i robić
np. ważne informacje na temat rozpoznania, głównego leczenia oraz sposobu 

przyjmowania przepisanych leków

dobrze, aby wiedział i robił
informacje, które można przekazać, ale można również poczekać z tym do drugiej wizyty

niekoniecznie teraz, można zrobić później
np. przekazywanie informacji z wykorzystaniem ulotek, broszur lub zasobów 

internetowych o możliwych do uzyskania dodatkowych świadczeniach
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nazwy leków

lizynopryl
20 mg

1 tabl. 1 × dz.

simwastatyna
40 mg

1 tabl. przed snem

metformina
500 mg

2 tabl. 2 × dz.

gabapentyna
300 mg

1 tabl. co 8 h

kwas
acetylosalicylowy

(preparat dojelitowy)
81 mg

1 tabl. 1 × dz.

dlaczego pacjent
je przyjmuje?

rano/
podczas śniadania

serce

po południu /
podczas obiadu

wieczorem/
podczas kolacji w nocy / przed snem

nerwobóle

cukrzyca

cholesterol

ciśnienie tętnicze

20

500 500

300 300 300

40

Rycina uzupełniająca 9.   ilustracje ułatwiające zapamiętywanie
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stosowanej do przyprawiania potraw, ale przede 
wszystkim przez zmniejszenie spożycia żyw
ności konserwowanej przy użyciu soli; bardziej 
rygorystycznych zasad powinny przestrzegać 
osoby z nadciśnieniem tętniczym lub zespołem 
metabolicznym.16 ‑18 To zalecenie wynika z da
nych potwierdzających związek przyczynowo

skutkowy pomiędzy spożyciem sodu a wyso
kością ciśnienia tętniczego (BP) oraz wykazu
jących, że ograniczenie soli istotnie wpływa 
na jego obniżenie.

W RAMCE UZUPEłNIAJąCEJ 1 wymieniono interwencje 
dotyczące modyfikacji stylu życia oraz sprzyja
jące zdrowiu wybory żywieniowe, które się przy
czyniają do zmniejszenia całkowitego ryzyka 
sercowo naczyniowego (CV). Zdrowy styl życia, 
który się wiąże z małym ryzykiem CVD, nale
ży zalecać wszystkim. Osoby z grup dużego ry
zyka, w szczególności osoby z dyslipidemią, po
winny – jeśli to tylko możliwe – otrzymać spe
cjalistyczne porady dietetyczne.

3. Przewlekłe choroby zapalne mediowane 
immunologicznie
Pacjenci z przewlekłymi chorobami zapalnymi 
mediowanymi immunologicznie (CIID) są na
rażeni na zwiększone ryzyko rozwoju chorób 
sercowo naczyniowych na podłożu miażdżycy 
(ASCVD); wykazano taki związek w odniesie
niu do chorób zapalnych jelit,19 reumatoidalnego 
zapaleniu stawów (RA),20 tocznia rumieniowa
tego układowego,21 twardziny układowej2 2 i ze
sztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa.20

W dużym badaniu kohortowym, którym ob
jęto 991 546 osób bez ASCVD na początku ba
dania, wykazano, że ze zwiększonym ryzykiem 

2. Pozostałe elementy zdrowego sposobu 
odżywiania wspomagającego zapobieganie 
chorobom układu sercowo ‑naczyniowego
Wyniki badania klinicznego PREDIMED (Pre
vención con Dieta Mediterránea) oraz liczne 
dane pochodzące z dużych długoterminowych 
badań obserwacyjnych wyraźnie wskazują, że 
sposób odżywiania inspirowany tradycyjną die
tą śródziemnomorską jest skutecznym elemen
tem stylu życia sprzyjającego profilaktyce chorób 
układu sercowo naczyniowego (CVD).12,13 Cha
rakteryzuje się on regularnym spożywaniem oli
wy z pierwszego tłoczenia, owoców, orzechów, 
warzyw i zbóż, umiarkowanym spożyciem ryb 
i drobiu oraz ograniczeniem podaży produktów 
mlecznych, czerwonego mięsa, przetworzonego 
mięsa i słodyczy.14 Wybory żywieniowe zgod
ne z tym modelem powinno się zalecać zarów
no w pierwotnej, jak i wtórnej prewencji CVD.

Spożywanie dużych porcji różnego rodzaju 
owoców i warzyw zapewnia wystarczającą ilość 
i różnorodność minerałów, witamin i przeciw
utleniaczy, zwłaszcza polifenoli. Pojawiają się 
nowe dane potwierdzające możliwy korzystny 
wpływ tych związków (obecnych również w oli
wie, czerwonym winie, kawie, herbacie i kakao) 
na subkliniczny stan zapalny i funkcje śródbłon
ka, a ponadto na stężenie triglicerydów (TG) 
w osoczu zarówno na czczo, jak i (szczególnie) 
po posiłku.

W odniesieniu do spożycia soli zaleca się ogra
niczenie podaży sodu do ~2,0 g/d (co odpowiada 

~5,0 g soli/d), chociaż najnowsze dane z badania 
PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) 
wskazują na większą wartość progową.15 Moż
na to osiągnąć nie tylko przez ograniczenie soli 

Ramka uzupełniająca 1.  Podsumowanie interwencji dotyczących modyfikacji stylu życia oraz sprzyjających zdrowiu wyborów 
żywieniowych, które się przyczyniają do zmniejszenia całkowitego ryzyka sercowo ‑naczyniowego

Formułując zalecenia żywieniowe, powinno się zawsze uwzględniać miejscowe zwyczaje, należy jednak propagować zainteresowanie sprzyjającymi 
zdrowiu wyborami żywieniowymi inspirowanymi tradycją innych kultur

Należy dbać o różnorodność produktów. Spożycie energii powinno się dostosować do jej wydatkowania, aby zapobiegać nadwadze i otyłości

Należy zachęcać do spożywania owoców, warzyw, roślin strączkowych, orzechów, pełnoziarnistych produktów zbożowych oraz ryb (zwłaszcza 
tłustych)

Należy całkowicie zrezygnować z żywności o dużej zawartości kwasów tłuszczowych trans; pokarmy obfitujące w SFA (oleje tropikalne, tłuste lub 
przetworzone mięso, słodycze, śmietana, masło i pełnotłuste sery) należy zastąpić zalecanymi produktami wymienionymi powyżej oraz tłuszczami 
jedno‑ (oliwa z pierwszego tłoczenia) i wielonienasyconymi (nietropikalne oleje roślinne), tak aby ograniczyć spożycie SFA do <10% łącznej wartości 
energetycznej pożywienia (<7% w przypadku zwiększonego stężenia cholesterolu w osoczu)

Spożycie soli kuchennej należy ograniczyć do <5 g/d poprzez unikanie dosalania pokarmów przy stole i ograniczanie jej użycia podczas 
przygotowywania posiłków, a ponadto wybieranie świeżych lub mrożonych produktów bez dodatku soli (wiele produktów przetworzonych 
i gotowych, w tym pieczywo, zawiera dużo soli)

Osobom spożywającym napoje alkoholowe należy zalecić umiar (<10 g/d dla kobiet i mężczyzn), a pacjentom z hipertriglicerydemią – całkowitą 
rezygnację z alkoholu

Należy odradzać spożywanie napojów i produktów z dodatkiem cukrów, zwłaszcza słodzonych napojów gazowanych, szczególnie osobom z nadwagą, 
z hipertriglicerydemią, MetS lub DM

Należy zachęcać pacjentów do aktywności fizycznej, a celem powinno być regularne wykonywanie ćwiczeń fizycznych przez ≥30 min każdego dnia

Należy unikać używania wyrobów tytoniowych i narażenia na ich wpływ

Skróty: DM – cukrzyca, MetS – zespół metaboliczny, SFA – nasycone kwasy tłuszczowe
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gęstości (LDL C) innego niż to, na które wskazu
je indywidualne całkowite ryzyko ASCVD (zob. 
zalecenia obok).

4. Pacjenci z ludzkim wirusem niedoboru 
odporności
U osób z ludzkim wirusem niedoboru odporno
ści (HIV) stwierdza się zazwyczaj małe stężenia 
cholesterolu całkowitego (TC), LDL C i choleste
rolu frakcji lipoprotein o dużej gęstości (HDL C) 
oraz zwiększone stężenie TG.31,32 Leczenie anty
retrowirusowe (ART) lub bardzo aktywne ART 
(z zastosowaniem kombinacji leków antyretro
wirusowych) prowadzi do znacznego zwiększe
nia stężeń TC, LDL C i TG oraz do zbyt dużej ilo
ści małych gęstych cząstek LDL przy małym stę
żeniu HDL C. U pacjentów z HIV ryzyko CVD 
jest większe niż u osób niezakażonych (RR 1,61; 
95% CI 1,43–1,83), a stosowanie ART (a zwłasz
cza starszych inhibitorów proteazy) prowadzi 
do jego dalszego zwiększenia, nawet dwukrot
nego (RR 2,00; 95% CI 1,70–2,37).31,33,3 4 Zwięk
szenie bezwzględnego ryzyka ASCVD związa
nego z ART jest jednak umiarkowane i należy 
je rozważyć w kontekście korzyści płynących 
z leczenia HIV.

Statyny skutecznie zmniejszają stężenie 
LDL C u pacjentów zakażonych HIV, ale należy 
wziąć pod uwagę interakcje lekowe z ART. Sta
tyny metabolizowane w wątrobie poprzez cy
tochrom (CYP) P450 3A4 lub CYP2C9 są podat
ne na interakcje z inhibitorami proteazy i nie
nukleozydowym inhibitorem odwrotnej trans
kryptazy, efawirenzem. Metabolizm prawasta
tyny zachodzi praktycznie bez udziału układu 
izoenzymu CYP, dlatego jest ona preferowaną 
statyną u osób zakażonych HIV. W opublikowa
nym niedawno badaniu klinicznym porównują
cym prawastatynę z pitawastatyną wykazano, 
że pitawastatyna skuteczniej zmniejsza stęże
nie markerów aktywacji immunologicznej i za
palenia tętnic.35 Preferowane statyny obejmują 
prawastatynę, fluwastatynę, pitawastatynę i ro
zuwastatynę, chociaż przy ich stosowaniu na
leży zachować ostrożność. Nie zaleca się koja
rzenia simwastatyny i lowastatyny z jakimkol
wiek inhibitorem proteazy ani z efawirenzem.

Zalecenia dotyczące leczenia hipolipemizują
cego u pacjentów z HIV przedstawiono powyżej.

5. Poważne choroby psychiczne
Osoby z poważnymi chorobami psychicznymi 
(SMI), takimi jak schizofrenia, choroba afektyw
na dwubiegunowa lub ciężkie zaburzenia depre
syjne, żyją średnio o 10–17 lat krócej w porów
naniu z populacją ogólną.36 ‑38 Wynika to głów
nie z przedwczesnych zgonów spowodowanych 
chorobami niezakaźnymi, spośród których naj
istotniejsze są ASCVD.

W roku 2017 opublikowano wyniki dużej 
metaanalizy obejmującej 3 211 768 chorych 
i 113 383 368 osób w grupie kontrolnej. Wy

wystąpienia ASCVD wiązały się ogólnoustrojowe 
choroby tkanki łącznej i RA (odpowiednio: ha
zard względny [HR] 1,31; 95% przedział ufności 
[CI] 1,15–1,49 oraz HR 1,31; 95% CI 1,15–1,49), 
a także choroby zapalne jelit (HR 1,12; 95% CI 
1,01–1,25). Efekt ten był niezależny od wieku, 
płci, czynników ryzyka CV i stosowania leków.23

Niektóre leki stosowane w  kontroli CIID, 
na przykład glikokortykosteroidy, zwiększają ry
zyko ASCVD.24 Niektóre leki przeciwreumatycz
ne modyfikujące przebieg choroby mogą nato
miast działać kardioprotekcyjnie poprzez hamo
wanie ogólnoustrojowego stanu zapalnego.25 ‑27

Zwiększonego ryzyka ASCVD u pacjentów 
z CIID nie wyjaśniają w pełni ani częstsze wystę
powanie czynników ryzyka CVD, ani stosowanie 
leków.23 Uważa się, że w patogenezie miażdżycy 
bierze udział układ odpornościowy.28 Złożona 
interakcja między czynnikami ryzyka ASCVD 
a pewnymi cechami charakterystycznymi dla 
CIID może prowadzić do przedwczesnej miaż
dżycy tętnic i zwiększonego ryzyka ASCVD.29 Za
sugerowano, by przy szacowaniu ryzyka ASCVD 
u pacjentów z CIID oprócz znanych czynników 
ryzyka uwzględniać współczynnik 1,5.30

Obecność CIID nie jest sama w sobie wskaza
niem do wdrożenia leczenia hipolipemizującego 
u wszystkich pacjentów. Ponadto nie ustalono 
specyficznego dla tej grupy chorych docelowego 
stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej 

 Zalecenia dotyczące leczenia dyslipidemii w przewlekłych chorobach zapalnych 
mediowanych immunologicznie

Zalecenie Klasaa Poziomb

CIID są czynnikiem modyfikującym ryzyko i należy je 
brać pod uwagę przy szacowaniu całkowitego ryzyka 
ASCVD

IIa C

Nie zaleca się stosowania leków hipolipemizujących 
tylko na podstawie obecności CIID

III C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: ASCVD – choroba układu sercowo ‑naczyniowego na podłożu miażdżycy, CIID – przewlekłe 
choroby zapalne mediowane immunologicznie

 Zalecenia dotyczące leczenia hipolipemizującego u pacjentów z ludzkim wirusem 
niedoboru odporności

Zalecenie Klasaa Poziomb

U pacjentów z HIV i dyslipidemią należy rozważyć 
leczenie hipolipemizujące (głównie statyny), aby 
osiągnąć docelowe stężenie LDL ‑C zdefiniowane dla 
pacjentów z grupy dużego ryzyka. Wybór statyny 
powinno się uzależniać od potencjalnych interakcji 
lekowych

IIa C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: HIV – ludzki wirus niedoboru odporności, LDL ‑C – cholesterol frakcji lipoprotein o małej 
gęstości
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wtórną ze stosowania statyn rezygnuje w ciągu 
2 lat ≤77% pacjentów. Należy przy tym podkreś
lić, że uczestnicy badań klinicznych stosują się 
do zaleceń ściślej niż pacjenci leczeni w codzien
nej praktyce.53,54 Wszystko to się przyczynia – co 
nie jest zaskoczeniem – do zwiększenia kosztów 
opieki zdrowotnej, zachorowalności, częstości 
ponownych hospitalizacji, a w końcu umieralno
ści.55‑59 Jak wykazano w przeglądzie systematycz
nym i metaanalizie,60 niski poziom przestrzega
nia zaleceń dotyczy nie tylko statyn, ale również 
innych leków hipolipemizujących i wszystkich le
ków stosowanych w prewencji CVD.

Przyczyny nieprzestrzegania zaleceń są zło
żone, a jedną z nich są błędne założenia doty
czące tolerancji leczenia, na których swoje de
cyzje opierają zarówno pacjenci, jak i specjali
ści. Bariery te uniemożliwiają chorym uzyska
nie maksymalnych korzyści z leczenia.

Wiele empirycznych modeli zachowań zdro
wotnych i teorii zmian zachowania – wśród nich 
teoria zachowania planowanego61 i model prze
konań zdrowotnych – pozwala przewidzieć, czy 
pacjent będzie się stosował do zaleceń lekarza.62 
W badaniach, w których długofalowo oceniano 
przestrzeganie zaleceń dotyczących przyjmowa
nia leków, wykazano, że sprzyjają mu: duża po
datność na zachorowanie, zaawansowanie cho
roby, jasno wytyczone cele i silna wiara we wła
sne możliwości; przeszkadzają natomiast: złe 
nawyki i słaba kontrola zachowania.63 Te mo
dele teoretyczne mają jednak swoje ogranicze
nia, nie uwzględniają bowiem istotnych czyn
ników społecznych, ekonomicznych, zdrowot
nych i związanych z terapią.64 Ostatnio w mo
delu COM B (Capability, Opportunity, and Mo
tivation [zdolności, możliwości i motywacja]),65 
opracowanym przez Michie i wsp.,66 który obej
muje szersze spojrzenie na czynniki modyfi
kujące, zaproponowano ramy oceny i poprawy 
przestrzegania zaleceń. W modelu wzięto pod 
uwagę interakcje pomiędzy potencjałem (zdefi
niowanym jako psychologiczna i fizyczna zdol
ność jednostki do angażowania się w zachowa
nie), szansami (zdefiniowanymi jako czynniki 
niezależne od jednostki) i motywacją.

Zidentyfikowano czynniki wpływające na nie
przestrzeganie zaleceń dotyczących przyjmowa
nia statyn.48,67‑ 69 Obejmują one: stosowanie sta
tyn w profilaktyce pierwotnej (w porównaniu 
z ich stosowaniem u pacjentów z już rozwinię
tą chorobą lub z wieloma czynnikami ryzyka), 
niskie dochody, podeszły wiek, złożone sche
maty wielolekowe, wysokie koszty, zapomina
nie o zażywaniu leków spowodowane brakiem 
objawów oraz współistniejące zaburzenia psy
chologiczne. W przekrojowym badaniu telefo
nicznym przeprowadzonym w Kalifornii wśród 
osób rekrutowanych do udziału w badaniu kli
nicznym z randomizacją (RCT) przeanalizowa
no ponadto, z czego wynika opór przed zrealizo
waniem pierwszej recepty na statyny.70 Ankieto

kazano w niej, że osoby z SMI są obciążone 
o 53% większym ryzykiem wystąpienia ASCVD, 
o 78% większym ryzykiem progresji ASCVD 
oraz o 85% większym ryzykiem śmierci z po
wodu ASCVD w porównaniu z dopasowaną re
gionalnie populacją ogólną.39 Autorzy zidentyfi
kowali również niektóre czynniki, które zwięk
szały ryzyko ASCVD, wśród nich leki przeciw
psychotyczne oraz zwiększony wskaźnik masy 
ciała (BMI).

Niektóre leki przeciwpsychotyczne, przeciw
depresyjne, przeciwlękowe i stabilizatory nastro
ju wiążą się ze zwiększeniem masy ciała i zabu
rzeniami kardiometabolicznymi, w tym z dys
lipidemią i z zaburzeniami glikemii. Efekty róż
nią się w zależności od leku. W tej grupie częściej 
niż w populacji ogólnej odnotowuje się również 
niekorzystne dla zdrowia czynniki stylu życia, 
takie jak siedzący tryb życia, niezrównoważo
na dieta i palenie tytoniu, co poniekąd tłuma
czy zwiększone ryzyko ASCVD.40 ‑ 43

Statyny są u pacjentów psychiatrycznych rów
nie skuteczne w zmniejszaniu stężenia LDL C 
co u osób spoza tej grupy.4 4 ‑ 4 6 Działania zapo
biegawcze, zarówno w odniesieniu do stylu ży
cia, jak i stosowania leków kardioprotekcyjnych, 
podejmuje się jednak tylko u ograniczonej licz
by chorych. Szanse na otrzymanie leczenia sta
tynami było u chorych na schizofrenię o oko
ło połowę mniejsze niż w grupie kontrolnej.47

Zalecenia dotyczące leczenia dyslipidemii 
u pacjentów z SMI przedstawiono powyżej.

6. Przestrzeganie zaleceń dotyczących  
stosowania leków
Pomimo wielu danych potwierdzających skutecz
ność i efektywność statyn w profilaktyce pier
wotnej i wtórnej najpoważniejszą barierą pozo
staje przestrzeganie zaleceń dotyczących stoso
wania leków – w kilku badaniach wykazano, że 
stosuje się je z częstością <50%. Przestrzeganie 
zaleceń słabnie w miarę leczenia,48‑52 szczególnie 
jeśli stosuje się je w ramach prewencji pierwotnej 
CVD. Donoszono, że w grupie objętej prewencją 

 Zalecenia dotyczące leczenia dyslipidemii u pacjentów z poważnymi chorobami 
psychicznymi

Zalecenie Klasaa Poziomb

W szacowaniu całkowitego ryzyka ASCVD zaleca się 
uwzględnianie SMI jako czynnika modyfikującego ryzyko

I C

Zaleca się, aby u pacjentów z SMI stosować te same 
wytyczne dotyczące całkowitego ryzyka ASCVD co 
u pacjentów bez takiej choroby

I C

Zaleca się, aby u pacjentów z SMI zwracać większą uwagę 
na przestrzeganie zaleceń dotyczących leczenia 
farmakologicznego i modyfikacji stylu życia

I C

a klasa zaleceń
b poziom wiarygodności danych

Skróty: ASCVD – choroba układu sercowo ‑naczyniowego na podłożu miażdżycy, SMI – poważna 
choroba psychiczna
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ważnie słuchaj, streszczaj; zob. RAMKA 10 w tek
ście głównym)

b) wykorzystaj model elicit–provide–elicit (pytaj–
słuchaj–informuj), aby dopasować przekazy
wane informacje do danego pacjenta (ustal, 
co pacjent chce wiedzieć, przekaż pożądane 
informacje i zapytaj pacjenta, w jaki sposób 
może je wykorzystać dla własnych korzyści)

c) zidentyfikuj i przeanalizuj obawy pacjenta
d) wspieraj autonomię pacjenta w podejmowa

niu decyzji dotyczących zdrowia i leczenia
e) poznaj wątpliwości pacjenta dotyczące prze

strzegania zaleconego leczenia
f) wspólnie z pacjentem opracujcie plan działa

nia i wspólnie podejmujcie decyzje.
9. Buduj u pacjenta poczucie własnej skutecz

ności i pewności siebie, korzystając z teorii spo
łecznego uczenia się.74

Ważna jest umiejętność identyfikowania osób 
o małej świadomości zdrowotnej, na którą mogą 
wskazywać: szukanie pomocy dopiero w zaawan
sowanym stadium choroby, nieprecyzyjne wyja
śnianie obaw, stosowanie wymówek w stylu „za
pomniałem okularów”, aby ukryć wstyd związa
ny z analfabetyzmem, bierność lub agresja oraz 
opuszczanie umówionych wizyt.

Działania sprzyjające przestrzeganiu zaleceń 
oceniono w 2010 roku w przeglądzie Cochrane,75 
w którym przeanalizowano różne interwencje – 
takie jak przypomnienia, uproszczenie schema
tów przyjmowania leków oraz zapewnienie in
formacji i edukacji – podejmowane w trakcie 
wszystkich form leczenia hipolipemizującego. 
Najbardziej skuteczne okazały się przypomnie
nia: ustawianie alarmów, kojarzenie pór zaży
wania leków z innymi zadaniami, co sprzyja pa
miętaniu o ich zażyciu, a także telefony wyko
nywane przez personel pielęgniarski. Rozwój 
systemów przypomnień wspierają nowe tech
nologie: SMS y, internet i możliwe do zainsta
lowania na urządzeniach mobilnych (telefonach 
komórkowych i tabletach) aplikacje wspomaga
jące samokontrolę i udział w leczeniu. Badania 
dotyczące tego obszaru wspomagania przestrze
gania zaleceń są niewystarczające, głównie dla
tego, że nie dotrzymują kroku szybkiemu roz
wojowi technologii;76 metody te będzie jednak 
można zastosować w przyszłości, gdy dostępne 
będą solidniejsze podstawy naukowe. Techno
logie informatyczne wspomagające przestrze
ganie zaleceń zyskują na znaczeniu, tym bar
dziej że obecnie dostępne metody nie przyczy
niają się do zauważalnej poprawy w tej dzie
dzinie. Coraz częściej stosuje się elektroniczną 
dokumentację medyczną i e recepty. Można je 
wykorzystać do identyfikacji pacjentów z grup 
dużego ryzyka, mogą ponadto służyć jako przy
pomnienie zarówno dla pacjenta, jak i dla leka
rza oraz umożliwiać ocenę przestrzegania za
leceń przez pacjentów i skuteczności lekarzy.7 7

Technologie mobilne można wykorzystać 
do wysyłania przypomnień, kontrolowania re

wani najczęściej zgłaszali ogólne obawy związa
ne z przyjmowaniem leków, chęć wprowadzenia 
najpierw zmian w stylu życia, a w końcu strach 
przed działaniami niepożądanymi. Istotna część 
badanych wskazywała także na problemy finan
sowe oraz na niezrozumienie celu przyjmowa
nia tego leku i brak wiedzy o mechanizmie jego 
działania (co wskazuje na niską świadomość 
zdrowotną pacjentów i konieczność poprawy 
relacji lekarz–pacjent). Świadomość zdrowotną 
definiuje się jako „zdolność jednostki do uzyski
wania, przetwarzania i rozumienia podstawo
wych informacji i usług zdrowotnych niezbęd
nych do podejmowania właściwych decyzji zdro
wotnych” (http://nnlm.gov/outreach/consumer/
hlthlit.html).

Niska świadomość zdrowotna jest niepokojąca, 
zwłaszcza w kontekście przestrzegania zaleceń 
lekarskich dotyczących przyjmowania leków.70 
Szczególnie narażone mogą być osoby w po
deszłym wieku, o niskim statusie społeczno

ekonomicznym i cierpiące na choroby prze
wlekłe. Tacy pacjenci mogą się czuć zagubieni, 
zwłaszcza kiedy muszą się zmierzyć ze skom
plikowanymi schematami dawkowania wielu 
leków (polipragmazja), które należy przyjmo
wać częściej niż raz dziennie. Istotnym wspar
ciem dla pacjentów, które zwiększa ich szanse 
na odniesienie korzyści z interwencji zdrowot
nych, mogą być następujące działania:71

1. Wykorzystaj umiejętności interpersonal
ne (dobry kontakt wzrokowy i ciepłe podejście 
do pacjenta) i przyjmij empatyczną, pozbawio
ną osądów postawę.

2. Formułuj jasne i proste wskazówki doty
czące schematu przyjmowania leków i uzupełnij 
je o pisemne instrukcje, z których będzie mógł 
skorzystać nie tylko chory, ale także jego mał
żonek lub opiekun.

3. Udzielając wskazówek, mów powoli, pro
stym językiem – unikaj żargonu medycznego.

4. Ogranicz liczbę wskazówek do ≤3 kluczo
wych punktów (zasada „musi wiedzieć”; RyC. UZUP. 8).

5. Wykorzystaj technikę „informacji zwrot
nych”, aby potwierdzić, że pacjent zrozumiał 
komunikat, na przykład: „Chcę się upewnić, że 
wszystko jasno wyjaśniłem/wyjaśniłam. Pod
sumujmy, o czym rozmawialiśmy. Jakie są trzy 
strategie, które pomogą panu/pani zmniejszyć 
stężenie cholesterolu?”.

6. Używaj materiałów pomocniczych (np. ilu
stracji, filmów, nagrań), aby ułatwić pacjentowi 
zapamiętywanie informacji (RyC. UZUP. 9).

7. Zachęcaj do zadawania pytań i dyskusji. Za
angażuj do tego również rodzinę lub inne osoby 
ważne dla pacjenta.

8. W komunikacji z pacjentami wahającymi 
się lub obawiającymi się rozpoczęcia lub kon
tynuowania leczenia mogą się przydać techni
ki rozmów motywujących:7 2,7 3

a) doradzając pacjentom, korzystaj z techniki 
OARS (zdawaj pytania otwarte, afirmuj, roz
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licylowy, statynę i dwa leki obniżające ciśnienie 
krwi) – stosowany zarówno w profilaktyce pier
wotnej, jak i wtórnej – ze standardową opieką 
medyczną. Po 15 miesiącach leczenia zaobser
wowano statystycznie istotne różnice między 
interwencją a standardową opieką medyczną 
w zakresie deklarowanego przez pacjentów prze
strzegania zaleceń oraz zmniejszenia skurczowe
go BP i stężenia LDL C. W pierwszej fazie bada
nia klinicznego FOCUS (The Fixed Dose Combi
nation Drug for Secondary Cardiovascular Pre
vention), która miała charakter przekrojowy83 
i obejmowała grupę 2118 osób z pięciu krajów 
Ameryki Południowej i Europy, zidentyfikowa
no czynniki przyczyniające się do niestosowania 
się pacjentów po zawale serca do zaleceń. W dru
giej fazie badania 695 uczestników fazy pierw
szej przydzielono losowo do grupy otrzymującej 
politabletkę (zawierającą kwas acetylosalicylo
wy, statynę i ramipryl w różnych dawkach) lub 
do grupy otrzymującej te trzy leki osobno. Prze
strzeganie zaleceń oceniano za pomocą kwestio
nariusza Morisky–Green, wypełnianego samo
dzielnie przez pacjentów, oraz przeliczenia ta
bletek. Po 9 miesiącach terapii wykazano, że 
w grupie interwencji osiągnięto statystycznie 
istotnie lepsze wyniki niż w grupie opieki stan
dardowej. W pierwszej fazie badania stwierdzo
no, że z nieprzestrzeganiem zaleceń wiążą się: 
młodszy wiek, depresja, złożony schemat daw
kowania leków, gorsze ubezpieczenie zdrowot
ne i słabsze wsparcie społeczne.

W kontekście korzyści wynikających ze sto
sowania uproszczonych schematów dawkowa
nia, które zostały przedstawione w przeglądzie 
Cochrane poświęconym interwencjom ukierun
kowanym na zwiększenie bezpieczeństwa i sku
teczności przyjmowania leków,8 4 jasne jest, że 
stosowanie jednej tabletki zawierającej wiele le
ków wpłynie korzystnie na przestrzeganie zale
ceń. W przeglądzie wykazano również, że przy
datne jest stosowanie programów samodziel
nego dawkowania lub samodzielnej kontroli za
żywania leków, a także regularne przeglądanie 
przepisywanych pacjentom leków ze szczegól
nym uwzględnieniem wyeliminowania niepo
trzebnych preparatów.

W wielu badaniach uwzględnionych w prze
glądzie Cochrane dotyczącym interwencji wspo
magających przestrzeganie zaleceń lekarskich76 
korzystano ze wsparcia specjalistów pokrewnych 
dziedzin, takich jak pielęgniarstwo i farmacja. 
Umożliwiło to przeprowadzenie kompleksowych 
działań, które mogą obejmować kontakty tele
foniczne, spotkania organizowane pomiędzy re
gularnymi wizytami lekarskimi oraz monitoro
wanie kontynuacji zaleconej terapii. Interwen
cje uwzględnione w tym przeglądzie mogą być 
trudne do powtórzenia w codziennej praktyce 
klinicznej ze względu na koszty i dostępność 
personelu. Opieka zespołowa, w której perso
nel pielęgniarski skupia się na opiece nad cho

gularności zażywania leków, monitorowania ak
tywności i parametrów takich jak BP, a wresz
cie do edukowania pacjentów.78 W badaniu kli
nicznym TEXTME wykazano, że dzięki wysyła
niu SMS ów ze wskazówkami dotyczącymi sty
lu życia można obniżyć BP, zmniejszyć stężenie 
LDL C i BMI, a także ograniczyć palenie tyto
niu.79 Pośród badań oceniających wpływ techno
logii mobilnych na przestrzeganie zaleceń domi
nują małe i krótkotrwałe badania, brakuje po
nadto badań typu RCT.

Wdrożeniu leczenia statynami powinno towa
rzyszyć wspólne podejmowanie decyzji,80 które 
angażuje pacjenta w dyskusję przed rozpoczę
ciem terapii, zwłaszcza gdy się ją rozważa w pre
wencji pierwotnej CVD. Punktem wyjścia powin
no być oszacowanie ryzyka, o którym należy od
powiednio poinformować pacjenta. Zaangażo
wanie pacjenta w leczenie będzie prawdopodob
nie stanowić dla niego wsparcie i motywować go 
do przestrzegania zaleceń. Dyskusje te nie doty
czą tylko i wyłącznie stosowania statyn w lecze
niu zaburzeń lipidowych; kompleksowe podejście 
obejmuje działania ukierunkowane na wszyst
kie aspekty stylu życia i inne czynniki biome
dyczne, które przyczyniają się do zwiększone
go ryzyka CV.

Po rozpoczęciu leczenia należy się skupić 
w komunikacji z pacjentem na podkreślaniu 
osiągniętych celów, ocenie przestrzegania za
leceń oraz możliwych przyczyn ich nieprzestrze
gania, takich jak działania niepożądane. Panu
je wiele błędnych przekonań i dezorientujących 
doniesień medialnych dotyczących leków hipo
lipemizujących, a zwłaszcza statyn. Wiele osób 
zgłasza swoim lekarzom rodzinnym działania 
niepożądane statyn, co może wynikać z tego, że 
spodziewają się ich wystąpienia. W niedawno 
opublikowanym dużym przeglądzie RCT,81 obej
mującym grupę 83 880 pacjentów otrzymujących 
statyny (terapia zaślepiona, kontrolowana pla
cebo), wykazano, że tylko niewielka część zgła
szanych działań niepożądanych była faktycznie 
spowodowana przyjmowaniem leku. W badaniu 
tym obliczono PSN (proportion of symptoms not 
attributable to its pharmacological action), zdefi
niowany jako odsetek objawów niezwiązanych 
z farmakologicznym działaniem leku, aby do
starczyć lekarzom rodzinnym jasnych wska
zówek, jak wyjaśniać pacjentowi, czy zgłasza
ne przez niego objawy rzeczywiście mogą być 
skutkiem farmakologicznego działania statyn.

Niedawno przedstawiono obiecujące wyni
ki dotyczące polepszenia stopnia przestrzega
nia zaleceń podczas stosowania leków złożo
nych nazywanych także politabletką (polypill) 
zarówno w ramach profilaktyki pierwotnej, jak 
i wtórnej. W RTC UMPIRE (The Use of a Multi
drug Pill In Reducing cardiovascular Events),82 
obejmującym grupę 2004 pacjentów włączo
nych do badania w Indiach i Europie, porówny
wano lek złożony (zawierający kwas acetylosa
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rymi przewlekle, ich edukacji i koordynowaniu 
opieki, a farmaceuci wspierają pacjentów w prze
strzeganiu zaleceń dotyczących farmakoterapii 
i pomagają im opanować skomplikowane sche
maty leczenia, przyczyni się do poprawy prze
strzegania zaleceń.85 Wykorzystywanie wspar
cia osób spoza personelu medycznego i angażo
wanie otoczenia społecznego pacjenta – małżon
ków, pozostałych członków rodziny, opiekunów 
lub innych ważnych osób, a także grup wsparcia 
poza personelem medycznym – może się okazać 
opłacalnym działaniem wspierającym przestrze
ganie zaleceń lekarskich.

W RAMCE UZUPEłNIAJąCEJ 2 przedstawiono wskazówki, 
które należy stosować przy zalecaniu pacjentom 
wielolekowych terapii farmakologicznych, aby 
pomóc im w przestrzeganiu zaleceń lekarskich.
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Ramka uzupełniająca 2.  Wskazówki ułatwiające przestrzeganie zasad 
farmakoterapii wielolekowej

Schematu leczenia nie należy „narzucać”, ale należy go „uzgadniać”, dostosowując go 
do osobistego stylu życia i potrzeb pacjenta

Wskazówkom słownym powinny towarzyszyć jasne instrukcje pisemne

Należy upraszczać schematy dawkowania i rozważyć stosowanie leków złożonych, jeśli 
tylko są dostępne

Należy regularnie kontrolować wszystkie stosowane przez pacjenta leki (lub poprosić 
farmaceutę o pomoc w tym zakresie), aby ograniczyć polipragmazję

Należy zachęcać pacjenta do samokontroli oraz wykorzystywania wskazówek i nowych 
technologii do przypominania o zażywaniu leków

Należy przekazać pacjentowi informacje o częstych działaniach niepożądanych oraz 
omówić strategie postępowania w przypadku ich wystąpienia

W leczenie pacjenta należy włączyć jego partnera, innych członków rodziny oraz opiekunów
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