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Dyslipidemie — monoterapia
czy leczenie skojarzone?

Dyslipidaemia — monotherapy or combined

treatment?

Streszczenie
Podstawa leczenia hipolipemizujacego sg statyny.
W przypadku stosowania najsilniej dziatajacej
atorwastatyny lub rosuwastatyny mozna obnizy¢
stezenie LDL-C maksymalnie o0 60%. W praktyce
klinicznej nie u wszystkich pacjentéw udaje sie osiggnac
docelowe wartosci LDL-C, szczegdlnie u chorych
z hipercholesterolemia rodzinng, nietolerujacych statyn
lub bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego.
U tych pacjentéw nalezy rozwazy¢ leczenie skojarzone.
Bardzo obiecujaca forma terapii s nowe leki
z grupy inhibitoréw PCSK9. U chorych z dyslipidemia
aterogenng i stezeniem triglicerydéw (TG) powyzej
200 mg/dl (2,3 mmol/l) mozna rozwazy¢ dotaczenie do
statyny fenofibratu.

Stowa kluczowe
dyslipidemia, statyna, inhibitory PCSK9, terapia ztozona

Abstract
Statins are the basis of lipid-lowering therapy.
When using the most potent atorvastatin or
rosuvastatin, LDL-C can be reduced by up to 60%.
In clinical practice, not all patients achieve the target
LDL cholesterol, especially those with familial
hypercholesterolaemia, statin intolerance, or those
at very high cardiovascular risk. These patients should
be considered for combination treatment.
The new PCS K9 drug inhibitors are a very promising
form of lipid-lowering therapy. In patients with
atherogenic dyslipidaemia with TG > 200 mg/dl
(2.3 mmol/l) despite statin treatment, fenofibrate may
be considered in combination with statins.

Key words
dyslipidaemia, statins, PCSK9 inhibitors,
combined therapy
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Gtéwnym celem leczenia zaburzen lipidowych jest
zmniejszenie stezenia cholesterolu LDL (low-density
lipoprotein cholesterol - LDL-C). Wiaze sie to z re-
dukcja ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych
0 20-40%, zgondéw ogdétem o 22-24% [1]. W wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego i Europejskiego Towarzystwa Miazdzycowego
(European Society of Cardiology/European Atherosc-
lerosis Society — ESC/EAS) $cisle okreslono docelowe
stezenia LDL-C (tab. 1), ktére w grupach wysokiego
i bardzo wysokiego ryzyka mozna osiggna¢ jedynie
poprzez intensywne leczenie hipolipemizujace,
stosujac atorwastatyne lub rosuwastatyne w naj-
wyzszych dopuszczalnych dawkach - odpowiednio
80 mg/dobe i 40 mg/dobe [2, 3]. W niektérych sytu-
acjach sita hipolipemizujaca inhibitoréw reduktazy
hydroksy-metyloglutarylo-koenzymu A (5-hydroxy-
-3-methylglutaryl-coenzyme A - HMG-CoA) nawet
w tak duzych dawkach okazuje sie jednak niewy-
starczajaca. Badania epidemiologiczne wskazuja,
ze blisko 80% chorych bardzo wysokiego i 60% wy-
sokiego ryzyka nie osigga docelowych wartosci
LDL-C. Szczegdlng grupa pacjentéw sg chorzy na
rodzinng heterozygotyczng hipercholesterolemie
(heterozygous familial hypercholesterolemia — HeFH),
u ktérych pomimo stosowania maksymalnych da-
wek statyn bardzo trudno jest uzyska¢ stezenie
LDL-C < 100 mg/dl (2,6 mmol/I).

Rodzinna heterozygotyczna hipercholesterolemia
jest najczestsza choroba o podtozu genetycznym,
odpowiedzialng za przedwczesne zgony z przyczyn
sercowo-naczyniowych i rozwéj choroby wienco-
wej. Wedtug dotychczasowej wiedzy HeFH moze
by¢ spowodowana brakiem lub defektem receptora
dla LDL (67%), nieprawidtowg budowg apolipopro-
teiny (apo) B (14%) badZz mutacjg genu kodujacego
proteaze serynowg PCSK9 (konwertaza proproteiny

subtilizyny/keksyny typ 9; 2%), ktéra odpowiada za
degradacje receptora LDL. Ryzyko zgonu u niele-
czonych chorych z HeFH w 20.-40. roku zycia jest
100-krotnie wyzsze niz u oséb zdrowych. Wsréd
0s6b z HeFH 45% mezczyzn i 20% kobiet doznaje
ostrego zespotu wiernicowego (OZW) przed 50. ro-
kiem zycia [4]. Najskuteczniejsza profilaktyka jest
wiec wczesne rozpoznanie schorzenia i agresywne
leczenie hipolipemizujace.

W poszukiwaniu alternatywnych rozwiazan za-
proponowano skojarzenie statyny z innymi do-
stepnymi lekami hipolipemizujacymi. O ile w ,erze
przedstatynowej” stosowanie w monoterapii fibratu
(gemfibrozylu) lub niacyny wigzato sie nie tylko
zkorzystng modyfikacja lipidogramu, lecz takze zre-
dukcja zdarzen sercowo-naczyniowych, to dotacze-
nie tych lekéw do statyn nie spowodowato zadnej
dodatkowej korzysci w redukgji zdarzen sercowo-
-naczyniowych, a nasilito dziatania niepozadane -
w przypadku gemfibrozylu istotny wzrost czestosci
zagrazajacych zyciu rabdomioliz [5], w przypad-
ku kwasu nikotynowego — wzrost czestosci krwa-
wien i zakazen (badanie HPS2-THRIVE) [6]. Z tego
powodu nie zaleca sie terapii skojarzonej statyna
(simwastatyna, lowastatyng, prawastatyna) z gem-
fibrozylem, a w 2013 r. amerykanska Agencja Zyw-
nosci i Lekéw (Food and Drug Administration — FDA)
wstrzymata dystrybucje preparatu zawierajacego
kwas nikotynowy i laropiprant. W USA dopuszcza
sie terapie skojarzona gemfibrozylem z nastepu-
jacymi statynami: atorwastatyng w maksymalnej
dawce (20 mg/dobe), rosuwastatyng (10 mg/dobe)
i pitawastatyna (2 mg/dobe) [7]. Jedyng statyna,
ktéra nie wymaga redukcji dawki w terapii skojarzo-
nej z gemfibrozylem, jest fluwastatyna. Ten rodzaj
terapii mozna zaleci¢ tylko pacjentom z klirensem
kreatyniny (Cc,) > 30 ml/min, ponizej 75. roku zycia,

Tabela 1. Docelowe stezenia lipidéw w zaleznosci od grupy ryzyka sercowo-naczyniowego [2, 3]

Populacja pacjentow

Cele terapeutyczne
nie-HDL-C

pacjenci bardzo duzego ryzyka sercowo-naczyniowego

leczenie statyna

< 70 mg/dI (1,8 mmol/l)

< 100 mg/dl (2,6 mmol/I)

zwyjsciowym LDL-C 70-135 mg/dl (1,8-3,5 mmol/l)

redukcja LDL-C = 50%

pacjenci duzego ryzyka sercowo-naczyniowego

leczenie statyna

< 100 mg/dl (2,6 mmol/l)

< 130 mg/dl (3,4 mmol/I)

zwyjsciowym LDL-C 100-200 mg/dl (2,6-5,2 mmol/l)

redukcja LDL-C > 50%

pacjenci umiarkowanego i niskiego ryzyka

< 115 mg/dl (3 mmol/I) < 145 mg/dl (3,7 mmol/l)

nie-HDL-C=TC-LDL-C
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wskaznikiem masy ciata (body mass index — BMI)
> 19 kg/m?i z wyjsciowym stezeniem kinazy kre-
atynowej (creatine kinase — CK) < 3-krotnosci gérne;j
granicy normy (GGN) [7]. Sposréd fibratéw najbez-
pieczniejszym lekiem do potaczenia ze statyna jest
fenofibrat. Takie skojarzenie stosuje sie gtownie
u pacjentéw, u ktérych uzyskano docelowe steze-
nie LDL-C, a poziom triglicerydéw (TG) jest nadal
wysoki (> 200 mg/dl) [2, 3]. Skutecznos¢ kliniczna
fibratow w aspekcie redukgji ryzyka sercowo-naczy-
niowego jest znacznie gorzej udokumentowana niz
w przypadku statyn. W duzych badaniach klinicz-
nych z fenofibratem u chorych na cukrzyce (FIELD
i ACCORD) zrandomizowanych do przyjmowania
tego leku nie zaobserwowano wptywu na ryzyko
sercowo-naczyniowe w poréwnaniu z placebo [8, 9].
Wykazano jednak korzys$¢ pod tym wzgledem (re-
dukcja epizodéw sercowo-naczyniowych) w pod-
grupach pacjentéw, ktérzy mieli aterogenng dys-
lipidemie - zwiekszone stezenie TG (> 200 mg/dl)
i zmniejszone HDL-C (< 35 mg/dl). Niestety brakuje
duzych badan klinicznych z fibratami dotyczacych
wytacznie pacjentdw z aterogenng dyslipidemia.
Pacjentom z hipercholesterolemiag mozna réwniez
zaleci¢ terapie skojarzona statyng z zywicami jono-
wymiennymi badz z ezetymibem - inhibitorem
wchtaniania cholesterolu i steroli w jelitach, ktéra
skutkuje dodatkowq redukcjg LDL-C o 10-25% [3].
Terapia zywicami jonowymiennymi jest przez pa-
cjentoéw Zle tolerowana i czesto przerywana po kilku
miesigcach, gtéwnie z powodu dolegliwosci zotad-
kowo-jelitowych. W Polsce s one niedostepne.
Kolesewalam - zywica o najkorzystniejszym profilu
dziatan niepozadanych - w ogéle nie byta wpro-
wadzona na polski rynek farmaceutyczny. Gtéwna
zaleta zywic jest to, ze jako jedyne leki hipolipemi-
zujace moga by¢ bezpiecznie stosowane u kobiet
w cigzy i w okresie karmienia piersig [2, 3].

W prospektywnym badaniu klinicznym z randomi-
zacjg IMPROVE-IT udowodniono, ze dotaczenie do
terapii statyna ezetymibu powoduje istotng reduk-
cje zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentéw
po przebytym incydencie sercowo-naczyniowym
i zwyjsciowym LDL-C 50-125 mg/dI (1,3-4,5 mmo/I)
[10]. Po roku w grupie pacjentéw leczonych sim-
wastatyng uzyskano redukcje LDL-C do 69,9 mg/dl
(1,8 mmol/l), podczas gdy w grupie pacjentow
stosujacych terapie skojarzona srednie stezenie
LDL-C wynosito 53,2 mg/dl (1,4 mmol/l). Po 7-let-
nim okresie obserwacji 18 144 pacjentéw po OZW
odnotowano istotng redukcje pierwszorzedowego
punktu koncowego (zgon z przyczyn sercowo-
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-naczyniowych, zawat serca, niestabilna dusznica,
rewaskularyzacja wiericowa, udar mézgu) w grupie,
w ktdrej stosowano terapie taczong w poréwnaniu
Z grupa monoterapii, odpowiednio 0 34,7% i 32,7%,
co oznacza redukcje ryzyka o 6,4% (HR 0,936, Cl:
0,887-0,988, p = 0,016). Analiza bezpieczenstwa
terapii lekiem niestatynowym nie wykazata nega-
tywnych skutkéw. Wczedniejsze obawy o podwyz-
szone ryzyko wystapienia nowotwordw nie znalazty
potwierdzenia (z czestoscig wystepowania na po-
ziomie 10,2% w obu grupach). Dodanie ezetymibu
nie spotegowato dziatan niepozadanych statyn
w postaci rabdomiolizy i uszkodzenia watroby.
Oprocz pacjentéw z HeFH oraz grupy chorych bar-
dzo wysokiego i wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, u ktérych pomimo optymalnej terapii
statyna nie udaje sie osiggna¢ docelowego stezenia
LDL-C, istnieje jeszcze jedna grupa chorych spra-
wiajaca duze problemy terapeutyczne. S3 to pa-
cjenci, ktorzy nie tolerujg statyn, gtéwnie z powodu
dolegliwosci ze strony miesni, rzadziej wskutek
podwyzszonych aktywnosci préb watrobowych. Im
wyzsza dawka statyny, tym wieksze ryzyko dziatan
niepozadanych, réwniez rozwoju cukrzycy. Zaktada
sie, ze dotyczy to 10-15% pacjentéw leczonych in-
hibitorami HMG-CoA [11]. Redukujac dawke statyny
i zalecajac jej przyjmowanie co 2.-3. dziehh, mozna
u 90% tych pacjentéw wciaz stosowac ten lek, ale
czesto ta grupa chorych nie jest leczona efektyw-
nie. Monoterapia ezetymibem powoduje redukcje
LDL-C zaledwie o 18%.

Warto podkresli¢, ze podwojenie dawki statyny
nie powoduje podwojenia spadku stezenia LDL-C,
ale obniza je jedynie o dodatkowe 6%. Dzieje sie
tak, poniewaz po statynach wzrasta aktywnos¢
PCSK9, ktére jest biatkiem odgrywajacym gtéwna
role w metabolizmie LDL. Jego ekspresja odbywa
sie przede wszystkim w hepatocytach. Zsyntety-
zowane czasteczki PCSK9 powodujg zmniejszenie
liczby receptoréw LDL wewnatrz komoérek watroby,
a takze sa wydzielane do krwi, gdzie wiaza sie z kra-
zacymi LDLR. Proces ten prowadzi do endocytozy
komplekséw LDLR-PCSK9 i degradacji LDLR w lizo-
somach komoérek watroby. U ludzi odkryto mutacje
genu PCSK9, ktéra powoduje tworzenie PCSK9
nieaktywnego pod wzgledem zdolnosci rozkfada-
nia receptora LDL. Mutacja ta jest odpowiedzialna
za mate stezenia LDL-C i niskie ryzyko choroby
sercowo-naczyniowej. Odkrycie biatka PCSK9 i jego
roli w regulacji aktywnosci receptora LDL stato sie
bodzcem do intensywnych poszukiwan czasteczek
hamujacych aktywnos¢ PCSK9 [12]. Takie zadanie
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spetniaja bez watpienia zarejestrowane w 2016 r.
dwa przeciwciata monoklonalne skierowane prze-
ciwko tej proteazie — ewolokumab i alirokumab.
Wyniki przedrejestracyjnych badan klinicznych
wykazaty, ze leki te s bezpieczne i skuteczne w réz-
nych populacjach chorych, m.in. z HeFH, nietoleru-
jacych statyn. W monoterapii bez statyny powoduja
one zmniejszenie stezenie LDL-C do 60%. W ba-
daniu LAPLACE zmniejszenie stezenia LDL-C byto
istotnie wieksze u pacjentéw otrzymujacych ewolo-
kumab w skojarzeniu z atorwastatyna (63-75%) niz
u leczonych ezetymibem w pofaczeniu ze statyna
(19-32%) [13]. Ponadto odsetek chorych osiagaja-
cych docelowe stezenie LDL-C w trakcie terapii ewo-
lokumabem lub alirokumabem byt istotnie wigekszy
w poréwnaniu z monoterapia statyng w optymalne;j
dawce i terapia skojarzong statyna z ezetymibem.
Docelowe stezenie LDL-C < 70 mg/dl (1,8 mmol/I)
po dodaniu inhibitora PCSK9 osiagnieto u ponad
80% chorych leczonych wysokimi dawkami statyny
i u ponad 90% chorych stosujacych umiarkowane
dawki statyn [12]. U chorych nietolerujacych przy-
najmniej dwdch statyn inhibitory PCSK9 wykazywaty
wyzszo$¢ nad ezetymibem nie tylko w odniesieniu
do obnizenia LDL-C, lecz takze innych parametréw
lipidowych, takich jak apoB czy Lp(a) [12]. Wydaje
sie, ze U pacjentéw catkowicie nietolerujacych statyn
przeciwciata PCSK9 powinny by¢ lekami pierwszego
wyboru. Jest to niewielki odsetek chorych (ok. 1-5%),
ktdrzy nie toleruja co najmniej dwdch statyn, w tym
jednej w najnizszej dopuszczalnej dawce (atorwasta-
tyna - 10 mg/dobe, rosuwastatyna - 5 mg, simwa-
statyna — 10 mg, pitawastatyna 2 mg, lowastatyna
20 mg/dobe, prawastatyna 40 mg/dobe, fluwastaty-
na 40 mg/dobe) [10].

W marcu 2017 r. ogtoszono wyniki badania FOURIER,
ktérego celem byta ocena wptywu ewolokumabu na
ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych u pacjentéw
ze zdiagnozowanga choroba sercowo-naczyniowa

Tabela 2. Pacjenci z ekstremalnie wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym [14-16]

+ ChSN + FH

» ChSN + cukrzyca

+ ChSN + Zle kontrolowane czynniki ryzyka

+ ChSN + przewlekta choroba nerek (wskaznik albumina/
kreatynina > 30 mg/q)

- ostry zespot wiericowy < 3 miesiecy

+ ChSN + choroba wielonaczyniowa

+ ChSN + wiek > 65 lat

» ChSN + nawracajace zdarzenia sercowo-naczyniowe

+ ChSN + podwyzszony poziom Lp(a)

ChSN - choroba sercowo-naczyniowa, FH - rodzinna hiperchole-
sterolemia

z grupy wysokiego ryzyka (po zawale serca, udarze
médzgu lub z objawowa miazdzyca tetnic obwodo-
wych), u ktérych pomimo intensywnego leczenia
hipolipemizujgcego stezenie LDL-C przekraczato
70 mg/dl (1,8 mmol/l) [14]. Dodanie do terapii sta-
tynami ewolokumabu spowodowato zmniejszenie
LDL-C o0 59%. Mediana LDL-C wyniosta w badaniu
30 mg/dl (0,77 mmol/l). Ponadto wykazano istotna
redukcje (0 15%) pierwotnego ztozonego punktu
koncowego (zgon z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, zawat serca, udar mézgu, hospitalizacja z po-
wodu zaostrzenia niestabilnej dusznicy bolesnej, re-
waskularyzacja wiericowa) oraz zmniejszenie liczby
zawatdw serca, zgondw z przyczyn sercowo-naczy-
niowych lub udaréw o 20% przy dobrej tolerancji. Po
ogtoszeniu wynikéw badania FOURIER przypuszcza
sie, ze stezenie LDL-C stanowiace cel terapeutyczny
u chorych po incydencie sercowo-naczyniowym zo-
stanie jeszcze bardziej obnizone. Na ostatnim kon-
gresie ESC w Barcelonie w 2017 r. amerykanscy eks-
perci zaproponowali dla pacjentéw z grupy bardzo
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego wartosc¢
docelowa stezenia LDL-C = 19,3 mg/dl (0,5 mmol/I).
W praktyce w grupie chorych z ekstremalnie wyso-
kim ryzykiem sercowo-naczyniowym oznaczatoby
to dotaczanie do wysokich dawek statyny inhibitora
PCSK9 (tab. 2) [14-16]. Przeciwciata monoklonalne
stanowiag zatem nowa alternatywe w intensyfikacji
leczenia hipolipemizujacego, szczegdlnie u pacjen-
téw z HeFH oraz u tych, u ktérych osiggniecie poza-
danych wartosci LDL-C za pomoca standardowych
schematéw leczenia nie jest mozliwe. Pozwalaja
one takze na leczenie chorych, u ktérych terapia
statynami jest niewskazana ze wzgledu na dziatania
niepozadane.

Inng opcja terapeutyczng moze by¢ skojarzenie sta-
tyny z inhibitorem biatka transportujacego estry
cholesterolu (cholesteryl ester transfer protein — CETP)
z przeciwmiazdzycowych frakcji HDL do proatero-
gennych czasteczek VLDL i LDL. Prowadzone jesz-
cze do niedawna programy kliniczne dotyczace
inhibitoréw CETP nie przyniosty pozytywnych re-
zultatéw. W przypadku torcetrapibu badania zostaty
przedwczesnie przerwane z powodu wzrostu ryzyka
sercowo-naczyniowego (badanie ILLUMINATE) [17].
Badanie dal-OUTCOMES z dalcetrapibem zostato
zakonczone przed zaplanowanym terminem, gdyz
analiza wynikéw w trakcie badania nie wykazata
zmniejszenia czestosci epizodéw sercowo-naczy-
niowych [18]. Nalezy dodac¢, ze dalcetrapib hamu-
je stabo aktywnos¢ CETP i jest uwazany raczej za
modulator tego biatka niz inhibitor. Obserwowa-
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ne zwiekszenie stezenia HDL-C byto umiarkowane

(30,9%), a w przypadku ewacetrapibu wykazano

istotny, wysoki wzrost stezenia HDL-C ponad 100%,

ale takze bez wptywu na redukcje ryzyka sercowo-

-naczyniowego [19]. Dlatego tez ogtoszone podczas

Kongresu ESC w Barcelonie (2017) wyniki badania

REVEAL z zastosowaniem anacetrapibu na nowo

wzbudzity zainteresowanie inhibitorami CETP [20].

Byto to badanie z randomizacja, z zastosowaniem

podwadjnie slepej proby, ktére miato na celu ocene

skutecznosci i bezpieczenstwa terapii skojarzone;j
atorwastatyna z anacetrapibem vs placebo u pacjen-
téw ze zdiagnozowang chorobg sercowo-naczynio-
wa. Pierwszorzedowym celem terapeutycznym byty
gtéwne zdarzenia wiencowe (zgon wiericowy, zawat
serca lub rewaskularyzacja naczyniowa). Sredni okres
obserwacji wynidst 4,1 roku. Do badania zrekrutowa-
no ponad 30 000 pacjentéw w wieku powyzej 50 lat,
leczonych intensywnie hipolipemizujaco: atorwasta-
tyng (w Europie i USA w dawkach od 20 do 80 mg/
dobe, w Chinach 10-20 mg/dobe). U ponad 80% pa-

cjentéw zdiagnozowano chorobe wiericowa, u 22%

udar médzgu, u 8% miazdzyce tetnic obwodowych,

u 37% cukrzyce. Sredni wiek pacjentéw wynosit

67 lat, mezczyzni stanowili 84% catej obserwowane;j

populacji. W Europie zrekrutowano 52% wszystkich

uczestnikow, w USA 20%, a w Chinach 28%. Wyj-
$ciowe srednie stezenie LDL-C wyniosto 61 mg/dl

(1,6 mmol/l), HDL-C 40 mg/dl (1 mmol/l), nie-HDL-C

92 mg/dl (2,4 mmol/l). Pacjenci zostali zrandomi-

zowani do dwdch grup: a) leczonej anacetrapibem

100 mg/dobe (n = 15225) b) otrzymujacej placebo

(n =15 224). W obu grupach odsetek chorych przyj-

mujacych statyne wynidst ok. 90%.

Dotaczenie anacetrapibu do intensywnej terapii

atorwastatyna spowodowato:

.+ istotng redukcje gtéwnych zdarzen sercowo-na-
czyniowych 0 9%; RR=0,91 (0,85-0,97, p =0,004),
szczegdlnie widoczna po uptywie 2 lat terapii,

+ zmniejszenie stezenia nie-HDL-C 0 18% i wzrost
HDL-C 0 109%,

+ niewielka istotng redukcje ryzyka rozwoju cu-
krzycy de nowo (0 0,6%, p = 0,05),

« istotny nieznaczny wzrost skurczowego cisnie-
nia tetniczego (0 0,7%, p = 0,002),

« istotne niewielkie pogorszenie czynnosci nerek
- spadek GFR < 60 ml/min/1,73 m? (p = 0,04,
0 0,84%).

W trakcie terapii anacetrapibem nie odnotowano

istotnego wptywu na $miertelnos¢ ogdlng i z przy-

czyn sercowych, czestos¢ wystepowania nowotwo-
réw, zaburzen poznawczych, powaznych dziatan
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niepozadanych ze strony mie$ni i watroby. Obser-
wowano wzrost stezenia leku w tkance ttuszczowej
bez zwigzku z nasileniem objawéw ubocznych.

Podsumowanie

Podstawowgq i najlepiej przebadang grupa lekow
hipolipemizujacych sg statyny.

W Polsce inhibitory HMG-CoA stanowig 91% wszyst-
kich przepisywanych lekéw zmniejszajacych steze-
nie lipidéw. Najsilniej dziatajacymi sg atorwastatyna
i rosuwastatyna, ktére w przypadku intensywnej
terapii zmniejszajg LDL-C 0 50-60%. W praktyce kli-
nicznej nie u wszystkich pacjentéw udaje sie osiag-
na¢ docelowe wartosci LDL-C. Z badania NATPOL
2011 wynika, ze jedynie 8% Polakéw jest leczonych
skutecznie. Szczeg6lnym wyzwaniem dla lekarzy
sq trzy grupy chorych: 1) z hipercholesterolemia ro-
dzinng, postaciag heterozygotyczna, 2) nietolerujacy
statyn, 3) bardzo wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego, u ktérych pomimo optymalnej dawki
statyny nie udaje sie uzyska¢ docelowych wartosci
LDL-C. U tych pacjentéw bardzo obiecujaca forma
terapii sa nowe leki z grupy inhibitoréw PCSK9.

Po opublikowaniu wynikéw badania REVEAL na
nowo wzrosto zainteresowanie terapig skojarzong
statyna z inhibitorem biatka transportujacego estry
cholesterolu (CETP). W badaniu tym wykazano,
ze dotaczenie anacetrapibu do intensywnej tera-
pii atorwastatyng spowodowato istotng redukcje
gtéwnych zdarzen sercowo-naczyniowych.
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