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Streszczenie

Wstep. Z dostepnych danych wynika, ze im mniejsze stgzenie frakcji LDL-C, tym mniej incydentéw sercowo-
naczyniowych, wienicowych oraz zawaléw serca. Chorzy na chorobe niedokrwienng serca i inne choroby naczyniowe
odmiazdzycowe powinni mie¢ LDL-C < 100 mg/dl, a nawet - wg obecnych standardéw - ESC <80 mg/dl. U wielu
pacjentéw samo podawanie statyn zapewnia obnizenie LDL do zalecanego poziomu. Czesto jednak nie osiaga sie
celéw obnizenia LDL-C. Stosuje si¢ wiec ,,metode podkrecania”, jednakze nie zawsze jest ona skuteczna. Nowym
lekiem, ktéry ma inny punkt uchwytu dla obnizania poziomu cholesterolu jest ezetimib. Wobec niemozno$ci osiag-
niecia celéw obnizenia LDL-C u duzego odsetka pacjentéw postanowilismy sprawdzi¢ efekty leczenia skojarzonego
ezetimibem i statyng i przedstawic jej w niniejszej pracy. Materiati metody. Grupa badana sktadata si¢ z 10 pacjentéw
(7M, 3 K) w wieku 58 + 5 lat. Kryteria wlaczenia: rozpoznana choroba niedokrwienna serca lub przebyty zawat serca
leczony PTCA lub CABG i nieuzyskanie pozadanych wartosci LDL <100 mg/dl dotychczasowym leczeniem, steze-
nie LDL-C w osoczu przekraczajace zalecane przez ESC wartosci dla danej kategorii ryzyka i stezenie TG na czczo
<450 mg/dl. Kryterium wykluczajgce: wysoka aktywnos¢ transaminaz watrobowych przekroczona dwukrotnie lub
kinazy kreatynowej przekraczajaca 1,5-krotnie gorng granice normy. Probki krwi pobierano na pierwszej wizycie
oraz co miesigc przez 6 miesiecy. Pacjentom zmieniano leczenie hipolipemizujace, dolaczajac ezitimib w dawce 10 mg,
réwnoczesnie kontynuowano leczenie simwastatyng 40 mg. Wyniki badat. Stwierdzono, ze dotaczenie ezetimibu
do simwastatyny spowodowalo znaczace zmniejszenie poziomu cholesterolu LDL-C w poréwnaniu do sytuacji wyj-
$ciowej. Dolgczenie ezetimibu do statyny doprowadzito do dodatkowego zmniejszenia stezenia cholesterolu LDL
022-34% u wszystkich pacjentéw (Sr. 28+4%). Wplyw doltaczonego ezetimibu na obnizenie stezenia cholesterolu LDL
wystapil u wszystkich chorych bez wzgledu na wiek, pte¢ oraz obecno$¢ dodatkowych czynnikéw ryzyka. Dotaczenie
ezetimibu do statyny przyczynialo si¢ do znamiennego obnizenia stezenia tréjglicerydéw. W obserwowanej grupie
doszlo do nieznamiennego zwiekszenia poziomu cholesterolu HDL. Czesto$¢ wystepowania powiklan zwiazanych
z leczeniem wyniosta 0%. W trakcie 6 miesiecy u pacjentéw nie obserwowano ostrych incydentéw wiencowych,
zaburzen rytmu ani pogorszenia wydolnosci krazenia. Geriatria 2008; 2: 105-111.

Stowa kluczowe: hipercholesterolemia, terapia kombinowana, ezetimib, simwastatyna, bezpieczetistwo i skutecznos¢
terapii

Summary
Introduction. Available data shows that the lower LDL-C concentration, the fewer cardiovascular events,
coronary events and myocardial infarction. Patients with coronary artery disease and other atheromatous vascular

diseases should reach LDL-C level < 100 mg/dl or even, according to current ESC guidelines, <80 mg/dl. In many
patients statin therapy alone can bring LDL concentration to the recommended level. Frequently however, standard
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LDL-Clevel cannot be reached. In such situation ,titration method” is used, but it is not always effective. Ezetimibe
is a new drug with different mechanism of action. Because of inability to reach the target LDL-C level in high per-
centage of patients, we decided to investigate the effect of conjunctive therapy with ezetimibe and statins and we
present the results herein. Material and methods. 10 patients in the age of 58 + 5 years were included in the study
(7 M, 3 F). Inclusion criteria: coronary artery disease or history of myocardial infarction treated with PTCA or
CABG, inefficacy of treatment in reaching the target LDL-C level <100 mg/dl, LDL-C plasma concentration above
the value recommended by the ESC for the specific risk group, and fasting TG concentration <450 mg/dl. Exclusion
criteria: elevated hepatic transaminase activity (twice the normal level) or creatine kinase (1,5-times the normal
level). Blood samples were drawn at the initial visit and at 1-month intervals for the period of 6 months. Patients’
treatment was changed to: ezitimibe 10 mg daily and simwastatin 40 mg daily. Results. Adding ezetimibe to statin
therapy caused significant lowering of LDL-C level, compared to initial concentration. It led to additional lowering
of LDL-Clevel of 22-34% in all patients (mean 28+4%). The effect of ezetimibe on decreasing LDL-C concentration
was observed in all patients, irrespective of the age, sex and additional risk factors. Adding ezetimibe to statin
therapy caused significant decrease in TG level. In the study group HDL-C level was insignificantly increased. The
incidence of adverse effects of treatment equaled 0%. During 6-month observation we reported no acute coronary
syndromes, arrhythmias nor deterioration of heart failure. Geriatria 2008; 2: 105-111.

Keywords: hypercholesterolemia, combination therapy, ezetimib, simvastatin, safety and effectiveness of therapy

Wstep wplywa wlasciwie na zmiane ilo$ci przyswajanych
przez chorych ttuszczéw (chyba, ze zastosuja dodat-
Z badan epidemiologicznych, obserwacji klinicz- kowo diete). A jednak takie dzialanie w konsekwencji
nych a takze prob klinicznych ze statynami wynika, ze prowadzi do obnizenia puli cholesterolu frakcji LDL
im mniejsze stezenie frakcji LDL cholesterolu (LDL-C), i cholesterolu catkowitego. Blokada wewnetrznego
tym mniej incydentéw sercowo-naczyniowych, wien- toru powstawania cholesterolu powoduje bowiem
cowych oraz zawaléw serca [1]. Prospektywne badanie wzrost liczby receptoréw komérkowych wychwytuja-
epidemiologiczne PROCAM wykazalo, ze najmniej cych czastki lipidow zawierajacych cholesterol frakeji
epizodéw wienncowych w obserwacji 6-letniej wystepuje LDL. Dzi¢ki zwigkszonej gestosci receptoréw komorki
u mezczyzn w wieku 35-57 lat, ktorzy mieli stezenie watrobowe mogg fatwiej wychwytywa¢ czagstki LDL,
LDL-C <100 mg/dl. Znana jest takze zalezno$¢ pomie- zwlaszcza te przyjete z zewnatrz i wykorzystywac je
dzy $rednim stezeniem LDL-C osiggnietym w nastep- do wlasnych procesow [4].
stwie leczenia statynami w badaniach klinicznych, tak U wielu pacjentéw same podawanie statyn zapew-
w prewencji wtornej, jak i pierwotnej [2]. nia obnizenie LDL do poziomu zalecanego. Czgsto
Sposrdd nich najmniej epizodéw wiencowych w wyniku stosowania ich jednak w zbyt malych
wystapilo w szerokim badaniu TNT, w ktérym inten- dawkach, ale takze z powodu niedostatecznej skutecz-
sywna terapia i obnizanie LDL-C do $redniego poziomu no$ci w monoterapii, nie osiaga si¢ celéw obnizenia
70 mg/dl bylo osiagane za pomocg atorwastatyny LDL-C uznanych za standardowe (tzw. cele targe-
w dawce 80 mg przez 5 lat. Na podstawie wynikéw tych towe). Okazuje si¢, ze najbardziej udaje si¢ obnizy¢
prob klinicznych ustalono, ze chorzy na chorobe nie- stezenie cholesterolu po podaniu dawki poczatkowej,
dokrwienng sercaiinne choroby naczyniowe odmiaz- ale nie zawsze jest to od razu obnizenie wystarczajace.
dzycowe powinni mie¢ LDL-C < 100 mg/dl a nawet Stosuje si¢ wiec, podobnie jak w innych grupach lekéw,
wg obecnych standardéw Europejskiego Towarzystwa »metode podkrecania”. Jednakze kazde podwojenie
Kardiologicznego <80 mg/dl [3]. dawki statyny skutkuje dalszym zmniejszeniem chole-
Dzialanie statyn jest powszechnie znane, chociaz sterolu LDL tylko o 6% (Rycina 1.). Jest to powszechnie
moze zastanawia¢ fakt, w jaki sposoéb zahamowanie znana tzw.” regula szostek”. Polega ona na tym, ze
aktywnosci enzymu - reduktazy HMG-CoA - moze podnoszac dawki statyn o 100%, np.: simwastatyny
wplywa¢ na obnizanie stezenia cholesterolu frakcji z 10 mg->20 mg->40 mg->80 mg, obnizamy w stosunku
LDL. Lek ten blokuje droge wewnatrzwatrobowa i nie do wartos$ci osiaganej pierwotnie tylko o dalsze 6%.
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Rycina 1. Wplyw podwojenia dawki statyn na ogét obniza LDL-C (,,reguta szdstek”)

Przyktadowo, jesli poziom LDL-C wynosit wyjsciowoz
poziomu 250 mg%, to po podaniu pierwszej dawki
20 mg simwastatyny spadnie do poziomu 180 mg%.
Nastepnie odpowiednio 0 6%, tj. do poziomu 171 mg%
(przy 40 mg simwastatyny -10.9 mg), 160 mg% (przy
80 mg simwastatyny -10.2 mg%). Nie mozna wiec,
w oczywisty sposob, osiagna¢ poziomu LDL-C zale-
canego (<100 mg%) [6].

Statyny maja ugruntowana pozycje nie tylko
poprzez odpowiednie leczenie za pomocg blokady
koenzymu HMG-CoA, ale réwniez, dlatego ze potra-
fia obniza¢ $miertelno$¢ (simwastatyna, prawasta-
tyna) [5]. Jednakze niemozno$¢ osiggniecia poziomu
»targetowego” LDL zainspirowaly do poszukiwania
nowych lekéw obnizajacych cholesterol. Przez wiele
lat trwaly badania nad nowym lekiem, ktory miat
mie¢ inny punkt uchwytu obnizania cholesterolu
niz dotychczasowa blokada enzymatyczna. Nalezy
do nich ezetimib, ktdry jest inhibitorem wchlaniania
cholesterolu o wyjatkowym mechanizmie dzialania
z punktem uchwytu w kosmkach jelitowych. Wstepne
badania pokazujg, ze w monoterapii jest on dobrze
tolerowany i skutecznie obniza poziom cholesterolu
LDL [7,8]. Wobec niemozno$ci osiagniecia targe-
towych celéw obnizenia LDL-C u duzego odsetka
pacjentéw chcieliby$my przedstawi¢ efekty leczenia
skojarzonego. Postanowilismy bowiem zastosowa¢
w tej grupie pacjentow leczenie skojarzone ezetimib +
statyna i przedstawi¢ w niniejszej pracy efekty takiego
leczenia.
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Materiatl i metody

Grupa badana wstepnie sktadala sie z 10 pacjen-
tow, ktorzy pozostawali pod stala opiekg Poradni
Kardiologicznej przy Klinice Kardiologiii Elektroterapii
Serca Akademii Medycznej w Gdansku od 2003 roku.
W grupie tej bylo 7 mezczyzn i 3 kobiety w $rednim
wieku 58 + 5 lat. Kryteria wlaczenia obejmowaly:

- rozpoznang chorobe niedokrwienng serca lub
przebyty zawal serca leczony angioplastyka wien-
cowg (PTCA) lub pomostowaniem aortalno-
wiencowym CABG,

- dotychczasowe leczenie prewencyjne hypercho-
lesterolemii (prewencja wtérna) oparte na meto-
dzie ,titration” (tzw. podkrecenie) nie przyniosto
pozadanych warto$ci LDL <100 mg/dl. (Tabela 1.).
Dokladng charakterystyke pacjentéw przedsta-
wiono w Tabeli 1.

Wymogiem podstawowym bylo wyjsciowe ste-
zenie LDL-C w osoczu przekraczajace zalecane przez
ESC warto$ci dla danej kategorii ryzyka. Stezenie
trojglicerydéw na czczo nie moglo przekracza¢
450 mg/dl podczas zadnego z pomiardéw, co umoz-
liwiato wyliczenie stezenia cholesterolu LDL-C.
Kryterium wykluczajacym byta wysoka aktywno$é
transaminaz watrobowych (alaninowej i asparagino-
wej) przekroczona dwukrotnie lub kinazy kreatynowej
przekraczajacej 1,5 krotnie gorng granice normy na
wczesniejszym leczeniu hypolipemizujacym. Prébki
krwi pobierano na pierwszej wizycie (maksymalne
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Tabela 1. Wyjsciowa charakterystyka pacjentéw w grupie statyny i ezetimibu + statyny

Cecha statyna (n=10) ezetimib + statyna (n=10)
Ptec
Kobiety 3 (49,5) 3 (46,9)
Mezczyzni 7 (50,5) 7 (563,1)
Srednia (+ SD) wieku (lata) 58+5 58 +5
Kategoria ryzyka wienncowego NCEP ATP llI
Choroba wiencowa lub jej rownowaznik 10 10

leczenie standardowe statyna) oraz co miesigc (obser-
wacja pacjentéw byla pétroczna).

Caly schemat prowadzenia pacjentéw, z uzyciem
metody ,,podkrecania” dawek statyn oraz dodatkowo
wlgczenia ezitimibu przedstawia Rycina 2. Przez szereg
lat zwigkszano dawki simwastatyny (10 mg>80 mg)
u 8 pacjentéw, zas u 2 chorych celem osiggniecia niz-
szych stezenn LDL-C wlaczono atorwastatyne 80 mg.
Postepowanie to jednak nie przyniosto spodziewanych
korzysci, dlatego zmieniono leczenie dotfaczajac ezi-
timib w dawce 10 mg. Réwnoczeénie kontynuowano
leczenie simwastatyng 40 mg u chorych juz leczonych
ta statyna (8 osob) lub wlaczona ja zamiast dotychcza-
sowej atorwastatyny (2 osoby).

Wyniki badan

Na podstawie przeprowadzonych obserwacji 10
pacjentéw stwierdzono, ze dolgczenie ezetimibu do

simwastatyny spowodowalo znaczace zmniejszenie
poziomu cholesterolu LDL-C w sumie 0 52% w poréw-
naniu do sytuacji wyjsciowej z 2003 roku. Dotgczenie
ezetimibu do statyny doprowadzito do dodatkowego
zmniejszenia stezenia cholesterolu LDL o 22-34%
u wszystkich pacjentoéw (§r. 28+4%). Wplyw dolaczo-
nego ezetimibu na obnizenie stezenia cholesterolu LDL
wystapil u wszystkich chorych bez wzgledu na wiek,
ple¢ oraz przezyte incydenty wienicowe. Zaleznosci
przedstawia Rycina 3., na ktérej w kazdym roku lecze-
nia przedstawiono wyj$ciowy poziom LDL-C i obni-
zony za pomocg stosowania tylko statyn. W 2008 roku
doleczenia wlaczono ezetimib 10 mg z réwnoczesnym
przyjmowaniem 40 mg simwastatyny.

Poczatkowo $redni poziom LDL-C u 10 chorych
wynosit $rednio 220 mg%. Wlaczenie simwastatyny
w dawce 20 mg obnizylo to stezenie $rednio 0 26,4 mg%
(tj. 12%) do poziomu 193,6 mg%. W kolejnym roku
podwojono dawke simwastatyny uzyskujac dalszy

Oceniano ogétem 10 pacjentéw

2003 rok
10 pacjentow
20 mg simwastatyny

2004 rok
10 pacjentéow
40 mg simwastatyny

2005 rok
8 pacjentow

40 mg simwastatyny

2005 rok
2 pacjentéw

40 mg atorwastatyny

8 pacjentow

2 pacjentow

‘ 2006 rok ’

80 mg simwastatyny

80 mg atorwastatyny

‘ 2006 rok ’

Rycina 2. Schemat postepowania u chorych wlaczanych do badania

2008 rok
10 pacjentéow

40 mg simwastatyny + 10 mg ezetimibu
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Rycina 3. Obcigzenie LDL-C w calej grupie badanej na przestrzeni lat 2003-2008 (W-wyjsciowo, L-leczenie w/g

schematu)

spadek o 7% - $rednia warto$¢ LDL-C obnizyla sie
u chorych o dalsze 13,5 mg%, osiagajac wartosé
178,2 mg%. W kolejnym 2005 roku czg$¢ pacjentéw
przetaczono na 40 mg atorwastatyny, a pozostalych
pozostawiono na 40 mg simwastatyny. W 2006 roku
jednak w obydwu grupach podwojono dawke statyn
do: 80 mg simwastatyny i 80 mg atorwastatyny. Dzieki
temu uzyskano dalszy spadek LDL-C 0 10,7 mg% w sto-
sunku do 2004 roku. Poziom $redni LDL-C w badanej
grupie pacjentéw uzyskat 158 mg%. Po dolgczeniu
ezetimibu obnizenie LDL-C bylo na §rednim poziomie
52% i osiagneto 96,8 mg%.

Dotaczenie ezetimibu do statyny przyczynilo
sie takze do znamiennego obnizenia w poréwnaniu
z sytuacja wyjsciows, innych wskaznikéw lipidowych
w tym stezenia trojglicerydéw oraz do podwyzszenia
cholesterolu HDL.

W obserwowanej grupie otrzymujacych ezetimib
+ statyny doszlo do niewielkiego, nieznamiennego
zwiekszenia poziomu cholesterolu HDL z 55 mg% do
65,7 mg% (p = 0.6).

Czestos¢ wystepowania powiktan zwigzanych
z leczeniem skojarzonym byla w badanej grupie na
poziomie 0% (ezetimib + simwastatyna). Chorzy,
ktorzy przyjmowali simwastatyne w dawce 80 mg
badz atorwastatyne w dawce 80 mg przez ostatni rok
réwniez nie mieli zadnych dzialan ubocznych. Nie
obserwowano ani miopatii, miagii czy miolizy ani pod-
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wyzszonych enzymdéw watrobowych (AspAT, AIAT)
ani kinazy kreatyninowej (CPK). Nie zanotowano zad-
nych powaznych, niekorzystnych nastepstw leczenia.
Dodatkowo, w trakcie 6-miesigecznej obserwacji nie
notowano zadnych ostrych incydentéw wiencowych,
zaburzen rytmu ani pogorszenia wydolnosci krazenia
(wszyscy NYHA I).

Dyskusja

Wytyczne opracowane przez ESC i PTK podkre-
§laja podstawowe znaczenie, jakie ma w zmniejszaniu
ryzyka choréb sercowo-naczyniowych obnizenie
stezenia cholesterolu LDL. Wiekszo$¢ lekarzy przepi-
sujacych statyne zaleca dawke poczatkowa a potem jg
ostroznie zwigksza. Cho¢ na rynku istnieje wiele grup
lekéw obnizajacych cholesterol to w naszym kraju
stosuje si¢ glownie dwie grupy lekow: fibraty i statyne
[9]. Pierwsza z wymienionych grup z tego powodu,
ze nie ma wplywu na $miertelnos¢, praktycznie jest
ograniczona tylko i wylacznie do obnizania wysokich
poziomow tréjglicerydéw. Poziom, przy ktorym sie
wlgcza fibraty musi wynosi¢ ponad 450 mg/dl, ponie-
waz wiaze on si¢ z wystepowaniem ostrego zapalenia
trzustki. Jednakze brak badan udowadniajacych
spadek $miertelnosci zwlaszcza w prewencji wtérnej
doprowadzit do tego, ze gléwnymi lekami stosowanymi
w tym zakresie s statyny [10]. Na rynku mamy ich
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zreszta wiele (lowastatyna, prawastatyna, fluwastatyna
iin.), ale bdj toczy sie praktycznie migdzy simwastatyna
i atorwastatyng. Pierwsza z wymienionych - w bada-
niach 4S oraz badaniu HPS obnizyta $miertelnos¢
catkowita oraz sercowo-naczyniowsg istotnie 0 30% [4].
Atorwastatynie w wielu badaniach, ktére miala (prawie
400), niestety nie udalo sie osiggna¢ tak doskonatego
wyniku. Dlatego zalecana jest wg FDA tylko i wylacznie
do prewengcji pierwotnej. Wyjatkiem, jak si¢ wydaje,
jest badanie GREACE, ktore jednakze pod wzgledem
merytorycznym daje duzo watpliwosci [11]. Wigkszos¢é
lekarzy stosujac leczenie hipolipemizujace doprowadza
przede wszystkim do obnizania LDL-C, jednakze
w malym odsetku leczonych pacjentdw osigga tzw. cele
targetowe (czyli odpowiednio LDL-C <100 mg% lub
<80 mg%). Mozliwoscig jest oczywiscie wtedy zwigk-
szanie dawek statyny, jednakze - jak zaznaczono we
wstepie - opiera sie ono na zasadzie ,,szostek” [6]. Z tego
powodu wynalezienie nowego leku, ktéry ma inny
punkt uchwytu stanowi wielka nadzieje dla wszyst-
kich chorych [8]. Z badania L-TAP wynika, ze u 62%
pacjentéw leczonych statyna nie udaje si¢ osiagna¢ celu
terapeutycznego [11]. Niestety, w naszej malej grupie
chorych u zadnego z pacjentdéw nie udato sie obnizy¢
LDL-C ponizej 100 mg%. Zostali wiec oni wlaczeni
do niniejszego badania. Jedng z opcji jest kojarzenie
statyny z fibratem, ale réwniez osiggniecie poziomu
docelowego w tej terapii jest trudne [12]. Druga opcja
jestlaczenie ezetimibu ze statyna, poniewaz umozliwia
to skuteczniejsze zmniejszanie stezenia cholesterolu
LDL na dwdch niezaleznych szlakach: zahamowania,
wchlaniania (jelito) i zahamowania syntezy chole-
sterolu (watroba). W naszej malej grupie pacjentéw
najpierw stosowali$my agresywne leczenie tylko sta-
tynami (simwastatyna, atorwastatyna). Zaczynali$my
zawsze od simwastatyny, ktéra w wielkich badaniach
klinicznych wykazata istotne zmniejszenie twar-
dych punktéw koncowych (Smiertelno$¢ catkowita
sercowo-naczyniowa, ostre incydenty wiencowe +
zawal serca, udary moézgu). Jednakze z powodu nadal
niewystarczajacego obnizenia poziomu cholesterolu
LDL przelaczano sie na najsilniejszg obecnie dostepna
statyne, jaka jest atorwastatyna. Nawet takie postepo-
wanie nie pozwalalo nam osiggna¢ docelowego LDL
mniejszego niz 100 mg%, stad dotaczalismy 10 mg
ezetimibu. Z badania wynika, ze dolaczenie ezetimibu
do simwastatyny 40 mg stosowanej w naszej grupie
powodowato dodatkowo znamienne zmniejszenie
stezenia cholesterolu LDL-C i istotnie statystycznie
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zwiekszylo odsetek pacjentéw osiggajacych docelowe
stezenie tego cholesterolu (8 pacjentéw na 10 osiggneto
LDL-C <100 mg%). Dzieki dotaczeniu ezetimibu naste-
powalo bowiem dalsze 28% zmniejszenie stezenia cho-
lesterolu juz obnizonego w catej monoterapii statyna.
Pytaniem waznym jest: do jakiej dawki statyny doda¢
ezetimib? Rozstrzygajace w tej kwestii bylo badanie
EASE. Jak mozna zauwazy¢ na podstawie badania
EASE, obnizanie cholesterolu LDL za pomoca samego
ezetimibu 10 mg jest identyczne jak ezetimibu 10 mg
+ simwastatyny 20 [13]. Dlatego w naszych badaniach
zastosowali$my utrzymanie dawki 40 mg simwastatyny
z dolaczeniem ezetimibu 10 mg. We wczeéniejszych
badaniach, w trakcie ktérych ezetimib stosowano
w skojarzeniu z réznymi statynami, obserwowano
zmniejszenie stezenia LDL cholesterolu w stosunku
do wyjsciowego w mniejszym odsetku tj. 12-15% [14].
Jednakze w badaniach tych wyjsciowe stezenie LDL-C
oznaczano u pacjentéw nieprzyjmujacych do tej pory
statyny. Okazuje sie, ze odsetek, o jaki zmienia sie
stezenie LDL cholesterolu jest funkcja stezenia wyj-
$ciowego [15]. W naszym badaniu stezenie cholesterolu
LDL mierzone bylo u pacjentéw otrzymujacych juz
statyny. Ezetimib dotaczony do statyny skutecznie
zmniejszyl stezenie cholesterolu do zalecanego przez
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne u 80 chorych
(8 pacjentéw z 10). Skojarzenie ezetimibu ze statyng
byto dobrze tolerowane. Z badan laboratoryjnych
ioceny klinicznej wynika, Ze nastepstwa niepozadane
polaczenia obydwu lekéw byly poréwnywalne do
innych badan.

Whioski

U pacjentéw, u ktdrych leczenie statyna nie zapew-
nia obnizenia cholesterolu do wartosci pozadanych
polaczenie z ezetimibem mozna uznac za postepowa-
nie z wyboru, ktére jest skuteczne, dobrze tolerowane
i sprzyjajace osigganiu celu terapeutycznego.
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