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Pacjent z hipercholesterolemig rodzinng w codziennej
praktyce klinicznej — opis przypadku

Patient with familial hypercholesterolaemia in everyday
clinical practice — a case report
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Streszczenie

Zaburzenia gospodarki lipidowej odgrywaja istotna role w nasilonej progresji miazdzycy i wystepowaniu
choréb ukladu sercowo-naczyniowego. Istniejg rozmaite populacje pacjentéw, u ktérych stezenie cholesterolu
calkowitego osiaga znacznie wyzsze warto$ci niz w populacji ogélnej. Jedna z najlepiej poznanych sa chorzy
z hipercholesterolemia rodzinng. Jest to grupa zaburzen genetycznych dziedziczonych w sposéb autosomalny
dominujacy lub kodominujacy, charakteryzujaca si¢ niekorzystnymi warto$ciami lipidogramu w surowicy krwi.
Z danych epidemiologicznych wynika, ze schorzenie to moze dotyczy¢ nawet 0,2% populacji ogélnej (co stanowi
ok. 10 mIn oséb na §wiecie, przy czym 80-160 tys. w populacji polskiej). Artykul przedstawia przypadek kliniczny
38-letniego mezczyzny z hipercholesterolemia rodzinna, omawiajac standardy diagnostyczne i terapeutyczne wg
aktualnych wytycznych. Geriatria 2021; 15: 102-108. doi: 10.53139/G.20211514

Stowa kluczowe: hipercholesterolemia rodzinna, statyna, ezetimib, inhibitor PCSK9, wytyczne

Abstract

Lipid metabolism disorders play an important role in the increased progression of atherosclerosis and the
occurrence of cardiovascular diseases. There are different patient populations, whose total cholesterol levels are
significantly higher than in the general population. One of the best known are patients with familial hypercholeste-
rolaemia. It is a group of genetic disorders inherited in an autosomal dominant or codominant manner, characterized
by unfavorable values of the serum lipid profile. Epidemiological data show that this disease may affect up to 0.2%
of the general population (approx. 10 million people in the world, 80-160 thousand in the Polish population). The
article presents a clinical case of a 38-year-old man with familial hypercholesterolaemia, discussing the diagnostic
and therapeutic standards according to the current guidelines. Geriatria 2021; 15: 102-108. doi: 10.53139/G.20211514

Keywords: familial hypercholesterolaemia, statin, ezetimibe, PCSK9 inhibitor, guidelines

Opis przypadku tetniczego i cukrzycy typu 2 (w wieku 51 lat przebyt
38-letni mezczyzna zostal przyjety do kliniki udar niedokrwienny moézgu). Siostra pacjenta pozo-

z powodu utrzymujacych sie od dtuzszego czasu bardzo stawala w dobrym zdrowiu.

wysokich stezen cholesterolu, pomimo stosowanego

leczenia hipolipemizujgcego (aktualnie rosuwasta- Badanie przedmiotowe

tyna 40 mg/dobe oraz ezetimib 10 mg/dobg). Chory Pacjent przytomny, w pelnym kontakcie sfowno-

nie uprawial zadnego sportu, starat si¢ ,zdrowo” -logicznym. Rytm serca miarowy, 80/min. Tony serca

odzywiaé. Nie palil papieroséw, alkohol spozywat czyste, glosne, o prawidlowej akcentuacji. Osluchowo

okazjonalnie. Matka pacjenta byta leczona z powodu nad polami plucnymi bez zmian. Brzuch miekki,

hipercholesterolemii, przewleklego zespotu wienco- niebolesny, bez wyczuwalnych oporéw, perystaltyka

wego i nadci$nienia tetniczego (w wieku 48 lat przebyla zachowana. Obrzeki konczyn dolnych nieobecne.

zawal serca). Ojciec byt leczony z powodu nadci$nienia Cié$nienie tetnicze 120/75 mmHg - symetryczne
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na obu konczynach gérnych. Obwdd talii 104 cm,
BMI = 29,3 kg/m?. Badanie skdry wykazato wyprzenio-
wate kepki zolte w zakresie stop i dloni, guzowate kepki
z61te na tokciach, kepki zotte w $ciggnach Achillesa
oraz obustronnie w zakresie oczu.

EKG

Normogram. Rytm zatokowy, miarowy 70/min.
Niepetny blok prawej odnogi peczka Hisa. Bez cech
niedokrwienia mie$nia sercowego w zapisie.

Badanie echokardiograficzne

Prawidlowe wymiary jam serca. Przegroda mie-
dzykomorowa 9 mm, $ciana tylna 10 mm. Niedo-
mykalnos¢ zastawki mitralnej I stopnia. Kurczliwo$¢
prawidtowa. Frakcja wyrzutowa lewej komory
EF = 60%. Osierdzie bez zmian.

Ultrasonografia doplerowska tetnic szyjnych

Tetnica szyjna wspdlna prawa w miejscu podziatu
8,9 mm, lewa 9,6 mm, obie z prawidlowym prze-
plywem w kierunku fizjologicznym o Vmax okoto
95 cm/s. Prawa i lewa tetnica szyjna wspdlna bez
zmian miazdzycowych. Tetnica kregowa prawa 3,6 mm
szerokosci, z przeptywem w kierunku fizjologicznym
0 Vmax okolo 55 cm/s. Tetnica kregowa lewa 3,7 mm
szerokosci, prawidlowa z przeplywem o Vmax okoto
60 cm/s. Przy odchyleniu glowy do tylu nie stwierdza
sie objawow uciskowych.

Ze wzgledu na duze prawdopodobienstwo wyste-
powania hipercholesterolemii rodzinnej, zebrano
wywiad i wykonano przesiewowe badania u pozosta-
tych cztonkéw najblizszej rodziny.

Badania laboratoryjne
Oznaczenie (jednostka) Wynik Norma
Krew
Hemoglobina (g/dl) 14,4 12-16
Hematokryt (%) 37,6 37-47
Saéd (mmol/l) 143 135-145
Potas (mmol/l) 4,5 3,5-5,5
Glukoza (mg/dl) 81 70-99
Kreatynina (mg/dl) 0,74 0,6-1,2
GFR wg MDRD (ml/min/1,73 m?) 131 =90
< 1,0 - mate ryzyko sercowo-naczyniowe
1,0-3,0 - umiarkowane ryzyko sercowo-
hsCRP (mg/l) 215 naczyniowe
> 3,0 - duze ryzyko sercowo-naczyniowe
Cholesterol catkowity (mg/dl) 310 <190
< 115 — niskie ryzyko
< 100 — umiarkowane ryzyko
Cholesterol LDL (mg/dl) 235 < 70 oraz = 50% redukcja — wysokie ryzyko
< 55 oraz = 50% redukcja —bardzo wysokie
ryzyko
> 40 u mezczyzn
Cholesterol HDL (mg/dl) 43 > 45 U kobiet
Triglicerydy (mg/dl) 162 < 150
< 130 — umiarkowane ryzyko
Cholesterol nie-HDL (mg/dl) 267 < 100 — wysokie ryzyko
< 85 — bardzo wysokie ryzyko
ALT (U/1) 16 <40
24-195 u mezczyzn
SR & 24-170 u kobiet
Mocz

Badanie ogdlne

prawidtowy
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Profil lipidowy najblizszej rodziny pacjenta
Matka

Oznaczenie (jednostka)

(przed leczeniem
hipolipemizujagcym)

Ojciec
(przed leczeniem
hipolipemizujagcym)

Siostra

Cholesterol catkowity (mg/dl) 276 232 207

Cholesterol LDL (mg/dl) 195 163 125

Cholesterol HDL (mg/dl) 51 34 62

Triglicerydy (mg/dl) 148 174 98
Biorac pod uwage wywiad kliniczny, rodzinny, Komentarz

badanie przedmiotowe i badania laboratoryjne, na
podstawie kryteriéw Dutch Lipid Network rozpoznano
pewna heterozygotyczng posta¢ hipercholesterole-
mii rodzinnej - przedwczesna choroba wiencowa
lub naczyniowa u krewnych I stopnia (1 pkt) +
krewny I stopnia ze stezeniem LDL-C > 190 mg/dl
(1 pkt) + zottaki $ciegien (6 pkt) + stezenie LDL-C
(190-249 mg/dl) (3 pkt) = 11 pkt. Pacjentowi zalecono
aktywno$¢ fizyczna (co najmniej 30 minut wysitku
fizycznego minimum 5 dni w tygodniu - szybki chod,
bieganie lub jazda rowerem), redukcje masy ciata do
BMI <25 kg/m2, diet¢ obnizajaca stezenie cholesterolu
oraz wlaczono terapie inhibitorem PCSK9 - aliroku-
mabem (Praluent®) w dawce 150 mg s.c. co 2 tygodnie.
Kontrolng wizyte w poradni celem weryfikacji efektow
leczenia zaplanowano za 4 tygodnie.

Wybér schematu terapii
farmakologicznej
= Rosuwastatyna 40 mg 1 x dziennie rano
= Ezetimib 10 mg 1 x dziennie rano
= Alirokumab 150 mg s.c. co 2 tygodnie

Wizyta kontrolna po 4 tygodniach

Podczas wizyty kontrolnej stwierdzono bardzo
dobry efekt hipolipemizujacy zastosowanego lecze-
nia. W zwiazku z powyzszym zalecono kontynuacje
dotychczasowej terapii. Ponizej przedstawiono wyniki
lipidogramu po 4 tygodniach oraz 3 miesigcach potréj-
nej terapii hipolipemizujace;j.

Oznaczenie (jednostka)

Profil lipidowy przed wlaczeniem inhibitora PCSK9, po 4 tygodniach i po 3 miesiacach terapii

Przed wigczeniem

inhibitora PCSK9

Hipercholesterolemia rodzinna (FH, familial
hypercholesterolaemia) jest najczestsza chorobg mono-
genetyczna ijedng z lepiej poznanych choréb uwarun-
kowanych genetycznie, powodujaca przyspieszony
rozwéj miazdzycy i wezesne wystepowanie incydentow
sercowo-naczyniowych. Posta¢ heterozygotyczna FH
(HeFH, heterozygous familial hypercholesterolaemia)
w krajach europejskich dotyczy $rednio 1 osoby na
500. Szacuje sig, ze w Polsce obciazonych HeFH moze
by¢ ponad 80 tys. oséb. Objawy choroby wiencowej
pojawiaja si¢ u ponad polowy mezczyzn przed 50. rz.
iu 30% kobiet przed 60. rz. [1].

Dzigki wezesnej identyfikacji osob z HeFH i efek-
tywnej farmakoterapii mozna zmniejszy¢ czesto$é
incydentéw sercowo-naczyniowych i zredukowaé
przedwczesng $miertelno$¢. Niestety w Polsce zdecy-
dowana wigkszo$¢ pacjentéw z HeFH nie jest Swiadoma
choroby. Osoby dotkniete HeFH zwykle charakteryzuja
sie stezeniami LDL-C 2-krotnie wiekszymi niz u ich
zdrowego rodzenstwa. Dzieje si¢ tak, poniewaz zmniej-
sza si¢ odsetek LDL krazacego w krwiobiegu, ktory
moze zosta¢ zkatabolizowany. Najczesciej powodem
jest mutacja LDLR. W rzadszych przypadkach HeFH
moze wynika¢ z mutacji genu apolipoproteiny B lub
genu konwertazy proproteinowej subtilizyny/kexiny
typu 9 (PCSK9) [2].

Klinicznie HeFH mozna rozpoznac przy szczegol-
nie duzych stezeniach LDL-C w zakresie 200-400 mg/dl
(5-10 mmol/l) u dorostych. Czasami wystepuje pod-
wyzszone stezenie TG wtdrnie np. do cukrzycy, otylosci

Po 4 tygodniach
potréjnej terapii
hipolipemizujacej

Cholesterol catkowity (mg/dl) 310 193 129
Cholesterol LDL (mg/dl) 235 125 62
Cholesterol HDL (mg/dl) 43 42 44
Triglicerydy (mg/dl) 162 132 115
Cholesterol nie-HDL (mg/dl) 267 151 85
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czy nadmiernego spozywania alkoholu. Rozpoznanie
FH ustala si¢ na podstawie kryteriéw Dutch Lipid
Network przyjetych w Genewie w 1998 r. przez WHO
i Simon Broome Register (tabela I), ktore pozwalaja na
kliniczne rozpoznanie hipercholesterolemii rodzinnej
jako: pewne, prawdopodobne lub mozliwe. Kryteria te
zostaly rowniez zatwierdzone przez ESCiEAS. Nalezy
zwrdci¢ uwage, ze mozna ustali¢ kliniczne rozpoznanie
FH bez badania genetycznego. Jesli tylko pozwalaja
na to $rodki finansowe, wskazane jest potwierdzenie
diagnozy FH metodami genetycznymi, zwtaszcza
w przypadkach watpliwych [3].

Kryteria kliniczne FH obejmuja wysokie steze-
nie LDL-C w osoczu, obecnos¢ rabka rogéwkowego
i z6ltakow $ciegien, przedwczesng chorobe ukladu
sercowo-naczyniowego oraz dodatni wywiad rodzinny
w kierunku hipercholesterolemii i przedwczesnej
choroby sercowo-naczyniowej. Obecno$¢ zottakow
$ciegien prostownikow dloni i $ciegien Achillesa jest
patognomoniczna dla rozpoznania FH. Za dolng gra-
nice wieku dla przedwczesnej choroby sercowo-naczy-
niowej uwaza si¢ 55 rz. u mezczyzn i 60 rz. u kobiet.
Czesto zwraca si¢ uwage na mozliwo$¢ rodzinnego

wystepowania HeFH, ze wzgledu na obecno$¢ zdarzen
wiencowych u czltonkéw rodziny w mtodym wieku.

Po rozpoznaniu klinicznym FH na podstawie
skali punktowej (=5 pkt), nie czekajac na molekularne
potwierdzenie, nalezy rozpocza¢ intensywne lecze-
nie. Docelowe stezenie LDL-C u pacjentéw z FH bez
innych czynnikéw ryzyka powinno wynosi¢ <70 mg/dl
(<1,8 mmol/l) i jednoczesnie cechowac sie co najmniej
50-procentowa redukcja wzgledem wartosci wyjscio-
wych. U oséb z FH z chorobg sercowo-naczyniowg lub
dodatkowym czynnikiem ryzyka celem leczenia jest
uzyskanie stezenia LDL-C <55 mg/dl (<1,4 mmol/l) oraz
co najmniej 50% redukcja LDL-C wzgledem wartosci
wyjsciowych (klasa zalecen I, poziom wiarygodnosci A)
3].

Lekami z wyboru w FH sg statyny (atorwastatyna
i rosuwastatyna) w maksymalnie tolerowanej dawce.
Istnieje duza osobnicza zmienno$¢ w odpowiedzi
na leczenie statynami (redukcja stezenia w zakresie
10-70%), ktora wigze sie¢ m.in. z typem mutacji recep-
tora LDL. Mimo, ze statyny nadal pozostaja podsta-
wowymi lekami hipolipemizujacymi, wielu pacjentéw
z FH nie uzyska docelowych stezen LDL-C podczas

Tabelal. Kryteria rozpoznawania hipercholesterolemii rodzinnej - skala punktowa (adaptacja skali The Dutch
Lipid Clinic Network-WHO i Simon Broome Register) [3]
TableI.  Criteria for the diagnosis of familial hypercholesterolaemia - point scale (adapted from The Dutch Lipid
Clinic Network-WHO and Simon Broome Register) [3]

Wywiad kliniczny

1. Przedwczesna choroba wienncowa (mezczyzni < 55. rz., kobiety < 60. rz.) 2 pkt
2. Przedwczesna choroba naczyn mézgowych lub obwodowych

(mezczyzni < 55. rz., kobiety < 60. rz.) 1 pkt

Wywiad rodzinny

1. Krewni | stopnia z przedwczesng chorobg wiencowg lub naczyniowg 1 pkt
2. Krewni | stopnia ze stezeniem cholesterolu LDL > 190 mg/dI 1 pkt
3. Krewni | stopnia z zéttakami $ciegien i/lub rgbkiem rogéwkowym 2 pkt
4. Dzieci i mtodziez < 18. rz. ze stezeniem cholesterolu LDL > 155 mg/dI 2 pkt
Badanie przedmiotowe

1. Zottaki sciegien 6 pkt
2. Rgbek starczy rogéowki < 45. rz. 4 pkt
Badania laboratoryjne

1. Cholesterol LDL > 8,5 mmol/l (> 325 mg/dl) 8 pkt
2. Cholesterol LDL 6,5—8,4 mmol/l (251-325 mg/dl) 5 pkt
3. Cholesterol LDL 5,0—6,4 mmol/l (191-250 mg/dl) 3 pkt
4. Cholesterol LDL 4,0—4,9 mmol/l (155-190 mg/dl) 1 pkt
Badanie genetyczne

1. Mutacja gendéw receptora dla LDL, apoB lub PCSK9 8 pkt
Rozpoznanie hipercholesterolemii rodzinnej

Pewne > 8 pkt
Prawdopodobne 6-8 pkt
Mozliwe 3-5 pkt
Nie potwierdzone < 3 pkt
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monoterapii. W takich przypadkach powinno sie dazy¢
do osiggniecia maksymalnej redukc;ji stezenia LDL-C
przy zastosowaniu odpowiedniego leczenia skojarzo-
nego w tolerowanych dawkach: statyna z inhibitorem
wchlaniania cholesterolu (ezetimib) lub dodatkowo
z inhibitorem PCSK9 (alirokumab, ewolokumab) [3].

W zwigzku z dobrze udokumentowang duzg sku-
tecznoscig hipolipemizujaca ewolokumabu i aliroku-
mabu amerykanski Urzad ds. Zywno$ci i Lekow (FDA)
oraz Europejska Agencja Lekéw (EMA) wydaty w roku
2015 decyzje o dopuszczeniu obu lekéw do leczenia
pierwotnej hipercholesterolemii (Yacznie z FH) i dysli-
pidemii mieszanej, a w przypadku ewolokumabu takze
do stosowania w homozygotycznej rodzinnej hipercho-
lesterolemii (HoFH), na podstawie wynikéw badania
TESLA. Po publikacji wynikéw FOURIER i ODYSSEY
OUTCOMES zaréwno w Stanach Zjednoczonych
(2017, 2018), jak i w Europie (2018, 2019) rozszerzono
wskazanie rejestracyjne dla obu inhibitoréw PCSK9 na
rozpoznana chorobe sercowo-naczyniowa o podfozu
miazdzycowym. Leki te mozna stosowa¢é w polaczeniu
ze statyng i z innym lekiem hipolipemizujacym lub
bez niego u chorych, ktérzy nie osiagaja docelowego
stezenia LDL-C przy maksymalnej tolerowanej dawce
statyny. Mozna je takze stosowa¢ w monoterapii lub
w skojarzeniu z innym leczeniem hipolipemizujacym
u chorych, ktérzy nie toleruja statyn lub u ktérych
statyny s przeciwwskazane [4-7].

W 2017 roku eksperci European Society of
Cardiology (ESC) i European Atherosclerosis Society
(EAS) opublikowali wytyczne na temat stosowania
inhibitoréw PCSK9 w FH i u chorych na chorobe ser-
cowo-naczyniowg pochodzenia miazdzycowego [8].
W wytycznych zaproponowano zasady dotyczace sto-
sowania inhibitoréw PCSK9 w obu grupach chorych.
Warto$¢ progowa stezenia LDL-C dla zastosowania
inhibitoréw PCSK9 - zaréwno u chorych z FH bez kli-
nicznie zdiagnozowanej choroby sercowo-naczyniowej
pochodzenia miazdzycowego, jak i u chorych na cho-
robe sercowo-naczyniowg o podlozu miazdzycowym,
leczonych statyna w maksymalnie tolerowanej dawce
z ezetimibem - zalezy od wystepowania dodatkowych
czynnikow ryzyka, ktére nalezy oceni¢ przed rozwa-
zeniem tej terapii. Zasady te przedstawiono w tabeli II
[8]. Jesli u chorego z FH wystepuja dodatkowe czyn-
niki ryzyka, to zastosowanie inhibitora PCSK9 nalezy
rozwazy¢, gdy stezenie LDL-C przekracza 140 mg/dl
(3,6 mmol/l), a jesli one nie wystepuja, to przy ste-
zeniu LDL-C >180 mg/dl (>4,5 mmol/l). Przyjecie
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takich wartoéci progowych dla dodania inhibitorow
PCSK9 do dotychczasowej terapii stwarza u czesci
pacjentéw mozliwos¢ osiagniecia docelowych stezen
LDL-C. W przypadku chorych z chorobag sercowo-
-naczyniowa na podtozu miazdzycy z dodatkowymi
czynnikami ryzyka nalezy rozwazy¢ zastosowanie
inhibitora PCSK9, jesli stezenie LDL-C jest >100 mg/dl
(>2,6 mmol/l) przy stosowaniu statyny z ezetimibem,
co oznacza mozliwo$¢ osiggniecia u czesci chorych
stezenia tego lipidu na poziomie 50 mg/dI (1,3 mmol/l).
Jesli pacjent z chorobg sercowo-naczyniowa na podtozu
miazdzycy nie jest obcigzony dodatkowymi czynni-
kami ryzyka, wartoscig progowa dla dodatkowego
zastosowania inhibitora PCSK9 jest stezenie LDL-C
>140 mg/dl (>3,6 mmol/l) [8].

W chwili obecnej mozliwa jest w Polsce terapia
inhibitorem PCSK9 w ramach programu lekowego.
Podstawowym kryterium kwalifikacji do leczenia
inhibitorami PCSK9 w programie lekowym jest pewne
rozpoznanie HeFH, tj. >8 punktéw w skali Dutch Lipid
Clinic Network. Pacjent musi mie¢ skonczone 18 lat
ispelnia¢ warunki kwalifikujace do leczenia afereza, tj.
LDL-C >160 mg/dl (> 4,1 mmol/l) pomimo stosowania
wlasciwej diety i intensywnej terapii statyng, poczat-
kowo w monoterapii (atorwastatyna 80 mg/dobe lub
rosuwastatyna 40 mg/dobe), nastepnie atorwastatyna
40-80 mg/dobe lub rosuwastatyna 20-40 mg/dobe
w skojarzeniu z ezetimibem. Takie leczenie nalezy
prowadzi¢ tacznie przez 6 miesiecy, w tym przez
miesigc stosowac statyne z ezetimibem. Do zastoso-
wania inhibitora PCSK9 mozna takze zakwalifikowaé
pacjenta intensywnie leczonego statyna w maksymal-
nej tolerowanej (a nie maksymalnej mozliwej) dawce
w skojarzeniu z ezetimibem, jesli spelnia pozostale
kryteria kwalifikujace do udzialu w programie.

Do programu mozna réwniez kwalifikowac
pacjentow ze $wiezym zawalem mieénia sercowego
(do 12 miesigcy od jego wystapienia), ktérzy maja
stezenie LDL-C >100 mg/dl (>2,5 mmol/l) pomimo
stosowania diety i intensywnego leczenia statynami
w maksymalnie tolerowanych dawkach, a nast¢pnie
statynami w maksymalnych tolerowanych dawkach
w polaczeniu z ezetimibem. Wymagane jest, aby cal-
kowity okres leczenia trwal co najmniej 3 miesiace,
w tym co najmniej 1 miesigc leczenia skojarzonego
(statyna w maksymalnych tolerowanych dawkach
+ ezetimib). Pacjent musi jednak speinia¢ jeszcze
co najmniej jedno dodatkowe kryterium: przebyty
zawal serca w wywiadzie i wielonaczyniowa choroba
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Tabela II. Stanowisko ekspertow ESC i EAS (2017) - warto$ci progowe stezenia LDL-C kwalifikujace chorego
do rozwazenia dodatkowej terapii inhibitorem PCSK9 jesli nie osiggnieto docelowego stezenia LDL-C
mimo terapii statyng (w maksymalnej tolerowanej dawce) z ezetimibem [8]

Table II.

Opinion of ESC and EAS experts (2017) - threshold values of LDL-C concentration qualifying the

patient to consider additional therapy with a PCSK9 inhibitor if the target LDL-C concentration has
not been achieved despite statin therapy (in the maximum tolerated dose) with ezetimibe [8]

Populacja Stezenie LDL-C

dodatkowych czynnikéw ryzyka®

Choroba sercowo-naczyniowa o podtozu miazdzycowym bez

> 140 mg/dl (3,6 mmol/l)®

dodatkowe czynniki ryzyka®

Choroba sercowo-naczyniowa o podtozu miazdzycowym +

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

FH bez dodatkowych czynnikow ryzyka®

> 180 mg/dl (4,5 mmol/l)

FH bez dodatkowych czynnikéw ryzyka®

> 140 mg/dl (3,6 mmol/l)

*FH; cukrzyca z uszkodzeniem narzagdowym (np. biatkomoczem) lub z powaznym czynnikiem ryzyka, takim jak znaczne nadci$nienie tet-
nicze (> 160/100 mmHg); ciezka lub rozlegta choroba sercowo-naczyniowa (np. cigzka lub wielonaczyniowa choroba wieficowa — zwezenie

pnia lub odcinka proksymalnego galezi migdzykomorowej przedniej lewej tetnicy wienicowej, choroba tréjnaczyniowa); szybka progresja
choroby sercowo-naczyniowej (tj. powtarzajace si¢ ostre zespoty wienicowe, nieplanowana rewaskularyzacja wienicowa, udar niedokrwienny
mozgu w ciggu 5 lat od pierwszego epizodu choroby sercowo-naczyniowej)

®w 2 nastepujacych po sobie oznaczeniach

‘cukrzyca z uszkodzeniem narzagdowym (np. biatkomoczem) lub z powaznym czynnikiem ryzyka, takim jak znaczne nadci$nienie tetnicze
(= 160/100 mmHg); stezenie lipoproteiny(a) > 50 mg/dl; powazne czynniki ryzyka (palenie tytoniu, znaczne nadci$nienie tetnicze); wiek >
40 lat i bez leczenia; przedwczesna (< 55. rz. u mezczyzn i < 60. rz. u kobiet) choroba sercowo-naczyniowa u krewnych 1. stopnia; wskazniki
obrazowe (istotne blaszki miazdzycowe w USG tetnic szyjnych lub angio-TK tetnic wieicowych, wskaznik uwapnienia > 400, potwierdzenie

miazdzycy tetnic obwodowych w MR)

wiencowa, zdefiniowana jako co najmniej 50% zweze-
nie $wiatfa naczynia w co najmniej 2 naczyniach lub
choroba miazdzycowa tetnic innych niz wiencowe,
rozumiana jako choroba tetnic obwodowych (chroma-
nie przestankowe ze wskaznikiem kostka-ramie < 0,85
lub przebyta rewaskularyzacja tetnic obwodowych)
lub choroba tetnic mézgowych (przebyty udar mézgu
niedokrwienny lub przemijajacy atak niedokrwienny).

Przy kwalifikacji pacjenta do leczenia oznacza si¢
lipidogram i parametry laboratoryjne bedace wyznacz-
nikami bezpieczenstwa terapii — aktywnosci amino-
transferazy alaninowej (ALT) i kinazy kreatynowej
(CK) oraz stezenie kreatyniny w surowicy. Kontrolne
oznaczenie wszystkich tych parametréw wykonuje
sie po 3 miesigcach od poczgtku terapii inhibitorem
PCSK9, a nastgpnie co 12 miesigcy. Warto jednak
wykona¢ pierwsze oznaczenie stezenia LDL-C juz po
4 tygodniach (tak jak chociazby wbadaniu ODYSSEY
OUTCOMES), poniewaz w tym czasie spadek stezenia
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LDL-C jest najwiekszy. Udziat chorego w programie
nalezy zakonczy¢ w przypadku wystapienia cigzkiej
reakeji alergicznej po podaniu leku lub stwierdzenia
nieskuteczno$ci leczenia po 3 miesigcach terapii
(tj. redukcja stezenia LDL-C o mniej niz 30% wartosci
wyjsciowe;j).
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