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Hipercholesterolemia — zmora dzisiejszych czaséw. Co zrobig,
by zapobiec jej konsekwencjom w Swietle aktualnych zalecen

kardiologicznych

Hypercholesterolemia — a nightmare of modern times. What should be done to prevent
its consequences in light of current cardiac guidelines

KATARZYNA ARENT-PIOTROWSKA

Katedra i Zaktad Farmakologii Doswiadczalnej i Klinicznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Podwyzszone stezenie cholesterolu we krwi nazywa sie hipercholesterolemig,
ktéra stanowi istotne ryzyko powstania wielu powiktai sercowo-
naczyniowych. Podwyzszone stezenie cholesterolu nie daje objawéw przez
dtuzszy czas. Zazwyczaj wykrywa sie je przypadkowo badz u pacjentow, ktérzy
trafiajg do szpitala z powodu jego konsekwencji. Wedtug aktualnych zalecen
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2016 r. pierwszoplanowym
celem prewencji choréb sercowo-naczyniowych jest obnizenie stezenia
frakcji LDL-cholesterolu. Docelowe warto3ci tej frakcji cholesterolu sa
uzaleznione od ryzyka sercowo-naczyniowego. Profilaktyka pierwotna
hipercholesterolemii opiera sie gtéwnie na edukacji, modyfikacji stylu
zycia, unikaniu czynnikéw ryzyka, odpowiednio zbilansowanej diecie oraz
aktywnosci fizycznej. Leczenie natomiast rozpoznanej hipercholesterolemii
powinno tgczy¢ w sobie postepowanie niefarmakologiczne z odpowiednim
leczeniem farmakologicznym. Udowodniono, ze w duzej mierze poziom
cholesterolu w osoczu uzalezniony jest od stylu Zycia i dlatego postepowanie
profilaktyczne nalezy rozpocza¢ od jego modyfikacji. Modyfikacja stylu
zycia moze by¢ jedyna wystarczajaca terapia.

Stowa kluczowe: hipercholesterolemia, frakcje cholesterolu, ryzyko sercowo-
naczyniowe, miazdzyca, styl zycia

Elevated blood cholesterol levels are called hypercholesterolemia, which
is a significant risk for many cardiovascular complications. Elevated
cholesterol does not produce symptoms for long periods of time. They are
usually detected by accident, or in patients who get hospitalized because
of the consequences. According to the current recommendations of the
European Cardiovascular Society of 2016, the primary goal of prevention
of cardiovascular disease is to reduce the LDL cholesterol. The target values
of this cholesterol fraction are dependent on cardiovascular risk. Primary
prevention of hypercholesterolemia is based mainly on education, lifestyle
modification, risk factors, balanced diet and physical activity. The treatment
of diagnosed hypercholesterolemia should combine a non-pharmacological
treatment with an appropriate pharmacological treatment. It has been
proved to a large extent that the plasma cholesterol level depends
on lifestyle and therefore preventive treatment should begin with its
modification. The lifestyle modification might be the only sufficient therapy.

Key words: hypercholesterolemia, cholesterol fraction, cardiovascular risk,
atherosclerosis, lifestyle
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Faktem jest, ze podwyzszone stezenie cholesterolu
stanowi ryzyko powstania wielu powiktan sercowo-na-
czyniowych, takich jak: choroba niedokrwienna serca,
w tym zawal serca, choroba tetnic mézgu skutkujaca
udarem moézgu, choroba tetnic obwodowych, w tym
tetniaki aorty i wiele innych [1].

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowig
glowna przyczyne przedwezesnych zgonéw w Europie
(4 mln rocznie) —z czego 31% stanowig zgony u mez-
czyzn i 26% u kobiet ponizej 65 r.z. Z tego powodu
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (European
Society of Cardiology—ESC) w 2016 . ustalito najnow-

sze, obecnie obowigzujace wytyczne, wedtug ktorych

za nieprawidlowe st¢zenia cholesterolu w osoczu
uznaje si¢ stezenie cholesterolu catkowitego powyzej
190 mg/dl (5,0 mmol/l), cholesterolu frakcji LDL
powyzej 115 mg/dl (3,0 mmol/1) oraz triglicerydow
(TG) >150 mg/dl (>1,7 mmol/l), u os6b nieobcig-
zonych lub obcigzonych matym i umiarkowanym
ryzykiem sercowo-naczyniowym [2-4].

Ryzyko sercowo-naczyniowe ustala si¢ m.in. na
podstawie karty ryzyka SCORE ( Systematic COronary
Risk Evaluation) [5]. Karta ryzyka SCORE okresla
w procentach 10-letnie ryzyko zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych w zaleznosci od plci, wieku, war-
tosci skurczowego ci$nienia tetniczego, stezenia chole-
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sterolu catkowitego w osoczu oraz palenia papierosow.
Jest podstawa do podejmowania przez lekarza decyzji
dotyczacej prewencji choréb sercowo-naczyniowych.
Zaleca si¢ oceng ryzyka sercowo-naczyniowego za jej
pomoca u 0s6b dorostych po 40 r.z. bez objawoéw i bez
choréb towarzyszacych, takich jak cukrzyca, przewle-
kta choroba nerek czy uwarunkowana genetycznie
hipercholesterolemia rodzinna. Ryzyko szacuje si¢
jako mate, gdy SCORE <1%; umiarkowane, gdy SCO-
RE >1%1 <5%; duze, gdy SCORE >5%1 <10% oraz
bardzo duze, gdy SCORE >10% [2, 3].

Pacjenci z grupy matego i umiarkowanego ryzyka
sa pacjentami bezobjawowymi i bez choréb towarzy-
szacych. Do grupy pacjentéw duzego ryzyka zalicza
si¢ pacjentow ze znacznie nasilonym pojedynczym
czynnikiem ryzyka (jak wysokie stezenie choleste-
rolu >310 mg/dl (>8,0 mmol/1), ci$nienie tetnicze
>180/110 mm Hg, cukrzyca bez powaznych powi-
ktan, czy umiarkowana choroba nerek). Natomiast
pacjenci z grupy bardzo duzego ryzyka, to pacjenci
z udokumentowang chorobg niedokrwienng serca,
po zawale migénia serca, z cukrzyca, w przebiegu
ktorej doszto do uszkodzenia narzadéw i naczyn oraz
pacjenci z ciezka przewleklg chorobg nerek czesto
wymagajacy leczenia nerkozastepezego [ 2, 3].

Podwyzszone stezenie cholesterolu nie daje
objawéw przez dtuzszy czas. Zazwyczaj wykrywa
sie je przypadkowo, podczas okresowych badan pro-
filaktycznych badz u pacjentow, ktérzy trafiaja do
szpitala z powodu konsekwencji wysokiego stezenia
cholesterolu, ktérym jest rozwijajaca si¢ miazdzyca
bedaca przyczyng m.in. zawalu migénia sercowego.

Wykonanie standardowego lipidogramu polega na
oznaczeniu stezenia cholesterolu catkowitego (cCh)
oraz stezenia TG oraz cholesterolu frakeji HDL. Ste-
zenie cholesterolu frakeji LDL oblicza si¢ na podstawie
wzoru Friedewala: LDL=cCh-HDL/5 (mg/dl) lub
LDL=cCh-HDL/2,2 (mmol/l) [6].

Wedtug aktualnych zalecen ESC z 2016 r. pierw-
szoplanowym celem prewencji choréb sercowo-naczy-
niowych jest obnizenie stezenia frakeji cholesterolu
LDL [2, 3]. Docelowe wartosci tej frakeji cholesterolu
sa uzaleznione od ryzyka sercowo-naczyniowego
i wynosza odpowiednio: dla ryzyka matego i umiar-
kowanego <115 mg/dl (3,0 mmol/1), dla ryzyka du-
zego <100 mg/dl (<2,6 mmol/1) i dla ryzyka bardzo
duzego <70 mg/dl (<1,8 mmol/l) [3].

Nie okreslono warto$ci docelowej dla cholesterolu
frakcji HDL, mimo tego iz wykazano, ze male stezenie
HDL jest silnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Nie udowodniono takze, ze duze stezenie
HDL chroni przed rozwojem miazdzycy. Oficjal-
nie ustalono, ze wartosci cholesterolu frakcji HDL
>40 mg/dl u me¢zczyzn i >45 mg/dl u kobiet, wiaza
si¢ z obnizeniem ryzyka sercowo-naczyniowego. Obo-

wigzujgce wytyczne ESC nie okreslaja takze docelowej
wartosci dla TG, ale warto$¢ TG w osoczu <150 mg/dl
(<1,7 mmol/l) wiaze si¢ z mniejszym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym [ 2, 3, 5].

Podwyzszone stgzenie cholesterolu we krwi, to
hipercholesterolemia. Ogolnie hipercholesterolemie
mozna podzieli¢ na pierwotng i wtérna.

Hipercholesterolemia pierwotna jest najczesciej
uwarunkowana genetycznie i spowodowana jest
mutacjg jednego badz wielu genéw receptora LDL
(hipercholesterolemia rodzinna, hipercholesterolemia
wielogenowa), ktéra czyni go nieaktywnym, efektem

czego jest bardzo duze stezenie cholesterolu frakeji
LDL w osoczu [6].

Najczestsza postacig hipercholesterolemii mo-
nogenetycznej jest hipercholesterolemia rodzinna
[7]. Ze wzgledu na autosomalny dominujgcy sposéb
dziedziczenia wyrdznia si¢ dwie postacie tej choroby:
heterozygotyczng i homozygotyczng. Homozygotycz-
na posta¢ hipercholesterolemii rodzinnej wystepuje
w postaci kaukaskiej z czestoscia 1 na milion zywych
urodzen, natomiast posta¢ heterozygotyczna hiper-
cholesterolemii rodzinnej w Europie dotyczy ok.
1 osoby na 500 [7, 8]. Fenotyp hipercholesterolemii
rodzinnej wigze si¢ z mutacja jednego z trzech gendw:
genu receptora LDL, genu apolipoproteiny B oraz genu
konwertazy proproteinowej subtylizyny/keksyny typu
917, 9-11]. Mutacja genu receptora LDL dotyczy ok.
85-90% pacjentéw z rozpoznang hipercholesterole-
mig rodzinng. Nieprawidlowa struktura receptorow
LDL czy apolipoproteiny B, ktéra jest dla nich ligan-
dem, zaburza wigzanie si¢ lipoprotein zawierajacych
apolipoproteing B z receptorami, czego efektem
jest uposledzenie katabolizmu lipoprotein o niskiej
gestosci w watrobie [7, 12, 13]. Obecno$¢ mutacji
genu konwertazy proproteinowej subtylizyny/keksy-
ny typu 9 zwigzana jest ze zwigkszong aktywnoscia
degradacyjna tego biatka w stosunku do receptoréw
LDL [6, 11, 14]. Wyzej opisany defekt genetyczny
prowadzi do podwyzszonych wartosci cholesterolu
catkowitego w surowicy krwi. Srednie stezenie cho-
lesterolu catkowitego wynosi od 300 do 500 mg/dl
(7,76-12,93 mmol/1) [7, 15].

Wskutek utrzymywania si¢ wysokiego stezenia
cholesterolu przez cate zycie, bardzo wezesnie docho-
dzi do rozwoju miazdzycy i jej powiklan, w tym zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych (np. zawat mig$nia
sercowego) w mlodym wieku [2]. W razie podejrze-
nia rodzinnego wystepowania hipercholesterolemii
pierwotnej zaleca si¢ wykonywanie kontrolnego lipi-
dogramu poczawszy od 5. r.z. [ 2, 6].

Wsrdd objawéw, ktore moga nasuwac podejrzenie
hipercholesterolemii sg: przedwczesna choroba wien-
cowa (< 55 r.z. u kobiet oraz <60 r.z. u me¢zczyzn),
zottaki Sciegien (Achillesa), rabek starczy rogéwki
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przed 45 r.z., z6ttaki plaskie powiek oraz zéttaki na
wyprostnych powierzchniach stawéw kolanowych
i fokciowych [6].

Hipercholesterolemia wtérna najczesciej jest
efektem stosowania lekéw (kortykosteroidy, proge-
stageny, leki moczopedne z grupy tiazydow, niektore
leki B-adrenolityczne, leki z grupy inhibitoréw pro-
teaz stosowane w leczeniu HIV i wiele innych) oraz
czesto jest objawem innych choréb. Wsréd choréb,
w przebiegu ktérych obserwuje si¢ wysokie stezenie
cholesterolu znajduja si¢: zespdt nerczycowy, nie-
doczynnos¢ tarczycy, choroby watroby przebiegajace
z cholestazg, zespdt metaboliczny, otylos¢, cukrzyca,
choroby autoimmunologiczne (m.in. reumatoidalne
zapalenie stawéw (RZS), toczen rumieniowaty ukta-
dowy, tuszczyca) i wiele innych [6]. W tej postaci
hipercholesterolemii najczesciej przez dlugi czas nie
ma zadnych objawdw; a pierwszym z nich jest incydent
sercowy (zawal mig$nia sercowego) badz incydent
moézgowy (udar mézgu). Nierzadko takze, dopiero
podczas $wiezego zawalu migénia sercowego czy uda-
ru mézgu rozpoznaje si¢ dtugotrwajaca cukrzyce czy
choroby tarczycy.

Szacuje sig, ze w Polsce podwyzszone stezenie
cholesterolu frakcji LDL obserwuje si¢ uok. 61% (ok.
18 mln) oséb dorostych (18-79r.z.). U ok. 65% hiper-
cholesterolemia pozostaje nierozpoznana, a tylko 8%
pacjentdw jest skutecznie leczonych, co potwierdzaja
wyniki wielu badan [16].

Dlatego tez zaleca si¢ przesiewowe badania w tym
kierunku u chorych na przewlekts chorobe nerek, cho-
rych z chorobg tetnic obwodowych, cztonkéw rodzin
z wystepujaca przedwezesnie miazdzyca, a takze po-
winno si¢ je rozwazy¢ u dorostych mezezyzn >40r.z.
oraz kobiet >50 r.z. lub po menopauzie, zwlaszcza
gdy wystepuja u nich inne czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego [17].

Profilaktyka pierwotna hipercholesterolemii opie-
ra si¢ gtéwnie na postepowaniu behawioralnym (edu-
kacja, modyfikacja stylu zycia, unikanie czynnikéw
ryzyka, odpowiednio zbilansowana dieta i aktywnos¢
tizyczna). Leczenie rozpoznanej hipercholesterolemii
powinno taczyé w sobie postepowanie behawioralne
(niefarmakologiczne) z odpowiednim leczeniem far-
makologicznym [ 18-20].

Udowodniono, ze w duzej mierze poziom chole-
sterolu w osoczu uzalezniony jest od stylu zycia i dla-
tego postepowanie profilaktyczne nalezy rozpoczac
od jego modyfikacji. Do metod zalecanych w mody-
fikowaniu stylu zycia, ktére wplywaja na obnizenie
stezenia lipidow w osoczu, a jednoczes$nie oddziatuja
na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, zalicza sie:

— ograniczenie spozycia izomerdw trans nienasyco-
nych kwasow ttuszezowych do 1% zapotrzebowania
energetycznego (ograniczenie stosowania utwar-

dzonych margaryn, olejéw tropikalnych, tlustego
lub przetworzonego migsa, stodyczy, $mietany,
nieodttuszczonego sera) [ 18, 211;

ograniczenie spozycia ttuszczéw nasyconych do
<10% zapotrzebowania energetycznego i zastapie-
nie ich jedno- (oliwa z oliwek pierwszego tlocze-
nia) i wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi
(nietropikalne oleje roslinne) [19-21];
ograniczenie podazy kalorii w positkach i redukcja
masy ciata (warto$¢ optymalna BMI 20-25 kg/m?;
obwod talii <94 cm umezezyzn i <80 cm u kobiet)
[2,3,18-20];

u 0s6b pijacych alkohol ograniczenie spozycia do
20 g czystego etanolu dziennie u m¢zczyzni 10 g
u kobiet [2, 3];

zwigkszenie codziennej aktywnosci fizycznej do
minimum 30 min dziennie 7 dni w tygodniu;
zaleca sig, aby osoby doroste, w kazdym wieku,
podejmowaly wysitek fizyczny o umiarkowane;j
intensywnosci (np. wolna jazda na rowerze, odku-
rzanie, koszenie trawnika i inne prace w ogrodzie,
taniec towarzyski, aerobik w wodzie), co najmniej
150 min tygodniowo [2, 3];

zwigkszenie spozycia blonnika do 30-45 g dziennie,
preferujac produkty petnoziarniste [ 2, 3];
stosowanie zywnosci funkcjonalnej [18, 22, 23],
ktéra ma dodatkowe funkcje poza odzyweza, dzigki
dodaniu do niej nowych sktadnikéw; steroli ro-
slinnych: sitosterolu, kampesteroli i stigmasterolu
—wystepuja one w olejach roslinnych, warzywach,
owocach, nasionach zb6z oraz ro$linach stracz-
kowych, stanowig dodatek do masta, margaryny,
olejow oraz jogurtu; niektoére badania wskazuja,
ze spozywanie ok. 2 g steroli moze mie¢ wptyw na
obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego oraz
cholesterolu frakeji LDL [2, 3, 22, 23],
stosowanie suplementéw z fermentowanym czer-
wonym ryzem, bogatych w monakoling K, ktora
jest ‘naturalng statyng’ — Lowastatyng i mozna
rozwazy¢ jej stosowanie jako alternatywe u oséb,
u ktérych przeciwskazana jest farmakoterapia za
pomocg statyn [ 2, 3, 18]; dostgpne sg r6zne prepa-
raty z czerwonego fermentowanego ryzu o réznym
stezeniu monakoliny K, ktére moga zmniejsza¢
stezenie cholesterolu catkowitego oraz LDL, ale
bezpieczenstwo ich dlugotrwatego regularnego
przyjmowania nie jest w petni udokumentowa-
ne; opisywano objawy niepozadane podobne do
obserwowanych przy przyjmowaniu statyn, ktére
czesciej wystepowaty po kojarzeniu statyn z mona-
koling [ 2, 37;

ograniczenie spozycia weglowodanéw prostych —
mono- i disacharydow [ 2, 3];

stosowanie suplementéw wielonienasyconych kwa-
sow tluszczowych n-3; dane z badan obserwacyj-
nych potwierdzaja, ze spozywanie ryb co najmniej
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2 razy w tygodniu i suplementéw diety zawieraja-
cych dtugotancuchowe wielonienasycone kwasy
ttuszczowe n-3 w matej dawce moze zmniejszy¢
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
iudarumoézguw prewencji pierwotnej[ 2, 3,22, 23 ];

— ograniczenie spozycia soli kuchennej <5 g dziennie
[2,3];

— zaprzestanie palenia papieroséw [ 2, 3];

— unikanie napojow stodzonych cukrem (alkoholo-
wych i bezalkoholowych) [2, 3];

— okresowa kontrola glikemii i wezesne rozpoznanie
i ewentualne leczenie cukrzycy; docelowa wartosé
HbA ¢ u pacjentéw z cukrzycg <7% [2, 3];

—kontrola ci$nienia tetniczego (zalecana warto$¢
<140/90 mm Hg) [1].

Do produktéw preferowanych w obnizaniu ste-
zenia cholesterolu frakeji LDL w osoczu zalicza sie:

— produkty zbozowe petnoziarniste;

— warzywa surowe i gotowane >200 g dziennie;

— ro$liny straczkowe: soczewica, fasola, groch, ciecie-
rzyca, soja; biatka soi mogg umiarkowanie zmniej-
szy¢ stezenie frakeji LDL w osoczu, jesli zastapia
w diecie biatka zwierzece;

— owoce $wieze i mrozone >200 g dziennie;

— niekaloryczne stodziki;

— chude i tluste ryby 1-2 razy w tygodniu oraz dréb
bez skoéry;

— mleko i jogurty o obnizonej zawartosci ttuszczu;

— 30 g niesolonych orzechéw dziennie [ 2, 3].

Zaleca si¢ przygotowywanie potraw metoda grillo-
wania, gotowania i duszenia, a jako dodatki preferuje
sie ziota, ocet winny, musztardy oraz bezttuszczowe
sosy [2, 3].

Modpyfikacja stylu zycia moze by¢ jedyng wy-
starczajaca terapia, a niewatpliwie jest podstawowa
interwencja, uzupetniang kolejnymi dziataniami tera-
peutycznymi (farmakoterapia ), w obnizaniu stezenia
cholesterolu w osoczu.

Jesli wiec wdrozone zostang wszystkie mozliwe
modyfikacje w stylu zycia i nie zostanie osiaggnicty
zamierzony cel w postaci obnizenia stezenia cho-
lesterolu w osoczu, przychodzi czas na dolaczenie
farmakoterapii, ktora lekarz dobiera indywidualnie,
w zaleznosci od obrazu lipidogramu oraz aktualnych
potrzeb pacjenta i ryzyka wystapienia dziatan niepo-
zadanych.

Do lekéw stosowanych w farmakoterapii naleza:

— statyny;

— inhibitory wchianiania cholesterolu — Ezetymib;

— fibraty;

— inhibitory PCSK9 (Proprotein convertase subtilisin/
kexin type 9);

— Zywice jonowymienne;

— oraz kwas nikotynowy (nie dopuszczony do stoso-
wania w Europie) [2].

Statyny (Atorwastatyna, Simwastatyna, Rosu-
wastatyna, Lowastatyna i in.) stanowig gtéwna grupe
lekéw obnizajacych poziom cholesterolu, zaréwno
w profilaktyce pierwotnej, jak 1 wtérnej. Zmniejszaja
one wytwarzanie cholesterolu w watrobie, hamujac re-
duktaze 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A
(HMG-CoA). Zmniejszenie wewngtrzkomérkowego
stezenia cholesterolu nasila ekspresje receptora dla
LDL na powierzchni komérek watrobowych, co pro-
wadzi do zwigkszonego wychwytywania LDL z krwi
iw efekcie zmniejsza sie stezenie krazacego LDL. Sta-
tyny wykazujg takze dziatanie plejotropowe na uktad
krazenia poprzez wptyw na funkcje srodbtonka na-
czyn, stabilizacje blaszek miazdzycowych, hamowanie
uktadu krzepnigcia, dziatanie przeciwzakrzepowe oraz
hamowanie reakcji zapalnejlezacej u podtoza rozwoju
blaszek miazdzycowych. Statyny pomimo swojego
dobroczynnego dziatania na uktad krazenia powoduja
liczne skutki niepozadane, wirdd ktorych najezesciej
obserwuje sie: uszkodzenie mies$ni — od bolesnosci
po rabdomiolize (zespdét objawdéw wywotanych ma-
sywnym rozpadem tkanki mig§niowej poprzecznie
prazkowanej, co prowadzi do pojawienia si¢ we krwi
wolnej mioglobiny pochodzenia mig$niowego, ktora
jest filtrowana przez kiebuszki nerkowe i powoduje
mechaniczng obturacje cewek nerkowych i bezposred-
nio dziata nefrotoksycznie, co moze doprowadzi¢ do
rozwoju ostrej niewydolnosci nerek ) oraz zwigkszenie
aktywnosci enzymow watrobowych —aminotransfera-
zy alaninowej (ALT) w osoczu, co jednak rzadko wigze
si¢ z uszkodzeniem watroby [2, 3, 6].

Ezetymib — jeden z nowszych i bezpiecznych
(wedlug najnowszych doniesien naukowych) lekéw
wptywajacych na zmniejszenie st¢zenia cholesterolu
w osoczu. Jego mechanizm dziatania opiera si¢ na
zmniejszeniu wchtaniania cholesterolu w obrebie
przewodu pokarmowego (jelito cienkie). Nie wykazu-
je istotnych objawdéw niepozadanych oraz nie wchodzi
w reakcje z innymi lekami. Zazwyczaj stosowany jest
w skojarzeniu z lekami obnizajacymi stezenie chole-
sterolu w osoczu z innych grup — najczesciej statyna-
mi[2,3,6].

Fibraty (Fenofibrat, Citofibrat, Gemfibrozil
iin.) — mechanizm ich dziatania polega na regulacji
metabolizmu lipidéw. Nasilaja lub hamuja aktywnosci
genow zaangazowanych w metabolizm lipoprotein.
Skutecznie obnizajg poziom cholesterolu, a w szcze-
g6lnosci TG w osoczu. Niestety, podobnie jak statyny,
ich stosowanie wigze si¢ z wystgpieniem wielu obja-
wow niepozadanych, takich jak miopatia, zwigkszenie
aktywnosci enzyméw watrobowych w osoczu i kamicy
z6kciowej [ 2, 3, 6].

Inhibitory PCSK9, to najnowsza grupa lekow
dopuszczona do stosowania w Polsce. Ta grupa lekow
obnizajaca stezenie cholesterolu w osoczu nalezy do
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grupy ludzkich przeciwcial monoklonalnych klasy
IgG, modyfikujacych stezenie lipidéw poprzez ha-
mowanie konwertazy biatkowej subtylizyny/keksyny
typu 9. Obecnie zarezerwowana jest dla pacjentéw
obcigzonych bardzo duzym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym, pacjentéw z hipercholesterolemia pierwotna,
uwarunkowang genetycznie (hipercholesterolemie ro-
dzinne) oraz pacjentéw otrzymujacych wszystkie inne
dostepne leki hipolipemiczne w maksymalnych tole-
rowanych dawkach, badz z przeciwskazaniami do ich
stosowania. W Polsce dostepny jest lek Ewolokumab.
Leki te podaje si¢ podskérnie, co drugi tydzien lub raz
w miesigcu. Nie wchodzg one w interakcje z innymi
lekami przyjmowanymi doustnie. Do najczestszych
objawéw niepozadanych zalicza si¢ $wigd w miejscu
wktucia i objawy grypopodobne [ 2, 3, 6].

Zywice jonowymienne (Cholestyramina, Kole-
sewelam) nalezg do lekéw, ktére nie wchianiajg sie
z przewodu pokarmowego i wiazac kwasy zélciowe
w obrebie przewodu pokarmowego, zapobiegajg ich
wchlanianiu ze $wiatfa jelita do krazenia jelitowo-
-watrobowego. Z przyjmowaniem tych lekéw, nawet
w malych dawkach, czesto wigzg sie objawy niepo-
zadane — wzdecia, zaparcia, dyspepsja 1 nudnosci,
co ogranicza ich praktyczne zastosowanie. W Polsce
dostepny jest lek Kolesewelam, ktory wykazuje mniej
interakeji i objawow niepozadanych, dlatego tez czgsto
kojarzony jest ze statynami lub innymi lekami obni-
zajacymi cholesterol we krwi [2, 3, 6].

Obecnie bez znaczenia w leczeniu hipercholeste-
rolemii znajduje si¢ kwas nikotynowy, ktéry nie zostat
dopuszczony do stosowania w Europie. Jego mecha-
nizm dzialania opiera si¢ na zmniejszeniu naptywu
kwasow ttuszczowych do watroby i wydzielanie LDL
przez ten narzad [6].
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