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GtOWNE LIPIDY KRWI

P
CHOLESTEROL TRIGLICERYDY FOSFOLIPIDY
synteza kwasow zrodto energii sktadniki bton
zotciowych komaorkowych

ROLA: synteza hormonodw

steroidowych

sktadnik bton
komaorkowych
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Lipidy
- nierozpuszczalne w wodzie,

GtOWNE LIPIDY KRWI

- transportowane we krwi w fosfolipidowych ,ostonkach” - lipoproteiny
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KRAZENIE LIPIDOW KRWI (uproszczone)

Rola HDL

* Magazyn apoC |
apok potrzebnych
w metabolizmie
chylomikronow i
VLDL

* Transport zwrotny
Chol z tkanek
obwodowych
bezposrednio do
watroby lub
poprzez
resztkowe chylo |
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METABOLIZM LIPIDOW KRWI

Enzymy istotne w metabolizmie lipidow

Lipaza watrobowa

Wystepowanie: powierzchnia zatokowa komaorek watroby

Aktywator: apoAll

Rola: usuwanie triacylogliceroli z resztkowych chylomikronéw oraz hydrolizowanie
triacylogliceroli i fosfolipidow zawartych w HDL, co prowadzi do powstania populadji
czasteczek HDL o mnigjszych rozmiarach

Lipaza lipoproteinowa

wystepowanie: gt. srodbtonek naczyn wtosowanych tkanki mieSniowej, ttuszczowej,
ptucney.

Aktywatory: Fosfolipidy i apo ClI

Inhibitory: apo All i apo ClI

Funkcja: stopniowa hydroliza triacylogliceroli do wolnych kwasow ttuszczowych oraz
glicerolu

Reduktaza HMG-CoA Etap reduktazy jest gtobwnym momentem
Wystepowanie: hepatocyty ograniczajgcym szybkos¢ biosyntezy cholesterolu!

Funkgja: katalizowanie reakgji kondensacji czasteczek acetylo-CoA na etapie syntezy
mewalonianu w biosyntezie cholesterolu
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METABOLIZM LIPIDOW KRWI

Enzymy istotne w metabolizmie lipidow cd.

LCAT - Acylotransferaza lecytyna:cholesterol

syntetyzowana jest w watrobie, substratem dla tego enzymu jest cholesterol
Funkgja: katalizuje reakgje estryfikacji cholesterolu, odpowiedzialna za powstawanie
wiekszosci estrow cholesterolu

Uktad LCAT uczestniczy w usuwaniu nadmiaru niezestryfikowanego cholesterolu z
lipoprotein i tkanek. Odpowiada za odwrdcony transport cholesterolu.

Aktywatory: apoAl, apoCl i apok

Inhibitor: apoAll

Receptor LDL (apo B-100, E)

Receptor ten wystepuje w watrobie i w wielu innych tkankach. Jest swoisty dla apoB-100,
ktéra zawiera ligand dla tego receptora. Defekty tego receptora stwierdza sie w
rodzinnej hipercholesterolemii.



ROLA LIPIDOW KRWI W PATOMECHANIZMIE CHOROB
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Rola lipidow krwi

T LDL
Miazdzyca
1 HDL
T TG Ryzyko ostrego zapalenia trzustki

Cele leczenia hiperlipidemii:

- obnizenie ryzyka chordb zaleznych od miazdzycy: choroby niedokrwiennej
serca, udaru niedokrwiennego

- Zzmniejszenie czestosci incydentdw sercowo-naczyniowych

- zapobieganie ostremu zapaleniu trzustki u 0séb z wysoka triglicerydemia



LEKI PRZECIWLIPEMICINE
mechanizmy dziatania
efekty metaboliczne
zastosowanie

dziatania niepozgdane
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STATYNY

Mechanizm dziatania: hamowanie reduktazy HMG-Co-A na szlaku de novo syntezy
cholesterolu w hepatocytach

acetyl CoA {2) NADPH .
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Leki:
Prawastatyna, Lowastatyna, Simwastatyna, Atorwastatyna, Rozuwastatyna
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Plejotropowe efekty statyn

Within liver and vascular walls

Q\cet)fl CoA + Acetoacetal CoA)

degonde
nt
onel}r:?sibilion
by statins

\

Hepatic
inhibition

( HMG CoA )

Mevalonate

Isopentanyl PP

STATYNY

7 on inhibition

Dose
dependent

by statins

\d
Rapid
vascular
effect

Geranyl PP

Famesyl PP

Hepatocytes

ﬁ;@
&2 (_‘.holesteml

wskazania dla statyn obejmujg takze
pierwotng i wtdrng prewencje zdarzen

SHH

<Q

Endothelial, inflammatory
smooth muscle cells

| Geranyl g PP

Translocates
to the cell
membrane

‘\.don :
RhO

- | Cellular activation

sercowo-naczyniowych

Activation of
transcription
factors

—| @ Adhesion molecules

—p 4 Thrombosis

A& Cytokine production

$ Vasodilation

"

zalezne od 1 produkgji biatek
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« modyfikacja strukturalna i czynnosciowa
srodbtonka:

 zmnigjszenie proliferagji komaorek miesni
gtadkich

* Wptyw Na angiogeneze, poprawa rozkurczu
zaleznego od NO

* ostabienie reakcji zapalnej

* zwolnienie progresji zmian miazdzycowych,
a nawet czesciowa regresja

» stabilizacja blaszki miazdzycowej

* hamowanie procesu krzepniecia

¥

wptyw na patofizjologie miazdzycy i ostrych
zespotow wiencowych

redukcja Smiertelnosci z przyczyn sercowo-
naczyniowych oraz catkowitej
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STATYNY

Wskazania:

» Hipercholesterolemie - skuteczne w heterozygotycznej i homozygotycznej (niektore
statyny) rodzinnej hipercholesterolemii

* Hiperlipidemie mieszane - zwtaszcza hiperlipoproteinemie lla i llb oraz typ Il
niereagujacy na fibraty

* Pierwotna i wtdrna prewencja epizodow sercowo-naczyniowych — niezaleznie od
dziatania hipolipemizujgcego — dzieki stabilizagji blaszki miazdzycowe)

Leczenie farmakologiczne zaburzen lipidowych - zawsze skojarzone z postepowaniem
niefarmakologicznym (modyfikacja trybu zycia)!

Intensywnos¢ farmakoterapii zalezy od catkowitego ryzyka CV oraz od wyjsciowego
stezenia LDL-C.

Gtownym celem leczenia w dyslipidemiach jest zmniejszenie stezenia LDL-C do wartosci
docelowych(zaleznie od ryzyka sercowo-naczyniowego):

» ekstremalnie wysokie ryzyko CV < 35 mg/dl

* bardzo wysokie ryzyko CV < 55 mg/d
* wysokie ryzyko CV < 70 mg/dl
* umiarkowane ryzyko CV <100 mg/d!
* niskie ryzyko CV < 15 mg/d|

Nie mozna wskazac uniwersalnych dawek, ale zaczynamy od najnizszych.
Zmiany w profilu lipidéw — najwczesniej po 4-6 tygodniach leczenia — pierwsza kontrola
zazwyczaj po pierwszych 3 miesigcach leczenia
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STATYNY
DZIAt ANIA NIEPOZADANE

* objawy dyspeptyczne — najczestsze
* najgrozniejsze:
* hepatotoksycznosc¢ (zwiekszenie aktywnosci aminotransferaz)

* miopatia (zalezne od dawki)

Mechanizm

zaburzona synteza cholesterolu - utrata stabilnosci bton
komorkowych

niedobdr koenzymu Q10 — zmnigjszenie aktywnosci
enzymow mitochondrialnych

niedobdr izoprenoiddw — chronigcych miocyty przed

apoptoza

konieczne rutynowe monitorowanie!
« dziatanie teratogenne

» zwiekszenie ryzyka rozwoju cukrzycy
ryzyko cukrzycy < korzys¢: L ryzyka rozwoju chordb naczyniowych!
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STATYNY

MONITOROWANIE DZIAEAN NIEPOZADANYCH

Miopatia
Czestosc:
mialgia (bole mieSniowe bez TCK) - 5-10%
TCK w surowicy (< 10 x GGN) - 0,9% chorych
Smiertelna rabdomioliza - 1,5 na 10 000 000 leczonych

kinaza kreatynowa - 1 stezenia > 5x GGN - wskazanie do odstawienia leku
Pomiary — przed rozpoczeciem leczenia, oraz w trakcie leczenia gdy
wystepujg objawy miopatii/rabdomiolizy: bole mieSniowe, ostabienie miesni,
ciemne zabarwienie moczu.

Hepatotoksyczno$¢
transaminazy (ALAT w osoczu) - T stezenia > 3x GGN - wskazanie do odstawienia
leku
Pomiary
* przed rozpoczeciem leczenia
« 8 tygodni po rozpoczeciu leczenia i po kazdej zmianie dawki leku
* potem co roku, jesli aktywnos¢ ALT <3 x GGN
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STATYNY

DZIAEANIA NIEPOZADANE

Miopatia
T ryzyka miopatii i/lub rabdomiolizy przy jednoczesnym stosowaniu
* silnych inhibitorow CYP3A4

Inhibitory CYP3A4 Statyny metabolizowane przez CYP3A4
cyklosporyna, atorwastatyna, simwastatyna i lowastatyna
itrakonazol, ketokonazol i in. azole,

makrolidy - erytromycyna i Rozuwastatyna — gtdwny metablolizm bez
klarytromycyna, udziatu CYP; ok 10% - CYP2C9
werapamil, amiodaron,

inhibitory proteaz HIV, Prawastatyna - nie jest metabolizowana
sok grejpfrutowy >1,11/d przez cytochrom P-450

 fibratow (zwtaszcza gemfibrozylu), niacyny
jesli konieczne skojarzenie statyny z fibratem: nie stosowaé w
skojarzeniu z gemfibrozylem!

* przy obecnosci innych czynnikow predysponujgcych do wystgpienia miopatii
I//lub rabdomiolizy (m.in. posocznica, niedocisnienie, uraz, ciezkie zaburzenia metaboliczne,
endokrynne, elektrolitowe, niedostatecznie kontrolowana padaczka, niewyjasniony wzrost aktywn. CK)
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STATYNY

Wiasciwosci farmakokinetyczne i sposob podawania

« Biosynteza cholesterolu jest najintensywnigjsza w nocy.

 Statyny nalezy podawac w taki sposéb — zaleznie od ich wtasciwosci
farmakokinetycznych — aby ich dziatanie obejmowato ww. nocng synteze Chol.

« Dawkowanie — jednorazowa dawka dobowa

« statyny o krétkim czasie pottrwania: simwastatyna < 5 h - nalezy podawad
WIECZOREM

» statyny o dtuzszym czasie pottrwania: atorwastatyna 14 h (aktywne metabolity 20-30
h), rosuwastatyna 19 h - mozna podawa¢ O JAKIEJKOLWIEK PORZE DNIA
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FIBRATY (pochodne kwasu fibrynowego)

Mechanizm dziatania: pobudzenie jadrowych receptoréw aktywowanych przez proliferatory
peroksysomow o (PPARQ, ang. peroxisome proliferator-activated receptor o)

<2\ PPAR-
| ekspresja w brunatnej tkance ttuszczowej, a w mniejszym
stopniu w nerkach, sercu i watrobie

rola — czynniki transkrypcyjne dla biatek biorgcych udziat
w metabolizmie lipidow

Dziatania:
| ekspresji ApoClll - T aktywnosci lipazy lipoproteinowej - T przemiany VLDL |
chylomikronow

llipolizy w tkance ttuszczowej (lipaza triacyloglicerolowa) - LFFA w krgzeniu - LVLDL
T aktywnosci lipazy watrobowej - T przemiany IDL do LDL

Tekspresji Apo-Al i Apo-All (gtdwne Apo HDL) - Tstezenia HDL w osoczu

1 aktywnos¢ reduktazy HMG-CoA

Leki:
fenofibrat (posta¢ mikronizowana — lepsza biodostepnosc), ciprofibrat, gemfibrozyl*
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FIBRATY (pochodne kwasu fibrynowego)

Wskazania: hipertriglicerydemia
gtoéwnie ciezka hipertriglicerydemia - fibrat - lekiem pierwszego rzutu!

Leczenie hipertriglicerydemii
Statyny — leki | rzutu
choc¢ mnigj skuteczne niz fibraty, dodatkowa korzysc - | ryzyka CV!
mozna rozwazy¢ dodanie fibratu do statyny u pacjentow z utrzymujacg sie
hipertriglicerydemig pomimo leczenia statyng

CIEZKA HIPERTRIGLICERYDEMIA

TG 25,6 mmol/I (500 mg/dl), a wg innych od TG >11,3 mmol/I (1000 mg/dl)
» ryzyko ostrego zapalenia trzustki, konieczne szybkie obnizenie TG!
 fibraty — szybszy efekt i skutecznigjsze niz statyny
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FIBRATY (pochodne kwasu fibrynowego)
DZIAt ANIA NIEPOZADANE

* objawy dyspeptyczne — nudnosci, wymioty, bole brzucha, brak apetytu, biegunki

* hepatotoksycznos¢ (zwiekszenie aktywnosci aminotransferaz)

* miopatia

konieczne rutynowe monitorowanie!

» kamica zbtciowa - cholesterolowa
- wzrost stezenia cholesterolu w drogach zotciowych

czynniki sprzyjajace:
m.in. otytos¢, ptec zenska, estrogeny, choroby drog zotciowych
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Krgzenie cholesterolu w jelicie
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/YWICE JONOWYMIENNE (REZYNY)

Leki:
kolesewelam, cholestyramina*

Dziatania niepozgdane:

dolegliwosci dyspeptyczne

wzdecia i zaparcia — nie stosowac w postaci suchej!
T stez. TG

Interakgcje
I wchtaniania witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
I wchtaniania innych lekow (uwaga zwtaszcza na warfaryne, lewotyroksyne,
glibenklamid!)
podawaj inne leki co najmniej 2 h przed lub 4 h po dawce rezyny

Wskazania:
* hipercholesterolemia, monoterapia lub w skojarzeniu
» Cholestyramina — takze w leczeniu
zatruc lekami (I wchtaniania i przerywanie krgzenia jelitowo-watrobowego;
np. digoksyny, leflunomidu);
Swigdu w przebiegu hiperbilirubinemii



lai
R7ETYMIB - selektywny inhibitor wchtaniania cholesterolu

* nie ma wptywu na stezenie witamin rozpuszczalnych w ttuszczach

* nie zaburza wytwarzania hormonow steroidowych kory nadnerczy

 brak interakgji z innymi lekami w zakresie wchtaniania

* nie jest ani induktorem, ani inhibitorem cytochromu P-450 — brak interakgji w zakresie
metabolizmu

Dziatania niepozgdane:

rzadko - ciezkie uszkodzenia watroby przebiegajgce w postaci ostrego
autoimmunologicznego zapalenia watroby lub zapalenia z towarzyszgcg nasilong
cholestaza

w dawce 10 mg moze byc stosowany u dzieci i u kobiet w cigzy

Wskazania:
 hipercholesterolemia, monoterapia lub w skojarzeniu ze statyng
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Inhibitory PCSK9

Konwertaza proproteiny subtylizyny/keksyny
typu 9 (PCSK9)

enzym odpowiedzialny za degradacje
receptorow dla LDL

Mechanizm dziatania: \ //
Monoklonalne przeciwciata hamujgce PCSK9 — | degradacji LDL-receptorow,

a w konsekwengji = 1 ich gestosci wystepowania i LLDL cholesterolu w

surowicy

Wskazania:
« pierwotna hipercholesterolemia (rodzinna heterozygotyczna i nierodzinna)
* mieszana dyslipidemia
» jako uzupetnienie diety w monoterapii lub w skojarzeniu ze statyng lub statyng i
innymi lekami hipolipemizujgcymi u pacjentow,
* U ktorych nie jest mozliwe osiggniecie docelowego stezenia LDL-C przy
zastosowaniu statyny w najwiekszej tolerowanej dawce
« albo u ktorych stosowanie statyn jest przeciwwskazane.
* homozygotyczna hipercholesterolemia rodzinna - leczenie skojarzone z innymi lekami
hipolipemizujgcymi dorostych i mtodziezy po 12. rz.
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Inhibitory PCSK9

Leki:
alirokumab, ewolokumab

Dziatania niepozgdane:

* objawy grypopodobne, zakazenie gornych drég oddechowych
* bole plecow, bdle stawow

* wysypka

* reakcje w miejscu wstrzykniecia (rumien, bdl, zasinienie)



ZASTOSOWANIE LEKOW PRZECIWLIPEMICZNYCH W
PRAKTYCE - zadania



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Czy stezenia lipidow u tego pacjenta mozna uznac za akceptowalne? Uzasadnij.

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru —wroc¢ do
slajdu nr 13



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Czy stezenia lipidow u tego pacjenta mozna uznac za akceptowalne? Uzasadnij.

NIE

/e wzgledu na schorzenia (choroba niedokrwienna serca, nadcisnienie, cukrzyca) —
pacjent nalezy do grupy bardzo wysokiego ryzyka (SCORE >10%).

Docelowe stezenia lipidow u tego pacjenta:

LDL-C <1,4 mmol/l (<55 mg/dl) i zmniejszenie stezenia wyjsciowego 0 >50%

TG <200 mg/d



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Czy ten pacgjent wymaga farmakoterapii dla obnizenia stezenia lipidow krwi? Uzasadnij.

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru —wro¢ do
slajdu nr 13



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Czy ten pacgjent wymaga farmakoterapii dla obnizenia stezenia lipidow krwi? Uzasadnij.

TAK
Pacjent wymaga wdrozenia leczenia niefarmakologicznego (dieta, wysitek fizyczny), ale
dla osiggniecia w/w celdw konieczna bedzie réwniez farmakoterapia.



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Jakiej farmakoterapii potrzebuje ten chory? Uzasadni.

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru —wroc¢ do
slajdu nr 1213



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Jakiej farmakoterapii potrzebuje ten chory? Uzasadni.
/e wzgledu na skuteczno$¢ w zakresie obnizania LDL-Chol i TAG oraz dodatkowe

korzysci wynikajgce z dziatania plejotropowego (obnizanie ryzyka CV) najlepsza opdjg
bedg STATYNY.



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Jakich badan przed leczeniem i w trakcie stosowania statyn wymaga ten pacjent dla
zapewnienia bezpieczenstwa leczenia? Uzasadnij.

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru — wro¢ do
slajdu nr 14115



zadanie |

65-letni chory cierpigcy na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca i
cukrzyce typu 2 poddat sie kontrolnemu badaniu laboratoryjnemu, ktore wykazato
nieprawidtowosci w zakresie profilu lipidowego:

LDL - 160 mg/d|,

TG - 250 mg/dl

Jakich badan przed leczeniem i w trakcie stosowania statyn wymaga ten pacjent dla
zapewnienia bezpieczenstwa leczenia? Uzasadnij.

Przed leczeniem:
aktywnosc ALAT i CK

W trakcie leczenia:

po 8 tyg. od rozpoczecia leczenia i po kazdej zmianie dawki; nastepnie 1 x/rok — ALAT
W razie pojawienia sie objawow miopatii (bdl i/lub ostabienie miesni, ciemny mocz) -
CK



zadanie 2

Helena G. to 54-letnia otyta kobieta z nadcisnieniem tetniczym (dobrze

kontrolowanym) oraz z hiperlipidemig mieszang. Leczona dotychczas atorwastatyng w
dawce 80 mg/dobe

Nadal utrzymuje sie nieprawidtowy profil lipidow z podwyzszonym stezeniem TG (380
mgq/dL) i obnizonym stezeniem HDL-C (34 mg/dL).

Wskaz lek, ktory bytby pomocny w leczeniu tej chorej. Uzasadnij.

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru — wrdéc¢ do
slajdunr 1819



zadanie 2

Helena G. to 54-letnia otyta kobieta z nadcisnieniem tetniczym (dobrze
kontrolowanym) oraz z hiperlipidemig mieszang. Leczona dotychczas atorwastatyng w
dawce 80 mg/dobe

Nadal utrzymuje sie nieprawidtowy profil lipidéw z podwyzszonym stezeniem TG (380
mg/dL) i obnizonym stezeniem HDL-C (34 mg/dL).

Wskaz lek, ktory bytby pomocny w leczeniu tej chorej. Uzasadnij.

FIBRAT (np. fenofibrat, postac mikronizowana).

U 0séb z podwyzszonymi frakcjami TG, ktorych nie udaje sie obnizy¢ pomimo max.
dawki statyny nalezy rozwazy¢ skojarzenie z fibratem.

/e wzgledu na skuteczno$¢ w zakresie obnizania LDL-Chol i TAG oraz dodatkowe
korzysci wynikajgce z dziatania plejotropowego (obnizanie ryzyka CV) STATYN — nie
nalezy z nich rezygnowac, ale skojarzyc je z fibratami.



zadanie 2

Helena G. to 54-letnia otyta kobieta z nadcisnieniem tetniczym (dobrze
kontrolowanym) oraz z hiperlipidemig mieszang. Leczona dotychczas atorwastatyng w

dawce 80 mg/dobe
Nadal utrzymuje sie nieprawidtowy profil lipidow z podwyzszonym stezeniem TG (380
mg/dL) i obnizonym stezeniem HDL-C (34 mg/dL).

Czy mozna w leczeniu tej chorej, ze wzgledu na nieskutecznosc statyny zastosowanej
w monoterapii skojarzyc jg z rezyng (zywicg jonowymiennag)?

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru —wroc¢ do
slajdu nr 22



zadanie 2

Helena G. to 54-letnia otyta kobieta z nadcisnieniem tetniczym (dobrze
kontrolowanym) oraz z hiperlipidemig mieszang. Leczona dotychczas atorwastatyng w
dawce 80 mg/dobe

Nadal utrzymuje sie nieprawidtowy profil lipidow z podwyzszonym stezeniem TG (380
mg/dL) i obnizonym stezeniem HDL-C (34 mg/dL).

Czy mozna w leczeniu tej chorej, ze wzgledu na nieskutecznosc statyny zastosowanej
w monoterapii skojarzyc jg z rezyng (zywicg jonowymiennag)?

NIE
Rezyny sg nieskuteczne w obnizaniu TAG, a nawet mogg podwyzszac ich stezenie.



zadanie 2

Helena G. to 54-letnia otyta kobieta z nadcisnieniem tetniczym (dobrze
kontrolowanym) oraz z hiperlipidemig mieszang. Leczona dotychczas atorwastatyng w

dawce 80 mg/dobe
Nadal utrzymuje sie nieprawidtowy profil lipidow z podwyzszonym stezeniem TG (380
mg/dL) i obnizonym stezeniem HDL-C (34 mg/dL).

Ryzyko jakiego dziatania niepozadanego fibratow jest szczegdlnie zwiekszone ze
wzgledu na fenotyp pacjenta (pte¢ zenska, otytosc)?

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru —wroc¢ do
slajdu nr 20



zadanie 2

Helena G. to 54-letnia otyta kobieta z nadcisnieniem tetniczym (dobrze
kontrolowanym) oraz z hiperlipidemig mieszang. Leczona dotychczas atorwastatyng w
dawce 80 mg/dobe

Nadal utrzymuje sie nieprawidtowy profil lipidow z podwyzszonym stezeniem TG (380
mg/dL) i obnizonym stezeniem HDL-C (34 mg/dL).

Ryzyko jakiego dziatania niepozadanego fibratow jest szczegdlnie zwiekszone ze
wzgledu na fenotyp pacjenta (pte¢ zenska, otytosc)?

Kamicy (cholesterolowej) pecherzyka zotciowego.



zadanie 3

28-letni mezczyzna o prawidtowe] masie ciata, z potwierdzong ok. 2 lata temu
heterozygotyczng postacig rodzinnej hipercholesterolemii z powodu nieprawidtowego
profilu lipidowego (Chol. catk. 318 mg/dl (8,2 mmol/l), LDL-C — 250 mg/dl (6,4 mmol/l),
HDL-C — 46 mg/dl (1,2 mmol/l) , TG — 111 mg/dl (1,2 mmol) zostat poddany leczeniu
dietg i lekiem X, ktory powodowat u niego uporczywe wzdecia i zaparcia.

Do jakiej grupy nalezy lek X7
Jakim lekiem mozna go zastgpic, aby uniknac opisanych przykrych dolegliwosdi,
zachowujac podobng skutecznos¢ w zakresie redukcji LDL?

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru — wro¢ do
slajdu nr 21, 221 23



zadanie 3

28-letni mezczyzna o prawidtowe] masie ciata, z potwierdzong ok. 2 lata temu
heterozygotyczng postacig rodzinnej hipercholesterolemii z powodu nieprawidtowego
profilu lipidowego (Chol. catk. 318 mg/dl (8,2 mmol/l), LDL-C — 250 mg/dl (6,4 mmol/l),
HDL-C — 46 mg/dl (1,2 mmol/l) , TG — 111 mg/dl (1,2 mmol) zostat poddany leczeniu
dietg i lekiem X, ktory powodowat u niego uporczywe wzdecia i zaparcia.

Do jakiej grupy nalezy lek X7
Jakim lekiem mozna go zastgpic, aby uniknac opisanych przykrych dolegliwosdi,
zachowujac podobng skutecznos¢ w zakresie redukcji LDL?

Lek X nalezy do ZYWIC JONOWYMIENNYCH (kolestypol, kolesewelam,
cholestyramina).

Podobng skutecznos¢, ale znacznie mniejsze dziatania niepozgdane wykazuje
EZETYMIB.



zadanie 4

Jakie leki podawane s.c. co 2-4 tyg. sg wskazane w leczeniu ciezkich postaci
hipercholesterolemii, w tym rodzinnej hipercholesterolemii gdy nie jest mozliwe
osiggniecie docelowego stezenia cholesterolu LDL po zastosowaniu statyny w maks.
tolerowanej dawce?

Jesli nie znasz odpowiedzi lub nie jestes pewien uzasadnienia wyboru — wro¢ do
slajdu nr 241 25



zadanie 4

Jakie leki podawane s.c. co 2-4 tyg. sg wskazane w leczeniu ciezkich postaci
hipercholesterolemii, w tym rodzinnej hipercholesterolemii gdy nie jest mozliwe
osiggniecie docelowego stezenia cholesterolu LDL po zastosowaniu statyny w maks.
tolerowanej dawce?

Inhibitory PCSK9, alirokumab ewolokumab



Dziekujemy za uwage!
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