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  Abstract: Cardiovascular (CV) diseases are still the leading cause of death in Poland. In treatment of hy-

percholesterolemia, HMG-CoA reductase inhibitors (statins) are the first-line drugs with proven beneficial effect 
on patient prognosis. These drugs include one of the two potent statins, atorvastatin. If the target level of LDL 
cholesterol is not achieved despite lifestyle changes and statin therapy, a drug with a different mechanism of 
action, e.g. ezetimibe, is added to the treatment. In this way a greater hypolipemic effect is achieved. Single 
pill combinations (SPC) containing two active substances in one tablet are a good choice. Indications for ther-
apy with SPC preparations with statins and ezetimibe include therapy for primary hypercholesterolemia, mixed 
hyperlipidemia, heterozygous and homozygous familial hypercholesterolemia, and prevention of CV events in 
patients at increased risk for these incidents. SPC drug is used to control hypercholesterolemia with atorvastatin 
and ezetimibe as separate formulations, at the same doses as in the combination formulation. SPC formulations 
containing 10 mg of ezetimibe in combination with 10 or, 20, or 40 or 80 mg of atorvastatin are available on the 
Polish pharmaceutical market.

 Wprowadzenie
Rozwój chorób układu krążenia, do których zali-
czane są zarówno ostre, jak i przewlekłe zespoły 
wieńcowe, udary mózgu oraz schorzenia tętnic 
kończyn dolnych związane z ich niedokrwieniem, 
bardzo często jest spowodowany nasilonymi 
procesami miażdżycowymi. Wspomniane 
procesy są spowodowane stanem zapal-
nym i odkładaniem się blaszek miażdży-
cowych w ścianach naczyń krwionośnych. 
Blaszki miażdżycowe są zbudowane m.in. z ko-
mórek piankowatych zawierających zmodyfiko-
wane lipoproteiny, włóknik, a z czasem ulegają 
zwapnieniu (kalcyfikacji) [1-7].

Jednym z najważniejszych modyfikowal-
nych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 

jest hipercholesterolemia, czyli podwyższone 
stężenie cholesterolu w surowicy krwi; 
szczególnie chodzi o frakcję związaną z li-
poproteinami o niskiej gęstości (ang. low-
-density lipoproteins – LDL), w największym 
stopniu powiązaną z ryzykiem sercowo-naczy-
niowym [1-7]. 

W Polsce hipercholesterolemia jest zja-
wiskiem bardzo często występującym. W du-
żym przekrojowym badaniu o akronimie WOBASZ 
II (Wieloośrodkowe Ogólnopolskie Badanie Stanu 
Zdrowia Ludności II) przeprowadzonym w latach 
2013–2014 (n = 5947) stwierdzono, że:
• hipercholesterolemia (zbyt wysokie stęże-

nie cholesterolu frakcji LDL) występowała 
u 70,3% badanych mężczyzn i 64,3% kobiet;
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• izolowana hipertriglicerydemia była obecna 
u 5,6% mężczyzn i 2,4% kobiet;

• izolowane niskie stężenie cholesterolu frak-
cji lipoprotein o dużej gęstości (HDL – ang. 
high-density lipoproteins) stwierdzono 
u 5,1% mężczyzn i u 7,3% kobiet. 
Częstość występowania hipercholesterole-

mii w populacji nie zmieniła się istotnie w latach 
2013–2014, porównując do wyników z wcześniej-
szej edycji badania (lata 2003–2005, WOBASZ) 
[8-10]. 

Obniżenie stężenia aterogennej frakcji 
cholesterolu – LDL pozwala na redukcję cał-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Często jest to jednak trudne do osiągnięcia i, 
oprócz zmiany stylu życia (większej aktywności 
fizycznej, stosowania diety niskotłuszczowej), 
wymaga wdrożenia farmakoterapii. W przypad-
ku stwierdzonej hipercholesterolemii leka-
mi pierwszego rzutu są inhibitory redukta-
zy 3-hydroksy-3-metyloglutarylokoenzymu 
A (HMG-CoA), czyli statyny. Gdy docelo-
wego stężenia cholesterolu frakcji LDL nie 
udaje się osiągnąć, konieczne jest dodanie 
do leczenia preparatu działającego w innym 
mechanizmie, np. ezetymibu [11-14]. 

W pracy omówiono aktualne zasady oceny 
ryzyka sercowo-naczyniowego i cele leczenia 
hipolipemizującego, a także kwestię farmakote-
rapii hipercholesterolemii za pomocą połączenia 
atorwastatyny oraz ezetymibu.

 Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego 
i cele leczenia hipolipemizującego
W nowych wytycznych wydanych przez eksper-
tów Europejskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
go (ang. European Society of Cardiology – ESC)
w 2021 r., dotyczących prewencji chorób serco-
wo-naczyniowych podkreślono, że:
• zalecana jest systematyczna, okresowa 

ocena całkowitego ryzyka sercowo-na-
czyniowego u osób z dowolnym istotnym 
naczyniowym czynnikiem ryzyka, np.: 
– z wywiadem przedwczesnego występo-

wania chorób sercowo-naczyniowych 
w rodzinie, 

– ze stwierdzoną hipercholesterolemią ro-
dzinną (ang. familial hypercholesterole-
mia – FH), 

– z obecnymi istotnymi czynnikami ryzyka 
sercowo-naczyniowego, takimi jak nałóg 
palenia tytoniu, nadciśnienie tętnicze, 
cukrzyca, hiperlipidemie lub otyłość;

• można rozważyć systematyczną lub 
okazjonalną ocenę ryzyka sercowo-na-
czyniowego w populacji ogólnej: u męż-
czyzn w wieku > 40 lat oraz u kobiet 
w wieku > 50 lat lub po menopauzie, 
bez stwierdzanych czynników ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych na podło-
żu miażdżycowym;

• można rozważyć powtórzenie badań 
przesiewowych po 5 latach u pacjentów 
wcześniej poddanych ocenie ryzyka ser-
cowo-naczyniowego (lub wcześniej, jeżeli 
ocenione ryzyko było bliskie progu, gdy po-
dejmuje się leczenie);

• nie zaleca się systematycznej oceny 
ryzyka sercowo-naczyniowego u męż-
czyzn w wieku < 40 lat oraz u kobiet 
w wieku < 50 lat bez stwierdzanych 
czynników ryzyka chorób sercowo-na-
czyniowych na podłożu miażdżycowym 
[11,12].

W nowych wytycznych ESC do oceny ryzy-
ka sercowo-naczyniowego zastosowano zaktu-
alizowany algorytm o akronimie SCORE 2 
(ang. Systematic COronary Risk Evaluation 2). 
Pozwala on na oszacowanie indywidualnego 
10-letniego ryzyka wystąpienia zakończonych 
i niezakończonych zgonem epizodów sercowo-
-naczyniowych (zawał serca, udar mózgu) u po-
zornie zdrowych osób w wieku 40–69 lat z obec-
nymi czynnikami ryzyka, które nie są leczone 
lub pozostają w stabilnym stanie klinicznym na 
przestrzeni kilku lat. Parametry, które bierze się 
pod uwagę, przeprowadzając ocenę to:
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• wiek, 
• płeć, 
• wartość skurczowego ciśnienia tętniczego, 
• status palenia tytoniu, 
• stężenie cholesterolu non-HDL [11,12].

Dla pacjentów w wieku > 70 lat stosuje się 
natomiast algorytm SCORE 2-OP (ang. Syste-
matic COronary Risk Evaluation 2 Older Persons). 
Pozwala on na oszacowanie 5-letniej i 10-letniej 
częstości występowania zakończonych i nieza-
kończonych zgonem epizodów sercowo-naczy-
niowych (zawał serca, udar mózgu), analogicznie 
jak u osób w wieku 40–69 lat [11,12]. 

Skale SCORE 2 oraz SCORE 2-OP zostały 
skalibrowane dla czterech grup krajów, 
w zależności od notowanych śmiertelności 
z powodu chorób sercowo-naczyniowych. Do 
państw tych zaliczane są:
• grupa 1 – kraje niskiego ryzyka, np. Bel-

gia, Dania, Francja, Norwegia, Hiszpania, 
Szwajcaria, Holandia, Wielka Brytania;

• grupa 2 – kraje umiarkowanego ryzyka, 
np. Austria, Finlandia, Niemcy, Grecja, Islan-
dia, Irlandia, Włochy, Portugalia, Słowenia, 
Szwecja;

• grupa 3 – kraje wysokiego ryzyka, np. 
Albania, Bośnia i Hercegowina, Chorwacja, 
Czechy, Estonia, Węgry, Kazachstan, Pol-
ska, Słowacja, Turcja;

• grupa 4 – kraje bardzo wysokiego ryzy-
ka, np. Armenia, Azerbejdżan, Białoruś, Buł-
garia, Gruzja, Łotwa, Liban, Litwa, Czarno-
góra, Republika Mołdawii, Rumunia, Rosja, 
Serbia, Ukraina [11,12].
Osoby z już rozpoznanymi chorobami 

sercowo-naczyniowymi, przewlekłą cho-
robą nerek, cukrzycą z powikłaniami lub 
bardzo nasilonymi czynnikami ryzyka są od 
razu klasyfikowane do grup wysokiego lub 
bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczy-
niowego [11-14]. 

Klasyfikacja do poszczególnych grup, w za-
leżności od obciążeń pacjentów, została przed-
stawiona we wspomnianych wytycznych ESC 

dotyczących prewencji sercowo-naczyniowej 
z 2021 r.; przedstawiono ją w tabeli 1.

W zależności od oszacowanego całko-
witego ryzyka sercowo-naczyniowego pa-
cjenta, określane jest docelowe stężenie 
cholesterolu frakcji LDL. Jeśli wyznaczony cel 
leczenia nie może być osiągnięty przy zastosowa-
niu statyny, do terapii dołącza się substancję dzia-
łającą w innym mechanizmie, np.: 
• ezetymib – lek podawany doustnie, do-

stępny w postaci oddzielnego preparatu lub 
w postaci preparatów łączonych ze staty-
ną, zawierających dwie substancje czynne 
w jednej tabletce, czyli SPC (ang. single pill 
combination) lub

• lek hamujący aktywność konwertazy 
białkowej subtylizyny/keksyny typu 9 
(ang. proprotein convertase subtilisin/kexin 
9 – PCSK9) – podawany podskórnie [11-14]. 
Cele leczenia w zależności od określonej 

grupy ryzyka sercowo-naczyniowego pacjenta 
przedstawiono w tabeli 2. Połączono zalecenia 
z wytycznych ESC z 2019 r. dotyczących tera-
pii dyslipidemii z wytycznymi z 2021 r. odno-
szącymi się do prewencji sercowo-naczyniowej 
w praktyce klinicznej. 

 Mechanizm działania statyn  
i wskazówki dotyczące stosowania 
tych leków
Najważniejsze z klinicznego punktu widzenia ele-
menty dotyczące mechanizmu działania, farma-
kokinetyki, a także zasady związane ze stoso-
waniem statyn są następujące:
• leki te hamują działanie reduktazy HMG-

-CoA – enzymu odpowiedzialnego za en-
dogenne wytwarzanie cholesterolu w wą-
trobie. W efekcie dochodzi do inhibicji konwersji 
HMG-CoA do prekursora steroli – mewalonianu 
oraz do: 
– zmniejszenia stężenia cholestero-

lu całkowitego, cholesterolu frakcji 
LDL, apolipoproteiny B oraz trójgli-
cerydów w surowicy krwi, 
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Tabela 1. Grupa ryzyka sercowo-naczyniowego w zależności od charakterystyki klinicznej pacjentów według 
wytycznych ESC z 2021 r.

Ryzyko 
sercowo-

-naczyniowe
Charakterystyka kliniczna pacjenta

Bardzo 
wysokie

Pacjenci obciążeni jakimkolwiek czynnikiem z poniższych: 
• udokumentowana ASCVD – kliniczne lub jednoznacznie w badaniach obrazowych. 

ASCVD udokumentowana klinicznie to: przebyty AMI, ACS, rewaskularyzacja 
w obrębie naczyń wieńcowych i innych tętnic (w tym PCI, CABG), udar mózgu, 
TIA, tętniak aorty lub PAD; ACSVD udokumentowana jednoznacznie w badaniach 
obrazowych to: istotne blaszki miażdżycowe stwierdzone w koronarografii lub 
w CT, lub w USG tętnic szyjnych. Nie obejmuje wzrostu ciągłych parametrów 
obrazowych takich jak grubość kompleksu intima-media w tętnicy szyjnej;

• z DM i ASCVD i/lub z ciężkim TOD (np. ciężką mikroalbuminurią, retinopatią, 
neuropatią);

• z DM i CKD z eGFR <  45 ml/min/1,73 m2 niezależnie od albuminurii;
• z DM i CKD z eGFR 45–59 ml/min/1,73 m2 oraz mikroalbuminurią (ACR 30–300 mg/g); 
• z DM z białkomoczem (ACR > 300 mg/g);
• z DM z obecnością choroby mikronaczyniowej w ≥ 3 lokalizacjach  

(np. mikroalbuminurią plus retinopatią, plus neuropatią);
• z ciężką CKD (z eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 lub eGFR 30−44 ml/min/1,73 m2 

oraz ACR > 30 mg/g);
• z wyliczonym bardzo wysokim ryzykiem wystąpienia incydentu sercowo- 

-naczyniowego, korzystając ze skali SCORE 2 lub SCORE 2-OP (4 różne skale  
w zależności od kraju, w którym jest ona używana).

Wysokie

Pacjenci: 
• z umiarkowaną CKD (eGFR 30−44 ml/min/1,73 m2 oraz ACR < 30 mg/g lub 

z eGFR 45−59 ml/min/1,73 m2 oraz ACR 30−300 mg/g lub z eGFR ≥ 60 ml/
min/1,73 m2 oraz ACR > 300 mg/g);

• z FH;
• z DM bez ASCVD oraz niespełniający kryteriów umiarkowanego ryzyka;
• z wyliczonym wysokim ryzykiem wystąpienia incydentu sercowo-naczyniowego, 

korzystając ze skali SCORE 2 lub SCORE 2-OP (4 różne skale w zależności od 
kraju, w którym jest ona używana).

Umiarkowane

Pacjenci:
• z dobrze kontrolowaną, krótko trwającą DM (np. < 10 lat), bez danych 

wskazujących na TOD oraz bez dodatkowych czynników ryzyka ASCVD; 
• z wyliczonym umiarkowanym ryzykiem wystąpienia incydentu sercowo- 

-naczyniowego, korzystając ze skali SCORE 2 lub SCORE 2-OP (4 różne skale  
w zależności od kraju, w którym jest ona używana).

Niskie
• z wyliczonym niskim ryzykiem wystąpienia incydentu sercowo-naczyniowego, 

korzystając ze skali SCORE 2 lub SCORE 2-OP (4 różne skale w zależności od 
kraju, w którym jest ona używana).

ACR (ang. albumin-to-creatinine ratio) – stosunek albuminy do kreatyniny; ACS (ang. acute coronary syndrome) – ostry 
zespół wieńcowy; AMI (ang. acute myocardial infarction) – zawał mięśnia sercowego; ASCVD (ang. atherosclerotic 
cardiovascular disease) – miażdżycowa choroba sercowo-naczyniowa; CABG (ang. coronary artery bypass grafting)  
– pomostowanie aortalno-wieńcowe; CKD (ang. chronic kidney disease) – przewlekła choroba nerek; CT (ang. computed 
tomography) – tomografia komputerowa; DM (ang. diabetes mellitus) – cukrzyca; eGFR (ang. estimated glomerular 
filtration rate) – szacowany wskaźnik przesączania kłębuszkowego; FH (ang. familial hypercholesterolaemia) – rodzinna 
hipercholesterolemia; PAD (ang. peripheral artery disease) – choroba naczyń obwodowych, PCI (ang. percutaneous 
coronary intervention) – angioplastyka wieńcowa; SCORE 2 – skala Systematic Coronary Risk Estimation 2; TIA (ang. 
transient ischaemic attack) – przemijający udar niedokrwienny mózgu; TOD (ang. target organ damage) – uszkodzenie 
narządu końcowego, USG (ang. ultrasonography) – ultrasonografia.

Opracowano na podstawie [11,12].
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Tabela 2. Docelowe stężenia cholesterolu frakcji LDL w zależności od ryzyka sercowo-naczyniowego pacjenta
Ryzyko sercowo- 

-naczyniowe
Bardzo wysokie Wysokie Umiarkowane Niskie

Docelowe stężenie 
cholesterolu 
frakcji LDL

< 1,4 mmol/l (55 
mg/dl) i redukcja 

≥ 50% od poziomu 
wyjściowego

< 1,8 mmol/l (70 
mg/dl) i redukcja 

≥ 50% od poziomu 
wyjściowego

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

< 3,0 mmol/l 
(116 mg/dl) 

Opracowano na podstawie [11-14].

– zwiększenia ekspresji receptorów 
dla cholesterolu frakcji LDL (ang. 
up-regulation) i wychwytu tych cząstek 
z krwi, 

– zwiększenia stężenia cholesterolu 
frakcji HDL i apolipoproteiny A1;

• omawiane substancje wykazują liczne ko-
rzystne działania plejotropowe (gr. pleion 
– więcej, tropos – sposób, metoda), w tym: 
– zapobiegają pękaniu blaszek miażdżyco-

wych; działają na nie stabilizująco, 
– działają przeciwzakrzepowo, 
– wykazują efekt przeciwzapalny oraz 

przeciwoksydacyjny; 
• przed zastosowaniem statyn powinno 

się oznaczyć u pacjenta profil lipidowy 
i aktywność enzymów: aminotransferazy 
alaninowej (ang. alanine transaminase – ALT) 
oraz kinazy kreatynowej (ang. creatine ki-
nase – CK) w osoczu krwi; 

• podczas terapii statynami może dojść do 
wzrostu aktywności enzymów wątrobo-
wych: ALT lub AST (ang. aspartate amino-
transferase), jednak ta sytuacja występuje 
rzadko, u 0,5–2% leczonych pacjentów:
– jeśli aktywność ALT jest ≥ 3×ULN 

(ang. upper limit of normal – górna gra-
nica normy), należy odstawić statynę 
lub zmniejszyć jej dawkę i ponownie 
oznaczyć aktywność ALT po ok. 4–6 
tygodniach. Można rozważyć ponowne 
włączenie odstawionego czasowo leku 
lub powrót do wcześniej stosowanej daw-
ki po powrocie aktywności ALT do warto-
ści prawidłowych,

– jeśli aktywność ALT wynosi < 3×ULN 
nie ma konieczności odstawienia 
statyny, ale aktywność enzymu również 
powinna być ponownie oznaczona po ok. 
4–6 tygodniach;

• jeśli podczas terapii statyną wystąpią 
bóle mięśni (u 10–15% pacjentów), nale-
ży oznaczyć aktywność CK: 
– gdy wystąpi uszkodzenie mięśni 

– miopatia (u < 0,2% leczonych pa-
cjentów) z bolesnością i/lub tkliwością 
mięśni, osłabienie siły mięśniowej oraz 
aktywność CK w surowicy krwi jest 
> 10×ULN, lek powinien zostać na-
tychmiast odstawiony,

– przy aktywności CK ≥ 4×ULN i < 
10×ULN należy odstawić statynę 
i monitorować poziom CK,

– gdy aktywność CK < 4×ULN, należy 
monitorować aktywność enzymu i objawy 
kliniczne, a w razie konieczności zmniej-
szyć dawkę statyny. Nie ma konieczności 
natychmiastowego jej odstawiania;

• jeśli pomiar aktywności CK wykonano 
u chorego bez objawów podmiotowych 
i wynosi ona ≥ 4×ULN i < 10×ULN, moż-
na kontynuować terapię statyną. Warun-
kiem jest okresowe monitorowanie aktywno-
ści CK (co kilka tygodni); 

• długoterminowe stosowanie statyn może 
zwiększać stężenie glukozy we krwi. U nie-
których chorych może powodować 
rozwój tego zaburzenia gospodarki 
węglowodanowej (działanie diabeto-
genne). Należy jednak podkreślić, że: 
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– nad ryzykiem rozwoju zaburzeń gospo-
darki węglowodanowej przeważa istotna 
korzyść w postaci zmniejszenia globalne-
go ryzyka sercowo-naczyniowego,

– nie powinno się przerywać terapii inhibi-
torami reduktazy HMG-CoA z powodu ich 
działania zwiększającego ryzyko rozwoju 
cukrzycy;

• przeciwwskazania do zastosowania sta-
tyn obejmują przede wszystkim: 
– czynną, aktywną chorobę wątroby, 
– wyjściową aktywność ALT lub AST 

w surowicy krwi ≥ 3×ULN lub CK ≥ 
5×ULN,

– okres ciąży i laktacji,
– nietolerancję danego preparatu [15-21].

 Mechanizm działania ezetymibu  
i wskazówki dotyczące stosowania 
tego leku
Najważniejsze z klinicznego punktu widzenia ele-
menty dotyczące mechanizmu działania, farma-
kokinetyki, a także zasady związane ze stoso-
waniem ezetymibu są następujące:
• mechanizm działania leku polega na zmniej-

szaniu wchłaniania cholesterolu oraz 
pochodnych steroli roślinnych z jelit (lek 
wiąże się z rąbkiem szczoteczkowym jelita 
cienkiego, a konkretnie z białkiem Niemann-
-Pick C1 like 1). W efekcie dochodzi do: 
– zmniejszenia stężenia cholestero-

lu całkowitego, cholesterolu frakcji 
LDL, apolipoproteiny B oraz trójgli-
cerydów w surowicy krwi, 

– zwiększenia ekspresji receptorów 
dla cholesterolu frakcji LDL i wychwy-
tu tych cząstek z krwi, 

– zwiększenia stężenia cholesterolu 
frakcji HDL;

• lek nie ma wpływu na wchłanianie witamin 
rozpuszczalnych w tłuszczach (A, D, E, K);

• na dostępność biologiczną ezetymibu 
nie ma wpływu przyjmowanie go jedno-
cześnie z posiłkiem;

• parametry farmakokinetyczne u osób 
z niewydolnością nerek lub łagodną nie-
wydolnością wątroby nie ulegają istot-
nej zmianie;

• działanie niepożądane ezetymibu sto-
sowanego w monoterapii występują 
rzadko i są najczęściej łagodne. Obej-
mują głównie objawy żołądkowo-jelitowe 
(bóle brzucha, biegunkę, wzdęcia) oraz zmę-
czenie. Jest to więc lek bardzo bezpieczny. 
W przypadku stosowania ezetymibu łącznie 
ze statynami obserwuje się działania niepo-
żądane wynikające głównie z terapii inhibito-
rami reduktazy HMG-CoA;

• przeciwwskazania do zastosowania eze-
tymibu to przede wszystkim: 
– okres ciąży i laktacji;
– nietolerancja danego preparatu [15, 

22–26].

 Prowadzenie terapii połączeniem 
atorwastatyny i ezetymibu
Efektywność działania połączenia atorwastatyny 
oraz ezetymibu jest wysoka. W 2018 r. opubli-
kowano wyniki przeglądu systematycznego 
oraz metaanalizy badań, w którym ocenio-
no skuteczność prowadzonej terapii skoja-
rzonej atorwastatyną i ezetymibem w po-
równaniu do monoterapii atorwastatyną. 
Do metaanalizy włączono łącznie 18 badań 
(ogółem 11 publikacji). Stwierdzono, że:
• jeśli chodzi o obniżenie stężenia cholesterolu 

frakcji LDL, to różnica średnia (ang. mean 
difference, MD) między obiema grupami wy-
nosiła: -15,38, 95% przedział ufności (ang. 
confidence interval, CI) = -16,17; -14,60; I2 
(heterogenność) = 26,2%, n = 17 badań, na 
korzyść terapii łączonej;

• w zakresie obniżenia stężenia cholesterolu cał-
kowitego: MD = -9,51, 95% CI = -10,28;- 8,74; 
I2 = 33,7%, n = 17, na korzyść terapii łączonej;

• w zakresie obniżenia stężenia trójglicery-
dów: MD = -6,42, 95% CI = -7,78; -5,06; I2 
= 0%, n = 15, na korzyść terapii łączonej; 
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• w zakresie podwyższenia cholesterolu frakcji 
HDL: MD = 0,95, 95% CI = 0,34; 1,57; I2 = 
0%, n = 17, na korzyść terapii łączonej.

Na podstawie wyników prezentowanej pra-
cy można wyciągnąć wniosek, że skuteczność 
w podgrupach pacjentów leczonych terapią 
skojarzoną (ezetymibem i atorwastatyną) 
w zakresie poprawy parametrów lipidogra-
mu była istotnie większa niż w przypadku 
użycia samej atorwastatyny [27].

Jeśli chodzi o preparaty SPC, łączące w jed-
nej tabletce atorwastatynę oraz ezetymib, to są 
one zarejestrowane w leczeniu wspomagają-
cym (skojarzonym z dietą) osób dorosłych 
z hipercholesterolemią pierwotną oraz 
rodzinną (heterozygotyczną i homozygo-
tyczną) lub mieszaną hiperlipidemią, która 
jest już kontrolowana za pomocą atorwa-
statyny i ezetymibu w postaci odrębnych 
preparatów, w takich samych dawkach jak 
w preparacie złożonym [28-32]. Najważniej-
sze elementy związane z prowadzeniem terapii 
omawianym SPC to:
• preparat podaje się 1 ×/dobę, o dowol-

nej porze dnia, niezależnie od posiłku. Naj-
lepiej, aby lek był przyjmowany codziennie 
o tej samej porze;

• zmiany dawkowania najlepiej robić przy 
stosowaniu atorwastatyny i ezetymibu 
w postaci odrębnych preparatów; 

• nie ma konieczności dostosowania daw-
ki omawianego SPC dla osób w starszym 
wieku lub z zaburzeniem czynności nerek;

• lek nie jest zalecany do stosowania 
u pacjentów z umiarkowaną lub ciężką 
niewydolnością wątroby; 

• nie zostało określone bezpieczeństwo 
i skuteczność stosowania omawianego 
SPC u dzieci i młodzieży;

• przeciwwskazania do stosowania leku 
obejmują: 
– nadwrażliwość na którykolwiek skład-

nik preparatu, 

– czynną chorobę wątroby lub niewyja-
śnione, utrzymujące się zwiększenie ak-
tywności ALT lub AST w surowicy krwi > 3 
x ULN, 

– okres ciąży lub karmienia piersią. Lek 
nie powinien być także stosowany u ko-
biet w wieku rozrodczym, które nie ko-
rzystają ze skutecznych metod antykon-
cepcji [28-32].

 Podsumowanie
Hipercholesterolemia jest najczęściej wystę-
pującym czynnikiem ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego w populacji polskiej. 
Obniżenie stężenia aterogennej frakcji chole-
sterolu – LDL pozwala na obniżenie ryzyka roz-
woju i wystąpienia chorób układu krążenia. Jest 
jednak ono trudne do osiągnięcia i najczęściej, 
oprócz zmiany stylu życia, wymaga wdrożenia 
farmakoterapii. W pierwszej kolejności używane 
są statyny. Często jednak docelowego stężenia 
cholesterolu frakcji LDL za ich pomocą nie udaje 
się osiągnąć i konieczne jest dołączenie do le-
czenia ezetymibu, hamującego absorpcję egzo-
gennego cholesterolu z jelit.  
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