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ABSTRACT
Introduction: Lipid disorders are one of the most common modifiable risk factors for cardiovascular disease.
Until now, the mainstay of dyslipidemia treatment was the use of widely available statins. These drugs, despite
significantly lowering cholesterol and bringing its concentration to desired values were associated with a number
of side effects. In addition, the need for daily use of statins is inconvenient for patients and leads to their
irregular use and, consequently, failure to achieve the desired effect. The new drug, inclisiran, which is a PCSK9
inhibitor, represents the future in the treatment of lipid disorders. Studies conducted to date have explored the
drug's mechanism of action, frequency of administration to achieve the desired effect, and side effects. The
results of these studies have confirmed the significant efficacy of inclisiran, which may become a major form of
treatment for dyslipidemia in the future.

Purpose of the work: This article reviews the state of knowledge based on available studies on inclisiran. The
aim of the review is to present the most important information about this drug related to the mechanism of action,
effects on the body or assessment of efficacy.

Materials and methods: The authors, based on databases such as PubMed, Scopus and Google Scholar, created
a paper summarizing a review of currently available publications, concerning a new drug in the treatment of
dyslipidemia- inclisiran. The authors searched for available information , using terms under the heading "key
words" contained in other scientific papers.

Summary
Inclisiran is a novel drug that represents the future in the treatment of dyslipidemia. Due to the lack of systemic
effect, it has insignificant side effects, and the need for such rare administration will allow to obtain the desired
lipid concentrations even in patients who do not cooperate.

Keywords: inclisiran; PCSK9 inhibitor; lipid disorders; ORION.

ABSTRAKT
Wprowadzenie: Zaburzenia lipidowe są jednym z najczęściej spotykanych, modyfikowalnych czynników
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Dotychczas podstawą leczenia dyslipidemii było stosowanie
ogólnodostępnych statyn. Te leki, mimo znacznego obniżania cholesterolu i doprowadzania jego stężenia do
wartości pożądanych wiązały się z szeregiem skutków ubocznych. Dodatkowo konieczność codziennego
stosowania statyn jest uciążliwa dla pacjentów i doprowadza do ich nieregularnego stosowania, a w
konsekwencji do braku osiągania założonego efektu. Nowy lek – inclisiran, który jest inhibitorem PCSK9
stanowi przyszłość w leczeniu zaburzeń lipidowych. W dotychczas przeprowadzonych badaniach zgłębiano
mechanizm działania leku, częstotliwość podawania w celu osiągnięcia pożądanego efektu oraz skutki uboczne.
Wyniki tych badań potwierdziły znaczną skuteczność inclisiranu, który w przyszłości może stać się główną
formą leczenia dyslipidemii.

Cel pracy: W artykule dokonano przeglądu stanu wiedzy na podstawie dostępnych badań na temat inclisiranu.
Celem przeglądu jest przedstawienie najważniejszych informacji na temat tego leku związanych z
mechanizmem działania, wpływem na organizm oraz oceną skuteczności.
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Materiały i metodyka: Autorzy w oparciu o bazy danych takie jak PubMed, Scopus i Google Scholar stworzyli
pracę podsumowującą przegląd dostępnych obecnie publikacji, dotyczących nowego leku w leczenie
dyslipidemii- inclisiranie. Autorzy poszukiwali dostępnych informacji, posługując się terminami zawartymi w
rubryce „słowa klucze”, zawartych w innych pracach naukowych.
Podsumowanie
Inclisiran jest nowatorskim lekiem, który stanowi przyszłość w leczeniu dyslipidemii. Ze względu na brak
działania ogólnoustrojowego ma mało znaczące skutki uboczne, a konieczność tak rzadkiego podawania pozwoli
uzyskać pożądane stężenia lipidów nawet u mało współpracujących pacjentów.

Słowa klucze: inclisiran; inhibitor PCSK9; zaburzenia lipidowe; ORION.

1. Wprowadzenie:
Zaburzenia lipidowe są nadal jednym z najbardziej globalnych czynników ryzyka chorób sercowo-
naczyniowych. Obok nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu II, nałogu palenia tytoniu, małej aktywności
fizycznej oraz złych nawyków żywieniowych należy do modyfikowalnych czynników ryzyka miażdżycy i jej
powikłań. [1,2 ]
Stosowanie odpowiedniej diety przy wysokim stężeniu cholesterolu jest często działaniem niewystarczającym do
uzyskania pożądanych norm poszczególnych frakcji cholesterolu i wymaga włączenia leczenia
hipolipemizującego. [3] Za główny element w prewencji miażdżycowej uważa się obniżanie stężenia LDL-C. [4]
Statyny to podstawowe leki w leczeniu hipercholesterolemii. Mimo wykazanej skuteczności w obniżaniu
cholesterolu o małej gęstości oraz ich szerokiej dostępności, u niektórych pacjentów nie udaje uzyskać się
docelowych wartości LDL-C. Jest to związane z szeregiem działań niepożądanych statyn oraz koniecznością ich
częstego przyjmowania. [4,5,7].
Rewolucją w leczeniu dyslipidemii było odkrycie białka PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin 9) oraz
późniejszy rozwój inhibitorów PCSK9, które w odmienny sposób niż znane dotychczas leki hipolipemiczne
obniżają stężenie LDL-C we krwi. [5] .

2. Epidemiologia:
Pomimo tego, że środowisko medyczne uświadamia społeczeństwo jak poważny problem stanowią zaburzenia
lipidowe i ich powikłania oraz stawia duży nacisk na regularną kontrolę nadal około 60% ludzi nie jest
świadoma podwyższonego stężenia cholesterolu we krwi. W Polsce problem ten dotyczy około 21 mln ludzi.
Średnio tylko 2 na 10 osób regularnie wykonuje lipidogram i zna swoje wyniki.[6] Zakładając, że średnio lekarz
opiekuje się około 2500 pacjentami, z czego 75% stanowią osoby dorosłe oraz uzwględniając
rozpowszechnienie dyslipidemii w Polsce na około 70 % osób w populacji powyżej 18 r.ż. można założyć, że
każdy lekarz ma kontakt z około 1100-1500 osobami z zaburzeniami lipidowymi.[1]

3. PCSK9- rola w metaboliźmie LDL-C
Białko PCSK9 jest proteazą serynową należącą do rodziny konwertazy proproteinowej. [9] Odgrywa kluczową
rolę w metaboliźmie cząsteczek LDL-C. Głównie jego synteza odbywa się w retikulum endoplazmatycznym
hepatocytów. [7,8,9] Dodatkowo mniejsze ilości tego białka powstają również w jelitach, nerkach, nadnerczach,
trzustce, płuchach oraz mózgu. [8,10]
PCSK9 zwiększa ilość krążących cząsteczek LDL-C poprzez wiązanie receptorów dla LDL (LDLR) w
hepatocytach oraz w układzie krążenia. [8,9,10] Odbywa się to za pośrednictwem czynnika transkrypcyjnego
SREBP-2- białka wiążącego sekwencje odpowiedzi na sterole. PCSK9 łączy się z fragmentem LDLR
zawierającym domenę EGF-A. W wyniku tego połączenia dochodzi do internalizacji kompleksów LDLR-
PCSK9, a w konsekwencji do zniszczenia w lizosomach komórek. [10] PCSK9 hamuje degradację apoB przez
lizosomy w hepatocytach, która jest niezbędna do przemian lipoprotein o bardzo niskiej gęstości (VLDL) oraz
lipoprotein o pośredniej gęstości (IDL). Efektem tego działania jest wzrost stężenia w osoczu nie tylko LDL-C,
ale również innych lipoprotein jak VLDL czy IDL. [10,13] Dodatkowo w badaniach wykazano dodatkowy
udział PCSK9 w rozwoju blaszki miażdżycowej i zakrzepicy poprzez mechanizmy przyczyniające się do
aktywacji płytek, rekrytacji leukocytów i tworzenia skrzepów. [9,14] W poznaniu znaczenia białka
PCSK9 w metaboliźmie LDL i jego znaczącego udziału w rozwoju miażdżycy pomogła genetyka. Wykryto, że
mutacje typu loss-of-function w PCSK9 wiążą się ze spadkiem stężenia LDL-C. [12] Natomiast mutacje typu
gain-of function predysponują do wzrostu poziomu LDL-C oraz przyczyniają się do rozwoju rodzinnej
hipercholesterolemii. [12,14]
Poprzez poznanie mechanizmu działania PCSK9 oraz jego ogromnej roli w rozwoju miażdżycy i jej powikłań
kamieniem milowym w leczeniu dyslipidemii stało się odkrycie nowych leków- inhibitorów PCSK9. Należą do
nich ewolokumab i alirokumab, bococizumab - przeciwciała monoklonalne przeciwko PCSK9. [8,14] Nowszym
przedstawicielem tej grupy leków jest inclisiran, który poprzez ingerencję w materiał RNA komórki hamuje
syntezę białka PCSK9. [11,12]
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4. Inclisiran
4.1 Budowa, mechanizm działania
Inclisiran jest małym, krótkołańcuchowym, syntetycznym kwasem rybonukleinowym (siRNA) składającym się z
21-23 nukleotydów. W odróżnieniu od dotychczas zatwierdzonych przeciwciał monoklonalnych przeciwko
PCSK9 zmniejszających stężenie PCSK9 tylko w osoczu, inklisiran działa już na poziomie
wewnątrzkomórkowym. [15] Poprzez wiązanie się z mRNA PCSK9 blokuje translację i tym samym hamuje
powstawanie PCSK9 w hepatocytach. [15,16,17] Spadek stężenia białka PCSK9 sprzyja zwiększeniu ilości
LDLR, a w konsewkwencji do zwiększonego wychwytu LDL-C i zmniejszenia jego stężenia we krwi. [13,15]

4.2 Farmakodynamika
Początkowo opracowano ALN-PCS, czyli siRNA specyficzne dla PCSK9 zawarte w nanocząsteczce lipidowej.
Wyniki badań pokazały, że doszło do spadku PCSK9 o 70% , a stężenie LDL-C zostało zredukowane o 60% w
ciągu 48h. Taki efekt utrzymał się przez około 3 tygodnie. [13,14] Po zmodyfikowaniu pierwotnego ALN-PCS
powstał ALN-PCSsc, który charakteryzował się dużym powinowactwem do receptorów asialoglikoproteinowych
(ASGPR) obecnych w hepatocytach ze względu na sprzężenie z trójwartościowymi węglowodanami N-
acetylogalaktozaminowymi (GalNAc). [13,15,16] Tak zmodyfikowana cząsteczka jest bardzo szybko
wychwytywana przez wątrobę, co sprawia, że w ciągu 24h od podania jest już niewykrywalna w osoczu. [13].
Obecności Ga1NAc w cząsteczce inclisiranu umożliwiła osiąganie pomyślnych efektów terapeutycznych przy
niższych dawkach leku. [16]
Głównym narządem, w którym dochodzi do syntezy PCSK9 jest wątroba. Jednakże wiadomo, że ekspręsję tego
białka wykazują również takie tkanki jak np. trzuska, jelito.[8,10] Z tego powodu obawiano się, że zastosowanie
inhibitorów PCSK9 pociągnie za sobą niepożądane konsekwencje ze strony innych narządów. Udowodniono, że
genetycznie uwarunkowany niedobór PCSK9, może przyczynić się do rozwoju nietolerancji glukozy, a w
konsekwencji cukrzycy, czy zaburzenia trawienia tłuszczy i ich akumulacji. Jednakże wykazano, że takie skutki
mogą wystąpić w przypadku lokalnego niedoboru PCSK9, niż spadku stężenia tego białka w osoczu. Inclisiran
dzięki swojej budowie wychwytywany jest przez hepatocyty i działa głównie wewnątrzwątrobowo,
zmniejszając do minium skutki uboczne mogące wynikać z niedoboru PCSK9 w innych narządach. [12]

4.3 Farmakokinetyka
Struktura ALN-PCSsc jest bardziej stabilna i specyficzna tkankowo, dzięki czemu jest zwiększona aktywność
biologiczna leku. Te cechy umożliwiają dawkowanie inclisiranu znacznie rzadziej. [13,19] Uważa się, że
iniekcje podskórne inclisiranu w 0,3 miesiącu a następnie co 6 miesięcy powodują spadek stężenia LDL-C o
około 50%. [19,20] W przeprowadzonych badaniach na myszach wykazano, że niezależnie od podanej dawki
inclisiranu największy spadek stężenia PCSK9 i LDL-C nastąpił po około 20 dniach od podskórnego podania
leku. Im większą dawkę podano, tym dłużej utrzymywał się efekt. [13,18,19] W zależności od dawki efekt
wyciszający geny PCSK9 uzyskuje się na ponad 9 miesięcy. [13] Wyniki badań 1. fazy pokazały, że po 180
dniach od iniekcji nie obserwuje się spadku stężenia lipidów w ilości mniejszej niż 300 mg. [18]

4.4 Badania kliniczne
Ocena skuteczności oraz bezpieczeństwa Inclisiranu odbywa się w programie ORION (aktualnie w kontynuacji
– VICTORION). [1,14] Obecnie przeprowadzono badania przedkliniczne oraz badania kliniczne 1 i 2 fazy,
natomiast badania 3 fazy są w toku. [19,21] Badania przedkliczne wykazały liniową korelację między dawką
Incisiranu, a jego skutecznością, stąd decyzja o zainicjowaniu badań klinicznych. [19] Badanie I fazy
wykonano u 32 zdrowych osób, u których stężenie LDL-C było wyższe od 116 mg/dl. Uczestników podzielono
losowo w stosunku 3:1 do otrzymania pojedynczego wlewu dożylnego różnych dawek leku lub placebo.
Pierwszorzędowym punktem końcowym fazy 1 było określenie bezpieczeństwa oraz tolerancji leku, natomiast
drugorzędowym punktem końcowym ocena farmakokinetyki oraz wpływ na stężenie białka PCSK9 i LDL-C.
Wyniki badań 1 fazy pokazały, że przy zastosowaniu najwyższej dawki ALN-PCS doszło do spadku stężenia
PCSK9 w osoczu o około 70% oraz LDL-C o około 40%. [19,22] W kolejnym badaniu fazy 1 wzięło udział 24
zdrowych ochotników, u których stężenie LDL-C wynosiło przynajmniej 100mg/dl. Lek podawano w postaci
pojedynczych dawek (25, 100, 300, 500, 800 mg) lub wielokrotnych wstrzyknięć (125 mg raz w tygodniu w
przypadku 4 dawek, 250 mg co drugi tydzień w przypadku dwóch dawek oraz 300 mg lub 500 mg w miesiącu
w przypadku dwóch dawek). W przypadku pojedynczych wstrzyknięć znaczący efekt uzyskano przy podaniu
minium 100 mg inclisiranu. Pojedyncze dawki leku ≥ 300 mg spowodowały spadek stężenia PCSK9 o 74,5% od
wartości wyjściowej do 84. dnia. Ponadto po podaniu pojedynczej dawki 500 mg zaobserwowano maksymalne
zmniejszenie stężenia LDL-C o 50,6% od wartości wyjściowej.[23, 24] Przy podaniu pojedynczej dawki ≥ 300
mg efekt zmniejszenia stężenia PCSK9 i LDL-C utrzymywał się ponad 180 dni. Przy wielokrotnych
wstrzyknięciach w grupie otrzymującej 500 mg miesięcznie zaobserwowano spadek PCSK9 o 83,8% i LDL-C o
59,7%. [13] Pierwszym badaniem II fazy było badanie ORION 1. Było ono przeprowadzone metodą
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podwójnie ślepej próby, kontrolowanej placebo. Lek podawano w iniekcji podskórnej. Wielokrotnie zwiększano
dawki. Przeprowadzono je u 501 pacjentów. 65% stanowili mężczyźni. Średni wiek badanych to 63 lata. 6%
pacjentów miało rodzinną hipercholesterolemię. [25] W badaniu wzięły udział osoby, u których
współwystępował poziom LDL-C > 70 mg/dl oraz choroba sercowo-naczyniowa o podłożu miażdzycowym
(ASCVD) w wywiadzie lub pacjenci bez ASCVD ze stężeniem LDL-C > 100 mg/dl. [23] Uczestnicy badania
zostali losowo przydzieleni do poszczególnych grup. Pierwsza z nich otrzymywała pojedynczą dawkę Inclisiranu
(200, 300 lub 500 mg) albo placebo. Natomiast druga otrzymała dwie dawki leku (100, 200 lub 300 mg) albo
placebo odpowiednio w 1 i 90 dniu. Zmiana stężenia LDL-C w 180. dniu była pierwszorzędowym punktem
końcowym tego badania. [19,23] W 180. dniu największy spadek LDL-C uzyskano stosując schemat
dwudawkowy z 300 mg inclisiranu. U 48% badanych, u ktorych go zastosowano poziom LDL-C wynosił <50
mg/dl. [23] W przypadku obu schematów doszło do znacznego obniżenia stężenia PCSK9. [14,25] Skuteczność
inclisiranu oceniono również u pacjentów z homozygotyczną rodzinną hipercholesterolemią (HoFH) w badaniu
ORION-2. Do tej pory w tej grupie pacjentów leczenie polegało na długoterminowej aferezie lipoprotein. [26]
W badaniu ORION-2 udział wzięło czterech pacjentów chorych na HoFH, u których potwierdzono mutacje w
obu allelach receptora LDL. U wszystkich pacjentów doszło do trwałego obniżenia stężenia PCSK9, a u trzech z
nich dodatkowo zaobserwowano znaczną redukcję poziomu LDL-C. [27] W oparciu o te wyniki utworzono
większy program badawczy fazy 3 (badanie ORION-5). Dodatkowo skuteczność i bezpieczeństwo incisliranu
zostanie oceniona u młodzieży cierpiącej na HoFH. (ORION-13). Badanie ORION-4 ocenia, czy incisiran ma
wpływ na zmniejszenie ryzyka udaru mózgu i zawału mięśnia sercowego u pacjentów, którzy mają incydenty
naczyniowe w wywiadzie. [28] W badaniu ORION-3 porównano działanie inclisiranu i ewolokumabu u
badanych z chorobą sercowo-naczyniową i wysokim stężeniem LDL-C.[14]
III faza badań obejmuje badania ORION-9, ORION-10 oraz ORION-11. [21] W badaniu ORION-9 udział wzięli
pacjenci z rozpoznaną heterozygotyczną hipercholesterolemią rodzinną (HeFH). Warunkiem włączenia do
programu był poziom LDL-C co najmniej 2,6 mmol/L mimo leczenia maksymalną dawką statyn z lub bez
przyjmowania ezetymibu. Odrzucono pacjentów leczonych przeciwciałami przeciwko PCSK-9. Pacjentów
losowo przydzielono do grupy, w której podawano 300 mg inclisiranu s.c lub do grupy przyjmującej
dopasowane placebo w 1, 90, 270 i 450 dniu. Pierwszorzędowym punktem końcowym tego badania była zmiana
poziomu LDL-C w stosunku do wartości wyjściowej mierzona w 510. dniu badania. Doszło do spadku LDL-C o
około 40% z wartości wyjściowej 3,92 mmol/l do ~ 2,35 mol/l u pacjentów przyjmujących lek, w porównaniu do
grupy przyjmującej placebo, gdzie nastąpił wzrost stężenia LDL-C o ~8%. Stężenie PCSK-9 było
drugorzędowym punktem końcowym. W 510. dniu badania w grupie przyjmującej inclisiran doszło do spadku
stężenia PCSK-9 o 61%, natomiast w grupie z placebo nastąpił wzrost tego białka o 18%. [29] Badania ORION-
10 oraz ORION-11 zostały zgłoszone równolegle, ponieważ miały identyczne protokoły. Do badania ORION-10
zakwalifikowano osoby z miażdżycową chorobą układu sercowo-naczyniowego i stężeniem LDL-C ≥ 1,8
mmol/l. Natomiast w badaniu ORION-11 włączono pacjentów ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia tego
schorzenia np. cukrzycą oraz zwiększonym poziomem LDL-C ≥ 2,6 mmol/l. Podobnie jak w programie
ORION-9 wykluczono pacjentów przyjmujących przeciwcała przeciwko PCSK-9.Uczestnikom podawano 284
mg sc lub placebo w dniach 1, 90, 270 i 450.[30] Przez 18 miesięcy oceniano skuteczność oraz bezpieczeństwo
podawanego podskórnie inclisiranu. Wyniki obu badań potwierdziły, że podskórne podawanie inclisiranu co 6
miesięcy powoduje spadek stężenia LDL-C o ~50%. Dodatkowo doszło do zmniejszenia poziomu PCSK-9 o
69,8% w badaniu ORION-10 i o 63,6% w badaniu ORION-11. Dodatkowo udowodniono, że incisiran
powoduje zmniejszenie stężenia cholesterolu całkowitego, apolipoproteiny B, trójglicerydów, lipoproteiny (a)
oraz zwiększenie stężenia HDL w porównaniu do placebo. [14,30]

4.5 Skutki uboczne
W przeprowadzonych badaniach klinicznych oceniano również bezpieczeństwo i ewentualne skutki uboczne
inclisiranu. Wyniki badań potwierdziły, że lek jest stosunkowo bezpieczny, dobrze tolerowany przez pacjentów.
Nie stwierdzono także istotnych zdarzeń niepożądanych. Najczęściej występującym ubocznym działaniem leku
zgłaszanym u około 8% pacjentów jest reakcja w miejscu wstrzyknięcia obejmująca rumień, a także ból oraz
wysypkę. U około 5% badanych doszło do nasilenia bólów stawów, a także do powstawnia przeciwciał
przeciwko inclisiranowi. Rzadsze zaobserwowane objawy niepożądane to zapalenie oskrzeli w trakcie leczenia,
ból mięśni oraz stawów, zmeczęnie, bóle pleców, zapalenie nosogardzieli, nadciśnienie, biegunka, zawroty
głowy. [20,33,34] U pacjentów z zaburzeniami czynności wątroby zaobserwowano klinicznie istotne
zwiększenie poziomu enzymów wątrobowych i bilirubiny. U badanych nieobciążonych chorobami wątroby po
podaniu inclisiranu nie odnotowano tak znacznego wzrostu. Mimo wzrostu prób wątrobowych nie odnotowano
żadnych objawów klinicznych. [31,32] Nie są aktualnie znane przeciwwskazania do podawania inclisiranu. [20]

4.6 Wskazania do włączenia leczenia
Wyniki poszczególnych badań pozwoliły stwierdzić, że podawanie inclisiranu 2 razy do roku w iniekcjach
podskórnych obniża stężenie LDL-C do pożądanego poziomu. Tak rzadkie podawanie leku pozwala na
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utrzymanie ciągłości leczenia i uzyskania odpowiedniego celu terapeutycznego, zwłaszcza u pacjentów
mających problem z regularnym przyjmowaniem leków. W porównaniu do inclisiranu statyny oraz ezetynib
należy podawać codziennie, a leczenie przeciwciałami przeciwko PCSK-9 obejmuje dwutygodniową terapię.
[11,37] Aktualnie inclisiran jest wskazany u dorosłych, u których nie udaje uzyskać się pożądanego stężenia
LDL-C przy leczeniu maksymalną tolerowaną dawką statyn oraz lekami zmniejszającymi wchłanianie
cholesterolu w jelitach. Stosuje się go u pacjentów z pierwotną dyslipidemią (heterozygotyczną rodzinną i
nierodzinną) oraz z dyslipidemią mieszaną. [11,14] Wytyczne European Society od Cardiology
(ESC) oraz European Atherosclerosis Society (EAS), które dotyczą leczenia hipercholesterolemii zalecają
leczenie dyslipidemii w trzech krokach:

1. Na podstawie ryzyska sercowo naczyniowego ustalić docelowe stężenie LDL-C i włączyć
maksymalną, tolerowaną dawkę statyn.

2. Przy braku osiągniętego efektu należy dołączyć inhibitor wchłaniania cholesterolu w jelitach.
3. Jeżeli poziom LDL-C nadal nie jest osiągnięty powinno się włączyć leki zmniejszające poziom

PCSK-9. [35]

5. Redukcja stężenia LDL

Spadek stężenia LDL-C zależy od intensywności farmakoterapii i wynosi średnio:
1. ~30% przy umiarkowanie intensywnym leczeniu statyną (atorwastatyna 10–20 mg/d, rozuwastatyna 5–10

mg/d, simwastatyna 20–40 mg/d, prawastatyna 40 mg/d, lowastatyna 40 mg/d)
2. ~50% przy leczeniu intensywnym statyną (atorwastatyna 40–80 mg/d, rozuwastatyna 20–40 mg/d)

3. ~65% przy terapii skojarzonej statyną (terapia intensywna) i ezetymibem
4. ~60% przy leczeniu inhibitorem PCSK9

5. ~75% przy terapii skojarzonej statyną (terapia intensywna) i inhibitorem PCSK9
6. ~85% przy terapii skojarzonej statyną (terapia intensywna), ezetymibem i inhibitorem PCSK9. [36]

6. Podsumowanie
Inclisiran jest nowatorskim lekiem, który stanowi przyszłość w leczeniu dyslipidemii. Ze względu na brak
działania ogólnoustrojowego ma mało znaczące skutki uboczne, a konieczność tak rzadkiego podawania pozwoli
uzyskać pożądane stężenia lipidów nawet u mało współpracujących pacjentów.
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