
Praluent® (alirokumab) i två styrkor

LDL-KOLESTEROL 
en otillräckligt kontrollerad riskfaktor 
för kardiovaskulär sjukdom och död.1



Icke-lipidrelaterade faktorer är bland annat högt blodtryck, dålig kost, rökning, 

stillasittande livsstil och diabetes.11

Särskilt utsatta är de med manifest aterosklerotisk sjukdom till exempel genom-

gången hjärtinfarkt, statinintolerans samt heterozygot familjär hyperkolesterolemi 

(HeFH).3,12–15

Linjärt förhållande 
mellan LDL-nivåer och 
vaskulära* händelser.16,a)

Minskning av koronara händelser** 
i relation till uppnådd LDL-nivå 

i 5 stora statinstudier.2,b)

Kardiovaskulär risk påverkas av flera faktorer, 
varav några är lipidrelaterade2–9

Lägre LDL-Kolesterol – lägre kardiovaskulär risk2,16

a) �Anpassad från LaRosa JC, et al. 2005. Nordestgaard BG, et al. 2013. Karalis DG, et al. 2012. Reiner Ž, et al. 2011. Hamilton- 
Craig I, et al. 2010. Cannon CP, et al. 2004. Pedersen TR. et al. 2005. Parker BA, et al. 2013. Ganga H, et al. 2014.

Suboptimal 
LDL-minskning.3

Intolerans mot lipid- 
sänkande behandling.2,6–9

Heterozygot familjär 
hyperkolesterolemi.3–5,10

Patienten följer inte ordinerad 
lipidsänkande behandling.4

Patienter med 
hög kardiovaskulär risk 

på grund av dåligt
kontrollerat LDLa)
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I Cholesterol Treatment Trialists metaanalys av 26 studier framträder ett linjärt 

förhållande mellan LDL-sänkning med statiner och vaskulär* risk.17

LDL-sänkning med statiner resulterar i 21 procents relativ riskminskning per mmol/l 

lägre LDL-kolesterol.16

  * Icke fatal hjärtinfarkt, död i koronar hjärtsjukdom, icke fatal stroke, fatal stroke eller koronar revaskularisering.
** Icke fatal hjärtinfarkt, död i koronar hjärtsjukdom.
a) Anpassad från Cholesterol Treatment Trialists CTT Lancet 2005.
b) Anpassad från LaRosa JC, et al. 2005.



Den absoluta riskreduktionens storlek beror av ursprunglig LDL-nivå och 

kardiovaskulär risk.18

Trots lipidsänkande behandling har många patienter dåligt kontrollerade LDL- 

nivåer och en fortsatt hög kardiovaskulär risk.1,12

Förhållandet mellan absolut riskreduktion och LDL-sänkning. Beräkningarna 

bygger på CTTC*-analysen.16
108 315 personer sökte vård för hjärtinfarkt under perioden 1 juli 2006 – 30 juni 2011. 

Av dessa avled 29 procent de första 365 dagarna.20

av patienterna som haft en hjärtinfarkt når inte
LDL målet <1,8 mmol/l* ett år efter händelse.1

av patienterna med HeFH† uppnår inte LDL-målet 
<2,5 mmol/l.19

35 %
79 %

Den absoluta kardiovaskulära riskreduktionen avtar 
med minskande initialt LDL-värde?8

Hur ser måluppfyllelsen ut i kardiovaskulära 
högriskgrupper?1,12,19

 * Cholesterol Treatment Trialists’ Collaborators 
a) �Anpassad från Laufs U, et al. 2014. Minskande riskreduktion för samma relativa LDL-sänkning med lägre LDL-nivå 

vid baseline. Beräkningarna bygger på CTTC-analys.16

  * eller >50 % LDL-reduktion

† �Heterozygot familjär hyperkolesterolemi (HeFH) är en autosomalt dominant ärftlig sjukdom som obehandlad orsakar  
livslång exposition för höga LDL-kolesterolnivåer och kraftigt förhöjd risk att drabbas av aterosklerossjukdom, särskilt 
akut hjärtinfarkt. Totalkolesterolhalt på 9–14 mmol/l, motsvarande en LDL-kolesterolkoncentration på 7–12 mmol/l är  
typiskt och symtomdebuten – utan effektiv kolesterolsänkning – oftast i angina pectoris/akut hjärtinfarkt inträffar i 
30–40-årsåldern bland manliga individer och cirka tio år senare hos kvinnor.10 
 
Tidigare har prevalensen för HeFH uppskattats till cirka 1/500 men idag vet man att sjukdomen är minst dubbelt så  
vanligt förekommande. I Sverige uppskattas cirka 35 000 individer ha HeFH men av dessa har bara ett fåtal blivit diag-
nosticerade. Just underdiagnostiken vid HeFH är ett stort problem eftersom sjukdomen är väl behandlingsbar med tidigt 
insatt effektiv kolesterolsänkande läkemedel. Med sådan behandling kan överlevnaden vid HeFH kraftigt förbättras.10
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Hjärtinfarkt20 Mikael* 65 år

Sjukdomshistoria: Hjärtinfarkt för 2 månader sedan. NSTEMI 

vid 57 års ålder, PCI, stent.

Statinregim: Atorvastatin 40 ➝ 80 mg. Ökande muskelsmärta. Atorvastatin sätts ut. 

Rosuvastatin 20 mg sätts in ➝ samma symtom. Rosuvastatin sätts ut. 

Atorvastatin 10 mg sätts in ➝ OK ➝ LDL 4,4 mmol/l + ezetimibe 10 mg x 1.

LDL-kolesterol: 4,1 mmol/l

Uppskattad 5-års hjärt-kärlrisk: 25 %

Upprepade hjärt-kärlhändelser20,22 Anton* 64 år

Sjukdomshistoria: ST-höjningsinfarkt vid 50 års ålder (2003), PCI 2 stent, tidigare 

storrökare, typ 2-diabetes, 2017 diagnostiserad aortastenos.

Statinregim: Atorvastatin 80 mg, byts till rosuvastatin 40 mg + ezetrol 10 mg.

LDL-kolesterol: 3,6 mmol/l

Uppskattad 5-års hjärt-kärlrisk: 25 %

Heterozygot familjär hyperkolesterolemi (HeFH)20,23,24 Maria* 50 år

Sjukdomshistoria: Diagnostiserad med HeFH vid 48 års ålder då hon hade sin första 

NSTEMI. Familjehistorik: far och farmor insjuknat tidigt i hjärtinfarkt.

Statinregim: Rosuvastatin 40 mg + ezetimib 10 mg/dag ordinerades för 2 år sedan.

LDL-kolesterol: 4,3 mmol/l

Uppskattad 5-års hjärt-kärlrisk: >25 %

Behandlingstrappan – olika möjligheter att sänka 
LDL-kolesterol och förväntad effekt21

Patienter med hög hjärt-kärlrisk, typfall

  * Fiktiva patienter

Förväntad 
LDL-reduktion

Steg 1 Steg 2 Steg 3 Steg 4

Livsstil

Maximalt
tolererad 
statindos 

Tillägg av 
ezetimib

Tillägg av
Praluent 

(PCSK9-hämmare)

50 – 60 %

15 – 20 %

0 – 55 %

5 – 10 %
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