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INDICAZIONI AL TRATTAMENTO con LDL-AFERESI

La LDL-aferesi € una metodica extracorporea di rimozione selettiva, da plasma o da sangue
intero, delle lipoproteine contenenti apoB100 [VLDL, IDL, LDL, Lp(a)] con metodiche
chimico-fisiche o immunologiche. La terapia aferetica trova indicazione nei pazienti con gravi
forme di ipercolesterolemia familiare omozigote o eterozigote, che sono refrattari al trattamento
farmacologico o intolleranti ai farmaci, allo scopo di prevenire o rallentare la malattia
cardiovascolare (1).

Un singolo trattamento di LDL-aferesi determina una riduzione di oltre il 50% delle lipoproteine
aterogene, tuttavia gia nelle 24-48 ore successive all’aferesi si assiste ad un graduale
innalzamento della colesterolemia che raggiunge valori prossimi a quelli pre-aferesi dopo 10-13
giorni: cio é dovuto sia alla mobilizzazione del colesterolo dai depositi periferici, sia alla sintesi
epatica di nuovo colesterolo (2). La somministrazione di statine in combinazione con la
LDL-aferesi ne aumenta I’efficacia terapeutica permettendo di rallentare la risalita della
colesterolemia nei giorni successivi al trattamento. Per i pazienti affetti da Ipercolesterolemia
Familiare Omozigote, la recente introduzione nella pratica clinica di lomitapide, inibitore della
sintesi delle lipoproteine contenenti apoB, ha pemesso di ridurre la frequenza dei trattamenti
aferetici anche in questa classe di pazienti (3).

La terapia con LDL-aferesi si € dimostrata efficace nell’arrestare la progressione delle lesioni
aterosclerotiche e in alcuni casi nel determinarne la regressione (4-6). Questo effetto non dipende
solamente dalla riduzione dei livelli di colesterolo-LDL ma anche dall'azione su altri meccanismi
implicati nella patogenesi dell’ateroma: modulazione dei livelli circolanti di markers pro-
inflammatori e pro-trombotici come la rimozione delle LDL ossidate, la riduzione dei
livelli plasmatici di fibrinogeno e la diminuzione dell’adesione dei monociti alle cellule
endoteliali (7-12) .

Le indicazioni al trattamento con LDL-aferesi secondo la Consensus ltaliana del 2009 sono le
seguenti (13-14):

- ipercolesterolemia familiare omozigote (e doppia eterozigosi)

- ipercolesterolemie primitive: devono essere trattati i pazienti che rispondono ad almeno due
dei seguenti requisiti:

a) assenza di risposta alla terapia dietetica e plurifarmacologica

b) presenza di ateromasia grave (sintomatica o asintomatica; ivi compreso anche il pregresso
infarto acuto del miocardio)

c) angioplastica coronarica, bypass aorto-coronarico (o altra chirurgia maggiore vascolare),
ove i presidi farmacologici non garantiscano, con ragionevole certezza, di mantenere la
pervieta dei bypass;

d) trapianto cardiaco.

Il miglioramento dell’emoreologia e della funzione endoteliale promosso dalla LDL-aferesi
rappresenta una opzione terapeutica per le patologie sostenute dalle alterazioni del microcircolo
come la sordita improwvisa, la neuropatia ottica ischemica e la vasculopatia periferica (15-16).

Queste nuove indicazioni terapeutiche sono state recepite dalla Societa Americana di Aferesi e
sono state inserite nelle Linee Guida ASFA del 2013 (17). Anche l'iperlipoproteinemia (a) ¢ stata
inserita fra le indicazione delle Linee Guida ASFA, grazie ai risultati di recenti studi clinici
controllati (18-19).
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In conclusione, la dislipidemia rappresenta il principale fattore causale della malattia cardio-
vascolare e della sua progressione. Il trattamento farmacologico ipolipemizzante promuove una
significativa riduzione dei lipidi ematici e degli eventi cardiovascolari, tuttavia la rimozione
extracorpora delle lipoproteine aterogene rappresenta una importante opzione terapeutica
aggiuntiva per i pazienti che non rispondono alla terapia medica. Ha inoltre un ruolo terapeutico
anche per le malattie caratterizzate da disfunzione endoteliale e alterazione del microcircolo

come la perdita improvvisa di udito, la degenerazione maculare e il piede diabetico ischemico.
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