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ΕισΑΓωΓη

Η αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσος συνι-

στά την πρωταρχική αιτία θνησιμότητας και θνητό-

τητας παγκοσμίως. Ένας από τους κυριότερους

προδιαθεσικούς παράγοντες είναι η υπερχοληστε-

ρολαιμία, δηλαδή τα αυξημένα επίπεδα της χολη-

στερόλης των χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών

(LDL-C). Επιδημιολογικές μελέτες και τυχαιοποι-

ημένες κλινικές δοκιμές συσχετίζουν τη μείωση της

LDL-C με μείωση των καρδιαγγειακών επεισο-

δίων και διαπιστώνουν ότι όσο μεγαλύτερη είναι η

μείωση της LDL-C τόσο μεγαλύτερη είναι και η

μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Στο πλαίσιο

αυτό, η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία εκδί-

δει κατευθυντήριες οδηγίες για την εξατομικευ-

μένη διαχείριση της υπερχοληστερολαιμίας με

στόχο την πληρέστερη προσέγγιση του ασθενούς

και την ελαχιστοποίηση του καρδιαγγειακού κιν-

δύνου. Ειδικότερα, κατά την αρχική προσέγγιση

του ασθενούς πρέπει να υπολογίζεται ο καρδιαγ-

γειακός κίνδυνος με τη χρήση του Heart SCORE

και να κατατάσσεται σε χαμηλού/μετρίου, υψηλού

ή πολύ υψηλού κινδύνου με αντίστοιχες τιμές-στό-

χους για την LDL-C <115 mg/dL, <100 mg/dL

(και 50% μείωση της LDL-C από τα αρχικά της

επίπεδα) και <70 mg/dL (και 50% μείωση της

LDL-C από τα αρχικά της επίπεδα). Η θεραπεία

με στατίνες κατέχει πρωταρχικό ρόλο στη μείωση

του καρδιαγγειακού κινδύνου μέσω μείωσης της

LDL-C, και σε περίπτωση μη επίτευξης του στόχου

συνιστάται η προσθήκη στην υπολιπιδαιμική
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αγωγή εζετιμίμπης και των νεότερων μονοκλωνι-

κών αντισωμάτων που αναστέλλουν την PCSK9.

ΠΕΡιΓΡΑΦη ΠΕΡισΤΑΤιΚωΝ

Περιστατικό 1: Ένας άνδρας 60 ετών προσέρχεται

στα εξωτερικά ιατρεία με στόχο την καλύτερη δυ-

νατή ρύθμιση του λιπιδαιμικού του προφίλ. Από τη

λήψη ιστορικού προκύπτει ότι είναι καπνιστής με

αρνητικό κληρονομικό ιστορικό πρώιμης καρδιαγ-

γειακής νόσου και υπερχοληστερολαιμίας. Έχει

δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) 27 kg/m², περίμετρο

μέσης 98 εκ. και αρτηριακή πίεση 145/90 mmHg.

Στον εργαστηριακό έλεγχο η γλυκόζη είναι 98

mg/dL, η κρεατινίνη 1 mg/dL και η υπολογιζόμενη

σπειραματική διήθηση με τη χρήση του CKD-EPI

eGFR 80 mL/min/1,73 m², η ολική χοληστερόλη 190

mg/dL, τα τριγλυκερίδια 195 mg/dL, η χοληστερόλη

των υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (HDL-C)

42 mg/dL και LDL-C 109 mg/dL, ενώ η TSH και η

γενική ούρων είναι εντός φυσιολογικών ορίων.

Το ερώτημα που ανακύπτει είναι εάν πρέπει

να προστεθεί στατίνη σε έναν ασθενή του οποίου

τα επίπεδα LDL-C βρίσκονται εντός «φυσιολογι-

κών» ορίων. Μελέτες έδειξαν ότι το μεγαλύτερο

ποσοστό των ασθενών που νοσηλεύτηκαν για κά-

ποιο καρδιαγγειακό επεισόδιο είχαν επίπεδα

LDL-C 104,0±39,8 mg/dL, δηλαδή εντός των «φυ-

σιολογικών» τιμών1. Η μελέτη ASCOT συμπεριέ-

λαβε υπερτασικούς ασθενείς υψηλού κινδύνου με

αρχικά επίπεδα LDL-C 133 mg/dL και έδειξε ότι

η χορήγηση ατορβαστατίνης 10 mg προκάλεσε ση-

μαντική μείωση του πρωτογενούς καταληκτικού

σημείου (μη θανατηφόρο οξύ έμφραγμα του μυο-

καρδίου, θανατηφόρο καρδιαγγειακό επεισόδιο)

κατά 36% και του θανατηφόρου ή μη αγγειακού ε-

γκεφαλικού επεισοδίου κατά 27%2. Παράλληλα, η

μελέτη HOPE-3 συμπεριέλαβε μετρίου κινδύνου

ασθενείς με αρχικά επίπεδα LDL-C 127,8 mg/dL

και έδειξε ότι η χορήγηση ροσουβαστατίνης 10 mg

συσχετίστηκε με σημαντική μείωση του πρωτογε-

νούς καταληκτικού σημείου (οξύ έμφραγμα του

μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο,

καρδιακή ανακοπή, επεμβάσεις επαναγγείωσης,

καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιαγγειακός θάνατος)

κατά 25%. Συνεπώς, δεν υπάρχουν «φυσιολογι-

κές» τιμές για την LDL-C, αλλά η τιμή-στόχος για

την LDL-C καθορίζεται από τον καρδιαγγειακό

κίνδυνο του κάθε ασθενούς.

Σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρ-

διολογικής Εταιρείας το πρώτο βήμα στην πρωτο-

γενή πρόληψη ατόμων 40-65 ετών που δεν έχουν

διαβήτη, χρόνια νεφρική νόσο ή κάποιον εκσεση-

μασμένο παράγοντα κινδύνου είναι να υπολογι-

στεί ο καρδιαγγειακός κίνδυνος3. Στην Ελλάδα

προτείνεται η χρήση του ελληνικού SCORE

(Hellenic Ηeart Score), που λαμβάνει υπόψη το

φύλο, την ηλικία, το κάπνισμα, την ολική χοληστε-

ρόλη και τη συστολική αρτηριακή πίεση και υπο-

λογίζει τον κίνδυνο θανατηφόρου καρδιαγγεια-

κού επεισοδίου τα επόμενα 10 χρόνια (Εικόνα 1)4.

Όταν ο υπολογιζόμενος κίνδυνος κυμαίνεται μετα-

ξύ 5-10% ο ασθενής θεωρείται υψηλού κινδύνου, ε-

νώ όταν υπολογίζεται ≥10% είναι πολύ υψηλού

κινδύνου. Στο ανωτέρω περιστατικό, ο καρδιαγγει-

ακός κίνδυνος υπολογίζεται στο 10% και επομένως

ο ασθενής είναι πολύ υψηλού κινδύνου. Στην κατη-

γορία πολύ υψηλού κινδύνου συγκαταλέγονται επι-

πρόσθετα οι ασθενείς με κλινικά έκδηλη καρδιαγ-

γειακή νόσο, σακχαρώδη διαβήτη με βλάβη οργά-

νου-στόχου ή επιπλέον παράγοντες κινδύνου όπως

κάπνισμα, σοβαρή υπέρταση ή υπερχοληστερολαι-

μία, καθώς και οι ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο

με ρυθμό υπολογιζόμενης σπειραματικής διήθησης

eGFR <30 mL/min/1,73 m². O στόχος της LDL-C

που συστήνεται για αυτή την κατηγορία ασθενών

είναι <70 mg/dL και μείωση της αρχικής τιμής της

LDL-C κατά τουλάχιστον 50%.

O αρχικός έλεγχος του ασθενούς περιλαμβά-

νει τον προσδιορισμό των λιπιδίων (ολική χολη-

στερόλη, HDL-C, LDL-C, τριγλυκερίδια), της γλυ-

κόζης, της κρεατινίνης και της υπολογιζόμενης

σπειραματικής διήθησης (eGFR), της αλκαλικής

φωσφατάσης, των τρανσαμινασών (AST/ALT),

της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (TSH) και μιας γε-

νικής εξέτασης ούρων.

Ακολούθως, 8 (±4) εβδομάδες μετά την έναρ-

ξη ή την τροποποίηση της υπολιπιδαιμικής αγωγής

συστήνεται επανέλεγχος των λιπιδίων, της γλυκό-

ζης, της κρεατινίνης και της eGFR, της ALT και

της CK επί εμφάνισης μυαλγιών. Μόλις επιτευχθεί

ο στόχος για την τιμή της LDL-C, οι ανωτέρω ερ-

γαστηριακές εξετάσεις με επιπρόσθετη την αξιο-

λόγηση της θυρεοειδικής λειτουργίας με τη μέτρη-

ση της TSH πρέπει να πραγματοποιούνται κάθε

12 μήνες. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι οδηγίες για

τους ασθενείς υπό αγωγή με στατίνη συστήνουν τη

μέτρηση της CK μόνο επί εμφάνισης συμπτωμά-

των μυοπάθειας, όπως μυϊκά άλγη ή ευαισθησία,
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μυϊκή αδυναμία ή κράμπες, και αναφέρουν ότι αρ-

κεί ο υπολογισμός μόνο της ALT για την αξιολό-

γηση της ηπατικής βιολογίας 2 μήνες μετά την έ-

ναρξη της αγωγής, ενώ δεν κρίνεται αναγκαία η ε-

πανάληψή της, εκτός αν υπάρχουν κλινικές ενδεί-

ξεις ηπατικής βλάβης.

Επιστρέφοντας στο παράδειγμά μας, πρόκει-

ται για έναν υπερτασικό ασθενή πρωτογενούς

πρόληψης πολύ υψηλού κινδύνου με αρχική τιμή

LDL-C 109 mg/dL, στον οποίο δεν αρκεί η επίτευ-

ξη του στόχου <70 mg/dL, η οποία θα απαιτούσε

μεταβολή 36% από τα αρχικά επίπεδα, αλλά πρέ-

πει να επιτευχθεί και μείωση κατά 50% από την

αρχική τιμής της LDL-C ώστε να μειωθεί αντίστοι-

χα ισχυρά ο πολύ αυξημένος καρδιαγγειακός κίν-

δυνος που διατρέχει ο ασθενής. Επομένως, χρειά-

ζεται χορήγηση ισχυρής στατίνης σε υψηλή δόση,

όπως ατορβαστατίνη 40 mg ή ροσουβαστατίνη 20

mg την ημέρα. Στον ασθενή έγινε έναρξη 20 mg

ροσουβαστατίνης την ημέρα και 2 μήνες αργότερα

η LDL-C ήταν 55 mg/dL. Ταυτόχρονα πρέπει να

γίνει έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής σύμφωνα

με τις κατευθυντήριες οδηγίες, καθώς και εντατι-

κή προσέγγιση για την αλλαγή του τρόπου ζωής

(διακοπή καπνίσματος, απώλεια σωματικού βά-

ρους, άσκηση).

Περιστατικό 2: Ένας άνδρας 48 ετών προσέρχε-

ται στα εξωτερικά ιατρεία με ρυθμισμένη υπέρτα-

ση και προσκομίζει έλεγχο με επίπεδα LDL-C 250

mg/dL. O ασθενής αναφέρει θετικό οικογενειακό

ιστορικό υπερχοληστερολαιμίας (πατέρας και υι-

ός) και πρώιμης στεφανιαίας νόσου (πατέρας έμ-

φραγμα μυοκαρδίου και αιφνίδιος θάνατος σε η-

λικία 51 ετών). O υπόλοιπος εργαστηριακός έλεγ-

χος βρίσκεται εντός φυσιολογικών ορίων αποκλεί-

οντας δευτεροπαθή αίτια υπερχοληστερολαιμίας,

όπως χολόσταση, νεφρωσικό σύνδρομο και υπο-

θυρεοειδισμό.

Κατά την αρχική αξιολόγηση ασθενών με πολύ

υψηλά επίπεδα LDL-C και θετικό οικογενειακό ι-

στορικό υπερχοληστερολαιμίας ή/και πρώιμης

καρδιαγγειακής νόσου εγείρεται η πιθανότητα

παρουσίας οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας. Η

οικογενής υπερχοληστερολαιμία αποτελεί την πιο

συχνή γενετική νόσο του μεταβολισμού, με συχνό-

τητα περίπου 1/250 άτομα και αριθμό ασθενών πε-

ρίπου 40.000 στην Ελλάδα. Για τη διάγνωση της

Εικόνα 1. Πίνακες υπολογισμού του Hellenic Heart SCORE.
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νόσου χρησιμοποιούνται τα ολλανδικά κριτήρια

(Dutch Lipid Clinic Network), τα οποία ενσωμα-

τώνουν στοιχεία από το ατομικό και οικογενειακό

αναμνηστικό, ευρήματα από την κλινική εξέταση,

την τιμή της LDL-C και το αποτέλεσμα του γενετι-

κού ελέγχου, εάν είναι διαθέσιμο (Πίνακας 1). O

συγκεκριμένος ασθενής έχει σκορ Dutch Lipid

Clinic Network 6, επομένως είναι πολύ πιθανό να

έχει οικογενή υπερχοληστερολαιμία με αποτέλε-

σμα να συγκαταλέγεται στην ομάδα υψηλού καρ-

διαγγειακού κινδύνου.

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες στην ο-

μάδα υψηλού κινδύνου κατατάσσονται επιπρόσθε-

τα τα άτομα με έστω και έναν πολύ επιβαρυντικό

παράγοντα κινδύνου [π.χ. ολική χοληστερόλη ≥310

mg/dL (οικογενής υπερχοληστερολαιμία) ή αρτη-

ριακή πίεση σταδίου 3], χρόνια νεφρική νόσο με

eGFR 30-59 mL/min/1,73 m², σακχαρώδη διαβήτη

χωρίς επιπρόσθετους μείζονες παράγοντες κινδύ-

νου και άτομα με υπολογιζόμενο Hellenic Heart S-

core 5-10%. Η σύσταση είναι η επίτευξη τιμών-στό-

χων για την LDL-C <100 mg/dL και μείωση κατά

50% της αρχικής τιμής LDL-C. Ωστόσο, η τιμή-στό-

χος της LDL-C τροποποιείται και γίνεται πιο ελα-

στική για τα παιδιά με οικογενή υπερχοληστερο-

λαιμία (στόχος LDL-C <135 mg/dL), ενώ για τους

ενήλικες με οικογενή υπερχοληστερολαιμία και

γνωστή καρδιαγγειακή νόσο ή σακχαρώδη διαβήτη

ο στόχος γίνεται πιο αυστηρός (<70 mg/dL).

Επιστρέφοντας στο ανωτέρω περιστατικό, ο α-

σθενής κατατάσσεται στην ομάδα υψηλού κινδύ-

νου, και η LDL-C πρέπει να μεταβληθεί από 250

mg/dL σε 100 mg/dL δηλαδή να επιτευχθεί μία μεί-

ωση της τάξεως του 60%. Η χορήγηση μέγιστης δό-

σης υψηλής έντασης στατίνης, όπως ροσουβαστατί-

νης 40 mg ή ατορβαστατίνης 80 mg αναμένεται να

επιφέρει μείωση της LDL-C κατά 50-55% στα επί-

πεδα των 112-125 mg/dL. Στον ασθενή έγινε έναρ-

ξη ροσουβαστατίνης 40 mg, και σε έναν μήνα προ-

σκόμισε έλεγχο με LDL-C 112 mg/dL, δηλαδή με-

γαλύτερη από τον επιθυμητό στόχο. Στην περίπτω-

ση αυτή κρίνεται αναγκαία η προσθήκη της εζετιμί-

μπης 10 mg/ημέρα, η οποία μειώνει περαιτέρω την

LDL-C κατά 20-25%. Η προσθήκη εζετιμίμπης ο-

δήγησε την LDL-C σε επίπεδα 90 mg/dL, δηλαδή ε-

πιτεύχθηκε ο θεραπευτικός στόχος.

Πίνακας 1. Dutch Lipid Clinic Network κριτήρια για την πιθανότητα ετερόζυγου οικογενούς υπερχοληστερο-

λαιμίας

Κριτήρια Score

Oικογενειακό 1ου βαθμού συγγενής με:
ιστορικό • Πρώιμη στεφανιαία ή αγγειακή νόσο (άνδρες <55 ετών, γυναίκες <60 ετών) 1

• LDL χοληστερόλη >95ο εκατοστημόριο για το φύλο και την ηλικία 1
• Τενόντια ξανθώματα ή/και γεροντότοξο 2

1ου βαθμού συγγενείς <18 ετών με LDL χοληστερόλη >95ο εκατοστημόριο για το φύλο
και την ηλικία 2

Ατομικό ιστορικό Ασθενής με ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου (ηλικίες όπως αναφέρθηκαν παραπάνω) 2
Ασθενής με ιστορικό πρώιμης περιφερικής αγγειακής νόσου ή ισχαιμικού αγγειακού
εγκεφαλικού επεισοδίου (ηλικίες όπως αναφέρθηκαν παραπάνω) 1

Φυσική εξέταση Τενόντια ξανθώματα 6
Γεροντότοξο σε ηλικία κάτω των 45 ετών 4

Εργαστηριακός LDL χοληστερόλη, mg/dL
έλεγχος • 330 8

• 250-330 5
• 190-250 3
• 159-190 1

DNA ανάλυση Αποτελέσματα γενετικού ελέγχου που επιβεβαιώνουν λειτουργική μετάλλαξη στα γονίδια
του LDL υποδοχέα, της απολιποπρωτεΐνης Β ή της PCSK9 8

Συνολικό score Διάγνωση
≥ 8 Βέβαιη οικογενής υπερχοληστερολαιμία
6-7 Πολύ πιθανή οικογενής υπερχοληστερολαιμία
3-5 Πιθανή οικογενής υπερχοληστερολαιμία
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Περιστατικό 3: Ένας άνδρας 55 ετών, καπνιστής

με ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης και σακχαρώ-

δη διαβήτη τύπου 2 από 4ετίας. Από την κλινική ε-

ξέταση η αρτηριακή πίεση είναι 130/80 mmHg,

και ο εργαστηριακός έλεγχος έδειξε LDL-C 65

mg/dL, τριγλυκερίδια 210 mg/dL, ΗDL-C 32

mg/dL και non HDL-C 107 mg/dL υπό αγωγή με

ατορβαστατίνη 40 mg. H ΗbA1c είναι 6,8% και ο

eGFR 80 mL/min/1,73 m².

O ασθενής ανήκει στην κατηγορία πολύ υψη-

λού κινδύνου εξαιτίας της παρουσίας σακχαρώ-

δους διαβήτη και άλλων μειζόνων παραγόντων

κινδύνου, όπως κάπνισμα, αρτηριακή υπέρταση

και δυσλιπιδαιμία. Η τιμή-στόχος για την LDL-C

<70 mg/dL έχει επιτευχθεί, ενώ η non HDL-C (τι-

μή-στόχος για τη non-HDL-C = στόχος LDL-C +

30 mg/dL) είναι εκτός στόχου. Από τον εργαστη-

ριακό έλεγχο είναι φανερή η παρουσία μεικτής α-

θηρογόνου δυσλιπιδαιμίας, δηλαδή αυξημένες τι-

μές τριγλυκεριδίων και χαμηλά επίπεδα HDL-C.

Σε ασθενείς υψηλού ή πολύ υψηλού κινδύνου με

τριγλυκερίδια ≥200 mg/dL παρά την αγωγή με ι-

σχυρή στατίνη και την επίτευξη του στόχου για την

LDL-C συστήνεται η εντατικοποίηση των υγιεινο-

διαιτητικών μέτρων και η προσθήκη φαινοφιβρά-

της. Στη μελέτη ΑCCORD η επιπλέον χορήγηση

φαινοφιμπράτης σε ασθενείς με τριγλυκερίδια

≥204 mg/dL και ΗDL-C <34 mg/dL μείωσε κατά

31% τα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα5. Πα-

ράλληλα, η μελέτη FIELD έδειξε ότι η προσθήκη

φαινοφιμπράτης σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2

συσχετίστηκε με μείωση των μικροαγγειακών επι-

πλοκών, δηλαδή της αμφιβληστροειδοπάθειας, της

αλβουμινουρίας και των ακρωτηριασμών μη τραυ-

ματικής αιτιολογίας κατά 31%, 15% και 38%, α-

ντίστοιχα6,7. Η μελέτη ACCORD επιβεβαίωσε ότι

η προσθήκη φαινοφιμπράτης σε διαβητικούς α-

σθενείς με επιβεβαιωμένη διαβητική αμφιβλη-

στροειδοπάθεια οδήγησε σε μία κατά 41% μείωση

της εξέλιξης της αμφιβληστροειδοπάθειας5. Αξί-

ζει επίσης να σημειωθεί ότι η φαινοφιμπράτη οδη-

γεί σε μείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος

και μείωση των κρίσεων ουρικής αρθρίτιδας8.

Κατά την αντιμετώπιση του ανωτέρω ασθενή έ-

γινε προσθήκη φαινοφιμπράτης 145 mg την ημέρα,

με αποτέλεσμα συνολική βελτίωση του λιπιδαιμικού

προφίλ: LDL-C 59 mg/dL, τριγλυκερίδια 147 mg/dL,

HDL-C 35 mg/dL και non-HDL-C 89 mg/dL.

Περιστατικό 4: Άνδρας 58 ετών mg/dL με αρτη-

ριακή υπέρταση και ιστορικό εμφράγματος μυο-

καρδίου λαμβάνει ατορβαστατίνη/εζετιμίμπη

40/10 mg και έχει LDL-C 110 mg/dL, τριγλυκερί-

δια 141 mg/dL και HDL-C 39 mg/dL.

O ασθενής συγκαταλέγεται στην ομάδα πολύ

υψηλού κινδύνου λόγω του οξέος εμφράγματος

του μυοκαρδίου, και η τιμή-στόχος της LDL-C εί-

ναι <70 mg/dL και μείωση κατά 50% από την αρ-

χική τιμή. Ωστόσο, ο ασθενής παρά τη λήψη δι-

πλής υπολιπιδαιμικής αγωγής σε μέγιστη δόση (40

mg ατορβαστατίνη και 10 mg εζετιμίμπη) δεν έχει

επιτύχει τις τιμές-στόχους για την LDL-C. Στον

θεραπευτικό αλγόριθμο, το επόμενο βήμα είναι η

προσθήκη μονοκλωνικού αντισώματος που ανα-

στέλλει την πρωτεΐνη PCSK9 (PCSK9i) που οδηγεί

σε περαιτέρω μείωση της LDL-C κατά 50-65%. Η

ανάπτυξη δύο τέτοιων μονοκλωνικών αντισωμά-

των (evolocumab και alirocumab) έφερε επανά-

σταση στην υπολιπιδαιμική θεραπεία. Στη μελέτη

FOURIER η χορήγηση evolocumab οδήγησε σε

σημαντική μείωση των μειζόνων καρδιαγγειακών

επεισοδίων κατά 15% σε ασθενείς με εγκατεστη-

μένη καρδιαγγειακή νόσο. Επιπρόσθετα, η μελέτη

ODDYSEY έδειξε παρόμοια αποτελέσματα με τη

χορήγηση του alirocumab σε ασθενείς με πρόσφα-

το (<1 έτος) οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.

Κατά την αντιμετώπιση του ανωτέρω ασθενή

χορηγήθηκε evolocumab 140 mg ανά δεκαπέντε

μέρες. Έναν μήνα αργότερα, η LDL-C ήταν 55

mg/dL, δηλαδή η έναρξη του PCSK9i οδήγησε σε

επιπρόσθετη μείωση της LDL-C κατά 60% και ε-

πίτευξη της τιμής-στόχου <70 mg/dL.

Περιστατικό 5: Άντρας 65 ετών με ιστορικό αρτη-

ριακής υπέρτασης υπό αγωγή με ιρμπεσαρτάνη/υ-

δροχλωροθειαζίδη (300/12,5 mg) και αμλοδιπίνη

10 mg/ημέρα, διαβήτη υπό μετφορμίνη 1.000 mg 2

φορές/ημέρα, ιστορικό στεφανιαίας νόσου υπό α-

σπιρίνη 100 mg/ημέρα και ιστορικό υπερτροφίας

προστάτη υπό ταμσουλοσίνη. H αρτηριακή πίεση

κυμαίνεται μεταξύ 130-145/88 mmHg και από τον

εργαστηριακό του έλεγχο η LDL-C κυμαίνεται 71-

91 mg/dL υπό ροσουβαστατίνη 20 mg και εζετιμί-

μπη 10 mg/ημέρα, ενώ η ΗbA1c είναι 7%.

Το κύριο πρόβλημα του ασθενή αποτελεί η λή-

ψη πολλών δισκίων φαρμάκων στη διάρκεια της η-

μέρας. Η πολυφαρμακία περιορίζει την καθημερι-

νότητα του ασθενή, υπονομεύει την ποιότητα της

ζωής του και οδηγεί σε μειωμένη συμμόρφωση και

αύξηση των καρδιαγγειακών επεισοδίων9. Μία



μετα-ανάλυση 40 προοπτικών μελετών συμπεριέ-

λαβε 2.000.000 ασθενείς και έδειξε ότι μόλις το

60% αυτών είχαν καλή συμμόρφωση στην υπολιπι-

δαιμική και αντιυπερτασική αγωγή. Oι ασθενείς

με καλή συμμόρφωση είχαν μειωμένα καρδιαγγει-

ακά επεισόδια και ολική θνησιμότητα κατά 20%

και 35%, αντίστοιχα, σε σύγκριση με τους ασθε-

νείς που είχαν κακή συμμόρφωση στη θεραπεία.

Oι σύγχρονες οδηγίες στην προσπάθεια περιο-

ρισμού της πολυφαρμακίας και βελτιστοποίησης

της συμμόρφωσης προτείνουν την επιλογή έτοιμων

συνδυασμών αντιυπερτασικών και υπολιπιδαιμι-

κών φαρμάκων. Oι έτοιμοι συνδυασμοί αμλοδιπί-

νη-ατορβαστατίνη, αμλοδιπίνη-περινδοπρίλη-ατορ-

βαστατίνη και ραμιπρίλη-ασπιρίνη-ατορβαστατίνη

είναι ήδη διαθέσιμοι στη φαρμακευτική μας φαρέ-

τρα. Επιπρόσθετα, είναι διαθέσιμοι οι έτοιμοι συν-

δυασμοί σιμβαστατίνης/εζετιμίμπης, ατορβαστατί-

νης/εζετιμίμπης και ροσουβαστατίνης/εζετιμίμπης.

σΥΜΠΕΡΑσΜΑ

Η προσέγγιση κλινικών περιστατικών στον τομέα

της δυσλιπιδαιμίας και της υπέρτασης καθίσταται

αποτελεσματικότερη με την εφαρμογή των κατευ-

θυντήριων οδηγιών. Πρωταρχικό ρόλο στην προ-

σέγγιση κατέχει ο προσδιορισμός του καρδιαγγεια-

κού κινδύνου, και βάσει αυτού γίνεται η λήψη θε-

ραπευτικών αποφάσεων, η εντατικοποίηση της υγι-

εινοδιαιτητικής αγωγής και η χορήγηση στατινών.

Η θέσπιση τιμών-στόχων για την LDL-C και η ε-

φαρμογή της εξατομικευμένης προσέγγισης οδη-

γούν στην αποτελεσματικότερη μείωση των καρ-

διαγγειακών επεισοδίων. Στο Σχήμα 1 απεικονίζε-

ται ο αλγόριθμος αντιμετώπισης της δυσλιπιδαιμίας

σε ασθενείς υψηλού/πολύ υψηλού κινδύνου.
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Summary

Anastasiou G, Liberopoulos Ε

Dyslipidemia treatment in patients with hyper-

tension and its important role at cardiovascular

risk

Arterial Hypertension 2019; 28: 148-153.

According to the World Health Organization, cardio -

vascular disease is the leading cause of death world -

wide. The global medical and research com munity is

committed to οptimizing primary prevention and

minimizing cardiovascular risk through addressing

the major risk factors of dyslipidaemia and hyper -

tension that osten co-exist. In this context, the Euro -

pean Society of Cardiology/European Society of

Hypertension recent guidelines impose the best

possible treatment of the patient with hypertension.

Discussion of clinical cases is a practical way to im -

plement European dyslipidaemia management guide -

lines to the patient with arterial hypertension.

Key-words: Hypertension, dyslipidemia, cardiovascular

risk, statins, PCSK9I.
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Υψηλή δόση ισχυρής στατίνης (ή μέγιστη ανεκτή) 

Επίτευξη στόχου για LDL-C και non HDL-C

Nαι Όχι

PCSK9 Αναστολείς LDL-C >100 mg/dL

Συνέχιση
αγωγής

Προσθήκη εζετιμίμπης/
και φαινοφιμπράτης

Σχήμα 1. Αλγόριθμος φαρμακευτικής θεραπευτικής προ-

σέγγισης υπερτασικών ασθενών υψηλού ή πολύ υψη-

λού κινδύνου με δυσλιπιδαιμία.


