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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Οι δυσλιπιδαιμίες αποτελούν μείζο-
να παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση της καρ-
διαγγειακής νόσου, ενώ η έγκαιρη διάγνωση και η 
κατάλληλη θεραπευτική προσέγγιση μειώνουν σημα-
ντικά την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα. 
Σκοπός είναι η παροχή αναθεωρημένων Ελληνικών 
κατευθυντήριων οδηγιών για τη διάγνωση και τη θε-
ραπεία των δυσλιπιδαιμιών.

ABSTRACT: Dyslipidemia comprises a major risk 
factor for cardiovascular disease, while its early di-
agnosis and effective treatment reduce cardiovascular 
morbidity and mortality. The present article presents 
the 2014 updated Hellenic guidelines for the diagnosis 
and treatment of dyslipidemia in adults.
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1. Εισαγωγή

Τα λιπίδια του ανθρώπινου οργανισμού είναι η χολη-
στερόλη (χρησιμεύει για τη σύνθεση των κυτταρικών 
μεμβρανών, των ορμονών των επινεφριδίων και των 
γονάδων και αποτελεί συστατικό της χολής) και τα τρι-
γλυκερίδια (χρησιμεύουν ως καύσιμη ύλη και ως απο-
θήκη ενέργειας στο λιπώδη ιστό).

Οι δυσλιπιδαιμίες είναι διαταραχές (ποσοτικές ή ποι-
οτικές) του μεταβολισμού των λιποπρωτεϊνικών σω-
ματιδίων [χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (LDL), 
χυλομικρά, υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDL), 
πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (VLDL)] που 
μεταφέρουν τα λιπίδια στον οργανισμό.

2. Κατηγορίες δυσλιπιδαιμιών

2.1. Πρωτοπαθείς δυσλιπιδαιμίες

Οι πιο σημαντικές πρωτοπαθείς διαταραχές των λιπι-
δίων είναι οι παρακάτω:

1.  Χυλομικροναιμία (κληρονομική ή επίκτητη): ↑↑↑↑ 
τριγλυκεριδίων (>1000 mg/dL) (συσχετίζεται με αυξη-
μένο κίνδυνο οξείας παγκρεατίτιδας)

2. Οικογενής υπερχοληστερολαιμία
α.  Ομόζυγη (1/160.000-1/1.000.000 άτομα): ↑↑↑↑↑ 

LDL χοληστερόλης

β.  Ετερόζυγη (1/200-500 άτομα): ↑↑↑↑ LDL χοληστε-
ρόλης

3. Μικτή υπερλιπιδαιμία
α.  Οικογενής μικτή (1/300 άτομα): ↑ LDL χοληστερό-

λης, ↑↑ τριγλυκεριδίων, ↓↓ HDL χοληστερόλης
β.  Οικογενής δυσβηταλιποπρωτεϊναιμία (νόσος των 

λιποπρωτεϊνικών καταλοίπων) (1:10.000 άτομα): ↑ 
LDL χοληστερόλης, ↑↑ τριγλυκεριδίων, ↓ HDL χο-
ληστερόλης 

4.  Οικογενής υπερτριγλυκεριδαιμία (1/2.000 άτομα): 
↑↑τριγλυκεριδίων

5.  Οικογενής μείωση της HDL χοληστερόλης: ↓↓ HDL 
χοληστερόλης

Κατά κανόνα σε ασθενείς με πρωτοπαθείς δυσλιπι-
δαιμίες απαιτείται φαρμακευτική αγωγή

2.2 Δευτεροπαθείς δυσλιπιδαιμίες
Σε ασθενείς με παθολογικές τιμές των λιπιδαιμικών πα-

ραμέτρων πρέπει να αποκλεισθούν οι δευτεροπαθείς δυσ-
λιπιδαιμίες, δηλαδή οι διαταραχές του μεταβολισμού των 
λιπιδίων που οφείλονται σε άλλα νοσήματα ή φάρμακα:

1. Σακχαρώδης διαβήτης

2. Υποθυρεοειδισμός

3. Χολόσταση

4. Χρόνια νεφρική νόσος-Νεφρωσικό σύνδρομο

5. Παχυσαρκία

6. Κατάχρηση οινοπνεύματος

7. Φάρμακα που προκαλούν δυσλιπιδαιμία
α. Προγεστερινοειδή
β. Αναβολικά στεροειδή
γ. Κορτικοστεροειδή
δ. Θειαζιδικά διουρητικά σε υψηλές δόσεις
ε. Κλασικοί β-αποκλειστές

στ. Αντιρετροϊκά φάρμακα
ζ. Ιντερφερόνη-α
η. Ρετινοειδή
θ. Οιστρογόνα-ταμοξιφαίνη
ι. Κυκλοσπορίνη-everolimus-tacrolimus.

Σε ασθενείς με δευτεροπαθή δυσλιπιδαιμία απαιτεί-
ται αντιμετώπιση της πρωτοπαθούς νόσου.

3.  Καθορισμός ομάδας πληθυσμού
για προληπτικό έλεγχο 

Οι ομάδες που πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο του 
λιπιδαιμικού προφίλ νηστείας (ολική χοληστερόλη, HDL 
χοληστερόλη και τριγλυκερίδια) φαίνονται στον πίνακα 
1. Για τον υπολογισμό της LDL χοληστερόλης εφαρμό-
ζεται ο τύπος: LDL χοληστερόλη=Ολική χοληστερόλη–
HDL χοληστερόλη–Τριγλυκερίδια/5. Πρέπει να σημειω-
θεί ότι ο τύπος αυτός δεν είναι ακριβής σε πολύ χαμηλές 
τιμές LDL χοληστερόλης, καθώς και σε υψηλές τιμές τρι-
γλυκεριδίων (>200 mg/dL), ενώ δεν πρέπει να χρησιμο-
ποιείται σε τιμές τριγλυκεριδίων >350 mg/dL.  

4.  Προσδιορισμός του καρδιαγγειακού κινδύνου

Στην πρωτογενή πρόληψη σε άτομα ηλικίας 40–65 
ετών χωρίς γνωστή κλινική αθηρωματική νόσο και χωρίς 
σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια νεφρική νόσο πρέπει να υ-
πολογίζεται η πιθανότητα ενός θανατηφόρου καρδιαγγει-
ακού συμβάματος τα επόμενα 10 έτη. Για αυτό το σκοπό 
συνιστάται η χρήση της Ελληνικής έκδοσης του SCORE 
της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (Hellenic Heart 
SCORE). Για τον υπολογισμό του Hellenic Heart SCORE συ-
νιστάται η χρήση του διαδικτύου (http://www.heartscore.
org/greece/Pages/Welcome.aspx ή http://www.hellenic-
score.gr/) ή ειδικών πινάκων (σχήμα 1).

Παρατηρήσεις:

1.  Σε ασθενείς με γνωστή κλινική αθηρωματική καρδι-
αγγειακή νόσο ή σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια νε-
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φρική νόσο δεν πρέπει να υπολογίζεται ο καρδιαγγει-
ακός κίνδυνος με το παραπάνω SCORE γιατί είναι εξ’ 
ορισμού πολύ υψηλός.

2.  Ο κίνδυνος για ένα οποιοδήποτε καρδιαγγειακό σύμ-
βαμα (θανατηφόρο ή μη) είναι περίπου τριπλάσιος 
του κινδύνου που δίνει το Heart SCORE, το οποίο, ό-
πως προαναφέρθηκε, υπολογίζει τον κίνδυνο θανα-
τηφόρου καρδιαγγειακού συμβάματος.

3.  Σε περίπτωση θετικού οικογενειακού ιστορικού πρώ-
ιμης καρδιαγγειακής νόσου (πρώτου βαθμού συγγε-
νής με μείζον καρδιαγγειακό σύμβαμα σε ηλικία <65 
ετών για άνδρες και <55 ετών για γυναίκες), ο κίνδυ-
νος θανατηφόρου καρδιαγγειακού συμβάματος που 
δίνει το Heart SCORE πρέπει να πολλαπλασιάζεται επί 
2 στους άνδρες και 1,7 στις γυναίκες.

4.  Όταν υπάρχουν επιπρόσθετες διαταραχές των λιπι-
δίων [αυξημένα τριγλυκερίδια, χαμηλή HDL χοληστε-
ρόλη, υψηλή λιποπρωτεΐνη (a)] ή άλλοι παράγοντες 
κινδύνου (π.χ. παχυσαρκία) ο κίνδυνος θανατηφόρου 
καρδιαγγειακού συμβάματος είναι μεγαλύτερος από 
αυτόν που υπολογίζει το Hellenic Heart SCORE.

5.  Σε νέα άτομα (<40 ετών) και σε ασθενείς με οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία το Hellenic Heart SCORE υπο-
εκτιμά τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και δεν πρέπει να 
χρησιμοποιείται.

Πίνακας 1. Καθορισμός ομάδας πληθυσμού για έλεγχο πλή-
ρους λιπιδαιμικού προφίλ νηστείας.

•  Άνδρες άνω των 40 ετών και μετα-εμμηνοπαυσιακές 
γυναίκες 

•  Άτομα με αθηροσκληρωτική νόσο ανεξάρτητα από την 
ηλικία ή με κλινικά ευρήματα ενδεικτικά δυσλιπιδαιμίας 

•  Ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ανεξάρτητα από την 
ηλικία 

•  Ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο [υπολογιζόμενος ρυθ-
μός σπειραματικής διήθησης (eGFR) <60 mL/min/1,73 m2 
ή παρουσία αλβουμινουρίας]

•  Άτομα με οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας 
νόσου 

•  Άτομα με αρτηριακή υπέρταση 
•  Άτομα με χρόνια φλεγμονώδη νοσήματα (ερυθηματώδης 

λύκος, ρευματοειδής αρθρίτιδα, ψωρίαση ή σύνδρομο 
επίκτητης ανοσοανεπάρκειας) 

•  Ενήλικα άτομα που καπνίζουν
•  Ενήλικα άτομα με σεξουαλική δυσλειτουργία
•  Υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα με δείκτη μάζας σώμα-

τος (BMI) >27 kg/m2

•  Συγγενείς ατόμων με κληρονομικές διαταραχές των λιπιδίων
•  Παιδιά με κληρονομικό ιστορικό υπερλιπιδαιμίας ή καρ-

διαγγειακής νόσου ή άλλους παράγοντες κινδύνου

Σχήμα 1. Ελληνικό SCORE για τον υπολογισμό του κινδύνου 
θανατηφόρου καρδιαγγειακού συμβάματος τα επόμενα 10 
έτη.
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6.  Δεν ενθαρρύνεται η χρήση εργαλείων υπολογισμού 
του καρδιαγγειακού κινδύνου που δεν έχουν επικυρω-
θεί στη χώρα μας (π.χ. του Pooled Cohort Equation των 
πρόσφατων Αμερικανικών κατευθυντήριων οδηγιών 
για την αντιμετώπιση της υπερχοληστερολαιμίας).

5.  Ομάδες καρδιαγγειακού κινδύνου και στόχοι 
της υπολιπιδαιμικής αγωγής (πίνακες 2 και 3)

5.1. Ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου
α  Ασθενείς με τεκμηριωμένη αθηροσκληρωτική νόσο 

[στεφανιαία νόσος, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, σημαντικού βαθμού (>50%) στένωση των 

καρωτίδων, περιφερική αρτηριακή νόσος, διαλείπου-
σα χωλότητα, ανεύρυσμα της κοιλιακής αορτής].

β.  Όλοι οι διαβητικοί ασθενείς τύπου 2 και οι ασθενείς 
με διαβήτη τύπου 1>40 ετών.

γ.  Ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (eGFR<60 mL/
min/1,73 m2 ή/και παρουσία αλβουμινουρίας για του-
λάχιστον 3 μήνες) και 

δ. Άτομα με Hellenic Heart SCORE >10%.

Σε αυτά τα άτομα απαιτείται εντατική τροποποίηση 
του τρόπου ζωής (πίνακας 4) και άμεση χορήγηση φαρ-
μακευτικής υπολιπιδαιμικής αγωγής με στόχο τη μείω-
ση της LDL χοληστερόλης >50% από τα αρχικά επίπεδα 
και την επίτευξη επιπέδων LDL χοληστερόλης <70 mg/
dL. Συνιστάται η χορήγηση υψηλής δόσης των πιο απο-
τελεσματικών στατινών.

5.2. Άτομα υψηλού κινδύνου
α. Άτομα με Hellenic Heart SCORE 5–10%.

β.  Όταν υπάρχει έστω ένας αλλά ιδιαίτερα επιβαρυντι-
κός παράγοντας κινδύνου (π.χ. σταδίου 3 υπέρταση, 
υπερβολικό κάπνισμα) ανεξάρτητα από την τιμή του 
Hellenic Heart SCORE.

γ. Άτομα με οικογενή υπερχοληστερολαιμία.

δ.  Άτομα με αυτοάνοσο νόσημα (συστηματικός ερυθη-
ματώδης λύκος, ρευματοειδής αρθρίτιδα, σκληρό-
δερμα, οροαρνητικές αρθρίτιδες).

Πίνακας 2. Αλγόριθμος για την αντιμετώπιση της δυσλιπι-
δαιμίας και για την πρόληψη  της καρδιαγγειακής νόσου.

Καθορισμός ομάδας πληθυσμού
για έλεγχο λιπιδίων

↓
Προσδιορισμός του καρδιαγγειακού

κινδύνου
↓

Οδηγίες για την αλλαγή του τρόπου ζωής
(υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση)

↓
Φαρμακευτική αγωγή ανάλογα

με το στόχο της αγωγής

Πίνακας 3. Θεραπευτικοί στόχοι της υπολιπιδαιμικής θεραπείας.

Επίπεδο κινδύνου και έναρξη υπολιπιδαιμικής αγωγής Πρωτογενής στόχος της αγωγής:
Η μείωση της LDL χοληστερόλης 

Πολύ υψηλός 
– Στεφανιαία νόσος
– Ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο
–  Περιφερική αρτηριακή νόσος [σημαντικού βαθμού (>50%) 

στένωση των καρωτίδων, διαλείπουσα χωλότητα, ανεύρυσμα 
κοιλιακής αορτής]

– Τύπου 2 σακχαρώδης διαβήτης ή τύπου 1>40 ετών
–  Χρόνια νεφρική νόσος (eGFR <60 mL/min/1,73 m2 ή αλβουμι-

νουρία για ≥3 μήνες)
– Hellenic Heart SCORE >10%

Υψηλός
– Hellenic Heart SCORE 5–10%
–  Παρουσία έστω ενός αλλά ιδιαίτερα επιβαρυντικού παράγοντα 

κινδύνου (π.χ. σταδίου 3 υπέρταση, υπερβολικό κάπνισμα) ανε-
ξάρτητα από την τιμή του Hellenic Heart SCORE

– Οικογενής υπερχοληστερολαιμία
– Αυτοάνοσα φλεγμονώδη νοσήματα

Μέτριος-Χαμηλός
–  Hellenic Heart SCORE <5% χωρίς κανένα ιδιαίτερα επιβαρυντικό 

παράγοντα κινδύνου (π.χ.  σταδίου 3 υπέρταση, υπερβολικό 
κάπνισμα)

Άμεση έναρξη υγιεινοδιαιτητικών μέτρων και αγωγής 
με στατίνη με στόχο μείωση της LDL χοληστερόλης 
κατά >50% και επίτευξη στόχου <70 mg/dL. Συνιστάται 
η χορήγηση υψηλής δόσης των πιο αποτελεσματικών 
στατινών.

Έναρξη αγωγής με στατίνη αν δεν επιτευχθεί ο στόχος 
LDL χοληστερόλη   <100 mg/dL μετά από 3 μήνες εφαρ-
μογής υγιεινοδιαιτητικών μέτρων

Έναρξη αγωγής με στατίνη αν δεν επιτευχθεί ο στόχος 
LDL χοληστερόλη <115 mg/dL μετά από 3-6 μήνες εφαρ-
μογής υγιεινοδιαιτητικών μέτρων
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Σε αυτά τα άτομα ο στόχος της υπολιπιδαιμικής αγω-
γής είναι η επίτευξη επιπέδων LDL χοληστερόλης <100 
mg/dL. Αν μετά από 3 μήνες εφαρμογής των υγιεινοδι-
αιτητικών μέτρων (πίνακας 4) δεν έχει επιτευχθεί ο στό-
χος της αγωγής, τότε απαιτείται η χορήγηση φαρμακευ-
τικής θεραπείας. 

5.3. Άτομα μέτριου-χαμηλού κινδύνου

Άτομα με Hellenic Heart SCORE <5% χωρίς κανένα 
ιδιαίτερα επιβαρυντικό παράγοντα κινδύνου (π.χ. στα-
δίου 3 υπέρταση, υπερβολικό κάπνισμα).

Σε αυτά τα άτομα ο στόχος της υπολιπιδαιμικής αγω-
γής είναι η επίτευξη επιπέδων LDL χοληστερόλης <115 
mg/dL. Αν μετά από 3–6 μήνες εφαρμογής των υγιει-
νοδιαιτητικών μέτρων (πίνακας 4) δεν έχει επιτευχθεί ο 
στόχος της αγωγής, τότε απαιτείται η χορήγηση φαρ-
μακευτικής θεραπείας. 

6. Yπολιπιδαιμική φαρμακευτική αγωγή
Ο αλγόριθμος της θεραπευτικής αντιμετώπισης των 

δυσλιπιδαιμιών περιγράφεται στο σχήμα 2.

6.1. Στατίνες
Ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας των δυσλιπιδαι-

μιών είναι οι στατίνες (σχήμα 3 και πίνακας 5). Η χορή-
γηση στατινών ελαττώνει σημαντικά την καρδιαγγει-
ακή νοσηρότητα και θνητότητα, καθώς και την ολική 
θνητότητα (οι στατίνες αποτελούν τη μόνη κατηγορία 
χρονίως χορηγούμενων φαρμάκων που ελαττώνουν 
την ολική θνητότητα και όχι μόνο τη θνητότητα που 
σχετίζεται με την πάθηση για την οποία χορηγούνται). 
Με εξαίρεση την υπερτριγλυκεριδαιμία με τιμές τρι-
γλυκεριδιών νηστείας >500 mg/dL (αυξημένος κίνδυ-
νος παγκρεατίτιδας που απαιτεί την άμεση χορήγηση 
φιμπράτης), οι στατίνες είναι το πρώτο φάρμακο που 
χορηγούμε σε ασθενείς με δυσλιπιδαιμία, ανεξάρτητα 
από το είδος της διαταραχής του μεταβολισμού των λι-
πιδίων (σχήμα 2). 

Πριν την έναρξη της χορήγησης στατινών απαιτείται 
ο προσδιορισμός των λιπιδαιμικών παραμέτρων (ολική 
χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL χοληστερόλη και 
ο υπολογισμός της LDL χοληστερόλης) μετά νηστεία 
12–14 ωρών, παράλληλα με τον προσδιορισμό των ε-
πιπέδων της γλυκόζης, της κρεατινίνης (και τον υπολο-
γισμό του eGFR), της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (TSH) 
(για τον αποκλεισμό υποκείμενου υποθυρεοειδισμού), 
καθώς και των τρανσαμινασών (AST/ALT) και της κρεα-
τιν-κινάσης (CK). Για τον αποκλεισμό άλλων αιτίων δευ-
τεροπαθούς δυσλιπιδαιμίας απαιτείται επιπρόσθετα ο 
έλεγχος της αλκαλικής φωσφατάσης του ορού (ALP) και 
μία γενική εξέταση ούρων (πίνακας 6). Επανάληψη του 
εργαστηριακού ελέγχου [λιπιδίων για τον έλεγχο της 
αποτελεσματικότητας της αγωγής, ηπατικών ενζύμων 
και CK (κυρίως επί εμφάνισης μυαλγιών) για τον έλεγχο 
της ασφάλειας] γίνεται μετά από 12 εβδομάδες: απαι-
τείται διακοπή της αγωγής εάν σε δύο μετρήσεις η ALT 
είναι >3 φορές της ανώτερης φυσιολογικής τιμής (ULN) 
ή η CK>5 Χ ULN ή σε ασθενείς με μυαλγίες. Πρέπει να ε-
πισημανθεί ότι δεν απαιτείται η διακοπή της θεραπείας 
με στατίνες ή η αναβολή της έναρξης της υπολιπιδαιμι-
κής αγωγής σε άτομα με μικρές αυξήσεις των τρανσα-
μινασών ή της CK, ενώ παράλληλα σε αυτούς τους α-
σθενείς επιβάλλεται η αναζήτηση άλλων υποκείμενων 
αιτιών αύξησης των ηπατικών και μυϊκών ενζύμων. Στη 
συνέχεια εργαστηριακός έλεγχος συνιστάται σε ασθε-
νείς που πέτυχαν τους στόχους της αγωγής μία φορά 
τον χρόνο ή σε περιπτώσεις αλλαγής του θεραπευτι-
κού σχήματος (πίνακας 6). Τονίζεται ότι δεν απαιτείται η 
μέτρηση της γ-γλουταμυλ-τρανσπεπτιδάσης (γGT) στις 
εξετάσεις ρουτίνας. 

Η επιλογή του φαρμάκου και η δοσολογία του εξαρ-
τώνται από την ποσοστιαία μεταβολή της LDL χολη-
στερόλης που είναι απαραίτητη για την επίτευξη των 
στόχων της αγωγής (σχήμα 3), καθώς και από τις άλλες 
συνυπάρχουσες παθήσεις. Οι στατίνες χορηγούνται συ-
νήθως πριν τη νυκτερινή κατάκλιση. Η υπολιπιδαιμική 
αγωγή είναι θεραπεία εφόρου ζωής και έχει ιδιαίτερη 
σημασία η συμμόρφωση των ασθενών στην αγωγή. 
Πρέπει να υπογραμμισθεί ότι ο διπλασιασμός της δό-
σης μιας στατίνης έχει ως αποτέλεσμα επιπρόσθετη 
μείωση της LDL χοληστερόλης κατά 6%.

α.  Ο βασικός στόχος της αγωγής είναι η μείωση της LDL 
χοληστερόλης (πίνακας 3)

β.  Δευτερεύοντες στόχοι της υπολιπιδαιμικής αγωγής 
είναι:

1.  Η non-HDL χοληστερόλη=Ολική χοληστερόλη 
– HDL χοληστερόλη προτείνεται ως δευτερεύ-
ων στόχος της υπολιπιδαιμικής αγωγής, κυρίως 

Πίνακας 4. Βασικές αρχές υγιεινοδιαιτητικής παρέμβασης.

• Διακοπή καπνίσματος
•  Υπολιπιδαιμική δίαιτα (πτωχή σε ζωικά λίπη και trans λιπα-

ρά οξέα, αυξημένη σε φυτικές ίνες)
•  Κατανάλωση τροφών εμπλουτισμένων με φυτικές στερό-

λες/στανόλες (αναμένεται να μειώσουν την LDL χοληστε-
ρόλη κατά ~10%)

• Απώλεια βάρους (μείωση κατά 10% μέσα σε 6 μήνες)
•  Σωματική άσκηση (για παράδειγμα γρήγορο βάδισμα 30–

60 min/ημέρα τις περισσότερες ημέρες της εβδομάδας)
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σε άτομα με υψηλά τριγλυκερίδια (>200 mg/dL). 
Συνήθως πρόκειται για ασθενείς με μεταβολικό 
σύνδρομο, σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια νεφρική 
νόσο. Ο στόχος όσον αφορά την non-HDL χολη-
στερόλη είναι κατά 30 mg/dL υψηλότερος του στό-
χου όσον αφορά την LDL χοληστερόλη. 

2.  Η μείωση των τριγλυκεριδίων (<150 mg/dL) και η 
αύξηση της HDL χοληστερόλης (>40 mg/dL για άν-
δρες και >50 mg/dL για γυναίκες) θεωρούνται επι-
θυμητοί στόχοι της υπολιπιδαιμικής αγωγής. 

γ.  Πλειοτροπικές δράσεις: Εκτός των υπολιπιδαιμικών 
δράσεων οι στατίνες έχουν και πλειοτροπικές δρά-
σεις. Αυτές είναι ευεργετικές δράσεις (αντιφλεγμονώ-

δεις, αντιθρομβωτικές και αντιοξειδωτικές δράσεις 
και βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου) που 
ως ένα βαθμό είναι ανεξάρτητες από τις δράσεις στο 
μεταβολισμό των λιπιδίων και συμβάλουν σημαντικά 
στην επίτευξη του ευεργετικού κλινικού αποτελέσμα-
τος των στατινών.

δ. Στατίνες σε ειδικές ομάδες ασθενών

1.  Χρόνια νεφρική νόσος. Μερικές από τις στατίνες 
έχουν σημαντικό βαθμό νεφρικής απέκκρισης και 
έτσι σε ασθενείς με έκπτωση της νεφρικής λει-
τουργίας πρέπει να τροποποιηθεί η δόση τους ή 
να μην χορηγούνται καθόλου. Εξαίρεση αποτελούν 
η ατορβαστατίνη, η πιταβαστατίνη και η φλουβα-

ΣΤΑΤΙΝΗ
+

ΕΖΕΤΙΜΙΜΠΗ

Σχήμα 2. Αλγόριθμος φαρμακευτικής θεραπευτικής προσέγγισης ασθενών με δυσλιπιδαιμία.

*Αν τριγλυκερίδια νηστείας >500 mg/dL συνιστάται η άμεση χορήγηση μίας φιμπράτης ή/και ω-3 λιπαρών οξέων
** Για την επίτευξη του στόχου της αγωγής συνιστάται η χορήγηση μιας στατίνης σε δόση που αναμένεται να επιτύχει το στόχο 

της θεραπείας
*** Κάθε διπλασιασμός της δόσης μίας στατίνης οδηγεί σε 6% περαιτέρω ελάττωση της LDL CHOL

LDL CHOL=LDL χοληστερόλη, HDL CHOL=HDL χοληστερόλη, ΤRG = τριγλυκερίδια

ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ*

ΣΤΑΤΙΝΗ**

ΜΗ ΕΠΙΤΕΥΞΗ
ΣΤΟΧΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ

LDL CHOL

ΜΗ ΕΠΙΤΕΥΞΗ
ΣΤΟΧΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ

LDL CHOL ΣΤΑΤΙΝΗ
+

ΦΑΙΝΟΦΙΜΠΡΑΤΗ

ΣΤΑΤΙΝΗ
+

ΚΟΛΕΣΕΒΕΛΑΜΗ

ΣΤΑΤΙΝΗ
+

ω-3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ

TITΛΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ
ΔΟΣΗΣ ΤΗΣ ΣΤΑΤΙΝΗΣ***

ΕΠΙΤΕΥΞΗ
ΣΤΟΧΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ

LDL CHOL

ΥΨΗΛΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ
ΚΑΙ ΧΑΜΗΛΗ ΗDL CHOL

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ
ΤΡΙΓΛYΚΕΡΙΔΙΑ
ΚΑΙ HDL CHOL

ΕΠΙΤΕΥΞΗ ΣΤΟΧΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ LDL CHOL, TA TΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ
ΚΑΙ ΤΗΝ ΗDL CHOL → ΜΕΓΙΣΤΟ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΟΦΕΛΟΣ
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στατίνη που απεκκρίνονται ελάχιστα από τους νε-
φρούς και μπορούν να χορηγηθούν σε ασθενείς με 
έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας χωρίς μεταβο-
λή της δόσης τους. 

2.  Διαταραχή της ηπατικής βιολογίας. Μελέτες έδει-
ξαν ότι η χορήγηση στατινών μπορεί να αυξήσει 
τα επίπεδα των τρανσαμινασών (>3 φορές×ULN) 
σε ένα πολύ μικρό ποσοστό ασθενών. Η διακοπή 
ή η μείωση της δόσης έχει συνήθως ως αποτέλε-
σμα την επαναφορά στο φυσιολογικό των τιμών 
των παραμέτρων της ηπατικής βιολογίας. Αξίζει να 
σημειωθεί ότι η χορήγηση στατινών σε ασθενείς 
που έχουν υψηλές τρανσαμινάσες εξαιτίας μη αλ-
κοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος μπορεί να 
ελαττώσει τις τιμές των παραμέτρων της ηπατικής 
βιολογίας.

3.  Μεγάλη ηλικία. Οι στατίνες μπορεί να χορηγούνται 
σε άτομα >75 ετών αλλά με προσοχή στην ενδεχό-
μενη αλληλεπίδραση τους με άλλα φάρμακα, στη 
νεφρική λειτουργία και στη συνύπαρξη άλλων πα-
θήσεων. 

4.  Παιδική ηλικία. Η χορήγηση στατινών (από την η-
λικία 8–10 ετών) αποτελεί μια αποτελεσματική και 
ασφαλή θεραπεία μείωσης της LDL χοληστερόλης 
σε παιδιά με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερο-
λαιμία. Τα παιδιά που λαμβάνουν θεραπεία με στατί-
νες πρέπει να παρακολουθούνται προσεκτικά για τη 
σωματική και πνευματική τους ανάπτυξη. Για τους 
παραπάνω λόγους καλό θα ήταν η χορήγηση στα-
τινών σε παιδιά να γίνεται σε εξειδικευμένα κέν τρα.

5.  Γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας: Η χορήγηση 
στατινών αντενδείκνυται στην κύηση και τη γα-
λουχία εξαιτίας του ενδεχόμενου κινδύνου τοξι-

Πίνακας 6. Αλγόριθμος συνιστώμενων εργαστηριακών εξε-
τάσεων για τη διάγνωση και την παρακολούθηση της θερα-
πείας των ασθενών με δυσλιπιδαιμία.

Διάγνωση: Ολική χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL χολη-
στερόλη, υπολογισμός LDL χοληστερόλης, γλυκόζη, κρεα-
τινίνη, υπολογισμός ρυθμού σπειραματικής διήθησης, αλ-
καλική φωσφατάση, AST, ALT, CK, TSH, Γενική ούρων

↓
4–8 εβδομάδες μετά την έναρξη ή την τροποποίηση της φαρ-
μακευτικής θεραπείας: Ολική χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, 
HDL χοληστερόλη, υπολογισμός LDL χοληστερόλης, γλυ-
κόζη, κρεατινίνη, υπολογισμός ρυθμού σπειραματικής διή-
θησης, ALT, CK (κυρίως όταν υπάρχουν μυαλγίες)

↓
6–12 μήνες μετά την έναρξη ή την τροποποίηση της φαρμα-
κευτικής θεραπείας: Ολική χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL 
χοληστερόλη, υπολογισμός LDL χοληστερόλης, γλυκόζη, 
κρεατινίνη, υπολογισμός ρυθμού σπειραματικής διήθησης, 
ALT, CK (κυρίως όταν υπάρχουν μυαλγίες)

↓
Κάθε 12 μήνες σε ασθενείς που έχουν πετύχει τους θεραπευ-
τικούς στόχους: Ολική χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL 
χοληστερόλη, υπολογισμός LDL χοληστερόλης, γλυκόζη, 
κρεατινίνη, υπολογισμός ρυθμού σπειραματικής διήθησης, 
ALT, CK (κυρίως όταν υπάρχουν μυαλγίες), TSH 

Σχήμα 3. Ισοδύναμες δόσεις στατινών όσον αφορά την ελάττωση της LDL χοληστερόλης.

Πίνακας 5. Οι στατίνες που κυκλοφορούν στην Ελλάδα.

Στατίνη Δοσολογικό εύρος

Ατορβαστατίνη
Λοβαστατίνη
Πιταβαστατίνη
Πραβαστατίνη
Ροσουβαστατίνη
Σιμβαστατίνη
Φλουβαστατίνη

10–80 mg
20–80 mg

1–4 mg
10–40 mg
5–40 mg
5–40 mg

20–80 mg

Επιπρόσθετα κυκλοφορούν οι σταθεροί συνδυασμοί σιμβα-
στατίνης με εζετιμίπη (10/10, 10/20 και 10/40 mg), πραβαστα-
τίνης με φαινοφιμπράτη (40/145 mg), καθώς και σιμβαστατί-
νης με φαινοφιμπράτη (20/145 και 40/145 mg).
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κότητας στο έμβρυο και το νεογνό. Για αυτόν τον 
λόγο συνιστάται οι γυναίκες αναπαραγωγικής ηλι-
κίας που βρίσκονται σε αγωγή με στατίνη να λαμ-
βάνουν αντισυλληπτικά μέτρα. Σε περίπτωση που 
αυτές οι γυναίκες επιθυμούν να κυοφορήσουν συ-
νιστάται η διακοπή της στατίνης 3 μήνες πριν την 
έναρξη της προσπάθειας για επίτευξη σύλληψης. Η 
θεραπεία πρέπει να ξαναρχίσει μετά την ολοκλή-
ρωση της γαλουχίας. 

ε. Ανεπιθύμητες ενέργειες στατινών

1.  Αύξηση των τρανσαμινασών >3 Χ ULN. Είναι σπά-
νια. Συνιστάται η διακοπή της στατίνης ή η ελάττω-
ση της δόσης και η λήψη των μέτρων που αναφέρο-
νται στον πίνακα 7.

2.  Αύξηση CK>5 Χ ULN, μυοσίτιδα, ραβδομυόλυση. 
Είναι σπάνιες έως πολύ σπάνιες. Παράγοντες, όπως 
η προχωρημένη ηλικία, το γυναικείο φύλο, η νεφρι-
κή ή η ηπατική δυσλειτουργία, ο υποθυρεοειδισμός 
και η κατάχρηση αλκοόλ, καθώς και η συγχορήγηση 
μερικών άλλων φαρμάκων που αλληλεπιδρούν με 
τις στατίνες (πίνακας 8) αυξάνουν την πιθανότητα 
εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών από τις στατί-
νες. Συνιστάται η διακοπή (τουλάχιστον προσωρινή) 
της στατίνης, η παρακολούθηση της νεφρικής λει-
τουργίας και ο προσδιορισμός των επιπέδων του Κ+ 
του ορού και η λήψη των μέτρων που αναφέρονται 
στον πίνακα 7.

3.  Μυαλγίες χωρίς αύξηση της CK. Μπορεί να αφορούν 
ένα ποσοστό 5–10% των ασθενών που λαμβάνουν 
στατίνες. Εφόσον οι μυαλγίες επηρεάζουν την ποιό-
τητα ζωής των ασθενών συνιστάται η διακοπή της 
στατίνης και η λήψη των μέτρων που αναφέρονται 
στον πίνακα 7.

4.  Διαβητογόνος δράση των στατινών (αύξηση του 
κινδύνου εμφάνισης νεοεμφανιζόμενου σακχαρώ-
δη διαβήτη). Η χορήγηση των στατινών συσχετί-
ζεται με μία μικρή κατά 9% αύξηση του κινδύνου 
εμφάνισης νεοεμφανιζόμενου σακχαρώδη διαβήτη. 
Η αύξηση αυτή είναι δοσοεξαρτώμενη, είναι πιο 
συχνή σε γυναίκες και σε ασθενείς με προδιαβήτη 
ή σε ασθενείς με τα χαρακτηριστικά του μεταβολι-
κού συνδρόμου. Ενδεχόμενα υπάρχει διαφοροποίη-
ση μεταξύ των διαφόρων στατινών όσον αφορά τη 
διαβητογόνο δράση τους, με την πραβαστατίνη και 
την πιταβαστατίνη να έχουν πιο ευνοϊκή επίδραση 
στην ομοιοστασία των υδατανθράκων. Ο κίνδυνος 
εμφάνισης διαβήτη δεν αποτρέπει τη χορήγηση 
στατίνης εάν ο καρδιαγγειακός κίνδυνος είναι υψη-
λός και η σχέση «κόστους»/«οφέλους» ευνοεί τη χο-
ρήγηση τους. 

5.  Πρώιμη εμφάνιση καταρράκτη. Είναι σπάνια, κυρί-
ως σε ηλικιωμένα άτομα.

6.  Διαταραχές της πρόσφατης μνήμης και της νοητι-
κής λειτουργίας. Παρατηρούνται πολύ σπάνια, κυ-
ρίως σε ηλικιωμένα άτομα.

6.2. Άλλα υπολιπιδαιμικά φάρμακα

6.2.1. Εζετιμίμπη. Η εζετιμίμπη μειώνει την απορρό-
φηση της χοληστερόλης από το γαστρεντερικό σωλή-
να και κυκλοφορεί σε δισκία των 10 mg και ως έτοιμος 
συνδυασμός με σιμβαστατίνη (10, 20, 40 mg). Ως μονο-

Πίνακας 7. Θεραπευτικές δυνατότητες σε ασθενείς με δυ-
σανεξία στις στατίνες.

1. Επιθετική υγιεινοδιαιτητική αγωγή.
2. Χορήγηση εζετιμίμπης (10 mg/ημέρα).
3.  Χορήγηση συνδυασμού εζετιμίμπης (10 mg/ ημέρα) με 

κολεσεβελάμη (3,8 g/ ημέρα). Η αναμενόμενη μείωση της 
LDL χοληστερόλης είναι ≈30%. Εναλλακτικά μπορεί να χο-
ρηγηθεί ο συνδυασμός εζετιμίμπης με φαινοφιμπράτη.

4.  Ενδεχόμενη προσεκτική χορήγηση πραβαστατίνης 20 
mg/ημέρα ή φλουβαστατίνης 40 mg/ημέρα.

5.  Χορήγηση ροσουβαστατίνης 5 mg ή ατορβαστατίνης 10 
mg ανά δεύτερη ημέρα ή δύο φορές την εβδομάδα ή μια 
φορά την εβδομάδα, σε συνδυασμό με εζετιμίμπη. 

6.  Προσδιορισμός των επιπέδων της βιταμίνης 25(OH)D3 και 
υποκατάστασή της σε περιπτώσεις μειωμένων επιπέδων.

7.  Χορήγηση τροφοφαρμάκων (ARMOLIPID®, 1 δισκίο η-
μερησίως) σε ασθενείς που εμφανίζουν δυσανεξία στις 
στατίνες (ή δεν επιθυμούν να πάρουν αγωγή με στατίνη). 
Τα δισκία αυτά περιέχουν μεταξύ των άλλων κυρίως α-
ντιοξειδωτικών ουσιών, μαγιά του κόκκινου ρυζιού (red 
yeast rice) που περιέχει μονακολίνες, ουσίες οι οποίες 
συσχετίζονται με τις στατίνες. Τα τροφοφάρμακα πρέπει 
να χορηγούνται με ιατρική συνταγή και υπό ιατρική πα-
ρακολούθηση.

Πίνακας 8. Φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις των στατινών.

1.  Φιμπράτες (κυρίως η γεμφιμπροζίλη-όχι η φαινοφιμπρά-
τη)

2. Κουμαρινικά αντιπηκτικά
3.  Κυκλοσπορίνη
4. Ερυθρομυκίνη και άλλα μακρολίδια (κλαριθρομυκίνη)
5. Ιτρακοναζόλη και άλλα αντιμυκητιασικά φάρμακα
6. Αντικαταθλιπτικά φάρμακα (nefazodone)
7. Αναστολείς της πρωτεάσης
8.  Διϋδροπυριδίνες, καθώς και διλτιαζέμη/βεραπαμίλη (κυ-

ρίως με σιμβαστατίνη)
9.  Αμιωδαρόνη (κυρίως με σιμβαστατίνη/λοβαστατίνη)

10. Χυμός grapefruit
11.  Φάρμακα που επάγουν τη δραστηριότητα του CYP3A4 

(φαινυντοΐνη, ριφαμπικίνη)
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θεραπεία (10 mg μια φορά την ημέρα) μειώνει τα επί-
πεδα της LDL χοληστερόλης ~20% και χορηγείται μόνο 
σε άτομα που δεν ανέχονται τη θεραπεία με στατίνες ε-
ξαιτίας ανεπιθύμητων ενεργειών. Η εζετιμίμπη, η οποία 
δεν εμφανίζει σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες, όταν 
συγχορηγείται με στατίνες έχει ως αποτέλεσμα σημα-
ντική (>20%) επιπρόσθετη μείωση της LDL χοληστερό-
λης που μπορεί να βοηθήσει σημαντικά στην επίτευξη 
των στόχων της αγωγής (σχήμα 1).

6.2.2. Κολεσεβελάμη. Η κολεσεβελάμη είναι μια ρη-
τίνη δέσμευσης των χολικών οξέων στο γαστρεντε-
ρικό σωλήνα και κυκλοφορεί σε δισκία των 625 mg. 
Ως μονοθεραπεία (3,8 g/ημέρα, δηλαδή 6 δισκία σε 
1–2 δόσεις) μειώνει τα επίπεδα της LDL χοληστερό-
λης ~20% και χορηγείται σε άτομα που δεν ανέχονται 
τη θεραπεία με στατίνες (και σε συνδυασμό με εζε-
τιμίμπη). H κολεσεβελάμη αυξάνει την αποτελεσμα-
τικότητα των στατινών και μπορεί να συγχορηγηθεί 
με στατίνες για την επίτευξη των στόχων της υπολι-
πιδαιμικής αγωγής (σχήμα 1) (ή και ως τριπλή θερα-
πεία με στατίνη+εζετιμίμπη σε ασθενείς με οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία). Η κολεσεβελάμη σε αντίθεση 
με παλαιότερα φάρμακα της ίδιας κατηγορίας (π.χ. 
χολεστυραμίνη) εμφανίζει ήπιες γαστρεντερικές δια-
ταραχές, μπορεί ωστόσο να μειώσει την απορρόφη-
ση ορισμένων φαρμάκων, όπως της θυροξίνης, των 
κουμαρινικών αντιπηκτικών και των σουλφονυλου-
ριών. Πρέπει να τονισθεί ότι η κολεσεβελάμη βελτιώ-
νει σημαντικά το γλυκαιμικό έλεγχο των διαβητικών 
ασθενών και μπορεί να χορηγηθεί μαζί με διγουανί-
δια για την επίτευξη του γλυκαιμικού ελέγχου σε δια-
βητικούς ασθενείς.

6.2.3. ω-3 λιπαρά οξέα. Τα ω-3 λιπαρά οξέα μπορεί 
να χορηγηθούν: (α) σε μικρές δόσεις (1 g/ημέρα) σε α-
σθενείς μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ή σε 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και (β) σε υψηλότε-
ρες δόσεις 2–4 g/ημέρα σε ασθενείς με υψηλά τριγλυ-
κερίδια (σχήμα 2). Η συγχορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων 
σε ασθενείς υπό αγωγή με στατίνες έχει ως αποτέλε-
σμα μείωση των τριγλυκεριδίων περίπου κατά 30% σε 
συνδυασμό με μια πολύ μικρή αύξηση της HDL χολη-
στερόλης κατά ~3%. Συνιστάται η χορήγηση υψηλής 
καθαρότητας και συγκέντρωσης σκευασμάτων ω-3 λι-
παρών οξέων. Τα ω-3 λιπαρά οξέα δεν έχουν ιδιαίτερες 
ανεπιθύμητες ενέργειες και μπορούν να χορηγηθούν με 
ασφάλεια σε ασθενείς με οποιοδήποτε στάδιο χρονίας 
νεφρικής νόσου.

6.2.4. Φιμπράτες. Οι φιμπράτες μειώνουν τα τρι-
γλυκερίδια και αυξάνουν την HDL χοληστερόλη. 

Χορηγούνται ως μονοθεραπεία σε άτομα με πολύ υ-
ψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων (>500 mg/dL), ίσως και 
σε συνδυασμό με ω-3 λιπαρά οξέα, για τη μείωση του 
κινδύνου εμφάνισης παγκρεατίτιδας. Επίσης χορηγού-
νται σε συνδυασμό με στατίνες σε ασθενείς με μικτή 
υπερλιπιδαιμία ή και αμιγή υπερτριγλυκεριδαιμία αλλά 
και ως μονοθεραπεία σε ασθενείς που δεν ανέχονται 
τις στατίνες (συνήθως σε συνδυασμό με εζετιμίμπη). Η 
χορήγηση φαινοφιμπράτης αντενδείκνυται σε ασθε-
νείς με έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας (eGFR<60 
mL/min/1,73 m2).

6.2.5. Συνδυασμός στατίνης-φιμπράτης (μόνο με φαι-
νοφιμπράτη) (σχήμα 2). Παρά την επίτευξη των στό-
χων για την LDL χοληστερόλη και τη ρύθμιση των άλ-
λων αναστρέψιμων παραγόντων καρδιαγγειακού κιν-
δύνου (αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, 
παχυσαρκία, κάπνισμα, έλλειψη άσκησης) σύμφωνα 
με τις τρέχουσες οδηγίες, οι ασθενείς εξακολουθούν 
να διατρέχουν υψηλό υπολειπόμενο κίνδυνο εμφά-
νισης εμφραγμάτων ή αγγειακών εγκεφαλικών επει-
σοδίων. Ο υπολειπόμενος καρδιαγγειακός κίνδυνος 
οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στην αθηρογόνο δυσλι-
πιδαιμία [υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, αυξημένα 
επίπεδα αποπρωτεΐνης Β (apoB), μικρά πυκνά αθη-
ρογόνα LDL σωματίδια και χαμηλά επίπεδα HDL χο-
ληστερόλης]. Ρυθμίζοντας αποτελεσματικά και τους 
υπόλοιπους (πλην της LDL χοληστερόλης) λιπιδαιμι-
κούς παράγοντες κινδύνου (δηλαδή τα αυξημένα τρι-
γλυκερίδια και τη μειωμένη HDL χοληστερόλη) πιθανά 
μπορούμε να ελαττώσουμε περαιτέρω τον υπολει-
πόμενο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Εκτός από την πιστή 
εφαρμογή των υγιεινοδιαιτητικών μέτρων ο συνδυα-
σμός στατίνης-φιμπράτης είναι ένα όπλο που έχουμε 
στη διάθεσή μας για την αντιμετώπιση του υπολειπό-
μενου καρδιαγγειακού κινδύνου. Στη μελέτη ACCORD 
δοκιμάσθηκε ο συνδυασμός φαινοφιμπράτης με στα-
τίνη (σιμβαστατίνη) σε σύγκριση με τη μονοθεραπεία 
με σιμβαστατίνη σε διαβητικούς ασθενείς. Η μελέτη 
δεν έδειξε διαφορά στα καρδιαγγειακά συμβάματα 
στο σύνολο του πληθυσμού με την επιπρόσθετη χο-
ρήγηση φαινοφιμπράτης. Ωστόσο, η ομάδα των ασθε-
νών με μικτή (αθηρογόνο) δυσλιπιδαιμία είχε αυξημέ-
νο καρδιαγγειακό κίνδυνο κατά 70% σε σύγκριση με 
τους ασθενείς χωρίς άλλη διαταραχή του λιπιδαιμικού 
προφίλ. Σε αυτή την ομάδα ασθενών η προσθήκη 
φαινοφιμπράτης σε ασθενείς που βρίσκονταν υπό 
αγωγή με σιμβαστατίνη μείωσε τον καρδιαγγειακό 
κίνδυνο κατά 31% σε σύγκριση με τη μονοθεραπεία 
με σιμβαστατίνη. Επιπρόσθετα, η χορήγηση φαινοφι-
μπράτης είχε ως αποτέλεσμα την επιβράδυνση της ε-
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ξέλιξης της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας (που 
αποτελεί την πιο συχνή αιτία τύφλωσης σε παγκόσμια 
κλίμακα) και της νεφροπάθειας, καθώς και τη μείωση 
της επίπτωσης των μη τραυματικών ακρωτηριασμών 
των κάτω άκρων που συσχετίζονται με το σακχαρώ-
δη διαβήτη (πρώτη αιτία μη τραυματικών ακρωτηρι-
ασμών σε παγκόσμια κλίμακα). Επομένως, η προσθή-
κη φαινοφιμπράτης στη θεραπεία με στατίνη είχε ως 
αποτέλεσμα την ελάττωση και του υπολειπόμενου 
μικρο-αγγειακού κινδύνου των διαβητικών ασθενών. 
Σημειώνεται ότι η φαινοφιμπράτη έχει λάβει ήδη έν-
δειξη για την επιβράδυνση της εξέλιξης της διαβητι-
κής αμφιβληστροειδοπάθειας στην Αυστραλία και τη 
Ν. Ζηλανδία. 

7. Οικογενής υπερχοληστερολαιμία

Η οικογενής υπερχοληστερολαιμία μεταβιβάζεται με 
τον αυτοσωματικό επικρατούντα χαρακτήρα και οφείλε-
ται κυρίως σε μεταλλάξεις του γονιδίου που κωδικοποιεί 
τον υποδοχέα των LDL σωματιδίων, ενώ λιγότερο συχνά 
οφείλεται σε μεταλλάξεις του γονιδίου που κωδικοποιεί 
την apoB ή την PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/
kexin 9). Η συχνότητα της ομόζυγης οικογενούς υπερχο-
ληστερολαιμίας είναι 1:160.000–1:1.000.000, ενώ της ετε-
ρόζυγης 1:200–1:500. Η ετερόζυγη οικογενής υπερχολη-
στερολαιμία θεωρείται η πιο συχνή γενετική νόσος. Στην 
Ελλάδα υπολογίζεται ότι υπάρχουν τουλάχιστον 40.000 
ασθενείς με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία. 
Οι ασθενείς με ομόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία 
έχουν πολύ υψηλά επίπεδα LDL χοληστερόλης από τη 
γέννησή τους (συνήθως >500 mg/dL) με αποτέλεσμα ιδι-
αίτερα αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Αυτοί οι ασθε-
νείς εμφανίζουν στεφανιαία νόσο συνήθως πριν τη 2η 
δεκαετία της ζωής τους. Οι ασθενείς με ετερόζυγη οικο-
γενή υπερχοληστερολαιμία έχουν επίσης υψηλά επίπεδα 
LDL χοληστερόλης από τη γέννησή τους (συνήθως >190 
mg/dL) και εμφανίζουν πρώιμη στεφανιαία νόσο την 3η 
ή 4η δεκαετία της ζωής τους.

H διάγνωση της οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας 
βασίζεται σε κλινικά και βιοχημικά κριτήρια: (α) ιστορι-
κό πρώιμης στεφανιαίας νόσου (όσον αφορά τον ίδιο 
τον ασθενή ή τους 1ου βαθμού συγγενείς του) και (β) 
επίπεδα LDL χοληστερόλης υψηλότερα από το 95° ε-
κατοστημόριο για το αντίστοιχο φύλο και ηλικία. Τα τε-
νόντια ξανθώματα, τα οποία συχνά εντοπίζονται στον 
αχίλλειο τένοντα, τους αγκώνες ή/και τους εκτατικούς 
τένοντες των άνω άκρων, είναι σχεδόν παθογνωμικά 
για την οικογενή υπερχοληστερολαιμία αλλά η παρου-
σία τους δεν είναι απαραίτητη για τη διάγνωση της 

νόσου. Η παρουσία πρώιμου γεροντότοξου και ξανθε-
λασμάτων είναι συχνή σε αυτά τα άτομα και συχνά υπο-
δεικνύουν μία κληρονομική διαταραχή των λιπιδίων. Τα 
Dutch Lipid Clinic Network κριτήρια ταξινομούν τους α-
σθενείς σύμφωνα με το εάν η διάγνωση της οικογενούς 
υπερχοληστερολαιμίας είναι «βέβαιη», «πολύ πιθανή» ή 
«πιθανή» (πίνακας 9).

Ο στόχος όσον αφορά την LDL χοληστερόλη στα 
παιδιά και στους ενήλικες ασθενείς με οικογενή υπερ-
χοληστερολαιμία είναι <135 και <100 mg/dL αντίστοι-
χα. Σε περιπτώσεις που συνυπάρχει εγκατεστημένη 
καρδιαγγειακή νόσος, σακχαρώδης διαβήτης ή χρόνια 
νεφρική νόσος, ο στόχος είναι <70 mg/dL. Τα φάρμα-
κα πρώτης επιλογής για την επίτευξη του στόχου όσον 
αφορά την LDL χοληστερόλη είναι οι στατίνες και συ-
νήθως απαιτείται η χορήγηση της μέγιστης δόσης που 
γίνεται ανεκτή των πιο αποτελεσματικών στατινών (α-
τορβαστατίνη 40–80 mg ή ροσουβαστατίνη 40 mg ή 
πιταβαστατίνη 4 mg). Ωστόσο, οι στατίνες έχουν περι-
ορισμένη αποτελεσματικότητα στους ασθενείς με ομό-
ζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία, ενώ στους ασθε-
νείς με ετερόζυγη μορφή η μονοθεραπεία με στατίνη 
συχνά δεν επαρκεί για επίτευξη των στόχων της αγω-
γής. Επομένως, και στις δύο μορφές της νόσου συχνά 
απαιτείται συνδυασμός στατίνης με εζετιμίμπη και/ή 
κολεσεβελάμη. Παράλληλα, έχει μεγάλη σημασία η ε-
φαρμογή υγιεινοδιαιτητικών μέτρων (υπολιπιδαιμική 
δίαιτα, στην οποία συμπεριλαμβάνεται η κατανάλωση 
τροφών εμπλουτισμένων με φυτικές στερόλες/στανό-
λες και η σωματική άσκηση).

Στους ενήλικες ασθενείς με ομόζυγη οικογενή υπερ-
χοληστερολαιμία πρόσφατα εγκρίθηκε ένα νέο φάρμα-
κο, η λομιταπίδη, η οποία αναστέλλει τη μικροσωμιακή 
πρωτεΐνη μεταφοράς τριγλυκεριδίων (MTP) με αποτέλε-
σμα την ελάττωση της παραγωγής των VLDL σωματιδί-
ων από το ήπαρ και των χυλομικρών από τον εντερικό 
βλεννογόνο, οδηγώντας έτσι σε μειωμένη σύνθεση LDL 
σωματιδίων. Στη μοναδική μελέτη φάσης ΙΙΙ, η χορήγη-
ση λομιταπίδης σε 29 ασθενείς με ομόζυγη οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία για 26 εβδομάδες ελάττωσε την 
LDL χοληστερόλη κατά 50%. Η συχνότερη ανεπιθύμητη 
ενέργεια της λομιταπίδης είναι οι γαστρεντερικές διατα-
ραχές, ενώ επίσης παρατηρείται αύξηση των τρανσαμι-
νασών που οφείλεται σε εναπόθεση λίπους (τριγλυκε-
ριδίων) στο ήπαρ. Σε όλους τους ασθενείς με ομόζυγη 
οικογενή υπεροχοληστερολαιμία πρέπει να εξετάζεται η 
δυνατότητα εφαρμογής LDL αφαίρεσης και μάλιστα όσο 
το δυνατό νωρίτερα (ιδανικά πριν την ηλικία των 5 ετών 
και όχι αργότερα από τα 8 έτη). Ωστόσο, η LDL αφαί-
ρεση διενεργείται μόνο σε εξειδικευμένα κέντρα. Στην 
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Αμερική έχει επίσης εγκριθεί η χορήγηση της μιπομερ-
σένης σε ασθενείς με ομόζυγη οικογενή υπερχοληστε-
ρολαιμία. Η μιμοπερσένη χορηγείται με υποδόρια ένεση 
και αναστέλλει την παραγωγή της apoB-100 στο ήπαρ με 
αποτέλεσμα σημαντική μείωση της LDL χοληστερόλης. 

Συμπερασματικά, η οικογενής υπερχοληστερολαιμία 
αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας, 
δεδομένου ότι είναι συχνή στο πληθυσμό και η παρου-
σία της εγκυμονεί εξαιρετικά υψηλό κίνδυνο για την εμ-
φάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων ή ακόμη και θα-
νάτων σε νέα άτομα. Είναι επομένως φανερό ότι έχει τε-
ράστια σημασία η έγκαιρη ανίχνευση των ατόμων του 
πληθυσμού που έχουν οικογενή υπερχοληστερολαιμία 
προκειμένου να εφαρμοσθούν κατάλληλα προληπτι-
κά μέτρα και μάλιστα από μικρή ηλικία. Η εφαρμογή 
μίας τέτοιας προληπτικής στρατηγικής αναμένεται να 
μειώσει τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο αυτών 
των ασθενών. Επιπρόσθετα, η γνώση ότι ένα άτομο 
πάσχει από οικογενή υπερχοληστερολαιμία είναι ση-
μαντική και σε επίπεδο προγεννητικής συμβουλής και 
οικογενειακού προγραμματισμού. Ένας από τους στό-

χους της Ελληνικής Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης είναι 
η δημιουργία ενός ελληνικού διαδικτυακού μητρώου 
καταγραφής των ατόμων που πάσχουν από οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία με δυο πρωταρχικούς σκοπούς: 
πρώτον να διαγνωσθούν, εκπαιδευθούν και θεραπευ-
θούν τα άτομα με οικογενή υπερχοληστερολαιμία και 
δεύτερον, η διάδοση της γνώσης σχετικά με αυτό το 
νόσημα στους ιατρούς, στους υπόλοιπους επαγγελμα-
τίες υγείας και στο ευρύ κοινό. Η διασύνδεση αυτού του 
μητρώου με την ηλεκτρονική συνταγογράφηση και η 
ενεργός συμμετοχή των ιατρών θα συμβάλλουν στην 
επιτυχία αυτής της προσπάθειας.

8. Θεραπευτικές εξελίξεις

Αυτή τη στιγμή βρίσκονται σε προχωρημένο στάδιο 
κλινικών δοκιμών φάρμακα που αναστέλλουν μία πρω-
τεΐνη του ήπατος, η οποία επιταχύνει την αποδόμηση 
των LDL υποδοχέων με αποτέλεσμα αύξηση της LDL 
χοληστερόλης. Η πρωτεΐνη αυτή ονομάζεται PCSK9 
και τα φάρμακα που την αναστέλλουν είναι μονο-

Πίνακας 9. Dutch Lipid Clinic Network κριτήρια για τη διάγνωση της ετερόζυγου οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας.

Κριτήρια Score

Οικογενειακό ιστορικό 1ου βαθμού συγγενείς με:
• Πρώιμη στεφανιαία ή αγγειακή νόσος (άνδρες <55 ετών; γυναίκες  <60 ετών) 
• LDL χοληστερόλη > 95° εκατοστημόριο για το φύλο και την ηλικία 
• Τενόντια ξανθώματα ή/και γεροντότοξο
1ου βαθμού συγγενείς <18 ετών με LDL  χοληστερόλη >95° εκατοστημόριο

για το φύλο και την ηλικία

1
1
2

2

Ατομικό ιστορικό Ασθενής με ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου (ηλικίες όπως αναφέρθηκαν παρα-
πάνω)

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

2

1

Φυσική εξέταση Τενόντια ξανθώματα
Γεροντότοξο σε ηλικία κάτω των 45 ετών

6
4

Εργαστηριακός έλεγχος LDL χοληστερόλη, mg/dL (mmol/L)
• 330 (≥8,5)
• 250–330 (6,5–8,4)
• 190–250 (5,0–6,4)
• 159–190 (4,0–4,9)

8
5
3
1

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

Συνολικό score
≥8
6–7
3–5

Διάγνωση
Βέβαιη οικογενής υπερχοληστερολαιμία
Πολύ πιθανή οικογενής υπερχοληστερολαιμία
Πιθανή οικογενής υπερχοληστερολαιμία

LDL χοληστερόλη=χοληστερόλη των χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών; PCSK9=proprotein convertase subtilisin/kexin9
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κλωνικά αντισώματα που χορηγούνται μία φορά κάθε 
2 ή 4 εβδομάδες με υποδόρια ένεση. Σε πιο προχωρη-
μένο στάδιο ανάπτυξης βρίσκονται δύο φάρμακα: το 
evolocumab και το alirocumab. Η χορήγηση αυτών των 
μονοκλωνικών αντισωμάτων συσχετίζεται με μία επι-
πρόσθετη κατά 50–60% μείωση της LDL χοληστερόλης 
σε ασθενείς που ήδη λαμβάνουν αγωγή με στατίνη με 
ή χωρίς εζετιμίμπη, ενώ το προφίλ ασφάλειας τους φαί-
νεται ότι είναι πολύ καλό. Αυτά τα φάρμακα αναμένε-
ται ότι θα είναι πολύ χρήσιμα σε ασθενείς με οικογενή 
υπερχοληστερολαιμία, σε ασθενείς που δεν ανέχονται 
την αγωγή με στατίνες και σε ασθενείς πολύ υψηλού 
κινδύνου που δεν έχουν επιτύχει τους στόχους όσον α-
φορά την LDL χοληστερόλη.  
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