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Π αρόλη την πρόοδο των τελευταί-
ων δεκαετιών στη φαρμακευτική 
αντιμετώπιση των καρδιαγγεια-

κών νοσημάτων, τα νοσήματα αυτά εξακο-
λουθούν να αποτελούν το πρώτο αίτιο θα-
νάτου στις αναπτυγμένες χώρες. Οι μεγά-
λες μελέτες των στατινών δείχνουν ότι παρά 
την επίτευξη των στόχων της LDL χοληστε-
ρόλης, σημαντικός αριθμός ατόμων εξακο-
λουθεί να παρουσιάζει καρδιαγγειακά συμ-
βάματα. Επιπλέον, ακόμη και όταν «ευημε-
ρούν» τα ποσοστά των ασθενών που λαμ-
βάνουν φαρμακευτική αγωγή, οι παρεμ-
βάσεις που αφορούν αλλαγές του τρόπου 
ζωής υστερούν δραματικά από το επιθυμη-
τό επίπεδο και αυτό αντανακλάται στο γε-
γονός ότι η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης 
διαβήτης παίρνουν διαστάσεις επιδημίας.

Υπολειπόμενος καρδιαγγειακός κίνδυνος

Η τρέχουσα πολυπαραγοντική πρακτική 
στην πρόληψη των καρδιαγγειακών παθή-
σεων περιλαμβάνει την επίτευξη χαμηλών 
επιπέδων της LDL χοληστερόλης, τη ρύθ-
μιση της αρτηριακής πίεσης, τη ρύθμιση 
της γλυκόζης αίματος και τις υγιεινοδιαι-
τητικές παρεμβάσεις. Ειδικά, στο χώρο της 
υπερχοληστερολαιμίας η χρήση των στατι-
νών έχει προσφέρει μεγάλα οφέλη αφού 
ελαττώνει τα καρδιακά συμβάματα κατά 
περίπου 30-40% τόσο στην πρωτογενή όσο 
και στη δευτερογενή πρόληψη της στεφα-

νιαίας νόσου (ΣΝ). Παρόλα όμως τα με-
γάλα οφέλη από τη χορήγηση των στατι-
νών, μεταανάλυση που αφορούσε 90.056 
άτομα (εκ των οποίων 18.686 διαβητικοί) 
από 14 τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξε ότι 
1 στους 7 ασθενείς που ελάμβαναν στατί-
νη παρουσίαζε καρδιαγγειακό επεισόδιο 
στην πενταετία.1 Ο κίνδυνος αυτός παρα-
μένει και στις μελέτες όπου χορηγούνται 
μεγάλες δόσεις στατινών και επιτυγχάνο-
νται χαμηλά επίπεδα LDL χοληστερόλης 
(Eικόνα 1). Γεννάται συνεπώς το ερώτη-
μα που οφείλεται αυτός ο υπολειπόμενος 
καρδιαγγειακός κίνδυνος, δηλαδή ο κίνδυ-
νος καρδιαγγειακών επεισοδίων παρά την 
ικανοποιητική ρύθμιση της LDL χοληστε-
ρόλης, της αρτηριακής πίεσης και του σακ-
χάρου και πως μπορεί να αντιμετωπισθεί. 
Η απάντηση στο ερώτημα αυτό δεν είναι 
απλή και φαίνεται ότι υπεισέρχονται πολ-
λοί παράγοντες, όπως
1.	 η αθηρογόνος δυσλιπιδαιμία, δηλαδή 

ο συνδυασμός αυξημένων τριγλυκερι-
δίων και μειωμένης HDL χοληστερό-
λης. Αποτελεί τη δυσλιπιδαιμία, που 
κατά κανόνα χαρακτηρίζει ασθενείς 
με σακχαρώδη διαβήτη και μεταβολι-
κό σύνδρομο, καταστάσεις που έχουν 
λάβει σήμερα επιδημικό χαρακτήρα.3 
Ο κίνδυνος από την αθηρογόνο δυσ
λιπιδαιμία είναι επιπρόσθετος του 
κινδύνου που επιφέρει η LDL χολη-
στερόλη. Η μελέτη ACCORD4 έδειξε 



ότι ο συνδυασμός στατίνης και φιμπράτης στους 
διαβητικούς ασθενείς, με σκοπό κύρια την αντι-
μετώπιση της αθηρογόνου δυσλιπιδαιμίας, δεν 
μειώνει τα καρδιαγγειακά συμβάματα περισσό-
τερο από τη μονοθεραπεία με στατίνη. Κατά συ-
νέπεια μέχρι στιγμής δεν υπάρχουν στοχευμένες 
αποτελεσματικές φαρμακευτικές παρεμβάσεις 
για τη μείωση του επιπλέον κινδύνου που απορ-
ρέει από την αθηρογόνο δυσλιπιδαιμία πέρα 
από τη χορήγηση στατινών.

2.	 η αδυναμία αλλαγής τρόπου ζωής (life style mo
difications), όπως η καθιέρωση συστηματικής 
άσκησης, η απώλεια βάρους και η διακοπή κα-
πνίσματος τόσο στην πρωτογενή, όσο και στη 
δευτερογενή πρόληψη της ΣΝ.

3.	 η παρουσία και άλλων παραγόντων κινδύνου, 
όπως της λιποπρωτεΐνης α [Lp(a)], για τους οποί-
ους δεν υπάρχουν αποτελεσματικές φαρμακευτι-
κές παρεμβάσεις.

4.	 η καθυστερημένη έναρξη θεραπείας για την αντι-
μετώπιση ορισμένων παραγόντων κινδύνου, όπως 
του σακχαρώδους διαβήτη. Είναι πλέον γνωστό 
ότι η αθηρογενετική διεργασία στα στεφανιαία 
αγγεία αρχίζει πριν από τη διάγνωση του σακ-
χαρώδους διαβήτη, από την προδιαβητική κατά-
σταση.5

5.	 η παρουσία ενδεχομένως άγνωστων παραγόντων 
που εμπλέκονται στην αθηρωμάτωση.
Από τα ανωτέρω γίνεται σαφές ότι μέχρι να βρε-

θεί αποτελεσματική και ασφαλής φαρμακευτική αντι-
μετώπιση της αθηρογόνου δυσλιπιδαιμίας, η περαιτέρω 

ελάττωση του καρδιαγγειακού κινδύνου θα επέλθει κύ-
ρια με τις κατάλληλες υγιεινοδιαιτητικές παρεμβάσεις.

Πώς μπορεί να βελτιωθούν τα μοντέλα πρόβλεψης 
καρδιαγγειακών νοσημάτων;

Η πρόβλεψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων στο γε-
νικό πληθυσμό στηρίζεται σε διάφορα μοντέλα όπως 
το Framingham risk score, το SCORE, το PROCAM, 
το Reynolds risk score κ.λπ. Τα μοντέλα αυτά βασίζο-
νται κύρια στον προσδιορισμό των κλασικών παρα-
γόντων κινδύνου και δεν λαμβάνονται υπόψη οι νεό-
τεροι παράγοντες κινδύνου. Τα πλέον χρησιμοποιού-
μενα μοντέλα είναι το Framingham risk score και το 
SCORE. Τo SCORE αξιοποιεί δεδομένα που αφο-
ρούν 5 παράγοντες κινδύνου (φύλο, ηλικία, κάπνισμα, 
αρτηριακή πίεση και χοληστερόλη) ενώ το Framing-
ham risk score περιλαμβάνει επιπλέον και τα επίπεδα 
της HDL χοληστερόλης. Κανένα όμως από τα μοντέλα 
αυτά δεν συνυπολογίζει σημαντικούς παράγοντες κιν-
δύνου όπως το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης ΣΝ, το 
μεταβολικό σύνδρομο ή την παχυσαρκία.

Τα μοντέλα αυτά δεν είναι συγκρίσιμα καθόσον 
έχουν μελετηθεί σε διαφορετικούς πληθυσμούς και 
επιπλέον προσδιορίζουν τον καρδιαγγειακό κίνδυ-
νο με διαφορετικό τρόπο. Έτσι το μεν Framingham 
risk score υπολογίζει τον απόλυτο 10ετή κίνδυνο για 
εμφάνιση ΣΝ, ενώ το SCORE το 10ετή κίνδυνο για 
καρδιαγγειακό θάνατο. Επιπλέον, τα δεδομένα πάνω 
στα οποία στηρίζονται τα μοντέλα αυτά είναι σχετι-
κώς παλαιά. Το πρόβλημα αυτό είναι μεγαλύτερο με 
το Framingham risk score το οποίο αντικατοπτρίζει 
τις τάσεις καρδιαγγειακής νοσηρότητας που υπήρχαν 
σε μια συγκεκριμένη περιοχή των HΠΑ (πόλη Fram-
ingham) πριν από 2 δεκαετίες, ενώ είναι γνωστό ότι 
τα τελευταία έτη υπάρχει σημαντική ελάττωση του 
κινδύνου εμφάνισης ΣΝ στις ΗΠΑ. Αυτή είναι και η 
κύρια αιτία εξασθένισης της προβλεπτικής αξίας του 
Framingham risk score σήμερα αφού έχει την τάση να 
υπερεκτιμά τον κίνδυνο όταν αυτός είναι μικρός ή να 
τον υποεκτιμά όταν είναι μεγάλος.6 Γίνεται επομένως 
εμφανές ότι για να είναι τα μοντέλα αυτά ακριβή θα 
πρέπει να ανανεώνονται τουλάχιστον ανά 10ετία.

Παρόλες τις αδυναμίες τους, τα μοντέλα αυτά 
διατηρούν την ικανότητα να εντοπίζουν στο γενικό 
πληθυσμό τα άτομα ενδιαμέσου καρδιαγγειακού κιν-
δύνου στα οποία θα πρέπει να εφαρμοστούν προλη-
πτικές παρεμβάσεις και για τα οποία το κλινικό αι-
σθητήριο του ιατρού συχνά υποεκτιμά ή υπερεκτιμά 
τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και αστοχεί στη λήψη 
σωστών αποφάσεων.7

Εικόνα 1. Στη μελέτη TNT (σύγκριση 80 mg με 10 mg ατορβα-
στατίνης σε ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο), η ομάδα της 
επιθετικής αγωγής παρουσίασε ελάττωση του σχετικού κινδύνου 
για μείζονα καρδιαγγειακά συμβάματα κατά 22% σε σχέση με 
την ομάδα της μέτριας αγωγής. Παρόλα αυτά το 8,7% των ασθε-
νών που έλαβε επιθετική υπολιπιδαιμική αγωγή (επίτευξη μέσων 
επιπέδων LDL χοληστερόλης 77 mg/dL) εξακολουθούσε να πα-
ρουσιάζει καρδιαγγειακά συμβάματα (υπολειπόμενος καρδιαγ-
γειακός κίνδυνος).2,3

Π
οσ

οσ
τό

 (%
) μ

ει
ζό

νω
ν 

κα
ρδ

ια
γγ

ει
ακ

ώ
ν 

συ
μβ

αμ
άτ

ω
ν 

στ
α 

5 
έτ

η

Ατορβαστατίνη

22% ελάττωση
του σχετικού 
κινδύνου

Υπολειπόμενος 
κίνδυνος

10 mg/ημέρα
(n=5,006)

80 mg/ημέρα
(n=4,995)

10

5

0

15

10,9
8,7



Νέοι βιοδείκτες των οποίων η προβλεπτική ικα-
νότητα αλλά και η επαυξητική προβλεπτική ικανό-
τητα σε σχέση με τα υπάρχοντα μοντέλα πρόβλεψης 
μελετάται είναι:
1.	 η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), που αποτε-

λεί ένα δείκτη συστηματικής φλεγμονής. Mετα-
ανάλυση8 έδειξε ότι η προσθήκη της CRP στο 
Framingham risk score βελτιώνει την προβλεπτι-
κή του ικανότητα σε άτομα ενδιαμέσου κινδύ-
νου. Ο ρόλος της CRP ενισχύθηκε με τη μελέτη 
JUPITER9 όπου η χορήγηση ροσουβαστατίνης 
σε υγιή άτομα χωρίς υπερχοληστερολαιμία (LDL 
χοληστερόλη <130 mg/dL) αλλά με αυξημένη 
CRP (≥2 mg/L) οδήγησε σε μεγάλη ελάττωση 
των καρδιαγγειακών συμβαμάτων και της συνολι-
κής θνησιμότητας. Μάλιστα, μετά τη μελέτη αυτή 
εγκρίθηκε η χορήγηση της ροσουβαστατίνης από 
τον Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων των 
ΗΠΑ (FDA) σε άνδρες ≥50 ετών και γυναίκες 
≥60 ετών χωρίς καρδιαγγειακή νόσο ή υπερχολη-
στερολαιμία αλλά με CRP ≥2 mg/L + ≥1 καρδι-
αγγειακό παράγοντα κινδύνου. Ανάλογη έγκριση 
έδωσε και η Ευρωπαϊκή ένωση σε άτομα χωρίς 
υπερχοληστερολαιμία αλλά με αυξημένο κίνδυ-
νο καρδιαγγειακού επεισοδίου [10ετής κίνδυνος 
για στεφανιαίο επεισόδιο >20% (Framingham 
risk score) ή 10ετής κίνδυνος για καρδιαγγειακό 
θάνατο ≥5% (SCORE)]. Όμως ούτε η μελέτη JU-
PITER απάντησε στο ερώτημα κατά πόσο η CRP 
αποτελεί αιτιολογικό παράγοντα κινδύνου της ΣΝ 
καθόσον το όφελος που προέκυψε στη μελέτη αυ-
τή από τη χορήγηση της στατίνης δεν μπορεί να 
αποδοθεί μόνο στην ελάττωση της CRP αλλά και 
στην περαιτέρω πτώση της χοληστερόλης.

2.	 η λιποπρωτεϊνική φωσφολιπάση Α2 (Lp-PLA2) που 
αποτελεί ειδικό δείκτη φλεγμονής του αρτηριακού 
τοιχώματος. Μεταανάλυση10 που περιέλαβε 32 προ-
οπτικές μελέτες με συνολικό αριθμό 79.036 ατόμων 
με ή χωρίς καρδιαγγειακή νόσο έδειξε ότι τόσο η 
μάζα όσο και η ενεργότητα της Lp-PLA2 συνδέονται 
με τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβα-
μάτων. Η ανάδειξη της Lp-PLA2 ως παράγοντα κιν-
δύνου για την καρδιαγγειακή νόσο οδήγησε στην 
ανεύρεση εξειδικευμένων αναστολέων της ενεργό-
τητας του ενζύμου, όπως το darapladib του οποίου η 
χρησιμότητα μελετάται σε κλινικές μελέτες.

3.	 το score ασβεστίου των στεφανιαίων αρτηριών 
όπως υπολογίζεται με την αξονική τομογραφία. 
Aποτελεί έναν έμμεσο δείκτη παρουσίας ασβε-
στωμένων αθηρωματικών πλακών στις στεφανιαί-
ες αρτηρίες. Οι Polonsky και συν.11 έδειξαν ότι η 

προσθήκη του score αυτού σε μοντέλα πρόβλεψης 
που περιελάμβαναν τους κλασικούς παράγοντες 
κινδύνου βελτίωνε την προβλεπτική τους ικανότη-
τα. Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι το score ασβεστίου 
των στεφανιαίων αρτηριών έχει ανεξάρτητη και 
επιπλέον προγνωστική αξία του Framinghan risk 
score, ειδικά σε άτομα με χαμηλό ή ενδιάμεσο 
10ετή κίνδυνο.12 Απουσία ασβεστίου στις στεφα-
νιαίες αρτηρίες (score=0) σχεδόν αποκλείει την 
παρουσία σοβαρής στεφανιαίας αθηρωμάτωσης 
και σε ασυμπτωματικά άτομα συνδέεται με εξαι-
ρετικά χαμηλό 10ετή κίνδυνο για καρδιαγγειακά 
συμβάματα. Το μειονέκτημα της τεχνικής αυτής 
είναι η έκθεση του ασθενούς σε ακτινοβολία και 
η απουσία τυχαιοποιημένων προοπτικών μελε-
τών που να αποδεικνύουν κατά πόσο βελτιώνεται 
η κλινική έκβαση όταν χρησιμοποιείται ως εργα-
λείο πρόβλεψης καρδιαγγειακών συμβαμάτων.

4.	 ο υπολογισμός του πάχους του έσω-μέσου χιτώ-
να στις καρωτίδες που αποτελεί ένα δείκτη υπο-
κλινικής αθηρωμάτωσης. Πολλές προοπτικές με-
λέτες έχουν δείξει ότι αύξηση του πάχους του 
έσω-μέσου χιτώνα >75η εκατοστιαία θέση συν-
δέεται με αυξημένο μελλοντικό κίνδυνο καρδι-
αγγειακών συμβαμάτων και σε πολλές περιπτώ-
σεις ο κίνδυνος αυτός είναι ανεξάρτητος των πα-
ραδοσιακών παραγόντων κινδύνου.12-14

Η τάση που διαγράφεται σήμερα είναι η χρησι-
μοποίηση πολλών βιοδεικτών και η αξιολόγηση της 
συνδυασμένης προγνωστικής τους αξίας σε στατιστι-
κά μοντέλα (C-statistics). Κανένα όμως από τα προ-
τεινόμενα πολυπαραγοντικά μοντέλα δεν έχει υπο-
καταστήσει μέχρι στιγμής στην καθημέρα κλινική 
πράξη τα υπάρχοντα μοντέλα πρόβλεψης (Framing-
ham risk score, SCORE).

Εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών. Η Αχίλλειος 
πτέρνα της πρόληψης των καρδιαγγειακών νοσημάτων

Η μελέτη EUROASPIRE III (2006-2007) και η σύ-
γκρισή της με τις προηγούμενες EUROASPIRE Ι 
(1995-1996) και ΙΙ (1999-2000) ανέδειξε το μεγάλο 
και συνεχιζόμενο χάσμα που υπάρχει ανάμεσα στις 
κατευθυντήριες οδηγίες και στην κλινική πράξη.15-17 
Το χάσμα αυτό αφορά κύρια στην αδυναμία αλλαγής 
του τρόπου ζωής, δηλαδή την υιοθέτηση ενός πιο υγι-
εινού μοντέλου διατροφής, την υιοθέτηση της συστη-
ματικής άσκησης και τη διακοπή του καπνίσματος.

Σύμφωνα με τις μελέτες EUROASPIRE που αφο-
ρούσαν την καταγραφή των παραγόντων κινδύνου σε 
Ευρωπαϊκές χώρες σε άτομα με εγκατεστημένη ΣΝ, 



το ποσοστό της παχυσαρκίας (δείκτης μάζας σώματος 
≥30 kg/m2) αυξάνει ραγδαία αφού εντός μιας 10ετίας 
ανήλθε από 25% σε 38%. Ανησυχητικά είναι και τα 
στοιχεία για το κάπνισμα αφού το ποσοστό των καπνι-
στών στους στεφανιαίους ασθενείς τα τελευταία έτη 
παραμένει αμετάβλητο, γύρω στο 20%. Μάλιστα, στις 
γυναίκες ηλικίας <50 ετών παρατηρείται μια σημαντι-
κή αύξηση του καπνίσματος από 30% σε 50% (Εικόνα 
2). Όσον αφορά στην αντιμετώπιση της υπερτάσεως το 
ποσοστό των ασθενών που εξακολουθεί να παρουσιά-
ζει αυξημένη αρτηριακή πίεση (≥140/90 mmHg) διατη-
ρείται σταθερό γύρω στο 60%, όπως δηλαδή ήταν και 
προ μιας 10ετίας. Εκεί που πραγματικά υπάρχει σημα-
ντική πρόοδος αφορά στην αντιμετώπιση της υπερχο-
ληστερολαιμίας. Το ποσοστό των στεφανιαίων ασθε-
νών με υπερχοληστερολαιμία (χοληστερόλη ≥175 mg/
dL) εντός μιας 10ετίας έχει ελαττωθεί από 94,5% σε 
46,2% γεγονός που οφείλεται στη συχνότερη συνταγο-
γράφηση στατινών.16 Έτσι, ενώ στην EUROASPIRE 
Ι υπολιπιδαιμική αγωγή ελάμβανε το 32,2% των ασθε-
νών, στην EUROASPIRE ΙΙΙ ανήλθε σε 88,8%. Όμως 

και στο χώρο της υπολιπιδαιμικής αγωγής εξακολου-
θεί να υπάρχει ένα θεραπευτικό έλλειμμα αφού μόνο 
οι μισοί από αυτούς που ελάμβαναν υπολιπιδαιμικά 
φάρμακα πετύχαιναν το θεραπευτικό στόχο της χολη-
στερόλης (Πίνακας 1). Μάλιστα το θεραπευτικό έλ-
λειμμα είναι ακόμη μεγαλύτερο στους πολύ υψηλού 
κινδύνου στεφανιαίους ασθενείς όπου ο προαιρετικός 
στόχος της LDL χοληστερόλης είναι αυστηρότερος και 
κυμαίνεται μεταξύ 50-70 mg/dL.18,19

Πολύ υψηλού κινδύνου στεφανιαίοι ασθενείς 
θεωρούνται αυτοί που έχουν πρόσθετους παράγο-
ντες κινδύνου, όπως σακχαρώδη διαβήτη, κάπνισμα 
ή μεταβολικό σύνδρομο ή εκείνοι που εκδηλώνουν 
τη ΣΝ ως οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Από τα υπάρχο-
ντα δεδομένα, η πλειοψηφία (70-75%) των στεφανι-
αίων ασθενών είναι πολύ υψηλού κινδύνου και από 
αυτούς μόνο το 15-21% επιτυγχάνει επίπεδα LDL 
χοληστερόλης <70 mg/dL.20-22 Kατά συνέπεια το θε-
ραπευτικό έλλειμμα στην υπολιπιδαιμική αγωγή σή-
μερα, απορρέει κύρια από την πλημμελή τιτλοποίηση 
προς τα άνω της δόσης των στατινών για την επίτευ-
ξη των επιθυμητών στόχων της LDL χοληστερόλης.

Συμπεράσματα

Για να είναι αποτελεσματικές οι παρεμβάσεις για την 
πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων θα πρέπει 
να συνδυάζουν τη στοχευμένη αντιμετώπιση όλων των 
παραγόντων κινδύνου. Είναι πλέον συνείδηση όλων 
των φορέων που ασχολούνται με την πρόληψη ότι η 
αλλαγή του τρόπου ζωής είναι η δυσκολότερη πτυ-
χή της προληπτικής ιατρικής. Σε πληθυσμιακό επίπε-
δο θεμελιώδης είναι ο ρόλος της πολιτείας23 για την 
εφαρμογή ειδικών προγραμμάτων ενημέρωσης ή νό-
μων σχετικά με τις σωστές διατροφικές συνήθειες, την 
αναγκαιότητα της άσκησης και την αποφυγή του κα-
πνίσματος από τη σχολική ηλικία. Σε επίπεδο ατομι-
κής παρέμβασης σε άτομα πολύ υψηλού κινδύνου και 
ειδικά σε άτομα που έχουν υποστεί οξύ στεφανιαίο 
σύνδρομο και έχουν πολλούς τροποποιήσιμους παρά-
γοντες κινδύνου, θα πρέπει να επιδιώκεται η συνδυ-
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Εικόνα 2. Ποσοστό γυναικών καπνιστριών με στεφανιαία νόσο 
σε 3 ηλικιακές ομάδες: <50 ετών, 50-59 ετών και ≥60 ετών. Πα-
ρατηρείται προοδευτική αύξηση του ποσοστού των καπνιστριών 
ηλικίας <50 ετών από την EUROASPIRE I στην ΙΙΙ.17

Πίνακας 1. Ποσοστό στεφανιαίων ασθενών που αξιολογήθηκαν 6 μήνες μετά την έξοδο από το νοσοκομείο όσον αφορά στη λήψη υπολι-
πιδαιμικής αγωγής, στη λήψη στατινών και στην επίτευξη του στόχου της χοληστερόλης.

	 EUROASPIRE I	 EUROASPIRE II	 EUROASPIRE III 
	 (1995-1996)	 (1999-2000)	 (2006-2007)

Λήψη υπολιπιδαιμικής αγωγής	 32,2%	 62,7%	 88,8%
Λήψη στατινών	 18,1%	 57,3%	 87,0%
Επίτευξη χοληστερόλης <175 mg/dL	 5,5%	 23,3%	 53,8%



ασμένη βοήθεια ομάδας ειδικών που περιλαμβάνει 
καρδιολόγο ειδικευμένο σε προγράμματα αποκατά-
στασης, διαιτολόγο, ψυχολόγο και φυσικοθεραπευ-
τή.24 H συμβουλευτική αυτή παρέμβαση θα πρέπει να 
γίνεται ιδανικά σε κέντρα αποκατάστασης (rehabilita-
tion centers) και να είναι συνεχής για να είναι αποτε-
λεσματική. Δυστυχώς, τα κέντρα αυτά σπανίζουν ακό-
μη και σε χώρες με αναπτυγμένα συστήματα υγείας. 
Τέλος, επειδή βασικό ρόλο στην πρωτογενή πρόληψη 
της ΣΝ διαδραματίζει ο οικογενειακός ή ο γενικός ια-
τρός είναι απαραίτητη η συνεχής επιμόρφωση του και 
είναι αναγκαίο οι οδηγίες που συντάσσονται από τις 
επιστημονικές εταιρείες να είναι βραχείες, απλές και 
να παρέχουν σαφή και όχι αντικρουόμενα μηνύματα.
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