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 تشکر و قدردانی

ارزیابی فناوری، تدوین پژوهشکده قلب و عروق اصفهان به سفارش دفتر   راهنمای تشخیص، مدیریت و درمان دیس لیپیدمی توسط

تهیه گردید. مشارکت کنندگان در این طرح در گروه های مختلف نامبرده در ذیل، وظایف  و تعرفه سلامت وزارت بهداشتاستاندارد 

متفاوتی را انجام می دادند که بدین وسیله از تعهد، اشتیاق، دانش و تخصص تک تک ایشان قدردانی می گردد. )فهرست کامل اعضا و 

 می باشد( 1در پیوست  سازمان های مربوطه به تفکیک گروه ها
 

 : دکنر نضال صراف زادگانمسئول فنی و مجری طرح

 

 :Steering Committee (SC)اعضای کمیته مرکزی  

 مهدی دکتر سید موسی طباطبایی لطفی، دکتر ساناز بخشنده، دکتر نضال صراف زادگان،  شهلا شهیدی، دکتر فهیمه باقری، دکتر

 خیری، دکتر بهزاد کلانتری، دکتر فرانک  ندرخانی  مریم یوسفی، دکتر

 

  :(GDG) Guideline Development Groupاعضای گروه تهیه گایدلاین 

   الله ولی جرجانی، دکتر معصومه تیموری، دکتر زهرا بابادی، دکتر اقبالی مریم احمدی، دکتر علیرضا دکتر( )به ترتیب حروف الفبا

خراسانی،  الهه حیدرپور، دکتر مریم دوست، دکتر حقیقت فهیمه خانی، دکتر حسین رامش نژاد، دکتر حسن راضیه هاشمی،  دکتر حاج

 سیاوش، دکتر منصور زارعان، دکتر الهه روان، دکتر روشن ندا دهقان، دکتر بهار داوری، دکتر مجید خوروش، دکتر فریبرز دکتر

 صادقی، دکتر محمدرضا صبری، دکتر معصومه شهیدی، دکتر شهرزاد دکترشیرانی،  فریماه شفیعی، دکتر داوود شادمانی، دکتر مهدی

 آلاله قبائی، دکتر مژده قائمی، دکتر نصرت فرشیدی، دکتر حسین فاطمی، دکتر بهزاد مبرهن، دکتر غیور مجید عصاره، دکتر احمدرضا

ناصری، دکتر  میترا مؤدب، دکتر نحس محمد مرتضوی، دکتر مژگان فرد، دکتر محمدی نوشین جوادکجوری، دکتر قیصری، دکتر

 پناه یزدان لیلا هاشمی، دکتر الهام واثقی، دکتر گلناز فریدون نوحی، دکتر

 

 : دکتر نضال صراف زادگان و دکتر وحید عشوریون گروه روش شناسی )متدولوژیست ها(

 

دوست، دکتر امین صالحی : دکتر علی اکبر حق Group (SRG) Systematic Review اعضای گروه مرور نظام مند 

 ایرانی دوستی امین جلفایی، دکتر رمضانی ناهید ابرقویی، دکتر سارا بیگ رضایی، دکتر
 

 محمود ایرج، دکتر بیژن دکتر( )به ترتیب حروف الفبا :External Review Group (ERG)اعضای گروه ارزیابی خارجی 

 پور هاشمی مهین دکترپور ،  نعمتی ابراهیم کبیری، دکتر پیام رفیعیان، دکتر
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 محمد نوشین سفلایی، دکتر سارا صفار غفاری، دکتر صمد سنجری، دکتر مژگان رجب، دکتر اسدالله شایسته است که از زحمات دکتر

 نقیبی فاطمه زاده، دکتر نبی آزیتا نجفیان، دکتر جمشید هادی منصوری، دکتر، دکتر محمد دکتر محمود محمدزاده شبستریحسینی، 

زاده که در برخی جلسات گروه تهیه گایدلاین، حضور داشته و همکاری نمودند  هادی فاطمه ای، دکتر امامزاده نوری فرد، فاطمه

 .تشکر بعمل آید

 

پژوهشکده قلب و عروق اصفهان، آقایان فؤاد سوزنی، پژمان درخش که با دانش و   ITهمچنین لازم است از تلاش ها و زحمات گروه 

مهارت خود، جلسات مجازی این طرح را پشتیبانی نمودند و آقایان حسن علی خاصی، محمدرضا شفیعی و مهران بهارلو و خانم ها 

 شتند، تشکر و قدردانی شود. شراره ناظم زاده و سونیا زرفشانی که تدارک و حمایت اجرایی طرح را برعهده دا
 

در پایان از بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی که در جلسه بحث گروهی این طرح شرکت داشته و با تبیین ارزش ها و ترجیحات خود، 

 کمک به طراحی بهتر توصیه ها نمودند، سپاسگزاری و قدردانی می شود.
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 حروف اختصاری و مخفف ها

Acute Coronary Syndrome ACS 

Alanine Transaminase ALT 

Aspartate Aminotransferase AST 

Cardiovascular Disease CVD 

Coronary Heart Disease CHD  

Creatine Kinase CK 

Chronic Kidney Disease CKD 

Creatinine CR 

Declaration of Interest DOI 

Estimated Glomerular Filtration Rate EGFR 

External Review Group ERG 

Evidence to Decision EtD 

Focus Group Discussion FGD 

Familial Hypercholesterolemia FH 

Guideline Development Group GDG 

High-Density Lipoprotein HDL-C 

Low-Density Lipoprotein Cholesterol LDL-C 

Population, Interventions, Comparisons, Outcomes PICO 

Steering Committee SC 

Systematic Review Group SRG 

Total Cholesterol TC 

Triglycerides TG 

Transient Ischemic Attack TIA 

Thyroid-Stimulating Hormone TSH 
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 ( عنوان راهنما:1

 تهیه راهنمای تشخیص، مدیریت و درمان  دیس لیپیدمی )فارسي(:

  Development of Clinical Practice Guidelines for the Diagnosis, Management and )انگليسي(:

Treatment of Dyslipidemia 

 

 ( مقدمه: 2

 بیماری این. (3-1)است اروپا در میر و مرگ میلیون 4 مسئول ( سالانه(CVD Cardiovascular diseaseعروقی و قلبی بیماری

  بر خطرات بیماری و مرگ، است. علاوه 2025 تا 2000 سال های بین جهان در ناتوانی قطعی علت و بزرگسالان در مرگ اصلی علت

، بیماری های قلبی، عروقی 2015و  2010در سال های    GBDطبق گزارش های قبلی  .(2)است نیز زیاد CVD هزینه های اقتصادی

  .(4)درصد بار بیماری ها شدند 23-20از کل مرگ و میرها و  ٪46بوده و منجر به  DALY در ایران، اولین علت مرگ و میر و

 مهم عامل یک ( وCoronary heart disease) CHD کرونر عروق بیماری علت ( مهمترینAtherosclerosis) آترواسکلروز

 به ابتلا اصلی فاکتورهای مهمترین از یکی لیپیدمی است و دیس( CVD) عروقی و قلبی های بیماری در مهم پذیر اصلاح

-T افزایش حال، این گیرد با می بر در را چربی های ناهنجاری از ای گسترده طیف لیپیدمی .  اگرچه دیس(5, 3, 2)است آترواسکلروز

C کم چگالی با لیپوپروتئین کلسترول و (LDL-C) ،کرده جلب خود به را توجه بیشترین به دلیل نقش مهم آن در ایجاد اترواسکلروز 

 .(3, 2)است

 و غذایی عادات در تغییر جمله از زندگی سبک و ژنتیکی تفاوت های دلیل به مختلف جوامع در عادی افراد در پلاسما لیپیدهای سطح

  در ایران انجام شد و (،Systematic Reviewمرور نظام مند )مطالعه ای که به روش  . در(2)است متفاوت بدنی فعالیت های

 کلی شیوع. است توجه نیز قابل ایران در لیپیدمی هیپر شیوع که بود آن از حاکی ها گرفت، یافته قرار بررسی مورد چربی های مؤلفه

 و 42 ترتیب سال، به 20بالای  بزرگسالان در لیتر، در دسی گرم میلی TC ≥ 240 لیتر و دسی در گرم میلی TC ≥ 200 سطوح

 . (6)بود درصد17

 می نشان توسعه، حال در کشورهای در ویژه ونوجوانان به کودکان در CHD به  ابتلا خطر عوامل چشمگیر از طرف دیگر، افزایش

 در که سراسری پیمایش. (3)دارند  قرار زودرس CHD گیری همه خطر معرض در نزدیک، آینده در جمعیت از گروه این که دهد

کرده  گزارش و هیپرتری گلیسیریدمی( را HDL-C کمبود نظر از )خصوصا   لیپیدمی دیس برای درصد 45,7 شیوع شده، انجام ایران

  (2)است

بزرگسالی می  در آن عواقب و آترواسکلروز بروز و کودکی دوران لیپیدمی دیس بین ارتباط نشانگر رشد حال در متأسفانه شواهد

 به. شوند دچار دیس لیپیدمی می بزرگسالی دوران در لیپیدمی دیس به مبتلا کودکان درصد از 40-55 که است شده گزارش .باشند

  رخ کودکی در شوند، می CVD حوادث به منجر که (،Subclinicalپنهان ) علائم آترواسکلروتیک که است شده مشخص خوبی

 .(3)دهند می
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 ،CVD خطر عوامل کنترل و جلوگیری. (2)هستند پیشگیری قابل عروقی با کنترل عوامل خطر آنهاقلبی  های بیماری اغلب  خوشبختانه

محسوب شده و به عنوان   ثانویه یا پیشگیری اولیه عنوان یک اقدام مقدماتی در  به است ممکن زندگی اوایل از لیپیدمی، دیس جمله از

 . (3)در نظر گرفته شود CVDs یک اولویت برای سیستم بهداشت و درمان برای کاهش بار

آموزشی  و پیشگیرانه های فعالیت که شامل زندگی برای شیوه جامع برنامه یک متوسط، درآمد با کشور یک صاحبنظران معتقدند، در

 عوامل اینکه به توجه همچنین با .(7)باشد مؤثر تواند می قلبی خطر عوامل کنترل در است، خطر معرض گروه های در برای جامعه و

وجهی  چند ملی برای رفع برخی مشکلات سلامت سیاست های کننده بیماری ها در جوامع مختلف متفاوت می باشند، تعیین

(Multidisciplinaryو ) (8)را ضروری می دانند  محلی های برنامه متناسب با  گذاری سیاست و ملی و محلی های ریزی برنامه. 

 تأکید موردبرای دستیابی به جایگاه اول در منطقـه  سلامتارتقای شاخص های ، کشور سلامت بر ایـن اسـاس در سیاسـت هـای کلـی

به داروهای مناسب و فناوری های پایـه و  امعهدسترسی جعوامل خطر، افزایش هش قرار گرفته است. در این راستا مواردی  نظیرکا

بیماری  م بــرای پیشــگیری ازلازسترســی بــه دارو و مشــاوره و افزایش د درمان بیماری های غیرواگیرپیشگیری و ضـروری بـرای 

 .(9)مدّ نظر قرار گرفتندعروقی  -های قلبی

 با توجه به موارد پیشگفت، یکی از مشکلات مهم سلامتی که مدیریت آن بر اساس دستورالعمل دقیق و به روز بسیار حائز اهمیت 

 که کنترل آن به خصوص، بر اساس راهنماهای طبابت بالینی امری  ممکن و شدنی است. می باشد،  دیس لیپیدمی می باشد 

معتبر به روز و راهنماهای طبابت بالینی شامل مجموعه توصیه های بالینی هستند که بـه روش نظـام منـد و با اسـتناد بـه شواهد پژوهشی 

، ارائه دهندگان خدمات بهداشتی و پزشکان ،بـه سیاستگذاران سلامتبرای بررسی اثربخشی و ایمنی مداخلات تـدوین می شـوند و 

 .(12)شوندو منجر به تقویت ارتباط میان بیمار و پزشک می (11, 10) کردهدر تصمیم گیری صحیح کمـک  بیماران

صـحیح، علمـی  هنماها بطور( و چنانچه را13و12ت )اس بهبود مراقبت های بهداشتیو  بهینه سازی مراقبت از بیمارهدف اصلی راهنماها 

و همچنین از  (14, 13, 10).و متناسـب بـا جامعه ی هدف تدوین شوند، منجر به ارتقای کیفیت و حتی کمیت خدمات سلامت می شوند

 .(15, 13, 12)و جهت آموزش کارکنان مورد استفاده قرار می گیرند نمایندمی جلوگیری  های اضافیتحمیل هزینه

یکی از موانع شناخته شده در مدیریت برخی بیماری ها در جامعه، ضعف دانش و آگاهی پزشکان یا عدم پیروی آنها از  با توجه به اینکه

، ضرورت قرار دادن مجموعه راهکارهای بالینی مبتنی بر جدیدترین (17, 16)دستورالعمل های کنترل و مراقبت این بیماری است 

شواهد علمی دنیا )که طبیعتا  کمترین زیان و آسیب را متوجه بیماران می نماید و مبتنی بر ساختار بهداشتی درمانی کشور می باشد(، در 

 اختیار آنها اهمیت می یابد.   

است، که برخی از تدوین شده دیس لیپیدمی  و درمان کنترل ،جهت پیشگیریدر کشورهای مختلف راهکارهای بالینی مختلفی 

 Guidelines forبا عنوان عروقی  قلبی بیماری خطر کاهش برای چربی دیس لیپیدمی، اصلاحمهمترین آنها شامل راهنمای مدیریت 

the management of dyslipidemia 2019 ESC/EAS  اروپا )ارائه شده توسط انجمن کاردیولوژی وEuropean 

Society of Cardiology)(1)2019عروقی با عنوان  و قلبی های بیماری از اولیه ؛ راهنمای پیشگیری ACC/AHA 

Guideline on the Primary Prevention of Cardiovascular Disease آمریکا عروق و قلب ارائه شده توسط کالج/ 
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 Cholesterol Management Guide forکارکنان بهداشتی با عنوان  برای کلسترول مدیریت راهنمای(18)آمریکا  قلب انجمن

Health Practitioners ( توسط  انجمن قلب آمریکا(American Heart Society (19)  می باشند. در گایدلاین های

زمینه موضوعی )کلیه اختلالات چربی  پیشگفت و سایر گایدلاین ها معمولا ، تمرکز یا حیطه اولویت دار )پیشگیری، تشخیص و درمان(،

یا کلسترول یا ..(، کاربران گایدلاین، گروه هدف )کودکان، بزرگسالان یا گروه های خاص( تفاوت دارند و گایدلاینی که کلیه 

د بسیار سطوح ارائه خدمات، همه حیطه ها )پیشگیری، تشخیص و درمان( ، کلیه اختلالات چربی و گروه های سنی متفاوت را دربرگیر

 محدود است.  

در ایران نیز به دلیل نبودن گایدلاین تهیه شده ایرانی در زمینه  دیس لیپیدمی، عمده پزشکان از گایدلاین های آمریکایی و اروپایی 

پیروی می کنند ولیکن با توجه به متفاوت بودن ساختار و محیط ارائه خدمات سلامت در ایران از سایر کشورهای غربی و اروپایی و با 

در این زمینه بر آن شدیم تا اولین راهنمای  ارزیابی فناوری، تدوین استاندارد و تعرفه سلامت وزارت بهداشتدفتر  عنایت به سفارش

ایرانی مدیریت، تشخیص و درمان دیس لیپیدمی بزرگسالان و کودکان را تهیه نماییم و به این ترتیب منابع اطلاعاتی مهم و منطبق بر 

 جامع جهانی مهم علمی در این زمینه را در اختیار گروه های هدف قرار دهیم. آخرین مستندات علمی مورد قبول م
 

 

 

 ها به تفکیک عبارت بودند از:  این گروه( گروه های مشارکت کننده در طراحی گایدلاین:  3

(، گروه GDG) Guideline Development Group، گروه تهیه گایدلاین Steering Committee (SC)کمیته مرکزی  

 .Group (SRG) Systematic Review و گروه مرور نظام مند  External Review Group (ERG)زیابی خارجی ار

( کمیته مرکزیSC:)  شامل مسئولین دفتر ارزیابی فناوری و تدوین استاندارد و تعرفه سلامت وزارت متبوع و مجری طرح و

، برگزاری جلسات اعضای واحد تهیه و به روزرسانی گایدلاین پژوهشکده قلب و عروق بود. این گروه، انتخاب اعضای سایر گروه ها

 ن بندی مراحل تهیه و نهایی کردن راهنما را بر عهده داشتند.تهیه راهنما، اجرای مراحل تهیه راهنما، نظارت بر زما

 ( گروه تهیه گایدلاینGDG:)  متشکل از متخصصینی از سراسر کشور )دانشگاه های علوم پزشکی، انجمن های علمی

ژی، اقتصاد مرتبط( در حیطه های قلب و عروق، داخلی، غدد، کلیه، مغز و اعصاب، کودکان، تغذیه، اپیدمیولوژی، فارماکولو

لازم به ذکر  سلامت، پزشکان عمومی، پرستاری و کارکنان شاغل در سازمان های مرتبط نظیر معاونت بهداشتی دانشگاه ها بود.

 در بالغین و کودکان انتخاب شدند. قلب و عروق، غدد، کلیهاست که متخصصین رشته های 

( گروه مرور نظام مندSRG:)  ر زمینه انجام مرور سیستماتیک و علاقمند به موضوع بود. این شامل افراد صاحبنظر و خبره د

 نبودند. (GDG)افراد هیچیک جزو گروه تهیه گایدلاین 

( گروه ارزیابی خارجیERG:)  تعدادی از متخصصین در حیطه های مختلف ولی مرتبط با موضوع و همچنین افراد شامل

زمینه، بودند که توسط کمیته مرکزی تهیه گایدلاین انتخاب و دعوت به خبره و همینطور افراد مؤثر در سیاست گزاری در این 

 ( در این گروه نبودند.(GDGهمکاری شدند. هیچیک از اعضای گروه تهیه گایدلاین
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 :DOI( اعلام تعارض منافع 1-3

به منظور شناسایی انواع تعارض منافع )روابط مالی، کاری، پژوهشی، مشاوره ای و ...( فرم تعارض منافع مورد تأیید وزارت متبوع، در 

اولین جلسه اعضای گروه تهیه گایدلاین توضیح داده شد و در اختیار اعضا قرار گرفت تا تکمیل و ارسال نمایند. این فرم برای اعضای 

، نیز ارسال گردید. در فرم های تکمیل شده  SRG، گروه/گروه های مرور نظام مند ERTو گروه ارزشیابی خارجی  SCکمیته مرکزی 

ولیکن طبق برنامه ریزی  فبلی مقرر بود در صورت مشخص شدن هر گونه تعارض منافع  .هیچ موردی از تعارض منافع وجود نداشت

Conflict of Interestات،  موارد، توسط کمیته مرکزی مدیریت شده و اقدامات احتمالی نظیر ، ضمن حفظ محرمانگی اطلاع

 محرومیت از شرکت در گروه یا محدودیت مشارکت در بحث ها یا محدودیت در رأی دادن به توصیه های مربوطه صورت گیرد.

 

 ( اهداف گایدلاین: 4

 لیپیدمی مبتنی بر آخرین شواهد موجودتهیه گایدلاین ایرانی تشخیص، مدیریت و درمان  دیس  -1 :( هدف کلی1-4

 

 ( اهداف اختصاصی:2-4

 ( گایدلاین ایرانی دیس لیپیدمی در بزرگسالان و کودکانScopeتعیین گستره ) -1

، تشخیص، هدف درمان، درمان های دارویی و غیر (Threshold)بررسی و توافق در مورد آخرین شواهد موجود در مورد آستانه -2

 لیپیدمی در بزرگسالان و کودکاندارویی دیس 

( گایدلاین ایرانی تشخیص، مدیریت و درمان دیس Suggestions( و پیشنهادات )Recommendationsتعیین توصیه ها ) -3

(، تشخیص، هدف درمان، درمان های دارویی و غیر دارویی دیس لیپیدمی برای پزشکان Thresholdلیپیدمی در زمینه آستانه )

 سطوح ارائه خدمت در نظام خدمات بهداشتی و درمانی در ایران در بزرگسالان و کودکانمتخصص و سایر 

 

 ( کاربران/ محیط5

 کاربران این گایدلاین را می توان به دو گروه تقسیم نمود: (کاربران:1-5

اعصاب، کودکان،کلیه و کلیه دست اندرکاران مراقبت و درمان )شامل متخصصین قلب، داخلی، غدد، مغز و  مخاطبان اولیه: -الف

 ...، پزشکان عمومی، پرستاران، مراقبین سلامت و بهورزان(

رؤسا و مدیران دانشگاه ها ی علوم پزشکی و  کنند،می تنظیم را دستورالعمل های عملی که گذارانیسیاستمخاطبان ثانویه:  -ب

 .مبتلا به دیس لیپیدمی و اختلالات وابسته و خانواده آنهابیماران  دیس لیپیدمی، دانشجویان، داروهای تولیدکنندگان بیمارستان ها،
 

 مراکز و پایگاه های سلامت، مطب و دفاتر کار پزشکان عمومی و متخصصین، درمانگاه ها و بیمارستان ها :( محیط2-5
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 خلاصه روش کار (6

تهیه راهنمای ایرانی تشخیص،  تشکیل گروهفرایند تهیه گایدلاین با تشکیل کمیته مرکزی راهنمای ایرانی  دیس لیپیدمی و سپس 

آغاز شد. در همین مرحله گروه ارزیابی خارجی نیز  Guideline Developing Group (GDG)مدیریت و درمان دیس لیپیدمی

 نفر از متخصصین رشته 38شامل  (GDG)تعیین شدند و تعارض منافع همه گروه ها شناسایی و شفاف سازی شد. گروه تهیه گایدلاین 

های مرتبط از دانشگاه های مختلف علوم پزشکی، پژوهشکده ها و مراکز تحقیقاتی و انجمن های علمی، کارکنان درگیر ارائه خدمات 

 مربوطه بودند.

 فرایند تهیه گایدلاین طی مراحل زیر انجام شد :

 شامل فعالیت های زیر: مرحله یا فاز اول

 راهنما  (Scope)تعیین محدوده یا گستره  -

 (  PICOsطراحی، بررسی و انتخاب سوالات قابل پاسخگویی ) -

   Systematic Review: انجام مرور نظام مند مرحله یا فاز دوم

 شامل فعالیت های زیر: مرحله سوم

 (Suggestionsو پیشنهادات ) Recommendationsتهیه توصیه ها  -

 نوشتن گایدلاین یا راهنما و رسم الگوریتم های مربوطه  -

بدین صورت که ابتدا مراحل اول و سوم طی جلسات گروه تهیه گایدلاین و با همکاری تک تک اعضای این گروه انجام شد 

( و تعداد محدودی از اعضای گروه تهیه گایدلاین، مرور اولیه مطالعات را انجام داده و طی جلساتی SCاعضای کمیته مرکزی )

در   GDGرا تهیه نمودند. سپس طی جلسات مشورتی آنلاین با  GDGعمومی  جلسه( محتوای لازم برای طرح در جلسات 18)

سؤالات قابل پاسخگویی  راهنما، (Scope)تعیین محدوده یا گستره پس از  1( گایدلاین تهیه گردید. در فاز 3و  1دو فاز )فاز 

(PICOs)  شواهد بر اساس مرور نظام مند بود از طریق مرحله دوم که تولید توصیه های گایدلاین تهیه گردید.  3تهیه شد و در فاز

  ماه صورت پذیرفت. 9( و طی SRگروه مرور نظام مند )

محدوده گایدلاین که محورهای اصلی سؤالات بالینی را مشخص می سازد خود شامل حیطه  (:Scope( محدوده یا گستره )7

پیامدهای منتج شده از گایدلاین و سؤالات قایل پاسخگویی  عملکردی، گروه هدف )افرادی که توصیه ها بر آن ها تأثیر می گذارد و

(PICOs.می باشد ) 

و اولویت بندی انجام شده برای حیطه های گایدلاین، حیطه  GDGطبق نظرسنجی بعمل آمده از اعضای  ( حیطه عملکردی:1-7

 «تشخیص، مدیریت، درمان» های این گایدلاین عبارت بود از: 
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به حیطه پیشگیری و غربالگری نمی پردازد که می توان در به روزرسانی های بعدی و یا تهیه سایر گایدلاین  بدین ترتیب این گایدلاین

 ها در نظر گرفته شود.

 ( گروه هدف:2-7

 ( مبتلا به دیس لیپیدمی 18بزرگسالان زن و مرد  )سال به بالا 

 ( مبتلا به دیس لیپیدمی اولیه 18کودکان دختر و پسر )سال و کمتر 

 

 ( ارزش ها و ترجیحات جمعیت هدف1-2-7

دی  20( روز شنبه مورخ FGDبه منظور تعیین ارزش ها و ترجیحات بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی، یک جلسه بحث گروهی متمرکز )

بی خون بالای ، چربی خون بالا،  چربی خون معمولی، چرFHنفر از بیماران مبتلا به انواع اختلالات چربی خون ) 6با شرکت  1399ماه 

 3با عارضه، چربی خون همراه با بیماری قلبی(و والدین دارای فرزند مبتلا به چربی خون بالا برگزار شد. در این جلسه که توسط 

هماهنگ کننده اداره می شد، محورهای سبک زندگی)تغذیه، تحرک، ...(، آموزش ها، اقدامات تشخیصی، درمان )دارویی و درمان 

.( مورد بحث قرار گرفت و سپس محتوای بحث استخراج و کدگذاری گردید که ترجیحات ذیل از طرف بیماران به غیر دارویی و ..

 دست آمد:

 .توصیه های ارائه شده )در زمینه سبک زندگی و ...(، با توجه به شرایط ما، کاربردی و عملی باشند 

 .اگر توصیه ها اثربخش نباشند انجام نمی دهیم 

  است تا کنترل چربی راحت تر باشد.آموزش تغذیه نیاز 

 .آموزش الکترونیک از طریق سایت های مختلف، یا شبکه های اجتماعی فراهم باشد 

 .امکان مشاوره تلفنی و الکترونیک فراهم شود،حتی اگر برای ما هزینه داشته باشد 

  .آموزش در زمینه داروهای گیاهی موجود باشد 

 ه شود.آموزش از طریق مراقبین و پزشکان ارائ 

 .تا جای ممکن دارو تجویز نشود و با تغییر سبک زندگی مشکل حل شود 

 .داروهای گیاهی مؤثرتر از داروهای شیمیایی هستند و عوارض آنها را هم ندارند 

 .داروهای با هزینه کمتر تجویز شود 

  .داروهایی که قابلیت دسترسی دارند تجویز شوند 

 .تعداد دفعات مصرف دارو کمتر باشد 

 اد داروها کمتر باشد بهتر است.تعد 

  .زمان مصرف دارو صبح یا شب باشد و میانه روز نباشد 
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 .هزینه ویزیت برخی مطب ها بالاست و این مراجعه را مشکل می کند 

 .داروهایی که قابلیت مصرف همزمان با سایر داروها را داشته باشند تجویز شوند 

  تر است.داروهایی که با غذا مصرف شوند، مصرفشان راحت 

ارائه گردید و مقرر شد در هنگام تهیه  GDGلازم به ذکر است که گزارش و نتایج این فرایند در یک جلسه برای اعضای 

 مدّنظر قرار گیرد.  PICOسؤالات 

 

 ( پیامدها:3-7

برای تعیین و رتبه بندی پیامدها، اعضای گروه کمیته مرکزی یک فهرست اولیه از پیامدهای مرتبط با تشخیص، مدیریت و درمان دیس 

لیپیدمی تهیه نمودند. سپس از اعضا گروه تهیه گایدلاین درخواست گردید که پیامدهای پیشنهادی خود را از طریق فرم الکترونیکی که 

قرار گرفت و  GDGر گرفت، اعلام نمایند. در ادامه فهرست پیامدهای پیشنهادی، جهت رتبه بندی در اختیار اعضاء در اختیار ایشان قرا

نمره دهند. پس از دریافت نظرات اعضا گروه تهیه گایدلاین،  9از آنها درخواست شد تا هر پیامد را بر اساس اهمیت نسبی از یک تا 

 7-4(، Criticalنشانگر حیاتی بودن پیامد ) 7-9ر اهمیت نسبی آن پیامد بود، تعیین گردید. میانگین میانگین نمره برای هر پیامد که بیانگ

(. بر این اساس Not Importantنشان می داد که پیامد مهم نمی باشد ) 1-3( بود و میانگین Importantبیانگر مهم بودن پیامد )

مشخص شدند. سپس نتایج رتبه بندی پیامدها در  PICO هت طراحی سوالات اهمیت نسبی پیامدها تعیین و پیامدهای حیاتی و مهم ج

 PICOارائه شد و به علت زیاد بودن تعداد پیامدهای حیاتی و مهم، مصوب شد که تنها پیامدهای حیاتی در سؤالات  GDGیک جلسه 

ارائه  2)جدول رتبه بندی پیامدها در پیوست  مدّ نظر قرار گیرند و همچنین طی بحث و تبادل نظر برخی پیامدهای مشابه ادغام گردید

 شده است(.

:پیامدهای مورد نظر در گایدلاین دیس لیپیدمی بزرگسالان 

 All-cause mortality 

 Cardiovascular mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) Level 

 TG Level 

 Pancreatitis 

:پیامدهای مورد نظر در گایدلاین دیس لیپیدمی کودکان 

 

 

 

 

 Premature CVD 

 Level of LDL-C 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

 Adverse Effects Of Drugs 
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 (:PICOs( سؤالات قابل پاسخگویی )4-7

 ترتیب و داده نشان نهایی و میانی نتایج بر را مداخلات تأثیر که( 2و  1 شکل) گردید ایجاد تحلیلی چارچوب یک در این مرحله، ابتدا

 . مشخص می نمود بیمار جریان مسیر امتداد در آنها دادن قرار و بهتر تجسم برای را کلیدی سؤالات

 

 چارچوب تحلیلی مدیریت دیس لیپیدمی در بزرگسالان-1شکل 

 

استخراج شدند. این ( PICO) نتایج و مقایسه مداخله، جمعیت، قالب طی یک فرایند، سؤالات اولیه )یا سؤالات بالینی( در آن، از پس

 و راهبردی گروه بین مقدماتی و تبادل نظر بود. سپس طی یک بررسی GDGفرایند در ابندا شامل درخواست ارائه سؤالات اولیه از 

سؤال( بررسی و در صورت مبهم بودن و یا واجد شرایط نبودن و یا  284شناس(، سؤالات جمع آوری شده ) متدولوژیست )روش

سؤال اولیه تنظیم شد. پس از آن سؤالات در  جلسات  122تکراری بودن حذف و در صورت مشابهت ادغام شدند و بدین ترتیب 

GDG،  ارائه و مورد بحث و تبادل نظر قرار گرفت. اعضایGDG ،122  سؤال  31سؤال اولیه را پس از  اصلاح ، حذف و ادغام به

اولیه طراحی شد. در مرحله پایانی از طریق بحث در   PICOسؤال  31کاهش دادند و در این مرحله بر اساس سؤالات مورد تأیید ایشان، 
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سؤال  6مربوط به بزرگسالان و  سؤال 9ذیل ) PICO سؤال 15نیز غربالگری و اصلاح شدند و در نهایت   PICOجلسات، سؤالات 

 به تفکیک جمعیت، PICOنهایی گردید.  شکل کامل سؤالات  سیستماتیک مرورهای جستجوی هدایت مربوط به کودکان(، برای

 آورده شده است. 3نتایج و زیرگروه های مرتبط در پیوست  و مقایسه مداخله،

 

 گایدلاین دیس لیپیدمی بزرگسالان PICO( سؤالات 1-4-7

 چقدر است؟  TGو  LDL-Cمبتلا به افزایش بزرگسالان درمان دارویی  در  برای شروع TGو   LDL-Cآستانه  -1

 ؟در بزرگسالان چیست  TG و LDL-Cدر افراد مبتلا به افزایش حداقل آزمایش های لازم برای شروع و ادامه درمان  -2

 LDL-C جهت شروع درمان و ادامه درمان دارویی، فواصل زمانی آزمایش اندازه گیری LDL-Cدر بزرگسالان مبتلا به افزایش -3

 چگونه است؟

( Risk Assessment)برای شروع و ادامه درمان دارویی، ارزیابی خطر  TGو  LDL-Cافزایش آیا در بزرگسالان مبتلا به  -4

CVD  لازم است؟ 

 ، اولین مداخله درمانی چیست؟ TGو LDL-Cدر بزرگسالان  مبتلا به افزایش -5

 خط اول درمان  دارویی چیست؟  LDL-Cدر بزرگسالان  مبتلا به افزایش   -6

 LDL-Cکه با وجود حداکثر درمان مجاز/ حداکثر قابل تحمل درمان دارویی، سطح  LDL-C در بزرگسالان مبتلا به افزایش  -7

 همچنان بالاست، درمان بعدی چیست؟

 مبتلا به هیپرتری گلیسریدمی، درمان های دارویی مؤثر کدامند؟در بزرگسالان  -8

 ، چقدر است؟ TGو  LDL-Cهدف درمان دارویی در بزرگسالان  مبتلا به افزایش  -9
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 چارچوب تحلیلی مدیریت دیس لیپیدمی در کودکان-2شکل 

 

 

 گایدلاین دیس لیپیدمی کودکان PICO( سؤالات 2-4-7

 چقدر است؟ TGو  LDL-Cبرای شروع درمان دارویی درکودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  TGو   LDL-Cآستانه  -1

 چه می باشند؟ TGو  LDL-Cآزمایشات لازم جهت آغاز و پی گیری درمان دارویی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  -2

 چگونه TGو   LDL_Cو نوجوانان مبتلا به افزایش  جهت پی گیری در کودکانTGو    LDL-Cفواصل زمانی اندازه گیری  -3

 ست؟ا

 چیست؟ TGو  LDL-Cاولین مداخله درمانی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  -4

 درمان های مؤثر دارویی کدامند؟  TGو  LDL-Cدر کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش -5

 ؟چقدر است TGو  LDL-Cهدف درمان دیس لیپیدمی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش -6
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 ( جستجوی شواهد:8

جستجوی شواهد توسط گروه مرور نظام مند، انجام گردید. انتخاب این گروه توسط کمیته مرکزی و با بررسی سوابق ایشان صورت 

 یا  Systematic Reviewبرگزار شد و سپس  PICOتوجیهی در زمینه سؤالات  پذیرفت. پس از  انتخاب اعضای گروه، دو جلسه 

Review   برای هر سؤالPICO  توسط گروهSR  .آغاز گردید 

تا  بدون محدوده زمانی انجام شد PubMed ،Embase ،Cochraneجستجوی سیستماتیک در پایگاه های  PICOبرای هر سؤال 

 .مربوطه استخراج گردد  PICOکلیه بررسی ها و شواهد علمی موجود در زمینه 

انجام گرفت  Cochraneبر اساس کوکران    Review of Reviewدر ابتدای امر، یک مرور بر کلیه مرورهای نظام مند انجام شده

ات مربوط به مرور های نظام مند جدید به این طریق آخرین اطلاع Umbrella Systematic Review) )مرور نظام مند چتری 

یافت شد و در صورتی که در مورد سؤالات، مرور نظام مند جدیدی وجود نداشت، برنامه ریزی برای انجام یک مرور نظام مند صورت 

 گرفت. 

 بررسی های سیستماتیک مناسب بر اساس شاخص های  زیر مورد ارزیابی قرار گرفت: 

 روش شناسی آنها  توسط ابزار AMSTAR .ارزیابی کیفیت روش شناختی مرورهای سیستماتیک( ارزیابی شده باشد( 

  مستقیما  با سؤالاتPICO .مطابقت داشتنه باشند 

 های مطالعات شامل، ارزیابی خطر باشند )مانند جداول با ویژگی اطلاعات کافی برای ارزیابی قطعیت شواهد را گزارش کرده

 متاآنالیزها و ....(.سوگیری در سطح مطالعه، نتایج 

 مانند بیماران مبتلا به دیابت )شواهدی را در زیر گروه( های مورد نظرDM)( بیماری قلبی عروقی ،CVD بیماری مزمن کلیوی ،)

(CKD .گزارش کرده باشند)و غیره ) 

 .به روزترین شواهد باشند 

  GRADEو کیفیت نتایج توسط روش استاندارد  Certaintyپس از جستجوی شواهد علمی از طریق مرور نظام مند، اطمینان 

 نیز بررسی گردید. Inconsistency، عدم دقت و  بی ثباتی  Biasرتبه بندی شد. در این روند، تورش 

بندی کرد و به تعداد ها را برای هر سؤال، مقایسه، پیامد و زیرجمعیت درون سؤالات اولویتتیم بازبینی سیستماتیک مفیدترین بررسی

از اطمینان  AMSTARهای وارد شده هنگام ارزیابی با استفاده از ابزار لازم برای پرداختن به آنها، مرورها را گنجاند.اکثر بررسی

 بودند.  بالایی برخوردار

مطالعه اولیه اضافی در مرور نظام مند مورد  29کارآزمایی بالینی و  41مرور سیستماتیک و متاآنالیز و  97مطالعه شامل  167در مجموع 

 بررسی قرار گرفتند. تیم بررسی سیستماتیک همچنین دو متاآنالیز شبکه ای منتشر شده را شناسایی کرد.

 

پس از تحویل مستندات استخراج شده و رتبه بندی (: Suggestionو پیشنهادات )( Recommendations( توصیه ها )9

گیری در چارچوب جداول ( توسط گروه مرور نظام مند، مرور کلی دیگری برای بررسی سایر معیارهای تصمیمGRADINGشده )
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معیارهای تصمیم گیری، جدول ( انجام شد وسپس SC( توسط کمیته مرکزی )Evidence to Decisionتبدیل شواهد به تصمیم )

تبدیل شواهد به توصیه ها و نحوه ی استفاده از شواهد به دست آمده برای تهیه توصیه ها، توسط متدولوژیست های طرح برای اعضای 

از طریق جداول تبدیل شواهد به توصیه ها به بررسی شواهد بر  GDGتبیین گردید. پس از آن، اعضای  (GDG)گروه تهیه گایدلاین

  4( را تهیه نمودند: )در پیوستSuggestionپیشنهادات ) ( وRecommendationsاساس معیارهای ذیل پرداخته و توصیه ها )

 ارائه شده است.( PICOجداول تبدیل شواهد به توصیه برای هر   5پیشنهادات بزرگسالن و کودکان و در پیوست  توصیه ها و

 ارزش ها و ترجیحات بیماران (1

 واهداطمینان کلی ش (2

 مزایا و مضرات سلامتی (3

 منابع  (4

 هزینه ها (5

 قابلیت پذیرش (6

 بر حسب سطوح مختلف ارائه خدمات سلامت در ایران امکان پذیری  اجرای توصیه ها  (7

 شاخص های عدالت در سلامت در توصیه های ارائه شده (8

 گرفتند. 5و  4( تصمیم به ادغام بندهای GDGلازم به ذکر است که گروه تهیه گایدلاین )

 اطمینان درجه دهندهنشان هاتوصیه توصیه های این گایدلاین بر اساس قدرت شواهد در توصیه به دو گروه تقسیم بندی شدند. قدرت

GDG بندی طبقه. است بیشتر( عوارض جانبی مانند) نامطلوب از اثرات (مفید سلامتی پیامدهای مثلا  ) هاتوصیه مطلوبِ اثرات که است 

 دیس لیپیدمی به شرح ذیل می باشند:توصیه های راهنمای 

 نامطلوب اثرات از آن بیشتر به پایبندی مطلوب اثرات که بود مطمئن  GDG که ای توصیه :(Recommendationقوی ) توصیه -1

 .است

: توصیه ای است که در خصوص کیفیت (Suggestion or Conditional Recommendationمشروط ) یا ضعیف توصیه -2

 نتیجه این به GDGتوازن مزایا و مضرات، ارزش های و ترجیحات، استفاده از منابع آنها عدم اطمینان بیشتری وجود دارد و لیشواهد، 

( Suggestionاست. این موارد به صورت پیشنهاد ) نامطلوب اثرات از بیشتر احتمالا  آن به پایبندی مطلوب اثرات که است رسیده

 مطرح گردیدند.

 توصیه و پیشنهاد تهیه گردید 72یج بدست آمده از مرحله سوم )مرور نظام مند( و جدول تبدیل شواهد به تصمیم، تعداد با توجه به نتا

پیشـنهاد بـرای  6پیشـنهاد بـرای بزرگسـالان و  17پیشـنهاد ) 23توصیه بـرای کودکـان( و  18توصیه برای بزرگسالان و  31توصیه ) 49[

و گزارش اولیه گایدلاین تنظیم و به منظور بررسی روایی، وضوح، کاربردی بودن در اختیـار گـروه ارزیـابی خـارجی قـرار   ]کودکان(

( در این گـروه نبودنـد(، سـپس بـر (GDGگرفت )شایان ذکر است که مطابق روال استاندارد، هیچیک از اعضای گروه تهیه گایدلاین

 گایدلاین مجددا  مورد بررسی و بخش هایی مورد اصلاح قرار گرفت.اساس نقطه نظرات و کامنت های ایشان، 
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الگوریتم برای نحوه برخـورد بـا دیـس لیپیـدمی )دو الگـوریتم  4همچنین به منظور تسهیل در استفاده از گایدلاین، بر اساس توصیه ها،  

 برای بزرگسالان و دو الگوریتم برای کودکان( تهیه شد. 

 

 :( زمان  به روز رسانی10

 سال دیگر تعیین شد. 3زمان به روزرسانی راهنمای تهیه شده 

     

 تأمین بودجه این طرح بر عهده معاونت درمان وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی بوده است. ( نهاد تأمین بودجه:11

 (Evidence and rationale)  ( شواهد مرتبط با توصیه ها12

 (  بزرگسالان1-12

 برای شروع درمان دارویی TGو   LDL-Cآستانه  -1PICOسؤال

)که بیماری همراه یا عامل  LDL-Cدرمان دارویی در افراد بزرگسال مبتلا به افزایش  برای شروع  LDL-Cمی شود آستانه  توصیه -1

 میلی گرم در دسی لیتر درنظر گرفته شود. ≤ LDL-C 190خطر ندارند( 

 > ml/ 60eGFR سال(، نارسایی مزمن کلیه ) 40عروقی، ایسکمیک استروک، دیابت )بالای -می شود در بیماران قلبیتوصیه  -2

2m1.73min/ هیپرکلسترولمی فامیلی، بدون درنظر گرفتن میزان ،)C-LDL.درمان دارویی آغاز گردد ، 

میلی گرم در  ≤ TG 500برای شروع درمان دارویی  TG(، آستانه TGتری گلیسیرید ) می شود در افراد مبتلا به افزایش توصیه -3

 دسی لیتر در نظر گرفته شود. 

برای شروع درمان دارویی در زیر گروه ها  )دیابت، بیماری های قلبی عروقی، ایسکمیک استروک،   TGمی شود آستانه  پیشنهاد -4

FH  )200و کبد چرب غیر الکلیTG≥ .میلی گرم در نظر گرفته شود 

 

 (:Evidence and rationale)  ط با توصیه هاشواهد مرتب

آنها انتقال دهنده  یها نیپوپروتئیو ل (TCکلسترول تام )، (TG) دیریسیگل ی)تر دیپیل ییغلظت پلاسما شیبه عنوان افزا یدمیپیل سید

؛ به طوری که میزان کلسترول تام کمتر از شود یم فیتوص HDLکلسترول ( و کاهش VLDLول، کلسترLDLخون ؛ کلسترول در 

میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح مرزی و  240تا کمتر از  200میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح مطلوب، بیشتر یا مساوی  200

 100میزان کمتر از  LDL-Cدر نظر گرفته می شود. در زمینه    TC به عنوان افزایش سطح تریل یگرم بر دس یلیم 240بیشتر یا مساوی 

میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح مطلوب، میزان بیشتر یا مساوی  130به عنوان سطح ایده آل، میزان کمتر از  تریل یگرم بر دس یلیم

مشخص   LDL-Cمیلی گرم بر دسی لیتر به عنوان افزایش  160میلی گرم به عنوان سطح مرزی و بیشتر یا مساوی  160تا کمتر از  130
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 150میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح مطلوب، بیشتر یا مساوی  150کمتر از  TG(، میزان TGمی گردد. در زمینه تری گلیسیرید )

در نظر  TGمیلی گرم بر دسی لیتر به عنوان افزایش  200میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح مرزی و بیشتر یا مساوی  200تا کمتر از 

 .(20)ودگرفته می ش

مطالعه کارآزمایی بالینی بود را بررسی کردند. در  8که شامل  (21)اعضای گروه تهیه گایدلاین شواهد یک مطالعه مروری نظام مند 

و وقوع بیماری های قلبی   LDL-Cبیمار در سطح پایه و پس از یک سال پیگیری از نظر میزان کاهش سطح  30048مطالعات این 

 36،  150تا کمتر از  LDL-C  125عروقی به دنبال مصرف استاتین ارزیابی شدند. نتایج نشان داد که به دنبال مصرف استاتین در سطح 

درصد کاهش در وقوع  33(، Adjusted HR: 0.64 (0.53–0.79)درصد کاهش در میزان خطر حوادث قلبی عروقی عمده )

درصد کاهش در پیامد رویدادهای بزرگ عروق  42(، و (Adjusted HR: 0.67 (0.55–0.83)نری عمده  رویدادهای کرو

درصد کاهش  29، 175تا کمتر از  LDL-C 150( مشاهده شد. همچنین در سطح (Adjusted HR: 0.58 (0.36–0.91)مغزی 

درصد کاهش در وقوع رویدادهای 22(، Adjusted HR: 0.71 (0.56–0.89)در میزان خطر حوادث قلبی عروقی عمده )

درصد کاهش در پیامد رویدادهای بزرگ عروق مغزی  57(، و (Adjusted HR: 0.78 (0.61–0.99)کرونری عمده  

Adjusted HR: 0.43 (0.24–0.78)) .مشاهده شد ) 

ی عروقی آترواسکلروتیک و خطر بیماری های قلب LDL-Cشواهد حاصل از مطالعات نشان می دهد که یک رابطه علّیتی بین سطح 

(ASCVD وجود دارد به طوری که غلظت های پایین تر سطوح )LDL-C  پلاسما با خطر کمتر حوادثASCVD  همراه است که

کننده  ینیب شیپلاسما به عنوان پ دیریسیگل یسطح تر شیافزاهمچنین  .(24-22)گسترش می یابد LDL-Cبه غلظت های بسیار پایین 

در  رسیده اند. LDL-C؛ حتی در بیمارانی که با استاتین درمانی به هدف درمان  شده است ییشناسا یعروق یقلب یماریمستقل خطر ب

های متفاوت، بر اساس آستانه های زمینه عوارض نامطلوب داروهای کاهنده لیپید شواهد نشان داد فراوانی عوارض جانبی بین درمان

 .(25)متفاوت تفاوتی نداشت

یای پیش بینی شده بزرگ و معنی دار بود و مضرات قابل ملاحظه ای وجود نداشت. اطمینان کلی شواهد بالا بود و به طور کلی مزا

 مطالعات کارآزمایی بالینی کیفیت بالایی داشتند. 

 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

ران پذیرفته شده است. از دیدگاه بیماران ارزش شروع درمان دارویی از دیدگاه بیماران، متخصصان، اعضای تیم سلامت و سیاست گذا

کنترل چربی خون به منظور پیشگیری از عوارض دیس لیپیدمی مانند بیماری های قلبی عروقی اهمیت زیادی دارد. با این وجود، برخی 

بیماری  یسبک زندگ ریینشود و با تغ زیدارو تجوبرای ایشان ممکن  یتا جااز بیماران به ویژه بیماران بدون علایم تمایل داشتند که 

کنترل گردد. از دیدگاه متخصصان و اعضای تیم سلامت اگر چه دارودرمانی برای پیشگیری از عوارض دیس لیپیدمی بسیار ضروری 

 طیشرا مار،یسطح سواد سلامت ب مار،یآموزش ب مار،یب یآگاه مار،یبر اساس سن ب یشروع دارو درمان یبرا ماریب رشیپذاست اما 

که  یهنگامنیز  (26)در مطالعه برودنی و همکاران  اعتماد به پزشک متفاوت خواهد بود. زانیو م یاقتصاد ،یاجتماع تیوضع ،یزندگ
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 کنندگان شرکت از ٪45شد،   دهیپرسشخصی و خطر  دیاطلاعات فوا یپس از بررس یدرمان نیاستفاده از استات یآنها برا حاتیاز ترج

با افزایش خطر ده ساله بیماری های قلبی عروقی درصد افرادی  کنند. یرا انتخاب م نیاحتمالا  درمان با استات ای قطعا که دادند گزارش

برای افراد با خطر بیش از  %6/82تا  %5برای افراد با خطر کمتر از  %31که درمان با استاتین را انتخاب می کردند، افزایش یافت ) از 

50% .) 

ایتکه اکثر داروهای کاهنده لیپید تحت پوشش بیمه می باشد، هزینه از دیدگاه اعضای گروه تهیه گایدلاین  از نظر هزینه با توجه به

(GDG متوسط ارزیابی شد. در زمینه منابع مورد نیاز مانند )اعضای پانل با توجه به  ها و .. شگاهیآزما زات،یمتخصص، تجه یانسان یروین

 سید وعیبا توجه به شوضعیت اقتصادی مناطق مختلف،  منابع را متوسط برآورد کردند. ساختار سیستم بهداشتی درمانی کشور و 

 یدر مجموع کم نبوده و متوسط م ازیاما منابع مورد ن زیاد نیست، یدارودرمان نهیهز نکهیرغم ا یرسد عل یدر کشور بنظر م یدمیپیل

 یشتریو لذا منابع ب رندیگ یدر معرض درمان قرار م یشتریافراد ب ،یعموم تیآستانه در جمع یگرم یلیم 5کاهش . همچنین با باشد

 شود. ییها صرفه جو نهیدر مصرف منابع و هزلازم است لذا  ابدی یکاهش م یآستانه، عواقب بعد ؛ هر چند با کاهشاست. ازیمورد ن

 ی.. (، اقتصادلات،ی)جنس، تحص یاجتماعای از نظر اعضای پانل،  شروع دارودرمانی احتمالا نابرابری های سلامت را از نظر شاخص ه

افزایش نمی دهد. همچنین با توجه به زیرساخت های موجود کشور، قوانین جاری، زمان  ) مذهب، اعتقادات و ...(ی)درآمد، ..(، فرهنگ

 کلیدی خواهد بود. و ملاحظات اخلاقی امکان اجرای شروع دارو درمانی در این آستانه وجود دارد و احتمالا مورد پذیرش ذینفعان

 

  شروع و ادامه درمان یلازم برا یها شیحداقل آزما -PICO2سؤال 
 

)که علل دیس لیپیدمی ثانویه در آنها  TGو   LDL-Cسال( مبتلا به افزایش 20می شود برای کلیه افراد بزرگسال )بالای  توصیه-1

 به صورت ناشتا در شروع درمان و برای AST,ALT(، LDL-C, TG, TC, HDL-C، آزمایشات پروفایل لیپید )رد شده باشد(

 پی گیری انجام شود. 

هفته گذشته انجام شده  6( فرد، طی LDL-C, TG, TC, HDL-Cمی شود در صورتی که آزمایشات پروفایل لیپید ) پیشنهاد -2

 ( در نظر گرفته شود و تکرار نگردد.Baselineباشد، به عنوان آزمایش اولیه )

که برای اولین بار استاتین مصرف می کنند یا افراد مسن یا  TGو   LDL-Cد برای افراد بزرگسال مبتلا به افزایش می شو پیشنهاد-3

افرادی که سابقه درد یا ضعف عضلانی دارند برای شروع و پی گیری درمان و برای بیمارانی که حین درمان، درد یا ضعف عضلانی 

 انجام شود. CKیش پیدا کرده اند برای پی گیری درمان، آزما

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

و  دیپیل یشگاهیهماهنگ و استاندارد آزما یها یابیبر اساس ارز ق،یدق صیتشخ مستلزم یدمیپیل سیمبتلا به د ماریبه ب ینیبال کردیرو

در اکثر شواهد به اندازه گیری پروفایل لیپید  . (27)تشخیص دقیق و به موقع دیس لیپیدمی دارای اهمیت حیاتی است  است. نیپوپروتئیل
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می باشد، اشاره شده    TGو LDL-C  ،HDL-C  ،non-HDL-C(، TCناشتا که شامل کلسترول کل)سرم به صورت ناشتا یا غیر 

 میلی گرم بر دسی لیتر باشد تکرار پروفایل لیپید سرم به صورت ناشتا پیشنهاد می 400است، در صورتی که تری گلیسیرید بالاتر از 

 (28ساعت است) 8-12زمان ناشتا بودن برای ارزیابی پروفایل لیپید . (30-28, 1)گردد 

انجام می شود.  Friedewaldبا استفاده از فرمول  LDL-Cبه دو روش اندازه گیری مستقیم و تخمین سطح  LDL-Cاندازه گیری 

, 31)با استفاده از دو روش مذکور، متفاوت می باشد  LDL-Cگیری   نتایج مطالعات در نقاط مختلف جهان نشان داد که نتایج اندازه

 4750با نتایج اندازه گیری مستقیم در  Friedewaldتخمین زده شده با فرمول  LDL-C. در یک مطالعه در ایران،  مقایسه نتایج (32

 12میلی گرم در دسی لیتر نشان داد که در جمعیت ایرانی، نتایج تخمین زده شده با فرمول، حدود  400کمتر از   TGبا غلظت  نمونه

با فرمول  LDL-C. بیشترین میزان بیش برآورد تخمین غلظت (33)میلی گرم در دسی لیتر بالاتر از اندازه گیری مستقیم می باشد

Friedewald  (34)میلی گرم در دسی لیتر گزارش شده است 22، در بیماران مبتلا به دیابت و حدود. 

درصد از بیماران تحت درمان با استاتین در سال اول مصرف دارو، افزایش در سطح آنزیم های کبد شامل آلانین  3در حدود 

برابر  3کمتر از . این افزایش معمولا خفیف )(35)دهند ( را نشان میAST( و/یا آسپارتات آمینوترانسفراز  )ALT)  آمینوترانسفراز

بافت شناسی در غیاب افزایش بیلی روبین یا اختلال عملکرد مصنوعی کبد را نشان نمی  آسیب کبدی از نظر بالینی یا بوده وحد نرمال( 

  .(38)غلب به سطح پایه باز می گردد. افزایش ترانس آمینازها بدون قطع استاتین یا تنظیم دوز درمان با استاتین ا(37, 36)دهد.

حوادث عضلانی مرتبط با استاتین به عنوان شایع ترین عوارض جانبی در مصرف کنندگان استاتین گزارش شده است. تظاهرات بالینی 

کند.  و/یا رابدومیولیز تظاهر می (CKاز علائم خفیف تا آسیب دیدگی عضلانی متفاوت است که با افزایش مشخص کراتین کیناز )

. جهت ارزیابی های زیست پزشکی در زمینه (41-39)این حوادث با قطع سریع استاتین ها یا کاهش تیتراژ دوز برگشت پذیر هستند 

قبل از شروع درمان ضروری است تا به عنوان سطح پایه یا مرجع جهت شروع  CK و  ALTاثرات نامطلوب استاتین، انجام آزمایشات 

قبل از شروع درمان می تواند به تشخیص و  CK. اندازه گیری (42, 38)درمان و پیگیری نگرانی های آینده مورد استفاده قرار گیرد

ان استفاده کننده از چند دارو تعیین شدت آسیب عضله کمک کند وانجام آن برای افراد در معرض خطر مانند بیمار

(polypharmacyبیماران  مبتلا به بیماری های عضلانی اثبات شده و یا افراد دارای فعالیت بدنی با شدت بالا منطقی است ،)(38) در .

کن است استفاده مقابل چندین مطالعه به این نتیجه رسیده اند که میزان افزایش سطح آمینوترانسفراز ناشی از استاتین نادر است و مم

 . (45-43, 38)کنندگان استاتین با افراد طبیعی تفاوت معنی داری نداشته باشند 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

در حیطه ارزش ها و ترجیحات بیماران در زمینه انجام آزمایشات در شروع و ادامه درمان عدم اطمینان مهمی وجود نداشت چرا که در 

ن ها، استفاده از آزمایشات پروفایل لیپید، به عنوان راهتمایی جهت مدیریت دیس لیپیدمی توصیه شده است. اکثر شواهد و گایدلای

بیماران نیز به اهمیت انجام آزمایشات جهت شروع و پیگیری درمان تا حدود زیادی واقفند؛ با این وجود هزینه بالای برخی آزمایشات و 

مراجعه منظم افراد را دچار مشکل می کند. جهت کاهش این موانع، اعضای پانل پیشنهاد  جهت پیگیری درمان،لزوم تکرار آزمایشات 

( مطرح کردند. از سویی اکثر آزمایشات در Baselineهفته قبل را به عنوان آزمایش اولیه ) 6استفاده از آزمایشات لیپید انجام شده در 
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امکان پذیر و  LDL-CوTG اندازه گیری  هزینه کمتر انجام می شوند.کشور، تحت پوشش بیمه هستند در بخش دولتی و خیریه نیز با 

 در دسترس می باشد ولی برای آزمایشات مربوط به درمان نوع شدید و هیپرکلسترومی فامیلی هزینه بالا و امکان پذیری کمتر است.

 

  شاتیآزما یفواصل زمان -PICO3سؤال 

هفته تا  6-12جهت ادامه درمان دارویی، پروفایل لیپید با فواصل زمانی  LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه-1

      ماه تکرار گردد. 6-12رسیدن به هدف درمانی اندازه گیری شود و پس از آن در فواصل 

شروع درمان   جهت ادامه درمان دارویی، آنزیم های کبدی سه ماه پس از LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه -2

  ماه یا در صورت تغییر نوع یا دوز استاتین و یا در صورت بروز علائم کبدی تکرار شود. 12و سپس 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

زمانی مختلف یک در فواصل  بررسی گایدلاین ها ، مطالعات مروری منظم و کارآزمایی های بالینی نشان می دهد که نتایج آزمایشات

به درمان را  ماریدهد تا پاسخ ب یبه پزشکان اجازه م دیپیلمکرر  شیپا .(52-46, 28)شاخص مهم موفقیت درمان دیس لیپیدمی است

 یفراهم م ینیع یارهایدرمان بر اساس مع شتریب ونیتراسیت یفرصت را براامر،  نیاکه کنند  تیرا تقو ی به درمانبندیکنند و پا یابیارز

دهند، ممکن است  یکه کمتر به درمان پاسخ م یکسان ای بالا یدمیپیپرلیمبتلا به ه مارانیدر ب نهیبه یچرب لیبه پروفا یابیدست یکند. برا

داروهای درمان با  ی شدت بالا یبا توجه به تنوع قابل توجه در پاسخ به حت شد. مجدد لازم با یابیدارو و ارز ونیتراسیچرخه ت نیچند

 یمبتن یپزشک یارائه مراقبت ها شیافزا یبرا یمهم لهیوس دیپیل شیتکرار آزما ،ی به درمان بندینامطلوب کاهش پا ریو تأث لیپیدکاهنده 

 .(53, 49)است عملبر دستورال

انجام  ساله در مورد استفاده از استاتین مشخص شد در بیمارانی که  از طریق مراجعه به پزشک و 3در یک مطالعه کوهورت گذشته نگر 

های زمانی بعدی داشتند. همچنین مشخص تبعیت بیشتری از درمان با استاتین در دوره ٪50آزمایش مورد پی گیری قرار گرفتند، تقریبا  

 (. 54شد ارتباط بین پایبندی به درمان و نتایج آزمایش چربی قوی تر از ارتباط با مراجعه به پزشک برای دیس لیپیدمی بود)

و پس از آن  ماریب یبندیپا نییتع یبرا نیچهار تا دوازده هفته پس از شروع درمان با استاتفواصل زمانی مختلفی از جمله شواهد بالینی   

 سید تیریمد هبه طور مشابه، کارگرو(. 41-47را از نظر بالینی موثر می دانند ) نیپوپروتئیل شاتیآزما یریگیپ جهت ماه 12تا  3هر 

رسیدن به هدف درمان تا  متنظی از پس هفته( ±4) 8را هر  اتشیآزما تکرار انجمن قلب و عروق و انجمن آترواسکلروز اروپا یدمیپیل

رسیدن به  یمکرر برا یهاشیآزماانجام اند که استدلال کرده گرید یبرخدر مقابل .  (55) کندیم هیتوص انهیو پس از آن سال درمان

مثبت  جیو نتا یشگاهیبار آزما ،یبهداشت یهامراقبت یهانهیمعمول سالانه هز یهاشیناکارآمد است و آزما ینیاز نظر بالهدف درمان 

 .(57, 56)دهدیم شیکاذب را افزا

نشان داد که جهت پیشگیری ثانویه  انجام آزمایشات به صورت سالیانه در مقابل پایش سه  2015ل نتایج یک مطالعه مروری منظم در سا

نفر بیشتر در گروه  66، منجر به شناسایی غیرضروری میلی گرم در دسی لیتر( 155) میلی مول 4استفاده از آستانه کلسترول کل ساله با 

در هر هزار نفر(  جهت افزایش درمان در  105در برایر  136نفر بیشتر در گروه زنان ) 31در هر هزار نفر( و  157در برایر  224مردان )
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در  33در مقابل  5) زنمورد در هر  28( و 1000در هر  36در مقابل  6مرد ) 1000نفر در هر  29با کاهش یک دوره سه ساله همراه 

منفرد، تفاوت  یها یریاندازه گ یمکرر به جا یها یریاندازه گ نیانگیدر مقابل، م ،گردید.اند نگرفته ( که تحت درمان قرارزن 1000

 .(47)کرد جادیا سکیررا در برآورد  یزیناچ

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

در زمینه ارزش ها و ترجیحات بیماران جهت تکرار آزمایشات در شروع و ادامه درمان و فواصل این آزمایشات، شواهدی یافت نشد. 

به ضرورت تکرار آزمایشات در نتیجه یک مطالعه کیفی با بیماران مبتلا به انواع مختلف دیس لیپیدمی نشان داد که اگر چه بیماران 

فواصل زمانی معین جهت پیگیری روند درمان اذعان داشتند اما با موانعی همچون هزینه بالای آزمایشات مواجهند که این امر تبعیت آنها 

 . (58)را تحت تاثیر قرار می دهد

آزمایشات در فواصل زمانی ذکر شده از نظر اعضا ( جهت تکرار ها و .. شگاهیآزما زات،یمتخصص، تجه یانسان یروینمنابع مورد نیاز )

 گروه تهیه گایدلاین متوسط ارزیابی شد.

ارزان تر و موثرتر از انجام  CVDدرصد کاهش خطر  20جهت پیشگیری اولیه ، انجام آزمایشات پیگیری به صورت سالانه جهت 

بایستی منجر به  هانیاستات بیهرگونه آسگردید   مکرر آزمایشات پیگیری می باشد. همچنین در تجزیه و تحلیل اکتشافی مشخص

درصد برای مردان گردد تا  تکرار آزمایشات به صورت دوسالانه هزینه اثربخش تر  08/0برای زنان و  11/0به میزان   QALYکاهش 

  LDL-Cآستانه  ای تریل دسی در گرم یلیم 155کلسترول کل نظارت سالانه با استفاده از آستانه  ه،یثانو یریشگیپ یبرا از سالانه است.

 0,04و  0,06 یاضاف نیمربوط به استات QALYکمتر مکرر و کاهش  رتتر و موثرتر از نظا نهیکم هز تر،یل دسی در گرم یلیم 77برابر 

 .(47)نظارت دوسالانه مقرون به صرفه تر از نظارت سالانه لازم هستند یبرا بیزنان و مردان به ترت یبرا

 یها رساختیبا توجه به زفواصل ذکر شده جهت تکرار آزمایشات احتمالا مورد پذیرش ذینفعان کلیدی بوده و امکان اجرای آن 

 وجود دارد.  موجود کشور

 

 ییشروع و ادامه درمان دارو یخطر برا یابیارز-PICO4سؤال 

برای شروع و ادامه درمان دارویی، در صورت امکان، ارزیابی  TGو   LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  پیشنهاد-1

 (   انجام شود.CVD Risk Assessmentخطر بروز بیماری های قلبی عروقی )

 ( از مدل هایCVD Risk Assessmentمی شود در صورت انجام ارزیابی خطر بروز بیماری های قلبی، عروقی ) پیشنهاد -2

 شود.رزیابی خطر ایرانی استفاده ا

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

را برای شناسایی افراد در  CVDبسیاری از دستورالعمل های جهانی پیشگیری و کنترل بیماری ها، استفاده از نمودارهای ارزیابی خطر 

  .(63-59)کنند یم هی، توصسال 5-10در یک دوره زمانی مشخص، معمولا   CVDمعرض خطر بالای ابتلا به 
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گایدلاین بررسی شده  21نتایج یک مطالعه مرور نظام مند گایدلاین ها در زمینه ارزیابی خطر بیماری های قلبی عروقی نشان داد که از 

ی گایدلاین(، دیس لیپیدم 7گایدلاین(، اختلال قند خون ) 5گایدلاین توصیه هایی در زمینه ارزیابی خطر بیماری های قلبی عروقی ) 17

و استفاده از مدل های پیش بینی  CVD)دو گایدلاین( و فشارخون بالا )دو گایدلاین( داشتند. توافق کلی برای انجام غربالگری  خطر 

برای طبقه بندی خطر و مدیریت درمان در این گایدلاین ها وجود داشت. همچنین توافق بر استفاده از مدل های پیش بینی یکپارچه 

یا  سازی چندین عامل خطر نسبتا  ساده )از جمله سن، جنس ، قومیت و سابقه مصرف سیگار( بود. استفاده از بیومارکرهای جدید

نشانگرهای آترواسکلروز به جز در زیر گروهی از افراد بسیار انتخابی توصیه نمی شد. هیچ توافقی در مورد استراتژی غربالگری، 

. همچنین نتایج یک مطالعه مروری نشان داد که  (64)جمعیت هدف، آزمایش های غربالگری یا آستانه های درمان وجود نداشت

یک مدل کار موثر برای درمان  مرتبط، لیپید ناشتا، یک ابزار ارزیابی خطر کرونر و دستورالعمل هایاطلاعات ساده از یک پروفایل 

 .(65)ارائه می دهد

در پنج دهه گذشته توسعه یافته و به روز شده اند، از جمله مدل  ارزیابی خطر  CVDمدل ها و نمودارهای شناخته شده ارزیابی خطر 

های ارزیابی ، دستورالعمل2013( در سال ACCرت تلفیقی توصیه شده توسط کالج قلب آمریکا )، معادلات کوهو(63)فرامینگهام 

-SCORE (67)  ،ASSIGN (68) ،Q بینی خطرهای پیشو مدل (66) (AHA)خطر بیماری های قلبی عروقی انجمن قلب آمریکا

Risk (69) ،PROCAM (70)  ،Globorisk  (71.) 

با این حال، تشکیل نمودار خطر  .(72)شود بینی خطر منجر به بهبود مدیریت خطرمیدهد که نمرات پیشای از شواهد نشان میمجموعه

بر اساس طرح کلی عوامل خطر است که در جمعیت های مختلف متمایز است. در نتیجه، نمودارهای ارزیابی خطر برای هر جمعیت 

های های ارزیابی خطر ویژه برای جمعیتاز این رو، طراحی مدل .جمعیت های مختلف استفاده کرد خاص است و نمی توان از آن در

سازی ارزیابی خطر برای افراد درون رسد برای بهینهگیری شده از جمعیت محلی بستگی دارد و به نظر میمختلف به پارامترهای اندازه

سال که بر  10های قلبی عروقی آترواسکلروتیک در ریسک بروز بیماریمدل های ایرانی تعیین  .(73) جمعیت خاص، ضروری است

, 74)(SPARS و PARS) اساس یافته های آزمایشگاهی و غیر آزمایشگاهی مطالعات کوهورت انجام شده در ایران طراحی شده اند

 می توانند جهت ارزیابی خطر مورد استفاده قرار گیرد.  که ساده و در دسترس بوده و (75

طور کلی اطمینان کلی شواهد یافت شده در زمینه ارزیابی خطر متوسط ارزیابی شد. همچنین شواهدی مبنی بر اثرات نامطلوب انجام به 

 ارزیابی خطر جهت شروع و ادامه درمان دارویی یافت نشد. 
 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

در شروع و ادامه درمان، عدم قطعیت وجود دارد و دیدگاه های در زمینه ارزش ها و ترجیحات بیماران جهت انجام ارزیابی خطر 

بیماران در این زمینه متفاوت است. اگر چه  برخی بیماران بررسی عوامل خطر  قبل از شروع درمان را مهم تلقی می کنند؛ در مقابل 

افی برای غربالگری یا درمان عوامل خطر به  گروهی از بیماران ترجیح می دهند فرایند درمانشان بدون وقفه آغاز گردد و هزینه های اض

 آنها تحمیل نشود. 
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شواهد مستقیمی در زمینه هزینه اثربخشی شروع و ادامه درمان با یا بدون ارزیابی خطر یافت نشد؛ اما اعضای گروه تهیه گایدلاین هزینه 

آزمایشات غربالگری، کسب اطلاعات در زمینه عوامل انجام ارزیابی خطر را متوسط ارزیابی کردند که شامل هزینه های مربوط به 

خطر، ظرفیت سازی در کارکنان سیستم بهداشتی برای انجام ارزیابی خطر، هزینه های مراقبت ،زمان، سفر و ... می شود. سازمان 

ابی خطر بیماری های قلبی بهداشت جهانی هزینه های مربوط به انجام آزمایشات غربالگری و تاخیر در شروع درمان به دلیل انجام ارزی

 .(76)عروقی را در کشورهای با منابع محدود قابل توجه می داند

 یاطلاعات فراوان در دسترس برا رغمی. علستیسلامت مشخص ن یها یخطر در شروع و ادامه درمان بر نابرابر یابیانجام ارز ریتاث

دانند، تحت درمان قرار نگرفته  ید سطح کلسترول خود را نمکه در معرض خطر هستن یاز افراد یاریبس ،یو پزشک یمتخصصان عموم

 گریمرحله د کیبا منابع کم، افزودن  یکنند که در کشورها یم انیواهد ببرخی ش .(65)رندیگ یقرار م یتحت درمان ناکارآمد ایاند 

دارند،  یبه خدمات مراقبت سلامت یمحدود یکه دسترس یمارانیب رایدهد ز شیها را افزا یقبل از شروع درمان ممکن است نابرابر

در زمینه نقش متحده  التیمطالعه در ا کی. در مقابل (76)نکنند افتیدرمان را در یحت ایدر درمان شده  ریممکن است دچار تاخ

بر  (1999-2014ساله ) 15تفاوت درآمد در عوامل خطر بیماری های قلبی عروقی نشان داد که میانگین سطح کلسترول در طول بررسی 

 .(77)اساس سطوح درآمد تفاوتی نداشت. همچنین تفاوت معنی داری در این زمینه در زنان و مردان مشاهده نشد

با وجود اینکه انجام ارزیابی خطر مورد قبول ذینفعان کلیدی می باشد؛ اما امکان اجرای آن با توجه به ازدحام بیماران در مطب های 

محدود می باشد. محدودیت زمانی، فقدان شتریب یانسان یرویبه ن ازیوقت  پزشکان و ن کمبودخصوصی و درمانگاه های دولتی، 

سودمندی درک شده، دانش ناکافی و  ناهماهنگی در توصیه های منتشر شده به عنوان دلایل معمول عدم استفاده پزشکان از ابزارهای 

 یکارکنان پرستار یوانمندسازسازی این مدل ها و ت . ساده(78)جهانی ارزیابی خطر بیماری های قلبی عروقی بیان شده اند

درمان  یتواند بر نقص فعل یتحت نظارت پزشک م خطر یابیانجام ارز یافراد مورد رجوع هستند، برا نیکه اغلب اول لکرده،یتحص

 .(65)مؤثر باشد

 قلبی عروقی  به صورت پیشنهاد مطرح گردید.با توجه به اطمینان متوسط شواهد و امکانپذیری محدود، انجام ارزیابی خطر بیماری های 
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 اولین مداخله درمانی -PICO5سؤال 

سبک  همراه یا عامل خطر ندارند( اصلاح یا هر دو )که بیماری TGیا   LDL-Cبزرگسالان مبتلا به افزایشمی شود در  توصیه -1

 می باشد:زندگی اولین مداخله درمانی در نظر گرفته شود، که شامل موارد ذیل 

 می شود وزن خود را در محدوده سالم نگه داشته و تغذیه صحیح به شرح ذیل داشته باشند. توصیه -2

I-  مصرف اسیدهای چرب ترانس را حذف و اسیدهای چرب اشباع را کمتر مصرف کرده و آن را با روغن های غیر اشباع ترجیحا

 روغن کانولا و زیتون جایگزین نمایند.

II-  قرمز را کاهش داده و آن را با گوشت سفید کم چرب، پروتئین های با منشأ دریایی از قبیل ماهی، لبنیات کم چرب مصرف گوشت

 و پروتئین های گیاهی )سویا و حبوبات( جایگزین نمایند.

III- ( را کاهش داده و آن را با غلات کامل )روز( جایگزین واحد یا بیشتر در  3مصرف غلات تصفیه شده )برنج، نان و آرد سفید

 نمایند.

IV- ( در روز مصرف نمایند. 5میوه و سبزی )واحد یا بیشتر 

V-  بار در هفته مصرف کنند. 5مغزها و دانه ها حداقل 

VI- .مصرف شیرینی جات و فرآورده های حاوی شکر و قند ساده را کاهش دهند 

 عالیت بدنی هوازی با شدت متوسط انجام دهند یا حداقلدقیقه ف 300تا  150می شود  بزرگسالان در طول هفته حداقل  توصیه -3

 دقیقه فعالیت بدنی هوازی با شدت شدید، یا ترکیبی معادل از فعالیت با شدت متوسط و شدید داشته باشند. 75-150

های های تقویت عضلانی با شدت متوسط یا بیشتر که تمام گروهروز یا بیشتر فعالیت 2می شود بزرگسالان در هفته،  توصیه -4

 کند انجام دهند.عضلانی اصلی را درگیر می

می شود از مصرف هر نوع دخانیات )سیگار، قلیان و ...( و الکل به هر میزانی اجتناب نمایند و در صورت مصرف قبلی، آن  توصیه-5

 را ترک نمایند. 

به هدف درمان  TGو   LDL-Cماه از آغاز اصلاح سبک زندگی، سطوح  6حداقل می شود در صورتی که پس از  پیشنهاد-6

 ردد.نرسیدند، درمان دارویی آغاز گ

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

 تغییر شیوه زندگی به ویژه در بعد رژیم غذایی و فعالیت فیزیکی برای کاهش لیپیدهای خون در شواهد مورد اشاره قرار گرفته اند

تغذیه و رژیم غذایی ، بطور مستقیم و یا از طریق تأثیر بر روی سایر عوامل خطر مانند لیپیدهای پلاسما، فشارخون یا سطح  (81-79)

 .(80)گلوکز در پیشگیری و  بروز بیماری های قلبی و عروقی نقش کلیدی دارند
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در دسترس است که نشان می دهد میزان مصرف  ، ASCVDبا این وجود، شواهد قانع کننده از ارتباط علیت بین رژیم غذایی و خطر 

است. به عنوان مثال،  CVD یک عامل خطر ثابت برای ایجاد  LDL-C .می شود LDL-Cچربی اشباع بالا باعث افزایش غلظت 

پلاسما با  C-LDL کاهش سطح (میلی گرم در دسی لیتر 39) مول در لیترمیلی  1کارآزمایی گزارش داد که هر  26یک متاآنالیز از 

 .(82)همراه بوده است CHD درصدی خطر مربوط به مرگ و میر ناشی از 20کاهش 

را افزایش و  HDL-Cسطح  SFAهستند.   LDL-C( مهم ترین عامل رژیم غذایی مؤثر بر سطحSFAاسیدهای چرب اشباع شده )

 توان می و گوشت های قرمز( را ع طبیعی )لبنیاتچربی های ترانس آنها را کاهش می دهند. اسیدهای چرب اشباع نشده ترانس از مناب

 . دریافت نمود( چربی کل از ٪ 5> معمولا ) محدود مقادیر در

 با بالا کیفیت با و «ایمدیترانه» غذایی الگوهای و آجیل، سبزیجات، مصرف جمله از محافظتی، عوامل معتبر ارتباط از قوی شواهد

 گلیسمی شاخص بار با غذایی مواد و ترانس چرب اسیدهای مصرف جمله از مضر، عوامل ارتباط و عروقی، قلبی هایکاهش بیماری

 اسیدهای برای قوی شواهد بالاتر، شناختیروش کیفیت با مطالعات میان در. کنندمی عروقی پشتیبانی قلبی هایافزایش بیماری با بالا

 .داشت وجود نیز «سالم» غذایی الگوهای و غیراشباع تک چرب

 الکل، بتاکاروتن، غذایی، رژیم C و E هایویتامین کامل، غلات فولات، دریایی، 3- چرب اسیدهای ماهی، مصرف برای ارتباطبرای 

 .(79)دارد وجود فیبر نیز شواهدی با کیفیت متوسط و هامیوه

-42/0را )   LDL-Cروغن های غنی از چربی اشباع نشده ا)نظیر گلرنگ، آفتابگردان ، کلزا ، بذر کتان ، ذرت، زیتون یا سویا( سطح 

( کاهش می دهند. نتایج یک مطالعه متاآنالیز شبکه ای نشان داد که تمام روغن در دسی لیترمیلی گرم  8-16یا  میلی مول در لیتر 20/0

مؤثرتر بودند. بنابراین، به نظر می رسد کاهش قابل توجه بیشتر در  LDL-Cهای گیاهی در مقایسه با کره، در کاهش کلسترول و 

LDL-C  (83)استبه دنبال مصرف روغن های گیاهی در پیشگیری از حوادث قلبی عروقی مهم. 

 تأثیر می گذارد، اما میزان اثر آن اندک است: در افراد چاق، کاهش غلظت LDL-Cو  TCهمچنین کاهش وزن بدن بر میزان 

C-LDL  (85, 84)کیلوگرم کاهش وزن مشاهده می شود  10( برای هر در دسی لیترمیلی گرم  8میلی مول در لیتر ) ,20به میزان .

ناشی از ورزش بدنی منظم حتی کوچکتر است. مزایای کاهش وزن و ورزش بدنی احتمالا  بر سایر عوامل خطر  LDL-Cکاهش سطح 

بروز بیماری های قلبی عروقی، به ویژه فشار خون بالا و دیابت تأثیر می گذارد. در مورد هیپر تری گلیسیریدمی کاهش وزن باعث 

پلاسما را بیش از تأثیر کاهش وزن کاهش می  TG. ورزش بدنی منظم سطح می شود TGافزایش حساسیت به انسولین و کاهش سطح 

رژیم غذایی  دارد. TGمصرف غذاهای غنی از کربوهیدرات و قند ساده در رژیم غذایی، اثرات مضر بر روی سطح  .(87, 86)دهد

رد افراد مبتلا به دیابت نقش مهمی در بهبود غنی از فیبر و بارگلایسمیک پایین در افراد مبتلا به هیپر تری گلیسریدمی به ویژه در مو

 .(88)وضعیت ایشان دارد

واحد( برای مردان و زنان[ برای کسانی که مشروبات الکلی مصرف می کنند، در صورتی  1گرم در روز ) 10>_مصرف متوسط الکل ]

 TG پرتری گلیسیریدمی تاثیر زیادی بر سطوحمصرف الکل به ویژه در افراد مبتلا به هی .(89)بالا نباشد، قابل قبول است  TGکه سطح 

 (87)دارد 
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 .(87)دارد HDL-Cو به ویژه در سطح  CVترک سیگار مزایای واضحی در مورد خطر کلی 

 های بیماری از ناشی میر و مرگ علل، همه از ناشی میر و بهداشتی نظیر مرگ پیامدهای برای را فوایدی بدنی، فعالیت بزرگسالان، در

 و شناختی سلامت ؛(افسردگی اضطراب و علائم کاهش) روان سلامت ،2 نوع دیابت خاص، های سرطان بالا، خون فشار عروقی، قلبی

 .یابند بهبود است ممکن نیز چاقی دارد. معیارهای همراه خواب به

 دوچرخه و روی پیاده) نقل و حمل ،(ورزش بازی،) فراغت اوقات و تفریح از بخشی عنوان تواند به می بدنی فعالیت بزرگسالان، برای

 دقیقه 150-75 حداقل یا متوسط شدت با هوازی بدنی فعالیت دقیقه 300 تا 150 ایشان باید حداقل. شود انجام خانه، کارهای ،(سواری

 دهند. شدید انجام شدت با هوازی بدنی فعالیت

 قدرتی عضلات، تمرینات مانند) دهند می افزایش را اسکلتی عضلات حجم و استقامت قدرت، استحکام، که ورزشی و بدنی فعالیت

 .(90)دو روز  یا بیشتر در هفته نیز منجر به فواید سلامتی بیشتر می شوند (استقامتی تمرینات یا مقاومتی تمرینات

 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

دولتی و  های سازمان و ای حرفه جوامع بهداشتی، های مراقبت دهندگان ارائه بیماران، اکثر اهمیت درمان دیس لیپیدمی توسط

نتایج یک بررسی کیفی در خصوص ارزش ها و ترجیحات بیماران نشان داد، ایشان تغییر سبک . است شده پذیرفته خوبی به خصوصی

زندگی را بر مصرف دارو ترجیح می دهند و تمایل به دریافت آموزش در زمینه تغذیه و داروهای گیاهی برای کنترل چربی خون خود 

مینه سبک زندگی و ...( تأکید داشته و آن را ضامن اجرای توصیه ها دارند. آنها بر کاربردی و عملی بودن  توصیه های ارائه شده )در ز

 .(58)می دانستند 

مطلوب زیادی برای آن عنوان  اطمینان کلی شواهد یافت شده برای تغییر سبک زندگی به عنوان اولین مداخله درمانی زیاد بود و اثرات

استاتین و ورزش با شدت بالا بر بهبود سفتی شان می داد که دوز متوسط از جمله، یافته های یک متاآنالیز شبکه ای ن .(82-79)شده بود

شریان مؤثر هستند و مداخلات ورزشی با شدت بالا می توانند به عنوان یک جایگزین مناسب در کنار درمان با دوز استاتین متوسط 

العات مبین اثرات نامطلوب فراوان از جمله ( در مورد شیوه زندگی نامطلوب و مصرف الکل و سیگار نیز مط3درنظر گرفته شوند)

 .(92, 91)بود ها، سرطان عروقی و قلبی هایبیماری  خاص طور به و علل، همه از ناشی میر و مرگ افزایش خطر

 کم بیمار، سلامت سواد شامل درآمد کم های محیط در مداخلات در زمینه تغییر سبک زندگی به دسترسی موانع اینکه به توجه با

 می این روش درمانی کاهش با بهداشتی های نابرابری احتمالا  که کرد احساس GDG است، محدود منابع، و مالی های حمایت فقدان

  گرفتند. نظر در نیاز را کم مورد منابع و ها هزینه  GDGیابد و با توجه به ماهیت این مداخله، اعضای 

 این مداخله توسط ذی نفعان کلیدی قابلیت پذیرش داشته و از نظر اجرایی امکان پذیر بود. GDGاز دیدگاه اعضای 
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 بالا LDL-Cخط اول درمان  دارویی در بزرگسالان با  -PICO6سؤال 

 ، استاتین ها به عنوان  خط اول درمان  دارویی مورد استفاده قرار گیرند. LDL-Cمی شود در بزرگسالان  مبتلا به افزایش  توصیه -1

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه -2

 می شود  افزایش دوز استاتین قبل از معرفی درمان ترکیبی در نظر گرفته شود. پیشنهاد -3

 : زنان 

 می شود. توصیهاستاتین ها در زنان با رویکرد و اهداف مشابه مردان  -4

 . توصیه نمی شونداستاتین ها در دوران بارداری یا شیردهی یا در زمان برنامه ریزی برای بارداری  -5

-LDLکه دچار افزایش شدید  FHدر دوران بارداری یا شیردهی یا در زمان برنامه ریزی برای بارداری در بیماران مبتلا به   -1-5     

C  هستند، استفاده ازbile acid sequestrants   می گردد. پیشنهاد 

 سالمندان:

میلی گرم در دسی  189تا   LDL-C ، 70سال مبتلا به بیماری های قلبی عروقی یا با سطح   75می شود در بیماران بالای  پیشنهاد -6

 شروع شود. لیتر، درمان با استاتین با دوز متوسط یا کم

سال یا بالاتر با کاهش عملکرد فیزیکی یا شناختی یا داشتن چند بیماری یا کاهش امید به  75می شود در بزرگسالان  پیشنهاد -7

 زندگی، درمان با استاتین متوقف گردد.

 عروقی: -بیماری های قلبی

اولیه،  LDL-C( یا ایسکمیک استروک، بدون توجه به سطح  ACSمی شود در همه بیماران مبتلا به سندروم حاد کرونر ) توصیه  -8

 یابد. ادامه یا شود شروع سریعتر چه هر بالا دوز با درمانی استاتین

می شود در بیماران مبتلا به بیماری های قلبی عروقی، که در آنها درمان با استاتین با دوز بالا منع مصرف دارد یا عوارض  پیشنهاد -9 

دارند، درمان با استاتین با دوز متوسط شروع  قلبی ایسکمیک بیماری علت به قلبی جانبی مرتبط با استاتین را تجربه کرده اند، یا نارسایی

 یا  ادامه یابد.

 دیابت:

 می شود. توصیهبا دوز متوسط  2یا  1سال مبتلا به دیابت نوع  40استاتین برای بزرگسالان بالای  -10

که دارای چندین عامل خطر اصلی بیماری های قلبی عروقی هستند، استاتین درمانی با دوز بالا  2در بزرگسالان مبتلا به دیابت نوع  -11

 می شود. توصیه
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 ،2سال دیابت نوع  10دت )مسال که دیابت طولانی  40تا  20استاتین با دوز متوسط درافراد گروه سنی  شودمی  پیشنهاد -12

  eGFRاسیون گلومرولی )میکروگرم آلبومین/میلی گرم کراتینین( یا میزان فیلتر 30( یا آلبومینوری )حداقل1سال دیابت نوع  20 

 ارند، شروع شود.متر مربع( یا رتینوپاتی یا نوروپاتی یا بیماری عروق محیطی د 1,73میلی لیتر در دقیقه /  60کمتر از 

  1هیپرکلسترولمی فامیلی شدید

 می شود در افراد مبتلا به  هیپرکلسترولمی فامیلی شدید استاتین با دوز بالا شروع شود . توصیه -13

 نارسایی کلیه: 

مار دیالیز نمی شود و/یا ( و بیeGFR < 60 ml/min/1.73m2می شود اگر نارسایی پیشرفته کلیه وجود داشته باشد) توصیه -14

 ابد. زایش یاحتمال تداخل دارویی موجود باشد، استاتین با دوز پایین شروع شده و سپس برای رسیدن به هدف درمان اف

 .توصیه نمی شودقرار گیرند، استاتین درمانی  که باید تحت دیالیز CKDدر بیماران مبتلا به  -15

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

ن ط اول درمانوان خعدارودرمانی به همراه اصلاح سبک زندگی برای مدیریت بیماری دیس لیپیدمی ضروری است. استاتین باید به 

. (93 ,53) کنند وصیه میاستفاده شود. شواهد موجود استفاده از دوز متوسط تا شدید استاتین را تدارویی جهت کاهش لیپوپروتئین 

نتایج   .(99-94)ده اند رار داتعداد زیادی از مطالعات متاآنالیز اثرات استاتین را در گروه های وزیر گروه های جمعیت مورد بررسی ق

وی ر. در یک مطالعه متاآلیز بر ، خطر بیماری های قلبی عروقی کاهش می یابد LDL-Cاین مطالعات نشانمی دهد که با کاهش سطح 

م بر دسی لیتر کاهش در سطح میلی گر 38شرکت کننده، نتایج نشان داد هر  170000مطالعه کارآزمایی بالینی آینده نگر با بیش از  26

LDL-C  ی از بیماری درصد، مرگ ناش 23اتی عروق کرونر( را ، رویدادهای مهم عروقی )انفارکتوس میوکارد، یا هر نوع بازساز

 . (53)ال کاهش می دهددرصد در طول پنج س 10درصد و مرگ و میر کلی را تا  17درصد، سکته مغزی را تا  20شریانی محیطی را تا 

-nonم در دسی لیتر، میلی گر 50کمتر از  LDL-Cکارآزمایی بزرگ استاتین نشان داد که افرادی که  8متاآنالیز دیگری بر روی 

HDL-C  میلی گرم در دسی لیتر و  75کمتر ازapo B  میلی گرم در دسی لیتر دارند، کمترین  میزان وقوع رویدادهای  50کمتر از

 داده های مطالعه دیگری نشان داد استفاده از استاتین حتی در افراد بدون دیابت و خطر بیماری قلبی عروقی .(21)قلبی عروقی  را دارند

 . (100)سال شده است 20درصدی مرگ و میر کلی در طول  18درصد منجر به کاهش  5/7زیر 

درمان با استاتین برای پیشگیری از بیماری عروق کرونر قلب و سکته مغزی در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیوی خفیف تا متوسط 

نتایج یک   ، به ویژه آنهایی که تحت دیالیز قرار می گیرند، نامشخص است.موثر است، اما اثرات آن در افراد مبتلا به بیماری پیشرفته تر

بیمار مبتلا به اختلالات کلیوی نشان داد درمان با استاتین خطر اولین رویداد  183419کارآزمایی بالینی با  28مطالعه متاآنالیز بر روی 

                                                           
میلی گرم در  310بیش از  C-LDLدر لیتر( باشد، یا  مولمیلی  10میلی گرم در دسی لیتر ) 400بیش از  C-LDLعریف هیپر کلسترولمی فامیلی شدید: اگر ت 1

 در لیتر( به همراه دو فاکتور پرخطر باشد. مولمیلی  5میلی گرم در دسی لیتر )190بیش از  C-LDLبه همراه یک فاکتور خطر؛ یا  میلی مول در لیتر( 8دسی لیتر )
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کاهش می  C-LDL کاهش  (میلی گرم در دسی لیتر 93ر ر لیتمیلی مول ددرصد به ازای هر  21عمده عروقی در این بیماران را تا 

تری بر رویدادهای عروقی اصلی مشاهده شد.  شواهد کمی از سود استاتین درمانی در اثرات نسبی کوچک eGFRدهد. با کاهش 

 .(101)بیماران دیالیزی یافت شد

مطالعه کارآزمایی بالینی نشان داد که به طور کلی،  28در زمینه اثربخشی استاتین درمانی در افراد مسن، نتایج یک مطالعه متاالیز بر روی 

درصدی در رویدادهای  24درصدی  در رویدادهای اصلی عروقی، کاهش  21درمان با استاتین یا رژیم شدیدتر استاتین باعث کاهش 

در  میلی گرم  39)مول در لیتر میلی  1درصدی در فرایندهای بازسازی مجدد عروق کرونر  به ازای هر  25کاهش مهم عروق کرونر، 

سال یافت شد. همچنین بدنبال استاتین  75شد. شواهد مستقیمی از مزایای استاتین درمانی در افراد بالای  LDL-Cکاهش  دسی لیتر(

. از آنجایی که افراد مسن (102)گروههای سنی مختلف تفاوت معنی داری نداشت درمانی، کاهش نسبی انواع سکته های مغزی در

ممکن است در معرض خطر بالاتری از عوارض جانبی مصرف استاتین )مانند اختلالات آزمایش عملکرد کبد( باشند،  پایبندی کمتری 

. (103)استاتین درمانی با شدت متوسط ممکن است ارجح باشدبه درمان با دوز بالا داشته و میزان عدم ادامه درمان در آنها بالاتر است، 

سال مبتلا به بیماری های قلبی عروقی باید  75با این وجود، تصمیم برای شروع درمان با استاتین با شدت متوسط یا بالا در بیماران بالای 

سال یا بالاتر با کاهش  75در بزرگسالان  .(105, 104)بر اساس سود مورد انتظار از استاتین درمانی  در مقابل بیماری های رقیب باشد

کاهش عملکرد  . عملکرد فیزیکی یا شناختی یا داشتن چند بیماری یا کاهش امید به زندگی، درمان با استاتین بهتر است متوقف گردد

شامل حوزه های ادراک،  شناختی در سالمندان به فرآیندهای ذهنی درگیر در کسب دانش، تحلیل اطلاعات و استدلال اشاره دارد و

 . (106)حافظه، یادگیری، توجه، تصمیم گیری و توانایی های زبانی است

 27کارآزمایی بالینی انجام شد،  27شواهد معدودی در زمینه اثربخشی استاتین در زنان یافت شد. در یک مطالعه متاآلیز که بر روی 

دنبال استاتین درمانی کاهش نسبی در حوادث بزرگ عروقی، حوادث عمده درصد از شرکت کنندگان زنان بودند. نتایج نشان داد به 

C-LDL کاهش  میلی گرم در دسی لیتر( 39) مول در لیترمیلی کرونر ، بازسازی مجدد عروق کرونر و سکته مغزی  به ازای هر 

 6ارند. در یک متاآنالیز که بر روی . همه استاتین ها در زنان باردار منع مصرف د(107)تفاوت قابل توجهی بر اساس جنسیت نداشت

مطالعه بر روی زنان باردار در معرض استاتین ها انجام شد، هیچ افزایش خطر نقص مادرزادی در مقایسه با افراد کنترل مشاهده نشد اما 

ماه قبل از  2تا  1مصرف استاتین لازمست  .(108)خطر سقط جنین در زنان در معرض استاتین در مقایسه با گروه شاهد افزایش یافت

اقدام به بارداری متوقف گردد. در صورتی که بارداری برنامه ریزی شده نباشد، مصرف استاتین بلافاصله پس از تشخیص بارداری 

در مقایسه با زنان سالم در معرض خطر  FHبایستی متوقف شود و تا پایان بارداری و پس از شیردهی مجددا شروع نشود. زنان مبتلا به 

توان رد های مادرزادی نیستند، اما سوگیری های ناشناخته را نمیی برای زایمان زودرس یا داشتن نوزادانی با وزن کم یا ناهنجاریبیشتر

 bile acidهموزیگوت باید با یک متخصص لیپید با تجربه مشورت نمایند تا در صورت نیاز برای آنها  FHکرد؛ لذا زنان مبتلا به 

sequestrants (109)رددتجویز گ.   

میلی گرم در دسی لیتر( در معرض خطر بالای ابتلا به  190مساوی یا بالای  LDL-Cافراد مبتلا به  هیپرکلسترولمی فامیلی یا شدید )

قرار دارند. نتایج یک مطالعه کارآزمایی بالینی بر روی  (112)و حوادث کرونری زودرس و مکرر (111, 110)بیماری های قلبی عروقی
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میلی گرم، میزان بروز سکته های قلبی و مرگ ناشی از بیماری های قلبی  40نفر نشان داد به دنبال مصرف روزانه پروواستاتین  6595

. همچنین نتایج یک مطالعه کوهورت گذشته نگر نشان داد که درمان با استاتین خطر بروز  (113)عروقی در این بیماران کاهش یافت

. با توجه به اینکه دوز (114)، کاهش داد FHنر قلب و مرگ ناشی از سایر علل را در بیماران مبتلا به سکته قلبی، بیماری عروق کرو

،  در افراد مبتلا به  هیپرکلسترولمی فامیلی یا شدید (53)بالاتر استاتین، کاهش بیشتری در خطر بیماری های قلبی عروقی ایجاد می کند

 توصیه می شود. استاتین درمانی با حدکثر دوز قابل تحمل 

. چندین مطالعه (118-115)سال مبتلا به دیابت، در خطر متوسط تا شدید بیماری های قلبی عروقی قرار دارند 40اکثر بزرگسالان بالای 

 کارآزمایی بالینی نشان می دهد که در بیماران مبتلا به دیابت، درمان با استاتین، کاهش قابل توجهی در بروز رویداهای قلبی عروقی

همچنین نتایج یک مطالعه متاآلیز از کارآزمایی های بالینی نشان می دهد که درمان با استاتین با دوز متوسط  .(122-119)ایجاد می کند

درصدی بیماری های قلبی عروقی می شود و این کاهش در بیماران دیابت یک و دو تفاوتی  25در بیماران دیابتی منجر به کاهش خطر 

. با وجود اینکه نتایج مطالعات کارآزمایی بالینی نشان می دهد که استاتین درمانی با دوز (123)فراد بدون دیابت می باشدنداشته و مشابه ا

درصد  8,5متوسط در بیماران دیابتی دارای مزایای معنی داری است، اما خطر باقیمانده استاتین درمانی در این بیماران همچنان بالاست )

. شواهد قوی نشان می دهد که مزایای استاتین درمانی با میزان خطر و شدت درمان (123)سال( 3,8ی در وقوع حوادث قلبی عروق

. هیچ مطالعه ای که استاتین درمانی با شدت بالا را منحصرا  بر روی بیماران دیابتی بررسی کرده باشد، یافت نشد. با (53)مرتبط است

مبتلا به دیابت نسبت به افراد بدون دیابت دارای خط سیر بالاتری از خطر مادام العمر  این وجود، با توجه به این واقعیت که بیماران

 هستند، درمان با استاتین با شدت بالا در بیماران مبتلا به دیابت داده می شود.

ت زمان این میزان خطر ؛ اما با گذش(125, 124, 117)سال پایین است 30اگر چه میزان خطر بروز بیماری های قلبی عروقی در افراد زیر 

، آترواسکلروز عروق کرونر (124)سال ممکن است در افرادی که سابقه دیابت طولانی مدت دارند 39تا  30افزایش یافته و در سن 

ن دارند، به سطح خطر متوسط برسند. همچنی 1سال سابقه ابتلا به دیابت نوع  20و کسانی که بیشتر از  (124)تحت بالینی پیشرفته دارند 

. لذا (124)میزان بروز بیماری های قلبی ممکن است تحت تاثیر فشارخون یا عوارض عروقی ناشی از دیابت )میکروسکولار( قرار گیرد

با حداقل بیست سال سابقه و در بیماران دارای  1سال سابقه و دیابت نوع  10شروع استاتین درمانی در بیماران با دیابت نوع دو با حداقل 

، نفروپاتی دیابتی یا (127)، نوروپاتی (126)عوامل خطر بیماری های قلبی عروقی یا عوارض آنها مانند رتینوپاتی یک یا بیشتر

 1,73میلی لیتر در دقیقه /  60کمتر از   eGFRمیکروگرم آلبومین/میلی گرم کراتینین( یا میزان فیلتراسیون گلومرولی ) 30آلبومینوری )

  توصیه می شود. با دوز متوسط  (128)متر مربع(

در زمینه اثرات نامطلوب استاتین نتایج مطالعات نشان می دهد که مصرف استاتین ها با افزایش خطر عوارض نامطلوب جدی، میالژیا یا 

ی نشان زوج یزهایبر اساس متاآنال. همچنین نتایج یک مطالعه (129)آسیب های جدی کبدی و  افزایش خطر بروز دیابت همراه نیست

 یبا گروه کنترل تفاوت یعوارض جانب لیسرطان و قطع مصرف به دل ناز،یک نیکرات شیافزا ،یالژیاز نظر م یفرد یها نیاستات ،داد 

؛ فاصله 1,09)نسبت شانس،  ابتیشانس ابتلا به د ی با افزایشبا گروه شاهد به طور قابل توجه سهیها در مقا نیاستات مصرف نداشتند.

همراه بود. به طور کلی ( 1,84-1,24 ،٪95 نانی؛ فاصله اطم1,51)نسبت شانس،  نازیترانس آم شافزای و( 1,16-1,02 ،٪95 نانیاطم
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و  نیمواستاتیس ها،نیاستات نیدر ب.ستندیها با خطر ابتلا به سرطان مرتبط ن نی. استاتستندین جیرا یدرمان نیمرتبط با استات یعوارض جانب

 .(130)دهستن هانیاستات ریتر از ساو قابل تحمل خطرتریب نیپراواستات
 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

در زمینه ارزش ها و ترجیحات بیماران در زمینه مصرف استاتین عدم اطمینان مهمی وجود نداشت. نتایج یک بررسی کیفی بر روی 

دارو در صورت تجویز پزشک مشکلی ندارند اما در زمینه میزان بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی نشان داد که اگر چه بیماران با مصرف 

داروها و چگونگی مصرف آنها ترجیحاتی داشتند. اغلب بیماران ترجیح می دادند که تعداد داروی کمتری تجویز شود، تعداد دفعات 

ا صبح یا شب بوده و میانه روز مصرف دارو کمتر باشد، داروهایی که قابلیت مصرف همزمان دارند تجویز شوند، زمان مصرف داروه

. در این راستا نتایج مطالعه برودنی در زمینه ترجیحات بیماران (58)نباشد، همچنین داروهایی با هزینه کمتر و در دسترس تر تجویز گردد

و خطر  دیه اطلاعات فواپس از ارائ یدرمان نیاستفاده از استات یبرا مارانیب حاتیکه از ترج یهنگامدر مورد استاتین درمانی نشان داد 

خطر، نسبت  شیکنند. با افزا یرا انتخاب م نیاحتمالا  درمان با استات ای قطعا  که دادند گزارش کنندگان شرکت از ٪45شد،  دهیآنها پرس

 نیبه استفاده از درمان با استات لیکنندگان ، تما.  در شرکتافتی شیافزا یبه طور کل کردند یرا انتخاب م نیکه درمان با استات یافراد

 . (26)داشت کنندگان ارتباطسواد سلامت و نمرات دانش شرکت شیبا افزا

دهد ه اعضای گروه تهیه گایدلاین منابع و هزینه های مورد نیاز استاتین درمانی، متوسط ارزیابی شد. نتایج مطالعات نشان میاز دیدگا

تواند مزایای لیتر یا بیشتر میگرم در دسیمیلی LDL-C 160و سطح   ASCVDمعرض خطر که درمان با استاتین برای بیماران در 

. همچنین ثابت شده است که (129)العمر داشته باشد و می تواند در هزینه های مراقبت های بهداشتی صرفه جویی کند سلامتی مادام

میلی  LDL-C ≥190در معرض خطر متوسط تا بالا یا در افراد با در افراد  ASCVDاستاتین ها در پیشگیری اولیه و ثانویه از حوادث 

 .(131)گرم در دسی لیتر، مقرون به صرفه هستند

مصرف استاتین ها احتمالا نابرابری های سلامت را در مصرف کنندگان کاهش می دهد زیرا داروهای استاتین تحت پوشش بیمه هستند  

اقتصادی -ارائه می شوند.  بر اساس نتایج مطالعات، اگر چه افراد دارای موقعیت اجتماعیو در بخش دولتی و خیریه هم با هزینه کمتر 

( را تجربه می کنند،کمتر احتمال دارد استاتین دریافت کنند. سایر محققان CHDپایین سطوح بالاتر بیماری عروق کرونر قلب)

اقتصادی بالاتر و -کنند. بیمارانی که موقعیت اجتماعیی دریافت میاند که بیماران نسبتا  مرفه داروهای پیشگیری ثانویه بیشتردریافته

های بهداشتی خود داشته باشند و بنابراین احتمال بیشتری برای تحصیلات بهتری دارند ممکن است انتظارات بیشتری در مورد مراقبت

 رتریقافراد ف یدسترس زین یزیتجو یداروها یو برا هیاول یتقاضای داروهای پیشگیرانه دارند. هزینه های کاربر برای ویزیت مراقبت ها

 کیبه عنوان  نی، استفاده از استاتCVDزودرس  ریمرگ و م نیداده ها در مورد رابطه ب لیو تحل هیتجز .(135-132)دهد یرا کاهش م

 یو خطر نسب تیمحروم نیارتباط مثبت معنادار ب کیدر مجارستان،  یدر منطقه ا یاقتصاد-یاجتماع تیو محروم رانهیشگیپ یدارو

شد. در مناطق با  افتی تیو محروم نیاستات زیتجو ینسب یفراوان نیب عکوسشکل م Jارتباط  کیو  ،یعروق یزودرس قلب ریمرگ و م

 . (135)شد ییشناسا نیاستات یهاکم نسخه ینسب یفراوان ت،یمحروم نیبالاتر

 که  یمارانیب یریگی)عدم امکان پ یبانیشامل فقدان منابع پشتدر مطالعات ها  نیاستات زیموانع ذکر شده توسط پزشکان جهت تجو
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 یدمیپیل سید تیریخطر، عدم تطابق دستورالعمل مد یابیبر اساس ارز مارانیب یدهند(، مشکل طبقه بند ینشان م نیمقاومت به استات

زمان ملاقات محدود  مار،یخاص ب یدر گروه ها نی)مشکوک( درمان با استات مشخصنا یایمتخصص و پزشک خانواده، مزا یبرا

. با این حال، از دیدگاه اعضای پانل، استاتین درمانی (136)می باشد مارانیعدم مراجعه منظم ب ر و مایپزشک و ب فیرابطه ضع ماران،یب

 کشور وجود دارد.  یها رساختیامکان اجرا با توجه به زمورد قبول ذینفعان کلیدی بوده و 
 

با وجود حداکثر درمان مجاز تک دارویی یا حداکثر  LDL-Cدرمان در موارد بالا بودن سطح  -PICO7سؤال 

 دوز قابل تحمل 

 LDL-Cبا وجود حداکثر درمان مجاز یاحداکثر قابل تحمل درمان دارویی، سطح که  LDL-Cدر بزرگسالان مبتلا به افزایش  -1

 می شود. توصیههمچنان بالاست، درمان ترکیبی استاتین با ازتیمایب 

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه -2

هفته درمان(، بیماران مبتلا به بیماری شرایین محیطی و  6تا  4)پس از  ACS ،  بیماران مبتلا به  FHدر بیماران مبتلا  به دیابت، -3

ایسکمیک استروک،که با حداکثر دوز قابل تحمل استاتین و ازتیمایب به هدف درمانی دست نیافته اند، درمان ترکیبی با یک 

 .شودمی توصیه  PCSK9مهارکننده 

که استاتین مصرف می کنند، در صورت عدم دستیابی به هدف، ترکیب  LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  پیشنهاد -4

 در نظر گرفته شود.  bile acid sequestrantsاستاتین با

چنانچه استاتین در هیچ دوزی تحمل نشود، ازتیمایب به تنهایی تجویز   LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  پیشنهاد  -5

 اضافه شود. ازتیمایب نیز به  PCSK9 گردد و در صورت عدم پاسخ و یا عدم رسیدن به هدف، یک مهارکننده

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

ان حتی با استفاده از دوز بالای استاتین، استفاده از دوز بالای استاتین را در برخی عدم تحمل استاتین یا نرسیدن بیماران به هدف درم

بیماران محدود می کند. به دلیل این محدودیت ها برخی بیماران نیاز به افزودن دیگرگروه های دارویی جهت رسیدن به هدف درمان 

در برخی شواهد مورد اشاره قرار گرفته است. نتایج یک  LDL-Cازتیمایب به دوز بالای استاتین جهت کاهش بیشتر دارند.  افزودن 

بیمار انجام شد، نشان داد که درمان ترکیبی استاتین با دوز  2007مطالعه کارآزمایی بالینی با  14که بر روی  2021مطالعه متاآلیز در سال 

بیشتر در مقایسه با مونوتراپی استاتین با دوز بالا ( 22/10-78/17درصد ) 14به میزان متوسط  LDL-C بالا و ازتیمایب منجر به کاهش

بیمار نشان داد که ازتیمایب افزوده شده به  21000کارآزمایی بالینی با  27.  همچنین نتایج یک مطالعه متاآلیز بر روی (137)می شود

درصد بیشتر در مقایسه با دارونما در بیماران مبتلا به هایپرکلسترومی با یا بدون  21-27را به میزان LDL-Cدرمان مداوم استاتین، سطح 

ها  بیماری قلبی، کاهش می دهد. در بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی، درمان ترکیبی ازتیمایب و استاتین درمقایسه با دوزهای مشابه استاتین
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 شده است. در مطالعات دیگر نیز این ترکیب منجر به کاهش قابل توجهی LDL-Cتر در بیش %15در مونوتراپی، منجر به کاهش 

 در مقایسه با دو برابر شدن دوز استاتین شده و پس از تغییر رژیم دارویی از تک درمانی استاتین  LDL-Cدرصد( در سطوح  20-13) 

به نظر نمی رسد افزودن ازتیمایب . (138)د بهبود بخشیده استدرص 11-15را بین  LDL-Cبه درمان ترکیبی ازتیمایب و استاتین میزان 

فراتر از آنچه در درمان با استاتین به تنهایی ذکر شده است گردد. همچنین نارسایی  CKبه استاتین باعث افزایش بروز سطوح بالای 

 .(139)نادر استکبدی تهدید کننده حیات با ازتیمایب به صورت تک درمانی یا همراه با استاتین ها بسیار 

( بود نشان داد که وقتی ACSبیمار مبتلا به سندروم حاد کرونر ) 18144که شامل  IMPROVE-ITنتایج مطالعه کارآزمایی بالینی 

میلی گرم بر دسی لیتر رسید، کاهش معنی داری در  53با استفاده از ترکیب استاتین با دوز متوسط و ازتیمایب به   LDL-Cسطح  

شامل ترکیبی از مرگ و میر ناشی از بیمارهای قلبی عروقی، آنفارکتوس میوکارد غیر  (MACE)  مطلوب قلبی عمدهرویدادهای نا

کشنده، آنژین ناپایدار که نیاز به بستری مجدد دارند، بازسازی مجدد عروق کرونر و سکته مغزی غیر کشنده ایجاد شد در مقایسه با 

میلی گرم بر دسی لیتر که با مصرف استاتین به تنهایی بدست آمد. بیشترین فواید درمان ترکیبی در بیماران مبتلا به  LDL-C 70سطح 

نشان داد که  ACSبیمار مبتلا به  17999بر روی  2021. نتایج این مطالعه در سال (140)سال مشاهده شد 75دیابت و سالمندان بالای 

-LDLبدون توجه به مقادیر پایه  ACSبه طور مداوم خطر بروز حوادث قلبی عروقی را در بیماران پس از  افزودن ازتیمایب به استاتین

C  کاهش در سطح   (میلی گرم در دسی لیتر 39) مولمیلی  1کاهش می دهد؛ به طوری که به ازای هرC-LDL ،21  درصد کاهش

دسی لیتر میلی گرم بر  70-100پایه  LDL-Cدرصد در سطح  16میلی گرم بر دسی لیتر ،  50-70 پایه LDL-Cخطر نسبی در سطح 

 . (141)میلی گرم بر دسی لیتر مشاهده گردید100-125پایه  LDL-Cدر سطح درصد  13و 

توصیه می شود زیرا ازتیمایب به طور گسترده به عنوان  PCSK9 Inhibitorsاستراتژی افزودن ازتیمایب به استاتین قبل از افزودن 

و از دهه های قبل مورد استفاده قرار می گرفته است  (140)یک داروی ژنریک در دسترس است و ایمنی و تحمل آن ثابت شده است

  در سال های اخیر معرفی و تایید گردیده و به بازار وارد شد.  PCSK9 Inhibitors در حالی که

. دو مطالعه کارآزمایی بالینی  در مورد (143, 142, 22)هستند FHای برای درمان داروهای امیدوارکننده PCSK9های ندهمهارکن

سال سن داشتند و حداکثر دوز قابل تحمل  18که  FHدر بیماران مبتلا به هتروزیگوت  PCSK9های اثربخشی و ایمنی مهارکننده

. در حال حاضر (144, 143)را نشان دادند LDL-Cدرصد کاهش بیشتر در  50ایمنی مطلوب و  استاتین را دریافت می کردند، پروفایل

وجود  ASCVDمبتلا به   FHدر بیماران مبتلا به هتروزیگوت  PCSK9های هیچ مطالعه کارآزمایی بالینی در مورد مهارکننده

هتروزیگوت پس از بحث پزشک و بیمار در مورد   FH در بیماران منتخب PCSK9ندارد. با این حال  استفاده از مهارکننده های 

 .مزایای خالص در مقابل هزینه چنین درمانی ممکن است در نظر گرفته شود

 که سطح ASCVDبیمار مبتلا به  27564بر روی    Evolocumabنتایج یک مطالعه کارآزمایی بالینی پیامدهای بالینی استفاده از 

 LDL-C  میلی گرم بر دسی لیتر داشتند و در حال دریافت استاتین بودند، بررسی شد. نتایج نشان داد که استفاده از   70بیشتر از

Evolocumab  به همراه استاتین، سطحLDL-C  میلی گرم بر دسی لیتر کاهش می دهد و به دنبال آن  30را به طور میانگین به میزان

 . (145, 143)یابدخطر وقیع قلبی عروقی کاهش می 
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 Bile acidمطالعه کارآزمایی بالینی که اثرات استفاده از ترکیب دارویی استاتین و  9نتایج یک مطالعه متاآلیز بر روی 

sequestrants  درصد در سطح  16,2را بررسی کرده بودند نشان داد این ترکیب به طور میانگین منجر به کاهش اضافیLDL-C 

 . (146)ستاتین به تنهایی می گرددنسبت به استفاده از ا

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

تعداد دفعات مصرف دارو کمتر باشد، در زمینه درمان ترکیبی، اغلب بیماران ترجیح می دهند تعداد داروی کمتری تجویز گردد ، 

مصرف دارو صبح یا شب باشد و میانه روز داروهایی که قابلیت مصرف همزمان با سایر داروها را داشته باشند تجویز شوند و زمان 

رژیم های چند دارویی و رژیم های دارویی پیچیده، تبعیت بیمار از درمان را کاهش می دهد. لذا در تجویز رژیم های چند  (.58) نباشد

اجتماعی، وجود بیماری های همراه ،  دفعات مصرف داروهای تجویزی، عوارض دارو،   -دارویی توجه به سن بیمار، وضعیت اقتصادی

. همچنین نتایج برخی (147)پوشش بیمه بودن دارو جهت افزایش تبعیت بیمار حایز اهمیت است هزینه و قابلیت دسترسی دارو و تحت

( می تواند تبعیت polypill; fixed-dose combinationمی دهد که استفاده از ترکیب دارویی تک دوز ) مطالعات متاآلیز نشان

. به هر حال، مزایای بالینی این ترکیبات دارویی تک دوز نیاز به بررسی بیشتر و دقیق تر (148)بیماران از درمان را بهبود بخشد

 . (149)دارد

نتایج  PCSK9تهیه گایدلاین متوسط ارزیابی شد. در زمینه   هزینه و منابع مورد نیاز جهت درمان ترکیبی از دیدگاه اعضای گروه

از کشوری به کشور دیگر متغیر می باشد که عمدتا  به دلیل ویژگی های  Evolocumabمطالعات نشان می دهد که هزینه اثربخشی  

اثربخشی . نتایج یک مطالعه هزینه (150)اثربخشی و قیمت دارو است، مفروضات CVDمختلف جمعیت، عوامل خطر 

Evolocumab  در درمان دیس لیپیدمی در عربستان نشان داد کهEvolocumab  یک انتخاب درمانی مقرون به صرفه برای بیماران

 .(151)آنها با داروهای معمول کنترل نمی شود LDL-Cمشهود بالینی است که سطح  FHو هتروزیگوت  ASCVDمبتلا به 
 

 گلیسریدمی درمان دارویی در هیپرتری -PICO8سؤال 

میلی گرم  200-499 بالا دارند، با سطح تری گلیسرید LDL_Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به هیپر تری گلیسریدمی  که  توصیه-1

 در دسی لیتر درمان با استاتین شروع شود.

نرمال باشد ، دارو درمانی  LDL-Cمیلی گرم بر دسی لیتر همراه با  500می شود اگر سطح تری گلیسرید مساوی یا بیشتر از  توصیه-2

 با فیبرات ها آغاز گردد.

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه-3

 میلی گرم بر دسی لیتر بماند، در افراد پرخطر 200می شود اگر سطح تری گلیسرید با مصرف استاتین همچنان بیشتراز  پیشنهاد-4

لبی عروقی، ایسکمیک استروک، دیابت،کبد چرب غیر الکلی، پانکراتیت(، داروهای کاهنده سطح تری گلیسیرید مانند )بیماری های ق

 فیبرات استفاده شود.

 اسید اضافه شود. 3می شود در بیمارانی که هیپر تری گلیسریدمی دارند و تحت درمان دارویی هستند، مکمل امگا  پیشنهاد-5

https://www.mdpi.com/search?q=polypill
https://www.mdpi.com/search?q=polypill
https://www.mdpi.com/search?q=fixed-dose%20combination
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 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

, 152)هستند  ASCVD به ابتلا خطر افزایش معرض در عموما  متوسط گلیسریدمی هیپرتری به مبتلا بیماران که دهند می نشان شواهد 

انجام شده ولی مطالعات اندکی برای تأثیر داروهای کاهش دهنده تری گلیسیرید بر روی بیماران مبتلا به هیپرتری گلیسیریدمی  .(153

 است.

میلی گرم در دسی لیتر( باشد، افزایش می یابد،   150میلی مول در لیتر ) 1,7از زمانی که تری گلیسیرید ناشتا بیش  CVD اگرچه خطر

استفاده از داروها برای کاهش سطح تری گلیسیرید در بیماران پرخطر ممکن است تنها زمانی در نظر گرفته شود که تری گلیسیرید بیش 

 n-3و  PCSK9 هایها، مهارکنندهها، فیبراتمیلی گرم( باشد. مداخلات دارویی موجود شامل استاتین 200میلی مول در لیتر ) 2,3 از

PUFAs     به( ویژه ایکوزاپنت اتیلIcosapent ethyl) (154)هستند. 
میلی مول در لیتر(  5,6میلی گرم در دسی لیتر ) 500برای جلوگیری از پانکراتیت حاد، کاهش تری گلیسیرید هر زمان که سطح آن از 

فراتر رفت منطقی است. با حذف عوامل زمینه ای، اجرای یک رژیم غذایی بسیار کم چرب و افزودن فیبرات ها یا اسیدهای چرب امگا 

ل اعتمادترین درمان های قاب را  کاهش داد. اینها  TGبرای بیماران مبتلا به هیپرتری گلیسیریدمی  شدید می توان به طور مداوم 3

دارویی برای کاهش تری گلیسیرید به سطح ایمن تر هستند. اگر فیبرات در بیمار تحت درمان با استاتین ضروری باشد، استفاده از 

 .(155, 28)ایمن تر است زیرا خطر ابتلا به میوپاتی شدید کمتر است gemfibrozilفنوفیبرات نسبت به جمفیبروزیل 

درصد بود و  3/31تا  1/15، میانگین کاهش تری گلیسرید توسط استاتین ها،   TGز در زمینه تأثیر استاتین ها بر  مقدار در یک متاآنالی

(.  در بیماران مبتلا به هیپرتری P <0.05شد )  TGروزوواستاتین بیشتر از آتورواستاتین و سیمواستاتین با دوز مشابه،  منجر به کاهش 

، وابسته  LDL-Cبوده وکاهش قابل توجه   LDL-Cاز نظر عددی کمتر از  TGدریافت می کنند، کاهش  گلیسیریدمی، که استاتین

 .(25)به انتخاب و دوز استاتین بوده است

در مواجهه با علل ثانویه، استاتین ها به تنهایی نمی توانند از افزایش سطوح تری گلیسیرید و ایجاد پانکراتیت حاد ناشی از هیپرتری 

. لذا در بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی ، به ویژه دیس لیپیدمی آتروژنیک ، فیبرات ها یک گزینه (154)گلیسیریدمی جلوگیری کنند

 ند.درمانی مفید به تنهایی یا در ترکیب با استاتین هستند. فیبرات ها به طور کلی، به تنهایی یا در ترکیب با استاتین به خوبی تحمل می شو

درصد افزایش  10-20را در حدود  HDL-Cدرصد کاهش می دهند و همچنین سطح  20-50را به طور متوسط  TGسطح  فیبرات ها

هستند به گونه ای که در بیماران مبتلا به هایپرتری گلیسیریدمی آنها ممکن است  LDL-Cمی دهند. فیبرات ها دارای اثرات متغیر بر 

 .(157, 156)دهند  درصد افزایش 10-15پلاسما را تا  LDL-Cسطح 

شایع ترین عارضه جانبی آنها  سوء هاضمه است. فیبرات ها می توانند باعث درد عضلات یا ضعف آنها شوند ، به ویژه هنگامی که در 

ت به بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی یا در ترکیب با استاتین استفاده می شوند. فنوفیبرات و اسید فنوفیبریک کمتر از استاتین ها نسب

Gemfibrozil  در تعامل هستند و در بیمارانی که باید هر دو دارو مصرف کنند، ایمن تر هستند. فیبرات ها ترشح کلسترول را به درون

صفرا تقویت می کنند و با افزایش خطر سنگ های صفراوی همراه هستند. بنابراین، فیبرات ها به طور کلی در بیماران مبتلا به سنگ 

یماری شدید کبد منع مصرف دارند. فیبرات ها می توانند سطح کراتینین را افزایش دهند و باید با احتیاط در بیماران مبتلا کیسه صفرا و ب
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استفاده شود. فیبرات ها می توانند اثر وارفارین و برخی از عوامل هیپوگلیسمی خوراکی را تقویت کنند،  بنابراین وضعیت  CKDبه 

  .(156)پلاسما باید در بیمارانی که از این عوامل استفاده می کنند ، کنترل شود ضد انعقادی و میزان گلوکوز

بالایی دارند، پشتیبانی  TGشواهد همچنین از اثر مفید وابسته به دوز روغن ماهی بر تری گلیسیریدهای سرم  به ویژه در بین افرادی که 

  .(158)را  نیز بهبود می بخشد HDL-Cمی کنند. مصرف روغن ماهی به طور متوسط 
بروز و مرگ  دریایی خطر انفارکتوس میوکارد، 3های امگا گیری شد مکملکارآزمایی، نتیجه 13در یک متاآنالیز شامل داده های 

CHD بروز و مرگ ،CVD (159)دریایی مرتبط است 3دهند و به نظر می رسد کاهش خطر به طور خطی با دوز امگا را کاهش می.  
  (160)ثرات مثبت نیاسین نیز به تنهایی یا به صورت ترکیبی بر روی حوادث قلبی عروقی و آترواسکلروز نشان داده شده استا

 بررسی بر روی سه مطالعه تصادفی، دو سو کور در بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی مختلط ، نشان داد درمان ترکیبی به طور همزمان 

 .(161)به طور مؤثرتر از اسید فنوفیبریک یا تک درمانی استاتین بهبود می بخشد ناهنجاری های لیپید متعدد را

 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

بر طبق نظر و تجربه اعضای گروه تهیه گایدلاین اهمیت درمان هیپرتری گلیسریدمی توسط اکثر بیماران، ارائه دهندگان خدمات 

یرفته شده است. بررسی ارزش ها و ترجیحات بیماران نشان داد، ایشان ترجیح می بهداشتی در بخش دولتی و خصوصی به خوبی پذ

دهند تعداد داروی کمتر، با هزینه کمتر، دفعات مصرف کمتر میل نمایند. همچنین تمایل دارند داروهایی که قابلیت دسترسی دارند 

ی که با غذا مصرف شوند و داروهایی که قابلیت مصرف داروهای تجویز شوند. زمان مناسب برای مصرف دارو را صبح یا شب دانسته و

  (58)همزمان با سایر داروها را داشته باشند را ترجیح می دهند

کلی شواهد یافت شده برای درمان های دارویی مؤثر بر هیپرتریگلیسریدمی زیاد بود و اثرات مطلوب زیادی )نظیر کاهش خطر اطمینان 

( ، کاهش استفاده CKDای بالینی در جمعیت عمومی و در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیوی )بیماری های قلبی عروقی و رویداده

، بهبود متابولیسم لیپیدها و گلوکز و HDL-C، افزایش سطح  TGاز منابع مراقبت های بهداشتی، کاهش هزینه ها ،کاهش مؤثر 

گرچه در هنگام درمان با فیبرات ها اثرات  .(167-162)بود عملکرد کبد، کاهش خطر پانکراتیت( برای این درمان ها عنوان شده

نامطلوبی به شکل عوارض جانبی خفیف ) نظیر اختلالات دستگاه گوارش، واکنش های پوستی، کاهش میل جنسی( وعوارض طولانی 

ین، افزایش سطح مدت )نظیرآسیب کبدی، آسیب عضلانی، تشکیل سنگ کیسه صفرا، ترومبوآمبولی وریدی، افزایش سطح هموسیستئ

اما قطعا با انتخاب جمعیت هدف مناسب و نظارت بر بیماران تحت درمان قابل کنترل  (168, 167)کراتینین( نیز گزارش شده اند

  .(167)هستند

و با  با توجه به اینکه اکثر داروهای کاهنده لیپید تحت پوشش بیمه بوده و در بخش دولتی و خیریه هم با هزینه کمتر انجام می شوند

کم در نظر گرفته شد.  GDG، هزینه ها و منابع مورد نیاز توسط اعضای (170, 169)عنایت به مقرون به صرفه بودن مصرف فیبرات ها 

GDG  با عنایت به محدود بودن موانع دسترسی به داروهای مؤثر بر هیپرتری گلیسریدمی در محیط های کم درآمد، باور داشتند که

 ی با این مداخلات کاهش می یابد. نابرابری های بهداشت
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 یر بود.این مداخله توسط ذی نفعان کلیدی قابلیت پذیرش داشته و از نظر اجرایی امکان پذ GDGاز دیدگاه اعضای 

 هدف درمان دارویی -PICO9سؤال 

 دارند، هدف درمان دارویی کمتر از که بیماری همراه و فاکتور خطر ن   LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه-1

 میلی گرم در دسی لیتر درنظر گرفته شود. 130

خطر، بیماران دیابتی نوع دو  ( بدون  فاکتورFHمی شود هدف درمان دارویی در بیماران مبتلا به هایپرکلسترولمی فامیلی ) توصیه -2

مبتلا به  ار، و در بیمارانبا طول درمان مساوی  یا کمتر از ده سال، آنژین قلبی پاید  1ابت نوع بدون آسیب  ارگان های هدف و دی

میلی گرم بر دسی لیتر  و  07به میزان کمتر از   C-LDL رساندن سطح  ( > 2m1.73ml/min/ 60eGFRبیماری مزمن کلیه )

 باشد.  LDL-Cدرصد کاهش از سطح اولیه  50بیش از 

با  همراه 2ر خطر، بیماران دیابتی نوع ( همراه با بیماری یا  فاکتوFHشود در بیماران مبتلا به هایپرکلسترولمی فامیلی )می  توصیه -3

د کرونر، بیماری عروق سال(، مبتلایان به سندروم حا 20طولانی مدت )بیش از  1آسیب ارگان های هدف یا شروع زودرس دیابت نوع 

 50یلی گرم بر دسی لیتر و بیش از م 55به میزان کمتر از   LDL-C رمان دارویی رساندن سطح محیطی، ایسکمیک استروک، هدف د

 در نظر گرفته شود.  LDL-Cدرصد کاهش از سطح اولیه 

 200ن دارویی کمتر از  که بیماری همراه و فاکتور خطر ندارند، هدف درما TGمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه-4

 میلی گرم در دسی لیتر درنظر گرفته شود.

یلی گرم در دسی لیتر در نظر م 150بالا همراه با دیابت، هدف درمان دارویی کمتر از   TGمی شود در بیماران مبتلا به  پیشنهاد -5

 گرفته شود.

 

 (:Evidence and rationale)  توصیه هاشواهد مرتبط با 

راد در ال برای افحا این بدر مدیریت بالینی دیس لیپیدمی، یک هدف معقول، تلاش برای رساندن  سطوح لیپید به محدوده طبیعی است. 

 . (171)معرض خطر،اهداف تهاجمی تری باید تعیین گردد

از  د شده است. نتایج حاصلعروقی قویا در شواهد مختلف تاییدر پیشگیری از بیماری های قلبی   LDL-Cاهمیت کاهش سطح 

تنوع    .(173, 172, 95, 22)بیشتر است CVبیشتر باشد، کاهش خطر  LDL-Cمطالعات متاآنالیز نشان می دهد هرچه کاهش مطلق 

ا این اید فردی باشد. بب CVل به درمان های غذایی و دارویی وجود دارد، لذا کاهش ریسک ک LDL-Cفردی قابل توجهی در پاسخ 

 ی تواند بهممچنین هوجود، تعریف اهداف درمان منجر به مشخص تر شدن فرایند درمان  خواهد شد. رویکرد مبتنی بر هدف درمان 

 یمار کمک نموده و تبعیت از درمان را افزایش دهد. ب -ارتباط پزشک
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تا جایی که امکان دارد، باشد. به  C-LDLبایستی مبتنی بر کاهش سطح ، استراتژی درمانی 1در بیماران با خطر بالا یا خطر بسیار بالا

همراه با رسیدن به اهداف درمانی تعیین شده ، توصیه شده  LDL-Cدرصد کاهش در سطح  50ها حداقل همین دلیل در این گروه

زیر یک هدف مشخص، هنوز مورد  LDL-Cپایه یا کاهش سطح  LDL-Cدرصدی از سطح  50. انتخاب هدف کاهش (5)است

درمان نشده نزدیک به  LDL-Cبحث می باشد، اما در برخی موارد این دو هدف مکمل به نظر می رسند. برای بیمارانی که سطح پایه 

باشد.  LDL-Cممکن است مفیدتر از انتخاب یک هدف خاص برای سطح  LDL-Cدرصد کاهش در سطح  50هدف دارند، هدف 

به یک دوز معین از استاتین تا حد زیادی  LDL-Cطالعات دیگری نشان داده اند که تنوع بین فردی در درصد پاسخ از سوی دیگر، م

به سطح قبل از درمان بستگی دارد، که ممکن است همیشه در هر بیمار شناخته شده نباشد و بنابراین، محاسبه درصد کاهش دقیق ممکن 

 مناسب تر خواهد بود LDL-Cن زمینه یک هدف مطلق است امکان پذیر نباشد. بنابراین، در ای

درصد کاهش از سطح اولیه  50بیش از  و میلی گرم بر دسی لیتر  70به میزان کمتر از   LDL-Cدر بیماران با خطر بالا، رساندن سطح  

LDL-C   مبتلا به آنژین پایدار با سطح  بیمار 10000به عنوان هدف درمان در نظر گرفته شد. در یک مطالعه کارآزمایی بالینی بر روی

LDL-C  میلی گرم بر دسی لیتر، نتایج نشان داد کاهش سطح  130کمتر ازLDL-C  میلی گرم بر دسی لیتر، با استفاده از دوز  70تا

وی بیماران ه متاآنالیز بر ر. بعلاوه نتایج یک مطالع(174)درصد کاهش می دهد 22بالای استاتین، خطر بیماری های قلبی عروقی را تا 

به کمتر   LDL-Cه سطح مانی کدریافت کننده استاتین نشان داد که اثرات پیشگیرانه د ارودرمانی در برابر بیماری های قلبی عروقی، ز

.  نتایج یک مطالعه کارآزمایی (53)اولیه کاهش یابد، به حداکثر می رسد LDL-Cدرصد سطح 50میلی گرم بر دسی لیتر یا   70از 

 LDL-Cن داد که  در سطح ماه گذشته تجربه کرده بودند نشا 6بیماری که سکته مغزی ایسکمیک یا گذرا را  در  4700روی بالینی بر 

رصد کاهش د 20و  16 میلی گرم در گروه دریافت کننده استاتین خطرات استروک و بیماری های قلبی عروقی به ترتیب 73کمتر از 

تین، در بیمارانی که سکته مغزی میلی گرم از طریق تجویز استا 70به نزدیک  LDL-Cطح یافت. این نتایج نشان می دهد رساندن س

 .(175)ایسکمیک دارند، مفید است

 50میلی گرم بر دسی لیتر و بیش از  55به میزان کمتر از   C-LDLهدف درمان دارویی رساندن سطح   2در بیماران با خطر بسیار بالا

با استفاده از درمان LDL-Cدر نظر گرفته شد. شواهد نشان می دهد که کاهش هدفمند سطح   LDL-Cدرصد کاهش از سطح اولیه 

, 140, 23)ترکیبی در بیماران با خطر بسیار بالا به زیر سطح مقادیر هدف تعیین شده جهت پیشگیری از بروز وقایع قلبی عمده مفید است

176) . 

بیمار، اثر استاتین درمانی در بروز بیماری های قلبی عروقی را بررسی  38153مطالعه کارآزمایی بالینی با  8یک مطالعه متاآنالیز بر روی 

در مقایسه با بیمارانی که رسید،  لیتر( میلی گرم در دسی 50) میلی مول بر  لیتر 3/1آنها به کمتر از   LDL-C کرد. بیمارانی که سطح 

                                                           
ارگان های هدف و دیابت نوع   بدون  فاکتور خطر، بیماران دیابتی نوع دو بدون آسیبFH (بیماران با خطر بالا  شامل  بیماران مبتلا به هایپرکلسترولمی فامیلی ) 1

 ( می باشند.eGFR < 60 ml/min/1,73m2با طول درمان مساوی  یا کمتر از ده سال، آنژین پایدار،  و در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیه )  1

 
همراه با آسیب ارگان های  2ا دیابت، بیماران دیابتی نوع همراه با بیماری یا  فاکتور خطر، حوادث قلبی یFH (شامل بیماران مبتلا به هایپرکلسترولمی فامیلی ) 2

   سال(، بیماران عروق کرونریا عروق محیطی، بیماران مبتلا به ایسکمیک استروک 20طولانی مدت )بیش از  1هدف یا شروع زودرس دیابت نوع 
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درصد خطر کمتر بیماری های قلبی عروقی  19، رسید میلی گرم در دسی لیتر( 73-100) میلی مول بر لیتر  6/2تا  9/1آنها به   سطح  

  .(21)داشتند 

 133989بیمار دوز بالاتر استاتین را دریافت کردند و  136299مطالعه کارآزمایی بالینی که  34در مطالعه متاآنالیز دیگری بر روی   

دوز پایین تر استاتین دریافت کردند، نتایج نشان داد که میزان مرگ و میر کلی و مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی عروقی در بیمار 

متفاوت بود. در   LDL-Cبیمارانی که دوز بالاتر استاتین را دریافت کرده بودند، کمتر از گروه مقابل بود؛ اما بر اساس سطح پایه 

ده دوز بالای استاتین، کاهش بیشتری در میزان مرگ و میر کلی و مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی عروقی در بیماران دریافت کنن

همچنین با کاهش تدریجی خطر انفارکتوس  LDL-Cبالاتری داشتند، مشاهده شد. کاهش شدیدتر   LDL-Cافرادی که سطح پایه   

 .(173)بالاتر همراه بود LDL-Cیه در افراد با سطح  پا MACEمیوکارد، عروق مجدد و 

 
 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

تا جای ممکن نزدیک به مقادیر هدف تعیین شده باشد؛  LDL-Cدرمان بیماران مبتلا به دیس لیپیدمی باید متمرکز بر رساندن سطوح 

لذا درمان باید بر اساس یک رویکرد گام به گام و طی یک فرآیند تصمیم گیری مشترک بین پزشک و بیمار انجام گیرد. این رویکرد 

ترجیحات بیمار در  -همتر از همه م -شده، عوارض جانبی، و بینیشبیه به عمل بالینی است که در آن تشدید درمان بر اساس مزایای پیش

.  شواهد حاصل از مطالعات درمان کاهش دهنده گلوکز نشان می دهد که درمان گام به گام منجر به دستیابی (154)شودنظر گرفته می

 . (178, 177)به هدف با عوارض جانبی کمتر و رضایت بیشتر بیمار می شود

 22اثربخشی درمان هایپرلیپیدمی در کشورهای با درآمد کم و متوسط که شامل بررسی نتایج یک مطالعه مروری منظم در زمینه هزینه 

داد اکثر استراتژی های درمان دارویی برای هیپرلیپیدمی مقرون به صرفه یا بسیار مقرون به صرفه بودند. درمان کلسترول مطالعه بود نشان 

 6,2اجتناب شده نسبت به آستانه  DALYهزینه بیشتری به ازای هر سی لیتر( میلی گرم در د 220) میلی مول در لیتر  5,7بالا در آستانه 

متقابل نشان می دهد که درمان با پلی قرص ها به طور کلی یک  دارد. مقایسه مطالعات میلی گرم در دسی لیتر(  240) میلی مول در لیتر

تر است، الگویی صرفهبهاستراتژی مقرون به صرفه تر از درمان با استاتین به تنهایی است. پیشگیری اولیه نسبت به پیشگیری ثانویه مقرون

دهنده پتانسیل پیشگیری اولیه کار است. این نشانکنند، آشآمده را گزارش میدستبه QALYویژه در مطالعاتی که هزینه هر که به

تر است، زیرا پیشگیری ثانویه نیاز به پیگیری بیشتر در مراکز های تحویل واحد پایینتر برای هزینهبرای ایجاد مزیت سلامت کل بزرگ

 . (179)بیمارستانی دارد

ی های سلامت را نامشخص ارزیابی کردند زیرا شواهد چندانی در اعضای گروه تهیه گایدلاین تاثیر اهداف درمانی تعیین شده بر نابرابر

 این زمینه یافت نشد. اهداف درمانی تعیین شده از نظر ایشان قابل اجرا می باشد. 
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 ( کودکان2-11

 دیس لیپیدمی کودکان

(، کلسترول لیپوپروتئین با TCکل )دیس لیپیدمی، یک اختلال ژنتیکی یا چند عاملی متابولیسم لیپوپروتئین، با افزایش سطح کلسترول 

تری گلیسیرید، یا ترکیبی از آنها، و همچنین سطوح  (،nonHDL-C(، کلسترول لیپوپروتئین با چگالی غیربالا )LDL-Cچگالی کم )

تواند یک اختلال چند عاملی، با دلایل تعریف می شود.. از طرف دیگر، دیس لیپیدمی میHDL    (HDL-C)پایین تر کلسترول 

چند ژنی و محیطی، از جمله چاقی باشد. بسته به علل زمینه ای، دیس لیپیدمی دوران کودکی ممکن است به دو دسته دیس لیپیدمی 

. دیس لیپیدمی اولیه معمولا  به دلیل اختلالات ارثی در متابولیسم لیپید ایجاد می شود: جهش های (180)اولیه و ثانویه طبقه بندی شود

عنوان مثال، جهش ژنی در گیرنده های لیپوپروتئین با چگالی کم( ممکن است تولید و حذف لیپید را تغییر دهد. در تک یا چند ژنی )به 

میان اشکال دیس لیپیدمی اولیه، هیپرلیپیدمی ترکیبی خانوادگی و هیپرکلسترولمی خانوادگی شایع ترین علل ژنتیکی دیس لیپیدمی 

لیپیدمی . در مقابل، دیس(181)ل ژنتیکی اغلب مسئول شدیدترین ناهنجاری های لیپیدی هستندهستند. توجه به این نکته مهم است که عل

دهد که ممکن است در طول زمان با غلظت لیپید تداخل داشته ها یا داروهایی رخ میثانویه معمولا  در نتیجه شرایط خاص، بیماری

ماری های التهابی کلیوی و مزمن و کورتیکواستروئیدها. علل ثانویه دیس باشند. علل دیس لیپیدمی ثانویه عبارتند از چاقی، دیابت، بی

لیپیدمی همیشه باید ارزیابی و درمان شوند. در واقع، مدیریت صحیح بیماری مسبب، اغلب ممکن است منجر به رفع ناهنجاری های 

 .(182)چربی شود

یا سابقه خانوادگی بیماری عروق کرونر  (LDL-Cیش سطح)هیپرکلسترولمی خانوادگی یا بر اساس معیارهای فنوتیپی، یعنی افزا

سال( تشخیص داده می شود یا تشخیص ژنتیکی. دوران کودکی دوره بهینه برای  65سال، زنان کمتر از  55زودرس )مردان کمتر از 

با سابقه  ≤ mg/dL 160 LDL-C ، یا≤ mg/dL.190 LDL-C است LDL-Cبا استفاده از غربالگری  FHو غیر  FHتمایز بین 

می شود )معیارهای سایمون   FHزودرس و/یا کلسترول پایه بالا در یکی از والدین، منجر به تشخیص فنوتیپی CHDخانوادگی ابتلا به 

میلی گرم بر  130برای کودک بیشتر یا مساوی  LDL-Cبروم برای کودکان(. اگر یکی از والدین استعداد ژنتیکی داشته باشد، حد 

غربالگری آبشاری خانواده ها با استفاده از استراتژی ترکیبی فنوتیپی و ژنوتیپی توصیه می شود. برای کودکان، در  دسی لیتر است.

 . (183)هموزیگوت، آزمایش بالاتر از سن پنج سالگی یا زودتر توصیه می شود FHصورت مشکوک بودن به 

 

 برای شروع درمان درکودکان و نوجوانان  TGو  LDL-Cآستانه  -PICO1سؤال 

، بدون هیچ فاکتور خطر یا بیماری  LDL-Cمی شود آستانه شروع درمان دارویی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

 در نظر گرفته شود. LDL-C ≥ 190 mg/dlهمراه،  

ل مبتلایان به هیپرکلسترولمی فامیلی هتروزیگوت، کبد چرب، )شام می شود در کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط توصیه -2

( ، وجود بیماری کرونری زودرس در خانواده، تنگی PCOفشارخون بالا، سرطان، بیماری های مزمن کلیه، تخمدان پلی کیستیک )
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در  LDL-C ≥ 160 mg/dlآئورت، کاوازاکی بدون آنوریسم، کودکان مبتلا به اضافه وزن و چاقی(، آستانه شروع درمان دارویی 

 نظر گرفته شود.

، کاوازاکی 2و  1می شود در کودکان و نوجوانان پرخطر )شامل مبتلایان به هیپرکلسترولمی فامیلی هموزیگوت، دیابت نوع  توصیه -3

(، آستانه شروع ، سرطان همراه  با دریافت سلول های بنیادی Vasculopathyهمراه با آنوریسم های پایدار، پیوند اعضا همراه با 

 در نظر گرفته شود.  LDL-C ≥ 130درمان دارویی 

، در صورت عدم وجود عامل خطر یا TGمی شود آستانه شروع درمان دارویی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش پیشنهاد  -4

 در نظر گرفته شود.  TG > 400 mg/dl  بیماری همراه،

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

) میلی گرم در دسی لیتر( تعریف می شود. با این حال، آستانه چربی برای   LDL-C≥130دیس لیپیدمی چند عاملی با افزایش سطح 

تعریف دیس لیپیدمی در کودکان معمولا  بر اساس توزیع جمعیتی سطوح لیپید تعیین می شود و غلظت لیپیدها ممکن است در بین 

. محدوده طبیعی لیپیدها و لیپوپروتئین ها در جمعیت کودکان مشخص شده (184)به دلیل عوامل ژنتیکی متفاوت باشد نژادهای مختلف

میلی گرم بر دسی لیتر  199تا  170میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح قابل قبول،  170است ؛ به نحوی که سطح کلسترول تام کمتر از 

، سطح LDL-Cمیلی گرم بر دسی لیتر سطح غیر طبیعی در نظر گرفته می شود. در زمینه  200اوی به عنوان سطح مرزی و بیشتر یا مس

 130میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان سطح مرزی و بیشتر یا مساوی  110-129میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان قابل قبول،  110کمتر از 

میلی گرم بر دسی لیتر  120، سطح کمتر از Non–HDL-Cی شود. در زمینه میلی گرم بر دسی لیتربه عنوان سطح غیر طبیعی برآورد م

میلی گرم بر دسی لیتر به  120 -145میلی گرم بر دسی لیتر  به عنوان سطح مرزی و بیشتر یا مساوی  120-144به عنوان سطح طبیعی، 

 75-99نوان طبیعی، میلی گرم بر دسی لیتر به ع 75سال، کمتر از  0-9عنوان سطح غیر طبیعی می باشد. سطح تری گلیسیرید در سنین 

سال  10-19میلی گرم بر دسی لیتر ، غیر نرمال تلقی می شود. در سنین  100میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان مرزی و بیشتر یا مساوی 

ا میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان مرزی و بیشتر ی 90-129میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان طبیعی،  90میزان تری گلیسیرید کمتر از 

میلی گرم بر دسی لیتر به  45بیشتر از  HDL-Cمیلی گرم بر دسی لیتر به عنوان غیر نرمال در نظر گرفته می شود. سطح  130مساوی 

میلی گرم بر دسی لیتر به عنوان غیر طبیعی در نظر گرفته می  40میلی گرم بر دسی لیتر مرزی و کمتر از  40-45عنوان طبیعی، 

 .(186, 185)شود

با   HDL-Cافزایش سطح تری گلیسیرید و همینطور  سطوح پایین تر   و تا حدی    nonHDL-C، و TC ،LDL-Cطح افزایش س

اند که تصلب شرایین در جوانی شروع مطالعات نشان داده .(184)خطر ابتلا به بیماری های قلبی عروقی در بزرگسالی مرتبط است

لیپیدمی، مرتبط است. شناسایی و مدیریت ح و غیرقابل اصلاح، از جمله دیسقابل اصلا CVشود و با وجود و شدت عوامل خطر می

آترواسکلروتیک، به ویژه در  CVDبه تاخیر انداختن شروع و کند کردن پیشرفت  دیس لیپیدمی در دوران کودکی ممکن است باعث

 . (187)جمعیت های پرخطر باشد
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پایه لیپید، سن کودک، وجود عوامل خطر یا شرایط قلبی عروقی متوسط تا گیری در مورد شروع درمان دارویی باید سطح در تصمیم

 زیاد و سابقه خانوادگی بیماری قلبی عروقی زودرس در نظر گرفته شود. برخی شواهد  به طور خاص بیان می کنند که کودکان با  

LDL-C  میلی گرم در دسی لیتر یا  250 بیشتر ازTG لیتر، برای شروع سریع درمان دارویی باید با  میلی گرم در دسی 500  بیشتر از

ماه تغییر شیوه زندگی توصیه  6متخصص چربی مشورت کنند. در کودکان با دیس لیپیدمی خفیف، درمان دارویی باید پس از حداقل 

ن باید شروع که در آن درمان با استاتی LDL-Cمیلی گرم در دسی لیتر باشد. آستانه  130-190بیشتر از   LDL-Cشود، اگر سطح

شود ممکن است به تعداد عوامل خطر قلبی عروقی یا شرایط و سابقه خانوادگی بیماری قلبی عروقی زودرس بستگی داشته 

 . (188, 187و142باشد)

.  ( اختصاص داردFHهای شدید و مداوم در شرایط خطر یا همراه با عوامل خطر، )مثلا لیپیدمیدرمان دارویی به کودکان مبتلا به دیس

توان دارو را زودرس دارند، می CVDبرای بیمارانی که سطوح لیپید بسیار بالا، عوامل/شرایط خطر متعدد، یا سابقه خانوادگی مثبت 

همزمان با مدیریت سبک زندگی دنبال کرد. در مجموع، شواهد تا به امروز، منطق نوظهوری را برای شروع زودهنگام درمان استاتین 

. بسیاری از مطالعات (187)ارائه می دهد CVD، با پتانسیل کاهش قابل توجه خطر آترواسکلروتیک FHبه برای کودکان مبتلا 

به طور موثری  FHمشاهده ای تصادفی و آینده نگر به طور مداوم نشان داده اند که درمان زودهنگام  با استاتین در کودکان مبتلا به 

LDL-C ه آترواسکلروتیک را به طور قابل توجهی کاهش دهد و خطر ابتلا به را کاهش می دهد و ممکن است پیشرفت اولی

 .(190, 189)را کاهش دهد CVDآترواسکلروتیک زودرس 

 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

تا نتایج بررسی کیفی ما از والدین دارای کودکان مبتلا به اختلالات دیس لیپیدمی نیز نشان داد والدین این کودکان تمایل دارند که 

تصمیم گیری مشترک با خانواده در مورد شروع  لذا  (191)جای ممکن دارو تجویز نشود و با تغییر سبک زندگی مشکل حل شود

   و رفع نگرانی ها درر این زمینه ضروری است. دارو، شامل آموزش و مشاوره

درمان کوتاه مدت هیپرکلسترولمی خانوادگی با استاتین ها به طور در زمینه اثرات مطلوب شروع درمان دارویی، شواهد نشان می دهد 

بخشد. سطوح غیر مطالعه، معیارهای آترواسکلروز را بهبود می  1را کاهش می دهد و بر اساس  LDL-Cقابل ملاحظه ای سطوح 

طبیعی چربی در بزرگسالی به شدت با خطر بیماری عروق کرونر قلب مرتبط است. شناسایی زودهنگام و مداخله با درمان کاهنده 

چندین مطالعه طولی ارتباط بین سطوح لیپید دوران کودکی در این  . همچنین(192)کلسترول می تواند از چنین حوادثی جلوگیری کند

. در مقابل بر اساس (193)( و اندازه گیری آترواسکلروز در بزرگسالی را مستند کرده اندTC ≥200, LDL-C ≥130محدوده )

سال یا کمتر تا چه حد با خطر بیماری در آینده مرتبط  20برخی شواهد مشخص نیست که افزایش سطح لیپید در کودکان و نوجوانان 

ضرات طولانی مدت دارودرمانی، مشخص نیست که آیا شروع درمان در دوران است. لذا به دلیل فقدان شواهد در مورد فواید و م

کودکی در مقایسه با اواخر نوجوانی یا بزرگسالی فایده ای دارد یا خیر. همچنین مشخص نیست که آیا بهبود در پیامدهای واسطه ای 

 .(192)( منجر به بهبود نتایج سلامتی در بزرگسالی می شود یا خیرLDL-C , TG,TC)کاهش 
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مطالعات هزینه اثربخشی در زمینه دیس لیپیدمی کودکان اندک می باشد. نتایج یک مطالعه مروری منظم نشان داد که شروع زودرس 

.  ازدیدگاه اعضای پانل منابع و هزینه های مورد نیاز برای شروع (194)هزینه اثربخش می باشد FHدرمان دارویی در کودکان مبتلا به 

کمبود شواهد مرتبط، تاثیر آستانه های ذکر  ر کودکان در آستانه های ذکر شده، متوسط ارزیابی شد. همچنین به دلیلدرمان دارویی د

شده بر عدالت در سلامت را نامشخص ارزیابی کردند. نتایج یک مطالعه در آمریکا نشان داد که نابرابری های بهداشتی منجر به به 

. مقادیر ذکر شده جهت آستانه احتمالا مورد پذیرش ذینفعان کلیدی بوده و قابل اجرا (195) می شود FHدرمان کمتر بیماران مبتلا به  

 می باشد. 

 

 آزمایش های لازم برای شروع و ادامه درمان -PICO2سؤال 
 

رد شده باشد(، )که علل دیس لیپیدمی ثانویه در آنها  TGو یا  LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

(، ALT( به صورت ناشتا و آلانین آمینوترانسفراز )(TC, TG, LDL-C, HDL-Cجهت آغاز درمان، آزمایشات پروفایل لیپید 

 انجام گیرد. (CKکراتین کیناز)

)که علل دیس لیپیدمی ثانویه در آنها رد شده باشد(،  TGو یا  LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش   پیشنهاد-2

 ( انجام شود.(CK(و کراتین کیناز ALTجهت پیگیری درمان آزمایشات پروفایل لیپید به صورت ناشتا و آلانین آمینوترانسفراز )

 

 

 

 فواصل زمانی اندازه گیری آزمایشات -PICO3سؤال 
 

(، آلانین آمینوترانسفراز CK(، کراتین کیناز)TC, TG, LDL-C, HDL-Cمی شود آزمایشات پروفایل لیپید ) توصیه -1

(ALT ،)4  هفته بعد از درمان تکرار گردد. 8هفته بعد از شروع درمان انجام شود و در صورتی که نتایج نرمال نبود، آزمایشات در 

 کرار گردند.می شود پس از شروع درمان، در هر زمان که بیمار عوارض داشت، آزمایشات ت پیشنهاد -2

(در افراد بدون CKمی شود و تکرار آزمایشات آنزیم های کبدی  و کراتین کیناز) پیشنهادماه یکبار  6تکرار پروفایل لیپید هر  -3

 علامت ضروری نمی باشد. 

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

( در محیط های بالینی رویکرد اولیه برای  TC ،TG ،HDL-C ،LDLC ،non-HDL-Cبررسی پروفایل لیپیدی استاندارد) 

، TCتشخیص و طبقه بندی خطر بیماری های قلبی عروقی است. یک رویکرد مقرون به صرفه استفاده از اندازه گیری سه نشانگر )

TG ،HDL-C  و محاسبه)LDLC  وnonHDL-C  است. همچنینLDLC  (196)می تواند مستقیما  اندازه گیری شود .

. اختلالات تک (197)نیست ASCVDهای برآورد ریسک معمولا  بخشی از پروفایل لیپیدی استاندارد و مدل ApoBگیری اندازه
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می تواند به آسانی توسط اندازه گیری پروفایل لیپید استاندارد و بدون نیاز به اندازه گیری   (FHژنی مانند هایپر کلسترومی خانوادگی )

ApoB  .شامل  "پروفایل لیپیدی گسترش یافته"در موارد منتخب می توان  از تشخیص داده شودLp(a)  یاapoB  .استفاده نمود

مانند زیر کلاس های لیپوپروتئین و پروفایل های آپولیپوپروتئین در برخی آزمایشگاه ها معرفی  "پروفایل های لیپیدی گسترش یافته"

در   LDLCشواهد عمده از نقش کلسترول تام و  .(198)هنوز نیاز به تایید دارد شده اند، اما ارزش افزوده آنها در یک محیط بالینی

های قلبی کنند، و ثابت شده است که کاهش این دو به وفور خطر ابتلا به بیماریهای قلبی عروقی آترواسکلروتیک حمایت میبیماری

 CVDجزء کلیدی مدیریت چربی خون و کاهش خطر  LDLC. اندازه گیری (199)دهدعروقی و مرگ و میر را کاهش می

سازی و های تصادفیدر کارآزمایی CVDو بروز  LDLC. یک رابطه مستقیم و درجه بندی شده بین غلظت (201, 200)است

 .(202, 199)سازی مندلی مشاهده شده استنگر و مطالعات تصادفیشده، مطالعات کوهورت اپیدمیولوژیک آیندهکنترل

در لیپوپروتئین های در گردش را ارائه می دهد. یک اشکال اینکه بعید است  TGیک اندازه گیری مستقیم و دقیق از تمام  TGسنجش 

، بر خلاف کلسترول، می تواند در بدن تجزیه شود )که منجر به آزاد شدن TGبه خودی خود علت آترواسکلروز باشد، زیرا  TGکه 

بالا باید صرفا  به عنوان نشانگر غلظت بالای  TGآترواسکلروتیک تجمع نمی یابد. بنابراین اسیدهای چرب آزاد می شود( و در پلاک 

های حاصل از مطالعات . با این وجود داده(203)، یعنی کلسترول باقیمانده در نظر گرفته شودTGکلسترول در لیپوپروتئین های غنی از 

ها مانده آنو ذرات باقی TGهای غنی از به شدت از نقش لیپوپروتئین TGت های ژنتیکی غلظکنندهسازی مندلی درباره تعیینتصادفی

 یا  میلی مول در لیتر 10-2)متوسط هیپرتری گلیسیریدمی خفیف تا  (206-204)کنند حمایت می CVDبه عنوان یک عامل خطر برای 

زودرس می  CVDمرتبط است که باعث ایجاد  2( به شدت با چاقی، سندرم متابولیک و دیابت نوع میلی گرم در دسی لیتر 880-175

 . (207)شود

به عنوان یک عامل خطر مستقل قوی برای بیماری های قلبی عروقی  HDL-Cدر مطالعات اپیدمیولوژیک، سطوح پایین کلسترول 

و خطر ابتلا به بیماری های قلبی عروقی وجود دارد  non-HDL-Cل همچنین ارتباط واضحی بین سطح کلسترو نشان داده شده است.

 .(24, 22)منجر به کاهش حوادث قلبی عروقی می شود  non-HDL-Cو نشان داده شده است که کاهش کلسترول 

محرک تیروئید، ارزیابی اولیه بیوشیمیایی  جهت تشخیص دیس لیپیدمی باید شامل  پروفایل لیپیدی ناشتا، شمارش کامل خون، هورمون 

ها باشد که توسط ارزیابی بالینی هدایت عملکرد کبد و کلیه، آزمایش ادرار، گلوکز ناشتا، هموگلوبین گلیکوزیله و سایر بررسی

تایید شود میانگین بین این دو مقدار برای اهداف ماه  3تا  هفته 2شود. آزمایشات پروفایل لیپید باید در دو نمونه ناشتا با فاصله می

 (209ساعت است) 8-9زمان ناشتا بودن برای ارزیابی پروفایل لیپید  .(208, 182)شخیصی و درمانی استفاده خواهد شدت

سطح تری گلیسیرید تحت تأثیر غذای مصرفی اخیر است و در صورت امکان باید در حالت ناشتا اندازه گیری شود. در مقابل، تفاوت  

گزارش شده در  LDL-Cبین حالت ناشتا یا غیر ناشتا کوچک و از نظر بالینی ناچیز است. سطح  HDL-Cو  TCدر اندازه گیری 

 پروفایل لیپیدی معمولا  با استفاده از فرمول فریدوالد محاسبه می شود. این فرمول تنها زمانی معتبر است که سطح تری گلیسیرید کمتر از

باید  C-LDLر( باشد. در بیماران مبتلا به هیپرتری گلیسیریدمی بارزتر، سطح لیت میلی مول در 4,5>میلی گرم در دسی لیتر ) 400

  (.210)مستقیما  اندازه گیری شود 
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کند، اما ای فواصل نظارتی خاصی را پشتیبانی نمیسطح لیپیدها باید به صورت دوره ای پس از شروع درمان کنترل شود. هیچ داده

از شروع یا تغییر درمان و یک یا دو بار در سال پس از تثبیت سطوح لیپید یک روش معمول ماه پس  3تا  2گیری سطح لیپید اندازه

 است.

درصد از تمام مصرف کنندگان رخ می دهد. نظارت معمول بر  2تا  0,5مسمومیت شدید کبدی و عضلانی با استفاده از استاتین در 

برای پیش بینی شروع رابدومیولیز مفید نیست.  (CK) کیناز سطح آنزیم های کبدی ضروری نیست و اندازه گیری معمول کراتین 

سطح آنزیم های عضلانی نیازی به بررسی منظم نیست مگر اینکه بیماران دچار میالژیا یا سایر علائم عضلانی شوند. اگر بیمار مشکوک 

 .(28)ممکن است اندازه گیری شود CKبه آسیب عضلانی ناشی از استاتین باشد، مصرف استاتین متوقف شده و 
 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

بر اساس نظر اعضای گروه تهیه گایدلاین و نتایج مطالعه کیفی صورت گرفته، والدین کودکان و نوجوانان مبتلا به دیس لیپیدمی 

اشته و هزینه بالای آزمایشات  تشخیصی و احتمالا در زمینه انجام آزمایشات جهت آغاز و پیگیری درمان فرزندانشان عدم اطمینان د

 . (58)پیگیری، مراجعه منظم آنها را دچار مشکل می کند

اطمینان کلی شواهد یافت شده در زمینه آزمایشات تشخیصی و پیگیری دیس لیپیدمی، متوسط بود. شواهد زیادی  بررسی پروفایل لیپید 

. اثرات (211, 182)پیشنهاد شده بودند که اندازه گیری شوند …,ALT,AST,CK مانند را توصیه کرده اند اما  سایر آزمایشات 

ساله در مورد استفاده از  3مطلوب انجام آزمایشات تشخیصی و پیگیری احتمالا زیاد می باشد. در یک مطالعه کوهورت گذشته نگر 

های زمانی پزشک و انجام آزمایش در دورهکودکان تبعیت بیشتری در مورد مراجعه به   ٪50استاتین  در کودکان مشخص شد تقریبا  

بعدی داشتند. پایبندی به درمان با استاتین دستیابی به اهداف لیپیدی را افزایش داده و در نهایت عوارض بیماری عروق کرونر قلب را 

( در EFLM) فدراسیون اروپایی شیمی بالینی و پزشکی آزمایشگاهی) (وEAS. انجمن آترواسکلروز اروپا )(54)کاهش می دهد

های لیپید، لیپوپروتئین و آپولیپوپروتئین در ، راهنمایی برای استفاده از آزمایشASCVDهای خود برای جلوگیری از استراتژی

. در مقابل شواهدی مبنی بر اثرات نامطلوب انجام آزمایشات تشخیصی و پیگیری (212)کنندکودکان برای کمک به پزشکان ارائه می

 یافت نشد. 

اعضای گروه تهیه گایدلاین، منابع و هزینه های مورد نیاز برای انجام آزمایشات تشخیصی و پیگیری را زیاد ارزیابی کردند. از دیدگاه 

سیستم سلامت، منابع عظیمی برای ارائه مراقبت های بهداشتی به تعداد زیادی از کودکان مبتلا به بیماری های مزمن  مانند دیس لیپیدمی 

. هزینه (214, 213)ن دهه و برای حفظ تجهیزات پیشرفته و نیروی کار ماهرتر و سخت تر برای جایگزینی مورد نیاز است برای چندی

دلار  14,4سرانه برای انجام آزمایشات در افراد مبتلا به هایپرکلسترومی و با خطر متوسط تا بالای بیماری های قلبی عروقی، شامل 

. آزمایشات معمول تشخیص دیس لیپیدمی تحت پوشش بیمه هستند و در بخش دولتی و (215)ددلار بو 22,6اضافی و در مجموع 

امکان پذیر است ولی برای درمان نوع شدید و  LDLدرمان متداول افزایش خیریه هم با هزینه کمتر انجام می شوند. به عبارتی،  

 هیپرکلسترومی فامیلی، هزینه های آزمایشات بالا است. 
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های ارائه شده در زمینه آزمایشات بر نابرابری های سلامت به دلیل کمبود شواهد نامشخص ارزیابی شد؛ اما بر اساس نتایج تاثیر توصیه 

مطالعه کیفی، هزینه بالای آزمایشات می تواند مانعی برای مراجعه افراد کم درآمد تر و محروم تر جامعه باشد. این توصیه ها احتمالا 

دی بوده و قابل اجرا خواهد بود. شواهد نشان داد که در مقایسه با پزشکان خانواده، متخصصین اطفال بیشتر با مورد پذیرش ذینفعان کلی

گایدلاین ها و توصیه های دیس لیپیدمی در کودکان آشنا بودند. پزشکان اطفال بیشتر بر اساس عوامل خطر خاص بیمار غربالگری 

های منتشر شده، آموزش سازمانی، در دسترس بودن آزمایشات خون غیر یر دستورالعملکنند و تصمیمات عملی آنها بیشتر تحت تأثمی

 .(216)ناشتا برای غربالگری، و در دسترس بودن کلینیک لیپید اطفال در سازمان قرار دارد

 اولین مداخله درمانی-PICO4سؤال 

سبک زندگی اولین مداخله درمانی درنظر  اصلاح، TGو یا  LDL-Cمی شود  در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

 که شامل:  گرفته شود

می شود، کودک و نوجوان بیمار و خانواده وی جهت اصلاح عادات غذایی خانواده و تنظیم رژیم غذایی بالینی بیمار  توصیه -الف

 ارجاع داده شوند. )دیس لیپیدمی و وجود هر یک از بیماری های زمینه ای( به مشاورین تغذیه و رژیم درمانی

 ( حفظ شود. 85برای سن و جنس کمتر از  BMIمی شود وزن در محدوده نرمال  )صدک  توصیه -ب

 می شود مصرف فیبر از طریق میوه ها، سبزیجات و غلات کامل )و نه مکمل های فیبری( افزایش یابد. توصیه -ج

نرژی روزانه باشد، مصرف اسیدهای چرب ترانس تا حد امکان از کل ا %25-30می شود مصرف روغن ها و چربی ها معادل توصیه -د

درصد از کل انرژی روزانه( کاهش یابد و با روغن های مایع گیاهی حاوی اسیدهای چرب  7-10کاهش و چربی های اشباع )حداکثر 

 غیراشباع )ترجیحا کانولا، زیتون، کنجد( جایگزین گردد.

عده های سالم و دارای ارزش غذایی بالا مانند میوه ها، سبزیجات و مغزهای روغنی خام مصرف مرتب صبحانه و استفاده از میان و -ه

 می شود. توصیه

بالا، کاهش وزن، محدود کردن قندهای ساده و جایگزین کردن با کربوهیدرات های پیچیده و مصرف  TGدر کودکان مبتلا به   -و

 می شود. توصیهمرتب ماهی 

 یقه در روز فعالیت فیزیکی متوسط تا شدید )عمدتا هوازی( داشته باشند. دق 60می شود حداقل  توصیه -ز

روز در هفته انجام گیرد و زمان فعالیت های  3می شود فعالیت هایی که عضلات و استخوان ها را تقویت می کنند حداقل  توصیه-ک

 عت در روز محدود گردد. سا 2کم تحرک )مانند تلویزیون، اینترنت و بازی های ویدیویی و...(  به کمتر از 

 می شود مصرف هر نوع دخانیات ) مانند سیگار، قلیان و ...( و قرار گرفتن در معرض دود سیگار و قلیان به شدت منع گردد. توصیه -ل

که عامل خطر یا بیماری همراه ندارند، در صورتی که  TGو   LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه -2

 به هدف درمان نرسیدند، درمان دارویی آغاز گردد. TGو   LDL-C ماه از آغاز اصلاح سبک زندگی، سطوح 6پس از حداقل 
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بک زندگی، ماه از آغاز اصلاح س 3در صورتی که پس از حداقل  1می شود در کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط توصیه -3

 به هدف درمان نرسیدند، درمان دارویی آغاز گردد. TGو  LDL- C سطوح 

 ، دارودرمانی همزمان با اصلاح سبک زندگی آغاز گردد.2می شود در کودکان و نوجوانان پرخطر توصیه -4

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

وی کودکان و ردر یک بررسی مروری بر  محدود است ولیکن FHشواهد برای تأثیر مداخلات غیردارویی در کودکان مبتلا به 

( با یا بدون پایین  TC, TG, LDL-Cبالا بودن دو مورد از لیپیدهای خون )[سال مبتلا به دیس لیپیدمی ترکیبی  18تا  6نوجوانان 

 رکیبی درتهبود دیس لیپیدمی بد تغییرات متمرکز در سبک زندگی به طور قابل توجهی باعث نتایج نشان دا  ] HDL-Cبودن سطح 

دنی را کاهش بدرصد شاخص توده  58کودکان چاق می شود. تغییر شیوه زندگی بدون رویکرد مستقیم به کاهش وزن،می تواند 

 .(217, 193)دهد

شار از چربی اشباع در کودکان است. محدود کردن غذاهای سر امیلیرژیم غذایی و سبک زندگی زیربنای مدیریت هیپرکلسترولمی ف

 فیزیکی در یر رشدشده به طور ثانویه مصرف کلسترول در رژیم غذایی را محدود می کند و کاهش مصرف چربی اشباع شده با تغی

رای ی، یک درمان مؤثر برژیم غذای. همچنین نشان داده شده است که تغییرات در ترکیب (183)طول پیگیری طولانی همراه نبوده است 

ا با ز حد قند رصرف بیش اگلیسیریدمی کودکان و بروز بالای بیماری های قلبی در ایشان است. با توجه به شواهد قوی که م هیپرتری

تواند  می غذایی، ه رژیمچاقی و دیس لیپیدمی مرتبط می کنند، کاهش مصرف کربوهیدرات ساده به ویژه در قالب قندهای اضافه شده ب

را بهبود  HDL-Cو  TG. کاهش مصرف کربوهیدرات به تنهایی ممکن است سطوح (219, 218)یک توصیه مهم و اثربخش باشد

 .(220)بخشد 

درصد کالری  7ل چربی، درصد کالری از ک 30برای کودکان مبتلا به هیپرکلسترولمی، یک رژیم غذایی سالم و اصلاح شده با چربی )

ی از مواد ایی مناسب و غنمیلی گرم کلسترول در روز( توصیه می شود، که به طور ایده آل شامل مواد غذ 200شده، و از چربی اشباع 

دون بگوشت  ومغذی است. برای حفظ وزن مطلوب بدن، مصرف میوه و سبزیجات، غلات کامل، لبنیات کم چرب، حبوبات، ماهی 

 .چربی باید توصیه شود

 ر گیرد.تأکید قرا د موردنوع هستند ولیکن بایدیک رژیم غذایی سالم که از نظر فرهنگی قابل قبول باشرژیم های غذایی طبیعتا  مت

                                                           

ی رطان، بیماررخون بالا، سهتروزیگوت، کبد چرب، فشاشامل مبتلایان به هیپرکلسترولمی فامیلی  در معرض خطر متوسطکودکان و نوجوانان  -1

ن ن آنوریسم، کودکا( ، وجود بیماری کرونری زودرس در خانواده، تنگی آئورت، کاوازاکی بدوPCOهای مزمن کلیه، تخمدان پلی کیستیک )

 مبتلا به اضافه وزن و چاقی هستند.

، کاوازاکی همراه با آنوریسم های پایدار، 2و  1لمی فامیلی هموزیگوت، دیابت نوع کودکان و نوجوانان پرخطر شامل مبتلایان به هیپرکلسترو - 2

Vasculپیوند اعضا همراه با  opat hy هستند. ، سرطان همراه با دریافت سلول های بنیادی 
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نظارت سالانه یا دوسالانه بر وزن، رشد و نقاط عطف رشد باید وجود داشته باشد. فعالیت بدنی باید توصیه شود و استعمال دخانیات 

تضمین می  FH دود آنها به شدت منع شود. شناسایی زودهنگام کودکان مبتلا به نظیرکشیدن سیگار و قلیان و قرار گرفتن در معرض

کند که پایبندی به مداخلات سبک زندگی قبل از بلوغ برقرار است. سایر عوامل خطر قلبی عروقی باید تحت نظارت و در صورت لزوم 

 .(183)درمان شوند
 

 ملاحظات تبدیل شواهد به تصمیم

طبق نظر اعضای گروه تهیه گایدلاین و با عنایت به مطالعات صورت گرفته، ضرورت  درمان دیس لیپیدمی کودکان و تأثیر درمان بر 

کاهش بیماری های قلبی توسط اکثر بیماران، ارائه دهندگان مراقبت های بهداشتی به خوبی پذیرفته شده است. نتایج یک بررسی کیفی 

حات بیماران نشان داد والدین کودکان مبتلا به دیس لیپیدمی ترجیح می دهند تا جای ممکن دارو تجویز در خصوص ارزش ها و ترجی

نشود و با تغییر سبک زندگی مشکل کودک حل شود. بر کاربردی و عملی بودن  توصیه های ارائه شده )در زمینه سبک زندگی و ...( 

 .(58)ند تأکید داشته و آن را ضامن اجرای توصیه ها می دانست

اطمینان کلی شواهد یافت شده برای تغییر سبک زندگی به عنوان اولین مداخله درمانی برای کودکان زیاد بود و اثرات مطلوب زیادی 

. از جمله، شواهد نشان داده اند پیروی از رژیم غذایی مدیترانه ای در کودکان ممکن است تست (226-221)برای آن عنوان شده بود

( را که نشانگر اولیه آترواسکلروز است، بهبود بخشد و به همین دلیل این احتمال وجود دارد که CIMTمدیا کاروتید )ضخامت انتیما 

. در (227, 221)اصلاحات رژیم غذایی با پیشگیری از بیماری قلبی عروقی آترواسکلروتیک در کودکان و بزرگسالان مرتبط باشد 

 (TGمشاهده شد که هر ساعت اضافی تماشای تلویزیون با افزایش تری گلیسیرید ) اخیر مورد فعالیت های کم تحرک، در یک مطالعه

 .(223)مرتبط است (HDL-C)و کاهش سطح لیپوپروتئین با چگالی بالا )

( نشان داده اند DISC(و مطالعه مداخله غذایی در کودکان )STRIPچندین مطالعه، مانند پروژه مداخله عوامل خطر عروق کرونر )

کاهش مصرف چربی )چربی کل، چربی اشباع شده و کلسترول( به طور قابل توجهی با تغییرات در رشد جسمی. بلوغ، میانگین که 

.  بهر حال یک مطالعه اخیر نشان داده که (225, 224)شاخص توده بدن، کفایت تغذیه و ویژگی های روانی/اجتماعی مرتبط نیست 

.  با توجه به اینکه موانع (226)سال ادامه داد 20خیال راحت در نوجوانان معرفی کرد و طی مداخلات تغذیه ای مفید را می توان با 

دسترسی به مداخلات در زمینه تغییر سبک زندگی در محیط های کم درآمد شامل سواد سلامت کم بیمار، فقدان حمایت های مالی و 

ای بهداشتی با این روش درمانی نامشخص است و با توجه به اعضای عنوان کردند که تعیین نابرابری ه GDGمنابع، محدود است، 

 برآورد نمودند.ماهیت این مداخله، هزینه ها و منابع مورد نیاز را کم 

 این مداخله توسط ذی نفعان کلیدی قابلیت پذیرش داشته و از نظر اجرایی به احتمال زیاد امکان پذیر بود. GDGاز دیدگاه اعضای 
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 درمان های مؤثر دارویی-PICO5سؤال 
 

میلیگرم بر دسی لیتر است، درمان با استاتین  190آنها مساوی یا بیشتر از  LDL-Cمی شود در کودکان بالای ده سال که   توصیه -1

 شروع شود. 

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه -2

 ، درمان از زمان تشخیص آغاز گردد. FHن با تشخیص هموزیگوت  می شود در کودکا توصیه -3

 10بدون بیماری همراه یا عوامل خطر  دیگر، درمان با استاتین از سن   FHمی شود در کودکان با تشخیص هتروزیگوت  توصیه -4

 سالگی شروع شود.

 کم آغاز گردد.سالگی با دوز  8می شود در کودکان پرخطر درمان با استاتین از سن  توصیه -5

 سالگی شروع شود.  10(، تجویز آن از evolocumab) PCSK9می شود در صورت نیاز به مهار کننده  پیشنهاد-6

 آغاز گردد. Omega-3 fatty acidبالا، درمان با فیبرات همراه با  TGسال مبتلا به    10می شود در کودکان بالای  پیشنهاد -7

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

در مدیریت دیس لیپیدمی کودکان، اصلاح سبک زندگی هسته اصلی است؛ اما گاهی اوقات، اصلاح شیوه زندگی برای کاهش 

، به درمان دارویی نیاز است. هنگامی که درمان دارویی شروع می LDL-Cکافی نیست و برای کاهش بیشتر  ASCVDخطرات 

و احتمالا  نیاز به دوزهای  TGیا  LDL-Cسبک زندگی به عنوان یک مکانیسم هم افزایی برای کاهش شود، ادامه اجرای اصلاح 

به یک اندازه از اصلاح سبک زندگی سود  (FH) لیپیدمی اولیه به عنوان مثالکمتر دارو مهم است. با این حال کودکان مبتلا به دیس

 10به میزان تقریبا   LDL-Cب تنها اثرات متوسطی دارد که منجر به کاهش چر، رژیم غذایی کمFHبرند: در کودکان مبتلا به نمی

شود. در چنین مواردی و همچنین در کودکان مبتلا به اشکال شدیدتر ناهنجاری های لیپیدی، استفاده از درمان دارویی ایمن درصد می

به درمان دارویی باید سطوح پایه لیپید، سن کودک، . در تصمیم گیری در زمینه نیاز (229, 228)و کارآمد باید در نظر گرفته شود

تا شدید و سابقه خانوادگی بیماری قلبی عروقی زودرس در نظر گرفته شود. با این وجود عوامل خطر یا شرایط قلبی عروقی متوسط 

میلی گرم در دسی  500  بیشتراز TGمیلی گرم در دسی لیتر یا   250بیشتر از    LDL-Cوجود شواهد بیان می کنند که کودکان با 

 لیتر، برای شروع سریع درمان دارویی باید با متخصص چربی مشورت کنند. در کودکان با ناهنجاری های چربی کمتر شدید، اگر سطح

LDL-C  (181)ماه تغییر شیوه زندگی، توصیه شود 6میلی گرم در دسی لیتر باشد درمان دارویی باید پس از حداقل  190-130بین . 

همانند بزرگسالان، شواهد رو به رشدی وجود دارد که نشان می دهد درمان با استاتین در کاهش سطح لیپیدها در کودکان و نوجوانان 

. یک مطالعه متاآنالیز نشان داد که استاتین ها به ترتیب در کاهش  (233-230)مبتلا به دیس لیپیدمی ایمن، قابل تحمل و کارآمد است

TC ،LDL-C  وTG   موثر بودند. علاوه بر این، آنها منجر به افزایش نسبی میانگین  ٪8و  ٪33، ٪25به ترتیب تقریباHDL-C  حدود
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ها اثربخشی متغیری برای کاهش چربی داشتند )روزوواستاتین و آتورواستاتین های موجود در طول کارآزماییشدند. اگرچه استاتین 3٪

و همکاران، همچنین نشان داده شد که  Luirink. در مطالعه (232)دهنده اثر وابسته به دوز بود نشانها بودند(، نتایج ترین استاتینقوی

و کاهش عوارض قلبی عروقی و مرگ و میر در هنگام استفاده زودهنگام، در کودکان  CIMTاستاتین ها در کاهش سرعت پیشرفت 

 . (233)ر اهداف لیپیدی به دست نیامده بود وجود داشتمفید هستند. جالب توجه اینکه اثر مفید حتی اگ FHمبتلا به 

هنگام استفاده از استاتین، توصیه می شود که یک بار در روز )زمان خواب( با کمترین دوز موجود شروع شود و متعاقبا  در صورت لزوم 

در مورد درمان با استاتین برای  . چندین انجمن علمی توصیه هایی(180)دوز تا حداکثر دوز قابل تحمل/مناسب با سن افزایش یابد

. بر این اساس  کودکان (234, 181, 28, 5)ارائه کردند (HoFHهموزیگوت ) FH( و  (HeFHهتروزیگوت  FHکودکان مبتلا به 

گرم در میلی 130-100کمتر از  LDL-Cکاندیدای بالقوه برای درمان دارویی برای دستیابی به مقادیر  HeFHساله مبتلا به  10تا  6

، درمان با استاتین باید در زمان HoFHهای پایه هستند. در مورد کودکان مبتلا به از غلظت LDL-Cدرصدی  50لیتر یا کاهش دسی

را  تشخیص، صرف نظر از سن شروع شود. در صورت استفاده زودهنگام، استاتین ها به طور قابل توجهی خطر بیماری های قلبی عروقی

کاهش می دهند، سیر طبیعی بیماری را تغییر می دهند و پیش آگهی را بهبود می بخشند. اگرچه استاتین ها به  HoFHدر بیماران 

 . (235)می باشند HoFHکافی هستند، اما ستون درمان بیماران  LDL-Cتنهایی به ندرت برای دستیابی به اهداف 

سالگی استفاده شد و نشان داده  18قبل از سن  HeFHو  HoFHدر کودکان با  Evolocumab در دو مطالعه کار آزمایی بالینی  

استفاده شد،  HeFH. به طور مشابه، زمانی که آلیروکوماب در کودکان مبتلا به (237, 236)شد که به خوبی قابل تحمل و موثر است

بسیار امیدوارکننده  PCSK9های مهارکننده. (238)و یک پروفایل ایمنی خوب مشاهده گردید  LDL-Cکاهش قابل توجهی در 

دهند، مورد توجه های معمولی پاسخ نمیها حساسیت ندارند یا به درمانسال به بالا که نسبت به استاتین 10هستند و باید در کودکان 

 .(239)قرار گیرند

برای درمان هیپرتری  پانکراتیت ثانویه هستند.میلی گرم در دسی لیتر یا بیشتر در معرض خطر ابتلا به  TG 500کودکان با سطوح 

را می توان با مشورت یک متخصص چربی در نظر  3گلیسیریدمی در اطفال، مشتقات اسید فیبریک )فیبرات( و/یا اسیدهای چرب امگا 

های درمانی خط  فیبرات ها اغلب یکی از گزینه .(240)کبدی را کاهش می دهند  TGگرفت. این داروها هر دو در درجه اول تولید 

سرم به سطح پایه  TGبسیار بالا هستند. توانایی آنها برای کاهش  TGاول برای کمک به کاهش خطر پانکراتیت در بیماران با سطوح 

TG  بستگی دارد. میانگین کاهش  TG  در هیپرتری گلیسیریدمی ایزوله نشان  ٪62است، اما کاهش تا  ٪50تا   40 با مصرف فیبرات

 TGبه شکل مکمل های غذایی بدون نسخه و درمان با نسخه در دسترس هستند که هر دو سطح  3اسیدهای چرب امگا  است.داده شده 

را به صورت وابسته به دوز پایین می آورند. با این حال، مکمل های غذایی به شدت تنظیم نمی شوند و می توانند سطوح ناسازگاری از 

پلاسما استفاده شوند.  TGبنابراین، محصولات تجویزی باید در درجه اول برای کاهش سطح  را فراهم کنند. 3اسیدهای چرب امگا 

 . (241)مشاهده شده است 3درصد با استفاده از اسیدهای چرب امگا  45سرم تا  TGکاهش 
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مورد توافق بین پزشک و بیمار و پیشگیری از  LDL-Cهدف اصلی از درمان دارویی کودکان و نوجوانان دستیابی به پایین ترین مقدار 

عوارض می باشد. اگر چه والدین کودکان مبتلا به دیس لیپیدمی ترجیح می دهند که تا حد ممکن برای فرزندانشان دارو تجویز نشود و 

ی مشکل ایشان مرتفع گردد، اما در صورت تجویز پزشک ، دارودرمانی کودکانشان را آغاز خواهند کرد. با مداخلات سبک زندگ

نتایج مطالعه کیفی بر روی والدین کودکان مبتلا به دیس لیپیدمی نشان داد که ایشان ترجیح میدهند که تعداد داروی تجویزی و دفعات 

 .  (58)لیت مصرف همراه با غذا تجویز گرددمصرف دارو حداقل بوده و داروهای درسترس با قاب

نشان داد که آغاز درمان   Nordestgaardاثرات مطلوب دارودرمانی دیس لیپیدمی در مطالعات مختلف به اثبات رسیده است. مطالعه

 CVDهتروزیگوت، مزایای طولانی مدتی شامل  بروز کمتر  FHساله مبتلا به  10تا  8با دوز کم استاتین در کودکان 

. در زمینه عوارض نامطلوب دارو درمانی در (198)سال پیگیری.به همراه داشت 40آترواسکلروتیک )نزدیک به جمعیت عادی( طی 

ها با مدت هنگام مقایسه استاتینمدت و طولانیداری در عوارض جانبی کوتاهکودکان با توجه به مشخصات ایمنی، هیچ تفاوت معنی

و همکاران،هیچ تفاوتی در رشد، بلوغ )از جمله رشد جنسی( یا سطح  Kustersساله،  10طالعه پیگیری دارونما توصیف نشد. در یک م

ساله انجام شد، هیچ تفاوتی در  20. در مطالعه ای که در آن یک پیگیری (242)های درمان و دارونما مشاهده نشد تحصیلات بین گروه

برابر افزایش( یا عوارض جانبی جدی بین درمان با استاتین  10راتین کیناز )بیش از برابر افزایش( و ک 3سطوح ترانس آمینازها )بیش از 

درصد از  80درصد از کودکان به دلیل عوارض جانبی درمان را به طور دائم قطع کردند و بیش از  2و دارونما توصیف نشد. تنها 

ان می دهد که استاتین ها به طور کلی به خوبی تحمل می شوند و نوجوانان به طور منظم از استاتین ها استفاده می کردند. این نتایج نش

سازی شده ایمنی استاتین ها را در های تصادفی.  همچنین کارآزمایی(233)بیماران از سازگاری طولانی مدت خوبی برخوردار هستند

اند عوارض جانبی )کبد و ماهیچه( نشان داده، بدون هیچ گونه ناهنجاری در رشد یا بلوغ و میزان کم  FHکودکان و نوجوانان مبتلا به 

شرکت کننده در  1177مورد مطالعات تصادفی و کنترل شده با دارونما ) 9. در بررسی اخیر کاکرین، ووریو و همکاران (242)

لوغ جنسی )مرحله کودکان( را بررسی کردند و هیچ تفاوت معنی داری بین استاتین و دارونما از نظر عوارض جانبی، از جمله تاخیر در ب

. اعضای گروه تهیه گایدلاین منابع (230)، آنزیم های کبدی، یا افزایش کراتین کیناز، و رابدومیولیز گزارش نکردند  Tanner)بندی 

ر و همکاران نشان داد که استاتین ها د Ohsfeldtو هزینه های مورد نیاز برای دارو درمانی کودکان را متوسط ارزیابی کردند. مطالعه 

میلی  190بیشتر یا مساوی  LDL  در افراد در معرض خطر متوسط تا بالا یا در افراد با  ASCVDپیشگیری اولیه و ثانویه از حوادث 

. از آنجایی که داروهای استاتین تحت پوشش بیمه هستند  و در بخش دولتی و خیریه (131)گرم در دسی لیتر، مقرون به صرفه هستند

ل ارائه می باشند، دارودرمانی نابرابری های سلامت را کاهش می دهد. اعضا پانل، دارودرمانی کودکان را قابل هم با هزینه کمتر قاب

 پذیرش و قابل اجرا برآورد کردند.
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 هدف درمان -PICO6سؤال 

که بیماری همراه و فاکتور خطر بیماری های قلبی عروقی    LDL-C می شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

میلی گرم در دسی  130کمتر از   LDL-C ندارند و همچنین در کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط، هدف درمان دارویی، 

 لیتر درنظر گرفته شود.

میلی گرم در دسی لیتر درنظر  100ر از  کمت LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان پرخطر، هدف درمان دارویی،   توصیه -3

 گرفته شود.

 TGکه بیماری همراه و فاکتور خطر ندارند، هدف درمان دارویی،   TG می شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه -4

 .میلی گرم در دسی لیتر در نظر گرفته شود 200کمتر از  

 

 (:Evidence and rationale)  شواهد مرتبط با توصیه ها

چندانی در مورد موفقیت در دستیابی به اهداف درمانی در بین نوجوانانی که استاتین مصرف می کنند و همچنین عوامل تعیین  اطلاعات

 کننده موفقیت، وجود ندارد. نتایج مطالعات کارآزمایی بالینی کوتاه مدت و بلند مدت نشان داد که درمان با استاتین در کودکان مبتلا به

FH  میزانLDL-C  130. در یک مطالعه احتمال دستیابی به هدف درمانی(245, 244, 230)درصد کاهش داد 40تا  20را< LDL-

C mg/dL  لیتر در بیماران مبتلا به ریسک فاکتور های سطح بالای بیماری های قلبی عروقی در طی گرم در دسیمیلی 100یا کمتر از

 . (246)درصد بود 87و   73،  60سال پس از شروع مصرف استاتین به ترتیب   3و  2، 1

)هیپرکلسترولمی در کودکان و نوجوانان مصرف کننده روزوواستاتین( اخیرا  نشان داد که مصرف   CHARONمطالعه  

( می شود. در پرتو این مطالعات،  (cIMTسالگی منجر به پسرفت ضخامت انتیما مدیا کاروتید ) 6روزوواستاتین در کودکان از سن 

سالگی در شرایط بسیار پرخطر شروع کرد و  8سالگی و در اوایل سن  10هتروزیگوت در سن  FHاستاتین ها را می توان در بیماران 

 . (247)میلی گرم در دسی لیتر تیتراسیون کرد 130کمتر از  LDL-Cیا  LDL-Cدرصدی  50برای دستیابی به کاهش 

ه دیس لیپیدمی چند عاملی بوده  و به کنترل ضعیف قند خون، مقاومت به انسولین، التهاب و حساسیت ژنتیکی مربوط می از آنجایی ک

میلی گرم  150میلی گرم بر دسی لیتر و تری گلیسیرید کمتر از  100کمتر از  LDL-Cاهداف لیپید در کودکان مبتلا به دیابت،   شود،

 . (248)بر دسی لیتر در نظر گرفته شد

میلی گرم در دسی لیتر  100میلی گرم در دسی لیتر برای بیماران بدون شرایط پرخطر یا کمتر از  130کمتر از  LDL-Cهدف درمانی 

 ، کاوازاکی همراه با 2و  1برای کسانی که شرایط پرخطر ) شامل مبتلایان به هیپرکلسترولمی فامیلی هموزیگوت، دیابت نوع 

، سرطان همراه  با دریافت سلول های بنیادی( دارند، تعریف شد. اکثر  Vasculopathyآنوریسم های پایدار، پیوند اعضا همراه با 

رسیدند. بیماران مرد و آنهایی که  LDL-Cسال به اهداف درمان  1بیماران اطفال که استاتین ها را شروع کرده بودند در عرض 

LDL-C  (246)کمتر موفق بودند و ممکن است نیاز به حمایت بیشتری داشته باشندپایه بالاتری داشتند. 
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در زمینه ارزش ها و ترجیحات بیماران در زمینه هدف درمان دیس لیپیدمی، اعضای گروه تهیه گایدلاین اعتقاد داشتند که عدم اطمینان 

بیشتر، موفقیت کمتری در دستیابی به  LDL-Cبیماران مرد و بیماران با سطح پایه ن داد که مهمی در این زمینه وجود ندارد. شواهد نشا

اهداف درمانی داشتند. مسائل مربوط به پایبندی به درمان، در میان بیماران مرد با بیماران زن متفاوت است. علاوه بر این، الگوهای 

ست برای مردان در مقایسه با بیماران زن متفاوت باشد. موفقیت کمتر در تجویز دارو یا ترجیحات درمانی بیمار و خانواده ممکن ا

بالاتر، در ابتدا ممکن است به بی میلی از جانب پزشکان اطفال برای شروع با دوزهای بالاتر استاتین یا  LDL-Cکودکان و نوجوانان با 

های درمانی جایگزین مانند دهد که استراتژیها نشان میهافزایش دوزهای سریع مرتبط با ترس از عوارض جانبی مرتبط باشد. این یافت

 .(246)پایه بالاتری دارند، بیشتر مورد نیاز باشد LDL-Cپیگیری و نظارت، ممکن است برای مردان یا کسانی که 

های مربوط به اطمینان کلی شواهد یافت شده برای هدف درمان دیس لیپیدمی کودکان زیاد بود. در زمینه اثرات مطلوب گزارش

های آتروژنیک و کاهش نشانگرهای استفاده از استاتین در کودکان و نوجوانان، کاهش قابل توجهی در لیپیدها و لیپوپروتئین

نفر بیمار  100. همچنین در یک مطالعه در هلند به ازای هر (232)را نشان داد  CVDمرتبط با  غیرتهاجمی آترواسکلروز و رویدادهای

FH  دلار در سال بود،  8700انفارکتوس میوکارد پیشگیری شد و هزینه زندگی که به طور متوسط  26شناسایی و درمان شده، از بروز

و نوجوانان مبتلا به دیس لیپیدمی گزارش شد که هیچ عارضه جانبی بر روی کودکان  Mendelson. در مطالعه (248)بازگردانده شد

. (246)سال پیگیری بیمار شناسایی نشد 3مرتبط بالینی کبدی یا میوپاتی ناشی از استفاده از درمان با استاتین در این جمعیت در طول 

ف درمانی ذکر شده را متوسط ارزیابی کردند. همچنین منابع و هزینه های مورد نیاز برای دستیابی به اهدا  اعضای گروه تهیه گایدلاین

تاثیر این تصمیم بر نابرای های سلامت را نامشخص دانستند چرا که شواهد مرتبطی در این زمینه یافت نشد. اهداف درمانی تعیین شده 

، قوانین جاری، زمان، ملاحظات مورد پذیرش ذینفعان کلیدی بوده و با توجه به توجه به زیرساخت های موجود بهداشتی درمانی کشور

 اخلاقی، احتمالا قابل اجرا خواهد بود. 
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dietary counseling between infancy and 14 years of age on dietary intakes and serum lipids and 

lipoproteins: the STRIP study. Circulation. 2007;116(9):1032-40. 

226. Matthews LA, Rovio SP, Jaakkola JM, Niinikoski H, Lagström H, Jula A, et al. Longitudinal 

effect of 20-year infancy-onset dietary intervention on food consumption and nutrient intake: the 

randomized controlled STRIP study. European Journal of Clinical Nutrition. 2019;73(6):937-49. 

227. Estruch R, Ros E, Salas-Salvadó J, Covas M-I ,Corella D, Arós F, et al. Primary prevention of 

cardiovascular disease with a Mediterranean diet supplemented with extra-virgin olive oil or nuts. New 

England journal of medicine. 2018;378(25):e34. 

228. Gidding SS. Special commentary: is diet management helpful in familial hypercholesterolemia? 

Current Opinion in Clinical Nutrition & Metabolic Care. 2019;22(2):135-40. 



69 

 

229. King K, Macken A, Blake O, O’Gorman CS. Cholesterol screening and statin use in children: a 

literature review. Irish Journal of Medical Science (1971-). 2019;188(1):179-88. 

230. Vuorio A, Kuoppala J, Kovanen PT, Humphries SE, Tonstad S, Wiegman A, et al. Statins for 

children with familial hypercholesterolemia. Cochrane Database of Systematic Reviews. 2017(7). 

231. Radaelli G, Sausen G ,Cesa CC, Santos FdS, Portal VL, Neyeloff JL, et al. Statin treatments and 

dosages in children with familial hypercholesterolemia: meta-analysis. Arquivos Brasileiros de 

Cardiologia. 2018;111:810-21. 

232. Anagnostis P, Vaitsi K, Kleitsioti P, Mantsiou C, Pavlogiannis K, Athyros VG, et al. Efficacy and 

safety of statin use in children and adolescents with familial hypercholesterolaemia: a systematic review 

and meta-analysis of randomized-controlled trials. Endocrine. 2020;69(2):249-61. 

233. Luirink IK, Wiegman A, Kusters DM, Hof MH, Groothoff JW, De Groot E, et al. 20-year follow-

up of statins in children with familial hypercholesterolemia. New England Journal of Medicine. 2019. 

234. Ramaswami U, Humphries SE, Priestley-Barnham L, Green P, Wald DS, Capps N, et al. Current 

management of children and young people with heterozygous familial hypercholesterolaemia-HEART 

UK statement of care. Atherosclerosis. 2019;290:1-8. 

235. Ferrari F, Martins VM, Rocha VZ, Santos RD. Advances with lipid-lowering drugs for pediatric 

patients with familial hypercholesterolemia. Expert Opinion on Pharmacotherapy. 2021;22(4):483-95. 

236. Santos RD, Stein EA, Hovingh GK, Blom DJ, Soran H, Watts GF, et al. Long-term evolocumab 

in patients with familial hypercholesterolemia. Journal of the American College of Cardiology. 

2020;75(6):565-74. 

237. Santos RD, Ruzza A, Hovingh GK, Wiegman A, Mach F, Kurtz CE, et al. Evolocumab in 

pediatric heterozygous familial hypercholesterolemia. New England Journal of Medicine. 

2020;383(14):1317-27. 

238. Daniels S, Caprio S, Chaudhari U, Manvelian G, Baccara-Dinet MT, Brunet A, et al. PCSK9 

inhibition with alirocumab in pediatric patients with heterozygous familial hypercholesterolemia: The 

ODYSSEY KIDS study. Journal of Clinical Lipidology. 2020;1 4(3:)30-322 . e5. 

239. Achimastos A, Alexandrides T, Alexopoulos D, Athyros V, Bargiota A, Bilianou E, et al. Expert 

consensus on the rational clinical use of proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) inhibitors. 

Hormones. 2016;15(1):8-14. 

240. Wilson DP, McNeal C, Blackett P. Pediatric dyslipidemia: recommendations for clinical 

management. South Med J. 2015;108(1):7-14. 

241. Elkins C, Friedrich D. Hypertriglyceridemia: A review of the evidence. The Nurse Practitioner. 

2018;43(10):22-9. 

242. Kusters DM, Avis HJ, de Groot E, Wijburg FA, Kastelein JJ, Wiegman A, et al. Ten-year follow-

up after initiation of statin therapy in children with familial hypercholesterolemia. Jama. 

2014;312(10):1055-7. 

243. Langslet G, Breazna A, Drogari E. A 3-year study of atorvastatin in children and adolescents with 

heterozygous familial hypercholesterolemia. Journal of clinical lipidology. 2016;10(5):1153-62. e3. 

244. Wiegman A, Hutten BA, de Groot E, Rodenburg J, Bakker HD, Büller HR, et al. Efficacy and 

Safety of Statin Therapy in Children With Familial HypercholesterolemiaA Randomized Controlled Trial. 

JAMA. 2004;292(3):331-7. 

245. Kusters DM, Avis HJ, de Groot E, Wijburg FA, Kastelein JJP, Wiegman A, et al. Ten-Year 

Follow-up After Initiation of Statin Therapy in Children With Familial Hypercholesterolemia. JAMA. 

2014;312(10):1055-7. 

246. Mendelson MM, Regh T, Chan J, Baker A, Ryan HH, Palumbo N, et al. Correlates of achieving 

statin therapy goals in children and adolescents with dyslipidemia. The Journal of pediatrics. 

2016;178:149-55. e9. 

247. Braamskamp MJ, Langslet G, McCrindle BW, Cassiman D, Francis GA, Gagne C, et al. Effect of 

rosuvastatin on carotid intima-media thickness in children with heterozygous familial 

hypercholesterolemia: the CHARON study (hypercholesterolemia in children and adolescents taking 

rosuvastatin open label). Circulation. 2017;136(4):359-66. 



70 

 

248. Sunil B, Ashraf AP. Dyslipidemia in pediatric type 2 diabetes mellitus. Current diabetes reports. 

2020;20(10):1-9. 

249. Bamba V. Update on screening, etiology, and treatment of dyslipidemia in children. The journal 

of clinical endocrinology & metabolism. 2014;99(9):3093-102. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 

 

 1پیوست 

 فهرست اسامی گروه های مشارکت کننده در تهیه گایدلاین دیس لیپیدمی
 

 سازمان متبوع درجه علمي شغل نام و نام خانوادگی ردیف

  مسئول فنی و مجری طرح  

 دکتر نضال صراف زادگان 1
رییس پژوهشکده قلب و عروق و عضو 

 هیئت علمی گروه قلب 
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص قلب و عروق

 Steering Committee( SCاعضای کمیته مرکزی  )  

 طباطبایی لطفی دکتر سید موسی 1
سرپرست دفتر ارزیابی فناوری و تدوین 

 استاندارد و تعرفه سلامت
MD 

معاونت درمان،  وزارت بهداشت، 

 درمان و آموزش پزشکی

 دکتر ساناز بخشنده  2
گروه تدوین استاندارد و راهنماهای  رییس

سلامت دفتر ارزیابی فناوری، تدوین 

 استاندارد و تعرفه سلامت 
MD 

درمان،  وزارت بهداشت، معاونت 

 درمان و آموزش پزشکی

 دکتر مهدی یوسفی 3
سرپرست دفتر ارزیابی فناوری و تدوین 

 استاندارد و تعرفه سلامت
 متخصص اورتوپدی

معاونت درمان،  وزارت بهداشت، 

 درمان و آموزش پزشکی

 دکتر مریم خیری  4
کارشناس مسئول گروه تدوین استاندارد و 

راهنماهای سلامت دفتر ارزیابی فناوری، 

 تدوین استاندارد و تعرفه سلامت 

 متخصص پزشکی اجتماعی
معاونت درمان،  وزارت بهداشت، 

 درمان و آموزش پزشکی

 فرانک  ندرخانی 5
رییس گروه بهره وری و تعرفه خدمات 

  پرستاری

خدمات کارشناس ارشد مدیریت 

  بهداشتی،درمانی

معاونت درمان،  وزارت بهداشت، 

  درمان و آموزش پزشکی

 دکتر نضال صراف زادگان 6
رییس پژوهشکده قلب و عروق و عضو 

 هیئت علمی گروه قلب 
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص قلب و عروق

 شهلا شهیدی 7
مسئول واحد تهیه و به روزرسانی 

 گایدلاین ها

کارشناس ارشد مامایی و 

 کارشناس ارشد آموزش پزشکی 

پژوهشکده قلب و عروق، دانشگاه ع 

 پ اصفهان

 دکتر فهیمه باقری 8
کارشناس واحد تهیه و به روزرسانی 

 گایدلاین ها

دکترای آموزش بهداشت و ارتقاء 

 سلامت

پژوهشکده قلب و عروق، دانشگاه ع 

 پ اصفهان

  ها( گروه روش شناسی )متدولوژیست  

 دکتر نضال صراف زادگان 1
رییس پژوهشکده قلب و عروق و عضو 

 هیئت علمی گروه قلب 
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص قلب و عروق

 دانشگاه مک مستر کانادا EBM, دکترای MD        پژوهشگر دکتر وحید عشوریون 2
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 (GDG) Guideline Development Groupاعضای گروه تهیه گایدلاین   

 پژوهشکده قلب و عروق اصفهان فوق تخصص قلب کودکان دانشیار گروه کودکان دکتر علیرضا احمدی 1

 عضو هیئت علمی  دکتر مریم اقبالی بابادی 2
دکترای پرستاری )گرایش 

 فشارخون(
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان عروقمتخصص قلب و  عضو هیئت علمی  دکتر زهرا تیموری 3

 دکتر معصومه جرجانی 4
رئیس انجمن فیزیولوژی و فارماکولوژی 

 ایران و عضو هیئت علمی 
 دکترای تخصصی فارماکولوژی

گروه فارماکولوژی، دانشکده 

پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید 

 بهشتی 

 دکتر ولی الله حاج هاشمی  5
فارماکولوژی عضو هیئت و مسئول گروه 

 دانشکده داروسازی
 دکترای تخصصی داروسازی

دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم 

 پزشکی اصفهان

 دکترای آمارزیستی عضو هیئت علمی   دکتر راضیه حسن نژاد 6
پژوهشکده قلب و عروق، دانشگاه ع 

 پ اصفهان

 دکتر رامش حسین خانی 7
مسئول برنامه های پیشگیری و کنترل 

 بیماری های قلبی عروقی و دیابت 

 پزشک عمومی و 

MPH Noncomunicable 
Disease 

معاونت بهداشتی دانشگاه علوم 

 پزشکی اصفهان

 دکتر فهیمه حقیقت دوست 8
کارشناس واحد تغذیه مرکز تحقیقات 

 قلب و عروق  
 دکترای تغذیه

دانشگاه ع پژوهشکده قلب و عروق، 

 پ اصفهان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص غدد اطفال عضو هیئت علمی   دکتر مریم حیدرپور 9

 دکتر الهه خراسانی 10
 دانشکده جراحی، عضو هیئت علمی ،گروه

 پزشکی

 مدیریت و اقتصاد تخصصی دکتری

 مکگیل دانشگاه دکتری دارو، فوق
 دانشگاه علوم پزشکی تهران

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص نورولوژی عضو هیئت علمی گروه نورولوژی فریبرز خوروشدکتر  11

 دکتر بهار دهقان 12
عضو هیئت علمی مرکز تحقیقات قلب 

 کودکان 

متخصص کودکان، فوق تخصص 

 قلب کودکان

پژوهشکده قلب و عروق، دانشگاه 

 علوم پزشکی اصفهان

 دانشگاه علوم پزشکی تهران دکتری اقتصاد سلامت عضو هیئت علمی گروه اقتصاد سلامت  دکتر مجید داوری 13

 دکتر ندا روشن روان 14
عضو هیئت علمی مرکز تحقیقات قلب و 

 عروق 
دکترای تخصصی تغذیه با گرایش 

Nutrigenomix 
 دانشگاه علوم پزشکی تبریز

 طب مادر و جنینفلوشیپ  عضو هیئت علمی دانشگاه  دکتر الهه زارعان 15
گروه زنان و زایمان، دانشگاه علوم 

 پزشکی اصفهان 

 عضو هیئت علمی گروه غدد دکتر منصور سیاوش 16
فوق تخصص غدد درون ریز و 

 متابولیسم)اندوکرینولوژی(
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان 

 دیابت ایرانانجمن  پزشک عمومی عضو هیئت مدیره انجمن دیابت ایران دکتر مهدی شادمانی  17

 دکتر داوود شفیعی 18
عضو هیئت علمی  پژوهشکده قلب و 

 عروق
 پژوهشکده قلب و عروق فلوشیپ نارسایی و پیوند قلب

 دکتر فریماه شیرانی 19
سوپروایزر آموزشی و مدیر پژوهش 

 بیمارستان چمران

دکترای پرستاری)گرایش آموزش 

 مدیریت(
 بیمارستان چمران اصفهان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان  فوق تخصص بیماری های کلیه عضو هیئت علمی گروه داخلی شهرزاد شهیدیدکتر  20
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 متخصص بیماریهای قلب و عروق رییس مرکز تحقیقات بازتوانی قلب دکتر معصومه صادقی  21
پژوهشکده قلب و عروق، دانشگاه 

 علوم پزشکی اصفهان

 دکتر محمدرضا صبری 22
دانشگاه، رییس مرکز معاون آموزشی 

 تحقیقات قلب کودکان
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص قلب کودکان

 دکتر احمدرضا عصاره 23
عضو هیئت علمی و مدیرگروه قلب و 

 عروق
 متخصص قلب و عروق

دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور 

 اهواز

 عضو هیئت علمی دکتر مجید غیور مبرهن 24
MD  و دکترای تخصصی علوم

 تغذیه

دانشکده تغذیه، دانشگاه علوم 

 پزشکی مشهد

  دارویی امور کارشناس دکتر بهزاد فاطمی 25
دکترای داروسازی، دکترای 

  تخصصی مدیریت و اقتصاد دارو
 دانشگاه علوم پزشکی تهران

 دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان قلبفلوشیپ اقدامات تهاجمی  عضو هیئت علمی گروه جراحی  دکتر حسین فرشیدی 26

 دکتر نصرت قائمی 27
عضو هیئت علمی گروه کودکان دانشکده 

 پزشکی

غدد درون ریز و متابولیسم 

 )کودکان(
 دانشگاه علوم پزشکی مشهد

 دانشگاه علوم پزشکی تهران متخصص نورولوژی عضو هیئت علمی گروه نورولوژی دکتر مژده قبائی 28

 قیصریدکتر آلاله  29
عضو هیئت علمی گروه کودکان دانشکده 

 پزشکی

فوق تخصص بیماری های کلیه 

 کودکان)نفرولوژی کودکان(
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

 دکتر جواد کجوری 30
مدیر گروه قلب و عروق، عضو هیئت 

 علمی دانشگاه 
 دانشگاه علوم پزشکی  شیراز فلوشیپ اقدامات تهاجمی قلب

 محمدی فرددکتر نوشین  31
معاون مرکز تحقیقات قلب و عروق و عضو 

 هیئت علمی 
 دکترای تغذیه

پژوهشکده قلب و عروق، دانشگاه ع 

 پ اصفهان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان  فوق تخصص بیماری های کلیه عضو هیئت علمی گروه داخلی دکتر مژگان مرتضوی 32

 دکتر محمد حسن مؤدب 33
کودکان دانشکده عضو هیئت علمی گروه 

 پزشکی

های غدد فوق تخصص بیماری

 ریزدرون

 متابولیسم کودکان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

 دکتر میترا ناصری 34
عضو هیئت علمی گروه کودکان دانشکده 

 پزشکی

فوق تخصص بیماری های کلیه 

 کودکان)نفرولوژی کودکان(
 دانشگاه علوم پزشکی مشهد

 دکتر فریدون نوحی 35

انجمن قلب و عروق و شبکه  رئیس

کشوری تحقیقات قلب و عروق ، عضو 

 هیئت علمی

 فلوشیپ اقدامات تهاجمی قلب

شبکه کشوری تحقیقات قلب و 

عروق ایران، انجمن قلب و عروق 

 ایران، دانشگاه علوم پزشکی ایران 

 دکتر گلناز واثقی 36
معاون پژوهشی مرکز تحقیقات فیزیولوژی 

 کاربردی

MD   و دکتری تخصصی

 فارماکولوژی
 پژوهشکده قلب و عروق اصفهان

 دکتر الهام هاشمی 37
عضو هیئت علمی گروه کودکان دانشکده 

 پزشکی

های غدد فوق تخصص بیماری

 ریزدرون

 متابولیسم کودکان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان

 دکتر لیلا یزدان پناه 38

عضو  هیات علمی و مسئول واحد تغذیه 

بالینی مجتمع آموزشی پژوهشی درمانی 

 حضرت رسول اکرم ) ص( 

 دانشگاه علوم پزشکی ایران  دکترای تغذیه
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 Group (SRG) Systematic Review اعضای گروه مرور نظام مند   

 دکتر علی اکبر حقدوست 1
عضو هیئت علمی گروه آمار  زیستی و 

 اپیدمیولوژی 
 دانشگاه علوم پزشکی کرمان دکترای اپیدمیولوژی

 دانشگاه علوم پزشکی یزد دکترای تغذیه عضو هیئت علمی گروه تغذیه دکتر امین صالحی ابرقویی 2

  دانشگاه علوم پزشکی یزد  دکترای تغذیه  کارشناس (SRدکتر سارا بیگ رضایی ) 3

 دکتر ناهید رمضانی جلفایی 4
و عضو هیئت علمی استادیار علوم تغذیه 

 گروه پزشکی اجتماعی
 دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان دکترای تغذیه

 دکتر امین دوستی ایرانی 5
استادیار اپیدمیولوژی و عضو هیئت علمی 

 گروه اپیدمیولوژی
 دانشگاه علوم پزشکی همدان دکترای اپیدمیولوژی

 

 External Review Group (ERG)اعضای گروه ارزیابی خارجی 

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص غدد و متابولیسم عضو هیئت علمی گروه داخلی دکتر بیژن ایرج 1

 دکتر پیام کبیری 2
رئیس مرکز توسعه و هماهنگی اطلاعات 

 و انتشارات علمی وزارت بهداشت
 دکترای اپیدمیولوژی

وزارت بهداشت، درمان و آموزش 

 پزشکی

 دکتر مهین هاشمی پور 3
عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی 

 اصفهان 
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان فوق تخصص غدد

 دانشگاه علوم پزشکی تهران فلوشیپ اقدامات تهاجمی قلب عضو هیئت علمی و رییس گروه قلب   دکتر ابراهیم نعمتی پور 4

 داروسازیدکترای تخصصی  عضو هیئت علمی گروه فارماکولوژی دکتر محمود رفیعیان  5
دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم 

 پزشکی شهرکرد
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 2پیوست 

 جدول نتایج رتبه بندی پیامدها

 بزرگسالان پیامدهای 

 ردیف
 حیاتی پیامد

  (Critical) 

 مهم

  (Important) 

 غیر مهم  

(Not Important) 

1 Cardiovascular Mortality 9/90 1/9  

2 Stroke Or TIA 8/75 2/24  

3 Fatal And Non-Fatal Myocardial Infarction 8/75 2/24  

4 Assessment Of ASCVD Risk 3/73 7/26  

5 Cardiovascular Morbidity 7/72 3/27  

6 All-Cause Mortality 1/53 8/43 1/3 

7 Decrease Low-Density Lipoprotein 

Cholesterol (LDL-C) 
5/51 5/45 3 

8 Cost-Effectiveness 5/48 5/51  

9 Healthy Lifestyle 9/46 9/46 2/6 

10 Cost-Effectiveness Of Cardiovascular 

Disease Prevention By Lipid Modification 
5/45 5/54  

11 Cost-Benefit And Risk-Benefit Ratios 5/45 5/48 6 

12 Hospitalization Related To CVD Events 8/43 2/56  

13 Secondary Prevention Of CVD 4/42 5/54 1/3 

14 Increase Adherence 7/38 6/51 7/9 

15 Adverse Events Of Ant Lipid 

Pharmacological Treatment 
4/34 4/59 2/6 

16 Quality Of Life 3/33 7/66  

17 Decrease Drug-Drug Interactions 3/33 5/54 1/12 

18 Decrease Triglyceride Level 2/24 6/63 2/12 

19 Reduce The Dose Of The Drug By Lifestyle 

Change 
2/21 7/66 1/12 

20 Decrease Adverse Effects Of Drugs 2/21 6/63 2/15 

21 Increase High-Density Lipoprotein 

Cholesterol 
2/15 8/75 9 

22 Reduce Lipoprotein(A) Levels 5/12 8/68 7/18 
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 کودکان پیامدهای

 ردیف
 حیاتی پیامد

  (Critical) 

 مهم

  (Important) 

 غیر مهم  

(Not Important) 

1 Prevention Of Premature CVD 7/76 3/23  

2 Prevention Of Atherosclerotic Disease 5/65 5/34  

3 
Attenuate The Development Of 

Atherosclerosis 
1/62 5/34 

4/3 

 

4 Aortic Stenosis In FH Patients 3/48 8/44 9/6 

5 Decrease The Risk Of CHD 7/46 3/53  

6 Decrease Adverse Effects Of Drugs 7/46 50 3/3 

7 Reduction Of LDL-C 5/34 6/58 9/6 

 

 موارد ذیل مصوب شد: GDG طی بحث های مطروحه در جلسات 

( به علت اینکه در حیطه های تعیین شده در گستره گایدلاین، غربالگری Assessment Of ASCVD Riskبزرگسالان ) 4بند -1

 قرار نداشت، حذف گردید.

 کودکان به علت مشابهت ادغام شدند. 3تا  1بند  -2

 PICOدی در پیامدهای سؤالات و همچنین عوارض دارویی و پانکراتیت به علت اهمیت و با توجه به نتایج رتبه بن 7و  6بند  -3

 کودکان قرار گرفتند.
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 3پیوست 

 گایدلاین دیس لیپیدمی به تفکیک اجزا PICOسؤالات 

 

 گایدلاین دیس لیپیدمی بزرگسالان به تفکیک اجزا PICOسؤالات 

 

 چقدر است؟  TGو   LDL-Cمبتلا به افزایش  بزرگسال درمان دارویی  در افراد برای شروع TGو   LDL-Cآستانه  -1

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

 استروک ایسکمیک 

 FH 

  کبد چرب 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 All-cause mortality 

 Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density 

lipoprotein cholesterol 

(LDL-C) Level 

  TG Level 

 Pancreatitis 

 

  مقادیر بیش از

مقدار مطروحه در 

Intervention 

 شروع درمان: 

LDL-C ≥ 

130mg/dl, 
TG ≥500 

در صورت عدم 

 Riskوجود 

Factor  و

Comorbidity  
 

بزرگسالان 

 مبتلا به افزایش

 LDL-C   و

TG 

 

 

 ؟چیست  TGو   LDL-Cمبتلا به افزایش  بزرگسالاندر حداقل آزمایش های لازم برای شروع و ادامه درمان  -2

Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

 استروک ایسکمیک 

 FH 

  کبد چرب 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 All-cause mortality 

 Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density 

lipoprotein cholesterol 

(LDL-C) Level 

  TG Level 

 Pancreatitis 

شروع و ادامه 

درمان بدون انجام 

 تست

 برای شروع:

 انجام تست های

AlT, AST, TSH, 

Cr 

 گیری: برای پی

LDL-C,TG, 

ALT 

بزرگسالان مبتلا 

 به افزایش

 LDL-C   وTG 
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 جهت شروع درمان و ادامه درمان دارویی، فواصل زمانی آزمایش اندازه گیری LDL_Cدر بزرگسالان مبتلا به افزایش -3

LDL-C چگونه است؟ 

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

  استروک ایسکمیک 

 FH 

 کبد چرب حاد 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 Low-density 

lipoprotein 

cholesterol (LDL-

C) level 

 

 

فواصل غیر از موارد 

مطروحه در 

Intervention 

برای شروع درمان 

هفته و برای  4-2

درمان  پیگیری ادامه

 هفته 6- 12

 

بزرگسالان مبتلا به 

 LDL_Cافزایش 

 

 

( Risk Assessmentبرای شروع و ادامه درمان دارویی، ارزیابی خطر ) TGو   LDL-Cافزایش آیا در بزرگسالان مبتلا به  -4

CVD  لازم است؟ 

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1نوع دیابت 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

 استروک ایسکمیک 

 FH 

  کبد چرب 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 All-cause mortality 

 Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density 

lipoprotein cholesterol 

(LDL-C) Level 

  TG Level 

 Pancreatitis 

 

شروع و ادامه 

درمان دارویی 

بدون انجام ارزیابی 

 CVDخطر   

شروع و ادامه 

درمان دارویی بر 

اساس انجام 

 CVDارزیابی خطر 

بزرگسالان مبتلا 

 به افزایش

 LDL-C   وTG 
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 ، اولین مداخله درمانی چیست؟ TGو LDL-Cدر بزرگسالان  مبتلا به افزایش -5

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

  استروک ایسکمیک 

 FH 

  کبد چرب 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 افراد چاق 

  All-cause mortality 

 Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density 

lipoprotein cholesterol 

(LDL-C) Level 

  TG Level 

 Pancreatitis 

 

 

بزرگسالان مبتلا  تغییر سبک زندگی  درمان دارویی

 افزایشبه 

LDL-C و TG 

 

 

 

 

 

 

 درمان  دارویی چیست؟ خط اول  LDL-Cدر بزرگسالان  مبتلا به افزایش  -6

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

 استروک ایسکمیک 

 FH 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

   All-cause mortality 

  Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density 

lipoprotein cholesterol 

(LDL-C) level 

 سایر داروها

 )غیر از استاتین(

 

درمان دارویی با 

 استاتین

  

بزرگسالان مبتلا 

 افزایشبه 

 LDL-C  
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 LDL-Cکه با وجود حداکثر درمان مجاز/ حداکثر قابل تحمل درمان دارویی، سطح  LDL-Cدر بزرگسالان مبتلا به افزایش  -7

 همچنان بالاست، درمان بعدی چیست؟

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

  استروک ایسکمیک 

 FH 

 کبد چرب 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

  All-cause mortality 

 Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or TIA 

 Low-density 

lipoprotein cholesterol 

(LDL-C) level 

 

ادامه منوتراپی   

 دارویی

درمان ترکیبی با دو 

 LDL  داروی ضد 

بزرگسالان مبتلا به 

 افزایش

 LDL-C  که با

حداکثر  وجود 

درمان مجاز/ 

حداکثر قابل تحمل 

درمان دارویی، 

سطح لیپید همچنان 

 بالاست

 

 

 

 

 به هیپرتری گلیسریدمی، درمان های دارویی مؤثر کدامند؟در بزرگسالان مبتلا  -8

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

 استروک ایسکمیک 

  کبد چرب 

 سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 افراد چاق 

 All-Cause Mortality 

 TG level 

 Pancreatitis 

 

 

 سایر داروها

 غیر از فیبرات

درمان دارویی با 

 فیبرات 

بزرگسالان مبتلا به 

 تری گلیسیریدمی
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 ؟، چقدر است TGو  LDL-Cهدف درمان دارویی در بزرگسالان  مبتلا به افزایش  -9

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

  :مبتلایان به 

  2و  1دیابت نوع 

 بیماری قلبی عروقی 

 بیماری مزمن کلیوی 

 استروک ایسکمیک 

 FH 

  کبد چرب 

  سالمندان 

 (زنان )قصد بارداری، باردار و شیرده 

 All-cause mortality 

 Cardiovascular 

mortality 

 ACS, Stroke or 

TIA 

 Low-density 

lipoprotein 

cholesterol (LDL-

C) Level 

  TG Level 

 

LDL>130mg/dl, 

TG>150mg/dl 

 

LDL<130mg/dl, 

TG<150mg/dl 

 در صورت عدم 

 Riskوجود 

Factor  و

Comorbidity 

بزرگسالان  مبتلا 

 LDL-Cبه افزایش 

 TGو  
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 گایدلاین دیس لیپیدمی کودکان به تفکیک اجزا PICOسؤالات 
 

 چقدر است؟ TGو  LDL-Cبرای شروع درمان دارویی درکودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  TGو   LDL-Cآستانه  -1

Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

 مبتلایان به: -

 FH 

 بیماری قلبی عروقی 

  1دیابت نوع 

  2دیابت نوع 

 CKD 

  چاق کودکان-

 Premature CVD 

 Level of LDL 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

 

 

LDL>190mg/dl, 

TG>200mg/dl 

LDL ≥190mg/dl, 

TG ≥200mg/dl    

 در صورت عدم 

و  Risk Factorوجود 

Comorbidity 

کودکان و 

نوجوانان مبتلا به 

 LDL-Cافزایش 

 TGو 

 

 چه می باشند؟ TGو  LDL-Cآزمایش ها جهت آغاز و پی گیری درمان دارویی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  انواع -2

Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

 - :مبتلایان به 

 FH  

 بیماری قلبی عروقی 

  1دیابت نوع 

  2دیابت نوع 

 CKD 

 -کودکان چاق 

 Premature CVD 

 Level of LDL 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

 عوارض دارویی 

 

 

 آغاز با : بدون آزمایش  

AST,ALT, 

CK,TSH, Bun,Cr 

 پیگیری با:

LDL,TG, 

AST,ALT, CK  

کودکان و 

نوجوانان مبتلا به 

-LDLافزایش 

C  وTG 

 

 چگونه است؟ TGو   LDL_Cجهت پی گیری در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش TGو    LDL-Cفواصل زمانی اندازه گیری  -3

Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

 مبتلایان به: -

 FH 

 بیماری قلبی عروقی 

  1دیابت نوع 

  2دیابت نوع 

 CKD 

 کودکان چاق 

 Premature CVD 

 Level of LDL 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

 عوارض دارویی 

  

فواصل غیر از فواصل 

مطروحه در 

Intervention 

 ماهه 1-6فواصل 

 

کودکان و 

نوجوانان مبتلا به 

-LDLافزایش 

C  وTG 
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 چیست؟ TGو  LDL-Cاولین مداخله درمانی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  -4

Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

 8گروه های سنی )زیر -

 8سال، مساوی و بالای 

 سال(

 Premature CVD 

 Level of LDL 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

اصلاح سبک  درمان دارویی 

 زندگی

کودکان و نوجوانان 

مبتلا به افزایش 

LDL-C  وTG 
 

 

 

 درمان های مؤثر دارویی کدامند؟  TGو  LDL-Cدر کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش -5

Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

 8گروه های سنی )زیر -

 8سال، مساوی و بالای 

 سال(

 Premature CVD 

 Level of LDL 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

درمان دارویی با  -

استاتین، ازتیمایب، 

کلسترامین، 

PCSK9  و…  

کودکان و نوجوانان 

مبتلا به افزایش 

LDL-C  وTG  

 

 

 ؟چقدر است TGو  LDL-Cهدف درمان دیس لیپیدمی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش -6

 Subgroups Outcome Comparison Intervention Population 

 مبتلایان به:  -

 FH 

  1دیابت نوع 

  2دیابت نوع 

 Premature CVD 

 Level of LDL 

 Level of TG 

 Pancreatitis 

LDL>130mg/dl, 

TG>200mg/dl 
LDL≤130mg/dl, 

TG≤200mg/dl 

 در صورت عدم 

 Risk Factorوجود 

 Comorbidityو 

کودکان و نوجوانان 

مبتلا به افزایش 

LDL-C  وTG 
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 برای شروع درمان دارویی  TG و  LDL-C آستانه

 حداقل آزمایش های لازم برای شروع و ادامه درمان 

 4پیوست 

 (  بزرگسالانSuggestions( و پیشنهادات )Recommendationsتوصیه ها )

 

 

 

ماری )که بی LDL-Cفزایش ادرمان دارویی در افراد بزرگسال مبتلا به  برای شروع  LDL-Cمی شود آستانه  توصیه -1

 د.میلی گرم در دسی لیتر در نظر گرفته شو ≤ LDL-C 190همراه یا عامل خطر ندارند( 

 > 60eGFR سال(، نارسایی مزمن کلیه ) 40عروقی، ایسکمیک استروک، دیابت )بالای -می شود در بیماران قلبیتوصیه  -2

2m1.73ml/ min/ هیپرکلسترولمی فامیلی، بدون درنظر گرفتن میزان ،)C-LDL.درمان دارویی آغاز گردد ، 

میلی گرم در  ≤ TG 500اروییبرای شروع درمان د  TG(، آستانه TGمی شود در افراد مبتلا به افزایش تری گلیسیرید ) توصیه -3

 دسی لیتر در نظر گرفته شود. 

ستروک، لبی عروقی، ایسکمیک ابرای شروع درمان دارویی در زیر گروه ها  )دیابت، بیماری های ق  TGمی شود آستانه  پیشنهاد -4

FH  )200و کبد چرب غیر الکلیTG≥ .میلی گرم در نظر گرفته شود 

 

 

 

 

 

)که علل دیس لیپیدمی ثانویه در آنها  TGو   LDL-Cتلا به افزایش  سال( مب 20می شود برای کلیه افراد بزرگسال )بالای  توصیه-1

به صورت ناشتا در شروع درمان و برای  AST,ALT(، LDL-C, TG, TC, HDL-C، آزمایشات پروفایل لیپید )رد شده باشد(

 پی گیری انجام شود.

هفته گذشته انجام شده  6( فرد، طی LDL-C, TG, TC, HDL-Cمی شود در صورتی که آزمایشات پروفایل لیپید ) پیشنهاد -2

 ( در نظر گرفته شود و تکرار نگردد.Baselineباشد،  به عنوان آزمایش اولیه )

که برای اولین بار استاتین مصرف می کنند یا افراد مسن یا  TGو   LDL-Cمی شود برای افراد بزرگسال مبتلا به افزایش  پیشنهاد-3

عضلانی دارند برای شروع و پی گیری درمان و برای بیمارانی که حین درمان، درد یا ضعف عضلانی افرادی که سابقه درد یا ضعف 

 انجام شود. CKپیدا کرده اند برای پی گیری درمان، آزمایش 
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 ارزیابی خطر برای شروع و ادامه درمان دارویی

 اولین مداخله درمانی 

 

 

هفته تا  6-12واصل زمانی جهت ادامه درمان دارویی، پروفایل لیپید با ف LDL_Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه-1

      ماه تکرار گردد. 6-12رسیدن به هدف درمانی اندازه گیری شود و پس از آن در فواصل 

درمان   ی سه ماه پس از شروعجهت ادامه درمان دارویی، آنزیم های کبد LDL_Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه -2

  .ماه یا در صورت تغییر نوع یا دوز استاتین و یا در صورت بروز علائم کبدی  تکرار شود 12و سپس  

 

 

 

 

ن دارویی، در صورت امکان، ارزیابی برای شروع و ادامه درما TGو   LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  پیشنهاد-1

 (   انجام شود.CVD Risk Assessmentخطر بروز بیماری های قلبی عروقی )

( از مدل های CVD Risk Assessmentمی شود در صورت انجام ارزیابی خطر بروز بیماری های قلبی، عروقی ) پیشنهاد -2

 د.ارزیابی خطر ایرانی استفاده شو

 

 

 

سبک  یا هر دو )که بیماری همراه یا عامل خطر ندارند( اصلاح TGیا   LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه -1

 زندگی اولین مداخله درمانی در نظر گرفته شود، که شامل موارد ذیل می باشد:

 می شود وزن خود را در محدوده سالم نگه داشته و تغذیه صحیح به شرح ذیل داشته باشند. توصیه -2

I.   مصرف اسیدهای چرب ترانس را حذف و اسیدهای چرب اشباع را کمتر مصرف کرده و آن را با روغن های غیر اشباع ترجیحا

 روغن کانولا و زیتون جایگزین نمایند.

II.  را با گوشت سفید کم چرب، پروتئین های با منشأ دریایی از قبیل ماهی، لبنیات کم مصرف گوشت قرمز را کاهش داده و آن

 چرب و پروتئین های گیاهی )سویا و حبوبات( جایگزین نمایند.

III. ( را کاهش داده و آن را با غلات کامل )واحد یا بیشتر در روز( جایگزین  3مصرف غلات تصفیه شده )برنج، نان و آرد سفید

 نمایند.

IV.  واحد یا بیشتر( در روز  مصرف نمایند. 5سبزی )میوه و 

 فواصل زمانی آزمایشات 
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 بالا LDL-Cخط اول درمان  دارویی در بزرگسالان با 

V.  بار در هفته مصرف کنند. 5مغزها و دانه ها حداقل 

VI.  .مصرف شیرینی جات و فرآورده های حاوی شکر و قند ساده را کاهش دهند 

-75هند یا حداقل توسط انجام ددقیقه فعالیت بدنی هوازی با شدت م 300تا  150می شود  بزرگسالان در طول هفته حداقل  توصیه -3

 اشند.دقیقه فعالیت بدنی هوازی با شدت شدید، یا ترکیبی معادل از فعالیت با شدت متوسط و شدید داشته ب 150

های های تقویت عضلانی  با شدت متوسط یا بیشتر که تمام گروهروز یا بیشتر فعالیت 2می شود بزرگسالان در هفته،  توصیه -4

 د انجام دهند.کنعضلانی اصلی را درگیر می

لی، آن رت مصرف قبو در صو می شود از مصرف هر نوع دخانیات )سیگار، قلیان و ...( و الکل به هر میزانی اجتناب نمایند توصیه-5

 را ترک نمایند. 

به هدف درمان  TG و  LDL-Cماه از آغاز اصلاح سبک زندگی، سطوح  6می شود در صورتی که پس از حداقل  پیشنهاد-6

 ، درمان دارویی آغاز گردد.نرسیدند

  

 

 

 ، استاتین ها به عنوان  خط اول درمان  دارویی مورد استفاده قرار گیرند. LDL-Cمی شود در بزرگسالان  مبتلا به افزایش  توصیه -1

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه -2

 می شود  افزایش دوز استاتین قبل از معرفی درمان ترکیبی در نظر گرفته شود. پیشنهاد -3

 : زنان 

 می شود. توصیهاستاتین ها در زنان با رویکرد و اهداف مشابه مردان  -4

 . توصیه نمی شونداستاتین ها در دوران بارداری یا شیردهی یا در زمان برنامه ریزی برای بارداری  -5

-LDLکه دچار افزایش شدید  FHدر دوران بارداری یا شیردهی یا در زمان برنامه ریزی برای بارداری در بیماران مبتلا به   -1-5     

C  هستند، استفاده ازbile acid sequestrants   می گردد. پیشنهاد 

 سالمندان:

میلی گرم در دسی  189تا   LDL-C ،  70سال مبتلا به بیماری های قلبی عروقی یا  با سطح   75می شود در بیماران بالای  پیشنهاد -6

 لیتر، درمان با استاتین با دوز متوسط یا کم شروع شود.

اهش عملکرد فیزیکی یا شناختی یا داشتن چند بیماری یا کاهش امید به سال یا بالاتر با ک 75می شود در بزرگسالان  پیشنهاد -7

 زندگی، درمان با استاتین متوقف گردد.
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 عروقی: -بیماری های قلبی

ه، اولی LDL-Cن توجه به سطح  ( یا ایسکمیک استروک، بدوACSمی شود در همه بیماران مبتلا به سندروم حاد کرونر ) توصیه  -8

 استاتین درمانی با دوز بالا هر چه سریعتر شروع شود یا ادامه یابد.

ارد یا عوارض منع مصرف د تین با دوز بالامی شود در بیماران مبتلا به بیماری های قلبی عروقی، که در آنها درمان با استا پیشنهاد -9 

ا دوز متوسط شروع استاتین ب مان باه علت بیماری ایسکمیک قلبی دارند، درجانبی مرتبط با استاتین را تجربه کرده اند، یا نارسایی قلبی ب

 یا  ادامه یابد.

 دیابت:

 می شود. توصیهبا دوز متوسط  2یا  1سال  مبتلا به دیابت نوع  40ستاتین برای بزرگسالان بالای ا -10

ین درمانی با دوز بالا ری های قلبی عروقی هستند، استاتکه دارای چندین عامل خطر اصلی بیما 2ر بزرگسالان مبتلا به دیابت نوع د -11

 می شود. توصیه

 ،2سال دیابت نوع  10مدت ) سال که  دیابت طولانی 40تا  20می شود استاتین با دوز متوسط درافراد گروه سنی  پیشنهاد -12

 60از  کمتر  eGFRگلومرولی ) میزان فیلتراسیونمیکروگرم آلبومین/میلی گرم کراتینین( یا  30( یا آلبومینوری )1سال دیابت نوع  20 

 ود.شمتر مربع( یا رتینوپاتی یا نوروپاتی یا بیماری عروق محیطی دارند، شروع  1,73میلی لیتر در دقیقه / 

 هیپرکلسترولمی فامیلی شدید 

 استاتین با دوز بالا شروع شود. 1می شود در افراد مبتلا به  هیپرکلسترولمی فامیلی شدید توصیه -13

 نارسایی کلیه: 

مار دیالیز نمی شود و/یا ( و بیeGFR < 60 ml/min/1.73m2می شود اگر نارسایی پیشرفته کلیه وجود داشته باشد) توصیه -14

 ابد. زایش یاحتمال تداخل دارویی موجود باشد، استاتین با دوز پایین شروع شده و سپس برای رسیدن به هدف درمان اف

 .توصیه نمی شودقرار گیرند، استاتین درمانی  که باید تحت دیالیز CKDدر بیماران مبتلا به  -15

 

 

 

 

                                                           
 دسی در گرم میلی 310بیش از  C-LDL یا باشد،( لیتر در مول میلی 10) لیتر دسی در گرم میلی 400بیش از  C-LDL تعریف هیپر کلسترولمی فامیلی شدید: اگر 1

 پرخطر باشد. فاکتور دو به همراه( لیتر در مول میلی 5) لیتر دسی در گرم میلی190بیش از  LDL-Cفاکتور خطر؛ یا  یک به همراه( لیتر در مول میلی 8) لیتر
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 با وجود حداکثر درمان مجاز  LDL-Cسطح  درمان در موارد بالا بودن

 تک دارویی یا حداکثر دوز قابل تحمل 

 درمان دارویی در هیپر تری گلیسریدمی

 

 

 

 

 

 LDL-Cبل تحمل درمان دارویی، سطح با وجود حداکثر درمان مجاز یاحداکثر قاکه  LDL-Cدر بزرگسالان مبتلا به افزایش  -1

 می شود. توصیههمچنان بالاست، درمان ترکیبی استاتین با ازتیمایب 

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه -2

ن محیطی و هفته درمان(، بیماران مبتلا به بیماری شرایی 6تا  4)پس از  ACS یماران مبتلا به ب ،  FHدر بیماران مبتلا  به دیابت، -3

یبی با یک ان ترکمایب به هدف درمانی دست نیافته اند، درمایسکمیک استروک،که با حداکثر دوز قابل تحمل استاتین و ازتی

 .شودمی توصیه  PCSK9مهارکننده 

ر صورت عدم دستیابی به هدف، ترکیب دکه استاتین مصرف می کنند،  LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  پیشنهاد -4

 در نظر گرفته شود.  bile acid sequestrantsاستاتین با

ز دوزی تحمل نشود، ازتیمایب به تنهایی تجوی چنانچه استاتین در هیچ  LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  پیشنهاد  -5

 اضافه شود. ازتیمایب نیز به  PCSK9 گردد و در صورت عدم پاسخ و یا عدم رسیدن به هدف، یک مهارکننده

 

 

 

 mg  499-200 بالا دارند، با سطح تری گلیسرید LDL_Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به هیپر تری گلیسریدمی  که  توصیه-1

 درمان با استاتین شروع شود.

نرمال  باشد ، دارو درمانی  LDL-Cمیلی گرم بر دسی لیتر همراه با  500می شود اگر سطح تری گلیسرید مساوی یا بیشتر از  توصیه-2

 با فیبرات ها آغاز گردد.

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه-3

 میلی گرم بر دسی لیتر بماند، در افراد پرخطر 200می شود اگر سطح تری گلیسرید با مصرف استاتین همچنان بیشتراز  پیشنهاد-4

قلبی عروقی، ایسکمیک استروک، دیابت، کبد چرب غیر الکلی، پانکراتیت(، داروهای کاهنده سطح تری گلیسیرید مانند )بیماری های 

 فیبرات استفاده شود.

 اسید اضافه شود. 3می شود در بیمارانی که هیپر تری گلیسریدمی دارند و تحت درمان دارویی هستند، مکمل امگا  پیشنهاد-5
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 هدف درمان دارویی
 

 

 

که بیماری همراه و فاکتور خطر ندارند، هدف درمان دارویی کمتر از     LDL-Cمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه-1

 میلی گرم در دسی لیتر درنظر گرفته شود. 130

بیماران دیابتی نوع دو  ( بدون  فاکتور خطر،FHمی شود هدف درمان دارویی در بیماران مبتلا به هایپرکلسترولمی فامیلی ) توصیه -2

با طول درمان مساوی  یا کمتر از ده سال، آنژین قلبی پایدار، و در بیماران مبتلا به   1بدون آسیب  ارگان های هدف و دیابت نوع 

میلی گرم بر دسی لیتر  و  70به میزان کمتر از   C-LDL رساندن سطح  ( > 2m1.73ml/min/ 60eGFRبیماری مزمن کلیه )

 باشد.  LDL-Cدرصد کاهش از سطح اولیه  50بیش از 

همراه با  2( همراه با بیماری یا  فاکتور خطر، بیماران دیابتی نوع FHشود در بیماران مبتلا به هایپرکلسترولمی فامیلی )می  توصیه -3

حاد کرونر، بیماری عروق سال(، مبتلایان به سندروم  20طولانی مدت )بیش از  1آسیب ارگان های هدف یا شروع زودرس دیابت نوع 

 50میلی گرم بر دسی لیتر و بیش از  55به میزان کمتر از   LDL-C محیطی، ایسکمیک استروک، هدف درمان دارویی رساندن سطح 

 در نظر گرفته شود.  LDL-Cدرصد کاهش از سطح اولیه 

 200که بیماری همراه و فاکتور خطر ندارند، هدف درمان دارویی کمتر از   TGمی شود در بزرگسالان مبتلا به افزایش  توصیه-4

 میلی گرم در دسی لیتر درنظر گرفته شود.

میلی گرم در دسی لیتر در نظر  150بالا همراه با دیابت، هدف درمان دارویی کمتر از   TGمی شود در بیماران مبتلا به  پیشنهاد -5

 گرفته شود.
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 برای شروع درمان دارویی TG و  LDL-C آستانه

 آزمایش های لازم برای شروع و ادامه درمان

 ( کودکانSuggestions( و پیشنهادات )Recommendationsصیه ها )( تو2-1

 

 

 

 

 

کتور خطر یا بیماری بدون هیچ فا ، LDL-Cمی شود آستانه شروع درمان دارویی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

 در نظر گرفته شود. LDL-C ≥ 190 mg/dlهمراه،  

 ، کبد چرب،تروزیگوته)شامل مبتلایان به هیپرکلسترولمی فامیلی  می شود در کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط توصیه-2

ر خانواده، تنگی د( ، وجود بیماری کرونری زودرس PCOفشارخون بالا، سرطان، بیماری های مزمن کلیه، تخمدان پلی کیستیک )

در  LDL-C ≥ 160 mg/dlکی بدون آنوریسم، کودکان مبتلا به اضافه وزن و چاقی(، آستانه شروع درمان دارویی آئورت، کاوازا

 نظر گرفته شود.

وازاکی ، کا2و  1 یابت نوعمی شود در کودکان و نوجوانان پرخطر )شامل مبتلایان به هیپرکلسترولمی فامیلی هموزیگوت، د توصیه-3

ی بنیادی(، آستانه شروع ، سرطان همراه  با دریافت سلول ها Vasculopathyر، پیوند اعضا همراه با همراه با آنوریسم های پایدا

 در نظر گرفته شود.  LDL-C ≥ 130درمان دارویی 

م وجود عامل خطر یا ، در صورت عدTGمی شود آستانه شروع درمان دارویی در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  پیشنهاد-4

 در نظر گرفته شود.  TG > 400 mg/dl  راه،بیماری هم

 

 

 

 
 

 )که علل دیس لیپیدمی ثانویه در آنها رد شده باشد(،  TGو یا  LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

(، ALTبه صورت ناشتا و آلانین آمینوترانسفراز )( (TC, TG, LDL-C, HDL-Cجهت آغاز درمان، آزمایشات پروفایل لیپید 

 انجام گیرد. (CKکراتین کیناز )

)که علل دیس لیپیدمی ثانویه در آنها رد شده باشد(،  TGو یا  LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش   پیشنهاد -2

 ( انجام شود.(CK(و کراتین کیناز ALTناشتا و آلانین آمینوترانسفراز ) جهت پیگیری درمان آزمایشات پروفایل لیپید به صورت
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 آزمایشات  فواصل زمانی اندازه گیری

 اولین مداخله درمانی

 

 

  

 
 

(، آلانین آمینوترانسفراز CK)ناز(، کراتین کیTC, TG, LDL-C, HDL-Cمی شود آزمایشات پروفایل لیپید ) توصیه -1

(ALT ،)4 عد از درمان تکرار گردد.هفته ب 8و در صورتی که نتایج نرمال نبود، آزمایشات در  هفته بعد از شروع درمان انجام شود 

 .می شود پس از شروع درمان، در هر زمان که بیمار عوارض داشت، آزمایشات تکرار گردند پیشنهاد -2

(در افراد بدون CKاتین کیناز)می شود و تکرار آزمایشات آنزیم های کبدی و کر پیشنهادماه یکبار  6ید هر تکرار پروفایل لیپ -3

 علامت ضروری نمی باشد. 

 

 

  

 

سبک زندگی اولین مداخله درمانی درنظر  ، اصلاحTGو یا  LDL-Cمی شود  در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1

 که شامل:  گرفته شود

می شود، کودک و نوجوان بیمار و خانواده وی جهت اصلاح عادات غذایی خانواده و تنظیم رژیم غذایی بالینی بیمار  توصیه -الف

 )دیس لیپیدمی و وجود هر یک از بیماری های زمینه ای( به مشاورین تغذیه و رژیم درمانی ارجاع داده شوند.

 ( حفظ شود. 85و جنس کمتر از برای سن  BMIمی شود وزن در محدوده نرمال  )صدک  توصیه -ب

 می شود مصرف فیبر از طریق میوه ها، سبزیجات و غلات کامل )و نه مکمل های فیبری( افزایش یابد. توصیه -ج

از کل انرژی روزانه باشد، مصرف اسیدهای چرب ترانس تا حد امکان  %25-30می شود مصرف روغن ها و چربی ها معادل توصیه -د

درصد از کل انرژی روزانه( کاهش یابد و با روغن های مایع گیاهی حاوی اسیدهای چرب  7-10کاهش و چربی های اشباع )حداکثر 

 گزین گردد.غیراشباع )ترجیحا کانولا، زیتون، کنجد( جای

مصرف مرتب صبحانه و استفاده از میان وعده های سالم و دارای ارزش غذایی بالا مانند میوه ها، سبزیجات و مغزهای روغنی خام  -ه

 می شود. توصیه

بالا، کاهش وزن، محدود کردن قندهای ساده و جایگزین کردن با کربوهیدرات های پیچیده و مصرف  TGدر کودکان مبتلا به   -و

 می شود. توصیهرتب ماهی م

 دقیقه در روز فعالیت فیزیکی متوسط تا شدید )عمدتا هوازی( داشته باشند.  60می شود حداقل  توصیه -ز

روز در هفته انجام گیرد و زمان فعالیت های  3می شود فعالیت هایی که عضلات و استخوان ها را تقویت می کنند حداقل  توصیه-ک

 ساعت در روز محدود گردد.  2کم تحرک )مانند تلویزیون، اینترنت و بازی های ویدیویی و...(  به کمتر از 
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 درمان های مؤثر دارویی

 هدف درمان

 ع گردد.ن به شدت منسیگار و قلیا قلیان و ...( و قرار گرفتن در معرض دودمی شود مصرف هر نوع دخانیات ) مانند سیگار،  توصیه -ل

ا بیماری همراه ندارند، در صورتی که که عامل خطر ی TGو   LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه -2

 ان دارویی آغاز گردد.رسیدند، درمبه هدف درمان ن TGو   LDL-C ماه از آغاز اصلاح سبک زندگی، سطوح 6پس از حداقل 

ماه از آغاز اصلاح سبک زندگی،  3در صورتی که پس از حداقل  1می شود در کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط توصیه -3

 به هدف درمان نرسیدند، درمان دارویی آغاز گردد. TGو  LDL- C سطوح 

 درمانی همزمان با اصلاح سبک زندگی آغاز گردد.، دارو2می شود در کودکان و نوجوانان پرخطر توصیه -4

 

 

 

گرم بر دسی لیتر است، درمان با استاتین  لیمی 190آنها مساوی یا بیشتر از  LDL-Cمی شود در کودکان بالای ده سال که   توصیه -1

 شروع شود. 

 می شود رعایت توصیه های اصلاح سبک زندگی در کنار دارودرمانی ادامه یابد. توصیه -2

 ، درمان از زمان تشخیص آغاز گردد. FHمی شود در کودکان با تشخیص هموزیگوت   توصیه -3

 10از سن رمان با استاتین بدون بیماری همراه یا عوامل خطر  دیگر، د  FHمی شود در کودکان با تشخیص هتروزیگوت  توصیه -4

 سالگی شروع شود.

 سالگی با دوز کم آغاز گردد. 8می شود در کودکان پرخطر درمان با استاتین از سن  توصیه -5

  سالگی شروع شود. 10(، تجویز آن از evolocumab) PCSK9می شود در صورت نیاز به مهار کننده  پیشنهاد-6

 غاز گردد.آ Omega-3 fatty acidبالا، درمان با فیبرات همراه با  TG سال مبتلا به   10می شود در کودکان بالای  پیشنهاد -7

 

 

 

 

                                                           
فامیلی هتروزیگوت، کبد چرب، فشارخون بالا، سرطان، بیماری شامل مبتلایان به هیپرکلسترولمی  کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط - 1

( ، وجود بیماری کرونری زودرس در خانواده، تنگی آئورت، کاوازاکی بدون آنوریسم، کودکان PCOهای مزمن کلیه، تخمدان پلی کیستیک )

 مبتلا به اضافه وزن و چاقی هستند.

، کاوازاکی همراه با آنوریسم های پایدار، 2و  1رکلسترولمی فامیلی هموزیگوت، دیابت نوع کودکان و نوجوانان پرخطر شامل مبتلایان به هیپ - 2

 هستند. ، سرطان همراه با دریافت سلول های بنیادی Vasculopathyپیوند اعضا همراه با 
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که بیماری همراه و فاکتور خطر بیماری های قلبی عروقی    LDL-C می شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه-1 

میلی گرم در دسی  130کمتر از   LDL-C ندارند و همچنین در کودکان و نوجوانان در معرض خطر متوسط، هدف درمان دارویی، 

 لیتر درنظر گرفته شود.

میلی گرم در دسی لیتر درنظر  100ر از  کمت LDL-Cمی شود در کودکان و نوجوانان پرخطر، هدف درمان دارویی،   توصیه -3

 گرفته شود.

 TGکه بیماری همراه و فاکتور خطر ندارند، هدف درمان دارویی،   TG می شود در کودکان و نوجوانان مبتلا به افزایش  توصیه -4

 .میلی گرم در دسی لیتر در نظر گرفته شود 200کمتر از  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


