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Descriviamo un caso clinico di malattia 
CV precoce con l’intento di rimarcare, per 
l’appunto, come la valutazione dei fattori di 
rischio, se precoce e attenta, avrebbe potuto 
essere efficace in tal senso.

Caso ClInICo

Un maschio caucasico di 50 anni viene 
ricoverato per dolore toracico sinistro da 
sforzo non tipico (puntorio, accentuato dagli 
atti respiratori), dispnea per sforzi intensi e 
sudorazione algida con sensazione prelipo
timica e occasionali episodi di cardiopalmo 
aritmico. 

Il paziente riferisce familiarità per corona
ropatia (madre di 76 anni, vivente, ipertesa, 
sottoposta a PTCA – angioplastica coro
narica transluminale percutanea – all’età di 
59 anni); padre deceduto a 70 anni per neo

IntroduzIone

La malattia cardiovascolare (CV) è la 
principale causa di morte nel mondo, re
sponsabile attualmente di circa 16,7 milioni 
di morti all’anno, soprattutto per coronaro
patia e stroke [1]. Al ritmo di incremento 
attuale, correlato all’aumento di prevalenza 
dei fattori di rischio CV, sono previste circa 
25 milioni di morti nel 2020 [1,2].

La maggior parte degli eventi CV si verifi
ca in soggetti con elevazione anche modesta 
ma di multipli fattori di rischio [1]; tuttavia 
l’incremento importante di un singolo fat
tore di rischio può da solo produrre eventi 
già in età precoce. Lo screening dei fattori di 
rischio e la valutazione del rischio CV glo
bale possono individuare i soggetti a rischio, 
con un marcato impatto sulla riduzione degli 
eventi [3] e conseguente riduzione dei costi 
diretti e indiretti a essi collegati.
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abstract
We describe the case of a 50 year-old man admitted to the hospital for a cardiovascular event. The 
patient had multiple cardiovascular risk factors that should be evaluated and treated before the 
acute event, sparing the need for a coronary artery bypass surgery and the hospitalisation. 
Cardiovascular disease is the leading cause of death in the world, due to coronary heart disease 
and stroke.
This case report reminds us the importance of cardiovascular prevention, analysing the main 
risk scores and showing that the risk assessment of this patient could have lead to an earlier 
diagnosis of familial dyslipidemia, to an earlier therapy, and thus to a lowering in the risk of 
a cardiovascular event.
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respiro lievemente aspro su tutto l’ambito; 
non reperti patologici.

In occasione degli accertamenti effettuati 
al momento del ricovero, sono stati ottenuti 
i risultati indicati in Tabella I. Inoltre non 
sono state rilevate alterazioni degli altri esa
mi ematochimici; ECG con ritmo sinusale, 
ingrandimento atrio sinistro, atipie aspecifi
che di STT; Rx torace con modesto incre
mento della trama polmonare.
In relazione alla storia clinica e ai sintomi 
si eseguono:

ecocardiogramma transtoracico: atrio sini y
stro di dimensioni modicamente aumen
tate; cavità destre nella norma; ventricolo 
sinistro con dimensioni e funzione sisto
lica normale, ipertrofia concentrica delle 
pareti, massa aumentata, buona cinesi seg
mentaria. Insufficienza mitralica (IM) di 
grado lieve (2+/4+);
ecodoppler vasi epiaortici: ispessimenti  y
intimali diffusi con placche fibrose e fi
brocalcifiche alle carotidi interne, senza 
alterazioni di flusso;
test ergometrico su treadmill (protocollo  y
di Bruce): test positivo per ischemia (allo 
stop tratto STT sottoslivellato di 0,51 
mm in V6 associato a dispnea ingrave
scente e dolore oppressivo sottoclaveare). 
Nel primo minuto di recupero comparsa 
di fibrillazione atriale (FA) ad alta pene
tranza (Figure 1 e 2). Rapido incremento 
cronotropo, regolare incremento pressorio. 
Immediata cardioversione farmacologica 
della FA con amiodarone ev.

plasia, sorella di 48 anni e figlia di 26 anni 
in buona salute.

All’anamnesi fisiologica risultano: taba
gismo (attuale 30 sigarette/dì, in passato di 
più); consumo etanolico (attuale circa 50 g di 
etanolo da vino, in passato almeno il doppio); 
dieta abbondante e ricca di lipidi; sedentarie
tà. Dall’anamnesi patologica emerge un’iper
tensione arteriosa nota da 15 anni trattata 
con atenololo 50 mg bis in die.

L’obiettività all’ingresso è caratterizza
ta dalla presenza di sovrappeso secondo la 
classificazione OMS [4] (peso 86 kg, altezza 
172 cm, BMI 29,1 kg/m2, circonferenza vita 
103 cm); PAOS (pressione arteriosa omerale 
sinistra) = 160/90 mmHg, PAOD (pressione 
arteriosa omerale destra) = 170/100 mmHg; 

Valori misurati risultati ottenuti

Glicemia basale 110 mg/dl
oGTT con glicemia a 2 ore 151 mg/dl
HbA1c 5,9%
Creatinina 1,0 mg/dl
Clearance stimata [5] 86 ml/min
Colesterolo totale 300 mg/dl
HDL 41 mg/dl
Trigliceridi 202 mg/dl
Colesterolo non-HDL 259 mg/dl
LDL-equivalente 229 mg/dl
Apo B 167 mg/dl
Apo A1 125 mg/dl
Rapporto Apo B/Apo A1 0,74

tabella I
Risultati dei test 
effettuati al paziente al 
momento del ricovero
oGTT = test da carico orale 
di glucosio

Figura 1
Test ergometrico: traccia 
ECG all ’apice dello 
sforzo
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dIsCussIone

Il verificarsi di un evento cardiovascolare 
precoce (in età < 55 anni nel maschio [6,7] 
e < 60 [6] o 65 anni [7] nella femmina) im
pone la necessità di valutare le cause che lo 
hanno determinato e che ne hanno fatto 
mancare la previsione e la prevenzione.

Nella prevenzione cardiovascolare, lo stu
dio di Framingham e i lavori prodotti sono 
sicuramente una pietra miliare: hanno infat
ti consentito di valutare i fattori di rischio 
che sottendono la patologia vascolare e di 
pesarne l’importanza deterministica [8,9], 
producendo il Framingham Risk Score [10], 

La successiva coronarografia evidenzia 
malattia trivasale con discendente anteriore 
(IVA) occlusa all’ostio e ben collateralizzata 
a valle per via eterocoronarica, circonfles
sa con stenosi critica dopo l’emergenza del 
primo ramo del margine ottuso (vaso esile 
e di scarsa distribuzione) e coronaria destra 
dominante con stenosi subcritica nel tratto 
prossimale.

Il paziente viene sottoposto a intervento di 
rivascolarizzazione con bypass coronarico 
arterioso con mammaria su IVA e dimesso 
con adeguamento terapeutico (modifica stile 
di vita, βbloccante, ACE inibitore, aspiri
na, statina).

Figura 2
Test ergometrico: traccia 
ECG allo stop

nCeP-atP III modificato oMs IdF

almeno tre dei seguenti fattori:
glicemia plasmatica a digiuno  y
≥ 5,6 mmol/l o 100 mg/dl o 
terapia
trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l   y
o 150 mg/dl o terapia
HDL-c < 1,04 mmol/l   y
o 40 mg/dl (♂), < 1,29 mmol/l 
o 50 mg/dl (♀) o terapia
PAO ≥ 130/85 mmHg o  y
terapia
circonferenza vita ≥ 102 cm  y
(♂), ≥ 88 cm (♀)

Insulino-resistenza oppure 
presenza di alterata glicemia a 
digiuno (IFG), ridotta tolleranza al 
glucosio (IGT) o diabete di tipo 2 
più almeno due dei seguenti 
fattori:

rapporto vita/fianchi > 0,9  y
(♂), > 0,85 (♀)  
e/o BMI > 30 kg/m2

trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l   y
o 150 mg/dl
HDL-c < 0,9 mmol/l   y
o 35 mg/dl (♂), < 1,0 mmol/l  
o 39 mg/dl (♀)
PAO ≥ 140/90 mmHg; y
escrezione urinaria di albumina  y
≥ 20 μg/min o ACR ≥ 20 mg/g.

Circonferenza vita (europidi) 
≥ 94 cm (♂), ≥ 80 cm (♀)
più almeno due dei seguenti 
fattori:

trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l o 150  y
mg/dl o terapia
HDL-c < 1,04 mmol/l   y
o 40 mg/dl (♂), < 1,29 mmol/l 
o 50 mg/dl (♀) o terapia
PAO ≥ 130 mmHg sistolica  y
e/o ≥ 85 mmHg diastolica o 
terapia
glicemia plasmatica a digiuno  y
≥ 5,6 mmol/l o 100 mg/dl 
(compreso anche il diabete)

tabella II
Criteri diagnostici per 
sindrome metabolica 
[13-15]
PAO = Pressione Arteriosa 
Omerale
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tia CV, mortalità CV, infarto miocardico 
acuto, stroke) [18].
In questa situazione l’atteggiamento nei 

confronti del soggetto è ben chiaro (tratta
mento intensivo di tutti i fattori di rischio), 
ma resta da capire se sarebbe stato in qualche 
modo possibile un intervento realmente ef
ficace di prevenzione primaria. L’approccio 
corretto alla prevenzione primaria prevede 
la ricerca e il controllo dei vari fattori di 
rischio a partire da età ben più precoci di 
quella del soggetto del caso clinico. Le li
nee guida dell’American Heart Association 
[19] consigliano lo screening dei fattori di 
rischio a partire dall’età di 20 anni e la va
lutazione del rischio CV globale a partire 
dall’età di 40 anni (Tabella III). Un recente 
documento delle società cardiologiche ame
ricane ribadisce l’opportunità di determinare 
il rischio CV dall’età di 20 anni nei soggetti 
asintomatici, sottolineando l’importanza del 
calcolo del rischio globale e della valutazione 
della storia familiare di malattia CV atero
sclerotica (raccomandazione classe I, livello 
di evidenza B) [20].

 Nei maschi a partire dalla mezza età l’uti
lizzo degli algoritmi di calcolo del rischio 
(pur con i limiti presentati da tali metodiche 
[1]) ne consente la quantificazione oggettiva, 
cosa altrimenti non agevole dal momento 
che circa il 70% dei soggetti a rischio elevato 
presenta multipli fattori di rischio [21,22] 
che interagiscono sinergicamente fra loro 
in modo moltiplicativo [11,21,22] e che la 
maggior parte degli eventi si verifica in sog

l’algoritmo di stima del rischio cardiovasco
lare più noto e diffuso. Pur nella continua 
ricerca di nuovi fattori di rischio in grado 
di affinare le capacità di previsione, quelli 
“classici” (fumo, dislipidemia, diabete, obe
sità addominale, ipertensione arteriosa, stile 
di vita con dieta scorretta e bassi livelli di 
attività fisica, fattori psicosociali) possono 
essere considerati responsabili di più del 90% 
degli infarti miocardici acuti [11].

All’atto del ricovero il nostro soggetto pre
sentava un rischio CV ovviamente elevato, 
essendo evidenziabili:

copresenza di quasi tutti i fattori di rischio  y
valutati dall’Interheart Study (7 su 9) e in 
particolare il fumo di sigaretta e lo sfa
vorevole rapporto ApoB/ApoA1, da soli 
responsabili dei 2/3 del rischio attribuibile 
alla popolazione (PAR) [11];
rischio a dieci anni 23% (equivalente  y
ischemico) secondo l’algoritmo del proget
to Cuore in prevenzione primaria [12];
presenza con tutti gli algoritmi diagno y
stici (Tabella II) di sindrome metabolica 
(SM): ciò comporta un aumento di rischio 
di circa 2 volte per mortalità CV, di circa 
1,5 volte per mortalità per tutte le cause 
[16,17], tra 2,9 e 4,2 volte per mortalità 
da coronaropatia [16]. Tali dati sono so
stanzialmente confermati da una recente 
vasta metanalisi, che ha mostrato un in
cremento di 1,5 volte della mortalità per 
tutte le cause e di circa 2 volte della pro
babilità di presentare eventi CV (malat

Valutazione del rischio raccomandazioni

screening dei fattori di rischio
Obiettivo: gli adulti dovrebbero 
conoscere i livelli e il significato 
dei fattori di rischio, controllati 
periodicamente dal medico di 
medicina generale

La valutazione dei fattori di rischio negli adulti dovrebbe iniziare all’età di 20 anni y
La storia familiare per coronaropatia dovrebbe essere aggiornata regolarmente y
A ogni visita di controllo dovrebbero essere valutati l’abitudine al fumo, la dieta, il consumo di alcol,  y
l’attività fisica
A ogni visita (almeno ogni 2 anni) dovrebbero essere registrati i valori pressori, il BMI, la  y
circonferenza vita, il polso (per evidenziare fibrillazione atriale)
Dovrebbero essere analizzati il profilo lipidico a digiuno (o colesterolo totale + HDL se non è  y
possibile il digiuno) e la glicemia a digiuno in rapporto al rischio del paziente per iperlipemia e diabete 
(almeno ogni 5 anni, ma, se sono presenti fattori di rischio, ogni 2 anni)

stima del rischio globale
Tutti gli adulti di età ≥ 40 anni 
dovrebbero conoscere il proprio 
rischio assoluto di sviluppare 
coronaropatia. 
Obiettivo: il rischio più basso 
possibile

Ogni 5 anni (o più frequentemente se i fattori di rischio si modificano), gli adulti con età ≥ 40 anni  y
o con ≥ 2 fattori di rischio dovrebbero essere sottoposti a valutazione del rischio a 10 anni di 
coronaropatia con carte del rischio
I fattori di rischio utilizzati nella valutazione del rischio globale includono età, sesso, abitudine  y
al fumo, pressione sistolica (e talvolta diastolica), colesterolo totale (e talvolta LDL), HDL e, in 
alcuni algoritmi, diabete. Le persone con diabete o rischio a 10 anni ≥ 20% possono essere 
considerate a un livello di rischio simile a quello di un paziente con coronaropatia nota (equivalente 
di coronaropatia)
Sono disponibili anche equazioni per il calcolo di rischio di stroke a 10 anni y

tabella III
Guida alla prevenzione 
primaria della malattia 
cardiovascolare e dello 
stroke: valutazione del 
rischio secondo le linee 
guida dell ’American 
Heart Association [19]
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attenta anamnesi familiare, per evidenziare  y
la presenza nei parenti stretti di alterazio
ni lipidiche e di eventi vascolari avvenuti 
precocemente;
anamnesi personale, per evidenziare stili  y
di vita scorretti, patologie, terapie in atto 
che possano essere responsabili di altera
zioni secondarie del profilo lipidico e per 
valutare esami precedenti e attuali che 
possano indirizzare verso forme primitive 
o secondarie;
esame fisico completo, volto a cercare  y
segni di aterosclerosi, possibili cause di 
iperlipemie secondarie (obesità addomi
nale, ecc.) o segni fisici compatibili con 
iperlipemie genetiche (xantomi piani e 
tendinei, xantomi tuberoeruttivi, strie 
palmari, arco corneale, ecc.);
dosaggi a digiuno, anche ripetuti, dei lipi y
di (colesterolo totale, HDL, trigliceridi) e 
delle lipoproteine plasmatici.
Nel nostro soggetto è stata ricostruita la 

storia familiare (Figura 3) con riscontro di 

getti con incrementi anche solo modesti ma 
riguardanti più fattori di rischio contempo
raneamente [1].

La valutazione della storia familiare e lo 
screening dei fattori di rischio nei soggetti 
giovani consente, invece, di evidenziare pa
tologie, in genere a trasmissione genetica, 
capaci di aumentare in modo rilevante un 
singolo fattore di rischio. Anche se l’incre
mento isolato di un singolo fattore di rischio 
è un’eventualità relativamente rara [23,24], 
quando si verifica può essere associata a un 
importante incremento del rischio CV tale 
da produrre eventi vascolari precoci: ciò av
viene nelle alterazioni genetiche del metabo
lismo lipidico. Tra queste, alcune – quelle che 
producono incremento di frazioni lipidiche 
aterogene o riduzione di HDL – sono solo 
relativamente rare (prevalenza nella popo
lazione adulta di origine europea: ipercole
sterolemia poligenica 2080%, iperlipemia 
familiare combinata 1,0%, ipercolesterole
mia familiare eterozigote 0,2% [25]) e vanno 
considerate e cercate in caso di eventi preco
ci. In particolare, valutando l’assetto lipidico 
del soggetto in esame, se l’ipertrigliceridemia 
con HDL ai limiti inferiori della norma può 
far parte del fenotipo lipidico della sindrome 
metabolica, i livelli di colesterolo totale mi
surati e di LDL calcolati andrebbero spiegati 
diversamente.

La valutazione corretta di un’alterazione 
dell’assetto lipidico necessita di [26]:

Valori misurati
risultati di 2 anni 

prima (mg/dl)
risultati di 5 anni 

prima (mg/dl)
Colesterolo totale 237 265
Trigliceridi 302 299
HDL 39 42
Colesterolo non-HDL 198 223
LDL-equivalente 168 193

Figura 3
Albero genealogico della 
famiglia del probando

tabella IV
Risultati dei test 
effettuati al paziente 
2 e 5 anni prima del 
ricovero

Colesterolo = 274 mg/dl
Trigliceridi = 280 mg/dl
HDL = 35 mg/dl
Non-HDL = 239 mg/dl
LDL equiv. = 209 mg/dl

? ? ? ?

76 anni 70 anni
Colesterolo = ?
Trigliceridi = ?
HDL = ?

48 anni

Colesterolo = 195 mg/dl
Trigliceridi = 285 mg/dl
HDL = 40 mg/dl
Non-HDL = 155 mg/dl
LDL equiv. = 125 mg/dl

Colesterolo = 300 mg/dl
Trigliceridi = 207 mg/dl
HDL = 41 mg/dl
Non-HDL = 259 mg/dl
LDL equiv. = 229 mg/dl

50 anni 50 anni

26 anni

Colesterolo = 205 mg/dl
Trigliceridi = 85 mg/dl
HDL = 51 mg/dl
LDL = 137 mg/dl

 = Dati non noti
 = Normale

Valori in rosso = Fuori norma
Valori in verde = Nella norma

 = Iperlipemia mista
 = Ipertrigliceridemia
 = Probando Iperlipemia mista
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rimarcare che l’interazione geni/ambiente 
può influenzare in maniera significativa i 
rilievi laboratoristici e clinici. I parametri 
bioumorali sono caratterizzati dall’incre
mento di trigliceridi e/o colesterolo, con 
un’alta prevalenza di particelle VLDL e/o 
LDL di piccole dimensioni dovuta princi
palmente agli aumentati livelli plasmatici di 
Apo B100; alcuni soggetti possono presen
tare bassi livelli di HDL, inversamente cor
relati ai valori di trigliceridi [28]. I criteri di 
diagnosi, utilizzati in parte anche nella nota 
13 AIFA [6], sono riassunti nella Tabella 
V. Altri Autori, che considerano il fenotipo 
di questa dislipidemia come una iperapoB 
ipertrigliceridemica [30], propongono la 
diagnosi con trigliceridi > 1,5 mmol/l o 132 
mg/dl + Apo B > 120 mg/dl [31,32]. Non 
sempre agevole risulta distinguere tra FCH 
e sindrome metabolica, perché il quadro 
clinico può essere spesso sovrapponibile: 
in particolare hanno in comune ipertrigli
ceridemia e/o basso HDL, frequente asso
ciazione con fattori di rischio nonlipidici 
(ipertensione, obesità addominale, disglice
mia), forte incremento del rischio CV. Non 
a caso la SM è presente nel 65% dei soggetti 
con FCH [28].

Tipici della FCH sono i livelli elevati 
di Apo B e spesso di LDL, l’evidenza di 
ereditarietà, la precocità di insorgenza del 
danno vascolare; tipici della SM i valori di 
LDL sostanzialmente normali, la maggior 
importanza dello stile di vita sulle mani
festazioni cliniche e sulla prognosi, la pre
senza di infiammazione di basso grado e 
di stato procoagulativo. Il criterio migliore 

assetto lipidico (iperlipemia mista) simile a 
quello del probando nella madre (pure col
pita da evento vascolare precoce) e di iper
trigliceridemia con basso HDL nella sorella 
riferita sana. I pochi esami precedenti del 
probando disponibili, di 2 e 5 anni antece
denti il ricovero, evidenziano i valori ripor
tati in Tabella IV.

Il soggetto presentava possibili cause di 
iperlipemia secondaria (obesità, sindrome 
metabolica, elevato consumo di alcol, car
boidrati semplici e lipidi animali, insuffi
cienza renale cronica stadio 2, terapia con 
βbloccanti) ma in grado di produrre solo 
ipertrigliceridemia. Le valutazioni della 
storia familiare, dell’andamento nel tempo 
dell’assetto lipidico nel probando, dei valori 
di Apo B elevati, del verificarsi di evento va
scolare precoce (50 anni) hanno fatto porre 
diagnosi di iperlipemia familiare combinata 
(FCH, o dislipidemia tipo IIb di Fredrick
son [27]).

L’iperlipemia familiare combinata è uno 
dei più diffusi disordini lipidici genetici, con 
una prevalenza di 0,52% nella popolazione 
generale [25,28], ed è associata a un impor
tante incremento del rischio CV essendo 
riscontrabile in circa il 10% dei soggetti af
fetti da coronaropatia, nel 30% dei soprav
vissuti a infarto miocardico acuto (IMA) 
[29], ma nel 38% se consideriamo quelli di 
età inferiore a 40 anni [30]. La modalità di 
trasmissione genetica, ritenuta di tipo mo
nogenico autosomico codominante, non è 
in realtà ben chiara essendo stata ipotizzata 
un’ereditarietà più complessa per spiegare la 
variabilità del fenotipo lipidico [28]; è da 

tabella V
Criteri diagnostici per 
iperlipemia familiare 
combinata. Modificato 
da [28]

diagnosi di primo livello
diagnosi di secondo livello  

(solo in laboratori specializzati)
Casi specifici

nel probando
presenza di iperlipoproteinemia  y
primitiva (LDL > 160 mg/dl e/o 
trigliceridi > 200 mg/dl)

più

nel probando e in almeno uno dei 
membri della famiglia

variabilità primitiva del fenotipo  y
lipidico (aumento di colesterolo, di 
trigliceridi, di entrambi, o persino un 
fenotipo “normale”) valutata sulla base 
di almeno tre controlli consecutivi 
(cadenza bimestrale). La ripetizione 
del dosaggio dei lipidi prima di porre 
diagnosi di dislipidemia è in accordo con 
le linee guida internazionali (ATP III [7])

Valutazione dei livelli plasmatici di  y
Apo B100 (preferibilmente con 
metodo immunoturbidimetrico)
Riscontro di particelle LDL piccole  y
e dense (sd-LDL o LDL pattern 
B) (non vi è ancora un metodo 
standardizzato)
Test genetici per escludere forme  y
simili più rare di dislipidemia 
familiare, quando indicato 
(situazioni non chiare, quadri clinici 
e laboratoristici suggestivi) 

Se non sono disponibili dati sulla famiglia, la  y
presenza di un fenotipo tipo IIb non spiegato 
(“primitivo”) (cioè non correlabile, per esempio, 
a importanti cambi nelle abitudini alimentari o 
incremento ponderale, o all’evidente presenza 
di una doppia eterozigosi per ipercolesterolemia 
familiare e per ipertrigliceridemia familiare) è 
suggestiva per la diagnosi
La presenza di aterosclerosi a inizio precoce  y
(compreso aumento dell’Intima-Media Thickness) 
e/o di complicanze cliniche (cerebrovasculopatia, 
coronaropatia, arteriopatia periferica) nel 
probando e/o nei familiari non è strettamente 
diagnostica di FCH, ma potrebbe suggerire la 
presenza di una dislipidemia aggressiva
Anormalità lipidiche (inclusa l’evidenza di sd-LDL)  y
in presenza di diabete non controllato vanno 
giudicate con cautela e devono essere rivalutate 
dopo adeguato controllo del diabete
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generale (coadiuvato da specialisti del 
settore) non solo nella diagnosi, ma anche 
nel motivare i pazienti ad assumere farmaci 
quoad vitam “senza avere una malattia”. La 
terapia di un soggetto ad alto rischio può 
essere onerosa economicamente per il SSN, 
e spesso non differisce da quella assunta 
dai soggetti dopo l’evento vascolare. La 
differenza fondamentale tra le due situazioni 
è proprio “l’evento”, che pesa alla società come 
costi di ricovero e procedure diagnostico/
terapeutiche, ma pesa soprattutto al soggetto 
e ai familiari che lo vivono nell’acuto e spesso 
ne pagano a lungo il peso psicologico.

dIsClosure

Gli Autori dichiarano di non avere conflit
ti di interesse di natura finanziaria in merito 
ai temi trattati nel presente articolo.

per distinguere le due sindromi sembrereb
be, però, la marcata variabilità del fenotipo 
non giustificata da modificazioni di dieta o 
di peso corporeo [28]. Poiché la FCH cau
sa aterosclerosi precoce, la diagnosi corretta 
è importante perché impone trattamento 
adeguato (pur senza dati solidi, statine in 
primis, fibrati, omega3, acido nicotinico da 
valutare in base ai trigliceridi [28,30]), ma 
anche l’obbligo di screening nei familiari (nel 
caso clinico: la sorella ha “solo” ipertrigliceri
demia? La figlia ha davvero assetto lipidico 
“normale”?).

ConClusIonI

L’incremento di prevalenza dei fattori di 
rischio [1,2] impone la necessità di screening 
attento e precoce. In tale ottica riveste un 
ruolo fondamentale il medico di medicina 
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