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ΛΙΠΙΔΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ

Απλά Λιπίδια 
!
• Χοληστερόλη 
• Λιπαρά οξέα (κορεσµένα, µονο-, πολυ-ακόρεστα) 
!
!
!
Σύµπλοκα Λιπίδια (εστεροποιηµένα λιπαρά οξέα) 
!
• Εστέρες Χοληστερόλης (Χοληστερόλη + ΛΟ) 
• Τριγλυκερίδια 
 γλυκερίνη + 3 µόρια λιπαρών οξέων 
• Φωσφολιπίδια (λεκιθίνη, καρδιολιπίνη) 
• Σφιγγολιπίδια (κεραµίδια, σφιγγοµυελίνες)



ΧΡΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ

➢ Αποθήκευση ενέργειας (λιπώδης ιστός) 

➢ Στεροειδογένεση (παραγωγή στεροειδών ορµονών) 

➢ Παραγωγή προσταγλανδινών 

➢ Σχηµατισµός χολικών αλάτων 

➢ Σχηµατισµός βιταµίνης D 

➢ Δοµικό συστατικό των κυτταρικών µεµβρανών  

➢ Στήριξη και προφύλαξη των οργάνων του σώµατος 

➢ Διατήρηση της θερµοκρασίας του σώµατος 

➢Απορρόφηση – µεταφορά λιποδιαλυτών ορµονών



ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ
Οι λιποπρωτεΐνες αποτελούν σύµπλοκα λιπιδίων & πρωτεϊνών και χρησιµεύουν 

στη µεταφορά χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων & λιποδιαλυτών βιταµινών

ΔΟΜΗ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ 
πυρήνας από υδρόφοβα λιπίδια (τριγλυκερίδια, εστέρες χοληστερόλης) 

περιβαλλόµενος από  υδρόφιλα λιπίδια (φωσφολιπίδια, ελεύθερη χοληστερόλη) και 
πρωτεΐνες που αλληλεπιδρούν µε τα βιολογικά υγρά 

πυρήνας

εξωτερικό 
υδρόφιλο 
περίβληµα



ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ

Ταξινοµούνται σε κατηγορίες µε 
βάση τη πυκνότητά τους 

(φυσικοχηµικά χαρακτηριστικά):

Η πλειοψηφία των τριγλυκεριδίων µεταφέρεται µε τα χυλοµικρά και VLDL, 
ενώ η πλειοψηφία της χοληστερόλης µε τη LDL & VLDL

Ομάδα Ηλεκτροφορητική	
  
ικανότητα

Κυριότερο	
  συστατικό	
  
(%)

Χυλομικρά Σημείο	
  εκκίνησης Τριγλυκερίδια	
  (85-­‐95)

VLDL Προβήτα Τριγλυκερίδια	
  (50-­‐65)

LDL Βήτα Χοληστερίνη	
  (50-­‐60)

HDL Άλφα Πρωτεΐνη	
  (45-­‐55)



ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ



ΑΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ

1.  Δοµική ακεραιότητα λιποπρωτεϊνών 

2. Σύνδεση λιποπρωτεϊνών µε κυτταρικούς υποδοχείς 

3. Ενεργοποίηση των ενζύµων σηµαντικών για τον 

µεταβολισµό των λιποπρωτεϊνών

Αποπρωτεΐνη

Μονή στοιβάδα 
φωσφολιπιδίων και 
χοληστερόλης

Εσωτερικό:  Εστέρες 
χοληστερόλης και 
τριγλυκερίδια



ΑΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ



ΛΙΠΑΣΕΣ
ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΙΚΗ ΛΙΠΑΣΗ 

✓ Εντόπιση: λιπώδης ιστός, σκελετικοί µύες, καρδιακός µυς, πνευµονικά τριχοειδή, µαστός στη 
γαλουχία 
✓ Μετακινείται και αγκυροβολεί στα ενδοθήλια των τριχοειδών αγγείων µε ένα τµήµα να επιπλέει 
στην κυκλοφορία 
✓ Ενεργοποιείται από την απο-CII που βρίσκεται στην επιφάνεια των χυλοµικρών και των VLDL 
και προκαλεί υδρόλυση των τριγλυκεριδίων τους 
✓ Η δραστικότητα της  αυξάνει  µε ινσουλίνη και ηπαρίνη 

ΗΠΑΤΙΚΗ ΛΙΠΑΣΗ 
✓ Αποκλειστική σύνθεση στο ήπαρ και παραµένει στην περιοχή του ενδοθηλίου των φλεβωδών 
κόλπων 
✓ Συµµετέχει στον ηπατικό καταβολισµό των VLDL και χυλοµικρών και στον περιφερικό 
µεταβολισµό των HDL

Ακυλτρανσφεράση της λεκιθίνης-χοληστερόλης (LCAT) 
✓ Συντίθεται στο ήπαρ και εκκρίνεται στην κυκλοφορία 
✓ Χρησιµεύει για την ενδοαγγειακή εστεροποίηση της χοληστερόλης (↑	
  HDL	
  μορίων)



ΣΥΝΘΕΣΗ ΤΗΣ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ

!
Όλα τα κύτταρα έχουν την ικανότητα να συνθέτουν χοληστερόλη  

από το ακετυλ-συνένζυµο Α 
!

!
!

Αναγωγάση του υδροξυ-µεθυλ-γλουταρυλ-συνένζυµου Α (HMG-CoA) 
!
!
Ιδιαίτερη µεταβολική σηµασία στο αγγειακό ενδοθήλιο, τα ηπατικά κύτταρα, τα 

κύτταρα του φλοιού των επινεφριδίων και τα κύτταρα των γονάδων 
!
!
!
Η δραστηριότητα του ενζύµου καθορίζει το βαθµό σύνθεσης της χοληστερόλης και 
επηρεάζει αρνητικά τη σύνθεση και την έκφραση στην επιφάνεια του κυττάρου των 

LDL υποδοχέων



ΥΠΟΔΟΧΕΙΣ
Ο καταβολισµός των λιποπρωτεϊνών γίνεται µέσω υποδοχέων της επιφάνειας 
των κυττάρων, όπου η σύνδεση λιποπρωτεΐνης-υποδοχέα ακολουθείται από 
µετακίνηση τους στο εσωτερικό του κυττάρου όπου γίνεται αποδόµηση 
!
Αποτελούν τις πύλες εισόδου για την απόσυρση των λιποπρωτεϊνών από την 
κυκλοφορία 
!
!
!
➢ Β/Ε LDL υποδοχέας (σε όλα τα κύτταρα και ιδιαίτερα στα ηπατικά κύτταρα) 

➢ ακετυλ-LDL υποδοχείς (µακροφάγα και λεία µυικά κύτταρα των αγγείων) 

➢ υποδοχέας των HDL3 µορίων



ΕΞΩΓΕΝΗΣ & ΕΝΔΟΓΕΝΗΣ 
ΟΔΟΣ ΜΕΤΑΦΟΡΑΣ ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ

Τα TRIGL της 
τροφής  

υδρολύονται από 
την παγκρεατική 
λιπάση και τα 
προϊόντα 

εισέρχονται στο 
λεµφικό δίκτυο 

µε τη µορφή των 
χυλοµικρών και 
από εκεί στη 
κυκλοφορία

αποΒ-48 
αποΕ 
αποC-II

αποκλειστική παραγωγή   
VLDL στο ήπαρ

ο ρυθµός απόσυρσης των IDL από τα 
ηπατικά κύτταρα ασκεί καθοριστική 

επίδραση στον ρυθµό παραγωγής των 
LDL

B/E LDL υποδοχείς – αποΒ-100





Ταξινόµηση των Δυσλιπιδαιµιών κατά 
Fredrickson (WHO)

LDL – low-density lipoprotein  
IDL – intermediate-density lipoprotein 
VLDL – very low-density lipoprotein.  
High-density lipoprotein (HDL) cholesterol levels are  
not considered in the Fredrickson classification.

Phenotype !!
I !

IIa !
IIb !
III !
IV !
V

Lipoprotein 
elevated !

Chylomicrons !
LDL !

LDL and VLDL !
IDL !

VLDL !
VLDL and  

chylomicrons

Atherogenicity !!
None seen !

+++ !
+++ !
+++ !

+ !
+

Prevalence !!
Rare !

Common !
Common !

Intermediate !
Common !

Rare

(Adapted from Yeshurun et al., 1995)

Serum 
cholesterol 

Normal to

Normal to

Normal to

Serum 
triglyceride 

Normal



ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ



ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ

• Στεφανιαία Νόσος 
– ΟΕΜ, στηθάγχη, αιφνίδιος θάνατος 
!
!

• Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια 
– Παροδικά, Μόνιµα 
!
!

• Περιφερική Αρτηριοπάθεια 
– Διαλείπουσα χωλότητα, Γάγγραινα



ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΩΝ

ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ

ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΕΙΣ



ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΕΣ 

Αιτιολογία Συχνότητα Επίπεδα 
χοληστερόλης Κλινικά σηµεία

Οµόζυγη οικογενής 
υπερχοληστερολαιµία 
(FH)

Βλάβη στον LDL-
υποδοχέα 1/1.000.000 > 600 (ως 1200)

Τενόντια ξανθώµατα και στεφανιαία 
νόσος στην παιδική ηλικία. 
Προσδόκιµο ~ 25 έτη

Ετερόζυγη οικογενής 
υπερχοληστερολαιµία 
(FH)

Βλάβη στον LDL-
υποδοχέα 1/500 275-500

Τενόντια ξανθώµατα ως ενήλικοι. 
Γεροντότοξο. Ξανθελάσµατα. 
Στεφανιαία νόσος 30-50 ετών

Οικογενής βλάβη apo B Βλάβη στην apo B 1/600 4% επίπεδα FH Σπάνια (4%) κλινικά σηµεία FH

Πολυγονιδιακή 
υπερχοληστερολαιµία Άγνωστη Ποικίλλει 250-350 Ασυµπτωµατική

Αµιγής υπερχοληστερολαιµία – Τύπος ΙΙα – Αύξηση LDL-C



ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΕΣ

Αµιγής υπερτριγλυκεριδαιµία – Τύποι Ι, ΙV και V – Αύξηση TG

Αιτιολογία Συχνότητα Επίπεδα TG Κλινικά σηµεία

Οικογενής ανεπάρκεια LPL 
(Τύπος Ι)

Οµόζυγη 
µετάλλαξη LPL 1/1.000.000 > 3.000

Εξανθηµατικά ξανθώµατα 
Λιπαιµικός αµφιβληστροειδής 
Σύνδροµο υπερχυλοµικροναιµίας

Οικογενής 
υπερτριγλυκεριδαιµία 
(Τύπος IV)

Ετερόζυγη 
µετάλλαξη LPL 1/500 250-750

Ασυµπτωµατικοί 
Συχνά συνδυάζεται µε µεταβολικό 
σύνδροµο

Μεικτή 
υπερτριγλυκεριδαιµία 
(Τύπος V)

Σπάνια 
πρωτοπαθής 
Συνήθως άλλη 
πρωτοπαθής + 
επίκτητη

1/1000 > 1000
Εξανθηµατικά ξανθώµατα 
(όχι πάντα) 
όχι συχνά σύνδροµο 
υπερχυλοµικροναιµίας



ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΕΣ

Αιτιολογία Συχνότητα Επίπεδα TG/
CHOL Κλινικά σηµεία

Μεικτή υπερλιπιδαιµία 
(Διάφορες εκφράσεις) 
(Τύπος ΙΙβ)

Άγνωστη 
(Πολυγονιδιακή) 
Υπερπαραγωγή 
VLDL

1/100 CHOL: 250-500 
TG: 250-750

Ασυµπτωµατική 
Πρώιµη στεφανιαία νόσος  
Συχνά µεταβολικό σύνδροµο

Οικογενής 
δυσβηταλιποπρωτεϊναιµ
ία (Τύπος ΙΙΙ)

Γενετικές 
παραλλαγές της 
apoE 

 1/1000 CHOL: 250-500 
TG: 250-500

Παλαµιαία ξανθώµατα 
Πρώιµη στεφανιαία νόσος

Μεικτές υπερλιπιδαιµίες – Τύποι ΙΙβ και ΙΙΙ -  Αύξηση TG και CHOL



ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΕΙΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΕΣ

Η θεραπεία της βασικής κατάστασης διορθώνει και το λιπιδαιµικό profile

Η σηµασία του ιστορικού και της φυσικής εξέτασης



Αίτιο CHOL HDL TG ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ

Παχυσαρκία ↓ ↑

Καθιστικός τρόπος ζωής ↓

Σακχαρώδης διαβήτης ↑ ↑ ↑	
  παραγωγή	
  VLDL	
  &	
  ↓	
  κάθαρσή	
  τους

Αλκοόλ ↑ ↑ ανταγωνισμός	
  της	
  οξείδωσης	
  των	
  
λιπαρών	
  οξέων	
  και	
  ↑	
  παραγωγή	
  VLDL	
  

Υποθυρεοειδισµός ↑ ↓	
  κάθαρση	
  LDL

Υπερθυρεοειδισµός ↓

Νεφρωσικό σύνδροµο ↑ ↑ ↑	
  παραγωγή	
  VLDL	
  &	
  ↓	
  υδρόλυσή	
  
τους

Χρόνια νεφρική νόσος ↑ ↑ ↓	
  υδρόλυση	
  των	
  VLDL

Κίρρωση ↓

Χολόσταση ↑

Κακοήθεια ↓

ν. Cushing ή χρήση κορτικοστεροειδών ↑ ↑	
  παραγωγή	
  VLDL	
  	
  που	
  μεταβολίζεται	
  
προς	
  LDL

Αντισυλληπτικά δισκία ↑ ↑ ↑	
  παραγωγή	
  VLDL	
  

Διουρητικά ↑ ↑

β-αναστολείς ↑ ↓



ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ



TOTAL CHOLΕSTEROL = HDL + VLDL + LDL 
!

VLDL Cholesterol = Triglycerides / 5 

➢ Ολική χοληστερόλη = σχετικά σταθερή στο χρόνο !
➢ HDL  & τριγλυκερίδια = ευµετάβλητα (αναλυτικό σφάλµα εργαστηρίου & βιολογικές µεταβολές) !
➢LDL = µέση τιµή δύο µετρήσεων ή και τριών εάν >10% διαφορά

Ο προσδιορισµός των κλασµάτων λιπιδίων είναι 
απαραίτητος για την εκτίµηση του καρδιο-αγγειακού 

κινδύνου και την έναρξη θεραπείας



ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ

➢ οι ασθενείς είναι συνήθως ασυµπτωµατικοί 

➢ ανακαλύπτεται στα πλαίσια εργαστηριακού ελέγχου ρουτίνας 

➢ ξανθελάσµατα (↑↑↑	
  χυλοµικρά, VLDL – τριγλυκερίδια > 1000 mg/ml) 

➢ ξανθώµατα  (↑↑↑	
  	
  LDL) 

➢ αµφιβληστροειδική λιπαιµία, lipemia retinalis (τριγλυκερίδια > 2000 mg/ml)







Γεροντότοξο



Ξάνθωµα



Γαλακτώδης ορός Εξανθηµατικά ξανθώµατα Λιπαιµικός  
αµφιβληστροειδής



ΥΠΕΡΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΑΙΜΙΑ

•  Κίνδυνος οξείας παγκρεατίτιδας 
•  Κληρονοµικά => εκδήλωση στη παιδική ηλικία 
•  Επίκτητα αίτια => εκδήλωση στην ενήλικο ζωή 
•  Αυξάνει ο κίνδυνος µετά από λιπαρό γεύµα ή/και κατανάλωση αλκοόλ 
!
!
!

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
δίαιτα, αποφυγή αλκοόλ, περιορισµένων εκλεπτυσµένων αµύλων, κορεσµένων 
λιπαρών οξέων 
!
Σε εµµονή >500 mg/dl ή/και προηγηθέν επεισόδιο παγκρεατίτιδας



ΠΡΟΛΗΨΗ

ΠΡΩΤΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ 
• Σε ασθενείς χωρίς καρδιοαγγειακή νόσο τα οφέλη είναι λιγότερο αδιάψευστα όσον 

αφορά τη συχνότητα των καρδιοαγγειακών συµβαµάτων, τη θνητότητα σχετιζόµενη 

µε καρδιακή νόσο και τη συνολική θνητότητα.

ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ 
• Σε ασθενείς µε γνωστή καρδιο-αγγειακή νόσο η µείωση της χοληστερόλης οδηγεί σε 

µείωση της συνολικής θνητότητας  και της υποτροπής καρδιαγγειακών 

συµβαµάτων.



ΕΛΕΓΧΟΣ ΓΙΑ ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ

Έλεγχος σε πρωινό δείγµα µετά από ολονύχτια νηστεία

Αυξηµένη LDL θα πρέπει να επιβεβαιώνεται µε δεύτερη µέτρηση

SCREENING	
  
➢ σε όλους του άνδρες >35 ετών και γυναίκες >45 ετών	
  
➢ σε άτοµα µε αυξηµένο καρδιο-αγγειακό κίνδυνο >20 ετών	
  
➢ επανέλεγχος κάθε 5 έτη ή και νωρίτερα εάν υπάρχουν οριακά φυσιολογικές τιµές



Παράδειγµα

Άνδρας 66 ετών µε ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης υπό αγωγή (µέσες τιµές 
ΣΑΠ 155 mmHg) και τιµές: 
!

χοληστερόλη = 273 mg/dL 
HDL = 51 mg/dL 
LDL = 178 mg/dl 

τριγλυκερίδια = 220 mg/dL 
!

Kαπνιστής (>10 τσιγάρα ηµερησίως) και χωρίς ιστορικό πρώιµης καρδιακής 
νόσου ή αιφνιδίου θανάτου σε συγγενή πρώτου βαθµού



ΚΑΡΔΙΟ-ΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ & ΙΣΟΔΥΝΑΜΑ

1. ασθενείς µε χρόνια καρδιακή νόσο 

2. περιφερική αρτηριακή νόσος 

3.  κοιλιακό ανεύρυσµα αορτής 

4.  συµπτωµατική καρωτιδική νόσος 

5. σακχαρώδης διαβήτης 

6. ασθενείς µε >20% 10ετή κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου



ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ  
ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟΥΣ ΜΕΙΖΟΝΕΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ

1. άνδρες >45 ετών – γυναίκες >55 ετών 

2. οικογενειακό ιστορικό πρώιµης καρδιο-αγγειακής νόσου ή αιφνιδίου θανάτου 

(άνδρας α’ βαθµού συγγενής <55 ετών ή γυναίκα α’ βαθµού συγγενής <65 

ετών) 

3. υπέρταση 

4. κάπνισµα (>10 τσιγάρα ηµερησίως) 

5. HDL<40 mg/dl 

!
*εάν ΗDL>60 mg/dl τότε αφαιρείται ένας παράγοντας κινδύνου

≥2 παράγοντες κινδύνου = ενδιάµεσος κίνδυνος για στεφανιαία νόσο 
<2 παράγοντες κινδύνου = χαµηλός κίνδυνος για στεφανιαία νόσο



ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ  
ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟΥΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ

Ασθενείς µε ενδιάµεσο κίνδυνο (≥2 παράγοντες) εκτιµούνται για το 10ετή κίνδυνο 
εµφάνισης  καρδιοαγγειακής νόσου κατά Framingham

points = 11



MEN WOMEN

points = 11+2+1+0+2=16



25



40





Υγιεινοδιαιτητική παρέµβαση

Α. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΘΕΡΜΙΔΩΝ 
↓ ηπατικής παραγωγής VLDL => ↓ TRIGL, ↓ CHOL 

B. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΛΙΠΟΥΣ 
↓ πρόσληψης κορεσµένων λιπαρών οξέων => ↓ CHOL 
↑ πρόσληψη µονοακόρεστων λιπαρών οξέων => ↑ HDL, ↓ LDL 
Συστήνεται: συνολικό ηµερήσιο λίπος ισοδύναµο µε το 30% των θερµίδων και κεκορεσµένα 

λιπαρά οξέα λιγότερο από το 7% των θερµίδων 

Γ. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΠΡΟΣΛΑΜΒΑΝΟΜΕΝΗΣ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ 
περιορισµός της ηµερήσιας πρόσληψης χοληστερόλης στα 200mg/d προκαλεί ελάττωση της  
LDL χοληστερόλης κατά 10-15%.

Δ. ΛΟΓΙΚΗ ΧΡΗΣΗ ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 
δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες προκαλεί αύξηση των τριγλυκεριδίων

Ε. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ‘Η ΑΠΟΦΥΓΗ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΟΣ



ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ

ΝΙΑΣΙΝΗ (Νικοτινικό οξύ) 
↓VLDL → ↓LDL 
↑HDL !
Παρενέργειες: δυσανεξία 50-60% (flushing)

ΡΗΤΙΝΕΣ ΔΕΣΜΕΥΤΙΚΕΣ ΤΩΝ ΧΟΛΙΚΩΝ ΑΛΑΤΩΝ 
cholestyramine, colesevelam, colestipol !

➢ δεσµεύουν τα χολικά άλατα στο έντερο µε αποτέλεσµα τη µείωσή τους στην εντερο-ηπατική 
κυκλοφορία και το ήπαρ  αναγκάζεται  να παράγει νέα χολικά άλατα χρησιµοποιώντας την 
ηπατική χοληστερόλη  → ↑ έκφραση  LDL υποδοχέα → ↓LDL (προσοχή διότι προκαλεί µικρή 
αύξηση TRIGL) !
Παρενέργειες: δυσκοιλιότητα, εµποδίσει την απορρόφηση λιποδιαλυτών βιταµινών



ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ

Hydroxymethylglutaryl-Coenzyme A (HMG-CoA) Reductase Inhibitors 
(Statins) 

 atorvastatin,  fluvastatin, lovastatin, pravastatin, rosuvastatin, simvastatin

Εκλεκτικός, ανταγωνιστικός 
αναστολέας της HMG-CoA 
αναγωγάσης, του ενζύµου που είναι 
υπεύθυνο για τη µετατροπή του 3-
υδροξυ-3-µεθυλ-γλουταρυλ- 
συνενζύµου Α σε µεβαλονικό οξύ, 
πρόδροµη ουσία των στερολών, 
συµπεριλαµβανόµενης και της 
χοληστερόλης 
!
Παρενέργειες: µυοσίτιδα, 
ηπατοτοξικότητα



ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ

Ezetimibe 
!
➢ Πρόκειται για υπολιπιδαιµικό φάρµακο το οποίο εµποδίζει την εντερική απορρόφηση 

της χοληστερόλης που προσλαµβάνεται από την τροφή ή/και εκκρίνεται από τη χολή, 

µπλοκάροντας τη διάβασή της διαµέσου του εντερικού τοιχώµατος αναστέλλοντας τη 

δράση του µεταφορέα χοληστερόλης 

!
 Έχει προσθετική επίδραση στην ενέργεια των στατινών και χορηγείται συνεργικά

ΦΙΜΠΡΑΤΕΣ 
gemfibrozil, fenofibrate, clofibrate !

➢ Ενεργοποίηση LPL, αναστολή HMG-CoA reductase 
➢ Αύξηση καταβολισµού VLDL !
Παρενέργειες: χολολιθίαση, ηπατίτιδα, µυοσίτιδα



ΣΤΟΧΟΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ

Πρώτος στόχος 

πάντα η LDL 



ΣΤΟΧΟΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ

High Risk 

CHD or CHD risk 
equivalents 

(10-yr risk >20%)

LD
L-

C
 le

ve
l

100 -

160 -

130 -

190 -

Lower Risk 

< 2 risk 
factors

Moderately 
High Risk 

≥ 2 risk 
factors 

(10-yr risk 
10-20%) 

Target  
160 

mg/dL 

Target  
130 

mg/dL 

70 -

Target  

100  
mg/dL 

or  optional  

70 mg/
dL*

Moderate Risk 

≤ 2 risk 
factors 

(10-yr risk 
<10%) 

Target  

130  
mg/dL 

or  optional  

100 mg/
dL**
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ΣΑΣ	
  ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ



Ασθενής	
  1

• Άνδρας	
  60	
  ετών	
  
• Καπνιστής	
  
• ΑΠ	
  130/85	
  mmHg	
  
• Ο	
  πατέρας	
  του	
  με	
  έμφραγμα	
  σε	
  ηλικία	
  50	
  
ετών	
  

• Chol	
  290,	
  TG	
  95,	
  HDL	
  40,	
  LDL	
  232	
  (mg/dL)



Ασθενής	
  2

• Γυναίκα	
  48	
  ετών	
  
• Καπνίστρια	
  
• Θάνατος	
  1ου	
  εξαδέλφου	
  από	
  ΣΝ	
  σε	
  ηλικία	
  45	
  
ετών	
  

• Chol	
  278,	
  TRIGL	
  183,	
  HDL	
  63,	
  LDL	
  198	
  (mg/dL)



Ασθενής	
  3

• Άνδρας	
  58	
  ετών	
  
• Σακχαρώδης	
  διαβήτης	
  τύπου	
  ΙΙ	
  
• Αρτηριακή	
  υπέρταση	
  
• Αρνητικό	
  οικογενειακό	
  ιστορικό	
  για	
  πρώιμη	
  
καρδιαγγειακή	
  νόσο	
  

• Chol	
  287,	
  TRIG	
  225,	
  HDL	
  33,	
  LDL	
  209	
  (mg/dL)



Ασθενής	
  4

• Γυναίκα	
  45	
  ετών	
  
• Καπνίστρια	
  
• Θετικό	
  οικογενειακό	
  ιστορικό	
  πρώιμης	
  
καρδιαγγειακής	
  νόσου	
  

• ΑΠ	
  125/80	
  
• Chol	
  270,	
  TRIG	
  249,	
  HDL	
  36,	
  LDL	
  121	
  (mg/dL)	
  
• TSH	
  8	
  μU/ml	
  (φτ<2)


