
Δυσλιπιδαιμίες: διάγνωση και αντιμετώπιση 

Λιάμης Γεώργιος

Αναπληρωτής Καθηγητής Παθολογίας 

Ιατρικής Σχολής Παν/μίου Ιωαννίνων



ΠΡΟΣΟΧΗ ΣΤΙΣ ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΥ 
ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ

2 μετρήσεις με απόσταση 1-12 εβδομάδες (εκτός
από οξέα καρδιαγγειακά συμβάματα)

Αναβολή του προσδιορισμού των λιπιδίων σε καταστάσεις Αναβολή του προσδιορισμού των λιπιδίων σε καταστάσεις 
stress (τραύματα, λοιμώξεις, χειρουργικές επεμβάσεις)

 T CHOL,  LDL CHOL, 
 HDL CHOL,  TRG

Νηστεία 12h ??



ARCH INTERN MED 2012;172:1707



ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ: 

FASTING vs NON FASTING

ΔTRG +26mg/dl

ΔTCHOL -8mg/dl

Δ LDL CHOL -8mg/dl

Δ REMNANT CHOLESTEROL +8mg/dl

Δ non HDL CHOL -8mg/dl









Separate referral to 
lipid specialist at

Pancreatitis 
risk?

HoFH?

HeFH?

HeFH?

Nordestgaard et al. EAS EFLM joint Consensus Panel. Eur Heart J 2016; online April 26



TRG >880mg/dl ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ – ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΟΞΕΙΑΣ ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΤΙΔΑΣ

LDL CHOL >190mg/dl

>155mg/dl 

(ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ)

ΜΕΓΑΛΗ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑ ΕΤΕΡΟΖΥΓΗΣ ΟΙΚΟΓΕΝΟΥΣ 

ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤEΡΟΛΑΙΜΙΑΣ 

LIFE – THREATENING EXTREMELY ABNORMAL LIPID CONCENTRATIONS – WHAT TO DO?:

ΠΑΡΑΠΟΜΠΗ ΣΕ ΕΝΑ ΕΞΕΙΔΙΚΕΥΜΕΝΟ ΚΕΝΤΡΟ

LDL CHOL >500mg/dl ΟΜΟΖΥΓΗ ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ

Lp(a) >150mg/dl ΠΟΛΥ ΥΨΗΛΟΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ (ΟΕΜ/ΣΤΕΝΩΣΗ 

ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ)



Δυσλιπιδαιμίες

➢Πρωτοπαθής
➢Δευτεροπαθής



Διάγνωση και θεραπεία δυσλιπιδαιμίας 

πριν τον αποκλεισμό 

ΛΑΘΟΣ

πριν τον αποκλεισμό 

των δευτεροπαθών δυσλιπιδαιμιών



Οι δευτεροπαθείς δυσλιπιδαιμίες

• Μπορεί να οδηγήσουν στη διάγνωση της υποκείμενης 
πρωτοπαθούς διαταραχής

• Στις περισσότερες περιπτώσεις η αντιμετώπιση της 
υποκείμενης διαταραχής οδηγεί στη διόρθωση των 
διαταραχών του μεταβολισμού των λιπιδίωνδιαταραχών του μεταβολισμού των λιπιδίων

• Αποφυγή παρενεργειών από τη χορήγηση υπολιπιδαιμικών 
φαρμάκων

• Αποτελούν αναγνωρίσιμους παράγοντες επιδείνωσης ή 
ανθεκτικότητας στη θεραπεία μίας ήδη γνωστής 
δυσλιπιδαιμίας



1.2 Δευτεροπαθείς δυσλιπιδαιμίες
Σε ασθενείς με παθολογικές τιμές των λιπιδαιμικών παραμέτρων πρέπει να αποκλεισθούν οι δευτεροπαθείς 

δυσλιπιδαιμίες, δηλαδή οι διαταραχές του μεταβολισμού των λιπιδίων που οφείλονται σε άλλα 
νοσήματα ή φάρμακα:

1. Σακχαρώδης διαβήτης
2. Υποθυρεοειδισμός
3. Χολόσταση
4. Χρόνια νεφρική νόσος-Νεφρωσικό σύνδρομο

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΩΝ

4. Χρόνια νεφρική νόσος-Νεφρωσικό σύνδρομο
5. Παχυσαρκία
6. Κατάχρηση οινοπνεύματος
7. Φάρμακα που προκαλούν δυσλιπιδαιμία

Hellenic Journal of Atherosclerosis 2014;5(3): 151-163



Σακχαρώδης διαβήτης:  TRG,  HDL-C

Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια:  TRG, HDL-C

Νεφρωσικό σύνδρομο: TCHOL,LDL-C, TRG

ΑΙΤΙΑ ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΟΥΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ

Νεφρωσικό σύνδρομο: TCHOL,LDL-C, TRG

Υποθυρεοειδισμός:  TCHOL, LDL-C, TRG

Πρωτοπαθής χολική κίρρωση:  TCHOL

Φάρμακα



ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΑΥΞΑΝΟΥΝ ΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ ΤΗΣ LDL-CHOL 

✓Διουρητικά

✓Κυκλοσπορίνη

✓Αμιοδαρόνη✓Αμιοδαρόνη

✓Αντιρετροϊκά φάρμακα



ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΑΥΞΑΝΟΥΝ 
ΤΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ

➢Ιντερφερόνη

➢Ρητινοειδή➢Ρητινοειδή

➢Οιστρογόνα

➢Ταμοξιφαίνη

➢β-αποκλειστές



Συνιστώμενες εργαστηριακές εξετάσεις για τη διάγνωση των 
ασθενών με δυσλιπιδαιμία

Hellenic Journal of Atherosclerosis 2014;5(3): 151-163











Cardiovascular risk categories in patients with 
diabetes



The SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) 





Total 
cholesterol 
(mmol/L)

Total 
cholesterol 

(mg/dL)

4 154

5 193

2019

5 193

6 230

7 270



How to use the risk estimation charts 



2016



ΔΕΝ ΚΑΝΩ   SCORE

Ηλικία < 40 & > 70 έτη

Εγκατεστημένη ΚΑΝ

ΣΔ τύπου Ι: διάρκειας > 20 έτη

ΣΔ τύπου ΙΙ: βλάβη οργάνων στόχου (ΒΟΣ) 

ΣΔ τύπου ΙΙ: χωρίς ΒΟΣ διάρκειας > 10 έτη ή με επιπρόσθετο παράγοντα κινδύνου

Ολική χοληστερόλη ≥ 310 mg/dL 

LDL χοληστερόλη ≥ 190 mg/dL

Αρτηριακή πίεση ≥ 180/110 mmHg

eGFR < 60 mL/min/1,73 m2



Η ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ ΤΟΥ ΟΡΟΥ ΑΠΟ ΜΟΝΗ ΤΗΣ 
ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΑΞΙΟΠΙΣΤΗ ΓΙΑ ΤΗΝ 
ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

CKD-EPICKD-EPI
MDRD-eGFR

Γυναίκα 60 ετών με Creat 1.1 mg/dL
e-GFR=55 mL/min/1.73 m2



Γυναίκα 60 ετών με Creat 1.1 mg/dL
e-GFR=55 mL/min/1.73 m2

eGFR: CKD-EPI  & MDRD

e-GFR=55 mL/min/1.73 m2





Ο ρόλος της ηλικίας

Άνδρας 70 ετών

Μη καπνιστής Άνδρας 50 ετώνΜη καπνιστής

ΣΑΠ = 120 mmHg

TCHO = 150 mg/dL

Χωρίς υπολιπιδαιμική & 
αντιυπερτασική αγωγή 

Kαπνιστής

ΣΑΠ = 180 mmHg

TCHO = 250 mg/dL



Total 
cholesterol 
(mmol/L)

Total 
cholesterol 

(mg/dL)

4 154

5 1935 193

6 230

7 270



Μόνο ολική χοληστερόλη ?Μόνο ολική χοληστερόλη ?



Lipids, lipoproteins, and apolipoproteins as part of standard and expanded lipid profiles. 

Børge G. Nordestgaard et al. Eur Heart J 2016;eurheartj.ehw152

© The Author 2016. Published by Oxford University Press on behalf of the European Society of 
Cardiology.



Recommendations for lipid analyses for cardiovascular disease risk 
estimation 



ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΣ 
ΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ

T CHOL, HDL CHOL, TRGT CHOL, HDL CHOL, TRG

LDL CHOL=T CHOL - HDL CHOL - TRG/5     
(όταν TRG<400mg/dl) 



ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΑ ΑΠΟ ΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ 
ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ

ΒΑΣΙΚΟΣ ΣΤΟΧΟΣ ΤΗΣ ΑΓΩΓΗΣ: 

Η ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ LDL CHOL



ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ TRG >200 mg/dL

ΚΥΡΙΟΣ ΣΤΟΧΟΣ: Η μείωση της LDL
CHOL

ΔΕΥΤΕΡΕΥΩΝ ΣΤΟΧΟΣ :

Η μείωση της non HDL CHOL



TC = HDL-C + LDL-C + VLDL-C

non HDL-C = TC – HDL-Cnon HDL-C = TC – HDL-C



TC = HDL-C + LDL-C + VLDL-C

non HDL-C = TC – HDL-C = LDL-C + VLDL-Cnon HDL-C = TC – HDL-C = LDL-C + VLDL-C

non HDL-C

=

LDL-C

+ 30mg/dl



HDL-C

HDL-C can be used to increase the accuracy of the risk evaluation.

The electronic version of SCORE includes HDL-C

Extremely high values > 90 mg/dL of HDL-C cannot be used as a riskExtremely high values > 90 mg/dL of HDL-C cannot be used as a risk
predictor (increased risk of ASCVD)



Ο ρόλος της HDL-C

Άνδρας 50 ετών

Kαπνιστής

Άνδρας 50 ετών

Kαπνιστής

ΣΑΠ = 180 mmHg

TCHO = 250 mg/dL

HDL-C= 30 mg/dL

SCORE= 7% 

ΣΑΠ = 180 mmHg

TCHO = 250 mg/dL

HDL-C= 60 mg/dL 

SCORE= 4%



Factors modifying Systematic Coronary Risk Estimation 
risks 





ΚΑΝ & φλεγμονή
Atherosclerosis is undoubtedly a multifactorial disease in which chronic 
inflammation plays a key role
CANTOS (Canakinumab Anti-inflammatory Thrombosis Outcomes 
Study): 10,061 patients with previous myocardial infarction and a high-
sensitivity C-reactive protein level (>  2 mg/L)



Antiinflammatory therapy targeting the interleukin-1β innate
immunity pathway with canakinumab at a dose of 150 mg every 3
months led to a significantly lower rate of recurrent
cardiovascular events than placebo, independent of lipid-level
lowering.
Canakinumab was associated with a higher incidence of fatal
infection than was placebo.



Recent guidelines from the European League Against Rheumatism
(EULAR) recommend aggressive management of traditional risk
factors in addition to RA disease activity control to decrease the CVD
risk.
Several CVD risk calculators are available for clinical use to stratify aSeveral CVD risk calculators are available for clinical use to stratify a
patients’ risk of developing a CVD event.
Most of these calculators do not account for RA as a risk factor
A multiplication factor of 1.5 is recommended to
predict the risk more accurately.



In the United States, the estimated lifetime risk of a major depressive

episode now approaches 30%.



PRIME STUDY

Conclusions—The current study suggests that in healthy, European, middle-aged men,
baseline depressive symptoms are associated with an increased risk of coronary heart
disease in the short-term, and for stroke in the long-term.

Stroke. 2012;43:1761-1767











Εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου

The SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation)

Ηλικία: 40 - 70 έτη

ΟΧΙ σε άτομα που είναι ήδη πολύ υψηλού ή υψηλού κινδύνουΟΧΙ σε άτομα που είναι ήδη πολύ υψηλού ή υψηλού κινδύνου

ΠΡΟΣΟΧΗ: eGFR < 60 mL/min/1,73 m2 

SCORE: ΣΑΠ, κάπνισμα, T-CHO

Άλλες λιπιδαιμικές παράμετροι

Ιστορικό: κληρονομικότητα πρώιμης ΚΑΝ, αυτoανοσία, παχυσαρκία, καταθλιπτικά 
συμπτώματα ……



Treatment targets and goals for cardiovascular 

disease prevention 



ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΙ ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ LDL-C

LDL-C 
<100 
mg/dL

LDL-C <55 
mg/dL LDL-C 

<70 
mg/dL

LDL-C 
<115 
mg/dL

Μείωση τουλάχιστον 50%

+







• For patients with ASCVD who experience a second vascular event within 2 

years (not necessarily of the same type as 

the first event) while taking maximally tolerated statin therapy, an LDL-C goal of 

<1.0 mmol/L (<40 mg/dL) may be considered. 



Non HDL= LDL +30Non HDL= LDL +30





High intensity statin: Rosuvastatin 20 -40 mg - Atorvastatin 40-80 mg 



Recommendations for drug treatment of patients with 

hypertriglyceridaemia 



Summary of recommendations for monitoring lipids 

and enzymes in patients, before and on lipid-

lowering therapy 







. 





In which patients should HbA1c or blood 

glucose be checked? 

Regular checks of HbA1c or glucose should 

be considered in patients at high-risk of 

developing diabetes, and on high-dose statin 

treatment.

Groups to be considered for glucose control 

are the elderly and patients with metabolic 

syndrome, obesity, or other signs of insulin 

resistance. 





Σακχαρώδης διαβήτης: γλυκόζη νηστείας

Υποθυρεοειδισμός: TSH

ΑΙΤΙΑ ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΟΥΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ

Νεφρωσικό σύνδρομο: γενική ούρων

Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια: κρεατινίνη ορού, eGFR

Πρωτοπαθής χολική κίρρωση: αλκαλική φωσφατάση



Διαθέσιμα φάρμακα για την αντιμετώπιση της 
δυσλιπιδαιμίας



EZETIMIBE

➢Παρεμποδίζει την απορρόφηση της χοληστερόλης 
(τροφών και χολής) στο έντερο
➢LDL:      ~ 15-20% (ως μονοθεραπεία)
➢Συνδυασμός με στατίνη (όταν δεν έχει επιτευχθεί ο ➢Συνδυασμός με στατίνη (όταν δεν έχει επιτευχθεί ο 

στόχος θεραπείας)
➢Μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων (μελέτη 

IMPROVE-IT)



ΦΙΜΠΡΑΤΕΣ

➢Δρουν σε πυρηνικούς υποδοχείς PPAR-α (peroxisome 
proliferator-activated receptor gamma): μεταβολές στη 
μεταγραφή γονιδίων που κωδικοποιούν πρωτείνες, οι οποίες 
επηρεάζουν το μεταβολισμό των λιπιδίων
➢ μείωση ΤG ~ 20-50% & LDL: ~ 10-20%
➢Αύξηση HDL:  ~ 10-20%➢Αύξηση HDL:  ~ 10-20%
➢Αντενδείξεις: νεφρική  νόσος (eGFR < 60 ml/min)
➢Ανεπιθύμητες ενέργειες: παρόμοιες των στατινών & 

χολολιθίαση
➢Ένδειξη: TRG > 500 mg/dl (κίνδυνος παγκρεατίτιδας)



Fibrates trials



ΦΑΙΝΟΦΙΜΠΡΑΤΗ ΚΑΙ ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΙΑ ΤΟΥ 
ΟΥΡΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ

n=64 ασθενείς με δυσλιπιδαιμία

Πριν Μετά p
τη χορήγηση τη χορήγησητη χορήγηση τη χορήγηση

Ουρικό οξύ6.81.2 4.91.4 ( κατά 27.9%) 0.001
(mg/dL)

FEUA (%) 83134 ( κατά 62.5%) 0.01

Liamis G et al. Am J Kidney Dis 1999;34:594



COOHH3C

ω-3 λιπαρά οξέα

C18:3 ω-3 a-Linolenic

H3C COOH

COOH

C20:5 ω-3 Eicosapentaenoic
(EPA)

H3C

C22:6 ω-3 Docosahexaenoic
(DHA)

COOH
H3C

α-λινολενικό οξύ: Περιέχεται στα φυτά και είναι απαραίτητο για το σχηματισμό μεγαλύτερης αλυσίδας  ω-3 λιπαρών 
οξέων που βρίσκονται στα ψάρια. 



Ω – 3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ

➢Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ιχθύων (EPA & DHA)
➢Προκαλούν σημαντική μείωση των τριγλυκεριδίων



ΠΛΕΙΟΤΡΟΠΙΚΕΣ ΔΡΑΣΕΙΣ 
ΤΩΝ ω-3 ΛΙΠΑΡΩΝ ΟΞΕΩΝ

➢Αντιαρρυθμικές δράσεις
➢Μείωση της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων
➢Μείωση της ΑΠ
➢Βελτίωση της λειτουργίας του αυτόνομου ΝΣ
➢Αγγειοδιαστολή

Βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου
Αγγειοδιαστολή
➢Βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου
➢Αντιφλεγμονώδεις δράσεις
➢Αντιαθηρωγόνες δράσεις
➢Μείωση της συσσώρευσης κολλαγόνου
➢Σταθεροποίηση των αθηρωματικών πλακών

JACC 2009;54: 585-594, 
Lancet 2010;375: 540-550, J Nutr Biochem 2010;21: 781-792



DHA: αύξηση LDL



Ω – 3 ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ

➢Δεν συνταγογραφούνται/Όχι μείωση καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων
➢Πιθανή χρήση: υπετριγλυκαιριδιαμία σε ασθενείς με 

νεφρική νόσο (αντένδειξη λήψης φιμπράτης) νεφρική νόσο (αντένδειξη λήψης φιμπράτης) 





Μείωση συμβαμάτων και σε ασθενείς χωρίς υψηλά τριγλυκερίδια



22.7%22.7%



6.4%





ΣΤΑΤΙΝΕΣ 

➢Αναστολείς της HMG Co αναγωγάσης:   της ενδογενούς 
σύνθεσης χοληστερόλης, των υποδοχέων της LDL & κατά 
συνέπεια      παραλαβή της χοληστερόλης από το πλάσμα
➢Είναι πιο αποτελεσματικές όταν χορηγούνται βράδυ 

(ενδογενής σύνθεση χοληστερόλης γίνεται κυρίως τη νύχτα). (ενδογενής σύνθεση χοληστερόλης γίνεται κυρίως τη νύχτα). 
➢Οι μακράς δράσης στατίνες (ατορβα/ροσουβαστατίνη) 

χορηγούνται και το πρωί
➢ LDL:  20-50,   HDL: μικρή  & ΤG: μικρή 



Πλειοτροπικές δράσεις

• Εκτός των υπολιπιδαιμικών δράσεων οι στατίνες έχουν 
και πλειοτροπικές δράσεις

• Αυτές είναι ευεργετικές δράσεις (αντιφλεγμονώδεις, 
αντιθρομβωτικές και αντιοξειδωτικές δράσεις και 
βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου) βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου) 

• Ως ένα βαθμό είναι ανεξάρτητες από τις δράσεις στο 
μεταβολισμό των λιπιδίων και συμβάλουν σημαντικά 
στην επίτευξη του ευεργετικού κλινικού αποτελέσματος 
των στατινών





ΣΤΑΤΙΝΕΣ: Ανεπιθύμητες ενέργειες

➢Από τα πιο ασφαλή φάρμακα
➢Μυαλγίες/μυοσκελετικά άλγη 



❑μυλαγίες, κόπωση, αδυναμία, κράμπες, δυσκαμψία

❑Τα συμπτώματα είναι συνήθως συμμετρικά, αφορούν μεγάλες
μυϊκές ομάδες και εμφανίζονται συχνότερα σε άτομα με
αυξημένη σωματική δραστηριότητα.

❑Η βελτίωση των συμπτωμάτων με τη διακοπή της στατίνης
(συνήθως εντός 2 εβδομάδων) και η επανεμφάνισή τους με την
επαναχορήγηση της ίδιας ή διαφορετικής στατίνης (συνήθωςεπαναχορήγηση της ίδιας ή διαφορετικής στατίνης (συνήθως
εντός 4 εβδομάδων) ενισχύουν τη διάγνωση της δυσανεξίας στις
στατίνες.



Αποκλεισμός άλλων αιτίων:
έντονη άσκηση-μυϊκή καταπόνηση, αλκοολισμός, 
υποθυρεοειδισμός, λοιμώξεις, υποκαλιαιμία, μεταβολικές 
μυοπάθειες, φλεγμονώδεις και αυτοάνοσες μυοσίτιδες 

αλληλεπίδραση με συγχορηγούμενα φάρμακα

γεμφιμπροζίλη, κυκλοσπορίνη, μακρολίδια (κλαριθρομυκίνη), 
ιτρακοναζόλη και άλλα αντιμυκητιασικά φάρμακα, αντικαταθλιπτικά ιτρακοναζόλη και άλλα αντιμυκητιασικά φάρμακα, αντικαταθλιπτικά 
φάρμακα (nefazodone) 

Φαινόμενο nocebo



Θεραπευτικές δυνατότητες σε ασθενείς με δυσανεξία 
στις στατίνες

Hellenic Journal of Atherosclerosis 2014;5(3): 151-163



❑muscle weakness, 
❑evidence of muscle-cell necrosis on biopsy
❑ presence of autoantibodies against 3-hydroxy-3-

methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) reductase.
❑ In contrast to most patients who have side effects from ❑ In contrast to most patients who have side effects from 

statin therapy, those with statin-associated autoimmune 
myopathy may have progressive weakness that must 
be controlled with immunosuppressive therapy. 
(similarly to those with other forms of autoimmune 
muscle disease)





Normal triglycerides and 
HDL CHOL

Treatment Algorithm for Patients with Dyslipidemia

Statin**

Statin dose titration***

LDL CHOL Not at goal LDL CHOL at goal

High triglycerides and low 
HDL CHOL 
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- DYSLIPIDEMIA*

Statin
+

Ezetimibe

Statin
+

Colesevelam

Statin
+

Fenofibrate

Statin
+

ω-3 Fatty Acids

Goal achievement for LDL CHOL, triglycerides and HDL CHOL
 Maximum  Cardiovascular Benefit

LDL CHOL Not at goal
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*If fasting triglycerides >500 mg/dL fibrate and/or ω-3 fatty acids are recommended
**For optimal lipid lowering treatment statin administration is recommended in the appropriate dose
***Every time statin dose is doubled a further 6% reduction of LDL CHOL is expected.

STATIN + EZETIMIBE
+

PCSK9 INHIBITOR

LDL CHOL Not at goal



LDL Receptor Function and Life Cycle

98

133



The Role of PCSK9 in the Regulation 
of LDL Receptor Expression
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ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΗΣ PCSK9 (EVOLOCUMAB 
/ALIROCUMAB)

Μείωση της PCSK9

Αύξηση του αριθμού και της δραστηριότητας των 
LDLR

Αύξηση του αριθμού και της δραστηριότητας των 
LDLR

Αύξηση του καταβολισμού των LDL

Μείωση της LDL CHOL ( > 60%), Lp(α) (30%)



Evolocumab/Alirocumab

✓Πολύ καλά ανεκτά
✓Επίτευξη των στόχων στην πλειοψηφία των ασθενών
✓Εξαιρετικό προφίλ ασφάλειας
✓Χωρίς αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα
✓Όχι τροποποίηση με βάση τη νεφρική λειτουργία✓Όχι τροποποίηση με βάση τη νεφρική λειτουργία
✓Επίπτωση ΣΔ και νευρογνωσιακών διαταραχών ? (απαιτούνται 

μελέτες με μεγαλύτερη διάρκεια παρακολούθησης)
✓Μείωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων (μελέτες Fourier & 

Odyssey)



HDL ?

• Επιδημιολογικές μελέτες: αντίστροφη συσχέτιση HDL με 
ΚΑΝ (προστατευτική δράση)

• Φάρμακα για αύξηση της  HDL (CETP inhibitors): αύξηση των 
ΚΑΝ !!!ΚΑΝ !!!

• Λειτουργικότητα της HDL
• Βελτίωση της ποιότητας της HDL και όχι της ποσότητας 

μπορεί να αποτελέσει θεραπευτικό στόχο στο μέλλον



ΚΑΝ & φλεγμονή ?

• Atherosclerosis is undoubtedly a multifactorial disease in which chronic 
inflammation plays a key role

• CANTOS (Canakinumab Anti-inflammatory Thrombosis Outcomes 
Study): 10,061 patients with previous myocardial infarction and a high-
sensitivity C-reactive protein level (>  2 mg/L)



• Antiinflammatory therapy targeting the interleukin-1β 
innate immunity pathway with canakinumab at a dose of 
150 mg every 3 months led to a significantly lower rate of 
recurrent cardiovascular events than placebo, independent 
of lipid-level lowering.of lipid-level lowering.

• Canakinumab was associated with a higher incidence of fatal 
infection than was placebo.



• low-dose methotrexate (at a target dose of 15 to 20 mg 
weekly) or matching placebo in 4786 patients with previous 
myocardial infarction or multivessel coronary disease who myocardial infarction or multivessel coronary disease who 
additionally had either type 2 diabetes or the metabolic 
syndrome. All participants received 1 mg of folate daily.


