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Η LDL-χ ως αιτιολογικός παράγοντας ΚΑΝ

Μέχρι 300 mg% χοληστερίνης αίματος 

δέον να θεωρηθεί φυσιολογικόν
(Εσωτερική Παθολογία Δανόπουλου 1966)

Giugliano RP. Lancet 2017;390(10106):1962-71



4) Νέες υπολιπιδαιμικές θεραπείες

1) Διαχείριση δυσλιπιδαιμίας σύμφωνα με τις 

Κατευθυντήριες Οδηγίες

2) Πρακτικές οδηγίες αντιμετώπισης υπερχοληστερολαιμίας

3) Πρακτικές οδηγίες αντιμετώπισης υπερτριγλυκεριδαιμίας

5) Ανεπιθύμητες ενέργειες στατινών



ESC/EAS 2011

(LDL-C <70 mg/dL)
ESC/EAS 2019

(LDL-C <55 mg/dL)



Φάρμακα για την υπερχοληστερολαιμία

5) Ρητίνες δέσμευσης 

χολικών οξέων

 LDL χολ: 35-55%

 τριγλυκερίδια: 10-30%

 HDL χολ: 5-10%

1) Στατίνες

2) Εζετιμίμπη  LDL χολ: 15-20%

 LDL χολ: 20-25%

 τριγλυκερίδια: ενίοτε αύξηση

4) Αναστολείς PCSK9  LDL χολ: 60%

 LDL χολ: 15-20%3) Μπεμπεδοικό οξύ



1) Διαχείριση δυσλιπιδαιμίας σύμφωνα με τις 

Κατευθυντήριες Οδηγίες

Ποιες αλλαγές έχουμε στους 

στόχους της LDL-χ?

Υπάρχει κάτι νεότερο για τα 

τριγλυκερίδια και την Lp(a)?



Ελάττωση των στόχων της LDL-χ στους 
υψηλού ή πολύ υψηλού κινδύνου 

ασθενείς 

α) Ποιες αλλαγές έχουμε στους 

στόχους της LDL-χ?



ΠΟΛΥ ΥΨΗΛΟΥ

Στόχοι LDL-χολ βάσει 10ετούς κινδύνου για ΚΔΑ θάνατο

ΥΨΗΛΟΥ ΜΕΤΡΙΟΥ ΧΑΜΗΛΟΥ

1) ΚΑΝ
2) ΣΔ + βλάβη οργάνου-
στόχ 

 ή 
≥3 παρ. κινδύνου     

ή 
ΣΔ1 διάρκειας >20 ετών
3) σοβαρή ΧΝΝ
(GFR <30 mL/min/1,73 m2) 
4) FH + παρ. κινδύνου
5) SCORE ≥10%

1) FH χωρίς άλλο παρ. 
κινδύνου
2) ΣΔ χωρίς βλάβη οργ. 
στόχου αλλά με διάρκεια 
≥10 έτη ή με 1 παρ. 
κινδύνου
3) μέτρια ΧΝΝ
(GFR 30-59 mL/min/1,73 
m2)
4) SCORE ≥5 & <10%

1) SCORE ≥1 & <5%               
2) Νέοι ασθενείς με ΣΔ             
(ΣΔ1 <35 ετών, ΣΔ2 
<50 ετών) διάρκειας 
<10 ετών και χωρίς 
άλλο παρ. κινδ.

<116 mg/dL (IIb)

LDL-χ 50% και 

<70 mg/dL

<100 mg/dL (IIa)

LDL-χ 50% και 

<55 mg/dL

SCORE <1%

Mach F. Eur Heart J 2020;41:111-88



ΠΟΛΥ 
ΥΨΗΛΟΥ

Οι διαβητικοί υπάγονται σε 3 κατηγορίες κινδ.

ΥΨΗΛΟΥ ΜΕΤΡΙΟΥ

βλάβη οργάνου-στόχου                                    
ή                                                      

≥3 παράγοντες κινδύνου     
ή 

ΣΔ1 διάρκειας >20 ετών

(-) βλάβη οργ. στόχου
+ 

διάρκεια ≥10 έτη                  
ή

1 παρ. κινδύνου

νέοι ασθενείς            
(ΣΔ1 <35 ετών, ΣΔ2 <50 ετών) 

+
διάρκεια <10 ετών 

+ 
(-) άλλο παρ. κινδύνου

<70 mg/dL <100 mg/dL<55 mg/dL

Mach F. Eur Heart J 2020;41:111-188



Banach M. Pharmacol Res 2021;166:105499

Το θεραπευτικό έλλειμμα στην LDL-χ αναμένεται 
να γίνει ακόμη μεγαλύτερο

Rallidis L. Kardiol Pol 2023;81:1012-14

CALLINICUS
Hellas Registry

55% με ΟΣΣ είναι ακραία 

υψηλού κινδύνου



● 8179 ασθ. με ΚΑΝ (70%) ή ΣΔ (60%) υπό στατίνη, 

με τριγλ/δια 135-499 mg/dL τυχαιοποιήθηκαν σε 4 g 

icosapent ethyl vs placebo x 5 έτη

Bhatt DL. N Engl J Med 2019;380:11-22

β) Τι νεότερο υπάρχει για τα τριγλυκερίδια



Das Pradhan A. N Engl J Med 2022;387:1923-34

● 10497 άτομα με ΣΔ (67% με ΚΑΝ) υπό 

στατίνη με:

- αυξημένα τριγλυκερίδια                                    

(200-400, διάμεση τιμή 270 mg/dL)

- χαμηλή HDL-χολ                                            

(≤40 mg/dL, διάμεση τιμή=33 mg/dL και                

- LDL-χολ=78 mg/dL 

τυχαιοποιήθηκαν σε πεμαφιμπράτη 0,2 g x

2/ημ vs placebo x 3,4 έτη

● Πρωτογενή καταληκτικά σημεία το σύνολο 

των θανατηφόρων και μη ΚΑ συμβαμάτων

Μελέτη PROMINENT



τριγλ κατά 26%,   HDL-χ κατά 5%

Aυξημένα ποσοστά νεφρικής δυσλειτουργίας και φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου

Μικρότερα ποσοστά μη αλκοολικής λιπώδους νόσου ήπατος 

Das Pradhan A. N Engl J Med 2022;387:1923-34 Virani SS. N Engl J Med  2022;387:199-2



γ) Τι νεότερο υπάρχει για την Lp(a)

● Η Lp(a) = LDL + apo(a) 

●“παθολογικά επίπεδα” >50 mg/dL ή 

125 nmol/L

1) Επίπεδα Lp(a) θα πρέπει να προσδιορίζονται τουλάχιστον μία φορά 

σε όλους του ενήλικες (IIa)

2) Επίπεδα >180 mg/dL (>430 nmol/L) σηματοδοτούν κίνδυνο παρόμοιο 

με την οικογενή υπερχοληστερολαιμία



LDL LDL + apo(a)

Μοιάζει με πλασμινογόνο

Καθορίζεται κύρια γενετικά

LDL Lp(a)



Lp(a)     x6 φορές πιο αθηρογόνος της LDL



3) Πρακτικές 
οδηγίες 

αντιμετώπισης 
δυσλιπιδαιμιών



Aσθ. πολύ υψηλού κινδύνου

1) Όλοι οι ασθενείς με καρδιαγγειακή 
νόσο                                                                   
- ΣΝ
- ΑΕΕ 
- καρωτιδική νόσο
- περιφερική αρτηριοπάθεια
- ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής
2) Ποσοστό ασθενών με ΣΔ (βλάβη 
οργάνου-στόχ, ≥3 παρ. κινδύνου ή ΣΔ1 
διάρκειας >20 ετών)
3) Σοβαρή ΧΝΝ (GFR <30 mL/min/1,73 m2) 

4) FH + παρ. κινδύνου

1) FH χωρίς άλλο παρ. κινδύνου
2) Οι περισσότεροι διαβητικοί (ΣΔ 
χωρίς βλάβη οργ. στόχου αλλά με 1 
παρ. κινδύνου)
3) Μέτρια ΧΝΝ (GFR 30-59 mL/min/1,73 m2)

4) SCORE ≥5 & <10%

LDL-χ 50% και 

<55 mg/dL

LDL-χ 50% και 

<70 mg/dL

Aσθ. υψηλού κινδύνου



Δοσολογία και υποχοληστερολαιμική δράση στατινών

λοβαστατίνη 10-80 mg  

πραβαστατίνη 20-80 mg 

σιμβαστατίνη 10-40 mg 

φλουβαστατίνη 20-80 mg 

ατορβαστατίνη 10-80 mg 

ροσουβαστατίνη 5-40 mg

πιταβαστατίνη 1-4 mg

Διπλασιασμός δόσης στατινών

επιπλέον ελάττωση LDL χολ 

κατά 6%

ισοδυναμία
5 mg ροσου=10 mg ατορβα=20 mg σιμβα=40 mg 

πραβα/λοβα=80 mg φλουβα=2 mg πιταβα

40% ελάττωση της LDL χολ



Τι υπολιπιδαιμική αγωγή θα δοθεί σε άτομα πολύ 
υψηλού ή υψηλού κινδύνου? 

Ισχυρή στατίνη στη μέγιστη ανεκτή δόση

Ατορβαστατίνη 40-80 mg Ροσουβαστατίνη 20-40 mg

ελάττωση LDL-χ ≥50%

Προσοχή! Αποφυγή υψηλών δόσεων σε άτομα ηλικίας >85 ετών 



Αν δεν επιτευχθεί ο στόχος της LDL-χ με υψηλή δόση 

ισχυρής στατίνης?

Επιπλέον ελάττωση της LDL-χ 15-20%

Επιπλέον ελάττωση της LDL-χ 60%

μη επίτευξη στόχου                      

(LDL-χ >100 mg/dL + ΚAΝ)

Mach F. Eur Heart J 2020;41:111-188

εζετιμίμπη 10 mg

αναστολέα PCSK9



Πρακτικές οδηγίες για την αντιμετώπιση της 

υπερτριγλυκεριδαιμίας



Παράδοξο τριγλυκεριδίων

Aguiar C. Atheroscl Suppl 2015;19:1-12

Συνδέονται με ΣΝ

Sniderman AD. CMAJ;164:1

Συνδέονται με 

παγκρεατίτιδα

<500 mg/dL
>500 mg/dL



Ασθενής με αυξημένα τριγλυκερίδια (>200 mg/dL)

Αποκλεισμός ΙΙπαθών αίτιών  
Υγιειονοδιαιτητική παρέμβαση

Τριγλυκερίδια 200-500 mg/dL Τριγλυκερίδια >500 mg/dL

Στατίνη
Φιμπράτη 

±
ω-3 λιπαρά οξέα                          
(4 g ημερησίως)

Αν τα τριγλυκερίδια παραμένουν 
>200 mg/dL (διαβητικός) 

+ φαινοφιμπράτη (ΙΙb) Mach F. Eur Heart J 2020;41:111-188



4) Νέες υπολιπιδαιμικές θεραπείες

Θεραπείες βασιζόμενες σε RNA

Μπεμπεδοϊκό οξύ                           

( LDL-χολ 15-20%)

Inclisiran

(   LDL-χ 55%) 

Pelacarsen                       

( Lp(a) 80%)

Ray K. N Engl J Med 2020;382:1507-19 Tsimikas S. N Engl J Med 2020;382:244-55 Ray KK. N Engl J Med 2019;380:1022-32

LDL-χ

Lp(a)

Olpasiran 

(  Lp(a) >95%)



5) Ανεπιθύμητες ενέργειες στατινών

1) Μυοπάθεια (5%)

  

Κύρια ανεπιθύμητη ενέργεια

2) Αύξηση εμφάνισης ΣΔ (κατά 10%)

Ποτέ διακοπή στατίνης επί εμφάνισης ΣΔ

3) Ασυμπτωματική αύξηση τρανσαμινασών (1-3%)

Σπάνιο αίτιο διακοπής αγωγής

(διακοπή εάν τρανσαμινάσες >x3 AΦ)



Oh RC. Am Fam Physician 

2017;96:709-15

Αίτια ήπιας ασυμπτωματικής αύξησης τρανσαμινασών

Νόσος Ιστορικό / Εργαστηριακές εξετάσεις

Μη αλκοoλική λιπώδης νόσος ήπατος Υπερηχογράφημα άνω κοιλίας 

Κατανάλωση αλκοόλ Τρανσαμινάσες (SGOT/SGPT>2), γGT

Φάρμακα NSAIDs, αμιωδαρόνη, αλλοπουρινόλη, SSRIs

Ηπατίτιδα Β / C HbsAg / Έλεγχος αντισωμάτων

Αιμοχρωμάτωση (1:250) Φερριτίνη (>200 μg/ml), κορεσμός τρανσφερρίνης (>50%)

Επιπολασμός ήπιας τρανσαμινασαιμίας (5-10%)

Dielh AM. New Engl J Med 

2017;377:2063-7



Οι στατίνες αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ σε άτομα 
με παράγοντες κινδύνου για ΣΔ 

(ΜΣ, ΔΜΣ ≥30 kg/m2, glHb >6%, παθ. gl νηστείας) 

Maki KC. Cardiol Clin 2015;33:233-43



Bytyci I. Eur Heart J 2022;00:1-16

Rallidis L. JACC 2014;63:2300-1



Ποια η συχνότερη εκδήλωση μυοπάθειας; 

Οι “μυαλγίες” με (συνήθως) φυσιολογικά επίπεδα CK                                                                                 

Ραβδομυόλυση

( ~2/100.000 ασθενείς έτη, CK >10.000)

Ποια η σπανιότερη εκδήλωση μυοπάθειας; 

Antons K. Am J Med 2006;119:400-9



Πως εκδηλώνεται η μυοπάθεια (SAMS)

Mυϊκά άλγη                                                                 

● συμμετρικά, κάτω άκρα, εγγύς

● εμφάνιση <1 μήνα από έναρξης αγωγής

● ύφεση συμπτωμάτων <2 εβδομάδες 

από διακοπή στατίνης

● σε επανέναρξη στατίνης υποτροπή 

συμπτωμάτων <1 μήνα

Προσοχή! 

Iσοδύναμα «μυοπάθειας»   

● αδυναμία

● μυϊκές κράμπες (ετερόπλευρες)

Rallidis L. Int J Cardiol 2012;159:169-76

Bruckert E. Cardiovasc Drugs Ther 2005;19:403-14



Διακοπή επί                                                                          

1) εμφάνισης «σοβαρών» μυαλγιών ανεξάρτητα από επίπεδα CPK

2) αύξησης της CPK >4πλάσιο ΑΦ

H μυοπάθεια εκδηλώνεται συνήθως ως:

    ● μυϊκά άλγη (συμμετρικά, κάτω >άνω 

άκρα, εγγύς)

    ● αδυναμία 

    ● μυϊκές κράμπες

    ● συνήθως φυσιολογικά επίπεδα CPK

Bytyci I. Eur Heart J 2022;00:1-16



50% των ασθενών με ΚΑΝ δεν ελάμβαναν στατίνες!!





Συμπεράσματα

1) Υιοθετείται η προσέγγιση “όσο χαμηλότερα επίπεδα LDL-C

 τόσο και μεγαλύτερα κλινικά οφέλη”

3) Από τα νεότερα υπολιπιδαιμικά έχουμε στη 

διάθεσή μας το ενέσιμο inclisiran και το EPA 

2) Όλοι οι υψηλού ή πολύ υψηλού κινδύνου ασθενείς πρέπει να 

λαμβάνουν ισχυρή στατίνη
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