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ΕΞΩΓΕΝΗΣ ΟΔΟΣ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 
ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ 
ΤΟΥ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΟΥ ΛΙΠΟΥΣ
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Cholesterol Absorption in the Intestine
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Key Point: There are several steps involved in the absorption of cholesterol from the intestinal lumen.
Cholesterol that is absorbed from the intestinal lumen comes from two sources: dietary cholesterol and biliary cholesterol (which is by far the greater of the two in quantity).
Cholesterol is emulsified by bile acids and packaged in lipid micelles.
These lipid micelles are transported to the brush border of jejunal enterocytes.
At the brush border of the enterocyte, the cholesterol is released from the lipid micelle and then enters the enterocyte.
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ApoE
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TGs> 880 mg/dL 

ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ
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ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ (TGs> 880 mg/dL)

Οικογενής (έλλειψη της λιποπρωτεϊνικής
λιπάσης ή σπάνια της apoCII)

Επίκτητη

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ
(Υπερλιπιδαιμία τύπου Ι)

 χυλομικρά,  TRG

Ιστορικό κοιλιακού άλγους ή και παγκρεατίτιδας

Έλλειψη LPL (λιποπρωτεϊνικής λιπάσης)
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ΕΠΙΚΤΗΤΗ ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ

χυλομικρά,  VLDL,  TRG

Υποκείμενη γενετική διαταραχή

+
Επίκτητη διαταραχή του μεταβολισμού
των πλούσιων σε TG λιποπρωτεϊνών
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  σωματικού βάρους

 Διαβήτης

 Υποθυρεοειδισμός

 Κατάχρηση αλκοολούχων ποτών

 Φάρμακα

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ 
ΣΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑΣ
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ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΑΥΞΑΝΟΥΝ 
ΤΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ

Ιντερφερόνη

Ρητινοειδή

Οιστρογόνα

Ταμοξιφαίνη

β-αποκλειστές
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ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ: ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Υποτροπιάζοντα κοιλιακά άλγη-οξεία παγκρεατίτιδα

Lipemia retinalis

Ξανθώματα

Λιπαιμικός ορός
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Diagnosing the Presence 
of Chylomicrons

• Hallmark is abnormal persistence of 
circulating chylomicrons following a 
fasting period from 12 – 14 hours

• “Refrigerator Test”
– Confirms the presence of chylomicrons

– Blood samples stand in refrigerator 
overnight 

– Chylomicrons float to the top, forming a 
creamy layer 

Stroes E, et al. Atheroscler Suppl. 2017;23:1-7.
Kota SK, et al. 27Indian J Gastroenterol. 2012;31:277- 9.
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Clinical Manifestations of FCS: 
Lipemia Retinalis
ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



Clinical Manifestations of FCS: 
Eruptive Xanthomas
ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ
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ΧΥΛΟΜΙΚΡΟΝΑΙΜΙΑ-
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ

 χυλομικρά TRG

 T CHOL (στην επίκτητη μορφή)

Αδυναμία προσδιορισμού βιοχημικών παραμέτρων
διαδοχικές αραιώσεις

Ψευδοϋπονατριαιμία
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ΕΝΔΟΓΕΝΗΣ ΟΔΟΣ 
ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ
VLDL-IDL-LDL
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ApoE

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



APO E

ΣΥΝΔΕΣΗ ΤΩΝ ΚΑΤΑΛΟΙΠΩΝ 
ΤΩΝ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΩΝ 

ΜΕ ΤΟΥΣ ΥΠΟΔΟΧΕΙΣ ΣΤΟ ΗΠΑΡ

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



ΙΣΟΜΟΡΦΕΣ ΤΗΣ APO E ΚΑΙ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ 
ΣΥΝΔΕΣΗΣ ΜΕ ΤΟΝ ΥΠΟΔΟΧΕΑ

E4 > E3 > E2

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ ΤΥΠΟΥ ΙΙΙ 
(ΔΥΣΒΗΤΑΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΑΙΜΙΑ) (1)

Συσσώρευση λιποπρωτεϊνικών καταλοίπων

Ομοζυγώτες Ε2Ε2 = επιβράδυνση καταβολισμού
καταλοίπων

+
Επιπρόσθετη διαταραχή [ΣΒ - ΔΙΑΒΗΤΗΣ-
ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ……..]

ΔΥΣΒΗΤΑΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΑΙΜΙΑ
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ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ ΤΥΠΟΥ ΙΙΙ  (2)

T CHOL, TRG (TRG/T CHOL=1/1)

Επιτάχυνση αθηρωματικής νόσου

Ξανθώματα

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ ΤΥΠΟΥ ΙΙΙ  (3)

Δερματολογικές εκδηλώσεις

Παλαμιαία ξανθώματα

Οζώδη (tuberous) ή οζώδη-εξανθηματικά
(tuberoeruptive)

Εξανθηματικά (eruptive) ξανθώματα
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LDL Receptor Function and Life Cycle

44

44
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The Role of PCSK9 in the Regulation 
of LDL Receptor Expression
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ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ 
ΤΩΝ LDL ΥΠΟΔΟΧΕΩΝ

 Γενετικοί παράγοντες (οικογενής 
υπερχοληστερολαιμία)

 Περιβαλλοντικοί παράγοντες (παχυσαρκία / δίαιτα 
πλούσια σε ζωικά λίπη / υποθυρεοειδισμός)
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ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ

  δραστηριότητας των LDL υποδοχέων

Η πιο συχνή γενετική διαταραχή (ετεροζυγώτες: 1/250
άτομα)

 LDL CHOL

Πρώιμη αθηρωμάτωση

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ
(ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΕΣ)

Τενόντια ξανθώματα

Ξανθελάσματα

Γεροντότοξο
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ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ
(ΟΜΟΖΥΓΩΤΕΣ)

Τενόντια ξανθώματα

Υποδερματικά επίπεδα ή οζώδη ξανθώματα
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ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ
(ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΕΣ)

Τενόντια ξανθώματα

 Ξανθελάσματα

Γεροντότοξο
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ΟΙΚΟΓΕΝΗΣ ΥΠΕΡΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΑΙΜΙΑ
(ΕΤΕΡΟΖΥΓΩΤΕΣ)

Τενόντια ξανθώματα

Ξανθελάσματα

Γεροντότοξο
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ΓΕΡΟΝΤΟΤΟΞΟ ΣΕ ΝΕΑΡΑ ΑΤΟΜΑ

Οικογενής υπερχοληστερολαιμία
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A1

HDL and Reverse Cholesterol 
Transport Overview

Liver

CECE
FC

LCATFC

Bile

SR-BI ABCA1
Macrophage

Mature 
HDL

Nascent 
HDL

A1

FC
CE FC
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HDL and reverse cholesterol transport
HDL is believed to protect against atherosclerosis at least in part through the process of reverse cholesterol transport, whereby excess free cholesterol (FC) is removed from cells in peripheral tissues, such as macrophages within the arterial wall, and returned to the liver for excretion in the bile.  FC is generated in part by the hydrolysis of intracellular cholesteryl ester (CE) stores. Several key molecules play a role in reverse cholesterol transport, including ATP-binding cassette protein A1 (ABCA1), lecithin:cholesterol acyltransferase (LCAT), and scavenger receptor class-B, type I (SR-BI).  Promotion of this pathway could in theory help reduce atherosclerosis.
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Επίκτητη χαμηλή HDL-CHOL:

α) Φάρμακα

β) Σακχαρώδης διαβήτης/υπερθυρεοειδισμός

γ) Χρόνια νεφρική νόσος

ε) Καθιστική ζωή/διατροφή/παχυσαρκία/κάπνισμα

στ) Λοιμώξεις

ζ) Νεοπλασίες

στ) Παραπρωτεϊναιμίες

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ ΕΚΠΑ



Risk Factor Defining Level
Abdominal obesity
(Waist circumference)

Men
Women

>102 cm (>40 in)
> 88 cm (>35 in)

TG ≥150 mg/dl
HDL-C

Men
Women

<40 mg/dl
<50 mg/dl

Blood pressure ≥130/≥85 mm Hg
Fasting glucose ≥100 mg/dl

AHA/NLHBI:  The Metabolic Syndrome (2005)
Diagnosis is established when ≥3 of these risk 
factors are present

Grundy SM et al. Circulation 2005 http://www.circulationaha.org
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ATP III: the metabolic syndrome
The NCEP ATP III guidelines define 5 components of the metabolic syndrome; at least 3 of the 5 criteria are required for the diagnosis of the metabolic syndrome.  Note that the NCEP metabolic syndrome has different criteria for triglycerides and HDL-C, unlike the WHO definition, which lists high triglycerides and/or low HDL-C as a single factor.  Almost all individuals in North America who have the metabolic syndrome have a high waist circumference as one of the criteria.  Note also that the NCEP definition of the metabolic syndrome is more liberal than the NCEP major risk factors for blood pressure (140/90 mm Hg) and HDL-C (<40 mg/dl in both men and women).

Reference:
Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. Executive summary of the third report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III). JAMA 2001;285:2486-2497.



Metabolic syndrome is a multisystem disorder

*Fold increase in incidence of malignant cancer diagnosis in patients with NAFLD compared to healthy controls. NAFLD, non-alcoholic fatty liver disease. Angulo P et al. Gastroenterology. 
2015;149:389–397; Söderberg C et al. Hepatology. 2010;51:595–602; Ekstedt M et al. Hepatology. 2006;44:865–873; Dam-Larsen S et al. Scand J Gastroenterol. 2009;44:1236–1243; Rafiq N 
et al. Clin Gastroenterol Hepatol. 2009;7:234–238; Hicks SB et al. Oral abstract presented at the AASLD Liver Meeting; 31; 11 November 2018; San Francisco, USA.

NAFLD

Polycystic ovary syndromeGallstone disease

Obstructive sleep apnea

Osteoarthritis

Cardiac diseaseChronic kidney disease

Vascular disease

Diabetes Malignancy

Cerebrovascular disease

Site Fold increase*

Liver 4.0

Stomach 3.5

Pancreas 2.7

Lung 2.0
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A retrospective analysis of 619 patients diagnosed with NAFLD from 1975 through 2005 at medical centers in the United States, Europe, and Thailand showed that fibrosis stage was independently associated with long-term overall mortality, liver transplantation, HCC, and other liver-related events. A 28-year follow up conducted in Sweden demonstrated that liver disease is the third most common cause of death among NAFLD patients. Other long-term follow up studies showed other causes of death including complications due to T2D, infection, respiratory disease, etc.





ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ 
ΣΤΗ ΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ
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VBWG

Clinical manifestations of insulin resistance 

Glycemic disorders 
(IFG, IGT, type 2 diabetes) 

Dyslipidemia
– Low HDL
– Small, dense LDL
– Hypertriglyceridemia

Hypertension

Endothelial dysfunction/
inflammation (hsCRP) 

Impaired thrombolysis
↑ PAI-1

Visceral
Obesity

Insulin
resistance

Atherosclerosis

Courtesy of Selwyn AP, Weissman PN.
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Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 
Cholesterol in Adults. JAMA 2001;285:2486-2497.

Metabolic Syndrome Increases Risk for 
CHD and Type 2 Diabetes

Coronary Heart Disease

Type 2
Diabetes

High
LDL-C

Metabolic
Syndrome

x 5x 2
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Metabolic syndrome increases risk for CHD and type 2 diabetes
The National Cholesterol Education Program (NCEP) has traditionally focused on high low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) as a risk factor for coronary heart disease (CHD).  In the NCEP Adult Treatment Panel III (ATP III) recommendations published in JAMA in 2001, the NCEP suggested that the metabolic syndrome might independently predict the development of both type 2 diabetes and CHD.
Reference:
Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. Executive summary of the third report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III). JAMA 2001;285:2486-2497.



Prevalence of the metabolic syndrome among 
8,348 Greek adults aged >18 years, 

by age and gender.WATCH METS
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Γράφημα1

		18-70+		18-70+

		18-29		18-29

		30-39		30-39

		40-49		40-49

		50-59		50-59

		60-69		60-69

		>70		>70



Men

Women

Age in years and number of subjects in each age group
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				18-70+		18-29		30-39		40-49		50-59		60-69		>70

		Men		24		5		11		22		34		43		44				26.5		43.5

		Women		23		4		10		21		35		45		42.5				26.25		43.75

				18-70+		18-29		30-39		40-49		50-59		60-69		>70

		Men		25.6		5.6		12.7		18.7		29.6		45.5		43.2		25.8833333333		25.8833333333

		Women		24.9		5.3		9.2		16.1		28.4		45.9		41.4		24.3833333333		24.3833333333
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