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Roth et al, JACC 2020
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• Μέτρηση / επιβεβαίωση διάγνωσης

• Εκτίμηση συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου

• Βασικές αρχές θεραπείας

ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ
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ΠΟΤΕ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΜΕΤΡΗΘΟΥΝ ΤΑ ΛΙΠΙΔΙΑ; ΣΕ ΠΟΙΟΝ;
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ΠΟΤΕ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΜΕΤΡΗΘΟΥΝ ΤΑ ΛΙΠΙΔΙΑ; ΣΕ ΠΟΙΟΝ;

    ΟΠΩΣΔΗΠΟΤΕ ΟΤΑΝ ΥΠΑΡΧΕΙ 

•ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ

•ΥΠΕΡΤΑΣΗ

•ΚΑΠΝΙΣΜΑ

•ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ

•ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ Ε.Μ.

•ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΟΙΚ. ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ

•ΧΡΟΝΙΑ ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗ ΝΟΣΗΜΑΤΑ

•ΧΡΟΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ

•ΣΤΥΤΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ

ΚΑΙ ΣΕ:

•ΑΤΟΜΑ >40 ΕΤΩΝ
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ΓΙΑ ΠΟΙΟ ΛΟΓΟ ΝΑ ΜΕΤΡΗΣΩ ΤΑ ΛΙΠΙΔΙΑ ΜΟΥ;

    ΟΠΩΣΔΗΠΟΤΕ ΟΤΑΝ ΥΠΑΡΧΕΙ 
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•ΣΤΥΤΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ

ΚΑΙ ΣΕ:

•ΑΤΟΜΑ >40 ΕΤΩΝ

ΓΙΑ ΝΑ ΥΠΟΛΟΓΙΣΩ ΤΟΝ 
ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ ΚΙΝΔΥΝΟ
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ΠΟΙΕΣ ΕΙΝΑΙ ΟΙ ΣΥΝΗΘΕΙΣ ΑΝΑΛΥΣΕΙΣ ΛΙΠΙΔΙΩΝ;
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ΤΕΛΙΚΑ ΠΟΙΟΣ ΑΣΘΕΝΗΣ ΕΙΝΑΙ «ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΟΣ»;

• ΟΛΙΚΗ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ – TOTAL CHOLESTEROL (TC)  >240 ?

• ΟΛΙΚΗ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ – TOTAL CHOLESTEROL (TC)  >200 ?

• ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΗ C – LOW DENSITY LIPOROTEIN (LDL-c) >190 ?

• ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΗ C – LOW DENSITY LIPOROTEIN (LDL-c) >160 ?

• ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΗ C – LOW DENSITY LIPOROTEIN (LDL-c) >130 ?

• ΧΑΜΗΛΗΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΑΣ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΗ C – LOW DENSITY LIPOROTEIN (LDL-c) 90 ?

❑ Όπως η υψηλή πίεση, έτσι και η υψηλή χοληστερίνη δεν είναι νοσήματα, 

    αλλά παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου

❑ Για την ίδια τιμή χοληστερίνης ένα άτομο ίσως χρειαστεί να λάβει φαρμακευτική 

αγωγή, ενώ κάποιο άλλο όχι !!!
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• Μέτρηση λιπιδίων ΕΑΝ ΕΙΝΑΙ εφικτό μετά από 12 ώρες νηστείας

• Αυτό είναι απαραίτητο ΜΟΝΟ για τη μέτρηση των ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΩΝ (TG)

(και γλυκόζης)

• Η LDL υπολογίζεται συνήθως από τον τύπο:

     LDL  =  TOTAL CHOLESTEROL - HDL – (TG / 5) 

     (Friedewald formula, δεν πρέπει να χρησιμοποιείται για TG>400 mg/dl)

ΠΟΙΕΣ ΕΙΝΑΙ ΟΙ ΣΩΣΤΕΣ ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ;
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ΕΧΩ ΛΟΙΜΩΞΗ – ΦΛΕΓΜΟΝΗ – ΠΥΡΕΤΟ, ΝΑ ΑΝΑΒΑΛΩ ΤΗ ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ;
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ΥΠΑΡΧΟΥΝ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΣΤΙΣ ΟΠΟΙΕΣ Η ΑΥΞΗΣΗ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ ΟΦΕΙΛΕΤΑΙ ΣΕ ΝΟΣΗΜΑ / ΦΑΡΜΑΚΑ

/ ΑΛΛΗ ΠΑΡΟΔΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ;

• ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ

• ΝΕΦΡΩΣΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ

• ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ

• ΣΥΝΔΡΟΜΟ CUSHING / ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΗ

• ΝΕΥΡΟΓΕΝΗΣ ΑΝΟΡΕΞΙΑ

• ΑΝΟΣΟΤΡΟΠΟΠΟΙΗΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ
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ΠΩΣ ΕΚΤΙΜΑΤΑΙ Ο ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ;
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ΠΩΣ ΕΚΤΙΜΑΤΑΙ Ο ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ;

Πολύ υψηλού κινδύνου
•Εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσος
•ΣΔ με βλάβη οργάνων-στόχου ή ΣΔΤ1 ≥ 20 έτη
•ΧΝΝ σταδίου 4
•SCORE ≥ 10%

Υψηλού κινδύνου
•Ιδιαίτερα αυξημένος μεμονωμένος παράγοντας κινδύνου
•Οικογενής υπερλιπιδαιμία
•ΣΔ χωρίς βλάβη οργάνων-στόχου, με διάρκεια ≥ 10 έτη 
•ΧΝΝ σταδίου 3
•SCORE ≥ 5% και <10%
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Εθνικό & Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο ΑθήναςRisk estimation in apparently healthy people

Apparently healthy 
people

Without established 
ASCVD, DM, CKD, FH 

40–69 
years old

SCORE2

≥70 years 
old

SCORE2-OP

ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease; CKD: Chronic Kidney Disease;
DM: Diabetes Mellitus; FH: Familial Hypercholesterolemia; LIFE-CVD: LIFEtime-
perspective Cardio Vascular Disease; SCORE2: Systemic Coronary Risk Estimation
2; SCORE2-OP: Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.

Risk 
stratification:

Low-moderate
High

Very-high

Consider lifetime 
CVD risk and 

benefit estimation:

LIFE-CVD

<50 years 
old

Primary 
prevention

RISK STRATIFICATION 
TOOLS:



SCORE2/SCORE2-OP risk charts characteristics

Population Risk regions Variables Events Risk levels

SCORE2/
SCORE2-

OP
Apparently 

healthy peoplea

Low
Moderate 
(Greece)

High
Very High

Gender
Age

non-HDL-C
SBP

smoking 
status

5-year and 
10-year

fatal and non-
fatal CVD 

events

Low-to-
Moderate

High
Very –high

a: Without established ASCVD, DM, FH, or CKD or other genetic or rare lipid or BP disorders

ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease; BP: Blood Pressure; CKD: Chronic Kidney Disease; CVD:
Cardiovascular Disease; DM: Diabetes Mellitus; FH: Familial Hypercholesterolemia HDL-C: High-density
lipoprotein cholesterol; SBP: Systolic blood pressure; SCORE2: Systemic Coronary Risk Estimation 2;
SCORE2-OP: Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons; Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.

Primary 
prevention
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Risk
<50 y 50–69 y ≥70 y

Low-to-
moderate

<2.5% <5% <7.5%

High 2.5 to <7.5% 5 to <10%
7.5 to <15%

Very high
≥7.5% ≥10% ≥15%

Age

Risk cut-offs for SCORE2/SCORE2-OP
according to age group   

Knuuti J et al. European Heart Journal. 2020.
Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.

Primary 
prevention

SCORE2: Systemic Coronary Risk Estimation 2;
SCORE2-OP: Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons;
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Εθνικό & Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο ΑθήναςSCORE2 and SCORE2-OPPrimary 

prevention

Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.
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ΤΙ ΑΛΛΟ ΒΟΗΘΑΕΙ ΣΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ;

ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΒΛΑΒΗΣ ΣΤΑ ΟΡΓΑΝΑ ΣΤΟΧΟΥΣ

•ΚΑΡΔΙΑ – υπερηχογράφημα (υπερτροφία)

•ΚΑΡΔΙΑ – CAC score

•ΚΑΡΩΤΙΔΕΣ – υπερηχογράφημα (υπερτροφία/πλάκες)

•ΑΟΡΤΗ – τονομετρία (αρτηριοσκλήρυνση)

•ΜΑΤΙΑ   - βυθοσκόπηση

•ΝΕΦΡΑ  

•ΑΡΤΗΡΙΕΣ ΤΩΝ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ
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ASCVD, DM, FH, or CKD

Risk factor treatment 

generally 

recommended (I/C 

or IIb/B for ≥70 

years)

Very HighHigh

Risk factor treatment 

should be considered 

(IIa/C)

NOSCORE2/ 

SCORE2-OP 

(I/B)

Low-to-moderate 

Lifestyle modifications (LSM)

Risk modifiers should be considered (IIa/C)

(I/A)

Very high

Intensive risk factor treatment 

(I/B)

High

YES

Risk 
modifiers

Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.

ASCVD: Atherosclerotic Cardiovascular Disease; BP: Blood Pressure; CKD: Chronic Kidney Disease; DM: Diabetes
Mellitus; FH: Familial Hypercholesterolemia;SCORE2: Systemic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP: Systematic
Coronary Risk Estimation 2-Older Persons;
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modifiers

Sex-specific conditions:
-Premature menopause

-Erectile dysfunction (IIa/C)

Blood-borne Biomarkers:
-Lp(a) ≥50mg/dl, especially 

Lp(a) >80-180mg/mL
-hsCRP > 2mg/L

-ApoB ≥130 mg/dl
-TG > 200mg/dl

Family history of 
premature CVD

Psychosocial 
factors (IIa/B)

Grundy SM et al. Circulation. 2019.; Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.

-CAC score (IIB/C)

Early vascular injury:

-ABI: < 0.9 or >1.4

-Carotid plaque on U/S 
(IIB/C)

Comorbidities:

-Obesity/central
obesity

-Migraine 
with aura (IIa/B)

-COPD-Sleep disorders 
and OSA

Risk Modifiers

ABI: Ankle Branchial Index; ApoB: apolipoprotein B; CAC:
Coronary artery calcium; CVD: Cardiovascular disease;
hsCRP: High sensitivity C-reactive protein; Lp(a):
lipoprotein(a); TG: triglycerides

HIV infection
Reumatoid

Arthritis (IIa/B)

Chronic autoimmune and 
inflammatory disorders:

Chronic 
infections

Mental 
Disorders (I/C)
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CAC: Coronary artery calcium; 
CT: Computed Tomography;
IMT: intima media thickness;
MRI: Magnetic resonance imaging

Visseren FLJ et al. European Heart Journal. 2021.

Risk 
modifiers
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• Μέτρηση / επιβεβαίωση διάγνωσης

• Εκτίμηση συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου

• Βασικές αρχές θεραπείας

ΥΠΕΡΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑ
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ΑΡΚΕΙ ΜΙΑ ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΩΝ ΛΙΠΙΔΙΩΝ;
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LDL-C goals combine percentage reduction and achieved level

GOALS

Risk category LDL-C goal Reduction from baseline

Very high <55 mg/dL (<1.4 mmol/L) ≥50%

High <70 mg/dL (<1.8 mmol/L) ≥50%

Moderate <100 mg/dL (<2.6 mmol/L) Individualised

Low <116 mg/dL (<3.0 mmol/L) Individualised

Recurrent vascular event within 2 years despite maximal therapy: consider <40 mg/dL.
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When to start LDL-C-lowering therapy in primary prevention

GOALS

2025 ESC/EAS focused update

Risk category Recommend drug treatment Consider drug treatment

Very high LDL-C ≥70 mg/dL Even below 70 mg/dL in selected patients

High LDL-C ≥100 mg/dL LDL-C 70–99 mg/dL

Moderate — LDL-C ≥100 mg/dL

Low — LDL-C ≥116 mg/dL

Risk modifiers, expected lifetime benefit and patient preference can shift a borderline decision.
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Lifestyle treatment supports every risk category

TREATMENT

ESC prevention 2021 16

Lower LDL-C and global risk

Replace saturated with unsaturated fats

Increase fibre-rich foods

Mediterranean dietary pattern

Regular aerobic and resistance activity

Stop smoking

Target triglyceride drivers

Weight reduction when indicated

Reduce refined carbohydrates

Limit or stop alcohol

Optimise glycaemic control

Review triglyceride-raising drugs
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Lipid-Lowering drugs

Statins

Cholesterol absorption 
inhibitors (ezetimibe)

Fibrates

Proprotein convertase 
subtilisin/kexin type 9 
inhibitors (PCSKi)

Bile acid sequestrants

Bempedoic acid

Inclisiran
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Statins remain first-line treatment

TREATMENT

ESC/EAS 2019

Intensity Expected LDL-C reduction Common examples

High ≥50% Atorvastatin 40–80 mg; rosuvastatin 20–40 mg

Moderate 30–49% Atorvastatin 10–20 mg; rosuvastatin 5–10 mg

Lower <30% Pravastatin 10–20 mg; simvastatin 10 mg

Rule of thumb: doubling the statin dose produces only about 6% additional LDL-C lowering.
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• ΣΤΑΤΙΝΕΣ
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Statin monitoring: focus on symptoms and clinical context

SAFETY

ESC/EAS 2019; AHA 2019

Situation Action

Before treatment ALT; CK only if myopathy risk or symptoms

Routine follow-up Lipid profile and adherence; no routine CK

Muscle symptoms CK, temporal relationship, exercise and interactions

ALT <3× ULN Usually continue and reassess

ALT ≥3× ULN or CK markedly elevated Stop or reduce, evaluate cause and reassess
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Εζετιμίμπη

• Μηχανισμός δράσης:  Αναστέλλει την εντερική απορρόφηση της χοληστερόλης

• Σε  μονοθεραπεία μειώνει την LDL 15-22% και τα τριγλυκερίδια 8%

• Συγχορήγηση με στατίνες μειώνει την LDL κατά 21-27%

• Συμβάλει σε μείωση των καρδιαγγειακών επεισοδίων

• Ανεπιθύμητες ενέργειες: εξαιρετικά σπάνιες
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Φιμπράτες
Μηχανισμός δράσης

Ενεργοποιούν το peroxisome proliferator-activated receptor α (PPARa), ένα μεταγραφικό παράγοντα που 
ρυθμίζει την έκφραση γονιδίων σχετιζόμενα με πολλαπλές μεταβολικές οδούς.

Η συγχορήγηση με στατινες

1. μειώνει σημαντικά την LDL και τα TG, αυξάνει δε την HDL

2. αυξάνει τον κίνδυνο για μυοπάθεια (αντένδειξη η γεμφιμπροζίλη)

3. η φενοβιφράτη και η μπεζαφιμπράτη παρουσιάζουν τον μικρότερο κίνδυνο συγχορήγησης με 
στατίνες, βελτιώνουν την LDL και non-HDL και μειώνουν σημαντικά τον ΚΑ κίνδυνο (σε διαβητικούς)

4. πριν τη συγχορήγηση πρέπει να γίνεται έλεγχος για υποθυρεοειδισμό και να περιορίζεται η 
κατανάλωση αλκοόλ
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Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 inhibitors (PCSK9i)

OSLER study ODYSSEY study 
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Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 inhibitors (PCSK9i)

❑ Το PCSK9 είναι ένα ένζυμο (πεπτιδάση) που εκφράζεται σε πολλούς ιστούς και κύτταρα (ήπαρ, νεφρό, έντερο)

❑ Το PCSK9 προσδένεται στον υποδοχέα της LDL (LDL-R)

❑ Όταν το PCSK9 προσδένεται στον LDL-R, ο υποδοχέας αποδομείται και δεν ανακυκλώνεται πλέον στην 

επιφάνεια της κυτταρικής μεμβράνης ώστε να συνδεθεί με επιπλέον LDL σωματίδια

❑ Αν το PCSK9 μπλοκαριστεί, περισσότεροι υποδοχείς LDL ανακυκλώνονται και είναι διαθέσιμοι στην 

επιφάνεια των κυττάρων ώστε να απομακρύνουν LDL σωματίδια

❑ Επομένως, η αναστολή του PCSK9 μπορεί να μειώσει τη συγκέντρωση των σωματιδίων LDL
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Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin type 9 (PCSK9) monoclonal antibodies inhibitors
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Συγκέντρωση LDL ανάλογα με το βραχίονα τυχαιοποίησης στη μελέτη FOURIER και FOURIER-OLE

• 58,4% decrease in LDL

• 80% -> LDL<55mg/dl
• 63% -> LDL<40mg/dl

O’Donoghue et al. Circulation 2022

Evolocumab
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➢ Small interfering RNA (si RNA)

➢ Μειώνει την έκφραση του mRNA για το PCSK9, μειώνοντας την αποδόμηση του 

υποδοχέα της LDL και αυξάνοντας την είσοδο σωματιδίων LDL στα ηπατοκύτταρα

➢ Το Inclisiran μειώνει σημαντικά τα επίπεδα LDL κατά περίπου 50%

➢ Χορηγείται υποδορίως κάθε 3-6 μήνες

Inclisiran
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Combination therapy produces predictable additional lowering

TREATMENT

ESC/EAS 2019; contemporary trials

Treatment Approximate LDL-C reduction

High-intensity statin 50–55%

High-intensity statin + ezetimibe 60–65%

PCSK9 monoclonal antibody added Additional 50–60%

Inclisiran added Approximately 50%

Bempedoic acid
Approximately 20%; greater with 
ezetimibe
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TREATMENT

≈20%

LDL-C reduction as monotherapy

13%
relative reduction in the primary 

composite outcome in CLEAR Outcomes

Oral
option for patients unable to take 
recommended statin treatment

The 2025 update recommends bempedoic acid for patients unable to take statins who have not reached their 
LDL-C goal.

Bempedoic acid expands options when statins are not tolerated
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A practical LDL-C treatment sequence

TREATMENT

1. Define risk and goal

Use untreated LDL-C when available

2. Start potent therapy

High-intensity or maximally tolerated 
statin

3. Recheck in 4–6 weeks

Assess response, adherence and 
tolerance

4. Add ezetimibe

Earlier if the required reduction is large

5. Add targeted non-statin

PCSK9 therapy or bempedoic acid as appropriate
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Follow-up should answer four questions

PRACTICE

1. Did LDL-C fall as expected?

Compare with baseline and prescribed intensity

2. Has the goal been reached?

Check both achieved level and percentage reduction

3. Is treatment tolerated?

Ask about symptoms and interactions

4. Will the patient continue?

Explore adherence, cost and treatment burden

Initial reassessment: usually 4–6 weeks after starting or changing therapy.
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