
H ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙˆÓ ¯·ÌËÏÒÓ ÂÈ¤‰ˆÓ
ÙË˜ HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜

¶ÂÚ›ÏË„Ë

¶ÏËıÒÚ· ‰Â‰ÔÌ¤ÓˆÓ ‰Â›¯ÓÔ˘Ó fiÙÈ Ë HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË (HDL-C) ·ÚÔ˘-
ÛÈ¿˙ÂÈ ·ÓÙÈ·ıËÚˆÁfiÓÂ˜, ·ÓÙÈÔÍÂÈ‰ˆÙÈÎ¤˜, ·ÓÙÈÊÏÂÁÌÔÓÒ‰ÂÈ˜ Î·È ·ÓÙÈıÚÔÌ‚ˆ-
ÙÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜. ∂›ÛË˜ ·fi ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¿ ÛÙÔÈ¯Â›· ÚÔÎ‡ÙÂÈ fiÙÈ Ë ¯·ÌËÏ‹
HDL-C Â›Ó·È ¤Ó·˜ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.
À„ËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ HDL-C (>60 mg/dl) ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È ·ÚÓËÙÈÎfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡-
ÓÔ˘ Ô˘ ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ·fi ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, ÂÓÒ ¯·ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ HDL-C
(<40 mg/dl) Â›Ó·È ıÂÙÈÎfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ Ô˘ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ.
ΔÚÂÈ˜ Â›Ó·È ÔÈ ÈÔ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C, ÔÈ ·-
ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔÓ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜, ÔÈ ÁÂÓÂÙÈÎ¤˜ Î·È ÔÈ Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿-
ÛÂÈ˜. OÈ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔÓ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜,
ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ Ê˘ÛÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜, ÙË ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜ Î·È ÙË
Ì¤ÙÚÈ· Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ·ÏÎÔfiÏË˜. ™ÙÈ˜ ÁÂÓÂÙÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È
Ù· ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿ Â˘Ú‹Ì·Ù· ÛÙ· ‰È·ÁÔÓÈ‰È·Î¿ ˙Ò· Ô˘ ˘ÔÛÙËÚ›˙Ô˘Ó Ù· ÂÈ‰Ë-
ÌÈÔÏÔÁÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó·, Î·È Ë ¯Ú‹ÛË ÙË˜ apoA-IMilano. ™ÙÈ˜ Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ¤˜ ·-
ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÔÓÙ·È ÔÈ ¯Ú‹ÛÂÈ˜ ÊÈÌÚ·ÙÒÓ, ÓÈÎÔÙÈÓÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜ Î·È ÛÙ·-
ÙÈÓÒÓ, ˘ÔÛÙËÚÈ˙fiÌÂÓÂ˜ ·fi ÌÂÁ¿ÏÔ ·ÚÈıÌfi ÌÂÏÂÙÒÓ. Δ· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ÌÂ-
ÏÂÙ¿Ù·È Ë ıÂÚ·Â›· ÌÂ ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙË˜ CETP ÛÂ ÎÏÈÓÈÎfi Â›Â‰Ô. Δ· Â›Â‰·
ÙË˜ HDL-C ·˘Í¿ÓÔÓÙ·È ÌÂ ÙË ¯Ú‹ÛË ÙÔ˘ ÚÈÌfiÓ·Ì·ÓÙ, ÂÓfi˜ ·ÔÎÏÂÈÛÙ‹ ÙˆÓ
CB1 ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ. 

EÈÛ·ÁˆÁ‹

¶ÏËıÒÚ· ‰Â‰ÔÌ¤ÓˆÓ ‰Â›¯ÓÔ˘Ó fiÙÈ Ë HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË (HDL-C) ·-

ÚÔ˘ÛÈ¿˙ÂÈ ·ÓÙÈ·ıËÚˆÁfiÓÂ˜, ·ÓÙÈÔÍÂÈ‰ˆÙÈÎ¤˜, ·ÓÙÈÊÏÂÁÌÔÓÒ‰ÂÈ˜ Î·È ·ÓÙÈ-

ıÚÔÌ‚ˆÙÈÎ¤˜ È‰ÈfiÙËÙÂ˜.1 ∂›ÛË˜ ·fi ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¿ ÛÙÔÈ¯Â›· ÚÔÎ‡ÙÂÈ

fiÙÈ Ë ¯·ÌËÏ‹ HDL-C Â›Ó·È ¤Ó·˜ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÁÈ· ÙË

ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ.2-5 ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙÔ˘ Framingham ‚Ú¤ıËÎÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ Û˘-

Û¯¤ÙÈÛË ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜ HDL-C Î·È ÙË˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ Î¿ÙÈ Ô˘ Â›ÛË˜

·Ô‰Â›¯ÙËÎÂ Î·È ÛÙË ÌÂÏ¤ÙË PROCAM (Prospective Cardiovascular Mün-

ster).Δ· ÙÂÏÂ˘Ù·›· ¯ÚfiÓÈ· ¤¯Ô˘Ó Î·Ù·ÁÚ·ÊÂ› ÔÈ ÏÂÈÔÙÚÔÈÎ¤˜ ‰Ú¿ÛÂÈ˜

ÙË˜ HDL-C6 Î·È ÔÈ ·ıÔÁÂÓÂÙÈÎÔ› ‰ÂÛÌÔ› ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜ HDL-C Î·È ÙË˜ ·ıË-

ÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜.7 À„ËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ HDL-C (>60 mg/dl) ıÂˆÚÔ‡ÓÙ·È ·ÚÓËÙÈÎfi˜

·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ Ô˘ ÚÔÛÙ·ÙÂ‡ÂÈ ·fi ÙË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, ÂÓÒ ¯·-

ÌËÏ¤˜ ÙÈÌ¤˜ HDL-C (<40 mg/dl) Â›Ó·È ıÂÙÈÎfi˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ Ô˘

·˘Í¿ÓÂÈ ÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ.8 ªÈ· ·Ó¿Ï˘ÛË ‰Â‰ÔÌ¤ÓˆÓ ·fi ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ‰Â›-

¯ÓÂÈ fiÙÈ Î¿ıÂ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ HDL-C Î·Ù¿ 1mg/dl Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÌÈ· ·‡ÍËÛË

ÙÔ˘ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ Î·Ù¿ 2% ÛÙÔ˘˜ ¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È 3% ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜.9

ŸÌˆ˜ ¤Ú· ·fi Ù· ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¿ Î·È ÌË¯·ÓÈÛÙÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ¯ÚÂÈ¿-
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˙ÔÓÙ·È ÌÂÏ¤ÙÂ˜ ÌÂ Î·Ïfi Û¯Â‰È·ÛÌfi Î·È ÂÎÙ¤ÏÂÛË

ÁÈ· ÙËÓ ·ÚÔ¯‹ ÛÙÔÈ¯Â›ˆÓ ÈÎ·ÓÒÓ Ó· ‚ÔËı‹ÛÔ˘Ó

ÛÙÈ˜ ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜. ¶·Ú·Î¿Ùˆ ı·

·Ó·ÊÂÚıÔ‡ÌÂ ÛÙÔ˘˜ ÙÚÂÈ˜ ·fi ÙÔ˘˜ ‰˘ÓËÙÈÎ¿ ÔÏ-

ÏÔ‡˜ ÙÚfiÔ˘˜ ÁÈ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C, ·Ú¯ÈÎ¿

ÛÙÈ˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔÓ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜ Î·È ÌÂÙ¿ ÛÙÈ˜

Û˘ÓıÂÙÈÎ¤˜ Î·È Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜.

¶·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜ ÛÙÔÓ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜

OÈ ‚·ÛÈÎ¤˜ ·ÏÏ·Á¤˜ ÛÙÔÓ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜ ÁÈ· ÙËÓ

·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C Â›Ó·È Ë ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ ÛÙÔÓ

˘¤Ú‚·ÚÔ, Ë ·‡ÍËÛË ÙË˜ Ê˘ÛÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜

Î·È Ë ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜.

™ÙË Framingham offspring study10 Ê¿ÓËÎÂ Ë

·Ó¿ÛÙÚÔÊË Û¯¤ÛË ÌÂÙ·Í‡ ÙÔ˘ ÂÈ¤‰Ô˘ ÙË˜ ·¯˘-

Û·ÚÎ›·˜ Î·È ÙË˜ HDL-C, ÂÓÒ Ë Framingham stu-

dy11 ¤‰ÂÈÍÂ fiÙÈ Ë ·˘Í·ÓfiÌÂÓË ·¯˘Û·ÚÎ›· Â›Ó·È ¤-

Ó·˜ Î‡ÚÈÔ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ·˜ Ô˘ Ô‰ËÁÂ› ÛÙË ÌÂ›ˆÛË ÙË˜

HDL-C ÌÂ ÙËÓ ÚfiÔ‰Ô ÙË˜ ËÏÈÎ›·˜. M›· Û˘ÁÎÂ-

ÓÙÚˆÙÈÎ‹ ·Ó¿Ï˘ÛË ‰‡Ô ÌÂÏÂÙÒÓ Ô˘ ÂÎÙ›ÌËÛÂ ÙËÓ

Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ‰›·ÈÙ·˜ Î·È ÙË˜ ¿ÛÎËÛË˜ ·ÔÎ¿Ï˘„Â

ÌÈ· ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C Î·Ù¿ 4 mg/dl Î·È ÌÈ· ÂÏ¿Ù-

ÙˆÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·Ù¿ 18 mg/dl ÌÂÙ¿ ·fi

‰È¿ÚÎÂÈ· ÂÓfi˜ ¤ÙÔ˘˜.12

ªÂ ÙË ‰È·ÎÔ‹ ÙÔ˘ Î·Ó›ÛÌ·ÙÔ˜ Ë HDL-C ·˘-

Í¿ÓÂÈ Î·Ù¿ 6-8 mg/dl Î·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·‡ÍËÛË ÚÔ-

Î‡ÙÂÈ ÁÚ‹ÁÔÚ·, ·ÎfiÌË Î·È ÛÂ 30 ËÌ¤ÚÂ˜. ∫¿ÓÈ-

ÛÌ· ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ·fi 20 ÛÈÁ·Ú¤Ù· ËÌÂÚËÛ›ˆ˜ Û˘-

Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÌÈ· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ HDL-C,

ÂÓÒ ¿ÛÎËÛË ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ÌÈ·˜ ÒÚ·˜ ËÌÂÚËÛ›ˆ˜ Î·È

Ì¤ÙÚÈ· Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ·ÏÎÔfiÏË˜ ·˘Í¿ÓÂÈ ÙËÓ HDL-

C.13 OÈ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙË˜ HDL-C ÔÈ Û¯ÂÙÈ˙fiÌÂÓÂ˜ ÌÂ

·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜ ÙÔ˘ ÙÚfiÔ˘ ˙ˆ‹˜ Â›Ó·È ·Ó·ÛÙÚ¤„ÈÌÂ˜

ÌÂ ÙÈ˜ Î·Ù¿ÏÏËÏÂ˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜. Ÿˆ˜ Ê¿ÓËÎÂ ÛÙË

Framingham offspring study14 Ë HDL-C ‰ÂÓ ‹Ù·Ó

¯·ÌËÏfiÙÂÚË ÛÙÔ˘˜ ÚÒËÓ Î·ÓÈÛÙ¤˜, Ô˘ Â›¯·Ó Ó·

Î·Ó›ÛÔ˘Ó ¤Ó· ¯ÚfiÓÔ ‹ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ, Û˘ÁÎÚÈÓfiÌÂ-

ÓË ÌÂ ¿ÙÔÌ· Ô˘ ‰ÂÓ Â›¯·Ó Î·Ó›ÛÂÈ ÔÙ¤.

∏ Ì¤ÙÚÈ· Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ·ÏÎÔfiÏË˜ ¤¯ÂÈ Î·Ú‰ÈÔ-

ÚÔÛÙ·ÙÂ˘ÙÈÎ‹ Â›‰Ú·ÛË Î·È ÙÔ ÌÈÛfi ·˘Ù‹˜ ·Ô‰›-

‰ÂÙ·È ÛÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C. H Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË ·Ï-

ÎÔfiÏË˜ ¤¯ÂÈ Û˘Û¯ÂÙÈÛıÂ› Â›ÛË˜ ÌÂ ¯·ÌËÏfiÙÂÚÂ˜ ÙÈ-

Ì¤˜ hs-CRP, Â›‰Ú·ÛË Ô˘ Â›Ó·È ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙË ·fi

ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÛÙ· ÏÈ›‰È·.15 ∏ Û¯¤ÛË ÌÂÙ·Í‡ Î·Ù·-

Ó¿ÏˆÛË˜ ·ÏÎÔfiÏË˜ Î·È ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÌÂ-

Ù·‚¿ÏÏÂÙ·È Î·È ·fi Ù· ‰È¿ÊÔÚ· Û¯‹Ì·Ù· ÔÈÓÔÔ-

Û›·˜,16 .¯. ‹ÈÔÈ Î·È Ì¤ÙÚÈÔÈ fiÙÂ˜ ‰È·ÙÚ¤¯Ô˘Ó ÏÈ-

ÁfiÙÂÚÔ Î›Ó‰˘ÓÔ ·fi ÙÔ˘˜ ÛÔ‚·ÚÔ‡˜ fiÙÂ˜ Î·È ÙÔ˘˜

·¤¯ÔÓÙÂ˜. ∂›ÛË˜ Ë Î·Ù·Ó¿ÏˆÛË Ì·ÎÚÈ¿ ·fi Ù·

ÁÂ‡Ì·Ù· Û¯ÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô Î›Ó-

‰˘ÓÔ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙÔ Ì¤ÁÂıfi˜ ÙË˜.16

°ÂÓÂÙÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜

¶ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿ Â˘Ú‹Ì·Ù·

À¿Ú¯Ô˘Ó ÂÈÚ·Ì·ÙÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÛÂ ˙Ò· Ô˘

˘ÔÛÙËÚ›˙Ô˘Ó Ù· ÂÈ‰ËÌÈÔÏÔÁÈÎ¿ Â˘Ú‹Ì·Ù· ÛÂ ·Ó-

ıÚÒÔ˘˜ fiÛÔÓ ·ÊÔÚ¿ ÙËÓ ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙË Ê‡ÛË ÙË˜

¯·ÌËÏ‹˜ HDL-C ˆ˜ ·Ú¿ÁÔÓÙ· ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÙË˜ ·ıË-

ÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜.

ŒÁÈÓ·Ó ÂÈÚ¿Ì·Ù· ÛÂ ‰È·ÁÔÓÈ‰È·Î¿ ˙Ò· Ô˘

˘ÂÚÂÎÊÚ¿˙Ô˘Ó ÙËÓ ·ÓıÚÒÈÓË ·ÔÏÈÔÚˆÙÂ˝ÓË

∞-π (apoA-I). ™Â Ù¤ÙÔÈ· ˙Ò·, ÙÚÂÊfiÌÂÓ· ÌÂ ¯ÔÏË-

ÛÙÂÚfiÏË, ÚÔ¤Î˘„·Ó ›‰ÈÂ˜ ·˘Í‹ÛÂÈ˜ ÙË˜ LDL-C Î·È

ÙË˜ VLDL-C ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù· ˙Ò· ÂÏ¤Á¯Ô˘, ÂÓÒ

Ù· Â›Â‰· ÙË˜ HDL-C ÛÙ· ‰È·ÁÔÓÈ‰È·Î¿ ˙Ò· ‹Ù·Ó

‰ÈÏ¿ÛÈ· ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ Ù· ˙Ò· ÂÏ¤Á¯Ô˘.17 ¢‡Ô

Â‚‰ÔÌ¿‰Â˜ ÌÂÙ¿ ·fi Ù¤ÙÔÈ· ‰È·ÙÚÔÊ‹ ÔÈ ·ıËÚÔ-

ÛÎÏËÚˆÙÈÎ¤˜ ‚Ï¿‚Â˜ ÙË˜ ÂÈÊ¿ÓÂÈ·˜ ÙË˜ ıˆÚ·ÎÈÎ‹˜

·ÔÚÙ‹˜ ‹Ù·Ó ÔÈ ÌÈÛ¤˜ ÛÂ Û¯¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ÔÌ¿‰· ÂÏ¤Á-

¯Ô˘. ∂›ÛË˜ Ë ÂÚÈÂÎÙÈÎfiÙËÙ· ÛÂ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË ÙË˜

·ÔÚÙ‹˜ ‹Ù·Ó Ë ÌÈÛ‹ ÂÎÂ›ÓË˜ ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÂÏ¤Á¯Ô˘.

ApoA-IMilano

H apoA-IMilano (apoA-Iª) Â›Ó·È ÌÈ· ÁÂÓÂÙÈÎ‹

ÌÔÚÊ‹ apoA-I Ô˘ Ù·˘ÙÔÔÈ‹ıËÎÂ ÚÒÙ· ÚÈÓ ·fi

26 ¯ÚfiÓÈ· ÛÂ ÙÚ›· Ì¤ÏË ÌÈ·˜ ÔÈÎÔÁ¤ÓÂÈ·˜ Ô˘ ˙Ô‡ÛÂ

ÛÙÔ Limone sul Garda, ¤Ó· ¯ˆÚÈfi ÙË˜ μfiÚÂÈ·˜ πÙ·-

Ï›·˜.18 ™ÙËÓ apoA-Iª Î·È ÛÙË ı¤ÛË 173 ÂÚÈ¤¯ÂÙ·È Ë

Î˘ÛÙÂ˝ÓË ·ÓÙ› ÙË˜ ·ÚÁÈÓ›ÓË˜, Î¿ÙÈ Ô˘ ÂÈÙÚ¤ÂÈ ÙÔÓ

Û¯ËÌ·ÙÈÛÌfi ‰ÈÛÔ˘ÏÊÈ‰ÈÎÒÓ ‰ÂÛÌÒÓ Î·È ¤ÙÛÈ ÙË ‰Ë-

ÌÈÔ˘ÚÁ›· ÔÌÔ‰ÈÌÂÚÒÓ Î·È ÂÙÂÚÔ‰ÈÌÂÚÒÓ ÌÂ ÙËÓ

apoA-Iπ.19 ∏ ÌÂÙ¿ÏÏ·ÍË ÌÂÙ·‰›‰ÂÙ·È Î·Ù¿ ÙÔÓ ·˘-

ÙÔÛˆÌ·ÙÈÎfi ÂÈÎÚ·ÙÔ‡ÓÙ· ¯·Ú·ÎÙ‹Ú· Î·È fiÏÔÈ ÔÈ

Ì¤¯ÚÈ ÙÒÚ· ÁÓˆÛÙÔ› ÊÔÚÂ›˜ Â›Ó·È ÂÙÂÚfi˙˘ÁÔÈ.20 Ã·-

Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎfi ·˘ÙÒÓ ÙˆÓ ÊÔÚ¤ˆÓ Â›Ó·È Ë ·Ô˘Û›·

ÛËÌÂ›ˆÓ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘ ·Ú¿ Ù· ÂÍ·ÈÚÂÙÈ-

Î¿ ¯·ÌËÏ¿ Â›Â‰· ÙË˜ HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜. 

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙˆÓ Sirtori Î·È Û˘Ó.21 ÂÚÈÂÏ‹ÊıË-

Û·Ó 21 ÊÔÚÂ›˜ ÌÂ apoA-Iª, 42 ¿ÙÔÌ· ˆ˜ ÔÌ¿‰·

ÂÏ¤Á¯Ô˘ Î·È ¿ÏÏÂ˜ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜ ÂÏ¤Á¯Ô˘ (21 ¿ÙÔÌ·

ÂÎ¿ÛÙË) ÌÂ ˘Ô·ÏÊ·ÏÈÔÚˆÙÂ˚Ó·ÈÌ›· (∏∞). ¢ÂÓ

˘‹Ú¯Â Î·Ì›· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ ÌÂÙ·Í‡ ÙË˜ ÔÌ¿-

‰·˜ apoA-Iª Î·È ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ÛÙËÓ ËÏÈÎ›·,

ÛÙÔ Ê‡ÏÔ, ÛÙÔÓ ‰Â›ÎÙË Ì¿˙·˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜, ÙË Û˘ÛÙÔÏÈ-

Î‹ Î·È ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ›ÂÛË Î·È ÛÙË ÁÏ˘Îfi˙Ë ·›Ì·ÙÔ˜.

∂ÓÙÔ‡ÙÔÈ˜, Ë Ì¤ÛË HDL-C ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ apoA-Iª (20

mg/dl) ‹Ù·Ó ÏÈÁfiÙÂÚÔ ·fi ÙÔ ÌÈÛfi ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ Â-

Ï¤Á¯Ô˘ (48,7 mg/dl) Î·È ·ÎfiÌË ¯·ÌËÏfiÙÂÚË ·fi

ÂÎÂ›ÓÂ˜ ÙˆÓ ‰‡Ô ÔÌ¿‰ˆÓ ÌÂ ∏∞ (29 Î·È 27 mg/dl).

ΔÔ ¿¯Ô˜ ÙÔ˘ ¤Ûˆ-Ì¤ÛÔ˘ ¯ÈÙÒÓ· ÙË˜ Î·ÚˆÙ›‰·˜

(Ô˘ ¯ÚËÛÈÌÔÔÈ‹ıËÎÂ ˆ˜‰Â›ÎÙË˜ ÚÒÈÌË˜ ·ÁÁÂÈ·-

Î‹˜ ÓfiÛÔ˘) ÌÂÙÚ‹ıËÎÂ ÛÂ ÙÚÂÈ˜ ı¤ÛÂÈ˜ Î·È ‚Ú¤ıËÎÂ



·ÚÎÂÙ¿ Î·È ÛÙ·ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ [0,86

Î·È 0,88 mm (p<0,05)] Î·È ÛÙÈ˜ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜ ÌÂ ∏∞.

∞ÓÙ›ıÂÙ· ÙÔ ¿¯Ô˜ ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ apoA-Iª (0,63 mm)

‰ÂÓ ‰È¤ÊÂÚÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ·fi ÂÎÂ›ÓÔ ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜

ÂÏ¤Á¯Ô˘ (0,64 mm).

™Â ÌÈ· Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ‰ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, ÂÏÂÁ¯fi-

ÌÂÓË ÌÂ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ, ÔÏ˘ÎÂÓÙÚÈÎ‹ ÌÂÏ¤ÙË

ÂÎÙÈÌ‹ıËÎÂ Ë Â›‰Ú·ÛË ÙË˜ ·Ó·Û˘Ó‰˘·ÛÌ¤ÓË˜

apoA-Iª (rapoA-Iª) ¿Óˆ ÛÙËÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎ‹ ‚Ï¿-

‚Ë ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÔÍ¤· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· Û‡Ó‰ÚÔÌ· Î·È

¤Ó· ·ÁÁÂÈÔÁÚ·ÊÈÎfi Â‡ÚËÌ· >20% ·fiÊÚ·ÍË˜ ÙÔ˘

·˘ÏÔ‡ ÌÈ·˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ·ÚÙËÚ›·˜ Ì¤Û· ÛÂ 14 ËÌ¤-

ÚÂ˜ ÌÂÙ¿ ·fi ¤Ó· ÔÍ‡ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô Û˘Ì‚¿Ó (·ÛÙ·ı‹

ÛÙËı¿Á¯Ë ‹ ¤ÌÊÚ·ÁÌ· Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘).22 ™˘ÓÔÏÈÎ¿ 57

·ÛıÂÓÂ›˜ Ù˘¯·ÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó Ó· Ï¿‚Ô˘Ó ÂÈÎÔÓÈÎfi

Ê¿ÚÌ·ÎÔ ‹ Ì›· ·fi ÙÈ˜ ‰‡Ô ‰fiÛÂÈ˜ rapoA-Iª, 15 ‹

45 mg/kg, ¯ÔÚËÁÔ‡ÌÂÓÂ˜ ÛÂ ¤ÓÙÂ Â‚‰ÔÌ·‰È·›Â˜

ÂÁ¯‡ÛÂÈ˜. ªÂÙ¿ ·fi ÂÓ‰·ÁÁÂÈ·Îfi ˘ÂÚË¯ÔÁÚ·ÊÈ-

Îfi ¤ÏÂÁ¯Ô Ê¿ÓËÎÂ Ë ÂÎÛÂÛËÌ·ÛÌ¤ÓË Î·È ÛÙ·-

ÙÈÛÙÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙÔ˘ ÔÏÈÎÔ‡ fiÁÎÔ˘ ÙÔ˘

·ıËÚÒÌ·ÙÔ˜ Ô˘ ÚÔ¤Î˘„Â ÌÂÙ¿ ÙË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ÙË˜

rapoA-Iª. O ÔÏÈÎfi˜ fiÁÎÔ˜ ÙÔ˘ ·ıËÚÒÌ·ÙÔ˜ ÌÂÈÒ-

ıËÎÂ Î·Ù¿ 3 mm3 ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·Ú-

Ì¿ÎÔ˘, Î·Ù¿ 15 mm3 ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ¤Ï·‚·Ó 15

mg/kg (p<0,05), Î·Ù¿ 12 mm3 ÛÂ ·˘ÙÔ‡˜ Ô˘ ¤Ï·-

‚·Ó 45 mg/kg (p<0,01) Î·È Î·Ù¿ 14 mm3 ÛÂ fiÏÔ˘˜

ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤Ï·‚·Ó rapoA-Iª (p<0,001).

º·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ¤˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜

ºÈÌÚ¿ÙÂ˜

OÈ ÊÈÌÚ¿ÙÂ˜ ÂÏ·ÙÙÒÓÔ˘Ó Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·

Î·È ÙËÓ ÔÏÈÎ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË Î·È ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÛËÌ·ÓÙÈ-

Î¿ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ HDL-C.23 OÈ ÊÈÌÚ¿ÙÂ˜ ‰ÚÔ˘Ó

Î˘Ú›ˆ˜ Ì¤Ûˆ ÂÈ‰ÈÎÒÓ ˘ÚËÓÈÎÒÓ ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ, ÙˆÓ

PPAR (peroxisome proliferator-activated rece-

ptors).24 ∂È‰ÈÎfiÙÂÚ· ‰ÚÔ˘Ó Ì¤Ûˆ ÙˆÓ PPAR·, ÔÈ

ÔÔ›ÔÈ ÂÎÊÚ¿˙ÔÓÙ·È Î˘Ú›ˆ˜ ÛÙÔ ‹·Ú. OÈ ÊÈÌÚ¿-

ÙÂ˜ ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ Ù· Â›Â‰· ÙË˜ HDL-C

ÛÙÔ Ï¿ÛÌ·, ÂÂÈ‰‹ ·˘Í¿ÓÔ˘Ó ÙËÓ Ë·ÙÈÎ‹ ·Ú·-

ÁˆÁ‹ ÙˆÓ apoA-I Î·È apoA-Iπ.25 ∂›ÛË˜ ÌÂÈÒÓÔ˘Ó

ÙËÓ apoCIII (Ë ÔÔ›· ·Ó·ÛÙ¤ÏÏÂÈ ÙË ‰Ú¿ÛË ÙË˜ ÏÈ-

ÔÚˆÙÂ˚ÓÈÎ‹˜ ÏÈ¿ÛË˜), ·˘Í¿ÓÔÓÙ·˜ ¤ÙÛÈ ÙË ‰Ú·-

ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ÙË˜ ÙÂÏÂ˘Ù·›·˜ Î·È ÂÔÌ¤Óˆ˜ ÙÔÓ Î·Ù·-

‚ÔÏÈÛÌfi ÙˆÓ ÏÔ‡ÛÈˆÓ ÛÂ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· ÏÈÔÚˆ-

ÙÂ˚ÓÒÓ.26 O Û˘Ó‰˘·ÛÌfi˜ ÛÙ·Ù›ÓË˜-ÊÈÌÚ¿ÙË˜ ÂÓ¤-

¯ÂÈ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î›Ó‰˘ÓÔ Ú·‚‰ÔÌ˘fiÏ˘ÛË˜, Ô ÔÔ›Ô˜

Â›Ó·È ÌÂÁ·Ï‡ÙÂÚÔ˜ ÛÂ ¿ÙÔÌ· ÌÂÁ¿ÏË˜ ËÏÈÎ›·˜, ÛÂ

ÂÎÂ›Ó· ÌÂ ˘Ôı˘ÚÂÔÂÈ‰ÈÛÌfi ‹ ¤ÎÙˆÛË ÙË˜ ÓÂÊÚÈ-

Î‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Î·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Ï·Ì‚¿ÓÔ˘Ó

Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓ· Î˘ÎÏÔÛÔÚ›ÓË, Ì·ÎÚÔÏ›‰Â˜ Î·È ·˙fi-

ÏÂ˜. ™ÙË Û˘Ó¤¯ÂÈ· ı· ·Ó·ÊÂÚıÔ‡Ó ÂÈÁÚ·ÌÌ·ÙÈÎ¿

‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ fiÔ˘ ÙÔÓ›˙ÔÓÙ·È ‚·ÛÈÎ¿

Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿ ÙÔ˘˜.

Helsinki heart study (HHS)

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ‰ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË

ÌÂÏ¤ÙË ÂÓÙ·ÂÙÔ‡˜ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜. ÃÔÚËÁ‹ıËÎ·Ó ÁÂÌ-

ÊÈÌÚÔ˙›ÏË 1.200 mg ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. ¶·Ú·-

ÙËÚ‹ıËÎÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·Ù¿

11%, ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ non-HDL-C Î·Ù¿ 14%, ÙË˜

LDL-C Î·Ù¿ 11% Î·È ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·Ù¿

35%.27,28 ∏ Î·Ú‰È·Î‹ ÓÔÛËÚfiÙËÙ· Î·È ıÓËÙfiÙËÙ·

ÌÂÈÒıËÎÂ Î·Ù¿ 34% (95% Cl 8-53, P=0,02) Î·È Û˘-

Û¯ÂÙ›ÛÙËÎÂ Î˘Ú›ˆ˜ ÌÂ ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C.

The Veterans Affairs HDL Intervention Trial

(VA-HIT)

¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ‰ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË

ÌÂÏ¤ÙË ÂÓÙ·ÂÙÔ‡˜ ÂÚ›Ô˘ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜. ÃÔÚËÁ‹ıË-

Î·Ó ÁÂÌÊÈÌÚÔ˙›ÏË 1.200 mg ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ

ÛÂ 2.531 ·ÛıÂÓÂ›˜. ªÂÙÚ‹ıËÎ·Ó ÙÈÌ¤˜ ÏÈÈ‰›ˆÓ 12-

18 Ì‹ÓÂ˜ ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›·.29,30 ™ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜

Ô˘ ¤Ï·‚·Ó ÁÂÌÊÈÌÚÔ˙›ÏË ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ·‡ÍËÛË

ÙË˜ HDL-C Î·Ù¿ 6%, ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ÔÏÈÎ‹˜ ¯ÔÏËÛÙÂ-

ÚfiÏË˜ Î·Ù¿ 4%, ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·Ù¿ 31%, ÂÓÒ

‰ÂÓ ÌÂÙ·‚Ï‹ıËÎ·Ó Ù· Â›Â‰· ÙË˜ LDL-C. ∞ÔÙ¤-

ÏÂÛÌ· ·˘ÙÒÓ ‹Ù·Ó Ë ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË Î·Ù¿ 22%

ÙˆÓ ÌË-ı·Ó·ÙËÊfiÚˆÓ ÂÌÊÚ·ÁÌ¿ÙˆÓ ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›-

Ô˘ Î·È ÙˆÓ ı·Ó¿ÙˆÓ ·fi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· Û˘Ì‚¿Ì·Ù·,

Î·Ù¿ 22% ÙˆÓ ÂÈÛ·ÁˆÁÒÓ ÛÙ· ÓÔÛÔÎÔÌÂ›· ÁÈ· Û˘Ì-

ÊÔÚËÙÈÎ‹ Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ·, fiˆ˜ Â›ÛË˜ Î·È Ë

ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË Î·Ù¿ 29% ÙˆÓ ·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ ÂÁÎÂ-

Ê·ÏÈÎÒÓ ÂÂÈÛÔ‰›ˆÓ. ™ËÌ·ÓÙÈÎ‹ Â›ÛË˜ ÌÂ›ˆÛË ·-

Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÙÔÓ Î›Ó‰˘ÓÔ ·ÚÔ‰ÈÎÒÓ ·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ

ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎÒÓ ÂÂÈÛÔ‰›ˆÓ Î·Ù¿ 59% Î·È ÛÙÔÓ Î›Ó‰˘-

ÓÔ Î·ÚˆÙÈ‰ÈÎ‹˜ ÂÓ‰·ÚÙËÚÂÎÙÔÌ‹˜ Î·Ù¿ 65%. ŸÏ·

Ù· ÚÔ·Ó·ÊÂÚı¤ÓÙ· ÔÊ¤ÏË ÚÔ¤Î˘„·Ó Î˘Ú›ˆ˜ ·fi

ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C.

Bezafibrate Infarction Prevention (BIP)

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹31 ¯ÔÚËÁ‹ıËÎ·Ó 400 mg ÌÂ-

˙·ÊÈÌÚ¿ÙË˜ ‹ ÂÈÎÔÓÈÎo‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ ÛÂ 3.090

·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, HDL-C <45 mg/dl,

ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· <300 mg/dl, LDL-C <180 mg/dl Î·È

ÔÏÈÎ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË 180-250 mg/dl. ∏ ÌÂÏ¤ÙË ‰È‹Ú-

ÎÂÛÂ ÂÚ›Ô˘ 6 ¯ÚfiÓÈ· Î·È ·Ú’ fiÙÈ ·˘Í‹ıËÎÂ Ë

HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË Î·Ù¿ 18% Î·È ÌÂÈÒıËÎ·Ó Ù·

ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Î·Ù¿ 21%, ‰ÂÓ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛË-

Ì·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ÂÌÊÚ·ÁÌ¿ÙˆÓ. ∞ÓÙ›ıÂÙ· ÛË-

Ì·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ÂÌÊÚ·ÁÌ¿ÙˆÓ Î·Ù¿ 39,5% ·-
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Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÎÂ›ÓÔ˘˜ Ô˘ Â›¯·Ó

·Ú¯ÈÎ¿ Â›Â‰· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ >200 mg/dl, Î·È

Î·Ù¿ 41,5% ÛÂ ÂÎÂ›ÓÔ˘˜ Ô˘ Â›¯·Ó ·Ú¯ÈÎ¿ Â›Â‰·

ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ >200 mg/dl Î·È HDL-C <35

mg/dl. ∫·Ì›· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ fiÌˆ˜

‰ÂÓ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÂÎÂ›ÓÔ˘˜ ÌÂ

˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›· Î·È HDL-C >35 mg/dl.

Bezafibrate Coronary Atherosclerosis Intervention

Trial (BECAIT)

∏ ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ¤ÁÈÓÂ ÛÂ Ó¤Ô˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ Â›-

¯·Ó ˘ÔÛÙÂ› ¤ÌÊÚ·ÁÌ· ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ Î·È ·ÚÔ˘-

Û›·˙·Ó ·Ú¯ÈÎ¿ Â›Â‰· ÔÏÈÎ‹˜ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ >200

mg/dl ‹/Î·È ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ >140 mg/dl. ∏ ÌÂ˙·-

ÊÈÌÚ¿ÙË Â¤ÊÂÚÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÛË ÙË˜ ÂÍ¤-

ÏÈÍË˜ ÙˆÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ ÛÙ· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·

·ÁÁÂ›· Î·È ÌÂ›ˆÛÂ Ù· Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¿ Û˘Ì‚¿Ì·Ù·

·Ú’ fiÙÈ ‰ÂÓ ˘‹ÚÍÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙË˜ LDL-

C. À‹ÚÍÂ fiÌˆ˜ ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·-

Ù¿ 35% Î·È ÙË˜ HDL-¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË˜ Î·Ù¿ 8%.32

Lopid Coronary Angiography Trial (LOCAT)

H ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹ ¤ÁÈÓÂ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÛÙÂÊ·ÓÈ-

·›· ÓfiÛÔ Î·È ¯·ÌËÏ¿ Â›Â‰· HDL-C. ∏ ÁÂÌÊÈ-

ÌÚÔ˙›ÏË ÂÈ‚Ú¿‰˘ÓÂ ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙˆÓ ·ıËÚˆÌ·ÙÈ-

ÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ ÛÙ· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ·ÁÁÂ›· Î·È ÙÔÓ Û¯Ë-

Ì·ÙÈÛÌfi ·ıËÚˆÌ·ÙÈÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ ÛÂ ÌÔÛ¯Â‡Ì·Ù·

ÌÂÙ¿ ·fi ·ÔÚÙÔÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ·Ú¿Î·Ì„Ë.33

Diabetes Atherosclerosis Intervention Study (DAIS)

™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ·˘Ù‹, 418 ·ÛıÂÓÂ›˜ (¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È

Á˘Ó·›ÎÂ˜) ÌÂ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2 (ËÏÈÎ›·˜

40-65 ÂÙÒÓ) ÌÂ ‹ ¯ˆÚ›˜ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·

ÓfiÛÔ ·ÓÙÈÌÂÙˆ›ÛÙËÎ·Ó ÌÂ ÌÈÎÚÔÓÈÛÌ¤ÓË Ê·ÈÓÔÊÈ-

ÌÚ¿ÙË (200 mg ËÌÂÚËÛ›ˆ˜) ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ

ÁÈ· ÙÚ›· ¯ÚfiÓÈ· ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Â›¯·Ó

ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ Ì›· ÔÚ·Ù‹ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ‚Ï¿‚Ë Î·È ÏÈÈ-

‰·ÈÌÈÎfi ÚÔÊ›Ï Ù˘ÈÎÔ‡ Û·Î¯·ÚÒ‰Ë ‰È·‚‹ÙË Ù‡-

Ô˘ 2. ∞˘ÙÔ› Ô˘ ¤Ï·‚·Ó Ê·ÈÓÔÊÈÌÚ¿ÙË ·ÚÔ˘-

Û›·Û·Ó ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ·ÁÁÂÈÔÁÚ·ÊÈÎ‹˜ ÂÍ¤ÏÈÍË˜ ÙË˜

ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ (42% ÏÈÁfiÙÂÚË ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ÛÙ¤-

ÓˆÛË˜). ∂›ÛË˜, ·ÚÔ˘Û›·Û·Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÂÏ¿ÙÙˆ-

ÛË ÙˆÓ ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰›ˆÓ Î·È ÙË˜ LDL-C Î·È ÛËÌ·-

ÓÙÈÎ‹ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C Î·È ÙÔ˘ ÌÂÁ¤ıÔ˘˜ ÙˆÓ

LDL-ÛˆÌ·ÙÈ‰›ˆÓ.34

Fenofibrate Intervention and Event Lowering in

Diabetes study (FIELD)

∂ÂÈ‰‹ Ë ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓË ÌÂÏ¤ÙË ‰ÂÓ ÂÚÈ¤Ï·‚Â

ÎÏÈÓÈÎ¿ ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Î·È ÂÂÈ‰‹ Ù· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÙË˜

Â›‰Ú·ÛË˜ ÙˆÓ ÊÈÌÚ·ÙÒÓ ÛÙÔÓ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi

Î›Ó‰˘ÓÔ ÚÔ‹Ïı·Ó ·fi ·Ó·Ï‡ÛÂÈ˜ ˘ÔÔÌ¿‰ˆÓ Û¯Â-

‰È¿ÛÙËÎÂ Ë ÌÂÏ¤ÙË FIELD.35 ¶ÚfiÎÂÈÙ·È ÁÈ· ÔÏ˘Â-

ıÓÈÎ‹, ‰ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË ÌÂÏ¤ÙË ‰È¿Ú-

ÎÂÈ·˜ 5 ÂÙÒÓ ÛÂ 9.795 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ‰È·‚‹ÙË Ù‡Ô˘ 2.

ÃÔÚËÁ‹ıËÎ·Ó ÌÈÎÚÔÓÈÛÌ¤ÓË Ê·ÈÓÔÊÈÌÚ¿ÙË (200

mg ËÌÂÚËÛ›ˆ˜) ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. ΔÔ 5,9%

(n=288) ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ Î·È ÙÔ

5,2% (n=256) ÂÎÂ›ÓˆÓ ÌÂ Ê·ÈÓÔÊÈÌÚ¿ÙË ·ÚÔ˘-

Û›·Û·Ó ¤Ó· ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô Û˘Ì‚¿Ó (Û¯ÂÙÈÎ‹ ÂÏ¿ÙÙˆÛË

11%, [HR] 0,89, 95% CI 0,75-1,05, p=0,16). ∞˘Ùfi

ÙÔ Â‡ÚËÌ· ·ÓÙÈÛÙÔÈ¯Â› ÛÂ Ì›· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ Î·Ù¿ 24%

ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙÔ˘ ÌË-ı·Ó·ÙËÊfiÚÔ˘ ÂÌÊÚ¿ÁÌ·ÙÔ˜ ÙÔ˘

Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ Î·È Ì›· ÌË-ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·‡ÍËÛË ÙË˜ ıÓË-

ÙfiÙËÙ·˜ ÙË˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘. Δ· ÔÏÈÎ¿ Û˘Ì‚¿-

ÓÙ· ÙË˜ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘ ÂÏ·ÙÙÒıËÎ·Ó ÛËÌ·-

ÓÙÈÎ¿ ·fi 13,9% ÛÂ 12,5%. ΔÔ ÙÂÏÂ˘Ù·›Ô Â‡ÚËÌ·

ÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ Ì›· Î·Ù¿ 21% ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ ÛÙÂÊ·-

ÓÈ·›·˜ Â·Ó·ÁÁÂ›ˆÛË˜. ∏ ÔÏÈÎ‹ ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· ‹Ù·Ó

6,6% ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ Î·È

7,3% ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙË˜ Ê·ÈÓÔÊÈÌÚ¿ÙË˜. ∏ Ê·ÈÓÔÊÈ-

ÌÚ¿ÙË Û˘Û¯ÂÙ›ÛÙËÎÂ ÌÂ ÌÈÎÚfiÙÂÚ· ÔÛÔÛÙ¿ ÏÂ˘-

ÎˆÌ·ÙÈÓÔ˘Ú›·˜ Î·È ·ÌÊÈ‚ÏËÛÙÚÂÈ‰Ô¿ıÂÈ·˜ Ô˘

··ÈÙÂ› ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÌÂ laser Î·È ·Ô‰Â›¯ÙËÎÂ fiÙÈ

Â›Ó·È ÁÂÓÈÎ¿ Î·ÏÒ˜ ·ÓÂÎÙ‹.

¡ÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡

∏ ÈÔ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·Â˘ÙÈÎ‹ ÂÈÏÔÁ‹

ÁÈ· ÙÔ˘˜ ÎÏÈÓÈÎÔ‡˜ È·ÙÚÔ‡˜ ÁÈ· ÙËÓ ¿ÓÔ‰Ô ÙË˜

HDL-C ·Ú·Ì¤ÓÂÈ ÙÔ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡. Œ¯Ô˘Ó ·Ó·-

ÊÂÚıÂ› ·ÚÎÂÙÔ› ÌË¯·ÓÈÛÌÔ› ÁÈ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ·˘Ù‹,

Â›ÙÂ ·˘Í¿ÓÔÓÙ·˜ ÙËÓ ·Ú·ÁˆÁ‹ ÙË˜ Â›ÙÂ ÌÂÈÒÓÔ-

ÓÙ·˜ ÙÔÓ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÛÌfi ÙË˜. ŸÌˆ˜ ÔÈ ·ÚÂÓ¤ÚÁÂÈ¤˜

ÙÔ˘, fiˆ˜ ÙÔ flush Î·È ÔÈ ‰ÂÚÌ·ÙÔÏÔÁÈÎ¤˜ ·ÓÙÈ‰Ú¿-

ÛÂÈ˜ ÂÚÈÔÚ›˙Ô˘Ó ÙË ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛ‹ ÙÔ˘. ∂Í·›ÚÂÛË

·ÔÙÂÏÂ› Ë ÌÔÚÊ‹ Niaspan (·Ú·ÙÂÙ·Ì¤ÓË˜ ·Ô-

‰¤ÛÌÂ˘ÛË˜ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡), Ë ÔÔ›· ‰ÂÓ Î˘ÎÏÔÊfi-

ÚËÛÂ ÛÙË ¯ÒÚ· Ì·˜. ŸÙ·Ó Á›ÓÂÙ·È ·ÓÂÎÙfi, ·˘Í¿ÓÂÈ

ÙËÓ HDL-C Î·Ù¿ 30%. ¶·Ú·Î¿Ùˆ ·Ó·Ê¤ÚÔÓÙ·È

ÂÈÁÚ·ÌÌ·ÙÈÎ¿ ‰È¿ÊÔÚÂ˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜, fiÔ˘

ÙÔÓ›˙ÔÓÙ·È ‚·ÛÈÎ¿ Ù· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù¿ ÙÔ˘˜.

The Coronary Drug Project (CDP)

¢ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÌÂ

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÏ¤ÙË ÛÂ ¤Ó·Ó ˘„ËÏÔ‡ ÎÈÓ‰‡-

ÓÔ˘ ÏËı˘ÛÌfi ÌÂ ¤Ó· ÙÔ˘Ï¿¯ÈÛÙÔÓ ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓÔ

¤ÌÊÚ·ÁÌ· ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ Î·È ·Ú·ÎÔÏÔ‡ıËÛË

ÁÈ· 6,2 ¯ÚfiÓÈ·.36 OÈ ¤ÍÈ ÔÌ¿‰Â˜ ıÂÚ·Â›·˜ ¤Ï·‚·Ó

¤Ó· ·fi Ù· ·Ú·Î¿Ùˆ Ê¿ÚÌ·Î·: ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡

3.000 mg ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÎÏÔÊÈ‚Ú¿ÙË 1.800 mg/ËÌÂÚ·,
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d-ı˘ÚÔÍ›ÓË 6 mg/ËÌ¤Ú·, ÔÈÛÙÚÔÁfiÓ· 2,5 mg/ËÌÂÚ·,

ÔÈÛÙÚÔÁfiÓ· 5 mg/ËÌ¤Ú·, ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. ∏

ÎÏÔÊÈ‚Ú¿ÙË ‰ÂÓ ‚ÂÏÙ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙÈ˜ ÎÏÈÓÈÎ¤˜

ÂÎ‚¿ÛÂÈ˜, ÂÓÒ Ë ı˘ÚÔÍ›ÓË Î·È Ù· ÔÈÛÙÚÔÁfiÓ· ‰È·Îfi-

ËÎ·Ó ÚfiˆÚ· ÏfiÁˆ ÚÔ‚ÏËÌ¿ÙˆÓ ·ÓÔ¯‹˜. ∏ ıÂ-

Ú·Â›· ÌÂ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡ ÂÏ¿ÙÙˆÛÂ ÙËÓ ÔÏÈÎ‹ ¯ÔÏË-

ÛÙÂÚfiÏË Î·Ù¿ 9,9% Î·È Ù· ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È· Î·Ù¿

26,1%. ¢ÂÓ ˘¿Ú¯Ô˘Ó ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÁÈ· ÙË HDL-C, ·Ï-

Ï¿ ·˘Ù¿ ÚÔÊ·ÓÒ˜ Â›Ó·È Û·Ó ÙˆÓ ¿ÏÏˆÓ ÌÂÏÂÙÒÓ.

OÈ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î¤˜ ÂÎ‚¿ÛÂÈ˜ ‚ÂÏÙÈÒıËÎ·Ó ÛËÌ·ÓÙÈ-

Î¿ ÌÂÙ¿ ·fi ÙË ıÂÚ·Â›· ÌÂ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡. ªÂÙ·-

ÁÂÓ¤ÛÙÂÚÂ˜ ·Ó·Ï‡ÛÂÈ˜ ÙË˜ CDP ÂÈ‚Â‚·›ˆÛ·Ó fiÙÈ

Ù· ÚÔÁÓˆÛÙÈÎ¿ ÔÊ¤ÏË Ù· Û˘Ó‰Â‰ÂÌ¤Ó· ÌÂ ÙÔ ÓÈÎÔ-

ÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡ ‰È·ÙËÚ‹ıËÎ·Ó ·ÓÂÍ¿ÚÙËÙ· ·fi ÙËÓ ·-

ÚÔ˘Û›· ÂÏ·ÙÙˆÌ¤ÓË˜ ÁÏ˘Îfi˙Ë˜ ÓËÛÙÂ›·˜, ‰È·‚‹ÙË

Ù‡Ô˘ 2 ‹ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÔ‡ Û˘Ó‰ÚfiÌÔ˘.37,38

The HDL Atherosclerosis Treatment Study (HATS)

¢ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÌÂ

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÏ¤ÙË39 ÛÂ ¤Ó·Ó ÏËı˘ÛÌfi ÌÂ

‰È·ÁÓˆÛÌ¤ÓË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ÓfiÛÔ, ÌÂ ÛÙ¤ÓˆÛË >50%

ÂÓfi˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô˘ ·ÁÁÂ›Ô˘ ‹ >30% ÙÚÈÒÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ-

·›ˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ. ∏ HDL-C ‹Ù·Ó <35 mg/dl ÛÙÔ˘˜

¿Ó‰ÚÂ˜ Î·È <40 mg/dl ÛÙÈ˜ Á˘Ó·›ÎÂ˜. ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË

‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 3 ÂÙÒÓ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ù˘¯·ÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó Ó·

Ï¿‚Ô˘Ó ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡ 2.000 mg ËÌÂÚËÛ›ˆ˜+ÛÈÌ-

‚·ÛÙ·Ù›ÓË 10-30 mg ËÌÂÚËÛ›ˆ˜, ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+

ÛÈÌ‚·ÛÙ·Ù›ÓË±·ÓÙÈÔÍÂÈ‰ˆÙÈÎ¤˜ ‚ÈÙ·Ì›ÓÂ˜, ·ÓÙÈÔ-

ÍÂÈ‰ˆÙÈÎ¤˜ ‚ÈÙ·Ì›ÓÂ˜ ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. ΔÔ ÓÈ-

ÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÛÈÌ‚·ÛÙ·Ù›ÓË ‚ÂÏÙ›ˆÛÂ ·ÚÎÂÙ¿ ÙË

HDL-C (+29 vs+6 ÌÂ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ, p<

0,001) Î·È ÙËÓ LDL-C (–43 vs –9 ÌÂ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿Ú-

Ì·ÎÔ). ¶·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ˘Ô¯ÒÚËÛË ÙË˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›-

·˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜ ÛÂ 1.273 ‚Ï¿‚Â˜ ÛÂ 9 ÙÌ‹Ì·Ù·

ÙˆÓ ÂÁÁ‡˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ÚÙËÚÈÒÓ, ÂÓÒ ÂÍÂÏ›¯ıËÎÂ

ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘. O Î›Ó‰˘ÓÔ˜

ÙÔ˘ Û˘ÓÔÏÈÎÔ‡ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛËÌÂ›Ô˘ (ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô˜ ı¿-

Ó·ÙÔ˜, ÌË-ı·Ó·ÙËÊfiÚÔ ¤ÌÊÚ·ÁÌ· ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘,

ÂÈ‚Â‚·ÈˆÌ¤ÓÔ ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ ‹

Â·Ó·ÁÁÂ›ˆÛË ÁÈ· ÂÈ‰ÂÈÓÔ‡ÌÂÓË ÈÛ¯·ÈÌ›·) ‹Ù·Ó

90% ÏÈÁfiÙÂÚÔ˜ ÛÙÔ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÛÈÌ‚·ÛÙ·Ù›ÓË

¤Ó·ÓÙÈ ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ (p=0,03).

Familial Atherosclerosis Treatment Study (FATS)

¢ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÌÂ

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÏ¤ÙË40 ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 2,5 ÂÙÒÓ,

fiÔ˘ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ (ÌÂ ·˘ÍËÌ¤ÓË apo-B, ÔÈÎÔÁÂÓÂÈ·-

Îfi ÈÛÙÔÚÈÎfi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È >50% ÛÙ¤Óˆ-

ÛË ÂÓfi˜ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›Ô˘ ·ÁÁÂ›Ô˘ ‹ >30% ÛÙ¤ÓˆÛË

ÙÚÈÒÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ) Ù˘¯·ÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó Ó·

Ï¿‚Ô˘Ó ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÎÔÏÂÛÙÈfiÏË, ÏÔ‚·ÛÙ·Ù›-

ÓË+ ÎÔÏÂÛÙÈfiÏË ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. ¶·Ú·ÙËÚ‹-

ıËÎÂ ˘Ô¯ÒÚËÛË ÙË˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜ ˆ˜ Ë ÌfiÓË

ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÛÙË ‚·ÙfiÙËÙ· ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ÚÙË-

ÚÈÒÓ ÛÙÔ 11% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÙË˜ Û˘Ì‚·ÙÈÎ‹˜ ıÂÚ·-

Â›·˜, ÛÙÔ 39% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÙÔ˘ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎÔ‡ ÔÍ¤Ô˜

+ ÎÔÏÂÛÙÈfiÏË˜ Î·È ÛÙÔ 32% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÙÔ˘ ÏÔ-

‚·ÛÙ·Ù›ÓË+ÎÔÏÂÛÙÈfiÏË. O Û¯ÂÙÈÎfi˜ Î›Ó‰˘ÓÔ˜

Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÒÓ Û˘Ì‚·Ì¿ÙˆÓ ÂÏ·ÙÙÒıËÎÂ Î·Ù¿

73% Î·È ÛÙÈ˜ ‰‡Ô ÔÌ¿‰Â˜ ÙˆÓ ‰ÈÏÒÓ ıÂÚ·Â˘ÙÈ-

ÎÒÓ Û¯ËÌ¿ÙˆÓ. ™Â ÌÈ· follow-up ÌÂÏ¤ÙË ÁÈ· ÂÚ›-

Ô˘ 8 ¯ÚfiÓÈ· 75 ·ÛıÂÓÒÓ ÙË˜ FATS (FATS F/U)

ÂÎÙÈÌ‹ıËÎÂ Ë ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ ‰Ú¿ÛË˜ ÙÔ˘ ÙÚÈÏÔ‡

Û¯‹Ì·ÙÔ˜ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÎÔÏÂÛÙÈfiÏË+ÏÔ‚·ÛÙ·-

Ù›ÓË.41ªfiÓÔ ÙÔ 1,3% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÙÔ˘ ÙÚÈÏÔ‡ Û¯‹-

Ì·ÙÔ˜ ¤ı·ÓÂ Î·Ù¿ ÙË ‰È¿ÚÎÂÈ· ÙÔ‡ follow-up Û˘-

ÁÎÚÈÓfiÌÂÓÔ ÌÂ ÙÔ 19,8% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÂÏ¤Á¯Ô˘ (ÌÂ›-

ˆÛË Û¯ÂÙÈÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ 93%, p<0,001), fiÙ·Ó ÌfiÓÔ

ÙÔ 5,3% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÙÔ˘ ÙÚÈÏÔ‡ Û¯‹Ì·ÙÔ˜ Î·È ÙÔ

18,8% ÙË˜ ÔÌ¿‰·˜ ÂÏ¤Á¯Ô˘ ˘¤ÛÙËÛ·Ó Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ-

·Îfi ı¿Ó·ÙÔ ‹ ¤ÌÊÚ·ÁÌ· ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ (ÌÂ›ˆÛË

Û¯ÂÙÈÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ 67%, p<0,02).

Arterial Biology for the Investigation of the Treat-

ment Effects of Reducing Cholesterol (ARBITER) 2

¢ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÌÂ

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÏ¤ÙË42 ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ ÂÓfi˜ ¤ÙÔ˘˜,

fiÔ˘ ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ËÏÈÎ›·˜ >30 ÂÙÒÓ ÌÂ ÁÓˆÛÙfi

ÈÛÙÔÚÈÎfi ÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ÓfiÛÔ˘ Î·È Ï‹„Ë˜ ÌÈ·˜ ÛÙ·Ù›-

ÓË˜ (LDL-C<130 mg/dl, HDL-C<45 mg/dl), Ù˘-

¯·ÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó Ó· Ï¿‚Ô˘Ó Niaspan (·Ú·ÙÂÙ·Ì¤-

ÓË˜ ·Ô‰¤ÛÌÂ˘ÛË˜ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡) ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿Ú-

Ì·ÎÔ. ªÂ ÙË Ì¤ÙÚËÛË ÙÔ˘ ¿¯Ô˘˜ ÙÔ˘ ¤Ûˆ-Ì¤ÛÔ˘

ÙÔÈ¯ÒÌ·ÙÔ˜ ÙË˜ Î·ÚˆÙ›‰·˜ Ê¿ÓËÎÂ Ë ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹

ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜ ÙË˜ Î·ÚˆÙ›‰·˜ ÛÙËÓ

ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘, ÂÓÒ ‰ÂÓ ˘‹Ú¯Â

Î·Ì›· ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÂÍ¤ÏÈÍË ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ Niaspan.

Cholesterol-Lowering Atherosclerosis Study (CLAS)

∞Ï‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÌÂ

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÏ¤ÙË43 ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 2 ÂÙÒÓ

(CLAS I) Î·È 4 ÂÙÒÓ (CLAS πI) ÛÂ ¿Ó‰ÚÂ˜ ÌÂ ·Á-

ÁÂÈÔÁÚ·ÊÈÎ¿ ÛÙÔÈ¯Â›· ·ıËÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜ Î·È ÈÛÙÔ-

ÚÈÎfi ·ÔÚÙÔÛÙÂÊ·ÓÈ·›·˜ ·Ú¿Î·Ì„Ë˜. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜,

ÌÂ ÔÏÈÎ‹ ¯ÔÏËÛÙÂÚfiÏË 185-350 mg/dl, Ù˘¯·ÈÔÔÈ‹-

ıËÎ·Ó Ó· Ï¿‚Ô˘Ó ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÎÔÏÂÛÙÈfiÏË ‹

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ. •ÂÎ¿ı·Ú· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· Ê¿-

ÓËÎ·Ó 4 ¤ÙË ÌÂÙ¿, Î·ıÒ˜ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ

·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ÂÏ¿Ì‚·Ó·Ó ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÎÔÏÂÛÙÈ-

fiÏË ‰ÂÓ ·ÚÔ˘Û›·Û·Ó ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹Úˆ-

ÛË˜ (52 vs 15% p<0,0001) ‹ ·ÚÔ˘Û›·Û·Ó ˘Ô¯Ò-

ÚËÛË ÙË˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË˜ (18 vs 6%, p=0,04).
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Armed Forces Regression Study (AFREGS)

¢ÈÏ‹-Ù˘ÊÏ‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË, ÂÏÂÁ¯fiÌÂÓË ÌÂ

ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÌÂÏ¤ÙË44 ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 2,5 ÂÙÒÓ ÛÂ

·ÛıÂÓÂ›˜ <76 ÂÙÒÓ, ÌÂ ıÂÙÈÎ‹ ‰ÔÎÈÌ·Û›· ÎfiˆÛË˜,

30-80% ÛÙ¤ÓˆÛË ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ, Î·Ó¤Ó·

ÚfiÛÊ·ÙÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi Û‡Ì‚·Ì· Î·È LVEF

≥0,4 (LDL-C≤ 160 mg/dl, HDL-C<40 mg/dl). OÈ

·ÛıÂÓÂ›˜ Ù˘¯·ÈÔÔÈ‹ıËÎ·Ó Ó· Ï¿‚Ô˘Ó ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi

ÔÍ‡+ÁÂÌÊÈÌÚÔ˙›ÏË+¯ÔÏÂÛÙ˘Ú·Ì›ÓË ‹ ÂÈÎÔÓÈÎfi

Ê¿ÚÌ·ÎÔ. ™ÙËÓ ÙÚÈÏ‹ ıÂÚ·Â›· Ë ÂÚÈÔ¯ÈÎ‹ ÛÙ¤-

ÓˆÛË ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÂÏ·ÙÙÒıËÎÂ Î·Ù¿

1,35%, ¤Ó·ÓÙÈ ·‡ÍËÛË˜ Î·Ù¿ 0,81% ÛÙËÓ ÔÌ¿‰·

ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘. ∏ ‰È·ÊÔÚ¿ ÛÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË

ÙÔ˘ ·ıËÚÒÌ·ÙÔ˜ ‹Ù·Ó –2,16% ˘¤Ú ÙË˜ ÙÚÈÏ‹˜ ıÂ-

Ú·Â›·˜ (p=0,04). ∏ ·ıËÚÔÛÎÏ‹ÚˆÛË ‰ÂÓ ÂÍÂÏ›-

¯ıËÎÂ ‹ ˘Ô¯ÒÚËÛÂ ÛÙÔ 70% ÙË˜ ÙÚÈÏ‹˜ ıÂÚ·Â›-

·˜ ¤Ó·ÓÙÈ ÙÔ˘ 50% ÙÔ˘ ÂÈÎÔÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘ (p=

0,03). ∏ Â›ÙˆÛË ÙÔ˘ ‰Â˘ÙÂÚÔÁÂÓÔ‡˜ ÙÂÏÈÎÔ‡ ÛË-

ÌÂ›Ô˘ (Û˘Ó‰˘·ÛÌ¤ÓË Â›ÙˆÛË ÓÔÛÔÎÔÌÂÈ·Î‹˜ Â-

Ú›ı·Ï„Ë˜ ÁÈ· ÛÙËı¿Á¯Ë, ¤ÌÊÚ·ÁÌ· ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›-

Ô˘, ·ÚÔ‰ÈÎfi ÈÛ¯·ÈÌÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ, ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÁÎÂ-

Ê·ÏÈÎfi ÂÂÈÛfi‰ÈÔ, ‰È·‰ÂÚÌÈÎ‹ Â¤Ì‚·ÛË, ·ÔÚÙÔ-

ÛÙÂÊ·ÓÈ·›· ·Ú¿Î·Ì„Ë ‹ ı¿Ó·ÙÔ˜) ‹Ù·Ó 12,7%

ÛÙÔ ÙÚÈÏfi Û¯‹Ì· Î·È 26,4% ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÙÔ˘ ÂÈÎÔ-

ÓÈÎÔ‡ Ê·ÚÌ¿ÎÔ˘, ·ÓÙÈÚÔÛˆÂ‡ÔÓÙ·˜ ÌÈ· ‰È·ÊÔ-

Ú¿ 13,7% (95% Cl 0,9-26,5) p=0,04.C

University of California San Francisco Arterio-

sclerosis Specialized Center of Research Interven-

tion Trial (UCSF-SCOR)

∞ÓÔÈ¯Ù‹, Ù˘¯·ÈÔÔÈËÌ¤ÓË ÌÂÏ¤ÙË45 ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 2

ÂÙÒÓ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ÔÈÎÔÁÂÓ‹ ˘ÂÚ¯ÔÏËÛÙÂÚÔÏ·È-

Ì›·, (LDL-C>200 mg/dl), ÚÔÛ‰ÈÔÚÈ˙fiÌÂÓÂ˜ Ô-

ÛÔÙÈÎ¿ ‚Ï¿‚Â˜ ÛÙË ÛÙÂÊ·ÓÈÔÁÚ·Ê›· Î·È ¯ˆÚ›˜

ÚÔËÁÔ‡ÌÂÓË ·ÁÁÂÈÔÏ·ÛÙÈÎ‹, ·ÔÚÙÔÛÙÂÊ·ÓÈ·›·

·Ú¿Î·Ì„Ë ‹ ·ÏÏ·Ïfi ¤ÌÊÚ·ÁÌ· ÙÔ˘ Ì˘ÔÎ·Ú‰›-

Ô˘. OÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ¤Ï·‚·Ó ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡+ÎÔÏÂÛÙÈ-

fiÏË±ÏÔ‚·ÛÙ·Ù›ÓË ‹ Û˘Ó‹ıË ÊÚÔÓÙ›‰·. ™ÙËÓ ÙÚÈ-

Ï‹ ıÂÚ·Â›· Ë ÂÚÈÔ¯ÈÎ‹ ÛÙ¤ÓˆÛË ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ-

·›ˆÓ ·ÁÁÂ›ˆÓ ÂÏ·ÙÙÒıËÎÂ Î·Ù¿ 1,53%, ¤Ó·ÓÙÈ ·‡-

ÍËÛË˜ Î·Ù¿ 0,80% ÛÙËÓ ÔÌ¿‰· ÂÏ¤Á¯Ô˘ (p=0,039).

E›ÛË˜ ÔÈ ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÙË˜ ÙÚÈÏ‹˜ ıÂ-

Ú·Â›·˜ ·ÚÔ˘Û›·Û·Ó ˘Ô¯ÒÚËÛË ÙË˜ ·ıËÚÔÛÎÏ‹-

ÚˆÛË˜ (33% vs 13%, p=0,06). 

™Ù·Ù›ÓÂ˜

OÈ ÛÙ·Ù›ÓÂ˜ ¤¯Ô˘Ó Û¯ÂÙÈÎ¿ ÌÈÎÚ‹ Â›‰Ú·ÛË

ÛÙ· Â›Â‰· ÙË˜ HDL-C, ·ÏÏ¿ Â›Ó·È ·ÔÙÂÏÂÛÌ·-

ÙÈÎ¤˜ ÛÙË ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ

Û˘Ì‚·Ì¿ÙˆÓ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ HDL-C. ∏

Lipoprotein and Coronary Angiography Study

(LCAS) Û˘Ó¤ÎÚÈÓÂ ÙË ÊÏÔ˘‚·ÛÙ·Ù›ÓË46 ÌÂ ÂÈÎÔÓÈ-

Îfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ ¤Ó·ÓÙÈ ˘„ËÏ‹˜

HDL-C. À‹ÚÍ·Ó ·ÁÁÂÈÔÁÚ·ÊÈÎ¿ ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ·fi

339 ·ÛıÂÓÂ›˜ ·fi ÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ ÙÔ 20% Â›¯·Ó ·Ú¯È-

Î‹ HDL-C <35 mg/dl. H Ì¤ÛË HDL-C ÛÙÈ˜ ÔÌ¿‰Â˜

ÌÂ ÙË ¯·ÌËÏfiÙÂÚË Î·È ÙËÓ ˘„ËÏfiÙÂÚË HDL-C ‹Ù·Ó

32 mg/dl Î·È 47 mg/dl ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·. ™ÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ

ÙË ¯·ÌËÏ‹ HDL-C, Ë Ì¤ÛË ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÛÙËÓ ÂÏ¿¯ÈÛÙË

‰È¿ÌÂÙÚÔ ÙÔ˘ ·˘ÏÔ‡ ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ıËÚˆÛÎÏË-

ÚˆÙÈÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ ‹Ù·Ó 0,065 mm ÁÈ· ÙÈ˜ ÛÙ·Ù›ÓÂ˜

¤Ó·ÓÙÈ 0,274 mm ÁÈ· ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ

(p=0,0004). ™ÙËÓ ÔÌ¿‰· ÌÂ ÙËÓ ˘„ËÏ‹ HDL-C, Ë

Ì¤ÛË ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÛÙËÓ ÂÏ¿¯ÈÛÙË ‰È¿ÌÂÙÚÔ ÙÔ˘ ·˘ÏÔ‡

ÙˆÓ ÛÙÂÊ·ÓÈ·›ˆÓ ·ıËÚÔÛÎÏËÚˆÙÈÎÒÓ ‚Ï·‚ÒÓ

‹Ù·Ó 0,036 mm ÁÈ· ÙÈ˜ ÛÙ·Ù›ÓÂ˜ ¤Ó·ÓÙÈ 0,083 mm

ÁÈ· ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ (p=¡S). 

™ÙË West of Scotland Coronary Prevention

Trial (WOSCOPS) ÂÎÙÈÌ‹ıËÎ·Ó ÔÈ ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÂÎ‚¿-

ÛÂÈ˜ ÙË˜ Ú·‚·ÛÙ·Ù›ÓË˜47 ÛÂ 6.595 ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ˘-

ÂÚ¯ÔÏËÛÙÂÚÔÏ·ÈÌ›·, fiÔ˘ Î·È ˘‹ÚÍÂ Ì›· Â˘ÚÂ›·

‰È·ÛÙÚˆÌ¿ÙˆÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ HDL-C. ∞˘ÙÔ›

ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ ‚¤‚·È· Â›¯·Ó fiÊÂÏÔ˜ ÛÂ ·fiÏ˘ÙÔ˘˜

fiÚÔ˘˜ ·fi ÙË ÛÙ·Ù›ÓË, ·ÏÏ¿ ÛÂ Û¯ÂÙÈÎÔ‡˜ fiÚÔ˘˜ Ë

·Ó·ÏÔÁÔ‡Û· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ·fi ÙË ÛÙ·Ù›ÓË

‹Ù·Ó Ë ›‰È· ÛÙ· ‰È¿ÊÔÚ· ÙÂÙ·ÚÙËÌfiÚÈ· ÙË˜ HDL-

C. ÿ‰È· ·ÔÙÂÏ¤ÛÌ·Ù· ÂÍ‹¯ıËÛ·Ó Î·È ·fi ÙÈ˜ ÌÂ-

Ï¤ÙÂ˜ ¿ÏÏˆÓ ÛÙ·ÙÈÓÒÓ.48 ™Â Î¿ıÂ ÂÚ›ÙˆÛË, ‰Â‰Ô-

Ì¤ÓÔ˘ ÙÔ˘ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˘ Î›Ó‰˘ÓÔ˘ Ú·‚‰ÔÌ˘fiÏ˘ÛË˜ ÛÂ

Û˘Ó‰˘·ÛÌfi ÌÂ ÊÈÌÚ¿ÙÂ˜ Î·È ÙÔ˘ ÌÂÁ¿ÏÔ˘ ÔÊ¤-

ÏÔ˘˜ ÛÂ ·fiÏ˘ÙÔ˘˜ fiÚÔ˘˜ ·fi ÙÈ˜ ÛÙ·Ù›ÓÂ˜, Ô Û˘Ó-

‰˘·ÛÌfi˜ ÙÔ˘˜ ÌÂ ÙÔ ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· Â›-

Ó·È ÌÈ· ÏÔÁÈÎ‹ Î·È ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹ ÛÙÚ·ÙËÁÈÎ‹

ÛÙËÓ ÂÏ·¯ÈÛÙÔÔ›ËÛË ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡-

ÓÔ˘ ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ HDL-C. 

∞Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ CETP

Δ· HDL ÛˆÌ·Ù›‰È· ‰È·ı¤ÙÔ˘Ó ÙË ¯ÔÏËÛÙÂÚfi-

ÏË ÙÔ˘˜ Â›ÙÂ ÂÈÛÙÚ¤ÊÔÓÙ¿˜ ÙËÓ ·Â˘ıÂ›·˜ ÛÙÔ

‹·Ú Ì¤Ûˆ ÙÔ˘ Î·ı·ÚÈÛÙ‹ ˘Ô‰Ô¯¤· SR-B1 ÁÈ·

·Ô‚ÔÏ‹ ÛÙË ¯ÔÏ‹ ‹ ÁÈ· ·Ó·Î‡ÎÏˆÛË, Â›ÙÂ ¤ÌÌÂÛ·

ÌÂÙ·Ê¤ÚÔÓÙ¿˜ ÙËÓ ÛÙÔ ÎÏ¿ÛÌ· VLDL/LDL ÌÂ ÌÈ·

‰È·‰ÈÎ·Û›· Ô˘ Á›ÓÂÙ·È Ì¤Ûˆ ÙË˜ CETP (chole-

sterol ester transfer protein).

∞˘Ù‹, Ë Ì¤Ûˆ ÙË˜ CETP ÌÂÙ·ÊÔÚ¿, ÌÔÚÂ› Ó·

Â›Ó·È ÚÔ-·ıËÚˆÁfiÓÔ˜ Î·È Ë Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ‹ ·Ó·-

ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ Â›Ó·È ˘fi ÎÏÈÓÈÎ‹ ‰ÈÂÚÂ‡ÓËÛË.49 ∏ ÚÒÙË

·Ó·ÊÔÚ¿ ¤ÁÈÓÂ ÌÂ ÙË ¯ÚËÛÈÌÔÔ›ËÛË ÂÓfi˜ ÂÈÚ·Ì·-

ÙÈÎÔ‡ ·Ó·ÛÙÔÏ¤· ÙÔ˘ JTT-705, Ô˘ ÛÂ ËÌÂÚ‹ÛÈÂ˜

‰fiÛÂÈ˜ 300, 600 Î·È 900 mg ¤ÁÈÓÂ Î·Ï¿ ·ÓÂÎÙfi˜ Î·È

·ÚÔ˘Û›·ÛÂ ‰ÔÛÔÂÍ·ÚÙÒÌÂÓË ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C
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Î·È ÂÏ¿ÙÙˆÛË ÙË˜ LDL-C. ªÂÙ¿ ·fi 28 ËÌ¤ÚÂ˜ Ù·

900 mg/24ˆÚÔ ÂÏ¿ÙÙˆÛ·Ó ÙË CETP Î·Ù¿ 37%, ·‡-

ÍËÛ·Ó ÙË HDL-C Î·Ù¿ 34% Î·È ÌÂ›ˆÛ·Ó ÙËÓ LDL-

C Î·Ù¿ 7%50. ¶ÈÔ ÚfiÛÊ·Ù· ·Ó·Ê¤ÚıËÎÂ Ë ÙÔÚÛÂ-

ÙÚ·›‚Ë Ô˘ ÛÂ ‰fiÛÂÈ˜ ·fi 10 mg Ì¤¯ÚÈ 240 mg/

24ˆÚÔ ÁÈ· 14 ËÌ¤ÚÂ˜ ·‡ÍËÛÂ ÙË HDL-C Î·Ù¿ 16-

91% Î·È ÌÂ›ˆÛÂ ÙËÓ LDL-C Î·Ù¿ 21-42%51. ™Â ÌÈ·

¿ÏÏË ÌÂÏ¤ÙË ÌÂ ÙÔÚÛÂÙÚ·›‚Ë52 Î·È ·ÙÔÚ‚·ÛÙ·Ù›-

ÓË, ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›˜ Ô˘ ¤Ï·‚·Ó ÙÔÚÛÂÙÚ·›‚Ë 120 mg/

24ˆÚÔ ·‡ÍËÛ·Ó ÙË HDL-C Î·Ù¿ 61% Î·È 46%, ÌÂ

Ù·˘Ùfi¯ÚÔÓË ¯ÔÚ‹ÁËÛË ·ÙÔÚ‚·ÛÙ·Ù›ÓË˜, ‹ fi¯È, ·ÓÙ›-

ÛÙÔÈ¯·. ™Â ‰fiÛË 120 mg ‰È˜ ËÌÂÚ. Ë ÙÔÚÛÂÙÚ·›‚Ë

·‡ÍËÛÂ ÙË HDL-C Î·Ù¿ 106%.

∂‰Ò ·Í›˙ÂÈ Ó· ·Ó·ÊÂÚıÂ› Î·È ÙÔ ÂÌ‚fiÏÈÔ ÁÈ·

ÙËÓ ·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ CETP, ÙÔ ÔÔ›Ô ı· ‚ÂÏÙÈÒÛÂÈ ÙË

Û˘ÌÌfiÚÊˆÛË ÛÂ Û‡ÁÎÚÈÛË ÌÂ ÙÔ˘˜ ÌÈÎÚÔÌÔÚÈ·ÎÔ‡˜

·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÙË˜ CETP.53 ™ÙË ÌÂÏ¤ÙË ÙˆÓ Davidson

MH Î·È Û˘Ó. Á›ÓÂÙ·È ·Ó·ÊÔÚ¿ ÛÙËÓ ·ÛÊ¿ÏÂÈ· Î·È

·ÓÔÛÔÁÔÓÈÎfiÙËÙ· ÂÓfi˜ ÂÌ‚ÔÏ›Ô˘ ÁÈ· ÙËÓ ·Ó·ÛÙÔÏ‹

ÙË˜ CETP, ÛÂ ˘ÁÈÂ›˜ ÂÓ‹ÏÈÎÂ˜.54

™ÙËÓ ·Ó·ÛÎfiËÛ‹ ÙÔ˘˜, ÔÈ Forrester J Î·È

Û˘Ó.55, ÂÓÛˆÌ·ÙÒÓÔÓÙ·˜ Ù· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ·fi ˙Ò· Î·È

·ÓıÚÒÔ˘˜, ıÂˆÚÔ‡Ó fiÙÈ Ë ‰Ú¿ÛË ÙË˜ CETP Î·È Ë

·Ó·ÛÙÔÏ‹ ÙË˜ ÂËÚÂ¿˙ÔÓÙ·È ·fi ÁÂÓÂÙÈÎÔ‡˜ Î·È ÌÂ-

Ù·‚ÔÏÈÎÔ‡˜ ·Ú¿ÁÔÓÙÂ˜. ∏ ·ÓÂ¿ÚÎÂÈ· ÙË˜ CETP

ÌÔÚÂ› Ó· Â›Ó·È ·ÓÙÈ·ıËÚˆÁfiÓÔ˜ fiÙ·Ó Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È

ÌÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C ·ÏÏ¿ fi¯È fiÙ·Ó

Û˘Ó‰˘¿˙ÂÙ·È ÌÂ ˘ÂÚÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚÈ‰·ÈÌ›·, ÌÂÁ¿ÏË ·‡-

ÍËÛË ÙË˜ LDL-C ‹ Â›ÙÂ˘ÍË ¯·ÌËÏÒÓ ÂÈ¤‰ˆÓ

HDL-C. ŒÙÛÈ, ·Ú¿ ÙÔÓ ÌÂÁ¿ÏÔ ·ÚÈıÌfi ‰Â‰ÔÌ¤ÓˆÓ

‰ÂÓ ÌÔÚÔ‡ÌÂ Ó· ÚÔ‚Ï¤„Ô˘ÌÂ ÙËÓ ·ÓÙÈ·ıËÚˆÁfiÓÔ

‰Ú¿ÛË ÙË˜ ·Ó·ÛÙÔÏ‹˜ ÙË˜ CETP ‹ Ó· Î·ıÔÚ›ÛÔ˘ÌÂ

ÙÔ˘˜ ·ÓıÚÒÔ˘˜ ÛÙÔ˘˜ ÔÔ›Ô˘˜ Ë ·Ú¤Ì‚·ÛË ı· Â›-

Ó·È ÂÚÈÛÛfiÙÂÚÔ ‹ ÏÈÁfiÙÂÚÔ ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹.

∞ÔÎÏÂÈÛÌfi˜ ÙˆÓ CB1 ˘Ô‰Ô¯¤ˆÓ

O Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎfi˜ ·ÔÎÏÂÈÛÌfi˜ ÙˆÓ CB1 ˘Ô-

‰Ô¯¤ˆÓ ·fi ÙÔ ÚÈÌfiÓ·Ì·ÓÙ ·ÔÙÂÏÂ› ÌÈ· Ó¤· ıÂ-

Ú·Â˘ÙÈÎ‹ ÚÔÛ¤ÁÁÈÛË ÁÈ· ÙËÓ ·ÓÙÈÌÂÙÒÈÛË ÙË˜

·¯˘Û·ÚÎ›·˜ Î·È ÙˆÓ Î·Ú‰ÈÔÌÂÙ·‚ÔÏÈÎÒÓ ·Ú·-

ÁfiÓÙˆÓ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘. ªÂÏ¤ÙÂ˜ ÙË˜ Ê¿ÛË˜ πππ Ô˘ Û˘-

ÌÏËÚÒıËÎ·Ó Â›Ó·È Ë RIO-Europe56, Ë Rio-Li-

pids57, Ë Rio-North America58 and Ë Rio-Diabe-

tes59, ÛÙÈ˜ ÔÔ›Â˜ ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ÎÏÈÓÈÎ¿ ÛËÌ·ÓÙÈ-

Î‹ ·ÒÏÂÈ· ‚¿ÚÔ˘˜ Î·È ‚ÂÏÙÈÒÛÂÈ˜ ÛÙËÓ ÂÚÈÊ¤-

ÚÂÈ· Ì¤ÛË˜, Ù· Â›Â‰· ÏÈÈ‰›ˆÓ, ÙËÓ ·ÓÙ›ÛÙ·ÛË

ÛÙËÓ ÈÓÛÔ˘Ï›ÓË, ÙÔ ÌÂÙ·‚ÔÏÈÎfi Û‡Ó‰ÚÔÌÔ Î·È ÙËÓ

HbA1c. ™ÙÈ˜ ·Ú·¿Óˆ ÌÂÏ¤ÙÂ˜ Î·È ÛÂ fi,ÙÈ ·ÊÔÚ¿

ÙËÓ ·Ó·ÛÎfiËÛË ·Ú·ÙËÚ‹ıËÎÂ ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-

C Î·Ù¿ 26%, 23%, 15% ÛÙÔ 1Ô Î·È 22% ÛÙÔ 2Ô

¤ÙÔ˜ Î·È 15,4% ·ÓÙ›ÛÙÔÈ¯·.

™˘ÌÂÚ¿ÛÌ·Ù·

∏ ¯·ÌËÏ‹ HDL-C ¤¯ÂÈ ÈÛ¯˘Ú‹ Û˘Û¯¤ÙÈÛË ÌÂ

·˘ÍËÌ¤ÓÔ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Îfi Î›Ó‰˘ÓÔ Î·È ÔÈ ·ÚÂÌ-

‚¿ÛÂÈ˜ ÁÈ· ÙËÓ ·‡ÍËÛË ÙˆÓ ÂÈ¤‰ˆÓ ÙË˜ ÌÔÚÔ‡Ó

Ó· ‚ÂÏÙÈÒÛÔ˘Ó ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙËÓ ¤Î‚·ÛË ÙË˜ Î·Ú-

‰È·ÁÁÂÈ·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘. ∂ÎÙfi˜ ·fi ÙÈ˜ ·ÚÂÌ‚¿ÛÂÈ˜

ÛÙÔÓ ÙÚfiÔ ˙ˆ‹˜, Û˘Ó‰˘·ÛÌ¤ÓË ıÂÚ·Â›· ÌÂ ÛÙ·Ù›-

ÓÂ˜ Î·È ÓÈÎÔÙÈÓÈÎfi ÔÍ‡ ‹ ÊÈÌÚ¿ÙÂ˜ Ê·›ÓÂÙ·È Ó· Â›-

Ó·È ÌÈ· ÏÔÁÈÎ‹ Î·È ·ÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ‹ ÛÙÚ·ÙËÁÈÎ‹ ÁÈ·

ÙËÓ ÂÏ·¯ÈÛÙÔÔ›ËÛË ÙÔ˘ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘

ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ¯·ÌËÏ‹ HDL-C, Î¿ÙÈ Ô˘ ˘ÔÛÙË-

Ú›˙ÂÙ·È Â·ÚÎÒ˜ Î·È ·fi ÎÏÈÓÈÎ¤˜ ÌÂÏ¤ÙÂ˜. ∞ÈÛÈfi-

‰ÔÍ· ÌËÓ‡Ì·Ù· ¤Ú¯ÔÓÙ·È Î·È ·fi ÙËÓ ÎÏÈÓÈÎ‹ ‰ÈÂ-

ÚÂ‡ÓËÛË ÙË˜ ·Ó·ÛÙÔÏ‹˜ ÙË˜ CETP. ™ËÌ·ÓÙÈÎ‹ Â›-

Ó·È Â›ÛË˜ Ë ·‡ÍËÛË ÙË˜ HDL-C ·fi ÙË ¯Ú‹ÛË

ÙÔ˘ ÚÈÌfiÓ·Ì·ÓÙ, ÂÓfi˜ ·ÔÎÏÂÈÛÙ‹ ÙˆÓ CB1 ˘Ô-

‰Ô¯¤ˆÓ.

Abstract

Kyriakidis GP. Low-HDL-cholesterol treatment.
Hellen Diabetol Chron 2006; 4: 272-281.

An abundance of data shows that HDL-choleste-

rol presents anti-atherogenic, antioxidant, antiinfla-

matory and antithrombotic properties. Also from epi-

demiological data is demonstrated that low HDL-cho-

lesterol is an independent risk factor for coronary he-

art disease. High HDL-C values (>60 mg/dl) are con-

sidered negative risk factor that protect from coro-

nary heart disease, whereas low HDL-C values (<40

mg/dl) are positive risk factor that increase risk. The

most significant interventions for HDL-C elevation

are three, lifestyle interventions, synthetic interventi-

ons and pharmacologic interventions. Lifestyle inter-

ventions include weight loss, increased physical acti-

vity, smoke cessation and moderate alcohol consum-

ption. Synthetic interventions include experimental

findings in transgenic animals that support the epide-

miological data and the use of apoA-IMilano. In

pharmacological interventions is included the use of

fibrates, nicotinic acid and statins supported from a

great number of studies. Last years CETP inhibitors

are under clinical investigation. HDL-C levels are in-

creased by CB1 blocker rimonabant. 
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