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LipoScan® - Λιποπρωτεϊνικό Προφίλ 
Μέγεθος LDL Σωματιδίων και Κίνδυνος Αθηρωμάτωσης 
 

Εκτός από τους παράγοντες κινδύνου όπως η παχυσαρκία, η έλλειψη άσκησης, η διατροφή 

με πολλά λιπαρά, το κάπνισμα, το στρες, ο σακχαρώδης διαβήτης και η υπέρταση, οι 

διαταραχές του μεταβολισμού των λιπιδίων είναι μια από τις κυριότερες αιτίες δημιουργίας 

αρτηριοσκλήρωσης με αποτέλεσμα τις θανατηφόρες συνέπειές της, τα εμφράγματα του 

μυοκαρδίου και τα εγκεφαλικά επεισόδια. 

Ο κίνδυνος δημιουργίας αθηρωμάτωσης προσδιορίζεται κλασικά με βάση τις μετρήσεις των 

λιπιδίων, της ολικής χοληστερόλης, της HDL χοληστερόλης (υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης), της LDL χοληστερόλης (χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη) και των 

τριγλυκεριδίων. 

Ωστόσο, οι περισσότεροι ασθενείς με στεφανιαία νόσο (ΣΝ) έχουν μόνο ελαφρώς αυξημένα 

ή ακόμα και φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων στο πλάσμα. Έχει επίσης αποδειχθεί ότι τα 

μετρούμενα επίπεδα της LDL χοληστερόλης είναι περιορισμένης χρήσης ως προγνωστικής 

παραμέτρου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. 

 

 

Κλάσματα Λιποπρωτεϊνών 

Για την μεταφορά των υδρόφοβων λιπιδίων στο αίμα θα πρέπει πρώτα να συσκευασθούν 

σε σωματίδια διαφορετικών μεγεθών και πυκνοτήτων, τα οποία ονομάζονται 

λιποπρωτεΐνες. Αυτό που καθορίζει τον κίνδυνο αρτηριοσκλήρωσης είναι ποια σωματίδια 

λιποπρωτεΐνης περιέχουν τη χοληστερόλη. 

Η αυξημένη τιμή της LDL είναι ο σημαντικότερος παράγοντας κινδύνου για 

αρτηριοσκλήρωση, ενώ οι υψηλές τιμές HDL (> 60 mg/dl) προστατεύουν από καρδιακή 

νόσο. Μια χαμηλή τιμή HDL (< 40 mg/dl), από την άλλη πλευρά, αντιπροσωπεύει έναν 

επιπλέον παράγοντα κινδύνου. Οι LDL επηρεάζουν την πολύπλοκη διαδικασία της 

αρτηριοσκλήρωσης σε κάθε φάση και είναι υπεύθυνες για την αποθήκευση της 

χοληστερόλης στις αρτηριοσκληρωτικές πλάκες. 

 Χυλομικρά VLDL IDL LDL HDL 

Μέγεθος 75-500 nm 30-70 nm 20-30 nm 20 nm < 10 nm 

Πυκνότητα < 0.95 g/ml Περ. 0.95 g/ml 1.01 -1.02 g/ml 1.02 -1.06 g/ml Ως 1.2 g/ml 

Εικ. 1. Μέγεθος και πυκνότητα λιποπρωτεϊνών 

 

Συγκεκριμένα, οι οξειδωμένες LDL (oxLDLs) παίζουν βασικό ρόλο στην ανάπτυξη και εξέλιξη 

της αρτηριοσκλήρωσης. Δεν είναι μόνο η απόλυτη συγκέντρωση των LDL στο πλάσμα του 

αίματος σημαντική για την ανάπτυξη της αρτηριοσκλήρωσης, αλλά κυρίως στις ποιοτικές 

τους ιδιότητες όπως το μέγεθος και η πυκνότητα (Εικ. 1). Αυτές οι φαινομενικές αντιφάσεις 

μπορούν να εξηγηθούν από το γεγονός ότι οι LDL δεν αντιπροσωπεύουν ένα ομοιόμορφο 

κλάσμα λιποπρωτεϊνών, αλλά αποτελούνται μάλλον από πολλά κλάσματα που διαφέρουν 



 
 

σε μέγεθος και πυκνότητα. Το μέγεθος και η πυκνότητα ενός σωματιδίου LDL καθορίζεται 

αποκλειστικά από τον αριθμό των μορίων χοληστερόλης που μεταφέρει. Η ίδια ποσότητα 

χοληστερόλης LDL μπορεί να συσκευαστεί σε λίγα μεγάλα σωματίδια LDL ή σε πολλά μικρά 

σωματίδια LDL. Μελέτες δείχνουν ότι η επικράτηση μικρών, πυκνών σωματιδίων LDL 

αυξάνει τον κίνδυνο καρδιακής προσβολής τρεις έως επτά φορές, ανεξάρτητα από τα 

επίπεδα της ολικής LDL χοληστερόλης. Το 40-50% όλων των ασθενών με στεφανιαία νόσο 

έχουν αύξηση στα μικρά, πυκνά σωματίδια LDL χωρίς να είναι αισθητά αυξημένη η 

συνολική LDL χοληστερόλη. 

Ακόμα κι αν τα συνολικά επίπεδα της χοληστερόλης είναι εντός φυσιολογικών ορίων, τα 

αυξημένα επίπεδα των μικρών, πυκνών και συχνά οξειδωμένων σωματιδίων LDL μπορεί να 

υποδηλώνουν αυξημένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου. 

Ο λόγος για την ισχυρή αθηρωματογόνο δράση των μικρών, πυκνών σωματιδίων LDLs είναι 

η πιο αργή διάσπαση αυτών των σωματιδίων. Έχουν χαμηλότερη συγγένεια με τον 

υποδοχέα LDL και επομένως παραμένουν στο πλάσμα του αίματος δύο φορές περισσότερο 

σε σχέση με τα μεγάλα, ελαφρύτερα σωματίδια LDL. Λόγω του μικρού τους μεγέθους, τα 

μικρά, πυκνά σωματίδια LDL φτάνουν στα τοιχώματα των αρτηριών πολύ πιο εύκολα και 

πιο γρήγορα, όπου μπορεί να συνδεθούν και να συσσωρευτούν με υψηλή συγγένεια με τις 

πρωτεογλυκάνες της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας. Λόγω της χαμηλότερης 

περιεκτικότητάς τους σε αντιοξειδωτικά, τα μικρά, πυκνά σωματίδια LDL μπορούν να 

οξειδωθούν ιδιαίτερα εύκολα. Η υψηλότερη περιεκτικότητα σε οξειδωμένη LDL επιταχύνει 

τις αρτηριοσκληρωτικές διεργασίες. Η οξειδωμένη LDL φαγοκυτταρώνεται περισσότερο από 

τα μακροφάγα. Τα μακροφάγα, τα οποία είναι υπερφορτωμένα με χοληστερόλη, 

σχηματίζουν στη συνέχεια τα αφρώδη κύτταρα, το τυπικό χαρακτηριστικό των 

αρτηριοσκληρωτικών πλακών. 

Η κατανομή των υποκλασμάτων της LDL καθορίζεται σε μεγάλο βαθμό από το επίπεδο των 

τριγλυκεριδίων. Σε συγκέντρωση τριγλυκεριδίων μεγαλύτερη από 150 mg/dl, εμφανίζονται 

κατά προτίμηση τα μικρά, πυκνά σωματίδια LDL (βλ. Εικ. 2). 

 

 

Εικ. 2: Κατανομή των υποκλασμάτων LDL ανάλογα με το επίπεδο των τριγλυκεριδίων 
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Επιστημονικό υπόβαθρο 

Στους περισσότερους ανθρώπους (περίπου το 70-90% του συνολικού πληθυσμού) 

κυριαρχούν τα μεγάλα, ελαφριά σωματίδια LDL. Αυτή η κατάσταση αντιστοιχεί στον 

φυσιολογικό φαινότυπο και αναφέρεται ως LDL φαινότυπος Α. Αντίθετα, στο 10-30% του 

πληθυσμού υπάρχει αυξημένος αριθμός των μικρών, πυκνών σωματιδίων LDL, που 

αντιστοιχεί στον LDL φαινότυπο Β. 

Η συχνότητα ανίχνευσης των μικρών, πυκνών σωματιδίων LDL είναι χαμηλή στους νεαρούς 

άνδρες και στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και αυξάνεται με την ηλικία και μετά την 

εμμηνόπαυση. Ο LDL φαινότυπος Β υπάρχει στο 5-10% των ανδρών με ηλικία κάτω των 20 

ετών και σε γυναίκες πριν από την εμμηνόπαυση, ενώ βρίσκεται στο 30% περίπου των 

ενηλίκων ανδρών και στο 15-25% των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών.  

Ένα αυξημένο ποσοστό μικρών, πυκνών σωματιδίων LDL βρίσκεται πολύ συχνά σε 

συνδυασμό με μέτρια υπερτριγλυκεριδαιμία (> 180 mg/dl), με φυσιολογικά επίπεδα LDL 

χοληστερόλης και μειωμένη HDL χοληστερόλη. Αυτή η διαταραχή του μεταβολισμού 

αντιπροσωπεύει μια ανεξάρτητη δυσλιποπρωτεϊναιμία και αναφέρεται ως 

αθηρωματογόνος  λιποπρωτεϊνικός φαινότυπος (ALP) λόγω της ιδιαίτερα υψηλής 

αθηρωματογόνου δυναμικής του. Από επιδημιολογική σκοπιά, ο φαινότυπος ALP είναι ίσως 

ο πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου που σχετίζεται με τα λιπίδια, για την ανάπτυξη 

στεφανιαίας νόσου. 

Περίπου οι μισοί ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και περίπου το 60% των 

ασθενών που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση έχουν αυξημένη αναλογία μικρών, πυκνών 

σωματιδίων LDL. Ένα ασύμμετρο προφίλ LDL βρίσκεται επίσης στο μεταβολικό σύνδρομο 

και στην αντίσταση στην ινσουλίνη λόγω της αύξησης των μικρών, πυκνό σωματιδίων LDL. 

Η σωματική αδράνεια και η διατροφή χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά και υψηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες επίσης προάγουν το σχηματισμό μικρών, πυκνών 

σωματιδίων LDL, ειδικά εάν υπάρχει και γενετική προδιάθεση. 

 

 

  



 
 

Περίληψη 

Ο καλύτερος τρόπος για την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου είναι ο εντοπισμός και 

αποφυγή των παραγόντων κινδύνου. Με τον προσδιορισμό των υποκλάσεων LDL, η 

προγνωστική δύναμη για την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου μπορεί να βελτιωθεί σε 

σημαντικό βαθμό. Ένα μεγάλο ποσοστό των ατόμων με φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων που 

διατρέχουν καρδιαγγειακό κίνδυνο λόγω οικογενειακού ιστορικού μπορεί να 

αναγνωρισθούν μόνο με την εύρεση των μικρών, πυκνών σωματιδίων της LDL. 

 

 

Αξιολόγηση της θεραπείας μείωσης των λιπιδίων 

Ο προσδιορισμός του προφίλ των σωματιδίων LDL είναι ιδιαίτερα χρήσιμος και κατά τον 

έλεγχο της θεραπείας της υπερλιπιδαιμίας. Τα κλάσματα LDL είναι καλύτερος προγνωστικός 

παράγοντας για τον έλεγχο της ανταπόκρισης στη θεραπεία, σε σχέση με τις αλλαγές στα 

επίπεδα της ολικής LDL χοληστερόλη. Με τον έλεγχο των σωματιδίων (υποκλασμάτων) της 

LDL με το LipoScan®, οι θετικές τροποποιήσεις μέσω των αλλαγών στον τρόπο ζωής 

(διατροφή, σωματική δραστηριότητα) μπορούν να αναγνωριστούν νωρίτερα. Ο ασθενής 

λαμβάνει τα θετικά μηνύματα και την υποστήριξη ή τα κίνητρα που χρειάζεται προκειμένου 

να διατηρήσει τις αλλαγές αυτές στη ζωή του. 

 

 

LipoScan® – Μέθοδος Προσδιορισμού των Υποκλασμάτων LDL 

Ο ποσοτικός προσδιορισμός καθεμίας από τις λιποπρωτεϊνικές παραμέτρους (ολική 

χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL και LDL χοληστερόλη) και η κατανομή των υποκλασμάτων 

της LDL μπορεί να πραγματοποιηθεί χρησιμοποιώντας το LipoScan®. 

Τα κλάσματα της LDL διαιρούνται χρησιμοποιώντας ηλεκτροφόρηση σε γέλη 

πολυακρυλαμιδίου (PAGE). 

Τα πλεονεκτήματα αυτής της μεθόδου είναι ο προσδιορισμός του πραγματικού κινδύνου 

αθηρομάτωσης του ασθενούς, η βελτιστοποιημένη θεραπεία καθώς και η αποφυγή 

δυνητικά μη-χρήσιμων φαρμάκων  

Ο κίνδυνος στεφανιαίας νόσου μπορεί να μειωθεί σημαντικά μέσω στοχευμένων αλλαγών 

στη διατροφή, με την άσκηση και της κατάλληλης φαρμακευτική θεραπείας υπό ιατρική 

παρακολούθηση. 

 

 

 

 

 

 



 
 

Τιμές Αναφοράς 

 

 

Μεταβολικό Προφίλ Λιπιδίων 

Τριγλυκερίδια < 150 mg/dl 

Ολική Χοληστερόλη < 200 mg/dl 

LDL Χοληστερόλη < 130 mg/dl 

HDL Χοληστερόλη > 40 mg/dl 

Αναλογία LDL/HDL < 3  

VLDL Χοληστερόλη < 23 mg/dl 

IDL Χοληστερόλη < 63 mg/dl 

 

 

Παθολογικά κλάσματα LDL  

LDL-3 < 6 mg/dl 

LDL-4 < 1 mg/dl 

LDL-5 < 1 mg/dl 

LDL-6 < 1 mg/dl 

LDL-7 < 1 mg/dl 

 

 

Μη-Παθολογικά κλάσματα LDL  

LDL-1 < 57 mg/dl 

LDL-2 < 30 mg/dl 

 

  



 
 

Παράδειγμα παρουσίας χαμηλού κινδύνου αρτηριοσκλήρωσης (LDL φαινότυπος Α) 
Σχεδόν καθόλου αθηρωματογόνα σωματίδια LDL παρά την υψηλή χοληστερόλη 233 mg/dl 
και την υψηλή LDL 134 mg/dl 
 

 

 

Παράδειγμα παρουσίας υψηλού κινδύνου αρτηριοσκλήρωσης (LDL φαινότυπος Β) 

Αυξημένες ποσότητες αθηρωματογόνων σωματιδίων LDL παρά τα φυσιολογικά επίπεδα 

χοληστερόλης 179 mg/dl και τη φυσιολογική τιμή LDL στα 122 mg/dl 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

Θεραπεία 

Το προφίλ των υποκλάσεων LDL μπορεί να επηρεαστεί από τη διατροφή, τη σωματική 

δραστηριότητα και τα φάρμακα χωρίς, κατ’ ανάγκη, αλλαγή της ολικής LDL χοληστερίνης. 

Παρόλο που το κλινικό όφελος της μετατροπής από LDL φαινότυπο Β σε LDL φαινότυπο Α 

δεν έχει ακόμη τεκμηρωθεί πλήρως, εκτιμάται ότι η θεραπευτική ρύθμιση του μεγέθους 

των σωματιδίων της LDL θα μπορούσε να συμβάλει έως και 37% στη μείωση του κινδύνου 

αθηροσκλήρωσης. 

 

 

Διατροφή 

Ο κύριος στόχος τα τελευταία χρόνια για τις δίαιτες για τη μείωση του καρδιαγγειακού 

κινδύνου ήταν η μείωση της περιεκτικότητας σε λιπαρά. Ωστόσο, αποδείχθηκε ότι τα 

αποτελέσματα της ισοθερμιδικής αντικατάστασης των λιπών με υδατάνθρακες μπορεί να 

είναι πολύ διαφορετικά από τα αναμενόμενα. Παρατηρείται συχνά επιδείνωση του 

μεταβολισμού με τη μορφή της αύξησης των επιπέδων των τριγλυκεριδίων, μείωση της HDL 

χοληστερόλης και αύξηση του ποσοστού των μικρών, πυκνών LDL σωματιδίων, με τα απλά 

σάκχαρα με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη (φρουκτόζη) να έχουν ισχυρότερη επίδραση από τους 

σύνθετους υδατάνθρακες (άμυλο). Ασθενείς με LDL φαινότυπο Α μπορεί ακόμη και να 

μετατραπούν σε LDL φαινότυπο Β όταν αλλάζουν τη δίαιτα τους σε χαμηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά και υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες. 



 
 

Η υψηλή αναλογία σε φυτικές ίνες μετριάζει τη δυσμενή επίδραση μιας δίαιτας με υψηλή 

περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες. Η προκαλούμενη από τους υδατάνθρακες ανάπτυξη 

υπερτριγλυκεριδαιμίας εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από το σωματικό βάρος και κυρίως από 

τη σωματική δραστηριότητα. Τα αρνητικά αποτελέσματα μιας δίαιτας με υψηλή 

περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες μπορεί να είναι σημαντικά μικρότερα μέσω μιας μέτριας 

σωματικής δραστηριότητας. 

Η σύνθεση των λιπαρών οξέων της διατροφής επηρεάζει επίσης το προφίλ των υποκλάσεων 

της LDL. Υψηλό ποσοστό ωμέγα-3 λιπαρών οξέα (ωμέγα-6:ωμέγα-3 = 3:1) μειώνει τη 

συγκέντρωση των τριγλυκερίδια και το ποσοστό των μικρών, πυκνών σωματιδίων LDL. 

 

 

Σωματική δραστηριότητα 

Η απλή αύξηση της σωματικής δραστηριότητας μπορεί να μειώσει τη θνησιμότητα από 

στεφανιαία νόσο κατά 31%. Προκαλεί μείωση των VLDL (πολύ χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνών), αύξηση της HDL χοληστερόλης (10-15%) και μείωση της αναλογίας των 

μικρών, πυκνών σωματιδίων LDL, με ασήμαντη επίδραση στα επίπεδα της ολικής LDL 

χοληστερόλη. Οι γυμνασμένοι ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία έχουν σημαντικά λιγότερα 

μικρά, πυκνά σωματίδια LDL και περισσότερα μεγάλου και μεσαίου μεγέθους LDL σε σχέση 

με τους μη- γυμνασμένους ασθενείς. Η οξειδωσιμότητα της LDL επηρεάζεται επίσης θετικά 

από τη συνεχή σωματική δραστηριότητα, η οποία μπορεί να οφείλεται στη μείωση των 

μικρών, πυκνών LDL. Η σωματική δραστηριότητα θα πρέπει να γίνεται ως αερόβια με 

ασκήσεις αντοχής, αν είναι δυνατόν, περισσότερο από 30 λεπτά. Συνολικά, η κατανάλωση 

ενέργειας πρέπει να αυξάνεται κατά τουλάχιστον 1000 kcal/εβδομάδα. Για διαρκή 

αποτελέσματα στον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών, θα πρέπει να γίνεται προπόνηση με 

συνολική απόσταση τρεξίματος 15 km την εβδομάδα. 

Οι πιο σημαντικές επιδράσεις στον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών με μείωση των μικρών, 

πυκνών σωματιδίων LDL μπορεί να επιτευχθούν μέσω του συνδυασμού διατροφικών 

μέτρων και σωματικής δραστηριότητας. 

 

 

Φαρμακευτικές Θεραπείες 

Ενώ οι β-αναστολείς έχουν δυσμενή επίδραση στο προφίλ των υποκλάσεων LDL λόγω 

πιθανής μετατροπής στον φαινότυπο Β, οι α-αναστολείς τείνουν να έχουν θετική επίδραση 

στο προφίλ των υποκλάσεων LDL. Οι ανταλλακτικές ρητίνες (χολεστυραμίνη), οι οποίες 

χρησιμοποιούνται συχνά στην υπερχοληστερολαιμία, δεν έχει αποδειχθεί να έχουν καμία 

επίδραση στο προφίλ των υποκλάσεων LDL. Σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με LDL 

φαινότυπο-Β, η ορμονική θεραπεία υποκατάστασης (HRT) μπορεί να προκαλέσει μετατροπή 

σε φαινότυπο Α. Ένα κρίσιμο σημείο για τη μείωση του ποσοστού των μικρών, πυκνών LDL 

σωματιδίων είναι η θεραπεία της υπερτριγλυκεριδαιμίας. Τα πιο ξεκάθαρα αποτελέσματα 

στις υποκλάσεις LDL παρατηρήθηκαν για φάρμακα που μειώνουν τα τριγλυκερίδια 

(φιβράτες, νικοτινικό οξύ) αλλά και για ορισμένες στατίνες (ατορβαστατίνη, σιμβαστατίνη). 



 
 

Το φάσμα των αλλαγών στο μεταβολισμό των λιπιδίων μετά τη χορήγηση νικοτινικού οξέος 

(νιασίνη, βιταμίνη Β3) είναι μοναδικό. Εκτός από την αύξηση της HDL χοληστερόλης, 

υπάρχει επίσης μείωση της LDL και της ολικής χοληστερόλης στο πλάσμα. Επίσης η 

συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων στο πλάσμα πέφτει και μαζί με αυτήν η συγκέντρωση του 

VLDL. Είναι ενδιαφέρον ότι η θεραπεία με νικοτινικό οξύ οδηγεί επίσης σε μείωση στη 

συγκέντρωση στο πλάσμα της λιποπρωτεΐνης (α), η οποία θεωρείται ότι παίζει ρόλο ως 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. 
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