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ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 
ΚΑΙ ΤΙΣ ΑΠΑΙΤΗΣΕΙΣ ΣΕ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ
Πηνελόπη Δουβόγιαννη
Κλινική Διαιτολόγος - Διατροφολόγος, MSc, RD

Η διατροφική θεραπεία εξακολουθεί να είναι ο ακρογωνιαίος λίθος στην ρύθμιση των ατόμων με σακχαρώδη 
διαβήτη, σε συνδυασμό βέβαια με την κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή και την τακτική φυσική δραστηριότητα. 
Σε ότι αφορά την σύσταση της δίαιτας σε μακροθρεπτικά συστατικά, τα στοιχεία που διαθέτουμε από την επιστη-
μονική βιβλιογραφία δείχνουν ότι δεν υπάρχει μία ιδανική αναλογία υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπαρών για 
καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο σε όλα τα άτομα με διαβήτη. 

Υδατάνθρακες
Σε ορισμένες μελέτες που έχει γίνει σύγκριση ανάμεσα σε δίαιτες χαμηλών υδατανθράκων (από 21 γρ. υδατάν-
θρακες την ημέρα μέχρι 40% της συνολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας) και σε δίαιτες με μεγαλύτερη πε-
ριεκτικότητα σε υδατάνθρακες, έχει βρεθεί ότι με τις δίαιτες χαμηλών υδατανθράκων επιτυγχάνεται καλύτερος 
γλυκαιμικός έλεγχος και βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. Αντίθετα, σε 4 τυχαιοποιημένες κλινικές 
δοκιμές δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στους δείκτες γλυκαιμικού ελέγχου ανάμεσα σε δίαιτες χαμηλών υδα-
τανθράκων και σε δίαιτες με αυξημένη πρόσληψη υδατανθράκων. Οι περισσότερες βέβαια από αυτές τις έρευ-
νες είχαν μικρή χρονική διάρκεια, μικρό αριθμό συμμετεχόντων ή/και μεγάλο ποσοστό ατόμων που αποχώρησαν 
κατά την διάρκεια των ερευνών.
Παρά το γεγονός ότι τα στοιχεία από την επιστημονική βιβλιογραφία σε ότι αφορά την ποσότητα των υδαταν-
θράκων που οδηγούν σε καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη δεν οδηγούν σε σαφή 
συμπεράσματα, ο έλεγχος της ποσότητας των υδατανθράκων που καταναλώνονται είναι ένας αποτελεσματικός 
τρόπος ρύθμισης των μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης. Τόσο η ποσότητα όσο και το είδος των υδατανθρά-
κων που καταναλώνονται φαίνεται ότι επηρεάζουν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα.

Πρωτεΐνες
Πολλές τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές έχουν μελετήσει την επίδραση της αυξημένης πρόσληψης πρωτεϊ-
νών (28-40% της συνολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας) σε σύγκριση με τη συνηθισμένη πρόσληψη πρωτε-
ΐνης (15-19% της συνολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας) σε άτομα με διαβήτη. Σε μία μελέτη βρέθηκε ότι η 
αυξημένη πρόσληψη πρωτεϊνών οδήγησε σε μείωση των μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης και σε καλύτερο 
συνολικό γλυκαιμικό έλεγχο (Gannon etal., 2003). Σε άλλες όμως μελέτες δεν βρέθηκε επίδραση της αυξημέ-
νης πρόσληψης πρωτεϊνών στον γλυκαιμικό έλεγχο. Στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 φαίνεται ότι η 
ποσότητα των πρωτεϊνών στην δίαιτα δεν επηρεάζει σημαντικά τα επίπεδα γλυκόζης, αλλά αυξάνει την ανταπό-
κριση στην ινσουλίνη. Στα άτομα με διαβήτη τύπου 1 τα δεδομένα είναι πιο ασαφή. 

Λιπαρά
Η βιβλιογραφία σε ότι αφορά την επίδραση των λιπαρών στον γλυκαιμικό έλεγχο σε άτομα με σακχαρώδη δια-
βήτη είναι πολύ περιορισμένη. Στοιχεία από μεγάλες προοπτικές μελέτες κοόρτης, κλινικές δοκιμές και συ-
στηματικές ανασκοπήσεις τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών δείχνουν ότι δίαιτες πλούσιες σε μονοακόερστα 
λιπαρά, όπως είναι για παράδειγμα η μεσογειακή διατροφή, σχετίζονται με καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο. 
Στην κλινική πράξη είναι σημαντικό όλα τα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη να εκπαιδεύονται διατροφικά με στόχο 
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τον έλεγχο του σωματικού βάρους, τον έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα και την βελτίωση του μεταβο-
λικού προφίλ. Οι συστάσεις που δίνονται στους ασθενείς θα πρέπει να είναι πάντα εξατομικευμένες με βάση 
τις συνήθειες και τις προτιμήσεις του κάθε ατόμου. 
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ΠΟΣΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΗ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΕΙΝΑΙ Η ΑΛΛΑΓΗ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΚΑΙ 
ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ ΚΑΙ ΤΩΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ 
ΕΠΕΙΣΟΔΙΩΝ ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΣΔ;
Χάρης Δημοσθενόπουλος
MMedSci SRD, PhDc, Κλινικός Διαιτολόγος Βιολόγος, Προϊστάμενος Διαιτολογικού Τμήματος, ΓΝΑ «ΛΑΪΚΟ»

Η παχυσαρκία είναι μια σοβαρή κατάσταση που σχετίζεται στενά με περίσσεια θερμιδικής πρόσληψης και με 
έλλειψη σωματικής άσκησης. Μία από τις συνέπειες της αύξησης επιπολασμού της παχυσαρκίας, σε παγκό-
σμιο επίπεδο, υπήρξε η ταυτόχρονη επιδημική αύξηση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 (T2DM). Πράγματι, 
η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη (IDF), υπολογίζει ότι 366 εκατομμύρια άνθρωποι σε όλο τον κόσμο, ή 8% των 
ενηλίκων, έχουν τώρα διαβήτη.
Ο διαβήτης αυξάνει σημαντικά την επιβάρυνση της συνολικής υγείας καθώς και την οικονομική επιβάρυνση των 
χωρών, αποτελεί την πιο κοινή αιτία για νεφρική αιμοκάθαρση, για τύφλωση σε άτομα κάτω των 60 ετών, για 
μη τραυματικούς ακρωτηριασμούς των κάτω άκρων, αλλά κυρίως για καρδιαγγειακά νοσήματα. Η αυξανόμενη 
επιβάρυνση για την υγεία των ατόμων με ΣΔτ2 πλήττει κυρίως τα μεγαλύτερα σε ηλικία άτομα, τους παχύσαρ-
κους και τους σωματικά αδρανείς. Αντίθετα, η απώλεια βάρους έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει σημαντικά τον 
γλυκαιμικό έλεγχο σε παχύσαρκους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. 
Παρ’ όλα αυτά, οι αλλαγές στον τρόπο ζωής με στόχο την επίτευξη ενός υγιούς σωματικού βάρους και η μέτρια 
σωματική δραστηριότητα θα πρέπει να είναι η αρχική παρέμβαση για όλους τους παχύσαρκους ασθενείς με 
προδιαβήτη και εγκατεστημένο σακχαρώδη διαβήτη.

Αλλαγή τρόπου ζωής και σωματικό βάρος σε άτομα με ΣΔ
Η σύσταση για απώλεια βάρους αποτελεί, σύμφωνα με όλες τις κατευθυντήριες οδηγίες από τους μεγάλους 
οργανισμούς όπως ο ADAκαι οEASD, βασικό θεραπευτικό εργαλείο που συνιστάται σε υπέρβαρα ή παχύσαρκα 
άτομα κυρίως με διαβήτη τύπου 2.Η σύσταση αυτή βασίζεται σε βραχυπρόθεσμες μελέτες που δείχνουν τα 
πολυάριθμα οφέλη της απώλειας βάρους, όπως είναι η βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου, συγκεκριμένοι πα-
ράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, η διασφάλιση της ποιότητας ζωής και η αποφυγή άλλων παθήσεων 
που συνυπάρχουν συχνά με την παχυσαρκία. Ωστόσο, δεν είναι αποδεδειγμένο, όσο και αν φαίνεται αυτονόητο, 
το ότι η απώλεια βάρους μειώνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας σε ασθενείς με 
διαβήτη τύπου 2. 
Η απώλεια βάρους είναι μία πολύπλοκη διαδικασία για τους παχύσαρκους ασθενείς με διαβήτη, δεδομένου ότι 
πέρα από τις αλλαγές που απαιτούνται πολλά αντιδιαβητικά φάρμακα ή ακόμα και η χρήση της ινσουλίνης μπο-
ρεί να αυξήσουν το βάρος. Επιπλέον, είναι δύσκολο να επιτευχθεί η διατήρηση της όποιας απώλειας βάρους, 
καθώς οι περισσότεροι παχύσαρκοι ασθενείς ανακτούν το μεγαλύτερο μέρος του βάρους που χάνεται, μέσα στα 
επόμενα 2-5 έτη. Το πρόβλημα των κλινικά σημαντικών και βιώσιμων αποτελεσμάτων επίσης φαίνεται από την 
πρόσφατη διακοπή της μελέτης LOOKAHEAD, η οποία, παρά την επίτευξη καλού στόχου τον πρώτο χρόνο όσο 
αφορά την απώλεια βάρους (8,6% του αρχικού σωματικού βάρους στην ομάδα παρέμβασης), έδειξε μόνο πολύ 
μικρές απώλειες οι οποίες επιτεύχθηκαν στα 10 έτη (6%). 
Επιδημιολογικές μελέτες στις οποίες συμμετείχαν ασθενείς με διαβήτη είχαν αντικρουόμενα αποτελέσματα, 
ίσως λόγω σύγχυσης από την ακούσια απώλεια βάρος. Μια μετα-ανάλυση μελετών κατέληξε στο συμπέρασμα 
ότι η μέτρια σκόπιμη απώλεια βάρους σχετίστηκε με μειωμένη θνησιμότητα μεταξύ των ασθενών που είχαν 
χαρακτηριστεί ως «μη υγιείς», συμπεριλαμβανομένων εκείνων με διαβήτη. 



Πανελλήνιο Συνέδριο 
Καρδιοµεταβολικών
Παραγόντων Κινδύνου88
25 - 27 Ιουνίου 2015, HOTEL ELITE CITY RESORT - KΑΛΑΜΑΤΑ

Η απώλεια βάρους και ιδιαίτερα η μακροχρόνια απώλεια, είναι δύσκολο να επιτευχθεί σε παχύσαρκους ασθε-
νείς με διαβήτη, στοιχείο που οφείλεται σε πολλούς παράγοντες. Ωστόσο, η μέτρια απώλεια βάρους σε δια-
βητικούς ασθενείς σε διάστημα 12 μηνών έχει καταδειχθεί προηγουμένως , ενώ άλλες μελέτες έχουν δείξει 
επαναπρόσληψη του σωματικού βάρους έως 50-66% μέσα σε δύο χρόνια, ενώ μόνο λίγες μελέτες έχουν δείξει 
διατήρηση της απώλειας βάρους για μεγάλο διάστημα. 
Μια από τις πρώτες μελέτες από τους Brown et al. συνέκρινε την απώλεια βάρους που επιτυγχάνεται είτε με 
διαιτητική έναντι συμπεριφορικές παρεμβάσεις σε μια 2-ετή μελέτη και κατέδειξε ότι οι διατροφικές παρεμ-
βάσεις πέτυχαν σημαντικά μεγαλύτερη απώλεια βάρους (9 κιλά έναντι 3 kg, αντίστοιχα.) από ό, τι οι συμπερι-
φορικές παρεμβάσεις, τονίζοντας τη σημασία ενός δομημένου προγράμματος διατροφής και τη συνεργιστική 
επίδραση του συνδυασμού της συμπεριφοριστικής και της διαιτητικής παρέμβασης. 
Η φινλανδική μελέτη Finnish study, που ήταν ένα τριετές πρόγραμμα με παχύσαρκους ασθενείς (ΔΜΣ 31,4 kg / 
m2) με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, που ακολούθησαν είτε συμβατική θεραπεία είτε εντατικό πρόγραμμα 
τροποποίησης του τρόπου ζωής, έδειξε μόνο μέτρια απώλεια βάρους 3,5 kg, έναντι των 9,7 kg του προγράμμα-
τος παρέμβασης Metabolic Rehabilitation Program (MRP) από την Αυστραλία. 
Στην πολύ πρόσφατη μελέτη (2015) του Metabolic Rehabilitation Program (MRP) από την Αυστραλία πέτυχαν 
ανώτερη απώλεια βάρους, με τους ασθενείς του MRP να χάνει κατά μέσο όρο 7,65 ± 1,74 kg σε 12 μήνες 
σε σύγκριση με 1,76 kg στην ομάδα DC που παρακολουθούνταν στη διαβητολογική κλινική χωρίς παρέμβαση. 
Επιπλέον, σε σύγκριση με προηγούμενες μελέτες, ομάδα ασθενών μας ήταν σε θέση να διατηρήσει σημαντική 
απώλεια βάρους έως και 30 μήνες με 9,7 ± 2,13 kg στο MRP σε σύγκριση με μόνο 0,98 ± 2,65 kg, στην DC. Αυτό 
αποδεικνύει όχι μόνο την μακροπρόθεσμη αποτελεσματικότητα του MRP, αλλά προτείνει, επίσης, την ανάγκη 
για την επιτυχή προγράμματα να συνεχιστεί πέρα από 2 χρόνια και αύξηση του σωματικού βάρους ανάκαμψη 
είναι συχνά εμφανίζονται σε αυτό το χρονικό διάστημα.
Η μελέτη LOOKAHEAD είναι μία από τις μεγαλύτερες μελέτες αξιολόγησης εντατικοποιημένων προγραμμάτων 
τροποποίησης του τρόπου ζωής που απευθύνονται σε παχύσαρκους ασθενείς με διαβήτη. Η ομάδα είχε στόχο 
τη μείωση του σωματικού βάρους σε ποσοστό ≥10% σε 12 μήνες σε συγκεκριμένους συμμετέχοντες. Το προφίλ 
των ασθενών που συμμετείχαν σε αυτό το εντατικό πρόγραμμα περιλάμβανε κατά μέσο όρο ένα ΔΜΣ 36 kg / m2 
και μέση τιμή HbA1c στο 7,2%. Η μελέτη έδειξε τελικά μία σημαντική απώλεια του βάρους (≥5%) στο σύνολο 
των 8 ετών παρέμβασης, στο 50% των ασθενών με διαβήτη τύπου 2 και προτείνεται ότι μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί για τη διαχείριση άλλων συνοδών παθολογικών καταστάσεων που σχετίζονται με την παχυσαρκία.
Αλλαγή τρόπου ζωής και καρδιαγγειακά επεισόδια σε άτομα με ΣΔ
Η καρδιαγγειακή νόσος είναι η κύρια αιτία θανάτου μεταξύ των γυναικών και των ανδρών στις Ηνωμένες Πολι-
τείες αλλά και σε ευρωπαϊκές χώρες, που αντιπροσωπεύουν σχεδόν το ήμισυ του συνόλου των θανάτων και ση-
μαντική αιτία νοσηρότητας. Ο διαβήτης τύπου 2 είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή 
νόσο και ο επιπολασμός της έχει αυξηθεί δραματικά τα τελευταία χρόνια. Επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν 
ότι οι καρδιαγγειακές παθήσεις και ο διαβήτης τύπου 2 παράγοντες μερίδιο των κινδύνων και είναι σε μεγάλο 
βαθμό να προληφθούν. 
Ενώ λοιπόν η πλειονότητα των ατόμων με διαβήτη τύπου 2 είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και η απώλεια βάρους 
είναι μια συνιστώμενη θεραπευτική στρατηγική δεν είναι απόλυτα αποδεδειγμένο επιστημονικά ότι προγράμ-
ματα παρέμβασης στον τρόπο ζωής-διατροφής, μέσα από την απώλεια βάρους, μπορεί να επιφέρουν τα αναμε-
νόμενα αποτελέσματα στον καρδιαγγειακό κίνδυνο.
Πράγματι, ευρήματα από τη μελέτη Nurses Health Study δείχνουν ότι το 74% των περιπτώσεων οι καρδιαγ-
γειακές παθήσεις, το 82% των στεφανιαίων περιπτώσεις καρδιακών παθήσεων, και το 91% των περιπτώσεων 
διαβήτη σε γυναίκες θα μπορούσαν να αποφευχθούν με το να μην το κάπνισμα, τη συμμετοχή σε τακτική σωμα-
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τική δραστηριότητα, τη διατήρηση ενός υγιούς βάρος, τρώτε υγιεινά τρόφιμα και το πόσιμο μέτριες ποσότητες 
αλκοόλ. Αυτό το άρθρο εξετάζει τους παράγοντες κινδύνου και στρατηγικές πρόληψης για τα καρδιαγγειακά 
νοσήματα και ο διαβήτης 2 μεταξύ των γυναικών τύπου.
Η μελέτη Swedish Obese Subjects (SOS) έδειξε μειωμένα ποσοστά καρδιαγγειακών επεισοδίων κατά τη δι-
άρκεια μιας μέσης παρακολούθησης για 13,3 έτη μεταξύ ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, οι οποίοι 
είχαν υποβληθεί σε βαριατρική επέμβαση. Ωστόσο, η μελέτη δεν ήταν τυχαιοποιημένη, και τα αποτελέσματα 
που έχουν επιτευχθεί μέσω της χειρουργικής επέμβασης δεν μπορούν να γενικευτούν και σε άλλες μεθόδους 
απώλειας βάρους.
Όσο αφορά τα αποτελέσματα της LOOKAHEADστην παράμετρο της μείωσης των καρδιαγγειακών επεισοδίων 
φαίνεται πως, ενώ η επίδραση της μείωσης του βάρους, για την πρόληψη του διαβήτη είναι καλά τεκμηριωμένη, 
για την καρδιαγγειακή νόσο παραμένει αβέβαιη.
Τα συνολικά αποτελέσματα της μελέτης δεν δείχνουν ασφαλώς ότι η διατροφή και η άσκηση δεν είναι σημα-
ντική για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2.Αντίθετα, δείχνουν ότι η μέτρια απώλεια βάρους μπορεί να έχει 
σημαντικά οφέλη υγείας για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα με διαβήτη τύπου 2, ενισχύοντας την απόδειξη 
ότι οι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου μπορεί να διορθωθούν με αλλαγές στον τρόπο ζωής. Πιθανότερα, 
προκειμένου να μειωθεί ο κίνδυνος για CVD σε διαβητικά άτομα, είναι σημαντικό η παρέμβαση στον τρόπο ζωής 
να ξεκινά νωρίς όσο αφορά την εμφάνιση των μεταβολικών διαταραχών και να βασίζεται σε μία πολυπαραγο-
ντική προσέγγιση.
Είναι επίσης πιθανό ότι μια παρέμβαση που θα επικεντρώνονταν περισσότερο στην αλλαγή της σύνθεσής της 
διατροφής θα έδινε διαφορετικά αποτελέσματα όσον αφορά την καρδιαγγειακή νόσο. Προκειμένου να επιτευ-
χθεί η πιο ισχυρή επίδραση στον καρδιαγγειακό κίνδυνο σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, η μείωση 
του βάρους θα πρέπει να συνδυάζεται με αυξημένη φυσική άσκηση και οι αλλαγές στη σύνθεση της διατροφής 
να στοχεύουν σε μεγαλύτερη κατανάλωση τροφών πλούσιων σε ίνες, μεγαλύτερη αναλογία υψηλής πρόσλη-
ψης λαχανικών / πρόσληψης ζωικού λίπους, πέρα από τη μείωση της πρόσληψης αλατιού.
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ΑΠΟΝΟΜΗ ΒΡΑΒΕΙΟΥ Albert SchweItzer
Πάτρα Κωλέτση
Παιδίατρος, Γιατροί Χωρίς Σύνορα (MSF)

Αξιότιμε κ. Πρόεδρε του Δ.Σ, 
Αγαπητές Κύριες και Κύριοι, 

Με την παρούσα ομιλία θα ήθελα να σας πω λίγα λόγια για τις βασικές αρχές και τη δράση των Γιατρών Χωρίς 
Σύνορα (ΓΧΣ) και να σας μεταφέρω τη δική μου εμπειρία του πως είναι να ασκείς ιατρική στην Αφρική. Οι ΓΧΣ 
αποτελούν μία από τις μεγαλύτερες διεθνείς ανθρωπιστικές μη κυβερνητικές οργανώσεις με την πιο αξιόλογη 
παρουσία σε όλες τις μεριές του πλανήτη μας οι οποίες κάνουν σιωπηλή έκκληση για βοήθεια όταν πλήττονται 
από ένοπλες συγκρούσεις, επιδημίες, αποκλεισμό από την παροχή ιατρικής φροντίδας και φυσικές καταστρο-
φές.
Οι Γιατροί Χωρίς Σύνορα ιδρύθηκαν το 1971, στον απόηχο του πολέμου της Μπιάφρα και του λιμού που ακο-
λούθησε, από μια μικρή ομάδα Γάλλων γιατρών και δημοσιογράφων, η οποία πίστευε ότι όλοι οι άνθρωποι 
έχουν το δικαίωμα στην ιατρική περίθαλψη ανεξάρτητα από τη φυλή, τη θρησκεία, τα πιστεύω ή τις πολιτικές 
πεποιθήσεις, και ότι οι ανάγκες αυτών των ανθρώπων υπερβαίνουν το σεβασμό για τα εθνικά σύνορα. Στην 
ιδρυτική τους διακήρυξη συμφωνούν ότι σκοπός της Οργάνωσης είναι να διατηρήσει τη ζωή και να ανακουφίσει 
τον ανθρώπινο πόνο προστατεύοντας την ανθρώπινη αξιοπρέπεια, με στόχο να ανακτήσουν οι άνθρωποι την 
ικανότητα να αποφασίζουν για τον εαυτό τους. Οι πυλώνες της δράσης των ΓΧΣ είναι πάντα η Ιατρική Βοήθεια 
και η Μαρτυρία αυτών που συμβαίνουν και στηρίζονται αμετάκλητα στις θεμελιώδεις αρχές της Ανεξαρτησίας, 
της Αμεροληψίας και της Ουδετερότητας, της Ιατρικής Ηθικής και του Σεβασμού για τα Ανθρώπινα Δικαιώματα 
και του Εθελοντισμού. 
Το 1991 οι ΓΧΣ τιμήθηκαν με την ανωτάτη των διακρίσεων, το Νόμπελ Ειρήνης, για τη δράση τους στην Τσετσε-
νία, όταν βομβαρδιζόταν από το Ρωσικό Στρατό. Κατά την τελετή απονομής, στην πύρινη ομιλία του, ο Πρόεδρος 
της Οργάνωσης και Γιατρός James Orbinski αναφέρεται στον εθελοντισμό: «Οι εθελοντές και το προσωπικό 
μας δουλεύουν ανάμεσα σε ανθρώπους που η αξιοπρέπειά τους βιάζεται καθημερινά. Αυτοί οι εθελοντές επι-
λέγουν ελεύθερα να αξιοποιήσουν τις δυνάμεις τους για να κάνουν τον κόσμο ένα μέρος πιο υποφερτό. Παρά 
τις όποιες αντιπαραθέσεις σχετικά με την Τάξη των πραγμάτων σε αυτό τον κόσμο, η πράξη του Εθελοντισμού 
συμπυκνώνεται σε ένα μοναδικό πράγμα: μεμονωμένοι άνθρωποι απλώνουν τα χέρια τους σε βοήθεια εκείνων 
που βρίσκονται στις πιο δύσκολες καταστάσεις. Απλώνουν τα χέρια τους για να δώσουν έναν επίδεσμο τη φορά, 
ένα ράμμα τη φορά, ένα εμβόλιο τη φορά. Και για τους ΓΧΣ που δουλεύουν σε πάνω από 80 χώρες, από τις οποί-
ες πάνω από 20 βρίσκονται σε πόλεμο αυτό σημαίνει και ότι μαρτυρούν στον κόσμο την αδικία που βίωσαν. Όλα 
αυτά, με την ελπίδα ότι οι κύκλοι της βίας και της καταστροφής δεν θα συνεχίζουν για πάντα». 
Έκτοτε οι ΓΧΣ συνεχίζουν ακούραστα και αδιάκοπα το έργο τους μέσα από τα δεκάδες Επιχειρησιακά Κέντρα 
παγκοσμίως και με συνεχή αναβάθμιση του ειδικευμένου προσωπικού και του ιατροφαρμακευτικού εξοπλισμού 
τους. Ως Ανεξάρτητη Μη Κυβερνητική Οργάνωση διαλέγουν αυτοί τα πεδία δράσης τους και λόγω του οργανω-
μένου Συστήματος Επιδημιολογικής Επιτήρησης που έχουν αναπτύξει, προηγούνται πάντα των εξελίξεων. 
Τα τελευταία τρία χρόνια ήταν μία περίοδος που περιέλαβε πολύ σκληρούς κι επίπονους αγώνες για τους λαούς 
αυτού του κόσμου και οι ΓΧΣ στήριξαν με όλες τους τις δυνάμεις την προσπάθειά τους για επιβίωση. Στη Συρία, 
πάνω από το σαράντα τοις εκατό του πληθυσμού χρειάστηκε να αφήσουν τα σπίτια τους, τα συστήματα υγείας 
κατέρρευσαν και νόσοι που μπορούν να προληφθούν όπως η ιλαρά και η πολιομυελίτιδα εξαπλώθηκαν ραγδαία. 
Στη Δυτική Αφρική το ξέσπασμα της επιδημίας του ιού Έμπολα αποδεκάτισε δεκάδες πόλεις και μαζικοί τάφοι 
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χτίστηκαν για τα θύματα του θανατηφόρου ιού. Στις Φιλιππίνες, ο τυφώνας Haiyan και στο Νεπάλ ο καταστρο-
φικός σεισμός προκάλεσαν το θάνατο σε χιλιάδες ανθρώπους και κατέστρεψαν ολόκληρα συστήματα υγείας. 
Παγκόσμια κι ενόσω γίνεται αυτή η παρουσίαση, οι αιματηροί και καταστροφικοί εμφύλιοι πόλεμοι, η αδυναμία 
πρόσβασης σε ιατρική βοήθεια, το AIDS, η ελονοσία η φυματίωση και άλλα λοιμώδη νοσήματα σκοτώνουν χι-
λιάδες ανθρώπους το λεπτό. 
Παρολ’ αυτά, οι ΓΧΣ στέκονται στο πλευρό αυτών των λαών που πλήττονται καθημερινά, παρέχοντας ιατρική 
βοήθεια σε πάνω από 8,000,000 ανθρώπους ετησίως, δίνοντας φάρμακα για τη θεραπεία εκατομμύρια περι-
πτώσεων ελονοσίας, φυματίωσης και HIV, υποστηρίζοντας εκατοντάδες χιλιάδες μητέρες ώστε να γεννήσουν 
με ασφάλεια, χτίζοντας ή διατηρώντας πάνω από 250,000 επισιτιστικά κέντρα στη μάχη κατά του υποσιτισμού, 
εμβολιάζοντας χιλιάδες παιδιά και ενήλικες έναντι της ιλαράς, της μηνιγγίτιδας αλλά και της πνευμονίας από 
πνευμονιόκοκκο, παρέχοντας υπηρεσίες ψυχολογικής στήριξης για τα θύματα σεξουαλικής ή όποιας μορφής 
βίας, χειρουργώντας κατά τη διάρκεια βομβαρδισμών και ένοπλων συγκρούσεων. Κι όλα αυτά με τη βοήθεια 
των χιλιάδων εθελοντών αλλά και των ευαισθητοποιημένων πολιτών που μάχονται και συνεισφέρουν για την 
επιβίωση και το χαμόγελο των συνανθρώπων μας. 
Σε αυτό το σημείο θα ήθελα να σας καταθέσω τη δική μου μαρτυρία ως Γιατρός Χωρίς Σύνορα όπως την αποτύ-
πωσα γυρνώντας από μία πολύμηνη αποστολή στο πεδίο:
Ονομάζομαι Πάτρα Κωλέτση και είμαι παιδίατρος. Διάλεξα αυτή την ειδικότητα όταν διάβασα πριν χρόνια σε ένα 
δημοσίευμα των Γιατρών Χωρίς Σύνορα ότι στη Σιέρρα Λεόνε δεν υπήρχε ούτε ένας παιδίατρος. Ολόκληρη χώρα 
χωρίς ειδικευμένο ιατρό και η παιδική και βρεφική θνησιμότητα σε ασύλληπτα υψηλά επίπεδα.
Με το που τέλειωσα την ειδικότητά μου, βρέθηκα με τους Γιατρούς Χωρίς Σύνορα στο Νότιο Σουδάν, ακόμη 
μία χώρα βασανισμένη από έναν εμφύλιο πόλεμο που κράτησε 22 χρόνια, και προσπαθεί να σταθεί όρθια με 
τεράστια δυσκολία. Παρέμεινα 7 μήνες στο Γιάμπιο, σε ένα κρατικό νοσοκομείο που υποστηρίζεται πλήρως από 
τους Γιατρούς Χωρίς Σύνορα, παλεύοντας με την ελονοσία, τον υποσιτισμό, το AIDS, τη μηνιγγίτιδα, τη λοιμώδη 
διάρροια και άλλες ασθένειες οι οποίες τρομάζουν και προκαλούν το θάνατο. Η έλλειψη γιατρών και ιατροφαρ-
μακευτικού εξοπλισμού είναι εξαιρετικά μεγάλη και σε αυτή τη χώρα της Αφρικής.

Τα εξωτερικά μας ιατρεία πλημμύριζαν από χιλιάδες μητέρες με τα βρέφη τους γιατί είχαν μάθει πως οι Γιατροί 
Χωρίς Σύνορα θα τους βοηθούσαν χωρίς κανένα αντίτιμο. Είναι πολύ δύσκολο να κερδίσεις την εμπιστοσύνη 
αυτού του λαού μετά από τόσες κακουχίες και χρόνιο αλληλοσπαραγμό αλλά και να νικήσεις την άγνοια σχε-
τικά με την ασθένεια και τους τρόπους μετάδοσής της. Δίναμε μάχη λοιπόν, με τα φάρμακα και τους ορούς του 
φαρμακείου μας για να κρατήσουμε όσο το δυνατόν περισσότερα παιδιά στη ζωή.
Εγώ έδινα τη δική μου μάχη μέσα στους θαλάμους νοσηλείας και στις σκηνές που είχαμε στήσει για να βοη-
θήσω τα παιδιά, τα βρέφη και τα νεογνά που ήταν σε κρίσιμη κατάσταση. Δεν θα ξεχάσω ποτέ το χαμόγελο των 
μαμάδων που με υποδέχονταν κάθε πρωί στο θάλαμο γιατί τα παιδιά τους, ό, τι πολυτιμότερο είχαν στον κόσμο, 
άνοιξαν τα ματάκια τους και έγιναν καλά.
Δεν θα ξεχάσω ποτέ το μικρό αγόρι από τη Μονάδα Υποσιτισμού που έπασχε από AIDS. Ήταν 2 χρονών, ζύγιζε 
μόλις 7 κιλά και ήταν πάντα κλαψιάρικο και νωθρό και αρνιόταν να φάει. Του ξεκίνησα θεραπεία μεαντιρετροϊ-
κά, αντιβιοτικά και θεραπευτική τροφή και μετά από ένα μήνα χαμογελούσε και ζητούσε από μόνο του φαγητό. 
Η μαμά του με αγκάλιαζε και μου έσφιγγε τα χέρια και μου έφερνε φρούτα για να φάω, γιατί είχα χάσει κι εγώ 
μερικά κιλά στον αγώνα για την επιβίωσή του.
Δεν θα ξεχάσω ποτέ ούτε τον Άιζακ που έπασχε από φυματίωση και τον έφεραν σε πολύ άσχημη κατάσταση. 
Αφού πήρε τα πάνω του και κάθε μέρα με υποδεχόταν με γέλια και χαρές, μία μέρα με είδε κι άρχισε να κλαίει. 
Λέω «ρωτήστε τον γιατί κλαίει, τι θέλει;» κι αυτός απάντησε με λυγμούς: «θέλω να φάω κρέας».
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Τα αγαπώ τόσο πολύ τα παιδιά και όταν πονούν, πονάω κι εγώ μαζί τους. Και στις περιοχές όπου δρούμε τα παι-
διά έχουν τόσους λόγους να υποφέρουν αλλά όταν είναι καλά ξεκαρδίζονται στα γέλια και σε κάνουν κι εσένα 
τόσο χαρούμενο που ξεχνάς μαζί τους όλα τα βάσανα.
Ανάμεσα στα γέλια και τα κλάματα κυλά η ζωή τους. Κάποια είναι αρκετά τυχερά ώστε να καταφέρουν να με-
γαλώσουν. Κάποια άλλα όμως δεν θα προλάβουν να πάνε σχολείο. Δεν θα προλάβουν να παίξουν. Δεν θα 
προλάβουν να ζήσουν…

Σας ευχαριστώ! 
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ΑΝΕΡΓΙΑ, ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗ ΚΡΙΣΗ ΚΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙψΗ: 
ΠΩΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΖΟΥΜΕ ΤΗΝ ΚΑΤΑΘΛΙψΗ ΣΕ ΚΑΙΡΟΥΣ ΑΝΕΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΚΡΙΣΗΣ;
Θάνος Ασκητής
Νευρολόγος Ψυχίατρος, Διδάκτωρ Ψυχιατρικής Πανεπιστημίου Αθηνών, 
Πρόεδρος Ελληνικής Εταιρείας Αγωγής Ψυχικής και Σεξουαλικής Υγείας

Η οικονομική κρίση και η ανεργία αποτελούν πλέον στοιχεία της πραγματικότητας, τόσο σε εθνικό όσο και σε 
διεθνές επίπεδο. Οι επιδράσεις της κρίσεις στη ζωή μας είναι παραπάνω από έκδηλες, αφού όλοι τις έχουμε 
βιώσει σε προσωπικό και κοινωνικό επίπεδο. Η κατάσταση αυτή έχει δημιουργήσει αναπόφευκτα, ένα έντονο 
κλίμα απαισιοδοξίας και απελπισίας, οδηγώντας πολλούς ανθρώπους στην κατάθλιψη. Τα ποσοστά των αυτο-
κτονιών ολοένα και αυξάνονται, καθιστώντας πια τη χώρα μας από τις πρώτες στην Ευρώπη στις αυτοκτονίες.
Η κατάθλιψη που πλέον αποτελεί «μάστιγα» της εποχής μας, όπως έχει χαρακτηριστεί από πολλούς , είναι μία 
διαταραχή της διάθεσης, η οποία περιλαμβάνει τα εξής συμπτώματα: Άγχος γ, ανηδονία για ζωή, ανημποριά, 
έλλειψη ελπίδας, ενοχικές σκέψεις και χαμηλή αυτοεκτίμηση, δυσκολία στην συγκέντρωση, διαταραχή της 
όρεξης, διαταραχή του ύπνου, ελάττωση της σεξουαλικής διάθεσης, αϋπνία ή υπνηλία, αναξιότητα, φοβία τι-
μωρίας, σωματικά ενοχλήματα, απώλεια του ενδιαφέροντος για ζωή.
Η ανεργία με τη σειρά της, μπορεί να οδηγήσει στην κατάθλιψη, καθώς μειώνει την αυτοεκτίμηση και αυτο-
πεποίθηση του ατόμου, του προκαλεί έντονο στρες, ανασφάλεια, φόβο, αίσθημα ανεπάρκειας και καθιστά το 
άτομο ευάλωτο στην εμφάνιση της κατάθλιψης. Από την άλλη, η οικονομική κρίση, έχει δυσχεράνει εκ των 
πραγμάτων τις ζωές και την καθημερινότητα των περισσότερων ανθρώπων, μειώνοντας την αισιοδοξία και την 
ελπίδα, ευνοώντας έτσι, επίσης, τον κίνδυνο για κατάθλιψη. 
Σύμφωνα με στοιχεία της Εταιρείας Κοινωνικής Ψυχιατρικής και Ψυχικής Υγείας: 7 στους 10 Έλληνες βρί-
σκονται στα όρια κατάθλιψης, πρωταρχικό συναίσθημα των παραγωγικών σε ηλικία ατόμων είναι ο θυμός, με 
αποτέλεσμα την ματαίωση των προσδοκιών για το μέλλον και τον φόβο, ότι όλα όσα ακούν στο περιβάλλον τους 
είναι αλήθεια. Η εκτόνωση αυτού του θυμού γίνεται είτε με οξυθυμία είτε με απάθεια., συναισθήματα ενοχής 
και ντροπής, σε σύγκριση με τους πολίτες άλλων χωρών.
Η ανεργία, η οικονομική κρίση και η κατάθλιψη, φαίνεται πως είναι ιδιαίτερα επιβαρυντικοί παράγοντες για την 
υγεία του ατόμου. Συγκεκριμένα, και οι τρεις καταστάσεις, είναι έντονοι στρεσογόνοι παράγοντες, γεγονός 
που επηρεάζει άμεσα την καρδιομεταβολική υγεία, καθώς αυξάνεται ο κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακών 
παθήσεων και μεταβολικού συνδρόμου. Το άτομο που έχει κατάθλιψη παραμελεί την υγεία του, υιοθετώντας 
επιβλαβείς για τον οργανισμό του συμπεριφορές, όπως το κάπνισμα, η ελλιπής φυσική δραστηριότητα, η κακή 
διατροφή και η κατάχρηση αλκοόλ. Όπως αποδεικνύεται, λοιπόν, η ανεργία, η οικονομική κρίση και η κατάθλι-
ψη, μειώνουν σημαντικά την ποιότητα ζωής, επηρεάζοντας αρνητικά τις σχέσεις των ατόμων, τη σεξουαλική 
τους ζωή, την ποιότητα ζωής τους, και επομένως, την σωματική και ψυχική τους υγείας.
Πώς μπορεί όμως, να αντιμετωπιστεί αυτή η κατάσταση; Μπορεί κανείς να ξεφύγει από την «λαίλαπα» της κατά-
θλιψης σε καιρούς οικονομικής κρίσης; Η απάντηση είναι, πως με ισχυρότερο όπλο την αισιοδοξία, το χιούμορ 
και τον εστιασμό σε άλλου είδους αγαθά, έξω από τα καταναλωτικά, όπως και η αναθεώρηση των αναγκών και 
προτεραιοτήτων, είναι ένας πολύ καλός τρόπος αντιμετώπισης αυτής της κατάστασης. Τέλος, η άμεση αναζή-
τηση ψυχοθεραπευτικής βοήθειας και η ύπαρξη ενός υποστηρικτικού κοινωνικού και οικογενειακού πλαισίου, 
μπορούν να δράσουν προστατευτικά ενάντια στην κατάθλιψη, όπως και στην αποτελεσματική αντιμετώπισή 
της.
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ΑΝΤΙΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΜΕ DPP-4 ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ
ΙΔΙΑΙΤΕΡΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΤΗΣ ΛΙΝΑΓΛΙΠΤΙΝΗΣ
Ιωάννης Κυριαζής
MD, PhD, FNSCOPE, Παθολόγος με εξειδίκευση στο Διαβήτη, 
Διευθυντής ΕΣΥ, Παθολογική Κλινική, ΓΝ Αττικής ΚΑΤ, Πρόεδρος ΔΣ ΕΜΠαΚΑΝ

Εισαγωγή
Η θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 με την είσοδο νεότερων θεραπειών, έχει γίνει όλο και πιο πολύπλοκη αλλά 
ταυτόχρονα και πιο αποτελεσματική. Η Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία (ADA), η Ευρωπαϊκή Εταιρία για τη 
Μελέτη του Διαβήτη (EASD) αλλά πρόσφατα και η Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία (Ε.Δ.Ε), έχουν κυκλοφορή-
σει έναν αλγόριθμο συναίνεσης για την έναρξη και την προσαρμογή της θεραπείας ως οδηγό για τη θεραπεία 
του διαβήτη τύπου 2. Οι κατευθυντήριες γραμμές βασίζονται σε κλινικές μελέτες που αξιολογούν την αποτελε-
σματικότητα και την ασφάλεια, καθώς και την κλινική κρίση, λαμβάνοντας υπόψη τα οφέλη, τους κινδύνους και 
το κόστος για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2. 

Ινκρετίνες: Η αύξηση των επιπέδων έκκρισης της ινσουλίνης στο πλάσμα μετά από χορήγηση από του στόμα-
τος φορτίου γλυκόζης είναι μεγαλύτερη από όταν το ίδιο φορτίο εγχέεται ενδοφλεβίως. Αυτή η παρατήρηση 
τώρα αναγνωρίζεται ως το αποτέλεσμα δράσης ινκρετινών. Μία ορμόνη ινκρετίνης ορίζεται ως οποιαδήπο-
τε εντερική ορμόνη που διεγείρει την έκκριση ινσουλίνης μετά από ένα φορτίο γλυκόζης από του στόματος 
[γλυκοζοεξαρτώμενη ινσουλινοέκκριση]. Μέλη της ομάδας των ινκρετινών αποτελούν το γαστρικό ανασταλτικό 
πεπτίδιο (GIP), το πεπτίδιο προσόμιο της γλυκαγόνης (GLP-1) και η χολεκυστοκινίνη (CCK). Μπορούμε να χα-
ρακτηρίσουμε τις ινκρετίνες ως φυσικές αντιδιαβητικές ορμόνες. Oι γλυκορυθμιστικές δράσεις των GLP-1 και 
GIP διαμεσολαβούνται διαμέσου της σύνδεσης και δραστηριοποίησης των αντίστοιχων υποδοχέων (GLP-1R & 
GIP-R) που βρίσκονται σε διάφορους ιστούς. Ο υποδοχέας του GLP-1 (GLP1R) εκφράζεται στα α κα β κύτταρα, 
στο ΚΝΣ, στην καρδιά, στους νεφρούς, στον πνεύμονα και στο γαστρεντερικό σύστημα. Ο υποδοχέας του GIP 
(GIP-R) εκφράζεται κυρίως στα β παγκρεατικά κύτταρα, στο ΚΝΣ και στον λιπώδη ιστό. 

Ο ρόλος των ινκρετινών στην ομοιόσταση της γλυκόζης

•  Σαν πρώτη λειτουργία τους οι ινκρετίνες ασκούν τη δράση τους στα νησίδια σε υποδοχείς της κυτταρικής 
μεμβράνης των β-κυττάρων, ενισχύοντας εκεί την έκκριση ινσουλίνης. Η ινσουλινοτρόπος δράση του GLP-1 
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είναι γλυκοζοεξαρτώμενη και μειώνεται σημαντικά όταν οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης στην κυκλοφορία 
προσεγγίσουν τα φυσιολογικά επίπεδα, με αποτέλεσμα να ελαχιστοποιείται ο κίνδυνος υπογλυκαιμίας.

•  Η δεύτερη σημαντική λειτουργία των ικρετινών αποτελεί η ικανότητά τους να περιορίζουν, εμποδίσουν την 
παραγωγή γλυκαγόνης, που στην περίπτωση αυτή δεν είναι απαραίτητη μιας που έχουμε πληθώρα γλυκό-
ζης. 

•  Η τρίτη ιδιότητα των ινκρετινών είναι να περιορίζουν την κινητικότητα του στομάχου με συνέπεια να αυξά-
νεται ο χρόνος παραμονής της τροφής στο στομάχι, έτσι ώστε να διέρχεται με αργό ρυθμό στο λεπτό έντερο, 
δίνοντας σε αυτό το χρόνο να απορροφήσει τα θρεπτικά συστατικά που περιέχουν οι τροφές. 

•  Η τέταρτη λειτουργία τους έχει να κάνει με την ικανότητά τους να δράσουν στον υποθάλαμο – υπόφυση 
(GLP), σε περιπτώσεις που έχουμε συχνή κατανάλωση τροφής, προκαλώντας με τον τρόπο αυτό το αίσθημα 
του κορεσμού, ενώ ταυτόχρονα περιορίζουν τη συχνότητα έκκρισής τους.

•  Η πλέον ίσως προοπτικά σημαντική δράση του GLP-1 είναι η τεκμηριωμένη σε ζωικά μοντέλα τροφική δράση 
του στη διαφοροποίηση και επιβίωση των β-κυττάρων του παγκρέατος. Φαίνεται ότι το GLP-1 αναστέλλει την 
απόπτωση των β-κυττάρων, διεγείρει τον πολλαπλασιασμό τους και προάγει τη νεογένεση των νησιδίων από 
άλλα πρόδρομα παγκρεατικά κύτταρα. Η επιβεβαίωση αντιστοίχων ιδιοτήτων και στο GLP-1, που εκκρίνεται 
στους ανθρώπινους οργανισμούς, θα προσφέρει ισχυρές και πρωτότυπες θεραπευτικές δυνατότητες (με την 
χορήγηση αγωνιστών GLP-1) στην αντιμετώπιση του ΣΔ2.

Ινκρετινικές θεραπείες 
Τρεις ενέσιμοι θεραπευτικοί ινκρετινικοί παράγοντες έχουν εισαχθεί στο θεραπευτικό οπλοστάσιο του διαβήτη 
τύπου 2, που αυξάνουν το σύστημα ινκρετινών. Πρόκειται για τα ινκρετινομιμητικά Εξενατίδη, Λιραγλουτίδη 
και Λιξισενατίδη. Είναι οι πρώτοι ρυθμιστές ινκρετινών που έλαβαν έγκριση και λειτουργούν με το να «μιμού-
νται» τις επιδράσεις του GLP-1 στο σώμα. Οι αγωνιστές GLP-1 χορηγούνται με υποδόρια ένεση. Η συχνότητα 
χορήγησής τους διαφέρει μεταξύ των διαφόρων φαρμάκων, αναλόγως της διάρκειας δράσης τους. Σήμερα, 
στην παγκόσμια αγορά κυκλοφορούν τέσσερα σκευάσματα: η εξενατίδη (που χορηγείται δις ημερησίως), η λι-
ραγλουτίδη (που χορηγείται άπαξ ημερησίως), η εξενατίδη LAR (εξενατίδη παρατεταμένης δράσης με χορήγηση 
άπαξ την εβδομάδα) και η λιξισενατίδη (που χορηγείται άπαξ ημερησίως).     

Τα νεότερα από του στόματος ινσουλινοεκκριτικά (με γλυκοζοεξαρτώμενη δράση), Σιταγλιπτίνη, Βιλνταγλιπτί-
νη, Σαξαγλιπτίνη, Λιναγλιπτίνη και Αλογλιπτίνη είναι αναστολείς του DPP-IV. 

Φαρμακευτική ουσία Εμπορική ονομασία* Δοσολογία (mg)
Σιταγλιπτίνη (Sitagliptin) Januvia®/ Janumet® 25-100/1700-2000
Βιλνταγλιτίνη (Vildagliptin) Galvus®/ Eucreas® 100/1700-2000
Σαξαγλιπτίνη (Saxagliptin) Onglyza®/Komboglyze® 5/1700-2000
Λιναγλιπτίνη (Linagliptin) Trajenta®/Jentadueto® 5/1700-2000
Αλογλιπτίνη (Alogliptin) Vipidia®/Vipdomet®
  Incresync® (αλογλιπτίνη/πιογλιταζόνη) 6,25-25/1700-2000
   12,5-25/30-45
* Με μπλε χρώμα ο έτοιμος συνδυασμός με μετφορμίνη
 
Οι αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης 4 ή γλιπτίνες (DPP-4 inhibitors) είναι μια νέα πολλά υποσχόμενη 
κατηγορία αντιδιαβητικών φαρμάκων. Τα φάρμακα αυτά δρουν αναστέλλοντας εκλεκτικά και αναστρέψιμα τη 
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δράση του ενζύμου διπεπτιδυλική πεπτιδάση 4, που διασπά τις ινκρετίνες, αυξάνοντας έτσι τα επίπεδα του κυ-
κλοφορούντος GLP-1 στο σώμα. Και οι δύο νέες αυτές κατηγορίες αντιδιαβητικών φαρμάκων έχουν αποδειχθεί 
ότι είναι αρκετά αποτελεσματικές στη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2 σε μονοθεραπεία ή συνδυασμό με πολλά 
από τα παλαιότερα αντιδιαβητικά φάρμακα συμπεριλαμβανομένης και της ινσουλίνης, με ελάχιστα ποσοστά 
υπογλυκαιμιών, με ουδέτερη έως και αρνητική επίδραση στο σωματικό βάρος και με αρκετές πλειοτρόπες δρά-
σεις. Όπως και οι αγωνιστές GLP-1, οι γλιπτίνες σπάνια προκαλούν υπογλυκαιμία. Όλοι οι DPP-4 αναστολείς 
ασκούν την αντιγλυκαιμική τους δράση χωρίς να υπολείπονται των καθιερωμένων σουλφονυλουριών, χωρίς 
να αυξάνουν το βάρος του διαβητικού και το σημαντικότερο όπως προαναφέρθηκε, με ελαχιστοποιημένο τον 
κίνδυνο υπογλυκαιμίας. Επιπλέον, με τα φάρμακα αυτά δεν παρατηρείται μείωση (αλλά ούτε και αύξηση) του 
σωματικού βάρους. Η ηλικία, η φυλή, το φύλλο και συνύπαρξη χρόνιου νοσήματος δεν αποτελούν τροποποιητι-
κά αίτια για την επιλογή τους, εκτός από την παρουσία χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (GFR<50mL/min/1.73m2) 
που απαιτεί μείωση της ημερήσιας δόσης στο μισό εκτός της λιναγλιπτίνης που είναι και η νεότερη όλων των 
γλιπτινών. 
Όσον αφορά τις ανεπιθύμητες παρενέργειες έχουν αναφερθεί αντιδράσεις υπερευαισθησίας, αλλεργικού 
τύπου εξάνθημα και παγκρεατίτιδα. Επειδή σε μελέτες με πειραματόζωα που η χορήγηση σκευασμάτων του 
ικρετινικού άξονα είχε σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση μεταπλασίας της εξωκρινούς μοίρας του παγκρέατος, 
καθώς και περιστατικά παγκρεατίτιδας, διερευνήθηκαν διεξοδικά όλες οι μελέτες που αφορούσαν τα σκευά-
σματα αυτά και οι μετααναλύσεις δεν έδειξαν να συσχετίζεται η χρήση αυτών των σκευασμάτων με διάγνωση 
ή νοσηλεία για παγκρεατίτιδα και με κακοήθειες. Παράλληλα, εκτός από το ότι υπερτερούν σαν σκευάσματα 
λόγω του ότι προφυλάσσουν τους διαβητικούς από τα επικίνδυνα υπογλυκαιμικά επεισόδια, υπάρχουν ενδεί-
ξεις ότι δρουν ευεργετικά στο καρδιαγγειακό και μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες που διερευνούν την πιθανή 
αυτή θετική συσχέτιση έχουν ήδη δώσει πειστικές εξηγήσεις. Μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν ιδιαίτερα στοιχεία 
από μεγάλες μελέτες που να αποδεικνύουν μείωση της νοσηρότητας και της θνησιμότητας με τη χρήση των 
ινκρετινικών θεραπειών. 
Όσον αφορά την επιλογή του καταλληλότερου αναστολέα, μετα-αναλύσεις έχουν δείξει μικρές διαφοροποιή-
σεις όσον αφορά τη μείωση της HbA1c χωρίς όμως να έχουν κάποια κλινική σημασία στην καθημερινή ιατρική 
πρακτική. Εντούτοις υπάρχουν διαφοροποιήσεις μεταξύ των εκπροσώπων αυτής της ομάδα. Έχει καταγραφεί 
ότι την ισχυρότερη και εκλεκτική δέσμευση του ενζύμου DPP-4 έχουν η σιταγλιπτίνη και η λιναγλιπτίνη, η 
λιναγλιπτίνη επίσης επειδή απεκκρίνεται κυρίως μέσω της χολής και του εντέρου δεν απαιτεί επιπρόσθετη 
παρακολούθηση της νεφρικής λειτουργίας ή μείωση της χορηγούμενης δόσης πριν και μετά την έναρξη της 
αγωγής. Η σαξαγλιπτίνη αποδομείται σε ποσοστά 30-60% στο ήπαρ με τη συμμετοχή του CYP3A4 οπότε απαιτεί-
ται τροποποίηση της δοσολογίας σε τυχόν συγχορηγούμενα φάρμακα που μεταβολίζονται στο ίδιο σημείο όπως 
η διγοξίνη, η κετοκοναζόλη, ή η διλτιαζέμη. Η βιλνταγλιπτίνη επειδή δεν μεταβολίζεται καθόλου στο ήπαρ 
μπορεί να χορηγηθεί σε ηπατική δυσλειτουργία.

Λιναγλπτίνη
Η λιναγλιπτίνη είναι και αυτή, ένας αναστολέας του ενζύμου DPP-4 (Διπεπτιδυλπεπτιδάση 4). Δεσμεύεται πολύ 
αποτελεσματικά στο DPP-4 με αντιστρεπτό τρόπο και έτσι οδηγεί σε παρατεταμένη αύξηση και σε παράταση 
των δραστικών επιπέδων ινκρετινών. Η λιναγλιπτίνη αυξάνει γλυκοζοεξαρτώμενα την έκκριση της ινσουλίνης 
και μειώνει την έκκριση της γλυκαγόνης κι έτσι οδηγεί σε συνολική βελτίωση της ομοιόστασης της γλυκόζης. 
Η λιναγλιπτίνη δεσμεύεται εκλεκτικά στο DPP-4 και επιδεικνύει > 10.000 φορές εκλεκτικότητα έναντι της 
δραστικότητας των DPP-8 ή DPP-9 in vitro. Για την έγκριση του φαρμάκου, διεξήχθησαν 8 τυχαιοποιημένες και 
ελεγχόμενες δοκιμές Φάσης III, στις οποίες συμμετείχαν 5.239 ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, εκ των οποίων οι 
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3.319 έλαβαν λιναγλιπτίνη, προκειμένου να εκτιμηθεί η αποτελεσματικότητα και η ασφάλειά της. Αυτές οι με-
λέτες συμπεριέλαβαν 929 ασθενείς ηλικίας 65 ετών και άνω, οι οποίοι έλαβαν λιναγλιπτίνη. Επίσης, υπήρχαν 
1.238 ασθενείς με ήπια νεφρική δυσλειτουργία και 143 ασθενείς με μέτρια νεφρική δυσλειτουργία που έλαβαν 
λιναγλιπτίνη. Η λιναγλιπτίνη μία φορά την ημέρα είχε ως αποτέλεσμα κλινικά σημαντικές βελτιώσεις στο γλυ-
καιμικό έλεγχο χωρίς καμία κλινικά σχετική μεταβολή στο βάρος σώματος. Οι μειώσεις στη γλυκοζυλιωμένη 
αιμοσφαιρίνη Α1c (HbΑ1c) ήταν παρόμοιες ανάμεσα σε διαφορετικές υποομάδες συμπεριλαμβανομένου του 
φύλου, της ηλικίας, της νεφρικής δυσλειτουργίας και του δείκτη μάζας σώματος (BMI). Υψηλότερη αρχική τιμή 
HbA1c συσχετίσθηκε με μεγαλύτερη μείωση της HbA1c. Σε μία μελέτη που συνέκρινε την αποτελεσματικότητα 
και ασφάλεια της προσθήκης λιναγλιπτίνης 5 mg ή γλιμεπιρίδης (μέση δόση 3 mg) σε ασθενείς με μη επαρκή 
γλυκαιμικό έλεγχο σε μονοθεραπεία με μετφορμίνη, οι μέσες μειώσεις στην HbA1c ήταν -0,16% με λιναγλιπτί-
νη (μέση αρχική κατάσταση HbA1c 7,69%) και -0,36% με γλιμεπιρίδη (μέση αρχική κατάσταση HbA1c 7,69%.) 
με μία μέση διαφορά θεραπείας 0,20% (97,5% διάστημα εμπιστοσύνης: 0,09, 0,299). Η επίπτωση της υπογλυ-
καιμίας στην ομάδα της λιναγλιπτίνης (7,5%) ήταν σημαντικά χαμηλότερη από ότι στην ομάδα της γλιμεπιρίδης 
(36,1%). Οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με λιναγλιπτίνη επέδειξαν σημαντική μέση μείωση από την αρχική 
κατάσταση στο σωματικό βάρος σε σύγκριση με μία σημαντική αύξηση βάρους στους ασθενείς που χορηγήθηκε 
γλιμεπιρίδη (-1,39 έναντι +1,29 kg). Το Trajenta® λόγω της ιδιαίτερης φαρμακοκινητικής του (νεφρική απέκ-
κριση περίπου 5%, κύρια οδός απέκκρισης μέσω της εντεροηπατικής κυκλοφορίας στα κόπρανα) δε χρειάζεται 
προσαρμογή της δόσης σε ειδικές ομάδες ασθενών, διαθέτει απλό εύχρηστο δοσολογικό σχήμα ενώ παράλληλα 
παρέχει σημαντική αποτελεσματικότητα με διάρκεια, σε ένα μεγάλο εύρος ασθενών, χωρίς να είναι απαραίτητη 
η ρύθμιση της δόσης της σε ομάδες ασθενών ανεξάρτητα της νεφρικής λειτουργίας, σε ασθενείς με ήπια, μέ-
τρια ή σοβαρή ηπατική δυσλειτουργία, ανεξάρτητα του δείκτη μάζας σώματος και ανεξάρτητα της ηλικίας, όπως 
απαιτείται με άλλα αντιδιαβητικά σκευάσματα.
Συμπερασματικά θα μπορούσαμε να πούμε ότι οι γλιπτίνες λόγω των πλεονεκτημάτων τους, θα πρέπει να απο-
τελούν την πρώτη επιλογή μετά τη μετφορμίνη στο σακχαρώδη διαβήτη τύπο 2 και μπορούν να συνδυαστούν με 
οποιαδήποτε άλλη αντιδιαβητική αγωγή σε οιοσδήποτε συνδυασμό.

Τέλος, δεν θα πρέπει πότε να ξεχνάμε τους βασικούς πυλώνες για την αντιμετώπιση της παθολογίας του μετα-
βολικού αυτού συνδρόμου που είναι η εξατομικευμένη φαρμακευτική προσέγγιση, η ισορροπημένη και εξατο-
μικευμένη, ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ασθενούς, διατροφή και τακτική σωματική άσκηση, ο αυτοέλεγχος, 
η τακτική ιατρική παρακολούθηση και η αντιμετώπιση του συνόλου των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, 
που τις περισσότερες φορές συνυπάρχουν με το σακχαρώδη διαβήτη.
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Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΛΕΥΚΩΜΑΤΟΥΡΙΑΣ ΣΕ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ
Κωνσταντίνος Σγούρος
Παθολόγος, Επικουρικός Επιμελητής Παθολογικής Κλινικής, Γ.Ν Αττικής ΚΑΤ

Ορισμός:
Λευκωματουρία σημαίνει την παρουσία μεγάλων ποσοτήτων πρωτεΐνης στα ούρα. Αποτελεί μια από τις μικροαγ-
γειακές επιπλοκές του Σ. Διαβήτη που έχει ως αποτέλεσμα τη διαταραχή της φυσιολογικής νεφρικής λειτουργί-
ας. Δύο θετικά τέστ ούρων για λεύκωμα σε διάστημα εβδομάδων θέτουν τη διάγνωση.

Αιτιολογία:
Σ. Διαβήτης, Υπέρταση, Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, Μεταβολικό σύνδρομο, Νεφροσικό σύνδρομο

Επιδημιολογικά στοιχεία:
Η διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί το κύριο παράγοντα τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας στις περισ-
σότερες χώρες. Από το σύνολο των ασθενών που θα καταλήξουν στην αιμοκάθαρση το 43% είναι εξ αιτίας 
της διαβητικής νεφροπάθειας με το 63 % αυτών να πάσχουν από ΣΔ τα ΙΙ. Στις ΗΠΑ έχει υπολογιστεί το ετήσιο 
κόστος πάνω από 2 εκ δολάρια.

Η Σημασία της λευκωματουρίας:
Η παρουσία της λευκωματίνης στα ούρα αποτελεί σημαντικό παράγοντα πρόβλεψης του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου και της εξέλιξης της χρόνιας νεφρικής νόσου σε διαβητικούς αρρώστους. Η λευκωματουρία αντανακλά 
άμεσα το “φορτίο” της φλεγμονής και της αγγειακής “διαρροής” σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. Μελέτες 
έχουν αποδείξει πως σε άτομα με ΣΔ-2 στα οποία η αποβολή λευκωματίνης στα ούρα είναι > 100 mg / dl σχετί-
ζονται με αύξηση των καρδιαγγειακών επεισοδίων και μεγαλύτερη συχνότητα νεφρικής βλάβης. 

 
Ωστόσο μέτρια λευκωματουρία δεν είναι συνώνυμη της διαβητικής νεφροπάθειας. Αντιθέτως, όταν τα επίπεδα 
λευκωματίνης στα ούρα είναι υψηλά, γίνεται αποδεκτό πως ο ασθενής πάσχει από χρόνια νεφρική νόσο η οποία 
μπορεί να εξελιχθεί σε τελικού σταδίου. Έχει παρατηρηθεί ότι σε άτομα με ΣΔ – 2 δύναται να αναπτυχθεί νε-
φρική νόσος τελικού σταδίου χωρίς βαριά πρωτεϊνουρία (> 300 mg/dl). 

Κλινική παρακολούθηση και αντιμετώπιση:
Η λευκωματουρία είναι ένας δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου και θα πρέπει να παρακολουθείται, σύμφωνα με 
τις οδηγίες, τουλάχιστον 1 φορά το χρόνο για την ενδεχόμενη εξέλιξή της, αλλά και τον κίνδυνο ανάπτυξης 
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νεφρικής νόσου, ιδίως εάν το σάκχαρο, τα λιπίδια και η αρτηριακή πίεση είναι εντός των θεραπευτικών στόχων. 
Είναι σημαντικό να γίνεται επιθετική αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου νωρίς στην πορεία του διαβήτη, 
με επικέντρωση στον εντατικό γλυκαιμικό έλεγχο και τη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης για να καθυστερήσει η 
ανάπτυξη νεφρικής νόσου και να μειωθεί ο καρδιαγγειακός κίνδυνος.
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Αγαθοκλής Τσατσούλης
Καθηγητής Παθολογίας - Ενδοκρινολογίας,  
Διευθυντής Ενδοκρινολογικής Κλινικής, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

Εισαγωγή
Ένας από τους βασικούς μηχανισμούς ενεργειακής ομοιοστασίας, που υπηρετούν την επιβίωση του ανθρώπου, 
είναι η ικανότητα αποθήκευσης της ενέργειας των τροφών στο ήπαρ και το λιπώδη ιστό, υπό την μορφή γλυκο-
γόνου και τριγλυκεριδίων αντίστοιχα. Η αποθήκευση γλυκογόνου στο ήπαρ εξυπηρετεί άμεσες ανάγκες, κυρίως 
του εγκεφάλου ο οποίος χρησιμοποιεί σχεδόν αποκλειστικά γλυκόζη για τις ενεργειακές του ανάγκες. Από την 
άλλη μεριά, η αποθήκευση τριγλυκεριδίων στο λιπώδη ιστό εξυπηρετεί μακροπρόθεσμα τις ανάγκες όλου του 
οργανισμού με την παροχή ελεύθερων λιπαρών οξέων (EΛΟ),για οξείδωση στους περιφερικούς ιστούς, και 
γλυκερόλης, για τις ανάγκες της νεογλυκογένεσης στο ήπαρ. Η αποθήκευση της περίσσειας ενέργειας υπό την 
μορφή λίπους αποτελεί βασικό μηχανισμό επιβίωσης του ανθρώπου σε περιόδους ασιτίας καθώς και των ζώων 
κατά την χειμερία νάρκη. 
Η ανάγκη για αποθήκευση ενέργειας εξυπηρετείται κυρίως από τις μεταβολικές δράσεις της ινσουλίνης. Έτσι, 
μετά τη λήψη τροφής, εκκρίνεται η απαραίτητη ποσότητα ινσουλίνης, η οποία διεγείρει την αποθήκευση της 
γλυκόζης υπό την μορφή γλυκογόνου στο ήπαρ και τους σκελετικούς μύες καθώς και την αποθήκευση των 
λιπαρών οξέων υπό την μορφή τριγυκεριδίων στο λιπώδη ιστό.
Σε κυττταρικό επίπεδο, η ινσουλίνη συνδέεται και ενεργοποιεί τον υποδοχέα της, στα κύτταρα στόχους, μέσω 
αυτοφωσφορυλίωσης της ενδοκυττάριας β-υπομονάδας σε θέσεις τυροσίνης. Ακολουθεί ενεργοποίηση των 
υποστρωμάτων ινσουλίνης (IRS), επίσης μέσω φωσφορυλίωσης σε θέσεις τυροσίνης, και στη συνέχεια ενερ-
γοποίηση της ΡΙ3 κινάσης, μέσω της οποίας ασκούνται οι μεταβολικές δράσεις της ινσουλίνης. Επιπλέον, η 
ινσουλίνη ασκεί και μιτογόνες δράσεις, που αφορούν τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, μέσω ενεργοποίησης 
της ΜΑΡ κινάσης. 
θα πρέπει να τονισθεί εδώ ότι τα κύτταρα στόχοι έχουν τη δυνατότητα μειορύθμισης της ινσουλινικής δράσης 
διακόπτοντας την ενεργοποίηση της ΡΙ3 κινάσης. Αυτό επιτυγχάνεται εάν η φωσφορυλίωση των υποστρωμάτων 
ινσουλίνης γίνει σε θέσεις σερίνης αντί τυροσίνης, υπό την επίδραση διαφόρων σερινικών κινασών, όπως ΙΚΚ, 
JNK και PKCδ. Οι τελευταίες ενεργοποιούνται σε φλεγμονώδεις καταστάσεις και καταστάσεις stress. Αυτό ση-
μαίνει ότι ο μηχανισμός αρνητικής ρύθμισης της δράσης της ινσουλίνης (αντίσταση στην ινσουλίνη) ενυπάρχει 
φυσιολογικά στα κύτταρα στόχους και ενεργοποιείται σε καταστάσεις που χρειάζεται κινητοποίηση αποθηκευ-
μένης ενέργειας για τις ανάγκες του οργανισμού.
Πράγματι, σε καταστάσεις φλεγμονής, τραύματος καιstress, ο οργανισμός χρειάζεται περισσότερη ενέργεια 
για να ανταποκριθεί και επιβιώσει. Στις καταστάσεις αυτές ενεργοποιείται ο μηχανισμός αντίστασης στην ιν-
σουλίνη, πράγμα που επιτρέπει την απελευθέρωση γλυκόζης από το ήπαρ και ελεύθερων λιπαρών οξέων από 
το λιπώδη ιστό, τα οποία θα χρησιμοποιηθούν για παροχή ενέργειας στον εγκέφαλο και τους περιφερικούς 
ιστούς αντίστοιχα (εικ. 1).
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Εικόνα 1:
Η αντίσταση στην ινσουλίνη ως μηχανισμός επιβίωσης σε καταστάσεις stress και φλεγμονής.

Διαπιστώνεται λοιπόν, ότι ο λιπώδης ιστός παίζει σημαντικό ρόλο στην ενεργειακή ομοιοστασία με την αποθή-
κευση και απελευθέρωση ενέργειας και παράλληλα τη ρύθμιση του μεταβολισμού των λιπαρών οξέων στους 
περιφερικούς ιστούς. Εάν όμως ο λιπώδης ιστός αδυνατεί να ανταποκριθεί στο λιπορυθμιστικό αυτό ρόλο, τότε 
προκύπτουν μεταβολικές διαταραχές με αυξημένο καρδιομεταβολικό κίνδυνο.

Ο ρόλος του λιπώδους ιστού στην ενεργειακή ομοιοστασία
Το λιποκύτταρο έχει δύο βασικούς ρόλους:
1. Τη σύνθεση και αποθήκευση τριγλυκεριδίων από τα λιπαρά οξέα και τη γλυκόζη των τροφών, υπό την επί-
δραση της ινσουλίνης, καθώς και την απελευθέρωση, μέσω λιπόλυσης, λιπαρών οξέων στους περιφερικούς 
ιστούς κατά τη διάρκεια της νηστείας ή σε καταβολικές καταστάσεις
2. Τη ρύθμιση, μέσω έκκρισης λιποκινών, της οξείδωσης των λιπαρών οξέων στους περιφερικούς ιστούς. Αυτό 
επιτυγχάνεται με την έκκριση δύο βασικών λιποκινών, της αδιπονεκτίνης και της λεπτίνης. Οι λιπορυθμιστικές 
αυτές ορμόνες προάγουν τη β-οξείδωση των λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια των κυττάρων για την απόδοση 
ενέργειας. Πέραν αυτού, το λιποκύτταρο εκκρίνει σε μικρές ποσότητες προγλεγμονώδεις κυτταροκίνες, όπως 
TNF-α και ΙL-6 συμβάλλοντας έτσι στην φυσική ανοσία του οργανισμού. Ακόμη, τα λιποκύτταρα εκκρίνουν μια 
πλειάδα λιποκινών και πεπτιδίων, μεταξύ των οποίων ΡΑΙ-1 και αγγειοτενσινογόνο, τα οποία συμμετέχουν στη 
ρύθμιση της πήξης του αίματος και του αγγειακού τόνου, αντίστοιχα. 
Είναι λοιπόν φανερό, ότι δυσλειτουργία του λιποκυττάρου, όσον αφορά την αποθηκευτική και λιπορυθμιστική 
του ικανότητα, μπορεί να αλλάξει την δυναμική μεταξύ απελευθέρωσης ΕΛΟ και οξείδωσής των στους περι-
φερικούς ιστούς, με συνέπεια την έκτοπη εναπόθεση λίπους (λιποτοξικότητα) και την ανάπτυξη υποκλινικής 
φλεγμονής. Τα τελευταία προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη και αυξάνουν τον καρδιομεταβολικό κίνδυνο.

Δυσλειτουργικός λιπώδης ιστός: αίτια και συνέπειες
Σημείο καμπής για την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη και καρδιομεταβολικών διαταραχών είναι όταν ο 
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λιπώδης ιστός δεν μπορεί να εκπληρώσει τη φυσιολογική αποθηκευτική και λιπορυθμιστική λειτουργία του. 
Αυτό μπορεί να συμβεί στις παρακάτω περιπτώσεις:
•  Η ποσότητα και ο ρυθμός πρόσληψης ενέργειας ξεπερνάει την αποθηκευτική ικανότητα των φυσιολογικών λι-

ποαποθηκών, για ασφαλή αποθήκευση λίπους, με αποτέλεσμα υπερχείλιση των λιπιδίων στους περιφερικούς 
ιστούς. Αυτό είναι γνωστό ως φαινόμενο “supersizing”. 

•  Ο αριθμός των λιποκυττάρων είναι ανεπαρκής για να αποθηκεύσει την ενέργεια των τροφών ως λίπος, το 
οποίο τότε αποθηκεύεται στους περιφερικούς ιστούς. Αυτό συμβαίνει στις διάφορες μορφές συγγενούς ή 
επίκτητης λιποδυστροφίας. 

•  Τα λιποκύτταρα γίνονται δυσλειτουργικά λόγω τοπογραφικής κατανομής του λιπώδους ιστού. Αυτό συμβαίνει 
στην κεντρική ή σπλαχνική παχυσαρκία, που αποτελεί και τη ρίζα του προβλήματος στο μεταβολικό σύνδρο-
μο.

•  Υπάρχει δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων λόγω γήρατος ή γενετικών παραγόντων, με αποτέλεσμα μειωμένη 
ικανότητα οξείδωσης των λιπαρών οξέων και συσσώρευσης μη οξειδωμένων λιπιδίων στους περιφερικούς 
ιστούς. 

Η κατανομή του λιπώδους ιστού έχει μεγάλη σημασία για την αποθηκευτική και λιπορυθμιστική λειτουργία των 
λιποκυττάρων. Ο περιφερικός λιπώδης ιστός θεωρείται ως φυσιολογικός τόπος για την αποθήκευση λίπους 
(γυναικοειδής κατανομή) σε αντίθεση με τον σπλαχνικό λιπώδη ιστό (ανδροειδής κατανομή). Τα λιποκύτταρα 
του περιφερικού λίπους είναι μικρά και λειτουργικά. Πολλαπλασιάζονται εύκολα (υπερπλασία), ώστε να απο-
θηκεύουν με ασφάλεια την περίσσεια της ενέργειας των τροφών και εκκρίνουν τις απαραίτητες ποσότητες 
αδιπονεκτίνης και λεπτίνης για την οξείδωση των λιπαρών οξέων στα περιφερικά όργανα. Αντίθετα, τα κύτταρα 
του σπλαχνικού λίπους είναι μεγάλα και δυσλειτουργικά. Έχουν περιορισμένη δυνατότητα υπερπλασίας και 
υπερτρέφονται (υπερτροφία), όταν αυξάνεται η πρόσληψη ενέργειας. 
Τα κύτταρα αυτά υφίστανται εύκολα λιπόλυση με αποτέλεσμα την απελευθέρωση μεγάλης ποσότητας λιπαρών 
οξέων, μέσω της πυλαίας κυκλοφορίας, στο ήπαρ και τα περιφερικά όργανα. Αδυνατούν όμως να εκκρίνουν 
την απαραίτητη ποσότητα αδιπονεκτίνης για την οξείδωσή τους, με συνέπεια την εναπόθεση μη οξειδωμένων 
λιπιδίων στα όργανα αυτά.
Παράλληλα, η μικροκυκλοφορία στον υπερτροφικό σπλαχνικό λιπώδη ιστό υπολείπεται, με αποτέλεσμα δημι-
ουργία μικροϋποξίας και απόπτωσης των υπερτροφικών λιποκυττάρων. Η έκλυση χημειοτακτικών κυτοκινών 
όπως MCP-1 και ΜIF προσελκύει μακροφάγα από την κυκλοφορία, τα οποία διηθούν τον λιπώδη ιστό για να απο-
καθάρουν τα νεκρά λιποκύτταρα. Ενώ, αρχικά τα μακροφάγα αυτά έχουν Μ2 φαινότυπο (αντιφλεγμονώδη), στη 
συνέχεια, πιθανώς λόγω διέγερσης των TLR4 από κορεσμένα λιπαρά οξέα, τα οποία αθρόα απελευθερώνονται 
λόγω της λιπόλυσης, αποκτούν φαινότυπο Μ1 (προφλεγμονώδη) και εκκρίνουν προφλεγμονώδεις κυτταροκί-
νες, όπως TNF-α και IL-6. Το ίδιο το υπερτροφικό λιποκύτταρο επίσης δυσλειτουργεί και εκκρίνει μεγαλύτερες 
ποσότητες προφλεγμονωδών κυτταροκινών δημιουργώντας έτσι μια κατάσταση υποκλινικής φλεγμονής.
Τελευταία, έχει διατυπωθεί η υπόθεση της «επεκτασιμότητας του λιπώδους ιστού». Σύμφωνα με την υπόθεση 
αυτή, ο υποδόριος λιπώδης ιστός είχε περιορισμένη μέγιστη ικανότητα να αυξηθεί σε όγκο μέσω υπερπλασίας, 
η οποία καθορίζεται από γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Όταν ένα άτομο ξεπεράσει το όριο της 
αποθηκευτικής ικανότητας σε λίπος, τότε η περίσσια του λίπους εναποτίθεται έκτοπα, στον κοιλιακό χώρο και 
σε μη λιπώδη περιφερικά όργανα.
Όποιος και να είναι ο υποκείμενος μηχανισμός, υπάρχουν δύο συνέπειες από τη συσσώρευση λίπους στις 
κοιλιακές λιποαποθήκες: η έκτοπη εναπόθεση λίπους (λιποτοξικότητα) και η χαμηλού βαθμού φλεγμονή. Απο-
τέλεσμα είναι η ενεργοποίηση του μηχανισμού αντίστασης στην ινσουλίνη και οι εκδηλώσεις του μεταβολικού 
συνδρόμου (εικ. 2).
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Εικόνα 2:
Υπερτροφικός λιπώδης ιστός και φλεγμονή: καρδιομεταβολικές συνέπειες

Χρόνια υποκλινική φλεγμονή και αντίσταση στην ινσουλίνη
Τα μακροφάγα που διηθούν το υπερτροφικό κοιλιακό λίπος, διεγείρονται μέσω των υποδοχέων TLR4 από κορε-
σμένα λιπαρά οξέα, αποκτούν προφλεγμονώδη (Μ1) φαινότυπο και εκκρίνουν προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, 
όπως TNF-α και IL-6. Η IL-6 στο ήπαρ διεγείρει την παραγωγή πρωτεϊνών οξείας φάσης και έτσι η φλεγμονή 
μεταδίδεται στο ήπαρ και γίνεται πλέον συστηματική. Τα αντίστοιχα προς τα μακροφάγα κύτταρα στο ήπαρ είναι 
τα κύτταρα Kuppfer, τα οποία επίσης γίνονται προφλεγμονώδη και εκκρίνουν τοπικά προφλεγμονώδεις κυττα-
ροκίνες. Κατά παρόμοιο τρόπο τα μακροφάγα του λίπους που περιβάλλουν τα μυϊκά κύτταρα στους σκελετικούς 
μύες, εκκρίνουν επίσης κυτταροκίνες.
Οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, με παρακρινική δράση στα λιποκύτταρα, τα ηπατοκύτταρα και τα μυϊκά κύτ-
ταρα, ενεργοποιούν σερινικές κινάσες και προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα 
την περαιτέρω αύξηση της λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό, την παραγωγή γλυκόζης και τριγλυκεριδίων στο ήπαρ 
και την μείωση της πρόσληψης γλυκόζης στους σκελετικούς μύες, αντίστοιχα.
Έτσι λοιπόν, η συσσώρευση κοιλιακού λίπους πρωτογενώς ή δευτερογενώς, λόγω αδυναμίας αποθήκευσης 
λίπους στις περιφερικές λιποαποθήκες έχει ως συνέπεια τη δημιουργία αντίστασης στην ινσουλίνη μέσω ενερ-
γοποίησης σερινικών κινασών με δύο τρόπους:
1. Tην ενδοκυττάρια συσσώρευση λιπιδίων (λιποτοξικότητα) 
2.  Την παρακρινική δράση των προφλεγμονωδών κυτταροκινών λόγω της συστηματικής υποκλινικής φλεγμονής.

Αντίσταση στην ινσουλίνη - Συνέπειες
Η δημιουργία αντίστασης στις μεταβολικές δράσεις της ινσουλίνης στα όργανα στόχους έχει δύο συνέπειες: 
την αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία (για όσο διάστημα διατηρείται η λειτουργικότητα των β-κυττάρων του 
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παγκρέατος) με εκδηλώσεις από τις μιτογόνες δράσεις της ινσουλίνης και την εκδήλωση σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 (ΣΔ2) όταν πλέον εξαντληθούν τα β-κύτταρα. 
Αποτέλεσμα των μιτογόνων δράσεων της ινσουλίνης είναι η κυτταρική υπερπλασία, η οποία μπορεί να εκδη-
λωθεί ως μελανίζουσα ακάνθωση στο δέμα ή ως αύξηση του κινδύνου για καρκινογένεση σε διάφορα όργανα. 
Επίσης στο τοίχωμα των αγγείων η αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί μείωση της παραγωγής ΝΟ ενώ η υπε-
ρινσουλιναιμία αυξάνει τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων με αποτέλεσμα δυσλειτουργία του 
ενδοθηλίου των αγγείων.
Τέλος, παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη, η αντιρροπιστική υπερλειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέα-
τος, υπό το βάρος και της λιποτοξικής δράσης και της δράσης των προφλεγμονωδών κυτταροκινών, οδηγεί τα 
κύτταρα αυτά σε εξάντληση ιδαίτερα σε γενετικά προδιαθετειμένα άτομα με αποτέλεσμα την εκδήλωση αργά 
ή γρήγορα του ΣΔ2.
Συμπερασματικά, λοιπόν, όταν ξεπεραστεί η αποθηκευτική ικανότητα του περιφερικού λιπώδους ιστού, η συσ-
σώρευση λίπους στον σπλαχνικό χώρο, προκαλεί μέσω έκτοπης λιπογένεσης και συστηματικής υποκλινικής 
φλεγμονής αντίσταση στις μεταβολικές δράσεις της ινσουλίνης. Η αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία προκα-
λεί ιστική υπερπλασία και αύξηση του κινδύνου καρκινογένεσης. Τέλος η αντίσταση στην ινσουλίνη επιβαρύνει 
τα β-κύτταρα και οδηγεί τελικά στην εκδήλωση του ΣΔ2.
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ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΛΙΠΩΔΟΥΣ ΙΣΤΟΥ ΣΤΗ ΘΡΟΜΒΟΓΕΝΕΣΗ
Θεόδωρος Αλεξανδρίδης
Καθηγητής Παθολογίας - Ενδοκρινολογίας, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Πατρών, 
Διευθυντής Ενδοκρινολογικού Τμήματος, Παν/μιακό ΓΝ Ρίο Πάτρας

Ο λευκός λιπώδης ιστός αποτελείται από λιποκύτταρα τα οποία βρίσκονται μέσα σε δίκτυο χαλαρού συνδετικού 
ιστού μαζί με ινοβλάστες, προ-λιποκύτταρα, κύτταρα του ανοσοποιητικού και άλλα κύτταρα. Εκτός από αποτε-
λεσματική αποθήκη ενέργειας με την μορφή τριγλυκεριδίων ο λιπώδης ιστός θεωρείται σήμερα ενδοκρινές 
όργανο το οποίο συμμετέχει στην ρύθμιση της μάζας του και την ενεργειακή ομοιοστασία και επιπλέον παράγει 
πολλές κυτταροκίνες (λιποκυτταροκίνες) οι οποίες επιδρούν στην αιμόσταση, την αρτηριακή πίεση, τον μετα-
βολισμό των λιπιδίων και της γλυκόζης, την φλεγμονή και την αθηρωμάτωση. 
Η παχυσαρκία χαρακτηρίζεται από αυξημένη συσσώρευση λίπους σαν αποτέλεσμα θετικού ενεργειακού ισο-
ζυγίου το οποίο οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή τριγλυκεριδίων και αυξημένη αποθήκευση αυτών στον λιπώδη 
ιστό. Δείκτης μάζας σώματος > 30 kg/m2 χαρακτηρίζει την παχυσαρκία η οποία συνοδεύεται από αυξημένη 
θνησιμότητα (1). Εν τούτοις οι μεταβολικές διαταραχές που προκαλούνται από την παχυσαρκία συσχετίζονται 
ουσιαστικά με την κατανομή του λιπώδους ιστού παρά με το ολικό ποσό λιπώδους ιστού. Έτσι σε μετα-ανάλυση 
φάνηκε ότι η κεντρική παχυσαρκία (HR: 1.7) και όχι το ΒΜΙ (HR:0.64) συσχετίζεται με τον καρδιαγγειακό κίνδυ-
νο, τόσο σε άτομα με φυσιολογικό ΒΜΙ όσο και σε παχύσαρκα (2). Αυτή η παρατήρηση εξηγεί το ¨παράδοξο της 
παχυσαρκίας¨ που έχει παρατηρηθεί σε ορισμένες μελέτες που χρησιμοποίησαν σαν δείκτη αποκλειστικά το 
ΒΜΙ, αλλά όχι σε μελέτες που χρησιμοποίησαν την περίμετρο μέσης ή τον λόγο της περιμέτρου της μέσης προ 
αυτήν του ισχίου.
Η κατανομή του λιπώδους ιστού διαφέρει ανάλογα με την ηλικία, το φύλο, την εθνικότητα και την κληρονο-
μικότητα. Παράγοντες υπεύθυνοι για την συσσώρευση αυξημένης αναλογικά ποσότητας σπλαγχνικού λίπους 
όταν υπάρχει θετικό ενεργειακό ισοζύγιο θεωρούνται οι ορμόνες του φύλου, η κορτιζόλη στην συστηματική 
κυκλοφορία αλλά και τοπικά στον σπλαγχνικό λιπώδη ιστό, η απουσία άσκησης, τα ενδοκαναβινοειδή, η αυξη-
τική ορμόνη και η κατανάλωση φρουκτόζης (3).
Η συσσώρευση σπλαγχνικού λίπους ή κεντρική παχυσαρκία όπως αλλιώς αναφέρεται συνοδεύεται από:
1. Αντίσταση στην δράση της ινσουλίνης.
2. Έκτοπη εναπόθεση λίπους (ήπαρ, πάγκρεας, μυς κλπ).
3.  Την παραγωγή μορίων από το ήπαρ και τον λιπώδη ιστό που συμβάλλουν στην εμφάνιση των κλινικών εκ-

δηλώσεων του συνδρόμου αντίστασης στην δράση της ινσουλίνης (μεταβολικό σύνδρομο) όπως η δυσγλυ-
καιμία, η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, η χρόνια φλεγμονή και η αυξημένη θρομβογένεση με αποτέλεσμα την 
πρώιμη εμφάνιση και την ταχύτερη εξέλιξη της αθηρωμάτωσης (4).

Οι πιο γνωστές λιποκυτταροκίνες είναι η λεπτίνη, η λιπονεκτίνη (adiponectin), η resistin, η visfatin, η omentin, 
η retinol binding protein 4, η chemerin, η vaspin και η apelin. Στον λιπώδη ιστό παράγονται επίσης μεταξύ 
άλλων οι κυτταροκίνες ιντερλευκίνη-6 (IL-6), TNF-α και MCP-1 (CCL-2) λιγότερο από τα λιποκύτταρα και κυρίως 
από τα μακροφάγα του αγγειακού στρώματος.
Στον λιπώδη ιστό του ανθρώπου υπάρχουν πληθυσμοί μακροφάγων που εκφράζουν διαφορετικούς επιφανει-
ακούς δείκτες και εκκρίνουν διαφορετικές κυτταροκίνες. Ο κλασσικός Μ1 φαινότυπος επάγει την φλεγμονή, 
διεγείρεται από την ιντερφερόνη-γ, το λιποπολυσακχαρίδιο και τον TNF-α. Ο τύπος Μ2α ασκεί αντιφλεγμονώ-
δεις δράσεις και επάγεται από τις IL-4 και –13. Η παχυσαρκία επάγει την επικράτηση του Μ1 φαινότυπου έναντι 
του Μ2. Ο αριθμός των μακροφάγων στην παχυσαρκία είναι ανάλογος του ΒΜΙ και τα μακροφάγα αυτά παράγουν 
φλεγμονώδεις κυτταροκίνες όπως ο TNF-α, η IL-6 και η MCP-1 (5). Η παχυσαρκία συσχετίζεται με αυξημένο 
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αριθμό Th1 λεμφοκυττάρων στον λιπώδη ιστό τα οποία εκκρίνουν φλεγμονώδεις κυτταροκίνες και ενισχύουν 
την στρατολόγηση Μ1 μακροφάγων. Η ταυτόχρονη μείωση των Th2 και των Τ- ρυθμιστικών λεμφοκυττάρων στον 
λιπώδη ιστό των παχύσαρκων ευνοεί την δημιουργία φλεγμονώδους περιβάλλοντος (6). Οι διαταραχές αυτές 
είναι πιο έκδηλες στον σπλαγχνικό λιπώδη ιστό του οποίου η μάζα συσχετίζεται καλύτερα με την αθηρωμάτωση 
και τα καρδιαγγειακά επεισόδια.
Παρόμοιες ιδιότητες με τον σπλαγχνικό λιπώδη ιστό έχει και ο περιαγγειακός λιπώδης ιστός ο οποίος αυξάνει 
στην παχυσαρκία και οι φλεγμονώδεις κυτταροκίνες που παράγει ασκούν την δράση τους στο αγγειακό τοίχω-
μα.
Έτσι στην παχυσαρκία έχουμε αυξημένη παραγωγή TNF-α ο οποίος επάγει την λιπόλυση και την ινσουλινο-
αντίσταση ενώ ταυτόχρονα επάγει την παραγωγή των φλεγμονωδών κυτταροκινών IL-6, MCP-1, λεπτίνης και 
ρεσιστίνης οι οποίες με την σειρά τους προάγουν την φλεγμονή, την αντίσταση στην ινσουλίνη και την προ-
σέλκυση μακροφάγων στον λιπώδη ιστό αντίστοιχα (7). Αντίθετα μειώνεται η παραγωγή της αντιφλεγμονώδους 
κυτταροκίνης λιπονεκτίνης (adiponectin). Η αυξημένη λιπόλυση οδηγεί σε απελευθέρωση ελεύθερων λιπαρών 
οξέων και επίταση της αντίστασης στην ινσουλίνη. Στον λιπώδη ιστό των παχύσαρκων παρατηρείται αυξημένη 
έκφραση του PAI-1 (αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου), ο οποίος είναι αναστολέας της ινωδό-
λυσης. Παράγεται από τα λιποκύτταρα και τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα επίπεδα του στο αίμα είναι ανάλογα 
της μάζας του σπλαγχνικού λίπους. Τα αυξημένα επίπεδα του ΡΑΙ-1 αυξάνουν τον κίνδυνο για θρομβώσεις.
Δυσλειτουργία των αιμοπεταλίων
Στα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο (ΜετΣ) παρατηρείται αυξημένη αντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων, δηλαδή 
αυξημένη προσκολλητικότητα, συγκολλητικότητα και πηκτικότητα (8). Επίσης τα αιμοπετάλια εκφράζουν αυξη-
μένο αριθμό μεμβρανικών υποδοχέων και παράγουν μεγαλύτερες ποσότητες ιστικού παράγοντα, το μέγεθος 
τους είναι μεγαλύτερο και το ενδοκυττάριο Ca++ αυξημένο. Στην κυκλοφορία παρατηρείται αυξημένος αριθμός 
αιμοπεταλιακής προέλευσης μικροσωματιδίων και αυξημένη αιμοπεταλιακή φλεγμονώδης δραστηριότητα. 
Οι μεταβολές αυτές εν μέρει οφείλονται στην αυξημένη παραγωγή ισοπροστανίων και θρομβοξάνης Α2 από το 
αραχιδονικό και σε αντίσταση στις αντισυγκολλητικές ιδιότητες ουσιών που είναι δότες ΝΟ όπως της προστα-
γλανδίνης Ι2 και των τελεστών της cGMP και cAMP. Επίσης είναι αυξημένη η έκφραση της P-selectin και της 
γλυκοπρωτεΐνης IIbIIIa οι οποίες διαμεσολαβούν την σύζευξη αιμοπεταλίων-λευκοκυττάρων και την πρόσδεση 
ινωδογόνου (8).
Αυτές οι μεταβολές στα αιμοπετάλια επάγονται από την αντίσταση στην ινσουλίνη, την δυσλιπιδαιμία, το οξει-
δωτικό stress, τις κυτταροκίνες και την φλεγμονή (9).
Σημαντικός παράγοντας για την υπεραντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων θεωρείται η απώλεια της ανασταλτι-
κής δράσης της ινσουλίνης (10). Αυτό μπορεί να εξηγήσει την αντίσταση στην κλοπιδογρέλη που εμφανίζουν τα 
αιμοπετάλια στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2), καθώς η ινσουλίνη καταστέλλει την σηματοδότηση της 
ADP μέσω του υποδοχέα Ρ2RΥ12 των αιμοπεταλίων (7). Η αντίσταση στην ινσουλίνη εξηγεί επίσης την μειωμένη 
ικανότητα της προστακυκλίνης να αυξήσει την σύνθεση cAMP, του cAMP να μειώσει την λειτουργία των αιμοπε-
ταλίων και του ΝΟ να αυξήσει το cAMP στα αιμοπετάλια παχύσαρκων ατόμων.
Η απώλεια βάρους μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και την υπεραντιδραστικότητα των αιμοπεταλίων. 
Η ινσουλίνη αναστέλλει επίσης το μάτισμα του προ-mRNA του ιστικού παράγοντα στα αιμοπετάλια που προ-
σκολλώνται σε θρομβογόνες πρωτεΐνες και η απώλεια ανταπόκρισης στην ινσουλίνη μπορεί να συμβάλλει στον 
σχηματισμό του θρόμβου μετά την ρήξη της αθηρωματικής πλάκας (11).
Αυξημένη πηκτικότητα
Η αντίσταση στην ινσουλίνη στα μακροφάγα επάγει τον σχηματισμό νεκρωτικού πυρήνα στην αθηρωματική πλά-
κα μέσω επαγωγής της απόπτωσης των μακροφάγων. Αυτό είναι ένα σημαντικό βήμα προς την προχωρημένη 
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αθηρωμάτωση καθώς η ρήξη της πλάκας οδηγεί σε θρόμβωση μέσω έκθεσης του ιστικού παράγοντα στο αίμα. 
Κυκλοφορούντα μικροσωματιδια που προέρχονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα φέρουν στο εσωτερικό τους 
ιστικό παράγοντα και αποτελούν δείκτη αγγειακής βλάβης. Τα αυξημένα επίπεδα ιστικού παράγοντα στην κυ-
κλοφορία συσχετίζονται με την παρουσία ΜετΣ και αποτελούν υποψήφιο δείκτη μελλοντικών καρδιαγγειακών 
επεισοδίων (11).
Στα αυξημένα επίπεδα ιστικού παράγοντα συμβάλλουν διάφοροι παράγοντες που αποτελλούν στοιχεία του 
ΜετΣ μεταξύ των οποίων η υπερινσουλιναιμία (12). Ο ιστικός παράγοντας στον λιπώδη ιστό και στην κυκλοφορία 
ενεργοποιείται από την χορήγηση ινσουλίνης ενώ την έκφραση του στα μακροφάγα την αυξάνει η λεπτίνη και 
την μειώνει η λιπονεκτίνη (13). Η απώλεια βάρους μειώνει σημαντικά τα επίπεδα του ιστικού παράγοντα στην 
κυκλοφορία (14).
Οι κυτταροκίνες TNF-α και IL-6 αυξάνουν την σύνθεση του ιστικού παράγοντα ο οποίος προάγει τον σχηματισμό 
θρομβίνης. Επιπλέον η IL-6 ευνοεί την σχηματισμό και ενεργοποίηση της θρομβίνης μέσω αναστολής της σύν-
θεσης της αντιθρομβίνης, η οποία αποτελεί ισχυρό αντιπηκτικό παράγοντα (7).
Ο TNF-α προάγει την συγκόλληση των αιμοπεταλίων και την σύνθεση ΡΑΙ-1 και λεπτίνης στον λιπώδη ιστό (15). 
Ο ΡΑΙ-1, ως γνωστόν, αναστέλλει την ινωδόλυση και αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η έκφραση του ΡΑΙ-1 
επάγεται και από τα ελεύθερα λιπαρά οξέα. Η ινσουλίνη προάγει την ινωδόλυση μέσω καταστολής της παρα-
γωγής του ΡΑΙ-1, όμως τα επίπεδα του ΡΑΙ-1 είναι αυξημένα σε παχύσαρκους με αντίσταση στην ινσουλίνη και 
συσχετίζονται με το ποσόν του σπλαγχνικού λίπους.
Η λεπτίνη σε συγκεντρώσεις ανάλογες αυτών που παρατηρούνται σε παχύσαρκα άτομα ενισχύει την συγκόλλη-
ση των αιμοπεταλίων που προκαλεί η ADP. Επιπλέον στους παχύσαρκους τα υψηλά επίπεδα λεπτίνης συνδυάζο-
νται με αυξημένη έκφραση και ενεργοποίηση του ιστικού παράγοντα στα μονοκύτταρα (7).
Στα ενδοθηλιακά κύτταρα της αορτής του ανθρώπου η ρεζιστίνη επάγει την έκφραση του ιστικού παράγοντα 
μέσω της παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου και ενεργοποίηση του NF-kB (16).
Τέλος η λιπονεκτίνη, της οποίας η παραγωγή μειώνεται στο ΜετΣ και την σπλαγχνική παχυσαρκία, εμφανίζει 
αντιθρομβωτικές ιδιότητες. Η λιπονεκτίνη έχει επίσης δειχθεί ότι αναστέλλει την έκφραση του ιστικού παρά-
γοντα στα ενδοθηλιακά κύτταρα του ανθρώπου (7). 
Το ηπατικό λίπος εμφανίζει στενή συσχέτιση με τις συνιστώσες του ΜετΣ και την αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Έχει βρεθεί ισχυρή συσχέτιση μεταξύ των πρωτεϊνών που εξαρτώνται από την βιταμίνη Κ και τα επίπεδα της 
γGT. Πρόσφατη ανάλυση πρωτεώματος έδειξε αυξημένα επίπεδα ινωδογόνου και προθρομβίνης στα άτομα με 
διάφορα στάδια λιπώδους διήθησης του ήπατος σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (17). Επίσης οι παράγοντες 
ΧΙ και ΧΙΙ ήταν αυξημένοι σε άτομα με μη αλκοολική λιπώδη διήθηση του ήπατος σε σύγκριση με την ομάδα 
ελέγχου ανεξάρτητα από ηλικία, φύλλο και ΒΜΙ. Τα επίπεδα του ινωδογόνου και του παράγοντα VII εμφανίζουν 
ισχυρή συσχέτιση με το ΜετΣ (18).
Υποινωδόλυση
Άτομα με ΜετΣ έχουν παρατεταμένους χρόνους λύσης των θρόμβων σε σύγκριση με αυτά που δεν έχουν ΜετΣ. 
Αυτό εν μέρει οφείλεται στα αυξημένα επίπεδα του ΡΑΙ-1, η οποία είναι η πιο γνωστή διαταραχή της αιμόστασης 
στο ΜετΣ. Τα αυξημένα επίπεδα ΡΑΙ-1 οδηγούν σε μειωμένη ικανότητα λύσης των θρόμβων στην κυκλοφορία και 
επηρεάζουν τον σχηματισμό αθηρωματικών πλακών (18). Σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες τα επίπεδα του 
ΡΑΙ-1 είναι προγνωστικός δείκτης για έμφραγμα μυοκαρδίου, αλλά η προγνωστική αξία του εξαφανίζεται όταν 
γίνει στάθμιση για τις συνιστώσες του ΜετΣ, γεγονός που υποδηλώνει ότι η παρουσία κεντρικής παχυσαρκίας 
και αντίστασης στην ινσουλίνη είναι απαραίτητη για την αύξηση του ΡΑΙ-1, άρα ο ΡΑΙ-1 μπορεί να θεωρηθεί 
δείκτης του ΜετΣ.
Τα επίπεδα ΡΑΙ-1 είναι προγνωστικός δείκτης για την ανάπτυξη ΣΔτ2 και ΜετΣ, παρατήρηση που υποδηλώνει 
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ότι ο ΡΑΙ-1 μπορεί να σχετίζεται αιτιωδώς με την διαταραχή της μεταβολικής ομοιοστασίας. Σε αυτή την κατεύ-
θυνση ποντίκια που στερούνται του ΡΑΙ-1 είναι ανθεκτικά στην ανάπτυξη παχυσαρκίας και είναι πιο ινσουλινο-
ευαίσθητα (17).

Λιποκυτταροκίνες αθηρωμάτωση και θρόμβωση
Η διαταραχή της λειτουργίας του περιαγγειακού λίπους λόγω της αύξησης της μάζας του οδηγεί σε αυξημένη 
απελευθέρωση λιποκυτταροκινών και διήθηση από κύτταρα φλεγμονής συμβάλλοντας έτσι στην αθηρογένε-
ση. 
Η IL-6 προκαλεί την έκφραση των μορίων προσκόλλησης VCAM-1 και της MCP-1 στα ενδοθηλιακά κύτταρα, 
προσελκύοντας έτσι κύτταρα της φλεγμονής στον έσω χιτώνα του αγγείου. Επίσης αυξάνει την CRP, προκαλεί 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και συμβάλλει στην θρόμβωση.
Ο TNF-α αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, επάγει την φλεγμονή και την έκφραση των μορίων προσκόλλη-
σης προκαλεί δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και συμβάλλει στην θρόμβωση (7).
Η λεπτίνη αυξάνει την φλεγμονή και την παραγωγή ελευθέρων ριζών, προκαλεί δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, 
πολλαπλασιασμό και μετανάστευση των λείων μυϊκών ινών, προάγει την θρόμβωση, τον σχηματισμό αφρωδών 
κυττάρων και την αθηρωμάτωση.
Η ρεσιστίνη προάγει την παραγωγή ενδοθηλίνης -1, μορίων προσκόλλησης και MCP-1, προκαλώντας έτσι την 
προσέλκυση μονοκυττάρων στο ενδοθήλιο. Επίσης προκαλεί πολλαπλασιασμό και μετανάστευση των λείων 
μυϊκών ινών και την δημιουργία αφρωδών κυττάρων (7).
Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη, δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, προάγουν την 
φλεγμονή, τον πολλαπλασιασμό και την μετανάστευση των λείων μυϊκών ινών και την θρόμβωση.
Η λιπονεκτίνη,αντίθετα από τις άλλες λιποκυτταροκίνες, αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη, μειώνει την 
φλεγμονή, την δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών, αναστέλλει την 
θρόμβωση και σταθεροποιεί την αθηρωματική πλάκα.

Συμπεράσματα
Η παχυσαρκία, ιδιαίτερα η κεντρική, προκαλεί δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού και αυτό αποτελεί κομβικό 
παράγοντα στην ανάπτυξη φλεγμονής και απελευθέρωσης ελεύθερων λιπαρών οξέων. Τα μακροφάγα και τα 
Τα-λεμφοκύτταρα είναι μείζονες παράγοντες στην εμφάνιση συστηματικής φλεγμονής. Ο αριθμός τους αυξάνει 
δραματικά στον λιπώδη ιστό σε συνάρτηση με το ΒΜΙ και ο φαινότυπος τους εκτρέπεται προς τον φλεγμονώδη 
Μ1 φαινότυπο, οδηγώντας έτσι στην αυξημένη παραγωγή φλεγμονωδών κυτταροκινών και μειωμένη παραγωγή 
της αντιφλεγμονώδους λιπονεκτίνης με αποτέλεσμα την δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και των αιμοπεταλίων, 
την αυξημένη πηκτικότητα και θρομβογένεση και την προαγωγή της αθηρωμάτωσης και την αύξηση των καρδι-
αγγειακών επεισοδίων.
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Αλέξανδρος Κόκκινος
Επίκουρος Καθηγητής Παθολογίας, Α΄ Προπ. Παθολογική Κλινική & Διαβητολογικό Κέντρο Πανεπιστημίου Αθηνών, 
ΓΝΑ «ΛΑΪΚΟ»

Εισαγωγή
Η παχυσαρκία αποτελεί μία εν εξελίξει παγκόσμια επιδημία. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, 
μέχρι το 2008 ο αριθμός των υπέρβαρων ατόμων άνω των 20 ετών έφτανε τα 1.4 δισεκατομμύρια, ενώ 500 εκα-
τομμύρια ήταν παχύσαρκα. Το γεγονός αυτό καθίσταται ιδιαίτερα ανησυχητικό διότι η παχυσαρκία συνδέεται με 
αυξημένη συνολική θνητότητα. Το 2010 εκτιμήθηκε ότι ήταν η υποκείμενη αιτία για 3.4 εκατομμύρια θανάτους 
παγκοσμίως. Συγκεκριμένα, η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας, αντί-
στασης στην ινσουλίνη και ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2, εμφράγματος του μυοκαρδίου, ισχαιμικών αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδίων, αλλά και με αυξημένη φλεγμονή, υπνική άπνοια, διαταραχές του συμπαθητικού συ-
στήματος, πολλά είδη καρκίνων και οστεοαρθρίτιδα.
Καθίσταται σαφής η ανάγκη τόσο για πρόληψη αλλά και για αποτελεσματική αντιμετώπιση της παρούσας κα-
τάστασης. Δυστυχώς, οι θεραπευτικές επιλογές για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας είναι περιορισμένες. 
Ακρογωνιαίος λίθος σε κάθε περίπτωση είναι η υγιεινοδιαιτητική αγωγή που περιλαμβάνει υποθερμιδική δίαιτα 
και αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, έχει όμως μέτρια μακροπρόθεσμη αποτελεσματικότητα. Πιο δραστική 
μέθοδος είναι η βαριατρική χειρουργική, η οποία όμως επιφυλάσσεται για ακραίες περιπτώσεις παχυσαρκίας 
όπου η συντηρητική αντιμετώπιση έχει αποτύχει, δεδομένου επιπλέον ότι πληρούνται αυστηρά κριτήρια. Η 
φαρμακευτική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας έχει ως στόχο την κατά το δυνατόν ενίσχυση της αποτελεσματι-
κότητας της υγιεινοδιαιτητικής αγωγής.

Φαρμακευτική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας
Παρελθόν:
Η πρώτη απόπειρα για τη φαρμακευτική πρόκληση απώλειας βάρους έγινε από τον Baronτο 1893, ο οποίος 
χορήγησε θυρεοειδική ορμόνη, ορμώμενος από το κλινικό αποτέλεσμα στο σωματικό βάρος ασθενών με υπο-
θυρεοειδισμό και μυξοίδημα.
Μετά το Β΄ Παγκόσμιο Πόλεμο άνθισε η χρήση των παραγώγων της αμφεταμίνης, η συμπαθομιμητική δράση των 
οποίων επέφερε ανορεξία και αύξανε τη θερμογένεση. Όμως, ο κίνδυνος εξάρτησης και ο αυξημένος κίνδυνος 
για υπέρταση και καρδιαγγειακά συμβάματα οδήγησαν στην απόσυρσή τους. Οι σεροτονινεργικές ουσίες δεξ-
φαινφλουραμίνη και φαινφλουραμίνη, καθώς και η τελευταία σε συνδυασμό με φεντερμίνη (fen-phen), ήταν 
μεν αποτελεσματικές, αύξαναν όμως τον κίνδυνο βαλβιδοπαθειών και επίσης αποσύρθηκαν από την αγορά.
Η σιμπουτραμίνη, αναστολέας επαναπρόσληψης νοραδρεναλίνης και σεροτονίνης, και το rimonabant, ανταγω-
νιστής των CB1 υποδοχέων των ενδογενών κανναβινοειδών, χρησιμοποιήθηκαν με ικανοποιητική αποτελεσμα-
τικότητα τη δεκαετία του 2000. Η κυκλοφορία της πρώτης διεκόπη λόγω μικρής αύξησης της αρτηριακής πίε-
σης και της καρδιακής συχνότητας που οδήγησε σε ελαφρά αυξημένα καρδιοαγγειακά συμβάματα σε ασθενείς 
υψηλού κινδύνου. Το rimonabant, λόγω καταστολής του αισθήματος ανταμοιβής, συνδέθηκε με διαταραχές του 
θυμικού έως και αυτοκτονικό ιδεασμό σε επιρρεπή άτομα, γεγονός που οδήγησε στην απόσυρσή του.

Παρόν:
Ορλιστάτη
Επί του παρόντος, το μόνο φάρμακο κατά της παχυσαρκίας που κυκλοφορεί στην Ευρώπη είναι η ορλιστάτη. 
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Ο παράγοντας αυτός αναστέλλει εν μέρει τη δράση των παγκρεατικών και εντερικών λιπασών, με αποτέλε-
σμα να μειώνεται η απορρόφηση του προσλαμβανόμενου με την τροφή λίπους κατά περίπου 30%. Η ένδειξη 
χορήγησης της ορλιστάτης είναι σε ασθενείς με Δείκτη Μάζας Σώματος μεγαλύτερο από 30 kg/m2 χωρίς συ-
νοδούς παράγοντες καρδιοαγγειακού κινδύνου, ή μεγαλύτερο από 27 kg/m2 και τουλάχιστον έναν παράγοντα 
κινδύνου, αφού έχει αποτύχει η παρέμβαση στον τρόπο ζωής, πάντα σε συνδυασμό με υποθερμιδική δίαιτα και 
άσκηση. Μεγάλος αριθμός κλινικών μελετών έχει καταδείξει τη (μέτρια) αποτελεσματικότητα της ορλιστάτης, 
με κυριότερη τη μελέτη XENDOS, στην οποία συμμετείχαν 3305 παχύσαρκα άτομα. Η μέση απώλεια βάρους με τη 
λήψη ορλιστάτης ήταν 5.8 kg έναντι 3.0 kg για το εικονικό φάρμακο. Μολαταύτα, η περαιτέρω απώλεια βάρους 
μείωσε τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 κατά 37.3% στο σύνολο των συμμετεχόντων και 
κατά 45% σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της ορλιστάτης περιορί-
ζονται στο γαστρεντερικό σύστημα, με πιο συνήθεις την ήπια στεατόρροια, τον αυξημένο αριθμό κενώσεων, τη 
δυσπεψία και το μετεωρισμό.

Παράγοντες που προσφάτως έλαβαν ένδειξη στην Ευρώπη και τις ΗΠΑ
Η λιραγλουτίδη είναι ένας συνθετικός αγωνιστής του GLP-1, της ισχυρότερης γνωστής ινκρετίνης ορμόνης. 
Οι ινκρετίνες είναι πεπτιδικές ορμόνες που εκκρίνονται από τα L κύτταρα του εντέρου εις απόκριση στην πρό-
σληψη τροφής και διεγείρουν τη βιοσύνθεση και έκκριση ινσουλίνης, ενώ παράλληλα καταστέλλουν την έκ-
κριση γλυκαγόνης κατά τρόπο γλυκοζοεξαρτώμενο. Επιπλέον, το GLP-1 αποτελεί ισχυρό σήμα κορεσμού που 
επιδρά στο εγκεφαλικό στέλεχος και τον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου. Η λιραγλουτίδη χρησιμοποιείται 
ήδη με μεγάλη αποτελεσματικότητα στη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2, όπου, επιπλέον, οδηγεί σε σημαντι-
κή απώλεια βάρους. Για το λόγο αυτό, διενεργήθηκε σειρά κλινικών μελετών χορήγησης λιραγλουτίδης σε 
ασθενείς με παχυσαρκία χωρίς διαβήτη, με σκοπό να διαπιστωθεί η αποτελεσματικότητά της στον πληθυσμό 
αυτό. Η πιο πρόσφατη μελέτη SCALE χορήγησε λιραγλουτίδη σε παχύσαρκους ασθενείς σε δόση 3.0 mg, σαφώς 
υψηλότερη της μεγίστης των 1.8 mg που χρησιμοποιείται στο διαβήτη. Φάνηκε σημαντική απώλεια βάρους 
έναντι του εικονικού φαρμάκου, της τάξεως περίπου 5-6% του αρχικού βάρους, με αποτέλεσμα που διατηρείτο 
για 2 έτη. Παράλληλα, βελτιώθηκε το γλυκαιμικό και λιπιδαιμικό προφίλ, μειώθηκε η αρτηριακή πίεση, αλλά 
παρατηρήθηκε μικρή αύξηση της καρδιακής συχνότητας. Με βάση αυτά τα αποτελέσματα, προσφάτως εγκρίθηκε 
στην Ευρώπη και στις ΗΠΑ η κυκλοφορία σκευάσματος λιραγλουτίδης στη δοσολογία των 3 mg, με ένδειξη τη 
φαρμακευτική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Συνηθέστερες ανεπιθύμητες ενέργειες της λιραγλουτίδης είναι 
η ναυτία και τάση για έμετο, που είναι δοσοεξαρτώμενες και συνήθως υποχωρούν μετά τις πρώτες ημέρες 
χορήγησης. Όσον αφορά τον προβληματισμό που επικρατεί σε σχέση με τα ινκρετινομιμητικά φάρμακα και την 
πιθανώς αυξημένη συχνότητα παγκρεατίτιδας και καρκίνου του παγκρέατος, πρόσφατη ανάλυση των σχετικών 
δεδομένων από το FDA και την Αμερικανική και Ευρωπαϊκή Διαβητολογική Εταιρεία οδήγησε σε καθησυχαστική 
ανακοίνωση.
Προσφάτως στην Ευρώπη και στις ΗΠΑ έλαβε έγκριση για τη φαρμακευτική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας ο 
συνδυασμός ναλτρεξόνης (32 mg) και βουπροπιόνης (360 mg). Πρόκειται περί δύο ουσιών που χρησιμοποιού-
νται ήδη, η πρώτη ως βοήθημα στην απεξάρτηση από τα οπιοειδή και το οινόπνευμα και η δεύτερη στη διακοπή 
του καπνίσματος. Η βουπροπιόνη έχει ντοπαμινεργική ανορεξιογόνο επίδραση, αλλά επιπλέον διεγείρει την 
έκκριση προοπιομελανοκορτίνης (proopiomelanocortin - POMC) από νευρώνες του υποθαλάμου. Ένα από τα 
κύρια προϊόντα της POMC είναι η ισχυρά ανορεξιογόνος α-MSH (α-melanin stimulating hormone), η οποία ασκεί 
την επίδρασή της επί των υποδοχέων των μελανοκορτινών MC3R και MC4R και προκαλεί μείωση στην πρόσληψη 
τροφής. Άλλο κύριο προϊόν είναι η β-ενδορφίνη, η οποία δρα αυτοανασταλτικά στους POMC νευρώνες. Η ναλ-
τρεξόνη ανταγωνίζεται τη δράση της β-ενδορφίνης, ενισχύοντας έτσι την ανορεξιογόνο επίδραση. Επιπλέον, 
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η ναλτρεξόνη φαίνεται ότι μειώνει το αίσθημα ανταμοιβής από την πρόσληψη τροφής. Σειρά κλινικών μελετών 
εξήτασε την αποτελεσματικότητα του συνδυασμού βουπροπιόνης/ναλτρεξόνης σε άτομα με ή χωρίς διαβήτη, 
αποδεικνύοντας τη σημαντική του επίδραση στο σωματικό βάρος (COR-I, COR-II, COR-III, COR-BMOD, COR-D). Η 
απώλεια που επιτυγχάνεται είναι εν γένει της τάξεως του 8% του αρχικού σωματικού βάρους, σημαντικά ανώ-
τερη του εικονικού φαρμάκου, πάντα όμως σε συνδυασμό με υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση. Στις μελέτες φάσης 
ΙΙΙ διαπιστώθηκε μικρή αύξηση της αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας. Άλλες ανεπιθύμητες 
ενέργειες του φαρμάκου είναι κυρίως η ναυτία, οι έμετοι, η δυσκοιλιότητα, ο κοιλιακός πόνος, η ημικρανία και 
η αϋπνία. Υπάρχουν επιπλέον ορισμένες ανησυχίες για ψυχιατρικές ανεπιθύμητες ενέργειες, κυρίως αυτοκτο-
νικό ιδεασμό.

Παράγοντες που έχουν ένδειξη μόνο στις ΗΠΑ
Η λορκασερίνη είναι ένας εκλεκτικός αγωνιστής των υποδοχέων 5-ΗΤ2c της σεροτονίνης, οι οποίοι βρίσκονται 
ως επί το πλείστον στον υποθάλαμο. Συνδεόμενη με τους υποδοχείς αυτούς, προκαλεί έκκριση α-MSH και έτσι 
εξασκεί ανορεξιογόνο επίδραση. θεωρείται ότι στερείται συγγένειας για τους σεροτονινεργικούς υποδοχείς 
των καρδιακών βαλβίδων και για το λόγο αυτό αναμένεται ότι η χρήση της δεν θα σχετίζεται με βαλβιδοπάθειες, 
πρόβλημα που είχε ανακύψει στο παρελθόν με προγενέστερους σεροτονινεργικούς αγωνιστές (π.χ. φαινφλου-
ραμίνη). Η αποτελεσματικότητα της λορκασερίνης εδείχθη με δύο κυρίως μεγάλες κλινικές μελέτες (BLOOM, 
BLOSSOM), όπου φάνηκε να έχει μέτρια επίδραση στην απώλεια βάρους (της τάξεως του 3-4% του αρχικού). 
Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της λορκασερίνης είναι κυρίως σεροτονινεργικές, όπως θάμβος όρασης, αϋπνία, 
ζάλη, ναυτία και γαστρεντερικές διαταραχές. Είναι δυνητικά τερατογόνος και η χρήση της αντενδείκνυται κατά 
την κύηση.Επιπλέον, χρειάζεται επαγρύπνηση για το απομακρυσμένο ενδεχόμενο εμφανίσεως σεροτονινερ-
γικού συνδρόμου.Στις ΗΠΑ έχει λάβει έγκριση κυκλοφορίας από το 2012, με σημαντικούς όμως περιορισμούς 
στη χορήγησή της.
Επίσης, το 2012 ενεκρίθη στις ΗΠΑ η κυκλοφορία του συνδυασμού φεντερμίνης και τοπιραμάτης με ένδειξη την 
αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Η φεντερμίνη είναι άτυπο ανάλογο της αμφεταμίνης, με ανορεξιογόνο δράση, 
η οποία, στο συνδυασμό, χορηγείται σε μικρότερη δόση από τη συνηθισμένη, που είχε αποδειχθεί δυνητικά 
επιβλαβής στο παρελθόν. Δρα κυρίως νοραδρενεργικά, επάγοντας ανορεξία (και ενδεχομένως αυξάνοντας τη 
θερμογένεση). Η τοπιραμάτη είναι ένα αντιεπιληπτικό φάρμακο, το οποίο, στη συγκεκριμένη περίπτωση, χορη-
γείται επίσης σε μικρότερη δόση από αυτή που συνηθίζεται για την επιληψία και επιπλέον σε μορφή βραδείας 
αποδέσμευσης. Επιδρά ανορεξιογόνα με μηχανισμό που δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Η αποτελεσματικό-
τητα του συνδυασμού αυτών των δύο ουσιών φαίνεται ιδιαίτερα ικανοποιητική, αφού φθάνει σε απώλεια του 
9% περίπου του αρχικού βάρους. Η χορήγησή του σε κάθε δοσολογία αυξάνει ελαφρά τον καρδιακό ρυθμό, 
ενώ τα δεδομένα για την καρδιοαγγειακή ασφάλεια δεν είναι ακόμη επαρκή. Στην Αμερική η κυκλοφορία του 
υπόκειται σε περιορισμούς, ενώ στην Ευρώπη αναμένεται η διερεύνηση της καρδιοαγγειακής ασφάλειας για να 
συζητηθεί η έγκριση κυκλοφορίας. Επιπλέον, εγείρονται κάποιες ανησυχίες για πιθανές ψυχιατρικές και γνω-
σιακές διαταραχές, καθώς και για την πιθανότητα κατάχρησης. Εξάλλου, η τοπιραμάτη είναι τερατογόνος και γι 
αυτό υπάρχει αυστηρή αντένδειξη χορήγησης του φαρμάκου στην κύηση. Άλλες ανεπιθύμητες ενέργειες που 
έχουν σημειωθεί είναι δυσκοιλιότητα, ξηροστομία, αίσθημα παλμών, παραισθησίες, διαταραχές της προσοχής, 
αλλοιώσεις της γεύσης, μεταβολική οξέωση, νεφρολιθίαση, αλωπεκία και υποκαλιαιμία.

Μέλλον:
Η έρευνα που αφορά τη φαρμακευτική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας είναι, όπως είναι κατανοητό, εντατική. 
Ο κατάλογος των ουσιών και των συνδυασμών που δοκιμάζονται είναι ιδιαίτερα μακρύς. Τα περισσότερα σκευ-
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άσματα έχουν ανορεξιογόνο ή θερμογόνο επίδραση στοχεύοντας είτε σε μηχανισμούς του κεντρικού νευρικού 
συστήματος, ή σε σήματα από το γαστρεντερικό σωλήνα που επάγουν την πείνα και τον κορεσμό. Κάποιες ουσί-
ες έχουν ενδεχομένως περισσότερο ενδιαφέρον. Η σετιλιστάτη είναι ένας νέος αναστολέας των γαστρεντερι-
κών λιπασών, που φαίνεται ότι έχει καλύτερο προφίλ ανεπιθύμητων ενεργειών από την ορλιστάτη. Προσφάτως 
έλαβε έγκριση για χρήση στην Ιαπωνία. Από τα κεντρικώς δρώντα φάρμακα ενδιαφέρον έχει ο συνδυασμός 
βουπροπιόνης με το αντιεπιληπτικό ζονισαμίδη, που έδειξε αποτελεσματικότητα σε μελέτες φάσης ΙΙ και πρό-
κειται να δοκιμαστεί σε μελέτη φάσης ΙΙΙ. Η τεσοφενσίνη, ένας αναστολέας επαναπρόσληψης σεροτονίνης, 
νοραδρεναλίνης και ντοπαμίνης που ξεκίνησε να μελετάται για τις νόσους Alzheimer και Parkinson, φάνηκε να 
μειώνει σημαντικά το σωματικό βάρος. Βρίσκεται σε εξέλιξη μελέτη φάσης ΙΙΙ σε παχύσαρκα άτομα, υπάρχουν 
όμως αρκετοί ενδοιασμοί όσον αφορά τις ενδεχόμενες ανεπιθύμητες ενέργειές της.
Από τα φάρμακα που βασίζονται σε ορμόνες του γαστρεντερικού σωλήνα, σημαντικές προοπτικές φαίνεται ότι 
έχουν το πεπτίδιο τυροσίνη – τυροσίνη (PYY) και η οξυντομοντουλίνη. Το PYY παράγεται φυσιολογικά από τα L 
κύτταρα του εντέρου και επιδρά με ανορεξιογόνο τρόπο στον τοξοειδή υποθαλαμικό πυρήνα. Εκκρίνεται μετα-
γευματικά και κατ’ αναλογία με το θερμιδικό φορτίο του γεύματος. Η εξωγενής χορήγησή του οδήγησε σε ση-
μαντική μείωση της πρόσληψης τροφής σε πειραματόζωα και εθελοντές. Όμως, μελέτη στην οποία χορηγήθηκε 
PYY ενδορρινικά, δεν ολοκληρώθηκε λόγω της υψηλής συχνότητας εμφάνισης έντονης ναυτίας που οδήγησε 
αρκετούς ασθενείς να αποχωρήσουν. Η οξυντομοντουλίνη, γνωστή παλαιότερα ως εντερογλυκαγόνη, εκκρίνε-
ται επίσης από τα L κύτταρα του εντέρου, κατά τρόπο παρόμοιο με το PYY. Έχει δράση ινκρετίνης και μειώνει 
τη γαστρική έκκριση και κινητικότητα, καθυστερώντας την πέψη. Η πειραματική της χορήγηση σε υγιείς εθε-
λοντές οδήγησε σε μείωση της πρόσληψης τροφής και αύξηση της ενεργειακής δαπάνης. Συνθετικό ανάλογο 
οξυντομοντουλίνης δοκιμάζεται σε μελέτη φάσης ΙΙ. Αναστολείς ενεργοποιήσεως της ορεξιογόνου γαστρικής 
ορμόνης γκρελίνης και υβριδικά ανάλογα περισσότερων της μίας γαστρεντερικών ορμονών που εμπλέκονται 
στο ενεργειακό ισοζύγιο ενδέχεται να αποτελέσουν θεραπευτικές επιλογές. Τέλος, ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει 
μία νέα κατηγορία ουσιών, οι αναστολείς της αμινοπεπτιδάσης 2 της μεθειονίνης (MetAP2), οι οποίοι προάγουν 
τη λιπόλυση και την οξείδωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων και επιπλέον μειώνουν τη βιοσύνθεση λίπους και 
την όρεξη. Ο πρώτος τέτοιος παράγων που έχει δοκιμασθεί με εντυπωσιακά αποτελέσματα σε πειραματόζωα και 
προσφάτως σε μελέτη φάσης ΙΙ σε ανθρώπους είναι η μπελορανίμπη.

Συμπεράσματα
Η ύπαρξη φαρμακευτικών επιλογών για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας είναι μια ανάγκη που γίνεται ολο-
ένα και πιο επιτακτική, δεδομένου του μεγέθους του προβλήματος και της μέτριας αποτελεσματικότητας των 
υγιεινοδιαιτητικών παρεμβάσεων.
Δυστυχώς, το πλούσιο αλλά γεμάτο απογοητεύσεις και αποσύρσεις φαρμάκων λόγω παρενεργειών παρελθόν, 
διαδέχθηκε ένα πτωχό παρόν που έως τώρα περιελάμβανε μόνο τη μετρίας αποτελεσματικότητας ορλιστάτη. Σε 
αυτήν έρχονται να προστεθούν προσφάτως εγκριθέντα φάρμακα και συνδυασμοί φαρμάκων που πιθανώς έχουν 
μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα.
Η εντατική έρευνα στο χώρο και η στόχευση σε πληθώρα φυσιολογικών μονοπατιών και μηχανισμών κάνουν το 
μέλλον να είναι πολλά υποσχόμενο για την κυκλοφορία αποτελεσματικών και, κυριότερα, ασφαλών παραγό-
ντων για τη φαρμακευτική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. 
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ΛΟΙΜΩξΕΙΣ ΟΥΡΟΠΟΙΗΤΙΚΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ
Μωυσής Λελέκης
Παθολόγος - Λοιμωξιολόγος, Συντονιστής Διευθυντής Παθολογικού Τμήματος, Γ.Ν Αττικής ΚΑΤ

Η ύπαρξη ενός ανατομικά και λειτουργικά φυσιολογικού ουροποιητικού συστήματος αποτελεί σημαντικό απο-
τρεπτικό παράγοντα για την εμφάνιση ουρολοιμώξεων. Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αφενός παρεμβαίνει αρ-
νητικά στη λειτουργία του ουροποιητικού, μέσω των επιπλοκών που μπορεί να προκαλέσει (πχ νευροπάθεια με 
επακόλουθη ατελή κένωση της ουροδόχου κύστεως), αφετέρου μέσω της γλυκοζουρίας προκαλεί διαταραχή 
στη λειτουργία των αμυντικών μηχανισμών του οργανισμού (κυρίως στη λειτουργία των πολυμορφοπυρήνων) 
και διευκολύνει την ανάπτυξη αλλά και την προσκόλληση των παθογόνων στο ουροεπιθήλιο. Γίνεται λοιπόν 
εύκολα κατανοητό γιατί ο ΣΔ προδιαθέτει στην εμφάνιση λοιμώξεων του ουροποιητικού. Στην πραγματικότητα 
οι ουρολοιμώξεις αποτελούν τις συχνότερες λοιμώξεις για τους διαβητικούς ασθενείς. Το φάσμα τους περι-
λαμβάνει την ασυμπτωματική μικροβιουρία, την κυστίτιδα, την πυελονεφρίτιδα και τη σοβαρή ουροσήψη.
Οι ουρολοιμώξεις που εμφανίζονται σε διαβητικούς ασθενείς θεωρούνται σε γενικές γραμμές επιπλεγμένες 
και ως τέτοιες πρέπει να αντιμετωπίζονται. Επιπλέον στους διαβητικούς οι ουρολοιμώξεις έχουν την τάση να 
εμφανίζονται σε πιο σοβαρή μορφή ή να προκαλούν επιπλοκές (πχ σχηματισμό νεφρικού αποστήματος). Έτσι σε 
μελέτη έχει φανεί ότι ο ΣΔ διαβήτης αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης οξείας πυελονεφρίτιδας που χρειάζε-
ται νοσηλεία κατά 20-30 φορές σε άτομα κάτω των 44 ετών και κατά 3-5 φορές στα άτομα άνω των 44 ετών.
Τα παθογόνα των ουρολοιμώξεων στους διαβητικούς ασθενείς είναι τα συνήθη εντεροβακτηριακά (πχ E. coli, 
Klebsiellaspp, Proteusspp,) αλλά και οι εντερόκοκκοι. Τα παθογόνα αυτά είναι συνήθως πιο ανθεκτικά, αποτέ-
λεσμα της συχνής χρήσης αντιβιοτικών λόγω υποτροπών, των συχνών νοσηλειών σε νοσοκομείο, της χρήσης 
ουροκαθετήρα κ.α.
Πέραν των ανωτέρω υπάρχουν κάποια θέματα σχετικά με τις ουρολοιμώξεις που έχουν σημαντική συσχέτιση με 
τον ΣΔ ή παρουσιάζουν σημαντική ιδιαιτερότητα σε διαβητικούς ασθενείς και χρειάζονται ιδιαίτερη αναφορά. 

Τέτοια είναι:
1.  Η ασυμπτωματική μικροβιουρία(ΑΜ) των διαβητικών (κυρίως γυναικών). Ο όρος ασυμπτωματική μικροβιουρία 

υποδηλώνει την ύπαρξη μικροβίου στα ούρα χωρίς να υπάρχουν συμπτώματα από το ουροποιητικό. Σύμφωνα 
με τον IDSA (Αμερικανική Εταιρεία Λοιμώξεων)για να τεθεί μια τέτοια διάγνωση πρέπει να ισχύουν τα παρα-
κάτω: Προκειμένου για γυναίκα θα πρέπει να απομονωθεί το ίδιο μικρόβιο σε δύο διαδοχικές καλλιέργειες 
ούρων σε συγκέντρωση > 105 αποικίες/mlούρων σε δείγμα που ελήφθη κατά την ούρηση. Προκειμένου για 
άνδρα αρκεί μια θετική καλλιέργεια με την ίδια συγκέντρωση μικροβίων. Αν πρόκειται για δείγμα που ελήφθη 
με άσηπτο καθετηριασμό της κύστεως αρκεί η συγκέντρωση > 102 αποικίες/ml ανεξαρτήτως φύλου. Σε μετα-
ανάλυση σχετικών μελετών η ΑΜ βρέθηκε σε πολλαπλάσια συχνότητα σε διαβητικούς ασθενείς σε σύγκριση 
με την ομάδα ελέγχου (12,2% έναντι 4,5%). Η διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων υπήρχε τόσο στις γυναίκες 
(14,2% vs5,1%) όσο και στους άνδρες (2,3%vs 0,8%). Παρά τα κατά καιρούς αντίθετα υποστηριχθέντα που 
είχαν ως βάση τις πιθανές επιπλοκές και δυσμενείς επιπτώσεις της ΑΜ, σήμερα υπάρχουν σοβαρά δεδομένα 
που υποστηρίζουν ότι δεν είναι απαραίτητος ο έλεγχος των διαβητικών για ΑΜ, αλλά ούτε και η θεραπεία της 
αν καθ’ οιονδήποτε τρόπο διαγνωστεί.

2.  Εμφυσηματώδεις λοιμώξεις του ουροποιητικού. Αφορούν λοιμώξεις του ανώτερου ή κατώτερου ουροποιητι-
κού που συνδυάζονται με την παραγωγή αέρα. Μπορεί να εμφανιστούν ως κυστίτιδα, πυελίτιδα ή πυελονε-
φρίτιδα. Ο ΣΔ αποτελεί κύριο παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση τέτοιας λοίμωξης, χωρίς όμως η παθογένεια 
αυτών των λοιμώξεων να είναι ιδιαίτερα κατανοητή. Φαίνεται ότι πέραν του ΣΔ σημαντική είναι και η ύπαρξη 
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απόφραξης στο ουροποιητικό. Ο ακτινολογικός έλεγχος και ιδιαίτερα η αξονική τομογραφία αποτελεί την 
καλύτερη μέθοδο διάγνωσης αυτών των λοιμώξεων. Συνηθέστερα παθογόνα είναι η Εscherichiacoli και η 
Klebsiellapneumoniae. Η τρέχουσα αντιμετώπιση αυτών των λοιμώξεων είναι στην πλειοψηφία των περι-
πτώσεων συντηρητική και περιλαμβάνει παρεντερική χορήγηση αντιβιοτικών και άρση της απόφραξης μέσω 
διαδερμικής παροχέτευσης. Η νεφρεκτομή με παράλληλη χρήση αντιβιοτικών που αποτελούσε σε παλαιό-
τερες εποχές την θεραπεία των σοβαρών περιπτώσεων (εμφυσηματώδης πυελονεφρίτις) φαίνεται ότι στην 
πλειονότητα των περιπτώσεων δεν υπερτερεί της συντηρητικής προσέγγισης που αναφέρθηκε παραπάνω και 
γίνεται σε ειδικές μόνο βαριές περιπτώσεις ή σε αποτυχία της συντηρητικής αγωγής. 

Συμπερασματικά οι ουρολοιμώξεις είναι συχνές στους διαβητικούς ασθενείς, εκδηλώνονται συνήθως με πιο 
βαριά κλινική εικόνα και προκαλούνται από πιο ανθεκτικά παθογόνα. Τέλος θεραπεία θα πρέπει να χορηγείται 
μόνο στις περιπτώσεις που υπάρχουν συμπτώματα 
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ΣΤΟΜΑΤΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ
Χρήστος Ραχιώτης
Επίκουρος Καθηγητής Οδοντιατρικής Σχολής, ΕΚΠΑ, Εργαστήριο Οδοντικής Χειρουργικής

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) είναι η πιο κοινή νόσος των ενδοκρινών αδένων στο γενικό πληθυσμό. Η οδοντο-
στοματολογική υγεία των ατόμων με ΣΔ έχει αποτελέσει αντικείμενο πολλών μελετών που αναφέρονται στην 
εμφάνιση τερηδόνας και περιοδοντικής νόσου, εξετάζοντας διάφορους παράγοντες που πιθανόν να συμβάλ-
λουν ή όχι στην εμφάνιση και εξέλιξη των νόσων αυτών. 
Η περιοδοντίτιδα είναι μια χρόνια στοματική λοίμωξη που έχει σα συνέπεια την απώλεια πρόσφυσης, την οστική 
καταστροφή και τέλος στην απώλεια των δοντιών. Τα σημεία και τα συμπτώματα της περιοδοντίτιδας περιλαμβά-
νουν οίδημα των περιοδοντικών ιστών, αιμορραγία, ερυθρότητα των ούλων και κινητικότητα των δοντιών. Η κλι-
νική εξέταση των περιοδοντικών ιστών αποκαλύπτει τη παρουσία απώλειας πρόσφυσης, ύπαρξη περιοδοντικών 
θυλάκων και αιμορραγία κατά την ανίχνευση. Η ακτινογραφική εξέταση δείχνει την οστική καταστροφή. Σε ό, 
τι αφορά τη συσχέτιση του διαβήτη με την περιοδοντική νόσο, τα βιβλιογραφικά δεδομένα συμφωνούν μεταξύ 
τους και σύμφωνα με τις πρόσφατες δημοσιεύσεις η περιοδοντική νόσος θεωρείται μία από τις επιπλοκές του 
ΣΔ σε ενήλικες ασθενείς, όπως είναι η νευροπάθεια και η μικροαγγειοπάθεια (Lalla et al 2000). Η παρουσία της 
περιοδοντικής νόσου στους διαβητικούς αποδίδεται στην μειωμένη αναοσολογική απόκριση που παρουσιάζουν 
οι ασθενείς αυτοί στη παρουσία των περιοδοντοπαθογόνων μικροοργανισμών. 
Η οδοντική τερηδόνα περιλαμβάνει την τοπική καταστροφή των ενασβεστιωμένων ιστών του στόματος (αδα-
μαντίνη, οδοντίνη, οστεΐνη) με οργανικά οξέα που παράγονται από τα μικρόβια της οδοντικής πλάκας(ΟΜΠ) 
υπό την επίδραση των ζυμώσιμων υδατανθράκων. Στα αρχικά της στάδια η διάλυση του υδροξυαπατίτη και των 
ανόργανων συστατικών προκαλεί μικροπόρους στους σκληρούς οδοντικούς ιστούς. Οι πόροι αυτοί σταδιακά 
μεγεθύνονται και διεισδύουν στον ιστό και μεγεθύνονται έως ότου η οδοντική δομή να καταρρεύσει. Πρόκειται 
για μία χρόνια νόσο που συνήθως εξελίσσεται με βραδύ ρυθμό και μπορεί να παρουσιαστεί είτε στη μύλη είτε 
στη ρίζα, σε νεογιλά ή μόνιμα δόντια και στις λείες ή στις μασητικές επιφάνειες. Πρόκειται για μία πολυπαρα-
γοντική νόσο που οφείλεται σε οικολογική αστάθεια στο φυσιολογικό ισοζύγιο μεταξύ ανόργανων συστατικών 
των οδοντικών ιστών και των βιοϋμενίων και ξεκινάει με μεταβολές στους μικροβιακούς πληθυσμούς της πλά-
κας. Εξαρτάται από το ρυθμό ροής και τη σύσταση του σάλιου, την έκθεση σε φθόριο, το είδος της δίαιτας και 
το είδος και τη συχνότητα της στοματικής υγιεινής που εξασκείται.
Ωστόσο, ομοφωνία δε συναντάται στα ερευνητικά δεδομένα που εξετάζουν τη συσχέτιση του διαβήτη με τη 
τερηδόνα, τόσο σε παιδιά και εφήβους, όσο και σε ενήλικες ασθενείς, ενώ τα τελευταία χρόνια διερευνώνται 
παράγοντες όπως η επίδραση του μεταβολικού ελέγχου του ΣΔ στην εμφάνιση τερηδόνας αλλά και ο χρόνος 
πρωτοεμφάνισης της νόσου. Οι Twetman at al σε παλαιότερη μελέτη τους συμπεραίνουν ότι το επίπεδο μετα-
βολικής ρύθμισης του ΣΔ αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα στην εμφάνιση τερηδόνας σε παιδιά και εφήβους 
(Twetman et al 1992), ενώ σε πιο πρόσφατη έρευνα των ιδίων, παιδιά και έφηβοι ηλικίας 8-15 ετών με ΣΔ 
και κακή ρύθμιση παρουσίασαν 3 φορές υψηλότερα επίπεδα τερηδόνας, σε σύγκριση με ασθενείς με ΣΔ καλά 
ρυθμισμένο, σε διάστημα 3 χρόνων (Τwetman et al 2002). Για τη ρύθμιση του ΣΔ λαμβάνονται υπόψη τα επίπε-
δα γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης HbA1, καθώς και η μέτρηση γλυκόζης του αίματος (70-130 mg/dl). Στην 
προσπάθεια να εντοπιστεί ο μηχανισμός με τον οποίο επηρεάζεται πιθανά η τερηδονική κατάσταση ασθενών με 
ΣΔ, το ερευνητικό ενδιαφέρον έχει στραφεί στη διερεύνηση της επίδρασης του επιπέδου ρύθμισης του ΣΔ στα 
χαρακτηριστικά του σάλιου όπως η ροή σάλιου ηρεμίας και διέγερσης αλλά και στη συγκέντρωση της γλυκόζης 
στο σάλιο και το ουλικό υγρό. Έχει παρατηρηθεί ότι διαβητικοί ασθενείς με ανεπαρκή μεταβολική ρύθμιση 
παρουσιάζουν χαμηλότερα επίπεδα σιαλικής ροής και ρυθμιστικής ικανότητας του σάλιου έναντι αυτών με 



Πανελλήνιο Συνέδριο 
Καρδιοµεταβολικών
Παραγόντων Κινδύνου88
25 - 27 Ιουνίου 2015, HOTEL ELITE CITY RESORT - KΑΛΑΜΑΤΑ

καλή ρύθμιση των επιπέδων της HbA1c (Sampaio et al 2011). Κι αυτό γιατί στην υπεργλυκαιμία παρατηρείται 
αυξημένη απώλεια υγρών με πιθανή αφυδάτωση η οποία με τη σειρά της μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της 
έκκρισης σάλιου από τους σιαλικούς αδένες. Ωστόσο, στην αιτιολογία της τερηδόνας πρωταγωνιστικό ρόλο 
διαδραματίζει η ποσότητα και συχνότητα κατανάλωσης ζυμώσιμων υδατανθράκων και στους ασθενείς με σακ-
χαρώδη διαβήτη οι διατροφικές συνήθειες είναι τέτοιες που δικαιολογούν την μικρότερη συχνότητα εμφάνισης 
τερηδονικών βλαβών στην ομάδα αυτή ασθενών σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες (Miralles et al 2006).
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Η ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΩΣ ΠΡΩΙΜΗ ΑΓΩΓΗ ΣΤΟ ΣΔ2
Παναγιώτα Μήτρου
Παθολόγος με εξειδίκευση στο Διαβήτη, Ερευνήτρια Εθνικό Κέντρο Έρευνας Πρόληψης και θεραπεία  
του Σακχαρώδη Διαβήτη και των Επιπλοκών του (ΕΚΕΔΙ), Παν/μιακό ΓΝΑ «ΑΤΤΙΚΟΝ»

Εισαγωγή
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) αποτελεί μια πολύπλοκη μεταβολική νόσο, που χαρακτηρίζεται από 
διαταραχή στην έκκριση ινσουλίνης (καθυστερημένη ή ανεπαρκή έκκριση για την κάλυψη των αναγκών του 
μεταβολισμού) σε συνδυασμό με αντίσταση των περιφερικών ιστών στη δράση της ινσουλίνης. Οι επιπλοκές 
του σακχαρώδη διαβήτη (μικρο- και μακροαγγειοπάθεια) συνοδεύονται από μεγάλη νοσηρότητα και θνητό-
τητα. Σε σημαντικό ποσοστό οι αγγειακές επιπλοκές εμφανίζονται πριν ακόμη ο ΣΔ2 γίνει κλινικά εμφανής, 
γεγονός που καταδεικνύει την ανάγκη έγκαιρης διάγνωσης και αντιμετώπισης της νόσου. Η ινσουλίνη είναι 
η μόνη θεραπευτική επιλογή που παραμένει αποτελεσματική καθ’ όλη την πορεία του ΣΔ2. Η έγκαιρη έναρξη 
θεραπείας με ινσουλίνη έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει το γλυκαιμικό έλεγχο και μειώνει τις μακρο- και μικρο-
αγγειακές επιπλοκές της νόσου. Πρόσφατες μελέτες καταδεικνύουν ευνοϊκή δράση στην εκκριτική λειτουργία 
των β-κυττάρων (διατήρηση μάζας και λειτουργικότητας), καθώς και βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 
στους περιφερικούς ιστούς. Επιπλέον η θεραπεία με ινσουλίνη εμφανίζει αντιφλεγμονώδεις και αντιοξειδωτ-
κές ιδιότητες. 

Θεραπευτική αδράνεια: η καθυστερημένη εντατικοποίηση της θεραπείας οδηγεί σε συσσώρευση γλυκαι-
μικού φορτίου
Σε αρκετές περιπτώσεις η έναρξη και εντατικοποίηση της ινσουλινοθεραπείας καθυστερεί λόγω απροθυμίας 
των ασθενών να δεχθούν ή των ιατρών να συστήσουν θεραπεία με ινσουλίνη. Οι κυριότεροι λόγοι που προ-
βάλλονται είναι ο κίνδυνος υπογλυκαιμίας, η αύξηση του βάρους, ο φόβος της ένεσης, το χαμηλό κίνητρο, η 
έλλειψη εμπειρίας και χρόνου για την εκπαίδευση και το υψηλό κόστος θεραπείας των νεότερων σκευασμάτων 
ινσουλίνης.
 Η καθυστέρηση αυτή σε πολλές περιπτώσεις οδηγεί σε παρατεταμένη υπεργλυκαιμία και συσσώρευση γλυκαι-
μικού φορτίου που θα μπορούσε να έχει αποφευχθεί με την έγκαιρη παρέμβαση. Μελέτες παρατήρησης κατα-
δεικνύουν ότι σε πολλές περιπτώσεις η έναρξη θεραπείας με ινσουλίνη γίνεται μετά από 10 έτη από την έναρξη 
του ΣΔ2 και με HbA1c>9%, γεγονός που αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης αγγειακών επιπλοκών. Αντίθετα τόσο 
η Ευρωπαϊκή όσο και η Αμερικάνικη Εταιρία Μελέτης του Διαβήτη συστήνουν έγκαιρη παρέμβαση με στόχο τη 
διατήρηση της HbA1c<7% (ή και σε χαμηλότερα επίπεδα σε νέους ασθενείς με ολιγοετή διάρκεια διαβήτη, 
χωρίς επιπλοκές από τη νόσο, με την προϋπόθεση ότι ο στόχος αυτός μπορεί να επιτευχθεί χωρίς βαριές ή 
συχνές υπογλυκαιμίες). 

Οφέλη της ινσουλινοθεραπείας
Η παρέμβαση με ινσουλίνη σε άτομα με ανεπαρκώς ρυθμιζόμενο ΣΔ2 παρέχει πολλαπλά οφέλη πέραν της 
αποκατάστασης της ευγλυκαιμίας. 
Σημαντικό παράγοντα στην εξέλιξη του ΣΔ2 αποτελεί η προοδευτική απώλεια της εκκριτικής λειτουργίας των 
β-κυττάρων του παγκρέατος. Παράγοντες που θεωρούνται ότι συμβάλλουν στην απώλεια της μάζας και της 
λειτουργικότητας των β-κυττάρων είναι η γλυκοτοξικότητα, η λιποτοξικότητα και η αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Πειραματικά δεδομένα δείχνουν ότι η μείωση της γλυκοτοξικότητας με εξωγενώς χορηγούμενη ινσουλίνη μει-
ώνει την απόπτωση των β-κυττάρων και διευκολύνει τη λειτουργία τους επιτρέποντας την αποθήκευση άμεσα 
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διαθέσιμης ενδογενούς ινσουλίνης, η οποία δύναται να απελευθερωθεί έγκαιρα από τα β-κύτταρα μετά από μία 
διατροφική πρόκληση, με τελικό αποτέλεσμα τη βελτίωση της παγκρεατικής έκκρισης. 
Η ευνοϊκή επίδραση της εξωγενώς χορηγούμενης ινσουλίνης στην εκκριτική λειτουργία του παγκρέατος έχει 
παρατηρηθεί τόσο σε υγιείς όσο και σε άτομα με ΣΔ2. Σε μελέτες που έγιναν σε υγιείς εθελοντές με συνδυασμό 
ευγλυκαιμικής-υπερινσουλιναιμικής και υπεργλυκαιμικής καθήλωσης (clamp) της γλυκόζης βρέθηκε ότι η προ-
έκθεση στην ινσουλίνη για πάνω από 4 ώρες αυξάνει την ανταπόκριση των β-κυττάρων κατά 40%. Αντίστοιχα 
σε άτομα με ΣΔ2 η εντατική ινσουλινοθεραπεία για 2-3 εβδομάδες οδήγησε σε μείωση της υπεργλυκαιμίας και 
αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης. Παράλληλα παρατηρήθηκε βελτίωση της ευαισθησίας των περιφερικών ιστών 
στη δράση της ινσουλίνης (μείωση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης και αύξηση της κατανάλωσης γλυκόζης 
από το μυικό ιστό).
Επιπλέον η έναρξη ινσουλίνης συνδέεται με αύξηση της HDL χοληστερόλης και μείωση των επιπέδων τριγλυ-
κεριδίων και ελευθέρων λιπαρών οξέων στο πλάσμα. Η ευνοϊκή αυτή επίδραση στα επίπεδα λιπιδίων οδηγεί 
σε μείωση της λιποτοξικότητας (η οποία επιδεινώνει τόσο την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας όσο και το 
μεταβολισμό γλυκόζης στους περιφερικούς ιστούς).
Η ινσουλίνη εμφανίζει αντιοξειδωτικές και αντιφλεγμονώδεις δράσεις που μπορεί να συμβάλλουν στην προ-
στασία του ενδοθηλίου. Οι δράσεις αυτές περιλαμβάνουν την καταστολή των ελευθέρων ριζών οξυγόνου και 
την παρέμβαση στην έκφραση των μορίων συγκόλλησης. Επιπλέον η ινσουλίνη επάγει την έκφραση της συν-
θετάσης του μονοξειδίου του αζώτου στα ενδοθηλιακά κύτταρα προκαλώντας αγγειοδιαστολή και αύξηση της 
ροής του αίματος η οποία οδηγεί σε βελτίωση του μεταβολισμού γλυκόζης και λιπιδίων.

Κλινικά δεδομένα για την έγκαιρη έναρξη της ινσουλινοθεραπείας
Τα πλεονεκτήματα του εντατικού γλυκαιμικού ελέγχου σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με ΣΔ2 έχουν αποδει-
χθεί από μεγάλες κλινικές μελέτες. Στη μελέτη UKPDS η εντατική έναντι της συμβατικής θεραπείας (για 10 έτη) 
οδήγησε σε 25% μείωση των μικροαγγειακών επιπλοκών (21%, p=0.015 μείωση της αμφιβληστροειδοπάθειας 
και 33%, p<0.001 μείωση της μικρολευκωματουρίας). Στην αρχική αυτή 10ετή φάση της μελέτης ο σχετικός 
κίνδυνος για μη θανατηφόρο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) ήταν 21% μικρότερος (μείωση μη στατιστικά 
σημαντική, p=0.057). Παραταύτα η παρακολούθηση των ατόμων για 10 επιπλέον έτη έδειξε στατιστικά σημα-
ντική μείωση των ΟΕΜ (15%, p=0.01) και της θνητότητας από το διαβήτη (17%, p=0.01) αλλά και ανεξαρτήτως 
αιτίου (13%, p=0.007) καθώς και διατήρηση του ευνοϊκού αποτελέσματος στη μικροαγγειοπάθεια. Εντύπωση 
προκαλεί το γεγονός ότι τα ευνοϊκά αποτελέσματα επιτεύχθηκαν παρά το ότι η διαφορά στην HbA1c είχε χαθεί 
το πρώτο έτος μετά το τέλος της πρώτης φάσης της μελέτης. Το γεγονός αυτό καταδεικνύει ότι μία περίοδος 
αυστηρού γλυκαιμικού ελέγχου έγκαιρα στην πορεία της νόσου έχει διαρκές αποτέλεσμα ανεξάρτητα από τον 
μετέπειτα γλυκαιμικό έλεγχο και συνεπώς η θεραπεία του ΣΔ2 πρέπει να περιλαμβάνει επιθετική αγωγή για 
αποκατάσταση της ευγλυκαιμίας στην αρχή της νόσου. Το όφελος αυτό έχει αποδοθεί σε μεταβολική μνήμη 
που πιθανώς σχετίζεται με την αυξημένη παραγωγή προϊόντων τελικής γλυκοζυλίωσης (AGEs) και ελευθέρων 
ριζών οξυγόνου (ROS) με αποτέλεσμα βλάβη του μιτονδριακού DNA, έκπτωση της λειτουργικότητας της ανα-
πνευστικής αλυσίδας και οξειδωτικό stress ακόμη και μετά την επίτευξη της ευγλυκαιμίας. Η έγκαιρη, εντατική 
ινσουλινοθεραπεία σχετίζεται με μείωση των AGEs και του οξειδωτικού stress σε σχέση με τη συμβατική θε-
ραπεία υποστηρίζοντας τα μακροπρόθεσμα οφέλη της έγκαιρης παρέμβασης. Τα πλεονεκτήματα της εντατικής 
παρέμβασης έχουν επιβεβαιωθεί και από άλλες μεγάλες κλινικές μελέτες (ACCORD, ADVANCE, VADT). Παρα-
ταύτα ο πληθυσμός που χρησιμοποιήθηκε στις μελέτες αυτές είχε μεγαλύτερη ηλικία, μακροχρόνια νόσο και 
(κυρίως στη VADT) λιγότερο αυστηρό στόχο γλυκαιμίας, παράγοντες που μπορούν να μειώσουν τα οφέλη από 
την εντατικοποιημένη αγωγή.
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Ιδιαίτερο όφελος από την πρώιμη έναρξη θεραπείας με ινσουλίνη έχει αποδειχθεί σε νεοδιαγνωσθέντες ασθε-
νείς με ΣΔ2 με εκσεσημασμένη υπεργλυκαιμία (HbA1c>9%) και συμπτώματα καταβολισμού. Στους ασθενείς 
αυτούς η ινσουλινοθεραπεία εξασφαλίζει ταχεία αποκατάσταση της ευγλυκαιμίας αλλά και βελτίωση της εκ-
κριτικής παγκρεατικήε λειτουργίας. Η βραχυπρόθεσμη εντατική ινσουλινοθεραπεία στα άτομα αυτά πιθανόν 
να έχει οφέλη και στην τροποποίηση της πορείας της νόσου, με έως και 50% να καθυστερούν την εξέλιξη της 
νόσου ανεξάρτητα από τη θεραπευτική παρέμβαση που υιοθετείται στη συνέχεια. 
 
Ινσουλινοθεραπεία και ποιότητα ζωής
Συχνά απαντάται το επιχείρημα ότι η ενέσιμη θεραπεία με ινσουλίνη επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα ζωής, 
γεγονός που οδηγεί σε κάποιες περιπτώσεις σε αποφυγή ή καθυστέρηση της ινσουλινοθεραπείας. Μελέτες 
παρακολούθησης ασθενών έως 4 έτη έδειξαν ότι η έγκαιρη έναρξη ινσουλινοθεραπείας δεν έχει αρνητική επί-
δραση στην ποιότητα ζωής. Επιπλέον σε μία μελέτη 24 εβδομάδων που εκτίμησε την ικανοποίηση ασθενών από 
την έγκαιρη έναρξη ινσουλίνης (σε σχέση με τη θεραπεία με δισκία) με μία κλίμακα (ADDQoL) που συνεκτιμά τη 
σωματική λειτουργία, τα συμπτώματα, την ψυχολογική και κοινωνική ευεξία, τις δραστηριότητες και την προ-
σωπική δημιουργικότητα, έδειξε βελτίωση στην ποιότητα ζωής στην ομάδα που ξεκίνησε έγκαιρα ινσουλίνη σε 
σχέση με την ομάδα της από του στόματος αγωγής. Επιπλέον σε μία άλλη μελέτη φάνηκε βελτίωση της γενικής 
αντίληψης για την υγεία, της ανησυχίας για τη νόσο και της ικανοποίησης από τη θεραπεία με ινσουλίνη. 

Συμπεράσματα
Η καθυστερημένη παρέμβαση και εντατικοποίηση της θεραπείας του ΣΔ2 οδηγεί σε συσσώρευση γλυκαιμικού 
φορτίου και αύξηση του κινδύνου εμφάνισης μικρο- και μακροαγγειακών επιπλοκών. Η έγκαιρη παρέμβαση 
με έναρξη (και όπου απαιτείται με εντατικοποίηση) ινσουλίνης αποκαθιστά την ευγλυκαιμία, καταστέλλει την 
ηπατική παραγωγή γλυκόζης και βελτιώνει την εκκριτική λειτουργία του παγκρέατος μέσω μείωσης της γλυκο-
τοξικότητας και λιποτοξικότητας καθώς και μέσω μείωσης της φλεγμονής και του οξειδωτικού stress. Η έναρξη 
ινσουλινοθεραπείας στο ΣΔ2 δεν έχει αρνητική επίδραση στην ποιότητα ζωής, ενώ σε πρόσφατες μελέτες 
φαίνεται ότι πιθανόν οδηγεί και σε βελτίωσή της. 
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ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ: ΜΙΑ ΜΕΓΑΛΗ ΚΑΙ ΕΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΟΜΑΔΑ. 
ΠΟΙΟΣ ΕΙΝΑΙ ΤΕΛΙΚΑ Ο ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΣ tOΥΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ; ΠΩΣ ΕΚΤΙΜΑΤΑΙ;
Σταμάτης Ευσταθίου
MD, MSc, PhD, Ειδικός Παθολόγος, Επιμελητής Α΄, Κέντρο Πρόληψης Καρδιαγγειακών Νόσων, ΥΓΕΙΑΣ ΜΕΛΑθΡΟΝ

Τα διαβητικά άτομα έχουν 2-4 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν καρδιαγγειακά νοσήματα σε σύ-
γκριση με τα μη διαβητικά άτομα και, συνολικά, το 75% των διαβητικών πεθαίνουν από καρδιαγγειακά αίτια [1]. 
Η κυριότερη παθογενετική διαταραχή είναι η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, η οποία αποδίδεται στην ενεργο-
ποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C, την υπερέκφραση αναπτυξιακών παραγόντων ή κυτοκινών και το οξειδωτικό 
stress [1]. 
Η αύξηση της καρδιαγγειακής θνησιμότητας είναι παρόμοια για τους δύο βασικούς τύπους διαβήτη (3-13 φορές) 
[2], αλλά η δυσμενής επίδραση της υπεργλυκαιμίας στο καρδιαγγειακό σύστημα είναι μεγαλύτερη στο διαβήτη 
τύπου 1 [3]. Ο σχετικός κίνδυνος στεφανιαίας θνησιμότητας είναι 50% μεγαλύτερος στις γυναίκες σε σύγκριση 
με τους άνδρες διαβητικούς, γιατί φαίνεται ότι έχουν υψηλότερα επίπεδα πίεσης και χοληστερίνης και υποδεέ-
στερη θεραπευτική αντιμετώπιση από τους άνδρες [4-6]. Οι λατίνοι/ισπανόφωνοι διαβητικοί διατρέχουν περίπου 
διπλάσιο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε σύγκριση με τους λευκούς και τους μαύρους [7].
Οι περισσότερες σχετικές μετα-αναλύσεις έχουν δείξει ότι, συνολικά, τα διαβητικά άτομα με εντατικό γλυκαι-
μικό έλεγχο υφίστανται λιγότερα στεφανιαία επεισόδια, χωρίς να έχουν αυξημένο συνολικό κίνδυνο θανάτου 
σε σύγκριση με τα άτομα που έχουν συμβατικό έλεγχο [8]. Ωστόσο, ο βέλτιστος μηχανισμός, ο ρυθμός και ο 
βαθμός ελάττωσης της HbA1c μπορεί να ποικίλουν σε διαφορετικούς πληθυσμούς. Η συνύπαρξη άλλων παρα-
γόντων καριαγγειακού κινδύνου αυξάνει τον κίνδυνο στα διαβητικά άτομα. Έχει βρεθεί, για παράδειγμα, ότι για 
κάθε αύξηση της LDL κατά 40 mg/dl αυξάνεται ο κίνδυνος κατά 60% περίπου, ενώ για κάθε αύξηση της συστολι-
κής πίεσης κατά 10 mmHg αυξάνεται κατά 15% [9]. H παρουσία υπέρτασης [10] ή δυσλιπιδαιμίας [11] ή καπνίσματος 
[12] ή μικροαλβουμινουρίας/ πρωτεϊνουρίας/ελάττωσηςGFR<40 ml/min/1.73 m2 [13,14] ή αμφιβληστροειδοπάθειας 
[15] στα άτομα με διαβήτη τουλάχιστο διπλασιάζει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο για καθεμιά από τις περιπτώσεις 
αυτές, ενώ η συνύπαρξη μεταβολικού συνδρόμου με διαβήτη τουλάχιστο τριπλασιάζει τον κίνδυνο [16]. 
Η παρουσία νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος, η οποία σχετίζεται με αρρυθμίες και αιφνίδιο 
θάνατο, τουλάχιστο τριπλασιάζει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο [17], ενώ σε άτομα με διαβήτη τύπου 1 η καρδιακή 
νευροπάθεια έχει βρεθεί ότι είναι δυσμενέστερος παράγων κινδύνου σε σύγκριση με τους παραδοσιακούς πα-
ράγοντες [18]. Ο διαβήτης είναι ο δυσμενέστερος παράγων κινδύνου μετά από αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
[19], ενώ στις γυναίκες αποτελεί ισοδύναμο καρδιαγγειακού κινδύνου με το ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου [20]. Τα διαβητικά άτομα διατρέχουν τετραπλάσιο κίνδυνο να εμφανίσουν καρδιακή ανεπάρκεια [21], 
ενώ ο διαβήτης διπλασιάζει τον κίνδυνο θανάτου στα άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια, ανεξάρτητα με το αν 
πρόκειται για ισχαιμική ή μη ισχαιμική [22]. Το 1998 η διατύπωση της άποψης ότι ο διαβήτης είναι ισοδύναμο 
στεφανιαίας νόσου [23], δηλαδή ότι τα διαβητικά άτομα χωρίς ιστορικό εμφράγματος μυοκαρδίου διατρέχουν 
τον ίδιο καρδιαγγειακό κίνδυνο με τα μη διαβητικά άτομα που έχουν ήδη υποστεί έμφραγμα, επηρέασε καθο-
ριστικά τις κατευθυντήριες οδηγίες και καθιέρωσε τη σύσταση για λήψη ασπιρίνης από τα περισσότερα άτομα 
με διαβήτη. Ωστόσο, μεταγενέστερες μετα-αναλύσεις [24], αλλά και προοπτικές μελέτες [25] δεν επιβεβαίωσαν 
την πιο πάνω σχέση, καθώς ο λόγος κινδύνου (hazardratio) των διαβητικών μη στεφανιαίων ατόμων σε σχέση 
με τα στεφανιαία μη διαβητικά άτομα κυμαινόταν από 0.33 ως 0.56 [26]. Μολονότι, τέλος, τα διαθέσιμα δεδομένα 
είναι ανεπαρκή, για τον υπολογισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου των ατόμων με διαβήτη φαίνεται ότι είναι 
προτιμότερη η χρήση μοντέλων εξειδικευμένων για τα διαβητικά άτομα (όπως τα μοντέλα UKPDS, ADVANCE, 
DCS, Pittsburgh) σε σύγκριση με εκείνα για το γενικό πληθυσμό [27].
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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΗΣ hDl ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΣΔ
Εμμανουήλ Γανωτάκης
Καθηγητής Παθολογίας, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Κρήτης

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) λόγω των αγγειακών επιπλοκών, αποτελεί μείζον πρόβλημα της δημόσιας υγείας. 
Η καρδιαγγειακή νόσος (ΚΑΝ), αντιπροσωπεύει το 65% της θνησιμότητας στο ΣΔ και είναι η πιο συχνή αιτία 
νοσηλείας των διαβητικών ασθενών (περίπου 35%). [1] 
Ο ΣΔ τύπου 2 σχετίζεται με ποσοτικές διαταραχές των λιπιδίων. Η συχνότερη μορφή δυσλιπιδαιμίας είναι τα 
ελαττωμένα επίπεδα της λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL-χοληστερόλης), τα αυξημένα επίπεδα τρι-
γλυκεριδίων (TG) και τα μικρά πυκνά σωματίδια λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL). Η LDL-χοληστερόλη 
μπορεί να είναι αυξημένη ή και φυσιολογική. [2] Όλοι οι πιο πάνω παράγοντες σχετίζονται με αύξηση του καρ-
διαγγειακού κινδύνου. Ωστόσο, δεδομένου ότι η δυσλιπιδαιμία είναι παρούσα αρκετά χρόνια ποια από την εκ-
δήλωση του ΣΔ, είναι δύσκολο να εκτιμηθεί ποια από τις πιο πάνω διαταραχές σχετίζεται με το παθογνωμονικό 
χαρακτηριστικό της νόσου και ποια προηγείται και επιταχύνει την εξέλιξη. [3] Αντίθετα στα άτομα με ΣΔ τύπου 1 
με καλή ρύθμιση, οι συγκεντρώσεις των λιπιδίων του πλάσματος είναι φυσιολογικές.
Αναφορικά με την HDL-χοληστερόλη, τα δεδομένα από συγχρονικές (cross-sectional) και επιδημιολογικές 
προοπτικές μελέτες δείχνουν σταθερά, ότι τα επίπεδά της έχουν αρνητική συσχέτιση με τον κίνδυνο εμφάνι-
σης ΚΑΝ. [4] Η αντιαθηρογόνος δράση των σωματιδίων της HDL σχετίζεται με την ικανότητά τους να προάγουν 
την εκροή χοληστερόλης από τα κύτταρα (ανάστροφη μεταφορά χοληστερόλης), η οποία γενικά σχετίζεται με 
την απολιποπρωτεΐνη ΑΙ (apo-AI). Κρίσιμη θεωρείται η εκροή χοληστερόλης από τα αγγειακά μακροφάγα και 
τους άλλους ιστούς μαζί με ταυτόχρονη μεταφορά εστέρων χοληστερόλης στο ήπαρ. [5] Η ικανότητα αυτή για 
μεταφορά χοληστερόλης από τα μακροφάγα (cholesteroleffluxcapacity) αποτελεί έναν αξιόπιστο δείκτη της 
λειτουργικότητας των HDL σωματιδίων. [6] Απώλεια της αντιαθηρογόνου δράσης καθιστά την HDL-χοληστερόλη 
δυσλειτουργική. [7] Ωστόσο, η HDL-χοληστερόλη έχει και άλλες δράσεις όπως, αντιοξειδωτική, αντιφλεγμονώ-
δη, αντιθρομβωτική και αντιαποπτωτική. [8,9,10] 
Σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις, όπως στην απάντηση οξείας φάσεως, τη παχυσαρκία και τις χρόνιες 
φλεγμονώδεις νόσους, παρατηρείται απώλεια αυτών των λειτουργιών. Μερικές από τις νόσους αυτές σχετί-
ζονται και με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Μια τέτοια νόσος είναι ο ΣΔ, στον οποίο παρατηρείται δυσλει-
τουργία της HDL-χοληστερόλης και επιταχυνόμενη αθηροσκλήρωση, λόγω δομικών αλλαγών των HDL σωματι-
δίων που έχουν σαν συνέπεια την δυσλειτουργία της. [1] 
Πολλές πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι η αύξηση των επιπέδων και/ή της λειτουργίας της HDL-
χοληστερόλης έχει μεγάλη αγγειακή προστατευτική επίδραση, η οποία είναι ανεξάρτητη από τα επίπεδα της 
ολικής χοληστερόλης ή της non-HDL-χοληστερόλης (ολική χοληστερόλη – HDL-χοληστερόλη). [5] 

Επίπεδα, δομή και λειτουργία της hDl-χοληστερόλης στο ΣΔ
Τα τελευταία χρόνια έχει εκδηλωθεί ιδιαίτερο ενδιαφέρον στο ρόλο του μεταβολισμού της χοληστερόλης και 
της λειτουργίας της HDL-χοληστερόλης στον ΣΔ. Μελέτη σε ιθαγενείς Αμερικανούς έδειξε ότι οι φέροντες την 
μετάλλαξη R230C στην ABCA-1 (ATP-bindingcassettetransporterA1), η οποία σχετίζεται με μειωμένη ικανότη-
τα εκροής χοληστερόλης, εκδηλώνουν ΣΔ σε νεαρότερη ηλικία. Μελέτες σε ποντίκια δείχνουν ότι η συσσώρευ-
ση χοληστερόλης στα β-κύτταρα ευθύνεται για την παθολογική λειτουργία τους. Επίσης η HDL-χοληστερόλη 
φαίνεται να προστατεύει τα β-κύτταρα από τη τοξική επίδραση της γλυκόζης και της IL-1β και να ενισχύει την 
έκκριση ινσουλίνης. Τέλος η HDL-χοληστερόλη αυξάνει την ευαισθησία των σκελετικών μυών στην ινσουλίνη, 
δράση που εξαρτάται από τη δραστηριότητα της πρωτεΐνης μεταφορέα ABCA-1. [11] 
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Στη δυσλειτουργία της HDL-χοληστερόλης που παρατηρείται στο ΣΔ, συμμετέχουν πολλοί παράγοντες, όπως η 
οξείδωση και η γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών της. Επίσης παρατηρούνται σημαντικές αλλαγές στο πρωτεΐνωμα 
της HDL λόγω της χρόνιας φλεγμονής και οι αλλαγές αυτές μεταβάλουν όχι μόνο την λειτουργία της, αλλά την 
μετατρέπουν και σε ένα αθηρογόνο μόριο. [1] 

Επίδραση της υπεργλυκαιμίας και της γλυκοζυλίωσης στη δομή και λειτουργία της HDH-χοληστερόλης
Η HDL-χοληστερόλη και η apo-AI υφίστανται γλυκοζυλίωση στο ΣΔ. Η διαδικασία αυτή είναι γνωστό ότι έχει 
αρνητικές συνέπειες στη δράση της HDL-χοληστερόλης invivo [12]. Σε invitro μελέτες έχει φανεί ότι η γλυκοζυ-
λίωση της HDL-χοληστερόλης, συνοδεύεται από οξείδωση των λιπιδίων της. [13,14] Πειραματικά η γλυκοζυλίωση 
μειώνει την εκροή χοληστερόλης [15] και την προσκόλληση της στους ινοβλάστες [16] εύρημα το οποίο δεν επι-
βεβαιώθηκε σε όλες τις μελέτες [17,18].
Ο ΣΔ αποτελεί την κύρια πηγή των τελικών προϊόντων προχωρημένης μη ενζυματικής γλυκοζυλίωσης 
(advancedglycationendproducts [AGE]). Τα AGEμειώνουν την έκφραση της πρωτεΐνης μεταφορέα ABCA-1 (ATP-
bindingcassettetransporterA1) [19] και του λειτουργικού υποδοχέα SR-BI (scavengerreceptorclassBtypeI) [20] 
με αποτέλεσμα να μειώνεται η εκροή χοληστερόλης. Επιπροσθέτως, AGE έχουν ανιχνευθεί σε απομονωμέ-
νες λιποπρωτεΐνες διαβητικών ασθενών. [21] Σχετικά πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η φλεγμονή επηρεάζει την 
λειτουργία εκροής χοληστερόλης μέσω της προς τα κάτω έκφρασης των ηπατικών ABCG5, ABCG8 και ABCB11 
χολικών μεταφορέων. [22] 
Η δυσλειτουργία της HDL-χοληστερόλης μπορεί να είναι αποτέλεσμα της μειωμένης αντιοξειδωτικής της ικα-
νότητας λόγω της υπεργλυκαιμίας και γλυκοζυλίωσης. Σε invitro μελέτες φάνηκε ότι η γλυκοζυλίωση μειώνει 
σημαντικά τη παραοξονάση 1 (PON1), εστεράση η οποία διαδραματίζει αντιαθηρογόνο δράση. [13,14,23] Η PON1 
παράγεται στο ήπαρ και κυκλοφορεί στο πλάσμα συνδεδεμένη με τις HDL. Προφυλάσσει την LDL-χοληστερόλη 
από οξείδωση ενώ αναστέλλει της οξείδωση της ίδιας της HDL-χοληστερόλης [24]. Invivo βρέθηκε αρνητική 
συσχέτιση μεταξύ δραστικότητας της PON1 και επιπέδων των AGE[49], όπως και μεταξύ δραστικότητας της LCAT 
(Lecithin-cholesterolacyltransferase) και της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης HbA1c. [25] Έχει προταθεί ότι 
η γλυκοζυλίωση της apo-AI μειώνει την ικανότητά της να δεσμεύει την LCAT (μηχανισμός αδρανοποίησης της 
LCAT). [26] Απαιτείται περαιτέρω έρευνα η οποία θα εξετάσει την επίδραση της γλυκοζυλιωμένης HDL σε άλλες 
φλεγμονώδεις διαδικασίες, όπως την απάντηση σε φλεγμονώδεις κυτταροκίνες και τη χημειοτακτική δραστη-
ριότητα των Τ-λεμφοκυττάρων. 

Συμπερασματικά: 
Ο ΣΔ τύπου 2 επηρεάζει το μεταβολισμό της HDL-χοληστερόλης και επιπλέον οδηγεί σε αλλαγές του μεγέθους, 
του σχήματος και της σύστασής της λόγω γλυκοζυλίωσης και υπεροξείδωσης. Τα ανωτέρω, έχουν σαν αποτέλε-
σμα τη δυσλειτουργία της. Έτσι, η ανάστροφη μεταφορά χοληστερόλης είναι μειωμένη και χάνει την αντιοξει-
δωτική και αγγειοπροστατευτική της ικανότητα. Η αντιμετώπιση των διαταραχών της HDL-χοληστερόλης μπορεί 
να επιτευχθεί με διάφορους τρόπους. Η συνηθέστερη προσέγγιση μέχρι σήμερα είναι η προσπάθεια αύξησης 
των επιπέδων της με το σκεπτικό “όσο υψηλότερα τόσο καλύτερα”. Ωστόσο, ιδιαίτερα στο ΣΔ, η άποψη της ποι-
οτικής βελτίωσης κερδίζει έδαφος, δεδομένου ότι η αύξηση των επιπέδων δεν συνεπάγεται και βελτίωση της 
λειτουργικότητάς της. Οι νέες θεραπευτικές στρατηγικές επικεντρώνονται όχι μόνο στην αύξηση των επιπέδων 
της HDL-χοληστερόλης, αλλά και στη βελτίωση της λειτουργικότητάς της (εκροή χοληστερόλης, αντιφλεγμο-
νώδης, αντιοξειδωτική). Οι θεραπείες αυτές περιλαμβάνουν τα μιμητικά της apo-AI, τους αναστολείς της CETP. 
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ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΩΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΤΗΝ 3Η ΗΛΙΚΙΑ
Γεώργιος Λάζαρος
Καρδιολόγος, Επιμελητής Α΄, Α΄ Παν/μιακή Καρδιολογική Κλινική, ΓΝΑ «ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ»

Η μεγάλη ηλικία αποτελεί μείζονα παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου και η στεφανιαία νόσος αποτελεί την 
πρώτη σε σειρά αιτία θανάτου στους ηλικιωμένους. Με την αύξηση του προσδόκιμου επιβίωσης στις βιομηχα-
νικές χώρες ο γηριατρικός πληθυσμός αυξάνεται ταχέως και εκτιμάται ότι το 2020 το ποσοστό των ατόμων άνω 
των 80 ετών θα κυμανθεί μεταξύ 3.7 και 7.5%.1

Η αντιθρομβωτική αγωγή αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο σε ασθενείς με εγκατεστημένη στεφανιαία νόσο και 
παρότι οι ηλικιωμένοι είναι περισσότερο επιρρεπείς σε ανεπιθύμητες ενέργειες από τη χρήση αυτών των φαρ-
μάκων, το όφελος από τη χορήγηση τους είναι σαφώς τεκμηριωμένο και σε αυτή την ηλικιακή ομάδα. Η από-
φαση χορήγησης οποιουδήποτε φαρμάκου σε άτομα τρίτης ηλικίας πρέπει να συνεκτιμά τη φαρμακοκινητική 
τη φαρμακοδυναμική του υπό χορήγηση φαρμάκου τις συνοσηρότητες και την υπόλοιπη φαρμακευτική αγωγή. 
Μια τέτοια προσέγγιση εξασφαλίζει τη χρυσή τομή μεταξύ ασφάλειας και αποτελεσματικότητας. 
Ένα πρόβλημα που σχετίζεται με τους ηλικιωμένους αφορά στην απουσία συναίνεσης σε ότι αφορά στον ορι-
σμό του ‘ηλικιωμένου’ και κατά συνέπεια υπάρχουν μεθοδολογικές διαφορές μεταξύ των διαφόρων μελετών. 
Αν και παραδοσιακά τα 65 έτη είναι το ηλικιακό όριο για το διαχωρισμό των ηλικιωμένων, πιθανά με τα σύγχρο-
να δεδομένα επιβίωσης, το όριο αυτό πιθανότατα θα πρέπει να μετατεθεί στα 75 ή και 80 ακόμη έτη σύμφωνα 
με ορισμένους ειδικούς. Ένα άλλο σημαντικό θέμα είναι ότι τα ηλικιωμένα άτομα συχνά αποκλείονται από τις 
κλινικές μελέτες και κατά συνέπεια πολλές φορές οι συστάσεις για την ‘τρίτη ηλικία’ αποτελούν προέκταση 
συμπερασμάτων τα οποία έχουν εξαχθεί από παρατηρήσεις σε νεώτερες ηλικίες. 
Εξετάζοντας τα δεδομένα για τα επιμέρους φάρμακα, σε ότι αφορά στην ασπιρίνη οι κατευθυντήριες οδηγίες 
(ACC/AHA/ESC guidelines)2,3 συνιστούν τη χορήγηση ασπιρίνης απουσία αντενδείξεων σε ηλικιωμένα άτομα με 
στεφανιαία νόσο, οξέα στεφανιαία σύνδρομα και σε εκείνους που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική με το-
ποθέτηση stent. Η συνιστώμενη δόση είναι 75-150mg και ουσιαστικά δε διαφέρει από την συνιστώμενη στις 
υπόλοιπες ηλικιακές ομάδες. Τα δεδομένα από τη χορήγηση ασπιρίνης στην πρωτογενή πρόληψη καρδιαγγει-
ακών συμβαμάτων είναι λιγότερο τεκμηριωμένα και πιθανότατα το όποιο όφελος πιθανά αναιρείται από τον 
αιμορραγικό κίνδυνο.
Από τους ανταγωνιστές του υποδοχέα P2Y12 του ADP (θεινοπυριδίνες) οι ισχύουσες κατευθυντήριες συνιστούν 
τη χορήγηση 75mg κλοπιδογρέλης σαν εναλλακτική λύση σε ασθενείς που δεν ανέχονται την ασπιρίνη για τη 
δευτερογενή πρόληψη ισχαιμικών συμβαμάτων. Δεν απαιτείται αναπροσαρμογή της δόσης σε συνάρτηση με 
την ηλικία. Επίσης, ο συνδυασμός ασπιρίνης-κλοπιδογρέλης είναι εκείνος που συνιστάται στις περιπτώσεις 
που απαιτείται διπλή αντιαιμοπεταλική αγωγή όπως στις περιπτώσεις τοποθέτησης stent. Οι θειενοπυριδίνες 
τρίτης γενεάς (πρασουγρέλη, τικαγκρελόρη), έχουν δοκιμαστεί σε συνδυασμό με την ασπιρίνη (διπλή αντιαι-
μοπεταλιακή αγωγή) σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία σύνδρομα. Ενώ ο παραπάνω συνδυασμός υπερέχει σε 
αντιισχαιμική προστασία δυστυχώς συνεπάγεται παράλληλα και αύξηση του αιμορραγικού κινδύνου. Η πρασου-
γρέλη δεν συνιστάται σε ηλικίες >75ετών εξαιρουμένων περιπτώσεων διαβητικών ασθενών με έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, εφόσον ο αιμορραγικός κίνδυνος δεν είναι αυξημένος. Αντίθετα, δεν υπάρχουν ειδικές συστάσεις 
στους ασθενείς που λαμβάνουν τικαγκρελόρη. 
Συνεχίζοντας με τα αντιαιμοπεταλιακά ανατγωνιστές της γλυκοπρωτείνηςIIb/IIIa (abciximab, eptifibatide και 
tirofiban) συνδυάζονται με χαμηλότερο συνολικά όφελος σε ηλικιωμένους με οξέα στεφανιαία σύνδρομα και 
ταυτόχρονα με αυξημένο αιμορραγικό κίνδυνο. θα πρέπει να χορηγούνται σε αυστηρά επιλεγμένους υποπλη-
θυσμούς ηλικιωμένων υψηλού κινδύνου θρόμβωσης, λαμβάνοντας πάντα υπόψη την κάθαρση κρεατινίνης και 
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το σωματικό βάρος προς αποφυγή υπέρβασης δόσης, με επακόλουθο περαιτέρω αύξηση του αιμορραγικού κιν-
δύνου. 
Σε ότι αφορά στα αντιπηκτικά μεγαλύτερη κλινική εμπειρία υπάρχει με τους έμμεσους αναστολείς της θρομ-
βίνης και συγκεκριμένα τη μακρομοριακή ηπαρίνη (UFU) και τις χαμηλού οριακού βάρους ηπαρίνες (LMWH). 
Τα αποτελέσματα από τη χορήγηση των δύο αυτών κατηγοριών φαρμάκων σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία 
σύνδρομα που υποβάλλονται σε διαδερμική αγγειοπλαστική είναι ετερογενή και αυτό κατά τεκμήριο οφείλε-
ται στις διαφορετικές LMWH που χρησιμοποιήθηκαν, τα διαφορετικά δοσολογικά σχήματα και το διαφορετικό 
σχεδιασμό των μελετών (κυρίως σε ότι αφορά χαρακτηριστικά μελετηθέντων πληθυσμών και συγχορηγηθέντα 
φάρμακα). Γενικά, στην υποομάδα των ηλικιωμένων ασθενών η αντιισχαιμική δράση των UFU και LMWH ήταν 
παρόμοια με ωστόσο σαφή τάση για περισσότερες αιμορραγικές επιπλοκές και περισσότερες μεταγγίσεις σε 
ασθενείς με nonSTEMI στους οποίους χορηγήθηκαν LMWH. Στις κατευθυντήριες οδηγίες δίδεται έμφαση στην 
τροποποίηση του δασολογικού σχήματος τωνLMWH σε ηλικιωμένους ασθενείς και τον υποδιπλασιασμό της σε 
ασθενείς με κάθαρση κρεατινίνης <30ml/min. 
Oι άμεσοι αναστολείς της θρομβίνης με κύριο εκπρόσωπο την μπιβαλιρουδίνη λόγω του ευνοϊκού profile ανε-
πιθύμητων ενεργειών (κυρίως σε σχέση με τις αιμορραγίες) αποτελούν ελκυστική λύση για τους ηλικιωμένους. 
Προσοχή και τροποποίηση της δόσης απαιτείται σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο. Οι αναστολείς του πα-
ράγοντα Xa με εκπρόσωπο το fondaparinux έχουν αντίστοιχη ισχαιμική δράση και λιγότερες αιμορραγίες σε 
σχέση με τις LMWH και κατά συνέπεια και αυτοί αποτελούν ένα εξίσου ελκυστικό παράγοντα, αν και τα κλινικά 
στοιχεία για την υποομάδα των ηλικιωμένων (όπως και για τη μπιβαλιρουδίνη) είναι περιορισμένα. 
Τέλος, τα από του στόματος χορηγούμενα αντιπηκτικά βάσει των κατευθυντηρίων οδηγιών χορηγούνται μεταξύ 
άλλων σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, μηχανικές προσθετικές βαλβίδες, εν τω βάθει φλεβική θρόμβω-
ση, πνευμονική εμβολή, κλπ, που αποτελούν καταστάσεις με υψηλό επιπολασμό σε ηλικιωμένους ασθενείς. 
Ειδικότερα για την κολπική μαρμαρυγή σε άτομα ηλικίας >80% ο επιπολασμός της υπερβαίνει το 10%. Η ηλι-
κία συμπεριλαμβάνεται στο CHADS2-VAsc score το οποίο χρησιμοποιείται για τον υπολογισμό του κινδύνου 
συστηματικής εμβολής σε άτομα με κολπική μαρμαρυγή. Στο συγκεκριμένο σύστημα βαθμολόγησης που είναι 
το ευρύτερα χρησιμοποιούμενο στην κλινική πράξη η ηλικία μεταξύ 65 και 75 ετών επιβαρύνεται με 1 βαθμό, 
ενώ η ηλικία>75ετών με 2 βαθμούς (μέγιστη βαθμολογία που αντιστοιχεί στο μέγιστο κίνδυνο=9) Παράλληλα, 
η ηλικία >65 ετών αποτελεί παράγοντα αιμορραγικού κινδύνου στους ίδιους ασθενείς στο αντίστοιχο σύστημα 
βαθμολόγησης του αιμορραγικού κινδύνου (1 βαθμό στο HAS-BLED score).4 Γενικά ο στόχος INR στους ηλικιω-
μένους θα πρέπει να είναι αυστηρά εξατομικευμένος και ο έλεγχος του INR θα πρέπει να γίνεται συχνότερα για 
να εξασφαλιστεί ο μεγαλύτερος δυνατός χρόνος παραμονής στο θεραπευτικό όριο. 
Μία ιδιαίτερη ομάδα ασθενών είναι εκείνοι με χρόνια κολπική μαρμαρυγή σε χρόνια αντιπηκτική αγωγή οι 
οποίοι υποβάλλονται σε διαδερμική αγγειοπλαστική με τοποθέτηση stent, κατάσταση η οποία απαιτεί τριπλή 
αντιθρομβωτική αγωγή και συγκεκριμένα διπλή αντιαιμοπεταλιακή και αντιπηκτικό. Ο χειρισμός της τριπλής 
αγωγής αποτελεί πεδίο εντατικής έρευνας κυρίως σε ότι αφορά στο χρόνο χορήγησης του τριπλού σχήματος 
και την τροποποίηση του διαχρονικά (χρόνος μετάβασης σε μονή αιμοπεταλικά + αντιπηκτικό και κατόπιν μόνο 
σε αντιπηκτικό). Στην απόφαση αυτή θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο εξατομικευμένος κίνδυνος θρόμβωσης, 
ο ισχαιμικός κίνδυνος και το κλινικό σενάριο στα πλαίσια του οποίου έγινε η διαδερμική αγγειοππλαστική. 
Σημαντικός παράγοντας για το χρονοδιάγραμμα του τριπλού σχήματος είναι εκτός από το κλινικό σενάριο και 
ο τύπος του stent που εμφυτεύθηκε (BMS ή DES). Στην Εικόνα 1 παρατίθεται ο θεραπευτικός αλγόριθμος που 
προτείνεται από την EHRA (European Heart Rhythm Association) σε αντίστοιχες καταστάσεις.5
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Εικόνα 1. Εξατομικευμένος αλγόριθμος αντιθρομβωτικής αγωγής σε σχέση με τον κίνδυνο θρόμβωσης, 
αιμορραγικό κίνδυνο και κλινικό σενάριο, σε ασθενείς με μη βαλβιδική κολπική μαρμαρυγή 

που λαμβάνουν αντιπηκτικά από το στόμα. 

 
Τα τελευταία 5 έτη έχουν εισαχθεί στην κλινική πράξη οι νεώτεροι αντιπηκτικοί παράγοντες (NOACS – 
dabigatran, rivaroxaban, apixaban, endoxaban) τα οποία σε σχέση με τις καρδιαγγειακές παθήσεις έχουν 
ένδειξη χορήγησης στην κολπική μαρμαρυγή, πνευμονική εμβολή και εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση. Το πλεονέ-
κτημα τους είναι ότι χορηγούνται σε σταθερά δοσολογικά σχήματα χωρίς ανάγκη αιματολογικού monitoringγια 
προσδιορισμό τουINR. Τα συγκεκριμένα φάρμακα σε μεταναλύσεις σε άτομα >75ετών αποδείχτηκαν εξίσου 
ασφαλή και το ίδιο ή περισσότερο αποτελεσματικά με τη συμβατική αγωγή (βαρφαρίνη).6 Ωστόσο σε ηλικίες >80 
ετών πιθανά θα πρέπει να χρησιμοποιούνται τα χαμηλότερα δοσολογικά σχήματα ενώ η κάθαρση κρεατινίνης 
θα πρέπει να ελέγχεται περιοδικά, ειδικά για τα σκευάσματα με καθ’ υπεροχή αποβολή από τους νεφρούς όπως 
το dabigatran. 
Τέλος, τα ινωδολυτικά φάρμακα έχουν χρησιμοποιηθεί με επιτυχία στην θεραπεία του οξέος εμφράγματος με 
ανάσπαση του ST διαστήματος και στους ηλικιωμένους ασθενείς, ωστόσο η εγκεφαλική αιμορραγία αποτελεί 
επίφοβη και δυνητικά καταστροφική επιπλοκή η οποία παρατηρείται συχνότερα σε ασθενείς με χαμηλό σωμα-
τικό βάρος, αυξημένη αρτηριακή πίεση και ιστορικό προηγηθέντος αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Για το 
λόγο αυτό καθώς και για την αδιαμφισβήτητη υπεροχή της ως προς της υποτροπή της ισχαιμίας, η πρωτογενής 
αγγειοπλαστική αποτελεί τη θεραπεία εκλογής σε ηλικιωμένους (>75 ετών) με STEMI.7
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ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΥΠΟΚΛΙΝΙΚΗΣ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ
Κωνσταντίνος Θωμόπουλος
Καρδιολόγος, Επιμελητής, Υπεύθυνος Ιατρείου Υπέρτασης, Καρδιολογικό Τμήμα, ΓΝΝΑ «ΕΛ. ΒΕΝΙζΕΛΟΥ»

Ποιο το πρόβλημα;
Η αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσος με κύρια κλινική της έκφραση την στεφανιαία νόσο και το αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου στο μεγαλύτερο μέρος της υφηλίου. Η καρδιαγγειακή 
νόσος είναι υπεύθυνη για το 1/3 των παγκοσμίων θανάτων και περιοριζόμενη στον πληθυσμό των Ηνωμένων 
Πολιτειών Αμερικής κοστίζει στο σύστημα υγείας της περίπου 500 δισεκατομμύρια δολάρια ετησίως. Παρόλο 
που τα τελευταία χρόνια υπήρξε σημαντική μείωση της θνητότητας από καρδιαγγειακή νόσο μέσω της βελτι-
στοποίησης στρατηγικών δευτερογενούς πρόληψης, εν τούτοις η επιδημική έκρηξη της παχυσαρκίας και του 
μεταβολικού συνδρόμου υπόσχονται τουλάχιστον περιορισμό του παραπάνω κέρδους στο εγγύς μέλλον. Κατά 
συνέπεια οι όποιες παρεμβάσεις για τον περιορισμό της ανατέλλουσας απειλής θανάτου από καρδιαγγεια-
κή νόσο θα πρέπει να στραφούν σε 2 επίπεδα: 1) στην χαλιναγώγηση των παραγόντων κινδύνου (υπέρταση, 
σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, κάπνισμα, υπερλιπιδαιμία), 2) στη διάγνωση σε πρώιμα στάδια (πριν την 
κλινική τους εκδήλωση) δυσμενών καρδιαγγειακών προσαρμογών άμεσα συνυφασμένων με μελλοντική κλινική 
εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου. 
Η αθηροσκληρωτική διεργασία (ως χρόνια ανοσο-φλεγμονώδης νόσος των αγγείων μέσου και μεγαλύτερου 
διαμετρήματος) συχνά αρχίζει από την παιδική-εφηβική ηλικία και παραμένει «εν κοιμίσει» μέχρι την ρήξη 
ή διάβρωση της πλάκας που κινητοποιούν με τη σειρά τους κλινικώς έκδηλα επεισόδια. Το 50% περίπου των 
μειζόνων αποφρακτικών αθηροσκληρωτικών καρδιαγγειακών επεισοδίων (έμφραγμα μυοκαρδίου, αιφνίδιος 
θάνατος) αποτελούν την πρώτη έκφραση της νόσου. Η αναγνώριση των ασθενών σε κίνδυνο τέτοιων κατα-
στροφικών επεισοδίων αποτελεί σύγχρονη προτεραιότητα διότι η στοχευόμενη πρωτογενής πρόληψη εφόσον 
εφαρμοστεί ενδεχόμενα να έχει κατασταλτική δράση. Η δοκιμασία κόπωσης είναι ανεπαρκής για την αναγνώ-
ριση μη κριτικής στένωσης επικαρδιακών στεφανιαίων αγγείων που με τη σειρά της σε μεγάλο βαθμό (>70%) 
συναρτάται με μελλοντικό στεφανιαίο επεισόδιο. 
Εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου
Διαφορετικά μοντέλα πρόβλεψης του καρδιαγγειακού κινδύνου έχουν εφαρμοστεί και συνιστώνται σε όλους 
τους ασθενείς από διαφορετικές ανά την υφήλιο επιστημονικές εταιρείες. Το μοντέλο Framinghamισχυρά υι-
οθετείται από την National Cholesterol Education Program (NCEP) and the Adult Treatment (ATPIII) για τη 
διαστρωμάτωση κινδύνου ασυμπτωματικών ασθενών και την μετέπειτα υιοθέτηση διαβαθμιζόμενης έντασης 
στρατηγικών πρόληψης (π.χ. μείωση των λιπιδίων). Παρά ταύτα η διαστρωμάτωση καρδιαγγειακού κινδύνου 
κατά Framinghamυποεκτιμά τον κίνδυνο πέραν της 10ετίας, ειδικότερα στις γυναίκες, εμπεριέχει σφάλματα 
διαστρωμάτωσης όπου υψηλού κινδύνου ασθενείς κατατάσσονται ως χαμηλού/ενδιάμεσου και όπου πολύ χα-
μηλού κινδύνου ασθενείς κατατάσσονται μεταξύ αυτών με υψηλό κίνδυνο. Επιπρόσθετα, ένα μικρό μέρος ασθε-
νών με στεφανιαία νόσο δεν έχει παράγοντες κινδύνου κατά Framingham, ενώ αντίστροφα μεταξύ ασθενών 
με πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου η στεφανιαία νόσος δεν αναπτύσσεται. Επιπρόσθετα, σημαντική είναι η 
μεταβλητότητα στην βαρύτητα της αθηροσκλήρωσης για κάθε επίπεδο διαστρωμάτωσης κινδύνου, που εν τέλει 
υποδεικνύει ότι πέρα των κλασσικών παραγόντων κινδύνου του Framingham Risk Score,ενδεχόμενα το γενετι-
κό υπόβαθρο και περιβαλλοντολογικοί παράγοντες αποτελούν καταλύτες της εκδήλωσης ή όχι καρδιαγγειακών 
επεισοδίων. Αν και η hsCRP και η λιποπρωτείνικη φωσφολιπάση Α2 αυξάνουν τουλάχιστον στατιστικά την προ-
γνωστική αξία των όποιων μοντέλων διαστρωμάτωσης, εν τούτοις η κλινική τους αξία στην αύξηση της πρόγνω-
σης είναι περιορισμένη. Έτσι λοιπόν, αντί να μετράμε παράγοντες κινδύνου και βιοδείκτες με αποτελέσματα 
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που χαρακτηρίζονται από υψηλή ευαισθησία και χαμηλή ειδικότητα ως προς την εκδήλωση καρδιαγγειακών 
επεισοδίων, θα ήταν ίσως σκόπιμο «να μετρήσουμε» την αθηροσκληρωτική νόσο αυτή καθ’ αυτή. 
Μη επεμβατική εκτίμηση υποκλινικής αθηροσκλήρωσης
Διαφορετικές τεχνικές: υπερηχογραφία αγγείων, μέτρηση του ασβεστίου στα στεφανιαία αγγεία, αξονική αγ-
γειογραφία, μαγνητική τομογραφία. Παρά τους περιορισμούς και τα σχετικά πλεονεκτήματα των τεχνικών αυ-
τών, η εκτίμηση του τοιχώματος των καρωτίδων και η εκτίμηση του ασβεστίου των στεφανιαίων αρτηριών μέσω 
αξονικής τομογραφίας χωρίς σκιαγραφικό μέσο, αποτελούν τις πιο διαδεδομένες μεθόδους ανάδειξης της 
υποκλινικής αθηροσκλήρωσης. 
Στην περίπτωση της απεικόνισης των στεφανιαίων αγγείων για την ανάδειξη ασβεστίου, όσο μεγαλύτερο είναι 
το φορτίο ασβεστίου τόσο μεγαλύτερη είναι έκταση της αθηροσκλήρωσης. Επιπλέον, η χρήση της μέτρησης του 
ασβεστίου στα στεφανιαία αγγεία (προτιμητέες τομές είναι αυτές των 3mmσε σχέση με των 6mm) προσθέτει 
προγνωστική αξία στα μοντέλα διαστρωμάτωσης καρδιαγγειακού κινδύνου όπως αυτό του Framingham. Ενώ η 
απουσία ασβεστίου δεν αποκλείει την ύπαρξη πλακών (χωρίς επασβέστωση,) εν τούτοις μηδενικό scoreσε ασυ-
μπτωματικούς ασθενείς συνδυάζεται με χαμηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο (5-10 έτη κίνδυνος 0.0-0.6%). Αντίθετα 
μικρή ασβέστωση στεφανιαίων σηματοδοτεί 2πλάσιο και σημαντική 9πλάσιο κίνδυνο σε σχέση με τη μηδενική 
ασβέστωση. Στην περίπτωση της υπερηχογραφίας με B-modeτων καρωτίδων, η ανάδειξη αθηρωματικών πλακών 
ή αυξημένου πάχους έσω μέσου χιτώνα έχει συνδυαστεί με αυξημένο μελλοντικό κίνδυνο καρδιαγγειακών 
επεισοδίων. 
Η παρουσία ασβεστίου στα στεφανιαία αγγεία και η παρουσία πλακών στις καρωτίδες δεν συνδυάζονται απα-
ραίτητα σε κάθε εξεταζόμενο: ασθενείς με μηδενικό scoreασβεστίου μπορεί να παρουσιάζουν πλάκες στις 
καρωτίδες και το αντίστροφο. 
Συμπέρασμα
Είναι εφικτή η αποκάλυψη της υποκλινικής αθηρωμάτωσης σε ασυμπτωματικούς ασθενείς κυρίως μέσω της 
εκτίμησης του τοιχώματος των καρωτίδων και του ασβεστίου των στεφανιαίων αγγείων. Η εκτίμηση θα πρέπει 
να πραγματοποιείται σε επιλεγμένους ασθενείς (ενδιάμεσου κινδύνου ασθενείς σύμφωνα με το Framingham 
Risk Score). Η πρώτη επιλογή μεταξύ των 2 μη επεμβατικών τεχνικών ανάδειξης της υποκλινικής αθηροσκλή-
ρωσης είναι η απεικόνιση των καρωτίδων. Αν η μελέτη των καρωτίδων δείξει παρουσία πλακών τότε η μελέτη 
του ασβεστίου των στεφανιαίων δεν έχει πρακτική σημασία. Αντιθέτως, αν η απεικόνιση των καρωτίδων είναι 
φυσιολογική, η εκτίμηση του ασβεστίου των στεφανιαίων αγγείων θα μπορούσε να συσταθεί. 
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Η ΚΛΙΝΙΚΗ ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΦΟΡΤΙΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ (cAlcIUM ScOre)
Ρωξάνη Ευθυμιάδου
Ακτινολόγος, Διευθύντρια Τμήματος PET - CT & Αν. Διευθύντρια Τμήματος CR & MRI, ΔθΚΑ «ΥΓΕΙΑ»

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες θανάτου στις αναπτυγμένες χώρες. Από στατιστικά δε-
δομένα, στις ΗΠΑ υπολογίζεται ότι τα τελευταία χρόνια συμβαίνουν περί τα 785.000 νέα περιστατικά το χρόνο 
και ένα στεφανιαίο επεισόδιο κάθε 25 δευτερόλεπτα ενώ κάθε λεπτό κάποιος άνθρωπος πεθαίνει από θανα-
τηφόρο καρδιακό επεισόδιο. Στα πλαίσια των πλέον σύγχρονων προσεγγίσεων του καρδιαγγειακού κινδύνου 
περιλαμβάνονται απεικονιστικές μέθοδοι και μεταξύ αυτών η μέτρηση του φορτίου ασβεστίου των στεφανιαίων 
αρτηριών (calcium scoring) και η αξονική στεφανιογραφία. Η ποιοτική εκτίμηση της εναπόθεσης ασβεστίου 
στα στεφανιαία αγγεία αποτελεί σήμερα τμήμα κάθε εξέτασης αξονικής τομογραφίας θώρακα και θα πρέπει 
πάντα να αναγράφεται στη γνωμάτευση ως εύρημα, καθώς πιθανότατα αποτελεί στοιχείο σημαντικό, όπως και 
η ύπαρξη και ο βαθμός αποτιτανώσης στο τοίχωμα των μεγάλων αγγείων (θωρακικής και κοιλιακής αορτής) 
υποδηλώνοντας παρουσία αθηρωματικής νόσου. Ο ποσοτικός προσδιορισμός του φορτίου ασβεστίου (calcium 
scoring) έγκειται στην ανίχνευση και μέτρηση ασβεστώσεων στα στεφανιαία αγγεία με τη μέθοδο του αξονι-
κού τομογράφου. Το calcium scoring βασίζεται στην παραδοχή ότι η αποτιτάνωση των στεφανιαίων αρτηριών 
αποτελεί προγνωστικό παράγοντα για σοβαρά μελλοντικά καρδιακά επεισόδια, ότι η ανίχνευση των αποτιτανω-
μένων πλακών αποτελεί τεκμηρίωση στεφανιαίας αθηροσκλήρυνσης και ότι η παρουσία ασβεστίου φαίνεται ότι 
αντανακλά τη διαδικασία επούλωσης πλακών που έχουν υποστεί ρήξη, καθώς και την απάντηση στην παρουσία 
φλεγμονής στις αθηρωματικές πλάκες. 
Πρόκειται για μια εξέταση πολύ απλή, μη επεμβατική, που διαρκεί λίγα μόλις λεπτά και δεν απαιτεί χορήγηση 
σκιαγραφικών μέσων. Τα παραπάνω την καθιστούν εξαιρετικά ανεκτή και προσφιλή στον εξεταζόμενο. Η μέ-
τρηση του φορτίου ασβεστίου δύναται να γίνει με διάφορους τρόπους: με τη μέθοδο Agatston, που είναι και η 
συνηθέστερα χρησιμοποιούμενη, τη μέθοδο calcium mass score και τη μέθοδος volume score. Η ακτινική επι-
βάρυνση από την εξέταση με τους σύγχρονους πολυτομικούς τομογράφους κυμαίνεται από 1.0 έως 1,5 mSv για 
τους άνδρες και από 1,3 έως 1,8 mSv για τις γυναίκες. Το calcium score γενικά χαρακτηρίζεται ως φυσιολογικό 
(0), ελαφρά αυξημένο (1-100), μετρίως αυξημένο (101-400) και πολύ αυξημένο (>400).
Η παρουσία ασβεστίου στις στεφανιαίες αρτηρίες είναι παθογνωμονική της αρτηριοσκλήρυνσης. Η στενή συ-
σχέτιση μεταξύ του φορτίου των αθηρωματικών πλακών και της τιμής του calcium score έχει διαπιστωθεί τόσο 
ιστοπαθολογικά όσο και με ενδαγγειακό υπερηχογράφημα. Μεγάλες μελέτες πιστοποιούν ισχυρή συσχέτιση 
του calcium score με τον κίνδυνο στεφανιαίου επεισοδίου και χαρακτηρίζουν την ασβέστωση των στεφανιαί-
ων ως έναν σημαντικό προγνωστικό δείκτη για μελλοντικά στεφανιαία επεισόδια. Αξίζει να σημειωθεί ότι το 
ασβέστιο των στεφανιαίων αρτηριών αποτελεί την κορυφή του αθηροσκληρυντικού παγόβουνου, καθώς ο όγκος 
της επασβεστωμένης πλάκας αποτελεί το 20% του συνολικού όγκου της πλάκας, ωστόσο υπάρχει σχέση του 
ασβεστίου των στεφανιαίων με το συνολικό αθηρωματικό φορτίο και μάλιστα τα δύο εν λόγω στοιχεία χαρακτη-
ρίζονται από γραμμική σχέση .
Πρώιμες μελέτες για το calcium score ανέδειξαν τη σημαντική αρνητική προγνωστική αξία της μεθόδου, έτσι οι 
μηδενικές τιμές calcium score ουσιαστικά αποκλείουν την πιθανότητα παρουσίας αποφρακτικής στεφανιαίας 
νόσου. Σημειωτέον ότι το calcium score δεν μας βοηθά στην ανίχνευση του σημείου στένωσης των στεφανιαί-
ων αγγείων. Στις γυναίκες, η στεφανιαία νόσος εμφανίζεται κατά 10 χρόνια περίπου αργότερα από ό, τι στους 
άνδρες, με ανάλογη στις τιμές των φορτίων ασβεστίωση στους εν λόγω πληθυσμούς.
Μετρίως αυξημένες τιμές calcium scoreενίοτε απαντώνται σε άτομα χωρίς σημαντική στένωση των στεφανιαίων 
αρτηριών. Οι ασβεστωθείσες πλάκες συχνά σχετίζονται με θετική αναδιαμόρφωση του τοιχώματος ώστε να μην 
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προκύπτει αξιόλογη στένωση του αυλού. Όσο αυξάνουν τα επίπεδα του ασβεστίου των στεφανιαίων τόσο αυξά-
νει και το ενδεχόμενο σημαντικής στένωσης, χωρίς ωστόσο να υπάρχει απόλυτη ανά περίπτωση αντιστοίχιση. 
Ωστόσο, παρ’ότι γενικά οι πολύ υψηλές τιμές calcium score συνήθως σχετίζονται με στένωση των στεφανιαίων 
αρτηριών, η μέθοδος αυτή είναι σκόπιμο να χρησιμοποιείται για την προσέγγιση γενικότερα του κινδύνου για 
καρδιακό επεισόδιο και όχι για τη διερεύνηση της στένωσης.
Όπως προκύπτει από διάφορες μελέτες, η μέθοδος του calcium score είναι πιο χρήσιμη στα άτομα ενδιάμεσου 
κινδύνου για στεφανιαία νόσο όπως εκτιμάται από τη μελέτη Framingham (δηλαδή με 10-20% κίνδυνο για 
σοβαρό καρδιαγγειακό επεισόδιο μέσα στα επόμενα 10 έτη). Calcium score μεγαλύτερο του 100 έχει μεγάλη 
θετική προγνωστική αξία για την εμφάνιση καρδιακού επεισοδίου στα επόμενα έτη. Όσον αφορά στη διαγνω-
στική αξία του calcium score αξίζει να σημειωθεί ότι η απουσία επασβέστωσης των στεφανιαίων συνδέεται με 
φυσιολογικό test αιμάτωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με θωρακικό άλγος ενώ σε ασυμπτωματικούς ασθε-
νείς, η απουσία επασβεστώσεων συνδέεται με χαμηλά ποσοστά εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Ειδικότερα, 
σε τιμές calcium score που κυμαίνονται από 10 - 100, ο κίνδυνος είναι ιδιαίτερα χαμηλός, με αναφερόμενη 
πιθανότητα μικρότερη του 2% να εμφανισθεί θετικό το test αιμάτωσης %. Σε ασθενείς με calcium score από 
100 - 400 (ενδιάμεσου κινδύνου ασθενείς) αναφέρεται 2% περίπου πιθανότητα να συμβεί καρδιακό επεισό-
διο, 20 - 22% πιθανότητα θετικού test αιμάτωσης και 87% ευαισθησία και 79% ειδικότητα στην πρόβλεψη για 
σημαντική αγγειογραφικά αποδεδειγμένη στένωση. Τέλος, σε ασθενείς με calcium score υψηλότερο του 400 
(υψηλού κινδύνου ασθενείς) αναφέρεται 70 - 90% πιθανότητα εμφάνισης σημαντικής στένωσης και 45% πιθα-
νότητα θετικού test κοπώσεως. Σε μεγάλη μελέτη για την προγνωστική αξία του calcium score φάνηκε η σχέση 
της υψηλής τιμής calcium score (άνω του 300), με αύξηση της θνησιμότητας από καρδιακά συμβάματα.
Μία ομάδα που δύναται να επωφεληθεί από τη μέθοδο είναι τα άτομα χαμηλού κινδύνου κατά τη μελέτη 
Framingham που συγκεντρώνουν όμως και άλλους καλά τεκμηριωμένους παράγοντες κινδύνου όπως το μετα-
βολικό σύνδρομο, η παχυσαρκία, η υψηλή τιμή C- αντιδρώσας πρωτεΐνης ή το επιβαρυμένο οικογενειακό ιστο-
ρικό. Ενδεχόμενη υψηλή τιμή του calcium score δύναται να κατατάξει αυτά τα άτομα σε κατηγορία μεγαλύτερου 
κινδύνου για στεφανιαία νόσο και να αναδείξει την ανάγκη για πιο «επιθετική» θεραπευτική προσέγγισή τους 
καθώς και για αλλαγή στον τρόπο ζωής που περιλαμβάνει σωστή διατροφή, αύξηση της σωματικής δραστηριό-
τητας και διακοπή του καπνίσματος. Μελέτες σε ασθενείς που λαμβάνουν αντιλιπιδαιμική αγωγή, κατέδειξε ότι 
ο βαθμός στον οποίο η αθηρωματική πλάκα ελαττώνεται, σταθεροποιείται ή αυξάνεται δύναται να διερευνηθεί 
αναίμακτα με τη μέθοδο του calcium score. Δεδομένης της σχετικώς χαμηλής ακτινικής επιβάρυνσης και της μη 
επεμβατικής φύσεως της μεθόδου, η εφαρμογή της στην παρακολούθηση των αλλαγών της αθηρωματικής πλά-
κας θα μπορούσε να αποδειχθεί μια πρακτική επιλογή για τη διαχείριση των στεφανιαίων ασθενών. Απαιτούνται 
ωστόσο περαιτέρω κλινικές μελέτες για να διαπιστωθεί εάν οι μεταβολές του calcium score συσχετίζονται με 
επιτυχία ή αποτυχία της θεραπευτικής αγωγής.
Στην κλινική πράξη η μέθοδος του calcium score δύναται να χρησιμοποιηθεί ως «μέσο» προεπιλογής ασθενών 
για CT στεφανιογραφία. Ειδικότερα, σε περιπτώσεις πολύ αυξημένων τιμών calcium score, η αξονική στεφανι-
ογραφία δε θα παρέχει πιθανότατα αξιόπιστη πληροφορία για την παρουσία αιμοδυναμικά σημαντικών στενώ-
σεων καθώς η μελέτη του στεφανιαίων αγγείων περιορίζεται σημαντικά από την ύπαρξη εκτεταμένων επασβε-
στωμένων αθηρωματικών πλακών. Σε τέτοιες περιπτώσεις -και σε συνεννόηση με τον κλινικό ιατρό- συνιστάται 
η παραπομπή του εξεταζομένου για έλεγχο με τη συμβατική μέθοδο.
Πέραν των πλεονεκτημάτων και της χρησιμότητας που φαίνεται να παρουσιάζει η εξέταση του calcium score 
στην κλινική πράξη, υπάρχουν και ορισμένοι περιορισμοί. Η μέθοδος δεν ανιχνεύει τη μη αποτιτανωμένη (μα-
λακή) πλάκα ούτε δύναται να διαφοροδιαγνώσει τη σταθερή από την ασταθή πλάκα. Επίσης δεν καθορίζει το 
βαθμό της στένωσης που προκαλεί η αθηρωματική πλάκα. Ένα αρνητικό αποτέλεσμα, παρ’ ότι συσχετίζεται 
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με εξαιρετικά μικρή πιθανότητα στένωσης (<1%), δεν την αποκλείει τελείως. Επιπροσθέτως, η μέθοδος δεν 
ενδείκνυται στη διερεύνηση του συμπτωματικού ασθενούς με μεγάλη πιθανότητα στεφανιαίας νόσου. Παρά 
τους όποιους περιορισμούς, η εξέταση του calcium score κερδίζει συνεχώς έδαφος ως χρήσιμο διαγνωστικό 
«εργαλείο» στην προσέγγιση του κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο. Σε ανακοίνωσή της την Άνοιξη του 2005 
η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία συνέστησε τη χρήση του calcium scoreγια την εκτίμηση της έκτασης της 
αθηρωματικής νόσου σε ασθενείς ενδιάμεσου κινδύνου για στεφανιαία νόσο, έτσι ώστε να επιλεγούν αυτοί που 
θα αντιμετωπισθούν με αυστηρότερα κριτήρια και θα τεθούν σε υπολιπιδαιμική αγωγή. Οι ευρωπαϊκές κατευθυ-
ντήριες οδηγίες για τα καρδιαγγειακά νοσήματα τονίζουν ότι η τιμή του calcium score αποτελεί μία σημαντική 
παράμετρο στην ανίχνευση ασυμπτωματικών ατόμων, υψηλού κινδύνου για μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάμα-
τα, ανεξάρτητα από τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου. Τόσο η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρία όσο 
και το Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας επικαιροποίησαν τις συστάσεις τους για το calcium score. Με βάση τα 
κριτήρια για τη χρήση του calcium score, όπως αυτά έχουν προταθεί από την Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρία, 
αναθεωρημένα το 2013, η μέτρηση του calcium score συνιστάται σε ασυμπτωματικούς ασθενείς με ενδιάμεσο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο, οι οποίοι μπορεί να επαναταξινομηθούν σε υψηλότερο επίπεδο, με βάση τις μετρήσεις 
του calcium score και να τροποποιηθεί η διαχείρισή τους. Επίσης, ασθενείς χαμηλού κινδύνου, με άτυπα συ-
μπτώματα, μπορεί να επωφεληθούν από τη μέθοδο του calcium score ενώ τα αναθεωρημένα κριτήρια του 2013 
θεωρούν λογικό να χρησιμοποιηθεί η μέθοδος και για τη διερεύνηση διαβητικών ασθενών άνω των 40 ετών που 
δεν έχουν γνωστή στεφανιαία νόσο. Στην Ελλάδα η μέθοδος καθίσταται όλο και πιο δημοφιλής στους κύκλους 
των καρδιολόγων «διεκδικώντας» τη θέση που της αναλογεί στη προσέγγιση του καρδιαγγειακού κινδύνου.
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ΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ: ΑΠΟ ΤΟ 1988 ΣΤΟ 2015. 
(ΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ, ΤΑ ΕΡΩΤΗΜΑΤΙΚΑ ΚΑΙ ΟΙ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ)
Ανδρέας Μελιδώνης
Παθολόγος - Διαβητολόγος, Συντονιστής Διευθυντής Α΄ Παθολογικής Κλινικής, Διαβητολογικό Κέντρο, 
Γ.Ν Πειραιά «ΤζΑΝΕΙΟ», Πρόεδρος ΕΚΟΜΕΝ

27 χρόνια μετά την πρώτη αναφορά στο λεγόμενο τότε σύνδρομο χ που γρήγορα μετεξελίχθηκε σε Μεταβολικό 
Σύνδρομο, πολλά τείνουν να αναθεωρηθούν και αμφισβητηθούν ως και η ανάγκη ύπαρξης του ίδιου του συν-
δρόμου πλέον αμφισβητείται. Το μεταβολικό σύνδρομο (Μ.Σ) εξακολουθεί να είναι ένα παζλ μεταβολικών δια-
ταραχών που οδηγούν στην εμφάνιση ΣΔΙΙ και καρδιαγγειακής νόσου. Βασικές ψηφίδες αυτού του παζλ είναι η 
παχυσαρκία (κυρίως η κεντρικού τύπου), η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης.
Υπάρχουν διάφορες προτάσεις τεκμηρίωσης του Μ.Σ. από μεγάλους οργανισμούς : WHO (Παγκόσμιος Οργανι-
σμός Υγείας) , NCEP ATP III (Αμερικάνικη Επιτροπή Ειδικών), IDF (Παγκόσμια Οργάνωση για τον Διαβήτη), NCEP-R 
(Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρία και NHLBI). 
Η κλινική ταξινόμηση του Μ.Σ. που έχει προταθεί από Αμερικάνικη επιτροπή ειδικών (NCEP) προ 6ετίας ισχύει 
έκτοτε (αναθεωρημένο επί μέρους το 2009 σαν NCEP-R) κυρίως γιατί επιτρέπει τον εύκολο προσδιορισμό στην 
κλινική πράξη του Μ.Σ. 
Οι διαφορετικές στην ουσία τους προτάσεις τεκμηρίωσης του Μ.Σ. έχουν ως αποτέλεσμα διαφορετικό επιπο-
λασμό του Μ.Σ. στον γενικό πληθυσμό. Ενδεικτικά στην Olivetti heart study, σε μεγάλο πληθυσμιακό δείγμα, 
προσπάθησαν να διαπιστώσουν τις διαφορές που δημιουργούνται στην εκτίμηση του επιπολασμού του Μ.Σ. 
σύμφωνα με τις προτάσεις προσδιορισμού του ανάλογα με την προτείνουσα εταιρεία. Έτσι, εκτίμηση του επι-
πολασμού του Μ.Σ. ανάλογα με τα κριτήρια EGIR και AACE (Μ.Σ. χωρίς διαβήτη) έδωσαν μεγέθη επιπολασμού 
16% και 8,6%. Εκτίμηση ανάλογα με τα κριτήρια WHO, ATPIII, NCEP-R, IDF (Μ.Σ. με διαβήτη) έδωσαν μεγέθη 
επιπολασμού 23%, 29%, 35%, 44%. 
Επόμενα η παρουσία του διαβήτη στο Μ.Σ. αυξάνει ιδιαίτερα το μέγεθος του προβλήματος, ενώ τα ασαφή, διφο-
ρούμενα και διχοτομούμενα κριτήρια του Μ.Σ. έχουν δημιουργήσει τον πληθωρισμό των οριοθετήσεων. 
Μ.Σ. και Καρδιαγγειακός Κίνδυνος (Κ.Κ.)
Ενώ στο παρελθόν ήταν δεδομένος, παθοφυσιολογικά προσδιορισμένος και επιδημιολογικά τεκμηριωμένος ο 
αυξημένος καρδιαγγειακός κίνδυνος επί Μ. Σ., σήμερα έχουν αναπτυχθεί μια σειρά από ερωτήματα που αναζη-
τούν βιβλιογραφικά τεκμηριωμένη σαφή απάντηση.
•  Είναι αυξημένος ο Κ.Κ επί Μ.Σ.; Εξακολουθεί να είναι αυξημένος αφού γίνει προσαρμογή στις επί μέρους 

συνιστώσες του; 
•  Διαφοροποιείται ο κίνδυνος ανάλογα με την κατηγοριοποίηση του Μ.Σ. ή ανάλογα με τον συνδυασμό των 

παραγόντων που προσδιορίζει το Μ.Σ;
•  Προσθέτει το Μ.Σ. προγνωστική σημασία στα κλασικά προγνωστικά συστήματα για την καρδιαγγειακή νόσο; 

Από την βιβλιογραφία τεκμηριώνεται γενικά ότι το Μ.Σ. συνοδεύεται με αυξημένο Κ.Κ.. Στην μελέτη KUOPIO το 
Μ.Σ. συνδεόταν με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας (RR=2,43) και στεφανιαίας θνησιμότητας (RR=3,77).
Σε μεταανάλυση επίσης 37 μελετών - 17.200 ατόμων (Gami et al 2007) η αναλογία κινδύνου για Σ.Ν ήταν 1,74 
και παρέμεινε σημαντική (1,54) μετά προσαρμογή για τα συστατικά του Μ.Σ.
Συμπερασματικά ως προς το πρώτο ερώτημα: Ο κίνδυνος Κ.Ν είναι αυξημένος στο Μ.Σ. Η παρουσία του διαβήτη 
στα προσδιορίζοντα κριτήρια του συνδρόμου αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο, ενώ η προσαρμογή προς τις πα-
ραμέτρους του συνδρόμου τον μειώνει ιδιαίτερα χωρίς όμως να τον εξαλείφει. 
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Αναφορικά με το δεύτερο ερώτημα: Ο αυξημένος Κ.Κ. του Μ.Σ. δεν φαίνεται να υφίσταται όταν η κατηγοριοποί-
ηση του Μ.Σ γίνεται βάσει των κριτηρίων του IDF (Άθυρου και συνεργατών, Peter et al)
Φαίνεται επίσης ότι ο Κ. Κ. του Μ.Σ διαφοροποιείται ανάλογα με τον συνδυασμό παραγόντων που προσδιορίζει 
το Μ.Σ. Σε πληθυσμιακή μελέτη 40.000 ατόμων με διάρκεια παρακολούθησης 4 χρόνια ο ισχυρότερος συνδυα-
σμός Μ.Σ με αναλογία κινδύνου (HR) = 4.3 ήταν ο συνδυασμός κοιλιακής παχυσαρκίας, υπερτριγλυκεριδαιμίας 
και διαβήτη.
Συμπερασματικά ως προς το δεύτερο ερώτημα: Ο αυξημένος κίνδυνος Κ.Ν φαίνεται να εξαρτάται και από τα κρι-
τήρια προσδιορισμού του Μ.Σ., με το Μ.Σ. κατά IDF να μη συνοδεύεται πάντα με αυξημένο κίνδυνο Κ.Ν. Υπάρχει 
επίσης διαβάθμιση του κινδύνου Κ.Ν ανάλογα με το είδος των κριτηρίων που περιλαμβάνονται στην τριάδα που 
ορίζει το Μ.Σ. Η παρουσία διαβήτη και κοιλιακής παχυσαρκίας στην τριάδα προσδίδουν σημαντική αύξηση του 
κινδύνου.
Ως προς το γ’ ερώτημα, τα ερευνητικά δεδομένα είναι σαφή: Το Μ.Σ. δεν προσθέτει προγνωστική αξία στο 
Framingham score όπως φάνηκε σε αναλύσεις με c-statistic και ROC καμπύλες (Johan Sundström et al, 2006)

Θεραπευτική προσέγγιση του Μ.Σ.
Είναι προφανές ότι η υγιεινοδιαιτητική αλλαγή, η αλλαγή του σύγχρονου τοξικού τρόπου ζωής είναι η βασική 
και ουσιαστική προσέγγιση θεραπείας του Μ.Σ. 
Μέχρι να ολοκληρωθούν οι σχετικές σε εξέλιξη τυχαιοποιημένες μελέτες ισχύει απόλυτα η κατευθυντήρια 
οδηγία του ADA και EASD «Δεν υπάρχει κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή για το Μ.Σ., ούτε θα πρέπει να θεωρη-
θεί ότι η φαρμακευτική αγωγή μείωσης της ινσουλινοαντίστασης θα είναι χρήσιμη στα άτομα με Μ.Σ. Η έμφαση 
στην θεραπεία θα πρέπει να εστιάζεται στην αλλαγή του life - style και στην επιθετική αντιμετώπιση όλων των 
παραγόντων κινδύνου».

Το Μ.Σ και η αξία του σήμερα
Έντονος είναι ο προβληματισμός των τελευταίων ετών σχετικά με το τι μπορεί να αντιπροσωπεύει αυτό το 
διφορούμενο, συχνά αμφισβητούμενο, αντιφατικό, αλλά και έντονα προβεβλημένο σαν μια νέα οντότητα, απο-
τέλεσμα του σύγχρονου τρόπου ζωής, σύνδρομο. 
Βεβαίως υπάρχει και η απαισιόδοξη τελική αποτίμηση του Μ.Σ. Είναι αυτή του Παγκ. Οργανισμού Υγείας (WHO) 
που σε δημοσίευση στο Diabetologia το 2010 συμπεραίνει ότι το Μ.Σ. έχει περιορισμένη πρακτική χρησιμότητα 
ως διαγνωστικό ή θεραπευτικό πλαίσιο αγωγής και καταλήγει ως εκ τούτου: Our best wishes for the Metabolic 
Syndrome. Restinpeace. 
Όμως λίγους μήνες μετά, τέλη του 2010 δημοσιεύθηκε η μεγαλύτερη μεταάναλυση που αφορούσε το μεταβο-
λικό σύνδρομο και την σχέση του με την καρδιαγγειακή νόσο. Η μεταάναλυση αυτή (87 μελετών - 951.000 ατό-
μων) έδειξε ότι το μεταβολικό σύνδρομο με οποιοδήποτε ορισμό συνδεόταν σημαντικά με αυξημένο κίνδυνο 
όλων των πτυχών της καρδιαγγειακής νόσου (από θνησιμότητα έως έμφραγμα μυοκαρδίου και ΑΕΕ). Νηφάλιες 
αναλύσεις τα επόμενα χρόνια τεκμηρίωσαν ότι το μεταβολικό σύνδρομο 5πλασιάζει τον κίνδυνο ΣΔΙΙ και 2πλα-
σιάζει (RR=2,5 για άνδρες και RR=1,6 για γυναίκες) τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επιπλοκών. 
Φαίνεται έτσι ότι η ιατρική και η επιστήμη γενικά απεχθάνονται αφορισμούς και απολυτότητες όπως η αποτί-
μηση του WHO το 2010.
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Νέες Κατευθύνσεις
Τα τελευταία χρόνια διαπιστώνεται στη βιβλιογραφία προσπάθεια μετεξέλιξης του μεταβολικού συνδρόμου. 
Έτσι επιφανείς καρδιολόγοι προωθούν την πρόταση του κυκλοφορικού (circulatory) συνδρόμου που εκτός από 
τις κλασσικές πτυχές - κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου προστίθενται και άλλοι δείκτες, καταστάσεις και 
παράγοντες κινδύνου στο παζλ της διάγνωσης (μικρολευκωματινουρία, GFR, δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας, 
αναιμία, αορτ. Ακαμψία).
Η βασική λογική της πρότασης αυτής είναι ότι οι δείκτες και οι καταστάσεις αυτές είναι παθοφυσιολογικά απο-
τελέσματα του οξειδωτικού stress, της φλεγμονής, της υπερπηκτικότητας και της ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-
γίας που είναι οι υποκείμενες διαταραχές του Μ.Σ. και της αρτηριοσκλήρυνσης. Για τον λόγο αυτό απαιτείται 
διευρύνση του μεταβολικού συνδρόμου.
Προ έτους υπήρξε και νέα προσπάθεια αναπροσανατολισμού του συνδρόμου. Χειρουργοί ερευνητές προτεί-
νουν την μετανομασία του συνδρόμου σε υπερινσουλιναιμικό σύνδρομο.
Η πρόταση αυτή εδράζεται στο γεγονός ότι στο 95% των μελετών που ανασκοπήθηκε το μεταβολικό σύνδρομο 
διαπιστώνεται υπερινσουλιναιμία. Στον σωστό αυτό ισχυρισμό ίσως θα πρέπει να προστεθούν και πρόσφατα 
δεδομένα που τεκμηριώνουν τα εντυπωσιακά αποτελέσματα των βαριατρικών επεμβάσεων στο άμεσο έλεγχο 
της υπερινσουλιναιμίας.
Τέλος, πρόσφατα το 2015 εμφανίσθηκε και νέα προσπάθεια μετεξέλιξης του συνδρόμου σε νόσο του συμπα-
θητικού συστήματος.
Επισημαίνεται ότι η συμπαθητική δραστηριότητα ευοδώνει την λιπόλυση την νεογλυκογένεση από το ήπαρ, την 
έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας, την αγγειοσύσπαση και την ινσουλινοαντίσταση και ίσως να αποτελεί τον 
πυρήνα του μεταβολικού μυστηρίου. Προφανώς αυτή η νέα εκδοχή θα δώσει σύντομα και νέα δεδομένα.
Συμπερασματικά πάντως και ανεξάρτητα από τις κυοφορούμενες μετεξελίξεις των τελευταίων ετών το μεταβο-
λικό σύνδρομο σήμερα: 

•  To μεταβολικό σύνδρομο ως όρος περιγράφει άθροισμα παραγόντων κινδύνου μεταβολικής αιτιολογίας. 
Οριοθετεί την ανάγκη κλινικής αντιμετώπισης παχύσαρκων, οι οποίοι παρουσιάζουν πλέον και πολλαπλούς 
παράγοντες κινδύνου. Υπάρχει σήμερα τάση παράλληλης μετεξέλιξής του σε συνδρ. νεφρικών, καρδιακών, 
αγγειακών δεικτών που ευοδώνουν την αθηρωμάτωση επιβαρύνοντας την ενδοθ. λειτουργία.

•  Το μεταβολικό σύνδρομο δεν είναι πηγή εκτίμησης καρδιαγγειακού κινδύνου σε βραχύ χρονικό διάστημα (π.χ. 
10ετής κίνδυνος), όπως το Framingham risk score.

•  Η παρουσία του Μ.Σ. κάθε στιγμή συνδέεται με μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ και καρδιαγγ/κής νόσου. 
Η παρουσία του επίσης συνδέεται επιτακτικότερα με την ανάγκη εκτίμησης του συνολικού καρδιαγγ/κού κιν-
δύνου ή με την ανάγκη παρακλινικής απεικόνισης της υποκλινικής αθηρωμάτωσης.

•  Το μεταβολικό σύνδρομο μπορεί να φέρει μαζί τα πεδία της καρδιαγγειακής νόσου και του διαβήτη σε μια 
προσπάθεια περιορισμού των κινδύνων αμφοτέρων των καταστάσεων.
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ΚΟΙΝΩΝΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΚΦΑΝΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΔΟ 
ΤΗΣ ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗΣ ΚΡΙΣΗΣ
Φωτεινή Τζαβέλλα
Λέκτορας Κοινωνιολογίας της Υγείας, Τμήμα Νοσηλευτικής, Πανεπιστήμιο Πελοποννήσου

Στις συνθήκες οικονομικής κρίσης, οι κοινωνικοοικονομικές ανισότητες διευρύνονται με μια από τις πρώτες, 
άμεσες συνέπειές τους την αύξηση των ποσοστών ανεργίας. Η ανεργία συνοδεύεται από πτώση του βιοτικού 
επιπέδου, με κατάληξη τις συνθήκες φτώχειας για μεγάλο μέρος του κοινωνικού συνόλου. Ερευνητικές μελέ-
τες διεθνώς, δείχνουν συσχέτιση οικονομικής κρίσης και υγείας των πληθυσμών που ζουν στις επιβαρυμένες 
αυτές συνθήκες, με τους πληθυσμούς αυτούς να υποχρεώνονται σε μια σειρά διαφορ0ποιημένων επιλογών 
όσον αφορά στην καθημερινότητα και τις γενικότερες συνήθειές τους, με τις οξύτερες πιέσεις να κατευθύνο-
νται προς τις συνθήκες στέγασης, σίτισης, εκπαίδευσης αλλά και την πρόσβαση στις υπηρεσίες υγείας.
Οι κακές συνθήκες στέγασης (διαβίωση σε κατοικίες που δεν καλύπτουν τις βασικές συνθήκες υγιεινής, μετα-
κίνησης προς φτηνότερες περιοχές υψηλής παραβατικότητας και εγκληματικότητας που επιπλέον δεν τηρούν 
βασικές εκπαιδευτικές ανάγκες) οδηγούν σε γενικότερη πτώση του βιοτικού επιπέδου σε σωματικό αλλά και σε 
ψυχικό επίπεδο. Στην ίδια λογική υποχρεωτικά, κακές διατροφικές αλλαγές (απομάκρυνση από την αναγνωρι-
σμένης αξίας μεσογειακή διατροφής και στροφή προς ταχύτερες και φθηνότερες λύσεις τύπου “junkfood”) σε 
συνδυασμό με τη δυσκολία, ακόμη και ολική αδυναμία πρόσβασης στις υπηρεσίες υγείας, οδηγούν σε νοσογό-
νες καταστάσεις,
Στην Ελλάδα, την περίοδο της κρίσης η μείωση της δημόσιας δαπάνης αγγίζει το 30%, της ιδιωτικής το 25%, οι 
ανασφάλιστοι υπολογίζονται περίπου στο 1.5 εκατ. των πολιτών ενώ αν σε αυτούς συνυπολογισθούν οι μετα-
νάστες και οι Ρομά ο αριθμός φτάνει τα 3 εκατ.
Η κακή διατροφή οδηγεί σε παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία, διαβήτη, μεταβολικό σύνδρομο που σε συνδυασμό με 
την αύξηση του καπνίσματος λόγω του στρες και την περιορισμένη προσβασιμότητας στις υπηρεσίες υγείας, 
αποτελούν όλα παράγοντες που επηρεάζουν την εμφάνιση καρδιαγγειακών νόσων. Χαρακτηριστικό παράδειγμα 
η υπέρταση που αναμένεται διεθνώς το 2025 να παρουσιάζει ε σχέση με το 2000 αύξηση της τάξης του 60%.
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ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΠΡΟΛΗψΗΣ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΗ ΣΤΗΝ ΚΟΙΝΟΤΗΤΑ ΥΠΟ ΤΟ ΠΡΙΣΜΑ 
ΤΗΣ ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗΣ ΚΡΙΣΗΣ
Μαρία Ρεκλείτη
MSc, PhD©, Νοσηλεύτρια, Γ.Ν Κορίνθου

Η συχνότητα του διαβήτη έχει πάρει εκρηκτικές διαστάσεις και ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας εκτιμά ότι το 
2025 θα υπάρξει αύξηση των διαβητικών κατά 54,5% παγκοσμίως, ενώ στη Ελλάδα το ποσοστό ενηλίκων διαβη-
τικών υπολογίζεται στο 8,6% (736.700 άτομα). 
Τα προγράμματα προαγωγής υγείας στο επίπεδο της τριτογενούς πρόληψης εφαρμόζονται συνηθέστερα σε 
πληθυσμούς που ήδη νοσούν. Σε αυτήν την κατηγορία ανήκουν οι χρόνιοι πάσχοντες, όπως είναι οι διαβητικοί 
ασθενείς. Σκοπός των προγραμμάτων είναι η μείωση της βλάβης, η ψυχολογική υποστήριξη των ομάδων αυτών, 
η συνεργασία τους στην τήρηση των ιατρικών οδηγιών και της προτεινόμενης θεραπείας, η εξατομικευμένη 
υποστήριξή τους από τις υπηρεσίες υγείας και η ανάδειξη θετικών προτύπων που καταφέρνουν να ζουν σε μια 
ισορροπία με το πρόβλημα υγείας τους, απολαμβάνοντας ένα ικανοποιητικό επίπεδο ποιότητας ζωής. 
Με την ελάττωση του διαβήτη επιτυγχάνεται μείωση του ατομικού και οικογενειακού κόστους και κόστους δη-
μόσιας υγείας. Η πολιτική αντιμετώπισης του σακχαρώδους διαβήτη Τύπου 2, ιδιαίτερα στην παρούσα περίο-
δο οικονομικής κρίσης, περιλαμβάνει εκπαίδευση του ασθενούς διαιτητικές συμβουλές, αυτο-διαχείριση του 
ασθενούς, μεθόδους ρύθμισης της γλυκόζης αίματος, αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίας και της υπέρτασης, 
διαχείριση συνυπαρχουσών ασθενειών και ελέγχους. 
Η θεραπευτική εκπαίδευση περιλαμβάνει τη δια βίου διαδικασία που αποσκοπεί στην απόκτηση γνώσεων αλλά 
και δεξιοτήτων μέσω της εξατομικευμένης εκπαίδευσης αλλά και ψυχοκοινωνικής υποστήριξής των διαβητικών 
ατόμων και της οικογένειας τους για την πρόληψη επιπλοκών, τη βελτιστοποίηση του έλεγχου της νόσου τους, 
την έμπρακτη συμμετοχή τους στην αντιμετώπιση της και τη βελτίωση της ποιότητας ζωής του. Στόχος κάθε 
εκπαιδευτικής παρέμβασης είναι η προαγωγή της αυτοφροντίδας και η πρόληψη των επιπλοκών. Απώτερος 
σκοπός της εκπαίδευσης είναι να εμφυσήσει στους διαβητικούς ασθενείς τη σημασία της πρόληψης, της έγκαι-
ρης διάγνωσης και της αναζήτησης ιατρικής βοήθειας. Είναι αναγκαίο να δώσουμε στον ασθενή να καταλάβει 
τη σημασία που έχει τόσο η ρύθμιση του ζαχάρου, όσο και των άλλων παραμέτρων, όπως η αρτηριακή πίεση 
και η χοληστερίνη, έστω και αν αυτός νοιώθει καλά. Αυτό πρέπει να ανανεώνεται σε κάθε συνάντηση με τη 
θεραπευτική ομάδα. θα πρέπει να ληφθεί υπόψη, τέλος, η ψυχοσυναισθηματική φόρτιση που προκύπτει από 
την εμφάνιση του διαβήτη και αυτό γιατί η δυνατότητα για προσήλωση και μάθηση μειώνεται σε μεγάλο βαθμό, 
όταν κάποιος βρίσκεται σε έντονη ψυχολογική φόρτιση.
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ
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Τα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι η κύρια αιτία θανάτου, με περίπου 4 εκατομμύρια θανάτους ετησίως και το 
50% του συνόλου αυτών να καταγράφονται στην Ευρώπη.
Η καρδιακή ανεπάρκεια, ως η πλέον κοινή χρόνια καρδιαγγειακή νόσος, απαιτεί θεραπευτικά μέτρα από τον 
ίδιο τον ασθενή, καθώς και εφαρμογή οδηγιών και παροχή περίθαλψης. Η λήψη θεραπευτικών αποφάσεων 
από τον ίδιο τον ασθενή μπορεί να επηρεάσει σημαντικά τη συμπτωματολογία, τη λειτουργική ικανότητα, τη 
νοσηρότητα και την πρόγνωση. Αυτή η στρατηγική περιλαμβάνει όλες εκείνες τις ενέργειες που αποβλέπουν 
στη διατήρηση της καλής λειτουργικής κατάστασης, της κλινικής σταθερότητας και της πρώιμης ανίχνευσης 
πιθανής απορρύθμισης. Συστήνεται όλοι οι επαγγελματίες υγείας να παρέχουν ενδελεχή ενημέρωση και εκ-
παίδευση στους ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Η καλή συμμόρφωση στη θεραπεία έχει αποδειχθεί ότι 
μειώνει τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα, ενώ βελτιώνει τη λειτουργική κατάσταση. Η στενή σχέση ανάμεσα 
στη θεραπευτική ομάδα και τον ασθενή, καθώς και η επαρκής κοινωνική υποστήριξη μέσω ενός οργανωμένου 
ενεργού κοινωνικού δικτύου, έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει τη συμμόρφωση στη θεραπεία. Επίσης, οι ασθενείς 
θα πρέπει να γνωρίζουν λεπτομερώς τα σχετικά με τη φαρμακευτική τους αγωγή, κυρίως ότι αφορά στη δράση 
των φαρμάκων, τις παρενέργειες, τη δοσολογία και την ανάγκη τιτλοποίησης. Πρέπει επίσης να ενημερωθούν 
ότι οι παρενέργειες συνήθως είναι παροδικές, ενώ μπορεί να χρειασθεί μεγάλο χρονικό διάστημα για την αύ-
ξηση της δοσολογίας, έως ότου απολάβουν τα οφέλη από τη μέγιστη ανεκτή δόση. Παρεμβάσεις για τη βελτίωση 
της συμμόρφωσης συστήνονται και θα πρέπει να εξατομικεύονται από την κάθε θεραπευτική ομάδα. 
Τα συμπτώματα απορρύθμισης της καρδιακής ανεπάρκειας μπορεί να ποικίλουν σημαντικά. Οι ασθενείς και οι 
επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να αναγνωρίζουν έγκαιρα τα συμπτώματα της απορρύθμισης και να λαμβάνουν 
τα αντίστοιχα μέτρα, όπως αύξηση της δόσης των διουρητικών και άμεση επικοινωνία με το θεράποντα ιατρό. 
Τροποποίηση της δόσης των διουρητικών ανάλογα με τα συμπτώματα και το ισοζύγιο υγρών θα πρέπει να συστή-
νεται, εντός προκαθορισμένων ορίων και αφού έχουν δοθεί σαφείς οδηγίες. Ιδιαίτερα, το κάπνισμα αποτελεί 
καθιερωμένο παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα. Συστήνεται οι ασθενείς να λαμβάνουν κάθε 
δυνατή υποστήριξη και κίνητρο για τη διακοπή του καπνίσματος. Επίσης, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας 
είναι συχνή σε ασθενείς με συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια και συμβάλλει στην εξέλιξή της. Η τακτική 
άσκηση βελτιώνει τον έλεγχο του αυτονόμου νευρικού συστήματος, αυξάνει τη μυϊκή ισχύ, έχει αγγειοδιασταλ-
τική δράση, βελτιώνει την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, μειώνοντας παράλληλα το οξειδωτικό stress. 
Ο προγραμματισμός της εξόδου του ασθενούς και της παρακολούθησής του μετά την έξοδο είναι συχνά ανε-
παρκής, οδηγώντας σε πτωχή συμμόρφωση του ασθενούς, ανεπαρκή υποστήριξή του και μη βέλτιστη θεραπεία. 
Τα προγράμματα θεραπείας σχεδιάζονται με τρόπο που να βελτιώνει την έκβαση της νόσου μέσω δομημένης 
παρακολούθησης με της εκπαίδευση του ασθενούς, βελτιστοποίηση της φαρμακευτικής αγωγής, ψυχολογική 
υποστήριξη και πρόσβαση στην παροχή περίθαλψης.
Η οργάνωση ενός προγράμματος αντιμετώπισης της καρδιακής ανεπάρκειας πρέπει να βασίζεται στις ανάγκες 
των ασθενών, τους οικονομικούς πόρους, το διαθέσιμο προσωπικό και τις διοικητικές στρατηγικές. 
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Εισαγωγή: Σύμφωνα με βιβλιογραφικά δεδομένα, η συχνότητα εμφάνισης καρδιομεταβολικών παραγόντων 
κινδύνου στην παιδική ηλικία ανέρχεται σε ποσοστό 20-23%1.

Σκοπός: Η βιβλιογραφική διερεύνηση των καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου στην παιδική ηλικία και η 
συσχέτισή τους με την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων, στην ενήλικο ζωή.

Μέθοδος: Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση και κριτική ανάλυση της βιβλιογραφίας, σε ηλεκτρονικές βάσεις δε-
δομένων (Medline, PubMed). 

Αποτελέσματα: Σύμφωνα με τη πρόσφατη βιβλιογραφία, οι καρδιομεταβολικοί παράγοντες κινδύνου που σχε-
τίζονται με την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων στη παιδική ηλικία είναι οι εξής: παχυσαρκία (9-12%), 
αρτηριακή υπέρταση (8%), υπεργλυκαιμία-διαβήτης (8-11%), αντίσταση στην ινσουλίνη (28% σε παχύσαρκα 
παιδιά), υπερλιπιδαιμία (24%), ενεργοποιητής πλασμινογόνου - πλασμίνης 1 (4-8 φορές υψηλότερη τιμή σε 
υπέρβαρα παιδιά), οξειδωτικό στρες και αυξημένες τιμές σε φλεγμονώδεις δείκτες (9-12%). Οι ανωτέρω πα-
ράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, δρουν συνεργικά και εμπλέκονται σε προαθηρογόνες διαδικασίες ήδη από 
την παιδική ηλικία, με αποτέλεσμα την εμφάνιση καρδιαγγειακών και μεταβολικών νοσημάτων, στη μετέπειτα 
ενήλικο ζωή 1-8.

Συμπεράσματα: Οι κακές διατροφικές συνήθειες και η μειωμένη φυσική δραστηριότητα, σε συνδυασμό με την 
παρουσία καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου, σχετίζονται με την εμφάνιση σοβαρών καρδιαγγειακών 
και μεταβολικών ασθενειών στην ενήλικο ζωή. Επισημαίνεται η ανάγκη εφαρμογής προγραμμάτων πρόλη-
ψης και προαγωγής της υγείας από την παιδική ηλικία, με έμφαση στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, 
τη βελτίωση της φυσικής κατάστασης και την ισορροπημένη διατροφή 8.
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Ο ασθενής με καρδιομεταβολικούς παράγοντες συχνά εμπίπτει στην κατηγορία του χρόνια πάσχοντα ο οποίος 
εφόσον δεν προβεί σε τροποποίηση συμπεριφορών και τρόπου ζωής θα αποτελέσει τον καρδιαγγειακό ασθενή 
στο άμεσο μέλλον. 
Η διαδικασία της αλλαγής του τρόπου ζωής από μόνη της είναι μια επίπονη και συχνά επώδυνη διαδικασία για 
τον ασθενή ο οποίος καλείται μετά από μία διάγνωση να αλλάξει συμπεριφορές δομημένες και παγιωμένες 
στην καθημερινότητα του.
Ο ρόλος της υποστήριξης του εκτός από σημαντικός οφείλει να είναι και επιστημονικά τεκμηριωμένος, βα-
σισμένος στις αρχές της αγωγής υγείας και των μοντέλων και εργαλείων που αυτή δίνει στη φαρέτρα του 
επαγγελματία υγείας.
Η διάλεξη θα αναλύσει διεξοδικά τα εργαλεία, τις τεχνικές και αρχές της αγωγής υγείας που μπορούσαν να 
συμβάλλουν σημαντικά στην υποστήριξη της κατηγορίας αυτής των ασθενών καθώς και τον ρόλο του επαγγελ-
ματία υγείας σε αυτή την προσπάθεια. Επίσης θα συζητηθούν οι βασικές δεξιότητες αυτοδιαχείρισης για τον 
ασθενή καθώς και οι δεξιότητες υποστήριξης για τον επαγγελματία υγείας προκειμένου αυτός να καταστεί 
ικανός να υποστηρίξει τον ασθενή στην προσπάθεια του.
θα αναλυθούν τα εμπόδια και οι κακές πρακτικές που θα μπορούσαν να αποτελέσουν τροχοπέδη στην διαδι-
κασία αλλαγής του τρόπου ζωής και της προσπάθειας του ασθενή για βελτίωση των καρδιομεταβολικών παρα-
γόντων.
Η διάλεξη θα συνδυαστεί με το κλινικό φροντιστήριο «Το μοντέλο για την υποστήριξη αυτοδιαχείρισης και αλ-
λαγής συμπεριφορών υγείας σε χρόνιους ασθενείς 5Ας. Η εφαρμογή του σε ασθενείς με καρδιομεταβολικούς 
παράγοντες.
Το μοντέλο 5Ας είναι ένα εύκολο εργαλείο υποστήριξης της αυτοδιαχείρισης του ασθενή για την αλλαγή τρό-
που ζωής αρχή του οποίου είναι η απόδοση στον ασθενή του ενεργού κεντρικού ρόλου στο σχεδιασμό της προ-
σπάθειας του για τροποποίηση συμπεριφορών. Αφορά ένα εργαλείο που τα τελευταία χρόνια κερδίζει συνεχώς 
έδαφος στην υποστήριξη ασθενών με εφαρμογές σε διάφορα κέντρα παγκόσμια.
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ΓΙΑΤΙ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΡΥΘΜΙΖΟΥΜΕ ΤΟ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ
Χάρης Καπερνόπουλος
Ειδικός Παθολόγος, Εξειδικευθείς στο Σακχαρώδη Διαβήτη

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί μια συνεχώς αυξανόμενη παγκόσμια επιδημία. Αναμένεται πως ο διαβη-
τικός πληθυσμός θα υπερδιπλασιαστεί έως το 2035 (55%). Ο διαβήτης είναι μια προοδευτική νόσος με σοβαρές 
επιπλοκές οι οποίες εμφανίζονται συχνά με την πάροδο του χρόνου. Οι επιπλοκές που σχετίζονται με τον 
διαβήτη αποτελούν μείζονα αιτία αναπηρίας, επιδείνωσης της ποιότητας ζωής και θανάτου. Σε όλες σχεδόν τις 
χώρες με υψηλό εισόδημα, ο διαβήτης είναι βασική αιτία καρδιαγγειακής νόσου, τύφλωσης, νεφρικής ανεπάρ-
κειας και ακρωτηριασμού των κάτω άκρων.
Οι επιπλοκές του ΣΔ μπορεί να είναι οξείες (διαβητική κετοξέωση, διαβητικό, υπεροσμωτικό μη κετωτικό κώμα 
(ΔΥΜΚ)) και χρόνιες (διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, διαβητική νεφροπάθεια, διαβητική νευροπάθεια, ου-
ρογεννητικές λοιμώξεις). Οι χρόνιες επιπλοκές του ΣΔ διακρίνονται σε: 1) μικροαγγειακές (αμφιβληστροειδο-
πάθεια, νεφροπάθεια, νευροπάθεια), 2) μακροαγγειακές (καρδιαγγειακή νόσος, περιφερική αρτηριακή νόσος) 
και 3) διαταραχές ανοσοποιητικού (λοιμώξεις δέρματος, μαλακών μορίων και ουρογεννητικού).
Η διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί την κύρια αιτία νεφρικής νόσου που οδηγεί σε τελικού σταδίου χρόνια 
νεφρική ανεπάρκεια σε ΗΠΑ και Ευρώπη. Στις ΗΠΑ το 36% των ατόμων που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση είναι 
διαβητικοί ενώ στην Ευρώπη το 17%. Βασικό στοιχείο είναι η προσβολή των τριχοειδών του νεφρού στα πλαίσια 
της γενικότερης μικροαγγειοπάθειας. α)Αύξηση μεσαγγειακής ουσίας και αυξημένη μεσαγγειακή υπερτροφία, 
β)πάχυνση βασικής μεμβράνης τριχοειδών των νεφρικών σπειραμάτων, γ)εξάλλειψη ποδοκυττάρων. Αποτέλε-
σμα των παραπάνω είναι 1)εμφάνιση πρωτεϊνουρίας, 2)αύξηση κρεατινίνης και 3)πτώση GFR(περίπου 12 ml/
min ανά έτος).
Η διαβητική νευροπάθεια διακρίνεται σε α)περιφερική, β)αυτόνομη, γ)εγγύς και δ)εστιακή. Η περιφερική νευρο-
πάθεια πλήττει τα δάχτυλα των ποδιών, τους άκρους πόδες, τα κάτω άκρα, τους βραχίονες και τις άκρες χείρες. 
Η περιφρική συμμετρική πολυνευροπάθεια (DSP) είναι ο πιο συχνός τύπος νευροπάθειας στους διαβητικούς 
(25% των διαβητικών). Τα συμπτώματα της περιφερικής νευροπάθειας μπορεί να περιλαμβάνουν: α)αιμωδία ή 
αναισθησία στον πόνο ή τη θερμότητα, β)αίσθημα μυρμηκίασης, καύσου ή κνησμού, γ)οξείς πόνους ή κράμπες, 
δ)ακραία ευαισθησία στην αφή, ακόμη και στο απαλό άγγιγμα και ε)απώλεια ισορροπίας και συντονισμού.
Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια είναι μια εξελισσόμενη κατάσταση που τελικά οδηγεί σε τύφλωση. Ευθύ-
νεται για το 12% των νέων περιστατικών τύφλωσης κάθε χρόνο. Υπάρχουν δύο τύποι: πολλαπλασιαστική (PDR) 
και μη πολλαπλασιαστική (NPDR). Η PDRμπορεί να ταξινομηθεί περαιτέρω ως υψηλού κινδύνου και μη υψηλού 
κινδύνου. Η NPDRμπορεί να είναι ήπια, μέτρια, σοβαρή ή πολύ σοβαρή. Η διάγνωση συχνά καθυστερεί, οδηγώ-
ντας σε εξέλιξη της νόσου. Συνιστάται ετήσια εξέταση των οφθαλμών και τακτική παρακολούθηση προκειμένου 
να αναγνωριστεί νωρίς η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια και να είναι δυνατή η έγκαιρη θεραπεία, προκειμέ-
νου να αποτραπεί η απώλεια της όρασης και η ενδεχόμενη τύφλωση. Κατά μέσον όρο, 29% των ασθενών με ΣΔ 
τύπου ΙΙ έχουν αμφιβληστροειδοπάθεια. Από τους ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ που είχαν διαβήτη για λιγότερο 
από 5 έτη, 40% των ασθενών που λαμβάνουν ινσουλίνη και 24% αυτών που δεν λαμβάνουν ινσουλίνη έχουν 
αμφιβληστροειδοπάθεια. 
Υπάρχει σαφής συσχέτιση του ΣΔ με αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων και Αγγειακών Εγκεφα-
λικών επεισοδίων.
Οι μεταβολικές διαταραχές, η υπεργλυκαιμία και η ινσουλινοαντίσταση, οι οποίες χαρακτηρίζουν το διαβή-
τη, επάγουν μια σειρά από μηχανισμούς που συμβάλλουν στην αγγειακή δυσλειτουργία και την αθηρωματική 
διαδικασία, όπως: α) γλυκοζυλίωση των πρωτεϊνών, που οδηγεί στα σταθερά μη αναστρέψιμα προϊόντα τελι-
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κής γλυκοζυλίωσης (AGGs), β) δραστηριοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης Cμε παραγωγή ελεύθερων ριζών και 
πρόκληση οξειδωτικού stress, γ)διαταραχές στις διαδικασίες πήξης και ινωδόλυσης, υπερκινητικότητα λόγω 
δυσλειτουργίας των αιμοπεταλίων και δ)έκκριση κυτοκινών, που παίζουν καθοριστικό ρόλο στην έναρξη και την 
εξέλιξη της αθηρωματικής βλάβης (φλεγμονώδης αγγειακή διαδικασία).
Η νευροπάθεια, η υψηλή πελματιαία πίεση, ο ανεπαρκής έλεγχος της γλυκόζης, η διάρκεια του διαβήτη και το 
ανδρικό φύλο είναι παράγοντες κινδύνου για έλκη ποδός. Η έντονη απώλεια της προστατευτικής αισθητικό-
τητας αυξάνει τον κίνδυνο εξέλκωσης, οδηγώντας σε φλύκταινες σχηματισμό τύλου και, τελικά, εξέλκωση. Η 
αισθητηριακή απώλεια είναι βασικό αίτιο διαβητικής εξέλκωσης του ποδός. Το 45 % - 60 % του συνόλου των 
διαβητικών εξελκώσεων οφείλονται σε περιφερική νευροπάθεια, ιδίως αισθητηριακή νευροπάθεια.
Η μελέτη ελέγχου και επιπλοκών διαβήτη (DCCT), η οποία θα μπορούσε να χαρακτηριστεί ως η σημαντικότερη 
μελέτη στον τομέα του διαβήτη, έβαλε οριστικό τέλος σε τυχόν αμφιβολίες σχετικά με το κατά πόσον ο γλυκαι-
μικός έλεγχος επηρεάζει την ανάπτυξη επιπλοκών λόγω του διαβήτη. 
Συμπερασματικά λοιπόν, ο διαβήτης μπορεί να οδηγήσει σε πολλές οξείες και χρόνιες επιπλοκές, κυρίως λόγω 
μακροχρόνιας βλάβης στα αιμοφόρα αγγεία. Οι κύριες μικροαγγειακές επιπλοκές είναι η διαβητική αμφιβλη-
στροειδοπάθεια, η διαβητική νεφροπάθεια και η διαβητική νευροπάθεα. Οι επιπλοκές αυτές μπορεί να έχουν 
καταστροφική επίδραση στους ασθενείς με ΣΔ τύπου ΙΙ. Σήμερα, ολοένα και περισσότερα στοιχεία δείχνουν ότι 
ο κίνδυνος ανάπτυξης πρώιμων μικροαγγειακών επιπλοκών σε ασθενείς με ΣΔ τύπου ΙΙ υφίσταται ήδη κατά τη 
στιγμή της διάγνωσης. Συνεπώς, ο έγκαιρος γλυκαιμικός έλεγχος είναι σημαντικός για την αντιμετώπιση του 
διαβήτη και την πρόληψη των σχετιζόμενων μικροαγγειακών επιπλοκών.
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Η ΧΡΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΑΥΤΟΕΛΕΓΧΟΥ ΣΤΟ ΣΔ
Μάγδα Μπριστιάνου 
Δρ, Παθολόγος με εξειδίκευση στο Σακχαρώδη Διαβήτη, Διευθύντρια ΕΣΥ, Παθολογική Κλινική,  
Υπεύθυνη Ιατρείου Διαβητικού Ποδιού, ΓΝ Λαμίας
Λεωνίδας Λαναράς
Παθολόγος - Διαβητολόγος, Συντονιστής Διευθυντής Παθολογικής Κλινικής, 
Υπεύθυνος Διαβητολογικού Ιατρείου, Γ.Ν Λαμίας

Ο αυτοέλεγχος της γλυκόζης αίματος αποτελεί ένα πολύτιμο εργαλείο για την επίτευξη των θεραπευτικών στό-
χων για τα άτομα με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ1) καθώς και για τους ινσουλινοθεραπευόμενους ασθενείς 
με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2), όπως επισημαίνεται τόσο από τις μεγάλες επιστημονικές εταιρείες (ΕΔΕ 
2013, ADA, EASD 2015), όσο και από τη Διεθνή Ομοσπονδία για το Διαβήτη. Η Διεθνής Ομοσπονδία για τον Δια-
βήτη, θεωρεί τον αυτοέλεγχο της γλυκόζης στο αίμα σημαντικό συμπλήρωμα των μετρήσεων της γλυκοζυλιω-
μένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) και ίσως την ιδανική μέθοδο εκτίμησης της γλυκαιμίας1. Και αυτό γιατί η HbA1c 
δεν παρέχει τη δυνατότητα εκτίμησης της ημερήσιας διακύμανσης των τιμών της γλυκόζης. Ο αυτοέλεγχος της 
γλυκόζης αίματος συμβάλλει στην κατάλληλη τροποποίηση της αντιδιαβητικής αγωγής για την επίτευξη του 
γλυκαιμικού ελέγχου.
Η συχνότητα του αυτοελέγχου πρέπει να είναι ανάλογη του χρησιμοποιούμενου θεραπευτικού σχήματος, τις 
τιμές της γλυκόζης αίματος και των εξατομικευμένων αναγκών και θεραπευτικών στόχων για κάθε ασθενή. Με-
λέτες έδειξαν ότι όσο συχνότερος είναι ο αυτοέλεγχος, τόσο καλύτερα επίπεδα HbA1c επιτυγχάνονται. Ωστό-
σο, υπάρχει μεγάλος αριθμός τυχαιοποιημένων μελετών και μετα-αναλύσεων που δεν έδειξαν καμιά ευνοϊκή 
επίδραση του αυτοελέγχου της γλυκόζης στο αίμα στα επίπεδα της HbA1c, ιδίως στα διαβητικά άτομα που 
ελάμβαναν δισκία. 
Ο αυτοέλεγχος είναι απαραίτητος για την γλυκαιμική ρύθμιση των διαβητικών που αντιμετωπίζονται με ινσου-
λίνη γιατί καθοδηγεί: α) στην αποτελεσματικότερη αναπροσαρμογή των δόσεων ινσουλίνης από τον ίδιο τον 
ασθενή ανάλογα με τα αποτελέσματα των μετρήσεων γλυκόζης β) την τροποποίηση της περιεκτικότητας σε υδα-
τάνθρακες και του ωραρίου των γευμάτων, με τις απαραίτητες τροποποιήσεις στη χορήγηση της ινσουλίνης. 
Επίσης με τον αυτοέλεγχο επιτυγχάνονται: εναρμόνιση της σωματικής άσκησης με τη θεραπευτική αγωγή, απο-
τελεσματικότερη αντιμετώπιση οξειών καταστάσεων και ανίχνευση υπογλυκαιμιών.
Η επιτυχία του αυτοελέγχου, προϋποθέτει πολύ καλή εκπαίδευση από τον ασθενή ή / και το περιβάλλον του. 
Επιπλέον, παρέχει σημαντικές πληροφορίες και στον θεράποντα γιατρό για τη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων, 
όχι μόνο για τους θεραπευόμενους με ινσουλίνη, αλλά και τους θεραπευόμενους με δισκία ή /και δισκία δια-
βητικούς ασθενείς.
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