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Ο ασθενής με ΣΔΤ2 και καλή γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 
ΔΕΝ πρέπει να αυτοελέγχονται

ΑΛΑΒΕΡΑΣ ΑΝΤΩΝΙΟΣ
Δρ., Παθολόγος - Διαβητολόγος, Διευθυντής Γ' Παθολογικής Κλινικής, 
Κοργιαλένειο - Μπενάκειο

Υπάρχει σχεδόν γενική παραδοχή ότι όλα τα άτομα με διαβήτη θα πρέπει να έχουν τη δυ-
νατότητα αυτοέλεγχου των επιπέδων της τιμής της γλυκόζης στο αίμα. Αυτό αφορά και τα 
άτομα που δεν κάνουν χρήση ινσουλίνης. O αυτοέλεγχος της τιμής της γλυκόζης του αίματος 
χρησιμοποιείται ως πρώιμη προειδοποίηση και επιβεβαίωση σημαντικής υπογλυχαιμίας ως 
και τις επιπτώσεις της φυσικής δραστηριότητας και διατροφικής συνηθείας στα επίπεδα 
της γλυκόζης. Ο αυτοέλεγχος της τιμής της γλυκόζης του αίματος αποτελεί ενδεχομένως 
και χρήσιμο στοιχείο για τον θεράποντα ιατρό για την τροποποίηση της θεραπευτική αγωγής. 
Ωστόσο, παρά τα ενδεχόμενα ευνοϊκά οφέλη, τα στοιχεία της επίδρασης του αυτοέλεγχου επί 
της HbA1c στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2) 
που αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη είναι ελάχιστα. Το άρθρο αυτό αφορά τα άτομα με ΣΔΤ2 
που δεν κάνουν χρήση ινσουλίνης, θέμα για το οποίο υπάρχει συζήτηση στη βιβλιογραφία.

1. Η γλυκαιμική ρύθμιση και ο αυτοέλεγχος του ΣΔΤ2 στα άτομα που δεν λαμβάνουν 
ινσουλίνη
Σύμφωνα με τα υπάρχοντα στοιχεία, ο αυτοέλεγχος της τιμής της γλυκόζης του αίματος, δεν 
έχει ουσιαστικά κλινικά οφέλη. Σε μετα-ανάλυση που περιέλαβε 12 τυχαιοποιημένες μελέ-
τες και δημοσιεύτηκε το 2012, παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της ΗbA1c μέχρι και έξι 
μήνες. Ωστόσο στους 12 μήνες δεν υπήρχε πλέον στατιστική σημαντικότητα. Ένα ερώτημα 
που πρόεκυψε είναι αν υπάρχουν υπο-ομάδες με ΣΔΤ2 που δεν κάνουν χρήση ινσουλίνης 
που ενδεχομένως να έχουν οφέλη από τον αυτοέλεγχο. Ούτε και αυτό φαίνεται να ισχύει. Εν 
περιλήψει, ο αυτοέλεγχος δεν φαίνεται να συμβάλλει στη γλυκαιμική ρύθμιση.

2. Αυτοέλεγχος και υπογλυκαιμία
Η συχνότητα της υπογλυκαιμίας στα άτομα με ΣΔΤ2 που δεν κάνουν χρήση ινσουλίνης ή 
δισκίων που σχετίζονται με υπογλυκαιμία, π.χ. σουλφονυλουρίες, είναι μικρή. Σε μετα-
ανάλυση, από 6 μελέτες μόνο σε μια παρατηρήθηκε σημαντική υπογλυκαιμία, ενώ από τις 
3 μελέτες που αναφέρουν υπογλυκαιμία αυτή ήταν ασυμπτωματική ή με ήπια συμπτώματα 
υπογλυκαιμίας. Δεδομένου του χαμηλού κινδύνου υπογλυκαιμίας με δισκία, ο αυτοέλεγχος 
δεν χρειάζεται για την ανίχνευση υπογλυκαιμίας. 

3. Αυτοέλεγχος, ποιότητα ζωής και ευεξία
Αναφέρεται ότι ο αυτοέλεγχος της γλυκόζης του αίματος στο ΣΔΤ2 ενδεχομένως να έχει ευ-
νοϊκές επιπτώσεις στον τρόπο ζωής με αποτέλεσμα την ευεξία; και βελτίωση της ποιότητας 
ζωής του ασθενούς. Τυχαιοποιημένες μελέτες που αφορούν την ποιότητα ζωής των ατόμων 
με ΣΔΤ2 σε σχέση με τον αυτοέλεγχο των επιπέδων της τιμής της γλυκόζης δεν υπάρχουν. 
Από μελέτες παρατήρησης και μελέτες ποιότητας, ο αυτοέλεγχος δεν φαίνεται να επηρεάζει 
την ποιότητα ζωής, ενδεχομένως δε να έχει και αρνητικές επιπτώσεις στην ποιότητα ζωής. 
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4. Η δαπάνη του αυτοελέγχου της γλυκόζης του αίματος στο ΣΔΤ2
Η δαπάνη του αυτοελέγχου της γλυκόζης στο διαβήτη είναι τρομακτική. Επί παραδείγματι, 
το 2002 στις ΗΠΑ ξοδεύτηκαν $465 εκατομμύρια στα άτομα με ΣΔΤ2 για την κατανάλωση 
ταινιών, μετρητών, μπαταριών. Στην Ολλανδία υπολογίζεται ότι ποσό που χρειάστηκε για τον 
αυτοέλεγχο στο ΣΔΤ2 το 2006 ήταν €70 εκατομμύρια που αντιπροσωπεύει το 10% του ποσού 
που καταναλώθηκε για τη θεραπεία των ατόμων με Σ|ΔΤ2. Ο καλύτερος τρόπος εκτίμησης 
του οικονομικού οφέλους του αυτοελέγχου είναι η ανάλυση τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων 
μελετών. Υπάρχουν 2 τέτοιες μελέτες. Σε μία, στο Ηνωμένο Βασίλειο, διαπιστώθηκε ότι η δα-
πάνη ήταν τουλάχιστο ₤84, σε συνδυασμό με αρνητική επίπτωση στην ποιότητα ζωής σε σύ-
γκριση με άτομα χωρίς αυτοέλεγχο. Οι δε μελέτες που αναφέρουν ότι το cost-effectiveness 
του αυτοελέγχου ήταν αποδεκτό, στηρίζονται σε μοντέλο Markov/ Monte Carlo. Αυτές οι 
μελέτες είναι βραχυπρόθεσμες μελέτες παρατήρησης, με χαμηλό επίπεδο απόδειξης, οι 
οποίες δεν έλαβαν υπόψη όλες τις δαπάνες. Ο αυτοέλεγχος μάλλον αποτελεί οικονομική 
σπατάλη. 

Συμπερασματικά τα στοιχεία για το ενδεχόμενο όφελος του αυτοέλεγχου της γλυκόζης του 
αίματος στο ΣΔΤ2 του δεν δικαιολογούν τη χρήση του.
 
Βιβλιογραφία
1.	� Self-monitoring of blood glucose in patients with type 2 diabetes mellitus who are not using 

insulin. Malanda U et al. Cochrane Database Syst Rev. 2012 Jan 18;1:CD005060
2.	� Counterpoint: Self-monitoring of blood glucose in type 2 diabetic patients not receiving insulin: 

a waste of money. Davidson MB. Diabetes Care2005;28:1531–1533
3.	� Diabetes Glycaemic Education and Monitoring Trial Group. Cost effectiveness of self monitor-

ing of blood glucose in patients with non-insulin treated type 2 diabetes: economic evaluation 
of data from the DiGEM trial. Simon J et al. BMJ 2008;336:1177–1180
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Ο ρόλος της μαγνητικής τομογραφίας στην εκτίμηση της στεφανι-
αίας νόσου - μαγνητική καρδιάς και μαγνητική στεφανιογραφία

ΔΑΝΙΑΣ ΠΕΤΡΟΣ
Καρδιολόγος, FACC, FESC, Άμ. Διευθυντής Πανεπιστημίου Tufts Βοστώνης, 
Υπεύθυνος Τμήματος MRI καρδιάς, Δ.Θ.Κ.Α. «ΥΓΕΙΑ»

Η καρδιαγγειακή νόσος και ιδιαίτερα η αρτηριοσκλήρυνση των στεφανιαίων αρτηριών, η 
στεφανιαία νόσος, αποτελεί την κύρια αιτία θνησιμότητας και σημαντικό παράγοντα νοση-
ρότητας στο δυτικό κόσμο, ευθύνεται δε σε μεγάλο μέρος για τις δαπάνες υγείας των προ-
ηγμένων κρατών. Η έγκαιρη και ακριβής διάγνωση της αρτηριοσκλήρυνσης έχει σκοπό την 
πρόληψη καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Η μαγνητική τομογραφία καρδιάς έχει αναπτυχθεί 
τις τελευταίες δύο δεκαετίες ως μέθοδος εκτίμησης ασθενών με υποψία στεφανιαίας νόσου 
καθώς και για την επιλογή της βέλτιστης θεραπείας σε ασθενείς που ήδη έχουν εκδηλώσει 
τη νόσο.

Η μαγνητική τομογραφία είναι αναίμακτη, δε χρησιμοποιεί ιονίζουσα ακτινοβολία και μπορεί 
να εκτιμήσει όλες τις πλευρές του καρδιαγγειακού συστήματος (ανατομία, λειτουργικότητα, 
αιμάτωση, βιωσιμότητα). Ως μέθοδος εκτίμησης της καρδιακής ανατομίας και λειτουργι-
κότητας, η μαγνητική τομογραφία γρήγορα καθιερώθηκε ως η μέθοδος αναφοράς από τη 
δεκαετία του 1990, λόγω της μεγάλης επαναληψιμότητας των μετρήσεων και της υψηλής 
χωρικής και χρονικής διακριτικής ικανότητας. Ακολούθησε η καθιέρωση της μαγνητικής 
τομογραφίας ως μέθοδος αναφοράς για την εκτίμηση μυοκαρδιακής ουλής και συνεπώς και 
βιωσιμότητας του κοιλιακού μυοκαρδίου μετά από έμφραγμα, από τα τέλη της δεκαετίας του 
1990. Η εκτίμηση της αιμάτωσης του μυοκαρδίου με στρες αποτελεί τη νεότερη εφαρμογή 
της τεχνικής, που σταδιακά καθιερώνεται ως η κλινική μέθοδος αναφοράς για την αιμάτωση 
του μυοκαρδίου. Αν και από ορισμένα κέντρα χρησιμοποιείται η δοβουταμίνη σαν τρόπος 
πρόκλησης στρες, στα περισσότερα κέντρα παγκοσμίως έχει καθιερωθεί η εκτίμηση της 
εφεδρείας ροής με αγγειοδιαστολή ως η προτιμητέα μέθοδος εκτίμησης στεφανιαίας νόσου 
και προκλητής ισχαιμίας. 

Η εκτίμηση της αιμάτωσης του μυοκαρδίου στηρίζεται στην απεικόνιση της πρώτης διάβα-
σης (first-pass) σκιαγραφικού μέσου αντίθεσης στην κυκλοφορία και το μυοκάρδιο, που 
εκτιμάται τόσο στην ηρεμία όσο και μετά από μέγιστη αγγειοδιαστολή, που συνήθως προ-
καλείται από στάγδην έγχυση αδενοσίνης. Ο ρυθμός επίτασης του σήματος του κοιλιακού 
μυοκαρδίου εξαρτάται από την αιματική ροή και αυτή εν συνεχεία από την παρουσία ή μη 
σημαντικών στενώσεων στα στεφανιαία αγγεία. Σειρά κλινικών μελετών έχουν τεκμηριώσει 
την υψηλή διαγνωστική ακρίβεια της τεχνικής αυτής, που είναι παρόμοια, αν όχι καλύτερη, 
από αντίστοιχες σπινθηρογραφικές τεχνικές μελέτης αιμάτωσης του μυοκαρδίου. Την τε-
λευταία δεκαετία έχει επίσης ανακοινωθεί και τεκμηριωθεί η προγνωστική αξία των ευρη-
μάτων της τεχνικής αυτής. 

Η απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών αποτελεί μία ακόμη εφαρμογή της μαγνητικής το-
μογραφίας. Με τους σύγχρονους τομογράφους μπορεί αξιόπιστα να απεικονισθεί η έκφυση 
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και το εγγύς τμήμα των στεφανιαίων αρτηριών στη μεγάλη πλειοψηφία των ασθενών. Αν και 
αυτό συχνά δεν επαρκεί για τον αξιόπιστο αποκλεισμό παρουσίας στεφανιαίας νόσου, σε 
επιλεγμένους ασθενείς μπορεί να δώσει χρήσιμη κλινική πληροφορία που θα κατευθύνει 
περαιτέρω διαγνωστικούς ή θεραπευτικούς χειρισμούς.

Συμπερασματικά η μαγνητική τομογραφία καρδιάς αποτελεί ένα πολύπλευρο εργαλείο που 
μπορεί με ακρίβεια και αξιοπιστία και χωρίς βιολογική επιβάρυνση για τον εξεταζόμενο να 
συμβάλλει σημαντικά στην εκτίμηση της καρδιακής ανατομίας, λειτουργικότητας, αιμάτω-
σης και βιωσιμότητας και να βοηθήσει τον κλινικό καρδιολόγο στη σωστότερη διαχείριση 
ασθενών με πιθανή ή γνωστή στεφανιαία νόσο.
 
Βιβλιογραφία (πρόσφατες ανασκοπήσεις)
1.	� Schwitter J, Arai AE. Assessment of cardiac ischaemia and viability: role of cardiovascular 

magnetic resonance. Eur Heart J. 2011 Apr;32(7):799-809. 
2.	� Gotschy A, Niemann M, Kozerke S, Lüscher TF, Manka R. Cardiovascular magnetic resonance 

for the assessment of coronary artery disease. Int J Cardiol. 2015 Aug 15;193:84-92. 
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Η σημασία της κατανομής και σύστασης των γευμάτων 
στη ρύθμιση του ΣΔ

ΔΗΜΟΣΘΕΝΟΠΟΥΛΟΣ ΧΑΡΙΛΑΟΣ
�ΜMedSci SRD, PhDc, Κλινικός Διαιτολόγος - Βιολόγος, Προϊστάμενος Διαιτολογικού 
Τμήματος, ΓΝΑ «Λαϊκό»

Η σημασία της κατανομής και σύστασης των γευμάτων στη ρύθμιση του ΣΔ
Τα τελευταία χρόνια οι συστάσεις για τη διαιτητική αντιμετώπιση του διαβήτη έχουν τροπο-
ποιηθεί αρκετά, ακολουθώντας τις πιο πρόσφατες μελέτες και τα τελευταία επιστημονικά 
δεδομένα, όπου κυριαρχεί πλέον η σύσταση της εξατομίκευσης των οδηγιών στα πλαίσια μία 
πιο ασθενοκεντρικής προσέγγισης των ατόμων με διαβήτη. Έτσι και όσο αφορά τη διατροφή 
(MNT-Medical Nutrition Therapy) οι οδηγίες προσαρμόζονται στο κάθε άτομο, ανάλογα όχι 
μόνο με τον τύπο του διαβήτη αλλά και το είδος της φαρμακευτικής θεραπείας, την ύπαρ-
ξη δραστηριότητας, τον τρόπο ζωής και άλλους παράγοντες. Ένα σημαντικό αλλά ιδιαίτερα 
αντικρουόμενο στοιχείο στη διαιτητική θεραπεία των ατόμων με διαβήτη είναι ασφαλώς το 
πλάνο των γευμάτων και κατά συνέπεια και η κατανομή των υδατανθράκων μέσα στο ημε-
ρήσιο πρόγραμμα του κάθε ατόμου. Η κλασική οδηγία για «πολλά και τακτικά γεύματα» δεν 
αποτελεί ασφαλώς την ισχύουσα οδηγία για όλα τα άτομα με ΣΔ και επίσης η ισοκατανομή 
των υδατανθράκων, ο αριθμός των γευμάτων και η αναγκαιότητα για ενδιάμεσα γευματίδια 
(σνακ) είναι παράγοντες που εξατομικεύονται ιδιαίτερα με στόχο την καλύτερη ρύθμιση του 
διαβήτη και την επίτευξη φυσιολογικών τιμών ζαχάρου, προ-και μεταγευματικά. Οι παράγο-
ντες που σχετίζονται με το πλάνο των γευμάτων και οι οποίοι αποτελούν τα τελευταία χρόνια 
αντικείμενο μελετών σε άτομα με διαβήτη είναι ο συνολικός αριθμός και συχνότητα των 
γευμάτων, η κατανομή των υδατανθράκων στα γεύματα, η σύσταση των γευμάτων σε μακρο-
θρεπτικά συστατικά, η επίδραση της σύστασης του προηγούμενου γεύματος στο επόμενο και 
τα ωράρια κατανάλωσης των γευμάτων.

Συνολικός αριθμός και συχνότητα των γευμάτων: Σύμφωνα με τις απόψεις που υπερασπί-
ζονται την συχνότητα των γευμάτων, τα τακτικά γεύματα συμβάλουν στις καλύτερες μετα-
γευματικές συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης και στη μείωση της ινσουλινοαντίστα-
σης, στον περιορισμό του όγκου και της κατανάλωσης θερμίδων στα κυρίως γεύματα, στην 
αύξηση της θερμογένεσης και στη μείωση του αισθήματος της πείνας. Αντίθετα, υπάρχει η 
αντίθετη άποψη ότι τα τακτικά γεύματα και τα ενδιάμεσα σνακ μπορεί να παίξουν ρόλο στην 
αύξηση της πιθανότητας αύξησης του σωματικού βάρους, στην κατανάλωση περισσοτέρων 
θερμίδων, στην αύξηση των μεταγευματικών συγκεντρώσεων των επιπέδων γλυκόζης και 
την αύξηση της ινσουλινοαντίστασης. Επίσης, όσο αφορά τον αριθμό των γευμάτων αυτό 
φαίνεται να εξαρτάται κυρίως από παράγοντες όπως το είδος της αγωγής.

Η σημασία της κατανάλωσης πρωινού γεύματος: Η κατανάλωση πρωινού που περιελάμβα-
νε μεγαλύτερο ποσοστό της ημερήσιας πρόσληψης της ενέργειας συσχετίστηκε με χαμηλό-
τερη συνολική ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη σε ενήλικες με διαβήτη τύπου 2. Μελέτες 
έδειξαν επίσης ότι η μεταγευματική υπεργλυκαιμία αυξάνεται μετά μεσημεριανό γεύμα και 
δείπνο σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (T2DM) που παραλείπουν το πρωινό. 
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Τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν ότι οι επιπτώσεις της απουσίας πρωινού φαίνονται όλη 
την ημέρα και για αυτό ένα πρωινό γεύμα θα μπορούσε να είναι μια χρήσιμη στρατηγική για 
τη μείωση των επιπέδων της γλυκόζης μετά από τα δύο κύρια γεύματα της ημέρας. Αυτή η 
διατροφική προσαρμογή μπορεί να έχει ένα θεραπευτικό πλεονέκτημα για την επίτευξη του 
βέλτιστού μεταβολικού ελέγχου και μπορεί να έχουν τη δυνατότητα για την ύπαρξη πρόλη-
ψης για καρδιαγγειακές και άλλες επιπλοκές τύπου 2 διαβήτη.

Κατανομή των υδατανθράκων στα γεύματα: Η κατανομή των μακροθρεπτικών θα πρέπει να 
βασίζεται σε εξατομικευμένη αξιολόγηση παρόντων διατροφικών προτύπων, προτιμήσεων 
και μεταβολικών στόχων. H συνέπεια στην πρόσληψη των υδατανθράκων καθώς και η από-
σταση και η κανονικότητα στην κατανάλωση γεύματος, μπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο των 
επιπέδων της γλυκόζης αίματος. Η ένταξη των σνακ ως μέρος του πλάνου γευμάτων του ατό-
μου με διαβήτη θα πρέπει να εξατομικεύεται με βάση την απόσταση από το επόμενο γεύμα, 
το μεταβολικό έλεγχο, τη θεραπευτική αγωγή και τον κίνδυνο υπογλυκαιμίας και θα πρέπει 
να σταθμίζονται έναντι του πιθανού κινδύνου αύξησης του σωματικού βάρους.

Επίδραση του προηγούμενου γεύματος στο επόμενο: Υπάρχουν μελέτες που συσχετίζουν 
την επίδραση του προηγούμενο γεύματος στο επόμενο, αυτό που αναφέρεται ως «second-
meal phenomenon». Έτσι μελέτη του 2009 έδειξε ότι η κατανάλωση πρωινού μειώνει τη 
γλυκαιμική απόκριση στο επόμενο γεύμα (μεσημεριανό) χωρίς διαφορά στην ινσουλίνη σε 
σχέση με την παράλειψη πρωινού γεύματος σε άτομα με ΣΔ2. Την ίδια στιγμή μελέτη του 
2015, σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, σε σύγκριση με ένα πρωινό υψηλής περιε-
κτικότητας σε υδατάνθρακες, η κατανάλωση πρωινού γεύματος υψηλής περιεκτικότητας σε 
πρωτεΐνες εξασθενεί τη μεταγευματική απόκριση γλυκόζης και δεν μεγεθύνει την απάντηση 
στο δεύτερο γεύμα. 

Τα ωράρια κατανάλωσης των γευμάτων: Πρόσφατες οδηγίες από τον IDF επισημαίνουν ότι 
η χορήγηση τροφής σε ακατάλληλες στιγμές μπορεί να διαταράξει το μεταβολικό προφίλ, 
δημιουργώντας έτσι κατάσταση αποσυντονισμού του οργανισμού η οποία αποτελεί αιτιακή 
σχέση για την ανάπτυξη του T2DM. Έτσι, η κατάλληλη χρονική στιγμή της πρόσληψης τρο-
φής, ένα κανονικό πρόγραμμα ύπνου / αφύπνισης, και η αποφυγή της νυκτερινής έκθεσης 
στο φως είναι πρακτικά βήματα που μπορεί μειώσουν τον κίνδυνο ανάπτυξης μεταβολικών 
διαταραχών όπως T2DM. 

Συμπερασματικά: 
• �Η εξατομίκευση των διαιτητικών οδηγιών και προτύπων διατροφής πρέπει να γίνεται βάσει 

του τρόπου ζωής, των αναγκών και του είδους της φαρμακευτικής αγωγής του ατόμου με 
ΣΔ. 

• �Οι οδηγίες που δίνονται πρέπει να επιδιώκουν ένα ισορροπημένο πλαίσιο διατροφής, έλεγ-
χο του μεγέθους των μερίδων, ποικιλία των διατροφικών επιλογών και κατάλληλα ωράρια 
των γευμάτων.

• �Δεν υπάρχει ακόμα ενιαία οδηγία για τον ιδανικό αριθμό των γευμάτων για τα άτομα υψη-
λού κινδύνου εμφάνισης ή για τα άτομα με διαβήτη. 
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• �Όσο αφορά το πλάνο των γευμάτων είναι πιθανότερο η συστηματικότερη κατανάλωση τρο-
φής, σε πολλά γεύματα να είναι αποτελεσματικότερη για το μεταβολισμό και τη ρύθμιση 
της γλυκόζης και ινσουλίνης

• �Γενικά, απαιτούνται πιο καλά σχεδιασμένες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες για να δο-
θούν συγκεκριμένες οδηγίες για ωράρια και συχνότητα γευμάτων.
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Ο ρόλος της αξονικής τομογραφίας στην εκτίμηση της 
στεφανιαίας νόσου - Calcium score και αξονική στεφανιογραφία

ΕΥΘΥΜΙΑΔΟΥ ΡΩΞΑΝΗ
�Ακτινολόγος, Διευθύντρια Τμήματος PET-CT, Αναπληρώτρια Διευθύντρια Τμήματος CT & MRI,  
Διαγνωστικό & Θεραπευτικό Κέντρο «ΥΓΕΙΑ»

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες θανάτου στις αναπτυγμένες χώρες. 
Στα πλαίσια των πλέον σύγχρονων προσεγγίσεων του καρδιαγγειακού κινδύνου περιλαμβά-
νονται απεικονιστικές μέθοδοι και μεταξύ αυτών η μέτρηση του φορτίου ασβεστίου των στε-
φανιαίων αρτηριών και η αξονική στεφανιογραφία. 

Ο ποσοτικός προσδιορισμός του φορτίου ασβεστίου (calcium scoring) έγκειται στην ανί-
χνευση και μέτρηση ασβεστώσεων στα στεφανιαία αγγεία με τη μέθοδο του αξονικού τομο-
γράφου. Το calcium scoring βασίζεται στην παραδοχή ότι η αποτιτάνωση των στεφανιαίων 
αρτηριών αποτελεί προγνωστικό παράγοντα για σοβαρά μελλοντικά καρδιακά επεισόδια, ότι 
η ανίχνευση των αποτιτανωμένων πλακών αποτελεί τεκμηρίωση στεφανιαίας αθηροσκλή-
ρυνσης 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 μέτρηση του φορτίου ασβεστίου δύναται να γίνει με διάφο-
ρους τρόπους: με τη μέθοδο Agatston , που είναι και η συνηθέστερα χρησιμοποιούμενη, τη 
μέθοδο calcium mass score και τη μέθοδος volume score. Η ακτινική επιβάρυνση 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 χαρα-
κτηρίζεται ως φυσιολογικό (0), ελαφρά αυξημένο (1-100), μετρίως αυξημένο (101-400) και 
πολύ αυξημένο (>400).

 Μεγάλες μελέτες πιστοποιούν ισχυρή συσχέτιση του calcium score με τον κίνδυνο στεφα-
νιαίου επεισοδίου και χαρακτηρίζουν την ασβέστωση των στεφανιαίων ως έναν σημαντικό 
προγνωστικό δείκτη για μελλοντικά στεφανιαία επεισόδια. Αξίζει να σημειωθεί ότι το ασβέ-
στιο των στεφανιαίων αρτηριών αποτελεί την κορυφή του αθηροσκληρυντικού παγόβουνου, 
καθώς ο όγκος της επασβεστωμένης πλάκας αποτελεί το 20% του συνολικού όγκου της πλά-
κας, ωστόσο υπάρχει σχέση του ασβεστίου των στεφανιαίων με το συνολικό αθηρωματικό 
φορτίο και μάλιστα τα δύο εν λόγω στοιχεία χαρακτηρίζονται 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.

Όπως προκύπτει από διάφορες μελέτες, η μέθοδος του calcium score είναι πιο χρήσιμη στα 
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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 > 100 έχει μεγάλη θετική προγνωστική αξία για την εμφάνιση καρδιακού 
επεισοδίου στα επόμενα έτη. Όσον αφορά στη διαγνωστική αξία του calcium score αξί-
ζει να σημειωθεί ότι η απουσία επασβέστωσης των στεφανιαίων συνδέεται με φυσιολογικό 
test αιμάτωσης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με θωρακικό άλγος ενώ σε ασυμπτωματικούς 
ασθενείς, η απουσία επασβεστώσεων συνδέεται με χαμηλά ποσοστά εμφάνισης καρδιαγγει-
ακής νόσου. Ειδικότερα, σε τιμές calcium score που κυμαίνονται από 10 – 100, ο κίνδυνος 
είναι ιδιαίτερα χαμηλός, με αναφερόμενη πιθανότητα < 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 επεισόδιο, 20 – 22% πιθανότητα 
θετικού test αιμάτωσης και 87% ευαισθησία και 79% ειδικότητα στην πρόβλεψη για σημα-
ντική αγγειογραφικά αποδεδειγμένη στένωση. Τέλος, σε ασθενείς με calcium score υψη-
λότερο του 400 (υψηλού κινδύνου ασθενείς) αναφέρεται 70 – 90% πιθανότητα εμφάνισης 
σημαντικής στένωσης και 45% πιθανότητα 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. 

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 
συμπτώματα, μπορεί να επωφεληθούν από τη μέθοδο του calcium score ενώ τα αναθεωρη-
μένα κριτήρια του 2013 θεωρούν λογικό να χρησιμοποιηθεί η μέθοδος και για τη διερεύνη-
ση διαβητικών ασθενών άνω των 40 ετών που δεν έχουν γνωστή στεφανιαία νόσο.

Σήμερα, η αξονική στεφανιογραφία (Computed Tomography Coronary Angiography, CTCA) 
αποτελεί τη μόνη αναίμακτη μέθοδο, με ολοένα διευρυνόμενη διαθεσιμότητα, που επιτρέπει 
την αξιόπιστη απεικόνιση του αυλού των στεφανιαίων αρτηριών και μια έστω αδρή εκτίμηση 
του τοιχώματός τους καθώς και της υφής της αθηρωματικής πλάκας. Η ικανοποιητική σκι-
αγράφηση του αυλού των στεφανιαίων αρτηριών μέχρι και τα περιφερικά τους τμήματα και 
η απεικόνιση του στεφανιαίου δέντρου σε όλη του την έκταση και χωρίς τεχνικά παράσιτα, 
αποτελούν τον ιδεώδη στόχο της CTCA, ώστε να αξιοποιηθεί η εξαιρετικά υψηλή ευαισθη-
σία και αρνητική προγνωστική αξία (Negative Predictive Value-NPV) της εξέτασης, που 
έχουν επικυρωθεί σε πολλές μελέτες. Χάρη στις πρόσφατες τεχνολογικές εξελίξεις των πο-
λυτομικών συστημάτων, η CTCA αποτελεί πλέον ένα εξαιρετικά αξιόπιστο εργαλείο για την 
ανίχνευση έστω και μικρών αθηρωματικών πλακών, που συχνά δεν είναι εμφανείς στη SCA, 
καθώς και για την αξιολόγηση της έκτασής τους στο τοίχωμα των στεφανιαίων αρτηριών. Οι 
δυνατότητες εκτίμησης της μορφολογίας της αθηρωματικής πλάκας περιορίζονται, ωστόσο, 
στη μέτρηση της πυκνότητας και την αξιολόγηση της παρυφής της. Η ανάδειξη έστω και μι-
κρών μη στενωτικών αθηρωματικών πλακών με τη CTCA έχει κλινική σημασία και πιθανώς 
αποτελεί προγνωστικό δείκτη μελλοντικών στεφανιαίων επεισοδίων. Με δεδομένο πλέον ότι 



13
σελ.

μπορούμε να απεικονίζουμε σταθερά όλα τα στεφανιαία τμήματα με διάμετρο μεγαλύτερη 
από 1 χιλ., μια εξέταση CTCA χωρίς ευρήματα επιτρέπει στον κλινικό ιατρό να αποκλείσει 
την ύπαρξη αιμοδυναμικά σημαντικής στεφανιαίας νόσου με υψηλό βαθμό αξιοπιστίας.

Σήμερα, η CTCA χρησιμοποιείται για τη διερεύνηση ή τον αποκλεισμό ΣΝ στις ακόλουθες 
περιπτώσεις: 

α. �Αξιολόγηση ατόμων με χαμηλή έως ενδιάμεση κλινική πιθανότητα για ΣΝ, όπως ασυ-
μπτωματικοί με παράγοντες κινδύνου, ασθενείς με άτυπο θωρακικό πόνο και/ή αμφίβολα 
αποτελέσματα στη δοκιμασία κόπωσης ή στο σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου.

β. �Ασθενείς που υποβλήθηκαν σε SCA που κρίθηκε ατελής, απέτυχε να απεικονίσει κάποια 
σημαντική στεφανιαία αρτηρία ή έθεσε την υποψία στένωσης στην έκφυση της δεξιάς 
στεφανιαίας αρτηρίας είτε του στελέχους της αριστερής. 

γ. �Αξιολόγηση των στεφανιαίων αρτηριών σε ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε 
επέμβαση για άλλο καρδιαγγειακό πρόβλημα, όπως αντικατάσταση βαλβίδας και ανεύρυ-
σμα αορτής, ή σε άλλου τύπου χειρουργική επέμβαση.

δ. �Ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, πριν τη χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρμάκων ή τη διε-
νέργεια κατάλυσης (ablation).

ε. �Ασθενείς με άτυπο οξύ θωρακικό πόνο, χωρίς ειδικές διαταραχές στο ΗΚΓ και με φυσιο-
λογικές τιμές καρδιακών ενζύμων. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η CTCA φαίνεται ότι μπορεί 
αξιόπιστα να ανιχνεύσει ή να αποκλείσει (σε μια μόνο εξέταση) ΣΝ, διαχωρισμό αορτής, 
πνευμονική εμβολή ("triple rule-out") ή άλλο αίτιο στο θώρακα. 

Η συνολική διαγνωστική ακρίβεια της αξονικής στεφανιογραφίας στην εκτίμηση των μο-
σχευμάτων είναι >50% όσον αφορά στις στενωτικές βλάβες και 93% όσον αφορά στις απο-
φράξεις. Θα πρέπει να τονισθεί ότι η CTCA δεν έχει ακόμα αποδειχθεί κατάλληλη για αξιο-
λόγηση είτε παρακολούθηση ασθενών με ήδη γνωστή ή πολύ πιθανή ΣΝ.

Η αξονική στεφανιογραφία είναι μια σύγχρονη απεικονιστική μέθοδος, εξαιρετικά ασφαλής 
για τον ασθενή, εφ΄ όσον τηρηθούν αυστηρά οι προδιαγραφές επιλογής των ασθενών, προε-
τοιμασίας αυτών και διενέργειας της εξέτασης.
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Ασθενής που λαμβάνει στατίνη και παρουσιάζει μυαλγίες

ΖΑΦΕΙΡΗ ΜΑΡΙΑ
Ειδικός Παθολόγος, Επιστημονικός Συνεργάτης Ιατρείου Διαβήτη και Παχυσαρκίας, 
Γενικό Νοσοκομείο Ν. Ιωνίας, «Κωνσταντοπούλειο Πατησίων»

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου παγκοσμίως και η πρόληψή 
τους θεωρείται στρατηγικός στόχος για τη βελτίωση του προσδόκιμου επιβίωσης και της 
ποιότητας ζωής. 

Όπως έχει αποδειχθεί, για κάθε μείωση της LDL-C κατά 39 mg/dL, παρατηρείται μείωση 
των καρδιαγγειακών συμβαμάτων κατά 22%. Ο θεμέλιος λίθος της υπολιπιδαιμικής αγω-
γής που διασφαλίζει την παραπάνω μείωση είναι οι στατίνες. Πρόκειται για ασφαλή, ευρέ-
ως συνταγογραφούμενα φάρμακα με αποδεδειγμένο κλινικό όφελος και δοσοεξαρτώμενες 
ανεπιθύμητες ενέργειες. Η θνητότητα οφείλεται αποκλειστικά στη ραβδομυόλυση που είναι 
εξαιρετικά σπάνια, μόλις 3.4/ 100.000 άνθρωπο-έτη.

Με τον όρο δυσανεξία στις στατίνες αναφερόμαστε ως επί το πλείστον σε μυϊκά συμπτώ-
ματα, εξαιτίας των οποίων περίπου το 10% των ασθενών διακόπτει την αγωγή με στατίνη. Η 
μυαλγία αποτελεί τη συχνότερο σύμπτωμα, κυμαινόμενη από 1-5% στις RCTs και 11-29% 
στις μελέτες παρατήρησης. Η μειωμένη συμμόρφωση στην αγωγή σχετίζεται γραμμικά με 
αυξημένη θνητότητα, ενώ βελτιώνοντας την συμμόρφωση παρατηρείται μείωση της καρδι-
αγγειακής θνητότητας. Καθολικά αποδεκτός ορισμός για δυσανεξία στις στατίνες δεν υφί-
σταται προς το παρόν, ενώ οι RCTs που παρέχουν αξιόπιστες εκτιμήσεις για την δυσανεξία, 
είναι περιορισμένες και ουσιαστικά υποεκτιμούν το ποσοστό των ασθενών με μυϊκές εκδη-
λώσεις.

Η παθογένεια της προκαλούμενης από στατίνες μυοπάθειας δεν είναι πλήρως αναγνωρι-
σμένη. Έχουν προταθεί διάφοροι μηχανισμοί που πιθανά ο συνδυασμός τους συμβάλλει στην 
ανάπτυξη δυσανεξίας όπως: α) Διαταραχή ακεραιότητας της μεμβράνης των μυοκυττάρων, 
β) Αναστολή παραγωγής των πρενυλιωμένων πρωτεϊνών στο μονοπάτι του μεβαλονικού, 
γ) Μείωση συνενζύμου Q10, δ) Διαταραχή της Μιτοχονδριακής αναπνευστικής λειτουργίας, 
ε) Μεταβολή στην ομοιόσταση του Ca.

Προ της χορηγήσεως στατίνης πρέπει πάντα να αξιολογούνται τυχόν προδιαθεσικοί παρά-
γοντες για μυϊκή βλάβη, όπως ηλικία, συννοσηρότητα, πολυφαρμακία. Σε περίπτωση που ο 
ασθενής εμφανίσει δυσανεξία, καλούμαστε μέσα από το ιστορικό (τη χρονική συσχέτιση λή-
ψης του φαρμάκου και της εμφάνισης συμπτωμάτων), την κλινική εξέταση (ύπαρξη μυϊκής 
αδυναμίας, ατροφίας), και τον εργαστηριακό έλεγχο (CPK, κρεατινίνη ορού, μυοσφαιρίνη 
ούρων), να αποκλείσουμε δευτεροπαθή αίτια και να επιβεβαιώσουμε τη στατίνη ως αιτιολο-
γικό παράγοντα, κυρίως εφαρμόζοντας τον κανόνα της διακοπής και επαναχορήγησης του 
φαρμάκου ακολουθώντας τους διαγνωστικούς και θεραπευτικούς αλγορίθμους.
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Σε κάθε περίπτωση, πρέπει να καταβάλλεται κάθε δυνατή προσπάθεια διατήρησης της στα-
τίνης ως βασική υπολιπιδαιμική αγωγή, ειδικά σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύ-
νου. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με διάφορες θεραπευτικές στρατηγικές, όπως χορήγηση 
χαμηλότερης δόσης στατίνης, αλλαγή σε στατίνη με διαφορετικές φαρμακοδυναμικές-
φαρμακοκινητικές ιδιότητες, χορήγηση στατίνης κάθε δεύτερη ημέρα ή δις εβδομαδιαίως, 
εφαρμόζοντας το λεγόμενο “drug holiday treatment”. Εάν δεν επιτευχθούν οι στόχοι της 
LDL με τις ανωτέρω στρατηγικές ή σε περίπτωση που κανένα δοσολογικό σχήμα δε γίνεται 
ανεκτό, εφαρμόζονται επιθετικότερα υγεινοδιαιτητικά μέτρα και εισάγονται λοιποί υπολι-
πιδαιμικοί παράγοντες όπως εζετιμίμπη, κολεσεβελάμη, φαινοφιμπράτη, νιασίνη και συ-
μπληρωματικές θεραπείες με φαρμακοτρόφιμα. Νεότερες θεραπείες με PCSK9 και CETP 
αναστολείς προσφέρουν εναλλακτική επιλογή για ασθενείς με δυσανεξία στις στατίνες.
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H υπεργλυκαιμία νηστείας, η μεταγευματική υπεργλυκαιμία 
Ή η γλυκαιμική μεταβλητότητα επηρεάζουν περισσότερο 
τις επιπλοκές στους ασθενείς με ΣΔ;

ΚΑΛΟΠΗΤΑ ΣΤΑΥΡΟΥΛΑ
�Παθολόγος - Διαβητολόγος, Επιμελήτρια Α', Β' Παθολογική Υπεύθυνη Ιατρείου Παχυσαρκίας, 
ΓΝ Λαμίας

Οι επιπλοκές που εμφανίζουν οι πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη περιλαμβάνουν τη δια-
βητική μικροαγγειοπάθεια και τη μακροαγγειοπάθεια. Η υπεργλυκαιμία συνδέεται παθο-
γενετικά με τις επιπλοκές του ΣΔ μέσω διαταραχών των μεταβολικών οδών των πολυολών, 
της εξοζαμίνης, της αυξημένης παραγωγής και εναπόθεσης προϊόντων προχωρημένης γλυ-
κοζυλίωσης (AGEs), της αυξημένης παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου και της συνε-
πακόλουθης οξειδωτικής καταπόνησης (οξειδωτικού stress), που έχουν ιδιαίτερα δυσμενή 
επίδραση στο ενδοθήλιο των αγγείων. 

Η συσχέτιση της συχνότητας των επιπλοκών της μικρο– και μακρο¬αγγειοπάθειας με το 
βαθμό γλυκαιμίας έχει δειχθεί σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες (DCCT, UKPDS ). Στη 
μελέτη UKPDS, η υπο-ομάδα των παχυσάρκων διαβητικών που ελάμβανε μετφορμίνη, πα-
ρουσίασε σημαντική μείωση της θνητότητας από εμφράγματα του μυοκαρδίου σε σχέση με 
τις άλλες ομάδες που ελάμβαναν σουλφονυλουρίες ή ινσουλίνη. Να σημειωθεί ότι στην με-
λέτη UKPDS χρησιμοποιήθηκε ως δείκτης γλυκαιμίας η γλυκόζη νηστείας και όχι η γλυκόζη 
7 σημείων, όπως στην μελέτη DCCT.

Από την περίοδο της μελέτης DCCT, το θέμα του ρόλου της διακύμανσης των επιπέδων 
της γλυκόζης στην πρόκληση ή στην επιδείνωση των επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη, 
έχει γίνει αντικείμενο συζήτησης. Έχουν διατυπωθεί πρόσφατα υποθέσεις αναφορικά με 
την σχέση της διακύμανσης των επιπέδων γλυκόζης με το οξειδωτικό stress σε ασθενείς 
με ΣΔ2 και τη θνησιμότητα ασθενών με υπεργλυκαιμία. Επιπλέον στο ΣΔ2, η μεταγευματική 
υπεργλυκαιμία έχει βρεθεί ότι σχετίζεται με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο (μελέτες Ηonolulu, 
DECODE, DIS).

Όσον αφορά την υπεργλυκαιμία νηστείας, αυτή προβλέπει τον κίνδυνο μικροαγγειακών επι-
πλοκών το ίδιο με την μεταγευματική υπεργλυκαιμία .στον ΣΔ1, όπως βρέθηκε σε μετανά-
λυση της DCCT. 

Στον ΣΔ2, η συμβολή της υπεργλυκαιμίας νηστείας στoν γλυκαιμικό έλεγχο μεγαλώνει όσο 
οι τιμές της HbA1c αυξάνονται (σε τιμές HbA1c >10,2 %, η συμβολή της γλυκόζης νηστείας 
είναι 70%). Επιπλέον, όσο μεγαλώνει σε διάρκεια ο ΣΔ, η απώλεια στον έλεγχο της με-
ταγευματικής υπεργλυκαιμίας προηγείται του ελέγχου των περιόδων της υπεργλυκαιμίας 
νηστείας.

H μείωση των διαβητικών επιπλοκών με εντατικό γλυκαιμικό έλεγχο (στόχος HbA1c<6,5%, 
γλυκόζη νηστείας <110 mg/dl και μεταγευματική γλυκόζη 2ωρου<180 mg/dl) αποδείχθηκε 
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στην μελέτη Kumamoto. Συγκεκριμένα, με χρήση εντατικοποιημένου σχήματος ινσουλινο-
θεραπείας, μειώθηκε ο κίνδυνος μικρολευκωματινουρίας κατά 74% και της αμφιβληστρο-
ειδοπάθειας κατά 68%.

Μία σημαντική μελέτη που ανέδειξε την υπεργλυκαιμία νηστείας ως ανεξάρτητο προγνωστι-
κό παράγοντα της καρδιαγγειακής θνησιμότητας είναι η Verona Diabetes Study. Η μελέτη 
περιελάμβανε 1400 ασθενείς με ΣΔ2 ηλικίας 56-74 ετών, με διάρκεια παρακολούθησης 10 
έτη. Βρέθηκε ότι ο συντελεστής διακύμανσης της γλυκόζης νηστείας ήταν σημαντικότερος 
ανεξάρτητος παράγοντας της καρδιαγγειακής θνησιμότητας από την μέση τιμή της γλυκό-
ζης νηστείας. Επίσης, η μέση τιμή της γλυκόζης νηστείας ήταν προγνωστικός παράγοντας 
της συνολικής θνησιμότητας όταν ο συντελεστής διακύμανσης της γλυκόζης νηστείας δεν 
συμπεριλαμβανόταν στην ανάλυση.

Η χρονικά εξαρτώμενη διακύμανση της γλυκόζης νηστείας ήταν ένας ισχυρός προγνωστικός 
παράγοντας σχετιζόμενος με την καρδιαγγειακή θνητότητα και σε μία άλλη μελέτη που έλα-
βε χώρα στην Κίνα σε 5000 ασθενείς με ΣΔ2, ηλικίας 30 ετών και άνω.

Τόσο η υπεργλυκαιμία νηστείας όσο και η μεταγευματική υπεργλυκαιμία συσχετίσθηκαν με 
αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής θνησιμότητας, ακόμη και σε ασθενείς χωρίς ιστορικό ΣΔ 
όπως έδειξε η ΑusDiab study.

H θετική συσχέτιση της υπεργλυκαμίας νηστείας με την στεφανιαία νόσο αναδείχθηκε μέσα 
από μία μετα-ανάλυση 3 μεγάλων επιδημιολογικών μελετών (Paris Prospective Study, 
Whitehall Study, Helsinki Policemen Study), η οποία έδειξε ότι άτομα με γλυκόζη νηστεί-
ας άνω της 97.5 εκατοστιαίας θέσης κατανομής είχαν σημαντικά αυξημένη καρδιαγγειακή 
θνησιμότητα.

Η αυξημένη γλυκόζη νηστείας συσχετίσθηκε με παρουσία διαβητικής αμφιβληστροειδοπά-
θειας σε άτομα με IFG σε ποσοστό 9%-16% στη μελέτη Blue Mountain Eye Study.

Συμπερασματικά, όπως διατύπωσε ο Monnier, με ένα πειραματικό μοντέλο, η συνολική 
αντιδιαβητική θεραπευτική στρατηγική πρέπει να στοχεύει στη μείωση τριών παραμέτρων 
ενός γεωμετρικού κύβου. Ο κίνδυνος των επιπλοκών περιγράφεται από ένα διαγώνιο βέλος 
στον γεωμετρικό αυτόν κύβο, για τον οποίο οι 3 άξονες αντικατοπτρίζουν την προγευματική 
γλυκόζη, τη μεταγευματική γλυκόζη και τις διακυμάνσεις της γλυκόζης.
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Εμπαγλιφλοζίνη, νέος αναστολέας SGLT2. Φαρμακολογικά 
χαρακτηριστικά και κλινικά δεδομένα για την Εμπαγλιφλοζίνη. 
Αποτελέσματα της μελέτης EMPA-REG OUTCOME

ΚΥΡΙΑΖΗΣ ΙΩΑΝΝΗΣ
Παθολόγος - Διαβητολόγος, MD, PhD, FNSCOPE, Διευθυντής Παθολογικής Κλινικής 
& Υπεύθυνος Ιατρείου Διαβήτη - Παχυσαρκίας, ΓΝΑ «ΚΑΤ»

O σακχαρώδης διαβήτης είναι μία μεταβολική νόσος κεφαλαιώδους σημασίας λόγω των 
επιδημικών διαστάσεων που λαμβάνει η ανάπτυξη του παγκόσμια (60% αύξηση του επιπο-
λασμού την προσεχή 20ετία) αλλά και λόγω των μεγάλων μικροαγγειοπαθητικών και καρδι-
αγγειακών επιπλοκών με τις οποίες σχετίζεται.

Η έγκαιρη και πρώιμη διάγνωση του και η αποτελεσματική θεραπευτική παρέμβαση αποτε-
λούν προκλήσεις για τους θεράποντες ιατρούς.

Η θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔΙΙ αποσκοπεί στην ουσιαστική μείωση ή και αποτροπή 
των επιπλοκών του διαβήτη. Ουσιαστικό ρόλο στα πλαίσια της πολυπαραγοντικής αντιμετώ-
πισης του διαβητικού ασθενούς, διαδραματίζει η επίτευξη γλυκαιμικής ρύθμισης, όσο το 
δυνατόν νωρίτερα στην διαδρομή εξέλιξης του διαβητικού συνδρόμου αλλά και η διατήρηση 
της ρύθμισης αυτής.

Για την υλοποίηση του θεραπευτικού αυτού στόχου σήμερα διαθέτουμε αξιόπιστες γνωστές 
κλασσικές αγωγές αλλά και νέα ασφαλή και αποτελεσματικά θεραπευτικά μέσα. 
Μεταξύ αυτών είναι και οι αναστολείς SGLT-2. 

Πρόκειται για νέα εντυπωσιακή αντιδιαβητική θεραπευτική κατηγορία.Οι SGLTs (SGLT-1 και 
SGLT-2) είναι κυτταρικές πρωτείνες, συμμεταφορείς νατρίου και γλυκόζης που συμβάλλουν 
στην επαναρρόφηση της διηθούμενης γλυκόζης στους νεφρούς. Κατά 90% από το τμήμα 51 
των εγγύς εσπειραμένων νεφρικών σωληναρίων (SGLT-2 μεταφορείς) και κατά 10% από το 
τμήμα 53 των εγγύς εσπειραμένων σωληναρίων (SGLT-1 μεταφορείς). Οι αναστολείς των 
SGLT-2 με ποικίλουσες ειδικότητες (χωρίς μεγάλες διαφορές) για τους μεταφορείς (Δαπα-
γλιφλοζίνη, Καναγλιφλοζίνη, Εμπαγλιφλοζίνη –οι σε κυκλοφορία αναστολείς-) αναστέλλουν 
σε μεγάλο βαθμό την επαναρρόφηση της γλυκόζης και αυξάνουν την απέκκριση γλυκόζης 
στα ούρα. Με τον μηχανισμό αυτό δράσης οι αναστολείς SGLT-2 (γλιφλοζίνες) μειώνουν 
δραστικά την υπεργλυκαιμία ανεξάρτητα από την λειτουργία του β-παγκρεατικού κυττάρου. 
Υπολογίζεται ότι καθημερινή με την χορήγηση αναστολέων SGLT-2 αποβάλλονται με τα ούρα 
70-80 gr γλυκόζης. Η αυξημένη αποβολή γλυκόζης συμβάλλει και στην απώλεια βάρους 
(περίπου 300 θερμίδες ημερησίως), όπως επίσης μερικώς και στην μείωση της αρτηριακής 
πίεσης.

Οι αναστολείς SGLT-2 λόγω διαφόρων μηχανισμών (οσμωτική διούρηση, νατριούρηση, απώ-
λεια βάρους, έμμεσες δράσεις στην αύξηση του ΧΟ και μείωση του οξειδωτικού stress) 
έχουν και ήπια αντιυπερτασική δράση με μείωση 3-6mmHg της συστολικής αρτηριακής 
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πίεσης και 2-4 mmHg της διαστολικής αρτηριακής πίεσης. Οι αναστολείς SGLT-2 θεω-
ρούνται σχετικά ασφαλή φάρμακα. Δεν αυξάνουν τον κίνδυνο υπογλυκαιμίας (μόνο όταν 
συγχορηγούνται με ινσουλινοεκκριτικά αυξάνει ο κίνδυνος) και δεν παρουσίασαν σοβαρές 
ανεπιθύμητες ενέργειες στις μελέτες φάσης ΙΙΙ. Καταγράφηκε μόνο (λόγω της αυξημένης 
απέκκρισης γλυκόζης στα ούρα) αυξημένος κίνδυνος ουρολοιμώξεων (έχει κίνδυνο 1,30 
στις μεταναλύσεις και ιδιαίτερα στις γυναίκες αυξημένος κίνδυνος μυκητιάσεων λοιμώξεων 
των γεννητικών οργάνων ( 2πλάσια έως 3πλάσια η αυξημένη επίπτωση στους ασθενείς που 
έλαβαν αναστολείς SGLT-2). Οι λοιμώξεις αυτές όμως ήταν αυτοθεραπευόμενες ή ανταπο-
κρινόμενες καλά στις κλασσικές αντιμυκητιασικές αγωγές.

Σπάνια παρουσιάστηκαν στις μελέτες φάσης ΙΙΙ περιστατικά υπογλυκαιμίας, υπότασης ή 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Κάποιες αναφορές για αυξημένο κίνδυνο Ca κύστεος δεν επι-
βεβαιώθηκαν ούτε από τα πειραματικά δεδομένα ούτε από κλινικές μελέτες μακράς δι-
άρκειας φάσης ΙV. Οι Γλιφλοζίνες, δεν έχουν ένδειξη χορήγησης σε ασθενείς με GFR< 60 
ml.min λόγω μειωμένης δράσης τους εκτός από την Εμπαγλιφλοζίνη στα 10 mg μέχρι GFR 
45 ml.min και την Καναγλιφλοζίνη στα 100 mg μέχρι GFR 45 ml.min.

Η Εμπαγλιφλοζίνη (Jardiance 10 και 25 mg/ημ.), δρα αναστέλλοντας τη δράση μιας πρω-
τεΐνης στους νεφρούς, η οποία αποκαλείται υπότυπος 2 του συμμεταφορέα νατρίου και γλυ-
κόζης (SGLT2). Η SGLT2 είναι πρωτεΐνη που αναρροφά γλυκόζη από τα ούρα καθώς το αίμα 
φιλτράρεται στους νεφρούς και τη διοχετεύει στην κυκλοφορία του αίματος. Αναστέλλοντας 
τη δράση της SGLT2, το Jardiance αυξάνει την αποβολή της γλυκόζης μέσω των ούρων, 
μειώνοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Η ευεργετική επίδραση 
της Εμπαγλιφλοζίνης στη γλυκόζη του αίματος αποδείχθηκε σε κλινικές μελέτες φάσης ΙΙΙ 
που συμμετείχαν περισσότεροι από 11.000 ασθενείς. Το Jardiance 10 ή 25 mg μία φορά 
την ημέρα συγκρίθηκε με εικονικό φάρμακο (εικονική θεραπεία) χορηγούμενο ως μονο-
θεραπεία ή ως συμπληρωματική θεραπεία σε άλλα αντιδιαβητικά φάρμακα (μετφορμίνη, 
πιογλιταζόνη ή μετφορμίνη σε συνδυασμό είτε με πιογλιταζόνη είτε με άλλον τύπο αντιδια-
βητικού φαρμάκου γνωστού ως σουλφονυλουρία). Όλες οι μελέτες έδειξαν μέτρια αλλά κλι-
νικά σημαντική βελτίωση της HbA1c με το Jardiance σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο: 
στη μελέτη που εξέτασε το Jardiance ως μονοθεραπεία, η μείωση στα επίπεδα της HbA1c 
ήταν κατά 0,74% μεγαλύτερη από αυτήν του εικονικού φαρμάκου με τη δόση των 10 mg και 
κατά 0,85% μεγαλύτερη σε σύγκριση με αυτήν του εικονικού φαρμάκου με τη δόση των 25 
mg. Όταν το Jardiance προστέθηκε σε άλλα φάρμακα παρατηρήθηκε μέτρια αλλά κλινικά 
σημαντική μείωση στα επίπεδα της HbA1c. Επιπλέον, τα αποτελέσματα δείχνουν ότι η θερα-
πεία με Jardiance σχετίζεται με ευεργετική μείωση του σωματικού βάρους της τάξεως του 
1,5 - 3kg. και της αρτηριακής πίεσης.

Από έξι περαιτέρω μελέτες προέκυψαν υποστηρικτικές αποδείξεις. Ορισμένες εξ αυτών 
αποτελούν επέκταση της διάρκειας των βασικών μελετών, από τις οποίες προκύπτει ότι τα 
οφέλη του φαρμάκου διατηρούνται με την παράταση της θεραπείας. Επίσης, σύμφωνα με 
τις υποστηρικτικές αποδείξεις, το ίδιο επωφελής είναι ο συνδυασμός του φαρμάκου στη 
συγχορήγηση του με την ινσουλίνη.
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Η μελέτη EMPA-REG OUTCOME 
Ο κυριότερος λόγος θανάτου, για τα άτομα που πάσχουν διαβήτη, είναι το έμφραγμα και 
δεύτερης συχνότητας αιτία είναι τα εγκεφαλικά επεισόδια. Κάθε φάρμακο που κυκλοφορεί 
για την θεραπεία του διαβήτη, πρέπει να αποδεικνύει ότι τουλάχιστον δεν αυξάνει τον καρ-
διαγγειακό κίνδυνο. Το πρώτο αντιδιαβητικό φάρμακο που αποδεδειγμένα μειώνει την καρ-
διαγγειακή θνητότητα σε διαβητικούς τύπου 2, που παρουσιάζουν αυξημένο καρδιαγγειακό 
κίνδυνο, είναι η Εμπαγλιφλοζίνη. 

Τον Νοέμβριο του 2015 δημοσιεύθηκε το αποτέλεσμα της πολυκεντρικής τυχαιοποιημένης 
μελέτης EMPA-REG OUTCOME στο ιατρικό περιοδικό NEJM. Στη μελέτη 7.020 ασθενείς με 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο τυχαιοποιήθηκαν να 
λάβουν Εμπαγλιφλοζίνη 10 ή 25 mg άπαξ ημερησίως ή εικονικό φάρμακο. Κατά τη διάρκεια 
της μελέτης, επιτρεπόταν η προσθήκη ή η αύξηση της δόσης άλλων αντιδιαβητικών φαρ-
μάκων, με στόχο τον ίδιο γλυκαιμικό έλεγχο. Μετά από διάμεση διάρκεια παρακολούθησης 
3,1 ετών, η HbA1c ήταν 0,24% και 0,36% χαμηλότερη στην ομάδα της Εμπαγλιφλοζίνης 10 
και 25 mg αντίστοιχα σε σύγκριση με την ομάδα του εικονικού φαρμάκου. Η επίπτωση του 
πρωτεύοντος τελικού σημείου (θάνατος από καρδιαγγειακά αίτια, μη θανατηφόρο έμφραγμα 
μυοκαρδίου, μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) ήταν 14% μικρότερη στους 
ασθενείς που έλαβαν Εμπαγλιφλοζίνη (10,5 και 12,1% αντίστοιχα, p = 0,04), χωρίς διαφο-
ρά μεταξύ των δύο δόσεων της Εμπαγλιφλοζίνης. Η χορήγηση Εμπαγλιφλοζίνης ελάττωσε 
τους θανάτους από καρδιαγγειακά αίτια κατά 38%, τους θανάτους από κάθε αιτία κατά 32% 
και τις νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια κατά 35%, χωρίς να επηρεάσει σημαντικά τον 
κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος μυοκαρδίου ή ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισο-
δίου. Η συχνότητα λοιμώξεων του γεννητικού συστήματος ήταν υψηλότερη στους ασθενείς 
που έλαβαν Εμπαγλιφλοζίνη σε σύγκριση με τους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο 
(5,0 έναντι 1,5% στους άνδρες και 10,0 έναντι 2,6% στις γυναίκες) χωρίς διαφορά μεταξύ 
των δύο δόσεων της Εμπαγλιφλοζίνης. Ο κίνδυνος εμφάνισης υπογλυκαιμίας, λοιμώξεων 
του ουροποιητικού, διαβητικής κετοξέωσης και καταγμάτων δε διέφερε μεταξύ των δύο 
ομάδων. Το πώς προκαλούνται αυτά τα οφέλη, καθώς δεν ελαττώθηκαν τα εμφράγματα του 
μυοκαρδίου και τα εγκεφαλικά επεισόδια, δεν είναι ακόμα σαφές. Η δε ευνοϊκή επίδραση 
της Εμπαγλιφλοζίνης στο γλυκαιμικό έλεγχο, στο σωματικό βάρος, στην αρτηριακή πίεση, 
στην HDL χοληστερόλη και στο ουρικό οξύ ήταν μικρή για να τα δικαιολογήσει. Με δεδομένο 
όμως ότι καμιά κατηγορία αντιδιαβητικών φαρμάκων πλην της μετφορμίνης δεν έχει δείξει 
ελάττωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων, η Εμπαγλιφλοζίνη αποτελεί μια ελκυστική επι-
λογή σε διαβητικούς ασθενείς με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο που δεν επιτυγχάνουν 
το στόχο της HbA1c με μονοθεραπεία με μετφορμίνη.

Η θέση των SGLT2 αναστολέων στον Θεραπευτικό αλγόριθμο 
Ενώ στο πρώτο θεραπευτικό βήμα της αντιμετώπισης των ατόμων με ΣΔΙΙ είναι αναμφισβή-
τητη η κυριαρχική θέση της μετφορμίνης (λόγω evidence based medicine και σημαντικής 
κυριαρχίας του οφέλους έναντι του κόστους των ανεπιθύμητων ενεργειών), υπάρχει πρόβλη-
μα επιλογής μεταξύ πολλαπλών επιλογών η υπόθεση του δεύτερου θεραπευτικού βήματος.
Το ADA και EASD από το 2012 καθόρισαν κριτήρια για την επιλογή κάποιας από τις πτυχές 
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του 2ου θεραπευτικού βήματος ως προσθήκη στη μετφορμίνη. Έτσι προσδιόρισαν ως κρι-
τήρια επιλογής την αποτελεσματικότητα, την υπογλυκαιμία, την αύξηση ή μη του σωματικού 
βάρους, τις ανεπιθύμητες ενέργειες, και το οικονομικό κόστος. 

- �Εάν το κύριο είναι η αποφυγή των υπογλυκαιμιών τότε μαζί με τις ινκρετινικές αγωγές 
(αναστολείς DPP-4, αγωνιστές GLP-1) και την πιογλιταζόνη, οι αναστολείς SGLT-2 έχουν 
πρόκριμα επιλογής. 

- �Εάν η επιλογή της μη αύξησης, ακόμα και της απώλειας, σωματικού βάρους είναι σημαντι-
κή (π.χ. επί παχύσαρκων διαβητικών που είναι και η πλειοψηφία ) τότε η λύση των αγωνι-
στών GLP-1 φαίνεται ως απολύτως ειδική με εναλλακτική λύση τους αναστολείς SGLT-2.

- �Τέλος, μετά τα αποτελέσματα της μελέτης EMPA-REG, η εμπαγλιφλοζίνη είναι το μόνο 
φάρμακο για το σακχαρώδη διαβήτη που έχει δείξει στατιστικά σημαντική μείωση τόσο 
του καρδιαγγειακού κινδύνου όσο και του καρδιαγγειακού θανάτου. Έτσι, η εμπαγλιφλο-
ζίνη αποκτά επιπλέον σημαντικό πρόκριμα έναντι των άλλων επιλογών, στο 2ο βήμα της 
θεραπείας του σακχαρώδη διαβήτη ως προσθήκη στη μετφορμίνη. 

Επίλογος 
Στη θεραπευτική μας προσέγγιση, θα πρέπει πάντα να προηγείται η ρύθμιση του μεταβο-
λικού και όχι μόνο προβλήματος του διαβητικού ασθενούς και η εξατομίκευση με βάση 
τις προτεραιότητες της θεραπείας, η επιδίωξη της καλύτερης δυνατής συμμόρφωσης του 
ασθενούς σε συνδυασμό με την ικανοποιητική αυτοπαρακολούθησή του, και η αποτελεσμα-
τική συνεργασία ασθενούς - ιατρού. 

Τέλος, δεν θα πρέπει να ξεχνάμε τη ρύθμιση και των άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού 
κινδύνου [Υπέρταση - Λιπίδια - Κάπνισμα κλπ].

Μία λοιπόν ολιστική παρέμβαση για το καλύτερο αποτέλεσμα σε σχέση με τους καρδιομετα-
βολικούς παράγοντες κινδύνου και τα καρδιαγγειακά νοσήματα.
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Διαφορετικές διατροφικές προσεγγίσεις στο ΣΔΤ2

ΛΑΠΠΑ ΘΕΟΔΩΡΑ
Msci, Προϊστάμενη Τμήματος Διατροφής, ΓΝΑ «ΚΑΤ»

Στον T2DM ο συνδυασμός της διατροφής με αλλαγές στον τρόπο ζωής και αύξηση της φυ-
σικής δραστηριότητας επιδρά θετικά στο γλυκαιμικό έλεγχο, τον έλεγχο του σωματικού βά-
ρους και την πρόληψη των επιπλοκών. Η πιο επιτυχής διατροφική στρατηγική είναι αυτή που 
βασίζεται στις προτιμήσεις και τις δυνατότητες του ατόμου, αλλά ταυτόχρονα ενθαρρύνει την 
ποικιλία από όλες τις ομάδες τροφίμων σε καθημερινή βάση. Το γεγονός αυτό έχει οδηγήσει 
σε μια έντονη διαμάχη ανάμεσα στους υποστηρικτές των διαιτών χαμηλών σε υδατάνθρακες 
με αυτούς που υποστηρίζουν άλλες διατροφικές παρεμβάσεις με υψηλότερο ποσοστό υδα-
τανθράκων και χαμηλή περιεκτικότητα σε λίπος.

- Απώλεια βάρους:
Σε μετανάλυση είκοσι RCT’s που συγκρίνουν διαφορετικά είδη διατροφικών παρεμβάσε-
ων, φαίνεται ότι η δίαιτα χαμηλών υδατανθράκων, η μεσογειακού τύπου διατροφή, η χαμη-
λού γλυκαιμικού δείκτη και η υψηλής πρωτεΐνης έχουν θετικές επιπτώσεις στο γλυκαιμικό 
έλεγχο και τον έλεγχο των λιπιδίων, ενώ μεγαλύτερή επίδραση στην απώλεια βάρους έχει 
η δίαιτα χαμηλών υδατανθράκων και η μεσογειακή διατροφή (1). Σε μελέτη ανασκόπησης 
ερευνών της τελευταίας πενταετίας που συγκρίνουν δίαιτα χαμηλών υδατανθράκων με δίαιτα 
χαμηλού λίπους φαίνεται ότι τα βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα της δίαιτας χαμηλών υδα-
τανθράκων σε διαβητικούς ασθενείς είναι ασφαλή και σχετίζονται με μεγαλύτερη απώλεια 
σωματικού βάρους και βελτιώσεις στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη χωρίς όμως να προ-
κύπτει σημαντικό πλεονέκτημα μιας τέτοιας διατροφής σε σύγκριση με τη δίαιτα χαμηλού 
λίπους μακροπρόθεσμα (2). Επίσης σε πρόσφατη μετανάλυση τόσο η δίαιτα χαμηλών υδαταν-
θράκων όσο και η δίαιτα χαμηλών θερμίδων δεν είχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην 
απώλεια σωματικού βάρους μετά από 3-6 μήνες ή 1-2 χρόνια (3).

- Γλυκαιμικός έλεγχος:
H Esposito et al κατέληξε ότι σε διαβητικούς ασθενείς η υψηλότερη συμμόρφωση στη Με-
σογειακή Διατροφή συσχετίζονταν αρνητικά με τα επίπεδα της μεταγευματικής γλυκόζης 
αλλά και της HbA1c (4). Στη μελέτη PREDIMED υπήρξε μια τάση προς αρνητική συσχέτιση 
μετα ξύ της υψηλής συμμόρφωσης στη Μεσογειακού τύπου διατροφή και τα επίπεδα της 
HbA1c (4). H Εsturch et l κατέληξε ότι η Μεσογειακού τύπου διατροφή οδηγούσε σε σημα-
ντικά χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης νηστείας σε σύγκριση με τη δίαιτα χαμηλού λίπους (4), 
συμπέρασμα στο οποίο κατέληξε και η Shai et al (4). 

- Μεταβολές στα λιπίδια:
H υψηλή συμμόρφωση στη Μεσογειακού τύπου διατροφή επιδρά θετικά στη μείωση της 
συστολικής αρτηριακής πίεσης, στην αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης και των 
τριγλυκεριδίων σε διαβητικούς ασθενείς (4). Οι μη ραφιναρισμένοι υδατάνθρακες, τα λαχα-
νικά, τα φρούτα και τα όσπρια, χαρακτηριστικά που διαθέτει τόσο η Μεσογειακή Δίαιτα όσο 
και η δίαιτα DASH επιδρούν θετικά στο λιπιδαιμικό προφίλ του ασθενούς με διαβήτη 2 (5).
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Πρόληψη της πνευμονιοκοκκικής νόσου σε άτομα με χρόνια 
καρδιομεταβολικά νοσήματα

Λελέκης Μωυσής
Παθολόγος - Λοιμωξιολόγος, Συντονιστής Διευθυντής Παθολογικού Τμήματος, ΓΝΑ ΚΑΤ

Ο πνευμονιόκοκκος (Streptococcus pneumoniae) είναι ένα ελυτροφόρο Gram (+) μικρόβιο 
που μπορεί να προκαλέσει μια ποικιλία λοιμώξεων στον άνθρωπο με ποικίλη βαρύτητα που 
μπορούν να οδηγήσουν ακόμα και στο θάνατο. Οι λοιμώξεις αυτές διακρίνονται σε διεισ-
δυτικές και μη. Στις πρώτες ανήκει η μηνιγγίτιδα και η βακτηριαιμία,  ενώ στις δεύτερες η 
οξεία  μέση ωτίτιδα και η ρινοκολπίτιδα, ενώ η πνευμονία κατατάσσεται στις μη διεισδυτι-
κές εκτός και αν συνοδεύεται από μικροβιαιμία οπότε θεωρείται διεισδυτική. Η βαρύτητα 
και η διεισδυτικότητα της νόσου διαφέρουν ανάλογα με τον ορότυπο (υπάρχουν περίπου 90 
ορότυποι πνευμονιοκόκκου). Άτομα που θεωρούνται ότι βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για 
διεισδυτική  λοίμωξη από πνευμονιόκοκκο είναι: οι ηλικιωμένοι γενικά, άτομα με ασπληνία, 
άτομα με χρόνια  πνευμονοπάθεια, διαβητικοί, καρδιοπαθείς, άτομα με διαφυγή ΕΝΥ, με κο-
χλιακά εμφυτεύματα, με HIV λοίμωξη, με ποικίλες ανοσοανεπάρκειες κ.α. Η βαρύτητα την 
οποία μπορεί να εμφανίσουν οι διεισδυτικές κυρίως λοιμώξεις από πνευμονιόκοκκο αλλά 
και το πρόβλημα της αντοχής του πνευμονιοκόκκου σε διάφορα αντιβιοτικά, επιβάλλουν την 
προσπάθεια για πρόληψη της πνευμονιοκοκκικής νόσου. Κύριος τρόπος για το σκοπό αυτό 
είναι ο εμβολιασμός του πληθυσμού που κινδυνεύει περισσότερο. Υπάρχουν δύο εμβόλια δι-
αθέσιμα για τον ενήλικα πληθυσμό. Το παλαιό, πολυσακχαριδικό εμβόλιο που περιλαμβάνει 
23 οροτύπους και το νεότερο συζευγμένο εμβόλιο που περιλαμβάνει 13 οροτύπους (αυτούς 
που από επιδημιολογικά δεδομένα προκαλούν συχνότερα λοιμώξεις).  Το δεύτερο θεωρείται 
ότι προκαλεί ισχυρή και μακρύτερης διάρκειας ανοσία γιατί εμπλέκει και τα μνημονικά Τα 
λεμφοκύτταρα. Οι υπάρχουσες συστάσεις περιλαμβάνουν και τα δύο εμβόλια με συνιστώ-
μενη σειρά χορήγησης πρώτα το συζευγμένο 13δυναμο και ακολούθως, μετά από 1 περίπου 
χρόνο το πολυσακχαριδικό 23δυναμο.  Σε επείγουσες καταστάσεις συνιστάται η χορήγηση 
με την ίδια σειρά αλλά ένα ελάχιστο μεσοδιάστημα 8 εβδομάδων. Πρόσφατη μελέτη του 
συζευγμένου 13δύναμου (μελέτη CAPITA) έδειξε ότι μπορεί να μειώσει σημαντικά τη συχνό-
τητα της πνευμονίας της κοινότητας που προκαλείται από ορότυπους που περιλαμβάνονται 
στο εμβόλιο καθώς και την διεισδυτική πνευμονιοκοκκική νόσο. Είναι σημαντικό το γεγονός 
ότι η προστασία αυτή παρέμεινε καθόλα τα 4 έτη που διήρκεσε η μελέτη.

Συμπερασματικά η πνευμονιοκοκκική νόσος είναι ιδιαίτερα απειλητική οντότητα για τα άτο-
μα με καρδιομεταβολικά νοσήματα. Η προστασία μέσω εμβολιασμού αποτελεί τον καλύτερο 
και αποτελεσματικότερο τρόπο για την πρόληψή της.
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Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου 2 – Συζήτηση περιστατικού

Λέπουρας Αντώνιος
Παθολόγος - Διαβητολόγος, Διευθυντής Παθολογικής - Διαβητολογικής Κλινικής  
και Διαβητολογικού Κέντρου, ΙΑΣΩ GENERAL

Γυναίκα υπέρβαρη 60 ετών με ΣΔΤ2 από 12ετίας, HbA1c 8,7% σε αγωγή με βιλνταγλιπτίνη, 
μετφορμίνη, γλιμεπιρίδη 4mg με αρτηριακή υπέρταση και δυσλιπιδαιμία,  υπό φαρμακευτι-
κή αγωγή και ικανοποιητική  ρύθμιση.
Ήδη από το 1924 οι στόχοι ρυθμίσεως ήταν όσο πιο κοντά στο φυσιολογικό, αλλά θα προσθέ-
ταμε σήμερα, χωρίς υπογλυκαιμίες και όσο είναι εφικτό τουλάχιστον χωρίς αύξηση βάρους 
με βάση κλινικές μελέτες και την σύγχρονη γνώση.
″η κατάλληλη θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη επιτυγχάνεται με διατήρηση του μεταβο-
λισμού της γλυκόζης όσο το δυνατό πιο κοντά στις φυσιολογικές τιμές που χαρακτηρίζουν 
έναν μη διαβητικό ασθενή…″

Joslin EP. The treatment of diabetes mellitus, 3rd edition. London, H.Kimpton, 1924 Στό-
χος μας στην συγκεκριμένη ασθενή, που ήδη λαμβάνει τριπλή αγωγή, είναι HbA1c <7%. 
Οι προτεινόμενες δυνατότητες για να επιτύχουμε τον στόχο μας είναι, είτε αλλαγή τριπλής 
αγωγής με τουλάχιστον προσθήκη GLP-1 RA, είτε τετραπλή αγωγή που θα μπορούσε να 
επιτύχει αλλά δεν υπάρχουν πολλές και αξιόπιστες μελέτες που να υποστηρίζουν τετραπλά 
σχήματα, είτε να προστεθεί βασική ινσουλίνη σε συνδυασμό με μετφορμίνη, τουλάχιστον 
μαζί με ανάλογο GLP-1 RA.

Ο τελευταίος θεραπευτικός συνδυασμός είναι και ο πλέον δόκιμος, διότι μπορεί να επιτύχει 
απώλεια βάρους, ενώ με την χρήση των νεωτέρων μακράς δράσης αναλόγων ινσουλίνης, 
ο κίνδυνος υπογλυκαιμιών είναι αρκετά χαμηλός. Προτείνεται ως η επόμενη θεραπευτική 
πρόταση μετά τον τριπλό συνδυασμό, όπως είναι γνωστό, από τον κοινό θεραπευτικό αλ-
γόριθμο ADA-EASD 2015 και υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι είναι ασφαλής για ασθενείς 
υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου.    

Τέλος για ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου, μετά την μελέτη EMPA-REG ο ανα-
στολέας SGLT-2 ΕΜΠΑΓΛΙΦΛΟΖΙΝΗ, απέδειξε μειώνοντας σημαντικά τόσο τα καρδιαγγεια-
κά συμβάματα, όσο και την θνητότητα, ότι έχει θέση στην θεραπευτική φαρέτρα για αυτούς 
τους ασθενείς. Στην συγκεκριμένη ασθενή ωστόσο θα πρέπει να γνωρίζουμε ότι επειδή η 
εμπαγλιφλοζίνη δεν διαθέτει ισχυρές υπογλυκαιμικές ικανότητες (πτώση HbA1c 0.5-0.7%), 
προσθήκη σε τριπλό συνδυασμό χωρίς προσθήκη GLP-1 RA (μη δόκιμος συνδυασμός, λόγω 
έλλειψης μελετών), η χωρίς προσθήκη βασικής ινσουλίνης, είναι δύσκολο να πετύχει θερα-
πευτικούς στόχους.

Παρατίθεται ένα σχετικό απόσπασμα από τον κοινό θεραπευτικό αλγόριθμο ADA-EASD 
2015, καθώς και Μέτα-ανάλυση του ποσοστού μείωσης της HbA1c από τους περισσότερους 
θεραπευτικούς παράγοντες όταν προστίθενται στην μετφορμίνη.
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ADA-EASD Position Statement Update: 

Management of Hyperglycemia in T2DM, 2015
• �Ο γλυκαιμικός στόχος & οι θεραπείες πρέπει να εξατομικεύονται, με βάση τα χαρακτηρι-

στικά του ασθενούς και της ασθένειας.  Διατροφή, άσκηση, και εκπαίδευση: θεμέλιο κάθε 
θεραπευτικού προγράμματος T2DM.Εκτός εάν αυτό αντενδείκνυται η μετφορμίνη παραμέ-
νει η βέλτιστη πρώτης γραμμής φάρμακο.

• Μετά την μετφορμίνη, τα δεδομένα είναι περιορισμένα.
• �Η συνδυασμένη θεραπεία με 1-2, άλλα από στόματος / ενέσιμους παράγοντες είναι λογικό. 

Προσπαθήστε να ελαχιστοποιήσετε τις παρενέργειες.
• �Τελικά, πολλοί ασθενείς θα απαιτήσουν θεραπεία με ινσουλίνη, μόνη ή σε συνδυασμό με 

άλλους παράγοντες για τη διατήρηση του ελέγχου της BG.Όλες οι αποφάσεις της θεραπεί-
ας θα πρέπει να παίρνονται σε συνδυασμό με τον ασθενή (με έμφαση στις προτιμήσεις του 
ή της, ανάγκες και αξίες.)

- Μία σημαντική εστίαση της θεραπείας, πλήρης μείωση καρδιαγγειακού κινδύνου

ΠΙΝΑΚΑΣ 1

ΠΙΝΑΚΑΣ 2
Μετα-ανάλυση: ΜΕΙΩΣΕΙΣ ΤΗΣ HBA1C ΜΕ ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΠΡΟΣΤΙΘΕΝΤΑΙ  

ΣΤΗΝ ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗ (ΔΙΑΦΟΡΑ ΑΠΟ PLACEBO)
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Μεταγευματική υπεργλυκαιμία και καρδιαγγειακός κίνδυνος

ΝΤΟΥΠΗΣ ΙΩΑΝΝΗΣ
Παθολόγος - Διαβητολόγος, Διδάκτωρ Πανεπιστημίου Αθηνών, Υπεύθυνος Παθολογικού 
Τμήματος & Διαβητολογικού Ιατρείου Ναυτικό Νοσοκομείο Ναυστάθμου Σαλαμίνας

Όταν αναφερόμαστε στον όρο μεταγευματική υπεργλυκαιμία εννοούμε ουσιαστικά τις συ-
γκεντρώσεις γλυκόζης πλάσματος μετά τη λήψη τροφής. Η αύξηση των επιπέδων γλυκόζης 
ξεκινά περίπου 10 λεπτά μετά την έναρξη ενός γεύματος. 

Το εύρος και η μορφή της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας εξαρτάται από πολλούς παράγο-
ντες όπως ο χρόνος, η ποσότητα, η σύνθεση του γεύματος, η περιεκτικότητα σε υδατάνθρα-
κες και λίπος, η ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης και γλυκαγόνης. Συνεπώς η χρονική στιγμή 
υπολογισμού της μεταγευματικής τιμής γλυκόζης είναι κάτι αμφιλεγόμενο. 

Με βάση την Αμερικάνικη Διαβητολογική Εταιρία  «η μέτρηση της γλυκόζης πλάσματος δύο 
ώρες μετά την έναρξη του γεύματος σε πάσχοντες από διαβήτη προσεγγίζει την τιμή αιχμής 
και παρέχει μία λογική εκτίμηση της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας».

Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έχουν ερευνήσει τη σχέση  της μεταγευματικής υπεργλυ-
καιμίας και της εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 

Στη μελέτη της Honolulu (6.400 άτομα μη διαβητικά με παρακολούθηση 12 ετών) διαπι-
στώθηκε ισχυρή συσχέτιση της μεταγευματικής γλυκαιμίας και του καρδιαγγειακού κινδύ-
νου. Μεταγευματικές τιμές γλυκόζης μεταξύ 157 και 185 mg/dl συσχετίστηκαν με διπλάσια 
θνητότητα σε σχέση με τιμές <144 m/dl. Σε μία αλλη μεγάλη μελέτη με την ονομασία DIS 
(Diabetes Intervention Study)  σε 6.000 άτομα με διαβητη τύπου 2 και παρακολούθηση για 
11 έτη,  φάνηκε ότι η μεταγευματική τιμή γλυκόζης ήταν καλύτερος προγνωστικός δείκτης 
από τη γλυκόζη νηστείας για το έμφραγμα μυοκαρδίου και τον καρδιαγγειακό θάνατο.

Επιπλέον στη μελέτη DECODE σε 25.000 άτομα, και παρακολούθηση για 10 έτη, φάνηκε ότι 
ο σχετικός κίνδυνος καρδιαγγειακού θανάτου αυξανει με τις μεταγευματικές τιμές γλυκόζης 
ανεξάρτητα από τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας συσχέτιση που διατηρήθηκε ακόμα και 
μετά από διόρθωση για τη γλυκόζη νηστείας. Τέλος, αξιοσημείωτη είναι η ενδεχόμενη συ-
σχέτιση της πρωιμης αθηρωμάτωσης, όπως αυτή εκφραζεται με το  πάχος του εσω -μέσω 
χιτώνα της καρωτίδας και τις μεταγευματικές τιμές γλυκόζης, η οποία φάνηκε σε μελέτη 
των Ceriello A et al. 

Αδιαμφισβήτητα, απαιτούνται περισσότερες προοπτικές μελέτες με ομάδα ελέγχου για την 
ανάπτυξη ισχυρου βαθμού αξιοπιστίας της συσχέτισης της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας 
και του καρδιαγγειακού κινδύνου.
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Εισαγωγή
Ο όρος «μεταβλητότητα της γλυκόζης» έχει επικρατήσει ως όρος περιγραφής των ανά ώρα 
διακυμάνσεων της γλυκόζης στο αίμα (1). Ακόμη και η εντός της ημέρας μεταβλητότητα των 
τιμών μπορεί να οφείλεται είτε στην επίδραση των γευμάτων επί της γλυκόζης του αίματος, 
που αντιπροσωπεύουν προ- και μεταγευματικά αλλαγές, ή μπορεί να μην σχετίζεται με την 
διατροφή. Αυτή η διάκριση παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον επειδή οι μεταγευματικές αλ-
λαγές της γλυκόζης στο πλάσμα έχουν, συγκεκριμένα, ενοχοποιηθεί για αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης μακροαγγειακών επιπλοκών (2,3).

Κλινική και εργαστηριακή σημασία της μεταβλητότητας της γλυκόζης
Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κυριότερη αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας των 
ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) τύπου 2 παγκοσμίως. Σύμφωνα με στοιχεία μεγάλων 
μελετών η καρδιαγγειακή νόσος είναι υπεύθυνη για το 75% των θανάτων ασθενών με ΣΔ 
τύπου 2 και το 35% των θανάτων ασθενών με ΣΔ τύπου 1, ενώ η στεφανιαία νόσος εκτιμάται 
ότι ευθύνεται για το 75% των θανατηφόρων αυτών καρδιαγγειακών επεισοδίων.

Η συσχέτιση των επιπέδων της γλυκόζης νηστείας και της μεταγευματικής γλυκόζης με 
τις καρδιαγγειακές επιπλοκές έχει τεκμηριωθεί από μεγάλες επιδημιολογικές έρευνες που 
διεξήχθησαν ακόμα και σε άτομα χωρίς ΣΔ.

Η μεταγευματική υπεργλυκαιμία αναφέρεται στις συγκεντρώσεις γλυκόζης πλάσματος μετά 
την λήψη τροφής. Η αύξηση των συγκεντρώσεων γλυκόζης ξεκινά περίπου 10 λεπτά μετά 
την έναρξη ενός γεύματος και καθορίζεται από πολλούς και ποικίλους παράγοντες όπως ο 
χρόνος, η ποσότητα, η σύνθεση του γεύματος, η περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες καθώς και 
από παράγοντες όπως η έκκριση ινσουλίνης και γλυκαγόνης (4).

Η μεταγευματική υπεργλυκαιμία φαίνεται να έχει ιδιαίτερη σημασία και συμβολή στην κα-
θημερινή ρύθμιση του ΣΔ, καθώς και το μεγαλύτερο μέρος της ζωής ενός ατόμου (διαβητι-
κού και μη) είναι σε μεταγευματική κατάσταση. Έχει εκτιμηθεί ότι μόνο 4-5 ώρες (από τις 
4πμ έως 8 πμ) είμαστε σε φάση νηστείας ενώ τις υπόλοιπες ώρες είμαστε σε μεταγευματική 
ή μετα-απορροφητική κατάσταση.

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μελετών η μεταγευματική υπεργλυκαιμία συνεισφέρει έως 
και 70% στο γλυκαιμικό φορτίο. Η συνεισφορά αυτή είναι πιο σημαντική σε χαμηλά ή μέτρια 
επίπεδα HbA1C και μειώνεται όταν αυξάνεται η HbA1C. Σε επίπεδα HbA1C >10%, η μετα-
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γευματική υπεργλυκαιμία συνεισφέρει κατά 30% στο γλυκαιμικό φορτίο, ενώ η υπεργλυκαι-
μία νηστείας συνεισφέρει κατά το υπόλοιπο 70%.

Η πιθανή συσχέτιση της μεταγευματικής γλυκόζης με τα καρδιαγγειακά συμβαμάτα έχει 
μελετηθεί σε πλήθος σημαντικών μελετών. Στην Honolulu Study (6.400 άτομα μη διαβη-
τικά με παρακολούθηση 12 ετών) διαπιστώθηκε ισχυρή συσχέτιση της μεταγευματικής 
γλυκαιμίας και του στεφανιαίου θανάτου. Τιμές μεταξύ 157 και 185 mg% συσχετίστηκαν 
με διπλάσια θνητότητα σε σχέση με τιμές <144 mg% (5). Στην Diabetes Intervention Study 
(6.000 άτομα διαβητικά, παρακολούθηση 11 έτη) το μεταγευματικό σάκχαρο τεκμηριώθηκε 
ότι ήταν καλύτερος προγνωστικός δείκτης για το έμφραγμα μυοκαρδίου. Έτσι το μεταγευμα-
τικό σάκχαρο (αλλά όχι το σάκχαρο νηστείας) παρουσίαζε σημαντική και ανεξάρτητη σχέση 
με το έμφραγμα μυοκαρδίου και τον καρδιαγγειακό θάνατο. Στην μελέτη DECODE (25.000 
άτομα, παρακολούθηση 10 έτη) τεκμηριώθηκε ότι ο σχετικός κίνδυνος θανάτου αυξάνει με 
την 2ωρη μεταγευματική γλυκόζη ανεξάρτητα από τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας. Όταν 
έγινε προσαρμογή με το σάκχαρο νηστείας το μεταγευματικό σάκχαρο εξακολουθούσε να 
είναι ανεξάρτητος παράγοντας καρδιαγγειακού θανάτου, ενώ αυτό δε συνέβαινε με το σάκ-
χαρο νηστείας (6).

Ενδιαφέρουσα επίσης είναι η πιθανή σχέση της πρώιμης αθηρωμάτωσης με τα επίπεδα 
γλυκόζης. Αυτό διερευνήθηκε σε εργασία που συσχέτισε το πάχος του έσω – μέσω χιτώνα 
της καρωτίδας με τα επίπεδα γλυκόζης. Σε μελέτη συσχέτισης των επιπέδων γλυκόζης με 
το πάχος του έσω - μέσου χιτώνα των καρωτίδων φάνηκε ότι η μεταγευματική γλυκόζης 
είναι ισχυρότερος παράγοντας της γλυκόζης νηστείας και της HbA1C συσχέτισης με την 
πρώιμη αθηρωμάτωση. Η μελέτη της Βερόνα (3.000 άτομα διαβητικοί, παρακολούθηση 10 
έτη) εξέτασε την σχέση της μεταβλητότητας της γλυκόζης και της καρδιαγγειακής νόσου. 
Οι ασθενείς που παρουσίαζαν συντελεστή διακύμανσης της γλυκόζης νηστείας > 20% (δη-
λαδή παρουσίαζαν μεταγευματικά σάκχαρα >20% των σακχάρων νηστείας) είχαν το υψηλό-
τερο ποσοστό θνητότητας, ανεξάρτητα από το μέσο σάκχαρο νηστείας.

Η μεταγευματική υπεργλυκαιμία αποτελεί τμήμα μόνο της μεταγευματικής κατάστασης η 
οποία περιλαμβάνει επίσης την μεταγευματική υπερτριγλυκεριδαιμία, την αυξημένη μετα-
γευματική θρόμβωση και πηκτικότητα , το αυξημένο οξειδωτικό stress και την αυξημένη 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (7). Αρκετές έρευνες έχουν δείξει το ρόλο που διαδραματίζει 
ο σχηματισμός θρόμβου στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης και των οξέων καρδιαγ-
γειακών επεισοδίων. Η ανεξάρτητη συσχέτιση του παράγοντα πήξης VΙΙ με τον κίνδυνο για 
στεφανιαία νόσο είναι πλέον καλά τεκμηριωμένη, ενώ σύμφωνα με διατροφικές μελέτες 
που έχουν διεξαχθεί σε ανθρώπους έχει αποδειχθεί η ύπαρξη σχέσης μεταξύ των συγκε-
ντρώσεων τριγλυκεριδίων πλάσματος και της πηκτικής δράσης του παράγοντα VΙΙ (8). Η με-
ταγευματική υπερτριγλυκεριδαιμία βρέθηκε επίσης ότι προηγείται της ενεργοποίησης του 
παράγοντα πήξης VΙΙ, ο βαθμός ενεργοποίησης του οποίου είναι ανάλογος της αύξησης των 
τριγλυκεριδίων πλάσματος. Κατά τη διάρκεια προκληθείσας υπεργλυκαιμίας, τόσο σε δια-
βητικά όσο και σε υγιή άτομα, διαπιστώθηκε οξεία αύξηση του παράγοντα πήξης VΙΙ, ενώ σε 
ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ διαπιστώθηκε ενίσχυση της δράσης της θρομβίνης στη μετα-
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γευματική φάση, η οποία ήταν ανάλογη του επιπέδου υπεργλυκαιμίας. Επιπλέον, η σύνθεση 
ινωδογόνου, ενός ισχυρού παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο σε διαβητικά και μη 
άτομα, αυξάνεται σε διαβητικούς ασθενείς κατά τη διάρκεια της πρόσληψης τροφής.

Καθώς έτσι υπάρχουν αρκετές ενδείξεις σημαντικών αλληλεπιδράσεων μεταξύ των λιπο-
πρωτεινών πλάσματος και της πήξης, συμπεριλαμβανομένης της συσσώρευσης αιμοπε-
ταλίων και της ινωδόλυσης, η υπόθεση ότι στην μεταγευματική φάση μπορεί να υπάρχει 
αυξημένη θρομβωτική τάση φαίνεται ισχυρή και τεκμηριωμένη (9). Τα μόρια προσκόλλησης 
εξάλλου ρυθμίζουν την αλληλεπίδραση μεταξύ του ενδοθηλίου και των λευκοκυττάρων και 
εμπλέκονται στη διαδικασία της αθηρογένεσης. Η αυξημένη έκφρασή τους στην ενδοθηλια-
κή επιφάνεια προκαλεί αυξημένη προσκόλληση λευκοκυττάρων, ειδικότερα μονοκυττάρων, 
κάτι που είναι γνωστό ότι αποτελεί ένα από τα πρώτα βήματα στη διαδικασία που οδηγεί 
σε ανάπτυξη αθηρώματος. Από τις διάφορες πρωτεΐνες προσκόλλησης, ιδιαίτερη ανησυχία 
προκαλεί το μόριο -1 διακυτταρικής προσκόλλησης (ICAM -1). Η διαλυτή μορφή του ICAM 
-1 συσσωρεύεται στα κύτταρα και μπορεί να εκφραστεί ταχύτατα στην επιφάνειά τους μετά 
από διάφορα ερεθίσματα. Η κυκλοφορούσα μορφή αυτού του μορίου βρέθηκε αυξημένη 
σε άτομα με αγγειακή νόσο, καθώς και σε άτομα με ΣΔ με ή χωρίς αγγειακή νόσο. Επομέ-
νως, μπορεί να θεωρηθεί δείκτης της ενεργοποίησης της αθηρογόνου διαδικασίας. Η οξεία 
υπεργλυκαιμία, τόσο σε υγιή όσο και σε διαβητικά άτομα, αποτελεί επαρκές ερέθισμα για 
την αύξηση της συγκέντρωσης του κυκλοφορούντος ICAM -1, ενεργοποιώντας έτσι ένα από 
τα πρώτα στάδια της αθηρογόνου διαδικασίας. Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες οι οξειδω-
μένες μεταγευματικές LDL, η μεταγευματική υπερτριγλυκεριδαιμία και τα αυξημένα προ-
σκολλητικά μόρια (VCAM, ICAM, E-selectin) σχετίζονται με μείωση της εξαρτώμενης από το 
ενδοθήλιο χάλασης, άρα με προαγωγή της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (10-12).

Μέθοδοι υπολογισμού της μεταβλητότητας της γλυκόζης
H μέτρηση της μεταβλητότητας της γλυκόζης αποτελεί επιστημονική πρόκληση. Παρά την 
εισαγωγή δεικτών όπως το μέσο πλάτος των διακυμάνσεων της γλυκόζης (MAGE- Mean 
ampplitude Glucose Excursions), (13-15) τη μέση ημερήσια διαφορά (MODD) και διάφορα 
άλλα μέτρα υπολογισμού που χρονολογούνται από τις αρχές της δεκαετίας του 1970, η με-
λέτη της γλυκαιμικής μεταβλητότητας άρχισε ουσιαστικά μόνο με την έλευση των εμπορικά 
διαθέσιμων συστημάτων συνεχούς παρακολούθησης της γλυκόζης (CGM) οπότε και άρχισε 
η επιστημονική αντιπαράθεση και οι υποθέσεις ότι ι μακροπρόθεσμες επιπλοκές του ΣΔ 
μπορούν να συνδεθούν με την μεταβλητότητα της γλυκόζης (16-18). 

Σήμερα υπάρχει μια πλειάδα μεθόδων για την μέτρηση της μεταβλητότητας της γλυκόζης. 
Περιλαμβάνονται σε αυτά η τυπική απόκλιση (SD), ο συντελεστής διακύμανσης (CV), το εν-
δο-τεταρτημοριακό εύρος τιμών, το μέσο πλάτος των διακυμάνσεων γλυκόζης (MAGE), η 
μέση ημερήσια διαφορά (MODD), η απόλυτη τιμή γλυκόζης (MAG), η αλλαγή ανά ώρα, κα-
θώς και αρκετές υποκατηγορίες της τυπικής απόκλισης που περιλαμβάνουν τις συνολικές 
SD (SDT), την SD μέσα σε λίγες μέρες (SDw), μεταξύ των ημερήσιων μέσων τιμών (SDdm), 
μεταξύ των ημερών (SDb), μεταξύ των ημερών μετά από διόρθωση για τη μεταβλητότητα της 
γλυκόζης καθημερινά (SDb // dm), τη μεταβλητότητα ανά ώρα της ημέρας για τη μέση τιμή 
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γλυκόζης σε διάστημα αρκετών ημερών (SDhh: mm), μέτρα για τη σταθερότητα του γλυκαι-
μικού προφίλ ή για την ομοιότητα του μοντέλου των τιμών γλυκόζης από μέρα σε μέρα, της 
γλυκόζης από μέρα σε μέρα (τετραγωνική ρίζα του μέσου σφάλματος), ο μέσος ρυθμός με-
ταβολής της γλυκόζης (MAG), καθώς και συνδυασμοί αυτών των μεθόδων Χρειάζεται χρόνος 
και αρκετές μελέτες ακόμα για την σύγκριση και αξιολόγηση των διαφόρων μεθόδων που 
έχουν προταθεί (19-24).

Συμπεράσματα
Η μέτρηση της μεταβλητότητας της γλυκόζης ήταν και παραμένει σημαντική πρόκληση. 
Η επιστημονική κοινότητα είναι ακόμα στην απαρχή της αξιολόγησης, της αναγνώρισης και 
της επίλυσης μεθοδολογικών προβλημάτων για την βελτιστοποίηση των μεθόδων για τη 
συλλογή δεδομένων, την ανάλυση, και την απεικόνιση της μεταβλητότητας της γλυκόζης.
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Διαιτητικό λίπος στη δίαιτα του Διαβήτη: τι πρέπει να προσέχουμε 
για τον περιορισμό του Καρδιαγγειακού Κινδύνου;

ΠΑΡΤΣΑΛΑΚΗ ΙΩΑΝΝΑ
Κλινική Διαιτολόγος ΠΓΝ Πατρών, Υποψήφια Διδάκτωρ Ιατρικής Πατρών

Εισαγωγή
Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί την πιο συχνή μεταβολική διαταραχή στον κόσμο και 
αποτελεί ένα σοβαρό πρόβλημα δημόσιας υγείας δεδομένου ότι η επίπτωσή του τόσο για 
τον τύπο 1, όσο και τον τύπο 2, αυξάνεται τις τελευταίες δεκαετίες. Σύμφωνα με τον IDF το 
2014 φαίνεται να υπάρχουν σχεδόν 500,000 παιδιά κάτω των 15 ετών με ΣΔ11 και το 9% του 
ενήλικου πληθυσμού παγκοσμίως πάσχει από διαβήτη2. Επίσης, ο Αδιάγνωστος ΣΔ2 στους 
ενήλικες φαίνεται να κατέχει υψηλή αναλογία κυρίως στις αναπτυσσόμενες χώρες3. 

Οι καρδιαγγειακές επιπλοκές του ΣΔ συγκαταλέγονται μεταξύ των πολύ σημαντικών συντε-
λεστών θνησιμότητας και νοσηρότητας στους ασθενείς με διαβήτη. Οι θάνατοι από καρδιακή 
νόσο και εγκεφαλικό επεισόδιο αφορούν περίπου στο 65% του συνόλου σε αυτήν την ομάδα 
ασθενών4. Αξίζει να σημειωθεί ότι η αθηροσκλήρωση εμφανίζεται πιο νωρίς στους διαβη-
τικούς ασθενείς, ενώ η έκταση και ο βαθμός της είναι μεγαλύτερη σε αυτούς σε σύγκριση 
με τον γενικό πληθυσμό. Η θνησιμότητα μεταξύ των ενηλίκων με διαβήτη είναι 2-4 φορές 
υψηλότερη από καρδιακή νόσο και περίπου 2.8 φορές μεγαλύτερη από εγκεφαλικό επεισό-
διο σε σύγκριση με άτομα χωρίς διαβήτη5. 

Γενικά, έχει ήδη διαπιστωθεί ότι οι διατροφικές συνήθειες, όπως αυτές αντανακλώνται στην 
αναλογία και στο είδος των μακροθρεπτικών συστατικών (υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, λιπαρά 
οξέα) διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην αρτηριακή υγεία. Όμως, έχει αναγνωριστεί η 
ανάγκη για μια περαιτέρω εις βάθος ανάλυση σχετικά με το διατροφικό λίπος διότι οι από-
ψεις ποικίλουν και ορισμένα θέματα παραμένουν ακόμα ασαφή. Ο σκοπός της παρούσας 
ανασκόπησης είναι η συγκέντρωση απόψεων σχετικά με το ρόλο των διαφόρων διαιτητικών 
λιπαρών οξέων στην πρωτογενή πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου σε άτομα με ΣΔ.

Διατροφικές κατευθυντήριες οδηγίες από την Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία 
(American Diabetic Association, ADA) 
Οι νεώτερες κατευθυντήριες συστάσεις του ADA όσον αφορά στο διαιτητικό λίπος για τα 
άτομα με ΣΔ είναι6:
i. �Ενώ τα στοιχεία για το ιδανικό συνολικό περιεχόμενο του λίπους στην τροφή είναι ασαφή 

για τα άτομα με ΣΔ, ένα πρόγραμμα διατροφής με έμφαση στην μεσογειακού τύπου δίαιτα, 
πλούσιο σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (Monounsaturated fatty acids, MUFA) μπορεί να 
βελτιώσει τον μεταβολισμό της γλυκόζης και να μειώσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και 
αποτελεί μια αποτελεσματική εναλλακτική έναντι σε μια δίαιτα χαμηλή σε λιπαρά, αλλά 
σχετικά υψηλή σε υδατάνθρακες (Β, grade of evidence).

ii. �Καταναλώνετε τρόφιμα πλούσια σε μακράς αλύσου ω-3 λιπαρά οξέα (Eicosapentaenoic 
acid,EPA και Docosahexaenoic acid,DHA), όπως λιπαρά ψάρια, ξηρούς καρπούς και σπό-
ρους (α-linolenic acid, ALA) για να προλάβετε ή να θεραπεύσετε την καρδιαγγειακή νόσο 
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(Β, grade of evidence)∙ πάντως, οι ενδείξεις δεν υποστηρίζουν τον ευεργετικό ρόλο των 
διατροφικών συμπληρωμάτων ω-3 λ.ο. (Α, grade of evidence).

Στην προηγούμενη έκδοση των οδηγιών7 του ο ADA (2015) ανέφερε επιπλέον:
i. Η ποσότητα του διατροφικού κορεσμένου λίπους, της χοληστερόλης και των trans λ.ο. για 
τα άτομα με διαβήτη είναι η ίδια με εκείνη που συνιστάται για το γενικό πληθυσμό (C, grade 
of evidence). 
Τρέχουσες διαφορές στις απόψεις για τον ρόλο της διαιτητικής πρόσληψης λιπαρών οξέων 
για την πρόληψη του καρδιαγγειακού κινδύνου

Κορεσμένα Λιπαρά Οξέα
Πρόσφατα ο Αμερικανικός Καρδιολογικός Σύλλογος (ΑΗΑ) και το Αμερικάνικο Κολέγιο Καρ-
διολογίας (ΑCC) στις κατευθυντήριες οδηγίες που εξέδωσαν για την μείωση του καρδιαγ-
γειακού κινδύνου συνιστούν στους ενήλικες να αποσκοπούν σε ένα διατροφικό πρότυπο που 
θα μειώνει στο 5-6% των συνολικών θερμίδων τα κορεσμένα λ.ο. (Saturated Fat, SFA) με 
στόχο την μείωση της LDL-C8. Ωστόσο, ακόμη και μεταξύ των επιστημόνων οι επιδράσεις 
των SFA στην καρδιαγγειακή υγεία παραμένει ένα αμφιλεγόμενο θέμα. Η συνεχιζόμενη επι-
μονή στην μείωση της πρόσληψης των SFA φαίνεται ότι στηρίζεται επιλεκτικά στις επιπτώ-
σεις τους μόνο στην ολική LDL-C, παραβλέποντας τις επιδράσεις στο υπόλοιπο λιπιδικό και 
λιποπρωτεϊνικό αποτελέσματα, τις ιστορικές οικολογικές τάσεις σε ορισμένες χώρες (π.χ. 
Φινλανδία), αλλά όχι σε άλλες και συγκρίνοντας τα με τα πολυακόρεστα λ.ο. (Polyunsatured 
Fat, PUFA), τα οποία είναι από τα πιο υγιεινή μακροθρεπτικά συστατικά9,10. 

Όπως, λοιπόν, η LDL-C δεν αποτελείται μόνο από ένα μόριο έτσι και το κορεσμένο λίπος 
δεν είναι μόνο ένα είδος λίπους αφού εμπεριέχει μια εξαιρετικά ανομοιογενή κατηγορία 
λιπαρών οξέων, με μήκη αλυσίδας που κυμαίνονται από 6 έως 24 άτομα άνθρακα και προ-
έρχονται από ποικίλες τροφές διαθέτοντας ανόμοια βιολογία. Για παράδειγμα, το παλμιτικό 
οξύ (16:0) εμφανίζει in vitro δυσμενείς επιδράσεις, ή σχετίζεται θετικά με την εμφάνιση 
ΣΔ211, ενώ τα μέσης αλύσου λ.ο.(6:0-12:0), τα λ.ο. με μονό αριθμό ατόμων C (15:0 και 17:0) 
και τα μακράς αλύσου (20:0-24:0) λ.ο. μπορεί να προκαλούν μεταβολικά οφέλη9 και στους 
ασθενείς με ΣΔ212. Συνεπώς, αυτή η βιολογική και μεταβολική ποικιλομορφία δεν ενθαρ-
ρύνει την ομαδοποίηση όλων SFA μόνο με βάση το κοινό χημικό τους χαρακτηριστικό, αυτό 
δηλαδή της απουσίας διπλού δεσμού. Ακόμα και για κάθε μεμονωμένο κορεσμένο λ.o. οι 
φυσιολογικές του επιδράσεις είναι πολύπλοκες και δεν πρέπει να αγνοείται ότι τα διαιτητικά 
κορεσμένα λίπη λαμβάνονται από πολύ διαφορετικές τροφές, π.χ. γαλακτοκομικά προϊόντα, 
βούτυρο, πουλερικά, κόκκινα κρέατα, φυτικά έλαια, ξηρούς καρπούς, κ.α. με αποτέλεσμα 
καθένα από αυτά να διαθέτει εκτός από τα SFA και πολυάριθμα άλλα συστατικά και χαρα-
κτηριστικά που τροποποιούν τις επιπτώσεις τους στην υγεία9. 

Επίσης, οι παρατηρήσεις δείχνουν μια αποσύνδεση μεταξύ των διαιτητικών SFA και των 
κυκλοφορούντων SFA στο πλάσμα και ότι τελικά η αύξηση των διατροφικών υδατανθρά-
κων σε ένα ευρύ φάσμα προσλήψεων είναι κρίσιμη και προωθεί τη σταδιακή αύξηση του 
παλμιτελαϊκού οξέος, το οποίο αποτελεί ένα βιολογικό δείκτης συνδεόμενο με αρνητικές 
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επιπτώσεις για την υγεία13,11. Μάλιστα όταν τα διατροφικά SFA αντικαθιστώνται από τρόφι-
μα πλούσια σε επεξεργασμένους υδατάνθρακες και ιδιαιτέρως πρόσθετη ζάχαρη ή σιρόπι 
φρουκτόζης καλαμποκιού το τελικό καρδιακό και μεταβολικό αποτέλεσμα για τον οργανι-
σμό δεν είναι ευνοϊκό14,10. Κατά συνέπεια, φαίνεται να μην υπάρχει νόημα στην αυστηρή 
επικέντρωση στο κορεσμένο λίπος, το οποίο αντιπροσωπεύει τελικά ένα μικρό ποσοστό των 
θερμίδων ημερησίως σε σύγκριση με άλλα μακροθρεπτικά στοιχεία π.χ. υδατάνθρακες, οι 
οποίοι σχετίζονται και με αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ215. Τέλος, δεδομένου του συγκριτικού 
πλεονεκτήματος των PUFA, όπως θα αναφερθεί παρακάτω, οι κατευθυντήριες οδηγίες που 
θέλουν τον περιορισμό των SFA έχουν μεγαλύτερη αξία αν αυτά αντικαθιστώνται από PUFA, 
όπως είναι τα υγιεινά φυτικά έλαια, αντί επεξεργασμένων δημητριακών, αμύλων και πρό-
σθετων σακχάρων.

Μονοακόρεστα Λιπαρά Οξέα
Παρά το γεγονός ότι τα μονοακόρεστα λιπαρά (κυρίως το ελαϊκό οξύ, 18:1) έχει συμβατικά 
θεωρηθεί καρδιοπροστατευτικό λ.ο. τα αποδεικτικά στοιχεία που υποστηρίζουν αυτή την 
θεώρηση είναι συγκεχυμένα16,17. Όταν καταναλώνονται σε αντικατάσταση του κορεσμένου 
λίπους μειώνουν το σάκχαρο αίματος μεταξύ εκείνων με προδιάθεση για την αντίσταση στην 
ινσουλίνη18. Όμως, η συνολική πρόσληψη MUFA δεν φαίνεται να συσχετίζεται με χαμηλό-
τερη συχνότητα ΣΔ19 και μπορεί να μεταβάλλει τον ηπατικό μεταβολισμό των λιποπρωτεϊ-
νών προσδίδοντάς τους αθηρογόνες ιδιότητες, όπως προκύπτει από μελέτες σε πειραματό-
ζωα20. 

Ωστόσο, η πηγή της προέλευσής τους μπορεί να τροποποιήσει αυτές τις επιπτώσεις στην 
υγεία. Για παράδειγμα, μελέτες δείχνουν ότι η κατανάλωση ελαιολάδου συνδέεται με χαμη-
λότερο κίνδυνο17, ενώ το κραμβέλαιο (canola oil) μπορεί να συμβάλλει μεν στην ποσοτική 
αύξηση των εστέρων του ελαϊκού οξέος στα μόρια της LDL-C, αλλά μειώνει με κάποιον τρό-
πο τη σύνδεσή της με τις πρωτεογλυκάνες οδηγώντας σε ελαττωμένο χρόνο παραμονής των 
σωματιδίων της στο αρτηριακό τοίχωμα μειώνοντας έτσι την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης21. 
Ως εκ τούτου, εστιάζοντας σε συγκεκριμένα είδη τροφίμων και ελαίων, αντί στα MUFA per 
se, μπορεί να είναι πιο συνετή επιλογή. Το έξτρα παρθένο ελαιόλαδο, οι ξηροί καρποί και 
ίσως το υψηλό σε περιεκτικότητα ελαϊκού οξέος κραμβέλαιο, φαίνεται να είναι καλές δια-
τροφικές επιλογές για τη βελτίωση της καρδιομεταβολικής υγείας.

Πολυακόρεστα Λιπαρά Οξέα
Τα πολυακόρεστα λ.o. περιλαμβάνουν τα ω-6 και ω- 3 λ.ο. ανάλογα με τη θέση του άνθρα-
κα του πρώτου διπλού δεσμού. Τα πιο κοινά είναι το λινελαϊκό οξύ ( LA, 18:2, ω-6 ) και το 
α-λινολεϊκό οξύ (ALA, 18:3, ω-3) και περιέχονται κυρίως στα λαχανικά και τα έλαιά τους 
(π.χ. σόγια, ελαιοκράμβη, λιναρόσπορος, καρύδια). Επίσης, τα ψάρια είναι η κύρια πηγή 
μακράς αλύσου ω-3 PUFA (EPA και DHA). Αξίζει να αναφερθεί ότι το LA και το ALA είναι 
απαραίτητα για τον ανθρώπινο οργανισμό γιατί δεν μπορεί να τα βιοσυνθέσει από άλλα υπο-
στρώματα και έτσι η κύρια πρόσληψή τους είναι μέσω της διατροφής.

Οι επιδράσεις στο καρδιαγγειακό της κατανάλωσης των ψαριών και των ω-3 τους έχουν 
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μελετηθεί για δεκαετίες. Σε σύγκριση με την μικρή ή την καθόλου κατανάλωση, η μέτρια 
κατανάλωση ψαριών (≈2 + μερίδες/εβδ) και η πρόσληψη ω-3 (~250 mg /ημ) συνδέεται με 
χαμηλότερο κίνδυνο θανατηφόρων CHD22 και φαίνεται να έχει ευεργετικές επιδράσεις στην 
πρόληψη του ΣΔ2 σε ασιατικούς πληθυσμούς23. Επίσης, τα χαμηλότερα επίπεδα DHA στον 
ορό συσχετίζονται με την εξέλιξη της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης σε ασθενείς με ΣΔ υπό 
αγωγή με στατίνες24. Σύμφωνα με αντικρουόμενα ευρήματα από πρόσφατες μελέτες τα συ-
μπληρώματα ιχθυελαίων έχουν αβέβαια οφέλη, αλλά ένα προφίλ ασφάλειας, οπότε μπορούν 
να αποτελέσουν συμπλήρωμα της πρόσληψης ψαριών ή επιλογή για τους ασθενείς υψηλού 
κινδύνου που δεν τρώνε τα ψάρια9.

Σε αντίθεση με τα ω-3 λ.ο. των ψαριών το ΑLA είναι ένα σχετικά διαθέσιμο και φθηνό ω-3 
PUFA. Ωστόσο, τα ευρήματα των μελετών για τη σχέση του με ορισμένους δείκτες κινδύνου ή 
για καρδιαγγειακά νοσήματα και ΣΔ είναι συγκεχυμένα και ασαφή και απαιτείται περαιτέρω 
διερεύνηση25. Η κατανάλωση του LA μειώνει την LDL-C, τις πλούσιες σε τριγλυκερίδια λι-
ποπρωτεΐνες και αυξάνει την HDL-C και σε ανθρώπους αυξάνει την ευαισθησία στην ινσου-
λίνη και έχει αντιφλεγμονώδεις δράσεις26. Σε μετα-ανάλυση ελεγχόμενων κλινικών μελετών 
φαίνεται πως η κατανάλωση φυτικών ελαίων πλούσια σε ω-6 αντί SFA μειώνει τις CHD 
εκδηλώσεις. Μάλιστα, σε αυτές τις μελέτες η μέση πρόσληψη των ω-6 PUFA ανερχόταν πε-
ρίπου στο 15% της συνολικής ενέργειας27, σημαντικά υψηλότερη σε σχέση με τις τρέχουσες 
διατροφικές οδηγίες, που συστήνουν ~10% της ενέργειας από PUFA. Συνεπώς, η αντικατά-
σταση των υδατανθράκων ή των SFA από φυτικά έλαια πλούσια σε ω-6 και ω-3 λ.ο., όπως 
το σογέλαιο ή το κραμβέλαιο, μπορεί να αποτελεί μια τεκμηριωμένη στρατηγική για την 
μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Ιδανικά, τα PUFA θα μπορούσαν να αντικαταστήσουν 
τα επεξεργασμένα άμυλα και τα πρόσθετα σάκχαρα δεδομένου του ανεξάρτητου καρδιακού 
και μεταβολικού κινδύνου, που αυτά προκαλούν27,28,14.

Trans Λιπαρά Οξέα
Τα trans λ.ο. (TFAs) είναι μονο- ή πολυακόρεστα λ.ο. με έναν ή περισσότερους διπλούς 
δεσμούς σε θέση trans, αντί της cis θέσης. Αν και μικρές ποσότητες των φυσικών TFAs 
βρίσκονται στο κρέας και το γάλα των μηρυκαστικών (π.χ. αγελαδινό, πρόβειο, κατσικίσιο-
σχηματιζόμενα από μικροοργανισμούς του εντέρου), αυτά συμβάλλουν ελάχιστα στη διατρο-
φή (<0.5% Ε) και δεν συνδέονται με καρδιαγγειακό κίνδυνο. Αντιθέτως, τα βιομηχανικώς 
παραγόμενα μερικώς υδρογονωμένα φυτικά έλαια μπορεί να περιέχουν TFAs σε περιεκτι-
κότητα 30-60% και συνδέονται με τον κίνδυνο της CHD και τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο28. 
Τα TFAs φαίνεται επίσης να έχουν και μη-λιπιδικές δυσμενείς επιπτώσεις προωθώντας τη 
φλεγμονή, την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, την αντίσταση στην ινσουλίνη, τη σπλαχνική πα-
χυσαρκία και τις αρρυθμίες29. Λόγω, λοιπόν, των σαφών αρνητικών τους επιπτώσεων ο πε-
ριορισμός τους αποτελεί προτεραιότητα για τη δημόσια υγεία.

Σύνοψη
Τελευταία υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις για διατροφικές κατευθύνσεις με βάση τα τρό-
φιμα-πρότυπα (π.χ. ψάρια, ελαιόλαδο, ξηροί καρποί, κλπ) ή τις δίαιτες-πρότυπα (π.χ. Mεσο-
γειακή, DASH) αντικαθιστώντας την ξεπερασμένη έμφαση στο συνολικό λίπος ή στα επιμέ-
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ρους λ.ο., ως ένα καλύτερο μέσο για την μείωση του καρδιαμεταβολικού κινδύνου.
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Η δοκιμασία κοπώσεως στον υπερτασικό ασθενή

ΠΑΤΣΟΥΡΑΚΟΣ ΝΙΚΟΛΑΟΣ
Επεμβατικός Καρδιολόγος - Εντατικολόγος, Επιμελητής Καρδιολογικού Τμήματος, 
Υπεύθυνος Μονάδας Εμφραγμάτων, ΓΝΠ «Τζάνειο»

Η δοκιμασία κοπώσεως έχει καθιερωθεί σαν μία από τις χρησιμότερες αναίμακτες μεθό-
δους για την εκτίμηση της λειτουργικής κατάστασης, της αποτελεσματικότητας της θεραπεί-
ας και της αξιολόγησης των συμπτωμάτων των ασθενών με υποψία στεφανιαίας νόσου. Για 
να είναι τα ευρήματα συγκρίσιμα θα πρέπει η δοκιμασία να γίνεται σε ασθενείς που μπορούν 
να ασκηθούν αλλά και πριν από οποιαδήποτε θεραπευτική παρέμβαση ώστε να μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί σαν σημείο αναφοράς ώστε μετά από αυτήν να αξιολογηθεί η επιτυχία αλλά 
και η χρησιμότητα της. Αυτό εξαρτάται βέβαια από το κλινικό σύνδρομο του ασθενή αλλά και 
από την έκταση της νόσου.

Η ευαισθησία της δοκιμασίας εξαρτάται από την εντόπιση και την έκταση της νόσου οπότε 
είναι μεγαλύτερη στην πολυαγγειακή, που αγγίζει το 90%, και στην νόσο του προσθίου κατι-
όντα, ενώ για την περισπωμένη η ευαισθησία είναι αρκετά χαμηλή. Η χρήση της δοκιμασίας 
κοπώσεως δεν συνιστάται σαν μέθοδος ρουτίνας και παρακολούθησης των ασυμπτωματι-
κών ασθενών που έχουν υποβληθεί σε επαναιμάτωση των στεφανιαίων ούτε για την εντό-
πιση της περιοχικής ισχαιμίας (Class III). Απόλυτη ένδειξη αντίθετα έχουν οι ασθενείς που 
αναφέρουν ύποπτα και τυπικά συμπτώματα που υποδηλώνουν ισχαιμία ιδιαίτερα όταν έχει 
προηγηθεί η δοκιμασία και πριν την αγγειοπλαστική ως απόδειξη της αιτίας των συμπτωμά-
των (Class I). Σε επιλεγμένους ασθενείς μπορεί να χρησιμοποιηθεί και για την εκτίμηση της 
λειτουργικής κατάστασης, του σταδίου αποκατάστασης και της τιτλοποίησης της θεραπείας 
(Class IIa). H χρήση της δοκιμασίας σαν πιθανή μέθοδος ανάδειξης της επαναστένωσης 
είναι αμφισβητήσιμη (Class IIb). 

Η δοκιμασία κοπώσεως έχει χρησιμοποιηθεί για την αναγνώριση των ασθενών που έχουν 
ανώμαλη απόκριση της αρτηριακής πίεσης και πρόκειται στο μέλλον να αναπτύξουν υπέρτα-
ση. Κατά την κόπωση παρατηρείται προοδευτική αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης 
η οποία αυξάνεται κατά 10mmHg/MET. Mή ικανοποιητική αύξηση της συστολικής αρτηρια-
κής υπέρτασης ή πτώση κατά την διάρκεια της κόπωσης αποτελεί ισχυρό ενδεικτικό σημείο 
στεφανιαίας νόσου. Σε ασυμπτωματικά άτομα με φυσιολογική αρτηριακή πίεση, υπερβολική 
απόκριση της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης στην διάρκεια της άσκησης, 
πάνω από τα προαναφερθέντα όρια, καθώς και διατήρηση των υψηλών τιμών μετά το 3ο λε-
πτό της αποκατάστασης σχετίζεται με σημαντικά αυξημένο μακροχρόνιο κίνδυνο για υπέρ-
ταση ή αναδεικνύει πτωχή συμμόρφωση στην θεραπεία. Η αντοχή στην άσκηση μειώνεται σε 
ασθενείς με φτωχό έλεγχο της αρτηριακής πίεσης.

Συμπερασματικά η δοκιμασία κοπώσεως αποτελεί ένα χρήσιμο, φτηνό, συγκρίσιμο και ιδι-
αίτερα αποτελεσματικό διαγνωστικό εργαλείο για την εκτίμηση του υπερτασικού ασθενή. 
Απαραίτητη προϋπόθεση να εκτιμάται συγκριτικά πριν και μετά την κάθε παρέμβαση, φαρ-
μακευτική ή μη, και στοχευμένα για την διερεύνηση συγκεκριμένων κλινικών περιπτώσεων 
και όχι ως ρουτίνα σε όλους τους ασθενείς.
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Πρέπει να υπολογίζουμε μόνο τους υδατάνθρακες στα  
εντατικοποιημένα σχήματα; Ποιος ο ρόλος πρωτεΐνης και λίπους;

ΠΑΦΙΛΗ ΖΩΗ
PhD, MSc, Κλινική Διαιτολόγος Διατροφολόγος, Γενικό Νοσοκομείο «Αχιλλοπούλειο» Βόλου

O καλός γλυκαιμικός έλεγχος είναι απαραίτητος για την πρόληψη των οξέων και χρόνιων 
επιπλοκών στους ασθενείς με διαβήτη τύπου 1. Τα εντατικοποιημένα σχήματα ινσουλίνης 
με πολλαπλές ενέσεις, ή η θεραπεία με συνεχή υποδόρια έγχυση ινσουλίνης (αντλίες ιν-
σουλίνης) θεωρούνται ως τα πιο ενδεδειγμένα σχήματα για την επίτευξη καλού γλυκαιμικού 
προφίλ, ενώ ταυτόχρονα παρέχουν μεγαλύτερη ελευθερία στους ασθενείς όσον αφορά τις 
ώρες κατανάλωσης των γευμάτων καθώς και των ποσοτήτων τροφής που καταναλώνουν. 
Απαραίτητο συστατικό της θεραπείας με εντατικοποιημένο σχήμα ινσουλίνης αποτελεί ο 
υπολογισμός της κατάλληλης δόσης ινσουλίνης για κάθε γεύμα, ώστε το μεταγευματικό 
προφίλ γλυκόζης να είναι εντός προκαθορισμένων ορίων και να αποφεύγονται οι εξάρσεις 
ή οι υπογλυκαιμίες. 

Η προσαρμογή της δόσης της γευματικής ινσουλίνης στην ποσότητα των υδατανθράκων του 
γεύματος (μέτρηση υδατανθράκων και χρήση της εξατομικευμένης αναλογίας ινσουλίνης/
υδατανθράκων), λαμβάνοντας υπόψη την τιμή της προγευματικής γλυκόζης και την αναμε-
νόμενη φυσική δραστηριότητα, έχει δειχθεί ότι βελτιώνει το γλυκαιμικό έλεγχο καθώς οι 
υδατάνθρακες θεωρούνται ως το κύριο μακροθρεπτικό συστατικό που επηρεάζει το μετα-
γευματικό έλεγχο γλυκόζης. 

Ωστόσο, ερευνητικά δεδομένα της τελευταίας δεκαετίας με τη χρήση των συστημάτων συ-
νεχούς καταγραφής γλυκόζης (CGM) καταδεικνύουν ότι ο υπολογισμός των υδατανθράκων 
της τροφής δεν επαρκεί, καθώς και ο γλυκαιμικός δείκτης αλλά και η σύσταση σε λίπος και 
πρωτεΐνες των τροφίμων που καταναλώνονται επηρεάζουν σημαντικά τις μεταγευματικές 
τιμές γλυκόζης και τις απαιτήσεις σε γευματική ινσουλίνη. Η Αμερικανική Διαβητολογική 
Εταιρία προτείνει ότι οι ασθενείς που έχουν καλή γνώση της μέτρησης υδατανθράκων θα 
πρέπει να εκπαιδευτούν και στο ότι τα λίπη αυξάνουν τις τιμές γλυκόζης και τις απαιτήσεις 
σε ινσουλίνη καθώς και στο ότι οι πρωτεΐνες επηρεάζουν τη γλυκαιμική απόκριση.

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων οι πρωτεΐνες και τα λιπαρά του γεύματος επηρεάζουν τις 
μεταγευματικές τιμές γλυκόζης και τις απαιτήσεις σε ινσουλίνη δεν έχουν αποσαφηνιστεί 
πλήρως, ωστόσο σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν η επίδραση των διαιτητικών πρωτεϊνών 
στην ηπατική παραγωγή γλυκόζης μέσω γλυκονεογένεσης, και η επίδραση του διαιτητικού 
λίπους στο ρυθμό γαστρικής κένωσης και η επίδραση στην ευαισθησία στην ινσουλίνη των 
αυξημένων μεταγευματικών επιπέδων των ελεύθερων λιπαρών οξέων. 

Διαφορετικές ερευνητικές ομάδες προτείνουν διαφορετικούς τρόπους υπολογισμού των 
απαιτήσεων σε ινσουλίνη όπως τη χρήση του ινσουλιναιμικού δείκτη των τροφών (FII), του 
ισοδυνάμου πρωτεϊνών-λιπών (FPU) σε συνδυασμό με την αναλογία ινσουλίνης/υδατανθρά-
κων των ασθενών και τη χρήση διφασικής ή/και παρατεταμένης δόσης ινσουλίνης σε χρή-
στες αντλιών ινσουλίνης. 
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Από πρόσφατη ανασκόπηση μελετών που εξέτασαν την επίδραση του λίπους, των πρωτεϊνών 
και του γλυκαιμικού δείκτη των τροφών στη μεταγευματική γλυκαιμία, προέκυψε ότι παρόλο 
που δεν υπήρχε συμφωνία των αποτελεσμάτων όσον αφορά των ιδανικό τρόπο χορήγησης 
των δόσεων εφόδου (bolus) για την κάλυψη των γευμάτων, γεύματα με υψηλή περιεκτικότη-
τα σε πρωτεΐνες/λίπος απαιτούν μεγαλύτερες δόσεις ινσουλίνης από ότι γεύματα ίδιας πε-
ριεκτικότητας σε υδατάνθρακες αλλά με χαμηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες/λίπος. Ειδι-
κότερα, προτείνεται η προσαρμογή της δόσης της ινσουλίνης σε γεύματα που περιέχουν ≥40 
g λίπος και σε γεύματα που περιέχουν τουλάχιστον 30 g υδατάνθρακες και 40 g πρωτεϊνών. 
Ταυτόχρονα, σε γεύματα με υψηλό γλυκαιμικό φορτίο προτείνεται η προσαρμογή του χρόνου 
χορήγησης της ινσουλίνης σε σχέση με το γεύμα.

Ο ακριβής αλγόριθμος που επιτρέπει τον υπολογισμό των απαιτήσεων σε ινσουλίνη για το 
σύνολο των μακροθρεπτικών συστατικών του γεύματος (υδατάνθρακες, λίπη, πρωτεΐνες) δεν 
είναι ξεκάθαρος ακόμα, ωστόσο τα μέχρι τώρα ερευνητικά δεδομένα καταδεικνύουν ότι οι 
παράμετροι αυτοί θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη στην κλινική πράξη και στην εκπαίδευση 
των ασθενών.
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Παρουσίαση περιστατικού αρτηριακής υπέρτασης

ΤΕΛΛΗΣ ΝΙΚΟΛΑΟΣ
Καρδιολόγος, Επιμελητής Α' Νοσοκομείου Καρπενησίου,  
Πρόεδρος Ιατρικού Συλλόγου Ευρυτανίας

Γυναίκα 70 ετών, με ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης από 7ετίας, υπό φαρμακευτική αγωγή 
με ιρβεσαρτάνη 300 mg + υδροχλωροθειαζίδη 12.5 mg + αμιλοδιπίνη 10 mg ασυμπτωμα-
τική, προσέρχεται στο ιατρείο αναφέροντας απορρύθμιση ΑΠ.
• �Το ατομικό ιστορικό αναφέρεται ελεύθερο, χωρίς άλλους παράγοντες κινδύνου (ΣΔ - , δυ-

σλιπιδαιμία - , κάπνισμα - )
• Από το κληρονομικό ιστορικό αναφέρεται μητέρα με ΑΥ και ΑΕΕ. 
• Από τη κλινική εξέταση: 
- ΗΚΓ SR 68 bpm/min χωρίς ιδιαίτερα παθολογικά ευρήματα,
- Α/Ε S1,S2 
- AΠ 165- 85 mmHg
• Triplex Καρδιάς 
1. �LV με φυσιολογικές εσωτερικές διαστάσεις, οριακό πάχος τοιχωμάτων και καλή συνολική 

συσπαστικότητα. 
2. RV κ.φ.
3. LA διατεταμένος 40mm
4. Ανιούσα αορτή κ.φ.
5. Χωρίς σημαντικά ευρήματα από τη δομή και τη λειτουργία όλων των βαλβίδων
6. �Από τη δια-μιτροειδική Doppler μελέτη αναδεικνύεται διαστολική δυσλειτουργία τύπου 

παρατεταμένης χάλασης Ε<Α.
• �Αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος φυσιολογικός, πλην μιας οριακής τιμής ολικής 

χοληστερόλης (205 mg/dl)
• �Η ασθενής συμμορφώνεται με τις υγιεινό-διαιτητικές οδηγίες και λαμβάνει συστηματικά 

την φαρμακευτική της αγωγή.
• �Λαμβάνει συνδυασμό διουρητικού με 2 ακόμα αντί - υπερτασικά σε υψηλές δόσεις και 

αποτυγχάνει να μειώσει την ΑΠ σε τιμές < 140/90 mmHg ( Σταδίου 2 ΑΥ ).

Τα δεδομένα αυτά χαρακτηρίζουν εξ ορισμού την ανθεκτική υπέρταση.

1. �Ο επιπολασμός της ανθεκτικής υπέρτασης παρότι αναφέρεται ότι κυμαίνεται σε ποσοστά 
5-30 % των υπερτασικών, πραγματικά αντιπροσωπεύει μόνο το 10 %.

2. Η ανθεκτική υπέρταση σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων.
3. Αν αποκλείσουμε
- τις αστοχίες μέτρησης της ΑΠ (περιχειρίδα, τρόπος ,συνθήκες), 
- την ελλιπή συμμόρφωση στη λήψη της φαρμακευτικής αγωγής και την 
- τήρηση των υγιεινοδιαιτητικών μέτρων, είναι ανάγκη  να διερευνήσουμε τη ασθενή μας ως 
προς 
1. Δευτεροπαθή αίτια
2. Φάρμακα που η χρήση τους αυξάνει την ΑΠ 
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3. Ύπνο - απνοικό σύνδρομο
4. Βλάβες στα όργανα στόχος

Πρώτο βήμα στην αντιμετώπιση της ανθεκτικής υπέρτασης η προσεκτική λήψη του ιστορι-
κού του ασθενούς, η διεξοδική κλινική εξέτασή του και ο πλήρης βιοχημικός  έλεγχος ώστε 
να αποκλεισθούν δευτερογενή αίτια υπέρτασης. 

Η περαιτέρω διερεύνηση περιλαμβάνει 
• �την 24-ωρη περιπατητική καταγραφή της αρτηριακής πίεσης, η οποία θα επιβεβαιώσει 

την ανθεκτική υπέρταση, το βαθμό της αύξησης της ΑΠ και θα βοηθήσει στην εκτίμηση 
του καρδιαγγειακού κινδύνου. 

• �τον αποκλεισμό αιτιών δευτεροπαθούς υπέρτασης που αντιπροσωπεύει περίπου 5-10% 
της ανθεκτικής υπέρτασης. Κυριότερες αιτίες η νεφρική παρεγυματική νόσος, η νεφραγ-
γειακή νόσος, ο πρωτοπαθής αλδοστερονισμός, το φαιοχρωμοκύττωμα, το Σύνδρομο 
Cushing, κλπ.

• �την εκτίμηση βλαβών στα όργανα – στόχους, που μπορούν να αναδείξουν εγκατεστημένη 
καρδιαγγειακή ή νεφραγγειακή νόσο. 

Η ασθενής μας από τον παραπάνω έλεγχο ανέδειξε νόσο καρωτίδων και νεφραγγειακή νόσο, 
που μας καθοδηγεί στην αντιμετώπισή της 
1. με ενίσχυση της αγωγής της με φάρμακα για εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο
2. νεφρολογική εκτίμηση - παρακολούθηση
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Το περιεχόμενο του cd αποτελεί πνευματική ιδιοκτησία της Εταιρείας Μελέτης 
Παραγόντων Κινδύνου για Αγγειακά Νοσήματα (Ε.Μ.Πα.Κ.Α.Ν.) και ως εκ τούτου 
απαγορεύεται η αναδημοσίευση, η αναπαραγωγή ή μετάδοση όλου ή μέρους  
του cd χωρίς την έγγραφη άδεια των συγγραφέων.


