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ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΣ

Αγαπητοί	συνάδελφοι,

Όπως	κάθε	χρόνο	στα	πλαίσια	του	ετήσιου	συνεδρίου	της	η	ΕΜΠΑΚΑΝ	σας	προσφέρει	έναν	τόμο	πρακτικών	που	
περιλαμβάνει	τα	κυριότερα	σημεία	των	ομιλιών	που	περιλαμβάνονται	στο	πρόγραμμα	του	συνεδρίου.

Ο	τόμος	αυτός	θεωρούμε	ότι	αποτελεί	ένα	χρήσιμο	εργαλείο	γνώσης	σε	μια	εποχή	που	η	αυτή	εξελίσσεται	και	
ανανεώνεται	τάχιστα	σε	όλους	τους	τομείς	που	συναποτελούν	το	ενδιαφέρον	της	εταιρείας	μας:	τους	παράγο-
ντες	κινδύνου	για	καρδιαγγειακά	και	μεταβολικά	νοσήματα.

Ελπίζοντας	να	αποκτήσει	περίοπτη	θέση	στην	βιβλιοθήκη	σας,	σας	το	προσφέρουμε.
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Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ ΣΕ ΑΣθΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΕΕ
Αναστασία Δαμέλου
Καρδιολόγος,	Πανεπιστημιακό	Νοσοκομείο	Πάτρας

Τα	αγγειακά	εγκεφαλικά	επεισόδια	(ΑΕΕ)	είναι	υπεύθυνα	για	περισσότερους	από	5	εκατομμύρια	θανάτους	ετη-
σίως,	καθιστώντας	έτσι	την	αγγειακή	εγκεφαλική	νόσο	ως	τη	δεύτερη	αιτία	θανάτου	σε	παγκόσμιο	επίπεδο.	
Τουλάχιστον	15	εκατομμύρια	ασθενείς	προσβάλλονται	από	μη	θανατηφόρα	ΑΕΕ	κάθε	χρόνο,	από	τους	οποίους,	
περίπου	το	1/3	θα	εμφανίσει	σοβαρή	υπολειμματική	αναπηρία.	Ταυτόχρονα,	ο	κίνδυνος	υποτροπής	μετά	από	
ένα	ΑΕΕ	είναι	σημαντικός:	ένας	στους	έξι	ασθενείς	με	ΑΕΕ	θα	προσβληθεί	από	νέο	επεισόδιο	εντός	της	πεντα-
ετίας.

Η	αρτηριακή	υπέρταση	αποτελεί	τον	σημαντικότερο	παράγοντα	κινδύνου	για	την	εμφάνιση	αγγειακής	εγκεφα-
λικής	νόσου.	Έως	και	50%	των	ΑΕΕ	μπορούν	να	αποδοθούν	στην	υπέρταση.	Τόσο	η	συστολική,	όσο	και	η	διαστο-
λική	υπέρταση	σχετίζονται	με	ανεξάρτητο	και	συνεχή	τρόπο	με	την	επίπτωση	των	ΑΕΕ,	ώστε	οι	πάσχοντες	από	
οριακή	υπέρταση	να	εμφανίζουν	1,5	φορά	μεγαλύτερο	κίνδυνο	εμφάνισης	ΑΕΕ,	ενώ	εκείνοι	με	τεκμηριωμένη	
σημαντική	υπέρταση,	έως	και	τριπλάσιο	ή	τετραπλάσιο	κίνδυνο	της	νόσου	συγκριτικά	με	νορμοτασικά	άτομα.

Κι	 ενώ	 η	 βιβλιογραφία	 σε	 σχέση	 με	 τη	 ρύθμιση	 της	 υπέρτασης	 για	 την	 πρωτογενή	 πρόληψη	 των	 ΑΕΕ	 είναι	
εκτεταμένη,	οι	αμιγείς	μελέτες	για	την	δευτερογενή	πρόληψη	είναι	περιορισμένες	και	πολλές	φορές	τα	συ-
μπεράσματα	αντιφατικά.	Παράλληλα,	σύγχυση	εξακολουθεί	να	επικρατεί	και	σε	ό,	τι	αφορά	την	αντιμετώπιση	
της	υπέρτασης	στην	οξεία	φάση	των	ΑΕΕ.

Α. Αρτηριακή υπέρταση και δευτερογενής πρόληψη ΑΕΕ
Η	πρώτη	αμιγής	μελέτη	αντιμετώπισης	της	υπέρτασης	σε	ασθενείς	με	προηγηθέν	ΑΕΕ,	η	μελέτη	PATS	(Post-
Stroke	Antihypertensive	Treatment	Study)	(1),	τυχαιοποίησε	5665	ασθενείς	σε	μονοθεραπεία	με	το	διουρητικό	
ινδαπαμίδη	ή	placebo.	Η	μέση	μείωση	της	αρτηριακής	πίεσης	ήταν	5/2mmHg	και	το	αποτέλεσμα	η	εντυπωσιακή	
μείωση	των	θανατηφόρων	και	μη	ΑΕΕ	κατά	29%	και	η	ανάδειξη	των	διουρητικών	ως	κατηγορία	αντιϋπερτασικών	
πρώτης	γραμμής	στην	συγκεκριμένη	κατηγορία	ασθενών.

Η	μελέτη	PROGRESS	(Perindopril	Protection	Against	Recurrent	Stroke	Study)	(2),	διερεύνησε	την	επίδραση	ενός	
ανταγωνιστή	μετατρεπτικού	ενζύμου,	 της	περινδοπρίλης,	μόνης	ή	σε	συνδυασμό	με	 ινδαπαμίδη,	συγκριτικά	
με	placebo,	σε	6105	ασθενείς	με	προηγούμενο	ΑΕΕ.	Οι	ασθενείς	που	έλαβαν	τον	συνδυασμό	περινδοπρίλης	+	
ινδαπαμίδης	(αλλά	όχι	μονοθεραπεία	με	περινδοπρίλη),	κατά	την	τετραετή	παρακολούθησή	τους,	παρουσίασαν	
μείωση	του	σχετικού	κινδύνου	υποτροπής	ΑΕΕ	κατά	28%.

Το	2005,	η	μελέτη	MOSES	(Morbidity	and	Mortality	after	Stroke,	Eprosartan	compared	with	Nitrendipine	for	
Secondary	Prevention)	 (3),	ήταν	η	πρώτη	που	αποπειράθηκε	να	συγκρίνει	δύο	διαφορετικής	κατηγορίας	αντι-
ϋπερτασικά	 (την	 επροσαρτάνη	 -	 αναστολέας	 των	υποδοχέων	1	 της	αγγειοτενσίνης	2,	 με	 την	 νιτρενδιπίνη	 -	
ανταγωνιστής	διαύλων	ασβεστίου)	στη	δευτερογενή	πρόληψη	των	ΑΕΕ.	Το	αποτέλεσμα	ήταν	σαφώς	υπέρ	της	
θεραπείας	με	επροσαρτάνη,	η	οποία	επέφερε	28%	περαιτέρω	μείωση	του	κινδύνου	εμφάνισης	νέου	ΑΕΕ	με	
παράλληλη	σημαντική	μείωση	όλων	των	μειζόνων	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων.
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Η	πιο	πρόσφατη	μελέτη	PRoFESS	(Prevention	Regimen	for	Effectively	Avoiding	Second	Strokes)	(4)	έλεγξε	την	
αποτελεσματικότητα	της	τελμισαρτάνης	σε	συνδυασμό	με	συνήθη	αντιϋπερτασική	αγωγή	σε	ασθενείς	με	πρό-
σφατο	ΑΕΕ,	αλλά	τα	ουδέτερα	αποτελέσματά	της	δεν	επιβεβαίωσαν	την	αισιοδοξία	που	είχε	προκύψει	από	την	
μελέτη	MOSES,	 αν	 και	 μεθοδολογικά	 προβλήματα	 (μικρός	 χρόνος	 παρακολούθησης,	 μειωμένη	συμμόρφωση	
στην	τελμισαρτάνη,	εντατική	προηγούμενη	αντιϋπερτασική	θεραπεία)	ίσως	να	επηρέασαν	αρνητικά.

Με	βάση	 και	 τα	αποτελέσματα	 των	προαναφερθεισών	μελετών,	 οι	 Κατευθυντήριες	Οδηγίες	 της	 Ευρωπαϊκής	
Καρδιολογικής	Εταιρείας	για	την	αντιμετώπιση	της	υπέρτασης	στον	συγκεκριμένο	πληθυσμό	ασθενών	(5),	συ-
στήνουν	μείωση	της	αρτηριακής	πίεσης	με	ανώτερο	στόχο	130/80mmHg.	Η	μείωση	της	αρτηριακής	πίεσης	θε-
ωρείται	πιο	σημαντική	από	την	εφαρμοζόμενη	θεραπεία,	ώστε	όλες	οι	κατηγορίες	αντιϋπερτασικών	φαρμάκων	
μπορούν	να	χορηγηθούν,	με	πιθανή	προτίμηση	στους	αναστολείς	του	μετατρεπτικού	ενζύμου	και	των	υποδο-
χέων	1	της	αγγειοτενσίνης	2	και	τα	διουρητικά.	Ταυτόχρονα,	πρέπει	να	συστήνεται	αλλαγή	του	τρόπου	ζωής:	
περιορισμός	άλατος,	απώλεια	σωματικού	βάρους,	τροποποίηση	της	δίαιτας,	τακτική	άσκηση	και	περιορισμός	
της	κατανάλωσης	αλκοόλ.	

Β. Αρτηριακή υπέρταση στην οξεία φάση των ΑΕΕ
Τα	2/3	περίπου	των	ασθενών	που	προσέρχονται	στο	Τμήμα	Επειγόντων	Περιστατικών	με	συμπτωματολογία	οξέ-
ος	ΑΕΕ,	εμφανίζουν	αυξημένες	τιμές	αρτηριακής	πίεσης,	οι	οποίες	έχουν	την	τάση	να	μειώνονται	αυτόματα	
εντός	των	πρώτων	24ώρων.	

Τα	αίτια	της	υπερτασικής	αντίδρασης	στην	οξεία	φάση	των	ΑΕΕ	δεν	είναι	πλήρως	κατανοητά.	Παράγοντες	όπως	
η	αυξημένη	ενδοκράνια	πίεση,	η	προϋπάρχουσα	αρτηριακή	υπέρταση,	ψυχολογικές	διαταραχές	που	σχετίζο-
νται	με	το	stress	της	νοσηλείας,	αλλά	και	διαταραγμένη	αυτόνομη	λειτουργία	λόγω	ανατομικής	ή	λειτουργικής	
βλάβης	ισχαιμικών	περιοχών	του	εγκεφάλου,	φαίνονται	να	εμπλέκονται.	Ανεξάρτητα	από	την	αιτιολογία,	πα-
ραμένει	ασαφές	το	εάν	η	υπερτασική	απάντηση	αποτελεί	προστατευτικό	μηχανισμό	βελτίωσης	της	εγκεφαλικής	
ροής	(και	κυρίως	της	περιεμφρακτικής	περιοχής	-	penumbra	-	ευάλωτης	δηλαδή	αλλά	δυνητικά	διασώσιμης,	αν	
αιματωθεί	σωστά,	περιοχής	πέριξ	του	ισχαιμικού	πυρήνα),	επί	διαταραγμένης	αυτορρύθμισης	των	εγκεφαλικών	
αγγείων	ή	αν	ενοχοποιείται	για	την	πρόκληση	περαιτέρω	βλάβης,	επιδεινώνοντας	το	εγκεφαλικό	οίδημα,	αυ-
ξάνοντας	την	ενδοκράνια	πίεση	ή	επεκτείνοντας	την	περιοχή	του	αιματώματος	σε	περιπτώσεις	αιμορραγικών	
ΑΕΕ.	

Η	επίδραση	των	τιμών	της	αρτηριακής	πίεσης	κατά	την	οξεία	φάση	του	ΑΕΕ,	στην	μετέπειτα	έκβαση	των	ασθε-
νών,	αποτελεί	θέμα	διαφωνίας	μεταξύ	μελετών	και	καταγραφών	της	τελευταίας	20ετίας.	Η	μεγαλύτερη	μελέτη,	
η	IST	(International	Stroke	Trial)	(6),	περιέγραψε	σχέση	σχήματος	U,	μεταξύ	των	τιμών	της	αρτηριακής	πίεσης	
και	των	ποσοστών	πρώιμης	και	όψιμης	θνητότητας	και	αναπηρίας.	 Έτσι	για	κάθε	10mmHg	αύξηση	της	συστολι-
κής	πίεσης	άνω	των	150mmHg,	η	θνητότητα	στις	2	εβδομάδες	αυξάνει	κατά	3.8%,	ενώ	για	κάθε	10mmHg	μείωση	
της	συστολικής	πίεσης	κάτω	των	150mmHg,	η	θνητότητα	στις	14	ημέρες	αυξάνει	κατά	17.9%	και	η	αναπηρία	
στους	6	μήνες	κατά	3.6%.

Αλλά	και	από	μελέτες	παρέμβασης	ώστε	να	ελεγχθεί	η	υπέρταση	κατά	την	οξεία	φάση	των	ΑΕΕ	προκύπτουν	
ποικίλα	αποτελέσματα.	 Στην	μελέτη	CHHIPS	 (Controlling	Hypertension	and	Hypotension	 Immediately	Post-
Stroke)	(7),	η	πρώιμη	αντιϋπερτασική	αγωγή	με	λισινοπρίλη	ή	λαβεταλόλη	βελτίωσε	την	επιβίωση	στους	3	μήνες,	
χωρίς	επιδείνωση	των	νευρολογικών	παραμέτρων.	Αντίθετα,	η	μελέτη	SCAST	(Candesartan	Acute	Stroke	Trial)	
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(8),	δεν	επιβεβαίωσε	τα	προηγούμενα	θετικά	αποτελέσματα	και	μάλιστα	η	πρώιμη	χορήγηση	της	καντεσαρτάνης	
συσχετίσθηκε	με	επιδεινωμένη	νευρολογική	έκβαση.	

Οι	 πρόσφατα	δημοσιευθείσες	 κατευθυντήριες	οδηγίες	 για	 την	πρώιμη	αντιμετώπιση	 των	 ισχαιμικών	ΑΕΕ	 (9),	
προτείνουν	αντιϋπερτασική	αγωγή	σε	περιπτώσεις	τιμών	>220/120mmHg,	εντός	του	πρώτου	24ώρου,	εκτός	κι	
αν	συνυπάρχουν	άλλες	ειδικές	περιπτώσεις,	όπως	ισχαιμία	μυοκαρδίου,	αορτικός	διαχωρισμός,	οξεία	καρδιακή	
ανεπάρκεια,	για	τις	οποίες	η	αποφυγή	αρτηριακής	υπέρτασης	είναι	κριτικής	σημασίας.	Η	μείωση	πρέπει	να	γί-
νεται	σταδιακά,	έως	περίπου	15%	της	αρχικής	τιμής	της	SBP,	με	ταυτόχρονο	νευρολογικό	monitoring	για	τυχόν	
επιδείνωση	της	κλινικής	εικόνας	του	ασθενούς.

Πιο	σαφείς	είναι	οι	οδηγίες	για	τους	ασθενείς	που	πρόκειται	να	υποβληθούν	σε	θρομβόλυση,	με	συνιστώμενες	
παρέμβαση	σε	τιμές	>185/110mmHg	πριν	τη	θρομβόλυση	και	διατήρηση	τιμών	<180/105mmHg	κατά	το	πρώτο	
24ωρο,	ώστε	να	περιοριστεί	ο	κίνδυνος	αιμορραγικής	μετατροπής.	

Στις	περιπτώσεις	αιμορραγικών	ΑΕΕ,	συστήνεται	 (10)	παρέμβαση	σε	τιμές	SBP>200mmHg	-	MBP>130mmHg,	ή	
SBP>180mmHg	 -	 MBP>110mmHg,	 όταν	 υπάρχει	 ταυτόχρονη	 δυνατότητα	 μέτρησης	 της	 ενδοκράνιας	 πίεσης,	
ώστε	να	διατηρούνται	τιμές	πίεσης	εγκεφαλικής	άρδευσης	≥60mmHg.

Πρόσφατα	ανακοινωθείσες	μελέτες,	 αλλά	 και	 πρωτόκολλα	που	δεν	 έχουν	ολοκληρωθεί	 ακόμα,	 πιθανώς	θα	
οδηγήσουν	στην	πιο	πρώιμη	και	κυρίως	πιο	επιθετική	αντιμετώπιση	της	υπέρτασης	πρώιμα	μετά	από	ισχαιμικά	
αλλά	και	αιμορραγικά	ΑΕΕ.
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ΑΝθΕΚΤΙΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ: ΠΩΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙζΕΤΑΙ ΣΤΗΝ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΑξΗ
Δημήτριος Τσιαχρής
Καρδιολόγος,	Επιστημονικός	Συνεργάτης,	Α΄	Πανεπιστημιακή	Καρδιολογική	Κλινική,	«Ιπποκράτειο»	Γ.Ν.Α.

Η	υπέρταση	αποτελεί	μία	από	τις	πιο	συχνές	χρόνιες	νόσους	παγκοσμίως.	Έχει	εκτιμηθεί	ότι	εντός	των	επόμε-
νων	2	δεκαετιών	έως	και	το	50%	του	ενήλικου	πληθυσμού	θα	πάσχει	από	υπέρταση,	όπως	αυτή	ορίζεται	από	τις	
ισχύουσες	κατευθυντήριες	οδηγίες.	Παρά	την	διαθεσιμότητα	πολλών	και	σε	γενικές	γραμμές	αποτελεσματικών	
αντιυπερτασικών	φαρμάκων,	 το	ποσοστό	της	ρύθμισης	της	αρτηριακής	πίεσης	παραμένει	χαμηλό.	Συγκεκρι-
μένα	5-10%	του	συνόλου	των	ασθενών	που	εμφανίζουν	υψηλή	αρτηριακή	πίεση	παρουσιάζουν	ανθεκτική	στη	
φαρμακευτική	θεραπεία	υπέρταση	όπως	ορίζεται	η	αρτηριακή	πίεση	>140/90	mmHg	στον	γενικό	υπερτασικό	
πληθυσμό,	>130–139/80–85	mmHg	στους	διαβητικούς	ασθενείς	ή	>130/80	mmHg	σε	ασθενείς	με	χρόνια	νε-
φρική	νόσο	παρά	την	λήψη	3	ή/και	περισσοτέρων	αντιυπερτασικών	φαρμάκων	από	διαφορετικές	κατηγορίες,	
συμπεριλαμβανόμενου	ενός	διουρητικού,	στις	μέγιστες	ή	στις	μεγαλύτερες	ανεκτές	δόσεις	[1].	

Αν	 και	 έχει	 οριστεί	 και	 αναγνωριστεί	 από	 αρκετά	 χρόνια	 η	 ύπαρξη	 της	 ανθεκτικής	 υπέρτασης,	 δεν	 υπήρχε	
πλήθος	δεδομένων	σχετικά	με	την	πρόγνωση	αυτών	των	ασθενών.	Με	βάση	το	δυσμενή	φαινότυπο	αυτών	των	
ασθενών,	ο	οποίος	χαρακτηρίζεται	απο	τη	συνύπαρξη	σε	μεγαλύτερο	βαθμό	καρδιαγγειακών	νοσημάτων,	χρόνι-
ας	νεφρικής	νόσου,	σακχαρώδη	διαβήτη,	παχυσαρκίας	και	βλαβών	οργάνων	στόχων,	έχει	υποτεθεί	ότι	οι	ασθε-
νείς	με	ανθεκτική	υπέρταση	πιθανότατα	θα	εμφανίζουν	δυσμενή	πρόγνωση.	Προς	την	κατεύθυνση	αυτή,	μόλις	
πρόσφατα	δημοσιεύθηκαν	στοιχεία	που	επιβεβαιώνουν	τον	αυξημένο	κίνδυνο	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων	σε	
ασθενείς	με	ανθεκτική	υπέρταση	[2].	

Η	αντιμετώπιση	της	ανθεκτικής	υπέρτασης	τα	προηγούμενα	χρόνια	βασιζόταν	στην	ενταντικοποίηση	υγιεινοδι-
αιτητικών	παραμέτρων	και	την	ενίσχυση	της	υπάρχουσας	φαρμακευτικής	αγωγής.	Στο	πλαίσιο	αυτό	σημαντικός	
είναι	ο	ρόλος	των	αντιυπερτασικών	φαρμάκων	που	δεν	συμπεριλαμβάνονται	στις	5	κλασσικές	κατηγορίες,	με	
πρωταρχική	θέση	να	κατέχουν	οι	ανταγωνιστές	αλδοστερόνης	και	δευτερευόντως	οι	αλφα	αποκλειστές	και	τα	
κεντρικώς	δρώντα	φάρμακα	 [3].	Παρά	τις	εναλλακτικές	αυτές	μορφές	φαρμακευτικής	θεραπείας	η	αρτηριακή	
πίεση	παραμένει	αρρύθμιστη	σε	ένα	σημαντικό	ποσοστό	ασθενών.	Τα	τελευταία	χρόνια	η	διαδερμική	κατάλυση	
του	συμπαθητικού	συστήματος	των	νεφρικών	αρτηρίων	έχει	ανακύψει	ως	μια	ιδιαίτερα	υποσχόμενη	θεραπεία	
για	 τους	πολυανθεκτικούς	αυτούς	ασθενείς.	Η	θεραπεία	αυτή,	όπως	έχει	αποδειχθεί,	μειώνει	σημαντικά	 τη	
συμπαθητική	δραστηριότητα,	την	κάθαρση	της	νορεπινεφρίνης	καθώς	επίσης	και	την	αρτηριακή	πίεση	στους	
ασθενείς	με	ανθεκτική	υπέρταση	[4].	Μάλιστα	ήδη	το	τελευταίο	έτος	έχουν	δημοσιευθεί	πληθώρα	τόσο	εθνικών	
ανά	χώρα	οδηγιών	όσο	και	κειμένων	συμφωνίας	σχετικά	με	την	απονεύρωση	των	συμπαθητικών	νεύρων	των	
νεφρικών	αρτηριών	(RSD)	από	τις	Ευρωπαϊκής	Εταιρείας	Υπέρτασης	και	Επεμβατικής	Καρδιολογίας.	

Στοιχεία από μελέτες
Τα	 πρώτα	 ιδιαίτερα	 ενθαρρυντικά	 αποτελέσματα	 του	 RSD	 προέκυψαν	 από	 την	 proof-of-concept	 μελέτη	
Symplicity	HTN-1	και	ακολούθως	από	την	πολυκεντρική	προοπτική,	τυχαιοποιημένη	Symplicity	HTN-2	όπου	με-
λετήθηκε	η	επίδραση	του	RSD	σε	45	και	106	ασθενείς	με	ανθεκτική	υπέρταση,	αντίστοιχα.	Η	αρχική	αρτηριακή	
πίεση	ήταν	177/100	και	178/96	mmHg,	αντίστοιχα,	παρά	τη	λήψη	4	και	πλέον	αντιυπερτσικών	φαρμάκων	κατά	
μέσο	όρο.	Η	RSD	είχε	ως	αποτέλεσμα	σημαντική	μείωση	της	συστολικής	και	διαστολικής	αρτηριακής	πίεσης	
στον	1	μήνα	(-14/-10	mmHg,	P=0.026)	η	οποία	παρέμεινε	μέχρι	και	τους	24	μήνες	(-32/-14	mmHg,	P=0.001)	
ενώ	αντίστοιχα	ήταν	και	τα	αποτέλεσματα	της	μακροχρόνιας	(36	μήνες)	παρακολούθησης	της	πρώτης	μη	τυχαι-
οποιημένης	μελέτης	[5].	
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Οι	μειώσεις	στις	μετρήσεις	της	αρτηριακής	πίεσης	κατ’οίκον	και	κατά	την	24ώρη	περιπατητική	καταγραφή	ήταν	
επίσης	στατιστικά	σημαντικές	αν	και	σε	απόλυτο	βαθμό	μικροτέρου	μεγέθους,	όπως	άλλωστε	αναμενόταν.	Ως	
ανταπόκριση	στη	θεραπεία	έχει	οριστεί	αυθαίρετα	η	μείωση	της	συστολικής	πίεσης>10	mmHg	μετά	από	6	μή-
νες	παρακολούθησης,	γεγονός	το	οποίο	γενικά	παρατηρείται	περίπου	στο	80-85%	των	ασθενών	με	ανθεκτική	
υπέρταση	[4].

Σε	γενικές	γραμμές	δεν	αναμένεται	άμεσα	σημαντική	πτώση	της	πίεσης	μετά	την	επέμβαση,	αν	και	έχει	δειχθεί	
ότι	η	μείωση	της	πίεσης	συσχετίζεται	θετικά	με	το	ύψος	της	αρχικής	συστολικής	πίεσης.	Σε	γενικές	γραμμές	
θεωρείται	ότι	η	επέμβαση	δρα	μέσω	τροποποίηση	της	ρύθμισης	του	συμπαθητικού	νευρικού	συστήματος.	Στο	
πλαίσιο	αυτό	είναι	πολύ	μικρή	η	πιθανότητα	να	επιτευχθεί	ρύθμιση	της	πίεσης	χωρίς	την	ταυτόχρονη	λήψη	
φαρμακευτικής	αγωγής,	 γεγονός	 το	οποίο	πρέπει	 να	 καθίσταται	σαφές	 τόσο	στους	ασθενείς	όσο	και	στους	
γιατρούς	οι	οποίοι	συχνά	καλούνται	να	παρακολουθήσουν	τους	ασθενείς	αυτούς	μετά	την	RSD.	

Κριτήρια καταλληλότητας
Αφού	τα	ως	τώρα	υπάρχοντα	δεδομένα	ενισχύουν	το	ρόλο	του	RSD	στη	θεραπεία	της	ανθεκτικής	υπέρτασης,	
προέχει	να	αναγνωρισούμε	τους	ασθενείς	αυτούς	που	είναι	οι	πλέον	κατάλληλοι	να	υποβληθούν	στην	επεμ-
βατική	αυτή	θεραπεία.	Σύμφωνα	με	τα	υπάρχοντα	δεδομένα,	κατάλληλοι	θεωρούνται	οι	ασθενείς	με	συστολική	
αρτηριακή	πίεση	ιατρείου	≥160	mmHg	(≥150	mmHg	στους	διαβητικούς)	παρά	την	λήψη	3	ή/και	περισσοτέρων	
αντιυπερτασικών	φαρμάκων	από	διαφορετικές	κατηγορίες,	συμπεριλαμβανόμενου	ενός	διουρητικού,	στις	μέ-
γιστες	ή	στις	μεγαλύτερες	ανεκτές	δόσεις	[4].	

Σε	συγκεκριμένα	κέντρα	προχωρούν	στη	διενέργεια	της	επέμβασης	και	σε	ασθενείς	με	τιμές	πίεσης	>140/90	
mmHg.	Φυσικά	η	διαπίστωση	υψηλής	αρτηριακής	πίεσης	στο	 ιατρείο	δεν	είναι	από	μόνη	 της	αρκετή	και	σε	
γενικές	γραμμές	συνιστάται	η	επαλήθευση	της	ανθεκτικότητας	με	24ώρη	περιπατητική	καταγραφή	έτσι	ώστε	
να	μειώνεται	η	πιθανότητα	ψευδο-αντίστασης	στην	αγωγή.	Η	ψευδο-ανθεκτική	υπέρταση	θα	πρέπει	να	διε-
ρευνάται	 κυρίως	σε	ασθενείς	στους	οποίους	η	αρτηριακή	πίεση	 εκτός	 ιατρείου	 είναι	 αρκετά	μικρότερη	 και	
ειδικότερα	όταν	η	μέση	μερήσια	συστολική	πίεση	είναι	<135	mmHg	στην	24ώρη	περιπατητική	καταγραφή.	Σε	
κάθε	περίπτωση	όλοι	οι	υποψήφιοι	ασθενείς	για	διενέργεια	RSD	θα	πρέπει	να	εξετάζονται	σε	ειδικά	κέντρα	
υπέρτασης	για	να	κριθεί	η	καταλληλότητά	τους	(π.χ.	Hypertension	Excellence	Centers;	http://www.eshonline.
org/Communities/CentresList.aspx).

Η	βελτιστοποίηση	της	φαρμακευτικής	αντιυπερτασικής	αγωγής	και	η	αναγνώριση	των	υπεύθυνων	για	την	απορ-
ρύθμιση	παραμέτρων	του	τρόπου	ζωής	πρέπει	να	αποτελούν	μέρος	του	αρχικού	διαγνωστικού	ελέγχου.	 Όπως	
προαναφέραμε,	ειδική	έμφαση	πρέπει	να	δίνεται	στα	δυνητικά	επιπρόσθετα	οφέλη	από	την	χρήση	ανταγωνι-
στών	των	υποδοχέων	αλατοκορτικοειδών	(σπιρονολακτόνη,	επλερενόνη),	τα	οποία	έχει	δειχθεί	ότι	είναι	ιδιαί-
τερα	αποτελεσματικά	στους	ασθενείς	με	ανθεκτική	υπέρταση	[6].	Το	γεγονός	ότι	η	μακροχρόνια	χορήγηση	αυτών	
των	φαρμακών	είναι	προβληματική	ειδικά	στους	ασθενείς	με	επηρεασμένη	νεφρική	λειτουργία	δεν	αποκλείει	
τους	ανταποκρινόμενους	σε	αυτήν	τη	θεραπεία	ασθενείς	από	το	να	κριθούν	κατάλληλοι	για	RSD.	Θεωρείται	
αυτονόητο	ότι	πριν	ληφθεί	η	απόφαση	για	τη	διενέργεια	του	RSD	θα	πρέπει	να	επανεκτιμηθεί	διεξοδικά	(ει-
δικότερα	εφόσον	δεν	έχει	πραγματοποιηθεί	σχετικός	έλεγχος	σε	πιο	πρώιμα	στάδια)	η	πιθανότητα	ύπαρξης	
αιτίου	δευτεροπαθούς	υπέρτασης.	Στο	πλαίσιο	αυτό	πρέπει	να	μελετηθεί	ανεπιφυλακτα	η	συνύπαρξη	υπνικής	
άπνοιας,	αφού	η	χρήση	της	θεραπευτικής	μάσκας	CPAP	ενδείκνυται	σε	κάθε	περίπτωση	ανθεκτικής	υπέρτασης	
ακόμα	και	εάν	η	υπνική	άπνοια	διαδράμει	ασυμπτωματικά.
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Τέλος,	θα	πρέπει	να	λάβουμε	υπόψη	μας	τα	υπάρχοντα,	με	βάση	τα	κριτήρια	αποκλεισμού	των	αρχικών	μεγάλων	
μελετών,	ανατομικά	κριτήρια	καταλληλότητας	για	τη	διενέργεια	του	RSD.	Συγκεκριμένα,	αποκλείονται	ασθενείς	
με	προηγηθείσες	επεμβάσεις	στις	νεφρικές	αρτηρίες	(αγγειπλαστική	ή	stenting),	με	ενδείξεις	αθηρωμάτω-
σης	των	νεφρικών	αρτηριών	(στένωση	>50%),	παρουσία	πολλαπλών	κύριων	κλάδων	των	νεφρικών	αρτηριών	
η	περιπτώσεις	ασθενών	με	μικρό	τέλεχος	νεφρικής	αρτηρίας	 (<4	mm	σε	διάμετρο	ή	<20	mm	σε	μήκος).	Σε	
κάθε	περίπτωση	η	νεφρική	λειτουργία	πρέπει	να	είναι	διατηρημένη	(GFR	≥45	mL/min	per	1.73	m2),	αν	και	η	
απονεύρωση	του	συμπαθητικού	πλέγματος	των	νεφρικών	αρτηριών	φαίνται	να	είναι	ιδιαίτερα	ευεργετική	στους	
ασθενείς	με	χρόνια	νεφρική	νόσο.	Με	ενδιαφέρον	αναμένονται	τα	αποτέλεσματα	των	τρεχουσών	μελετών	σε	
ειδικότερες	κατηγορίες	υπερτασικών	ασθενών	και	με	χαμηλότερα	επίπεδα	αρτηριακής	πίεσης.
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Η θΕΣΗ ΤΩΝ DPP-4 ΑΝΑΣΤΟΛΕΩΝ ΣΤΗ θΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΣΔ.
Ιωάννης Α. Κυριαζής MD,	Ph.D,	NFSCOPE	
Παθολόγος	-	Διαβητολόγος,	Διευθυντής	Ε.Σ.Υ.	
Α΄	Παθολογική	Κλινική	&	Ιατρείο	Διαβήτη	-	Παχυσαρκίας	,	Γ.Ν.	«Ασκληπιείο»	Βούλας

Σήμερα	είναι	γνωστό	ότι	η	αιτιοπαθογένεια	του	Σακχαρώδη	Διαβήτη	τύπου	2	είναι	ετερογενής.	Τελευταία,	η	
ανακάλυψη	και	άλλων	ορμονών	και	πεπτιδίων	που	εμπλέκονται	στον	μεταβολισμό	της	γλυκόζης,	όπως	η	αμυλί-
νη,	το	GLP-1	(Glucagon	like	peptide-1)	και	το	GIP	(Glucose	Dependent	Insulinοtropic	Polypeptide)	έχουν	επε-
κτείνει	την	γνώση	μας	σχετικά	με	την	ομοιοστασία	της	γλυκόζης	και	την	δυνατότητα	παρέμβασης	στις	βασικές	
πτυχές	της	παθοφυσιολογικής	διαταραχής	που	οδηγεί	στην	υπεργλυκαιμία	του	διαβητικού	ασθενούς.	

Η	ινσουλινοτρόπος	δράση	του	GLP-1	(γλυκαγονόμορφου	πεπτιδίου-1)	είναι	γλυκοζοεξαρτώμενη	και	μειώνεται	
σημαντικά	όταν	οι	συγκεντρώσεις	της	γλυκόζης	στην	κυκλοφορία	προσεγγίσουν	τα	φυσιολογικά	επίπεδα,	με	
αποτέλεσμα	να	ελαχιστοποιείται	ο	κίνδυνος	υπογλυκαιμίας.	Τα	άτομα	με	ΣΔ	2	παρουσιάζουν	σχεδόν	πλήρη	
απώλεια	του	φαινόμενου	της	ινκρετίνης.	

Φαίνεται	λοιπόν,	ότι	η	θεραπευτική	χρήση	που	αποσκοπεί	στην	αύξηση	της	δράσης	του	GLP-1	μπορεί	να	προ-
σφέρει	πλείστα	όσα	οφέλη:

Α.		Διεγείρει	την	έκκριση	ινσουλίνης	κατά	γλυκοζοεξαρτώμενο	τρόπο,	αποκαθιστά	την	πρώτη	φάση	έκκρισης	
ινσουλίνης,	αυξάνει	την	μεταγευματική	αιχμή	ινσουλίνης	στα	άτομα	με	ΣΔ	2.

Β.	Μειώνει	την	υπεργλυκαγοναιμία	που	χαρακτηρίζει	τον	ΣΔ	2.
Γ.	Μειώνει	την	πρόσληψη	τροφής	και	το	σωματικό	βάρος.
Δ.		Μπορεί	να	καθυστερήσει	ή	και	να	ανατρέψει	την	πορεία	του	διαβήτη	(εάν	επιβεβαιωθούν	οι	τροφικές	δρά-
σεις	στα	παγκρεατικά	ανθρώπινα	νησιδιακά	κύτταρα).

Η	χρήση	όμως	του	GLP-1	στην	κλινική	πράξη	είναι	δύσκολη,	αφού	ο	χρόνος	ημίσειας	ζωής	του	είναι	μόνο	1-2	
λεπτά,	επειδή	καταβολίζεται	ταχύτατα	από	το	ένζυμο	DPP-4	(διπεπτίλ–πεπτιδάση	4),	(εικόνα	1).

Εικόνα	1.
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Για	να	αντιμετωπισθεί	το	μεγάλο	αυτό	μειονέκτημα	του	ενδογενούς	GLP-1	η	φαρμακευτική	έρευνα	και	βιομη-
χανία	ανέπτυξε	φάρμακα	που	αναστέλλουν	το	ένζυμο	DPP-4.	Χαρακτηριστικό	των	αναστολέων	αυτών	είναι	η	
per	os	χορήγησή	τους.

Σειρά	μελετών	έχει	δείξει	ότι	οι	αναστολείς	του	DPP-4	και	στα	πειραματικά	μοντέλα	του	διαβήτη	και	στα	άτομα	
με	διαβήτη	βελτιώνουν	τη	γλυκαιμική	ρύθμιση,	μειώνουν	την	HbA1C	με	μεγαλύτερη	μείωση	στους	ασθενείς	που	
παρουσίαζαν	πτωχό	γλυκαιμικό	έλεγχο,	υποδεικνύοντας	ότι	η	υπογλυκαιμική	δράση	του	φαρμάκου	μειώνεται	
όταν	τα	επίπεδα	γλυκόζης	πλάσματος	προσεγγίζουν	τις	φυσιολογικές	τιμές,	αυξάνουν	την	ινσουλινική	έκκριση	
και	δράση,	ενώ	δεν	παρουσιάζουν	δράση	στη	ρύθμιση	του	σωματικού	βάρους	και	στην	όρεξη.	
Στα	πειραματόζωα	οι	DPP-4	αναστολείς	βελτίωσαν	την	επιβίωση	των	νησιδιοκυττάρων	και	διατήρησαν	τη	μάζα	
και	τη	λειτουργικότητα	των	β-κυττάρων.

Σημαντικοί	βεβαίως	στόχοι	στην	ανάπτυξη	αυτών	των	αναστολέων	είναι	η	χημική	σταθερότητα,	και	η	ειδικότητα	
της	αναστολής	(αναστολή	κυρίως	του	DPP-4).	Οι	DPP-4	αναστολείς	δεν	παρουσιάζουν	πρωτογενώς	δράση	στους	
υποδοχείς	GLP-1	(όπως	τα	ινκρετινομιμητικά).	

Η	δράση	τους	εξαρτάται	από	τις	αλλαγές	στα	ενδογενή	επίπεδα	GLP-1	που	επιτυγχάνουν.	Συνεπώς	τα	επίπεδα	
του	GLP-1	που	επιτυγχάνουν	οι	αναστολείς	εξαρτώνται	από	την	εκκριτική	ικανότητα	των	L-	κυττάρων.

Οι	κυριότεροι	αναστολείς	DPP-4,	που	κυκλοφορούν	ως	σκευάσματα	είναι:	
Sitagliptin,	Vildaglitpin,	Saxagliptin,	Linagliptin	(πίνακας	1-2).	

Η	βιλνταγλιπτίνη	ως	μονοθεραπεία,	είναι	ένα	δραστικό	αντιδιαβητικό	σκεύασμα	για	τον	τύπο	2	σακχαρώδη	δια-
βήτη.	Κυκλοφορεί,	επίσης,	σαν	σταθερός	συνδυασμός	με	μετφορμίνη	και	παρουσιάζει	πιο	ισχυρή	αντιδιαβητική	
δράση	έναντι	της	μονοθεραπείας,	γιατί	οδηγεί	σε	υψηλότερα	κυκλοφορούντα	επίπεδα	GLP-1,	λόγω	συνέργει-
ας,	ενώ	διατηρείται	το	θεραπευτικό	αποτέλεσμα	για	μακρότερο	χρονικό	διάστημα,	έναντι	της	μονοθεραπείας	
με	μετφορμίνη.	Δεν	έχει	αναφερθεί	από	καμία	μελέτη	αύξηση	βάρους	σώματος	και	λόγω	των	πλειοτροπικών	
της	δράσεων	βελτιώνει	τις	βιοχημικές	παραμέτρους	της	δυσλιπιδαιμίας	και	μειώνει	τη	συστολική	αλλά	και	τη	
διαστολική	αρτηριακή	πίεση.	Σε	συγχορήγηση	με	πιογλιταζόνη	ο	βαθμός	ανάπτυξης	οιδημάτων	και	η	αύξηση	
του	σωματικού	βάρους	παρουσιάζεται	δραματικά	μειωμένος.	 Όταν	συγχορηγήθηκε	με	ινσουλίνη	καταμετρή-
θηκε	μείωση	στην	εμφάνιση	υπογλυκαιμικών	επεισοδίων	που	υποδηλώνει	ότι,	η	βιλνταγλιπτίνη	δεν	δρα	στα	
α-κύτταρα,	αναστέλλοντας	μόνο	την	απελευθέρωση	γλυκαγόνης	σε	φάση	υπεργλυκαιμίας,	αλλά	διεγείρει	την	
έκκρισή	 της,	 όταν	 απαιτηθεί	 όπως	 σε	 περιπτώσεις	 υπογλυκαιμίας.	 Μελέτες	 σε	 πειραματόζωα	 περιγράφουν	
την	ευεργετική	επίδραση	της	βιλνταγλιπτίνης	στη	μάζα	(μείωση	της	απόπτωσης)	και	στη	λειτουργικότητα	των	
β-κυττάρων	(αυξημένη	διαφοροποίηση).	 Έτσι	σε	κλινικές	μελέτες	παρατηρείται	βελτίωση	της	ινσουλινοέκκρι-
σης	και	της	ινσουλινοευαισθησίας	μετά	από	6	εβδομάδες	μονοθεραπείας	με	βιλνταγλιπτίνη.	Όσον	αφορά	στην	
σύγκρισή	της	με	άλλους	DPP-4	αναστολείς,	γενικά	η	αποτελεσματικότητα	τους	είναι	ίδια.	Σε	μια	μικρή	μελέτη,	
όμως,	η	βιλνταγλιπτίνη	σε	σύγκριση	με	την	σιταγλιπτίνη	φαίνεται	να	σχετίζεται	με	μικρότερες	διακυμάνσεις	
της	γλυκόζης	αίματος	κατά	τη	διάρκεια	του	24ωρου,	γεγονός	που	υποδηλώνει	μειωμένο	οξειδωτικό	φορτίο	
και,	επομένως,	ευεργετική	μακροπρόθεσμα	επίδραση	στην	λειτουργικότητα	του	ενδοθηλίου.	Η	ανάγκη	όμως	
χορήγησης	2	φορές	ημερησίως	καθώς	και	η	ανάγκη	ελέγχου	πριν	την	έναρξη	της	ηπατικής	βιολογίας	είναι	
σαφή	μειονεκτήματα	για	την	βιλνταγλιπτίνη.	Βέβαια	η	βιλνταγλιπτίνη,	παραμένει	ο	μόνος	DDP-4	αναστολέας	
που	διατίθεται	στο	εμπόριο	στην	μειωμένη	δόση	που	είναι	εγκεκριμένη	σε	άτομα	νεφρική	νόσο.
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Σε	πολυκεντρικές	τυχαιοποιημένες	μελέτες,	σε	άτομα	με	διαβήτη	χωρίς	πρότερη	αντιδιαβητική	αγωγή,	η	χο-
ρήγηση	Σιταγλιπτίνης	για	12	έως	24	εβδομάδες	είχε	σαν	αποτέλεσμα	μείωση	της	HbA1c	0,7	ως	0,9%	(με	αρ-
χική	HbA1c	7,9%)	έναντι	0,3%	του	Placebo.	Υπήρχε	μείωση	κατά	14-25	mg%	των	μεταγευματικών	σακχάρων.		
Οι	ανεπιθύμητες	ενέργειες	ήταν	παρόμοιες	με	το	placebo.	Η	προσθήκη	Σαξαγλιπτίνης	(5mg	άπαξ	ημερησίως)	σε	
ανεπαρκώς	ρυθμιζόμενους	διαβητικούς	με	Μετφορμίνη	,	είχε	ως	αποτέλεσμα	(24	εβδομάδες	παρακολούθηση)	
μείωση	της	HbA1c	κατά	0,7%	έναντι	Placebo	και	βελτίωση	της	λειτουργίας	του	β-κυττάρου	και	των	μεταγευ-
ματικών	επιπέδων	c-πεπτιδίου	και	ινσουλίνης	.Ο	αρχικός	επίσης	συνδυασμός	5mg	Σιταγλιπτίνης	και	Μετφορ-
μίνης	είχε	σημαντικά	καλύτερη	αποτελεσματικότητα	στην	γλυκαιμική	ρύθμιση	έναντι	μονοθεραπείας	με	10mg	
Σαξαγλιπτίνη	ή	Μετφορμίνη	σε	παρακολούθηση	24	εβδομάδων	(Μείωση	HbA1c	κατά	2,5%	έναντι	1,7%	και	2%).	
Οι	ανεπιθύμητες	ενέργειες	ήταν	παρόμοια	ελάχιστες	και	στις	τρεις	ομάδες.	Μεταξύ	των	αναστολέων	DPP-4	η	
Σαξαγλιπτίνη	φαίνεται	να	προκρίνεται	για	την	ισχύ	της	in	vitro	και	την	μεγάλη	διάρκεια	δράσης	της.	Η	αναστολή	
του	DPP-4	in	vitro	επετεύχθη	σε	επίπεδα	σύνδεσης	(κ1	=	0,6nM)	που	θεωρούνται	ότι	είναι	από	τα	χαμηλότερα	
αντιστοίχων	αναστολέων	DPP-4,	ενώ	το	ποσοστό	αναστολής	του	DPP-4	σε	πειραματόζωα	(87%	στα	30’	και	στις	
4h)	με	χορήγηση	4μmol/kg	per	os	ήταν	από	τα	υψηλότερα	της	κατηγορίας.	

Οι	παρενέργειες	των	φαρμάκων	είναι	λίγες	και	συνήθως	αφορούν	το	γαστρεντερικό	σύστημα.	(ναυτία,	έμετοι,	
διάρροια).	Ο	κίνδυνος	παγκρεατίτιδας	παρά	την	ελλειπή	επιστημονική	τεκμηρίωση	αναφέρεται	στις	οδηγίες	
των	φαρμάκων	και	αποφεύγεται	σε	άτομα	με	ιστορικό	τέτοιας	νόσου.	Στην	νεφρική	νόσο	όλες	(εκτός	από	την	
λιναγλιπτίνη)	πρέπει	να	μειώσουν	την	δόση	τους.

	Η	έρευνα	συνεχίζεται	και	σύντομα	και	άλλα	φάρμακα	θα	προστεθούν	στnv	προσπάθεια	μείωσης	της	υπεργλυ-
καιμίας,	που	όπως	απεδείχθη	πλέον	τόσο	στον	τύπο	I,	από	τη	μελέτη	DCCT	1993,	όσο	και	στον	τύπο	ΙΙ	από	τη	
μελέτη	UKPDS	1998,	αποτελεί	τον	κύριο	παράγοντα	κινδύνου,	για	τις	απώτερες	επιπλοκές	της	νόσου.	Ειδικό-
τερα,	σε	ότι	αφορά	το	διαβήτη	τύπου	2,	η	επιλογή	του	(των)	φαρμάκου	(-ων)	γίνεται	ανάλογα	πάντοτε	προς	τις	
επιμέρους	ενδείξεις.	Συνεπώς,	η	εξατομίκευση	–	προσωποποίηση	αποτελεί	την	καλύτερη	θεραπευτική	τακτική.	
Αυτό	γίνεται	 ιδιαίτερα	κατανοητό,	αν	λάβουμε	υπόψη	την	ετερογένεια	των	παθολογοφυσιολογικών	μηχανι-
σμών	που	χαρακτηρίζουν	τα	διαβητικά	άτομα	τύπου	2.	Παράλληλα,	ποτέ	δεν	πρέπει	να	διαφεύγει	από	το	μυαλό	
εκείνων	που	ασχολούνται	με	τον	Σακχαρώδη	διαβήτη,	ότι	ο	στόχος	τους	είναι	όχι	μόνο	να	μειώσουν	το	σάκχαρο,	
αλλά	να	φροντίσουν	παράλληλα	για	τη	μείωση	της	αρτηριακής	πίεσης	του	ασθενούς,	για	τη	διαπίστωση	ή	μη	
υπερλιπιδαιμίας	και	την	κατάλληλη	αντιμετώπισή	της,	για	την	απόκτηση	ιδανικού	σωματικού	βάρους	(μείωση	
παχυσαρκίας),	τη	σύσταση	φυσικού	τρόπου	ζωής	και	άσκησης	και	τέλος	τη	σύσταση	για	προσπάθεια	διακοπής	
του	καπνίσματος.
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Πίνακας	1.

Πίνακας	2.

Δραστική ουσία / DPP-4  Μείωση Α1c Πλεονεκτήματα  Μειονεκτήματα - Αντενδείξεις 

Σιταγλιπτίνη	*	 0.5	-	0.8		 	 Υψηλό	κόστος	θεραπείας.	Αντενδείκνυται
Βιλνταγλιπτίνη	**	 	 Δεν	προκαλούν		 [	η	δοσολογία	των	100mg	]	και	χορηγείται
Σαξαγλιπτίνη	****	 	 αύξηση	βάρους		 το	1/2	της	δόσης	[	50mg	]	για	όποιο	σκεύασμα
Λιναγλιπτίνη	***	 	 και	υπογλυκαιμίες	 υπάρχει	η	συγκεκριμένη	δοσολογία/δισκίο	στην	
	 	 	 	Ευρώπη,	σε	νεφρική	ανεπάρκεια	[GFR<50mL/min].
		 	 	 *	για	τη	σιταγλιπτίνη	περαιτέρω	μείωση	της	δόσης	
	 	 	 σε	25	mg	εάν	το	GFR	<30	ml/min.	
	 	 	 **	Βιλνταγλιπτίνη	50mg	1x1	χορηγείται	
	 	 	 σε	όλα	τα	στάδια	της	ΧΝΑ.
	 	 	 ***	Λίναγλιπτίνη	5mg	χορηγείται	
	 	 	 σε	όλα	τα	στάδια	της	ΧΝΑ.	****	Σαξαγλιπτίνη	μείωση	
	 	 	 σε	2.5	mg	σε	GFR	<50	mL/min.	Για	κάθαρση	<15	mL/min		 	
	 	 	 για	την	βιλδαγλιπτίνη	και	την	σαξαγλιπτίνη	χρειάζεται	
	 	 	 προσοχή	λόγω	ελλειπούς	εμπειρίας.	

Δραστική ουσία mg/δισκίο Ημερήσια δόση Ημερήσια Μονοθεραπεία Διπλός Τρπλός
/ DPP-4   mg/ημέρα κατανομή   συνδυασμός συνδυασμός
   (ανεξαρτήτως    με: με: 
   γεύματος)

Σιταγλιπτίνη	 100	 100	&	50	x	1	 Απαξ	ημερησίως	 ΝΑΙ	 Μετφορμίνη	 Μετφορμίνη	και
	 	 σε	GFR<	50mL/min	 	 	 Πιογλιταζόνη	 Σουλφονυλουρία
	 	 &	περαιτέρω	μείωση		 	 	 Σουλφονυλουρία	 Μετφορμίνη	και
	 	 της	δόσης	σε	25	 	 	 Ινσουλίνη	 πιογλιταζόνη
	 	 εάν	το	GFR	<30	mL/min	 	 	 	 Μετφορμίνη	και
	 	 	 	 	 	 Ινσουλίνη
Βιλνταγλιπτίνη		 50	 100		&	50	x	1	 Δίς	ημερησίως		 ΝΑΙ	 Μετφορμίνη	 Μετφορμίνη	και
	 	 σε	όλα	τα	στάδια	της	ΧΝΑ	 	 	 Πιογλιταζόνη	 Σουλφονυλουρία
	 	 Για	κάθαρση	<15	mL/min			 	 	 Σουλφονυλουρία	 Μετφορμίνη	και
	 	 χρειάζεται	προσοχή	λόγω		 	 	 [σε	δόση	50	mg	x1	 Ινσουλίνη
	 	 ελλειπούς	εμπειρίας.		 	 	 (	πρωί)]	Ινσουλίνη
Σαξαγλιπτίνη	 5	 5		&	μείωση		 Απαξ	ημερησίως	 OΧΙ	 Μετφορμίνη	 Μετφορμίνη	και	
	 	 σε	2.5	σε	GFR	<50mL/min	 	 	 Σουλφονυλουρία	 Σουλφονυλουρία
		 	 Για	κάθαρση	<15	mL/min		 	 	 Πιογλιταζόνη	 Μετφορμίνη	και
	 	 χρειάζεται	προσοχή	λόγω		 	 	 Ινσουλίνη	 Ινσουλίνη
	 	 ελλειπούς	εμπειρίας.		
Λιναγλιπτίνη	 5	 5		σε	όλα	τα	στάδια	της	ΧΝΑ	 Απαξ	ημερησίως	 ΝΑΙ	 Μετφορμίνη			 Μετφορμίνη	και
	 	 	 	 	 Σουλφονυλουρία	 Σουλφονυλουρία
	 	 	 	 	 Ινσουλίνη.		 Μετφορμίνη	και
	 	 	 	 	 Σε	συνδυασμό		 Ινσουλίνη
	 	 	 	 	 με	σουλφονυλουρία	
	 	 	 	 	 ή	με	ινσουλίνη,	θα	πρέπει
	 	 	 	 	 να	εξεταστεί	μικρότερη	δόση	
	 	 	 	 	σουλφονυλουρίας	ή	ινσουλίνης,
	 	 	 	 	 ώστε	να	μειωθεί	ο	κίνδυνος	
	 	 	 	 	 υπογλυκαιμίας
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ΔΡΑΣΕΙΣ ΤΩΝ ΣΤΑΤΙΝΩΝ ΠΕΡΑΝ ΤΗΣ ΥΠΟΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΗΣ
Νικόλαος Γ. Πατσουράκος
Καρδιολόγος	-	Εντατικολόγος,	Επιμελητής	Καρδιολογικού	τμήματος,	Υπεύθυνος	Μονάδας	Εμφραγμάτων

Από	το	1987	που	κυκλοφόρησε	η	πρώτη	στατίνη	καμιά	άλλη	κατηγορία	φαρμάκων	δεν	γνώρισε	τόσο	μεγάλη	
εμπορική	επιτυχία.	Πολλά	εκατομμύρια	ασθενείς	παίρνουν	στατίνες	σε	όλο	τον	κόσμο	καθώς	ο	ετήσιος	τζίρος	
από	τις	πωλήσεις	στατινών	στις	Η.Π.Α.	συναγωνίζεται	εκείνον	των	εξαγωγών	όπλων.

Οι	στατίνες	(ατορβαστατίνη,	σιμβαστατίνη,	λοβαστατίνη,	πραβαστατίνη,	φλουβαστατίνη,	ροσουβαστατίνη)	πα-
ρεμποδίζουν	τη	διαδικασία	σύνθεσης	της	χοληστερίνης	στο	ήπαρ	(όπου	παράγεται	το	75%	της	χοληστερίνης	
του	οργανισμού).	Η	διαδικασία	αυτή	επιτυγχάνεται	μέσω	της	αναστολής	του	ενζύμου	HMG-CoA	αναγωγάσης,	
που	ρυθμίζει	την	ταχύτητα	σύνθεσης	της	χοληστερόλης.	

Οι	στατίνες	είναι	πιο	ισχυρά	φάρμακα	από	τις	ρητίνες	ανταλλαγής	ιόντων	στη	μείωση	της	LDL-χοληστερόλης,	
αλλά	λιγότερο	δραστικά	στη	μείωση	των	τριγλυκεριδίων	και	 την	αύξηση	της	HDL.	Μειώνουν	το	σύνολο	των	
αθηροσκληρωτικών	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων,	καθώς	και	τη	συνολική	θνητότητα	των	ασθενών	συμπεριλαμ-
βανομένων	των	ηλικιωμένων,	που	βρίσκονται	σε	κίνδυνο	για	καρδιαγγειακή	νόσο,	όπως	αυτοί	με	στεφανιαία	
νόσο	(συμπεριλαμβανομένου	του	ιστορικού	στηθάγχης	ή	εμφράγματος	του	μυοκαρδίου),	αποφρακτική	αρτηρι-
ακή	νόσο,	μη	αιμορραγικό	εγκεφαλικό	επεισόδιο,	παροδικά	ισχαιμικά	επεισόδια,	σακχαρώδη	διαβήτη.	Επίσης	
είναι	φάρμακα	που	διαδραματίζουν	σημαντικό	ρόλο	στη	δευτεροπαθή	πρόληψη	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων	
σε	ασθενείς	με	στεφανιαία	νόσο,	αποφρακτική	αρτηριακή	νόσο	ή	ιστορικό	εμφράγματος	του	μυοκαρδίου	και	
στην	πρωτοπαθή	πρόληψη	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων	σε	ασθενείς	υψηλού	κινδύνου.

Συνήθως	 οι	 στατίνες	 χορηγούνται	 σε	 μια	 δόση,	 το	 βράδυ.	 Είναι	 προτιμότερο	 να	 δίνονται	 το	 βράδυ	 διότι	 ο	
οργανισμός	συνθέτει	 την	περισσότερη	χοληστερίνη	τη	νύκτα.	Ωστόσο	δεν	είναι	σίγουρο	ότι	 το	όφελος	που	
προκύπτει	από	τις	στατίνες	έρχεται	μέσω	της	μείωσης	της	χοληστερίνης.	Φαίνεται	ότι	οι	στατίνες	έχουν	μια	
«πλειοτροπική	δράση».

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
Δεδομένου	λοιπόν	ότι	η	φυσιολογική	λειτουργία	 του	ενδοθηλίου	διαδραματίζει	 κεντρικό	ρόλο	στην	καρδι-
οαγγειακή	ομοιόσταση,	είναι	απόλυτα	λογικό	ότι	η	ενδοθηλιακή	δυσλειτουργία	συμβάλλει	στην	παθογένεια	



17
σελ.

νοσημάτων	που	χαρακτηρίζονται	από	αγγειοσύσπαση,	εκτεταμένη	ή	μη	φυσιολογική	υπερπλασία	των	αγγείων	
όπως	είναι	η	αθηροσκλήρυνση,	η	υπέρταση	και	η	καρδιακή	ανεπάρκεια.	Μέσω	παραγωγής	ουσιών,	όπως	είναι	το	
οξείδιο	του	αζώτου	(ΝΟ,	ουσία	που	παράγεται	από	την	L-αργινίνη),	η	προστακυκλίνη	και	ο	παρερχόμενος	από	το	
ενδοθήλιο	υπερπολωτικός	παράγοντας	(EDHF),	το	ενδοθήλιο	ασκεί	χαλαρωτική	δράση	στα	λεία	μυικά	κύτταρα	
των	αγγείων,	αυξάνει	τη	διάμετρο	τους	και	άρα	και	την	ποσότητα	του	αίματος	που	αυτά	προωθούν	στην	περιφέ-
ρεια.	Παράλληλα	όμως,	παράγει	και	αγγειοσυσπαστικές	ουσίες,	όπως	είναι	η	ενδοθηλίνη,	η	θρομβοξάνη	και	η	
αγγειοτενσίνη,	ρυθμίζοντας	έτσι	τον	τόνο	και	τη	διάμετρο	των	αγγείων	ανάλογα	με	τις	εκάστοτε	ανάγκες	των	
ιστών.	Το	ενδοθήλιο	παρουσιάζει	ευεργετικές	αντιθρομβωτικές	ιδιότητες,	αφού	τόσο	το	οξείδιο	του	αζώτου	
όσο	και	η	προστακυκλίνη	αναστέλλουν	την	συσσώρευση	των	αιμοπεταλίων	εμποδίζοντάς	τα	έτσι	να	σχηματί-
σουν	θρόμβους	που	θα	κλείσουν	το	αγγείο	και	θα	εμποδίσουν	τη	ροή	αίματος	στην	περιφέρεια	ενώ	εμποδίζει	
και	 την	 προσκόλληση	 των	 λευκοκυττάρων	 στο	 τοίχωμα	 των	 αγγείων	 και	 μειώνει	 την	 αγγειακή	 υπερπλασία,	
συμμετέχοντας	έτσι	με	ουσιώδη	τρόπο	στη	αναστολή	της	αθηρογένεσης.	Οι	στατίνες	μειώνουν	την	παραγωγή	
ελευθέρων	ριζών	οξυγόνου	που	είναι	αυτές	που	εξουδετερώνουν	το	ΝΟ	αυξάνοντας	έτσι	την	συγκέντρωση	του	
πριν	ακόμα	ελαττωθούν	τα	επίπεδα	χοληστερόλης.

Σταθεροποίηση της αθηρωματικής πλάκας
Είναι	γνωστό	ότι	με	τη	χρήση	των	στατινών	μειώνεται	το	αθηρωματικό	φορτίο	στις	στεφανιαίες	αρτηρίες	κατά	
8-9%.	Το	φαινόμενο	όμως	αυτό	δεν	περιορίζεται	μόνο	στις	στεφανιαίες	αρτηρίες	αλλά	σε	όλο	το	αγγειακό	
δίκτυο.Tα	φάρμακα	αυτά	συμβάλλουν	στην	σταθεροποίηση	της	ευάλωτης	πλάκας	με	ποικίλους	τρόπους	όπως	με	
την	αύξηση	της	ποσότητας	του	κολλαγόνου	στην	ινώδη	κάψα,	την	αναστολή	παραγωγής	των	μεταλοπρωτεϊνα-
σών,	ελαττώνοντας	το	περιεχόμενό	της	πλάκας	σε	μακροφάγα	και	την	προσκόλληση	των	αιμοπεταλίων.

Λειτουργία των αιμοπεταλίων και θρομβογένεση
Αναστέλλουν	την	συγκόλληση	των	αιμοπεταλίων	επί	της	αθηρωματικής	πλάκας	και	της	εξωγενούς	οδού	της	
πήξης	ευοδώνοντας	την	ινωδόλυση	μέσω	της	αύξησης	της	δραστικότητας	του	ΝΟ.

Αντιφλεγμονώδη δράση
Πράγματι	εμφανίζουν	και	σημαντικές	αντιφλεγμονώδεις	ιδιότητες	και	αυτό	σίγουρα	δεν	αποτελεί	μόνο	κομμάτι	
του	marketing	των	φαρμακευτικών	εταιριών.

Ο	τρόπος	με	τον	οποίο	ασκούν	την	αντιφλεγμονώδη	δράση	αφορά	την	μείωση	των	κυττάρων	φλεγμονής	στην	
αθηρωματική	πλάκα	με	αναστολή	της	σύνθεσης	των	μορίων	προσκόλλησης	πάνω	στα	ενδοθηλιακά	κύτταρα	και	
λευκοκύτταρα	καθώς	και	την	έκφραση	των	κυτοκινών	που	συμμετέχουν	στην	επιστράτευση	των	φλεγμονοδών	
κυττάρων.	Η	καταστολή	αυτή	της	φλεγμονώδους	απάντησης	είναι	ανεξάρτητη	από	την	ικανότητα	των	στατινών	
να	αναστέλλουν	την	HMG-CoA	αναγωγάση,	από	την	δράση	τους	δηλ.	ως	υπολιπιδαιμικά	φάρμακα.	Με	τον	τρόπο	
αυτό	μειώνουν	τα	επίπεδα	δεικτών	φλεγμονής	όπως	της	CRP	που	αποτελεί	ισχυρό	προγνωστικό	δείκτη	καρδι-
αγγειακών	επεισοδίων.(	JUPITER,	CARE,	PRINCE)

Aντιοξειδωτική δράση
Πέρα	από	τις	αντιφλεγμονώδεις	δράσης	των	στατινών	εμφανίζουν	ακόμα	αντιοξειδωτική	και	ανοσοτροποποι-
ητική	δράση	που	οφείλονται	κυρίως	στην	αναστολή	σύνθεσης	των	ισοπρενοειδών,	τα	οποία	αποτελούν	ενδιά-
μεσο	στάδιο	στον	καταρράκτη,	βιοσύνθεσης	της	χοληστερόλης	και	είναι	απαραίτητα	για	της	κυτταρικές	διερ-
γασίες	όλων	των	κυττάρων.
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Αυτή	η	μείωση	των	ισοπρενοειδών	μπορεί	να	εξηγήσει	επίσης	την	ευνοική	επίδραση	των	στατινών	σε	νοσήματα	
των	οποίων	η	παθογένεια	είναι	άσχετη	με	της	διαταραχές	των	λιπιδίων,	όπως	στην	οστεοπόρωση,	ορισμένα	
αυτοάνοσα	νοσήματα,	την	νόσο	Alzheimer,	την	άνοια	και	την	αύξηση	κακοήθων	όγκων.

Αντικαρκινική δράση
Τα	σκευάσματα	αυτά	βρέθηκαν	να	μειώνουν	τον	κίνδυνο	εμφάνισης	καρκίνου	κατά	15%.	Η	παρεχόμενη	από	τις	
στατίνες	προστασία	ήταν	μάλιστα	ανάλογη	της	λαμβανόμενης	δόσης	αλλά	και	της	διάρκειας	της	θεραπείας.	
Στην	Δανία	από	τους	19.000	ασθενείς	που	διαγνώστηκαν	με	καρκίνο	μεταξύ	του	1995	και	του	2007	αυτοί	που	
λάμβαναν	μια	στατίνη	αντιμετώπιζαν	μειωμένες	κατά	30%	πιθανότητες	υποτροπής	της	νόσου	τους	σε	σύγκριση	
με	όσους	δεν	λάμβαναν	το	φάρμακο.	

Σακχαρώδης διαβήτης και στατίνες
Τα	ερευνητικά	δεδομένα	για	το	αν	η	χορήγηση	στατινών	συνδέεται	με	μεγαλύτερο	κίνδυνο	ανάπτυξης	διαβήτη	
στους	ασθενείς	που	τις	λαμβάνουν	είναι	πολλά	και	αντικρουόμενα.	Ο	κίνδυνος	που	διαπιστώθηκε	όμως	ήταν	
μικρός,	τόσο	σε	απόλυτη	τιμή	όσο	και	σε	σχέση	με	τον	κίνδυνο	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων	από	τη	μη	χορή-
γηση.
Συνεπώς,	δεν	στοιχειοθετείται	λόγος	να	αλλάξει	η	μέχρι	σήμερα	πρακτική	χορήγησης	στατινών	σε	άτομα	με	
μέτριο	ή	υψηλό	δείκτη	καρδιαγγειακού	κινδύνου	ή	με	υπάρχουσα	καρδιαγγειακή	νόσο.

Νεφρική ανεπάρκεια και στατίνες
Πέρα	από	τις	γνωστές	επιδράσεις	των	αυξημένων	επιπέδων	των	λιπιδίων	στην	καρδιαγγειακή	νόσο,	μελέτες	
έχουν	δείξει	ότι	τα	υψηλά	τους	επίπεδα	επιβαρύνουν	τη	σπειραματική	βλάβη.	Η	φαρμακευτική	αγωγή	περιλαμ-
βάνει	κατά	κύριο	λόγο	τις	στατίνες	ενώ	σε	ορισμένες	νεφροπάθειες	παρέχουν	και	πρόσθετη	θεραπεία	(IgA	νε-
φροπάθεια).	Η	χρήση	στατινών	σε	ασθενείς	με	Χ.Ν.Ν.	συνοδεύεται	από	αυξημένη	συχνότητα	ραβδομυόλυσης

Ολοένα	 και	 περισσότερες	 έρευνες	 καταλήγουν	 σε	 αισιόδοξα	 συμπεράσματα	 για	 την	 ευεργετική	 δράση	 των	
στατινών	σε	διάφορες	νόσους.	Ωστόσο,	προτού	αναδειχτούν	οι	στατίνες	σε	«θαυματουργό»	φάρμακο,	αυτές	οι	
ιδιότητες	που	τους	αποδίδονται	πρέπει	να	διερευνηθούν	σε	βάθος.
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Η ΚΛΙΝΙΚΗ ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΗΣ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΤΩΝ ΕΛΑΣΤΙΚΩΝ ΙΔΙΟΤΗΤΩΝ ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ  
ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ
Ιγνάτιος Οικονομίδης, MD,FESC
Επίκουρος	Καθηγητής	Καρδιολογίας,	Β’	Καρδιολογική	Κλινική	Πανεπιστημίου	Αθηνών,	Νοσοκομείο	«Αττικόν»

Οι	λειτουργικές	ιδιότητες	των	αγγείων	εξαρτώνται	από	το	μέγεθός	τους,	τα	ελαστοδυναμικά	και	βιολογικά	χα-
ρακτηριστικά	των	συστατικών	του	τοιχώματός	τους,	τα	οποία	αλληλεπιδρώντας	μεταξύ	τους	καθορίζουν	τη	μη-
χανική	και	βιολογική	συμπεριφορά	τους	και	κατά	συνέπεια	το	ρόλο	κάθε	τμήματος	του	αγγειακού	δικτύου	[1,2].	

Το	αγγειακό	τοίχωμα	δομείται	από	το	ενδοθήλιο,	τις	αγγειακές	λείες	μυϊκές	ίνες	και	την	εξωκυττάρια	θεμέλια	
ουσία	της	οποίας	κύρια	συστατικά	είναι	 το	κολλαγόνο	και	η	ελαστίνη.	Οι	βιολογικές	 ιδιότητες	των	αγγείων	
καθορίζονται	 κυρίως	 από	 το	 αγγειακό	 ενδοθήλιο	 και	 λιγότερο	 από	 τα	 υπόλοιπα	 συστατικά	 του	 τοιχώματος.	
Αντιθέτως	οι	μηχανικές	ιδιότητες	(πχ	αρτηριακή	σκληρία)	των	μεγάλων	αγγείων	εξαρτάται	κυρίως	από	τη	σύν-
θεση	και	 τη	διάταξη	 των	 ινών	κολλαγόνου,	 ελαστίνης	και	μυϊκών	κυττάρων,	 ιδιαίτερα	στο	μέσο	χιτώνα	 του	
αγγειακού	τοιχώματος.	Ο	γενικός	κανόνας	είναι	ότι	όταν	ο	λόγος	ελαστίνης	προς	κολλαγόνο	είναι	υψηλός,	τότε	
η	ελαστικότητα	μειώνεται	και	η	διατασιμότητα	αυξάνει	και	το	αντίστροφο	Σε	ένα	φυσιολογικό	νέο	άτομο,	τα	
ινώδη	συστατικά	του	μέσου	χιτώνα	της	θωρακικής	αορτής	περιέχουν	κατ’	επικράτηση	ελαστίνη	έναντι	του	κολ-
λαγόνου,	αλλά	καθώς	απομακρυνόμαστε	κατά	μήκος	του	αρτηριακού	δένδρου,	υπάρχει	μια	γρήγορη	αναστροφή	
της	αναλογίας	με	περισσότερο	κολλαγόνο	από	ότι	ελαστίνη	στις	περιφερικές	μυϊκού	τύπου	αρτηρίες	[1,2],	ενώ	
προοδευτικά	αυξάνει	και	η	συμμετοχή	των	λείων	μυϊκών	κυττάρων.	Έτσι,	η	θωρακική	αορτή	και	οι	άμεσοι	κλάδοι	
της	παρουσιάζουν	μεγαλύτερη	ελαστικότητα,	ενώ	περισσότερο	άπω	αγγεία	γίνονται	προοδευτικά	περισσότερο	
σκληρά	και	δρουν	σαν	αγωγοί.	Η	προοδευτική	αυτή	αύξηση	της	σκληρίας	κατά	την	μετάβαση	από	τις	κεντρικές	
στις	περιφερικές	αρτηρίες	ονομάζεται	κλίση	σκληρίας.

Διάφορα	θεωρητικά	πρότυπα	 έχουν	προταθεί	 για	 να	 περιγράψουν	 την	 ελαστική	συμπεριφορά	 των	μεγάλων	
αρτηριών.	Το	περισσότερο	ρεαλιστικό	πρότυπο	είναι	εκείνο	όπου	το	αρτηριακό	δέντρο	αντιπροσωπεύεται	από	
ένα	ενιαίο	διατάσιμο	ασύμμετρο	Τ-σωλήνα.

Η	βάση	του	T	αναπαριστά	την	ανιούσα	αορτή,	στην	οποία	η	καρδιά	αντλεί	το	αίμα,	το	βραχύτερο	άκρο	τις	μεί-
ζονες	αρτηρίες	του	άνω	ημιμορίου	του	σώματος	και	το	μακρύτερο	άκρο	την	κατιούσα	αορτή	και	τους	μείζονες	
κλάδους	του	κάτω	ημιμορίου	του	σώματος.

Τα	δύο	τελευταία	άκρα	του	σωλήνα	αντιπροσωπεύουν	την	περιφερειακή	αντίσταση	και	τις	δύο	κύριες	περιοχές	
ανάκλασης	των	κυμάτων,	δηλαδή	τα	άνω	και	κάτω	άκρα.	Σε	αυτόν	τον	σωλήνα,	οι	ιδιότητες	αποθήκευσης	και	
αγωγής	 συνδυάζονται,	 αλλά	 η	 αποθηκευτική	 λειτουργία	 μειώνεται	 σταδιακά	 προς	 την	 περιφέρεια.	 Το	 κύμα	
σφυγμού	που	παράγεται	από	την	αριστερή	κοιλία	ταξιδεύει	προς	την	περιφέρεια	του	αρτηριακού	δένδρου	και	
εν	συνεχεία	ανακλάται	σε	διάφορες	περιφερικές	θέσεις.[1,2]	Οι	αρτηρίες	αντίστασης	(μικρές	μυϊκές	αρτηρίες	
και	αρτηριόλια)	είναι	οι	κύριες	περιοχές	ανάκλασης	στην	περιφέρεια,	εντούτοις,	αυτές	οι	περιοχές	ανάκλασης	
δεν	καθορίζονται	επακριβώς	ανατομικά	επειδή	υπόκεινται	σε	δομικό	και	λειτουργικό	έλεγχο.	

Η	αποδοτική	λειτουργικότητα	των	μεγάλων	ελαστικών	αρτηριών	αλληλεπιδρά	με	την	αριστερή	κοιλία	με	τρείς	
τρόπους:	(1)	με	τη	λειτουργία	Windkessel,	χάρη	στις	ελαστικές	τους	ιδιότητες,	οι	μεγάλες	αρτηρίες	αποθηκεύ-
ουν	ένα	μέρος	της	ενέργειας	της	εξώθησης	της	αριστερής	κοιλίας	στη	συστολή	οδηγώντας	έτσι	σε	μείωση	της	
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συστολικής	πιέσεως	κατά	την	κορύφωση	της	ροής	μέσω	της	λειτουργίας	εξομάλυνσης	(2)	Κατά	τη	διάρκεια	της	
καρδιακής	διαστολής	με	την	ίδια	λειτουργία	αποδίδουν	το	αποθηκευμένο	αίμα	με	την	ελαστική	τους	επαναφορά	
όταν	η	καρδιά	δεν	εξωθεί	πια	αίμα	ενισχύοντας	έτσι	και	τη	διαστολική	πίεση	που	ευθύνεται	για	το	μεγαλύτερο	
μέρος	της	στεφανιαίας	άρδευσης	και	(3)	η	φυσιολογική	αρτηριακή	σκληρία	επιτρέπει	στο	ανακλώμενο	κύμα	να	
επιστρέψει	στην	καρδιά	ακριβώς	μετά	το	πέρας	της	κοιλιακής	εξώθησης,	ενισχύοντας	έτσι	την	πίεση	κατά	τη	
διάρκεια	της	διαστολής	και	αυξάνοντας	τη	στεφανιαία	ροή	αίματος	Με	αυτό	τον	τρόπο	η	αποδοτική	λειτουργία	
των	μεγάλων	ελαστικών	αρτηριών	ευοδώνει	την	μυοκαρδιακή	λειτουργία	[1].	Η	αυξημένη	αρτηριακή	σκληρία	
οδηγεί	 λόγω	μείωσης	 της	 ελαστικότητας	 των	 κεντρικών	αρτηριών	σε	μείωση	 της	λειτουργίας	 εξομάλυνσης	
(Windkessel),	οπότε	προκαλεί	αύξηση	της	συστολικής	και	μείωση	της	διαστολικής	πίεσης/	Επίσης,	η	αυξημένη	
ταχύτητα	του	αορτικού	σφυγμικού	κύματος	επιτρέπει	στα	ανακλώμενα	κύματα	να	επιστρέψουν	στην	αορτική	
ρίζα	νωρίτερα,	κατά	την	πρώιμη	ή	και	όψιμη	συστολή,	να	συναθροιστούν	με	το	προς	τα	πρόσω	κύμα	δημιουρ-
γώντας	μια	ενίσχυση	της	κεντρικής	συστολικής	πίεσης	(Εικόνα	1)	και	επομένως	και	του	έργου	της	αριστερής	
κοιλίας.

Η	αυξημένη	αρτηριακή	σκληρία	με	τη	συνοδό	αύξηση	του	εύρους	των	ανακλώμενων	κυμάτων	πίεσης	καθορί-
ζουν	την	αύξηση	της	συστολικής	πίεσης	και	του	ρυθμού	προϊούσης	της	ηλικίας	Χαρακτηριστικά,	σε	ηλικιωμένα	
άτομα	με	μεμονωμένη	συστολική	υπέρταση,	η	αορτική	πίεση	μπορεί	να	αυξηθεί	κατά	30–40	mm	Hg	σαν	αποτέ-
λεσμα	της	πρώιμης	επιστροφής	των	ανακλώμενων	κυμάτων.	Η	ηλικία	είναι	ο	κύριος	καθοριστικός	παράγοντας	
της	σκληρίας	στις	μεγάλες	ελαστικές	αρτηρίες,	ανεξάρτητα	από	την	αρτηριακή	πίεση	ή	τους	καρδιαγγειακούς	
παράγοντες	κινδύνου	με	μια	μεγαλύτερη	αύξηση	μετά	από	την	ηλικία	55	ετών.	Αυτό	οφείλεται	στην	μακρο-
χρόνια	κυκλική	καταπόνηση	του	μέσου	χιτώνα	των	ελαστικών	αρτηριών	που	προκαλεί	κόπωση	και	επακόλουθα	
κατακερματισμό	της	ελαστίνης	με	επακόλουθη	αύξηση	του	κολλαγόνου	που	οδηγεί	σε	αύξηση	του	λόγου	του	
κολλαγόνου	προς	την	ελαστίνη	και	εναπόθεση	ασβεστίου	Η	αυξημένη	συστολική	πίεση	προκαλεί	αύξηση	του	
μεταφόρτιου,	του	τοιχωματικού	stress	και	συνακόλουθα	των	απαιτήσεων	του	μυοκαρδίου	σε	Ο2.	

Εικόνα	14.	
Σχηματική	αναπαράσταση	κυματομορφών	πίεσης	από	έναν	έφηβο	νέο	(a)	και	έναν	ηλικιωμένο	(b)		

για	την	ίδια	καρδιακή	συχνότητα	και	μέση	ΑΠ.	Η	επιφάνεια	κάτω	από	την	καμπύλη	κατά	τη	συστολή	(ΤΤΙ)		
είναι	κύριος	καθοριστικός	παράγοντας	της	μυοκαρδιακής	κατανάλωσης	οξυγόνου,	ενώ	η	επιφάνεια	κάτω	από	την	καμπύλη		

κατά	τη	διαστολή	(DTPΙ)	κύριος	καθοριστικός	παράγοντας	της	στεφανιαίας	ροής	αίματος.		
Σε	νεότερα	άτομα,	το	ανακλώμενο	κύμα	επιστρέφει	στη	διαστολή	και	ενισχύει	τη	διαστολική	άρδευση,		

πχ	των	στεφανιαίων	αρτηριών.	Σε	ηλικιωμένα	άτομα,	το	ανακλώμενο	κύμα	επιστρέφει	κατά	τη	συστολή	προκαλώντας		
αύξηση	της	συστολικής	πίεσης,	ενώ	η	διαστολική	άρδευση	είναι	μειωμένη,		

διευκολύνοντας	την	εμφάνιση	μυοκαρδιακής	ισχαιμίας.
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Αυξημένα	επίπεδα	της	πίεσης	παλμού,	ενός	έμμεσου	δείκτη	αρτηριοσκλήρυνσης,	και	του	καρωτιδο-μηριαίου	
pulse	wave	velocity	(PWV),	ενός	πιο	άμεσου	δείκτη	σκληρίας,	σχετίζονται	με	κακή	κλινική	έκβαση.	

Η	αρτηριακή	σκληρία	σχετίζεται	με	πολλαπλούς	γνωστούς	παράγοντες	κινδύνου	όπως	και	με	την	νοσηρή	παχυ-
σαρκία,	οδηγώντας	στο	συμπέρασμα	πως	η	αύξησή	της	μπορεί	να	είναι	ανεξάρτητος	παράγοντας	αθηρoσκλή-
ρωσης	[2]	.

Η	ταχύτητα	του	σφυγμικού	κύματος	(PWV)	μετριέται	με	μια	μη	επεμβατική	μέθοδο	με	την	συσκευή	COMPLIOR,	
η	οποία	επιτρέπει	την	ταυτόχρονη	καταγραφή	του	σφυγμικού	κύματος	τόσο	της	κοινής	καρωτίδας	όσο	και	της	
μηριαίας	αρτηρίας	 Όσο	μεγαλύτερη	 είναι	 η	 ταχύτητα	 των	ανακλώμενων	 κυμάτων,	 τόσο	μεγαλύτερη	 είναι	 η	
αρτηριακή	σκληρία.	Η	απόσταση	που	διανύει	το	σφυγμικό	κύμα	μετριέται	πάνω	στην	επιφάνεια	του	σώματος	και	
υπολογίζεται	σαν	απόσταση	προς	τον	χρόνο	(m/s)	[3-8].

Επίσης,	μια	άλλη	μέθοδος	υπολογισμού	 της	PWV	αποτελεί	η	 καταγραφή	 της	κυματομορφής	 της	συστολικής	
πίεσης	της	βραχιόνιας	αρτηρίας	μέσω	της	συσκευής	ARTERIOGRAPH	η	οποία	έχει	μια	πολύ	καλή	συσχέτιση	με	
την	μέτρηση	με	την	COMPLIOR.	Πρόκειται	για	μια	μη	επεμβατική	μέθοδο	εκτίμησης	της	πίεσης	των	ανακλώμενων	
κυμάτων	μέσω	μιας	μετατροπής	με	ένα	μαθηματικό	τύπο	της	κυματομορφής	της	πίεσης	της	βραχιόνιας	αρτηρίας	
.Μπορούμε	να	υπολογίσουμε	και	τον	κεντρικό	δείκτη	(CAI)	αυξησης	του	σφυγμικου	κυμαντος	,ο	οποίος	εκφρά-
ζει	την	αύξηση	της	συστολικής	Α.Π.	που	προκαλείται	από	τα	ανακλώμενα	κύματα	των	περιφερικών	αγγείων.	

Η	PWV	είναι	ένας	ανεξάρτητος	δείκτης	που	σχετίζεται	με	την	στεφανιαία	εφεδρεία	ροής	(CFR)	και	έχει	αναδει-
χθεί	ότι	η	αυξημένη	PWV	σχετίζεται	με	την	μειωμένη	CFR	[7].

Το	αυξημένο	πάχος	του	έσω	μέσου	χιτώνα	της	καρωτίδας	σχετίζεται	με	την	αυξημένη	αρτηριακή	σκληρία	και	
συνάμα	με	τους	περισσότερους	παράγοντες	καρδιαγγειακών	συμβαμάτων,τις	αθηροσκληρυντικές	αλλοιώσεις	
και	την	στεφανιαία	νόσο.Το	ΙΜΤ	και	η	αυξημένη	αρτηριακή	σκληρία	αποτελούν	δύο	ανεξάρτητους	και	αλληλο-
συμπληρώμενους	προγνωστικούς	δείκτες	για	την	ελαττωμένη	CFR.	H	συσχέτιση	μάλιστα	αυτών	των	δύο	δεικτών	
της	λειτουργίας	και	της	δομής	των	αγγείων	έχει	μια	μεγαλύτερη	προγνωστική	αξία	για	την	ελαττωμένη	CFR	
απ'ότι	ξεχωριστά	ο	κάθε	δείκτης	[8].

Η	αύξηση	της	αρτηριακής	σκληρότητας	εκτιμώμενη	με	την	ταχύτητα	του	σφυγμικού	κύματος	από	την	καρωτίδα	
στη	μηριαία	αρτηρία	(cf-PWV)	έχει	συσχετισθεί	με	την	επιδείνωση	της	διαστολικής	λειτουργίας	σε	υπερτασι-
κούς	ασθενείς	[4-7]	Η	αρτηριακή	σκληρία	αποτελεί	ανεξάρτητο	παράγοντα	καρδιαγγειακού	κινδύνου	με	σημαντι-
κή	επιπρόσθετη	προγνωστική	αξία	σε	καθιερωμένους	χάρτες	καρδιαγγειακού	κινδύνου	όπως	το	Framingham	
risk	score.	Επιπλέον	η	προγνωστική	της	αξία	έχει	τεκμηριωθεί	και	στη	δευτερογενή	πρόληψη	όπως	ασθενείς	
με	υπέρταση,	νεφρική	ανεπάρκεια	και	στεφανιαία	νόσο	[9].	
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ΕΙΝΑΙ Η ΑΝΑΣΤΟΛΗ ΤΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΡΕΝΙΝΗΣ - ΑΓΓΕΙΟΤΑΣΙΝΗΣ ΑΙΤΙΑ ΙΑΤΡΟΓΕΝΟΥΣ 
ΑΝΑΙΜΙΑΣ;
Δημήτριος Β. Βλαχάκος
Αναπληρωτής	Καθηγητής	Παθολογίας	-	Νεφρολογίας,	Ιατρική	Σχολή	Πανεπιστημίου	Αθηνών,	Υπεύθυνος	της		
Νεφρολογικής	Μονάδας,	Β΄	Προπαιδευτική	Παθολογική	Κλινική,	Γενικό	Πανεπιστημιακό	Νοσοκομείο	«ΑΤΤΙΚΟΝ»

Κατερίνα Π. Μαραθιά
Πνευμονολόγος	-	Εντατικολόγος,	Υποδιευθύντρια	της	Καρδιοχειρουργικής	ΜΕΘ,		
Ωνάσειο	Καρδιοχειρουργικό	Κέντρο

Ο	τελικός	σκοπός	του	καρδιαγγειακού	συστήματος	είναι	να	οξυγονώνει	τα	όργανα	του	σώματος	μας.	Το	ποσό	
του	οξυγόνου	που	μεταφέρεται	στους	ιστούς	εξαρτάται	από	την	πίεση	διήθησης	και	την	συγκέντρωση	της	αι-
μοσφαιρίνης.	Είναι	επομένως	«λογικό»	ότι	συστήματα,	που	αυξάνουν	την	πίεση	και	των	όγκο	του	πλάσματος,	
θα	έπρεπε	συγχρόνως	να	ευοδώνουν	την	παραγωγή	ερυθρών	αιμοσφαιρίων,	ώστε	να	μην	μειώνεται	η	συγκέ-
ντρωση	της	αιμοσφαιρίνης	και	ο	αιματοκρίτης	από	αραίωση	λόγω	αυξημένου	όγκου	πλάσματος.	Πράγματι,	η	
ενεργοποίηση	του	Συστήματος	Ρενίνης	Αγγειοτασίνης	Αλδοστερόνης	(ΣΡΑΑ)	παράλληλα	με	την	κατακράτηση	
άλατος	και	ύδατος	και	την	αύξηση	του	όγκου	του	πλάσματος,	προκαλεί	ευόδωση	της	ερυθροποίησης	και	αύξηση	
της	μάζας	των	ερυθρών	αιμοσφαιρίων.	Ετσι,	δικαιολογείται	η	σε	άλλοτε	άλλο	βαθμό	πτώση	του	αιματοκρίτη	
και	η	αναιμία,	που	προκύπτει	σε	μερικά	άτομα	από	την	χρήση	των	αναστολέων	του	Μετατρεπτικού	Ενζύμου	της	
Αγγειοτασίνης	(αΜΕΑ)	ή	των	ανταγωνιστών	του	ΑΤ1	υποδοχέα	της	Αγγειοτασίνης	(σαρτάνες),	όπως	αναλύεται	
στην	συνέχεια.

Η	παθοφυσιολογία	της	ευοδώσεως	της	παραγωγής	ερυθρών	αιμοσφαιρίων	από	το	ενεργοποιημένο	ΣΡΑΑ	συνο-
ψίζεται	στην	Εικόνα	1.	Κύριο	ρόλο	φαίνεται	να	παίζει	το	δραστικό	οκταπεπτίδιο	αγγειοτασίνη	ΙΙ,	που	αποτελεί	
ρυθμιστή	 της	 ερυθροποιήσεως	 με	 δύο	 μηχανισμούς.	 Συγκεκριμμένα,	 η	 υποξία	 του	 νεφρικού	 παρεγχύματος	
αποτελεί	κοινό	ερέθισμα	τόσο	για	την	έκκριση	της	ρενίνης,	όσο	και	για	την	έκκριση	της	ενδογενούς	ερυθροποι-
ητίνης.	Η	αγγειοτασίνη	ΙΙ	είναι	αυξητικός	παράγοντας	για	πολλά	κύτταρα,	μεταξύ	των	οποίων	περιλαμβάνονται	
και	 οι	 άωρες	μορφές	 των	ερυθρών	αιμοσφαιρίων	στον	μυελό	 των	οστών,	που	αποδεδειγμένα	φέρουν	στην	
κυτταρική	τους	μεμβράνη	ΑΤ1	υποδοχείς	της	αγγειοτασίνης.	Επίσης,	η	αγγειοτασίνη	ΙΙ	αυξάνει	την	έκκριση	της	
ενδογενούς	ερυθροποιητίνης	από	τα	περισωληναριακά	κύτταρα	του	διάμεσου-σωληναριακού	χώρου	του	νεφρι-
κού	παρεγχύματος.	Η	ερυθροποιητίνη	είναι	αντι-αποπτωτικός	παράγοντας	για	τις	άωρες	μορφές	των	ερυθρών	
αιμοσφαιρίων	και	επιτρέπει	την	επιβίωση	και	ωρίμανση	μεγάλου	αριθμού	αυτών.	Αρα	η	συνδυασμένη	αυξητική	
επίδραση	της	αγγειοτασίνης	ΙΙ	και	αντι-αποπτωτική	δράση	της	ερυθροποιητίνης	στις	άωρες	μορφές	των	ερυ-
θρών	αιμοσφαιρίων	κάθε	φορά	που	ενεργοποιείται	το	ΣΡΑΑ	αυξάνει	την	παραγωγή	ερυθρών	αιμοσφαιρίων	και	
εν	τέλει	την	συνολική	μάζα	τους,	χωρίς	να	παρατηρείται	πολυερυθραιμία	λόγω	της	παράλληλης	κατακράτησης	
άλατος	και	ύδατος.	Άρα	το	ενεργοποιημένο	ΣΡΑΑ	αυξάνει	τον	συνολικό	όγκο	του	αίματος	και	όχι	μόνο	του	πλά-
σματος	όπως	πιστευόταν	μέχρι	πρόσφατα.	

Το	αντίστροφο	συμβαίνει	όταν	χορηγούνται	αΜΕΑ	ή	σαρτάνες,	φάρμακα	δηλαδή	που	αναστέλλουν	το	ΣΡΑΑ.	Αυτά	
τα	φάρμακα	χορηγούνται	ευρέως	στην	θεραπεία	της	υπερτάσεως,	της	καρδιακής	ανεπάρκειας,	του	σακχαρώ-
δη	διαβήτη,	της	πρωτεϊνουρικής	νεφρικής	ανεπάρκειας	κλπ.	σύμφωνα	με	τις	κατευθυντήριες	οδηγίες	πολλών	
ιατρικών	Εταιρειών	ανά	την	υφήλιο.	Με	την	αναστολή	του	ΣΡΑΑ	παρατηρείται	μείωση	των	επιπέδων	τόσον	της	
αγγειοτασίνης	 ΙΙ,	 όσο	 και	 της	 ερυθροποιητίνης,	 που	συνοδεύονται	 από	μείωση	 της	 μάζας	 των	 ερυθρών	αι-
μοσφαιρίων.	Στην	μεγάλη	πλειοψηφία	των	ασθενών	παρατηρείται	μικρή	μη	κλινικά	αξιολογήσιμη	πτώση	της	
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συγκεντρώσεως	της	αιμοσφαιρίνης	και	του	αιματοκρίτη,	γιατί	και	η	ερυθροποίηση	δεν	εξαρτάται	βασικά	από	το	
ΣΡΑΑ	και	υπάρχει	ταυτόχρονη	μείωση	του	όγκου	του	πλάσματος,	έτσι	ώστε	το	πηλίκο	της	μάζας	των	ερυθρών	
αιμοσφαιρίων	προς	τον	όγκο	του	πλάσματος	να	παραμένει	σταθερό.	Αντίθετα,	όταν	υπάρχει	δραστική	μείωση	
της	ερυθροποιήσεως	λόγω	υπερβολικής	αναστολής	του	ΣΡΑΑ,	ελλείψεως	απαραίτητων	παραγόντων	(έλλειψη	
σιδήρου	ή	βιταμινών	Β12	και	φυλλικού	οξέως),	έντονης	φλεγμονής	(αύξηση	CRP,	ΙL-6,	hepcidin),	χρόνιας	νε-
φρικής	νόσου,	ανοσοκαταστολής	ή/και	υπερυδάτωση,	όπως	επί	ασθενών	με	καρδιακή	ανεπάρκεια	και	επί	λή-
ψεως	φαρμάκων,	που	αυξάνουν	την	κατακράτηση	ύδατος	(αγωνιστές	του	PPΑRγ)	μπορεί	να	αναπτυχθεί	αναιμία	
και	μάλιστα	σοβαρή.

Κλινικές	μελέτες	και	επιδημιολογικές	καταγραφές	έχουν	δείξει,	πως	η	επίπτωση	της	αναιμίας	σε	ασθενείς	με	
καρδιακή	ανεπάρκεια	κυμαίνεται	μεταξύ	4-55%,	ανάλογα	με	τον	χρησιμοποιούμενο	ορισμό	της	αναιμίας	και	
την	βαρύτητα	της	καρδιακής	ανεπαρκείας	των	ασθενών,	που	συμπεριελήφθησαν	στην	μελέτη.	Γενικά	πάντως,	
αναιμία	σε	ασθενείς	με	μέτρια	ή	σοβαρή	καρδιακή	ανεπάρκεια	εμφανίζεται	κατά	μέσο	όρο	σε	ποσοστό	20%.	Η	
αιτιολογία	της	αναιμίας	είναι	πολυπαραγοντική	και	περιλαμβάνει	την	νεφρική	δυσλειτουργία,	που	συνοδεύει	
την	καρδιακή	ανεπάρκεια	και	επιτείνεται	με	την	χορήγηση	αΜΕΑ	ή	σαρτανών,	την	κατακράτηση	υγρών,	που	έχει	
ως	αποτέλεσμα	την	αιμοαραίωση,	την	χρόνια	φλεγμονή	που	αυξάνει	τα	επίπεδα	του	CRP,	άλλων	μυελοκατα-
σταλτικών	κυττοκινών	(IL-6,	TNFα)	και	της	εψιδίνης	(hepsidin)	(ορμόνης	του	ήπατος,	που	εμποδίζει	την	απορ-
ρόφηση	του	σιδήρου	από	τον	γαστρεντερικό	σωλήνα	και	την	χρησιμοποίηση	του	από	τις	αποθήκες).	Ο	ρόλος	
της	αναστολής	του	ΣΡΑΑ	από	την	χορήγηση	αΜΕΑ	ή	σαρτανών	στην	ανάπτυξη	αναιμίας	σε	ασθενείς	με	σοβαρή	
καρδιακή	ανεπάρκεια	αποδεικνύεται	από	προοπτικές	τυχαιοποιημένες	μελέτες,	στις	οποίες	1/5	των	ασθενών	
σε	αΜΕΑ	είχε	αιματοκρίτη	<	37%.	Σε	σύγκριση	με	την	ομάδα	του	placebo,	η	ομάδα	που	ελάμβανε	αΜΕΑ	είχε	πτώ-
ση	του	αιματοκρίτη	κατά	2-3	ποσοστιαίες	μονάδες,	που	διατηρήθηκε	καθ’όλην	την	διάρκεια	παρακολουθήσεως,	
ενώ	εμφάνιση	νέας	αναιμίας	παρατηρήθηκε	σε	7%	των	ασθενών	στην	Ομάδα	του	placebo,	αλλά	σε	11%	των	
ασθενών	στην	Ομάδα	της	εναλαπρίλης	(αύξηση	κατά	48%).	Η	διόρθωση	της	αναιμίας	των	καρδιοπαθών	ασθενών	
είναι	εφικτή	με	ενδοφλέβια	χορήγηση	σιδήρου	ή/και	εξωγενούς	ανασυνδυασμένης	ανθρώπινης	ερυθροποιητί-
νης.	Η	από	του	στόματος	χορήγηση	σιδήρου	είναι	ανεπαρκής	λόγω	δυσαπορροφήσεως	του	σιδήρου	και	πρέπει	
να	αποφεύγεται.	Με	την	διόρθωση	της	σιδηροπενίας	και	της	αναιμίας	οι	ασθενείς	λειτουργούν	και	αισθάνονται	
καλύτερα	και	επέρχεται	μία	σειρά	βελτιώσεων	στους	δείκτες	καρδιακής	λειτουργίας	και	φλεγμονής,	καθώς	και	
μείωση	της	ανάγκης	τους	για	περίθαλψη	στο	νοσοκομείο.	Το	εάν	παράλληλα	με	την	κλινική	βελτίωση	επέλθει	
και	βελτίωση	της	καρδιαγγειακής	θνησιμότητας	από	την	χορήγηση	εξωγενούς	ερυθροποιητίνης	μένει	να	απο-
δειχθεί.

Σε	χρόνιους	νεφροπαθείς	ασθενείς,	η	λήψη	εναλαπρίλης,	ως	αντιϋπερτασικής	αγωγής,	μπορεί	να	προκαλέσει	
σημαντική	πτώση	του	αιματοκρίτη	μέσα	στους	πρώτους	2-3	μήνες	της	θεραπείας.	Τούτο	γίνεται	περισσότερο	
αντιληπτό	σε	μεταμοσχευμένους	νεφροπαθείς,	που	έχουν	ήδη	καταστολή	του	μυελού	των	οστών	από	τα	ανοσο-
κατασταλτικά	φάρμακα.	Η	προσθήκη	αΜΕΑ	ή	σαρτανών	μπορεί	να	επιφέρει	αναιμία,	ευτυχώς	αντιστρεπτή,	στο	
1/3	των	μεταμοσχευμένων	νεφροπαθών.	Ας	σημειωθεί,	πως	αυτό	που	θεωρείται	παρενέργεια	σε	μια	κατηγορία	
ασθενών,	είναι	θεραπευτικό	σχήμα	σε	άλλες	κατηγορίες	ασθενών.	Ετσι,	οι	ασθενείς	με	ερυθροκυττάρωση	μετά	
από	νεφρική	μεταμόσχευση	ή	λόγω	ΧΑΠ	θεραπεύονται	πλέον	με	χορήγηση	αΜΕΑ	ή	σαρτανών,	που	ομαλοποιούν	
τον	αιματοκρίτη	εντός	τριμήνου,	καταργώντας	στην	ουσία	την	ανάγκη	επαναλαμβανόμενων	αφαιμάξεων.	

Τέλος,	η	χρόνια	χορήγηση	καπτοπρίλης	σε	αιμοκαθαρομένους	νεφροπαθείς	στην	δεκαετία	του	’80,	οπότε	δεν	
είχα	ανακαλυφθεί	ακόμη	η	ανασυνδυασμένη	ανθρώπινη	ερυθροποιητίνη	συνοδεύονταν	από	σημαντική	πτώση	
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του	αιματοκρίτη,	που	αντιστρεφόταν	μετά	την	διακοπή	του	φαρμάκου.	Στην	εποχή	μας,	που	η	ανασυνδυασμένη	
ανθρώπινη	ερυθροποιητίνη	χρησιμοποιείται	ευρέως	στην	πλειοψηφία	των	αιμοκαθαρομένων	νεφροπαθών,	η	
ελάττωση	της	ερυθροποίησης	λόγω	απενεργοποιήσεως	του	ΣΡΑ	με	αΜΕΑ	ή	σαρτάνες	δεν	εμφανίζεται	πλέον,	
ως	επιδείνωση	της	νεφρικής	αναιμίας,	αλλά	ως	αύξηση	των	αναγκών	σε	εξωγενή	ερυθροποιητίνη	για	την	δια-
τήρηση	του	ίδιου	αιματοκρίτη-στόχου.
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Εικόνα	1.	
Ανατομική	και	λειτουργική	συσχέτηση	της	ενεργοποιήσεως	του	Συστήματος	Ρενίνης-Αγγειοτασίνης		

και	της	αυξημένης	παραγωγής	ερυθροποιητίνης	από	τον	νεφρό.

Νεφρική	Ισχαιμία

Έκκριση	ρενίνης Έκκριση	ερυθροποιητίνης

Άωρες	μορφές	Ερυθρών	
Αιμοσφαιρίων

Αύξηση	Μάζας	Ερυθρών	
Αιμοσφαιρίων

Angiotensin	II

Angiotensin	I

Angiotensinogen
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Εισαγωγή
Ο	Σακχαρώδης	Διαβήτης	τύπου	2	θεωρείται	ως	μια	μεταβολική	νόσος	η	οποία	χαρακτηρίζεται	από	υψηλό	καρδι-
αγγειακό	κίνδυνο	και	η	οποία	ταυτοποιείται	από	τις	αυξημένες	τιμές	σακχάρου	στο	αίμα.	

Η	εμφάνιση	αθηροσκληρωτικών	εκδηλώσεων	τείνει	να	είναι	συχνότερη	και	πρωιμότερη	και	η	εξέλιξή	της	ταχύ-
τερη	στα	διαβητικά	σε	σχέση	προς	τα	μη	διαβητικά	άτομα.	Οι	εκδηλώσεις	της	μακροαγγειοπάθειας	οφείλονται	
κυρίως	σε	προσβολή	των	στεφανιαίων	αγγείων,	των	αρτηριών	των	κάτω	άκρων	καθώς	και	των	καρωτίδων	και	
των	αρτηριών	του	εγκεφάλου.

Η	θνητότητα	και	η	νοσηρότητα	από	 την	μακροαγγειοπάθεια	είναι	2	έως	4	φορές	μεγαλύτερη	στα	διαβητικά	
άτομα.	Από	τους	ενήλικες	διαβητικούς,	75-80%	πεθαίνουν	τελικά	από	μακροαγγειοπάθεια.	Οι	μηχανισμοί	της	
επιταχυνόμενης	αθηροσκλήρυνσης	στα	άτομα	αυτά	δεν	είναι	απόλυτα	γνωστοί	και	ξεκαθαρισμένοι.

Ο	αυξημένος	κίνδυνος	της	μακροαγγειοπάθειας	στο	διαβήτη	φαίνεται	δε	ότι	υπάρχει	από	πολύ	νωρίς:	από	τη	
φάση	της	παθολογικής	ανοχής	στη	γλυκόζη.

Η	συμβολή	στον	αυξημένο	κίνδυνο	της	καρδιαγγειακής	νόσου	των	γνωστών	παραγόντων	κινδύνου	(κάπνισμα,	
υπερχοληστερολαιμία,	υπέρταση,	υπεργλυκαιμία)	πλαισιώνεται	από	την	παρουσία	νέων	παραγόντων	κινδύνου	
όπως	η	αντίσταση	στην	ινσουλίνη	και	η	χαμηλού	βαθμού	χρόνια	φλεγμονή	(υψηλή	hsCRP	και	άλλων	δεικτών	
φλεγμονής)	καθώς	και	από	ποιοτικές	αλλαγές	γνωστών	παραγόντων	κινδύνου	όπως	οι	μικρές	και	πυκνές	LDL.

Ο ρόλος του γλυκαιμικού ελέγχου στην μείωση των καρδιαγγειακών επιπλοκών.
Η	δυσκολία	ερμηνείας	των	συχνά	αντιφατικών	αποτελεσμάτων	μεγάλων	μελετών	σε	άτομα	με	ΣΔ	τύπου	2	έχει	
πολλές	πτυχές:	Η	παρέμβαση	σε	άτομα	με	ΣΔ	τύπου	2	για	την	επίτευξη	γλυκαιμικού	ελέγχου	έχει	διαφορετικά	
αποτελέσματα	αν	γίνει	έγκαιρα	(με	την	εμφάνιση	της	νόσου)	σε	σχέση	με	την	καθυστερημένη	παρέμβαση.	Οι	
εγκατεστημένες	βλάβες	μετά	από	μακρόχρονη	κακή	ρύθμιση	δεν	φαίνεται	να	αντιστρέφονται	ή	έστω	να	ανα-
χαιτίζονται	με	μια	σχετικά	μικρής	διάρκειας	καλή	ρύθμιση,	όπως	και	η	απλή	λογική	θα	υπέθετε.	Παράλληλα,	τα	
άτομα	με	εγκατεστημένες	αγγειακές	βλάβες	είναι	πιο	ευάλωτα	στις	καταστροφικές	επιδράσεις	της	υπογλυκαι-
μίας	που	συχνά	αυξάνει	δραματικά	με	την	χρήση	σουλφονυλουριών	και	περισσότερο	επιθετικής	ινσουλινοθε-
ραπείας	προκειμένου	να	επιτευχθεί	ευγλυκαιμία.	 Έτσι,	τα	διαφορετικά	αποτελέσματα	σχετίζονται	με	τις	εξής	
διαφορές	που	φαίνονται	κρίσιμες:	Νωρίς	ή	αργά	στην	διαδρομή	της	νόσου;	Ήδη	εγκατεστημένες	καρδιαγγεια-
κές	επιπλοκές;	Με	ποιο	τρόπο	επιτυγχάνεται	ο	έλεγχος;	(Υπογλυκαιμίες;).

Είναι	γνωστό,	από	τα	αποτελέσματα	της	μεγάλης	προοπτικής	μελέτης	θεραπείας	ατόμων	με	ΣΔ	τύπου	2	UKPDS	
στην	πρόληψη-μείωση	εμφάνισης	των	καρδιαγγειακών	επεισοδίων	ήταν	πενιχρά	και	αμφιλεγόμενα.	Στην	με-
λέτη	αυτή	χρησιμοποιήθηκαν	η	μετφορμίνη	(στα	υπέρβαρα	και	παχύσαρκα	άτομα)	 ,	μια	σουλφονυλουρία	και	
ινσουλίνη.
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Η	μείωση	των	εμφραγμάτων	του	μυοκαρδίου	με	την	εντατικοποιημένη	ρύθμιση	του	σακχάρου	ήταν	οριακά	μη	
σημαντική	(p=0,052,	η	σημαντικότητα	είναι	για	p<0,05).

Ο	γλυκαιμικός	έλεγχος	στη	μεγάλη	αυτή	προοπτική	(UKPDS)	δεν	ήταν	όμως	επαρκής	ακόμα	και	στην	ομάδα	της	
εντατικοποιημένης	θεραπείας	στο	τέλος	της	μελέτης.

(Η	HbA1c	ήταν	>7%	και	διέφερε	μόνο	0.9%	από	την	ομάδα	που	αντιμετωπίστηκε	συντηρητικά).	Ο	γλυκαιμικός	
έλεγχος	παρουσίαζε	επιδείνωση	με	την	πάροδο	του	χρόνου	ανεξάρτητα	της	θεραπείας	γεγονός	που	αποδόθηκε	
τόσο	στην	«αμυντική»	προσαρμογή-τιτλοποίηση	της	φαρμακευτικής	αγωγής	όσο	και	(κυρίως	δε	σε	αυτό)	στην	
βαθμιαία	έκπτωση	της	λειτουργικότητας	του	β	κυττάρου	του	παγκρέατος.	
Τα	άτομα	της	μελέτης	αυτής	 (η	1η	ουσιαστικά	προοπτική	μελέτη	σε	άτομα	με	ΣΔ	 τύπου	2	και	 τελικό	σημείο	
έκβασης	τις	επιπλοκές	από	τα	μικρά	και	μεγάλα	αγγεία)	ήταν	εξάλλου	άτομα	με	νέα	διάγνωση	ΣΔ	(νεοδιαγνω-
σθέντα).

Ερμηνείες	για	το	ασαφές	αποτέλεσμα	αποτέλεσαν	(για	όσους	πιστεύουν	στην	αξία	της	γλυκαιμικής	ρύθμισης)	
το	μικρό	σχετικά	διάστημα	παρακολούθησης,	ο	μικρός	σχετικά	αριθμός	ασθενών,	και	ο	ανεπαρκής	έλεγχος	του	
σακχάρου	που	επιτεύχθηκε.

Ο	προβληματισμός	για	τον	ανεπαρκή	έλεγχο	της	καρδιαγγειακής	νόσου	με	τα	αντιδιαβητικά	δισκία	αλλά	και	
την	 ινσουλίνη	ενέτεινε	εξάλλου	την	άποψη	ότι	οι	στόχοι	μείωσης	της	γλυκόζης	πλάσματος	πρέπει	να	είναι	
πολύ	πιο	αυστηροί.	(υπάρχουν	επιδημιολογικά	δεδομένα	στον	πληθυσμό	ότι	ο	κίνδυνος	καρδιαγγειακής	νόσου	
αυξάνει	από	επίπεδα	HbA1c	>5.5%).	

Αυτός	ο	προβληματισμός	ενέπνευσε	την	μελέτη	ACCORD	στην	οποία	και	θα	αναφερθούμε,	να	θεραπεύσει	μια	
ομάδα	ασθενών	με	στόχο	HbA1c	<6%.

Η	μελέτη	παρακολούθησης	των	ασθενών	της	UKPDS	μετά	το	τέλος	της	έδειξε	πάντως	ότι	και	η	ομάδα	αρχικού	
ελέγχου	με	σουλφονυλουρία	ή	ινσουλίνη	έδειξε	μείωση	και	των	ΚΑ	επεισοδίων	όσο	και	της	θνητότητας	μετά	
από	αρκετά	χρόνια.	Συνοπτικά	από	την	UKPDS	και	την	μελέτη	παρακολούθησης	θα	μπορούσε	κανείς	να	συμπε-
ράνει:	Θεραπεύστε	έγκαιρα	και	επιθετικά	και	δείξτε	υπομονή	για	να	δείτε	τα	αποτελέσματα	στα	μεγάλα	αγγεία.	
Η	καλή	αρχική	ρύθμιση	φέρει	το	φαινόμενο	της	καλής	μνήμης	στην	ευνοϊκή	επίδραση	στις	αγγειακές	βλάβες.	

Μελέτη ACCORD
Η	μελέτη	ACCORD	(Action	to	Control	Cardiovascular	Risk	in	Diabetes)	είναι	μια	μεγάλη	κλινική	μελέτη	ενηλί-
κων	ατόμων	με	σακχαρώδη	διαβήτη	τύπου	2	με	ιδιαίτερα	αυξημένο	κίνδυνο	για	καρδιαγγειακή	νόσο.
Η	μελέτη	αυτή,	έλεγξε	τρεις	θεραπευτικές	προσεγγίσεις	προκειμένου	να	μειωθούν	τα	μείζονα	καρδιαγγειακά	
επεισόδια	στα	άτομα	με	ΣΔ	:	Εμφράγματα	μυοκαρδίου,	ΑΕΕ	ή	θάνατος	από	καρδιαγγειακά	αίτια.	Οι	τρεις	αυτές	
θεραπευτικές	προσεγγίσεις	είναι	:	Εντατικοποιημένη	ρύθμιση	του	σακχάρου	συγκρινόμενη	με	την	συμβατική	
ρύθμιση.	Εντατικοποιημένη	μείωση	της	αρτηριακής	πίεσης	σε	σχέση	με	την	συμβατική	μείωση	που	βασίζεται	
στις	τρέχουσες	κατευθυντήριες	οδηγίες.	Τέλος,	συνδυασμένη	χορήγηση	στατίνης	και	φιμπράτης	συγκρινόμενη	
με	την	χορήγηση	μόνο	στατίνης.	

Η	μελέτη	διεκόπη	πρώιμα	το	2009	γιατί	διαπιστώθηκε	μια	μη	αναμενόμενη	αύξηση	των	θανάτων	(από	κάθε	αί-
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τιο)	στην	ομάδα	της	εντατικοποιημένης	θεραπείας.	Η	αύξηση	αυτή	οφείλεται	σε	αιφνίδιους	θανάτους	πιθανώς	
αποδιδόμενους	σε	υπογλυκαιμίες	(δεν	μπορεί	να	αποδειχθεί).

Στην	ομάδα	των	ασθενών	σε	εντατικοποιημένη	θεραπεία	παρατηρήθηκε	παράλληλα	τάση	(μη	στατιστικά	σημα-
ντική)	μείωσης	(10%	λιγότερα)	μείωσης	των	μη	θανατηφόρων	εμφραγμάτων.	Πρέπει	να	σημειωθεί	πάντως	πως	
ο	αριθμός	των	παρατηρηθέντων	θανάτων	ήταν	και	στις	δυο	ομάδες	χαμηλότερος	από	τον	αντίστοιχο	άλλων	
μελετών	ασθενών	με	ΣΔ.	

Μια	ανάλυση	των	αποτελεσμάτων	της	ACCORD	έδειξε	πως	οι	ασθενείς	της	ομάδας	εντατικού	ελέγχου	που	πέτυ-
χαν	τον	στόχο	είχαν	σημαντική	ωφέλεια	στο	σύνθετο	τελικό	σημείο	ενώ	αντίθετα	οι	ασθενείς	που	δεν	επέτυ-
χαν	τον	στόχο	είχαν	δυσμενές	αποτέλεσμα.	Ασθενείς	με	πολλά	χρόνια	διαβήτη	και	εγκατεστημένες	επιπλοκές	
χρειάζονται	πιο	προσεκτικούς	χειρισμούς	:	Υψηλότερος	στόχος,	αποφυγή	υπογλυκαιμιών	και	αν	παρατηρούμε	
δυσκολία	επίτευξης	των	αρχικών	μας	στόχων	ίσως	συμβιβασμός	σε	υψηλότερους.

Φαίνεται	επομένως	ότι	η	επιθετική	στρατηγική,	με	τους	πολλούς	συνδυασμούς	φαρμάκων	σε	ασθενείς	με	ήδη	
επιβαρυμένο	καρδιαγγειακό	κίνδυνο	ευθύνεται	για	τους	θανάτους	(συνδυασμός	υπογλυκαιμιών,	μεγάλης	αύ-
ξησης	βάρους	ειδικά	σε	ασθενείς	που	ελάμβαναν	ινσουλίνη	με	γλιταζόνη	αλλά	και	του	stress	από	την	εντατι-
κοποιημένη	θεραπεία-	πολλά	φάρμακα,	πολλές	μετρήσεις	αυτοελέγχου,	πολλές	επισκέψεις	στον	γιατρό-)

Μελέτη VADT (Veterans Administration Diabetes Trial) 
Η	μελέτη	αυτή,	μελέτησε	1791	άτομα,	βετεράνους	σε	20	ιατρικά	κέντρα	βετεράνων	στις	ΗΠΑ.	Σχεδιάστηκε	για	
να	μελετήσει	αν	η	μείωση	της	HbA1c	κάτω	από	7%	θαμειώσει	τα	ΚΑ	επεισόδια	σε	ασθενείς	με	ΣΔ	τύπου	2	και	
υψηλό	κίνδυνο	για	ΚΑ	επεισόδια.	Στο	τέλος	της	μελέτης	δεν	υπήρξε	διαφορά	στα	ΚΑ	επεισόδια	μεταξύ	των	δυο	
ομάδων.	Και	σε	αυτή	την	μελέτη	ο	χρόνος	διάρκειας	της	νόσου	φάνηκε	σημαντικός	:	Σε	άτομα	με	διάρκεια	νόσου	
έως	15	έτη	υπήρξε	ωφέλεια	ενώ	σε	άτομα	με	μεγαλύτερη	διάρκεια	νόσου	αυξημένος	κίνδυνος.

Μελέτη ADVANCE
Η	μελέτη	αυτή	έγινε	σε	άτομα	με	χαμηλότερη	αρχική	HbA1c	 	και	βασίστηκε	στην	γλικλαζίδη	(Η	συντριπτική	
πλειοψηφία	πάντως	έλαβε	συνδυαστική	θεραπεία	με	άλλους	παράγοντες	και	κυρίως	μετφορμίνη).	Ούτε	στην	
μελέτη	αυτή	επηρεάστηκε	ευμενώς	ο	καρδιαγγειακός	κίνδυνος.

Συμπεράσματα
Ο	αυστηρός	έλεγχος	του	σακχάρου	νωρίς	(κοντά	στην	διάγνωση)	μπορεί	να	είναι	πιο	αποτελεσματικός	στην	
πρόληψη	των	ΚΑ	επεισοδίων	από	ότι	η	εντατικοποίηση	του	ελέγχου	αργότερα.	Ο	αυστηρός	έλεγχος	μοιάζει	να	
είναι	ευεργετικός	σε	άτομα	με	ελεύθερο	ιστορικό	ΚΑ	νόσου	ενώ	και	η	αποφυγή	των	υπογλυκαιμιών	μοιάζει	να	
είναι	σημαντική	για	την	μείωση	των	ΚΑ	επεισοδίων.	

Η	εξατομίκευση	των	στόχων	πρέπει	να	γίνεται	με	βάση	και	αυτές	τις	νέες	πληροφορίες.
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ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΠΟΤΥΧΙΑ ΤΗΣ ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗΣ ΩΣ ΜΟΝΟθΕΡΑΠΕΙΑ ΤΙ; 
Η θΕΣΗ ΤΗΣ ΠΙΟΓΛΙΤΑζΟΝΗΣ
Ιωάννης Ιωαννίδης,	MD,	PhD,	NFSCOPE
Παθολόγος	-	Διαβητολόγος,	Διευθυντής	ΕΣΥ,	Β’	Παθολογική	Κλινική,	Υπεύθυνος	Διαβητολογικού	Ιατρείου		
&	Ιατρείου	Παχυσαρκίας,	«Κωνσταντοπούλειο»	Νοσοκομείο	Ν.	Ιωνίας

Η	γλυκοκεντρική	αντίληψη	 της	θεραπείας	 των	ατόμων	με	ΣΔ	 τύπου	2	δεν	είναι	πλέον	δημοφιλής	λόγω	της	
αποτυχίας	να	μειώσει	τελικά	τις	σημαντικές	επιπλοκές	της	νόσου.Τα	επίπεδα	γλυκόζης	πλάσματος	συσχετί-
ζονται	 αιτιολογικά	 και	 άμεσα	 με	 τις	 μικροαγγειακές	 επιπλοκές	 (νεφροπάθεια,	 αμφιβληστροειδοπάθεια,	 και	
νευροπάθεια),	και	ότι	η	θεραπεία	της	υπεργλυκαιμίας,	που	στοχεύει	στη	επίτευξη	ευγλυκαιμίας	αποτρέπει	(ή	
τουλάχιστον	επιβραδύνει)	την	εξέλιξη	αυτών	των	επιπλοκών,	ανεξάρτητα	από	το	είδος	της	θεραπείας.	Ειδικά	
όμως	για	τα	μεγάλα	αγγεία	και	τα	καρδιαγγειακά	επεισόδια	φαίνεται	πως	η	αποφυγή	των	υπογλυκαιμιών	με	τις	
ειδικές	δράσεις	της	αγωγής	που	χρησιμοποιείται	διαδραματίζουν	σημαντικό	ρόλο.

Είναι	σήμερα	πια	κοινά	αποδεκτό	ότι	ο	σημαντικότερος	λόγος	για	τη	θεραπεία	και	 την	αντιμετώπιση	του	ΣΔ	
τύπου	2	διαβήτη	με	επιθετικό	τρόπο	είναι	η	αποτροπή	των	επιπλοκών	του,	τόσο	των	μικροαγγειακών	όσο	και	
κυρίως	των	μακροαγγειακών.	

Στην	προσπάθεια	επίτευξης	αλλά	και	διατήρησης	του	γλυκαιμικού	ελέγχου	χρειάζονται	συχνά	συνδυαστικές	
θεραπείες	με	βάση	την	μετφορμίνη	που	θεωρείται	1η	επιλογή.	Η	Πιογλιταζόνη	είναι	μια	άριστη	επιλογή	και	
συνδυασμός	της	με	την	μετφορμίνη	παρουσιάζει	εξαιρετικό	θεραπευτικό	ενδιαφέρον.

Η	υπογλυκαιμική	δράση	της	Πιογλιταζόνης	συσχετίζεται	με	τη	δυνατότητά	της	να	αυξάνει	την	ευαισθησία	των	
ιστών	στη	δράση	της	ινσουλίνης	με	αποτέλεσμα	την	αυξημένη	πρόσληψη	και	χρήση	(αποθήκευση	ή	οξείδωση)	
της	γλυκόζης	από	τους	περιφερικούς	ιστούς	(κυρίως	το	μυϊκό	ιστό	αλλά	και	το	λιπώδη).	H	επίδρασή	τους	στην	
ευαισθησία	των	ιστών	στη	δράση	της	ινσουλίνης	συσχετίζεται	με	τη	γνωστή	δυνατότητά	τους	να	συνδέονται	και	
να	ενεργοποιούν	τους	πυρηνικούς	υποδοχείς	PPAR	-γ.
	
Η	κύρια	βιολογική	δράση	της	ασκείται	στο	λιπώδη	ιστό.	Η	σύνδεση	της	με	τους	PPARγ	προωθεί	τη	διαφοροποί-
ηση	των	προλιποκυττάρων	σε	ώριμα	μικρά	λιποκύτταρα.	Η	δράση	αυτή	(λιπογένεση)	αφορά	κυρίως	τον	περιφε-
ρικό,	υποδόριο	λιπώδη	ιστό	και	όχι	το	σπλαγχνικό	λίπος.	Η	αυξημένη	εναπόθεση	λίπους	στον	υποδόριο	λιπώδη	
ιστό	και	η	αντίστοιχα	μειωμένη	λιπόλυση	έχει	ως	αποτέλεσμα	τη	μείωση	των	ελευθέρων	λιπαρών	οξέων	στη	
κυκλοφορία.	Παράλληλα	τα	μικρά	λιποκύτταρα	που	δημιουργούνται	είναι	πιο	ευαίσθητα	στη	δράση	της	ινσου-
λίνης	και	εκκρίνουν	μικρότερη	ποσότητα	ουσιών	(κυτταροκινών,	ορμονών	του	λιπώδους	ιστού)	που	προάγουν	
την	αντίσταση	στη	δράση	της	ινσουλίνης.	(TNFa,	ρεσιστίνη,	IL-6	κ.α).	Παράλληλα,	αυξάνει	την	παραγωγή	της	
αδιπονεκτίνης	η	οποία	προάγει	την	ευαισθητοποίηση	των	ιστών	στην	δράση	της	ινσουλίνης.Οι	ευνοϊκές	αυτές	
επιδράσεις	στο	λιπώδη	ιστό	έχουν	ως	αποτέλεσμα	την	αυξημένη	πρόσληψη	γλυκόζης	από	το	μυϊκό	ιστό	και	
τον	αυξημένο	μη	οξειδωτικό	μεταβολισμό	της.	Παράλληλα,	η	μειωμένη	κυκλοφορία	των	ΕΛΟ	καταστέλλει	και	
την	ηπατική	νεογλυκογένεση.	(Τα	ΕΛΟ	με	το	μεταβολισμό	τους	στο	ηπατικό	κύτταρο	παρέχουν	την	απαραίτητη	
ενέργεια	για	τη	νεογλυκογένεση).	

Η	αντιυπεργλυκαιμική	δράση	της	πιογλιταζόνης	είναι	σημαντική	και	παραπλήσια	(ποσοτικά)	αυτής	των	άλλων	
διαθέσιμων	υπογλυκαιμικών	παραγόντων.	Η	μείωση	της	HbA1c	που	παρατηρήθηκε	σε	διάφορες	μελέτες	κυμάν-
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θηκε	από	0.8%	έως	1.9%,	ανάλογα	με	τις	συνθήκες	και	τα	χαρακτηριστικά	των	ατόμων	στα	οποία	χορηγήθη-
καν.	

Η	δράση	της	πιογλιταζόνης	καθυστερεί	να	γίνει	εμφανής	(έως	4	εβδομάδες)	λόγω	του	μηχανισμού	δράσης	της.	
Αυτός	είναι	ο	λόγος	που	σε	αντίθεση	με	τα	άλλα	αντιδιαβητικά	δισκία	πρέπει	κανείς	να	περιμένει	λίγο	περισ-
σότερο	(έως	δυο	μήνες)	πριν	εκτιμήσει	το	αποτέλεσμα	και	τροποποιήσει	το	θεραπευτικό	του	σχήμα.

Η	επιλογή	της	ως	θεραπεία	για	τα	διαβητικά	άτομα	τύπου	2	και	η	έγκαιρη	χορήγηση	της	μαζί	με	την	μετφορμίνη	
συμβάλλει	στην	καλύτερη	ρύθμιση	του	σακχάρου	και	κυρίως	στη	διατήρηση	του	καλού	ελέγχου.	Η	διατήρη-
ση	 αυτή	 που	 δεν	 επιτυγχάνεται	 με	 κανένα	 άλλο	φαρμακευτικό	 μέσο	 πιθανώς	οφείλεται	 στη	 διατήρηση	 της	
λειτουργίας	 των	β	κυττάρων	 του	παγκρέατος.	 (η	μόνη	κατηγορία	φαρμάκων	που	απέδειξε	καλύτερη	και	πιο	
μακρόχρονη	διατήρηση	του	γλυκαιμικού	ελέγχου	σε	κλινικές	μελέτες	σε	ανθρώπους	τόσο	σε	σύγκριση	με	τις	
σουλφονυλουρίες	όσο	και	με	την	μετφορμίνη.)

Η	πιογλιταζόνη	ασκεί	ευεργετικές	δράσεις	στα	λιπίδια:	μειώνει	τα	τριγλυκερίδια	(η	ροσιγλιταζόνη	τα	αυξά-
νει),	ενώ	αυξάνει	περισσότερο	και	την	HDL.	Οι	ευνοϊκές	αυτές	δράσεις	στα	λιπίδια	την	διαφοροποιούν	από	
την	ροσιγλιταζόνη	και	ενδεχομένως	ερμηνεύουν	τα	διαφορετικά	αποτελέσματα	των	μελετών	όσον	αφορά	τα	
καρδιαγγειακά	επεισόδια.	(η	πιογλιταζόνη	στην	μελέτη	PROACTIVE	έδειξε	μείωση	του	δευτερεύοντος	στόχου	
-μείωση	ΑΕΕ,	εμφραγμάτων	και	καρδιαγγειακών	θανάτων-	στο	τέλος	της	μελέτης.	Η	ροσιγλιταζόνη	που	απο-
σύρθηκε	αυξάνει	τον	κίνδυνο	εμφράγματος	του	μυοκαρδίου.	Κανένα	άλλο	φάρμακο	δεν	έχει	αποδείξει	μείωση	
των	καρδιαγγειακών	επεισοδίων	σε	κλινική	μελέτη).

Οι	διαφορές	με	την	ροσιγλιταζόνη	εστιάζονται	επίσης	σε	ενεργοποίηση	ή	επίδραση	διαφορετικών	γονιδίων	με	
κλινικό	ενδιαφέρον:	Η	ροσιγλιταζόνη	πχ	επηρεάζει	γονίδια	μεταλλοπρωτεϊνασών	που	καθιστούν	την	αθηρω-
ματική	πλάκα	πιο	ευάλωτη.

Η	πιογλιταζόνη	επηρεάζει	ευνοϊκά	παράγοντες	φλεγμονής	ενώ	μειώνει	το	πάχος	του	έσω	μέσου	χιτώνα	της	
καρωτίδας	και	το	ποσοστό	του	αθηρώματος	του	ίδιου	αγγείου.

Ανεπιθύμητες	ενέργειες	αποτελούν	η	κατακράτηση	υγρών	και	τα	οιδήματα,	ο	αυξημένος	κίνδυνος	καταγμάτων	
στις	γυναίκες	και	η	εμφάνιση	καρδιακής	ανεπάρκειας.

Οι	μετααναλύσεις	που	αφορούν	την	πιογλιταζόνη	δεν	δείχνουν	σε	καμιά	περίπτωση	αύξηση	των	εμφραγμάτων	
ή	της	καρδιαγγειακή	θνητότητας.	Αντίθετα,	αν	περιληφθούν	και	τα	αποτελέσματα	της	PROACTIVEεμφανίζεται	
όφελος	από	την	χορήγηση	της.

Μετά	την	ανάλυση	των	κλινικών	μελετών	επιβεβαιώθηκε	η	αυξημένη	επίπτωση	εμφάνισης	συχνότητας	καρ-
διακής	ανεπάρκειας	με	τις	δυο	γλιταζόνες	(1.72	[1.21-2.42])	που	ήταν	πάντως	μικρότερη	με	την	πιογλιταζό-
νη	συγκριτικά	με	την	ροσιγλιταζόνη.	Η	συχνότητα	πάντως	σοβαρής	καρδιακής	ανεπάρκειας	σε	άτομα	υψηλού	
κινδύνου	που	έλαβαν	πιογλιταζόνη	στην	μελέτη	PROACTIVE	ήταν	γύρω	στο	5%,	πλήρως	αναστρέψιμη	με	την	
διακοπή	του	φαρμάκου	(οφείλεται	σε	κατακράτηση	υγρών	και	όχι	σε	καρδιοτοξική	δράση)	και	μη	συνοδευόμενη	
από	αυξημένη	θνητότητα.
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Ο	βασικός	περιορισμός	χορήγησης	της	πιογλιταζόνης	αφορά	τον	κίνδυνο	καταγμάτων	που	αφορά	κυρίως	τις	
γυναίκες	μετά	την	εμμηνόπαυση.

Γιατί λοιπόν πιογλιταζόνη μετά την μετφορμίνη;
Σε	σύγκριση	με	τις	σουλφονυλουρίες:	Δεν	προκαλεί	υπογλυκαιμίες	και	έτσι	επιτρέπει	την	επίτευξη	αυστηρό-
τερων	στόχων	ευγλυκαιμίας	χωρίς	κίνδυνο.	Δεν	αυξάνει	ή	και	πιθανότατα	μειώνει	τον	καρδιαγγειακό	κίνδυνο	
(οι	σουλφονυλουρίες	μαζί	με	την	μετφορμίνη	τόσο	στην	UKPDS	όσο	και	σε	άλλες	μελέτες	και	μετααναλύσεις	
αναδύουν	κίνδυνο	αύξησης	των	καρδιαγγειακών	επεισοδίων).	

Τέλος,	επιτυγχάνουν	διατήρηση	του	γλυκαιμικού	ελέγχου	για	μακρό	χρονικό	διάστημα.	Η	μικρή	αύξηση	του	
βάρους	που	ενδεχομένως	παρουσιάζεται	σε	μερικούς	ασθενείς	αφορά	την	λιπογένεση	στον	υποδόριο	λιπώδη	
ιστό	(μεταβολικά	ευνοϊκή)	και	μια	κατακράτηση	υγρών.	Πάντως,	με	κατάλληλες	διατροφικές	παρεμβάσεις	μπο-
ρεί	να	αποφευχθεί.

Σε	σύγκριση	με	τους	αναστολείς	DPP-4	:	Είναι	πιο	αποτελεσματικές	(ισχυρές)	όπως	καταγράφεται	από	μετα-
αναλύσεις	 και	από	 τις	 επίσημες	κατευθυντήριες	οδηγίες.	Διατηρούν	 τον	γλυκαιμικό	έλεγχο	επί	μακρόν	 (Οι	
αναστολείς	DPP-4	δεν	έχουν	τέτοιες	κλινικές	μελέτες.	Στις	μελέτες	μάλιστα	σύγκρισης	με	σουλφονυλουρία	
και	για	διάστημα	παρακολούθησης	έως	2	χρόνια	δεν	φαίνεται	να	διαφέρουν	στην	διάρκεια	ρύθμισης	από	τις	
σουλφονυλουρίες).

Οι	αναστολείς	DPP-4	είναι	τέλος	νεώτερα	φάρμακα	και	δεν	έχουν	ακόμα	αποτελέσματα	καρδιαγγειακής	ασφά-
λειας.

Η	πιογλιταζόνη	τέλος	με	τις	ευνοϊκές	επιδράσεις	τόσο	στην	λιπώδη	διήθηση	όσο	και	στην	χαρακτηριστική	δυ-
σλιπιδαιμία	των	ατόμων	με	διαβήτη	αποκτά	πλεονέκτημα	χρήσης	έναντι	των	ανταγωνιστών	μετά	την	αποτυχία	
της	μονοθεραπείας	με	μετφορμίνη.
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ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟ:  
ΤΟ ΑΛΑΤΙ ΣΤΗΝ ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ.
Χάρης Δημοσθενόπουλος,	MΜedSci.SRD
Κλινικός	Διαιτολόγος	-	Βιολόγος,	Προϊστάμενος	Διαιτολογικού	Τμήματος	«Λαϊκού»	Νοσοκομείου	Αθηνών

Η	υπερκατανάλωση	αλατιού	σχετίζεται	ετησίως	με	το	θάνατο	2,3	εκατομμυρίων	ανθρώπων	σε	όλο	τον	κόσμο.	
Μόνο	το	2010,	υπολογίζεται	πως	το	15%	όλων	των	θανάτων	από	έμφραγμα,	εγκεφαλικό	και	άλλα	καρδιαγγεια-
κά	νοσήματα	προκλήθηκε	από	την	υπερβολική	κατανάλωση	αλατιού,	ενός	διατροφικού	στοιχείου,	η	κατανάλω-
ση	του	οποίου	έχει	αυξηθεί	κατακόρυφα	τις	τελευταίες	δεκαετίες.	Από	αυτούς,	το	40%	πέθαναν	πρόωρα	–	σε	
ηλικίες	κάτω	των	69	ετών,	το	42%	από	έμφραγμα	και	το	41%	από	εγκεφαλικό,	ενώ	το	υπόλοιπο	17%	από	άλλα	
καρδιαγγειακά	νοσήματα.	Αξίζει	να	σημειωθεί	ότι	το	52%	των	θανάτων	καταγράφηκε	στις	ανεπτυγμένες	χώρες,	
όπου	η	διατροφή	είναι	πλέον	πολύ	υψηλή	σε	κατανάλωση	αλατιού.

Το αλάτι στη διατροφή
Το	αλάτι,	ή	αλλιώς	το	χλωριούχο	νάτριο	(NaCl),	αναγράφεται	στις	συσκευασίες	των	τροφίμων	συνήθως	ως	«νά-
τριο»	ή	με	τη	μορφή	άλλων	χημικών	ενώσεων.	Προοπτικές	μελέτες	και	δοκιμές	αποτελεσμάτων	έχουν	δείξει	
ότι	η	χαμηλή	πρόσληψη	αλατιού	σχετίζεται	με	μειωμένο	κίνδυνο	καρδιαγγειακής	νόσου,	ενώ	τα	αποτελέσματα	
πολλών	μελετών	έχουν	δείξει	την	ύπαρξη	καθαρής	αιτιώδους	σχέσης	μεταξύ	της	πρόσληψης	αλατιού	και	της	
αρτηριακής	πίεσης	(ΑΠ).	

Σύμφωνα	με	πολλές	μελέτες,	σε	ολόκληρο	τον	κόσμο	καταναλώνεται	κατά	μέσον	όρο	σχεδόν	διπλάσια	ποσότη-
τα	νατρίου	από	τη	συνιστώμενη	για	διαφύλαξη	της	υγείας.	Στις	χώρες	της	Δύσης,	η	μέση	κατανάλωση	νατρίου	
αντιστοιχεί	σε	3.400	mg	την	ημέρα,	όταν	η	συνιστώμενη	πρόσληψη	για	τους	υγιείς	ενήλικες	είναι	έως	2.400	mg	
(ποσότητα	που	αντιστοιχεί	σε	6	γραμμάρια	αλατιού)	και	για	όσους	πάσχουν	από	υπέρταση	ή	νεφροπάθεια	μόλις	
1.500.	Πρακτικά,	οι	συστάσεις	υποδεικνύουν	ότι	τα	υγιή	άτομα	δεν	πρέπει	να	υπερβαίνουν	το	1	κουταλάκι	αλάτι	
την	ημέρα,	ενώ	οι	ασθενείς	το	μισό.	

Στην	δυτικού	τύπου	διατροφή	η	οποία,	σε	αντίθεση	με	την	παραδοσιακή	ελληνική,	είναι	φτωχή	σε	φρούτα	και	
λαχανικά	και	αντιθέτως	πλούσια	σε	πρόχειρα	και	προμαγειρεμένα	τρόφιμα	του	εμπορίου,	μόλις	το	10%	της	
ημερήσιας	κατανάλωσης	αλατιού	προέρχεται	από	το	επιτραπέζιο	αλάτι,	που	προσθέτουμε	εμείς	στα	φαγητά	
μας.	Στις	περισσότερες	ανεπτυγμένες	χώρες	το	80%	του	αλατιού	είναι	κρυμμένο	στα	τρόφιμα,	δηλαδή	προστέ-
θηκε	από	τη	βιομηχανία	τροφίμων.	

Στην	χώρα	μας,	η	κατανάλωση	άλατος	είναι	ιδιαίτερα	υψηλότερη,	σύμφωνα	με	μελέτες	της	Ιατρικής	Σχολής	του	
Πανεπιστημίου	Κρήτης.	Σύμφωνα	με	αυτά	τα	στοιχεία,	η	μέση	πρόσληψη	άλατος	υπερβαίνει	τα	10	γραμμάρια	
την	ημέρα,	ενώ	το	40%	του	αλατιού	που	τρώμε	προέρχεται	από	το	ψωμί	της	καθημερινής	μας	διατροφής.	Σήμε-
ρα,	το	περισσότερο	αλάτι	της	διατροφής	μας	είναι	κρυμμένο	κυρίως	σε	έτοιμα	ή	συσκευασμένα	τρόφιμα,	ακόμα	
και	αυτά	με	γλυκιά	γεύση.	Έτσι,	γλυκά	τρόφιμα	ή	γλυκίσματα	με	αλάτι	είναι	τα	κέικ,	τα	ντόνατς,	τα	κρουασάν,	τα	
μπισκότα,	τα	δημητριακά	πρωινού	(ακόμα	κι	αν	είναι	ολικής	αλέσεως)	αλλά	και	η	σοκολάτα,	ιδίως	αν	περιέχει	
ξηρούς	καρπούς	ή	καραμέλα.

Από	τα	επίσημα	στοιχεία	που	υπάρχουν	σήμερα	είναι	φανερό	πως	είναι	απαραίτητο	πλέον	κάθε	χώρα	να	υιοθε-
τήσει	μια	ολοκληρωμένη	και	αποτελεσματική	στρατηγική,	για	τη	μείωση	της	πρόσληψης	αλατιού.	Είναι	λοιπόν	
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ύψιστης	σημασίας	να	πιεστεί	η	βιομηχανία	τροφίμων	να	κάνει	μια	σταδιακή	και	συνεχή	μείωση	της	ποσότητας	
του	αλατιού	που	προστίθεται	στα	τρόφιμα.	Αρκετές	χώρες	όπως	π.χ.	η	Φινλανδία	και	το	Ηνωμένο	Βασίλειο,	
έχουν	πραγματοποιήσει	με	επιτυχία	προγράμματα	μείωσης	του	αλατιού	και	αλατιού	που	οδήγησαν	στη	μείωση	
του.	Πολλές	άλλες	χώρες,	π.χ.	η	Αυστραλία,	ο	Καναδάς	και	οι	ΗΠΑ	έχουν	επίσης	εντατικοποιήσει	τις	δραστηρι-
ότητες	τους	για	τη	μείωση	του	αλατιού.	

Το αλάτι και η υπέρταση
Οι	διατροφικές	παρεμβάσεις	για	τη	ρύθμιση	της	υπέρτασης	περιλαμβάνουν:	
1)		Ρύθμιση	του	Σωματικού	βάρους,	αφού	αρκεί	μία	σχετικά	μέτρια	απώλεια	βάρους	5	κιλών	για	να	οδηγήσει	σε	
μείωση	της	συστολικής	και	της	διαστολικής	αρτηριακής	πίεσης	κατά	4,4mmHg	και	3,6mmHg,	αντίστοιχα.

2)		Αύξηση	της	πρόσληψης	καλίου	από	φρούτα,	κυρίως	και	λαχανικά,	σε	ποσότητα	που	να	φτάνει	τα	3,5-4,6	γρ	
καλίου	ημερησίως,	

3)		Μείωση	της	πρόσληψης	νατρίου	από	αλάτι	και	τρόφιμα	που	περιέχουν	αλάτι	(οι	συστάσεις	για	έναν	μέσο	
άνθρωπο	είναι	για	κατανάλωση	2,3γρ	νατρίου).	

4)	Μείωση	της	κατανάλωσης	κορεσμένων	λιπαρών	
5)	Επαρκής	κατανάλωση	ω-3	λιπαρών	οξέων	
6)	Αύξηση	της	σωματικής	δραστηριότητας	

Από	όλους	αυτούς	του	παράγοντες	η	πρόσληψη	αλατιού	φαίνεται	να	είναι	ο	πιο	καθοριστικό	παράγοντας.	Η	
σύγχρονη	διατροφή,	σε	πολλές	χώρες,	περιέχει	υψηλή	ποσότητα	αλατιού,	που	κυμαίνεται	από	9-12	γρ/ημέρα,	
ενώ	η	μείωση	της,	στα	συνιστώμενα	επίπεδα	(5-6	γρ/ημέρα)	είναι	ικανή	να	μειώσει	την	ΑΠ,	τόσο	στα	υπερτα-
σικά	άτομα	όσο	και	στα	άτομα	με	φυσιολογικά	επίπεδα	πίεσης.	Μία	ακόμα	μεγαλύτερη	μείωση,	σε	επίπεδα	3-4	
γρ/	ημέρα,	μειώνει	τα	επίπεδα	της	ακόμα	περισσότερο.	Η	αυξημένη	αρτηριακή	πίεση	είναι	μια	σημαντική	αιτία	
καρδιαγγειακών	παθήσεων,	υπεύθυνη	για	το	62%	των	εγκεφαλικών	επεισοδίων	και	υο	49%	των	στεφανιαίων	
παθήσεων.	Ο	κίνδυνος	δεν	περιορίζεται	σε	άτομα	με	αρτηριακή	υπέρταση	(BP	≥	140	ή	διαστολική	≥	90	mmHg),	
αλλά	και	σε	όλο	το	φάσμα	της	αρτηριακής	πίεσης,	ξεκινώντας	από	το	115/75	mmHg.	

Έχει	 αποδειχθεί	 ότι	 η	 υψηλή	πρόσληψη	αλατιού,	 η	 χαμηλή	 κατανάλωση	φρούτων	 και	 λαχανικών	 (μέσω	 της	
χαμηλής	πρόσληψης	καλίου),	η	παχυσαρκία,	η	υπερβολική	κατανάλωση	αλκοόλ,	και	η	έλλειψη	σωματικής	άσκη-
σης	συμβάλλουν	στην	ανάπτυξη	της	υψηλής	πίεσης.	Ωστόσο,	η	ποικιλομορφία	και	η	ισχύς	των	αποδεικτικών	
στοιχείων	είναι	πολύ	μεγαλύτερη	για	το	αλάτι	από	ό,	τι	για	άλλους	παράγοντες.	Τα	στοιχεία	για	το	αλάτι	προ-
έρχονται	από	μελέτες	σε	ζώα,	στοιχεία	γενετικής,	επιδημιολογικά	στοιχεία.	Αυτές	οι	μελέτες	έχουν	δείξει	
επανειλημμένως	ότι	η	διαιτητική	πρόσληψη	αλατιού	είναι	μια	σημαντική	αιτία	των	αυξημένων	τιμών	αρτηριακής	
πίεσης.

To αλάτι και η καρδιακή ανεπάρκεια
Η	υψηλή	αρτηριακή	πίεση	αποτελεί	μια	σημαντική	αιτία	της	καρδιακής	ανεπάρκειας,	με	την	υπέρταση	να	προ-
ηγείται	 της	 ανάπτυξης	 καρδιακής	 ανεπάρκειας	 στο	 90%	 των	 ασθενών.	 Θεραπευτικές	 παρεμβάσεις	 μείωσης	
της	αρτηριακής	πίεσης,	 διάρκειας	2-5	ετών	έχουν	αποδείξει	 ότι	 η	μείωση	 της	ΑΠ	θα	μπορούσε	να	μειώσει	
την	καρδιακή	ανεπάρκεια	κατά	ποσοστό	πάνω	από	50%.	Σύμφωνα	με	την	Ευρωπαϊκή	Καρδιολογική	Εταιρεία,	η	
μείωση	της	πρόσληψης	αλατιού	είναι	πάρα	πολύ	σημαντική	για	τους	ασθενείς	με	καρδιακή	ανεπάρκεια,	η	οποία	
οδηγεί	το	σώμα	στη	διατήρηση	του	παραπάνω	αλατιού	και	νερού,	προκαλώντας	κατακράτηση	υγρών.	Αυτό	έχει	
ως	αποτέλεσμα	η	καρδιά,	λόγω	της	αυξημένης	ποσότητας	υγρών,	να	αναγκάζεται	να	δουλεύει	περισσότερο	για	



Πανελλήνιο Συνέδριο 
Καρδιοµεταβολικών
Παραγόντων Κινδύνου66
27 - 29 ΙΟΥΝΙΟΥ 2013, HOTEL ELITE CITY RESORT - KΑΛΑΜΑΤΑ

να	στείλει	την	αναγκαία	ποσότητα	αίματος	στο	σώμα.	

Επίσης,	βρέθηκε	ότι	η	υψηλή	πρόσληψη	αλατιού	σχετίζεται	άμεσα	με	υπερτροφία	της	αριστερής	κοιλίας	(LVH),	
ανεξάρτητα	από	την	ΑΠ,	που	και	οι	δύο	είναι	σημαντικοί	παράγοντες	κινδύνου	για	καρδιακή	ανεπάρκεια.	 Έτσι,	
μια	χαμηλότερη	πρόσληψη	αλατιού	μέσα	από	τη	διατροφή	θα	μπορούσε	να	εμποδίσει	την	ανάπτυξη	της	καρδια-
κής	ανεπάρκειας.	

Τέλος,	σε	ασθενείς	με	ήδη	εκδηλωμένη	καρδιακή	ανεπάρκεια,	η	υψηλή	πρόσληψη	αλατιού	συμβάλλει	στην	ακό-
μα	μεγαλύτερη	κατακράτηση	αλατιού	και	υγρών	και	επιδεινώνει	τα	συμπτώματα	της	καρδιακής	ανεπάρκειας	και	
την	εξέλιξη	της	νόσου.	Αντίθετα,	αν	καταφέρουμε	να	μειώσουμε	τη	συνολική	πρόσληψη	αλατιού,	μειώνοντας	
την	άμεση	και	έμμεση	πρόσληψη	του,	αυτό	θα	οδηγήσει	στην	καλύτερη	διαχείριση	της	καρδιακής	ανεπάρκειας.	
Ακόμα	όμως	δεν	υπάρχουν	σαφείς	ενδείξεις	και	συστάσεις	για	το	κατά	πόσο	θα	πρέπει	να	μειωθεί	η	πρόσληψη	
αλατιού	στην	καρδιακή	ανεπάρκεια,	όπως	συμβαίνει	με	την	υπέρταση.
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Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΜΕΓΕθΟΥΣ ΤΗΣ ΜΕΡΙΔΑΣ ΣΤΗ ΡΥθΜΙΣΗ ΤΟΥ ΒΑΡΟΥΣ  
ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ
Παρασκευάς Παπαχρήστος
Διαιτολόγος	-	Διατροφολόγος,	M.Sc.

Δεδομένα	από	επιδημιολογικές	έρευνες	δείχνουν	πως	σήμερα	καταναλώνουμε	2-4	φορές	περισσότερο	φαγητό	
σε	σχέση	με	τους	γονείς	και	τους	παππούδες	μας.	Οι	αμερικάνικοι	φορείς	USDA	και	FDA	έχουν	καταγράψει	
μέχρι	200%	έως	και	700%	αύξηση	στο	μέγεθος	της	μερίδας	των	τροφίμων,	σε	σχέση	με	40	χρόνια	πριν	και	το	
φαινόμενο	είναι	έντονο	τόσο	σε	τρόφιμα	που	καταναλώνονται	τόσο	εντός,	όσο	και	εκτός	σπιτιού	(π.χ.	μακαρό-
νια,	πίτσα,	τηγανιτές	πατάτες	κ.α.).

Στοιχεία	ενδεικτικά	της	αύξησης	της	μερίδας	είναι	η	αύξηση	του	προσλαμβανόμενου	αριθμού	θερμίδων,	του	
μεγέθους	των	συσκευασιών,	καθώς	και	των	σκευών	σερβιρίσματος.	Για	το	πρώτο,	είναι	χαρακτηριστικό	το	πα-
ράδειγμα	του	καφέ.	Πατροπαράδοτα,	ο	ελληνικός	καφές,	που	σερβιριζόταν	σε	μικρό	φλιτζάνι,	έφτανε	τις	45-60	
θερμίδες,	ανάλογα	με	την	ποσότητα	της	ζάχαρης	που	προστίθετο.	Σήμερα,	κυκλοφορούν	στην	αγορά	ροφήματα	
καφέ	που,	εκτός	από	ζάχαρη,	περιέχουν	γάλα	ή	κρέμα	γάλακτος,	σιρόπι,	σοκολάτα	κ.ά.,	με	αποτέλεσμα	ένας	
«καφές»	να	ξεπερνάει	πολλές	φορές	ακόμη	και	τις	330	kcal!	Ωστόσο,	η	αύξηση	στο	μέγεθος	των	συσκευασιών	
κερδίζει	έδαφος,	ιδίως	την	περίοδο	της	κρίσης,	καθώς	πλασάρεται	υπό	το	πρίσμα	της	«οικονομικής	συσκευ-
ασίας»	(value	for	money).	Ανεξάρτητα	λοιπόν,	αν	κάποιος	όντως	χρειάζεται	την	μεγαλύτερη	συσκευασία,	τε-
λικά	την	αγοράζει.	Αξίζει	σ’αυτό	το	σημείο	να	τονιστεί,	ότι	η	τελική	κατανάλωση	φαγητού	από	έναν	ενήλικα,	
επηρεάζεται	άμεσα	και	σημαντικά	από	περιβαλλοντικά	ερεθίσματα,	όπως	η	διαθεσιμότητα	των	τροφίμων	και	
η	διάρκεια	του	γεύματος.	Τα	τελευταία	χρόνια,	έχει	παρατηρηθεί	ότι	η	διάμετρος	του	πιάτου	σερβιρίσματος	
αυξήθηκε	από	τα	25	στα	30cm,	γεγονός	ικανό	να	οδηγήσει	σε	μεγαλύερη	κατανάλωση.	
Το	μέγεθος	του	πιάτου	λειτουργεί	ως	μέτρο	αναφοράς	του	πόσο	θα	το	γεμίσει	κάποιος	-	όπως	έδειξε	σχετική	
έρευνα,	ακόμη	και	οι	διαιτολόγοι	μπορούν	να	υποεκτιμήσουν	την	ποσότητα	φαγητού	και	να	σερβίρουν	παραπά-
νω	όταν	έχουν	ένα	μεγάλο	πιάτο.
Όλα	τα	παραπάνω	συντελούν	σε	μια	διαστρεβλωμένη	αντίληψη	για	το	μέγεθος	της	μερίδας.	Αν	και	επιστημονικά	
δεδομένα	από	τον	ελλαδικό	χώρο	για	το	θέμα	αυτό	δεν	υπάρχουν,	η	επιστημονική	ομάδα	του	ελληνικού	και	
κυπριακού	portal	διατροφής	medNutrition,	με	υπεύθυνη	την	κυρία	Ιωάννα	Κατσαρόλη,	πραγματοποίησε	ενημε-
ρωτική	εκστρατεία	για	αυτό	το	θέμα,	στο	πλαίσιο	της	οποίας	καταγράφηκαν	με	ερωτηματολόγια	οι	απόψεις	των	
Ελλήνων	καταναλωτών	για	το	μέγεθος	της	μερίδας.	Τα	αποτελέσματα	επιβεβαιώνουν	την	τάση	υπερκατανάλω-
σης	φαγητού	σε	αυτό	το	περιβάλλον	«οικονομικών»	συσκευασιών	και	μεγαλύτερων	σκευών	σερβιρίσματος.	
Ένα	ακόμη	χαρακτηριστικό	εύρημα	ήταν	ότι,	όσοι	είχαν	ασχοληθεί	παλαιότερα	με	κάποια	δίαιτα	απώλειας	βά-
ρους,	είχαν	περισσότερες	πιθανότητες	να	γνωρίζουν	τα	σωστά	μεγέθη	των	μερίδων,	ενώ	υπήρχαν	και	αρκετοί	
που	αν	και	αναγνώριζαν	σωστά	το	μέγεθος	της	μερίδας,	δήλωσαν	ότι	καταναλώνουν	παραπάνω	από	αυτή.	Τέλος,	
ο	Δείκτης	Μάζας	Σώματος	(ΔΜΣ)	σχετίστηκε	θετικά	και	σημαντικά	με	τις	καταναλισκόμενες	μερίδες.	Σημαντική	
ήταν	η	συσχέτιση	και	με	άλλες	μεταβλητές	διατροφικής	συμπεριφοράς-	για	παράδειγμα	άτομα	με	χαμηλότυερο	
ΔΜΣ	ήταν	πιθανότερο	να	διαβάζουν	την	συνιστώμενη	μερίδα	στην	διατροφική	ετικέτα.

Παγκοσμίως,	1,4	δις	ενήλικες	είναι	υπέρβαροι	και	το	1/3	αυτών	είναι	παχύσαρκοι.	Στην	Ελλάδα,	τα	δεδομένα	
δείχνουν	ότι	το	35%	του	πληθυσμού	είναι	υπέρβαροι	και	το	23%	παχύσαρκοι.	Πρόκειται	για	ένα	πρόβλημα	με	
σοβαρές	συνέπειες	για	την	υγεία,	αλλά	και	σημαντικά	(άμεσα	και	έμμεσα)	κόστη	για	την	πολιτεία.	Η	αύξηση	των	
μερίδων,	παρόλο	που	δεν	εξηγεί	από	μόνη	της	την	παχυσαρκία,	δύναται	να	επιβαρύνει	το	ισοζύγιο	ενέργειας	
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κατά	+200	kcal,	πράγμα	που	μπορεί	να	οδηγήσει	σε	αύξηση	του	σωματικού	βάρους	έως	και	κατά	10	kg	 τον	
χρόνο!

Από	το	1970	η	ενεργειακή	πρόσληψη	αυξήθηκε	κατά	36%,	μόνο	λόγω	της	αύξησης	της	μερίδας,	ενώ	η	συνολική	
πρόσληψη	ενέργειας	είναι	αυξημένη	κατά	570	kcal/	ημέρα.	Από	το	1970	έως	το	2000	περίπου,	η	αύξηση	στο	μέ-
γεθος	της	μερίδας,	συνέβαινε	με	πολύ	βραδύ	ρυθμό,	ενώ	επιταχύνθηκε	σημαντικά	την	τελευταία	δεκαετία.	Το	
γεγονός	αυτό	καθιστά	απαραίτητη	την	παρακολούθηση	του	φαινομένου,	για	το	τι	θα	ακολουθήσει	στο	μέλλον.	
Παρατηρείται	λοιπόν,	ότι	η	αύξηση	της	μερίδας	δημιουργεί	ένα	θετικό	ενεργειακό	ισοζύγιο,	το	οποίο	δεν	χρει-
άζεται	να	είναι	μεγάλο,	αρκεί	να	είναι	συστηματικό,	για	να	είναι	ικανό	να	επιφέρει	την	αύξηση	του	σωματικού	
βάρους.	Αν	και	οι	έρευνες	που	έχουν	πρωταρχικό	τους	σκοπό	τη	διερεύνηση	της	αλλαγής	του	μεγέθους	της	
μερίδας	και	της	αλλαγής	στο	σωματικό	βάρος	δεν	είναι	πολλές,	διαφαίνεται	μια	αιτιολογική	συσχέτιση,	καθώς	
άτομα	που	καταναλώνουν	μεγαλύτερες	μερίδες	έχουν	μεγαλύτερη	πιθανότητα	να	εμφανίσουν	υψηλότερο	ΔΜΣ,	
αλλά	και	μεγαλύτερη	περίμετρο	μέσης,	σε	σχέση	με	αυτούς	που	κατανάλωναν	μικρότερες	μερίδες.	Αξίζει	να	
σημειωθεί	τέλος,	ότι	η	αύξηση	των	μερίδων	αφορά	περισσότερο	τα	τρόφιμα	παρά	τα	ροφήματα	και	σε	συνδυ-
ασμό	με	την	αύξηση	στην	ενεργειακή	πυκνότητα	που	παρατηρείται	κατά	+0,22kcal	ανά	γραμμάριο	τροφίμου,	
δυσχεραίνει	περισσότερο	την	θερμιδική	επιβάρυνση.	

Η	μεγαλύτερη	μερίδα	οδηγεί	υποσυνείδητα	και	ανεξάρτητα	από	το	αν	κάποιος	είναι	παχύσαρκος	ή	όχι,	σε	υπερ-
κατανάλωση	φαγητού.	Το	γεγονός	αυτό	μπορεί	να	οδηγήσει	σε	θετικό	ενεργειακό	ισοζύγιο	και	κατ’	επέκταση	σε	
αύξηση	του	σωματικού	βάρους.	Κάποιες	πολύ	σημαντικές	παρατηρήσεις	προκύπτουν	από	έρευνες,	όπου	η	κατα-
νάλωση	τροφίμων	έλαβε	χώρα	υπό	ελεγχόμενες	συνθήκες.	Πιο	συγκεκριμένα,	τα	άτομα	στα	οποία	σερβιρίστηκε	
αυξημένη	μερίδα	σε	ένα	γεύμα,	δεν	έφαγαν	λιγότερο	στα	επόμενα	γεύματα,	αντισταθμιστικά,	αλλά	διατήρησαν	
την	αυξημένη	μερίδα	και	τις	επόμενες	μέρες,	ενώ	δεν	είχαν	διαφορετική	απόκριση	στα	σήματα	κορεσμού	σε	
σχέση	με	τα	άτομα	που	έλαβαν	την	ενδεδειγμένη	μερίδα.

Ένα	άτομο	που	συστηματικά	εκτίθεται	σε	αυξημένες	μερίδες	φαγητού,	εντός	ή	εκτός	σπιτιού,	αρχίζει	να	τις	
θεωρεί	φυσιολογικές.	Το	αποτέλεσμα	είναι,	όταν	σερβιριστεί	η	ενδεδειγμένη	μερίδα,	να	την	υποεκτιμήσει.	
Όσο	αυξάνεται	το	βάρος	κάποιου,	τόσο	αυξάνεται	και	η	λανθασμένη	αντίληψή	του	για	το	μέγεθος	της	μερίδας,	
παρόλο	που	στο	σύνολο,	το	54%	των	ατόμων	υποεκτιμά	τη	μερίδα	του.	Η	υποεκτίμηση	αυτή	είναι	ένα	φαινόμενο	
σύνηθες	και	γνωστό	ως	βασικό	πρόβλημα	της	διατροφικής	αξιολόγησης	στην	Επιστήμη	της	Διατροφής.	Μαζί	με	
το	φαινόμενο	της	αύξησης	του	μεγέθους	της	μερίδας,	κάνουν	ακόμη	πιο	απαιτητικό	το	έργο	του	διαιτολόγου.
Η	αύξηση	στο	μέγεθος	της	μερίδας,	επηρεάζοντας	όπως	είδαμε	παραπάνω	το	σωματικό	βάρος,	έμμεσα	επηρε-
άζει	δυσμενώς	και	τον	διαβήτη.	Το	44%	του	επιπολασμού	του	ΣΔ	αποδίδεται	στο	υπερβάλλον	σωματικό	βάρος.	
Λαμβάνοντας	υπόψη,	ότι	όσο	πιο	μεγάλο	είναι	ένα	γεύμα,	τόσο	περισσότερη	ινσουλίνη	απαιτείται	για	τη	δια-
χείρισή	του	και	τόσο	μεγαλύτερη	είναι	η	πίεση	που	ασκείται	στο	πάγκρεας	για	την	παραγωγή	ινσουλίνης,	το	
μέγεθος	της	μερίδας	επηρεάζει	εμφανώς	και	άμεσα	τον	ΣΔ.	Στη	διαχείριση	του	ασθενούς	με	διαβήτη,	η	εκπαί-
δευση	των	μερίδων	κατέχει	εξέχοντα	ρόλο,	ειδικά	όταν	πρέπει	η	διατροφή	του	να	εναρμονιστεί	με	την	ινσου-
λινοθεραπεία.	Πρόκειται	για	μία	τακτική	που	περιλαμβάνεται	στις	κατευθυντήριες	οδηγίες	που	εκδίδονται	κατά	
καιρούς,	περισσότερο	με	τη	μορφή	ισοδυνάμων	από	παγκόσμιους	φορείς.	Επίσης,	οι	κατευθυντήριες	οδηγίες	
της	Ελληνικής	Διαβητολογικής	Εταιρείας,	περιλαμβάνουν	οδηγίες	για	ισοδύναμα	τροφίμων.	Όπως	κατέληξε	και	
η	έρευνα	του	medNutrition,	υπάρχει	ανάγκη	για	σαφέστερη	ερμηνεία	του	τι	σημαίνει	«ισοδύναμο»	ή	ακόμα	
καλύτερα	«μερίδα»	και	κατάλληλη	εκπαίδευση	του	κόσμου	κάτι	που	θα	βοηθήσει	καταλυτικά	και	τον	ασθενή	
με	ΣΔ.	Ενθαρρυντικά	είναι	τα	αποτελέσματα	κλινικής	παρέμβασης	σε	υπέρβαρους	ασθενείς	με	διαβήτη	τύπου	
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σελ.

2.	 Χρησιμοποιώντας	 εκπαιδευτικά	 εργαλεία	 ελέγχου	 του	 μεγέθους	 της	 μερίδας,	 διαπιστώθηκαν	σημαντικές	
βελτιώσεις	στο	βάρος	των	ασθενών,	στο	λιπιδαιμικό	προφίλ	και	στην	αρτηριακή	πίεση,	γεγονός	που,	σε	πολλές	
περιπτώσεις,	ακολουθήθηκε	από	μείωση	της	αντιδιαβητικής	φαρμακευτικής	αγωγής	των	ασθενών	αυτών.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ
1.	 	Kapantais	E,	Tzotzas	T,	Ioannidis	I,	Mortoglou	A,	Bakatselos	S,	Kaklamanou	M,	Lanaras	L,	Kaklamanos	I,	First	National	Epi-

demiological	Survey	on	the	Prevalence	of	Obesity	and	Abdominal	Fat	Distribution	in	Greek	Adults,	Ann	Nutr	Metab	2006;	
50:330–338

2.	 Nielsen	SJ,	Popkin	BM.	Patterns	and	trends	in	food	portion	sizes,	1977-1998.	JAMA.	2003	Jan	22-29;289(4):450-3.
3.	 	Pedersen	SD,	Kang	J,	Kline	GA.	Portion	control	plate	for	weight	loss	in	obese	patients	with	type	2	diabetes	mellitus:	a	con-

trolled	clinical	trial.	Arch	Intern	Med.	2007	Jun	25;167(12):1277-83.
4.	 	Rolls	BJ,	Roe	LS,	Meengs	JS.	Larger	portion	sizes	lead	to	a	sustained	increase	in	energy	intake	over	2	days.	J	Am	Diet	Assoc.	

2006	Apr;106(4):543-9.
5.	 	Schwartz	J,	Byrd-Bredbenner	C.	Portion	distortion:	typical	portion	sizes	selected	by	young	adults.	J	Am	Diet	Assoc.	2006	

Sep;106(9):1412-8.
6.	 	Wansink	B,	van	Ittersum	K,	Painter	JE.	Ice	cream	illusions	bowls,	spoons,	and	self-served	portion	sizes.	Am	J	Prev	Med.	2006	

Sep;31(3):240-3.
7.	 World	Health	Organisation,	Obesity	and	Overweight,	Fact	sheet	No	311,	updated	on	March	2013
8.	 	Ιωάννα	Κατσαρόλη	(2011),	«Μερίδες:	το	μέγεθος	...μετράει»,	σειρά	medNutrition	experts,	Λευκωσία,	Εκδόσεις	medNutri-

tion	publications



Πανελλήνιο Συνέδριο 
Καρδιοµεταβολικών
Παραγόντων Κινδύνου66
27 - 29 ΙΟΥΝΙΟΥ 2013, HOTEL ELITE CITY RESORT - KΑΛΑΜΑΤΑ

ΧΡΗΣΗ ΝΕΩΤΕΡΩΝ ΕΚ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΤΟΣ ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΩΝ
Νικόλαος Γ. Πατσουράκος
Καρδιολόγος	-	Εντατικολόγος,	Επιμελητής	Καρδιολογικού	τμήματος,	Υπεύθυνος	Μονάδας	Εμφραγμάτων

Tα	 λεγόμενα	 κουμαρινικά	 αντιπηκτικά,	 με	 κύριους	 εκπροσώπους	 τη	 βαρφαρίνη	 και	 την	 ασενοκουμαρόλη	
(Sintrom),	αποδείχθηκαν	για	πάρα	πολλά	χρόνια	ιδιαίτερα	αποτελεσματικά	για	την	πρόληψη	των	εγκεφαλικών	
επεισοδίων	σε	ασθενείς	με	κολπική	μαρμαρυγή.	Τα	χαρακτηριστικά	τους	είναι	η	εύκολη	χορήγηση	μια	φορά	την	
ημέρα,	η	εξατομικευμένη	για	κάθε	άρρωστο	δόση	και	το	χαμηλό	κόστος,	ενώ	για	την	περίπτωση	αιμορραγίας	
από	τραυματισμό	ή	υπερδοσολογία	υπάρχει	αποτελεσματικό	αντίδοτο.	Το	μειονέκτημα	αυτών	των	αντιπηκτικών	
είναι	η	ανάγκη	των	συχνών,	κυρίως	στην	αρχή	της	θεραπείας,	αιματολογικών	εξετάσεων	(χρόνος	προθρομβίνης	
ή	INR)	για	την	εξατομίκευση	της	δόσης,	ώστε	να	υπάρχει	το	μεγαλύτερο	θεραπευτικό	όφελος	με	τον	μικρότερο	
κίνδυνο	αιμορραγίας.	Δυστυχώς,	πολλοί	ασθενείς,	που	έχουν	κολπική	μαρμαρυγή	είτε	δεν	παίρνουν	αντιπη-
κτική	αγωγή	είτε	δεν	συμμορφώνονται	με	τις	οδηγίες	των	γιατρών.	Στοιχεία	από	μελέτες	στην	Ελλάδα	έχουν	
δείξει	ότι	μόνο	ένας	στους	δέκα	ασθενείς	που	είχαν	κολπική	μαρμαρυγή	και	έπαθαν	εγκεφαλικό,	έπαιρναν	
αντιπηκτική	αγωγή.

Λύση	στα	προβλήματα	αυτά	έρχονται	να	δώσουν	νέα	αντιπηκτικά	φάρμακα,	γεννώντας	βάσιμες	ελπίδες	για	πιο	
αποτελεσματική	και	ασφαλή	προφυλακτική	θεραπεία.	Οι	ουσίες	αυτές	ρυθμίζουν	την	πηκτικότητα	του	αίματος	
στα	επιθυμητά	επίπεδα,	απαλλάσσοντας	ασθενείς	και	γιατρούς	από	τη	συνεχή	παρακολούθηση	της	πηκτικότη-
τας	του	αίματος.	Η	δαμπιγκατράνη,	η	ριβαροξαμπάνη	και	η	απιξαμπάνη	είναι	τρία	νέα	από	του	στόματος	αντι-
πηκτικά	με	διαφορετικό	τρόπο	δράσης	από	εκείνον	των	παλαιοτέρων	τα	οποία	εκτιμίθηκαν	σε	τρεις	μεγάλες	
τυχαιοποιημένες	κλινικές	μελέτες	(RE-LY,	ROCKET-AF,	ARISTOTLE)	όπου	συγκρίθηκαν	με	τη	βαρφαρίνη.	Στις	δύο	
μελέτες	η	δαμπιγκατράνη	και	η	απιξαμπάνη	μείωσαν	μεν	στατιστικά	σημαντικά	τα	θρομβοεμβολικά	επεισόδια	
(κυρίως	τα	αιμορραγικά	ΑΕΕ)	όχι	όμως	σε	μεγάλο	βαθμό,	ενώ	στην	τρίτη	η	ριβαροξαμπάνη	απεδείχθη	μη	κατώ-
τερη	της	βαρφαρίνης

	

Και	στις	τρεις	μελέτες	παρατηρήθηκε	μικρότερο	ποσοστό	αιμορραγιών	ειδικά	των	ενδοκράνιων	από	αυτό	της	
βαρφαρίνης	αν	και	στη	RELY	και	στη	ROCKET-AF	παρατηρήθηκε	μεγαλύτερο	ποσοστό	αιμορραγιών	του	γαστρε-
ντερικού	συστήματος.	Ανάλυση	τη	μελέτης	ARISTOTLE	που	είχε	τα	πιο	ευνοϊκά	αποτελέσματα	για	το	νέο	αντιπη-
κτικό,	έδειξε	ότι	θεραπεία	με	απιξαμπάνη	σε	1000	ασθενείς	με	ΚΜ	για	1,8	έτη	θα	προλάβει	6	ΑΕΕ	(4	αιμορρα-
γικά),	15	αιμορραγίες	και	8	θανάτους.	Υπάρχουν	όμως	και	μειονεκτήματα.	Το	σταθερό	αντιπηκτικό	αποτέλεσμα	
βασίζεται	στη	σταθερή	λήψη	των	δισκίων	χωρίς	παράλειψη	δόσεων.	Το	dabigatran	μεταβολίζεται	στο	CYP3A4	
και	δεν	έχει	αλληλεπιδράσεις	με	πολλά	φάρμακα.	Εντούτοις,	φάρμακα	όπως	η	βεραπαμίλη,	η	κλαριθρομυκίνη,	
η	ριφαμπικίνη	και	η	κινιδίνη	αναστέλλουν	μια	πρωτεΐνη	μεταφορέα	την	p-glycoprotein	(p-GP)	που	δρα	ώστε	να	
μειώνει	την	απορρόφηση	από	το	πεπτικό	και	να	αυξάνει	την	αποβολή	από	τους	νεφρούς	διαφόρων	φαρμάκων.	
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Το	dabigatran	και	το	rivaroxaban	είναι	φάρμακα-υπόστρωματα	για	την	πρωτεΐνη	αυτή	και	επομένως	τα	επίπεδά	
τους	επηρεάζονται	από	τα	φάρμακα	αυτά.	Για	την	κινιδίνη	μάλιστα	το	φύλο	οδηγιών	του	φαρμάκου	συνιστά	
να	μην	συγχορηγείται	με	dabigatran.	Το	rivaroxaban	μεταβολίζεται	μερικά	στο	CYP3A4	και	στο	φύλο	οδηγι-
ών	του	φαρμάκου	αναφέρεται	ότι	τα	φάρμακα	κετοκοναζόλη,	ριτοναβίρη,	κλαριθρομυκίνη,	ερυθρομυκίνη	και	
ριφαμπικίνη	επηρεάζουν	τον	μεταβολισμό	του	φαρμάκου.	Επιπλέον,	όσον	αφορά	το	dabigatran,	αναφέρεται	
στις	μελέτες	ότι	ένας	σημαντικός	αριθμός	ασθενών	διέκοψαν	το	φάρμακο	λόγω	δυσανεξίας,	γεγονός	που	δεν	
συμβαίνει	με	τα	κουμαρινικά	τα	οποία	έχουν	άριστη	ανοχή.	Κανένα	από	τα	φάρμακα	αυτά	δεν	έχει	ειδικό	αντί-
δοτο	για	καταστάσεις	που	χρειάζεται	επείγουσα	και	άμεση	άρση	της	αντιπηκτικής	τους	δράσης.	Επίσης,	τα	νέα	
φάρμακα	δεν	έχουν	δοκιμαστεί	και	η	χρήση	τους	δεν	επιτρέπεται	ακόμα	σε	ασθενείς	με	κολπική	μαρμαρυγή	και	
βαλβιδοπάθεια	ή	μηχανική	βαλβίδα.	Τέλος,	το	κύριο	μειονέκτημα	είναι	το	μεγάλο	κόστος.

O	κλινικός	γιατρός	που	έρχεται	σε	καθημερινή	επαφή	με	τους	ασθενείς	έχει	το	χρέος	να	ενημερώνεται	για	
τις	νέες	εξελίξεις	οπότε	και	να	γνωρίζει	τις	κατευθυντήριες	οδηγίες.	Πρέπει	όμως	και	να	αφουγκράζεται	τις	
ανάγκες	 των	ασθενών	και	 να	 κατανοεί	 και	 τα	προβλήματά	 τους.	Οι	 πρόσφατες	 κατευθυντήριες	οδηγίες	 της	
Ευρωπαϊκής	καρδιολογικής	εταιρίας	που	δημοσιεύτηκαν	στο	Πανευρωπαϊκό	συνέδριο	Καρδιολογίας	του	2012	
κατέταξαν	 τα	 νέα	 αντιπηκτικά	 στην	 ίδια	 κατηγορία	 ενδείξεων	 με	 αυτή	 της	 βαρφαρίνης.	 Λίγο	 άδικο	 για	 ένα	
σκεύασμα	που	χρησιμοποιείται	τουλάχιστον	20	χρόνια	με	πολλές	και	καταξιωμένες	μελέτες	σε	αντίθεση	με	τα	
νέα	αντιπηκτικά	γύρω	από	τα	οποία	δεν	υπάρχει	κλινική	εμπειρία	και	μόνο	με	μια	μελέτη	για	το	καθένα	από	την	
παρασκευάστρια	εταιρεία.	

Η	συνταγογράφηση	των	σκευασμάτων	αυτών	είναι	πιο	απλή	αλλά	σαφώς	πιο	ακριβή	για	τον	ασθενή	ο	οποίος	
θα	βρεθεί	στην	δυσάρεστη	θέση	να	καλύψει	από	το	υστέρημά	του	το	επιπλέον	κόστος.	Η	συνταγογράφηση	του	
Sintrom	προϋποθέτει	ότι	ο	θεράπων	θα	αφιερώσει	αρκετό	χρόνο	ώστε	να	εξηγήσει	στον	ασθενή	την	μεθοδολο-
γία	λήψης,	τις	πιθανές	παρενέργειες	αλλά	και	τις	παρεμβάσεις	στο	καθημερινό	διαιτολόγιο	γιατί	η	δράση	τους	
επηρεάζεται	σημαντικά	από	την	διατροφή	την	λήψη	αλκοόλ	και	αλλων	φαρμάκων.

Τα	νέα	φάρμακα	είναι	ιδανικά	για	ασθενείς	στους	οπoίους	έχει	αποδειχθεί	δύσκολη	η	σωστή	ρύθμιση	του	INR	ή	
για	ασθενείς	χωρίς	πρόσβαση	σε	τακτικό	εργαστηριακό	έλεγχο.	Οι	ασθενείς	που	ήδη	βρίσκονται	σε	κουμαρινι-
κά	με	καλή	ρύθμιση	έχουν	μικρότερο	όφελος	από	την	αλλαγή	στη	νέα	γενιά	αντιπηκτικών	φαρμάκων.	Για	τους	
ασθενείς	που	χρειάζονται	βραχυχρόνια	προφύλαξη	ή	θεραπευτική	αγωγή	για	συγκεκριμένο	χρονικό	διάστημα,	
όπως	μετά	από	χειρουργικές	επεμβάσεις,	πιθανότατα	τα	φάρμακα	αυτά	θα	αποτελέσουν	ιδανική	επιλογή.	Πρέ-
πει	όμως	πάντοτε	να	υπάρχει	επιφύλαξη	για	την	ασφάλεια,	ιδιαίτερα	όταν	υπάρχει	το	πρόσφατο	παράδειγμα	
του	ximelagatran,	στο	οποίο	χορηγήθηκε	άδεια	και	ακολούθως	ανακλήθηκε	λόγω	μη	αποδεκτής	ηπατοτοξικότη-
τας	και	θνητότητας.	Επομένως,	υπάρχουν	αρκετές	επιφυλάξεις	ακόμη	ως	προς	την	ευρεία	χρήση	των	νεότερων	
αντιπηκτικών	στη	θεραπεία	και	 την	πρόληψη	των	θρομβοεμβολικών	νοσημάτων.	Μεγαλύτερες	μελέτες	στον	
πραγματικό	κόσμο	μπορεί	να	άρουν	πολλές	από	αυτές	τις	επιφυλάξεις.	 Όμως	υπάρχουν	ομάδες	ασθενών	ή	
καταστάσεων	από	τις	οποίες	πολύ	δύσκολα	θα	εκτοπισθούν	τα	παλαιότερα	φάρμακα.	
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Η	παχυσαρκία	και	ο	σακχαρώδης	διαβήτης	είναι	δύο	προβλήματα	υγείας	απότοκα	του	σύχρονου	τρόπου	ζωής	με	
σημαντικές	κοινωνικο-οικονομικές	επιπτώσεις,	τα	οποία	συμβάλλουν	σημαντικά	στην	νοσηρότητα	και	θνησι-
μότητα	του	πληθυσμού	παγκοσμίως,	τείνοντας	να	λάβουν	διαστάσεις	πανδημίας.	Σύμφωνα	με	τα	δεδομένα	του	
International	Diabetes	Federation	(IDF),	η	επίπτωση	του	σακχαρώδη	διαβήτη	εκτιμάται	ότι	θα	φτάσει	τα	439	
εκατομμύρια	παγκοσμίως	το	έτος	2030,	ποσοστό	που	αντιστοιχεί	σε	αύξηση	της	τάξης	του	54%	σε	σύγκριση	με	
τα	δεδομένα	του	2010.

Οι	προσπάθειες	των	επιστημόνων	εντείνονται	προς	την	ανεύρεση	ολοένα	και	πιο	αποτελεσματικών	φαρμακευ-
τικών	παραγόντων	οι	οποίοι	σε	συνδυασμό	με	τη	δίαιτα	και	την	άσκηση	θα	οδηγήσουν	σε	απώλεια	βάρους	και	
ρύθμιση	του	σακχαρώδους	διαβήτη.

Τα	τελευταία	χρόνια	η	βιβίογραφία	εμπλουτίζεται	συνεχώς	με	νεότερα	δεδομένα	για	την	αποτελεσματικότητα	
της	βαριατρικής	χειρουργικής,	όχι	μόνο	ως	προς	την	απώλεια	βάρους,	αλλά	και	ως	προς	τη	βελτίωση	μεταβολι-
κών	παραμέτρων	όπως	ο	σακχαρώδης	διαβήτης	καθώς	και	καρδιαγγειακών	δεικτών.
Οι	ενδείξεις	για	να	υποβληθεί	κάποιος	σε	βαριατρική	επέμβαση	είναι	ο	Δείκτης	Μάζας	Σώματος	(ΒΜΙ)	≥40	kg/
m2	ή	≥35	kg/m2	με	σημαντικές	συνυπάρχουσες	νοσηρές	καταστάσεις	σχετιζόμενες	με	την	παχυσαρκία.
Σημαντικά	κριτήρια	επίσης	για	την	επιλογή	του	υποψηφίου	αποτελούν	τα	ακόλουθα:	

•	Ηλικία	μεταξύ	16	και	65	ετών
•	Αποδεκτοί	χειρουργικοί	κίνδυνοι
•	Στοιχειοθετημένη	αποτυχία	μη	χειρουργικών	προσεγγίσεων	για	μακροχρόνια	απώλεια	βάρους
•	Ψυχολογικά	ισορροπημένος	ασθενής	με	ρεαλιστικές	προσδοκίες
•	Ασθενής	με	επαρκή	πληροφόρηση	και	κίνητρα
•	Δέσμευση	για	παρατεταμένες	μεταβολές	του	τρόπου	ζωής
•	Επίλυση	προβλημάτων	καταχρήσεως	ουσιών	ή	οινοπνεύματος
•	Απουσία	ενεργού	σχιζοφρένειας	και	μη	θεραπευομένης	σοβαρής	καταθλίψεως	

Στην	μελέτη	SOS	(Sjöström	και	συν.	2007)	έγινε	παρακολούθηση	παχύσαρκων	ατόμων,	τα	οποία	είτε	υποβλήθη-
καν	σε	βαριατρική	επέμβαση	(n=2010)	είτε	αντιμετωπίστηκαν	συντηρητικά	(n=2037)	για	20	έτη.	Η	μέση	απώλεια	
βάρους	αναλύθηκε	σε	διάστημα	15	ετών	μετά	από	τη	βαριατρική	παρέμβαση,	δείχνοντας	σαφέστατα	μεγαλύτε-
ρη	απώλεια	βάρους	στους	ασθενείς	που	υποβλήθηκαν	σε	βαριατρική	επέμβαση	σε	σύγκριση	με	τους	μάρτυρες	
καθώς	και	σημαντική	διαφορά	μεταξύ	των	επεμβάσεων	που	πραγματοποιήθηκαν,	με	τη	γαστρική	παράκαμψη	να	
υπερέχει	σαφώς	σε	απώλεια	βάρους	ακολουθούμενη	από	την	κάθετη	γαστροπλαστική	και	τον	δακτύλιο.	Επιπλέ-
ον	η	βαριατρική	παρέμβαση	βελτίωσε	όλους	τους	παραδοσιακούς	παράγοντες	καρδιαγγειακού	κινδύνου	εκτός	
της	υπερχοληστερολαιμίας	σε	διάστημα	10	ετών.	Η	συνολική	θνητότητα	μειώθηκε	κατά	23.7%	(P=0.0419)	στην	
ομάδα	των	χειρουργημένων	σε	σύγκριση	με	τους	μάρτυρες.
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Η	επίδραση	της	βαριατρικής	χειρουργικής	διαφαίνεται	ευεργετική	και	σε	επιμέρους	δείκτες	καρδιαγγειακού	
κινδύνου	όπως	το	επικάρδιο	λίπος	καθώς	και	στη	λειτουργία	του	αυτόνομου	νευρικού	συστήματος,	όπως	έδειξε	
η	μελέτη	του	Kokkinos	και	συν.	,	η	οποία	συνέκρινε	υπερηχογραφικούς	δείκτες	καθώς	και	δείκτες	λειτουργίας	
του	αυτόνομου	νευρικού	συστήματος	σε	ασθενείς	που	υποβλήθηκαν	είτε	σε	γαστρική	παράκαμψη	ή	σε	επιμήκη	
γαστρεκτομή,	με	τη	βελτίωση	να	είναι	έκδηλη	ήδη	από	τους	6	μήνες	μετεγχειρητικά.

Ο	Carlsson	και	συν.	(2012)	μελέτησαν	την	επίδραση	της	βαριατρικής	χειρουργικής	στην	πρόληψη	εμφάνισης	
σακχαρώδους	 διαβήτη.	 Στην	 ανάλυσή	 τους	 συμπεριέλαβαν	 1658	 ασθενείς	 που	 υποβλήθηκαν	 σε	 βαριατρική	
επέμβαση	(κάθετη	γαστροπλαστική,	δακτύλιο,	γαστρική	παράκαμψη)	και	1771	παχύσαρκους	μάρτυρες.	Ο	μέσος	
χρόνος	 παρακολούθησης	 ήταν	 τα	 15	 έτη.	 Από	 την	 ομάδα	 των	μαρτύρων,	 392	 άτομα	 εμφάνησαν	σακχαρώδη	
διαβήτη,	ενώ	μόνο	118	στην	ομάδα	των	χειρουργημένων	(P<0.001)	και	τα	αποτελέσματα	αυτά	ήταν	ανεξάρτητα	
του	ΒΜΙ.

Οi	Sjöholm	και	συν.	 (2013)	σε	μία	προσπάθεια	αναθεώρησης	των	κριτηρίων	για	τις	βαριατρικές	επεμβάσεις	
μελέτησαν	ασθενείς	που	δεν	πληρούσαν	τα	ισχύοντα	κριτήρια	για	να	υποβληθούν	σε	βαριατρική	παρέμβαση,	
δηλαδή	με	BMI	<35	kg/m2	ή	BMI	μεταξύ	35	and	40	kg/m2	χωρίς	συννοσηρότητα	(n=2037)	και	τους	συνέκριναν	
με	ασθενείς	από	τη	μελέτη	SOS	που	είχαν	υποβληθεί	σε	κάθετη	γαστροπλαστική,	δακτύλιο,	ή	γαστρική	παρά-
καμψη	(n=2010).	Ο	μέσος	χρόνος	παρακολούθησης	ήταν	10	έτη.	Ο	καρδιαγγειακός	κίνδυνος	και	ο	επιπολασμός	
του	διαβήτη	μειώθηκαν	σε	όλες	τις	ομάδες.	Τα	δεδομένα	αυτά	υποδηλώνουν	ότι	τα	αυστήρα	όρια	του	BMI	ως	
ένδειξη	βαριατρικής	επέμβασης	παρουσιάζουν	περιορισμούς	καθώς	πρωτεύοντες	στόχοι	παραμένουν	η	μείωση	
του	καρδιαγγειακού	κινδύνου	και	του	επιπολασμού	του	σακχαρώδους	διαβήτη.	

Ειδικότερα	για	τους	ασθενείς	που	ήδη	πάσχουν	από	σακχαρώδη	διαβήτη	τύπου	2,	οι	ενδείξεις	και	αντενδείξεις	
για	βαριατρική	παρέμβαση	είναι	οι	ακόλουθες:

•	Ενδείξεις
-	ΒΜΙ	>35
-	Σχετικά	πρόσφατη	έναρξη	ΣΔ	(<5	έτη)
-	Νέα	άτομα	(<60	ετών)
-	Αποδεκτός	χειρουργικός	κίνδυνος
-	Υψηλό	κίνητρο
-	Αποτυχημένες	προσπάθειες	απώλειας	με	συντηρητικό	τρόπο

•	Αντενδείξεις
-	Στεφανιαία	νόσος
-	Αλκοολισμός	ή	διατροφικές	διαταραχές
-	Εγκατεστημένη	νεφροπάθεια
-	Έλλειψη	κινήτρου	και	κοινωνικής	υποστήριξης

Υπάρχουν	στη	βιβλιογραφία	νεότερα	δεδομένα	που	αφορούν	στη	σύγκριση	της	φαρμακευτικής	έναντι	της	χει-
ρουργικής	αντιμετώπισης	του	σακχαρώδους	διαβήτη,	όπως	η	μελετή	των	Mingrone	και	συν.	(2012)	,	όπου	60	
ασθενείς	με	BMI>35,	σακχαρώδη	διαβήτη	διάρκειας	άνω	των	5	ετών	και	τιμές	γλυκοζυλιωμένης	αιμοσφαιρί-
νης	>7%	είτε	έλαβαν	συμβατική	θεραπεία,	είτε	υποβλήθηκαν	σε	γαστρική	ή	χολοπαγκρεατική	παράκαμψη.	Το	
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πρωτεύον	καταληκτικό	σημείο	ήταν	η	ύφεση	του	σακχρώδους	διαβήτη	σε	διάστημα	2ετίας	και	επιτεύχθηκε	σε	
ποσοστό	75%	στην	ομάδα	της	γαστρικής	και	95%	στην	ομάδα	της	χολοπαγκρεατικής	παράκαμψης.

Η	ομάδα	του	Schauer	και	συν.	 (2012)	μελέτησε	150	παχύσαρκους	ασθενείς	στους	οποίους	είτε	χορηγήθηκε	
συμβατική	θεραπεία	για	τον	Σακχαρώδη	διαβήτη,	είτε	υποβλήθηκαν	σε	γαστρική	παράκαμψη	ή	επιμήκη	γαστρε-
κτομή.	Το	πρωτεύον	καταληκτικό	σημείο	ήταν	η	τιμή	της	γλυκοζυλιωμένης	αιμοσφαιρίνης	<6%	στους	12	μήνες	
παρακολούθησης	και	επιτεύχθηκε	σε	ποσοστό	42%	και	37%	στις	ομάδες	της	γαστρικής	παράκαμψης	και	επι-
μήκους	γαστρεκτομής	αντίστοιχα,	έναντι	του	ποσοστού	12%	στην	ομάδα	της	φαρμακευτικής	αγωγής,	διαφορά	
στατιστικά	σημαντική.

Είναι	όμως	τελικά	η	βαριατρική	χειρουργική	η	ενδεδειγμένη	θεραπεία	για	τους	παχύσαρκους	ασθενείς	που	
πάσχουν	από	σακχαρώδη	διαβήτη	τύπου	2;	Η	απάντηση	είναι:	όχι	ακόμα.	Ας	μην	ξεχνάμε	ότι:

-	 	Όλες	οι	μέχρι	τώρα	μελέτες	των	χειρουργημένων	ασθενών	ήταν	μικρής	διάρκειας	και	περιελάμβαναν	μικρό	
αριθμό	ατόμων.	

-	Τα	μακροπρόθεσμα	οφέλη	της	βαριατρικής	χειρουργικής	πρέπει	ακόμη	να	αποδειχθούν.	
-		Η	χειρουργική	επέμβαση	εγκυμονεί	τον	κίνδυνο	των	επιπλοκών,	ειδικότερα	στην	περιεγχειρητική	περίοδο	και	
σε	ριζικές	παρεμβάσεις	του	τύπου	της	χολοπαγκρεατικής	παράκαμψης.

-	Υπάρχει	η	πιθανότητα	μακροπρόθεσμων	επιπλοκών	από	ανεπάρκεια	βιταμινών	και	ιχνοστοιχείων	
-	Κάποιοι	ασθενείς	δεν	μπορούν	να	ανταποκριθούν	ψυχολογικά.
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Μαρία Γκούζου
Νοσηλεύτρια	ΠΕ,	MSc,	PhD,	Τομεάρχης	Παθολογικού	Τομέα	Γ.Ν.	Καλαμάτα
Διδάσκουσα	(ΠΔ	407/92)	στο	Τμήμα	Νοσηλευτικής	του	Πανεπιστημίου	Πελοποννήσου

Τι είναι μεταβολικό σύνδρομο, καρδιομεταβολικοί παραγόντες κινδύνου.
Ο	όρος	μεταβολικό	σύνδρομο	(ΜΣ)	-	καρδιομεταβολικό	σύνδρομο,	μεταβολικό	σύνδρομο	Χ	ή	σύνδρομο	αντί-
στασης	στην	ινσουλίνη,	περιγράφει	ένα	σύμπλεγμα	παραγόντων	κινδύνου	που	προδιαθέτουν	στην	ανάπτυξη	
καρδιαγγειακής	νόσου,	εγκεφαλικού	επεισοδίου	και	σακχαρώδη	διαβήτη	τύπου	2	(Castro	et	al	2003,	Levesque	
and	Lamarche	2008).	

Στους	 ορισμούς	 διαφόρων	 επιστημονικών	 οργανώσεων	 όπως,	 της	 Παγκόσμιας	 Οργάνωσης	 Υγείας	 (ΠΟΥ	 –	
WHO),	 της	 Ευρωπαϊκής	Ομάδας	Μελέτης	 της	 Αντίστασης	 στην	 Ινσουλίνη	 (European	Group	 for	 the	 Study	 of	
Insulin	Resistance	–	EGIR),	το	Εθνικό	Πρόγραμμα	Επιμόρφωσης	για	την	Χοληστερόλη	(US	National	Cholesterol	
Education	Program	–	NCEP),	της	Αμερικάνικης	Καρδιολογικής	Εταιρείας	(American	Heart	Association	–	AHA)	
σε	 συνεργασία	 με	 το	 Εθνικό	 Ινστιτούτο	 Καρδιάς,	 Πνευμόνων	 και	 Αίματος	 (National	Heart,	 Lung,	 and	Blood	
Institute	–	NHLBI)	και	άλλοι,	έχουν	προταθεί	τα	διαγνωστικά	κριτήρια	του	ΜΣ	και	οι	οριακές	τιμές	τους.	Αν	και	
οι	ορισμοί	διαφέρουν	κάπως	μεταξύ	τους,	οι	περισσότεροι	συμφωνούν	σχετικά	με	τις	παθολογικές	καταστάσεις	
που	συνυπάρχουν	και	είναι	οι	εξής:	παχυσαρκία,	υπέρταση,	διαβήτης	και	η	αύξηση	των	λιπιδίων	του	αίματος.	
Επίσης,	ο	κοινός	στόχος	τους	είναι	ο	εντοπισμός	ατόμων	υψηλού	κινδύνου	για	καρδιαγγειακά	νοσήματα,	τα	
οποία	θα	ωφεληθούν	από	την	έγκαιρη	και	συστηματική	πρόληψη,	καθώς	το	80%	αυτών	μπορούν	να	προληφθούν	
(Levesque	and	Lamarche	2008,	incardiology	2013).

Η	ένωση	και	η	ομαδοποίηση	αυτών	των	παραγόντων	κινδύνου	είναι	γνωστή	εδώ	και	δεκαετίες	(Alberti	et	al	
2009).	Πρόσφατα,	 το	ενδιαφέρον	εστιάζεται	στην	πιθανή	συμμετοχή	μιας	γενικευμένης	μεταβολικής	διατα-
ραχής	που	ονομάζεται	αντίσταση	στην	ινσουλίνη,	ως	συνδετικός	παράγοντας,	αν	και	η	παθογένεια	παραμένει	
ασαφής,	όπως	άλλωστε	και	η	δημιουργία	των	διαγνωστικών	κριτηρίων	(Alberti	et	al	2009).	Η	περίσσεια	σωμα-
τικού	λίπους	(ιδιαίτερα	η	κοιλιακή	παχυσαρκία),	η	έλλειψη	σωματικής	άσκησης	και	η	κακή	διατροφή	ευνοούν	
την	ανάπτυξη	της	εν	λόγω	μεταβολικής	διαταραχής,	η	οποία	σε	μερικά	άτομα	οφείλεται	σε	γενετική	προδιάθεση	
(nhlbi.nih.gov	2002,	Levesque	and	Lamarche	2008).	Οι	δύο	τελευταίες	καταστάσεις	(κοιλιακή	παχυσαρκία	και	
αντίσταση	στην	ινσουλίνη)	φαίνεται	να	συνεισφέρουν	στην	ανάπτυξη	των	μεταβολικών	παραγόντων	κινδύνου,	
αν	και	οι	μηχανισμοί	αυτοί	δεν	είναι	πλήρως	κατανοητοί	και	συνυπάρχουν	στα	περισσότερα	άτομα	με	μεταβο-
λικό	σύνδρομο	(Alberti	et	al	2009).	Επιπλέον,	τα	άτομα	με	τα	χαρακτηριστικά	αυτά	έχουν	αυξημένη	τάση	για	
θρομβώσεις	και	φλεγμονή	(Lemone	and	Burke	2006).	
	
Το	2009	σημαντικές	οργανώσεις	υγείας,	όπως	η	Διεθνής	Ομοσπονδία	για	το	Διαβήτη	(International	Diabetes	
Federation-IDF),	η	Αμερικανική	Καρδιολογική	Εταιρεία,	το	Εθνικό	Ινστιτούτο	Καρδιάς,	Πνευμόνων	και	Αίματος	
αλλά	και	άλλοι,	συναντήθηκαν	προκειμένου	να	περιγράψουν	κοινά	διαγνωστικά	κριτήρια	για	τη	διάγνωση	του	
ΜΣ.	Αυτή	η	προσπάθεια	αποσκοπούσε	στην	προσαρμογή	των	διαγνωστικών	κριτήριων	στις	διαφορές	μεταξύ	των	
εθνοτήτων,	όσον	αφορά	την	παχυσαρκία,	ώστε	να	μπορούν	να	χρησιμοποιηθούν	στην	διάγνωση	του	ΜΣ	διαφο-
ρετικών	πληθυσμών	(Alberti	et	al	2009).

Πρότειναν	έναν	ορισμό	στον	οποίο	η	διάγνωση	του	μεταβολικού	συνδρόμου	γίνεται	όταν	≥	3	από	τους	5	παρά-
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γοντες	κινδύνου	θα	συνυπάρχουν	(Βλέπε	Πιν.	1)	(Alberti	et	al	2009).

Αυτά	τα	κριτήρια	αποτελούν	και	τους	καρδιομεταβολικούς	παράγοντες	κινδύνου	που	μπορούν	να	μετρηθούν	
εύκολα	στην	κλινική	πρακτική	και	να	χρησιμοποιηθούν	στην	διαχείριση	του	ΜΣ	(nhlbi.nih.gov	2002,	Castro	et	
al	2003).

Τι είναι προσυμτωματικός έλεγχος των καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου και γιατί απαιτείται.
Αυξημένος	κίνδυνος	νοσηρότητας	και	θνησιμότητας	από	στεφανιαία	νόσο,	σχετίζεται	με	το	μεταβολικό	σύν-
δρομο	(ΜΣ).	Οι	παράγοντες	κινδύνου	για	ΜΣ	είναι	ήδη	παρόντες	σε	παχύσαρκα	παιδιά	και	εφήβους	(Sarti	and	
Gallagher	2006).	 Στην	Αμερική	64	εκατομμύρια	Αμερικανοί	>20	ετών,	 το	25%	του	ενήλικου	πληθυσμού	 της	
Ελλάδας	και	περίπου	το	50%	των	Ελλήνων	υπερτασικών	πάσχει	από	ΜΣ	(Τσατραφύλλιας	και	συν	2009).	Άτομα	
που	πληρούν	τα	κριτήρια	του	ΜΣ	παρουσιάζουν	διπλάσιο	κίνδυνο	ανάπτυξης	καρδιαγγειακής	νόσου	κατά	τα	
επόμενα	5	έως	10	χρόνια,	με	έναν	αυξανόμενο	κίνδυνο	στη	διάρκεια	της	ζωής	τους,	σε	σχέση	με	αυτούς	που	
δεν	τα	πληρούν.	Επιπλέον,	οι	ίδιοι	ασθενείς	παρουσιάζουν	5	φορές	μεγαλύτερο	κίνδυνο	για	ανάπτυξη	σακχα-
ρώδη	διαβήτη	τύπου	2	(Στουγιάννος	2011).

Η	καρδιαγγειακή	νόσος	είναι	η	κύρια	αιτία	πρώιμης	θνησιμότητας	στους	περισσότερους	πληθυσμούς	της	Ευ-
ρώπης,	αποτελεί	τη	συνηθέστερη	αιτία	θανάτου	στους	ασθενείς	με	διαβήτη	και	είναι	μία	σημαντική	πηγή	προ-
βλημάτων	υγείας	η	οποία	απορροφά	ένα	μεγάλο	μέρος	από	τους	πόρους	που	διατίθεται	για	την	υγειονομική	
περίθαλψη	(Lemone	and	Burke	2006,	Υφαντή	2009).

Επίσης	αποτελεί	περίπου	το	40%	όλων	των	θανάτων,	περίπου	το	ήμισυ	των	θανάτων	από	καρδιαγγειακή	νόσο	
είναι	αιφνίδιοι.	Αυτό	δείχνει	ότι	σχεδόν	το	20%	όλων	των	θανάτων	στην	Ελλάδα	είναι	αιφνίδιοι	(incardiology	
2013).

Από	αυτούς	τους	ανθρώπους	που	πεθαίνουν,	περίπου	το	25%	δεν	είχε	προηγουμένως	συμπτώματα	ή	σημεία	
καρδιαγγειακής	νόσου.	Έτσι,	είναι	κρίσιμης	σημασίας	η	πρώιμη	ανίχνευση	και	η	άμεση	παρέμβαση	πριν	από	την	
έναρξη	των	κλινικών	εκδηλώσεων	των	παραγόντων	κινδύνου,	σε	όλα	τα	άτομα	στην	προσυμτωματική	περίοδo	
(Sarti	and	Gallagher	2006).

Βασισμένες	σε	ενδείξεις	κατευθυντήριες	οδηγίες	έχουν	αναπτυχθεί	για	την	πρωτογενή	(=τροποποίηση	επι-
βλαβών	 για	 την	 υγεία	 συμπεριφορών	 και	 συνηθειών	 και	 η	 ενίσχυση	 των	συμπεριφορών	που	 προάγουν	 την	
υγεία)	και	δευτερογενή	(=πρώιμη	ανίχνευση	και	παρέμβαση	πριν	από	την	έναρξη	των	κλινικών	εκδηλώσεων)	
πρόληψή	της	(Υφαντής	2009).

Σύμφωνα	με	τις	συστάσεις	της	Αμερικάνικης	Καρδιολογικής	Εταιρείας	(American	Heart	Association	–	AHA)	ο	
προσυμπτωματικός	έλεγχος	των	καρδιομεταβολικών	παραγόντων	κινδύνου	(Βλέπε	πιν.	2)	θα	πρέπει	να	αρχίζει	
στην	ηλικία	των	20,	εκτός	από	τις	μετρήσεις	της	γλυκόζης	του	αίματος,	η	οποία	θα	πρέπει	να	αρχίζει	στην	
ηλικία	των	45.	Με	αυτό	τον	τρόπο,	μπορούν	να	αντιμετωπιστούν,	με	αλλαγές	στον	τρόπο	ζωής	και	θεραπεία	με	
φάρμακα	ενδεχομένως,	πριν	τελικά	οδηγήσουν	στην	ανάπτυξη	καρδιαγγειακών	παθήσεων	(heart	2013).	

Τα	 δεδομένα	 πρόσφατων	 μελετών	 έδειξαν	 πλημμελή	 έλεγχο	 και	 υπο	 θεραπεία	 των	 ατόμων	 με	 παράγοντες	
καρδιαγγειακού	κινδύνου	στην	πρωτοβάθμια	περίθαλψη,	υποδηλώνοντας	την	ανάγκη	περαιτέρω	ευαισθητοποί-
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ησης	και	συνεχής	εκπαίδευση	για	την	εφαρμογή	των	κατευθυντήριων	οδηγιών	στην	κλινική	πρακτική	(Υφαντή	
2009).

Ο Ρόλος του Νοσηλευτή
Η	 αυξανόμενη	 επικράτηση	 του	 Μεταβολικού	 Συνδρόμου	 (ΜΣ)	 παγκόσμια	 αποτελεί	 ένα	 σημαντικό	 πρόβλημα	
δημόσιας	 υγείας,	 το	 οποίο	 είναι	 στενά	συνδεδεμένο	με	 την	 αύξηση	 του	 επιπολασμού	 της	 παχυσαρκίας	 και	
του	σακχαρώδη	διαβήτη	(Levesque	and	Lamarche	2008).	Θέμα	συζήτησης	τα	τελευταία	χρόνια,	στο	χώρο	της	
επιστημονικής	κοινότητας,	έχει	αποτελέσει	η	επείγουσα	ανάγκη	για	την	ανάπτυξη	στρατηγικών	πρόληψης/ή	
εθνικά	προγράμματα	δράσης,	με	στόχο	το	σχεδιασμό	μιας	ολοκληρωμένης	προσέγγισης	για	την	πρωτογενή	και	
δευτερογενή	πρόληψη	των	καρδιομεταβολικών	παραγόντων	κινδύνων	σε	ασυμπτωματικούς	ενήλικες	(Alberti	
et	al	2009,	Greenland	et	al	2010).	

Προκειμένου	να	αντιμετωπιστούν	επαρκώς	τα	πολλαπλά	ζητήματα	σε	ασθενείς	με	ΜΣ,	είναι	σκόπιμη	η	διεπιστη-
μονική	προσέγγιση	της	κάθε	παρέμβασης	(Alberti	et	al	2009).	Ο	στόχος	των	πολιτικών	υγείας	επικεντρώνεται	
στην	 ενδυνάμωση	 και	 την	 εκπαίδευση	 όλων	 των	 επαγγελματιών	 υγείας	 και	 ιδιαίτερα	 των	 νοσηλευτών,	 στο	
σχεδιασμό	και	την	οργάνωση	προγραμμάτων	πρόληψης	και	προαγωγής	υγείας.	

Ο	ρόλος	της	Νοσηλευτικής	σε	θέματα	δημόσιας	υγείας	είναι	ιδιαίτερα	σημαντικός	εφόσον	επιτελεί	θεμελιώδες	
συστατικό	για	την	επιτυχία	της	πρωτογενούς	φροντίδας	υγείας.	(Ανθόπουλος	και	συν.	2010)	Έχει	ως	επίκεντρο	
την	πρόληψη	της	αρρώστιας,	την	προαγωγή	και	διατήρηση	της	υγείας.

Ο	νοσηλευτής	σε	κάθε	επίπεδο	πρόληψης	συνεργάζεται	με	τα	άλλα	μέλη	της	ομάδας	φροντίδας	υγείας	και	
αναπτύσσει	εξατομικευμένα	και	ολιστικά	σχέδια	φροντίδας	τα	οποία	αποτελούνται	από	νοσηλευτικές	ενέργει-
ες	προσαρμοσμένες	στις	ανάγκες	του	κάθε	ατόμου.	Οι	νοσηλευτικές	ενέργειες	αφορούν	την	εκπαίδευση	του	
ατόμου,	τη	συμβουλευτική,	την	υπεράσπιση,	τη	διαχείριση	της	φροντίδας	και	την	ενδυνάμωσή	του	με	στόχο	να	
τον	βοηθήσουν	στην	λήψη	αποφάσεων	σε	θέματα	σχετικά	με	την	υγεία	του	(Αποστολοπούλου	1999).	

Ενθαρρύνει	θετικές	αλλαγές	στον	τρόπο	ζωής	και	διδάσκει	υγιεινές	συνήθειες	όπως	διακοπή	του	καπνίσματος,	
απώλεια	βάρους,	αύξηση	της	φυσικής	δραστηριότητας,	υγιεινή	διατροφή	κ.α.,	διότι	πολλοί	από	τους	παράγο-
ντες	κινδύνου	για	ΣΝ	μπορούν	να	ελεγθούν	με	αλλαγή	του	τρόπου	ζωής	(Lemone	and	Burke	2006,	Levesque	
and	Lamarche	2008,	heart	2013).	

Στα	πλαίσια	των	δραστηριοτήτων	της	δευτερογενούς	πρόληψης,	ενθαρρύνει	τους	ασθενείς	να	υποβάλλονται	σε	
προγράμματα	προσυμπτωματικού	έλεγχου,	ώστε	να	εντοπιστούν	σε	πρώιμα	στάδια	παράγοντες	καρδιομεταβο-
λικού	κινδύνου,	όπως	η	παχυσαρκία	(ιδιαίτερα	κοιλιακή),	υπέρταση,	σακχαρώδης	διαβήτης,	υπερλιπιδαιμία.	
Εστιάζεται	στο	άτομο	που	έχει	κάποιο	παράγοντα	κινδύνου	και	εκτείνεται	από	την	έγκαιρη	διάγνωση	μέχρι	την	
αποκατάσταση,	την	εκπαίδευση	και	υποστήριξη	του	(Carol	et	al	2002,	Lemone	and	Burke	2006).
	
Ο	Νοσηλευτής	στην	κοινότητα	συνεργάζεται	με	τους	άλλους	προμηθευτές	φροντίδας	υγείας,	τους	επαγγελμα-
τίες	και	τους	κοινοτικούς	αντιπροσώπους	για	την	εκτίμηση,	σχεδιασμό,	την	εφαρμογή	και	την	αξιολόγηση	προ-
γραμμάτων	σχετικά	με	την	κοινοτική	υγεία,	συμπεριλαμβανομένης	και	της	πρόληψης	των	καρδιομεταβολικών	
παραγόντων	κινδύνου.	
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Συμμετέχει	στην	έρευνα	συμβάλλοντας	στην	ανάπτυξη	νέας	γνώσης	σε	θέματα	σχετικά	με	την	πρωτοβάθμια	
φροντίδα	υγείας	(Αποστολοπούλου	1999).	

Επίσης,	οι	Νοσηλευτές	πριν	προσπαθήσουν	να	βοηθήσουν	τους	άλλους,	καθοδηγούνται	να	αξιολογήσουν	τις	
δικές	τους	συμπεριφορές	υγείας,	διότι	αποτελούν	πρότυπα	ρόλου	(Carol	et	al	2002).

Οι	επιλογές	του	καθενός	μπορούν	πραγματικά	να	έχουν	ευεργετικές	ή	δυσμενείς	επιπτώσεις	στην	υγεία	του.	
Χάρη	στην	καλύτερη	ενημέρωση	του	κοινού	γύρω	από	τους	παράγοντες	κινδύνου	για	ΣΝ,	παρατηρείται	πλέον	
μείωση	της	θνησιμότητας	κατά	3,3%	περίπου	ετησίως	(Lemone	and	Burke	2006).
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Πίνακας	1.	ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ

Πίνακας	2.	ΣΥΝΙΣΤΩΜΕΝΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΠΡΟΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ

Διαγνωστικά κριτήρια Τιμές

Αυξημένη	περίμετρος	μέσης	 	Στους	Ευρωπαίους,	σύμφωνα	με	την	Ευρωπαϊκή	Εταιρεία	Καρ-
διαγγειακών	νοσημάτων	-	European	Cardiovascular	Societies,	
περίμετρος	μέσης	στους	άνδρες	≥102	cm,	στις	γυναίκες	≥88	cm.	

	 	Κάθε	πληθυσμός	και	χώρα	θα	έχει	τα	δικά	της	κριτήρια.

Αυξημένα	τριγλυκερίδια		 ≥	150	mg	/	dL	(1.7	mmol	/	L)
Μειωμένη	HDL-C		 	<40	mg/dL	(1.0	mmol/L)	στους	άνδρες	<50	mg/dL	(1.3	mmol/L)	

στις	γυναίκες

Αυξημένη	πίεση	του	αίματος		 	Συστολική ≥ 	130	mm/Hg	και	/	ή	διαστολική ≥ 	85	mm/Hg.
Αυξημένα	επίπεδα	γλυκόζης	νηστείας		 ≥	100	mg	/	dL

ΠΗΓΗ:	Alberti	et	al	2009

Παράμετροι Πόσο συχνά; ξεκινώντας πότε;

Αρτηριακή	πίεση	 	Σε	κάθε	τακτική	επίσκεψη	σε	δομές	υγειονομικής	 Ηλικία	20		
περίθαλψης	ή	τουλάχιστον	μία	φορά	κάθε	2	χρόνια,		
εάν	η	αρτηριακή	πίεση	είναι	κάτω	από	120/80	mm/Hg	

Χοληστερόλη		 Κάθε	5	χρόνια	σε	άτομα	με	κανονικό	κίνδυνο.	 Ηλικία	20	
(«προφίλ	λιποπρωτεϊνών		 Πιο	συχνά	εάν	υπάρχει	κάτι	από	τα	παρακάτω:	
νηστείας»	για	την	μέτρηση	 1.	Ολική	χοληστερόλη	πάνω	από	200	mg	/	dL,		
της	ολικής,	HDL	και	LDL	 2.	Άνδρες	άνω	των	45	ετών	ή	γυναίκες	άνω	των	50	ετών	
χοληστερόλης	και	 3.	HDL	χοληστερόλη	είναι	μικρότερη	από	40	mg	/	dL		
τριγλυκεριδίων)	 αν	είστε	άντρας)	ή	μικρότερη	από	50	mg	/	dL	 	
	 (αν	είστε	γυναίκα)
	 4.	Παράγοντες	κινδύνου	για	καρδιακή	νόσο		
	 και	εγκεφαλικό	επεισόδιο	

Βάρος	/	Δείκτη	Μάζας		 Κάθε	τακτική	επίσκεψη	σε	δομή	υγειονομικής	 Ηλικία	20	
Σώματος	(ΔΜΣ)	 περίθαλψης	

Περίμετρος	μέσης	 Όπως	απαιτείται	για	να	βοηθήσουν		 Ηλικία	20	
	 στην	αξιολόγηση	του	καρδιαγγειακού	κινδύνου	

Το	σακχάρου	αίματος	 Κάθε	3	χρόνια	 Ηλικία	45

Συζητήστε	για	το	κάπνισμα,		 Σε	κάθε	τακτική	επίσκεψη	σε	δομές	 Ηλικία	20
τη	φυσική	δραστηριότητα,		 υγειονομικής	περίθαλψης.
τη	διατροφή	 	 					

ΠΗΓΗ:	heart	2013,	(Αμερικάνικη	Καρδιολογική	Εταιρεία	(American	Heart	Association	-	AHA)
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ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΩΝ ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΟΥΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ - ΒΕΛΤΙΣΤΕΣ ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ
Μαρία Σαρίδη,	PhD
Διευθύντρια	ΝΥ,	Γ.Ν.	Κορίνθου

Η	πρόληψη	ασθενειών	περιλαμβάνει	τη	λήψη	και	εφαρμογή	μέτρων	που	αναφέρονται	όχι	μόνο	στην	παρεμπό-
διση	της	εμφάνισης	νόσου,	όπως	συμβαίνει	με	 τη	μείωση	των	παραγόντων	κινδύνου,	αλλά	επίσης	και	στην	
αναστολή	της	εξέλιξης	της	και	την	μείωση	των	συνεπειών	της,	από	τι	στιγμή	που	έχει	εμφανιστεί.

Η	Πρόληψη	διακρίνεται	σε:	
1.		Πρωτογενή:	Αναφέρεται	σε	μέτρα	που	στοχεύουν	στην	αναστολή	της	επίδρασης	αιτιολογικών	παραγόντων	
κάποιων	παθήσεων,	ή	στην	ισχυροποίηση	της	άμυνας	του	οργανισμού,	προκειμένου	να	μην	υπάρξει	κλινική	
εκδήλωση	της	νόσου	με	σημεία,	συμπτώματα	και	εργαστηριακά	ευρήματα.	

2.		Δευτερογενή:	αναφέρεται	σε	μέτρα	που	εφαρμόζονται	αφού	έχουν	ξεκινήσει	οι	παθογενετικοί	μηχανισμοί	
της	νόσου,	με	στόχο	την	διάγνωση	πριν	την	κλινική	εκδήλωση	της	νόσου	ή	τη	διάγνωση	σε	πρώιμο	στάδιο	
προκειμένου	να	ανασταλούν	ή	να	αναστραφούν	οι	παθογενετικοί	μηχανισμοί,	να	ανασταλεί	η	κλινική	εκδή-
λωση	της	νόσου	ή	να	ελεγχθεί	πλήρως	πριν	την	εμφάνιση	μη	αναστρέψιμων	βλαβών.	Σε	αυτή	την	κατηγορία	
της	πρόληψης	ανήκει	ο	προσυμπτωματικός	έλεγχος.

3.		Τριτογενή:	Αναφέρεται	σε	μέτρα	που	λαμβάνονται	αφού	έχει	εκδηλωθεί	η	νόσος	με	στόχο	τη	θεραπεία	της	ή	
τον	έλεγχο	της	εξέλιξής	της.	Συμπεριλαμβάνει	την	αποκατάσταση	της	αναπηρίας	ή	άλλης	μη	αναστρέψιμης	
βλάβης	και	την	επανένταξη	των	ασθενών	στην	ενεργό	κοινωνική	ζωή.	

Προσυμπτωματικός έλεγχος
Ο	Προσυμπτωματικός	έλεγχος	έχει	ως	αντικείμενο	την	έγκαιρη	διάγνωση	των	νοσημάτων	και	αποτελεί	τη	βάση	
της	δευτερογενούς	πρόληψης.	Σε	περιπτώσεις	που	η	εφαρμογή	πρωτογενούς	πρόληψης	είναι	πρακτικά	δύσκο-
λη	(άγνωστοι	αιτιολογικοί	παράγοντες),	η	δευτερογενής	πρόληψη	αποκτά	μια	φυσική	προτεραιότητα.	Η	γενική	
αρχή	στην	οποία	στηρίζονται	ο	προσυμπτωματικός	έλεγχος	και	η	δευτερογενής	πρόληψη	είναι	ότι	μια	θερα-
πευτική	αγωγή	είναι	πιθανότερο	να	είναι	αποτελεσματική	αν	εφαρμοστεί	νωρίς	(όταν	οι	βλάβες	είναι	ακόμη	
αναστρέψιμες),	παρά	αν	εφαρμοστεί	αργά	(όταν	οι	βλάβες	δεν	είναι	πια	αναστρέψιμες	και	έχουν	δημιουργηθεί	
επιπλοκές	και	αναπηρίες).	

Ο	προσυμπτωματικός	έλεγχος	μπορεί	να	εφαρμοστεί	σε	ατομική	ή	ομαδική	βάση(διαλογή	ή	screening).	Διαλογή	
είναι	η	προκαταρκτική	αναγνώριση	ασυμπτωματικών	νοσημάτων	με	την	εφαρμογή	κλινικών,	παρακλινικών	ή	
εργαστηριακών	εξετάσεων	που	μπορούν	να	διεξαχθούν	εύκολα,	οικονομικά	και	γρήγορα.	Φυσικά	μια	δοκιμασία	
διαλογής	σπανίως	είναι	τελεσίδικα	διαγνωστική	για	το	αντίστοιχο	νόσημα.

H	επιλογή	των	συμμετεχόντων	σε	έναν	προσυμπτωματικό	έλεγχο	μπορεί	να	γίνει	μα	βάση:
•	Δημογραφικά	κριτήρια	ι(π.χ.	ηλικία,	κοινωνικο-οικονομική	τάξη,	επάγγελμα)
•		Νοσολογικά	χαρακτηριστικά	 (π.χ.	άτομα	με	γενετική	επιβάρυνση	στην	επιλεκτική	διαλογή	για	καρκίνο	μα-
στού)

Προϋποθέσεις για τον σχεδιασμό προγραμμάτων δευτερογενούς πρόληψης
Για	το	σχεδιασμό	προγραμμάτων	δευτερογενούς	πρόληψης	λαμβάνονται	υπόψη	στοιχεία	όπως	η	νόσος,	η	διά-
γνωση,	η	θεραπεία	κ.λ.π.	(πίνακας	1)
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Πίνακας	1.	Προϋποθέσεις	για	τον	σχεδιασμό	προγραμμάτων	δευτερογενούς		πρόληψης

 Κατηγορία Κριτήρια

	 Νόσος	 	Η	νόσος	θα	πρέπει	να	είναι	ένα	σημαντικό	πρόβλημα	υγείας	και	της	οποίας	η	φυ-
σική	ιστορία,	συμπεριλαμβανομένης	της	εξέλιξης	της	από	λανθάνουσα	σε	ανα-
γνωρισμένη	νόσο,	να	είναι	επαρκώς	κατανοητή.	Η	πάθηση	θα	πρέπει	να	έχει	ένα	
εμφανές	λανθάνον	ή	πρώιμο	συμπτωματικό	στάδιο	(early	symptomatic	stage)

	 Διάγνωση	 	Θα	 πρέπει	 να	 υπάρχει	 μια	 κατάλληλη	 δοκιμασία	 η	 οποία	 να	 είναι	 διαθέσιμη,	
ασφαλής	και	αποδεκτή	από	το	κοινό.	Θα	πρέπει	να	υπάρχει	μια	αποδεκτή	πολιτι-
κή,	βασισμένη	σε	ικανοποιητικά	ευρήματα	ερευνών	και	εθνικά	πρότυπα,	ως	προς	
το	ποιους	θεωρεί	ασθενείς,	και	η	όλη	διαδικασία	να	είναι	συνεχής.

	 Θεραπεία	 	Θα	πρέπει	να	υπάρχει	μια	αποδεκτή	και	καθιερωμένη	θεραπεία	ή	παρέμβαση	για	
τα	άτομα	που	θα	διαγνωσθούν	να	έχουν	την	ασθένεια	ή	τους	παράγοντες	κινδύ-
νου	για	την	εκδήλωσή	της	καθώς	και	διαθέσιμες	εγκαταστάσεις	για	θεραπεία.

	 Κόστος	 	Το	κόστος	(συμπεριλαμβανομένης	της	διάγνωσης	και	θεραπείας)	θα	πρέπει	να	
είναι	οικονομικά	ισορροπημένο	σε	σχέση	με	τα	πιθανά	έξοδα	για	ιατρική	φρο-
ντίδα	στο	σύνολό	τους.

	 Πρόσβαση	 	Η	δυνατότητα	πρόσβασης	των	συμμετεχόντων	πρέπει	να	διασφαλίζεται	από	την	
αρχή	στον	σχεδιασμό	ενός	προγράμματος	δευτερογενούς	πρόληψης.

Οργάνωση προγραμμάτων δευτερογενούς πρόληψης
Για	την	επιτυχία	ενός	προγράμματος	δευτερογενούς	πρόληψης	πρέπει:
•	 	Να	έχει	προσδιοριστεί	η	συχνότητα	της	αναζητούμενης	νόσου	στον	εξεταζόμενο	πληθυσμό	και	να	έχουν	

διευκρινιστεί	οι	λόγοι	που	υπαγορεύουν	την	καθιέρωση	του	συγκεκριμένου	προγράμματος	διαλογής	στον	
πληθυσμό	αυτόν.

•	 	Η	διαλογή	και	οι	διαδικασίες	εφαρμογής	της	να	είναι	πρόθυμα	αποδεκτές	από	το	μεγαλύτερο	μέρος	του	
καλυπτόμενου	πληθυσμού	και	κυρίως	από	τις	ομάδες	αυξημένου	κινδύνου	για	το	αναζητούμενο	νόσημα.

•	 	Η	συμμόρφωση	των	προσυμπτωματικών	ασθενών	στην	αγωγή	που	τους	υποδείχτηκε	μετά	τη	διαλογή	και	την	
επαλήθευση	της	διάγνωσης	πρέπει	να	είναι	μεγάλη,	συνεπής	και	αδιάκοπη.

•	 	Να	υπάρχουν	οι	πόροι	τόσο	για	την	διεξαγωγή	του	προσυμπτωματικού	ελέγχου	όσο	και	για	την	ταυτοποίηση	
των	θετικών	ευρημάτων	της	διαλογής.

•	 	Το	πηλίκο	«κόστους-ωφέλειας»(cost-benefit)	του	προγράμματος	διαλογής	πρέπει	να	είναι	ευνοϊκότερο	
από	τα	αντίστοιχα	προγράμματα	που	έχει	το	υγειονομικό	σύστημα.	Το	κόστος	εκφράζεται	σε	χρήματα	ενώ	η	
ωφέλεια	μπορεί	να	εκφράζεται	είτε	σε	χρήματα	είτε	σε	βιολογική	μονάδα(κερδισμένα	έτη	ζωής)

•	 	Τα	προγράμματα	διαλογής	πρέπει	να	είναι	οργανικά	και	λειτουργικά	ενταγμένα	στο	γενικότερο	σύστημα	
ιατρικής	και	υγειονομικής	περίθαλψης.

Οι	κυριότεροι	παράγοντες	που	συμβάλλουν	στη	διαμόρφωση	της	στάσης	του	κοινού	απέναντι	στα	προγράμματα	
πρόληψης	είναι:
•	 Η	γνώση	της	φύσης	και	της	σοβαρότητας	της	νόσου
•	 Η	συνειδητοποίηση	του	κινδύνου	σε	ατομική	βάση
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•	 Η	εμπιστοσύνη	στη	χρησιμότητα	της	διαλογής
•	 Η	δυνατότητα	εύκολης	και	άνετης	προσέγγισης	των	υγειονομικών	υπηρεσιών

Στάδια σχεδιασμού προγράμματος πρόληψης
Η	διαβάθμιση	σε	βήματα	-	στάδια	του	σχεδιασμού,	εφαρμογής	και	αξιολόγησης	ενός	προγράμματος,	βοηθά	τον	
εκπαιδευτή	να	διασφαλίσει	τη	μέγιστη	δυνατή	επιτυχία	των	στόχων	του	και	να	αποφύγει	λάθη	στην	διαδικασία,	
η	οποία	μπορεί	να	επαναπροσαρμοστεί	και	να	υπάρξουν	διορθωτικές	κινήσεις.

1o Βήμα. Διερεύνηση των πληροφοριών 
Στο	πρώτο	βήμα	σκιαγραφείται	και	τεκμηριώνεται	βιβλιογραφικά	το	πρόβλημα	και	οι	επιπτώσεις	του	στην	υγεία.	
Γίνεται	η	επιλογή	της	ομάδας	στόχου	στην	οποία	θα	απευθυνθεί	το	πρόγραμμα	και	η	οριοθέτηση	της	θεματολο-
γίας	που	θα	παρουσιαστεί.

2o Βήμα. Στόχοι
Τεκμηριώνονται	ο	σκοπός	και	οι	επιμέρους	στόχοι	του	προγράμματος	και	αταρτίζεται	το	σχέδιο	υποβολής	του	
προγράμματος.

3o Βήμα. Σχεδιασμός - Επιλογή εκπαιδευτικών τεχνικών
Επιλέγονται	οι	εκπαιδευτικές	τεχνικές	που	θα	χρησιμοποιηθούν	(Καταιγισμός	ιδεών,	συζήτηση,	παιχνίδι	ρόλων	
κ.λ.π.).Επιλέγεται	η	υλικοτεχνική	δομή	που	θα	χρειαστεί	(υπολογιστής,	διαφάνειες,	φυλλάδια,	κ.λ.π.)	και	χεδι-
άζεται	το	πρόγραμμα	στη	λεπτομέρειά	του.

4o Βήμα. Εφαρμογή - Υλοποίηση του προγράμματος
Το	πρόγραμμα	θα	ξεκινήσει	αφού	ληφθεί	η	απαραίτητη	έγκριση	από	τον	αρμόδιο	φορέα.	Η	αυστηρή	τήρηση	της	
ηθικής	και	δεοντολογίας	(πληροφορημένη	συγκατάθεση,	ανωνυμία,	κ.λ.π.)	είναι	δεδομένη.	Το	χρονοδιάγραμμα	
θα	πρέπει	όσο	το	δυνατόν	να	τηρείται	αυστηρά

5o Βήμα. Αξιολόγηση του προγράμματος - Δημοσίευση - Παρεμβάσεις
Εφαρμόζονται	οι	τεχνικές	αξιολόγησης	που	έχουν	προβλεφθεί.	Συνήθης	τεχνική	είναι	η	χρήση	ερωτηματολογί-
ου.	Για	τα	αποτελέσματα	θα	πρέπει	να	ενημερώνονται	και	οι	υπεύθυνοι	των	αρμόδιων	φορέων.	Οι	παρεμβάσεις	
που	θα	σχεδιαστούν	θα	έχουν	ως	άξονα	αναφοράς	τα	αποτελέσματα	από	το	πρόγραμμα

Ανάπτυξη προγραμμάτων δευτερογενούς πρόληψης - Βέλτιστες πρακτικές
Τα	προγράμματα	βέλτιστων	πρακτικών	που	σχετίζονται	με	την	πρόληψη	σε	διεθνές	επίπεδο	οργανώνονται	σε	
συνεργασία	ευρωπαϊκών	και	εθνικών	φορέων	υγείας.	Αποσκοπούν	στην	εισαγωγή	και	υιοθέτηση	καινοτόμων	
προσεγγίσεων,	μεθόδων	και	διαδικασιών,	καθώς	και	στην	εκπαίδευση	του	ανθρώπινου	δυναμικού	στις	επιτυχείς	
πρακτικές	και	πρότυπα	που	έχουν	υιοθετηθεί	από	άλλες	ευρωπαϊκές	χώρες.	Οι	Βέλτιστες	πρακτικές	περιλαμ-
βάνουν	σαφή	και	απλουστευμένη	επισκόπηση	των	αρχών,	των	πολιτικών	και	των	πρακτικών	που	κατ'	ανάγκην	
διέπουν	την	υλοποίηση	μέτρων	που	διασφαλίζουν	την	προαγωγή	και	προάσπιση	της	υγείας	των	πολιτών	στην	
ΕΕ	μέσω	προγραμμάτων	δευτερογενούς	πρόληψης.	Οι	κατευθυντήριες	οδηγίες	αποσκοπούν	στην	παροχή	της	
ενδεδειγμένης	πληροφορίας	για	την	ανάπτυξη,	την	παρακολούθηση	και	την	αξιολόγηση	των	εθνικών	στρατηγι-
κών	και	των	δράσεων	στις	χώρες	της	Ευρώπης,	στο	πλαίσιο	της	πρόληψης	σε	όλο	της	το	φάσμα	και	συμβαδίζουν	
με	την	υφιστάμενη	πολιτική	σε	όλη	την	ΕΕ	στον	τομέα	της	πρόληψης.	
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Σε	έγγραφο	της	Ευρωπαϊκής	Ένωσης	για	το	πρόγραμμα	δράσης	στον	τομέα	της	υγείας	στην	Ελλάδα,	την	περίοδο	
2007-2013,	προτείνονται	για	την	Ελλάδα	μια	σειρά	δράσεων	Δημόσιας	Υγείας,	οι	οποίες	είναι	συναφείς	με	τη	
γενική	στρατηγική	 της	Ευρωπαϊκής	 Ένωσης.	Δεδομένου	ότι	η	υλοποίηση	 του	Εθνικού	Στρατηγικού	Πλαισίου	
προϋποθέτει	τη	σύγκλιση	των	δράσεων	προς	τους	γενικούς	στόχους	και	τις	στρατηγικές	της	Ευρωπαϊκής	 Ένω-
σης,	είναι	αναγκαίο	οι	προτάσεις	της	Ε.Ε.	να	ληφθούν	υπόψη	κατά	το	σχεδιασμό	του	προγράμματος	δράσης.	

Οι	προτάσεις	δράσεων	στον	τομέα	της	Δημόσιας	Υγείας	είναι	οι	ακόλουθες:
•	 Παρακολούθηση	της	υγείας
•	 Βελτίωση	της	αποτελεσματικότητας	των	υπηρεσιών	Δημόσιας	Υγείας
•	 Προώθηση	της	διασύνδεσης	και	συνεργασίας	των	φορέων	Δημόσιας	Υγείας.	
•	 Πολιτικές	διασφάλισης	της	ποιότητας	στη	Δημόσια	Υγεία.	
•	 Ανάπτυξη	ανθρώπινου	δυναμικού	
•	 Αγωγή	και	προαγωγή	υγείας
•	 Περιβαλλοντική	υγεία
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ΔΙΕθΝΗΣ ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΣΤΟ ΕΠΙΠΕΔΟ ΤΗΣ ΤΡΙΤΟΓΕΝΟΥΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ -  
ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΗ
Μαρία Ρεκλείτη
Νοσηλεύτρια,	MSc,	PhD©,	Γ.Ν.	Κορίνθου

Σύμφωνα	με	τις	επίσημες	εκδόσεις	του	Παγκόσμιου	Οργανισμού	Υγείας	(ΠΟΥ),	οι	χρόνιες	νόσοι	αποτελούν	την	
κύρια	αιτία	θανάτου	και	αναπηρίας	παγκοσμίως.	Τα	επιδημιολογικά	στοιχεία	δείχνουν	την	αυξανόμενη	τάση	
τους	στο	σύνολο	των	χωρών	και	σε	όλες	τις	κοινωνικοοικονομικές	τάξεις,	με	το	60%	όλων	των	θανάτων	να	απο-
δίδεται	στη	θνησιμότητα,	νοσηρότητα	και	αναπηρία	των	χρονίων	νόσων,	κυρίως	στις	αναπτυσσόμενες	χώρες.	
Οι	τέσσερις	εξέχουσες	χρόνιες	νόσοι	είναι	οι	καρδιαγγειακές	παθήσεις,	ο	καρκίνος,	η	χρόνια	αποφρακτική	
πνευμονοπάθεια	και	ο	διαβήτης	τύπου	2,	οι	οποίες	συνδέονται	με	παράγοντες	κινδύνου	που	μπορούν	να	προ-
ληφθούν.	Σκοπός	του	ΠΟΥ	είναι	η	ανάπτυξη	μιας	ολοκληρωμένης	διεθνούς	προσέγγισης	για	την	πρόληψη	και	
τον	έλεγχο	των	παραγόντων	κινδύνου	και	τη	μείωση	της	πρόωρης	θνησιμότητας	και	νοσηρότητας	των	χρονίων	
νόσων,	προάγοντας	την	ποιότητα	ζωής	των	ατόμων,	ενσωματώνοντας	στα	συστήματα	υγείας	όλα	τα	επίπεδα	
πρόληψης.	Για	το	λόγο	αυτό	έχει	ήδη	τεθεί	σε	εφαρμογή	το	Σχέδιο	Δράσης	“Global	Strategy	for	the	Prevention	
and	Control	of	Non	communicable	Diseases	2008-2013”,	παρέχοντας	βοήθεια	μέσω	κεντρικού	σχεδιασμού	για	
την	ανάπτυξη	σχετικών	πρωτοβουλιών	από	τα	κράτη-μέλη	του	ΠΟΥ,	στοχεύοντας	σε	μείωση	2%	ετησίως	των	
θανάτων	από	χρόνιες	νόσους	για	τα	επόμενα	δέκα	έτη.	Σε	σχέση	με	τους	παράγοντες	κινδύνου,	τα	δεδομένα	
δείχνουν	ότι	το	12.8%	των	θανάτων	παγκοσμίως	ενοχοποιούν	την	αρτηριακή	υπέρταση,	το	8.7%	το	κάπνισμα,	το	
5.8%	την	αυξημένη	γλυκόζη	αίματος	και	το	5%	την	παχυσαρκία.	Συνεπώς,	το	κάπνισμα,	η	φυσική	δραστηριότητα,	
η	αρτηριακή	υπέρταση,	ο	διαβήτης,	η	παχυσαρκία	και	η	υπερχολιστεριναιμία	αποτελούν	τους	σημαντικότερους	
παράγοντες	κινδύνου,	οι	οποίοι	είναι	στο	στόχαστρο	της	παγκόσμιας	επιστημονικής	κοινότητας	σχετικά	με	τα	
προγράμματα	πρόληψης.	Υπολογίζεται	ότι	το	80%	των	εγκεφαλικών	επεισοδίων,	των	περιστατικών	διαβήτη	και	
των	καρδιακών	επεισοδίων,	καθώς	και	το	40%	των	καρκίνων	μπορούν	να	προληφθούν	μέσω	των	προγραμμάτων	
αγωγής	υγείας	όλων	των	επιπέδων.

Το	πρόσφατο	Report	 του	ΠΟΥ	 (2010)	αναφέρει	ότι	 185	χώρες	από	 τις	193	που	είναι	μέλη,	ανταποκρίθηκαν	
θετικά	στο	Σχέδιο	Δράσης,	εκ	των	οποίων	22	χώρες	δεν	είχαν	κανένα	εθνικό	σχέδιο	δράσης	για	την	πρόληψη	
των	χρονίων	νόσων,	το	86%	του	συνόλου	των	χωρών	συνεργάζονταν	με	κυβερνητικούς	ή	μη	φορείς,	το	92%	
ανέπτυξαν	τουλάχιστον	ένα	πρόγραμμα	πρόληψης,	στα	πλαίσια	του	παγκοσμίου	Σχεδίου	Δράσης	και	το	72%	
ανέπτυξαν	επιχειρησιακή	πολιτική	με	ειδική	χρηματοδότηση.	Η	αύξηση	του	σχεδιασμού	και	εφαρμογής	προ-
γραμμάτων	πρόληψης	σε	σχέση	με	το	2000	(όπου	συμμετείχαν	158	χώρες),	είναι	της	τάξης	του	15%	(52%	vs	
67%).	Για	παράδειγμα,	το	2000	το	34%	των	χωρών	ανέπτυξαν	προγράμματα	όλων	των	επιπέδων	πρόληψης	για	
τον	καρδιαγγειακό	κίνδυνο,	ενώ	το	2010,	το	65%,	και	παρομοίως,	το	39%	ανέπτυξαν	προγράμματα	για	το	κάπνι-
σμα	το	2000,	έναντι	ποσοστού	85%	το	2010.	Το	40-50%	των	χωρών	έχουν	ήδη	αναπτύξει	εθνικές	κατευθυντή-
ριες	οδηγίες	σχετικά	με	τους	περισσότερους	παράγοντες	κινδύνου	και	κυρίως	για	τη	διαχείριση	και	τριτογενή	
πρόληψη	των	χρονίων	νόσων,	ενώ	μόνο	το	11%	έχουν	πλήρεις	οδηγίες.
	
Τα	διαθέσιμα	στοιχεία	των	αποτελεσμάτων	των	εθνικών	προγραμμάτων	πρόληψης	δείχνουν	μείωση	των	θα-
νάτων	από	1-25%	ανάλογα	τη	νόσο.	Για	παράδειγμα,	στη	Βρετανία,	καταγράφεται	μείωση	0.8%	των	θανάτων	
από	χρόνια	νοσήματα,	με	τη	μεγαλύτερη	μείωση	στους	θανάτους	από	τις	επιπλοκές	του	διαβήτη	(ως	το	2015	
σε	ποσοστό	25%).	Συστηματική	ανασκόπηση	του	ΠΟΥ	(2009)	395	διεθνών	μελετών	σε	έγκυρες	βάσεις	δεδο-
μένων,	 των	 ετών	 1995-2006,	 αναφέρει	 ότι	 η	 πλειοψηφία	 των	 παρεμβάσεων	αποδείχθηκε	 επιτυχής,	 κυρίως	
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στη	βελτίωση	των	διατροφικών	συνηθειών	και	της	σωματικής	δραστηριότητας	των	πληθυσμών	και	των	ομάδων	
υψηλού	κινδύνου,	αλλά	και	των	ήδη	νοσούντων.	Φαίνεται	ότι	τα	οφέλη	των	προγραμμάτων	πρόληψης	για	τους	
σημαντικότερους	παράγοντες	κινδύνου	είναι	αποδοτικότερα	όταν	στόχος	των	προγραμμάτων	είναι	μικρές	πλη-
θυσμιακές	ομάδες	και	ο	σχεδιασμός	τους	είναι	προσαρμοσμένος	στα	τοπικά	πλαίσια	της	κοινότητας.	

Σχετικά	με	το	διαβήτη,	ο	ΠΟΥ	εκτιμά	ότι	το	2025	θα	υπάρξει	αύξηση	των	διαβητικών	κατά	54,5%	παγκοσμίως,	
στη	Ελλάδα	το	ποσοστό	ενηλίκων	διαβητικών	υπολογίζεται	στο	8,6%,	ενώ	το	2025	θα	αγγίξει	το	9,7%	του	συνό-
λου	του	πληθυσμού.	Οι	μελέτες	έχουν	δείξει	ότι	αλλαγές	στον	τρόπο	ζωής,	όπως	η	υγιεινή	διατροφή,	η	μείωση	
του	σωματικού	βάρους,	η	αύξηση	της	φυσικής	δραστηριότητας,	η	διακοπή	του	καπνίσματος	και	η	εκπαίδευση	
των	 ασθενών,	 καθώς	 η	 επίτευξη	 γλυκαιμικού	 ελέγχου	 [τιμή	 γλυκοζυλιωμένης	 αιμοσφαιρίνης	 (HbA1c)	 <7%	
(ADA)	ή	<6,5%	(IDF)]	και	η	ρύθμιση	της	αρτηριακής	πίεσης	και	των	λιπιδίων	μέσω	της	οργανωμένης	Τριτογενούς	
Πρόληψης,	μπορούν	να	περιορίσουν	τις	επιπλοκές	της	νόσου.	Οι	ασθενείς	που	πάσχουν	από	διαβήτη,	αντιμετω-
πίζουν	πολλές	δυσκολίες	στη	συμμόρφωση	με	τη	θεραπευτική	αγωγή,	κυρίως	λόγω	των	πολλών	περιορισμών.	
Επιπλέον,	παρατηρείται	σημαντικό	έλλειμμα	στις	δομές	Πρωτοβάθμιας	Φροντίδας	Υγείας	σχετικά	με	την	ενη-
μέρωση,	εκπαίδευση	και	διαχείριση	του	διαβήτη	από	τους	ασθενείς,	στα	πλαίσια	της	Τριτογενούς	Πρόληψης.	Οι	
επαγγελματίες	υγείας	θεωρούν	ότι	η	αδυναμία	συμμόρφωσης	του	ασθενή	στη	θεραπεία	μπορεί	να	οφείλεται	
στην	έλλειψη	εκπαίδευσης	και	κινήτρων	που	θα	μπορούσαν	να	μεταβάλουν	την	συμπεριφορά	σχετικά	με	την	
υγεία	τους.	Υπάρχουν	σημαντικά	στοιχεία	που	αποδεικνύουν	ότι,	εκτός	από	τις	επιπτώσεις	της	ασθένειας	και	
της	θεραπείας,	προσωπικοί,	δημογραφικοί,	ψυχολογικοί,	οικονομικοί	παράγοντες,	το	κοινωνικό	περιβάλλον,	η	
πρόσβαση	στις	υπηρεσίες	υγείας,	καθώς	και	η	ύπαρξη	ή	όχι	προγραμμάτων	Αγωγής	Υγείας,	επηρεάζουν	σημα-
ντικά	την	πορεία	της	νόσου.

Στόχος	στα	προγράμματα	τριτογενούς	πρόληψης	για	το	διαβήτη	είναι	ο	περιορισμός	των	επιπλοκών,	καθώς	και	
η	έγκαιρη	διάγνωση	και	αντιμετώπισή	τους.	Μελέτες	έχουν	δείξει	ότι	η	πολυπαραγοντική	παρέμβαση	στους	
διαβητικούς	ασθενείς	μειώνει	τις	επιπλοκές.	Ο	εντατικός	γλυκαιμικός	έλεγχος	και	η	σωστή	γλυκαιμική	ρύθμιση	
φαίνεται	να	έχει	θετική	επίδραση	στο	λιπιδαιμικό	προφίλ	των	διαβητικών	και	κατ’	επέκταση	στην	πρόληψη	των	
επιπλοκών	της	νόσου.	Οι	πολιτικές	παρέμβασης	στο	επίπεδο	αυτό	της	πρόληψης	συνίστανται	στην	εκπαίδευση	
του	διαβητικού	για	αυτό-διαχείριση	της	νόσου,	σε	συμβουλευτική	σχετικά	με	τη	διατροφή,	την	αντιμετώπιση	
της	δυσλιπιδαιμίας	και	της	υπέρτασης,	τις	μεθόδους	ρύθμισης	της	γλυκόζης	αίματος,	τη	διαχείριση	συνυπαρ-
χουσών	 ασθενειών	 και	 την	 εφαρμογή	 προληπτικών	 ελέγχων	 για	 την	 έγκαιρη	 διάγνωση	 των	 επιπλοκών	 της	
νόσου.	Σκοπός	της	εκπαίδευσης	των	διαβητικών	είναι	η	απόκτηση	γνώσεων,	η	ευαισθητοποίηση	και	η	ανάδειξη	
της	σημασίας	της	πρόληψης,	της	έγκαιρης	διάγνωσης	και	της	αναζήτησης	εξειδικευμένης	βοήθειας.	Η	συνεχής	
εκπαίδευση	επίσης,	 μέσω	 των	ομαδικών	ή	 εξατομικευμένων	προγραμμάτων,	 βοηθά	στη	βελτιστοποίηση	 του	
ελέγχου	της	νόσου,	καθώς	και	στη	ψυχοκοινωνική	υποστήριξη	των	διαβητικών	και	των	οικογενειών	τους,	βελ-
τιώνοντας	την	ποιότητα	ζωής	τους.	

Η	διεθνής	εμπειρία	δείχνει	ότι	η	εφαρμογή	προγραμμάτων	πρόληψης	για	το	διαβήτη	ήταν	επιτυχής.	Για	παρά-
δειγμα,	πρόγραμμα	στη	Φιλανδία	σε	ομάδες	υψηλού	κινδύνου	έδειξε	μείωση	της	επίπτωσης	του	διαβήτη	42%,	
ανάλογο	20ετές	πρόγραμμα	στην	Κίνα	παρουσίασε	μείωση	43%,	10ετές	πρόγραμμα	σε	ομάδες	υψηλού	κινδύ-
νου	και	διαβητικούς	στις	ΗΠΑ,	είχε	μείωση	της	επίπτωσης	της	νόσου	34%	και	το	23%	των	διαβητικών	που	είχαν	
εφαρμόσει	αλλαγές	στον	τρόπο	ζωής	τους	παρουσίαζαν	φυσιολογικές	τιμές	γλυκόζης	αίματος.	

Στην	Ελλάδα	εφαρμόζονται	μεμονωμένα	προγράμματα	τριτογενούς	πρόληψης	για	τους	διαβητικούς	ασθενείς,	
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τα	οποία	στηρίζονται	κυρίως	σε	πρωτοβουλίες	επιστημονικών	φορέων	και	σε	διαβητολογικά	ιατρεία	νοσηλευ-
τικών	ιδρυμάτων.	Το	2003-2008	η	χώρα	συμμετείχε	στο	ευρωπαϊκό	πρόγραμμα	DE-PLAN	(diabetes	in	Europe	
-	prevention	using	lifestyle,	physical	activity	and	nutritional	intervention),	αλλά	η	ομάδα	των	διαβητικών	που	
συμπεριελήφθησαν	ήταν	μικρή	σε	αριθμό,	γεγονός	που	δεν	μπορεί	να	αποδώσει	γενικευμένα	συμπεράσμα-
τα	σχετικά	με	την	επιτυχία	ή	μη	των	κοινοτικών	παρεμβάσεων	πρόληψης	σε	διαβητικούς	ασθενείς	στη	χώρα.		
Η	ανάγκη	όμως	για	κεντρικό	σχεδιασμό	και	εφαρμογή	προγραμμάτων	τριτογενούς	πρόληψης	για	το	διαβήτη,	κα-
θώς	και	για	εθνικές	κατευθυντήριες	οδηγίες	αναδεικνύεται	ως	ιδιαίτερης	σημασίας,	εξαιτίας	της	αύξησης	του	
αριθμού	των	νοσούντων	και	των	υψηλών	ποσοστών	νοσηρότητας	και	θνησιμότητας	των	επιπλοκών	της	νόσου.
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Η	Πρόληψη	εκφράζει	τις	προσπάθειες	των	λειτουργών	υγείας	να	προλάβουν	την	εκδήλωση	νόσων	και	τις	συνέ-
πειές	τους	για	το	άτομο,	την	κοινωνία	και	το	περιβάλλον	μέσω	προγραμμάτων	προαγωγής	της	υγείας.	Κριτήριο	
επιτυχίας	είναι	μια	ικανοποιητική	σχέση	αποτελέσματος	και	οφέλους,	άρα	πρέπει	οι	μέθοδοι	αυτές	να	αφορούν	
μεγάλο	τμήμα	του	πληθυσμού,	να	είναι	αποτελεσματικές,	εύκολες	στην	εφαρμογή,	όχι	χρονοβόρες,	να	έχουν	
χαμηλό	κόστος	και	να	μην	έχουν	παρενέργειες.	Η	πρόληψη	είναι	μια	δυναμική	διαδικασία	που	περιλαμβάνει	
3	στάδια.	Η	πρωτογενής	περιλαμβάνει	μέτρα	μείωσης	της	επίπτωσης	μιας	νόσου	στον	πληθυσμό,	δηλαδή	τον	
περιορισμό	εμφάνισης	νέων	περιπτώσεων.	Η	δευτερογενής	αποσκοπεί	στη	μείωση	του	επιπολασμού	μιας	ασθέ-
νειας	στον	πληθυσμό,	δηλαδή	την	πρώιμη	διάγνωση	και	θεραπεία.	Η	τριτογενής	πρόληψη(ΤΠ)	στοχεύει	στη	μεί-
ωση	του	επιπολασμού	της	χρόνιας	ανικανότητας	ή	των	υποτροπών	της	στον	πληθυσμό,	μέσω	της	μείωσης	των	
συμπτωμάτων	μιας	ενεργούς	νόσου	και	στην	επαναφορά	της	καλύτερης	δυνατής	λειτουργίας	των	παθογόνων	
οργάνων.	 Όπως	είναι	προφανές,	η	πρόληψη	για	καρδιαγγειακά	νοσήματα	αφορά	και	τα	3	στάδια	και	αντιπρο-
σωπεύει	μια	 ικανοποιητική	σχέση	οφέλους	αφού	 τα	νοσήματα	αυτά	αφορούν	μεγάλο	 τμήμα	 του	πληθυσμού	
και	δύνανται	να	προληφθούν	σε	όλα	τα	προαναφερθέντα	στάδια.	Οι	δύο	βασικές	κατηγορίες	καρδιαγγειακών	
νοσημάτων	αφορούν	τη	Στεφανιαία	Νόσο(ΣΝ)	και	την	Καρδιακή	Ανεπάρκεια(ΚΑ)	στα	διάφορα	στάδιά	της,	χωρίς	
να	σημαίνει	ότι	δεν	δύνανται	να	προληφθούν	τριτογενώς	και	άλλα	καρδιαγγειακά	νοσήματα	όπως	οι	βαλβιδο-
πάθειες,	οι	μυοκαρδιοπάθειες,	οι	χρόνιες	αρρυθμίες	κτλπ.

Η	πρωτογενής	πρόληψη	αφορά	την	έγκαιρη	λήψη	μέτρων	πριν	την	έναρξη	την	νόσου,	που	για	τη	ΣΝ	περιλαμβά-
νει	μέτρα	που	προλαμβάνουν	την	εξέλιξη	των	αθηρωματικών	πλακών.	Η	δευτερογενής	αφορά	την	έγκαιρη	ανί-
χνευση	και	διακοπή	της	εξέλιξης	μιας	ενεργού	αλλά	ασυμπτωματικής	ακόμα	νόσου	που	για	τη	ΣΝ	περιλαμβάνει	
μέτρα	για	την	πρόληψη	συμπτωμάτων	(πχ.δύσπνοια),	βλαβών	(πχ.κοιλιακή	δυσλειτουργία)	και	επεισοδίων	(πχ.
οξύ	στεφανιαίο	σύνδρομο).	Όταν	όμως	τέτοια	συμπτώματα,	βλάβες	ή	επεισόδια	συμβαίνουν,	είναι	ήδη	αργά	για	
δευτ.πρόληψη.	Παραδείγματα	ΤΠ	περιλαμβάνουν	τη	διαδερμική	στεφανιαία	παρέμβαση(PCI)	και	τη	στεφανιαία	
παράκαμψη(CABG).	 Αυτές	 οι	 παρεμβάσεις	 αφορούν	μόνο	ασθενείς	 με	 συμπτώματα,	 επιβεβαιωμένη	βλάβη	ή	
ιστορικό	επεισοδίων	και	δεν	αφορούν	δευτ.πρόληψη.	Αντίθετα	υπάρχουν	είδη	παρεμβάσεων	που	χαρακτηρί-
ζονται	και	ως	τριτογενής	και	ως	δευτερογενής	(ή	ακόμα	και	ως	πρωτογενής),	όπως	πχ.	φυσική	άσκηση,	δίαιτα,	
έλεγχος	σωματικού	βάρους,	διακοπή	καπνίσματος	κτλπ..	Η	διάκριση	μεταξύ	δευτερογενούς	και	τριτογενούς	
πρόληψης	είναι	υψίστης	ιατρικής	σημασίας1.	Ένα	χαρακτηριστικό	παράδειγμα	αφορά	την	αγωγή	με	b-blockers.	
Πολλές	κλινικές	έρευνες	έδειξαν	ότι	τα	φάρμακα	αυτά	μπορούν	να	μειώσουν	την	εμφάνιση	νέων	εμφραγμά-
των,	τον	αιφνίδιο	καρδιακό	θάνατο	και	τη	θνητότητα	σε	ασθενείς	μετά	από	έμφραγμα	μυοκαρδίου	(τριτογενής).	
Αντίθετα,	άλλες	έρευνες	έδειξαν	ότι	μπορεί	να	αυξήσουν	τον	κίνδυνο	για	καρδιακά	επεισόδια	ή/και	θανάτου	
σε	ασθενείς	με	αρτ.υπέρταση	που	δεν	έχουν	υποστεί	ακόμα	έμφραγμα	(δευτερογενής).	Άρα	τα	φάρμακα	αυτά	
πρέπει	να	χορηγούνται	μόνο	σε	τριτογενή	και	όχι	σε	δευτ.πρόληψη.

Οι	παράμετροι	της	ΤΠ	για	καρδιαγγειακά	νοσήματα	περιλαμβάνουν	λοιπόν	τόσο	κλινικές	παρεμβάσεις,	όπως	
υπερηχογράφημα	καρδιάς,	τεστ	κοπώσεως,	στεφανιογραφία,	αγγειοπλαστική,	bypass,	βαλβιδοπλαστική	κτλπ.,	
όσο	και	εξωκλινικά	μέτρα	όπως	η	εφαρμογή	(και	συμμόρφωση	με	αυτή)	κατάλληλης	φαρμακευτικής	αγωγής,	
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σωματικής	άσκησης	και	διαιτητικής	αγωγής,	η	ψυχολογική	υποστήριξη	και	περιορισμός/πρόληψη	του	άγχους	
και	της	κατάθλιψης	που	συχνά	παρατηρούνται	σε	τέτοιους	ασθενείς	κά..	Με	δεδομένο	όμως	ότι	η	πρώτη	κατηγο-
ρία	παρεμβάσεων	αναφέρεται	περισσότερο	στη	θεραπεία	παρά	στην	πρόληψη	(παρ’όλο	που	ως	προαναφέρθηκε	
οδηγεί	 όντως	 στην	 πρόληψη	 περαιτέρω	 επιδείνωσης	 ή	 αύξησης	 της	 θνητότητας),	 εμείς	 θα	 εστιάσουμε	 στη	
δεύτερη	κατηγορία	και	τις	επιμέρους	παραμέτρους	της.

Μεγαλύτερη	και	από	τη	ΣΝ	σημασία	έχει	για	την	ΤΠ	η	αντιμετώπιση	της	ΚΑ.	Στις	μέρες	μας,	το	ποσοστό	των	
ατόμων	που	πάσχουν	από	ΚΑ	αυξάνεται	διότι	αυξάνεται	το	προσδόκιμο	επιβίωσης	αφού	οι	εξελίξεις	στην	ιατρι-
κή	τεχνολογία	και	στις	φαρμακοβιομηχανίες	έχουν	παρατείνει	το	χρόνο	ζωής.	Εκτός	από	σοβαρή	παθολογική	
κατάσταση	είναι	και	δαπανηρή	αφού	το	κόστος	αντιμετώπισης	της	είναι	υψηλό.	Τα	τελευταία	χρόνια	υπάρχουν	
αρκετές	διαφοροποιήσεις	όσον	αφορά	τη	θεραπευτική	προσέγγιση	της	ΚΑ.	Φυσικά,	πρωτεύοντα	ρόλο	παίζει	η	
φαρμακευτική	αγωγή	η	οποία	είναι	εξατομικευμένη	για	κάθε	ασθενή.	Ωστόσο,	στο	θεραπευτικό	πλάνο	έχουν	ει-
σβάλλει	δυναμικά	και	άλλα	μέτρα	αποκατάστασης	όπως	είναι	η	σωστή	διατροφή,	η	σωματική	άσκηση,	η	ψυχολο-
γική	αποκατάσταση	και	ο	καθημερινός	έλεγχος	των	παραγόντων	κινδύνου	(αρτηριακή	πίεση,	σάκχαρο,	λιπίδια,	
δείκτης	μάζας	σώματος,	κλπ).	Είναι	γνωστό	ότι	ένας	ασθενής	με	ΚΑ	τελικού	σταδίου	δεν	μπορεί	να	ιαθεί	οπότε	
η	θεραπεία	είναι	συμπτωματική.	Ωστόσο,	ασθενής	σταδίου	IV	μπορεί	να	μεταβεί	σε	προηγούμενο	στάδιο	(στάδιο	
ΙΙΙ)	με	τη	χορήγηση	κατάλληλης	φαρμ.	αγωγής2.	Ανάλογα	με	το	στάδιο	ΚΑ	χορηγείται	και	η	αντίστοιχη	θεραπεία	
ενώ	στα	τελευταία	στάδια	σημαντικό	ρόλο	παίζουν	και	κάποιες	τροποποιήσεις	αναφορικά	με	τον	τρόπο	ζωής.

Η	άσκηση	μπορεί	να	ενταχθεί	ενεργά	στο	κομμάτι	της	αποκατάστασης	της	ΚΑ,	όπως	προτείνεται	από	την	πλει-
οψηφία	 των	 ερευνών,	 αλλά	 με	 την	 κατάλληλη	 εκπαίδευση	 των	 ασθενών3.	 Όπως	 προκύπτει	 από	 μελέτες,	 η	
άσκηση	σε	συνδυασμό	με	αποτελεσματική	διαχείριση	της	ΚΑ	και	των	συνοδών	νοσημάτων	έχει	σημαντικά	απο-
τελέσματα	στη	μείωση	των	επανεισαγωγών	στο	νοσοκομείο	καθώς	και	στην	θνησιμότητα4.	Ωστόσο,	η	άσκηση	θα	
πρέπει	να	αποφεύγεται	από	ασθενείς	με	συστολική	δυσλειτουργία	της	αριστερής	κοιλίας	όταν	έχει	προηγηθεί	
μείζον	καρδιαγγειακό	σύμβαμα	ή	επέμβαση	τις	τελευταίες	6	εβδομάδες.	Επιπλέον,	η	άσκηση	δεν	συστήνεται	
σε	ασθενείς	με	βηματοδότη	καθώς	και	με	ευρήματα	συμβατά	με	ισχαιμία	ή	σοβαρή	αρρυθμία	κατά	τη	δοκιμασία	
κοπώσεως.	

Οι	ασθενείς	με	ΚΑ	βιώνουν	πολυσυστηματικά	οργανικά	προβλήματα	όπως	κόπωση,	δύσπνοια,	οιδήματα,	επιβά-
ρυνση	της	ηπατικής	λειτουργίας,	υπέρταση,	ΣΔ	και	χρόνια	αναπνευστικά	προβλήματα.	Συχνές	είναι	οι	συνεχείς	
μετατροπές	στη	θεραπευτική	αγωγή	καθώς	και	οι	συνεχείς	επανεισαγωγές	στο	νοσοκομείο.	Πέρα	όμως	από	τα	
οργανικά	προβλήματα,	σημαντικά	είναι	και	τα	συναισθηματικά	προβλήματα	που	παρουσιάζουν	αυτοί	οι	ασθε-
νείς,	τα	κυριότερα	των	οποίων	είναι	η	κατάθλιψη	και	το	στρες	λόγω	της	νόσου	και	της	διαταραγμένης	ακεραιό-
τητας	του	«εγώ»	τους.	Τέλος,	σημαντικό	πρόβλημα	αποτελεί	και	το	έλλειμμα	γνώσης	(δηλώσεις	ανησυχίας	που	
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βασίζονται	σε	ελλιπείς	πληροφορίες	ή	λανθασμένες	αντιλήψεις)	που	εμφανίζουν	τα	άτομα	αυτά	και	επιτείνει	
το	άγχος	που	σχετίζεται	με	τη	νόσο	τους.	Σύμφωνα	με	τον	ορισμό	που	διατυπώθηκε	στο	καταστατικό	του	Παγκό-
σμιου	Οργανισμού	Υγείας	(1946),	υγεία	είναι	«η	κατάσταση	της	πλήρους	σωματικής,	ψυχικής	και	κοινωνικής	
ευεξίας	και	όχι	μόνο	η	απουσία	ασθένειας	ή	αναπηρίας».	Έχοντας	ως	βάση	αυτόν	τον	ορισμό,	πολλές	μελέτες	
έγιναν	στο	θέμα	της	ποιότητας	ζωής	των	χρονίως	πασχόντων.	Η	έννοια	της	ποιότητας	ζωής	είναι	πολυσχιδής	
και	περιλαμβάνει	τόσο	την	κατάσταση	υγείας	όσο	και	τις	λειτουργικές	 ικανότητες	του	ατόμου.	 Άτομα	με	ΚΑ	
βιώνουν	την	απειλή	της	νόσου	καθώς	και	τις	αλλαγές	στην	κοινωνική	τους	ζωή,	στη	λειτουργικότητα	και	στη	
ψυχική	τους	ακεραιότητα3.	Η	κατάθλιψη	είναι	ένας	παράγοντας	που	συσχετίζεται	σημαντικά	με	την	ποιότητα	
ζωής	των	ατόμων	αυτών,	αλλά	και	κινδύνου	ανάπτυξης	ΣΝ	και	αύξησης	της	θνησιμότητας.

Το	1950	αρχισαν	να	εφαρμόζονται	για	πρώτη	φορά	στις	ΗΠΑ	προγράμματα	ΤΠ	καρδιοπαθών.	Τα	προγράμματα	
αυτά	αρχικά	αφορούσαν	κυρίως	ασθενείς	χαμηλού	κινδύνου	και	εφάρμοζαν	τη	φυσική	άσκηση	ως	κύριο	μέσο	
αποκατάστασης.	Σήμερα,	τα	προγράμματα	αυτά	απευθύνονται	κυρίως	σε	χρόνιους	καρδιοπαθείς	και	δη	ασθε-
νείς	με	ΚΑ	ενώ	μεριμνούν	όχι	μόνο	για	τη	βελτίωση	της	ποιότητας	ζωής	μέσω	της	άσκησης,	αλλά	και	μέσω	
καθημερινής	παρακολούθησης	της	λειτουργικότητας	των	ασθενών,	τήρησης	της	φαρμακ.	αγωγής	και	της	ψυχο-
κοινωνική	τους	αποκατάστασης.

Στην	Ελλάδα,	τα	προγράμματα	ΤΠ	και	καρδιακής	αποκατάστασης	φαίνεται	να	περιορίζονται	κυρίως	στην	ευ-
εργετική	 επίδραση	 της	φυσικής	 άσκησης	 και	 εκπαίδευσης	σε	 άτομα	με	ΚΑ	ή	 άλλο	 καρδιαγγειακό	 νόσημα5.	
Παρά	το	γεγονός	ότι	έχει	διαπιστωθεί	πως	οι	ασθενείς	που	έχουν	ένδειξη	ένταξης	σε	προγράμματα	καρδιακής	
αποκατάστασης	δεν	δείχνουν	ενδιαφέρον	για	την	παρακολούθησή	τους,	έχει	φανεί	από	μελέτες	ότι	άτομα	που	
συμπληρώνουν	36	συνεδρίες	είχαν	18%	χαμηλότερο	κίνδυνο	θανάτου	σχετικά	με	άτομα	που	είχαν	συμπληρώ-
σει	24	συνεδρίες,	29%	χαμηλότερο	κίνδυνο	σε	σχέση	με	άτομα	που	είχαν	συμπληρώσει	12	συνεδρίες	και	58%	
χαμηλότερο	κίνδυνο	σε	σχέση	με	αυτούς	που	είχαν	μόνο	μία	συνεδρία.	Σε	παλαιότερες	αντίστοιχες	μελέτες	
είχε	σημειωθεί	μείωση	της	συνολικής	θνησιμότητας	κατά	26-31%	των	ατόμων	που	συμμετείχαν	σε	προγράμ-
ματα	καρδιακής	αποκατάστασης,	γεγονός	που	συνηγορεί	στο	ότι	τέτοιου	είδους	προγράμματα	αποδεικνύονται	
σωτήρια	για	την	ζωή	καρδιοπαθών.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗΝ ΓΝΩΣΙΑΚΗ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΙΚΗ θΕΡΑΠΕΙΑ ΩΣ ΒΑΣΙΚΗ ΔΕξΙΟΤΗΤΑ  
ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΩΝ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ
Σοφία ζυγά
Επίκουρος	Καθηγήτρια	Βασικής	Νοσηλευτικής,	Τμήμα	Νοσηλευτικής,	Πανεπιστήμιο	Πελοποννήσου

Γενικά
Η	γνωσιακή-συμπεριφορική	ψυχοθεραπεία	 αποτελεί	 σύνθεση	 γνωσιακών	 και	 συμπεριφοριστικών	προσεγγί-
σεων.	Στόχος	της	παρέμβασης	είναι	η	αναγνώριση	των	προτύπων	δυσλειτουργικής	σκέψης	και	συμπεριφοράς,	
με	αποτέλεσμα	σε	ορισμένες	φάσεις	της	θεραπείας	να	δίνεται	μεγαλύτερη	έμφαση	σε	συμπεριφοριστικές	τε-
χνικές	 και	 σε	 άλλες	φάσεις	 σε	 γνωσιακές	 τεχνικές.	Ο	 βασικός	 πυρήνας	 της	 γνωσιακής	 συμπεριφοριστικής	
ψυχοθεραπείας	αποτελείται	από	τρεις	βασικές	αρχές:

•	η	γνωστική	λειτουργία	επηρεάζει	τη	συμπεριφορά
•	η	γνωστική	λειτουργία	μπορεί	να	μεταβληθεί	και	να	ελεγχθεί
•	οι	επιθυμητές	αλλαγές	στη	συμπεριφορά	μπορούν	να	επηρεαστούν	από	γνωστικές	αλλαγές.

Η	Γνωσιακή	Ψυχοθεραπεία	αποτελεί	ένα	είδος	ψυχοθεραπείας	που	έχει	βρεθεί	να	είναι	ιδιαίτερα	αποτελεσμα-
τική	σε	προβλήματα	άγχους	-	πανικού	και	κατάθλιψης	(αλλά	και	σε	άλλα	προβλήματα	όπως	βουλιμία,	διακοπή	
καπνίσματος,	χρόνια	κόπωση	κ.ά.).	Σε	αντίθεση	με	την	ψυχαναλυτικού	τύπου	ψυχοθεραπεία	η	Γνωσιακή	είναι	
βραχυχρόνια	και	προσανατολισμένη	στο	εδώ	και	το	τώρα.	Στόχος	της	είναι	η	εξάλειψη	των	συμπτωμάτων	από	
τα	οποία	κάποιος	άνθρωπος	υποφέρει.	

Η	αξιοπιστία	της	βασίζεται	στον	έλεγχο	της	αποτελεσματικότητας	των	παρεμβάσεων	και	η	σχετικά	μικρή	χρο-
νική	διάρκειά	τους,	είναι	πιθανώς	οι	κύριο	λόγοι	της	μεγάλης	διάδοσης	αυτού	του	τύπου	ψυχοθεραπείας.	Ιδι-
αίτερα	δημοφιλής	φαίνεται	να	έχει	γίνει	στην	αντιμετώπιση	φοβιών	και	κατάθλιψης	όπως	και	σε	εξελικτικές	
διαταραχές	της	παιδικής	και	εφηβικής	ηλικίας.	Το	γεγονός	αυτό	δεν	σημαίνει	ότι	και	σε	άλλες	διαταραχές	δεν	
έχει	υψηλά	ποσοστά	αποτελεσματικότητας.	Επίσης	εντατικοποιήθηκε	τελευταία	η	διερεύνηση	της	ελεγχόμενης	
χρησιμοποίησης	ηλεκτρονικών	υπολογιστών	και	διαδικτύου	ως	προστάδια	ή	συμπληρωματικά	στοιχεία	τόσο	για	
την	πρόληψη	όσο	και	για	την	παρέμβαση.	

Σχετικά	με	την	αποτελεσματικότητά	της	στην	πρόληψη	των	καρδιαγγειακών	παθήσεων	Ελεγχόμενες	μελέτες	
έχουν	αποδείξει	την	αποτελεσματικότητά	της	στη	θεραπεία	της		μείζονος	καταθλιπτικής	διαταραχής,	της	γε-
νικευμένης	αγχώδους	διαταραχής,	της	διαταραχής	πανικού,	της	κοινωνικής	φοβίας,	της	κατάχρησης	ουσιών,	
των	διαταραχών	πρόσληψης	τροφής	(ιδιαίτερα	της	παιδικής	παχυσαρκίας),	των	προβλημάτων	σε	ζευγάρια	και	
της	κατάθλιψης	νοσοκομειακών	ασθενών.	Εξίσου	σημαντική	όμως	καθίσταται	η	αποτελεσματικότητά	σης	όσον	
αφορά	στην	τροποποίηση	συμπεριφοράς	και	μάλιστα	σε	σύντομο	χρονικό	διάστημα	καθώς	και	στην	υιοθέτηση	
αλλαγής	τρόπων	ζωής	που	αποτελούν	παράγοντες	κινδύνου	για	τα	καρδιαγγειακά	νοσήματα	(ύπνος,	διαχείριση	
στρες,	άσκηση,	διαχείριση	φόβου).	

Τα γενικά χαρακτηριστικά της γνωσιακής προσέγγισης 
•		Βραχυπρόθεσμη	(time	limited):	η	διάρκεια	της	γνωσιακής	θεραπείας	κυμαίνεται	ανάμεσα	στις	15-22	συνε-
δρίες,	προσαρμοσμένη	για	κάθε	περίπτωση.	Υπάρχουν	θεραπευτικά	πακέτα	που	έχουν	συγκεκριμένη	δομή	με	
λιγότερη	ή	περισσότερη	διάρκεια,	απαντώντας	στις	ανάγκες	μιας	ατομικής	ή	ομαδικής	θεραπείας,	οικογενει-
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ακής	θεραπείας,	θεραπείας	ζεύγους,	κ.ά.	Κάθε	συνεδρία	διαρκεί	περίπου	μία	ώρα.	Σε	ομαδικές	παρεμβάσεις	
μπορεί	να	φτάσει	τα	90	λεπτά.

•	 Πρόγραμμα	ημέρας	(agenda):	κάθε	συνεδρία	έχει	μια	δομή	που	εξυπηρετεί	τη	καλύτερη	χρήση	του	χρόνου.
•	 	Προσανατολισμένη	στο	πρόβλημα	(problem-oriented):	Ο	θεραπευτής	και	ο	θεραπευόμενος	εστιάζουν	στον	

ορισμό	και	τη	λύση	των	προβλημάτων.
•	 	Εστιάζεται	στο	παρόν	(historical):	ενδιαφέρεται	περισσότερο	για	το	εδώ	και	τώρα,	χωρίς	να	καταφεύγει	στο	

μακρινό	παρελθόν	του	ασθενούς.
•	 	Μοντέλο	μάθησης	(learning	model):	η	γνωσιακή	θεραπεία	δεν	χρησιμοποιεί	ψυχοδυναμικές	υποθέσεις	για	

να	ερμηνεύσει	τη	συμπεριφορά	του	πελάτη,	αλλά	βασίζεται	στο	μοντέλο	της	μάθησης.	Η	δυσλειτουργική	
συμπεριφορά	αποδίδεται	σε	δυσπροσαρμοστική	μάθηση.	Ο	στόχος	είναι	η	εκμάθηση	μιας	περισσότερο	λει-
τουργικής	συμπεριφοράς.

•	 	Επιστημονική	μέθοδος	(scientific	method):	η	θεραπεία	περιλαμβάνει	τη	συλλογή	πληροφοριών-στοιχείων	
(προβλήματα,	σκέψεις,	στάσεις),	διαμόρφωση	υποθέσεων,	επεξεργασία,	πειραματισμό	και	αξιολόγηση	των	
αποτελεσμάτων.

•	 	Δουλειά	στο	σπίτι	(homework):	ανατίθεται	στον	πελάτη	δουλειά	για	το	σπίτι	με	σκοπό	τη	συλλογή	στοιχείων,	
την	επαλήθευση	των	υποθέσεων	και	την	εξάσκηση	στις	γνωσιακές	δεξιότητες.

•	 Συνεργασία	(collaboration):	θεραπευτής	και	πελάτης	δουλεύουν	μαζί	για	τη	λύση	του	προβλήματος.
•	 	Ενεργητική	και	κατευθυντική	(active	and	directive):	ο	θεραπευτής	υιοθετεί	έναν	ενεργητικό	και	κατευθυ-

ντικό	ρόλο	καθ’	όλη	τη	διάρκεια	της	θεραπείας.	Μπορεί	να	είναι	διδακτικός	κάποιες	φορές,	αλλά	ο	κύριος	
ρόλος	του	είναι	να	διευκολύνει	τον	ορισμό	και	τη	λύση	των	προβλημάτων.

•	 	Σωκρατικός	διάλογος	(Socratic	questioning):	πρόκειται	για	την	κύρια	θεραπευτική	μέθοδο	που	έχει	ως	στό-
χο	να	αναγνωρίσει	ο	πελάτης	υποκείμενες	σκέψεις,	να	διακρίνει	εναλλακτικές	λύσεις	ή	να	μετατρέψει	τα	
πιστεύω	του.

•	 	Ειλικρίνεια	(openness):	η	θεραπευτική	διαδικασία	είναι	σαφής	και	ανοικτή.	Θεραπευτής	και	πελάτης	κατα-
νοούν	αυτά	που	συμβαίνουν	στην	πορεία	της	θεραπείας.

Μέθοδοι και Τεχνικές
Οι	μέθοδοι	και	οι	τεχνικές	που	χρησιμοποιούνται	μπορεί	να	πάρουν	διάφορες	μορφές,	δηλαδή	να	είναι	π.χ.	
μια	 κλασσική	συμπεριφοριστική	 μέθοδος	με	 περιορισμένη	 ενεργό	συμμετοχή	 του	 πελάτη	 όπως	 είναι	 η	 συ-
στηματική	ενίσχυση	μιας	θετικής	αλλαγής,	ένας	συγκερασμός	συμπεριφοριστικής	τεχνικής	και	γνωσιακής	με	
παίξιμο	ρόλων	από	ένα	σενάριο	βασισμένο	σε	μία	για	τον	πελάτη	δύσκολη	κατάσταση	όπου	χρησιμοποιούνται	
και	αυτοσυμβουλές	(συγκεκριμένες	φράσεις)	ή	μια	καθεαυτό	γνωσιακή	μέθοδος	όπου	η	συστηματική	αμφισβή-
τηση	διεργασιακών	λαθών	στο	τρόπο	σκέψης	του	πελάτη	με	χρησιμοποίηση	της	πενταπλής	στήλης	οδηγεί	στη	
γνωσιακή	αναδόμηση	με	αποτέλεσμα	ένα	νέο	τρόπο	σκέψης	και	δράσης	του	πελάτη.

θεραπευτικοί στόχοι
Οι	στόχοι	της	θεραπείας	πρέπει	να	είναι	προϊόν	κοινής	συνεργασίας	και	να	μην	έρχονται	σε	σύγκρουση	με	τους	
γενικούς	στόχους	ζωής	του	θεραπευόμενου.	Οι	στόχοι	επιτρέπουν	στο	άτομο	να	καταλάβει	τι	μπορεί	να	περιμέ-
νει	από	τη	θεραπεία.	Επιπλέον,	μεταδίδουν	το	μήνυμα	ότι	είναι	εφικτό	να	επιτευχθούν	αλλαγές	και	εστιάζουν	
σε	μελλοντικές	θετικές	 καταστάσεις.	 Επιτρέπουν	να	οργανωθεί	 και	 να	δομηθεί	 η	 θεραπευτική	συνεργασία.	
Tέλος,	προετοιμάζουν	το	θεραπευόμενο	για	τη	λήξη	της	θεραπείας,	η	οποία	θα	ακολουθήσει	την	επίτευξη	των	
στόχων,	και	επιτρέπουν	την	αξιολόγηση	της	αποτελεσματικότητάς	της.	Προκειμένου	να	τεθούν	οι	γενικοί	θε-
ραπευτικοί	στόχοι,	λαμβάνονται	υπόψη	ορισμένοι	παράγοντες	όπως	αν	οι	στόχοι	του	ατόμου	αφορούν	αλλαγές	
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στο	 ίδιο	 το	άτομο,	αν	ο	στόχος	περιλαμβάνει	παράγοντες	που	ο	θεραπευόμενος	δεν	μπορεί	να	ελέγξει.	 Σε	
πολλές	περιπτώσεις,	οι	στόχοι	που	προτείνει	ο	θεραπευόμενος	δεν	εξαρτώνται	αποκλειστικά	από	τον	ίδιο,	αν	
ο	στόχος	είναι	ρεαλιστικός.	

θεραπευτικοί χειρισμοί που διευκολύνουν και επιτρέπουν την ομαλή λήξη της θεραπείας 
Σύμφωνα	με	τον	Παπακώστα	 (1994)	οι	θεραπευτικοί	χειρισμοί	που	διευκολύνουν	και	επιτρέπουν	την	ομαλή	
λήξη	της	θεραπείας	είναι	οι	ακόλουθοι:

•	Η	συχνότητα	των	συνεδριών	μειώνεται	σταδιακά	και	προγραμματίζονται	αναμνηστικές	συνεδρίες.
•		Η	απόφαση	για	τη	λήξη	της	θεραπείας	λαμβάνεται	κατόπιν	συμφωνίας	του	θεραπευτή	και	του	θεραπευόμενου	
και	δεν	αποτελεί	αυθαίρετη	απόφαση	του	πρώτου.

•	Ο	θεραπευτής	γίνεται	όλο	και	λιγότερο	παρεμβατικός	κατά	τη	φάση	του	τερματισμού.
•		Ο	 θεραπευόμενος	 εκπαιδεύεται	 στη	 διάκριση	 του	 περιστασιακού	 πισωγυρίσματος	 (lapsus)	 από	 την	 πλήρη	
υποτροπή	(relapsus).	Είναι	απολύτως	βέβαιο	ότι,	μετά	τη	λήξη	της	θεραπείας,	ο	θεραπευόμενος	θα	ξανα-
συναντήσει	δυσκολίες	σχετικές	με	το	πρόβλημά	του	(π.χ.	ένας	καταθλιπτικός,	μετά	το	πέρας	της	θεραπείας	
πιθανότατα	κάποια	στιγμή	θα	αισθανθεί	ξανά	θλίψη,	ένα	ζευγάρι,	μετά	το	πέρας	της	θεραπείας	ζεύγους,	θα	
ξανατσακωθεί	κ.ά.)	οι	δυσκολίες	αυτές	δεν	αποτελούν	υποτροπές,	αλλά	μέρος	της	πραγματικότητας	της	ζωής.	
Αν	ο	θεραπευόμενος	έχει	προετοιμαστεί	για	αυτό	το	ενδεχόμενο	και	τρέφει	ρεαλιστικές	προσδοκίες	για	τη	
ζωή	του	μετά	τη	λήξη	της	θεραπείας,	θα	μπορέσει	να	αντιμετωπίσει	αυτές	τις	δυσκολίες	ως	μικρά	«πισωγυρί-
σματα»,	τα	οποία	αποτελούν	πρόκληση	για	να	δοκιμάσει	τις	νέες	του	δεξιότητες.	Αν	όμως	ο	θεραπευόμενος	
αναμένει	να	μην	ξανασυναντήσει	καμία	δυσκολία	μετά	το	τέλος	της	θεραπείας,	το	ελάχιστο	«πισωγύρισμα»	
μπορεί	να	του	προκαλέσει	τεράστια	συναισθηματική	φόρτιση,	η	οποία	τελικά	μπορεί	να	οδηγήσει	σε	υποτρο-
πή.

Οι	διακυμάνσεις	της	θεραπευτικής	προόδου	είναι	αναμενόμενες	και	κατά	τη	διάρκεια	της	θεραπείας.	Ο	θερα-
πευτής	πρέπει	από	την	αρχή	να	έχει	προετοιμάσει	το	θεραπευόμενο	για	αυτές,	ούτως	ώστε	να	μην	προκλη-
θεί,	εξαιτίας	μίας	ελαφριάς	δυσκολίας,	πλήρης	υποτροπή.	Είναι	αναμενόμενο	ένα	αγχογόνο	ερέθισμα	 (π.χ.	
σεισμός,	πιεστικό	πρόγραμμα	κλπ.)	να	εντείνει	το	άγχος	ενός	θεραπευόμενου	με	αγχώδη	διαταραχή,	ενώ	η	
θεραπεία	του	έχει	παρουσιάσει	σημαντική	πρόοδο.	Παρομοίως,	είναι	αναμενόμενο	μία	απώλεια	να	προκαλέσει	
σχετική	επιδείνωση	των	καταθλιπτικών	συναισθημάτων	σε	ένα	θεραπευόμενο	με	κατάθλιψη,	ενώ	έχει	απαλ-
λαγεί	σε	μεγάλο	βαθμό	από	την	καταθλιπτική	συμπτωματολογία.	Αν	ο	θεραπευόμενος	είναι	ενήμερος	για	τις	
διακυμάνσεις	 αυτές	 και	 έχει	 ρεαλιστικές	 προσδοκίες,	 οι	 πιθανότητες	 ένα	«πισωγύρισμα»	να	 καταλήξει	 σε	
υποτροπή	μειώνονται.
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΝΤΕΛΟΥΝ ΣΤΗΝ ΣΩΣΤΗ ΡΥθΜΙΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΗ
Ιωάννα Κοτσομύτη
Νοσηλεύτρια	με	εξειδίκευση	στο	Σακχαρώδη	Διαβήτη,	Προϊσταμένη	Μονάδας	Εμφραγμάτων,	Γ.Ν.	Καλαμάτας

•	 Άσκηση
•	 Σωστή	διατροφή
•	 Θεραπεία	(αντιδιαβητικά	δισκία	ή	ινσουλίνη)
•	 Εκπαίδευση	(αυτοέλεγχος	και	απορύθμιση)

Λέγοντας αυτοέλεγχο εννοούμε τον τακτικό έλεγχο του σακχάρου στο αίμα

ΠΩΣ ΓΙΝΕΤΑΙ;
•	 	Γίνεται	με	σωστά	βαθμονομημένους	μετρητές	που	κυκλοφορούν	στο	εμπόριο	οι	οποίοι	έχουν	ένα	10%	από-

κλιση	από	την	μέτρηση	ενός	εργαστηρίου.
•	 Πρέπει	να	εμπιστευόμαστε	ένα	και	μόνο	ένα	μετρητή.
•	 	Στις	επισκέψεις	που	κάνουμε	στο	μικροβιολόγο	μας	για	τις	τακτικές	εξετάσεις	μας	θα	πρέπει	να	τον	παίρ-

νουμε	μαζί	μας	για	να	τον	τσεκάρουμε	με	το	εργαστήριο.
•	 Καλό	είναι	να	μην	κρατάμε	ένα	μετρητή	πάνω	από	δυο	χρόνια.

ΤΡΟΠΟΣ ΠΟΥ ΓΙΝΕΤΑΙ Ο ΑΥΤΟΕΛΕΓΧΟΣ
•	 	Πλένουμε	καλά	με	σαπούνι	και	νερό	τα	χέρια	μας	και	τα	σκουπίζουμε	πάρα	πολύ	καλά	διότι	οποιαδήποτε	

ουσία	υπάρχει	στο	σημείο	που	θα	τρυπήσουμε	μπορεί	να	επηρεάσει	την	τιμή	της	γλυκόζης.
•	 Το	τρύπημα	γίνετε	στις	φάλαγγες	των	δακτύλων	στα	πλάγια	και	όχι	στη	ράγα.
•	 Η	ποσότητα	τριχοειδικού	αίματος	που	χρειάζεται	είναι	πολύ	μικρή.

ΠΟΤΕ ΓΙΝΕΤΑΙ Ο ΑΥΤΟΕΛΕΓΧΟΣ
•	 Γίνετε	ανάλογα	με	το	είδος	της	θεραπείας	που	ακολουθείται.
•	 	Σίγουρα	πιο	συχνά	πρέπει	 να	 ελέγχονται	 τα	άτομα	που	χρησιμοποιούν	σουλφονυλουρίες	 (ως	 τμήμα	 της	

αντιδιαβητικής	αγωγής)	ή	και	ινσουλίνη.
•	 	Είναι	απαραίτητη	η	μέτρηση	της	γλυκόζης	σε	κατάσταση	νηστείας	(πρωινή	μέτρηση)	και	2	ώρες	μετά	το	κύριο	

γεύμα.
•	 	Εάν	πρόκειται	να	χρησιμοποιηθεί	ινσουλίνη	σε	συνδυασμό	με	αντιδιαβητικά	δισκία		επιβάλλεται	η	μέτρηση	

γλυκόζης	και	προ	του	ύπνου.
•	 	Εάν	 το	 άτομο	 χρησιμοποιεί	 εντατικοποιημένο	 σχήμα	 ινσουλίνης	 (διαβήτης	 τύπου	 1	 και	 κάποια	 άτομα	 με	

διαβήτη	τύπου	2)	τότε	οι	μετρήσεις	μπορεί	να	φτάσουν	μέχρι	6	ημερησίως.
•	 	Είναι	 ιδιαίτερα	σημαντικός	ο	εντατικοποιημένος	αυτοέλεγχος	σε	άτομα	που	ασθενούν.	 (Λόγω	αυξημένης	

έκκρισης	κορτιζόλης	και	διαφόρων	παραγόντων	που	προάγουν	την	φλεγμονή	αυξάνεται	η	γλυκόζη).
•	 	Έκτακτη	μέτρηση	γίνεται	σε	περίπτωση	που	υπάρχουν	συμπτώματα	υπογλυκαιμίας	όπως	:	ναυτία,	κόπωση,	

τρόμος,	εφίδρωση,	αίσθημα	πείνας,	αίσθημα	παλμών	και	σύγχυση,	ζάλη,	υπνηλία.
•	 	Επίσης	επιβάλλεται	ο	έλεγχος	και	στην	περίπτωση	συμπτωμάτων	υπεργλυκαιμίας	που	δυστυχώς		είναι	ποιο	

αμβληχρά	σε	σχέση	με	την	υπογλυκαιμία.	Αν	πρόκειται	για	ινσουλινοθεραπευτικό	σακχαρώδη	διαβήτη	1	το	
άτομο	μπορεί	να	έχει	κοιλιακό	άλγος	και	εμετούς.	Εάν	υπάρχει	υπολειπόμενη	έκκριση	ινσουλίνης	η	υπερ-
γλυκαιμία	μπορεί	να	εκδηλωθεί	μόνο	ως	διαταραχές	της	όρασης-	κράμπες	και	πολυουρία.
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•	 	Μια	ιδιαίτερη	κατηγορία	είναι	ο	διαβήτης	που	εμφανίζεται	κατά	την	διάρκεια		της	κύησης	όπου	ο	αυτοέλεγ-
χος	είναι	καθημερινός	και	εξαιρετικά	συστηματικός	4-6	φορές	ημερησίως.	Στο	διαβήτη	κύησης	πρέπει	να	
μετράμε	στη	1	ώρα	μετά	το	γεύμα	(τιμή	<130)	διότι	σχετίζεται	άμεσα	με	την	ύπαρξη	μακροσωμίας	και	πολύ-
υδράμνιου.

> Σε όλες τις παραπάνω περιπτώσεις αλλά και όταν το άτομο απλά ‘δεν αισθάνεται καλά’ θα πρέπει να 
γίνετε μέτρηση.          

ΣΚΟΠΟΣ ΤΟΥ ΑΥΤΟΕΛΕΓΧΟΥ
•	 	Οι	μετρήσεις	επιδεικνύονται	στο	θεράποντα	γιατρό	έτσι	ώστε	να	αξιολογηθεί	το	αποτέλεσμα	της	θεραπευ-

τικής	αγωγής.
•	 	Ένα	από	τα	μεγαλύτερα	λάθη	που	γίνονται	στον	αυτοέλεγχο	είναι	ότι	ουδέποτε	τα	αποτελέσματα	του	φτά-

νουν	στα	κατάλληλα	χέρια	έτσι	ώστε	να	αποφευχθούν	κυρίως	τα	επεισόδια	της	υπογλυκαιμίας.
•	 	Τα	άτομα	που	λαμβάνουν	ινσουλίνη	αναλόγως	των	αποτελεσμάτων	των	μετρήσεων	θα	πρέπει	να	αυξομειώ-

νουν	τις	μονάδες	τους	μετά	από	σωστή	εκπαίδευσή	τους	από	την	θεραπευτική	ομάδα.	Με	αυτό	τον	τρόπο	το	
άτομο	είναι	αυτόνομο,	υπεύθυνο	και	λειτουργικό.

•	 Ο	αυτοέλεγχος	δίνει	ελευθερία	και	ευκολία	στη	συμμόρφωση	του	διαβήτη.
•	 Έτσι	αποδυναμώνεται	η	εμφάνιση	οξέων	ή	χρόνιων	επιπλοκών.
•	 	Η	διαβητική	αμφιβληστροειδοπάθεια,	νεφροπάθεια,	νευροπάθεια,	αγγειοπάθεια,	επιπλοκές	που	οδηγούν	

σε	χαμηλή	ποιότητα	ζωής	ή	και	θάνατο	ακόμα	,	εξαρτώνται	αποκλειστικά	από	το	μέσο	όρο	του	γλυκαιμικού	
ελέγχου	ενός	διαβητικού.	 Έτσι	ο	αυτοέλεγχος	είναι	ένα	χρήσιμο	εργαλείο	πρόληψης	των	επιπλοκών	αυ-
τών.

•	 	Όταν	ένα	διαβητικό	άτομο	ρυθμίζεται	σωστά,	οι	πιθανότητες	εμφάνισης	θανατηφόρων	συμβαμάτων	είναι	
σχεδόν	ίδια	με	αυτή	του	γενικού	πληθυσμού.

•	 Η	εξασφάλισή	του	είναι	η	αυτορύθμιση	που	προέρχεται	από	τον	αυτοέλεγχο.

ΦΤΑΝΟΥΝ ΜΟΝΟ ΟΙ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ;
ΟΧΙ
Πρέπει	να	ξέρουμε	να	αξιολογούμε	το	αποτέλεσμα	της	μέτρησης	

ΤΙ ΣΗΜΑΙΝΕΙ ΑΥΤΟ;
•	 	Συστηματικές	μετρήσεις	 τιμών	γλυκόζης	άνω	των	160	mg/dl	 (μέσος	όρος)	σημαίνει	άμεση	βελτίωση	 της	

θεραπευτικής	αγωγής.	Τιμές	<80	mg/dl	υποδεικνύουν	θεραπευτικά	μέτρα	πρόληψης	υπογλυκαιμίας.
•	 	Εσφαλμένα	υπάρχει	η	πεποίθηση	ότι	μια	καλή	τιμή	HbA1c	επαρκεί	για	την	ρύθμιση	του	γλυκαιμικού	ελέγχου.	

Eίναι	λάθος	διότι	είναι	ο	μέσος	όρος	μιας	σειράς	μετρήσεων	που	μπορεί	να	κυμαίνονται	από	50-400mg/dl.
•	 Η	HbA1c	αξιολογείται	μαζί	με	τις	καθημερινές	μετρήσεις.
•	 Ο	αυτοέλεγχος	δεν	σημαίνει	πανικός.
•	 	Μια	υψηλή	μέτρηση	γλυκόζης	,όταν	αυτή	δεν	επαναλαμβάνεται,	δεν	σημαίνει	απαραίτητα		κακή	ρύθμιση	ή	

αντίθετα	μια	χαμηλή	τιμή	γλυκόζης	<80mg/dl	δεν	σημαίνει	απαραίτητα	υπερθεραπεία.
•	 	Όμως,	σταθερά	αυξημένες	μετρήσεις	κατά	την	διαρκεί	της	εβδομάδος	σημαίνει	άμεση	επικοινωνία	με	την	

θεραπευτική	ομάδα	και	επανεκτίμηση	της	αγωγής,	αφού	υπάρχει	ενδεχόμενο	συνύπαρξης	κάποιας	λοίμω-
ξης	ακόμα	και	ασημπτωματικής.	
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σελ.

Οι	εποχές	που	ζούμε	είναι	δύσκολες.	Τα	οικονομικά	βάρη	είναι	μεγάλα	ιδιαίτερα	σε	ένα	διαβητικό	άτομο	που	
χρειάζεται	να	παίρνει	και	άλλες	θεραπείες.

Όμως	ιδιαίτερα	τώρα	η	πρόληψη	είναι	πιο	σημαντική	και	πιο	οικονομική	από	την	αντιμετώπιση	και	ο	αυτοέλεγ-
χος	κατέχει	την	κυρίαρχη	θέση.

Μπορεί	βραχυπρόθεσμα	το	οικονομικό	βάρος	του	αυτοελέγχου	να	φαίνεται		μεγαλύτερο,	αλλά	είναι	πολλάκις	
μικρότερο	όσο	αφορά	τις	χαμένες	εργατοώρες	και	το	κόστος	νοσηλείας	μη	ρυθμισμένων	διαβητικών	ατόμων.
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