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ΕΤΗΣΙΕΣ  ΣΥΝΔΡΟΜΕΣ  ΠΕΡΙΟΔΙΚΟΥ
'' HJM - ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 

ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HELLENIC JOURNAL 
OF MEDICINE ''

Οι Ετήσιες Συνδρομές τού Περιοδικού ''HJM - Ελληνική 
Ιατρική Επιθεώρηση - Hellenic Journal of Medicine '' για 4 
τεύχη το έτος ,  είναι για Ιατρούς 20 Ευρώ και για Ιδρύματα 
- Εταιρίες 50 Ευρώ . Περισσότερες πληροφορίες μπορείτε να 
λάβετε τηλεφωνικώς στον αριθμό 210 8980461, είτε μέσω 
email : medicine@vegacom.gr

118 teyxos final.indd   100 29/5/18   22:05



101

© 2018
Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση 118: 101
Hellenic Journal of Medicine 118: 101

Με εκτίμηση, 
Ελληνική  Ιατρική  Επιθεώρηση

Εταιρεία  
Παθολογίας

Ελλάδος
Internal Medicine  
Society of Greece

ΔΙΟΙΚΗΤΙΚΟ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟ 
ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 

ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ ΕΛΛΑΔΟΣ

Πρόεδρος  
President 

Παγώνη Ματίνα
Αντιπρόεδροι- 

Vice-Presidents 
Γώγος Χαράλαμπος 

Χατζητόλιος Απόστολος
Γενικός Γραμματέας 
General Secretary 
Kυριαζής Ιωάννης

Ειδικός Γραμματέας -  
Special Secretary 

Kαραταπάνης Στυλιανός 
Ταμίας - Treasurer 

Χατζηγεωργίου Ιωάννης
 

Μέλη - Members 
Γκίκας Αχιλλέας

Ζαφειράτου Σοφία
Μυλωνάς Στέφανος

Παπάζογλου Δημήτριος
Σαββόπουλος Χρήστος 

Αθήνα, Ιανουάριος 2018 

Αγαπητή/έ Φίλη/ε,

Το τριμηνιαίο ιατρικό περιοδικό «HJM» συμπλήρωσε ήδη 
το τριακοστό χρόνο κυκλοφορίας του, με αποδέκτες 10.000 
ιατρούς σ' όλη την χώρα (συμπεριλαμβανομένων της δια-
νομής του περιοδικού HJM στα Ιατρικά Συνέδρια), με ετή-
σιο κόστος παραγωγής - εκτύπωσης - ταχυδρόμησης/τεύ-
χος 50,00€ περίπου.

Ως γνωστόν, το Περιοδικό «Ελληνική Ιατρική Επιθεώρη-
ση - Hellenic Journal Of Medicine - HJM» βασίζεται οικονο-
μικά, αποκλειστικά, στις χορηγίες και τις δωρεές των φίλων 
του και δεν λαμβάνει κρατική χορηγία. Προκειμένου το πε-
ριοδικό HJM να συνεχίσει την απρόσκοπτη έκδοσή του θα 
ήταν σημαντική και η δική σας οικονομική συμβολή.

Το ετήσιο κόστος Συνδρομής του περιοδικού ανέρχεται 
στα 50 Ευρώ για Ιδρύματα, Εταιρείες και στα 20 Ευρώ για 
Ιατρούς, Φοιτητές Ιατρικής.

Για περισσότερες πληροφορίες σχετικά με τις Ετήσι-
ες Συνδρομές του Τριμηνιαίου Ιατρικού Περιοδικού «Ελ-
ληνική Ιατρική Επιθεώρηση - Hellenic Journal Of Medicine 
- HJM» παρακαλούμε επικοινωνήστε τηλεφωνικώς: Τηλ.: 
210 8980461, 210 8037966, Κινητό Τηλ.: 6944 304490 ή μέσω 
email: medicine@vegacom.gr
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Αλλαγή Ταχυδρομικής 
Διευθύνσεως  Συνδρομητών  

Περιοδικού

Παρακαλούνται οι συνδρομητές του Περιοδικού ‘’HJM - 
Hellenic Journal of Medicine - Ελληνική Ιατρική Επιθεώρη-
ση‘’ οι οποίοι αλλάζουν ταχυδρομική διεύθυνση, να ενημε-
ρώνουν μέσω fax: 210 8986265 ή μέσω e-mail: medicine@
vegacom.gr, hjm@vegacom.gr τη γραμματεία της Εκδοτικής 
Εταιρίας ‘’VEGA E.C.M. ΕΠΕ‘’ με τα στοιχεία της νέας ταχυ-
δρομικής τους διευθύνσεως, προκειμένου να συνεχίσουν να 
λαμβάνουν ανά τρίμηνο το περιοδικό στη νέα τους ταχυ-
δρομική διεύθυνση
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Αγαπητοί Συνάδελφοι Παθολόγοι,

Είμαστε στην ιδιαίτερα ευχάριστη θέση να σας ανακοινώσουμε το γεγονός ότι η Εταιρεία Παθολογίας Βορείου Ελλά-
δος (Ε.Π.Β.Ε.) (που ιδρύθηκε  το 2008 με στόχο την κάλυψη ενός κενού στην εκπροσώπηση των Παθολόγων), 
με απόφαση του Πρωτοδικείου Θεσσαλονίκης (29.09.2016) μετεξελίχθηκε στην Πανελλήνιας εμβέλειας Εταιρεία Πα-
θολογίας Ελλάδος (Ε.Π.Ε.), που καλείται πλέον να εκπροσωπήσει τους Παθολόγους όλων των Περιφερειών της Ελ-
λάδος, ενώ ήδη η Ε.Π.Ε. αποτελεί μέλος της EFIM εκπροσωπώντας και σε ευρωπαϊκό επίπεδο την ειδικότητα της Πα-
θολογίας. Συγχρόνως, η Ε.Π.Ε. είναι σε στενή και συνεχή συνεργασία με την Επαγγελματική Ένωση Παθολόγων Ελ-
λάδος (Ε.Ε.Π.Ε.), με στόχο την προάσπιση των επαγγελματικών δικαιωμάτων των Παθολόγων.

Η μετεξέλιξη της Ε.Π.Ε. στοχεύει στην όσο το δυνατόν μεγαλύτερη συμμετοχή και συνέγερση όλων των Παθολόγων 
της Ελλάδος, γι’ αυτό και η καταστατική μεταβολή προβλέπει την εναλλαγή της πλειοψηφίας Διοίκησης ανά τριετία 
μεταξύ Βορρά και Νότου με αντίστοιχη εναλλαγή της έδρας μεταξύ Θεσσαλονίκης και Αθηνών. 

Σκοπός μας δεν είναι να δημιουργήσουμε ένα ακόμη περιορισμένης εμβέλειας ελεγχόμενο Σωματείο, αλλά ανοίγο-
ντας τις διαδικασίες όσο το δυνατόν περισσότερο να δώσουμε την ευκαιρία σε όλους τους Παθολόγους από κάθε 
άκρη της Επικράτειας να συμμετάσχουν ενεργά και να εκφράσουν με την συμμετοχή τους αυτή την Ειδικότητα μας 
τόσο στον Επιστημονικό όσο και στον Επαγγελματικό Τομέα, αφού δυστυχώς και λόγω της δικής μας αδράνειας επί πολ-
λά έτη, η Ειδικότητα της Παθολογίας από Ειδικότητα μητέρα, βάση και κορμό του Συστήματος Υγείας, κινδυ-
νεύει να περιθωριοποιηθεί από άλλες Ειδικότητες και Εξειδικεύσεις,  που λόγω ισχυρής παρέμβασης τους στην Πολι-
τεία – και με την ευλογία της – διεκδικούν ψευδεπίγραφους και εν πολλοίς αντιεπιστημονικούς ρόλους στην πρω-
τοβάθμια περίθαλψη, στην οικογενειακή ιατρική και στην δήθεν «αυθεντική» αντιμετώπιση διαφόρων νοσημάτων σε επί-
πεδο συναφών ειδικοτήτων.

Θα πρέπει να γίνει κατανοητό ότι η Παθολογία ως κατεξοχήν εκφραστής της συνεργασίας των Ειδικοτήτων 
μέσα από την ολιστική αντιμετώπιση του αρρώστου επιθυμεί πάγια την συνεργασία αυτή, ενώ και μέσα στους κόλ-
πους της ευνοεί την ανάπτυξη εξειδικεύσεων. Πρέπει όμως εξίσου να γίνει κατανοητό ότι αυτό δεν μπορεί να οδηγεί με 
τρόπο αυθαίρετο και αντιεπιστημονικό - εις βάρος μάλιστα των ασθενών και του Συστήματος Υγείας – σε κατάτμηση 
της ειδικότητας της Παθολογίας, σε περιορισμό του 

Επιστημονικού πεδίου της και τελικά σε αποστέρηση των ασθενών από τις υπηρεσίες της, με όποιους κινδύνους 
αυτό συνεπάγεται. 

Αγαπητοί Συνάδελφοι Παθολόγοι,

Σας προσκαλούμε εδώ και τώρα να πυκνώσετε τις τάξεις της Ε.Π.Ε. με την άμεση εγγραφή και ενεργό συμ-
μετοχή σας στις διαδικασίες. Για περισσότερες πληροφορίες μπορείτε καθημερινά να απευθύνεστε στήν Γραμματεία 
της Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος. 

Ερμού 57, 3ος όροφος, 54636, Θεσσαλονίκη, Ελλάδα
Τ. 2310994918
Fax. 2310994773
Email: info@epe.edu.gr
www.epe.edu.gr

Με αγωνιστικούς και συναδελφικούς χαιρετισμούς,

Το Διοικητικό Συμβούλιο της Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος

Για το Διοικητικό Συμβούλιο
              Η Πρόεδρος                          Ο Γενικός Γραμματέας
            Παγώνη Ματίνα                                      Κυριαζής Ιωάννης

Εταιρεία Παθολογίας Ελλάδος
 Internal Medicine Society of Greece
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Αγαπητοί συνάδελφοι Παθολόγοι,

Η Επαγγελματική Ένωση Παθολόγων Ελλάδος αποτελεί μια Πανελλήνια προσπάθεια συμπλήρωσης του κενού αντι-
προσώπευσης των Επαγγελματικών Δικαιωμάτων των Παθολόγων, ιδίως των ελευθεροεπαγγελματιών που έχουν περιοριστεί 
βάναυσα τα τελευταία χρόνια, και δεν αποτελεί Επιστημονική Εταιρεία. Η προσπάθεια ξεκίνησε πριν από 4 χρόνια με αρκετές 
δυσκολίες λόγω ένδειας οικονομικών πόρων και έλλειψη αναγνώρισης από τα  κέντρα αποφάσεων.

Συνοπτικά συνοψίζουμε παρακάτω το πλαίσιο των διεκδικήσεων μας.

Βασικοί και άμεσοι στόχοι της Ε.Ε.Π.Ε. που ορίζονται από την παρούσα πραγματικότητα είναι:
1. Η αλλαγή πλαισίου για τον Οικογενειακό Ιατρό με  πρωταρχικό  σκοπό να υπάρχει η δυνατότητα να είναι Οικογενεια-

κοί Ιατροί και αμιγώς ιδιώτες Παθολόγοι που θα εντάσσονται στο δίκτυο ως πιστοποιημένοι .(Πρόταση αποκλειστικά δική μας 
έμπνευσης και πάγιο αίτημα από την αρχή .

2. Βελτίωση των  όρων των συμβάσεων του Ε.Ο.Π. Υ.Υ.  
3. Θεσμοθέτηση  πάγιων  αποζημιώσεων για:
    • Χρήση του χώρου
    • Τήρηση αρχείων (δεδομένου ότι θα ζητηθούν πιστοποιήσεις για  τήρηση του  στο άμεσο μέλλον)
    • Πιστοποιήσεις που χρειάζονται τα ιατρεία 
    • Απασχόληση γραμματειακής υποστήριξης
4. Η οργάνωση των ραντεβού  να είναι αποκλειστικά  ευθύνη του ιατρού 
5. Διεκδίκηση Συλλογικών Συμβάσεων 

Μακροπρόθεσμοι στόχοι είναι:
1. Η αντιμετώπιση καταστάσεων και συνθηκών που τείνουν να περιορίσουν περαιτέρω το αντικείμενο των παθολόγων 
2. Η αποκατάσταση του κύρους του Παθολόγου προάγοντας το βασικό συνδετικό και αναλυτικό του ρόλο σε έναν κόσμο 

εξειδικευμένων Ιατρών προς στα θεσμικά όργανα της πολιτείας .

Υπηρετώντας το άνω πλαίσιο οι πιο σημαντικές μας ενέργειες ήταν οι εξής:
1. Κατατέθηκε και αναγνωρίστηκε από το Κ.Ε.Σ.Υ. η πρόταση για το γνωστικό αντικείμενο της Παθολογίας βασισμένη στην 

πρόταση της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Παθολογίας που εκδόθηκε  το Μάρτιο του 2016. Πάνω στο κείμενο αυτό βασίζεται και η 
παρούσα προσπάθεια του Κ.Ε.Σ.Υ. για αναπροσαρμογή του γνωστικού και εκπαιδευτικού  αντικειμένου της Παθολογίας.

2. Κατατέθηκε σχέδιο  για την Πρωτοβάθμια Περίθαλψη στο Υπουργείο Υγείας και υιοθετήθηκε τμήμα της στην αντίστοιχη 
πρόταση του Π.Ι.Σ. χωρίς βέβαια, όπως γνωρίζεται, να γίνουν δεκτές οι θέσεις μας.

3. Στα πλαίσια των δράσεων της Νέας Εκτελεστικής Επιτροπής, από τις αρχαιρεσίες τις 24/2/2018, έγιναν ήδη στοχευμέ-
νες παρεμβάσεις που αφορούν την Α’ και Β’ Βάθμια Φροντίδα Υγείας. Ορίστηκαν ομάδες εργασίας, οι οποίες ανέλαβαν να εκ-
πονηθεί μια νέα πρόταση της ΕΕΠΕ για τη Α’ Βάθμια φροντίδα Υγείας και διάφορες άλλες παρεμβάσεις που θα διευκολύνουν 
τη θέση των συναδέλφων παθολόγων

4. Σύντομα θα λειτουργεί και Site του Σωματείου μας.

Αγαπητοί Συνάδελφοι Παθολόγοι,

Όπως έχετε αντιληφθεί, κατά καιρούς η πολιτεία δεν ενδιαφέρεται για την ειδικότητα μας και την χρησιμοποιεί 
μόνο για συμπληρώνει τα κενά της. Η καταπάτηση  των δικαιωμάτων αποτελεί σχετικά εύκολη διαδικασία για την 
πολιτεία εάν δεν υπάρχει αντίσταση.

Στην περίπτωση μας η συμμετοχή σας είναι η αντίσταση σας. Σας προσκαλούμε να κάνετε άμεση εγγραφή στην Επαγ-
γελματική Ένωση Παθολόγων Ελλάδος. Για περισσότερες πληροφορίες μπορείτε να απευθύνεστε στα 

E-mail: eepe2014@gmail.com,  eepegr@gmail.com
Ιστολόγιο: eepe2014.blogspot.gr

Για την  Εκτελεστική Επιτροπή της Ε. Ε. Π. Ε.

                                 Ο Πρόεδρος                                          Ο Γενικός Γραμματέας
                              Ευάγγελος Τούλης                                         Σόλων Κωτούλας

Eπαγγελματική Ενωση Παθολόγων Ελλάδος (Ε.Ε.Π.Ε)
Hellenic Professional Union of Internists (H.P.U.I.)
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Τα μέλη της Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος και της Επαγγελματικής Ενώσεως Παθολόγων Ελλάδος λαμβάνουν το 
Περιοδικό Δωρεάν (περιλαμβάνεται στην εγγραφή τους). Πληροφορίες: et.pathologias@hotmail.com
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ΑΠΑΓΟΡΕΥΕΤΑΙ  η αναδημοσίευση , η αναπαραγωγή , ολική ή μερική ή περιληπτική ή κατά παράφραση ή διασκευή απόδοση του περιεχο-
μένου του περιοδικού H J M  με οποιονδήποτε τρόπο , μηχανικό , ηλεκτρονικό , φωτοτυπικό , ηχογράφησης ή άλλο, χωρίς προηγούμενη 
γραπτή άδεια του Εκδότη. Νόμος 2121/1993 και Κανόνες Διεθνούς Δικαίου που ισχύουν στην Ελλάδα .

Πρόεδρος Δ.Σ.: Δημήτριος Ι. Γκρίλλας

Τριμηνιαίο Περιοδικό της Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος
Ιδιοκτήτης-Εκδότης: Δημήτριος Ι. Γκρίλλας

Τηλ.: 210 8980461, 210 8037966, Fax: 210 8986265 
url: http:// www.vegacom.gr

 email: medicine@vegacom.gr, email:hjm@vegacom.gr

Ε κ δ ί δ ε τ α ι  α π ό  τ η ν  Ε τ α ι ρ ί α :
‘‘VEGA E.C.M. Εκδοτική, Διαφημιστική, 
Εκθεσιακή,  Μονοπρόσωπη Ε.Π.Ε. ’ ’

Έδρα Εταιρίας: Ιουστινιανού 45-47,  Γλυφάδα ,166 74

www.vegacom.gr - email: chairman@vegacom.gr
45 - 47,  Ioustinianou Str. 166 74, Glyfada, Aixoni, Hellas .

Tel.: + 30 210 8980461 , + 30 210 8037966 , Fax: + 30 210 8986265
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ΜΕ ΤΗΝ ΑΙΓΙΔΑ ΤΩΝ:

ΣΑΒΒΑΤΟ
 7 Ιουλίου 2018

Διάρκεια: 09:00 – 15:30 
Αίθουσα: Θάλεια

ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ
ΕΛΛΑΔΟΣ
ΑΣΙΑΤΙΚΟ ΙΝΣΤΙΤΟΥΤΟ 
ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΟΛΟΓΙΑΣ

ΔΙΟΡΓΑΝΩΣΗ:

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ  
ΜΕΛΕΤΗΣ HΠΑΤΟΣ
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Αλεξανδρίδης Θεόδωρος
Καθηγητής Παθολογίας - Ενδοκρινολογίας Ιατρικής 
Σχολής Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα

Γώγος Χαράλαμπος
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα

Δαούσης Δημήτριος
Επίκουρος Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα

Δημόπουλος Μελέτιος - Αθανάσιος
Καθηγητής Θεραπευτικής Ιατρικής Σχολής Εθνικού και 
Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Πρόεδρος 
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα

Ελισάφ Σ. Μωυσής
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, Ιωάννινα

Ηλιοδρομίτης Ευστάθιος
Καθηγητής Παθολογίας Εθνικού και Καποδιστριακού
Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα

Καλφαρέντζος Φώτιος
Καθηγητής Χειρουργικής Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα

Kantartzis Konstantinos 
MD Department of Internal Medicine Division of 
Endocrinology , Diabetology Nephrology , Vascular 
Disease and Clinical Chemistry, University  
of TÜbingen, Germany

Κολιάκος Γεώργιος
Καθηγητής Βιοχημείας Αριστοτελείου Πανεπιστημίου 
Θεσσαλονίκης, Θεσσαλονίκη

Κωλέττης Μ. Θεόφιλος
Καθηγητής Καρδιολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, Ιωάννινα

Απόστολος Χατζητόλιος,
Καθηγητής  Παθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, 
Θεσσαλονίκη

Mantzoros  Christos 
MD DSc PhD h.c. Editor in Chief , Metabolism,
Clinical and Experimental Professor of Medicine, 
Harvard Medical School, Cambridge, U.S.A.

Bakris  George , 
MD, F.A.S.H., F.A.S.N. Professor of Medicine Director, 
ASH Comprehensive Hypertension Center The 
University of Chicago Medicine, Chicago, U.S.A.

Μπασούκας Δ. Ιωάννης
Αναπληρωτής Καθηγητής Δερματολογίας Ιατρικής 
Σχολής Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, Ιωάννινα

Μπούρα Παναγιώτα
Καθηγήτρια Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Αριστοτελείου 
Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, Θεσσαλονίκη

Νάκος Χ. Γεώργιος
Καθηγητής Εντατικής Θεραπείας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, Ιωάννινα

Νταλέκος Γεώργιος
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας, Λάρισα

Ντουράκης Π. Σπυρίδων
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Εθνικού και 
Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα

Παπανδρέου Χρήστος
Καθηγητής Παθολογίας - Ογκολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας, Λάρισα

Παπαδάκη Ελένη
Καθηγήτρια Κλινικής Aιματολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Κρήτης, Ηράκλειο Κρήτης

Πετρίκκος Γεώργιος
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Εθνικού και 
Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα

Σιαφάκας Νικόλαος
Καθηγητής Πνευμονολογίας Ιατρικής Σχολής 
Πανεπιστημίου Κρήτης, Ηράκλειο Κρήτης

Spyridopoulos Ioakim 
Professor of Cardiology Chairman of Cardiovascular 
Gerontology, Institute of Genetic Medicine, Newcastle 
University, Newcastle, United Kingdom

Στεφανάδης Χριστόδουλος
Καθηγητής Καρδιολογίας Ιατρικής Σχολής Εθνικού και 
Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα

Tsakiris A. Dimitrios 
Professor of Medicine, MD, Diagnostic Hematology
University Hospital Basel, Switzerland

Τσαταλάς Κωνσταντίνος
Καθηγητής Αιματολογίας Ιατρικής Σχολής 
Δημοκριτείου Πανεπιστημίου Θράκης, Αλεξανδρούπολη

Τσατσούλης Α. Αγαθοκλής
Καθηγητής Παθολογίας - Ενδροκρινολόγος
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, Ιωάννινα

Χίτογλου - Μακέδου Αρετή
Καθηγήτρια Βιοπαθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, 
Θεσσαλονίκη

Συντακτική Επιτροπή
Αλφαβητικώς4th
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Γλυφάδα - Χαλάνδρι . Τηλ.: 210 8980461 - 210 8037966
www.vega-realestate.gr, email: info@vega-realestate.gr

Mr. Dimitrios Gkrillas 
Founder - Owner 

VEGA is a real estate agency that continually seeks excellence for its clients. VEGA reinvents real estate 
by offering an integrated network, present in major cities and most beautiful destinations, VEGA offers 
an exclusive selection of rare and unique properties for its clients. The company, with many years of 
experience in the real estate market , has been expanding its activities, aiming at providing integrated real 
estate services in management and exploitation. With know - how and experience as well as reputation 

the company offers security, reliability, unmatched quality of service to its clientele.
The company since 1996, with a team of specialized partners in the real estate market, provides 

customers with high level services that exceed their expectations.

VEGA
REAL ESTATE GROUP LTD 

VEGA
REAL ESTATE GROUP LTD 

Follow Us In Social Networks

www.vega-realestate.gr
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ΔΙΟΙΚΗΤΙΚΟ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 
ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ ΕΛΛΑΔΟΣ

ΕΚΤΕΛΕΣΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ  ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗΣ  
ΕΝΩΣΗΣ ΠΑΘΟΛΟΓΩΝ ΕΛΛΑΔΟΣ

ΟΜΑΔΕΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ Ε.Π.Ε. | ΣΥΝΤΟΝΙΣΤΕΣ ΟΜΑΔΩΝ ΕΡΓΑΣΙΑΣ

Εταιρεία Παθολογίας Ελλάδος
Ερμού 57, 3ος όροφος – Τ.Κ. 54636 Θεσ/νίκη - Τηλ: 2313 303480 

Fax: 2310994773 - Α.Φ.Μ.: 998209271 – Δ.Ο.Υ.: Ι’ Θεσ/νίκης
Email: info@epe.edu.gr, www.epe.edu.gr

Internal Medicine Society of Greece

Eπαγγελματική Ενωση Παθολόγων Ελλάδος (Ε.Ε.Π.Ε)
ΕΔΡΑ: Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Λαρίσης-Πανεπιστημιακή Παθολογική 

Κλινική Βιόπολις Τ.Κ 41110–ΛΑΡΙΣΑ - Τηλ.: 2310 994770 
Fax: 2310994773 - e-mail: eepe2014@gmail.com / eepe2014.blogspot.gr

Hellenic Professional Union of Internists (H.P.U.I.)

Ευάγγελος Τούλης
Ελεύθερος Επαγγελματίας, Θεσ/νίκη
Απόστολος Χατζητόλιος 
Πανεπιστημιακός, Θεσσαλονίκη
Σόλων Κωτούλας 
Ελεύθερος Επαγγελματίας, Τρίκαλα
Ανδρέας Πάγκαλης
Ελεύθερος Επαγγελματίας, Αθήνα
Δημήτριος Βήτος
Ελεύθερος Επαγ/τίας, Καρδίτσα
Ηλίας Τσέρκης 
Ελεύθερος Επαγγελματίας
Ρόδος
Μάριος Πυρπασόπουλος 
Ελεύθ. Επαγ/ματίας Χαλκιδική
Αντώνιος Αντωνιάδης 
Ελεύθ. Επαγ/τίας Αθήνα
Παναγιώτης Χαλβατσιώτης 
Πανεπιστημιακός, Αθήνα

Πρόεδρος

Αντιπρόεδρος

Γεν. Γραμματέας

Αναπλ. Γεν. Γραμματέας

Ταμίας

Υπεύθυνος Δημοσίων Σχέσεων,
Τύπου & Ενημέρωσης

Υπεύθυνος Διοικητικών 
& Νομικών Θεμάτων

Υπεύθυνος Εκδηλώσεων 
& Κινητοποίησης
Υπεύθυνος Ευρωπαϊκών 
& Διεθνών Σχέσεων

Πρόεδρος Ματίνα Παγώνη
 Συν. Διευθύντρια Ε.Σ.Υ., Αθήνα
Αντιπρόεδροι Χαράλαμπος Γώγος
 Καθηγητής Παθολογίας, Πάτρα
 Απόστολος Χατζητόλιος
 Καθηγητής Παθολογίας, Θεσ/νίκη
Γεν. Γραμματέας Ιωάννης Κυριαζής
 Διευθυντής Ε.Σ.Υ., Αθήνα
Ειδ. Γραμματέας Στυλιανός Καραταπάνης
 Διευθυντής Ε.Σ.Υ., Ρόδος
Ταμίας Ιωάννης Χατζηγεωργίου
 Διευθυντής Ε.Σ.Υ., Σύρος
Μέλη Αχιλλέας Γκίκας
 Καθηγητής Παθολογίας,  Ηράκλειο, Κρήτη
 Σοφία Ζαφειράτου
 Παθολόγος, Κεφαλλονιά
 Στέφανος Μυλωνάς
 Διευθυντής Ε.Σ.Υ., Τρίκαλα
 Δημήτριος Παπάζογλου
 Καθηγητής Παθολογίας, Αλεξ/πολη
 Χρήστος Σαββόπουλος
 Αν. Καθηγητής Παθολογίας, Θεσ/νίκη

ΟΜΑΔΕΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟΥ ΤΟΜΕΑ
ΚΩΤΟΥΛΑΣ ΣΟΛΩΝ: Ομάδα Εργασίας Επαγγελματικών Θεμάτων & 
Δεοντολογίας
ΤΖΙΟΜΑΛΟΣ ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ: Ομάδα Εργασίας Προπτυχιακής, Με-
ταπτυχιακής, Δια Βίου Εκπαίδευσης & Θεμάτων Ειδικευομένων
ΣΚΟΥΤΑΣ ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ: Ομάδα Εργασίας Αγωγής Υγείας & Ενημερω-
τικών Εκδηλώσεων για το Κοινό
ΚΩΤΣΗΣ ΒΑΣΙΛΕΙΟΣ: Ομάδα Εργασίας Περιοδικού
ΚΟΥΡΤΟΓΛΟΥ ΓΕΩΡΓΙΟΣ: Ομάδα Εργασίας Γηριατρικής
ΠΑΠΑΔΑΚΗΣ ΙΩΑΝΝΗΣ: Ομάδα Εργασίας Αρτηριακής Υπέρτασης
ΜΠΑΚΑΤΣΕΛΟΣ ΣΠΥΡΙΔΩΝ: Ομάδα Εργασίας Δυσλιπιδαιμιών
ΔΙΔΑΓΓΕΛΟΣ ΤΡΙΑΝΤΑΦΥΛΛΟΣ: Ομάδα Εργασίας Σακχαρώδη Διαβήτη
ΔΗΜΗΤΡΟΥΛΑ ΧΑΡΙΚΛΕΙΑ: Ομάδα Εργασίας Παχυσαρκίας – Καπνί-
σματος – Διαταραχών ΎπνουΞΑΝΘΗΣ ΑΝΔΡΕΑΣ: Ομάδα Εργασίας Αγ-
γειακών Εγκεφαλικών Επεισοδίων & Θρομβοεμβολικών Νόσων
ΨΩΜΑΣ ΕΥΑΓΓΕΛΟΣ: Ομάδα Εργασίας Λοιμώξεων
ΜΠΟΥΡΑ ΠΑΝΑΓΙΩΤΑ (ΝΟΤΑ): Ομάδα Εργασίας Ανοσολογίας – Ρευ-
ματικών Νοσημάτων
ΣΙΝΑΚΟΣ ΕΜΜΑΝΟΥΗΛ: Ομάδα Εργασίας Νοσημάτων Ήπατος
ΚΩΤΟΥΛΑΣ ΣΟΛΩΝ: Ομάδα Εργασίας Αγγειολογίας – Υπερήχων
ΑΠΟΣΤΟΛΟΠΟΥΛΟΥ ΜΑΡΘΑ: Ομάδα Εργασίας Αναπνευστικών & Αλ-
λεργικών Παθήσεων

ΟΜΑΔΕΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ ΓΕΩΓΡΑΦΙΚΟΥ ΤΟΜΕΑ
ΙΩΑΝΝΙΔΗΣ ΙΩΑΝΝΗΣ, ΑΘΗΝΑ: Ομάδα Εργασίας Στερεάς Ελλάδας
ΓΕΩΡΓΑΝΤΑΣ ΠΑΝΑΓΙΩΤΗΣ, ΣΠΑΡΤΗ: Ομάδα Εργασίας Πελοποννή-
σου
ΓΚΙΚΑΣ ΑΧΙΛΛΕΑΣ, ΚΡΗΤΗ: Ομάδα Εργασίας Κρήτης
ΚΑΝΕΛΛΟΥ ΑΝΝΑ, ΤΗΝΟΣ: Ομάδα Εργασίας Νοτίου Αιγαίου
ΠΑΠΑΖΟΓΛΟΥ ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ, ΑΛΕΞΑΝΔΡΟΥΠΟΛΗ: Ομάδα Εργασί-
ας Θράκης
ΦΩΤΙΑΔΗΣ ΣΠΥΡΟΣ, ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ: Ομάδα Εργασίας Μακεδονίας
ΑΝΑΓΝΩΣΤΟΠΟΥΛΟΣ ΠΑΝΑΓΙΩΤΗΣ, ΤΡΙΚΑΛΑ: Ομάδα Εργασίας 
Θεσσαλίας
ΜΗΛΙΩΝΗΣ ΧΑΡΑΛΑΜΠΟΣ, ΙΩΑΝΝΙΝΑ: Ομάδα Εργασίας Ηπείρου
ΖΑΦΕΙΡΑΤΟΥ ΣΟΦΙΑ, ΚΕΦΑΛΛΗΝΙΑ: Ομάδα Εργασίας Νήσων Ιονίου
ΒΟΥΤΣΑ ΑΓΓΕΛΙΚΗ, ΛΗΜΝΟΣ: Ομάδα Εργασίας Νήσων Βορείου Αι-
γαίου

Α' ΒΑΘΜΙΑΣ ΦΡΟΝΤΙΔΑ
ΣΥΝΤΟΝΙΣΤΗΣ Ανδρέας Πάγκαλης
ΜΕΛΗ             Σοφία Αραμπατζή
                     Μπετίνα Κρουμπχολτς
                     Δημήτριος Αλεγκάκης
                     Σοφία Διαμαντίδου

Β' ΒΑΘΜΙΑΣ ΦΡΟΝΤΙΔΑ
ΣΥΝΤΟΝΙΣΤΗΣ Παν.Χαλβατσιώτης
ΜΕΛΗ             Σταματίνα Παγώνη
                      Ξενοφών Κροκίδης
                     Ηρακλής Τσανεκίδης
                     Μάρθα Αποστολοπούλου

Επιμέλεια Σελίδας Συνεδρίων: 
Αποστολοπούλου Μάρθα ( Ιατρός ΕΣΥ,Θεσ/νίκη)
Επιμέλεια Θεμάτων ειδικότητας:  
Κουλαρά Παυλίνα (Ειδ. Παθολογίας, Θεσ/νίκη)

Επιμέλεια Επαγγελματικών Θεμάτων:  
Κωτούλας Σόλων (Ελεύθ. Επαγγελματίας, Τρίκαλα)
Βιβλιογραφική ενημέρωση:  
Τζιόμαλος Κωνσταντίνος (Πανεπιστημ., Θεσ/νίκη)

Επιμέλεια θεμάτων συναφών 
ειδικοτήτων:  
Κανέλλος Ηλίας (Ειδικευόμενος Καρδιολογίας, 
Θεσ/νίκη)

ΒΟΗΘΟΙ ΣΥΝΤΑΞΕΩΣ ΠΕΡΙΟΔΙΚΟΥ HJM
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Κάτοχος Άδειας Κυκλοφορίας: Novartis Europharm Limited
Τοπικός αντιπρόσωπος: Novartis (Hellas) A.E.B.E., 12ο χλμ. Εθνικής Οδού 
Αθηνών-Λαμίας, 144 51 Μεταμόρφωση, Τηλ: 210 2811712

Γραφεία Θεσσαλονίκης: 12ο χλμ. Εθνικής Οδού Θεσσαλονίκης - Ν. Μουδανιών, 
Κτίριο Βρανά - 2ος όροφος, 57001 Θέρμη, Τηλ: 2310 421023 - 24

Φαρμακοεπαγρύπνηση: 210 2828812
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ΆΡΘΡΆ ΆΝΆΣΚΌΠΗΣΗΣ

Συχνά λάθη κατά 
την αντιμετώπιση ασθενών 
με υπονατριαιμία

Ανδρομάχη Μακρή, Ευσταθία Μεγαπάνου, Αδελαΐδα Πανταζή, Μωυσής Ελισάφ, 
Γεώργιος Λιάμης,
Β' Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική ΠΓΝ Ιωαννίνων

Ανδρομάχη Μακρή

Περίληψη

Η υπονατριαιμία (νάτριο ορού < 136 mEq/l) είναι  η πιο συχνή ηλεκτρολυτική διαταραχή τόσο 
στην κοινότητα, όσο και σε νοσηλευόμενους ασθενείς. Τα επίπεδα του νατρίου του ορού πρέ-
πει να διορθώνονται με τον κατάλληλο ρυθμό στους ασθενείς με υπονατριαιμία, καθώς η 
υπερδιόρθωση  συσχετίζεται με το σύνδρομο της κεντρικής γεφυρικής μυελινόλυσης ή ωσμω-
τικής απομυελίνωσης (osmotic demyelination syndrome-ODS) που χαρακτηρίζεται από βαριά 
νευρολογική σημειολογία (η οποία είναι συνήθως μη αναστρέψιμη) ή ακόμη και με το θάνατο 
του ασθενούς. Στην κλινική πράξη, ωστόσο, όχι σπάνια, παρατηρούνται σφάλματα που μπο-
ρούν να έχουν ως συνέπεια την υποδιόρθωση ή υπερδιόρθωση των επιπέδων του νατρίου.  
Στο παρόν άρθρο, περιγράφονται οι βασικές αρχές αντιμετώπισης της υπονατριαιμίας με ιδιαί-
τερη έμφαση σε συχνά λάθη στη διαχείριση του υπονατριαινικού ασθενή όπως για παράδειγ-
μα στο στόχο και τα όρια του ρυθμού διόρθωσης του νατρίου του ορού ή τη χρήση των εξισώ-
σεων που χρησιμοποιούνται για να προβλέψουν τον επιθυμητό ρυθμό διόρθωσης του νατρί-
ου. Η γνώση των συνηθισμένων αυτών  παγίδων, μπορεί να βοηθήσει τους κλινικούς ιατρούς 
στην αποφυγή τους με αποτέλεσμα την καλύτερη πρόγνωση των ασθενών με υπονατριαιμία.

Υπεύθυνος επικοινωνίας:
Γεώργιος Λιάμης
Αναπληρωτής Καθηγητής Παθολογίας
Β' Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική ΠΓΝ Ιωαννίνων, ΤΚ 45500
Τηλ.: 2651099846, 2651009045
e-mail:  gliamis@cc.uoi.gr
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Common pitfalls in the proper 
management of patients with 
hyponatremia
Andromachi Makri, Efstathia Megapanou, Adelaida Pantazi, Moses S. Elisaf , Georgios Liamis,
Department of Internal Medicine, Medical School, University of Ioannina, Ioannina, Greece

Summary

Hyponatremia (serum sodium <136 mEq/L) is the most frequent electrolyte disorder  not 
only in hospitalized patients but also in community subjects. Serum sodium concentration 
should be corrected at a proper rate in hyponatremic patients, since overcorrection 
of serum sodium levels is related to devastating neurologic consequences, such as the 
osmotic demyelination syndrome. However, a number of pitfalls, which could lead to 
undercorrection or overcorrection of hyponatremia, are common during the therapy of 
hyponatremic patients. Hereby, we describe common pitfalls that are observed during the 
correction of serum sodium concentration in hyponatremic patients. These refer to pitfalls 
in the goals and limits of the correction rate of serum sodium, pitfalls in the means (e.g. 
solutions but also drugs) and formulas used for achieving the desired correction rate and 
pitfalls associated with inadequate management or overcorrection. The knowledge of these 
common-in-clinical-practice pitfalls could assist clinicians in the proper management of 
patients with hyponatremia.

Εισαγωγή

Η υπονατριαιμία (νάτριο ορού <136 mEq/l) είναι 
η πιο συχνή ηλεκτρολυτική διαταραχή τόσο στην 
κοινότητα, όσο και σε νοσηλευόμενους ασθενείς.  
Η οξεία μείωση των συγκεντρώσεων του νατρίου, 
η οποία εγκαθίσταται σε λιγότερες από 48 ώρες,  
μπορεί να προκαλέσει κεφαλαλγία, ναυτία, έμετο, 
σπασμούς, κώμα ή και θάνατο από εγκεφαλικό οί-
δημα ή/και εγκολεασμό, ενώ η χρόνια υπονατριαι-
μία (ακόμα και  η ήπια) μπορεί να προκαλέσει αδυ-
ναμία , διαταραχές των γνωσιακών λειτουργιών, δι-
αταραχές στη βάδιση, πτώσεις, κατάγματα, καθώς 
και αύξηση της θνητότητας. Η  αντιμετώπιση της 
υποκείμενης νόσου είναι ουσιαστικής σημασίας για 
τη θεραπεία της υπονατριαιμίας. Γενικά, για τη δι-
όρθωση της υπονατριαιμίας απαιτείται η χορήγηση 
NaCl σε υποογκαιμικούς ασθενείς ή ο περιορισμός 
του νερού σε ασθενείς που είναι νορμοογκαιμικοί ή 

οιδηματώδεις. Ωστόσο, σε ασθενείς με βαριά συ-
μπτωματική υπονατριαιμία συνιστάται η χορήγηση 
υπέρτονου διαλύματος NaCl.

Ο σωστός ρυθμός διόρθωσης των επιπέδων του 
νατρίου του ορού σε ασθενείς με υπονατριαιμία εί-
ναι εξαιρετικά σημαντικός, καθώς η υπερδιόρθω-
ση μπορεί να οδηγήσει στο σύνδρομο της κεντρι-
κής γεφυρικής μυελινόλυσης ή ωσμωτικής απομυ-
ελίνωσης (osmotic demyelination syndrome-ODS) 
που χαρακτηρίζεται από βαριά νευρολογική σημει-
ολογία (η οποία είναι συνήθως μη αναστρέψιμη) ή 
ακόμη και με το θάνατο του ασθενούς, ενώ και η 
υποδιόρθωση συσχετίζεται με αυξημένη νοσηρότη-
τα και θνητότητα. 

Στο παρόν άρθρο περιγράφονται οι βασικές αρ-
χές αντιμετώπισης της υπονατριαιμίας και αναλύο-
νται συχνά σφάλματα (πίνακας 1) που παρατηρού-
νται κατά τη διόρθωση των συγκεντρώσεων του 
νατρίου του  ορού.
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 Στόχος θεραπείας -ρυθμός διόρθωσης του 
νατρίου του ορού

Η αύξηση των επιπέδων νατρίου του ορού θα 
πρέπει να περιορίζεται σε < 8-10 mEq/l /24 h ανε-
ξάρτητα από τα αρχικά επίπεδα του νατρίου του 
ορού και τη βαρύτητα της συμπτωματολογίας. Πρέ-
πει να τονισθεί ότι έχει ιδιαίτερη σημασία η βραδεία 
διόρθωση της υπονατριαιμίας ιδιαίτερα σε ασθε-
νείς με χρόνια υπονατριαιμία, καθόσον η απότομη 
αύξηση των επιπέδων του νατρίου σε αυτές τις πε-
ριπτώσεις συνοδεύεται πολλές φορές από απομυε-
λίνωση των εμμύελων νευρικών ινών ιδιαίτερα της 
γέφυρας. Η οντότητα αυτή ονομάζεται  σύνδρομο 
της κεντρικής γεφυρικής μυελινόλυσης ή ωσμωτι-
κής απομυελίνωσης και εμφανίζει μεγάλη νοσηρό-
τητα και θνητότητα. 

Σε περιπτώσεις με συνυπάρχοντες παράγοντες 
κινδύνου για την εμφάνιση της ωσμωτικής απομυ-
ελίνωσης τα ασφαλή όρια ανόδου της συγκέντρω-
σης του νατρίου είναι ακόμη πιο χαμηλά ( < 4-6 
mΕq/L το πρώτο 24ωρο).

  Ο βαθμός της ημερήσιας αύξησης της συγκέ-
ντρωσης του νατρίου του ορού και όχι ο ρυθμός 
που επιτυγχάνεται  αυτή η αύξηση αποτελεί το ση-
μαντικότερο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνι-
ση της μυελινόλυσης κατά τη διάρκεια της θερα-
πείας της υπονατριαιμίας. Έτσι, ο κατάλληλος ρυθ-
μός διόρθωσης της υπονατριαιμίας, εξαρτάται από 
την σοβαρότητα των νευρολογικών συμπτωμάτων, 
την ταχύτητα μείωσης των επιπέδων νατρίου του 
ορού (οξεία ή χρόνια υπονατριαιμία) και το υποκεί-
μενο αίτιο.

Στις περιπτώσεις της οξείας συμπτωματικής υπο-
νατριαιμίας πρέπει να χορηγείται υπέρτονο διάλυ-
μα NaCl με σκοπό την αύξηση της συγκέντρωσης 
του νατρίου κατά 4-6 mEq/l τις πρώτες 4-6 ώρες 
ή μέχρι να υποχωρήσουν τα  συμπτώματα. Όμως, 
παρά τον αρχικά γρήγορο ρυθμό διόρθωσης, η αύ-
ξηση της συγκέντρωσης του νατρίου δεν πρέπει να 
ξεπερνά τους προαναφερόμενους στόχους.

Πρέπει να  αναφερθεί πως οι ασθενείς με εν-
δοκράνιες διαταραχές, οι μετεγχειρητικοί ασθενείς 
(ιδιαίτερα οι προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες) και οι 
ασθενείς με οξεία δηλητηρίαση από νερό (παρα-
τηρείται στην πρωτοπαθή πολυδιψία, σε ψυχιατρι-
κές διαταραχές και στη χρήση ecstasy), είναι πολύ 
υψηλού κινδύνου  για τις καταστροφικές συνέπειες 
της οξείας υπονατριαιμίας.                                                                                                               

 Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση 
κεντρικής γεφυρικής μυελινόλυσης

 Η γρήγορη διόρθωση της υπονατριαιμίας, ειδικά 
σε ασθενείς με χρόνια ή ολιγοσυμπτωματική υπο-
νατριαιμία και συγκεντρώσεις νατρίου ορού < 120 
mEq/l, θέτει τους ασθενείς αυτούς σε υψηλό κίν-
δυνο για την εμφάνιση  κεντρικής γεφυρικής μυ-
ελινόλυσης. Επιπρόσθετα, η υποκαλιαιμία, η υπο-
θρεψία , η προχωρημένη ηπατική νόσο, ο αλκοολι-
σμός και η ιδιαίτερα σοβαρή υπονατριαιμία (νάτριο 
ορού ≤ 105 mEq/l) αποτελούν παράγοντες κινδύ-
νου της ωσμωτικής απομυελίνωσης. Η συχνή μέ-
τρηση (π.χ. κάθε 4-6 ώρες) των επιπέδων του να-
τρίου του ορού και η κατάλληλη προσαρμογή του 
ρυθμού διόρθωσης  επιβάλλεται σε αυτές τις περι-
πτώσεις.

 Κατηγορίας ασθενών στου οποίους 
αναμένεται γρήγορη αύξηση του νατρίου του 

ορού (κίνδυνος υπερδιόρθωσης).
Η εξάλειψη του υποκείμενου αιτίου της υπονα-

τριαιμίας σε συγκεκριμένες ομάδες ασθενών με 
χρόνια υπονατριαιμία, συνοδεύεται από ταχεία δι-
ούρηση με επακόλουθο γρήγορη και σημαντική αύ-
ξηση των επιπέδων νατρίου ορού. Πιο συγκεκρι-
μένα, η αποκατάσταση του εξωκυτταρίου όγκου 
στους υποογκαιμικούς ασθενείς,  η χορήγηση 
υδροκορτιζόνης στους ασθενείς με πρωτοπαθή ή 
δευτεροπαθή επινεφριδιακή ανεπάρκεια, η διακο-
πή των διουρητικών φαρμάκων, η απότομη μείωση 
της πρόσληψης νερού στους ασθενείς με πολυδι-
ψία ή η αυξημένη πρόσληψη άλατος και πρωτεϊνών 
σε συνδυασμό με τον περιορισμό του νερού στους 
ασθενείς με μειωμένη πρόσληψη διαλυτών ουσι-
ών (π.χ. beer-potomania syndrome, tea and toast 
diet) μπορεί να επιφέρει απότομη αύξηση του να-
τρίου ορού. Κατά συνέπεια, η στενή παρακολούθη-
ση της διούρησης αυτών των ασθενών (η  σημα-
ντική πολυουρία είναι προειδοποιητικό σημείο επα-
πειλούμενης υπερδιόρθωσης) και οι επαναλαμβα-
νόμενες (κάθε λίγες ώρες) μετρήσεις του νατρίου 
ορού είναι επιτακτική ανάγκη.

Αντιμετώπιση των ασθενών με υποογκαιμική 
υπονατριαιμία

Σε ασθενείς με υποογκαιμία η χορήγηση φυσιο-
λογικού ορού θα αποκαταστήσει φυσιολογικά επί-
πεδα νατρίου σε μικρό χρονικό διάστημα. Η διόρ-
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θωση της υπονατριαιμίας επιτυγχάνεται σε δύο 
στάδια. Αρχικά παρατηρείται πολύ μικρή αύξηση 
της συγκέντρωσης του νατρίου του ορού. Για πα-
ράδειγμα, η χορήγηση ενός λίτρου φυσιολογικού 
ορού σε ένα ασθενή με ολικό νερό 40 Kg και νά-
τριο ορού 114 mΕq/L θα αυξήσει τη συγκέντρω-
ση του νατρίου μόνο κατά 1 mΕq/L. Όταν, όμως, 
η υποογκαιμία διορθωθεί, η καταστολή της έκκρι-
σης της ADH έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της 
απέκκρισης του νερού και τη γρήγορη διόρθωση 
της υπονατριαιμίας. Στις περιπτώσεις αυτές απαι-
τείται συχνή μέτρηση των επιπέδων του νατρίου 
γιατί υπάρχει αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης μυε-
λινόλυσης, εξαιτίας της απότομης αύξησης της συ-
γκέντρωσης του νατρίου. Η ταχεία αύξηση της δι-
ούρησης σε έναν αρχικά ολιγο-ανουρικό (εξαιτίας 
της υποογκαιμίας) ασθενή είναι  εξόχως ενδεικτι-
κή επικείμενης υπερδιόρθωσης. Ουσιαστικής σημα-
σίας για τη θεραπεία της υποογκαιμίας είναι η δι-
όρθωση της τυχόν συνυπάρχουσας ένδειας καλίου. 
Αξίζει να αναφερθεί ότι η χορήγηση Κ+ είναι εξίσου 
αποτελεσματική με τη χορήγηση Νa+ για τη διόρ-
θωση της υπονατριαιμίας. Σε ασθενείς με σοβαρή 
υποκαλιαιμία η χορήγηση μόνο καλίου είναι συχνά 
επαρκής για την επίτευξη νορμονατριαιμίας. Στις 
περιπτώσεις αυτές η συγχορήγηση νατρίου μπορεί 
να οδηγήσει σε απότομη διόρθωση της υπονατριαι-
μίας. Συνεπώς, το Κ+  που χορηγείται πρέπει να συ-
μπεριλαμβάνεται στον υπολογισμό της ποσότητας 
του Νa+ που θα δοθεί για την αύξηση της συγκέ-
ντρωσης του νατρίου του ορού με ασφαλή ρυθμό. 

 Αντιμετώπιση των ασθενών με υπονατριαιμία 
που οφείλεται σε SIADH

1) Η οξεία υπονατριαιμία με σοβαρή συμπτωμα-
τολογία (π.χ. έμετοι, σπασμοί ή κώμα) απαιτεί επεί-
γουσα αντιμετώπιση με τη  χορήγηση υπέρτονου 
νατριούχου διαλύματος 3 % (513 mEq/L) σε δόση 
των 100 mL εντός 10 λεπτών. Αν δεν σημειωθεί 
κλινική βελτίωση, αυτή η δόση μπορεί να επαναλη-
φθεί σε 20 min (συνολικά μέχρι 3 φορές). H αναμε-
νόμενη αύξηση του νατρίου του ορού με τη χορή-
γηση των 3 δόσεων είναι 4-6 mEq/L και συνήθως 
συνοδεύεται από κλινική βελτίωση. Σε περίπτω-
ση που δεν υποχωρήσουν τα σοβαρά συμπτώματα 
παρά τη διόρθωση της συγκέντρωσης του νατρίου 
του ορού κατά 5 mEq/L  την πρώτη ώρα, προτείνε-
ται ρυθμός  διόρθωσης 1 mEq/L/h του νατρίου του 

ορού με τη συνεχή έγχυση υπέρτονου νατριούχου 
διαλύματος, έως ότου σημειωθεί κλινική βελτίωση. 
Θα πρέπει να πραγματοποιούνται συχνοί προσδιο-
ρισμοί των συγκεντρώσεων του νατρίου στον ορό. 
Ακόμα και στους ασθενείς με συμπτωματική υπο-
νατριαιμία , η υπερδιόρθωση θα πρέπει να αποφεύ-
γεται (>10 mEq/L/ημέρα).

2) Σε ασθενείς με χρόνια υπονατριαιμία και με-
τρίως σοβαρά συμπτώματα (ναυτία χωρίς έμετο, 
σύγχυση και κεφαλαλγία) προτείνεται η προσεκτι-
κή χορήγηση υπέρτονου διαλύματος 3% (1 έως 2 
mL/kg/h), ώστε να επιτευχθεί ο επιθυμητός ρυθμός 
διόρθωσης. Σε αυτές τις περιπτώσεις μπορεί επί-
σης να χορηγηθεί φουροσεμίδη (20-40 mg ενδο-
φλέβια), ώστε να αποφευχθεί η υπερφόρτωση της 
κυκλοφορίας. Επιπρόσθετα, η φουροσεμίδη μπο-
ρεί να  συνεισφέρει στην αύξηση των επιπέδων 
του νατρίου στον ορό, αυξάνοντας την απέκκριση 
ελευθέρου νερού. Αντίθετα, ο φυσιολογικός ορός 
θα πρέπει να αποφεύγεται, καθώς μπορεί να μει-
ώσει ακόμα περισσότερο τα επίπεδα του νατρίου 
ορού [ειδικά σε ασθενείς με ωσμωτικότητα ούρων 
(Uosm) > 500 mOsm/kg]. Η χορήγηση 1 L φυσιο-
λογικού ορού παρέχει στον οργανισμό 308 δραστι-
κά ωσμώλια (154 Νa+ + 154 CL-) και ο όγκος των 
ούρων που θα παραχθεί (όγκος ούρων= δραστικά 
ωσμώλια/ Uosm) εξαρτάται από την Uosm. Πρέπει 
να αναφερθεί ότι στους ασθενείς με SIADH η Uosm 
είναι σχετικά σταθερή παρά την οποιαδήποτε αλλα-
γή στην πρόσληψη νερού ή διαλυτών ουσιών. Έτσι, 
σε ασθενή με SIADH και Uosm=500 mOsm/kg η 
χορήγηση 1 L φυσιολογικού ορού έχει ως αποτέ-
λεσμα την αποβολή περίπου 0,6 L (308/500) ού-
ρων και την κατακράτηση 400 ml  νερού που μπο-
ρεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της υπονατριαιμίας. 
Η αδυναμία του φυσιολογικού ορού να αυξήσει τα 
επίπεδα του νατρίου στον ορό στους  υπονατριαι-
μικούς ασθενείς μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως χρή-
σιμο διαγνωστικό κριτήριο SIADH. 

3)Σε ασθενείς με SIADH και χρόνια ασυμπτω-
ματική υπονατριαιμία, συστήνεται η στέρηση ύδα-
τος (500 mL λιγότερο από τον όγκο ούρων 24 h). 
Ωστόσο, η  αποτελεσματικότητα της στέρησης ύδα-
τος ποικίλλει.· Ο υπολογισμός της κάθαρσης νερού 
(Ce Η2Ο) είναι μείζονος σημασίας καθώς εύκολα 
υπολογίζει την ικανότητα του νεφρού να απεκκρί-
νει νερό. Η Ce Η2Ο μπορεί εύκολα να υπολογιστεί 
από τον παρακάτω τύπο: 
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Ce Η2Ο=όγκος ούρων×{1 – (Νa + K ούρων)/Na 
ούρων}                                                       

Ένα αρνητικό αποτέλεσμα καταδεικνύει την ανι-
κανότητα των νεφρών να απεκκρίνουν καθαρό 
νερό, οπότε και η στέρηση ύδατος από μόνη της 
είναι ανεπαρκής. Εναλλακτικά, ο λόγος του αθροί-
σματος του νατρίου και καλίου των  ούρων προς το 
νάτριο του ορού (σε ένα τυχαίο δείγμα ούρων) εί-
ναι ένας χρήσιμος δείκτης της ικανότητας των νε-
φρών να απεκκρίνουν νερό.                                                 

Μια τιμή > 1 υποδηλώνει πως η στέρηση ύδατος 
δεν είναι ικανή να αυξήσει τα επίπεδα του νατρίου. 
Αντιθέτως, μια τιμή < 0,5 είναι ένδειξη καλής αντα-
πόκρισης στη στέρηση ύδατος. Θα πρέπει να τονι-
σθεί ότι η στέρηση υγρών συνοδεύεται από χαμη-
λά ποσοστά συμμόρφωσης. 

4) Στους ασθενείς με χρόνια υπονατριαιμία εξαι-
τίας SIADH  στους οποίους η στέρηση ύδατος εί-
ναι ανεπαρκής, η αύξηση της πρόσληψης διαλυ-
τών ουσιών (δίαιτα πλούσια σε νάτριο και πρω-
τεΐνες), συνδυαζόμενη με χαμηλές δόσεις διουρη-
τικών της αγκύλης (20-40 mg/ημέρα), βοηθά στη 
αύξηση των επιπέδων νατρίου  του ορού. Επιπρό-
σθετα, η  ουρία (σε δόσεις 0,25-0,50 g/kg/day), η 
δεμεκλοκυκλίνη (600-1200 mg/day)) ή οι ανταγω-
νιστές των υποδοχέων της  βαζοπρεσσίνης (βαπτά-
νες) μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να αυξήσουν 
τα επίπεδα του νατρίου του ορού. 

Εξισώσεις για την πρόβλεψη των μεταβολών 
του νατρίου του ορού και τον υπολογισμό του 

ρυθμού έγχυσης των διαλυμάτων 
Υπάρχουν ορισμένοι τύποι που χρησιμοποιού-

νται για να εκτιμήσουν την αλλαγή των επιπέδων 
του νατρίου του ορού και να υπολογίσουν τον αρ-
χικό ρυθμό έγχυσης των διαλυμάτων. Αυτοί οι τύ-
ποι είναι χρήσιμοι για την αρχική προσέγγιση, αλλά 
πρέπει να σημειωθεί πως υποεκτιμούν το ρυθμό δι-
όρθωσης, πιθανότατα επειδή δεν λαμβάνουν υπό-
ψη τις ταυτόχρονες απώλειες (ο ασθενής θεωρεί-
ται ως κλειστό σύστημα). Ως εκ τούτου, μπορεί να 
απαιτούνται συχνές προσαρμογές της θεραπείας, 
ώστε να αποφευχθεί η υπερδιόρθωση.                   

 Σύμφωνα με την παραδοσιακή προσέγγιση, η 
ποσότητα του νατρίου που απαιτείται για τη διόρ-
θωση της υπονατριαιμίας παρέχεται από την εξί-
σωση:

έλλειμμα Νa+ (mΕq)= oλικό νερό του οργανι-

σμού Χ ( 140 – Νa+ ορού) 
     Το ολικό νερό του οργανισμού (TBW) είναι πε-

ρίπου το 60% και το 50% του σωματικού βάρους 
σε άνδρες και γυναίκες, αντίστοιχα.

Έτσι, το ποσό Na  που απαιτείται για να αυξήσει 
το νάτριο ορού κατά 10 mEq/L/day σε έναν ασθε-
νή με νάτριο ορού 110 mEq/L και TBW 42 L εί-
ναι 420 mEq ( 42 L X 10 mEq). Άρα, αν επιλεγεί η 
χορήγηση 3 % νατριούχου διαλύματος (513 mEq 
Na/L) , ο απαιτούμενος όγκος από αυτό το διάλυ-
μα είναι 420 mEq/513 mEq/L= 818 ml (34 ml/h). 

Η εξίσωση των Adrogue και Madias μπορεί να 
υπολογίσει τη μεταβολή (ΔΝa) στη συγκέντρωση 
του νατρίου του ορού του ασθενή ως αποτέλεσμα 
της χορήγησης 1 L από οποιοδήποτε διάλυμα: 

ΔΝa= [(Na + K του χορηγούμενου διαλύματος) – 
Na ορού] / TBW +1                                     

Η χορήγηση 1 L υπέρτονου ορού (513 mEq 
Na/L) στον προηγούμενο ασθενή αναμένεται να 
αυξήσει το νάτριο του ορού κατά 9,6 mEq/L. Έτσι, 
αύξηση κατά 10 mEq/L/day μπορεί να επιτευχθεί 
με την χορήγησης 1070 mL από το υπέρτονο διά-
λυμα (44 mEq/h). Όπως ξεκάθαρα αντικατοπτρίζε-
ται από την παραπάνω εξίσωση, η περιεκτικότητα 
του καλίου του διαλύματος πρέπει να λαμβάνεται 
υπόψη στον υπολογισμό των αναμενόμενων μετα-
βολών του νατρίου του ορού. 

Θα πρέπει να τονισθεί ότι η εξίσωση των 
Adrogue και Madias είναι ένα χρήσιμο εργαλείο 
στην καθημέρα κλινική πράξη αφού μπορεί να προ-
βλέψει με σχετική ακρίβεια τις μεταβολές του να-
τρίου και μπορεί να χρησιμοποιηθεί και σε υπερνα-
τριαιμικούς ασθενείς. Ωστόσο, παρατηρείται σημα-
ντική απόκλιση μεταξύ της προβλεπόμενης με βάση 
την εξίσωση και την επιτευχθείσα τιμή του νατρί-
ου του ορού σε περιπτώσεις υποογκαιμίας ιδιαίτε-
ρα μετά την επίτευξη της νορμοογκαιμίας και της 
ταχείας διούρησης με δεδομένο ότι η εξίσωση δε 
λαμβάνει υπόψη τις απώλειες (άδηλες, νεφρικές, 
γαστρεντερικές) του οργανισμού.

Έτσι, η εξίσωση των Adrogue-Madias, πρέπει να 
χρησιμοποιείται ώστε να υπολογίζεται ο αρχικός 
ρυθμός έγχυσης του ορού στους ασθενείς με υπο-
νατριαιμία. Όταν, όμως, υπάρχουν σημαντικές νε-
φρικές απώλειες υγρών (>1 L), θα πρέπει να χρη-
σιμοποιείται ο τύπος της απώλειας υγρών, για να 
προσαρμοστεί σωστά η θεραπεία. Ο τύπος της 
απώλειας υγρών μπορεί να εκτιμήσει την επίδραση 
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της απώλειας 1 L οποιοδήποτε υγρού (κυρίως ού-
ρων) στα επίπεδα του νατρίου στον ορό του ασθε-
νούς και παρέχεται από την εξίσωση: 

ΔΝa= [Na ορού- (Νa + K) ούρων] / TBW +1
Για παράδειγμα, σε μία γυναίκα με βάρος σώμα-

τος 60 kg (TBW=30 Kg) και Na ορού=120 mEq/L, 
η ΔΝa για απώλεια ούρων περίπου 1 L με  τιμές 
νατρίου και καλίου ούρων 60 και 30 mEq/L, αντί-
στοιχα είναι περίπου 1 meq/L. Συνεπώς, σε αυτή 
την περίπτωση η συγκεκριμένη απώλεια ούρων δεν 
συνεισφέρει ιδιαίτερα στη μεταβολή των επιπέδων 
του νατρίου του ορού. Όμως, στην ίδια ασθενή με 
ηλεκτρολύτες ούρων 40 mEq/L και όγκο ούρων 
2,5 L , η ΔΝa θα είναι 2,5×2,6= + 6,5 mEq/L. Έτσι, 
προβλέπεται ιδιαίτερα ακατάλληλος ρυθμός διόρ-
θωσης του  νατρίου, αν δεν ληφθούν υπόψη οι συ-
νεχείς απώλειες ούρων.

 Χρήση των βαπτανών
Οι βαπτάνες (ανταγωνιστές των υποδοχέων της 

βαζοπρεσσίνης) είναι μια νέα κατηγορία φαρμά-
κων στην αντιμετώπιση των ασθενών με υπονατρι-
αιμία. Αυτά τα φάρμακα ανταγωνίζονται την αντι-
διουρητική δράση της βαζοπρεσσίνης, οδηγώντας 
σε αύξηση της νεφρικής αποβολής νερού. Οι βα-
πτάνες μπορούν να χρησιμοποιηθούν στους ασθε-
νείς με νορμοογκαιμική υπονατριαιμία (κυρίως σε 
ασθενείς με SIADH) καθώς και σε ασθενείς με υπε-
ροογκαιμική υπονατριαιμία (σε ασθενείς με συμφο-
ρητική καρδιακή ανεπάρκεια ή ηπατική κίρρωση με 
ασκίτη).  Η έναρξη της χορήγησης των βαπτανών 
θα πρέπει να γίνεται στο νοσοκομείο, θα πρέπει να 
χορηγούνται για βραχύ χρονικό διάστημα, με συ-
χνή παρακολούθηση της συγκέντρωσης του νατρί-
ου και των αποβαλλόμενων ούρων, ώστε να απο-
φευχθεί ανεπιθύμητη αύξηση της συγκέντρωσης 
του νατρίου.

Η θεραπεία με τολβαπτάνη θα πρέπει να ξεκι-
νά με 15 mg  per os μια φορά την ημέρα. Η δόση 
μπορεί να αυξηθεί στα 30 έως 60 mg/ημέρα, εφό-
σον η αύξηση του νατρίου είναι < 5 mEq/L το προ-
ηγούμενο 24ωρο. Επιπρόσθετα, η τολβαπτάνη μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί για μεγαλύτερα χρονικά δια-
στήματα σε επίμονη νορμοογκαιμική υπονατριαιμία 
σε ασθενείς που δεν μπορούν να ανεχθούν τη στέ-
ρηση ύδατος (ή όταν αυτή δεν είναι αποτελεσματι-
κή) και παρουσιάζουν διαταραχές που σχετίζονται 
με τα μειωμένα επίπεδα του νατρίου στον ορό (π.χ. 

διαταραχές στη βάδιση, συχνές πτώσεις). Ηπατική 
βλάβη σχετιζόμενη με τα φάρμακα έχει παρατηρη-
θεί σε μελέτες ασθενών με αυτοσωματικά επικρα-
τούσα πολυκυστική νόσο των νεφρών που ελάμβα-
ναν για παρατεταμένο χρονικό διάστημα τολβαπτά-
νη σε υψηλότερες δόσεις από τις εγκεκριμένες για 
τη διόρθωση της υπονατριαιμίας. Ο προσδιορισμός 
των ηπατικών ενζύμων θα πρέπει να γίνεται άμε-
σα σε ασθενείς με συμπτώματα που υποδηλώνουν 
ηπατική βλάβη και το φάρμακο θα πρέπει να δια-
κόπτεται αν υπάρχει υποψία ηπατικής βλάβης ή τα 
ηπατικά ένζυμα αυξάνονται πάνω από τρεις φορές 
από τις ανώτερες φυσιολογικές τιμές. Με τη χορή-
γηση βαπτανών μια σημαντική αύξηση της παρα-
γωγής ούρων είναι  ένδειξη ταχείας αύξησης των 
επιπέδων νατρίου στον ορό. Σε αυτές τις περιπτώ-
σεις, είναι συνετό να μετρηθεί η συγκέντρωση να-
τρίου στον ορό πριν από τη χορήγηση της επόμενης 
δόσης της βαπτάνης.

Η κονιβαπτάνη ενδείκνυται για την αύξηση των 
επιπέδων νατρίου σε νοσηλευόμενους  ασθενείς 
με νορμογκαιμική και υπερογκαιμική υπονατριαιμία. 
Η κονιβαπτάνη χορηγείται ενδοφλεβίως σε δόση 
φόρτισης των 20 mg που χορηγείται σε ≥ 30 λεπτά 
και ακολουθεί στάγδην έγχυση σε ρυθμό 20 mg/24 
h (που μπορεί να αυξηθεί ≥ 40 mg/24h) για 2-4 μέ-
ρες. Η κονιβαπτάνη δεν έχει συσχετιστεί με αύξηση 
των ηπατικών ενζύμων αλλά θα πρέπει να αποφεύ-
γεται σε κιρρωτικούς ασθενείς γιατί μπορεί να αυ-
ξήσει τις πιέσεις στην πυλαία κυκλοφορία (δυνητι-
κός κίνδυνος ρήξης κιρσών οισοφάγου).

Τέλος, θα πρέπει να τονισθεί ιδιαίτερα ότι η χο-
ρήγηση των βαπτανών αντενδείκνυται στην υποο-
γκαιμική υπονατριαιμία.

 Αντιμετώπιση των ασθενών στους 
οποίους παρατηρείται υπερδιόρθωση της 

υπονατριαιμίας
Εάν η διόρθωση είναι σημαντικά μεγαλύτε-

ρη από τον επιθυμητό στόχο, ειδικά στους ασθε-
νείς που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για την εμ-
φάνιση γεφυρικής μυελινόλυσης απαιτείται μείωση 
των επιπέδων του νατρίου στον ορό  ώστε να επι-
τευχθεί μια τελική αύξηση στη συγκέντρωση νατρί-
ου στον ορό <6-8 mEq / L / ημέρα.  Συνιστάται η 
άμεση διακοπή του υπερτόνου διαλύματος  ή των 
βαπτανών, η αύξηση της από του στόματος πρό-
σληψης νερού και η προσεκτική χορήγηση υπότο-
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νων νατριούχων διαλυμάτων (π.χ. 1 L ημι-ισότονο 
νατριούχο διάλυμα για 8 ώρες, με επαναλαμβανό-
μενες μετρήσεις του νατρίου του ορού κάθε 2-4 
ώρες). Επιπλέον, ιδιαίτερα χρήσιμη μπορεί να απο-
βεί η χορήγηση της δεσμοπρεσσίνης (2,4 mg / 8 
ώρες παρεντερικά) 

Συμπεράσματα
Η υπονατριαιμία πρέπει να διορθώνεται με τον 

κατάλληλο ρυθμό, καθώς τόσο η υποδιόρθωση, 
όσο και η υπερδιόρθωση των επιπέδων του νατρί-
ου στον ορό

συσχετίζονται με αυξημένη νοσηρότητα και θνη-
τότητα. Οι κλινικοί θα πρέπει να γνωρίζουν συγκε-
κριμένες  παγίδες που συχνά συναντώνται κατά τη 
διάρκεια της θεραπεία της υπονατριαιμίας, οι οποί-
ες, συνήθως, σχετίζονται με τους στόχους και  τα 
όρια του ρυθμού διόρθωσης, τη χρήση των δια-
λυμάτων/φαρμάκων ή τους μαθηματικούς τύπους 
που προβλέπουν τη μεταβολή του νατρίου του 
ορού. Η γνώση αυτών των συνηθισμένων παγίδων, 
μπορεί να οδηγήσει σε καλύτερη

και ασφαλέστερη αντιμετώπιση των ασθενών με 
υπονατριαιμία.
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Πίνακας 1. ΣΥΧΝΑ ΣΦΑΛΜΑΤΑ  ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΥΠΟΝΑΤΡΙΑΜΙΑ
Σφάλματα Χρήσιμα σημεία για αποφυγή λαθών

Άγνοια του σωστού ρυθμού διόρθωσης του να-
τρίου του ορού

• Οξεία συμπτωματική υπονατριαιμία: αύξηση των επι-
πέδων νατρίου του ορού κατά 4-6 mEq / L εντός των 
πρώτων 4-6 ωρών, κατά <10 mEq / L εντός των πρώ-
των 24 ωρών και κατά <8 mEq / L / ημέρα στη συνέ-
χεια
• Ολιγοσυμπτωματική οξεία υπονατριαιμία και χρόνια 
υπονατριαιμία: ρυθμός αύξησης των επιπέδων νατρίου 
ορού <6-8 mEq / L / 24 h

Άγνοια της κατηγορίας των ασθενών στου οποί-
ους αναμένεται μια αρκετά γρήγορη αύξηση του 
νατρίου  του ορού.

Καταστάσεις υψηλού κινδύνου:
• Αποκατάσταση του εξωκυτταρίου όγκου σε ασθενείς 
με υποογκαιμία
• Χορήγηση υδροκορτιζόνης σε ασθενείς με πρωτοπα-
θή ή δευτεροπαθή επινεφριδιακή
ανεπάρκεια
• Διακοπή των υπεύθυνων φαρμάκων
• Αυξημένη πρόσληψη άλατος και πρωτεϊνών σε ασθε-
νείς με μειωμένη πρόσληψη διαλυτών ουσιών

Άγνοια των υποκείμενων καταστάσεων που θέ-
τουν τους ασθενείς σε υψηλό κίνδυνο για ανά-
πτυξη γεφυρικής μυελινόλυσης

Καταστάσεις υψηλού κινδύνου
• Υποκαλιαιμία
• Υποσιτισμός
• Προχωρημένη ηπατική νόσος
• Αλκοολισμός
• Ασθενείς με νάτριο ορού ≤105 mEq / L

Ανεπαρκής χρήση και εκτίμηση των τύπων για 
την πρόβλεψη των μεταβολών του νατρίου 
ορού και τον υπολογισμό του ρυθμού έγχυσης 
των διαλυμάτων που χρησιμοποιούνται για την 
ασφαλή διόρθωση της υπονατριαιμίας

• Adrogue και Madias εξίσωση: εκτιμά την επίδρα-
ση της χορήγησης 1 λίτρου οποιουδήποτε διαλύματος 
στο νάτριο του ορού των ασθενών.
• Ο τύπος του ελλείμματος νατρίου είναι χρήσιμος.
• Οι εξισώσεις δε λαμβάνουν υπόψη τις συνεχιζόμε-
νες απώλειες από τον οργανισμό και συνεπώς μπορεί 
να υπάρχει σημαντική απόκλιση μεταξύ της προβλεπό-
μενης και της επιτευχθείσας συγκέντρωσης του νατρί-
ου του ορού

Ανεπαρκής προσέγγιση των ασθενών με υποο-
γκαιμική υπονατριαιμία

• Αποκατάσταση της νορμοογκαιμίας με ισότονο νατρι-
ούχο διάλυμα 
• Αποφυγή στέρησης υγρών
• Αναμένεται υπερδιόρθωση των επιπέδων του να-
τρίου μετά την αποκατάσταση του όγκου – απαιτείται  
ιδιαίτερη προσοχή για την αποφυγή.

Λανθασμένη διαχείριση των ασθενών με υπονα-
τριαιμία που οφείλεται σε SIADH

• Οξεία συμπτωματική υπονατριαιμία: υπέρτονο νατρι-
ούχο διάλυμα 3% σε δόση2 mL / kg σωματικού βάρους 
για 10 λεπτά. Η δόση μπορεί να επαναληφθεί μετά από 
20 λεπτά (όχι περισσότερες από τρεις δόσεις).
Μετρίως σοβαρά συμπτώματα: πρέπει να αποφεύγεται 
ο φυσιολογικός ορός. Συνιστάται προσεκτική χορήγη-
ση του υπέρτονου (3%) νατριούχου διαλύματος (0,5-2 
mL / kg / h). Η φουροσεμίδη μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί προσεκτικά για την αύξηση της απώλειας νερού 
και για την αντιμετώπιση της υπερφόρτωσης της κυ-
κλοφορίας.
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•• Ασυμπτωματικοί ασθενείς με SIADH και χρόνια υπο-
νατριαιμία: περιορισμός νερού (500 mL κάτω από τον 
όγκο ούρων 24ωρου). Ο υπολογισμός της κάθαρσης 
του νερού χωρίς ηλεκτρολύτες ή του λόγου ηλεκτρο-
λυτών ούρων / ορού είναι απαραίτητος
• Χρόνια υπονατριαιμία που δεν ανταποκρίνεται στη 
στέρηση ύδατος: αύξηση της πρόσληψης διαλυτών 
ουσιών (με δίαιτα πλούσια σε άλας και πρωτεΐνες), ου-
ρία, δεμεκλοκυκλίνη και τολβαπτάνη.
• Συχνός προσδιορισμός ηλεκτρολυτών ορού και ού-
ρων σε όλες τις περιπτώσεις.

Αδυναμία να προσαρμόζεται η θεραπεία των 
ασθενών μη τη χρήση του τύπου της απώλειας 
υγρών

Τύπος απώλειας υγρών:
• Εκτιμά την επίδραση της απώλειας 1 λίτρο υγρού 
(κυρίως ούρων) στο νάτριο ορού των ασθενών.
• Επιτακτική η χρήση του τύπου  όταν οι συνεχιζόμενες 
απώλειες υγρών (κυρίως νεφρικές απώλειες) είναι> 1 
λίτρο / ημέρα.

Λανθασμένη χρήση της φουροσεμίδης κατά τη 
διάρκεια θεραπείας συμπτωματικών ασθενών με 
SIADH

•  Η φουροσεμίδη μπορεί να συμβάλει σημαντικά στην 
αύξηση του νατρίου του ορού αυξάνοντας την απέκ-
κριση του ελεύθερου νερού. Συχνός προσδιορισμός 
του νατρίου του ορού είναι απαραίτητος

Λανθασμένη χρήση των βαπτανών • Οι βαπτάνες μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε ασθε-
νείς με νορμογκαιμική υπονατριαιμία (κυρίως σε ασθε-
νείς με SIADH), ασθενείς με συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια ή ασθενείς με κίρρωση και ασκίτη.
• Συνιστάται η βραχυπρόθεσμη χρήση με συχνό προσ-
διορισμό του νατρίου του ορού.
• Μακροπρόθεσμη χρήση σε ασθενείς με μη αναστρέ-
ψιμη νορμογκαιμική  υπονατριαιμία με διαταραχές που 
σχετίζονται με το μειωμένο επίπεδο νατρίου (διαταρα-
χή στο βάδισμα και συχνές πτώσεις) που δεν ανταπο-
κρίνονται σε στέρηση ύδατος

Ανεπαρκής διαχείριση των ασθενών στους οποί-
ους παρατηρείται υπερδιόρθωση της υπονατρι-
αιμίας

Σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο εμφάνισης μυελινόλυ-
σης, στους οποίους παρατηρείται υπερδιόρθωση της 
συγκέντρωσης του νατρίου του ορού , μια προσεκτι-
κή μείωση των επιπέδων νατρίου στον ορό (χρησιμο-
ποιώντας υπότονα νατριούχα διαλύματα ή δεσμοπρεσ-
σίνη) θα πρέπει να επιχειρηθεί με στόχο την τελική αύ-
ξηση <6 mEq / L / ημέρα στη συγκέντρωση του νατρί-
ου στον ορό.              
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Δύο ασυνήθεις αιτίες 
αιμορραγικής διάθεσης σε 
ασθενή υπό κουμαρινικά 
αντιπηκτικά
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Περίληψη

Γυναίκα 62 ετών προσήλθε με αυτόματες εκχυμώσεις δέρματος και ένα επεισόδιο αιματέμεσης 
σε έδαφος λήψης κουμαρινικών αντιπηκτικών. Από το ιστορικό της αναφέρεται η ύπαρξη με-
ταλλικής αορτικής και μιτροειδούς βαλβίδας καθώς και βιοπροσθετικής τριγλώχινας στα πλαί-
σια ιστορικού ρευματικού πυρετού και χρόνιας νεφρικής νόσου σταδίου III. Από τον αρχικό ερ-
γαστηριακό έλεγχο ανεδείχθη οξεία νεφρική βλάβη επί της χρόνιας νεφρικής νόσου, INR εντός 
θεραπευτικού εύρους καθώς και φυσιολογικός αριθμός αιμοπεταλίων
Η ύπαρξη βλεννοδερματικού τύπου αιμορραγικής διάθεσης και ο φυσιολογικός αριθμός αιμο-
πεταλίων οδήγησε σε λειτουργικό έλεγχο των αιμοπεταλίων με ανάδειξη μειωμένης αιμοπετα-
λιακής λειτουργικότητας στα πλαίσια της ουραιμίας. Καθώς οι αιμορραγικές εκδηλώσεις συνε-
χίζονταν και λόγω του διατροφικού ιστορικού της ασθενούς (πλήρης αποφυγή πράσινων λα-
χανικών και φρούτων) εστάλησαν επίπεδα βιταμίνης C τα οποία ήταν χαμηλά
Η επάνοδος στα πρότερα επίπεδα της νεφρικής λειτουργίας της ασθενούς μέσω ενυδάτωσης 
καθώς και η έναρξη δίαιτας υψηλής σε βιταμίνη C οδήγησε σε σταδιακή βελτίωση έως πλήρη 
εξάλειψη των αιμορραγικών εκδηλώσεων

Υπεύθυνος επικοινωνίας:
Καροφυλακης Εμμανουήλ
Ύδρας 24 Χαϊδάρι, Αθήνα 
Τηλ. 6980596208, 
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Ελλάδος.
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Summary

A 62-year-old woman presented with spontaneous ecchymoses and a single episode of 
hematemesis while on coumarin anticoagulants. Her medical history includes a metallic 
aortic and mitral valve and a bioprosthetic tricuspid valve caused by a history of rheumatic 
fever, and chronic kidney disease stage III. From her initial laboratory examination it was 
noted an acute on chronic kidney injuyry, a therapeutic INR (International Normalized Ratio) 
and a normal platelet count

The presence of a mucocutaneous type of bleeding diathesis and the normal platelet 
count led us to search for a qualitative platelet defect which showed diminished platelet 
adhesion in the context of the patient’s uremia. Because the hemorrhagic events continued 
and on the basis of the patient’s diet history (complete avoidance of green vegetables and 
fruits) we tested for vitamin C levels which were low

The return to baseline of her kidney function through rehydration as well as the initiation 
of a diet with foods rich in vitamin C led to gradual amelioration and ultimately the complete 
resolution of the hemorrhagic events  

Key words: mucocutaneous bleeding, uremic bleeding, scurvy, vitamin C deficiency, scurvy, 
acenocoumarol

Two uncommon causes of bleeding 
in a patient under coumarin anticoagulants
Karofylakakis Emmanuel1, Grigoropoulou Sotiria1, Marantos Theodoros1, Τomos Ioannis1, Angelou Eleni1, 
Kyriakou Ilias2, Giannitsioti Efthymia1, Antoniadou Anastasia1

1: D University Pathological Clinic, UGH Attikon, 2: Hematology Laboratory - Blood Donation Unit, UGH 
Attikon

Εισαγωγή

Μία 62χρονη ασθενής με ατομικό αναμνηστικό 
καρδιακής ανεπάρκειας (NYHA II), χειρουργηθείσας 
βαλβιδοπάθειας (μεταλλική αορτική, μιτροειδής, 
βιοπροσθετική τριγλώχινα), κολπικής μαρμαρυγής, 
υποθυρεοειδισμού, υπερουριχαιμίας, ετεροζυγωτί-
ας μεσογειακής αναιμίας, χρόνιας νεφρικής νόσου 
σταδίου ΙΙΙ (GFR 42 mL/min/1,73 m2) και ολικής 
υστερεκτομής μεθ’ εξαρτημάτων, προσήλθε αιτιώ-
μενη ένα επεισόδιο αιματέμεσης

Η φαρμακευτική της αγωγή περιλάμβανε ασενο-
κουμαρόλη, φουροσεμίδη, ινδαπαμίδη, σπιρονολα-
κτόνη, καρβεδιλόλη, λεβοθυροξίνη και αλλοπουρι-
νόλη

Τα παθολογικά ευρήματα από τη φυσική εξέταση 

ήταν εκχυμώσεις κορμού, άνω και κάτω άκρων, ου-
λορραγία και μακροσκοπική αιματουρία 

Από τον εργαστηριακό έλεγχο παρουσίαζε αυξη-
μένα επίπεδα κρεατινίνης (2,5 mg/dL) ως επί οξεί-
ας νεφρικής βλάβης επί της χρόνιας νεφρικής νό-
σου, ουραιμία (Ur 278 mg/dL), INR εντός θεραπευ-
τικού εύρους (2,56) και φυσιολογικό αριθμό αιμο-
πεταλίων (231.000/μL), χωρίς λοιπά παθολογικά 
ευρήματα

Η οξεία νεφρική βλάβη θεωρήθηκε κλινικά προ-
νεφρικής αιτιολογίας και διεκόπη η διουρητική 
αγωγή, η ασθενής ετέθη σε ενυδάτωση με σταδια-
κή βελτίωση της νεφρικής της λειτουργίας

Στα πλαίσια διερεύνησης του επεισοδίου αιμα-
τέμεσης διενεργήθηκε γαστροσκόπηση το πόρισμα 
της οποίας ανέφερε «διαβρωτική γαστροδωδεκα-
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δακτυλίδα με ήπια αιμορραγική γαστροπάθεια». Δι-
ακόπηκε το κουμαρινικό αντιπηκτικό και αντικα-
ταστάθηκε με ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους 
υποδορίως σε θεραπευτική δοσολογία με μέτρη-
ση επιπέδων anti-Xa δραστικότητας (εντός επιθυ-
μητών ορίων 0,6-1 units/mL)

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ασθενούς (ουλορρα-
γία, αιματέμεση, αιματουρία, εκτεταμένη αιμορρα-
γία μετά από φλεβοκεντήσεις, αυτόματες εκχυμώ-
σεις σε σημεία ελάχιστης πίεσης) παρέπεμπαν σε 
βλεννοδερματικού τύπου αιμορραγία και κατ’ επέ-
κταση αιμοπεταλιακή διαταραχή, είτε ποσοτική είτε 
ποιοτική

Ο φυσιολογικός αριθμός αιμοπεταλίων σε συν-
δυασμό με την επιδείνωση της νεφρικής λειτουργί-
ας της ασθενούς έθεσε ως διάγνωση εργασίας την 
ουραιμική διαταραχή των αιμοπεραλίων

Η διαταραχή της λειτουργικότητας των αιμο-
πεταλίων είναι ένας από τους κύριους παράγο-
ντες ουραιμικής αιμορραγίας. Η αιμορραγία αφο-
ρά συνήθως το δέρμα (πετέχειες), τους βλεννογό-
νους (στοματικός και ρινικός βλεννογόνος, ούλα), 
ενώ επίσης μπορεί να παρουσιαστεί αιμορραγία 
γαστρεντερικού και αιματουρία. Ο αριθμός των αι-
μοπεταλίων είναι φυσιολογικός και δεν υπάρχει 
παράταση των χρόνων προθρομβίνης και μερικής 
θρομβοπλαστίνης, εκτός και αν υπάρχει υποκείμε-

νη διαταραχή πηκτικότητας Οι διαταραχές των αι-
μοπεταλίων οφείλονται σε ενδοαιμοπεταλιακές αι-
τίες, στην αναιμία, στην αλληλεπίδραση αιμοπετα-
λίων-ενδοθηλίου καθώς και σε ουραιμικές τοξίνες

Έχει προταθεί ότι ρεολογικοί παράγοντες δια-
δραματίζουν ένα σημαντικό ρόλο στη συνολική συ-
σχέτιση μεταξύ αναιμίας και αιμοπεταλιακής λει-
τουργίας. Σε επίπεδα αιματοκρίτη άνω του 30%, τα 
ερυθροκύτταρα καταλαμβάνουν κυρίως το κέντρο 
του αγγείου, ενώ τα αιμοπετάλια βρίσκονται περι-
φερικότερα και εγγύτερα στην επιφάνεια του ενδο-
θηλίου. Η εγγύτητα αυτή επιτρέπει στα αιμοπετά-
λια να προσκολλώνται στο ενδοθήλιο και να επιδι-
ορθώνουν τις ενδοθηλιακές βλάβες. Όταν υπάρχει 
αναιμία όμως, τα αιμοπετάλια είναι περισσότερο δι-
ασκορπισμένα, παραβλάπτοντας έτσι την ενδοθηλι-
ακή τους προσκόλληση. Αυξάνοντας το επίπεδο αι-
μοσφαιρίνης περίπου σε 10 g/dL ή και υψηλότερα 
μειώνει το χρόνο αιμορραγίας (bleeding time) σε 
πολλούς ασθενείς, συνήθως σε φυσιολογικά επί-
πεδα 

Διενεργήθηκε ποιοτικός έλεγχος των αιμοπεταλί-
ων με Light Transmission Aggregometry με ασθε-
νείς (ADP, epinephrine) και ισχυρούς (collagen) αι-
μοπεταλιακούς διεγέρτες όπου ανεδείχθη έκπτωση 
αιμοπεταλιακής λειτουργικότητας, εύρημα συμβατό 
με την ουραιμία της ασθενούς

Εικόνα 1. Ποιοτικός έλεγχος αιμοπεταλίων με Light Transmission Aggregometry
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Η μετρηθείσα μέγιστη συγκόλληση των αιμοπε-
ταλίων ήταν 27% για το ADP, 22% για το κολλα-
γόνο και 52% για την επινεφρίνη, ενώ οι φυσιολο-
γικές τιμές είναι ≥75% και για τους τρεις ανωτέρω 
αιμοπεταλιακούς διεγέρτες 

Παρά τη βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας και 
της ουραιμίας της ασθενούς, οι αιμορραγικές εκδη-
λώσεις παρέμεναν

Από το διατροφικό ιστορικό της ασθενούς επιση-
μάνθηκε η σχεδόν πλήρης αποφυγή τροφών πλού-
σιων σε βιταμίνη Κ στα πλαίσια λήψης κουμαρινι-
κών αντιπηκτικών. Οι βιταμίνες Κ και C συνυπάρ-
χουν σε πολλές τροφές. Λόγω αυτού τέθηκε η υπο-
ψία έλλειψης βιταμίνης C. Εστάλησαν επίπεδα βιτα-
μίνης C τα οποία ήταν χαμηλά (0,1 mg/dL)

Το κλινικό σύνδρομο της έλλειψης βιταμίνης C 
(ασκορβικό οξύ) είναι γνωστό ως σκορβούτο και 
οφείλεται εν πολλοίς στη διαταραχή της σύνθεσης 
κολλαγόνου και ακολούθως στη μειωμένη αιμοπε-
ταλιακή προσκόλληση στο ενδοθήλιο

Το σκορβούτο χαρακτηρίζεται από σημεία από το 
δέρμα (πετέχειες, περιθυλακιώδη αιμορραγία, μώ-
λωπες), ουλίτιδα, αρθραλγίες και διαταραχή στην 
επούλωση των τραυμάτων, ενώ εμφανίζεται μέσα 
σε λίγους μήνες μίας διατροφής χωρίς βιταμίνη C

Σημαντικές τροφικές πηγές βιταμίνης C είναι τα 
εσπεριδοειδή και τα πράσινα λαχανικά

Καθώς η ασενοκουμαρόλη ασκεί τη δράση της 
μέσω αναστολής του μεταβολισμού της βιταμί-
νης Κ, είναι σύνηθες σε ασθενείς υπό κουμαρινι-
κά αντιπηκτικά να συστήνεται η μειωμένη πρόσλη-
ψη πράσινων λαχανικών (πλούσιων σε βιταμίνη Κ). 
Η οδηγία αυτή είναι αρκετά περίπλοκη και ως εκ 
τούτου έχει πλέον αντικατασταθεί από τη σύσταση 
οι ασθενείς αυτοί να διατηρούν απλώς μία σταθε-
ρή ποσότητα τροφών με βιταμίνη Κ στην καθημε-
ρινή διατροφή τους. Προ των νέων οδηγιών, αρκε-
τοί ασθενείς απέφευγαν πλήρως τροφές με βιταμί-
νη Κ, το οποίο τους εξέθετε σε κίνδυνο πολλαπλών 
ελλείψεων βιταμινών, δεδομένου του γεγονότος ότι 
τροφές με βιταμίνη Κ περιέχουν ταυτοχρόνως και 
άλλα απαραίτητα θρεπτικά συστατικά

Η «λανθασμένη» οδηγία πλήρους αποφυγής τρο-
φών πλούσιων σε βιταμίνη Κ σε συνδυασμό με τη 
μη κατανάλωση φρούτων λόγω προσωπικών προ-
τιμήσεων από την ασθενή, οδήγησε σε παρεμπί-
πτουσα ένδεια βιταμίνης C και στη διάγνωση ενός 
ξεχασμένου κλινικού συνδρόμου, του οποίου η κλι-
νική εικόνα περιπλέχθηκε με την επιδείνωση της νε-
φρικής λειτουργίας της. Με την έναρξη διατροφής 
πλούσιας σε βιταμίνη C, η ουλορραγία και η αιμα-
τουρία υφέθησαν άμεσα ενώ σε μερικές εβδομά-
δες παρουσιάστηκε και πλήρης εξάλειψη των πε-
τεχειών
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Περίληψη

Το θωρακικό άλγος αποτελεί μια από τις πιο συχνές αιτίες επίσκεψης στα τμήματα επειγόντων 
περιστατικών των νοσοκομείων. Ανάμεσα στις διάφορες αιτίες θωρακικού άλγους κυρίαρχη 
θέση καταλαμβάνουν τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα. Η χρήση των βιοδεικτών ήταν ανέκαθεν 
απαραίτητη για τη διάγνωση των οξέων στεφανιαίων συνδρομών (σε συνδυασμό φυσικά με 
άλλα ευρήματα). Με την εξέλιξη της επιστήμης αναπτύχθηκαν διάφοροι βιοδείκτες, ανάμεσα 
στους οποίους τα τελευταία χρόνια έχει κυριαρχήσει η τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας. Η τρο-
πονίνη αυτή λόγω της υψηλής ευαισθησίας μπορεί να ανιχνεύσει ευκολότερα μικρής έκτασης 
μυοκαρδιακή νέκρωση και σε συντομότερο χρονικό διάστημα από την έναρξη των συμπτωμά-
των του ασθενή σε σχέση με παλαιότερους βιοδείκτες. Ωστόσο, λόγω της χαμηλής ειδικότητας 
της προκύπτουν προβλήματα σε ασθενείς που έχουν χρόνια αυξημένες τιμές τροπονίνης (ιδί-
ως ηλικιωμένοι με συννοσηρότητες). Συμπερασματικά, η τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας έφε-
ρε επανάσταση στην διάγνωση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων (κυρίως στην διαφοροδι-
άγνωση μεταξύ ασταθούς στηθάγχης και NSTEMI) αλλά είναι απαραίτητη περισσότερη έρευ-
να και διερεύνηση για την καθιέρωση νέων παραμέτρων για την τροπονίνη υψηλής ευαισθη-
σίας στην κλινική πράξη.
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Summary

Chest pain is one of the most frequent reasons for visiting emergency departments in 
hospitals. Among the various causes of chest pain, acute coronary syndromes predominate. 
The use of biomarkers was always indispensable for the diagnosis of acute coronary 
syndromes. Several biomarkers have been developed with the development of science, among 
which high sensitivity troponin has dominated over the last few years. This troponin due to 
its high sensitivity can more easily detect small-scale myocardial necrosis and in a shorter 
time from the onset of patient symptoms compared to older biomarkers. However, due to its 
low specificity, problems arise in patients with chronic elevated troponin levels (especially 
elderly with co-morbidities). In conclusion, high sensitivity troponin has revolutionized 
the diagnosis of acute coronary syndromes (mainly in the differential diagnosis between 
unstable angina and NSTEMI), but more research and investigation is needed to establish 
new parameters for high sensitivity troponin in clinical practice. 

Key words: myocardial infraction, high sensitivity troponin, acute coronary syndromes
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Εισαγωγή

Το θωρακικό άλγος αποτελεί μια από τις πιο συ-
χνές αιτίες επίσκεψης στα τμήματα επειγόντων πε-
ριστατικών των νοσοκομείων. Όπως φαίνεται και 
στον πίνακα 1(1) υπάρχουν διάφορα αίτια θωρα-
κικού άλγους ανάμεσα στα οποία κυρίαρχη θέση 
καταλαμβάνουν τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα. Τα 
τελευταία απαιτούν άμεση διάγνωση και αντιμετώ-
πιση καθώς θέτουν πολύ συχνά την ζωή του ασθε-
νούς σε κίνδυνο. (2,3) 

2. Διάγνωση και ταξινόμηση των Οξέων 
Στεφανιαίων Συνδρόμων (ΟΣΣ)

Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα είναι ο όρος που 

χρησιμοποιείται για το φάσμα των κλινικών διατα-
ραχών που προκαλούνται από την οξεία ισχαιμία 
του μυοκαρδίου και περιλαμβάνει:

i. Έμφραγμα με ανάσπαση του ST (STEMI). Συ-
νήθως οφείλεται σε πλήρη απόφραξη στεφανιαί-
ων αγγείων.

ii. Έμφραγμα χωρίς ανάσπαση του ST (NSTEMI). 
Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να παρατηρη-
θούν: παροδική ανάσπαση του ST, παροδική ή εμ-
μένουσα κατάσπαση του ST, αναστροφή ή ψευδο-
φυσιολογικοποίηση των κυμάτων Τ ή ακόμα και 
φυσιολογικό ηλεκτροκαρδιογράφημα. 

iii. Ασταθής στηθάγχη (ισχαιμία μυοκαρδίου χω-
ρίς απώλεια μυοκαρδιακών κυττάρων). (4)

Η χρήση βιοδεικτών ήταν ανέκαθεν απαραίτητη 

118 teyxos final.indd   127 29/5/18   22:06



HJM128

για τη διάγνωση των οξέων στεφανιαίων συνδρο-
μών, αλλά δεν αρκούν από μόνοι τους καθώς απαι-
τείται τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα: 

• συμπτώματα ισχαιμίας μυοκαρδίου
• νέα ανάσπαση του ST ή νεοεμφανισθείς απο-

κλεισμός αριστερού σκέλους του δεματίου του His 
(LBBB)

• ανάπτυξη παθολογικών κυμάτων Q
• νεοεμφανισθείσα διαταραχή κινητικότητας 

καρδιακών τοιχωμάτων ή απεικονιστικά απώλεια 
βιώσιμου μυοκαρδίου ή

• παρουσία θρόμβου στα στεφανιαία αγγεία.(4,5)

Η διάγνωση του STEMI είναι ευκολότερη λόγω 
των ηλεκτροκαρδιογραφικών ευρημάτων (ανά-
σπαση ST), σε αντίθεση με το NSTEMI, του οποί-
ου η διάγνωση εξαρτάται από την παρουσία ειδι-
κών βιοδεικτών στο αίμα. Η διαφορά του ΝSTEMI  
με την ασταθή στηθάγχη είναι ακριβώς η παρουσία 
των βιοδεικτών που στην πρώτη περίπτωση οφεί-
λονται στην νέκρωση μυοκαρδιακών κυττάρων 
λόγω ισχαιμίας.(3,6,7)

Υπάρχουν 5 μορφές εμφράγματος:
Τύπος 1: θρόμβωση σε στεφανιαία αρτηρία 

λόγω ρήξης αθηρωματικής πλάκας
Τύπος 2: νέκρωση μυοκαρδιακών κυττάρων 

λόγω ισχαιμίας χωρίς θρόμβωση (προκαλείται 
λόγω διαταραχής στην ισορροπία ανάμεσα στην 
προσφορά οξυγόνου και τις ανάγκες του οργανι-
σμού σε οξυγόνο)

Τύπος 3: έμφραγμα που καταλήγει σε θάνατο 
χωρίς να έχουν ληφθεί ή αυξηθεί οι βιοδείκτες.

Τύπος 4a: έμφραγμα σχετιζόμενο με διαδερμική 
αγγειοπλαστική

Τύπος 4b: έμφραγμα σχετιζόμενο με θρόμβωση 
stent

Τύπος 5: έμφραγμα σχετιζόμενο με αορτοστε-
φανιαία παράκαμψη(5,8)

Επομένως, η χρήση βιοδεικτών είναι απαραίτη-
τη για την άμεση διάγνωση και  αντιμετώπιση των 
οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, ώστε να προλη-
φθεί περαιτέρω βλάβη του μυοκαρδίου.(9-14)

3. Ο ρόλος των βιοδεικτών
3.1 Ιστορική αναδρομή της εξέλιξης των 

βιοδεικτών

Οι πρώτοι βιοδείκτες που χρησιμοποιήθηκαν 
ήταν η ασπαρτική αμινοτρανσφεράση(AST), η γα-
λακτική δευδρογονάση(LDH) και η κρεατινική κινά-
ση(CK). Κανένας από αυτούς δεν είναι ειδικός για 
το μυοκάρδιο. Η CK είναι πιο ειδική για τη διάγνω-
ση του εμφράγματος του μυοκαρδίου κυρίως σε 
ηλικιωμένους ασθενείς που πάσχουν από ηπατι-
κή νόσο και μυοσκελετικές νόσους.(15) Στη συνέχεια 
χρησιμοποιήθηκαν η μυοσφαιρίνη και η CK-MB κα-
θώς η τιμή τους αυξάνει στον ορό του αίματος 
μετά από έμφραγμα.(16,17)

Καθώς οι παραπάνω βιοδείκτες δεν εμφανί-
ζουν υψηλή ειδικότητα για το μυοκάρδιο, στα τέλη 
της δεκαετίας του ’90 χρησιμοποιήθηκε για πρώτη 
φορά η τροπονίνη(18) που απελευθερώνεται από τα 
κατεστραμμένα μυοκαρδιακά κύτταρα λόγω ισχαι-
μίας.(19) Οι ισομορφές Τ και Ι είναι ιδιαίτερα εξειδι-

Πίνακας 1.  Αίτια Θωρακικού άλγους πέραν των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων

Καρδιακά Αναπνευστικά Αγγειακά Γαστρ/γικά Ορθοπεδικά Άλλα

Μυοπερικαρδίτιδα Πνευμονική εμβολή
Διαχωρισμός 
αορτής

Οισοφαγίτιδα, 
παλινδρόμηση ή 
σπασμός

Μυοσκελετικές 
διαταραχές

Αγχώδης
διαταραχή

Καρδιομυοπάθειες
Πνευμοθώρακας 
(ιδίως υπό τάση)

Συμπτωματικό 
ανεύρυσμα αορτής

Πεπτικό έλκος,
Γαστριτίδα

Τραύμα θώρακα
Έρπης 
ζωστήρ

Ταχυαρρυθμίες
Βρογχίτιδα, 
Πνευμονία

Εμβολικό επεισόδιο Παγκρεατίτιδα
Μυική θλάση ή 
τραυματισμός

Αναιμία

Υπερτασική κρίση Πλευρίτιδα Χολοκυστίτιδα Παθήσεις ΑΜΣΣ

Στένωση αορτής

Καρδιομυοπάθεια

Tako-Tsubo

Στεφανιαίος Σπασμός

Καρδιακό τραύμα/θλάση
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κευμένες στον καρδιακό ιστό και είναι βιοδείκτες 
καρδιακής βλάβης αλλά όχι απαραίτητα εμφράγ-
ματος ή άλλης ειδικής καρδιακής νόσου.(20)  Η τρο-
πονίνη εμφανίζεται στον ορό 4-10 ώρες από την 
έναρξη του εμφράγματος, εμφανίζει μέγιστη τιμή 
12-24 ώρες μετά και παραμένει ανιχνεύσιμη στον 
ορό για 4-10 ημέρες.(21) Στην πράξη ένας ασθενής 
που προσέρχεται στο τμήμα επειγόντων περιστατι-
κών με πόνο στο στήθος πρέπει να δώσει αμέσως 
δείγμα αίματος για τροπονίνη και να γίνει επαναλη-
πτική εξέταση μετά  από 6-12ώρες.(21,22) 

3.2 Ο ρόλος της υψηλής ευαισθησίας 
τροπονίνης

Πλέον τα περισσότερα νοσοκομεία έχουν αντι-
καταστήσει την τροπονίνη με την τροπονίνη υψη-
λής ευαισθησίας(hs-cTn).(3) Η hs-cTn μπορεί να 
ανιχνεύσει ισομορφές Ι ή T. Η ανώτερη τιμή ανα-
φοράς είναι το 99ο εκατοστημόριο ,δηλαδή θεω-
ρείται αυξημένη αν υπερβεί το δεξιό άκρο της κα-
μπύλης κατανομής των τιμών στον πληθυσμό όπου 
είναι το 1% του πληθυσμού που έχει τις υψηλό-
τερες τιμές στο αίμα (δηλαδή πάνω από την 99η 
θέση από τους υπόλοιπους).(23)

Το πλεονέκτημα της hs-cTn είναι η ευαισθη-
σία και η ακρίβεια σε προγενέστερο χρονικό ση-
μείο σε σχέση με την απλή τροπονίνη.(24) Η αρνη-

τική προγνωστική αξία της hs-cTn για να αποκλει-
στεί η διάγνωση του εμφράγματος του μυοκαρδί-
ου αγγίζει το 95% και εάν η εξέταση επαναληφθεί 
3 ώρες μετά, φτάνει το 100%.(25) Όσο χαμηλότερη 
είναι η τιμή της hs-cTn τόσο υψηλότερη είναι η αρ-
νητική προγνωστική αξία και όσο υψηλότερη είναι 
η τιμή της hs-cTn τόσο υψηλότερη είναι η θετική 
προγνωστική αξία για έμφραγμα του μυοκαρδίου. 
Αυτό σημαίνει πως ο ασθενής μπορεί να φύγει με 
ασφάλεια από το τμήμα επειγόντων περιστατικών 
3 ώρες μετά την έναρξη του συμπτώματος.(26) Τι-
μές ακριβώς πάνω από  99ο εκατοστημόριο δημι-
ουργούν προβληματισμό καθώς  η hs-cTn δεν είναι 
ειδικός δείκτης του εμφράγματος του μυοκαρδίου 
αλλά υποδεικνύει βλάβη του και επομένως μπορεί 
να ανιχνευθεί σε ασθενείς με διάφορες καρδιαγ-
γειακές διαταραχές.(22) Συνεπώς η χρήση της hs-cTn 
στους ηλικιωμένους χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή 
καθώς η πλειοψηφία τους αντιμετωπίζει πολλαπλά 
προβλήματα υγείας, όπως για παράδειγμα χρόνια 
νεφρική νόσο. Στη συγκεκριμένη περίπτωση μια 
αυξημένη τιμή τροπονίνης δεν θα πρέπει να απο-
δίδεται αλόγιστα στη νεφρική ανεπάρκεια. Στο ση-
μείο αυτό έχει σημασία να αξιολογηθεί η οξεία αύ-
ξηση της τροπονίνης, καθώς υπάρχουν πολλά νο-
σήματα που μπορεί να οδηγήσουν σε χρόνια αύξη-
ση της (πίνακας 2).(22,26)

Πίνακας 2.  Άλλα αίτια αύξησης της τροπονίνης εκτός από το έμφραγμα του μυοκαρδίου

Ταχυαρρυθμίες

Καρδιακή ανεπάρκεια

Υπερτασική κρίση

Κρίσιμη κατάσταση υγείας (όπως καταπληξία, σήψη, εγκαύματα)

Μυοκαρδίτιδα

Καρδιομυοπάθεια Tako-Tsubo

Δομική καρδιακή νόσος (όπως στένωση αορτής)

Διαχωρισμός Αορτής

Πνευμονική Εμβολή, Πνευμονική Υπέρταση

Νεφρική δυσλειτουργία

Στεφανιαίος σπασμός

Οξύ νευρολογικό επεισόδιο (εγκεφαλικό επεισόδιο ή υπαραχνοειδής αιμορραγία)

Καρδιακή θλάση ή επεμβατικές πράξεις (όπως CABG, PCI, ablation, τοποθέτηση βηματοδότη, καρδιομετατροπή, ενδομυοκαρδική βιοψία )

Υποθυρεοειδισμός, Υπερθυρεοειδισμός

Διηθητική Νόσος (όπως αμυλοείδωση, αιμοχρωμάτωση, σαρκοείδωση, σκληρόδερμα)

Τοξικότητα φαρμάκων ή δηλητηρίων στο μυοκάρδιο (όπως δοξορουβικίνη, 5-φθοριοουρακιλη, δηλητήριο φιδιών)

Έντονη μυική προσπάθεια

Ραβδομυόλυση
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3.2.1 Πρωτόκολλα διάγνωσης Οξέων 
Στεφανιαίων Συνδρόμων με βάση την 

τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας 

Η hs-cTn παίζει σημαντικότατο ρολό στη διά-
γνωση του NSTEMI καθώς είναι πολύ πιθανό να 
μην υπάρχουν ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα. Η 
χρήση της hs-cTn  στην θέση της απλής τροπονί-
νης οδήγησε σε αύξηση των διαγνώσεων ΝSTEMI 
και σε μείωση των διαγνώσεων ασταθούς στηθάγ-
χης.(1,27)

Οι τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες υποδει-
κνύον ένα πρωτοκόλλο rule-out 3 ωρών (Εικόνα 

1) (26). Συγκεκριμένα, σε ασθενείς με αρχικά αρνητι-
κή τιμή ή τιμή στο ανώτερο όριο, μια σχετική αλλα-
γή της τιμής κατά 50% ή μια απόλυτη αύξηση των 
7 ng / L στις 3 ώρες μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 
τη διάγνωση εμφράγματος. Σε ασθενείς με αυξη-
μένη τιμή κατά την προσέλευση τους, μια σχετική 
μεταβολή της τιμής κατά 20% στις 3 ώρες μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί για τη διάγνωση του εμφράγ-
ματος(5,6,14)

Επιπλέον, η Ευρωπαική Καρδιολογική Εταιρεία 
προτείνει και έναν αλγόριθμο 1 ώρας σε περίπτω-
ση που υπάρχει υποψία ΝSTEMI (Εικόνα 2).(26) O 

Εικόνα 1. Αλγόριθμος τριών ωρών

Εικόνα 2. Αλγόριθμος μίας ώρας σε υποψία NSTEMI 
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αλγόριθμος αυτός χωρίζει τους ασθενείς σε 3 ομά-
δες, μια ομάδα που μπορεί να φύγει από το νοσο-
κομείο (60%), μια ομάδα παρακολούθησης (23%) 
και μια ομάδα που πρέπει να γίνει εισαγωγή (17%). 
Επανάληψη της hs-cTn σε 3 ώρες μπορεί να χρει-
αστεί όταν υπάρχει ισχυρή υποψία για NSTEMI 
χωρίς να έχουν προηγηθεί  σημαντικές μεταβο-
λές στην τιμή της Hs-cTn. Οι αλγόριθμοι θα πρέ-
πει να συνδυάζονται με λεπτομερή κλινική εξέτα-
ση και ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών.(1,22) 

Οι υψηλές τιμές της τροπονίνης είναι ένας αρνη-
τικός προγνωστικός παράγοντας ανεξάρτητα αιτι-
ολογίας.

3.2.2 Θετικά και αρνητικά σημεία από την 
χρήση της τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας
Η χρήση hs-cTn αποτρέπει τα λάθη, τις άσκοπες 

εκτιμήσεις και τις επιπλοκές, βοηθά στην έγκαιρη 
έναρξη θεραπείας, διευκολύνει την γρήγορη και με 
ασφάλεια απομάκρυνση του ασθενούς από το τμή-
μα επειγόντων περιστατικών και ελαχιστοποιεί το 
άγχος του ασθενούς(28-30)

Από την άλλη πλευρά, η υψηλή ευαισθησία σε 
συνδυασμό με τη χαμηλή ειδικότητα (περίπου 35%)
(31) για το έμφραγμα του μυοκαρδίου όταν χρησιμο-
ποιείται το 99ο εκατοστημόριο(11) μπορεί να αυξή-
σει τον αριθμό των ασθενών που εισάγονται στο 
νοσοκομείο. Έτσι λοιπόν, το 42% των ασθενών που 
εισάγονται σε καρδιολογικές κλινικές με διάγνωση  
NTEMI, εισάγονται με λανθασμένη διάγνωση κα-
θώς δεν έχουν έμφραγμα αλλά συνήθως πάσχουν 
από άλλα νοσήματα που συνοδεύονται από αυξη-
μένες τιμές τροπονινής υψηλής ευαισθησίας. Οι 
περισσότεροι από αυτούς τους ασθενείς στα πλαί-
σια της αρχικά λανθασμένης διάγνωσης υποβάλ-
λονται σε στεφανιογραφικό έλεγχο που φυσικά ως 
επεμβατκή εξέταση μπορεί να συνοδεύεται από 
επιπλοκές όπως αγγειακές επιπλοκές, επιδείνωση 
νεφρικής λειτουργίας λόγω σκιαγραφικού και αλ-
λεργικές αντιδρασεις στην χορήγηση σκιαγραφι-

κού. Στην ομάδα των ασθενών με σταθερά (έστω 
και ήπια) αυξημένα επίπεδα τροπονίνης υψηλής 
ευαισθησίας ανήκουν και ασθενείς με χρόνια στε-
φανιαία νόσο και αυτό αποτελεί άλλο ένα πρόβλη-
μα στην ορθη διάγνωση των οξέων στεφανιαίων 
συνδρόμων.(32-34)  Η  hs-cTn  δεν είναι ειδική για 
την ισχαιμία του μυοκαρδίου, αλλά ανιχνεύει μυο-
καρδιακή βλάβη. Έτσι, και άλλες καταστάσεις εκτός 
από το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου σχετίζονται 
με αύξηση της τροπονίνης. Επιπλέον ενώ η hs cTn 
μπορεί να διαχωρίσει με μεγάλη ακρίβεια την οξεία 
από τη χρόνια βλάβη του μυοκαρδίου, παραμένει 
αβέβαιο αν βοηθά στη διάκριση μεταξύ εμφράγμα-
τος του μυοκαρδίου τύπου 1 και τύπου 2.(19,35)

 
4. Συμπεράσματα

Η υψηλής ευαισθησίας τροπονίνη έχει φέρει 
επανάσταση στη διάγνωση του οξέος εμφράγμα-
τος του μυοκαρδίου. Η συμβολή της είναι ιδιαίτε-
ρα σημαντική στους ασθενείς εκείνους που το ΗΚΓ 
είτε είναι φυσιολογικό είτε έχει κατάσπαση του ST 
διαστήματος όπου και βοηθά στην διαφοροδιά-
γνωση ανάμεσα σε  NSTEMI, ασταθή στηθάγχη και 
άλλα μη καρδιακά αίτια θωρακικού άλγους και κα-
θορίζει έτσι την περαιτέρω θεραπευτική στρατηγι-
κή. Ωστόσο γίνεται πλέον επιτακτική η ανάγκη ανά-
πτυξης νέων μεθόδων και πρωτοκόλλων που θα 
βοηθούν στην διάγνωση των οξέων στεφανιαίων 
συνδρόμων σε ασθενείς με χρόνια αυξημένες τιμές 
τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας. Επίσης, έχει βρε-
θεί ότι όσο αυξάνεται η ηλικία τόσο μεγαλώνει το 
ποσοστό των ατόμων με ανιχνεύσιμες τιμές τροπο-
νίνης.  Για τον λόγο αυτό ίσως θα πρέπει να αυξη-
θούν τα φυσιολογικά όρια των τιμών της υψηλής 
ευαισθησίας τροπονίνης έτσι ώστε να αποφεύγεται 
η υπερδιάγνωση των NSTEMI. Συμπερασματικά εί-
ναι απαραίτητη περισσότερη έρευνα και διερεύνη-
ση για την καθιέρωση νέων παραμέτρων για την 
τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας στην κλινική πρά-
ξη.
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Περίληψη

Εισαγωγή: Διάφορες μελέτες συσχετίζουν συγκεκριμένα αλληλόμορφα του APOE με αυξη-
μένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων με βάση βιοχημικά δεδομένα ή κλινικές εκβάσεις. 
Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευνηθεί αν υπάρχει κάποια συσχέτιση ανάμεσα 
στον γονότυπο του γονιδίου APOE και τον 10ετή κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακού συμβά-
ματος (στεφανιαίο επεισόδιο, θανατηφόρο στεφανιαίο επεισόδιο, αγγειακό εγκεφαλικό επει-
σόδιο, θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) όπως αυτός υπολογίζεται με την UKPDS 
Risk Engine, σε ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2
Μέθοδος: Στη μελέτη συμμετείχαν 177 ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2.  Με τη χρή-
ση της UKPDS Risk Engine υπολογίστηκε ο εκτιμώμενος 10ετής κίνδυνος εμφάνισης καρδι-
αγγειακών συμβαμάτων, καθενός από τους ασθενείς. Επιπλέον όλοι οι ασθενείς γονοτυπήθη-
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Α study on the correlation of APOE 
gene polymorphisms' to the risk for 
cardioascular events as calculated using 
the UKPDS risk engine in patients with 
type 2 diabetes mellitus
Monastiriotis Christodoulos1, Karanikola Korina2, Papanas Nikolaos1, Veletza Stauroula2, Maltezos Efstratios1

1. 2nd Department of Internal Medicine, School of Medicine, Democritus University of Thrace, Alexandroupolis, 
Greece
2. Faculty of Medical Biology, School of Medicine, Democritus University of Thrace, Alexandroupolis, Greece

Summary

Introduction: Several studies correlate certain APOE gene alleles to the risk of cardiovascular 
events, based on biochemical properties or clinical outcomes. The present study aimed to 
look for a correlation between APOE genotype and the 10-yerar risk for cardiovascular 
events (coronary disease, deadly coronary disease, stroke, deadly stroke) as calculated 
using the UKPDS risk engine in patients with Diabetes Mellitus type 2. 

Method: 177 patients with Diabetes Mellitus type 2 participated in the study. Using the 
UKPDS risk engine, the predicted 10-year risk for cardiovascular events, was calculated 
for every single patient. Furthermore, the APOE genotype of each patient was determined 
using proper procedures. The subsequent statistical analysis compared the median risks for 
each outcome among different genotypes. 

Results: No significant difference was concluded regarding the 10-year risk for coronary 
heart disease (p=0,872), deadly coronary heart disease (p=0,948), stroke (p=0,812) or 
deadly stroke (p=0,930), among patients with different genotypes

Discussion: APOE genotype is not a reliable marker of the risk for cardiovascular events in 
patients with Diabetes Mellitus type 2, according to UKPDS Risk Engine. 

Keywords: Diabetes Mellitus type 2, APOE, UKPDS risk engine, cardiovascular events, 
apolipoprotein E

καν ως προς το APOE. Ακολούθησε στατιστική ανάλυση για τη σύγκριση του διαμέσου κινδύ-
νου εμφάνισης καθενός συμβάματος, μεταξύ των διαφόρων γονοτύπων
Αποτελέσματα:  Από την επεξεργασία των αποτελεσμάτων δεν προέκυψαν σημαντικές διαφο-
ρές στον 10ετή κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίου επεισοδίου (p=0,872), θανατηφόρου στεφα-
νιαίου επεισοδίου (p=0,948), αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου (p=0,812) ή θανατηφόρου 
εγκεφαλικού επεισοδίου (p=0,930), μεταξύ των ασθενών με διαφορετικούς γονοτύπους
Συζήτηση:  Ο γονότυπος του APOE δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη εκτίμησης του κινδύνου εμ-
φάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2, σύμφω-
να με την UKPDS Risk Engine. 

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, APOE, UKPDS risk engine, καρδιαγγειακά συμβάμα-
τα, απολιποπρωτεΐνη Ε
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Εισαγωγή:
Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί μια από τις 

κύριες απειλές δημόσιας υγείας του 21ο αιώνα. 
Εκτιμάται ότι το 2040 θα πάσχουν 642 εκατομμύ-
ρια άνθρωποι ή το 10% του ενηλίκου πληθυσμού1. 
Οι θάνατοι που αποδίδονται στη νόσο σε άτομα 
του ιδίου ηλικιακού φάσματος για το 2015 υπο-
λογίστηκαν στα 5 εκατομμύρια. Το 50% δε περί-
που των ασθενών πεθαίνουν από καρδιαγγειακά 
συμβάματα (καρδιακή νόσο ή αγγειακό εγκεφαλι-
κό επεισόδιο).2

Η μελέτη UKPDS και η UKPDS risk Engine3,4,5

Η μελέτη UKPDS (UK Prospective Diabetes 
Study) αποτελεί ένα ορόσημο στην έρευνα του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και των επιπλοκών 
του. Συμμετείχαν 5102 ασθενείς, από 23 κέντρα 
του Ηνωμένου Βασιλείου, οι οποίοι παρακολουθή-
θηκαν για 10 έτη (διάμεση τιμή) καθιστώντας την 
UKPDS τη μεγαλύτερη προοπτική μελέτη έκβασης 
στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μέχρι σήμερα.  

Η προοπτική παρακολούθηση των ασθενών επί 
10ετία και η καταγραφή των συμβαμάτων, οδήγη-
σαν στην δημιουργία της UKPDS risk engine, ενός 
υπολογιστικού εργαλείου με τη βοήθεια του οποί-
ου μπορεί να εκτιμηθεί ο 10ετής κίνδυνος εμφάνι-
σης καρδιαγγειακών συμβαμάτων στους ασθενείς 
με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.

Απολιποπρωτεΐνες – Η απολιποπρωτεΐνη Ε
Οι απολιποπρωτεΐνες αποτελούν το πεπτιδικό 

συστατικό των λιποπρωτεϊνών. Έχουν αναγνωρι-
στεί περί τις 10 διαφορετικές απολιποπρωτεΐνες οι 
οποίες σε ποικίλλους συνδυασμούς ανευρίσκονται 
σε διαφορετικές λιποπρωτεΐνες, με τον καθένα από 
τους συνδυασμούς αυτούς να είναι χαρακτηριστι-
κός για την λιποπρωτεΐνη στην οποία συναντάται.

Η απολιποπρωτεΐνη Ε (APOE για το γονίδιο, 
apoE για την πρωτεΐνη) συμμετέχει στο μηχανι-
σμό ρύθμισης των επιπέδων λιπιδίων στο πλάσμα, 
μέσω της αλληλεπίδρασης με υποδοχείς LDL6 της 
κυτταρικής μεμβράνης. Η απουσία της apoE ή η 
παρουσία προβληματικού μη λειτουργικού μορίου, 
στον άνθρωπο συνδέεται με την ανάπτυξη υπερλι-
ποπρωτεϊναιμίας τύπου ΙΙΙ που χαρακτηρίζεται από 
πρώιμη αθηρογένεση οφειλόμενη στη συσσώρευ-
ση χοληστερόλης στο πλάσμα7. Η κατάσταση αυτή 
συσχετίζεται ισχυρά με την παρουσία του ε2 αλλη-

λομόρφου στο γονότυπο των πασχόντων.
Το πρωτεϊνικό μόριο κωδικοποιείται από ένα γο-

νίδιο 3,6 kbp (APOE) αποτελούμενο από 4 εξόνια, 
που εδράζεται στο χρωμόσωμα 198,9 και παρουσι-
άζει 3 κύρια αλληλόμορφα, τα ε2, ε3 και ε4, που 
με τη σειρά τους καθορίζονται από την παρουσία 
2 πολυμορφικών αμινοξικών θέσεων, των 112 και 
158.                

Οι διαφορές στις συγκεντρώσεις της apoE με-
ταξύ ατόμων με διαφορετικούς φαινοτύπους δεν 
έχουν τύχει εκτενούς μελέτης. Ωστόσο, τα άτομα 
με apoE2 φαίνεται πως παρουσιάζουν τα υψηλό-
τερα επίπεδα απολιποπρωτεΐνης στο πλάσμα τους 
ενώ εκείνα με Ε4 τα χαμηλότερα. Εκτός όμως από 
το γενετικό καθορισμό της συγκέντρωσης10, αυτή 
επηρεάζεται και από την ακολουθούμενη διατρο-
φή.

Η ομοζυγωτία για το ε4 συσχετίζεται με χαμη-
λότερα επίπεδα απολιποπρωτεΐνης Ε στο πλάσμα 
συγκριτικά με την ομοζυγωτία για το ε3. Κατά συ-
νέπεια τα άτομα με τον γονότυπο αυτό παρουσιά-
ζουν υψηλότερες συγκεντρώσεις LDL πλάσματος 
και υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο11. Τα μειω-
μένα επίπεδα apoE4 στο πλάσμα σε σύγκριση με 
εκείνα της apoE3 αποδίδονται στην ταχύτερη κά-
θαρση των σωματιδίων που την περιέχουν σε σχέ-
ση με εκείνα που περιέχουν την apoE312. Επιπλέον 
η apoE4 δείχνει μια προτίμηση για σύνδεση μεγα-
λύτερων λιποπρωτεϊνικών μορίων όπως οι VLDL 
και τα κατάλοιπα χυλομικρών με αποτέλεσμα τα 
LDL σωματίδια να παραμένουν στο πλάσμα αυξά-
νοντας τη συγκέντρωσή τους13. 

Η παρούσα μελέτη είχε ως σκοπό να αναζητή-
σει ενδεχόμενη συσχέτιση ανάμεσα στο γονότυπο 
APOE πασχόντων από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
2 και την εκτιμώμενη πιθανότητα εμφάνισης καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων (εμφράγματος του μυ-
οκαρδίου, θανατηφόρου εμφράγματος του μυο-
καρδίου, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, θα-
νατηφόρου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου) 
όπως αυτή υπολογίζεται με την σχετική υπολογι-
στική εφαρμογή UKPDS Risk Engine που βασίζεται 
στα αποτελέσματα της μεγάλης προοπτικής μελέ-
της έκβασης UKPDS .

Μέθοδοι
Στην παρούσα μελέτη έλαβαν μέρος 177 πάσχο-

ντες από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (98 άρρενες 
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και 79 θήλεις) που βρίσκονταν υπό παρακολούθη-
ση από το Εξωτερικό Ιατρείο Παχυσαρκίας, Με-
ταβολισμού και Διαβήτη, της Β΄ Πανεπιστημιακής 
Παθολογικής Κλινικής, στο Πανεπιστημιακό Γενικό 
Νοσοκομείο Αλεξανδρούπολης και εντάχθηκαν στη 
μελέτη σε συμφωνία με την Διακήρυξη Ανθρωπί-
νων Δικαιωμάτων του Ελσίνκι όπως αυτή αναθεω-
ρήθηκε το 2000 και μετά από ενημέρωση για τους 
σκοπούς της μελέτης και τη σημασία των προσδο-
κώμενων αποτελεσμάτων.

Το μόνο κριτήριο ένταξης στη μελέτη ήταν η νό-
σηση από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Κριτήρια 
αποκλεισμού δεν χρησιμοποιήθηκαν άλλα πλην της 
καταγωγής όπως προαναφέρθηκε. Τα χαρακτηρι-
στικά των ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη 
συνοψίζονται στον Πίνακα 1. 

Γονοτύπηση των ασθενών
Η γονοτυπική ανάλυση των  ασθενών που συμ-

μετείχαν στη μελέτη έγινε με γενετικό υλικό που 
απομονώθηκε από ολικό αίμα. Με αλυσιδωτή αντί-
δραση πολυμεράσης ενισχύθηκε το γονιδιακό τμή-
μα που περιλαμβάνει τις δυο πολυμορφικές θέσεις 
του γονιδίου APOE και το προϊόν υπέστη πέψη με 
ενδονουκλεάση περιορισμού. Τα τμήματα που προ-
έκυψαν υποβλήθηκαν σε ηλεκτροφόρηση σε πη-
κτή αγαρόζης για τον προσδιορισμό του μήκους 
τους  και την αναγνώριση προτύπων, καθένα από 
τα οποία είναι χαρακτηριστικό για συγκεκριμένο 
γονότυπο. 

Με βάση τους γονοτύπους των ασθενών δι-
αμορφώθηκαν 4 ομάδες, τα χαρακτηριστικά των 
οποίων συνοψίζονται στον Πίνακα 2.

Η UKPDS risk engine14,15

Όπως προαναφέρθηκε, η UKPDS risk engine εί-
ναι μια μηχανή εκτίμησης του 10ετούς κινδύνου 
εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων (στεφα-
νιαίας νόσου, θανατηφόρου στεφανιαίας νόσου, 
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, θανατηφό-
ρου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου) που προ-
έκυψε από την παρακολούθηση των ασθενών της 
UKPDS.

Για τον υπολογισμό του κινδύνου, απαιτείται η 
καταχώρηση χαρακτηριστικών του ασθενούς όπως 
η φυλή και το φύλο, η ηλικία και η διάρκεια του 
σακχαρώδη διαβήτη, η παρουσία κολπικής μαρ-
μαρυγής και η καπνιστική συνήθεια, και οι τιμές 

HbA1c, ολικής και HDL χοληστερόλης καθώς και 
της συστολικής αρτηριακής πίεσης. Το αποτέλεσμα 
είναι ένας αριθμός που αποτελεί τη διάμεση τιμή 
του εκτιμώμενου κινδύνου εμφάνισης του αντί-
στοιχου συμβάματος σε διάστημα 10ετίας, εκφρα-
σμένη σε ποσοστό %. 

Βάζοντας λοιπόν στον υπολογιστή αυτόν τις πα-
ραμέτρους κάθε ασθενούς της μελέτης, υπολογί-
στηκε ο διάμεσος 10ετής κίνδυνος καθεμιάς από 
τις εκβάσεις. Στη συνέχεια οι τιμές που προέκυψαν 
υποβλήθηκαν στην στατιστική επεξεργασία που πε-
ριγραφεται παρακάτω.

Στατιστική ανάλυση
Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έγινε 

με τη χρήση του στατιστικού πακέτου "Statistical 
Package for the Social Sciences" (SPSS), version 
19.0 (IBM SPSS 19.0). Ο έλεγχος της κανονικότη-
τας της κατανομής των ποσοτικών μεταβλητών έγι-
νε με τη χρήση του ελέγχου Kolmogorov-Smirnov. 
Οι ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούσαν την 
κανονική κατανομή εκφράσθηκαν ως μέσες τιμές ± 
1 τυπική απόκλιση (Standard Deviation, SD), ενώ 
εκείνες που δεν ακολουθούσαν την κανονική κα-
τανομή εκφράσθηκαν ως διάμεσες τιμές και ενδο-
τετατρημοριακό πλάτος (25ο έως 75ο εκατοστη-
μόριο). Οι ποιοτικές μεταβλητές εκφράσθηκαν ως 
απόλυτες και σχετικές συχνότητες. Για την διερεύ-
νηση της ύπαρξης συσχέτισης μεταξύ των πολυ-
μορφισμών του γονιδίου APOE και του κινδύνου 
εμφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών, σε ασθε-
νείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, χρησιμο-
ποιούμε την ανάλυση διακύμανσης. Η διαδικασία 
αυτή χρησιμοποιήθηκε επειδή ελέγχθηκε η συσχέ-
τιση μεταξύ μιας κατηγορικής μεταβλητής (γονότυ-
πος) και συνεχών ποσοτικών μεταβλητών που εί-
ναι οι δείκτες κινδύνου. Η στατιστική αξιολόγηση 
της διαφοράς των τιμών μίας ποσοτικής μεταβλη-
τής μεταξύ δύο ανεξαρτήτων ομάδων ασθενών 
έγινε με τη χρήση του μη παραμετρικού ελέγχου 
Kruskal-Wallis test με τον οποίο ελέγχεται η ισότη-
τα διαμέσων και όχι μέσων (δεδομένου ότι οι με-
ταβλητές δεν ακολουθούσαν την κανονική κατανο-
μή). Ο έλεγχος ανεξαρτησίας δύο ποιοτικών μετα-
βλητών έγινε με τη χρήση του ελέγχου χ2. Δεν χρη-
σιμοποιήθηκε μοντέλο πολυπαραγοντικής λογιστι-
κής παλινδρόμησης διότι το υπολογιστικό μοντέλο 
της UKPDS risk engine συνεκτιμά ήδη διάφορες 
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παραμέτρους που θα μπορούσαν να  μπουν σε ένα 
τέτοιο μοντέλο. Tα αποτελέσματα θεωρήθηκαν ως 
στατιστικώς σημαντικά για τιμές p<0,05.

Αποτελέσματα
Συσχέτιση των γονοτύπων APOE με τον κίνδυνο 

εμφάνισης στεφανιαίας νόσου (CHD)
Για να μελετήσουμε τη συσχέτιση των γονοτύ-

πων APOE με τον κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας 
νόσου, ελέγχουμε την μηδενική υπόθεση:

Η0: Οι διάμεσες τιμές του δείκτη κινδύνου «CHD» 
είναι ίσες για τους διάφορους γονοτύπους APOE.

Τα αποτελέσματα του Kruskal- Wallis test για 
τον έλεγχο της παραπάνω υπόθεσης καταγράφο-
νται στον Πίνακα 3 ενώ η διασπορά των διάμεσων 
τιμών απεικονίζεται στην Εικόνα 1. 

Από τα παραπάνω αποτελέσματα, επειδή 
p=0.872 δεν μπορούμε να απορρίψουμε την μηδε-
νική υπόθεση και άρα δεχόμαστε ότι οι διάμεσες τι-
μές κινδύνου για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου δεν 
διαφέρουν στατιστικά σημαντικά μεταξύ τους.

Συσχέτιση των γονοτύπων APOE με τον κίνδυνο 
εμφάνισης θανατηφόρου στεφανιαίας νόσου (CHD)

Ακολουθώντας την ίδια διαδικασία, για να με-
λετήσουμε τη συσχέτιση των γονοτύπων APOE με 
τον κίνδυνο εμφάνισης θανατηφόρου στεφανιαίας 
νόσου, ελέγχουμε την μηδενική υπόθεση:     

Η0: Οι διάμεσες τιμές του δείκτη κινδύνου «fatal 
CHD» είναι ίσες για τους διάφορους γονοτύπους 
APOE.

Τα αποτελέσματα του Kruskal- Wallis test κα-
ταγράφονται στον Πίνακα 4 και το αντίστοιχο διά-
γραμμα διασποράς στην Εικόνα 2. 

 Με p=0,948, οι διαφορές δεν είναι στατιστι-
κά σημαντικές, επομένως δεχόμαστε την μηδενική 
υπόθεση. 

Συσχέτιση των γονοτύπων APOE με τον κίνδυ-
νο εκδήλωσης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 
(Stroke)

Με την ίδια μεθοδολογία, για να μελετήσουμε 
την ενδεχόμενη συσχέτιση των γονοτύπων APOE 
με τον κίνδυνο εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου διατυπώνουμε τη μηδενική υπόθεση: 

Η0: Οι διάμεσες τιμές του δείκτη κινδύνου 
«Stroke» είναι ίσες για τους διάφορους γονοτύ-
πους APOE.

Τα αποτελέσματα του test καταγράφονται στον 

Πίνακα 5 και το η διασπορά των διάμεσων τιμών  
στην Εικόνα 3.

Σύμφωνα με τα  παραπάνω αποτελέσματα, με 
την τιμή p=0,975 (>0,05), δεν μπορούμε να απορ-
ρίψουμε την μηδενική υπόθεση επομένως δεχόμα-
στε ότι δεν υπάρχει κάποια στατιστικά σημαντική 
συσχέτιση ανάμεσα στον γονότυπο του APOE και 
τον προβλεπόμενο κίνδυνο για εκδήλωση αγγεια-
κού εγκεφαλικού επεισοδίου, σε ασθενείς με σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Συσχέτιση των γονοτύπων APOE με τον κίνδυνο 
εκδήλωσης θανατηφόρου αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου (Fatal Stroke)

Τέλος, για να διερευνήσουμε ενδεχόμενη συσχέ-
τιση των γονοτύπων APOE με την εκδήλωση θανα-
τηφόρου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, δια-
τυπώνουμε τη μηδενική υπόθεση: 

Η0: Οι διάμεσες τιμές του δείκτη κινδύνου « fatal 
Stroke» είναι ίσες για τους διάφορους γονοτύπους 
APOE.

Τα αποτελέσματα του Kruskal- Wallis test για 
τον έλεγχο της παραπάνω υπόθεσης καταγράφο-
νται στον Πίνακα 6 ενώ η διασπορά των διάμεσων 
τιμών απεικονίζεται στην Εικόνα 4.

Δεδομένου λοιπόν ότι οι διαφορές στον κίνδυ-
νο εμφάνισης θανατηφόρου εγκεφαλικού επεισο-
δίου δεν διαφέρουν σημαντικά μεταξύ των διαφο-
ρετικών γονοτυπικών ομάδων (p=0,930), οφείλου-
με να δεχούμε τη μηδενική υπόθεση.

Συζήτηση
Η αναζήτηση βιοδεικτών που συμβάλλουν στην 

αναγνώριση ατόμων υψηλού κινδύνου για την εκ-
δήλωση αποτελεί μια διαρκή πρόκληση στην προ-
σπάθεια ανάπτυξης εξατομικευμένων στρατηγικών 
πρόληψης και θεραπείας. 

Η παρούσα μελέτη σχεδιάστηκε για να διερευ-
νήσει αν υπάρχει κάποια συσχέτιση ανάμεσα στο 
γονότυπο APOE και τον εκτιμώμενο 10ετή κίνδυνο 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η ύπαρξη μιας τέτοιας 
συσχέτισης θα μπορούσε να αναδείξει τον γονό-
τυπο APOE σε έναν χρήσιμο δείκτη κατάταξης των 
ασθενών σε τάξεις κινδύνου. 

Η επιλογή του συγκεκριμένου γονιδίου έγινε δι-
ότι η απολιποπρωτεΐνη Ε παίζει σημαντικό ρόλο 
στη διακίνηση των λιποπρωτεϊνών και οι διαφορε-
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τικές ισομορφές της συσχετίζονται με διαταραχές 
του μεταβολισμού αυτών, και κατ’ επέκταση με αυ-
ξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου. 
Έχει δε τεκμηριωθεί ότι η απουσία της apoE ή η 
παρουσία προβληματικού μη λειτουργικού μορίου, 
στον άνθρωπο συνδέεται με την ανάπτυξη υπερλι-
ποπρωτεϊναιμίας τύπου ΙΙΙ που χαρακτηρίζεται από 
πρώιμη αθηρογένεση οφειλόμενη στη συσσώρευ-
ση χοληστερόλης στο πλάσμα7. 

Η κατάσταση αυτή συσχετίζεται ισχυρά με την 
παρουσία του ε2 αλληλομόρφου στο γονότυπο 
των πασχόντων.

Όσον αφορά την συσχέτιση των πολυμορφι-
σμών του APOE με καρδιαγγειακά συμβάματα, με-
λέτες σε Έλληνες ασθενείς αναδεικνύουν μια προ-
στατευτική δράση του αλληλομόρφου ε216,17, που 
αφορά όμως κυρίως το σκέλος της στεφανιαίας 
νόσου, καθώς δεν φαίνεται να επιβεβαιώνεται και 
σε σχέση με τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια18. 

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης ωστό-
σο δεν ανέδειξαν κάποια σημαντική συσχέτιση. 

Οι ομοζυγώτες ε3ε3 φαίνεται να παρουσιάζουν 
υψηλότερη διάμεση τιμή 10ετούς κινδύνου για όλα 
τα συμβάματα (στεφανιαία νόσο, θανατηφόρα στε-
φανιαία νόσο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, θα-
νατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) η οποία 
όμως δεν διαφέρει σημαντικά από εκείνες των ετε-
ροζυγωτών ε3ε4, ε2/ε3 και ε2/ε4 που καταγράφη-
καν στο δείγμα της μελέτης. Το αποτέλεσμα αυτό 
δείχνει ότι το συγκεκριμένο γονίδιο δεν είναι κα-
τάλληλο να χρησιμοποιηθεί ως δείκτης πρόγνωσης 

Εκτός όμως από την πραγματική απουσία σχέ-
σης μεταξύ των πολυμορφισμών του APOE και 
του κινδύνου εκδήλωσης συμβαμάτων, η αποτυχία 
ανάδειξής της από την παρούσα μελέτη μπορεί να 
σχετίζεται με τον μικρό αριθμό συμμετεχόντων και 
την  καταγραφή των δεδομένων σε μια και μόνο 
επίσκεψη. 

Πιθανώς δε οφείλεται στην πολυπαραγοντική 
παθογένεση της καρδιαγγειακής νόσου, που κα-
θιστά δύσκολο τον καθορισμό μεμονωμένων δει-
κτών κινδύνου. Αυτό άλλωστε είναι εμφανές από 
τον αριθμό των διαφορετικών παραμέτρων (ποιο-
τικών και ποσοτικών) που απαιτούνται για τον υπο-
λογισμό του κινδύνου με την UKPDS risk engine.

Σε κάθε περίπτωση απαιτούνται περαιτέρω με-
λέτες με περισσότερους ασθενείς και μακρά πα-
ρακολούθηση. Ιδιαίτερο δε ενδιαφέρον θα είχε η 
10ετής παρακολούθηση των ασθενών μετά την 
αρχική τους καταγραφή και η κατά διαστήματα 
επαναξιολόγηση του κινδύνου όπως υπολογίζεται  
με την UKPDS risk engine. 

Η διαδικασία αυτή θα έδινε τη δυνατότητα αξιο-
λόγησης της αξιοπιστίας του υπολογιστικού αυτού 
εργαλείου για τον μελετώμενο πληθυσμό. 

Ο κυριότερος περιορισμός της μελέτης είναι ο 
μικρός αριθμός συμμετεχόντων που δεν επιτρέπει 
την γενίκευση των συμπερασμάτων στο σύνολο 
του υπό μελέτη πληθυσμού. 

Επίσης, η καταγραφή των χαρακτηριστικών των 
ασθενών σε ένα μόνο στιγμιότυπο, περιορίζει την 
ακρίβεια της εκτίμησης κινδύνου.

Φύλο
Άνδρες
Γυναίκες

98 (55,4%)
79 (44,6%)

Ηλικία   (έτη, μέση τιμή ± SD) 64.56 ± 8,68
Διάρκεια διαβήτη  (έτη, διάμεση τιμή [IQR]) 10 [5 – 17]
HbA1c  (%, μέση τιμή ± SD) 7,9 ± 1,67 
Ολική χοληστερόλη (mg/dL, μέση τιμή ± SD) 197 ± 51
LDL χοληστερόλη (mg/dL, μέση τιμή ± SD) 114 ± 36

Πίνακας 1: Χαρακτηριστικά των ασθενών της μελέτης
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Γονότυπος APOE 
ε3/ε3 ε3/ε4 ε2/ε3 ε2/ε4

Αριθμός ασθενών 142 (80,2%) 20 (11,3%) 14 (7,9%) 1 (0,6%)
Φύλο
Άνδρες
Γυναίκες

77 (54,2%)
65 (45,8%)

14 (70%)
6 (30%)

7 (50%)
7 (50%)

0 (0%)
1 (100%)

Ηλικία (έτη) 64,96 ± 8,8 63,65 ± 7,36 61,71 ± 9,37 66
Διάρκεια διαβήτη 
(έτη)

10 [5 – 17] 
6

[3,75 – 15,5]
15,5

[6,25– 17,5]
12

HbA1c (%) 7,9  ± 1,7 7,8  ± 1,8 7,8 ± 1,3 9
Ολική 
χοληστερόλη 
(mg/dL)

196 ± 48 199 ± 58 211 ± 64 134

LDL χοληστερόλη 
(mg/dL) 115 ± 35 109 ± 32 115 ± 46 50

Εκτίμηση 10ετούς 
κινδύνου (%) για:
-Στεφανιαία νόσο 24,6  

[14,675-33,675]
21,35

[12,9-33,725]
20,75

[15,25-28,525]
16,7

-Θανατηφόρο 
στεφανιαία νόσο

18,5
[10,125-26,65]

16,1
[6,45-29,4]

15,05
[10,375-22,95]

13,8

-Αγγειακό 
εγκεφαλικό 
επεισόδιο

15,45
[7,525-24,125]

13,5
[5,425-20,975]

11,2
[7,425-23,675]

11,2

-Θανατηφόρο 
αγγειακό 
εγκεφαλικό 
επεισόδιο

2,6                     
[1,025-4,35]

1,95
[0,875-3,825]

1,8
[1,125-3,675]

2,3

Πίνακας 2: Χαρακτηριστικά των γονοτυπικών ομάδων της μελέτης
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Ranks- Στεφανιαία νόσος Test Statisticsa,b

Γονότυπος Ν Mean Rank Στεφανιαία νόσος
ε3/ε3 142 90,27 χ2 0,704
ε3/ε4 20 86,05 Df 3
ε2/ε3 14 82,43 p 0,872
ε2/ε4 1 60,00

Σύνολο 177

Πίνακας 3: Kruskal – Walis test για τον 10-ετή κίνδυνο στεφανιαίας νόσου

Ranks- θανατηφόρα στεφανιαία νόσος Test Statisticsa,b

Γονότυπος Ν Mean Rank Θανατηφορα στεφανιαία νόσος
ε3/ε3 142 89,99 χ2 0,361
ε3/ε4 20 85,83 Df 3
ε2/ε3 14 84,82 p 0,948
ε2/ε4 1 70,00

Σύνολο 177

Πίνακας 4: Kruskal – Walis test για τον 10-ετή κίνδυνο θανατηφόρας στεφανιαίας νόσου

Ranks- Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο Test Statisticsa,b

Γονότυπος Ν Mean Rank Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο
ε3/ε3 142 90,71 χ2 0,957
ε3/ε4 20 80,25 Df 3
ε2/ε3 14 85,57 p 0,812
ε2/ε4 1 69,00

Σύνολο 177

Πίνακας 5: Kruskal – Walis test για τον 10-ετή κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου

Ranks- Θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο Test Statisticsa,b

Γονότυπος Ν Mean Rank Θανατηφόρο αγγειακό 
 εγκεφαλικό επεισόδιο

ε3/ε3 142 90,27 χ2 0,447
ε3/ε4 20 83,23 Df 3
ε2/ε3 14 84,64 p 0,930
ε2/ε4 1 85,50

Σύνολο 177

Πίνακας 6: Kruskal – Walis test για τον 10-ετή κίνδυνο θανατηφόρου αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου
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Εικονα 1: Σημειόγραμμα κατανομής διάμεσων τιμών 10ετούς κινδύνου για 
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των διαφορετικών γονοτυπικών ομάδων

Εικόνα 2: Σημειόγραμμα κατανομής διάμεσων τιμών 10ετούς κινδύνου για θανατηφόρο στεφανιαία 
νόσο, μεταξύ των διαφορετικών γονοτυπικών ομάδων
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Εικονα 3: Σημειόγραμμα κατανομής διάμεσων τιμών 10ετούς κινδύνου για 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο , μεταξύ των διαφορετικών γονοτυπικών ομάδων 

 

 

 

 

 

 

 

  

Εικονα 4: Σημειόγραμμα κατανομής διάμεσων τιμών 10ετούς κινδύνου για 

θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, μεταξύ των διαφορετικών 

γονοτυπικών ομάδων 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΑΝΑΦΟΡΕΣ 

Εικόνα 3: Σημειόγραμμα κατανομής διάμεσων τιμών 10ετούς κινδύνου για αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο , μεταξύ των διαφορετικών γονοτυπικών ομάδων

Εικονα 4: Σημειόγραμμα κατανομής διάμεσων τιμών 10ετούς κινδύνου για θανατηφόρο αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, μεταξύ των διαφορετικών γονοτυπικών ομάδων
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Η παιδική παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη μόνο 
σε άτομα που παραμένουν παχύσαρκοι και κατά την ενήλικη ζωή

Εισαγωγή
Η παιδική παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κατά την 

ενήλικη ζωή. Δεν είναι σαφές αν η απώλεια βάρους πριν την ενηλικίωση ελαττώνει αυτόν τον κίνδυνο.
Σύνοψη μελέτης

Στην παρούσα μελέτη σε 62.565 Δανούς άνδρες, η ύπαρξη παχυσαρκίας στην ηλικία των 7 ετών και 
ιδιαίτερα στην ηλικία των 13 ετών σχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη 

μετά την ηλικία των 30 ετών. Οι άνδρες που εμφάνισαν αύξηση του δείκτη μάζας σώματος μετά την 
ηλικία των 7 ετών ενώ δεν ήταν παχύσαρκοι πριν, είχαν επίσης αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη 

διαβήτη. Οι άνδρες που έπαψαν να είναι παχύσαρκοι πριν την ηλικία των 13 ετών είχαν παρόμοιο 
κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη σε σύγκριση με τους άνδρες που δεν ήταν ποτέ παχύσαρκοι. 
Αντίθετα, οι άνδρες που έπαψαν να είναι παχύσαρκοι πριν την ηλικία των 17 ετών είχαν μεγαλύτερο 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη από τους άνδρες που δεν ήταν ποτέ παχύσαρκοι αλλά 
μικρότερο από τους άνδρες που ήταν παρέμειναν παχύσαρκοι. 

Συμπεράσματα
Η παιδική παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη μόνο όταν παραμένει και 

στην ενήλικη ζωή. Η απώλεια βάρους κατά την παιδική ηλικία μειώνει αυτόν τον κίνδυνο.
Βιβλιογραφία

Bjerregaard LG, Jensen BW, Ängquist L, Osler M, Sørensen TIA, Baker JL. Change in Overweight from 
Childhood to Early Adulthood and Risk of Type 2 Diabetes. N Engl J Med 2018;378:1302-1312.
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Σε ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο, η 
χορήγηση φεμπουξοστάτης αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου σε σύγκριση με τη 

χορήγηση αλλοπουρινόλης 

Εισαγωγή
Οι ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα έχουν αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η καρδιαγγειακή ασφάλεια της 

φεμπουξοστάτης, ενός νεότερου αναστολέα της οξειδάσης της ξανθίνης, δεν είναι γνωστή.
Σύνοψη της μελέτης

Στην παρούσα μελέτη, 6190 ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο 
τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν φεμπουξοστάτη ή αλλοπουρινόλη. Μετά από 32 μήνες, η επίπτωση του 
πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου (θάνατος από καρδιαγγειακή νόσο, μη θανατηφόρο έμφραγμα, 

μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ασταθής στηθάγχη με επείγουσα επαναγγείωση) 
δε διέφερε μεταξύ των 2 ομάδων. Ωστόσο, ο κίνδυνος θανάτου από οποιαδήποτε αιτία και από 

καρδιαγγειακή νόσο ήταν 22% και 34% υψηλότερος αντίστοιχα στους ασθενείς που έλαβαν 
φεμπουξοστάτη.

Συμπεράσματα
Σε ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο, η χορήγηση φεμπουξοστάτης 

αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου σε σύγκριση με τη χορήγηση αλλοπουρινόλης.
Βιβλιογραφία

White WB, Saag KG, Becker MA, et al; CARES Investigators. Cardiovascular Safety of Febuxostat or 
Allopurinol in Patients with Gout. N Engl J Med 2018;378:1200-1210.

Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειογραφία, η χορήγηση διττανθρακικών 
ή ακετυλκυστεΐνης δεν ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής 

ανεπάρκειας

Εισαγωγή
Η χορήγηση διττανθρακικών ή ακετυλκυστεΐνης εφαρμόζεται ευρέως σε ασθενείς που υποβάλλονται 

σε αγγειογραφία με στόχο την ελάττωση του κινδύνου εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, αλλά η 
αποτελεσματικότητά τους δεν είναι σαφής.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μελέτη, 5.177 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αγγειογραφία και είχαν υψηλό κίνδυνο 

εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν ενδοφλεβίως διττανθρακικά 
ή φυσιολογικό ορό και από του στόματος ακετυλκυστεΐνη ή εικονικό φάρμακο. Η επίπτωση του 

πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου (θάνατος από οποιαδήποτε αιτία, εφαρμογή αιμοκάθαρσης ή 
επίμονη αύξηση της κρεατινίνης > 50% μετά από 90 μέρες) δε διέφερε μεταξύ των ομάδων.

Συμπεράσματα
Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειογραφία, η χορήγηση διττανθρακικών ή ακετυλκυστεΐνης δεν 

ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας.
Βιβλιογραφία

Weisbord SD, Gallagher M, Jneid H, et al; PRESERVE Trial Group. Outcomes after Angiography with 
Sodium Bicarbonate and Acetylcysteine. N Engl J Med 2018;378:603-614.
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Προσεχή Συνέδρια, Επιστημονικές Εκδηλώσεις 
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nº1 1300-307, Lisbon, Portugal, European Atherosclerosis Society (EAS) and the Sociedade 
Portuguesa de Aterosclerose (Portuguese Society of Atherosclerosis, PSA) 

45ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας, Μεταβολισμού και Σακχαρώδη Διαβήτη, 
9-12/5/2018, Makedonia Palace Hotel,  Ελληνική Ενδοκρινολογική Εταιρεία - Πανελλήνια Ένω-
ση Ενδοκρινολόγων

118 teyxos final.indd   147 29/5/18   22:06



HJM148

44ο Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, 9-12/5/2018, Divani Caravel Hotel, Αθήνα, Ια-
τρική Εταιρεία Αθηνών

17ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο της Καρδιολογικής Εταιρείας Βορείου Ελλά-
δος, 24- 26/5/2018, Κέντρο Διάδοσης Ερευνητικών Αποτελεσμάτων ΑΠΘ (ΚΕΔΕΑ), Θεσσαλονί-
κη, Ελληνική Καρδιολογική Εταιρεία Βορείου Ελλάδος

29ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νευρολογίας, 31/5 - 3/6/2018, Corfu Holiday Palace, Κέρκυρα, 
Ελληνική Νευρολογική Εταιρεία

22η Επιστημονική Εκδήλωση της Εταιρείας Μελέτης Παθήσεων Διαβητικού Ποδιού, 1– 
3/06/2018, Ίδρυμα Τηνιακού Πολιτισμού, Τήνος, Εταιρεία Μελέτης Παθήσεων Διαβητικού Πο-
διού  

Ετήσιο Επιστημονικό Συμπόσιο: Εαρινές Ημέρες Ρευματολογίας 2018, 1 - 3/6/2018, Ξε-
νοδοχείο Ξενία, Βόλος, Ελληνική Ρευματολογική Εταιρεία

Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια,  8 – 9/6/2018, ξενοδοχείο Kouros, Δράμα, Εταιρεία Πα-
θολογίας Ελλάδος

28th European Meeting on Hypertension and Cardiovascular Protection,   8 – 11/6/2018,  
FIRA Gran Via – Hall 8, North Access, Barcelona, Spain , The European Society of Hypertension 
(ESH)

ESC Congress 2018, 25 – 29/8/2018, Messe München GmbH, Messegelände 81823,  
Munich,  Germany, European Society of Cardiology
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Aνακοίνωση

Το Ιατρικό Περιοδικό

«Ελληνικό Ιατρική Επιθεώρηση»

-«Hellenic Journal of Medicine»

με τις αποφάσεις του Υπουργού Υγείας

και Κοινωνικής Αλληλεγγύης

και του Κεντρικού Συμβουλίου Υγείας - ΚΕ.Σ.Υ

οι οποίες δημοσιεύθηκαν

στο Φύλλο Εφημερίδας Κυβερνήσεως

-Φ.Ε.Κ. 546: 07-05-2003

συμπεριλαμβάνεται στα Κορυφαία Ιατρικά

Περιοδικά με Εθνική Αναγνώριση, στα οποία

οι δημοσιευμένες εργασίες των Ιατρών

αποτελούν κριτήριο συγκριτικής

αξιολόγησης για την κατάληψη

θέσεως του κλάδου Ιατρών του

Εθνικού Συστήματος Υγείας - Ε.Σ.Υ.

- ˝ -
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Για την προβολή του Επιστημονικού τους έργου και την ενη-
μέρωση των Συναδέλφων Ιατρών, όσοι επιθυμούν μπορούν 
να αποστέλλουν προς δημοσίευση στο Περιοδικό "HJM - 
Hellenic Journal of Medicine - Ελληνική Ιατρική Επιθεώρη- Journal of Medicine - Ελληνική Ιατρική Επιθεώρη-
ση", δημοσιεύσεις και ανακοινώσεις (Abstracts) οι οποίες 
έχουν ανακοινωθεί ή έχουν γίνει αποδεκτές σε Ελληνικά ή 
Διεθνή Ιατρικά Συνέδρια.

                              e mail υποβολής: medicine@vegacom.gr

Ανακοίνωση
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