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Η γνώμη σας είναι σημαντική για εμάς! 
Συμπλήρωση και αποστολή του ερωτηματολογίου μέσω email: medicine@vegacom.gr ή ταχυδρομικώς: 
Περιοδικό ‘’Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση’’, Ιουστινιανού 45-47, Γλυφάδα, 166 74.

1. Πόσο εντατικά διαβάζετε τα αναφερό-
μενα εξειδικευμένα ιατρικά περιοδικά;

5. Πόσο πιθανό είναι να προτείνετε το 
αγαπημένο σας εξειδικευμένο περιοδικό; 

8. Πόσο πιθανό είναι να συστήσετε το 
επιλεγμένο εξειδικευμένο Ιατρικό Περιο-
δικό σε συναδέλφους ή φίλους;

4. Πόσο ικανοποιημένοι είστε από το αγα-
πημένο σας ιατρικό περιοδικό σε σχέση με 
τις ακόλουθες πτυχές:

7. Πόσο ικανοποιημένοι είστε από αυτό το 
εξειδικευμένο περιοδικό σε σχέση με τις 
ακόλουθες πτυχές:

3. Γιατί το περιοδικό το οποίο επιλέξατε 
είναι το αγαπημένο σας περιοδικό;

6. Αξιολογήστε ένα εξειδικευμένο ιατρικό 
περιοδικό της επιλογής σας. Εξειδικευμέ-
νο Ιατρικό Περιοδικό – Αναφέρατε ονο-
μασία Ιατρικού Περιοδικού: 2. Ποιο είναι το αγαπημένο σας περιοδικό; 

*Δεν διαβάζω καθόλου

* Eξαιρετικά απίθανο

* Καθόλου ικανοποιημένοι

* Καθόλου ικανοποιημένοι

**Διάβασα από την αρχή μέχρι το τέλος

** Eξαιρετικά πιθανό

** Πολύ ικανοποιημένοι

** Πολύ ικανοποιημένοι

*

*

*

*

* ** **

**

**

**

Εκδόσεις ΕΠΕ του HJM
Άλλο Ιατρικό Περιοδικό (Αναφέρατε την ονομασία 
του άλλου Ιατρικού Περιοδικού)

Εκδόσεις ΕΠΕ του HJM
Άλλο Ιατρικό Περιοδικό
Αναφέρατε Ονομασία 
Άλλου Ιατρικού Περιοδικού

** Eξαιρετικά πιθανό* Eξαιρετικά απίθανο

Δυνατότητα γρήγορης 
απόκτησης νέων γνώσεων
Επαγγελματική ποιότητα 
Ποικιλία θεμάτων
Καθημερινή συνάφεια
Συντομία/ ευκολία ανάγνωσης 
άρθρου 
Επικαιρότητα
Επισκόπηση ολόκληρου του κλάδου

Δυνατότητα γρήγορης 
απόκτησης νέων γνώσεων
Επαγγελματική ποιότητα 
Ποικιλία θεμάτων
Καθημερινή συνάφεια
Συντομία/ ευκολία ανάγνωσης 
άρθρου 
Επικαιρότητα
Επισκόπηση ολόκληρου του κλάδου
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10. Πόσο ικανοποιημένοι είστε γενικά με 
τα ακόλουθα εξειδικευμένα περιοδικά ;

11. Πώς μοιάζει ένα ιδανικό εξειδικευμέ-
νο ιατρικό περιοδικό για εσάς; 

9. Πόσο σημαντικό είναι για εσάς το ακόλου-
θο περιεχόμενο σε ένα εξειδικευμένο ιατρι-
κό περιοδικό;

* Καθόλου ικανοποιημένοι

* Καθόλου σημαντικό

** Πολύ *** Δεν διαβάζω

** Εξαιρετικά σημαντικό

** ** *****

Επιστημονικά προ-
σανατολισμένο

Πιθανή εξειδικευ-
μένη συμβολή

Μια είς βάθος εξέ-
ταση των θεμάτων
Δεν σχετίζεται με 

την περίπτωση

Τώρα περνάμε στα τέσσερα τεύχη του περιοδικού 
HJM τα οποία εκδίδονται κάθε χρόνο

12. Πως χρησιμοποιείτε τις τέσσερεις εκδό-
σεις HJM;

13. Εάν έχετε πρόσβαση στις εκδόσεις ΕΠΕ 
του HJM στο διαδίκτυο, ποια διαδικτυακή 
έκδοση χρησιμοποιείτε;

Χρησιμοποιώ την 
έντυπη έκδοση  

Χρησιμοποιώ τον  
σύνδεσμο στον  
ιστότοπο ης ΕΠΕ

Χρησιμοποιώ την  
ηλεκτρονική έκδοση

Χρησιμοποιώ την 
εφαρμογή του εκδότη 
απευθείας

14. Πώς θα θέλατε να χρησιμοποιείτε την 
έκδοση HJM της ΕΠΕ στο μέλλον;  
(Δυνατότητα πολλαπλής επιλογής)

Ως έντυπη μορφή Ως διαδικτυακή 
έκδοση μέσω  
μιας εφαρμογής

Ως διαδικτυακή έκδοση στην 
ιστοσελίδα του Εκδότη

15. Πώς πιστεύετε ότι οι εκδόσεις ΕΠΕ 
του HJM διαφέρουν θετικά από άλλα 
περιοδικά;

Εκδόσεις ΕΠΕ του HJM
Άλλο Ιατρικό Περιοδικό:

Τρέχουσες γνώσεις από ολόκληρη την 
εσωτερική παθολογία
Ειδικές επισκοπήσεις της τελευταίας 
τεχνολογίας
Εκπαιδευτική συμβολή στα καίρια σημεία 
του CME
Ένα κύριο θέμα ολόκληρου του τεύχους
Αναφορές περιπτώσεων
Ανακοινώσεις της εταιρείας
Διάφορα 1

Διάφορα 2
Κατάρτιση

Πιθανή επισκό-
πηση συμβολής
Μεγάλη ποικιλία 
θεμάτων
Σχετικά με την 
περίπτωση
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17. Πόσο θα σας έλειπαν οι εκδόσεις ΕΠΕ 
του HJM εάν δεν υπήρχαν πλέον; 

19. Πώς θα μπορούσαν να βελτιωθούν οι 
εκδόσεις ΕΠΕ του HJM;

Θα μου  
έλειπαν πολύ

Προσωπικές ερωτήσεις

1. Φύλο 

2. Ηλικία (έτη)  

Aρσενικό

Κάτω των 30
51-60 

Θηλυκό 

31-40
Άνω των 60 

41-50 

16. Πώς πιστεύετε ότι οι εκδόσεις ΕΠΕ του HJM 
διαφέρουν θετικά από άλλα Ιατρικά Περιοδικά;

18. Τι ακριβώς θα σας έλειπε περισσότερο; 

3. Με τι απασχολείστε; 

6. Πόσο αγοράζετε τις εκδόσεις ΕΠΕ του HJM;  

4. Σε ποιόν από τους ακόλουθους επαγ-
γελματικούς τομείς εργάζεστε;

5. Είμαι μέλος της Εταιρεία Παθολογίας 
Ελλάδος (ΕΠΕ)

Φοιτητής/τρια

Έχω αγοράσει και τις 4 εκδόσεις του περιοδικού 
HJM ως πλήρη ετήσια συνδρομή.
Είδα τεύχος του περιοδικού στο Νοσοκομείο, Κλι-
νική, Κέντρο Υγείας, Ιδιωτικό Ιατρείο.
Άλλο:

Κλινική - Δημόσιο 
Νοσοκομείο

Ναι

Διευθυντής Κλινικής 
Ειδικευόμενος/η 
γιατρός

Καθηγητής Ιατρικής - 
Πανεπιστημιακός

Αγροτικό Ιατρείο

Όχι

Διοίκηση/Διαχείριση

Κέντρο Υγείας

Διευθυντής 
Κέντρου Υγείας

Ιδιωτικό Ιατρείο

Αγροτικό Ιατρείο
Ιδιωτικό Ιατρείο

Νοσηλευτής/τρια

Διάφορα:

Ιδιωτικό Νοσοκομείο

Γιατρός με  
μετεκπαίδευση

Εξωτερικά Ιατρεία  
Νοσοκομείου

7. Πώς θα αξιολογούσατε την ιατρική σας 
δραστηριότητα; 

Πολύ εξειδικευμένη

Πιο επιστημονικά 
προσανατολισμένη

Λιγότερο  
εξειδικευμένη 
Πιο πρακτικά 
προσανατολισμένη

Δεν θα μου  
έλειπαν καθόλου
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6. Πόσο αγοράζετε τις εκδόσεις ΕΠΕ του HJM;  

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. Παλαιότερα τεύχη τού περιοδικού ‘’H J M‘’ καθώς και  
δημοσιευμένα Γραπτά Συμπόσια Ιατρικής μπορείτε να δείτε στην ιστοσελίδα της εταιρίας ‘’VEGA E.C.M. Ε.Π.Ε.‘’: www.vegacom.gr στην Ενότητα:  
Εκδόσεις - Συνέδρια.
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Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Μέχρι σήμερα, η πανδημία COVID-19 καταμετρά πάνω από 6 εκατομμύρια κρού-
σματα με σχεδόν 450.000 θανάτους παγκοσμίως. Οι Παθολόγοι στα Νοσοκομεία 
κάθε Νομού της Χώρας μας, με τη συνεπικουρία των εξειδικευμένων συναδέλφων 
μας στη Λοιμωξιολογία στα Νοσοκομεία Αναφοράς στα μεγάλα Αστικά Κέντρα των 

Διοικητικών Περιφερειών της Ελλάδας, αναμφίβολα «σήκωσαν» το κύριο βάρος στη μάχη αυτή 
κατά του ιού SAARS-CoV-2. Η έλλειψη ειδικής για τη νόσο θεραπείας και η εν δυνάμει βαριά 
κλινική εικόνα, οδήγησε στην πειραματική χορήγηση φαρμάκων που χρησιμοποιούνται για 
την αντιμετώπιση λοιμωδών, αυτοφλεγμονοδών, αιματολογικών, αυτοάνοσων συνδρόμων και 
νοσημάτων. Η χορήγηση τους βασίσθηκε αφενός στην αποτελεσματικότητά τους σε πληθυσμούς 
που είχαν νοσήσει νωρίτερα από το συγκεκριμένο ιό, όπως η Κίνα και υπήρχε σχετική εμπειρία 
και αφετέρου πραγματοποιήθηκε στα πλαίσια παρεμβατικών πολυκεντρικών κλινικών μελετών 
με τη συμμετοχή ιατρών διαφόρων ειδικοτήτων.

Η πρώτη και δύσκολη φάση εκτιμώ παρήλθε επιτυχώς για τη χώρα μας με βάση τα νούμερα 
και τις στατιστικές σε σύγκριση με τις λοιπές χώρες και έχουμε περάσει στη φάση της επανεκκί-
νησης που φαντάζει επίσης δύσκολη, αλλά πλέον είμαστε καλύτερα διαβασμένοι και προετοιμα-
σμένοι στη διαχείριση ασθενών με COVID 19. Στη χρονική αυτή συγκυρία ολόκληρο το ΔΣ της 
Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος (ΕΠΕ) έχει συστρατευτεί ως το πλέον υπεύθυνο θεσμικό όργανο 
στην ενημέρωση, πρόληψη και αντιμετώπιση της νόσου με αναφορές δεδομένων για την COVID 
19 στο προηγούμενο 125ο τεύχος του περιοδικού μας και με τον προγραμματισμό τριών (3) 
webinars με καταξιωμένους ομιλητές και σχολιαστές στα κύρια και «καυτά» θέματα (hot topics) 
αναφορικά με τη διαχείριση ασθενών με λοίμωξη από SAARS-CoV-2 και των επιπλοκών της. 
Το πρώτο πραγματοποιήθηκε με απόλυτη επιτυχία τον περασμένο μήνα (2850 εγγραφές, 2107 
συμμετοχές) και έτυχε ιδιαίτερης αναφοράς από τον διακεκριμένο Δημοσιογράφο κ. Γ. Αυτιά στα 
μέσα προβολής, δεδομένου ότι συντόνιζε υπό την Προεδρεία μου τη θεματολογία της δίωρης 
και πλέον συνεδρίας (υπάρχει στο νυν τεύχος σχετικό φωτογραφικό υλικό). 

Στην κατεύθυνση αυτή θα ήθελα να ενθαρρύνω τη συνεχή επικοινωνία των συναδέλφων 
παθολόγων με την ΕΠΕ για την επικαιροποίηση των αναγκαίων κλινικών πρακτικών σε ότι 
αφορά την πολυδιάστατη παρουσία της ειδικότητάς μας στη διαχείριση χρονίων νοσημάτων και 
επιπλοκών αυτών στην COVID 19 και στο δεύτερο webinar που θα πραγματοποιηθεί στις 24/6 
και θα αφορά τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) και το χειρισμό ασθενών με ΑΕΕ στην 
COVID 19 (πρόγραμμα της εκδήλωσης και οδηγίες δωρεάν εγγραφής, θα βρείτε στη σχετική 
καταχώρηση, επίσης στο νυν τεύχος).

Έχει προγραμματισθεί επίσης και ένα 3ο webinar για τον μήνα Ιούλιο (15/07/2020 στις 19:00-
21:00), αναφορικά με τις Καρδιαγγειακές Παθήσεις & την Covid-19 με επίσης δωρεάν εγγραφή 
και παροχή σχετικού πιστοποιητικού παρακολούθησης.

Άρθρο Σύνταξης 
Editorial
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Αναφορικά με τη σύνθεση ύλης του τρέχοντος τεύχους του περιοδικού μας, φροντίσαμε να 
υπάρξει μία ενδιαφέρουσα σύνθεση που περιλαμβάνει ανασκοπήσεις και ενδιαφέρουσες κλι-
νικές περιπτώσεις. Επιπρόσθετα, στα πλαίσια βελτίωσης έτι περαιτέρω της συνολικής εικόνας του 
περιοδικού μας, η Συντακτική Επιτροπή υιοθέτησε πρόταση του Αντιπροέδρου της ΕΠΕ, Καθηγη-
τού κ. Απ. Ι. Χατζητόλιου και σας παρέχει στις πρώτες σελίδες ένα ερωτηματολόγιο αναφορικά με 
τα κριτήρια επιλογής ενός ιατρικού περιοδικού και τις προσδοκίες των αναγνωστών από τη σύν-
θεσή του, με την παράκληση να το συμπληρώσετε και να το αποστείλετε μέσω email: medicine@
vegacom.gr ή ταχυδρομικώς προς το περιοδικό “Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση” Ιουστινιανού 
45 - 47 Γλυφάδα - Αιξωνή, 166 74, βοηθώντας την προσπάθειά μας να το βελτιώσουμε και να το 
εντάξουμε σύντομα στην ηλεκτρονική βιβλιοθήκη του PubMed. 

Η σύνθεση της υπόλοιπης ύλης του τρέχοντος τεύχους περιλαμβάνει δημοσίευση στα αγγλικά 
επίκαιρης ανασκόπησης σύνοψης και κατανόησης του ρόλου του ΝΡΥ στην παχυσαρκία και την 
ΑΥ και πιο συγκεκριμένα, στην ΑΥ στους παχύσαρκους. 

Δημοσιεύονται παράλληλα δύο ακόμη επίκαιρες και ενδιαφέρουσες ανασκοπήσεις, η πρώτη 
αναφορικά με το ρόλο του μικροβιώματος του δέρματος, τη σημασία της ποικιλομορφίας του 
μικροβιακού πληθυσμού, καθώς και την εμπλοκή του στη λοίμωξη και εξέλιξη του έλκους του 
διαβητικού ποδιού, και η δεύτερη αναφορικά με τις δράσεις της πολυσυζητημένης βιταμίνης D 
με παροχή νεότερων δεδομένων στην κατεύθυνση αυτή. 

Με δεδομένο ότι η ειδικότητά μας απαιτεί στενή συνεργασία ιατρικού και νοσηλευτικού προ-
σωπικού σε ασθενείς με χρόνια νοσήματα, φιλοξενούμε μία σχετική ανασκόπηση με σκοπό να 
αναδείξει τη σημαντική προσφορά του νοσηλευτή στην αντιμετώπιση του Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ).

Περιγράφεται τέλος κλινική ενδιαφέρουσα περίπτωση που αφορά σπάνια και ιδιαίτερη ανα-
τομική ανωμαλία, όπως αυτή του ασκεπούς στεφανιαίου κόλπου και της αριστερής εμμένουσας 
άνω κοίλης φλεβός, με σκοπό να αναδειχθεί η σημασία της υπερηχοκαρδιογραφίας στη διάγνω-
ση της συγκεκριμένης ανωμαλίας που σε συνδυασμό και με την ύπαρξη κλινικής συμπτωματο-
λογίας θα καθορίσει την απόφαση για θεραπεία αυτής.

Αγαπητοί Συνάδελφοι, με μεθοδικότητα, ενότητα και εκτελώντας ο καθένας μας ξεχωριστά και 
όλοι μαζί το ιατρικό λειτούργημα στους χώρους εργασίας μας, θα αναδείξουμε την Παθολογία ως 
την κύρια δύναμη αντιμετώπισης και ελέγχου της πανδημίας του COVID 19 και θα προσφέρουμε 
αυτό που επιζητεί η κοινωνία και η Πολιτεία από εμάς και στη δεύτερη αυτή φάση επανεκκίνησης 
της χώρας μας εν μέσω θερινής και τουριστικής εποχής που για την Ελλάδα αποτελεί και έναν 
από τους κύριους πόρους εθνικού εισοδήματος (> 30% του ΑΕΠ).

 Σας εύχομαι καλό καλοκαίρι, να είστε καλά, να προσέχετε, να έχετε δύναμη και πίστη στον 

αγώνα των καιρών. 
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SUMMARY

Obesity is a modern disease that tends to become a pandemic. Its pathophysiology is multifactorial and often the 
involved mechanisms are overlapped, while they are not fully specified. The phenomenon of maintaining energy 
homeostasis consists of the central and the peripheral part and their interaction is mainly processed through 
neuropeptides. Depending on their function, neuropeptides are classified to either appetizing or anorectics, and 
moreover, to either central or lateral. The major central orexigenic peptide is the neuropeptide Y (NPY), which plays 
a primary role in energy homeostasis, mainly by regulating thermogenesis in adipose tissue. Furthermore, beyond 
the regulation of thermogenesis, NPY participates in the regulation of many other physiological functions of the 
human body, while the level of NPY could result the contribution of overactive Sympathetic Nervous System (SNS) 
in the pathogenesis of arterial hypertension (HTN) in obese people. The aim of this review is to summarize and ful-
ly understand the role of NPY in obesity and arterial hypertension and in particular in hypertension in obese people.
Key words: NPY, obesity, hypertension

Νευροπεπτίδιο Υ: Βιοδείκτης ή δείκτης πρόβλεψης στην 
Αρτηριακή Υπέρταση στους παχύσαρκους;
Καρλάφτη Ε.1,3, Διδάγγελος Τ.1, Μπαλτατζή Μ.1, Πολυχρονόπουλος Γ.1, Κολιάκος Γ.2,  
Φυντανίδου Β.3, Σαββόπουλος Χ.1

1. Α' Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, ΑΧΕΠΑ, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης, 
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης
2. Τμήμα Βιολογικής Χημείας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης
3. Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών, ΑΧΕΠΑ, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης, 
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 
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NPY
NPY constitutes a central orexigenic, which, along with the 
peptide YY (PYY) and the pancreatic polypeptides belong to 
the “family” of the pancreatic peptides. The pancreatic pep-
tides are distributed both in the central and the peripheral 
nervous system.1 (Fig.1). 

Fig-1: NPY chemical structure 

There have been identified five subtypes of NPY recep-
tors which are connected with G proteins. These subtypes 
are Y1, Y2, Y4, Y5 and y6.2 

ΝΡΥ expression and food intake regulation 
Centrally, NPY is translated in many places like hypothala-
mus, amygdaloid nucleus, hippocampus, nucleus tractus 
solitaries (NST) and spinal cortex.3 High consecration of 
NPY is mainly found in adrenal glands.4 In periphery, NPY is 
found in various positions and that indicate the diverse role 
of NPY. This role is not limited to the regulation of energy 
homeostasis but also extends to other functions.5

Control of the homeostasis of energy is firstly determined 

by the secretion of NPY, leptin, insulin, ghrelin and secondari-
ly by the secretion of other peripheral neuropeptides.6 Leptin 
and insulin penetrate the blood-brain barrier and suspend 
the neuronal activity of NPY/AgRP(agouti-related peptide) 
neurons. At the same time, insulin and ghrelin boost the neu-
ronal activity of pre-opium-melanocortine/ cocaine and am-
phetamine regulated transcript (POMC/CART) whose role is 
to suspend food intake.7,8 On the other hand, ghrelin which is 
secreted by the stomach and the duodenum, activates the 
NPY/AgRP neurons in the Arctuate nucleus of hypothala-
mus (ARC), boosting this way the food intake.9

NPY’s composition and secretion increases during pe-
riods of energy shortage. This shortage can be caused by 
a reduction in the amount of food ingested or by a high de-
mand on energy. ARC’s neurons produce NPY so that the 
energy balance can be restored during these periods of 
energy shortage.10 On the other hand, in the case of obesi-
ty caused by a volitional increase of one’s amount of food 
ingested, (not compensatory) there hasn’t been noticed 
increased activity if the ARC neurons which produce NPY. 
Contrary, there is evidence of a decrease of this activity, 
most probably resulting from our organism’s effort to re-
duce unnecessary energy storage.11

One main route through which the NPY of ARC and 
DMH (dorsomedial hypothalamus) regulates the energy 
balance via the Sympathetic Nervous System (SNS), is the 
regulation of thermogenesis and the effect both in the white 
adipose tissue (WAT) and the brown adipose tissue (BAT).5

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η παχυσαρκία αποτελεί μία σύγχρονη νόσο που τείνει να λάβει διαστάσεις πανδημίας. Oι παθοφυσιο-
λογικοί μηχανισμοί που εμπλέκονται είναι περίπλοκοι και αλληλεπικαλυπτόμενοι, ενώ ταυτόχρονα δεν 
είναι πλήρως διευκρινισμένοι. O μηχανισμός διατήρησης της ενεργειακής ομοιοστασίας αποτελείται 
από την κεντρική και την περιφερική μοίρα και η επικοινωνία τους γίνεται, κυρίως μέσω των νευροπε-
πτιδίων. Τα νευροπεπτίδια διακρίνονται ανάλογα με τη δράση τους σε ορεξιογόνα και ανορεξιογόνα, κε-
ντρικά και περιφερικά. Το σημαντικότερο κεντρικό ορεξιογόνο πεπτίδιο είναι το νευροπεπτίδιο Υ (ΝΡΥ), 
το οποίο διαδραματίζει πρωτεύoντα ρόλο στον μηχανισμό της ενεργειακής ομοιοστασίας, κυρίως μέσω 
ρύθμισης της θερμογένεσης στον λιπώδη ιστό. Παράλληλα το ΝΡΥ, πέραν της ρύθμισης της θερμογένε-
σης, συμμετέχει στη ρύθμιση πολλών φυσιολογικών λειτουργιών του ανθρώπινου οργανισμού, ενώ τα 
επίπεδα του ΝΡΥ πιθανόν να αντανακλούν την συμμετοχή της αυξημένης δραστηριότητας του Συμπαθη-
τικού Νευρικού Συστήματος (ΣΝΣ) στην παθογένεση της Αρτηριακής Υπέρτασης (ΑΥ) στην παχυσαρκία. 
Σκοπός αυτής της ανασκόπησης είναι η σύνοψη και κατανόηση του ρόλου του ΝΡΥ στην παχυσαρκία και 
την ΑΥ και πιο συγκεκριμένα, στην ΑΥ στους παχύσαρκους.
Λέξεις-κλειδιά: ΝΡΥ, παχυσαρκία, αρτηριακή υπέρταση
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NPY co-exists within the terminal neuron with Norepi-
nephrine (NE) and adenosine triphosphate in the SNS’s 
postganglionic fibers throughout the body, and is released 
in amounts proportional to the intensity of the excitation of 
SNS.12 The increase of NPY in the hypothalamus suppress-
es the release of catecholamines, primarily of NE through 
the SNS, and therefore reduces the lipolysis related to the 
cyclic AMP (cAMP)- A protein kinase (PKA) via b-adrener-
gic receptors. On the other hand, NPY which exists in the 
peripheral, stimulates lipogenesis, where the ERK (Extra-
cellular Regulated Kinases) mediate. The reduction of SNS 
tone is counterbalanced by catecholamines, particularly by 
adrenalin, which stimulates adipogenesis, probably by reg-
ulating NPY.13

Obesity is characterised by the large number and the 
hypertrophy of WAT cells, especially in visceral fat, but also 
by the alterations of SNS activity, which includes increase of 
lipid storage and decrease of acidosis.14

Peripherally, NPY binds to Y1, Y2 and Y5 receptors and 
acts on b-adrenergic receptors (b1, b2, b3), amplifying their 
connection with G-proteins, a fact that leads to inhibition of 
adenylyl cyclase (AC) and c AMP production. The reduced 
levels of cAMP inhibit PKA phosphorylation, which activates 
the hormone-sensitive lipase (HSL). At the same time, PKA’ 
s reduced activity inhibits the phosphorylation of a group of 
proteins (peri), which control the amount of lipolysis.15

As for the effect of NPY on BAT, this is performed via re-
duction of SNS tone and thermogenesis control. Increasing 
levels of NPY in hypothalamus reduce SNS tone -especial-
ly reducing NE’s activity- and, consequently, the signaling 
of cAMP-PKA is via b- adrenergic receptors inhibited. Re-
duced lipolysis is responsible for the reduction of fatty acid 
storage in BAT and, also, the reduction of expression and 
secretion of UCP1 protein, a fact that causes decrease in 
thermogenesis.16

Given the fact that NPY controls the production of ad-
ipose tissue, in combination with the fact that NPY levels 
are increased in ARC, in exposure to chronic stress17 and 
under circumstances of long-term, high fat content diets, 
we can come to a conclusion that increasing NPY levels in 
ARC contribute to obesity development, since they promote 
food intake and energy costs reduction.10

In the peripheral nervous system, NPY is expressed in 
sympathetic neurons, myenteric Auerbach’s plexus and 
submucosal nerve plexus of intestine nervous system. NPY 
is also synthesized and released by pancreatic islet cells via 
Y1 receptor and inhibits the glucose-induced insulin secre-
tion. High NPY levels are observed after SNS stimulation 
and in patients suffering from pancreatic endocrine tumors, 

carcinoid tumors, neurogenic tumors, including neuroblas-
toma and pheochromocytoma. In gastrointestinal system, 
NPY causes reduction of fluid and electrolyte secretion and, 
also, reduction of stomach and small intestine movement. 
Intravascular administration of NPY in visceral circulation 
is related to vasoconstriction, something that can’t be re-
versed with a- or b- blockers administration.18

Hypertension and obesity
The mechanisms through which obesity causes blood hy-
pertension have been studied both on human, as well as on 
experimental models (animals). It seems that there is a va-
riety of mechanisms in blood pressure (BP) variability, such 
as derivatives of fatty tissue, neuro-hormone mechanisms, 
metabolic functions and multiple other factors.19

More specifically, hypothalamus, hemodynamic chang-
es -such as Sodium retention- and also kidney structural 
changes, renin-angiotensin- aldosterone system (RAAS), 
increased SNS stimulation, low sensitivity of baroreceptors’ 
reflex, high levels of free fatty acids in plasma and increase 
of activity of high levels of angiotensin in plasma contrib-
ute to the pathophysiological mechanism. Furthermore, 
hyperinsulinemia and increased insulin resistance, hyper-
leptinemia and increased leptin resistance, neuropeptides 
such as NPY, ghrelin and adiponectin, corticosteroids, vas-
cular endothelium disfunction, high levels of endothelin-1 
and reduced carbon monoxide (CO) synthesis play a role in 
Hyprtension (HTN) of obese people. Consequently, high BP 
in obesity is the result of the combination or even duplica-
tion of the factors described above.19

Is there a link between NPY and  
obesity Hypertension?

According to recent studies, it seems that NPY plays a role 
in central cardiovascular system regulation, since research-
es performed both on human and on experimental mice 
prove that central and peripheral NPY is involved in the de-
velopment and maintenance of HTN.20

In particular, researches performed on human show 
that NPY levels in plasma are higher in people with HTN, 
even in non-dippers (less than 10% drop in blood pressure 
during sleep).21 The same applies to mice with essential 
HTN. Researches performed on experimental mice with 
HTN, show that NPY’s neural network is thicker and NPY 
levels are higher compared to mice with normal BP. The in-
crease of NPY neural network’s neurosis increases with age 
and precedes development of HTN.22 Specifically, it’s been 
proved that the expression of Y2 receptors in mice increas-
es during the early phase of HTN development. 23

HJM70
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NPY injection in posterior hypothalamic nucleus and/or 
into cerebral ventricles, in mice with HTN, seems to be en-
hancing high BP.22 Meanwhile, administration of NPY’s Y1 
antagonist (BRC-672) caused drop in BP.24

It has been noticed in rats with essential HTN, that the 
activity of NPY receptors and α2 adrenergic receptors is 
decreased presynaptically. This fact leads to reduced retro-
grade regulation of NE and NPY release, during periarterial 
neuron stimulation.25 These data suggest that increase of 
SNS tone combined with changes in presynaptic NE and 
NPY inhibition in sympathetic neurons could be a signifi-
cant factor contributing in development and maintenance 
of HTN.22

Data from last decade attach a new role to NPY and its 
effect on cardiovascular system. It seems that NPY stimu-
lates the proliferation of cells of vascular smooth muscle 
fibers. This action was initially found to be performed via Y1 
receptors, even in lower NPY levels than the ones causing 
vasoconstriction.26,27

Specifically, sympathetic nerves innervating blood ves-
sels, synthesize, store and release NE, NPY and adenosine 
triphosphate (ATP). ATP mediates rapid phase, NE medi-
ates in the intermediate phase and NPY mediates in the 
long-term phase of SNS induced vasoconstriction. Stim-
ulation of the periarterial nerve promotes Na+ entry into 
presynaptic neuron and leads to neuron depolarization and 
Ca++ entry into presynaptic neuron. High levels of Ca++ fa-
cilitate vesicle fusion, that contain NE, NPY and ATP, which 
are released in the synaptic cleft. Thus, NE, NPY and ATP 
subsequently stimulate respectively a1, Y1 and P2X post-
synaptic receptors, which are placed in cells of vascular 
smooth muscle. Stimulation of these receptors resulted 
in vasoconstriction. NE, NPY and ATP (and several other 
transmitters) also have the ability to stimulate the corre-
sponding presynaptic receptors (A2, Y2 and P2Y) achieving 
negative retrograde regulation of their release.22

Furthermore, vasoconstriction caused by NPY itself or 
NPY together with other vasopressors (such as NE and 
vasopressin) is stronger in the arteries of mice with HTN 
compared to mice with normal BP.28 It has been noticed 
that the response of vessels and BP to NPY increases at 
the same time with HTN development, in mice with HTN.29 
Meanwhile, NPY controls the release of NE from SNS neu-
rons and catecholamine neurons, centrally, via negative ret-
rograde regulation.30

A study has proven that during paroxysms in pheochro-
mocytoma, NPY levels increase simultaneously with cate-
cholamine levels increase. This fact shows there is a link 
between NPY and secondary HTN.31 The amount of NPY 

receptors in hypothalamus of mice with HTN is reduced, 
something that can be a reflex regulation of high NPY lev-
els. This reduced receptors’ number might be responsible 
for increased catecholamine secretion, which leads to BP 
increase.32 The inhibitory NPY action on NE secretion is per-
formed via Y1R.33

High NPY levels are directly involved in increase of BP 
in obese people with HTN, by causing vasoconstriction via 
Y1 receptors.34 High NPY levels present in obesity and other 
situations characterized by increased SNS activity, such as 
anxiety, body exercise, cardiac failure, myocardial ischemia, 
toxic and hemorrhagic shock. Unlike, catecholamines, NPY 
is not responsible for basic vascular tone, but its vasocon-
strictive properties increase in stress situations, reinforcing 
NE’s activity, causing vasoconstriction and BP reinstate-
ment. Therefore, increased SNS activity reinforces NPY’s 
vasoconstrictive activity, and subsequently, NPY reinforces 
vessels’ sensitivity in catecholamines.20,35,36

NPY is related with hypoglycemia, due to reduced in-
sulin, that causes SNS tone increase and BP increase.37 
Subcutaneous NPY administration in rats causes sequen-
tial increase of NPY in plasma, adrenals and upper cervi-
cal ganglia. This fact shows that release, biosynthesis and 
storage of NPY are increased after hypoglycemic stress. It 
has been noticed that NPY seems to play a significant role 
in HTN associated to insulin decrease.22

Intravenous NPY administration causes renal vaso-
constriction, which is associated to HTN38,39 and certainly 
NPY’s effect is stronger on the efferent than on the afferent 
arteriole.40,41 NPY seems to be strongly involved in the de-
gree of HTN in patients with Chronic Kidney Disease, under 
hemodialysis.42

High NPY levels in plasma are related with fluid excess 
degree and mean arterial pressure. During stress situations, 
such as fluid excess, NPY release creates a vicious circle: 
NPY aggravates HTN and increases cardiac load, therefore 
risk of cardiac failure. Inductively, cell stress increases and 
SNS is stimulated.43

NPY is associated with ischemic strokes and their out-
come.44,45 It is also associated with atherosclerosis, where-
as total cholesterol and triglyceride levels increase and HDL 
levels decrease.46

Genetic studies also associate NPY with high BP.47 Carri-
ers of T1128C NPY gene polymorphism are proved to have 
an increased risk of HTN, related with myocardial infarction 
and ischemic strokes.48-50

Based on several studies, both atrial and ventricular 
myocardium cells contain high amounts of NPY. In experi-
mental animals, NPY has also been detected in the endings 
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of nerves which innervate myocardium and coronary arter-
ies.26,51 Thus, NPY participates in myocardial function both 
indirectly- increasing afterload through vasoconstriction- 
and directly-mediating in coronary vessels constriction and 
myocardial cells contraction. Other studies mention that 
NPY stimulates myocardial cells’ hypertrophy in experimen-
tal animals, probably via its participation in hypertrophy ob-
served in HTN.51-53

Furthermore, studies show that NPY plasma levels are 
increased after acute coronary syndromes and cardiac fail-
ure. These levels are positively associated with the degree 
of cardiac failure and mortality. On the contrary, NPY levels 
in insufficient cardiac muscle seem to be strongly reduced 
compared to NPY levels in normal cardiac muscle. The 
same thing happens to NE levels, a fact which proves that 
NPY levels follow SNS activity.26

In conclusion, it seems that NPY contributes to the 
development and maintenance of HTN, both directly and 
indirectly, mainly via SNS stimulation. Also, NPY promotes 
HTN target organs damage (such as brain, heart, kidneys 
and vessels) both via SNS, RAAS and indirectly.
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Το Μικροβίωμα στο Διαβητικό Πόδι

Μαρία Δημητρίου

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Το διαβητικό πόδι αποτελεί μία από τις συχνότερες και δυσκολότερες στην αντιμετώπιση επιπλοκή 
του σακχαρώδους διαβήτη, η οποία επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα ζωής του ασθενούς. Ιδιαιτέρως 
τα χρόνια έλκη επιδρούν αρνητικά στην καθημερινότητα των ασθενών πολύ περισσότερο σε σχέση 
με τις υπόλοιπες επιπλοκές. Ένα έλκος επιπλεγμένο με λοίμωξη, αν δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα και 
ορθά, θα οδηγήσει με ακρίβεια στην απώλεια του άκρου. Ο ακρωτηριασμός αποτελεί την ύστατη ιατρι-
κή λύση αυξάνοντας κατακόρυφα το κόστος περίθαλψης καθιστώντας τον ασθενή ανάπηρο. Δυστυχώς 
ακόμα υπάρχει ελάχιστη κατανόηση της οικολογίας τέτοιων λοιμώξεων και έτσι ο τρόπος διαχείρισής 
τους καθυστερεί την επούλωση. Τα τελευταία χρόνια η ιατρική κοινότητα έχει στρέψει την προσοχή 
της στο μικροβίωμα και το ρόλο του στην εξέλιξη διαφόρων νοσημάτων. Παρόλα αυτά, το μικροβίωμα 
του δέρματος μόλις πολύ πρόσφατα άρχισε να απασχολεί την ερευνητική κοινότητα προκειμένου να 
συσχετιστεί με την έκβαση ενός έλκους διαβητικού ποδιού. Άλλωστε, η συνεχής μεταβολή των παρο-
δικών αποικιστών της δερματικής επιφάνειας καθώς και οι μηχανισμοί επικοινωνίας μεταξύ αυτών 
και του ξενιστή χρήζουν επιμελούς διερεύνησης. Η παρούσα βραχεία ανασκόπηση συζητά το ρόλο του 
μικροβιώματος του δέρματος, τη σημασία της ποικιλομορφίας του μικροβιακού πληθυσμού καθώς και 
την εμπλοκή του στη λοίμωξη και εξέλιξη του έλκους του διαβητικού ποδιού. Γίνεται επίσης καταγρα-
φή και ερμηνεία των νέων τεχνικών απομόνωσης των μικροβίων.
Λέξεις-κλειδιά: διαβητικό πόδι, μικροβίωμα, λοιμώξεις, καλλιέργειες, μοριακές τεχνικές
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Οι λοιμώξεις αποτελούσαν πάντα ένα τεράστιο πρόβλη-
μα δημόσιας υγείας. Όταν όμως οι λοιμώξεις επιπλέκουν 
χρόνια νοσήματα τότε το πρόβλημα μεγιστοποιείται. Οι 
χρόνιες λοιμώξεις, συμπεριλαμβανομένων των ελκών 
που χρονίζουν, αποτελούν το 60-80% όλων των ανθρώπι-
νων λοιμώξεων1. Το κόστος αυτών των χρόνιων λοιμώ-
ξεων στερεί ένα μεγάλο ποσό από τον κρατικό προϋπο-
λογισμό που προορίζεται για την υγεία2. Ο σακχαρώδης 
διαβήτης αποτελεί ένα χρόνιο νόσημα το οποίο στις 
μέρες μας έχει πάρει διαστάσεις επιδημίας3. Μία από 
τις κυριότερες και πιο δύσκολες στην αντιμετώπιση επι-
πλοκές είναι αυτή του διαβητικού ποδιού3-4. Το διαβητικό 
πόδι άλλωστε αποτελεί το αίτιο του 40-60% των μη τραυ-
ματικών ακρωτηριασμών του κάτω άκρου4,5. Ενδεικτικό 
της σοβαρότητας του προβλήματος είναι το εντυπωσια-
κό νούμερο ακρωτηριασμών λόγω διαβήτη που λαμβάνει 
χώρα στις ΗΠΑ και αυτό είναι πάνω από 80.000 ετησίως 
τη στιγμή που και στο Ηνωμένο Βασίλειο πραγματοποι-
ούνται πάνω από εκατό ακρωτηριασμοί κάθε εβδομάδα 
σε διαβητικούς ασθενείς6,7. Τα λίγα μέχρι πρότινος μι-
κροβιολογικά δεδομένα, σχετικά με τα αληθή παθογό-
να αίτια των λοιμώξεων του διαβητικού ποδιού καθώς 
και τα περιορισμένα δεδομένα σχετικά με το εύρος της 
φυσιολογικής χλωρίδας και των παροδικών αποικιστών 
του δέρματος δε βοήθησαν επαρκώς στην ουσιαστική 
αντιμετώπιση του διαβητικού ποδιού. Παραδοσιακά οι 

μικροβιολογικές μελέτες των ελκών διαβητικού ποδιού 
αναλώθηκαν στο ρόλο των εύκολων στην απομόνωση 
και ταυτοποίηση μικροβιακών στελεχών όπως είναι ο 
Staphylococcus aureus και η Pseudomonas aeruginosa8. 
Χωρίς να υποτιμάται ο ρόλος των συγκεκριμένων βακτη-
ρίων αποδείχτηκε ότι το ζήτημα ήταν αρκετά πιο πολύ-
πλοκο. Η αυξημένη βακτηριακή ποικιλομορφία φαίνεται 
να σχετίζεται με τη δημιουργία βιομεμβράνης. Ακόμη και 
μικροβιακά στελέχη τα οποία συνήθως δεν είναι παθο-
γόνα, ή είναι χαμηλής λοιμογόνου δύναμης ώστε να συ-
ντηρήσουν από μόνα τους μία χρόνια λοίμωξη, μπορεί να 
συσσωρεύονται συμβιοτικά εντός αυτής της βιομεμβά-
νης και να οδηγούν τελικά σε χρόνια λοίμωξη. Αγνοώντας 
αυτά τα δεδομένα μέχρι πρότινος, καταναλώθηκαν τόνοι 
αντιβιοτικών και υπήρξε δυσκολία στην επιτυχή έκβαση 
κυρίως επιπλεγμένων λοιμώξεων που χρόνιζαν με δυσά-
ρεστα τελικά αποτελέσματα9. Ωστόσο, η αλματώδης ανά-
πτυξη της κλινικής μικροβιολογίας, της βιοτεχνολογίας 
και της βιοπληροφορικής τα τελευταία έτη, με την εισα-
γωγή νέων και γρήγορων μοριακών τεχνικών στην ταυ-
τοποίηση και παρατήρηση των παθογόνων φαίνεται να 
οδηγεί στην αυγή μια νέας εποχής δίνοντας απαντήσεις 
και λύνοντας μυστήρια9. Η στροφή των επιστημόνων στο 
μικροβίωμα και τον πρωταγωνιστικό ρόλο που φαίνεται 
να παίζει από τις πρώτες κιόλας μελέτες καθώς και η 
χρήση ολοένα περισσότερο ειδικών μοριακών μοντέλων, 
δίνουν τη δυνατότητα να ταυτοποιηθούν τα υπεύθυνα βα-

SUMMARY

Diabetic foot is one of the most common and most difficult to treat complications of diabetes, which nega-
tively affects patients’ quality of life. Especially chronic ulcers have a much worse impact on patients’ daily 
life than the other complications. If not treated in a timely manner and correctly, an ulcer complicated with 
infection may lead to limb loss. Amputation is the last medical solution; it increases the cost of medical care 
and incapacitates the patient. Unfortunately, there is still little understanding of the ecology of such infec-
tions, and so their current management delays healing. In recent years, the medical community has turned 
its attention to the microbiome and its role in the development of various diseases. However, skin micro-
biome has only recently begun to attract interest in association with the outcomes of diabetic foot ulcers. 
Moreover, the continuous change of the transient colonists of the skin surface, as well as the communica-
tion mechanisms between them and the host, need meticulous investigation. This brief review discusses 
the role of skin microbiome, the importance of microbial population diversity, as well as its involvement in 
infection and progression of diabetic foot ulcers. Additionally, new microbial isolation techniques are pre-
sented and interpreted.
Key words: diabetic foot, microbiome, infections, cultures, molecular techniques
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κτήρια γρηγορότερα, ευνοώντας την έγκαιρη αξιολόγη-
ση, την εφαρμογή ειδικής αγωγής και τη επανεκτίμηση 
της κατάστασης σε πιο σύντομο χρονικό διάστημα.

2. ΤΌ ΔΕΡΜΑΤΙΚΌ ΜΙΚΡΌΒΙΩΜΑ
Το ανθρώπινο δερματικό μικροβίωμα έχει χαρακτηρι-
στεί ως το «μικροβιακό αποτύπωμα» του κάθε ανθρώ-
που λόγω των διαφορών που εμφανίζει στον καθένα10. 
Όταν αναφερόμαστε όμως σε αυτό, δεν εννοούμε μόνο 
το σύνολο των μικροβίων της επιδερμίδας, αλλά και το 
μικροβιακό πληθυσμό στις βαθύτερες στιβάδες του δέρ-
ματος. Παρά τις διαφορές που μπορεί να υπάρχουν στον 
καθένα ξεχωριστά, το δερματικό μικροβίωμα μπορεί να 
είναι εντυπωσιακά παρόμοιο από άτομο σε άτομο. Η δια-
φορά στον μικροβιακό πληθυσμό βρίσκεται κυρίως στην 
εξωτερική στιβάδα του δέρματος (επιδερμίδα), σε σχέση 
με το ιδίως δέρμα (χόριο) και την υποδερμίδα. Το μικρο-
βιακό φορτίο της επιδερμίδας είναι περισσότερο δυναμι-
κό και μεταβάλλεται συχνότερα σε σχέση με την πιο στα-
θερή μικροβιακή κοινότητα του χορίου10. Αυτό άλλωστε 
υποδηλώνει και τη σημασία της λήψης υλικού από τις 
βαθύτερες στοιβάδες του έλκους και όχι επιφανειακά. 
Το δερματικό μικροβίωμα της επιδερμίδας δεν παραμέ-
νει σταθερό αλλά επηρεάζεται από διάφορους παράγο-
ντες όπως η ηλικία, το φύλο, ο τρόπος ζωής, η ανατομι-
κή περιοχή, η γενετική προδιάθεση, η ύπαρξη διαβήτη, η 
κακή γλυκαιμική ρύθμιση κ.α. Η επικρατούσα μικροβιακή 
δερματική κοινότητα είναι μοναδική σε σύνθεση και λει-
τουργία. Έρχεται δε άμεσα σε επαφή με την ανοσολογική 
απόκριση του ξενιστή. Αυτή η επικοινωνία σε επίπεδο 
μικροπεριβάλλοντος με τις συνεχείς προσαρμοστικές 
αλλαγές του μικροβιακού πληθυσμού είναι αντικείμενο 
τρεχουσών μελετών και μπορεί να διαφωτίσει τον ια-
τρικό κόσμο σε σχέση με τις λοιμώξεις των ελκών του 
διαβητικού ποδιού και ειδικά τις χρόνιες10.Οι μελέτες 
πάνω στο δερματικό μικροβίωμα σε σχέση με τα έλκη 
διαβητικού ποδιού, θα πρέπει να απαντήσουν σε 3 βασι-
κά ερωτήματα. Ποιο είναι το μικροβιακό φορτίο σε κάθε 
περίπτωση λοίμωξης, ποια η μικροβιακή ποικιλότητα (μι-
κροβιακό ρεπερτόριο) που εμπλέκεται και ποια είναι τα 
παθογόνα στελέχη που τελικά ευθύνονται για την εξέλι-
ξη σε λοίμωξη και την μετάπτωση σε χρόνια λοίμωξη. Τα 
μέχρι πρότινος δεδομένα σε σχέση με τα παθογόνα στα 
επιπλεγμένα με λοίμωξη έλκη καταδεικνύουν την εμπλο-
κή κυρίως αερόβιων θετικών κατά gram κόκκων, με τους 
σταφυλοκόκκους και τους στρεπτοκόκκους να είναι τα 
κυρίαρχα παθογόνα11. Ειδικά ο S. aureus δεδομένων και 
των θεραπευτικών προβλημάτων που προκαλεί, είναι 
το πιο καλά μελετημένο παθογόνο11. Επικρατεί κυρίως 

στα οξέα έλκη τα οποία είναι συνήθως μονομικροβιακής 
αιτιολογίας11. Σε χρόνια έλκη η λοίμωξη είναι πολυμικρο-
βιακής αιτιολογίας με κυρίαρχα παθογόνα τους θετικούς 
κατά gram κόκκους (S. aureus), τα αρνητικά κατά gram 
βακτήρια όπως εντεροβακτηριακά (E.coli, K.pneumoniae, 
P.mirabilis) και αζυμωτικά (Ρ. aeruginosa) καθώς και ανα-
ερόβια (Bacteroides)12. Τα ευρήματα αυτά αφορούν με-
λέτες που έχουν γίνει με τις κλασικές μικροβιολογικές 
τεχνικές της καλλιέργειας. Με τη μέθοδο αυτή όμως 
υποεκτιμήθηκαν κάποια μικρόβια έναντι κάποιων άλλων. 
Συγκεκριμένα είχαμε μια επικράτηση του γένους των 
Staphylococcus spp. έναντι των Propionibacterium spp. 
και των Corynebacterium spp. Προκειμένου να μετρια-
στεί αυτή η κατάσταση εφαρμόστηκαν από ερευνητές 
σύγχρονες τεχνικές και συγκρίθηκαν τα δεδομένα13.

3. ΚΛΑΣΙΚΕΣ ΜΙΚΡΌΒΙΌΛΌΓΙΚΕΣ  
ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΑΠΌΜΌΝΩΣΗΣ 

 ΠΑΘΌΓΌΝΩΝ-ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΕΣ

3.1 Λήψη δείγματος με βαμβακοφόρο 
στυλεό για διενέργεια απλής καλλιέργειας
Ο πιο ευρέως διαδεδομένος τρόπος λήψης υλικού προς 
διερεύνηση παθογόνων είναι ο βαμβακοφόρος στυλεός. 
Πρόκειται για την πιο εύκολη μη επεμβατική και φτηνή 
μέθοδο. Ακόμη και στις μέρες μας αποτελεί την πιο συ-
νήθη τακτική14. Απαραίτητες προϋποθέσεις για τη λήψη 
καλλιέργειας είναι αρχικά η κλινική διάγνωση λοίμωξης 
του έλκους. Η διάγνωση κατευθύνεται από την ύπαρ-
ξη ενός ή παραπάνω από τα κλασικά σημεία λοίμωξης: 
ερύθημα, οίδημα, πυώδης έκκριση. Εν συνεχεία ακολου-
θεί μικροβιολογικά ορθός τρόπος λήψης σύμφωνα με 
τις κατευθυντήριες μικροβιολογικές οδηγίες οι οποίες 
ωστόσο αναφέρουν ρητά την χαμηλής αξίας καλλιεργη-
τικό αποτέλεσμα. Δείγμα λαμβάνεται από το τραύμα κα-
τόπιν καθαρισμού με φυσιολογικό ορό. Ο στυλεός πρέπει 
να περιστραφεί πέντε φορές στην επιφάνεια του έλκους 
με έμφαση στα σημεία τα οποία έχουν εμφανή σημεία 
φλεγμονής15. Ωστόσο, μελέτες έδειξαν ότι η μέθοδος 
του βαμβακοφόρου στυλεού προς διενέργεια απλής καλ-
λιέργειας τραύματος δεν είναι αξιόπιστη και χρειάζεται 
μεγάλη εμπειρία ως προς την ερμηνεία της. Το μεγαλύ-
τερο πρόβλημα έγκειται στα ψευδώς θετικά απομονω-
θέντα, τα οποία είναι φυσιολογική χλωρίδα ή παροδικοί 
αποικιστές16. Έτσι οι καλλιέργειες στυλεού έχουν υψηλή 
ευαισθησία και αρνητική προγνωστική αξία16. Με άλλα 
λόγια οι αρνητικές καλλιέργειες είναι χρήσιμες στο να 
αποκλείσουν τη λοίμωξη από κάποιο παθογόνο16. Οι θετι-
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κές καλλιέργειες όμως δεν εξασφαλίζουν την απομόνωση 
του αληθινού παθογόνου λόγω των εντυπωσιακά χαμηλών 
ποσοστών ειδικότητας της μεθόδου. Αυτό συμβαίνει διό-
τι όπως αναφέρθηκε και παραπάνω απομονώνονται και η 
φυσιολογική χλωρίδα αλλά και οι παροδικοί αποικισμοί16.

3.2. Λήψη ιστοτεμαχίου προς διενέργεια 
ποσοτικής ιστικής καλλιέργειας
Ο χρυσός κανόνας λήψης καλλιέργειας τραύματος σύμ-
φωνα με τα μικροβιολογικά πρωτόκολλα, είναι η λήψη 
ιστικού τεμαχίου, προς διενέργεια ποσοτικής ιστικής καλ-
λιέργειας15. Κατά τη διαδικασία αυτή αφού προηγηθεί νεα-
ροποίηση των προσβεβλημένων ιστών, συλλέγεται ιστός 
μεγέθους τουλάχιστον 1-2 cm (με στόχο την απόδοση 
περίπου 500 mg ιστού). Απαιτείται άμεση μεταφορά στο 
εργαστήριο σε κλειστό αποστειρωμένο περιέκτη16. Η πα-
ρουσία υψηλού αριθμού βακτηρίων δηλαδή άνω των 105 
αποικιών ανά γραμμάριο ιστού, είναι αποδεικτική της απο-
μόνωσης των αληθινών παθογόνων που ευθύνονται για τη 
λοίμωξη17. Νεότερα δεδομένα καταδεικνύουν πως ακόμα 
και αυτή η μέθοδος που θεωρείται εκλογής για την απο-
κάλυψη των αιτιοπαθογόνων είναι εκτός από χρονοβόρα 
και κοπιαστική, περιορισμένων δυνατοτήτων. Πέραν του 
χρόνου που απαιτείται για την επώαση, την απομόνωση 
και τον έλεγχο της ευαισθησίας που αποβαίνει εις βάρος 
της έναρξης στοχευμένης αντιμικροβιακής θεραπείας, εί-
ναι δυνατόν να απομονωθούν λιγότεροι από τους αληθείς 
μικροοργανισμούς που βρίσκονται πραγματικά στο δείγ-
μα17,18,19. Μελέτες που έχουν γίνει πάνω στο ανθρώπινο μι-
κροβίωμα έδειξαν ότι μόνο το 30% αυτού έχει καλλιεργη-
θεί μέχρι τώρα20. Επιπλέον βακτήρια τα οποία βρίσκονται 
σε χαμηλό φορτίο είναι αδύνατον να απομονωθούν στην 
κλασική καλλιέργεια λόγω βακτηριακής υπερανάπτυξης 
αυτών που υπερέχουν σε συγκέντρωση21,22. 

4. ΣΥΓΧΡΌΝΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ
Οι σύγχρονες τεχνικές είναι χρήσιμα εργαλεία που μπή-
καν στο εργαστήριο μόλις τα τελευταία χρόνια με την 
αλματώδη ανάπτυξη της βιοπληροφορικής και της βιο-
τεχνολογίας22.

4.1. Culturomics
Η εξέλιξη σε επίπεδο καλλιέργειας είναι το culturomics. 
Κάποιοι μικροοργανισμοί είναι πιο απαιτητικοί και χρει-
άζονται ιδιαίτερες συνθήκες καλλιέργειας για να ανα-
πτυχθούν και συγκεκριμένους τροφικούς παράγοντες23. 
Με την εισαγωγή στα σύγχρονα κλινικά μικροβιολογικά 
εργαστήρια των λεγόμενων έξυπνων επωαστικών κλιβά-
νων όπως το MALDI-TOF (matrix-assisted laser desorption/

ionization time-of-flight), αυξάνεται η δυνατότητα απομό-
νωσης μεγαλύτερης ποικιλότητας μικροβίων που εμπλέ-
κονται σε λοίμωξη, σε λιγότερο χρόνο και με μεγαλύτερη 
ακρίβεια. Αυτό βρήκε εφαρμογή και στη διερεύνηση της 
μικροχλωρίδας στο διαβητικό πόδι24. Πιο συγκεκριμένα 
σε μελέτη νοσηλευόμενων ασθενών με λοίμωξη έλκους 
διαβητικού ποδιού αναλύθηκε το μικροβιακό φορτίο με 
τη χρήση culturomics. Μετά την προκαταρκτική ταυτοποί-
ηση με το MALDI-TOF ακολούθησε μοριακή ταυτοποίηση 
με την τεχνολογία του 16S rRNA24. Κάπου εδώ αξίζει να 
αναφερθεί ότι γενικά η συγκεκριμένη τεχνολογία βοήθη-
σε στη σύγκριση του ανθρωπίνου μικροβιώματος μεταξύ 
υγιών και μη ατόμων. Ωστόσο δεν κατάφερε να απαντήσει 
σε ένα πυρηνικό ερώτημα. Στο κατά πόσο οι διαφορές που 
παρατηρούνται στο μικροβίωμα αποτελούν το αίτιο ή είναι 
το αποτέλεσμα της νόσου22. Στη συνέχεια παρακολουθή-
θηκε η πρόοδος του έλκους και έγινε συσχέτιση διαφόρων 
παραμέτρων. Μεταξύ αυτών ήταν η παρουσία συγκεκριμέ-
νων μικροβιακών στελεχών και η απουσία άλλων. Τα πιο 
συχνά μικρόβια ήταν και πάλι οι gramθετικοί αερόβιοι κόκ-
κοι, ακολουθούμενοι από αερόβια gram αρνητικά βακτήρια 
και τέλος υποχρεωτικώς αναερόβια βακτήρια. Ασθενείς 
οι οποίοι εμφάνιζαν μικροβιακή ποικιλομορφία και μά-
λιστα επικράτηση στελεχών όπως πηκτάση αρνητικών 
σταφυλοκόκκων (S. lugdunensis, S. epidermis) και κάποιων 
συγκεκριμένων μικροβίων όπως E. cloacae, P. mirabilis και 
E. faecalis σχετίστηκαν με καλύτερη έκβαση του έλκους24. 
Όσον αφορά στον S. lugdunensis αυτό θα μπορούσε να ερ-
μηνευτεί γνωρίζοντας ότι παράγει το ένζυμο lugdunin, το 
οποίο έχει βρεθεί ότι μειώνει σημαντικά τη φορεία του S. 
aureus24. Αντιθέτως η παρουσία των μικροβιακών στελε-
χών S. aureus και Finegoldia magna (θετικός κατά gram 
αναερόβιος κόκκος), σχετίστηκαν με χειρότερη πορεία. 
Επιπλέον σε βάθος επανελέγχου ενός μηνός βρέθηκε ότι 
η παρουσία Enterococcus faecalis σχετιζόταν σημαντικά με 
βελτίωση του έλκους. Αντίστοιχα φάνηκε ότι η συνύπαρξη 
ορισμένων συνδυασμών μικροβιακών στελεχών είχε κα-
λύτερη έκβαση σε σχέση με άλλους24. Επιπλέον παρατηρή-
θηκαν στελέχη τα οποία αποτελούν μέρος του μικροβιώ-
ματος του εντέρου. Αυτά αποτελούσαν την πλειονότητα 
των απομονωθέντων. Ένα μικρότερο ποσοστό δεν είχε εμ-
φανιστεί ξανά στις κλασικές τεχνικές ενώ ταυτοποιήθη-
καν και 5 νέα είδη μικροβιακών στελεχών24. Τέλος φάνηκε 
ότι το μικροβίωμα του έλκους ακόμη και χωρίς λοίμωξη 
είναι δυναμικό και διαμορφώνεται συνεχώς καθώς αλλά-
ζουν οι επικρατούσες συνθήκες (έκταση, βάθος, διάρκεια 
διαβήτη, ύπαρξη φιλούμενου έλκους και ανατομική περιο-
χή στην οποία εδράζεται)24.
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4.2 Ταξινόμηση βακτηρίων με την  
υπομονάδα 16S ριβοσωματικού RNA 
Το σύστημα ταξινόμησης 16S rRNA αποτελείται από 1500 
βάσεις νουκλεοτιδίων οι οποίες είναι κοινές σε όλα τα 
βακτήρια. Επιπλέον περιλαμβάνει και 9 μεταβλητές πε-
ριοχές οι οποίες είναι διαφορετικές και χρησιμεύουν 
στην ταυτοποίηση και διαχωρισμό των βακτηρίων22. 
Προκειμένου να ταυτοποιηθεί ένα μικρόβιο ακολουθεί η 
σύγκριση των αλληλουχιών του με αλληλουχίες αναφο-
ράς αποθηκευμένες σε βάσεις δεδομένων. Για τη σύγκρι-
ση του «μικροβιακού ρεπερτορίου» όπως δηλαδή στην 
περίπτωση του δερματικού και όχι μόνο ανθρώπινου 
μικροβιώματος, οι ερευνητές ελέγχουν τις συνολικές 
διαφορές στη σύνθεση των μικροβίων της κοινότητας22. 
Αυτό που φάνηκε με τη βοήθεια του συστήματος 16S 
rRNA είναι μια πιο ευρεία κοινότητα βακτηρίων από τις 
κλασικές μεθόδους καλλιέργειας. Η μελέτη του Gardner 
και συνεργατών είναι αποκαλυπτική για τις διαφορές 
στον επικρατούντα πληθυσμό μικροβίων μεταξύ των 
κλασικών καλλιεργειών και των νέων τεχνικών. Κατά 
τη μελέτη συγκρίθηκαν τα απομονωθέντα μικροβιακά 
στελέχη από ασθενείς με πολύ συγκεκριμένα κριτήρια 
όπως αυστηρώς νευροπαθητικά έλκη χωρίς λοίμωξη 
με την τεχνική της κλασικής ιστικής καλλιέργειας και 
την τεχνική 16S rRNA19. Προφανώς ο κανόνας της καλ-
λιέργειας ελκών μόνο επιπλεγμένων με λοίμωξη εδώ 
παρακάμτεται αυστηρά και μόνο για ερευνητικούς σκο-
πούς, για τον έλεγχο του μικροβιώματος αυτών. Με την 
ανεξάρτητη της καλλιέργειας τεχνική φάνηκε ότι οι υπο-
χρεωτικώς αναερόβιοι μικροοργανισμοί είναι διπλάσιοι 
και αυτό κλινικά μεταφράζεται σε μελλοντικά δυσχερή 
αντιμετώπιση της επερχόμενης λοίμωξης λόγω της 
υψηλής λοιμογονικότητάς τους19. Σε μεγάλη αναδρομι-
κή μελέτη (910 ελκών) όπου έγινε χρήση της τεχνικής 
16S rRNA τα πιο άφθονα μείζονα φύλα μικροβίων που 
απομονώθηκαν ανήκαν στα Firmicutes (64%), ακολουθού-
μενα από Proteobacteria (26%), Actinobacteria (9.6%) και 
Bacteroidetes (1%)26.Ο Staphylococcus ήταν παρόν σε 31% 
ελκών με επικράτηση του S. aureus σε ποσοστό 48% και 
S. epidermidis σε ποσοστό 35%26.

4.3 Αλληλούχιση επόμενης γενιάς  
(Next Generation Sequencing)
Η αλληλούχιση επόμενης γενιάς (NGS) είναι μια νέα τε-
χνολογία με τη βοήθεια της οποίας γίνεται εφικτός ο 
προσδιορισμός αλληλουχιών του DNA. Επιπλέον όταν 
ένας μεγάλος αριθμός τμημάτων του DNA μπορεί να 
αλληλουχιθεί ταυτόχρονα στην ίδια αντίδραση τότε μι-
λάμε για τη λεγόμενη μαζική, παράλληλη αλληλούχιση ή 

πυροαλληλούχιση (pyrosequencing)22. Οι τεχνικές αυτές 
εξελίσσονται πλέον τόσο ραγδαία που ήδη η πυροαλλη-
λούχιση είναι η παλαιότερη από τις νέες αυτές τεχνικές. 
Όσο πιο πρόσφατη η συσκευή αλληλούχισης τόσο πιο 
μεγάλη είναι η απόδοση στον προσδιορισμό του DNA22. 
Σε μελέτη ασθενών με επιπλεγμένο με λοίμωξη έλκος 
διαβητικού ποδιού έγινε λήψη ιστοτεμαχίων προς διε-
νέργεια ποσοτικής ιστικής καλλιέργειας και παράλλη-
λα σύγκριση με την τεχνολογία της αλληλούχισης DNA. 
Αναλύθηκαν τόσο τα μικροβιολογικά δεδομένα όσο και η 
κλινική έκβαση του έλκους. Αυτό που φάνηκε ήταν ότι η 
διάρκεια του έλκους προ της εμφάνισης λοίμωξης είναι 
χρήσιμη στην επιλογή αντιμικροβιακού σχήματος26. Ο 
Staphylococcus spp. αναδεικνύεται και πάλι το πιο συχνά 
απομονωθέν βακτήριο με παρουσία σε σχεδόν ένα τρίτο 
των υπό μελέτη περιπτώσεων, ακολουθούμενος από το 
Corynebacterium spp. Αυτό έρχεται σε συμφωνία με τα 
δεδομένα που προκύπτουν από την ανασκόπηση της σύγ-
χρονης βιβλιογραφίας ασχέτως ταυτοποιητικής προσέγ-
γισης (μοριακής ή κλασικής καλλιεργητικής) όπου διαπι-
στώνεται ότι το κυρίαρχο παθογόνο είναι ο S. aureus27. Τα 
υπόλοιπα κυρίαρχα παθογόνα είναι το Corynebacterium 
spp., ο Streptococcus spp., και τα αναερόβια της οικογέ-
νειας ClostridialesXI26. Αυτά ωστόσο εμφανίζονται κυρί-
ως στα πλαίσια πολυμικροβιακής λοίμωξης και επιπλέον 
τα πιο πολλά αντιβιοτικά πρώτης γραμμής είναι δραστι-
κά και σε αυτά26. 

4.4 Μεταγονιδιωματική ανάλυση
Η μεταγονιδιωματική είναι η ανάλυση της γονιδιακής σύ-
στασης μιας κοινότητας μικροβίων με τη βοήθεια υπολο-
γιστικών μεθόδων οι οποίες επιτρέπουν την ανάγνωση 
των γονιδίων των παθογόνων22. Η εποχή της μεταγονιδι-
ωματικής μπορεί να αποκαλύψει ποια γονίδια είναι υπεύ-
θυνα για τη λοιμογόνο δράση των μικροβίων ενώ απαντά 
σε ερωτήματα όπως ποια είδη μικροβίων επικρατούν 
στη μικροχλωρίδα μιας περιοχής αλλά και σε τι ποσότη-
τα22. Η εφαρμογή αυτής της τεχνολογίας στο διαβητικό 
πόδι μπορεί να επιτρέψει μια πιο λεπτομερή εικόνα των 
μικροοργανισμών που επικρατούν, αλλά κυρίως «τι είναι 
ικανοί να προκαλέσουν» καθώς και «ποιος» μικροοργανι-
σμός προκαλεί «τι». Επιπλέον μπορούν να ταυτοποιηθούν 
αλληλουχίες κωδικοποίησης πρωτεϊνών από τις οποίες 
μπορούν να συναχθούν οι βιολογικές λειτουργίες του μι-
κροβίου όπως η παθογένεια, η μολυσματικότητα, η ευαι-
σθησία στα αντιβιοτικά και διάφορες μεταβολικές οδοί. 
Δεδομένα που απαιτούνται για την κατανόηση λειτουρ-
γιών υψηλού επιπέδου28. Η τεχνική της μεταγονιδιωματι-
κής, έχει τη δυνατότητα να αποκαλύψει κλινικά σημαντι-
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κούς βιοδείκτες. Αυτοί έχουν συγκεκριμένο ρόλο στην 
επούλωση του έλκους καθώς και στην εξέλιξη των επι-
πλοκών. Έτσι σε μελέτη 100 χρόνιων νευροπαθητικών 
ελκών χωρίς λοίμωξη με την τεχνική της μεταγονιδιω-
ματικής φάνηκαν τα εξής όσον αφορά στο μικροβίωμα 
των ελκών. Τα στελέχη του S. aureus είναι σαφώς παρό-
ντα και εμπλέκονται αποκλειστικά με έλκη που δεν επου-
λώνονται. Πιο συγκεκριμένα το γονιδίωμα του S. aureus 
ήταν παρόν σε έλκη με πτωχή έκβαση ενώ παρόντα ήταν 
και γονίδια αντοχής σε αντιβιοτικά και γονίδια που κωδι-
κοποιούν σταφυλοκοκκικές εντεροτοξίνες. Αυτά δρουν 
ως υπεραντιγόνα οδηγώντας σε υπερβολική ανοσολο-
γική αντίδραση τον ξενιστή διεγείροντας την έκπτυξη 
ενός κλώνου T λεμφοκυττάρων30. Επιπλέον φάνηκε ότι η 
ύπαρξη κάποιων περιβαλλοντικών παθογόνων εντός της 
βιομεμβράνης του έλκους, όπως Alcaligenes faecalis (αρ-
νητικός κατά gram κόκκος) ο οποίος συνήθως δεν είναι 
παθογόνος διεγείρει την παραγωγή κυτταροκινών και 
παραγόντων που επιδρούν θετικά στην επούλωση των 
ελκών. Αυτός ο παράγοντας δεν ήταν δυνατόν να μελε-
τηθεί με την κλασική καλλιέργεια. Το ίδιο ισχύει και για 
τα Corynebacterium species. Ακόμα πιο συγκεκριμένα το 
C. striatum φαίνεται να είναι ένα αναδυόμενο ανθεκτικό 
παθογόνο που μπορεί να εμπλέκεται σε πιο διεισδυτική 
λοίμωξη του διαβητικού ποδιού όπως η οστεομυελίτιδα. 
Τέλος και με αυτή την τεχνολογία φάνηκε ότι τα αναερό-
βια μικρόβια υποεκτιμούνται με τις κλασικές καλλιέργει-
ες απομόνωσης28.

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Πολλά ερωτήματα εγείρονται σχετικά με το κατά ποσό 
όλα αυτά τα νέα δεδομένα αποτελούν απαραίτητη γνώ-
ση στην κατανόηση και αντιμετώπιση των λοιμώξεων 
στο διαβητικό πόδι. Μήπως όλη αυτή η πληθώρα πλη-
ροφοριών οδηγήσει τελικά σε υπερδιάγνωση, υπερχο-
ρήγηση αντιβιοτικών και υπερθεραπεία; Εξυπακούεται 
ότι κάθε πληροφορία μπορεί να είναι τόσο χρήσιμη όσο 
και επικίνδυνη αν δεν ερμηνευτεί σωστά. Ωστόσο φαίνε-
ται να ανοίγονται νέες και θαυμαστές προοπτικές στον 
τρόπο ερμηνείας και πρόβλεψης της εξέλιξης του έλ-
κους με λοίμωξη. Η πεπερασμένη ύπαρξη αντιβιοτικών 
δεν αφήνει περιθώρια παρά για στροφή προς ανεύρεση 
απαντήσεων στα ίδια τα μικρόβια. Με τη βοήθεια των 
νέων τεχνικών απομόνωσης ήδη έχουν σχηματιστεί τα 
πρώτα συμπεράσματα που αποδεικνύουν ότι η επικρά-
τηση συγκεκριμένου μικροβιακού πληθυσμού σε σχέση 
πάντα και με παραμέτρους που αφορούν στον εκάστοτε 
ασθενή, οδηγεί σε συγκεκριμένη έκβαση. Ένα σημαντικό 
ερώτημα που εγείρεται για την κλινική πράξη σε σχέση 

με τις νέες μικροβιολογικές πρακτικές διερεύνησης των 
ελκών είναι το αν τελικά η ανάλυση του μικροβιώματος 
θα μπορούσε να προβλέψει ποιο διαβητικό πόδι με έλ-
κος αλλά χωρίς λοίμωξη, θα είχε τελικά μεγαλύτερες 
πιθανότητες να εκδηλώσει λοίμωξη. Αν μπορέσουν οι 
επιστήμονες να αποδώσουν την επικράτηση συγκεκριμέ-
νων μοτίβων μικροβιώματος σε συγκεκριμένη εξέλιξη 
του έλκους δηλαδή αν συσχετιστεί η ύπαρξη συγκεκρι-
μένου μικροβιακού πληθυσμού και μικροβιακού φορτιού 
με πιθανότητα εκδήλωσης λοίμωξης τότε θα μιλάμε για 
ανατροπή ακόμα και βασικών αρχών που ισχύουν μέχρι 
τώρα. Θα μπορούσε να τεθεί δηλαδή υπό αμφισβήτηση 
ακόμη και η μη αναγκαιότητα καλλιέργειας ελκών χωρίς 
λοίμωξη καθώς και η μη χορήγηση αντιβιοτικών σε κλι-
νικά ανεπίπλεκτα έλκη. Μία τέτοια ανακάλυψη θα φέρει 
τεράστια αλλαγή στις μέχρι τώρα πρακτικές και θα οδη-
γήσει σε αναγκαία αναθεώρηση των ισχυουσών οδηγιών. 
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Αθηνά Μύρου

Βιταμίνη D - Mια κρίσιμη ανασκόπηση 
στα νεότερα δεδομένα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Ο ορισμός της έλλειψης βιταμίνης D είναι ακόμα αμφιλεγόμενος και κατά τα άλλα δύσκο-
λος, διότι οι διαθέσιμες εργαστηριακές τεχνικές είναι ανακριβείς στον υπολογισμό της και πρωτίστως 
δεν είναι εναρμονισμένες. Τουλάχιστον επικρατεί η άποψη ότι τιμές 25-OH-Βιταμίνη-D κάτω από 12ng/
ml χρήζουν θεραπείας, ενώ τιμές πάνω από 20ng/ml είναι κατά κανόνα επαρκείς και δεν απαιτούν 
θεραπεία υποκατάστασης.
Σκοπός: To παρόν άρθρο είναι μια ανασκόπηση στις δράσεις της πολυσυζητημένης βιταμίνης D.
Υλικό και μέθοδος: Το υλικό της ανασκόπησης αποτέλεσαν επιστημονικά συγγράμματα και άρθρα δη-
μοσιευμένα σε επιστημονικά περιοδικά με κριτές. Η αναζήτηση έγινε σε έγκριτες επιστημονικές βά-
σεις, όπως το PubMed, το Science Direct και το Scopus, χρησιμοποιώντας ως λέξεις κλειδιά: Vitamin D 
and cardiovascular disease, Vit. D and diabetes, Vit. D and bones, Vit. D and cancer. Τα κριτήρια επιλογής 
των άρθρων και των βιβλίων ήταν η γλώσσα (αγγλική και ελληνική), η χρονολογία δημοσίευσης (έως 
2020) και το είδος των ερευνών (κλινικές και απεικονιστικές μελέτες, αναφορές περιστατικών και 
συστηματικές ανασκοπήσεις).
Συμπέρασμα: Καθώς γνωρίζουμε καλά τις δράσεις της Βιταμίνης D στον μεταβολισμό του οστίτη 
ιστού, υπάρχουν όλο και περισσότερες ενδείξεις πως η ορμόνη δρα και σε άλλους ιστούς. Διάφορες 
μελέτες συσχέτισης περιγράφουν την έλλειψη της Βιταμίνης D ως παράγοντα κινδύνου για πολυάριθ-
μες παθολογικές καταστάσεις. Για μερικές σημαντικές ασθένειες υπάρχουν πλέον τυχαιοποιημένες 
και ελεγχόμενες μελέτες παρέμβασης:
• Βιταμίνη D και Όστά. Στη μελέτη ViDA που πραγματοποιήθηκε με περισσότερους από 5.000 συμμε-

τέχοντες, καθώς και σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση δεν διαπιστώνεται ότι η βιταμίνη D μειώνει την 
συχνότητα των καταγμάτων σε ενήλικες (>50 ετών) χωρίς υποκείμενη πάθηση των οστών.

• Βιταμίνη D και Καρδιαγγειακές παθήσεις. Η μελέτη VITAL με πάνω από 25.000 ενήλικες (>50 ετών), 
δεν έδειξε διαφορές στην εμφάνιση σημαντικών καρδιαγγειακών παθήσεων με την χορήγηση 2.000 
IU Vit. D. Στη μετα-ανάλυση επίσης, δεν βρέθηκε καμία επίδραση στoν έλεγχο της αρτηριακής πίεσης.

• Βιταμίνη D και Κακοήθειες. Στη προαναφερθείσα μελέτη VITAL δεν φάνηκε κάποια μείωση της εμ-
φάνισης καρκίνου, καθώς και σε άλλες μικρότερες μελέτες παρέμβασης που αφορούν κακοήθειες 
του γαστρεντερικού συστήματος δεν βρέθηκαν αξιοσημείωτες αλλαγές στην πιθανότητα υποτρο-
πής ή στα έτη επιβίωσης χωρίς εξέλιξη της νόσου.
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Vitamin D – a review of the current literature

Myrou Athena1, Papadopoulos Georgios1,Somali Maria1, 
Mousleh Zadalla-Chad1, Hatzitolios I. Apostolos1

1st Propedeutic Internal Medicine Clinic, AHEPA University Hospital of Thessaloniki, 
Aristotle University of Thessaloniki, Greece

SUMMARY

Introduction: The definition of vitamin D deficiency is still controversial and difficult, due to the inaccuracy 
of the available laboratory tests and the lack of standardization across these measurement procedures. 
Nevertheless, the general consensus is that 25-OH-Vitamin-D levels below 12ng/ml need to be addressed, 
whereas levels above 20ng/ml are usually sufficient and do not require substitution treatment.
Aim: The present paper is a review literature upon vitamin D.
Material-methods: Publications’ research was performed in PubMed NLM, ScienceDirect and Scopus data-
base using as keywords: “Vitamin D and cardiovascular disease” AND “Vitamin D and bones ” AND “Vitamin D 
and cancer” AND “Vitamin D and diabetes”. Both English and Greek language reports were included, while all 
type of papers (clinical and imaging studies, case reports, systematic review) were examined for relevance.
Results/conclusions: Even though we are well aware of the effects of Vitamin D in the bone metabolism, 
there is growing evidence that the hormone affects other tissues as well. Various correlation studies have 
described Vitamin D deficiency as a risk factor for numerous pathological conditions. 
Key words: Vitamin D and cardiovascular disease, Vitamin D and diabetes, Vitamin D and bones, Vitamin 
D and cancer

Εισαγωγή

Επί του παρόντος 
Tα τελευταία χρόνια επεκτείνεται ολοένα και περισσό-
τερο η συζήτηση για την βιταμίνη D. Σοβαρή έλλειψη βιτ. 
D προσβάλλει το μυοσκελετικό σύστημα. Στα παιδιά συν-
δέεται με ραχίτιδα και στους ενήλικες με οστεομαλακία. 
Καθώς διαπιστώνεται υψηλός επιπολασμός μειωμένων 
επιπέδων βιτ. D στον γενικό πληθυσμό, κερδίζει έδαφος 
η άποψη για δράσεις της βιταμίνης πέραν του μυοσκελε-
τικού συστήματος, με θετικές επιδράσεις στο καρδιαγγει-

ακό σύστημα, σε ψυχιατρικές και νευρολογικές παθήσεις, 
σε φλεγμονές και σε κακοήθειες. Για αυτόν τον λόγο ’’κάνει 
καριέρα’’ η βιταμίνη D ως ‘’πανάκεια’’ και ‘’ ορμόνη-θαύμα’’ σε 
αμέτρητες παθήσεις.

Η βιταμίνη D3 (χοληκαλσιφερόλη) συντίθεται μέσω 
της επίδρασης της υπεριώδους ακτινοβολίας του ήλιου 
[UVB (280-320 nm)] στο δέρμα. Η βιταμίνη D3 αποτελεί 
μια προορμόνη και με ενζυματική υδροξυλίωση παράγε-
ται 25-υδροξύ-βιταμίνη-D3 (25-OH-βιταμίνη-D) στο ήπαρ. 
Στη συνέχεια, υπό την επίδραση της παραθορμόνης και 
του FGF-23(fibroblast growth factor-23) παράγεται 1,25-διυ-

• Βιταμίνη D και Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ). Έπειτα από 2,5 έτη χορήγησης 4.000 IU βιτ. D σε σχεδόν 
2.500 ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο ΣΔ 2 δεν διαπιστώθηκε μείωση στην συχνότητα εμφάνισης ΣΔ 
2.

Λέξεις-κλειδιά: Βιταμίνη D και Οστά, Βιταμίνη D και Καρδιαγγειακές παθήσεις, Βιταμίνη D και Κακοή-
θειες, Βιταμίνη D και Σακχαρώδης Διαβήτης
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* IOM: Institute of Medicine (USA), WHO: World Health 
Organization, EFSA: European Food Safety Authority

δροξύ-βιταμίνη-D3 (καλσιφερόλη) στoυς νεφρούς, η οποία 
αποτελεί την ενεργή και δραστική μορφή της βιταμίνης D. 
Καθώς η 1,25-βιταμίνη-D μπορεί να παραχθεί τοπικά και σε 
άλλους ιστούς, θεωρείται πιο ενδεδειγμένη εργαστηριακή 
παράμετρος η τιμή της 25-OH-βιταμίνη-D για την αξιολόγη-
ση των επιπέδων βιταμίνης D στον οργανισμό.

Τι ονομάζουμε έλλειψη στη Βιταμίνη D
Καθώς παλαιότερα θεωρούνταν συχνά τιμές 25-ΟΗ-βιτα-
μίνη-D <30ng/ml (<70nmol/l) ανεπαρκείς (ακόμη και σήμε-
ρα σε πολλά εργαστήρια μέτρησης της βιταμίνης D), πλέον 
το όριο αυτό αμφισβητείται. Ανάλογα με τον ορισμό, αλλά 
και τις διαφορετικές μεθόδους μέτρησης, περιγράφηκε 
ήδη πριν από χρόνια σε μια μελέτη ανασκόπησης στο New 
England journal of Medicine, ότι περίπου το 20-100% των 
Αμερικανών, Καναδών και Ευρωπαίων ενηλίκων πολιτών, 
εμφάνιζαν έλλειψη βιταμίνης D.1Το μεγάλο εύρος τιμών 
δείχνει πως οι τιμές αυτές δεν είναι και πολύ βοηθητι-
κές. Σχετικά αποδεκτό είναι το γεγονός ότι η έλλειψη της 
βιταμίνης D σχετίζεται με μειωμένη έκθεση στην ηλιακή 
ακτινοβολία. Επιπρόσθετοι λόγοι αποτελούν η παχυσαρ-
κία, διάφορα σύνδρομα εντερικής δυσαπορρόφησης, ο 
σκούρος τόνος χρώματος της επιδερμίδας και η χρήση 
αντηλιακών σκευασμάτων με υψηλό δείκτη προστασίας.2

Σε συνεδριάσεις εμπειρογνωμόνων διαπιστώθηκε εκ 
νέου πως κλινικά σημαντική έλλειψη Βιταμίνης D που μπο-
ρεί να εκδηλωθεί με ραχίτιδα ή οστεομαλακία, εμφανίζεται 
σε τιμές 25-ΟΗ-βιταμίνη-D <12ng/ml (<30 nmol/l), ενώ συ-
γκεντρώσεις μεταξύ 20 και 50 ng/ml (50-125nmol/l) θεω-
ρούνται επαρκείς για την υγεία των οστών στους ενήλικες.3

Υπάρχει όμως ένας ακόμη σχετικός προβληματισμός 
στον ορισμό της έλλειψης της βιταμίνης D: η δύσκολη 
εργαστηριακή διάγνωση. Κατά βάση επικρατεί ομοφω-
νία πως ο προσδιορισμός της ολικής 20-ΟΗ-βιταμίνης-
D (20-ΟΗ-βιταμίνη-D2 και 20-ΟΗ-βιταμίνη-D3) αποτελεί 
προτεινόμενη μέθοδο για την αξιολόγηση των επιπέδων 
βιταμίνης D ενός ατόμου. Προβληματική ωστόσο είναι η 
μέτρηση των επιπέδων βιταμίνης D: Ο ανοσοπροσδιορι-
σμός ανεπαρκεί σε ευαισθησία και ειδικότητα, με αποτέ-
λεσμα πολλά ψευδώς χαμηλά επίπεδα, ενώ η μέτρηση 

με την υποτιθέμενη ακριβέστερη LC-MS μέθοδο υπερε-
κτιμάει την τιμή της βιταμίνης D. Δεν έχει εξασφαλιστεί 
ακόμη ο πολυπόθητος εναρμονισμός.3,4 Επομένως, τα 
εργαστηριακά ευρήματα αξιολογούνται πάντα με βάση 
την κλινική εικόνα σε συνδυασμό με άλλες παραμέτρους 
όπως τα επίπεδα ασβεστίου, φωσφόρου, παραθορμόνης 
και νεφρικής λειτουργίας.

Κλινική συσχέτιση
Η οριακή τιμή στον ορισμό της έλλειψης βιταμίνης D 
εξακολουθεί να είναι αμφισβητήσιμη. Ωστόσο, επικρατεί 
η άποψη ότι τιμές 25-OH-Βιταμίνη-D κάτω από 12ng/ml 
χρήζουν θεραπείας, ενώ τιμές πάνω από 20ng/ml είναι 
κατά κανόνα επαρκείς και δεν απαιτούν θεραπεία υποκα-
τάστασης. Ουσιαστικά, οι κλινικοί ιατροί οφείλουν πάντα 
να γνωρίζουν ότι οι σύγχρονες μέθοδοι μέτρησης είναι 
επιρρεπείς σε σφάλματα και γι΄αυτό, ειδικά οι οριακές 
τιμές, θα πρέπει να αξιολογούνται με προσοχή.

Τα δεδομένα σχετικά με τις συγκεντρώσεις της βι-
ταμίνης D στη Μεσόγειο είναι ανομοιογενή. Ενώ η επι-
κρατούσα άποψη για τους ευρωπαϊκούς μεσογειακούς 
πληθυσμούς ήταν για δεκαετίες ότι η έκθεση στον ήλιο 
παρέχει αρκετή βιταμίνη D, πρόσφατα δεδομένα παρατή-
ρησης από αυτήν την περιοχή έδειξαν πολύ υψηλό επι-
πολασμό έλλειψης βιταμίνης D στον γενικό πληθυσμό.16

 Όνοματολογία, Σκευάσματα,  
Μονάδες Μέτρησης της Βιταμίνης D

Bιταμίνη D (Calciferol), ή BιταμίνηD3 (Cholecalciferol) ή 
BιταμίνηD2 (Ergocalciferol).
25-hydroxy vitamin D3, Calcifediol, 25(OH)-cholecalciferol, 
25(OH)Vitamin D3, Calcidiol, Calciol).
25-hydroxy vitamin D2, Ercolciol, 25(OH)-ergocalciferol, 
25(OH)Vitamin D2
Alfacalcidiol, 1α-hydroxy vitamin D3, 1α(ΟΗ)Vitamin D3 και
Calcitriol, 1,25-dihydroxy vitamin D3, 1,25-(OH)2 VitaminD3.

Κατηγορίες των επιπέδων της 
βιταμίνης D, 25(OH)D, (ng/ml)

Συγκέντρωση 
Βιταμίνης D
Mεγάλη έλλειψη                                                
Έλλειψη                           
Ανεπάρκεια                        
Επάρκεια                          
Τοξικότητα

ΙΟΜ, WHO, EFSA*

<10                              
10-20                           
20-40                                               
≥ 100                            

The Endocrine 
Society (USA)
<10                              
<20
20-30                           
30-50                                               
>100  
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Πιθανές πλειοτροπικές δράσεις  
της Βιταμίνης D

Αν και γνωρίζουμε καλά την σημασία της βιταμίνη D στον 
μεταβολισμό των οστών, του ασβεστίου και του φωσφό-
ρου, αντιμαχόμενες είναι οι απόψεις για τις εξωσκελετι-
κές της δράσεις. Πολυάριθμοι ιστοί δείχνουν να εκφράζουν 
τον πυρηνικό υποδοχέα της βιταμίνης D. Επιπλέον, πέραν 
από την παρουσία του υποδοχέα, διαπιστώθηκε επίδραση 
στην κυτταρική λειτουργία από την βιταμίνη D σε πολλές 
κυτταρικές σειρές.5 Τέτοιου είδους πειραματικά στοιχεία 
μας φέρνουν κοντά σε πλειοτροπικές δράσεις της βιτα-
μίνης D πέρα από τον μεταβολισμό των οστών, όπως για 
παράδειγμα στον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, στη μυϊκή 
ισχύ, στη λειτουργικότητα των αγγείων και στην έκκριση 
ινσουλίνης. Σε αυτό βασίστηκαν τα τελευταία χρόνια πο-
λυάριθμες μελέτες που προσπάθησαν να συσχετίσουν την 
έλλειψη της βιταμίνης D με αυξημένο κίνδυνο για παθήσεις 
όπως καρκίνο, σακχαρώδη διαβήτη και καρδιαγγειακά νο-
σήματα.2 Στην αξιολόγηση μελετών συσχέτισης θα πρέπει 
όμως να λάβουμε υπόψη ότι δεν επιτρέπονται αιτιολογι-

κές συσχετίσεις. Για την καλύτερη απάντηση του ερωτή-
ματος, έγιναν τυχαιοποιημένες και ελεγχόμενες μελέτες 
παρέμβασης, των οποίων τα αποτελέσματα δημοσιεύτη-
καν τα τελευταία χρόνια. Τα συμπεράσματα των νεότερων 
τυχαιοποιημένων μελετών θα αναλυθούν στην συνέχεια.

Βιταμίνη D και οστά
Βάση μελετών παρατήρησης βρέθηκε συσχετισμός με-
ταξύ χαμηλών επιπέδων βιταμίνης D και αυξημένου κιν-
δύνου πτώσης και οστεοπορωτικών καταγμάτων. Στα 
πλαίσια της μελέτης ViDa, εξετάστηκε η επίδραση της 
χορήγησης 100.000 ΙU βιταμίνης D3/μήνα στην πιθανό-
τητα καταγμάτων και πτώσης σε 5.108 υγιείς ενήλικες 
μεταξύ 50 και 84 ετών. Τα επίπεδα της βιταμίνης D βρέ-
θηκαν κατά μέσο όρο 63 nmol/l εκ των οποίων το 30% 
των ασθενών με επίπεδα 25-ΟΗ-βιταμίνη-D κάτω από 50 
nmol/l. Δεν φάνηκαν ωστόσο διαφορές τόσο στην πιθα-
νότητα πτώσης όσο και στο ποσοστό καταγμάτων μετα-
ξύ των ομάδων που έλαβαν εικονικό φάρμακο και βιταμί-
νη D αντίστοιχα. (πιν.1) 6

Μελέτη Τελική 
έκβαση

Παρέμβαση Όμάδα 
ελέγχου

Αριθμός 
ασθενών

Αποτέλεσμα

Khaw et 
al. 2017 

Πρόληψη 
πτώσης και 
κατάγματος

100 000 IU Vit. 
D3/μήνα

Placebo 5.108 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
μεταξύ των ομάδων που έλαβαν το φάρ-
μακο και το εικονικό φάρμακο:
Πτώση: ΑΚ 0,99; 95%-ΔΕ 0,92-1,07;  
Κάταγμα: ΑΚ 1,19; 95%-ΔΕ 0,94-1,5 

Manson 
et al. 
2019

Εμφάνιση 
καρδιαγγειακών 
παθήσεων και 
καρκίνου

2000 IU Vit. 
D3/ ημέρα

Placebo 25.871 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
μεταξύ των ομάδων που έλαβαν το φάρ-
μακο και το εικονικό φάρμακο:
Καρδιαγγειακές παθήσεις: ΑΚ 0,97; 95%-
ΔΕ 0,85-1,12;  
Καρκίνος: ΑΚ 0,96; 95%-ΔΕ 0,88-1,06

Lappe et 
al. 2017

Εμφάνιση 
καρκίνου

100 000 IU Vit. 
D3/μήνα

Placebo 2.303 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
μεταξύ των ομάδων που έλαβαν το φάρ-
μακο και το εικονικό φάρμακο:
Καρκίνος: ΑΚ 0,70; 95%-ΔΕ 0,47-1,02

Urashi-
ma et al. 
2019

Επιβίωση χωρίς 
υποτροπή 
της νόσου σε 
γαστρεντερικό 
καρκίνο

2000 IU Vit. 
D3/ ημέρα

Placebo 417 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
μεταξύ των ομάδων που έλαβαν το φάρ-
μακο και το εικονικό φάρμακο: 
Επιβίωση χωρίς εμφάνιση υποτροπής: 
ΑΚ 0,76; 95%-ΔΕ 0,50-1,14

Πιν. 1: Περίληψη των αναφερόμενων στο κείμενο τυχαιοποιημένων, ελεγχόμενων μελετών 

© 2020 Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση 126: 82-90
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Παρόμοια αποτελέσματα φάνηκαν και σε μια μεγάλη 
μετα-ανάλυση των Zhao et al. Σε αυτήν την περίπτωση η 
ανάλυση συμπεριλάμβανε 33 τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες με 51.145 συμμετέχοντες άνω των 50 ετών, που 
έλαβαν Placebo-ελεγχόμενα ασβέστιο ή και βιταμίνη D. 
Τελική έκβαση της μελέτης ήταν η εμφάνιση καταγμάτων 
ισχίου. Στο επόμενο βήμα ελέγχθηκαν λοιπά άλλα κατάγ-
ματα. Και αυτή η μελέτη δεν μπόρεσε να αποδείξει κάποια 
θετική επίδραση της λήψης βιταμίνης D ή και ασβεστίου 
στην πιθανότητα εμφάνισης κατάγματος σε υγιείς ενήλι-
κες.7 Σε αυτό ταιριάζει και η σύσταση της US Preventive 
Services Task Force, να μην χορηγείται γενικά η βιταμίνη 
D για την πρόληψη καταγμάτων.8 Ωστόσο, η Task Force και 
οι συντάκτες αυτού του άρθρου διευκρινίζουν πως αυτή η 
σύσταση δεν ισχύει για άτομα που εμφανίζουν ήδη οστεο-
πόρωση, που έχουν εμφανή έλλειψη στην βιταμίνη D ή που 
έχουν αυξημένο κίνδυνο καταγμάτων. Αυτή η ομάδα επω-
φελείται πιθανότατα ήδη από την χορήγηση βιταμίνης D 
(για παράδειγμα τουλάχιστον 800-2.000 ΙU ημερησίως) και 
χωρίς προηγηθείσα μέτρηση των επιπέδων βιταμίνης D. 

Υπάρχει όμως ομοφωνία στο ότι η βιταμίνη D έχει απευ-
θείας δράση στους μύες και τα οστά και σε ηλικιωμένους 
ασθενείς, σε κίνδυνο για έλλειψη βιταμίνης D, η χορήγηση 
800-1000 IU την ημέρα (προτιμώνται οι ημερήσιες και ανά-
λογες εβδομαδιαίες δόσεις), βελτιώνει αφενός τη μυϊκή 
μάζα και λειτουργία και αφετέρου την απορρόφηση ασβε-
στίου, και έχει “αντιοστεοαπορροφητικό” όφελος, με απο-
τέλεσμα μείωση των πτώσεων και των καταγμάτων.16

Βιταμίνη D και καρδιαγγειακές παθήσεις
In vitro μελέτες δείχνουν θετικές επιδράσεις της 
1,25-ΟΗ-βιταμίνη-D στα κύτταρα του ενδοθηλίου, του μυ-
οκαρδίου και στα λεία μυϊκά κύτταρα.9 Για παράδειγμα οι 
υποδοχείς της βιταμίνης D προκαλούν αρτηριακή υπέρ-
ταση και συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας, όπως 
στα Cyp27b1-knockout mice.4 Επιδημιολογικές μελέτες 
έδειξαν χαμηλή επίπτωση καρδιαγγειακών θανάτων σε 
περιοχές με μεγάλη έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία. Τα 
αποτελέσματα αυτά καταδεικνύουν κάποια επίδραση της 
βιταμίνης D στην εμφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων. 
Για την εξέταση της επίδρασης της χορήγησης βιταμίνης 
D στις καρδιαγγειακές παθήσεις, πραγματοποιήθηκε η 
VITAL μελέτη, της οποίας τα αποτελέσματα δημοσιεύτη-
καν το 2019 στο New England journal of Medicine. Πρόκει-
ται για μια τυχαιοποιημένη, placebo- ελεγχόμενη μελέτη 
με 25.871 συμμετέχοντες ηλικίας άνω των 50 ετών, οι 
οποίοι έλαβαν σε ένα μέσο διάστημα 5,3 ετών 2.000 ΙU 
βιταμίνη D3 ή το εικονικό φάρμακο αντίστοιχα. Οι τελι-
κές υπό έρευνα εκβάσεις της μελέτης ήταν η εμφάνιση 
σχετικών καρδιαγγειακών παθήσεων (έμφραγμα του μυ-
οκαρδίου, εγκεφαλικό επεισόδιο ή και θάνατο από καρ-
διαγγειακά αίτια), τις οποίες εμφάνισαν 396 άτομα από 
την ομάδα που έλαβε υποκατάσταση και 409 άτομα που 
έλαβαν το εικονικό φάρμακο (p=0,69). Εξίσου και σε μια 
ανάλυση υποομάδων, όπου ο μέσος όρος των επιπέδων 
βιταμίνης D των συμμετεχόντων ήταν <20 ng/ml(12%), 
δεν φάνηκαν σημαντικές διαφορές. Συνεπώς, δεν παρα-

Μελέτη Τελική 
έκβαση

Παρέμβαση Όμάδα 
ελέγχου

Αριθμός 
ασθενών

Αποτέλεσμα

Ng et al. 
2019

Επιβίωση 
χωρίς εξέλιξη 
της νόσου σε 
μεταστατικό 
ορθοκολικό 
καρκίνο

Mfolfox6 + 
Bevacizumab 
+ 4000 IU Vit. 
D3 ημερησίως

Mfolfox6 + 
Bevacizumab 
+ 400 IU Vit. D3 
ημερησίως 

139 Κανένα σημαντικό πλεονέκτημα της λήψης 
υψηλής δόσης βιταμίνης D στην συνολική 
επιβίωση(κατά μέσο όρο 24,3 έναντι 14,3 
μήνες, p=0,43) και επιβίωση χωρίς εξέλιξη 
της νόσου(κατά μέσο όρο 13,0 έναντι 11,0 
μήνες,p=0,07); Σε μελέτη πολλαπλών μετα-
βλητών στατιστικά σημαντική διαφορά με 
ΑΚ 0,64; 95%-ΔΕ 0-0,90

Pittas et 
al. 2019

Εμφάνιση 
σακχαρώδη 
διαβήτη

4000 IU Vit. 
D3/ ημέρα

Placebo 2.423 Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
μεταξύ των ομάδων που έλαβαν το φάρ-
μακο και το εικονικό φάρμακο: Εμφάνιση 
Σακχαρώδη Διαβήτη: ΑΚ 0,88; 95%-ΔΕ 
0,75-1,04

ΑΚ= Αναλογία κινδύνου; 95-ΔΕ= 95% διάστημα εμπιστοσύνης
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τηρήθηκε κάποιο σημαντικό πλεονέκτημα κατά τη χορή-
γηση βιταμίνης D.10

Όσον αφορά την πιθανή επίδραση της βιταμίνης D στην 
αρτηριακή πίεση, μια μετα-ανάλυση από 46 τυχαιοποιημέ-
νες μελέτες (4.541 ασθενείς, διάρκεια θεραπείας τουλ. 
4 εβδ.) δεν έδειξε κάποια επίδραση τόσο στη συστολική 
(Δράση 0,0 mmHg; 95%-ΔΕ -0,8-0,8; p=0,97) όσο και στη δια-
στολική πίεση (Δράση 0,1 mmHg; 95%-ΔΕ -0,6-0,5; p=0,84). 
Εξίσου ίδια αποτελέσματα για μια καλύτερη θεραπευτική 
προσέγγιση έδωσε και η ανάλυση υποομάδων.11

Κλινική συσχέτιση
Σε καμία ως τώρα μελέτη παρέμβασης δεν βρέθηκε θε-
τική επίδραση στην σχετική καρδιαγγειακή έκβαση. 
Δεν προτείνεται η αναπλήρωση με βιταμίνη D με στόχο 
την πρόληψη ή τη θεραπεία της καρδιαγγειακής νόσου. Τα 
δεδομένα που προέρχονται από μελέτες παρατήρησης και 
τυχαιοποιημένες μελέτες παρέμβασης είναι αντικρουόμε-
να. Επομένως, όπως και στο γενικό πληθυσμό και ανάλογα 
με την ηλικία >800IU ημερησίως αθροιστικά από την έκθε-
ση στον ήλιο, τη διατροφή ή τα διατροφικά συμπληρώματα 
είναι η προτεινόμενη απαιτούμενη ποσότητα βιταμίνης D, 
ώστε να μην παρατηρείται έλλειψη βιταμίνης D. Δεν συνι-
στάται η αναπλήρωση σε άτομα με επάρκεια βιταμίνης D 
για πρόληψη ή θεραπεία της νόσου.16

Βιταμίνη D και κακοήθεια
Πολλές ελπίδες στηρίχτηκαν στην χορήγηση βιταμίνης D 
για την πρόληψη του καρκίνου. Πάνω σε αυτό υπάρχουν 
αρκετά δεδομένα από placebo-ελεγχόμενες μελέτες. Στα 
πλαίσια της προαναφερόμενης μελέτης VITAL για τις καρ-
διαγγειακές παθήσεις, εξετάστηκε και η εμφάνιση κακοή-
θων όγκων ή και θάνατος. Αλλά ακόμα και σε σχέση με την 
εμφάνιση καρκίνου δεν βρέθηκε κάποια θετική επίδραση 
της λήψης βιταμίνης D. Σε 793 συμμετέχοντες στην ομάδα 
που έλαβαν βιταμίνη D και 824 που έλαβαν το εικονικό φάρ-
μακο, εμφάνισαν κακοήθεια (πιν.1, p=0,47). Αυτό ταυτίζεται 
με μια μελέτη σε 2.303 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ηλι-
κίας άνω των 50 ετών που έλαβαν είτε 2000 ΙU βιταμίνης 
D3 και 1,5 g ασβέστιο την ημέρα, είτε το εικονικό φάρμακο 
για 4 χρόνια. Και εδώ δεν βρέθηκαν διαφορές σχετικά με 
την εμφάνιση καρκίνου μεταξύ των δυο ομάδων (πιν.1). 
Ωστόσο, οι γυναίκες που έλαβαν βιταμίνη D και ασβέστιο 
εμφάνισαν μεγαλύτερη συχνότητα νεφρολιθίασης καθώς 
και αυξημένα επίπεδα ασβεστίου.12

Δυο ακόμη τυχαιοποιημένες placebo-ελεγχόμενες με-
λέτες εξέτασαν στοχευμένα τα πλεονεκτήματα της χο-
ρήγησης βιταμίνης D σε ασθενείς με ορθοκολικό καρκίνο 
καθώς και άλλων καρκίνων του γαστρεντερικού σωλήνα 

ως προς τα έτη ελευθέρας νόσου και υποτροπής. Στα 
πλαίσια της μελέτης AMA-TERASU χορηγήθηκε σε 417 
ασθενείς μεταξύ 30 και 90 ετών με καρκίνο του γαστρε-
ντερικού συστήματος, από την στιγμή της χειρουργικής 
αφαίρεσης του όγκου, είτε 2000 ΙU βιταμίνης D3 ημερησί-
ως είτε εικονικό φάρμακο. Η πενταετής επιβίωση χωρίς 
εξέλιξη της νόσου έφτασε το 77% στην ομάδα που έλαβε 
βιταμίνη D και το 69% στην ομάδα που έλαβε το εικονικό 
φάρμακο και δεν διέφερε σημαντικά (πιν.1).13 Η SUNSHINE 
μελέτη εξέτασε την αποτελεσματικότητα αυξημένης χο-
ρήγησης βιταμίνης D3 4000 ΙU ημερησίως έναντι 400 ΙU 
ημερησίως σε 139 ασθενείς με μεταστατικό ορθοκολικό 
καρκίνο συμπληρωματικά με την κλασική χημειοθεραπεία 
(mFOLFOX6 και Bevacizumab). Σε αυτήν την περίπτω-
ση έφτασε η επιβίωση χωρίς εξέλιξη της νόσου τους 13 
(4000 ΙU βιτ. D3) μήνες έναντι των 11 (400 ΙU βιτ. D3) μηνών 
(μη σημαντική διαφορά).14 

Κλινική συσχέτιση
Παρά τις υψηλές προσδοκίες, δεν αποδείχτηκε θετική 
επίδραση της βιταμίνης D στην επιβίωση ή στην θερα-
πεία των καρκινοπαθών ασθενών σε καμία μελέτη.
Δεν προτείνεται η αναπλήρωση με βιταμίνη D με στόχο 
την πρόληψη ή τη θεραπεία νεοπλασιών. Τα δεδομένα που 
προέρχονται από μελέτες παρατήρησης και τυχαιοποιημέ-
νες μελέτες παρέμβασης, είναι μάλλον αρνητικά για την 
πρόληψη, αλλά υπάρχουν ενδείξεις για καλύτερες εκβά-
σεις και λιγότερες υποτροπές όταν επιτυγχάνονται επίπε-
δα >30 ng/ml. Επομένως, >1000 IU ημερησίως αθροιστικά 
από την έκθεση στον ήλιο, τη διατροφή ή τα διατροφικά 
συμπληρώματα είναι η προτεινόμενη απαιτούμενη ποσό-
τητα βιταμίνης D, ώστε να υπάρχει επάρκεια βιταμίνης D. 
Προς το παρόν, δε συνιστάται η αναπλήρωση σε άτομα με 
επάρκεια βιταμίνης D για πρόληψη ή θεραπεία της νόσου.16

Βιταμίνη D και αυτοάνοσα νοσήματα
Δεν προτείνεται καθολική αναπλήρωση σε άτομα υψηλού 
κινδύνου με στόχο την πρόληψη της νόσου ή σε άτομα που 
πάσχουν από αυτοάνοσα νοσήματα. Τα δεδομένα από μελέ-
τες παρατήρησης και τυχαιοποιημένες μελέτες παρέμβα-
σης προτρέπουν να αποφεύγεται η ανεπάρκεια βιταμίνης D 
σε άτομα υψηλού κινδύνου. Επομένως και ανάλογα με την 
ηλικία 800-2000 IU ημερησίως, αθροιστικά από την έκθε-
ση στον ήλιο, τη διατροφή ή τα διατροφικά συμπληρώματα 
είναι η προτεινόμενη απαιτούμενη ποσότητα βιταμίνης D, 
ώστε να μην συντελεί η έλλειψη βιταμίνης D στην αύξηση 
του κινδύνου εμφάνισης της νόσου. Δεν συνιστάται η ανα-
πλήρωση σε άτομα με επάρκεια βιταμίνης D για πρόληψη ή 
θεραπεία της νόσου.16
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Βιταμίνη D και Σακχαρώδης Διαβήτης  
τύπου 1 (ΣΔ1)

Τα τελευταία χρόνια ενοχοποιήθηκε η έλλειψη βιταμίνης 
D ως πιθανός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη σακ-
χαρώδη διαβήτη σύμφωνα με μελέτες, λόγω αυξημένης 
αντίστασης στην ινσουλίνη και περιορισμένης λειτουργίας 
των β παγκρεατικών κυττάρων. 

Σε μελέτες παρατήρησης έχει διαπιστωθεί ότι άτομα με 
ΣΔ1 και καλό γλυκαιμικό έλεγχο έχουν υψηλότερα επίπε-
δα βιαταμίνης D από άτομα με φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο. 
Μόνο μικρής κλίμακας μελέτες παρέμβασης με βιταμίνη D 
είναι διαθέσιμες στον ΣΔ1. Αυτές οι μελέτες κατέληξαν σε 
αντικρουόμενα αποτελέσματα. Μάλιστα σε μία πρόσφατη 
μελέτη, η συμπτωματική διαβητική νευροπάθεια συσχετί-
στηκε με χαμηλές συγκεντρώσεις βιταμίνης D (<20 ng/ml), 
αλλά και με μετρίως αυξημένες (>40ng/ml) δείχνοντας μια 
μη γραμμική αλλά πιθανώς σχήματος -U συσχέτιση των συ-
γκεντρώσεων της βιταμίνης D με τη συμπτωματική διαβη-
τική νευροπάθεια. Οι κλινικές μελέτες αναπλήρωσης για 
την πρόληψη του ΣΔ1 δεν έχουν επαρκή σχεδιασμό ώστε 
να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα.

Δεν προτείνεται καθολική αναπλήρωση σε άτομα υψη-
λού κινδύνου με στόχο την πρόληψη της νόσου ή σε άτο-
μα που πάσχουν από ΣΔ1. Τα δεδομένα που προέρχονται 
από μελέτες παρατήρησης και τυχαιοποιημένες μελέτες 
παρέμβασης, προτρέπουν να αποφεύγεται η ανεπάρκεια 
βιταμίνης D σε άτομα υψηλού κινδύνου για εμφάνιση ΣΔ1.
Επομένως και ανάλογα με την ηλικία 1000-2000 IU ημερη-
σίως αθροιστικά από την έκθεση στον ήλιο, τη διατροφή ή 
τα διατροφικά συμπληρώματα είναι η προτεινόμενη απαι-
τούμενη ποσότητα βιταμίνης D, ώστε να μην συντελεί η 
έλλειψη βιταμίνης D στην αύξηση του κινδύνου για εμφά-
νιση της νόσου. Δεν συνιστάται η αναπλήρωση σε άτομα με 
επάρκεια βιταμίνης D για πρόληψη ή θεραπεία της νόσου.16

Βιταμίνη D και Σακχαρώδης Διαβήτης 
τύπου 2 (ΣΔ2)

Μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη, placebo-ελεγχόμενη κλινι-
κή μελέτη εξέτασε την επίδραση της χορήγησης 4000 ΙU 
βιτ. D3 ημερησίως στην επίπτωση του διαβήτη σε ομάδα 
2.423 ενηλίκων με αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (2 στα 3 κριτήρια: γλυκόζη 
νηστείας= 100-125mg/ml, καμπύλη σακχάρου μετά από 
χορήγηση 75 g γλυκόζης: 140-199 mg/ml, HbA1c=5.7-6.4%). 
Τελική έκβαση αποτελούσε η εμφάνιση σακχαρώδη διαβή-
τη. Μετά από θεραπεία διάρκειας 2,5 ετών δεν φάνηκε ση-
μαντική διαφορά στην επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη 
μεταξύ της ομάδας που έλαβε βιταμίνη D και εκείνης που 
έλαβε το εικονικό φάρμακο. (πιν.1, p=0,12)15

Μια πρόσφατη μελέτη με διάρκεια παρακολούθησης 
31 έτη συσχέτισε τα επίπεδα 25(ΟΗ)D σε νεαρή ηλικία με 
το μελλοντικό κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2. Μια μετα-ανάλυση 
που περιέλαβε 10 τυχαιοποιημένες μελέτες αναπλήρω-
σης με βιταμίνη D σε ασθενείς με προδιαβήτη δεν έδειξε 
όφελος στους δείκτες αντίστασης στην ινσουλίνη και στις 
τιμές πριν και μετά τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης. Ωστόσο 
σε μια υποομάδα συμμετεχόντων με αρχικά επίπεδα βιτα-
μίνης D<20ng/ml οι τιμές γλυκόζης στο δίωρο μετά από 
δοκιμασία ανοχής γλυκόζης μειώθηκαν, δείχνοντας ότι σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου με ανεπάρκεια βιταμίνης D, η 
αναπλήρωση μπορεί να είναι επωφελής. Μια τυχαιοποιη-
μένη διπλά-τυφλή μελέτη χορήγησης βιταμίνης D(SUNNY) 
σε 275 ασθενείς με ΣΔ2 και καλή γλυκαιμική ρύθμιση δια-
πίστωσε όφελος από τη χορήγηση βιταμίνης D για 6 μήνες 
μόνο στα άτομα που είχαν σοβαρή έλλειψη. Οι μετα-ανα-
λύσεις των μελετών αναπλήρωσης σε άτομα με ΣΔ2 είναι 
αντιφατικές.16

Δεν προτείνεται καθολική αναπλήρωση με στόχο την 
πρόληψη ή τη θεραπεία του ΣΔ2.Τα δεδομένα που προ-
έρχονται από μελέτες παρατήρησης και τυχαιοποιημένες 
μελέτες παρέμβασης, προτρέπουν να αποφεύγεται η ανε-
πάρκεια βιταμίνης D σε άτομα που πάσχουν από ΣΔ2. Επο-
μένως και ανάλογα με την ηλικία 1500-2000 IU ημερησίως 
(για ηλικίες από 50-70 έτη) αθροιστικά από την έκθεση 
στον ήλιο, τη διατροφή ή τα διατροφικά συμπληρώματα 
είναι η προτεινόμενη απαιτούμενη ποσότητα βιταμίνης D. 
Δεν συνιστάται η αναπλήρωση σε άτομα με επάρκεια βιτα-
μίνης D για πρόληψη ή θεραπεία της νόσου.16

Ενδείκνυται ο έλεγχος των επιπέδων της 
βιταμίνης D στο γενικό πληθυσμό;

Δεν ενδείκνυται ο έλεγχος των συγκεντρώσεων της βιτα-
μίνης D στο γενικό πληθυσμό. Αν υπάρχει συννοσηρότητα 
προτείνουμε περαιτέρω έλεγχο όπως για σύνδρομα δυ-
σαπορρόφησης, βαριατρική χειρουργική κλπ. Ο έλεγχος, 
εκτός της 25(ΟΗ) βιταμίνης D, πρέπει να περιλαμβάνει 
και τη μέτρηση της παραθορμόνης (ΡΤΗ) καθώς και των 
επιπέδων ασβεστίου, φωσφόρου, λευκωματίνης και κρεα-
τινίνης.16

Ενδείξεις μέτρησης της 25(ΌΗ)Βιταμίνης D 
(Υποψήφιοι για screening)

• Ραχίτιδα
• Όστεομαλακία
• Όστεοπόρωση
• Χρόνιες παθήσεις των Νεφρών
• Ηπατική ανεπάρκεια
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• Σύνδρομα Δυσαπορρόφησης: Κυστική ίνωση, Φλεγμο-
νώδεις παθήσεις του εντέρου, Νόσος του Crohn, Βα-
ριατρική χειρουργική, Ακτινική εντερίτιδα

• Πρωτοπαθής Υπερπαραθυρεοειδισμός
• Φάρμακα: Αντιεπιληπτικά, Κορτικοστεροειδή, Φάρμα-

κα κατά του AIDS, Αντιμυκητιασικά πχ Κετοκοναζόλη, 
Χολεστυραμίνη

• Έγκυες και θηλάζουσες
• Ηλικιωμένοι με ιστορικό πτώσεων
• Ηλικιωμένοι με ιστορικό καταγμάτων χαμηλής βίας
• Παχύσαρκα παιδιά & ενήλικες (ΔΜΣ > 30 Kg/m2) 
• Κοκκιωματώδεις νόσοι: Σαρκοείδωση, Φυματίωση, 

Ιστοπλάσμωση, Κοκκιδιομυκητίαση, Βηρυλλίωση, Με-
ρικά λεμφώματα

• Όλική θυρεοειδεκτομή (ειδικότερα με συνυπάρχοντα 
αφαίρεση τραχηλικών λεμφαδένων-λεμφαδενικός κα-
θαρισμός)

Συμπέρασμα
Ο ενθουσιασμός για την βιταμίνη D συνεχίζει ακατάπαυστα, 
παρόλο που τα δεδομένα όλων των νεότερων μελετών πα-
ρέμβασης σχετικά με την πρόληψη σημαντικών παθήσεων 
της κοινότητας όπως σακχαρώδη διαβήτη, καρκίνου και 
καρδιαγγειακών παθήσεων δεν είχαν τα επιθυμητά απο-
τελέσματα. Για αυτό, από τη δική μας πλευρά δεν υπάρχει 
λόγος για την προληπτική χορήγηση βιταμίνης D.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Οι διαστάσεις επιδημίας που έχουν λάβει η παχυσαρκία, η προοδευτική γήρανση του πλη-
θυσμού, η ελλιπής ικανότητα αυτοελέγχου των ασθενών με Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ), η οικονομική 
ανέχεια που χαρακτηρίζει την χώρα μας τα τελευταία χρόνια, καθώς επίσης και οι έντονοι ρυθμοί ζωής 
έχουν δώσει στον ΣΔ διαστάσεις παγκόσμιας πανδημίας. Οι ασθενείς με ΣΔ πρέπει να αντιμετωπίζο-
νται ολιστικά και τον ρόλο του βοηθού – συνοδοιπόρου στο δύσκολο αυτό «ταξίδι» με τον ΣΔ, εκτός 
από τον ιατρό, την οικογένεια παίζει και ο νοσηλευτής, ο οποίος καλείται να βοηθήσει, να ενημερώσει 
και να εκπαιδεύσει τους ασθενείς.
Σκοπός: Σκοπός του συγκεκριμένου άρθρου είναι να αναδείξει τη σημαντική προσφορά του νοσηλευτή 
στην αντιμετώπιση του ΣΔ.
Υλικό-Μεθοδολογία: Για την ολοκλήρωση αυτού του άρθρου έγινε αναζήτηση σε έγκριτες επιστημονι-
κές βάσεις, όπως το PubMed, το Science Direct και το Scopus, βάσει των σχετικών λέξεων-κλειδιών.
Συμπεράσματα: Μετά τον ιατρό, ο νοσηλευτής διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπιση του 
ΣΔ. Βοηθά τους ασθενείς να κατανοήσουν τη νόσο τους, να αναγνωρίζουν τα συμπτώματά της, να προ-
λαμβάνουν τις επιπλοκές και τέλος εκπαιδεύει τους ασθενείς τόσο στην ορθή χορήγηση της ινσουλί-
νης, όσο και στον γλυκαιμικό έλεγχο.
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SUMMARY

Introduction: Epidemic dimensions of Obesity, the progressive aging of the population, coupled with the 
lack of self-control of patients with Diabetes Mellitus (DM), the economic poverty that characterizes our 
country in recent years as well as the intense life rhythms are responsible for the great increase in the oc-
currence of DM and the ominous outcome. Α global, holistic approach must be taken to patients with DM 
involving the role of doctor, family and nurse who is called to help, inform and educate the patients. 
Purpose: The purpose of this article is to highlight the important contribution of the nurse to the treatment 
of diabetes mellitus.
Material - Methodology: Two individual researchers conducted internet search in PubMed, ScienceDirect 
and Scopus medical databases using PubMed MesH terms “[ Diabetes Mellitus, insulin, nursing care, gly-
cemic control.]’’
Conclusions: Nurse plays an important role in treatment of diabetes mellitus. Helps patients to recognize 
the symptoms of the disease, to prevent complications of DM and finally the nurse educates the patient on 
proper insulin administration in order to have a better glycemic control.
Key words: Diabetes Mellitus, Insulin, Nursing Care, glycemic control

Εισαγωγή
Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι ένα μεταβολικό νόσημα με 
διάρκεια ζωής πάνω από 3.500 χρόνια. Οι πρώτες αναφορές 
στον ΣΔ εμφανίζονται το 1500 π.Χ. σε Αιγυπτιακό πάπυρο, 
γνωστό ως «Πάπυρος Ebers» ως «νόσος με πολυουρία, χωρίς 
πόνους, με λιποσαρκία». 

Χρόνια αργότερα, το 120–200 μ.Χ., ο Αρεταίος είναι ο 
πρώτος που ονομάζει τη νόσο «Διαβήτη», ενώ το 2ο αιώνα 
μΧ ο Γαληνός, αναφέρει ότι η νόσος οφείλεται σε νεφρική 
δυσλειτουργία. Πρώτη δοκιμή στη χορήγηση ινσουλίνης 
έγινε το 1922 σε ένα δεκατετράχρονο αγόρι, τον Leonard 
Thompson, ενώ περίπου το 1950 εμφανίζονται τα πρώτα 
αντιδιαβητικά δισκία.1, 2, 3

Ο ΣΔ χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία, συνέπεια δι-
αταραχών στην έκκριση ινσουλίνης, στη δράση της ή και 

στα δυο μαζί. Συνέπεια αυτής της διαταραχής είναι η δυ-
σλειτουργία διαφόρων οργάνων, ιδιαίτερα των οφθαλμών, 
νεύρων, νεφρών, καρδιάς και αγγείων. 4

Ο αριθμός των νοσούντων από ΣΔ είναι τόσο μεγάλος, 
ώστε η ασθένεια χαρακτηρίζεται παγκόσμια πανδημία. 5 

Συμφώνα με τα τελευταία στοιχεία της IDF ο αριθμός των 
νοσούντων από ΣΔ για το 2018 ήταν 425εκ., ενώ το 2045 ο 
αριθμός αυτός αναμένεται να ξεπεράσει τα 629εκ.6

Πρωταρχικό ρόλο στην καλή ρύθμιση του ΣΔ παίζει ο 
ίδιος ο ασθενής και η προθυμία του να υιοθετήσει έναν υγι-
εινοδιαιτητικό τρόπο ζωής που θα συμβάλει στη σωστή γλυ-
καιμική ρύθμιση.

Αρωγοί στην προσπάθειά του αυτή είναι η οικογένεια του 
και το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό.

Τον «δίαυλο» επικοινωνίας ασθενή–ιατρού αποτελούν οι 
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νοσηλευτές, οι οποίοι επιπλέον ασχολούνται με την καθημε-
ρινή και λεπτομερή φροντίδα των ασθενών, της οικογένει-
ας και της κοινότητας για τη πρόληψη, διατήρηση και απο-
κατάσταση της υγείας σε όλο το φάσμα των φυσιολογικών 
ψυχοκοινωνικών λειτουργιών της και εσωκλείουν στους 
κόλπους της επιστήμης τους τομείς όπως η πρόληψη, η θε-
ραπεία, η αποκατάσταση και η εκπαίδευση.7

Στα πλαίσια της πρόληψης, ο νοσηλευτής ενημερώνει τον 
ασθενή για τους επιβαρυντικούς παράγοντες της ασθένειάς 
του και πως να τους αποφύγει. Στον τομέα της θεραπείας, 
φροντίζει για την ενημέρωση σχετικά με τη φύση της ασθέ-
νειας, την αποφυγή επιπλοκών, τη φαρμακευτική αγωγή που 
πρέπει να ακολουθηθεί και την εκπαίδευση τεχνικών και 
δεξιοτήτων σε ασθενείς και συγγενείς, διαφόρων χρήσιμων 
τεχνικών, όπως η χορήγηση ινσουλίνης. Με όμοιο τρόπο 
ενεργεί και στα πλαίσια της αποκατάστασης.8

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην εκπαίδευση 
ασθενών με Σακχαρώδη Διαβήτη

Ως Αγωγή Υγείας, ορίζεται «η μετάδοση πληροφοριών που 
αφορούν την υγεία» και κατ’ επέκταση την ασθένεια και τη 
βελτίωσή της.

 Ο ορισμός διατυπώνει στην ουσία το βασικό της στόχο, 
που είναι η μετάδοση πληροφοριών, η αλλαγή της συμπε-
ριφοράς και η υιοθέτηση ενός υγιεινοδιαιτητικού τρόπου 
ζωής και τέλος να καταστήσει το άτομο υπεύθυνο για την 
ατομική του φροντίδα υγείας.9

Απαραίτητη προϋπόθεση για έναν νοσηλευτή–εκπαιδευ-
τή είναι η άρτια εκπαίδευση και η ολοκληρωμένη γνώση του 
αντικειμένου του.

Χαρακτηριστικά που πρέπει να διαθέτει ο νοσηλευτής 
είναι η υπομονή, η μεταδοτικότητα, η διάθεση, η κριτική ικα-
νότητα, ειδικές γνώσεις και δεξιότητες καθώς επίσης και η 
δεξιοτεχνία του στη λεκτική επικοινωνία.

Ο νοσηλευτής θα πρέπει να λάβει υπ’ όψιν κάποιους πα-
ράγοντες που θα τον βοηθήσουν στην σωστή οργάνωση του 
εκπαιδευτικού προγράμματος, όπως: η ηλικία, η φυσική κα-
τάσταση, η παρουσία οργανικών παθήσεων, η οικογενειακή 
κατάσταση, η ευκολία πρόσβασης στον χώρο εκπαίδευσης 
και στις μονάδες υγείας.10 

Στη σύγχρονη εποχή, ο νοσηλευτής έχει στη φαρέτρα του 
πολλά μέσα προκειμένου να υλοποιήσει τον τελικό του σκο-
πό, που είναι η σωστή ενημέρωση των ασθενών.

Κάποια από αυτά τα μέσα είναι η ατομική διδασκαλία, η 
χρήση έντυπου υλικού, η χρήση μέσων μαζικής επικοινωνί-
ας, η χρήση του διαδικτύου, διάφορα οπτικοακουστικά μέσα 
και τέλος η εκπαιδευτική τηλεόραση.

Παρά τις μεγάλες ελλείψεις που παρατηρούνται στο 
χώρο της υγείας, οι νοσηλευτές με την υπομονή και την φι-

λοτιμία τους, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην έκβαση 
της υγείας των ασθενών. Η παρουσία τους στο χώρο του νο-
σοκομείου είναι 24ώρη και η επικοινωνία με τους ασθενείς 
βοηθά να κατανοήσουν τη φύση της ασθένειας και να οδηγή-
σουν τον ασθενή στην βέλτιστη αντιμετώπιση της νόσου, με 
σκοπό την πρόληψη επιπλοκών.

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην 
πρόληψη & αντιμετώπιση επιπλοκών  

του Σακχαρώδη Διαβήτη 
Οι επιπλοκές του ΣΔ διαχωρίζονται σε μικροαγγειακές και 
μακροαγγειακές.

Στις μικροαγγειακές επιπλοκές ανήκουν:
1. Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια, αφορά στο 21% 

των ασθενών με ΣΔ και αποτελεί κύρια αιτία τύφλωσης 
στους ενήλικους ασθενείς.11-12

2. Διαβητική Νεφροπάθεια, η οποία προσβάλλει το 18% 
των ασθενών και είναι κύρια αιτία νεφροπάθειας τελικού 
σταδίου που απαιτεί αιμοδιύλυση και χρήζει μεταμόσχευ-
σης νεφρού.13-14

3. Διαβητική Νευροπάθεια, απασχολεί το 12% των ασθε-
νών με ΣΔ και τους οδηγεί σε ακρωτηριασμό των κάτω 
άκρων.15-16

Στον αντίποδα των μικροαγγειακών επιπλοκών βρίσκονται 
οι μακροαγγειακές, οι οποίες προσβάλουν μεγάλα αγγεία. Σε 
αυτή την κατηγορία ανήκουν:
1. Τα Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια, που παρουσιάζονται 

2–4 φορές πιο συχνά από ό,τι στον υγιή πληθυσμό και σχε-
τίζονται με την καρδιαγγειακή θνησιμότητα.17

2. Καρδιαγγειακή Νόσος, αφορά στον θάνατο του 80% των 
ασθενών με ΣΔ.18

3. Περιφερική Αγγειακή Νόσος.
 

Άλλες επιπλοκές είναι η κατάθλιψη, η σεξουαλική δυσλει-
τουργία και η περιοδοντική νόσος.

Κύριος ρόλος του νοσηλευτή είναι η σωστή ενημέρωση 
και εκπαίδευση των ασθενών για την πρόληψη των επιπλο-
κών αυτών. Δυστυχώς όμως, από τη μια πλευρά το χαμηλό 
μορφωτικό επίπεδο, το σοκ από τα δυσάρεστα νέα της ανα-
κοίνωσης της ασθένειας και το γεγονός ότι ο ΣΔ είναι αρχι-
κά μια «αθόρυβη» νόσος και όταν εκδηλωθεί υπάρχουν ήδη 
εγκατεστημένες επιπλοκές, καθιστούν την πρόληψη έργο 
πολύ δύσκολο.

Η συζήτηση με τους ασθενείς και η ανάδειξη της σημαντι-
κότητας της υιοθέτησης ενός υγιεινοδιαιτητικού τρόπου 
ζωής βασισμένο στη μεσογειακή διατροφή, αποφεύγοντας το 
κάπνισμα και την κατανάλωση αλκοόλ, η ένταξη της άσκησης 
στην καθημερινότητα των ασθενών, η διατήρηση των τιμών 
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γλυκόζης σε φυσιολογικά επίπεδα, ο συχνός έλεγχος της 
HbA1C, η τήρηση της φαρμακευτικής αγωγής και η ορθή χο-
ρήγηση ινσουλίνης αποτελούν κύριο μέλημα του νοσηλευτή.

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην πρόληψη & αντι-
μετώπιση καρδιαγγειακών επιπλοκών του 

ΣΔ - Όξεία φάση ΑΕΕ
Στις μακροαγγειακές επιπλοκές και κυρίως σε αυτές που 
ανήκουν στα καρδιαγγειακά νοσήματα και κυρίως στα Αγγει-
ακά Εγκεφαλικά Επεισόδια, ο ρόλος του νοσηλευτή είναι πιο 
«ενεργός» και πολυδιάστατος.

Αφορά τόσο στην οξεία φάση του ΑΕΕ, στην φάση ανάνη-
ψης, στην φάση της αποκατάστασης και στην φροντίδα ασθε-
νών μετά την εκδήλωση του ΑΕΕ.19

Ο ρόλος του νοσηλευτή και η συνεργασία του με την ομά-
δα υποδοχής και αντιμετώπισης του ΑΕΕ κατά τη διάρκεια 
της οξείας φάσης είναι ζωτικής σημασίας για την πορεία και 
την αποκατάσταση του ασθενή γιατί είναι και αυτή που θα 
καθορίσει την επιτυχία της θεραπείας.

Ο νοσηλευτής κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης θα 
πρέπει να παρακολουθεί στενά τον ασθενή και να πράττει 
τα παρακάτω:
• Τοποθέτηση του ασθενή με τον κατάλληλο τρόπο στη μια 

πλευρά. 
• Ανύψωση του κρεβατιού σε θέση ημι - Fowler. 
• Ανασήκωμα των προστατευτικών κιγκλιδωμάτων του 

κρεβατιού για παροχή ασφάλειας. 
• Παρακολούθηση και καταγραφή ανά τακτά χρονικά δια-

στήματα των ζωτικών σημείων. 
• Τοποθέτηση ελαστικών καλτσών (αν χρειάζεται) 
• Έλεγχος των παροχετεύσεων (αν υπάρχουν καθετήρες) 
• Αλλαγή θέσης του ασθενή ανά δύο ώρες, πάντοτε υποστη-

ρίζοντας το σώμα του, ώστε να διατηρείται ευθειασμένο. 
• Διατήρηση των αεροφόρων οδών ανοιχτών. 
• Καθαρισμός του στόματος και συχνές αναρροφήσεις για 

εξασφάλιση ανοιχτού αεραγωγού. 
• Πραγματοποίηση τακτικών κινητικών ασκήσεων. 
• Παρακολούθηση και καταγραφή: 
I. Αναπνευστικής δυσχέρειας, όπως δύσπνοια ή κυάνωση. 
II. Επιπέδου συνείδησης.
III. Οποιασδήποτε ανεξέλεγκτης μυϊκής κατάστασης, όπως 

σπασμών. 
IV. Ανάγκης για αναρρόφηση των ανωτέρων οδών. 
V. Ερυθρότητας του δέρματος πάνω από οστά που εξέχουν.19

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην πρόληψη & 
αντιμετώπιση καρδιαγγειακών επιπλοκών 
του ΣΔ - φροντίδα ασθενών σε αφασία μετά 

από ΑΕΕ

Οι δύο τύποι αφασίας είναι οι εξής: 
1. Δεκτική αφασία σημαίνει ότι ο ασθενής δεν αντιλαμβάνε-

ται–δεν κατανοεί τα λεκτικά ερεθίσματα. 
2. Εκφραστική αφασία σημαίνει ότι ο ασθενής δεν μπορεί 

να εκφράσει τις σκέψεις του με σωστό τρόπο. Ο ασθε-
νής σε αφασία κάνει λάθη στην επιλογή των λέξεων και 
των εκφράσεων. Χρησιμοποιεί λέξεις με λάθος έννοια. 
Μπορεί επίσης να χρησιμοποιήσει λέξεις βλάσφημες, 
αυτόματα και χωρίς πρόθεση. 

Ο σωστά εκπαιδευμένος νοσηλευτής, μπορεί να βοηθήσει 
τον ασθενή με το: 
• Να είναι πολύ υπομονετικός και ενθαρρυντικός στις προ-

σπάθειες του ασθενούς να μιλήσει. 
• Να χρησιμοποιεί πίνακα με εικόνες, τις οποίες ο ασθενής 

μπορεί να υποδείξει. 
• Να μιλά με μικρές προτάσεις. 
• Να χρησιμοποιεί χειρονομίες για να εξηγήσει τη σημασία 

των λέξεων. 
• Να μιλά συχνά ως έχει για να τον βοηθά να ασκείται.19

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην πρόληψη & αντι-
μετώπιση καρδιαγγειακών επιπλοκών του 
ΣΔ - φροντίδα ασθενών στη φάση ανάνηψης 

μετά από ΑΕΕ
Η ανάνηψη από το εγκεφαλικό επεισόδιο συχνά είναι μια 
πολύ άσχημη εμπειρία για τον ασθενή.

Ο ασθενής έχει ανάγκη από εμψύχωση και δύναμη για να 
μπορέσει να ξεπεράσει το πρόβλημά του. 

Είναι γνωστό ότι η ταχύτητα της ανάνηψης, στις περισ-
σότερες περιπτώσεις, εξαρτάται από το κουράγιο και την 
υπομονή των νοσηλευτών. 

Εάν ο ασθενής είναι ικανός να αυτοεξυπηρετηθεί, αφήνε-
ται να το κάνει, στο βαθμό που μπορεί.

Οι ασθενείς πρέπει να ενθαρρύνονται να κάνουν όσο πε-
ρισσότερα πράγματα μπορούν μόνοι τους.
Οι ενέργειες αποκατάστασης περιλαμβάνουν: 
• Την βοήθεια στην κένωση του εντέρου και της ουροδό-

χου κύστης. 
• Την προσοχή και φροντίδα στο δέρμα για να αποφευχθεί 

η λύση της συνέχειάς του. 
• Την ενθάρρυνση του ασθενούς με εγκεφαλικό επεισόδιο 

Οι ασθενείς με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο συχνά πα-
ρουσιάζουν αφασία ή διαταραχή του λόγου.

Παρουσιάζουν δυσκολία στο να σχηματίζουν σκέψεις ή 
να εκφράζονται με τρόπους συνειδητά σωστούς. Αυτό είναι 
απογοητευτικό και προκαλεί φόβο και στους ίδιους και στην 
οικογένειά τους.
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να επικοινωνεί. 
• Την βοήθεια κατά την κινητοποίηση του ασθενούς, ώστε 

να αποφεύγονται τυχόν πτώσεις.
• Την διατήρηση μιας εποικοδομητικής και ενθαρρυντικής 

στάσης, καθ΄όλη τη διάρκεια της νοσηλείας.19

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην πρόληψη & αντι-
μετώπιση καρδιαγγειακών επιπλοκών του 

ΣΔ - φροντίδα ασθενών στη φάση της αποκα-
τάστασης μετά από ΑΕΕ

Ο νοσηλευτής που εργάζεται με ασθενείς που βρίσκονται σε 
πρόγραμμα αποκατάστασης πρέπει να είναι ευέλικτος και δη-
μιουργικός.

Ο ρόλος του νοσηλευτή είναι να βοηθήσει τον ασθενή να 
επιτύχει το καλύτερο δυνατό επίπεδο ευεξίας, όπως αυτό 
ορίζεται από τον ασθενή.

Είναι πολύ σημαντικό να μην είναι επικριτικός και να μην 
επιβάλλει τις δικές του αξίες και στάσεις στον ασθενή. 

Ο νοσηλευτής αποκατάστασης πρέπει να είναι ικανός να 
συνεργάζεται με τα άλλα μέλη της ομάδας.

 Εκτός από τον ιατρό μέλη της ομάδας αποτελούν οι ερ-
γοθεραπευτές, οι φυσιοθεραπευτές, οι λογοθεραπευτές, οι 
ψυχολόγοι, οι σύμβουλοι επαγγελματικής αποκατάστασης και 
οι κοινωνικοί λειτουργοί. Είναι αυτοί που θα συνεργαστούν 
με τον ασθενή και την οικογένειά του για να βοηθήσουν στην 
επίλυση τόσο των ψυχοκοινωνικών όσο και των οργανικών 
προβλημάτων.

 Ο νοσηλευτής συντελεί στην επίβλεψη του ασθενούς όσον 
αφορά στη σωστή εφαρμογή των ασκήσεων και των δραστη-
ριοτήτων, σύμφωνα με τις οδηγίες των παραπάνω θεραπευ-
τών και ενισχύει την διδασκαλία τους. Προγραμματίζονται συ-
στηματικές συναντήσεις έτσι ώστε τα μέλη να συνεργάζονται 
για την φροντίδα του ασθενούς και να εκτιμούν την πρόοδο 
της αποκατάστασής του. 

Η φιλοσοφία της αποκατάστασης στην νοσηλευτική στη-
ρίζεται στην αναγνώριση της ανάγκης των ασθενών για ανε-
ξαρτησία. 

 Οι νοσηλευτές πρέπει να μπορούν να κρίνουν πότε ο ασθε-
νής μπορεί να προσπαθήσει να κάνει κάτι μόνος του και να ανα-
γνωρίζουν πότε η απογοήτευσή του φθάνει σε επίπεδο στο 
οποίο πρέπει να βοηθήσουν.

Οι παρεμβάσεις εφαρμόζονται με τέτοιο τρόπο που ενθαρ-
ρύνουν τον ασθενή να κάνει όσο το δυνατόν περισσότερα για 
τον εαυτό του. Επιβραβεύονται ακόμη και για μικρές επιτυχί-
ες ή προσπάθειες στο επίπεδο αυτό-φροντίδας. 

Ο ασθενής παρακολουθείται για υπερβολική κόπωση. Γι’ 
αυτό οι δραστηριότητές του προγραμματίζονται με βάση τον 
βαθμό κόπωσης του ασθενούς.

Οι φυσιοθεραπευτές και οι εργασιοθεραπευτές δουλεύ-

ουν μαζί με τον ασθενή που χρήζει αποκατάστασης για να τον 
βοηθήσουν να προσαρμοσθεί έτσι ώστε να εκτελεί τις δρα-
στηριότητες.

Οι νοσηλευτές πρέπει να αναπτύξουν ιδιότητες και δεξιοτε-
χνίες, πέρα από αυτές που απαιτούνται στην παραδοσιακή 
νοσηλευτική, ήτοι: 
1. Γνώσεις
2. Υπομονή
3. Τόλμη κατά την προσφορά της απαιτούμενης βοήθειας.
4. Αισιοδοξία και θετική στάση.
5. Προγραμματισμό
6. Συντονισμό
7. Αποτελεσματικότητα ως δάσκαλοι και εκπαιδευτές.
8. Συμμαχική στρατηγική προς τον ασθενή και την οικο- 

γένεια του.19

Οι σκοποί της νοσηλευτικής φροντίδας κατά την αποκατάστα-
ση συνοψίζονται στις παρακάτω ενέργειες και πράξεις:
• Διατήρηση στη ζωή του ασθενή που βρίσκεται σε κώμα
• Βοήθεια στην αναγνώριση των παραγόντων που συνέβα-

λαν στο ΑΕΕ
• Μείωση των αναγκών σε οξυγόνο.
• Πρόληψη εξέλιξης της υπέρτασης.
• Εκτίμηση υποκείμενης καρδιακής νόσου.
• Εξασφάλιση της φυσικής και ψυχολογικής υποστήριξης 

του ασθενούς που είναι υποψήφιος για χειρουργική παρέμ-
βαση.

• Εκπαίδευση του ασθενούς για συχνή παρακολούθηση της Α.Π.
• Διατήρηση υγρών και θρεπτικού ισοζυγίου.
• Αντιμετώπιση της δυσλειτουργίας κρανιακών νεύρων. 
• Φροντίδα ασθενούς με ημιπάρεση για να κατορθωθεί η 

μέγιστη λειτουργία και να προληφθούν οι δευτεροπαθείς 
ανικανότητες και παραμορφώσεις.

• Προετοιμασία του ασθενή ώστε να εκτελεί καθημερινές 
δραστηριότητες, όσο πιο ανεξάρτητα γίνεται.

• Εκπαίδευση της οικογένειας και του ασθενούς για την υιο-
θέτηση τρόπων αντιμετώπισης της κατάστασης.19

Ό ρόλος του νοσηλευτή στην εκπαίδευση, 
πρόληψη & αποκατάσταση των επιπλοκών 

στα κάτω άκρα.
Τα διαβητικά έλκη – διαβητικό πόδι αποτελούν μείζων πρό-
βλημα των ασθενών με ΣΔ.

Κάθε έτος 2-3% των διαβητικών ασθενών εμφανίζει έλ-
κος.20,21 

Περισσότερο από 15% των διαβητικών ασθενών θα εμ-
φανίσουν χρόνιο έλκος κατά τη διάρκεια της ζωής τους22, 
με μέσο χρόνο επούλωσης τους 6 μήνες23 και ετήσιο κόστος 
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6.143€24, ενώ το 28% των ασθενών θα οδηγηθεί σε ακρωτηρι-
ασμό.25 Αξίζει να σημειωθεί ότι στην Ελλάδα πραγματοποιού-
νται περίπου 3.000–5.000 ακρωτηριασμοί ετησίως.26

Τα διαβητικά έλκη αποτελούν κύρια αιτία νοσηλείας των 
ασθενών με ΣΔ, ενώ στον Δυτικό κόσμο είναι πιο συχνά στους 
άνδρες.28

Ως επιβαρυντικοί παράγοντες ενοχοποιούνται: περιφε-
ρική αγγειακή νόσος, περιορισμός αρθρικής κινητικότητας, 
δομικές παραμορφώσεις στο πόδι, αλλοίωση μαλακών μο-
ρίων του πέλματος, αυτόνομη νευροπάθεια, τραυματισμοί, 
αυτοτραυματισμοί, χρήση στενών παπουτσιών και τέλος το 
κάπνισμα.28

Η σταδιοποίηση των ελκών γίνεται βάση της έκτασης της 
βλάβης στο δέρμα, ενώ έχει επικρατήσει και ένας χρωματι-
κός κωδικός, που αφορά στην εκάστοτε βλάβη.28 

 Έτσι στο μαύρο χρώμα δέρματος αντιστοιχεί νεκρωτικός 
ιστός, στο κίτρινο χρώμα τυλώδης ιστός, σε μελανή απόχρω-
ση κάτω από υγιές δέρμα έχουμε λεπτό στρώμα τυλώδους 
ιστού (αιμάτωμα) ενώ για κόκκινο και ροζ χρώμα έχουμε κοκ-
κιώδη – επιθηλιακό ιστό.28

Η κλινική εξέταση του διαβητικού ποδιού γίνεται με κινη-
τικές δοκιμασίες (βάδιση στις πτέρνες, μυϊκή ισχύς, τενόντια 
αντανακλαστικά, κινητικότητα αρθρώσεων) και με αισθητι-
κές δοκιμασίες (πόνος, αφή–πίεση, παλλαισθησία–δονήσεις, 
ψυχρό–θερμό ).28

Οι κυριότερες λοιμώξεις των διαβητικών ποδιών είναι: 
κυτταρίτιδα, σηπτική αρθρίτιδα, απόστημα, έλκος, οστεομυ-
ελίτιδα και τέλος αρθροπάθεια Charcot.28

Οι τεχνικές που πρέπει να γνωρίζει το νοσηλευτικό προ-
σωπικό και αφορούν στην περιποίηση των διαβητικών ελκών 
είναι οι παρακάτω: απαραίτητη κρίνεται η υγιεινή των χεριών 
πριν από κάθε διαδικασία περιποίησης όπως επίσης και η χρή-
ση γαντιών και αποστειρωμένου πεδίου, τα υλικά θα πρέπει να 
βρίσκονται κοντά στον ασθενή, αποφεύγοντας έτσι τη διασπο-
ρά μικροβίων, ενώ απαραιτήτως θα πρέπει να ακολουθεί απο-
στείρωση των εργαλείων που χρησιμοποιούνται (λαβίδες, κο-
χλιάρια, ψαλίδια, ειδικές πένσες για κοπή των νυχιών).28

Κατά τη διάρκεια της περιποίησης θα πρέπει να γίνεται απο-
μάκρυνση του τυλώδους ιστού, η οποία μας βοηθά στην αξιο-
λόγηση της πραγματικής διάστασης της βλάβης του δέρματος, 
χωρίς αυτό να αποτελεί εμπόδιο στην ανάπτυξη νέου επιθηλί-
ου. Με αυτόν τον τρόπο επιταχύνουμε την επιθηλιοποίηση και 
μειώνουμε τις πιέσεις που ασκούνται στα πέλματα.28

Ένα από τα μεγαλύτερα λάθη που γίνονται κατά τη διαδικα-
σία περιποίησης διαβητικών ελκών είναι η χρήση ιωδιούχου 
ποβιδόνης, η οποία κρίνεται απαγορευτική. Ο καθαρισμός των 
ελκών πρέπει να γίνεται αποκλειστικά με φυσιολογικό ορό. 
Μόνο σε περιπτώσεις όπου συνυπάρχει λοίμωξη, επιτρέπεται 
η χρήση ιωδιούχου ποβιδόνης, γιατί η χρήση της κρίνεται τοξι-

κή και καθυστερεί τους μηχανισμούς επούλωσης.28

Κάθε επαγγελματίας υγείας οφείλει να γνωρίζει και να 
συμβουλεύει τους διαβητικούς ασθενείς για κάποιες αρχές, 
που θα τον βοηθήσουν στην αποφυγή ανάπτυξης διαβητικών 
ελκών. 

Κάποιες από αυτές τις συμβουλές είναι οι παρακάτω:
• Δεν περπατάμε ποτέ ξυπόλυτοι ή μόνο με τις κάλτσες μας, 

ακόμα και μέσα στο σπίτι. Στην παραλία ή στη θάλασσα φο-
ράμε παπούτσια θαλάσσης.

• Φοράμε άνετα παπούτσια με χοντρό πάτο. Προτιμούμε να 
φοράμε αθλητικά παπούτσια, όχι παπούτσια με τακούνια.

• Προτιμούμε να αγοράζουμε καινούρια παπούτσια στο τέλος 
της ημέρας και όχι πρωινές ώρες. Φοράμε τα καινούργια 
παπούτσια για 1-2 ώρες/24ωρο στην αρχή.

• Ελέγχουμε κάθε βράδυ τα παπούτσια για τυχόν μικροαντι-
κείμενα στο εσωτερικό τους (π.χ. πετραδάκια, κέρ- ματα, 
καρφιά, κ.λ.π.) ή για χαλασμένες ραφές και πάτους.

• Δεν φοράμε σφιχτές κάλτσες. Προτιμούμε κάλτσες χωρίς 
εσωτερικές ραφές, μάλλινες ή ειδικές κάλτσες που μας 
προτείνει εξειδικευμένος ιατρός ή νοσηλεύτρια.

• Πλένουμε τα πόδια μας καθημερινά και τα στεγνώνουμε 
προσεχτικά. Προσέχουμε και στεγνώνουμε ιδιαίτερα τις 
περιοχές ανάμεσα στα δάχτυλα, προσπαθώντας να μην τα 
απομακρύνουμε πολύ μεταξύ τους.

• Δεν χρησιμοποιούμε πολύ ζεστό νερό για το μπάνιο. Το χλια-
ρό νερό, θερμοκρασίας 37ο C, είναι το καταλληλότερο.

• Αποφεύγουμε να τοποθετούμε τα πόδια μας πολύ κοντά σε 
φωτιά και θερμάστρες και δεν τα αφήνουμε πολύ ώρα στον 
ήλιο (υπάρχει κίνδυνος σοβαρών εγκαυμάτων).

• Καταπολεμούμε τη ξηρότητα του δέρματος των ποδιών κυ-
ρίως με ειδικούς αφρούς ή ενυδατικές κρέμες.

• Κόβουμε τα νύχια σε ευθεία γραμμή με το δέρμα. Είναι πιο 
ασφαλές να χρησιμοποιούμε λίμα και να λιμάρουμε τα νύχια, 
παρά να τα κόβουμε οι ίδιοι με νυχοκόπτη ή ψαλιδάκι. Δεν κό-
βουμε ποτέ νύχια που έχουν μεγαλώσει μέσα στο δέρμα.19, 28

Όπως για τα περισσότερα «δεινά» της υγείας, έτσι και για τα 
διαβητικά έλκη, σημαντικό ρόλο παίζει το κάπνισμα, καθώς 
περισσότερο από το 50% με διαβητικό πόδι διατέλεσε ″ενερ-
γός καπνιστής″, 32% είναι ενεργοί καπνιστές ενώ το 75% των 
ισχαιμικών ελκών σχετίζονται με το κάπνισμα.29

Συμπέρασμα
Ο Σακχαρώδης Διαβήτης αποτελεί μείζων πρόβλημα υγείας 
της σύγχρονης κοινωνίας και με τον συνεχώς αυξανόμενο 
αριθμό ασθενών μπορεί να χαρακτηριστεί ως «Παγκόσμια 
Πανδημία» όπως ομολογούν οι παγκόσμιες οργανώσεις που 
ασχολούνται με αυτόν.
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Νόσος με «ακριβές επιπλοκές» σύμφωνα με τα οικονομικά 
στοιχεία που δίνονται από την Εθνική Σχολή Δημόσιας Διοίκη-
σης, οι οποίες όμως μπορούν να προληφθούν με σωστή γλυκαι-
μική ρύθμιση και υιοθέτηση ενός υγιεινοδιαιτητικού τρόπου 
ζωής, με βάση τη Μεσογειακή Διατροφή, την ένταξη της άσκη-
σης στην καθημερινότητα όχι μόνο του νοσούντος πληθυσμού 
αλλά και του υγιούς.

Σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπιση των επιπλοκών του 
Σακχαρώδη Διαβήτη αποτελούν οι μονάδες υγείας και το ια-
τρονοσηλευτικό προσωπικό που πρέπει να αντιμετωπίζει τον 
ασθενή ως ολιστική οντότητα κάτι που αποτελεί αξίωμα στην 
Παθολογία και όλες οι ενέργειες να γίνονται το συντομότερο 
δυνατόν. Έτσι, εξασφαλίζουμε στους ασθενείς καλύτερη υγεία 
και ένα μέλλον με συνυπάρχων τον διαβήτη, με λιγότερες 
όμως επιπλοκές και μικρότερο κόστος τόσο σε προσωπικό, 
όσο και σε κοινωνικό επίπεδο. 
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Ασκεπής στεφανιαίος κόλπος και αριστερή 
εμμένουσα άνω κοίλη φλέβα: μια σπάνια 
και ιδιαίτερη ανατομική ανωμαλία

Μαντζούκης Σταύρος

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο ασκεπής στεφανιαίος κόλπος είναι μια σπάνια ανατομική ανωμαλία που χαρακτηρίζεται από επικοι-
νωνία μεταξύ του στεφανιαίου κόλπου και του αριστερού κόλπου λόγω μερικής ή πλήρους απουσίας 
της οροφής του στεφανιαίου κόλπου. Είναι μια σπάνια περίπτωση ελλείμματος του μεσοκολπικού δια-
φράγματος και συχνά συνυπάρχει με εμμένουσα αριστερή άνω κοίλη φλέβα. Η διάγνωσή της συγκεκρι-
μένης ανατομικής ανωμαλίας είναι αρκετά σημαντική καθώς αυτή σχετίζεται με εγκεφαλικές εμβολές 
και αποστήματα που οφείλονται στην αριστερά προς δεξιά επικοινωνία. Η συγκεκριμένη περίπτωση 
ασθενούς αναδεικνύει την σημασία της υπερηχοκαρδιογραφίας στην διάγνωση της συγκεκριμένης 
ανωμαλίας αλλά και τον καθοριστικό ρόλο της ύπαρξης συμπτωματολογίας στην απόφαση για θερα-
πεία αυτής.
Λέξεις-κλειδιά: ασκεπής στεφανιαίος κόλπος, αριστερή εμμένουσα άνω κοίλη φλέβα, υπερηχοκαρ-
διογραφία
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Unroofed coronary sinus and persistent
left superion vena cava - a rare cardiac abnormality
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SUMMARY

Unroofed coronary sinus is a rare cardiac anatomical abnormality characterized by communication be-
tween the coronary sinus and the left atrium due to partial or complete absence of coronary roof. It is a rare 
case of atrial septal defect and often coexists with persistent left superior vena cava. The diagnosis of this 
anatomical abnormality is quite important as it is related to cerebral embolism and abscesses due to left to 
right shunt. This case report highlights the importance of echocardiography in the diagnosis of this specific 
abnormality but also the decisive role of the existence of symptoms in the decision for its treatment.
Key-words: unroofed coronary sinus, persistent left superior vena cava, echocardiography

Περιγραφή περίπτωσης
Άνδρας 60 ετών ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης προ-
σήλθε στο υπερηχοκαρδιογραφικό εργαστήριο του Γε-
νικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων για προγραμματισμένο 
υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο στα πλαίσια αρτηριακής 
υπέρτασης. Η υπερηχοκαρδιογραφική εξέταση αποκάλυ-
ψε την ύπαρξη διατεταμένου στεφανιαίου κόλπου (Εικό-
να 1). Ακολούθως, η έγχυση φυσιολογικού ορού από φλε-
βοκαθετήρα του αριστερού άνω άκρου αποκάλυψε την 
παρουσία εμμένουσας αριστερής άνω κοίλης φλέβας 
λόγω διαφυγής φυσαλίδων στον αριστερό κόλπο, ένα 
εύρημα σύμφωνο με παρουσία ασκεπούς στεφανιαίου 
κόλπου (Εικόνα 2). Αξίζει να σημειωθεί η συνύπαρξη του 
υποπλαστικής οπίσθιας μιτροειδικής γλωχίνας με ήπια 
ανεπάρκεια. Δεδομένου ότι ο ασθενής ήταν ασυμπτωμα-
τικός (χωρίς σημεία υπερφόρτωσης της δεξιάς κοιλίας) 
αποφασίστηκε η συντηρητική θεραπεία.

Εικόνα 1: Μερικώς ασκεπής στεφανιαίας 
κόλπος 

Εικόνα 2: Διαφυγή φυσαλίδων φυσιολογι-
κού ορού στον αριστερό κόλπο

Συζήτηση
Ο ασκεπής στεφανιαίος κόλπος είναι μια σπάνια ανατομι-
κή ανωμαλία που χαρακτηρίζεται από επικοινωνία μεταξύ 
του στεφανιαίου κόλπου και του αριστερού κόλπου λόγω 
μερικής ή πλήρους απουσίας της οροφής του στεφανιαί-
ου κόλπου. Είναι μια σπάνια περίπτωση ελλείμματος του 
μεσοκολπικού διαφράγματος και συχνά συνυπάρχει με 
εμμένουσα αριστερή άνω κοίλη φλέβα (σε ποσοστό 75%1) 
και άλλες συγγενείς ανωμαλίες όπως η ανώμαλη εκβο-
λή πνευμονικών φλεβών ή τετραλογία Fallot.2 Υπάρχουν 
τέσσερεις τύποι αυτής της ανωμαλίας. Οι τύποι Ι και ΙΙ 
αφορούν τον πλήρως ασκεπή στεφανιαίο κόλπο με ή χω-
ρίς εμμένουσα αριστερή άνω κοίλη φλέβα και οι τύποι ΙΙΙ 
και IV τον μερικώς ασκεπή στεφανιαίο κόλπο στο μέσο ή 
στα τελικά άκρα αντίστοιχα.3 Οι κλινικές εκδηλώσεις ποι-
κίλλουν (ανάλογα με το μέγεθος του ελλείμματος και το 
μέγεθος της αριστερο-δεξιάς επικοινωνίας) από πλήρη 
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απουσία συμπτωμάτων έως την εμφάνιση δύσπνοιας και 
σημείων υπερφόρτισης όγκου της δεξιάς κοιλίας.4 Η δι-
άγνωσή της συγκεκριμένης ανατομικής ανωμαλίας είναι 
αρκετά σημαντική καθώς αυτή σχετίζεται με εγκεφαλι-
κές εμβολές και αποστήματα που οφείλονται στην αρι-
στερά προς δεξιά επικοινωνία.5 Η υπερηχοκαρδιογραφία 
και ιδιαίτερα η υπερηχοκαρδιογραφία με τη χρήση μέσων 
ηχοαντίθεσης, είναι χρήσιμη μέθοδος για την ανίχνευση 
αυτών των ανωμαλιών που είναι συχνά ασυμπτωματι-
κές.6-7 Χειρουργική αποκατάσταση του ελλείμματος απαι-
τείται μόνο επί ύπαρξης συμπτωματολογίας. Αυτός είναι 
άλλωστε και ο λόγος που στον ασθενή της παραπάνω πε-
ρίπτωσης αποφασίστηκε η απλή παρακολούθηση του σε 
βάθος χρόνου. 
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Θεραπευτικός αλγόριθμος στη COVID-19
Μέχρι σήμερα, η πανδημία COVID-19 καταμετρά πάνω από 6 
εκατομμύρια κρούσματα με σχεδόν 400.000 θανάτους. Η έλ-
λειψη ειδικής για τη νόσο θεραπείας και η εν δυνάμει βαριά 
κλινική εικόνα, οδήγησε στην πειραματική χορήγηση φαρμά-
κων που χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση λοιμωδών, 
αυτοφλεγμονοδών, αιματολογικών, αυτοάνοσων συνδρόμων 
και νοσημάτων. Η χορήγηση τους πραγματοποιήθηκε στα 
πλαίσια παρεμβατικών πολυκεντρικών κλινικών μελετών 
με τη συμμετοχή ιατρών διαφόρων ειδικοτήτων.
Η συστηματική αξιολόγηση των παραπάνω μελετών επέτρε-
ψε την ευρεία τεκμηρίωση θεραπευτικής αποτελεσματικό-
τητας τόσο ανά φάρμακο όσο και επί συνδυασμών. Παράλλη-
λα, ανέδειξε επιμέρους θεραπευτικές παραμέτρους όπως 
διάρκεια χορήγησης των επίμαχων σκευασμάτων καθώς 
και συσχέτιση βέλτιστης αποτελεσματικότητας σε διαδοχι-
κές φάσεις της ορομετατροπής (παραγωγή αντισωμάτων) 
ανάλογα με το κλινικο-εργαστηριακό προφίλ νόσου (IgG, IgM, 
εργαστηριακές, κλινικές και απεικονιστικές παραμέτρους).
Οι συγγραφείς του άρθρου επιχειρούν για πρώτη φορά την 
εννιαία αποτύπωση θεραπευτικού αλγορίθμου ενσωματώνο-
ντας όλες τις τρέχουσες θεραπείες της COVID-19. Αξίζει να 
σημειωθεί πως εκτός από τα φάρμακα, η μέλετη περιλαμβά-
νει και θεραπευτικές παρεμβάσεις που αποδείχθηκαν ιδιαί-
τερα ωφέλιμες στην αντιμετώπιση της COVID-19 επαγόμε-
νου SIRS (χορήγηση πλάσματος).
Στα γενικά συμπεράσματα της μελέτης επισημαίνεται η ανά-
γκη συνεργασίας ιατρών διαφόρων ειδικοτήτων στην αντι-
μετώπιση της COVID-19.

Galluccio F, Ergonenc T, Garcia Martos A, et al.
Treatment Algorithm for COVID-19: A Multidisciplinary 
Point of View Clin Rheumatol. 2020 May 29;1-8. 

Θεραπεία με αναστολείς του μετατρεπτι-
κού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 2  
(ΑCE2-inh) ασθενείς με COVID-19

Είναι γνωστό πως η χρόνια θεραπεία με α-ΜΕΑ (ACEI και 
ARBs) συνοδεύεται από ομοιοστατική αύξηση της έκφρασης 
του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 2 (ACE2). 
Η παρατήρηση πως ο νέος κορονοϊός χρησιμοποιεί αυτό 
ακριβώς το μόριο ως κύριο συνδέτη για την είσοδο του στα 
κύτταρα, οδήγησε στον εύλογο προβληματισμό για το προ-
φίλ ασφάλειας που συνοδεύει τη μακροχρόνιας θεραπεία με 
α-ΜΕΑ στην εποχή της COVID-19 πανδημίας. Εκπονήθηκαν 
άμεσα μεμονωμένα πρωτόκολλα τροποποίησης/διακοπής 
θεραπείας με α-ΜΕΑ. Ο σχετικά χαμηλός βαθμός τεκμηρίω-
σης αυτών των μελετών οδήγησε στη διατύπωση αδρών συ-
μπερασμάτων σχετικά με την επίδραση της θεραπείας τόσο 
στη μολυσματικότητα του ιού, όσο και στην πρόγνωση της 
νόσου. Εντούτοις η συστηματική καταγραφή όλων των επι-
δράσεων που συνοδεύουν τη θεραπεία με α-ΜΕΑ ανέδειξε 
δυνητικά προστατευτικές παράπλευρες δράσεις. Ορισμέ-
νες δε από αυτές δοκιμάζονται ως πιθανές θεραπευτικές 
παρεμβάσεις σε κλινικές μελέτες.
Στο σημείο αυτό αξίζει να σημειωθεί ότι: 1. Οι α-ΜΕΑ απο-
τελούν ιδιαίτερα αποτελεσματική θεραπεία στην αντιμετώ-
πιση επιπλεγμένης υπέρτασης, 2. αποτελούν σκευάσματα 
ευρείας χρήσης. 3. Η αναστροφή της αυξημένης έκφρασης 
του υποδοχέα ACE2 απαιτεί μακροχρόνια διακοπή των α-
ΜΕΑ και αντικατάσταση τους με άλλα φάρμακα δεύτερης 
επιλογής. 
Κομβικό σημείο στην παραπάνω έρευνα αποτελεί η κλινική 
μελέτη BRACE CORONA καθώς βασίζεται στη συγκριτική 
αξιολόγηση δεδομένων για την εξαγωγή συμπερασμάτων. Η 
μελέτη εκπονείται από 34 κέντρα της Βραζιλίας και στοχεύ-
ει στην ένταξη 500 περίπου ασθενών. Στα κριτήρια επιλογής 
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περιλαμβάνονται α) επιβεβαιωμένη COVID-19, και β) μακρο-
χρόνια θεραπεία με α-ΜΕΑ. Προβλέπεται η τυχαιοποίηση 
των ασθενών σε δυο ομάδες, μια συνέχειας της αγωγής με 
α-ΜΕΑ και μια προσωρινής διακοπής για 30 ημέρες. Με αυτή 
τη μελέτη αυτή επιχειρείται η ευρείας κλίμακας συλλογή 
δεδομένων που θα επιτρέψει τόσο τη μεμονωμένη στοιχει-
οθέτηση όσο και τη συγκριτική στάθμιση του προφίλ ασφά-
λειας κάθε μίας από τις δυο παρεμβάσεις στη θεραπεία με 
α-ΜΕΑ, COVID-19 ασθενών.

Σε πρόσφατη ανακοίνωση της, η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπέρ-
τασης διευκρινίζει πως από τα μέχρι στιγμής δεδομένα δε 
στοιχειοθετείται αντένδειξη της COVID-19 στη θεραπεία με 
α-ΜΕΑ.

Μέχρι στιγμής λοιπόν, η θεραπεία με α-ΜΕΑ δεν τρο-
ποποιείται σε ασθενείς με COVID-19. Οι Παθολόγοι 
(ειδικοί και ειδικευόμενοι) οφείλουν να ελέγχουν συ-
στηματικά τις σχετικές πηγές ώστε να ακολουθούν 
επίσημες οδηγίες τεκμηριωμένης γνώσης.

Kuster GM, et al.
SARS- CoV2: should inhibitors of the renin-angiotensin 
system be withdrawn in patients with COVID-19?
Eur. Heart J. 2020.

BRACE CORONA investigators
Continuing Versus Suspending Angiotensin-Converting 
Enzyme Inhibitors and Angiotensin Receptor Blockers: 
Impact on Adverse Outcomes in Hospitalized Patients 
With Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 
(SARS-CoV-2)--The BRACE CORONA Trial. 
Am Heart J. 2020 May 13;226:49-59. 

Kuster GM, Osswald S.
Switching antihypertensive therapy in times of COVID-19: 
why we should wait for the evidence.
Eur Heart J. 2020 May 14;41(19):1857.
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διολογίας 
• 03-04/07/2020,E-SCHOOL: 13ο Θερινό Σχολείο, Σύγχρονες Κατευθυντήριες Όδηγίες στη Διαχείριση του Κα-

θημερινού Ασθενή, Ελληνική Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης
• 12-14/07/2020 ISTH 2020 Virtual Congress, Experience the ISTH 2020 Congress, International Society on Throm-

bosis and Hemostasis 
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