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6 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΗΣ ΠΕΡΙΛΗΨΗΣ ΤΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ ΠΟΥ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΠΕΡΙΛΑΜΒΑΝΟΝΤΑΙ  ΣΕ ΣΥΝΤΟΜΕΣ ΚΑΤΑΧΩ-
ΡΗΣΕΙΣ: LIPITOR® (ατορβαστατίνη). Επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία 10 mg, 20 mg, 40 mg ή 80 mg. Eνδείξεις: Υπερχοληστερολαιμία:
Το Lipitor ενδείκνυται ως συμπλήρωμα της δίαιτας για τη μείωση των αυξημένων επιπέδων της ολικής χοληστερόλης, της LDL-χοληστε-
ρόλης, της απολιποπρωτεΐνης Β και των τριγλυκεριδίων σε ενήλικες, εφήβους και παιδιά ηλικίας 10 ετών και άνω με πρωτοπαθή υπερχο-
ληστερολαιμία, συμπεριλαμβανομένης της ετερόζυγης οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας και της συνδυασμένης (μεικτής) υπερλιπιδαιμίας
(τύπος ΙIα και ΙIβ κατά Fredrickson), όταν η δίαιτα και τα άλλα μη φαρμακολογικά μέτρα δεν επαρκούν. Το Lipitor ενδείκνυται επίσης για τη
μείωση της ολικής χοληστερόλης και της LDL – χοληστερόλης σε ενήλικες με ομόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία ως συμπλήρωμα
σε άλλες υπολιπιδαιμικές θεραπείες (π.χ. LDL αφαίρεση) ή όταν οι θεραπείες αυτές δεν είναι διαθέσιμες. Πρόληψη καρδιαγγειακής
νόσου: Πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ενήλικες ασθενείς για τους οποίους εκτιμάται ότι έχουν υψηλό κίνδυνο να εμφανίσουν
το πρώτο καρδιαγγειακό σύμβαμα, ως συμπλήρωμα στη ρύθμιση άλλων παραγόντων κινδύνου. Αντενδείξεις: Το Lipitor αντενδείκνυται σε
ασθενείς: με υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε κάποιο από τα έκδοχα αυτού του φαρμακευτικού προϊόντος. Mε ενεργό ηπατική
νόσο ή ανεξήγητη, επιμένουσα αύξηση των τρανσαμινασών του ορού μεγαλύτερη από το 3-πλάσιο των ανώτατων φυσιολογικών ορίων
κατά τη διάρκεια της κύησης. Kατά τη διάρκεια του θηλασμού και σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που δεν χρησιμοποιούν τα κατάλληλα
αντισυλληπτικά μέτρα. Ειδικές προειδοποιήσεις και προφυλάξεις κατά τη χρήση: Επίδραση στο ήπαρ: Οι ηπατικές δοκιμασίες πρέπει να
εκτελούνται πριν από την έναρξη της θεραπείας και στη συνέχεια περιοδικά. Οι ασθενείς που παρουσιάζουν οποιοδήποτε κλινικό σημείο
ή σύμπτωμα ενδεικτικό ηπατικής βλάβης θα πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο της ηπατικής λειτουργίας. Οι ασθενείς με αυξημένα
επίπεδα τρανσαμινασών θα πρέπει να παρακολουθούνται μέχρις ότου οι διαταραχές αποκατασταθούν. Αν μία αύξηση των τιμών των τραν-
σαμινασών, μεγαλύτερη του 3πλάσιου των ανώτερων φυσιολογικών τιμών (ULN) επιμένει, συνιστάται μείωση της δόσης ή διακοπή της χο-
ρήγησης του Lipitor. Το Lipitor πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή σε ασθενείς που καταναλώνουν σημαντικές ποσότητες οινοπνεύματος
ή/και έχουν ιστορικό ηπατικής νόσου. Πρόληψη Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου με Eπιθετική Μείωση των Επιπέδων Χοληστερόλης
(Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels - SPARCL): Σε μια post-hoc ανάλυση υποκατηγοριών αγγειακού εγκεφαλικού
επεισοδίου, σε ασθενείς χωρίς  στεφανιαία νόσο (CHD) που είχαν υποστεί πρόσφατα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή παροδικό ισχαιμικό
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (TIA), υπήρξε μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σε
ασθενείς οι οποίοι ξεκίνησαν θεραπεία με ατορβαστατίνη 80 mg συγκριτικά με εικονικό φάρμακο. Ο αυξημένος κίνδυνος ήταν ιδιαίτερα
εμφανής σε ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή κενοχωριώδους εμφράκτου κατά την
εισαγωγή στην μελέτη. Στους ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή κενοχωριώδους εμ-
φράκτου, η αναλογία μεταξύ κίνδυνου και οφέλους της ατορβαστατίνης 80 mg είναι απροσδιόριστη και ο δυνητικός κίνδυνος αιμορραγικού
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου πρέπει να ληφθεί προσεκτικά υπόψη πριν την έναρξη της θεραπείας. Επίδραση στους σκελετικούς
μυς: Η ατορβαστατίνη, όπως και άλλοι αναστολείς της HMG-CoA  αναγωγάσης, μπορεί, σε σπάνιες περιπτώσεις, να επιδράσει στους σκε-
λετικούς μυς και να προκαλέσει μυαλγία, μυοσίτιδα και μυοπάθεια, που μπορεί να εξελιχθεί σε ραβδομυόλυση, μία δυνητικά απειλητική
για τη ζωή κατάσταση, που χαρακτηρίζεται από σημαντικά αυξημένα επίπεδα της κινάσης της κρεατίνης (CK) (> 10 φορές τα ULN), μυο-
σφαιριναιμία και μυοσφαιρινουρία, που μπορεί να προκαλέσει νεφρική ανεπάρκεια. Πριν την έναρξη της θεραπείας: Η ατορβαστατίνη πρέπει
να χορηγείται με προσοχή σε ασθενείς με προδιαθεσικούς παράγοντες για εμφάνιση ραβδομυόλυσης.  Στις καταστάσεις που ακολουθούν
πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα CK πριν την έναρξη της θεραπείας με στατίνες: Νεφρική ανεπάρκεια: Υποθυρεοειδισμός, ατομικό
ή οικογενειακό ιστορικό κληρονομικής μυϊκής διαταραχής, προηγούμενο ιστορικό μυϊκής τοξικότητας με στατίνη ή φιβράτη, προηγούμενο
ιστορικό ηπατικής νόσου και/ή όταν καταναλώνονται μεγάλες, ποσότητες  οινοπνεύματος, σε ηλικιωμένους (ηλικίας > 70 ετών) η χρησι-
μότητα μιας τέτοιας μέτρησης πρέπει να εξετάζεται με βάση την ύπαρξη άλλων παραγόντων που προδιαθέτουν για ραβδομυόλυση. Σε
περιπτώσεις όπου μπορεί να αυξηθούν τα επίπεδα στον ορό του αίματος, όπως αλληλεπιδράσεις και ειδικές πληθυσμιακές ομάδες συμ-
περιλαμβανομένων γενετικών υποπληθυσμών. Σε αυτές τις καταστάσεις θα πρέπει να σταθμίζεται ο κίνδυνος σε σχέση με το πιθανό
όφελος της θεραπείας και συνιστάται κλινική παρακολούθηση. Εάν τα επίπεδα της CPK είναι σημαντικώς αυξημένα ( > 5 φορές τα ανώτατα
φυσιολογικά όρια) πριν από την έναρξη της θεραπείας δεν πρέπει να γίνει έναρξη αυτής. Προσδιορισμός της κινάσης της κρεατίνης: Η κι-
νάση της κρεατίνης (CK) δεν πρέπει να προσδιορίζεται μετά από εντατική άσκηση ή παρουσία οποιασδήποτε άλλης εύλογης αιτίας αύξησης
της CK, γιατί αυτό δυσκολεύει  την ερμηνεία των αποτελεσμάτων.  Εάν τα επίπεδα της CK, πριν την έναρξη της θεραπείας, είναι σημαντικώς
αυξημένα (> 5 φορές τα ULN) πρέπει να προσδιορίζονται εκ νέου 5 έως 7 ημέρες αργότερα για την  επιβεβαίωση  των αποτελεσμάτων.
Κατά τη διάρκεια της θεραπείας: Πρέπει να ζητείται από τους ασθενείς να αναφέρουν αμέσως μυϊκούς πόνους, κράμπες ή αδυναμία, ιδι-
αίτερα εάν συνοδεύονται από αίσθημα κακουχίας ή πυρετό. Εάν εμφανιστούν τέτοια συμπτώματα, ενώ ένας ασθενής βρίσκεται υπό
θεραπεία με ατορβαστατίνη, πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα της CK. Εάν διαπιστωθεί ότι τα επίπεδα είναι σημαντικώς αυξημένα
(> 5 φορές τα ULN) η θεραπεία θα πρέπει να σταματήσει. Εάν τα μυϊκά συμπτώματα είναι σοβαρά και προκαλούν καθημερινές διαταραχές,
ακόμα και αν τα επίπεδα CK είναι αυξημένα σε ≤ 5 x ULN, πρέπει να εκτιμάται η ανάγκη διακοπής της θεραπείας. Εάν τα συμπτώματα
υποχωρήσουν και τα επίπεδα της CK επανέλθουν στο φυσιολογικό, τότε μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο επαναχορήγησης της ατορ-
βαστατίνης ή η χορήγηση μιας άλλης στατίνης στη χαμηλότερη δόση και υπό στενό έλεγχο. Η ατορβαστατίνη  πρέπει να διακοπεί εάν ση-
μειωθούν κλινικά σημαντικές αυξήσεις στα επίπεδα της CK (> 10 φορές τα ULN) ή εάν διαγνωσθεί ή υπάρχει υπόνοια ραβδομυόλυσης.
Ταυτόχρονη θεραπεία με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα: Ο κίνδυνος εμφάνισης ραβδομυόλυσης αυξάνει όταν η ατορβαστατίνη χορηγείται
ταυτόχρονα με κάποια φαρμακευτικά προϊόντα τα οποία μπορεί να αυξήσουν τα επίπεδα της ατορβαστατίνης στο πλάσμα, όπως: ισχυρούς
αναστολείς του CYP3A4 ή διακομιστών πρωτεϊνών (π.χ. κυκλοσπορίνη, τελιθρομυκίνη, κλαριθρομυκίνη, δελαβιρδίνη, στιριπεντόλη, κετο-
κοναζόλη, βορικοναζόλη, ιτρακοναζόλη, ποσακοναζόλη και αναστολείς της  HIV πρωτεάσης συμπεριλαμβανομένης της ριτοναβίρης, λοπι-
ναβίρης, αταζαναβίρης, ινδιναβίρης, δαρουναβίρης, κτλ). Ο κίνδυνος μυοπάθειας μπορεί επίσης να αυξηθεί με την ταυτόχρονη χορήγηση
γεμφιβροζίλης και άλλων φιβρατών, μποσεπρεβίρης, ερυθρομυκίνης, νιασίνης, εζετιμίμπης, τελαπρεβίρης ή συνδυασμού τιπραναβίρης/ρι-
τοναβίρης. Εάν είναι δυνατό, εναλλακτικές θεραπείες (χωρίς αλληλεπίδραση) θα πρέπει να εξεταστούν αντί αυτών των φαρμακευτικών
προϊόντων. Υπάρχουν πολύ σπάνιες αναφορές για ανοσο-επαγόμενη νεκρωτική μυοπάθεια (IMNM, immune-mediated necrotising myopathy)
κατά τη διάρκεια της θεραπείας ή μετά τη θεραπεία με στατίνες, συμπεριλαμβανομένης της ατορβαστατίνης. Η IMNM κλινικά χαρακτηρίζεται
από αδυναμία των εγγύς μυών και αυξημένα επίπεδα κινάσης της κρεατίνης στον ορό, τα οποία επιμένουν παρά τη διακοπή της θεραπείας
με στατίνες. Σε περιπτώσεις που η συγχορήγηση αυτών των φαρμακευτικών προϊόντωνμε ατορβαστατίνη είναι απαραίτητη, θα πρέπαι να
εξεταστούν προσεκτικά τα οφέλη σε σχέση με τους κινδύνους της ταυτόχρονης χορήγησης. Όταν ασθενείς λαμβάνουν φαρμακευτικά
προϊόντα τα οποία αυξάνουν την συγκέντρωση της ατορβαστατίνης στο πλάσμα, συνίσταται χαμηλότερη μέγιστη δόση ατορβαστατίνης.
Επιπρόσθετα, σε περιπτώσεις ισχυρών αναστολέων του CYP3A4, θα πρέπει να εξετάζεται χαμηλότερη αρχική δόση ατορβαστατίνης και

συνιστάται η κατάλληλη κλινική παρακολούθηση αυτών των ασθενών. Η ταυτόχρονη χρήση ατορβαστατίνης και φουσιδικού οξέος δεν συ-
νιστάται, ως εκ τούτου, προσωρινή διακοπή της ατορβαστατίνης μπορεί να εξετάζεται κατά τη διάρκεια θεραπείας με φουσιδικό οξύ. Παι-
διατρική χρήση: Δεν έχει τεκμηριωθεί η ασφάλεια σε επίπεδο ανάπτυξης στην παιδιατρική πληθυσμιακή ομάδα. Διάμεση πνευμονοπάθεια:
Έχουν αναφερθεί σπάνιες περιπτώσεις διάμεσης πνευμονοπάθειας με μερικές στατίνες, ιδιαίτερα με μακροχρόνια θεραπεία. Χαρακτη-
ριστικά συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν δύσπνοια, μη-παραγωγικό βήχα και επιδείνωση της γενικής κατάστασης της υγείας (κατα-
βολή, απώλεια βάρους και πυρετός).  Εάν υπάρχει υποψία ότι ασθενής έχει αναπτύξει διάμεση πνευμονοπάθεια, η θεραπεία με στατίνες
θα πρέπει να διακοπεί. Σακχαρώδης Διαβήτης: Ορισμένα στοιχεία υποδεικνύουν ότι οι στατίνες, ως κατηγορία φαρμάκων, αυξάνουν τη
γλυκόζη του αίματος και σε ορισμένους ασθενείς υψηλού  κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη στο μέλλον, μπορεί να προκαλέσουν
υπεργλυκαιμία τέτοιου βαθμού όπου η τυπική διαβητική αγωγή είναι κατάλληλη. Η μείωση του αγγειακού κινδύνου με στατίνες, ωστόσο,
υπερισχύει των παραπάνω κινδύνων και ως εκ τούτου ο κίνδυνος εμφάνισης υπεργλυκαιμίας δεν θα πρέπει να αποτελεί αιτία διακοπής
της θεραπείας με στατίνες. Ασθενείς σε κίνδυνο (γλυκόζη νηστείας 5,6-6,9 mmol/L ή 100-125 mg/dl, ΒΜΙ> 30kg/m2, αυξημένα τριγλυ-
κερίδια, υπέρταση) θα πρέπει να παρακολουθούνται τόσο κλινικά όσο και βιοχημικά σύμφωνα με τις εθνικές κατευθυντήριες οδηγίες. Έκ-
δοχα: Το Lipitor περιέχει λακτόζη. Οι ασθενείς με σπάνια κληρονομικά προβλήματα δυσανεξίας στην γαλακτόζη, έλλειψη λακτάσης Lapp
ή δυσαπορρόφηση γλυκόζης-γαλακτόζης, δεν θα πρέπει να λαμβάνουν αυτό το φάρμακο.  Ανεπιθύμητες ενέργειες: Από τη βάση δεδομένων
κλινικής μελέτης ατορβαστατίνης ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο, 16.066 ασθενών (8755 Lipitor έναντι 7311 εικονικό φάρμακο) οι οποίοι
βρίσκονταν υπό αγωγή κατά μέσο όρο για 53 εβδομάδες, το 5,2% των ασθενών που βρίσκονταν υπό θεραπεία με ατορβαστατίνη διέκοψαν
τη θεραπεία λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών, συγκριτικά με το 4,0% των ασθενών που βρίσκονταν υπό θεραπεία με εικονικό φάρμακο. Με
βάση δεδομένα από κλινικές μελέτες και τη σημαντική εμπειρία που αποκτήθηκε μετά την κυκλοφορία του φαρμάκου στην αγορά, ο πίνακας
που ακολουθεί παρουσιάζει τις ανεπιθύμητες αντιδράσεις που εμφανίστηκαν με το Lipitor. Οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις κατατάσσονται
ανάλογα με τη συχνότητα εμφάνισής τους σε: συχνές (≥1/100, <1/10), όχι συχνές (≥1/1.000, <1/100), σπάνιες (≥1/10.000, <1/1.000),
πολύ σπάνιες (≤1/10.000), μη γνωστές (δεν μπορούν να εκτιμηθούν με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα). Λοιμώξεις και παρασιτώσεις:
Συχνές: ρινοφαρυγγίτιδα. Διαταραχές του αιμοποιητικού και του λεμφικού συστήματος: Σπάνιες: θρομβοκυτοπενία. Διαταραχές του ανο-
σοποιητικού συστήματος: Συχνές: αλλεργικές αντιδράσεις. Πολύ σπάνιες: αναφυλακτικές αντιδράσεις. Διαταραχές του μεταβολισμού και
της θρέψης: Συχνές: υπεργλυκαιμία. Όχι συχνές: υπογλυκαιμία, αύξηση του σωματικού του βάρους, ανορεξία. Ψυχιατρικές διαταραχές:
Όχι συχνές: εφιάλτες, αϋπνία. Διαταραχές του νευρικού συστήματος: Συχνές: κεφαλαλγία. Όχι συχνές: ζάλη, παραισθησία, υπαισθησία,
δυσγευσία, αμνησία. Σπάνιες: περιφερική νευροπάθεια. Οφθαλμικές διαταραχές: Όχι συχνές: όραση θαμπή. Σπάνιες: οπτική διαταραχή.
Διαταραχές του ωτός και του λαβυρίνθου: Όχι συχνές: εμβοές. Πολύ σπάνιες: απώλεια ακοής. Διαταραχές του αναπνευστικού συστήματος,
του θώρακα και του μεσοθωράκιου: Συχνές: φαρυγγολαρυγγικό άλγος, επίσταξη. Διαταραχές του γαστρεντερικού: Συχνές: δυσκοιλιότητα,
μετεωρισμός, δυσπεψία, ναυτία, διάρροια. Όχι συχνές: έμετος, άλγος άνω και κάτω κοιλιακής χώρας, ερυγές, παγκρεατίτιδα. Διαταραχές
του ήπατος και των χοληφόρων: Όχι συχνές: ηπατίτιδα. Σπάνιες: χολόσταση. Πολύ σπάνιες: ηπατική ανεπάρκεια. Διαταραχές του δέρματος
και του υποδόριου ιστού: Όχι συχνές: κνίδωση, δερματικό εξάνθημα, κνησμός, αλωπεκία. Σπάνιες: αγγειοοίδημα, δερματίτιδα πομφολυ-
γώδης  συμπεριλαμβανομένων του πολύμορφου ερυθήματος, του συνδρόμου Stevens-Johnson και της τοξικής επιδερμικής νεκρόλυσης.
Διαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού ιστού: Συχνές: μυαλγία, αρθραλγία, άλγος στα άκρα, μυϊκοί σπασμοί, διόγ-
κωση άρθρωσης, οσφυαλγία. Όχι συχνές: αυχεναλγία, μυϊκή καταβολή. Σπάνιες: μυοπάθεια, μυοσίτιδα, ραβδομυόλυση, τεντονοπάθεια,
μερικές φορές επιπλεκόμενη με ρήξη τένοντα. Μη γνωστές: ανοσο-επαγόμενη νεκρωτική μυοπάθεια. Διαταραχές του αναπαραγωγικού
συστήματος και του μαστού: Πολύ σπάνιες: γυναικομαστία. Γενικές διαταραχές και καταστάσεις της οδού χορήγησης: Όχι συχνές: αίσθημα
κακουχίας, εξασθένηση, θωρακικό άλγος,  περιφερικό οίδημα, κόπωση, πυρεξία. Παρακλινικές εξετάσεις: Συχνές: δοκιμασίες ηπατικής
λειτουργίας μη φυσιολογικές, κινάση της κρεατίνης αίματος αυξημένη. Όχι συχνές: πυοσφαίρια ούρων θετικά. Σε ασθενείς που έπαιρναν
Lipitor παρατηρήθηκε αύξηση των επιπέδων των τρανσαμινασών, γεγονός που συμβαίνει και με άλλους αναστολείς της HMG-CoA αναγω-
γάσης. Η αύξηση αυτή ήταν συνήθως μικρή, παροδική και δεν χρειάστηκε διακοπή της θεραπείας. Σε ασθενείς που έπαιρναν Lipitor,
κλινικά σημαντική αύξηση των τρανσαμινασών του ορού (τρεις φορές πάνω από τα ανώτατα φυσιολογικά όρια) παρατηρήθηκε σε ποσοστό
0,8%. Η αύξηση αυτή, ήταν δοσοεξαρτώμενη, σε όλους δε τους ασθενείς ήταν αναστρέψιμη. Επίπεδα κινάσης της κρεατίνης (CK) μεγα-
λύτερα του 3πλάσιου των ανώτατων φυσιολογικών ορίων παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 2,5% των ασθενών που ελάμβαναν Lipitor, ποσοστό
που είναι παρόμοιο με αυτό που παρατηρήθηκε σε κλινικές μελέτες με άλλους αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης. Επίπεδα 10 φορές
πάνω από τα ανώτατα φυσιολογικά όρια παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 0,4% των ασθενών υπό θεραπεία με Lipitor. Παιδιατρική πληθυσμιακή
ομάδα: Η κλινική βάση δεδομένων ασφάλειας περιέχει δεδομένα ασφαλείας για 249 παιδιατρικούς ασθενείς που έλαβαν ατορβαστατίνη,
μεταξύ των οποίων 7 ασθενείς ήταν < 6 ετών, 14 ασθενείς ήταν 6 έως 9 ετών και 228 ασθενείς ήταν ηλικίας 10 έως 17 ετών. Διαταραχές
του νευρικού συστήματος: Συχνές: Κεφαλαλγία. Διαταραχές του γαστρεντερικού. Συχνές: Κοιλιακό άλγος. Παρακλινικές εξετάσεις: Συχνές:
Αμινοτρανσφεράση της αλανίνης αυξημένη, κρεατινοφωσφοκινάση αίματος αυξημένη. Βάσει των διαθέσιμων δεδομένων, η συχνότητα, το
είδος και η σοβαρότητα των ανεπιθύμητων αντιδράσεων στα παιδιά, αναμένεται να είναι ίδια με αυτή των ενηλίκων. Επί του παρόντος, η
εμπειρία είναι περιορισμένη, όσο αφορά τη μακροχρόνια ασφάλεια στην παιδιατρική πληθυσμιακή ομάδα. Οι ακόλουθες ανεπιθύμητες
ενέργειες έχουν αναφερθεί με μερικές στατίνες: Σεξουαλική δυσλειτουργία. Κατάθλιψη. Σπάνιες περιπτώσεις διάμεσου πνευμονοπάθειας,
ιδιαίτερα με μακροχρόνια θεραπεία. Σακχαρώδης διαβήτης: Η συχνότητα θα εξαρτηθεί από την παρουσία ή απουσία παραγόντων κινδύνου
(γλυκόζη νηστείας αίματος ≥ 5,6 mmol/L ή 100 mg/dl, ΒΜΙ> 30kg/m2, αυξημένα τριγλυκερίδια, ιστορικό υπέρτασης). Αναφορά πιθανο-
λογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών: Η αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών μετά από τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας
του φαρμακευτικού προϊόντος είναι σημαντική. Επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της σχέσης οφέλους-κινδύνου του φαρμακευτικού
προϊόντος. Ζητείται από τους επαγγελματίες του τομέα της υγειονομικής περίθαλψης να αναφέρουν οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες
ανεπιθύμητες ενέργειες μέσω: Ελλάδα: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, Μεσογείων 284, GR-15562 Χολαργός, Αθήνα, Τηλ: + 30
2132040380/337, Φαξ: + 30 2106549585, Ιστότοπος: http://www.eof.gr. Κύπρος: Φαρμακευτικές Υπηρεσίες, Υπουργείο Υγείας, CY-1475
Λευκωσία, Φαξ: + 357 22608649, Ιστότοπος: www.moh.gov.cy/phs. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: Pfizer Hellas A.E., Λ. Μεσο-
γείων 243, 154 51 Ν. Ψυχικό, Τηλ.: 210 6785800. ΑΡΙΘΜΟΣ(ΟΙ) ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: Δισκία 10 mg : 49594/24-07-2008, Δισκία 20
mg: 49595/24-07-2008, Δισκία 40 mg: 49598/24-07-2008, Δισκία 80 mg: 49599/24-07-2008. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ ΤΟΥ ΚΕΙ-
ΜΕΝΟΥ: 06/2015. ΛΙΑΝΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ: Lipitor f.c. tab 14 x 10mg, Λ.Τ.: 7,98 €, Lipitor f.c. tab 14 x 20mg, Λ.Τ.: 10,37 €, Lipitor f.c. tab 14 x
40mg, Λ.Τ.: 16,72 €. Φαρμακευτικό προϊόν για το οποίο απαιτείται ιατρική συνταγή. ΓΙΑ ΠΛΗΡΕΙΣ ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ
ΠΑΡΑΚΑΛΕΙΣΘΕ ΝΑ ΑΠΕΥΘΥΝΘΕΙΤΕ ΣΤΗΝ ΕΤΑΙΡΙΑ.
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Πεδίο εφαρμογής και κάλυψης του περιοδικού HJM
  Η ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HJM’’ είναι το επίσημο περιοδικό της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος 
και στοχεύει στη δημοσίευση άρθρων  υψηλής ποιότητας σχετικά με όλες τις πτυχές της εσωτερικής παθολογίας. Πρω-
ταρχικός στόχος είναι να δημοσιεύει σε κάθε τεύχος μια σειρά από πρωτότυπα άρθρα σχετικά με κλινικές και βασικές 
ερευνητικές εκθέσεις ή παρουσίαση περιστατικών. Πολλές από αυτές θα συνοδεύονται από συντακτικές παρατηρήσεις. 
Άρθρα επικαιρότητας συχνά θα δημοσιεύονται μετά από πρόσκληση συγγραφέων που είναι διακεκριμένοι στο αντί-
στοιχο πεδίο. Η Συντακτική Επιτροπή αποδίδει μεγάλη σημασία σε θέματα που σχετίζονται με την συνεχιζόμενη ιατρι-
κή εκπαίδευση, την εφαρμογή των κατευθυντήριων γραμμών και την αποτελεσματικότητα στην εσωτερική παθολογία.

Διαδικασία αξιολόγησης άρθρων 
  Όλα τα άρθρα που υποβάλλονται στο περιοδικό θα υποβληθούν σε διαδικασία αξιολόγησης από δύο περισσότερους 
κριτές, πριν από τη λήψη της τελικής απόφασης από την Επιτροπή Σύνταξης.

Γλώσσες
  Η επίσημη γλώσσα του περιοδικού είναι η Ελληνική ή η Αγγλική. Η συντακτική επιτροπή διατηρεί το δικαίωμα να προ-
βεί σε απαραίτητες γραμματικές και συντακτικές αλλαγές.
  Στα άρθρα στα οποία περιγράφεται έρευνα για τον άνθρωπο, οι συγγραφείς πρέπει να αναφέρουν σαφώς ότι όλες 
οι πειραματικές διαδικασίες που διενεργήθηκαν έγιναν σύμφωνα με τα πρότυπα δεοντολογίας της αρμόδιας θεσμι-
κής επιτροπής για τον ανθρώπινο πειραματισμό καθώς και με τη Διακήρυξη του Ελσίνκι του 1975, αναθεωρημένη το 
2000. Κατά την υποβολή ερευνών πάνω σε ζώα, οι συγγραφείς πρέπει επίσης να αναφέρουν ότι ακολούθησαν τις δι-
αδικασίες που ορίζουν οι θεσμικοί και εθνικοί οδηγοί για τη φροντίδα και τον χειρισμό των πειραματόζωων. Πρωτό-
τυπα άρθρα, γίνονται δεκτά προς εξέταση για δημοσίευση με την προϋπόθεση ότι ούτε το αντικείμενο ούτε μέρος του 
άρθρου έχει ή πρόκειται να δημοσιευθεί αλλού πριν εμφανιστούν στο περιοδικό. (Αυτός ο περιορισμός δεν ισχύει για 
τα αποσπάσματα) Εάν κάποια στοιχεία ή πίνακες του άρθρου έχουν ήδη δημοσιευθεί αλλού, άδεια για τη χρήση τους 
πρέπει να λαμβάνεται από τον κάτοχο των πνευματικών δικαιωμάτων. Οι δεκτές εργασίες γίνονται μόνιμη ιδιοκτησία 
του περιοδικού Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση και δεν μπορούν να αναπαραχθούν αυτούσιες ή μέρος αυτών, χωρίς την 
έγγραφη συγκατάθεση του Εκδότη.

Οδηγίες συγγραφής 
  Τύποι άρθρων
  Editorials (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Οι απόψεις αναγνωρισμένων επιστημόνων για την εσωτερική παθολογία θα 
δημοσιεύονται ως editorials σε τακτική βάση. Συντακτικές παρατηρήσεις επί συγκεκριμένων άρθρων μπορεί επίσης να 
ζητηθούν από εμπειρογνώμονες στον σχετικό τομέα. 
  Άρθρα ανασκόπησης (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Άρθρα ανασκόπησης περιλαμβάνουν σημαντικά επικαιροποιημένα 
θέματα, πρόσφατες πληροφορίες στα αντίστοιχα πεδία ή άρθρα που αναφέρονται σε νέα σημαντικά ευρήματα ή απο-
τελέσματα έρευνας που μπορούν να αξιοποιηθούν στην κλινική πράξη.  

HJM Οδηγίες προς Συγγραφείς

111 teyxos FINAL ΤΕΛΙΚΟ .indd   98 22/9/16   0:13



Τεύχος 111: Iούλιος - Σεπτέμβριος 2016 99

  Πρωτότυπα άρθρα Έρευνας (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Περιγραφές ειδικών κλινικών και βασικών ερευνητικών 
μελετών σε όλους τους επιμέρους τομείς της εσωτερικής παθολογίας μπορούν να γίνουν επίσης δεκτά προς δημοσί-
ευση στο περιοδικό. 
  Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις (περιορίζεται σε 500 λέξεις). Παρουσιάσεις και συζητήσεις από ενδιαφέρουσες κλινικές 
περιπτώσεις μπορούν να υποβάλλονται ως σύντομες εκθέσεις. 

Επιστολές προς τη Σύνταξη.
  Οι επιστολές προς τη Σύνταξη πρέπει να περιορίζονται σε 500 λέξεις. Μπορούν να περιλαμβάνουν σύντομες επιστη-
μονικές εκθέσεις ή απαντήσεις σε άρθρα που δημοσιεύθηκαν σε προηγούμενα τεύχη του περιοδικού.

Προετοιμασία άρθρων
  Το Περιοδικό ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΉ ΙΑΤΡΙΚΉ ΕΠΙΘΕΏΡΗΣΗ - HJM’’ δέχεται άρθρα που πληρούν τις προϋποθέσεις της Διε-
θνούς Επιτροπής Συντακτών Ιατρικών Περιοδικών, όπως ενημερώθηκε το Νοέμβριο του 2003. Το άρθρο πρέπει να εί-
ναι γραμμένο με διπλό διάστιχο με ευρύ περιθώριο γύρω από το κείμενο. Ηλεκτρονική μορφή των  άρθρων πρέπει να 
είναι σε μορφή MicrosoftWord. Οι σελίδες πρέπει να αριθμούνται διαδοχικά, αρχίζοντας από τη σελίδα τίτλου. Οι συ-
ντομογραφίες θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με συνέπεια σε όλο το άρθρο αφού ορισθούν αρχικά στο κυρίως κείμενο. 
Όλα τα υποβληθέντα άρθρα θα πρέπει να συνοδεύονται από υπογεγραμμένη δήλωση των συμμετεχόντων συγγραφέ-
ων για ύπαρξη ή μη οικονομικών συμφερόντων ή άλλης προσωπικής σχέσης τους με οποιοδήποτε φορέα σχετίζεται με 
την υπό δημοσίευση έρευνα. Μονάδες μέτρησης: Όλες οι μετρήσεις θα πρέπει να εκφράζονται σε διεθνείς μονάδες (SI).

Μορφοποίηση άρθρων
  Σελίδα τίτλου (σε ελληνικά και αγγλικά). Η σελίδα τίτλου θα πρέπει να περιλαμβάνει τις ακόλουθες πληροφορίες: το 
είδος του άρθρου, τον τίτλο του άρθρου, τα ονόματα των συγγραφέων (όνομα και επώνυμο), τουλάχιστον πέντε λέ-
ξεις-κλειδιά, για να χρησιμοποιηθούν ως ευρετήριο (όροι σύμφωνα με το MeSH θα προτιμούνται, διότι  θα διευκολύ-
νει την εύρεση στο PubMed / Medline), υπεύθυνος συγγραφέας και στοιχεία επικοινωνίας.
  Περίληψη (σε ελληνικά και αγγλικά). Σε πρωτότυπα άρθρα θα πρέπει να συμπεριλαμβάνεται περίληψη έκτασης 250 
λέξεων στην δεύτερη σελίδα του άρθρου η οποία θα έχει την εξής δομή: εισαγωγή, μεθοδολογία, αποτελέσματα και 
συμπεράσματα. Για τις Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις η περίληψη θα πρέπει να έχει την μορφή μιας παραγράφου (100 
λέξεις) στην οποία θα συνοψίζονται τα κύρια σημεία ενδιαφέροντος της υπό εξέταση υπόθεσης.

Κείμενο 
  Τα πρωτότυπα άρθρα θα πρέπει να έχουν τις εξής βασικές ενότητες: Εισαγωγή, Μέθοδοι, Αποτελέσματα και Συζήτηση.

Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις
  Θα πρέπει να περιλαμβάνουν μια σύντομη εισαγωγή, που ακολουθείται από την παρουσίαση της υπόθεσης και Συ-
ζήτηση. Κριτικές, Editorials, και άλλα είδη άρθρου θα πρέπει να χωρίζονται σε ενότητες ανάλογα με αντικείμενό τους.

Ευχαριστίες 
  Τα άτομα που έχουν συμβάλει στο άρθρο μπορούν να συμπεριληφθούν στο τέλος του τμήματος του κειμένου.
 Οι αναφορές θα πρέπει να διαμορφωθούν αριθμητικά, από την πρώτη φορά που εμφανίζονται στο κείμενο, για παρά-
δειγμα 1. Αναφορές (δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 30 για πρωτότυπο άρθρο, δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 10 για 
τις Ενδιαφέρουσες Περιπτώσεις και τα γράμματα) Οι αναφορές πρέπει να έχουν διπλό διάστημα με αριθμητική ακο-
λουθία, ξεκινώντας σε μια νέα σελίδα μετά το τέλος του κειμένου. Η αρίθμηση των αναφορών θα πρέπει να αντικατο-
πτρίζει τη σειρά με την οποία αναφέρονται στο κείμενο. Όλοι οι συγγραφείς θα πρέπει να εμφανίζονται στις αναφορές.
  Οι πίνακες θα πρέπει να είναι ένα σε κάθε σελίδα και αριθμημένος. Οι εικόνες επίσης θα πρέπει να είναι αριθμημένες 
με καλή ευκρίνεια ώστε να γίνονται κατανοητές από τους αναγνώστες και να υποστηρίζονται από βιβλιογραφία που 
παρέχεται εντός του κειμένου.  Συντομογραφία ή οποιαδήποτε αναφορά που χρήζει επεξήγησης εντός κάθε εικόνας θα 
πρέπει να αναγράφεται στην σχετική λεζάντα ανά εικόνα.

Η ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HJM’’ θα δέχεται άρθρα μόνο με ηλεκτρονική υποβολή. Τα άρθρα θα πρέπει να 
υποβάλλονται, αποστέλλονται ως συνημμένο αρχείο στη διεύθυνση e-mail της Γραμματείας του Περιοδικού: hjm@vegacom.
gr ή medicine@ vegacom.gr, με Θέμα «Υποβολή Άρθρου» και αναφορά του τίτλου του άρθρου. Ο υπεύθυνος για επικοινω-
νία συγγραφέας θα λάβει επιστολή από την Συντακτική Επιτροπή του Περιοδικού τόσο για την παραλαβή του άρθρου όσο 
και για την αποδοχή ή απόρριψη του. Για περισσότερες λεπτομέρειες σχετικά με τις οδηγίες μπορείτε να συνδεθείτε με την 
ιστοσελίδα της ΕΠΒΕ www.epbe.gr (Περιοδικό, Οδηγίες προς Συγγραφείς).
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HJM Instructions for authors

Scope and Coverage of the Journal:  The ‘‘Hellenic Journal of Medicine - HJM’’ is the official journal of the 
North Greece Hellenic Society of Internal Medicine and aims to publish high-quality articles on all aspects of 
internal medicine. A primary goal is to publish in each issue a number of original articles related to clinical and 
basic research or case reports. Many of these will be accompanied by invited editorial comments. Hot topics 
will be invited frequently in the journal as invited expert articles. The Editorial Committee also attaches great 
importance to subjects related to continuing medical education, the implementation of guidelines and cost ef-
fectiveness in internal medicine. 

Peer review process:
  All articles submitted to the Journal will undergo a peer review process involving two or more reviewers, before 
a final decision is taken by the Editorial Committee. 

Languages
The official language of the journal is Greek or English.The Editorial Committee retains the right to make neces-
sary grammatical and syntactical changes. 

Ethics
  In manuscripts describing human research the authors must indicate clearly that all experimental procedures 
were carried out in accordance with the ethical standards of the responsible institutional committee for hu-
man experimentation and with the Helsinki Declaration of 1975, as revised in 2000. When reporting on animal 
research, the authors should also indicate that procedures followed the institutional and national guides for the 
care and use of laboratory animals. Manuscripts containing original material are accepted for consideration for 
publication with the understanding that neither the article nor part of the article has been or will be published 
elsewhere before appearing in the journal. (This restriction does not apply to abstracts) If any of the manuscript’s 
figures or tables have previously been published elsewhere, permission for their use must be obtained from the 
copyright holder. Accepted papers become the permanent property of ‘‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDI-
CINE’’ and may not be reproduced in whole or in part without the written consent of the Publisher.
Manuscript Guidelines

Types of article
  Editorials (limited to 2000 words). The opinions of recognised leaders in internal medicine are invited as 
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editorials on a regular basis. Editorial comments on specific articles may also be sought from experts in the rel-
evant field. Review articles (limited to 2000 words). Review articles include comprehensive contemporary articles, 
updated information, or articles in new areas of research important and interesting to the medical community. 
Original Research articles (limited to 2000 words). Descriptions of specific clinical and basic research studies in 
all sub-fields of internal medicine are welcomed by the Journal. Case Reports (limited to 500 words). Presenta-
tions and discussion of interesting clinical cases may be submitted as brief reports. Letters to the Editor. Letters 
to the Editor should be limited to 500 words. They may include brief scientific reports or responses to articles 
published in previous issues of the Journal. 

Preparation of manuscripts
  ‘‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDICINE’’ accepts manuscripts prepared in accordance with the requirements 
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Results and Discussion. 
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ences. 
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‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDICINE’’ will accepts only electronic manuscript submissions Articles to be submitted, 
are sent as an attached file to the e-mail address of the Secretariat of the ‘’HJM’’: hjm@vegacom.gr or medicine@
vegacom.gr  “ Manuscript submission’’ and the title of the manuscript should be written in the subject section of the 
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Ανακοινώσεις Ε.Π.Β.Ε.
IMSNG in EFIM

Η Εταιρεία Παθολογίας Βορείου Ελλάδος - Ε.Π.Β.Ε. ισότιμο Μέλος  
της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Παθολογίας - E.F.I.M.

The Internal Medicine Society of Northern Greece - IMSNG was accepted 
unanimously as an official member of the European Federation  

of Internal Medicine - EFIM

Ο Πρόεδρος της European Federation of Internal Medicine (E.F.I.M.), Prof. Frank Bosch απονέμει το Πι-
στοποιητικό ένταξης της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος (Ε.Π.Β.Ε.) ως ισότιμο μέλος στην EFIM 
στους εκπροσώπους της Εταιρείας, κ.κ. Απόστολο Ι. Χατζητόλιο, Καθηγητή Παθολογίας ΑΠΘ, Α’ Αντιπρό-
εδρο ΕΠΒΕ, Διευθυντή της Α’ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής ΑΠΘ, ΠΓΝΘ ΑΧΕΠΑ Θεσσαλονίκης, 
Γεώργιο Νταλέκο, Β’ Αντιπρόεδρο ΕΠΒΕ, Καθηγητή Παθολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας, Διευθυντή 
Πανεπιστημιακής Κλινικής Λάρισας, ΠΓΝ Θεσσαλίας και Χρήστο Σαββόπουλο, Ταμία ΕΠΒΕ, Αναπληρω-
τή Καθηγητή Παθολογίας ΑΠΘ.
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Τα μέλη της Εταιρείας Παθολογίας Β. Ελλάδος και της Επαγγελματικής Ενώσεως Παθολόγων Ελλάδος λαμβάνουν το 
Περιοδικό Δωρεάν (περιλαμβάνεται στην εγγραφή τους). Πληροφορίες: et.pathologias@hotmail.com
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Ανακοινώσεις

ΑΓΑΠΗΤΟΙ ΣΥΝΑΔΕΛΦΟΙ ΚΑΙ ΜΕΛΗ  
ΤΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ ΒΟΡΕΙΟΥ ΕΛΛΑΔΟΣ,

Με χαρά σας γνωστοποιούμε ότι στις 11 Μαρτίου 2016 στην Έκτακτη Γενική Συνέλευση της 
European Federation of Internal Medicine  (EFIM) που πραγματοποιήθηκε στις Βρυξέλλες, η Εται-
ρεία Παθολογίας Βορείου Ελλάδος (ΕΠΒΕ) έγινε δεκτή παμψηφεί επίσημο μέλος της, παρουσία 
του Α' Αντιπροέδρου (Καθ. Χατζητόλιος Ι. Απόστολός), Β' Αντιπροέδρου (Καθ. Νταλέκος Γεώργιος) 
και Ταμία (Αναπ. Καθ. Σαββόπουλος Χρήστος) της ΕΠΒΕ.

Η EFIM και η ΕΠΒΕ σας προσκαλούν όλους στο 15ο Ευρωπαϊκό Συνέδριο Εσωτερικής Παθο-
λογίας που θα πραγματοποιηθεί στο Beurs van Berlage στο Άμστερνταμ, από τις 2 έως 3 Σεπτεμ-
βρίου 2016 με την ενεργό συμμετοχή σας και αποστολή περιλήψεων ερευνητικών εργασιών σας 
για ανακοίνωση.

Το συνέδριο θα αποτελέσει ευκαιρία για εκπαίδευση, ανταλλαγή απόψεων αλλά και δημιουρ-
γία συνεργασιών στον Τομέα της Εσωτερικής Παθολογίας σε πανευρωπαϊκό επίπεδο. Θα δοθεί η 
ευκαιρία για επικοινωνία με ειδικούς Παθολόγους από όλη την Ευρώπη και ανταλλαγή εμπειρι-
ών κατά την άσκηση της Παθολογίας που αναμφισβήτητα αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο σε κάθε 
εθνικό σύστημα υγείας.
Περισσότερες πληροφορίες μπορείτε να βρείτε στο site του συνεδρίου: http://www.ecim2016.org/

DEAR COLLEAGUES AND MEMBERS 
OF THE INTERNAL MEDICINE SOCIETY OF NORTHERN GREECE,

It is great pleasure to inform you that on on Friday, 11 March in the Extraordinary General 
Meeting of the European Federation of Internal Medicine (EFIM) in Brussels, the Internal Medi-
cine Society of Northern Greece (IMSNG) was accepted unanimously as an official member 
of the EFIM represented by the A' Vice-President (Prof. Hatzitolios I. Apostolos), the B' Vice-
President (Prof. Dalekos George) and the Treasurer (Assoc. Prof. Savopoulos Christos) of IMSNG.

The  European  Federation  of  Internal  Medicine and the Internal Medicine Society of North-
ern Greece  have  the  pleasure  to invite you to the 15th European Congress of Internal Medicine 
to be held at the Beurs van Berlage in Amsterdam, from 2 - 3 September 2016.  The congress 
will offer plenty of attractive opportunities for learning, sharing and networking in the field of 
internal medicine. This  will  be  a  great  opportunity  to  meet  internists  from  all  over  Europe  
and beyond, and share the experience of internal medicine which is the cornerstone of every 
national health care system. The abstract submission deadline is on 15 May 2016.

For more information please referred at http://www.ecim2016.org/
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Αγαπητοί Συνάδελφοι

Η έκδοση του παρόντος τεύχους του περιοδικού «Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση» (Ιούλιος - Σεπτέμβριος 2016. Τεύχος 
111) συμπίπτει με ένα νέο καθοριστικό σταθμό της πορείας της Εταιρείας μας, καθώς είναι πλέον μέλος της European 
Federation of Internal Medicine (EFIM).  Επίσης κατατίθεται στο Πρωτοδικείο το νέο καταστατικό της Εταιρείας, στην 
οποία θα μπορούν να εγγράφονται ως μέλη συνάδελφοι από όλες τις περιοχές της Ελλάδας

Στο παρόν τεύχος του περιοδικού μας παρουσιάζονται, εκτός από τα εξαιρετικώς ενδιαφέροντα  άρθρα από τη διε-
θνή βιβλιογραφίας, ένα άρθρο ανασκόπησης  και μία ερευνητική κλινικοεργαστηριακή μελέτη.  Πρόκειται συνολικά για 
αξιόλογα και με άριστο τρόπο γραμμένα και τεκμηριωμένα άρθρα, τα οποία είναι χρήσιμα τόσο για την επιμόρφωσή μας, 
όσο και για την καλύτερη άσκηση της ειδικότητας μας. 

Το πρώτο άρθρο με τίτλο «Η συμβολή της Πολιτείας, του οικογενειακού και κοινωνικού περιβάλλοντος του διαβητι-
κού στην αλλαγή συμπεριφοράς του όσον αφορά την άσκηση» προέρχεται από την Α΄ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινι-
κή του Α.Π.Θ. στο Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ και ανασκοπεί τη διεθνή βιβλιογραφία σχετικά με τη χρησιμότητα για τον διαβητι-
κό ασθενή της άσκησης και κυρίως σχετικά με τους τρόπους αύξησης της κινητικότητας και της σωματικής άσκησης του 
διαβητικού ασθενούς. Διαπιστώνεται ότι η παρεχόμενη ενημέρωση από τον οικογενειακό ιατρό και από ειδικές Ομάδες 
Φροντίδας των Διαβητικών πρέπει να είναι συστηματική, επιμελής και ενδελεχής καθώς  και ότι απαιτείται επιπλέον ει-
δική παρέμβαση και βοήθεια κατά τον προγραμματισμό και την εκτέλεση της άσκησης. Στο πλαίσιο αυτό καθοριστική εί-
ναι η ύπαρξη συνδυασμού περιβαλλοντολογικών,  ψυχοκοινωνικών, πολιτικών, κοινωνικών, εργασιακών , οικογενειακών 
παρεμβάσεων και ενθάρρυνσης, ώστε να επιτευχθεί το καλύτερο δυνατό αποτέλεσμα και να μετατραπεί η  ενημέρωση, 
σε πραγματική αλλαγή συμπεριφοράς. Ιδιαίτερη ευνοϊκή επίδραση φαίνεται ότι ασκεί επίσης η ύπαρξη ειδικών υποδο-
μών και χώρων άσκησης. Αρκετές μελέτες, μεταναλύσεις και συστηματικές ανασκοπήσεις δείχνουν βελτίωση της υγείας 
των διαβητικών, όταν υπάρχουν ειδικά προγράμματα στήριξης και αυτοδιαχείρισης ως προς τη σωματική άσκηση. Απα-
ραίτητη κρίνεται η ενημέρωση των διαβητικών και η συζήτηση για την ανάδειξη και την επίλυση των προβλημάτων που 
μπορεί να εμποδίζουν τη σωματική άσκηση. Ιδιαίτερα  χρήσιμη είναι επίσης η από κοινού οργάνωση προγραμμάτων  αύ-
ξησης της σωματικής δραστηριότητας, καθώς και η επανεκτίμηση των διαβητικών σε τακτά χρονικά διαστήματα για τον 
έλεγχο της τήρησης του προγράμματος, αλλά και για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας του. 

Το δεύτερο άρθρο με τίτλο «Η συμβολή των καρκινικών δεικτών στη διάγνωση και παρακολούθηση ασθενών με αι-
ματολογικές κακοήθειες¨ είναι προϊόν συνεργασίας της Α΄ Προπαιδευτικής Παθολογική Κλινικής του ΑΠΘ (Νοσοκομείο 
ΑΧΕΠΑ), της Α΄ Παθολογικής Κλινικής του ΑΠΘ (Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ)  και της Β΄ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής 
του ΑΠΘ (Νοσοκομείο Ιπποκράτειο Θεσσαλονίκης) με το Εργαστήριο Μικροβιολογίας του Πανεπιστημιακού Νοσοκομεί-
ου ΑΧΕΠΑ Θεσσαλονίκης. Πρόκειται για πρωτότυπη κλινικοεργαστηριακή μελέτη, η οποία διερευνά σε 268 ασθενείς τη 
χρησιμότητα των καρκινικών δεικτών CA15-3, CA125, CA19-9 και CEA στη διάγνωση και στην υποτροπή/επιδείνωση ή 
ύφεση των αιματολογικών κακοηθειών καθώς και τη συσχέτιση των δεικτών αυτών με το φορτίο της νόσου. Από τη με-
λέτη προέκυψε το ενδιαφέρον συμπέρασμα ότι οι δείκτες CA15-3 και CA125 ενδέχεται να είναι χρήσιμοι  στη διάγνωση 
καθώς και στον προσδιορισμό υποτροπής / επιδείνωσης ή ύφεσης αρκετών  αιματολογικών κακοηθειών.  Η μελέτη έχει 
ιδιαίτερο ενδιαφέρον και αποτελεί έναυσμα για περαιτέρω έρευνα και διερεύνηση του θέματος. 

Άρθρο Σύνταξης- 
Editorial

Ευσ. Μαλτέζος

 Με συναδελφικούς χαιρετισμούς 

Ο Πρόεδρος της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος 
& Επιστημονικός Υπεύθυνος του Περιοδικού 

Ευστράτιος Μαλτέζος 
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Δημοκριτείου

Πανεπιστημίου Θράκης
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ΆΡΘΡΆ ΆΝΆΣΚΌΠΗΣΗΣ

Η συμβολή της Πολιτείας, του 
οικογενειακού και κοινωνικού 
περιβάλλοντος του διαβητικού 
στην αλλαγή συμπεριφοράς 
του όσον αφορά την άσκηση

Λιόρδα Ελένη, Σαββόπουλος Χρήστος, Ηλιάδης Φώτης+, Καρλάφτη Ελένη, Σπυριδωνάκου 
Σουλτάνα , Χατζητόλιος Ι. Απόστολος  
Α΄ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική Α/Π/Θ., Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ 

Ελένη Λιόρδα

Περίληψη

Το παρόν άρθρο αναφέρεται στη σύγχρονη πρόκληση αλλαγής της συμπεριφοράς του διαβητι-
κού, μέσω εμπεριστατωμένης και εξατομικευμένης ενημέρωσης  σχετικά με τα οφέλη της σω-
ματικής δραστηριότητας και της υγιεινής διατροφής. Επισημαίνεται ιδιαίτερα, ότι  η υιοθέτηση 
τέτοιων πρακτικών συμβάλει στην επιβράδυνση των μακροπρόθεσμων επιπλοκών του διαβήτη 
και κατ΄ επέκταση στη μείωση του λειτουργικού κόστους της Δημόσιας Υγείας .
Η «δραστήρια διαβίωση» , με την ενσωμάτωση της σωματικής δραστηριότητας στην καθημερι-
νότητα του διαβητικού , αναδεικνύει το περπάτημα ως αναπόσπαστο κομμάτι του σύγχρονου 
τρόπου ζωής και ως τη πλέον απλή και ενδεδειγμένη μορφή άσκησης.
Ταυτόχρονα, αναπτύσσεται το κοινωνικό-οικολογικό μοντέλο, που αποσκοπεί στην ενδυνάμω-
ση της αλληλεπίδρασης του διαβητικού με το φυσικό και κοινωνικό του περιβάλλον. Επιπλέον, 
προτείνονται παρεμβάσεις στην αλλαγή της συμπεριφοράς, πέραν του ατομικού επιπέδου, στις 
διαπροσωπικές σχέσεις, στο περιβάλλον, σε φορείς και σε διάφορους χώρους (εργασία, σχο-
λείο, σπίτι, κοινότητες), με απώτερο στόχο την αύξηση της σωματικής δραστηριότητας. 

Λέξεις ευρετηρίου: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2,άσκηση-σωματική δραστηριότητα, δραστήρια δια-
βίωση, περπάτημα, κοινωνικό-οικολογικό μοντέλο

Υπεύθυνη επικοινωνίας 
Λιόρδα Ελένη
Α΄ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ 
Στίλπωνος Κυριακίδη 1, 54636, Θεσσαλονίκη
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The contribution of the State as well 
as of the family and social environment 
to behavior change of the diabetic patient 
with regard the execise
Liorda E, Savopoulos C, Iliadis F+ Karlafti E, Spyridonakou S, Hatzitolios A.I.
1st Medical Dept of Internal Medicine, Aristotle University of Thessaloniki, AHEPA Hospital

Summary

This article refers to the modern challenge of changing the behavior of the diabetic patient, 
through comprehensive and personalized information on the benefits of physical activity 
and healthy eating. The implementation of such practices could contribute to slowdown the 
long-term complications of diabetes and to reduce the operating costs of Public Health.

The 'active living', integrating physical activity in everyday life, brings out walking as an 
integral part of modern life and the most appropriate type of exercise.

At the same time, the socio-ecological model, aims at strengthening the interaction 
of diabetes with the natural and social environment. Proposed interventions to change 
behavior beyond the individual level are inferred, in interpersonal relations, the environment, 
organizations and several places (work, school, home, community) with a view to increase 
physical activity.

Key words: diabetes type 2-mellitus, exercise-physical activity, active living, walking, social-
ecological model

Εισαγωγή

Συνολικά, 346 εκατομμύρια άνθρωποι πάσχουν 
από σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) ενώ ο επιπολασμός 
του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ( ΣΔ-2 ) αναμέ-
νεται να αυξηθεί σε περίπου 440 εκατομμύρια στα 
επόμενα 20 χρόνια 1. Ως εκ τούτου, η θεραπεία και 
η διαχείριση αυτού του πληθυσμού αποτελεί μια 
σημαντική επιβάρυνση για τα συστήματα υγειονο-
μικής περίθαλψης που θα καταστεί πλέον εμφα-

νής στο άμεσο μέλλον 2. Ταυτόχρονα, επαρκή βι-
βλιογραφικά δεδομένα αναδεικνύουν την σημασία 
και το όφελος της φαρμακευτικής  και μη παρέμ-
βασης στην διαχείριση του ΣΔ και των επιπλοκών 
του. Η σωματική δραστηριότητα, η σωστή διατρο-
φή και η διαχείριση του σωματικού βάρους δύνα-
ται, παράλληλα ή σε επίπεδο πρόληψης, με την κα-
τάλληλη φαρμακευτική αγωγή, να επιβραδύνει τις 
μακροπρόθεσμες επιπλοκές του διαβήτη 1 και κατά 
συνέπεια  να μειώσει την επικείμενη επιβάρυνση 

111 teyxos FINAL ΤΕΛΙΚΟ .indd   112 22/9/16   0:13



Τεύχος 111: Iούλιος - Σεπτέμβριος 2016 113

της Δημόσιας Υγείας. 
Η υγιεινή διατροφή και η δραστήρια διαβίωση 

είναι δύο βασικά συστατικά  αυτοδιαχείρισης ατό-
μων με ΣΔ-2. Η υιοθέτηση τόσο της κατάλληλης 
διατροφής όσο και της άσκησης, με συμμόρφωση 
στις εκάστοτε κατευθυντήριες οδηγίες, έχει επα-
νειλημμένα αποδειχθεί, ότι συνδέεται με τη μείω-
ση του μεταβολικού κινδύνου 3. Ωστόσο, παρά τη 
διαθεσιμότητα των τεκμηριωμένων κατευθυντήρι-
ων γραμμών, η πλειοψηφία των ενηλίκων με ΣΔ-2  
ακολουθούν ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες 
και είναι ανεπαρκώς δραστήριοι 4 .

Αναφορικά με την άσκηση, η αύξηση της σω-
ματικής δραστηριότητας αποτελεί έναν από τους 
ακρογωνιαίους λίθους στην πρόληψη και θεραπεία 
του ΣΔ, αλλά και των σχετιζόμενων με αυτών επι-
πλοκών. Συγκεκριμένα, συμβάλλει στη μείωση του 
σωματικού βάρους, μειώνει τα επίπεδα της αρτη-
ριακής πίεσης (ΑΠ) και τον κίνδυνο θανάτου από 
καρδιαγγειακό νόσημα, ενώ βελτιώνει το ψυχολο-
γικό προφίλ. Ως φυσική ή σωματική δραστηριότη-
τα ορίζεται η κάθε κίνηση του σώματος που παρά-
γεται από τους σκελετικούς μυς και έχει ως αποτέ-
λεσμα την κατανάλωση ενέργειας. Και τα δύο είδη 
άσκησης, αερόβια και με αντιστάσεις (αναερόβια), 
έχει αποδειχθεί ότι συνδέονται με μειωμένο κίνδυ-
νο εμφάνισης ΣΔ-2 5. Η αεροβική άσκηση μάλιστα, 
συστήνεται και ως αντικαταθλιπτική θεραπεία για 
την αντιμετώπιση ήπιας και μέτριας βαρύτητας κα-
τάθλιψης, που συνυπάρχει στο 25% περίπου των 
διαβητικών 6. Επιπρόσθετα, ο κίνδυνος ολικής θνη-
τότητας σχετίζεται αντίστροφα με το επίπεδο εκ-
γύμνασης 7,9.

Σε προοπτική μελέτη 8 βρέθηκε, ότι η κάθε αύ-
ξηση της ενεργειακής δραστηριότητας κατά 500 
kcal (2100 kJ) την εβδομάδα, συνδέεται με μειω-
μένη συχνότητα εμφάνισης  ΣΔ-2 κατά  6% (σχετι-
κός κίνδυνος 0,94-0,95% CI -0,90 έως 0,98). Αυτή 
η δραστηριότητα μπορεί να επιτευχθεί με διάφο-
ρους τρόπους: είτε κατά τη μετακίνηση του ατό-
μου ως πεζός, είτε κατά τη διάρκεια της εργασίας, 
είτε με τις οικιακές ενασχολήσεις, είτε μέσω ψυχα-
γωγικών εκδηλώσεων, είτε τέλος μέσω της άσκη-
σης-γυμναστικής-προπόνησης (προγραμματισμένη 
δραστηριότητα που έχει ως στόχο την ενίσχυση της 
φυσικής κατάστασης) 9. 

 Οι περισσότερες μελέτες για τη σωματική 
δραστηριότητα έχουν επικεντρωθεί στην άσκη-

ση. Ωστόσο έχει αποδειχθεί μέσα από μελέτες, ότι 
απλά και μόνο ο περιορισμός της καθιστικής ζωής, 
με αύξηση της σωματικής δραστηριότητας στην 
καθημερινή πράξη, μειώνει την κεντρική παχυσαρ-
κία και τον συνολικό μεταβολικό κίνδυνο 10. Επίσης, 
η αύξηση της καθημερινής σωματικής δραστηριό-
τητας σε συνδυασμό με τη μείωση των μεσοδια-
στημάτων καθιστικής ζωής, μειώνει την περίμετρο 
μέσης, τον δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ),τα τριγλυ-
κερίδια ορού και τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκό-
ζης 11. 

Διαβητικοί τύπου 2 και σωματική 
δραστηριότητα. 

Φαίνεται ότι τα άτομα με ΣΔ-2, παρουσιάζουν 
μειωμένη σωματική δραστηριότητα. Οι καθοριστι-
κοί παράγοντες που συμβάλλουν σε μια επιτυχημέ-
νη και αποτελεσματική αλλαγή του τρόπου ζωής 
και της αύξησης του επιπέδου σωματικής δραστη-
ριότητας, είναι η νεαρή ηλικία,  το υψηλό επίπεδο 
εκπαίδευσης, το άρρεν φύλο, ο χαμηλός Δείκτης 
Μάζας Σώματος  (ΔΜΣ), το υψηλό επίπεδο απο-
τελεσματικότητας στην άσκηση, η στενή κοινωνι-
κή υποστήριξη, η απουσία καταθλιπτικής διάθεσης 
και η μη ύπαρξη τύπου D προσωπικότητας, η οποία 
συνδέεται με έντονο αρνητισμό και περιθωριοποί-
ηση από κοινωνικές καταστάσεις 12.  Τα άτομα με 
προσωπικότητα τύπου D τηρούν λιγότερο το πρό-
τυπο σωματικής δραστηριότητας 12. Επιπλέον, η χα-
μηλή αυτοεκτίμηση, η χαμηλή κοινωνική υποστήρι-
ξη και η καταθλιπτική διάθεση, θεωρούνται καθο-
ριστικοί παράγοντες για το χαμηλό επίπεδο σωμα-
τικής δραστηριότητας αυτών των ατόμων 12,13,14. Η 
μεγάλη ηλικία, το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο και 
το γυναικείο φύλο, συνδέονται με ένα χαμηλότερο 
επίπεδο σωματικής δραστηριότητας 15,16. Παρά το 
γεγονός, ο υψηλός ΔΜΣ φαίνεται να σχετίζεται αρ-
νητικά με τη σωματική δραστηριότητα μεταξύ των 
ενηλίκων13, τα αποτελέσματα των μελετών για τα 
άτομα με ΣΔ-2  είναι αντικρουόμενα 16. 

Τα τελευταία έτη, οι ειδικοί Υγείας αναγνωρίζο-
ντας πλέον τα ευεργετικά αποτελέσματα της αυ-
ξημένης σωματικής δραστηριότητας, δεν παραλεί-
πουν να ενημερώνουν τα άτομα με ΣΔ, για την αξία 
αυτής της παρέμβασης. Ενώ το 1995 μόνο το 34% 
των ενήλικων διαβητικών ελάμβαναν οδηγίες σχε-
τικά με την αύξηση της σωματικής τους δραστη-
ριότητας, μετά από μια δεκαετία το ποσοστό αυτό 
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υπερδιπλασιάστηκε (73%) 17.
Ερευνητικά δεδομένα αποκαλύπτουν, ότι οι πε-

ρισσότεροι ενήλικες με ΣΔ ή με μεγαλύτερο κίνδυ-
νο ανάπτυξης ΣΔ-2, έχουν ενημερωθεί από έναν 
επαγγελματία Υγείας για να γίνουν πιο ενεργοί, 
αναφορικά με την άσκηση . Μεταξύ δε των ατόμων 
με ΣΔ, η συμβουλευτική σχετικά με την άσκηση, δεν 
διέφερε σημαντικά σε σχέση με την ηλικία, την εκ-
παίδευση ή το εισόδημα, αλλά σχετιζόταν σαφώς 
με την εθνικότητα, καθώς και με φυσικούς περι-
ορισμούς στη σωματική δραστηριότητα. Τα ποσο-
στά συμβουλευτικής για να γυμνάζονται τα άτομα 
με ΣΔ  περισσότερο, αυξάνονται με τη πάροδο του 
χρόνου. Οι περισσότεροι διαβητικοί είναι ενήμεροι 
για την  ανάγκη  μεγαλύτερης σωματικής δραστη-
ριότητας. Άλλη θετική τάση στην κατεύθυνση αυτή 
,αποτελεί , η σημασία της σωματικής δραστηριό-
τητας ανεξάρτητα με κοινωνικο-δημογραφικές ανι-
σότητες, καθώς τα αποτελέσματα δείχνουν, ότι τα 
άτομα με ΣΔ που έχουν χαμηλότερα επίπεδα εισο-
δήματος και  εκπαίδευσης, δεν ήταν λιγότερο πιθα-
νό να λάβουν συμβουλές για να γυμνάζονται πε-
ρισσότερο (σε αντιδιαστολή με άτομα χωρίς ΣΔ) 18.

Ωστόσο, παρά την ενημέρωση, μόνο το 39% των 
διαβητικών παρουσιάζει αξιόλογη σωματική δρα-
στηριότητα και το ποσοστό αυτό δεν φαίνεται να 
έχει βελτιωθεί την τελευταία δεκαετία. Επιπρόσθε-
τα, ενώ οι περισσότεροι διαβητικοί παροτρύνονται 
να ασκηθούν, τα ποσοστά άσκησης αυτών ,παρα-
μένουν σε χαμηλά επίπεδα και είναι χαμηλότερα 
από ό,τι για το γενικό πληθυσμό18.

Συμπεραίνεται, ότι η παροχή συμβουλευτικής 
ενημέρωσης δεν αρκεί από μόνη της για να δια-
τηρήσει αυξημένο το επίπεδο σωματικής δραστη-
ριότητας και μάλιστα σε βάθος χρόνου 19. Με βάση 
τα προαναφερθέντα, προκύπτει ότι οι επαγγελμα-
τίες Υγείας δεν διαθέτουν τον απαιτούμενο χρόνο 
και πιθανόν να μην μπορούν να παρέχουν συγκε-
κριμένες πληροφορίες, ώστε να βοηθήσουν τους 
διαβητικούς με επιτυχία να αλλάξουν τη καθημε-
ρινή τους φυσική δραστηριότητα.20,21 Πράγμα-
τι, η συμβουλευτική για άσκηση από οικογενεια-
κούς γιατρούς είναι σύντομη και κυμαίνεται από 1 
έως 6 λεπτά ανά ασθενή 22. Επιπλέον, βρέθηκε ότι 
μόνο το 40% των ασθενών που λαμβάνουν συμ-
βουλές από τους γιατρούς, δέχονται επιπλέον βο-
ήθεια στον προγραμματισμό της άσκησης ή μετέ-
πειτα υποστήριξη. Συνεπώς, προκύπτει ότι η δημι-

ουργία ενός στόχου, η ετοιμότητα για αλλαγή και 
η κατά περίπτωση παρέμβαση, είναι σημαντικές, 
ώστε να αυξηθεί η αποτελεσματικότητα των στρα-
τηγικών τροποποίησης του τρόπου ζωής των δια-
βητικών 23. Το ζητούμενο και σύγχρονα η μεγάλη 
πρόκληση, είναι πως θα μετατρέψουμε την ενημέ-
ρωση, σε πραγματική αλλαγή συμπεριφοράς. Αρ-
κετές μετα-αναλύσεις και συστηματικές ανασκοπή-
σεις δείχνουν ότι υπάρχει βελτίωση της υγείας των 
διαβητικών όταν υπάρχουν προγράμματα στήριξης 
και αυτοδιαχείρισης 24. 

Το πρωτόκολλο RM (‘the road map towards 
diabetes prevention’) βασίζεται στο μοντέλο «στά-
δια κατά την αλλαγή» 25. Σε αυτό το μοντέλο η αλ-
λαγή θεωρείται ως μια διαδικασία που κατευθύνε-
ται μέσα από μια σειρά από στάδια (λήψη απόφα-
σης, εκπαίδευση, προετοιμασία, δράση και συντή-
ρηση). Η εκπαίδευση και η συμβουλευτική στους 
διαβητικούς, εξαρτάται από το στάδιο που βρίσκο-
νται ανάλογα με τις ανάγκες τους. Οι διαβητικοί 
στο στάδιο λήψης απόφασης και θεωρητικής εκ-
παίδευσης μαθαίνουν πληροφορίες σχετικά με την 
διαβίωση ενός υγιεινού τρόπου ζωής. Στο στάδιο 
της προετοιμασίας είναι ήδη ενήμεροι για τα πλεο-
νεκτήματα και τα μειονεκτήματα ενός υγιεινού τρό-
που ζωής και απαιτούν την παροχή συμβουλών και 
καθοδήγηση ώστε να βελτιώσουν την ικανότητά 
τους να αλλάξουν τον τρόπο ζωής τους. Στο στά-
διο της δράσης, χρειάζονται συμβουλές και στρα-
τηγικές για να καταστεί η πραγματική αλλαγή. Τέ-
λος, στο στάδιο της συντήρησης μπορεί να χρεια-
σθεί πρόσθετη καθοδήγηση και ανατροφοδότηση 
ώστε να ενθαρρυνθούν, να διατηρήσουν την αλ-
λαγή της συμπεριφοράς τους και να αποτραπεί η 
υποτροπή.

Παρατηρεί κανείς ότι, το πρώτο τμήμα του πρω-
τοκόλλου επικεντρώνεται στην κατά περίπτωση 
εξεύρεση και δοκιμή .Ο ιατρός, κυρίως σε επίπεδο 
πρωτοβάθμιας περίθαλψης είναι υπεύθυνος για την 
αξιολόγηση των ατόμων (Σχήμα 1) . Όταν κάποιος 
έχει διαγνωσθεί με ΣΔ (αυξημένη τιμή γλυκοζυλιω-
μένης αιμοσφαιρίνης ή και αυξημένη τιμή γλυκόζης 
νηστείας ή και αυξημένη τιμή καμπύλης σακχάρου), 
εφαρμόζεται το δεύτερο τμήμα του RM πρωτοκόλ-
λου. Αυτό το τμήμα του πρωτοκόλλου επικεντρώ-
νεται σε έναν υγιή τρόπο ζωής. Λοιποί επαγγελμα-
τίες Υγείας λειτουργούν σε επίπεδο ομάδας, ανα-
φορικά με την ενημέρωση , προτρέποντας τον συμ-
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μετέχοντα να προσπαθεί και να οργανώνει τρεις με 
τέσσερεις επιπλέον συνεδρίες σε μια περίοδο ενός 
έτους. Κατά τη διάρκεια αυτών των συνεδριών, πα-
ρέχονται συμβουλές για το πώς θα αυξηθεί το επί-
πεδο της φυσικής δραστηριότητας και των υγιει-
νών διατροφικών συνηθειών. Κατά περίπτωση, οι 
συμμετέχοντες απευθύνονται σε διαιτολόγο, φυσι-
οθεραπευτή, συμμετέχουν σε αθλητικά προγράμ-
ματα ή / και σε τοπικές αθλητικές δραστηριότητες. 
Ο επαγγελματίας υγείας, οφείλει να βρει κίνητρα  
που παρακινούν την συμμετοχή κάποιου και να βο-
ηθήσει στην αλλαγή της συμπεριφοράς με βάση το 
μοντέλο των σταδίων αλλαγής 25.

Συνοψίζοντας, με τη βοήθεια των επαγγελματι-
ών Υγείας , η διαμεσολάβηση και η παροχή συμ-
βουλευτικού παρεμβατισμού γίνεται πληρέστερη 
και διαρκής: η νοσηλεύτρια (36%), ο διαιτολόγος 
(18%), ο γιατρός (9%),ο φαρμακοποιός (9%) και η 
κοινωνικός λειτουργός (18%) 26. 

Προτάσεις για αύξηση της σωματικής 
δραστηριότητας

Σήμερα οι διαβητικοί είναι υποχρεωμένοι να δί-
νουν ένα συνεχή αγώνα για να αλλάξουν τις βα-
θειά ριζωμένες συνήθειες της μειωμένης σωμα-
τικής δραστηριότητας, μέσα σε μία κοινωνία που 
υποστηρίζει ισχυρά και προβάλλει καθημερινά τον 
καθιστικό τρόπο ζωής. Πολλές προσπάθειες που 
είχαν γίνει στο παρελθόν με στόχο τη βελτίωση της 
αντιμετώπισης του διαβήτη και στόχευαν απλά και 
μόνο στην παροχή εκπαίδευσης, είχαν περιορισμέ-
νη επιτυχία αν δεν συνοδεύονταν και από αλλα-
γή της συμπεριφοράς, με σκοπό την ενίσχυση της 
ικανότητας του ατόμου να αντιστέκεται στις τάσεις 
που οδηγούν στον καθιστικό τρόπο ζωής. Ο καθι-
στικός χρόνος (ο συνολικός χρόνος παραμονής σε 
καθιστή θέση) συνδέεται με παχυσαρκία, διαταρα-
χή του μεταβολισμού της γλυκόζης, και με μεταβο-
λικό σύνδρομο 27,28.

Στάδια δράσης, συμβουλές και στρατηγικές διαχείρισης διαβητικών .

Σχήμα 1. RM πρωτόκολλο - Στάδια κατά την αλλαγή.
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Μια ρεαλιστική μέτρηση που χαρακτηρίζει τον 
καθιστικό χρόνο αποτελεί ο καρδιακός ρυθμός 
<100 Η / min ,ο οποίος συνήθως αντιστοιχεί και 
χαρακτηρίζει δραστηριότητες όπως το κάθισμα ή 
η αθόρυβη εργασία (π.χ. ανάγνωση, πληκτρολόγη-
ση). Κάθε λεπτό που οι μετρήσεις με τη βοήθεια 
επιταχυνσιόμετρου ήταν <100 θεωρήθηκε ως κα-
θιστικός χρόνος. Το μονοαξονικό επιταχυνσιόμετρο 
(Actigraph WAM), τοποθετείται σταθερά γύρω από 
τον κορμό του ατόμου στη δεξιά πρόσθια μασχαλι-
αία γραμμή και καταγράφει τη σωματική δραστη-
ριότητα 29.

Ο συνολικός χρόνος καθιστικής συμπεριφοράς 
είναι το άθροισμα σε λεπτά, παρά το γεγονός ότι 
οι δραστηριότητες που παράγουν καρδιακό ρυθ-
μό ανά λεπτό τουλάχιστον 100, είναι πιθανό να εί-
ναι διαφορετικές για κάθε άτομο. Τιμές στο επι-
ταχυνσιόμετρο ≥100 ανά λεπτό, έχουν ταξινομη-
θεί ως ενεργός χρόνος, με περαιτέρω διαφοροποί-
ηση, ώστε να προσδιορίζεται ξεχωριστά και επα-
κριβώς η μέτριας έως έντονης έντασης δραστηρι-
ότητα 30,31. 

Εκτός από τις άμεσες επιδράσεις της καθιστικής 
ζωής και η διάρκεια αυτής φαίνεται να αποτελεί 
σημαντικό παράγοντα για ενημερωτική παρέμβα-
ση, δεδομένου ότι η ενιαία περίοδος παρατεταμέ-
νης αδράνειας, όπως ημέρες και εβδομάδες ξεκού-
ρασης στο κρεβάτι, μειώνει την ευαισθησία στην ιν-
σουλίνη σε υγιείς ανθρώπους 32. Επίσης, μελέτες 
σε ζώα έχουν δείξει ταχεία αλλαγή στις βιολογι-
κές οδούς που επηρεάζουν το μεταβολισμό των λι-
πιδίων33.

Τέτοια ακραία παρατεταμένη καθιστική συμπε-
ριφορά είναι σπάνια σε  υγιείς ενήλικες, αλλά η 
τεχνολογική πρόοδος και οι σύγχρονοι κοινωνικοί 
παράγοντες δημιουργούν συνθήκες  παρατεταμέ-
νης καθιστικής συμπεριφοράς κατά τη διάρκεια της 
εργασίας, αλλά και της ψυχαγωγίας, με υιοθέτη-
σή της μάλιστα ως βασικού τρόπου διαβίωσης. Δε-
δομένων των ισχυρών επιδημιολογικών στοιχείων 
αναφορικά με τα επιβλαβή αποτελέσματα του συ-
νολικού καθιστικού χρόνου και των πειραματικών 
αποδείξεων για τις οξείες μεταβολικές επιδράσεις 
της παρατεταμένης καθιστικής συμπεριφοράς, δι-
αμορφώνεται μια ανάγκη να εμπεδωθεί καλύτερα 
ο τρόπος με τον οποίο ο καθιστικό χρόνος συσσω-
ρεύεται και μπορεί να σχετίζεται με τον μεταβο-
λικό κίνδυνο. Κατά συνέπεια, προσοχή πρέπει να 

δοθεί όχι μόνο στην απόκτηση και εμπέδωση της 
γνώσης, αλλά ταυτόχρονα και στο προαναφερόμε-
νο διαμορφωμένο κοινωνικό πλαίσιο διαβίωσης 34. 

Καθώς τα ευεργετικά αποτελέσματα της αυξη-
μένης σωματικής δραστηριότητας μπορεί να εμ-
φανισθούν μέσα από την κινητοποίηση του ατό-
μου στην καθημερινότητα, για μια πιο ολοκληρω-
μένη προσέγγιση, θα μπορούσε να χρησιμοποιη-
θεί ο όρος «δραστήρια διαβίωση» (active living). 
Η «δραστήρια διαβίωση», όπως ορίζεται από το 
ίδρυμα Robert Wood Johnson 35 είναι ο τρόπος 
ζωής που ενσωματώνει τη σωματική δραστηριότη-
τα στην καθημερινότητα. Η «δραστήρια διαβίωση» 
μπορεί να επιτευχθεί με διάφορους τρόπους. Το 
περπάτημα έχει χαρακτηρισθεί ως η τέλεια άσκηση 
36. Ακόμη και με το περπάτημα, σε έναν μέτριο ρυθ-
μό των 5 χιλιομέτρων / ώρα (3 μίλια / ώρα), αφού 
δαπανάται αρκετή ενέργεια, ώστε να πληρείται ο 
ορισμός της μέτριας έντασης σωματικής δραστη-
ριότητας 37. 

Συσσωρευμένα 30 λεπτά μέτριας έντασης σω-
ματικής δραστηριότητας τις περισσότερες ημέ-
ρες της εβδομάδας μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο 
πολλών χρόνιων ασθενειών. Στοιχεία δείχνουν ότι 
30 λεπτά τουλάχιστον μέτριας έντασης σωματικής 
δραστηριότητας ισοδυναμούν με 3.000-4.000 βή-
ματα σε ενήλικες .

Επιπλέον, ρυθμός 100 βήματα / λεπτό αντιπρο-
σωπεύουν το κατώτερο όριο της μέτριας έντασης 
στο περπάτημα σε ενήλικες, δηλαδή 100 βήματα / 
λεπτό για 30 λεπτά. Οι κατευθυντήριες οδηγίες για 
τη Δημόσια Υγεία, προτείνουν τουλάχιστον 3.000-
4.000 βήματα ως στόχο, που εκφράζονται ως συ-
νολικά ημερήσια βήματα μέτριας έντασης ανά ημέ-
ρα (δηλαδή  ≥100 βήματα / λεπτό) 38. 

Πρόσφατες εκτιμήσεις στις ΗΠΑ αποκαλύπτουν 
ότι οι ενήλικες  πραγματοποιούν 5.900-6.900 βή-
ματα / ημέρα. Συγκεκριμένα, προτείνεται στους 
ενήλικες όχι λιγότερα από <5.000 βήματα / ημέρα 
και προσπάθεια για περισσότερα από ≥7.500 βή-
ματα / ημέρα, εκ των οποίων τα ≥3.000 βήματα να 
γίνονται σε τουλάχιστον 30 λεπτά 39.   

Οι άνθρωποι ενθαρρύνονται να περπατούν πε-
ρισσότερο, μέσω παρεμβάσεων προσαρμοσμένων 
στις ανάγκες τους, με ισχυρά κίνητρα για αλλαγή 
σε επίπεδο  ατόμου  ή μέσω προσεγγίσεων που 
βασίζονται σε ομάδες. Διαφορετικοί τύποι ανθρώ-
πων ανταποκρίνονται σε διαφορετικές προσεγγί-
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σεις, προσαρμοσμένες στα ψυχολογικά χαρακτηρι-
στικά τους ή τις συνθήκες ζωής. Με άλλα λόγια, 
θα πρέπει να προσφέρονται εξατομικευμένες προ-
σεγγίσεις: ορισμένα άτομα μπορεί να ανταποκρι-
θούν καλύτερα στις προσωπικές συμβουλές από το 
γιατρό τους, είτε να προτιμούν ανατροφοδότηση 
από μια συσκευή, όπως ένα βηματόμετρο, είτε να 
επωφεληθούν από τις παρεμβάσεις που παρέχο-
νται μέσω του διαδικτύου ή να επωφεληθούν από 
την κοινωνική υποστήριξη μιας ομάδας. Τέλος, κά-
ποιοι μπορούν να αυξήσουν το περπάτημά τους ως 
οικολογικό μήνυμα σχετικά με τη μείωση της χρή-
σης του αυτοκινήτου για περιβαλλοντικούς λόγους 
40. Το περπάτημα είναι μια δημοφιλής, οικεία, άνετη 
και ελεύθερη μορφή άσκησης, με την οποία πολλοί 
άνθρωποι θα μπορούσαν να αξιοποιήσουν τα οφέ-
λη για την υγεία τους, με μέτριας έντασης σωματι-
κή δραστηριότητα. 

Οι πολιτικές μεταφορών στοχεύουν όλο και πε-
ρισσότερο στη μείωση της κυκλοφοριακής συμφό-
ρησης με την αποθάρρυνση της χρήσης του αυτο-
κινήτου και την ενθάρρυνση της χρήσης των εναλ-
λακτικών τρόπων μεταφοράς, όπως το περπάτημα 
και το ποδήλατο. Δυστυχώς, απουσιάζει η αποτε-
λεσματική προώθηση της χρήσης του ποδήλατου 
ή του περπατήματος, έναντι της χρήσης αυτοκινή-
του και η αναγνώριση των πραγματικών επιπτώσε-
ων στην υγεία του πληθυσμού 40. Μια ολοκληρω-
μένη πολιτική αστικών μεταφορών θα μπορούσε 
να είναι πολύ αποτελεσματική, αλλά δεν υπάρχουν 
επί του παρόντος στοιχεία από μελέτες μεταφορών 
στη Δημόσια Υγεία. Θα πρέπει να αξιολογηθούν οι 
αλλαγές στη φυσική δραστηριότητα και την ευημε-
ρία, καθώς επίσης και να ληφθούν υπόψιν οι αρ-
νητικές συνέπειες, όπως οι τραυματισμοί. Στοχευ-
μένα προγράμματα αλλαγής συμπεριφοράς μπορεί 
να είναι αποτελεσματικά για την αλλαγή των επιλο-
γών ως προς τη μετακίνηση, αλλά η επίδραση των 
αποτελεσμάτων  και των επιπτώσεών τους στην 
υγεία των τοπικών πληθυσμών είναι ασαφής.

Προτάσεις σωματικής δραστηριότητας στην 
ίδια κατεύθυνση που να περιλαμβάνουν το βάδι-
σμα ή την ποδηλασία μέχρι τον εργασιακό χώρο ή 
το σχολείο, συμμετοχή σε σωματικές δραστηριότη-
τες στον εργασιακό χώρο, στο σπίτι και στον περι-
βάλλοντα χώρο ή συμμετοχή σε ψυχαγωγικές σω-
ματικές δραστηριότητες έχουν επίσης αναφερθεί. 
Αυτή η προσέγγιση επιδιώκει να αυξήσει τη δρα-

στηριότητα στην καθημερινή ζωή και παρέχει πε-
ρισσότερες ευκαιρίες για αποτελεσματικές παρεμ-
βάσεις σε διάφορους χώρους (εργασιακός χώρος, 
σχολείο, σπίτι, κοινότητα, χώροι παροχής υγείας) 9. 
Το θεωρητικό πλαίσιο αυτής της άποψης στηρίζε-
ται στο κοινωνικό-οικολογικό μοντέλο. Το μοντέ-
λο αυτό, που αναπτύχθηκε από τον Mc Leroy, προ-
τείνει ότι η συμπεριφορά ενός ατόμου καθορίζεται 
από την αλληλεπίδραση του ατόμου και του πε-
ριβάλλοντός του. Σε αυτό το πλαίσιο η παρέμβα-
ση πρέπει να στοχεύει τόσο στο άτομο, όσο και το 
φυσικό, αλλά και κοινωνικό του περιβάλλον, καθώς 
επίσης και στις πολιτικές που τα επηρεάζουν. Κατά 
συνέπεια οι παρεμβάσεις στην αλλαγή της συμπε-
ριφοράς, με στόχο την αύξηση της σωματικής δρα-
στηριότητας θα πρέπει να είναι πολυεπίπεδες (να 
στοχεύουν στο άτομο, στις διαπροσωπικές σχέσεις, 
στο περιβάλλον, σε οργανισμούς και στη δημιουρ-
γία κατάλληλου πολιτικού πλαισίου) και σε διά-
φορους χώρους (χώροι παροχής υγείας, εργασία, 
σχολείο, σπίτι, κοινότητες) 9.

Υπάρχουν αρκετές μελέτες που υποστηρί-
ζουν την αποτελεσματικότητα του κοινωνικού-
οικολογικού μοντέλου. Έχει φανεί ότι η επιτυχής 
εφαρμογή συνδυασμού παρεμβάσεων μπορεί να 
αυξήσει τον χρόνο βαδίσματος σε άτομα με καθι-
στική ζωή41. Ψυχοκοινωνικοί και περιβαλλοντικοί 
παράγοντες μπορούν να επηρεάσουν τη σωματι-
κή δραστηριότητα σε ποσοστό που προσεγγίζει το 
20% 42. Η ενθάρρυνση της άσκησης από οικογέ-
νεια και φίλους φαίνεται ότι οδηγεί σε βελτίωση 
της σωματικής δραστηριότητας. Άτομα που ασκού-
νται με κάποιο συγγενικό ή φιλικό τους πρόσωπο 
παρουσιάζουν μεγαλύτερη σωματική δραστηριό-
τητα 34. Σε ασθενείς > 60 ετών βρέθηκε συσχέτιση 
ανάμεσα στο επίπεδο της σωματικής δραστηριότη-
τας και τον αριθμό των μελών της ίδιας οικογένει-
ας που ασκούνταν 43,44. 

Ο βαθμός της σωματικής δραστηριότητας σχε-
τίζεται με τη δυνατότητα επιλογής, ανάμεσα σε δι-
αφορετικούς χώρους άσκησης όπως πάρκα, χώροι 
αναψυχής, κέντρα σωματικής υγείας ( γυμναστή-
ρια ), δρόμοι βαδίσματος και ποδηλασίας, αλλά και 
με την εύκολη πρόσβαση σε αυτούς τους χώρους 
(Εικόνα 1). Επίσης,  σχετίζεται με την ασφάλεια και 
τη διαμόρφωση των χώρων αυτών και τέλος με 
τη δυνατότητα άσκησης σε χώρους που γειτνιά-
ζουν με την κατοικία του ατόμου 43,45. Ενώ η παρο-
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χή συμβουλευτικής βοήθειας δεν αρκεί από μόνη 
της για την αύξηση της σωματικής δραστηριότη-
τας η οργάνωση ενός προγράμματος αύξησης της 
σωματικής δραστηριότητας, με ταυτόχρονη παρα-
κολούθηση της υλοποίησής του, φαίνεται ότι απο-
δίδει καλύτερα45. Αποδεικτικά στοιχεία, ότι άλλα 
είδη παρέμβασης υπήρξαν αποτελεσματικά είναι 
χαμηλής ισχύος, με βάση και μόνο συγκεκριμένες 
μελέτες ή ανύπαρκτα 46. 

Εν κατακλείδι, η διαχείριση του ΣΔ απαιτεί συ-
ντονισμό μεταξύ του διαβητικού και της Πρωτο-
βάθμιας Φροντίδας Υγείας. Για την επιτυχία της αυ-
τοδιαχείρισης, κοινωνικοί και περιβαλλοντικοί πα-
ράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της Υγειονομι-
κής Περίθαλψης και της υποστήριξης της κοινότη-
τας αναγνωρίζονται ως απαιτούμενοι παράγοντες 
47,48. Η κατανόηση των σχέσεων μεταξύ των δημο-
γραφικών, ψυχοκοινωνικών, και των κοινωνικών-
περιβαλλοντικών μεταβλητών είναι ζωτικής σημα-
σίας για την ανάπτυξη παρεμβάσεων που θα στηρί-
ξουν τις αλλαγές στην συμπεριφοράς υγείας.

1. Παρέμβαση στην πολιτική βούληση, στην 
κοινότητα και στα μέσα μαζικής ενημέρωσης

Με τον όρο πολιτική βούληση εννοούμε τις κα-
τάλληλες νομοθετικές ή κανονιστικές αποφάσεις 
που λαμβάνονται στο επίπεδο των κοινοτήτων, των 
δήμων, των νομαρχιών ή ακόμα και του κράτους, 
με στόχο την επίλυση ενός συγκεκριμένου προβλή-
ματος. Η πολιτική βούληση που αφορά την επίλυση 
ενός συγκεκριμένου προβλήματος προάγεται όταν 
έχει γίνει ο ορισμός του προβλήματος, έχουν σχεδι-
αστεί τα πιθανά μέτρα για την επίλυσή του και τέ-
λος υπάρχει η σύμφωνη γνώμη των πολιτικών και 
της κοινής γνώμης.

Η πολιτική βούληση μπορεί να υλοποιηθεί με ιδι-
αίτερη επιτυχία σε εργασιακούς χώρους και σχο-
λεία, γιατί στους χώρους αυτούς υπάρχουν ήδη τα 
εργαλεία, οι χρηματικοί πόροι, τα δίκτυα, οι υποδο-
μές και το προσωπικό. Η διευκόλυνση της σωμα-
τικής δραστηριότητας στους εργασιακούς χώρους 
μπορεί να επιτευχθεί με τη χρήση των διαλειμμά-
των από την εργασία με σκοπό την εκγύμναση ή 

Εικόνα 1. Χώρος άσκησης σε δημόσιο πάρκο .

Παρέμβαση που στοχεύει σε πολλαπλά επίπεδα για την αύξηση της σωματικής δραστηριότητας στους 
διαβητικούς.
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Σχήμα 2 . Προτεινόμενο κοινωνικό-οικολογικό μοντέλο για την αύξηση της σωματικής δραστηριότητας 
στους διαβητικούς ασθενείς 49.

ακόμη και την παροχή γυμναστηρίου σε εταιρείες. 
Επίσης, προτείνεται η παροχή κινήτρων στους ερ-
γαζόμενους για πρωινή γυμναστική που οδηγεί σε 
ευεξία και δραστηριοποίηση με αποτέλεσμα καλύ-
τερη αποδοτικότητα στην μετέπειτα εργασία. 

Στα σχολεία, θα μπορούσε να επιτευχθεί, με την 
παροχή κατάλληλου εξοπλισμού, δημιουργία χώ-
ρου εκγύμνασης και χώρων για ομαδικά αθλήμα-
τα. Η παρότρυνση για άσκηση σε νεαρή ηλικία βο-
ηθάει στην νουθέτηση της νοοτροπίας του αθλού-
μενου ενήλικα.

Η πολιτική βούληση μπορεί να επηρεάσει επίσης 
τον τρόπο εκμετάλλευσης της δημοσίας περιουσί-
ας προς την κατεύθυνση του σχεδιασμού και δημι-
ουργίας πάρκων, χώρων αναψυχής και δρόμων για 
περπάτημα και ποδηλασία. Μπορεί επίσης να εξα-
σφαλίσει την εύκολη πρόσβαση στους χώρους αυ-
τούς και να φροντίσει για τη συντήρηση και την 
ασφαλή χρησιμοποίησή τους.

Προτείνεται η ενθάρρυνση  χρήσης μέσων μαζι-
κής μεταφοράς, από το σπίτι στον εργασιακό χώρο 

και το αντίστροφο και η τοποθέτηση σημάνσεων 
σε δημόσια κτίρια που ενημερώνουν για τα ευερ-
γετικά αποτελέσματα της σωματικής δραστηριότη-
τας και παροτρύνουν τη χρήση του κλιμακοστασί-
ου, αντί του ανελκυστήρα. Ταυτόχρονα, προτείνεται 
παρέμβαση μέσω των μέσων μαζικής ενημέρωσης 
με ενημερωτικά άρθρα σε περιοδικά, ενημερωτι-
κά προγράμματα σε ραδιοτηλεοπτικές εκπομπές 
και μέσω του διαδικτύου, αλλά και συγκρότηση και 
οργάνωση ομάδων διαβητικών μέσα στην κοινότη-
τα με στόχο την αύξηση της σωματικής τους δρα-
στηριότητας. 

2. Παρέμβαση στον εργασιακό χώρο,  
στη γειτονιά και στο φυσικό περιβάλλον  

με τη βοήθεια Οργανισμών Υγείας

Οι παρεμβάσεις στον εργασιακό χώρο και στο 
σχολείο συνίστανται στην πιστή και ταχεία υλοποί-
ηση των πολιτικών αποφάσεων που αφορούν την 
αύξηση της σωματικής δραστηριότητας στους χώ-
ρους αυτούς, την διοργάνωση συνεδρίων, ενημε-
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ρωτικών ημερίδων, αλλά και ψυχαγωγικών εκδη-
λώσεων από Οργανισμούς Υγείας, αλλά και την σύ-
σφιξη σχέσεων με γείτονες, για την από κοινού δι-
ενέργεια ψυχαγωγικών δραστηριοτήτων. Επιπλέον, 
οι κάτοικοι κάθε περιοχής πρέπει να συμβάλλουν, 
παροτρύνοντας τις τοπικές αρχές, στη διαμόρφω-
ση, ασφάλεια και συντήρηση των χώρων άθλησης.

3. Παρέμβαση μέσω ομάδων φροντίδας 
υγείας, οικογένειας και φίλων

Απαραίτητη κρίνεται η ενημέρωση των διαβητι-
κών από ειδικές Ομάδες Φροντίδας Υγείας, για τα 
ευεργετικά αποτελέσματα της αυξημένης σωματι-
κής δραστηριότητας καθώς και η συζήτηση για την 
ανάδειξη οποιονδήποτε προβλημάτων που μπορεί 
να εμποδίζουν την αυξημένη σωματική δραστηρι-
ότητα και πιθανή επίλυση αυτών. Τέλος, χρήσιμη 
αναδεικνύεται η οργάνωση από κοινού, προγράμ-
ματος αύξησης της σωματικής δραστηριότητας, 
καθώς και η επανεκτίμηση των διαβητικών σε τα-
κτά χρονικά διαστήματα για τον έλεγχο της τήρη-
σης του προγράμματος, αλλά και για την αξιολό-
γηση της αποτελεσματικότητας του. Παραδείγμα-
τα αποτελούν :

α) Η HEALD-PCN 50 
Έρευνα που έχει διεξαχθεί σε τέσσερα Πρωτο-

βάθμια Δίκτυα Φροντίδας Υγείας στην Αλμπέρτα ( 
Καναδάς), συνολικής διάρκειας 24 εβδομάδων, με 
έμφαση στη σωματική δραστηριότητα – το περπά-
τημα και τη διατροφή, που αξιολογεί μια νέα εφαρ-
μογή προγράμματος αυτοδιαχείρισης  για διαβητι-
κούς. Ο συντονισμός ανήκει σε γενικούς γιατρούς 
που συνεργάζονται με εξειδικευμένους επαγγελμα-
τίες, συμπεριλαμβανομένων: νοσηλευτών με εμπει-
ρία σε χρόνιους ασθενείς, διαιτολόγων, φαρμακο-
ποιών, συντονιστών προαγωγής και πρόληψης της 
υγείας και ειδικών στην άσκηση γυμναστών.

Μόλις ένα άτομο τύχει συμμετοχής, του απο-
στέλλεται ένα ενημερωτικό μελέτης που περιλαμ-
βάνει: φύλλο με πληροφορίες σχετικές με τη μελέ-
τη, έντυπο συγκατάθεσης, βιβλίο διαχείρισης του 
ΣΔ και των χρόνιων επιπλοκών του, ημερολόγιο 
και βηματόμετρο με οδηγίες, καθώς και προγραμ-
ματισμός πρώτου βασικού ραντεβού με τον γυμνα-
στή, για να βοηθήσει στη ρύθμιση εξατομικευμέ-
νων στόχων 51.

Σκοπός του προγράμματος είναι οι συμμετέχο-

ντες να αθροίζονται σε χώρο αναψυχής της κοι-
νότητας και να περπατάνε με καθοδήγηση από γυ-
μναστή, όπως επίσης και να χρησιμοποιούν βη-
ματόμετρο και χρονόμετρο αυξάνοντας σταδιακά 
τις επιδόσεις τους σε ταχύτητα βαδίσματος, χρό-
νο –αντοχή σε περισσότερα βήματα το λεπτό (εν-
θαρρύνοντάς τους σε ζωηρό βηματισμό της τάξης:  
100 βήματα το λεπτό).

β) Η Sophia Step Study 52  
Τυχαιοποιημένη μελέτη διάρκειας 24 μηνών που 

διεξήχθη σε πρωτοβάθμιους φορείς στη Σουηδία 
προάγοντας την σωματική δραστηριότητα ως μέσο 
πρόληψης του προ –διαβήτη και ελέγχου του ΣΔ 
που διαχωρίζει τους συμμετέχοντες τυχαία σε ομά-
δα παρέμβασης (Α), ομάδα παρακολούθησης με 
βηματόμετρο (Β) και ομάδα ελέγχου (C).

Το Συμβούλιο Υγείας και Πρόνοιας 
(Socialstyrelsen) στη Σουηδία δίνει υψηλή προτε-
ραιότητα στη σωματική δραστηριότητα στη φρο-
ντίδα του διαβήτη και από το 1999 συνιστά έντο-
να τη βοήθεια της  πρωτοβάθμιας φροντίδας για 
την παροχή συμβουλών και υποστήριξης στα άτο-
μα με ΣΔ, καθώς και στα άτομα με αυξημένο κίνδυ-
νο για ανάπτυξη διαβήτη 53. Δεδομένου μάλιστα ότι 
μικρός αριθμός ατόμων με ΣΔ είναι αρκετά δρα-
στήριος, η προώθηση της σωματικής δραστηριό-
τητας αποτελεί μέριμνα της Σουηδικής Φροντίδας 
Υγείας του διαβήτη 54. 

Κατά την επίσκεψή των ασθενών στο Κέντρο 
Υγείας προσφέρονται ένα βηματόμετρο (YAMAX- 
Μοντέλο Yamax Digiwalker SW 200: Yamax 
Corporation, Τόκιο, Ιαπωνία) με οδηγίες για το πώς 
να χρησιμοποιηθεί, πως να καταγράφονται καθη-
μερινά τα βήματα και πως να ορίζεται ένας ημε-
ρήσιος στόχος διαδικτυακά (www.steg .se, Select 
Wellness AB , Στοκχόλμη, Σουηδία). 

Οι συμμετέχοντες καταγράφουν τα καθημερινά 
τους βήματα σε ένα ημερολόγιο και τα εισάγουν 
στην ιστοσελίδα του εβδομαδιαίου προγράμματος. 
Οι μη περιπατητικές δραστηριότητες, όπως η πο-
δηλασία και η κολύμβηση μεταφράζονται σε βήμα-
τα από έναν απλό υπολογισμό (κάθε 30 λεπτά της 
δραστηριότητας, ανεξαρτήτως έντασης, αντιστοι-
χεί σε 3.500 βήματα). Ως σημείο αναφοράς, «υγι-
ής στόχος», ορίζεται εκείνος που αποτελείται από 
7000 βήματα ανά ημέρα 55. Εάν ένα βηματόμετρο 
σταματήσει να λειτουργεί ή χάνεται οι συμμετέχο-
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ντες ενθαρρύνονται να παραλάβουν ένα νέο βημα-
τόμετρο από το Κέντρο Υγείας ή τους αποστέλλε-
ται ταχυδρομικώς. 

 γ) Η ΑFRODITE 56

 Από τη συγκεκριμένη έρευνα, αναδείχθηκε ότι 
τα άτομα που είχαν επιτυχία στην απώλεια βάρους 
πιο συχνά ήταν παντρεμένα ή είχαν μια σταθερή 
σχέση. Το αποτέλεσμα αυτό υποδηλώνει ότι η υπο-
στήριξη των συντρόφων αποτελεί σημαντικό πα-
ράγοντα για την επιτυχή αλλαγή της συμπεριφο-
ράς. Για παράδειγμα, οι σύντροφοι μπορούν να πα-
ρεμβαίνουν διακριτικά στα ψώνια ή να προετοι-
μάζουν τα γεύματα και κυρίως το δείπνο. Σύμφω-
να με αυτή την υπόθεση, η έλλειψη οικογενειακής 

υποστήριξης βρέθηκε να αποτελεί εμπόδιο για την 
επίτευξη, όσο και τη διατήρηση της αλλαγής συ-
μπεριφοράς 56. 

 Συμπερασματικά, η προσπάθεια για την αύξηση 
της σωματικής δραστηριότητας στα άτομα με ΣΔ, 
κρίνεται αναγκαίο να στοχεύει στην αλλαγή της συ-
μπεριφοράς αυτών και μόνο στην παροχή ενημέ-
ρωσης. Η παρέμβαση στην αλλαγή της συμπεριφο-
ράς οφείλει να είναι πολυεπίπεδη και διεπιστημο-
νική, απαιτώντας τη συνεργασία πολιτικών, πολεο-
δόμων, υπευθύνων για πάρκα, χώρους αναψυχής 
και μέσα μαζικής μεταφοράς, ιατρών και εκπαιδευ-
τών υγείας, σε συνδυασμό με τη βοήθεια του άμε-
σου κοινωνικού και οικογενειακού περιβάλλοντος 
των διαβητικών.
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Η συμβολή των καρκινικών 
δεικτών στη διάγνωση 
και παρακολούθηση ασθενών 
με αιματολογικές κακοήθειες
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Περίληψη

Σκοπός: Η εκτίμηση της συχνότητας εμφάνισης παθολογικών τιμών των καρκινικών δεικτών 
CA15-3, CA125, CA19-9 και CEA κατά τη διάγνωση και την υποτροπή/επιδείνωση ή ύφεση 
ασθενών με αιματολογικές κακοήθειες. Επίσης, η συσχέτισή τους με το φορτίο της νόσου στη 
διάγνωση και υποτροπή/επιδείνωση ή ύφεση των παραπάνω νοσημάτων. 

Υλικό- Μέθοδοι: Μελετήθηκαν 268 ασθενείς, ηλικίας 16-95 ετών, οι οποίοι έπασχαν  από 14 
αιματολογικές κακοήθειες: μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα (ΜΔΣ), ιδιοπαθή θρομβοκυττάρωση, 
αληθή πολυκυτταραιμία, πρωτοπαθή μυελοΐνωση, χρόνια μυελογενή λευχαιμία(ΧΜΛ), λέμφω-
μα Hodgkin και  Non- Hodgkin (NHL), χρόνια λεμφογενή λευχαιμία(ΧΛΛ), πολλαπλούν μυέ-
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λωμα (Π.Μ.), οξεία μυελογενή λευχαιμία (ΟΜΛ), οξεία λεμφογενή λευχαιμία (ΟΛΛ), μαστοκυτ-
τάρωση, λευχαιμία εκ τριχωτών κυττάρων και υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο. Οι καρκινικοί δεί-
κτες προσδιορίστηκαν με την ανοσολογική μέθοδο της ηλεκτροχημειοφωταύγειας, που στηρί-
ζεται στην αρχή της διπλής ανοσοσήμανσης, στον αναλυτή Hitachi Modular E170, υπομονά-
δα Elecsys. 

Αποτελέσματα: Ο δείκτης CA15-3 παρουσίασε παθολογικές τιμές στη διάγνωση των αιμα-
τολογικών κακοηθειών, με εξαίρεση τα ΜΔΣ και την ΟΜΛ, οι οποίες συσχετίζονται με υψη-
λό φορτίο νόσου, στη διάγνωση της ιδιοπαθούς θρομβοκυττάρωσης (p<0,05), αληθούς πολυ-
κυτταραιμίας(p<0,05) και NHL(p<0,001). Ο καρκινικός δείκτης CA125 είχε παθολογικές τιμές 
στη διάγνωση των NHL και Π.Μ., οι οποίες συσχετίζονται με υψηλό φορτίο νόσου στη διάγνω-
ση των NHL(p<0,01). Οι CA19-9 και CEA δεν παρουσίασαν παθολογικές τιμές στη διάγνωση 
των αιματολογικών κακοηθειών. Ο CA15-3 παρουσίασε παθολογικές τιμές κατά την υποτρο-
πή/επιδείνωση των αιματολογικών κακοηθειών, με εξαίρεση την ΟΜΛ και την ΟΛΛ. Οι τιμές 
αυτές συσχετίζονται με το βαθμό υποτροπής/επιδείνωσης των ΜΔΣ(p<0,001), της ιδιοπαθούς 
θρομβοκυττάρωσης(p<0,01), των λεμφωμάτων Hodgkin (p<0,05), των NHL(p<0,001) και της 
ΧΛΛ(p<0,01). Ο CA125 παρουσίασε παθολογικές τιμές κατά την υποτροπή/ επιδείνωση του 
Π.Μ., των NHL και της ΧΛΛ. Οι τιμές αυτές συσχετίζονται με το βαθμό υποτροπής/επιδείνωσης 
των NHL(p<0,01) και της ΧΛΛ (p<0,05). Ο CEA είχε παθολογικές τιμές κατά την υποτροπή/επι-
δείνωση του Π.Μ. Ο CA19-9 δεν είχε αξιόλογα ευρήματα στην υποτροπή/επιδείνωση των αι-
ματολογικών κακοηθειών. Οι παθολογικές τιμές του CA15-3 υποχώρησαν σε φυσιολογικά επί-
πεδα κατά την ύφεση των αιματολογικών κακοηθειών, με εξαίρεση τα  ΜΔΣ , την πρωτοπα-
θή μυελοΐνωση και την ΟΜΛ.  Η υποχώρηση των τιμών αυτών συσχετίζεται με το βαθμό ύφε-
σης των Hodgkin λεμφωμάτων (p<0,05), των  NHL(p<0,001), της ΧΛΛ (p<0,01) και της ιδιο-
παθούς θρομβοκυττάρωσης (p<0,01). Οι παθολογικές τιμές του CA125 μειώθηκαν σε φυσιο-
λογικά επίπεδα κατά την ύφεση του Π.Μ., των NHL και της ΧΛΛ. Η μείωση των τιμών αυτών 
συσχετίζεται με το βαθμό ύφεσης των NHL (p<0,01) και της ΧΛΛ (p<0,05). Οι CA19-9 και CEA 
δεν είχαν αξιόλογα ευρήματα στην ύφεση των αιματολογικών κακοηθειών.

Συμπεράσματα: Ο CA15-3 είναι βοηθητικός δείκτης στη διάγνωση των αιματολογικών κα-
κοηθειών, εκτός από τα ΜΔΣ και την ΟΜΛ. Μπορεί να προσδιορίσει την υποτροπή/επιδείνω-
ση ή την ύφεση σε ιδιοπαθή θρομβοκυττάρωση, ΜΔΣ, NHL, Hodgkin λεμφώματα και ΧΛΛ. Ο 
CA125είναι βοηθητικός δείκτης στη διάγνωση των NHL και του Π.Μ. Μπορεί να προσδιορίσει 
την υποτροπή/ επιδείνωση ή την ύφεση σε NHL και ΧΛΛ. Ο CEA μπορεί να συμβάλλει στην ανί-
χνευση υποτροπής/επιδείνωσης στο Π.Μ. Ο CA19-9 δεν έχει αξία στη διάγνωση και παρακο-
λούθηση των αιματολογικών κακοηθειών. Απαιτείται η διεξαγωγή παρόμοιων μελετών με με-
γαλύτερο αριθμό ασθενών για επιβεβαίωση των ευρημάτων της εργασίας αυτής. 

Λέξεις κλειδιά: καρκινικοί δείκτες, γαλακτική δεϋδρογενάση (LDH), β2-μικροσφαιρίνη, αιματολογι-
κές κακοήθειες
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Summary

Purpose: Τo estimate the incidence of abnormal values of tumor markers CA 15-3, CA125, 
CA19-9 and CEA at diagnosis and relapse/deterioration or remission of patients with 
hematological malignancies. Also, correlating them with the burden of disease at diagnosis 
and relapse/deterioration or remission of the above diseases.  

Material-methods: Studied 268 patients, aged 16-95 years, who suffered from 14 
hematological malignancies: myelodysplastic syndromes (MDS), idiopathic thrombocytosis, 
polycythemia vera, primary myelofibrosis, chronic myelogenous leukemia (CML), Hodgkin's 
and Non- Hodgkin's(NHL) lymphomas, chronic lymphocytic leukemia (CLL), multiple 
myeloma (M.M.), acute myelogenous leukemia (AML), acute lymphocytic leukemia (ALL), 
mastocytosis, hairy cell leukemia and hypereosinophilic syndrome. Tumor markers were 
determined by electrochemiluminescence immunoassay method, based on the principle of 
double immunofluorescence conducted by analyzer Hitachi Modular E170, subunit Elecsys.

Results: Tumor marker CA15-3 showed pathological values at diagnosis of hematological 
malignancies, except MDS and AML, which correlate with high disease burden at diagnosis 
of essential thrombocytosis(p <0,05), polycythemia vera(p <0.05) and NHL(p <0,001). Tumor 
marker CA125 had abnormal values at diagnosis of NHL and M.M, which correlate with high 
disease burden at diagnosis of NHL(p <0,01). CA19-9 and CEA showed no pathological 
values at  diagnosis of hematological malignancies. CA15-3 showed pathological values 
at relapse/ deterioration of hematological malignancies, except for AML and ALL. These 
values correlate with the degree of relapse/deterioration of MDS(p <0,001), idiopathic 
thrombocytosis(p <0,01), lymphoma Hodgkin's(p <0,05),  NHL(p <0,001) and CLL (p <0,01). 
CA125 showed pathological values at relapse/deterioration of M.M, NHL and CLL. These 
values correlate with the degree of relapse/deterioration of NHL(p <0,01) and CLL(p <0,05). 
CEA had pathological values at relapse/deterioration of M.M. CA19-9 had no significant 
findings at relapse/deterioration of hematological malignancies. Pathological values of 
CA15-3 decreased to normal levels during the remission of hematological malignancies, 
apart from MDS, primary myelofibrosis and AML. Decline of these values correlate with the 
degree of remission of Hodgkin's lymphomas(p <0,05),  NHL(p <0,001), CLL(p <0,01) and 
idiopathic thrombocytosis (p <0,01). Pathological values of CA125 decreased to normal 
levels during the remission of  M.M, NHL and CLL. Decline of these values correlate with the 
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Εισαγωγή

Σύμφωνα με νεότερα βιβλιογραφικά δεδομένα, 
το 1/3 του πληθυσμού της Δυτικής Ευρώπης, νο-
σεί ή έχει νοσήσει από κακόηθες νόσημα τουλάχι-
στον μία φορά στη ζωή του. 1 Η πρόγνωση για τα 
περισσότερα νεοπλασματικά νοσήματα είναι καλύ-
τερη την τελευταία 20ετία, δεδομένου ότι αφενός  
έχουν βελτιωθεί οι θεραπευτικές παρεμβάσεις, π.χ. 
για την οξεία λευχαιμία, αφετέρου γίνεται έλεγχος 
για πρώιμη διάγνωση. Παρ’ όλα αυτά αρκετές νε-
οπλασματικές νόσοι διαγιγνώσκονται μετά την εκ-
δήλωση μεταστάσεων, οπότε  η πρόγνωση είναι 
πτωχή. 1 Οι καρκινικοί δείκτες, οι οποίοι αποτελούν 
δείκτες των φυσιολογικών και παθολογικών διερ-
γασιών ή φαρμακολογικών απαντήσεων στη θερα-
πεία, περιλαμβάνουν πρωτεΐνες, γονίδια ή άλλα βι-
ομόρια ή συμπλέγματα πολλαπλών μορίων, όπως 
τα προφίλ γονιδιακής έκφρασης. Οι πιο πρόσφα-
τα αξιολογημένοι καρκινικοί δείκτες είναι επιφανει-
ακά κυτταρικά αντιγόνα, τα οποία δεν είναι ειδικά 
για τον καρκίνο, αλλά οι πολλές εξαιρέσεις απο-
δεικνύουν την τελική χρησιμότητα αυτών στη δι-
άγνωση και αντιμετώπιση του καρκίνου. Είναι κλι-
νικά χρήσιμοι για τη διάγνωση, επιλογή θεραπεί-
ας, παρακολούθηση κατά τη διάρκεια και μετά θε-
ραπεία και για αποτίμηση της πρόγνωσης. Επιπλέ-
ον,  οι δείκτες έχουν θέση στην ανίχνευση μετα-
στατικής νόσου, στην απάντηση στη θεραπεία και 
διαπίστωση υποτροπής ενός κακοήθους νοσήμα-
τος.2 Τέλος, πρόσφατα έχουν χρησιμοποιηθεί ως 
στόχοι σε κλινικές μελέτες που αφορούν θεραπεία 
του καρκίνου, 3,4 ενώ στα κριτήρια για την αξιολό-
γηση των δεικτών περιλαμβάνονται η τυποποίηση 

και η αξιολόγηση των διαγνωστικών μεθόδων, κα-
θώς και αξιολόγηση των συσχετισμών με τη νόσο 
και την έκβαση. 5

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η εκτίμη-
ση της συχνότητας εμφάνισης παθολογικών τιμών 
των καρκινικών δεικτών CA 15-3, CA 125, CA 19-9 
και CEA στη διάγνωση ασθενών με αιματολογικές 
κακοήθειες και η συσχέτισή τους με το φορτίο της 
νόσου, επίσης η διερεύνηση της συχνότητας πα-
θολογικών τιμών κατά την υποτροπή/επιδείνωση 
ή ύφεση των αιματολογικών κακοηθειών αλλά και 
της σχέσης των δεικτών αυτών με την υποτροπή/
επιδείνωση ή ύφεση των νοσημάτων αυτών.

Υλικό – μέθοδος
Η μελέτη αφορά 268 ασθενείς, ηλικίας 16-95 

ετών. Από αυτούς, οι 131 ήταν γένους θηλυκού και 
οι 137 άρρενες. Οι ασθενείς έπασχαν από οποιο-
δήποτε νεοπλασματικό αιματολογικό νόσημα και 
νοσηλεύθηκαν στο Αιματολογικό Τμήμα της Α΄ 
Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής, στο Πα-
νεπιστημιακό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ. Συγκεκριμένα, 
έπασχαν από: μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα (ΜΔΣ), 
ιδιοπαθή θρομβοκυττάρωση, αληθή πολυκυττα-
ραιμία,  πρωτοπαθή μυελοΐνωση, χρόνια μυελογε-
νή λευχαιμία (ΧΜΛ), λεμφώματα Hodgkin και Non 
Hodgkin, χρόνια λεμφογενή λευχαιμία (ΧΛΛ), πολ-
λαπλούν μυέλωμα (Π.Μ.), οξεία μυελογενή λευχαι-
μία (ΟΜΛ), οξεία λεμφογενή λευχαιμία (ΟΛΛ), υπε-
ρηωσινοφιλικό σύνδρομο, λευχαιμία εκ τριχωτών 
κυττάρων, μαστοκυττάρωση. Η διάγνωση του καρ-
κίνου των αιμοποιητικών οργάνων επιβεβαιώθηκε 
με αιματολογικές, ανοσοφαινοτυπικές και ιστολο-
γικές εξετάσεις, αλλά και με τη βοήθεια της κυττα-

degree of remission of NHL(p <0,01) and CLL(p <0,05). CA19-9 and CEA had no significant 
findings at remission of  hematological malignancies.

Conclusions: CA15-3 is a surrogate marker at diagnosis of hematological malignancies, 
other than MDS and AML. It can determine relapse/deterioration or remission in idiopathic 
thrombocytosis, MDS, NHL, Hodgkin's lymphomas and CLL. CA125 is a surrogate marker at 
diagnosis of NHL and M.M. It can determine relapse/deterioration or remission in NHL and 
CLL. CEA can help detect relapse/ deterioration in M.M. CA19-9 has no value in diagnosing 
and monitoring of hematological malignancies. Further studies in this area will likely bring 
new knowledge about tumor markers and their utility in current practice. 
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Κριτήρια
εισαγωγής

Κακόηθες αιματολογικό 
νόσημα

Κριτήρια 
αποκλεισμού

Κακόηθες ή καλόηθες 
νόσημα, εκτός αιματολογικών 

νεοπλασιών

Πίνακας 1. Κριτήρια εισαγωγής και 
αποκλεισμού των ασθενών.

ρογενετικής ανάλυσης, αναλόγως βέβαια του νο-
σήματος. Τα κριτήρια εισαγωγής και αποκλεισμού 
των ασθενών από τη μελέτη, αναγράφονται στον 
Πίνακα 1.

δεικτών CA 15-3, CA 125, CA19-9, CEA, τόσο με-
ταξύ τους όσο και  με αυτές των LDH και β2- μι-
κροσφαιρίνης, αιματοκρίτη, λευκών αιμοσφαιρίων, 
αιμοπεταλίων, ΤΚΕ, καθώς και με την ηλικία και το 
φορτίο κάθε νοσήματος. Το ίδιο συνέβη και στην 
παρακολούθηση των ασθενειών, δηλαδή στη ύφε-
ση/θεραπεία ή επιδείνωση/υποτροπή αυτών (2η 
μέτρηση). Οι συσχετίσεις αφορούσαν το σύνολο 
των αιματολογικών κακοηθειών αλλά και κάθε νό-
σημα ξεχωριστά.

Η ύφεση αφορούσε άτομα χωρίς κανένα κλινι-
κό σημείο της νόσου μετά θεραπεία ή μείωση 50%  
και πλέον του αρχικού φορτίου της νόσου. Συνακό-
λουθα, σταθερή νόσος ορίσθηκε αυτή με λιγότερο 
από 50% υποχώρηση ή στασιμότητα, επιδείνωση 
ήταν η κατάσταση, όπου η νόσος είχε προχωρήσει 
σε όγκο ή παρουσίαζε νέες εκδηλώσεις κατά τη δι-
άρκεια του θεραπευτικού σχήματος, ενώ υποτροπή 
η επανεμφάνιση της κακοήθειας μετά την ύφεση. 

Αναφορικά με το φορτίο κάθε νόσου: 
- Στα ΜΔΣ, καθορίσθηκε με βάση το σύστημα 

WPSS, στο οποίο λαμβάνονται υπ’όψιν το ποσοστό 
των βλαστών μυελού, ο καρυότυπος και οι κυτ-
ταροπενίες (IPSS), σε συνδυασμό με την ταξινό-
μηση κατά WHO και την αναγκαιότητα-συχνότητα 
για μεταγγίσεις ερυθρών αιμοσφαιρίων. Βαθμοί 
(score) 0-1 αντικατοπτρίζουν χαμηλό φορτίο της 
νόσου (χαμηλού κινδύνου ΜΔΣ). Στην ΟΜΛ, ο υπο-
λογισμός βασίσθηκε στην κυτταρογενετική ανάλυ-
ση, όπου οι μεταλλάξεις t(8;21), t(15;17) και ο τύ-
πος inv(16) σημαίνουν χαμηλό φορτίο νόσου. 

-Στην ΟΛΛ, οι μεταλλάξεις t(9;22) και t(4;11), 
ηλικία άνω των 60, αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων 
> 100.000/μL ή αποτυχία επίτευξης ύφεσης σε 4 
εβδομάδες, συνάδουν με υψηλό φορτίο.

-Στη ΧΜΛ, η χρόνια φάση της νόσου δηλώνει 
χαμηλό φορτίο. 

-Στην αληθή πολυκυτταραιμία και την ιδιοπαθή 
θρομβοκυττάρωση αξιολογούνται η ηλικία (>60 
ετών) και το ιστορικό προηγούμενης θρόμβωσης. 
Εάν υπάρχει έστω και ένας από αυτούς τους παρά-
γοντες, τότε το φορτίο είναι υψηλό. Στην πρωτοπα-
θή μυελοΐνωση, υπολογίζεται το IPSS score(2009), 
οπότε Hb< 10 gr/dl, WBC> 25.000/μL, βλάστες 
στο περιφερικό αίμα, συστηματικά συμπτώματα 
και ηλικία άνω των 65, αποτελούν παράγοντες κιν-
δύνου. Εάν το score είναι 0, τότε η μυελοΐνωση 
έχει χαμηλό φορτίο.

Οι ασθενείς έλαβαν χημειοθεραπεία ή/και ακτι-
νοβολία, αναλόγως του νοσήματος και επανεκτι-
μήθηκαν στην πορεία της θεραπείας ή στο τέλος 
της, σε σχέση πάντα με την εξέλιξη του νοσήματος.

Ο δείκτης CA 15-3 καθώς και οι CEA, CA 125, 
CA 19-9 προσδιορίσθηκαν στο Εργαστήριο Βιοχη-
μείας του Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ, με πρωινή αιμολη-
ψία και οι μετρήσεις έγιναν στον αναλυτή Hitachi 
Modular E170, Υπομονάδα Elecsys, της εταιρείας 
Roche, με την ανοσολογική μέθοδο της ηλεκτρο-
χημειοφωταύγειας «ECLIA», που στηρίζεται στην 
αρχή της διπλής ανοσοσήμανσης(«sandwich»). 
Στο ίδιο Εργαστήριο επίσης,  μετρήθηκαν οι τιμές 
της LDH και συγκεκριμένα στον αναλυτή Hitachi 
Modular P800, με ενζυμική μέθοδο. Τα επίπεδα 
της β2-μικροσφαιρίνης μετρήθηκαν στο Ανοσολο-
γικό τμήμα του Μικροβιολογικού Εργαστηρίου του 
Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ, στο νεφελόμετρο Immage 
800 Beckman Coulter με τη μέθοδο της κινητικής 
νεφελομετρίας. Ο αιματοκρίτης, ο αριθμός των 
λευκών αιμοσφαιρίων και των αιμοπεταλίων με-
τρήθηκαν στο Αιματολογικό τμήμα του Μικροβιο-
λογικού Εργαστηρίου του Νοσοσοκομείου ΑΧΕΠΑ, 
στον αναλυτή Sysmex XE-5000, όπως και η ταχύ-
τητα καθίζησης των ερυθρών αιμοσφαιρίων (ΤΚΕ), 
στη συσκευή  Menarini Ves matic 20. 

Οι ανωτέρω προσδιορισμοί πραγματοποιήθηκαν 
κατά την αρχική διάγνωση των αιματολογικών κα-
κοηθειών (1η μέτρηση), αλλά και στην παρακολού-
θησή τους, είτε αυτή αφορούσε ύφεση, είτε επιδεί-
νωση- υποτροπή (2η μέτρηση). 

Στο χρόνο διάγνωσης της αιματολογικής κακο-
ήθειας (1η μέτρηση) συσχετίσθηκαν οι τιμές των 

111 teyxos FINAL ΤΕΛΙΚΟ .indd   128 22/9/16   0:13



Τεύχος 111: Iούλιος - Σεπτέμβριος 2016 129

-Στη ΧΛΛ, σύμφωνα με το αναθεωρημένο σύστη-
μα Rai: Λεμφοκύτταρα>15.000/μl στο περιφερικό 
αίμα και >40% στο μυελό των οστών, σε συνδυα-
σμό με Hb< 10gr/dl ή Ht<33% ή PLT<100.000/μl, 
ορίζουν υψηλό φορτίο.

-Στο ΠΜ, τιμή β2- μικροσφαιρίνης <3,5 ng/μL 
σε συνδυασμό με αλβουμίνη ορού >3,5 gr/dl, δεί-
χνει χαμηλό φορτίο (ISS- International Staging 
System). 

-Στα λεμφώματα Hodgkin, σύμφωνα με το 
IPS (International Prognostic System): αλβουμί-
νη ορού <4gr/dl, Hb<10,5gr/dl, άρρεν φύλο, στά-
διο IV κατά Ann Arbor, WBC>15.000/μL, απόλυτος 
αριθμός λεμφοκυττάρων<600/μL, αποτελούν πα-
ράγοντες κινδύνου. Αν οι παράγοντες αυτοί είναι 4 
ή περισσότεροι, τότε το λέμφωμα θεωρείται υψη-
λού φορτίου. 

-Στα NHL χρησιμοποιήθηκε το International 
Prognostic Index, στο οποίο οι παράγοντες κιν-
δύνου είναι: ηλικία >60 ετών, αυξημένα επίπεδα 
LDH, γενική κατάσταση ασθενούς- εκτιμώμενη με 
το  ECOG score - 2-4 βαθμοί, στάδιο III-IV κατά 
Ann Arbor και αριθμός εξωλεμφαδενικών διηθήσε-
ων>1. Υψηλό φορτίο υπάρχει εάν οι ανωτέρω πα-
ράγοντες είναι 2 ή περισσότεροι.

-Για το υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο, τη λευχαι-
μία εκ τριχωτών κυττάρων και τη μαστοκυττάρω-
ση δεν υπολογίσθηκε φορτίο νόσου. Η συσχέτι-
ση των καρκινικών δεικτών με το φορτίο της νό-
σου θα οδηγούσε σε ψευδή συμπεράσματα, λόγω 
του εξαιρετικά μικρού αριθμού ασθενών με αυτά 
τα νοσήματα (2 ασθενείς με λευχαιμία εκ τριχωτών 
κυττάρων, 2 με μαστοκυττάρωση και 1 με υπερηω-
σινοφιλικό σύνδρομο).  

Στατιστική ανάλυση
Tα δεδομένα καταχωρήθηκαν στο στατιστικό 

λογισμικό SPSS v.17 της εταιρείας IBM. Για τη σύ-
γκριση των μέσων τιμών χρησιμοποιήθηκε η στα-
τιστική δοκιμασία Student’s t-test, ενώ για τη σύ-
γκριση αναλογιών ομάδων χρησιμοποιήθηκε το μη 
παραμετρικό κριτήριο χ2. Για τον έλεγχο της ύπαρ-
ξης συσχετίσεων μεταξύ των μεγεθών που μελε-
τήθηκαν χρησιμοποιήθηκαν οι συντελεστές συσχέ-
τισης του Pearson (r) και του Spearman (ρ), αφού 
πρώτα έγινε έλεγχος κανονικότητας των δεδομέ-
νων. Για τη ποσοτικοποίηση των συσχετίσεων χρη-
σιμοποιήθηκε το μοντέλο απλής και πολλαπλής 

γραμμικής παλινδρόμησης. Σε όλες τις περιπτώ-
σεις ως επίπεδο σημαντικότητας τέθηκε η στάθμη 
εμπιστοσύνης 5%, οπότε στα στατιστικά σημαντικά 
αποτελέσματα, ισχύει p<0,05. 

Η δοκιμασία υπολογισμού συσχέτισης κατά 
Pearson προϋποθέτει τον έλεγχο και την ύπαρξη 
κανονικότητας των δεδομένων. Κατά συνέπεια στις 
γενικές συσχετίσεις επί του συνόλου των ασθενών 
αξιοποιήσαμε την στατιστική δοκιμασία Pearson, σε 
αντίθεση με τις συσχετίσεις που προέρχονται από 
τις διάφορες υποκατηγορίες ασθενών(επιμέρους 
αιματολογικές κακοήθειες), όπου χρησιμοποιήθηκε 
η δοκιμασία Spearman. Λόγω του περιορισμένου 
όγκου δεδομένων, η κατανομή δεν είναι κανονική 
και άρα η δοκιμασία Pearson δεν μπορεί να χρησι-
μοποιηθεί σε όλες τις περιπτώσεις. 

Αποτελέσματα
Μελετήθηκαν συνολικά 268 ασθενείς, ηλικίας 

16 έως 95 ετών, 48,9% γυναίκες. Στον Πίνακα  2 
φαίνεται η κατανομή των ασθενών σύμφωνα με το 
νόσημα.

Πίνακας 2. Κατανομή ασθενών σύμφωνα με την 
ασθένεια.

Κακόηθες αιματολογικό 
νόσημα

Αριθμός 
ασθενών

Μυελοδυσπλαστικό σύνδρομο 74
Ιδιοπαθής θρομβοκυττάρωση 18
Αληθής πολυκυτταραιμία 12
Πρωτοπαθής μυελοΐνωση 5
Χρόνια μυελογενής λευχαιμία 11
Κακόηθες λέμφωμα 61
Hodgkin 16
Νon-Hodgkin 45
Χρόνια λεμφογενής λευχαιμία 34
Πολλαπλούν μυέλωμα 20
Οξεία μυελογενής λευχαιμία 21
Οξεία λεμφογενής λευχαιμία 7
Υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο 1
Μαστοκυττάρωση 2
Λευχαιμία εκ τριχωτών 
κυττάρων 2
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Παράμετρος μελέτης- 
Καρκινικός δείκτης Φυσιολογικές τιμές 1η μέτρηση 2η μέτρηση

CA15-3 0-25 U/mL 25.53 U/mL 27,35 U/mL

CA125 0-35 U/mL 28.76 U/mL 31,37 U/mL

CA19-9 0-27 U/mL 16.05 U/mL 17,53 U/mL

CEA <3,4 ng/mL 4.13 ng/mL 2,14 ng/mL

TKE 0-20 mm/1h 59.03 mm/1h 55,39 mm/1h

LDH 240-480 U/L 577.73 U/L 650,65 U/L

β2- μικροσφαιρίνη 1,42-3,21 ng/mL 4.49 ng/mL 4,71 ng/mL

Ht
>36% θήλεα

>37% άρρενες
32.16% 31,42%

WBC 3.800-10.500/μL 16.953,43/μL 15.411,26/μL

PLT 150.000-450.000/μL 194.440,29/μL 128.037,81/μL

Πίνακας 3. Μέσες τιμές ανά δείκτη κατά την 1η και 2η μέτρηση για το σύνολο των ασθενών.

Στον πίνακα 3 αναφέρονται οι μέσες τιμές ανά δείκτη κατά τη διάγνωση και την υποτροπή/επιδείνωση/
ύφεση για το σύνολο των ασθενών.

Ο CA15-3 παρουσίασε παθολογικά υψηλές τι-
μές κατά τη διάγνωση των αιματολογικών κακο-
ηθειών (1η μέτρηση) σε 123 ασθενείς (45,9%) 
(Πιν.4). Φυσιολογικές τιμές του δείκτη παρατηρή-
θηκαν σε 145 ασθενείς, εκ των οποίων οι 55 έπα-
σχαν από ΜΔΣ (74,3% των πασχόντων από ΜΔΣ) 
και άλλοι 16 έπασχαν από ΟΜΛ (76,2% των πα-
σχόντων από ΟΜΛ). Δηλαδή, οι μισοί περίπου 
ασθενείς με φυσιολογικές τιμές CA15-3 έπασχαν 
από ΜΔΣ και ΟΜΛ. Οι παθολογικά υψηλές τιμές 
του CA15-3 επίσης συσχετίζονται με υψηλό φορ-
τίο νόσου στη διάγνωση της ιδιοπαθούς θρομβο-
κυττάρωσης (p<0,05) και αληθούς πολυκυτταραι-
μίας (p<0.05) και NHL (p<0,01). 

Κατά τη διάγνωση των αιματολογικών κακοη-
θειών ο CA125 παρουσίασε παθολογικά υψηλές 
τιμές σε 55 ασθενείς (20,5%). Από αυτούς, οι 18 
έπασχαν από NHL (40% των ασθενών με NHL) και 
άλλοι 8 έπασχαν από ΠΜ (40% των ασθενών με 
ΠΜ). Οι παθολογικά υψηλές τιμές του CA125 συ-
σχετίζονται με υψηλό φορτίο νόσου στη διάγνω-
ση των NHL (p<0,01). Ο CEA παρουσίασε παθο-
λογικά υψηλές τιμές σε 32 ασθενείς (11,9%), ενώ 
ο CA19-9 παρουσίασε παθολογικά υψηλές τιμές 
σε 18 ασθενείς (6,7%). Η LDH ήταν παθολογικά 
αυξημένη σε 145 ασθενείς (54,1%), ενώ η β2-
μικροσφαιρίνη σημείωσε παθολογική αύξηση σε 
155 ασθενείς (57,8%) (Πιν.4).

Οι συσχετίσεις έγιναν με τη δοκιμασία Pearson (ο μικρότερος αριθμός ασθενών στη 2η μέτρηση οφεί-
λεται σε θάνατο κάποιων ή στη μη επάνοδό τους στην Κλινική για άγνωστους λόγους, οπότε και δεν υπήρ-
ξαν δεύτερες μετρήσεις σε αυτούς τους ασθενείς).
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Όσον αφορά τις μεταξύ τους συσχετίσεις κατά 
την διάγνωση των αιματολογικών κακοηθειών, 
ο CA15-3 συσχετίσθηκε στατιστικά σημαντικά με 
τον CA125 (p<0,01), την LDH (p<0,001) και τη β2-
μικροσφαιρίνη (p<0,001). 

Ο CA125 με την LDH (p<0,01) και τη β2-
μικροσφαιρίνη (p<0,001), ενώ ο CEA δεν παρουσί-
ασε σημαντική συσχέτιση με κανένα άλλο δείκτη. Ο 
CA19-9 συσχετίσθηκε σημαντικά (p<0,001) με τη 
β2-μικροσφαιρίνη.

Κατά την επιδείνωση ή υποτροπή των αιματολο-
γικών κακοηθειών (2η μέτρηση), ο CA15-3 παρου-
σίασε παθολογικά υψηλές τιμές σε 74 ασθενείς (σε 
σύνολο 105 ασθενών, ποσοστό 70,5%). Στην ΟΜΛ 
το ποσοστό αυτό ήταν χαμηλό (25%) και το ίδιο 
συνέβη κατά την επιδείνωση/υποτροπή σε ασθε-
νείς με ΟΛΛ (0%). 

Οι τιμές αυτές συσχετίζονται με το βαθμό επιδεί-

νωσης/υποτροπής των ΜΔΣ (p<0,001), της ιδιοπα-
θούς θρομβοκυττάρωσης (p<0,01), των λεμφωμά-
των Hodgkin (p<0,05), των ΝΗL (p<0,01) και της 
ΧΛΛ (p<0,01). 

Στην επιδείνωση/υποτροπή των ΜΔΣ, ιδιο-
παθούς θρομβοκυττάρωσης και NHL, ο δείκτης 
CA15-3 πλεονεκτεί έναντι των δεικτών LDH και 
β2-μικροσφαιρίνης. O CA125 παρουσίασε παθο-
λογικά υψηλές τιμές σε 33 ασθενείς (31,4%), 

Το ποσοστό αυτό ήταν πολύ υψηλό σε ασθενείς 
με NHL (61,5%), ΧΛΛ (46,1%) και ΠΜ (66,6%). 
Οι τιμές αυτές συσχετίζονται με το βαθμό επιδεί-
νωσης/υποτροπής των NHL (p<0,01) και της ΧΛΛ 
(p<0,05). Ο CEA παρουσίασε παθολογικά υψη-
λές τιμές σε 15 ασθενείς (14,3%), το ποσοστό 
αυτό ήταν υψηλό σε ασθενείς με ΠΜ (50%), ενώ ο 
CA19-9 παρουσίασε παθολογικά υψηλές τιμές σε 
14 ασθενείς (13,3%) (Πίν. 5). 

Διάγνωση

Καρκινικοί δείκτες Παθολογική αύξηση Φυσιολογικές τιμές

CA 15-3 123 145

CA 125 55 213

CEA 32 236

CA 19-9 18 250

LDH 145 123

β2-μικρο-σφαιρίνη 155 113

Πίνακας 4. Οι καρκινικοί δείκτες στη διάγνωση των αιματολογικών κακοηθειών (σε σύνολο 268 ασθε-
νών).

Επιδείνωση / υποτροπή

Καρκινικοί δείκτες Παθολογική αύξηση Φυσιολογικές τιμές

CA 15-3 74 31

CA 125 33 72

CEA 15 90

CA 19-9 14 91

LDH 90 15

2-μικρο-σφαιρίνη 68 37

Πίνακας 5. Οι καρκινικοί δείκτες στην υποτροπή ή επιδείνωση των αιματολογικών κακοηθειών (σε σύ-
νολο 105 ασθενών)
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Κατά την ύφεση των αιματολογικών κακοηθειών, 
ο CA15-3 παρουσίασε παθολογικά υψηλές τιμές 
σε 11 ασθενείς (σε σύνολο 111 ασθενών, ποσοστό 
9,9%). Δηλαδή, ενώ οι τιμές αυτές μειώθηκαν σε 
φυσιολογικά επίπεδα κατά την ύφεση, δεν παρατη-
ρήθηκε αυτό στα ΜΔΣ (κανένας ασθενής σε ύφε-
ση), την πρωτοπαθή μυελοΐνωση (κανένας ασθε-
νής σε ύφεση) και την ΟΜΛ (25% των ασθενών σε 
ύφεση είχαν παθολογικά υψηλές τιμές CA15-3). Η 
μείωση των τιμών αυτών συσχετίζεται με το βαθμό 
ύφεσης των λεμφωμάτων Hodgkin (p<0,05), των 
NHL (p<0,001), της ΧΛΛ (p,0,01) και της ιδιοπα-
θούς θρομβοκυττάρωσης (p<0,01). Ο CA125 πα-
ρουσίασε παθολογικά υψηλές τιμές σε 7 ασθενείς 
(6,3%), δηλαδή, οι τιμές αυτές μειώθηκαν σε φυσι-
ολογικά επίπεδα κατά την ύφεση και ιδιαίτερα στο 
ΠΜ, την NHL και τη XΛΛ, ενώ η μείωση των τιμών 
αυτών συσχετίζεται με το βαθμό ύφεσης των NHL 
(p<0,01) και της ΧΛΛ (p<0,05). O CEA παρουσία-
σε παθολογικά υψηλές τιμές στο 3,6% των ασθε-
νών και ο CA19-9 παρουσίασε παθολογικά υψηλές 
τιμές σε 11 ασθενείς (9,9%), η υποχώρηση όμως 
των τιμών τους δεν συσχετίζεται με το βαθμό ύφε-
σης των αιματολογικών κακοηθειών. Η LDH πα-
ρουσίασε παθολογικά υψηλές τιμές κατά την επι-
δείνωση/υποτροπή των αιματολογικών κακοηθει-
ών σε 90 ασθενείς (85,7% των ασθενών σε επιδεί-
νωση/υποτροπή) (Πιν7.), ενώ κατά την ύφεση σε 
13 ασθενείς (11,7%) (Πιν.6). Η β2-μικροσφαιρίνη 
παρουσίασε παθολογικά υψηλές τιμές κατά την 
υποτροπή ή επιδείνωση των αιματολογικών κα-
κοηθειών σε 68 ασθενείς (63% των ασθενών σε 
υποτροπή/επιδείνωση) (Πιν. 5), ενώ κατά την ύφε-
ση σε 38 ασθενείς (34,2 %) (Πιν.6).

Ύφεση
Καρκινικοί δείκτες Παθολογική αύξηση Φυσιολογικές τιμές

CA 15-3 11 100
CA 125 7 104
CEA 4 107
CA 19-9 11 100
LDH 13 98
β2-μικρο-σφαιρίνη 38 73

Πίνακας 6. Οι καρκινικοί δείκτες στην ύφεση των αιματολογικών κακοηθειών (σε σύνολο 111 ασθε-
νών)

Όσον αφορά τις μεταξύ τους συσχετίσεις κατά 
την 2η μέτρηση, ο CA15-3 συσχετίσθηκε στατιστι-
κά σημαντικά με τον CA125 (p<0,001), τον CA19-9 
(p<0,05), τον CEA (p<0,01), την LDH (p<0,001) και 
τη β2-μικροσφαιρίνη (p<0,001). Ο CA125 με την 
LDH (p<0,001) και τη β2-μικροσφαιρίνη (p<0,001), 
ο CEA με την LDH (p<0,05) και τη β2-μικροσφαιρίνη 
(p<0,05) και ο CA19-9 με τoν CEA (p<0,001) και 
την LDH (p<0,01).

Συζήτηση
Οι καρκινικοί δείκτες είναι συνήθως πρωτεΐνες 

συνδεόμενες με μία κακοήθεια και είναι δυνατό να 
αποβούν χρήσιμοι στη διάγνωση, σταδιοποίηση και 
πρόγνωση κακοήθων νοσημάτων.2,3            

O δείκτης CA15-3 χρησιμοποιείται ευρέως για 
την παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θερα-
πεία του καρκίνου του μαστού αλλά και για την 
πρόβλεψη της υποτροπής της νόσου.6 Ο δείκτης 
CA125 συνιστάται για κλινική χρήση στη διάγνω-
ση και διαχείριση του επιθηλιακού καρκίνου των 
ωοθηκών.7 Το αντιγόνο CA19-9 χρησιμοποιείται 
για να βοηθήσει στη διάγνωση του καρκίνου του 
παγκρέατος, καθώς επίσης στην παρακολούθηση 
της ανταπόκρισης στη θεραπεία και στην υποτρο-
πή της νόσου. 8 Tο καρκινοεμβρυικό αντιγόνο (CEA) 
έχει συχνή χρήση στην παρακολούθηση ασθενών 
με κακοήθειες, όπως του μαστού και του γαστρε-
ντερικού σωλήνα. 9 H γαλακτική δεϋδρογενάση 
(LDH)  μπορεί να εμφανισθεί παθολογικά αυξημέ-
νη σε κάθε τύπο καρκίνου, συνεπώς δεν είναι ειδι-
κός δείκτης, μπορεί να χρησιμοποιηθεί όμως στην 
παρακολούθηση της θεραπείας ορισμένων κακοή-
θων νεοπλασμάτων, όπως των όρχεων, του σαρ-
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κώματος Ewing, των NHL, καθώς και ορισμένων 
τύπων λευχαιμιών 10-12 Σημαντικά επίπεδα επίσης 
β2-μικροσφαιρίνης μπορεί να βρεθούν σε λεμφοϋ-
περπλαστικές διαταραχές, όπως ΠΜ, ΧΛΛ και NHL. 
Έχει αποδειχθεί ότι οι τιμές της σχετίζονται με την 
πρόγνωση των νοσημάτων αυτών, αλλά δεν χρη-
σιμοποιούνται στην τεκμηρίωση της διάγνωσης. 13 

Μελετήθηκαν οι καρκινικοί δείκτες σε ασθενείς 
με αιματολογικές κακοήθειες δεδομένου ότι υπήρ-
χαν ελάχιστες βιβλιογραφικές αναφορές σχετικά 
με τους δείκτες CA 15-3, CA 125,  CA19-9 και CEA 
για τη διάγνωση και παρακολούθηση των νοσημά-
των αυτών, στο σύνολό τους. Συγκεκριμένα, υπάρ-
χουν αναφορές μόνο για τους δείκτες CA 15-3 ή 
CA 125 ή και τους δύο μαζί  και μόνο για μία συ-
γκεκριμένη αιματολογική κακοήθεια. Επίσης υπάρ-
χει μία αναφορά  μόνο για τον CA 125 σε ασθενείς 
με NHL, λέμφωμα Hodgkin, OMΛ, ΧΛΛ,ΧΜΛ, Π.Μ.,   
δηλαδή σε 6 αιματολογικές κακοήθειες.14 Ωστόσο, 
δεν υπάρχουν έως τώρα δεδομένα που να αφο-
ρούν τη συστηματική διερεύνηση όλων των δει-
κτών σε όλες τις αιματολογικές κακοήθειες. 

Ειδικότερα, στην Αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία, 
αναφέρονται δύο μελέτες που αφορούν μόνο τον 
CA15-3 σε ασθενείς μόνο με ΠΜ,15,16 μία περίπτω-
ση αναφοράς και μία μελέτη  που αφορούν τον 
CA 15-3 και τον CA 125 ταυτόχρονα, σε ασθενείς 
με πρωτοπαθή πλασματοκυτταρική λευχαιμία17 και 
NHL  αντίστοιχα18 Επίσης υπάρχουν μελέτες που 
πραγματεύονται μόνον τον δείκτη CA 125 σε πά-
σχοντες μόνο από NHL.19-28 Δύο εργασίες που 
αφορούν μόνο τον CA 125 σε ασθενείς με ΠΜ (πε-
ριπτώσεις αναφοράς), 29,30  και μία εργασία αναφέ-
ρεται μόνο στον CA 125 σε 3 ασθενείς με ΟΜΛ. 31

Οι ασθενείς χωρίσθηκαν σε 11 υποομάδες, μία 
για κάθε αιματολογική κακοήθεια που μελετήθη-
κε. Δεν συμπεριλήφθηκαν 2 ασθενείς με λευχαι-
μία εκ τριχωτών κυττάρων, 2 με μαστοκυττάρωση 
και 1 με υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο (μη αξιόπι-
στα αποτελέσματα λόγω του περιορισμένου αριθ-
μού τους).

Στη διάγνωση των ΜΔΣ, μόνο η LDH  βρέθη-
κε παθολογικά υψηλή σε σημαντική συχνότητα και 
σχετίζεται με το φορτίο της νόσου. Κατά την επιδεί-
νωση/υποτροπή των ασθενών με  ΜΔΣ, ο CA 15-3 
παρουσίασε αξιοσημείωτα παθολογικά επίπεδα, 
όπως και η LDH.  Οι παθολογικά υψηλές τιμές των 
δύο ανωτέρω δεικτών σχετίζονται με εκτεταμένη 

νόσο κατά την επιδείνωση/υποτροπή των ΜΔΣ και 
μπορούν επομένως να χρησιμοποιηθούν για την 
ανίχνευση υποτροπής ή τη διαπίστωση επιδείνω-
σης σε ασθενείς με ΜΔΣ, καθώς επίσης για τον κα-
θορισμό της έκτασης της νόσου. 

Κατά τη διάγνωση της ιδιοπαθούς θρομβοκυτ-
τάρωσης, ο δείκτης CA 15-3 παρουσίασε παθολο-
γική αύξηση σε σημαντικό ποσοστό ασθενών και 
ανάλογη αύξηση βρέθηκε για την LDH  και β2- μι-
κροσφαιρίνη. Και οι τρεις ανωτέρω  δείκτες σχετί-
ζονται με το φορτίο της νόσου, με υπεροχή του CA 
15-3. Συνεπώς, οι παθολογικά υψηλές τιμές των 
δεικτών αυτών μπορούν να  συμβάλλουν στην ανί-
χνευση προχωρημένης νόσου κατά τη διάγνωση.  
Κατά την επιδείνωση ή υποτροπή των ασθενών με 
ιδιοπαθή θρομβοκυττάρωση, ο CA 15-3 παρουσί-
ασε παθολογικά επίπεδα σε όλους τους ασθενείς. 
Ανάλογα ευρήματα βρέθηκαν για την LDH, ενώ η 
β2- μικροσφαιρίνη ήταν παθολογικά αυξημένη σε 
λιγότερους ασθενείς. Οι παθολογικά υψηλές τιμές 
των τριών ανωτέρω δεικτών σχετίζονται με εκτε-
ταμένη νόσο, επομένως, μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν στην ανίχνευση υποτροπής ή στη διαπίστω-
ση επιδείνωσης σε ασθενείς με ιδιοπαθή θρομβο-
κυττάρωση και επίσης να βοηθήσουν στον καθορι-
σμό της έκτασης της νόσου στη επιδείνωση/υπο-
τροπή. Στην ύφεση της νόσου, ο CA 15-3, η LDH 
και η β2- μικροσφαιρίνη είχαν φυσιολογικά επίπε-
δα σε σημαντική συχνότητα, επομένως, οι φυσιο-
λογικές τιμές τους δείχνουν ύφεση της νόσου και 
μάλιστα όσο μεγαλύτερη η μείωση των τιμών τους, 
τόσο μεγαλύτερη η ύφεση. 

Κατά τη διάγνωση των ασθενών με αληθή πο-
λυκυτταραιμία,  ο CA 15-3 και η LDH βρέθηκαν να 
έχουν παθολογικά αυξημένες τιμές σε σημαντική 
συχνότητα. Μόνο όμως ο CA 15-3 είχε στατιστι-
κά σημαντική συσχέτιση με το φορτίο της νόσου, 
επομένως, τα αυξημένα επίπεδά του μπορούν να 
δείξουν αυξημένο φορτίο νόσου κατά τη διάγνω-
ση της αληθούς πολυκυτταραιμίας. Στην επιδείνω-
ση ή υποτροπή  των ασθενών, οι δείκτες CA15-3, 
LDH και β2- μικροσφαιρίνη είχαν παθολογικά αυ-
ξημένες τιμές σε σημαντική συχνότητα, κατά συνέ-
πεια, οι παθολογικά υψηλές τιμές τους μπορούν να 
βοηθήσουν στην ανίχνευση υποτροπής ή στη δια-
πίστωση επιδείνωσης της νόσου. Στην ύφεση της 
αληθούς πολυκυτταραιμίας, οι τρεις ανωτέρω δεί-
κτες είχαν φυσιολογικές τιμές σε σημαντική συχνό-
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τητα, οπότε η επάνοδος των τιμών των δεικτών 
αυτών στο φυσιολογικό μπορεί να δείξει ύφεση 
της αληθούς πολυκυτταραιμίας. 

Στη διάγνωση των ασθενών με πρωτοπαθή μυ-
ελοΐνωση, παρατηρήθηκαν παθολογικά υψηλές τι-
μές  των CA 15-3, LDH και β2- μικροσφαιρίνης σε 
σημαντική συχνότητα. Η LDH συσχετίζεται αρνητι-
κά με το φορτίο της νόσου, ενώ η β2- μικροσφαι-
ρίνη θετικά, ως εκ τούτου η παθολογικά υψηλή β2- 
μικροσφαιρίνη σχετίζεται με εκτεταμένη νόσο κατά 
τη διάγνωση. Στην υποτροπή ή επιδείνωση των 
ασθενών με πρωτοπαθή μυελοΐνωση, ο CA 15-3 
και η LDH παρουσίασαν παθολογικά υψηλές τιμές 
σε όλους τους ασθενείς, ενώ η β2- μικροσφαιρίνη 
στο 80% αυτών. Συνεπώς, οι παθολογικά υψηλές 
τιμές των δεικτών αυτών μπορούν να ανιχνεύσουν 
την υποτροπή ή να διαπιστώσουν την επιδείνωση 
της νόσου,  δεν μπορούν όμως να καθορίσουν την 
έκταση της επιδείνωσης. 

Στη διάγνωση της ΧΜΛ, οι δείκτες CA 15-3, LDH 
και β2- μικροσφαιρίνη ήταν παθολογικά υψηλοί σε 
σημαντική συχνότητα. Στη μελέτη μας, ο CA 125 
βρέθηκε αυξημένος σε 2 ασθενείς (σε σύνολο 11), 
όμως κανένας δείκτης δεν συσχετίζεται σημαντικά 
με το φορτίο της νόσου, η LDH μάλιστα έχει αρνη-
τική συσχέτιση, ενώ στη μελέτη των Dilek και συν 
14, κανένας ασθενής με ΧΜΛ (σε σύνολο 12 ασθε-
νών) δεν είχε παθολογικά επίπεδα CA 125. Κατά 
την επιδείνωση/υποτροπή της νόσου, οι δείκτες CA 
15-3, LDH και β2- μικροσφαιρίνη είχαν παθολογι-
κά υψηλές τιμές σε όλους τους ασθενείς και η LDH 
παρουσίαζε αύξηση με την επιδείνωση της νόσου. 
Επομένως, οι παθολογικά υψηλές τιμές των τρι-
ών ανωτέρω δεικτών μπορούν να ανιχνεύσουν την 
υποτροπή ή να διαπιστώσουν την επιδείνωση της 
νόσου, ενώ η παθολογικά υψηλή LDH μπορεί να 
καθορίσει την έκταση της επιδείνωσης. Στην  ύφε-
ση της νόσου, o CA 15-3 και η LDH είχαν φυσιο-
λογικές τιμές σε σημαντική συχνότητα, ενώ η μεί-
ωση των τιμών της LDH σχετίζονταν με την ύφεση 
της ΧΜΛ. Συνεπώς, οι φυσιολογικές τιμές των δύο 
ανωτέρω δεικτών μπορούν να δείξουν την ύφεση 
της νόσου. όσο πιο χαμηλή  είναι η τιμή της LDH, 
τόσο μεγαλύτερη η ύφεση.

Στους ασθενείς με λέμφωμα Hodgkin κατά τη 
διάγνωση της νόσου, ο CA15-3, η LDH και η β2- 
μικροσφαιρίνη είχαν παθολογικά υψηλές τιμές σε 
σημαντική συχνότητα. η β2- μικροσφαιρίνη μάλι-

στα συσχετίζεται με το φορτίο της νόσου, ενώ ο CA 
125 βρέθηκε παθολογικός στο 18,7% των ασθε-
νών, σχετιζόμενος μόνο με την LDH. Στη μελέτη 
των Bonnet C και συν,27 ο δείκτης CA 125 ήταν 
παθολογικός στο 29% των ασθενών με λέμφωμα 
Hodgkin, σχετιζόμενος με τις LDH και β2- μικρο-
σφαιρίνη, ενώ οι Dilek Ι και συν 14 διαπίστωσαν πα-
θολογικό CA 125 στο 28% των ασθενών με λέμ-
φωμα Hodgkin. Επομένως από τα ευρήματα της 
μελέτης μας, η παθολογικά υψηλή β2- μικροσφαι-
ρίνη μπορεί να συμβάλλει  στην ανίχνευση υψη-
λού φορτίου νόσου στη διάγνωση των λεμφωμά-
των Hodgkin. Στην επιδείνωση/υποτροπή της νό-
σου,  οι δείκτες CA 15-3, LDH και β2- μικροσφαι-
ρίνη βρέθηκαν με παθολογικά υψηλές τιμές σε ση-
μαντική συχνότητα, συνεπώς οι δείκτες αυτοί σχε-
τίζονται με την έκταση της νόσου στην επιδείνω-
ση ή υποτροπή της και ως εκ τούτου, προτείνεται 
η χρήση των παθολογικά υψηλών τιμών τους στην 
ανίχνευση υποτροπής και στη διαπίστωση επιδεί-
νωσης των λεμφωμάτων Hodgkin. Επιπλέον, οι τι-
μές αυτές μπορούν να προσδιορίσουν την έκταση 
της νόσου στην υποτροπή ή επιδείνωσή της. Στην 
ύφεση της νόσου, οι δείκτες CA 15-3, LDH  και β2- 
μικροσφαιρίνη είχαν φυσιολογικά επίπεδα σε ση-
μαντική συχνότητα και οι φυσιολογικές τιμές τους 
σχετίζονταν με την ύφεση. Επομένως, η επάνοδος 
των τιμών των τριών αυτών δεικτών στο φυσιο-
λογικό μπορεί να δείξει ύφεση της νόσου. όσο πιο 
χαμηλή είναι η τιμή τους τόσο μεγαλύτερη η ύφε-
ση της νόσου. 

Στη διάγνωση των ασθενών με NHL, βρέθηκε 
παθολογική αύξηση των δεικτών CA 15-3 και CA 
125, στο 62,2% και 40% των ασθενών, αντίστοι-
χα. Οι δύο αυτοί δείκτες συσχετίζονται με τις LDH 
και β2- μικροσφαιρίνη, αλλά και με το φορτίο της 
νόσου. Η LDH  και η β2- μκροσφαιρίνη είχαν τι-
μές πάνω από τα φυσιολογικά όρια, στο 64,4% και 
73,3% των ασθενών αντίστοιχα και συσχετίζονται 
με το φορτίο της νόσου, αλλά λιγότερο έντονα από 
τον CA 15-3. Στη μελέτη της Battle και συν,18 ο 
CA 125 ήταν σε παθολογικά επίπεδα σε ποσοστό 
ασθενών παρόμοιο με αυτό της μελέτης μας (43%), 
αλλά δεν συσχετίσθηκε με τις LDH και β2- μικρο-
σφαιρίνη, ενώ συσχετίσθηκε με το φορτίο της νό-
σου, όπως και στη μελέτη μας. Ο δείκτης CA 15-3 
βρέθηκε παθολογικός μόλις στο 17,5% των ασθε-
νών (έναντι 62,2% στη δική μας μελέτη), συσχετί-
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σθηκε όμως με το φορτίο της νόσου όπως και στη 
μελέτη μας. Παθολογικά υψηλά επίπεδα LDH  και 
β2- μικροσφαιρίνης βρέθηκαν στο 26,5% και 24% 
των ασθενών αντίστοιχα, ευρήματα που είναι δια-
φορετικά της δικής μας μελέτης. 

Η συχνότητα εμφάνισης παθολογικών τιμών CA 
125 (40% των ασθενών) και οι συσχετίσεις των τι-
μών αυτών με την ανίχνευση εκτεταμένης νόσου 
στη διάγνωση, συμφωνούν με τα ευρήματα άλ-
λων μελετών που αφορούν τον CA 125 σε ασθε-
νείς με NHL. (Zidan J και συν,19  Benboubker L και 
συν,20 Bairey O και συν, 21 Lazzarino M και συν, 22 

Ozguroglu  M και συν. 23) Oι Zacharos I.D και συν 
24 διαπίστωσαν παθολογικά επίπεδα CA 125 στο 
72% των ασθενών με NHL και συσχέτιση του δεί-
κτη με το φορτίο της νόσου. Στην μελέτη των Wei 
G και συν 25 βρέθηκαν παθολογικά επίπεδα CA 125 
στο 59,1% των ασθενών και συσχέτιση του δείκτη 
αυτού με το φορτίο της νόσου. Στην εργασία των 
Bonnet και συν26 ο δείκτης CA 125 ήταν παθολο-
γικός στο 45% των ασθενών με ήπιο και στο 19% 
με επιθετικό NHL και ο δείκτης συσχετίσθηκε με το 
φορτίο της νόσου.

Τα ευρήματα για τον CA 125 στην ύφεση των 
NHL συμφωνούν με αυτά στις μελέτες των Zidan 
J και συν, 19  Bairey O και συν, 21 Lazzarino M και 
συν.22  Zacharos I.D και συν, 24 Wei G και συν, 25 και 
Burney IA και συν. 27

Στη διάγνωση της ΧΛΛ, οι δείκτες CA 15-3, LDH 
και β2- μικροσφαιρίνη παρουσίασαν παθολογικά 
υψηλές τιμές σε σημαντική συχνότητα. Ο CA 15-3 
συσχετίζεται με την LDH, ενώ η β2- μικροσφαιρί-
νη με το φορτίο της νόσου. Ο CA 125 ήταν παθο-
λογικός σε 3 ασθενείς (σε σύνολο 34 ασθενών)  
και συσχετίζεται με τον CEA, αλλά ο αριθμός των 
ασθενών με παθολογικές τιμές αυτών των δύο δει-
κτών είναι πολύ μικρός για εξαγωγή συμπερασμά-
των. Οι Dilek I και συν, 14 βρήκαν παθολογική τιμή 
CA 125  σε 1 ασθενή με ΧΛΛ σε σύνολο 14. Οι Zou 
ZJ και συν 30 βρήκαν ότι οι παθολογικές τιμές του 
CA 125 συσχετίζονται με την LDH και την β2- μι-
κροσφαιρίνη καθώς και με υψηλό φορτίο νόσου, 
ευρήματα που είναι διαφορετικά από τη δική μας 
μελέτη,  στην οποία, οι παθολογικά υψηλές τιμές 
της β2- μικροσφαιρίνης μπορούν επιπλέον να ανι-
χνεύσουν υψηλό φορτίο της νόσου.

Στην επιδείνωση/υποτροπή της ΧΛΛ,  οι CA 15-
3, CA 125, LDH και β2- μικροσφαιρίνη παρουσία-

σαν τιμές πάνω από το φυσιολογικό σε σημαντική 
συχνότητα, με υπεροχή του CA 15-3. Όσο πιο εκτε-
ταμένη είναι η νόσος στην επιδείνωση ή υποτροπή, 
τόσο περισσότερο αυξάνονται οι τιμές των ανωτέ-
ρω δεικτών. Συνεπώς, οι παθολογικά υψηλές τιμές 
των δεικτών αυτών και ειδικά ο CA 15-3 μπορούν 
να ανιχνεύσουν υποτροπή της νόσου ή να δείξουν 
επιδείνωσή της. Στην ύφεση της νόσου οι τέσσερις 
αυτοί δείκτες είχαν φυσιολογικές τιμές σε μεγάλη 
συχνότητα και ειδικότερα ο CA 15-3  ήταν φυσιο-
λογικός σε όλους τους ασθενείς σε ύφεση. Όλοι 
αυτοί οι δείκτες μειώνονται σημαντικά με την υπο-
χώρηση της νόσου και κατά συνέπεια,  η επάνοδος 
των τιμών τους στο φυσιολογικό και ιδιαίτερα  του 
CA 15-3, μπορεί να δείξει ύφεση της νόσου. όσο 
πιο χαμηλή η τιμή τους, τόσο μεγαλύτερη η ύφε-
ση της νόσου.

Κατά τη διάγνωση του ΠΜ, οι δείκτες CA 15-3, 
CA 125,  LDH και β2- μικροσφαιρίνη βρέθηκαν πα-
θολογικά αυξημένοι σε σημαντική συχνότητα και 
ειδικότερα η β2- μικροσφαιρίνη συσχετίζεται με το 
φορτίο της νόσου. Σε 1 ασθενή με μακροσφαιρι-
ναιμία Waldenström, κανένας δείκτης δε βρέθηκε 
παθολογικά αυξημένος. Ο CA 15-3  ήταν παθολο-
γικός στο 60% των ασθενών και παρουσίαζε συ-
σχέτιση με το φορτίο της νόσου, την αναιμία και 
την LDH, η οποία όμως δεν ήταν στατιστικά σημα-
ντική. Στη μελέτη των Mileshkin L και συν, 15 ο CA 
15-3 ήταν παθολογικά υψηλός στο 48% των ασθε-
νών με Π.Μ. και συσχετίσθηκε με το φορτίο της νό-
σου. Οι Luminari S και συν 16 διαπίστωσαν ότι ο CA 
15-3 σχετίζεται  με την αναιμία και την LDH, ευρή-
ματα που συμφωνούν με τη μελέτη μας. Στη μελέ-
τη των Dilek I και συν, 14 δεν βρέθηκε παθολογική 
τιμή CA 125 σε κανένα ασθενή με Π.Μ.(σε σύνο-
λο 8), ενώ στη δική μας μελέτη ο δείκτης αυτός εί-
ναι παθολογικά υψηλός σε 8 από τους 20 ασθενείς 
(40%). Οι Fernandez C και συν17 βρήκαν παθολο-
γικά επίπεδα CA 15-3 και  CA 125 σε 1 ασθενή με 
πρωτοπαθή πλασματοκυτταρική λευχαιμία (περί-
πτωση αναφοράς), ενώ οι Iwasaki T και συν28  και 
οι Wang ML και συν29 βρήκαν παθολογικά επίπεδα 
CA 125 σε 2 και 1 ασθενή αντίστοιχα (περιπτώσεις 
αναφοράς), όπου ο δείκτης συσχετίσθηκε με τη μο-
νοκλωνική παραπρωτεΐνη. Η μελέτη μας καταδει-
κνύει τις παθολογικά υψηλές τιμές της β2- μικρο-
σφαιρίνης για την ανίχνευση υψηλού φορτίου  νό-
σου σε ασθενείς με ΠΜ κατά τη διάγνωση. 
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Στην επιδείνωση/υποτροπή του ΠΜ, οι δείκτες 
CA 15-3, CA 125, LDH, β2- μικροσφαιρίνη, αλλά 
και ο CEA βρέθηκαν με παθολογικά υψηλές τιμές 
σε σημαντική συχνότητα, με υπεροχή της β2- μι-
κροσφαιρίνης. Η τελευταία μαζί με την LDH αυξά-
νεται στην επιδείνωση/υποτροπή της νόσου. Συνε-
πώς, οι παθολογικά υψηλές τιμές των πέντε αυ-
τών δεικτών μπορούν να ανιχνεύσουν υποτροπή 
της νόσου ή να δείξουν επιδείνωσή της και ειδικό-
τερα οι παθολογικά υψηλές τιμές β2- μικροσφαι-
ρίνης και LDH  μπορούν να επιδείξουν την έκταση 
επιδείνωσης της νόσου. Στην ύφεση της νόσου, οι 
CA 15-3, CA 125 και LDH παρουσίασαν φυσιολο-
γικές τιμές σε σημαντική συχνότητα, ενώ δε συνέ-
βη το ίδιο για τη β2- μικροσφαιρίνη. Οι Fernandez 
C και συν 17 επιβεβαιώνουν την πτώση την τιμών 
των CA 15-3 και CA 125 με την ύφεση του ΠΜ. Οι 
Iwasaki T και συν 28 και οι  Wang ML και συν 29 επι-
βεβαιώνουν την μείωση του CA 125 με την ύφε-
ση της νόσου. Κατά συνέπεια, η μελέτη μας συμπε-
ραίνει ότι  η επάνοδος των τιμών των CA 15-3, CA 
125, LDH στο φυσιολογικό μπορεί να δείξει ύφε-
ση της νόσου, ενώ δεν ισχύει αυτό για τη β2- μι-
κροσφαιρίνη.

Στη διάγνωση των ασθενών με ΟΜΛ, οι δείκτες 
δεν είχαν παθολογικά υψηλές τιμές σε αξιόλογη 
συχνότητα, σε αντίθεση με τις LDH και β2- μικρο-
σφαιρίνη. Στη μελέτη των Dilek I και συν,14 δε βρέ-
θηκε κανένας ασθενής με ΟΜΛ και παθολογικές τι-
μές CA 125(σε σύνολο 20 ασθενών). Οι   Camera 
A και συν 31 διαπίστωσαν παθολογικά επίπεδα CA 
125 σε 3 ασθενείς με προχωρημένη ΟΜΛ και ορο-
γονίτιδα (σε σύνολο 3 ασθενών), ενώ η δική μας 
μελέτη διαπίστωσε 5 ασθενείς με παθολογικές τι-
μές CA 125 σε σύνολο 21.

Στην επιδείνωση/υποτροπή της ΟΜΛ, μόνο η 
LDH και β2- μικροσφαιρίνη είχαν παθολογικά 
υψηλές τιμές σε σημαντική συχνότητα. Άρα οι τι-
μές αυτές των ανωτέρω δεικτών μπορούν να ανι-
χνεύσουν υποτροπή και να δείξουν επιδείνωση σε 
ασθενείς με ΟΜΛ, ενώ αυτό δεν ισχύει για τους 
καρκινικούς δείκτες.  Στην ύφεση της νόσου, μόνο 
η LDH παρουσίασε φυσιολογικές τιμές σε σημαντι-
κή συχνότητα, συνεπώς μόνο η επάνοδος της  LDH 
σε φυσιολογικά επίπεδα μπορεί να δείξει ύφεση 
της νόσου, ενώ δεν ισχύει αυτό για τους καρκινι-
κούς δείκτες.

Στη διάγνωση των ασθενών με ΟΛΛ, ο CA 15-3, 

η LDH και η β2- μικροσφαιρίνη είχαν παθολογι-
κά υψηλές τιμές σε σημαντική συχνότητα. Επιδεί-
νωση/ υποτροπή της ΟΛΛ σημειώθηκε σε 1 ασθε-
νή, οπότε δεν είναι δυνατή η εξαγωγή ασφαλών 
συμπερασμάτων. Στην ύφεση της ΟΛΛ, ο CA 15-3 
ήταν φυσιολογικός σε όλους τους ασθενείς ενώ η 
LDH και η β2- μικροσφαιρίνη ήταν φυσιολογικές 
σε σημαντικό ποσοστό ασθενών. Ενδιαφέρουσα εί-
ναι η διαπίστωση ότι οι τιμές του CA 19-9 μειώθη-
καν σημαντικά με την ύφεση της νόσου, δεν μπο-
ρεί όμως ο δείκτης αυτός να χρησιμοποιηθεί στην 
ύφεση της ΟΛΛ, διότι η παραπάνω συσχέτιση αφο-
ρά φυσιολογικές τιμές του. Επομένως, οι φυσιολο-
γικές τιμές των δεικτών  CA 15-3, LDH και β2- μι-
κροσφαιρίνης καταδεικνύουν ύφεση της νόσου, 
ιδιαίτερα του CA 15-3.

Η συσχέτιση των καρκινικών δεικτών και των 
LDH, β2- μικροσφαιρίνης επεκτείνεται και σε απλές 
αιματολογικές παραμέτρους, δηλαδή στην ΤΚΕ, αι-
ματοκρίτη, αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων και 
αιμοπεταλίων. Οι συσχετίσεις αφορούν στη διά-
γνωση και στην παρακολούθηση(ύφεση/θεραπεία 
ή υποτροπή/επιδείνωση) των αιματολογικών κακο-
ηθειών, τόσο στο σύνολό τους όσο και σε κάθε κα-
κοήθεια ξεχωριστά. 

Συνεπώς, παθολογικά επίπεδα CA 15-3 στον 
ορό ασθενών με αιματολογικές κακοήθειες, πα-
ρατηρούνται με αξιοσημείωτη συχνότητα κατά τη 
διάγνωσή τους, ενώ εξαίρεση αποτελούν τα ΜΔΣ 
και η ΟΜΛ. Οι  LDH και β2- μικροσφαιρίνη παρου-
σιάζουν επίσης παθολογικά υψηλές τιμές σε ση-
μαντική συχνότητα, ενώ το ίδιο συμβαίνει και για 
τον CA 125, αλλά περιορισμένα για τους ασθενείς 
με ΠΜ και NHL. Κατά την επιδείνωση ή υποτρο-
πή των αιματολογικών κακοηθειών και σε σύνολο 
105 ασθενών, ο CA 15-3 είχε παθολογικά επίπεδα  
στο 70,5% των ασθενών, ο CA 125 στο 31,4%, ο 
CA 19-9 στο 13,3% και ο CEA στο 14,3%. Η LDH 
ήταν παθολογικά υψηλή στο 85,7% των ασθενών 
και η β2- μικροσφαιρίνη στο 64,8%. Στην ύφεση 
των αιματολογικών κακοηθειών και σε σύνολο 
111 ασθενών, ο CA 15-3 είχε φυσιολογικά επίπε-
δα στο 90,1% των ασθενών, ο CA 125 στο 93,7%, 
ο CA 19-9 στο 90,1% και ο CEA στο 96,4%. Η LDH  
ήταν φυσιολογική σε ποσοστό 88,3% των ασθε-
νών και η β2- μικροσφαιρίνη στο 65,8%. Κατά την 
παρακολούθηση των αιματολογικών κακοηθειών 
(υποτροπή/επιδείνωση ή ύφεση), ο CA 15-3 συ-
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σχετίζεται με όλους τους καρκινικούς δείκτες κα-
θώς και με τις LDH και β2-μικροσφαιρίνη. Οι δύο 
τελευταίες συσχετίζονται μεταξύ τους και επίσης 
με τον CA 125 και τον CEA, ενώ ο CA 19-9  συσχε-
τίζεται μόνο με την LDH.

Επομένως, τα παθολογικά επίπεδα του CA 15-3 
καθώς και των LDH  και β2- μικροσφαιρίνης μπο-
ρούν να αξιοποιηθούν στην ανίχνευση της  επιδεί-
νωσης ή υποτροπής των αιματολογικών κακοηθει-
ών(εκτός από την ΟΜΛ και την ΟΛΛ για το δεί-
κτη CA 15-3). Το ίδιο μπορεί να προταθεί για τη 
χρήση των παραπάνω δεικτών στην ανίχνευση της  
ύφεσης αυτών των νεοπλασμάτων (εκτός από την 
ΟΜΛ, την πρωτοπαθή μυελοΐνωση και τα ΜΔΣ για 
το δείκτη CA 15-3), αφού οι τιμές τους επανέρχο-
νται σε φυσιολογικά επίπεδα και μάλιστα με υπε-
ροχή του CA 15-3 έναντι των LDH και β2- μικρο-
σφαιρίνης. Οι δείκτες CA 125, CA 19-9 και CEA 
δεν μπορούν να αξιοποιηθούν, καθώς μικρός αριθ-
μός ασθενών είχε παθολογικές τιμές των ανωτέ-
ρω δεικτών στη διάγνωση των αιματολογικών κα-
κοηθειών. 

Εξαίρεση αποτελούν πάλι τα ΠΜ και NHL,  αλλά 
και η ΧΛΛ, όπου ο CA 125 μπορεί να αποτελέσει 
χρήσιμο δείκτη στην ανίχνευση επιδείνωσης /υπο-
τροπής  αλλά και ύφεσης των νοσημάτων αυτών. 
Επίσης ο καρκινικός δείκτης CEA μπορεί να βοη-
θήσει στην ανίχνευση υποτροπής/επιδείνωσης των 
ασθενών με ΠΜ.

Εν κατακλείδι, ο CA15-3 είναι βοηθητικός δεί-
κτης στη διάγνωση των αιματολογικών κακοηθει-
ών εκτός από τα ΜΔΣ και την ΟΜΛ. 

Μπορεί να προσδιορίσει την υποτροπή/επιδεί-
νωση σε λέμφωμα Hodgkin, ΧΛΛ, ΜΔΣ, ιδιοπαθή 
θρομβοκυττάρωση και NHL. Στα τρία τελευταία ο 
CA15-3 πλεονεκτεί έναντι των δεικτών LDH και 
β2-μικροσφαιρίνης. Μπορεί επίσης να προσδιορί-
σει την ύφεση σε λεμφώματα Hodgkin, NHL, ΧΛΛ 
και ιδιοπαθή θρομβοκυττάρωση, μάλιστα, στα NHL 
και στην ΧΛΛ υπερτερεί συγκριτικά με τις LDH και 
β2-μικροσφαιρίνη. Ο CA125 είναι βοηθητικός δεί-
κτης στη διάγνωση των NHL και ΠΜ. 

Μπορεί να προσδιορίσει την υποτροπή/επιδεί-
νωση σε NHL, ΠΜ και ΧΛΛ και την ύφεση σε ΠΜ, 
NHL και ΧΛΛ. 

Στις δύο τελευταίες αιματολογικές κακοήθειες, 
ο δείκτης αυτός πλεονεκτεί της β2-μικροσφαιρίνης 
και LDH στον προσδιορισμό της ύφεσης της νό-
σου. Ο CEA μπορεί να συμβάλλει στην ανίχνευση 
υποτροπής ή επιδείνωσης στο ΠΜ, ενώ ο CA19-9 
δεν έχει αξία στη διάγνωση και παρακολούθηση 
των αιματολογικών κακοηθειών.

Ωστόσο, απαιτείται η διεξαγωγή περισσοτέρων 
μελετών, με μεγαλύτερο αριθμό ασθενών, για να 
αποσαφηνισθεί ο ρόλος των καρκινικών δεικτών, 
ώστε να αποκτήσουν μεγαλύτερη αξία όσον αφο-
ρά τη διάγνωση και πρόγνωση των αιματολογικών 
κακοηθειών.
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Προσεχή Συνέδρια, Επιστημονικές Εκδηλώσεις 
στην Ελλάδα και το Εξωτερικό, στην Παθολογία 

και τις συναφείς Ειδικότητες μέχρι 
τον Φεβρουάριο 2017 

Επιμέλεια: Μάρθα Αποστολοπούλου, Επιμελήτρια Β’ Ε.Σ.Υ.

• 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Εσωτερική Παθολογία με 
Διεθνή Συμμετοχή, 22-26/2/2017, Ξενοδοχείο Grand Palace, Θεσσαλονίκη, Εταιρεία Παθολογίας 
Βορείου Ελλάδος - Επαγγελματική Ένωση Παθολόγων Ελλάδος .

• Εκπαιδευτική Διημερίδα Γαστρεντερολογίας - Ηπατολογίας 2016, 30/09 – 1/10/2016, Ξενοδοχείο Porto 
Palace, Θεσσαλονίκη, Ελληνική Γαστρενετρολογική εταιρεία, Τμήμα Βορείου Ελλάδος «Μακεδονία».  

• 19η Πανελλήνια Διημερίδα της Εταιρείας Μελέτης Παθήσεων Διαβητικού Ποδιού, 14-16/10/2016, 
Καστοριά, Ξενοδοχείο Limneon, Εταιρεία Μελέτης Παθήσεων Διαβητικού Ποδιού.

• Φθινοπωρινή Επιστημονική Εκδήλωση 2016 "Αυτοάνοσα, Ρευματικά και Μεταβολικά Νοσήματα 
-Συνεργασία των Ιατρικών Ειδικοτήτων -Θεραπευτικές Εξελίξεις και Ποιότητα Ζωής των Ασθενών 21–
23/10/2016, Ξενοδοχείο Limneon, Καστοριά, Εταιρεία Ιατρικών Σπουδών σε συνεργασία με την Ρευματολογική 
Κλινική του ΓΝΘ Άγιος Παύλος.

• 27ο Πανελλήνιο Αιματολογικό Συνέδριο, 3-5/11/2016, Συνεδριακό Κέντρο Ι. Βελλίδης, Θεσσαλονίκη, Ελληνική 
Αιματολογική Εταιρεία.

• 18ο Παγκρήτιο Ιατρικό Συνέδριο, 4-6/11/2016, Aquila Porto Rethymno Hotel, Ρέθυμνο, Ιατρική Εταιρεία 
Ρεθύμνου.

• 30ο  Πανελλήνιο Ετήσιο Συνέδριο της Διαβητολογικής Εταιρείας Βόρειας Ελλάδας, 16-20/11/2016, 
Ξενοδοχείο Makedonia Palace, Θεσσαλονίκη, Διαβητολογική Εταιρεία Βόρειας Ελλάδας.

• 36ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας,  24-27/11/2016, Ξενοδοχείο Divani Caravel, Αθήνα, Ελληνική 
Γαστρεντερολογική Εταιρεία.

• 3ο Συνέδριο Εσωτερικής Παθολογίας, 3-4/12/2016, Ξενοδοχείο  Hilton Park, Λευκωσία, Κύπρος, 

• 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ανοσολογίας, Ανοσιακό Σύστημα και Δημόσια Υγεία, 08/12/2016, Grand Hotel 
Palace, Θεσσαλονίκη, Ελληνική Εταιρεία Ανοσολογίας.

• 25ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ρευματολογίας, 8-11/12/2016, Athens Hilton Hotel, Αθήνα, Ελληνική Ρευματολογική 
Εταιρεία & Επαγγελματική Ένωση Ρευματολόγων Ελλάδας.

• 4ο Συμπόσιο για τις Παθήσεις του Διαβητικού Ποδιού, 2–5/02/2017, Ξενοδοχείο ΤΗΕ ΜΕΤ, Θεσσαλονίκη, 
Εταιρεία Μελέτης Παθήσεων Διαβητικού Ποδιού.
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Ανασκόπηση
Διεθνούς Ιατρικού Τύπου
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2016 : 111 : 141-142

  Επιμέλεια: Κωνσταντίνος Τζιόμαλος
  Επ. Καθηγητής Παθολογίας Α.Π.Θ.

Circulation 2016;134:441-50.

Mills KT, Bundy JD, Kelly TN, et al. Global Disparities of Hypertension Prevalence and Control: A 
Systematic Analysis of Population-Based Studies From 90 Countries. 

Τα ποσοστά λήψης αντιυπερτασικής αγωγής και ρύθμισης της αρτηριακής 
πίεσης παραμένουν πολύ χαμηλά παγκοσμίως

 
Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί μείζονα τροποποιήσιμο παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου ενώ η ρύθμιση της αρτη-
ριακής πίεσης ελαττώνει σημαντικά τα καρδιαγγειακά συμβάματα. Ωστόσο, η αρτηριακή υπέρταση υποθεραπεύεται πα-

γκοσμίως.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μετα-ανάλυση 135 μελετών στο γενικό πληθυσμό σε 968.419 ενήλικες από 90 χώρες, διαπιστώθη-

κε ότι το 31,1% των ενηλίκων παγκοσμίως έχουν υπέρταση (1,4 δισεκατομμύρια άτομα). Στις χώρες υψηλού εισοδή-
ματος, 44% των ασθενών που γνωρίζουν ότι έχουν υπέρταση δε λαμβάνουν αγωγή και μόνο 28% αυτών που λαμβά-
νουν αγωγή έχουν ρυθμισμένη αρτηριακή πίεση. Στις χώρες χαμηλού εισοδήματος, τα αντίστοιχα ποσοστά είναι 71% 

και 7,7% αντίστοιχα.

Σχόλιο
Παρά τη διαθεσιμότητα πολλών ασφαλών και αποτελεσματικών αντιυπερτασικών φαρμάκων, η αρτηριακή υπέρτα-

ση υποθεραπεύεται συστηματικά και μόνο μια μικρή μειοψηφία ασθενών που λαμβάνουν αντιυπερτασική αγωγή έχουν 
ρυθμισμένη αρτηριακή πίεση.
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Lancet 2016;388:776-86.

Global BMI Mortality Collaboration. Body-mass index and all-cause mortality: individual-participant-data 
meta-analysis of 239 prospective studies in four continents.  

Ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα ακόμη και στους υπέρβαρους 
ασθενείς

 
Οι ασθενείς με παχυσαρκία (δείκτης μάζας σώματος > 30 kg/m2) έχουν αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνη-
σιμότητα. Οι υπέρβαροι ασθενείς (δείκτης μάζας σώματος 25-30 kg/m2) έχουν αυξημένο κίνδυνο να γίνουν παχύσαρ-

κοι, δεν είναι όμως σαφές αν έχουν αυξημένο κίνδυνο θανάτου.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μετα-ανάλυση 239 προοπτικών μελετών σε 10.625.411 άτομα από την Ευρώπη, Βόρεια Αμερική, Ασία 
και Αυστραλία, για κάθε αύξηση του δείκτη μάζας σώματος κατά 5 kg/m2 πάνω από τα 25 kg/m2, ο κίνδυνος θανά-

του αυξανόταν κατά 29-39%. Η αύξηση αυτή του κινδύνου θανάτου ήταν μεγαλύτερη στα νέα άτομα (35-49 ετών) και 
στους άνδρες.

Σχόλιο
Η παρούσα μεγάλη μετα-ανάλυση επιβεβαιώνει τη σχέση του αυξημένου δείκτη μάζας σώματος με τον κίνδυνο θανά-

του, ακόμη και στους υπέρβαρους ασθενείς. Συνεπώς, δίαιτα και άσκηση είναι απαραίτητα και σε αυτά τα άτομα, και όχι 
μόνο σε παχύσαρκους ασθενείς.

Circulation 2016;134:698-709.

Nanchen D, Gencer B, Muller O, Auer R, Aghlmandi S, Heg D, Klingenberg R, Räber L, Carballo D, 
Carballo S, Matter CM, Lüscher TF, Windecker S, Mach F, Rodondi N. Prognosis of Patients With Familial 

Hypercholesterolemia After Acute Coronary Syndromes. 
Οι ασθενείς με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία έχουν πολύ αυξημένο κίνδυνο θανάτου μετά από 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο παρά την εντατική υπολιπιδαιμική αγωγή
 

Οι ασθενείς με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισο-
δίων και μάλιστα σε νεαρή ηλικία. Ωστόσο, δεν είναι γνωστό αν οι ασθενείς αυτοί έχουν χειρότερη πρόγνωση μετά από 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο σε σύγκριση με άτομα χωρίς οικογενή υπερχοληστερολαιμία.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μελέτη περιλήφθησαν 4.534 ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Αναλόγως με τα διαγνωστικά κριτή-
ρια, 1,6-5,5% των ασθενών είχε ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία. Οι ασθενείς αυτοί ήταν 10 χρόνια νεότεροι 
από τους ασθενείς χωρίς οικογενή υπερχοληστερολαιμία αλλά είχαν παρόμοιο κίνδυνο να εμφανίσουν νέο στεφανιαίο 

σύμβαμα εντός 1 έτους με τους τελευταίους. Η δυσμενής αυτή έκβαση παρατηρήθηκε παρά το γεγονός ότι > 94% των 
ασθενών με οικογενή υπερχοληστερολαιμία έλαβαν στατίνη κατά την έξοδο από το νοσοκομείο και > 72% των ασθε-

νών αυτών έλαβαν υψηλή δόση ισχυρή στατίνης.

Σχόλιο
Οι ασθενείς με ετερόζυγη οικογενή υπερχοληστερολαιμία έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης νέου στεφανιαίου συμ-

βάματος μετά από νοσηλεία για οξύ στεφανιαίο σύμβαμα παρά τη χορήγηση ισχυρών στατινών. Τα ευρήματα αυτά υπο-
δεικνύουν την σημασία της έγκαιρης έναρξης υπολιπιδαιμικής αγωγής από νεαρή ηλικία στους ασθενείς αυτούς ώστε 
να αποτραπεί η εξέλιξη της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας αλλά και την σημασία της συνδυαστικής υπολιπιδαιμικής 

αγωγής για την περαιτέρω ελάττωση του καρδιαγγειακού τους κινδύνου.
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