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Για την προβολή του Επιστημονικού τους έργου και την ενη-
μέρωση των Συναδέλφων Ιατρών , όσοι επιθυμούν μπορούν 
να αποστέλλουν προς δημοσίευση στο Περιοδικό  "HJM - 
Hellenic J���n�l �� Me�icine - Ελληνική Ιατρική Επιθεώρη- J���n�l �� Me�icine - Ελληνική Ιατρική Επιθεώρη-
ση", δημοσιεύσεις και ανακοινώσεις (Abst��cts) οι οποίες 
έχουν ανακοινωθεί ή έχουν γίνει αποδεκτές σε Ελληνικά ή 
Διεθνή Ιατρικά Συνέδρια .

                              e m�il υποβολής : me�icine@veg�c�m.g�

Ανακοίνωση
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Αλλαγή Ταχυδρομικής 
Διευθύνσεως  Συνδρομητών  

Περιοδικού

Παρακαλούνται οι συνδρομητές του Περιοδικού ‘’HJM - 
Hellenic Journal of Medicine - Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση‘’ 
οι οποίοι αλλάζουν ταχυδρομική διεύθυνση, να ενημερώ-
νουν μέσω ��x: 210 8986265 ή μέσω e-m�il: me�icine@
veg�c�m.g�, hjm@veg�c�m.g� τη γραμματεία της Εκδοτι-
κής Εταιρίας ‘’VEGA E.C.M. ΕΠΕ‘’ με τα στοιχεία της νέας τα-
χυδρομικής τους διευθύνσεως, προκειμένου να συνεχίσουν 
να λαμβάνουν ανά τρίμηνο το περιοδικό στη νέα τους ταχυ-
δρομική διεύθυνση
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Ανακοινώσεις
Αγαπητοί Συνάδελφοι, με ιδιαίτερη χαρά σας ενημερώνω ότι εγκρίθηκε ήδη το Καταστατικό της 
Επαγγελματικής Ένωσης Παθολόγων Ελλάδος(ΕΕΠΕ) από το  Πρωτοδικείο Λαρίσης. Καλούνται όλοι 
οι Συνάδελφοι Παθολόγοι να ενημερωθούν για την εγγραφή τους στην ΕΕΠΕ (et.pathologias@
hotmail.com) και να επισκεφθούν της ιστοσελίδα μας (eepe2014@blogspot.gr) καθώς και να 
ενημερώσουν με την σειρά τους, συναδέλφους που ενδεχομένως δεν έχουν πληροφορηθεί την 
ίδρυση της ΕΕΠΕ, που έρχεται να αντιμετωπίσει μία εδώ και καιρό επιχειρούμενη, με ευθύνη και της 
Πολιτείας, απαξίωση της ειδικότητας

Αγαπητοί Συνάδελφοι,
Η Εταιρεία Παθολογίας Βορείου Ελλάδος διοργανώνει το 1ο Πανελλήνιο Συνέδριο  Συνεχιζόμενης Εκ-
παίδευσης στην Εσωτερική Παθολογία με Διεθνή συμμετοχήστις 26-28 Φεβρουαρίου 2015 στη Θεσ-
σαλονίκη(Ξενοδοχείο Makedonia Palace), το οποίο καλούνται όλοι οι Συνάδελφοι να παρακολουθήσουν 
ρυθμίζοντας εγκαίρως τις υποχρεώσεις τους. Πέραν του πολύ ενδιαφέροντος προγράμματος που θα πε-
ριλαμβάνει και Εφαρμοσμένα Κλινικά Φροντιστήρια & Ειδικά Σεμινάρια, η μεγαλύτερη δυνατή συμμετο-
χή είναι αναγκαία λόγω του ότι με την ευκαιρία του Συνεδρίου και προκειμένου να διευκολυνθεί η με-
τακίνηση των Συναδέλφων, θα διεξαχθούν αμέσως μετά το τέλος του  Συνεδρίου,τοΙδρυτικό Συνέδριο-
της Επαγγελματικής Ένωσης Παθολόγων Ελλάδος(28 Φεβρουαρίου- 1 Μαρτίου 2015)& οι αρχαιρεσίες 
για την ανάδειξη της Πρώτης Διοικούσας Επιτροπής της (Ε.Ε.Π.Ε.), η μαζικότητα δε στις αρχαιρεσίες αυ-
τές, αποτελεί κρίσιμο στοιχείο για την γενικότερη επιρροή της Ένωσης μας. Για περισσότερες πληροφο-
ρίες μπορείτε να επικοινωνήσετε με την Γραμματεία της ΕΠΒΕ (et.pathologias@hotmail.com) ή με το 
πρακτορείο διοργάνωσης του Συνεδρίου (alebesi@free-spirit.gr), καθώς και να επισκεφθείτε τις ιστο-
σελίδες (eepe2014@blogspot.gr, ngimscongress2015.gr).

 Ο Πρόεδρος της Ε.Π.Β.Ε & της Οργανωτικής Επιτροπής του Συνεδρίου 
             
Απόστολος Ι. Χατζητόλιος
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης
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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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Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Όπως ήδη γνωρίζετε από το 2013 ξεκίνησε η έκδοση του Περιοδικού “Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση- Hellenic Journal 
of Medicine” ως επίσημου οργάνου της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος. Ελπίζουμε  σύντομα μετά την ίδρυση της 
Επαγγελματικής Ένωσης Παθολόγων Ελλάδος να αποτελέσει το περιοδικό μας και βήμα προβολής των Επαγγελματικών 
δικαιωμάτων και ανταλλαγής απόψεων για τα επαγγελματικά προβλήματατης ειδικότητας της Παθολογίας.

Ήδη κυκλοφορεί το 7ο τεύχος του Περιοδικού με ενδιαφέροντα θέματα που αφορούν την Άνοια και τον Καρδιαγγεια-
κό Κίνδυνο, τις Ορμονικές Διαταραχές στη Νεοπλασματική Νόσο, τον Λόξυγγα και τις Ηλεκτροκαρδιογραφικές Μεταβο-
λές. Επίσης, το τεύχος φιλοξενεί και περιλήψεις του 2ου Επιστημονικού Συμποσίου με θέμα «Οδηγίες Αντιμετώπισης Καρ-
διαγγειακού Κινδύνου στην καθ’ ημέρα πράξη» της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος που πραγματοποιήθηκε στις 
20-22 Σεπτεμβρίου 2013 στο Βόλο.

Ειδικότερα, αναφορικά με τις Παθήσεις του Ήπατος, στο παρόν Τεύχος η ΕΠΒΕ έχει την τιμή και χαρά να φιλοξενεί και 
το 6ο Μέρος του Γραπτού Συμποσίου Ηπατολογίας της Ομάδας των συνεργατών του καθηγητή της Β΄ Παθολογικής Κλι-
νικής του Πανεπιστημίου Αθηνών Σπύρου Ντουράκη, που αναφέρεται στην Αλκοολική Ηπατοπάθεια. 

Θα ήθελα να συγχαρώ  τους διακεκριμένους συγγραφείς των άρθρων  για την  παρουσίαση των πολύ ενδιαφερόντων 
θεμάτων, που αποτελούν ουσιαστική συμβολή στην ενημέρωση των συναδέλφων σε σημαντικά θέματα της Κλινικής πρά-
ξης, καθώς και για την επιλογή του Περιοδικού μας.

Με την ευκαιρία αυτή επαναλαμβάνω και σε άλλους συναδέλφους την πρόσκληση να δημοσιεύσουν μεμονωμένα άρ-
θρα ή και να συντονίσουν την δημοσίευση σειράς άρθρων που αναφέρονται σε ειδικά κεφάλαια της Ειδικότητας της Πα-
θολογίας ή εξειδικεύσεων της, υπό την μορφή Γραπτών Συμποσίων.

Αναφορικά με την δημοσίευση εργασιών, αυτή θα γίνεται είτε στα Ελληνικά είτε στα Αγγλικά. Στόχος και φιλοδοξία μας, 
αποτελεί η όσο το δυνατόν συντομότερη καταξίωση του Περιοδικού και η εισαγωγή του στο PudMed με διεθνή προβολή. 
Για αυτό το λόγο, η ΕΠΒΕ είναι ήδη σε επικοινωνία με προβεβλημένους συναδέρφους από την Ελλάδα και το Εξωτερικό, για 
την περαιτέρω στελέχωση της Συντακτικής Επιτροπής, που θα πιστοποιεί το υψηλό Επιστημονικό επίπεδο του Περιοδικού.

Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Πρέπει να τονισθεί, ότι η επιτυχία του εγχειρήματος και η καταξίωση του Περιοδικού μας, εξαρτάται κύρια από την δική 
σας ενεργό υποστήριξη, με την αποστολή άρθρων προς δημοσίευση ή και επιστολών και ανακοινώσεων για θέματα που 
σας ενδιαφέρουν. Ευνόητο είναι, ότι ευπρόσδεκτα είναι και άρθρα προς δημοσίευση συναδέλφων και άλλων ειδικοτήτων. 
Σταθερή πολιτική εξάλλου της ΕΠΒΕ, αποτελεί η στενή συνεργασία με όλες τις Ειδικότητες, όπως αυτό ήδη πιστοποιείται 
από την συνδιοργάνωση με τις Επιστημονικές τους Εταιρείες σημαντικού αριθμού κοινών εκδηλώσεων.

Επίσης, όπως θα διαπιστώσετε ειδικά παραρτήματα/σελίδες του Περιοδικού αφιερώνονται σε ειδήσεις Υγειονομικού εν-
διαφέροντος και προσεχή Συνέδρια που αφορούν τη Παθολογία και συναφείς Ειδικότητες, ενώ χαρά μας θα ήταν να φιλο-
ξενούμε και επιστολές των Συναδέλφων για οποιοδήποτε θέμα τους ενδιαφέρει, επιστημονικό εκπαιδευτικό ή επαγγελμα-
τικό. Είναι προφανές ότι όλοι οι αναγνώστες του Περιοδικού μπορούν να αποστείλουν, θέματα προς δημοσίευση για τις ει-
δικές σελίδες, όπως Συνέδρια, Ειδήσεις από το Διαδίκτυοκαι την Διεθνή Βιβλιογραφία και ειδήσεις που αφορούν τους ει-
δικούς και ειδικευόμενους συναδέλφους. Τέλος, θα παρακαλούσαμε όσους Συναδέλφους επιθυμούν να λαμβάνουν το Πε-
ριοδικό και δεν το λαμβάνουν να αποστείλουν τα στοιχεία τους προσωπικά ή του φορέα τους (Κλινική, Σύλλογος, Κέντρο 
Υγείας κλπ.) στο mail της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος et.pathologias@hotmail.com .

Σας ευχαριστούμε εκ των προτέρων για την υποστήριξή σας και την εμπιστοσύνη σας στο Περιοδικό μας.

Άρθρο Σύνταξης- 
Editorial

 Α. Ι. Χατζητόλιος

Ο Επιστημονικός Υπεύθυνος του Περιοδικού & Πρόεδρος της Ε.Π.Β.Ε 
Απόστολος Χατζητόλιος 

Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Αριστοτελείου 
Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης
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Γραπτό Συμπόσιο
Παθήσεις του Ήπατος

ΣΤ’ Μέρος

Συντονιστής: Καθηγητής Σπύρος Π. Ντουράκης,
B’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Kλινική, Ιατρικού
Τμήματος, Iατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Aθηνών,
Iπποκράτειο Γ.Π.N. Aθηνών

   Αγαπητοί κ. Συνάδελφοι

H χρήση της αιθυλικής αλκοόλης είναι συχνή στο σύγχρονο ενήλικο πληθυσμό (77% στην ηλικία 26-34 
έτη), όπως και στην αρχαιότητα, ως χαλαρωτικό (‘’οίνος ευφραίνει καρδίαν ανθρώπου’’) και κοινωνικό 
μέσο. Επιπλέον, η περιορισμένη χρήση αιθυλικής αλκοόλης έχει ευεργετικές συνέπειες στο καρδιαγγειακό 
σύστημα, αφού προκαλεί αύξηση της HDL χοληστερίνης, λόγω δράσεως στο ήπαρ και μειωμένη πηκτικό-
τητα του αίματος. Όμως, όταν η χρήση γίνεται κατάχρηση, τότε το αλκοόλ χάνει της ευεργετικές του ιδι-
ότητες και καταντά ασθένεια. Συνήθως απαιτείται χρόνια και υπερβολική λήψη αιθυλικής αλκοόλης, ενώ 
οι περισσότεροι ασθενείς δεν είναι σωματικά εξαρτημένοι («αλκοολικοί»), αλλά κάνουν αυξημένη χρήση 
συχνά στα πλαίσια της καθημερινής κοινωνικής ζωής. Το αλκοόλ συσχετίζεται με προβλήματα σε όλα τα 
λειτουργικά συστήματα του ανθρώπου. 

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (ΜΑΛΝΗ) περιλαμβάνει το φάσμα της μεταβολικής νόσου 
του ήπατος που εκτείνεται από την απλή λίπωση και την στεατοηπατίτιδα (βλάβη του ηπατιοκυττάρου, 
φλεγμονή, περικυτταρική ίνωση- μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα-ΜΑΣΗ) μέχρι  την κρυψιγενή κίρρωση και 
τον ηπατοκυτταρικό καρκίνο, σε άτομα που δεν κάνουν κατάχρηση αιθυλικής αλκοόλης. Η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ 
προσβάλει μεγάλο μέρος (20-40%) του πληθυσμού της γης. Η παθογένεια της νόσου συσχετίζεται με την 
αντίσταση στην ινσουλίνη και το οξειδωτικό στρες. Η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ θεωρείται ως η ηπατική εκδήλωση 
του μεταβολικού συνδρόμου σε > 90% των περιπτώσεων. 

Στο τεύχος αυτό ολοκληρώνεται το Γραπτό Συμπόσιο «Παθήσεις του Ήπατος» με ανασκόπηση για την 
κλινική σημασία της μη-αλκοολικής στεάτωσης/στεατοηπατίτιδας που ελπίζουμε να φανεί χρήσιμη στον 
αναγνώστη στην καθημερινή κλινική άσκηση της ιατρικής φροντίδας.

Σπ. Ντουράκης

Σ.Π.Ντουράκης
Καθηγητής Παθολογίας  

Β’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική
Ιπποκράτειο  Π.Γ.Ν.Α., Αθήνα.
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Σύγχρονη κλινική διάσταση 
της μη αλκοολικής λιπώδους 
νόσου του Ηπατος

Περίληψη

Η μη-αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (ΜΑΛΝΗ) αποτελεί φάσμα της μεταβολκής 
ηπατοπάθειας που περιλαμβάνει την απλή λίπωση, τη μη-αλκοολική στεατοηπατιτιδα (ΜΑΣ-
ΣΗ) με συνοδό φλεγμονή και περικυτταρική ίνωση, την κίρρωση (που παλαιότερα αναφερό-
ταν ως κρυψιγενής) και τον ηπατοκυτταρικό καρκίνο (ΗΚΚ). Η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ προσβάλει με-
γάλο μέρος του παγκόσμιου γενικού πληθυσμού (≈25%). Η αντίσταση στην ινσουλίνη και το 
οξειδωτικό στρές αποτελούν τους βασικούς παθογενετικούς μηχανισμούς της νόσου.  Πρό-
κειται για την ηπατική εκδήλωση του μεταβολικού συνδρόμου. 

Η ιστολογική εξέταση της βιοψίας του ήπατος αποτελεί την πλέον ευαίσθητη και ειδική μέ-
θοδο διάγνωσης της νόσου και εκτίμησης της πρόγνωσης. Η απλή λίπωση έχει πολύ καλή 
πρόγνωση ενώ η ΜΑΣΗ παρουσιάζει δυνατότητα εξέλιξης σε ίνωση, κίρρωση και ΗΚΚ. Η λο-
γική πρόληψη και θεραπεία της ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ είναι η διόρθωση της αντίστασης στην ιν-
σουλίνη, αντιμετώπιση της παχυσαρκίς (κυρίως της κεντρικής/σπλαγχνικής) του σακχαρώδη 
διαβήτη και των υπερλιπιδαιμιών που συχνά συνυπάρχουν, με την απώλεια βάρους και την 
άσκηση. Τα τελευταία χρόνια η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ έχει εξελιχθεί ως η συχνότερη ηπατική νόσος 
στον αναπτυγμένο κόσμο. Σε αυτό έχει βοηθήσει η αύξηση της παχυσαρκίας και η έλλειψη 
άσκησης. Στο 30% των περιπτώσεων ΜΑΛΝΗ δημιουργείται φλεγμονή στο ηπατικό παρέγ-
χυμα που μπορεί να εξελιχθεί σε ίνωση/κίρρωση και ηπατοκυτταρικό καρκόνο. 

Η διάγνωση βασίζεται στην απεικόνηση και επιβεβαιώνεται με την ιστολογική εικόνα. Θε-
ραπευτικώς συνιστώνται δίαιτα απισχνάνσεως και άσκηση. Συμπληρωματικώς μπορεί να επι-
χηρηθεί θεραπεία με βιταμίνη Ε ή πιογλυταζόνη Οι κυριότερες φαρμακευτικές θεραπευτικές 

Καθηγητής Σπύρος Π. Ντουράκης,
B’ Παθολογική Kλινική, Ιατρικού Τμήματος, Iατρικής Σχολής Πανεπιστημίου 
Aθηνών, Iπποκράτειο Γ.Π.N. Aθηνών

Υπεύθυνος επικοινωνίας: 
Σπύρος Π. Ντουράκης Aχαΐας 28, 115 23,
τηλ. 210-6918464, 6932272477, 
FAX 210-6993693,
e-m�il: sp����@me�.���.g�

Σπ. Ντουράκης
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Current clinical aspects of non-alcoholic 
fatty liver diases.  
S.P.Dourakis
2 Second Department of Internal Medicine, Medical School, National and Kapodistrian University of Athens, 
“Hippokration” General Hospital, Athens, Greece

Summary

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a spectrum of metabolic liver disease that 
extends from bland steatosis, through steatohepatitis (liver cell injury, inflammation, peri-
celluar fibrosis – non-alcoholic statohepatitis-NASH), to some cases of “cryptogenic cirrho-
sis” and hepatocellular carcinoma. NAFLD/NASH affects a large proportion (≈15%) of the 
world’s population. Insulin resistance and oxidative stress have critical roles in the patho-
genesis  of NAFLD/NASH which can be regarded as the hepatic manifestation of the meta-
bolic syndrome in > 85% cases. Liver biopsy remains the most sensitive and specific means 
of prognosis. Simple steatosis has an excellent prognosis but steatohepatitis has the poten-
tial to progress to fibrosis and cirrhosis.

The logical approach to prevent or reverse NAFLD/NASH is to correct insulin resistance, 
obesity (especially central obesity), diabetes and lipid disorders by lifestyle modification 
(increased physical activity, dietary correction). Among proposed drug treatments of NASH, 
agents that improve insulin sensitivity, ( piaglitazone) and Antioxidants (vitamin E). In the re-
cent years, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) has emerged as the commonest cause 
of chronic liver disease in the developed world. The global epidemic of obesity secondary to 
physical inactivity and adverse food habits accounts for the alarming rise in NAFLD. Meta-
bolic syndrome plays a major role in the pathogenesis of both NAFLD and type 2 diabetes 
mellitus (T2DM). Whilst most cases of NAFLD remain asymptomatic with only hepatic ste-
atosis, about 30 % progress to non-alcoholic steatohepatitis with chronic liver inflammation 
that can lead on to fibrosis, cirrhosis, liver failure, and hepatocellular carcinoma. Because of 
the similar pathogenesis shared between T2DM and NAFLD, T2DM occurs as an important 
complication in many cases of NAFLD, and many cases of T2DM are further complicated 
by NAFLD.

 Rapid progression and increased complications of the individual diseases is the end result 
of this dual coexistence. Diagnosis of NAFLD relies upon hepatic imaging, serum biochemi-
cal markers, and liver biopsy. As in T2DM, the most important management option for pa-
tients with NAFLD is lifestyle changes targeted at weight reduction. The main treatment 
options include pioglitazone and vitamin E.

Key words: Non-alcoholic fatty liver disease, Non-alcoholic steatohepatitis

επιλογές της νόσου αποτελούν η πιογλυταζόνη και η βιταμίνη Ε.

Λέξεις ευρετηρίου: μη αλκοολική λιπώδης νόσος ήπατος, μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα 
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1. Ορισμός

Η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπα-
τος (ΜΑΛΝΗ- Non alcoholic fatty liver disease-
NAFLD) και η μη αλκοολική στεατοηπατίτιδα (ΜΑ-
ΣΗ-Non alcoholic steatohepatitis-ΝΑSH) αναγνω-
ρίζονται, με αυξανόμενη συχνότητα, ως σημαντική 
αιτία ηπατοπάθειας η οποία μπορεί να εξελιχθεί σε 
κίρρωση του ήπατος και ηπατοκυτταρικό καρκίνο 
(ΗΚΚ)1,2.  Πρόκειται για νόσο παρόμοια με την αλ-
κοολική στεάτωση/στεατοηπατίτιδα σε άτομα που 
απέχουν από τη χρήση αιθυλικής αλκοόλης. Συνε-
πώς, είναι πολύ σημαντικός ο αποκλεισμός της κα-
τάχρησης αιθυλικής αλκοόλης (λιγότερο από 20γρ 
την ημέρα στον άνδρα και 10 στη γυναίκα). Aπο-
δίδεται σε συσσώρευση λίπους (τριγλυκερίδια, λι-
παρά οξέα, φωσφολιπίδια, χοληστερόλη, εστέ-
ρες χοληστερόλης) στο ήπαρ σε ποσοστό μεγα-
λύτερο από 5%. H λίπωση του ήπατος εiναι κλινι-
κο-παθολογοανατομική οντότητα που διαπιστώνε-
ται στα πλαίσια διαφόρων νόσων και λήψεως φαρ-
μάκων3,4,5,6 (Πίνακας 1). 

1. Κατάχρηση αιθυλικής αλκοόλης
2. Mη αλκοολική λιπώδης νόσος του 

ήπατος 
3. Ιογενείς λοιμώξεις (HCV, HIV) 
4. Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου
5. Xειρουργική παράκαμψη του ειλεού 
6. Oλική παρεντερική διατροφή
7. Γλυκογονιάσεις 
8. Τυροσιναιμία
9. Διαταραχές του μεταβολισμού των 

λιπιδίων
1. Αβηταλιποπρωτεϊναιμία
2. Υποβηταλιποπρωτεϊναιμία
3. Νόσος Andersen
4. Σύνδρομο Weber-Christian 

10. Λιποδυστροφίες
11. Mεγάλη απώλεια βάρους, καχεξία
12. Σύνδρομο επανασίτισης 
13. Λήψη φαρμάκων (κορτικοειδή, αμιω-

δαρώνη, ταμοξιφαίνη κλπ)
14. Τοξική έκθεση

Πίνακας 1. Aίτια λίπωσης του ήπατος. Πρωτοπα-

θής (=μεταβολικό σύνδρομο) και Δευτεροπαθής

2. Επιδημιολογία

Είναι η συχνότερη ηπατοπάθεια και η συχνότε-
ρη αιτία αύξησης των αμινοτρανσφερασών σε αι-
μοδότες. Πρόκειται για νόσο που ενώ είναι πολύ δι-
αδεδομένη, περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον 
Ludwig το 1980. Ο ακριβής επιπολασμός της ΜΑΛ-
ΝΗ στο γενικό πληθυσμό των Δυτικών χωρών δεν 
είναι γνωστός, αλλά υπολογίζεται με απεικονιστι-
κές εξετάσεις (υπερηχογράφημα και αξονική τομο-
γραφία) σε τουλάχιστον  20-25% και της MΑΣΗ 
σε 2-7% (10-25% της ΜΑΛΝΗ). Είναι βέβαιο ότι ο 
επιπολασμός της MAΛNH και της MAΣH είναι με-
γαλύτερος, αφού μόνο τα απεικονιστικά ευρήματα 
δεν είναι αρκετά για τη διάγνωση (απαιτείται ιστο-
λογική εξέταση για λιπώσεις <30% των ηπατοκυτ-
τάρων). Αποτελεί το συχνότερο αίτιο κρυψιγενούς 
ηπατικής νόσου, αφού αφορά το 90% των χρονί-
ων ηπατοπαθειών, όταν έχουν αποκλεισθεί τα γνω-
στά και συνήθη αίτια (ιογενή, αυτοάνοσα και με-
ταβολικά νοσήματα, αιθυλική αλκοόλη). H MAΛΝΗ 
θεωρείται ότι ευθύνεται για 30-40% και η NASH 
για 15-30% των περιπτώσεων κρυψιγενούς ηπα-
τικής νόσου. Οπωσδήποτε, με την αύξηση του επι-
πολασμού της παχυσαρκίας διεθνώς, αναμένεται 
τα επόμενα χρόνια περαιτέρω αύξηση και του επι-
πολασμού της ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ. Συχνότερα, η νόσος 
αφορά άτομα ηλικία 40-60 ετών. Όμως, προσβάλ-
λεται κάθε ηλικία (και παιδιά), χωρίς να γίνεται δι-
άκριση σε φύλο. Είναι συχνότερη σε παχύσαρκους 
Αμερικανούς Ισπανικής καταγωγής σε σχέση με 
τους αντίστοιχους σε σωματικό βάρος Καυκάσιας ή 
Αφρικανικής καταγωγής (λόγω γενετικών λόγων)7. 

Οι ασθενείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ έχουν στο 70-
100% παχυσαρκία, στο 35-75% σακχαρώδη δια-
βήτη τύπου 2 (ΣΔ-2)  και στο 20-80% δυσλιπιδαι-
μία. Η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ αποτελεί την ηπατική έκ-
φραση (σε >85% των περιπτώσεων) του μεταβο-
λικού  συνδρόμου (παλαιότερα ονομαζόταν ‘’σύν-
δρομο Χ’’) μέσω της διαταραχής του μεταβολι-
σμού των υδατανθράκων και των λιπιδίων. Το με-
ταβολικό σύνδρομο  χαρακτηρίζεται από αντίστα-
ση στην ινσουλίνη, υπερλιπιδαιμία, υπέρταση, κα-
τανομή λίπους τύπου ανδρός (στην κοιλιά) (3 ή πε-
ρισσότερα κριτήρια του Πίνακα 2) και συσχετίζε-
ται με αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα λόγω 
ΣΔ, εμφράγματος, αγγειακού εγκεφαλικού επεισο-
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Πίνακας 2. Κριτήρια διάγνωσης του μεταβολικού συνδρόμου

δίου και καρκίνου. Μεταξύ όλων των χαρακτηρι-
στικών του μεταβολικού συνδρόμου, η παχυσαρ-
κία έχει την ισχυρότερη συσχέτιση με τη ΜΑΛΝΗ/
ΜΑΣΗ. Τριάντα τοις εκατό των παχύσαρκων (δεί-
κτης μάζας σώματος body mass index-BMI >30kg/
m2) και έως 80% των παθολογικά παχύσαρκων 
ασθενών (ΒΜΙ>35kg/m2) πάσχουν από ΜΑΛΝΗ/
ΜΑΣΗ. Ανεξάρτητα από το ΒΜΙ, ασθενείς με κε-
ντρική παχυσαρκία διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυ-
νο για εκδήλωση ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ. Έτσι, η παχυσαρ-
κία συσχετίζεται με σημαντικό αριθμό νοσημάτων 
(αυξημένη συχνότητα υπέρτασης, ΣΔ-2, ισχαιμικής 
καρδιοπάθειας, χολολιθίασης κλπ) στις οποίες πρέ-
πει να προστεθεί η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ με τις κλινικές 
συνέπειές της (λίπωση, στεατοηπατίτιδα, κίρρω-
ση του ήπατος, ΗΚΚ). Η MAΛNH διαπιστώνεται σε 
όλους τους παχύσαρκους που κάνουν κατάχρηση 
αιθυλικής αλκοόλης. Όμως, το 10% των ασθενών 
με ΜΑΛΝΗ δεν είναι παχύσαρκοι (αλλά στο 95% 
αντοχή στην ινσουλίνη), ενώ συχνά έχουν αυξημένη 
περίμετρο μέσης. Yπολογίζεται ότι η συχνότητα της 
κίρρωσης του ήπατος (περίπου 10%) σε διαβητι-
κά άτομα είναι τετραπλάσια από την παρατηρούμε-

νη σε μη διαβητικά. Ασφαλώς, είναι πολύ σημαντι-
κό να διαφοροδιαγνωσθεί η δυσανεξία στη γλυκό-
ζη και ο ΣΔ των κιρρωτικών ασθενών (ηπατογενής 
διαβήτης) από την ανάπτυξη κίρρωσης του ήπατος 
σε διαβητικό ασθενή με ΜΑΣΗ. Στις περιπτώσεις 
ηπατογενούς διαβήτη, η κίρρωση του ήπατος είναι 
εγκατεστημένη πριν από την εκδήλωση του ΣΔ. 

3. Παθογένεια

Tο ήπαρ συμμετέχει πρωταρχικώς στον μεταβολι-
σμό των λιποπρωτεϊνών και των λιπιδίων. H πα-
θογένεια της ηπατικής λίπωσης δεν είναι γνωστή, 
αλλά κύρια χαρακτηριστικά της θεωρούνται η αντί-
σταση στην ινσουλίνη και η δυσλειτουργία των μι-
τοχονδρίω8,9,10. Στη ΜΑΛΝΗ, η ανοχή στην ινσουλί-
νη ευνοεί την περιφερική λιπόλυση και την απελευ-
θέρωση ελεύθερων λιπαρών οξέων για πρόσληψη 
και μεταβολισμό στό ήπαρ και πρόκληση λίπωσης. 
Από τους ασθενείς αυτούς, η μειοψηφία θα ανα-
πτύξει ΜΑΣΗ, με βάση γενετικούς και επιδημιολο-
γικούς παράγοντες που θα επηρεάσουν το μέγεθος 
του οξειδωτικού στρες (αυξημένη παραγωγή ριζών 
οξυγόνου) και της οξείδωσης των λιπών με παρα-

1. Κεντρική παχυσαρκία
  • Περιφέρεια μέσης, > 102 cm στους άνδρες, > 88 cm στις γυναίκες

2. Υπερτριγλυκεριδαιμία (> 150 mg/dL)
3. Χαμηλά επίπεδα HDL

  < 40 mg/dL στους άνδρες, < 50 mg/dL στις γυναίκες
4. Υψηλή ΑΠ (> 130/85 mm Hg)
5. Υψηλή γλυκόζη νηστείας (> 110 mg/dL)

Πίνακας 3. Αντίσταση στην ινσουλίνη.
Από το: 30 (τροποποιημένο).

Πίνακας 4. Παθογένεια της ΜΑΛΝΗ.
Από: 57 (τροποποιημένο).
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γωγή κυτταροκινών που προκαλούν φλεγμονή στο 
ηπατικό παρέγχυμα και ενεργοποίηση των αστερο-
ειδών κυττάρων για παραγωγή ινώδους συνδετι-
κού ιστού11. Πίνακες 3 και 4.

4. Κλινική εικόνα

Η διάγνωση της ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ, τις περισσότε-
ρες φορές, τίθεται τυχαία με απεικονιστική εξέτα-
ση ή με αναζήτηση της αιτίας επίμονης αύξησης 
της ALT. Oι ασθενείς είναι συνήθως (στα 2/3 των 
περιπτώσεων) ασυμπτωματικοί, ενώ το ήπαρ συ-
χνά (στα 3/4 των περιπτώσεων) είναι διογκωμένο 
και συχνά (μέχρι 75%) διαπιστώνεται μελανίζουσα 
ακάνθωση (acanthosis nigricans). Tα συμπτώμα-
τα εξαρτώνται από το βαθμό και τη ταχύτητα ανά-
πτυξης της λίπωσης. Επίσης, μπορεί να παραπονού-
νται για βάρος στο δεξιό υποχόνδριο που επιδει-
νώνεται με τις κινήσεις. H ταχεία εναπόθεση λίπους 
σε περιόδους κακής ρύθμισης της γλυκαιμίας μπο-
ρεί να προκαλέσει μεγαλύτερο πόνο και να απο-
τελέσει πρόβλημα διαφορικής διάγνωσης από κω-
λικό του δεξιού υποχονδρίου λόγω χολολιθίασης, 
που είναι ιδιαίτερα συχνή στην ίδια ομάδα ασθενών 
(παχύσαρκοι διαβητικοί). Η εκδήλωση κλινικής εικό-
νας κίρρωσης του ήπατος (σπληνομεγαλία, κιρσοί, 
ασκίτης) είναι καθυστερημένη.

5. Εργαστηριακά ευρήματα

Δεν υπάρχει, στην καθημερινή κλινική πράξη, ερ-
γαστηριακός δείκτης της παρουσίας ΜΑΛΝΗ. Tο 
80% των ατόμων με ΜΑΛΝΗ παρουσιάζουν μικρή 
(μικρότερη από το διπλάσιο της ανώτερης φυσιο-
λογικής τιμής- <2 X AΦT) ή μέτρια (2-5 X AΦT) 
αύξηση των αμινοτρανσφερασών (ALT και AST)  
και σπανιότερα αύξηση της αλκαλικής φωσφατά-
σης και της γ-GT. Τα επίπεδα των αμινοτρανσφε-
ρασών δεν συσχετίζονται με το βαθμό της λίπω-
σης ή/και της ίνωσης/κίρρωσης. Ετσι, τα φυσιολο-
γικά επίπεδα αμινοτρανσφερασών δεν αποκλείουν 
την παρουσία προχωρημένης στεατοηπατίτιδας ή 
ίνωσης. Υπερτριγλυκεριδαιμία διαπιστώνεται στο 
25-40%, που συνοδεύεται από αύξηση της LDL 
και μείωση της  HDL χοληστερίνης (χαρακτηριστι-
κά της αντίστασης στην ινσουλίνη). Ο προσδιορι-
σμός της ινσουλίνης του ορού, του C πεπτιδίου και 
η καμπύλη ανοχής στη γλυκόζη βοηθούν στον κα-
θορισμό της αντίστασης στην ινσουλίνη (εξίσωση 
QUICKI 1/log(insulin [mU/L] x glucose [mg/dL]) ή 

HOMA [glucose (mg/dL)/ 18 Χ insulin mU/L x 0.6] 
/ 22.5). 

Η διαφορική διάγνωση από την αλκοολική ηπα-
τοπάθεια παρουσιάζει σημαντικές δυσκολίες, αφού 
πρέπει να αποκλεισθεί η χρήση αιθυλικής αλκοό-
λης. Πίνακας 5 Συνήθως, στη ΜΑΛΝΗ το πηλίκο 
των αμινοτρανσφερασών (AST/ALT) είναι μικρό-
τερο του 1, ενώ το μέγεθος των ερυθρών αιμο-
σφαιρίων (μέσος όγκος ερυθρών-MCV) είναι φυ-
σιολογικό. Aντιθέτως, στην αλκοολική ηπατοπά-
θεια, το πηλίκο AST/ALT συχνά είναι μεγαλύτερο 
του 2, ενώ παρατηρείται μεγαλοβλαστοειδής εμ-
φάνιση των ερυθρών αιμοσφαιρίων (MCV>100fl). 
Η γ-GT μπορεί να βοηθήσει στη διαφορική διάγνω-
ση, αφού ανευρίσκεται λίγο αυξημένη σε ασθενείς 
με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ, ενώ είναι ιδιαίτερα αυξημένη, 
από ενεργοποίησή της, σε άτομα που κάνουν κα-
τάχρηση αιθυλικής αλκοόλης. H αποχή από τη χρή-
ση αιθυλικής αλκοόλης πρέπει να επιβεβαιώνεται 
με συχνούς προσδιορισμούς των επιπέδων της αι-
θυλικής αλκοόλης σε τυχαία δείγματα αίματος. Mέ-
τρια χρήση αιθυλικής αλκοόλης (40 έως 60 γραμ-
μάρια ημερησίως) είναι συχνά δύσκολο να καθορι-
σθεί, ενώ μπορεί να οδηγήσει σε κίρρωση του ήπα-
τος, ιδίως σε γυναίκες. 

Σε ασθενείς με ΜΑΣΗ, όπως και με αλκοολι-
κή, η περιεκτικότητα του ήπατος σε σίδηρο αυξά-
νει. Eπίσης, η φερριτίνη του ορού μπορεί να είναι 
αυξημένη, γεγονός που οφείλεται σε απελευθέρω-
σή της από τα ηπατοκύτταρα λόγω της φλεγμονής. 
Σε ασθενείς κυρίως Κέλτικης καταγωγής με αυξη-
μένες τιμές φερριτίνης ορού και σιδηροδεσμευτι-
κής ικανότητας χρειάζεται διαφορική διάγνωση 
από την πρωτοπαθή κληρονομική αιμοχρωμάτω-
ση με την αναζήτηση της μεταλλαγής C282T  του 
γονιδίου ΗFΕ. H ταχύτητα καθίζησης μπορεί να εί-
ναι αυξημένη λόγω της πολυκλωνικής υπεργαμμα-
σφαιριναιμίας της χρονίας ηπατικής νόσου. H χολε-
ρυθρίνη, οι λευκωματίνες και ο χρόνος προθρομβί-
νης είναι φυσιολογικά, υποδηλώνοντας φυσιολογι-
κή ηπατική λειτουργία μέχρι την εκδήλωση τελικού 
σταδίου ηπατικής κίρρωσης. Oι ορολογικοί δείκτες 
των ιογενών λοιμώξεων του ήπατος και τα αυτο-
αντισώματα αποκλείουν συνυπάρχουσες ιογενείς ή 
αυτοάνοσες ηπατοπάθειες. Προς το παρόν, η ΜΑΛ-
ΝΗ αποτελεί διάγνωση αποκλεισμού άλλων νόσων 
που προκαλούν λίπωση του ηπατικού παρεγχύμα-
τος (Πίνακας 1), ενώ συχνά είναι πολύ δύσκολο να 
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διαφοροδιαγνωσθεί από ηπατοπάθεια που οφείλε-
ται σε παλαιότερη και ξεχασμένη κατάχρηση αιθυ-
λικής αλκοόλης. Το τελευταίο ισχύει ιδιαίτερα όταν 
αποδίδεται η ‘’κρυψιγενής’’ ηπατική κίρρωση σε 
ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ. 

6. Απεικονιστικός έλεγχος

Ο απεικονιστικός έλεγχος δίδει σημαντικές πλη-
ροφορίες σε ασθενείς με ΜΑΛΝΗ. Tο υπερηχογρά-
φημμα του ήπατος δείχνει συχνά διάχυτη υπερη-
χογένεια του ηπατικού παρεγχύματος (όταν η λί-
πωση αφορά >1/3 των ηπατοκυττάρων). H διήθη-
ση του ηπατικού παρεγχύματος από λίπος μειώνει 
την πυκνότητά του στη μελέτη με αξονική τομογρα-
φία. Στη μελέτη χωρίς την ενδοφλέβια χορήγηση 
σκιαγραφικού, το ήπαρ είναι διογκωμένο και υπό-
πυκνο σε σχέση με την εικόνα που δίνει ο σπλή-
νας και οι νεφροί. Eξάλλου, οι ενδοηπατικοί κλά-
δοι της πυλαίας και των ηπατικών φλεβών παρου-
σιάζονται εμφανέστεροι από ό,τι στο φυσιολογικό 
ήπαρ. Eστιακή συγκέντρωση λίπους στο ήπαρ πα-
ρουσιάζεται απεικονιστικά στην αξονική τομογρα-
φία ως υπόπυκνη περιοχή και μπορεί να προκαλέ-
σει σύγχυση με νεόπλασμα του ήπατος. Oι απει-
κονιστικές εξετάσεις έχουν χαμηλή ευαισθησία σε 
λίπωση<25% ανώ συνηγορούν  για τη διάγνωση 
της ΜΑΛΝΗ, αλλά δεν την διαφοροποιούν από τη 
ΜΑΣΗ. Έτσι, απαιτείται ιστολογική διάγνωση για 
την εκτίμηση της φλεγμονής και της ίνωσης. Σε κίρ-
ρωση μπορεί να μην υπάρχει σημαντική στεάτωση. 
Επίσης, οι απεικονιστικές εξετάσεις παρουσιάζουν 
αδυναμία διάκρισης της ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ από άλλα 
αίτια στεάτωσης / στεατοηπατίτιδας. 

Πίνακας 5. Διαγνωστική προσπέλαση ασθενούς
με ηπερηχογένεια στο ήπαρ στην εξέταση με ΗΧΟ

7. Ιστολογική διάγνωση

H αποθήκευση του λίπους γίνεται συνηθέστερα 
ως μεγάλα σταγονίδια (μεγαλοφυσαλιδώδης λίπω-
ση) που χαρακτηρίζεται στη χρώση αιματοξυλίνης-
ηωσίνης, από διόγκωση του ηπατοκυπάρου λόγω 
ενός ευμεγέθους σφαιριδίου λίπους που παρεκτο-
πίζει τον κενοτοπιώδη πυρήνα) και σπανιότερα ως 
μικρά σταγονίδια (μικροφυσαλιδώδης λίπωση στην 
οποία υπάρχουν πολυάριθμες μικρές φυσαλίδες λί-
πους εντός του ηπατοκυπάρου που δεν παρεκτοπί-
ζουν τον πυρήνα). Tα σταγονίδια του λίπους χρω-
ματίζονται με κόκκινο έλαιο O σε τομές κρυοστά-
τη. Kατά τη μονιμοποίηση των παρασκευασμάτων 
σε διάλυμα φορμόλης, τα σταγονίδια λίπους δια-
λύονται και έτσι παρουσιάζονται ως άδειες περι-
οχές εντός των ηπατοκυττάρων. Όταν ιστολογικά 
διαπιστώνεται φλεγμονή, τίθεται η διάγνωση της 
στεατοηπατίτιδας12,13. Υπάρχει διήθηση από λεμφο-
κύτταρα, μεγάλα μονοπύρηνα ή πολυμορφοπύρη-
να ουδετερόφιλα των πυλαίων διαστημάτων, ηπα-
τοκυτταρική εκφύλιση (ballooning), διαβρωτική νέ-
κρωση  και σωμάτια Mallory), περικεντρική περι-
κολποειδική ίνωση (στο χώρο του Disse) και λοβι-
ώδη-πυλαία φλεγμονή. H ίνωση οφείλεται σε πα-
ραγωγή συνδετικού ιστού από τα κύτταρα του Ito 
(αστεροειδή κύτταρα) και μπορεί να ακολουθείται 
από συσσώρευση υλικού, παρόμοιου με τη σύστα-
ση της βασικής μεμβράνης των τριχοειδών σε δια-
βητικούς ασθενείς με μικροαγγειοπάθεια, με τελι-
κή κατάληξη την κίρρωσης του ήπατος (τριχοειδο-
ποίηση των κολποειδών). H ίνωση είναι πλέον εμ-
φανής στη ζώνη 3 του ηπατικού λόβιου (γύρω από 
την κεντρική φλέβα), αποτελεί την ενδιάμεση βλά-
βη μεταξύ λίπωσης και κίρρωσης του ήπατος και 
διαπιστώνεται προς το παρόν μόνο με την ιστολο-
γική εξέταση. Η περικεντρική, περικολποειδική ίνω-
ση μπορεί να εκτείνεται στα πυλαία διαστήματα ή 
σε άλλα κεντρικά αγγεία σχηματίζοντας κεντρικές-
κεντρικές ή κεντρικές-πυλαίες γέφυρες. Η πυλαι-
ο-πυλαία γεφυροποιός ίνωση είναι ασυνήθης στη 
ΜΑΛΝΗ. Τα ιστολογικά χαρακτηριστικά της ΜΑΛ-
ΝΗ μπορεί να ειναι πανομοιότυπα με αυτά της αλ-
κοολικής λιπώδους νόσου του ήπατος. Επιχειρεί-
ται βαθμοποίηση και τη σταδιοποίηση της ΜΑΛΝΗ/
ΜΑΣΗ. Ο βαθμός υποδηλώνει τη δραστηριότητα 
της στεατοηπατιτιδικής αλλοίωσης, ενώ το στάδιο 
αντανακλά το βαθμό της ίνωσης. Εφόσον αναπτυ-
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χθεί κίρρωση, το ποσοστό της στεάτωσης ελαττώ-
νεται και μπορεί να εξαφανιστεί (κρυψιγενής κίρ-
ρωση). Επιπλέον, ελαττώνεται και το ποσοστό της 
ηπατοκυτταρικής εκφύλισης. 

Η ανάγκη για ιστολογική επιβεβαίωση της ΜΑΛ-
ΝΗ-ΜΑΣΗ είναι αμφιλεγόμενη δεδομένου ότι δεν 
υφίσταται αποδεδειγμένη σύγχρονη φαρμακευτική 
αντιμετώπιση. Όμως, η προγνωστική σημασία της 
ΜΑΣΗ καθιστά την ιστολογική εξέταση πολύ χρήσι-
μη. Σε άτομα που πιθανολογείται κλινικώς η παρου-
σία κίρρωσης και σε όσους το επιθυμούν για τον 
αποκλεισμό σημαντικής ίνωσης συνιστάται ιστολο-
γική εξέταση της δια βελόνης βιοψία του ήπατος. 
Στους άλλους ασθενείς, θα μπορούσε να μεσολα-
βήσει περίοδος διαιτητικής προσπάθειας και άσκη-
σης και εάν δεν βελτιωθούν τα ηπατικά ένζυμα να 
συστηθεί ιστολογική εξέταση του ηπατικού παρεγ-
χύματος. Εξάλλου, τα ιστολογικά ευρήματα μπορεί 
να τροποποιούν και τη διάγνωση στο 10-15% των 
περιπτώσεων. 

Διάγνωση της ίνωσης χωρίς ιστολογική εξέταση 
επιχειρήται α) με βιοδείκτες: της ίνωσης, της οξει-
δωτικής δραστηριότητας, της φλεγμονής και της 
απόπτωσης, β) με απεικονιστικές εξετάσεις: απλή 
ελαστογραφία, μαγνητική ελαστογραφία, μαγνητι-
κή φασματοσκόπηση, γ) με δοκιμασίες αναπνοής 
και δ) με μαθηματικά μοντέλα. Η ελαστογραφία με 
τιμές >7,9 και >9,6 kPa υποδηλώνειθ την απουσία 
ή παρουσία σημαντικής ίνωσης. Παρουσιάζει υψη-
λή αρνητική και μέτρια θετική προγνωστική αξία. 
Όμως, είναι ανεπιτυχής τεχνικώς στο 25.5% όταν ο 
BMI ≥ 30 και 2.6% όταν ο BMI<30. Εχουν περιγρα-
φεί συστήματα εκτίμησης του κινδύνου ανάπτυξης 
ίνωσης όπως είναι το BAAT score (BMI> 28 Kg/m, 
ηλικία≥ 50 years, ALT≥ 2 x normal, τριγλυκερίδια 
≥ 1.7 mmol/L), tο NAFLD Fibrosis score (BMI, ηλι-
κία, υπεργλυκαιμία, το πηλίκο AST/ALT, αιμοπετά-
λια λευκωματίνη), tο BARD Score (BMI> 28, AST/
ALT> 0.8, σακχαρώδης διαβήτης, γυναικείο φύλο) 
κ.ά.

8. Φυσική πορεία

Η ΜΑΛΝΗ παρουσιάζει διαφορετική φυσική πο-
ρεία από τη ΜΑΣΗ. H ΜΑΛΝΗ ακολουθεί συχνά κα-
λοήθη πορεία, αφού η πλειονότητα των ασθενών 
έχει εξαιρετική πρόγνωση. Η ΜΑΣΗ μπορεί να οδη-
γήσει σε ίνωση, κίρρωση του ήπατος και ΗΚΚ. Γε-
νικώς, υπολογίζεται ότι, σε 10-20 χρόνια, στο 30-

40% των ασθενών αναπτύσσεται ίνωση και στο 
10-15% κίρρωση του ήπατος. Η χρονική διάρκεια 
που απαιτείται για τη μετάπτωση από το ένα στά-
διο στο άλλο παραμένει άγνωστη. Στη μακρότερη 
παρακολούθηση διάρκειας 13 ετών,14 η πρόγνωση 
εξαρτάται από την ιστολογική εικόνα και την έναρ-
ξη της παρακολούθησης. Σε ασθενείς με απλή λί-
πωση, θα αναπτυχθεί ΜΑΣΗ με λίγη ίνωση στο 
12-40%, στα 8-13 χρόνια. Σε ασθενείς με ΜΑΣΗ, 
αναπτύσεται κίρρωση στο 15%, και σε εκείνους με 
ΜΑΣΗ και σημαντική ίνωση, στο 25%. Πιο συχνά 
ίνωση εμφανίζουν οι μεγαλύτερης ηλικίας, οι γυ-
ναίκες και οι έχοντες σοβαρή παχυσαρκία. Η πρό-
γνωση εξαρτάται από την ιστολογική εικόνα στην 
έναρξη της παρακολούθησης. Σε αυξημένο κίνδυ-
νο ευρίσκονται όσοι έχουν διόγκωση των ηπατο-
κυττάρων, σώματια Mallory και περικυτταρική ίνω-
ση  Οι παράγοντες που συσχετίσθηκαν με την επει-
δείνωση της ίνωσης ήταν η αύξηση του βάρους 
και η ίνωση στα πυλαία διαστήματα στην ηπατική 
ιστολογία. Πιο συχνά, ίνωση εμφανίζουν οι ασθε-
νείς μεγαλύτερης ηλικίας, οι γυναίκες και οι έχο-
ντες σοβαρή παχυσαρκία ή ΣΔ-2. Σε αυξημένο κίν-
δυνο ευρίσκονται όσοι έχουν διόγκωση των ηπατο-
κυττάρων, σώματια Mallory και περικυτταρική ίνω-
ση. Εξάλλου, σημαντική είναι η συσχέτιση της ΜΑΛ-
ΝΗ με τη φυσική πορεία (επιδείνωση) άλλης αιτιο-
λογίας ηπατικής νόσου (κυρίως χρονίας ηπατίτιδας 
C). Παράγοντες κινδύνου εξέλιξης σε κίρρωση είναι 
η παχυσαρκία, η ηλικία, ο ΣΔ τύπου 2 η συνύπαρ-
ξη άλλων νοσημάτων (πχ HCV, HBV λοίμωξη, κατά-
χρηση αιθυλικής αλκοόλης, αιμοχρωμάτωση. Απο-
τελούν και την ομάδα που πρέπει να αντιμετωπι-
σθεί θεραπευτικά. Από τους κιρρωτικούς ασθενείς, 
το 7% θα εκδηλώσει ΗΚΚ στα 10 χρόνια και το 
50% θα χρειασθεί μόσχευμα ή θα καταλήξει από 
ηπατική ανεπάρκεια15. Η νοσηρότητα και θνητότη-
τα της MAΣH είναι ίδια με της HCV λοίμωξης, οδη-
γώντας το 30% των κιρρωτικών στο θάνατο ή τη 
μεταμόσχευση ήπατος σε μέσο διάστημα 7 ετών16. 

Ασθενείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ με (συχνότερα) ή 
χωρίς κίρρωση παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο 
ανάπτυξης ΗΚΚ17. Ετσι δικαιολογείται η συσχέτι-
ση του ΗΚΚ με το αυξημένο ΒΜΙ και τον ΣΔ-218. 
Το 10-12% των μεταμοσχεύσεων στις ΗΠΑ αφορά 
ασθενείς με ΜΑΣΗ και κίρρωση19. Η γενική επιβίω-
ση των ασθενών με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ είναι μικρότε-
ρη του γενικού πληθυσμού με τον ηπατικό θάνατο 
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να αποτελεί την 3η αιτία, έναντι της 13ης στο γενι-
κό πληθυσμό. Σε κάθε περίπτωση, η φυσική ιστορία 
της ΜΑΣΗ είναι πολύ καλύτερη από εκείνη της αλ-
κοολικής στεατοηπατίτιδας. 

Η γενική επιβίωση των ασθενών με ΜΑΛΝΗ/
ΜΑΣΗ είναι μικρότερη του γενικού πληθυσμού με 
τον ηπατικό θάνατο να αποτελεί την 3η αιτία, ένα-
ντι της 13ης στο γενικό πληθυσμό. Οι ασθενείς με 
ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ καταλήγουν από καρδιοαγγειακά 
αίτια στο 31%, από κακοήθειες στο 28%και από 
Ηπατικά αίτια στο 13%. Στα 15 χρόνια, ο κίνδυ-
νος να καταλήξουν από καρδιακά αίτια σε σχέση 
με ηπατικά είναι 7πλάσιος. Μόνο σε κιρρωτικούς 
ασθενείς, συχνότερα είναι τα ηπατικά αίτια. Αυτός 
είναι ο λόγος αντιμετώπισης του αρδιαγγειακού 
κινδύνου στους ασθενείς αυτούς. 

Η παθογένια της αθηρωματογόνου δράσης της 
ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ αποδίδεται στην απελευθέρωση 
και δράση κυτταροκινών της φλεγμονής και παρα-

γόντων που ευνοούν τη θρόμβωση. 
Η αθυρωμάτωση είναι αυξημένη σε βαρύτερες 

ιστολογικές βλάβες (φλεγμονή +/- ίνωση). Πίνακες 
6, 7 και 8. 

9. Θεραπεία

Θεραπευτικώς, η ρύθμιση της αντίστασης στην 
ινσουλίνη με τη δίαιτα απώλειας βάρους (ολιγοθερ-
μιδική, με περιορισμό των υδατανθράκων και των 
πολυακόρεστων λιπών) και την μυική άσκηση πα-
ραμένει η βασική προσέγγιση στους παχύσαρκους 
ασθενείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ και οδηγεί σε εξαφά-
νιση του λίπους και της φλεγμονώδους διήθησης 
από το ηπατικό λόβιο20,21. Πίνακας 9. Παράλληλα, η 
ηπατομεγαλία  υποχωρεί, διαπιστώνεται εργαστη-
ριακά φυσιολογικός βιοχημικός έλεγχος του ήπα-
τος και βελτιώνονται οι παράγοντες του συνυπάρ-
χοντος μεταβολικού συνδρόμου (επίπεδα ινσουλί-
νης, λιπίδια, γλυκαιμία). Όμως, χρειάζεται προσο-

Πίνακας 8. NAFLD ως παράγοντας εμφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου 

Πίνακας 6. Σχετιζόμενες καταστάσεις με ΜΑΛΝΗ. 
Μπορεί να απειλούν περισσότερο από την ηπατική νόσο

Πίνακας 7. Πιθανός μηχανισμός συσχέτισης 
της ΜΑΛΝΗ και καρδιαγγειακής νόσου 
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χή, αφού η ταχεία απώλεια βάρους αποτελεί αί-
τιο λίπωσης και φλεγμονής του ήπατος. Ο ιδεώδης 
ρυθμός απώλειας βάρους είναι 1/2-1 Κgr/εβδομά-
δα. Σε άτομα που υποβάλλονται σε δραστική απώ-
λεια βάρους, συνιστάται η προφυλακτική λήψη αρ-
κτο-δεοξυ-χολικού οξέως (Caps Ursofalk® 250mg, 
15mg/kg, 2-3 φορές την ημέρα) για τη πρόληψη 
δημιουργίας χολολίθων. Οι δίαιτες πλούσιες σε κο-
ρεσμένα λίπη, συσχετίζονται με ΜΑΣΗ ανεξαρτή-
τως της επίδρασης στο σωματικό βάρος22. Έτσι, συ-
νιστώνται χόρτα, φρούτα, λαχανικά,  ψάρια με Ω 3 
λιπαρά και βιταμίνη Δ23,24,25,26,27,28,29,30,31.

Η χρήση του ανασταλτή της εντερικής λιπάσης 
ορλιστάτης (Xenical®, 250mg, 3 φορές ημερησίως 
με τα γεύματα) μπορεί να βοηθήσει στην προσπά-
θεια απώλειας βάρους32. Τα ανορεκτικά σιμπου-
τραμίνη (Reductil®) και Rimonabant33 (Acomplia®), 
αποσύρθηκαν από την κυκλοφορία λόγω πρόκλη-
σης καρδιαγγειακών επιπλοκών και αυτοκτονικού 
ιδεασμού, αντιστοίχως. 

Ασθενείς με ΒΜΙ >35kg/m2, που αδυνατούν να 
χάσουν βάρος παρά τις οδηγίες κλινικών διατρο-
φολόγων, μπορεί να υποβάλλονται χειρουργικά ή 
λαπαροσκοπικά σε βαριατρικές χειρουργικές επεμ-
βάσεις (με gastric bypass ή banding aλλά όχι με 
biliopancreatic diversion  που μπορεί να οδηγή-
σει σε ηπατική ανεπάρκεια)34. Οι επεμβάσεις αυ-
τές αντενδείκυνται σε ασθενείς με ηπατική ανεπάρ-
κεια και πυλαία υπέρταση (όπως εκτιμάται με τη γα-
στροσκόπηση και το υπερηχογράφημα Doppler).  

Αναζητούνται συνεχώς νέες θεραπευτικές επιλο-
γές για τη ΜΑΣΗ, ιδιαίτερα όταν συνοδεύεται από 
ίνωση35. Θεραπευτικώς, μελετάται η χρήση φαρμά-
κων που βελτιώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη  
(διγουανίδια και θειαζολιδινεδιόνη –πιογλυταζόνη)  
36,37 ή μειώνουν την παραγωγή κυτταροκινών (όπως 
η βιταμίνη Ε μόνη  ή με βιταμίνη C, η προβουκόλη, 
η betaine και οι αφαιμάξεις για την απομάκρυνση 
του σιδήρου) ή είναι ανταγωνιστές του παράγοντα 
νέκρωσης του όγκου (πεντοξυφυλλίνη με βελτίωση 
βιοχημικώς και ιστολογικώς ή δρουν κυτταροπρο-
στατευτικώς (Αρκτοδεοξυχολικό οξύ  ) με βάση τις 
γενικές κατευθύνσεις παθογένειας της νόσου. Πίνα-
κας 9. Δεν υπάρχουν μεγάλες τυχαιοποιημένες με-
λέτες μακράς παρακολούθησης38.

Οι θειαζολιδινεδιόνες ή γλιταζόνες (Thiazolidi-
nediones ή  glitazones), είναι αγωνιστές (συνδέ-
τες-ligands) του πυρηνικού υποδοχέως PPAR-γ 

Πίνακας 9. Φαρμακευτικοί στόχοι στη ΜΑΛΝΗ.

(peroxisome-proliferator activated receptor-γ) 
που είναι πολύ σημαντικός στον μεταβολισμό των 
λιπών (περιφερικός ευαισθητοποιητής). Οι θειαζο-
λιδινεδιόνες ή γλιταζόνες ελαττώνουν την περιφε-
ρική (στο λιπώδη ιστό) και ηπατική αντίσταση στην 
ινσουλίνη μέσω της αύξησης της έκκρισης της λι-
ποκίνης λιπονεκτίνης από τα λιποκύτταρα που έχει 
αντιφλεγμονώδεις και αντιινωτικές δράσεις και πι-
θανόν βοηθούν στη θεραπευτική αντιμετώπιση της 
ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ. Η τρογλιταζόνη, ήταν η πρώτη χρο-
νικά (1997) διαθέσιμη θειαζολιδινεδιόνη, αλλά απο-
σύρθηκε 3 χρόνια μετά από την κυκλοφορία της, 
αφού προηγουμένως χορηγήθηκε σε 1-2 εκατομ-
μύρια ασθενείς, εξαιτίας της αναφοράς περιπτώ-
σεων κεραυνοβόλου ηπατίτιδας. Η ηπατοτοξικότη-
τα ήταν ιδιοσυγκρασιακού τύπου και δεν εξαρτάτο 
από τη δόση ή το χρόνο χορήγηση. Οι θειαζολιδι-
νεδιόνες δεύτερης γενιάς δεν παρουσιάζουν μεγα-
λύτερη ηπατοτοξικότητα από το εικονικό φάρμακο. 
Οι θειαζολιδινεδιόνες, προκάλεσαν μείωση της ενα-
πόθεσης κολλαγόνου στο διάμεσο ιστό του ήπατος 
και ενεργοποίηση των αστεροειδών κυττάρων σε 
ζώα-μοντέλα με ηπατική ίνωση. Η Rosiglitazone 
(Avandia®) αποσύρθηκε σχετικώς πρόσφατα λόγω 
καρδιοτοξικότητας. Η χορήγηση πιογλιταζόνης 
(Actos®), σε δόση 30-45mg την ημέρα, βελτίωσε 
βιοχημικώς και ιστολογικώς τους ασθενείς με ΜΑΛ-
ΝΗ/ΜΑΣΗ39,40. Η δράση αφορά μόνο το χρονικό δι-
άστημα που χορηγείται. Οι γνωστές ανεπιθύμητες 
ενέργειες των γλιταζονών (αναιμία, επιδείνωση της 
παχυσαρκίας, καρδιακή ανεπάρκεια λόγω κατακρά-
τησης υγρών και διαστολικής δυσλειτουργίας της 
αριστεράς κοιλίας) των γλιταζονών δεν διαφέρουν, 
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ως προς την συχνότητά τους, σε ασθενείς με ή χω-
ρίς ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ41. Οι γλιταζόνες πιθανόν βοη-
θούν στη θεραπευτική αντιμετώπιση της ΜΑΛΝΗ/
ΜΑΣΗ σε διαβητικούς ασθενείς αν και οι μελέτες 
έγιναν σε μη-διαβητικούς.

Η χορήγηση μεγάλης δόσης βιταμίνης Ε (800 
mg/ημερησίως) βελτιώνει τις τρανσαμινάσες, και 
την ιστολογική εικόνα του ήπατος42. Η μείωση της 
λίπωσης και της φλεγμονής ήταν μεγαλύτερες από 
τις παρατηρούμενες στη θεραπεία με πιογλυταζό-
νη.  Όμως, οι μεγάλες δόσεις βιταμίνης Ε χρειάζο-
νται προσοχή αφού συχετίσθηκαν με μειωμένη επι-
βίωση43. 

Το αρκτοδεοξυχολικό οξύ ελαττώνει τα ηπατικά 
ένζυμα, αλλά τα μακροχρόνια αποτελέσματα είναι 
πτωχά και δεν σχετίζονται με αλλαγές στην ιστολο-
γική εικόνα της φλεγμονής ή της κίρρωσης.

Σε ασθενείς με μη-αντιρροπούμενη κίρρωση από 
ΜΑΣΗ, συνιστάται μεταμόσχευση ήπατος, εφόσον 
οι υποκείμενες συνυπάρχουσες παθήσεις το επι-
τρέπουν. Όμως, η νόσος υποτροπιάζει στο μόσχευ-
μα αφού το 50% των ασθενών σε 4 χρόνια έχει 
ΜΑΣΗ με ίνωση ή και κίρρωση. Με την υποτροπή 
συσχετίζονται η παρουσία ΣΔ-2, η αυξημένη δόση 
κορτικοειδών και η αύξηση του σωματικού βάρους 
μετά τη μεταμόσχευση44.

Επιπλέον, σε ασθενείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ αντι-
μετωπίζονται οι παράγοντες κινδύνου για καρδι-
αγγειακές επιπλοκές (αρτηριακή υπέρταση, υπερ-
γλυκαιμία και υπερλιπιδαιμία)45. H μετφορμίνη 
(Glucophage®) είναι το μόνο διγουανίδιο που κυ-
κλοφορεί. H μετφορμίνη όταν χορηγήθηκε σε ζώ-
α-μοντέλα (ob/ob ποντίκια με συγγενή έλλειψη λε-
πτίνης) που έπασχαν από ΜΑΣΗ οδήγησε σε βιο-
χημική και ιστολογική βελτίωση. Δρώντας κυρίως 
στα μιτοχόνδρια, ελαττώνει την γλυκονεογένεση 
και βελτιώνει την ηπατική ευαισθησία στην ινσου-
λίνη (ηπατικός ευαισθητοποιητής) και την περιφε-
ρική κατανάλωση γλυκόζης. H μετφορμίνη δεν με-
ταβολίζεται στο ήπαρ και το γεγονός κάνει την δι-
ασταυρούμενη αντίδραση με άλλα φάρμακα σπά-
νια. Ασθενείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ σε έδαφος παχυ-
σαρκίας και αντοχής στην ινσουλίνη, που ελάμβα-
ναν μετφορμίνη σε δόση 500-2γρ/ημερησίως, πα-
ρουσίασαν βιοχημική ανταπόκριση και απεικονιστι-
κή υποχώρηση του λίπους χωρίς όμως σαφή ιστο-
λογική βελτίωση46. Προς το παρόν, η μετφορμίνη 
δε συνιστάται σε μη διαβητικούς ασθενείς με ΜΑΛ-

ΝΗ/ΜΑΣΗ. Όμως σε διαβητικά άτομα με ΜΑΛ-
ΝΗ/ΜΑΣΗ, η μετφορμίνη μπορεί να χορηγείται με 
ασφάλεια. Η μετφορμίνη, λόγω του περιορισμένου 
αλλά υπαρκτού (3 ανά 100.000 ασθενείς -χρόνια) 
κινδύνου  πρόκλησης γαλακτικής οξέωσης (η οποία 
παρουσιάζει θνητότητα 50%) δεν πρέπει να χορη-
γείται σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια, αφυ-
δάτωση, λοίμωξη, καρδιακή ανεπάρκεια, πρόσφα-
το έμφραγμα μυοκαρδίου, ηπατική ανεπάρκεια, αλ-
κοολισμό καθώς και σε εγκύους. Όμως, η μετφορ-
μίνη είναι γενικώς ασφαλής, αφού το 25% των 
ασθενών που την ελάμβαναν στην καθημερινή κλι-
νική πράξη χωρίς προβλήματα εκδήλωσης ανεπι-
θύμητων ενεργειών είχαν τουλάχιστον μία σχετική 
αντένδειξη (συνήθως ήπια χρονία ηπατική ή νεφρι-
κή νόσο). Σπανίως, η μετφορμίνη μπορεί να προκα-
λέσει οξεία ηπατοκυτταρική βλάβη.

Σε ασθενείς με ίκτερο ή μη-αντιρροπούμενη κίρ-
ρωση, δε χορηγείται αντιδιαβητική αγωγή από το 
στόμα (μόνο ινσουλινοθεραπεία). Η μακροχρόνια 
χρήση ινσουλίνης μειώνει τις τρανσαμινάσες καιι τη 
λίπωση προφανώς μέσω της ρύθμισης της γλυκαι-
μίας και της μείωσης της λιπόλυσης47.

 Η ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ είναι ιδιαίτερα έκδηλη στους 
παχύσαρκους διαβητικούς ή μή με υπεριλποπρωτε-
ϊναιμία. Μάλιστα η παρουσία ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ υπο-
δηλώνει και αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης επιπλο-
κής από το καρδιαγγειακό σύστημα. Όμως, η φαρ-
μακευτική αντιμετώπιση της υπερλιπιδαιμίας συχνά 
αποφεύγεται λόγω πιθανής ηπατοτοξικότητας των 
φαρμάκων48,49,50,51,52. 

Η χρήση των φιμπρατών σε ηπατοπαθείς είναι 
ασφαλής αλλά έχει μελετηθεί περιορισμένα. 

Ο κίνδυνος εκδήλωσης ηπατοτοξικότητας των 
υπερλιπιδαιμικών ασθενών με αυξημένες τραν-
σαμινάσες (οι περισσότεροι πάσχουν από ΜΑΛ-
ΝΗ/ΜΑΣΗ) δεν είναι αυξημένος όταν χρησιμοποι-
ούν στατίνη και δεν διαφέρει από τον παρατηρού-
μενο με τη λήψη εικονικού φάρμακου (placebo). 
Γενικώς, οι στατίνες είναι ασφαλείς και χορηγού-
νται σε πολλά εκατομμύρια ασθενών σε όλο τον 
κόσμο. Στις ανεπτυγμένες χώρες, το 10-20% του 
πληθυσμού λαμβάνουν στατίνη. Η παρουσία ΜΑΛ-
ΝΗ/ΜΑΣΗ υποδηλώνει αυξημένο κίνδυνο εκδή-
λωσης επιπλοκής από το καρδιαγγειακό σύστημα. 
Όμως, συχνά, η χρήση των στατινών αποφεύγεται 
σε αυτούς τους ασθενείς λόγω του φόβου εκδήλω-
σης ηπατοτοξικότητας. Ο φόβος βασίζεται στη συ-

104 teliko.indd   191 24/11/14   22:13



HJM

νυπάρχουσα αύξηση των ηπατικών ενζύμων λόγω 
ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ και έχει ως  αποτέλεσμα την ανε-
μπόδιστη εκδήλωση των επιπλοκών του μεταβο-
λικού συνδρόμου (έμφραγμα μυοκαρδίου, αγγεια-
κό εγκεφαλικό επεισόδιο κλπ). Οι στατίνες παρου-
σιάζουν, σε ποσοστό 0,1% έως 1,5%, δοσοεξαρ-
τώμενη αύξηση της ALT. Οι ασυμπτωματικές αυξή-
σεις των ηπατικών ενζύμων, χωρίς συνοδό αύξη-
ση της χολερυθρίνης, είναι καλοήθεις, συχνά υπο-
χωρούν κατά τη θεραπεία, ενώ και ο κίνδυνος εκ-
δήλωσης ραβδομυόλυσης δεν είναι μεγάλος. Η αύ-
ξηση αποδίδεται στη μείωση της χοληστερόλης και 
είναι αναστρέψιμη, χωρίς ανάγκη διακοπής της χο-
ρήγησης του φαρμάκου. Αντιθέτως, τα ηπατικά έν-
ζυμα συχνά γίνονται φυσιολογικά με την συνεχιζό-
μενη χρήση του φαρμάκου που αποδίδεται σε προ-
σαρμογή (adaptation) στο φάρμακο53. Έτσι, παρό-
μοια αύξηση παρατηρήθηκε και με τη χρήση της 
εζετιμίδης που δεν δρα στο ήπαρ στη σύνθεση χο-
ληστερίνης ή στην έκκριση χολικών οξέων. Έχουν 
αναφερθεί μόνο μεμονωμένες περιπτώσεις οξείας 
χολοστατικής, κεραυνοβόλου, ή αυτοάνοσης ηπα-
τίτιδας (1,2/100.000 άτομα). Συχνά, η ηπατοτοξι-
κότητα οφειλόταν σε επανέκθεση στη στατίνη. Η 
τοξικότητα εκδηλώθηκε 3-4 μήνες από την έναρ-
ξη  της αγωγής. Η ηπατοτοξικότητα αποδόθηκε σε 
ιδιοσυγκρασικακή αντίδραση και σπανιότερα σε 
υπερευαισθησία ή πρόκληση αυτοάνοσης αντίδρα-
σης. Δεν υπήρχε χαρακτηριστική ιστολογική εικόνα. 
Η ηπατοτοξικότητα υποχώρησε σε 2-3 μήνες (συ-
νήθως εντός 10 εβδομάδων). Δε διαπιστώθηκε δι-
ασταυρούμενη αντίδραση σε μετέπειτα λήψη άλ-
λης στατίνης. Έτσι, η χορήγηση στατίνης σε ασθε-

νείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ είναι ασφαλής και μπορεί να 
συσχετισθεί με βελτίωση του βιοχημικoύ ελέγχου 
και της ηπατικής ιστολογίας. Όμως, αντιθέτως με 
τα δεδομένα αυτά, το 1-10% όσων ασθενών χρει-
άζονται στατίνη στις ΗΠΑ, δεν τη λαμβάνουν λόγω 
του φόβου της ηπατοτοξικότητας. Η άποψη ότι 
ασθενείς που παρουσιάζουν ενεργό ηπατική νόσο 
ή απλώς αύξηση των τρανσαμινασών δεν πρέπει 
να υποβάλλονται σε θεραπεία με στατίνες παρά την 
ένδειξη για χορήγησή τους είναι λανθασμένη και 
θα πρέπει να αναθεωρηθεί το ταχύτερο δυνατόν54.  
Άλλωστε, ομάδα επιφανών ηπατολόγων στις ΗΠΑ 
συνιστά, σε ασθενείς με ή χωρίς ΜΑΛΝΗ που λαμ-
βάνουν στατίνη, να μην ελέγχουν τις τρανσαμινά-
σες τακτικώς πριν και μετά την έναρξη θεραπείας, 
παρά μόνο εάν παρουσιάσουν υπέρχρωση ούρων 
ή ίκτερο. 

Επιπλέον, όσοι ασθενείς έχουν αυξημένες τραν-
σαμινάσες παρουσιάζουν μεγαλύτερη βελτίωση 
του καρδιαγγειακού κινδύνου (50%) με τη λήψη 
στατίνης52. Οι στατίνες αποτελούν πολύ σημαντική 
θεραπεία για πολύ περισσότερους ασθενείς σε σχέ-
ση με τη μεταμόσχευση ήπατος ή την αντιιική θερα-
πεία της χρονίας ιογενούς ηπατίτιδας.

Tα αντιυπερτασικά φάρμακα που αναστέ-
λουν το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης και τους 
α-υποδοχείς μπορεί να ανταγονίζονται την ηπατική 
λίπωση και την ίνωση σε ζώα μοντέλα55. Σε μικρή 
μελέτη  ασθενών, βρέθηκε να μειώνουν τους βιοχη-
μικούς δείκτες ίνωσης56.

Oι ασθενείς με ΜΑΛΝΗ/ΜΑΣΗ πρέπει να ελέγ-
χονται ορολογικώς και να εμβολιάζονται αναλόγως 
έναντι των ιών ηπατίτιδας Α και Β. 
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Ηπατολογία’’,  2005.
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Άρθρα Ανασκόπησης

Άνοια και καρδιαγγειακός 
κίνδυνος

Περίληψη

Δυο βασικές κατηγορίες της άνοιας μονοπωλούν το ενδιαφέρον του νευρολόγου: η εκ-
φυλιστικού τύπου άνοια (περιλαμβάνοντας την νόσο του Alzheimer) και η αγγειακού τύπου 
άνοια. Στη γέννεση του αγγειακού τύπου άνοιας συμβάλλουν ποικίλοι παθοφυσιολογικοί 
καρδιαγγειακοί μηχανισμοί, η ορθή ρύθμιση των οποίων  συμβάλλει στην πρόληψη και απο-
τροπή της νόσου. Σημαντικό ρόλο παράλληλα διαδραματίζει η  έγκαιρη διάγνωση, η οποία 
θα οδηγήσει στην έγκαιρη παρέμβαση (φαρμακολογική ή μη), η οποία με τη σειρά της θα 
στοχεύσει στην αναχαίτιση της προοδευτικότητας της νόσου. 
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Summary

Two main types of dementia invite the interest of a physician in everyday clinical practice: 
the degenerative dementia (including Alzheimer’s disease) and the vascular dementia. In 

Θωμάς Τέγος
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Dementia and cardiovascular risk
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Εισαγωγή
Δυο βασικές κατηγορίες της άνοιας μονοπωλούν  

το ενδιαφέρον του νευρολόγου: η εκφυλιστικού τύ-
που άνοια (νόσος του Alzheimer) και η αγγειακού 
τύπου άνοια.

 Η διάγνωση της νόσου του Alzheimer απαιτεί: 
α)τη διαταραχή της μνήμης, β) ένα από τα κατωτέ-
ρω:  αφασία ή απραξία ή αγνωσία ή διαταραχή της 
εκτελεστικής λειτουργίας του ατόμου, γ) διαταρα-
χή της κοινωνικής και επαγγελματικής δραστηριό-
τητας του ατόμου και σαφώς έκπτωση από το προ-
ηγούμενο επίπεδο δραστηριότητας, δ) σταδιακή 
εγκατάσταση των συμπτωμάτων με μια συνεχή νο-
ητική έκπτωση, ε) σχετική απουσία του παραληρή-
ματος και στ) αποκλεισμό άλλων καταστάσεων είτε 
του κεντρικού νευρικού συστήματος είτε γενικότε-
ρα του σώματος οι οποίες προκαλούν άνοια.1  Βα-
σικό στοιχείο της παθοφυσιολογίας της νόσου του 
Alzheimer συνιστά η συσσώρευση του Αβ πεπτιδί-
ου, το οποίο συμβάλλει στη δημιουργία γεροντικών 
πλακών και νευροινιδιακών αλλοιώσεων, οι οποίες 
στη συνέχεια προκαλούν ανεπάρκεια των νευρωνι-
κών συνάψεων και οδηγούν στο θάνατο του νευρι-
κού κυττάρου. 

Η διάγνωση της αγγειακής άνοιας απαιτεί: α) 
τη διαταραχή της μνήμης β)ένα από τα κατωτέ-
ρω: αφασία ή απραξία ή αγνωσία ή διαταραχή της 
εκτελεστικής λειτουργίας του ατόμου γ) διαταρα-
χή της κοινωνικής και επαγγελματικής δραστηριό-
τητας του ατόμου και σαφώς έκπτωση από το προ-
ηγούμενο επίπεδο δραστηριότητας δ) παρουσία 
εστιακών νευρολογικών συμπτωμάτων και σημεί-
ων και θετικό εργαστηριακό νευροαγγειακό προ-
φίλ σχετιζόμενο με την διαταραχή ε) σχετική απου-
σία του παραληρήματος.1 

Ο επιπολασμός της αγγειακής άνοιας ποικίλλει: 
οι Rocca et al κατέδειξαν σε μια έρευνα βασισμέ-
νη στην κοινότητα ότι η εκφυλιστική άνοια ανερχό-

ταν σε ποσοστό 41,3% , η αγγειακή άνοια σε ποσο-
στό 34,9% και η μικτή άνοια σε ποσοστό 21,3%.2 

Αναφορικά με την επίπτωση της αγγειακής άνοιας, 
διάφορες μελέτες έχουν καταδείξει ότι η επίπτωση 
της άνοιας μετά από αγγειακό εγκεφαλικό επεισό-
διο ανέρχεται στο ποσοστό των 8,4 ανά 100 άτο-
μα/χρόνο3, ενώ η επίπτωση της άνοιας επί παρου-
σίας αγγειακών παραγόντων επικινδυνότητας μη 
συνοδευόμενων από αγγειακό εγκεφαλικό επεισό-
διο  ανέρχεται στο ποσοστό του 1,6 ανά 100 άτο-
μα/ χρόνο4.  

Οι κυριότεροι παράγοντες επικινδυνότητας της 
αγγειακής άνοιας είναι: η μεγάλη ηλικία, το άρρεν 
φύλο, το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο, η μη λευ-
κή φυλή, το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλης, η 
υπέρταση αλλά και η υπόταση, η ομοκυστεϊναιμία, 
ο σακχαρώδης διαβήτης, ο υψηλός αιματοκρίτης, 
η παχυσαρκία, η φυσική αδράνεια, το μεταβολικό 
σύνδρομο, η υπερλιπιδαιμία, το αυξημένο ινωδο-
γόνο, ο παράγων VII, η αρτηριοσκληρωτική νόσος 
της καρωτίδας αρτηρίας, η κολπική μαρμαρυγή και 
εν γένει ο καρδιοεμβολισμός, η στεφανιαία νόσος, 
η καρδιακή βαλβιδοπάθεια, η περιφερική αρτηρια-
κή νόσος, τα προηγούμενα παροδικά ή μόνιμα αγ-
γειακά εγκεφαλικά επεισόδια, η κλινική σημειολο-
γία υποδεικνύουσα στρατηγική αγγειακή εγκεφα-
λική βλάβη, η αποφρακτική άπνοια του ύπνου και 
οι χειρουργικές επεμβάσεις στους ηλικιωμένους και 
ειδικότερα η γενική αναισθησία. 

Η υπέρταση είναι δυνατόν να οδηγήσει στην 
άνοια, είτε μέσω της δημιουργίας λευκοαραίωσης, 
κενοχωριωδών εμφράκτων και μεγάλων εμφρά-
κτων του εγκεφάλου είτε μέσω αυξημένης συγκέ-
ντρωσης β-αμυλοειδούς5.  

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι δυνατόν να οδη-
γήσει σε άνοια μέσω της δυσλειτουργίας της εγκε-
φαλικής μικροκυκλοφορίας και του οξειδωτικού 
stress που  προκαλεί. Είναι γνωστό επίσης ότι τα 

the pathogenesis of the vascular type of dementia, a variety of cardiovascular mechanisms 
might contribute. An early diagnosis can lead to a prompt intervention (pharmacological or 
not) and inhibition of various mechanisms, ending up in the restrain of the progression of 
the disease.

Key words: vascular dementia, cardiovascular risk, prevention
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ένζυμα της διάσπασης της ινσουλίνης φυσιολο-
γικά διασπούν το Αβ πεπτίδιο, και στη νόσο του 
Alzheimer τα ένζυμα αυτά είναι ήδη ελαττωμένα, 
γεγονός το οποίο συμβάλλει ακόμα περισσότερο 
στην συγκέντρωση του Αβ πεπτιδίου6.  

Η σχέση υπερχοληστερολαιμίας και άνοιας είναι 
αμφιλεγόμενη. Μερικές μελέτες υποστηρίζουν την 
σχέση αυτή ενώ άλλες την απορρίπτουν7,8.   

Το κάπνισμα οδηγεί σε άνοια είτε μέσω της νό-
σου των μικρών αγγείων του εγκεφάλου που δη-
μιουργεί, είτε μέσω της ελάττωσης του φλοιού 
σε πολλές περιοχές του εγκεφάλου. Η παχυσαρ-
κία οδηγεί σε άνοια κυρίως διότι συνοδεύεται από 
σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση και υπερχοληστε-
ρολαιμία9.  

Ιστοπαθολογοανατομικά στην αγγειακή άνοια εί-
ναι δυνατό να βρούμε στον εγκέφαλο μεγάλα έμ-
φρακτα, κενοχωριώδη έμφρακτα, διάχυτες ισχαιμι-
κές βλάβες λευκής ουσίας, αιμοδυναμικά έμφρα-
κτα, κοκκιώδη φλοιϊκή ατροφία αλλά και διάχυτες 
γεροντικές πλάκες, ώριμες νευριτιδικές πλάκες και 
νευροινιδιακές αλλοιώσεις. Τα τρία τελευταία ευ-
ρήματα συνάδουν περισσότερο με την εκφυλιστική 
άνοια και το εύλογο ερώτημα που προκύπτει είναι 
αν όντως οι διάφορες μορφές άνοιας (εκφυλιστι-
κή, αγγειακή) είναι δυνατόν να υπάρχουν αυτοδύ-
ναμα ή να συνυπάρχουν. Προς υποστήριξη της τε-
λευταίας εκδοχής έρχεται η μελέτη Nun (The Nun 
Study), η οποία υποστηρίζει ότι μόνο ο συνδυασμός 
εκφυλιστικών και αγγειακών στοιχείων στον εγκέ-
φαλο είναι δυνατόν να οδηγήσει σε νοητική κάμ-
ψη10. Επομένως είναι καλύτερο να αναφερόμαστε 
όχι σε αγγειακή ή εκφυλιστική άνοια αλλά σε προ-
εξαρχόντως αγγειακή και προεξαρχόντως εκφυλι-
στική άνοια.

Αναφορικά τώρα με την θέση των εμφράκτων 
στην αγγειακή άνοια, αυτές μπορεί να είναι φλοι-
ϊκές, υποφλοιώδεις και στρατηγικά τοποθετημένες  
(βλάβες θαλάμου, γόνατος έσω κάψας, κερκοφό-
ρου πυρήνα, κελύφους, έσω μετωπιαίες, έσω κρο-
ταφικές και αριστερής γωνιώδους έλικας).

Οι κλινικές εκδηλώσεις της αγγειακής άνοιας πε-
ριλαμβάνουν: αιφνίδια έναρξη των συμπτωμάτων, 
επιδείνωση κατά βαθμίδες, διακυμαινόμενη πορεία, 
νυχτερινή σύγχυση, σχετική διατήρηση της προσω-
πικότητας, κατάθλιψη, σωματικά ενοχλήματα, συ-
ναισθηματική ακράτεια, ιστορικό υπέρτασης και αγ-
γειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, εστιακά νευρο-

λογικά συμπτώματα και σημεία και παρουσία αρτη-
ριοσκλήρωσης σε άλλα σημεία του σώματος. Από 
πλευράς  νοητικής  λειτουργίας, οι ασθενείς εμφα-
νίζουν γενική έκπτωση των ανώτερων φλοιϊκών 
λειτουργιών, διαταραχή προσανατολισμού, προσο-
χής, εγρήγορσης, χρόνου αντίδρασης, μνήμης, λό-
γου, ικανοτήτων αντίληψης, ικανοτήτων κατασκευ-
ής, οπτικοχωρικής ικανότητας, ικανοτήτων εκτέλε-
σης ενός σχεδίου και ψυχική νόσο (άγχος, αϋπνία, 
αβουλία, κατάθλιψη, ψύχωση). Από νευρολογικής 
πλευράς, ο ασθενής δύναται να εμφανίσει διαταρα-
χές βάδισης, ιστορικό αστάθειας και συχνών πτώ-
σεων στο έδαφος, διαταραχές ούρησης και ψευδο-
προμηκική παράλυση,

Διερευνητικά η αγγειακή άνοια προσεγγίζεται 
με αιματολογικές εξετάσεις, οι οποίες αποσκοπούν 
στην αναγνώριση παραγόντων επικινδυνότητας για 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, ηλεκτροκαρδιο-
γραφικό έλεγχο, Holter monitoring καρδιακού ρυθ-
μού 24ώρου, υπέρηχο καρδιάς, υπέρηχο καρωτί-
δων και σπονδυλικών αρτηριών, διακρανιακό υπέ-
ρηχο και αξονική και μαγνητική τομογραφία εγκε-
φάλου. Εν γένει ο ασθενής προσεγγίζεται σαν να 
έχει υποστεί αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.

Αναφορικά με την θεραπεία της αγγειακής άνοι-
ας συστήνεται η αποφυγή κατανάλωσης αιθυλι-
κής αλκοόλης και καπνού, αποφυγή του καθιστι-
κού τρόπου ζωής και της παχυσαρκίας, όπως και 
αποφυγή χορήγησης  γενικής αναισθησίας και αντι-
χολινεργικών παραγόντων. Αντιμετωπίζονται φαρ-
μακευτικά η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 
ομοκυστεϊναιμία, το αυξημένο ινωδογόνο του αίμα-
τος, η αποφρακτική άπνοια του ύπνου και η υπερ-
λιπιδαιμία (αν και η διόρθωση της τελευταίας δεν 
συμβάλλει στην βελτίωση της άνοιας). Χορηγού-
νται αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες, όπως επίσης 
και τα κλασσικά φάρμακα που αναπληρώνουν το 
κενό της ακετυλοχολίνης στον εγκέφαλο (αναστο-
λείς της χολινεστεράσης-δονεπεζίλη, ριβαστιγμίνη, 
γαλανθαμίνη). Σε σοβαρότερου βαθμού άνοια εί-
ναι δυνατόν να χορηγηθούν παράγοντες οι οποί-
οι αναστέλλουν τους υποδοχείς NMDA (μεμαντίνη). 
Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες (βιταμίνη Ε ginkgo 
biloba) δεν έχουν βρεθεί ότι προσφέρουν σημαντι-
κή βοήθεια. Θα ήταν σωστό επίσης να αντιμετω-
πιστεί η αρτηριοσκληρωτική νόσος της καρωτίδας 
και ο καρδιοεμβολισμός. Ο νευρολόγος επίσης κα-
λείται να αντιμετωπίσει την ανησυχία, την αϋπνία, 
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την κατάθλιψη, τις συμπεριφορικές διαταραχές, την 
ψύχωση, την εξωπυραμιδική νόσο και την επιλη-
ψία. Μέσα στο πλαίσιο της αντιμετώπισης της άνοι-
ας υπάγεται και το κεφάλαιο της μη φαρμακευτικής 
αντιμετώπισής της (ατομική ψυχοθεραπεία, ομαδι-
κή ψυχοθεραπεία, γνωσιακή θεραπεία, ψυχοκοι-
νωνική θεραπεία), ενώ ενδιαφέρον προκαλεί και η 
συμβολή της τέχνης στην αντιμετώπιση των ανοιών  

(εικαστική θεραπεία, θεραπεία μέσω μουσικής, θε-
ραπεία μέσω δράματος και θεραπεία μέσω χορού).

Σαν γενικό κανόνα στην αντιμετώπιση της αγ-
γειακής άνοιας θα μπορούσαμε να προβάλλουμε 
την έγκαιρη διάγνωση, η οποία θα οδηγήσει στην 
έγκαιρη παρέμβαση (φαρμακολογική ή μη), η οποία 
με τη σειρά της θα στοχεύσει στην αναχαίτιση της 
προοδευτικότητας της νόσου.
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Ορμονικές διαταραχές 
στη νεοπλασματική νόσο

Περίληψη

Οι παρατηρούμενες ορμονικές διαταραχές σε διάφορες κακοήθειες, με άλλα λόγια τα πα-
ρανεοπλασματικά σύνδρομα,  παριστούν  συστηματικές βιοχημικές ή ενδοκρινολογικές εκ-
δηλώσεις οι οποίες είναι ανεξάρτητες από τη φυσική παρουσία ή τις μεταστάσεις του κα-
κοήθους όγκου. Πρόκειται ουσιαστικά  για το αποτέλεσμα της ενδοεπικοινωνίας των καρκι-
νικών κυττάρων με τα κύτταρα του ξενιστή τους. Αυτή η ενδοεπικοινωνία επιτυγχάνεται με 
τη σύνθεση και έκκριση πρωτεϊνικών ορμονών ή προδρόμων μορίων  πρωτεϊνικών ορμο-
νών ή κυτοκινών ή σπάνια οφείλεται σε μετατροπή προδρόμων στεροειδών σε βιοδραστι-
κά στεροειδή από τον ίδιο τον όγκο.Πολλές από τις ουσίες αυτές παράγονται φυσιολογικά 
από πολλούς ιστούς σε μικρές ποσότητες και δρούν παρακρινικά. Παρά το γεγονός ότι οι 
καρκίνοι πολύ συχνά εκκρίνουν  πρόδρομες ορμόνες,  λόγω της μειωμένης μετατροπής τους 
σε βιοδραστικές μορφές η συχνότης των παρανεοπλασματικών συνδρόμων υποεκτιμάται. 

Λέξεις ευρετηρίου: Παρανεοπλασματικά σύνδρομα, χοριακή γοναδοτροφίνη (HCG), Σύνδρομο 
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Hormonal disorders in neoplastic diseases 
(Paraneoplastic syndromes)
Polymeris Antonis
Second Department of Endocrinology  "Alexandra General Hospital" Athens, Greece

Summary

Malignant diseases are commonly associated with systemic or endocrinological 
manifestations due to the ectopic secretion of protein hormones, precursor molecules or 
cytokines. These manifestations are referred as paraneoplastic syndromes. 
Rarely, paraneoplastic syndromes are caused by conversion of normal steroid precursor to 
a biologically active steroid inside the tumor. 
Many normal tissues produce small quantities of such substances which act in a paracrine 
mode. Even though the production of pro-hormones by cancers is a frequent event, the 
prevalence of paraneoplastic syndromes is underestimated due to the inefficient conversion 
of pro-hormones to biologically active forms. Moreover, many paraneoplastic syndromes 
are frequently missed during the diagnostic procedure.

Key words: Paraneoplastic syndromes, chorionic gonadotropin(HCG), Cushing’s syndrome, malignant 
hypercalcaemia, hypoglycemia, SIADH, oncogenic osteomalacia.

Εισαγωγή
Τα παρανεοπλασματικά σύνδρομα,  παριστούν  

συστηματικές βιοχημικές ή ενδοκρινολογικές εκδη-
λώσεις οι οποίες είναι ανεξάρτητες από τη φυσική 
παρουσία ή τις μεταστάσεις του κακοήθους όγκου. 
Πρόκειται ουσιαστικά  για το αποτέλεσμα της ενδο-
επικοινωνίας των καρκινικών κυττάρων με τα κύτ-
ταρα του ξενιστή τους. Νομότοπη έκκριση ορμό-
νης είναι η σύνθεσή  και η έκκρισή της από τον ιστό 
που φυσιολογικά είναι εντεταλμένος να την παρά-
γει ενώ έκτοπη παραγωγή θεωρείται η σύνθεση 
και έκκριση μιας ορμόνης μακράν της φυσιολογι-
κής θέσεως παραγωγής της. Όταν η εκκρινόμενη 
ουσία μεταφέρεται με την συστηματική κυκλοφο-
ρία και ασκεί τη δράση της σε απομακρυσμένους 
ιστούς τότε πρόκειται για ενδοκρινική δράση, ενώ 
όταν ασκεί τη δράση της σε παρακείμενα από τα 
κύτταρα που την εκκρίνουν ή και στο ίδιο το κύτ-
ταρο που την συνθέτει τότε πρόκειται για παρακρι-

νική ή αυτοκρινική δράση αντίστοιχα. Οι ορμόνες 
ασκούν δράσεις ενδοκρινικές ενώ οι κυτοκίνες πα-
ρακρινικές και αυτοκρινικές. Η ορμόνη που ασκεί 
παρακρινική ή αυτοκρινική δράση συμπεριφέρεται 
σαν κυτοκίνη ενώ η κυτοκίνη που ασκεί δράση μα-
κράν του τόπου της παραγωγής της, όπου μετα-
φέρεται διά της κυκλοφορίας, συμπεριφέρεται σαν 
ορμόνη.

Η πρώτη περιγραφή παρανεοπλασματικού συν-
δρόμου έγινε από τον Brown WH το 1928 στό 
Lancet. Επρόκειτο για γυναίκα με φλοιοεπινεφρι-
διακή υπερπλασία από όγκο δηλαδή για σύνδρομο 
Cushing’s από έκτοπη παραγωγή ACTH, όπως δια-
πιστώθηκε αργότερα.1 Η αναφορά αυτή δημοσιεύ-
θηκε τέσσερα χρόνια πριν από την πρώτη περιγρα-
φή της νόσου του Cushing.

Για την ερμηνεία της αιτιοπαθογένειας των πα-
ρανεοπλασματικών συνδρόμων έχουν προταθεί 
δύο θεωρίες. Η πρώτη το 1968 από τον Pearse, 
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ο οποίος εισήγαγε την έννοια του συστήματος 
APUD (Amino Precursor Uptake Deamination) δη-
λαδή κύτταρα με ενδοκρινική λειτουργία που προ-
έρχονται από την νευρική ακρολοφία και είναι κα-
τεσπαρμένα σε όλους τους ιστούς.2 Οι κακοήθει-
ες που προέρχονται από τα κύτταρα αυτά συνθέ-
τουν και εκκρίνουν πεπτιδικές ορμόνες. Δεύτερη εί-
ναι η θεωρία των κυτοκινών δηλαδή η παραγω-
γή μεγάλων ποσοτήτων κυτοκινών από τους καρ-
κίνους, ένα μέρος των οποίων εισέρχεται στην κυ-
κλοφορία και ασκεί ενδοκρινικές δράσεις. Στον Πί-
νακα 1 αναγράφονται οι πρωτεϊνικές ορμόνες και 
τα πρόδρομα μόρια που κατά καιρούς έχουν ανα-
φερθεί να παράγονται από νεοπλάσματα.

Πρωτεϊνικές ορμόνες και πρόδρομα μόρια που 
κατά καιρούς έχουν αναφερθεί ότι παράγονται από 
νεοπλάσματα φαίνονται στον Πίνακα 1.

Πίνακας 1

Πρωτεϊνικές ορμόνες και πρόδρομα μόρια 
παραγόμενα από νεοπλάσματα 

• POMC/related peptides
• CRH
•  hCG και υπομονάδες α,β
• βαζοπρεσσίνη
• CGF (TGFβ, EGF, IGFII)
• PTH/PTHRP
• EPO/Eosinophilopoietin 
• Gastrin and releasing peptide (bombesin)
• Secretin/Glucagon
•  Calcitonin 
• Renin/Prorenin 
•  VIP
• SMS
• Endothelin-1
• Hypophosphatemia producing factor 

Κακοήθης υπερασβεστιαιμία
Τυπος CA %
CA μαστού 48
CA πνεύμονος 22
CA νεφρού 15
CA ωοθηκών 5
Διάφορα CA 1
Πολλαπλούν μυέλωμα 5
T cell λέμφωμα 1
Άλλες αιματολ. κακοήθειες 1
Δεν περιλαμβάνονται οστικές μεταστάσεις

1. Κακοήθης υπερασβεστιαιμία

Είναι το συχνότερο παρανεοπλασματικό σύνδρο-
μο. Ο καρκίνος αποτελεί την πρώτη αιτία υπερα-
σβεστιαιμίας σε νοσοκομειακούς ασθενείς και την 
δεύτερη σε συχνότητα αιτία στο γενικό πληθυσμό. 
Το 20% των καρκινοπαθών ασθενών αναπτύσσουν  
υπερασβεστιαιμία. Στον Πίνακα 2 φαίνονται οι δι-

άφορες κακοήθειες και η συχνότητα με την οποία 
προκαλούν υπερασβεστιαιμία.

Πίνακας 2

Η πρώτη περιγραφή κακοήθους υπερασβεστιαι-
μίας έγινε από τον Fuller Albright το 1941 σε ασθε-
νή με καρκίνωμα νεφρού, υπερασβεστιαιμία και 
υποφωσφοραιμία, ο οποίος θεώρησε ότι ο καρκί-
νος συνέθετε μια ουσία με δράση παρόμοια με την 
δράση της PTH (PTH like substance).3 Πολύ αρ-
γότερα διαπιστώθηκε  ότι οι προσταγλανδίνες εί-
ναι ισχυροί διεγέρτες της οστικής απορρόφησης in 
vitro.4 Το 1972 o Tashijan βρήκε σε ποντίκι με ινο-
σάρκωμα και υπερασβεστιαιμία αυξημένα επίπεδα 
προσταγλανδίνης Ε2 και το θεράπευσε επιτυχώς 
με ινδομεθακίνη, γνωστό αναστολέα της σύνθεσης 
των προσταγλανδινών.5 

Το 1974 ο Powell διεπίστωσε ότι η PTH like 
substance  του Albright δεν αντιδρούσε με τις συ-
νήθεις immunoassays της PTH, επρόκειτο δη-
λαδή για μια ουσία με δράση παραθορμόνης όχι 
όμως για την ίδια την PTH.6 Αργότερα διαπιστώ-
θηκε ότι εκχυλίσματα καρκινωμάτων νεφρών από 
ασθενείς με υπερασβεστιαιμία, περιείχαν αυξημέ-
να ποσά προσταγλανδινών και μάλιστα Ε και F και 
ο Brereton τους θεράπευσε με ινδομεθακίνη. Οι 
ασθενείς αυτοί έχουν μη ανιχνεύσιμη PTHαλλά το 
νεφρογενές κυκλικό AMP, γνωστός δείκτης της βι-
ολογικής δραστικότητας της PTH στον νεφρό, εί-
ναι αυξημένο. Μη αναμενόμενο είναι το γεγονός ότι 
αυτοί οι ασθενείς έχουν χαμηλή 1,25 (ΟΗ)D3, πιθα-
νώς λόγω έκκρισης από τον όγκο κάποιου παράγο-
ντα που αναστέλλει την 1α υδροξυλίωση.7 To 1986 
έγινε για πρώτη φορά λόγος για την PTHRP, μια πε-
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πτιδική ορμόνη από 141 αμινοξέα που παρουσιά-
ζει ομολογία με την PTH στο αμινοτελικό άκρο (N 
terminal). Το γονίδιό της εδράζεται στο βραχύ σκέ-
λος του χρωμοσώματος 12, ενώ της PTH στο χρω-
μόσωμα 11. Φυσιολογικά  PTHRP υπάρχει στο μα-
στό που γαλακτοφορεί, στο ενδοκρινές πάγκρεας 
και στα κερατινοκύτταρα. Σπάνια αναφέρεται και 
έκκριση φυσιολογικής PTH από καρκινώματα ωο-
θήκης και  νεφρού αλλά και σε θύμωμα και σε μυ-
ελογενή λευχαιμία με επακόλουθο βέβαια υπερα-
σβεστιαιμία παρουσία αυξυμένης PTH, όπως στον 
πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό .
Οι κακοήθειες του αιμοποιητικού προκαλούν συνή-
θως υπερασβεστιαιμία με άλλους μηχανισμούς. Ο 
Mundy το 1974  διεπίστωσε σε κύτταρα μυελώμα-
τος την παρουσία ενός osteoclast activating factor 
(OAF).8 Από την άλλη μεριά είναι γνωστό ότι τα λευ-
κά αιμοσφαίρια παράγουν λεμφοτοξίνη, TNF και 
άλλες κυτταροκίνες, παράγοντες που έχουν ισχυρή 
οστεολυτική δράση και απελευθερώνουν ασβέστιο 
από υον σκελετό. Τα squamous cell καρκινώμα-
τα και άλλες κακοήθειες εκτός από PTHRP παρά-
γουν IL 1α, G-CSF (granulocyte colony stimulating 
factor), TGFα (transforming growth factor), παρά-
γοντες που συνεργαζόμενοι προκαλούν υπερασβε-
στιαιμία και ταυτόχρονα λευκοκυττάρωση και κα-
χεξία. Σε ασθενείς με Hodgkin’s λεμφώματα, Tcell 
λεμφώματα, λειομυοβλαστώματα και σε μερικούς 
με non Hodgkin’s λεμφώματα έχει διαπιστωθεί αύ-
ξηση των επιπέδων της 1,25ΟΗD3, γεγονός που 
φαίνεται να οφείλεται σε 1α υδροξυλίωση μέσα 
στην ίδια τη νεοπλασία. Τέλος έχει αναφερθεί σε 
καρκινώματα μαστού η παρουσία μιας πρωτεάσης 
με ισχυρή οστεοκλαστική δράση, της προκαθεψί-
νης D. Βέβαια τα καρκινώματα του μαστού συνεκ-
κρίνουν και άλλους παράγοντες με οστεοκλαστική 
δράση όπως TGFα, TGFβ, PTHRP και  PGE.  

Είναι ιδιαίτερα σημαντικό να διαφοροδιαγνω-
σθεί με ασφάλεια η κακοήθης υπερασβεστιαιμία 
από τον πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό,μια 
πάθηση αρκετά συχνή ιδιαίτερα στη μεγάλη ηλικία. 
Στην κακοήθη υπερασβεστιαιμία συνήθως η PTH 
είναι χαμηλή, η PTHRP αυξημένη και η 1,25 (ΟΗ)
D3 χαμηλή. Κλινικά ο ασθενής με υπερασβεστιαιμία 
εμφανίζει εύκολη κόπωση, διαταραχές συνειδήσε-
ως, αδυναμία, δυσκοιλιότητα, ναυτία, έμετο, κοιλι-
ακό άλγος, ανορεξία, πολυουρία, βραδυκαρδία και 
ηλεκτροκαρδιογραφικά βράχυνση του διαστήματος 

QT. Η θεραπεία της κακοήθους υπερασβεστιαιμίας 
στοχεύει αφ’ ενός μεν στη θεραπεία της κακοήθει-
ας που την προκαλεί και αφ’ ετέρου στην αντιμετώ-
πιση του πολύ αυξημένου συνήθως ασβεστίου του 
ορού με ενυδάτωση, διούρηση, φωσφόρο, θειϊκά 
άλατα, στεροειδή, μιθραμυκίνη, διφωσφονικά, καλ-
σιτονίνη, νιτρικό γάλλιο, αντιπροσταγλανδινικά και 
τελευταία συζητείται μια ανοσοσφαιρίνη που ανα-
στέλλει τον υποδοχέα του TNF.

2. Σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης  
αντιδιουρητικής ορμόνης (SIADH)

Το 1957 ο Schwartz περιέγραψε για πρώτη φορά 
2 ασθενείς με βρογχογενή καρκίνο και υπονατριαι-
μία  (<120mEq/lt), νατριούρηση, υπερογκαιμία και 
απρόσφορα υψηλή οσμωτικότητα (Osmolality)  ού-
ρων (>100mOsm/kg) και υπέθεσε ότι  ο καρκίνος 
παρήγαγε αργινίνη βαζοπρεσίνη (AVP).9 Το 1963 ο 
Amatruda διεπίστωσε σε εκχύλισμα από καρκίνο 
πνεύμονος την παρουσία ουσίας με δραστικότητα 
αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH like activity).10 Το 
1963 ο Vohrerr  και το 1972 ο George  το επιβε-
βαίωσαν.11,12  Επιδημιολογικά το 60% των περιπτώ-
σεων SIADH οφείλεται σε μικροκυτταρικό καρκίνω-
μα πνεύμονος (SCCL). Εξ’άλλου το 40% των ασθε-
νών με SCCL αναπτύσσουν SIADH. Επίσης το 41% 
των ασθενών με καρκίνωμα πνεύμονος οιουδή-
ποτε τύπου έχει αυξημένα επίπεδα ADH στον ορό. 
SIADH αναπτύσσεται ακόμα σε καρκινώματα πε-
πτικού, καρκινοειδή, λεμφώματα και άλλα. Κυττα-
ρικές σειρές SCCL ασθενών με υπονατριαιμία εκ-
φράζουν ADH ή ANP (Atrial Natriuretic Peptide) ή 
και τα δύο. Σε 23 κυτταρικές σειρές SCCL το 70% 
των κυττάρων εξέφραζαν ANP και το 9% ADH. Βέ-
βαια σε πολλές περιπτώσεις δεν ανιχνεύεται  ANP 
και πιθανώς να υπάρχει κάποιος άλλος νατριουρη-
τικός παράγοντας που μερικές φορές είναι ο BNP 
(Brain Natriuretic Peptide).

Κλινικά οι ασθενείς παρουσιάζουν διαταραχές 
συνειδήσεως, σύγχιση και λήθαργο που λόγω της 
βραδείας εγκαταστάσεως του συνδρόμου εμφανί-
ζονται μόνο σε ποσοστό 27-44% των ασθενών. Για 
την ανάπτυξη του συνδρόμου είναι αναγκαία η αυ-
ξημένη πρόσληψη ύδατος από τον ασθενή, η οποία 
οδηγεί σε υπερογκαιμία και αύξηση της έκκρισης 
του ANP από τον αριστερό κόλπο με τελικό αποτέ-
λεσμα νατριούρηση και υπονατριαιμία. Εάν ο ασθε-
νής δεν καταναλώνει αυξημένες ποσότητες ύδα-
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τος, παρα την υπερέκκριση ADH δεν αναπτύσσει 
σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης (SIADH). Είναι 
γνωστό ότι η νευροϋπόφυση εκκρίνει σε ίση μο-
ριακή αναλογία ADH με τη νευροφυσίνη της. Έτσι 
θεωρήθηκε ότι μετρώντας κανείς τη νευροφυσίνη 
θα μπορούσε να διευκρινίσει εάν η αυξημένη ADH 
είναι υποφυσιακής ή εξωυποφυσιακής προέλευ-
σης. Όμως στο 40% των περιπτώσεων SIADH που 
οφείλονται σε μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμο-
νος (SCCL) μαζί με την ADH συνεκκρίνεται και η 
νευροφυσίνη της, γεγονός που καθιστά τη μέτρη-
σή της άχρηστη. Η θεραπευτική προσέγγιση συνί-
σταται στην αφαίρεση του όγκου, στη χημειοθερα-
πεία (στο 80% παρατηρείται βελτίωση και μάλιστα 
μέσα σε 2 εβδομάδες το νάτριο του ορού φυσιολο-
γικοποιείται) και στη στέρηση ύδατος.  Χορηγούνται 
ακόμα  δεμεκλοκυκλίνη, φαινυτοΐνη, λίθιο και υπέρ-
τονο  διάλυμας Nacl με ιδιαίτερη προσοχή λόγω 
του κινδύνου ανάπτυξης ωσμωτικού απομυελινωτι-
κού συνδρόμου. Η υποτροπή του όγκου συνοδεύε-
ται σε ποσοστό 60-70% από υποτροπή του SIADH. 

3. Σύνδρομο έκτοπης παραγωγής ACTH 

Το 15-20% των περιπτώσεων  του συνδρόμου 
Cushing οφείλονται σε έκτοπη παραγωγή ACTH, η 
οποία με τη σειρά της σε ποσοστό άνω του 50% 
οφείλεται σε μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμο-
νος. Πίνακας 3. Οι ασθενείς με το σύνδρομο αυτό 
εμφανίζουν υποκαλιαιμική αλκάλωση (70%), μυι-
κή αδυναμία και ατροφία, υπεργλυκαιμία, υπέρτα-
ση, κεντρική παχυσαρκία και ραγάδες. Το σύνδρο-
μο είναι κλινικά εμφανές σε μικρό μόνο ποσοστό 
(2-8% των περιπτώσεων)  λόγω της ταχείας εξε-
λίξεώς του.

Πίνακας 3

Διαφορική διάγνωση έκτοπης παραγωγής 
ACTH από νόσο Cushing

Στην έκτοπη παραγωγή ACTH:
-Η ACTH είναι πολύ υψηλή(>200pg/ml), υπάρ-

χουν πρόδρομες μορφές και η ελεύθερη κορτιζόλη 
ούρων 24ώρου είναι επίσης πολύ υψηλή (>100μg/
ml)

-Υπάρχει στο 70% υποκαλιαιμική αλκάλωση
-Η ACTH και η κορτιζόλη δεν καταστέλλονται 

συνήθως στην ταχεία μεγάλη αναστολή με δεξαμε-
θαζόνη (8mg Dex στις 10μμ)

και συνήθως δεν απαντούν στη χορήγηση CRH
-Ο λόγος ACTH από καθετηριασμό των λιθοει-

δών κόλπων (petrosal sinus sampling) προς ACTH 
περιφέρειας είναι φυσιολογικός

-Το σπινθηρογράφημα με οκτρεοτίδιο σημασμέ-
νο με Ίνδιο 111 είναι θετικό ιδίως σε καρκινοειδή 
και SCCL

-Βοήθεια προσφέρει και το PET Scan
Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η παθοφυσι-

ολογία της υποκαλιαιμικής αλκάλωσης. Ο υποδο-
χέας της  αλδοστερόνης στο νεφρό συνδέει επίσης 
την κορτιζόλη και την κορτικοστερόνη.

Η 11β υδροξυστεροειδική δευδρογενάση όμως 
που επίσης εκφράζεται στον νεφρό, είναι ένα ένζυ-
μο που ταχύτατα μετατρέπει ενδονεφρικά την κορ-
τιζόλη σε κορτιζόνη, η οποία δεν συνδέεται με τον 
υποδοχέα και έτσι δεν ασκεί μεταλλοκορτικοειδι-
κή δράση. 

Στην έκτοπη όμως παραγωγή ACTH τα πολύ αυ-
ξημένα επίπεδα της ACTH αναστέλλουν την δρα-
στικότητα της δευδρογενάσης με αποτέλεσμα να 
δρα ανεμπόδιστα η αυξημένη κορτιζόλη, η οποία 
συνδεόμενη με τον υποδοχέα της αλδοστερόνης 
τον οποίο ενεργοποιεί προκαλεί κατακράτηση να-
τρίου επ’ ανταλλαγή ιόντων καλίου.

Θεραπευτικά εφαρμόζεται χειρουργική αφαίρε-
ση του όγκου, αδρεναλεκτομή, χημειοθεραπεία και 
φαρμακευτική αγωγή με χορήγηση κετοκοναζόλης, 
αμινογλουτεθιμίδης, μετυραπόνης και μιτοτάνης.

4. Υπογλυκαιμία και καρκίνος

Η υπογλυκαιμία οφείλεται σε κακοήθη ή και κα-
λοήθη  νεοπλάσματα συνήθως μεγάλου βάρους. 
Τα κακοήθη είναι συνήθως μεσεγχυματικοί όγκοι 
(45% του συνόλου των κακοήθων νεοπλασμάτων 
που προκαλούν υπογλυκαιμία). 

Έκτοπη παραγωγή ACTH 
Νεοπλάσματα %
Ca πνεύμονος-SCCL 50
CA θύμου 10
CA παγκρέατος 10
Φαιοχρωμοκύττωμα/νευροβλάστωμα/
παραγαγγλίωμα/γαγγλίωμα 5
Μυελοειδές 5
Βρογχογενές αδένωμα και καρκινοειδές 2
Διάφορα CA και αιμ. κακοήθειες (ΟΜΛ) 18
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Πίνακας 4

Όγκοι και υπογλυκαιμία
ΚΑΡΚΙΝΟΣ %
Μεσεγχυματικοί* 45
CA ήπατος 23
CA επινεφριδίων 10
CA γαστρεντερικού 8
Αιματ. κακοήθειες 6
διάφορα CA 8
*ινοσάρκωμα,μεσοθηλίωμα,ραβδο/ 
λειομυοσάρκωμα κλπ 

 
Θεωρήθηκε στο παρελθόν ότι η υπογλυκαιμία σε 
ασθενείς με κακοήθειες οφειλόταν στην αυξημένη 
πρόσληψη της γλυκόζης από τον ίδιο τον όγκο ο 
οποίος λόγω του μεγάλου μεγέθους του κατανά-
λωνε μεγάλες ποσότητες με αποτέλεσμα σημαντική 
μείωση των επιπέδων του σακχάρου στο αίμα και 
υπογλυκαιμία.  Το 1963 ο Field και συνεργάτες δι-
επίστωσαν ότι 10 από 25 νεοπλάσματα ισάριθμων 
ασθενών με υπογλυκαιμία περιείχαν έναν παράγο-
ντα με δράση παρομοια με της ινσουλίνης (insulin 
like).13 Ο Hyodo τo 1974  διεπίστωσε σε ασθενή με 
υπογλυκαιμία και καρκίνωμα του φλοιού των επι-
νεφριδίων την παρουσία non suppressive insulin 
like activity soluble in acid ethanol (NSILA-S), 
μιάς ουσίας που είχε περιγραφεί μερικά χρόνια 
πρίν σε ποντίκια που είχαν παγκρεατομηθεί.14 Φαί-
νεται όμως, όπως αργότερα αποδείχθηκε, ότι βιο-
δραστικότητα αυτή οφείλεται στους IGFI και IGFII. 
Φαίνεται μάλιστα ότι ο IGFII είναι η κύρια αιτία 
υπογλυκαιμίας νηστείας σε ασθενείς με όγκους 
και  υπογλυκαιμία νηστείας, στην οποία συμμετέ-
χει και η αναστολή της αυξητικής ορμόνης από τον 
IGFII μέσω της γνωστής ανάδρομης αλληλορύθμι-
σης (feedback). Αργότερα,το 1988, διαπιστώθηκε 
από τον Douphaday και συνεργάτες η παρουσία, 
σε ασθενή με λειομυοσάρκωμα, μιας ουσίας μεγα-
λύτερου μοριακού βάρους από αυτό του IGFII που 
αποδείχθηκε pro-IGFII, με τις ίδιες μάλιστα ιδιότη-
τες αφού άλλωστε συνδέεται με τον ίδιο υποδο-
χέα.15 Πιθανώς μάλιστα ο pro-IGFII δεν συνδέεται 
με συνδετικές σφαιρίνες (IGFBPs) με αποτέλεμα να 
παραμένει ελεύθερος και να ασκεί έτσι εντονώτε-
ρη βιολογική δράση. Έχει ακόμα αναφερθεί σύνδε-
ση του IGFII με IGFBPs μικροτέρου ΜΒ, σύμπλεγμα 

που περνά ευκολώτερα τις μεμβράνες των τριχοει-
δών με αποτέλεσμα και πάλι εντονώτερη βιολογική 
δράση.16 Το 1992 ο Wasada και συνεργάτες ταυ-
τοποίησαν σε ασθενή με ιστιοκύττωμα ένα εξόνιο 
υπεύθυνο για την αυξημένη έκφραση του γονιδίου 
του IGFII.17 Σπάνια αναφέρεται έκκριση φυσικής ιν-
σουλίνης από καρκινοειδή των βρόγχων, από ενδο-
κοιλιακούς όγκους και από Hodgkin’s λεμφώματα, 
κακοήθειες που προέρχονται από κύτταρα της νευ-
ρικής ακρολοφίας. Υπάρχει τέλος μια αναφορά από 
τον Stuart και συνεργάτες το 1986, οι οποίοι διεπί-
στωσαν σε έναν άνδρα με υπογλυκαιμία και καρκί-
νωμα παχέος εντέρου, εκτός από αυξημένα επίπε-
δα IGF και αυξημένο αριθμό υποδοχέων ινσουλί-
νης στα μονοκύτταρα, στο ήπαρ και στους μύς του. 
Φαίνεται ότι το καρκίνωμα διείγειρε τον πολλαπλα-
σιασμό των υποδοχέων της ινσουλίνης με μηχανι-
σμό που ποτέ δεν διευκρινίστηκε.

 Φαίνεται εν κατακλείδι ότι η αυξημένη παρα-
γωγή του  IGFII και του pro-IGFII είναι η κύρια αι-
τία της «κακοήθους» υπογλυκαιμίας, στην ανάπτυ-
ξη της οποίας συμμετέχει η αναστολή της αυξητι-
κής ορμόνης (μέσω της γνωστής ανάδρομης αλλη-
λορύθμισης-feedback) η οποία οδηγεί σε αναστο-
λή της ηπατικής παραγωγής των συνδετικών σφαι-
ρινών (IGFBPs) με τελικό αποτέλεσμα αυξημένη βι-
ολογική δράση των αυξητικών παραγόντων IGFII 
και pro-IGFII. 

Θεραπευτικά αφαιρείται ο όγκος και χορηγού-
νται, σε περίππτωση μή πλήρους ίασης, ανάλογα 
σωματοστατίνης, γλυκόζη ή γλυκογόνο. Συζητεί-
ται η συγχορήγηση αυξητικής ορμόνης και σωμα-
τοστατίνης.

5. Υποφωσφοραιμία και καρκίνος 
(Oncogenic Osteomalacia)

Για πρώτη φορά περιγράφηκε από τον Prader το 
1959 σε ασθενή με υποφωσφοραιμία, φωσφατου-
ρία, χαμηλή 1,25ΟΗD3, οστεομαλακία και αυξημέ-
νη αλκαλική φωσφατάση.18

Οι όγκοι που προκαλούν αυτή την κατάσταση μπο-
ρεί να είναι και καλοήθεις. Στην πλειοψηφία τους 
είναι όγκοι πλειομορφικοί (82%) και πιό συγκεκριμ-
μένα αιμαγγειώματα, οστεοβλαστώματα, αιμαγγει-
οπερικυττώματα κλπ. Στην πλειοψηφία των περι-
πτώσεων (11%) το σύνδρομο οφείλεται σε μικρο-
κυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονος και στο 7% σε 
καρκίνωμα προστάτου. Πάντως όλοι οι όγκοι αυτοί 
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έχουν αυξημένη αγγειοβρίθεια και ιστολογικά εμ-
φανίζουν πολυπύρηνα γιγαντοκύτταρα. Η αναστο-
λή της σύνθεσης της 1,25ΟΗD3 θεωρήθηκε ως αι-
τία του συνδρόμου και κάποιοι ερευνητές χορήγη-
σαν θεραπεία με βιταμίνη D.19

Το 1988 ο Miyauchi αναπαρήγαγε το σύνδρομο με 
μεταμόσχευση εκχυλίσματος αιμαγγειοπερικυττώ-
ματος σε ποντίκι προκαλώντας αναστολή της 1α 
υδροξυλίωσης.20

Aργότερα διαπιστώθηκε ότι εκχυλίσματα αιμαγγει-
ώματος και παραγαγγλιώματος προκαλούν ανα-
στολή της νεφρικής επαναρρόφησης του φωσφό-
ρου. Οι ασθενείς με τέτοιους όγκους έχουν φυσιο-
λογική PTH και PTHRP ενώ η 1,25ΟΗD3 βρίσκε-
ται στα κατώτερα φυσιολογικά όρια. Έτσι διατυπώ-
θηκε η υπόθεση ότι κάποιος άλλος παράγοντας και 
μάλιστα πρωτεϊνικός (αφού η δράση του αίρεται με 
τη χορήγηση πρωτεασών) είναι η αιτία της μείω-
σης της νεφρικής επαναρρόφησης του φωσφόρου, 
η οποία οδηγεί σε αναστολή της 1α υδροξυλίωσης 
με αποτέλεσμα μείωση της 1,25ΟΗD3.21    

6. Χοριακή γοναδοτροφίνη (HCG) 
και καρκίνος

Η χοριακή γοναδοτροφίνη παράγεται φυσιολογικά 
από τροφοβλαστικά κύτταρα και βέβαια από τρο-
φοβλαστικά καρκινώματα. Σπάνια ωστόσο έχουν 
αναφερθεί ασθενείς με μη τροφοβλαστικά καρ-
κινώματα που παρήγαγαν χοριακή γοναδοτοφί-
νη (HCG) και συγκεκριμένα νεφρού, μαστού, πνεύ-
μονος και μελάνωμα (8 μόνο περιπτώσεις από το 
1949 έως το 1972). Το 1973 ο Braunstein ανέ-
πτυξε μια ανοσοαντίδραση (immunoassay) που ξε-
χώριζε έστω μερικά την HCG από την LH, και με 
την βοήθειά της διεπίστωσε ότι 6-13% των ασθε-
νών με διάφορες κακοήθειες είχαν μετρητή HCG 
στο αίμα.22   
Στη συνέχεια διαπιστώθηκε από διάφορους ερευ-
νητές ότι εκχυλίσματα σχεδόν όλων των καρκινω-
μάτων περιέχουν HCG.23-25 Αργότερα διαπιστώθη-
κε ότι και εκχυλίσματα φυσιολογικών ιστών περι-
έχουν HCG, γεγονός που οδήγησε στην διατύπω-
ση της υπόθεσης HCG ασκεί παρακρινική δράση. 
Το 1987 αναπτύχθηκε μια ανοσοραδιομετρική μέ-
θοδος (IRMA) για την HCG με την οποία φάνηκε 
ότι μικρά ποσά HCG (0,04-0,65 mIU/ml) κυκλοφο-
ρούν στο αίμα όλων των φυσιολογικών ενηλίκων, 
ανδρών και γυναικών. Η πηγή της παραγωγής αυ-

τής της HCG είναι η υπόφυση αφού τα επίπεδά της 
αυξάνουν μετά από γοναδεκτομή, καταστέλλονται 
με τη χορήγηση οιστρογόνων ή αγωνιστών GnRH 
ενώ διεγείρονται με χορήγηση GnRH.26 
Το 1991 ο Hammond E και συνεργάτες περιέγρα-
ψαν για πρώτη φορά ένα άγνωστο μέχρι τότε κύτ-
ταρο στην υπόφυση που ανοσοϊστοχημικά εχρώνυ-
το θετικά για την  HCG όχι όμως για την LH ή άλλες 
πεπτιδικές ορμόνες.27 Φαίνεται πώς υπάρχει στην 
υπόφυση ένας κυτταρικός υποπληθυσμός υπεύθυ-
νος για την σύνθεση και έκκριση αυτών των μικρών 
ποσοτήτων HCG, η φυσιολογική σημασία της οποί-
ας είναι άγνωστη.  
Εμμηνοπαυσιακές γυναίκες ή άτομα γοναδεκτομη-
θέντα έχουν φυσιολογικά 1-3,5 mIU/ml HCG στον 
ορό. Τα μη τροφοβλαστικά καρκινώματα παράγουν 
4-25 mIU/ml HCG και τα τροφοβλαστικά καρκι-
νώματα τεράστιες ποσότητες της τάξης των 20-
10000 mIU/ml. 28

Η HCG καταβολίζεται στον νεφρό και αποβάλλε-
ται στα ούρα σαν beta core HCG ή gonadotropin 
peptide, βάρους 10,5 kd, το οποίο είναι ουσιαστικά 
δύο κομμάτια της HCG (6-40 και 55-92) ενωμένα 
με δισουλφιδικούς δεσμούς. Τα καρκινώματα (τρο-
φοβλαστικά και μή) εκκρίνουν μεγάλες ποσότητες 
beta core HCG το οποίο δεν αναγνωρίζεται από τις 
συνήθεις ανοσοραδιομετρικές μεθόδους μέτρησης 
(IRMAs) της HCG.
 Κλινικά η αυξημένη HCG προκαλεί σε ενή-
λικες άνδρες υπογοναδισμό και γυναικομαστία και 
σε παιδιά ισοφυλετική πρώϊμη ήβη. Σε γυναίκες 
προκαλεί αμηνόρροια  και λειτουργικές αιμορρα-
γίες. Σε μια ανασκόπηση το 1985 απο τον Navarro 
C και συνεργάτες, οι 35 από τις 36 δημοσιευθείσες 
περιπτώσεις ισοφυλετικής πρώϊμης ήβης αφορού-
σαν άρρενες και η συνηθέστερη αιτία ήταν το ηπα-
τοβλάστωμα (18 από τις 36 περιπτώσεις). 29  

7. Ερυθροποιητίνη (EPO) και καρκίνος 

Πολλές κακοήθεις νόσοι, όπως καρκίνος ήπατος, 
αιμαγγειοβλάστωμα, χρόνια λεμφογενής λευχαιμία 
και άλλες, συνοδεύονται από πολυκυτταραιμία. Ιδι-
αίτερα το καρκίνωμα του ήπατος σε ποσοστό 10% 
προκαλεί πολυκυτταραιμία, πιθανώς λόγω παρα-
γωγής ερυθροποιητίνης από την ίδια την κακοήθεια 
εξ’αιτίας της κυτταρικής υποξίας μέσα στον όγκο 
(Goldberg και συνεργάτες, 1987).30 
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8. Σπάνιες καταστάσεις

• Μεγαλακρία και καρκίνος
Σπάνια και μάλιστα σε καρκινοειδή βρόγχων ή 
εντέρου και σε όγκους νησιδίων του παγκρέατος 
έχει περιγραφεί σαν παρανεοπλασματική εκδήλω-
ση η μεγαλακρία. Συνήθως οφείλεται σε έκκριση 
του υποθαλαμικού εκλυτικού παράγοντα της αυ-
ξητικής ορμόνης (GH) του GHRH οπότε προκαλεί-
ται υπερπλασία των σωματοτρόφων κυττάρων της 
υπόφυσης τα οποία υπερεκκρίνουν GH. Σπάνια πε-
ριγράφεται και έκκριση φυσικής GH από τον όγκο. 
Έκπληξη προκαλεί η σπανιότητα εμφάνισης μεγα-
λακρίας σε κακοήθειες δεδομένου ότι το 1981 ο 
Kyle και συνεργάτες είχαν διαπιστώσει ότι εκχυλί-
σματα σχεδόν όλων  των ανθρώπινων ιστών περι-
έχουν μικρά ποσά αυξητικής ορμόνης.31

• Προλακτίνη και καρκίνος
Είναι σπάνια και έχει αναφερθεί σε υπερνέφρω-

μα, καρκίνο μαστού, γοναδοβλάστωμα, βρογχογε-
νές καρκίνωμα, τεράτωμα ωοθήκης, καρκίνο τρα-
χήλου μήτρας και καρκίνο παχέος εντέρου
• Ρενίνη και καρκίνος

Είναι συνήθης σε κακοήθεις του νεφρού αλλά 
εξαιρετικά σπάνια σε εξωνεφρικούς καρκίνους. 
Δώδεκα μόνο περιπτώσεις εξωνεφρικών καρκινω-
μάτων με παραγωγή ρενίνης έχουν αναφερθεί. Οι 
ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν δευτεροπαθή υπε-
ραλδοστερονισμό και υποκαλιαιμία. Χαρακτηριστι-
κά ο λόγος προρενίνη/ρενίνη είναι πολύ αυξημένος.
• Γλυκαγόνη και καρκίνος

Η υπερέκκριση γλυκαγόνης προκαλεί χαρακτηρι-
στικά μεταναστευτική νεκρολυτική επιδερμόλυση, 
παθολογική ανοχή στη γλυκόζη, απώλεια βάρους 
και αναιμία.
• Γαστρίνη και καρκίνος

Η έκτοπη παραγωγή γαστρίνης είναι και αυτή 
σπάνια και προκαλεί πολλαπλά έλκη, το γνωστό 
συνδρομο Zollinger-Ellison. 

9. Μεταβολισμός προδρόμων στεροειδών σε 
βιοδραστικά στεροειδή από καρκίνο

Κάποιες κακοήθειες, όπως αναφέρθηκε ήδη, έχουν 
τη δυνατότητα της της 1α υδροξυλίωσης της 25ΟΗ 
D3 και τη μετατροπή της σε δραστική 1,25ΟΗD3. 
Το 1977 ο Kew περιέγραψε έναν 19χρονο άνδρα 
με καρκίνο ήπατος και γυναικομαστία και διεπίστω-
σε ότι ο καρκίνος μετέτρεπε την DHEA (δευδρο-
επιανδροστερόνη) σε οιστρόνη και οιστραδιόλη.32 
Ακόμα 2-3 παρόμοια περιστατικά έχουν αναφερθεί 
στη βιβλιογραφία. 

Επίλογος

Τα παρανεοπλασματικά σύνδρομα οφείλονται 
σε παραγωγή πεπτιδικών ορμονών ή προδρόμων 
μορίων πεπτιδικών ορμονών ή κυταροκινών ή τέ-
λος σε μετατροπή προδρόμων ορμονών σε βιοδρα-
στικές μορφές από καρκίνους. Πολλές από τις ου-
σίες αυτές παράγονται φυσιολογικά από πολλούς 
ιστούς σε πολύ μικρές ποσότητες και δρούν παρα-
κρινικά. 

Είναι γεγονός ότι η συχνότης των παρανεοπλα-
σματικών συνδρόμων υποεκτιμάται πρωτίστως 
λόγω μειωμένης μετατροπής προδρόμων μη δρα-
στικών ορμονών τους σε βιοδραστικές μορφές 
αλλά και λόγω μη αναγνώρισής τους από τους κλι-
νικούς γιατρούς. 

Η διάγνωσή τους όμως είναι εξαιρετικά σημαντι-
κή αφ΄ενός μεν γιατί μερικές φορές απειλούν άμε-
σα τη ζωή των ασθενών και αφ΄ετέρου γιατί η θε-
ραπεία τους βελτιώνει την ποιότητα της ζωής τους. 

Βιβλιογραφία

1. Brown WH. A case of pluriglandular syndrome: 
Diabetes of bearded woman. Lancet 1928,1022-
1023

2. Pearse AGE. The cytochemistry and ultrastruc-
ture of cells producing polypeptide hormones (the 
APUD series) and their relevance to thyroid and 
ultimobranchial C cells and calcitonin. Proc R Soc 
Lond B Biol Sci 1968, 170: 71-80   

3. Albright F. Case records of the Massachusetts 
General Hospital No27461. N Engl J Med 1941, 

225:789-794
4. Klein DC, Raisz LG. Prostaglandins: Stimulation of 

bone resorption in tissue culture. Endocrinology 
1970, 86: 1436-1440

5. Tashijan AH Jr, Voelkel EF, Levine L et al. Evidence 
that the bone resorption stimulating factor pro-
duced by mouse fibrosarcoma cells is prostaglan-
din E2: A new model for hypercalcemia of cancer. 
J Exp Med 1972, 136: 1329-1343

6. Powell D, Singer FR, Murray TM et al. Nonpara-

208

104 teliko.indd   208 24/11/14   22:13



Τεύχος 104: Oκτώβριος-Δεκέμβριος 2014 209

thyroid hypercalcemia in patients with neoplastic 
diseases. N Engl J Med 1974, 289: 176-181

7.  Fukumoto S, Matsumoto T, Yamamoto h et al. 
Suppression of serum 1,25 dihydroxyvitamin D in 
humoral hypercalcemia of malignancy is caused 
by elaboration of a factor that inhibits 1,25 dihy-
droxyvitamin D production. Endocrinology 1989, 
124: 2057-2062

8. Mundy GR, Raisz LG, Cooper RA et al.  Evidence for 
the secretion of an osteoclast-stimulating factor 
in myeloma. N Engl J Med 1974, 291: 1041-1046

9. Schwartz WB, Bennett W, Curelop S et al. A syn-
drome of renal sodium loss and hyponatremia 
probably resulting from inappropriate secretion of 
antidiuretic hormone. Am J Med 1957, 23: 529-
542

10.  Amatruda TT Jr, Mulrow PJ, Galagher JC et al. Car-
cinoma of the lung with inappropriate antidiuresis: 
Demonstration of antidiuretic like activity in tu-
mor extract. N Engl J Med 1963, 269: 544-550

11. Vohrerr H, Massry SG, Utiger RD et al. Antidiuretic 
principle in malignant tumor extracts from pa-
tients with inappropriate ADH syndrome Clin En-
docrinol Met 1968, 28: 162-168

12. George JM, Capen CC, Phillips AS. Biosynthesis of 
vasopresin in vitro and ultrastructure of broncho-
genic carcinoma: Patients with the syndrome of 
antidiuretic hormone. J Clin Invest 1972, 51: 141-
148 

13. Field JB, Keen H, Johnson P et al. Insulin like ac-
tivity of non pancreatic tumors associated with 
hypoglycemia. J Clin Endocrinol Metab 1963, 23: 
1229-1236

14. Hyodo T, Megyesi K, Kahm CR et al. Adrenocortical 
carcinoma and hypoglycemia: Evidence of produc-
tion of non suppressive insulin like activity by the 
tumor. J Clin Endocrinol Metab 1977, 44: 1175-
1184

15. Doughaday WH, Emanuele MA, Brooks MH et al. 
Synthesis and secretion of insulin like growth fac-
tor II by a leiomyosarcoma with associated hypo-
glycemia. N Engl J Med 1988, 319: 1434-1440

16. Doughaday WH, Kapadia M. Significance of ab-
normal serum binding of insulin like growth factor 
II in the development of hypoglycemia in patients 
with non islet cell tumors. Proc Natl Acad Sci USA 
1989, 86: 6778-6782 

17. Wasada T, Hizuka N, Yamamoto M et al. An insulin 
like growth factor II producing histiocytoma asso-
ciated with hypoglycemia: Analysis of the peptide, 
its gene expression and glucose transporter iso-
forms. Metabolism 1992, 41: 310-316 

18. Prader VA, Illig R, Vehlinger E et al. Rachitis infolge 
Knochentumors. Helv Paediatr Acta 1959, 14: 
554-565

19. Drezner MK, Feinglos MN. Osteomalacia due to 
1α, 25 dihydroxycholecalciferol deficiency. J Clin 
Invest 1977, 60:1046-1053

20. Miyauchi A, Fukase M, Tsutsumi M et al. Heman-
giopericytoma induced osteomalacia: Tumor 
transplantation in nude mice causes hypophos-
phatemia and tumor extracts inhibit renal 25 hy-
droxyvitamin D 1-hydroxylase activity. J Clin Endo-
crinol Metab 1988, 67: 46-53

21. Econs MJ, Drezner MK. Tumor induced osteomala-
cia-Unveiling a new hormone. N Engl J Med 1994, 
330:1679-1680

22. Braunstein GD, Vaitukaitis JL, Carbone PP et al. Ec-
topic production of human chorionic gonadotropin 
by neoplasms. Ann Intern Med 1973, 78:39-45

23. Yoshimoto Y, Wolfsen AR, Odell WD et al. Glyco-
sylation, a variable in the production of HCG by 
cancers. Am J  Med 1979, 67:414-420

24. Odell WD, Wolfsen AR, Yoshimoto Y et al. Ectopic 
peptide synthesis: A universal concomitant of neo-
plasia. Trans Assoc Am Physicians1977, 90:204-
227

25. Papapetrou PD, Sakarelov NP, Braouzi H et al. Ec-
topic production of human chorionic gonadotropin 
by neoplasms. Cancer 1980, 45:2583-2588

26. Stenman UH, Alfthan H, Ranta T et al. Serum 
levels of of human chorionic gonadotropin in 
nonpregnant women are modulated by gonado-
tropin-releasing hormone and sex steroids. J Clin 
Endocrinol Metabol 1987, 64: 730-736

27. Hammond E, Griffin J, Odell WD. A chorionic go-
nadotropin-secreting human pituitary cell. J Clin 
Endocrinol Metabol 1991, 72:747-754

28. Odell WD. Endocrine /metabolic syndromes of 
cancer. Seminars in Oncology, 1997, 24(3): 299-
317   

29. Navarro C, Corretger JM, Sancho A et al. Paraneo-
plastic precocious puberty. Report of a new case 
with hepatoblastoma and review of the literature. 
Cancer 1985,56:1725-1729

30. Goldberg MA, Glass GA, Cunningham JM et al. The 
regulated expression of erythropoitin by two hu-
man hepatoma cell lines. Proc Natl Acad Sci USA 
1987, 84: 7972-7976

31. Kyle CV, Evans MC, Odell WD et al. Growth hor-
mone like material in normal human tissues. J Clin 
Endocrinol Metab 1981,53: 1138-1144

32. Kew MC, Kirschner MA, Abrahams GE et al. Mech-
anism of feminization in primary liver cancer. N 
Engl J Med 1977, 296: 1084-1088

104 teliko.indd   209 24/11/14   22:13



© 2014
Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση 104: 210-212
Hellenic Journal of Medicine. 104: 210-212

Λόξυγγας και 
Ηλεκτροκαρδιογραφικές 
μεταβολές

Περίληψη

Ο λόξυγγας είναι αντανακλαστικό που προκαλείται από ακούσια σύσπαση του διαφράγ-
ματος.  Κάθε σύσπαση ακολουθείται από ένα ξαφνικό κλείσιμο των φωνητικών χορδών, η 
οποία παράγει  χαρακτηριστικό  ήχο. Ο λόξυγγας μπορεί να προκαλέσει ηλεκτροκαρδιογρα-
φικές μεταβολές λόγω ερεθισμού του παρασυμπαθητικού. Παρουσιάζουμε την περίπτωση 
ενός άνδρα 73 ετών ο οποί0ς μετά από ένα επεισόδιο λόξυγγα εμφάνισε αιφνίδια εικόνα 
φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας με 37 σφύξεις/λεπτό διαρκείας λίγων δευτερολέπτων με στα-
διακή επάνοδο της καρδιακής συχνότητας στα φυσιολογικά επίπεδα με την λήξη των επει-
σοδίων. 
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Hiccup- associated 
Electrocardiographic changes

Summary

Hiccup is an involuntary, reflex-like activity that begins with contraction of the diaphragm, 
terminated by an abrupt closure of the glottis.Hiccup may induce ECG changes due to 

Kyrpizidis Christos,
Second Department of Cardiology, Medical School Aristotle University of Thessaloniki, "Hippokration" General 
Hospital, Thessaloniki, Greece
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Εικόνα 1.

Οι  Suh W. και Krishnan S. παρουσιάζουν βραδυαρρυθμία με φλεβοκομβική παύση 2,6 δευτερολέπτων 
μετά από λόξυγγα9. Το άσπρο βέλος δείχνει αποκλεισμένη έκτακτη κολπική συστολή και τα μαύρα βέλη 
κομβικές έκτακτες συστολές.[Εικόνα 2].

Εισαγωγή

Ο λόξυγγας οφείλεται σε σπασμωδική, ακού-
σια σύσπαση του διαφράγματος  που ακολουθεί-
ται από απότομο  κλείσιμο της γλωττίδας και παρά-
γει  χαρακτηριστικό  ήχο. Η κρίση του λόξυγγα συ-
νήθως διαρκεί μόνο λίγα λεπτά1-2. Τα πιο συχνά αί-
τια που προκαλούν λόξυγγα είναι:                           
• Η υπερβολική κατανάλωση φαγητού,αλκοόλ ή αν-
θρακούχων αναψυκτικών
• Οι απότομες αλλαγές της θερμοκρασίας
• Ο έντονος ενθουσιασμός ή το συναισθηματικό 
στρες

Σπάνια,ο λόξυγγας μπορεί να είναι  σημάδι  υπο-
κείμενης ιατρικής πάθησης όπως βλάβη ή ερεθι-
σμός του πνευμονογαστρικού νεύρου ή του φρενι-
κού νεύρου, τα οποία νευρώνουν τους μυς του δι-
αφράγματος. Παράγοντες που μπορεί να προκαλέ-
σουν βλάβη ή ερεθισμό στα νεύρα αυτά είναι οι πα-
ρακάτω3-4:
• Φαρυγγίτιδα ή λαρυγγίτιδα
• Ογκος,κύστη ή βρογχοκήλη στον λαιμό
• Διαταραχές του κεντρικού νευρικού συστήματος : 
ένας όγκος , μία λοίμωξη η μία άλλη βλάβη στο κε-
ντρικό νευρικό σύστημα όπως μηνιγγίτιδα,εγκεφα-
λίτιδα ή σκλήρυνση κατά πλάκας, μπορεί να διατα-
ράξουν τον φυσιολογικό έλεγχο του σώματός στο 
αντανακλαστικό του λόξυγγα5. 
• Μεταβολικές διαταραχές και φάρμακα: αλκοολι-
σμός,αναισθησία,ηλεκτρολυτικές διαταραχές βαρ-
βιτουρικά, στεροειδή

Οι εργαστηριακες εξετασεις που διενεργούνται 
για διερεύνηση της αιτίας του λόξυγγα είναι:

Εργαστηριακές εξετάσεις για έλεγχο των παρα-
κάτω παθήσεων: λοίμωξη,σακχαρώδης διαβήτης, 
νεφρική νόσος

Ενδοσκοπικές εξετάσεις για έλεγχο παθήσεων 
του οισοφάγου και του λάρυγγα

Εξετάσεις απεικόνισης: ανιχνεύουν ανατομικές 
ανωμαλίες που μπορεί να επηρεάζουν το πνευμο-
νογαστρικό νεύρο, το φρενικό νεύρο ή το διάφραγ-
μα. Οι εξετάσεις απεικόνισης  περιλαμβάνουν την 
ακτινογραφία θώρακα,την αξονική τομογραφία και 
την μαγνητική τομογραφία.

Το ΗΚΓ δεν περιλαμβάνεται στην διερεύνηση  
τών ασθενών με λόξυγγα. Στην βιβλιογραφία  ανα-
φέρονται ελάχιστα περιστατικά με ηλεκτροκαρδιο-
γραφικές μεταβολές που σχετίζονται με λόξυγγα. 

Σε μια σειρά περιστατικών λοξυγγα που οφειλό-
ταν σε γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, όλοι οι 
ασθενείς είχαν φυσιολογικό ΗΚΓ6.

 Οι Cheng και Miller αναφέρουν ένα επεισόδιο 
κολπικού πτερυγισμού το οποίο άρχισε κατά την δι-
άρκεια του λόξυγγα και  απoδόθηκε σε αντανακλα-
στική βαγοτονία7.  

Ο Thorne M.G. αναφέρει ένα περιστατικό με κομ-
βικό ρυθμό λόγω λήψης διγοξίνης, όπου ο λόξυγ-
γας προκάλεσε  ιδιοκοιλιακό ρυθμό.[ Eικόνα 1]. Ο 
ασθενής είχε συνοδό υποκαλιαιμία, η οποία  ήταν η 
αιτία του λόξυγγα, ο οποίος σταμάτησε μετά την δι-
όρθωση της8. 
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vagal stimulation.There have been a few reports on the association of hiccup with  rhythm 
cardiac disturbances.In our 73-year old man hiccups were found to induce transient sinus 
bradycardia.The excitation of the phrenic nerve which runs in approximation to the cardiac 
muscle is the possible mechanism.
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Εικόνα 2.

Tέλος εκδήλωση λόξυγγα με κολποκοιλιακή ασυστολία αναφέρουν οι  Malhotra S και Schwartz MJ10. 

Παρουσίαση περιστατικού

Ασθενής ετών 73 με ελεύθερο ιστορικό νοσηλεύτηκε στην Παθολογική κλινική λόγω επαναλαμβανό-
μενων επεισοδίων παρατεταμένου λόξυγγα. Ο ασθενής δεν ελάμβανε φαρμακευτική αγωγή που θα μπο-
ρούσε να επηρεάσει το ηλεκτροκαρδιογράφημα. Η αρτηριακή πίεση ήταν φυσιολογική. Οι αιματολογικές 
και βιοχημικές εξετάσεις ήταν στα φυσιολογικά όρια .Αποκλείστηκαν ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Η ακτι-
νογραφία θώρακος δεν έδειξε παθολογικά ευρήματα.

Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα ο ασθενής εμφανίζει φλεβοκομβικό ρυθμό με 76 σφύξεις/λεπτό. Μετά 
από ένα επεισόδιο λόξυγγα παρατηρήθηκε αιφνίδια εικόνα φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας με 37 σφύξεις/
λεπτό διαρκείας λίγων δευτερολέπτων με σταδιακή επάνοδο της καρδιακής συχνότητας στα φυσιολογι-
κά επίπεδα.[Εικόνα 3]. O ερεθισμός του φρενικού νεύρου το οποίο γειτνιάζει με τον καρδιακό μυ, είναι η 
πιθανή αιτία εμφάνισης των διαταραχών του καρδιακού ρυθμού προκαλώντας βαγοτονία και ενεργοποί-
ηση του αντανακλαστικού Valsalva.

Εικόνα 3. 
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Στεφανιαία Νόσος - Καρδιακή Ανεπάρκεια

Εισαγωγή

Η χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (ΧΚΑ) επηρεάζει 
5 εκατομμύρια ασθενείς στις Ηνωμένες Πολιτείες 
και είναι υπεύθυνη για 1 εκατομμύριο νοσοκομεια-
κές νοσηλείες και 300.000 θανάτους ετησίως. Με 
τη γήρανση του πληθυσμού και τη μείωση της θνη-
σιμότητας από τις άλλες μορφές των καρδιαγγει-
ακών παθήσεων, είναι πιθανό ότι η επίπτωση των 
ΧΚΑ και οι επιπτώσεις της στη δημόσια υγεία να συ-
νεχίσουν να αυξάνονται.

Τα αποτελέσματα της μελέτης Framingham 
Heart Study υποδηλώνουν ότι η πιο συχνή αιτία της 
ΧΚΑ δεν είναι πλέον η αρτηριακή υπέρταση ή η βαλ-
βιδική καρδιακή νόσος, όπως ήταν στις προηγού-
μενες δεκαετίες, αλλά μάλλον η στεφανιαία νόσος. 
Στις 24 πολυκεντρικές μελέτες θεραπείας ΧΚΑ που 
δημοσιεύτηκαν στο περιοδικό New England Journal 
of Medicine από το 1986 έως το 2005, με >43.000 
ασθενείς, η στεφανιαία νόσος ήταν η βασική αιτία 
της ΧΚΑ σε σχεδόν στο 65% των ασθενών. Αυτή η 
μεταβολή μπορεί να σχετίζεται με βελτιωμένη επιβί-
ωση ασθενών μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου (ΕΜ). Κατά τα τελευταία 40 χρόνια στις Ηνω-
μένες Πολιτείες, οι πιθανότητες του προηγούμενου 
ΕΜ ως αιτία για ΧΚΑ αυξήθηκε κατά 26% ανά δε-
καετία στους άνδρες και 48% ανά δεκαετία στις γυ-
ναίκες. Αντιθέτως, υπήρξε μια μείωση κατά 13% 
ανά δεκαετία για την υπέρταση ως αιτία της ΧΚΑ 

σε άνδρες και μια μείωση 25% στις γυναίκες, κα-
θώς και μια μείωση στην βαλβιδική νόσο κατά 24% 
ανά δεκαετία στους άνδρες και 17% στις γυναίκες.

Σε ασθενείς με ΧΚΑ, η παρουσία της στεφανιαίας 
νόσου στο ιστορικό συνδέεται ανεξάρτητα με χει-
ρότερο μακροπρόθεσμο αποτέλεσμα σε πολλές με-
λέτες. Τα ευρήματα αυτά υπογραμμίζουν τη σημα-
σία της ακριβούς διάκρισης μεταξύ ισχαιμικής και 
μη ισχαιμικής αιτίας της ΧΚΑ, καθώς και τον δυνητι-
κά ευεργετικό ρόλο της επαναγγείωσης σε ασθενείς 
με ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια.

Τα τελευταία χρόνια, μεγάλης κλίμακας κλινικές 
μελέτες έχουν τεκμηριώσει τα οφέλη των φαρμακο-
λογικών θεραπειών για την περίοδο μετά το ΕΜ με 
στόχο τον περιορισμό της αναδιαμόρφωσης της αρι-
στερής κοιλίας, της υποτροπιάζουσας ισχαιμίας, και 
της προόδου της στεφανιαίας νόσου. Η θεραπεία με 
αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγει-
οτενσίνης (αΜΕΑ) είναι ευεργετική για όλους τους 
ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή καρδιακή ανεπάρ-
κεια και μειωμένη συστολική λειτουργία της αριστε-
ρής κοιλίας, αλλά μπορεί να έχουν πρόσθετα οφέλη 
για τα ισχαιμικά επεισόδια σε ασθενείς με υποκείμε-
νη στεφανιαία νόσο. Η χρήση των αΜΕΑ μετά από 
ένα οξύ ΕΜ μπορεί να μειώσει την θνητότητα, την 
αναδιαμόρφωσης της αριστερής κοιλίας και το επα-
νέμφραγμα. Σε μία προκαθορισμένη ανάλυση των 
μελετών CHARM- Alternative και CHARM-Added 
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σε ασθενείς με κλάσμα εξώθησης ≤40%, η καντε-
σαρτάνη μείωσε τη συνολική θνητότητα, την καρδι-
αγγειακή θνητότητα και την εισαγωγή στο νοσοκο-
μείο για καρδιακή ανεπάρκεια. Τυχαιοποιημένες κλι-
νικές μελέτες έχουν δείξει επίσης τα σωτήρια απο-
τελέσματα της θεραπείας με β-αναστολείς σε ασθε-
νείς με ήπια έως σοβαρή ΧΚΑ. Σε αυτές τις μελέτες, 
>60% των ασθενών είχαν ΧΚΑ ισχαιμικής αιτιολο-
γίας. Οι επιδράσεις των ανταγωνιστών αλδοστερό-
νης σε ασθενείς μετά από ΕΜ που περιπλέκεται από 
καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθη-
σης έχουν ελεγχθεί στην μελέτη EPHESUS. Στη με-
λέτη τυχαιοποιήθηκαν ασθενείς που νοσηλεύονται 
με έμφραγμα του μυοκαρδίου σε επλερενόνη ή ει-
κονικό φάρμακο πέρα από την τυπική ιατρική θε-
ραπεία. Η επλερενόνη (μέση δόση 43 mg ημερησί-
ως), προκάλεσε σημαντικές μειώσεις στην θνητότη-
τα από κάθε αιτία (κατά 15%) και στο σύνθετο τελι-
κό σημείο του καρδιαγγειακού θανάτου ή νοσηλεί-
ας για καρδιαγγειακά αίτια (κατά 13%). Τέλος στη 
μελέτη SHIFT η ιβαμπραδίνη ένας ειδικός παράγο-
ντας μείωσης της καρδιακής συχνότητας χορηγήθη-
κε σε ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή συστολική 
ΧΚΑ και καρδιακή συχνότητα πάνω από 70 bpm και 
μείωσε το πρωτεύον τελικό σημείο, σύνθετο καρδι-
αγγειακού θανάτου ή νοσηλείας λόγω επιδείνωσης 
της καρδιακής ανεπάρκειας, κατά 18%.

Σημαντικά στοιχεία δείχνουν ότι η προφυλακτι-

κή εμφύτευση απινιδιστή (ICD) σε ασθενείς με προ-
ηγούμενο ΕΜ και σοβαρή δυσλειτουργία της αρι-
στερής κοιλίας βελτιώνει την επιβίωση. Έτσι, η θε-
ραπεία με ICD συνιστάται σε τέτοιους ασθενείς που 
βρίσκονται πέρα από την οξεία φάση του ΕΜ. Οι 
αμφικοιλιακοί βηματοδότες-απινιδιστές αποτελούν 
συσκευές που έχουν μειώσει τον κίνδυνο θανάτου 
και νοσηλείας με παρόμοια αποτελεσματικότητα 
στους ασθενείς με ή χωρίς στεφανιαία νόσο. Έτσι, 
θεραπεία καρδιακού επανασυγχρονισμού θα πρέπει 
να εξετάζεται σε συνδυασμό με έναν ICD σε κατάλ-
ληλους ασθενείς με ΧΚΑ, μειωμένο κλάσμα εξώθη-
σης και ένδειξη δυσυγχρονισμού της αριστερής κοι-
λίας. Χειρουργικές θεραπείες για την ΧΚΑ που προ-
καλείται από στεφανιαία νόσο περιλαμβάνουν επα-
ναγγείωση, επιδιόρθωση μιτροειδούς βαλβίδας και 
χειρουργική αποκατάσταση της αριστερής κοιλίας. 
Η πρόσφατα δημοσιευμένη τυχαιοποιημένη μελέ-
τη STITCH έδειξε ότι δεν υπήρχε σημαντική διαφο-
ρά μεταξύ φαρμακευτικής θεραπείας μόνο και φαρ-
μακευτικής θεραπεία συν αορτοστεφανιαίας παρά-
καμψης σχετικά με το πρωτογενές τελικό σημείο 
του θανάτου από οποιαδήποτε αιτία. Οι ασθενείς 
που υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία παράκαμ-
ψη, σε σύγκριση με αυτούς που είχαν ανατεθεί μόνο 
σε φαρμακευτική θεραπεία, είχαν χαμηλότερα πο-
σοστά θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια και θανά-
του από οποιαδήποτε αιτία ή νοσηλεία για καρδιαγ-
γειακά αίτια.
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 Σπυράτος Διονύσης

Εισαγωγή

H Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) 
είναι μία συχνή νόσος η οποία είναι δυνατόν να 
προληφθεί και να αντιμετωπιστεί. Η προσβολή του 
αναπνευστικού συστήματος χαρακτηρίζεται από πε-
ριορισμό στην εκπνευστική ροή του αέρα που δεν 
είναι πλήρως αναστρέψιμος, είναι συνήθως προο-
δευτικά επιδεινούμενος και σχετίζεται με ενισχυμέ-
νη (enhanced) φλεγμονώδη απόκριση του πνεύμο-
να έναντι τοξικών αερίων ή σωματιδίων (π.χ. κα-
πνός τσιγάρου, καύση βιομάζας, επαγγελματικοί 
ρύποι). Οι παροξύνσεις και οι συννοσυρότητες συμ-
βάλλουν στη συνολική βαρύτητα της νόσου σε συ-
γκεκριμένους ασθενείς. 

Υπολογίζεται ότι από τη νόσο πάσχει το 10% πε-
ρίπου του γενικού πληθυσμού ενώ ο επιπολασμός 
στη χώρα κυμαίνεται στο 6-8%. Η νόσος είναι συ-
χνότερη σε ηλικιωμένα άτομα και σχετίζεται σα-
φώς με τη βαρύτητα του καπνισματικού ιστορικού. 
Η υποδιάγνωση της ΧΑΠ, λόγω της προοδευτικής 
φύσης της νόσου και της αδυναμίας εύκολης πρό-
σβασης των ιατρών της πρωτοβάθμιας περίθαλ-
ψης σε αξιόπιστη σπιρομέτρηση, υπολογίζεται ότι 
ξεπερνά το 50% ιδιαίτερα σε άτομα <65 ετών κα-
θώς και στα αρχικά στάδια όπου η φαρμακευτική 
παρέμβαση φαίνεται να είναι πιο αποτελεσματική.   

Η ΧΑΠ αποτελεί μια από τις πρωταρχικές αιτί-
ες νοσηρότητας και θνησιμότητας παγκοσμίως ενώ 
η επιβάρυνση που προκαλεί σε κοινωνικό επίπεδο 
και στους προϋπολογισμούς υγείας είναι τεράστιο 
και διαρκώς αυξανόμενο. Στην Ευρωπαϊκή Ένωση 
το άμεσο κόστος λόγω της ΧΑΠ φαίνεται να καλύ-
πτει >50% των δαπανών υγείας που αντιστοιχούν 
στα νοσήματα του αναπνευστικού ενώ παράλληλα 
το έμμεσα αποδιδόμενο κόστος (π.χ. χαμένες ώρες 
εργασίας, απώλεια εισοδήματος λόγω αναπηρίας, 

πρώιμη θνητότητα) προσεγγίζει το ίδιο ποσό. Στα 
αρχικά στάδια της νόσου το μεγαλύτερο ποσοστό 
της οικονομικής επιβάρυνσης αφορά τη φαρμακο-
θεραπεία ενώ σε βαρύτερα ασθενείς τις εισαγωγές 
στο νοσοκομείο. Υπολογίζεται ότι θα αποτελεί την 
3η αιτία θανάτου παγκοσμίως το 2020. Η αύξηση 
της συχνότητας του καπνίσματος μεταξύ των γυ-
ναικών στις αναπτυσσόμενες χώρες, η μείωση της 
θνητότητας άλλων βασικών νοσημάτων (π.χ. στε-
φανιαία νόσος), η έλλειψη αποτελεσματικών φαρ-
μάκων που τροποποιούν τη φυσική πορεία της κα-
θώς και η γήρανση του πληθυσμού εξηγούν την 
αυξητική τάση που παρουσιάζει τις τελευταίες δε-
καετίες.

Θα πρέπει να τίθεται η κλινική υποψία της ΧΑΠ 
σε κάθε ασθενή που παρουσιάζεται με δύσπνοια 
κατά την άσκηση, χρόνιο παραγωγικό βήχα και 
ιστορικό έκθεσης σε παράγοντες κινδύνου. Τα κλινι-
κά σημεία είναι συνήθως παρόντα σε προχωρημένο 
στάδιο ενώ η απουσία τους δεν αποκλείει τη νόσο. 
Παρατηρείταιβαρελοειδής διαμόρφωση του θώρα-
κα λόγω της υπερδιάτασης, ταχύπνοια, αναπνοή με 
μισόκλειστα χείλη (προκειμένου να παρατείνουν το 
χρόνο εκπνοής), ρηχές αναπνοές, εκπνευστικός συ-
ριγμός ή απουσία αναπνευστικού ψιθυρίσματος (σε 
εμφύσημα). Σε τελικό στάδιο της νόσου ή κατά τη 
διάρκεια παρόξυνσης είναι δυνατόν να παρατηρη-
θεί κυάνωση, χρήση επικουρικών αναπνευστικών 
μυών ή περιφερικά οιδήματα.

Η διάγνωση επιβεβαιώνεται με τη σπιρομέτρη-
ση η οποία είναι μία απλή, μη επεμβατική και φθηνή 
εξέταση. Βασίζεται στη μέτρηση της εκπνευστικής 
ροής και όγκου κατά τη διάρκεια μιας μέγιστης εκ-
πνευστικής προσπάθειας. Ο λόγος βίαια εκπνεόμε-
νου όγκου στο 1ο δευτερόλεπτο (FEV1) / βίαιη ζω-
τική χωρητικότητα (FVC) μετά χορήγηση βρογχο-
διαστολής (π.χ. 400 μg σαλβουταμόλης) <0,7 επι-
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βεβαιώνει την παρουσία απόφραξης στη ροή του 
αέρα η οποία δεν είναι πλήρως αναστρέψιμη.

Η βαρύτητα της νόσου βασίζεται στο σπιρομε-
τρικό στάδιο, τη συχνότητα και βαρύτητα των πα-
ροξύνσεων, το βαθμό δύσπνοιας, την παρουσία συ-
νοδών νοσημάτων (π.χ. καρδιαγγειακή νόσος, μετα-
βολικά νοσήματα, αρτηριακή υπέρταση), αναπνευ-
στικής ανεπάρκειας, πνευμονικής υπέρτασης κα-
θώς και της ικανότητας για άσκηση όπως εκτιμάται 
με βάση αντικειμενικές μεθόδους (εξάλεπτη δοκι-
μασία βάδισης, καρδιοπνευμονική δοκιμασία άσκη-
σης).

Η μόνη ιατρική παρέμβαση που είναι δυνατόν να 
τροποποιήσει τη φυσική πορεία της νόσου αποτελεί 
η διακοπή του καπνίσματος. Η εκτίμηση της καπνι-
σματικής συνήθειας θα πρέπει να γίνεται σε κάθε 
ιατρική επίσκεψη ανεξαρτήτως ειδικότητας και να 
παρέχονται στον ασθενή επαρκείς πληροφορίες για 
τη δυνατότητα διακοπής μέσω οργανωμένων ια-
τρείων για αυτό το σκοπό. 

Οι φαρμακευτικές παρεμβάσεις θεωρείται ότι 
βελτιώνουν την ποιότητα ζωής, αυξάνουν της ικα-
νότητα για άσκηση και ελαττώνουν τις παροξύνσεις 
χωρίς όμως να μειώνουν τη θνητότητα ή το ρυθ-

μό έκπτωσης της αναπνευστικής λειτουργίας μα-
κροχρόνια. Τα εισπνεόμενα βρογχοδιασταλτικά μα-
κράς δράσης (αντιχολινεργικά, β2-αγωνιστές) θεω-
ρούνται τα φάρμακα πρώτης εκλογής ενώ τα ει-
σπνεόμενα κορτικοστεροειδή και η ροφλουμιλάστη 
έχουν κυρίως ένδειξη για ασθενείς με συχνές πα-
ροξύνσεις. 

Η μακροχρόνια οξυγονοθεραπεία, οι παρεμ-
βάσεις μείωσης πνευμονικού όγκου (χειρουργι-
κά ή βρογχοσκοπικά) και η μεταμόσχευση πνεύμο-
να αποτελούν λύσεις για ασθενείς τελικού σταδί-
ου. Τέλος οργανωμένα προγράμματα πνευμονικής 
αποκατάστασης τα οποία περιλαμβάνουν συνεδρί-
ες ελεγχόμενης άσκησης, διατροφικές παρεμβά-
σεις, ψυχολογική υποστήριξη και εκπαίδευση σχετι-
κά με τη νόσο έχει αποδειχτεί ότι βελτιώνουν σημα-
ντικά την ποιότητα ζωής αυτών των ασθενών και 
ελαττώνουν τη βαρύτητα των παροξυσμών.

Εθνικές στρατηγικές κατά του καπνίσματος, αυ-
ξημένη κλινική υποψία των γιατρών της πρωτο-
βάθμιας περίθαλψης και καμπάνιες στα μέσα μαζι-
κής ενημέρωσης αποτελούν τις βάσεις για πρόλη-
ψη, έγκυρη διάγνωση και έγκαιρη αντιμετώπιση της 
Χρόνιας Αποφρακτικής Πνευμονοπάθειας.
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Η αυξημένη κατανάλωση ζάχαρης σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων

Η αυξημένη κατανάλωση ζάχαρης σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας και σακ-
χαρώδη διαβήτη. Ωστόσο, δεν είναι γνωστό αν η συνήθης κατανάλωση ζάχαρης αυξάνει τον καρδιαγ-

γειακό κίνδυνο.
Στην παρούσα ανάλυση της National Health and Nutrition Examination Survey στις ΗΠΑ που συμπερι-
έλαβε 31.147 υγιείς ενήλικες, το μέσο ποσοστό της ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης που προέρχεται 
από την κατανάλωση ζάχαρης ήταν 14,9%. Το 71,4% του πληθυσμού προσλαμβάνει > 10% των συνο-
λικών ημερήσιων θερμίδων από την κατανάλωση ζάχαρης και το 10% του πληθυσμού προσλαμβάνει > 

25% των συνολικών ημερήσιων θερμίδων από την κατανάλωση ζάχαρης. Σε σύγκριση με τους ενήλι-
κες που προσλαμβάνουν < 10% των συνολικών ημερήσιων θερμίδων από την κατανάλωση ζάχαρης, οι 
ενήλικες που προσλαμβάνουν 10-25% των συνολικών ημερήσιων θερμίδων από την κατανάλωση ζά-

χαρης έχουν 30% μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων ενώ εκείνοι που προ-
σλαμβάνουν > 25% των συνολικών ημερήσιων θερμίδων από την κατανάλωση ζάχαρης έχουν 275% 

μεγαλύτερο κίνδυνο.

Σχόλιο
Η συντριπτική πλειοψηφία των ενηλίκων Αμερικανών καταναλώνει αυξημένες ποσότητες ζάχαρης. Ακό-

μα και μικρή αύξηση της κατανάλωσης ζάχαρης σχετίζεται με σημαντική αύξηση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου, ανεξάρτητα από το δείκτη μάζας σώματος, τη φυσική δραστηριότητα και τις λοιπές διατροφι-

κές συνήθειες.

  Επιμέλεια: Κωνσταντίνος Τζιόμαλος
  Επ. Καθηγητής Παθολογίας Α.Π.Θ.
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Σε αντίθεση με την υπολιπιδαιμική αγωγή, όπου οι στόχοι της LDL χοληστερόλης εξαρτώνται από τον συνολικό 
καρδιαγγειακό κίνδυνο, η αντιυπερτασική αγωγή καθορίζεται κυρίως από τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης. Δεν 

έχει μελετηθεί αν τα οφέλη της αντιυπερτασικής αγωγής εξαρτώνται από τον συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο, 
ανεξάρτητα από τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης.

Η παρούσα μετα-ανάλυση συμπεριέλαβε 11 τυχαιοποιημένες μελέτες  που συνέκριναν την επίδραση της αντιυ-
περτασικής αγωγής και εικονικού φαρμάκου ή λιγότερο και περισσότερο επιθετικής αντιυπερτασικής αγωγής στα 
καρδιαγγειακά συμβάματα (έμφραγμα μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή ανεπάρκεια, θάνα-
τος από καρδιαγγειακά αίτια) σε 67.475 υπερτασικούς ασθενείς. Η σχετική ελάττωση των καρδιαγγειακών συμ-

βαμάτων με την χορήγηση αντιυπερτασικής αγωγής ήταν περίπου 15% και ήταν παρόμοια στους ασθενείς χαμη-
λού, μέτριου, υψηλού και πολύ υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου. Ωστόσο, η χορήγηση αντιυπερτασικής αγωγής 

ελάττωσε περισσότερο τον απόλυτο καρδιαγγειακό κίνδυνο στους ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου, 
καθώς η χορήγησή της σε 1000 ασθενείς για 5 έτη πρόλαβε 38 καρδιαγγειακά συμβάματα στους ασθενείς πολύ 

υψηλού κινδύνου, 24 συμβάματα στους ασθενείς υψηλού κινδύνου, 20 συμβάματα στους ασθενείς υψηλού κινδύ-
νου και 14 συμβάματα στους ασθενείς χαμηλού κινδύνου.

Σχόλιο
Η αντιυπερτασική αγωγή προλαμβάνει περισσότερα καρδιαγγειακά συμβάματα στους ασθενείς υψηλότερου καρ-
διαγγειακού κινδύνου. Συνεπώς, ο συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος πρέπει να συνεκτιμάται με τα επίπεδα της 

αρτηριακής πίεσης στη διαδικασία λήψης αποφάσεων για την έναρξη της αντιυπερτασικής αγωγής.

 L�ncet 2014 Oct�be� 22 

The ENOS T�i�l Investig�t��s. Effic�cy �� nit�ic �xi�e, with �� with��t c�ntin�ing �ntihype�tensive t�e�tment, 
��� m�n�gement �� high bl��� p�ess��e in �c�te st��ke (ENOS): � p��ti�l-��ct��i�l ��n��mise� c�nt��lle� t�i�l. 

Η συνέχιση της αντιυπερτασικής αγωγής στους ασθενείς με οξύ ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο δε βελ-
τιώνει την έκβαση σε σύγκριση με τη διακοπή της

L�ncet 2014;384:591-8.

Bl��� P�ess��e L�we�ing T�e�tment T�i�lists' C�ll�b���ti�n, S�n�st�öm J, A�im� H, W���w��� M, et �l. Bl��� 
p�ess��e-l�we�ing t�e�tment b�se� �n c���i�v�sc�l�� �isk: � met�-�n�lysis �� in�ivi���l p�tient ��t�. 

Η αντιυπερτασική αγωγή προλαμβάνει περισσότερα καρδιαγγειακά συμβάματα  
σε άτομα υψηλότερου καρδιαγγειακού κινδύνου

Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί τον σημαντικότερο τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση  
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ) και η ελάττωση της αρτηριακής πίεσης μειώνει σημαντικά  

τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ. Ωστόσο, η βέλτιστη αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης  
στην οξεία φάση του ισχαιμικού ΑΕΕ δεν είναι σαφής.

Στην παρούσα μελέτη, 2.097 ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ή αιμορραγικό ΑΕΕ τυχαιοποιήθηκαν να συνεχίσουν να 
λαμβάνουν την αντιυπερτασική αγωγή που λάμβαναν πριν το ΑΕΕ ή να τη διακόψουν. Κατά την εισαγωγή των 

ασθενών στο νοσοκομείο, η μέση αρτηριακή πίεση ήταν 167±19/90±13 mmHg. Μετά από 7 ημέρες, η αρτηριακή 
πίεση ήταν κατά 9,5/5,0 mmHg χαμηλότερη στους ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν να συνεχίσουν την αντιυπερτα-

σική τους αγωγή. Ωστόσο, μετά από 90 ημέρες παρακολούθησης,  
η λειτουργική έκβαση των δύο ομάδων ήταν παρόμοια.

Σχόλιο
Αν και η αυξημένη αρτηριακή πίεση κατά την οξεία φάση του ΑΕΕ φαίνεται να σχετίζεται με δυσμενέστερη έκβα-
ση, η παρούσα μελέτη επιβεβαιώνει τα ευρήματα άλλων πρόσφατων μελετών ότι η ελάττωση της αρτηριακής πί-

εσης στην οξεία φάση του ΑΕΕ δε βελτιώνει την πρόγνωση των ασθενών.
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6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης, 04-06/12/2014, Ξενοδοχείο DIVANI 
CARAVEL , Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης (Ε.Ε.Α)

34ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστρεντερολογίας, 04-06/12/2014, Ξενοδοχείο Divani Caravel, Αθήνα,  Ελλη-
νική Γαστρεντερολογική Εταιρεία

24ο Συνέδριο Ρευματολογίας, 11-14/12/2014, Ξενοδοχείο Hilton, Αθήνα, Ελληνική Ρευματολογική Εταιρεία

Διημερίδα Ινσουλίνης, 23-25/01/2015, Ξενοδοχείο Makedonia Palace, Θεσσαλονίκη, Διαβητολογική 
Εταιρεία Βορείου Ελλάδος

10η Εκπαιδευτική Διημερίδα "Εξελίξεις στην Γαστρεντερολογία και Ηπατολογία", 6-7/02/2015, Ξενοδο-
χείο Royal Olympic, Αθήνα, Ελληνικό Ίδρυμα Γαστρεντερολογίας και Διατροφής

9η Επιστημονική Διημερίδα Παχυσαρκίας, 13-14/02/2015, Ξενοδοχείο Royal Olympic, Αθήνα, Ελληνική Ια-
τρική Εταιρεία Παχυσαρκίας

15ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αρτηριακής Υπέρτασης, 5-7/03/2015, Ξενοδοχείο Macedonia Palace Hotel, 
Θεσσαλονίκη, Ελληνική Εταιρεία Υπέρτασης

EAS 2015-The 83rd Congress of the European Atherosclerosis Society, 22-25/03/2015, The Scottish 
Exhibition and Conference Centre (SECC), Glasgow, Scotland, European Atherosclerosis Society

ACC15-American College of Cardiology Annual Meeting, 14-16/03/2015, San Diego, CA, United States, 
American College of Cardiology

Προσεχή Συνέδρια, Επιστημονικές Εκδηλώσεις 
στην Ελλάδα και το Εξωτερικό, στην Παθολογία 

και τις συναφείς Ειδικότητες

Επιμέλεια : Μάρθα Αποστολοπούλου
Επιμελήτρια Β’ Ε.Σ.Υ.
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1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Εσωτερική Παθολογία με Διεθνή Συμμετο-
χή, 26 – 28 Φεβρουαρίου 2015, Macedonia Palace, Θεσ/νίκη, Εταιρεία Παθολογίας Βορείου Ελλάδος 
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Ειδήσεις Υγειονομικού Ενδιαφέροντος Ελληνικού &
 Διεθνούς Ημερησίου & Περιοδικού Τύπου - Διαδίκτυο

Medical News from the Daily & 
Monthly Journals and the Web

2014: 104 : 220-221

Καρδιαγγειακά Νοσήματα
Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (ΑΕΕ) εκδηλώνουν κάθε χρόνο περίπου 795.000 Αμερικανοί και αποτελούν 
την τέταρτη αιτία θανάτου και την κυριότερη αιτία αναπηρίας των ενηλίκων στις ΗΠΑ. Παγκοσμίως, τα ΑΕΕ 
αποτελούν τη δεύτερη συχνότερη αιτία θανάτου και ευθύνονται για το 9,5% των θανάτων ετησίως, κυρίως 
στις αναπτυσσόμενες χώρες. Την τελευταία δεκαετία, η συνολική θνησιμότητα από ΑΕΕ έχει μειωθεί, κυρίως 
στις δυτικές χώρες, ενώ αρκετές μελέτες έχουν καταγράψει μια μείωση στην επίπτωση. Οι θετικές αυτές 
εξελίξεις είναι πιθανό να οφείλονται στον καλύτερο έλεγχο του καρδιαγγειακού κινδύνου και στην βελτίωση 
της θεραπευτικής παρέμβασης κατά την οξεία φάση σε εξειδικευμένες μονάδες αντιμετώπισης ΑΕΕ.  Ωστόσο, 
στις ΗΠΑ  εξακολουθούν να παρατηρούνται διαφορές στα ποσοστά αυτά, που σχετίζονται με το φύλο, φυλή και 
εθνικότητα.

«j�m�.j�m�netw��k.c�m 16/7/2014» 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ

Επιμέλεια : Σπύρος Φωτιάδης Παθολόγος - Διαβητολόγος
 Επιστημονικός Συνεργάτης Α’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική Α.Π.Θ.
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Σύμφωνα με μία μελέτη που δημοσιεύτηκε στο «Hypertension», ερευνητές ανέλυσαν δεδομένα από εννέα 
τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες, συνολικά με 540 συμμετέχοντες και βρήκαν ότι οι ασθενείς που λάμβαναν 
προβιοτικά παρουσίασαν πτώση της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) κατά 3.56mmHg και μείωση της 
διαστολικής ΑΠ κατά 2.38mmHg σε σχέση με τους υπόλοιπους. Μεγαλύτερες μειώσεις στην ΑΠ παρατηρήθηκαν 
σε μελέτες στις οποίες η αρχική ΑΠ ήταν τουλάχιστον 130/85mmHg, όταν η θεραπεία διήρκεσε τουλάχιστον 8 
εβδομάδες, και όταν η ημερήσια δόση προβιοτικών ήταν μεγαλύτερη.
Οι συγγραφείς σημειώνουν ότι αν και η επίδραση της θεραπείας ήταν μέτρια, ακόμη και μια μικρή μείωση της 
ΑΠ μπορεί να έχει σημαντικά οφέλη για τη δημόσια υγεία και για τις καρδιαγγειακές επιπλοκές. Καταλήγοντας, 
προτείνουν ότι τα προβιοτικά μπορεί να χρησιμοποιηθούν ως  συμπλήρωμα σε μελλοντικές παρεμβάσεις 
πρόληψης της υπέρτασης και βελτίωσης της ρύθμισης της ΑΠ.

Σύμφωνα με μελέτη (UK Prospective Diabetes Study) που δημοσιεύτηκε στο «BMJ», η χορήγηση φαρμάκων για 
τη μείωση των επιπέδων του σακχάρου στο αίμα σε ηλικιωμένους ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 μπορεί να είναι 
περισσότερο επιβλαβής, παρά ωφέλιμη.
Για πολλούς διαβητικούς, ιδιαίτερα εκείνους με HbA1c κάτω από 69 mmol/mol (8,5%), τα οφέλη από τη λήψη 
αντιδιαβητικών φαρμάκων ήταν τόσο μικρά που αντισταθμίστηκαν από τις μικρές ζημίες και τους κινδύνους που 
σχετίζονται με τη θεραπεία. Τα οφέλη της θεραπείας μειώνονται με την ηλικία, και πάνω από την ηλικία των 75 
ετών, οι ανεπιθύμητες ενέργειες των περισσότερων θεραπειών ήταν πιθανό να αντισταθμίζουν τυχόν οφέλη.

Η κατανάλωση προβιοτικών μπορεί ελαφρώς  
να βελτιώσει την αρτηριακή πίεση

«hype�.�h�j���n�ls.��g 21/7/2014» 

Η θεραπεία του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 σε  
ηλικιωμένα άτομα μπορεί να είναι επιβλαβής παρά ωφέλιμη

«bmj.c�m 1/7/2014»

Η μέθοδος υπολογισμού του καρδιαγγειακού  
κινδύνου των ACC/AHA αμφισβητείται ξανά

Μια νέα μελέτη που δημοσιεύτηκε στο περιοδικό «JAMA Internal Medicine» διαπιστώνει σοβαρές αδυναμίες στην 
μέθοδο υπολογισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου σύμφωνα με τις οδηγίες των ACC/AHA του 2013.
Αναλύοντας δεδομένα από 27.542 γυναίκες της «Women’s Health Study», οι ερευνητές διαπίστωσαν 
ότι το προβλεπόμενο ποσοστό της καρδιαγγειακής νόσου, χρησιμοποιώντας την παραπάνω μέθοδο ήταν 
σημαντικά υψηλότερο από το πραγματικά παρατηρούμενο ποσοστό της μελέτης. Αρκετές «εναλλακτικές 
εξηγήσεις» εξετάσθηκαν και απορρίφθηκαν για την παρατηρούμενη αυτή απόκλιση, συμπεριλαμβανομένης της 
υποδιάγνωσης των περιστατικών, της αυξημένης χρήσης στατινών και των επεμβάσεων επαναγγείωσης.
Οι συγγραφείς σημειώνουν ότι υπήρξαν τουλάχιστον επτά μελέτες μέχρι τώρα με παρόμοια συμπεράσματα για 
τη μέθοδο υπολογισμού του καρδιαγγειακού κινδύνου και συστήνεται η αναθεώρηση των οδηγιών αυτών, καθώς 
μπορεί να οδηγήσει σε εκατομμύρια επιπλέον ασθενείς να λάβουν στατίνες στις ΗΠΑ χωρίς πραγματικό λόγο.

«jw�tch.��g 6/10/2014» 

ΣΑΚΧΑΡΏΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ
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HJM Οδηγίες προς Συγγραφείς

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 θεσμικής 
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 διαδικα-
σίες που ορίζουν οι θεσμικοί και εθνικοί οδηγοί για τη φροντίδα και τον χειρισμό των πειραματόζωων. Πρωτότυπα άρ-
θρα, 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 απο-
σπάσματα) 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 περι-
οδικού Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση και δεν μπορούν να αναπαραχθούν αυτούσιες ή μέρος αυτών, χωρίς την έγγρα-
φη 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.  
  Πρωτότυπα άρθρα Έρευνας (περιορίζεται σε 2000 λέξεις). Περιγραφές ειδικών κλινικών και βασικών ερευνητικών 
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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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Τεύχος 104: Oκτώβριος-Δεκέμβριος 2014

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.
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Manuscript Guidelines

Types of article
  Editorials (limited to 2000 words). The opinions of recognised leaders in internal medicine are invited as 
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 
of the International Committee of Medical Journal Editors, as updated in November 2003. The manuscript should 
be double-spaced throughout with wide margins all around. Electronic manuscript formats should be in Microsoft 
Word format. Pages should be numbered consecutively, beginning with the title page. Abbreviations must be used 
consistently throughout the manuscript after they are initially defined only in the main text. All manuscripts sub-
mitted should be accompanied by the authors’ disclosure of any financial or personal relationship or other conflict 
of interest that might influence their participation in the work described. Units of measurement: All measure-
ments must be expressed in international units (SI). 

Formatting of submissions
  Title page (both in Greek and English). The title page should include the following information: the type of 
submission; the title of the manuscript; the names of the authors (first name and family name, authors’ affilia-
tions; a list of up to five key words, to be used for indexing purposes (MeSH terms should be preferred, as they will 
facilitate indexing in PubMed/Medline);  author responsible for correspondence. 
Abstract (both in Greek and English). For Original Research articles an abstract no more than 250 words in 
length must be included as the second page of the manuscript including introduction, methods, results and con-
clusions. For Case Reports the abstract should be a single paragraph (100 words) summarising the main points 
of interest of the case presented. 
Text Original Research articles should organise the text into the following main sections: Introduction, Methods, 
Results and Discussion. 
  Case reports should include a brief introduction, followed by Case presentation and Discussion. Reviews, Editori-
als, and other types of article should be divided into sections according to their subject matter. 
Acknowledgements. Persons who have contributed to the article may be acknowledged at the end of the Text 
section. 
  Reference citations in the text should be formatted numerical when first appeared in the text for example [1] 
References (not exceed 30 per original paper, review, not exceed 10 for case reports, letters)References should 
be typed double-spaced in numerical sequence, starting on a new page after the end of the text. The numbering 
of references should reflect the order in which they are cited in the text. All authors should appear in the refer-
ences. 
 TablesTables should be arranged one per page and numbered. Figure Legends. Figures should be numbered. 
Legends should be concise, but should be sufficient to enable the reader’s comprehension of a figure without ref-
erence to the main text. Explanations of any annotations on a figure should be appended to the respective legend.

‘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 
e-mail. The corresponding author will receive a letter from the Editorial Board of the ‘’HJM’’ upon receipt of the article, as 
well as upon possible acceptance or rejection.
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Σημαντικά νέα από το 8ο Συνέδριο της Ευρωπαϊκής Ομοσπονδίας Συλλόγων Διαιτολόγων
Είναι κοινά αποδεκτό ότι η διατροφή αποτελεί ένα βασικό πυλώνα  του τρόπου ζωής που  συνδέεται με την πρό-

ληψη και την καλύτερη διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Είναι, επίσης, γεγονός ότι τα εθνικά συστήμα-
τα υγείας ανά τον κόσμο επιβαρύνονται κάθε χρόνο με υπέρογκα ποσά λόγω του Διαβήτη. Ο μόνος βιώσιμος τρό-
πος να μειωθεί το κόστος αυτό και, κυρίως, να βελτιωθεί η ποιότητα ζωής και η παραγωγικότητα του πάσχοντα 
από Διαβήτη, και κατ’ επέκταση και αυτή του κοινωνικού συνόλου, είναι η πρόληψη ή η καθυστέρηση έναρξης ή τε-
λικά, η καλύτερη διαχείριση της νόσου. Σε αυτό ακριβώς επικεντρώθηκαν στις ομιλίες τους κορυφαίοι Έλληνες και 
ξένοι επιστήμονες, στα πλαίσια του 8ου Συνεδρίου της Ευρωπαϊκής Ομοσπονδίας Συλλόγων Διαιτολόγων  (EFAD) 
που πραγματοποιήθηκε στις αρχές Οκτώβρη στην Αθήνα.

Η σύγχρονη έρευνα εστιάζει στη μεταγευματική γλυκαιμία 
Η μεταγευματική γλυκαιμία βρίσκεται στο επίκεντρο του ερευνητικού ενδιαφέροντος σύμφωνα με τη Δρ. Wendy 

Russel από το Ινστιτούτο Διατροφής και Υγείας του Πανεπιστημίου του Aberdeen, η οποία συνόψισε τα πιο πρό-
σφατα ερευνητικά συμπεράσματα:
•  Τα δεδομένα δείχνουν ότι υπάρχει σημαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ των διαιτών χαμηλού γλυκαιμικού 

φορτίου και του κινδύνου εμφάνισης Διαβήτη τύπου 2. Μελέτες δείχνουν επίσης, ότι οι διαλυτές φυτικές ίνες 
βελτιώνουν την οξεία απόκριση γλυκόζης/ινσουλίνης.

•  Προκλινικές μελέτες δείχνουν, ότι η εντερική μικροβιακή χλωρίδα μπορεί να παίζει ρόλο στη ρύθμιση της γλυκαι-
μίας.

•  Δίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνη δεν φαίνεται να έχουν θετική επίδραση στον έλεγχο του βάρους, στη σύσταση του 
σώματος και σε συγκεκριμένα λιπίδια αίματος, και αυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη. 

•  Τρόφιμα πλούσια σε φυτοχημικά φαίνεται να έχουν ευεργετική επίδραση, αν και ο μηχανισμός δράσης τους πα-
ραμένει ακόμα άγνωστος.

•  Τα ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά έχει φανεί, ότι δεν επηρεάζουν τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλί-
νης στο αίμα.
 

Η εξατομίκευση είναι το κλειδί για βέλτιστο γλυκαιμικό έλεγχο
Η εξατομικευμένη διαιτητική προσέγγιστη του ασθενούς με διαβήτη αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο για τη δια-

Η διατροφή ως μέσο πρόληψης 
και διαχείρισης  του Διαβήτη

Diet & 
Nutrition

Καπίρη Νίκη, MSc
Διαιτολόγος - Διατροφολόγος

www.nutrimed.gr
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χείριση της μεταγευματικής γλυκόζης και στο πλαίσιο αυτής πρέπει να λαμβάνονται υπόψη, μεταξύ άλλων, οι μετα-
βολικοί στόχοι αλλά και οι προσωπικές προτιμήσεις και ο τρόπος ζωής του εκάστοτε ασθενή, σύμφωνα με τη Δρ. 
Αιμιλία Παπακωνσταντίνου, Λέκτορα Διατροφής και Μεταβολισμού στο Γεωπονικό Πανεπιστήμιο Αθηνών. Σε αυτό 
το πλαίσιο φαίνεται ότι ο αριθμός και η συχνότητα των γευμάτων μπορούν να προσαρμοστούν, εκτός από τους με-
ταβολικούς στόχους, και στον τρόπο ζωής και τις προτιμήσεις του ασθενή,  ενώ η ώρα κατανάλωσής τους και ο 
ακριβής καταμερισμός των υδατανθράκων έχουν καίρια σημασία.  Στην ολοκλήρωση της ομιλίας της για το θέμα, 
η Δρ. Παπακωνσταντίνου κατέληξε στο ότι «είναι αναγκαίο να πραγματοποιηθούν περισσότερες σχετικές μελέτες 
πριν καταλήξουμε σε οριστικά συμπεράσματα αλλά μέχρι τότε δεν χρειάζεται να εξαναγκάζουμε τους ασθενείς να 
ακολουθούν συγκεκριμένα διατροφικά πρότυπα, αντιθέτως πρέπει εμείς να προσαρμοζόμαστε, στο βαθμό που είναι 
εφικτό, στην αγωγή, τους στόχους υγείας και τις προτιμήσεις και τον τρόπο ζωής των ασθενών μας».

 
Η συμμόρφωση στη δίαιτα είναι ίσως η πιο σημαντική στρατηγική

Σύμφωνα με τον Δρ. Duane Mellor, Επίκουρο Καθηγητή Διαιτολογίας στο Πανεπιστήμιο του Nottingham, οι πρό-
σφατες βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις συμφωνούν ότι τα περισσότερα άτομα που παρουσιάζουν αντίσταση στην ιν-
σουλίνη είναι επιρρεπή στην εμφάνιση παχυσαρκίας. Ωστόσο, οι μελέτες διαφωνούν στο κατά πόσο η απώλεια βά-
ρους μπορεί να βοηθήσει σε όλες τις περιπτώσεις. Σε γενικές γραμμές πάντως, φαίνεται ότι η απώλεια βάρους μπο-
ρεί να έχει μόνο βοηθητικό ρόλο. Σε ότι αφορά το κλασικό ερώτημα «ποιο πρέπει να είναι το ακριβές προφίλ της δί-
αιτας του διαβητικού», ο Δρ Mellor κατέληξε στο ότι «η καλύτερη προτεινόμενη προσέγγιση ενός διαιτολόγου προς 
το διαβητικό ασθενή είναι αυτή με την οποία ο ίδιος ο ασθενής παρουσιάζει τη μεγαλύτερη συμμόρφωση. Η συμ-
μόρφωση στη δίαιτα είναι ίσως πιο σημαντική από το διατροφικό της προφίλ» και ολοκλήρωσε λέγοντας ότι «είναι 
καλύτερο να μιλάμε και να δίνουμε συμβουλές σε επίπεδο τροφίμων και όχι σε επίπεδο θρεπτικών συστατικών».

Τα ολιγοθερμιδικά γλυκαντικά ως μέρος της καθημερινότητας  του διαβητικού ασθενή
Τα άτομα με διαβήτη ή με υψηλο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη (π.χ. παχύσαρκα) που επιλέγουν ολιγοθερμιδικά 

γλυκαντικά μπορούν ευκολότερα να διατηρήσουν την ποικιλία στο καθημερινό τους διαιτολόγιο και να κάνουν μι-
κρές αλλά σημαντικές αλλαγές στην διατροφική τους συμπεριφορά, χωρίς να στερούνται τη γλυκιά γεύση, γεγονός 
που μπορεί να διευκολύνει τη συμμόρφωσή τους στο προτεινόμενο διαιτολόγιο. 

Στη σχετική της ομολία η Δρ. Αιμιλία Παπακωνσταντίνου ανέφερε επίσης ότι «η χρήση ολιγοθερμιδικών γλυκα-
ντικών δίνει τη δυνατότητα για απόλαυση της γλυκιάς γεύσης με λίγες ή και καθόλου θερμίδες, χωρίς να επηρεά-
ζει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα». 

Σύμφωνα με την ειδικό, εκτεταμένες επιστημονικές μελέτες υποστηρίζουν την ασφάλεια των ολιγοθερμιδικών 
γλυκαντικών.Επιπλέον, τα δεδομένα επιβεβαιώνουν τη συμβολή τους στην απώλεια και τη διατήρηση του σωματι-
κού βάρους και στο γλυκαιμικό έλεγχο, όταν ενσωματώνονται σε έναν ισορροπημένο τρόπο ζωής και διατροφής. 

Συνοψίζοντας,σύμφωνα με  όσα ειπώθηκαν στα πλαίσια του συγκεκριμένου συνεδρίου, γίνεται εμφανές ότι η 
ομαλή μεταγευματική γλυκαιμία αποτελεί ένα καίριο στόχο στη διαιτητική αντιμετώπιση του διαβήτη, στη διαχείρι-
ση του οποίου πρέπει να λαμβάνονται υπόψη οι προτιμήσεις και ο τρόπος ζωής του διαβητικού ασθενή. 
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