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Πεδίο εφαρμογής και κάλυψης του περιοδικού HJM
  Η ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HJM’’ είναι το επίσημο περιοδικό της Εταιρείας Παθολογίας Βορείου Ελλάδος 
και στοχεύει στη δημοσίευση άρθρων  υψηλής ποιότητας σχετικά με όλες τις πτυχές της εσωτερικής παθολογίας. Πρω-
ταρχικός στόχος είναι να δημοσιεύει σε κάθε τεύχος μια σειρά από πρωτότυπα άρθρα σχετικά με κλινικές και βασικές 
ερευνητικές εκθέσεις ή παρουσίαση περιστατικών. Πολλές από αυτές θα συνοδεύονται από συντακτικές παρατηρήσεις. 
Άρθρα επικαιρότητας συχνά θα δημοσιεύονται μετά από πρόσκληση συγγραφέων που είναι διακεκριμένοι στο αντί-
στοιχο πεδίο. Η Συντακτική Επιτροπή αποδίδει μεγάλη σημασία σε θέματα που σχετίζονται με την συνεχιζόμενη ιατρι-
κή εκπαίδευση, την εφαρμογή των κατευθυντήριων γραμμών και την αποτελεσματικότητα στην εσωτερική παθολογία.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Preparation of manuscripts
  ‘‘HJM - HELLENIC JOURNAL OF MEDICINE’’ accepts manuscripts prepared in accordance with the requirements 
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 
submitted 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 mea-
surements 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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Αγαπητοί Συνάδελφοι,

Η ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ – ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΙΣΜΟΙ ΚΑΙ ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ ΠΡΟΣ ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η Παθολογία είναι η ειδικότητα που εφαρμόζει την ολιστική ιατρική προσέγγιση και την προσαρμοσμένη 
στον ασθενή άσκηση της Ιατρικής. Αποτελεί τη βασική ειδικότητα εκπαίδευσης των φοιτητών Ιατρικής και των 
ειδικευομένων ιατρών στην Παθολογία καθώς και σε πολλές άλλες ειδικότητες. 

Ο Παθολόγος είναι η βάση του συστήματος της νοσοκομειακής περίθαλψης και των εφημεριών στα ελλη-
νικά νοσοκομεία. Περιθάλπει ασθενείς με πολλαπλά προβλήματα υγείας, με χρόνια νοσήματα και πολυσυστη-
ματικές εκδηλώσεις καθώς και με αδιάγνωστα ή «υπό διερεύνηση» νοσήματα. Είναι ο πλέον κατάλληλος ια-
τρός για το συντονισμό της ιατρικής φροντίδας ασθενών που χρειάζονται ταυτόχρονη αντιμετώπιση από πολ-
λαπλές ειδικότητες, όπως είναι οι ηλικιωμένοι και πάσχοντες από αθηροσκλήρωση με γενικευμένη αγγειοπά-
θεια ή σακχαρώδη διαβήτη, ισχαιμική καρδιοπάθεια, νεφρική ανεπάρκεια, ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια και άλλα 
χρόνια προβλήματα υγείας. Οι ασθενείς αυτοί αποτελούν το μεγαλύτερο μέρος των ασθενών που προσέρχο-
νται στο ΤΕΠ ή εισάγονται στο Νοσοκομείο και θα αυξάνουν συνεχώς κατά τις επόμενες δεκαετίες λόγω του 
γνωστού προβλήματος της γήρανσης του ελληνικού πληθυσμού.

Το έργο του Παθολόγου είναι δύσκολο και προϋποθέτει άριστες βασικές ιατρικές γνώσεις και βέλτιστη εκ-
παίδευση σε όλα τα γνωστικά πεδία της Παθολογίας. Σύμφωνα με την οδηγία 2005/36/EC της Ευρωπαϊκής 
Ένωσης, ο ελάχιστος χρόνος άσκησης για τη λήψη της ειδικότητας της Παθολογίας στην Ευρωπαϊκή Ένωση 
είναι 5 έτη, ενώ η Επιτροπή Παθολογίας (EBIM: European Board of Internal Medicine) της UEMS (European 
Union of Medical Specialties) προτείνει να διαρκεί η άσκηση στην Παθολογία 6 έτη. Για τη λήψη της ειδικό-
τητας της Παθολογίας στην Ελλάδα προβλέπονται σύμφωνα με το Π.Δ. 415 της 29 Δεκεμβρίου 1994 (ΦEK 
A' 236), τα ακόλουθα, τα οποία και παρατίθενται αυτούσια:

«Απαιτείται άσκηση 5 ετών στην Παθολογία.
- 1ο και 2ο έτος: Να δοθεί έμφαση στην κλινική εξέταση (ιστορικό και σημειολογία) και στην κλινική αξιολό-

γηση των συνήθων εργαστηριακών εξετάσεων. Επίσης να διδαχθούν οι συνήθεις διαγνωστικές και θεραπευ-
τικές πράξεις που συμπληρώνουν και ολοκληρώνουν την κλινική εξέταση (παρακεντήσεις, οφθαλμοσκόπηση, 
εξέταση περιφερικού αίματος, ηλεκτροκαρδιογράφημα, ακτινογραφία θώρακος κ.λπ.) Να τους δίνεται πρωτο-
βουλία στην επίλυση και τον χειρισμό συνήθων προβλημάτων.

- 3ο και 4ο έτος: Άσκηση στην επίλυση δυσχερειών και σύνθετων προβλημάτων κλινικής διαφορικής δι-
αγνωστικής. Άσκηση στη συγγραφή και παρουσίαση περιστατικών σε ακροατήριο. Επισκόπηση των συγχρό-
νων θεμάτων της ειδικότητας (Βιβλιογραφική ενημέρωση). Άσκηση σε κλινικοπαθολογοανατομικά προβλήμα-
τα (CPC). Προοδευτικά να τους ανατίθεται περισσότερο υπεύθυνο έργο στο εξωτερικό ιατρείο, το τμήμα επει-
γόντων και στην Κλινική.

Στο 3ο τρίμηνο του 4ου έτους να υπηρετούν υποχρεωτικά σε καρδιολογική μονάδα και στο τελευταίο τρί-
μηνο του ίδιου έτους σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας.

- 5ο έτος: Στο πρώτο εξάμηνο του έτους αυτού έχουν δικαίωμα επιλογής για τρίμηνη υπηρεσία σε κάποια 

Άρθρο Σύνταξης- 
Editorial

Ευσ. Μαλτέζος
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από τις υποειδικότητες και εξειδικεύσεις της κυρίας ειδικότητας (εν προκειμένω της Παθολογίας)»
Με βάση τα προαναφερθέντα θεωρώ, ότι πρέπει να επαναπροσδιοριστεί η διάρκεια και το ακολουθούμενο 

πρόγραμμα ειδίκευσης στην Ελλάδα και να εναρμονιστεί με το προτεινόμενο από UEMS (βλ. www.uems.net.: 
Training Requirements for the Specialty of Internal Medicine. European Standards of Postgraduate Medical 
Specialist Training). Η προβλεπόμενη στο δεύτερο εξάμηνο του 4ου έτους τρίμηνη εκπαίδευση σε Καρδιο-
λογική Κλινική ή Μονάδα καθώς και σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας να γίνει εξάμηνη και να μετατεθεί στο 
τέλος του 2ου έτους της ειδίκευσης, καθώς οι αποκτώμενες γνώσεις από την άσκηση στην Καρδιολογία και 
ΜΕΘ είναι απαραίτητες βασικές γνώσεις για την εφημερία του ειδικευόμενου Παθολόγου στην Κλινική και στο 
Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών. 

Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται στα ελληνικά νοσοκομεία η τάση ίδρυσης επιμέρους Κλινικών (Κλινικών 
υποειδικότητων) στο πλαίσιο του Τομέα Παθολογίας, όπως Νεφρολογία, Αιματολογία, Καρδιολογία, Πνευ-
μονολογία, Γαστρεντερολογία, Ρευματολογία, κ.ά. Αυτό έχει αποστερήσει από τις Παθολογικές Κλινικές τους 
εξειδικευμένους Παθολόγους ή «ιατρούς υποειδικοτήτων», αλλά και συγκεκριμένες κατηγορίες νοσημάτων 
(π.χ. οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, λεμφώματα και άλλες αιματολογικές νεοπλασίες, σπειραματονεφρίτιδες, 
βρογχικό άσθμα, διάμεσες πνευμονοπάθειες και άλλα). Πρέπει επομένως να εξεταστεί η αναγκαιότητα να συ-
μπεριληφθεί στην ειδικότητα της Παθολογίας και μια υποχρεωτική εκπαίδευση 3 μηνών σε εξωτερικό Ιατρείο 
ή Κλινική άλλων συναφών ειδικοτήτων της Παθολογίας, όπως Πνευμονολογία, Αιματολογία, Νεφρολογία, Γα-
στρεντερολογία, Ρευματολογία κ.ά. Επίσης, απαραίτητη είναι η παρακολούθηση Ειδικών Τακτικών Ιατρείων 
της Κλινικής ή του Νοσοκομείου, όπως Σακχαρώδη Διαβήτη, Λοιμώξεων, Υπέρτασης, Λιπιδίων, Ηπατολογικό. 

Πρέπει να επαναπροσδιοριστούν με σαφήνεια το εκπαιδευτικό πρόγραμμα καθώς και οι απαραίτητες δεξι-
ότητες (διαγνωστικοί και θεραπευτικοί χειρισμοί) που απαιτούνται για τη λήψη της Ειδικότητας και να ληφθεί 
πρόνοια πιστής τήρησης αυτών (π.χ. καθιέρωση ενιαίου εκπαιδευτικού προγράμματος και βιβλιαρίου εκπαί-
δευσης ειδικευομένου).

Απαραίτητος είναι επίσης ο επανακαθορισμός των Νοσοκομείων και των Κλινικών που χορηγούν ειδικότη-
τα Παθολογίας, με σαφή καθορισμό των απαιτούμενων προϋποθέσεων (ιατρικό προσωπικό, εκπαίδευση - εκ-
παιδευτικές ικανότητες και εκπαιδευτική εμπειρία εκπαιδευτών, υποδομές, κίνηση ασθενών κλπ.). Στο πλαίσιο 
αυτό θα μπορούσε να ορισθεί επίσης ποιές Παθολογικές Κλινικές και με ποιές προϋποθέσεις μπορούν να κα-
λύπτουν την προαναφερθείσα υποχρεωτική εκπαίδευση σε Ρευματολογία, Αιματολογία,  Νεφρολογία, Γαστρε-
ντερολογία κ.ά. Χρήσιμο θα ήταν επίσης να εξεταστεί η δυνατότητα καθορισμού κατά το δυνατόν ενιαίας δο-
μής και λειτουργίας των Πανεπιστημιακών Παθολογικών Κλινικών των επτά Ιατρικών Σχολών της χώρας, οι 
οποίες αποτελούν το μεγαλύτερο και βασικότερο μέρος των Παθολογικών Κλινικών που δίδουν πλήρη ειδι-
κότητα Παθολογίας.

Θα πρέπει να θεσμοθετηθεί η υποχρεωτική αξιολόγηση των ειδικευομένων κατά τη διάρκεια της ειδικότη-
τας, π.χ. με γραπτές εξετάσεις στο τέλος του 2ου και 4ου έτους, καθώς και η γραπτή και ανώνυμη αξιολόγη-
ση των εκπαιδευτών από τους ειδικευόμενους . 

Με αφορμή την προσπάθεια ένταξης της Ε.Π.Β.Ε. στην Ευρωπαϊκή Ομοσπονδία Εσωτερικής Παθολογίας 
(European Federation of Internal Medicine –EFIM-) και το διάλογο που γίνεται στην EFIM για το πρόγραμ-
μα (Curriculum) εκπαίδευσης στην Παθολογία πρέπει να καταβάλλουμε κάθε δυνατή προσπάθεια για την ανα-
βάθμιση της Ειδικότητας της Παθολογίας στην Ελλάδα και την εναρμόνισή της με τα ισχύοντα στην ΕΕ. Στο 
πλαίσιο αυτό θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά τους αναπληρωτές Προέδρους της ΕΠΒΕ, Καθηγητή Απόστο-
λο Χατζητόλιο και Καθηγητή Γεώργιο Νταλέκο, για την πολύτιμη συνεισφορά τους στην προσπάθεια αυτή.  

Ελπίζω και εύχομαι να αποτελέσει το παρόν άρθρο αφορμή νέου προβληματισμού και κατάθεσης απόψε-
ων δια μέσου του Περιοδικού μας που θα οδηγήσουν σε μια τελική διαμόρφωση προτάσεων για την αναβάθ-
μιση της Ειδικότητας Παθολογίας στην Ελλάδα.

Με συναδελφικούς χαιρετισμούς

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

Ευστράτιος Μαλτέζος 
Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής Δημοκριτείου

Πανεπιστημίου Θράκης
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Άρθρα Ανασκόπησης 

Σακχαρώδης Διαβήτης. 
Επιπλοκές, Διάγνωση και 
Θεραπεία μιας κοινής ασθένειας.
Επιδημιολογία

Περίληψη

 Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) χαρακτηρίζεται πλέον όχι μόνο ως μία χρόνια νόσος, αλλά 
ως η πανδημία του σύγχρονου πολιτισμού, αφού σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες, το 
ποσοστό των ατόμων που πάσχουν από ΣΔ είναι μεγαλύτερο από τις σχετικές προβλεπόμε-
νες εκτιμήσεις. Επιπρόσθετα ο ΣΔ αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο ενός συνόλου νοσημά-
των, που στο σύνολό τους αποτελούν τους εκφραστές του μεταβολικού συνδρόμου. Οι χρό-
νιες επιπλοκές του ΣΔ προσβάλλουν το σύνολο των συστημάτων του ανθρώπινου οργανι-
σμού και αφορούν κυρίως το αγγειακό δίκτυο. Συγκεκριμένα, η αθηρωμάτωση των στεφα-
νιαίων αγγείων με αποτέλεσμα την εμφάνιση της στεφανιαίας νόσου, τα αγγειακά εγκεφα-
λικά επεισόδια, η διαβητική νεφροπάθεια και αμφιβληστροειδοπάθεια,  αποτελούν εκδηλώ-
σεις των χρόνιων επιπλοκών του διαβήτη και αποδεικνύουν την αναγκαιότητα της έγκαιρης 
διάγνωσης του διαβήτη σε πρώιμα στάδια εμφάνισής του, δηλαδή στο στάδιο του προδια-
βήτη. Εξάλλου, νεοεμφανιζόμενες επιπλοκές, όπως η διαβητική νευροπάθεια και η ύπαρξη 
ασθενών με διαβητικά έλκη στα κάτω άκρα, τονίζουν επίσης τη σημαντικότητα της έγκαιρης 
διάγνωσης και της χορήγησης της κατάλληλης αντιδιαβητικής αγωγής με σκοπό την βέλ-
τιστη γλυκαιμική ρύθμιση και την καλύτερη πρόγνωση του διαβήτη. Συμπερασματικά, ανα-
γκαία κρίνεται η εφαρμογή προγραμμάτων πολιτικής της υγείας, που αφορούν την πρώϊμη 
ανίχνευση, διάγνωση και θεραπεία των ασθενών με ΣΔ. 

Λ.Πολυβίου1, Η.Κανέλλος1, Χ.Σαββόπουλος1, Αγνή Σάκκου1, A.Tesfaye1,
Χ.Τσιμπίρης1, Α.Ι.Χατζητόλιος1

Ά Προπαιδευτική Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική,Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ.

Υπεύθυνος επικοινωνίας: 
Λάμπρος Πολυβίου
Κύπρος
Τηλ. 00355799886467
email: lambrospol@yahoo.com

Λάμπρος Πολυβίου
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Diabetes mellitus & Complications: 
Treatment a common disease!
Epidemiology data
L. Polyviou, I. Kanellos, Ch. Savopoulos, A. Sakkou, A. Tesfaye, Ch. Tsimbiris, A.I. Hatzitolios
1st Medical Propedeutic Dept of Internal Medicine, Aristotles University of Thessaloniki, Medical School, AHEPA 
Hospital

Summary

Diabetes mellitus (DM) is considered as a chronic disease but also as a pandemic of the 
modern civilization. Indeed, according to epidemiological studies, the percentage of people 
suffering from diabetes was greater than the relevant projected estimates. Additionally, 
DM constitutes the cornerstone of a complex of diseases, which all are the components of 
the metabolic syndrome. Chronic complications of DM affecting all organ systems of the 
body and mainly the vascular network. Specifically, the atherosclerosis of coronary arter-
ies resulting in coronary heart disease, stroke, diabetic nephropathy and retinopathy are 
manifestations of the chronic complications of diabetes and demonstrates the need for the 
early prediction of diabetes in the early stages of his appearance at the stage of prediabe-
tes. Moreover, emerging complications, such as diabetic neuropathy and the existence of 
patients with diabetic foot ulcers, also emphasize the importance of early diagnosis and ad-
ministration of appropriate antidiabetic therapy to optimal glycemic control and to improve 
the prognosis. In conclusion, it is considered necessary by the implementation of health 
policy programs related to early detection, diagnosis and treatment of patients with DM.

Εισαγωγή
Ο ΣΔ βάση στατιστικών δεδομένων της μελέτης 

WHO(World Health Organization) βρίσκεται στην 
τέταρτη θέση αιτίας θανάτου παγκοσμίως, ενώ εν-
δεικτικά για την Ευρώπη, στη Γερμανία ο επιπολα-
σμός  ξεπερνά το 9% των ενηλίκων.¹ Συγκεκριμένα 
το 2012, το 7,2% του πληθυσμού είχε διαγνωσμένο 
ΣΔ, ενώ το 2,1% ήταν αδιάγνωστο, συνολικά 9,3% 
του πληθυσμού και αφορά ηλικίες 19-79 ετών. Πα-
ρατηρήθηκε επίσης μεγάλη διακύμανση των μετα-
βολικών διαταραχών ανά περιοχή και πιο συγκεκρι-
μένα, στα ανατολικά κρατίδια το ποσοστό που έπα-
σχε ήταν 12%, ενώ στα νότια κρατίδια 5,8%.¹

Αναφορικά με τη συνταγογράφηση των αντιδια-
βητικών σκευασμάτων, προκύπτουν κάποιες διαφο-
ρές ακόμη και στην ίδια χώρα. Από την ίδια δημοσί-

ευση, προκύπτει ότι στη Γερμανία η χρήση αντιδια-
βητικών σκευασμάτων από το στόμα είναι πολύ συ-
χνότερη στο νότο με ποσοστό 57%, σε αντίθεση με 
τον βορρά, με 46%. Αντίθετα τα ποσοστά που αφο-
ρά την αντιμετώπιση του ΣΔ με ινσουλινοθεραπεία, 
στο βορρά είναι 22% ,ενώ στο νότο 16%.¹

Μια μελέτη που διεξήχθη στην Πομερανία απέ-
δειξε την ύπαρξη στατιστικώς σημαντικής συσχέτι-
σης μεταξύ παχυσαρκίας και ΣΔ.²

Σύμφωνα με τη μελέτη SHIP-0 η οποία διεξή-
χθη από το 1997 μέχρι και το 2001 στην οποία 
συμμετείχαν 4308 άτομα και τη μελέτη SHIP trend 
η οποία διεξήχθη από το 2008 μέχρι το 2012 με 
4420 συμμετέχοντες, απεδείχθη αύξηση του επιπο-
λασμού της παχυσαρκίας από 25% σε 32% και συ-
γκεκριμένα αύξηση του δείκτη μάζας σώματος από 
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26,7% σε 27,5%.² Επίσης στις παραπάνω μελέτες 
επισημαίνεται κι η ταυτόχρονη αύξηση της συχνό-
τητας του ΣΔ από 9,1% σε 13,8%.²

Οι αντίστοιχες κατευθυντήριες οδηγίες της Ελλη-
νικής Διαβητολογικής Εταιρείας (ΕΔΕ), όσον αφο-
ρά τον ΣΔ τύπου 2 παρουσιάζονται στο σχήμα 1.³

Η δραματική αυτή αύξηση της παχυσαρκίας και 
του σακχαρώδη διαβήτη συνηγορεί σε ένα ολοέ-
να αυξανόμενα διαταραγμένο μεταβολικό προφίλ 
στον γενικό πληθυσμό. Για αυτούς τους λόγους επι-
βάλλεται η χρησιμοποίηση νέων κι αποτελεσματι-
κών παρεμβάσεων από τα συστήματα υγείας.

Για το σκοπό αυτό, η Γερμανική Εταιρεία Ενδο-
κρινολογίας οργάνωσε μια καμπάνια πληροφόρη-
σης με τίτλο: ‘’Εξαρτώμενος από τις ορμόνες?’’, 
συμβάλλοντας έτσι στην αύξηση της αντίληψης για 
τις μεταβολικές ασθένειες που εμπλέκονται με το 
ΣΔ και συμβάλλοντας κατ’ επέκταση στην ανάγκη 
επεξήγησης, έγκαιρης διάγνωσης και αντιμετώπι-
σης αυτών των παθήσεων. Τα έξι κύρια σημεία που 
αναγράφονται σε ένα άρθρο του ‘’Der Internist’’ 

προάγουν την εμβάθυνση , την ενημέρωση και την 
αντιμετώπιση των επιπλοκών του ΣΔ. 

Νέες διαγνωστικές μεθόδοι και θεραπείες έχουν 
αναδειχθεί από τους M.Hummel και P.Achenbach 
με γνώμονα την αναγκαιότητα της άμεσης πρόγνω-
σης και πρόληψης. Ο κίνδυνος εμφάνισης ΣΔ τύ-
που 1 μπορεί να οριστεί με ακρίβεια έτσι ώστε να 
αντιμετωπιστεί έγκαιρα. Στην κατεύθυνση αυτή ο 
G.Freckmann αναφέρεται στην τεχνολογία της δια-
βητολογίας και ιδιαίτερα στη δημιουργία νέων μέ-
θοδων μέτρησης σακχάρου με συνεχή μέτρηση για 
την καλύτερη ρύθμιση του διαβήτη. Κύριο παρά-
δειγμα του νεωτερισμού αυτού είναι ο μηχανισμός 
‘’minimal invasive’’ με υποδοχή λεπτής βελόνης. 

Η θεραπεία του ΣΔ τύπου 2 με φαρμακευτικά 
σκευάσματα περιγράφεται από τον E.Zikel με με-
γάλη κλινική σημασία να δίνεται στην ανάγκη ελα-
χιστοποίησης του κινδύνου εμφάνισης υπογλυκαι-
μίας και μείωσης του σωματικού βάρους. Ο καθο-
ρισμός κι η διαφοροποίηση της HbA1c στον κάθε 
ασθενή κι η δημιουργία διαφόρων θεραπευτικών 
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μοντέλων βάση αυτής, αποτελεί ένα από τα μεγα-
λύτερα βήματα για τη θεραπεία του ΣΔ.

Αναφορικά με τις κυριότερες επιπλοκές του ΣΔ η 
νευροπάθεια και το διαβητικό πόδι δεν αποτελούν 
μόνο επιπλοκές αυτού , αλλά και μια πρόκληση για 
τον θεράποντα ιατρό. Ο R.Lobmann περιγράφει 
δύο κατηγορίες πρόληψης, πρωτοπαθής και δευ-
τεροπαθής, με σκοπό να ελαχιστοποιήσει το υψηλό 
ποσοστό ακρωτηριασμών. 

Άλλωστε η εντόπιση κι η σταδιοποίηση της δυ-
σλειτουργίας του αυτόνομου νευρικού συστήμα-
τος στο διαβητικό πληθυσμό είναι ένα χρήσιμο δια-
γνωστικό εργαλείο, διότι μπορεί να ανιχνεύσει τους 
ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης όψιμων 
επιπλοκών του διαβήτη.⁴

Εξάλλου σε μια Ελληνική μελέτη έχει βρεθεί θε-
τική συσχέτιση μεταξύ του ΒΜΙ και της αυτονόμου 
νευροπάθειας στους διαβητικούς ασθενείς. Από το 
άρθρο αυτό αποδεικνύεται η άρρηκτη σχέση μετα-
ξύ παχυσαρκίας, ΣΔ και αυτονόμου νευροπάθειας. ⁵

H χρόνια υπεργλυκαιμία εμπλέκεται σε ποικίλα 
βιοχημικά μονοπάτια που σχετίζονται με τη μετα-
βολική κι οξειδοαναγωγική κατάσταση του κυττά-
ρου, τα οποία προκαλούν διαταραχή της διαπερα-
τότητσς των νευρώνων, συμβάλλοντας στην ανά-
πτυξη και την εξέλιξη των επιπλοκών του ΣΔ. 

Η νευροπάθεια εμφανίζεται πρώτα στις μακριές 
ίνες κι οι πρώιμες εκδηλώσεις της στο διαβήτη τεί-
νουν να σχετίζονται με την απονεύρωση των παρα-
συμπαθητικών νευρώνων. Η απονεύρωση των συ-
μπαθητικών νευρώνων ακολουθεί αργότερα ξεκι-
νώντας από την κορυφή των κοιλιών και προοδευ-
τικά επεκτείνεται προς τη βάση. 

Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι νωρίς κατά 
την εξέλιξη της αυτόνομης νευροπάθειας παρατη-
ρείται αντιρροπιστική αύξηση του καρδιακού συ-
μπαθητικού τόνου ως απάντηση στην υποκλινική 
περιφερική απονεύρωση.

Η εμπειρία του Ιατρείου Διαβητικού Ποδιού του 
Διαβητολογικού Κέντρου της Α’Προπαιδευτικής 
Παθολογικής Κλινικής του ΑΠΘ στο νοσοκομείο 
ΑΧΕΠΑ, καθορίζει και τον τρόπο πρόληψης, συνι-
στώντας στον διαβητικό ασθενή να φροντίζει με 
επιμέλεια τα άκρα του με την χρήση κατάλληλων 
υποδημάτων διαβητικού, με την αποφυγή έκθεσης 
του ποδιού σε ακραίες θερμοκρασίες, με το κατάλ-
ληλο και προσεγμένο κόψιμο ονύχων, με την απο-
μάκρυνση ξένων σωμάτων, με το πλύσιμο και την 

περιποίηση των κάτω άκρων, με τη συχνή επίσκεψη 
στον ποδολόγο, με τη χρήση ειδικής κάλτσας και τη 
διενέργεια πελματογραφήματος.

Αυτόνομη νευροπάθεια θεωρείται ο κύριος αιτι-
οπαθογενετικός μηχανισμός του διαβητικού ποδιού 
που προσβάλλει την αυτόνομη νεύρωση του δέρ-
ματος του άκρου ποδός και επάγει την κλινική εκ-
δήλωση της επιπλοκής αυτής  με  προβληματισμό 
στην πλειοψηφία των περιπτώσεων κατά την αρχι-
κή διάγνωση για δυνητικό ακρωτηριασμό.⁶

Η διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί μία δεύτε-
ρη σημαντική επιπλοκή μικροαγγειοπάθειας κι έναν 
μείζον παράγοντα εμφάνισης χρόνιας νεφρικής 
ανεπάρκειας(ΧΝΑ). Στην κατεύθυνση πρόληψης,μια 
έγκαιρη διάγνωση μικρολευκωματουρίας μπορεί να 
αποτελέσει μια τελεσφόρο προγνωστική στρατηγι-
κή.⁷ 

Ιδιαίτερη σημασία επίσης θα πρέπει να αποδο-
θεί στον κίνδυνο που ενέχει η μικρολευκωματουρία 
όσον αφορά την εμφάνιση μικροαγγειακών επιπλο-
κών και καρδιαγγειακών παθήσεων. Επίσης η αρ-
τηριακή πίεση στην διαβητική νεφροπάθεια χρήζει 
ρύθμισης μέσω RΑAS αποκλειστών, που είναι κι η 
θεραπεία εκλογής.

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της διαβητικής νε-
φροπάθειας περιλαμβάνει ταυτόχρονα την άριστη 
ρύθμιση του ΣΔ, την αντιυπερτασική αγωγή (κατά 
προτίμηση με αναστολείς ΜΕΑ) και τη δίαιτα με χα-
μηλά λευκώματα.⁸

Η μείωση της συστολικής και διαστολικής ΑΠ εί-
ναι αντίστοιχη του φαρμάκου που χορηγείται. Ως 
εκ τούτου, έχοντας υπόψη ότι ο στόχος της ΑΠ εί-
ναι χαμηλότερος σε διαβητικούς, κρίνεται αναγκαί-
ος ο συνδυασμός δύο ή περισσότερων φαρμάκων 
όπως αναδείχθηκε σε αρκετές μελέτες. Συγκεκρι-
μένα, η μελέτη ΗΟΤ έδειξε ότι τρία ή περισσότερα 
φάρμακα ήταν αναγκαία για την επίτευξη διαστολι-
κής ΑΠ (<80mmHg). Αυξημένη ηλικία, ΔΜΣ και μι-
κρολευκωματινουρία δυσχαιρένουν τον ικανοποιη-
τικό έλεγχο της ΑΠ. 

Θα πρέπει να αναφερθεί ότι στη ΧΝΑ συνήθως 
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οι ανάγκες σε ινσουλίνη μειώνονται, διότι λόγω 
της περιορισμένης νεφρικής λειτουργίας η ινσου-
λίνη δεν καταβολίζεται από τους νεφρούς και πα-
ράλληλα η νεφρική νεογλυκογένεση ελαττώνεται. 
Η θνητότητα της ΔΝ είναι αυξημένη, ενώ παράλλη-
λα παρατηρείται ότι το 25% των αιμοκαθαιρόμε-
νων ασθενών στα κέντρα αιμοκάθαρσης είναι δια-
βητικοί.  

Η συνεχής περιτοναϊκή κάθαρση ή η αιμοκά-
θαρση θα πρέπει να ξεκινάει έγκαιρα, με κρεατινί-
νη  ορού 6-7 mg/dl, ενώ η δανική θεραπεία είναι η 
μεταμόσχευση νεφρού, εφόσον όμως η ηλικία του  
ασθενούς είναι η επιτρεπτή (μέχρι 60 ετών).

Αναφορικά με τις μακροαγγειακές επιπλοκές και 
τη σχέση ΣΔ κι αρτηριοσκλήρυνσης, υπάρχει σίγου-

ρα μία συσχέτιση μεταξύ των δύο, η οποία περι-
λαμβάνει πολύπλοκους μηχανισμούς που εμπλέ-
κουν αγγειακές και φλεγμονώδεις αιτίες. Η έγκαι-
ρη διάγνωση και πρόληψη της αρτηριοσκλήρυνσης 
επιφέρει αύξηση του μέσου όρου ζωής.

Εν κατακλείδι,με βάση τα προαναφερόμενα,α-
παιτείται έγκαιρη εφαρμογή μέτρων πρόληψης, 
ενώ σε επίπεδο θεραπείας,πέραν της εφαρμογής 
των εκάστοτε κατευθυντήριων οδηγιών απαιτείται 
η αντιμετώπιση των ασθενών που στην περίπτωση 
της μελέτης STENO-2 είχε ως αποτέλεσμα , μέσω 
της επιθετικής συνδυασμένης αντιμετώπισης παρα-
γόντων κινδύνου σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, την 
μείωση κινδύνου καρδιαγγειακών επιπλοκών κατά 
53% των μικροαγγειακών επιπλοκών κατά 63%.
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Πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας 
στις πύλες εισόδου του Αιγαίου.
Τι μπορούμε (και τι θα θέλαμε)
να κάνουμε για την κάλυψη 
των νησιών

Επιβλέπων καθηγητής : ΙΝΤΑΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ 

Παν.  Χριστοδούλου 

Περίληψη

Το 2015 έχει εμφανιστεί ένα τεράστιο κύμα μεταναστών και προσφύγων στα ελληνικά νησιά 
του Αιγαίου, με ιδιαίτερη ένταση μετά τα γεγονότα του πολέμου στη Συρία. Οι καταγραφές δι-
εθνών οργανισμών και Μη Κυβερνητικών Οργανώσεων αναφέρουν χιλιάδες εισροές ανά ημέ-
ρα, με υπεράνθρωπες προσπάθειες για την ιατροφαρμακευτική κάλυψη τους. Στην παρούσα 
εργασία θα προτείνουμε δυνατότητες και προοπτικές παρέμβασης της πολιτείας στις πύλες ει-
σόδου. Η συμμετοχή στην κάλυψη των νέων αναγκών των περιοχών δεν γίνεται να επαφίε-
ται αποκλειστικά σε εθελοντικές οργανώσεις, είναι ανάγκη λοιπόν το κράτος να αναπτύξει ένα 
δικό του σχεδιασμό για τις περιοχές αυτές. Ο σχεδιασμός αυτός δεν καλύπτει μόνο τις ανάγκες 
των μεταναστών και των προσφύγων αλλά συμβάλει στην διατήρηση του επιπέδου υγείας των 
νησιών αλλά και στην όσο γίνεται ομαλή κατανομή και υποδοχή . Η κατάσταση όμως δεν εί-
ναι καινούρια , λόγω γεωγραφικής θέσης η Ελλάδα ανά τακτά χρονικά διαστήματα γίνεται δέ-
κτης κυμάτων προσφύγων και μεταναστών . Ειδικά με τη διατήρηση του φράχτη του Έβρου τα 
νησιά του Αιγαίου θα γίνονται ο κυματοθραύστης τους.  Έχει  αξία λοιπόν να μελετήσουμε και 
να επενδύσουμε σε μια όσο το δυνατόν πιο μόνιμη λύση και όχι κάτι ευκαιριακό που θα καλύ-
πτει πρόσκαιρες ανάγκες, μια λύση που δε θα αφορά ένα συγκεκριμένο νησί καθώς όπως θα 
διαπιστώσουμε η κατάσταση είναι παρόμοια σε όλες τις πύλες εισόδου.  Η λύση την οποία θα 
παρουσιάσουμε είναι η κάλυψη της πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας μέσω κινητών μονάδων. 

Υπεύθυνος επικοινωνίας:
Χριστοδούλου Παναγιώτης
Παπαφλέσσα 48 Πάτρα 
Τηλ. 2610 340156, 6976434152
e-mail: christodp17@gmail.com
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Οι κινητές μονάδες έχουν το πλεονέκτημα της εύκολης πρόσβασης στο σημείο εγκατάστασης 
του πληθυσμού στόχου και της δυνατότητας γρήγορης και έγκαιρης μετακίνησης. Το πιο σημα-
ντικό όμως στο οποίο θα καταλήξουμε είναι ότι αφήνουν μια παρακαταθήκη η οποία θα μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί και μετά το πέρας της παρούσας ανάγκης , είτε σε άλλες περιοχές στις 
οποίες θα εμφανιστεί το ίδιο φαινόμενο είτε για τις ανάγκες του μόνιμου πληθυσμού σε  απο-
μακρυσμένες περιοχές.

Primary Health care in entry portals of 
the Aigean Sea. 

What we could (or we want to) do to cover the islands.
Christodoulou Panagiotis
Paper Supervisor: Intas Georgios

Summary

In the year 2015 a huge wave of immigrants and refugees has appeared in the Greek 
islands of the Aegean Sea, with particular intensity after the events of the war in Syria. 
Recordings of International organisations and NGO s are reporting thousands of inputs 
per day, with superhuman efforts to medical coverage. In this paper we propose a potential 
interference of the State in the gateways. The proposed design not only covers the needs 
of immigrants and refugees but also  contributes to maintaining the health level of the 
Islands and contributes in the smooth distribution and reception of the refugees. But the 
above situation is not new, due to its  geographical position, Greece periodically becomes 
a wave receiver of refugees and immigrants. Especially with the maintenance of the fence 
of the Ebro, the  Aegean Islands will become the seawall for these waves. It has great  
value therefore to study and invest in a more permanent solution instead of something 
opportunistic for covering temporary needs, a solution that does not refer to a specific 
island for as we can see the situation is similar at all entrance gates. The solution which will 
be presented for primary health care coverage is the use of mobile units. The mobile units 
have the advantage of easy and immediate access to the installation point of the target 
population and the possibility of quick and timely interference if needed. More importantly 
though where we end up is that they leave a structure legacy which will be usable after 
the present situation finishes, either in other areas where we will encounter the same 
phenomenon or for the needs of the local population in remote areas.

Εισαγωγή
Το μεταναστευτικό και προσφυγικό ζήτημα απα-

σχολεί όχι μόνο την Ελλάδα αλλά ολόκληρη την 

Ευρωπαϊκή Ένωση τα τελευταία χρόνια όπως μπο-
ρούμε να παρατηρήσουμε στo γράφημα 1. Σε αυτό 
το σημείο θα ήταν χρήσιμο να διακρίνουμε τις δύο 
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Γράφημα1.

Γράφημα 2.

έννοιες. Η λέξη μετανάστης είναι μια γενική έννοια 
που κυρίως χρησιμοποιείται για ανθρώπους που 
επιλέγουν να φύγουν, ενώ η λέξη πρόσφυγας ανα-
φέρεται κυρίως σε ανθρώπους που αναγκάζονται 
να φύγουν λόγω εκτάκτων καταστάσεων στη χώρα 
τους . 

Μάλιστα η ροή προσφύγων και μεταναστών 
στην Ευρώπη είναι η μεγαλύτερη μετά το Β Πα-
γκόσμιο πόλεμο, μετά τον πόλεμο και την κατάστα-
ση που επικρατεί στη Συρία όπως περιγράφεται 
στο Internal displacement and the Syrian crisis: 
an analysis of trends from 2011–2014 ( Doocy et 
al, 2015 ). 

Η κύρια πύλη ροής από ότι διαπιστώνουμε στο 
Γράφημα 2 είναι η δίοδος ανατολικής ευρώπης / 
Βαλκανίων η οποία από ότι θα εξετάσουμε και πα-
ρακάτω αφορά σε μεγάλο βαθμό την Ελλάδα, ιδι-
αίτερα αν συνυπολογίσουμε τις διαφορετικές χρο-
νικότητες ως προς τη λειτουργία των υπηρεσιών 
ασύλου με γρήγορη απορρόφηση στο Βορά και 
αργή στην Ελλάδα (OECD, 2015).  

Ιδιαίτερα μετά τους νέους πολέμους και τις ανα-
κατατάξεις των καθεστώτων στις περιοχές της Μέ-
σης Ανατολής , με βάση στοιχεία της Eurostat, 20 
εκατομμύρια μετανάστες έχουν εισέλθει στην Ευ-

ρωπαϊκή Ένωση το 2014 ( Κοινωνικό Ιατρείο Αλλη-
λεγγύης Θεσσαλονίκης, 2015). Συγκεκριμένα στην 
Ελλάδα με βάση στοιχεία των Γιατρών Του Κόσμου 
μόνο τον Οκτώβρη 2015 5.500 μετανάστες κατά-
φεραν να φτάσουν στον ελληνικό χώρο μέσω θα-
λάσσης. 

Σε στατιστική σύγκριση το παραπάνω αποτελεί 
850% αύξηση σε σχέση με την ίδια περίοδο του 
2014. Την ίδια στιγμή έχουν αναφερθεί 3080 νε-
κροί ή αγνοούμενοι ( Το ταξίδι, 2015 ). Μέχρι στιγ-
μής υπάρχουν τρία νησιά υποδοχής, η Λέσβος, η 
Χίος και η Τήλος. Στη Λέσβο υπάρχουν τρία σημεία 
συγκέντρωσης, η Μορία,το Καρά Τεπέ και το λιμά-

νι της Μυτιλήνης, όπου έχουν καταγραφεί 2000 με 
3000 αφίξεις την ημέρα (Γράφημα 3) με τελικό σύ-
νολο 111608 στις δύο πρώτες εβδομάδες. Στη Χίο 
( Γράφημα 4.) προς το παρόν υπάρχει ο καταυλι-
σμός Μερσινιδίου όπου χαρακτηριστικά το παιδια-
τρικό τμήμα εξυπηρετεί 50 έως 55 παιδιά την ημέ-
ρα. Το 70% αφορά Σύριους. ( MdM Greece 2015 ).

Η μέριμνα για τους αρρώστους και γενικά για 
όσους είχαν ανάγκη ήταν ιστορικά υπόθεση της οι-
κογένειας ενώ οι κάθε λογής φροντίδας παρέχο-
νταν στον τόπο διαμονής τους (Κουτσογιαννόπου-
λος, 1992 ). Αν μεταφέρουμε λοιπόν τον ορισμό 
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Γράφημα 3.

Γράφημα 4

αυτό στη σύγχρονη εποχή , σημαίνει ότι απαιτείται 
ένας σχεδιασμός μοντέλου πρωτοβάθμιας υγείας 
που θα παρέχει τις υπηρεσίες του στις πύλες εισό-
δου του Αιγαίου. 

2. Πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας  
στις πύλες εισόδου

Ο σχεδιασμός προγραμματισμός κάθε Μονάδας 
παροχής φροντίδας υγείας εντάσσεται στο πλαί-
σιο του κεντρικού υγειονομικού σχεδιασμού και οι 
αντικειμενικοί του σκοποί και στόχοι πρέπει να εί-
ναι απόλυτα εναρμονισμένοι με τους σκοπούς και 
τους στόχους του κεντρικού υγειονομικού σχεδια-
σμού –προγραμματισμού, να μη τους αντιστρατεύ-
ονται και να εντάσσονται στο πλαίσιο για την πολι-
τική υγείας. 

Γενικά χαρακτηριστικά των υπηρεσιών υγείας εί-
ναι η διαθεσιμότητα στον πληθυσμό, η δυνατότη-
τα προσπέλασης των πολιτών σε αυτές , η συνέχεια 
της προσφοράς τους , η αποδοχή τους από τους 
πολίτες (Δίκαιος et al, 1999). 

2.1 Τι και ποιους εξυπηρετεί και σε τι στοχεύει

Με βάση το προηγούμενο η πρωτοβάθμια φρο-
ντίδα υγείας για τους πρόσφυγες και τους μετανά-
στες εντάσσεται στους στόχους του κεντρικού σχε-
διασμού . Με βάση τον OECD (2015) η δημόσια 
υγεία σχετίζεται με τους μετανάστες και τους πρό-
σφυγες με βάση την: εξασφάλιση ίσων δικαιωμά-
των, τη μείωση των αρνητικών επιπτώσεων στο σύ-
νολο του πληθυσμού, τη μείωση της νοσηρότητας 
και της θνησιμότητας και τον περιορισμό των ανι-
σοτήτων στην πρόσβαση στο σύστημα υγείας. Όλοι 
λοιπόν οι παραπάνω παράγοντες συνδέονται μετα-
ξύ τους σε μια αλληλουχία γεγονότων. Η εξασφά-
λιση πρόσβασης στο σύστημα υγείας δίνει τη δυ-
νατότητα καταγραφής των ασθενειών και έγκαιρης 
διάγνωσης τους. Η καταγραφή συμβάλει στη λήψη 
υγειονομικών μέτρων για τις συνθήκες διαμονής 
και κατανομής των μεταναστών αλλά και προστα-
σίας του υπόλοιπου πληθυσμού ( πχ εμβολιασμοί ) 
ενώ η διάγνωση οδηγεί στη θεραπεία και την απο-
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Γράφημα 5

Γράφημα 6

φυγή εξάπλωσης ασθενειών. Τα παραπάνω συντεί-
νουν στη μείωση των δεικτών νοσηρότητας και στη 
μείωση του κόστους νοσηλείας που θα απαιτού-
νταν σε περίπτωση μη έγκαιρης διάγνωσης . 

Συμπεραίνουμε λοιπόν πως η παροχή πρωτο-
βάθμιας φροντίδας υγείας στους πρόσφυγες και 
τους μετανάστες δεν καλύπτει μόνο τους ίδιους και 
τα δικαιώματα τους ως ανθρώπινες υπάρξεις αλλά 
συμβάλλει στην διατήρηση του επιπέδου υγείας 
του συνόλου του πληθυσμού, δηλαδή και των Ελ-
λήνων. Με αναφορά τα νησιά – πύλες εισόδου η 
εφαρμογή του συστήματος παρακολούθησης/κα-
ταγραφής του WHO 2010 (σύστημα καταγραφής,  
στατιστική ανάλυση, κατηγοριοποίηση, θεραπεία) 
είναι δυνατόν να εξορθολογήσει τις ανάγκες και 
τους κινδύνους αν προκύπτουν (αποτρέποντας μα-
ζικές κρίσεις πανικού και φαινόμενα ρατσισμού στο 
νησί), να εμποδίσει την εξάπλωση λοιμωδών νοση-
μάτων στον πληθυσμό των προσφύγων και σε δεύ-
τερο χρόνο στον πληθυσμό των ντόπιων και να μην 
επιβαρύνει τα νοσοκομεία του νησιού (μειώνοντας 
ταυτόχρονα και το κόστος λειτουργίας). 

2.2 Η δομή στην οποία θα επεξεργαστούμε 
την ΠΦΥ

Με βάση τα δεδομένα που επεξεργαστήκαμε 
αναλυτικά στην εισαγωγή , δε θα αναλύσουμε γενι-
κά και αόριστα ένα συνολικό πρωτοβάθμιο σύστη-
μα υγείας για τους μετανάστες και τους πρόσφυγες 
,ενδεχομένως ερχόμενοι σε ένα βαθμό αντίθετοι με 
διεθνές πρακτικές. Η διεθνής εμπειρία στοχεύει στο 
σχεδιασμό ενός συστήματος που θα εξασφαλίζει τα 
δικαιώματα στο υγειονομικό επίπεδο των μετανα-
στών και των προσφύγων στο σύνολο ενός κρά-
τους ( McDonald, J. T., & Kennedy, S. ,2004). 

Στην περίπτωση μας όμως βρισκόμαστε σε μια 
κατάσταση όπου δεν υπάρχει καταγραφή και κατα-
νομή των προσφύγων αλλά άτακτη συσσώρευση 
τους σε νησιωτικές περιοχές, στις οποίες επομένως 
θα αναφερθούμε. 

Από την άλλη δε θα επιλέξουμε συγκεκριμένο 
νησί καθώς από τα στοιχεία της εισαγωγής αλλά 
και τη σύγκριση των γραφημάτων 5 και 6 οι απαι-
τήσεις είναι πανομοιότυπες ώστε να μας επιτρέ-
πουν να αναπτύξουμε μια πρόταση κατάλληλη για 
όλες τις πύλες εισόδου.
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Η δομή την οποία προτείνουμε είναι η χρήση κι-
νητών μονάδων υγείας με βάση τη SWAT μέθοδο 
ανάλυσης (Wijngaarden et al ,2012 )  που θα ακο-
λουθήσουμε παρακάτω. 

Το σημαντικότερο πλεονέκτημα των κινητών μο-
νάδων είναι η εύκολη μετάβαση τους στην περιοχή 
της ομάδας στόχου, ακόμα κι αν αυτή αλλάξει, σε 
σύντομο χρονικό διάστημα (μέγιστη καλή τοποθε-
σία που εξασφαλίζει άμεση πρόσβαση στους εξυ-
πηρετούμενους). Υπόλοιπα δυνατά σημεία της λει-
τουργίας των κινητών μονάδων είναι :

• Γρήγορη ετοιμασία : Απαιτείται απλά ένα διώ-
ροφο  λεωφορείο ΚΤΕΛ υπεραστικού τύπου (εύ-
κολα διαθέσιμο λόγω της μείωσης δρομολογί-
ων αντίστοιχων τύπων τα οποία είναι ήδη διαθέσι-
μα στο κράτος) στο οποίο στον δεύτερο όροφο θα 
προστεθούν δύο εξεταστικά κρεβάτια και ο κινητός 
ιατρικός εξοπλισμός.

• Επιτυχημένη λειτουργία : η χρήση κινητών μο-
νάδων είναι η πρώτη επιλογή μη κυβερνητικών ορ-
γανώσεων (Οδοιπορικό,2011) για την παρέμβαση 
σε πληθυσμούς αποκλεισμένους από το σύστημα 
υγείας ή για την παροχή υπηρεσιών σε πληθυσμούς 
με ιδιαίτερες ανάγκες (ρομά, χρήστες ναρκωτικών 
ουσιών).

• Ύπαρξη προσωπικού με εμπειρία λόγω της χρό-
νιας χρήσης τους όπως αναφέραμε σε προηγούμε-
νο σημείο.

• Το προσωπικό είναι δυνατό να μετακινηθεί από 
υπάρχουσες κρατικές δομές, καθώς οι αποστολές 
αλληλεγγύης (ΕΙΝΑ , 2015) δείχνουν τη διαθεσιμό-
τητα για αντίστοιχες αποστολές. 

• Λόγω της φύσης της δομής χρειάζεται ολιγο-
μελές πλήρωμα όπως θα αναλυθεί στην επόμενη 
ενότητα.

• Προστασία από εξωτερικούς κινδύνους: κλει-
στός χώρος με δυνατότητα μετακίνησης σε περί-
πτωση έκτακτης ανάγκης.

•  Μοναδική δυνατότητα μετακίνησης και προ-
σαρμογής σε νέα δεδομένα και καταστάσεις σε 
ελάχιστο χρόνο χωρίς περαιτέρω έξοδα. 

• Είναι η μοναδική λύση που καλύπτει και τα τέσ-
σερα βασικά χαρακτηριστικά των υπηρεσιών υγεί-
ας (διαθεσιμότητα, δυνατότητα πρόσβασης , συνέ-
χεια της προσφοράς , αποδοχή από τους πολίτες).

Μοναδικό αδύνατο σημείο είναι η αύξηση του 
αρχικού κόστους/κεφαλαίου για την εκκίνηση της 
μονάδας σε σχέση με την επιλογή αξιοποίησης ενός 

ήδη υπάρχοντος χώρου. Μειονέκτημα όμως που 
αντισταθμίζεται (εκτός από τα παραπάνω) από την 
μη μονιμότατα του άρα και την πιο εύκολη αποδο-
χή του από τον τοπικό πληθυσμό αλλά και από την 
αυτονομία χρήσης του ως χώρος (δε χρειάζεται για 
παράδειγμα η διακοπή της κανονικής λειτουργίας 
ενός άλλου χώρου ή η υγειονομικά δύσκολα βιώ-
σιμη παράλληλη λειτουργία τους). 

Το ενδεχόμενο επιρροής από εξωγενής παράγο-
ντες εκμηδενίζεται με την επιλογή της κινητής μο-
νάδας. 

Σε αντίθεση με την επιλογή ενός αίθριου χώρου 
με σκηνές, η πρόσβαση τους είναι ασφαλής από 
καιρικές συνθήκες και τυχών κινδύνους λόγω της 
δυνατότητας μετακίνησης. Σε περίπτωση δε αλλα-
γής των συνθηκών όπως μετακίνηση του πληθυ-
σμού σε άλλο σημείο του νησιού ή σε άλλο νησί , η 
δομή δεν χάνει τη χρησιμότητα της αφού μπορεί το 
ίδιο εύκολα να μετακινηθεί. 

Το προαναφερθέν χαρακτηριστικό αποτελεί και 
μια δυνατότητα ευκαιρίας και μελλοντικής επένδυ-
σης. Η δημιουργία μιας δομής από κρατικές μονά-
δες αφήνει παρακαταθήκη τόσο σς περίπτωση αλ-
λαγής του σημείου εισόδου στο μέλλον όσο και σε 
περίπτωση λύσης/παρόδου του φαινομένου της 
αυξημένης ροής μεταναστών και προσφύγων στα 
νησιά του Αιγαίου. 

Η δομή σε αυτή την περίπτωση μπορεί να χρησι-
μοποιηθεί για να καλύψει άλλες περιοχές με κύμα-
τα προσφύγων και μεταναστών ή κενά του εθνικού 
συστήματος υγείας ( απομακρυσμένες περιοχές, 
πόλεις με έλλειψη συγκεκριμένων ιατρικών ειδικο-
τήτων , πληθυσμοί εν μέρει αποκλεισμένοι ) ανάλο-
γα με την εκάστοτε συγκυρία και προσαρμοσμένη 
στις τρέχουσες ανάγκες. 

Η λειτουργία των κινητών μονάδων δηλαδή ενώ 
απαντά σε ένα προσωρινό φαινόμενο έχει τη δυ-
νατότητα να αξιοποιηθεί και στο μέλλον σε πλή-
θος αναγκών. Χρησιμοποιώντας μάλιστα την εξί-
σωση Hanlon (αξιολόγηση βασικών προτεραιοτή-
των) ΑΒΠ={[(Α+Β)×Γ]/3}×Δ (όπου Α η εκτίμηση με-
γέθους του προβλήματος, Β η σημαντικότητά του, 
Γ η αποδοτικότητα στον πληθυσμό και Δ η δυνατό-
τητα εκτέλεσης) η επιλογή των κινητών μονάδων 
λαμβάνει τη μέγιστη τιμή καθώς οι τιμές Α,Β ,Δ είναι 
κοινές για όλες τις δυνατές επιλογές, η τιμή Γ μεγι-
στοποιείται λόγω της δυνατότητας μεταγενέστερης 
χρηστικότητας (Ιωαννίδης et al ,1999).
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2.3 Κινητές μονάδες: λειτουργία  
και στελέχωση

Η λειτουργία των κινητών μονάδων προσαρμό-
ζεται στον πληθυσμό και τις εισροές της ομάδας 
στόχου στην εκάστοτε πύλη εισόδου. Με τα δεδο-
μένα που αναφέραμε από την εμπειρία λειτουργί-
ας κινητών μονάδων χρειάζεται μία κινητή μονά-
δα ανά καταυλισμό προσφύγων. Σε περίπτωση δι-
άσπαρτων καταυλισμών είναι δυνατόν να καλύπτο-
νται από μια κινητή μονάδα. Με τα σημερινά δε-
δομένα το σχέδιο λειτουργίας θα αντιστοιχούσε σε 
δύο κινητές μονάδες στην Λέσβο και μία στη Χίο. 
Με το δεδομένο ότι η ομάδα στόχος είναι μόνιμη 
για ένα ορισμένο χρονικό διάστημα στην περιοχή 
και για την ορθή αντιστοιχία κόστους οφέλους η 
λειτουργία των κινητών μονάδων θα αντιστοιχεί σε 
μία οχτάωρη βάρδια.

Η στελέχωση της κάθε κινητής μονάδα βασίζε-
ται στη μεθοδολογία που αναπτύξαμε για τη σχέση 
μεταναστών/προσφύγων και δημόσιου συστήμα-
τος υγείας (καταγραφή , ανάλυση , διάγνωση/θε-
ραπεία) . Οι βασικές υπηρεσίες λοιπόν της κινητής 
μονάδας είναι: 

• Ιατρική εξέταση και παροχή φαρμακευτικής κά-
λυψης

• Ψυχοκοινωνική υποστήριξη
• Ταυτοποίηση ευπαθών ομάδων 
• Παραπομπή ευπαθών ομάδων σε αντίστοιχες 

κοινωνικές δομές
Το μοντέλο αυτό ανταποκρίνεται στην ανάγκη 

συνολικότερης καταγραφής και ανάλυσης των ανα-
γκών και των προβλημάτων της ομάδας στόχου και 
όχι απλά τη διάγνωση και θεραπεία  των ασθενών. 
Για την υλοποίηση των στόχων αυτών χρειάζεται 
και η δικτύωση της δομής τόσο με τις δομές του 
εθνικού συστήματος υγείας της περιοχής (για πα-
ραπομπές δευτεροβάθμιων και τριτοβάθμιων περι-
στατικών ή αν απαιτείται για εργαστηριακό έλεγ-
χο) όσο και με εθελοντικές οργανώσεις που δρουν 
στον ίδιο χώρο. Απαραίτητη είναι προφανώς και 
συνεννόησης της δομής με τοπικούς παράγοντες 
όπως η δημοτική αρχή για την κατάλληλη τοποθε-
σία της μονάδας και τη διαμονή του προσωπικού. 

Από τις ανάγκες συνάγουμε ότι η λειτουργία της 
δομής δε θα είναι ιατροκεντρική καθώς το ιατρι-
κό προσωπικό δεν έχει απαραίτητα τις γνώσεις, το 
χρόνο και τις ικανότητες για τη διαχείριση του όλου 
εγχειρήματος . Χρειάζεται επομένως ανά κινητή μο-

νάδα δύο γιατροί (με ειδικότητα γενικής ιατρικής 
ή ένας με ειδικότητα γενικής ιατρικής και ένας με 
παιδιατρικής), δύο νοσηλευτές , ένας ψυχολόγος ( 
η πρωτοβάθμια φροντίδα συμπεριλαμβάνει και την 
ψυχολογική κατάσταση ειδικά σε πληθυσμούς προ-
σφύγων), δύο διερμηνείς, ένας οδηγός και ένας 
κοινωνικός λειτουργός. Το ιατρικό προσωπικό θα 
λειτουργεί στον πάνω όροφο ενώ ο ψυχολόγος και 
ο κοινωνικός λειτουργός στον κάτω. Λόγω της ολι-
γομελούς σύνθεσης θα ακολουθηθεί το μοντέλο 
λειτουργίας «Αθηνά»το οποίο θέτει ως προτεραιό-
τητα την επίτευξη του έργου, τη δημιουργικότητα , 
την επίτευξη προβλημάτων μέσω της ομαδικής ερ-
γασίας, τις επίπεδες δομές και τη μετακίνηση προ-
σωπικού (Handy, 1976). 

2.4 Εναλλακτικές λύσεις 

Σε κάθε αναπτυσσόμενο σχέδιο είναι απαραί-
τητη η ύπαρξη ενναλακτικών λύσεων υλοποίησης 
του καθώς δεν είναι ποτέ βέβαιο ότι θα υλοποιη-
θεί υπό τις ιδανικές συνθήκες. Το παρών εναλλα-
κτικό σχέδιο θα βασιστεί στη φιλοσοφία των κινη-
τών μονάδων καθώς άλλες δυνατότητες (αξιοποί-
ηση δημόσιου χώρου , υπαίθριο ιατρείο) αποκλεί-
στηκαν λόγω των μειονεκτημάτων που έχουν ανα-
φερθεί. Σε περίπτωση καθυστέρησης εύρεσης ή δι-
αμόρφωσης λεωφορείου θα προσανατολιστούμε 
στη χρήση κινητής μονάδας τύπου  μικρού φορτη-
γού (mini van) με διαμορφωμένο τον πίσω χώρο 
ως κέντρο εξέτασης. Η εύρεση είναι πιο εύκολη κα-
θώς αντίστοιχα οχήματα διαθέτουν οι περισσότεροι 
δήμοι και περιφέρειες. Η ίδια δομή θα μπορούσε να 
χρησιμοποιηθεί και για νησιά με μικρότερη εισροή 
όπως η Τήλος. Επίσης η επανεξέταση της λειτουρ-
γίας των μονάδων θα μπορούσε να καταλήξει σε 
δύο βάρδιες με επιπλέον προσωπικό σε περίπτωση 
μη κάλυψης του πληθυσμού στόχου. 

3. Συμπεράσματα

Το νέο κύμα προσφύγων και μεταναστών απο-
τελεί ένα από τα μείζονα ζητήματα της Ευρώπης 
με ιδιαίτερες συνέπειες στην Ελλάδα που αυτή τη 
στιγμή είναι η κυριότερη πύλη εισόδου. Το φαινό-
μενο αυτό , όσο συνεχίζεται η εμπόλεμη κατάστα-
ση στη Μέση Ανατολή ενώ ταυτόχρονα δεν υπάρ-
χει αποτελεσματική κοινή μεταναστευτική πολιτική) 
θα αποκτά μεγαλύτερες διαστάσεις. Στην παρού-
σα λοιπόν συγκυρία, με το υπάρχον δεδομένο ότι η 



Τεύχος 108: Οκτώβριος - Δεκέμβριος 2015 233

μόνη πρόσβαση (λόγω του φράχτη στον Έβρο και 
των καθυστερήσεων των αιτήσεων ασύλου) είναι η 
θαλάσσια οδός,οι εισροές θα έχουν αυξητική τάση 
στα νησιά πύλες εισόδου του Αιγαίου. Η ένταση του 
φαινομένου καθιστά επιτακτική την αντιμετώπιση 
του συντεταγμένα από την πολιτεία και όχι μόνον 
από εθελοντικές οργανώσεις, με στόχο την ένταξη 
της πολιτικής υγείας για μετανάστες και πρόσφυ-
γες στην κεντρική πολιτική υγείας. Αυτό επιτάσσουν 
τόσο  ανθρωπιστικοί λόγοι όσο και λόγοι κοινω-
νικής συνοχής και διατήρησης της εύρυθμης υγεί-
ας  του συνόλου του πληθυσμού. Στη συγκεκριμένη 
χρονική συγκυρία στόχος της παρέμβασης είναι τα 
νησιά πύλες καθώς εκεί εξελίσσεται το πρόβλημα. 
Ιδανική λύση είναι  η αποστολή κινητών μονάδων 
καθώς εξασφαλίζουν άμεση πρόσβαση στον προ-

σφυγικό πληθυσμό, παρέχοντας ταυτόχρονα ασφά-
λεια στο προσωπικό και τους εξυπηρετούμενους. Η 
διάγνωση, η θεραπεία και η καταγραφή των ανα-
γκών των προσφύγων εξασφαλίζει τόσο την κάλυ-
ψη των αναγκών πρωτοβάθμιας περίθαλψης όσο 
και την ένταξη τους με ομαλούς ρυθμούς στο κοι-
νωνικό σύνολο. Η διακριτικότητα και η ευκινησία 
των κινητών μονάδων είναι λειτουργικές για τις 
κοινωνίες των νησιών και την εξυπηρέτηση των ευ-
παθών ομάδων. 

Το κυριότερο όμως δεδομένο είναι ότι οι πρό-
σφυγες χρησιμοποιούν την Ελλάδα ως πύλη εισό-
δου αλλά όχι ως στόχο διαμονής, άρα όταν μετα-
κινηθούν οι δομές που θα έχουμε δημιουργήσει θα 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν για ανάγκες του υπο-
λοίπου πληθυσμού.
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Αναιμία και Σακχαρώδης 
Διαβήτης 

Περίληψη

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί μείζον πρόβλημα δημόσιας υγείας• η συχνότητά του 
σημειώνει αύξηση παγκοσμίως, ιδιαίτερα στον δυτικό κόσμο και υπολογίζεται ότι 1 στους 3 
ενήλικες στις ΗΠΑ θα έχει ΣΔ το 2050. Ο 1 στους 4 διαβητικούς ασθενείς (ποσοστό 23%) πά-
σχει από αναιμία.  
Ο κίνδυνος σε ασθενείς με ΣΔ να εμφανίσουν αναιμία υπολογίζεται να είναι 2-3 φορές με-
γαλύτερος από αυτόν του γενικού πληθυσμού, για παρόμοιο ρυθμό σπειραματικής διήθησης 
(eGFR) και επίπεδα σιδήρου.  Έχει μάλιστα παρατηρηθεί πως όσο πιο μακρόχρονη είναι η δι-
άρκεια νόσησης από ΣΔ, τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα εμφάνισης αναιμίας.  Ασθενείς 
που πάσχουν από ΣΔ για πάνω από 10 χρόνια παρουσιάζουν 3 φορές μεγαλύτερη πιθανότη-
τα εμφάνισης αναιμίας. 
Η αιτιολογία της αναιμίας στους διαβητικούς είναι σύνθετη, πολυπαραγοντική και πολλές φο-
ρές μη καλά κατανοητή. Συγκεκριμένα, η χρόνια απώλεια αίματος, η έλλειψη βιταμίνης Β12 ή/
και φυλλικού οξέος, η σχετική ανεπάρκεια ερυθροποιητίνης (ΕΡΟ) και η αντίσταση στην EPO,  
οι χρόνιες λοιμώξεις ή φλεγμονές, η αυτόνομη νευροπάθεια, φάρμακα όπως οι αναστολείς με-
τατρεπτικού ενζύμου (ACEs) ή οι αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ (ARBs), το νεφρω-
σικό σύνδρομο, ο μειωμένος χρόνος επιβίωσης των ερυθροκυττάρων και ο υποθυρεοειδισμός 
αναφέρονται ως πιθανές αιτίες αναιμίας στους διαβητικούς. 
Στην παρούσα ανασκόπηση, παρέχονται επιδημιολογικά στοιχεία για την αναιμία στον ΣΔ, επι-
χειρείται μια λεπτομερής ανάλυση των σημαντικότερων αιτιών και των παθοφυσιολογικών μη-
χανισμών που την προκαλούν, ενώ αναφέρονται και οι σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις 
σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες των σχετικών Επιστημονικών Εταιρειών.  
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Summary

Diabetes Mellitus (DM) is a major public health problem • its frequency is increasing 
worldwide and particularly in the Western world and it is estimated that 1 in 3 adults 
in the US will suffer from diabetes in 2050. The 1 in 4 diabetic patients (23%) suffers 
from anemia. The risk in diabetics to develop anemia is estimated to be 2-3 times higher 
than the general population who have similar glomerular filtration rate (eGFR) and iron 
levels. It has been observed that the longer duration of DM, can increase the incidence 
of anemia in diabetics. So, patients suffering from diabetes for over 10 years have three 
times more likelihood to present anemia. The aetiology of anemia in diabetics is complex, 
multifactorial and often unrecognised. Specifically, chronic blood loss, lack of vitamin B12 
and / or folic acid, the relative deficiency of erythropoietin (EPO) and EPO resistance, 
the chronic infections and inflammations, the autonomic neuropathy, drugs such as ACE 
inhibitors (ACEs) or angiotensin II receptor antagonists (ARBs), the nephrotic syndrome, 
the decreased red cell survival time and the hypothyroidism mentioned as possible causes 
of anemia in diabetics. In this review, epidemiological data is provided for anemia in DM 
as well as a detailed analysis of the major causes and the pathophysiological mechanisms 
that involved in the manifestation of anemia in DM, while there is a reference of the current 
therapeutic approaches according to the guidelines of the relevant Scientific Societies.

Εισαγωγή
Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί μείζον 

πρόβλημα δημόσιας υγείας• η συχνότητά του ση-
μειώνει αύξηση στον δυτικό κόσμο και υπολογίζε-
ται ότι 1 στους 3 ενήλικες στις ΗΠΑ θα έχει ΣΔ το 
2050. 1

Ο 1 στους 4 διαβητικούς ασθενείς (ποσοστό 
23%) πάσχει από αναιμία.  Ο κίνδυνος σε ασθενείς 
με ΣΔ να εμφανίσουν αναιμία υπολογίζεται να εί-
ναι 2-3 φορές μεγαλύτερος από αυτόν του γενικού 
πληθυσμού, για παρόμοιο ρυθμό σπειραματικής δι-
ήθησης (eGFR) και επίπεδα σιδήρου.  

Έχει μάλιστα παρατηρηθεί πως όσο πιο μακρό-
χρονη είναι η διάρκεια νόσησης από ΣΔ, τόσο με-
γαλύτερη είναι η πιθανότητα εμφάνισης αναιμίας.  
Ασθενείς που πάσχουν από ΣΔ για πάνω από 10 
χρόνια παρουσιάζουν 3 φορές μεγαλύτερη πιθανό-

τητα εμφάνισης αναιμίας. 2

Ορισμός Αναιμίας

Ο ορισμός της αναιμίας (σύμφωνα με τον Πα-
γκόσμιο Οργανισμό Υγείας – WHO) είναι η μείωση 
της τιμής της αιμοσφαιρίνης (Ηb) κάτω από 13 g/
dl για τους άνδρες και <12 g/dl για τις γυναίκες. 3 
Σύμφωνα με τον ορισμό κατά WHO, 9% των ενη-
λίκων εμφανίζουν αναιμία, εκ των οποίων 5% είναι 
άνδρες και 13% είναι γυναίκες.4

Αιτιολογία αναιμίας στον ΣΔ

Η αιτιολογία της αναιμίας στους διαβητικούς εί-
ναι σύνθετη, πολυπαραγοντική και πολλές φορές 
μη καλά κατανοητή.

Λόγω υπεργλυκαιμίας στον ΣΔ παρατηρούνται 
μεταβολικές και λειτουργικές ανωμαλίες στα ερυ-
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Πιθανές αιτίες αναιμίας στους διαβητικούς

1 Χρόνια απώλεια αίματος
2 Έλλειψη σιδήρου
3 Έλλειψη βιταμίνης Β12 ή φυλλικού οξέος
4 Σχετική ανεπάρκεια ερυθροποιητίνης (ΕΡΟ)
5 Αντίσταση στην ερυθροποιητίνη σχετιζόμε-

νη με χρόνια λοίμωξη ή φλεγμονή
6 Αυτόνομη νευροπάθεια
7 Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου (ACEs) 

ή αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ 
(ARBs)

8 Νεφρωσικό σύνδρομο
9 Αυξημένος καταβολισμός του συμπλέγμα-

τος HIF, σχετιζόμενος με υπεργλυκαιμία
10 Μειωμένος χρόνος επιβίωσης ερυθροκυτ-

τάρων
11 Υποθυρεοειδισμός

θροκύτταρα, δηλ. μεταβολή στη σύσταση της μεμ-
βράνης (όσον αφορά τα λιπίδια), μεταβολή της δι-
απερατότητας της μεμβράνης και παραμόρφωση 
του σχήματος.  Επίσης, αυξημένη συγκόλληση των 
ερυθροκυττάρων (μεταβολές της δομής της πρω-
τεϊνης – λόγω οξείδωσης ή συγκέντρωσης τελι-
κών προϊόντων προχωρημένης γλυκοζυλίωσης 
στην ερυθροκυτταρική μεμβράνη) και μειωμένος 
χρόνος επιβίωσης των ερυθρών [λόγω αυξημένης 
έκθεσης της φωσφατιδυλοσερίνης στην ερυθρο-
κυτταρική μεμβράνη, με συνέπεια την αναγνώριση 
και απομάκρυνση τους από το δικτυοενδοθηλιακό 
σύστημα (ΔΕΣ) και λόγω αύξησης της σορβιτόλης 
στα ερυθροκύτταρα με συνέπεια την μείωση της 
δραστικότητας της Να+/Κ+ - ΑΤΡάσης, που οδη-
γεί σε ωσμωτική αστάθεια και κυτταρικό θάνατο].5

Ο αυξημένος κίνδυνος αναιμίας στον πληθυσμό 
αυτό, αντανακλά πιθανώς μεταβολές στα νεφρι-
κά διάμεσα σωληνάρια, οι οποίες διακόπτουν την 
ευαίσθητη αλληλεπίδραση ανάμεσα στους διάμε-
σους ινοβλάστες, τα τριχοειδή και τα σωληναρια-
κά κύτταρα, που είναι απαραίτητη για την φυσιολο-
γική αιμοποιητική λειτουργία στους ασθενείς αυ-
τούς.6

•Ανεξήγητη 
Ανεξήγητη είναι η αναιμία στο 26% των διαβη-

τικών. 7

• Ανεπάρκειες αιματινικών παραγόντων (40% 
των περιπτώσεων).

Στους διαβητικούς τύπου 2 χωρίς νεφροπάθεια, 
έχει βρεθεί ότι η φερριτίνη είναι υψηλότερη απ’ ότι 
σε μη διαβητικά άτομα. Ο σίδηρος, καταλύει κυττα-
ρικές αντιδράσεις που παράγουν τοξικές ρίζες Ο2, 
με αποτέλεσμα την αύξηση του οξειδωτικού στρες. 
Ως αποτέλεσμα, προκαλούνται ιστικές βλάβες που 
μπορεί να αυξάνουν την επίπτωση του ΣΔ τύπου 2. 
Πιθανώς έτσι εξηγείται ότι ασθενείς με κληρονομι-
κή αιμοχρωμάτωση έχουν αυξημένη επίπτωση ΣΔ 
τύπου 2. 8

Τα επίπεδα της φερριτίνης παρουσιάζουν θετική 
συσχέτιση με την ινσουλίνη, τη γλυκόζη και την πα-
ρουσία αρτηριακής υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και 
παχυσαρκίας. Στο 40% των διαβητικών η φερριτί-
νη είναι χαμηλή (<30ng/ml), ενώ στο 25% η φερ-
ριτίνη είναι φυσιολογική ή αυξημένη [(αλλά ο κο-
ρεσμός τρανσφερίνης TSAT <20%) TSAT: Σίδηρος 
ορού Χ 100 / Σιδηροδεσμευτική ικανότητα].  Τιμές 
φερριτίνης >30ng/ml δεν είναι απαραίτητα ενδει-
κτικές επάρκειας σιδήρου στις αποθήκες. Λόγω της 
μεγάλης διακύμανσης των τιμών της φερριτίνης, ο 
TSAT προβλέπει πιο αξιόπιστα το επίπεδο σιδήρου 
στον ασθενή. Η πλέον αξιόπιστη μέθοδος όμως 
για την εκτίμηση των αποθηκών σιδήρου είναι η 
βιοψία μυελού με ειδική χρώση για αιμοσιδηρίνη. 
9 Ειδικότερα στους διαβητικούς ασθενείς με χρό-
νια νεφρική νόσο (ΧΝΝ), οι κατευθυντήριες οδηγί-
ες συστήνουν ότι: φερριτίνη <100 ng/ml θεωρεί-
ται έλλειψη σιδήρου, ενώ λειτουργική ανεπάρκεια 
σιδήρου μπορεί να υπάρχει με επίπεδα φερριτίνης 
μέχρι 800ng/ml. 10

• Ορμονικές μεταβολές
Κυρίως η μείωση της τεστοστερόνης στους  δια-

βητικούς μπορεί να συμβάλει στην αναιμία του δια-
βήτη. 11

• Φλεγμονή 
Η φλεγμονή συμμετέχει επίσης, διότι αφενός οι 

αυξημένες κυτταροκίνες της φλεγμονής καταστέλ-
λουν τον πολλαπλασιασμό των προγονικών κυτ-
τάρων (stem cells) στον μυελό, αφ’ ετέρου λόγω 
εναπόθεσης σιδήρου στο ΔΕΣ κατά την φλεγμο-
νή, μειώνεται η ευαισθησία των κυττάρων στόχων 
στην ΕΡΟ.  Τον πιθανό ρόλο της φλεγμονής ενι-
σχύουν η νορμοκυτταρική, νορμόχρωμη φύση της 
αναιμίας και η αντίστροφη σχέση μεταξύ αιματο-
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κρίτη (Ηt) και C – αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) 
στον ΣΔ. 12

• Υπεργλυκαιμία 
Η υπεργλυκαιμία πιθανώς σχετίζεται με μειω-

μένη επιβίωση των ερυθροκυττάρων, επομένως 
τα επίπεδα της γλυκόζης επηρεάζουν την αναι-
μία στους διαβητικούς (έχει παρατηρηθεί αντί-
στροφη σχέση μεταξύ Hb και γλυκοζυλιωμένης 
αλβουμίνης). 13

•Ανεπάρκεια ερυθροποιητίνης (ΕΡΟ) 
Η ανεπάρκεια EPO αποτελεί το 34% των πε-

ριπτώσεων αναιμίας στους διαβητικούς. 7

Πιθανά αίτια: 
- Πρώιμη βλάβη των σωληναριακών κυττά-

ρων και πρώιμη διαταραχή της μικροκυκλοφο-
ρίας στον περισωληναριακό χώρο, που οδηγεί 
σε ισχαιμία και ίνωση, επηρεάζοντας τη λειτουρ-
γικότητα των περισωληναριακών ινοβλαστών, 
που παράγουν ερυθροποιητίνη. 6

- Η αυτόνομη νευροπάθεια (απώλεια του αγ-
γειοκινητικού ελέγχου λόγω νευροπάθειας του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος –ΑΝΣ-, ώστε 
να μετριάζεται το ερέθισμα της αγγειοσύσπα-
σης, που διεγείρει την παραγωγή ΕΡΟ. Η νευ-

ροπάθεια του ΑΝΣ έχει συσχετισθεί με ανεπαρ-
κή παραγωγή ΕΡΟ, αναλογικά με τον βαθμό της 
αναιμίας, σε ασθενείς με ΣΔ χωρίς προχωρημέ-
νη νεφρική νόσο). 14

- Η απώλεια ΕΡΟ με τα ούρα, σε διαβητικούς 
ασθενείς με πρωτεϊνουρία. (ασθενείς με πρωτε-
ϊνουρία έχουν σε υψηλό ποσοστό αναιμία, ανε-
ξαρτήτως νεφρικής λειτουργίας, ενώ ασθε-
νείς με πρωτεϊνουρία μη διαβητικής αιτιολογίας 
έχουν σε μικρότερο ποσοστό αναιμία συγκριτικά 
με τους διαβητικούς). 15

- Η μειωμένη απελευθέρωση και δραστικότη-
τα ΕΡΟ (λόγω συστηματικής φλεγμονής και απε-
λευθέρωσης κυτταροκινών, όπως IL-1, TNF-α, 
πολυαμίνες, κοβάλτιο, οξειδωμένα νουκλεϊκά 
οξέα, τελικά προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυ-
λίωσης). 16

- Η μειωμένη μεταγραφή του γονιδίου της 
ΕΡΟ (η υπεργλυκαιμία επάγει την αυξημένη δι-
άσπαση του HIF – hypoxia inducible factor -, 
ο οποίος είναι παράγοντας που διαμεσολαβεί 
την αυξημένη έκφραση του γονιδίου της ΕΡΟ 
σε συνθήκες αναιμίας και τοπικής υποξίας, ενώ 
ταυτόχρονα ασκεί προστατευτική δράση έναντι 
της ίνωσης.- Σχήμα 1). 17

Σχήμα 1
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• Φάρμακα 
Φάρμακα που ενοχοποιούνται για αναιμία στους 

διαβητικούς είναι: οι αναστολείς του μετατρεπτικού 
ενζύμου (ACEs) (πίνακας 2)18  και οι αναστολείς 
των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ (ARBs). 19

Μειώνουν την Hb κατά ≈ 0,5g/dl αφ’ ενός ελατ-
τώνοντας την δραστικότητα της ΕΡΟ στον μυελό 
των οστών με αποκλεισμό των α- και β- αδρενερ-
γικών υποδοχέων της ερυθράς σειράς, αφ’ ετέ-
ρου αυξάνοντας τα επίπεδα των αναστολέων της 
ερυθροποίησης στο αίμα (N-acetyl-seryl-aspartyl-
lysyl-proline). 19

Πίνακας 2 Διαφορά επιπέδων Hb σε ασθενείς με 
και χωρίς ACEΙs 18

Από τα αντιδιαβητικά δισκία ενοχοποιείται για 
αναιμία στους διαβητικούς η μετφορμίνη. Σε ΣΔ τύ-
που 2 το ποσοστό ανεπάρκειας της βιταμίνης Β12 
λόγω μετφορμίνης είναι: 5,8-33% (μεγάλη διακύ-
μανση λόγω διαφορετικού ορισμού της ανεπάρκει-
ας βιταμίνης Β12 , δηλ < 100 pg, ≤ 148 pg, <150 
pg). 20

Ελάττωση της απορρόφησης και των επιπέδων 
της Β12 μπορεί να παρατηρηθεί από τον 4ο μήνα 
λήψης της μετφορμίνης, κλινικά όμως εμφανίζονται 
συμπτώματα 5-10 χρόνια αργότερα. Ο κίνδυνος να 
εμφανίσει κανείς ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 λαμ-
βάνοντας μετφορμίνη επηρεάζεται από την μεγάλη 
ηλικία, την δόση και την διάρκεια χρήσης της μετ-
φορμίνης. Σε ασθενείς που έλαβαν μετφορμίνη για 
≥ 3 χρόνια, η εκτιμώμενη αναλογία ήταν 2,4 (συ-
γκριτικά με όσους έλαβαν για ≤ 3 χρόνια). Η ανε-
πάρκεια της Β12 ακολουθείται από υπερομοκυ-

στεϊναιμία και αύξηση του μεθυλομαλονικού οξέος 
(ΜΜΑ) και προκαλεί πολυνευροπάθεια, που μιμεί-
ται ή επιδεινώνει τη διαβητική νευροπάθεια στους 
διαβητικούς. 20

Πιθανοί μηχανισμοί πρόκλησης ανεπάρκειας Β12 
από την μετφορμίνη: 20

• Μεταβάλει την κινητικότητα του λεπτού εντέ-
ρου, οπότε διεγείρεται η ανάπτυξη βακτηριδίων, 
που συντελεί στην ανεπάρκεια Β12

• Μεταβάλει τα επίπεδα του ενδογενούς παρά-
γοντα, απαραίτητου για την απορρόφηση της Β12

• Αναστέλλει ή αδρανοποιεί ανταγωνιστικά την 
απορρόφηση της Β12

• Αλληλεπιδρά με τον ενδοκυττάριο υποδοχέα

• Αναστέλλει την απορρόφηση του συμπλέγμα-
τος Β12 – ενδογενούς παράγοντα, που εξαρτάται 
από το ασβέστιο στον τελικό ειλεό (δράση η οποία 
αναστέλλεται με την χορήγηση ασβεστίου)

Στους διαβητικούς τύπου 2, συνιστάται μέτρηση 
της Β12 προ της έναρξης θεραπείας με μετφορμί-
νη και 1 φορά το χρόνο σε ηλικιωμένους ασθενείς, 
που παίρνουν μετφορμίνη για ≥ 3-4 χρόνια, ή που 
παίρνουν υψηλή δόση ≥ 2gr/ημέρα ή που έχουν 
κλινικά επιδεινούμενη διαβητική νευροπάθεια. 21

Στους διαβητικούς τύπου 1, συνιστάται μέτρηση 
της Β12 κατά τη διάγνωση, 1 φορά το χρόνο τα 
επόμενα 3 χρόνια, στη συνέχεια κάθε 5 χρόνια ή 
οποτεδήποτε υπάρχουν κλινικά σημεία. Χορήγηση 
1000μg βιταμίνης Β12 μια φορά το χρόνο αναπλη-
ρώνουν τις αποθήκες Β12 και βελτιώνουν τη δια-
βητική νευροπάθεια στους ασθενείς αυτούς. 21

Επίσης από τα αντιδιαβητικά φάρμακα, για αναι-

Πίνακας 2
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μία ενοχοποιούνται οι γλιταζόνες, οι οποίες μειώ-
νουν την σύνθεση των ανδρογόνων, διότι συνδέο-
νται ευκολότερα με την πρωτεΐνη δέσμευσης των 
ανδρογόνων, ελαχιστοποιώντας την ενεργοποίηση 
του υποδοχέα των ανδρογόνων. Επιπρόσθετα, προ-
καλούν υπερογκαιμία λόγω κατακράτησης υγρών 
και κατ' επέκταση αναιμία από αιμοαραίωση. 22

Ειδικότερα για τον ΣΔ τύπου 1 η αιτιολογία της 
αναιμίας περιλαμβάνει τα ακόλουθα αίτια: 17 

• Αυτοάνοση γαστρίτιδα
• Κακοήθης αναιμία
• Θυρεοειδίτιδα Hashimoto
• Νόσος Addison
• Έλλειψη ενζύμου γλυκοζο-6-φωσφορικής αφυ-

δρογονάσης (G-6-PD)

• Μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική αναιμία (σε 
βαριά διαβητική αγγειοπάθεια και στην αρχή της 
κακοήθους υπέρτασης)

Στον ΣΔ τύπου 1 η συχνότητα της κακοήθους 
αναιμίας είναι 3 με 5 φορές μεγαλύτερη (ενώ στον 
γενικό πληθυσμό είναι 1-2%).  Αναπτύσσονται αντι-
σώματα έναντι του ενδογενούς παράγοντα και 
αντιτοιχωματικά.  Τα τελευταία αναστέλλουν την 
έκκριση του ενδογενούς παράγοντα και οδηγούν 
στην κακοήθη αναιμία (παρατηρούνται στο 70% 
των ασθενών με κακοήθη αναιμία). 20

Αναιμία – ΣΔ – ΧΝΝ

Η επίπτωση της αναιμίας στη διαβητική νεφρο-
πάθεια είναι ιδιαίτερα σημαντική καθώς η αναλογία 
των ασθενών με ΣΔ βαίνει αυξανόμενη στον πλη-
θυσμό με ΧΝΝ. Μείζονες δείκτες κινδύνου για τη 
ΧΝΝ στους διαβητικούς ασθενείς είναι οι: υπεργλυ-

καιμία, αυξημένη αρτηριακή πίεση, αυξημένα λιπί-
δια και αναιμία. Ο κίνδυνος εμφάνισης ΧΝΝ στους 
ασθενείς με συννοσηρότητα ΣΔ και αναιμίας είναι 
2,32 φορές υψηλότερος απ’ ότι σε μη αναιμικούς. 
Μείωση της Hb  - ακόμα και μέσα στα πλαίσια των 
φυσιολογικών τιμών – ορίζει μια ομάδα διαβητικών 
ασθενών, που παρουσιάζουν αυξημένη θνησιμότη-
τα και θνητότητα. Στη ΧΝΝ που οφείλεται σε ΣΔ, 
η αναιμία είναι σοβαρότερη και εμφανίζεται νωρί-
τερα σε σχέση με τους υπόλοιπους νεφροπαθείς. 
7 Σε διαβητικούς ασθενείς με eGFR < 60ml/min 
αναιμία παρατηρείται στο 29%, ενώ σε διαβητικούς 
με eGFR ≥ 60ml/min μόνο στο 9%  (Σχήμα 2). 23

Η αναιμία στους διαβητικούς οδηγεί σε ιστική 
υποξία στους νεφρούς (οι οποίοι έχουν χαμηλό κο-

ρεσμό και υψηλή κατανάλωση σε οξυγόνο).  Η ιστι-
κή υποξία έχει ποικίλες μιτογονικές και ινωδογονι-
κές δράσεις στους νεφρούς (μέσω έκφρασης ποικί-
λων αυξητικών παραγόντων, ορμονών, αγγειοδρα-
στικών ενζύμων). Επίσης, η ιστική υποξία προάγει 
την πρωτεϊνουρία με διαφορετική δράση στην προ-
σπειραματική και μετασπειραματική αντίσταση, ενώ 
οδηγεί σε αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθη-
τικού → αγγειοσύσπαση στους νεφρούς → ενερ-
γοποίηση του ενδονεφρικού συστήματος ρενίνης 
–αλδοστερόνης – αγγειοτενσίνης (RAS) → απελευ-
θέρωση αντιδιουρητικής ορμόνης → κατακράτηση 
υγρών → υπέρταση → νεφρική βλάβη. 17

Οι ουραιμικές τοξίνες συμμετέχουν στην παθογέ-
νεση και εξέλιξη του λεγόμενου καρδιο-νεφρικού 
συνδρόμου και σχετίζονται με τη νεφρική νόσο και 
την αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα  επάγοντας 
την φλεγμονή και ίνωση στους νεφρούς, την σύν-

Σχήμα 2
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θεση κολλαγόνου στην καρδιά, την δυσλειτουργία 
του ενδοθηλίου, την επασβέστωση στα αγγεία, το 
οξειδωτικό στρες και την ίνωση σε καρδιά και νε-
φρούς. 24

Στους διαβητικούς ασθενείς με ΧΝΝ διαταράσ-
σεται επίσης η ομοιοστασία του σιδήρου. Η ρύθ-
μιση του σιδήρου εξαρτάται από έναν παλίνδρομο 
μηχανισμό μεταξύ των αναγκών του οργανισμού σε 
σίδηρο, την εντερική απορρόφηση και την ανακύ-
κλωση από τα καταστρεφόμενα ερυθρά αιμοσφαί-
ρια. 25

Η εψιδίνη, μία πολυπεπτιδική ορμόνη, που παρά-
γεται από το ήπαρ, φαίνεται ότι είναι ο κύριος ρυθ-
μιστής της ομοιοστασίας του σιδήρου. Αναστέλ-
λει την φερροπορτίνη, πρωτεϊνη υπεύθυνη για την 
εντερική απορρόφηφη του σιδήρου, με κατ’ επέ-
κταση μείωση της απορρόφησης αυτού. Επιπρό-
σθετα η εψιδίνη δυσχεραίνει  και την απελευθέρω-
ση του σιδήρου από τις αποθήκες στα μακροφάγα 
και τα ηπατοκύτταρα (λειτουργική ανεπάρκεια σι-
δήρου). Σε ΧΝΝ - λόγω μειωμένης κάθαρσης της 
εψιδίνης από τους νεφρούς- τα επίπεδά της αυξά-
νουν και αυτό εξηγεί εν μέρει την ανεπάρκεια σι-
δήρου στους διαβητικούς νεφροπαθείς με ΧΝΝ. 25

Στους διαβητικούς ασθενείς τα μειωμένα επίπε-
δα Hb σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο μικροαγγει-
ακών επιπλοκών, καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 
θνητότητας – ανεξάρτητα από την ύπαρξη και βα-
ρύτητα ιστορικού νεφροπάθειας.26 Οι πιο σημαντι-
κοί παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τις μι-
κροαγγειακές επιπλοκές του ΣΔ είναι: α) αλβουμι-
νουρία, β) παθολογική αλβουμίνη ορού, γ) παθο-
λογική κρεατινίνη ορού και δ) παθολογική Hb. Δια-
βητικοί ασθενείς με επίμονη μικροαλβουμινουρία 
έχουν 4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο αναιμίας, ενώ 
ασθενείς με επίμονη μακροαλβουμινουρία έχουν 
12 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης αναιμί-
ας. Ασθενείς με νορμοαλβουμινουρία, αλλά επιβα-
ρυμένη νεφρική λειτουργία έχουν 11 φορές μεγα-
λύτερο κίνδυνο αναιμίας. 17

HbA1C και αναιμία

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του 
2008 της Αμερικάνικης και Ευρωπαϊκής Διαβη-
τολογικής Εταιρείας, η HbA1C θέτει την διάγνω-
ση του ΣΔ (HbA1C ≥ 6.5%). Επίσης, ασθενείς με 
HbA1C : 6.0 – 6.5% θεωρούνται κατάλληλοι για 
θεραπευτικές παρεμβάσεις, επειδή είναι σε εξαιρε-

τικά υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ. 27   Μείωση 
τη HbA1C κατά 1% οδηγεί σε μείωση των μικροαγ-
γειακών επιπλοκών του ΣΔ κατά 37%.26

Η HbA1C  είναι η μέτρηση της μη ενζυμικής γλυ-
κοζυλίωσης της β-αλυσίδας του μορίου της Hb, τα 
επίπεδα της οποίας επηρεάζονται από ποικίλους 
γενετικούς, αιματολογικούς και σχετιζόμενους με 
νόσο παράγοντες. Οι πιο σημαντικοί παράγοντες εί-
ναι: 28

α) Η συνύπαρξη αιμοσφαιρινοπαθειών
β) Η συνύπαρξη διαφόρων αναιμιών
γ) Διαταραχές που σχετίζονται με επιτάχυνση του 

ρυθμού αναγέννησης των ερυθροκυττάρων. 28

Όλες οι καταστάσεις που συντελούν στην βρά-
χυνση της επιβίωσης των ερυθροκυττάρων (αναι-
μία χρονίας νόσου, αιμολυτικές αναιμίες, αναιμία 
μετά οξεία απώλεια αίματος) οδηγούν σε ψευδώς 
χαμηλή HbA1C. 28 Ειδικότερα στην αναιμία χρονί-
ας νόσου η HbA1C είναι χαμηλή, λόγω: 29

α)  Μειωμένου πολλαπλασιασμού και διαφορο-
ποίησης των πρόδρομων κυττάρων της ερυθράς 
σειράς

β) Μη αποδοτικής απάντησης στην ερυθροποι-
ητίνη

γ) Μεταβολή της διάρκειας ζωής των ερυθρο-
κυττάρων.

Αντίθετα, η σιδηροπενική αναιμία μπορεί να οδη-
γήσει σε ψευδή αύξηση της HbA1C, προκαλώντας 
μεταβολές στο σχήμα του μορίου της Hb προά-
γοντας την γλυκοζυλίωση της βαλίνης στο τελικό 
άκρο ή μειώνοντας του ρυθμό αναγέννησης των 
ερυθροκυττάρων, παρέχοντας περισσότερο χρόνο 
για να συμβεί η γλυκοζυλίωση της Hb. 30

Το αιματολογικό status λοιπόν θα πρέπει να 
λαμβάνεται πάντα υπ’ όψιν για την ορθή ερμηνεία 
του αποτελέσματος της HbA1C.  Σύμφωνα με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες της Εθνικής Ακαδημίας της 
Κλινικής Βιοχημείας συνιστάται επανάληψη από το 
εργαστήριο των τεστ όλων των δειγμάτων προσ-
διορισμού HbA1C, όταν οι τιμές είναι κάτω από το 
διάστημα αναφοράς (<4%) και όταν αυτές επιβε-
βαιωθούν, τότε ο κλινικός οφείλει να ελέγξει αν ο 
ασθενής έχει παραλλαγή της Hb (αιμοσφαιρινοπά-
θεια) ή ένδειξη αυξημένης ερυθροκυτταρικής κα-
ταστροφής. 31

Η φρουκτοζαμίνη ή η γλυκοζυλιωμένη αλβουμί-
νη μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον γλυκαιμικό 
έλεγχο σε ασθενείς στους οποίους υπάρχουν παρά-
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γοντες, που συντελούν στην μείωση της HbA1C (με 
εξαίρεση τις καταστάσεις όπου τροποποιείται ο με-
ταβολισμός των πρωτεϊνών). 32

Αναιμία – Διαβητικά έλκη

Η συνύπαρξη αναιμίας σε διαβητικούς ασθε-
νείς με έλκη άκρων σχετίζεται με δυσμενή έκβα-
ση επούλωσης του έλκους. Βασικός παθοφυσιολο-
γικός μηχανισμός στο διαβητικό έλκος άκρων είναι 
η μειωμένη οξυγόνωση των ιστών, η οποία συνε-
πάγεται την επίδραση αντιδραστικών μεταβολιτών 
οξυγόνου, που προκαλούν βλάβη στα κερατινοκύτ-
ταρα, στα ενδοθηλιακά κύτταρα και στον μεταβολι-
σμό του κολλαγόνου. 33

Διαβητικοί ασθενείς με σοβαρά έλκη άκρων, που 
χρειάζονται ενδαγγειακή παρέμβαση είναι στην 
πλειονότητά τους αναιμικοί. Άλλωστε σε διαβητι-
κούς, που υποβάλλονται σε επέμβαση με ανοιχτό 
bypass για περιφερική αρτηριακή νόσο, τα χαμηλά 
επίπεδα Hb προεγχειρητικά, σχετίζονται με μείζονα 
καρδιαγγειακά συμβάματα και θάνατο. 34

Αναιμία – ΣΔ – Καρδιαγγειακός κίνδυνος

Τόσο στον γενικό πληθυσμό, όσο και στους δια-
βητικούς ασθενείς η αναιμία αποτελεί σημαντικό 
παράγοντα κινδύνου όσον αφορά την καρδιαγγει-
ακή θνητότητα.  Ασθενείς με ΣΔ που πάσχουν από 
αναιμία εμφανίζουν με στατιστικά μεγαλύτερη συ-
χνότητα ΑΕΕ, ισχαιμική καρδιοπάθεια, υπέρταση και 
ΧΝΝ  (Σχήμα 3). 35

Νεότερα δεδομένα άλλωστε χαρακτηρίζουν την 
αναιμία ως τον 5ο καρδιαγγειακό κίνδυνο (μαζί με 
το κάπνισμα, ΣΔ, αρτηριακή υπέρταση και υπερχο-
ληστερολαιμία). 36 Η σχέση βεβαίως αναιμίας και 
θνητότητας δεν είναι γραμμική• υπάρχει συσχέτιση 
σχήματος «U», δηλαδή μικρότερος κίνδυνος θανά-
του παρατηρείται σε Hb:13-15g/dl και αυξανόμε-
νος κίνδυνος σε επίπεδα Hb κάτω ή άνω των τιμών 
αυτών. 37 Διαβητικοί ασθενείς με αναιμία, αλλά χω-
ρίς καρδιαγγειακό ιστορικό έχουν παρόμοιο κίνδυ-
νο θνητότητας με ασθενείς με καρδιαγγειακό ιστο-
ρικό και ΣΔ, αλλά χωρίς αναιμία.  Σε ασθενείς με 
ΣΔ που έχουν εμφανίσει καρδιαγγειακό ιστορικό,  η 
αναιμία αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης επιπλοκών 
και την θνητότητα. 38 Η αναιμία αποτελεί ανεξάρτη-
το παράγοντα κινδύνου όσον αφορά τα στεφανιαία 
σύνδρομα και την οξεία και χρόνια καρδιακή ανε-
πάρκεια. 39 Πτώση της τιμής του Ηt κατά 1% ισο-

δυναμεί με κίνδυνο εξίσου σημαντικό όπως η μείω-
ση του eGFR κατά 10ml/min. 40 

Ο μηχανισμός επίδρασης της αναιμίας στην καρ-
διακή λειτουργία είναι πολύπλοκος και η σχέση 
τους φαίνεται να είναι αναλογική. Η αναιμία → ιστι-
κή υποξία → περιφερική αγγειοδιαστολή → πτώ-
ση της πιέσεως → μείωση της ροής του αίματος 
στους νεφρούς → ενεργοποίηση του συστήματος 
ρενίνης, αγγειοτενσίνης, αλδοστερόνης → αυξημέ-

νη κατακράτηση υγρών → αύξηση του όγκου του 
πλάσματος και οίδημα → αύξηση της μάζας και της 
διαμέτρου της αριστεράς κοιλίας της καρδιάς → 
remodeling της καρδιάς → χρόνια καρδιακή ανε-
πάρκεια (Σχήμα 4). 41

Σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 η αναιμία συσχε-
τίζεται με πρώϊμη καρδιακή δυσλειτουργία, που εί-
ναι η πιο συχνή καρδιακή ανωμαλία σ’ αυτούς τους 
ασθενείς.  Ακόμη και σε διαβητικούς χωρίς αναι-
μία, μείωση των επιπέδων Hb φάνηκε να σχετίζε-
ται με έκπτωση της διαστολικής λειτουργίας.  Μόνο 
ένα μικρό ποσοστό < 5% των διαβητικών που πά-
σχουν από αναιμία εμφανίζει φυσιολογική διαστο-
λική καρδιακή λειτουργία (Σχήμα 5). 42

Σχήμα 3
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Θεραπεία αναιμίας στον Σακχαρώδη Διαβήτη

Πρόσφατες μελέτες για την διόρθωση της αναι-
μίας σε διαβητικούς ασθενείς (ACORD, TREAT), σε 
αντίθεση με την μέχρι σήμερα πρακτική, έδειξαν ότι 
θεραπευτικές παρεμβάσεις όσον αφορά την αναι-
μία με χορήγηση ΕΡΟ ή και ενδοφλεβίου σιδήρου, 
θα πρέπει να γίνονται νωρίς κατά την πορεία του 
ΣΔ και όχι μόνον στη φάση της ΧΝΝ. 43,44 Ωστό-
σο, τόσο τα ανάλογα ερυθροποιητίνης, όσο και τα 
σκευάσματα σιδήρου δεν είναι άμοιρα ανεπιθύμη-
των ενεργειών. Σε υψηλές δόσεις η EPO ενοχο-
ποιείται για την πρόκληση υπέρτασης, θρομβωτι-
κών και καρδιαγγειακών συμβαμάτων και ευοδωτι-
κή δράση στην ανάπτυξη διαφόρων νεοπλασιών. Η 
υπέρταση παρατηρείται 2-16 εβδομάδες μετά την 
έναρξη της αγωγής. και δεν εξαρτάται από την αύ-
ξηση του Ht, αλλά από την αύξηση του ενδοκυτ-
τάριου ασβεστίου που, αφενός αναστέλλει την αγ-

γειοδιασταλτική δράση του μονοξειδίου του αζώ-
του (ΝΟ) και αφετέρου προκαλεί άμεση αγγειοσύ-
σπαση στα αρτηριόλια. Η επίδραση της EPO στην 
αιμόσταση διαμεσολαβείται από ποσοτική αύξηση 
και βελτίωση της λειτουργικότητας των αιμοπετα-
λίων, παράλληλα με ελάττωση των πρωτεϊνών C 
και S. 25,45 Ο σίδηρος επίσης, σε υψηλή δοσολο-
γία ενδεχομένως να προκαλέσει αιμοσιδήρωση και 
να αυξήσει την ευαισθησία του οργανισμού σε λοι-
μώξεις. 46 Προς το παρόν, η χρήση ερυθροποιητι-
κών παραγόντων και σιδήρου συστήνεται σε δια-
βητικούς αναιμικούς ασθενείς μόνο όταν συνυπάρ-
χει ΧΝΝ και μάλιστα για την επίτευξη Hb μεταξύ 
10,0 – 12,0g/dl και όχι περισσότερο. Το όφελος βέ-
βαια από την έγκαιρη αντιμετώπιση της αναιμίας 
στους διαβητικούς θα πρέπει να συνεκτιμηθεί και 
με το κόστος της θεραπείας για τον ασθενή και το 
σύστημα υγείας. 47

Σχήμα 4

Σχήμα 5
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Προσεχή Συνέδρια, Επιστημονικές Εκδηλώσεις 
στην Ελλάδα και το Εξωτερικό, στην Παθολογία 

και τις συναφείς Ειδικότητες

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

2ο Πανελλήνιο Συνέδριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Εσωτερική Παθολογία,  
24 – 28/02/2016, Makedonia Palace Hotel, Θεσσαλονίκη, Εταιρεία Παθολογίας Βορείου Ελλάδος  

και Επαγγελματική Ένωση Παθολόγων Ελλάδος

• Ετήσιο Μετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Ανοσολογίας, 10-12/12/2015, Δώμα του Γ.Ν.Α. “Ο Ευαγγελισμός”, 
Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Ανοσολογίας (ΕΕΑ)

• Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα Ρευματολογίας 21η Σειρά, 10-13/12/2015, Ξενοδοχείο Electra Palace, 
Θεσσαλονίκη, Ελληνική Ρευματολογική Εταιρεία και Επαγγελματική Ένωση Ρευματολόγων Ελλάδος (ΕΡΕ-
ΕΠΕΡΕ)

• 2ο Σχολείο Κλινικής Ανοσολογίας, 11 - 13/12/2015, Amalia Delphi Hotel, Δελφοί, Ελληνική 
Παιδοαλλεργιολογική Εταιρεία

• Geriatric Winter School, 11-13/12/2015, Πανταζοπούλειο Πνευματικό Κέντρο Δήμου Βυτίνας, Βυτίνα 
Αρκαδίας, Γηριατρική και Γεροντολογική Εταιρεία Ν.Δ. Ελλάδος

• Πρόληψη Γαστρεντερικού Καρκίνου: Σύγχρονες Κατευθυντήριες Οδηγίες, 12/12/2015, Divani 
Caravel Hotel, Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Ογκολογίας Πεπτικού και σε συνεργασία με το Ογκολογικό Τμήμα 
της Ελληνικής Γαστρεντερολογικής Εταιρείας

• Μετεκπαιδευτικά Μαθήματα στην Ενδοκρινολογία, τον Διαβήτη και τον Μεταβολισμό, 13-
15/01/16, Ξενοδοχείο Royal Olympic, Αθήνα, Εταιρεία Φίλων Ενδοκρινολογικού Τμήματος Ευαγγελισμού

• 6ο Κλινικό Φροντιστήριο Σακχαρώδη Διαβήτη, 21-23/01/2016, Ξενοδοχείο Crowne Plaza, Αθήνα, 
Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία

• Διαταραχές της Οξεοβασικής Ισορροπίας & των Ηλεκτρολυτών: από τη Θεωρία στην Πράξη, 
22 – 24/01/2016, Ξενοδοχείο Grand Serai, Ιωάννινα, Ινστιτούτο Μελέτης, Έρευνας και Εκπαίδευσης για το 
Σακχαρώδη Διαβήτη και τα Μεταβολικά Νοσήματα

• 23η Διεθνής Διημερίδα Ιογενών Ηπατίτιδων Β & C “Στ. Χατζηγιάννης”, 30 - 31/01/2016, 
Ξενοδοχείο Royal Olympic, Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Μελέτης Ήπατος.
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Ανασκόπηση
Διεθνούς Ιατρικού Τύπου

 International Medicine Review

Hellenic Journal of Medicine
2015 : 108 : 245-247

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

N Engl J Med 2015;373:2103-16.

SPRINT Research Group, Wright JT Jr, Williamson JD, Whelton PK, Snyder JK, Sink KM, Rocco MV, 
Reboussin DM, Rahman M, Oparil S, Lewis CE, Kimmel PL, Johnson KC, Goff DC Jr, Fine LJ, Cutler JA, 

Cushman WC, Cheung AK, Ambrosius WT. A Randomized Trial 
of Intensive versus Standard Blood-Pressure Control. 

Σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου χωρίς σακχαρώδη διαβήτη ή ιστορικό αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου, η ελάττωση της αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα < 120 mmHg ελαττώνει την 

καρδιαγγειακή και ολική θνησιμότητα περισσότερο από την ελάττωση σε επίπεδα < 140 mmHg
 

Στις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες για την αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης της Ευρωπαϊκής 
Εταιρείας Υπέρτασης, οι στόχοι της αρτηριακής πίεσης τέθηκαν στα 140/90 mmHg πρακτικά σε όλους τους 

ασθενείς, λόγω της απουσίας μελετών που να πέτυχαν χαμηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης. 
Η μόνη μελέτη που πέτυχε τέτοια επίπεδα ήταν η μελέτη ACCORD, στην οποία δε φάνηκε ελάττωση του 

πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου από την ελάττωση της αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα < 120 mmHg σε 
σύγκριση με επίπεδα < 140 mmHg σε διαβητικούς ασθενείς, αν και ελαττώθηκε κατά 41% 

ο κίνδυνος εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.
Στην παρούσα μελέτη, 9.361 μη διαβητικοί ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου (εγκατεστημένη καρ-

διαγγειακή νόσος πλην αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, χρόνια νεφρική νόσος (ρυθμός σπειραματικής δι-
ήθησης 20-60 ml/min/1,73m2), ηλικία ≥ 75 ετών ή υπολογιζόμενος καρδιαγγειακός κίνδυνος με την εξίσω-

ση Framingham ≥ 15%) και με αρτηριακή πίεση 130-180 mmHg τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν αντιυπερτα-
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σική αγωγή με στόχο αρτηριακή πίεση < 120 mmHg ή < 140 mmHg. Οποιαδήποτε κατηγορία αντιυπερτα-
σικών φαρμάκων μπορούσε να χορηγηθεί για την ελάττωση της αρτηριακής πίεσης. Η αντιυπερτασική αγω-

γή ρυθμιζόταν με βάση τον μέσο όρο 3 μετρήσεων στο ιατρείο με αυτόματο πιεσόμετρο χωρίς την παρουσία 
γιατρού. Στο τέλος της παρακολούθησης, η μέση αρτηριακή πίεση στην ομάδα της εντατικής ρύθμισης ήταν 
121/69 mmHg ενώ στην ομάδα της ελαστικότερης ρύθμισης ήταν 136/76 mmHg. Η κατανομή των διαφό-

ρων κατηγοριών αντιυπερτασικών φαρμάκων δε διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων αν και τα ποσοστά λή-
ψης ήταν υψηλότερα στην ομάδα της εντατικής ρύθμισης. Η μελέτη διακόπηκε πρόωρα μετά από διάμεσο 

διάστημα παρακολούθησης 3,3 ετών διότι η εντατική ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης ελάττωσε την επίπτω-
ση του πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου (θάνατος από καρδιαγγειακά αίτια, μη θανατηφόρο οξύ στεφανι-
αίο σύμβαμα, μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή ανεπάρκεια) κατά 25%. Επιπλέον, η 
εντατική ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης ελάττωσε την καρδιαγγειακή θνησιμότητα κατά 43% και την ολική 

θνησιμότητα κατά 27%. Τα οφέλη ήταν παρόμοια σε άτομα > 75 ετών. Ο κίνδυνος εμφάνισης υπότασης, 
συγκοπής, υπονατριαιμίας, υποκαλιαιμίας και επιδείνωσης της νεφρικής λειτουργίας ήταν 33-67% 

υψηλότερος στην ομάδα της εντατικής ρύθμισης.

Σχόλιο
Σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου χωρίς σακχαρώδη διαβήτη ή αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
η ελάττωση της αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα < 120 mmHg ελαττώνει την καρδιαγγειακή θνησιμότητα πε-
ρισσότερο από την ελάττωση σε επίπεδα < 140 mmHg. Τα ευρήματα αυτά ισχύουν για ασθενείς με σχετικά 
εύκολα ρυθμιζόμενη αρτηριακή πίεση (η ομάδα της εντατικής ρύθμισης έλαβε κατά μέσο όρο 2,8 αντιυπερ-

τασικά φάρμακα) και όταν η ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης στηρίζεται σε αυτοματοποιημένες μετρήσεις στο 
ιατρείο, ελαττώνοντας την επίδραση του φαινομένου της λευκής μπλούζας.

N Engl J Med 2015;373:2117-28.

Zinman B, Wanner C, Lachin JM, Fitchett D, Bluhmki E, Hantel S, Mattheus M, Devins T, 
Johansen OE, Woerle HJ, Broedl UC, Inzucchi SE; EMPA-REG OUTCOME Investigators. 

Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in Type 2 Diabetes.  
Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο, 

η χορήγηση εμπαγλιφλοζίνης ελαττώνει την καρδιαγγειακή θνησιμότητα

Η αντιδιαβητική αγωγή ελαττώνει σημαντικά τις μικροαγγειακές επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη αλλά η 
επίδρασή της στις μακροαγγειακές επιπλοκές (στεφανιαία νόσος, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, περιφερική 

αρτηριακή νόσος) είναι ασαφής και η επιθετική αντιδιαβητική αγωγή ενδεχομένως εγκυμονεί κινδύνους. Για 
τους λόγους αυτούς, όλα τα νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα υποχρεούνται από το FDA να διενεργήσουν με-

λέτη που να αποδεικνύει ότι δεν αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου.
Στην παρούσα μελέτη, 7.020 ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή 

νόσο τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν εμπαγλιφλοζίνη 10 ή 25 mg άπαξ ημερησίως ή εικονικό φάρμακο. Κατά τη 
διάρκεια της μελέτης, επιτρεπόταν η προσθήκη ή η αύξηση της δόσης άλλων αντιδιαβητικών φαρμάκων, με 
στόχο τον άριστο γλυκαιμικό έλεγχο. Μετά από διάμεση διάρκεια παρακολούθησης 3,1 ετών, η HbA1c ήταν 

0,24% και 0,36% χαμηλότερη στην ομάδα της εμπαγλιφλοζίνης 10 και 25 mg αντίστοιχα σε σύγκριση με την 
ομάδα του εικονικού φαρμάκου. Η επίπτωση του πρωτεύοντος τελικού σημείου (θάνατος από καρδιαγγεια-

κά αίτια, μη θανατηφόρο έμφραγμα μυοκαρδίου, μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) ήταν 14% 
μικρότερη στους ασθενείς που έλαβαν εμπαγλιφλοζίνη (10,5 και 12,1% αντίστοιχα, p = 0,04), χωρίς διαφορά 

μεταξύ των δύο δόσεων της εμπαγλιφλοζίνης. Η χορήγηση εμπαγλιφλοζίνης ελάττωσε τους θανάτους από 
καρδιαγγειακά αίτια κατά 38%, τους θανάτους από κάθε αιτία κατά 32% και τις νοσηλείες για καρδιακή ανε-
πάρκεια κατά 35%, χωρίς να επηρεάσει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος μυοκαρδίου ή ισχαι-
μικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Η συχνότητα λοιμώξεων του γεννητικού συστήματος ήταν υψηλό-
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Siegal DM, Curnutte JT, Connolly SJ, Lu G, Conley PB, Wiens BL, Mathur VS, Castillo J, Bronson MD, Leeds 
JM, Mar FA, Gold A, Crowther MA. Andexanet Alfa for the Reversal of Factor Xa Inhibitor Activity.  
Το andexanet αναστέλλει άμεσα την αντιπηκτική δράση της απιξαμπάνης και της ριβαροξαμπάνης

Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί νέα από του στόματος αντιπηκτικά φάρμακα για την πρόληψη των 
θρομβοεμβολικών επεισοδίων σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή ή φλεβική θρομβοεμβολική νόσο. 

Ένα μειονέκτημα των φαρμάκων αυτών είναι η έλλειψη ειδικού αντιδότου. 
Πρόσφατα εγκρίθηκε η κυκλοφορία του μονοκλωνικού αντισώματος idarucizumab που αναστρέφει 

άμεσα την αντιπηκτική δράση της νταμπιγκατράνης.
Στην παρούσα μελέτη περιλήφθησαν 101 εθελοντές που έλαβαν απιξαμπάνη 5mg δις ημερησίως για 3,5 μέ-
ρες ή ριβαροξαμπάνη 20 mg άπαξ ημερησίως για 4 μέρες. Τρεις και τέσσερις ώρες μετά την τελευταία λήψη 
απιξαμπάνης και ριβαροξαμπάνης αντίστοιχα χορηγήθηκε εικονικό φάρμακο ή andexanet, ένας τροποποιημέ-
νος παράγοντας X χωρίς αντιπηκτική δράση αλλά με ικανότητα να δεσμεύει τους αναστολείς του παράγοντα 
X. To andexanet χορηγήθηκε ως εφάπαξ bolus έγχυση ή ως bolus έγχυση ακολουθούμενη από δίωρη συνε-
χή έγχυση. Η χορήγηση του idarucizumab επέφερε πλήρη αποκατάσταση της αντιπηκτικής δράσης της ντα-
μπιγκατράνης, όπως εκτιμήθηκε με εργαστηριακό έλεγχο του πηκτικού μηχανισμού, σε 2-5 λεπτά. Η αποκα-
τάσταση αυτή διατηρήθηκε για 2 ώρες μετά το τη bolus έγχυση ή μετά το τέλος της συνεχούς έγχυσης. Δε 

διαπιστώθηκαν σημαντικές ανεπιθύμητες ενέργειες ή θρομβωτικά επεισόδια.

Σχόλιο
Η χορήγηση του andexanet επιφέρει άμεση αναστολή της αντιπηκτικής δράσης της απιξαμπάνης και της ρι-

βαροξαμπάνης, όπως εκτιμήθηκε με εργαστηριακό έλεγχο του πηκτικού μηχανισμού. Ωστόσο, δεν είναι σαφές 
αν αυτό το αποτέλεσμα θα μεταφραστεί και σε βελτίωση της έκβασης των ασθενών που εμφανίζουν 

αιμορραγία κατά τη λήψη αυτών των αντιπηκτικών.

τερη στους ασθενείς που έλαβαν εμπαγλιφλοζίνη σε σύγκριση με τους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρ-
μακο (5,0 έναντι 1,5% στους άνδρες και 10,0 έναντι 2,6% στις γυναίκες) χωρίς διαφορά μεταξύ των δύο δό-
σεων της εμπαγλιφλοζίνης. Ο κίνδυνος εμφάνισης υπογλυκαιμίας, λοιμώξεων του ουροποιητικού, διαβητικής 

κετοξέωσης και καταγμάτων δε διέφερε μεταξύ των δύο ομάδων.

Σχόλιο
Αν και η παρούσα μελέτη ήταν σχεδιασμένη για να εκτιμήσει αν η σιταγλιπτίνη αυξάνει τα καρδιαγγειακά 

συμβάματα, έδειξε ότι σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο, η εμπα-
γλιφλοζίνη ελαττώνει την καρδιαγγειακή και ολική θνησιμότητα. Δεν είναι σαφές πώς προκαλούνται αυτά τα 
οφέλη, καθώς δεν ελαττώθηκαν τα εμφράγματα του μυοκαρδίου και τα εγκεφαλικά επεισόδια, ενώ η ευνο-
ϊκή επίδραση της εμπαγλιφλοζίνης στο γλυκαιμικό έλεγχο, στο σωματικό βάρος, στην αρτηριακή πίεση, στην 
HDL χοληστερόλη και στο ουρικό οξύ ήταν μικρή για να δικαιολογήσει αυτά τα οφέλη. Με δεδομένο όμως 

ότι καμιά κατηγορία αντιδιαβητικών φαρμάκων πλην της μετφορμίνης δεν έχει δείξει ελάττωση των καρδιαγ-
γειακών συμβαμάτων, η εμπαγλιφλοζίνη αποτελεί μια ελκυστική επιλογή σε διαβητικούς ασθενείς με εγκατε-

στημένη καρδιαγγειακή νόσο που δεν επιτυγχάνουν το στόχο της HbA1c με μονοθεραπεία με μετφορμίνη.



HJM248

Ειδήσεις Υγειονομικού Ενδιαφέροντος Ελληνικού &
 Διεθνούς Ημερησίου & Περιοδικού Τύπου - Διαδίκτυο

Medical News from the Daily & 
Monthly Journals and the Web

2015: 108 : 248

Επιμέλεια : Σπύρος Φωτιάδης Παθολόγος - Διαβητολόγος
 Επιστημονικός Συνεργάτης Α’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική Α.Π.Θ.

Η Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων έδωσε έγκριση για την χρήση του Praxbind (idarucizumab) 
σε ασθενείς που λαμβάνουν ως αντιπηκτική αγωγή το Pradaxa (dabigatran) σε καταστάσεις έκτακτης ανάγκης, 
όταν υπάρχει άμεση ανάγκη να αντιστραφεί η αντιπηκτική δράση του Pradaxa.
Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα του Praxbind μελετήθηκε σε τρεις μελέτες στις οποίες συμμετείχαν 
συνολικά 283 υγιείς εθελοντές και σε μία ακόμη μελέτη σε 123 ασθενείς που ήδη λάμβαναν Pradaxa και τους 
χορηγήθηκε το Praxbind λόγω αθρόας αιμορραγίας ή λόγω ανάγκης επείγουσας χειρουργικής επέμβασης. 
Στην τελευταία μελέτη, η αντιπηκτική δράση του Pradaxa αναστράφηκε πλήρως σε 89% των ασθενών εντός 
τεσσάρων ωρών από την λήψη του αντίδοτου.

Η συχνή χρήση του υπολογιστή (για έλεγχο εργαστηριακών αποτελεσμάτων, εκτύπωση παραπεμπτικών 
εξετάσεων και συνταγογράφηση φαρμάκων)  από τους κλινικούς ιατρούς κατά τις επισκέψεις των ασθενών, 
ενδέχεται να επηρεάζει αρνητικά την επικοινωνία και την ικανοποίηση των ασθενών, σύμφωνα με μια έρευνα 
που δημοσιεύτηκε στο JAMA Internal Medicine.
Σε μια μελέτη παρατήρησης Αμερικανών ερευνητών, οι ασθενείς των οποίων οι ιατροί χρησιμοποιούσαν 
περισσότερο τους υπολογιστές κατά τις επισκέψεις τους, ήταν λιγότερο πιθανό να αξιολογήσουν την 
παρεχόμενη ιατρική φροντίδα ως εξαιρετική, σε σχέση με εκείνους των οποίων οι γιατροί χρησιμοποιούσαν 
τους υπολογιστές  λιγότερο (48% έναντι 83%). Οι κλινικοί ιατροί που χρησιμοποιούν σε μεγάλο βαθμό τον 
υπολογιστή κατά την επίσκεψη του ασθενούς ήταν πιο πιθανό να εκδηλώσουν αρνητικές συμπεριφορές, όπως 
διαφωνίες με τον ασθενή.
Οι ερευνητές καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι «η ταυτόχρονη χρήση του υπολογιστή κατά την διάρκεια 
παροχής ιατρικών υπηρεσιών από τον ιατρό μπορεί να αναστείλει την αυθεντική δέσμευση και την επίτευξη 
βαθύτερης επικοινωνίας με τους ασθενείς».

«www.fda.gov 16.10.2015»

«archinte.jamanetwork.com 30.11.2015»

Το FDA εγκρίνει το Praxbind, το πρώτο αντίδοτο για το 
νεότερο από του στόματος αντιπηκτικό Pradaxa

Η χρήση ηλεκτρονικών υπολογιστών κατά την κλινική εξέταση 
μπορεί να επηρεάσει την επικοινωνία με τους ασθενείς
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Το κλειδί για την κατανόηση των μηχανισμών που ρυθμίζουν βραχυπρόθεσμα ή μακροπρόθεσμα την 
αυξομείωση ή τη διατήρηση του σωματικού βάρους είναι η διερεύνηση της θεωρίας του «ενεργειακού 
ισοζυγίου», όπως αποδεικνύεται από πληθώρα επιστημονικών δεδομένων.

Η μακροχρόνια πρόσληψη υπερβολικών θερμίδων, σε συνδυασμό με τον καθιστικό τρόπο ζωής, είναι 
γνωστό ότι οδηγούν σε αύξηση του σωματικού βάρους και παχυσαρκία. Για να κατανοήσουμε όμως κα-
λύτερα το τι εμπλέκεται στη διαταραχή του ενεργειακού ισοζυγίου, πρέπει να αναλυθούν οι μηχανισμοί 
και στις δύο πλευρές της ζυγαριάς της ενεργειακής ισορροπίας, τόσο της ενεργειακής πρόσληψης όσο και 
της ενεργειακής δαπάνης. Σύμφωνα με τον Καθηγητή Δημόσιας Υγείας του Πανεπιστημίου της Virginia, 
Gregory Hand, «Ο έλεγχος του βάρους δεν είναι θέμα ενός μόνο παράγοντα και συνεπώς, οι διάφορες 
συνιστώσες που απαρτίζουν την ενεργειακή ισορροπία πρέπει να μελετώνται στο σύνολό τους καθώς εί-
ναι άμεσα συνδεόμενες».  

Πώς το ενεργειακό ισοζύγιο καθορίζει το σωματικό βάρος;

Με βάση την αρχή διατήρησης της ενέργειας, η ενέργεια δεν «χάνεται» αλλά «προσλαμβάνεται», «δα-
πανάται» ή «αποθηκεύεται» στους ζώντες οργανισμούς. Εξαιτίας του τρόπου λοιπόν, με τον οποίο λει-
τουργεί το ανθρώπινο σώμα, όταν οι θερμίδες που προσλαμβάνει κανείς μέσω της διατροφής είναι ίσες 
με τις θερμίδες που δαπανά μέσω της σωματικής δραστηριότητας και των μεταβολικών διεργασιών, τότε 
επιτυγχάνεται ενεργειακή ισορροπία και το βάρος διατηρείται σταθερό. Όταν, αντίστοιχα, οι θερμίδες που 
προσλαμβάνονται είναι λιγότερες από εκείνες που δαπανώνται, το βάρος μειώνεται, κ.ο.κ. 

Ωστόσο, το ενεργειακό ισοζύγιο λειτουργεί ως ένα δυναμικό και όχι στατικό σύστημα στον ανθρώπινο 
οργανισμό, και όπως συμβαίνει με όλα τα δυναμικά συστήματα, η οποιαδήποτε μεταβολή σε ένα του συ-
στατικό επηρεάζει δυναμικά και τα άλλα, δηλαδή η όποια μεταβολή στην πρόσληψη ή τη δαπάνη ενέργει-
ας ή τις αποθήκες ενέργειας στο ανθρώπινο σώμα προκαλεί μεταβολές σε όλες τις συνιστώσες. Με απλά 
λόγια, όταν μειώνουμε την ενεργειακή πρόσληψη, όπως συμβαίνει σε μία δίαιτα αδυνατίσματος, αυτό θα 
επηρεάσει τις αποθήκες ενέργειας στο σώμα αλλά και τη δαπάνη ενέργειας λόγω της μείωσης του βα-

Mηχανισμοί ενεργειακού ισοζυγίου 
που εμπλέκονται στον έλεγχο 

του σωματικού βάρους
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σικού μεταβολικού ρυθμού και άλλων μεταβολικών προσαρμογών. Αν δεν μελετήσουμε παράλληλα όλες 
τις συνιστώσες του ενεργειακού ισοζυγίου, τότε απλά δεν θα μπορέσουμε να προβλέψουμε τις προσαρ-
μογές στο σώμα και δεν θα κατανοήσουμε το λόγο που αποτυγχάνουν οι δίαιτες αδυνατίσματος μακρο-
πρόθεσμα.

Πώς επιτυγχάνεται πιο εύκολα η ενεργειακή ισορροπία;

Η ενεργειακή «ισορροπία» μπορεί να επιτευχθεί σε διαφορετικά επίπεδα πρόσληψης και δαπάνης θερ-
μίδων, ωστόσο το ανθρώπινο σώμα είναι «φτιαγμένο» για να διατηρεί ευκολότερα την ισορροπία (και το 
βάρος) σε υψηλά επίπεδα ενεργειακού ισοζυγίου. Με απλά λόγια, ένα άτομο που προσλαμβάνει 2300 
θερμίδες και δαπανά 2300 θερμίδες, μπορεί να διατηρήσει το βάρος του πιο εύκολα σε σύγκριση με το 
να προσλαμβάνει και να δαπανά, αντίστοιχα, 1800 θερμίδες. 

Για να επανέλθουμε στη θεωρία και τους μηχανισμούς του δυναμικού συστήματος του ενεργειακού ισο-
ζυγίου, η διατήρηση της ενεργειακής ισορροπίας σε ένα χαμηλό επίπεδο (π.χ. με μία διατροφή 1800 θερ-
μίδων και χαμηλά επίπεδα σωματικής δραστηριότητας), επιφέρει φυσιολογικές αλλαγές στον οργανισμό, 
όπως επιβράδυνση του μεταβολισμού, αύξηση της πείνας, αλλαγές στους μύες, τα λιποκύτταρα, ακόμη και 
τα εγκεφαλικά κύτταρα, που κάνουν δυσκολότερη τη διατήρηση ενός σταθερού βάρους, ειδικά όταν έχει 
προηγηθεί μια ολιγοθερμιδική δίαιτα που έχει επιβαρύνει τις παραπάνω φυσιολογικές αλλαγές. Αυτός εί-
ναι και ο λόγος που η σωματική δραστηριότητα και η άσκηση πρέπει να αποτελούν αναπόσπαστο κομμά-
τι τόσο σε μια προσπάθεια απώλεια βάρους, όσο και στη μακροχρόνια διατήρηση ενός σταθερού βάρους, 
καθώς επιτρέπουν τη διατήρηση της ενεργειακής ισορροπίας σε υψηλότερα επίπεδα και αποτρέπουν σε 
σημαντικό βαθμό τις παραπάνω φυσιολογικές αλλαγές.  

Συνοψίζοντας, οι ειδικοί συμφωνούν ότι το κλειδί για τον μακροπρόθεσμο έλεγχο του βαρους, είναι να 
παρεμβαίνει κανείς και στις δύο πλευρές του ενεργειακού ισοζυγίου, με την πραγματοποίηση σταδιακών 
και όχι ακραίων αλλαγών, τόσο στη διατροφή όσο και στην άσκηση. 
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