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6 LIPITOR® Επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία 10 mg, 20 mg ή 40 mg ατορβαστατίνη. ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ: Υπερχοληστερολαιμία: Το Lipitor ενδείκνυται
ως συμπλήρωμα της δίαιτας για τη μείωση των αυξημένων επιπέδων της ολικής χοληστερόλης, της LDL-χοληστερόλης, της απολιποπρωτεΐνης
Β και των τριγλυκεριδίων σε ενήλικες, εφήβους και παιδιά ηλικίας 10 ετών και άνω με πρωτοπαθή υπερχοληστερολαιμία, συμπεριλαμβανομένης
της ετερόζυγης οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας και της συνδυασμένης (μεικτής) υπερλιπιδαιμίας (τύπος ΙIα και ΙIβ κατά Fredrickson), όταν η
δίαιτα και τα άλλα μη φαρμακολογικά μέτρα δεν επαρκούν. Το Lipitor ενδείκνυται επίσης για τη μείωση της ολικής χοληστερόλης και της LDL – χο-
ληστερόλης σε ενήλικες με ομόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία ως συμπλήρωμα σε άλλες υπολιπιδαιμικές θεραπείες (π.χ. LDL αφαίρεση)
ή όταν οι θεραπείες αυτές δεν είναι διαθέσιμες. Πρόληψη καρδιαγγειακής νόσου: Πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ενήλικες ασθενείς
για τους οποίους εκτιμάται ότι έχουν υψηλό κίνδυνο να εμφανίσουν το πρώτο καρδιαγγειακό σύμβαμα, ως συμπλήρωμα στη ρύθμιση άλλων παρα-
γόντων κινδύνου. ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ: Το Lipitor αντενδείκνυται σε ασθενείς: με υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε κάποιο από τα έκδοχα, με
ενεργό ηπατική νόσο ή ανεξήγητη, επιμένουσα αύξηση των τρανσαμινασών του ορού μεγαλύτερη από το 3πλάσιο των ανώτατων φυσιολογικών
ορίων, κατά τη διάρκεια της κύησης κατά τη διάρκεια του θηλασμού και σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που δεν χρησιμοποιούν τα κατάλληλα
αντισυλληπτικά μέτρα. ΕΙΔΙΚΕΣ ΠΡΟΕΙΔΟΠΟΙΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΠΡΟΦΥΛΑΞΕΙΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΧΡΗΣΗ: Επίδραση στο ήπαρ: Οι ηπατικές δοκιμασίες πρέπει να
εκτελούνται πριν από την έναρξη της θεραπείας και στη συνέχεια περιοδικά. Οι ασθενείς που παρουσιάζουν οποιοδήποτε κλινικό σημείο ή
σύμπτωμα ενδεικτικό ηπατικής βλάβης θα πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο της ηπατικής λειτουργίας. Οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τραν-
σαμινασών θα πρέπει να παρακολουθούνται μέχρις ότου οι διαταραχές αποκατασταθούν. Αν μία αύξηση των τιμών των τρανσαμινασών, μεγαλύτερη
του 3πλάσιου των ανώτερων φυσιολογικών τιμών (ULN) επιμένει, συνιστάται μείωση της δόσης ή διακοπή της χορήγησης του Lipitor. Το Lipitor
πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή σε ασθενείς που καταναλώνουν σημαντικές ποσότητες οινοπνεύματος ή/και έχουν ιστορικό ηπατικής
νόσου. Πρόληψη Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου με Επιθετική Μείωση των Επιπέδων Χοληστερόλης (Stroke Prevention by Aggressive Reduction
in Cholesterol Levels - SPARCL): Σε μια post-hoc ανάλυση υποκατηγοριών αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, σε ασθενείς χωρίς στεφανιαία νόσο
(CHD) που είχαν υποστεί πρόσφατα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή παροδικό ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (TIA), υπήρξε μεγαλύτερη
συχνότητα εμφάνισης αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σε ασθενείς οι οποίοι ξεκίνησαν θεραπεία με ατορβαστατίνη 80 mg συγ-
κριτικά με εικονικό φάρμακο. Ο αυξημένος κίνδυνος ήταν ιδιαίτερα εμφανής σε ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αιμορραγικού αγγειακού εγ-
κεφαλικού επεισοδίου ή κενοχωριώδους εμφράκτου κατά την εισαγωγή στην μελέτη. Στους ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αιμορραγικού
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή κενοχωριώδους εμφράκτου, η αναλογία μεταξύ κίνδυνου και οφέλους της ατορβαστατίνης 80 mg είναι απροσ-
διόριστη και ο δυνητικός κίνδυνος αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου πρέπει να ληφθεί προσεκτικά υπόψη πριν την έναρξη της θε-
ραπείας. Επίδραση στους σκελετικούς μυς: Η ατορβαστατίνη, όπως και άλλοι αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης, μπορεί, σε σπάνιες
περιπτώσεις, να επιδράσει στους σκελετικούς μυς και να προκαλέσει μυαλγία, μυοσίτιδα και μυοπάθεια, που μπορεί να εξελιχθεί σε ραβδομυόλυση,
μία δυνητικά απειλητική για τη ζωή κατάσταση, που χαρακτηρίζεται από σημαντικά αυξημένα επίπεδα της κινάσης της κρεατίνης (CK) (> 10 φορές
τα ULN), μυοσφαιριναιμία και μυοσφαιρινουρία, που μπορεί να προκαλέσει νεφρική ανεπάρκεια. Πριν την έναρξη της θεραπείας: Η ατορβαστατίνη
πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε ασθενείς με προδιαθεσικούς παράγοντες για εμφάνιση ραβδομυόλυσης. Στις καταστάσεις που ακολουθούν
πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα CK πριν την έναρξη της θεραπείας με στατίνες: Νεφρική ανεπάρκεια, Υποθυρεοειδισμός, Ατομικό ή οικο-
γενειακό ιστορικό κληρονομικής μυϊκής διαταραχής, Προηγούμενο ιστορικό μυϊκής τοξικότητας με στατίνη ή φιβράτη, Προηγούμενο ιστορικό
ηπατικής νόσου και/ή όταν καταναλώνονται μεγάλες ποσότητες οινοπνεύματος. Σε ηλικιωμένους (ηλικίας > 70 ετών) η χρησιμότητα μιας τέτοιας
μέτρησης πρέπει να εξετάζεται με βάση την ύπαρξη άλλων παραγόντων που προδιαθέτουν για ραβδομυόλυση. Σε περιπτώσεις όπου μπορεί να
αυξηθούν τα επίπεδα στον ορό του αίματος, όπως αλληλεπιδράσεις και ειδικές πληθυσμιακές ομάδες συμπεριλαμβανομένων γενετικών υποπλη-
θυσμών. Σε αυτές τις καταστάσεις θα πρέπει να σταθμίζεται ο κίνδυνος σε σχέση με το πιθανό όφελος της θεραπείας και συνιστάται κλινική πα-
ρακολούθηση. Εάν τα επίπεδα της CPK είναι σημαντικώς αυξημένα (> 5 φορές τα ανώτατα φυσιολογικά όρια) πριν από την έναρξη της θεραπείας
δεν πρέπει να γίνει έναρξη αυτής. Προσδιορισμός της κινάσης της κρεατίνης: Η κινάση της κρεατίνης (CK) δεν πρέπει να προσδιορίζεται μετά
από εντατική άσκηση ή παρουσία οποιασδήποτε άλλης εύλογης αιτίας αύξησης της CK, γιατί αυτό δυσκολεύει την ερμηνεία των αποτελεσμάτων.
Εάν τα επίπεδα της CK, πριν την έναρξη της θεραπείας, είναι σημαντικώς αυξημένα (> 5 φορές τα ULN) πρέπει να προσδιορίζονται εκ νέου 5
έως 7 ημέρες αργότερα για την επιβεβαίωση των αποτελεσμάτων. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας: Πρέπει να ζητείται από τους ασθενείς να
αναφέρουν αμέσως μυϊκούς πόνους, κράμπες ή αδυναμία, ιδιαίτερα εάν συνοδεύονται από αίσθημα κακουχίας ή πυρετό. Εάν εμφανιστούν τέτοια
συμπτώματα, ενώ ένας ασθενής βρίσκεται υπό θεραπεία με ατορβαστατίνη, πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα της CK. Εάν διαπιστωθεί ότι
τα επίπεδα είναι σημαντικώς αυξημένα (> 5 φορές τα ULN), η θεραπεία θα πρέπει να σταματήσει. Εάν τα μυϊκά συμπτώματα είναι σοβαρά και
προκαλούν καθημερινές διαταραχές, ακόμα και αν τα επίπεδα CK είναι αυξημένα σε ≤ 5 x ULN, πρέπει να εκτιμάται η ανάγκη διακοπής της θε-
ραπείας. Εάν τα συμπτώματα υποχωρήσουν και τα επίπεδα της CK επανέλθουν στο φυσιολογικό, τότε μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο επα-
ναχορήγησης της ατορβαστατίνης ή η χορήγηση μιας άλλης στατίνης στη χαμηλότερη δόση και υπό στενό έλεγχο. Η ατορβαστατίνη πρέπει να
διακοπεί εάν σημειωθούν κλινικά σημαντικές αυξήσεις στα επίπεδα της CK (> 10 φορές τα ULN) ή εάν διαγνωσθεί ή υπάρχει υπόνοια ραβδομυό-
λυσης. Ταυτόχρονη θεραπεία με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα: Ο κίνδυνος εμφάνισης ραβδομυόλυσης αυξάνει όταν η ατορβαστατίνη χορηγείται
ταυτόχρονα με κάποια φαρμακευτικά προϊόντα τα οποία μπορεί να αυξήσουν τα επίπεδα της ατορβαστατίνης στο πλάσμα, όπως: ισχυρούς ανα-
στολείς του CYP3A4 ή διακομιστών πρωτεϊνών (π.χ. κυκλοσπορίνη, τελιθρομυκίνη, κλαριθρομυκίνη, δελαβιρδίνη, στιριπεντόλη, κετοκοναζόλη, βο-
ρικοναζόλη, ιτρακοναζόλη, ποσακοναζόλη και αναστολείς της HIV πρωτεάσης συμπεριλαμβανομένης της ριτοναβίρης, λοπιναβίρης, αταζαναβίρης,
ινδιναβίρης, δαρουναβίρης, κτλ). Ο κίνδυνος μυοπάθειας μπορεί επίσης να αυξηθεί με την ταυτόχρονη χορήγηση γεμφιβροζίλης και άλλων φιβρατών,
μποσεπρεβίρης, ερυθρομυκίνης, νιασίνης, εζετιμίμπης, τελαπρεβίρης ή συνδυασμού τιπραναβίρης/ριτοναβίρης. Εάν είναι δυνατό, εναλλακτικές
θεραπείες (χωρίς αλληλεπίδραση) θα πρέπει να εξεταστούν αντί αυτών των φαρμακευτικών προϊόντων. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας με ορι-
σμένες στατίνες, ή μετά την ολοκλήρωσή της, υπήρξαν πολύ σπάνιες αναφορές περί ανοσολογικά διαμεσολαβούμενης νεκρωτικής μυοπάθειας.
Η ανοσολογικά διαμεσολαβούμενη νεκρωτική μυοπάθεια χαρακτηρίζεται από επίμονη αδυναμία των εγγύς μυών και από αυξημένα επίπεδα κινάσης
της κρεατινίνης στον ορό, τα οποία διατηρούνται ακόμα και μετά τη διακοπή της αγωγής με στατίνες. Σε περιπτώσεις που η συγχορήγηση αυτών
των φαρμακευτικών προϊόντων με ατορβαστατίνη είναι απαραίτητη, θα πρέπει να εξεταστούν προσεκτικά τα οφέλη σε σχέση με τους κινδύνους
της ταυτόχρονης χορήγησης. Όταν ασθενείς λαμβάνουν φαρμακευτικά προϊόντα τα οποία αυξάνουν την συγκέντρωση της ατορβαστατίνης στο
πλάσμα, συνίσταται χαμηλότερη μέγιστη δόση ατορβαστατίνης. Επιπρόσθετα, σε περιπτώσεις ισχυρών αναστολέων του CYP3A4, θα πρέπει να
εξετάζεται χαμηλότερη αρχική δόση ατορβαστατίνης και συνιστάται η κατάλληλη κλινική παρακολούθηση αυτών των ασθενών. Η ταυτόχρονη χρήση
ατορβαστατίνης και φουσιδικού οξέος δεν συνιστάται, ως εκ τούτου, προσωρινή διακοπή της ατορβαστατίνης μπορεί να εξετάζεται κατά τη διάρκεια
θεραπείας με φουσιδικό οξύ. Παιδιατρικός πληθυσμός: Δεν έχει τεκμηριωθεί η ασφάλεια σε επίπεδο ανάπτυξης στην παιδιατρική πληθυσμιακή
ομάδα. Διάμεση πνευμονοπάθεια: Έχουν αναφερθεί σπάνιες περιπτώσεις διάμεσης πνευμονοπάθειας με μερικές στατίνες, ιδιαίτερα με μακρο-
χρόνια θεραπεία. Χαρακτηριστικά συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν δύσπνοια, μη-παραγωγικό βήχα και επιδείνωση της γενικής κατάστασης
της υγείας (καταβολή, απώλεια βάρους και πυρετός). Εάν υπάρχει υποψία ότι ασθενής έχει αναπτύξει διάμεση πνευμονοπάθεια, η θεραπεία με
στατίνες θα πρέπει να διακοπεί. Σακχαρώδης Διαβήτης: Ορισμένα στοιχεία υποδεικνύουν ότι οι στατίνες, ως κατηγορία φαρμάκων, αυξάνουν τη
γλυκόζη του αίματος και σε ορισμένους ασθενείς υψηλού κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη στο μέλλον, μπορεί να προκαλέσουν υπερ-

γλυκαιμία τέτοιου βαθμού όπου η τυπική διαβητική αγωγή είναι κατάλληλη. Η μείωση του αγγειακού κινδύνου με στατίνες, ωστόσο, υπερισχύει των
παραπάνω κινδύνων και ως εκ τούτου ο κίνδυνος εμφάνισης υπεργλυκαιμίας δεν θα πρέπει να αποτελεί αιτία διακοπής της θεραπείας με στατίνες.
Ασθενείς σε κίνδυνο (γλυκόζη νηστείας 5,6 - 6,9 mmol/ L ή 100 – 125 mg/dl, ΒΜΙ> 30kg/m2, αυξημένα τριγλυκερίδια, υπέρταση) θα πρέπει να
παρακολουθούνται τόσο κλινικά όσο και βιοχημικά σύμφωνα με τις εθνικές κατευθυντήριες οδηγίες. Έκδοχα: Το Lipitor περιέχει λακτόζη. Οι
ασθενείς με σπάνια κληρονομικά προβλήματα δυσανεξίας στην γαλακτόζη, έλλειψη λακτάσης Lapp ή δυσαπορρόφηση γλυκόζης-γαλακτόζης, δεν
θα πρέπει να λαμβάνουν αυτό το φάρμακο. ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ, ΚΥΗΣΗ ΚΑΙ ΓΑΛΟΥΧΙΑ: Γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία: Οι γυναίκες που βρίσκονται
σε αναπαραγωγική ηλικία πρέπει να χρησιμοποιούν επαρκή μέτρα αντισύλληψης κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Εγκυμοσύνη: Το Lipitor αντεν-
δείκνυται στην κύηση και το θηλασμό. Η ασφάλεια στις έγκυες γυναίκες δεν έχει τεκμηριωθεί. Δεν έχουν διεξαχθεί ελεγχόμενες κλινικές μελέτες
σε έγκυες γυναίκες. Έχουν υπάρξει σπάνιες αναφορές για συγγενείς ανωμαλίες κατόπιν ενδομητρικής έκθεσης σε αναστολείς της HMG-CoA
αναγωγάσης. Μελέτες σε ζώα έχουν δείξει τοξικότητα κατά την αναπαραγωγή. Θεραπεία της μητέρας με ατορβαστατίνη μπορεί να μειώσει τα
επίπεδα του μεβαλονικού οξέος το οποίο είναι πρόδρομος της βιοσύνθεσης της χοληστερόλης. Η αθηροσκλήρυνση είναι μια χρόνια διαδικασία,
και συνήθως, η διακοπή των φαρμακευτικών προϊόντων που μειώνουν τα επίπεδα των λιπιδίων στο αίμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης θα
πρέπει να έχει μικρή επίπτωση στον μακροπρόθεσμο κίνδυνο που σχετίζεται με την πρωτοπαθή υπερχοληστερολαιμία. Για αυτούς τους λόγους,
το Lipitor δεν θα πρέπει να χρησιμοποιείται από γυναίκες που είναι έγκυες, προσπαθούν να μείνουν έγκυες ή υπάρχει υπόνοια πως είναι έγκυες.
Η θεραπεία με το Lipitor θα πρέπει να διακοπεί κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή μέχρι να εξακριβωθεί ότι η γυναίκα δεν είναι έγκυος. Θηλασμός:
Δεν είναι γνωστό εάν η ατορβαστατίνη ή οι μεταβολίτες της απεκκρίνονται στο μητρικό γάλα. Στους αρουραίους, οι συγκεντρώσεις της ατορβα-
στατίνης και των δραστικών μεταβολιτών της στο πλάσμα είναι ίδιες με αυτές στο γάλα. Λόγω της πιθανότητας σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών,
οι γυναίκες που λαμβάνουν Lipitor δεν θα πρέπει να θηλάζουν τα βρέφη τους. Η ατορβαστατίνη αντενδείκνυται κατά τη διάρκεια του θηλασμού.
Γονιμότητα: Σε κλινικές μελέτες που διεξήχθησαν σε ζώα, η ατορβαστατίνη δεν είχε επίδραση στη γονιμότητα των αρρένων ή των θηλέων. ΑΝΕ-
ΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ: Από τη βάση δεδομένων κλινικής μελέτης ατορβαστατίνης ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο, 16.066 ασθενών (8755
Lipitor έναντι 7311 εικονικό φάρμακο), οι οποίοι βρίσκονταν υπό αγωγή κατά μέσο όρο για 53 εβδομάδες, το 5,2% των ασθενών που βρίσκονταν
υπό θεραπεία με ατορβαστατίνη διέκοψαν τη θεραπεία λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών, συγκριτικά με το 4,0% των ασθενών που βρίσκονταν υπό
θεραπεία με εικονικό φάρμακο. Με βάση δεδομένα από κλινικές μελέτες και τη σημαντική εμπειρία που αποκτήθηκε μετά την κυκλοφορία του
φαρμάκου στην αγορά, ο πίνακας που ακολουθεί παρουσιάζει τις ανεπιθύμητες αντιδράσεις που εμφανίστηκαν με το Lipitor. Οι ανεπιθύμητες αν-
τιδράσεις κατατάσσονται ανάλογα με τη συχνότητα εμφάνισής τους σε: συχνές (≥1/100, <1/10), όχι συχνές (≥1/1.000, <1/100), σπάνιες
(≥1/10.000, <1/1.000), πολύ σπάνιες (<1/10.000), μη γνωστή συχνότητα (δεν μπορούν να εκτιμηθούν με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα). Λοιμώξεις
και παρασιτώσεις: Συχνές: ρινοφαρυγγίτιδα. Διαταραχές του αιμοποιητικού και του λεμφικού συστήματος: Σπάνιες: θρομβοκυτοπενία. Διαταραχές
του ανοσοποιητικού συστήματος: Συχνές: αλλεργικές αντιδράσεις, Πολύ σπάνιες: αναφυλακτικές αντιδράσεις. Διαταραχές του μεταβολισμού και
της θρέψης: Συχνές: υπεργλυκαιμία, Όχι συχνές: υπογλυκαιμία, αύξηση του σωματικού του βάρους, ανορεξία. Ψυχιατρικές διαταραχές: Όχι συχνές:
εφιάλτες, αϋπνία. Διαταραχές του νευρικού συστήματος: Συχνές: κεφαλαλγία, Όχι συχνές: ζάλη, παραισθησία, υπαισθησία, δυσγευσία, αμνησία,
Σπάνιες: περιφερική νευροπάθεια. Οφθαλμικές διαταραχές: Όχι συχνές: όραση θαμπή, Σπάνιες: οπτική διαταραχή. Διαταραχές του ωτός και του
λαβυρίνθου: Όχι συχνές: εμβοές, Πολύ σπάνιες: απώλεια ακοής. Διαταραχές του αναπνευστικού συστήματος, του θώρακα και του μεσοθωράκιου:
Συχνές: φαρυγγολαρυγγικό άλγος, επίσταξη. Διαταραχές του γαστρεντερικού: Συχνές: δυσκοιλιότητα, μετεωρισμός, δυσπεψία, ναυτία, διάρροια,
Όχι συχνές: έμετος, άλγος άνω και κάτω κοιλιακής χώρας, ερυγές, παγκρεατίτιδα. Διαταραχές του ήπατος και των χοληφόρων: Όχι συχνές: ηπα-
τίτιδα, Σπάνιες: χολόσταση, Πολύ σπάνιες: ηπατική ανεπάρκεια. Διαταραχές του δέρματος και του υποδόριου ιστού:Όχι συχνές: κνίδωση, δερματικό
εξάνθημα, κνησμός, αλωπεκία, Σπάνιες: αγγειοοίδημα, δερματίτιδα πομφολυγώδης συμπεριλαμβανομένων του πολύμορφου ερυθήματος, του συν-
δρόμου Stevens-Johnson και της τοξικής επιδερμικής νεκρόλυσης. Διαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού ιστού:Συχνές:
μυαλγία, αρθραλγία, άλγος στα άκρα, μυϊκοί σπασμοί, διόγκωση άρθρωσης, οσφυαλγία, Όχι συχνές: αυχεναλγία, μυϊκή καταβολή, Σπάνιες: μυο-
πάθεια, μυοσίτιδα, ραβδομυόλυση, τεντονοπάθεια, μερικές φορές επιπλεκόμενη με ρήξη τένοντα, Μη γνωστή συχνότητα: Ανοσολογικά διαμεσο-
λαβούμενη νεκρωτική μυοπάθεια. Διαταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος και του μαστού: Πολύ σπάνιες: γυναικομαστία. Γενικές διαταραχές
και καταστάσεις της οδού χορήγησης: Όχι συχνές: αίσθημα κακουχίας, εξασθένηση, θωρακικό άλγος, περιφερικό οίδημα, κόπωση, πυρεξία. Πα-
ρακλινικές εξετάσεις: Συχνές: δοκιμασίες ηπατικής λειτουργίας μη φυσιολογικές, κινάση της κρεατίνης αίματος αυξημένη, Όχι συχνές: πυοσφαίρια
ούρων θετικά. Σε ασθενείς που έπαιρναν Lipitor παρατηρήθηκε αύξηση των επιπέδων των τρανσαμινασών, γεγονός που συμβαίνει και με άλλους
αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης. Η αύξηση αυτή ήταν συνήθως μικρή, παροδική και δεν χρειάστηκε διακοπή της θεραπείας. Σε ασθενείς
που έπαιρναν Lipitor, κλινικά σημαντική αύξηση των τρανσαμινασών του ορού (τρεις φορές πάνω από τα ανώτατα φυσιολογικά όρια) παρατηρήθηκε
σε ποσοστό 0,8%. Η αύξηση αυτή, ήταν δοσοεξαρτώμενη, σε όλους δε τους ασθενείς ήταν αναστρέψιμη. Επίπεδα κινάσης της κρεατίνης (CK) με-
γαλύτερα του 3πλάσιου των ανώτατων φυσιολογικών ορίων παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 2,5% των ασθενών που ελάμβαναν Lipitor, ποσοστό που
είναι παρόμοιο με αυτό που παρατηρήθηκε σε κλινικές μελέτες με άλλους αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης. Επίπεδα 10 φορές πάνω από
τα ανώτατα φυσιολογικά όρια παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 0,4% των ασθενών υπό θεραπεία με Lipitor. Παιδιατρικός Πληθυσμός: Η κλινική βάση
δεδομένων ασφάλειας περιέχει δεδομένα ασφαλείας για 249 παιδιατρικούς ασθενείς που έλαβαν ατορβαστατίνη, μεταξύ των οποίων 7 ασθενείς
ήταν < 6 ετών, 14 ασθενείς ήταν 6 έως 9 ετών και 228 ασθενείς ήταν ηλικίας 10 έως 17 ετών. Διαταραχές του νευρικού συστήματος: Συχνές:
Κεφαλαλγία. Διαταραχές του γαστρεντερικού: Συχνές: Κοιλιακό άλγος. Παρακλινικές εξετάσεις: Συχνές: Αμινοτρανσφεράση της αλανίνης αυξημένη,
κρεατινοφωσφοκινάση αίματος αυξημένη. Βάσει των διαθέσιμων δεδομένων, η συχνότητα, το είδος και η σοβαρότητα των ανεπιθύμητων αντιδρά-
σεων στα παιδιά, αναμένεται να είναι ίδια με αυτή των ενηλίκων. Επί του παρόντος, η εμπειρία είναι περιορισμένη, όσο αφορά τη μακροχρόνια
ασφάλεια στην παιδιατρική πληθυσμιακή ομάδα. Οι ακόλουθες ανεπιθύμητες ενέργειες έχουν αναφερθεί με μερικές στατίνες: - Σεξουαλική δυσ-
λειτουργία, - Κατάθλιψη, - Σπάνιες περιπτώσεις διάμεσου πνευμονοπάθειας, ιδιαίτερα με μακροχρόνια θεραπεία, - Σακχαρώδης διαβήτης: Η συ-
χνότητα θα εξαρτηθεί από την παρουσία ή απουσία παραγόντων κινδύνου (γλυκόζη νηστείας αίματος ≥ 5,6 mmol/L ή 100 mg/dl, ΒΜΙ> 30 kg/m2,
αυξημένα τριγλυκερίδια, ιστορικό υπέρτασης). Αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών: Η αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων
ενεργειών μετά από τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας του φαρμακευτικού προϊόντος είναι σημαντική. Επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της
σχέσης οφέλους-κινδύνου του φαρμακευτικού προϊόντος. Ζητείται από τους επαγγελματίες του τομέα της υγειονομικής περίθαλψης να αναφέρουν
οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες ανεπιθύμητες ενέργειες μέσω: Ελλάδα: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, Μεσογείων 284, GR-15562 Χολαργός,
Αθήνα, Τηλ: + 30 21 32040380/337, Φαξ: + 30 21 06549585, Ιστότοπος: http://www.eof.gr, Κύπρος: Φαρμακευτικές Υπηρεσίες, Υπουργείο
Υγείας, CY-1475 Λευκωσία, Φαξ: + 357 22608649, Ιστότοπος: www.moh.gov.cy/phs. ΚΑΤΟΧΟΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: PFIZER ΕΛΛΑΣ A.E., Λ.
ΜΕΣΟΓΕΙΩΝ 243, 154 51, Ν. ΨΥΧΙΚΟ, ΤΗΛ. 210 6785800. ΑΡΙΘΜΟΣ(ΟΙ) ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: Δισκία 10 mg: 34556/19-04-2016, Δισκία 20
mg: 34557/19-04-2016, Δισκία 40 mg: 34558/19-04-2016. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ ΤΟΥ ΚΕΙΜΕΝΟΥ: 04/2016. ΛΙΑΝΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ: Lipitor
f.c. tab 14 x 10 mg, Λ.Τ.: 7,98 €. Lipitor f.c. tab 14 x 20 mg, Λ.Τ.: 9,00 €. Lipitor f.c. tab 14 x 40 mg, Λ.Τ.: 10,82 €. Φαρμακευτικό προϊόν για το
οποίο απαιτείται ιατρική συνταγή. ΓΙΑ ΠΛΗΡΕΙΣ ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΠΑΡΑΚΑΛΕΙΣΘΕ ΝΑ ΑΠΕΥΘΥΝΘΕΙΤΕ ΣΤΗΝ ΕΤΑΙΡΕΙΑ.
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Πεδίο εφαρμογής και κάλυψης του περιοδικού HJM
  Η ‘‘ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ - HJM’’ είναι το επίσημο περιοδικό της Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος και στο-
χεύει στη δημοσίευση άρθρων  υψηλής ποιότητας σχετικά με όλες τις πτυχές της εσωτερικής παθολογίας. Πρωταρχι-
κός στόχος είναι να δημοσιεύει σε κάθε τεύχος μια σειρά από πρωτότυπα άρθρα σχετικά με κλινικές και βασικές ερευ-
νητικές εκθέσεις ή παρουσίαση περιστατικών. Πολλές από αυτές θα συνοδεύονται από συντακτικές παρατηρήσεις. Άρ-
θρα επικαιρότητας συχνά θα δημοσιεύονται μετά από πρόσκληση συγγραφέων που είναι διακεκριμένοι στο αντίστοιχο 
πεδίο. Η Συντακτική Επιτροπή αποδίδει μεγάλη σημασία σε θέματα που σχετίζονται με την συνεχιζόμενη ιατρική εκπαί-
δευση, 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
  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-
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Ανακοινώσεις Ε.Π.Ε.
IMSG in EFIM

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

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

of Internal Medicine - EFIM

Ο Πρόεδρος της European Federation of Internal Medicine (E.F.I.M.), Prof. Frank Bosch απονέμει το Πι-
στοποιητικό ένταξης της Εταιρείας Παθολογίας Ελλάδος (Ε.Π.Ε.) ως ισότιμο μέλος στην EFIM στους εκ-
προσώπους της Εταιρείας, κ.κ. Απόστολο Ι. Χατζητόλιο, Καθηγητή Παθολογίας ΑΠΘ, Α’ Αντιπρόεδρο ΕΠΕ, 
Διευθυντή της Α’ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής ΑΠΘ, ΠΓΝΘ ΑΧΕΠΑ Θεσσαλονίκης, Γεώργιο 
Νταλέκο, Β’ Αντιπρόεδρο ΕΠΕ, Καθηγητή Παθολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας, Διευθυντή Πανεπιστη-
μιακής Κλινικής Λάρισας, ΠΓΝ Θεσσαλίας και Χρήστο Σαββόπουλο, Ταμία ΕΠΕ, Αναπληρωτή Καθηγητή 
Παθολογίας ΑΠΘ.
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Συντακτική Επιτροπή
Αλφαβητικώς

Ανακοίνωση

Μετονομασία της ΕΠΒΕ σε Εταιρεία Παθολογίας Ελλάδος (Ε.Π.Ε.)

Αγαπητές και Αγαπητοί συνάδελφοι,

Με τη συμπλήρωση εννέα (9) ετών λειτουργίας από την ίδρυσή της, η Εταιρεία 
Παθολογίας Βορείου Ελλάδος (Ε.Π.Β.Ε.) βρίσκεται σε ένα νέο καθοριστικό σταθμό, 
καθώς με πρόσφατη απόφαση του Πρωτοδικείου Θεσσαλονίκης μετατρέπεται σε επι-
στημονικό σωματείο Πανελλήνιας εμβέλειας με τίτλο Εταιρεία Παθολογίας Ελλάδος 
(Ε.Π.Ε.). Η Εταιρεία έγινε επίσης δεκτή ως μέλος της European Federation of Internal 
Medicine (E.F.I.M.) και εκπροσωπεί τους Έλληνες Παθολόγους στην Ευρώπη, ενώ συ-
νεργάζεται στενά με την Επαγγελματική Ένωση Παθολόγων  Ελλάδος με στόχο την προ-
άσπιση των επαγγελματικών δικαιωμάτων των Παθολόγων.

Η Εταιρεία μας διοργανώνει πλέον ως Εταιρεία Παθολογίας Ελλάδος (Ε.Π.Ε.) και 
μέλος της E.F.I.M το 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην 
Εσωτερική Παθολογία με διεθνή συμμετοχή που θα γίνει από 22-26 Φεβρουαρίου 
2017 στη Θεσσαλονίκη (ξενοδοχείο Grand Palace). 

Εκφράζοντας ακόμη μία φορά τις ευχαριστίες του Διοικητικού Συμβουλίου για τη 
θερμή ανταπόκριση και ουσιαστική συμμετοχή σας, η οποία καθιέρωσε το Συνέδριο στην 
Ιατρική Επιστημονική Κοινότητα, σας περιμένουμε τον ερχόμενο Φεβρουάριο στη Θεσ-
σαλονίκη για ένα ακόμα πιο αναβαθμισμένο και μεγαλύτερο Συνέδριο, αντίστοιχο της 
σημασίας και του εύρους της Ειδικότητας της Παθολογίας.

Με συναδελφικούς χαιρετισμούς,

Για το Δ.Σ. της Ε.Π.Ε.

 

Ο Α΄ Αντιπρόεδρος

Απόστολος Ι. Χατζητόλιος
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Ευστράτιος Σ. Μαλτέζος
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Άρθρα Ανασκόπησης

Η επίδραση της θεραπείας με 
αναστολείς DPP-4 στον δείκτη 
όγκου του αριστερού κόλπου 
σε ασθενείς με σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2

Αθανασία Κ. Παπαζαφειροπούλου1, Αικατερίνη Τρικκαλινού1, Ελένη Καραμπουσλή1, 
Ασημίνα Γανωτοπούλου1, Χρήστος Ιωαννίδης2, Χρήστος Τούντας2, Στέφανος Φούσσας2, 
Ανδρέας Μελιδώνης1

1. Α΄ Παθολογική Κλινική και Διαβητολογικό Κέντρο, Γενικό Νοσοκομείο Πειραιά «Τζάνειο»
2. Καρδιολογική Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο Πειραιά «Τζάνειο»

Αθανασία Κ. 
Παπαζαφειροπούλου

Περίληψη

Ο δείκτης όγκου του αριστερού κόλπου (Left atrial volume index, LAVI)  αποτελεί μέρος της 
καρδιακής αναδιαμόρφωσης σε μια ποικιλία καρδιαγγειακών παθήσεων και ισχυρό προγνω-
στικό παράγοντα καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Σκοπός της παρούσας με-
λέτης ήταν να εκτιμηθεί η επίδραση της θεραπείας με αναστολείς DPP-4 στον LAVI σε ασθε-
νείς με ΣΔ2.
Στη μελέτη εντάχθηκαν συνολικά 95 ασθενείς (55 άνδρες) με ΣΔ2, μέση ηλικία (± τυπική από-
κλιση) 65,1 ± 9,1 έτη, HbA1c 6,4 ± 0,8%, δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) 29,21 ± 5,4 Kg/m2, 
διάρκεια ΣΔ2 8,1 ± 4,9 έτη που ελάμβαναν μετφορμίνη σε μονοθεραπεία (40 ασθενείς, ομά-
δα Α) ή μετφορμίνη μαζί με αναστολέα DPP-4 (55 ασθενείς, ομάδα Β) για τουλάχιστον 6 μή-
νες, χωρίς γνωστή καρδιαγγειακή νόσο.
Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο ομάδες με βάση την τιμή του LAVI ≥32ml/m2. Τιμή LAVI ≥32 
ml/m2 βρέθηκε σε 14 ασθενείς (17,3%). Η μέση τιμή του LAVI δεν διέφερε μεταξύ των δύο 

Υπεύθυνη επικοινωνίας 
Α. Παπαζαφειροπούλου, MD ΜSc PhD
Ζαννή & Αφεντούλη 1
ΤΚ 185 36, Πειραιάς
Τηλ:   +30 697 9969483 
E-mail: pathan@ath.forthnet.gr 

Effect of DPP-4 inhibitors therapy on left 
atrial volume index in patients with type 2 
diabetes
Athanasia K. Papazafiropoulou1, Aikaterini Trikkalinou1, Eleni Karampousli1, Asimina Ganotopoulou1, Christos Ioannidis2, 
Christos Tountas2, Stefanos Foussas2, Αndreas Μelidonis1

1.1st Department of Internal Medicine and Diabetes Center, Tzaneio General Hospital of Piraeus, Greece.
2. Cardiology Department, Tzaneio General Hospital of Piraeus, Greece.

Summary

Left atrial volume index (LAVI) is part of cardiac remodelling in a variety of cardiovascular 
diseases and a strong predictor of cardiovascular morbidity and mortality. Therefore, the 
aim of the present study was to estimate the effect of DDP-4 inhibitors treatment to LAVI 
in patients with type 2 diabetes (T2D). 

95 patients (55 males) with T2D, mean age (±SD) 65.1±9.1 years, HbA1c 6.4±0.8%, 
body-mass index (BMI) 29.21±5.4 Kg/m2, duration of diabetes 8.1±4.9 years receiving 
antidiabetic treatment with metformin (40 patients, group A) or metformin plus DPP-4 
inhibitors (55 patients, group B) for at least 6 months without known cardiovascular disease 
were enrolled into the study. 

LAVI ≥32 ml/m2 was found in 14 patients (17.3%). LAVI did not differ between the two 
study groups (group A:25.1±6.0 vs. group B:25.9±7.1 ml/m2, P=0.58). Multivariate regression 
analysis (backward) showed that LAVI was positive related only with arterial hypertension 
(beta=0.39, p=0.008), white blood cells count (beta=0.262, p=0.09), and triglycerides level 
(beta=0.42, p=0.07). No significant association between LAVI and DPP-4 inhibitors therapy 
was found. 

The results of the present study showed that treatment with DDP-4 inhibitors has a 
neutral effect on LAVI. On the contrary, presence of hypertension, white blood cells count 
and a triglycerides level were the only determinants of LAVI.

ομάδων της μελέτης (ομάδα Α: 25.1 ± 6.0 έναντι της ομάδας Β: 25,9 ± 7,1 ml/m2, P = 0,58). 
Η πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι ο LAVI σχετιζόταν θετικά μόνο με την αρτηριακή υπέρ-
ταση (beta = 0,39, P = 0,008), τον αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων (beta = 0,262, P = 0,09) 
και το επίπεδο των τριγλυκεριδίων (beta = 0,42, P = 0,07). Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά ση-
μαντική συσχέτιση μεταξύ του LAVI και της θεραπείας με αναστολείς DPP-4.
Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης έδειξαν ότι η θεραπεία με αναστολείς DDP-4 έχει ου-
δέτερη επίδραση στον LAVI. Αντίθετα η παρουσία αρτηριακής υπέρτασης, ο αριθμός των λευ-
κών αιμοσφαιρίων και τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων  πλάσματος ήταν οι μόνοι υπό εξέταση 
παράγοντες που σχετίζονταν θετικά με τον LAVI.
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Εισαγωγή

Η καρδιαγγειακή νόσου (ΚΑΝ) αποτελεί μία από 
τις συχνότερες επιπλοκές και την κυριότερη αιτία 
πρόωρου θανάτου σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 
2 (ΣΔ2) [1]. Η ευνοϊκή επίδραση του καλού γλυκαι-
μικού ελέγχου στη μείωση της συχνότητας εμφάνι-
σης της ΚΑΝ έχει τεκμηριωθεί μέσα από μεγάλες 
κλινικές μελέτες και μετα-αναλύσεις [2,3]. 

Πρόσφατες κλινικές δοκιμές μεγάλης κλίμακας 
έχουν δείξει ότι η θεραπεία με αναστολείς της δι-
πεπτιδυλοπεπτιδάσης-4 (dipeptidyl-peptidase-4, 
DPP-4) έχει ουδέτερη επίδραση στις μείζονες καρ-
διαγγειακές εκβάσεις όπως είναι το έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
και ο θάνατος από καρδιαγγειακά αίτια [4-6]. Συ-
γκεκριμένα, στη μελέτη Saxagliptin Assessment 
of Vascular Outcomes Recorded in Patients with 
Diabetes Mellitus-Thrombolysis in Myocardial 
Infarction (SAVOR-TIMI 53) στην οποία συμμετεί-
χαν 16.492 ασθενείς με ΣΔ2 και ιστορικό ΚΑΝ ή με 
παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ, φάνηκε ότι τόσο τα 
πρωτεύοντα όσο και τα δευτερεύοντα τελικά σημεία  
δεν παρουσίασαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 
στη συχνότητα εμφάνισης τους ανάμεσα στην ομά-
δα που έλαβε σαξαγλιπτίνη και στην ομάδα του ει-
κονικού φαρμάκου [4]. Η μελέτη EXAMINE συμπε-
ριέλαβε 5.380 ασθενείς με ΣΔ2 που είχαν υποστεί 
πρόσφατο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (τις τελευταί-
ες 90 ημέρες). Στη μελέτη EXAMINE τόσο τα πρω-
τεύοντα όσο και τα δευτερεύοντα τελικά σημεία 
(θάνατος εκ του καρδιαγγειακού, μη θανατηφόρο 
έμφραγμα μυοκαρδίου, μη θανατηφόρο ισχαιμικό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, ασταθής στηθάγχη) δεν πα-
ρουσίασαν στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμε-
σα στην ομάδα της αλογλιπτίνης και αυτή του ει-
κονικού φαρμάκου [5]. Στη μελέτη Trial Evaluating 
Cardiovascular Outcome with Sitagliptin (TECOS), 
σε 14.671 ασθενείς με ΣΔ2 και εγκατεστημένη 
ΚΑΝ, μετά από διάμεση διάρκεια παρακολούθη-
σης 3 ετών, η επίπτωση του πρωτεύοντος τελικού 
σημείου (θάνατος από καρδιαγγειακά αίτια, μη θα-
νατηφόρο έμφραγμα μυοκαρδίου, μη θανατηφό-
ρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, νοσηλεία για 
ασταθή στηθάγχη) ήταν παρόμοια στις δύο ομάδες 
(11,4 και 11,6% αντίστοιχα) [6]. 

Ο δείκτης όγκου του αριστερού κόλπου (Left 
atrial volume index, LAVI) είναι ένας δείκτης που 

αντανακλά την επιβάρυνση του αριστερού κόλπου 
στα πλαίσια διαταραχών της διαστολικής λειτουρ-
γίας. Αποτελεί μέρος της καρδιακής αναδιαμόρφω-
σης σε μια ποικιλία καρδιαγγειακών παθήσεων και 
ισχυρό προγνωστικό παράγοντα καρδιαγγειακής 
νοσηρότητας και θνησιμότητας [7,8]. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να εκτιμη-
θεί η επίδραση της θεραπείας με αναστολείς DPP-4 
στον LAVI σε ασθενείς με ΣΔ2.

Μέθοδος
Στη μελέτη συμμετείχαν συνολικά 95 ασθενείς 

(55 άνδρες) με ΣΔ2 που προσήλθαν  στο Διαβη-
τολογικό Κέντρο της Α’ Παθολογικής Κλινικής του 
Γ.Ν.Π. «Τζάνειο» το χρονικό διάστημα Ιούλιος 2014 
- Μάιος 2016 και ελάμβαναν μετφορμίνη σε μο-
νοθεραπεία (40 ασθενείς, ομάδα Α) ή μετφορμίνη 
συν αναστολέα DPP-4 (55 ασθενείς, ομάδα Β) για 
τουλάχιστον 6 μήνες χωρίς γνωστή καρδιαγγειακή 
νόσο. Σε όλα τα άτομα της μελέτης έγινε καταγρα-
φή των ανθρωπομετρικών και κλινικοεργαστηρια-
κών παραμέτρων (γλυκαιμικός έλεγχος, λιπιδαιμι-
κό προφίλ) και ελήφθη δείγμα αίματος σε κατάστα-
ση νηστείας. Επιπλέον όλα τα άτομα της μελέτης 
υποβλήθηκαν σε πλήρη συμβατική ηχοκαρδιογρα-
φική μελέτη συμπεριλαμβανομένης της καταγρα-
φής με το παλμικό Doppler τόσο της διαμιτροειδι-
κής όσο και της διατριγλωχινικής ροής, καθώς και 
σε εφαρμογή TDI δεικτών από την κορυφαία προ-
βολή 4 κοιλοτήτων τόσο στο επίπεδο του μιτροει-
δικού δακτυλίου στο πλάγιο τοίχωμα όσο και στο 
επίπεδο του τριγλωχινικού δακτυλίου. Μετρήθηκε 
η προσθιοπίσθια και εγκάρσια διάμετρος και υπο-
λογίστηκε ο LAVI. 

Στατιστική ανάλυση 
Η στατιστική ανάλυση έγινε με τη χρήση του στα-

τιστικού προγράμματος SPSS statistical package 
(SPSS, Chicago, IL, ΗΠΑ). Όλες οι μεταβλητές εξε-
τάστηκαν για την κανονική κατανομή των τιμών με 
τη χρήση της δοκιμασίας Kolmogorov-Smirnov. Για 
τη σύγκριση των διαφορών των ποσοτικών παρα-
μέτρων μεταξύ των ομάδων της μελέτης χρησιμο-
ποιήθηκε το student t-test, ενώ των ποιοτικών χα-
ρακτηριστικών η δοκιμασία x2. Ο συντελεστής συ-
σχέτισης  (Pearson’s correlation coefficient, r) χρη-
σιμοποιήθηκε για τον έλεγχο των συσχετίσεων με-
ταξύ των μελετηθεισών ποσοτικών παραμέτρων. 

Επίσης, έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση με τη χρή-
ση της πολλαπλής γραμμικής εξάρτησης, για την 
αναζήτηση ανεξάρτητων συσχετίσεων μεταξύ των 
τιμών του LAVI και των υπό εξέταση μεταβλητών. 
Όλες οι ανεξάρτητες μεταβλητές στο μοντέλο πο-
λυπαραγοντικής ανάλυσης ελέγχθηκαν για συγγρα-
μικότητα. Τιμές  P < 0,05 θεωρήθηκαν στατιστικά 
σημαντικές.

Αποτελέσματα
Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών 

ήταν τα εξής: μέση ηλικία (± τυπική απόκλιση) 65,1 
± 9,1 έτη, HbA1c 6,4 ± 0,8%, δείκτη μάζας σώμα-
τος (ΔΜΣ) 29,21 ± 5,4 Kg/m2, διάρκεια ΣΔ2 8,1 
± 4,9 έτη που ελάμβαναν μετφορμίνη σε μονοθε-
ραπεία (40 ασθενείς, ομάδα Α) ή μετφορμίνη μαζί 
με αναστολέα DPP-4 (55 ασθενείς, ομάδα Β) για 
τουλάχιστον 6 μήνες, χωρίς γνωστή καρδιαγγειακή 
νόσο, εντάχθηκαν στη μελέτη. 

Από τους συμμετέχοντες στη μελέτη ποσοστό 
της τάξης του 63,8% είχε αρτηριακή υπέρταση, 
78,9% δυσλιπιδαιμία, 10,6% αμφιβληστροειδοπά-
θεια, 17,0% νευροπάθεια, ενώ το 13,7% ήταν κα-
πνιστές.

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο ομάδες με βάση 
την τιμή του LAVI ≥32 ml/m2.

Τιμή LAVI ≥32 ml/m2 βρέθηκε σε 14 ασθενείς 
(17,3%). Η μέση τιμή του LAVI δεν διέφερε μεταξύ 
των δύο ομάδων της μελέτης (ομάδα Α: 25.1 ± 6.0 
έναντι της ομάδας Β: 25,9 ± 7,1 ml/m2, P = 0,58). 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση, μετά από προσαρ-
μογή για την ηλικία, το φύλο, το ΔΜΣ, τη διάρκεια 
του ΣΔ2, την HbA1c, την παρουσία δυσλιπιδαιμίας, 
νευροπάθειας, αμφιβληστροειδοπάθειας, τη θερα-
πεία με αναστολείς DPP-4 και μετφορμίνη, το κά-
πνισμα, την C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, την κάθαρση 
κρεατινίνης, τα επίπεδα του ουρικού οξέος, τις λιπι-
δαιμικές παραμέτρους, έδειξε ότι ο LAVI σχετιζόταν 
θετικά μόνο με την αρτηριακή υπέρταση (beta = 
0,39, P = 0,008), τον αριθμό των λευκών αιμοσφαι-
ρίων (beta = 0,262, P = 0,09) και το επίπεδο των 
τριγλυκεριδίων (beta = 0,42, P = 0,07). Δεν παρα-
τηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
του LAVI και της θεραπείας με αναστολείς DPP-4.

Συζήτηση
Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης έδει-

ξαν ότι η θεραπεία με αναστολείς DDP-4 έχει ου-

δέτερη επίδραση στον LAVI. Παρά το αυξανόμε-
νο όγκο των ευρημάτων των μελετών, παραμένει 
ακόμα άγνωστο αν οι αναστολείς DPP-4 βελτιώ-
νουν τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοι-
λίας σε ασθενείς με ΣΔ2, και, πιο συγκεκριμένα εάν 
ισχύει το τελευταίο, αν το αποτέλεσμα τους οφεί-
λεται στην ευνοϊκή επίδραση που έχουν στα επίπε-
δα της μεταγευματικής γλυκαιμίας ή σε άμεση επί-
δραση  στην καρδιακή λειτουργία. Οι dos Santos 
et al., χρησιμοποιώντας αρουραίους στους οποίους 
είχε προκληθεί πειραματικά καρδιακή ανεπάρκεια, 
[9] ανέφεραν ότι η χορήγηση σιταγλιπτίνης (40 mg/
kg) για 6 εβδομάδες οδήγησε σε σημαντική βελτί-
ωση της καρδιακής συστολής και μείωση της τελο-
διαστολικής πίεσης καθώς και της ακαμψίας των 
τοιχωμάτων της αριστερής κοιλίας.

Τα αποτελέσματα της παρούσας  μελέτης έδει-
ξαν ότι η παρουσία αρτηριακής υπέρτασης, ο αριθ-
μός των λευκών αιμοσφαιρίων και τα επίπεδα των 
τριγλυκεριδίων  πλάσματος ήταν οι μόνοι υπό εξέ-
ταση παράγοντες που σχετίζονταν θετικά με τον 
LAVI. Τα υπάρχοντα βιβλιογραφικά δεδομένα σχε-
τικά με τους παράγοντες που επηρεάζουν τις τιμές 
του LAVI στους ασθενείς με ΣΔ2 είναι περιορισμέ-
να. Σε μια πρόσφατη μελέτη σε ασθενείς με ΣΔ2 
και καλό γλυκαιμικό έλεγχο οι οποίοι είχαν ελεύ-
θερο ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου και καλή συ-
στολική λειτουργία, βρέθηκε ότι οι μικροαγγεια-
κές διαβητικές επιπλοκές συνδέονται με αυξημένο 
LAVI, ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες καρδι-
αγγειακού κινδύνου [10]. Επιπλέον, σε μία άλλη με-
λέτη βρέθηκε ότι η υπερβολική συσσώρευση σπλα-
χνικού λίπους συνοδεύεται από δυσλειτουργία των 
λιποκυττάρων  η οποία ενδέχεται να διαδραματίζει 
σημαντικότερο ρόλο από ότι ο γλυκαιμικός έλεγ-
χος στην ανάπτυξη διαστολικής δυσλειτουργίας της 
αριστεράς κοιλίας σε ασθενείς με ΣΔ2 δίνοντας μία 
πιθανή εξήγηση της συσχέτισης του LAVI με τα λι-
πίδια του πλάσματος [11].

Η συσχέτιση του LAVI με τη διάρκεια του δια-
βήτη και τις διαβητικές επιπλοκές έχει ελεγχθεί και 
σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ1). 
Συγκεκριμένα σε μια μελέτη, σε ασθενείς με ΣΔ1, 
το χαμηλό κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοι-
λίας και η μεγαλύτερη διάρκεια διαβήτη βρέθηκαν 
να συσχετίζονται άμεσα με υψηλές τιμές του LAVI 
[12]. Τέλος, τα αποτελέσματα της μελέτης Hoorn 
έδειξαν ότι το επίπεδο της γλυκαιμικής ρύθμισης 
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και η αρτηριακή διατασιμότητα συσχετίζονται ανε-
ξάρτητα με τη διαστολική δυσλειτουργία της αρι-
στεράς κοιλίας καθώς και με την επιδείνωση της 
[13].

Συμπερασματικά, τα αποτελέσματα της παρού-

σας μελέτης έδειξαν ότι η θεραπεία με αναστολείς 
DDP-4 έχει ουδέτερη επίδραση στον LAVI. Ωστό-
σο, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες προκειμένου 
να προσδιορισθεί ο ρόλος των αναστολέων DPP-4 
στην καρδιακή αναδιαμόρφωση και λειτουργία.
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Περίληψη

Υπάρχουν ελάχιστα δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία, αναφορικά με την έκφραση των μο-
ριακών δεικτών, που αφορούν τα χρόνια λεμφουπερπλαστικά νοσήματα σε φυσιολογικό πλη-
θυσμό. Σκοπός της μελέτης είναι η ανίχνευση της σύγχρονης έκφρασης των αντιγόνων CD5 
και CD19 σε φυσιολογικά άτομα. Εξετάσθηκαν 815 υγιείς ενήλικες, ηλικίας 30 – 70 ετών και 
27 πάσχοντες από Χρόνια Λεμφογενή Λευχαιμία (ΧΛΛ). Στους έχοντες συνέκφραση CD5 /
CD19, (2,5%) με τη μέθοδο της κυτταρομετρίας ροής, έγινε μελέτη του ανοσοφαινότυπου της 
Β-ΧΛΛ και προσδιορισμός της μονοκλωνικότητας κ και λ των κυττάρων αυτών των ασθενών. 
Κατεδείχθη ότι ένα ποσοστό 1,6 % του υγιούς  πληθυσμού στην Ελλάδα φέρει κύτταρα με 
ανοσοφαινότυπο ΧΛΛ, δηλαδή μονοκλωνικής Β λεμφοκυττάρωσης (ΜΒΛ), η οποία δυνητικά 
μπορεί να εξελιχθεί σε Β-ΧΛΛ με την πάροδο του χρόνου
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Summary

There is little data in international literature with regard to the expression of molecular 
markers related to chronic lymphoproliferative disorders in a healthy population. For this 
reason, we examined 815 healthy adults, aged 30-70 years and 27 patients with B-CLL. 
To those with coexpression of CD5 /CD19 (2.5%), by flow cytometry, studies of immuno-
phenotyping B-chronic lymphocytic leukemia (CLL) and determination of kappa and lamda 
clonality cells, were carried out. Our study shows that a percentage of the healthy popula-
tion in Greece, equal to 1.6%,is bearing cells with CLL immunophenotype. This monoclonal 
B lymphocytosis (MBL) may potentially evolve into B-CLL over time and what is of great 
importance is the monitoring of these patients over time.

Key words: coexpression CD5 /CD19, Chronic Lymphocytic Leukaemia (CLL), flow cytometry, 
monoclonal B lymphocytosis (MBL).

Εισαγωγή
Τα χρόνια Β Λεμφοϋπερπλαστικά Νοσήματα 

(Β- ΛΥΝ) αποτελούν μια ετερογενή ομάδα νεοπλα-
σματικών νοσημάτων, με κοινό χαρακτηριστικό την 
προέλευση τους από προγονικά κύτταρα της λεμ-
φικής σειράς σε διάφορα στάδια διαφοροποίησης, 
από τα αρχέγονα  Β κύτταρα έως τα ώριμα κύττα-
ρα που υπέστησαν σωματική μετάλλαξη και έχουν 
φαινότυπο Β-λεμφοκυττάρων. Αποτελούν το 4,4% 
του συνόλου των κακοηθειών, το 4,8 % όλων των 
θανάτων από καρκίνο και η επίπτωσή τους έχει αυ-
ξηθεί κατά 150 % τα τελευταία χρόνια1.

Η Β Χρόνια Λεμφογενής Λευχαιμία (Β-ΧΛΛ) που 
ανήκει στα Β-ΛΥΝ, αποτελεί μια μονοκλωνική δια-

ταραχή που χαρακτηρίζεται από προοδευτική συσ-
σώρευση λειτουργικά ανίκανων λεμφοκυττάρων 
στον οργανισμό2. Περισσότερες από 17.000 νέες 
περιπτώσεις ΧΛΛ καταγράφονται κάθε χρόνο στις 
ΗΠΑ, η πραγματική της επίπτωση όμως παραμέ-
νει άγνωστη και είναι πιθανώς υψηλότερη, καθώς 
πολλές περιπτώσεις δεν αναφέρονται. Είναι η πλέ-
ον κοινή μορφή λευχαιμίας στους ενήλικες των δυ-
τικών χωρών και προσβάλλει κυρίως ηλικιωμένους 
(διάμεση ηλικία κατά την διάγνωση τα 60 έτη), κατά 
προτίμηση άνδρες (αναλογία ανδρών – γυναικών 
1,7 – 2 : 1). Αποτελεί το 30 % των Β-ΛΥΝ και το 
11 % όλων των αιματολογικών κακοηθειών  πα-
γκοσμίως3.

Η αιτιολογία της ΧΛΛ είναι άγνωστη. Η παθογέ-
νεια οφείλεται σε γενετικές διαταραχές τόσο της 
κυτταρικής όσο και της χυμικής ανοσίας, μπορεί 
όμως να προκύψει de novo ή μετά από επίδρα-
ση περιβαλλοντικών παραγόντων, όπως η ακτινο-
βολία4. Στα διαγνωστικά κριτήρια της ΧΛΛ, όπως 
θεσπίστηκαν το 1996 και 1998 από το National 
Cancer Institute-sponsored Working Group ( NCI – 
WG ) και τη μετέπειτα αναθεώρηση το 20085, περι-
λαμβάνονται τα ακόλουθα:

α) Λεμφοκυττάρωση
• Ο απόλυτος αριθμός των Β λεμφοκυττάρων 

πρέπει να είναι > 5.000 /μl στο περιφερικό αίμα 
• Λεμφοκυττάρωση που εμμένει άνω των τριών 

μηνών
• Κλωνικότητα του πληθυσμού των λεμφοκυτ-

τάρων, με κλωνικό αριθμό να ανέρχεται τουλάχι-
στον στο 55 % του αριθμού των λεμφοκυττάρων 
και κλωνικότητα διαπιστωμένη ανοσοφαινοτυπικά 
με τη μέθοδο της κυτταρομετρίας ροής (ΚΡ).

Ο ανοσοφαινότυπος των κυττάρων της ΧΛΛ πε-
ριλαμβάνει την συνύπαρξη των CD5 και CD19 αντι-
γόνων των Β λεμφοκυττάρων, την ισχυρή έκφραση 
των CD23, CD20 ,καθώς και την ασθενή έκφραση 
των CD79b, FMC7 αλλά και της επιφανειακής ανο-
σοσφαιρίνης SmIg6.

β) Οστεομυελική βιοψία, με διήθηση του μυελού 
των οστών από λεμφοκύτταρα, σε ποσοστό τουλά-
χιστον 30 – 40 %.

Οι ασθενείς με ΧΛΛ εμφανίζουν ένα ευρύ φά-
σμα συμπτωμάτων και σημείων. Η έναρξη μπορεί 
να είναι ύπουλη, αλλά συνήθως η ΧΛΛ διαγιγνώ-
σκεται τυχαία μετά από μία εξέταση αίματος που γί-
νεται για άλλο λόγο. 25 – 50 % των ασθενών είναι 
ασυμπτωματικοί κατά τη διάγνωση, ενώ στους συ-
μπτωματικούς τα πιο συνήθη συμπτώματα και ση-
μεία είναι:7

• Διόγκωση λεμφαδένων, σπληνός και ήπατος
• Επαναλαμβανόμενες λοιμώξεις
• Απώλεια της όρεξης
• Αδυναμία και καταβολή δυνάμεων
• Νυχτερινές εφιδρώσεις
• Εκχυμώσεις
Μεγάλος αριθμός μελετών8,9 κατέδειξε μια σει-

ρά από υψηλού κινδύνου γενετικά χαρακτηριστικά 
και δείκτες, συμπεριλαμβανομένων των κατωτέρω:

• Ανοσοσφαιρίνη με μεταβλητή αλυσίδα (IgVH) 
IgVHV3– 21

• Αυξημένη έκφραση CD38
• Αυξημένη έκφραση Zap70
• Αυξημένα επίπεδα Β2 – μικροσφαιρίνης ορού
• Αυξημένη δραστηριότητα της θυμιδινικής κινά-

σης του ορού
• Σύντομος χρόνος διπλασιασμού των λεμφοκυτ-

τάρων (< 6 μήνες)
• Αυξημένα επίπεδα του CD23 στον ορό
Η σταδιοποίηση της ΧΛΛ γίνεται σύμφωνα με τα 

συστήματα Rai και Binet. Το σύστημα σταδιοποίη-
σης Rai – Sawitsky κατηγοριοποιεί τους ασθενείς 
σε ομάδες χαμηλού, ενδιάμεσου και υψηλού κινδύ-
νου,ως εξής7:

• Χαμηλού κινδύνου: Λεμφοκυττάρωση αποκλει-
στικά στο αίμα και στον μυελό ( 25 % των ασθε-
νών )

• Ενδιάμεσου κινδύνου: Λεμφοκυττάρωση με 
σπληνομεγαλία ή ηπατομεγαλία ( 50 % των ασθε-
νών )

• Υψηλού κινδύνου: Λεμφοκυττάρωση με αναιμία, 
που σχετίζεται με τη νόσο ( Hb< 11 g/dL ) ή θρομ-
βοπενία (αιμοπετάλια < 100 Χ109 / L) (25 % των 
ασθενών )

Ακολούθως το σύστημα Binet κατηγοριοποι-
εί τους ασθενείς με ΧΛΛ ανάλογα με τον αριθμό 
των εμπλεκόμενων ομάδων του λεμφικού ιστού, 
ως εξής10:

• Στάδιο Α: Hb > 10g/dL, αιμοπετάλια > 100 Χ 
109 /L ή/και λιγότερες από 3 εμπλεκόμενες λεμφα-
δενικές περιοχές

• Στάδιο Β: όμοιες τιμές Hb και αιμοπεταλίων, 
αλλά περισσότερες λεμφαδενικές περιοχές

• Στάδιο C: Hb<10g/dL ή αριθμός αιμοπεταλίων 
<100 Χ 109 / L ή συνδυασμός αυτών.

Ο πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την 
ανάπτυξη της ΧΛΛ είναι ένα οικογενειακό ιστορικό 
για τη νόσο. Μεταξύ των ασθενών με νεοδιαγνω-
σμένη ΧΛΛ, το 8 – 10 % έχει οικογενειακό ιστο-
ρικό ΧΛΛ. Γενεαλογική ανάλυση με τη χρησιμοποί-
ηση δεδομένων από ιατρικά αρχεία της Σουηδίας 
για τον καρκίνο, έδειξε τον σχετικό κίνδυνο της ΧΛΛ 
στους πρώτου βαθμού συγγενείς των ατόμων με 
τη νόσο να κυμαίνεται μεταξύ 7 – 8,5 %11. Με τη 
μέθοδο της κυτταρομετρίας ροής αναγνωρίζονται 
ασθενείς που πάσχουν από ΧΛΛ, ακόμη και αν το 
ποσοστό των συνολικών Β λεμφοκυττάρων είναι 
χαμηλότερο από 0,5 %. 

Επιπρόσθετα η μέθοδος αυτή είναι κατάλλη-
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λη για την ανίχνευση κυττάρων με φαινότυπο ΧΛΛ 
ακόμη και σε φυσιολογικά άτομα (μονοκλωνικότη-
τα αυτών των κυττάρων θα καταδειχθεί με την εύ-
ρεση κ ή λ ελαφρών αλυσίδων)12.

Η παρουσία στον υγιή πληθυσμό Β κυττάρων με 
φαινότυπο πανομοιότυπο, με της ΧΛΛ, που κατά 
τα άλλα δεν πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια για 
την κακοήθεια Β κυττάρων ονομάζεται μονοκλωνι-
κή Β λεμφοκυττάρωση ( ΜΒΛ ) και ανιχνεύεται στο 
3 – 5 % του πληθυσμού13. Τα διαγνωστικά κριτή-
ρια της ΜΒΛ, που τέθηκαν από τους Marti και συν 
το 200514, έχουν σκοπό να εντοπίσουν άτομα με 
μη φυσιολογικό πληθυσμό Β - κυττάρων, που δεν 
πληρούν τα κριτήρια για συγκεκριμένη Β – λεμφοϋ-
περπλαστική διαταραχή και περιλαμβάνουν τα ακό-
λουθα:
α) Ανίχνευση μονοκλωνικού Β κυτταρικού πληθυ-
σμού στο περιφερικό αίμα με

1) λόγο κ : λ > 3 : 1
2) Β λεμφοκύτταρα  > 25%, που να μην εκφρά-

ζουν καθόλου ή να εκφράζουν μικρό ποσοστό επι-
φανειακής ανοσοσφαιρίνης ή

3) ανοσοφαινότυπος ειδικός για κάποια από τα 
Β-ΛΥΝ
β) Η ΜΒΛ πρέπει να ανευρίσκεται σταθερά για διά-
στημα άνω των τριών μηνών τουλάχιστον και
γ) κριτήρια αποκλεισμού της ΜΒΛ, όπως οργανο-
μεγαλία και λεμφαδενοπάθεια, ταυτόχρονη παρου-
σία λοίμωξης ή αυτοάνοσου νοσήματος, καθώς και 
η ύπαρξη λεμφοκυττάρων > 5.000 / μL

Η σχέση ανάμεσα στην ηλικία και την ΜΒΛ δεν 
έχει τεκμηριωθεί απόλυτα. Από τις μελέτες διαφαί-
νεται πως το ποσοστό ανεύρεσης της ΜΒΛ αυξά-
νει με την πρόοδο της ηλικίας, αφού ανευρίσκεται 
υψηλότερο στην ομάδα των ασθενών άνω των 75  
ετών και με σαφή υπεροχή του άρρενος φύλου15. 
Στην εμφάνιση του μονοκλωνικού πληθυσμού συμ-
βάλλει ο χρόνιος αντιγονικός ερεθισμός και η ανο-
σιακή γήρανση μπορεί να σχετίζεται τόσο με χρό-
νιες ιογενείς λοιμώξεις, όπως ηπατίτιδα C, όσο και 
με δημιουργία αυτοαντισωμάτων, όπως ο ρευματο-
ειδής παράγοντας16.

Η ΜΒΛ έχει άμεση σχέση με την ΧΛΛ , όπως η 
μονοκλωνική γαμμαπάθεια ακαθόριστης σημασίας 
(MGUS) με το πολλαπλούν μυέλωμα17. Υπάρχουν 
πολύ περιορισμένες πληροφορίες σχετικά με την 
έκβαση των ατόμων με ΜΒΛ από γενικές μελέτες 
του πληθυσμού, επειδή ηθικά και υλικοτεχνικά δε-

δομένα περιορίζουν τη δυνατότητα για follow–up. 
Σύμφωνα με τους Landgren και συν, σχεδόν σε 

όλες τις περιπτώσεις ΧΛΛ έχει προηγηθεί ΜΒΛ του 
τύπου της ΧΛΛ αρκετά χρόνια πριν από τη διάγνω-
ση18. Ωστόσο ο κίνδυνος ένα άτομο με ΜΒΛ να ανα-
πτύξει ΧΛΛ πιθανόν είναι μικρός και το πλέον σημα-
ντικό είναι ο τρόπος διαχείρισης των ατόμων, που 
βρέθηκε να έχουν έναν μη φυσιολογικό πληθυσμό 
Β-κυττάρων, μετά από διερεύνηση για λεμφοκυτ-
τάρωση. Πέντε ερευνητικές ομάδες έχουν μελετή-
σει το θέμα αυτό. Σύμφωνα με τους Fung και συν, 
μελετήθηκαν ασθενείς με ΜΒΛ του τύπου της ΧΛΛ 
(n=54) σε σύγκριση με ΧΛΛ ασθενείς χαμηλού  κιν-
δύνου κατά Rai (n=112). Οι ασθενείς με ΜΒΛ είχαν 
μικρή πιθανότητα πρόωρης εξέλιξης, χωρίς όμως 
να χρειάζονται θεραπεία μετά από διάμεση παρα-
κολούθηση 2,5 χρόνων. Υπήρχε μια τάση προς βελ-
τίωση της επιβίωσης χωρίς εξέλιξη της νόσου, σε 
σύγκριση με ΧΛΛ χαμηλού κινδύνου κατά Rai, αλλά 
η συνολική επιβίωση ήταν παρόμοια και στις δύο 
περιπτώσεις19.

Η ομάδα του Πανεπιστημίου του Leeds ανέφε-
ρε μια σειρά από 185 περιπτώσεις ΧΛΛ με διάμε-
ση παρακολούθηση 6,7 χρόνια. Ο αυξημένος αριθ-
μός λεμφοκυττάρων, σε περισσότερες από δύο με-
τρήσεις κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης, πα-
ρέμεινε στο ίδιο επίπεδο ή αυξήθηκε στις επόμε-
νες αξιολογήσεις σε 51 περιπτώσεις (28 %), με τον 
αριθμό των λεμφοκυττάρων άνω των 30.000 /μL 
να εμφανίζεται σε 31 περιπτώσεις (17 %). Προο-
δευτική ΧΛΛ που χαρακτηρίζεται από λεμφαδενο-
πάθεια, σπληνομεγαλία, αναιμία, θρομβοπενία, χρό-
νο διπλασιασμού λεμφοκυττάρων < 6 μήνες, επίμο-
νη λοίμωξη ή νυχτερινές εφιδρώσεις αναπτύχθηκε 
σε 15 % (28 στα 185 άτομα) και χημειοθεραπεία 
απαιτήθηκε σε 13 ασθενείς 20.

Οι Mulligan και συν αναφέρθηκαν σε μια σειρά 
από 220 ΜΒΛ του τύπου της ΧΛΛ, με μέση διάρ-
κεια  4,1 έτη παρακολούθησης, εκ των οποίων 76 
περιπτώσεις (35 %) παρουσίασαν αύξηση των λεμ-
φοκυττάρων και 18 περιπτώσεις (8 %) παρουσία-
σαν σε μια μέτρηση άνω των 30.000/μL λεμφοκύτ-
ταρα21.

Οι Shanafelt και συν, ανέφεραν τα δεδομένα της 
Mayo Clinic, όπου στις 459 περιπτώσεις που θεω-
ρήθηκαν ως Rai χαμηλού κινδύνου, μεταξύ Ιανου-
αρίου 2000 και Δεκεμβρίου 2007, οι 190 ( 41 % ) 
θα πρέπει να ορισθούν εκ νέου ως ΜΒΛ του τύπου 

της ΧΛΛ, σύμφωνα με τα διαγνωστικά κριτήρια του 
2009 22. Τα αποτελέσματα για τα άτομα με ΜΒΛ 
ήταν παρόμοια με την ομάδα του Leeds.

Πιο πρόσφατα οι Rossi και συν μελέτησαν 123 
περιπτώσεις ΜΒΛ, όπου φάνηκε μία καλύτερη κλι-
νική πορεία και χαμηλότερος κίνδυνος μετατροπής 
σε ΧΛΛ, σε σύγκριση με 154 περιπτώσεις ΧΛΛ, χα-
μηλού κινδύνου κατά Rai. Οι συγγραφείς χρησιμο-
ποίησαν επιπλέον δείκτες, όπως οι IGHV μεταλλά-
ξεις και η έκφραση CD38 και ZAP– 70. Ο κίνδυνος 
των ατόμων με ΜΒΛ, που απαιτούν θεραπεία φαί-
νεται να είναι μεγαλύτερος σε αυτήν τη μελέτη συ-
γκριτικά με άλλες και ανέρχεται σε 4 % ετησίως 
κατά τα πρώτα 7 χρόνια23.

Σύμφωνα λοιπόν με τις ανωτέρω μελέτες, η 
πλειονότητα των ατόμων με ΜΒΛ δεν θα αναπτύ-
ξει ασθένεια σε μια περίοδο 5 ετών. Περίπου το 75 
% θα διατηρήσει σταθερό αριθμό λεμφοκυττάρων 
και το 1 – 4 % ετησίως θα αναπτύξει προοδευτική 
νόσο, που απαιτεί θεραπεία, δηλαδή ο ρυθμός εξέ-
λιξης είναι παρόμοιος με εκείνον του MGUS προς 
πολλαπλούν μυέλωμα17.

Η μελέτη μας, η οποία είναι η πρώτη και προς το 
παρόν μοναδική στον Ελληνικό χώρο, αφορά την 
ανεύρεση του ποσοστού της ΜΒΛ στον φυσιολο-
γικό πληθυσμό και επικεντρώθηκε στην μελέτη του 
ανοσοφαινότυπου της Β-ΧΛΛ σε υγιείς Θεσσαλονι-
κείς αιμοδότες .

Υλικό και μέθοδοι
Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν αιμοδότες από 

το Γενικό Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ της 
Θεσσαλονίκης, κατά το διάστημα 2006 – 2009 , οι 
οποίοι ήσαν ηλικίας 20 – 60 ετών, χωρίς συνοδά 
νοσήματα. 

Επίσης μελετήθηκαν και ασθενείς με ΧΛΛ της Α΄ 
Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής του ΑΠΘ, 
του Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ, οι οποίοι υπεβλήθησαν 
σε όλες τις απαραίτητες εξετάσεις για τη διάγνω-
ση και σταδιοποίηση της νόσου, που αφορούσαν 
παλαιότερους και νεότερους προγνωστικούς παρά-
γοντες. Τέλος συμπεριλήφθησαν και συγγενείς των 
ανωτέρω ασθενών, οι οποίοι ενσωματώθηκαν στην 
ομάδα  των υγιών εθελοντών αιμοδοτών, με σκοπό 
την πληρέστερη στελέχωση της μελέτης.

Οι εθελοντές αιμοδότες είχαν φυσιολογικό αριθ-
μό λευκών αιμοσφαιρίων, αιμοπεταλίων και Hb, 

δεν έπασχαν από χρόνιο αιματολογικό νόσημα ή 
νεοπλασία και δεν είχαν επισκεφτεί στο παρελθόν 
αιματολόγο ή ογκολόγο. Εντός 24 ωρών από τη 
λήψη των δειγμάτων περιφερικού αίματος προσδι-
ορίζονταν αρχικά ο αριθμός των λευκών αιμοσφαι-
ρίων, της Hb και των αιμοπεταλίων και στη συνέ-
χεια η έκφραση των επιφανειακών αντιγόνων CD5 
και CD19 στα λεμφοκύτταρα, καθώς και η σύγχρο-
νη έκφρασή τους. Σε περίπτωση που το ποσοστό 
της συνέκφρασης υπερέβαινε το 2,5 % του συνό-
λου των λεμφοκυττάρων και το οποίο χαρακτηρίζο-
νταν  ως παθολογική έκφρασή τους, ετίθετο η υπο-
ψία μονοκλωνικής λεμφοκυττάρωσης και ακολου-
θούσε περαιτέρω έλεγχος. Ο έλεγχος αυτός περι-
ελάμβανε τη χρήση των υπόλοιπων επιφανειακών 
αντιγόνων CD23, CD38, CD20 και CD79b αλλά και 
των κ και λ ελαφρών αλύσεων για την πιστοποίηση 
της μονοκλωνικής λεμφοκυττάρωσης. Τέλος προσ-
διορίζονταν και οι λοιπές παράμετροι,όπως η LDH, 
CRP, ΤΚΕ καθώς και η Β2-μικροσφαιρίνη. Για τη σύ-
γκριση των μέσων τιμών των αποτελεσμάτων της 
μελέτης χρησιιμοποιήθηκε η στατιστική δοκιμασία 
Student’s test, ενώ για τον έλεγχο της ύπαρξης συ-
σχετίσεων μεταξύ των μεταβλητών που μελετήθη-
καν, χρησιμοποιήθηκαν οι συντελεστές συσχέτισης 
Pearson (r) και Spearmann(rs), αφού πρώτα έγι-
νε έλεγχος κανονικότητας των δεδομένων. Για την 
ποσοτικοποίηση των συσχετίσεων χρησιμοποιήθη-
κε το μοντέλο απλής γραμμικής παλινδρόμησης και 
πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης.

Αποτελέσματα
Στην ομάδα Α συμμετείχαν 27 ασθενείς (14 γυ-

ναίκες και 13 άνδρες), εκ των οποίων όλοι (100%) 
παρουσίαζαν ενεργή νόσο ΧΛΛ και λεμφοκυττάρω-
ση.Η συνέκφραση των CD5/CD19 στους ασθενείς 
αυτούς υπολογίσθηκε στο 52,5% των λεμφοκυττά-
ρων και το ποσοστό αυτό αποδεικνύει ουσιαστικά 
την παθολογική έκφραση των δεικτών επιφανείας 
σε ασθενείς με ΧΛΛ. Η μονοκλωνικότητα απεδείχθη 
από τον λόγο των αλυσίδων κ/λ.

Στην ομάδα Β συμμετείχαν 780 υγιείς αιμοδό-
τες,350 άνδρες (44,8%) και 430 γυναίκες (55,2%).
Σε αντίθεση με την ομάδα Α, δεν παρατηρήθηκε συ-
νέκφραση των παραγόντων CD5/CD19(<2,5% επί 
των λεμφοκυττάρων). Η έκφραση του δείκτη CD5 
παρουσίασε ελαφρά θετική συσχέτιση με τον γυ-
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ναικείο πληθυσμό (0,093) και ισχυρή συσχέτιση με 
τον δείκτη CD19 (0,495). Συνολικά δεν παρατηρή-
θηκαν ανωμαλίες στην ομάδα αυτή των φυσιολο-
γικών αιμοδοτών ως προς τον φαινότυπο της ΧΛΛ.

Στην ομάδα Γ συμμετείχαν υγιείς αιμοδότες με 
υψηλή συνέκφραση των CD5/CD19 (ως υψηλή συ-
νέκφραση των CD5/CD19 ορίσθηκε η τιμή >2.5% 
επί του συνόλου των λεμφοκυττάρων κάθε ατό-
μου). 

Οι συμμετέχοντες ήσαν στο σύνολο 13, εκ 
των οποίων οι 7 άνδρες (53,8%) και οι 6 γυναί-
κες (46.2%). Επί συνόλου λοιπόν 815 ατόμων, χω-
ρίς ΧΛΛ, που συμμετείχαν στη μελέτη, 13 εξ αυτών 
(1,6%) εμφάνισαν υψηλό ποσοστό συνέκφρασης 
CD5/CD19,δηλαδή ποσοστό >2,5% και η μέση ηλικία 
ήταν τα 49,31 έτη. Στις Εικόνες 1 και 2 απεικονίζε-
ται  ποσοτικά η έκφραση των δεικτών CD5/CD19 
στην ομάδα Γ και στην Εικόνα 3 η συνέκφραση των 
δεικτών αυτών σύμφωνα με την ηλικία.

Στην ομάδα Δ συμμετείχαν 22 άτομα, εκ των 
οποίων οι 15 άνδρες (68,1)και οι 7 γυναίκες 
(31,8%), οι οποίοι παρουσίασαν χαμηλή έκφραση 
των δεικτών CD5/CD19.

Στο σύνολο της μελέτης ο δείκτης CD5 συσχε-
τίσθηκε θετικά με την LDH (0,313,p<0,01), την β2-
μικροσφαιρίνη (0,321, p<0,01), τα λευκά αιμοσφαί-
ρια (0,143, p<0,01) και τα λεμφοκύτταρα (0,286, 
p<0,01). Ο δείκτης CD19 συσχετίσθηκε θετικά με 
την LDH (0,333, p<0,01), την ΤΚΕ (0,507, p<0,01) 
και την CRP (0,325, p<0,01) και αρνητικά ως προς 
το άρρεν φύλο (-0,392, p<0,01).

Συζήτηση
Η ΜΒΛ αποτελεί μία νέα διαγνωστική κατηγορία, 

η οποία ουσιαστικά αντανακλά την ικανότητα της 
υψηλής ευαισθησίας της μεθόδου της ΚΡ να ανι-
χνεύει κύτταρα με φαινότυπο ΧΛΛ σε πάρα πολύ 
χαμηλά επίπεδα, ακόμη και σε άτομα κατά τη διάρ-
κεια εξετάσεων ρουτίνας. Απαιτεί την παρουσία Β 
κυττάρων με ύπαρξη παθολογικού ανοσοφαινότυ-
που, κ ή λ μονοκλωνικότητας για τουλάχιστον 3 μή-
νες και χωρίς ταυτόχρονα να υπάρχει λεμφαδενο-
πάθεια, οργανομεγαλία, άλλο αυτοάνοσο νόσημα ή 
οι λοιπές προϋποθέσεις που ορίζουν τα λεμφοϋ-
περπλαστικά νοσήματα14. 

Σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία24-30, η ΜΒΛ 
ανευρίσκεται σε ποσοστό 0,5-12% του γενικού 
πληθυσμού. Η ανίχνευση κυττάρων με ανοσοφαι-

νότυπο παρόμοιο των κυττάρων της ΧΛΛ σε φυσι-
ολογικό πληθυσμό, δείχνει ότι τα κύτταρα με φαι-
νότυπο ΧΛΛ αντιπροσωπεύουν έναν ανώμαλο μο-
νοκλωνικό πληθυσμό, παρά μια αντιδραστική απά-
ντηση και είναι πιθανό να πρόκειται για μια «αδρα-
νή φάση» της ΧΛΛ. Η ταυτοποίηση των κυττάρων 
με φαινότυπο ΧΛΛ στον φυσιολογικό πληθυσμό θα 
βοηθήσει στην κατανόηση της ανάπτυξης της νεο-
πλασματικής φύσης της νόσου και των γενετικών 
μηχανισμών, που είναι υπεύθυνοι για την εξέλιξή 
της.

Στην μελέτη μας καταμετρήθηκε η σύγχρονη έκ-
φραση των αντιγόνων CD5 και CD19 σε άτομα με 
φυσιολογικές αιματολογικές παραμέτρους και ακο-
λούθως προσδιορίσθηκαν στους θετικούς λεμφο-
κυτταρικούς πληθυσμούς, που ανευρέθησαν και οι 
δείκτες CD20, CD23 και CD38, που ως γνωστόν εκ-
φράζονται στα κύτταρα της ΧΛΛ, καθώς και οι βι-
οχημικοί δείκτες LDH και β2-μικροσφαιρίνη. Φάνη-
κε λοιπόν πως ένα ποσοστό 1,6% υγιών ατόμων 
εμφανίζουν υψηλή συνέκφραση των CD5/CD19, 
ενώ η αναλογία ανδρών προς γυναίκες είναι 1,2:2.
Επίσης σημαντική υπήρξε η συσχέτιση του αριθ-
μού λευκών αιμοσφαιρίων με τους δείκτες CD5 και 
CD19 (0,182 και 0,288 αντίστοιχα), που επιβεβαι-
ώνει ότι όσο μεγαλύτερος ο αριθμός των λευκών 
αιμοσφαιρίων (και όχι μόνο των λεμφοκυττάρων), 
τόσο μεγαλύτερη η πιθανότητα ανεύρεσης μονο-
κλωνικών λεμφοκυττάρων.

Ανατρέχοντας στη διεθνή βιβλιογραφία, η πρώτη 
και κυριότερη δημοσιευμένη μελέτη των Rawstron 
και συν, το 200224, κατέδειξε ποσοστό 35% των 
υγιών ατόμων με μονοκλωνικά λεμφοκύτταρα σε 
σύνολο 910 ατόμων. Η αναλογία ανδρών / γυναι-
κών ήταν 1:2 και η εμφάνιση της μονοκλωνικότη-
τας αυξανόταν με την πρόοδο της ηλικίας.  

Στην μελέτη αυτή θεωρήθηκε ότι η συσχέτιση 
της ΜΒΛ με τη ΧΛΛ είναι παρόμοια με τη συσχέτιση 
του MGUS, το οποίο στην 10ετία σε ποσοστό 25% 
εξελίσσεται σε πολλαπλούν μυέλωμα.

Δεύτερη μελέτη δημοσιευμένη από τους Ghia 
και συν το 200425, εξέτασε 500 υγιή άτομα από τα 
εξωτερικά ιατρεία του Τορίνο στην Ιταλία, με μέσο 
όρο ηλικίας τα 73,3 έτη, σε διάστημα άνω των 20 
μηνών και διαπίστωσε ότι ποσοστό 3,8% παρου-
σιάζει μονοκλωνικό πληθυσμό παρόμοιο της ΧΛΛ, 
ποσοστό το οποίο αυξάνει με την ηλικία, ιδιαίτερα 
άνω των 75 ετών και κυρίως στους άνδρες.

Επίσης στην Ιταλία, η τριετής μελέτη των Daglis 
και συν το 200926, περιέλαβε 1725 υγιείς, με μέση 
ηλικία 55,2 έτη, στους οποίους κατόπιν ανοσοφαι-
νοτυπικής μελέτης διεπιστώθη ποσοστό μονοκλω-
νικότητας 7,2% (μεγαλύτερο των προηγούμενων 
μελετών).

Τέταρτη μελέτη η Ισπανική, το 2009, των Nieto 
και συν27, σε 608 υγιή άτομα,ηλικίας 40 έως 80 
ετών, από τα εξωτερικά ιατρεία του Νοσοκομεί-
ου της Salamanca, κατέδειξε ποσοστό 12% ΜΒΛ, 
χρησιμοποιώντας ΚΡ 8 χρωμάτων (και όχι 2 όπως 
στη δική μας μελέτη). 

Επιβεβαίωση του ποσοστού αυτού έγινε με την 
ανεύρεση κ και λ μονοκλωνικότητας και με την ανα-
διάταξη των ανοσοσφαιρινών των βαρέων αλύσε-
ων, γεγονός το οποίο δείχνει την αυξημένη ευαι-
σθησία του κυτταρομετρητή ροής πολλών χρωμά-
των για την ανίχνευση ΜΒΛ.

Πέμπτη η μελέτη σε επτά διαφορετικές περιοχές 
των ΗΠΑ, η πρώτη στην Αμερική, διάρκειας 3 ετών, 
από το 2007, των Shim και συν28, στην οποία εξε-
τάστηκαν 1926 άτομα, ηλικίας > 40 ετών, στους 
οποίους ανευρέθη ποσοστό ΜΒΛ 0,57% (11 ασθε-
νείς- πολύ μικρότερο από τις άλλες μελέτες). 

Στην πορεία του χρόνου από τους 11 ασθε-
νείς, οι 2 ανέπτυξαν κακοήθη νεοπλασία των 
Β-κυττάρων, 1 ανέπτυξε ΧΛΛ και 1 μακροσφαιρι-
ναιμία Waldenstrom, ενώ οι υπόλοιποι 9 στη διάρ-
κεια της 3ετίας παρέμειναν σταθεροί.

Έκτη μελέτη, η δεύτερη στην Αμερική, των Rachel 
και συν29 το 2007, σε 5.141 υγιείς αιμοδότες, με 
ηλικίες από 18-79 ετών,κατέδειξε ποσοστό ΜΒΛ 
0,9% με ΚΡ 2 χρωμάτων.

Έβδομη μελέτη, η τρίτη στην Αμερική, των Shim 
και συν30, δημοσιευμένη το 2014,σε 2098 υγιείς αι-
μοδότες, ηλικίας > 40 ετών, σε διάστημα 2 ετών, δι-
επίστωσε ποσοστό ΜΒΛ 7,1%, με ΚΡ 6 χρωμάτων. 
Αυτή είναι η δεύτερη μεγάλη μελέτη, που αναφέρει 
υψηλό ποσοστό ΜΒΛ χρησιμοποιώντας τεχνική ΚΡ 
περισσότερων χρωμάτων, το οποίο ίσως εξηγεί το 
μικρότερο ποσοστό ΜΒΛ της δικής μας μελέτης (με 
2 χρώματα). Επίσης στη μελέτη αυτή η επικράτηση 
του άρρενος φύλου ήταν παρόμοια με το ποσοστό 
της δικής μας μελέτης,1,3:1 για άνδρες προς γυναί-
κες αντίστοιχα. 

Η νέα παράμετρος, που έθεσε η μελέτη αυτή, 
ήταν η «μεταφορά» της ΜΒΛ από τον υγιή δότη 
στον δέκτη του αίματος. Μέχρι σήμερα τέτοιου εί-

δους «μεταφορά» έχει αναφερθεί μόνο σε επίπεδο 
αλλογενούς μεταμόσχευσης για τη ΧΛΛ.

Όσον αφορά την οικογενή ΧΛΛ και την επίπτω-
ση της ΜΒΛ στους συγγενείς α’ βαθμού αυτών των 
οικογενειών, δημοσιεύθηκαν 3 μελέτες31-33. Μία με-
λέτη από το Sao Paolo της Βραζιλίας των Matos 
και συν το 200931 , περιελάμβανε 167 συγγενείς α’ 
βαθμού με ΧΛΛ και απέδωσε ποσοστό 4,1% ΜΒΛ 
στον πληθυσμό αυτό, χρησιμοποιώντας ΚΡ 4 χρω-
μάτων.  Η συχνότητα της ΜΒΛ αναλογικά με την 
ηλικία ήταν 0 σε άτομα κάτω των 40 ετών, όπως 
και στη δική μας μελέτη, 2,5%σε άτομα μεταξύ 40 
και 60 ετών και 15,6% σε ηλικίες άνω των 60 ετών. 

Η μελέτη αυτή, όπως και η δική μας, καταδει-
κνύουν την παράμετρο της ηλικίας στην εμφάνιση 
ΜΒΛ στους συγγενείς ασθενών με ΧΛΛ.

Η δεύτερη μελέτη των Swanepoel και  Houlston,το 
200932, από το Ηνωμένο Βασίλειο, εξέτασε 59 υγι-
είς συγγενείς α’ βαθμού 21 οικογενειών, στις οποί-
ες υπήρχε ασθενής πάσχων από Β-ΧΛΛ. Βρέθηκε 
ποσοστό 13,5% να φέρει ανοσοφαινότυπο Β-ΧΛΛ, 
ποσοστό που υποδηλώνει 7 φορές περίπου μεγα-
λύτερο κίνδυνο ανάπτυξης ΧΛΛ σε σχέση με τον 
υπόλοιπο φυσιολογικό πληθυσμό. 

Επίσης το ποσοστό ΜΒΛ φάνηκε να αυξάνει με 
την πρόοδο της ηλικίας και εμφανίζεται αναλογικά 
μεγαλύτερο σε συγγενείς άνω των 50 ετών.

Η τρίτη μελέτη στην Αμερική από τους Goldin και 
συν το 201033, περιέλαβε 33 α’ βαθμού συγγενείς  
19 ασθενών με Β-ΧΛΛ,στους οποίους ΜΒΛ φάνη-
κε σε ποσοστό 18% σε ηλικίες άνω των 50 ετών.

Όλες οι προαναφερθείσες μελέτες για την ΜΒΛ 
σε υγιή άτομα και σε συγγενείς α’ βαθμού ασθε-
νών με ΧΛΛ καταγράφονται στους πίνακες 1 και 2 
αντίστοιχα.

Εν κατακλείδι, τόσο η δική μας μελέτη, η οποία 
αποτελεί την πρώτη και μοναδική μελέτη μέχρι σή-
μερα στον Ελλαδικό χώρο, που εξετάζει το ποσο-
στό της ΜΒΛ στον υγιή πληθυσμό, όσο και οι υπό-
λοιπες, λίγες ωστόσο μελέτες στη διεθνή βιβλιο-
γραφία, καταδεικνύουν ότι η χρήση σύγχρονων με-
θόδων, όπως η κυτταρομετρία ροής πολλών χρω-
μάτων, ο έλεγχος της μονοκλωνικότητας των κ και 
λ αλύσεων, αλλά και της αναδιάταξης της ανοσο-
σφαιρίνης  των βαρέων αλύσεων σε υγιή άτομα 
και σε συγγενείς α’ βαθμού ασθενών με ΧΛΛ, θα 
διαφωτίσουν την αξία της πρώιμης διάγνωσης της 
ΜΒΛ και την πιθανή πορεία της ΜΒΛ προς ΧΛΛ.
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α/α Συγγραφείς Χώρα Έτος Αριθμός 
ατόμων

Διάμεση 
ηλικία

Ποσοστό 
ΜΒΛ

Κυτταρομετρία ροής
(αριθμός χρωμάτων)

1 Rawstron και 
συν

Ην. 
Βασίλειο 2002 910 57 3,5% 4

2 Ghia και συν Ιταλία 2004 500 74 3,8% 4
3 Daglis και συν Ιταλία 2009 1725 55 7% 5
4 Nieto και συν Ισπανία 2009 608 62 12% 8
5 Rachel και συν ΗΠΑ 2007 5141 45 0,9 2
6 Shim και συν ΗΠΑ 2007 1926 53 0,57% 2
7 Shim και συν ΗΠΑ 2014 2098 > 40 7,10% 6
8 Σαούλη  και συν Ελλάδα 2014 815 49,31 1,60% 2

Πίνακας 1: Μελέτες για την ΜΒΛ σε υγιή πληθυσμό

Πίνακας 2: Μελέτες για την ΜΒΛ σε συγγενείς α΄βαθμού ασθενών  με ΧΛΛ

α/α Συγγραφείς Χώρα Έτος Αριθμός 
συγγενών Ηλικία Ποσοστό ΜΒΛ

1 Matos και συν Βραζιλία 2009 167 < 40               
40 - 60          

> 60

0 % 
2,5 % 

15,6 %

2 Swanepoel και συν
Ηνωμένο 
Βασίλειο

2009 59
 Δεν 

αναφέρεται
13,5%

3 Goldin και συν Αμερική 2010 33 > 50 έτη 18%

4 Σαούλη και συν Ελλάδα 2014  12 < 40 έτη 0%

Εικόνα 1. Τιμές του δείκτη CD5 στην ομάδα Γ
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Εικόνα 2. Τιμές του δείκτη CD19 στην ομάδα Γ
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Εικόνα 3. Συνέκφραση των δεικτών CD5/CD19, σύμφωνα με την ηλικία στην ομάδα Γ
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Περίληψη

Οι σκελετικές μυϊκές ίνες διακρίνονται τόσο για την πολυπλοκότητά τους όσο και για την ικα-
νότητά τους να μεταβάλουν τη μορφολογία τους προσαρμοζόμενες σε ενδογενείς και εξωγε-
νείς καταστάσεις. Οι διάφοροι τύποι των μυϊκών ινών όπως καθορίζονται από τις ισομορφές 
του μορίου της μυοσίνης ανευρίσκονται σε διαφορετικές αναλογίες κάτω από την επίδραση 
μηχανισμών και παραγόντων που συχνά συνυπάρχουν. Το παρόν πόνημα επιχειρεί να συνοψί-
σει τα πρόσφατα ευρήματα της βιβλιογραφίας επικεντρώνοντας στους παράγοντες της γήραν-
σης, της άσκησης, του φύλου, των ορμονών, της διατροφής, της φυλής και άλλων. Τα συμπε-
ράσματα δύναται να είναι χρήσιμα για κάθε ιατρό στην προσπάθεια κλινικής εκτίμησης και ερ-
μηνείας της φυσικής κατάστασης των ασθενών του.
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Summary

Skeletal muscle fibers are known for both their complexity and their ability to change their 
morphology adapting to endogenous and exogenous situations. The different types of muscle 
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fibers as defined by the isoforms of the myosin molecule are present in different ratios 
under the influence of mechanisms and factors that often coexist. This essay attempts to 
summarize recent findings of the literature focusing on the factors of aging, exercise, sex, 
hormones, diet, race and other. The findings may be useful for any physician during clinical 
evaluation and interpretation of the physical condition of the patient.

Εισαγωγή

Ο σκελετικός μυς είναι ένας πολύπλοκος πολυ-
κύτταρος ιστός που αποτελείται από διάφορους 
τύπους μυϊκών ινών που έχουν σαφώς διαφορε-
τικά λειτουργικά και μεταβολικά προφίλ.1,2 Η σύν-
θεση των τύπων των μυϊκών ινών επηρεάζει βαθύ-
τατα την επίδοση των μυών, η οποία έχει συνέπει-
ες στην ανθρώπινη κίνηση, την αθλητική απόδοση 
και σε κλινικές καταστάσεις, όπως η σαρκοπενία, 
η απώλεια μυϊκής μάζας και σχετιζόμενες με τους 
μυς μεταβολικές διαταραχές. Οι τύποι των ανθρώ-
πινων μυϊκών ινών μπορούν να οριστούν με διά-
φορους τρόπους με τη συσταλτή βαριά αλυσίδα 
μυοσίνης (MHC) ως κοινό χαρακτηριστικό. Η MHC 
βρίσκεται στις μορφές των τύπων Ι, ΙΙα, και IIx, και 
οι μυϊκές ίνες μπορεί να περιέχουν μόνο μία (δη-
λαδή μία καθαρή ίνα) ή ένα συνδυασμό (δηλαδή 
ένα υβρίδιο ίνας) από αυτές τις ισομορφές, η οποία 
οδηγεί στους πέντε πιο διαδεδομένους τύπους των 
μυϊκών ινών στους ανθρώπους (I, I / IIα, IIα, ΙΙα / IIx, 
IIx).3,4 Ενώ παλαιότερα πιστευόταν ότι είναι ως επί 
το πλείστον στατικό σε ενήλικες ανθρώπους,5,6 το 
προφίλ του τύπου της ίνας του ανθρώπινου σκε-
λετικού μυός έχει πλέον αποδειχθεί ότι έχει υψη-
λό βαθμό πλαστικότητας, με τη φυσική δραστηρι-
ότητα να είναι ένας πρωτεύων ρυθμιστής μεταβο-
λών του τύπου της ίνας.7,8 Παρακάτω παρουσιάζο-
νται οι σημαντικότεροι παράγοντες που επιδρούν 
στη μορφολογία των σκελετικών μυϊκών ινών σε 
υγιείς ενήλικες.

Ηλικία – Γήρανση
Με την αύξηση της ηλικίας οι ανθρώπινοι σκε-

λετικοί μύες μειώνονται σταδιακά σε όγκο, κυρίως 
λόγω του μειωμένου αριθμού κινητικών μονάδων 
και μυϊκών ινών και το μειωμένο μέγεθος ινών τύ-

που ΙΙ.9 Η μειωμένη μυϊκή μάζα που επέρχεται με 
τη γήρανση οφείλεται κυρίως στο μικρότερο μέγε-
θος των τύπου ΙΙ μυϊκών ινών και, ως εκ τούτου, εί-
ναι απίθανο να συνοδεύεται από σημαντική απώ-
λεια μυϊκών ινών.10 Η σχετιζόμενη με την ηλικία 
απώλεια μυϊκής μάζας οφείλεται εν μέρει στις δι-
αρθρωτικές αλλαγές που συμβαίνουν στο σκελετι-
κό μυ.11-15 Ατροφία της μυϊκής μάζας έως 50% και 
υψηλότερη έχει παρατηρηθεί σε γηρασμένο μυϊκό 
ιστό.16-21 Ένας παράγοντας που συμβάλλει σε αυτό 
το εύρημα είναι μία μείωση του μεγέθους των μυ-
ϊκών ινών και του αριθμού τους. Αυτό έχει αποδει-
χθεί ότι είναι δυσανάλογο μεταξύ των κυριότερων 
τύπων μυϊκών ινών: τύπος Ι και ΙΙ.18-21 Οι ίνες τύπου 
ΙΙ, οι οποίες είναι υψηλά αναερόβιες, τείνουν να 
έχουν μία αξιοσημείωτη μείωση στο μέγεθος κατά 
τη διάρκεια της γήρανσης. Σε αντίθεση, οι ίνες τύ-
που Ι, οι οποίες είναι υψηλά αερόβιες, διατηρούν το 
μέγεθος τους. Η ομαδοποίηση των ινών είναι επί-
σης μία ανωμαλία που σχετίζεται με την ηλικία.18 
Γενικώς, οι ίνες των διαφόρων τύπων έχουν μία 
εμφάνιση «μωσαϊκού» σε νεαρό μυϊκό ιστό. Στους 
μυς των ηλικιωμένων, οι ίνες του ίδιου τύπου τεί-
νουν να ομαδοποιούνται με αποτέλεσμα μία "απο-
σπασματική" εμφάνιση. Αυτό το εύρημα έχει απο-
δοθεί σε ατελή ενεργοποίηση του μυϊκού ιστού, ως 
αποτέλεσμα της ακατάλληλης νεύρωσης.22,23 Μία 
άλλη κοινή δομική μεταβολή είναι η παραμόρφω-
ση στο επίπεδο της ίνας.18 Οι παρακείμενες ίνες σε 
μυς υγιών νέων έχουν παρόμοιες γεωμετρίες δια-
τομής. Ως αποτέλεσμα της γήρανσης, οι μυϊκές ίνες 
αρχίζουν να παραμορφώνονται, μερικές εμφανίζο-
νται στρογγυλές και άλλες πιο επίμηκεις. Αυτές οι 
διαρθρωτικές αλλαγές εκτείνονται πέρα από τη δι-
ατομή μίας ίνας και περιλαμβάνουν την αρχιτεκτο-
νική των ινών. 

Οι Morse και συν24 παρατήρησαν ότι η γωνία 

πρόσφυσης του υποκνημιδίου σε ενήλικες μεγαλύ-
τερης ηλικίας ήταν 18% μικρότερη από ότι στους 
νεαρούς ενήλικες. Στην έσω μοίρα του γαστροκνή-
μιου μυ, το μήκος της ίνας ήταν 15% μικρότερο. Οι 
Lexell και συν25 καταλήγουν ότι η ηλικία δεν επη-
ρεάζει τη σύνθεση των τύπων των μυϊκών ινών. H 
γεωμετρία και οι δομές των ινών παραμένουν άθι-
κτες. Οι ίνες σε ηλικιωμένα άτομα είναι απλώς μι-
κρότερες, το οποίο μπορεί να οφείλεται σε μία πιο 
καθιστική ζωή.26 Οι περισσότεροι ερευνητές που 
έχουν ερευνήσει τη σαρκοπενία έχουν χρησιμοποι-
ήσει είτε τεχνικές απεικόνισης είτε βιοψίες μυών 
που έχουν εκτελεστεί με έναν τρόπο εγκάρσιας δι-
ατομής.27-31 Οι Frontera και συν32 ωστόσο, δεν πα-
ρατήρησαν αλλαγές στο μέγεθος των ινών του 
έξω πλατύ μηριαίου μυός σε άνδρες με καθιστική 
ζωή, χωρίς προβλήματα υγείας, ηλικίας 60 έως 70 
ετών κατά την έναρξη της μελέτης, οι οποίοι υπο-
βλήθηκαν σε βιοψίες μυών το 1985-1986 και μετά 
πάλι 12 χρόνια αργότερα. 

Οι μύες των ηλικιωμένων (65-83 ετών) περιέ-
χουν λιγότερο συσταλτό ιστό και περισσότερο μη 
συσταλτό ιστό σε σύγκριση με το σκελετικό μυ των 
νεότερων ατόμων (26-44 ετών).33 Σε πρόσφατες 
αξιολογήσεις της γήρανσης του πληθυσμού και της 
μορφολογίας των μυών, μερικοί συγγγραφείς9,34 
έχουν καταλήξει στο συμπέρασμα ότι το μέγεθος 
των τύπου Ι (βραδείες) ινών δεν αλλάζει σημαντι-
κά με την ηλικία, αλλά ότι οι τύπου ΙΙ (ταχείες) ίνες 
υποβάλλονται σε εκλεκτική ατροφία. Αν και η γε-
νική αντίληψη είναι ότι μόνο οι ίνες τύπου ΙΙ μει-
ώνονται σημαντικά σε μέγεθος με τη γήρανση (σε 
άτομα χωρίς αναπηρίες), ο αριθμός των τύπου I 
και ΙΙ ινών φαίνεται να μειώνεται με παρόμοιο τρό-
πο με την ηλικία.34 Σε αντίθεση με τη γενική πεποί-
θηση ότι το ποσοστό των ινών τύπου Ι παραμένει 
αμετάβλητο με τη γήρανση25,34 μία ερευνητική ομά-
δα προτείνει ότι μειώνεται. Ωστόσο, οι συγγραφείς 
προειδοποιούν ότι, λόγω των μεθοδολογικών αμ-
φιβολιών, τα αποτελέσματά τους θα πρέπει να ερ-
μηνεύονται με προσοχή μέχρι να υπάρξουν επιπλέ-
ον αποδείξεις.32

Φυσική δραστηριότητα
Η αύξηση της μυϊκής μάζας μετά από παρατε-

ταμένη προπόνηση τύπου αντίστασης μπορεί να 
αποδοθεί αποκλειστικά στην υπερτροφία των τύ-
που II μυϊκών ινών.10 Όταν υγιείς μύες είναι αχρη-

σιμοποίητοι, οι μυϊκές ίνες συρρικνώνονται σε μέ-
γεθος, αλλά μπορούν να διατηρήσουν το είδος των 
ινών τους.35 Οι Coggan και συν36 ανέφεραν ότι, 
μετά από 10 μήνες άσκησης αντοχής που αποτε-
λούνταν από περπάτημα ή τρέξιμο για 45 λεπτά 
την ημέρα, 3 φορές την εβδομάδα, η επιφάνεια δι-
ατομής των τύπου Ι (βραδείες) ίνων της έξω μοί-
ρας του γαστροκνημίου των 60- έως 70-χρονων 
συμμετεχόντων αυξήθηκε κατά 12% σε άνδρες και 
γυναίκες συμμετέχοντες, στις τύπου IIα ίνες (ταχεί-
ες, ανθεκτικές στην κόπωση) αυξήθηκε κατά 6% 
στους άνδρες και κατά 18% στις γυναίκες συμμε-
τέχοντες και στις ίνες τύπου ΙΙβ (ταχείες, ευαίσθη-
τες στην κόπωση) αυξήθηκε κατά 12% στους άν-
δρες και κατά 9% στις γυναίκες συμμετέχοντες. 
Αυτοί οι ερευνητές ανέφεραν επίσης ότι, παρόλο 
που το ποσοστό των ινών τύπου Ι παρέμεινε αμε-
τάβλητο μετά την προπόνηση αντοχής, υπήρξε μία 
μείωση στο ποσοστό του τύπου ΙΙβ ινών και αύξη-
ση 8% στο ποσοστό του τύπου ΙΙα ινών (γεγονός 
που συνεπάγεται τη μετατροπή των ινών τύπου ΙΙβ 
σε τύπου ΙΙα με την άσκηση).

Οι Hakkinen και συν37 μελέτησαν την παραγω-
γή δύναμης στον τετρακέφαλο μηριαίο μυ και τα 
χαρακτηριστικά των μυϊκών ινών ατόμων μεγαλύ-
τερης ηλικίας (μέση ηλικία 72 ± 3 χρόνια και 67 ± 
3 έτη για τους άνδρες και τις γυναίκες, αντίστοι-
χα) που πραγματοποίησαν ένα προπονητικό πρό-
γραμμα 6 μηνών που αποτελείτο από προοδευτικά 
μεγάλη αντίσταση και άσκηση "εκρηκτικής" δύνα-
μης. Δοκιμές που διεξήχθησαν στο τέλος του εξα-
μηνιαίου προγράμματος έδειξαν ότι η παραγωγή 
δύναμης του τετρακεφάλου μηριαίου μυός σε αυ-
τούς τους συμμετέχοντες αυξήθηκε κατά 30% έως 
60%, αν και η επιφάνεια διατομής τους αυξήθηκε 
σε μικρότερο βαθμό.

Η μιτοχονδριακή πυκνότητα και λειτουργία εί-
ναι αυξημένες τόσο σε ζώα όσο και σε ανθρώπους 
που υποβάλλονται σε άσκηση αντοχής38-40 Ο μιτο-
χονδριακός όγκος των σκελετικών μυών μειώθηκε 
με τη χρόνια άσκηση αντιστάσεων.41 Δώδεκα εβδο-
μάδες άσκησης με αντιστάσεις οδήγησε σε ποιο-
τικές και ποσοτικές αλλαγές στα μιτοχόνδρια του 
σκελετικού μυ. Η προσαρμογή αυτή συνοδεύτηκε 
από αλλαγές στις μιτοχονδριακές πρωτεΐνες.42 

Οι Murach και συν43 μελέτησαν την αρχιτεκτονι-
κή της έξω μοίρας του γαστροκνημίου σε 16 δρο-
μείς πριν και μετά από 12 εβδομάδες προπόνη-
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σης μαραθωνίου. Το μήκος της δεσμίδας στο γα-
στροκνήμιο μειώθηκε κατά 10%, ενώ η γωνία πρό-
σφυσης αυξήθηκε κατά 17% (p <0,05). Οι Baroni 
και συν44  απέδειξαν ότι η αύξηση του πάχους των 
μυών λόγω έκκεντρης άσκησης σχετίζεται με αυ-
ξημένο μήκος δεματίων και όχι με αλλαγές της γω-
νίας πρόσφυσης. Αν και μελετήθηκαν μύες με δι-
αφορετική γεωμετρία δεσμίδων, είχαν παρόμοιες 
μορφολογικές προσαρμογές στην έκκεντρη άσκη-
ση.

Οι Ema και συν45 μελέτησαν 7 άνδρες με μέσο 
όρο ηλικίας 27 που ολοκλήρωσαν ένα τριμηνι-
αίο πρόγραμμα άσκησης αντιστάσεων των εκτει-
νόντων του γόνατος. Κατέληξαν ότι η υπερτροφία 
του τετρακεφάλου συνδέεται με μία ανάλογη αύ-
ξηση της γωνίας πρόσφυσης, αλλά όχι απαραίτη-
τα του μήκος του δεματίου και ότι οι αλλαγές που 
προκαλούνται από την άσκηση στο μέγεθος του μυ 
και τη λοξότητα δε συμβαίνουν ομοιόμορφα εντός 
του τετρακεφάλου.

Φύλο - Ορμόνες
Οι διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα στη σύνθε-

ση των σκελετικών μυϊκών ινών και τη λειτουργία 
τους είναι εμφανείς σε πολυάριθμα είδη και υπάρ-
χουν σε συγκεκριμένες ανατομικές θέσεις. Υπάρ-
χουν τέσσερις κύριες ισομορφές βαρειών αλύσων 
μυοσίνης (MyHC) παρόντες σε μυς ενήλικων θηλα-
στικών (MyHC-Ι, -IIa, -IIx, και -IIb), με αυξανόμενη 
ταχύτητα συστολής κατά τη σειρά που αναφέρο-
νται. Υπάρχει μία επικράτηση των πιο αργών ινών 
τύπου Ι και -IIα στις γυναίκες σε σύγκριση με τους 
άνδρες που είναι παράλληλη με τις χαμηλότερες 
ταχύτητες συστολής στις γυναίκες σε σύγκριση με 
τους άνδρες. Η επικράτηση των ινών βραδείας συ-
στολής είναι επίσης ένα πλεονέκτημα για τις γυναι-
κείες επιδόσεις δεδομένου ότι οι πιο αργές οξει-
δωτικές ίνες και η υψηλότερη οξειδωτική ικανό-
τητα επιτρέπουν την αυξημένη αντοχή και αποκα-
τάσταση, αντανακλώντας τις διαφορές με βάση το 
φύλο ως απάντηση στην κόπωση ή το μυϊκό τέτα-
νο. Αν και οι θυρεοειδικές ορμόνες προκαλούν μία 
μετατροπή των ινών από αργές σε γρήγορες και 
αυξάνουν την ταχύτητα συστολής, τα οιστρογόνα 
και η τεστοστερόνη εμπλέκονται στην αύξηση των 
σκελετικών μυών, το μέγεθος των ινών και ελά-
χιστα στη συσταλτική λειτουργία. Μερικές έρευ-
νες υπογραμμίζουν την ενισχυμένη συσταλτική λει-

τουργία και την αυξημένη έκφραση β-οξειδωτικών 
γονιδιων στους άνδρες που λαμβάνουν οιστρογό-
να και την ενίσχυση της ανάπτυξης των μυών στις 
γυναίκες που έλαβαν θεραπεία με τεστοστερόνη.46

Το οιστρογόνα έχει δειχθεί ότι επηρεάζουν το 
μέγεθος των μυϊκών ινών, το συνολικό βάρος των 
μυών, τη μυϊκή αναγέννηση και συσταλτικότητα και 
ότι επάγουν ελάχιστες αλλαγές στην κατανομή του 
τύπου των ινών. Η ωοθηκεκτομή οδηγεί σε αύξη-
ση του συνολικού σωματικού βάρους και του βά-
ρους των μυών47 και σε μία αύξηση κατά 70% στο 
ΕRα mRNA χωρίς καμία αλλαγή στο ΕRβ mRNA48 

Το βάρος του υποκνημίδιου μυός αυξάνεται μετά 
από ωοθεκεκτομή σε θηλυκούς αρουραίους.49 Η 
συμπλήρωση με οιστρογόνα μετά την ωοθηκεκτο-
μή οδηγεί σε μείωση του σωματικού βάρους50 και 
συρρικνώνει την αύξηση του ΕRα mRNA.48 Σε υπο-
κνημίδιους και μακρούς εκτείνοντες των δακτύλων 
αρουραίου, η ωοθηκεκτομή οδηγεί σε ελαφρά αύ-
ξηση της μέσης διαμέτρου ινών του τύπου Ι, -IIα, 
και –IΙβ. Η συμπλήρωση με οιστρογόνα μειώνει ση-
μαντικά τη διάμετρο της ίνας σε όλους τους τύ-
πους ινών στον υποκνημίδιο και το μακρό εκτείνο-
ντα τους δακτύλους από τα επίπεδα κατά την ωο-
θηκεκτομή ως κάτω από τα επίπεδα βάσης.51 Δεν 
υπάρχει καμία διαφορά στον τύπο μυϊκών ινών του 
υποκνημιδίου που συντίθενται μετά από ωοθηκε-
κτομή στα ποντίκια.47 

Ωστόσο, στον πελματιαίο μυ του ποντικιού, η 
ωοθηκεκτομή οδηγεί σε μείωση της σχετικής πο-
σότητας των ινών τύπου IIx από 38% σε 33%.52 

Η συμπλήρωση με οιστρογόνα αυξάνει την ποσο-
στιαία σύνθεση ινών τύπου IIx στον πελματιαίο μυ 
στο 42%.52

Οι μελέτες σε βιοψίες του έξω πλατύ μυός δεί-
χνουν πως η επιφάνεια διατόμης των ινών είναι με-
γαλύτερη στους άνδρες παρά στις γυναίκες. Συ-
γκεκριμένα, οι ίνες τύπου Ι είναι 19% μεγαλύτε-
ρες, οι τύπου ΙΙα ίνες είναι 59% μεγαλύτερες και 
οι τύπου IIx ίνες είναι 66% μεγαλύτερες στους άν-
δρες παρά στις γυναίκες.53 Σε ενήλικο ινδικό χοι-
ρίδιο, ο ευνουχισμός προκαλεί ατροφία πολλών 
μυών, συμπεριλαμβανομένου του πλατύ ραχιαίου 
και του στερνοκλειδομαστοειδή μυός.54 Σε ποντί-
κια ο ευνουχισμός προκαλεί μία μείωση στο σωμα-
τικό βάρος, η οποία περιορίζεται με χορήγηση τε-
στοστερόνης και παρόλο που το συνολικό βάρος 
των μυών αυξάνει, η επιφάνεια διατομής της ίνας 

του υποκνημιδίου και του πρόσθιου κνημιαίου δεν 
αλλάζει σημαντικά.55 Ωστόσο, υπάρχει ένας συσχε-
τισμός μεταξύ αυξήσεων στην επιφάνεια διατομής 
και τη συνολική μυϊκή μάζα. Ο ρόλος της τεστοστε-
ρόνης στην κατανομή του τύπου των μυϊκών ινών 
έχει, εν μέρει, προσδιοριστεί μέσω της ανάλυσης 
των υπογοναδικών αρσενικών και θηλυκών μοντέ-
λων ποντικών. Η ανάλυση της κατανομής του τύ-
που των ινών σε υπογοναδικά αρσενικά σε σχέση 
με θηλυκά δεν αποκαλύπτει σημαντικές αλλαγές 
στις τύπου Ι, IIα, IIx, ή IIβ ίνες στο γαστροκνήμιο μυ 
ή σε τύπου Ι ή IIA ίνες στον υποκνημίδιο.56 Επιπλέ-
ον η κατανομή του τύπου των ινών του γαστροκνη-
μίου είναι σχετικά αμετάβλητη σε σχέση με τα πο-
ντίκια άγριου τύπου, ενώ το I <IIx <ΙΙα <ΙΙβ είναι η 
σχετική συνεισφορά του κάθε τύπου ίνας σε αρσε-
νικά και θηλυκά.56 Ωστόσο, σε άλλες περιπτώσεις, 
η διάμετρος της ίνας τύπου ΙΙβ σε αρσενικούς υπο-
γοναδικούς ποντικούς μειώνεται σημαντικά σε σύ-
γκριση με τα αρσενικά άγριου τύπου. Παραδόξως, 
στα θηλυκά, ο υπογοναδικός φαινότυπος οδηγεί σε 
αύξηση της διαμέτρου των ινών ΙΙβ.56 

Εγκυμοσύνη
Η εγκυμοσύνη προάγει αλλαγές στον τύπο των 

μυϊκών ινών από μία οξειδωτική σε μία γλυκολυτι-
κή ισομορφή στους σκελετικούς μυς. Το φαινόμενο 
αυτό ρυθμίζεται μέσω μίας αλληλεπίδρασης μετα-
ξύ της πρωτεΐνης SMTNL1 και του υποδοχέα της 
προγεστερόνης, η οποία μεταβάλλει την έκφραση 
των συσταλτικών και μεταβολικών πρωτεϊνών.57

Φυλή
Σε έρευνα βρέθηκε πως οι γυναίκες της καυκά-

σιας φυλής έχουν λιγότερες τύπου Ι και περισσότε-
ρες τύπου IIβ μυϊκές ίνες από τις αφροαμερικανές 
γυναίκες αντίστοιχων σωματομετρικών χαρακτη-
ριστικών.58 Τα μη-ισπανόφωνα άτομα της μαύρης 
φυλής φαίνεται να έχουν μικρότερη μέγιστη αερό-
βια ικανότητα και ένα μεγαλύτερο ποσοστό σκελε-
τικών μυϊκών ινών τύπου II.59

Διατροφή – Παχυσαρκία
Έρευνα έδειξε ότι οι παχύσαρκες γυναίκες εί-

χαν λιγότερες τύπου Ι και περισσότερες τύπου IIβ 
μυϊκές ίνες από τις γυναίκες φυσιολογικού βά-
ρους.58 Σε παχύσαρκα άτομα, το μέγεθος των μυϊ-
κών ινών αυξάνεται, κυρίως λόγω του έκτοπου λι-

πώδους ιστού εντός του σκελετικού μυός.60 Άλ-
λοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η απώλεια βάρους 
δεν προκαλεί καμία μεταβολή στον τύπο της μυ-
ϊκής ίνας ή την επιφάνεια διατομής, αλλά προκα-
λεί αύξηση της αναλογίας τριχοειδών/ινών και της 
τριχοειδικής πυκνότητας.61 Σε μία έρευνα σε αρ-
σενικούς ποντικούς, η δίαιτα υψηλής περιεκτικότη-
τας σε λιπαρά συσχετίστηκε με σημαντικά χαμηλό-
τερο ποσοστό των ινών τύπου Ι στον υποκνημίδιο 
(p<0,0165). Επιπλέον, το ποσοστό των ινών τύπου 
Ι στον υποκνημίδιο αρσενικών ποντικών ήταν αντι-
στρόφως ανάλογo με το σχετικό πάχος των αρ-
σενικών ποντικών (p<0,003), αλλά καμία συσχέτι-
ση δεν παρατηρήθηκε στα θηλυκά ποντίκια. Σε αρ-
σενικούς ποντικούς, η μείωση στις ίνες τύπου Ι συ-
σχετίστηκε με αύξηση των τύπου Ι / ΙΙα υβριδικών 
ινών, γεγονός που υποδηλώνει ότι οι τύπου Ι ίνες 
μετασχηματίστηκαν κυρίως σε αυτά τα υβρίδια. Τα 
παραπάνω συνηγορούν ότι οι ίνες τύπου Ι είναι πιο 
ευαίσθητες στις επιδράσεις της παχυσαρκίας και 
ότι αυτές οι αλλαγές του τύπου των ινών μπορεί 
να είναι φυλοεξαρτώμενες.62

Βιταμίνες
Άλλοι ερευνητές μελέτησαν αν η πρόσληψη 5% 

(w/w) πολυφαινόλης μήλου (APP) στη δίαιτα για 
8 εβδομάδες βελτιώνει την αντοχή των μυών των 
νεαρών ενηλίκων αρουραίων και βρήκαν ότι ακό-
μη και η χαμηλή πρόσληψη APP μπορεί να αυξήσει 
τα ποσοστά των ανθεκτικών στην κόπωση μυϊκών 
ινών.63 Άλλη πειραματική μελέτη σε χοίρους ανέ-
δειξε ότι η χορήγηση βιταμίνης Β3 

επάγει τη μετατροπή των μυϊκών ινών από τύ-
που ΙΙ σε τύπου Ι.64 Ωστόσο αντίστοιχη έρευνα σε 
αρουραίους δεν εντοπίζει ανάλογη επίδραση.65 

Τα συμπληρώματα καρνιτίνης σε παχύσαρκους 
αρουραίους φαίνεται να εξουδετερώνουν την επί-
δραση της παχυσαρκίας στη μετατροπή των μυϊ-
κών ινών από τύπου ΙΙ σε τύπου Ι.66

Συμπεράσματα
Αναντίρρητα ο σκελετικός μυς παρουσιάζει υψη-

λό βαθμό προσαρμοστικότητας σε εξωτερικά ερε-
θίσματα ακόμη και κατά την ενήλικο ζωή. Τα δομι-
κά χαρακτηριστικά της μυϊκής ίνας επηρεάζουν τη 
λειτουργικότητα του ατόμου και αποτελούν προ-
γνωστικό δείκτη της σαρκοπενίας και της ευπάθει-
ας. Η γνώση των διαφορών ανάμεσα στους τύ-
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πους των μυϊκών ινών επιτρέπει στον κλινικό ια-
τρό να αντιληφθεί πιο ολοκληρωμένα τη μορφο-
λογική και φυσιολογική βάση της αποτελεσματικό-
τητας παρεμβάσεων όπως η άσκηση αντοχής και η 
άσκηση με αντιστάσεις. Επιπλέον εξηγεί τις αλλα-

γές στη φυσική κατάσταση που επισυμβαίνουν με 
την αύξηση της ηλικίας, την καθιστική ζωή και τις 
αλλαγές διατροφικών συνηθειών. 

Τέλος ερμηνεύει την επίδραση του φύλου και 
της φυλής στη μυϊκή απόδοση.
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Πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας: 
Η επαγγελία της αδύνατης 
μεταρρύθμισης στην Ελλάδα

Περίληψη

Η υπόθεση της Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας (ΠΦΥ) στην Ελλάδα αποτελεί μια διαρ-
κής περιπέτεια. Από την ίδρυση του Εθνικού Συστήματος Υγείας το 1983, θεσμοθετούνται 
συνεχώς τα κέντρα υγείας αστικού τύπου, ο οικογενειακός γιατρός, η πολιτική πρόληψης 
και προσφάτως η ηλεκτρονική βάση δεδομένων, χωρίς όμως να εφαρμόζονται. Στην πλει-
οψηφία των Ευρωπαϊκών χωρών, με πρότυπα την Ολλανδία, τη Γερμανία, τη Σουηδία και 
τη Μεγάλη Βρετανία,  έχουν αναπτυχθεί μοντέλα πρωτοβάθμιας κάλυψης τα οποία βασί-
ζονται στην ύπαρξη οικογενειακού γιατρού, ενταγμένου σε μικρές μονάδες, ώστε να μειώ-
νεται η εισροή στα νοσοκομεία, να καλύπτεται μεγαλύτερο κομμάτι του πληθυσμού και να 
αναπτύσσεται πολιτική πρόληψης. Η περίοδος της οικονομικής κρίσης στην Ελλάδα οδήγη-
σε σε περεταίρω πτώση του επιπέδου της πρωτοβάθμιας κάλυψης, καθώς οι πολίτες αδυ-
νατούν πλέον να καλυφθούν στον ιδιωτικό τομέα, ο οποίος αποτελούσε έναν από τους βα-
σικούς παρόχους, ενώ οι μεταρρυθμίσεις που πραγματοποιήθηκαν δεν κατάφεραν να περι-
ορίσουν το κόστος ούτε να διευρύνουν το πεδίο κάλυψης και πρόσβασης. Η τελευταία πρό-
ταση του υπουργείου για το θεσμό του ιατρού γειτονιάς, αν και κινείται σε μια σωστή κατεύ-
θυνση, αντιμετωπίζει αποσπασματικά το ζήτημα της ΠΦΥ, χωρίς να ρυθμίζει την λειτουργία 
των κέντρων υγείας σε αστικές περιοχές ενώ ταυτόχρονα αφήνει κενά στον τρόπο λειτουρ-
γίας τους. Την ίδια στιγμή ο αποσπασματικός χαρακτήρας της εφαρμογής του είναι πιο πι-
θανό να εντείνει τη σύγχυση και τις ανισότητες. Προτείνεται ένα σύστημα ΠΦΥ το οποίο θα 
έχει ως πυρήνα τα κέντρα υγείας αστικού τύπου, στα οποία θα λειτουργούν οικογενειακοί 
γιατροί , με βάση ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων, ώστε να καλύπτεται τόσο η συνέχεια της 
αντιμετώπισης, όσο και η οικοδόμηση της πρόληψης.

Λέξεις Κλειδιά: Πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας, οικογενειακός γιατρός, κέντρα υγείας, μεταρρύθμιση 
ΠΦΥ, Ξανθός Ανδρέας, ΠΦΥ στις βόρειες ευρωπαϊκές χώρες, πρόληψη 

Επιβλέπουσα καθηγήτρια: Τσιρώνη Μαρία

Υπεύθυνος επικοινωνίας:
Χριστοδούλου Παναγιώτης
Παπαφλέσσα 48 Πάτρα 
Τηλ. 2610 340156, 6976434152
e-mail: christodp17@gmail.com

Παναγιώτης Χριστοδούλου 

Summary

The case of primary health care (PHC) in Greece is an adventure without ending. From the 
foundation of the National Health Care System (1983), reforms are being made in legisla-
tion but not in real life. The majority of EU Countries (like Netherlands, Germany, Sweden 
and United Kingdom) have stable PHC systems based on the family doctor in small health 
care units in order to reduce the income of patients in hospitals while covering a larger 
amount of the population. The period of economical crisis in Greece led to further decline 
for PHC, due to the fact that citizens are unable to access the private sector, which was the 
basic pillar of PHC, while the reforms made, failed to reduce the cost or enlarge the cover-
age level. The last proposal of the ministry of Health for the "neighborhood doctor"covers  
the matter inadequately, leaving the urban first care units with no stable factionality. The 
paper will present a PHC system based on urban first care units, where the family doctor 
will work  by taking advantage of electronic database, to ensure the quality and the equality 
of the services.  

Primary Health Care: The promise  
of an impossible reform in Greece  
Christodoulou Panagiotis
Paper Supervisor: Tsironi Maria

Εισαγωγή 
Η Πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας αφορά την 

αντιμετώπιση τριών ειδών περιστατικών: Τη δι-
άγνωση-θεραπεία αρρώστων, την αντιμετώπιση 
επειγόντων περιστατικών και την άσκηση προληπτι-
κής ιατρικής (Σιγάλας, 1999). Ουσιαστικά δηλαδή 
αφορά την άσκηση ιατρικής πράξης όχι μόνο πριν ο 
ασθενής οδηγηθεί στην εισαγωγή σε νοσοκομεια-
κή μονάδα, αλλά και για να μην χρειαστεί να νοση-
λευτεί. Η ΠΦΥ στην  Ελλάδα παρέχεται από τα Κέ-
ντρα Υγείας, τα Περιφερειακά Ιατρεία, τα πολυϊα-
τρεία του ΠΕΔΥ, τα ιδιωτικά διαγνωστικά κέντρα και 
τους ιδιώτες γιατρούς. Στην ΠΦΥ υγείας συγκατα-
λέγονται η πρωτοβάθμια ψυχιατρική περίθαλψη και 
η οδοντιατρική κάλυψη. Στην Ελλάδα διαχρονικά η 
ΠΦΥ μεταρρυθμίζεται με νομοσχέδια χωρίς όμως 
να προκύπτουν υλικά, πέρα από νομοθετικά, αποτε-
λέσματα. Όπως θα αναφερθεί και στη συνέχεια της 
εργασίας, έχουν νομοθετηθεί αρκετές φορές τα κέ-

ντρα υγείας αστικού τύπου, η κάρτα υγείας και ο οι-
κογενειακός γιατρός, χωρίς ποτέ να εμφανίζονται 
στην καθημερινή ζωή. Αντίθετα το ρόλο του πάρο-
χου ΠΦΥ αναλάμβαναν κυρίως ιδιωτικά διαγνωστι-
κά κέντρα και οι ιδιώτες γιατροί, με υψηλό κόστος 
για τα συμβεβλημένα ταμία και αμφίβολα αποτελέ-
σματα (Υφαντόπουλος, 2005). Το κόστος της έλλει-
ψης σοβαρών και συντονισμένων δομών ΠΦΥ είναι 
μεγαλύτερο από τη δημιουργία τους. Αφενός γιατί 
απουσιάζει ο έλεγχος της ροής εξετάσεων και φαρ-
μακευτικής κάλυψης μέσω του ιδιωτικού συστήμα-
τος και αφετέρου γιατί η έλλειψη προληπτικής ια-
τρικής και οικογενειακού προγραμματισμού επι-
βαρύνει τη λειτουργία των νοσηλευτικών ιδρυμά-
των (Fortney et al,2005), πολλαπλασιάζοντας ου-
σιαστικά το κόστος (Godager et al, 2012). Σε αντί-
θεση με την ελληνική πραγματικότητα, η πλειοψη-
φία των Ευρωπαϊκών χωρών, κυρίως του Βορρά, 
έχουν ένα ολοκληρωμένο σύστημα το οποίο αποδί-
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δει στους πολίτες τους, όπως παρατηρείται στο δια-
γράμματα 1 και 2.  Όπως είναι φυσικό βέβαια υπάρ-
χει ετερογένεια στην Ευρώπη σχετικά µε την ΠΦΥ: 
στις περισσότερες περιπτώσεις, στον πυρήνα βρί-
σκεται ο οικογενειακός γιατρός, θεσµός που παρου-
σιάστηκε στην Αγγλία πριν  30 χρόνια περίπου και 
λειτουργεί µε διάφορες παραλλαγές σε πολλές χώ-
ρες (Σωτηριάδου et al, 2011). Ο οικογενειακός για-
τρός ως το πρώτο σηµείο αναφοράς του ασθενούς 

µε το υγειονομικό σύστημα, διαδραματίζει το ρόλο 
του «τροχονόμου» του συστήματος υγείας, καθώς 
είναι αυτός που κατευθύνει τον ασθενή σε περαι-
τέρω ενέργειες αν απαιτείται (Λιαρόπουλος, 2007). 
Προσφέρει τις υπηρεσίες του σε συνεχή βάση, 
σε όλες τις ώρες, ακόμα και στο σπίτι του ασθε-
νούς οπόταν χρειάζεται και σε ένα συνολικό πλαί-
σιο που περιλαμβάνει περίθαλψη, αποκατάσταση 
και υποστήριξη (Boerma, 2006). Είναι σαφές λοι-
πόν ότι, παρά τις διαφορές στη μέθοδο χρηματοδό-
τησης της ασφάλειας υγείας και των παρόχων, και 
της μονάδας όπου δραστηριοποιούνται οι οικογε-
νειακοί γιατροί, υπάρχει τεχνογνωσία για την ανά-
πτυξη ΠΦΥ στην Ελλάδα. Στη συνέχεια της εργα-

σίας θα παρατεθούν συγκεκριμένες προτάσεις που 
έχουν γίνει και θα αναλυθούν οι τελευταίες πρωτο-
βουλίες που έχουν παρθεί, με σκοπό να δοθεί μια 
κατεύθυνση για τη δημιουργία ενός βιώσιμου συ-
στήματος ΠΦΥ, βασισμένο στα ελληνικά δεδομέ-
να, το οποίο θα προσπαθεί να καλύψει τους στό-
χους της ΠΦΥ: πρώτη επαφή, συνεχιζόμενη φροντί-
δα, συντονισμένη φροντίδα, ολοκληρωμένη φροντί-
δα (Johns Hopkins School of Public Health, 2012).

2. Η ιστορία της ΠΦΥ στην Ελλάδα
Η ΠΦΥ στην Ελλάδα θεσμοθετήθηκε με αποσπα-

σματικά νομοθετήματα έως το 1983, κυρίως με τα 
νομοσχέδια 2592/53 και 3487/55 αφήνοντας ως 
παρακαταθήκη την ύπαρξη των κέντρων υγείας σε 
αγροτικές περιοχές και την ύπαρξη του αγροτικού 
γιατρού, εφόσον οι υπόλοιπες νομοθετικές πρω-
τοβουλίες αφορούσαν την προσαρμογή σε συστή-
ματα υγείας, προσαρμοσμένα σε άλλες περιόδους. 
Εξαίρεση η πρόταση του υπουργού υγείας Πάτρα 
για το θεσμό του οικογενειακού γιατρού (Πάτρας, 
1969)  και το προσχέδιο νόμου Δοξιάδη το 1980 
(Δοξιάδης, 1981).  Η πρώτη  προσπάθεια για την 
εναρμόνιση με τα σύγχρονα δεδομένα έγινε με το 

Δ.2 : οικογενειακοί γιατροί ανά κάτοικο (OECD,2008)Δ.1: (Boerma and Dubois, 2006)

Xώρα

Αυστρία 2 3 2 2 2 2

Βέλγιο 2 4 2 2 1 1

Γερμανία 3 2 1 1 2 2

Δανία 1 4 1 1 1 1

Ελβετία 2 2 1 1 1 2

Ελλάδα 3 4 4 3 3 3

Ιρλανδία 1 3 1 2 1 1

Ισλανδία 2 1 1 1 1 2

Ισπανία 1 4 3 3 3 2

Ιταλία 2 4 3 4 3 2

Λουξ/ργο 3 3 1 2 2 3

Μεγάλη 
Βρετανία 1 1 1 2 1 1

Νορβηγία 1 3 1 1 1 2

Ολλανδία 1 3 1 1 1 1

Ουγγαρία 3 1 2 4 4 3

Πολωνία 3 1 2 4 4 3

Πορτογαλία 1 1 1 3 1 1

Σλοβακία 4 3 1 3 4 3

Σουηδία 3 1 2 1 3 2

Τουρκία 4 4 3 3 3 4

Τσεχία 3 3 1 4 4 3

Φιλανδία 2 1 1 1 2 3
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Χώρα 1996 2006 Διαφορά

Αυστρία 1,3 1,5 0,2

Βέλγιο 2 2,1 0,1

Γαλλία 1,6 1,7 0,1

Γερμανία 1,1 1 -0,1

Δανία 0,7 - -

Ελβετία 0,4 0,5 0,1

Ελλάδα - - -

ΗΠΑ 0,9 1 0,1

Ιαπωνία - - -

Ιρλανδία 0,5 0,5 0

Ισλανδία 0,6 0,7 1

Ισπανία - 0,9 -

Ιταλία 1 - -

Καναδάς 1 1 0

Λουξ/ργο 0,8 0,8 0

Μ.Βρετανία 0,6 0,7 1

Ν. Ζηλανδία 0,8 0,8 0

Νορβηγία 0,8 0,8 0

Ολλανδία 0,4 0,4 0,1

Ουγγαρία 0,6 0,7 0,1

Πολωνία - 0,1 -

Πορτογαλία 1,5 - -

Σουηδία 0,5 - -

Τουρκία 0,6 0,8 0,2

Τσεχία - 0,7 -

Φιλανδία 0,7 0,7 0

νόμο 1397/1983, παρόλο που αναφέρεται στην 
πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας και όχι στην ευρύ-
τερη έννοια της πρωτοβάθμιας περίθαλψης, αφή-
νοντάς τη συνειδητά και συμβιβαστικά έξω από την 
περιοχή ευθύνης του, υπέρ των παρόχων του ιδιω-
τικού τομέα (Έλληνας, 2005). Υιοθετείται ως επίκε-
ντρο το νοσοκομείο και υποβαθμίζεται ο ρόλος των 
κέντρων υγείας ως εξαρτημένες από το νοσοκομείο 
μονάδες με αποτέλεσμα το επίπεδο ικανοποίησης 
του ασθενούς να ναι από τα χαμηλότερα στην Ευ-
ρώπη  (Abel-Smith et al., 1994).  Ο τύπος οργά-
νωσης έκρινε ότι η πρόληψη επιτυγχάνεται καλύ-
τερα  μέσω του φορέα στον οποίο ανήκουν τα κέ-
ντρα υγείας και επιτελείται καλύτερα από υπηρεσί-
ες που βρίσκονται στο μεταίχμιο του συγκεντρωτι-
κού συστήματος (Τάχος, 1993). Στον ίδιο νόμο ει-
σάγεται ο θεσμός του οικογενειακού/γενικού για-
τρού ως το βασικό προσωπικό για τη στελέχωση 
των κέντρων υγείας χωρίς όμως να ιδρύεται νέα 
ειδικότητα με βάση τα διεθνή δεδομένα. Ο νόμος 
1579/1985 λειτουργώντας συμπληρωματικά προς 
τον προηγούμενο, ίδρυσε την ειδικότητα της Γενι-
κής Ιατρικής και απαγόρευσε την χρήση της επωνυ-
μίας «Κέντρο Υγείας-Ιατρικό κέντρο» από ιδιώτες. 
Ο ίδιος νόμος ιδρύει το Εθνικό Κέντρο Άμεσης Βο-
ήθειας (ΕΚΑΒ) με αρμοδιότητες την παροχή άμεσης 
φροντίδας σε έκτακτες περιπτώσεις, την επείγουσα 
ιατρική αρωγή και τη διακομιδή και μεταφορά των 
επειγόντων περιστατικών στις μονάδες υγείας.

Ο νόμος 2701/1992 δίνει τη δυνατότητα σε ιδι-
ωτικούς φορείς να συνάπτουν ειδικές συμβάσεις με 
τους ασφαλιστικούς οργανισμούς για την κάλυψη 
πρωτοβάθμιας περίθαλψης. Διεύρυνε επίσης την 
έννοια της πρωτοβάθμιας υγείας ώστε να περιλαμ-
βάνει ενέργειες πρόληψης και περίθαλψης και ει-
σάγεται ο θεσμός της κατ’ οίκον νοσηλείας. Το νόμο 
αυτό ουσιαστικά ακύρωσε ο νόμος 2194/94. Με 
βάση το    νόμο 2519/1997 θεσμοθετούνται πάλι 
τα κέντρα υγείας αστικού τύπου υπό τη μορφή των 
Δικτύων Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας και επα-
νεισάγεται ο θεσμός του οικογενειακού γιατρού. Ο 
νόμος 3235/2004 επανεισάγει τον οικογενειακό 
γιατρό, εισάγει την ηλεκτρονική κάρτα υγείας ενώ 
πλέον οι μονάδες ΠΦΥ υπάγονται στις υγειονομι-
κές περιφέρειες. Με το νόμο 3370/2005 ιδρύεται 
το Κέντρο Ελέγχου Πρόληψης Νοσημάτων.

Με βάση τα παραπάνω  γίνεται σαφές ότι ου-
σιαστικά κατατίθενται νομοσχέδια τα οποία απλά 

μεταρρυθμίζουν τις ονομασίες των ήδη υπαρχό-
ντων δομών, είτε εμφανίζουν ρυθμίσεις οι οποίες 
ποτέ δεν εφαρμόζονται. Ενώ έχουν θεσμοθετηθεί 
επανειλημμένα ο οικογενειακός γιατρός, τα κέντρα 
υγείας αστικού τύπου, η πολιτική πρόληψης και η 
ηλεκτρονική κάρτα/φάκελος ασθενή το μόνο τελι-
κά που διαχρονικά υπάρχει είναι τα κέντρα υγεί-
ας εκτός αστικού ιστού, με την κάλυψη του θεσμού 
του αγροτικού γιατρού. Η καινοτομία της ελληνικής 
πραγματικότητας είναι η στελέχωση της πρωτοβάθ-
μιας περίθαλψης με γιατρούς που μόλις έχουν απο-
φοιτήσει, σε αντίθεση με τις ευρωπαϊκές χώρες στις 
οποίες υπάρχει η πρόνοια για στελέχωση της πρω-
τοβάθμιας υγείας με ειδικούς γιατρούς σε ένα ορ-
γανωμένο σύστημα περίθαλψης.  

3. Το μοντέλο ΠΦΥ στις Βόρειες  
Ευρωπαϊκές Χώρες  

Την ώρα που στην Ελλάδα κυριαρχούσαν αυταρ-
χικά καθεστώτα και το πολίτευμα βρισκόταν συνε-
χώς σε αλλαγές και αστάθεια, εμφανίζεται η νομο-
θετική άνθηση του κοινωνικού κράτους στην Ευρώ-
πη. Τα συστήματα στα οποία θα γίνει αναφορά είναι 
της Μεγάλης Βρετανίας, της Ολλανδίας, της Γερμα-
νίας και της Σουηδίας. Η πτώση των οικονομικών 
στη Σουηδία στις αρχές της δεκαετίας του 90, οδή-
γησε σε μεταρρύθμιση στο σύστημα υγείας: οι μο-
νάδες εντατικής θεραπείας συγκεντρώθηκαν σε με-
γάλα νοσοκομειακά συγκροτήματα, ενώ τα μικρό-
τερα νοσοκομεία μετατράπηκαν σε κοινοτικές μο-
νάδες πρωτοβάθμιας περίθαλψης , με δυνατότητα 
βραχείας νοσηλείας και μερικών χειρουργείων και 
δυναμικό τεσσάρων γενικών γιατρών (Harrison and 
Calltorp, 2000). Η κατανομή των πόρων βασίστη-
κε σε κοινοτικά συμβούλια, μέσω της φορολογίας 
και ορισμένων ενισχύσεων, από τον κρατικό προϋ-
πολογισμό. Στις αρχές της δεκαετίας του 2000 δό-
θηκαν κονδύλια από την εθνική κυβέρνηση, για την 
ανάπτυξη της ΠΦΥ, με βάρος στην προληπτική ια-
τρική και την γηριατρική (National Board of Health 
and Welfare, 2003a). Το 1994 ορισμένα κοινοτικά 
συμβούλια θεσμοθέτησαν την ύπαρξη οικογενεια-
κού γιατρού, το δικαίωμα επιλογής από τον πολίτη 
και την δυνατότητα πρόσβασης στον ιδιωτικό το-
μέα. Παρόλαυτα η άτακτη και περιορισμένη δομή 
της ΠΦΥ οδήγησε σε διεύρυνση των ανισοτήτων 
μεταξύ του πληθυσμού (WHO,2010).

Η εθνική νομοθεσία της Μεγάλης Βρετανίας με 
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το διάταγμα του 1946/1948 καθιερώνει ένα εθνι-
κό σύστημα υγείας, οι υπηρεσίες του οποίου εθνι-
κοποιήθηκαν και η χρηματοδότηση τους ανατέθη-
κε στο δημόσιο τομέα. Το σύστημα ΠΦΥ βασίζεται 
στη φιλοσοφία της προληπτικής ιατρικής με στόχο 
την αποτροπή κατάληξης των περιστατικών στα νο-
σοκομεία. Στο ίδιο πνεύμα κινείται ο θεσμός του οι-
κογενειακού γιατρού, ο οποίος παρέχει συμβουλές 
και αντιμετωπίζει απλά περιστατικά και τραυματι-
σμούς, έχοντας το ρόλο της κατανομής των ασθε-
νών για νοσηλεία αν κρίνει ότι απαιτείται (Boyle, 
2011). Ανάλογο σύστημα ΠΦΥ έχει η Ολλανδία με 
το δικαίωμα του πολίτη να επιλέγει τον οικογενεια-
κό γιατρό ο οποίος είναι προσβάσιμος εντός 15 λε-
πτών κατά μέσο όρο. Τη διάρκεια των νυκτών και 
των σαββατοκύριακων υπάρχει πρόβλεψη για κά-
λυψη από κέντρα οικογενειακών γιατρών. Από το 
2000 μεταβιβάσθηκαν αρμοδιότητες των οικογε-
νειακών γιατρών σε μια σειρά άλλων κλάδων, προς 
άμεση πρόσβαση από τον πολίτη, όπως οι φυσιοθε-
ραπευτές και οι νοσηλεύτριες, οι οποίες πλέον κα-
λύπτουν κομμάτι της πρωτοβάθμιας πρόληψης και 
συνταγογράφησης (Schäffer et al, 2010).  Η χρημα-
τοδότηση προέρχεται από τρεις πυλώνες, με βασι-
κό τον κρατικό προϋπολογισμό για τη βασική υγειο-
νομική κάλυψη και από κει και πέρα ανάλογα με τις 
ατομικές ανάγκες, οι οποίες δεν καλύπτονται από 
τη βασική υγειονομική κάλυψη) υπάρχει αναλογι-
κή συμμετοχή ιδιωτών και ιδιωτικών ασφαλιστικών 
(Van de Ven and Schut, 2007). Ακολούθως στη Γερ-
μανία η τακτική παρακολούθηση παρέχεται από οι-
κογενειακούς γιατρούς της επιλογής του κάθε πολί-
τη, με βάση τις ασφαλιστικές εισφορές, ενώ τα επεί-
γοντα περιστατικά καλύπτονται από γενικούς για-
τρούς σε δομές υγείας, οι οποίοι λειτουργούν μέσω 
των τηλεφωνικών κέντρων και των ασθενοφό-
ρων, στα οποία είναι χρεωμένοι (Busse and Blumel, 
2014).

Το κύριο κοινό χαρακτηριστικό είναι η ύπαρξη και 
στα τέσσερα του θεσμού του οικογενειακού για-

τρού. Οι διαφορές παρουσιάζονται στο που ασκεί 
τα καθήκοντά του ο οικογενειακώς γιατρός: στη 
Σουηδία σε κοινοτικές μονάδες, στη Μεγάλη Βρε-
τανία απευθείας σε άμεση επαφή με τον ασθενή, 
στην Ολλανδία και τη Γερμανία σε άμεση επαφή για 
την τακτική παρακολούθηση και σε μικρές μονάδες 
υγείας για τα επείγοντα περιστατικά. Επίσης στη 
Μεγάλη Βρετανία είναι πιο εμφατικός ο ρόλος του 
οικογενειακού γιατρού ως ρυθμιστή (gatekeeper) 
για την πρόσβαση στις νοσοκομειακές μονάδες. 

Και στις 4 χώρες εφαρμόζεται το δημόσιο μοντέ-
λο με συμβάσεις: η χρηματοδότηση προέρχεται από 
τα ασφαλιστικά ταμεία (Γερμανία και Ολλανδία) ή 
τον κρατικό προϋπολογισμό (Μεγάλη Βρετανία και 
Σουηδία), οι συμβάσεις γίνονται μέσω της κεντρι-
κής ή τοπικής κυβέρνησης από τη μία και των προ-
μηθευτών από την άλλη. Να σημειωθεί ότι και στις 
τέσσερις χώρες οι πάροχοι υγείας δεν αποζημιώ-
νονται απευθείας από τον ασθενή κατά την είσοδο 
στο σύστημα. Πιο αναλυτικά η λειτουργία της απο-
ζημίωσης παρουσιάζεται στα ακόλουθα διαγράμ-
ματα:

4. Οι μεταρρυθμίσεις την εποχή της 
οικονομικής κρίσης  

Η οικονομική κρίση και οι εφαρμοζόμενες μνημο-
νιακές πολιτικές στον ελληνικό κοινωνικό σχηματι-
σμό είχαν απολήξεις στο χώρο της υγείας:

• Η ενοποίηση των πολυιατρείων του ΙΚΑ και των 
υπόλοιπων ασφαλιστικών φορέων υπό τον φορέα 
του ΕΟΠΥΥ, μετέπειτα ΠΕΔΥ, με το προσωπικό να 
βρίσκεται σε καθεστώς μόνιμης απασχόλησης.

• Η  θεσμοθέτηση της ηλεκτρονικής συνταγο-
γράφησης με βάση τη δραστική ουσία (και όχι την 
εμπορική ονομασία), την υποχρεωτική αναγραφή 
ασθενειών με βάση το συστήμα ICD-10 

• Τη δυνατότητα χρήσης γενόσημων φαρμακευ-
τικών σκευασμάτων με ταυτόχρονη αύξηση της 
συμμετοχής του ασφαλισμένου επί της αγοράς του 
σκευάσματος σε περίπτωση  επιλογής του πρωτό-
τυπου. 

Γερμανία
Αυστηροί διαπραγματευθέντες προϋπολογισμοί για την εξωνοσοκομειακή και την οδοντιατρι-
κή περίθαλψη σε περιφερειακό επίπεδο. Προϋπολογισμοί στόχων για τα νοσοκομεία και δια-
πραγματευθέντα όρια στις φαρμακευτικές δαπάνες σε περιφεραιακό επίπεδο

Μ. Βρετανία Οι νοσοκομειακές και οι κοινοτικές υπηρεσίες προϋπολογίζονται σε εθνικό επίπεδο. Οι δαπά-
νες για οικογενειακές υπηρεσίες και φαρμακευτική περίθαλψη ρυθμίζονται έμμεσα.

Ολλανδία Δαπάνες στόχοι για την εξωνοσοκομειακή, νοσοκομειακή και ψυχιατρική περίθαλψη.

Διάγραμμα 3: Προϋπολογισμοί ΠΦΥ 1997, πηγή Mossialos and Le Grande 1999

Διάγραμμα 4:Τρόπος αποζημίωσης παρόχων ΠΦΥ 1997, πηγή Mossialos and Le Grande 1999

• Η θεσμοθέτηση του clawback (επιστροφή) και 
του rebate (έκπτωση), δηλαδή η, με αναδρομική 
ισχύ από το 1991, επιστροφή δαπανών που υπερέ-
βαινα ένα όριο με ταυτόχρονη οριζόντια περικοπή 
επί της αμοιβής των δαπανών. 

Το σύνολο των παραπάνω μεταρρυθμίσεων επι-
χειρούν να απαντήσουν μόνο με οικονομικά κριτή-
ρια και όχι με λειτουργικά, δηλαδή όχι με μια ολο-
κληρωμένη πρόταση για τη λειτουργία της πρω-
τοβάθμιας περίθαλψης. Η εφαρμογή των μέτρων 
clawback/rebate έγινε με αναδρομική ισχύ και χω-
ρίς να υπολογιστούν οι ιδιαιτερότητες γεωγρα-
φικών χώρων  και ειδικοτήτων που αναγκαζόταν 
λόγω έλλειψης προσωπικού να υπερβούν τα όρια 
(Χιόνη, 2013). Η χρήση γενόσημων πραγματοποιή-
θηκε χωρίς την συντεταγμένη ενημέρωση του γενι-
κού πληθυσμού και κυρίως χωρίς την ύπαρξη αξιό-
πιστων κριτηρίων πιστοποίησης των σκευασμάτων 
(Καθημερινή, 2015). Η μορφή και η λειτουργία της 
ηλεκτρονικής συνταγογράφησης δε διευκόλυνε ου-
σιαστικά τον πολίτη αφού δεν είχε, λόγω των πα-
ραπάνω, ουσιαστικό δικαίωμα επιλογής και μάλι-
στα επιβαρυνόταν για αυτό. Η δυνατότητα επιπλέον 
του γιατρού να αναφέρει προαιρετικά την εμπορική 
ονομασία, μάλλον δε βοήθησε να περιοριστεί ο ρό-
λος των φαρμακευτικών εταιριών.

 Όσον αφορά την περίπτωση ΕΟΠΥΥ/ΠΕΔΥ ακο-
λουθεί τη λογική της μετονομασίας άνευ ουσίας 

των προηγούμενων αλλαγών, χωρίς την ύπαρξη 
οικογενειακού γιατρού ή πολιτικής πρόληψης. Την 
ίδια στιγμή δεν προέκυψε εξορθολογισμός των οι-
κονομικών καθώς η σχέση που αναπτύχθηκε στην 
πληρωμή και αποπληρωμή των δαπανών από τους 
χρήστες, τους συμβεβλημένους και τους ασφαλιστι-
κούς οργανισμούς δημιούργησε σύγχυση και επι-
πλέον επιβαρύνσεις (Κυριόπουλος Γ., Μπεαζόγλου 
Τ.,2001). Το κομβικό στοιχείο είναι η επιβάρυνση 
με τον ένα ή άλλο τρόπο, είτε των επαγγελματιών 
υγείας (ΙΣΑ, 2014) είτε των πολιτών, με την ταυτό-
χρονη έλλειψη δημόσιων υποδομών, γεγονός που 
εξηγεί την εμφάνιση δομών αλληλεγγύης σε όλη 
τη χώρα: η  μείωση των  πόρων στην περίοδο μετά 
το 2010 έχει εντείνει την ανισορροπία μεταξύ προ-
σφοράς/ ζήτησης υπηρεσιών υγείας, η  οποία  επι-
τείνεται  και  εξαιτίας  της  μείωσης  της  ιδιωτικής  
δαπάνης. Είναι  αξιοσημείωτο ότι η ιδιωτική δαπά-
νη υγείας ιστορικά και παραδοσιακά συνιστά το «ει-
σιτήριο» ευχερούς πρόσβασης στις υπηρεσίες υγεί-
ας με μικρό κόστος χρόνου. Η αποσύνθεση του μη-
χανισμού αυτού οδήγησε κυρίως τα ευπαθή τμήμα-
τα του πληθυσμού να αδυνατούν να έχουν πρόσβα-
ση στην ΠΦΥ (Κυριόπουλος, 2013).

Μετά την αναφορά σε όλες τις περιόδους λει-
τουργίας της ΠΦΥ, τόσο εντός όσο και εκτός οι-
κονομικής κρίσης, παρατηρούμε ότι τα προβλήματα 
όχι μόνο παραμένουν αλλά διευρύνονται: η ανισό-

Σουηδία

Σε πολλά περιφεριακά συμβούλια υπάρχουν αυστηροί προϋπολογισμοί σε περιφερειακό επί-
πεδο, για τα κέντρα ΠΦΥ και κάθε νοσοκομείο. Δεν υπάρχουν αυστηροί προϋπολογισμοί στα 
περιφερειακά συμβούλια με διαχωρισμό αγοραστών και προμηθευτών. Οι φαρμακευτικές δα-
πάνες ελέγχονται έμμεσα από τα περιφερειακά συμβούλια

Γερμανία Αμοιβή κατά πράξη

Σουδηδία

Μισθός, αμοιβή κατά πράξη κατόπιν ρύθμισης για τους ιδιώτες γιατρούς. Μικτό σύστημα για 
τους οικογενειακούς γιατρούς σε κάποιες περιφέρειες. Το σύστημα παραπομπής δεν είναι 
υποχρεωτικό. Υπάρχει απευθείας πρόσβαση στους ειδικούς σε πολλές περιφέρειες με προ-
σαυξημένη αμοιβή.

M. Bρετανία
Aμοιβή κατά κεφαλή, μερικά έξοδα αποζημιώνονται απευθείας. Οι γενικοί γιατροί λαμβάνουν 
επιπλέον αμοιβή για την κάλυψη του παιδικού εμβολιασμού και την εξέταση του τραχήλου της 
μήτρας. Σύστημα παραπομπής.

Ολλανδία Aμοιβή κατά κεφαλή για τις ασθενείς οικονομικά ομάδες και αμοιβή κατά πράξη για τις εύπο-
ρες. Σύστημα παραπομπής.
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τητα στη γεωγραφική κατανομή των δομών, η δυ-
σχέρεια πρόσβασης στους οικονομικά ασθενέστε-
ρους, η έλλειψη οργανωμένης βάσης δεδομένων 
και πολιτικής πρόληψης χαρακτηρίζουν το ΕΣΥ έως 
σήμερα.

5. Η πρόσφατη πρόταση για  
τη μεταρρύθμιση της ΠΦΥ

Ο παρών Υπουργός Υγείας εξήγγειλε τη θεσμο-
θέτηση των ιατρείων γειτονιάς. Συνοπτικά το πρό-
γραμμα εξαγγελιών περιλαμβάνει την δημιουργία 
Δικτύου Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας μέσω 
μονάδων αποτελούμενων από οικογενειακούς για-
τρούς, νοσηλευτές και άλλους επαγγελματίες υγεί-
ας, με αναφορά σε συγκεκριμένο τμήμα πληθυσμού 
σε 50 δήμους όπου θα λειτουργήσει πιλοτικά (Ξαν-
θός, 2015). Στόχος είναι η αναβάθμιση της ΠΦΥ, με 
τον οικογενειακό γιατρό να μη λειτουργεί ως απλός 
«τροχονόμος» αλλά να συμμετέχει σε προγράμματα 
πρόληψης. Τα ιατρεία γειτονιάς θα συνεργάζονται 
με τα κέντρα υγείας αστικού τύπου χωρίς να έχει 
ανακοινωθεί η σχέση εργασίας των γιατρών και τυ-
χών συμβάσεις με ιδιώτες φορείς για εργαστηρια-
κές εξετάσεις (iatronet, 2015).

Στην προηγούμενη ενότητα, η εκτεταμένη ανα-
φορά στη Σουηδία δεν ήταν τυχαία, καθώς η παρα-
πάνω εξαγγελία προσεγγίζει αρκετά τη μεταρρυθ-
μιστική αλλαγή στη Σουηδία σε μερικά σημεία. Η 
αποσπασματική και σε πιλοτικό επίπεδο εφαρμογή 
των μεταρρυθμίσεων στη Σουηδία οδήγησε τελι-
κά σε όξυνση και όχι άμβλυνση των ανισοτήτων. Το 
ίδιο επιχειρείται στην Ελλάδα με περισσότερες προ-
βληματικές και ερωτήματα. Στις εξαγγελίες αναφέ-
ρεται ο στόχος για τη δημιουργία ιατρείων γειτο-
νιάς σε σύνδεση με τα κέντρα υγείας αστικού τύ-
που, χωρίς όμως να υπάρχουν τα δεύτερα, γεγονός 
που οδηγεί σε μια αντίστροφη λογική μεταρρύθμι-
σης. Στη Σουηδία πρώτα έγινε η συγχώνευση νοσο-
κομειακών μονάδων και η μετατροπή άλλων σε κοι-
νοτικές και μετά ακολούθησαν οι υπόλοιπες μεταρ-
ρυθμίσεις στα επόμενα επίπεδα και παρόλαυτα δεν 
υπήρξαν θετικά αποτελέσματα. Επίσης δε διευκρινί-
ζεται τι ακριβώς θα είναι ο οικογενειακός γιατρός, τι 
αρμοδιότητες θα έχει και ποια θα είναι η μορφή (και 
επομένως ο χώρος εργασίας του). Το ίδιο ασαφής 
είναι και η σχέση με εξωτερικούς συμβεβλημένους 
φορείς στο κομμάτι των εργασιακών εξετάσεων, 
όπου παρατηρούνται και οι μεγαλύτερες δαπάνες. 

Βασικό στοιχείο μιας πρότασης θα πρέπει να είναι η 
εξασφάλιση στους πολίτες μιας επαρκούς και ισότι-
μης πρόσβασης, με μηδενικές τιμές κατά τη στιγμή 
της παροχής (Λιονής, 2002). Σε μια τέτοια πρόταση 
ο ρόλος του προσωπικού γιατρού θα έχει σημασία 
η σύνδεση των καθηκόντων  και των αρμοδιοτήτων 
του με βάση την εκπαίδευση του: κατά προτίμηση 
ο προσωπικός γιατρός είναι ειδικευμένος στη Γενι-
κή Ιατρική με βραχεία εκπαίδευση στη χρήση κλινι-
κών πρωτοκόλλων και απόκτηση των απαραίτητων 
δεξιοτήτων τόσο πριν όσο και κατά τη διάρκεια της 
εργασίας του (on the job training), διαδικασία που 
υπολογίζεται στον ένα μήνα (Σουλιώτης Κ., Λιονής 
Χ. 2003). Επιπλέον απαιτείται η δημιουργία πλαισί-
ου για το νοσηλευτή ΠΦΥ με συγκεκριμένα καθήκο-
ντα: κατ’οίκον νοσηλεία, προαγωγή υγείας σε σχο-
λεία, εκπαίδευση ασθενών στην αυτοφροντίδα, συ-
νταγογράφηση αναλώσιμου υλικού. Ανάλογη μέρι-
μνα πρέπει να υπάρχει για τους κοινωνικούς λει-
τουργούς και τη διασύνδεση με τις ειδικότητες για 
τη διαχείριση χρόνιων νοσημάτων μέσω των νοσο-
κομειακών μονάδων.    

Οι εξαγγελίες βρίσκονται εντός μιας λογικής κα-
τεύθυνσης, έχουν όμως αποσπασματικό χαρακτήρα 
και δεν εντάσσονται στο πλαίσιο μιας συνολικής πο-
λιτικής για την πρωτοβάθμια περίθαλψη. 

Το γεγονός αυτό δυσχεραίνει η απόφαση για απο-
σπασματική εφαρμογή τους. Η δυνατότητα επιλο-
γής του οικογενειακού γιατρού από τον πολίτη, αν 
και σε πρώτο βαθμό φαίνεται να ευνοεί την ελευ-
θερία επιλογής με στόχο την ποιότητα, ενδέχεται 
να καλλιεργήσει ένα είδος αθέμιτου ανταγωνισμό 
πάνω σε στρεβλά κριτήρια (όπως η συνταγογρά-
φηση των «επιθυμούμενων» φαρμάκων, η εμπλοκή 
των φαρμακευτικών εταιριών, η πολιτική δημόσιων 
σχέσεων) καθώς η ελληνική κοινωνία έχει γαλουχη-
θεί σε ένα προβληματικό τρόπο κάλυψης της ΠΦΥ.  
Επιπρόσθετα η ύπαρξη και λειτουργία του ιδιωτι-
κού τομέα στην Ελλάδα δεν είναι προσαρμοσμένη 
στην ολοήμερη λειτουργία, γεγονός που αποτελεί 
πρόβλημα ακόμα και για χώρες στις οποίες εφαρ-
μόζεται χρόνια ο θεσμός. Φυσικά όπως αναφέρθη-
κε η λέξη οικογενειακός γιατρός δεν αποτελεί πα-
νάκια για τη δόμηση μιας ολιστικής ΠΦΥ. Χρειάζε-
ται ένας συνολικός σχεδιασμός για την ορθή κατα-
νομή των κέντρων υγείας αστικού και αγροτικού, με 
την απαραίτητη ομάδα εργασίας και τη δημιουργία 
ενός συστήματος πρόληψης με πυλώνες την γενι-

κή ιατρική, την παιδιατρική, τη γυναικολογία και την 
ψυχιατρική. 

Μεγάλη συμβολή σε αυτό θα είχε η ανάπτυξη της 
ηλεκτρονικής κάρτας και της ηλεκτρονικής βάσης 
δεδομένων η οποία δίνει νέες δυνατότητες: ανα-
βάθμιση και ασφαλή πιστοποίηση της υπάρχουσας 
ηλεκτρονικής  συνταγογράφησης σε άυλη μορφή,  
μείωση  της γραφειοκρατία, αύξηση  της διαφάνεια,  
φορητότητα των ιατρικών αρχείων, διασφάλιση δη-
μόσιας υγείας με βάση πληροφορίες (ομάδα αίμα-
τος, αλλεργίες σε σκευάσματα) και δυνατότητα συ-
νέχειας της θεραπείας από διαφορετικούς γιατρούς 
χωρίς την ανάγκη επανάληψης εξετάσεων (Σου-
λιώτης και συν., 2013).  Τέλος στις εξαγγελίες δεν 
υπάρχει αναφορά στο πλέγμα πρόληψης  νοσημά-
των με βάση πρωτόκολλα εξετάσεων. Ένα παρά-
δειγμα μιας αντίστοιχης λειτουργίας παρουσιάζεται 
στο ακόλουθο διάγραμμα:

6. Συμπεράσματα 
Η ΠΦΥ στην Ελλάδα συγκροτήθηκε χωρίς την 

ύπαρξη κεντρικού σχεδιασμού, με μια μεγάλη ποι-
κιλία υπηρεσιών υγείας και κάλυψης των δαπανών. 
Η επερχόμενη πρόταση του Υπουργείου Υγείας δεν 
καλύπτει αυτό το κενό. Έρχεται επί της ουσίας να 
νομοθετήσει την ύπαρξη του οικογενειακού για-

τρού, μια επαναλαμβανόμενη εμμονή του δημόσι-
ου συστήματος υγείας στην Ελλάδα χωρίς να φέρει 
ένα συνολικότερο πλαίσιο για τη λειτουργία ενός 
βιώσιμου συστήματος πρωτοβάθμιας περίθαλψης. 
Συνολικά στην Ελλάδα η συζήτηση περί εθνικοποί-
ησης και ιδιωτικοποίησης λαμβάνει λάθος διαστά-
σεις εφόσον η εθνικοποίηση ταυτίζεται με τον κρα-
τισμό, την περίπτωση όπου το κράτος γίνεται ο ιδι-
οκτήτης και διαχειριστής των δημόσιων υπηρεσιών 
ενώ αγνοείται η κοινωνικοποίηση όπου οι πολίτες 
ασκούν εξουσία μέσω των κοινωνικών φορέων. 

Η εθνικοποίηση στον τομέα της υγείας με το 
ισχύον Σύνταγμα θα μπορούσε να πάρει αυτά τα 
χαρακτηριστικά στο βαθμό που η υπηρεσίες υγεί-
ας έχουν κύριο σκοπό την παροχή υπηρεσιών προς 
το κοινωνικό σύνολο (άρθρο 106, παρ.3) και να συ-
νυπάρχουν με την ατομική ιδιοκτησία (Νικολακο-
πούλου-Στεφάνου, 1990). Εξάλλου το εθνικό σύ-
στημα της Βρετανίας και της Σουηδίας δεν καταρ-
γεί την ιδιωτική ιατρική, απλώς η τελευταία υποχω-
ρεί μπροστά στην ευρεία και ποιοτική ανάπτυξη του 
δημόσιου τομέα (Beresniak and Duru, 1997). Στην 
υπόθεση της Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας η 
βέλτιστη λύση θα ήταν ο συνδυασμός του  Σουηδι-
κού και του Ολλανδικού μοντέλου.

Βέβαια η  υπάρχουσα τεχνογνωσία πρέπει να 

Δοκιμασία Περιεχόμενο Χρόνος εφαρμογής Κόστος/σχόλια

Εκτίμηση του 10ετούς 
κινδύνου για θανατηφόρο 
επεισόδιο από στεφανιαία 
νόσο

Εκτίμηση της πιθανότητας με 
βάση την τιμή της χοληστε-
ρόλης, της συστολικής αρτη-
ριακής πίεσης του καπνίσμα-
τος και της ηλικίας

Εφόσον είναι καταχωρη-
μένες οι μεταβλητές που 
χρειάζεται η μέτρηση, πε-
ρίπου 5 λεπτά μαζί με βα-
σικές οδηγίες

Εφ' όσον έχει εκτιμηθεί η 
τιμή της χοληστερόλης δεν 
υπάρχει κόστος

Εκτίμηση του βαθμού 
της παχυσαρκίας και της 
πιθανότητας για ανάπτυξη 
σακχαρώδη διαβήτη

Μέτρηση περιφέρειας της 
κοιλίας (δοκιμασία της « με-
ζούρας») και μεταγευματικής 
τιμής σακχάρου σε άτομα με 
υψηλό κίνδυνο

Λιγότερο από 5 λεπτά Το κόστος μιας εξέτασης 
σακχάρου στο τριχοειδι-
κό αίμα

Δοκιμασία κατά 
Παπανικολάου σε όλες 
τις γυναίκες πάνω από τα 
20 έτη

Για την έγκαιρη διάγνωση 
του καρκίνου του τραχήλου 
της μήτρας

Εξειδικευμένη εξέταση 
από 5-10 λεπτά

Παρέχεται δωρεάν από 
την κοινωνκή ασφάλιση

Επιλεγμένοι εμβολιασμοί 
σε ενήλικες

Κάποια εμβόλια σε επιλεγμέ-
νες μονάδες (αυξημένου κιν-
δύνου)

5 λεπτά ο κάθε εμβολια-
σμός

Τα εμβόλια συνταγογρα-
φούνται

Ελέγχος δερμο-
αντίδρασης Mantoux

Επιλεγμένες ομάδες πληθυ-
σμού

5 λεπτά Δεν έχει κόστος
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προσαρμοστεί στα ελληνικά δεδομένα: για παρά-
δειγμα το σύστημα της Μεγάλης Βρετανίας δε θα 
μπορούσε να εφαρμοστεί στην Ελλάδα στο επίπε-
δο της πρόσβασης των επειγόντων περιστατικών. 
Η συγχώνευση νοσοκομειακών μονάδων και η με-
τατροπή μικρότερων σε κέντρα υγείας αστικού τύ-
που θα ήταν χρήσιμη στην Ελλάδα, όπου υπάρχουν 
γενικά νοσοκομεία σε απόσταση λίγων χιλιομέ-
τρων για την εξυπηρέτηση πελατειακών σχέσεων. 
Το ίδιο χρήσιμη θα ήταν η δημιουργία ενός δικτύ-
ου κέντρων υγείας αστικού τύπου όπου οι κοινοτι-
κές μονάδες θα λειτουργούσαν όπως τα περιφερει-
ακά ιατρεία: θα κάλυπταν τα επείγοντα περιστατικά 
και την προληπτική ιατρική τις τακτικές ώρες λει-
τουργίας (πρώτη επαφή), και τα κέντρα υγείας θα 
κάλυπταν τα επείγοντα τις υπόλοιπες (ολοκληρω-
μένη λειτουργία). 

Σε αυτό το πλαίσιο θα είχε νόημα η ύπαρξη οικο-
γενειακών γιατρών σε συνεργασία με μια αντίστοι-
χη ομάδα, αποτελούμενης από νοσηλευτές ΠΦΥ και 
κοινωνικούς λειτουργούς (συντονισμένη λειτουρ-
γία) και τη δυνατότητα διασύνδεσης με νοσοκο-
μειακές μονάδες ή ιδιώτες βάση της ηλεκτρονικής 
βάσης δεδομένων (συνεχιζόμενη και συντονισμένη  
λειτουργία), με την κατανομή να γίνεται ανάλογα με 
τις ανάγκες του εκάστοτε τοπικού πληθυσμού. 

Για να πραγματοποιηθεί αυτό χρειάζεται η αυτό-
νομη λειτουργία και διοίκηση των κέντρων υγείας 

με τη δυνατότητα βραχείας νοσηλείας και εργαστη-
ριακού ελέγχου, με αναφορά στο Υπουργείο Υγείας 
και τους κοινωνικούς/τοπικούς φορείς, ώστε να δι-
αρρηχθεί το νοσοκομειακοκεντρικό μοντέλο και να 
περιοριστεί το κόστος των εξωτερικών εξετάσεων.

Εν κατακλείδι η ύπαρξη από μόνη της του οικο-
γενειακού γιατρού δεν συνιστά πανάκια όπως απο-
δεικνύουν και τα στατιστικά των εισαγωγικών δια-
γραμμάτων. 

Υπάρχει ανάγκη για μια αναθεώρηση των ανα-
γκών της πρωτοβάθμιας περίθαλψης και πρόληψης 
με αντίστοιχες τομές στον τρόπο άσκησης τους, 
ώστε να ναι προσβάσιμα και αποτελεσματικά για το 
σύνολο του πληθυσμού. 

Το δημόσιο μοντέλο με συμβάσεις κρίνεται το 
πλέον κατάλληλο, με ενισχυμένο το ρόλο της κοι-
νότητας, με συμβάσεις κυρίως ανάμεσα στην κυ-
βέρνηση και τις περιφέρειες, με τους επαγγελματί-
ες υγείας να εντάσσονται σε αυτό με σχέσεις απο-
κλειστικής απασχόλησης  ώστε να επιτευχθεί ένας 
δημόσιος προγραμματισμός τόσο της περίθαλψης, 
όσο και της πρόληψης με μόνιμα χαρακτηριστικά 
και συνέχεια ώστε η πρόσβαση του πολίτη να γίνε-
ται χωρίς αντίτιμο κατά τη στιγμή της εισόδου. 

Η καταπολέμηση της γραφειοκρατίας και της έλ-
λειψης οργάνωσης/συνέχειας βασίζεται στην ψηφι-
ακή καταγραφή των δεδομένων με στόχο ένα απο-
τελεσματικό δημόσιο και προσιτό σύστημα ΠΦΥ.

Μαστογραφία σε γυναίκες 
με υψηλό κίνδυνο

Εκτίμηση του κινδύνου πάνω σε προτυπω-
μένο φύλο (κληρονομικό ιστορικό, βιολο-
γικοί και κοινωνικοί προσδιοριστές)

Απαιτείται 
π α ρ α π ο -
μπή σε ερ-
γαστήριο

Πρέπει να εκτιμηθεί το κόστος 
του επιλεγμένου με βάση το 
ατομικό screening ως κόστος 
αναμονής και κόστος εξετά-
σεων

Ελεγχος της κατάθλιψης Ατομο σε υψηλό κίνδυνο
2 ερωτήσεις αντίστοιχες με αυτές που 
προτείνει το NICE σε άτομα υψηλού κιν-
δύνου (ιστορικό κατάθλιψης από χρόνιο 
νόσημα, άνοια)

1-2 λεπτά Δεν συνοδεύεται από κόστος

Ελεγχος της γνωστικής 
κατάστασης

Ατομα πάνω από 65 ετών
Με χρήση του MMSE ή βραχείας διάρκει-
ας ερωτηματολόγια

 5 λεπτά Δεν συνοδεύεται από κόστος 
(Μειονέκτημα υψηλό ποσοστό 
ομάδων θετικών αποτελεσμά-
των)

Εκτίμηση βαθμού 
κατάχρησης κατανάλωσης 
οινοπνεύματος

Χρήση 2 ερωτηματολογίων (CAGE και 
AUDIT)

Eκτίμηση βαθμού εξάρτησης 
και παροχή συμβουλευτικής

Διάγραμμα 5: Παρεμβάσεις πρόληψης με επιλεγμένες δοκιμασίες,  
πηγή: Κυριόπουλος και συν., 2008)
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  Επιμέλεια: Κωνσταντίνος Τζιόμαλος
  Επ. Καθηγητής Παθολογίας Α.Π.Θ.

JAMA 2016 Nov 15 

Nicholls SJ, Puri R, Anderson T, et al. Effect of Evolocumab on Progression of Coronary Disease in Statin-
Treated Patients: The GLAGOV Randomized Clinical Trial. 

Η χορήγηση του evolocumab προκαλεί υποστροφή της αθηρωματικής πλάκας
 

Η χορήγηση μονοκλωνικών αντισωμάτων έναντι της πρωτεΐνης PCSK9, η οποία έχει ως φυσιολογική λειτουργία την 
απομάκρυνση του υποδοχέα της LDL χοληστερόλης από την επιφάνεια των ηπατοκυττάρων, ελαττώνει σημαντικά τα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης (κατά 60-70%). Ωστόσο, δεν είναι γνωστή η επίδρασή των φαρμάκων αυτών στα καρ-
διαγγειακά συμβάματα.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μελέτη (μελέτη GLAGOV), 968 ασθενείς με στεφανιαία νόσο υπό αγωγή με στατίνη και με μέση τιμή LDL 
χοληστερόλης 92 mg/dl, τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν το μονοκλωνικό αντίσωμα evolocumab (μια υποδόρια ένεση των 
420 mg μια φορά τον μήνα) ή εικονικό φάρμακο. Μετά από 78 εβδομάδες, η μέση LDL χοληστερόλη στους ασθενείς 

που έλαβαν evolocumab ήταν 37 mg/dl (ελάττωση κατά 60%, p < 0,001). Υποστροφή της αθηρωματικής πλάκας σε εν-
δοστεφανιαίο υπερηχογράφημα διαπιστώθηκε στο 64% των ασθενών που έλαβαν evolocumab και στο 47% των ασθε-

νών που έλαβαν εικονικό φάρμακο (p < 0,001).

Σχόλιο
Η παρούσα μελέτη δείχνει για πρώτη φορά ότι η ελάττωση της LDL χοληστερόλης με τους αναστολείς της PCSK9 με-
ταφράζεται σε υποστροφή της αθηρωματικής πλάκας. Μεγάλες μελέτες που είναι σε εξέλιξη θα δείξουν σύντομα αν οι 

αναστολείς της PCSK9 ελαττώνουν και τα καρδιαγγειακά συμβάματα.

N Engl J Med 2016 online first Nov 13, 2016.

Khera AV, Emdin CA, Drake I, et al. Genetic Risk, Adherence to a Healthy Lifestyle, and Coronary Disease. 
Ο υγιεινός τρόπος ζωής ελαττώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο ακόμη και σε ασθενείς με αυξημένο γενετικό 

κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο
 

Δεν είναι σαφές αν η επίδραση της κληρονομικότητας ή του τρόπου ζωής είναι σημαντικότερη όσον αφορά τον κίνδυ-
νο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Δεν είναι επίσης σαφές αν η αλλαγή του τρόπου ζωής είναι εξίσου ωφέλιμη σε 

ασθενείς με γενετικά αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μελέτη στο γενικό πληθυσμό (n = 55.685), τα άτομα με τον μεγαλύτερο γενετικό κίνδυνο (όπως καθορί-

στηκε με βάση την παρουσία πολλαπλών επιβαρυντικών γονιδίων) είχαν 91% υψηλότερο κίνδυνο να εμφανίσουν ένα 
στεφανιαίο σύμβαμα σε σύγκριση με τα άτομα με το μικρότερο γενετικό κίνδυνο. Τα άτομα που ακολουθούσαν υγιει-

νό τρόπο ζωής (δηλ. τουλάχιστον 3 από τα παρακάτω: μη καπνιστές, φυσιολογικό σωματικό βάρος, τακτική άσκηση 
και υγιεινή διατροφή) είχαν 46% μικρότερο κίνδυνο να εμφανίσουν στεφανιαίο σύμβαμα σε σύγκριση με τα άτομα που 
εφάρμοζαν μόνο ένα από τα ανωτέρω. Η ελάττωση του κινδύνου εμφάνισης στεφανιαίου συμβάματος από τον υγιεινό 

τρόπο ζωής ήταν παρόμοια σε όλες τις κατηγορίες γενετικού κινδύνου.

Σχόλιο
Η εφαρμογή ενός υγιεινού τρόπου ζωής ελαττώνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου και μάλιστα 
ανεξάρτητα από το γενετικό κίνδυνο. Το όφελος αυτό θα είναι ακόμα μεγαλύτερο σε άτομα μεγάλου γενετικού κινδύ-

νου, καθώς τα άτομα αυτά κινδυνεύουν περισσότερο να υποστούν ένα στεφανιαίο σύμβαμα.

N Engl J Med 2016 online first Nov 13, 2016

Hiatt WR, Fowkes FG, Heizer G, et al. Ticagrelor versus Clopidogrel  
in Symptomatic Peripheral Artery Disease.

Η τικαγκρελόρη και η κλοπιδογρέλη είναι εξίσου αποτελεσματικές σε ασθενείς  
με περιφερική αρτηριακή νόσο

 

Οι ασθενείς με περιφερική αρτηριακή νόσο έχουν παρόμοιο κίνδυνο για εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων με 
τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο. Στην μελέτη CAPRIE, η κλοπιδογρέλη φάνηκε να είναι πιο αποτελεσματική και πιο 

ασφαλής από την ασπιρίνη στην υποομάδα των ασθενών με περιφερική αρτηριακή νόσο. Η ασφάλεια και αποτελεσμα-
τικότητα της τικαγκρελόρης στους ασθενείς αυτούς δεν είναι γνωστή.

Σύνοψη μελέτης
Στην παρούσα μελέτη (μελέτη EUCLID), 13.885 ασθενείς με συμπτωματική περιφερική αρτηριακή νόσο τυχαιοποιήθη-

καν να λάβουν κλοπιδογρέλη 75 mg ημερησίως ή τικαγκρελόρη 90 mg δις ημερησίως. Μετά από διάμεσο διάστημα 
παρακολούθησης 30 μηνών, η συχνότητα εμφάνισης του πρωτογενούς καταληκτικού σημείου (μη θανατηφόρο έμφραγ-

μα μυοκαρδίου, μη θανατηφόρο ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, θάνατος από καρδιαγγειακή νόσο) δεν διέ-
φερε μεταξύ των δύο ομάδων (10,6 και 10,8% αντίστοιχα). Η συχνότητα εμφάνισης μειζόνων αιμορραγιών ήταν επίσης 
όμοια στις δύο ομάδες (1,6%), αλλά η συχνότητα διακοπής της αγωγής ήταν υψηλότερη στους ασθενείς που έλαβαν τι-
καγκρελόρη (30,1 έναντι 25,9% στους ασθενείς που έλαβαν κλοπιδογρέλη), κυρίως λόγω εμφάνισης δύσπνοιας και αι-

μορραγιών.

Σχόλιο
Η τικαγκρελόρη είναι εξίσου αποτελεσματική και ασφαλής με την κλοπιδογρέλη σε ασθενείς με περιφερική αρτηριακή 

νόσο. Δεδομένου του υψηλότερου κόστους της, η τικαγκρελόρη φαίνεται να έχει περιορισμένο ρόλο στην αντιμετώπιση 
της περιφερικής αρτηριακής νόσου.
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Προσεχή Συνέδρια, Επιστημονικές Εκδηλώσεις 
στην Ελλάδα και το Εξωτερικό, στην Παθολογία 

και τις συναφείς Ειδικότητες μέχρι 
τον Φεβρουάριο 2017 

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

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

• DOS 2017 - Diabetes & Obesity Summit 2017, 12–13/01/2017, Hyatt Regency Waikiki Beach 
Honolulu, Hawaii, USA, Cleveland Clinic Digestive Disease and Surgery Institute

• ECCO 2017 - The European Cancer Congress,  27–30/01/2017, RAI Amsterdam, Amsterdam, The 
Netherlands, European Cancer Organisation

• 24η Διεθνής Διημερίδα Ιογενών Ηπατίτιδων B & C "Στ. Χατζηγιάννης", 28- 29/01/2017,  
Ξενοδοχείο Royal Olympic, Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Μελέτης Ήπατος 

• 4ο Συμπόσιο για τις Παθήσεις του Διαβητικού Ποδιού, 2–5/02/2017, Ξενοδοχείο ΤΗΕ ΜΕΤ, 
Θεσσαλονίκη, Εταιρεία Μελέτης Παθήσεων Διαβητικού Ποδιού

• 10ο Πανελλήνιο Διεπιστημονικό Συνέδριο Νόσου Alzheimer και Συγγενών Διαταραχών (PICAD) 
και 2ο Μεσογειακό Συνέδριο Νευροεκφυλιστικών Νοσημάτων (MeCON), 2-5/02/2017,  Grand 
Hotel Palace, Θεσσαλονίκη, Ελληνική Εταιρεία Νόσου Alzheimer και Συγγενών Διαταραχών και Πανελλήνιο Ινστιτούτο 
Νευροεκφυλιστικών Νοσημάτων

• 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Ήπατος Παγκρέατος Χοληφόρων,  03 - 
05/03/2017,  Ξενοδοχείο Crowne Plaza, Αθήνα, Ελληνική Εταιρεία Ήπατος Παγκρέατος Χοληφόρων-Α' Χειρουργική 
Κλινική Ε.Κ.Π.Α. Γ.Ν. Αθηνών "Λαϊκό"

• 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αθηροσκλήρωσης,  9-11/03/2017, Ξενοδοχείο THE MET, Θεσσαλονίκη, 
Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης Βορείου Ελλάδος

• Royal College of Physicians Annual Conference 2017 (RCP 2017), 16-17/03/ 2017, Manchester 
Central Convention Complex, Manchester, UK, Royal College of Physicians


