


Στόχος του Περιοδικού Ελληνική Ιατρική 
Επιθεώρηση the hjm
Στόχος του Περιοδικού Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση 
the hjm είναι η συνεχής ενημέρωση του Ιατρού, πάνω 
στις σύγχρονες εξελίξεις της Ιατρικής Επιστήμης και 
ειδικότερα στις σημερινές τοποθετήσεις σε θέματα 
καθημερινής Ιατρικής πράξης ( state of the art ) όπως 
αναφέρεται στην Αγγλοσαξωνική Βιβλιογραφία.

Δημοσιεύονται Γραπτά Συμπόσια, μετά από πρόσκλη-
ση του Εκδότη, πρωτότυπες Κλινικές εργασίες, βραχεί-
ες ανακοινώσεις, Ανασκοπήσεις, βιβλιοκρισία, Ανακοι-
νώσεις Προσεχών Ιατρικών Συνεδρίων,Ανασκοπήσεις 
Διεθνούς Ιατρικού Τύπου, Νεκρολογίες Καθηγητών 
Ιατρικής, Hospital Review, Συνεχιζόμενη Ιατρική Εκπαί-
δευση, Παρενέργειες Συνταγογραφούμενων Φαρμακευ-
τικών σκευασμάτων, Ανακλήσεις - Απόσυρση Φαρμα-
κευτικών Σκευασμάτων - Φαρμακοεπαγρύπνηση.

Η υποβαλλόμενη για δημοσίευση εργασία - άρθρο, 
δεν πρέπει να έχει δημοσιευθεί σε άλλο έντυπο ή ηλε-
κτρονικό μέσο. Κατόπιν κρίσεως , εάν αποφασισθεί 
προς δημοσίευση,, θα δημοσιευθεί σε προσεχές τεύχος 
του περιοδικού.Στη συνέχεια, μετά τη δημοσίευση στο 
περιοδικό, η εργασία - άρθρο, θα αποτελεί ιδιοκτησία 
του περιοδικού Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση the hjm. 
Αναδημοσίευσή της δεν μπορεί να γίνει, εκτός εάν δο-
θεί έγγραφη άδεια του Εκδότη του περιοδικού.

Η επιλογή της γλώσσας και η διόρθωση των κειμέ-
νων γίνεται από τους συγγραφείς.

Ταξινόμηση του κειμένου.
Α. Γραπτό Συμπόσιο: Η ύλη ενός Γραπτού Συμποσίου 
αποτελείται από τα εξής μέρη:
•	 1ο. Τίτλος Εργασίας. Σύντομος και σαφής. Ονοματε-

πώνυμο συγγραφέα στην ονομαστική κλίση, τίτλοι 
σπουδών, χώρος όπου πραγματοποιήθηκε η εργασία 
και διεύθυνση.

•	 2ο. Περίληψη. Περιλαμβάνει μισή ξεχωριστή σελίδα. 
Είναι περιεκτική και αναφέρονται κυρίως τα σημεία 

που έχουν εφαρμογή στη Κλινική Πράξη. Σε ιδιαίτε-
ρο στίχο γράφονται 3-8 λέξεις ή βραχείες προτάσεις 
ευρετηρίου.

•	 3ο. Summary - Αγγλική Περίληψη. Η έκταση πρέπει 
να είναι μισή σελίδα. Αρχικά γράφεται ο τίτλος της 
εργασίας σε χωριστό στίχο. Ακολουθεί σε άλλο στίχο 
το όνομα του συγγραφέα και έπεται η περίληψη σε 
άλλο στίχο.Σε ξεχωριστό στίχο γράφονται 2-5 λέξεις 
ευρετηρίου / keywords.

•	 4ο. Ανατομική - Φυσιολογία - Παθολογοανατομική - 
Παθοφυσιολογία. Οταν το αντικείμενο αναφέρεται 
σε φυσιολογικές καταστάσεις, περιγράφεται συνο-
πτικά η ανατομική και η φυσιολογία του οργάνου ή 
του οργανικού συστήματος. Σε Παθολογικές κατα-
στάσεις περιγράφονται η Παθολογοανατομική και η 
Παθοφυσιολογία. Η έκταση τους δεν μπορεί να υπερ-
βαίνει τη μία σελίδα.

•	 5ο. Κλινική Εκδήλωση - Διάγνωση - Αντιμετώπιση. 
Τα αντικείμενα αυτά αποτελούν το κύριο μέρος της 
εργασίας. Είναι οι πλέον σύγχρονες απόψεις, οι οποί-
ες όμως πρέπει να είναι γενικώς αποδεκτές. Εάν 
αμφισβητούνται, πρέπει να αναφέρεται αυτό και να 
τεκμηριώνεται βιβλιογραφικά. Η έκταση μπορεί να 
είναι 5-6 σελίδες. Σε ειδικές περιπτώσεις μπορεί να 
είναι μεγαλύτερη, αφού προηγηθεί συννενόηση με το 
Συντονιστή Καθηγητή Ιατρικής του Γραπτού Συμπο-
σίου.

•	 6ο. Βιβλιογραφία. Η Βιβλιογραφία στο κείμενο φαί-
νεται με αραβικούς αριθμούς. Με βάση αυτή τη ταξι-
νόμηση, γράφεται αντίστοιχα στη σελίδα με τίτλο Βι-
βλιογραφία. Γράφονται όλοι οι συγγραφείς, πρώτα το 
επώνυμο μετά τα αρχικά ονόματος και πατρώνυμου 
. Ακολουθεί ο τίτλος της εργασίας και το περιοδικό 
σε σύντμηση όπως στο Intex Medicus. Όταν πρόκει-
ται για βιβλίο αναφέρεται ο συγγραφέας, ο τίτλος 
βιβλίου, η έκδοση, ο εκδότης, το έτος έκδοσης, η 
σελίδα.

•	 7ο. Πίνακες - Εικόνες: Αριθμούνται με αραβικούς 
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αριθμούς και αμέσως μετά ακολουθεί η επεξήγηση 
του περιεχομένου τους.

Β. Πρωτότυπη Κλινική Μελέτη. Η ταξινόμηση της 
ύλης μιας πρωτότυπης εργασίας είναι: Τίτλος Εργασί-
ας, Ονοματεπώνυμο Συγγραφέων, Περίληψη, Εισαγωγή, 
Μέθοδοι και Υλικό Εργασίας, Αποτελέσματα, Συζήτηση, 
Βιβλιογραφία, Summary.
•	 Τίτλος Εργασίας, Περίληψη: Βλέπε Γραπτό Συμπόσιο 

παρόντος τεύχους.
•	 Εισαγωγή: Αναφέρονται σαφώς ο στόχος και οι λόγοι 

για τη πραγματοποίηση της μελέτης.
•	 Υλικό: Περιγράφεται το υλικό και η προέλευση του. 

Στη περίπτωση που αποτελείται από ανθρώπους, 
αναφέρεται εάν εφαρμόστηκαν οι όροι της Διακήρυ-
ξης του Ελσίνκι.

•	 Μέθοδοι: Περιγράφονται με λεπτομέρεια όλες οι 
μέθοδοι που χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη, συμπε-
ριλαμβανομένων και των στατιστικών μεθόδων.

•	 Αποτελέσματα: Γράφονται με σαφήνεια και πρέπει 
να έχουν αξιολογηθεί στατιστικά.

•	 Συζήτηση: Περιλαμβάνει κρίση των ευρημάτων της 
μελέτης και σύγκριση τους με αντίστοιχα της βιβλι-
ογραφίας.

•	 Βιβλιογραφία: Βλέπε Γραπτό Συμπόσιο παρόντος 
τεύχους.

Γ. Βραχεία Ανακοίνωση: Η ταξινόμηση της ύλης γίνεται 
ως εξής:
Α. Τίτλος Εργασίας, ονοματεπώνυμο συγγραφέα (ων), 

Περίληψη 2-3 στίχων στην Ελληνική. Ακολουθούν 
1-3 λέξεις ευρετηρίου.

Β. Τίτλος εργασίας και όλα όσα περιγράφονται στη πα-
ράγραφο Α. στην Αγγλική γλώσσα - summary.

Γ. Η εισαγωγή, το υλικό, μέθοδοι, συζήτηση και το συ-
μπέρασμα δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις δύο (2) σε-
λίδες.

Κάθε εργασία θα συνοδεύεται από ενυπόγραφη δή-
λωση όλων των συγγραφέων, όπου θα φαίνεται ότι 
είναι ενήμεροι του κειμένου και ότι αποδέχονται την 
υποβολή στο περιοδικό Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση, 
για κρίση και δημοσίευση.

Τα άρθρα πρέπει να συνοδεύονται από φωτογραφία 
του πρώτου συγγραφέα.

Απαγορεύεται η αναδημοσίευση, η αναπαραγωγή, 
ολική ή μερική ή περιληπτική ή κατά παράφραση ή δι-
ασκευή απόδοση του περιεχομένου του περιοδικού Ελ-
ληνική Ιατρική Επιθεώρηση the hjm, με οποιονδήποτε 
τρόπο, μηχανικό, ηλεκτρονικό, φωτοτυπικό, ηχογράφη-
σης ή άλλο, χωρίς προηγούμενη Γραπτή Άδεια του Εκ-
δότη, Νόμος 2121 / 1993 και Κανόνες Διεθνούς Δικαίου 
που ισχύουν στην Ελλάδα.



πέρα από το χαρτί
	� Έγκυρη ενημέρωση και διαδικτυακά

	� Νέες κυκλοφορίες φαρμακευτικών 
σκευασμάτων 

	� Ανακοινώσεις Επικαιρότητα 
από το χώρο του φαρμάκου

	� Γράψτε μας στα email : 
medicine@vegacom.gr, hjm@vegacom.gr 
Ανεπιθύμητες Ενέργειες 
Φαρμακευτικών Σκευασμάτων 

	� Έγκυρη ενημέρωση για τον χώρο της Υγείας 
και του Φαρμάκου 

Γράψτε μας τη γνώμη σας

ΕΛΛΗΝΙΚΉ ΙΑΤΡΙΚΉ
ΕΠΙΘΕΏΡΗΣΗ
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Βοηθήστε να γίνουν τα φάρμακα πιο ασφαλή 
και

Αναφέρετε
ΟΛΕΣ τις ανεπιθύμητες ενέργειες για

ΟΛΑ τα φάρμακα
Συμπληρώνοντας την «ΚΙΤΡΙΝΗ ΚΑΡΤΑ»

Menarini Hellas A.E. - Πάτμου 16-18, 151 23 Μαρούσι, T.:210 8316111-13, F.:210 8317343, info@menarini.gr
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Α
νοχή στις παρεκκλίσεις των αναγκαίων μεταρρυθμίσεων, που εισά-
γονται μέσω νομοσχεδίων, με αυστηροποίηση, διαπιστώνει η επιστη-
μονική κοινότητα και οι πολίτες τα τελευταία χρόνια. Στον τομέα της 
Υγείας ειδικότερα, το κράτος παράγει περισότερους νόμους και αυ-

στηρότερους νόμους από όσους τελικά μπορεί να υπηρετήσει. Στη καθημερινή 
πράξη υφίστανται λιγότεροι έλεγχοι αποτελεσματικότητας των νόμων αυτών, από 
όσους απαιτεί η στοιχειώδης λειτουργικότητα.

Οτι δεν εφαρμόζεται, δεν υπάρχει ! Η αταξία δεν είναι απλώς απόκλιση είναι η 
κανονικότητα ! Πίσω από τη ρητορική, η διοικητική πραγματικότητα παραμένει 
χαοτική, κατακερματισμένη, αντιφατική, με κυρίαρχο στοιχείο την αλληλοεπί-
δραση αρμοδιοτήτων μεταξύ φορέων του Δημοσίου.

Αυστηρότεροι υγειονομικοί έλεγχοι, πλαίσιο αυστηρό, κυρώσεις αυστηρές, 
αλλά στη πράξη μηδενικοί έλεγχοι, προσωπικό ανεπαρκές και αθόρυβα πρόστι-
μα ή κυρώσεις.

Στη πράξη τίποτα δεν προχωρά. Τα πάντα κινούνται σε κύκλους. Από εκεί που 
ξεκινούν όλα εκεί καταλήγουν, χωρίς λύση τελικά στο πρόβλημα. Γιατί τελικά 
στην Ελλάδα 2025, το πρόβλημα δεν είναι η ψήφιση νόμων αλλά η εφαρμογή 
τους και η εποπτεία έως το τελικό στάδιο, έως τη λύση του προβλήματος.

Ο στόχος για λειτουργικό και επιτελικό Δημόσιο μένει εν πολλοίς ανεκπλή-
ρωτος.

Η αυστηροποίηση νόμων ( σύσταση Πανεπιστημιακής Αστυνομίας, Ομάδες 
προστασίας Πανεπιστημιακών Ιδρυμάτων, Ειδικοί φρουροί στα Πανεπιστήμια, 
Πειθαρχικά Συμβούλια, ποινές σε φοιτητές κ.α. ) συνιστούν αυστηροποίηση νό-
μων που διεισδύουν στον πυρήνα της θεσμικής λειτουργίας του, μεταρρυθμίσεις 
οι οποίες τελικά μένουν χωρίς ίχνος εφαρμογής, από το νόμο στην αφάνεια.

Ο θεσμικός πληθωρισμός, ο κατακερματισμός της νομοθετικής ύλης, περισσό-
τερο συσκοτίζει παρά ξεκαθαρίζει τη λειτουργία του κράτους.

Άρθρο Σύνταξης 
Editorial
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Οι καταγγελίες στοιβάζονται, οι υπηρεσίες απλά αλληλογραφούν με άλλες 
συναρμόδιες ή «αρμόδιες» υπηρεσίες που αρνούνται ότι είναι αρμόδιες, ζητού-
νται δράσεις οι οποίες ποτέ δεν πραγματοποιούνται και το κυριότερο κανένας 
δεν ελέγχει τελικά εάν το ζήτημα που αρχικά τέθηκε ως πρόβλημα προς επίλυ-
ση, επιλύθηκε.

Εγγραφα συντάσσονται, αποστέλλονται, παραλαμβάνονται και κατόπιν κα-
νένας δεν εξετάζει εαν οι λήπτες αυτών των εγγράφων προχώρησαν σε ενέρ-
γειες επίλυσης των προβλημάτων ή απλά απάντησαν ως υπηρεσίες με άλλο 
έγγραφο, με περιεχόμενο αποφυγής αρμοδιότητας επι του θέματος, μέθοδος 
πινγκ -πονγκ μεταξύ υπηρεσιών.

Δεν υπάρχει ούτε λύση του προβλήματος, ούτε διοικητική συνέπεια (παράβα-
ση καθήκοντος, αξιολόγηση κ.α.) απλά e mail στοιβάζονται και αποστέλλονται 
με τη μέθοδο πινγκ πονγκ από υπηρεσία σε υπηρεσία επι μήνες. Ενα κενό 
ανάμεσα στο νόμο και στην εφαρμογή του νόμου στη πράξη.

Συνοψίζοντας, το κράτος θα πρέπει να λύσει αυτό το γόρδιο δεσμό άμεσα.
Οτι δεν λύεται, κόπτεται!

Η εποχή της AI τεχνητής νοημοσύνης έχει ξεκινήσει, με ότι αυτό συνεπάγεται.

Σε λίγο δεν θα χρειαστεί επανεκκίνηση, θα χρειαστεί βίαιη είσοδος στη νέα 
εποχή, τα χαρακτηριστικά της οποίας ήδη διαφαίνονται. Θα επανέλθω σε επό-
μενο τεύχος του περιοδικού στο κορυφαίο ερώτημα: Επανεκκίνηση ή βίαιη 
είσοδος στη νέα εποχή ; 

Η ύλη του παρόντος τεύχους 147, Ιούλιος - Σεπτέμβριος 2025, περιέχει 
τη συνέχιση του Γραπτού Συμποσίου Ηπατολογίας Παθήσεις του Ήπατος, 
Ζ' Μέρος καθώς και αξιόλογα άρθρα ενημερώσεως, Συνεχιζόμενης Ιατρικής 
Εκπαιδεύσεως, Hospital Review Έρευνα UCL, Diet & Nutrition, Mounjaro Πα-
ρενέργειες, Νεκρολογία, Ανασκόπηση Διεθνούς Ιατρικού Τύπου, Προσεχή 
Ιατρικά Συνέδρια.

Εύχομαι σε όλους και σε όλες καλό και δημιουργικό Φθινόπωρο!

Δημήτριος Ι. Γκρίλλας

Εκδότης
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία της χρόνιας λοίμωξης από τον ιό της ηπατίτιδας Β 
(HBV) είναι η ιντερφερόνη-α, τα νουκλεοσιδικά ανάλογα λαμιβουδίνη, τελμπιβουδίνη, εντεκαβίρη και τα 
νουκλεοτιδικά ανάλογα αδεφοβίρη και τενοφοβίρη. Η θεραπεία επιτυγχάνει την καταστολή του ιικού 
πολλαπλασιασμού, μείωση της φλεγμονής και ίνωσης του ηπατικού παρεγχύματος και αναστολή της 
πρόοδου της νόσου. Όμως δεν εκριζώνει τον ιό. Έτσι, είναι πολύ σημαντική η διάκριση των ασθενών που 
θα λάβουν θεραπεία και η σωστή παρακολούθησή τους. Ιατρικές επιστημονικές ενώσεις έχουν δημοσι-
εύσει οδηγίες για την αντιμετώπιση ασθενών με ηπατίτιδα Β. Όταν επιλέγεται η χρήση νουκλεοσιδικού 
/ νουκλεοτιδικούαναλόγου, η θεραπεία δίδεται επί μακρόν, ιδιαιτέρως σε ασθενείς χωρίς HBeAg, με τον 
κίνδυνο να αναδυθούν ανθεκτικά ιικά στελέχη που περιορίζουν την αποτελεσματικότητα της θεραπεί-
ας. Η ιντερφερόνη-α δεν προκαλεί ιική αντίσταση. Η συχνότητα εκδήλωσης της αντίστασης ποικίλει 
αναλόγως του αντιιικού φαρμάκου. Η θεραπεία με λαμιβουδίνη  συσχετίζεται με εκδήλωση ιικής αντί-
στασης στο 70% στα 5 χρόνια, η αδεφοβίρη 29% στα 5 χρόνια, η εντεκαβίρη σπανίως (αλλά σε 39% στα 
4 χρόνια σε ασθενείς με αντίσταση στη λαμιβουδίνη) και η τελμπιβουδίνη 22% στα 2 χρόνια. Η επιλογή 
του αντιιικού φαρμάκου θα πρέπει να βασίζεται στη δραστικότητά του στη μείωση της ιαιμίας και στην 
πιθανότητα ανάδυσης ανθεκτικών στελεχών. Ενεργοποίηση του ιού της ηπατίτιδας Β παρατηρείται με 
τη χρήση ανοσοκατασταλτικής / ανοσοτροποποιητικής αγωγής (π.χ. χημειοθεραπεία, βιολογικές θερα-
πείες). Η κλινική εικόνα ποικίλει, από την ασυμπτωματική ηπατίτιδα μέχρι την κεραυνοβόλο μορφή που 
έχει θανατηφόρο εξέλιξη. Η χορήγηση αντιιικού φαρμάκου είναι αναγκαία.
Λέξεις ευρετηρίου: Ιός ηπατίτιδας Β, νουκλεοσιδικά ανάλογα, νουκλεοτιδικά ανάλογα, λαμιβουδίνη, 
αδεφοβίρη, εντεκαβίρη, τελμπιβουδίνη, τενοφοβίρη

Γραπτό Συμπόσιο Ηπατολογίας  
Παθήσεις του Ήπατος Μέρος Ζ' 

Συντονιστής: Καθηγητής Σπύρος Π. Ντουράκης

B’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Kλινική, Ιατρικού
Τμήματος, Iατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Aθηνών,
Ιπποκράτειο Γ.Ν. Αθηνών

Σπ. Ντουράκης

Σύγχρονη πρόληψη και θεραπεία της 
Ηπατίτιδας Β

Σπύρος Π. Ντουράκης

B’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Kλινική, Ιατρικού
Τμήματος, Iατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Aθηνών,
Ιπποκράτειο Γ.Ν. Αθηνών
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Οξεία HBV λοίμωξη
Η διάγνωση της οξείας ηπατίτιδας Β τίθεται σε ασθενείς 
με επίπεδα αλανινικής αμινοτρανσφεράσης (ALT) μεγα-
λύτερα από το 10-πλάσιο της ανώτερης φυσιολογικής 
τιμής, που έχουν θετικό anti-HBcIgM με ή και χωρίς θε-
τικό HBsAg. Στη συντριπτική πλειονότητα των ασθενών 
με οξεία ηπατίτιδα Β δεν απαιτείται ειδική αντιιική θε-
ραπευτική παρέμβαση. Οι ασθενείς λαμβάνουν μόνο υπο-
στηρικτική συμπτωματική θεραπεία. Οι ασθενείς σιτίζο-
νται κανονικά, δεν κάνουν χρήση αλκοόλ και διακόπτουν, 
μέχρι να υποχωρήσει ο ίκτερος, όσα φάρμακα παίρνουν 
για άλλα νοσήματα και δεν είναι απαραίτητα για την επι-
βίωσή τους. Σε ασθενείς με σοβαρή οξεία ηπατίτιδα Β 
(παράταση του χρόνου προθρομβίνης > 4 sec ή INR > 1,4 

ή/και βαθύς ίκτερος) συνίσταται η χορήγηση αντιιικής 
θεραπείας με λαμιβουδίνη ή με τα νεότερα ισχυρά αντι-
ιικά φάρμακα τελμπιβουδίνη, εντεκαβίρη ή τενοφοβίρη, 
για τουλάχιστον 3 μήνες από την εμφάνιση του anti-HBs 
(συνήθης εξέλιξη) ή για τουλάχιστον 12 μήνες από την 
απώλεια του HBeAg και την εμφάνιση του anti-HBe. Σε 
περίπτωση ανάπτυξης σημείων ηπατικής εγκεφαλοπά-
θειας (κεραυνοβόλος ηπατίτιδα), θα πρέπει ο ασθενής να 
διακομίζεται σε κέντρο μεταμοσχεύσεων ήπατος. 

Χρόνια Ηπατίτιδα Β
Η διάγνωση της χρόνιας ΗΒV λοίμωξης τίθεται σε ασθε-
νείς με θετικό HBsAg για τουλάχιστον 6 μήνες ή με συ-
νοδό αρνητικό anti-HBcIgM. Ο HBV δεν είναι κυτταροπα-

Current prophylaxis and therapy of hepatitis B

SP Dourakis, MD

2nd Department of Internal Medicine, University of Athens Medical School Hippokration General 
Hospital, Athens

ABSTRACT

Antiviral treatment has been shown to be effective in suppressing hepatitis B virus replication, decreasing 
inflammation  and fibrosis in the liver and preventing progression of liver disease. Seven drugs are 
available  for the treatment of chronic HBV infection: interferon-a, the nucleoside analogues lamivudine, 
telbivudine, entecavir and the noucleotide analogues adefovir and tenofovir. However, current medications 
do not eradicate hepatitis B virus. Therefore, a key question is which patients need to start treatment and 
which patients can be monitored. Professional societies have developed guidelines to assist physicians 
in recognition, diagnosis and optimal management of patients with chronic hepatitis B. These guidelines 
suggest preferred approaches, and physicians are expected to exercise clinical judgement to determine the 
most appropriate management based on the circumstances  of the individual patient. When nucleoside / 
nucleotide analogues are used, patients require long durations of treatment, especially in HBeAg negative 
disease, with the potential for developing antiviral resistance which limits their long-term effectiveness. 
Interferon-alpha lacks viral resistance selection. Resistance rates vary by compound. Lamivudine is 
associated with the development of viralresistance in up to 70% within 5 years, adefovir dipivoxil in 29% after 
5 years, entecavir, in < 1% in naïve patients (instead of 39% in 4 years in lamivudine-resistant patients and 
telbivudine in 22% after 2 years of therapy. No resistance to tenofovir haw been described. Reactivation if 
hepatitis B virus (HBV) infection is a known complication during and after immune suppressive therapy (i.e. 
chemotherapy, biological agents). This condition is most commonly seen in patients who are seropositive 
for hepatitis B surface antigen (HBsAg). The clinical course can vary from asymptomatic hepatitis to 
fulminant hepatic failure that can be potentially fatal. The use of antiviral therapy is necessary.
Keywords: Hepatitis B virus, hepatitis B, nucleoside analogues, nuclrotide analogues, lamivudine, 
adefovir, entecavir, telbivudine, tenofovir, interferon-alpha
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θογόνος. Η ηπατοκυτταρική νέκρωση προκαλείται από 
καταστροφή των ηπατοκυττάρων από ενεργοποιημένα 
κυτταροτοξικά Τ λεμφοκύτταρα (CD8+) τα οποία αναγνω-
ρίζουν ιικά αντιγόνα (κυρίως HBcAg) και γλυκοπρωτεΐ-
νες του μείζονος συστήματος ιστοσυμβατότητας ομάδας 
Ι (MHC Class I) στην πρωτοπλασματική μεμβράνη. Πριν 
από την ανάπτυξη των σύγχρονων μορφών θεραπείας, η 
μόνη ελπίδα των ασθενών με χρόνια HBV ηπατοπάθεια 
ήταν η αυτόματη υποχώρηση της νόσου.

Σήμερα, η νόσος μπορεί να αντιμετωπιστεί θεραπευ-
τικώς με επιτυχία. Ο άμεσος στόχος της θεραπείας της 
χρόνιας HBV λοίμωξης είναι η καταστολή του ιικού πολ-
λαπλασιασμού (υποδηλώνεται από απουσία ιαιμίας – HBV 
DNA στο ορό), η οποία συνοδεύεται από μείωση της μο-
λυσματικότητας, βελτίωση των τρανσαμινασών, απώλεια 
του HBeAg όταν υπάρχει, υποχώρηση των συμπτωμάτων 
(όταν υπάρχουν) και υποχώρηση της φλεγμονής του ηπα-
τικού παρεγχύματος.Με άλλα λόγια την ιολογική ανταπό-
κριση ακολουθεί η βιοχημική, η κλινική και η ιστολογική 
ανταπόκριση. Οι απώτεροι στόχοι της θεραπείας που 
επιτυγχάνονται είναι η υποχώρηση της ίνωσης, η πρόλη-
ψη της ανάπτυξης κίρρωσης και ΗΚΚ, η βελτίωση των 
εκδηλώσεων της ηπατικής ανεπάρκειας, η αύξηση της 
επιβίωσης και η απώλεια του ΗΒsAg με ή (καλύτερα) ανά-
πτυξη anti-HBs. Με τη σύγχρονη αντιιική αγωγή ο θάνατος 
από επιπλοκές της κίρρωσης (πυλαία υπέρταση και ηπα-
τική ανεπάρκεια) και η ανάγκη για μεταμόσχευση ήπατος 
έχουν μειωθεί πολύ δραστικά. Οι ασθενείς με μη-αντιρ-
ροπούμενη κίρρωση (με ίκτερο, ασκίτη, εγκεφαλοπάθεια 
ή κιρσορραγία) εφ’ όσον επιβιώσουν για τουλάχιστον 6 
μήνες (η δράση των αντιιικών φαρμάκων αργεί να φανεί 
κλινικά) επανέρχονται σε αντορροπούμενη φάση. Όμως 
η εκρίζωση του HBV δεν είναι εφικτή λόγω της παραμο-
νής υπολειμματικού ιού στο ήπαρ και σε εξωηπατικές 
θέσεις και της ενσωμάτωσης του γενετικού υλικού του 
στο ανθρώπινο γονιδίωμα. Έτσι, όπως συμβαίνει και με 
άλλους DNA ιούς (Epstein-Barr, έρπητα, έρπητα ζωστήρα 
/ ανεμευλογιάς, μεγαλοκυτταροιό) παραμένει στον οργα-
νισμό δυνάμενος να ενεργοποιηθεί. Η συχνότητα ανάπτυ-
ξης ηπατοκυτταρικού καρκίνου (ΗΚΚ) μειώνεται αλλά δε 
μηδενίζεται, παρά την παρατεταμένη καταστολή της ιαι-
μίας. Στους ασθενείς με χρόνια HBV λοίμωξη (ιδιαίτερα 
στους κιρρωτικούς) ηλικίας > 40 ετών στους άνδρες και > 
50 στις γυναίκες συνίσταται ανά 6 μήνες έλεγχος με υπε-
ρήχους για την έγκαιρη διάγνωση πιθανού ΗΚΚ.

Η θεραπεία της χρόνιας ηπατίτιδας Β γίνεται με φάρ-
μακα που υποβοηθούν το ανοσοποιητικό σύστημα στη 
μάχη του έναντι του ιού (ιντερφερόνες άλφα – IFN-a) ή 
που εμποδίζουν άμεσα τον πολλαπλασιασμό του (IFN-a, 

νουκλεοσιδικά και νουκλεοτιδικά ανάλογα). Τα φάρμακα 
δεν εκριζώνουν τον ιό, αλλά περιορίζοντας την ιαιμία 
και άμεσα και έμμεσα την Τ – κυτταροτοξική απάντηση 
αναστέλλουν την εξέλιξη της νόσου. Για τη θεραπεία της 
χρόνιας ηπατίτιδας Β έχουν εγκριθεί στην Ελλάδα η IFN-
a (κλασσική a-2a Roferon a-2b Intron-A ή πεγκυλιωμένη 
a-2a Pegasys 180mg/εβδ.), τα νουκλεοσιδικά ανάλογα 
λαμιβουδίνη (Zeffix100 mg/ημ), εντεκαβίρη (Baraclude 
0,5 mg/ημ) και τελμπιβουδίνη (Sebino 600 mg/ημ) και 
τα νουκλεοτιδικά ανάλογα αδεφοβίρη (Hepsera 10 mg/
ημ) και τενοφοβίρη (Viread300 mg/ημ). Ο συνδυασμός τε-
νοφοβίρης και εμτρισιταμπίνης (Truvada) έχει εγκριθεί 
προς το παρόν μόνο για τη συλλοίμωξη HBVμε HIV.

Από τους ασθενείς με χρόνια HBV λοίμωξη χρειάζο-
νται θεραπεία όσοι παρουσιάζουν ενεργό πολλαπλασια-
σμό του ιού, έχουν υψηλά επίπεδα HBVDNAστον ορό (> 
104 γονιδιώματα / mlή 2.000 IU/ml), έχουν αυξημένες 
τρανσαμινάσες (> 1,5 – 2πλάσιο της ανώτερης φυσιολο-
γικής τιμής – 2ΧΑΦΤ, μονίμως ή διαλειπώντος) ή ιστολο-
γικώς σοβαρή νεκροφλεγμονώδη δραστηριότητα και/η 
τουλάχιστον μέτρια ίνωση. Προσοχή χρειάζεται για να μη 
διαφύγει διαλειπούσα αύξηση της ιαιμίας και των τραν-
σαμινασών. Είναι χρήσιμη και η εκτίμηση της ίνωσης με 
τη χρήση ελαστογραφίας. Ασθενείς με σημαντική ίνωση 
/ κίρρωση θα πρέπει να θεραπεύονται ανεξαρτήτως της 
ALT εφόσον έχουν απλώς ανιχνεύσιμο HBVDNA στον ορό. 
Ασθενείς με εξωηπατικές εκδηλώσεις (σπειραματο-
νεφρίτιδα, οζώδης πολυαρτηρίτιδα) πρέπει να λάβουν 
αντιιική αγωγή. Όσο μεγαλύτερη είναι η ιαιμία τόσο με-
γαλύτερος και ο κίνδυνος για επιπλοκές της κίρρωσης 
και ανάπτυξης ΗΚΚ. Σε ασθενείς με σημαντική ιαιαμία (> 
104 γονιδιώματα / ml) και φυσιολογικές τρανσαμινάσες, 
η ιστολογική εξέταση θα βοηθήσει στον καθορισμό της 
ανάγκης χορήγησης θεραπευτικής αγωγής. Η απόφαση 
για θεραπεία και η μορφή της θα πρέπει να λαμβάνεται 
πάντοτε σε συνεργασία με ειδικά κέντρα αντιμετώπισης 
των ιογενών ηπατίτιδων. Στα άτομα που δε χορηγείται 
θεραπεία συνίσταται παρακολούθηση κάθε 6 – 12 μήνες 
γιατί μπορεί να απαιτηθεί στο μέλλον.

Οι συστάσεις θεραπευτικής παρέμβασης εξαρτώνται 
από τη φάση της χρόνιας HBV λοίμωξης στην οποία βρί-
σκεται ο κάθε ασθενής.

Στη φάση της ανοσολογικής ανοχής (HBeAg-θετικό με 
πολύ υψηλή ιαιμία - > 20.000 IU/ml< 104 γονιδιώματα / 
mlή < 2.000 IU/ml(αφού 1IU = 5,6 γονιδιώματα) και φυσι-
ολογικές τρανσαμινάσες) δεν χορηγείται αντιιική αγωγή. 
Οι ασθενείς παρακολουθούνται ανά 6μηνο για πιθανή 
μετάπτωση στη φάση της κάθαρσης (ενδεικτική είναι η 
αύξηση των τρανσαμινασών).Αντιιική θεραπεία χορηγεί-
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ται σε όσους πρόκειται να λάβουν ανοσοκατασταλτική / 
ανοσορυθμιστική αγωγή ή σε έγκυες στο τρίτο τρίμηνο 
της κύησης και σε όσους έχουν αυξημένο κίνδυνο μετά-
δοσης του ιού λόγω επαγγέλματος (π.χ. ιατροί, νοσηλευ-
τές). Στις φάσεις της κάθαρσης και της ενεργοποίησης 
χορηγείται φαρμακευτική αγωγή. Στους ανενεργούς 
φορείς δε χορηγείται αντιιική αγωγή, αλλά παρακολου-
θούνται ανά 6 – 12 μήνες για μετάπτωσή τους στη φάση 
της ενεργοποίησης οπότε και θα λάβουν αντιιική αγωγή. 
Η μόνη ένδειξη χορήγησης θεραπείας σε χρόνιους ανε-
νεργούς φορείς είναι η έναρξη θεραπείας με ανοσοκατα-
σταλτικούς / ανοσορυθμιστικούς παράγοντες λόγω του 
κινδύνου αναζωπύρωσης της χρόνιας HBVλοίμωξης.

Εάν το άτομο με χρόνια ηπατίτιδα Β (σπανίως και με 
παλιά ιαθείσα λοίμωξη με αρνητικό HBsAg και θετι-
κάanti-HBsκαι anti-HBc) είναι ανοσοκατεσταλμένο ή πρό-
κειται να γίνει (π.χ. να λάβει χημειοθεραπεία, κορτικοει-
δή κ.λπ.) θα πρέπει να συμβουλευτεί το γιατρό του γιατί 
η μέχρι τότε ισορροπία με τον ιό μπορεί να αλλάξει και να 
απαιτηθεί αντιιική θεραπεία. Ανοσοκατεσταλμένα άτομα 
με χρόνια ηπατίτιδα Β (θετικό HBsAg) ανεξαρτήτως της 
ιαιμίας και της ιστολογικής εικόνας του ήπατος, πρέπει 
να λαμβάνουν από του στόματος αντιιική αγωγή (ανεξαρ-
τήτως των επιπέδων του HBVDNA) 2 εβδομάδες πριν 
την έναρξη, για όσο διαρκεί η ανοσοκαταστολή και για 
τουλάχιστον 6 – 12 μήνες μετά την αποκατάστασή της. 
Σε ασθενείς με χαμηλά επίπεδα HBVDNA ορού (2.000 IU/
ml) που θα λάβουν περιορισμένης διάρκειας (< 12 μήνες) 
ανοσοκατασταλτική / ανοσορυθμιστική αγωγή η λαμιβου-
δίνη αρκεί. Σε όλες τις άλλες περιπτώσεις οι ασθενείς 
πρέπει να προστατευθούν με τη χρήση πολύ ισχυρώνα-
ντιιικών φαρμάκων χωρίς σημαντική πιθανότητα ιικής 
αντοχής (εντεκαβίρη ή τενοφοβίρη).

Η σύνδεση του μορίου της κλασικής IFN-a με το μεγα-
λομόριο της πολυαιθυλενικής γλυκόλης (PEG) οδήγησε 
στο σχηματισμό ενώσεων με τροποποιημένη φαρμακοκι-
νητική, που χαρακτηρίζονται από παρατεταμένη απορρό-
φηση και αυξημένους χρόνους ημιζωής τα οποία δίνουν 
το πλεονέκτημα της εβδομαδιαίας χορήγησης. Η PEGIFN-
a χορηγούμενη για 12 μήνες δίδει ποσοστά ανταπόκρισης 
καλύτερα από τις κλασικές μορφές. Το 30% των ασθενών 
με θετικό HBeAg υπό θεραπεία με IFN-a παρουσιάζουν 
ορομετατροπή σε anti-HBe, που συνοδεύεται από μακρο-
χρόνια κλινική, ιολογική, βιοχημική και ιστολογική ύφεση 
της νόσου. Σε HBeAg αρνητικούς ασθενείς η IFN-aπροκα-
λεί βιοχημική και ιολογική ύφεση στο 80% περίπου των 
περιπτώσεων. Όμως, το 80% των ανταποκριθέντων υπο-
τροπιάζει μετά τη διακοπή της θεραπείας. Η θεραπεία με 
IFN-aέχει καθορισμένη διάρκεια, δεν προκαλεί αντίσταση, 

ενώ μπορεί τα επόμενα χρόνια να την ακολουθήσει και 
κάθαρση του HBsAg με ανάπτυξη anti-HBs(10 – 20% των 
ασθενών). Όμως η IFN-aείναι ακριβή, χορηγείται μόνο 
παρεντερικώς, παρουσιάζει ανεπιθύμητες ενέργειες 
που μπορεί να αποβούν σοβαρές (μυελοκαταστολή, λοι-
μώξεις, πρόκληση αυτοάνοσων εκδηλώσεων), ενώ χορη-
γείται επιλεκτικώς. Σε ασθενείς με μη αντιρροπούμενη 
κίρρωση (σταδίου Bκαι C κατάChild-Pugh, με λευκωματί-
νη < 30g/L, με χολερυθρίνη> 2mg/dl η/και με χρόνοQuick> 
1,5 INR), η IFN-a μπορεί να καταστεί επικίνδυνη (προκαλεί 
θεραπευτική ηπατίτιδα), ενώ σε ανοσοκατεσταλμένους 
δεν είναι αποτελεσματική.

Τα νουκλεοσιδικά / νουκλεοτιδικά ανάλογα ως διδε-
οξυνουκλεοτίδια ενσωματώνονται στο γονιδίωμα κατά 
τον ιικό πολλαπλασιασμό και διακόπτουν την επιμήκυνση 
της αλυσίδας των νουκλεοτιδίων ενώ αναστέλλουν δρα-
στικώς και εκλεκτικώς την ανάστροφη μεταγραφάση / 
πολυμεράση του HBV. Όμως δεν εξαφανίζουν το ενδο-
κυττάριο του HBVDNA (DNA σε υπερελίκωση -cccDNA), 
γεγονός που προκαλεί την υποτροπή της λοίμωξης μετά 
τη διακοπή τους. Τα νουκλεοσιδικά / νουκλεοτιδικά ανά-
λογα δρουν σεHBeAg θετικούς και αρνητικούς ασθενείς, 
χορηγούνται από το στόμα, σε δοσολογία 1 χάπι την ημέ-
ρα, δεν παρουσιάζουν σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, 
μπορεί να χρησιμοποιηθούν σε μη αντιρροπούμενη κίρ-
ρωση (με υποχώρηση των κλινικών και εργαστηριακών 
σημείων ηπατικής ανεπάρκειας), ενώ είναι δραστικά και 
σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς. Σε ασθενείς με νε-
φρική ανεπάρκεια η χορηγούμενη δόση μειώνεται. Όμως 
τα νουκλεοσιδικά / νουκλεοτιδικά ανάλογα είναι ακριβά, 
σπανίως (περίπου 2%) οδηγούν σε οροαναστροφή HBsAg 
σε anti-HBs, χορηγούνται επί μακρόν, (σεHBeAgθετικούς 
ασθενείς για 6 -12 μήνες μετά την οροαναστροφή σε anti-
HBeκαι σε HBeAg αρνητικούς επ’ αόριστον). Στόχος της 
αντιιικής αγωγής πρέπει να είναι η όσο το δυνατόν μεγα-
λύτερη και παρατεταμένη καταστολή του ιικού μεταβολι-
σμού, αφού το γεγονός ότι συσχετίζεται αρνητικά με την 
πιθανότητα ανάδυσης μεταλλαγμένου ανθεκτικού στελέ-
χους (φαινόμενο διαφυγής ανάλογο με το παρατηρούμε-
νο σε ασθενείς με HIV λοίμωξη). Χωρίς ιικό πολλαπλασι-
ασμό δεν υπάρχει ιική αντίσταση. Η αναμενόμενη μείωση 
της ιαιμίας σε 12 μήνες είναι κατά 5,5 log10 με την 3TC, 
3,5 log10 με την αδεφοβίρη, 6,9 log10 με την εντεκαβί-
ρη, 6,5 log10 με την τελμπιβουδίνη, 6,2 log10 με την τε-
νοφοβίρη. Η ανάγκη για επ’ αόριστον χορήγηση αντιιικών 
φαρμάκων σε HBeAgαρνητικούς ασθενείς αμφισβητήθη-
κε προσφάτως. Η διακοπή της αδεφοβίρης μετά από 5 
χρόνια χορήγησης σε HBeAg αρνητικούς ασθενείς οδηγεί 
σε κάθαρση του HBsAg στο 1/3 των ασθενών. Αναμένο-
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νται νέες μελέτες πριν αλλάξει η οδηγία για μακροχρό-
νια θεραπεία στους ασθενείς αυτούς. Η αντίσταση από 
φάρμακο (γονοτυπική διαφυγή) εκδηλώνεται με επανεμ-
φάνιση της ιαιμίας (ιολογική διαφυγή) και αύξηση των 
τρανσαμινασών (βιοχημική διαφυγή) και ενδεχομένως 
από εκδήλωση ικτέρου (κλινική διαφυγή). Ο έλεγχος της 
ανάπτυξης αντοχής γίνεται με τακτικό (ανά 3 – 6 μήνες) 
έλεγχο του επιπέδου της ιαιμίας (υποδηλώνεται από αύ-
ξηση της προϋπάρχουσας ιαιμίας > 1 10 log). Η πιθανότη-
τα ανάδυσης μεταλλαγμένου στελέχους μειώνεται όταν 
η καταστολή του ιικού πολλαπλασιασμού είναι μεγάλη 
(HBVDNA< 2.000 IU/ml μετά από 24 εβδομάδες). Στις πε-
ριπτώσεις που δεν επιτυγχάνεται αυτό η αντιιική αγωγή 
πρέπει να τροποποιηθεί.

Η λαμιβουδίνη προκαλεί συχνά (69% τον 5ο χρόνο) 
ανάδυση μεταλλαγμένων στελεχών. Στις περιπτώσεις 
αυτές συνίσταται η προσθήκη αδεφοβίρης ή καλύτερα η 
αντικατάσταση με τενοφοβίρη. Ο συνδυασμός λαμιβουδί-
νης και αδεφοβίρης δεν παρουσιάζει αντίσταση. Σε ασθε-
νείς που έχουν λάβει λαμιβουδίνη στο παρελθόν χορηγεί-
ται μονοθεραπεία με τενοφοβίρη.

Η εντεκαβίρη παρουσιάζει ισχυρή αντιιική δράση, ενώ 
σε ασθενείς που δεν έχουν λάβει λαμιβουδίνη προκαλεί 
ανάδυση ανθεκτικών στελεχών σε < 1% στα 5 χρόνια της 
χορήγησης. Όμως σε ασθενείς με αντοχή στη λαμιβουδί-
νη (χορηγείται σε δόση 1 mg/ημ) το ποσοστό ιολογικής 
διαφυγής τον 1ο χρόνο είναι 8% και το 2ο 18%. Τα στελέ-
χη αυτά είναι ευαίσθητα στην τενοφοβίρη.

Η τελμπιβουδίνη Sebino παρουσιάζει αντιιική αντίστα-
ση 6 – 12% στον 1ο χρόνο της χορήγησης και 9 (HBeAg 
αρνητικοί) – 22% (HBeAg θετικοί ασθενείς) στο 2ο χρόνο. 
Τα στελέχη αυτά είναι ευαίσθητα στην τενοφοβίρη.

Με τη χορήγηση αδεφοβίρης η πιθανότητα ανάπτυξης 
ανθεκτικών στελεχών είναι 0% τον 1ο χρόνο, 2% το 2ο, 
5,9% στα 3 χρόνια, 18% στα 4 χρόνια και 29% στα 5 χρόνια 
της θεραπείας. Τα στελέχη αυτά είναι ευαίσθητα στην 
προσθήκη λαμιβουδίνης ή εντεκαβίρης και μερικώς στην 
αντικατάσταση με τενοφοβίρη. Η χρήση της αδεφοβίρης 
έχει περιοριστεί αφού προτιμάται η τενοφοβίρη (είναι 
φθηνότερη, ασφαλέστερη και ισχυρότερη).

Η φουμαρική τενοφοβίρη (TDF, Viread) παρουσιάζει 
δραστικότητα στο φυσικό ιό και σε πολλά μεταλλαγμένα 
στελέχη των άλλων νουκλεοσιδικών / νουκλεοτιδικών 
αντιιικών φαρμάκων, χωρίς να οδηγεί σε αντίσταση.

Με βάση τα ανωτέρω, μακροχρόνια αντιιική δράση χω-
ρίς ανάδυση ανθεκτικών στελεχών επιτυγχάνεται με τη 
χρήση εντεκαβίρης και τενοφοβίρης που έχουν αντικα-
ταστήσει τους συνδυασμούς νουκλεοσιδικού / νουκλεο-
τιδικού αναλόγου.

 Η επιτάχυνση της ταχείας μείωσης των μολυσμένων 
ηπατοκυττάρων θεωρητικά είναι δυνατή με τη συγχορή-
γηση ανοσοτροποποιητικών φαρμάκων (IFN-a) ή με το 
συνδυασμό δύο ή περισσοτέρων αντιιικών φαρμάκων 
που θα παρουσίαζαν συνεργική δράση, όπως συμβαίνει 
στην HIV-λοίμωξη. Η συγχορήγηση αντιιικών δε βελτιώ-
νει την αντιιική δράση, ενώ η ταυτόχρονη χορήγηση νου-
κλεοσιδικού / νουκλεοτιδικού αναλόγου και ανοσορυθ-
μιστικού φαρμάκου (IFN-a) ενισχύει την αντιιική δράση 
αλλά δε βελτιώνει τη μακροχρόνια ανταπόκριση όταν η 
θεραπεία διακοπεί. Η διαδοχική χρήση αντιιικών και IFN-
a ίσως έχει καλύτερα αποτελέσματα και μελετάται.

Στις συλλοιμώξεις HBV με ιό της ηπατίτιδας D, τα νου-
κλεοσιδικά / νουκλεοτιδικά ανάλογα δεν βοηθούν και χο-
ρηγείται IFN-a. Στις συλλοιμώξεις HBVμε τον ιό HIV χρει-
άζεται προσοχή στη χορήγηση φαρμάκων που δρουν και 
στους δύο ιούς. Ο συνδυασμός εμτρισιταμπίνης και τενο-
φοβίρης είναι δραστικός και περιλαμβάνεται στα νεότε-
ρα αντιιικά σχήματα. Στην εγκυμοσύνη η χρήση αντιιικών 
φαρμάκων συχνά αποφεύγεται. Όμως η τελμπιβουδίνη 
και η τενοφοβίρη μπορούν να χορηγηθούν (ανήκουν στην 
κατηγορία Β των φαρμάκων αναλόγως του κινδύνου τε-
ρατογένεσης).

Πρόληψη
Η πρόληψη της ηπατίτιδας Β επιτυγχάνεται με εμβολια-
σμό. Ο εκτεταμένος εμβολιασμός έχει ως αποτέλεσμα τη 
μείωση της επίπτωσης της κίρρωσης και του ΗΚΚ όπως 
έχει αποδειχθεί στην Άπω Ανατολή και στις ΗΠΑ. Πρόκει-
ται για το πρώτο εμβόλιο πρόληψης κάποιου καρκίνου.

Ο εμβολιασμός των ομάδων μεγάλου κινδύνου αν και 
επιβεβλημένος δεν έχει δώσει μέχρι τώρα τα αναμενό-
μενα αποτελέσματα.

Αιτίες του περιορισμένου εμβολιασμού των ομάδων 
αυτών αποτελούν οι πολλές (3) ενέσεις, οι κακώς πλη-
ροφορημένοι ιατροί και ομάδες μεγάλου κινδύνου και οι 
άστοχοι φόβοι (ότι προκαλεί «καρκίνο», «σκλήρυνση κατά 
πλάκας» κ.λπ.). Επίσης, επειδή το 40% των ασθενών με 
χρόνια ηπατίτιδα Β δεν ανήκει σε ομάδα μεγάλου κινδύ-
νου, ο εμβολιασμός θα πρέπει να είναι ευρύτερος. Ήδη 
είναι υποχρεωτικός (διενεργείται δωρεάν από το 1997) 
ο εμβολιασμός των βρεφών, των παιδιών της προσχο-
λικής ηλικίας και των εφήβων , ενώ ασφαλώς πάντοτε 
παροτρύνονται και οι ανήκοντες στις ομάδες μεγάλου 
κινδύνου. Επιβεβλημένος είναι ο εμβολιασμός των λει-
τουργών υγείας (ιατροί, οδοντίατροι, νοσηλευτές) και 
των οικείων κάθε ασθενούς με θετικό HBsAg. Τονίζεται 
ότι είναι ιδιαίτερα σημαντικός ο εμβολιασμός κατά τον 
1ο χρόνο της ζωής γιατί τα βρέφη διατρέχουν πολύ με-
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γάλο κίνδυνο (90%) μετάπτωσης σε χρονιότητα εάν εκτε-
θούν στον ιό. Αντιθέτως, στις λοιμώξεις των ενηλίκων, 
μόνο το 3 – 5% θα μεταπέσει σε χρονιότητα.

Τα πρώτα εμβόλια (στη δεκαετία του ’80) κατασκευά-
ζονταν από πλάσμα ασθενών με θετικό HBsAg μετά από 
κατάλληλη επεξεργασία. Τα εμβόλια αυτά έχουν αντικα-
τασταθεί (από το 1990) στις ανεπτυγμένες χώρες από 
νεότερα που περιέχουν ανασυνδυασμένα αντιγόνα, αλλά 
εξακολουθούν να χρησιμοποιούνται με μεγάλη επιτυχία 
και ασφάλεια στην Κίνα και στην Κορέα, δεδομένου ότι 
είναι φθηνά. Το ανασυνδυασμένο εμβόλιο παράγεται 
από κλωνοποιημένο HBVDNAσε E. Coli. Το πρόγραμμα 
του εμβολιασμού περιλαμβάνει τρεις δόσεις (EngerixRB, 
RecombivaxR) ενδομυικώς, στο δελτοειδή. Το εμβόλιο χο-
ρηγείται υποδορίως σε αιμορροφιλικούς και σε ασθενείς 
με αιμορραγική διάθεση. Η δεύτερη και τρίτη δόση γίνο-
νται 1 και 6 μήνες μετά την πρώτη. Μερικές φορές, όταν 
επιθυμούμε ταχύτερη παραγωγή αντισωμάτων, η 2η και 
3η δόση γίνεται ανά μήνα και ακολουθεί και 4η δόση μετά 
από ένα χρόνο από την πρώτη. Το εμβόλιο είναι απόλυ-
τα ασφαλές και πολύ αποτελεσματικό σε νεογνά, παιδιά 
εφήβους, ενήλικες και πάσχοντες από άλλα νοσήματα 
(π.χ. ηπατοπάθειες άλλης αιτιολογίας). Αιτίες της αποτυ-
χίας του εμβολιασμού αποτελούν η ηλικία (> 50 ετών), η 
υποκείμενη χρόνια νόσος, η ανοσοκαταστολή, η γενετική 
προδιάθεση, η χορήγηση του εμβολίου στο γλουτό και 
η κατάψυξή του. Η παραγωγή αντισωμάτων μειονεκτεί 
όταν η χορήγηση του εμβολίου γίνεται στο γλουτό. Η αδυ-
ναμία παραγωγής αντισωμάτων (περίπου 3% του πληθυ-
σμού) είναι γενετικώς καθορισμένη. Ο εμβολιασμός των 
ανοσοκατεσταλμένων (αιμοκαθαιρόμενοι, μεταμοσχευ-
μένοι, ασθενείς με θετικά αντισώματα έναντι του ιού 
της επίκτητης ανοσιακής ανεπάρκειας) συνίσταται αλλά 
παρουσιάζει μειωμένη αποτελεσματικότητα. Σε ανοσο-
επαρκή και ανοσοκατεσταλμένα άτομα που δεν ανταπο-
κρίνονται στον εμβολιασμό συνίσταται η επανάληψη με 
διπλή δόση του εμβολίου. Η αναμενόμενη ανοσολογική 
απάντηση με παραγωγή anti-HBs δεν είναι απαραίτητο να 
ελέγχεται παρά μόνο στις ομάδες μεγάλου κινδύνου (1 – 3 
μήνες μετά την τελευταία δόση). Στα πλαίσια του γενικού 
εμβολιασμού δεν απαιτείται η χορήγηση αναμνηστικών 
δόσεων. Συχνά, σε άτομα που ανήκουν σε ομάδα μεγάλου 
κινδύνου (π.χ. λειτουργοί υγείας) συνίσταται η χορήγηση 
μιας δόσης εμβολίου όταν ο τίτλος των anti-HBsείναι < 
10 IU/mlή κάθε 5 – 7 χρόνια. Επίσης, γενικώς δεν απαιτεί-
ται να προηγηθεί ορολογικός έλεγχος των ατόμων που 
πρόκειται να εμβολιαστούν. Όμως, εάν τα άτομα ανήκουν 
σε ομάδες μεγάλου κινδύνου συνίσταται έλεγχος, ο οποί-
ος γίνεται περισσότερο για τη διαπίστωση χρόνιας HBV 

λοίμωξης και λιγότερο για το μη εμβολιασμό ήδη ανόσων 
ατόμων. Σε κάθε περίπτωση ο εμβολιασμός ατόμων που 
έχουν εκτεθεί στο παρελθόν στον ιό ή/και πάσχουν από 
χρόνια ηπατίτιδα Β είναι ακίνδυνος. Ο εμβολιασμός γίνε-
ται καλά ανεκτός, με ελάχιστες ανεπιθύμητες ενέργειες, 
κυρίως τοπικές (ερύθημα, κνησμός). Ο εμβολιασμός δε 
μεταδίδει ποτέ τον ιό, αφού δεν τον περιέχει. Δεν είναι 
γνωστό αν το εμβόλιο προκαλεί παρενέργειες στις εγκύ-
ους. Είναι μάλλον απίθανο, αλλά προς το παρόν συνίστα-
ται να αποφεύγεται, εκτός αν είναι απαραίτητο.

Περιορισμένη προστασία μετά από την έκθεση στον ιό 
παρέχει η χορήγηση anti-HBs σε υψηλό τίτλο με την «υπε-
ράνοσο» γ-σφαιρίνη. Είναι αποτελεσματική για παθητική 
ανοσοποίηση όταν χορηγείται προφυλακτικώς ή μέσα σε 
λίγες ώρες από την έκθεση στον ιό. Η χορήγηση της ανο-
σοσφαιρίνης (0,06 mg/kg) συνίσταται σε σεξουαλικούς 
συντρόφους ασθενών με οξεία ηπατίτιδα Β, σε παιδιά 
μητέρων με θετικό HBsAg ή μετά από τρύπημα από βε-
λόνη από ασθενή με χρόνια ηπατίτιδα Β ατόμου με άγνω-
στη ανοσιακή κατάσταση. Πάντοτε πρέπει να χορηγείται 
ταυτοχρόνως (σε άλλη θέση) με το εμβόλιο. Ακολουθεί ο 
έλεγχος του ορού του ατόμου που εκτέθηκε για HBsAg, 
anti-HBsκαι anti-HBc. Αναλόγως των αποτελεσμάτων, 
ο εμβολιασμός συνεχίζεται ή διακόπτεται. Σε άτομο με 
ιστορικό επιτυχούς εμβολιασμού έναντι του ιού δεν απαι-
τείται χορήγηση σφαιρίνης.

Για την προφύλαξη των νεογνών μητέρων με θετικό 
HBsAgχορηγείται στο νεογνό 0,5 ml(στην πρόσθια επιφά-
νεια του μηρού) και 0,5 ml «υπεράνοσος» γ-σφαιρίνη (anti-
HBs) στην αντίστοιχη θέση του άλλου μηρού. Ακολουθεί 
ανά μήνα χορήγηση στο νεογνό 2 ακόμη δόσεων του εμβο-
λίου. Έτσι προλαμβάνεται η μετάδοση κατά 95%, ενώ στις 
υπόλοιπες περιπτώσεις η μετάδοση έχει γίνει διαπλακου-
ντικώς κατά την εγκυμοσύνη. Σε μητέρες με χαμηλό τίτ-
λο ιαιμίας (< 104γονιδιώματα/ml) αρκεί η χορήγηση στο 
νεογνό μόνο του εμβολίου. Είναι σημαντικό εγκυμονούσες 
με υψηλή ιαιμία (> 106 IU/ml) να λάβουν αντιιικό φάρμακο 
κατά το γ’ τρίμηνο της εγκυμοσύνης για να μηδενιστεί (σε 
συνδυασμό με τη χορήγηση εμβολίου και σφαιρίνης) ο κίν-
δυνος μετάδοσης στο νεογνό (που πολύ συχνά ισοδυναμεί 
με καταδίκη του σε χρόνια λοίμωξη). Ο θηλασμός επιτρέ-
πεται στα εμβολιασμένα νεογνά – βρέφη.
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Η WINMEDICA ενισχύει την πνευματική ευεξία 
των εκπαιδευομένων στο ΚΔΒΜ της Ελληνικής 
Διατροφολογικής Εταιρείας
Η φαρμακευτική εταιρεία WINMEDICA, αναγνωρισμένη 
για την υψηλή ποιότητα των σκευασμάτων της και τη 
διαρκή προσήλωσή της στην υγεία και την ευεξία των 
Ελλήνων, στηρίζει ενεργά το εκπαιδευτικό έργο της Ελ-
ληνικής Διατροφολογικής Εταιρείας (ΕΛ.Δ.Ε.). Στο πλαί-
σιο αυτής της συνεργασίας, η WINMEDICA προσφέρει 
επιλεγμένα συμπληρώματα διατροφής σιδήρου και μα-
γνησίου, ενισχύοντας τις καθημερινές ανάγκες των συμ-
μετεχόντων του Κέντρου Δια Βίου Μάθησης (ΚΔΒΜ) της 
ΕΛ.Δ.Ε. για καλύτερη πνευματική απόδοση και συνολική 
ευεξία. 

Το Κέντρο Δια Βίου Μάθησης της Ελληνικής Διατρο-
φολογικής Εταιρείας αποτελεί κορυφαίο φορέα επιστη-
μονικής εκπαίδευσης στους τομείς της διατροφής και 
της υγείας, προσφέροντας προγράμματα υψηλής ποιότη-
τας και αποτελώντας εγκεκριμένο πάροχο κατάρτισης 
από τη ΔΥΠΑ. Ανάμεσα στις καινοτόμες δράσεις του ξε-
χωρίζει το νέο πρόγραμμα “Online Branding και Επικοινω-

νία”, που ενισχύει τις δεξιότητες των καταρτιζομένων σε 
ζητήματα επαγγελματικής ανάπτυξης.

Η παροχή συμπληρωμάτων διατροφής από τη 
WINMEDICA συνιστά ουσιαστική συμβολή στην ενίσχυση 
της συγκέντρωσης, της ενέργειας και της πνευματικής 
διαύγειας των εκπαιδευομένων, ενδυναμώνοντας την 
καθημερινότητά τους κατά τη διάρκεια των δια ζώσης 
μαθημάτων στις εγκαταστάσεις του ΚΔΒΜ. Η εν λόγω 
συνεργασία ενδυναμώνει τη σύνδεση μεταξύ θεσμικών 
και επιχειρηματικών φορέων, δημιουργώντας ένα πλαί-
σιο αμοιβαίας υποστήριξης που ανταποκρίνεται στις 
πραγματικές ανάγκες των καταρτιζόμενων, προσφέρο-
ντάς τους όχι μόνο γνώσεις, αλλά και ισορροπημένη δια-
τροφή για καλύτερη απόδοση και ευεξία.

Η πρωτοβουλία αυτή ενισχύει τη σύνδεση μεταξύ 
επιστημονικών και επιχειρηματικών φορέων, αναδεικνύ-
οντας την αξία της ολοκληρωμένης υποστήριξης στον 
χώρο της εκπαίδευσης και της υγείας.

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΈΣ ΕΤΑΙΡΊΕΣ  
ΝΈΑ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΆ ΣΚΕΥΆΣΜΑΤΑ, 

ΣΥΜΜΕΤΟΧEΣ ΣΕ ΣΥΝΈΔΡΙΑ, ΗΜΕΡΊΔΕΣ, 
ΔΕΛΤΊΑ ΤΎΠΟΥ ΝΈΩΝ ΠΡΟΪΌΝΤΩΝ
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85% of acute lymphoblastic leukemia (ALL)
•	 Lymphoblastpredominance,forthemostpart,havingasm

all quantity of cytoplasm and not a well visible nucleoli
•	 Mash of periodic acid-Schiff (PAS) positive material in 

the cytoplasm. In many cases, there is positivity in acid 
phosphatase staining (T-ALL)

•	 Cytogenetics: Hyperdiploidy, t(1;19), t(1;14), t4(4;11), 
t(9;22).
Increase of a different degree of white blood cells (WBC) 

(normal, increased or decreased in relation with the neutro-
phil severity and blasts passage in the peripheral blood), but 
the dif- ferential leukocyte type is abnormal: (Low neutrophil 
percentage [persistent neutropenia] and fluctuating [usual-
ly increased] blast percentage). Normochromic, normocytic 
anemia with decreased reticulocytes number. Thrombocyto-
penia (in proportion with severity of bone marrow insufficien-
cy). Diagnosis may be easy (anemia + thrombocytopenia + 
leucocytosis with circulating blasts in the peripheral blood) 
or uncertain usually with the existence of bone marrow fail-
ure (e.g. isolated thrombocytopenia) without the presence of 
blast cells in the peripheral blood (diagnosis by bone marrow 
examination).

Myelogram: Usually the bone marrow smears are hyper-
cellular, with a high bone marrow infiltration by blast cells of 
the same morphological features (50% to 90%) and a small 
percentage of erythroid, granulocytic and megakaryocytic se-
ries cells. It is necessary that the blasts in the bone marrow 
should surpass at a rate of 30% in order to establish a diag-
nosis of acute leukemia; the bone marrow smears are rarely 
poor (focal development of blasts or the presence of fibrosis 
which constitutes bone marrow biopsy necessary). The mye-
logram determines the cytological type of leukemia (morphol-
ogy, histochemistry, immunophenotype of lymphoblasts) with 
synchronous genetic tests.

Morphologically the L1 type blasts are of the same size 
with a round or oval nucleus with coarse homogeneous chro-
matin appearance and regular network, containing one and 

rarely more non-well visible nucleoli and hyperbasophilic a 
granular cytoplasm rarely with vacuoles formation (abnormal 
glucogen accumulation). In atypical cases, blasts may be of 
larger size with low nuclear/ cytoplasmic ratio, of irregular 
shape or cleaved nucleus and absent or not well visible nucle-
oli (figures 1 to 14).

PAS staining: Increased amount of cytoplasmic gluco-
gen con- tent (large mash PAS positive around the nucleus), 
non-specific finding (ALL cases are similar with negative PAS 
reaction, many acute myeloid leukemia [AML] cases with PAS 
positive blasts). Together with the morphologic and immu-
nological criteria, the characteristic PAS staining may be di-
agnostical. Acid phosphatase staining: T-blasts with cleaved 
nucleus present a polar positivity, (golgi apparatus area). In 

ΣΥΝΕΧΙΖΟΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ
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atypical lymphoblasts, with azurophilic granulation, the per-
oxidase, specific esterase, non-specific ester- ase and perox-
idase and also Sudan black B staining are negative (figures 
15, and 16) (rare ALL cases presenting Sudan black B positive 
blasts).
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Mounjaro κατά της παχυσαρκίας  
Ενδείξεις - Προφυλάξεις - Παρενέργειες - 

Αλληλεπιδράσεις φαρμάκου τροφής κ άλλων 
φαρμάκων - Τρέχουσες ερευνητικές κατευθύνσεις  

και μελλοντικές προοπτικές - Ερωτήσεις Απαντήσεις 
για το Mounjaro και την απώλεια βάρους

ΠΑΡΕΝΈΡΓΕΙΕΣ  
ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΟΎΜΕΝΩΝ ΦΑΡΜΆΚΩΝ 

ΚΑΙ ΕΜΒΟΛΙΩΝ 

Τι είναι το MOUNJARO;
Το MOUNJARO είναι ένα φαρμακευτικό προϊόν που περιέ-
χει την δραστική ουσία τιρζεπατίδη (tirzepatide), έναν και-
νοτόμο διπλό αγωνιστή των υποδοχέων του εξαρτώμενου 
από τη γλυκόζη ινσουλινοτρόπου πολυπεπτιδίου (GIP) και 
του πεπτιδίου-1 τύπου γλυκαγόνης (GLP-1). Πρόκειται για 
ένα φάρμακο που αποτελεί σημαντική εξέλιξη στη θερα-
πευτική προσέγγιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 
της παχυσαρκίας. Οι υποδοχείς που στοχεύει εντοπίζονται 
σε πολλαπλά όργανα, συμπεριλαμβανομένων των ενδοκρι-
νών κυττάρων του παγκρέατος, της καρδιάς, του εντέρου 
και περιοχών του εγκεφάλου που ρυθμίζουν την όρεξη, 
επιτρέποντας πολλαπλούς μηχανισμούς δράσης για τη 
ρύθμιση του μεταβολισμού.

Ενδείξεις για το MOUNJARO
Το MOUNJARO ενδείκνυται κυρίως για:
•	 Σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2: Χρησιμοποιείται για 

τη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου σε ενήλικες 
με διαβήτη τύπου 2, ως συμπλήρωμα στη δίαιτα και 
την άσκηση.

•	 Παχυσαρκία: Η κλινική έρευνα έχει δείξει σημαντική 
αποτελεσματικότητα στη μείωση του σωματικού βά-
ρους, καθιστώντας το χρήσιμο για τη διαχείριση της 
παχυσαρκίας.

•	 Πρόληψη διαβήτη: Μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 
την καθυστέρηση της εξέλιξης του προδιαβήτη σε 
διαβήτη τύπου 2 σε άτομα με παχυσαρκία.

•	 Καρδιομεταβολικά οφέλη: Βοηθά στη βελτίωση πα-
ραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η αρτηρια-
κή πίεση και τα λιπίδια αίματος.

•	 Μεταβολική στεατοηπατίτιδα: Πρόσφατες μελέτες 
υποδεικνύουν οφέλη στη θεραπεία της μεταβολικής 
δυσλειτουργίας-σχετιζόμενης στεατοηπατίτιδας με 
ηπατική ίνωση.

•	 Αποφρακτική άπνοια ύπνου: Έχει παρατηρηθεί βελ-
τίωση σε ασθενείς με αποφρακτική άπνοια ύπνου και 
παχυσαρκία.

•	 Καρδιακή ανεπάρκεια: Νεότερα δεδομένα υποστη-
ρίζουν τη χρήση του σε ασθενείς με καρδιακή ανε-
πάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης και πα-
χυσαρκία.

Προφυλάξεις
Ειδικές προειδοποιήσεις για ηλικιωμένους, παιδιά και 
εγκύους για το MOUNJARO
•	 Ηλικιωμένοι: Απαιτείται προσοχή καθώς οι ηλικιω-

μένοι ασθενείς μπορεί να είναι πιο ευαίσθητοι στις 
γαστρεντερικές επιδράσεις. Συνιστάται σταδιακή τιτ-
λοποίηση της δόσης.

•	 Παιδιά και έφηβοι: Δεν έχει τεκμηριωθεί η ασφάλεια 
και η αποτελεσματικότητα σε άτομα ηλικίας κάτω 
των 18 ετών. Δεν συνιστάται η χρήση του σε αυτή την 
ηλικιακή ομάδα.

•	 Εγκυμοσύνη και θηλασμός: Δεν υπάρχουν επαρκή 
δεδομένα για τη χρήση κατά τη διάρκεια της εγκυμο-
σύνης. Δεν συνιστάται κατά τη διάρκεια της εγκυμο-
σύνης ή του θηλασμού, εκτός εάν το δυνητικό όφελος 
υπερτερεί του πιθανού κινδύνου.

•	 Νεφρική δυσλειτουργία: Απαιτείται προσοχή σε ασθε-
νείς με νεφρική δυσλειτουργία, καθώς μπορεί να επη-
ρεαστεί η αποβολή του φαρμάκου.
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•	 Ηπατική δυσλειτουργία: Περιορισμένα δεδομένα σε 
ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία – συνιστάται προ-
σοχή.

•	 Παγκρεατίτιδα: Έχουν αναφερθεί περιπτώσεις οξείας 
παγκρεατίτιδας. Οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερώ-
νονται για τα συμπτώματα και να διακόπτουν τη θερα-
πεία εάν υπάρχει υποψία παγκρεατίτιδας.

•	 Ψυχική υγεία: Απαιτείται προσοχή σε ασθενείς με 
ιστορικό αυτοκτονικού ιδεασμού ή αυτοκτονικής συ-
μπεριφοράς, καθώς έχουν αναφερθεί σπάνιες περι-
πτώσεις σε χρήστες GLP-1 αγωνιστών.

Παρενέργειες
Οι συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες του MOUNJARO 
είναι:
•	 Γαστρεντερικές διαταραχές: Ναυτία (πολύ συχνή), 

έμετος, διάρροια, δυσπεψία, κοιλιακός πόνος, μειωμέ-
νη όρεξη.

•	 Μεταβολικές επιδράσεις: Υπογλυκαιμία (κυρίως όταν 
συγχορηγείται με ινσουλίνη ή σουλφονυλουρίες).

•	 Γενικές διαταραχές: Κόπωση, αντιδράσεις στο σημείο 
της ένεσης.

•	 Διαταραχές του νευρικού συστήματος: Κεφαλαλγία, 
ζάλη.

•	 Χολολιθίαση: Αυξημένος κίνδυνος λόγω της ταχείας 
απώλειας βάρους.

•	 Αφυδάτωση: Ιδιαίτερα σε περιπτώσεις έντονων γα-
στρεντερικών συμπτωμάτων.

•	 Καρδιαγγειακές επιδράσεις: Αύξηση του καρδιακού 
ρυθμού.
Οι περισσότερες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι ήπιες 

έως μέτριες και συνήθως υποχωρούν με τη συνέχιση της 
θεραπείας.

Δοσολογία και χορήγηση
•	 Αρχική δόση: Συνήθως 2,5 mg υποδορίως μία φορά 

την εβδομάδα για τις πρώτες 4 εβδομάδες.
•	 Τιτλοποίηση: Σταδιακή αύξηση της δόσης κάθε 4 

εβδομάδες: 5 mg, 7,5 mg, 10 mg, 12,5 mg, 15 mg, ανά-
λογα με την κλινική ανταπόκριση και την ανοχή.

•	 Τρόπος χορήγησης: Υποδόρια ένεση στην κοιλιακή 
χώρα, το μηρό ή το άνω τμήμα του βραχίονα.

•	 Χρόνος χορήγησης: Την ίδια ημέρα κάθε εβδομάδα, 
οποιαδήποτε ώρα της ημέρας, ανεξάρτητα από τα 
γεύματα.
Διαχείριση σε συνδυασμό με άλλα αντιδιαβητικά: Μπο-

ρεί να απαιτείται μείωση της δόσης της ινσουλίνης ή των 
εκκριταγωγών ινσουλίνης για την αποφυγή υπογλυκαιμίας.

Τι να κάνω αν παραλείψω μια δόση 
MOUNJARO;

Εάν η προγραμματισμένη δόση παραλειφθεί και απομένουν 
τουλάχιστον 4 ημέρες (96 ώρες) μέχρι την επόμενη προ-
γραμματισμένη δόση, χορηγήστε την παραλειφθείσα δόση 
το συντομότερο δυνατό.

Εάν απομένουν λιγότερες από 4 ημέρες, παραλείψτε τη 
δόση και χορηγήστε την επόμενη δόση την κανονικά προ-
γραμματισμένη ημέρα.

Μη διπλασιάζετε τη δόση για να αναπληρώσετε τη δόση 
που παραλείψατε.

Η ημέρα της εβδομαδιαίας χορήγησης μπορεί να αλλά-
ξει εάν είναι απαραίτητο, αρκεί η τελευταία δόση να έχει 
χορηγηθεί πριν από τουλάχιστον 3 ημέρες (72 ώρες).

Υπερδοσολογία
Σε περίπτωση υπερδοσολογίας, μπορεί να εμφανιστούν 
έντονα γαστρεντερικά συμπτώματα (σοβαρή ναυτία, έμε-
τος, διάρροια) και υπογλυκαιμία.

Αντιμετώπιση: Υποστηρικτική αγωγή με στενή παρακο-
λούθηση των κλινικών σημείων και συμπτωμάτων.

Δεν υπάρχει συγκεκριμένο αντίδοτο για την τιρζεπατί-
δη.

Παρακολούθηση γλυκόζης αίματος και αντιμετώπιση 
υπογλυκαιμίας εάν είναι απαραίτητο.

Ενυδάτωση σε περίπτωση σοβαρών γαστρεντερικών 
διαταραχών.

Η ημιζωή της τιρζεπατίδης είναι περίπου 5 ημέρες, 
επομένως τα συμπτώματα μπορεί να επιμείνουν.

Αλληλεπιδράσεις

Αλληλεπιδράσεις φαρμάκου με άλλα 
φάρμακα
•	 Αντιδιαβητικά φάρμακα: Αυξημένος κίνδυνος υπο-

γλυκαιμίας όταν συγχορηγείται με ινσουλίνη ή εκκρι-
ταγωγά ινσουλίνης (π.χ. σουλφονυλουρίες). Μπορεί να 
απαιτείται μείωση της δόσης αυτών των φαρμάκων.

•	 Από του στόματος φάρμακα: Η τιρζεπατίδη επιβρα-
δύνει τη γαστρική κένωση, γεγονός που μπορεί να 
επηρεάσει την απορρόφηση άλλων από του στόματος 
φαρμάκων. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται για φάρμακα 
με στενό θεραπευτικό εύρος ή φάρμακα που απαιτούν 
προσεκτική κλινική παρακολούθηση.

•	 Αντιπηκτικά: Πιθανή τροποποίηση της δράσης των 
αντιπηκτικών λόγω καθυστερημένης απορρόφησης.

•	 Αντιυπερτασικά: Πιθανή ενίσχυση της υποτασικής 
δράσης, απαιτείται παρακολούθηση της αρτηριακής 
πίεσης.
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Αλληλεπιδράσεις φαρμάκου-τροφής
•	 Καθυστερημένη γαστρική κένωση: Μπορεί να επηρε-

άσει την απορρόφηση τροφών και θρεπτικών συστα-
τικών.

•	 Αλκοόλ: Συνιστάται προσοχή καθώς η συνδυασμένη 
κατανάλωση μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο υπογλυ-
καιμίας και γαστρεντερικών διαταραχών.

•	 Τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά: Μπορεί 
να αυξηθεί η συχνότητα των γαστρεντερικών παρε-
νεργειών αν καταναλώνονται σε συνδυασμό με τη 
λήψη του φαρμάκου.

•	 Ενυδάτωση: Σημαντική η επαρκής πρόσληψη υγρών, 
ιδιαίτερα σε περίπτωση γαστρεντερικών διαταραχών, 
για την αποφυγή αφυδάτωσης.

Φύλαξη φαρμάκου
Φύλαξη σε ψυγείο: Διατηρείται στους 2°C έως 8°C, στην 

αρχική συσκευασία για προστασία από το φως.
Μετά το πρώτο άνοιγμα: Μπορεί να διατηρηθεί έως 28 

ημέρες σε θερμοκρασία έως 30°C.
Μην καταψύχετε: Μη χρησιμοποιείτε εάν το διάλυμα 

έχει καταψυχθεί.
Προστασία από το φως: Διατηρείτε πάντα στην αρχική 

συσκευασία.
Έλεγχος διαλύματος: Πριν από τη χρήση, ελέγξτε οπτι-

κά το διάλυμα. Χρησιμοποιήστε μόνο αν το διάλυμα είναι 
διαυγές, άχρωμο έως ελαφρώς κίτρινο, και χωρίς ορατά 
σωματίδια.

Μακριά από παιδιά: Φυλάσσετε σε μέρος που δεν προ-
σεγγίζουν και δεν βλέπουν τα παιδιά.

Ανάλυση Δραστικής Ουσίας
Η τιρζεπατίδη, η δραστική ουσία του MOUNJARO, αποτελεί 
μια καινοτόμο συνθετική αμιδομάδα με 39 αμινοξέα που μι-
μείται ταυτόχρονα τη δράση δύο ενδογενών ορμονών. Θα 
μπορούσαμε να πούμε ότι πρόκειται για ένα μοριακό “υβρί-
διο” που συνδυάζει χαρακτηριστικά τόσο του GIP όσο και 
του GLP-1, έχοντας όμως μεγαλύτερη χημική συγγένεια με 
τον υποδοχέα του GIP. Αυτός ο διττός μηχανισμός δράσης 
δημιουργεί ένα συνεργιστικό αποτέλεσμα που ξεπερνά 
την αποτελεσματικότητα των μονοαγωνιστών GLP-1. Η 
δομή της βασίζεται σε έναν κορμό GIP με τροποποιημένη 
αλληλουχία C-τελικού άκρου για να επιτρέπει τη σύνδεση 
και με τον υποδοχέα GLP-1, ενώ περιλαμβάνει επίσης μια 
πλευρική αλυσίδα λιπαρών οξέων C20 για παράταση του 
χρόνου ημίσειας ζωής στην κυκλοφορία. Η φαρμακοκινη-
τική συμπεριφορά της τιρζεπατίδης χαρακτηρίζεται από 
βραδεία απορρόφηση, περιορισμένη κατανομή και χαμηλή 
κάθαρση, οδηγώντας σε παρατεταμένη φαρμακολογική 

δράση κατάλληλη για εβδομαδιαία χορήγηση (Baker και 
συνεργάτες).

Αποτελεσματικότητα
Η κλινική αποτελεσματικότητα του MOUNJARO εκτείνε-
ται σε πολλαπλά πεδία, με επίκεντρο τη διαχείριση του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και της παχυσαρκίας. Στον 
γλυκαιμικό έλεγχο, επιτυγχάνει μείωση της HbA1c κατά 
1,5-2,5%, ποσοστό εντυπωσιακά υψηλότερο συγκριτικά με 
τους μονοαγωνιστές GLP-1. Στο πεδίο της απώλειας βά-
ρους, προκαλεί μείωση σωματικού βάρους έως και 25% σε 
διάστημα 72 εβδομάδων με τη μεγαλύτερη δόση, επιφέρο-
ντας ταυτόχρονα βελτίωση του μεταβολικού προφίλ.

Πρόσθετες σημαντικές πληροφορίες
Το MOUNJARO παρουσιάζει πολλαπλά οφέλη πέρα από 
τις βασικές ενδείξεις του. Βελτιώνει την καρδιαγγειακή 
λειτουργία όχι μόνο έμμεσα μέσω απώλειας βάρους, αλλά 
και με άμεσες επιδράσεις στην καρδιά και τα αγγεία. Επι-
δρά θετικά στην αποφρακτική άπνοια ύπνου, μειώνοντας 
το βάρος, αλλάζοντας την κατανομή λίπους γύρω από 
τους αεραγωγούς και πιθανώς τροποποιώντας νευρομυ-
ϊκά αντανακλαστικά. Σχετικά με την ανθεκτικότητα, τα 
δεδομένα δείχνουν περιορισμένη ταχυφυλαξία, πιθανώς 
λόγω του διττού μηχανισμού δράσης του. Παρατηρείται μι-
κρή μείωση στον γλυκαιμικό έλεγχο μετά το πρώτο έτος, 
που όμως σταθεροποιείται, ενώ η απώλεια βάρους διατη-
ρείται όσο συνεχίζεται η θεραπεία.

Προκλινικές και Κλινικές Μελέτες
Οι προκλινικές μελέτες του MOUNJARO έδειξαν αυξη-
μένη έκκριση ινσουλίνης εξαρτώμενη από γλυκόζη και 
μειωμένη έκκριση γλυκαγόνης. Οι κλινικές μελέτες φά-
σης 3 επιβεβαίωσαν αυτά τα ευρήματα, με το πρόγραμ-
μα SURMOUNT να εστιάζει στην απώλεια βάρους και το 
SURPASS στη διαχείριση διαβήτη τύπου 2. Τα φαρμακοκι-
νητικά χαρακτηριστικά περιλαμβάνουν 80% βιοδιαθεσιμό-
τητα, μέγιστη συγκέντρωση στο πλάσμα σε 8-72 ώρες και 
χρόνο ημίσειας ζωής 5 ημέρες.

Συγκριτική αποτελεσματικότητα
Συγκριτικά με άλλους αγωνιστές GLP-1, όπως η σεμαγλου-
τίδη, η τιρζεπατίδη εμφανίζει συστηματικά υψηλότερη 
αποτελεσματικότητα τόσο στη μείωση της HbA1c όσο και 
στην απώλεια βάρους. Είναι σαν να συγκρίνουμε έναν ηθο-
ποιό που υποδύεται δύο ρόλους ταυτόχρονα με έναν που 
επικεντρώνεται σε έναν μόνο ρόλο – η περιπλοκότητα και 
το εύρος της δράσης είναι αυτό που κάνει τη διαφορά. Σε 
άμεσες συγκριτικές μελέτες, η τιρζεπατίδη πέτυχε περί-
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που 10% μεγαλύτερη απώλεια βάρους και 0,5% επιπλέον 
μείωση της HbA1c συγκριτικά με τη σεμαγλουτίδη. Σε σύ-
γκριση με την ινσουλίνη, προσφέρει το πλεονέκτημα της 
απώλειας βάρους έναντι της αύξησης που συχνά παρατη-
ρείται με την ινσουλινοθεραπεία, ενώ επιτυγχάνει παρό-
μοια ή καλύτερη γλυκαιμική ρύθμιση με λιγότερα υπογλυ-
καιμικά επεισόδια.

Συστηματικές ανασκοπήσεις  
και μετα-αναλύσεις

Οι μετα-αναλύσεις τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών 
έχουν επιβεβαιώσει την ανωτερότητα της τιρζεπατίδης 
έναντι άλλων αντιδιαβητικών θεραπειών. Τα συγκεντρω-
τικά δεδομένα υποδεικνύουν μέση μείωση της HbA1c 
κατά 2,01% και μέση απώλεια βάρους 10,07 κιλών με τη 
δόση των 15 mg. Οι συστηματικές ανασκοπήσεις επιση-
μαίνουν επίσης το ευνοϊκό προφίλ ασφάλειας, με τις γα-
στρεντερικές διαταραχές να αποτελούν τις συχνότερες 
ανεπιθύμητες ενέργειες, οι οποίες ωστόσο είναι συνήθως 
παροδικές και υποχωρούν με τη συνέχιση της θεραπείας. 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει η παρατήρηση ότι η τιρζεπατίδη 
φαίνεται να έχει λιγότερο έντονες γαστρεντερικές πα-
ρενέργειες συγκριτικά με ισοδύναμες δόσεις μονοαγωνι-
στών GLP-1, πιθανώς λόγω της διαφορετικής αλληλεπί-
δρασης με τους υποδοχείς.

Τρέχουσες ερευνητικές κατευθύνσεις και 
μελλοντικές προοπτικές

Το μέλλον του MOUNJARO και της τιρζεπατίδης διαγρά-
φεται συναρπαστικό, με πολλαπλές ερευνητικές κατευ-
θύνσεις να εξελίσσονται παράλληλα. Η έρευνα επεκτείνε-
ται στη διερεύνηση της αποτελεσματικότητας σε άλλες 
μεταβολικές διαταραχές όπως η μη αλκοολική στεατο-
ηπατίτιδα (MASH), όπου πρώιμα δεδομένα δείχνουν ση-
μαντική βελτίωση της ηπατικής λειτουργίας και μείωση 
της φλεγμονής και της ίνωσης. Στο καρδιολογικό πεδίο, 
η τιρζεπατίδη μελετάται για τη θεραπεία της καρδιακής 
ανεπάρκειας με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης, μια κα-
τάσταση για την οποία υπάρχουν περιορισμένες θεραπευ-
τικές επιλογές. Παράλληλα, εξετάζονται νέες μορφές 
χορήγησης, όπως από του στόματος σκευάσματα και μορ-
φές παρατεταμένης αποδέσμευσης που θα μπορούσαν να 
επιτρέψουν μηνιαία αντί για εβδομαδιαία χορήγηση. Μια 
ιδιαίτερα ελπιδοφόρα κατεύθυνση είναι η διερεύνηση 
της τιρζεπατίδης στη θεραπεία της νευροεκφυλιστικής 
νόσου, βασισμένη στις πρόσφατες παρατηρήσεις ότι τα 
μονοπάτια σηματοδότησης GLP-1 και GIP έχουν νευροπρο-
στατευτικές ιδιότητες.

Ιστορία του φαρμάκου
Η τιρζεπατίδη αποτελεί προϊόν εντατικής έρευνας και 
ανάπτυξης που ξεκίνησε στις αρχές της δεκαετίας του 
2010, με στόχο τη δημιουργία ενός μορίου που θα συν-
δύαζε τις ευεργετικές ιδιότητες των αγωνιστών GLP-1 
και GIP. Η ανακάλυψή της βασίστηκε στην εξελισσόμενη 
κατανόηση των εντερικών ορμονών και του ρόλου τους 
στον μεταβολισμό. Έλαβε έγκριση από τον FDA το 2022 
για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2, ενώ ακολούθησε η 
έγκριση για τη διαχείριση της παχυσαρκίας. Στην Ελλάδα, 
η τιρζεπατίδη έχει αποκτήσει σημαντικό ενδιαφέρον λόγω 
του υψηλού επιπολασμού του διαβήτη τύπου 2 (περίπου 
10% του πληθυσμού) και της αυξανόμενης συχνότητας της 
παχυσαρκίας που προσεγγίζει το 32% των ενηλίκων, κα-
θιστώντας την μια πολύτιμη θεραπευτική επιλογή για τη 
διαχείριση αυτών των συχνών μεταβολικών διαταραχών 
στον ελληνικό πληθυσμό.

Συνοπτικά για το MOUNJARO
Η τιρζεπατίδη (φάρμακο MOUNJARO) αποτελεί έναν δι-
πλό αγωνιστή των υποδοχέων GIP/GLP-1 με ένδειξη για 
τη θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και της 
παχυσαρκίας. Χορηγείται υποδορίως μία φορά την εβδο-
μάδα, με δόσεις που κυμαίνονται από 2,5mg έως 15mg. 
Αντενδείκνυται σε ασθενείς με προσωπικό ή οικογενειακό 
ιστορικό μυελοειδούς καρκίνου θυρεοειδούς ή συνδρόμου 
MEN2, σε κύηση, γαλουχία και σε ασθενείς με ιστορικό πα-
γκρεατίτιδας. Οι κύριες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι γα-
στρεντερικής φύσεως (ναυτία, έμετος, διάρροια). Απαιτεί-
ται ιδιαίτερη προσοχή σε ασθενείς με νεφρική ή ηπατική 
δυσλειτουργία, ενώ συνιστάται τακτική παρακολούθηση 
των επιπέδων γλυκόζης κατά την έναρξη ή τροποποίηση 
της θεραπείας.

ΠΡΟΣΟΧΗ: Μην παίρνετε ποτέ φάρμακα χωρίς να συμ-
βουλευτείτε γιατρό. Διαβάζετε πάντα το φύλλο οδηγιών 
του φαρμάκου. Το παρόν άρθρο αναφέρεται στην συγκε-
κριμένη δραστική ουσία και δεν αντικαθιστά τις οδηγίες 
του γιατρού ή του φαρμακοποιού σας.

Συχνές Ερωτήσεις
1) Τι είναι η τιρζεπατίδη και πώς λειτουργεί το 

MOUNJARO; Η τιρζεπατίδη είναι ένας διπλός αγωνιστής 
που μιμείται τη δράση δύο ορμονών του εντέρου (GIP και 
GLP-1), βελτιώνοντας τον γλυκαιμικό έλεγχο και προάγο-
ντας την απώλεια βάρους. Επηρεάζει την έκκριση ινσου-
λίνης, επιβραδύνει την κένωση του στομάχου και μειώνει 
την όρεξη μέσω δράσης σε κέντρα του εγκεφάλου. Πριν 
ξεκινήσετε τη θεραπεία, συμβουλευτείτε το γιατρό σας 
για να αξιολογήσει την καταλληλότητά σας.
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maintenance of weight reduction in adults with obesity: 
the SURMOUNT-4 randomized clinical trial. Jama.

2.	 Baker, DE, Walley, K, Levien, TL. (2023). Tirzepatide. 
Hospital Pharmacy.

3.	 Di Stefano, R, Rindi, LV, Baldini, V, Rossi, R, et al. (2025). 
Glucagon-Like Peptide-1 Receptor Agonists, dual GIP/
GLP-1 Receptor Agonist Tirzepatide and Suicidal Ideation 
and Behavior: A Systematic Review of Clinical Studies. 
Diabetes & Metabolic Syndrome: Clinical Research & 
Reviews.

4.	 Jastreboff, AM, le Roux, CW, Stefanski, A, et al. (2025). 
Tirzepatide for obesity treatment and diabetes 
prevention. New England Journal of Medicine.

5.	 Lin, F, Yu, B, Ling, B, Lv, G, Shang, H, Zhao, X, Jie, X, et al. 
(2023). Weight loss efficiency and safety of tirzepatide: a 
systematic review. PLoS One.

6.	 Liu, L, Shi, H, Xie, M, Sun, Y, Milap, N. (2025). The Efficacy 
and Safety of Tirzepatide in Patients with Diabetes and/
or Obesity: Systematic Review and Meta-Analysis of 
Randomized Clinical Trials. Pharmaceuticals.

7.	 Loomba, R, Hartman, ML, Lawitz, EJ, et al. (2024). 
Tirzepatide for metabolic dysfunction–associated 
steatohepatitis with liver fibrosis. New England Journal 
of Medicine.

8.	 Malhotra, A, Grunstein, RR, Fietze, I, et al. (2024). 
Tirzepatide for the treatment of obstructive sleep apnea 
and obesity. New England Journal of Medicine.

9.	 Packer, M, Zile, MR, Kramer, CM, Baum, SJ, et al. (2025). 
Tirzepatide for heart failure with preserved ejection 
fraction and obesity. New England Journal of Medicine.

10.	Sokary, S, Bawadi, H. (2025). The promise of tirzepatide: 
A narrative review of metabolic benefits. Primary Care 
Diabetes.

2) Ποιες είναι οι κυριότερες παρενέργειες της τιρζε-
πατίδης; Οι συχνότερες παρενέργειες της τιρζεπατίδης 
είναι κυρίως γαστρεντερικές: ναυτία, έμετος, διάρροια και 
δυσπεψία. Τείνουν να είναι εντονότερες κατά την έναρξη 
της θεραπείας και συνήθως υποχωρούν με τον καιρό. Λι-
γότερο συχνές αλλά σημαντικές παρενέργειες περιλαμ-
βάνουν υπογλυκαιμία (όταν συγχορηγείται με ινσουλίνη), 
χολολιθίαση και παγκρεατίτιδα. Επικοινωνήστε άμεσα με 
το γιατρό σας για οποιοδήποτε σοβαρό σύμπτωμα.

3) Πώς χορηγείται σωστά η τιρζεπατίδη και ποια είναι η 
συνιστώμενη δοσολογία; Η τιρζεπατίδη χορηγείται με υπο-
δόρια ένεση μία φορά την εβδομάδα, συνήθως στην κοιλιά, 
το μηρό ή το άνω τμήμα του βραχίονα. Η θεραπεία ξεκινά με 
2,5mg εβδομαδιαίως για 4 εβδομάδες και αυξάνεται σταδι-
ακά κατά 2,5mg κάθε 4 εβδομάδες μέχρι τη μέγιστη δόση 
των 15mg. Είναι σημαντικό να συμβουλευτείτε το γιατρό 
σας για την κατάλληλη δοσολογία στη δική σας περίπτωση.
4) Ποιοι ασθενείς δεν πρέπει να λαμβάνουν MOUNJARO; 
Η τιρζεπατίδη αντενδείκνυται σε ασθενείς με προσωπικό 
ή οικογενειακό ιστορικό μυελοειδούς καρκίνου θυρεοει-
δούς, σε έγκυες και θηλάζουσες γυναίκες, και σε άτομα 
με ιστορικό σοβαρής παγκρεατίτιδας. Απαιτείται προσοχή 
σε ασθενείς με νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια, ιστορικό 
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας και πρόσφατο καρ-
διαγγειακό επεισόδιο. Πάντα συμβουλευτείτε το γιατρό 
σας πριν ξεκινήσετε οποιαδήποτε θεραπεία.

5) Είναι αποτελεσματική η τιρζεπατίδη (MOUNJARO) 
για την απώλεια βάρους; Η τιρζεπατίδη έχει αποδειχθεί 
εξαιρετικά αποτελεσματική για την απώλεια βάρους, με 
μελέτες να δείχνουν μείωση έως και 25% του αρχικού σω-
ματικού βάρους σε διάστημα 72 εβδομάδων. Η απώλεια 
βάρους είναι συνήθως προοδευτική και σχετίζεται άμεσα 
με τη δόση. Ωστόσο, τα αποτελέσματα ποικίλλουν μεταξύ 
των ασθενών. Η θεραπεία πρέπει πάντα να συνδυάζεται με 
τροποποιήσεις του τρόπου ζωής και να γίνεται υπό ιατρι-
κή παρακολούθηση.

6) Πόσο καιρό διαρκεί η δράση του MOUNJARO στον 
οργανισμό; Η τιρζεπατίδη έχει χρόνο ημίσειας ζωής περί-
που 5 ημέρες, που επιτρέπει την εβδομαδιαία χορήγηση. Η 
φαρμακολογική της δράση διαρκεί περίπου 7-10 ημέρες, 
ενώ τα μεταβολικά αποτελέσματα διατηρούνται για όσο 
διάστημα συνεχίζεται η θεραπεία. Μετά τη διακοπή, τα 
επίπεδα στο πλάσμα μειώνονται σταδιακά, με πλήρη απο-
μάκρυνση σε περίπου 4-5 εβδομάδες. Συμβουλευτείτε το 
γιατρό σας για το κατάλληλο σχήμα θεραπείας.
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Is the very low carbohydrate diet safe  
for individuals with chronic kidney disease

Diet & Nutrition

Ιntroduction 
The 2022 Australian National Health Survey found that almost 
two-thirds of adults in New South Wales were overweight or 
obese.1 Obesity and its associated complications, name-
ly, type 2 diabetes mellitus (T2DM), chronic kidney disease 
(CKD) and cardiovascular disease (CVD) represent some of 
the most significant health burdens in the developed world.1 
In turn, obesity is strongly associated with the development of 
metabolic syndrome – the clinical cluster of central obesity, 
hypertension, insulin resistance and atherogenic dyslipidae-
mia (increased triglycerides, decreased high-density lipopro-

tein cholesterol (HDL)).2,3,4 The interplay between metabolic 
dysfunction and CKD is a vicious cycle, as CKD is associated 
with increasing insulin resistance and worsening metabolic 
syndrome, which, in turn, worsens CKD.5 Cardiovascular dis-
ease is the most common cause of morbidity and mortality 
in CKD.6 Although medical management of CVD and CKD has 
significantly improved over recent decades, a dietary interven-
tion that reverses insulin resistance and addresses cardiovas-
cular-kidney-metabolic syndrome7 holistically is likely to be a 
cost effective approach to reducing morbidity and mortality 
from CVD and kidney disease. 

Background: The very low carbohydrate diet (VLCHD) is gaining popularity as a therapy for metabolic 
syndrome. However, its effect on renal function in patients with comorbid moderate to severe chronic 
kidney disease (CKD) is currently unclear.
Aim: This study analyses markers of kidney function in patients with metabolic syndrome and stages 3 
and 4 CKD who undertook a VLCHD for at least 3 months.
Setting: The study was conducted in a Mid North Coast general practice located in Port Macquarie, NSW, 
Australia, 2020–2022.
Methods: Clinical data were analysed retrospectively from 18 participants with metabolic syndrome and 
CKD stages 3 and 4, who were prescribed a VLCHD (< 30 g carbohydrates/ day). A linear mixed model was 
used to analyse markers of metabolic health (glycated haemoglobin (HbA1C), body mass index (BMI), 
blood pressure (BP), lipid profile (triglycerides and low-density lipoprotein cholesterol) and kidney function 
(estimated glomerular filtration rate (eGFR), serum creatinine, bicarbonate and urea)).
Results: Strong evidence was found for reduced BMI (p < 0.001) and HbA1c (p < 0.001), despite reduced 
diabetic medications in 13/14 participants. Antihypertensive medications were reduced in 6/14 participants 
with no change in systolic BP. No changes were detected in eGFR or bicarbonate, while creatinine (p ≤ 0.001) 
and urea (p = 0.002) were reduced. No participants deteriorated to a more advanced stage of CKD; rather 
an absolute eGFR increase was found in 15/18 participants.
Conclusion: For the first time, the VLCHD was demonstrated to reduce BMI, HbA1c, BP and medication 
burden in patients with CKD stages 3–4 without evidence of kidney damage.
Contribution: The VLCHD could be a safe and effective therapy to improve metabolic health and 
consequently reduce cardiovascular disease risk in patients with metabolic syndrome and CKD.
Keywords: low carb diet; obesity; metabolic syndrome; type 2 diabetes; ketogenic diet; chronic kidney 
disease.
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In Australia, diabetic medication prescriptions increased 
by 24% between 2017–2018 and 2020– 2021 to 16.5 million, 
reflecting the epidemic of obesity and insulin resistance in 
this country.8 Those living in inner regional areas of Australia, 
such as Port Macquarie, the site of this study, are more likely 
to be of lower relative socioeconomic advantage and over-
weight or obese than those in major cities (70.4% vs. 61.1%), 
and almost twice as likely to have CVD.1 Given the health risks 
associated with polypharmacy along with high out-of-pocket 
costs and access barriers, especially for remote and under-
privileged populations, there is benefit in a cost effective, evi-
dence-based, solution as an alternative to escalating prescrip-
tion of medications. 

The therapeutic effects of a very low 
carbohydrate diet 

Therapeutic carbohydrate reduction (TCR) is widely recognised 
in the literature as an effective treatment for obesity, T2DM, hy-
pertension and insulin resistance. It is also recognised to facili-
tate medication deprescription.9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20 

Cumulatively, these alterations would be expected to lead 
to beneficial downstream effects in mitigating the burden of 
CKD.21 The positive effects of TCR have been acknowledged 
by the American Diabetes Association and the American Heart 
Association as an effective and safe dietary intervention for 
obesity and T2DM.2,22 

The therapeutic mechanisms of a very low carbohydrate 
diet (VLCHD) are strikingly similar to the mechanisms of the so-
dium-glucose co-transporter-2 inhibitor (SGLT2i), which is now 
an established treatment for CKD. This suggests that VLCHDs 
may, likewise, have beneficial renal effects.23 

Emerging evidence has shown that a well-formulated VL-
CHD (which typically involves a moderate dietary protein in-
take, rather than the common misperception that the VLCHD 
necessitates a high protein intake) does not adversely impact 
kidney function biomarkers and may even be beneficial.17,24,25,26 
Bruci and colleagues12 (2020) found that VLCHD adherence re-
sulted in an improvement of renal function in 27.7% of partic-
ipants from an estimated glomerular filtration rate (eGFR) 60 
mL/min/1.73 m2 – 89 mL/min/1.73 m2 to an eGFR ≥ 90 mL/
min/1.73 m2. In addition, a retrospective cohort study of 2004 
patients by Mitchell and colleagues14 (2021) found that after 
1 year of compliance with a VLCHD, the eGFR of patients with 
stages 2–3 CKD was either unchanged or improved. Further-
more, a 2021 randomised control trial (RCT) by Zainordin and 
colleagues16 demonstrated that, after 12 weeks, the VLCHD 
was just as safe for patients with diabetic kidney disease as 
the low protein diet (LPD). However, this study was limited by 
a short follow-up period, a small population and like the afore-

mentioned studies only included participants with stages 2–3 
CKD. The effects of VLCHD in patients with severe CKD (stages 
3 and 4) have not yet been examined. 

Low protein diets 
The use of TCR for patients with CKD and T2DM would repre-
sent a paradigm shift from current CKD dietary advice which 
focusses on dietary protein restriction. The Kidney Disease Out-
comes Quality Initiative’s (KDOQI) 2020 Stages 3–5 CKD guide-
lines recommend a protein-restricted diet as low as 0.6 g/kg/
day – 0.8 g/kg/day for patients with CKD and T2DM.27 Recent 
updates to the Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO) CKD dietary guidelines, with or without T2DM, now 
recommend a protein allowance of 0.8 g/kg/day.28 However, ev-
idence for the LPD is weak29,30,31 and potential risks include pro-
tein energy wasting and malnourishment.22,30,32 Evidence sup-
porting protein restriction initially emerged in the 1980s, when 
Brenner and colleagues,33 based on animal studies, hypothe-
sised that high protein diets (> 1.5 g/kg/day) lead to glomerular 
hyperfiltration which may accelerate renal function decline. In 
response, many practitioners cautioned against the use of VL-
CHDs in those with CKD because of the perceived high protein 
content.27,28,34 

However, a recent Cochrane review found no conclusive ev-
idence to suggest an LPD (0.6 g/kg/day to 0.8 g/kg/day) im-
proves eGFR when compared to a more typical protein intake 
(>1.0 g/kg/day), and concluded that LPDs have little to no effect 
on progression to end-stage kidney disease.35 

Furthermore, RCTs used to establish current KDOQI guide-
lines found LPD to have no effect on eGFR when compared 
to control groups.27,36,37 Alternatively, an association between 
higher dietary protein intake and renal function decline was 
found by Jhee and colleagues38. The group with a protein con-
sumption of 1.7 g/kg/day had an annual mean eGFR decline 
of 2.34 mL/min/1.73 m2, compared to 2.01 mL/ min/1.73 m2 
in the group with a protein consumption of 0.6 g/kg/day. This 
study is, however, potentially confounded by recall and report-
ing biases, as protein intake was measured by food frequency 
questionnaires. 

Concerns regarding VLCHD also relate to the commonly 
higher consumption of animal proteins, which are thought to 
exacerbate metabolic acidosis and the accumulation of protein 
by-products, such as urea.27 However, the current literature ex-
amining VLCHD in mild CKD does not report such changes in 
bicarbonate or urea.15 This is yet to be examined in stages 3 
and 4 CKD. 

Other concerns about VLCHD relate to a perceived increase 
in CVD risk in patients with CKD because of a higher dietary 
saturated fat content. However, the VLCHD is variably report-
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ed to increase, decrease or not change low-density lipoprotein 
cholesterol (LDL) markers.12,16,19,39 There is a growing consen-
sus that LDL-particle and apolipoprotein-B are superior to LDL 
as markers of CVD risk in adults with CKD.19,40 Increases in 
LDL during the VLCHD have been attributed to the formation 
of larger, less atherogenic lipoprotein molecules.19,41 Addition-
ally, the VLCHD is reported to improve triglycerides, HDL, total 
LDL-particles, small LDL-particles and apolipoprotein-B levels 
in patients with T2DM, suggesting that a higher dietary fat con-
tent in the VLCHD does not translate to higher CVD risk.19,20,42,43 

Aim and objectives 
Given the evidence that a VLCHD can help reverse metabolic 
syndrome and reduce CVD risk, it may also be beneficial for in-
dividuals with comorbid CKD. While some evidence exists for 
the safety of a VLCHD intervention in mild CKD, the impacts of 
a VLCHD in patients with severe CKD are yet to be explored. 
A major concern has been the perceived risk of the VLCHD to 
kidney function, as theorised by those who endorse an LPD. 
This study addresses those concerns by analysing kidney bi-
omarkers from individuals with moderate to severe CKD who 
followed a VLCHD for at least 3 months under close clinical 
supervision. We hypothesise that there will be no detectable 
deterioration in kidney function alongside improvements in 
metabolic syndrome. This research will provide further evi-
dence on the safe recommendation of dietary interventions 
for individuals with metabolic syndrome and CKD, and wheth-
er the VLCHD can be effectively implemented in an inner-re-
gional Australian primary care setting. 

Research methods and design 

Study design 
This is a retrospective cohort study designed to observe 
longitudinal changes to cardiovascular risk factors, glucose 
regulation and renal function in a cohort of patients with met-
abolic syndrome and CKD, undertaking a VLCHD for at least 
3 months, by examining clinical data routinely collected at a 
general practitioner (GP) clinic. 

Setting, study population and sampling 
strategy 
De-identified data were extracted from the clinical database 
at a general practice on the Mid North Coast of Australia 
between 06 June 2020 and 25 August 2022. The clinic was 
attended by a GP with a special interest in VLCHDs. Most 
participants were referred by their primary GP, nephrologists 
and urologists for weight loss or diabetes management, but 
some sought this GP independently. Inclusion criteria were: 

age above 18, a diagnosis of metabolic syndrome (defined by 
the presence of ≥ 3 of insulin resistance, central obesity, de-
creased HDL, hypertension or increased triglycerides)44 and a 
diagnosis of CKD (defined by an eGFR below 60 mL/ min/1.73 
m2). Participants were prescribed a VLCHD and monitored for 
a minimum of 3 months. Those who had a nephrectomy after 
commencing a VLCHD were excluded. Kidney function was 
categorised according to the KDIGO guidelines where stage 
3a, stage 3b, stage 4 and stage 5 correspond to an eGFR of 
45 mL/min/1.73 m2 – 59 mL/ min/1.73 m2, 30 mL/min/1.73 
m2 – 44 mL/min/1.73 m2, 15 mL/min/1.73 m2 – 29 mL/
min/1.73 m2 and < 15 mL/ min/1.73 m2, respectively.45 

The very low carbohydrate diet 
The VLCHD used in this study involved recommending carbo-
hydrate consumption of ≤ 30 g/day. Participants were given a 
simple explanation of the rationale for the VLCHD and tips for 
adherence at their initial consultation. Patients were instructed 
to plan meals with a protein base, add two above-ground, non-
starchy vegetables and add fats until satiated. They were in-
structed to avoid the consumption of grains, potatoes and sug-
ars. Visual guides were employed to illustrate the carbohydrate 
content in popular food groups. Patients were also taught to 
assess food labels and identify those with a total carbohydrate 
content of less than 5 g net carbohydrates per 100 g. Further 
videos and meal planners were also provided. 

Patients were required to return for follow-up after approx-
imately 2 weeks, and then monthly, extending to 3-monthly 
as clinically appropriate. During these consultations, patients 
discussed their personal food diaries, which detailed a written 
record of all foods consumed and at what time. The GP moni-
tored these diaries and adjusted food choices as needed to help 
patients meet their target carbohydrate consumption. Once the 
patients became more confident in identifying suitable foods 
for the diet, the food diary was no longer necessary. The GP 
also took anthropometric measurements, reviewed laboratory 
investigations, titrated medications and monitored for adverse 
symptoms or other patient concerns. 

Patients were forewarned of the potential, transient and 
natriuresis-related adverse symptoms associated with the new 
commencement of VLCHDs, such as dehydration, lethargy or 
constipation, sometimes referred to as the ‘keto flu’.24 Partic-
ipants were instructed to consume salty broths or otherwise 
increase salt and fluid intake to ameliorate these symptoms. 
However, participants with hypertension were instructed only 
to alter their salt intake if they developed hypotension, head-
aches or constipation. 

Insulin medications were reduced in a timely manner to pre-
vent hypoglycaemia. On commencing the VLCHD, short acting 
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bolus insulin was ceased, and long-acting basal insulin medi-
cation doses were halved. Mixed insulins were either halved or 
changed to basal insulin and the dose was halved. Participants 
were then required to monitor blood glucose levels (BGLs) 
before and 2 h after a meal, aiming to keep BGLs below 10 
mmol/L. Insulin medications were reduced again when BGLs 
were below 10 mmol/L and ceased if the daily dose was 10 
units – 20 units. Sulfonylureas were ceased prior to commenc-
ing the VLCHD to avoid hypoglycaemia. As per clinical protocol 
at the time, SGLT2i were also ceased prior to commencing the 
VLCHD. Although SGLT2i are beneficial for glucose control and 
cardiovascular and renal protection, the treating physician at 
the time practised caution against the risk of euglycaemic ke-
toacidosis when pairing the SGLT2i with VLCHD.46 

Antihypertensive medications were tapered over the first 
2 weeks of the VLCHD to avoid hypotension and subse-
quent acute kidney injury, especially in those with advanced 
CKD. These participants initially undertook daily home blood 
pressure (BP) monitoring until their BP was stable, and were 
screened for symptoms of orthostatic hypotension during 
follow-up appointments. Antihypertensive medications were 
ceased if systolic BP fell below a systolic BP of 110 mmHg. 

Data collection 
Patient demographics and baseline clinical characteristics 
were collected during the first consultation, prior to commenc-
ing the VLCHD, and are henceforth referred to as ‘baseline’ 
data. The most recent available pre-VLCHD blood pathology 
results were used as the baseline measurements. Estimated 
glomerular filtration rate was calculated using the Chronic 

Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD EPI) equa-
tion.47 Participants were instructed to complete blood pathol-
ogy prior to consultations. Because participants determined 
the location of blood sampling, results were received from 
various pathology clinics. Height and weight were measured 
using a Seca 213 Portable Stadiometer and Seca 813 Elec-
tronic Flat Scales, respectively. Blood pressure was measured 
using an automatic Omron BP Monitor. Beta hydroxybutyrate 
levels were measured at the GP’s discretion, using a Freestyle 
Optimum Neo. 

Data analysis 
Analysis was conducted in R-4.0.3.48 Data were available be-
tween 10 and 104 weeks (mean 57 weeks) pre-VLCHD, and 
between 13 and 102 weeks (mean 54 weeks) post baseline. 
Because of data limitations, robust model fitting could only 
be performed from baseline to 52 weeks for primary out-
comes. However, 26 weeks pre-VLCHD (n = 12) and 52 weeks 
post-baseline data could be modelled for safety outcomes. 
Plots contain all data, including measurements that lie out-
side these times. Linear mixed models were fitted using the 
lme4 package,49 with a fixed effect for time and an interac-
tion of time with an indicator of post-baseline (for safety out-
comes only, to allow for a change in slope at baseline) and a 
random effect of the patient to account for dependence. Nine-
ty-five per cent confidence intervals were calculated using 
profile likelihood. P-values were calculated using a likelihood 
ratio test. No p-value cut-offs were used in line with modern 
statistical practice.50 

Primary outcomes included body mass index (BMI), sys-
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commencing the VLCHD, and are henceforth referred to as 
‘baseline’ data. The most recent available pre-VLCHD blood 
pathology results were used as the baseline measurements. 
Estimated glomerular filtration rate was calculated using the 
Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-
EPI) equation.47 Participants were instructed to complete 
blood pathology prior to consultations. Because participants 
determined the location of blood sampling, results were 
received from various pathology clinics. Height and weight 
were measured using a Seca 213 Portable Stadiometer and 
Seca 813 Electronic Flat Scales, respectively. Blood pressure 
was measured using an automatic Omron BP Monitor. Beta-
hydroxybutyrate levels were measured at the GP’s discretion, 
using a Freestyle Optimum Neo. 

Data analysis
Analysis was conducted in R-4.0.3.48 Data were available 
between 10 and 104 weeks (mean 57 weeks) pre-VLCHD, 
and between 13 and 102 weeks (mean 54 weeks) post-
baseline. Because of data limitations, robust model fitting 
could only be performed from baseline to 52 weeks for 
primary outcomes. However, 26 weeks pre-VLCHD (n = 12) 
and 52 weeks post-baseline data could be modelled for safety 
outcomes. Plots contain all data, including measurements 
that lie outside these times. Linear mixed models were fitted 
using the lme4 package,49 with a fixed effect for time and an 
interaction of time with an indicator of post-baseline (for 
safety outcomes only, to allow for a change in slope at 
baseline) and a random effect of the patient to account for 
dependence. Ninety-five per cent confidence intervals were 
calculated using profile likelihood. P-values were calculated 
using a likelihood ratio test. No p-value cut-offs were used in 
line with modern statistical practice.50

Primary outcomes included body mass index (BMI), systolic 
BP, HbA1c, triglycerides and LDL, and safety outcomes 
included eGFR, serum creatinine, bicarbonate and urea. 
Assumptions were checked with residual plots and variables 
were transformed as necessary. Residual plots showed a 
nonlinear relationship between BMI and weeks on a VLCHD, 
and a model with log(weeks + 1) was found to meet model 
assumptions. Primary outcomes were controlled for multiple 
tests using a Holm–Bonferroni correction, and safety outcomes 
were not controlled for multiple testing.

Ethical considerations 
Ethical clearance to conduct this study was obtained from the 
University of New South Wales Human Research Ethics 
Executive Committee (No. HC220323). All participants 
provided informed written consent for their de-identified 
data to be included in the study. The data of eligible patients 
were extracted between 06 June 2020 and 25 August 2022. 
All procedures performed in studies involving human 
participants were in accordance with the ethical standards of 
the institutional and/or national research committee and 
with the 1964 Helsinki Declaration and its later amendments 
or comparable ethical standards.

Results 
Sample
The study cohort comprised 18 participants (13 female and 
5 male), aged 47–77 years, mean and standard deviation (s.d.) 
67 ± 8 years, whose demographic and clinical characteristics 
are described in Table 1. Because of the retrospective nature 
of the study, it was not possible to extract data from all 
patients for all variables; therefore, the sample number (n) is 

TABLE 1: Patient demographic and clinical characteristics at baseline and last visit.
Variable Baseline Last visit n†

n % Mean ± standard 
deviation 

Range n % Mean ± standard 
deviation 

Range

n 18 - - - - - - - -
Female gender 13 72.0 - - - - - - -
Age (years) - - 67 ± 8 - - - - - -
Duration (weeks) - - 54 ± 31 13–110 - - - - -
Obesity 17 - - - 12 - - - -
CKD Stage 2 0 0 - - 3 16.7 - - -
CKD Stage 3a 8 44.4 - - 10 55.6 - - -
CKD Stage 3b 5 27.8 - - 3 16.7 - - -
CKD Stage 4 5 27.8 - - 2 11.1 - - -
BMI (kg/m2) - - 39 ± 5 29–47 - - 34 ± 5 26–43 18
Systolic BP (mmHg) - - 146 ± 22 120–203 - - 132 ± 17 100–170 18
HBA1c (%) - - 7.4 ± 1.2 6.1–9.4 - - 6.4 ± 1.0 5.2–9.1 16
Triglycerides (mmol/L) - - 2.1 ± 0.6  1–3.3 - - 1.7 ± 1.0 1–4 15
LDL (mmol/L) - - 2.4 ± 1.0 1.1–3.8 - - 2.6 ± 1.1 1.1–4.7 13
eGFR (mL/min/1.73 m2) - - 40 ± 12 18–59 - - 48 ± 14 18–67 18
Creatinine (umol/L) - - 141 ± 44 90–250 - - 121 ± 42 75–225 18
Bicarbonate (mmol/L) - - 25 ± 3 19–29 - - 25 ± 3 19–30 18
Urea (mmol/L) - - 11.8 ± 4.7 5–23.6 - - 10.1 ± 4.7 4.5–22 18

Note: Stage 2 = 60 mL/min/1.73 m2 – 89 mL/min/1.73 m2; Stage 3a = 45 mL/min/1.73 m2 – 59 mL/min/1.73 m2; Stage 3b = 30 mL/min/1.73 m2 – 44 mL/min/1.73 m2; Stage 4 = 15 mL/min/1.73 m2 

– 29 mL/min/1.73 m2.
n, participant number; CKD, chronic kidney disease; BMI, body mass index; BP, blood pressure; LDL, low-density lipoprotein cholesterol; eGFR, estimated glomerular filtration rate; HbA1c, glycated 
haemoglobin. 
†, Because of the retrospective nature of the study, it was not possible to extract all measures for all patients; therefore, the sample size for each variable is shown. 
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tolic BP, HbA1c, triglycerides and LDL, and safety outcomes 
included eGFR, serum creatinine, bicarbonate and urea. As-
sumptions were checked with residual plots and variables 
were transformed as necessary. Residual plots showed a 
nonlinear relationship between BMI and weeks on a VLCHD, 
and a model with log(weeks + 1) was found to meet model 
assumptions. Primary outcomes were controlled for multiple 
tests using a Holm–Bonferroni correction, and safety out-
comes were not controlled for multiple testing. 

Ethical considerations 
Ethical clearance to conduct this study was obtained from the 
University of New South Wales Human Research Ethics Ex-
ecutive Committee (No. HC220323). All participants provided 
informed written consent for their de-identified data to be in-
cluded in the study. The data of eligible patients were extract-
ed between 06 June 2020 and 25 August 2022. All procedures 
performed in studies involving human participants were in ac-
cordance with the ethical standards of the institutional and/
or national research committee and with the 1964 Helsinki 
Declaration and its later amendments or comparable ethical 
standards. 

Results 

Sample 
The study cohort comprised 18 participants (13 female and 5 
male), aged 47–77 years, mean and standard deviation (s.d.) 
67 ± 8 years, whose demographic and clinical characteristics 
are described in Table 1. Because of the retrospective nature of 
the study, it was not possible to extract data from all patients 
for all variables; therefore, the sample number (n) is shown for 
each. Follow-up data were, on average, available for 54 weeks, 
with a range of 13–110 weeks. Participants were monitored for 
a mean and s.d. duration of 54 ± 31 weeks, ranging 13–110 

weeks, measured as a baseline to last/most recent visit. At the 
time of the VLCHD prescription, all participants had CKD and 
either T2DM (n = 16) and/or obesity (n = 17). 

Primary outcomes 
Plots of the primary outcome measures (BMI, systolic BP, 
triglycerides, LDL and HbA1C) over time are shown in Fig-
ure 1, with statistical analysis in Table 2. There was strong 
evidence (χ21 = 102.7, p < 0.001) that BMI decreased by a 
mean of 1.365 kg/m2 per week (95% confidence interval [CI]: 
−1.554 to −1.177) with the log of the number of weeks on the 
VLCHD. The number of participants classified as obese de-
creased from 17 to 12. Strong evidence (χ21 = 16.9, p < 0.001) 
was also found for an average decrease per week in HbA1c of 
0.027 percentage points (95% CI: −0.038 to −0.015). The other 
primary outcomes, systolic BP, triglycerides and LDL showed 
no evidence (p > 0.1, Table 2) of a change over time, although 
it is important to note that this was in the context of an overall 
decrease in antihypertensive medications. 

Safety outcomes 
Plots of renal biomarkers (eGFR, creatinine, bicarbonate and 
urea) over time are shown in Figure 2, with statistical analysis 
in Table 3. There was no evidence (χ21 = 0.5, p = 0.471) of a 
change in eGFR from pre-VLCHD to the last visit, nor evidence 
(χ21 = 1.6, p = 0.456) of a change in bicarbonate. Strong ev-
idence (χ21 = 17.4, p ≤ 0.001) was found for a reduction in 
creatinine of 0.207 umol/L (95% CI: −0.849 to 0.434) per week 
post-baseline, compared to the pre-baseline trend, as well as 
strong evidence (χ21 = 9.5 p = 0.002) of a reduction in urea of 
0.143 mmol/L (95% CI: −0.034 to 0.175) per week post-base-
line. The distribution of participants in each CKD staging cat-
egory at baseline and last visit is presented in Table 1. Three 
participants improved from stage 3a to stage 2, four partici-
pants from stage 3b to stage 3a and three participants from 
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shown for each. Follow-up data were, on average, available 
for 54 weeks, with a range of 13–110 weeks. Participants were 
monitored for a mean and s.d. duration of 54 ± 31 weeks, 
ranging 13–110 weeks, measured as a baseline to last/most 
recent visit. At the time of the VLCHD prescription, all 
participants had CKD and either T2DM (n = 16) and/or 
obesity (n = 17). 

Primary outcomes 
Plots of the primary outcome measures (BMI, systolic BP, 
triglycerides, LDL and HbA1C) over time are shown in 
Figure 1, with statistical analysis in Table 2. There was strong 
evidence (χ2

1 = 102.7, p < 0.001) that BMI decreased by a 
mean of 1.365 kg/m2 per week (95% confidence interval 
[CI]: −1.554 to −1.177) with the log of the number of weeks 
on the VLCHD. The number of participants classified as 
obese decreased from 17 to 12. Strong evidence (χ2

1 = 16.9, 
p < 0.001) was also found for an average decrease per week 
in HbA1c of 0.027 percentage points (95% CI: −0.038 to −0.015). 
The other primary outcomes, systolic BP, triglycerides 
and LDL showed no evidence (p > 0.1, Table 2) of a change 
over time, although it is important to note that this was in 
the context of an overall decrease in antihypertensive 
medications.

Safety outcomes 
Plots of renal biomarkers (eGFR, creatinine, bicarbonate and 
urea) over time are shown in Figure 2, with statistical analysis 
in Table 3. There was no evidence (χ2

1 = 0.5, p = 0.471) of a 
change in eGFR from pre-VLCHD to the last visit, nor 
evidence (χ2

1 = 1.6, p = 0.456) of a change in bicarbonate. 
Strong evidence (χ2

1 = 17.4, p ≤ 0.001) was found for a 
reduction in creatinine of 0.207 umol/L (95% CI: −0.849 to 
0.434) per week post-baseline, compared to the pre-baseline 
trend, as well as strong evidence (χ2

1 = 9.5 p = 0.002) of a 
reduction in urea of 0.143 mmol/L (95% CI: −0.034 to 0.175) 
per week post-baseline. The distribution of participants in 
each CKD staging category at baseline and last visit is 
presented in Table 1. Three participants improved from stage 

3a to stage 2, four participants from stage 3b to stage 3a and 
three participants from stage 4 to stage 3b or 3a. Importantly, 
CKD progression to a more advanced stage of disease was 
not observed in any participant. 

Two participants with stage 4 CKD experienced an initial 
drop in bicarbonate, which was resolved using sodium 
bicarbonate (840 mg) tablets. When this was later withdrawn, 
serum bicarbonate levels remained stable. Both participants 
had previously required bicarbonate supplementation, prior 
to VLCHD commencement.

Medication changes
Table 4 shows the medication loads of participants at baseline 
and at 3 months post baseline, detailing the changes that 
occurred during this time. By the last visit, 28 of the 
72-baseline diabetic and antihypertensive medication 
prescriptions were ceased and a further seven were reduced 
with no adverse outcomes (Table 4). The number and/or 
dosage of diabetic medications was reduced in 93% (13/14) 
of participants taking diabetic medications at baseline. 
Insulin was ceased in 71% (5/7) of participants, and a further 
two participants had their doses reduced. Sulfonylurea and 
SGLT2i were completely ceased at baseline as per standard 
clinical protocol at the clinic at the time this study was 
undertaken. Dipeptidyl peptidase-4 inhibitors were ceased in 
75% (5/8) of participants. Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 
agonists were prescribed in eight participants following 
baseline to assist in weight loss and blood glucose regulation. 
Most medication deprescriptions occurred within the first 3 
months of the VLCHD. 

Discussion 
This study presents real-world data from a cohort of 18 
participants with metabolic syndrome and an eGFR of 
15 mL/min/1.73 m2 – 59 mL/min/1.73 m2 (stages 3–4 CKD) 
who adhered to a VLCHD for a minimum of 3 months under 
the guidance of a treating GP. Our results support the value 
of prescribing a VLCHD for reducing BMI, regulating blood 

TABLE 2: Primary outcomes analysis.
Outcome Post-baseline 

trend per week
95% CI Chi-square df Raw 

p-value
Adjusted† p-value

BMI (kg/m2; log [week+1]) -1.365 -1.554 to -1.177 102.7 1 < 0.001 < 0.001
Systolic BP (mmHg) -0.236 -0.444 to 0.016 4.4 1 0.036 0.107
HbA1c (%) -0.027 -0.038 to -0.015 16.9 1 < 0.001 < 0.001
Triglycerides (mmol/L) -0.010 -0.022 to 0.002 2.6 1 0.104 0.208
LDL (mmol/L) 0.002 -0.008 to 0.013 0.2 1 0.618 0.618

CI, confidence interval; BMI, body-mass index; BP, blood pressure; HbA1c, glycated haemoglobin; LDL, low-density lipoprotein cholesterol.
†, Holm–Bonferroni corrections were used as the adjustment statistic.

TABLE 3: Safety outcomes analysis.
Outcome Pre-baseline

trend per week
Post-baseline 

trend per week
Change in trend 

per week 
95% CI Chi-square df Raw 

p-value

eGFR (mL/min/1.73 m2) 0.054 0.126 0.073 -0.126 to 0.272 0.5 1 0.471
Creatinine (umol/L) -0.198 -0.405 -0.207 -0.849 to 0.434 17.4 1 < 0.001
Bicarbonate (mmol/L) -0.020 0.022 0.042 -0.059 to 0.141 1.6 1 0.456
Urea (mmol/L) 0.105 -0.038 -0.143 -0.034 to 0.175 9.5 1 0.002

CI, confidence interval; eGFR, estimated glomerular filtration rate.
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stage 4 to stage 3b or 3a. Importantly, CKD progression to 
a more advanced stage of disease was not observed in any 
participant. 

Two participants with stage 4 CKD experienced an initial 
drop in bicarbonate, which was resolved using sodium bi-
carbonate (840 mg) tablets. When this was later withdrawn, 
serum bicarbonate levels remained stable. Both participants 
had previously required bicarbonate supplementation, prior to 
VLCHD commencement. 

Medication changes 
Table 4 shows the medication loads of participants at base-
line and at 3 months post baseline, detailing the changes that 
occurred during this time. By the last visit, 28 of the 72-base-
line diabetic and antihypertensive medication prescriptions 
were ceased and a further seven were reduced with no ad-
verse outcomes (Table 4). The number and/or dosage of dia-
betic medications was reduced in 93% (13/14) of participants 
taking diabetic medications at baseline. Insulin was ceased in 
71% (5/7) of participants, and a further two participants had 
their doses reduced. Sulfonylurea and SGLT2i were complete-
ly ceased at baseline as per standard clinical protocol at the 
clinic at the time this study was undertaken. Dipeptidyl pep-
tidase-4 inhibitors were ceased in 75% (5/8) of participants. 
Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) agonists were prescribed in 
eight participants following baseline to assist in weight loss 
and blood glucose regulation. Most medication deprescrip-
tions occurred within the first 3 months of the VLCHD. 

Discussion 
This study presents real-world data from a cohort of 18 par-
ticipants with metabolic syndrome and an eGFR of 15 mL/
min/1.73 m2 – 59 mL/min/1.73 m2 (stages 3–4 CKD) who 
adhered to a VLCHD for a minimum of 3 months under the 
guidance of a treating GP. Our results support the value of pre-
scribing a VLCHD for reducing BMI, regulating blood glucose 
and reducing medication burden. Previous studies have pro-
vided evidence that a VLCHD is safe for those with mild CKD 
(stages 2 and 3); however, to our knowledge, the present study 
is the first to investigate and demonstrate the safety and ef-
ficacy of a VLCHD in patients with metabolic syndrome and 
severe CKD (stages 3 and 4).12,14 

The major finding of this study was the stabilisation of re-
nal function as measured by eGFR and serum creatinine, as 
opposed to the progressive decline in renal function that is 
the natural history of CKD.51 Not only did renal function sta-
bilise, but the eGFR in 83% (15/18) of participants increased, 
with 10 participants improving to a less severe CKD stage. Im-
portantly, no participants deteriorated to a more severe CKD 

stage. While the per-week change in eGFR was not found to 
be statistically significant, there was a significant downward 
trend in serum creatinine. Previous studies similarly show 
improvements in eGFR in those with mild CKD undertaking a 
VLCHD.12,13,14 It is important to note that one short-term RCT 
alternatively reported a decrease in eGFR in a cohort of pa-
tients with mild CKD following a VLCHD.16 The study attrib-
uted this finding to the resolution of pathogenic glomerular 
hyperfiltration, often associated with insulin-resistant obesity 
and T2DM.52 The improvements in eGFR found in the present 
study are unlikely to be attributed to dietary protein-induced 
hyperfiltration, given the protein content of a VLCHD was only 
moderate. 

This study has also found evidence to address some of 
the key safety concerns advanced against VLCHDs. Although 
the VLCHD does not require an increase in specifically animal 
rather than plant proteins, it is a typical patient practice to 
increase animal protein intake. There are concerns that the 
unrestricted intake of animal proteins may exacerbate meta-
bolic acidosis or uraemia in individuals with CKD.14 However, 
this study found strong evidence of a reduction in urea after 
at least 3 months on the VLCHD. Bicarbonate remained stable 
in all individuals, except for two patients with stage 4 CKD. 
These patients had also previously required bicarbonate sup-
plementation prior to the onset of the VLCHD as discussed in 
the results, as metabolic acidosis often occurs in those with 
stage 4 CKD.53 These findings suggest that, although serum 
bicarbonate should be monitored in severe CKD, it is not a 
common problem nor contraindicates a VLCHD intervention. 

Metabolic outcomes including BMI, systolic BP and HbA1c 
have consistently improved in studies of patients with T2DM 
and obesity on a VLCHD.17,54 In this study of participants with 
severe CKD, strong evidence was found for a consistent drop 
in HbA1c after at least 3 months post-baseline. Reductions 
in blood glucose subsequently allowed most participants 
to cease their insulin, and 93% (13/14) of participants to re-
duce their diabetic medications. At the time this study was 
conducted, SGLT2i were routinely ceased because of the dan-
gers of euglycaemic ketoacidosis; however, current guidelines 
suggest it may be safe to continue in patients who are not 
insulinopenic.46,55 

Strong evidence was also found for a decrease in BMI, as 
29% (5/17) of previously obese participants were reclassified 
as overweight following the VLCHD. This finding supports 
previous studies and indicates that VLCHDs are an effective 
tool for weight loss.16 Similar studies also found a strong cor-
relation between VLCHD and improved BP regulation.13,17 The 
improvements in BP seen in this study may be attributed to 
the natriuretic and diuretic effects of ketosis which alleviates 
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sodium retention, in turn reducing glomerular and systemic 
BP.21 This allowed for the deprescription of 6/14 participant’s 
antihypertensive medications. These results indicate that a 
VLCHD is likely to be of benefit to those with mild to severe 
CKD, given that hyperglycaemia, obesity and hypertension 
are drivers of CKD progression and CVD – the most common 
cause of mortality in this population of patients.6 

The current study found no evidence of changes in tri-
glycerides or LDL levels in patients with CKD after at least 3 
months post-baseline. We were unable to confidently draw 
conclusions about triglycerides as some blood samples were 
non-fasting. Studies have previously reported significant re-

ductions in triglycerides and reversal of dyslipidaemia with 
VLCHD use.56 This would be particularly beneficial in insulin 
resistant patients with CKD. The lack of a significant change 
in LDL in this study alludes to the complex relationship be-
tween VLCHDs and LDL. A recent meta-analysis by Soto Mota 
and colleagues41 revealed that the relationship between TCR 
and LDL levels is strongly influenced by BMI. Specifically, in-
creases in LDL were observed for individuals with BMI < 25, 
no change was seen between BMI 25 and 35, and decreases 
were seen in individuals with BMI > 35. In our cohort, 17 of the 
18 patients were obese, which may explain why no significant 
rise in LDL was observed. 

As demonstrated in Figure 1 and Figure 2, our cohort of 
18 participants began to experience the positive effects of a 
VLCHD within the first 3 months. However, because of the ret-
rospective nature of the study, it was not possible to ensure all 
outcome data were collected precisely at the 3-month mark. 
Despite this limitation, medication data were available, show-
ing most deprescription occurred rapidly after commencing 
the VLCHD. These findings suggest that the rapid beneficial 
effects of the VLCHD encourage adherence, especially among 
individuals who are able to discontinue insulin therapy. 

The overall safety of a VLCHD is reliant on responsible clin-
ical dietary management, biochemical monitoring, follow-up 
and prompt medication alteration. Adverse events may arise 
from clinicians refraining from re-evaluating diabetic and an-
tihypertensive medications as BP and T2DM rapidly improve, 
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least 3 months on the VLCHD. Bicarbonate remained stable 
in all individuals, except for two patients with stage 4 CKD. 
These patients had also previously required bicarbonate 
supplementation prior to the onset of the VLCHD as 
discussed in the results, as metabolic acidosis often occurs in 
those with stage 4 CKD.53 These findings suggest that, 
although serum bicarbonate should be monitored in severe 
CKD, it is not a common problem nor contraindicates a 
VLCHD intervention. 

Metabolic outcomes including BMI, systolic BP and HbA1c 
have consistently improved in studies of patients with T2DM 
and obesity on a VLCHD.17,54 In this study of participants 

with severe CKD, strong evidence was found for a consistent 
drop in HbA1c after at least 3 months post-baseline. 
Reductions in blood glucose subsequently allowed most 
participants to cease their insulin, and 93% (13/14) of 
participants to reduce their diabetic medications. At the time 
this study was conducted, SGLT2i were routinely ceased 
because of the dangers of euglycaemic ketoacidosis; however, 
current guidelines suggest it may be safe to continue in 
patients who are not insulinopenic.46,55

Strong evidence was also found for a decrease in BMI, as 29% 
(5/17) of previously obese participants were reclassified as 
overweight following the VLCHD. This finding supports 
previous studies and indicates that VLCHDs are an effective 
tool for weight loss.16 Similar studies also found a strong 
correlation between VLCHD and improved BP regulation.13,17 
The improvements in BP seen in this study may be attributed 
to the natriuretic and diuretic effects of ketosis which alleviates 
sodium retention, in turn reducing glomerular and systemic 
BP.21 This allowed for the deprescription of 6/14 participant’s 
antihypertensive medications. These results indicate that a 
VLCHD is likely to be of benefit to those with mild to severe 
CKD, given that hyperglycaemia, obesity and hypertension 
are drivers of CKD progression and CVD – the most common 
cause of mortality in this population of patients.6 

The current study found no evidence of changes in 
triglycerides or LDL levels in patients with CKD after at least 
3 months post-baseline. We were unable to confidently draw 
conclusions about triglycerides as some blood samples were 
non-fasting. Studies have previously reported significant 

TABLE 4: Patient pharmacological treatment at baseline and after at least 
3 months post-baseline.
Variable Baseline: 

Prescribed /18
Changes during the VLCHD at  

3 months post-baseline

Ceased Reduced Unchanged Started

Insulin 7 5 2 0 0

Sulfonylurea 5 5 0 0 0

SGLT2i 1 1 0 0 0

DPP4i 8 6 0 2 0

Metformin 8 1 0 7 1

GLP-1 3 1 0 2 8

ACE 12 2 1 9 1

CCB 9 3 0 6 0

Other antihypertensives 14 2 4 8 0

Diuretic 5 3 0 2 0

VLCHD, very low carbohydrate diet; SGLT2i, sodium-glucose co-transporter-2 inhibitors; DPP4i, 
dipeptidyl-peptidase-4 inhibitors; GLP-1, glucagon-like-peptide-1 agonist; ACE, angiotensin-
converting enzyme inhibitor; CCB, calcium channel blocker; Other Antihypertensives, other 
non-diuretic antihypertensives.

FIGURE 2: Plots of safety outcomes over time (months pre- and post-baseline) overlaid with the modelled trend and 95% pointwise confidence band: (a) estimated 
glomerular filtration rate, (b) creatinine, (c) bicarbonate and (d) urea.
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risking the development of hypotension and hypoglycaemia. 

Strengths and limitations 
The GP clinic where this study was conducted focused on 
treating metabolic disease, allowing the clinician to closely 
monitor patients with severe CKD and facilitate the imple-
mentation of the VLCHD in this new patient group – a group 
that may have otherwise not been given the opportunity to 
undertake a therapeutic diet such as the VLCHD. As a result, 
a key strength of this study was the availability of longitudinal 
data relating to multiple kidney function outcomes on a wide 
range of participants with mild, moderate and severe CKD. 
The study was therefore able to demonstrate the positive ef-
fects of the VLCHD across the domains of BMI, regulation of 
BGL and reduction in medication burden and determine kid-
ney health during the diet using a range of measures. Addi-
tionally, this study was conducted within a community setting, 

with limited resources, suggesting that this treatment could 
be highly cost-effective, scalable and suitable for a range of 
regional and rural communities. Given this study has shown 
the safety of the VLCHD in those with severe CKD, it provides 
practical instruction to other physicians as to how to manage 
the VLCHD therapeutic intervention. 

Similar studies in the future could improve on this study 
in several ways. The retrospective nature of the study limit-
ed the availability of a standardised consultation visit time-
frames, so biochemical markers were not always available in 
the same units and at the same time points. Pathology sam-
ples were also not always collected after overnight fasting. 
Albuminuria and proteinuria are important indicators of renal 
dysfunction used routinely to monitor CKD severity.4 Unfor-
tunately, because of discrepancies in pathology requests for 
different markers (protein creatinine ratio or albumin creati-
nine ratio), there was insufficient data in this study to allow 
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glucose and reducing medication burden. Previous studies 
have provided evidence that a VLCHD is safe for those with 
mild CKD (stages 2 and 3); however, to our knowledge, the 
present study is the first to investigate and demonstrate the 
safety and efficacy of a VLCHD in patients with metabolic 
syndrome and severe CKD (stages 3 and 4).12,14

The major finding of this study was the stabilisation of renal 
function as measured by eGFR and serum creatinine, as 
opposed to the progressive decline in renal function that is 
the natural history of CKD.51 Not only did renal function 
stabilise, but the eGFR in 83% (15/18) of participants 
increased, with 10 participants improving to a less severe 
CKD stage. Importantly, no participants deteriorated to a 
more severe CKD stage. While the per-week change in eGFR 
was not found to be statistically significant, there was a 
significant downward trend in serum creatinine. Previous 
studies similarly show improvements in eGFR in those with 

mild CKD undertaking a VLCHD.12,13,14 It is important to note 
that one short-term RCT alternatively reported a decrease in 
eGFR in a cohort of patients with mild CKD following a 
VLCHD.16 The study attributed this finding to the resolution 
of pathogenic glomerular hyperfiltration, often associated 
with insulin-resistant obesity and T2DM.52 The improvements 
in eGFR found in the present study are unlikely to be 
attributed to dietary protein-induced hyperfiltration, given 
the protein content of a VLCHD was only moderate. 

This study has also found evidence to address some of the 
key safety concerns advanced against VLCHDs. Although the 
VLCHD does not require an increase in specifically animal 
rather than plant proteins, it is a typical patient practice to 
increase animal protein intake. There are concerns that the 
unrestricted intake of animal proteins may exacerbate metabolic 
acidosis or uraemia in individuals with CKD.14 However, this 
study found strong evidence of a reduction in urea after at 

FIGURE 1: Plots of primary outcomes over time (months pre- and post-baseline) overlaid with the modelled trend and 95% pointwise confidence band: (a) body-mass 
index, (b) blood pressure, (c) triglycerides, (d) low-density lipoprotein cholesterol and (e) HbA1c (%).
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statistical analysis of these metrics. Very low carbohydrate 
diet adherence was not directly measured routinely as blood 
ketones were measured at the clinician’s discretion. Very low 
carbohydrate adherence may remain a challenge; however, 
with high-quality patient education and frequent follow-up, ad-
herence was able to be optimised in this study. Glucagon-like 
peptide-1 agonists were being taken by 10 patients during the 
diet, which would have been appropriate to include as a con-
founding variable. However, this was not possible because of 
the small sample size, variation in start and end dates and 
overall duration of medication adherence during the VLCHD. 
The kidney function was calculated by the EPI-CKD equation. 
This formula is dependent on serum creatinine which may be 
impacted by dietary protein, dietary meat intake, muscle mass 
and ketosis.57,58 Cystatin C and creatinine clearance, unaffect-
ed by these variables, may be a preferable measure of renal 
function in future studies.58 Isotopic GFR is not used in routine 
clinical practice but would be the most accurate measure.57 
Reduction in lean muscle mass and therefore serum creati-
nine is a confounder in these results that will need to be ex-
plored in future studies using more sensitive markers of GFR. 

Conclusion 
Our study is the first to show that a VLCHD is likely to be a 
safe and effective therapeutic intervention in the population 
of people with metabolic syndrome and severe CKD (stages 
3–4). This study found that a VLCHD can improve BP, HbA1c 
and BMI and reduce medication burden, without causing re-
nal damage, as measured by eGFR, serum creatinine, bicar-
bonate and urea. On the contrary, eGFR improved in 15 out 
of 18 participants. It was also demonstrated that this dietary 
intervention could be conducted in the community with stand-
ard GP clinic resources. The value of this study establishes 
the basis for future RCTs, so that the appropriate diet may 
be recommended to patients with metabolic syndrome and 
CKD. It would also be important to qualitatively assess how 
adhering to a VLCHD may impact the quality of life, to capture 
the broader impacts of this diet. 
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ΈΡΕΥΝΑ UCL: ΈΝΑ ΠΟΛΥΧΆΠΙ  
ΤΗΝ ΗΜΈΡΑ ΠΡΟΛΑΜΒΆΝΕΙ ΕΜΦΡΆΓΜΑΤΑ 

ΚΑΙ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΆ ΕΠΕΙΣΌΔΙΑ

Hospital Review

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις ευθύνονται για περισσότε-
ρους από 20,5 εκατομμύρια θανάτους κάθε χρόνο και 
αποτελούν πρώτη αιτία νοσηρότητας και θνητότητας 
διεθνώς, μετά τα τροχαία ατυχήματα. Μια νέα μελέτη 
ερευνητών του University College London φανερώνει 
ότι η πλειονότητα των θανάτων από εμφράγματα και 
εγκεφαλικά επεισόδια θα μπορούσαν να αποφευχθούν 
αν σχεδόν το σύνολο του πληθυσμού της χώρας ηλικί-
ας 50 ετών και άνω λάμβανε προληπτικά, μέσω ενός 
προγράμματος ένα πολυχάπι την ημέρα. Όπως επιση-
μαίνουν οι ερευνητές του UCL, το πολυχάπι πρέπει να 
συνδυάζει μια στατίνη με τρία αντιυπερτασικά σκευά-
σματα, χαμηλής δόσης για μέγιστο όφελος με τον μι-
κρότερο κίνδυνο παρενεργειών.

Στη Μ. Βρετανία περισσότερο από 7 εκατ. ασθενείς 
νοσούν από καρδιαγγειακές παθήσεις και ετησίως κα-
ταγράφονται περίπου 100.000 εμφράγματα του μυο-
καρδίου και άλλα 100.000 εγκεφαλικά επεισόδια.

Σε ένα άρθρο γνώμης της βρετανικής επιστημονι-
κής επιθεώρησης British Medical Journal, που εκδίδει 
ο Βρετανικός Ιατρικός Σύλλογος, οι συγγραφείς επεσή-
μαναν πως η υλοποίηση αυτού του προληπτικού προ-
γράμματος θα μπορούσε να προλάβει την εκδήλωση 
των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Γι αυτό άλλωστε και 
το κριτήριο για τη συμμετοχή των πολιτών θα μπορού-
σε να είναι μόνο η ηλικία. Η χάραξη μιας τέτοιας πολι-
τικής υγείας είναι δυνατόν να υποκαταστήσει τον 5ετή 
έλεγχο στις δομές του NHS, στον οποίο υποβάλλονται 
τα άτομα ηλικίας 40 ετών έως 70 ετών που λαμβάνουν 
μια στατίνη για τη ρύθμιση της χοληστερόλης τους ή 

λαμβάνουν αντιυπερτασικά για την ρύθμιση της αρτη-
ριακής τους πίεσης. Σύμφωνα με τους ερευνητές του 
UCL, ακόμα κι αν μόλις το 8% του ενδεδειγμένου πλη-
θυσμού (ηλικίας 50 ετών κι άνω) έπαιρνε το πολυχάπι, 
τα οφέλη του προγράμματος θα ήταν πολύ μεγαλύτερα 
από αυτά του 5ετούς ελέγχου με τσεκ-απ στο NHS.

Η ιδέα ενός πολυχαπιού για την θωράκιση της καρδι-
αγγειακής υγείας δεν είναι καινούρια. Μια εμβληματική 
μελέτη του 2003, υπολόγισε ότι ένα πολυχάπι την ημέ-
ρα σε όλο τον μεσήλικο πληθυσμό ηλικίας 55 ετών και 
άνω, θα μπορούσε να προλάβει το 80% των εμφραγμά-
των του μυοκαρδίου και των εγκεφαλικών επεισοδίων. 
Όπως υπογραμμίζει ένας εκ των συγγραφέων της νέας 
μελέτης (του 2024), ο καθηγητής Aroon Hingorani στο 
Ινστιτούτο Καρδιαγγειακών Επιστημών του UCL, «το 
προληπτικό πρόγραμμα υγείας (Health Check) του NHS 
δεν προχωρά καλά. Η συμμετοχή είναι απογοητευτική, 
μόνο 4 στους 10 πολίτες κλείνουν ραντεβού για τσεκ-
απ και μια μεγάλη μερίδα πολιτών που θα μπορούσε να 
ωφεληθεί από τη συνταγογράφηση φαρμάκων, μένει 
εκτός. Επιπλέον τα «εργαλεία» πρόβλεψης του καρδι-
αγγειακού κινδύνου δεν αποδίδουν ικανοποιητικά. Δεν 
μπορούν να προβλέψουν ποιοι θα πάθουν έμφραγμα ή 
εγκεφαλικό επεισόδιο, γιατί η πλειονότητα των περι-
στατικών συμβαίνει σε ανθρώπους που αντιμετωπί-
ζουν μέτριο κίνδυνο».

Ο καθηγητής Aroon Hingorani προσθέτει πως η Μ. 
Βρετανία μπορεί να τα καταφέρει καλύτερα στην πρό-
ληψη, επιλέγοντας μια παρέμβαση που καλύπτει μεγά-
λο τμήμα του πληθυσμού αντί να στοχεύει σε μια μικρή 
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ομάδα. Το πρόγραμμα που χορηγεί ένα πολυχάπι σε 
πολλούς είναι απλό, αποτελεσματικό και χαμηλού κό-
στους, καθώς τα εκτός πατέντας φάρμακα είναι φθηνά. 
Οι στατίνες είναι οικονομικά σκευάσματα, με ελάχιστες 
παρενέργειες και αν συνδυαστούν με τρία αντιυπερτα-
σικά χαμηλής δόσης επιτυγχάνεται το καλύτερο δυνατό 
αποτέλεσμα με τον μικρότερο κίνδυνο, όπως εξηγεί ο 
καθηγητής. Άλλωστε μια τυχαιοποιημένη μελέτη που 
δημοσιεύτηκε το 2019, έδειξε ότι η 5ετής λήψη ενός 
πολυχαπιού μείωσε τα εμφράγματα και τα εγκεφαλικά 
επεισόδια κατά 30%, σε επαρχίες του Ιράν.

Στη νέα μελέτη μετανάλυσης, οι ερευνητές του UCL 
συνέκριναν το τρέχον προληπτικό πρόγραμμα του NHS 
με την λήψη του πολυχαπιού και υπολόγισαν ότι το 
δεύτερο θα μπορούσε να έχει 2πλάσια αποτελέσματα. 
Δηλαδή θα κερδίζονταν διπλάσιες ζωές ασθενών και 
διπλάσια χρόνια ζωής χωρίς εμφράγματα, εγκεφαλικά 
επεισόδια και τις επιπλοκές τους. Όπως λέει ένας εκ 
των συγγραφέων της μελέτης, ο καθηγητής Sir Nicholas 
Wald από το Ινστιτούτο Informatics Υγείας του UCL το 
προληπτικό πρόγραμμα με το πολυχάπι που είναι σχε-
διασμένο ώστε να προλαμβάνει τη νόσηση μπορεί να 
συγκριθεί με άλλα προγράμματα δημόσιας υγείας όπως 
οι προληπτικοί εμβολιασμοί και η μείωση της περιεκτι-
κότητας του αλατιού στα τρόφιμα.

Από την εγχώρια επιστημονική κοινότητα, ο καθηγη-
τής καρδιολογίας Κωνσταντίνος Τούτουζας, πρόεδρος 
της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας σχολιάζει τα 
νέα ευρήματα από το ετήσιο Συνέδριο του Αμερικα-
νικού Κολλεγίου Καρδιολογίας (American College of 
Cardiology) στο Chicago των ΗΠΑ, όπου βρίσκεται και 
σημειώνει: «Πρόκειται για μια πολύ σημαντική μελέτη 
που αναδεικνύει τον ρόλο της πρωτογενούς πρόληψης. 
Όταν πραγματικά καταφέρνουμε να φτάσουμε τους 
στόχους της πρωτογενούς πρόληψης στην τιμή της 
αρτηριακής πίεσης, στην LDL χοληστερόλη και στην 
γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, είτε το πετυχαίνουμε 
με προσπάθεια μόνοι μας (με υγιεινό τρόπο ζωής και 
άσκηση) είτε μέσω ενός φαρμάκου-που σε αυτήν την 
περίπτωση το λαμβάνουν οι πολίτες σε ένα χάπι- επι-
τυγχάνεται σημαντικό αποτέλεσμα στη μείωση της νο-
σηρότητας και της θνησιμότητας από τα εμφράγματα 
του μυοκαρδίου, τα εγκεφαλικά επεισόδια και εν γένει 
τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Αυτή η μελέτη λοιπόν εί-
ναι ένα ακόμα λιθαράκι στην απόδειξη ότι η πρόληψη 
μπορεί να μειώσει πολύ τα καρδιαγγειακά συμβάντα και 
σε αυτό το πλαίσιο πρέπει όλοι μας να συμμετάσχουμε 
σε προληπτικά προγράμματα καρδιαγγειακού κινδύνου, 
όπως αυτό που είναι σε εξέλιξη τώρα στην Ελλάδα.»
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Νεκρολογία  

ΚΑΘΗΓΗΤΉΣ ΠΑΘΟΛΟΓΊΑΣ ΓΕΏΡΓΙΟΣ ΔΑΪΚΟΣ

Ο Γεώργιος Δαΐκος γεννήθηκε το 1918 στην Ζα-
χάρω Ηλείας. Σπούδασε ιατρική στο Πανεπιστήμιο 
Αθηνών, αποφοίτησε το 1940 και απέκτησε την ειδι-
κότητα της Παθολογίας. Μετεκπαιδεύτηκε στην Πα-
θολογία στα πανεπιστήμια Χάρβαρντ και Βοστώνης 
(1947-1951) και εξειδικεύτηκε στις λοιμώξεις. Το 
1952 επέστρεψε στην Ελλάδα και αρχικά εργάσθηκε 
στην Δ΄ Παθολογική Κλινική του Νοσοκομείου «ο Ευαγ-
γελισμός» και στη συνέχεια στη Θεραπευτική Κλινική 
του Νοσοκομείου «Αλεξάνδρα» (1955). Στο Νοσοκο-
μείο «Αλεξάνδρα» δημιούργησε και τον πρώτο πυρήνα 
για την ανάπτυξη της Λοιμωξιολογίας στην Ελλάδα. 
Το 1961 ίδρυσε, μαζί με άλλους πανεπιστημιακούς και 
διευθυντές κλινικών, την Εταιρεία Ιατρικών Σπουδών. 
Η Εταιρεία ήταν υπεύθυνη για την έκδοση του μηνιαί-
ου περιοδικού ανασκοπήσεων της βιβλιογραφίας με 
τίτλο «Ιατρική». Το πρώτο άρθρο ανασκόπησης που 
δημοσιεύθηκε στο περιοδικό ήταν του Γεωργίου Δα-
ΐκου και είχε θέμα τις ανεπιθύμητες ενέργειες των 
αντιμικροβιακών ουσιών. Διετέλεσε Υφηγητής και 
Εντεταλμένος Υφηγητής της Θεραπευτικής Κλινικής 

και Καθηγητής της Α΄ Προπαιδευτικής Κλινικής και Ει-
δικής Νοσολογίας (Λαϊκό Νοσοκομείο, 1968). Το 1985 
έλαβε τον τίτλο του Ομότιμου Καθηγητή. Το 2016 του 
απονεμήθηκε η τιμητική διάκριση «Αλκμαίων». Ο Δαΐ-
κος έδωσε ιδιαίτερη έμφαση όχι μόνο στην διδασκα-
λία και στην ορθή άσκηση της ιατρικής αλλά και στην 
παιδεία των νέων ιατρών και την ευρύτερη καλλιέρ-
γειά τους. Θέσπισε τις ετήσιες εκδρομές στον αρχαι-
ολογικό χώρο του Αμφιαράειου, στο Μαρκόπουλο, με 
την συμμετοχή φοιτητών, νέων ιατρών και όλων των 
μελών της Α΄ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής. 
Κατά την παραμονή τους στο Αμφιαράειο πραγματο-
ποιούνταν εισηγήσεις από τους φοιτητές πάνω στον 
Όρκο και άλλα Ιπποκρατικά κείμενα, ενώ η συζήτηση 
έκλεινε με παρατηρήσεις και προτάσεις των φοιτη-
τών σχετικές με την εκπαίδευσή τους. Η εκδρομή στο 
Αμφιαράειο συνεχίζεται έως σήμερα.
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Αποτελέσματα από τις εκπτυσσόμενες με μπαλόνι 
διακαθετηριακές αορτικές βαλβίδες σε νεότερους ασθενείς 

Συγγραφείς: Coylewright M, Grubb KJ, Arnold SV, et al. 
Αναφορά: Outcomes of Balloon-Expandable Transcatheter Aortic Valve Replacement (TAVR) in Younger Patients 
in the Low-Risk Era. JAMA Cardiol 2024;Oct 30:[Epublished]. 

Σύνοψη 
• Η παρούσα μελέτη αποτελεί αναδρομική ανά λυση που συγκρίνει τα κλινικά αποτελέσματα μεταξύ ασθενών 

ηλικίας κάτω και άνω των 65 ετών που υποβλήθηκαν σε εκτπυσσόμενη με μπαλόνι TAVR. 
• Οι νεότεροι ασθενείς αντιπροσώπευαν μόλις το 5,7% του συνόλου των συμμετεχόντων στη μελέτη, είχαν 

συνηθέστερα δίπτυχη αοριτκή βαλβίδα και εμφάνιζαν περισσότερες πιθανότητες να είναι επείγοντα περιστατικά 
υψηλού χειρουργικού κινδύνου ή και ανεγχείρητα. 

• Με βάση την ανάλυση των δεδομένων, αφού έγινε προσαρμογή για τις συννοσηρότητες, οι νεότεροι ασθενείς 
είχαν υψηλότερα ποσοστά επανεισαγωγής στο νοσοκομείο (28,2% έναντι 26,1%, p < 0,001) και παρόμοια ποσοστά 
θνησιμότητας (9,9% έναντι 10,1%) σε 1 έτος, συγκριτκά με τους άνω των 65 ετών. 
Ερωτήματα μελέτης: Ποια είναι τα αποτελέσματα μεταξύ των ασθενών ηλικίας κάτω των 65 ετών που υποβλή-
θηκαν σε διακαθετηριακή αντικατάσταση αορτικής βαλβίδας (TAVR) με χρήση εκπτυσσόμενης με μπαλόνι βαλβί-
δας, επεκτάσιμης με μπαλόνι, σε σύγκριση με ασθενείς ηλικίας 65-80 ετών; 
Μέθοδοι: Η παρούσα αναδρομική μελέτη χρησιμοποίησε δεδομένα από 139.695 ασθενείς από το μητρώο της 
Εταιρείας Θωρακοχειρουργών/Αμερικανικού Κολλεγίου Καρδιολογίας για τη διακαθετηριακή αντικατάσταση αορ-
τικής βαλβίδας, συμπεριλαμβανομένων των ασθενών ηλικίας 80 ετών και νεότερων, που υποβλήθηκαν σε TAVR 
από τον Αύγουστο του 2019 έως το Σεπτέμβριο του 2023. Τα δεδομένα που συγκρίθηκαν στις 2 ομάδες - ασθενείς 
κάτω των 65 ετών και ασθενείς 65 έως 80 ετών - αφορούσαν στις συννοσηρότητες (καρδιακή ανεπάρκεια, στε-
φανιαία νόσος, αιμοκάθαρση και άλλες) και τις εκβάσεις (θάνατος, εγκεφαλικό επεισόδιο και επανεισαγωγή στο 
νοσοκομείο). 
Αποτελέσματα: Από τον Αύγουστο του 2019 έως το Σεπτέμβριο του 2023, 13.849 ασθενείς του μητρώου (5,7%) 
ήταν ηλικίας κάτω των 65 ετών, 125.846 (52,1%) ήταν ηλικίας 65-80 ετών και 101.725 (42,1%) ήταν 80 ετών 
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και άνω. Μεταξύ των ατόμων ηλικίας κάτω των 65 ετών, η μέση ηλικία (SD) ήταν 59,7 (4,8) έτη και 9.068 από 
τους 13.849 ασθενείς (65,5%) ήταν άνδρες. Μεταξύ των ατόμων ηλικίας 65-80 ετών, η μέση ηλικία (SD) ήταν 
74,1 (4,2) έτη και 77.817 από τους 125.843 ασθενείς (61,8%) ήταν άνδρες. Οι ασθενείς ηλικίας κάτω των 65 ετών 
είχαν περισσότερες πιθανότητες να έχουν δίπτυχη αορτική βαλβίδα από ό,τι οι ασθενείς ηλικίας 65-80 ετών 
(3.472/13.755 [25,2%] έναντι 9.552/125.001 [7,6%], αντίστοιχα, p <0,001). Ήταν πιο πιθανό να έχουν συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, χρόνια πνευμονοπάθεια, διαβήτη, ανοσοκαταστολή και νεφρική νόσο τελικού σταδίου υπό 
αιμοκάθαρση. Οι ασθενείς ηλικίας κάτω των 65 ετών είχαν χειρότερη ποιότητα ζωής πριν την επέμβαση, (μέση 
[SD] βαθμολογία ερωτηματολογίου Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire, 47,7 [26,3] έναντι 52,9 [25,8], αντί-
στοιχα, p <0,001) και μέση (SD) ταχύτητα βάδισης (δοκιμασία βάδι σης 5 μέτρων, 6,6 [5,8] δευτερόλεπτα έναντι 7,0 
[4,9] δευτερόλεπτα, αντίστοιχα, p < 0,001) από εκείνους ηλικίας 65-80 ετών. Σε ένα έτος, οι ασθενείς ηλικίας κάτω 
των 65 ετών είχαν σημαντικά υψηλότερα ποσοστά επανεισαγωγής (2.740 [28,2%] έναντι 23.178 [26,1%], p < 0,001) 
και θνησιμότητας από όλες τις αιτίες (908 [9,9%] έναντι 6.877 [8,2%], p < 0,001) από τους ασθενείς μεγαλύτερης 
ηλικίας. Μετά από περαιτέρω ανάλυση, οι νεότεροι ασθενείς εξακολουθούσαν να έχουν υψηλότερα ποσοστά επα-
νεισαγωγής ενός έτους (2.732 [28,2%] έναντι 2.589 [26,8%]; p < 0,03) με παρόμοια ποσοστά θνησιμότητας με τους 
μεγαλύτερους σε ηλικία ασθενείς (905 [9,9%] έναντι 827 [10,1%]; p =0.55). 
Συμπεράσματα: Μεταξύ των αμερικανών ασθενών που υποβλήθηκαν σε διακαθετηριακή αντικατάσταση αορτι-
κής βαλβίδας με εκπτυσσόμενη με μπαλόνι βαλβίδα σε έδαφος σοβαρού βαθμού στένωσης στην εποχή του χαμη-
λού χειρουργικού κινδύνου, οι ασθενείς ηλικίας κάτω των 65 ετών αποτελούν ένα μικρό υποσύνολο. Οι ασθενείς 
ηλικίας κάτω των 65 ετών είχαν περισσότερες συννοσηρότητες και υψηλότερα ποσοστά θνητότητας και επανει-
σαγωγής σε ένα έτος σε σύγκριση με τους μεγαλύτερους σε ηλικία ασθενείς. Με βάση αυτά τα δεδομένα, η λήψη 
αποφάσεων της ομάδας καρδιάς σχετικά με την TAVR, για τους περισσότερους ασθενείς κάτω των 65 ετών, είναι 
κλινικά έγκυρη. 
Προοπτική: Η παρούσα μελέτη είναι μια αναδρομική ανάλυση που συγκρίνει τα κλινικά αποτελέσματα μεταξύ 
ασθενών ηλικίας κάτω και άνω των 65 ετών που υποβάλλονται σε TAVR. Οι νεότεροι ασθενείς αντιπροσωπεύουν 
ένα μικρό μέρος του συνόλου (5,7%), είχαν συχνότερα δίπτυχη αορτική βαλβίδα και ήταν περιστατικά υψηλού χει-
ρουργικού κινδύνου ή και ανεγχείρητα. Μετά από προσαρμογή για τις συννοσηρότητες, οι νεότεροι ασθενείς είχαν 
υψηλότερα ποσοστά επανεισαγωγής (28,2% έναντι 26,1%, p < 0,001) και παρόμοια ποσοστά θνησιμότητας (9,9% 
έναντι 10,1%) σε ένα έτος. Τα ευρήματα αυτής της ανάλυσης υποδηλώνουν ότι ο κίνδυνος καθορίζει την επιλογή 
της TAVR σε νεότερους ασθενείς ακόμη και στην εποχή της TAVR χαμηλού κινδύνου.

Επίδραση της μείωσης της καθιστικής συμπεριφοράς 
στην αρτηριακή πίεση σε εργαζόμενους γραφείου

Συγγραφείς: Barone Gibbs B, Perera S, Huber KA, et al. 
Αναφορά: Effects of Sedentary Behavior Reduction on Blood Pressure in Desk Workers: Results From the RESET-
BP Randomized Clinical Trial. Circulation 2024;150:1416-1427. 

Σύνοψη 
• Η αντικατάσταση περίπου 1 ώρας/ημέρα καθιστικής συμπεριφοράς με κυρίως ορθοστασία κατά τη διάρκεια 

της εργασίας δεν βελτίωσε την ΑΠ ή την αρτηριακή σκληρία σε εργαζόμενους σε γραφείο με αυξημένη ή υψηλή 
ΑΠ που δεν λάμβαναν αγωγή. 

• Προς το παρόν, ένα sit-stand γραφείο (με δυνατότητα προσαρμογής ύψους) για την αντικατάσταση της καθιστι-
κής συμπεριφοράς με ορθοστασία για περίπου 1 ώρα/ημέρα κατά τη διάρκεια της εργασίας δεν θα πρέπει να προ 
τείνεται σε ασθενείς με αυξημένη ή υψηλή ΑΠ. 
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Ερωτήματα μελέτης: Ποια είναι η αποτελεσματικότητα μιας πολυ σύνθετης παρέμβασης μείωσης της καθιστι-
κής συμπεριφοράς στη μείωση της αρτηριακής πίεσης ηρεμίας (ΑΠ), της 24ωρης περιπατητικής ΑΠ και της τα-
χύτητας παλμικού κύματος (PWV); 
Μέθοδοι: Οι ερευνητές της RESET-BP διεξήγαγαν μια τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή παράλληλου σκέλους, διάρ-
κειας 3 μηνών, και προσέλκυσαν εργαζόμενους γραφείου, ηλικίας 18-65 ετών, με συστολική ΑΠ (ΣΑΠ) 120-159 ή 
διαστολική ΑΠ (ΔΑΠ) 80-99 mm Hg, που δεν λάμβαναν αντιυπερτασικά φάρμακα και που ανέφεραν <150 λεπτά/
εβδομάδα φυσικής δραστηριότητας μέτριας έως υψηλής έντασης. Οι συμμετέχοντες τυχαιοποιήθηκαν σε μια 
παρέμβαση μείωσης της καθιστικής συμπεριφοράς ή σε ομάδα ελέγχου. Στόχος στην ομάδα παρέμβασης ήταν η 
αντικατάσταση 2-4 ωρών/ημέρα καθιστικής συμπεριφοράς με ορθοστασία και βηματισμό, χρησιμοποιώντας ένα 
φορητού προτροπέα δραστηριότητας στον καρπό και ένα stand-sit γραφείο. Η καθιστική συμπεριφορά και η σω-
ματική δραστηριότητα μετρήθηκαν με επιταχυνσιόμετρο στο μηρό και ποσοτικοποιήθηκαν κατά τη διάρκεια όλων 
των ωρών εγρήγορσης και χωριστά κατά τη διάρκεια των ωρών εργασίας και των ωρών εκτός εργασίας. Η ΣΑΠ 
ηρεμίας (πρωταρχική έκβαση) και η ΔΑΠ ηρεμίας, η 24ωρη περιπατητική ΑΠ και το PWV αξιολογήθηκαν από 
τεχνικούς που δεν γνώριζαν σε ποια ομάδα ανήκαν τα άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη, κατά την έναρξη και 3 
μήνες μετά. 
Αποτελέσματα: Οι συμμετέχοντες (n=271) είχαν μέση ηλικία 45 ετών και ΣΑΠ/ΔΑΠ 129/83 mm Hg. Σε σύγκρι-
ση με τους μάρτυρες, οι συμμετέχοντες στην ομάδα παρέμβασης μείωσαν την καθιστική συμπεριφορά (-1,15 ± 
0,17 ώρες/ημέρα), αύξησαν την ορθοστασία (0,94 ± 0,14 ώρες/ημέρα) και αύξησαν το βηματισμό (5,4 ± 2,4 λεπτά/
ημέρα- όλα p <0,05). Οι αλλαγές στην καθιστική συμπεριφορά και τη δραστηριότητα συνέβησαν κυρίως κατά τη 
διάρκεια του χρόνου εργασίας και ήταν κάτω από το στόχο. Η παρέμβαση δεν μείωσε την ΑΠ ή το PWV στην ομάδα 
παρέμβασης, σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Οι διαφορές μεταξύ των ομάδων στις μεταβολές της ΣΑΠ και 
της ΔΑΠ ηρεμίας ήταν -0,22 ± 0,90 (p = 0,808) και 0,13 ± 0,61 mm Hg (p = 0,827), αντίστοιχα. Τα ευρήματα ήταν πα-
ρόμοια για την περιπατητική ΑΠ και το PWV. Η μείωση της καθιστικής συμπεριφοράς κατά τη διάρκεια της εργα-
σίας συσχετίστηκε με μείωση της ΔΑΠ ηρεμίας (r = 0,15, p = 0,017). Αντίθετα με τις υποθέσεις τους, η μείωση της 
καθιστικής συμπεριφοράς κατά την εργασία (r = -0,19, p = 0,006) και η αύξηση της ορθοστασίας κατά την εργασία 
(r = 0,17, p = 0,011) συσχετίστηκαν με δυσμενή αύξηση του PWV. Όπως αναμενόταν, η αύξηση της ορθοστασίας στις 
μη εργάσιμες ώρες σχετίστηκε θετικά με τo PWV (r = -0,14, p = 0,038). 
Συμπεράσματα: Οι συγγραφείς αναφέρουν ότι μια παρέμβαση διάρκειας 3 μηνών, που μείωσε την καθιστική συ-
μπε ριφορά και αύξησε την ορθοστασία κατά περίπου 1 ώρα κατά τη διάρκεια της εργάσιμης ημέρας, δεν ήταν 
αποτελεσματική για τη μείωση της ΑΠ. 
Προοπτική: Η παρούσα μελέτη αναφέρει ότι η αντικατάσταση περίπου 1 ώρας/ημέρα καθιστικής συμπεριφοράς 
με κυρίως ορθοστασία στην εργασία δεν βελτίωσε την ΑΠ ή την αρτηριακή σκληρία σε εργαζόμενους γραφείου 
με αυξημένη ή υψηλή ΑΠ που δεν λάμβαναν φάρμακα. Επιπρόσθετες μελέτες ενδείκνυνται σε διαφορετικούς 
πληθυσμούς (π.χ. μεγαλύτερη ηλικία, υψηλότερη ΑΠ, χαμηλότερα επίπεδα δρα στηριότητας), για να εξεταστούν 
οι καρδιαγγειακές επιδράσεις της μεγαλύτερης μείωσης της καθιστικής συμπεριφοράς και της αντικατάστασης 
της καθιστικής συμπεριφοράς με άλλες συμπεριφορές εκτός από την ορθοστασία κατά τη διάρκεια της εργασίας. 
Προς το παρόν, ένα stand-sit γραφείο για την αντικατάσταση της καθιστής στάσης με ορθοστασία για περίπου 1 
ώρα/ημέρα κατά τη δι άρκεια της εργασίας δεν θα πρέπει να προτείνεται σε ασθενείς με αυξημένη ή υψηλή ΑΠ. 
Η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία συνιστά στους ενήλικες ≥150 λεπτά αερόβιας δραστηριότητας μέτριας 
έντασης ή 75 λεπτά έντονης αερόβιας δραστηριότητας την εβδομάδα για τη διαχείριση της υψηλής ΑΠ και τη 
βελτίωση των καρδιαγγειακών αποτελεσμάτων, κάτι που υποστηρίζεται από δεδομένα. 
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Προβλεπτικοί παράγοντες αιφνίδιων καρδιακών
συμβαμάτων σε ασθενείς με κυκλοφορία Fontan 

Συγγραφείς: Wolfe NK, Schiff MD, Christopher AB, et al., on behalf of FORCE Investigators. 
Αναφορά: Cardiac MRI Predictors of Arrhythmic Sudden Cardiac Events in Patients With Fontan Circulation. J Am 
Coll Cardiol 2024;Oct 23:[Epub ahead of print]. 

Σύνοψη 
• Σε διάστημα μέσου χρόνου παρακολούθησης 4 ετών καταγράφηκαν αιφνίδια καρδιακά συμβάματα στο 3,5% 

των ασθενών, εκ των οποίων το 36% αυτών απεβίωσαν. 
• Οι προγνωστικοί δείκτες με βάση τη μαγνητική τομογραφία περιελάμβαναν κλάσμα εξώθησης συστηματικής 

κοιλίας <50% και τελοδιαστολικό όγκο συστηματικής κοιλίας 104 ml/m2. 
• Οι κλινικοί προγνωστικοί παράγοντες των αιφνίδιων καρδιακών συμβαμάτων περιλάμβαναν τη λειτουργική 

τάξη NYHA, το ιστορικό εντερο πάθειας με απώλεια πρωτεϊνών ή σπαστικής βρογχίτιδας. 
Ερωτήματα μελέτης: Ποιος είναι ο επιπολασμός και ποιοι είναι οι παράγοντες κινδύνου για αιφνίδια καρδιακά 
συμβάματα σε ασθενείς με κυκλοφορία Fontan; 
Μέθοδοι: Η μελέτη έκανε χρήση του μητρώου FORCE (Fontan Outcomes Registry Using CMR Examinations), το 
οποίο συλλέγει κλινικά και απεικονιστικά δεδομένα για ασθενείς με κυκλοφορία Fontan. Ως αιφνίδιο καρδιακό 
σύμβαμα ορίστηκε: 1) καρδιακή ανακοπή από απινιδώσιμο ρυθμό, 2) ανάγκη για επείγουσα καρδιομετατροπή/
απινίδωση ή 3) τεκμηριωμέ νη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία (VT). Με βάση μονοπαραγοντικά και πολυπαρα-
γοντικά μοντέλα παλινδρόμησης αναλογικών κινδύνων Cox υπο λογίστηκαν οι αναλογίες κινδύνου για τους προ 
γνωστικούς παράγοντες των αιφνιδίων καρδιακών συμβαμάτων. 
Αποτελέσματα: Το δείγμα συμπεριέλαβε 3.132 ασθενείς (41% γυναίκες). Η προεξάρχουσα μορφολογία της κοι-
λίας ήταν δεξιά στο 43,6%, αριστερή στο 38,5% και ισορροπημένη ή μικτή στο 16,3%. Η διάμεση ηλικία κατά την 
πρώτη μαγνητική καρδιάς (CMR) ήταν 14,6 έτη. Το 3,5% (n=109) παρουσίασε αιφνίδιο σύμβαμα σε διάμεσο χρόνο 
παρακολούθησης 4 ετών, με θνησιμότητα 36% στους ασθενείς με αιφνίδια συμβάματα. Στην πολυπαραγοντική 
ανάλυση, η λειτουργική τάξη κατά New York Heart Association (NYHA) >II (λόγος κινδύνου [HR], 4,91; p < 0,0001), το 
ιστορικό εντεροπάθειας με απώλεια πρωτεϊνών/σπαστικής βρογχίτιδας (HR, 2,37; p = 0,0082), ο τελοδιαστολικός 
όγκος της συστηματικής κοιλίας >104 ml/m2 (HR, 3,15; p < 0,0001) και το κλάσμα εξώθησης <50% (HR, 1,73; p = 
0,0437) συσχετίστηκαν με αιφνίδια συμβάματα. Η ανάλυση Kaplan-Meier έδειξε ότι ασθενείς χωρίς κανέναν από 
τους παραπάνω παράγοντες κινδύνου ήταν ελεύθεροι αιφνίδιων συμβαμάτων στην 4 ετή παρακολούθηση κατά 
99,5%. 
Συμπεράσματα: Οι συγγραφείς καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι αιφνίδια καρδιακά συμβάματα παρουσιάστηκαν 
στο 3,5% του πληθυσμού της μελέτης. Η ήπια επηρε ασμένη συσπαστικότητα της κοιλίας και η διάταση στη CMR, 
η λειτουργική τάξη NYHA και το ιστορικό εντεροπάθειας απώλειας πρωτεϊνών/σπαστικής βρογχίτιδας συσχετί-
στηκαν με τα συμβάματα αυτά. 
Προοπτική: Εκτός από την καρδιακή ανεπάρκεια, που μέχρι τώρα είναι ο κύριος παράγοντας θνησιμότητας σε 
ασθενείς με κυκλοφορία Fontan, τα άτομα αυτά κινδυνεύουν και από αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Η παρούσα με-
λέτη εντόπισε τόσο απεικονιστικούς όσο και κλινικούς προγνωστικούς δείκτες αιφνιδίου καρδιακού θανάτου. 
Μάλιστα, το ιστορικό κολπικής αρρυθμίας ή μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας δεν αποτελεί προγνωστικό 
παράγοντα αιφινιδίου καρδιακού θανάτου, όπως αναδείχθηκε στη μονο παραγοντική ανάλυση (p = 0,08). 
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 Ανακοινώσεις Ιατρικών Εταιρειών

45ο Πανελλήνιο Συνέδριο Γατρεντερολογίας
Ελληνική Γαστρεντερολογική Εταιρεία, 23/10/2025 - 26/10/2025,  

Συνεδριακό Κέντρο Πανεπιστημίου Πατρών, Πάτρα.

•	 1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας, 
Ελληνική Καρδιολογική Εταιρεία, Ακαδημία Καρδι-
αγγειακών & Μεταβολικών Νοσημάτων, 14/11/2025 
- 16/11/2025, Divani Caravel, Αθήνα. 

•	 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αγγειακών Εγκεφαλικών 
Νόσων, Ελληνική Εταιρεία Αγγειακών Εγκεφαλικών 
Νόσων, 20/11/2025 - 23/11/2025, Porto Palace Hotel, 
Θεσσαλονίκη.

•	

•	 20ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, Ελ-
ληνική Εταιρεία Εντατικής Θεραπείας, 26/11/2025 
- 29/11/2025, Μέγαρο Διεθνές Συνεδριακό Κέντρο 
Αθηνών, Αθήνα.

•	 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ανοσολογίας, Ελληνική 
Εταιρεία Ανοσολογίας, 11/12/2025 - 13/12/2025, 
Royal Olympic Hotel, Αθήνα.

•	 7th Athens Shoulder Course, Hygeia Hospital, Heal 
Academy, 04/02/2026 - 07/02/2026, Megaron Athens 
International Conference Center, Athens.


