


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.
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Αξιότιμες / Αξιότιμοι συνάδελφοι, 

Θα θέλαμε να σας ενημερώσουμε σχετικά με τη δυνατότητα αποστολής του 
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Ανατέλλει σε λίγες ημέρες το 2026. Είναι προφανές ότι τα προβλήματα και οι 
προκλήσεις που βιώνει η Ελληνική κοινωνία συμπεριλαμβανομένου του Ια-
τρικού χώρου, είναι οι εντεινόμενες εσωτερικές ανισότητες, η διαφθορά, η ανα-
ποτελεσματική διακυβέρνηση, οι παγκόσμιες χρηματοοικονομικές κρίσεις, οι 

πανδημίες, το ενεργειακό, η όξυνση των οικονομικών ανισοτήτων καθώς και οι μεγάλες 
ανατροπές στη Διεθνή οικονομική και πολιτική αρχιτεκτονική.

Οι ανατροπές στη πραγματικότητα κάνουν τελικά αναγκαίες νέες ιεραρχήσεις, νέες 
αντιλήψεις, νέες πολιτικές οι οποίες είναι πλέον επιβεβλημένες.

Είναι οι αλλαγές εκείνες οι οποίες είναι αναγκαίες σε ιδεολογίες καθώς και στο τρόπο 
που σκεφτόμαστε και ενεργούμε στη καθημερινή πράξη.

Η άρνηση της πολιτικής τάξης συνολικά τα τελευταία χρόνια να καταπιαστεί σοβαρά 
με τα μεγάλα νέα προβλήματα και η πρακτική της έντεχνης ή κυνικής μετάθεσης πολλών 
προβλημάτων στο μέλλον, έχουν οδηγήσει σε ένα διευρυμένο χάσμα, μια αναντιστοιχία 
μεταξύ πραγματικών κοινωνικών προβλημάτων και της ετοιμότητας του συστήματος δια-
κυβέρνησης να τα αντιμετωπίσει και σε σοβαρές αναντιστοιχίες κοινωνικών προσδοκιών 
και πραγματικότητας.

Η άρνηση αλλαγής, η υπεκφυγή ή η παθητική αποδοχή των εξελίξεων μετατρέπονται 
σε δευτερογενείς πηγές αποσταθεροποίησης και οδηγούν σταδιακά σε πολιτική και κοι-
νωνική αμφισβήτηση.

Η αμφισβήτηση αυτή, στη συνέχεια, ωθεί τις κοινωνίες σε αναζήτηση εναλλακτικών 
προτάσεων - λύσεων και σε ταυτόχρονη εγκατάλειψη εμπεδωμένων θεσμών, κανόνων 
του παρελθόντος.

Διαπιστώνοντας το κενό αυτό, εντείνεται η προσφυγή σε δυναμικές και αυταρχικές πολ-
λές φορές πολιτικές, με στόχο να αποτραπεί το ενδεχόμενο ανατροπής μιας εμπεδωμένης 
τάξης πραγμάτων στο εσωτερικό αλλά και στο διεθνές πεδίο, που όπως διαπιστώνεται στη 
πράξη, ξεπερνιέται από τα γεγονότα.

Αντιμέτωπες με τη πίεση του κόστους για την αντιμετώπιση πολλαπλών προβλημάτων 
στη κοινωνία, στην Υγεία, στην οικονομία, στη καθημερινότητα, οι πολιτικές που εφαρ-
μόζονται ωθούνται σε μια κυκλική αναζήτησή φαντασιακών λύσεων, εξωπραγματικών 
προσδοκιών, σε συνθήκες άρνησης της αντιμετώπισης της πραγματικότητας.

Σε συνθήκες παθητικότητας και χαοτικού αρνητισμού απέναντι σε μια πραγματικότητα 
που συνεχώς μεταβάλλεται, είναι πλέον ορατό ότι το κάθε κυβερνητικό σχήμα, έπειτα από 
ελάχιστα χρόνια διακυβέρνησης είναι καταδικασμένο να εισπράττει μια γενικευμένη δυ-
σφορία σε συνδυασμό με την αποτυχία.

Το ζητούμενο τελικά είναι πώς θα διαρρήξουμε τη κυκλική αυτή αλληλεπίδραση και 
πώς θα οργανώσουμε αποτελεσματικές προσεγγίσεις για μια ουσιαστική αντιμετώπιση 
των πολλαπλών προβλημάτων μας.

Άρθρο Σύνταξης 
Editorial:
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Τα τελευταία χρόνια στην Ελλάδα κυριάρχησαν θέματα πανδημίας COVID, Υγείας, τρα-
γωδίες Τεμπών - Μάτι, διαφθορά πολυεπίπεδη κ.α. Προσφάτως σε Ιατρική Σχολή ΑΕΙ, για 
τη πλήρωση μιας θέσης Πανεπιστημιακού, τα μέλη του εκλεκτορικού σώματος ορίστηκαν 
«αριστοτεχνικά», ώστε η πλειοψηφία να επιλέξει συγκεκριμένο υποψήφιο για τη θέση Κα-
θηγητή Ιατρικής ! Η εκλογή ακυρώθηκε από το Υπουργείο Παιδείας !

Σε άλλη εκλογή, σε άλλο Πανεπιστήμιο, η κληρωτίδα ανέδειξε εκείνους τους εκλέκτο-
ρες που είχαν προαποφασίσει υπέρ συγκεκριμένου υποψήφιου Καθηγητή !

Συνήθης τακτική είναι τα τμήματα να προσδιορίζουν «φωτογραφικά» το γνωστικό 
αντικείμενο μιας θέσης Καθηγητή Ιατρικής, ώστε να πληροί τις προδιαγραφές μόνο ένα 
υποψήφιος Καθηγητής Ιατρικής ! Θα επανέλθουμε στο θέμα αναδεικνύοντας πως εκλέ-
χθηκαν διαχρονικά Καθηγητές - Καθηγήτριες/ Διευθυντές - Διευθύντριες Κλινικών. Κα-
θηγητές - Καθηγήτριες, Διευθυντές, Διευθύντριες Κλινικών, διαπρέπουν σε τηλεοπτικές 
εκπομπές (χαμηλού επιπέδου σε αρκετές περιπτώσεις) με συχνότατη παρουσία, καθη-
μερινή σε κάποιες περιπτώσεις, αφιερώνοντας ώρες για τη προσωπική τους προβολή, με 
πρόσχημα την «ενημέρωση» του τηλεοπτικού κοινού. Τα καθήκοντα τους στο Νοσοκομείο 
ή στο Πανεπιστήμιο μπορούν να περιμένουν! Η προσωπική τους προβολή, η ικανοποίη-
ση της ματαιοδοξίας τους και η ταυτόχρονη προώθηση των φιλοδοξιών τους, προηγείται!

Τα παραπάνω παραπέμπουν σε μια προβληματική δημόσια διοίκηση και διακυβέρνη-
ση. Δείχνουν τεράστιο έλλειμμα πολιτικής και κοινωνικής αυτογνωσίας.

Η μετάβαση από συνθήκες χρεοκοπίας, μετά - χρεοκοπίας, σε ένα λιγότερο θολό και 
πιο ανθεκτικό 2030, 2040, 2050 κάνει αναγκαία μια μεγάλη στροφή του πολιτικού συστή-
ματος προς μια Εθνική Ριζοσπαστική Επανάσταση - Υπέρβαση, επανίδρυση σε πολλά 
πεδία. Ριζοσπαστική Υπέρβαση που θα κινητοποιεί ευρύτερες κοινωνικές δυνάμεις πέρα 
από παρωχημένες ετικέτες Δεξιάς,Κέντρου, Αριστεράς.

Είναι αναγκαία η εμπέδωση μιας Εθνικής Αυτοπεποίθησης ότι τελικά μπορούμε να 
επιτύχουμε καλύτερα αποτελέσματα στη καθημερινότητα, στην Υγεία, στην Οικονομία, 
στη Παιδεία, στη κοινωνία του αύριο.

Όσο αυτά αναβάλλονται η διακυβέρνηση θα γίνεται όλο και περισσότερο επισφαλής, 
αμφισβητήσιμη και τελικά αντισυστημική.

Με τις σκέψεις αυτές ενόψει του Νέου Έτους, μαζί με τις ειλικρινείς ευχές για Υγεία και 
Ευτυχία, σας καλώ να αποστείλετε προς το περιοδικό “ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩ-
ΡΗΣΗ THE HJM” την ηλεκτρονική διεύθυνση email σας, προκειμένου να λαμβάνεται το 
περιοδικό σε ηλεκτρονική μορφή στο ηλεκτρονικό ταχυδρομείο σας (email).Το email 
όπου μπορείτε να στείλετε το δικό σας email είναι : medicine@vegacom.gr προκειμένου 
να λαμβάνετε σε αυτό που θα μας υποδείξετε κάθε μελλοντικό τεύχος του περιοδικού «the 
hjm ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ».

Στο τεύχος 148 ολοκληρώνεται το κορυφαίο Γραπτό Συμπόσιο Ηπατολογίας, το οποίο 
συντόνισε ο Καθηγητής Παθολογίας Σπυρίδων Ντουράκης.

Στο τεύχος μπορείτε να διαβάσετε ενδιαφέροντα Άρθρα Ενημερώσεως : Pulsed Field 
Ablation με ηλεκροανατομική χαρτογράφηση Άρθρο ΑI, Mounjaro Ozempic Wegovy 
GLP1/GIP Ισχύς Παρενέργειες Αποτελεσματικότητα, Τυχαιοποιημένες Κλινικές Μελέτες 
RCTS που ανακοινώθηκαν στο ESC 2024 LONDON, Ανασκόπηση Διεθνούς Ιατρικού 
Τύπου, Προσεχή Ιατρικά Συνέδρια 2026 και τέλος Νεκρολογίες τριών διακεκριμένων Πα-
νεπιστημιακών Διδασκάλων, των Καθηγητών Ιατρικής Φώτη Παυλάτου - Γρηγόρη Βογια-
τζή - Στέφανου Χατζηγιάννη καθώς και το In Memoriam στον Βαρδή Ι . Βαρδινογιάννη .

Καλή Χρονιά, Υγεία και Ευτυχία, Χρόνια Πολλά !

Δημήτριος Ι. Γκρίλλας

Εκδότης
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο ιός της Ηπατίτιδας C (HCV) έχει μολύνει περίπου το 3% του πληθυσμού της γης. Σήμερα η 
λοίμωξη από τον HCV μπορεί να θεραπευτεί σε μεγάλο ποσοστό. Γνωρίζουμε την ύπαρξη του-
λάχιστον 6 γονοτύπων του ιού, βάς των οποίων καθορίζεται η θεραπεία της χρόνιας μορφής της 
ηπατίτιδας C. Εδώ και δεκαετίες, η τυπική θεραπεία (ΤΘ) συνίσταται στον συνδυασμό της πεγκυ-
λιωμένηςιντερφερόνης άλφα (pegIFNa) -2aή -2bκαι της ριμπαβιρίνης (RBV). Δυστυχώς, η αποτε-
λεσματικότητα αυτής της θεραπείας είναι περιορισμένη. Για παράδειγμα, ο ιός εκριζώνεται μόνο 
στο 40% των ασθενών που πάσχουν από χρόνια ηπατίτιδα C (CHC) με γονότυπο 1. Επίσης, περίπου 
το 10% των ασθενών διακόπτει πρόωρα τη θεραπεία και το 30% χρειάζεται προσαρμογή των δο-
σολογιών. Ως εκ τούτου, ένας μεγάλος αριθμός ασθενών παραμένει αθεράπευτος.
Πρόσφατα εγκρίθηκαν για τη θεραπεία ασθενών με γονότυπο 1 οι αναστολείς πρωτεασών, μπο-
σεπρεβίρη(BOC) και τελαπρεβίρη(TVR). Τα φάρμακα αυτά αύξησαν τα ποσοστά επιτυχίας της θε-
ραπείας έως και 74% και σε πολλούς ασθενείς μείωσαν και τη διάρκεια της θεραπείας. Όμως η 
χορήγησή τους πραγματοποιείται ακόμα σε συνδυασμό με την ΤΘ, γνωστή ως τριπλή θεραπεία, 
ώστε να αποφευχθεί η ταχεία εμφάνιση ανθεκτικότητας. Οι βασικές αρχές πρόγνωσης της αντα-
πόκρισης στη θεραπεία παραμένουν ίδιες και στην τριπλή θεραπεία. Αντίθετα, οι κανόνες διακο-
πής της διαφέρουν, επιτρέποντας γρήγορα αποφάσεις αλλαγής στρατηγικής.
Σκοπός της ανασκόπησης είναι η περιγραφή της ΤΘ και των περιορισμών της, η γνωριμία με τα 
πρόσφατα εγκεκριμένα αντιϊκά φάρμακα και, τέλος, η αναφορά στις θεραπευτικές επιλογές του 
μέλλοντος. Η αντιμετώπιση της CHC εξελίσσεται και αναμένεται στο προσεχές μέλλον να τρο-
ποποιηθεί ριζικά.
Λέξεις ευρετηρίου: Ηπατίτιδα C, θεραπεία, πεγκυλιωμένη ιντερφερόνη, ριμπαβιρίνη, μποσεπρεβί-
ρη, τελαπρεβίρη.

Γραπτό Συμπόσιο Ηπατολογίας  
Παθήσεις του Ήπατος Μέρος Η' 

Συντονιστής: Καθηγητής Σπύρος Π. Ντουράκης

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

Σπ. Ντουράκης

Η Σύγχρονη Θεραπεία της Χρόνιας Ηπατίτιδας C
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Εισαγωγή
Η ηπατίτιδα Cείναι μια λοίμωξη που προσβάλλει το 
ήπαρ και οφείλεται στον HCV. Αποτελεί παγκοσμίως 
μία από τις κυριότερες αιτίες χρόνιας ηπατικής νό-
σου. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας 
(WorldHealthOrganization, WHO) υπολογίζεται ότι το 3% 
του πληθυσμού της γης έχει μολυνθεί από τον ιό. Τα πε-
ρισσότερα από τα άτομα που θα μολυνθούν (55 – 85%) 
αδυνατούν να απαλλαχθούν αυτόματα από τον ιό. Η αυ-
τόματη αυτή κάθαρση φαίνεται ότι είναι πιο συχνή σε 
βρέφη και σε νεαρές γυναίκες, παρά σε ηλικιωμένους 
ενηλίκους. Αν ο ιός επιμένει 6 μήνες μετά την αρχική 
προσβολή η λοίμωξη μπορεί να θεωρηθεί χρονία. Οι 
χρόνιοι φορείς υπολογίζονται ότι είναι πάνω από 200 
εκατομμύρια. Εάν δε λάβουν θεραπεία ή αν η θεραπεία 
δεν είναι αποτελεσματική βρίσκονται σε αυξημένο κίν-
δυνο να σχηματίσουν ηπατική ίνωση και κίρρωση. Η ηπα-
τική ίνωση εξελίσσεται αργά αλλά με σταθερό ρυθμό. 

Το ποσοστό εξέλιξης (progressionrate) στους ασθενείς 
που δεν έλαβαν θεραπεία υπολογίζεται σε 0,10 – 0,13 U/
έτος1. Η εξέλιξη αυτή δεν είναι γραμμική στο χρόνο και 
επηρεάζεται από ποικίλους παράγοντες.

Ο κίνδυνος ανάπτυξης κίρρωσης κυμαίνεται από 5 
έως 25% μέσα σε μια περίοδο 25 – 30 ετών2.Οι ασθενείς 
που πάσχουν απόCHC και κίρρωση έχουν αυξημένο κίν-
δυνο ανάπτυξης μη αντιρροπούμενης ηπατικής βλάβης 
(30% σε 10 έτη) και ηπατοκυτταρικού καρκίνου (ΗΚΚ) 
(1 – 7% ανά έτος)3. Η CHC αποτελεί τη δεύτερη αιτία 
ανάπτυξης ΗΚΚ και την κυριότερη αιτία μεταμοσχεύ-
σεων του ήπατος. Αν και λαμβάνει μικρότερη προσοχή 
συγκριτικά με άλλους ιούς που μεταδίδονται μέσω του 
αίματος, φαίνεται ότι η λοίμωξη από τον HCV ξεπερνάει 
σε θανάτους ακόμα και τον ιό της ανθρώπινης ανοσο-
ανεπάρκειας (HIV). Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμε-
ρικής (ΗΠΑ) περιγράφονται 8.000 – 10.000 θάνατοι ανά 
έτος4.

New Treatments for Hepatitis C

SP Dourakis, MD

2nd Department of Internal Medicine, University of Athens Medical School  
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ABSTRACT

Hepatitis C virus (HCV) has infected approximately 3% of the world population. Nowadays, HCV infection 
is largely curable. We know that at least six genotypes of the virus exist and determine the treatment of the 
chronic form of hepatitis C. For decades, the standard-of-care treatment (SOCT) consisted of pegylated 
interferon alpha (IFNa) -2a or -2b combined with ribavirin (RBV). Unfortunately, the effectiveness of this 
treatment  is limited. For example, only 40% of patients who suffer from chronic hepatitis C (CHC) genotype 
1 will succeed in eradicating the virus. Also, approximately 10% of patients discontinue therapy earlier and 
30% will require adjustment of the dosages. Therefore, a large number of patients remain uncured.
Recently, the protease inhibitors boceprevir (BOC) and telaprevir (TVR) were approved for the treatment of 
patients with genotype 1. The triple therapy (SOC plus BOC or TVR) increased the success rate up to 74%. 
The basic principles to predict the response to therapy in the triple therapy remain the same. Instead, , the 
stopping rules differ, allowing early decisions change strategy.
The purpose of this review is to describe the SOCT and limitations, to introduce to the recently approved 
antiviral drugs and, finally, to review the future treatment options. It appears that treatment of CHC 
progresses and is expected to change radically in the near future.
Keywords: hepatitis C, treatment, pegylated interferon, ribavirin, boceprevir, telaprevir.
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Λίγα χρόνια μετά την πρώτη περιγραφή του HCV, 
το 1989 από τους Choo et al5, ξεκίνησε η φαρμακευτι-
κή αντιμετώπιση των ασθενών που πάσχουν απόCHC. 
Μέσω της θεραπείας φάνηκε ότι μειώνεται η φλεγμονή 
και η ίνωση του ήπατος, και κατά συνέπεια ο κίνδυνος 
εμφάνισης κίρρωσης και ΗΚΚ. Είναι χαρακτηριστικό ότι 
στην περίπτωση της κίρρωσης, που μέχρι σήμερα απο-
τελούσε μη αναστρέψιμη κατάσταση, μια επιτυχημένη 
θεραπεία μπορεί να τη βελτιώσει και να την αναστρέ-
ψει. Σε μια πρόσφατη μετά-ανάλυση, η επιτυχημένη θε-
ραπεία σχετίστηκε με 77% μείωση της θνητότητας, με 
79% μείωση του ΗΚΚ, καθώς και με 84% μείωση της 
ηπατικής ανεπάρκειας6. Τα στοιχεία αυτά επιβεβαιώ-
νουν τη σημασία της θεραπείας της CHC τόσο για τους 
ασθενείς όσο και για τη δημόσια υγεία. Τα τελευταία 22 
χρόνια η θεραπεία τηςCHC εξελίσσεται και συνεχίζει 
ταχύ ρυθμό να εμπλουτίζεται από νέες στρατηγικές και 
φάρμακα.

Η θεραπεία σήμερα
Για πολλά χρόνια η ΤΘ της CHC, γνωστή και ως διπλή 
θεραπεία, βασίζεται στο συνδυασμό της peglFN-a και δι-
σκίων RBV. Η διάρκεια της θεραπείας καθορίζεται κυρί-
ως από το γονότυπο του ιού. Γνωρίζουμε την ύπαρξη 11 
διαφορετικών γονοτύπων του HCV με διαφορετική γε-
ωγραφική κατανομή και διαφορετική ανταπόκριση στην 
αντιϊκή θεραπεία. Οι γονότυποι 1, 2 και 3 έχουν παγκό-
σμια κατανομή. Οι υποτύποι 1α και 1β είναι οι πιο κοινοί 
και αντιπροσωπεύουν περίπου το 60% των λοιμώξεων 
παγκοσμίως. Ο γονότυπος 2 αντιπροσωπεύεται λιγότε-
ρο συχνά από τον τύπο 1. Ο γονότυπος 4 βρίσκεται κυ-
ρίως στη Μέση Ανατολή, την Αίγυπτο και την κεντρική 
Αφρική. Ο γονότυπος 5 εντοπίζεται σχεδόν αποκλειστι-
κά στη Νότια Αφρική και τέλος, οι γονότυποι 6 – 11 βρί-
σκονται στην Ασία. 

Ο άμεσος στόχος της θεραπείας της CHC είναι η εκρί-
ζωση του ιού. Απώτερος σκοπός είναι η πρόληψη ή ο πε-
ριορισμός της ανάπτυξης των επιπλοκών που πιθανώς 
θα επιφέρει η λοίμωξη. Εξαιτίας της αργής εξέλιξης της 
νόσου, μέσα σε δεκαετίες, είναι δύσκολο να καθοριστεί 
πώς η θεραπεία προλαμβάνει τις επιπλοκές. Γι’ αυτό η 
αποτελεσματικότητα της θεραπείας βασίζεται κυρίως 
σε ιολογικές παραμέτρους (απουσία HCVRNAστον ορό, 
βασισμένη σε ευαίσθητη μέθοδο PCR)7. Επιπλέον η βρα-
χυπρόθεσμη έκβασή της μπορεί να εκτιμηθεί βιοχημικά 
(εξομάλυνση των επιπέδων ALT στον ορό) και ιστολογι-
κά (πάνω από 2 βαθμούς βελτίωση της φλεγμονής και 
χωρίς επιδείνωση της ίνωσης)8.

Πολλοί είναι οι τύποι της ιολογικής απόκρισης ανάλο-

γα με τη χρονική στιγμή που βρίσκεται η θεραπεία. Ο πιο 
σημαντικός από αυτούς είναι η επίτευξη μακροχρόνιας 
ιολογικής απάντησης (sustained virological response, 
SVR), δηλαδή η μη ανίχνευση του ιού (HCVRNA< 50 IU/
ml) 24 εβδομάδες ή περισσότερο μετά το τέλος της 
αντιιϊκής θεραπείας9. Το χρονικό αυτό σημείο είναι προ-
γνωστικό μακροχρόνιας εκρίζωσης του ιού και σχετίζε-
ται με μείωση των συμπτωμάτων και μείωση του πο-
σοστού αρνητικής κλινικής έκβασης10. Η επίτευξη SVR 
ισοδυναμεί με κάθαρση του ιού, παρά το γεγονός ότι ο 
ΗΚΚ μπορεί να εμφανιστεί και μετά από SVR, ιδιαίτερα 
στην περίπτωση που προϋπάρχει κίρρωση11. Στον πίνα-
κα 1 περιγράφονται όλοι οι τύποι της ιολογικής απόκρι-
σης. Οι τύποι αυτοί είναι απαραίτητο να κατανοηθούν 
από τον κλινικό ιατρό, έτσι ώστε να γίνει αντιληπτός ο 
τρόπος εκτίμησης και παρακολούθησης της θεραπείας.

Στους ασθενείς που πάσχουν από CHC με γονότυπο 
2 και 3 και που θα λάβουν αγωγή για πρώτη φορά (naïve 
patients), η θεραπεία με pegΙFN/RBV χορηγείται για 24 
εβδομάδες με πιθανότητα για SVR75 – 85%. Αντίστοιχα 
στους ασθενείς με γονότυπο 5 και 6 τα ποσοστά SVR με 
χορήγηση της ΤΘ είναι πάνω από 80%12. Στους ασθενείς 
όμως με γονότυπο 1 και 4, η θεραπεία διαρκεί 48 εβδο-
μάδες και η πιθανότητα για επίτευξη SVR είναι 40 – 50% 
και 55 – 65% αντίστοιχα. Επίσης, αρκετές ομάδες ασθε-
νών, όπως οι ασθενείς με κίρρωση ή με συλλοίμω-
ξηHCV/HIV, παρουσιάζουν χαμηλά ποσοστά SVR. Ως εκ 
τούτου σημαντικό ποσοστό των ασθενών φαίνεται ότι 
δεν ανταποκρίνεται στην ΤΘ. Η πρόοδος στην κατανόη-
ση του κύκλου ζωής του HCV οδήγησε στην ανακάλυψη 
νέων φαρμάκων, με σκοπό κυρίως τη βελτίωση των πο-
σοστών επιτυχίας της θεραπείας. Το 2011 εγκρίθηκαν 
για τους ασθενείς με γονότυπο 1 δύο αναστολείς της 
NS3/A4 πρωτεάσης, η TVRκαι η BOC13. Τα δύο αυτά φάρ-
μακα, το καθένα ξεχωριστά, προστέθηκαν στην υπάρ-
χουσα ΤΘ, ως τριπλή πλέον θεραπεία, αυξάνοντας σημα-
ντικά τα ποσοστά θεραπείας ως 74% για τους ασθενείς 
με CHCκαι γονότυπο 1.

Η τυπική θεραπεία (ΤΘ) της HCV:  
pegIFN-a και RBV

Ο συνδυασμός της pegIFN-a και της RBV αποτελεί την 
ΤΘ για την CHC. Η επιλογή αυτού του συνδυασμού βα-
σίστηκε τριών τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών, που 
απέδειξαν την ανωτερότητά του έναντι του συνδυασμού 
κλασσικής ιντερφερόνης (IFN)και RBV8,14,15. Αν και δεν 
είναι άμεσα συγκρίσιμες, οι τρεις αυτές μελέτες καθό-
ρισαν τη θεραπεία, τη δοσολογία των φαρμάκων και την 
ανάγκη για διαφορετική αγωγή βάσει του γονοτύπου.
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Η IFN διαθέτει τόσο άμεσες όσο και έμμεσες 
αντιιϊκες επιδράσεις. Οι άμεσες επιδράσεις καθο-
ρίζονται από τα γονίδια που τη ρυθμίζουν (ISGs, 
interferonstimulatedgenes), τα οποία κωδικοποιούν 
πρωτεΐνες και κυτταροκίνες για την αναστολή του πολ-
λαπλασιασμού του ιού και τη δημιουργία αντιιϊκού περι-
βάλλοντος. Οι έμμεσες επιδράσεις ρυθμίζονται μέσω 
των γονιδίων του συστήματος μείζονος ιστοσυμβατό-
τητας (MHC, major histocompatibility complex) τάξης Ι 
στα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα και οδηγούν στην 
κάθαρση των μολυσμένων κυττάρων, μέσω της δράσης 
των κυτταροτοξικών Τ κυττάρων16. Λόγω των πολλα-
πλών επιδράσεων η IFN δε συνδέεται με ανθεκτικότητα 
του ιού. Η πεγκυλιωμένη της μορφή θεωρείται η πλέον 
ενδεδειγμένη για τη θεραπεία της CHC και πραγματο-
ποιείται με την ομοιοπολική σύνδεση της πολυαιθυλε-
νογλυκόλης (polyethyleneglycols, peg) στο μόριό της. Η 
πεγκυλιώση προστατεύει το μόριο της IFN δίνοντας τη 
δυνατότητα να παραμένει μέσα στο σώμα περισσότερο 
και να καταπολεμά πιο αποτελεσματικά τον ιό. Επιπλέον 
με το σχηματισμό της pegIFN μειώθηκε η ηπατική και 
νεφρική κάθαρση, με αποτέλεσμα την εβδομαδιαία χο-
ρήγησή της και βελτιωμένα τα ποσοστά SRV8,14.

Υπάρχουν δύο σκευάσματα pegIFN-a που κυκλοφο-
ρούν στην Ελληνική αγορά, η pegIFNa-2b (εμπορικό 
όνομα PegIntron) που στο μόριο της IFNσυνδέεται ομοι-
οπολικά peg 12-kd και η pegIFNa-2a (εμπορικό όνομα 
Pegasys), που στο μόριο της IFΝ συνδέεται μεγάλη δι-
ακλαδωμένη peg 40-kd. Η δοσολογία των δύο αυτών 
σκευασμάτων διαφέρει. Η αποτελεσματικότητά τους 
βρίσκεται υπό διερεύνηση και μέχρι σήμερα δεν υπάρ-
χουν στοιχεία που να αποδεικνύουν ποια από τις δύο 
υπερτερεί συνολικά.

Το δεύτερο σκεύασμα της ΤΘ, η RBV, είναι ένα συν-
θετικό νουκλεοσιδικό ανάλογο με δραστικότητα έναντι 
των RNAκαι των DNAιών. Ο μηχανισμός δράσης της 
RBV δεν είναι απόλυτα κατανοητός. Υπάρχουν διάφο-
ρες υποθέσεις όπως η εξάντληση των ενδοκυττάριων 
αποθεμάτων τριφωσφορικών μέσω άμεσης αναστολής 
της αφυδρογονάσης της μονοφωσφορικής ινοσίνης, η 
αναστολή του ιϊκούmRNA, η αναστολή των RNA πολυ-
μερασών, που εξαρτώνται από τον ιό, η μεταβολή της 
ισορροπίας μεταξύ προφλεγμονωδών(Τ Helper1, Th1) 
και αντιφλεγμονωδών (Τ Helper 2, Th2 )κυτταροκινών, 
η πρόκληση μεταλλάξεων στο ιϊκόRNA και τέλος η ενί-
σχυση της δράσης της IFN.

Η βέλτιστη δόση της pegIFNa=2b, βασιζόμενη στην 
αρχική μελέτη που την κατοχύρωσε, είναι 1,5 mcg/kg/
ημέρα. Η δοσολογία της RBV, αν και αρχικά θεωρήθηκε 

ότι είναι 800 mg/ημέρα, σε μία επιπρόσθετη μελέτη 
ασθενών με γονότυπο 1 φάνηκε ότι έφερε καλύτερα 
αποτελέσματα όταν προσαρμόζεται με βάση το σωματι-
κό βάρος. Έτσι, η δοσολογία καθορίστηκε σε 800 mgγια 
ασθενείς έως 65 kg, σε 1000 mgγια ασθενείς από 65 έως 
85 kg, σε 1200 mgγια ασθενείς από 85 έως 105kg και σε 
1400 mg για ασθενείς από 105 έως 125 kg17. HpegIFNa-
2a δίνεται σε συγκεκριμένη δόση ( 180 mcg/εβδομάδα 
υποδορίως), μαζί με την RBVσε δόση 1000 mg για τους 
ασθενείς έως 75 kgκαι 1200 mgγια τους ασθενείς πάνω 
από 75 kg8.

Η τρίτη τυχαιοποιημένη μελέτη καθόρισε τη βέλτι-
στη διάρκεια της θεραπείας βασιζόμενη στο γονότυπο 
του ιού. Ως εκ τούτου, οι ασθενείς με γονότυπο 1 και 4 
θα πρέπει να λάβουν θεραπεία με pegIFNa και RBV για 
48 εβδομάδες και οι ασθενείς με γονότυπο 2 και 3 θα 
πρέπει να λάβουν θεραπεία για 24 εβδομάδες15. Λόγω 
παγκοσμίως του περιορισμένου αριθμού ασθενών με γο-
νότυπο 5 και 6 τα δεδομένα για αυτές τις ομάδες είναι 
ελλιπή. Σε πρόσφατη μελέτη φάνηκε ότι σε ασθενείς 
με γονότυπο 6 η θεραπεία με pegIFNa και RBV για 48 
εβδομάδες είναι πιο αποτελεσματική από θεραπεία 24 
εβδομάδων18.

Ο συνδυασμός της ΤΘ έχει επίσης χρησιμοποιηθεί και 
σε άλλες κλινικές καταστάσεις, όπως σε ασθενείς με 
κίρρωση, σε ασθενείς που έχουν αποτύχει σε προηγού-
μενη θεραπεία και σε ασθενείς με συλλοίμωξη HCVκαι 
HIV. Μελέτες σε αυτές τις ομάδες ασθενών έδειξαν ότι 
με την ΤΘ τα ποσοστά SVR είναι ακόμα μικρότερα (18 
έως 35%) και ότι οι μεγαλύτερες δόσεις RBV μπορεί 
να αυξήσουν την αποτελεσματικότητα της θεραπείας. 
Όμως οι μεγαλύτερες δόσεις επιφέρουν και περισσό-
τερες ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως αναιμία. Οι μελέ-
τες αυτές επίσης έδειξαν ότι οι μη ισπανόφωνοι λευκοί 
ασθενείς φτάνουν σε υψηλότερα ποσοστά SVR (52%) 
σε σχέση με τους μαύρους ασθενείς (19%, Ρ < 0,001). Τα 
αποτελέσματα αυτά επισημαίνουν ότι οι ασθενείς έχουν 
διαφορετική απόκριση στην ΤΘ αναλόγως των δημο-
γραφικών χαρακτηριστικών τους. Στις περισσότερες 
των περιπτώσεων τα ποσοστά SVR ήταν μικρότερα από 
50%8,19,20,21.

Για τους ασθενείς λοιπόν με γονότυπο 1 και 4 οι κα-
τευθυντήριες οδηγίες προτείνουν ότι η ΤΘ πρέπει να 
χορηγείται για 48 εβδομάδες, στη δοσολογία που έχει 
αναφερθεί παραπάνω. Η μέτρηση του HCVRNA θα πρέ-
πει να πραγματοποιείται τη 12η εβδομάδα για έλεγχο 
EVR. Εφόσον δεν έχει επιτευχθεί EVR η θεραπεία πρέ-
πει να διακοπεί. Εφόσον όμως έχει επιτευχθεί, η θερα-
πεία συνεχίζεται μέχρι την ολοκλήρωση των 48 εβδο-
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μάδων θεραπείας. Στους ασθενείς με partialEVR πρέπει 
να μετρηθεί το HCVRNA και στις 24 εβδομάδες. Στην 
περίπτωση που είναι θετικό η θεραπεία διακόπτεται και 
εφόσον είναι αρνητικό συνεχίζεται. Στους ασθενείς με 
γονότυπο 1, που παρατηρείται καθυστερημένη κάθαρση 
του ιού, η θεραπεία πρέπει να επιμηκύνεται έως τις 72 
εβδομάδες. Εφόσον οι ασθενείς στο τέλος της θεραπεί-
ας έχουν αρνητικό ιϊκό φορτίο, θα πρέπει να εκτιμηθούν 
για SVR μετά από 24 εβδομάδες.

Για τους ασθενείς με γονότυπο 2 και 3 συστήνεται θε-
ραπεία με pegIFNa και RBV 800 mg για 24 εβδομάδες. 
Η πιθανότητα αποτυχίας SVR μπορεί να προβλεφθεί με 
τη μέτρηση του HCVRNAστις 12 εβδομάδες θεραπείας, 
ίσως και νωρίτερα. Η επίτευξη RVR (αρνητικό HCVRNA 
την 4η εβδομάδα) είναι ο ισχυρότερος παράγοντας 
πρόβλεψης για SVR. Οι ασθενείς χωρίς EVR (αρνητικό 
HCVRNAή < 2logs τη 12η εβδομάδα) είναι απίθανο να 
πετύχουν SVR και έτσι προτείνεται η διακοπή της θε-
ραπείας από τη 12η εβδομάδα. Οι ασθενείς με μερική 
ανταπόκριση (partial responders) έχουν μικρότερα ποσο-
στά SVR σε σχέση με τους ανταποκριθέντες (μη ανιχνεύ-
σιμο HCVRNA τη 12η εβδομάδα). Υπάρχουν μελέτες που 
διερευνούν την πιθανότητα οι ασθενείς με αργή μείωση 
του HCVRNA να επωφελούνται από τη μακροχρόνια θε-
ραπεία. Το ιϊκό φορτίο του HCV συστήνεται να μετριέται 
στην αρχή της θεραπείας και κατά τις εβδομάδες 4, 12, 
24 και στις 24 εβδομάδες μετά το τέλος της θεραπείας.

Για τους ασθενείς με κίρρωση η διάρκεια της θερα-
πείας συνίσταται τουλάχιστον για 48 εβδομάδες ανε-
ξαρτήτως του γονότυπου. Στους ασθενείς με κίρρωση 
που θα πετύχουν SVR απαιτείται παρακολούθηση για 
έλεγχο ΗΚΚ κάθε 6 μήνες., ανεξαρτήτως πάλι του γονό-
τυπου. Επί αποτυχίας, δεν προτείνεται η επαναθεραπεία 
των ασθενών που έχουν λάβει πλήρη αγωγή με την ΤΘ. 
Επαναθεραπεία (με την τριπλή θεραπεία που θα συζη-
τηθεί παρακάτω) μπορεί να εξετασθεί για τους ασθε-
νείς που δεν ανταποκρίθηκαν, αυτούς που είχαν μερική 
ανταπόκριση ή με υποτροπή μετά από θεραπεία με μη 
pegIFNa ή με μονοθεραπεία με pegIFNa. Προσεκτική 
εκτίμηση χρειάζεται για τα οφέλη και τους κινδύνους 
μιας επαναθεραπείας στους ασθενείς που είχαν κίρρω-
ση και δεν ανταποκρίθηκαν σε προηγούμενη θεραπεία 
(null responders), αφού αυτοί οι ασθενείς φαίνεται ότι 
έχουν χαμηλά ποσοστά ανταπόκρισης και υψηλή αντοχή 
στην τριπλή θεραπεία. Τέλος, θεραπεία συντήρησης με 
pegIFNa δεν προτείνεται σε ασθενείς με ίνωση ή κίρρω-
ση και που απέτυχαν στην ΤΘ22.

Οι ασθενείς με γονότυπο 1 παρουσιάζουν μειωμέ-
νη ανταπόκριση στην ΤΘ. Έτσι, αν και στον γονότυπο 2 

και 3 η αγωγή με pegIFNaκαι RBV λόγω των υψηλών 
ποσοστών SVR παραμένει η τρέχουσα θεραπεία, για 
την αντιμετώπιση των ασθενών με γονότυπο 1 οι νέες 
οδηγίες που δημοσιεύτηκαν το 2011 περιλαμβάνουν και 
την τριπλή αντιιϊκή αγωγή (pegIFNa, RBVκαι BOCή TVR). 
Οι οδηγίες αυτές προτείνουν την τριπλή αγωγή ως τη 
βέλτιστη στρατηγική θεραπευτικής αντιμετώπισης των 
ασθενών με CHC και γονότυπο 1. Η απόφαση για θερα-
πεία στηρίζεται στην εμπειρία του ασθενούς (πρωτοθε-
ραπευόμενοι ασθενείς ή επαναθεραπεία) και στη σοβα-
ρότητα της νόσου (κίρρωση ή μη)22. 

Ενδείξεις θεραπείας: Ποιοι ασθενείς  
πρέπει να λάβουν αγωγή;

Οι κατευθυντήριες οδηγίες που επικεντρώθηκαν στην 
ΤΘ προτείνουν ότι η απόφαση για θεραπεία πρέπει να 
βασίζεται στη βαρύτητα της ηπατικής νόσου, στις πιθα-
νές ανεπιθύμητες ενέργειες, στην πιθανότητα ανταπό-
κρισης στη θεραπεία, στις συνυπάρχουσες παθολογικές 
καταστάσεις και τέλος στην επιθυμία του ασθενούς να 
λάβει τη θεραπεία22. 

Οι τρέχουσες συστάσεις για τη θεραπεία ατόμων που 
πάσχουν από CHC προέρχονται από δεδομένα που συλ-
λέχθηκαν από τις τρεις προαναφερθείσες τυχαιοποιη-
μένες μελέτες (randomized registration trials)8,14,15. Όμως 
οι μελέτες αυτές είχαν πολλούς περιορισμούς στα κρι-
τήρια αποκλεισμού των ασθενών που περιλάμβαναν, και 
έτσι δεν αντικατοπτρίζουν τα χαρακτηριστικά ασθενών 
από το γενικό πληθυσμό που χρειάζονται θεραπεία. 
Περισσότερα στοιχεία απαιτούνται για συγκεκριμένες 
ομάδες, όπως οι ασθενείς που πάσχουν από νεφρική 
ανεπάρκεια, από κατάθλιψη, οι ενεργοί χρήστες ναρκω-
τικών και τέλος, οι ασθενείς με συλλοίμωξη HCV/HIV. 

Όπως και με όλες τις αποφάσεις που καλείται να 
λάβει ο κλινικός ιατρός, πρέπει να υπάρχει ισορροπία 
μεταξύ των ευεργετικών επιδράσεων μιας αγωγής και 
των κινδύνων που εγκυμονεί η χορήγησή της (risks and 
benefits).Η εφαρμογή αυτής της αρχής σε αρκετές των 
περιπτώσεων είναι δύσκολη. Οι πίνακες 2, 3 και 4 σκο-
πό έχουν να βοηθήσουν στην επιλογή των ασθενών που 
θα ωφεληθούν από τη χορήγηση θεραπείας. Πρέπει να 
τονιστεί ότι οι συστάσεις είναι συμβουλευτικές και όχι 
απαράβατοι κανόνες. Ο προβληματισμός για την απόφα-
ση και μτον τρόπο διαχείρισης της θεραπείας πρέπει να 
γίνεται εξατομικευμένα σε συνδυασμό με την εμπειρία 
του κλινικού ιατρού και την αποδοχή του ασθενούς.

© 2025 Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση 148: 157 – 171
Hellenic Journal of Medicine 148: 157 – 171



162

Περιορισμοί της ΤΘ
Η ΤΘ ευθύνεται για πληθώρα ανεπιθύμητων ενεργειών. 
Σχεδόν όλοι οι ασθενείς που θα λάβουν την ΤΘ παρουσι-
άζουν μία ή περισσότερες ανεπιθύμητες ενέργειες κατά 
τη διάρκεια της θεραπείας. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
αποτελούν το σημαντικότερο λόγο που οι ασθενείς δι-
ακόπτουν τη θεραπεία (10 – 14%) των ασθενών8,14. Πε-
ρισσότεροι από τους μισούς ασθενείς παρουσιάζουν συ-
μπτώματα γρίπης, όπως καταβολή, κεφαλαλγία πυρετό 
και ρίγος. Συχνές είναι επίσης οι ψυχιατρικές εκδηλώ-
σεις (κατάθλιψη, ευερεθιστότητα και αϋπνία), που πα-
ρατηρήθηκαν στο 22 - 31% του δείγματος των ασθενών.

Οι περιορισμοί της ΤΘ περιλαμβάνουν ακόμα και 
φτωχά ποσοστά ανταπόκρισης για συγκεκριμένες κα-
τηγορίες ασθενών και μακροχρόνιες αγωγές. Η τριπλή 
αγωγή, όπως θα περιγραφεί παρακάτω, βελτίωσε τα πο-
σοστά ανταπόκρισης και μείωσε τη διάρκεια θεραπείας 
σε μερικές κατηγορίες ασθενών. Όμως οι ανεπιθύμητες 
ενέργειες που παρουσιάστηκαν με την τριπλή αγωγή, 
όπως η αναιμία και το εξάνθημα, ήταν συχνότερες.

Οι παθολογικές τιμές στον εργαστηριακό έλεγχο 
αποτελούν τη συνηθέστερη αιτία μείωσης των δόσεων 
των φαρμάκων. Η ουδετεροπενία είναι η συχνότερη εξ 
αυτών (απόλυτος αριθμός ουδετερόφιλων, ΑΑΟ < 1500 
mm3) και παρατηρείται στο 18 με 20% των ασθενών. 
Στις δύο μεγάλες μελέτες φάσης ΙΙΙ η δοσολογία των 
φαρμάκων μειώθηκε κατά 50%, όταν ο ΑΑΟ < 750mm3, 
και διεκόπη όταν τα ΑΑΟ ήταν < 500mm38,14.Σοβαρή 
ουδετεροπενία με ΑΑΟ < 500 mm3 παρατηρήθηκε στο 
4% του δείγματος. Παρά τη μείωση των ουδετεροφί-
λων οι σοβαρές λοιμώξεις δεν είναι συχνές23 και σπάνια 
απαιτείται η χορήγηση παραγόντων διέγερσης αποικιών 
των κοκκιοκυττάρων, με εξαίρεση την περίπτωση ασθε-
νών με προχωρημένη κίρρωση.

Αναιμία παρατηρήθηκε στο 1/3 των ασθενών. Η ρύθ-
μιση της δόσης εξαιτίας της αναιμίας (επίπεδα αιμο-
σφαιρίνης < 10 g/dl) χρειάστηκε να πραγματοποιηθεί 
στο 9 – 15% του δείγματος των ασθενών. Αυξητικοί πα-
ράγοντες (ερυθροποιητίνη και δαρμπεποετίνη) χρησιμο-
ποιήθηκαν και φαίνεται ότι ενώ βελτίωσαν την ποιότητα 
ζωής των ασθενών και μείωσαν την ανάγκη για προσαρ-
μογή των δόσεων της RBV, η χρήση τους δε σχετίστηκε 
με βελτίωση των ποσοστών SRV24. Σε μια ανάλυση η χρή-
ση των αιμοποιητικών παραγόντων σχεδόν διπλασίασε 
το κόστος θεραπείας25. Εκτός αυτού, οι ερυθροποιητικοί 
παράγοντες, αν και σχετικά ασφαλείς, σχετίστηκαν με 
σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως καρδιαγγεια-
κά και θρομβοεμβολικά συμβάντα. Τέλος, με τη χρήση 
αυτών των παραγόντων έχει περιγραφεί απλασία των 

ερυθρών κυττάρων, αύξηση συγκεκριμένων νεοπλασμά-
των και θάνατοι26. Λόγω των ανωτέρω, δε συστήνεται 
η χορήγηση ερυθροποιητικών παραγόντων ως μέθοδος 
ρουτίνας για την αντιμετώπιση της αναιμίας που προκα-
λείται από τη ΤΘ. Η μείωση των δόσεων είναι το πρώτο 
που πρέπει να πράξει ο κλινικός ιατρός για την αντιμε-
τώπιση των κυτταροπενιών. 

Οι ψυχιατρικές ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβά-
νουν κατάθλιψη, άγχος, αϋπνία, συναισθηματική αστά-
θεια, κυκλοθυμία, ψύχωση, αυτοκτονικές τάσεις, αυτο-
κτονία και ανθρωποκτονία. Η κατάθλιψη που προκαλεί 
η IFN φαίνεται ότι αποτελείται από δύο σύνδρομα επι-
κάλυψης – το πρώτο, η πιο εμφανής κατάθλιψη, χαρα-
κτηρίζεται από άγχος και διαταραχές της διάθεσης και 
το δεύτερο, με νευροφυτικά συμπτώματα, χαρακτηρί-
ζεται από καταβολή, ανορεξία, πόνο και βραδυψυχισμό. 
Η πρώτη περίπτωση ανταποκρίνεται πολύ καλά στα 
αντικαταθλιπτικά φάρμακα. Σε αντίθεση, στη δεύτερη 
περίπτωση τα νευροφυτικά συμπτώματα δεν ανταπο-
κρίνονται στα αντικαταθλιπτικά φάρμακα και είναι κα-
λύτερα να θεραπεύονται με παράγοντες που ρυθμίζουν 
τη λειτουργία των κατεχολαμινών. Προσοχή απαιτείται 
και στις δύο περιπτώσεις για πιθανές αλληλεπιδράσεις 
με άλλα φάρμακα λαμβάνοντας υπόψη την ενδεχόμενη 
ηπατική ανεπάρκεια, αλλά και την ηπατοτοξικότητα των 
φαρμάκων. Σε όλες τις παραπάνω περιπτώσεις συνίστα-
ται εκτίμηση και τακτική παρακολούθηση από ψυχίατρο.

Η pegIFN μπορεί επίσης να προκαλέσει αυτοάνοσες 
παθήσεις, όπως η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα ή να επι-
δεινώσει προϋπάρχουσεςαυτοάνοσες διαταραχές. Για 
το λόγο αυτό η παρουσία αυτοάνοσου νοσήματος θεω-
ρείται σχετική αντένδειξη για θεραπεία με IFN. Όμως, 
η CHC παρουσιάζει χαρακτηριστικά που παρομοιάζουν 
αυτοάνοσες διαταραχές, όπως τα θετικά αντιπυρηνι-
κά αντισώματα και η κρυοσφαιριναιμία. Ως εκ τούτου 
απαιτείται προσοχή για το διαχωρισμό αν πρόκειται για 
κάποια αυτοάνοση διαταραχή, που χρειάζεται θεραπεία 
με ανοσοκατασταλτικά, ή οφείλονται στην CHC, όπου η 
ενδεδειγμένη θεραπεία είναι με αντιιϊκή θεραπεία. 

Σχετικά με την RBV, η πιο συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια 
είναι η αιμολυτική αναιμία. Επειδή η κάθαρση της RBV 
πραγματοποιείται στους νεφρούς, απαιτείται ιδιαίτερη 
προσοχή όταν χορηγείται σε νεφρική ανεπάρκεια. Άλλες 
ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονται με τηνRBV πε-
ριλαμβάνουν την ήπια λεμφοπενία, την υπερουριχαιμία, 
τον κνησμό, το εξάνθημα, το βήχα και τη ρινική συμφό-
ρηση. Επίσης, σε μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί 
σε ζώα φαίνεται ότι η RBV προκαλεί εμβρυικό θάνατο 
και εμβρυικές ανωμαλίες. Για το λόγο αυτό θεωρείται 
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επιτακτική η ανάγκη για χρησιμοποίηση μέτρων αντι-
σύλληψης κατά τη διάρκεια και 6 μήνες μετά το τέλος 
της θεραπείας.

Η επαρκής ενημέρωση των ασθενών και των πα-
ρόχων υγείας για όλες τις ενδεχόμενες ανεπιθύμητες 
ενέργειες που προέρχονται από τη θεραπεία της CHC 
αποτελεί αναπόσπαστο σύμμαχο για την επιτυχημένη 
ολοκλήρωσή της.

Η Τριπλή Αγωγή: pegIFN/RBV  
και BOCή TVR

Η πρόοδος στην κατανόηση του κύκλου ζωής του HCV 
(Σχήμα 1) οδήγησε στην ανακάλυψη νέων κατηγορι-
ών φαρμάκων. Ο HCVείναι ένας μικρός σχετικά RNA 
ιός (9.600 βάσεων) που ανήκει στην οικογένεια των 
Flaviridae. Το γονιδίωμά του κωδικογραφεί για μια πο-
λυπρωτεΐνη περίπου 3.000 αμινοξέων που ακολούθως 
τέμνεται πρωτεολυτικά σε επί μέρους 3 δομικές (πρω-
τεΐνη του πυρηνοκαψιδίου c, πρωτεΐνη του φακέλου Ε1 
και Ε2) και 7 μη δομικές περιοχές (NS1, NS2, NS3, NS4A, 
NS4B, NS5Aκαι NS5B)27. Οι διαφορετικοί γονότυποι του 
ιού βασίζονται στην ανάλυση της περιοχής NS5Β28.

Με την είσοδο του ιού στα ηπατοκύτταρα πραγμα-
τοποιείται η μεταγραφή της πολυπρωτεΐνης, που εν 
συνεχεία διαχωρίζεται σε αυτές τις 10 λειτουργικές 
πρωτεΐνες που καθεμιά παρουσιάζει ξεχωριστές ιδιό-
τητες29. Οι δύο γλυκοπρωτεΐνες Ε1 και Ε2 γίνονται στό-
χοι των αντισωμάτων του ξενιστή ενώ η πρωτεΐνη του 
πυρηνοκαψιδίου αλληλεπιδρά με γονιδιώματα του ιού. 
Οι μη δομικές πρωτεΐνες σχηματίζουν ένα σύμπλεγμα 
με το ιϊκόRNA ώστε να ξεκινήσει ο πολλαπλασιασμός 
του ιού στην κυτταροπλασματική μεμβράνη. Αρκετές μη 
δομικές πρωτεΐνες (NS2 – NS5) που ρυθμίζουν αυτές 
τις ενδοκυτταρικές λειτουργίες αποτελούν ήδη νέους 
θεραπευτικούς στόχους30,31. Με την αναγνώριση των 
ειδικών πρωτεϊνών που συμμετέχουν στον πολλαπλα-
σιασμό του ιού, περιγράφηκε και η αναστολή τους από 
διάφορα μικρά μόρια τα οποία ταξινομήθηκαν αναλόγως 
του στόχου δράσης τους. Κάποιοι από αυτούς τους αντι-
ιϊκούς παράγοντες δρουν άμεσα έναντι του ιού και άλλοι 
στοχεύουν τις πρωτεΐνες του HCV που είναι απαραίτη-
τες για τον πολλαπλασιασμό του.

Το 2011 εγκρίθηκαν για τους ασθενείς με γονότυπο 
1 δύο αναστολείς της NS3/A4πρωτεάσης, η τελαπρε-
βίρη(telaprevir, TVR) και η μποσεπρεβίρη (boceprevir, 
BOC)13. Με την τριπλή πλέον θεραπεία για τους ασθε-
νείς με γονότυπο 1 τα ποσοστά εκρίζωσης του ιού ανήλ-
θαν σε 74%.

Οι BOCκαι η TVR ανήκουν στην κατηγορία των άμεσα 

δρώντων αντιιϊκών φαρμάκων (Directly Acting Agents), 
αναστέλλοντας τηνNS3/A4 πρωτεάση του HCV. Η μη δο-
μική αυτή πρωτεάση είναι υπεύθυνη για το διαχωρισμό 
της πολυπρωτεΐνης του HCVσε ώριμες πρωτεΐνες. Και 
τα δύο αυτά φάρμακα προσδένονται στην NS3 ενεργή 
περιοχή, μπλοκάροντας την πολυπρωτεΐνη και εμποδί-
ζοντας έτσι τον πολλαπλασιασμό του HCV. Οι BOCκαι 
η TVP έχουν ισχυρή αντιιϊκή, αλλά περιορισμένη δράση 
εκτός του γονοτύπου 1 (ίσως εν μέρει και εκτός του 
γονοτύπου 2). Επίσης αν χρησιμοποιηθούν ως μονοθε-
ραπεία αναπτύσσεται γρήγορα αντοχή και γι’ αυτό είναι 
απαραίτητη η συγχορήγηση μαζί με pegIFN/RBV. Έχει φα-
νεί ότι σε πρωτοθεραπευόμενους ασθενείς, αλλά και σε 
επαναθεραπείαασθενλων με γονότυπο 1, η πιθανότητα 
για SVR είναι υψηλότερη με τη χορήγηση BOCκαι TVR. Η 
τριπλή θεραπεία αύξησε την πιθανότητα SVR σε πρωτο-
θεραπευόμενους ασθενείς κατά 25 – 30% σε σχέση με 
τη χορήγηση μόνο της ΤΘ.

Οι δύο αυτοί αναστολείς πρωτεασών χορηγούνται ως 
δισκία από το στόμα (ΡΟ). Η δοσολογία τηςBOCείναι 800 
mg(4Χ200 mg) κάθε 8 ώρες και η χορήγησή της ξεκινάει 
μετά από 4 εβδομάδες αγωγής με την ΤΘ. Ο αλγόριθμος 
θεραπείας της τριπλής αγωγής με τη BOC περιγράφεται 
στο σχήμα 2. Οι πρωτοθεραπευόμενοι ασθενείς λαμβά-
νουν τη BOCγια επιπλέον 24 εβδομάδες εάν βρεθεί μη 
ανιχνεύσιμο το HCVRNA την 8η εβδομάδα ή για 44 εβδο-
μάδες εάν είναι ανιχνεύσιμο την 8η εβδομάδα, πάντα 
σε συνδυασμό με την ΤΘ. Ασθενείς σε επαναθεραπεία 
λαμβάνουν συνολικά για 44 εβδομάδες τριπλή θεραπεία 
μετά από την περίοδο των 4 εβδομάδων μόνο με την ΤΘ. 
Η περίοδος έναρξης μόνο με την ΤΘ για τις πρώτες 4 
εβδομάδες γίνεται ώστε να μειωθεί το HCVRNA πριν τη 
χορήγηση BOC κι έτσι να μειωθεί ο κίνδυνος αντοχής35. 
Η περίοδος αυτή μπορεί να αξιολογηθεί για την πρόγνω-
ση της πιθανότητας SVR. Αν το HCVRNA μειωθεί <log2 
IU/ml – 1 την 4η εβδομάδα τότε το προβλεπόμενο SVR 
είναι 29 – 39% στην περίπτωση που προσθέσουμε την 
BOC, έναντι του 5% αν συνεχίσουμε μόνο με την ΤΘ.

Στους πρωτοθεραπευόμενους ασθενείς η πιθανότη-
τα για SVR αυξήθηκε με την προσθήκη BOC από 40% σε 
67 – 68% , στους μη έγχρωμους ασθενείς, και από 23% σε 
42 – 53% στους έγχρωμους ασθενείς. Αναιμία παρατη-
ρήθηκε στους διπλάσιους ασθενείς που έλαβαν BOC (49 
έναντι 29%), χωρίς όμως να υπάρχουν σημαντικές διαφο-
ρές ως προς τη διακοπή της θεραπείας λόγω ανεπιθύ-
μητων ενεργειών32. Η ερυθροποιητίνη χρησιμοποιήθηκε 
πιο συχνά σε ασθενείς που λαμβάνουν BOC (43 έναντι 
24%). Δυσγευσία επίσης παρατηρήθηκε στους διπλάσιους 
ασθενείς στην ομάδα που λάμβαναν BOC σε σχέση με την 
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ομάδα ελέγχου (37 έναντι 18%). Στους υποτροπιάζοντες 
ασθενείς που βρίσκονταν σε επαναθεραπεία η BOCαύξη-
σε τα ποσοστά SVRαπό 29 σε 75% και στους επαναθερα-
πευόμενους ασθενείς με μερική ανταπόκριση (PR,partial 
responders, δηλαδή ελάττωση > 2log2 UI/ml– 1 τη 12η 
εβδομάδα χωρίς όμως SVR) από 7 σε 52%. Οι ασθενείς 
με μηδενική ανταπόκριση (NR, null responders, δηλαδή μη 
ελάττωση > 2log2 IU/ml– 1 τη 12η εβδομάδα) είχαν ποσο-
στό SVR38% όταν έλαβαν θεραπεία με BOC36.

Η δοσολογία της TVR είναι 750 mg(2Χ375 mg κά-
ψουλες) ΡΟ. Ο αλγόριθμος θεραπείας με TVR είναι πιο 
απλός από τον αντίστοιχο τηςBOCκαι περιγράφεται στο 
σχήμα 3. Χορηγείται σε πρωτοθεραπευόμενους ασθε-
νείς ως τριπλή θεραπεία μαζί με την ΤΘ, αρχικά για 12 
εβδομάδες. Στη συνέχεια χορηγείται μόνο η ΤΘ έως την 
24η εβδομάδα σε ασθενείς με PVRκαι EVR, ή έως την 
48η εβδομάδα σε ασθενείς που δεν επιτυγχάνουν EVR. 
Η θεραπεία με TVR για 8 ή 12 εβδομάδες μαζί με την ΤΘ 
για 24 – 48 εβδομάδες βελτίωσε την πιθανότητα SVR 
από 44 σε 69 – 75% σε επαναθεραπευόμενους ασθενείς. 
Εξανθήματα και αναιμία βρέθηκαν αυξημένα και η συχνό-
τητα διακοπής της θεραπείας ήταν μεγαλύτερη στους 
ασθενείς που έλαβαν TVP (7 – 11% έναντι 3%). Τα εξαν-
θήματα ήταν κυρίως εκζέματα που εξαφανίστηκαν μετά 
τη διακοπή της TVR. Όμως παρατηρήθηκε μια σοβαρή 
περίπτωση συνδρόμου Stevens – Johnson. Συχνότερες 
ήταν επίσης οι γαστρεντερικές διαταραχές στην ομάδα 
που χορηγήθηκε TVR (ναυτία, διάρροια, ορθοπρωκτικός 
πόνος, αιμορροΐδες) με ποσοστό 40 – 43% έναντι 31%37.

Η TVR βελτιώνει επίσης την πιθανότητα SVR σε επα-
ναθεραπεία ασθενών με γονότυπο 1, μετά την αποτυ-
χία με την ΤΘ. Η χορήγηση 12 εβδομάδων TVRμαζί με 
48 εβδομάδες της ΤΘ, με ή χωρίς περίοδο αρχικής μο-
νοθεραπείας ΤΘ τεσσάρων εβδομάδων, βελτίωσε την 
πιθανότητα SVR από 24 σε 83 – 88% στους ασθενείς 
που είχαν υποτροπιάσει, από 15 σε 54 – 59% στους PR 
και τέλος από 5 σε 29 – 33% στους NR38. Σε μια υπο-
ανάλυση της μελέτης της TVR παρατηρήθηκαν στους 
κιρρωτικούς ασθενείς που έλαβαν TVR περισσότερες 
ανεπιθύμητες ενέργειες όπως εξάνθημα, κνησμός και 
αναιμία (43%, 55%, 44% αντίστοιχα έναντι 27%, 35%, 27% 
αντίστοιχα για την ομάδα που δεν έλαβε TVR).

Οι ενδείξεις χορήγησης της τριπλής θεραπείας πα-
ραμένουν παρόμοιες με αυτές της χορήγησης ΤΘ. Ο 
ασθενής πρέπει να έχει αποδεδειγμένη ιαιμία, να μην 
υπάρχουν αντενδείξεις και να μην υπάρχει σοβαρή συλ-
λοίμωξη. Είναι ιδιαίτερα σημαντικό να δίνεται έγκαιρα 
αγωγή σε ασθενείς με προχωρημένη ίνωση (ίνωση κατά 
Ishak σε βιοψία ήπατος: 4, 5, 6 όπου το 6 αποτελεί το 

μεγαλύτερο βαθμό ίνωσης), επειδή οι ασθενείς αυτοί 
διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εξέλιξης της νόσου.

Παρόλο όμως που η τριπλή θεραπεία με την BOCή 
την TVR είναι πιο αποτελεσματική και έδειξε πλεονε-
κτήματα έναντι της ΤΘ, δεν άλλαξε σημαντικά την ανα-
λογία κινδύνου – οφέλους. Κατ’ αρχάς, δεν πρέπει να πα-
ραβλέψουμε ότι η τριπλή θεραπεία έχει περισσότερες 
ανεπιθύμητες ενέργειες και κατά δεύτερον ότι είναι πιο 
πολύπλοκη αφού οι ασθενείς πρέπει να λαμβάνουν ένα 
μεγάλο αριθμό χαπιών κάθε 8 ώρες. Επίσης τα ποσοστά 
ανταπόκρισης στην ομάδα που έχει το μεγαλύτερο όφε-
λος από τη θεραπεία, δηλαδή στους ασθενείς με κίρ-
ρωση, παραμένουν σχετικά χαμηλά ενώ τέλος αναπτύσ-
σεται ανθεκτικότητα σε όλους τους ασθενείς που δεν 
ανταποκρίνονται στη θεραπεία.

Οι πιο κοινές ανεπιθύμητες ενέργειες της BOC είναι 
η αναιμία, η ουδετεροπενία και η δυσγευσία, και οι πιο 
κοινές της TVR είναι η αναιμία, το εξάνθημα και ο ορθο-
πρωκτικός πόνος. Η αναιμία που συμβαίνει στο 36 – 50% 
παρουσιάζει τη μεγαλύτερη πρόκληση. Παράγοντες που 
διεγείρουν τα ερυθροκύτταρα χρησιμοποιούνται για την 
αντιμετώπιση της αναιμίας αλλά έχουν αρκετές παρε-
νέργειες, είναι ακριβοί και δεν εγκρίνονται για συστη-
ματική χορήγηση στην CHC. Μελέτες έδειξαν όπως και 
στην περίπτωση της ΤΘ, ότι μια αποτελεσματική στρα-
τηγική αντιμετώπισης είναι η μείωση της δόσης της 
RBV σε χαμηλές δόσεις, όπως 600 mg την ημέρα (ακόμη 
και από τη δεύτερη εβδομάδα)39.

Οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των φαρμάκων συνιστούν 
επίσης ανησυχία. Φαίνεται ότι οι αναστολείς πρωτεα-
σών (ΑΠ) έχουν ισχυρή και αναστρέψιμη αναστολή του 
CUP34A. Η BOCμεταβολίζεται από την αλδοκετορεδου-
κτάση και από την CYP3A4/5.Η TVRμεταβολίζεται από 
την CYP3A. Τα ένζυμα του CYP3Aείναι άφθονα στο ήπαρ 
και επηρεάζουν το μεταβολισμό πολλών φαρμάκων. Οι 
λειτουργίες των ενζύμων μπορούν να ανασταλούν σε 
ηπατική νόσο. Αρκετά φάρμακα, όπως συγκεκριμένες 
στατίνες, αντικαταθλιπτικά, αντιεπιληπτικά και ηρεμι-
στικά αντενδείκνυνται40. Για το λόγο αυτό συνίσταται σε 
όλους τους γιατρούς που συνταγογραφούν BOCκαι TVR 
να ελέγχουν πάντοτε για πιθανές αλληλεπιδράσεις με 
το υποψήφιο χορηγούμενο φάρμακο.

Μια ακόμη σημαντική ανησυχία της χρήσης των ΑΠ 
είναι η αντοχή που έχει παρατηρηθεί ακόμη και 4 ημέ-
ρες μετά τη χορήγησή τους ως μονοθεραπεία. Όταν δη-
μιουργηθεί ανθεκτικότητα σε έναν ΑΠ τότε οι υπόλοι-
ποι ΑΠ της ίδιας κατηγορίας παύουν να είναι δραστικοί. 
Έτσι, σε ασθενείς με αποδεδειγμένη αντοχή σε έναν ΑΠ 
δε θα πρέπει να χορηγείται άλλος ΑΠ.
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Ποιοι όμως ασθενείς με γονότυπο 1 είναι υποψήφιοι 
για να λάβουν τριπλή θεραπεία; Φαίνεται ότι υποψήφιοι 
για την τριπλή θεραπεία που θα είχαν όφελος είναι οι 
πρωτοθεραπευόμενοι ασθενείς χωρίς κίρρωση και οι 
ασθενείς σε επαναθεραπεία που είχαν αρχική ανταπό-
κριση στη θεραπεία αλλά υποτροπίασαν μετά τη διακο-
πή της. Οι ασθενείς με κίρρωση και αυτοί που δεν αντα-
ποκρίθηκαν σε προηγούμενη θεραπεία παρουσιάζουν το 
μεγαλύτερο όφελος από την τριπλή θεραπεία αλλά τα 
μικρότερα ποσοστά ανταπόκρισης. Ασθενείς σε πρωτο-
θεραπεία που έχουν μέτρια ηπατική νόσο θα ήταν σκό-
πιμο να αναβάλλουν τη θεραπεία μέχρι να εφαρμοστούν 
τα νέα βελτιωμένα σχήματα συμπεριλαμβανομένων και 
αυτών χωρίς IFN41. Γενικά συστήνεται εξατομικευμένη 
προσέγγιση κάθε ασθενούς ξεκαθαρίζοντας τα οφέλη 
από τη θεραπεία, την πιθανότητα ανταπόκρισης και τις 
πιθανές παρενέργειες της θεραπείας. Η τριπλή θερα-
πεία με τη BOCή με την TVR δεν έχουν άμεσα συγκριθεί 
αλλά θεωρείται ότι παρουσιάζουν παρόμοια αποτελέ-
σματα. Για την επιλογή του σκευάσματος πιθανώς να 
παίζουν ρόλο παράγοντες όπως η προτίμηση του ασθε-
νούς, η διάρκεια της θεραπείας, το προφίλ των ανεπιθύ-
μητων ενεργειών και βέβαια το κόστος της θεραπείας.

Παράγοντες που επηρεάζουν  
την ανταπόκριση στη θεραπεία

Η πρόοδος με τους βιοδείκτες και τη γονιδιακή ιατρική 
αποτέλεσε μοναδική ευκαιρία ώστε να εξατομικευτεί η 
προσέγγιση της θεραπείας της CHC. Διάφορα κλινικά 
χαρακτηριστικά, όπως η κίρρωση, και χαρακτηριστικά 
του ιού όπως ο γονότυπος έχουν ήδη ενσωματωθεί 
στην προσέγγιση της θεραπείας. Επιπλέον η παρακο-
λούθηση του ιϊκού φορτίου κατά τη θεραπεία μπορεί να 
καθορίσει τη διάρκειά της. Δημογραφικοί και άλλοι πα-
ράγοντες έχουν επίσης αξιολογηθεί ότι σχετίζονται με 
την ανταπόκριση στην ΤΘ και φαίνεται ότι επηρεάζουν 
παρόμοια και τις νέες θεραπείες με τα DAA, Θετικούς 
προγνωστικούς παράγοντες αποτελούν η ηλικία (< 45 
χρόνων), η φυλή (μη έγχρωμοι), ο χαμηλός δείκτης μά-
ζας σώματος (ΒΜΙ), η απουσία κίρρωσης, το χαμηλό ιϊκό 
φορτίο (< 800.000IU/ml), ο βαθμός της ηπατικής ίνωσης, 
η αντοχή στην ινσουλίνη και ο γονότυπος 1b.

Σήμερα νέοι βιοδείκτες (όπως τα επίπεδα στον ορό 
της χημειοκίνης ΙΡ10) καθώς και οι εξελίξεις της γενε-
τικής έχουν αποδειχτεί ιδιαίτερα προγνωστικοί για την 
έκβαση της θεραπείας της CHC. Μελέτες στο γονιδί-
ωμα ασθενών με CHC ανέδειξαν μια συσχέτιση μεταξύ 
του πολυμορφισμού στην περιοχή του γονιδίου της IL-
28Β και της ανταπόκρισης στη θεραπεία. Ασθενείς με 

τον ευνοϊκό γονότυπο της IL-28Β έχουν 2 – 3 φορές με-
γαλύτερη πιθανότητα για ανταπόκριση στη θεραπεία42. 
Επίσης πρόσφατα αναγνωρίστηκε πολυμορφισμός στο 
γονίδιο της τριφωσφορικής ινοσίνης που προτάθηκε ως 
δείκτης της αναιμίας που οφείλεται στην RBV43. Πρό-
σφατα, μετά από ανάλυση του κόστους – οφέλους σε 
μελέτη όπου η επιλογή της θεραπείας βασίστηκε στο 
γονότυποIL28Β, προτάθηκε οι ασθενείς που φέρουν τον 
ευνοϊκό γονότυπο της IL28Β να λαμβάνουν αρχικά την 
ΤΘ και επί υποτροπής μόνο να προστεθεί σε επόμενο 
σχήμα ένας DAA44. Αν και έλεγχος για το γονότυπο IL28Β 
δεν προτείνεται ίσως να είναι χρήσιμος ο καθορισμός 
του όταν επιθυμείται περαιτέρω προσδιορισμός της 
πιθανότητας ανταπόκρισης. Όμως, τέτοιου είδους δεί-
κτες δε θα είναι χρήσιμοι στο μέλλον επειδή πιο δραστι-
κά σχήματα αναμένεται να χρησιμοποιούνται και αφού 
το ποσοστά SVR θα είναι έτσι κι αλλιώς υψηλά στους 
περισσότερους των ασθενών με CHC.

Η επιλογή ασθενών για θεραπεία πρέπει επίσης να 
καθορίζεται από την ύπαρξη πιθανότητας η λοίμωξη να 
εξελιχθεί σε σοβαρή νόσο. Στους περισσότερους ασθε-
νείς με CHC υπάρχει βραδεία εξέλιξη της ηπατικής νό-
σου που σπάνια γίνεται απειλητική για τη ζωή. Όμως επί 
του παρόντος δεν έχουν αναπτυχθεί ικανοποιητικοί κλι-
νικοί και γενικοί δείκτες ανίχνευσης αυτών των ασθε-
νών. Απαιτείται πρώτα η ανακάλυψη προγνωστικών δει-
κτών για την εξέλιξη της ηπατικής νόσου και αναλόγως 
εξατομίκευση.

Κατά τη διάρκεια της θεραπείας, η ιολογική ανταπό-
κριση αποτελεί τον ακριβέστερο προγνωστικό παράγο-
ντα για SVR και ο χρόνος που θα συμβεί η ιϊκή κάθαρ-
ση έχει υιοθετηθεί για την καθοδήγηση της διάρκειας 
της θεραπείας (response quided therapy, RGT). Οι ορι-
σμοί ιολογικής ανταπόκρισης φαίνονται στον πίνακα 1. 
Η επίτευξη RVR είναι 86 – 100% προγνωστική για την 
πιθανότητα SVR ανεξαρτήτως του γονότυπου. Επιτυγ-
χάνεται περίπου στο 10 – 27% στο γονότυπο 1 και στο 
64 – 76% στο γονότυπο 2 και 345. Οι ασθενείς με χαμηλό 
ιϊκό φορτίο στην αρχή της θεραπείας που επιτυγχάνουν 
RVR μπορεί να θεωρηθούν υποψήφιοι για μικρής διάρ-
κειας θεραπεία. Ασθενείς με γονότυπο 1 και EVRέχουν 
68 – 74% πιθανότητα για SVR46. Η μέτρηση του HCVRNA 
την 12η και την 24η εβδομάδα είναι σημαντική για την 
πρόβλεψη πιθανής αποτυχίας στη θεραπεία. Συνίσταται 
η θεραπεία να διακόπτεται όταν τη 12η εβδομάδα η τιμή 
του HCVRNAδεν έχει μειωθεί λιγότερο από 2 log2 IU/
ml - 1ή αν είναι ακόμη το HCVRNAανιχνεύσιμο την 24η 
εβδομάδα, επειδή το αναμενόμενο SVR κυμαίνεται σε 
πολύ χαμηλά επίπεδα (1 – 3%)47.
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Τα ποσοστά επιτυχίας επαναθεραπείας ασθενών με 
pegIFN/RBV μετά από την αρχική αποτυχία είναι απογο-
ητευτικά και σε μια μετανάλυση υπολογίζονται στο χαμη-
λό SVR του 16%48. Οι ασθενείς με ΕΟΤ-VR αλλά χωρίς 
SVR ονομάζονται υποτροπιάζοντες (relapsers) και στο 
γονότυπο 1 παρουσιάζουν πιθανότητα SVR 15 – 25% σε 
επόμενη θεραπεία. Οι επαναθεραπευόμενοι ασθενείς με 
γονότυπο 1 και με πτώση του HCVRNA< 2 log2 IU/ml– 1 
τη 12η εβδομάδα έχουν πιθανότητα SVR 4 – 14%49.

Η παρουσία συλλοίμωξης με τον HIV μειώνει την απο-
τελεσματικότητα της θεραπείας με pegIFN/RBV. Στη με-
λέτη APRICOT αναφέρθηκε SVR 29% σε γονότυπο 1 και 
62% στους γονότυπους 2 και 350. Σε αντίθεση η εν ενερ-
γεία ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών δεν επηρεάζει την 
πιθανότητα για SVR51.

Εμβολιασμός
Σε αντίθεση με την ηπατίτιδα Α και Β, όπου τα εμβόλια 
έχουν ανακαλυφθεί και αποτελούν μέρος της πρόληψης, 
στη CHC, όπως και με τον HIV, δεν έχει ακόμα επιτευχθεί 
η δημιουργία εμβολίου. Ο HCV έχει υψηλό ποσοστό με-
ταλλαγών. Οι περισσότερες από αυτές παρατηρούνται 
στην περιοχή του γονιδιώματος που κωδικοποιεί την 
πρωτεΐνη Ε2, η οποία επιτρέπει στον ιό να εισβάλει στο 
ανοσιακό σύστημα. Η ανάπτυξη του εμβολίου είναι προ-
βληματική επειδή κάθε ασθενής έχει διαφορετικούς 
συνδυασμούς ιϊκών πρωτεϊνών. Τα εμβόλια στοχεύουν 
σε καλά διατηρημένα μέρη του ιού όπως η πυρηνική πρω-
τεάσηNS3/NS4Α ή σε μεγάλο βαθμό μη δομικών πρωτε-
ϊνών όπως η NS3/NS4 και NS5b(TG4040). Μόνο 3 εμβό-
λια είχαν μερική επιτυχία ως τώρα στις κλινικές δοκιμές 
(TG4040,G15005,ChronVas-CTM).

Η θεραπεία στο προσεχές μέλλον
Πολλοί είναι οι ασθενείς ου είτε δε θεραπεύονται είτε 
δε μπορούν να λάβουν τα υπάρχοντα θεραπευτικά σχήμα-
τα. Η μέτρια αποτελεσματικότητα της ΤΘ και τα φτωχά 
ποσοστά SVR σε άτομα που έχουν προχωρημένη ηπατική 
νόσο, προηγούμενη αποτυχία στη θεραπεία ή/και συλλοί-
μωξη HCV/HIV, αναδεικνύουν την ανάγκη για βελτίωση 
της αποτελεσματικότητας της θεραπείας. Για το σκοπό 
αυτό σήμερα δοκιμάζονται νέα φάρμακα σε ποικίλους 
συνδυασμούς και με διαφορετική δράση.

Πρόσφατα μια συστηματική έρευνα αποκάλυψε πάνω 
από 50 μόρια που δοκιμάζονται για τη θεραπεία της 
CHC52. Υπάρχουν τέσσερις βασικές κατηγορίες: (α) οι 
νέας γενιάς αναστολείς πρωτεασών, (β) οι NS5b αναστο-
λείς πολυμεράσης, (γ) οι NS5a αναστολείς πολυμερασών 
και (δ) οι αναστολείς κυκλοφιλίνης. Τα περισσότερα από 

αυτά τα φάρμακα βρίσκονται σε πρώιμα στάδια ανάπτυ-
ξης, έχουν μελετηθεί σε μικρές ομάδες και έχουν παρου-
σιαστεί μόνο σε συνέδρια. Οι πιο πολλά υποσχόμενοι από 
αυτούς αναφέρονται παρακάτω.

Εκτός από τη BOCκαι την TVRαρκετοί είναι οι νέοι 
αναστολείς της NS3/4A πρωτεάσης που βρίσκονται σε 
φάσεις ΙΙ/ΙΙΙ κλινικών δοκιμών (πίνακας 5). Είναι πιθανό 
να αντικαταστήσουν τους τρέχοντες ΑΠ λόγω του καλύ-
τερου προφίλ ανεπιθύμητων ενεργειών και της απλού-
στερης χρήσης τους, ανεξάρτητα από την περαιτέρω 
βελτίωση στην πιθανότητα για SVR. Η σιμεπρεβίρη (TMC-
435) έχει ήδη εγκριθεί από τον οργανισμό φαρμάκων στις 
ΗΠΑ (FDA) και αναμένεται η επίσημη ανακοίνωση. Χορη-
γείται μια φορά ημερησίως ΡΟ, σε συνδυασμό με την ΤΘ 
και προσφέρει πλεονεκτήματα έναντι της τρέχουσας 
γενιάς ΑΠ. Ενδείκνυται για ενήλικες με αντιρροπούμενη 
ηπατική νόσο που θα λάβουν θεραπεία για πρώτη φορά 
ή σε ασθενείς που δεν ανταποκρίθηκαν σε προηγούμενη 
θεραπεία53. 

Οι αναστολείς πολυμερασών NS5B μπορούν να ταξινο-
μηθούν σε αναστολείς νουκλεοσιδίων (ΑΝ) και αναστο-
λείς μη νουκλεοσιδίων (ΑΜΝ). Νουκλεοσίδια είναι οι αρ-
χικές δομικές μονάδες του DNA και του RNA. Οι ΑΝ είναι 
δραστικοί έναντι όλων των γονότυπων του HCV , αφού η 
καταλυτική περιοχή του HCV διατηρείται σε όλους τους 
γονότυπους. Φαίνεται ότι διαθέτουν ισχυρή αντιιϊκή δρά-
ση, υψηλό γενετικό φραγμό αντοχής (αντίστασης του ιού 
σε αυτούς), είναι γενικά ασφαλείς και καλά ανεκτοί. Στον 
πίνακα 6 αναφέρονται οι αναστολείς πολυμερασών NS5B 
που βρίσκονται σε κλινικές δοκιμές. Ο πιο ελπιδοφόρος 
παράγοντας είναι ένας μη νουκλεοσιδικός αναστολέας 
της NS5Β, η σοφοσμπουρίνη (με το πρώην πειραματικό 
όνομα GS-7977), που έχει τεθεί στη φάση ΙΙΙ ανάπτυξης σε 
ασθενείς με γονότυπο 1 και σε συνδυασμό τη χορήγηση 
της ΤΤΘ54. 

Οι αναστολείς NS5Α διαθέτουν ισχυρή αντιιϊκή δράση 
έναντι όλων των γονοτύπων. Μερικοί από αυτούς που 
βρίσκονται σε φάση ΙΙ κλινικής δοκιμής αναφέρονται στον 
πίνακα 3. Το Daclatasvir (DAC) είναι αντιπροσωπευτικός 
αναστολέας της NS5A πρωτεΐνης του HCV, με ιδιαίτερη 
αποτελεσματικότητα τόσο τους πρωτοθεραπευόμενους 
ασθενείς με γονότυπο 1 όσο και σε επαναθεραπαυόμε-
νους ασθενείς55. Σε μελέτη φάσης ΙΙ πρωτοθεραπείας 
ασθενών με γονότυπο 1, η χορήγηση DAC μαζί με ΤΤΘ 
έδειξε πιθανότητα SVRτης τάξης του 83 – 92% έναντι 
του 25% μόνο με ΤΤΘ56.

Νέα θεραπευτικά σχήματα με ή χωρίς IFN
Σημαντική πρόοδος έχει σημειωθεί τον τελευταίο καιρό 
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σχετικά με την επίτευξη θεραπευτικού σχήματος που πε-
ριλαμβάνει διάφορα DAAs, με ή χωρίς τη χορήγηση IFN. 
Οι συνδυασμοί σκευασμάτων που διαθέτουν διαφορετικό 
στόχο δράσης έχει ως αποτέλεσμα καλύτερη συνεργα-
στική αντιιϊκή δράση και μικρότερη πιθανότητα αντοχής. 
Η πρόκληση έγκειται στην αναγνώριση κατάλληλου συν-
δυασμού αντιιϊκών φαρμάκων που θα διαθέτουν μεγάλη 
δραστικότητα, μικρότερη ανθεκτικότητα, λιγότερες πα-
ρενέργειες και μικρότερο κόστος. Πρόσφατα δεδομένα 
υποστηρίζουν ότι στο προσεχές μέλλον συνδυασμοί χω-
ρίς την IFN θα είναι εφικτοί.

Προς το παρόν έχουν προταθεί πολλοί συνδυασμοί 
που περιλαμβάνουν ΑΠ NS5α και αναστολείς των πολυ-
μερασών με ή χωρίς RBV. Δύο παράγοντες, ο GS-7977 
που είναι NS5B πολυμεράση και το daclatasvir που είναι 
αναστολέας της πολυμεράσης NS5A, είναι πιθανό να πε-
ριληφθούν στα πρώτα σχήματα χωρίς IFN, που θα εμφα-
νιστούν στη φαρμακευτική αγορά.

Φαίνεται όμως ότι στην πραγματικότητα θα υπάρχει 
θέση και για την IFN, αφού μέχρι στιγμής τα σχήματα με 
τετραπλή αγωγή (2 DAAs, pegIFN και RBV)υπερτερούν 
ως προς την έκβαση την ασθενών με φτωχούς προγνω-
στικούς παράγοντες ανταπόκρισης, όπως προηγούμενη 
θεραπεία που υποτροπίασε, η κίρρωση του ήπατος, ο γο-
νότυπος 1 και το υψηλό ιϊκό φορτίο. Σε αυτές τις δύσκο-
λες περιπτώσεις θεραπείας τα αυξημένα ποσοστά απο-
τελεσματικότητας υπερτερούν έναντι τόσο της ύπαρξης 

περισσοτέρων ανεπιθυμήτων ενεργειών όσο και της με-
γαλύτερης πολυπλοκότητας της θεραπείας.

Συμπεράσματα
Παραπάνω περιγράψαμε τον τρόπο αντιμετώπισης της 
CHC που πραγματοποιείται επί του παρόντος στην Ελλά-
δα. Αναλύσαμε τις θεραπευτικές επιλογές που διαθέτου-
με σήμερα, τις στρατηγικές που χρησιμοποιούνται, τον 
τρόπο παρακολούθησης και ανταπόκρισης των θεραπει-
ών, αλλά και τους περιορισμούς αυτών. Αναγνωρίζεται 
ότι εύλογα κάθε ενημερωμένος γιατρός μπορεί να απο-
κλίνει από τη στρατηγική αλλά και να παραμείνει εντός 
των αποδεκτών προτύπων της θεραπείας, εξατομικεύ-
οντας την βάση δεδομένων κάθε υποψηφίου ασθενούς.

Η θεραπεία της χρόνιας HCV λοίμωξης συνεχώς 
εξελίσσεται. Υπάρχει εξαιρετικά δραστικό πεδίο κλινι-
κής έρευνας σε αυτόν τον τομέα και νέες πληροφορί-
ες παρουσιάζονται με μεγάλη συχνότητα. Σερ αυτή την 
ανασκόπηση περιγράφεται η τρέχουσα κατάσταση της 
διαχείρισης των ατόμων με χρόνια HCV λοίμωξη. Ωστό-
σο, οι συστάσεις αυτές θα πρέπει να αναθεωρηθούν στο 
μέλλον και να προσδιοριστούν με βάση τις διαθέσιμες 
πληροφορίες. Μια νέα εποχή προδιαγράφεται για τους 
γιατρούς που αντιμετωπίζουν ασθενείς που πάσχουν 
από CHC. Οι εξελίξεις είναι πολλές και ο κάθε γιατρός 
θα πρέπει να συνδυάσει σύνεση και γνώση για την ορθο-
λογιστική εκρίζωση του HCV.

Πίνακας 1: Ορισμοί ιολογικής ανταποκρίσεως στη θεραπεία χρόνιας HCV λοιμώξεως

Ιολογική Ανταπόκριση Ορισμοί Κλινική Χρησιμότητα

Ταχεία ιολογική ανταπόκριση (rapid 
virological response RVR)

Μη ανιχνεύσιμο HCVRNAορού με ποιοτική PCR (<50IU/ml)  
στο τέλος των 4 εβδομάδων θεραπείας 

Μπορεί να μειώσει τη διάρκεια 
θεραπείας στους γονότυπους 2 και 3 

και πιθανώς στο γονότυπο 1 με χαμηλό 
ιϊκό φορτίο

Πρώιμη ιολογική ανταπόκριση (Early 
virological response, EVR)

Μείωση ≥ 2 log10 IU/ml του HCVRNA συγκρινόμενο  
με τα προ θεραπείας επίπεδαHCVRNA (partial EVR) ή αρνητικό HCV 

RNA τη 12η εβδομάδα θεραπείας (complete EVR)

Αρνητική πρόγνωση για SVR

Ιολογική ανταπόκριση τέλους 
θεραπείας (End-of-therapy virological 

response. EOT-VR)

Μη ανιχνεύσιμο HCV RNA ορού με ποιοτική PCR (< 50IU/ml)  
στο τέλος της θεραπείας (24η ή 48η εβδομάδα)

Μακροχρόνια ιολογική ανταπόκριση 
(Sustained virological response, SVR)

Μη ανιχνεύσιμο HCV RNA ορού με ποιοτική PCR (< 50IU/ml) 
στις 24 εβδομάδες μετά το τέλος της θεραπείας

Διαφυγή Ανιχνεύσιμο HCV RNA κατά τη διάρκεια της θεραπείας Ο καλύτερος τρόπος πρόβλεψης 
μακροχρόνιας ανταπόκρισης στη 

θεραπεία

Ιολογική υποτροπή Ανιχνεύσιμο HCV RNA μετά τη διακοπή της θεραπείας 
σε ασθενείς με ιολογική ανταπόκριση στο τέλος της θεραπείας

Μη ανταποκριθέντες (non responders) Αδυναμία κάθαρσης του HCV RNA μετά από 24 εβδομάδες θεραπείας

Μηδέποτε ανταποκριθέντες Αδυναμία μείωσης του HCV RNAκατά 2 logs 
μετά από 24 εβδομάδες θεραπείας

Μερικώς ανταποκριθέντες Μείωση του HCV RNAκατά 2logs αλλά θετικό ακόμη 
ιϊκό φορτίο την 24η εβδομάδα 

Τροποποιημένο από EASL (βιβλιογραφία)
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Πίνακας 2: Χαρακτηριστικά ασθενούς που η θερα-
πεία είναι γενικώς αποδεκτή και συστήνεται
•	 Ηλικία πάνω από 18 ετών
•	 Θετικό HCVRNA στον ορό αίματος
•	 Βιοψία ήπατος που να δείχνει χρόνια ηπατίτιδα με ση-

μαντική ίνωση
•	 Αντιρροπούμενη ηπατική ανεπάρκεια (ολική χολερυ-

θρίνη< 1,5 g/dl, INR: 1,5, αλβουμίνη ορού > 3,4, αριθμός 
αιμοπεταλίων 75.000/mm3, χωρίς σημεία ηπατικής 
εγκεφαλοπάθειας ή ασκίτη)

•	 Αποδεκτός αιματολογικός και βιοχημικός έλεγχος 
(αιμοσφαιρίνη 13 g/dlγια τους άνδρες και 12 g/dlγια 
τις γυναίκες, αριθμός ουδετερόφιλων 1500/mm3 και 
κρεατινίνη ορού < 1,5mg/dl

•	 Θέληση του ασθενούς να λάβει αγωγή και να προσαρ-
μοστεί στις απαιτήσεις της θεραπείας

•	 Να μην υπάρχουν οι αντενδείξεις, όπως περιγράφο-
νται στον πίνακα 3

•	 Τροποποιημένο από GHANYMGETAL. Hepatology, 
2009: 1335 – 1374

Πίνακας 3: Χαρακτηριστικά ασθενών που επί του 
παρόντος αντενδείκνυται η θεραπεία
•	 Μη ελεγχόμενα καταθλιπτικά επεισόδια
•	 Μεταμόσχευση συμπαγούς οργάνου (νεφρού, καρδιάς 

ή πνεύμονα)
•	 Αυτοάνοση ηπατίτιδα ή άλλη αυτοάνοση νόσος που 

μπορεί να επιδεινωθεί με τη χορήγηση ιντερφερόνης
•	 Θυρεοειδοπάθεια χωρίς θεραπεία
•	 Εγκυμοσύνη ή άρνηση να λάβει αντισύλληψη
•	 Σοβαρή συνυπάρχουσα παθολογική νόσος όπως σοβα-

ρή υπέρταση, καρδιακή ανεπάρκεια, σοβαρή στεφανι-
αία νόσος, αρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης, χρόνια 
αποφρακτική πνευμονική νόσος

•	 Ηλικία μικρότερη των 2 ετών
•	 Γνωστή υπερευαισθησία στα φάρμακα που θεραπεύ-

ουν την CHC
•	 Τροποποιημένο από GHANYMGETAL. Hepatology, 

2009: 1335 – 1374

Πίνακας 4: Χαρακτηριστικά ασθενούς που η θερα-
πεία πρέπει να εξατομικευτεί
•	 Αποτυχημένη προηγούμενη θεραπεία (non responders 

& relapsers) είτε με ιντερφερόνη (+/- ριμπαβιρίνη) ή 
μονοθεραπεία με πεγκυλιωμένη ιντερφερόνη

•	 Χρήστες ναρκωτικών ουσιών ή αλκοόλ που θέλουν να 
σταματήσουν και να ακολουθήσουν πρόγραμμα αποτο-
ξίνωσης

•	 Βιοψία ήπατος που να δείχνει μέτρια ή καθόλου ίνωση

•	 Οξεία ηπατίτιδα C
•	 Συλλοίμωξη με HIV
•	 Ασθενής κάτω των 18 ετών
•	 Χρόνια νεφρική νόσος (που χρειάζεται ή όχι αιμοδιά-

λυση)
•	 Μη αντιρροπούμενη κίρρωση
•	 Μεταμοσχευθέντες ασθενείς
•	 Τροποποιημένο από GHANYMGETAL. Hepatology, 

2009: 1335 – 1374

Πίνακας 5: Αναστολείς της NS3/A4 πρωτεάσης 

Όνομα φαρμάκου Κλινική δοκιμή

Μποσεπρεβίρη Εγκρίθηκε από ΕΟΦ

Τελαπρεβίρη Εγκρίθηκε από ΕΟΦ

TMC-435 (Simeprivir) Εγκρίθηκε από FDA

MK-5712 Φάση ΙΙ

Asunaprevir (BMS-650032) Φάση ΙΙa

Danaprevir (RG727) Φάση ΙΙb

Vaniprevir (MK7009) Φάση ΙΙb

BMS-791325 Φάση ΙΙa

BI-201335 Φάση ΙΙa

SCH900518 Φάση ΙΙa

ABT-450 Φάση ΙΙa

GS-9256 Φάση ΙΙa

GS-9451 Φάση ΙΙa

ΕΟΦ: Ελληνικός Οργανισμός Φαρμάκων
FDA: united States Food and Drug Administration

Σχήμα 1: Ο κύκλος ζωής του HCV και οι θεραπευ-
τικοί στόχοι των νέων αντι-ιϊκώνφαρμάκων: 
•	 (Α) Είσοδος του HCV στο ηπατοκύτταρο και απελευθέ-

ρωση του RNA στο κυτταρόπλασμα
•	 (Β) Μεταγραφή σε πολυπεπτίδιο στο ριβόσωμα και 

σχηματισμός των πρωτεϊνών του ιού που αποτελούν 
το στόχο των αναστολέων των πρωτεασών

•	 (Γ) Πολλαπλασιασμός του RNA στο ενδοπλασματικό 
δίκτυο (στόχος αναστολέων πρωτεασών, πολυμερα-
σών, NS5Α και κυκλοφιλίνης και των “antagomirs”

•	 (Δ) Σχηματισμός RNA(RNA packaging), αποτελεί στό-
χο των NS5Α αναστολέων

•	 (Ε) Ωρίμανδη και απελευθέρωση ιϊκών σωματίων 
(virions) που αποτελεί στόχο των αναστολέων γλυκο-
ζυλίωσης

Σχήμα τροποποιημένο από MORADPOURDETAL (βιβλιο-
γραφία)
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Σχήμα 2: Αλγόριθμος θεραπείας με Μποσεπρεβίρη 
(BOC) σε ασθενείς με χρόνια ηπατίτιδα C  
και γονότυπο 1
Χορηγείται μετά από 4 εβδομάδες ΤΘ (pegIFN/RBV) 
για 24 ή 48 εβδομάδες αναλόγως ιϊκού φορτίου. Το 
ιϊκό φορτίο πρέπει ακόμη να μετρηθεί στο τέλος της 
θεραπείας και 6 μήνες μετά το τέλος σε ασθενείς που 
είχαν μη ανιχνεύσιμο φορτίο στο τέλος της θεραπείας. 
Η θεραπεία πρέπει να διακοπεί όταν το HCVRNA είναι 
> 100 IU/mlή όταν είναι ανιχνεύσιμο της 24η εβδομάδα. 
Ασθενείς με ανιχνεύσιμο HCVRNA την 4η εβδομάδα θα 
ωφεληθούν από θεραπεία διάρκειας 48 εβδομάδων και 
είναι προτιμότερο να ολοκληρώσουν 48 εβδομάδων θε-
ραπεία εφόσον είναι ανεκτή. Ασθενείς με κίρρωση πρέ-
πει να λάβουν θεραπεία παρόμοια με τους ασθενείς που 
δεν είχαν ανταπόκριση στη σχετική θεραπεία.

Σχήμα 3: Αλγόριθμος θεραπείας με τελαπρεβίρη 
(TVR) σε ασθενείς με χρόνια ηπατίτιδα C  
και γονοτύπου 1
Χορηγείται παράλληλα με την ΤΘ με pegIFN/RBV για τις 
πρώτες 12 εβδομάδες. Μετά συνεχίζεται η ΤΘ χωρίς 
τον αναστολέα πρωτεάσης έως και την 24η ή 48η εβδο-
μάδα αναλόγως την ιϊκή ανταπόκριση (response quided 
therapy). Το ιϊκό φορτίο πρέπει να ελέγχεται επιπλέον 
και στο τέλος της θεραπείας καθώς και 6 μήνες μετά 
την ολοκλήρωση της θεραπείας στους ασθενείς που εί-
χαν ανταποκριθεί στο τέλος της θεραπείας. Η θεραπεία 
πρέπει να διακοπεί όταν το HCVRNA είναι > 1000IU/
mlτην 4ηή την 12ηεβδομάδα ή είναι ανιχνεύσιμο την 24η 
εβδομάδα.
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Συντονιστής : Καθηγητής Παθολογίας 
Ντουράκης Σπυρίδων
Παθολόγος - Ηπατολόγος

Συντονιστής 
και Συγγραφείς 
Γραπτού 
Συμποσίου* 

Καθηγητής Παθολογίας Ντουράκης Σπυρίδων του Πέ-
τρου. Παθολόγος - Ηπατολόγος. Β’ Πανεπιστημιακή 
Παθολογική Κλινική Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου 
Αθηνών, Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Αθηνών. Απόφοι-
τος της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών 
ΕΚΠΑ. Έλαβε την ειδικότητα της Εσωτερικής Παθολο-
γίας στη Β’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική της 
Ιατρικής Σχολής, στο Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Αθη-
νών. Διδάκτωρ της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημί-
ου Αθηνών. Εκπαιδεύτηκε στη Κλινική Ηπατολογία επί 
διετία στο Νοσοκομείο St. Mary’s του Λονδίνου Βρετα-
νία. Εξελέγη Λέκτορας της Ιατρικής Σχολής του Πα-
νεπιστημίου Αθηνών το 1991. Υπηρετεί από το 2010 
ως Καθηγητής 1ης Βαθμίδας στη Β’ Πανεπιστημιακή 
Παθολογική Κλινική του Ιπποκρατείου Νοσοκομείου 
Αθηνών. Υπεύθυνος του Παθολογικού Τμήματος από 
το Μάρτιο του 2012 .Είναι Μέλος πολλών Ελληνικών 

και Διεθνών Επιστημονικών Εταιρειών. Υπήρξε Πρόε-
δρος της Ελληνικής Εταιρείας Μελέτης του Ήπατος 
(2009 - 2011). Έχει δώσει πολλές δεκάδες διαλέξεις 
και ομιλίες, έχει συγγράψει πολλά κεφάλαια σε διδα-
κτικά βιβλία και έχει δημοσιεύσει δεκάδες εργασίες 
σε Ελληνικά και Διεθνή περιοδικά κύρους με υψηλό 
δείκτη απήχησης. Είναι Μέλος της Συντακτικής Επι-
τροπής του Αναγνωρισμένου από το ΚΕ.Σ.Υ. Κεντρικού 
Συμβουλίου Υγείας και από τον Υπουργό Υγείας , κο-
ρυφαίου Ιατρικού Περιοδικού ''Ελληνική Ιατρική Επι-
θεώρηση the hjm'' από το 2014. Είναι συγγραφεύς του 
βιβλίου ‘’Κλινική Ηπατολογία’’, 2005 .
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Διδάκτωρ της Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών
Επιμελήτρια Γαστρεντερολογικής Κλινικής Γ.Ν. 
Αθηνών ''Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ’'

Βασίλειος Παπαδημητρόπουλος
Παθολόγος
Διευθυντής Ε.Σ.Υ. Β’ Πανεπιστημιακή Παθολογική 
Κλινική , Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Αθηνών. Διδάκτωρ 
της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών. 
Μέλος Ερευνητικής Ηπατολογικής Ομάδας .

Λαμπρινή Σκορδά
Παθολόγος - Ηπατολόγος
Επιμελήτρια Α΄ Ε.Σ.Υ. - Γ.Ν.Α Ερυθρός Σταυρός 
‘’Κοργιαλένειο - Μπενάκειο’’. Διδάκτωρ της Ιατρικής 
Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών. Εξειδικεύτηκε  
στην Ηπατολογία στο Ιπποκράτειο Νοσοκομείο 
Αθηνών. Μέλος Ερευνητικής Ηπατολογικής Ομάδας .

Πολύδωρος Κωνσταντινίδης
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Διδάκτωρ της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου 
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Pulsed Field Ablation με Ηλεκτροανατομική 
Χαρτογράφηση. Ένα βήμα ακόμα για την 
καλύτερη κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής 
(Συγκριτική παρουσίαση με άρθρο της ΑΙ)

Είναι πλέον σαφές, ότι η επέμβαση κατάλυσης με τη 
μέθοδο του Pulsed Field Ablation (PFA) κερδίζει συνεχώς 
έδαφος σε όλα τα κέντρα υψηλής εμπειρίας, εκθρονίζο-
ντας σταδιακά την κρυοκατάλυση ως μέθοδο πρώτης 
εκλογής για την πλειονότητα των ασθενών. Οι κυριότεροι 
λόγοι γι' αυτό είναι η ασφάλεια, η αποτελεσματικότητα, η 
ταχύτητα αλλά και η σημαντικά βελτιωμένη εμπειρία για 
τους ασθενείς που δεν παρουσιάζουν συμπτώματα σχετι-
ζόμενα με την επέμβαση κι επιστρέφουν σε δραστηριό-
τητα ήδη από την επομένη αυτής. Υπενθυμίζουμε, ότι με 
τη μέθοδο αυτή δεν υπάρχει βλάβη στον οισοφάγο και σε 
παρακείμενα όργανα, στένωση πνευμονικών φλεβών και 
μόνιμη βλάβη στα φρενικά νεύρα, επιπλοκές που αποτε-

λούν τροχοπέδη για το θερμικό (ηλεκτροκαυτηρίαση και 
κρυοκατάλυση) ablation της κολπικής μαρμαρυγής. 

Μολονότι κάποιες τεχνολογίες PFA, όπως το Affera 
της Medtronic (point by point απομόνωση των πνευμονι-
κών φλεβών με καθετήρα μεγάλου προφίλ large footprint 
catheter), έχουν ήδη ενσωματώσει τη δυνατότητα ηλε-
κτροανατομικής χαρτογράφησης, η πλειονότητα των 
επεμβάσεων PFA για την κατάλυση της κολπικής μαρμα-
ρυγής (σχεδόν 200.000 διεθνώς) έχουν πραγματοποιηθεί 
με τον καθετήρα Farapulse της Boston, που χρησιμοποιεί-
ται από το 2022 και στη χώρα μας. Το βασικό μειονέκτη-
μα του καθετήρα αυτού ήταν η αδυναμία να πραγματοποι-
ήσει ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση τυχουσών 

Eιδικό Άρθρο Ενημερώσεως
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Τέλος, είναι σημαντικό, ότι με τη χρήση αυτής της 
τεχνολογίας μπορούμε να έχουμε πολύ καλή απεικό-
νιση της θέσης του καθετήρα στο άντρο των πνευ-
μονικών φλεβών, χωρίς να χρειάζεται ακτινοσκόπηση 
(Εικόνα 3). Λιγότερη ακτινοβολία, λοιπόν, για ασθενείς 
και ηλεκτροφυσιολόγους και καλύτερο αποτέλεσμα.

Είναι γεγονός, ότι η επέμβαση της κατάλυσης της 
κολπικής μαρμαρυγής εξελίσσεται συνέχεια, οδηγώ-
ντας τις εξελίξεις ευρύτερα στην ηλεκτροφυσιολογία. 
Οι νέες αυτές τεχνολογίες δεν θα αυξήσουν μόνο την 
ασφάλεια και αποτελεσματικότητα των επεμβάσεων 
κατάλυσης της κολπικής μαρμαρυγής αλλά, σύντομα, 
και των κοιλιακών αρρυθμιών. Dum spiro spero, λοι-
πόν. Ας μην παραδίδουμε εύκολα τους ασθενείς μας 
στην κολπική μαρμαρυγή. Τουλάχιστον όχι αμαχητί. 

Τελειώνοντας τη συγγραφή του άρθρου ζήτησα από 
το Copilot (την ΑΙ μηχανή του MS Office) να γράψει 
ένα άρθρο 700 λέξεων για το ίδιο θέμα.
Παρακάτω, σας παραθέτω το άρθρο που έγραψε η 
ΑΙ. Τα συμπεράσματα δικά σας. 

Ο καθετήρας FARAWAVE™ NAV και το λογισμι-
κό FARAVIEW™ της Boston Scientific αποτελούν μια 
καινοτόμο λύση για την κατάλυση της κολπικής μαρ-
μαρυγής (AF). Η κολπική μαρμαρυγή είναι μια κοινή 
καρδιακή αρρυθμία, που μπορεί να οδηγήσει σε 
σοβαρές επιπλοκές, όπως εγκεφαλικά επεισόδια και 
καρδιακή ανεπάρκεια. Η κατάλυση με καθετήρα είναι 
μια αποτελεσματική θεραπεία για την AF, και η τεχνο-
λογία FARAWAVE™ NAV και FARAVIEW™ προσφέρει 
σημαντικές βελτιώσεις στη διαδικασία αυτή.

Τεχνολογία FARAWAVE™ NAV και FARAVIEW™

Η τεχνολογία FARAWAVE™ NAV είναι ένας καθετήρας 
παλμικής πεδίου κατάλυσης (PFA), που συνδυάζει την 
ικανότητα χαρτογράφησης και κατάλυσης σε ένα μόνο 
εργαλείο. Ο καθετήρας αυτός χρησιμοποιεί μαγνητική 
παρακολούθηση για να παρέχει ακριβή χαρτογράφη-
ση και κατάλυση των καρδιακών ιστών, μειώνοντας 
την ανάγκη για επιπλέον καθετήρες χαρτογράφησης.

Το λογισμικό FARAVIEW™ προσφέρει μια οραματική 
προσέγγιση στην PFA, παρέχοντας δυναμική απεικό-

Εικόνα 3. Απεικόνιση της θέσης του καθετήρα και των σημείων επαφής αυτού με τον αριστερό κόλπο 

σύμφωνα με το μοντέλο αυτού που δημιουργήθηκε στο αρχικό στάδιο της επέμβασης. (Αρχείο 

Γ.Ανδρικόπουλου – Ερρίκος Ντυνάν Hospital Center) 
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κολπικών αρρυθμιών, που απαντούν σε ασθενείς με κολ-
πική μαρμαρυγή, αλλά και η ανάγκη ακτινοσκόπησης για 
την καθοδήγηση του καθετήρα. Τέλος, μια εγγενής αδυ-
ναμία του Pulsed Field Ablation είναι και η περιορισμένη 
δυνατότητα αξιολόγησης τους αποτελέσματος των βλα-
βών, αφού η διάκριση μεταξύ μόνιμου (nonreversible 
electroporation) και μη μόνιμου (reversible electroporation) 
δεν είναι εύκολη. 
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Εικόνα 1. Χάρτης δυναμικών με την τεχνολογία Faraview πριν (αριστερά) και μετά (δεξιά) την 

απομόνωση των πνευμονικών φλεβών με τον ίδιο καθετήρα (Αρχείο Γ.Ανδρικόπουλου – Ερρίκος 

Ντυνάν Hospital Center) 
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διάστατο χάρτη ηλεκτροανατομικής χαρτογράφησης, 
παρέχοντας επιπλέον πληροφορίες για την ανατομία 
και τη λειτουργική κατάσταση του αριστερού κόλπου, 
αλλά και για την ακριβή θέση του καθετήρα σε σχέση 
με το άντρο των πνευμονικών φλεβών, βελτιστοποιώ-
ντας έτσι την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών 
(Εικόνα 1). Μια σημαντική καινοτομία της νέας αυτής 
τεχνολογίας είναι η δυνατότητα απεικόνισης των πε-
ριοχών που η χορήγηση των βλαβών θα οδηγήσει 
σε μόνιμο αποτέλεσμα. Μην ξεχνάμε, ότι το μόνιμο 
αποτέλεσμα στην απομόνωση των πνευμονικών 
φλεβών αποτελεί τον αέναο και εισέτι ανεκπλήρωτο 
στόχο της ηλεκτροφυσιολογίας. Το ειδικό λογισμικό 
λειτουργεί εξαιρετικά, όπως είχαμε την ευκαιρία να δο-
κιμάσουμε (Εικόνα 2), αλλά η αξιοπιστία του θα κριθεί 
σε εύλογο χρόνο, όταν θα έχουμε τη δυνατότητα να 
δούμε δεδομένα από ασθενείς που υποβλήθηκαν εκ 
νέου σε χαρτογράφηση του αριστερού κόλπου, είτε 
στο πλαίσιο κλινικών δοκιμών είτε στο πλαίσιο των 
επανεπεμβάσεων σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα 
αρρυθμία. 
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της θέσης του καθετήρα στο άντρο των πνευμονικών 
φλεβών, χωρίς να χρειάζεται ακτινοσκόπηση (Εικόνα 3). 
Λιγότερη ακτινοβολία, λοιπόν, για ασθενείς και ηλεκτρο-
φυσιολόγους και καλύτερο αποτέλεσμα. 

Είναι γεγονός, ότι η επέμβαση της κατάλυσης της κολ-
πικής μαρμαρυγής εξελίσσεται συνέχεια, οδηγώντας τις 
εξελίξεις ευρύτερα στην ηλεκτροφυσιολογία. Οι νέες αυ-
τές τεχνολογίες δεν θα αυξήσουν μόνο την ασφάλεια και 
αποτελεσματικότητα των επεμβάσεων κατάλυσης της 
κολπικής μαρμαρυγής αλλά, σύντομα, και των κοιλιακών 
αρρυθμιών. Dum spiro spero, λοιπόν. Ας μην παραδίδουμε 
εύκολα τους ασθενείς μας στην κολπική μαρμαρυγή. Του-
λάχιστον όχι αμαχητί. 
Τελειώνοντας τη συγγραφή του άρθρου ζήτησα από το 
Copilot (την ΑΙ μηχανή του MS Office) να γράψει ένα 
άρθρο 700 λέξεων για το ίδιο θέμα. Παρακάτω, σας 
παραθέτω το άρθρο που έγραψε η ΑΙ. Τα συμπερά-
σματα δικά σας. 

Ο καθετήρας FARAWAVETM NAV και το λογισμικό 
FARAVIEWTM της Boston Scientific αποτελούν μια καινο-
τόμο λύση για την κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής 
(AF). Η κολπική μαρμαρυγή είναι μια κοινή καρδιακή αρ-
ρυθμία, που μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρές επιπλοκές, 
όπως εγκεφαλικά επεισόδια και καρδιακή ανεπάρκεια. 
Η κατάλυση με καθετήρα είναι μια αποτελεσματική θε-
ραπεία για την AF, και η τεχνολογία FARAWAVETM NAV 
και FARAVIEWTM προσφέρει σημαντικές βελτιώσεις στη 
διαδικασία αυτή. 

Τεχνολογία FARAWAVETM NAV  
και FARAVIEWTM 

Η τεχνολογία FARAWAVETM NAV είναι ένας καθετή-
ρας παλμικής πεδίου κατάλυσης (PFA), που συνδυάζει 
την ικανότητα χαρτογράφησης και κατάλυσης σε ένα 
μόνο εργαλείο. Ο καθετήρας αυτός χρησιμοποιεί μαγνη-
τική παρακολούθηση για να παρέχει ακριβή χαρτογράφη-
ση και κατάλυση των καρδιακών ιστών, μειώνοντας την 
ανάγκη για επιπλέον καθετήρες χαρτογράφησης. Το λο-
γισμικό FARAVIEWTM προσφέρει μια οραματική προσέγ-
γιση στην PFA, παρέχοντας δυναμική απεικόνιση του κα-
θετήρα και των καρδιακών ιστών. Αυτό επιτρέπει στους 
ιατρούς να σχεδιάζουν, να εκτελούν και να επιβεβαιώ-
νουν τις διαδικασίες κατάλυσης με μεγαλύτερη ακρίβεια 
και αποτελεσματικότητα.

Ρόλος στην Κατάλυση  
της Κολπικής Μαρμαρυγής

Η κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής με καθετήρα 
περιλαμβάνει την εισαγωγή του καθετήρα στην καρδιά 

για την εφαρμογή στοχευμένων ηλεκτρικών πεδίων, που 
επιλέγουν και καταστρέφουν τα καρδιακά κύτταρα που 
προκαλούν την αρρυθμία. Η τεχνολογία FARAWAVETM 
NAV και FARAVIEWTM επιτρέπει στους ιατρούς να δη-
μιουργούν λεπτομερείς καρδιακούς χάρτες κατά τη δι-
άρκεια της διαδικασίας κατάλυσης, βελτιώνοντας την 
καθοδήγηση και μειώνοντας το χρόνο φθοριοσκόπησης. 

Η χρήση του καθετήρα FARAWAVETM NAV και του λο-
γισμικού FARAVIEWTM μπορεί να βελτιώσει τα αποτελέ-
σματα των ασθενών, μειώνοντας τον κίνδυνο επιπλοκών 
και βελτιώνοντας την ακρίβεια της κατάλυσης. Η δυνα-
μική απεικόνιση του καθετήρα και των καρδιακών ιστών 
επιτρέπει στους ιατρούς να αξιολογούν την τοποθεσία 
και την έκταση της ενέργειας που εφαρμόζεται, βελτιώ-
νοντας την αποτελεσματικότητα της θεραπείας. 

Συμπεράσματα 
Η τεχνολογία FARAWAVETM NAV και FARAVIEWTM 

προσφέρει σημαντικές βελτιώσεις στην κατάλυση της 
κολπικής μαρμαρυγής, παρέχοντας ακριβή χαρτογρά-
φηση και κατάλυση με έναν μόνο καθετήρα. Η δυναμική 
απεικόνιση και η μαγνητική παρακολούθηση επιτρέπουν 
στους ιατρούς να βελτιώσουν την καθοδήγηση και την 
ακρίβεια της θεραπείας, μειώνοντας τον κίνδυνο επιπλο-
κών και βελτιώνοντας τα αποτελέσματα των ασθενών.



Κάθε εποχή έχει και τις μεγάλες της αντιπαλότητες: 
Ρώμη εναντίον Καρχηδόνας, Μότσαρτ εναντίον Σαλιέ-
ρι, Σέξπιρ εναντίον Μάρλοου, Rolling Stones εναντίον 
Beatles. Για εμάς, στα μέσα της δεκαετίας του 2020, η 
μάχη δίνεται μεταξύ Mounjaro και Ozempic, δύο ενέσι-
μων σκευασμάτων για την καταπολέμηση του λίπους.

Στην πρώτη κλινική δοκιμή που πραγματοποιήθη-
κε ποτέ, η τιρζεπατίδη (το δραστικό συστατικό του 
Mounjaro) αποδείχθηκε σχεδόν 50% πιο αποτελεσμα-
τική από τη σεμαγλουτίδη (το δραστικό συστατικό του 
Ozempic και του Wegovy).

Οσον αφορά τα άλλα οφέλη -μείωση της αρτηριακής 
πίεσης και της χοληστερόλης και σταθεροποίηση των 
επιπέδων σακχάρου στο αίμα- το Mounjaro επίσης ση-
μείωσε καλύτερα αποτελέσματα, εδραιώνοντας τη θέση 
του ως «King Kong» αυτής της ταχέως αναπτυσσόμενης 
και εξαιρετικά κερδοφόρας αγοράς. Και αυτό, μπορώ να 
το επιβεβαιώσω. Στην προσπάθειά μου να χάσω βάρος 
και να το διατηρήσω, τα δοκίμασα όλα. Saxenda (γνωστό 
και ως λιραγλουτίδη, προκάτοχος της σεμαγλουτίδης), 
Ozempic, Wegovy – και τώρα Mounjaro.

Από το 2018
Είμαι ένα μονομελές ερευνητικό εργαστήριο φαρμά-

κων αδυνατίσματος, έχοντας ξεκινήσει τη χρήση τους 
τον Ιούλιο του 2018. Αν είχα λίγο μυαλό, θα είχα αγοράσει 
τότε μετοχές της Eli Lilly και της Novo Nordisk (των δύο 
εταιρειών που βρίσκονται πίσω από αυτά τα φάρμακα 
που άλλαξαν τα δεδομένα).

Φυσικά, δεν το έκανα, αλλιώς τώρα θα καθόμουν σε 
ένα γιοτ στις Μπαχάμες και δεν θα έγραφα αυτή τη στή-
λη: αλλά ως πρώιμη χρήστης, ήμουν σίγουρη από την 
αρχή ότι θα άλλαζαν τα δεδομένα. ∆εν έχουν αποτέλεσμα 
για όλους. Την περασμένη εβδομάδα η Weight Watchers, 
μια εταιρεία 60 ετών με αξία 6,7 δισεκατομμυρίων δολα-
ρίων στην κορύφωσή της τον Ιούνιο του 2018, μόλις ένα 
μήνα πριν δοκιμάσω την πρώτη μου δόση Saxenda κήρυ-
ξε πτώχευση στις Ηνωμένες Πολιτείες.

Αυτές οι ενέσεις αντιπροσωπεύουν μια νέα ελευθερία 
για όσους από εμάς αγωνιζόμαστε με το βάρος μας. Οχι 
μόνο από την τυραννία των ατελείωτων διαιτών και των 
εξαντλητικών προγραμμάτων άσκησης, αλλά και από την 
κρίση μιας κοινωνίας που εξακολουθεί να αντιμετωπίζει 
το πάχος ως ηθικό ζήτημα.

Κατά τη γνώμη μου, αυτό είναι καλό. Πολλοί δεν συμ-
φωνούν. Είναι αστείο: αν κάποιος ανακάλυπτε μια απο-
τελεσματική θεραπεία για τον καρκίνο, για παράδειγμα, 
θα γινόταν πανηγύρι στους δρόμους. Αλλά όταν κάποιος 
ανακαλύπτει μια αποτελεσματική θεραπεία για την παχυ-
σαρκία -που εύκολα συναγωνίζεται τον καρκίνο ως αιτία 
θανάτου- η κοινωνία χλευάζει. Είναι απάτη, λένε. Πώς 
τολμούν οι χοντροί να τη γλιτώνουν; Πρέπει να υποφέ-
ρουν. Αλλωστε, αυτοί φταίνε που είναι έτσι.

∆εν θα το λέγατε αυτό για έναν καπνιστή ή έναν ασθε-
νή με καρκίνο του δέρματος, έτσι δεν είναι; Ή για έναν 
αλκοολικό, ή ακόμα και για κάποιον που ασχολείται με 
επικίνδυνα σπορ. Αλλά οι παχύσαρκοι άνθρωποι -εμείς- 
είμαστε διαφορετικοί. Μπορείτε να μας τσιμπήσετε και 
να μας σπρώξετε όσο θέλετε.

∆εν είναι περίεργο που οι άνθρωποι διστάζουν να πα-
ραδεχτούν ότι κάνουν τις ενέσεις. Υπάρχουν πολλές δια-
σημότητες, για παράδειγμα, που πρόσφατα έχασαν πάρα, 
πάρα πολύ βάρος.

Φυσικά, ισχυρίζονται ότι όλα οφείλονται στη «διατρο-
φή και την άσκηση». Ισως. Μεγάλη σύμπτωση όμως, δεν 
νομίζετε;

Εμένα δεν με νοιάζει ποιος το ξέρει. Είναι περίπου σαν 
την τριχόπτωσή μου: είναι αυτό που είμαι. Μερικές φο-
ρές με στενοχωρεί, αλλά δεν ντρέπομαι γι’ αυτό. Υπάρ-
χουν πολλοί λόγοι για τους οποίους όλη μου τη ζωή πα-
λεύω με το βάρος μου.

∆εν χρειάζεται να τους απαριθμήσω για να δικαιο-
λογήσω την επιλογή μου. Αρκεί να πω ότι είναι το μόνο 
πράγμα που έχει λειτουργήσει για μένα. Και είμαι σίγουρη 
ότι θα λυτρώσει πολλούς άλλους από μια ζωή γεμάτη αυ-
τοαποστροφή.

Mounjaro - Ozempic - Wegovy . GLP1 / GIP . 
Ισχύς - Παρενέργειες - Αποτελεσματικότητα 

Diet & Nutrition

© 2025 Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση 148: 177 – 178
Hellenic Journal of Medicine 148: 177 – 178



178

∆ιπλάσια ισχύς
Γιατί λοιπόν το Mounjaro είναι τόσο επιτυχημένο; Η 

μόνη διαφορά μεταξύ του Ozempic και του Wegovy είναι 
η δόση τους και το γεγονός ότι στο Ηνωμένο Βασίλειο το 
Wegovy διατίθεται από το NHS (το βρετανικό ΕΣΥ). Και 
τα δύο δρουν στο GLP1 (γλυκανοειδές πεπτίδιο-1), μια 
ορμόνη που παράγεται φυσικά στο στομάχι και ρυθμίζει 
τα επίπεδα σακχάρου στο αίμα και ελέγχει την όρεξη.

Ωστόσο, το Mounjaro δρα σε έναν επιπλέον υποδοχέα 
ορμονών, το GIP (γλυ- κοζιοεξαρτώµενο ινσουλινοτροπι-
κό πολυπεπτίδιο), πράγµα που σηµαίνει ότι έχει διπλάσια 
ισχύ όσον αφορά την καταστολή της υπερβολικής όρε-
ξης. Λειτουργεί επίσης σε άτοµα που δεν ανταποκρίνο-
νται στη σεµαγλουτίδη, γι’αυτό και τόσο πολλοί ασθενείς 
το αλλά ζουν.

Υποψιάζοµαι ότι, όπως και η προκάτοχος της σεµα-
γλουτίδης, η λιραγλουτίδη, το Ozempic και το Wegovy θα 
αντικατασταθούν σύντοµα από το Mounjaro. Στο τέλος, 
φαντάζοµαι ότι και αυτό θα αντικατασταθεί από κάτι 
ακόµα πιο αποτελεσµατικό. Ωστόσο, προς το παρόν, ο 
λόγος για τον οποίο εγώ επέλεξα να το χρησιµοποιήσω 
δεν είναι τόσο επειδή τα άλλα δύο σταµάτησαν να κάνουν 
τη δουλειά τους, αλλά επειδή είναι πολύ πιο φιλικό προς 
τον χρήστη.

Ηπιες παρενέργειες
Οι παρενέργειες είναι πολύ πιο ήπιες. Με τη σεµα-

γλουτίδη, είχα ήπια έως µέτρια γαστρεντερικά προ-
βλήµατα. Επίσης, είχα περιστασιακά προβλήµατα µε το 
έντερο. Ηµουν διατεθειµένη να τα ανέχοµαι, αλλά µε το 
Mounjaro δεν χρειάζεται. Βέβαια, αν τρώτε πολύ λιπα-
ρά ή ζαχαρούχα τρόφιµα δεν θα αισθάνεστε πολύ καλά. 
Αλλά τα αρνητικά δεν είναι τόσο ακραία.

Είναι επίσης σηµαντικά φθηνότερο: πληρώνω 135 λί-
ρες για τέσσερις δόσεις, που -δεδοµένου ότι κάνω ένεση 
µία φορά κάθε δύο εβδοµάδες- σηµαίνει ότι το φάρµακο 
µου κοστίζει λιγότερο από 70 λίρες τον µήνα. Αυτό είναι 
λιγότερο από τις περισσότερες συνδροµές γυµναστηρίου 
και αν προσθέσετε τα χρήµατα που εξοικονοµώ σε φα-
γητό και κρασί, είναι ακόµα πιο οικονοµικό. Μιλάω σοβα-
ρά: καταναλώνω τις µισές ποσότητες απ’ ό,τι παλιά και 
πραγµατικά συµφέρει να µε βγάλεις έξω για φαγητό!

Αλλά δεν ωφελούµαι µόνο εγώ. Τώρα είναι λιγότε-
ρο πιθανό να πάθω καρδιακές παθήσεις, διαβήτη, Αλ-
τσχάιµερ, προβλήµατα στις αρθρώσεις, πράγµα που 
σηµαίνει ότι είναι λιγότερο πιθανό να γίνω βάρος για το 
Εθνικό Σύστηµα Υγείας.

Και το καλύτερο απ’ όλα, δεν είµαι πλέον παγιδευµέ-
νη σε µια τοξική σχέση µε το φαγητό. Ακόµα δεν αγαπώ 

το σώµα µου – έπειτα από χρόνια αρνητικής προπόνησης 
είναι πολύ αργά γι’ αυτό. Αλλά τουλάχιστον δεν βρισκόµα-
στε πλέον σε πόλεµο. Και αυτό οφείλεται αποκλειστικά 
στις ενέσεις κατά του λίπους.

Ή, για να το θέσω µε άλλα λόγια, τίποτα δεν έχει καλύ-
τερη γεύση από το να έχεις έναν ∆είκτη Μάζας Σώµατος 
εντός των φυσιολογικών ορίων!



ΤΥΧΑΙΟΠΟΙΗΜΈΝΕΣ ΚΛΙΝΙΚΈΣ ΜΕΛΈΤΕΣ
(RCTS) ΠΟΥ ΑΝΑΚΟΙΝΏΘΗΚΑΝ

ΣΤΟ ESC 2024 LONDON  
ΚΑΙ ΔΗΜΟΣΙΕΎΤΗΚΑΝ ΤΑΥΤΌΧΡΟΝΑ.

Hospital Review

KAΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ (ΚΑ) 
ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΗΣ Mineralocorticoid 
receptor antagonists (MRAs). 

FINEART HF trial 
Φινερενόνη: Τρίτης γενιάς μη στεροειδές MRA Στη με-
λέτη τυχαιοποιήθηκαν 6.016 ασθενείς με συμπτωματι-
κή καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) (μέση ηλικία 72 έτη, 45% 
γυναίκες και ΚΕ>40% (μέσο 53%), σε μια φορά την ημέρα 
finerenone και placebo1 . Σε ασθενείς με ήπια μειωμένο 
ή διατηρημένο ΚΕ ΚΑ (HFmrEF/HFpEF), η finerenone 
μείωσε σημαντικά μόνο την επιδείνωση της ΚΑ. Τα 
καρδιαγγειακά επεισόδια ήταν αριθμητικά λιγότερα, σε 
σύγκριση με το placebo, αλλά όχι σημαντικά. O κύριος 

λόγος που οι ιατροί δεν συνταγογραφούν MRA είναι ο 
φόβος της υπερκαλιαιμίας. Tα ποσοστά υπερκαλιαιμί-
ας (>6 mmol/L) και υποκαλιαιμίας (<3.5 mmol/L) στην 
ομάδα της φινερενόνης και placebo ήταν 3% vs 1.4% και 
4.4% vs 9.7% αντίστοιχα. 

MRAs στην HFmrEF/HFpEF 
H αξία των ΜRΑ στη HFrEF είναι γνωστή, αλλά στη 
HFmrEF/HFpEF παραμένει αμφίβολη. Μετα-ανάλυση 
4 μελετών σε επίπεδο ασθενών (n:13,846) FINEARTS-
HF (φινερενόνη), TOPCAT, RALES, (σπιρονολακτόνη σε 
HFrEF; και EMPHASIS-HF (επλερενόνη σε HFrEF) έδει-
ξε μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακό θάνατο ή νο-
σηλεία για ΚΑ κατά 34% σε ασθενείς με HFrEF και κατά 
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◗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ

Τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 
(RCTs) που ανακοινώθηκαν  
στο ESC 2024 London και  
δημοσιεύτηκαν ταυτόχρονα.

KAΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ (ΚΑ) 
ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΗΣ- Mineralocorticoid 
receptor antagonists (MRAs). 

FINEART HF trial

Φινερενόνη: Τρίτης γενιάς μη στεροειδές MRA

Στη μελέτη τυχαιοποιήθηκαν 6.016 ασθενείς με 
συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) (μέση ηλι-
κία 72 έτη, 45% γυναίκες και ΚΕ>40% (μέσο 53%), σε 

✒ Γιάννης Γουδέβενος

Ομότιμος Καθηγητής Καρδιολογίας Ιατρικής Σχολής Ιωαννίνων. Τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες(RCTs) που ανακοινώθηκαν 
στο ESC 2024  London και δημοσιεύτηκαν ταυτόχρονα.   

Γουδέβενος Γιάννης. Ομότιμος καθηγητής καρδιολογίας 
Ιατρικής σχολής Ιωαννίνων.  

KAΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ(ΚΑ)  

ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΛΔΟΣΤΕΡΌΝΗΣ- Mineralocorticoid receptor 
antagonists (MRAs)  

 FINEART HF  trial 

Φινερενόνη: τρίτης γενιά μη στεροειδές  MRA

 

Στη μελέτη τυχαιοποιήθηκαν  6,016 ασθενείς με συμπτωματική 
ΚΑ (μέση ηλικία 72 έτη, 45% γυναίκες και ΚΕ>40%(μέσο 53%)   
σε μια φορά την ημέρα  finerenone και placebo(1). Σ ασθενείς 
με  ήπια μειωμένο ή διατηρημένο ΚΕ ΚΑ (HFmrEF/HFpEF), η 
finerenone   μείωσε σημαντικά μόνο την επιδείνωση της ΚΑ. Τα 
καρδιαγγειακά  επεισόδια ήταν αριθμητικά λιγότερα σε 
σύγκριση με το placebo αλλά όχι σημαντικά.  O κύριος λόγος 
που οι γιατροί δεν συνταγογραφούν MRA είναι ο φόβος της 
υπερκαλιαιμίας. Στη μελέτη η συχνότητα της 
υπερκαλιαιμίας(>6.0 mmol/L )από φινερενόνη σε σύγκριση με 

μια φορά την ημέρα  finerenone και placebo1. Σε 
ασθενείς με ήπια μειωμένο ή διατηρημένο ΚΕ ΚΑ 
(HFmrEF/HFpEF), η finerenone   μείωσε σημαντικά 
μόνο την επιδείνωση της ΚΑ. Τα καρδιαγγειακά  επει-
σόδια ήταν αριθμητικά λιγότερα, σε σύγκριση με το 
placebo, αλλά όχι σημαντικά. O κύριος λόγος που 
οι ιατροί δεν συνταγογραφούν MRA είναι ο φόβος 
της υπερκαλιαιμίας. Tα ποσοστά υπερκαλιαιμίας 
(>6 mmol/L) και υποκαλιαιμίας (<3.5 mmol/L) στην 
ομάδα της φινερενόνης και placebo ήταν 3% vs 
1.4% και 4.4% vs 9.7% αντίστοιχα.
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13% σε ασθενείς HFmrEF ή HFpEF2. Οι MRAs διπλασία-
σαν τον κίνδυνο της υπερκαλιαιμίας, αλλά μείωσαν στο 
μισό το κίνδυνο της υποκαλιαιμίας. 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ  
και ΔΙΟΡΘΩΤΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

Oι Ευρωπαϊκές οδηγίες συνιστούν διακαθετιριακή 
διόρθωση μιτροειδούς μόνο σε ασθενείς που δεν είναι 
κατάλληλοι για χειρουργική επέμβαση. Μυστήριο πά-
ντως παραμένει, γιατί το mitral clip δούλεψε στη μελέ-
τη COAPT και απέτυχε στην MITRAL FR. Oι δυο παρακά-
τω μελέτες προσπάθησαν να ρίξουν περισσότερο φως 
σ' αυτή την πρόκληση. 

RESHAPE-HF2 (Percutaneous repair  
of moderate-to-severe or severe functional 

mitral regurgitation in patients  
with symptomatic heart failure) trial 

Η μελέτη έδειξε ότι η χρήση MitraClip, σε έδαφος ΚΑ 
με μέγιστη ανεκτή GDMT, ήταν καλύτερη της GDMT 
στη μείωση νοσηλειών για ΚΑ και της θνητότητας στα 
2 χρόνια3 παρακολούθησης της συμπτωματικής ΚΑ με 
grade 3-4+ MR. 

The MATTERHORN trial 
H μελέτη έδειξε, ότι η M-TEER σε συμπτωματική σο-
βαρή λειτουργική MR σε ασθενείς με ΚΑ δεν είναι κα-
τώτερη της χειρουργικής διόρθωσης της μιτροειδούς 
βαλβίδας, όσον αφορά στην κλινική αποτελεσματικότη-
τα4. Mία από τις κριτικές στη μελέτη ήταν η απουσία 
ομάδας συντηρητικής αντιμετώπισης. 

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ(KM): Screening 
The ESC AF guidelines συνιστούν screening σε ηλικιω-
μένους ≥75 έτη ή στους υψηλού κινδύνου για ΑΕΕ. Δύο 
μελέτες έδειξαν, ότι ο προσυμπτωματικός έλεγχος για 
ΚΜ σε ηλικιωμένους δεν μειώνει τα εγκεφαλικά5,6. 

Αντιπηκτικά 
EPIC CAD trial 
Σε 562 αυξημένου κινδύνου ασθενείς με ΚΜ (μέσο 
CHA2DS2-VASc score 4.3) και σταθερή στεφανιαία νόσο 
(PCI 59%, CABG 6.5%), η μονοθεραπεία με εντοξαμπάνη 
σχετίσθηκε με καλύτερο κλινικό όφελος, σε σύγκριση 
με το συνδυασμό εντοξαμπάνηςαντιαιμοπεταλιακού 
(62% ασπιρίνη, 38% κλοπιδογρέλη)7. 
OCEANIC-AF trial 
Το Asundexian (anti XI ανταγωνιστής), σε σύγκριση με 
την απιξαμπάνη, σε ασθενείς με ΚΜ αυξημένου κινδύ-

νου (mean CHA2DS2-VASc score 4.3±1.3), σχετίσθηκε 
με αυξημένη συχνότητα εγκεφαλικών, αλλά λιγότερες 
αιμορραγίες8. 

Πρόληψη ΚΜ 
TIGHT-K trial: 

Διαχρονικά, η συχνότητα της ΚΜ μετά CABG δεν έχει 
μειωθεί παρ' όλες τις προόδους και τα μέσα που έχουν 
δοκιμασθεί. Ο στόχος της μελέτης ήταν η πρόληψη της 
ΚΜ μετά μεμονωμένο (isolated) CABG9 . Για το σκοπό 
αυτό σχεδιάσθηκε η σύγκριση χαλαρής στρατηγικής, 
χορηγώντας συμπληρώματα Κ, όταν τα επίπεδα του Κ 
ήταν πολύ χαμηλά (<4.5 mEq/L or 3.6 mEq/L), έναντι 
στενής στρατηγικής. 'Οσον αφορά στο πρωτοπαθές 
καταληκτικό σημείο (επιβεβαιωμένο με ΗΚΓ επεισό-
διο νέας έναρξης ΚΜ, σε 5 ημέρες από το χειρουργείο), 
οι συχνότητες ήταν ίδιες στη στενή και χαλαρή ομάδα 
(26.2% vs 27.8%). 

SHAM PIV trial 
Εκτιμάται ότι κάθε χρόνο, σε Ευρώπη και USA, εκτελού-
νται περίπου 50.000 με 75.000 AF ablations. To ablation 
της ΚΜ στις πνευμονικές φλέβες είναι αποτελεσματι-
κό και το όφελος προέρχεται από τη μείωση του φορτί-
ου και την καλύτερη ποιοτητα ζωής. 

ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 
SENIOR RITA trial 
Σε 1.518 ηλικιωμένους (>75 ετών μέση ηλικία 82 έτη, 
μισές γυναίκες, 1/3 εύθραυστοι) ασθενείς με NSTEMI, 
η επεμβατική στρατηγική (στεφανιογραφία, επαναγγεί-
ωση) ήταν μεν ασφαλής, αλλά δεν κατέληξε σε μικρό-
τερο κίνδυνο ΚΑ θανάτου ή μη θανατηφόρου ΕΜ, σε σύ-
γκρισή με τη συντηρητική στρατηγική, σε βάθος χρόνου 
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 TIGHT-K trial: 

 

Διαχρονικά η συχνότητα της ΚΜ μετά CABG δεν έχει μειωθεί 
παρ όλες τις προόδους και τα μέσα που έχουν δοκιμασθεί. Ο 
στόχος της μελέτης ήταν η  πρόληψη της ΚΜ μετα 
μεμονωμένο(isolated) CABG(9). Για   τον σκοπό αυτό 
σχεδιάσθηκε η σύγκριση χαλαρής στρατηγική χορηγώντας 
συμπληρώματα Κ όταν τα επίπεδα του Κ ήταν πολύ χαμηλά(  
<4.5 mEq/L or 3.6 mEq/L) έναντι στενής στρατηγικής.  Οσον 
αφορά το πρωτοπαθές καταληκτικό σημείο (επιβεβαιωμένο με 
ΗΚΓ επεισόδιο νέας έναρξης ΚΜ  σε 5 ημέρες από το 
χειρουργείο)  οι συχνότητες ήταν ίδιες στη στενή και χαλαρή 
ομάδα (26.2% vs 27.8%). 

SHAM PIV trial 

 Εκτιμάται ότι  κάθε χρόνο σε Ευρώπη και USA εκτελούνται 
περίπου  50,000 με 75,000  AF ablations. To ablation της ΚΜ 
στις πνευμονικές φλέβες είναι αποτελεσματικό και το όφελος 
όσον αφορά το AF φορτίο, ποιότητα ζωής και συμπτώματα(10).  

ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 

MRAs στην HFmrEF/HFpEF 
H αξία των ΜRΑ στη HFrEF είναι γνωστή, αλλά στη 

HFmrEF/HFpEF παραμένει αμφίβολη. Μετα-ανάλυση 4 
μελετών σε επίπεδο ασθενών (n:13,846) FINEARTS-HF 
(φινερενόνη), TOPCAT, RALES, (σπιρονολακτόνη σε 
HFrEF; και EMPHASIS-HF (επλερενόνη σε HFrEF) έδειξε 
μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακό θάνατο ή 
νοσηλεία για ΚΑ κατά 34% σε ασθενείς με HFrEF και 
κατά 13% σε ασθενείς HFmrEF ή HFpEF2. Οι MRAs 
διπλασίασαν τον κίνδυνο της υπερκαλιαιμίας, αλλά 
μείωσαν στο μισό το κίνδυνο της υποκαλιαιμίας.

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ και ΔΙΟΡΘΩΤΙΚΕΣ  
ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ

Oι Ευρωπαϊκές οδηγίες συνιστούν διακαθετιριακή 
διόρθωση μιτροειδούς μόνο σε ασθενείς που δεν 
είναι κατάλληλοι για χειρουργική επέμβαση. Μυστή-
ριο πάντως παραμένει, γιατί το mitral clip δούλεψε 
στη  μελέτη COAPT και απέτυχε στην MITRAL FR. Oι 
δυο παρακάτω μελέτες προσπάθησαν να ρίξουν 
περισσότερο φως σ' αυτή την πρόκληση.

RESHAPE-HF2 (Percutaneous repair of mode-
rate-to-severe or severe functional mitral 
regurgitation in patients with symptomatic 
heart failure) trial

Η μελέτη έδειξε ότι η χρήση MitraClip, σε έδα-
φος ΚΑ με μέγιστη ανεκτή GDMT, ήταν καλύτερη 
της GDMT στη μείωση νοσηλειών για ΚΑ και της 
θνητότητας στα 2 χρόνια3 παρακολούθησης της 
συμπτωματικής ΚΑ με grade 3-4+ MR.

The MATTERHORN trial
H μελέτη έδειξε, ότι η M-TEER σε συμπτωματική 

σοβαρή λειτουργική MR σε ασθενείς με ΚΑ δεν είναι 
κατώτερη της χειρουργικής διόρθωσης της μιτροει-
δούς βαλβίδας, όσον αφορά στην κλινική αποτελε-
σματικότητα4. Mία από τις κριτικές στη μελέτη ήταν 
η απουσία ομάδας συντηρητικής αντιμετώπισης.

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ(KM): Screening
The ESC AF guidelines συνιστούν screening σε 

ηλικιωμένους ≥75 έτη ή στους υψηλού κινδύνου 
για ΑΕΕ. Δύο μελέτες έδειξαν, ότι ο προσυμπτωμα-
τικός έλεγχος για ΚΜ σε ηλικιωμένους δεν μειώνει 
τα εγκεφαλικά5,6.

Αντιπηκτικά

EPIC CAD trial 
Σε 562 αυξημένου κινδύνου ασθενείς με ΚΜ (μέσο 

CHA2DS2-VASc score 4.3) και σταθερή στεφανιαία 
νόσο (PCI 59%, CABG 6.5%), η μονοθεραπεία με 
εντοξαμπάνη σχετίσθηκε με καλύτερο κλινικό όφελος, 
σε σύγκριση με το συνδυασμό εντοξαμπάνης- αντι-
αιμοπεταλιακού (62% ασπιρίνη, 38% κλοπιδογρέλη)7.

OCEANIC-AF trial
Το Asundexian (anti XI ανταγωνιστής), σε σύγκριση  

με την απιξαμπάνη, σε ασθενείς με ΚΜ αυξημένου  
κινδύνου (mean CHA2DS2-VASc score 4.3±1.3), σχε-
τίσθηκε με αυξημένη συχνότητα εγκεφαλικών, αλλά 
λιγότερες αιμορραγίες8.

Πρόληψη ΚΜ

TIGHT-K trial:

Διαχρονικά, η συχνότητα της ΚΜ μετά CABG 
δεν έχει μειωθεί παρ' όλες τις προόδους και τα μέσα 
που έχουν δοκιμασθεί. Ο στόχος της μελέτης ήταν η 
πρόληψη της ΚΜ μετά μεμονωμένο (isolated) CABG9. 
Για το σκοπό αυτό σχεδιάσθηκε η σύγκριση χαλαρής 
στρατηγικής, χορηγώντας συμπληρώματα Κ, όταν 
τα επίπεδα του Κ ήταν πολύ χαμηλά (<4.5 mEq/L 
or 3.6 mEq/L), έναντι στενής στρατηγικής. 'Οσον 
αφορά στο πρωτοπαθές καταληκτικό σημείο (επι-
βεβαιωμένο με ΗΚΓ επεισόδιο νέας έναρξης ΚΜ, σε 
5 ημέρες από το χειρουργείο), οι συχνότητες ήταν 
ίδιες στη στενή και χαλαρή ομάδα (26.2% vs 27.8%).
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παρακολούθησης 4 ετών (25.6% vs 26.3% )11. 
ABYSS trial 

Η μελέτη έδειξε, ότι η διακοπή των β-blockers, 6 μήνες 
μετά ανεπίπλεκτο ΕΜ, με ΚΕ >50 (διάμεσο 60%), δεν εί-
ναι κατώτερη τη συνέχισής των12. Ο διάμεσος χρόνος 
μεταξύ ΕΜ και τυχαιοποίησης ήταν 2.8 έτη. Σε αυτού 
του είδους τους ασθενείς, η χορήγηση β αποκλειστών 
πρέπει να εξατομικεύεται. 

ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 
mechanical circulatory support (MCS)  

ΣΕ STEMI με KAΡΔΙΟΓΕΝΕΣ SHOCK (CS) 
Mετα-ανάλυση 9 μελετών, σε επίπεδο ασθενών, έδειξε, 
ότι η πρώιμη χρήση MCS, σε επαναγγειωμένους ασθε-
νείς με STEMI και καρδιογενές shock, δεν βελτίωσε 
την ολική θνητότητα στους 6 μήνες. Οι ασθενείς χωρίς 
υποξαιμική εγκεφαλική βλάβη ωφελήθηκαν13. Όλες οι 
συσκευές σχετίσθηκαν με αυξημένες αιμορραγικές και 
αγγειακές επιπλοκές. Βάθος χρόνου παρακολούθησης 
4 ετών (25.6% vs 26.3% )11. 
REC-CAGEFREE I 
Στη μελέτη από την Κίνα, τα μπαλόνια με φάρμακο, 
drug-coated balloon, δεν επέτυχαν μη κατωτερότητα 
στη σύγκριση με τα DES, στα 2 χρόνια παρακολούθη-
σης14. OCCUPI trial Ta αποτελέσματα της μελέτης από 
την Κορέα έδειξαν, ότι η καθοδηγούμενη με OCT-PCI σε 
πολύπλοκες βλάβες υπερέχει της PCI, καθοδηγούμενη 
από ΣΦ, σε ένα χρόνο παρακολούθησης15. 
TAVI : NOTION 3 trial 
Το 10-20% των ασθενών με TAVI υποβάλλεται και σε 
PCI. O χρόνος (timing)-προ, στη διάρκεια-μετά, που θα 
διενεργηθεί η επαναγγείωση, παραμένει αδιευκρίνι-
στος Η μελέτη έδειξε, ότι είναι προτιμότερο η PCI να 
προηγηθεί της TAVI, με το όφελος να προέρχεται από 
τη μείωση του ΕΜ και επείγουσας επαναγγείωσης, στα 
2 χρόνια παρακολούθησης16. Η τελική απόφαση θα λη-
φθεί με βάση την ηλικία του ασθενούς, τις συννοσηρό-
τητες, το προσδόκιμο επιβίωσης και τον αιμορραγικό 
τους κίνδυνο. 
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SENIOR RITA trial 

Σε 1518 ηλικιωμένους (>75 ετών μέση 82 έτη, μισές 
γυναίκες,1/3 εύθραυστοι) ασθενείς με NSTEMI  η επεμβατική 
στρατηγική(στεφανιογραφία, επαναγγείωση) ήταν μεν 
ασφαλής αλλά δεν κατέληξε σε μικρότερο κίνδυνο ΚΑ θανάτου 
ή μη θανατηφόρου ΕΜ σε σύγκρισή με τη συντηρητική 
στρατηγική σε βάθος χρόνου παρακολούθησης 4 ετών(25.6% 
vs 26.3% )(11).  

ABYSS  trial

 

Η μελέτη έδειξε ότι η διακοπή των β-blockers 6 μήνες μετα 
ανεπίπλεκτο ΕΜ με ΚΕ >50 (διάμεσο 60%) δεν είναι κατώτερη 
τη συνέχισης των(12). Ο διάμεσος χρόνος μεταξύ ΕΜ και 
τυχαιοποίησης ήταν 2.8 έτη. Σ αυτού του είδους ασθενείς η 
χορήγηση β αποκλειστών πρέπει να εξατομικεύεται  

ΜΗΧΑΝΙΚΉ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ mechanical 
circulatory support (MCS) ΣΕ STEMI με  KAΡΔΙΟΓΕΝΕΣ 
SHOCK(CS) 

Mετα ανάλυση 9 μελετών σε επίπεδο ασθενών έδειξε ότι η 
πρώιμη χρήση MCS  σε επαναγγειωμένους  ασθενείς με STEMI 
και καρδιογενές shock δεν βελτίωσε τη ολική θνητότητα στους 

POPular PAUSE TAVI  trial 

 

Η μελέτη   έδειξε ότι oι ασθενείς που θα υποβληθούν σε TAVI 
και ήδη λαμβάνουν αντιπηκτικά μπορούν να τα συνεχίσουν 
περιεπεμβατικά(17).   

MH ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: ASSURE trial.  

Mεταξύ 1010 ασθενών με ιστορικό ΡCI με DES > 1 έτος που 
υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένες χαμηλού-ενδιάμεσου 
κινδύνου μη καρδιακές επεμβάσεις δεν διαφάνηκε διαφορά 
στις 30 ημέρες μεταξύ των ασθενών που συνέχισαν ή διέκοψαν 

SHAM PIV trial
Εκτιμάται ότι κάθε χρόνο, σε Ευρώπη και USA, 

εκτελούνται περίπου 50.000 με 75.000 AF ablations. 
To ablation της ΚΜ στις πνευμονικές φλέβες είναι 
αποτελεσματικό και το όφελος προέρχεται από τη 
μείωση του φορτίου και την καλύτερη ποιοτητα ζωής.

ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ

SENIOR RITA trial
Σε 1.518 ηλικιωμένους (>75 ετών μέση ηλικία 82 

έτη, μισές γυναίκες, 1/3 εύθραυστοι) ασθενείς με 
NSTEMI, η επεμβατική στρατηγική (στεφανιογρα-
φία, επαναγγείωση) ήταν μεν ασφαλής, αλλά δεν 
κατέληξε σε μικρότερο κίνδυνο ΚΑ θανάτου ή μη 
θανατηφόρου ΕΜ, σε σύγκρισή με τη συντηρητική 
στρατηγική, σε βάθος χρόνου παρακολούθησης 
4 ετών (25.6% vs 26.3% )11.

ABYSS trial

Η μελέτη έδειξε, ότι η διακοπή των β-blockers, 6 
μήνες μετά ανεπίπλεκτο ΕΜ, με ΚΕ >50 (διάμεσο 60%), 
δεν είναι κατώτερη τη συνέχισής των12. Ο διάμεσος 
χρόνος μεταξύ ΕΜ και τυχαιοποίησης ήταν 2.8 έτη. 
Σε αυτού του είδους τους ασθενείς, η χορήγηση β 
αποκλειστών πρέπει να εξατομικεύεται.

ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 
mechanical circulatory support (MCS) ΣΕ 
STEMI με KAΡΔΙΟΓΕΝΕΣ SHOCK (CS)

Mετα-ανάλυση 9 μελετών, σε επίπεδο ασθενών, 
έδειξε, ότι η πρώιμη χρήση MCS, σε επαναγγειω-
μένους ασθενείς με STEMI και καρδιογενές shock, 
δεν βελτίωσε την ολική θνητότητα στους 6 μήνες. 
Οι ασθενείς χωρίς υποξαιμική εγκεφαλική βλάβη 
ωφελήθηκαν13. Όλες οι συσκευές σχετίσθηκαν με 
αυξημένες αιμορραγικές και αγγειακές επιπλοκές.  
Βάθος χρόνου παρακολούθησης 4 ετών (25.6% vs 
26.3% )11.

REC-CAGEFREE I
Στη μελέτη από την Κίνα, τα μπαλόνια με φάρ-

μακο, drug-coated balloon, δεν επέτυχαν μη κα-
τωτερότητα στη σύγκριση με τα DES, στα 2 χρόνια 
παρακολούθησης14.

OCCUPI trial 
Ta αποτελέσματα της μελέτης από την Κορέα 

έδειξαν, ότι η καθοδηγούμενη με OCT-PCI σε πολύ-
πλοκες βλάβες υπερέχει της PCI, καθοδηγούμενη 
από ΣΦ, σε ένα χρόνο παρακολούθησης15.

TAVI : NOTION 3 trial
Το 10-20% των ασθενών με TAVI υποβάλλεται 

και σε PCI. O χρόνος (timing)-προ, στη διάρκεια-με-
τά, που θα διενεργηθεί η επαναγγείωση, παραμένει 
αδιευκρίνιστος

Η μελέτη έδειξε, ότι είναι προτιμότερο η PCI να 
προηγηθεί της TAVI, με το όφελος να προέρχεται από 
τη μείωση του ΕΜ και επείγουσας επαναγγείωσης, 
στα 2 χρόνια παρακολούθησης16. Η τελική απόφαση 
θα ληφθεί με βάση την ηλικία του ασθενούς, τις 
συννοσηρότητες, το προσδόκιμο επιβίωσης και τον 
αιμορραγικό τους κίνδυνο.

POPular PAUSE TAVI trial 

Η μελέτη έδειξε, ότι oι ασθενείς που θα υπο-
βληθούν σε TAVI, και ήδη λαμβάνουν αντιπηκτικά, 
μπορούν να τα συνεχίσουν περιεπεμβατικά17.

MH ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: ASSURE trial.
Mεταξύ 1.010 ασθενών, με ιστορικό ΡCI με DES, 

> 1 έτος που υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένες 
χαμηλού-ενδιάμεσου κινδύνου μη καρδιακές επεμβά-
σεις, δεν διαφάνηκε διαφορά στις 30 ημέρες μεταξύ 
των ασθενών που συνέχισαν ή διέκοψαν προσωρινά 
για 5 ημέρες την ασπιρίνη18.

POPular PAUSE TAVI trial 

Η μελέτη έδειξε ότι oι ασθενείς που θα υποβληθούν σε 
TAVI και ήδη λαμβάνουν αντιπηκτικά μπορούν να τα συ-
νεχίσουν περιεπεμβατικά(17). 
MH ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: ASSURE trial. 
Mεταξύ 1010 ασθενών με ιστορικό ΡCI με DES > 1 έτος 
που υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένες χαμηλού-εν-
διάμεσου κινδύνου μη καρδιακές επεμβάσεις, δεν δια-
φάνηκε διαφορά στις 30 ημέρες μεταξύ των ασθενών 
που συνέχισαν ή διέκοψαν προσωρινά για 5 ημέρες την 
ασπιρίνη18. 
STOP OR NOT trial 
H διακοπή <48 ώρες ή η συνέχιση αναστολέων του 
συστήματος ρενίνης αγγειοτασίνης πριν μεγάλα μη 
καρδιακά χειρουργεία δεν έχει διαφορά στις μετεγχει-
ρητικές καρδιαγγειακές επιπλοκές, στις 28 ημέρες πα-
ρακολούθηση19. Η συνέχισή των σχετίσθηκε με υπότα-
ση, που ήταν βραχείας διάρκειας. Τελικά την απόφαση 
θα την πάρουν μαζί ιατρός -ασθενής. 
SCOFF trial Όχι νηστικοί πια πριν το αιμοδναμικό ερ-
γαστήριο. 
Οι τρέχουσες οδηγίες για τα άτομα που οδηγούνται στο 
αιμοδυναμικό εργαστήριο συνιστούν νηστεία 6 ωρών 
για στερεά τροφή και 2 ώρες για υγρά. Στη μελέτη 
έλαβαν μέρος 716 ασθενείς (μέση ηλικία 69 έτη, 35% 
γυναίκες), που οδηγήθηκαν στο εργαστήριο για στε-
φανιογραφία, PCI ή εμφύτεση συσκευών. Οι ασθενείς 
τυχαιοποιήθηκαν είτε σε νηστεία πρίν την εξέταση (6 
ώρες στερεά, 2 ώρες υγρά) ή να πάρουν το γεύμα ως 
συνήθως20. 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ: Σύμφωνα με ανάλυση της Women’s 
Health Study, η μέτρηση 3 βιοδεικτών (levels of LDLc, 
highsensitivity CRP, Lp(a) προβλέπει 30ετή καρδιαγγεια-
κό κίνδυνο21. Τα ερωτήματα είναι; αν αντιμετωπίσουμε 
του βιοδείκτες θα προκύψει όφελος21; 
HELIOS B (Τransthyretin amyloidosis (ATTR) trial. Mετα-
ξύ ασθενών με ATTR-CM, η θεραπεία με vutrisiran, σε 
σύγκριση με placebo, μείωσε τον κίνδυνο θανάτου από 
κάθε αιτία22. 
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SENIOR RITA trial 

Σε 1518 ηλικιωμένους (>75 ετών μέση 82 έτη, μισές 
γυναίκες,1/3 εύθραυστοι) ασθενείς με NSTEMI  η επεμβατική 
στρατηγική(στεφανιογραφία, επαναγγείωση) ήταν μεν 
ασφαλής αλλά δεν κατέληξε σε μικρότερο κίνδυνο ΚΑ θανάτου 
ή μη θανατηφόρου ΕΜ σε σύγκρισή με τη συντηρητική 
στρατηγική σε βάθος χρόνου παρακολούθησης 4 ετών(25.6% 
vs 26.3% )(11).  

ABYSS  trial

 

Η μελέτη έδειξε ότι η διακοπή των β-blockers 6 μήνες μετα 
ανεπίπλεκτο ΕΜ με ΚΕ >50 (διάμεσο 60%) δεν είναι κατώτερη 
τη συνέχισης των(12). Ο διάμεσος χρόνος μεταξύ ΕΜ και 
τυχαιοποίησης ήταν 2.8 έτη. Σ αυτού του είδους ασθενείς η 
χορήγηση β αποκλειστών πρέπει να εξατομικεύεται  

ΜΗΧΑΝΙΚΉ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ mechanical 
circulatory support (MCS) ΣΕ STEMI με  KAΡΔΙΟΓΕΝΕΣ 
SHOCK(CS) 

Mετα ανάλυση 9 μελετών σε επίπεδο ασθενών έδειξε ότι η 
πρώιμη χρήση MCS  σε επαναγγειωμένους  ασθενείς με STEMI 
και καρδιογενές shock δεν βελτίωσε τη ολική θνητότητα στους 

POPular PAUSE TAVI  trial 

 

Η μελέτη   έδειξε ότι oι ασθενείς που θα υποβληθούν σε TAVI 
και ήδη λαμβάνουν αντιπηκτικά μπορούν να τα συνεχίσουν 
περιεπεμβατικά(17).   

MH ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: ASSURE trial.  

Mεταξύ 1010 ασθενών με ιστορικό ΡCI με DES > 1 έτος που 
υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένες χαμηλού-ενδιάμεσου 
κινδύνου μη καρδιακές επεμβάσεις δεν διαφάνηκε διαφορά 
στις 30 ημέρες μεταξύ των ασθενών που συνέχισαν ή διέκοψαν 

SHAM PIV trial
Εκτιμάται ότι κάθε χρόνο, σε Ευρώπη και USA, 

εκτελούνται περίπου 50.000 με 75.000 AF ablations. 
To ablation της ΚΜ στις πνευμονικές φλέβες είναι 
αποτελεσματικό και το όφελος προέρχεται από τη 
μείωση του φορτίου και την καλύτερη ποιοτητα ζωής.

ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ

SENIOR RITA trial
Σε 1.518 ηλικιωμένους (>75 ετών μέση ηλικία 82 

έτη, μισές γυναίκες, 1/3 εύθραυστοι) ασθενείς με 
NSTEMI, η επεμβατική στρατηγική (στεφανιογρα-
φία, επαναγγείωση) ήταν μεν ασφαλής, αλλά δεν 
κατέληξε σε μικρότερο κίνδυνο ΚΑ θανάτου ή μη 
θανατηφόρου ΕΜ, σε σύγκρισή με τη συντηρητική 
στρατηγική, σε βάθος χρόνου παρακολούθησης 
4 ετών (25.6% vs 26.3% )11.

ABYSS trial

Η μελέτη έδειξε, ότι η διακοπή των β-blockers, 6 
μήνες μετά ανεπίπλεκτο ΕΜ, με ΚΕ >50 (διάμεσο 60%), 
δεν είναι κατώτερη τη συνέχισής των12. Ο διάμεσος 
χρόνος μεταξύ ΕΜ και τυχαιοποίησης ήταν 2.8 έτη. 
Σε αυτού του είδους τους ασθενείς, η χορήγηση β 
αποκλειστών πρέπει να εξατομικεύεται.

ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 
mechanical circulatory support (MCS) ΣΕ 
STEMI με KAΡΔΙΟΓΕΝΕΣ SHOCK (CS)

Mετα-ανάλυση 9 μελετών, σε επίπεδο ασθενών, 
έδειξε, ότι η πρώιμη χρήση MCS, σε επαναγγειω-
μένους ασθενείς με STEMI και καρδιογενές shock, 
δεν βελτίωσε την ολική θνητότητα στους 6 μήνες. 
Οι ασθενείς χωρίς υποξαιμική εγκεφαλική βλάβη 
ωφελήθηκαν13. Όλες οι συσκευές σχετίσθηκαν με 
αυξημένες αιμορραγικές και αγγειακές επιπλοκές.  
Βάθος χρόνου παρακολούθησης 4 ετών (25.6% vs 
26.3% )11.

REC-CAGEFREE I
Στη μελέτη από την Κίνα, τα μπαλόνια με φάρ-

μακο, drug-coated balloon, δεν επέτυχαν μη κα-
τωτερότητα στη σύγκριση με τα DES, στα 2 χρόνια 
παρακολούθησης14.

OCCUPI trial 
Ta αποτελέσματα της μελέτης από την Κορέα 

έδειξαν, ότι η καθοδηγούμενη με OCT-PCI σε πολύ-
πλοκες βλάβες υπερέχει της PCI, καθοδηγούμενη 
από ΣΦ, σε ένα χρόνο παρακολούθησης15.

TAVI : NOTION 3 trial
Το 10-20% των ασθενών με TAVI υποβάλλεται 

και σε PCI. O χρόνος (timing)-προ, στη διάρκεια-με-
τά, που θα διενεργηθεί η επαναγγείωση, παραμένει 
αδιευκρίνιστος

Η μελέτη έδειξε, ότι είναι προτιμότερο η PCI να 
προηγηθεί της TAVI, με το όφελος να προέρχεται από 
τη μείωση του ΕΜ και επείγουσας επαναγγείωσης, 
στα 2 χρόνια παρακολούθησης16. Η τελική απόφαση 
θα ληφθεί με βάση την ηλικία του ασθενούς, τις 
συννοσηρότητες, το προσδόκιμο επιβίωσης και τον 
αιμορραγικό τους κίνδυνο.

POPular PAUSE TAVI trial 

Η μελέτη έδειξε, ότι oι ασθενείς που θα υπο-
βληθούν σε TAVI, και ήδη λαμβάνουν αντιπηκτικά, 
μπορούν να τα συνεχίσουν περιεπεμβατικά17.

MH ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: ASSURE trial.
Mεταξύ 1.010 ασθενών, με ιστορικό ΡCI με DES, 

> 1 έτος που υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένες 
χαμηλού-ενδιάμεσου κινδύνου μη καρδιακές επεμβά-
σεις, δεν διαφάνηκε διαφορά στις 30 ημέρες μεταξύ 
των ασθενών που συνέχισαν ή διέκοψαν προσωρινά 
για 5 ημέρες την ασπιρίνη18.
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Νεκρολογίες  

ΚΑΘΗΓΗΤΉΣ ΠΑΘΟΛΟΓΊΑΣ ΦΏΤΗΣ ΠΑΥΛΆΤΟΣ

Εκ των πρωτοπόρων της Eνδοκρινολογίας και εφευ-
ρέτης της διεθνούς αναγνωρισμένης Δοκιμασίας 
Παυλάτου (Pavlatos test)

Ο Φώτης Παυλάτος γεννήθηκε στο Αργοστόλι Κε-
φαλονιάς το 1924. Το 1945 ενεγράφη στην Ιατρική 
Σχολή Αθηνών και μετά την αποφοίτησή του το 1953, 
ειδικεύτηκε στην Παθολογία. Την περίοδο 1961-1965 
εργάστηκε στην μονάδα έρευνας του μεταβολισμού 
στο Πανεπιστήμιο της Καλιφόρνια υπό την διεύθυνση 
του πρωτοπόρου στην έρευνα και θεραπεία του σακ-
χαρώδη διαβήτη Καθηγητή Peter H. Forsham (1915-
1995). Ο Παυλάτος ασχολήθηκε ερευνητικά με τον δια-
βήτη, ωστόσο το ενδιαφέρον του επικεντρώθηκε στα 
επινεφρίδια και το 1965 επινόησε την παγκόσμια ανα-
γνωρισμένη διαγνωστική δοκιμασία της υπερλειτουρ-
γίας των επινεφριδίων με τη χορήγηση δεξαμεθαζό-
νης, γνωστή σήμερα διεθνώς ως Δοκιμασία Παυλάτου 
(Pavlatos test). Επιστρέφοντας στην Ελλάδα εκλέχθη-
κε το 1969 Υφηγητής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπι-
στημίου Αθηνών. Ο Παυλάτος διήλθε τις ακαδημαϊκές 
βαθμίδες και εργάστηκε μέχρι την αφυπηρέτησή του 
στην Α΄ Παθολογική Κλινική στο «Λαϊκό» Νοσοκομείο, 
ενώ οργάνωσε και λειτούργησε το Ενδοκρινολογικό 

και Διαβητολογικό εξωτερικό ιατρείο. Είχε τιμηθεί 
για το σπουδαίο έργο του και την προσφορά του στην 
ιατρική επιστήμη και την κοινωνία από την Ευρωπαϊκή 
Ενδοκρινολογική Εταιρεία, την Ελληνική Ενδοκρινολο-
γική Εταιρεία, την Ελληνική Διαβητολογική Εταιρεία, 
την Εταιρεία Ιατρικών Σπουδών, την Εταιρεία Διάδο-
σης του Ιπποκρατείου Πνεύματος, την Ακαδημία Αθη-
νών, ενώ το Πανεπιστήμιο της Καλιφόρνια είχε κάνει 
τιμητική αναφορά στο έργο του. Εκτός από σπουδαί-
ος δάσκαλος, με αγάπη προς τους φοιτητές και τους 
ασθενείς, και άοκνος ερευνητής ο Παυλάτος είχε ανα-
πτύξει μια σπουδαία λογοτεχνική δραστηριότητα. Η 
ποιητική του συλλογή Λευκές Πολιτείες είχε λάβει 
τον Α΄ Έπαινο της Ένωσης Ελλήνων Λογοτεχνών, ποί-
ημά του κοσμεί τους τοίχους του Πανεπιστημίου της 
Καλιφόρνια, ενώ είχε διατελέσει Γενικός Γραμματέ-
ας και Αντιπρόεδρος της Εταιρείας Ελλήνων Ιατρών 
Λογοτεχνών. Από το 2008 η αίθουσα διδασκαλίας στο 
«Λαϊκό» Νοσοκομείο φέρει το όνομά του.

Ο Καθηγητής Παθολογίας Φ. Παυλάτος διετέλεσε επι 
δεκαετίες μέλος της Συντακτικής Επιτροπής του περιο-
δικού Ελληνική Ιατρική Επιθεώρηση the hjm .
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ΚΑΘΗΓΗΤΉΣ ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΊΑΣ ΓΡΗΓΌΡΗΣ ΒΟΓΙΑΤΖΉΣ

Ο Καθηγητής Ακτινολογίας Γρηγόρης Βογιατζής ολο-
κλήρωσε τις σπουδές του στην Ιατρική Σχολή του 
Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών 
το 1982, όπου εκπόνησε και τη διδακτορική του δια-
τριβή το 1983 .

Μεταξύ των ετών 2004-2018 υπηρέτησε ως Συντο-
νιστής Διευθυντής στο Αναισθησιολογικό Τμήμα του 
ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία» .

Από το 2018 κατείχε τη θέση του Καθηγητή και Δι-
ευθυντή της Κλινικής Αναισθησιολογίας και Εντατικής 
Θεραπείας του Πανεπιστημίου Πατρών .

Ο Καθηγητής Ακτινολογίας Γρηγόρης Βογιατζής 
είχε δημοσιεύσει πολυάριθμες επιστημονικές εργα-
σίες με το ερευνητικό του έργο να επικεντρώνεται 
στη διαχείριση του αεραγωγού. Ήταν πρωτοπόρος της 
έρευνας του αεραγωγού στην Ελλάδα. Υπήρξε ιδρυτι-
κό μέλος της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Διαχείρισης του 

Αεραγωγού (European Airway Management Society) 
καθώς και μέλος και Πρόεδρος του Δ.Σ. της Ελληνι-
κής Αναισθησιολογικής Εταιρείας, επι σειρά ετών .

Από την έδρα του Καθηγητή Αναισθησιολογίας στο 
Πανεπιστήμιο Πατρών, προώθησε την Αναισθησιο-
λογία στη νεότερη γενιά ,καθιστώντας το τμήμα του 
πόλο έλξης. Κατέβαλε σημαντικές προσπάθειες για 
την οργάνωση και ενίσχυση της Κλινικής Αναισθησι-
ολογίας και Εντατικής Θεραπείας του Πανεπιστημίου 
Πατρών.

Διοργάνωσε Συνέδρια και Ημερίδες και προσέφερε 
ευκαιρίες περαιτέρω εκπαίδευσης ως μια εξέχουσα 
φυσιογνωμία στον Ακαδημαϊκό χώρο .

Δημοσίευσε 58 εργασίες σε Διεθνή Επιστημονικά 
Περιοδικά, 17 εργασίες σε Ελληνικά Επιστημονικά Πε-
ριοδικά, 21 Κεφάλαια σε Συγγράμματα και 3 Επιμέλει-
ες Έκδοσης Εκπαιδευτικών Εγχειριδίων .
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ΚΑΘΗΓΗΤΉΣ ΠΑΘΟΛΟΓΊΑΣ ΣΤΈΦΑΝΟΣ ΧΑΤΖΗΓΙΆΝΝΗΣ

Γεννήθηκε στη Μυτιλήνη το 1934 και αποφοίτησε από 
την Ιατρική Σχολή του ΕΚΠΑ. Μετά την απόκτηση του 
τίτλου της ειδικότητας στην Εσωτερική Παθολογία 
στο Νοσοκομείο Ευαγγελισμός υπό τη διεύθυνση του 
Καθηγητή και μετέπειτα Ακαδημαϊκού Γ. Μερίκα, με-
τεκπαιδεύτηκε για 2 έτη στο διασημότερο Κέντρο Ηπα-
τολογίας Royal Free Hospital, Λονδίνο, 1967 - 1968, υπό 
τη διεύθυνση της Καθηγήτριας Dame Sheila Sherlock.

Το 1970 εξελέγη Υφηγητής Παθολογίας της Ιατρι-
κής Σχολής του ΕΚΠΑ και στη συνέχεια υπηρέτησε 
ως μέλος ( 1973 - 1985 ) και αργότερα ως Διευθυντής 
της Β´ Πανεπιστημιακής Παθολογικής Κλινικής και 
του ομώνυμου Εργαστηρίου στο Γ.Ν.Α. «Ιπποκράτειο» 
(1985 - 2001).

Πρωτοπόρος κλινικός ερευνητής στο χώρο της 
Ηπατολογίας με περισσότερες από 37.000 αναφορές 
και h-index: 83,ο Καθηγητής Στέφανος Χατζηγιάννης 
εισήγαγε και καθιέρωσε την Ηπατολογία στη χώρα 
μας, ενώ υπήρξε διδάσκαλος των περισσότερων Ελ-
λήνων Ηπατολόγων.

Η συμβολή της βασικής και κλινικής του έρευνας 
από τις αρχές της δεκαετίας 1970, έτυχε ευρείας Δι-
εθνούς Αναγνωρίσεως και άσκησε μείζονα επίδραση 
στην ανάπτυξη διαγνωστικών, προληπτικών, θερα-
πευτικών στρατηγικών και Πολιτικών Δημόσιας Υγεί-
ας, κυρίως για τις ιογενείς ηπατοπάθειες, τόσο στην 
Ελλάδα όσο και διεθνώς.

Ως Διευθυντής της Β´ Παθολογικής Κλινικής στο 
Γ.Ν.Α Ιπποκράτειο ο Στέφανος Χατζηγιάννης συνέ-
βαλε ώστε να καταστεί η Κλινική ένα Διεθνώς Ανα-
γνωρισμένο Κέντρο Αναφοράς στα νοσήματα Ήπατος 
αλλά και στα Γαστρεντερολογικά, Μεταβολικά, Αιμα-
τολογικά, Ογκολογικά, Ρευματολογικά και άλλα νοσή-
ματα της Παθολογίας.

Ο Καθηγητής Στέφανος Ι. Χατζηγιάννης είχε διατε-
λέσει Διευθυντής του τομέα Παθολογίας και Αντιπρό-
εδρος της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ ( 1991 - 1993 ) 
καθώς και Πρόεδρος του Εθνικού Κέντρου Αναφοράς 
Μεταδοτικών Νοσημάτων του Ήπατος, του Ελληνικού 
Ινστιτούτου Παστέρ, της Εθνικής Επιτροπής Ιογενούς 
Ηπατίτιδας του ΚΕΕΛΠΝΟ.

Είχε διατελέσει Πρόεδρος της Ευρωπαϊκής Εται-
ρείας για τη Μελέτη του Ήπατος EASL και το 2007 στη 
Γενική Συνέλευση της αναδείχθηκε Επίτιμος Πρόε-
δρος του Διεθνούς Συνεδρίου Ηπατολογίας.

Για το επιστημονικό και ερευνητικό του έργο είχε 
τιμηθεί με πολλά Ελληνικά και Διεθνή βραβεία, ενώ 
το 2015 έλαβε το Αργυρό Μετάλλιο στη Τάξη των Θε-
τικών Επιστημών από την Ακαδημία Αθηνών.

Στις 3 Απριλίου 2025, η Ιατρική Σχολή του ΕΚΠΑ τον 
τίμησε με την έκδοση τιμητικού Τόμου προς αναγνώ-
ριση του έργου του.
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Δυσμενή αποτελέσματα της εγκυμοσύνης συνδέονται μακρο-
πρόθεσμα με αυξημένο κίνδυνο καρδιακής ανεπάρκειας;

Συγγραφείς: Crump C, Sundquist J, Sundquist K.
Αναφορά: Adverse Pregnancy Outcomes and Long-Term Risk of Heart Failure in Women.
JACC Heart Fail 2025;Jan 22: Epublished DOI: 10.1016/j.jchf.2024.11.004.

Δυσμενείς εκβάσεις της εγκυμοσύνης, όπως ο πρόωρος τοκετός, το μικρό μέγεθος για την ηλικία κύησης, η προ-
εκλαμψία, άλλες υπερτασικές διαταραχές και ο διαβήτης κύησης, μπορεί να σχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο 
καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΑ) στο μέλλον. 

Οι γυναίκες που βίωσαν οποιαδήποτε από τις πέντε μείζονες δυσμενείς εκβάσεις της εγκυμοσύνης έχουν αυξη-
μένο κίνδυνο καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΑ) έως και 46 χρόνια αργότερα, σύμφωνα με τα αποτελέσματα πρόσφατα 
δημοσιευμένης μελέτης στο JACC: Heart Failure. 

Η μελέτη συμπεριέλαβε 2.201.638 γυναίκες με μονήρη τοκετό στη Σουηδία, από το 1973 έως το 2015, χωρίς προ-
ηγούμενη διάγνωση ΚΑ, οι οποίες παρακολουθήθηκαν ως προς την εμφάνιση ΚΑ, χρησιμοποιώντας διαγνώσεις από 
νοσηλείες και επισκέψεις σε εξωτερικά ιατρεία έως το 2018. 

Οι πέντε σημαντικότερες δυσμενείς εκβάσεις της εγκυμοσύνης υπολογίστηκαν μέσω ανάλυσης παλινδρόμησης 
Cox και συμπεριέλαβαν τον πρόωρο τοκετό, το μικρό μέγεθος για την ηλικία κύησης, την προεκλαμψία, άλλες υπερ-
τασικές διαταραχές και το διαβήτη κύησης, λαμβάνοντας υπόψιν πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες (γενετικοί ή πε-
ριβαλλοντικοί παράγοντες). 

Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι και οι πέντε δυσμενείς εκβάσεις της εγκυμοσύνης συσχετίστηκαν ανε-
ξάρτητα με αυξημένο κίνδυνο ΚΑ, μακροπρόθεσμα. Σε 48 εκατομμύρια ανθρωποέτη παρακολούθησης, 66.774 γυναί-
κες (30%) παρουσίασαν μια δυσμενή έκβαση και 19.922 (0,9%) γυναίκες με μέση ηλικία 61 ετών διαγνώστηκαν με ΚΑ. 

Επιπλέον, οι συγγραφείς σημειώνουν, ότι έως και 46 έτη παρακολούθησης μετά τον τοκετό οι προσαρμοσμένοι λό-
γοι κινδύνου (aHR) για την ΚΑ, που σχετίζονται με συγκεκριμένες δυσμενείς εκβάσεις της εγκυμοσύνης, ήταν: διαβή-
της κύησης, 2.19, πρόωρος τοκετός, 1.68, άλλες υπερτασικές διαταραχές, 1.68, προεκλαμψία, 1.59 και μικρό μέγεθος 
για την ηλικία κύησης, 1.35. Επιπλέον, ακόμη και 30 έως 46 χρόνια μετά τον τοκετό, ο κίνδυνος παρέμενε σημαντικά 
αυξημένος (1.3έως 3 φορές). 
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Ακόμη, ο κίνδυνος ΚΑ αυξανόταν με τον αριθμό των κυήσεων, έως και 46 χρόνια μετά τον τοκετό: οι προσαρμοσμέ-
νοι λόγοι κινδύνου ήταν 1.51, 2.31 και 3.18, αντίστοιχα, για μία, δύο ή τρεις εγκυμοσύνες. 

«Όλες οι σημαντικές δυσμενείς εκβάσεις της εγκυμοσύνης θα πρέπει πλέον να αναγνωρίζονται ως ανεξάρτητοι 
παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΚΑ», επισημαίνουν οι συγγραφείς. Απαιτείται πρόληψη και μακροχρόνια παρακο-
λούθηση των γυναικών υψηλού κινδύνου, ώστε να αποφευχθεί η εμφάνιση ΚΑ. Η αξιολόγηση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου στις γυναίκες θα πρέπει να περιλαμβάνει το αναπαραγωγικό τους ιστορικό.

Το αυξημενο βάρος και η παχυσαρκία σε ασθενείς με ετερό-
ζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία αυξάνουν τον καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο

Συγγραφείς: Elshorbagy A, Vallejo-Vaz AJ, Barkas F, et al.
Αναφορά: Overweight, obesity, and cardiovascular disease in heterozygous familial hypercholesterolaemia: the 
EAS FH Studies Collaboration registry. European Heart Journal.
Published online January 13, 2025. doi:10.1093/eurheartj/ehae791
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Το αυξημένο βάρος και η παχυσαρκία συναντώνται συχνά στους ασθενείς με ετερόζυγο οικογενή υπερχοληστε-
ρολαιμία (HeFH) και σχετίζονται με μεγαλύτερο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου (ASCVD), ξεκινώντας από την παι-
δική ηλικία και ανεξάρτητα από το επίπεδο της LDL-C και την υπολιπιδαιμική αγωγή, σύμφωνα με μια μελέτη που 
δημοσιεύθηκε στις 13 Ιανουαρίου στο European Heart Journal. 

Οι συγγραφείς εξέτασαν τον επιπολασμό του αυξημένου βάρους και της παχυσαρκίας, όπως ορίζεται από τον Παγκόσμιο 
Οργανισμό Υγείας, και τη συσχέτισή τους με τον επιπολασμό καρδιαγγειακής νόσου μεταξύ 29.265 ενηλίκων και 6.275 παιδιών 
με HeFH, από 50 χώρες σε 6 ηπείρους. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι 36% των ενηλίκων ήταν υπέρβαροι και 16% παχύσαρκοι. Μεταξύ των παιδιών, 18% ήταν 
υπέρβαρα και 9% παχύσαρκα. Περισσότεροι άνδρες (42%) από ό,τι γυναίκες (30%) ήταν υπέρβαροι, ενώ περισσότερες 
γυναίκες (17%) από ό,τι άνδρες (15%) ήταν παχύσαρκοι. Ο υψηλότερος επιπολασμός ήταν στη Βόρεια Αφρική/Δυτική Ασία. 
Στα παιδιά τόσο το αυξημένο βάρος όσο και η παχυσαρκία ήταν ελαφρώς πιο διαδεδομένα στα αγόρια από ό,τι στα κορίτσια. 
Μόνο το 2% των παιδιών και το 4% των ενηλίκων ήταν λιποβαρείς και συμπεριλήφθηκαν στην ομάδα φυσιολογικού βάρους. 
Επιπλέον, περισσότεροι ενήλικες ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (63%) στις χώρες χωρίς υψηλό εισόδημα, σε σύγκριση με τις 
χώρες υψηλού εισοδήματος (50%). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η διάμεση ηλικία, κατά τη διάγνωση της HeFH στους ενήλικες με παχυσαρκία, ήταν εννέα χρόνια 
μεγαλύτερη από ό,τι στους ενήλικες με φυσιολογικό βάρος. 

Μεταξύ όλων των ασθενών με HeFH, το αυξημένο βάρος και η παχυσαρκία σχετίζονταν με ένα πιο αθηρογόνο λιπιδαιμικό 
προφίλ και με υψηλότερη πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου, ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο, το λιπιδαιμικό 
προφίλ και τη χρήση υπολιπιδαιμικών φαρμάκων. Σημειωτέον, υπήρξε προοδευτική αύξηση του επιπολασμού της στεφανιαίας 
νόσου σε όλες τις κατηγορίες δείκτη μάζας σώματος. 

Η παχυσαρκία, σε σύγκριση με το φυσιολογικό βάρος, συσχετίστηκε με υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου 
στα παιδιά (λόγος πιθανοτήτων [OR], 9,28; 95% CI, 1,77-48,77) και στεφανιαίας νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου στους 
ενήλικες (OR, 2,35; 95% CI, 2,10-2,63 και OR, 1,65; 95% CI, 1,27-2,14, αντίστοιχα). 

Οι συγγραφείς υπογραμμίζουν, ότι η παχυσαρκία σε ασθενείς με HeFH σχετίζεται με πιο σοβαρό φαινότυπο υπερλιπιδαιμίας 
και μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου από την παιδική ηλικία. Έτσι, οι συγγραφείς συνιστούν 
εντατική διαχείριση του τρόπου ζωής, η οποία αρχίζει αμέσως μετά τη διάγνωση της HeFH. «Μια ολιστική προσέγγιση, που 
ενσωματώνει τη διαχείριση του σωματικού βάρους με θεραπείες μείωσης της LDL-C, θα πρέπει να χρησιμοποιείται για τη 
βελτίωση των καρδιαγγειακών αποτελεσμάτων σε άτομα με οικογενή υπερχοληστερολαιμία».. 

Mοντέλο τεχνητής νοημοσύνης που εφαρμόζεται  
σε εικόνες ΗΚΓ μπορεί να προβλέψει τον κίνδυνο  
καρδιακής ανεπάρκειας
Συγγραφείς: Dhingra LS, Aminorroaya A, Sangha V, et al.
Αναφορά: Heart failure risk stratification using artificial intelligence applied to electrocardiogram images: a 
multinational study. European Heart Journal. Published online January 13, 2025. doi:10.1093/eurheartj/ehae914

Ένα νέο μοντέλο τεχνητής νοημοσύνης (AI), που εφαρμόστηκε σε μια εικόνα ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ) 12 
απαγωγών, ήταν σε θέση να εντοπίσει άτομα αυξημένου κινδύνου να αναπτύξουν καρδιακή ανεπάρκεια (HF), σύμφωνα 
με μια μελέτη που δημοσιεύθηκε στις 13 Ιανουαρίου στο European Heart Journal. 

Οι συγγραφείς αξιολόγησαν κατά πόσον ένα μοντέλο AI-ECG, που αναπτύχθηκε για την ανίχνευση δεικτών συστο-
λικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας σε μια εικόνα ΗΚΓ κατά την έναρξη της μελέτης, θα μπορούσε να προ-
βλέψει ασθενείς με υψηλό κίνδυνο να εμφανίσουν καρδιακή ανεπάρκεια, μετρούμενη ως η πρώτη νοσηλεία λόγω 
καρδιακής ανεπάρκειας, σε τρεις γεωγραφικά και κλινικά διαφορετικούς πληθυσμούς: Yale New Haven Health System 
(YNHHS), UK Biobank (UKB) και Brazilian Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil). 

Η κοόρτη YNHHS αποτελείται από 231.285 ασθενείς (διάμεση ηλικία 57 ετών, 56,6% γυναίκες, 37,0% μη λευκοί). 
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Κατά τη διάρκεια μιας μέσης παρακολούθησης 4,5 ετών, 4.472 (1,9%) νοσηλεύτηκαν πρώτη φορά για καρδιακή ανε-
πάρκεια, 9.645 (4,2%) νοσηλεύτηκαν πρώτη φορά για καρδιακή ανεπάρκεια ή είχαν LVEF <50% στο υπερηχογράφημα 
και 17.380 (7,5%) πέθαναν. 

Η κοόρτη UKB συμπεριέλαβε 42.141 άτομα (διάμεση ηλικία 65 ετών, 51,7% γυναίκες, 96,6% λευκοί). Κατά τη διάρ-
κεια μιας μέσης παρακολούθησης 3,1 ετών, 46 (0,1%) είχαν ένα περιστατικό νοσηλείας σε νοσοκομείο και 346 (0,8%) 
πέθαναν. Η κοόρτη ELSABrasil συπεριέλαβε 13.454 συμμετέχοντες (51 ετών, 54,6% γυναίκες,15,8% μαύροι και 28,0% 
Βραζιλιάνοι «Pardo»). Συνολικά, 31 άτομα εμφάνισαν καρδιακή ανεπάρκεια και 229 πέθαναν κατά τη διάρκεια μιας 
μέσης παρακολούθησης 4,2 ετών. 

Τα αποτελέσματα από την κοορτή YNHHS έδειξαν ότι 17.868 (7,7%), που κρίθηκαν αυξημένου κινδύνου βάσει του 
μοντέλου, παρουσίασαν 6,5 φορές υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας (λόγος κινδύνου [HR], 6,51; 
95% CI, 6,11-6,93). Τα άτομα που κρίθηκαν υψηλού κινδύνου, σύμφωνα με το μοντέλο, συγκριτικά με τα άτομα που 
κρίθηκαν χαμηλού κινδύνου, είχαν σχεδόν τετραπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας, μετά από προσαρ-
μογή για την ηλικία και το φύλο (προσαρμοσμένη HR [aHR], 3,88; 95% CI, 3,63-4,14), και μετά από συνεκτίμηση παραγό-
ντων κινδύνου, όπως υπέρταση και διαβήτης (aHR, 3,73; 95% CI, 3,50-3,99). Κατά την προσαρμογή για το θάνατο, την 
ηλικία και το φύλο, μία θετική εκτίμηση από το μοντέλο συσχετίστηκε με aHR 3,54 (95% CI, 3,30-3,79) για εμφάνιση 
καρδιακής ανεπάρκειας. Σημειωτέον, μεταξύ των ασθενών ηλικίας κάτω των 65 ετών, που κρίθηκαν υψηλού κιν-
δύνου, παρουσίασαν οκταπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας. Τα ευρήματα ήταν συνεπή σε όλες τις 
δημογραφικές υποομάδες. 

Η χρήση μοντέλου τεχνητής νοημοσύνης μπορεί να αποτελέσει χρήσιμο εργαλείο στην αναγνώριση των υψηλού 
κινδύνου ασθενών για εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας, καθιστώντας πιο αποτελεσματικό τον έλεγχο του κινδύνου 
καρδιακής ανεπάρκειας.

Καρδιαγγειακός κίνδυνος, πυρκαγιές και σύνθετα ακραία  
καιρικά φαινόμενα
Συγγραφείς: Chen, K, Lu, Y, Krumholz, H. Wildfires
Αναφορά: Compound Extreme Events, Climate Change, and Cardiovascular Health. JACC. Jan 21, 2025. Epublished 
DOI: 10.1016/j.jacc.2025.01.009

Το παρόν κείμενο αφορά στην επίπτωση των ακραίων φαινομένων και της κλιματικής αλλαγής στην καρδιαγγειακή 
υγεία. Οι πυρκαγιές αποτελούν όλο και περισσότερο μέρος των «σύνθετων ακραίων φαινομένων» και αποτελούν 
κίνδυνο για την υγεία. 

Οι συγγραφείς καλούν τους καρδιολόγους να «πρωτοστατήσουν στην κατανόηση και την πρόληψη αυτού του κιν-
δύνου», μέσα από ένα πλαίσιο που περιλαμβάνει την πρόβλεψη, τη μείωση και την προσαρμογή. Η επιτυχής εφαρμογή 
αυτού του πλαισίου απαιτεί, εν μέρει, τα συστήματα υγείας και οι κλινικοί ιατροί να είναι σε θέση να προβλέπουν και 
να εντοπίζουν περιοχές και πληθυσμούς υψηλού κινδύνου, καθώς και ενισχυμένες στρατηγικές και παρεμβάσεις που 
αφορούν στη δημόσια υγεία, σε περιοχές που είναι επιρρεπείς σε καταστροφές. 

Υπογραμμίζουν, επίσης, το σημαντικό ρόλο που μπορούν να διαδραματίσουν οι κλινικοί ιατροί «συμβάλλοντας στην 
έρευνα, ανταλλάσσοντας απόψεις και ενσωματώνοντας τις κλιματικές εκτιμήσεις στην κλινική πρακτική».

«Οι σκέψεις μας είναι με εκείνους που έχασαν σπίτια, πόρους διαβίωσης και αγαπημένα πρόσωπα στις πυρκαγιές 
που κατέστρεψαν τις κοινότητες του Λος Άντζελες και όχι μόνο», λέει ο Krumholz, ο οποίος είναι αρχισυντάκτης του 
JACC. «Αυτές οι πυρκαγιές αποτελούν μια έντονη υπενθύμιση της αυξανόμενης συχνότητας των ακραίων κλιματικών

φαινομένων και των βαθύτατων επιπτώσεών τους στην υγεία. Στο JACC, δεσμευόμαστε να δημοσιεύουμε επιστη-
μονικά στοιχεία που μας βοηθούν να κατανοήσουμε και να αντιμετωπίσουμε αυτές τις προκλήσεις, συμπεριλαμβα-
νομένης της διασταύρωσης της κλιματικής αλλαγής και της καρδιαγγειακής υγείας. Μαζί, μπορούμε να εργαστούμε 
προς την κατεύθυνση λύσεων που μειώνουν τους κινδύνους και βελτιώνουν την ανθεκτικότητα των ασθενών και των 
κοινοτήτων μας».
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Προσεχή Ιατρικά Συνέδρια, Επιστημονικές Ιατρικές 
Εκδηλώσεις στην Ελλάδα και το Εξωτερικό.  

 Ανακοινώσεις Ιατρικών Εταιρειών

23ο Πανελλήνιο ΩΡΛ Συνέδριο, Πανελλήνια Εταιρεία Ωτορινολαρυγγολογίας, 
Χειρουργικής Κεφαλής και Τραχήλου, 26/02/2026 - 1/03/2026,  

Μέγαρο Μουσικής Αθηνών, Αθήνα

•	 24ο Πανελλήνιο Διαβητολογικό Συνέδριο, Ελληνική 
Διαβητολογική Εταιρεία, 18/03/2026 - 21/03/2026 - 
Ξενοδοχείο Divani Caravel, Αθήνα

•	 52ο Ετήσιο  Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, Ιατρική 
Εταιρεία Αθηνών, 02/04/2026 - 04/04/2026, Μέγαρο 
Διεθνές Συνεδριακό Κέντρο, Αθήνα

•	 29ο Πανελλήνιο Συνέδριο Λιπιδιολογίας, Αθηροσκλή-
ρωσης και Αγγειακής Νόσου, Ελληνική Εταιρεία Λιπι-
διολογίας, Αθηροσκλήρωσης και Αγγειακής Νόσου, 
25/06/2026 - 28/06/2026 - Ίδρυμα Τηνιακού Πολιτι-
σμού, Τήνος

•	 37ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νευρολογίας, Ελληνική 
Νευρολογική Εταιρεία, 04/06/2026 - 07/06/2026, Κα-
λαμάτα

•	 29o Πανελλήνιο Συνέδριο Εσωτερικής Παθολο-
γίας, Ελληνική Εταιρεία Εσωτερικής Παθολογίας, 
30/9/2026 - 3/10/2026, Μέγαρο Διεθνές Συνεδριακό 
Κέντρο, Αθήνα

•	 EWCPS 2027 - European Winter Conference on Plasma 
Spectrochemistry, 07/02/2027 - 12/02/2027, ATHENS



In Memoriam

ΕΝΑΣ ΧΡΌΝΟΣ ΧΩΡΊΣ ΤΟΝ ΒΑΡΔΉ I. ΒΑΡΔΙΝΟΓΙΆΝΝΗ 
ΕΚΔΉΛΩΣΗ ΜΝΉΜΗΣ ΣΤΟ ΜΈΓΑΡΟ ΜΟΥΣΙΚΉΣ

Σε συγκινησιακό κλίμα πραγματοποιήθηκε η εκδήλω-
ση μνήμης για τον Βαρδή Ι. Βαρδινογιάννη, στο Μέγαρο 
Μουσικής Αθηνών, με αφορμή τη συμπλήρωση ενός 
έτους από την απώλεια του Ελληνα επιχειρηματία και 
ευεργέτη.

Η οικογένειά του τίμησε τη ζωή, το έργο και την πο-
λυδιάστατη πορεία του στην εκδήλωση όπου παρευ-
ρέθησαν, μεταξύ άλλων, ο Πρόεδρος της Δημοκρατίας 
Κωνσταντίνος Τασούλας, ο πρωθυπουργός Κυριάκος 
Μητσοτάκης, ο Μακαριότατος Αρχιεπίσκοπος Αθηνών 
και Πάσης Ελλάδος Ιερώνυμος, ο αρχηγός της αξιωμα-
τικής αντιπολίτευσης Νίκος Ανδρουλάκης και ο πρόε-
δρος της Βουλής Νικήτας Κακλαμάνης.

Το «παρών» έδωσαν επίσης οι πρώην Πρόεδροι της 
Δημοκρατίας Κατερίνα Σακελλαροπούλου και Προκό-
πης Παυλόπουλος, οι πρώην πρωθυπουργοί Κώστας 
Καραμανλής, Αλέξης Τσίπρας και Παναγιώτης Πικραμ-
μένος, σύσσωμη η ηγεσία των Ενόπλων Δυνάμεων, 
υπουργοί, βουλευτές, διακεκριμένοι επιχειρηματίες, 
προσωπικότητες της δημόσιας ζωής, καθώς και στε-
λέχη και εργαζόμενοι του Ομίλου Motor Oil.

«Εβλεπε την επιχειρηματικότητα ως ευθύνη»
«Σήμερα τιμούμε τη μνήμη ενός ξεχωριστού ανθρώ-

που, ενός γνήσιου Κρητικού που αγαπούσε πάνω απ’ όλα 
τον τόπο του. Ενός πατριώτη Ελληνα που υπηρέτησε με 
τιμή το Πολεμικό Ναυτικό», σημείωσε ο πρόεδρος του 
Ομίλου Motor Oil, Γιάννης Β. Βαρδινογιάννης, που άνοιξε 
την εκδήλωση. 

Οπως σημείωσε «η πειθαρχία, η επιμονή και η αφοσίωσή 
του στο καθήκον τον συνόδευσαν σε όλη του τη ζωή. Μετά 
το Πολεμικό Ναυτικό αφιερώθηκε στον επιχειρηματικό 
αγώνα, εργαζόμενος σκληρά, με διορατικότητα και σύνε-
ση». Και συνέχισε: «Δεν επεδίωξε ποτέ την προβολή, αλλά 
έβλεπε την επιχειρηματικότητα ως ευθύνη. Πίσω όμως 
από κάθε επιτυχία του, υπήρχε η ανθρωπιά του. Βοηθούσε 
πάντα διακριτικά, αυθόρμητα, χωρίς πολλά λόγια. Για εκεί-
νον η προσφορά στον συνάνθρωπο και στην πατρίδα ήταν 
καθήκον ψυχής. Ως γιος του νιώθω βαθιά ευγνωμοσύνη 
και υπερηφάνεια. Ηταν και είναι για εμένα πρότυπο ζωής».

Η εκδήλωση ολοκληρώθηκε σε κλίμα βαθιάς συγκίνη-
σης, αναδεικνύοντας την ανεξίτηλη παρακαταθήκη, τον 
ανθρωπισμό και το έργο ενός μεγάλου Ελληνα που άφησε 
ισχυρό αποτύπωμα στην επιχειρηματική, στην οικονομι-
κή και την κοινωνική ζωή της χώρας.
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