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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Τα τελευταία χρόνια στην καρδιολογία παγκοσμίως έχουν προκύψει 

αξιοσημείωτα δεδομένα από μελέτες και κλινικά πειράματα. Συγκεκριμένα, τα οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα, επεξηγηματικά το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με 

ανάσπαση του τμήματος ST(STEMI), το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς 

ανάσπαση του τμήματος ST (NSTEMI), η ασταθής στηθάγχη (UA) έχουν 

διερευνηθεί ώστε να υπάρξει θεαματική πρόοδος στην ιατρική, στην νοσηλευτική 

φροντίδα αλλά και στην πορεία νόσου των ασθενών.  

Η στεφανιαία νόσος σε παγκόσμιο επίπεδο αποτελεί πρωταρχική αιτία 

θανάτου 1,2 και για τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας θα συνεχίσει να είναι για τις 

αναπτυγμένες χώρες το επόμενο έτος1,2. Πανευρωπαϊκά και παγκόσμια τα οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα προκαλούν εισαγωγές στο νοσοκομείο, νοσηρότητα, 

θνησιμότητα,3,4 αυξημένες δαπάνες για την υγεία. Επιδρούν αρνητικά στην 

οικονομία και στην κοινωνία αφού χάνονται ημέρες εργασίας. Προκαλεί αναπηρία 

και ψυχολογικά προβλήματα στους ασθενείς.  

 Άμεση ανάγκη είναι η έναρξη της κατάλληλης θεραπείας για τους ασθενείς 

υψηλού κινδύνου, οι οποίοι έχουν μικρό ποσοστό επιβίωσης. Μεταξύ των 

ασθενών υψηλού κινδύνου για έμφραγμα μυοκαρδίου είναι και οι πάσχοντες από 

σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης, οι καρδιαγγειακές επιπλοκές είναι πιο συχνές μεταξύ 

των διαβητικών ασθενών και συσχετίζονται συνήθως με ένα σημαντικά υψηλότερο 

ποσοστό νοσηρότητας και θνησιμότητας απ’ ότι στους μη διαβητικούς ασθενείς. Ο 

κίνδυνος ενός διαβητικού ατόμου να εμφανίσει οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι 

ο ίδιος με αυτόν ενός μη διαβητικού που έχει όμως ισχυρό οικογενειακό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου. Σε αγγειογραφική μελέτη όπου συμμετείχαν 466 ασθενείς, το 

34% είχαν ασταθή στηθάγχη χωρίς προηγούμενο έμφραγμα. Οι διαβητικοί έχουν 

διάχυτη και εκτεταμένη αθηροσκλήρυνση των στεφανιαίων αγγείων, υψηλότερη 

επίπτωση ήπιας, μέτριας, σοβαρής στένωσης και διπλάσιο αριθμό πλήρως 

αποφραγμένων αγγείων από ότι οι μη διαβητικοί 

Σκοπός της μελέτης είναι να διερευνήσει τη σχέση των επιπέδων γλυκόζης 

του αίματος κατά την εισαγωγή στη νοσηρότητα και θνητότητα διαβητικών 

ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Προοπτική μελέτη 10ετούς 

παρακολούθησης. 
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Η εργασία αποτελείται από γενικό και ειδικό μέρος. Στο γενικό μέρος γίνεται 

εκτενής αναφορά, στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, στη θεραπεία που 

εφαρμόζεται, στη διατροφή και στη φαρμακευτική αγωγή, όπως και στον 

σακχαρώδη διαβήτη.  

Στο ειδικό μέρος αναφέρονται ο σκοπός της παρούσας εργασίας, το δείγμα 

της μελέτης, η μεθοδολογία, η στατιστική ανάλυση με τα αποτελέσματα, η 

συζήτηση των αποτελεσμάτων, καθώς και τα συμπεράσματα αυτής. Επίσης 

παρατίθεται η περίληψη της εργασίας στην ελληνική και αγγλική γλώσσα. Στο 

παράρτημα παρατίθενται τα εργαλεία συλλογής των δεδομένων και η άδεια 

εκπόνησης της εργασίας από την Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του 

Νοσοκομείου. 
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ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 
 
Επιδημιολογικά στοιχεία  
Το 2002 το 1/3 του συνόλου των θανάτων παγκοσμίως, κατά τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, εξαιτίας των καρδιαγγειακών νοσημάτων (16,7 

εκατομμύρια θάνατοι). Το 50% (7,22 εκατομμύρια) εξαιτίας της στεφανιαίας νόσου. 

Η νοσηρότητα αλλά και η θνησιμότητα της στεφανιαίας νόσου διαφέρουν από 

πληθυσμό σε πληθυσμό4. 

 Κατά την American Heart Association το 2009, 80.000.000 Αμερικανοί 

ενήλικες (ένας στους τρεις) πάσχουν από έναν ή περισσότερους τύπους 

στεφανιαίας νόσου, και από αυτούς οι 38.100.000 είναι 60 ετών και άνω. Κάθε 

έτος η επίπτωση αυξάνεται από 3 ανά 1000 άνδρες στις ηλικίες των 35-44 ετών σε 

74 ανά 1000 άνδρες στις ηλικίες 85-94 ετών. Στις γυναίκες πριν τα 75 έτη 

καρδιαγγειακά επεισόδια οφείλονται σε συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Το 

2005 στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής η καρδιαγγειακή νόσος ως αιτία 

θανάτου ευθύνεται για το 35,3% 6. 

Η ετήσια επίπτωση εμφράγματος του μυοκαρδίου είναι 610.000 επεισόδια 

και 325.000 υποτροπές. Ο μέσος όρος ηλικίας εμφάνισης ενός πρώτου 

στεφανιαίου επεισοδίου είναι 64,5 έτη για τους άνδρες και 70,3 έτη για τις γυναίκες. 

Το 2005 η στεφανιαία νόσος υπολογίζεται ότι ευθυνόταν για 1 στους 5 θανάτους 

στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής. Το 82% των ατόμων που καταλήγουν από 

στεφανιαία νόσο είναι ηλικίας ίσης ή μεγαλύτερης των 65 ετών. Από το 1980 έως 

το 2000 το 47% της μείωσης των θανάτων οφειλόταν στην άμεση θεραπεία και το 

44% οφειλόταν σε μεταβολές των παραγόντων κινδύνου. Αυτά συσχετίζονται με 

την αύξηση του δείκτη μάζας σώματος και την επίπτωση του σακχαρώδους 

διαβήτη2. 

Παρακάτω παρατίθενται κάποιες μελέτες που αποτυπώνουν την επίπτωση 

των ΟΣΣ τόσο στον ελλαδικό χώρο, όσο και εκτός  

Στην Ελλάδα, κατά την μελέτη GREECS η ολική επίπτωση των οξέων 

στεφανιαίων συνδρόμων (ΟΣΣ) ήταν 22,6 επεισόδια ανά 10.000 πληθυσμό από 

τον Οκτώβριο 2003 έως τον Σεπτέμβριο 2004 σε 6 περιοχές της χώρας5,7. Σε άλλη 

μελέτη για την νοτιοδυτική Ελλάδα η επίπτωση των οξέων στεφανιαίων 

επεισοδίων ήταν μεγαλύτερη, 39 επεισόδια ανά 10.000 κατοίκους. Η 
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ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν 4,3%3. Στη μελέτη εκτιμήθηκε η ετήσια 

επίπτωση των οξέων στεφανιαίων επεισοδίων, τα χαρακτηριστικά, ο τρόπος 

διαχείρισης των ασθενών, ο ρόλος της Μεσογειακής δίαιτας, ο τρόπος ζωής, και 

κλινικά, βιοχημικά και ψυχολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών στην βραχυχρόνια 

αλλά και μακροχρόνια πρόγνωση 

The Multinational Monitoring of Trends and Determinants in 
Cardiovascular Disease (WHO MONICA) project.  

Η μελέτη για την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας διερεύνησε 170 χιλιάδες 

περιστατικά οξέων στεφανιαίων επεισοδίων σε ολόκληρο τον κόσμο σε ένα 

χρονικό διάστημα 10 ετών για τα επίπεδα και τις τάσεις των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. Από τα μέσα του 1980 έως τα μέσα του 1990 η Monica Project έκανε 

καταγραφή των στεφανιαίων επεισοδίων και παραγόντων στεφανιαίας νόσου σε 

38 πληθυσμούς 21 χώρων. Το κάπνισμα μειώθηκε στους άντρες, και όχι στις 

γυναίκες, η αρτηριακή πίεση, η χοληστερόλη μειώθηκαν, ο δείκτης μάζας σώματος 

αυξήθηκε, ενώ ο καρδιαγγειακός κίνδυνος και η επίπτωση των στεφανιαίων 

συμβαμάτων μειώθηκαν κατά τη διάρκεια της 10-ετούς παρακολούθησης 8,9. 

The European Network for Acute Coronary Treatment (ENACT) study. 

Η μελέτη έγινε σε 390 κέντρα 29 ευρωπαϊκών χωρών σε 3092 ασθενείς. Η 

ασταθής στηθάγχη είναι συχνότερη από το έμφραγμα του μυοκαρδίου ως αιτία 

εισαγωγής στο νοσοκομείο και οι σχετικές αναλογίες είναι παρόμοιες σε όλες τις 

χώρες. Έχει μέσο όρο ημερών νοσηλείας περίπου ίσο με του εμφράγματος 

μυοκαρδίου και συνεισφέρει στο κόστος νοσηλείας των ασθενών. Υπάρχουν 

διαφορές στην χρήση της αγγειογραφίας και της διαδερμικής στεφανιαίας 

παρέμβασης μεταξύ των Ευρωπαϊκών χωρών10. 

The Euro Heart Survey ACS (I, II)  
Το 2000 συμμετείχαν 10484 ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο από 25 

χώρες της Ευρώπης και της Μεσογείου (ACS I). Σκοπός να διερευνήσει τα 

χαρακτηριστικά, τις θεραπείες, την έκβαση των ασθενών με οξύ στεφανιαίο 

επεισόδιο, την προσήλωση στις τρέχουσες οδηγίες. Οι χώρες διέφεραν στις 

οδηγίες, στην αντιμετώπιση και αρκετοί ασθενείς με απροσδιόριστες 

ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές υπο-θεραπεύονται και η σοβαρότητα της 

κατάστασης τους υποεκτιμάται11. Στην μελέτη ACS II της EHS 4 χρόνια μετά 

συμμετείχαν περισσότερα κέντρα. Αυξήθηκε το επίπεδο συμμόρφωσης με τις 
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επίσημες οδηγίες (guidelines) για την αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων 

συνδρόμων και μειώθηκε η πρώιμη θνητότητα 12. 

INTERHEART Study  

Σε 52 χώρες από όλο τον κόσμο έγινε διερεύνηση της συσχέτισης 

παραγόντων κινδύνου όπως κάπνισμα, αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδης 

διαβήτης, ο λόγος μέση/περιφέρεια γοφών, οι διατροφικές συνήθειες, η φυσική 

δραστηριότητα, η κατανάλωση αλκοόλ, τα επίπεδα των από-λιποπρωτεϊνών στο 

αίμα και οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες με την εμφάνιση οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου. Οι δύο βασικοί προγνωστικοί δείκτες του κινδύνου για έμφραγμα του 

μυοκαρδίου είναι ο λόγος ApoB/ApoA-1 και το κάπνισμα, και το 90% του κίνδυνου 

διεθνώς είναι προβλέψιμο ανεξάρτητα από φύλο, ηλικία περιοχή13. 

Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE). Από το 2000 έως 

σήμερα 30 χώρες 102.341 ασθενείς. Σκοπός της να περιγράψει την επιδημιολογία, 

την αντιμετώπιση και την έκβαση των ασθενών με οξέα στεφανιαία σύνδρομα στη 

νοσηλεία και στην παρακολούθηση τους έξι μήνες μετά. Να καθοριστούν οι 

προγνωστικοί δείκτες της καρδιακής ανεπάρκειας ως επιπλοκή των στεφανιαίων 

συνδρόμων. Δημιουργήθηκε μοντέλο κινδύνου GRACE risk score για πρόβλεψη 

του θανάτου ή της υποτροπής του εμφράγματος, τόσο κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας όσο και κατά την εξάμηνη παρακολούθηση. Διαφέρει η αντιμετώπιση 

των ασθενών ανάλογα με το νοσοκομείο και την γεωγραφική περιοχή14,15. 

National Registry of Myocardial Infarction (NRMI 1-4).  
Σε 2,2 εκατ. ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου από 2157 

νοσοκομεία από Ιούλιο 1990 έως και Δεκεμβρίου 2006 έγιναν τέσσερις μελέτες, 

προκειμένου να διερευνηθεί η επίπτωση, τα χαρακτηριστικά, ο τρόπος 

αντιμετώπισης και η πρόγνωση του εμφράγματος του μυοκαρδίου. Φαίνεται ότι 

αυξήθηκε η αναλογία των NSTEMI εμφραγμάτων ενώ μειώθηκαν τα εμφράγματα 

με ανάσπαση του ST τμήματος. Σημαντικά αυξήθηκε το ποσοστό εφαρμογής 

θεραπειών που ακολουθούν τις βασισμένες σε ενδείξεις κατευθυντήριες οδηγίες 

(evidence-based guidelines) ενώ ακόμα φαίνεται ότι χρειάζεται να βελτιωθεί ο 

χρόνος διενέργειας της πρωτογενούς αγγειοπλαστικής16,17. 

Η μελέτη των 7 χωρών  
Οι χώρες στην οποία πήραν μέρος ήταν οι ΗΠΑ, η Φιλανδία, η Ολλανδία, η 

Πρώην Γιουγκοσλαβία, η Ελλάδα, η Ιταλία και η Ιαπωνία. Συμμετείχε η Κρήτη και η 
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Κέρκυρα. Η θνησιμότητα από τη στεφανιαία νόσο στους άνδρες ηλικίας 45-74 

ετών σχεδόν διπλασιάστηκε από το 1956 στο 1978. Στην επόμενη δεκαετία, ο 

ρυθμός αύξησης μειώθηκε, ενώ μετά το 1990 μειώθηκε και η θνησιμότητα. Στις 

γυναίκες η θνησιμότητα αυξανόταν μέχρι το 1990, σε μικρότερο βαθμό απ’ ότι 

στους άνδρες και μετά το 1990 άρχισε να μειώνεται18,19. 

Η Πανελλήνια μελέτη των οξέων εμφραγμάτων μυοκαρδίου. 
Στην Ελλάδα 7433 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

νοσηλευτήκαν σε 86 νοσοκομεία από τον Μάιο του 1993 έως τον Απρίλιο του 

1994. Διατυπώθηκε το «Παράδοξο των καπνιστών»20, το οποίο καταρρίφθηκε 

στον έλεγχο για πιθανούς συγχυστές 

Μελέτη CARDIO 2000  

Από το 2000 έως το 2002 σε 700 άνδρες και 148 γυναίκες ασθενείς με 

πρωτοεμφανιζόμενο οξύ στεφανιαίο επεισόδιο επιλέχθηκαν τυχαία από 

καρδιολογικές κλινικές σε όλες τις περιοχές της χώρας. Το κάπνισμα, η υπέρταση, 

η υπερχοληστερολαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το κληρονομικό ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου, το παθητικό κάπνισμα και η κατάθλιψη συσχετίζονται με 

αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο ενώ η φυσική δραστηριότητα, η υιοθέτηση της 

Μεσογειακής δίαιτας και το υψηλό μορφωτικό επίπεδο συσχετίζονται με μειωμένο 

στεφανιαίο κίνδυνο στον εξεταζόμενο πληθυσμό21. 

Μελέτη HELIOS  

Διεκπεραιώθηκε κατά τα έτη 2005-2006 σε 31 ελληνικά κέντρα. Έγινε με 

σκοπό να μελετηθεί η επιδημιολογία, τα κλινικά χαρακτηριστικά της αντιμετώπισης 

και έκβασης του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανάσπαση του τμήματος 

ST (STEMI). επιδεινώθηκε το σύνολο των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

μεταξύ των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου στην χώρα συγκριτικά με 

τα ευρήματα της πανελλήνιας μελέτης οξέων εμφραγμάτων και της μελέτης 

GREECS. Η επίπτωση του οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου στη συγκεκριμένη 

μελέτη ήταν 18,43 περιπτώσεις ανά 10.000 άτομα πληθυσμού ενώ η ενδο-

νοσοκομειακή θνησιμότητα ήταν 7,7%. Αξιοσημείωτο είναι ότι μπορεί να βελτιωθεί 

ο χρόνος επαναιμάτωσης φαρμακευτικά ή επεμβατικά22. 

 Μελέτη Αττική  

Σκοπός της μελέτης ήταν η διερεύνηση των αλλαγών στην επίπτωση των 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου σε ένα δείγμα ενηλίκων του Ελληνικού 
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πληθυσμού. Από τον Μάιο του 2001 μέχρι τον Δεκέμβριο του 2002, 1514 άνδρες 

και 1528 γυναίκες ηλικίας άνω των 18 ετών κάτοικοι της περιοχής της Αττικής 

συμμετείχαν στη μελέτη. Το 2006 ακολούθησε η 5-ετής παρακολούθηση των 

συμμετεχόντων (follow-up). Κύριο εύρημα της έρευνας ήταν ότι οι παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου αυξάνονται με ταχύτατους ρυθμούς στον εξεταζόμενο 

πληθυσμό και ότι υπάρχει άμεση ανάγκη δράσης στον τομέα της πρόληψης23. 

 Επιδημιολογική μελέτη των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων της 
βορειοδυτικής Ελλάδας  

Τo 2004 η καρδιολογική κλινική της Ιατρικής σχολής του πανεπιστημίου 

Ιωαννίνων στην για να εκτιμήσει την επίπτωση οξέος στεφανιαίου επεισοδίου. Η 

ετήσια επίπτωση στις ηλικίες 30-79 έτη ήταν 39 ανά 10.000 άτομα και 60,6 για 

τους άνδρες και 19 για τις γυναίκες. Στην βορειοδυτική Ελλάδα πρέπει να 

βελτιωθεί ο τομέας της πρόληψης όσο και της περίθαλψης 24. 
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ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ 
 
Στις ΗΠΑ, η 7η αιτία θανάτου είναι ο σακχαρώδης διαβήτης (Σ.Δ.), κυρίως 

λόγω της έκτασης της καρδιαγγειακής νόσου σε αυτή την πληθυσμιακή ομάδα33 

Στην αθηρωμάτωση οφείλεται το 80% των θανάτων των διαβητικών ασθενών, τη 

στιγμή που το αντίστοιχο ποσοστό στα άτομα χωρίς διαβήτη είναι 30%, ενώ παίζει 

εξ ίσου σημαντικό ρόλο και στη νοσηρότητα τους, καθώς σε αυτή αποδίδεται το 

75% των νοσηλειών λόγω επιπλοκών του Σ.Δ.. Ανεξάρτητα από τη διάρκειά του, η 

στεφανιαία νόσος σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη αποτελεί την κύρια αιτία 

θανάτου,34 καθώς παρουσιάζουν διπλάσιο ως τετραπλάσιο κίνδυνο εμφράγματος 

του μυοκαρδίου, παρόμοιο με ανθρώπους που έχουν ιστορικό εμφράγματος. 

Εικόνα 3. Επιπλέον, η θνητότητά τους μετά το πρώτο Ο.Ε.Μ. είναι παρόμοια με 

εκείνη των μη διαβητικών που είχαν υποστεί δεύτερο έμφραγμα, και 2 φορές 

χειρότερη σε σχέση με εκείνους που πάθαιναν έμφραγμα για πρώτη φορά αλλά 

δεν έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης, αυξάνεται η πιθανότητα 

ανάπτυξης χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας. 33,35  

 
Εικόνα 3. Διαφορές στην επίπτωση εμφράγματος του μυοκαρδίου μεταξύ 

μη διαβητικών και πασχόντων από διαβήτη τύπου 2. Πηγή: 

http://www.medscape.org/viewarticle/496745 

 

Λόγω της σιωπηλής ισχαιμίας η οποία σχετίζεται με τον διαβήτη, κατά τη 

διάγνωση περίπου 20% των νοσούντων έχουν αναπτύξει στεφανιαία νόσο36 ή 
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έχουν ήδη υποστεί έμφραγμα χωρίς να το αντιληφθούν. Πριν καν εμφανιστεί -

πόσο μάλλον διαγνωστεί- υπεργλυκαιμία, η μακροχρόνια αντίσταση στην 

ινσουλίνη μπορεί να οδηγήσει σε αθηρογένεση.33 Ο Σ.Δ. αυξάνει τη θνησιμότητα 

ενός αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, η οποία στους διαβητικούς είναι 

τριπλάσια σε σχέση με τους μη διαβητικούς, και σοβαρή εγκεφαλική βλάβη από 

καρωτιδικά έμβολα είναι πιθανή, όταν σε ασθενή χωρίς Σ.Δ. θα προξενούσε 

παροδικό αγγειακό εγκεφαλικό.34 

Στις ΗΠΑ υπάρχουν πάνω από 10 εκατομμύρια ασθενείς με διαγνωσμένο 

σακχαρώδη διαβήτη, και υπολογίζεται πως άλλα 5 εκατομμύρια πάσχουν χωρίς να 

το γνωρίζουν. Ο σχετικός κίνδυνος θανάτου λόγω στεφανιαίας νόσου είναι σχεδόν 

2,6 στους άνδρες και 1,9 στις γυναίκες, ενώ η επίπτωση άλλων παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου σε διαβητικά άτομα στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα είναι πάνω από 50% αυξημένη σε σχέση με τους μη διαβητικούς 

ασθενείς. Ως αποτέλεσμα της σημαντικής θνητότητας και νοσηρότητας που 

σχετίζεται με τον σακχαρώδη διαβήτη, υπολογίζεται πως το προσδόκιμο ζωής 

ανδρών και γυναικών μειώνεται κατά 9 και 7 περίπου χρόνια, αντίστοιχα.33 

Η προστατευτική δράση των οιστρογόνων στις προεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες φαίνεται να χάνεται,37 καθώς, ενώ στους άνδρες ο κίνδυνος 

καρδιαγγειακής νόσου είναι 2-4 φορές μεγαλύτερος, στις γυναίκες αυξάνεται από 3 

έως και 7 φορές. 38  

Ο βαθμός της υπεργλυκαιμίας φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

για στεφανιαία νόσο και καρδιαγγειακά συμβάματα. 39 

Ακόμα και αν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης σε ασθενείς με Σ.Δ. είναι 

εντός των φυσιολογικών ορίων, η αθηρογόνος της ιδιότητα είναι αυξημένη34. Θα 

πρέπει γι αυτόν τον λόγο να διατηρείται χαμηλότερα από 100, ή και 70 mg/dl, εφ 

όσον κριθεί απαραίτητο. 33 

Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη βρίσκονται σε μια προθρομβωτική 

κατάσταση, καθώς η νόσος προκαλεί αύξηση της συσσώρευσης των 

αιμοπεταλίων, έχοντας ως αποτέλεσμα τη μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης 

συμβαμάτων καρδιαγγειακής αιτιολογίας, ενώ υπάρχει συσχέτιση της αντίστασης 

στην ινσουλίνη με αυξημένα επίπεδα του παράγοντα von Willebrand, ο οποίος 

σχετίζεται με αυξημένες αγγειακές επιπλοκές, ενώ στις επιπλοκές του σακχαρώδη 

διαβήτη φαίνεται να παίζει ρόλο η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Αυξάνεται επίσης το 
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οξειδωτικό στρες, το ινωδογόνο -και αυτό προγνωστικός δείκτης επιπλοκών από 

το καρδιαγγειακό σύστημα, και οι παράγοντες V, VII, XI, XII, και μειώνεται η δράση 

της αντιθρομβίνης ΙΙΙ.33,34 

Οι διαβητικοί έχουν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης αρτηριακής υπέρτασης σε 

σχέση με τους μη διαβητικούς. 33 

Μετά την τοποθέτηση stent, η ανάγκη για νέα επέμβαση επαναγγείωσης 

είναι υψηλότερη στους πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη, με 17,2% σε αυτούς 

έναντι 10,1% στους μη διαβητικούς ασθενείς.40 Ακόμα και άτομα με Σ.Δ. χωρίς 

κλινικά εκδηλωμένη στεφανιαία νόσο, φάνηκε σε νεκροτομές πως το 79% των 

ανδρών και το 70% των γυναικών ότι είχαν στένωση σημαντικού βαθμού.41  

Η φυσική δραστηριότητα και η δίαιτα παραμένουν θεμελιώδεις στην 

αντιμετώπιση ασθενών με τύπου ΙΙ Σ.Δ. Μελέτη σε Αβορίγινες με σακχαρώδη 

διαβήτη έδειξε ότι η υιοθέτηση των παραδοσιακών τρόπων ζωής της φυλής για 

διάστημα 7 εβδομάδων βελτίωσε την ανοχή στη γλυκόζη, τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων, την αρτηριακή πίεση, μείωσε σημαντικά την τιμή της γλυκόζης 

νηστείας, και το βάρος τους. Άλλες μελέτες έχουν δείξει πως ακόμα και χωρίς 

μείωση του βάρους, η φυσική δραστηριότητα βελτιώνει την ανοχή στη γλυκόζη, 

ενώ οι Wing et al χώρισαν διαβητικούς σε 2 ομάδες. Στην πρώτη ακολουθούσαν 

μόνο ειδική διατροφή, ενώ στη δεύτερη ακολουθούσαν την ίδια διατροφή με την 

πρώτη ομάδα και παράλληλα περπατούσαν 3-4 φορές/εβδομάδα για σχεδόν 5 

χιλιόμετρα (3 μίλια). Παρόλο που η βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου ήταν 

παρόμοια στις 2 ομάδες, η βελτίωση των επιπέδων της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης συσχετίστηκε με τα επίπεδα της σωματικής δραστηριότητας. 

Παρόμοια ευρήματα υπάρχουν και σε άτομα υψηλού κινδύνου για εμφάνιση 

σακχαρώδους διαβήτη. Οδηγίες διατροφής, μείωσης βάρους, και σωματικής 

δραστηριότητας σε παχύσαρκα άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη είχαν 

ως αποτέλεσμα τη μείωση της επίπτωσής του κατά 58%.33,42 

Η άσκηση βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη για έως 60 ώρες, και 

επανέρχεται στα προ της άσκησης επίπεδα έπειτα από 3-5 μέρες. Όμως, η τακτική 

μέτριας έντασης άσκηση μπορεί να παρατείνει τη δράση αυτών των μηχανισμών 

ακόμα περισσότερο. Επιφέρει, επίσης, αλλαγές στους παθολογικούς μηχανισμούς 

της πήξης που σχετίζονται με τον Σ.Δ.43  
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Το κάπνισμα θα πρέπει να διακόπτεται εντελώς, και η LDL χοληστερόλη να 

είναι μικρότερη από 130 mg/dl. Η HDL χοληστερόλη θα πρέπει να είναι υψηλότερη 

από 40 mg/dl, χωρίς να έχει οριστεί ανώτατο όριο. Για την αντιμετώπιση της 

προθρομβωτικής κατάστασης που επικρατεί στον ασθενή με σακχαρώδη διαβήτη 

προτείνεται η καθημερινή λήψη ασπιρίνης. Η αρτηριακή πίεση δεν πρέπει να είναι 

υψηλότερη από 130/80 mm Hg. Η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη θα πρέπει να 

είναι λιγότερη από 7% και να υιοθετείται κατάλληλη διατροφή, ενώ αν ο ασθενής 

είναι υπέρβαρος ή παχύσαρκος, συνιστάται απώλεια 10% του βάρους του σε 

διάστημα ενός έτους.33 

Για τη δευτερογενή πρόληψη συνιστώνται αλλαγές στον τρόπο ζωής σε 

όλους τους ασθενείς με Σ.Δ., συμπεριλαμβανομένης της σωματικής 

δραστηριότητας καθημερινά, τον έλεγχο του βάρους, των τιμών των λιπιδίων, και 

της αρτηριακής πίεσης. Η μετφορμίνη, εφ’ όσον δεν αντενδείκνυται, είναι θεραπεία 

πρώτης εκλογής. Θα πρέπει να εξετάζεται η μείωση της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης σε ποσοστό μικρότερο ή ίσο του 7. Η AHA όμως προτείνει ότι ίσως 

χρειάζονται λιγότερο αυστηρό έλεγχο οι ασθενείς με «ιστορικό σοβαρής 

υπογλυκαιμίας, περιορισμένο προσδόκιμο επιβίωσης, προχωρημένες 

μικροαγγειακές ή μακροαγγειακές επιπλοκές ή εκτεταμένες συννοσηρότητες, ή 

εκείνους που δυσκολεύονται να επιτύχουν το στόχο παρά τις εντατικές 

θεραπευτικές παρεμβάσεις». 27 

 

Κατηγορίες σακχαρώδη διαβήτη 
Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 

Στην πρώτη κατηγορία, στον διαβήτη τύπου 1, το αίτιο είναι η απόλυτη 

ανεπάρκεια στην έκκριση ινσουλίνης. Αντιπροσωπεύει το 5-10% των διαβητικών 

ασθενών. Τα άτομα σε αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση αυτού του τύπου διαβήτη 

συνήθως αποκαλύπτονται με ορολογική επιβεβαίωση της αυτοάνοσης 

παθολογικής διεργασίας, που εμφανίζεται στα παγκρεατικά νησίδια και μέσω 

γενετικών δεικτών. Συνήθως εμφανίζεται στα παιδιά και στους εφήβους, αλλά 

μπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία. Η καταστροφή των β κυττάρων 

οδηγεί με μειωμένη παραγωγή ινσουλίνη, μη ελεγχόμενη ηπατική παραγωγή 

γλυκόζης και υπεργλυκαιμία νηστείας. Η γλυκόζη που προέρχεται από την τροφή 

δεν αποθηκεύεται στο ήπαρ αλλά παραμένει στην αιματική κυκλοφορία και 
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συμμετέχει στην εμφάνιση μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας. Σημεία και 

συμπτώματα αποτελούν η πολυδιψία, η πολυουρία, η κόπωση, η υπερβολική 

απώλεια βάρους, η ναυτία, οι έμετοι, η ξηροδερμία, η φαγούρα, οι αιμωδίες, τα 

μυρμηγκιάσματα άκρων ποδών, η θολή όραση, σταθερή πείνα, το κοιλιακό άλγος 

στην διαβητική κετοξέωση. 

 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 
 Σε προχωρημένη ηλικία, παχυσαρκία, οικογενειακό ιστορικό διαβήτη, 

καθιστική ζωή και μη υγιεινή διατροφή. Στον ΣΔ τύπου 2 το πάγκρεας συνήθως 

παράγει αρκετή ινσουλίνη, αλλά για άγνωστους λόγους το σώμα δεν μπορεί να την 

χρησιμοποιήσει αποτελεσματικά, μια κατάσταση γνωστή ως αντίσταση στην 

ινσουλίνη. Μετά από πολλά έτη, η παραγωγή ινσουλίνης μειώνεται. Έτσι η 

γλυκόζη συσσωρεύεται στο αίμα και το σώμα μας δεν μπορεί να την 

χρησιμοποιήσει αποτελεσματικά ως καύσιμο. Οι ασθενείς αυτοί δεν είναι 

επιρρεπείς στην ανάπτυξη διαβητικής κετοξέωσης.  

Τα άτομα που θα πρέπει να ελέγχονται για σακχαρώδη διαβήτη είναι: Όλοι 

οι ενήλικες που είναι υπέρβαροι ΒΜΙ πάνω από 25 kg/m2 με έναν τουλάχιστον 

από τους παρακάτω παράγοντες κινδύνου:  

• Φυσικά ανενεργοί,  

• Συγγενείς 1ου βαθμού με ΣΔ,  

• Γυναίκες που έχουν γεννήσει μωρά πάνω από 4 kg ή είχαν εμφανίσει 

διαβήτη κυήσεως,  

• Άτομα με Αρτηριακή υπέρταση, HDL χοληστερόλη κάτω από 35 

mg/dl ή τριγλυκερίδια πάνω από 250 mg/dl,  

• Γυναίκες με πολυκυστικές ωοθήκες,  

• Άτομα γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη πάνω από 5,7 % ή IFG σε 

προηγούμενη εξέταση,  

• Άτομα με Ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου. Συνίσταται ένας πρώτος 

έλεγχος στα 45 έτη και στα άτομα με φυσιολογικά αποτελέσματα επανάληψη στην 

3ετία, ενώ τα άτιμα που εμφανίζουν προδιαβήτη να ελέγχονται ανά έτος. Στις 

εξετάσεις να συμπεριλαμβάνονται γλυκόζη νηστείας αίματος, καμπύλη γλυκόζης 

στις δύο ώρες και γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη.  
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Το 1997 και το 2003 η επιτροπή ειδικών για τη διάγνωση και ταξινόμηση 

του ΣΔ αναγνώρισαν μια ενδιάμεση ομάδα ατόμων των οποίων τα επίπεδα της 

γλυκόζης στο αίμα δεν πληρούν τα κριτήρια για την διάγνωση του ΣΔ, ωστόσο 

είναι υψηλότερα από τα θεωρούμενα φυσιολογικά επίπεδα. Τα άτομα αυτά 

θεωρήθηκαν ως άτομα με επηρεασμένη γλυκόζη νηστείας (IFG) 100-125 mg/dl ή 

άτομα με επηρεασμένη γλυκόζη φόρτισης (IGT) στις δύο ώρες 140-199 mg/dl. Τα 

άτομα με γλυκόζη νηστείας και γλυκόζη φόρτισης ορίστηκαν ως προδιαβητικά, ότι 

έχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη. Συνοδά κριτήρια των 

προδιαβητικών καταστάσεων αποτελούν η παχυσαρκία (κυρίως κοιλιακή 

παχυσαρκία), δυσλιπιδαιμία με υψηλά τριγλυκερίδια, χαμηλή HDL, υπέρταση και η 

γλυκοζυλιωμένη από 5,7εως 6,4%.33,34 

 
Διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη 

Η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τίθεται με την γλυκόζη νηστείας ίσον 

και πάνω από 126 mg/dl και την φόρτιση με 75 gr γλυκόζης δύο ωρών ίσον και 

πάνω από 200 mg/dl, τα οποία αποτελούν θεμελιώδη κριτήρια. Το 2011 

συμπεριλήφθηκε από την παγκόσμια διαβητολογική εταιρεία και από τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας ως κριτήριο διάγνωσης η γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη ίσον και πάνω από 6,5%. 33,34 

 

Αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη 
Τα κύρια συστατικά στην θεραπεία του διαβητικού ασθενούς είναι δίαιτα και 

άσκηση, υπογλυκαιμικά δισκία και τα σκευάσματα ινσουλίνης.  

Δίαιτα  
Με την κατάλληλη και εξατομικευμένη διατροφή θα πρέπει να επιτυγχάνεται 

έλεγχος του ιδανικού σωματικού βάρους, λήψη των αναγκαίων διατροφικών 

στοιχείων, επίτευξη φυσιολογικών επίπεδων σακχάρου στο αίμα, διόρθωση 

εφόσον συνυπάρχει δυσλιπιδαιμία. 
Το διατροφικό λίπος θα πρέπει να παρέχει το 25-35% των συνολικών 

προσλαμβανόμενων θερμίδων, αλλά η πρόσληψη των κορεσμένων λιπαρών δεν 

θα πρέπει να ξεπερνάει το 7% της συνολικής ενέργειας. Η κατανάλωση 

χοληστερόλης θα πρέπει να περιορίζεται το πολύ στα 300 mg ημερησίως και τα 

trans λιπαρά θα πρέπει να είναι ελάχιστα, 

20 

 



Η πρόσληψη πρωτεϊνών μπορεί να βρίσκεται μεταξύ 10-15% της συνολικής 

ενέργειας (0,8-1 g/kg ιδανικού σωματικού βάρους). Οι απαιτήσεις αυξάνουν στα 

παιδιά και κατά την διάρκεια της κυήσεως. Οι πρωτεΐνες θα πρέπει να 

προέρχονται τόσο από ζωικές όσο και από φυτικές πηγές. Οι υδατάνθρακες θα 

πρέπει να παρέχουν το 50-60% των συνολικών προσλαμβανόμενων θερμίδων, 

πλούσιοι σε φυτικές ίνες. Όχι στην υπερβολική πρόσληψη άλατος, στους 

διαβητικούς υπερτασικούς και νεφροπαθείς ασθενείς. Η κατανάλωση αλκοόλ δεν 

θα πρέπει να ξεπερνάει τα 2 ποτήρια ημερησίως για τους άνδρες και το 1 για τις 

γυναίκες.33,34 

Άσκηση 
 Η φυσική δραστηριότητα προάγει την απώλεια σωματικού βάρους και 

βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη, μειώνοντας τα επίπεδα της 

υπεργλυκαιμίας. 

Έτσι, ένα πρόγραμμα τακτικής φυσικής άσκησης, πάντα σε συνδυασμό με 

την σωστή διατροφή, θα πρέπει να προτείνεται σε κάθε διαβητικό ασθενή. 

Ωστόσο, οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερώνονται σχετικά με τον κίνδυνο 

εμφάνισης υπογλυκαιμίας και να εκπαιδεύονται για την αντιμετώπιση της. 

Η τακτική άσκηση έχει συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο στεφανιαίας 

νόσου35-39 καθώς και με μειωμένη συνολική θνησιμότητα39. Όσον αφορά τον τύπο 

της σωματικής άσκησης που είναι πιο αποτελεσματικός στη μείωση του κινδύνου 

για στεφανιαία νόσο, οι περισσότερες μελέτες έχουν αποκαλύψει ότι η συνολική 

ενέργεια που καταναλώνεται στην άσκηση είναι ο πιο σημαντικός προγνωστικός 

παράγοντας μείωσης του κινδύνου36-38 και μερικές μελέτες έχουν δείξει ότι η 

ένταση της άσκησης μπορεί να είναι σημαντικής αξίας, ανεξάρτητα από την 

διάρκεια της άσκησης35. Σε μία ανάλυση της μελέτης GREECS για την συσχέτιση 

των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας με την κλινική έκβαση σε ασθενείς με οξύ 

στεφανιαίο επεισόδιο, βρέθηκε ότι υπήρχε μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων φυσικής δραστηριότητας και των επιπέδων τροπονίνης κατά την 

εισαγωγή στο νοσοκομείο και ταυτόχρονα η σωματική άσκηση συσχετίστηκε με 

μείωση της σοβαρότητας του στεφανιαίου επεισοδίου, μείωση της 

ενδονοσοκομειακής θνησιμότητας και της θνησιμότητας στις 30 ημέρες μετά το 

επεισόδιο40. Αξίζει να σημειωθεί ότι ακόμα και μετά την εμφάνιση ενός οξέος 

στεφανιαίου επεισοδίου, ο ασθενής μπορεί να επωφεληθεί από την έναρξη 
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σωματικής άσκησης. Η μελέτη OASIS (Organization to Assess Strategies in Acute 

Ischemic Syndromes), στην οποία μετείχαν 41 χώρες, κατέληξε στο συμπέρασμα 

ότι η υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής που περιλαμβάνει σωματική άσκηση, 

κατάλληλη δίαιτα και διακοπή του καπνίσματος, συνοδεύεται από σημαντικά 

χαμηλότερο κίνδυνο υποτροπής καρδιαγγειακών επεισοδίων41 

 
 
Φαρμακευτική αντιμετώπιση 
 
Κατηγορίες αντιδιαβητικών δισκίων 

 Η μετφορμίνη, διγουανίδιο, χρησιμοποιείται ως αντιδιαβητικό φάρμακο. 

Μειώνει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης. Δεν επηρεάζει το σωματικό βάρος, 

μειώνει την υπογλυκαιμία, αλλά φέρνει γαστρεντερικές διαταραχές και μπορεί να 

προκαλέσει γαλακτική οξέωση.  

Οι σουλφονυλουρίες εκκρίνουν ινσουλίνη επειδή συγκλείνουν στα β 

κύτταρα οι δίαυλοι καλίου στο ΑΤΡ. Ελέγχουν τη γλυκόζη στο αίμα, αυξάνουν λίγο 

το σωματικό βάρος και τις υπογλυκαιμίες. Ανεπαρκούν δευτερογενώς επειδή 

επιδεινώνουν τη δυσλειτουργία των νησιδίων.  

Οι μεγλιτινίδες ή γλινίδες εκκρίνουν ινσουλίνη βραχέως, προκαλώντας 

μικρότερη υπογλυκαιμία. Χορηγούνται σε πολλαπλές συχνές δόσεις.  

Οι θειαζολιδινεδιόνες (TZDs) ενεργοποιούν τον υποδοχέα PPR-γ 

βελτιώνοντας την ευαισθησία της 8 στους σκελετικούς μύες και μειώνοντας την 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης. Μειώνουν τις υπογλυκαιμίες και διαρκούν 

περισσότερο σε σχέση με με τις σουλφονυλουρίες και την μετφορμίνη. Η 

πιογλιταζόνη δεν προστατεύει ασθενείς με καρδιαγγειακά συμβάματα. Η 

ροσιγλιταζόνη, αποσύρθηκε από την κυκλοφορία, αύξανε τον κίνδυνο 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. Η πιογλυταζόνη πιθανώς αυξάνει τον κίνδυνο για 

καρκίνο ουροδόχου κύστεως. Συγκεντρωτικά αυξάνουν το σωματικό βάρος, την 

κατακράτηση υγρών, το οίδημα την καρδιακή ανεπάρκεια, πιθανώς να 

προκληθούν οστικά κατάγματα.  

Οι αναστολείς της διπεπτιδικής πεπτιδάσης 4 (DPP-4) ενισχύουν τις 

συγκεντρώσεις στην κυκλοφορία των δραστικών συστατικών GLP-1 και GIP. 
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Ρυθμιζουν την έκκριση ινσουλίνης και γλυκαγόνης. Το σωματικό βάρος δεν 

επηρεάζεται και δεν προκαλείται υπογλυκαιμία. 

Οι αναστολείς της α γλυκοσιδάσης (AGIs), ελαττώνουν την απορρόφηση 

υδατανθράκων στο έντερο και προκαλούν μετεωρισμό. Η χολεσεβελάμη, ρητίνη 

χολικών αλάτων, ο υπογλυκαιμικός μηχανισμός είναι άγνωστος και μειώνει την 

LDL χοληστερόλη αλλά προκαλει δυσκοιλιότητα. Ο ντοπαμινερικός αγωνιστής 

βρωμοκρυπτίνη διατίθεται στις ΗΠΑ. Ο υπογλυκαιμικός μηχανισμός δράσης 

παραμένει ασαφής. Ο αγωνιστής της αμυλίνης, πραμλιντίδη, τυπικά 

χρησιμοποιείται στους ασθενείς που λαμβάνουν εντατική ινσουλινοθεραπεία, 

συνήθως στο ΣΔ τύπου 1. Μειώνει τις μεταγευματικές διακυμάνσεις της γλυκόζης 

μέσω αναστολής της έκκρισης γλυκαγόνης και επιβράδυνσης της γαστρικής 

κένωσης.  

Η υπογλυκαιμική αποτελεσματικότητα των φαρμακολογικών παραγόντων 

θεωρείται υψηλή για την μετφορμίνη, τις σουλφονυλουρίες, τις TZDs και τους 

αγωνιστές GLP-1 (αναμενόμενη μείωση της HbA1c 1-1,5%) και χαμηλότερη για 

μεγλιτινίδες, τους αναστολείς DPP-4, τα AGIs, την χολεσεβελάμη και την 

βρωμοκρυπτίνη (0,5-1%). 

Τα φάρμακα που εστιάζουν στο σύστημα των ινκρετινών έχουν εισαχθεί 

στην κλινική πράξη πρόσφατα. Οι ενέσιμοι αγωνιστές των υποδοχέων GLP-1 

μιμούνται τις δράσεις της ενδογενούς GLP-1 και επομένως ενεργοποιούν την 

παγκρεατική έκκριση ινσουλίνης, ανάλογα με τα επίπεδα της γλυκόζης και 

καταστέλλουν την παγκρεατική παραγωγή γλυκαγόνης, επιβραδύνουν την πέψη 

και μειώνουν την όρεξη. Προκαλούν απώλεια σωματικού βάρους, ναυτία και 

εμέτους, ασαφή αυξημένο κίνδυνο παγκρεατίτιδας.  

Ινσουλίνες 

Στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 η δυσλειτουργία των β κυττάρων είναι 

προοδευτική και απαιτείται η θεραπεία υποκατάστασης με ινσουλίνη. Στα 

προχωρημένα στάδια της νόσου αρκετοί διαβητικοί παράγουν ενδογενή ινσουλίνη. 

Στον ΣΔ τύπου 1 είναι απαραίτητες οι πιο εντατικές στρατηγικές. Η 

ινσουλινοθεραπεία δημιουργεί φυσιολογικές τιμές γλυκόζης όρου, δεν αυξάνει το 

σωματικό βάρος και δεν προκαλεί υπογλυκαιμία. Όταν ο ασθενής έχει 

υπεργλυκαιμία και συμπτώματα, λαμβάνει μια βασική ινσουλίνη. Αυτή τον 

καλύπτει για όλο το 24ωρο και ελέγχει τα επίπεδα της γλυκόζης του αίματος. 
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Καταστέλλει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης μεταξύ των γευμάτων και κατά την 

διάρκεια της νύκτας. Υπάρχουν σκευάσματα ενδιάμεσης δράσης (neutral 

protamine Hagedorn [NPH]) ή μακράς δράσης (insulin glargine ή insulin detemir). 

Τα οποία προκαλούν ελάχιστη υπογλυκαιμία στον ύπνο σε σχέση με την NPH, 

ελάχιστη αύξηση σωματικού βάρους (insulindetemir) και κοστίζουν. Οι 

περισσότεροι διαβητικοί τύπου 2 μπορούν να λάβουν τη βασική ινσουλίνη, άλλοι 

λόγω της προοδευτικής μείωσης στην έκκριση ινσουλίνης θέλουν επιπλέον 

ινσουλίνη στα γεύματα, με σκευάσματα ταχείας ινσουλίνης..42 

  

 Πρόληψη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 
Σύμφωνα με μελέτες αποδείχτηκε ότι τα άτομα που βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο για ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μπορούν να προλάβουν ή να 

καθυστερήσουν τη νόσο με παρεμβάσεις. Συνιστάται απώλεια σωματικού βάρους 

τουλάχιστον 7% του αρχικού σωματικού βάρους και αύξηση της άσκησης με 

μέτρια ένταση περίπου 20 λεπτά την ημέρα. Ασφαλή αποτελέσματα 

μακροπρόθεσμα από φάρμακα έχει η μετφορμίνη (Glucophage). Οι πρόσφατες 

οδηγίες χρήζουν απαραίτητη τη χορήγηση μετφορμίνης στα προδιαβητικά άτομα 

με ιστορικό διαβήτη κυήσεως, στα πολύ παχύσαρκα, στα άτομα με ήπια αύξηση 

γλυκόζης όρου. Οι προδιαβητικοί έχουν και άλλους παράγοντες για καρδιαγγειακό 

κίνδυνο, την παχυσαρκία, την υπέρταση, το κάπνισμα και την δυσλιπιδαιμία. Ο 

καρδιομεταβολικός κίνδυνος μειώνεται όταν εκτιμώνται και αντιμετωπίζονται 

κατάλληλα όλοι οι παράγοντες.33,34  

 

Πρόβλεψη κινδύνου εμφάνισης Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 
 Υπάρχουν αρκετά ερωτηματολόγια που προβλέπουν την εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, τα οποία βοηθούν στη διάγνωση44. Οι Ευρωπαϊκή 

Διαβητολογική και Καρδιολογική Εταιρεία προτείνουν το ερωτηματολόγιο 

FINDRISC . Το 1987 η FINRISK φιλανδική μελέτη στην οποία έγινε το πρώτο 

ερωτηματολόγιο,45 χρησιμοποιήθηκε ως προγνωστικό εργαλείο εμφάνισης ΣΔ2. 

Το 2002 σε παρόμοιο πληθυσμό της Φιλανδίας πιστοποιήθηκε το πλήρες 

ερωτηματολόγιο FINDRISC, με 8 μεταβλητές και με μέγιστη τιμή το 26,46 Η 

καμπύλη ROC για τον επιπολασμό του αδιάγνωστου διαβήτη ήταν 0,722 για τους 

άνδρες και 0,732 για τις γυναίκες. Η καμπύλη ROC για την ανίχνευση της ανοχής 
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στη γλυκόζη ορίστηκε ως γλυκόζη νηστείας πάνω από 110 mg/dl ήταν 0,721 για 

τους άνδρες και 0,720 για τις γυναίκες. Η καμπύλη ROC για τον επιπολασμό του 

μεταβολικού συνδρόμου ήταν 0,724 για τους άνδρες και 0,753 για τις γυναίκες. 

Έγινε συσχέτιση με την υπέρταση και τις διαταραχές των λιπιδίων. Το ακριβές 

FINDRISC προβλέπει τον διαβήτη και τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η IGLOO47, με 

1377 άτομα ηλικίας 55-77 ετών μελέτησε την ανίχνευση των διαταραχών της 

γλυκόζης με βάση το FINDRISC. Τα άτομα με σκορ ίσον και πάνω από 9 και 

γλυκόζη πλάσματος μεταξύ 101-124 mg/dl υπεβλήθησαν σε δοκιμασία φόρτισης 

με από του στόματος γλυκόζη και το FINDRISC διερεύνησε την ανίχνευση των 

διαταραχών της γλυκόζης νηστείας με μια καμπύλη ROC για την πρόβλεψη του 

αδιάγνωστου διαβήτη =0,72 (95% διάστημα εμπιστοσύνης: 0,68-0,76). Η 

ευαισθησία και ειδικότητα για την ανίχνευση του αδιάγνωστου διαβήτη για τιμή του 

σκορ ίσον και πάνω από 9 ήταν 86% και 41% αντίστοιχα. Aπλοποιημένo το 

ερωτηματολόγιο FINDRISC, με 6 ερωτήσεις, (είχε αφαιρεθεί η διατροφή και φυσική 

δραστηριότητα) και με μέγιστη τιμή του σκορ 23, πιστοποίησε το ερωτηματολόγιο 

σε μέσης και αυξημένης ηλικίας γερμανικό πληθυσμό.48 Σε αυτή τη μελέτη, η 

καμπύλη ROC για την ανίχνευση του άγνωστου διαβήτη ήταν 0,745. Δύο άλλες 

μελέτες εκτίμησαν το ερωτηματολόγιο FINDRISC και το συνέκριναν με άλλα 

διαθέσιμα διαγνωστικά εργαλεία για την ανίχνευση του αδιάγνωστου διαβήτη.49,50 

Από αυτές η μελέτη KORA με γερμανικό πληθυσμό ηλικίας 55-74 ετών και n=135 

έδειξε ότι η ευαισθησία του (82%) και η θετική προγνωστική αξία του (12%) ήταν 

παρόμοιες με αυτές που αναφέρθηκαν στην καταγραφή FINRISK (με τιμή όριο 

≥9), παρόλο που η ειδικότητα (4%) και η καμπύλη ROC (65%) ήταν λίγο 

χαμηλότερα. Το FINDRISC παρουσίασε εξαιρετική απόδοση στην πρόβλεψη του 

διαβήτη όσον αφορά τις καμπύλες ROC, τόσο στην Rotterdam Diabetes 

Study51όσο και στην San Antonio Heart Study.52 

Η αξιοπιστία του FINDRISC εκτιμήθηκε και στον γενικό Ελληνικό πληθυσμό 

(n=869, ηλικίας 56±11). Η ευαισθησία του ερωτηματολογίου για τιμή ≥15 (το 45% 

του πληθυσμού) όσον αφορά την πρόβλεψη του αδιάγνωστου διαβήτη ήταν 81,9% 

και ειδικότητα 59,7% με μια καμπύλη ROC 0,724 (95% διάστημα εμπιστοσύνης: 

0,677-0,770). Η καμπύλη ROC για την ανίχνευση οποιασδήποτε διαταραχής του 

μεταβολισμού της γλυκόζης ήταν 0,716 (0,680-0,752). Ενώ, για την ανίχνευση του 

μεταβολικού συνδρόμου η καμπύλη ROC ήταν 0,733 (0,699-0,767).  
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Άτομα που έχουν έκδηλη καρδιαγγειακή νόσο θα πρέπει να διερευνώνται 

με εργαστηριακό έλεγχο του μεταβολικού προφίλ τους, χωρίς να παραλείπεται η 

δοκιμασία με φόρτιση από του στόματος με γλυκόζη, όταν ο λοιπός βιοχημικός 

έλεγχος δεν είναι διαγνωστικός. 54,55 

Το ερωτηματολόγιο αποτελείται από 8 παραμέτρους-παράγοντες κινδύνου. 

Αυτοί είναι: η ηλικία, ο δείκτης μάζας σώματος και η περίμετρος της μέσης, το 

φύλο, η καθημερινή σωματική δραστηριότητα, οι διατροφικές συνήθειες, το 

ατομικό ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης, το ατομικό ιστορικό με παθολογικές τιμές 

σακχάρου, το οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη. Η κάθε μια από αυτές τις 

παραμέτρους βαθμολογείται ανάλογα με τη βαρύτητα της στην ανάπτυξη του 

σακχαρώδη διαβήτη. Το άθροισμα από τις 8 παραμέτρους είναι το συνολικό σκορ 

κινδύνου. Θεωρητικά το σκορ κυμαίνεται από 0 έως 26. Τα άτομα που έχουν σκορ 

<7 είναι χαμηλού κινδύνου και προβλέπεται ότι μόνον ο ένας στους 100 θα 

αναπτύξει σακχαρώδη διαβήτη μέσα στην επόμενη 10ετία, ενώ εάν το συνολικό 

σκορ είναι >20 υπάρχει ιδιαίτερα αυξημένος κίνδυνος, δεδομένου ότι προβλέπεται 

ότι ο ένας στους δύο θα εμφανίσει σακχαρώδη διαβήτη στη δεκαετία. Ενδιάμεσα 

υπάρχουν άλλες 3 κατηγορίες με σταδιακά αυξανόμενο κίνδυνο: τα άτομα με 

συνολικό σκορ μεταξύ 7-11 εμφανίζουν ελαφρά αυξημένο κίνδυνο και 

προβλέπεται ότι ένας στους 25 θα εμφανίσει σακχαρώδη διαβήτη στην δεκαετία, 

τα άτομα με συνολικό σκορ μεταξύ 12-14 εμφανίζουν μέτριο κίνδυνο, δεδομένου 

ότι προβλέπεται ότι ένας στους έξι θα εμφανίσει σακχαρώδη διαβήτη στη δεκαετία 

και τα άτομα με συνολικό σκορ μεταξύ 15-20 εμφανίζουν υψηλό κίνδυνο, 

δεδομένου ότι προβλέπεται ότι ένας στους τρεις θα εμφανίσει σακχαρώδη διαβήτη 

στη δεκαετία. Στα άτομα που παρουσιάζουν αυξημένο συνολικό σκορ (μέτριο, 

υψηλό και πολύ υψηλό 10ετή κίνδυνο), προτείνεται η διενέργεια βιοχημικών 

εξετάσεων ελέγχου του μεταβολισμού της γλυκόζης, είτε με γλυκόζη νηστείας και 

προσδιορισμό της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, είτε/και με δοκιμασία φόρτισης 

με γλυκόζη από του στόματος, δεδομένου ότι σε αυτές τις κατηγορίες πέραν του 

ότι ο 10ετής κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη αυξάνει σημαντικά μπορεί 

να υποκρύπτεται ήδη λανθάνων προδιαβήτης ή διαβήτης. Ανεξάρτητα από τα 

αποτελέσματα του εργαστηριακού ελέγχου, στα άτομα αυξημένου κινδύνου θα 

πρέπει να γίνεται ιδιαίτερη σύσταση για υιοθέτηση ενός πιο υγιεινού τρόπου ζωής 

(καθημερινή αερόβια άσκηση, μεσογειακού τύπου διατροφή και απώλεια 
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περίσσειας σωματικούς λίπους). Επιπλέον η χρήση του FINDRISC, βελτιώνει τη 

συμμόρφωση του ασθενούς στις προτεινόμενες συστάσεις, δεδομένου ότι 

ποσοτικοποιεί τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη, ένα στοιχείο το οποία 

γίνεται καλύτερα αντιληπτό από τον ίδιο τον ασθενή.  

 

Μοντέλα κινδύνου πρόγνωσης ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 
 Ο σακχαρώδης διαβήτης έχει αναγνωριστεί ως παράγοντας αυξημένης 

νοσηρότητας και θνητότητας μετά από ΟΣΣ. Στην μελέτη OPUS-TIMI το BNP και η 

troponin I παρουσίαζαν αναλογική αύξηση σε όλα τα τεταρτημόρια της γλυκόζης 

και ανάλογα αυξανόταν η ενδονοσοκομειακή θνητότητα. Η υπεργλυκαιμία οδηγεί 

σε δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας μέσω ενεργοποίησης προθρομβοτικών και 

οξειδωτικών μηχανισμών. Αυξάνει την επίδραση της CRP στο ενδοθήλιο 

οδηγώντας σε ενεργοποίηση άλλων φλεγμονωδών κυτοκινών, οξείδωσης της 

LDL-cholesterol και μεταβολή του καρδιακού μεταβολισμού. Επίσης η 

υπεργλυκιαμία οδηγεί σε αφυδάτωση κυττάρων, μείωση καρδιακής παροχής και 

εμφάνιση αρρυθμιών. Επηρεάζεται η προσκόλληση των λευκοκυττάρων και 

οδηγείται το μυοκάρδιο σε μειωμένη άρδευση, ευοδώνοντας έτσι το φαινόμενο της 

μη επαναιμάτωσης που παρατηρείται συχνά σε διαβητικούς ασθενείς κατά την 

πορεία ενός εμφράγματος του μυοκαρδίου. Στην διεθνή βιβλιογραφία, ενώ 

υπάρχουν αρκετά μοντέλα κινδύνου για την πρόγνωση ασθενών μετά από ένα οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο, δεν υπάρχουν σημαντικά στοιχεία ιδιαίτερα αναφερόμενα 

στον πληθυσμό των διαβητικών ασθενών. Σημαντικό ρόλο στην πρόγνωση των 

ασθενών αυτών, που αποτελεί και έναν αστάθμητο παράγοντα για δημιουργία 

μοντέλου κινδύνου, είναι η φαρμακευτική αντιμετώπιση για την ρύθμιση του 

σακχαρώδους διαβήτη που θα ακολουθήσουν και τα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης που θα επιτευχθούν, καθώς και η επίτευξη των αυστηρών ορίων 

ρύθμισης αρτηριακής πίεσης και λιπιδίων αίματος στα πλαίσια της δευτερογενούς 

πρόληψης.  

Από τα πιο γνωστά μοντέλα κινδύνου δευτερογενούς πρόληψης είναι το 

μοντέλο GRACE. Το μοντέλο κινδύνου GRACE είναι περίπλοκο και απαρτίζεται 

από το μοντέλο για τον ενδονοσοκομειακό κίνδυνο και για τον κίνδυνο θανάτου 

στους 6 μήνες μετά το αρχικό συμβάν. Το πρώτο λαμβάνει βαθμούς με εύρος 0-

372 και το δεύτερο με εύρος 0-263. Αμφότερα, προέκυψαν από την μελέτη 
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GRACE27,28, τελικό σημείο της οποίας ήταν η θνησιμότητα από κάθε αιτία και 

αποτελούνται από 8 και 9 μεταβλητές αντίστοιχα (πίνακας Α), με δημοσιευμένα 

νομογράμματα που επιτρέπουν την μετατροπή της κάθε μεταβλητής στην 

αντίστοιχή της βαθμολογία. Αυτό το μοντέλο κινδύνου έχει αποδειχθεί ότι παρέχει 

πληροφορίες κλιμακούμενου κινδύνου ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας 

ανάλογα με την κατηγορία κινδύνου στην οποία εντάσσεται ένας ασθενής με το 

σκορ που συμπληρώνει29. 
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Πίνακας A: οι μεταβλητές του μοντέλου κινδύνου GRACE για τον 

ενδονοσοκομειακό κίνδυνο και τον κίνδυνο στους 6 μήνες 

 

Οι μεταβλητές του GRACE risk score 
Ενδονοσοκομειακό score Score 6- μηνών 
1) Ηλικία 1) Ηλικία 

2) Καρδιακή συχνότητα 2)Ιστορικό συμφορητικής καρδιακής 
ανεπάρκειας 

3) Συστολική αρτηριακή πίεση 3)Ιστορικό εμφράγματος του 
μυοκαρδίου 

4) Κρεατινίνη ορού 4 Καρδιακή συχνότητα 
5) Killip τάξη 5 Συστολική αρτηριακή πίεση 
6)Καρδιακή ανακοπή κατά την 
εισαγωγή 6)Κατάσπαση του τμήματος ST 

7) Αύξηση μυοκαρδιακών ενζύμων 7)Κρεατινίνη ορού 
8) Απόκλιση του τμήματος ST 8)Αύξηση μυοκαρδιακών ενζύμων 

 9)Μη διενέργεια διαδερμικής 
αγγειοπλαστικής 

 

Αντίστοιχα έχει αναπτυχθεί προγνωστικό μοντέλο κινδύνου νοσηλείας λόγω 

καρδιακής ανεπάρκειας σε ένα χρονικό ορίζοντα τριών ετών μετά από το αρχικό 

στεφανιαίο επεισόδιο που συνοδεύτηκε με πνευμονική συμφόρηση και/ή 

συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας στηριζόμενο στα ευρήματα από τη 

μελέτη VALIANT26 ως εξής (Πίνακας Β): 

 
Πίνακας Β: οι μεταβλητές του μοντέλου κινδύνου VALIANT για τον κίνδυνο 
ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας στα τρία έτη από το αρχικό στεφανιαίο 
επεισόδιο 

Οι μεταβλητές του VALIANT risk score 
1) Ηλικία  
2) Φυλή  
3) Ύπαρξη Σακχαρώδους Διαβήτη  
4) Ιστορικό προηγούμενου εμφράγματος μυοκαρδίου  
5) Ιστορικό περιφερικής αρτηριοπάθειας  
6)LBBB στο ΗΚΓ  
7) Τάξη κατά Killip  
8) Τάξη κατά NYHA στις 45 ημέρες  
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ΣΧΕΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΤΟΥΣ ΜΕ ΤΗ 

ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ. - ΠΡΟΟΠΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 10 ΕΤΟΥΣ 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ 

Η δυσμενής πρόγνωση των διαβητικών ασθενών μετά από ένα οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο είναι γνωστή από πολλές κλινικές μελέτες. Ωστόσο, λίγες 

μελέτες έχουν διεξαχθεί στον Ελληνικό χώρο σχετικά με την επανεμφάνιση 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων στα10 έτη μετά από ένα οξύ στεφανιαίο επεισόδιο 

σε διαβητικούς ασθενείς και για την αποτίμηση των παραγόντων εκείνων (κλινικών 

βιοχημικών και συνηθειών τρόπου ζωής) που οδηγούν στην εμφάνιση δυσμενών 

καταληκτικών επεισοδίων.  

  

ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της μελέτης είναι να διερευνήσει τη σχέση των επιπέδων γλυκόζης 

του αίματος κατά την εισαγωγή στη νοσηρότητα και θνητότητα διαβητικών 

ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Προοπτική μελέτη 10ετούς 

παρακολούθησης.  

Ο γενικότερος σκοπός της μελέτης ήταν η εκτίμηση δημογραφικών, 

κλινικών και παραμέτρων τρόπου ζωής στον κίνδυνο εμφάνισης συστολικής 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, σε ασθενείς επιβιώσαντες οξέος 

στεφανιαίου επεισοδίου καθώς και η προοπτική παρακολούθηση του πληθυσμού 

αυτού.  

Η ερευνητική υπόθεση ήταν ότι τα επίπεδα σακχάρου του αίματος, 

διατηρούν τον προγνωστικό τους χαρακτήρα για την εμφάνιση δυσμενών 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων, ακόμη και στη μακροπρόθεσμη παρακολούθηση. 

 
ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
Δείγμα της μελέτης 
Κατά τη διάρκεια των ετών 2006-2008 εισήχθησαν στην Α’ Πανεπιστημιακή 

Καρδιολογική Κλινική του Γ.Ν.Α. Ιπποκράτειου 1000 ασθενείς με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο . 
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Στη μελέτη εντάχθηκαν όλοι οι διαδοχικοί ασθενείς που νοσηλεύτηκαν στο 

Γ.Ν.Α Ιπποκράτειο και που δέχτηκαν να συμμετάσχουν στη μελέτη έχοντας 

ταυτόχρονα τη δυνατότητα να παρέχουν τις απαραίτητες πληροφορίες σχετικά με 

το ιστορικό τους. 

 

Κριτήρια αποκλεισμού 
Από τη μελέτη αυτή αποκλείστηκαν οι ασθενείς που: 

 έπασχαν από γνωστά/ χρόνια νεοπλασματικά ή και συστηματικά 

φλεγμονώδη νοσήματα,  

 ασθενείς που δεν κατάφεραν να επιβιώσουν τα επόμενα δύο 

εικοσιτετράωρα,  

 ασθενείς που αδυνατούσαν να επικοινωνήσουν ή/και να 

συνεργαστούν, με ασθενείς με χρόνια κατάχρηση αλκοόλ,  

 ασθενείς με σοβαρού βαθμού ηπατοπάθεια (κίρρωση).  

 

Μεθοδολογία 
Η παρουσία συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας (κλάσμα 

εξώθησης <40%) καταγράφηκε σε 355 ασθενείς ( 43.6%); από τους οποίους 284 

ήταν άνδρες (65±14 ετών) και 71 γυναίκες (71±12 ετών). Επιπλέον, 384 από τους 

ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο - 306 άνδρες (64±12 ετών) και 78 γυναίκες 

(67±10 ετών) -, είχαν κλάσμα εξώθησης μεγαλύτερο του 50%, Οι υπόλοιποι 

ασθενείς με (n=75) κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας μεταξύ 40 με 50% δεν 

συμπεριελήφθησαν στην παρούσα ανάλυση. 

Στην παρούσα μελέτη έγινε επανεκτίμηση της κλινικής κατάστασης των 

ασθενών που ευρέθησαν και θέλησαν να δώσουν πληροφορίες για την υγεία τους, 

8-10 έτη μετά την πρώτη νοσηλεία τους . Τελικά καταληκτικά σημεία είναι : 

 Ολική θνητότητα 

 Καρδιαγγειακή θνητότητα 

 Επανανοσηλεία για στεφανιαία νόσο- καρδιακή ανεπάρκεια-

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. 

Διάγνωση του οξέος στεφανιαίου επεισοδίου 
Η διάγνωση του οξέος στεφανιαίου επεισοδίου στους ασθενείς αυτούς έγινε 

κατά την πρώτη εισαγωγή, όπου πραγματοποιήθηκε ένα ηλεκτροκαρδιογράφημα 
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12 απαγωγών. Τα κλινικά σημεία και συμπτώματα εκτιμήθηκαν σε όλους τους 

ασθενείς από έναν καρδιολόγο της μελέτης. Βάσει των ευρημάτων που 

προέκυψαν από την διενέργεια του ΗΚΓ, οι ασθενείς ταξινομήθηκαν στις 

παρακάτω κατηγορίες: 

 1) έχοντες ανάσπαση του τμήματος ST, 

 2) μη έχοντες ανάσπαση του τμήματος ST και  

3) έχοντες άλλες ηλεκτροκαρδιογραφικές ανωμαλίες. 

 Επιπλέον, έγινε εργαστηριακός έλεγχος που περιελάμβανε τα επίπεδα της 

τροπονίνης I, της ολικής κρεατινικής φωσφοκινάσης (CPK) και του κλάσματος ΜΒ 

της κρεατινικής φωσφοκινάσης (CPK-MB), για την αξιολόγηση της νέκρωσης 

μυοκαρδιακών κυττάρων. Η συλλογή των δειγμάτων αίματος, σε ό,τι αφορά τις 

μετρήσεις της τροπονίνης Ι και του κλάσματος ΜΒ της κρεατινικής φωσφοκινάσης, 

έγινε κάθε 4 ώρες για τις 2 πρώτες ημέρες της νοσηλείας.  

Στη μελέτη αυτή συμπεριελήφθησαν μόνο περιστατικά με διάγνωση οξέος 

στεφανιαίου επεισοδίου (οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ή χωρίς ανάσπαση του 

ST διαστήματος ή ασταθή στηθάγχη).  

Συγκεκριμένα, το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ορίστηκε σύμφωνα με τις 

τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες, ενώ η ασταθής στηθάγχη ορίστηκε από την 

εμφάνιση ενός ή περισσότερων στηθαγχικών επεισοδίων, σε ηρεμία, εντός των 

προηγούμενων δύο εικοσιτετράωρων, σε αντιστοιχία με την κλάση ΙΙΙ της 

ταξινόμησης κατά Braunwald. 

Τα στοιχεία που περιελάμβανε το αρχικό ερωτηματολόγιο, που 

συμπληρώθηκε κατά την πρώτη φάση της μελέτης, είναι τα παρακάτω: 

• Φύλο,  

• ηλικία,  

• Σωματικό βάρος 

• Τιμές συστολικής και διαστολικής πίεσης εισόδου,  

• Τύπος οξέος στεφανιαίου επεισοδίου  

• Τιμές τροπονίνης, CPK, SGOT, SGPT, ουρίας, κρεατινίνης, 

Hb, BNP, εισόδου 

• Οικογενειακή κατάσταση 

• Φυσική δραστηριότητα προ της νοσηλείας 
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• Καπνιστικές συνήθειες (έτη καπνίσματος, αριθμός τσιγάρων, 

έκθεση σε παθητικό κάπνισμα) 

• Διατροφικές συνήθειες (χρήση Food Frequency 

ερωτηματολογίου και εκτίμηση βαθμού υιοθέτησης μεσογειακής διατροφής 

μέσω του MedDietScore) 

• Ψυχολογική αποτίμηση κατά Zung 

• Οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, αρτηριακής 

υπέρτασης, υπερλιπιδαιμίας, σακχαρώδη διαβήτη 

• Τιμές λιπιδίων πρώτου 12ωρου και καταγραφή λήψης 

υπολιπιδαιμικής αγωγής 

• Καταγραφή αντιυπερτασικής αγωγής 

• Καταγραφή αντιδιαβητικής αγωγής 

• Θρομβόλυση ή όχι 

• Πόρισμα στεφανιογραφικού ελέγχου 

• Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας 

• Καρδιακή συχνότητα 

• Φαρμακευτική αγωγή εξιτηρίου 

 

Παρακάτω παρατίθεται μια πιο λεπτομερής περιγραφή των δεδομένων: 

Ιατρικό ιστορικό  
Σε όλους τους ασθενείς που έλαβαν μέρος στη μελέτη έγινε η καταγραφή 

ενός λεπτομερούς ιστορικού. Οι ασθενείς ρωτήθηκαν αν είχε υπάρξει 

προηγούμενη νοσηλεία καρδιαγγειακής αιτιολογίας (στεφανιαία νόσος, οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) καθώς και τη χρονολογία 

αυτής ή για το αν η παρούσα νοσηλεία ήταν και η πρώτη εκδήλωση στεφανιαίας 

νόσου.  

Εκτιμήθηκε, επίσης, η ύπαρξη διαγνωσμένης αρτηριακής υπέρτασης 

(επίπεδα αρτηριακής πίεσης >140/90mmHg). Σε όσους ασθενείς θετικά, 

ελήφθησαν πληροφορίες σχετικά με το πόσα χρόνια γνώριζαν την ύπαρξή της 

υπέρτασης, και ποιες μεθόδους χρησιμοποιούσαν για την αντιμετώπισή της, δίαιτα 

ή φαρμακευτική αγωγή. Ασθενείς με γνωστό ιστορικό υπέρτασης, χρήση ειδικής 
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φαρμακευτικής αγωγής ή γνωστής, αλλά χωρίς λήψη φαρμάκων κατάστασης, 

κατηγοριοποιήθηκαν ως υπερτασικοί.  

Αξιολογήθηκε η ύπαρξη υπερλιπιδαιμίας, προηγούμενα διαγνωσμένης από 

γιατρό (επίπεδα ολικής χοληστερόλης πλάσματος >200mg/dL) και οι ασθενείς που 

απάντησαν ότι είχαν υπερλιπιδαιμία ρωτήθηκαν για το μέσο αντιμετώπισής της, 

δηλαδή τυχόν υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση ή λήψη υπολιπιδαιμικών 

σκευασμάτων. Οι ασθενείς με γνωστό ιστορικό υπερλιπιδαιμίας, χρήση ειδικής 

φαρμακευτικής αγωγής ή γνωστής υπερλιπιδαιμίας, αλλά χωρίς λήψη φαρμάκων, 

κατηγοριοποιήθηκαν ως υπερχοληστερολαιμικοί. 

Επιπλέον, αξιολογήθηκε η ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη, προηγούμενα 

διαγνωσμένου από γιατρό (επίπεδα γλυκόζης νηστείας >125mg/ dL). Στους 

ασθενείς που δήλωσαν ότι πάσχουν από τη συγκεκριμένη νόσο, συλλέχθηκαν 

πληροφορίες σχετικά με τον τρόπο αντιμετώπισής της, δηλαδή για το αν 

ακολουθούν συγκεκριμένη δίαιτα, αν λαμβάνουν αντιδιαβητικά δισκία ή κάνουν 

χρήση ινσουλίνης. Ασθενείς με γνωστό ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, χρήση 

ειδικής φαρμακευτικής αγωγής ή γνωστής, αλλά χωρίς λήψη φαρμάκων 

κατάστασης, κατηγοριοποιήθηκαν ως διαβητικοί. 

Τέλος, έγινε λήψη και καταγραφή του κληρονομικού ιστορικού στεφανιαίας 

νόσου –εφόσον αυτό υπήρχε- όλων των ασθενών.  

 

Δημογραφικά και ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά  
Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά περιλάμβαναν την ηλικία και το φύλο των 

ασθενών, ενώ από τους ανθρωπομετρικές παραμέτρους αξιολογήθηκαν το βάρος 

των ασθενών σε κιλά και το ύψος τους σε εκατοστά.  

Αναλυτικότερα, οι ασθενείς ρωτήθηκαν σχετικά με το ποιο είναι το βάρος 

και το ύψος τους, τα οποία αξιολογήθηκαν στο πλησιέστερο 0,5cm και 100gr 

αντίστοιχα. Δεν πραγματοποιήθηκε ζύγιση ή μέτρηση του ύψους, λόγω της 

κατάστασης των ασθενών και της δυσκολίας να πραγματοποιηθούν οι μετρήσεις. 

Επιπλέον, υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), διαιρώντας το βάρος 

(σε κιλά), με το τετράγωνο του ύψους του ατόμου (σε εκατοστά) και οι ασθενείς 

κατατάχθηκαν, ανάλογα με το αποτέλεσμα (202), στις ακόλουθες κατηγορίες :  

 

 ελλιποβαρές άτομο (ΔΜΣ <18,5kg/m2)  
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 υγιές βάρος (ΔΜΣ 18,5 – 24,9 kg/m2) 

 υπέρβαρο άτομο (ΔΜΣ 25-29,9 kg/m2) 

 παχυσαρκία επιπέδου Ι (ΔΜΣ 30-34,9 kg/m2) 

 παχυσαρκία επιπέδου ΙΙ (ΔΜΣ 35-39,9 kg/m2) 

 ακραία παχυσαρκία επιπέδου ΙΙΙ (ΔΜΣ ≥40 kg/m 

Κλινικές και βιοχημικές παράμετροι  
Εκτός από την τροπονίνη Ι και το ΜΒ κλάσμα της κρεατινικής 

φωσφοκινάσης, μετρήθηκαν επίσης η κρεατινίνη, η ουρία και του ουρικό οξύ, 

μέσω των οποίων εκτιμήθηκε και η νεφρική λειτουργία των ασθενών.  

Η μέτρηση των βιοχημικών παραμέτρων πραγματοποιήθηκε στο ίδιο 

εργαστήριο και έγινε σύμφωνα με τα κριτήρια των εργαστηρίων αναφοράς του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας. 

Η γλυκόζη του ορού, η ολική χοληστερόλη, η HDL χοληστερόλη και τα 

τριγλυκερίδια, επίσης μετρήθηκαν σε όλους τους συμμετέχοντες με την χρήση της 

χρωματογραφικής ενζυμικής μεθόδου σε έναν αυτόματο αναλυτή Technicon RA-

1000 (Dade- Behring Marburg GmbH, Marburg, Germany). 

Η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη LDL υπολογίστηκε χρησιμοποιώντας 

τη φόρμουλα Friedewald : ολική χοληστερόλη – HDL – 1/5 x (τριγλυκερίδια). 

Πραγματοποιήθηκε ένας εσωτερικός έλεγχος ποιότητας για την αξιολόγηση της 

αξιοπιστίας των μεθόδων μέτρησης της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων. Η 

ενδο- και δια- ατομική μεταβλητότητα των επιπέδων της χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων δεν ξεπερνούσε το 4%. Ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων 

μετρήθηκε στην αρχική γενική εξέταση αίματος, αυτή που ελήφθη κατά την 

εισαγωγή, όπως και ο αιματοκρίτης και ο αριθμός των αιμοπεταλίων.  

Τα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης μετρήθηκαν κατά τη διάρκεια του 

πρώτου δωδεκάωρου της νοσηλείας και ειδικότερα στις 9.00π.μ. της επόμενης 

πρωίας, με τη μέθοδο της νεφελομετρίας.  

Τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης, συστολικής και διαστολικής, 

μετρήθηκαν με χρήση του σφυγμομανομέτρου Model TXJ-30, KAWE, Germany. 

Δεδομένου ότι τα οξέα στεφανιαία επεισόδια αντιπροσωπεύουν μια μορφή 

οξείας καρδιακής ανεπάρκειας, χρησιμοποιήσαμε για την ταξινόμηση της 

απόδοσης της αριστερής κοιλίας τους φαινοτύπους που εισήγαγαν οι πρόσφατες 
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οδηγίες της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Καρδιολογίας (ESC) για τη διάγνωση και 

θεραπεία της οξείας και χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας. 

Η απόδοση της αριστερής κοιλίας εκτιμήθηκε από τη μέτρηση 2-διαστάσεων 

των τελικών διαστολικών και των τελικών συστολικών όγκων της αριστερής κοιλίας 

από τον υπερηχογράφο Hewlett-Packard 5500 Sonos (Sonos 5500 Ultrasound 

system, Hewlett-Packard Hellas, Αθήνα, Ελλάδα) με κεφαλή εκπομπής πολλαπλών 

συχνοτήτων (2,5-4 MHz). 

 Αυτές οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν κατά την είσοδο και 

επαναλήφθηκαν πριν την έξοδο από το νοσοκομείο.  

Ο φαινότυπος καρδιακής ανεπάρκειας κατηγοριοποιήθηκε ως εξής: (HFrEF) 

(κλάσμα εξώθησης <40%), καρδιακή ανεπάρκεια με κλάσμα εξώθησης μεσαίας 

εμβέλειας (HFmrEF) (40% κλάσμα εγχύσεως ≤49%) και καρδιακή ανεπάρκεια με 

διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (HFpEF) 50%). Ως συστολική δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας ορίστηκε το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας κάτω από 

40%, σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας 

για τη διάγνωση και θεραπεία της οξείας καρδιακής ανεπάρκειας.  

Επίσης, ανάμεσα στις κλινικές πληροφορίες που εκτιμήθηκαν ήταν και το 

χρονικό διάστημα που μεσολάβησε από την έναρξη των συμπτωμάτων μέχρι την 

έλευση των ασθενών στο νοσοκομείο. 

 

Σωματική δραστηριότητα 
Η σωματική δραστηριότητα αξιολογήθηκε με τη βοήθεια ενός ειδικού 

ερωτηματολογίου, στο οποίο οι ασθενείς απάντησαν σχετικά με τη συχνότητα που 

ασκούνταν μέσα στην εβδομάδα επιλέγοντας ένα από τα ακόλουθα: καθόλου, 

σπάνια, 1-2 φορές την εβδομάδα, 3-4 φορές και περισσότερο από 5 φορές την 

εβδομάδα. Επίσης απάντησαν σχετικά με τα έτη που ακολουθούν αυτή τη 

δραστηριότητα καθώς και για τη διάρκεια- σε λεπτά- που ασκούνται κάθε φορά. 

 Όσον αφορά στην ένταση της άσκησης, αυτή εκτιμήθηκε βάσει μιας 

δωδεκάβαθμης κλίμακας: 1-4 ελαφρά άσκηση (αργό βάδισμα, ψάρεμα, χαλαρές 

εκτάσεις), 5-8 μέτρια άσκηση (χαλαρό τρέξιμο, κολύμπι, ελαφρά γυμναστική), 9-12 

έντονη άσκηση (τρέξιμο, βάρη, ομαδικά αθλήματα).  

Ως φυσικά δραστήρια άτομα ορίστηκαν εκείνοι οι ασθενείς που συμμετείχαν 

σε οποιαδήποτε μορφή άσκησης, ακόμα και για λόγους ψυχαγωγικούς, 
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τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα για τη διάρκεια ενός έτους, ενώ οι υπόλοιποι 

συμμετέχοντες χαρακτηρίστηκαν ως μη δραστήριοι. 

 

Καπνιστικές συνήθειες  
Οι ασθενείς, ανάλογα με τις καπνιστικές συνήθειες τους, κατατάχθηκαν σε 

τρεις κατηγορίες : καπνιστές, πρώην καπνιστές και μη καπνιστές. 

Ως καπνιστές ορίστηκαν οι ασθενείς που κάπνιζαν τουλάχιστον ένα τσιγάρο 

την ημέρα, σε καθημερινή βάση, ή όσοι διέκοψαν το κάπνισμα μέσα στους 

προηγούμενους 12 μήνες. Ως πρώην καπνιστές ορίστηκαν όσοι είχαν διακόψει το 

κάπνισμα εδώ και ένα έτος ή περισσότερο. Οι υπόλοιποι χαρακτηρίστηκαν μη 

καπνιστές ή περιστασιακοί καπνιστές. Οι καπνιστές και οι πρώην καπνιστές 

απάντησαν επίσης στο πόσα τσιγάρα καπνίζουν/κάπνιζαν την ημέρα, πόσα έτη 

καπνίζουν συνολικά και πόσα έτη έχουν διακόψει το κάπνισμα (οι πρώην 

καπνιστές), καθώς και στο είδος καπνού της προτίμησης τους: ελαφρά τσιγάρα, 

καπνός, βαριά ή άφιλτρα τσιγάρα. 

Επιπλέον, οι ασθενείς ρωτήθηκαν σχετικά με το αν καπνίζουν ή κάπνιζαν 

πίπα ή πούρα, και σε ποιους χώρους, δηλαδή αν καπνίζουν στο χώρο εργασίας 

τους, στην οικία τους, ή μπροστά στα παιδιά τους.  

Τέλος, έγινε εκτίμηση και του παθητικού καπνίσματος και πόσο χρονικό 

διάστημα ημερησίως εκτίθενται σ ’αυτό. Έτσι, οι ασθενείς ρωτήθηκαν για το αν 

καπνίζουν άλλα άτομα στο χώρο εργασίας τους για περισσότερο από 30 λεπτά 

ημερησίως, για το αν καπνίζουν άλλα άτομα του οικείου περιβάλλοντός τους, 

όπως οι σύντροφοι, γονείς, τα παιδιά ή συγκάτοικοι τους για περισσότερο από 30 

λεπτά την ημέρα και για το πόσα χρόνια εκτίθενται στο παθητικό κάπνισμα.  

 

Στοιχεία σχετικά με την θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών 

Μέσα στις κλινικές πληροφορίες που συλλέχτηκαν και αναλύθηκαν στην 

παρούσα μελέτη συμπεριελήφθησαν και οι πληροφορίες σχετικά με τον τρόπο 

που επιλέχτηκε για την θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών κατά την οξεία 

φάση του επεισοδίου.  

Πιο συγκεκριμένα, αξιολογήθηκε το αν οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε 

πρωτογενή αγγειοπλαστική, σε αγγειοπλαστική διάσωσης ή σε θρομβόλυση.  
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Επίσης ελήφθησαν και αξιολογήθηκαν πληροφορίες σχετικά με την 

διενέργεια διαδερμικής αγγειοπλαστικής ή επέμβασης αορτοστεφανιαίας 

παράκαμψης μέσα στις 30 ημέρες από την εμφάνιση του οξέος στεφανιαίου 

επεισοδίου. 

 

Τελικά σημεία της μελέτης 
Κατά τη διάρκεια των ετών 2015-2016 πραγματοποιήθηκε ο 10ετής 

επανέλεγχος των ασθενών αυτών. Ελήφθησαν πληροφορίες από n = 745 

ασθενείς των αρχικά 1000 εγγεγραμμένων ατόμων. Τα υπόλοιπα n = 255 άτομα 

χάθηκαν μετά το 2ο έτος παρακολούθησης και θεωρήθηκαν ως λογοκριμένα 

δεδομένα στη στατιστική ανάλυση (δηλ. Τελικό Ποσοστό συμμετοχής 74,5%).  

Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές όσον αφορά την ηλικία, το φύλο, το ιατρικό 

ιστορικό και την φαρμακευτική αγωγή, μεταξύ αυτών που χάθηκαν για 

παρακολούθηση και των υπόλοιπων ασθενών. Η παρακολούθηση των ασθενών 

περιλάμβανε μεταξύ άλλων, αξιολόγηση συμβαμάτων (θάνατο από καρδιαγγειακά 

νοσήματα ή άλλες αιτίες) και επανεισαγωγή στο νοσοκομείο λόγω οξέος 

στεφανιαίου επεισοδίου (ΟΕΜ ή ασταθής στηθάγχη όπως ορίζεται παραπάνω) ή 

άλλα καρδιακά συμπτώματα (αρρυθμίες και σταθερή στηθάγχη). 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 

Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± τυπική απόκλιση 

ή διάμεση τιμή (διατεταρτημοριακό εύρος) για τις μη κανονικά κατανεμημένες 

μεταβλητές. Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες τιμές 

(μέτρηση) και ποσοστά. Η κανονικότητα των συνεχών μεταβλητών ελέγχθηκε 

χρησιμοποιώντας το κριτήριο Kolmogorov-Smirnov ή γραφικά αξιολογείται μέσω 

Ρ-Ρ διαγραμμάτων. 

Οι διαφορές στις συνεχείς μεταβλητές μεταξύ της ομάδας των ασθενών, 

σύμφωνα με το πρωτεύον καταληκτικό σημείο (δηλαδή του καρδιαγγειακού 

θανάτου, στο τέλος του 10ετούς επανελέγχου) αξιολογήθηκαν μέσα από 

ανεξάρτητα δείγματα με Student’s t-test ή με μη παραμετρικό τεστ Mann-Whitney 

και chi -squared τεστ για τις ονομαστικές μεταβλητές. Λόγω των πολλαπλών 

συγκρίσεων θα εφαρμοστεί η διόρθωση Bonferroni για τη διόρθωση του 
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πληθωριστικού λάθους Type-1. Οι συσχετίσεις μεταξύ συνεχών μεταβλητών 

ελέγχθηκαν με τη χρήση του Pearson ή Spearman συντελεστών συσχέτισης για 

κανονικές ή ασύμμετρες μεταβλητές. 

Στη συνέχεια, έγινε ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης για την αξιολόγηση 

της σύνδεσης μεταξύ της αρχικής τιμής προγνωστικών παραγόντων και την 

πιθανότητα ανάπτυξης καρδιαγγειακού θανάτου (ανάλογα με το αποτέλεσμα), 

μετά την προσαρμογή για διάφορους συγχυτικούς παράγοντες. Το μέγεθος της 

επίδρασης (δηλ του κινδύνου για πρωταρχικό καταληκτικό σημείο) αναφέρθηκε ως 

ο εκτιμώμενος λόγος πιθανοτήτων (OR) και των αντίστοιχων 95% διαστημάτων 

εμπιστοσύνης. Τα OR’S θεωρήθηκαν ως προσέγγιση για την επίπτωση στην 

αναλογία. Πολυπαραγοντικά μοντέλα λογιστικής παλινδρόμησης δημιουργήθηκαν 

με την προσέγγιση Collett : όλοι οι σημαντικοί μονοδιάστατοι (p <0,05) 

προγνωστικοί παράγοντες καρδιαγγειακού θανάτου, αρχικά είχαν τοποθετηθεί σε 

ένα πλήρως προσαρμοσμένο λογιστικό μοντέλο και στη συνέχεια γίνονται 

επαναληπτικές επιλογές. Ορισμένες μεταβλητές βιολογικού ενδιαφέροντος (δηλ. 

ηλικία, φύλο) αναγκάστηκαν να συμπεριληφθούν στο τελικό πολυπαραγοντικό 

μοντέλο. Ο Βαθμός προσαρμογής αξιολογήθηκε με τη δοκιμή Hosmer-Lemeshow. 

 Ο πιθανός συγχυτικός ρόλος του ΒΝΡ για τον προγνωστικό ρόλο της 

νεφρικής λειτουργίας (GFR) για καρδιαγγειακό θάνατο στην προηγούμενη σχέση 

αξιολογήθηκε συγκρίνοντας τα μεγέθη(i.e., ORs) της κάθαρσης κρεατινίνης μεταξύ 

του μοντέλου με και χωρίς το BNP σαν συμμεταβλητή. Επιπλέον, θα 

πραγματοποιηθεί το τεστ Sobel-Goodman για να εξετάσει κατά πόσον το BNP 

διαμεσολαβεί στην επίπτωση της νεφρικής λειτουργίας στην συχνότητα εμφάνισης 

καρδιαγγειακών θανάτων (Sobel, ME. Some new results on indirect effects and 

their standard errors in covariance structure models. Sociological Methodology 

1986; 16:159-186).  

Η καμπύλη ROC (Receiver Operating Characteristic) χρησιμοποιήθηκε 

προκειμένου να αξιολογηθεί η διακριτική ικανότητα των βασικών προγνωστικών 

δεικτών να προβλέψουν την καρδιαγγειακή θνησιμότητα. 

Η στατιστική ανάλυση έγινε με το πακέτο STATA, έκδοση 11.1 (StataCorp, 

College Station, Texas USA). Η στατιστική σημαντικότητα ορίστηκε σε α = 0.05. 

Χρησιμοποιήσαμε μια αναλογία 10 συμβάντων ανά μεταβλητή κατά κανόνα για να 

αποφευχθεί η υπερ-προσαρμογή στα τελικά πολυπαραγοντικά μοντέλα λογιστικής 
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παλινδρόμησης . (Peduzzi P, Concato J, Kemper E, et al. A simulation study of the 

number of events per variable in logistic regression analysis. J Clin Epidemiol 

1996;49:1373-9). Eπιπλέον η ενότητα «powerlog» του πακέτου STATA 

χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση της ισχύος των αποτελεσμάτων που 

προέρχεται από τα πολυπαραγοντικά μοντέλα λογιστικής παλινδρόμησης, για την 

ανίχνευση του τελικού σημείου ενδιαφέροντος μας. 

Το μέγεθος του δείγματος μας, 745 άτομα με αρχική πιθανότητα 20% να 

πεθάνουν από καρδιαγγειακή αιτιολογία, πέτυχε πάνω από 95% ισχύ για την 

ανίχνευση μιας αύξησης της τάξης του 10% στην πιθανότητα καρδιαγγειακού 

θανάτου για μία τυπική αύξηση της απόκλισης του ΒΝΡ μετά την προσαρμογή για 

4 συμμεταβλητές με πολλαπλάσια τετραγωνική συσχέτιση 0,45. 

 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 Η παρούσα μελέτη εγκρίθηκε από την Επιστημονική Επιτροπή της Α’ 

Καρδιολογικής Κλινικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών και 

πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με την Διακήρυξη του Ελσίνκι (1989) World Medical 

Association. 

Όλοι οι ασθενείς που συμμετείχαν ήταν απόλυτα ενήμεροι για τους 

σκοπούς της μελέτης και έδωσαν τη συγκατάθεσή τους για τη συμμετοχή τους σ’ 

αυτή.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
Στον πίνακα 1 αναφέρονται τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά του 

δείγματος της μελέτης. Το μεγαλύτερο ποσοστό ήταν άντρες, με υψηλό 

επιπολασμό παραγόντων κινδύνου (κάπνισμα, παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία και 

υπέρταση) και συστολική καρδιακή λειτουργία. Η επίπτωση της ολικής 

θνησιμότητας στα 8 έτη προσεγγίζει το 30%. 

Ελαφρώς επηρεασμένη συστολική καρδιακή λειτουργία.  

To 60% του δείγματος υποβλήθηκε σε επαναιμάτωση (θρομβόλυση η 

αγειοπλαστική). Συνολικά 48% του δείγματος υποβλήθηκε σε θρομβόλυση, 14% 

σε πρωτογενή αγγειοπλαστική και το 34.8% σε επέμβαση αορτοστεφανιαάις 

παράκαμψης. To 34% εμφάνισε κατά την εισαγωγή πολύ χαμηλό κλάσμα 

εξώθησης (<25%) και περίπου το 10% είχε νόσο στελέχους της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας.  

To 81 % του δείγματος ήταν έμφραγμα του μυοκαρδίου και το υπόλοιπο 

ασταθής στηθάγχη. Πρόσθιο έμφραγμα καταγράφηκε στο 51% των ασθενών. 

Ποσοστό 8% των ασθενών είχε χρόνια σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια και ανάλογο 

ποσοστό 8% απεβίωσε κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

Σημαντικό στοιχείο είναι να αναφερθεί η σημαντική καθυστέρηση 

προσέλευσης από την έναρξη των συμπτωμάτων που ήταν 539 λεπτά (μέση τιμή) 

στο δειγμάτων διαβητικών ασθενών της μελέτης αυτής.  

'Έμφαση πρέπει να δοθεί και στον υψηλό αριθμό συμβαμάτων που 

παρατηρήθηκαν στο συγκεκριμένο ερευνητικό δείγμα με την επίπτωση της ολικής 

θνησιμότητας στα 8 -10 έτη να προσεγγίζει το 30%. Το 54.6 % του δείγματος 

εμφάνισε γενικότερα θανατηφόρο ή σύμβαμα (επανανοσηλεία για στεφανιαία 

νόσο- αγγειακό επεισόδιο-καρδιακή ανεπάρκεια ή καρδιαγγειακό θάνατο) 

Στον Πίνακα 2 αναφέρεται η σύγκριση του πληθυσμού των διαβητικών 

ασθενών με βάση το φύλο. Οι διαβητικές γυναίκες ήταν περισσότερο ηλικιωμένες, 

με μειωμένο επιπολασμό καπνίσματος αλλά και δείκτη μεσογειακής διατροφής, 

αυξημένα επίπεδα LDL, Β νατριουρητικού πεπτιδίου και γλυκόζη νηστείας και 

επηρεασμένη νεφρική λειτουργία σε σχέση με τους άντρες. 

Στον Πίνακα 3 αναφέρονται οι διαφορές μεταξύ των διαβητικών ασθενών 

που εμφάνισαν θανατηφόρο σύμβαμα στην 8ετία παρακολούθησης και σε όσους 
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επιβίωσαν μέχρι το τέλος της παρακολούθησης. Οι διαβητικοί ασθενείς που 

πέθαναν στο τέλος της 8ετίας παρακολούθησης ήταν περισσότερο ηλικιωμένοι, με 

λιγότερη προσκόλληση στο μεσογειακό πρότυπο διατροφής, με αυξημένη C 

αντιδρώσα πρωτεΐνη και Β νατριουρητικό πεπτίδιο, μειωμένο αιματοκρίτη, 

αυξημένη γλυκόζη νηστείας και επηρεασμένη νεφρική και καρδιακή λειτουργία. 

Στον Πίνακα 4 πραγματοποιήθηκε πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση για 

τους παράγοντες στην αρχή της παρακολούθησης που συσχετίζονταν ανεξάρτητα 

με την εμφάνιση θανατηφόρων συμβαμάτων στις 30 ημέρες στους διαβητικούς 

ασθενείς της μελέτης με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Μόνο η ολική χοληστερόλη 

συσχετίζονταν ανεξάρτητα με το τελικό σημείο, και συγκεκριμένα για αύξηση κατά 

1 mg/dl ολικής χοληστερόλης στην εισαγωγή του ασθενούς μειωνόταν ο κίνδυνος 

για εμφάνιση θανατηφόρου συμβάματος στις 30 ημέρες κατά 3%, 

συμπεριλαμβανομένου της συγχυτικής επίδρασης όλων των παραμέτρων. 

Στον Πίνακα 5 επίσης πραγματοποιήθηκε πολλαπλή λογιστική 

παλινδρόμηση, η αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη κατά 1mg/dL στην εισαγωγή 

των διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο σχετιζόταν με αύξηση κατά 

1% της πιθανότητας θνησιμότητας τον πρώτο χρόνο μετά το ΟΣΣ . Ο κίνδυνος 

θανάτου ΟΣΣ με την θρομβόλυση μειώνονταν 83% στον έναν χρόνο μετά, 

διορθώνοντας πολλαπλούς συγχυτικούς παράγοντες 

Στον Πίνακα 6 εμφανίζονται οι ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες για τη 

οκταετή θνησιμότητα των διαβητικών ασθενών μετά από ΟΣΣ. Η ηλικία, το φύλο, η 

συστολική αρτηριακή πίεση και η C αντιδρώσα πρωτεΐνη συσχετίζονταν 

ανεξάρτητα με το τελικό σημείο ενδιαφέροντος:  

- αυξημένη ηλικία κατά το ΟΣΣ οδηγούσε σε αυξημένο κίνδυνο κατά 10% 

για θάνατο στην 8ετία 

- το γυναικείο φύλο επιδρούσε ιδιαίτερα δυσμενώς αφού οι γυναίκες είχαν 

6,5 φορές περισσότερες πιθανότητες να πεθάνουν εντός 8 ετών από το αρχικό 

ΟΣΣ 

- αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη κατά 1mg/dL στην εισαγωγή των 

διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο σχετιζόταν με αύξηση κατά 1% 

της πιθανότητας θνησιμότητας στα 8 έτη 
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- η αυξημένη αρτηριακή πίεση δρούσε προστατευτικά αφού για κάθε 1 

mmHg αυξημένης συστολικής πίεσης, μειωνόταν ο κίνδυνος για θανατηφόρο 

συμβάν κατά 6% ανεξάρτητα από όλους τους συγχυτικούς παράγοντες 
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Πίνακας 1: Κοινωνικοδημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά διαβητικών 
ασθενών με Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ΟΣΣ) κατά την έναρξη της μελέτης και 
πρόγνωση των ασθενών αυτών κατά τον επανέλεγχο (ν=494) 

Χαρακτηριστικά στην έναρξη της μελέτης  
Ηλικία, έτη 64 (12) 
Άντρες, % 80 
Θετικό ατομικό ιστορικό ΟΣΣ, % 30 
Δείκτης Μάζας Σώματος, kg/m2 28.35 (5.05) 
Κάπνισμα, % 50 
Σωματική δραστηριότητα, % 59 
MedDietScore (εύρος 0-55) 18.66 (4.29) 
Τροπονίνη Ι κατά την είσοδο,ng/mL 10.76 (31.55) 
Τροπονίνη Ι κατά τη νοσηλεία, ng/mL 0.54 (0.49) 
Μέγιστη τροπονίνη Ι, ng/mL 29.96 (56.69) 
CPK κατά την είσοδο, mg/dL 456.11 (862.71) 
CPKMB κατά την είσοδο, mg/dL 71.02 (122.78) 
C αντιδρώσα πρωτεΐνη, mg/dL  35.98 (50.19) 
Αιματοκρίτης, % 41.81 (5.13) 
Ολικά λευκοκύτταρα, (αριθμός) 10,223.63 (3,564.57) 
Β νατριουρητικό πεπτίδιο, ng/mL 361.09 (587.98) 
Υπέρταση, % 60 
Συστολική αρτηριακή πίεση, mmHg 131.43 (27.45) 
Υπερχοληστερολαιμία, % 60 
Ολική χοληστερόλη, mg/dL 201.92 (58.83) 
LDL, mg/dL  126. 23 (44.46) 
HDL, mg/dL 37.60 (9.46) 
Τριγλυκερίδια, mg/dL 143.13 (86.80) 
Γλυκόζη νηστείας, mg/dL 159.93 (88.70) 
Νεφροπάθεια, % 6 
Κρεατινίνη, mg/dL 1.25 (0.86) 
Ουρία, mg/dL 45.62 (24.82) 
Ουρικό οξύ, mg/dL 6.27 (2.01) 
Ρυθμός σπειραματικής διήθησης, (mL/min/1.73 
m^2) 

79.07 (32.55) 

Κλάσμα εξώθησης, % 43.13 (11.05) 
Πρόγνωση κατά τον επανέλεγχο  
Επανανοσηλεία στις 30 ημέρες, % 10 
Θανατηφόρο και μη συμβάν στις 30 ημέρες, % 15 
Θνησιμότητα στις 30 ημέρες, % 5 
Θανατηφόρο και μη συμβάν στο 1 έτος, % 23 
Θανατηφόρο και μη συμβάν στα 2 έτη, % 36 
Θανατηφόρο συμβάν στα 8 έτη, % 28 
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Πίνακας 2: Κοινωνικοδημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά διαβητικών ασθενών με Οξύ 
Στεφανιαίο Σύνδρομο κατά την έναρξη της μελέτης ανά φύλο (ν=494). 
 Φύλο p-value 
Χαρακτηριστικά στην έναρξης της 
μελέτης 

Άντρες (ν=395) Γυναίκες (ν=99)  

Ηλικία, έτη 63 (12) 68 (13) <0.001 
Δείκτης Μάζας Σώματος, kg/m2 28.37 (4.47) 28.27 (6.73) 0.90 
Κάπνισμα, % 54 36 0.003 
Σωματική δραστηριότητα, % 60 55 0.43 
Οικογενειακό ιστορικό Στεφανιαίας Νόσου, 
% 

38 48 0.09 

MedDietScore (εύρος 0-55) 18.93 (4.41) 17.49 (3.56) 0.03 
Τροπονίνη Ι κατά την είσοδο,ng/mL 10.48 (31.80) 11.88 (30.70) 0.69 
Τροπονίνη Ι κατά τη νοσηλεία, ng/mL 0.53 (0.50) 0.58 (0.49) 0.45 
Μέγιστη τροπονίνη Ι, ng/mL 29.75 (56.55) 30.81 (57.55) 0.87 
CPK κατά την είσοδο, mg/dL 449.45 (785.90) 479.32 (1096.18) 0.83 
CPKMB κατά την είσοδο, mg/dL 70.49 (117.14) 72.88 (142.00) 0.90 
C αντιδρώσα πρωτεΐνη, mg/dL  35.90 (50.32) 36.30 (50.01) 0.95 
Αιματοκρίτης, % 42.74 (4.83) 38.09 (4.61) 0.001 
Ολικά λευκοκύτταρα, (αριθμός) 10,273.04 (3,423.56) 10,029.51 

(4,085.27) 
0.58 

Β νατριουρητικό πεπτίδιο, ng/mL 319.87 (561.11) 540.15 (668.75) 0.01 
Υπέρταση, % 57 72 0.01 
Συστολική αρτηριακή πίεση, mmHg 131.90 (26.54) 129.53 (31.02) 0.52 
Υπερχοληστερολαιμία, % 56 74 0.02 
LDL, mg/dL  126. 87 (45.42) 123.68 (40.52) 0.51 
Γλυκόζη νηστείας, mg/dL 152.16 (73.32) 190.35 (128.90) 0.005 
Νεφροπάθεια, % 4 9 0.18 
Κρεατινίνη, mg/dL 1.24 (0.59) 1.30 (1.53) 0.69 
Ουρία, mg/dL 44.66 (21.48) 49.16 (34.42) 0.27 
Ρυθμός σπειραματικής διήθησης, 
(mL/min/1.73 m^2) 

83.19 (32.51) 63.10 (27.51) 0.001 

Κλάσμα εξώθησης, % 42.90 (10.88) 43.98 (11.66) 0.40 
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Πίνακας 3: Κοινωνικοδημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά διαβητικών ασθενών με Οξύ 
Στεφανιαίο Σύνδρομο κατά την έναρξη της μελέτης ανάλογα με την θνησιμότητα αποδιδόμενη στη 
νόσο στην 8ετία (ν=494). 
 Θνησιμότητα στην 8ετία  
Χαρακτηριστικά στην έναρξη της 
μελέτης 

Ναι (ν=137) Όχι (ν=357) p-value 

Ηλικία, έτη 71 (10) 61 (12) <0.001 
Φύλο    
Δείκτης Μάζας Σώματος, kg/m2 27.68 (5.89) 28.59 (4.71) 0.18 
Κάπνισμα 0.44 0.52 0.11 
Σωματική δραστηριότητα 0.53 0.61 0.22 

Οικογενειακό ιστορικό Στεφανιαίας 
Νόσου 

0.32 0.43 0.04 

MedDietScore (εύρος 0-55) 17.66 (3.94) 19.00 (4.36) 0.04 
Τροπονίνη Ι κατά την είσοδο,ng/mL 11.35 (31.39) 10.53 (31.66) 0.79 
Τροπονίνη Ι κατά τη νοσηλεία, ng/mL 0.54 (0.50) 0.53 (0.49) 0.88 
Μέγιστη τροπονίνη Ι, ng/mL 32.87 (59.74) 28.82 (55.50) 0.49 
CPK κατά την είσοδο, mg/dL 344.24 (567.84) 492.20 (936.54) 0.11 
CPKMB κατά την είσοδο, mg/dL 55.18 (82.77) 76.30 (133.25) 0.14 
C αντιδρώσα πρωτεΐνη, mg/dL  53.54 (64.73) 29.01 (41.18) 0.001 
Αιματοκρίτης, % 40.37 (5.60) 42.38 (4.82) <0.001 
Ολικά λευκοκύτταρα, (αριθμός) 10,526.13 (4,299.71) 10,106.76 

(3,235.67) 
0.30 

Β νατριουρητικό πεπτίδιο, ng/mL 691.32 (850.74) 212.85 (327.49) <0.001 
Υπέρταση, % 0.66 0.58 0.09 
Συστολική αρτηριακή πίεση, mmHg 127.77 (32.85) 132.82 (25.03) 0.13 
Υπερχοληστερολαιμία, % 0.60 0.60 0.92 
LDL, mg/dL  121. 56 (50.01) 128.05 (42.04) 0.19 
Γλυκόζη νηστείας, mg/dL 185.62 (109.49) 149.97 (77.11) 0.001 
Νεφροπάθεια, % 0.10 0.04 0.11 
Κρεατινίνη, mg/dL 1.51 (1.36) 1.15 (0.52) 0.003 
Ουρία, mg/dL 52.12 (25.68) 43.31 (24.14) 0.004 
Ρυθμός σπειραματικής διήθησης, 
(mL/min/1.73 m^2) 

62.04 (28.20) 85.29 (31.84) <0.001 

Κλάσμα εξώθησης, % 38.24 (12.63) 45.03 (9.76) 0.002 
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Πίνακας 4: Μοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης που συσχετίζονται κλασσικοί παράγοντες 

κινδύνου με την εμφάνιση θανατηφόρων συμβαμάτων στις 30 ημέρες, σε διαβητικούς ασθενείς με Οξύ 

Στεφανιαίο Σύνδρομο (ν=494) 

 Σχετικός Λόγος 95%ΔΕ p-value 

Κλάσμα εξώθησης (ανά 1%) 0.94 0.83, 1.06 0.36 

Ηλικία (ανά 1 έτος) 0.96 0.89, 1.04 0.40 

Γυναίκες vs. άντρες 0.45 0.06, 3.43 0.44 

Δείκτης Μάζας Σώματος (ανά 1kg/m2) 1.06 0.94, 1.20 0.28 

Σωματική δραστηριότητα (ναι/όχι) 0.54 0.10, 2.80 0.47 

Γλυκόζη νηστείας (ανά 1mg/dL) 1.00 0.99, 1.01 0.79 

Ουρία (ανά 1mg/dL) 0.99 0.93, 1.05 0.87 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (ανά 1mg/dL) 0.99 0.98, 1.01 0.90 

Θρομβόλυση (ναι/όχι) 0.75 0.15, 3.80 0.73 

Κρεατινίνη (ανά 1mg/dL) 4.06 0.10,154.91 0.45 

Συστολική αρτηριακή πίεση (ανά 1mmHg) 1.00 0.97, 1.03 0.70 

Ουρικό οξύ (ανά 1mg/dL) 0.78 0.48, 1.29 0.34 

Πολύ χαμηλό κλάσμα εξώθησης (ναι/όχι) 0.56 0.03, 9.53 0.69 

Ολική χοληστερόλη (ανά 1mg/dL) 0.97 0.95, 0.99 0.03 
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Πίνακας 5: Μοντέλo πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης που συσχετίζονται κλασσικοί 

παράγοντες κινδύνου με την εμφάνιση θανατηφόρων και μη συμβαμάτων στον 1 χρόνο, σε 

διαβητικούς ασθενείς με Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ν=494) 

 Σχετικός Λόγος 95%ΔΕ p-value 

Κλάσμα εξώθησης (ανά 1%) 0.93 0.84, 1.02 0.16 

Τροπονίνη Ι (ανά 1ng/mL) 0.99 0.98, 1.01 0.55 

Ηλικία (ανά 1 έτος) 0.98 0.94, 1.03 0.59 

Γυναίκες vs. άντρες 0.53 0.13, 2.17 0.38 

Δείκτης Μάζας Σώματος (ανά 1kg/m2) 1.00 0.92, 1.07 0.99 

Σωματική δραστηριότητα (ναι/όχι) 1.13 0.39, 3.23 0.81 

Κάπνισμα (ναι/όχι) 0.36 0.08, 1.56 0.17 

Υπέρταση (ναι/όχι) 0.52 0.17, 1.57 0.25 

Γλυκόζη νηστείας (ανά 1mg/dL) 1.01 0.99, 1.01 0.19 

Ουρία (ανά 1mg/dL) 0.98 0.95, 1.02 0.44 

LDL (ανά 1mg/dL) 0.99 0.98, 1.00 0.36 

Αιματοκρίτης (ανά 1%) 0.95 0.85, 1.06 0.38 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (ανά 
1mg/dL) 

1.01 1.00, 1.02 0.05 

Πολύ χαμηλό κλάσμα εξώθησης 

(ναι/όχι) 

0.70 0.10, 4.51 0.71 

Θρομβόλυση (ναι/όχι) 0.27 0.09, 0.83 0.02 

Κρεατινίνη (ανά 1mg/dL) 2.80 0.20, 38.65 0.44 
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Πίνακας 6: Μοντέλo πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης που συσχετίζονται κλασσικοί 

παράγοντες κινδύνου με την εμφάνιση θανατηφόρων συμβαμάτων στην 8ετία, σε διαβητικούς 

ασθενείς με Οξύ Στεφανιαίο Σύνδρομο (ν=494) 

 Σχετικός Λόγος 95%ΔΕ p-value 

Κλάσμα εξώθησης (ανά 1%) 1.11 0.99, 1.26 0.07 

Ηλικία (ανά 1 έτος) 1.10 1.02, 1.18 0.008 

Γυναίκες vs. άντρες 6.63 0.94, 46.42 0.05 

Δείκτης Μάζας Σώματος (ανά 1kg/m2) 1.04 0.95, 1.13 0.37 

Σωματική δραστηριότητα (ναι/όχι) 0.37 0.09, 1.54 0.17 

Κάπνισμα (ναι/όχι) 0.32 0.06, 1.66 0.17 

Γλυκόζη νηστείας (ανά 1mg/dL) 1.00 0.99, 1.00 0.88 

Ουρία (ανά 1mg/dL) 1.00 0.97, 1.03 0.74 

LDL (ανά 1mg/dL) 1.00 0.99, 1.02 0.36 

Αιματοκρίτης (ανά 1%) 0.92 0.80, 1.05 0.22 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (ανά 1mg/dL) 1.01 1.00, 1.02 0.006 

Πολύ χαμηλό κλάσμα εξώθησης (ναι/όχι) 6.59 0.59, 72.97 0.12 

Θρομβόλυση (ναι/όχι) 1.09 0.29, 4.07 0.89 

Νεφροπάθεια (ναι/όχι) 1.00 0.08, 12.12 0.99 

Κρεατινίνη (ανά 1mg/dL) 1.88 0.72, 4.92 0.19 

Συστολική αρτηριακή πίεση (ανά 1 
mmHg) 

0.97 0.94, 0.99 0.03 

Ουρικό οξύ (ανά 1mg/dL) 0.86 0.63, 1.19 0.38 

 
  

50 

 



ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 Στην παρούσα μελέτη έγινε μια αποτίμηση των καρδιαγγειακών επεισοδίων 

στην 10ετή παρακολούθηση μεταξύ διαβητικών ασθενών που εισήχθησαν με 

διάγνωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου  

Βρέθηκε ότι η πλειοψηφία των διαβητικών ασθενών ήταν άρρενες, με 

υψηλό επιπολασμό παραγόντων κινδύνου (κάπνισμα, παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία 

και υπέρταση) και ελαφρώς επηρεασμένη συστολική καρδιακή λειτουργία. 

Έμφαση πρέπει να δοθεί και στον υψηλό αριθμό συμβαμάτων που 

παρατηρήθηκαν στο συγκεκριμένο ερευνητικό δείγμα με την επίπτωση της ολικής 

θνησιμότητας στα 8 έτη να προσεγγίζει το 30%. Όταν ο πληθυσμός των 

διαβητικών ασθενών συγκρίθηκε με βάση το φύλο, παρατηρήθηκε ότι οι διαβητικές 

γυναίκες ήταν περισσότερο ηλικιωμένες, με μειωμένο επιπολασμό καπνίσματος 

αλλά και δείκτη μεσογειακής διατροφής, αυξημένα επίπεδα LDL, Β νατριουρητικού 

πεπτιδίου και γλυκόζη νηστείας και επηρεασμένη νεφρική λειτουργία σε σχέση με 

τους άντρες της μελέτης  

Οι διαβητικοί ασθενείς που πέθαναν στο τέλος της 8ετίας παρακολούθησης 

ήταν περισσότερο ηλικιωμένοι, με λιγότερη προσκόλληση στο μεσογειακό 

πρότυπο διατροφής, με αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη και Β νατριουρητικό 

πεπτίδιο, μειωμένο αιματοκρίτη, αυξημένη γλυκόζη νηστείας και επηρεασμένη 

νεφρική και καρδιακή λειτουργία  

Στο πολυπαραγοντικό μοντέλο των 30 ημερών, η ολική χοληστερόλη 

συσχετίζονταν ανεξάρτητα με το τελικό σημείο, και συγκεκριμένα για αύξηση κατά 

1 mg/dl ολικής χοληστερόλης στην εισαγωγή του ασθενούς παρατηρήθηκε μείωση 

του κινδύνου για εμφάνιση θανατηφόρου συμβάματος στις 30 ημέρες κατά 3%, 

έχοντας λάβει υπόψιν άλλους συγχυτικούς παράγοντες.  

 Με αντίστοιχη ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης, αυξημένη C αντιδρώσα 

πρωτεΐνη κατά 1mg/dL στην εισαγωγή των διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο σχετιζόταν με αύξηση κατά 1% της πιθανότητας θνησιμότητας τον 

πρώτο χρόνο μετά το ΟΣΣ ενώ η πραγματοποίηση θρομβόλυσης ως θεραπευτική 

αντιμετώπιση του ΟΣΣ μείωνε κατά 83% τον κίνδυνο θανάτου στον έναν χρόνο 

μετά το ΟΣΣ, έχοντας διορθώσει για πολλαπλούς συγχυτικούς παράγοντες 

(Πίνακας 5).  
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Τέλος, για τη μακροχρόνια (δηλαδή 8 έτη) θνησιμότητα των διαβητικών 

ασθενών μετά από ΟΣΣ., τέσσερις παράμετροι (ηλικία, φύλο, συστολική αρτηριακή 

πίεση και C αντιδρώσα πρωτεΐνη) συσχετίζονταν ανεξάρτητα με το τελικό σημείο 

ενδιαφέροντος:  

- αυξημένη ηλικία κατά το ΟΣΣ οδηγούσε σε αυξημένο κίνδυνο κατά 10% 

για θάνατο στην 8ετία 

- το γυναικείο φύλο επιδρούσε ιδιαίτερα δυσμενώς αφού οι γυναίκες είχαν 

6,5 φορές περισσότερες πιθανότητες να πεθάνουν εντός 8 ετών από το αρχικό 

ΟΣΣ 

- αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη κατά 1mg/dL στην εισαγωγή των 

διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο σχετιζόταν με αύξηση κατά 1% 

της πιθανότητας θνησιμότητας στα 8 έτη 

- η αυξημένη αρτηριακή πίεση δρούσε προστατευτικά αφού για κάθε 1 

mmHg αυξημένης συστολικής πίεσης, μειωνόταν ο κίνδυνος για θανατηφόρο 

συμβάν κατά 6% ανεξάρτητα από όλους τους συγχυτικούς παράγοντες 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης εκτός από παράγοντα κινδύνου για στεφανιαία 

νόσο, επηρεάζει την έκβαση ενός οξέος στεφανιαίου επεισοδίου. Μία ανάλυση 

υπο-ομάδας των ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη με έμφραγμα με ανάσπαση του 

τμήματος ST (STEMI) από τη μελέτη GUSTO-I (Global Utilization of Streptokinase 

and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries) ανέδειξε μία 

σημαντικά υψηλότερη επίπτωση θανάτων κάθε αιτίας στις 30 ημέρες σε σύγκριση 

με τους ασθενείς χωρίς σακχαρώδη διαβήτη28. Παρομοίως και η μελέτη OASIS 

(Organization to Assess Strategies for Ischemic Syndromes) των ασθενών με 

ασταθή στηθάγχη ή NSTEMI έμφρακτο, παρατήρησε ένα υψηλότερο ποσοστό 

μετεμφραγματικών επιπλοκών και θνησιμότητας των ασθενών με σακχαρώδη 

διαβήτη σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς (odds ratio [OR], 1.57) κατά τη 

διάρκεια της 2-ετούς παρακολούθησης29. Πιο πρόσφατα, μία ανάλυση μιας 

ομάδας ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, προερχόμενων από 11 

ανεξάρτητες κλινικές μελέτες της ομάδας TIMI (Thrombolysis in Myocardial 

Infarction Study Group) έδειξε ότι οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ήταν 

μεγαλύτερης ηλικίας, ήταν πιο συχνά γυναίκες, είχαν υψηλότερο Δείκτη Μάζας 

Σώματος (BMI) και ήταν πιο πιθανό να έχουν ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης, 
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γνωστής υπερλιπιδαιμίας, εμφράγματος μυοκαρδίου, CABG επέμβασης και 

καρδιακής ανεπάρκειας σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς. Ωστόσο, οι 

διαβητικοί ασθενείς ήταν λιγότερο πιθανό να είναι καπνιστές. Οι ασθενείς με 

διαβήτη είχαν έναν υψηλότερο δείκτη ΤΙΜΙ score, ιδιαίτερα οι ασθενείς με STEMI 

και ήταν πιο πιθανό να εμφανίζουν καρδιακή ανεπάρκεια (τάξη κατά Killip 2-4). 

Δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στην κάθαρση κρεατινίνης μεταξύ ασθενών με και 

χωρίς διαβήτη. Η θνησιμότητα ήταν σημαντικά υψηλότερη στους διαβητικούς 

ασθενείς τόσο στις 30 μέρες, όσο και στον έναν χρόνο μετά το οξύ στεφανιαίο 

επεισόδιο. Οι ασθενείς με την υψηλότερη θνησιμότητα ήταν αυτοί που ήταν ηλικίας 

άνω των 75 ετών, με τάξη κατά Killip 2-4, μειωμένη κάθαρση κρεατινίνης και 

αυξημένο δείκτη TIMI score, ανεξάρτητα αν είχαν STEMI ή UA/NSTEMI30. Τέλος, 

παρόμοια ήταν και τα αποτελέσματα της μεγάλης πολυεθνικής μελέτης 

παρατήρησης GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) στην οποία 

παρατηρήθηκε μεταξύ άλλων ότι οι διαβητικοί ασθενείς λαμβάνουν διαφορετικές 

θεραπευτικές παρεμβάσεις σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς και επισημάνθηκε 

η ανάγκη βελτίωσης της φαρμακευτικής αγωγής και της αύξησης των διαδερμικών 

στεφανιαίων επεμβάσεων προκειμένου να βελτιωθεί η έκβαση της πορείας των 

διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο31. 

Πολλοί από τους παράγοντες που φάνηκαν να είχαν προγνωστική αξία για 

την εμφάνιση καρδιαγγειακών επεισοδίων στις 30 ημέρες μετά το αρχικό 

επεισόδιο, δεν ήταν στατιστικά σημαντικοί στην πολυπαραγοντική ανάλυση όπου 

ελήφθησαν υπόψη ποικίλοι συγχυστές. Έτσι, η ηλικία στη μελέτη μας δεν φαίνεται 

να επηρεάζει την βραχυχρόνια έκβαση των ασθενών με οξέα στεφανιαία 

επεισόδια, αλλά επηρέαζε σημαντικά στην 10ετη επιβίωση. Η μελέτη GUSTO I 

έδειξε ότι μετά την ηλικία των 60 ετών ο κίνδυνος θανατηφόρου επεισοδίου 

αυξάνεται δραματικά τόσο στην πρώιμη όσο και στην όψιμη παρακολούθηση174. 

Παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα της μελέτης GISSI 2 175. Μάλιστα στην μελέτη 

GUSTO I στατιστικά σημαντικοί παράγοντες βρέθηκαν να είναι και η συστολική 

αρτηριακή πίεση, η υψηλή κλάση κατά Killip, το πρόσθιο έμφραγμα, η υψηλή 

καρδιακή συχνότητα, και λιγότερο σημαντικοί ο σακχαρώδης διαβήτης, οι 

καπνιστικές συνήθειες, το προηγούμενο ιστορικό στεφανιαίας νόσου και η 

αρτηριακή υπέρταση, ευρήματα που δεν επιβεβαιώθηκαν στην παρούσα μελέτη. 

Επίσης στη μελέτη μας η HDL χοληστερόλη που φάνηκε να επηρεάζει αρχικά την 
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έκβαση των ασθενών μετά από τον έλεγχο για συγχυστές δεν εμφάνισε στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ αυτών που εμφάνισαν και αυτών που δεν εμφάνισαν 

καρδιαγγειακό συμβάν. Σε αντίθεση με αυτά τα ευρήματα η μελέτη MIRACL 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η τιμή της HDL χοληστερόλης είναι προγνωστικός 

δείκτης επανεμφάνισης οξέος στεφανιαίος επεισοδίου στις 16 εβδομάδες μετά το 

αρχικό συμβάν71. 

Όσον αφορά τις ΗΚΓραφικές μεταβολές που επίσης δεν έδειξαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές όταν έγινε έλεγχος για συγχυστές, αν και στον έλεγχο χ2 

φάνηκε να έχουν προγνωστική αξία, τα ευρήματά μας διαφωνούν με αυτά της 

μελέτης GREECS από τον ελληνικό χώρο που έδειξε ότι οι ασθενείς με ανάσπαση 

του τμήματος ST είχαν 3,3 φορές υψηλότερο κίνδυνο ενδονοσοκομειακού θανάτου 

σε σύγκριση με αυτούς που είχαν μη διαγνωστικές ΗΚΓραφικές μεταβολές. 

Επιπλέον οι ασθενείς χωρίς ανάσπαση του τμήματος ST είχαν 1,5 φορές 

υψηλότερο κίνδυνο θανάτου ή επανεμφάνισης στεφανιαίου επεισοδίου στις 30 

ημέρες από το αρχικό συμβάν, σε σύγκριση με αυτούς που είχαν μη διαγνωστικές 

μεταβολές στο ΗΚΓ. Τέλος, όλοι οι ασθενείς που εμφανίστηκαν χωρίς ανάσπαση 

του ST είχαν υψηλότερη επίπτωση επεισοδίων στις 30 ημέρες108. Επίσης η τιμή 

τροπονίνης στην παρούσα μελέτη δεν φάνηκε να προβλέπει τον κίνδυνο μειζόνων 

καρδιακών συμβαμάτων στον πρώτο μήνα, σε αντίθεση με τα αποτελέσματα της 

μελέτης GUSTO IV113 αλλά και της πιο πρόσφατης μελέτης των Amin και 

συνεργατών η οποία έδειξε ότι όσο αυξάνονται τα επίπεδα τροπονίνης εισόδου, 

τόσο αυξάνεται ο κίνδυνος ενδονοσοκομειακής θνησιμότητας176. Τέλος, η τιμή της 

CRP στην παρούσα μελέτη, επίσης δεν βρέθηκε να έχει προγνωστική αξία στην 

ανάλυση πολλών παραγόντων, εύρημα το οποίο συμφωνεί και με άλλες 

μελέτες113,132-134. 

Πλήθος μελετών έχουν δείξει τη μεγάλη σημασία που έχει η προχωρημένη 

ηλικία όσον αφορά την πρόγνωση ενός οξέος στεφανιαίου επεισοδίου, τόσο στις 

30 ημέρες μετά το επεισόδιο όσο και μετά από έναν χρόνο. Συγκεκριμένα η μελέτη 

των S. Rasoul και συνεργατών, διάρκειας 11 ετών στην οποία συγκεντρώθηκαν 

δεδομένα από 4732 ασθενείς με STEMI και στην οποία εκτιμήθηκε η έκβαση στις 

30 ημέρες και στον ένα χρόνο, ανέδειξε ότι η προχωρημένη ηλικία είναι ένας από 

τους πιο καθοριστικούς παράγοντες θνησιμότητας μετά από ένα οξύ έμφραγμα 

του μυοκαρδίου25. Πληθώρα άλλων μελετών συμφωνούν με τα συγκεκριμένα 
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ευρήματα26. Σε πρόσφατη μελέτη με πρώιμη PCI για STEMI βρέθηκε ότι οι 

ασθενείς ηλικίας άνω των 70 ετών είχαν περισσότερο από 3-πλάσιο κίνδυνο 

θανάτου στον ένα χρόνο. Παρόμοια αποτελέσματα αναφέρονται και σε ασθενείς 

που υπέστησαν μόνο θρομβόλυση27,28 . Η μελέτη ACUITY (Acute Catheterization 

and Urgent Intervention Triage Strategy) εκτίμησε την επίδραση της ηλικίας στην 

έκβαση των ασθενών μετρίου και υψηλού κινδύνου με NSTEMI καθώς και τις 

ισχαιμικές και αιμορραγικές επιπλοκές σε συνάρτηση με την ηλικία και την 

αντιθρομβωτική θεραπεία. Βρέθηκε ότι οι ισχαιμικές και αιμορραγικές επιπλοκές 

αυξάνουν με την αύξηση της ηλικίας, όπως και οι θάνατοι και οι υποτροπές των 

στεφανιαίων επεισοδίων29. Τέλος, η πολυκεντρική μελέτη που διεξήχθη σε 76 

νοσοκομεία της Ελβετίας από το 1997 έως το 2008 με συμμετέχοντες ασθενείς με 

οξύ στεφανιαίο επεισόδιο ανέδειξε ότι οι νεότεροι ασθενείς (ηλικίας <35 ετών) 

εμφανίζουν συχνότερα STEMI, λαμβάνουν πιο επιθετική θεραπεία και έχουν 

καλύτερη έκβαση30. 

Η παχυσαρκία αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες 

κινδύνου για έμφραγμα του μυοκαρδίου παγκοσμίως, στα δύο φύλα και σε όλες τις 

ηλικίες196. Η επιδημία της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια. Ένας 

στους 5 Ευρωπαίους και περισσότερο από το 50% των Αμερικανών είναι 

υπέρβαροι ή παχύσαρκοι197. Ωστόσο, σε μία προοπτική μελέτη 1676 ασθενών με 

UA/NSTEMI που διεξήχθη από τον Ιανουάριο του 1996 έως το Δεκέμβριο του 

1999 το κύριο εύρημα ήταν ότι η θνησιμότητα των παχύσαρκων και των πολύ 

παχύσαρκων ασθενών ήταν στο 50% σε σύγκριση με τη θνησιμότητα αυτών με 

φυσιολογικό BMI198. Σύμφωνα με τους μελετητές η παχυσαρκία συνδέεται με την 

επίπτωση της ασταθούς στηθάγχης και του μυοκαρδιακού εμφράγματος199, 

ωστόσο όταν αυτά τα επεισόδια συμβούν και αντιμετωπιστούν με πρώιμη 

θεραπεία επαναιμάτωσης, η παχυσαρκία συσχετίζεται με σημαντική μείωση της 

μακροχρόνιας θνησιμότητας. Το ίδιο υποστηρίζει και η μελέτη GUSTO IV-ACS 

στην οποία φάνηκε ότι το αυξημένο σωματικό βάρος σχετίζεται με μείωση της 

θνησιμότητας στον πρώτο χρόνο μετά το επεισόδιο. Συγκεκριμένα, η θνησιμότητα 

ήταν 9,6% στους ασθενείς με σωματικό βάρος <75 kg, 7,4% στους ασθενείς με 

βάρος 75-90kg και 6,6% σε αυτούς με βάρος >90kg (P<0.001)200. Ωστόσο, 

σύμφωνα με την μελέτη SYNERGY (Superior Yield of the New Strategy of 

Enoxaparin, Revascularization and Glycoprotein IIb/IIIa Inhibitors) υπάρχουν 
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δυναμικές πολύπλοκες συσχετίσεις μεταξύ του BMI και άλλων χαρακτηριστικών 

των ασθενών καθώς και μεταξύ του BMI και των επιλεγόμενων θεραπευτικών 

στρατηγικών. Έτσι οι αναλύσεις στις οποίες έχουν ληφθεί υπόψη αυτοί οι 

συγχυτικοί παράγοντες δείχνουν ότι το αυξημένο BMI είναι ανεξάρτητος 

παράγοντας μείωσης του κινδύνου για την θνησιμότητα του 1 έτους σε ασθενείς 

που ανήκαν στην κατηγορία με χαμηλό ΒΜΙ ενώ οι περισσότερο παχύσαρκοι 

ασθενείς είχαν τάση για χειρότερη μακροχρόνια έκβαση201. Υπάρχει μία συσχέτιση 

BMI και θνησιμότητας του ενός έτους τύπου J σχήματος. Παρόλα αυτά η 

καρδιαγγειακή νόσος παραμένει η κύρια αιτία θνησιμότητας και θνητότητας στους 

υπέρβαρους πληθυσμούς εξαιτίας της πρώιμης εμφάνισης πολλαπλών 

παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο και για συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια. 

Τέλος, η μεγάλη αναδρομική μελέτη CRUSADE (Can Rapid Risk 

Stratification of Unstable Angina Patients Suppress Adverse Outcomes with Early 

Implementation of the American College of Cardiology/ American Heart 

Association) ανέδειξε ότι οι εξαιρετικά παχύσαρκοι ασθενείς (BMI >40kg/m2) 

εμφάνισαν το πρώτο τους οξύ έμφραγμα νωρίτερα κατά μέσο όρο κατά 16 χρόνια 

σε σύγκριση με τους ασθενείς με χαμηλό BMI και κατά 12 περίπου χρόνια μετά τον 

έλεγχο για συγχυτικούς παράγοντες. Όσον αφορά τα NSTEMI το υψηλό BMI 

βρέθηκε να μειώνει την ηλικία εμφάνισής τους περισσότερο από κάθε άλλη 

μεταβλητή, ακολουθούμενο από το κάπνισμα202.Στην παρούσα μελέτη ο 

αυξημένος δείκτης μάζας σώματος δεν φάνηκε να έχει επίδραση στην εμφάνιση 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων (τόσο στο έτος όσο και στην 10ετη παρακολούθηση) 

στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη μετά από ένα οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.  

Σχετικά με το Φύλο, παρόλο που οι πρόοδοι στην αντιμετώπιση της 

καρδιαγγειακής νόσου έχουν οδηγήσει σε μείωση του ποσοστού των θανάτων από 

καρδιαγγειακά συμβάματα στους άνδρες, τα αντίστοιχα ποσοστά θανάτων έχουν 

αυξηθεί για το γυναικείο φύλο κατά τη διάρκεια των δύο προηγούμενων 

δεκαετιών203. Παρά το γεγονός ότι τα αποτελέσματα των κλινικών μελετών είναι 

ασυνεχή όσον αφορά την επίδραση του φύλου στη θνησιμότητα μετά από 

διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI)204-206, πολλαπλές μελέτες έχουν δείξει ότι 

οι γυναίκες έχουν σημαντικά υψηλότερα ποσοστά αιμορραγιών και αγγειακών 

επιπλοκών σε σύγκριση με τους άνδρες207-208. Η διαφορά αυτή έχει αποδοθεί σε 
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αρχικές διαφορές με τις γυναίκες να είναι μεγαλύτερες ηλικιακά και να έχουν 

περισσότερα στοιχεία συν-νοσηρότητας, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης και η 

υπέρταση, συγκριτικά με τους άνδρες205,209,210. Σε μια ανάλυση της μελέτης 

ACUITY οι γυναίκες είχαν παρόμοια ποσοστά θνησιμότητας και ισχαιμίας στις 30 

ημέρες μετά από το NSTEMI επεισόδιο αλλά υψηλότερα ποσοστά αιμορραγικών 

επιπλοκών συγκριτικά με τους άνδρες. Επιπλέον η θνησιμότητα στον πρώτο 

χρόνο ήταν η ίδια και για τα 2 φύλα. Στην ίδια ανάλυση αναφέρεται ότι οι άνδρες 

είχαν περισσότερες στενώσεις, μεγαλύτερη έκταση της νόσου, μικρότερο κλάσμα 

εξώθησης και ήταν πιο πιθανό να έχουν νόσο 3 αγγείων σε σχέση με τον γυναικείο 

πληθυσμό. Αντιθέτως οι γυναίκες ήταν πιο πιθανό να έχουν νόσο ενός αγγείου και 

καλύτερη ροή κατά TIMI, είχαν συχνότερα χρόνια νεφρική νόσο, σακχαρώδη 

διαβήτη και αρτηριακή υπέρταση211. Τα τελευταία αυτά ευρήματα συμφωνούν με 

αυτά της μελέτης GUSTO IIb212 στην οποία συμμετείχαν ασθενείς με οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο (περιλαμβάνοντας STEMI, Non-STEMI και UA). 

Επιπρόσθετα στη συγκεκριμένη έρευνα μικρότερο ποσοστό γυναικών 

εμφανίζονταν με STEMI ενώ από τα άτομα χωρίς ανάσπαση του ST τμήματος 

(NSTEMI – UA) λιγότερες γυναίκες είχαν μυοκαρδιακό έμφρακτο συγκριτικά με 

τους άνδρες. Τελικά, μετά τη διαστρωμάτωση ανάλογα με τον τύπο του οξέος 

στεφανιαίου συνδρόμου και τον έλεγχο για μεταβλητές – συγχυστές, υπήρχε μια 

στατιστικά μη σημαντική τάση αυξημένου κινδύνου θανάτου ή επανεμφράγματος 

των γυναικών έναντι των ανδρών μόνο στις ομάδες των εμφράκτων (STEMI – 

NSTEMI) (odds ratio, 1.27; 95% CI, 0.98 to 1.63; P=0.07). Μεταξύ των ασθενών 

με ασταθή στηθάγχη, το γυναικείο φύλο συσχετιζόταν αντιθέτως με μια ανεξάρτητη 

προστατευτική επίδραση (odds ratio για έμφραγμα ή θάνατο, 0.65; 95% CI 0.49 to 

0.87; P=0.003). Επιπλέον μια ανάλυση της μελέτης PURSUIT (Platelet 

glycoprotein IIb/IIIa in Unstable angina: Receptor Suppression Using Integrilin 

(eptifibatide) Therapy),που διεξήχθη επίσης σε άτομα με οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα, ανέδειξε μετά από πολυπαραγοντική ανάλυση ότι οι γυναίκες 

βρίσκονταν σε μικρότερο κίνδυνο θανάτου213. Στην παρούσα μελέτη το γυναικείο 

φύλο έιχε την δυσμενότερη πρόγνωση κατά την πολυπαραγοντική ανάλυση της 

10ετούς παρακολούθησης στους διαβητικούς ασθενείς.  

Αναφορικά με το κάπνισμα είναι ο μοναδικός επιδεχόμενος μεταβολή 

παράγοντας κινδύνου που συμβάλλει στην πρώιμη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 
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θνησιμότητα. Εκτιμάται ότι το 30% όλων των θανάτων από στεφανιαία νόσο 

μπορεί να αποδοθεί στο κάπνισμα214. Ειδικότερα, στους νέους ασθενείς το 

κάπνισμα είναι ίσως ο μοναδικός σημαντικός παράγοντας που πυροδοτεί την 

ανάπτυξη της νόσου. Δυστυχώς κάτι τέτοιο συμβαίνει συχνά με την μορφή ενός 

απρόσμενου θανατηφόρου οξέος στεφανιαίου επεισοδίου. Από όλους τους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, το κάπνισμα είναι υπεύθυνο για τον 

υψηλότερο αριθμό χαμένων ετών ζωής κυρίως επειδή ένας μεγάλος αριθμός 

θυμάτων καταλήγουν σε νέα ηλικία. Τα ευρήματα της διάσημης Βρετανικής 

μελέτης από τους Doll και Peto σε 34.000 Βρετανούς ιατρούς, μας δίδαξαν ότι το 

προσδόκιμο ζωής του καπνιστή είναι μειωμένο κατά 8 χρόνια σε σύγκριση με του 

μη καπνιστή215. Επίσης ακόμα και το «παθητικό κάπνισμα» αυξάνει τον κίνδυνο 

για καρδιαγγειακά επεισόδια. Μια ανάλυση της πολυκεντρικής μελέτης ασθενών - 

μαρτύρων, CARDIO 2000, ανέδειξε ότι οι μη καπνιστές που ήταν εκτεθειμένοι στο 

περιβαλλοντικό κάπνισμα είχαν 47% υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά 

συμβάματα σε σχέση με τους μη καπνιστές που δεν ήταν εκτεθειμένοι216. Αρκετές 

έρευνες στο παρελθόν έχουν αναφερθεί στο φαινόμενο γνωστό και ως «το 

παράδοξο των καπνιστών», σύμφωνα με το οποίο φαίνεται ότι τα ποσοστά 

θνησιμότητας μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι χαμηλότερα στους 

καπνιστές217. Η μελέτη των Ανδρικόπουλου και συνεργατών, το πληθυσμιακό 

δείγμα της οποίας απαρτίζονταν από τα άτομα που συμμετείχαν στην Ελληνική 

μελέτη των οξέων στεφανιαίων επεισοδίων (Μάιος 1993- Απρίλιος 1994), ανέδειξε 

ότι ενώ φαίνονταν ότι τα ποσοστά θνησιμότητας ήταν χαμηλότερα για τους 

καπνιστές μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου συγκριτικά με τους μη 

καπνιστές, όταν έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση για συγχυτικούς παράγοντες 

όπως η ηλικία, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο 

ομάδων20. Στην ίδια μελέτη επίσης παρατηρήθηκε ότι οι μη καπνιστές ήταν κατά 

μέσο όρο 11 χρόνια μεγαλύτεροι και συχνότερα γυναίκες ενώ είχαν σε υψηλότερα 

ποσοστά σακχαρώδη διαβήτη και αρτηριακή υπέρταση και ήταν λιγότερο πιθανό 

να λάβουν θρομβόλυση. Επίσης η μελέτη GUSTO IV-ACS έδειξε ότι το κάπνισμα 

παρότι δεν ήταν από τους σημαντικότερους δείκτες κινδύνου συσχετιζόταν με 

στατιστικά σημαντική σχέση με την θνησιμότητα στις 30 ημέρες μετά από NSTEMI 

έμφραγμα218. 
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Η αρτηριακή υπέρταση είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για 

πρόωρη καρδιαγγειακή νόσο219 και αυξάνει τον κίνδυνο για καρδιακή 

ανεπάρκεια220, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο221, νεφρική ανεπάρκεια και τελικού 

σταδίου νεφρική νόσο222,223. Μετά από ένα οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ο 

κίνδυνος για θανατηφόρα και μη θανατηφόρα στεφανιαία επεισόδια είναι 

αυξημένος σε ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση. Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η 

αρτηριακή υπέρταση αποτελεί έναν κλινικό παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου 

καθώς επίσης και έναν αρνητικό προγνωστικό δείκτη μετά από ένα οξύ στεφανιαίο 

επεισόδιο. Το 2006 η μελέτη INTERHEART13 αναφέρει ότι η αρτηριακή υπέρταση, 

μεταξύ άλλων παραγόντων κινδύνου, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, το 

κάπνισμα, η παχυσαρκία, είναι ένας από τους κυριότερους παράγοντες που 

συσχετίζονται με κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου παγκοσμίως και για τα δύο 

φύλα, σε όλες τις ηλικίες. Παρόμοια αποτελέσματα αναφέρει και η μελέτη GUSTO-

IIB ειδικά όσον αφορά τη θνησιμότητα στις 30 ημέρες μετά από οξύ στεφανιαίο 

επεισόδιο224. Αντιθέτως η μελέτη PURSUIT η οποία ανέλυσε τη σχέση μεταξύ των 

αρχικών χαρακτηριστικών των ασθενών με την επίπτωση του θανάτου ή του 

επανεμφράγματος στις 30 ημέρες μετά από οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, έδειξε ότι η 

χαμηλή συστολική πίεση ήταν σημαντικός προγνωστικός δείκτης κινδύνου225. Στην 

Ελλάδα, η μελέτη ΑΤΤΙΚΗ παρατηρεί ότι η επίπτωση της αρτηριακής υπέρτασης 

αυξήθηκε κατά τη διάρκεια μιας 5-ετούς περιόδου παρακολούθησης (2001-2005) 

σε σημαντικό ποσοστό, γεγονός που αναμένεται να οδηγήσει σε περαιτέρω 

αύξηση της επίπτωσης των οξέων στεφανιαίων επεισοδίων στον πληθυσμό24. 

Επίσης η πολυκεντρική αναδρομική μελέτη PREVENIR που έγινε στη Γαλλία 

έδειξε ότι το 22,1% των ασθενών που εισάγονται σε νοσοκομεία για οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο εξέρχονται από αυτά με μη ελεγχόμενη αρτηριακή 

υπέρταση, ιδιαίτερα όσον αφορά την συστολική πίεση, η οποία και φαίνεται να 

είναι ένας σημαντικός ανεξάρτητος αρνητικός προγνωστικός δείκτης της 

καρδιαγγειακής έκβασης αυτών των ατόμων226. Ανάλογα στην παρούσα μελέτη η 

χαμηλή συστολική αρτηριακή πίεση εισαγωγής αποτελούσε δυσμενή προγνωστικό 

παράγοντα στην 10ετη παρακολούθηση των διαβητικών ασθενών .  

Σχετικά με την υπερχοληστερολαιμία, επιδημιολογικές μελέτες έχουν 

δείξει ότι η μακροχρόνια νοσηρότητα και θνησιμότητα στη χρόνια στεφανιαία νόσο 

σχετίζονται άμεσα με τα κυκλοφορούντα επίπεδα αθηρογόνων λιποπρωτεϊνών, 
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ιδιαίτερα της LDL χοληστερόλης227. Οι λιποπρωτεΐνες του πλάσματος εμπλέκονται 

στη γένεση της αθηροσκλήρωσης και το λιπώδες περιεχόμενο των αθηρωματικών 

πλακών σχετίζεται με την ευπάθεια τους σε ρήξη και την πρόκληση οξέων 

στεφανιαίων επεισοδίων. Μεγάλες τυχαιοποιημένες προοπτικές μελέτες σχετικά με 

την επίδραση των στατινών στη χρόνια στεφανιαία νόσο δείχνουν μία άμεση 

σχέση μεταξύ των επιπέδων της LDL χοληστερόλης που επιτυγχάνονται με τη 

θεραπεία και τον κίνδυνο νέων ισχαιμικών καρδιαγγειακών επεισοδίων228. 

Ωστόσο, σύμφωνα με την μελέτη MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction with 

Aggressive Cholesterol Lowering), τα επίπεδα στο πλάσμα της HDL χοληστερόλης 

και όχι της LDL μετρούμενα στο αρχικό στάδιο του οξέος στεφανιαίου επεισοδίου, 

είναι αυτά που προβλέπουν τον κίνδυνο για επανεμφάνιση στεφανιαίου 

συνδρόμου μέσα σε 16 εβδομάδες από το αρχικό συμβάν229. Η συζήτηση σχετικά 

με την επιλογή του καλύτερου λιπιδαιμικού παράγοντα για την πρόγνωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου έχει απασχολήσει κατά καιρούς πολλούς ερευνητές με 

αντικρουόμενα αποτελέσματα230-232. Σκοπός της μελέτης PROVE IT- TIMI 22 ήταν 

να συγκρίνει την προγνωστική χρησιμότητα των λόγων ApoB/AI, ολικής 

χοληστερόλης/HDL, μη-HDL χοληστερόλη και της CRP για την πρόβλεψη του 

κλινικού κινδύνου σε άτομα που έλαβαν θεραπεία με στατίνη μετά το στεφανιαίο 

επεισόδιο. Το αποτέλεσμα ήταν ότι όλοι οι ανωτέρω δείκτες, με εξαίρεση την CRP, 

παρείχαν τις ίδιες προγνωστικές πληροφορίες με την LDL χοληστερόλη233. 

Ανάλογα στην παρούσα μελέτη η LDL χοληστερόλη αποτελούσε προγνωστικό 

δείκτη μόνο στην παρακολούθηση των 30 ημερών, ενώ έχανε την προγνωστική 

της αξία στο έτος και στην 10ετία, κυρίως με την ένταξη της C αντιδρώσας 

πρωτεΐνης στο μοντέλο. Αυτό υποδηλώνει ότι η γενικευμένη φλεγμονή που 

υπάρχει στην αρχική εκτίμηση του διαβητικού ασθενούς που προσέρχεται με οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο έχει ισχυρότερη επίδραση στην πρόγνωση από τα επίπεδα 

των λιπιδίων αίματος.  

Για το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, υπάρχουν ουσιαστικές 

ενδείξεις ότι οι γενετικοί παράγοντες συνεισφέρουν στη στεφανιαία αρτηριακή 

νόσο. Σήμερα, η συλλογή και ερμηνεία του οικογενειακού ιστορικού είναι η 

καλύτερη μέθοδος για την ταυτοποίηση των ατόμων με γενετική προδιάθεση για 

στεφανιαία νόσο. Το οικογενειακό ιστορικό αντανακλά όχι μόνο την γενετική 

προδιάθεση, αλλά και τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ γενετικών, περιβαλλοντικών, 
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πολιτισμικών παραγόντων και παραγόντων που σχετίζονται με τη συμπεριφορά 

του ατόμου. Η διαστρωμάτωση του οικογενειακού κινδύνου σε διάφορες 

κατηγορίες κινδύνου (για παράδειγμα χαμηλού, μέσου και υψηλού κινδύνου) είναι 

εφικτή με την ανεύρεση του αριθμού των συγγενών που έχουν προσβληθεί από τη 

νόσο και τον βαθμό της συγγένειάς τους, τις ηλικίες έναρξης της στεφανιαίας 

νόσου, την συνύπαρξη των σχετιζόμενων συνθηκών και το φύλο των 

προσβεβλημένων συγγενών. Η διαστρωμάτωση του οικογενειακού κινδύνου 

μπορεί να βελτιώσει τις γνωστές μεθόδους εκτίμησης του καρδιαγγειακού κινδύνου 

και τις κατευθυντήριες οδηγίες θεραπείας (π.χ. η κλίμακα κινδύνου από τη μελέτη 

Framingham, οι οδηγίες από το Adult Treatment Panel III)234. Τα άτομα με 

αυξημένο οικογενειακό κίνδυνο για στεφανιαία νόσο θα πρέπει να οδηγούνται σε 

περισσότερο επιθετικό τρόπο μεταβολής των παραγόντων κινδύνου. Τα άτομα με 

υψηλό οικογενειακό κίνδυνο μπορούν να επωφεληθούν με εξετάσεις βιοχημικές 

που στηρίζονται σε μοριακό έλεγχο προκειμένου να προσδιοριστεί περαιτέρω ο 

καρδιαγγειακός κίνδυνος. Επίσης, στα άτομα με πολύ υψηλό οικογενειακό κίνδυνο 

θα πρέπει να μελετάται το ενδεχόμενο μιας γενετικής εκτίμησης που περιλαμβάνει 

ανάλυση του γενεαλογικού δένδρου, προσδιορισμό του κινδύνου, εκπαίδευση και 

συμβουλευτική σχετικά με γενετικά θέματα, διενέργεια των διαθέσιμων γενετικών 

εξετάσεων και συστάσεις για περισσότερες προληπτικές παρεμβάσεις ανάλογα με 

τον υπολογιζόμενο καρδιαγγειακό κίνδυνο235. Επιπλέον, τα άτομα με κληρονομικό 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου, φαίνεται να έχουν χειρότερη έκβαση μετά από ένα 

οξύ στεφανιαίο επεισόδιο συγκριτικά με τα άτομα που δεν έχουν τέτοιο ιστορικό. Η 

μελέτη των Tadros και συνεργατών, έδειξε ότι το οικογενειακό ιστορικό πρώιμης 

στεφανιαίας νόσου είναι σημαντικός προγνωστικός δείκτης για εμφάνιση μειζόνων 

συμβαμάτων, όπως καρδιακός θάνατος, έμφραγμα του μυοκαρδίου και επείγουσα 

επαναιμάτωση236. Παρ όλα αυτά στην παρούσα μελέτη σε διαβητικούς ασθενείς το 

οικογενειακό ιστορικό δεν είχε καμία σημαντική θέση στην βραχεία και 

μακροπρόθεσμη πρόγνωσή τους.  

Η τακτική φυσική δραστηριότητα έχει συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο 

στεφανιαίας νόσου34-37 καθώς και με μειωμένη συνολική θνησιμότητα38. Όσον 

αφορά τον τύπο της σωματικής άσκησης που είναι πιο αποτελεσματικός στη 

μείωση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο, οι περισσότερες μελέτες έχουν 

αποκαλύψει ότι η συνολική ενέργεια που καταναλώνεται στην άσκηση είναι ο πιο 

61 

 



σημαντικός προγνωστικός παράγοντας μείωσης του κινδύνου35-37 και μερικές 

μελέτες έχουν δείξει ότι η ένταση της άσκησης μπορεί να είναι σημαντικής αξίας, 

ανεξάρτητα από την διάρκεια της άσκησης34. Σε μία ανάλυση της μελέτης 

GREECS για την συσχέτιση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας με την κλινική 

έκβαση σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, βρέθηκε ότι υπήρχε μια 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας και των 

επιπέδων τροπονίνης κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο και ταυτόχρονα η 

σωματική άσκηση συσχετίστηκε με μείωση της σοβαρότητας του στεφανιαίου 

επεισοδίου, μείωση της ενδονοσοκομειακής θνησιμότητας και της θνησιμότητας 

στις 30 ημέρες μετά το επεισόδιο39. Αξίζει να σημειωθεί ότι ακόμα και μετά την 

εμφάνιση ενός οξέος στεφανιαίου επεισοδίου, ο ασθενής μπορεί να επωφεληθεί 

από την έναρξη σωματικής άσκησης. Η μελέτη OASIS (Organization to Assess 

Strategies in Acute Ischemic Syndromes), στην οποία μετείχαν 41 χώρες, 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής που 

περιλαμβάνει σωματική άσκηση, κατάλληλη δίαιτα και διακοπή του καπνίσματος, 

συνοδεύεται από σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο υποτροπής καρδιαγγειακών 

επεισοδίων40. 

Άλλοι παράμετροι που έχουν ρόλο στην πρόγνωση διαβητικών 
ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.  

 Έχει αναφερθεί ότι η αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων με 

παράγοντες επαναιμάτωσης σχετίζεται με μία μείωση της ενδονοσοκομειακής 

θνησιμότητας έως και κατά 25%54,55,56. Επιπλέον πληθώρα μελετών έχουν δείξει 

ότι τόσο η χρήση των στρατηγικών επαναιμάτωσης όσο και η αποτελεσματικότητά 

τους σχετίζονται αντιστρόφως με τον χρόνο μεταξύ της έναρξης των 

συμπτωμάτων και της έλευσης του ασθενούς στο νοσοκομείο. Όσον αφορά την 

καταλληλότητα των ασθενών για θρομβολυτική θεραπεία, τα ευρήματα της μελέτης 

Worcester Heart Attack έδειξαν ότι οι ασθενείς που αναζητούν ιατρική βοήθεια 

μέσα στην πρώτη ώρα από την έναρξη των συμπτωμάτων είναι περισσότερο από 

6 φορές πιο πιθανό να λάβουν θρομβολυτική αγωγή συγκριτικά με αυτούς που 

καθυστερούν περισσότερο από 6 ώρες57. Σε ότι αφορά την σχέση μεταξύ προ-

νοσοκομειακής καθυστέρησης και του οφέλους από την θρομβολυτική θεραπεία, 

υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι η πρώιμη θεραπεία, ειδικά μέσα στην πρώτη 

«χρυσή ώρα», μπορεί να μειώσει τόσο το μέγεθος του εμφράκτου, όσο και την 
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επακόλουθη ανικανότητα και θνησιμότητα59,59. Παρά την γνωστή σημασία της 

έγκαιρης παρέμβασης, η καθυστέρηση στην αναζήτηση ιατρικής βοήθειας είναι 

συνήθης και αποτελεί ένα σημαντικό άλυτο πρόβλημα της δημόσιας υγείας. Η 

καθυστέρηση της έλευσης στο νοσοκομείο μετά την εμφάνιση των συμπτωμάτων 

έχει αποδοθεί στην ελλιπή κατανόηση της σοβαρότητας των σημείων και 

συμπτωμάτων, σε ψυχολογική άρνηση και ανησυχίες σχετικά με τις επιπλοκές της 

νοσηλείας. Διάφορες μελέτες έχουν διερευνήσει τους παράγοντες που σχετίζονται 

με την καθυστέρηση της αναζήτησης ιατρικής βοήθειας και έχουν καταλήξει σε μια 

ποικιλία δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών, υπεύθυνων για αυτήν την 

καθυστέρηση60-64. Τα αποτελέσματα της μελέτης GREECS για τον ελληνικό 

πληθυσμό αναφέρουν ότι οι ασθενείς με οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, με ιστορικό 

αρτηριακής υπέρτασης και σακχαρώδη διαβήτη, καθώς και όσοι ελάμβαναν 

θεραπεία με διουρητικά και ανταγωνιστές ασβεστίου, είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα 

να αναζητήσουν ιατρική βοήθεια σε διάστημα μεγαλύτερο των 6 ωρών από την 

έναρξη των συμπτωμάτων. Οι ασθενείς που πέθαναν εντός νοσοκομείου είχαν 

αναζητήσει ιατρική βοήθεια με μεγαλύτερη καθυστέρηση συγκριτικά με αυτούς που 

επιβίωσαν. Επιπλέον, η χρήση θρομβολυτικής θεραπείας ήταν αντίστροφα 

σχετιζόμενη με τον χρόνο μεταξύ της εμφάνισης των συμπτωμάτων και της 

έλευσης στο νοσοκομείο, ενώ ο μέσος όρος καθυστέρησης ήταν 2 ώρες για 

αυτούς που έλαβαν τέτοια θεραπεία και 4 ώρες για αυτούς που δεν έλαβαν65. Σε 

συμφωνία με αυτά τα ευρήματα, η μελέτη των H. Ting και συνεργατών, στην οποία 

συμμετείχαν ασθενείς με STEMI, έδειξε ότι οι ασθενείς με τις μεγαλύτερες 

καθυστερήσεις στον χρόνο μεταξύ της έναρξης των συμπτωμάτων και της έλευσης 

στο νοσοκομείο, ήταν λιγότερο πιθανό να λάβουν οποιαδήποτε θεραπεία 

επαναιμάτωσης και επιπλέον είχαν μεγαλύτερους χρόνους μεταξύ έλευσης στο 

νοσοκομείο και έναρξης αγγειοπλαστικής ή μεταξύ έλευσης στο νοσοκομείο και 

έναρξης θρομβόλυσης66. Αντιθέτως, η πολυκεντρική προοπτική μελέτη Canadian 

ACS II, στην οποία όμως συμμετείχαν ασθενείς με NSTEMI, έδειξε ότι δεν 

υπήρχαν σημαντικές διαφορές σε ότι αφορά την διαχείριση και την έκβαση των 

ασθενών, μεταξύ αυτών που παρουσιάστηκαν με χρονική καθυστέρηση στο 

νοσοκομείο και αυτών που αναζήτησαν νωρίτερα ιατρική βοήθεια67. 

Η τροπονίνη είναι μια μυϊκή πρωτεΐνη που, μαζί με την τροπομυοσίνη, 

σχηματίζουν ένα πρωτεϊνικό σύμπλεγμα που ελέγχει την αλληλεπίδραση της 
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ακτίνης και της μυοσίνης. Όταν συνδέεται με ιόντα ασβεστίου, επιτρέπει την μυϊκή 

σύσπαση. Υπάρχουν τρία πολυπεπτίδια της τροπονίνης που μπορούν να βρεθούν 

σε έναν μυ. Το ένα πολυπεπτίδιο (τροπονίνη Ι) συνδέεται με την ακτίνη, το άλλο 

(τροπονίνη Τ) συνδέεται με την τροπομυοσίνη και το τρίτο (τροπονίνη C) 

συνδέεται με τα ιόντα ασβεστίου. Όταν τα ιόντα ασβεστίου συνδέονται με την 

τροπονίνη C, η τροπονίνη αλλάζει σχήμα απομακρύνοντας την τροπομυοσίνη από 

τα ινίδια της ακτίνης. Αυτό επιτρέπει στις γέφυρες της μυοσίνης να συνδέονται 

στην ακτίνη και να προκαλείται η σύσπαση.  

Οι καρδιακές τροπονίνες είναι χρήσιμες στην διάγνωση και πρόγνωση των 

ασθενών με υποψία οξέος στεφανιαίου συνδρόμου77-80. Οι κατευθυντήριες οδηγίες 

των ACC/AHA (American College of Cardiology/ American Heart Association) 

συνιστούν επακριβή διαστρωμάτωση κινδύνου των ασθενών με θωρακικό άλγος, 

για την έναρξη των βασισμένων σε ενδείξεων κατάλληλων θεραπειών κατά τη 

διαχείριση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων. Η διαστρωμάτωση κινδύνου 

κατορθώνεται με την χρήση διαφόρων δημοσιευμένων σκορ κινδύνου (risk scores) 

και με την κλινική εκτίμηση. Οι δείκτες τροπονίνης αντιπροσωπεύουν σημαντικούς 

δείκτες της κλινικής αξιολόγησης. Χρησιμοποιούνται ευρέως και είναι ισχυροί 

προγνωστικοί δείκτες δυσμενών επεισοδίων στους ασθενείς με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο. Στο παρελθόν η κρεατινική κινάση ΜΒ ήταν το σημείο αναφοράς στην 

διάγνωση του οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου, ωστόσο οι τροπονίνες έχουν 

αντικαταστήσει την κρεατινική κινάση με μεγαλύτερη ευαισθησία και ειδικότητα78. 

Μία ανάλυση της μελέτης GUSTO IV, σκοπός της οποίας ήταν να δημιουργήσει 

μοντέλα διαστρωμάτωσης κινδύνου στις 30 ημέρες και στον ένα χρόνο μετά από 

NSTEMI επεισόδια, ανέδειξε ότι η τροπονίνη Τ, μεταξύ άλλων βιοχημικών δεικτών, 

συσχετιζόταν ισχυρά με δυσμενή έκβαση των ασθενών της μελέτης. Στη 

συγκεκριμένη έρευνα η τροπονινη Τ είχε τη δεύτερη θέση μεταξύ των 

προγνωστικών δεικτών για θάνατο ή έμφραγμα στις 30 ημέρες και την τρίτη θέση 

για πρόγνωση μόνο θανάτου στις 30 ημέρες. Αυτό αντικατοπτρίζει τον ρόλο της, 

ως υψηλής ευαισθησίας δείκτη μυοκαρδιακής νέκρωσης στην οξεία φάση81. 

Ωστόσο, πρόσφατα, η μελέτη Canadian ACA II, σκοπός της οποίας ήταν να 

εκτιμήσει κατά πόσο η ποσοτική εκτίμηση της αύξησης της τροπονίνης βελτιώνει 

τη διαστρωμάτωση κινδύνου σε ασθενείς με NSTEMI, χρησιμοποιώντας ως 

εργαλείο διαστρωμάτωσης κινδύνου το GRACE risk score, κατέληξε στο 
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συμπέρασμα ότι οποιαδήποτε αύξηση της καρδιακής τροπονίνης συσχετίζεται με 

αυξημένη επίπτωση θανάτου στον 1 χρόνο, αλλά η ποσοτική της μέτρηση δεν 

αποδείχθηκε να έχει σημαντική προγνωστική αξία82. Ανάλογα στην παρούσα 

μελέτη στους διαβητικούς ασθενείς τα επίπεδα τροπονίνης δεν είχαν καμία 

ιδιαίτερη προγνωστική αξία.  

Όσον αφορά την C- αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), έχει βρεθεί ότι η 

φλεγμονή παίζει σημαντικό ρόλο σε όλα τα στάδια της αθηροσκληρωτικής 

διαδικασίας, από την έναρξή της, κατά τη διάρκεια της προόδου της και τελικά 

στην εμφάνιση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων83-86. Υπάρχουν πολλές 

ενδείξεις ότι η C- αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) συνεισφέρει στην φλεγμονή του 

αθηρώματος και επιπλέον συμμετέχει ενεργά στην αθηροσκληρωτική διαδικασία87-

92. Μεγάλος αριθμός ερευνών έχουν δείξει ότι η CRP αντιπροσωπεύει έναν από 

τους πιο σημαντικούς προγνωστικούς δείκτες αγγειακού θανάτου82-84. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι η CRP σχετίζεται με δυσμενή έκβαση σε ασθενείς με NSTEMI 

επεισόδια85,86. Ακόμα και μετά από επιθετική στεφανιαία επέμβαση, το επίπεδο 

της CRP στον ορό παραμένει ένας ισχυρός ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης 

βραχυχρόνιας και μακροχρόνιας θνησιμότητας σε αυτούς τους ασθενείς86. Η 

πρωτεΐνη CRP, μία πρωτεΐνη οξείας φάσης, συντίθεται και εκκρίνεται από το ήπαρ 

6 ώρες μετά από ένα οξύ φλεγμονώδες ερέθισμα87,88. Η σύνθεσή της ξεκινά 6 

ώρες μετά την εμφάνιση ενός οξέος μυοκαρδιακού εμφράγματος και φτάνει στη 

μέγιστη τιμή της μετά από περίπου 50 ώρες87-90. Για τον λόγο αυτό, δεν προκαλεί 

εντύπωση το γεγονός ότι η μέγιστη τιμή της CRP αντανακλά τη σοβαρότητα της 

μυοκαρδιακής βλάβης με παρόμοιο τρόπο με την κρεατινική φωσφοκινάση και 

συσχετίζεται με την πρόγνωση των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Επομένως, είναι σημαντικό να διευκρινίζεται αν τα επίπεδα της υψηλής 

ευαισθησίας CRP (hs-CRP), που φαίνεται να είναι πιο αξιόπιστος προγνωστικός 

δείκτης, είναι ήδη ανεβασμένα πριν την εγκατάσταση του οξέος μυοκαρδιακού 

εμφράγματος. Η μελέτη των Hon-Kan Yip και συνεργατών είχε ως σκοπό την 

εκτίμηση της προγνωστικής αξίας της hs-CRP στην έκβαση των ασθενών στις 30 

ημέρες μετά από ένα οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST, 

εγκατάστασης μικρότερης των 6 ωρών που υπεβλήθησαν σε πρωτογενή 

διαδερμική αγγειοπλαστική. Τα αποτελέσματα της μελέτης κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η μέτρηση της hs-CRP επιτρέπει την ακριβή διαστρωμάτωση 
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κινδύνου αυτών των ασθενών όσον αφορά τον κίνδυνο δυσμενών καρδιακών 

επεισοδίων στις 30 ημέρες μετά την πρωτογενή αγγειοπλαστική91. Ωστόσο, σε 

άλλες μελέτες, μεταξύ των οποίων και μία ανάλυση της μελέτης GUSTO IV (1998-

2000) σε ασθενείς με NSTEMI επεισόδιο, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη ήταν 

σημαντικός προγνωστικός δείκτης της θνησιμότητας στον ένα χρόνο, αλλά όχι στις 

30 ημέρες μετά από το επεισόδιο72,92-94. Στην παρούσα μελέτη στους διαβητικούς 

ασθενείς η αυξημένη τιμή των C αντριδρώσας πρωτεΐνης αποτελούσε πολύ 

ισχυρό προγνωστικό δείκτη δυσμενών καταληκτικών συμβαμάτων στην 10ετή 

παρακολούθηση.  

Αναφορικά με τη συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και το 
κλάσμα εξώθησης παρατηρήθηκε ότι από το σύνολο των συμμετεχόντων στη 

μελέτη ένα ποσοστό 43,6% εμφάνισε συστολική δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας. Παρόμοιο ποσοστό (40%) βρέθηκε και στην μελέτη TRACE, μια 

τυχαιοποιημένη μελέτη που συνέκρινε το εικονικό φάρμακο με την τρανδολαπρίλη 

στη Δανία, κυρίως σε άτομα με πρώτο επεισόδιο εμφράγματος167-170  

Η σημασία της συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας στην 

έκβαση των ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο είναι γνωστή από αρκετά 

παλαιότερες μελέτες237,238,239-241,242,243. Παρ όλο που η μελέτη των K.M.Bennett και 

συνεργατών, στην οποία συμμετείχαν ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 

χωρία ανάσπαση του τμήματος ST βρέθηκε ότι στην ομάδα των ατόμων που 

ανέπτυξαν καρδιακή ανεπάρκεια, η εμφάνιση συστολικής δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας συσχετίστηκε με διπλάσια ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα 

συγκριτικά με τους ασθενείς που δεν εμφάνισαν συστολική δυσλειτουργία, ενώ 

στην ομάδα των ατόμων που δεν ανέπτυξαν καρδιακή ανεπάρκεια, η εμφάνιση 

συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, συσχετίστηκε με τριπλάσια 

αύξηση του κινδύνου θνησιμότητας244. Παρομοίως, η μελέτη VALIANT σκοπός της 

οποίας ήταν να αναλύσει την επίπτωση, την έκβαση και τους προγνωστικούς 

δείκτες της καρδιακής ανεπάρκειας και/ή της συστολικής δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας, πριν από την έξοδο από το νοσοκομείο των ασθενών με οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, έδειξε ότι η ομάδα των ατόμων με καρδιακή 

ανεπάρκεια/συστολική δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας είχαν σημαντικά 

υψηλότερα ποσοστά θανάτου, κολπικής μαρμαρυγής, κοιλιακής ταχυκαρδίας ή 
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μαρμαρυγής, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και υπότασης χρήζουσας 

επέμβασης ή καρδιογενούς shock245  

Τον ρόλο της συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας στην 

έκβαση των ασθενών μετά από οξύ στεφανιαίο επεισόδιο επιβεβαιώνουν και τα 

αποτελέσματα μιας ανάλυσης της μελέτης PREVENIR, στην οποία συμμετείχαν 

1247 ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και στην οποία η πολυπαραγοντική 

ανάλυση έδειξε ότι η ηλικία, η συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, το 

προηγούμενο ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου και η μεμονωμένη συστολική 

υπέρταση είναι ανεξάρτητοι προγνωστικοί δείκτες μειζόνων καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων (επανεμφράγματος ή καρδιακού θανάτου)246. Επίσης, η μικρότερη 

μελέτη των Schwammenthal και συνεργατών247 έδειξε ότι το χαμηλό κλάσμα 

εξώθησης της αριστερής κοιλίας, (Κ.Ε. ≤ 40%) αποτελεί έναν ισχυρό και 

ανεξάρτητο υπερηχοκαρδιογραφικό δείκτη φτωχής έκβασης στις 30 ημέρες μετά 

από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με σχετικό λόγο: 3,82 και 95% Δ.Ε.: 2,15 – 

6,87.  

Φαίνεται όμως ότι η συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας έχει 

προγνωστικό ρόλο και στην μακροχρόνια έκβαση των ασθενών. Η μελέτη των 

Shiran και συνεργατών190 που εστίασε στον ηλικιωμένο πληθυσμό κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι το κλάσμα εξώθησης <40% που βρέθηκε στο 

υπερηχοκαρδιογράφημα εξόδου, μετά από οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, 

συσχετίστηκε με χαμηλότερα ποσοστά επιβίωσης στα 2 χρόνια συγκριτικά με 

όσους είχαν κλάσμα εξώθησης >40% (διετής επιβίωση 61% έναντι 81% 

αντίστοιχα). Παλαιότερα, μια ανάλυση της μελέτης SAVE, στην οποία συμμετείχαν 

785 ασθενείς από 24 κέντρα οι οποίοι παρακολουθήθηκαν για ένα μέσο όρο 3 

ετών, έδειξε ότι η διάταση και η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας μετά από οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου συσχετίζεται με δυσμενή καρδιακά επεισόδια και ότι η 

μείωση της διάτασης της αριστερής κοιλίας με την καπτοπρίλη συσχετίστηκε με 

μείωση αυτών των επεισοδίων189. Παρόμοια είναι, τέλος και τα αποτελέσματα 

άλλων μικρότερων μελετών191,192.  

Στην παρούσα μελέτη στο δείγμα των διαβητικών ασθενών με οξύ 

στεφανιαίοι σύνδρομο δεν φάνηκε η παρουσία συστολικής δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας να έχει αξία στην βραχεία και μακροπρόθεσμη πρόγνωση. 

Φαίνεται ότι ίσως η προϋπάρχουσα μυοκαρδιακή δυσλειτουργία που προϋπήρχε 
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στους διαβητικούς ασθενείς με την αυξημένη δραστηριότητα των νευροορμονικών 

παραγόντων (σύστημα ρενίνης – αγγειοτασίνης, έκφραση γονιδίων και κυτταρικών 

μεσολαβητών, όπως η ενδοθηλίνη και ο αυξητικός παράγοντας), καθώς και η 

ηλικία, το φύλο φαίνεται να είχαν ισχυρότερη επίδραση στην πρόγνωση από την 

αρχικά υπερηχοκαρδιογραφικά αποτιμώμενη συστολική απόδοση στης αριστερής 

κοιλίας 183-184. Ωστόσο, σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, στους οποίους η 

συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας αποκαλύφθηκε κατά την οξεία 

φάση, η πρόγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας δεν μπορεί να βασιστεί μόνο στο 

μειωμένο κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας. Η συστολική δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας μπορεί να αναπτυχθεί μέσα στις πρώτες ώρες ή μέσα στις 

πρώτες ημέρες από την εμφάνιση του οξέος στεφανιαίου επεισοδίου, μπορεί να 

περάσει ή να επιμείνει, μπορεί να είναι ασυμπτωματική ή μπορεί να εκδηλωθεί 

σαν οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, ή αργότερα σαν χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια185-

188. Την πρόγνωση φα/ίνεται ότι την καθορίζει το φλεγμονώδες υπόστρωμα και 

κυρίως η διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας και βέβαια η ανταπόκριση 

στην χορηγούμενη θεραπεία (επαναιμάτωση και φαρμακευτική αγωγή 

αναστολέων του νευροορμονικού άξονα).  

Από τη στατιστική ανάλυση βρέθηκε ότι διάφοροι αιματολογικοί δείκτες 
συμβάλλουν στην διαστρωμάτωση κινδύνου. Γενικότερα η νεφρική ανεπάρκεια 

είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιμότητα τόσο στον γενικό πληθυσμό, όσο και στα άτομα με καρδιαγγειακή 

νόσο108-111. Οποιοδήποτε στάδιο νεφρικής δυσλειτουργίας είναι ένας ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη θνησιμότητα 

ανάμεσα στους ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου, ακόμα και μετά από 

αγωγή με θρομβολυτικά108-111. Η νεφρική δυσλειτουργία συσχετίζεται με 

φτωχότερη πρόγνωση τόσο μετά από αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων, 

όσο και μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη112-116. Η νεφρική ανεπάρκεια είναι 

συχνή ανάμεσα στους ασθενείς με ένα ευρύ φάσμα οξέων στεφανιαίων 

συνδρόμων, κατά την εισαγωγή, και συσχετίζεται με έναν υψηλότερο κινδύνου 

θανάτου καθώς και μείζονος αιμορραγίας116-118. Η SYNERGY με 9838 ασθενείς με 

NSTEMI απέδειξε ότι οι χρόνια νεφροπαθείς είχαν μεγαλύτερα ποσοστά θανάτου, 

επανεμφράγματος και μείζονος αιμορραγίας, ανεξάρτητα από τη λήψη 

αντιθρομβωτικής θεραπείας. Όσο η κάθαρση της κρεατινίνης μειώνεται, τόσο η 
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επίπτωση της αιμορραγίας αυξάνεται, είναι άγνωστο αν μία μείωση στη δόση της 

αντιθρομβωτικής θεραπείας, θα μπορούσε να μειώσει τις αιμορραγικές 

επιπλοκές119. Η τιμή της κρεατινίνης του ορού κατά την εισαγωγή, κατά τους Hans-

Peter Hobbach και συνεργάτες, είναι ένας ανεξάρτητος και ισχυρός προγνωστικός 

δείκτης θνησιμότητας σε ασθενείς με STEMI. Η τιμή της κρεατινίνης εισόδου είναι 

ένας ταχύς δείκτης για την ταυτοποίηση των υψηλού κινδύνου ασθενών με 

ανάσπαση του τμήματος ST, που έχουν επιπρόσθετα οφέλη όταν 

αντιμετωπίζονται με διαδερμική στεφανιαία αγγειοπλαστική120. Οι Jacobs και 

συνεργάτες συμπεριέλαβαν το άζωτο της ουρίας (BUN), στους 7 δείκτες 

θνησιμότητας μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο121. Αποτελεί έναν λιγότερο 

ειδικό δείκτη της νεφρικής λειτουργίας συγκριτικά με τις τιμές κρεατινίνης ορού, 

εκτιμώμενης κάθαρσης κρεατινίνης και εκτιμώμενου ρυθμού σπειραματικής 

διήθησης (GFR). Αντανακλά τον GFR, αυξάνεται ανεξάρτητα από τις μεταβολές 

του GFR ή της κρεατινίνης του ορού, εξαιτίας αυξημένης επαναρρόφησης των 

εγγύς σωληναρίων υπό την επίδραση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και 

του συστήματος ρενίνης – αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης122. Με 9420 ασθενείς 

διερεύνησαν ότι το αυξημένο άζωτο της ουρίας (BUN) θα μπορούσε να 

συσχετίζεται με δυσμενή έκβαση ανεξάρτητα από την εκτιμώμενη μέσω της 

κρεατινίνης του ορού νεφρικής λειτουργίας, σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία 

επεισόδια. Μεταξύ των ασθενών με ασταθή στεφανιαία σύνδρομα και φυσιολογικό 

ή ήπια μειωμένο ρυθμό σπειραματικής διήθησης, ένα αυξημένο άζωτο της ουρίας 

συσχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα, ανεξάρτητα από τις εκτιμήσεις του GFR 

που βασίζονται στις τιμές κρεατινίνης του ορού και ανεξάρτητα από άλλους 

βιοχημικούς δείκτες123.  
Αναιμία υπάρχει σε 15% των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

και σε 43% των ηλικιωμένων ασθενών με οξύ έμφραγμα128,129. Επιδεινώνει την 

προσβολή στο οξύ μυοκαρδιακό έμφρακτο και στα υπόλοιπα οξέα στεφανιαία 

επεισόδια, τόσο μέσω της μείωσης του περιεχόμενου στο αίμα οξυγόνου που 

παρέχεται στο απόπληκτο μυοκάρδιο130, όσο και μέσω της αύξησης των 

μυοκαρδιακών αναγκών σε οξυγόνο που συμβαίνει καθώς αυξάνεται η καρδιακή 

απόδοση προκειμένου να συντηρηθεί επαρκής συστηματική απόδοση 

οξυγόνου131. Αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου δυσμενών καρδιακών 

επεισοδίων σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και σε ασθενείς που 
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υποβάλλονται σε διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση131-133. Λιγότερες μελέτες 

έχουν διερευνήσει την αναιμία σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο134-137. Οι 

Sabatine και συνεργάτες με 39.922 ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο στους 

ασθενείς με STEMI η καρδιαγγειακή θνησιμότητα στις 30 ημέρες αυξανόταν όταν η 

αιμοσφαιρίνη είναι λιγότερη από 14g/dL, και όταν η αιμοσφαιρίνη ήταν 

περισσότερο από 17 g/dL. Στους ασθενείς με NSTEMI η θνησιμότητα και η 

πιθανότητα επανεμφράγματος ήταν αυξημένη σε άτομα με αιμοσφαιρίνη ορού 

κάτω από 11 g/dL ή πάνω από 16 g/dL138. Η αναιμία είναι ισχυρός ανεξάρτητος 

προγνωστικός δείκτης θνησιμότητας και επανεμφράγματος στα δύο χρόνια στους 

ασθενείς με οξύ στεφανιαίο επεισόδιο139.  

Στην παρούσα εργασία παρ όλο που στην μονοπαραγοντική ανάλυση η 

αναιμία σχετιζόταν εμφανώς με χειρότερη ΄πρόγνωση, στην πολυαραγοντική 

ανάλυση δεν έδειξε να έχει σημαντική αξία στην θνητότητα και νοσηρότητα των 

διαβητικών ασθενών κατά την 10ετη παρακολούθηση.  

Ο χρόνος μεταξύ της εμφάνισης των συμπτωμάτων και της έλευσης στο 

νοσοκομείο επίσης συμβάλλει στην έκβαση των ΟΣΣ.  Η αντιμετώπιση των οξέων 

στεφανιαίων συνδρόμων με παράγοντες επαναιμάτωσης σχετίζεται με μία μείωση 

της ενδονοσοκομειακής θνησιμότητας έως και κατά 25%.55-57 Οι στρατηγικές 

επαναιμάτωσης και η αποτελεσματικότητά τους σχετίζονται αντιστρόφως με τον 

χρόνο μεταξύ της έναρξης των συμπτωμάτων και της έλευσης του ασθενούς στο 

νοσοκομείο. Η καταλληλότητα των ασθενών για θρομβολυτική θεραπεία, η 

Worcester Heart Attack έδειξε ότι οι ασθενείς που αναζητούν ιατρική βοήθεια μέσα 

στην πρώτη ώρα από την έναρξη των συμπτωμάτων είναι περισσότερο από 6 

φορές πιο πιθανό να λάβουν θρομβολυτική αγωγή συγκριτικά με αυτούς που 

καθυστερούν περισσότερο από 6 ώρες58. Η σχέση μεταξύ προ-νοσοκομειακής 

καθυστέρησης και του οφέλους από την θρομβολυτική θεραπεία, υπάρχουν 

σαφείς ενδείξεις ότι η πρώιμη θεραπεία, ειδικά μέσα στην πρώτη «χρυσή ώρα», 

μπορεί να μειώσει τόσο το μέγεθος του εμφράκτου, όσο και την επακόλουθη 

ανικανότητα και θνησιμότητα59,60. Ο ασθενής καθυστερεί να βρει ιατρική βοήθεια 

εξαιτίας της ανοργάνωτης δημόσιας υγείας, δεν έχει κατανοήσει τη σοβαρότητα 

των σημείων και συμπτωμάτων, αρνείται και ανησυχεί για τις επιπλοκές της 

νοσηλείας. Υπάρχει ποικιλία δημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών, 

υπεύθυνων για αυτήν την καθυστέρηση61-65. Η GREECS για τον ελληνικό 
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πληθυσμό αναφέρει σε οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, με υπέρταση και σακχαρώδη 

διαβήτη, καθώς και όσοι ελάμβαναν θεραπεία με διουρητικά και ανταγωνιστές 

ασβεστίου, είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να αναζητήσουν ιατρική βοήθεια σε 

διάστημα μεγαλύτερο των 6 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων. Οι 

ασθενείς που πέθαναν εντός νοσοκομείου είχαν αναζητήσει ιατρική βοήθεια με 

μεγαλύτερη καθυστέρηση συγκριτικά με αυτούς που επιβίωσαν. Επιπλέον, η 

χρήση θρομβολυτικής θεραπείας ήταν αντίστροφα σχετιζόμενη με τον χρόνο 

μεταξύ της εμφάνισης των συμπτωμάτων και της έλευσης στο νοσοκομείο, ενώ ο 

μέσος όρος καθυστέρησης ήταν 2 ώρες για αυτούς που έλαβαν τέτοια θεραπεία 

και 4 ώρες για αυτούς που δεν έλαβαν66. Οι H. Ting και συνεργάτες, ασθενείς με 

STEMI, οι μεγαλύτερες καθυστερήσεις στον χρόνο μεταξύ της έναρξης των 

συμπτωμάτων και της έλευσης στο νοσοκομείο, ήταν λιγότερο πιθανό να λάβουν 

οποιαδήποτε θεραπεία επαναιμάτωσης και επιπλέον είχαν μεγαλύτερους χρόνους 

μεταξύ έλευσης στο νοσοκομείο και έναρξης αγγειοπλαστικής ή μεταξύ έλευσης 

στο νοσοκομείο και έναρξης θρομβόλυσης67. Η Canadian ACS II σε ασθενείς με 

NSTEMI, έδειξε ότι δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές σε ότι αφορά την διαχείριση 

και την έκβαση των ασθενών, μεταξύ αυτών που παρουσιάστηκαν με χρονική 

καθυστέρηση στο νοσοκομείο και αυτών που αναζήτησαν νωρίτερα ιατρική 

βοήθεια68. 

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
Παρά το γεγονός ότι το μέγεθος του δείγματος της μελέτης είναι σημαντικό, 

ώστε να διεξαχθούν χρήσιμα συμπεράσματα, στις συσχετίσεις που έγιναν όσον 

αφορά το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας ο αριθμός των ατόμων 

που εμφάνιζαν προσβολή του συγκεκριμένου αγγείου και για τα οποία άτομα 

υπήρχαν δεδομένα για την έκβασή τους ήταν μικρός. Επιπλέον, υπάρχει το 

ενδεχόμενο του σφάλματος επιλογής όσον αφορά τις πληροφορίες σχετικά με την 

εμφάνιση ή όχι οξέος στεφανιαίου συνδρόμου στα 10 έτη, οι οποίες αποκτήθηκαν 

μέσω τηλεφωνικής επικοινωνίας με τους ίδιους τους ασθενείς ή με τους συγγενείς 

τους. Για την εμφάνιση ή όχι της συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, 

ο υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος έγινε κοντά στην ημέρα εξόδου, προκειμένου 

να αποφευχθεί η επίδραση του απόπληκτου μυοκαρδίου των πρώτων ημερών 

μετά το επεισόδιο. Όσον αφορά τις πληροφορίες σχετικά με το ιστορικό των 
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ασθενών, προσπαθήσαμε να αποφύγουμε το σφάλμα ανάκλησης μέσω λήψης 

δεδομένων από τον ιατρικό φάκελο των ασθενών αλλά και από τους ίδιους τους 

ασθενείς και τους συγγενείς ή συνοδούς τους. Ενδέχεται ωστόσο να υπάρχει 

υπέρ- ή υπό- εκτίμηση όσον αφορά τις καπνιστικές συνήθειες, τη φυσική 

δραστηριότητα των ασθενών και το χρόνο που μεσολάβησε από την έναρξη των 

συμπτωμάτων μέχρι την έλευση στο νοσοκομείο. Ένας άλλος περιορισμός είναι 

ότι στη μελέτη περιελήφθησαν και ασθενείς που είχαν προηγούμενο ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου. Οι ασθενείς αυτοί μπορεί να είχαν ήδη κάποιου βαθμού 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας καθώς και μη βιώσιμο μυοκαρδιακό ιστό και 

επομένως να είχαν μεγαλύτερες πιθανότητες θανάτου ή επανεμφράγματος στα 10 

έτη συγκριτικά με τα άτομα με πρώτη εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. Προκειμένου 

να περιοριστεί αυτό το σφάλμα, συμπεριλάβαμε την πληροφορία του γνωστού 

παλαιότερου ιστορικού στεφανιαίας νόσου στην πολυπαραγοντική ανάλυση. Δεν 

υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά όσον αφορά το ιστορικό στεφανιαίας νόσου 

μεταξύ των δύο ομάδων.  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Καθώς η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί μια συχνή επιπλοκή σε ασθενείς 

που παρουσιάζουν οξύ στεφανιαίο επεισόδιο και συνδέεται με υψηλότερη 

ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα, ο ρόλος της δευτερογενούς πρόληψης αποκτά 

ουσιαστική σημασία.  

Ο προσδιορισμός των παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη συστολικής 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας κατά την εισαγωγή μπορεί βεβαίως να 

επηρεάσει τις άμεσες θεραπευτικές επιλογές και να επιτρέψει μια εξατομικευμένη 

προσέγγιση σε κάθε ασθενή, η οποία θεωρείται πλέον απαραίτητη στην κλινική 

πράξη. 

Τα επίπεδα γλυκόζης έχει βρεθεί ότι είναι ένας ισχυρός ανεξάρτητος δείκτης 

πρόγνωσης μεταξύ ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, προβλέποντας τόσο τη 

θνησιμότητα μετά από έμφραγμα όσο και την καρδιακή ανεπάρκεια.  

Από τα αποτελέσματα που προέκυψαν από τη μελέτη μας, φαίνεται, ότι η 

αύξηση των τιμών του σακχάρου έχει σημαντική προγνωστική αξία και στη 

μακροπρόθεσμη παρακολούθηση 
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Βρέθηκε ότι η πλειοψηφία των διαβητικών ασθενών ήταν άρρενες, με 

υψηλό επιπολασμό παραγόντων κινδύνου (κάπνισμα, παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία 

και υπέρταση) και ελαφρώς επηρεασμένη συστολική καρδιακή λειτουργία. Οι 

διαβητικοί ασθενείς υψηλό αριθμό συμβαμάτων που παρατηρήθηκαν στο 

συγκεκριμένο ερευνητικό δείγμα με την επίπτωση της ολικής θνησιμότητας στα 8 

έτη να προσεγγίζει το 30%. Οι διαβητικές γυναίκες ήταν περισσότερο ηλικιωμένες, 

με μειωμένο επιπολασμό καπνίσματος αλλά και δείκτη μεσογειακής διατροφής, 

αυξημένα επίπεδα LDL, Β νατριουρητικού πεπτιδίου και γλυκόζη νηστείας και 

επηρεασμένη νεφρική λειτουργία σε σχέση με τους άντρες της μελέτης  

Οι διαβητικοί ασθενείς που πέθαναν στο τέλος της 8ετίας παρακολούθησης 

ήταν περισσότερο ηλικιωμένοι, με λιγότερη προσκόλληση στο μεσογειακό 

πρότυπο διατροφής, με αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη και Β νατριουρητικό 

πεπτίδιο, μειωμένο αιματοκρίτη, αυξημένη γλυκόζη νηστείας και επηρεασμένη 

νεφρική και καρδιακή λειτουργία  

Τέλος, για τη μακροχρόνια (δηλαδή 8 έτη) θνησιμότητα των διαβητικών 

ασθενών μετά από ΟΣΣ., τέσσερις παράμετροι (ηλικία, φύλο, συστολική αρτηριακή 

πίεση και C αντιδρώσα πρωτεΐνη) συσχετίζονταν ανεξάρτητα με το τελικό σημείο 

ενδιαφέροντος:  

- αυξημένη ηλικία κατά το ΟΣΣ οδηγούσε σε αυξημένο κίνδυνο κατά 10% 

για θάνατο στην 8ετία 

- το γυναικείο φύλο επιδρούσε ιδιαίτερα δυσμενώς αφού οι γυναίκες είχαν 

6,5 φορές περισσότερες πιθανότητες να πεθάνουν εντός 8 ετών από το αρχικό 

ΟΣΣ 

- αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη κατά 1mg/dL στην εισαγωγή των 

διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο σχετιζόταν με αύξηση κατά 1% 

της πιθανότητας θνησιμότητας στα 8 έτη 

- η αυξημένη αρτηριακή πίεση δρούσε προστατευτικά αφού για κάθε 1 

mmHg αυξημένης συστολικής πίεσης, μειωνόταν ο κίνδυνος για θανατηφόρο 

συμβάν κατά 6% ανεξάρτητα από όλους τους συγχυτικούς παράγοντες 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης εκτός από παράγοντα κινδύνου για στεφανιαία 

νόσο, επηρεάζει την έκβαση ενός οξέος στεφανιαίου επεισοδίου. 
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ΣΧΕΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕΔΩΝ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 
ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΤΟΥΣ ΜΕ ΤΗ 

ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ. - ΠΡΟΟΠΤΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 10 ΕΤΟΥΣ 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ 

Περίληψη  
Εισαγωγή : Η δυσμενής πρόγνωση των διαβητικών ασθενών μετά από ένα 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο είναι γνωστή από πολλές κλινικές μελέτες  

Σκοπός της μελέτης είναι να διερευνήσει τη σχέση των επιπέδων γλυκόζης 

του αίματος κατά την εισαγωγή στη νοσηρότητα και θνητότητα διαβητικών 

ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Προοπτική μελέτη 10ετούς 

παρακολούθησης.  

Υλικό και Μέθοδος: Από σύνολο 1.000 διαδοχικών ασθενών που 

νοσηλεύονταν με διάγνωση ΟΣΣ στην Α Καρδιολογική Κλινική του Γ.Ν.Α. 

Ιπποκράτειου οι 494 έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη και  οι οποίοι συμμετείχαν 

στην προοπτική επιδημιολογική μελέτη 8-10 έτη.  Η γλυκόζη του ορού, η ολική 

χοληστερόλη, η HDL χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια, επίσης μετρήθηκαν σε 

όλους τους συμμετέχοντες με την χρήση της χρωματογραφικής ενζυμικής μεθόδου 

σε έναν αυτόματο αναλυτή Technicon RA-1000 
Αποτελέσματα: Η πλειοψηφία των ασθενών ήταν άρρενες και η επίπτωση 

της ολικής θνησιμότητας στα 8 έτη προσεγγίζει το 30%. Το 54.6 % του δείγματος 

εμφάνισε γενικότερα θανατηφόρο ή σύμβαμα (επανανοσηλεία για στεφανιαία 

νόσο- αγγειακό επεισόδιο-καρδιακή ανεπάρκεια ή καρδιαγγειακό θάνατο). 

Ποσοστό 8% απεβίωσε κατά τη διάρκεια της νοσηλείας. Οι διαβητικοί ασθενείς 

που πέθαναν στο τέλος της 8ετίας παρακολούθησης ήταν περισσότερο 

ηλικιωμένοι, p<0,001, με λιγότερη προσκόλληση στο μεσογειακό πρότυπο 

διατροφής, p=0,004, με αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη και Β νατριουρητικό 

πεπτίδιο, p<0,001, αντίστοιχα, μειωμένο αιματοκρίτη, p<0,001, αυξημένη γλυκόζη 

νηστείας και επηρεασμένη νεφρική, p<0,001, p=0,003. Η  αυξημένη C αντιδρώσα 

πρωτεΐνη κατά 1mg/dL στην εισαγωγή των διαβητικών ασθενών με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο σχετιζόταν με αύξηση κατά 1% της πιθανότητας συμβάματος τον 

πρώτο χρόνο μετά το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 
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 Συμπεράσματα: Σημαντικό ποσοστό των διαβητικών ασθενών είχε 

σύμβαμα στη 10ετία (50% συνολικά  και περίπου 30% καρδιαγγειακός θάνατος). 

Οι διαβητικοί ασθενείς που απεβίωσαν στο τέλος της 8ετούς παρακολούθησης 

ήταν μεγαλύτερης ηλικίας, έδειχναν μικρότερη προσκόλληση στο μεσογειακό 

πρότυπο διατροφής, είχαν  αυξημένη C αντιδρώσα πρωτεΐνη και Β νατριουρητικό 

πεπτίδιο κατά την εισαγωγή τους, είχαν μειωμένο αιματοκρίτη, αυξημένη γλυκόζη 

νηστείας και επηρεασμένη νεφρική  και καρδιακή λειτουργία.  
 

Λέξεις κλειδιά: οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, μακροχρόνια θνησιμότητα, 

σακχαρώδης διαβήτης, γλυκόζη νηστείας, C αντιδρώσα πρωτεΐνη, αρτηριακή 

πίεση, νεφρική και καρδιακή λειτουργία. 
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Summary 
 Introduction: The adverse prognosis of diabetic patients following an 

acute coronary syndrome is well known by many clinical studies 

The target of the study is to investigate the association between blood 

glucose levels to the morbidity and mortality of diabetic patients with acute 

myocardial infarction. Prospective 10-year follow-up study. 

Material and Method: Out of 1,000 consecutive patients hospitalized with 

ACS  diagnosis in the First Cardiac Clinic of the General Hospital. Hippocrates, 

494 suffered from diabetes and participated in the prospective epidemiological 

study 8-10 years. Serum glucose, total cholesterol, HDL cholesterol, and 

triglycerides were also measured in all participants using the chromatographic 

enzyme method in a Technicon RA-1000 automated analyzer 

Results: The majority of the patients were male and the incidence of total 

mortality in 8 years approaches 30%. 54.6% of the sample developed generally 

fatal or non fatal incidence  (re-hospitalizations for coronary artery disease, stroke, 

cardiac failure or cardiovascular death) 

A rate of 8% died during hospitalization. Diabetic patients who died at the 

end of the 8-year follow-up were older, p<0,001 with less adherence to the 

Mediterranean diet standard, p = 0.004, with increased C reactive protein and B 

natriuretic peptide, p <0.001, respectively, decreased hematocrit, p <0.001, 

increased fasting glucose and impaired renal, p <0.001, p = 0.003. 

The increased C reactive protein by 1 mg / dL during the admission of 

diabetic patients with acute coronary syndrome was associated with 1% increase 

of possibility of stroke during the first year after the appearance of acute coronary 

syndrome 

Conclusions: A significant proportion of diabetic patients had an incidence 

during 10 years (50% overall and approximately 30% cardiovascular death). . 

Diabetic patients who died at the end of the 8-year follow-up were older, showed 

less adherence to the Mediterranean diet standard, had elevated C reactive 

protein and B natriuretic peptide during the admission, had reduced hematocrit, 

increased fasting glucose and impaired renal and cardiac function. 
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Key words: acute coronary syndrome, long-term mortality, diabetes 

mellitus, fasting glucose, C reactive protein, blood pressure, renal and cardiac 

function. 
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