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Ο ρόλος των λιπιδίων στην 
παθοφυσιολογία της  νευροπάθειας 
του περιφερικού και του αυτονόμου 
νευρικού συστήματος  και στην 
καρδιακή λειτουργία σε ασθενείς με 
Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου1. 
Μία πιλοτική μελέτη 
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Περίληψη

Σκοπός: Να μελετηθεί ο ρόλος των τριγλυκεριδίων ορού  και των λιπιδίων γενικότερα στην Διαβητική Νευρο-

πάθεια (του περιφερικού και του αυτονόμου Νευρικού Συστήματος) και στην καρδιακή λειτουργία. Να σημειωθεί 

ότι ο ρόλος των τριγλυκεριδίων στην παθογένεια της ΔΝ και της καρδιακής δυσλειτουργίας ταυτόχρονα δεν έχει 

μελετηθεί μέχρι τώρα. 

Ασθενείς-Μέθοδοι Στην πιλοτική μελέτη συμμετείχαν 11 ασθενείς με ΣΔτ1 (εξ γυναίκες), μέσης ηλικίας 40 

ετών και μέσης διάρκειας ΣΔ 18 έτη. Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε εργαστηριακό έλεγχο των λιπιδίων. Για την ανί-

χνευση της περιφερικής νευροπάθειας  χρησιμοποιήθηκε το  Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI). 

για τον έλεγχο του Αυτονόμου Νευρικού Συστήματος χρησιμοποιήθηκαν οι Καρδιαγγειακές Ανακλαστικές Δοκιμασίες. 

Αποτελέσματα Από τον έλεγχο των λιπιδίων προέκυψαν τα εξής: χοληστερόλη 183 mg/dl, τριγλυκερίδια 165 

mg/dl και 46 mg/dl.  Από τους δείκτες των ΚΑΔ παρατηρήθηκε: mean circular resultant 15, valsalva index 1.51, 

30:15 index 1.05 καθώς επίσης και παθολογικό MNSI σε όλους τους ασθενείς που συμμετείχαν.

Συμπεράσματα Στην παρούσα πιλοτική μελέτη παρατηρήθηκε ο συνδυασμός αυξημένων επιπέδων τριγλυκε-

ριδίων αίματος και διαβητικής νευροπάθειας. Για τον λόγο αυτό κρίθηκε απαραίτητη η συνέχιση της μελέτης σε πε-

ρισσότερους καλά χαρακτηρισμένους ασθενείς (60 ασθενείς συνολικά) χωρίς υπέρταση και καρδιαγγειακή νόσο σε 

συνεργασία με το Department of Internal Medicine IV, University of Tübingen, Germany,  όπου ήδη έχουν μελετηθεί 
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τα δείγματα αίματος των 11 ασθενών και  έγινε ο αρχικός έλεγχος και θα ακολουθήσει ο αναλυτικός έλεγχος των λι-

πιδίων και των λιπαρών οξέων.  Οι επιπλέον μέθοδοι που θα χρησιμοποιηθούν είναι Cardiac Μagnetic Resonance 

Imaging, Μεταβλητότητα της Καρδιακής Συχνότητας (24-h Holter monitor), βιοψία δέρματος από το πόδι (εκτίμηση 

της πυκνότητας των μικρών ινών), μέτρηση της ταχύτητας αγωγής των νεύρων με την συσκευή Neurometrix και 

εκτίμηση περιφερικής νευροπάθειας με biothesiometer.

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης, τριγλυκερίδια, νευροπάθεια, καρδιακή ανεπάρκεια

Summary

Aim: To investigate  in collaboration with the Department of Internal Medicine IV, University of Tübingen, the role 

of lipids and especially triglycerides in the pathophysiology of neuropathy and cardiac function in patients with 

Diabetes Mellitus type 1 for 12 months. Triglycerides supply the heart and skeletal muscles via their free fatty acid 

content with highly efficient fuel and allow for the storage of excess calories in adipose tissue. While fatty acids 

(FAs) are primary sources of energy for heart function, excess lipid accumulation can lead to heart dysfunction and 

heart failure. However, the role of the amount of triglyceride and FAs and particularly the quality i.e. FA composition 

of these lipids on heart function needs to be further elucidated.

Patients-methods: We report preliminary data of the first 11 patients already enrolled  to the study: DM duration 

18 years, age 39 years.   According to our preliminary data  (indicating the presence of hypertriglyceridemia and 

diabetic neuropathy) we will investigate more extensively in collaboration with the Department of Internal Medicine IV, 

University of Tübingen, the role of lipids and especially triglycerides in the pathophysiology of neuropathy and cardiac 

function in patients with Diabetes Mellitus type 1 for 12 months. In all patients will be assessed:  cardiac function 

[Cardiac Magnetic Resonance, Michigan Neuropathy Score Instrument (MNSI) and CARTs] and FA composition : The 

fatty acid composition of serum triglycerides and serum free FAs will be analyzed as follows: Serum triglycerides and 

free FAs will be separated from other lipid fractions by thin layer chromatography and the eluate will be esterified 

and analyzed with gas chromatography. Using this procedure we will have successfully quantified up the fatty acid 

composition including the FAs from both, the n-3 and n-6 series of functionally important fatty acids

Results: Our preliminary results are: triglycerides 165 mg/dl, indices of cardiovascular reflex tests (CARTs, mean 

circular resultant 15, valsalva index 1.51, 30:15 index 1.05)

Conclusions: In the current pilot study, we report our first data and the methods for investigating further the possible 

association between triglycerides and diabetic neuropathy and cardiac function.

Key words: Diabetes Mellitus, triglycerides, neuropathy, heart failure

Εισαγωγή
H διαβητική νευροπάθεια περιγράφτηκε για πρώτη φορά ως κλι-

νική οντότητα πριν από 200 περίπου χρόνια1. Aποτελεί μία από 

τις τρεις κύριες ειδικές επιπλοκές του Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ) 

και συνήθως συνυπάρχει, με τις άλλες δύο μικροαγγειοπαθητικές 

επιπλοκές, τη διαβητική νεφροπάθεια και την αμφιβληστροειδο-

πάθεια. Mπορεί να οδηγήσει τους ασθενείς με ΣΔ σε δυσβάστα-

κτα προβλήματα και σε σοβαρές αναπηρικές καταστάσεις όπως, 

έλκη ποδιών, ακρωτηριασμούς, νευροπαθητικό πόνο, ορθοστα-

τική υπόταση  αλλά επιπλέον αποτελεί και μία κύρια αιτία της 

αυξημένης καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας των 

ασθενών αυτών2.

Με τον όρο Διαβητική Νευροπάθεια νοείται μία ομάδα κλι-

νικών συνδρόμων, τα οποία είτε το καθένα από μόνο του, είτε 

σε συνδυασμό μεταξύ τους προσβάλουν διαφορετικά  τμήματα 

του νευρικού συστήματος. Με τον ανωτέρω ορισμό καθίσταται 

σαφές ότι η επιπλοκή της διαβητικής νευροπάθειας δεν αποτελεί 

μία ενιαία κλινική οντότητα όπως οι άλλες δύο ειδικές επιπλο-
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κές του διαβήτη, η αμφιβληστροειδοπάθεια και η νεφροπάθεια. 

Μπορεί να προσβάλλει ολόκληρο το ανθρώπινο σώμα. Η  χρόνια 

συμμετρική αισθητικοκινητική πολυνευροπάθεια μαζί με την νευ-

ροπάθεια του αυτονόμου νευρικού συστήματος αποτελούν την 

«κλασσική» μορφή της νευροπάθειας και συνήθως συνυπάρχουν 

στον ίδιο ασθενή. 

H συχνότητα της νευροπάθειας υπολογίζεται σε 10–90% των 

διαβητικών ανάλογα με την διάρκεια και την ρύθμιση του διαβήτη 

στις διάφορες μελέτες. H συχνότητά της φθάνει περίπου το 90% 

μετά από 25 χρόνια νόσου. O επιπολασμός (το επί τοις εκατό πο-

σοστό της πάθησης στον γενικό πληθυσμό σε δεδομένη χρονική 

στιγμή) της διαβητικής νευροπάθειας είναι 45%-60% στα άτομα 

με ΣΔ έναντι 25%-30% της αμφιβληστροειδοπάθειας και 20% 

της νεφροπάθειας3. Αν και αποτελεί την επιπλοκή με την μεγαλύ-

τερη συχνότητα, ωστόσο είναι η επιπλοκή, η οποία διαγιγνώσκε-

ται και αντιμετωπίζεται σε αρκετά μικρότερο βαθμό  σε σύγκρι-

ση με τις άλλες δύο επιπλοκές στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη. 

Όπως και οι άλλες μικροαγγειακές επιπλοκές, σχετίζεται και αυτή 

με τη διάρκεια και την ρύθμιση του ΣΔ όπως έχει παρατηρηθεί 

και στις μελέτες DCCT (Diabetes Control Complications Trial)4 

και EURODIAB5. Συνήθως απαιτούνται 5–10 χρόνια παρουσίας 

πτωχά ρυθμιζόμενου ΣΔ για την κλινική εμφάνισή της. Πιθανόν 

η νευροπάθεια να αποτελεί την πρώτη επιπλοκή που μπορεί να 

παρατηρηθεί στην διάρκεια του διαβήτη και η έγκαιρη διάγνωση 

και αντιμετώπιση να είναι ζωτικής σημασίας για τον ασθενή. 

Ειδικότερα, η Διαβητική Νευροπάθεια του Αυτονόμου Νευ-

ρικού Συστήματος (ΔΝΑΝΣ) μπορεί να επηρεάσει σε σημαντικό 

βαθμό την ποιότητα ζωής των ασθενών προκαλώντας γαστρο-

πάρεση, σεξουαλική ανικανότητα, μειωμένη αντοχή στην άσκηση, 

άτονη ουροδόχο κύστη, δυσκοιλιότητα, διάρροια και αγγειοκινη-

τικές διαταραχές.

Επίσης, η ΔΝΑΝΣ μπορεί να υπεισέρχεται στους παθοφυσι-

ολογικούς μηχανισμούς διαφόρων καρδιακών παθήσεων, όπως 

η ισχαιμία μυοκαρδίου και το έμφραγμα, η υπέρταση, η καρδιακή 

ανεπάρκεια,  η ορθοστατική υπόταση, οι αρρυθμίες και να αυξά-

νει τον κίνδυνο αιφνιδίου θανάτου6,7,8,9. 

Η χοληστερόλη δεν είναι το μόνο λιπίδιο, το οποίο εμπλέ-

κεται στους μηχανισμούς εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Τα 

τριγλυκερίδια παρέχουν υψηλής απόδοσης ενέργεια μέσω των 

Ελεύθερων Λιπαρών Οξέων (ΕΛΟ) στην καρδιά και στους σκε-

λετικούς μύες  και όταν βρίσκονται σε περίσσεια αποθηκεύονται 

στον λιπώδη ιστό. Επιπρόσθετα τα ΕΛΟ έχουν κεντρικό ρόλο  

στον μεταβολισμό των λιπιδίων και επηρεάζουν την έκκριση και  

(άμεσα και έμμεσα) την δράση της ινσουλίνης. Αν και τα ΕΛΟ απο-

τελούν πρώτης γραμμής πηγή ενέργειας για την καρδιά, η μεγάλη 

εναπόθεσή τους μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή δυσλειτουργία 

και ανεπάρκεια10 πιθανόν μέσω και της αύξησης του επικάρδιου 

λιπώδους ιστού. Ωστόσο, ο ρόλος της ποσότητας των ΕΛΟ και 

ειδικότερα η ποιότητά τους (σύσταση ΕΛΟ) και η επίδρασή τους 

στην καρδιακή λειτουργία χρήζει περαιτέρω μελέτης. 

Επιπρόσθετα, τα λιπίδια και η οξειδωμένη τους μορφή11 

μπορεί να εμπλέκονται στην παθογένεση και στην προοδευτική 

εξέλιξη της διαβητικής νευροπάθειας. Πιθανόν η αύξηση των τρι-

γλυκεριδίων να έχει έναν παθογενετικό ρόλο τόσο στην εμφάνιση 

όσο και στην εξέλιξη της ΔΝ, όπως έχει υποστηριχθεί και σε δύο 

παλαιότερες τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο 

μελέτες12,13. Σε αυτές συμμετείχαν ασθενείς με ήπια και μέτρια 

διαβητική νευροπάθεια και παρατηρήθηκε ότι τα αυξημένα τρι-

γλυκερίδια σχετίσθηκαν με απώλεια των εμμύελων νευρικών 

ινών του περονιαίου νεύρου μετά από ένα χρόνο παρακολούθη-

σης ανεξάρτητα από την διάρκεια του διαβήτη, του γλυκαιμικού 

ελέγχου, της ηλικίας ή άλλων παραμέτρων.

Σκοπός της μελέτης είναι να διερευνηθεί ο ρόλος των τρι-

γλυκεριδίων και των λιπιδίων γενικότερα στην Διαβητική Νευρο-

πάθεια και στην καρδιακή λειτουργία σε ασθενείς με Σακχαρώδη 

Διαβήτη τύπου 1 κατά την έναρξη της μελέτης και μετά από 12 

μήνες παρακολούθησης. Να σημειωθεί ότι ο ρόλος των τριγλυ-

κεριδίων στην παθογένεια της ΔΝ και της καρδιακής δυσλειτουρ-

γίας ταυτόχρονα δεν έχει μελετηθεί μέχρι σήμερα.

Ασθενείς - Μέθοδοι
Στην παρούσα πιλοτική μελέτη συμμετείχαν 11 ασθενείς με ΣΔ 

τύπου 1 μεγαλύτεροι των 18 ετών χωρίς οποιασδήποτε μορ-

φής καρδιαγγειακή νόσο, υπέρταση και οποιαδήποτε άλλη νόσο. 

Οι ασθενείς ήταν σε θεραπεία μόνο σε ινσουλίνη. Όλοι οι ασθε-

νείς υποβλήθηκαν στις ακόλουθες δοκιμασίες. για τoν έλεγχο της 

ΠΑΡΆΜΕΤΡΟΙ Ασθενείς N= 11
Διάρκεια ΣΔ (έτη) 17.8±7.4

Age (years) 39.7±16.4

ΣΔT1 11

Άνδρες/Γυναίκες 5/6

HbA1c (%) 7.4±1.2

Γλυκόζη αίματος νηστείας (mg/dl) 121±27

Cholesterol(mg/dl) 183±37

HDL(mg/dl) 46±10

LDL(mg/dl) 107+36

Triglycerides(mg/dl) 165±60

Creatinine(mg/dl) 0.95±0.19

eGFR(ml/min/1.73m2) 108.0±34.5

Ουρικό οξύ (mg/dl) 2.4±1.1

Πίνακας 1.  
Δημογραφικά χαρακτηριστικά των 
ασθενών με ΣΔΤ1

λειτουργίας του αυτονόμου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ): χρησι-

μοποιήθηκαν οι Καρδιαγγειακές Aνακλαστικές Δοκιμασίες (ΚΑΔ) 

1) Δοκιμασία μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας κατά 

τη διάρκεια βαθιάς αναπνοής. Η δοκιμασία αυτή αποτελεί τον 

τρόπο μέτρησης της φυσιολογικής φλεβοκομβικής αναπνευστι-

κής αρρυθμίας. Είναι γνωστό, ότι κατά την εισπνοή παρατηρείται 

αύξηση της καρδιακής συχνότητας  σε φυσιολογικά άτομα και 

κατά την εκπνοή ελάττωσή της. Το φαινόμενο είναι περισσότερο 

έντονο σε νεαρά φυσιολογικά  άτομα. Σε διαβητικούς ασθενείς, 

όμως, έχει βρεθεί, ότι η δοκιμασία της μεταβλητότητας της καρ-

διακής συχνότητας  κατά   την διάρκεια βαθιάς αναπνοής, ελατ-

τώνεται πολύ πρώιμα στη διάρκεια του ΣΔ14. Συγκεκριμένα, έχει 

παρατηρηθεί ελάττωση των δεικτών της δοκιμασίας σε ασθενείς 

με ΣΔ τύπου 1 και διάρκεια νόσου <2  ετών, ενώ σε ΣΔ τύπου 2 

με γνωστή   διάρκεια νόσου <1 έτους.

Η δοκιμασία μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας  

κατά την διάρκεια βαθιάς αναπνοής, διεξάγεται ως εξής. Ο  

ασθενής βρίσκεται ξαπλωμένος σε ύπτια θέση και πραγματοποι-

εί βαθιές εισπνευστικές και εκπνευστικές κινήσεις με ρυθμό 5-6 

αναπνοές / λεπτό. Με αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται η μέγιστη 

μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας, όπως έχει παρατηρη-

θεί σε υγιή άτομα15. Τα χρονικά διαστήματα της βαθιάς εισπνοής 

και εκπνοής είναι διαρκείας πέντε δευτερολέπτων. Ο ασθενής 

καθ’ όλη την διάρκεια της δοκιμασίας είναι συνδεδεμένος με 

ηλεκτροκαρδιογράφο ή με προγράμματα ηλεκτρονικών υπολο-

γιστών, τα οποία αναλύουν αυτόματα την καρδιακή συχνότητα.

Ανάλυση με: Μέσο Aνυσματικό Δείκτη των κυκλικών μετα-

βολών των R–R διαστημάτων (Mean Circular Resultant, MCR, 

ανυσματική ανάλυση). Αυτή η μέθοδος έχει περιγραφεί   από 

τους Weinberg και Pfeifer16, οι οποίοι αναφέρουν ότι ο μέσος 

ανυσματικός δείκτης μπορεί να μετρηθεί με την τεχνική της ανυ-

σματικής ανάλυσης (vector analysis). Με την μέθοδο  αυτή οι 

καρδιακές σφύξεις (επάρματα R του ΗΚΓ ) μπορούν να θεωρη-

θούν ως ‘’σημεία’’ επάνω σε μία ευθεία γραμμή, η οποία παρι-

στά τον χρόνο. Στην συνέχεια αυτή η γραμμή ‘’τυλίγεται’’ πέριξ 

ενός κύκλου. Η περιοδικότητα με την οποία συμβαίνουν οι κύ-

κλοι είναι μία αναπνοή. Χρησιμοποιούνται 25  αναπνοές (κύκλοι) 

για να υπολογισθεί ο μέσος ανυσματικός δείκτης. Αν υπάρχει 

‘’ελαττωμένη’’ μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας, τότε τα 

‘’σημεία’’ θα είναι κατανεμημένα πάνω στον κύκλο κατά ομοιό-

μορφο τρόπο. Αν όμως υπάρχει   φυσιολογική μεταβλητότητα 

της καρδιακής συχνότητας, τότε τα ‘’σημεία’’ τείνουν να  συσσω-

ρεύονται σε μία περιοχή του κύκλου. Το αποτέλεσμα, το οποίο 

προκύπτει, είναι ένας καθαρός αριθμός χωρίς μονάδες. Μεγάλο 

άνυσμα σημαίνει μεγάλη μεταβλητότητα των R-R διαστημάτων, 

σύμφωνα με αυτή την μέθοδο. Η μέθοδος αποτελεί την ανυ-

σματική ανάλυση (vector analysis) της δοκιμασίας μεταβλητότη-

τας της καρδιακής συχνότητας κατά την βαθιά αναπνοή. Η αρχή 

αυτής της μεθόδου ανάλυσης είναι παρόμοια με την αρχή της 

δυναμικής φασματικής ανάλυσης (power spectrum analysis). Οι 

δύο μέθοδοι  διαφέρουν όμως, στον μαθηματικό τρόπο υπολο-

γισμού των αποτελεσμάτων. Η μέθοδος έχει το πλεονέκτημα ότι 

δεν επηρεάζεται από έκτακτες συστολές καθώς επίσης και από 

προοδευτικές μεταβολές της καρδιακής συχνότητας.

2.Δοκιμασία Valsalva (Valsalva index). Κατά τη δοκιμασία Valsalva 

ο ασθενής πραγματοποιεί έντονη εκπνευστική προσπάθεια με 

κλειστή τηνγ λωττίδα. Συγκεκριμένα, μετά από ανάπαυση του 

ασθενούς σε κατακεκλιμένη θέση, ζητείται να εμφυσήσει δια 

μέσου επιστομίου σε σωλήνα πιεσόμετρου και να διατηρήσει 

την πίεση στα 40 mmHg για 15 δευτερόλεπτα. Ταυτόχρονα ο 

ασθενής είναι συνδεδεμένος με ΗΚΓράφο για την καταγραφή 

των μεταβολών της καρδιακής συχνότητας. Κατά την δοκιμασία 

μετράται ο λόγος του μεγαλύτερου R-R διαστήματος αμέσως 

μετά την δοκιμασία προς το μικρότερο R-R διάστημα, το οποίο 

παρατηρείται κατά την διάρκεια της εκπνευστικής προσπάθει-

ας. Ο δείκτης Valsalva είναι ο μέσος όρος τριών δοκιμασιών 

3.Δοκιμασία μεταβλητότητας τη καρδιακής συχνότητας από την 

ύπτια στην όρθια θέση (30:15 index) Φυσιολογικά  άμεση αύ-

ξηση της καρδιακής συχνότητας συμβαίνει, όταν ο ασθενής 

ενώ είναι ήρεμος και κατακεκλιμένος, σηκωθεί χωρίς βοήθεια 

και σταθεί όρθιος. Με την δοκιμασία ελέγχεται το φυσιολογι-

κό φαινόμενο, το οποίο προαναφέρθηκε. Ο ασθενής βρίσκεται 

ξαπλωμένος σε ύπτια θέση και του ζητείται να σηκωθεί γρή-

γορα όρθιος. Η δοκιμασία αρχίζει από την στιγμή έναρξης της 

ανέγερσης του ασθενούς. Φυσιολογικά η μέγιστη καρδιακή συ-

χνότητα συμβαίνει περί την 15η σφίξη (5η έως 25η). Η ταχυ-

καρδία ακολουθείται από σχετική βραδυκαρδία η μέγιστη τιμή 

της οποίας συμβαίνει περί την 30ή σφύξη (20ή έως 40ή). Ο 

δείκτης 30:15 είναι ο λόγος του μεγαλύτερου R-R διαστήματος 

περί την 30ή  συστολή προς το μικρότερο R-R διάστημα περί 

την 15η συστολή17. Διαταραχή της δοκιμασίας παρατηρείται σε 

βλάβη του παρασυμπαθητικού ΝΣ. 

4. Ορθοστατική υπόταση. Η δοκιμασία ορθόστασης διεξάγεται 

κατά τον ακόλουθο τρόπο: Κατ’ αρχήν μετράται η συστολική 

ΑΠ ανά χρονικά διαστήματα του ενός λεπτού για 3 λεπτά, ενώ 

ο ασθενής είναι ήρεμος και ξαπλωμένος σε ύπτια θέση.  Στην 

συνέχεια ζητείται από τον ασθενή να σηκωθεί όρθιος και με-

τράται η συστολική ΑΠ ανά χρονικά διαστήματα του ενός  λε-

πτού για πέντε λεπτά. Η διαφορά  της συστολικής ΑΠ κατά  την 

μεταβολή θέσης του σώματος από την ύπτια στην όρθια θέση 

αποτελεί την ορθοστατική υπόταση.

Για τον έλεγχο της λειτουργίας του περιφερικού νευρικού συ-

στήματος χρησιμοποιήθηκε το MNSI (Michigan Neuropathy 

Screening Instrument). Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε αι-

ματολογικό και βιοχημικό εργαστηριακό έλεγχο. Η διάρκεια της 

παρακολούθησης θα είναι 12 μήνες. 
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Αποτελέσματα
Από τον έλεγχο των λιπιδίων προέκυψαν τα εξής: χοληστερόλη 

183 mg/dl, τριγλυκερίδια 165 mg/dl και 46 mg/dl.  Από τους 

δείκτες των ΚΑΔ παρατηρήθηκε: mean circular resultant 15, 

valsalva index 1.51, 30:15 index 1.05 καθώς επίσης και παθο-

λογικό MNSI σε όλους τους ασθενείς που συμμετείχαν. Όλοι οι 

ασθενείς είχαν δύο ή και περισσότερες από τις ΚΑΔ παθολογι-

κές και σκορ MNSI παθολογικό. 

Συζήτηση
Από τα ανωτέρω αποτελέσματα στην παρούσα πιλοτική μελέτη 

προκύπτει ο συνδυασμός των αυξημένων επιπέδων τριγλυκερι-

δίων αίματος και διαβητικής νευροπάθειας σε ασθενείς με ΣΔΤ1. 

Για τον λόγο αυτό κρίθηκε απαραίτητη η συνέχιση της μελέτης σε 

περισσότερους καλά χαρακτηρισμένους ασθενείς (60 ασθενείς 

συνολικά) χωρίς υπέρταση και καρδιαγγειακή νόσο σε συνεργασία 

με το Department of Internal Medicine IV, University of Tübingen, 

Germany, όπου ήδη έχουν μελετηθεί τα δείγματα αίματος των 

11 ασθενών και έγινε ο αρχικός έλεγχος και θα ακολουθήσει ο 

αναλυτικός έλεγχος των λιπιδίων με αέριο χρωματογραφία18 για 

να καθορισθεί η σύσταση και οι αναλογίες των ελεύθερων λιπα-

ρών οξέων. Οι επιπλέον μέθοδοι που θα χρησιμοποιηθούν είναι 

Cardiac Magnetic Resonance Imaging, Μεταβλητότητα της Καρ-

διακής Συχνότητας (24-h Holter monitor), βιοψία δέρματος από 

το πόδι (εκτίμηση της πυκνότητας των μικρών ινών), μέτρηση της 

ταχύτητας αγωγής των νεύρων με την συσκευή Neurometrix και 

εκτίμηση περιφερικής νευροπάθειας με biothesiometer. Από τις 

μέχρι τώρα μελέτες έχει παρατηρηθεί ότι τα τριγλυκερίδια πιθα-

νόν να παίζουν ρόλο στην εμφάνιση και στην εξέλιξη της ΔΝ12,13. 

Επίσης, συζητείται ο ρόλος τους στην παθογένεια της καρδιακής 

δυσλειτουργίας είτε μέσω λιποτοξικότητας10 είτε μέσω αυξημέ-

νης εναπόθεσης και αύξησης του επικαρδίου λιπώδους ιστού19. 

Να σημειωθεί ότι ο ρόλος των τριγλυκεριδίων στην παθογένεια 

της ΔΝ και της καρδιακής δυσλειτουργίας ταυτόχρονα δεν έχει 

μελετηθεί μέχρι σήμερα.

Συμπερασματικά από την παρούσα πιλοτική μελέτη προκύ-

πτει ότι ο ρόλος των τριγλυκεριδίων στην ΔΝ και στην καρδιακή 

δυσλειτουργία χρήζει περαιτέρω διερεύνησης. Για τον λόγο αυτό 

η παρούσα μελέτη θα συνεχισθεί και με τις μεδόδους, οι οποίες 

προαναφέρθηκαν αλλά και σε περισσότερους ασθενείς.

Βιβλιογραφία
1.	 Rollo J. Cases of Diabetes Mellitus. London, C Dilly, 1798
2.	 Διδάγγελος Τ., Καραμήτσος Δ.: Διαβητική νευροπάθεια σε : Κα-

ραμήτσος Δ. «Διαβητολογία», Θεσσαλονίκη, Ιατρικές Εκδόσεις 
Σιώκης, 2009: 255 – 307

3.	 Shaw JE, Zimmet PZ: Epidemiology of diabetic neuropathy. 
Diabetes Rev. 7 (1999) 245–252

4.	 Diabetes Control and Complications Trial Research Group 
(1993). The effect of intensive treatment of diabetes on the 

development and progression of long-term complications in 
insulin-dependent diabetes mellitus. The Diabetes Control and 
Complications Trial Research Group. N Engl J Med 329: 977–
986.

5.	 Tesfaye S, Chaturvedi N, Eaton SE et al. (2005). Vascular risk 
factors and diabetic neuropathy. N Engl J Med 352: 341–350.

6.	 Maser RE, Mitchell BD, Vinik AI, Freeman R. The association 
between cardiovascular autonomic neuropathy and mortality 
in individuals with Diabetes. Diabetes Care 2003; 26: 1895-
1901.

7.	 Didangelos TP, Arsos GA, Karamitsos DT, Athyros VG, 
Karatzas ND. Left ventricular systolic and diastolic function 
in normotensive type 1 diabetic patients with or without 
autonomic neuropathy: A radionuclide ventriculography study. 
Diabetes Care. (2003);26:1955-1960

8.	 Karamitsos TD, Karvounis HI, Didangelos T, Parcharidis GE, 
Karamitsos DT (2008). Impact of autonomic neuropathy on left 
ventricular function in normotensive type 1 diabetic patients: A 
tissue doppler echocardiographic study. Diabetes Care 31:325-
327  

9.	 Didangelos T, Tziomalos K, Margaritidis C, Kontoninas Z, 
Stergiou I, Tsotoulidis S, Karlafti E, Mourouglakis A, Hatzitolios AI 
(2017) Efficacy of Administration of an Angiotensin Converting 
Enzyme Inhibitor for Two Years on Autonomic and Peripheral 
Neuropathy in Patients with Diabetes Mellitus. J Diabetes 
Res.;2017:6719239. doi: 10.1155/2017/6719239. Epub 
2017 Mar 8. 

10.	Goldberg IJ. Fat in the blood, fat in the artery, fat in the heart. 
Triglyceride in physiology and disease. Arterioscler Thromb Vasc 
Biol 2018;38:0000 DOI: 10.1161/ATVBAHA.117.309666.

11.	Haslbeck KM, Schleicher E, Bierhaus A, et al (2005). The 
AGE/RAGE/NF-(kappa)B pathway may contribute to the 
pathogenesis of polyneuropathy in impaired glucose tolerance 
(IGT). Exp Clin Endocrinol Diabetes. 113: 288-91

12.	Wiggin TD, Sullivan KA, Pop-Busui R et al. (2009). Elevated 
triglycerides correlate with progression of diabetic neuropathy. 
Diabetes 58: 1634–1640.

13.	Davis TM, Yeap BB, Davis WA et al. (2008). Lipid-lowering 
therapy and peripheral sensory neuropathy in type 2 diabetes: 
the Fremantle Diabetes Study. Diabetologia 51: 562–566.

14.	Pfeifer MA, Weinberg CR, Cook D, Reenan A, Halter JB, 
Ensigncy J and Porte DJ. Autonomic neural dysfunction in 
recently diagnosed diabetic subjects. Diabetes Care 1984; 7: 
447 - 453.

15.	Mackay DJ. Respiratory sinus arrhythmia in diabetic neuropathy. 
Diabetologia 1983; 24: 253 - 256. 

16.	Weinberg CR and Pfeifer MA. An improved method for measuring 
heart rate variability: Assessment of cardiac parasympathetic 
function.  Biometrics 1984; 40:855-861

17.	Spallone V, Ziegler D, Freeman R, et al. Cardiovascular 
autonomic neuropathy in diabetes: clinical impact, assessment, 
diagnosis, and management. Diabetes Metab Res Rev 2011; 
27: 639–653.

18.	Peter A, Kovarova M, Nadalin S et al. (2014) PNPLA3 variant 
I148M is associated with altered hepatic lipid composition in 
humans. Diabetologia. 57: 2103-7

19.	Levelt E, Pavlides M, Banerjee R, Mahmod M, Kelly C, Sellwood 
J, Ariga R, Thomas S, Francis J, Rodgers C, Clarke W, Sabharwal 
N, Antoniades C, Schneider J, Robson M, Clarke K, Karamitsos 
T, Rider O, Neubauer S. Ectopic and Visceral Fat Deposition in 
Lean and Obese Patients With Type 2 Diabetes.  J Am Coll 
Cardiol. 2016 Jul 5;68(1):53-63

Μελέτη Νοσοκομειακής Θνητότητας και 
Αναπηρίας των Αγγειακών Εγκεφαλικών 
Επεισοδίων στη Δράμα 
(Drama Stroke Study)

Α. Ξάνθης1, Χατζητόλιος Α.2, J.Rudolf. 3                                                                                                                    

1. Παθολογική Κλινική Νοσοκομείου Δράμας, 2. Α’ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική 
Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ, 3. Νευρολογική Κλινική Νοσοκομείου Παπαγεωργίου

Περίληψη

Εισαγωγή: Τα Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια-ΑΕΕ αποτελούν την 1η αιτία αναπηρίας και τη 3η αιτία θανάτου 

στην Ευρώπη. Στην Ελλάδα έχουν διεξαχθεί ελάχιστες επιδημιολογικές μελέτες για τα ΑΕΕ. Η μελέτη μας αφορά την 

καταγραφή των ΑΕΕ στη Δράμα για ένα έτος το 2016.   

Υλικό-μέθοδοι: Καταγράφηκαν όλοι οι ασθενείς που εισήχθησαν στο Νοσοκομείο Δράμας με διάγνωση οξύ 

ΑΕΕ. Μελετήθηκε το είδος, η αιτιολογία, η κλίμακα mRS, η διάρκεια νοσηλείας και η παρουσία παραγόντων κινδύνου.

Αποτελέσματα: Καταγράφηκαν 325 ΑΕΕ ανά 100.000 κατοίκους/έτος. Το 92% είχε ισχαιμικό ΑΕΕ και το 8% 

αιμορραγικό ΑΕΕ. Η μέση ηλικία ήταν 75.5 ±7.7 έτη. Τα είδη ισχαιμικού ΑΕΕ ήταν : α) των μικρών αγγείων (35.7%), 

β) των μεγάλων αγγείων (33%), γ) τα καρδιοεμβολικά (23%), γ) αδιευκρίνιστα αίτια (6%) και δ) άλλα αίτια (2.3%). 

Η μέση διάρκεια νοσηλείας ήταν 4.9 ημέρες±1.5 στα ισχαιμικά και 13.5 ημέρες±2.2 στα αιμορραγικά ΑΕΕ. Η μέση 

νοσοκομειακή θνητότητα ήταν 8.2% (5.6% στα ισχαιμικά ΑΕΕ και 24.5% στα αιμορραγικά ΑΕΕ). H μέση κλίμακα 

mRS ήταν μεγαλύτερη στους άνδρες με ισχαιμικό ΑΕΕ (MRS: 3.3±1.1) σε σχέση με τις γυναίκες (MRS: 2.9±1.1). 

Σε πολυπαραγοντική παλίνδρομη ανάλυση βρέθηκε ότι στα ισχαιμικά ΑΕΕ το ανδρικό φύλο, η ηλικία και η παρουσία 

κολπικής μαρμαρυγής επηρεάζουν σημαντικά την κλίμακα MRS (p<0.05). 

Συμπεράσματα: Η επίπτωση των ΑΕΕ στη Δράμα είναι παραπλήσια με άλλες ελληνικές μελέτες. Τα ισχαιμικά 

ΑΕΕ εμφανίζουν βαρύτερη αναπηρία στους άνδρες. Σημαντικό είναι το ποσοστό των παροδικών ΑΕΕ (15.6%) και η 

παρουσία κολπικής μαρμαρυγής (18%).

Summary

Introduction: Cerebrovascular Stroke is the first cause of disability and the third cause of death in Europe. In 

Greece, few epidemiological studies have been conducted on strokes. Our study is about recording strokes in Drama 

for one year (2016).
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