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Περίληψη  
 
 
 
Οι καρδιαγγειακές παθήσεις με κύριο εκπρόσωπό τους στη στεφανιαία νόσο, αποτελούν τη πρώτη αιτία 
θανάτου παγκοσμίως και σημαντικό παράγοντα επιβάρυνσης των συστημάτων υγείας. Η δευτερογενής 
πρόληψη καρδιαγγειακών νοσημάτων περιλαμβάνει δράσεις προς ανίχνευση ασυμπτωματικών φορέων 
υποκλινικής νόσου αλλά και ανίχνευση ατόμων με παράγοντες κινδύνου ώστε να τύχουν της κατάλληλης 
διαχείρισης για μείωση συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου. Ως κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για 
καρδιαγγειακά νοσήματα ενοχοποιούνται οι μη τροποποιήσιμοι: η ηλικία, το φύλο, η καταγωγή και οι 
τροποποιήσιμοι: το κάπνισμα, τα υψηλά επίπερα αρτηριακής πίεσης, τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης LDL 
στο αίμα και τα αρρρύθμιστα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, ενώ άλλοι παράγοντες και συννοσηρότητες (π.χ. 
χρόνια νεφρική νόσος) θεωρούνται τροποποιητές κινδύνου. Μεθόδοι διαχείρισης των παραγόντων κινδύνου 
περιστρέφονται γύρω από την ακριβή αξιολόγηση και επικοινωνία του κινδύνου, ενημέρωση σε σχέση με 
τις εν λόγω παθήσεις και σχεδιασμούς παρακολούθησης, ώστε να προωθούνται αλλαγές στον τρόπο ζωής, 
με στροφή προς τη διακοπή του καπνίσματος, την αερόβια άσκηση και υγιεινότερη διατροφή στα πλαίσια 
μεσογειακών προτύπων. Διαθέσιμα φαρμακευτικά μέσα υπάρχουν και δρούν αποτελεσματικά υπέρ του 
ελέγχου της αρτηριακής πίεσης, του λιπιδαιμικού προφίλ και των επιπέδων γλυκόζης, ενώ κάποιες ουσίες 
φαίνεται να έχουν καρδιοπροστατευτική δράση και ανεξάρτητα της δράσης τους επί των παραγόντων 
κινδύνου. Στη προσπάθεια μείωσης του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου μπορούν να συμβάλλουν και 
συνήθεις πρακτικές στα πλαίσια πρωτοβάθμιας παροχής υπηρεσιών υγείας (π.χ. ηλεκτρονικό αρχείο). Ο 
έλεγχος όσο το δυνατόν περισσότερων παραγόντων επιφέρει ευθέως ανάλογη μείωση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου και συνολικά την επιθυμητή μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 
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Summary 
 
 
 
Cardiovascular disease, with in coronary heart disease as the most common representative, is the leading 
cause of mortality worldwide and a major burden on healthcare. Secondary prevention of cardiovascular 
disease includes not only action towards detecting asymptomatic carriers of subclinical disease but also 
towards detecting individuals at significant risk so that they are appropriately managed to reduce overall 
cardiovascular risk. The main risk factors for cardiovascular diseases are those that are not modifiable: age, 
gender, origin and the modifiables: smoking, high blood pressure, high LDL cholesterol serum levels and 
unregulated blood glucose levels, while other factors and comorbidities (e.g. chronic kidney disease) are 
considered as risk modifiers. Risk factor management methods revolve around accurate risk assessment 
and communication, informative and councelling discussions and follow-up plans to promote lifestyle 
changes, shifting towards smoking cessation, aerobic exercise and healthier dietary habbits within 
Mediterranean diet standards. Medical therapy is widely available and is proved to effectively control blood 
pressure, lipid profile and glucose levels, while some substances seem to have cardioprotective potency 
independandly of their action on risk factors. Common practices in the context of primary health services 
(e.g. electronic record) can also contribute to the effort of reducing overall cardiovascular burden. Controlling 
as many factors as possible directly results in a proportional reduction in cardiovascular risk and overall the 
desired reduction in major cardiovascular events. 
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Κεφάλαιο 1 
Εισαγωγή  
 
 

1.1. Καρδιαγγειακά νοσήματα 
 
 
 
Ως καρδιαγγειακή νόσος ορίζεται κάθε νόσος που επηρεάζει την καρδιά ή το αγγειακό δίκτυο με κύριο 
μηχανισμό βλάβης τη θρόμβωση ή/ και εμβολή, σε έδαφος αθηροσκλήρυνσης ή άλλης παθολογίας και 
περιλαμβάνει τη Στεφανιαία Νόσο (ΣΝ), τα ισχιαμικά Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια (ΑΕΕ), τη Περιφερική 
Αρτηριακή Νόσο (ΠΑΝ), την Πνευμονική Εμβολή (ΠΕ) και την Εν τω Βάθει ΦλεβοΘρόμβωση (ΕΒΦΘ). 
Κύριος εκπρόσωπος της ομάδας των καρδιαγγειακών νοσημάτων, ως προς τη συχνότητα, είναι η 
στεφανιαία νόσος και ακολουθούν η θρομβοεμβολική νόσος ενδοκράνιων αρτηριών (ΑΕΕ), η ΠΑΝ, η 
φλεβοθρόμβωση και άλλες δομικές ή λειτουργικές καρδιοπάθειες. [1] Τα καρδιαγγειακά νοσήματα 
ενοχοποιούνται ως η πρώτη αιτία θανάτου παγκοσμίως, με τη στεφανιαία νόσο και τα ΑΕΕ, ως οξέα 
συμβάντα, να επιφέρουν τη μεγαλύτερη θνητότητα.  
 
Στην Κύπρο, το προδόκιμο ζωής ανέρχεται κατά μέσο όρο στα 82,3 έτη και τα καρδιαγγειακά νοσήματα 
αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου σε ποσοστό περί του 30%, ενώ την τριάδα με τις συχνότερες αιτίες 
θανάτου στην Κύπρο, συμπληρώνουν οι διάφορες μορφές καρκίνου (24%) και ο Σακχαρώδης Διαβήτης. 
Ποσοστό 10,7% των θανάτων κάθε αιτιολογίας, αποδίδεται σε στεφανιαία νόσο, ποσοστό μειούμενο μεν 
σε σχέση με την προηγούμενη δεκαετία, αλλά σημαντικό. [2] Ως κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για 
στεφανιαία νόσο αναδεικνύονται το κάπνισμα (19% σε σχέση με 17% στην ΕΕ) και η παχυσαρκία από την 
παιδική κιόλας ηλικία, της οποίας η επίπτωση φαίνεται να έχει διπλασιαστεί σε σχέση με 30 χρόνια πριν. 
[3]  
 
Οικονομικά, η υγεία στοιχίζει στην Κύπρο περί των 1881 ευρώ ανά άτομο ετησίως, ποσό σχεδόν μισό σε 
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σχέση με τον αντίστοιχο μέσο όρο στην Ευρωπαϊκή Ένωση (ΕΕ) και το οποίο αντιστοιχεί σε περίπου 7% 
του Ακαθάριστου Εγχώριου Προϊόντος (Α.Ε.Π.) και 8% του ετήσιου κρατικού προϋπολογισμού, ποσοστά 
επίσης σημαντικά χαμηλότερα από τον αντίστοιχο μέσο όρο στην Ε.Ε., όπου αγγίζουν το 9,9% του ΑΕΠ και 
14% του ετήσιου κρατικού προϋπολογισμού. Από το ποσό αυτό, μόλις 23 ευρώ ανά άτομο ετησίως 
καταβάλλονται σε μηχανισμούς και υπηρεσίες πρόληψης στην Κύπρο, με το αντίστοιχο ποσό στην Ε.Ε. να 
ανέρχεται στα 102 ευρώ ανά άτομο ετησίως. Από το παραπάνω δεδομένο και μόνο, είναι προφανές ότι η 
Κύπρος υστερεί σε μηχανισμούς πρόληψης σε σχέση με την Ε.Ε. Αξίζει να σημειωθεί ότι στην Κύπρο η 
συχνότητα αποφεύξιμων θανάτων ή θανάτων απο θεραπεύσιμες αιτίες είναι χαμηλός (~79/ 100000), 
συχνότητα χαμηλότερη στην Ε.Ε. για το έτος 2018, γεγονός που εξηγείται από την κατανομή πόρων της 
υγείας κυρίως σε εξωνοσοκομειακή και σε ενδονοσοκομειακή φροντίδα υγείας και λιγότερο σε πρόληψη και 
χρόνια αποκατάσταση [2] Η στεφανιαία νόσος καταναλώνει σημαντικό μερίδιο των πόρων που διατίθενται 
στην υγεία στην Ε.Ε., με σημαντικότερη επιβάρυνση να παρατηρείται σε χώρες μέσου εισοδήματος, όπου 
ο επιπολασμός στεφανιαίας νόσου κυμαίνεται πέραν του 30%. [3] 

 
Η σύγχρονη ιατρική επιστήμη εξελίσσεται ραγδαία ως προς τη διαγνωστική και θεραπευτική της δυνότητα, 
ωστόσο, παθήσεις, όπως οι καρδιαγγειακές, με αυξημένη συχνότητα και συνέπειες, σωματικές, 
ψυχολογικές και κοινωνικοοικονομικές, οφείλουν να αντιμετωπίζονται ολιστικά, με μακροπρόθεσμο πλάνο, 
που να στοχεύει τη ρίζα της παθογένειάς τους.  
 
 

1.2. Πρόληψη 
 
 
 
Στον 21ο αιώνα, η πρόληψη στον τομέα της υγείας ορίζεται ως «δράσεις που αποσκοπούν στην εξάλειψη 
ασθενειών και την εξαφάνιση ή την ελαχιστοποίηση επιπτώσεων των ασθενειών και τυχόν αναπηρίας» [4]. Η 
πρόληψη ταξινομείται σε επίπεδα, βάσει της κατάστασης του πληθυσμού στον οποίο εφαρμόζεται σε σχέση 
με την υπό μελέτη νόσο. Ο «γενικός πληθυσμός» αναφέρεται στο σύνολο του πληθυσμού ο οποίος δε 
παρουσιάζει σημεία ή συμπτώματα νόσου, στον υγιή πληθυσμό. Στον πραγματικό πληθυσμό όμως πιθανόν 
να περιλαμβάνονται άτομα με υποκλινική/ λανθάνουσα νόσο ή άτομα τα οποία είναι σημαντικά εκτεθειμένα 
σε κίνδυνο που αυξάνει τη πιθανότητα εκδήλωσης νόσου. Φυσικά από αυτό τον πληθυσμό προκύπτουν και 
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οι  ασθενείς, οι οποίοι μετά την εκδήλωση της ασθένειας μπορεί να βρίσκονται σε φάση αποκατάστασης, 
εναπομείνασας αναπηρίας ή να αποβιώνουν [5, 6]. Η πρωτογενής (primary) πρόληψη εφαρμόζεται στον 
γενικό πληθυσμό, με στόχο τον περιορισμό της έκθεσης ατόμων σε παράγοντες κινδύνου ή την 
ανοσοποίηση του πληθυσμού, πριν την οποιαδήποτε έκθεση (π.χ. ετήσιος εμβολιασμός ευάλωτων ομάδων 
κατά της επόχικής γρίπης, πριν από τη περίοδο έξαρσής της). Η δευτερογενής (secondary) πρόληψη 
στοχεύει στη πρώιμη διάγνωση ασθενειών, πριν παρατηρηθούν σημεία ή εκδηλωθούν συμπτώματα, στο 
υποκλινικό στάδιο νόσου, μέσω στοχευμένου ελέγχου κλινικά υγειών ατόμων και διαχείρισης κινδύνου για 
σοβαρά εκτεθειμένα άτομα. Τα σημαντικότερα και ευρέως διαδεδομένα παραδείγματα δευτερογενούς 
πρόληψης είναι η εξέταση Παπανικολάου, για προσυμπτωματικό έλεγχο και πρώιμη διάγνωση καρκίνου 
του τραχήλου της μήτρας, η μαστογραφία για βλάβες του μαστού και η μέτρηση αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) για 
ανίχνευση αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ). Η τριτογενής (tertiary) πρόληψη έρχεται μετά τη διάγνωση -  συχνά 
και θεραπεία - της νόσου, για άτομα που εκδηλώνουν κλινική συμπτωματολογία, με στόχο την καθυστέρηση 
της εξέλιξής της, τη βελτίωση ποιότητας ζωής και μείωση του φορτίου της νόσου όπως αυτό μπορεί να 
εκδηλώνεται ως εμμένουσα συμπτωματολογία έως και αναπηρία (π.χ. αντιαιμοπεταλιακή φαρμακευτική 
αγωγή και αποκατάσταση επιζώντων ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου) [4, 6]. Η τεταρτογενής (quaternary) 
πρόληψη είναι ένας όρος που εισήχθη πρόσφατα, για να εκφράσει την ανάγκη δράσης για την αποφυγή 
υπερβολικών θεραπευτικών παρεμβάσεων, «τα μέτρα που λαμβάνονται για την προστασία από ιατρικές 
παρεμβάσεις που είναι πιθανό να προκαλέσουν περισότερο κακό - βλάβη, παρά καλό - όφελος» 
[6]. Τελευταίο αλλά εξίσου σημαντικό επίπεδο πρόληψης, αφορά τη δημόσια υγεία και ορίζεται ως 
πρωταρχική (primodial) πρόληψη, όρος ο οποίος αναφέρεται σε μέτρα που λαμβάνονται (συνήθως από τον 
κρατικό μηχανισμό) για τη μείωση κινδύνου για το σύνολο του πληθυσμού, δίνοντας έμφαση στον 
περιορισμό της έκθεσης σε κοινωνικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες κινδύνου, με χαρακτηριστικό 
παράδειγμα την απαγόρευση καπνίσματος σε δημόσιους και κλειστους χώρους που εφαρμόζεται στην ΕΕ 
από το 2013 [4, 5, 6]. 
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Σχήμα 1 - Πρόληψη & πληθυσμός στόχος: Διαφορετικά επίπεδα πρόληψης αφορούν δράσεις για διαφορετικούς 
πληθυσμούς, μα όλα στοχεύουν στον περιορισμό της εγκατάστσης, εκδήλωσης ή εξέλιξής νόσου και πιθανών 
συνεπειών της [5] 

 

 

1.2.1. Δευτερογενής πρόληψη καρδιαγγειακών νοσημάτων 
 
 
 
Η δευτερογενής πρόληψη καρδιαγγειακών νοσηματων και ιδιαίτερα της ΣΝ, αφορά όχι μόνο την προληπτική 
κλινική ιατρική αλλά και τα συστήματα υγείας στο σύνολό τους. Η δευτερογενής πρόληψη καρδιαγγειακών 
νοσημάτων αρχίζει με το έλεγχο του φαινομενικά υγειούς - ως προς τις καρδιαγγειακές παθήσεις - 
πληθυσμού με στόχο την ανίχνευση σημείων υποκλινικής νόσου και την αναγνώριση εκτεθειμένων ατόμων 
με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης νόσου. Ουσιαστικά, ταυτοποιούνται οι ασυμπτωματικοί ασθενείς, οι οποίο 
πλέον αντιμετωπίζονται με παρεμβάσεις που ξεφέυγουν της δευτερογενούς πρόληψης, αλλά και οι μέτριου 
προς υψηλού ρίσκου υγιείς, οι οποίοι οφείλουν να τύχουν διαχείρισης προς μείωση του κινδύνου 
εκδήλωσης νόσου και πρώιμη ανίχνευση πιθανών σημείων νόσου στο μέλλον. Η διαχείριση παραγόντων 
κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο (βλ. Ενότητα 1.3.), συχνά αφορά την αντιμετώπιση υψηλών τιμών 
αρτηριακής πίεσης, υψηλών επιπέδων χοληστερόλης στο άιμα και αρρύθμιστης υπεργλυκαιμίας, δράσεις 
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που πιθανά αφορούν και μεθόδους τριτογενούς πρόληψης της ΑΥ, της δυσλιπιδιαμίας και του 
Σακχαρώδους Διαβήτη (ΣΔ), ωστόσο οι έννοιες οφείλουν να διαχωρίζονται [4,7]. 

 
Σχήμα 2 - Δευτερογενής πρόληση καρδιαγγειακών νοσημάτων: Η δευτερογενής πρόληψη για τα καρδιαγγειακά 
νοσήματα, πέραν της ανίχνευσης υποκλινικής νόσου, ασχολείται και με την ανίχνευση και διαχείριση παραγόντων 
κινδύνου. 

 
Η  βέλτιστη άσκηση προληπτική ιατρικής και συγκεκρικένα προληπτικής καρδιολογίας προϋποθέτει τη 
συνεργασία στα πλάισια μιας ολοκληρωμένης διεπιστημονικής κοινότητας που εργάζεται για την προαγωγή 
της υγείας του καρδιαγγειακού συστήματος, δημιουργώντας και εφαρμόζωντας πρωτόκολλα και 
κατευθυντήριες οδηγίες που βασίζονται επιστημονικά στοιχεία (evidence -based). Σημειώνεται ότι η 
ευρωπαϊκή καρδιολογική εταιρεία (ESC) και η καρδιολογική κοινότητα συχνά υπεραπλουστεύουν την 
ορολογία της πρόληψης, αναφερόμενοι στην πρωτογενή πρόληψη ως δράση που απευθύνεται σε άτομα 
πριν από την εκδήλωση καρδιαγγειακού συμβάματος (MAjor Cardiovascular Event - MACE) και στη 
δευτερογενή πρόληψη ως δράση που αναλαμβάνεται για ασθενείς μετά από σύμβαμα, δημιουργωντας 
σύγχυση μεταξύ των εννοιών πρωτογενούς, δευτερογενούς και τριτογενούς πρόληψης και αγνοώντας 
πλήρως την ορολογία «τριτογενής πρόληψη» [7]. 
 
Τα κύρια καρδιαγγειακά συμβάματα (MACE) είναι ένας όρος που χρησιμοποιείται για να περιγράψει οξέα 
κλινικά σύνδρομα που προκύπτουν από υποκείμενη ή οξεία καρδιαγγειακή νόσο. Αυτά ορίζονται ως μη 
θανατηφόρο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ως μη θανατηφόρο ΑΕΕ ή ως θνησιμότητα από καρδιαγγειακά 
αίτια. Αν και στη βιββλιογραφία απαντώνται ελαφρώς παραλλαγμένες μορφές του όρου, είτε αγνοώντας τη 
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θνησιμότητα από καρδιαγγειακά αίτια, είτε προσθέτοντας επεισόδια ασταθούς στηθάγχης ή νοσηλείας 
λόγω καρδιακής ανεπάρκειας, ο ορισμός που περιγράφηκε παραπάνω χρησιμοποιείται για τους σκοπούς 
της παρούσας μελέτης [8, 9]. 
 
 

1.3. Παράγοντες κινδύνου & εκτίμηση κινδύνου καρδιαγγειακής 
νόσου   

 
 
 
Οποιοδήποτε χαρακτηριστικό, κατάσταση, έκθεση ή συμπεριφορά στο οποίο αποδίδεται η αυξημένη 
πιθανότητα δυσμενών αποτελεσμάτων για την υγεία ενός ατόμου ορίζεται ως παράγοντας κινδύνου για την 
υγεία. Οι παράγοντες κινδύνου (risk factors) για την υγεία μπορούν να ταξινομηθούν, με βάση τη φύση τους, 
σε συμπεριφορικούς, βιολογικούς, περιβαλλοντικούς, δημογραφικούς και γενετικούς. Οι συμπεριφορικοί 
κίνδυνοι προκύπτουν από τις επιλογές και ενέργειες του ατόμου και περιλαμβάνουν το κάπνισμα, την 
καθιστική ζωή και την κατάχρηση αλκοόλ. Οι βιολογικοί κίνδυνοι είναι οργανικές παράμετροι που 
σχετίζονται με το σώμα ενός ατόμου, όπως η παχυσαρκία, η υψηλή αρτηριακή πίεση, τα υψηλά επίπεδα 
χοληστερόλης ή/ και γλυκόζης. Οι περιβαλλοντικοί κίνδυνοι ποικίλλουν από φυσικοί έως κοινωνικοί, 
οικονομικοί, πολιτιστικοί, ακόμα και σχετιζόμενοι με τις πολιτικές συνθήκες, παραδείγματα των οποίων είναι 
η περιορισμένη πρόσβαση σε καθαρό ή/ και πόσιμο νερό, η ρύπανση του αέρα ή του εδάφους, το στρες, ο 
πόλεμος. Οι δημογραφικοί παράγοντες κινδύνου είναι η ηλικία και το φύλο, η εθνικότητα και η περιοχή 
κατοικίας, το επάγγελμα και το εισόδημα. Οι γενετικοί κίνδυνοι σχετίζονται με το γονιδίωμα που κληρονομεί 
το εκάστοτε ατόμο. Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται επίσης σε αυτούς που μπορούν να τύχουν 
μεταβολής, τους τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου, όπως ο τρόπος ζωής ή το περιβάλλον και σε 
αυτούς που είναι προκαθορισμένοι και μη τροποποιήσιμοι, όπως ηλικία, φύλο, εθνικότητα και γενετικό 
υπόβαθρο [8, 9, 10]. 
 
Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) έχει εντοπίσει, παρακολουθήσει και δημοσιεύσει τους πιο κοινούς 
τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου ανά το παγκόσμιο, βάσει της αιτιολογικής τους σχέσης με τη 
συνολική θνησιμότητα. Για τον 21ο αιώνα, ταξινομημένοι με βάση το ποσοστό της συνολικής θνησιμότητας 
που αποδίδεται σε καθέναν από αυτούς, ορίζονται ως εξής: ΑΥ (~12,8%), κάπνισμα (~8,7%), ΣΔ/ υψηλά 
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επίπεδα γλυκόζης στο αίμα (~5,8%), έλλειψη σωματικής άσκησης/ καθιστική ζωή (~5,5%), υψηλός Δείκτης 
Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) - παχυσαρκία (~4,8%), υπερχοληστερολαιμία (~4,5%), σεξουαλική επαφή χωρίς 
προφυλάξεις (~4%), κατάχρηση αλκοόλ (~3,8%), χαμηλό σωματικό βάρος στην παιδική ηλικία (~3,8%) και 
καπνός από στερεά καυσίμα σε κλειστούς χώρους (~3%). Παρατηρείται ότι παράγοντες κινδύνου που 
θεωρούνταν συχνοί και κύριοι τους προηγούμενους αιώνες, όπως ο υποσιτισμός, οι λοιμώξεις και το 
επισφαλές περιβάλλον, έχουν υποχωρήσει και κυριαρχούν πλέον οι σύγχρονοι κίνδυνοι, όπως η 
παχυσαρκία, η αποχή από σωματική άσκηση και το κάπνισμα. 
 

 
Σχήμα 3 - Κύριοι παράγοντες κινδύνου για την υγεία στο χρόνο: Κύριοι παράγοντες κινδύνου έχουν αλλάξει 
σημαντικά τα τελευταία χρόνια. Οι σύγχρονοι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου ακολουθούν διαφορετική πορεία αφού 
απαντώνται σε διαφορετική συχνότητα για ηλικιακές και κοινωνικές ομάδες ή διαφορετικές γεωγραφικές περιοχές, 
λόγω του τρόπου ζωής βάσει γεωπολιτικών συνθηκών [8]  

 
Παρόλο που οι παράγοντες κινδύνου συχνά μελετώνται μεμονωμένα, σπάνια παρατηρείται μόνο ένας σε 
ένα πληθυσμο ή άτομο, συχνά αλληλοεπικαλύπτονται και μάλιστα αλληλεπιδρούν. Μια ασθένεια και οι 
εκδηλώσεις της είναι το αποτέλεσμα πολλαπλών παραγόντων κινδύνου που επηρεάζουν την ίδια οδό 
παθογένεσης σε διαφορετικά στάδια ή συνεργικά στο ίδιο στάδιο και τελικά όλοι συμβάλλουν στο φορτίο 
της νόσου.  
 
Ο παγκόσμιος πληθυσμός γερνάει και η πρόληψη είναι πλέον πιο απαραίτητη από ποτέ, στα πλαίσια της 
συνεχούς προσπάθειας γεφύρωσης του χάσματος μεταξύ ζήτησης και προσφοράς στην αγορά υπηρεσιών 
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υγείας. Η βέλτιστη διαχείριση του κινδύνου - που μεταφράζεται σε διαφορετικού βαθμού μείωση της έκθεσης 
σε οποιονδήποτε παράγοντα κινδύνου - μειώνει τη συνολική επιβάρυνση της νόσου και αναμένεται 
τουλάχιστον να μειώσει τη ζήτηση υγειονομικής περίθαλψης, δεδομένης της περιορισμένης προσφοράς και 
των κεφαλαίων, βελτιώνοντας τη συνολική υγεία και διευρύνοντας το ποιοτικό προσδόκιμο ζωής [8, 9, 10] 

 
Παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται αιτιολογικά ή επικουρικά με την εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου 
είναι οι υψηλές τιμές ΑΠ, υψηλά επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα, τα μη ελεγχόμενα επίπεδα γλυκόζης στο 
αίμα, ο αυξημένος ΔΜΣ, το κάπνισμα, η έλλειψη σωματικής άσκησης, η διατροφή φτωχή σε φυτικές ίνες και 
η κατάχρηση αλκοόλ. Αυτοί οι οκτώ (8) παράγοντες κινδύνου, σε διάφορους συνδυασμούς θεωρούνται 
υπεύθυνοι για περισσότερο από το 60% της συνολικής καρδιαγγειακής θνησιμότητας και περίπου το 75% 
της συχνότητας εμφάνισης ΣΝ [8]. 
 
Παράγοντες κινδύνου, τροποποιήσιμοι και μη, 
που επηρεάζονται από διάφορες 
συννοσηρότητες και παραμέτρους 
προσαρμογής κινδύνου, συνθέτουν τη 
συνολική επιβάρυνση, το συνολικό 
καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η ηλικία και το φύλο, το 
οικογενειακό ιστορικό και η εθνικότητα είναι μη 
τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου για 
καρδιαγγειακή νόσο. Οι άνδρες διατρέχουν 
μεγαλύτερο κίνδυνο μέχρι την ηλικία των 50 έως 
55 ετών και οι γυναίκες διατρέχουν μεγαλύτερο 
κίνδυνο μετά την εμμηνόπαυση. Οικογενειακό 
ιστορικό πρόωρης καρδιαγγειακής νόσου, ειδικά 
όταν εκδηλώνεται ως MACE πριν από την ηλικία των 55 ετών για τους άνδρες συγγενείς ή την ηλικία των 
65 ετών για τις γυναίκες συγγενείς, αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου. Η εθνικότητα φαίνεται να 
σχετίζεται με τον κίνδυνο όπως φαίνεται παραπάνω (σχήμα 3), με κίνδυνο σημαντικά υψηλότερο για 
πληθυσμούς με νοτιοασιατική καταγωγή.  Τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο 
είναι το κάπνισμα, η ΑΥ, η υπερχοληστερολαιμία, ο ΣΔ και η παχυσαρκία. Ειδικά η πρωτοπαθής 
υπερχοληστερολαιμία και το μεταβολικό σύνδρομο (που ορίζεται ως η παρουσία τουλάχιστον τριών από 
τα: περιφέρεια μέσης πάνω από 88εκ για τις γυναίκες ή 102εκ για τους άνδρες, τριγλυκερίδια ορού πάνω 

Σχήμα 4 - Καρδιαγγειακός κίνδυνος ανά περιοχή στην 
Ευρώπη: Η Κύπρος θεωρείται περιοχή μέτριου κινδύνου[12] 
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από 150 mg/dl, ΑΥ, χοληστερόλη HDL χαμηλότερη από 50 mg/dl στις γυναίκες ή 40mg/dl στους άνδρες, 
γλυκόζη νηστείας άνω των 100 mg/dl) προδιαθέτουν έντονα για καρδιαγγειακή νόσο και συγκεκριμένα 
στεφανιαία νόσο. Αυτοί οι τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου είναι αυτοί τους οποίους στοχεύουμε όταν 
επιχειρείται πρόληψη. Επίσης, παράγοντες που επηρεάζουν αυξητικά τον κινδύνο (risk modifiers) 
καρδιαγγειακής νόσου και αρνητικά την πρόγνωσή της, είναι η Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) με eGFR 
λιγότερο από 60 ml/min, η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), η λοίμωξη από HIV ή άλλη χρόνια 
φλεγμονώδης νόσος, η NAFLD, το PCOS - πρόωρη εμμηνόπαυση (σε ηλικία μικρότερη των 40 ετών), η 
προεκλαμψία ή η υπέρταση και διαβήτης κύησης και στυτική δυσλειτουργία. Τελευταίοι, αλλά όχι 
ασήμαντοι, πιθανοί τροποποιητές κινδύνου είναι το άγχος, η περιβαλλοντική ρύπανση και αυξημένες τιμές 
σε μετρήσεις παραμέτρων όπως το ασβέστιο της στεφανιαίων αρτηρίων (Coronary Artery Calcium - CAC), 
η απολιποπρωτεΐνη -Β και η λιποπρωτεΐνη -Α και σε ορισμένες περιπτώσεις η CRP [10, 12]. Δεδομένου ότι η 
καρδιαγγειακή νόσος και συγκεκριμένα η ΣΝ είναι η κύρια αιτία θανάτου, υπολογίζεται ότι ο περιορισμός 
της έκθεσης στους παραπάνω παράγοντες κινδύνου θα μπορούσε να αυξήσει το μέσο προσδόκιμο ζωής 
κατά μέσο όρο πέντε (5) ετών [8, 13]. 
        
Οι στόχοι των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά κινδύνου νοσήματα έχουν καθοριστεί και 
δημοσιευθεί με σαφήνεια από την ESC, με τη συμβολή της ευρωπαϊκής ένωσης προληπτικής καρδιολογίας 
το 2021, στις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες για την πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων στην 
κλινική πράξη. Έχουν τεθεί στόχοι σε σχέση με το κάπνισμα, την ΑΠ, το ΣΔ και την υπερλιπιδαιμία, για όλα 
τα άτομα σε κίνδυνο. Η διακοπή του καπνίσματος και η περαιτέρω βελτιστοποίηση του τρόπου ζωής 
συνιστάται για όλα τα άτομα, ανεξαρτήτως ΔΜΣ και συννοσηροτήτων. Η συστολική ΑΠ οφείλει να είναι και 
χαμηλότερη από 140 mmHg ή 130 mmHg εάν είναι καλά ανεκτή για άτομα υψηλού κινδύνου. Η HbA1C 
πρέπει να διατηρείται χαμηλότερη από 7%. Τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης πρέπει να διατηρούνται 
χαμηλότερα από 100 mg/dl και 75mg/dl για άτομα μετρίου και υψηλού κινδύνου αντίστοιχα [12]. 
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Σχήμα 5 - Καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδίνου: Τροποποιήσημοι και μη τροποποιήσιμοι παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου [13] 

 

Η πρόληψη δεν πρέπει να είναι μόνο αποτελεσματική αλλά και οικονομικά αποδοτική. Η σχέση κόστους-
αποτελεσματικότητας απαιτεί την αξιολόγηση (screening) και τη λήψη μέτρων πρώτα για εκείνους που 
διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο, οι οποίοι θα ωφεληθούν περισσότερο από κάθε ενδεχόμενη δράση και 
αυτός είναι ο λόγος για τον οποίο η πρόληψη απαιτεί και την ορθή από αξιολόγηση κινδύνου. Όσο 
υψηλότερος είναι ο κίνδυνος νόσου, τόσο χαμηλότερος είναι ο αριθμός ατόμων που απαιτείται να 
αξιολογηθεί και να τύχει ανάλογης διαχείρισης ώστε να αποφευχθεί ένα μόνο συμβάν καρδιαγγειακής 
νόσου κατά τη διάρκεια μιας δεδομένης χρονικής περιόδου (number needed to treat), επομένως τόσο 
υψηλότερο είναι τελικά και το συνολικό όφελος [12].  
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Για την αξιολόγηση κινδύνου αναπτύχθηκαν εργαλεία ώστε να χρησιμοποιούνται ευρέως. Το πρώτο από 
αυτά τα εργαλεία ήταν η κλίμακα κινδύνου Framingham, η οποία δημοσιεύθηκε το 1988 με στοιχεία από τη 
βασική μελέτη Framingham και τις επακόλουθες μελέτες κοόρτης και αναλύσεις της. Η κλίμακα Framingham 
υπολογίζει τη πιθανότητα MACE, λαμβάνοντας υπόψη τη συντριπτική πλειοψηφία των παραγόντων 
κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, όπως η ηλικία, το φύλο, η εθνικότητα, οι καπνιστικές συνήθειες, η ΑΥ, τα 
επίπεδα LDL και HDL χοληστερόλης και ο ΣΔ [14,15].  
 
Η ανάγκη για ένα γρήγορο, εύκολο και αναπαραγώγιμο εργαλείο αξιολόγησης κινδύνου, βασισμένο σε 
πρόσφατα στοιχεία για τον ευρύ αλλά και ειδικούς πληθυσμούς, οδήγησε στην ανάπτυξη νέων εργαλείων. 
Ο προτεινόμενος αλγόριθμος συστηματικής αξιολόγησης στεφανιαίου κινδύνου (SCORE), προσφάτως 
αναβαθμισμένος από την ESC (SCORE2), είναι το εργαλείο που χρησιμοποιείται ευρέως σήμερα. Το 
SCORE2 υπολογίζει τον κίνδυνο που προκύπτει από την εθνικότητα, το φύλο, την ηλικία, τις καπνιστικές 
συνήθειες, τη συστολική ΑΠ και τα επίπεδα ολικής και HDL χοληστερόλης, ενώ διατίθεται και το SCORE2-
OP το οποίο λαμβάνει υπόψη περισσότερους τροποποιητές κινδύνου που σχετίζονται με την ηλικία. Το 
SCORE υπολογίζει τον δεκαετή κίνδυνο MACE, για άτομα κλινικά υγιή, μεταξύ των ηλικιών σαράντα (40) 
έως εξήντα εννέα (69), ως SCORE2, ή για άτομα άνω των εβδομήντα (70) ετών, ως SCORE2-OP. Τα άτομα 
κατατάσσονται σε χαμηλού έως μέτριου, υψηλού και πολύ υψηλού κινδύνου με βάση την ηλικία τους και τη 
βαθμολογία SCORE, όπως φαίνεται παρακάτω (εικόνα 5) [12].  

 

Σχήμα 6 - Δεκαετής 
καρδιαγγειακός κίνδυνος: 
Κατάταξη ατόμων σε χαμηλού 
προς μετριού, υψηλού και πολύ 
υψηλού κινδύνου για εκδήλωση 
MACE εντός 10 ετών, με βάση 
την ηλικία και το SCORE. Για 
υψηλού και πολύ υψηλού 
κινδύνου άτομα, προτίνεται η 
διαχείριση παραγόντων 
κινδύνου [12] 
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1.4. Σκοπός της μελέτης 
 
 
Η δευτερογενής πρόληψη έχει στόχο όχι μόνο την αναγνώριση των φορέων μιας νόσου ή ατόμων με 
υποκλινική νόσο, αλλά και την αναγνώριση και διαχείριση των ατόμων που είναι σοβαρά εκτεθειμένα ή/ και 
παρουσιάζουν πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση νόσου. Η παρούσα μελέτη, επιδιώκει να 
αναδείξει τη σημασία της αναγνώρισης των ατόμων αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου αλλά και να 
καταγράψει το σύνολο των μεθόδων που προτίνονται στη βιβλιογραφία για διαχείριση των παραγόντων 
κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, στα πλαίσια δράσεων προς δευτερογενή πρόληψη καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων.  
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Κεφάλαιο 2  
Μεθοδολογία 
 
Μετά την ανασκόπηση ευρέως διαθέσιμων δημοσιεύσεων σχετικά με τις καρδιαγγειακές παθήσεις και την 
πρόληψή τους, πραγματοποιήθηκε μια τελική αναζήτηση μέσω της βάσης δεδομένων PUBMED 
χρησιμοποιώντας τους όρους “secondary; cardiovascular; disease; prevention;” . Το αρχικό 
αποτέλεσμα στη συνέχεια περιορίστηκε ώστε να περιλαμβάνει μόνο δημοσιεύσεις των τελευταίων 20 ετών 
(που δημοσιεύθηκαν μεταξύ 2003 και 2023), γραμμένες στην αγγλική γλώσσα, με στοιχεία από κλινικές 
ή/και τυχαιοποιημένες μελέτες, που αφορούν ανθρώπους, in vivo. Από τις 3457 δημοσιεύσεις που βρέθηκαν 
και αξιολογήθηκαν, αυτές που τελικά ελήφθησαν υπόψη για τη βιβλιογραφική ανασκόπηση που 
παρουσιάζεται παρακάτω ήταν εκείνες που αναφέρονται σε στρατηγική πρόληψης για δομικές 
καρδιαγγειακές παθήσεις (όχι ηλεκτροφυσιολογικές και άλλες καρδιακές ή αγγειακές παθολογίες), στο 
επίπεδο της δευτερογενούς πρόληψης, όπως αυτό ορίζεται προηγουμένως. Κοινά χαρακτηριστικά που 
οδήγησαν στον αποκλεισμό δημοσιεύσεων ήταν δημοσιεύσεις με θέμα διαταραχές στο ερεθισματαγωγό 
σύστημα της καρδιάς και σχετικές παθήσεις, δημοσιεύσεις που αναφέρονται σε δευτερογενή πρόληψη 
χρησιμοποιώντας ως πληθυσμό-στόχο αποκλειστικά αυτό των ασθενών/ επιζώντων καρδιαγγειακών 
επεισοδίων - η οποία ορίζεται ως τριτογενής πρόληψη όπως εξηγείται παραπάνω - και εργασίες που δεν 
καταλήγουν σε στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα για τον ευρύ πληθυσμό. Μετά την αρχική διαδικασία 
αναθεώρησης και μια πιο λεπτομερή αξιολόγηση των αποτελεσμάτων, 164 δημοσιεύσεις (και 17 λοιπές 
πηγές πληροφριών) συμπεριλήφθηκαν ως βιβλιογραφία για την παρούσα ανασκόπηση. 

 
 

Σχήμα 7 - Διάγραμμα ροής μεθοδολογίας: Από την αρχική αναζήτηση, έγινε περιορισμός αποτελεσμάτων (με τους 
όρους που περιγράφονται παραπάνω) οπότε προέκυψαν 3457 άρθρα τα οποία έτυχαν ανασκόπησης, 248 έτυχαν 
εκτενούς αξιολόγησης και τελικά για τη παρούσα μελέτη επιλέχθηκαν 164 άρθρα.  
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Κεφάλαιο 3  
Αποτελέσματα  
 
 
 

3.1 Μεθόδοι διαχείρισης καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου 
 
 
 
Οι μέθοδοι διαχείρισης παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, αφορούν διαφορετικούς 
επαγγελματίες υγείας και άλλους, στα διάφορα επίπεδα περίθαλψης και περιστρέφονται κυρίως γύρω από 
τέσσερις (4) άξονες: Εκπαίδευση & Παρακολούθηση, Τρόπος Ζωής, Φαρμακευτική αγωγή και Συνήθειες & 
Πρακτικές. Πρώτον, τόσο οι ασθενείς όσο και οι πάροχοι θα πρέπει να εκπαιδεύονται ώστε να 
αναγνωρίζουν, να καταγράφουν και να διαχειρίζονται τους παράγοντες κινδύνου, να συνειδητοποιούν τη 
σημασία της πρόληψης, να μαθαίνουν τους στόχους τους και τα μέσα επίτευξής τους. Ένα σαφώς ενήμερο 
άτομο μπορεί να προχωρήσει στις απαραίτητες αλλαγές, υιοθετώντας έναν πιο υγιεινό τρόπο ζωής. Η 
φαρμακευτική αγωγή στην εποχή της βιοϊατρικής και βιοχημικής επανάστασης είναι ίσως το πλέον ισχυρό 
εργαλείο που συμβάλλει στον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου και κατά συνέπεια στην πρόληψη, ειδικά 
για τα καρδιαγγειακά νοσήματα. Τέλος, συγκεκριμένες πρακτικές στην παροχή υπηρεσιών υγείας μπορούν 
επίσης να συμβάλουν στην πρόληψη. 
 
 

3.1.1 Εκπαίδευση & Παρακολούθηση 
 
 
Η πληροφόρηση είναι δύναμη και έτσι η εκπαίδευση των ατόμων σχετικά με τους παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου αποδεικνύεται ιδιαίτερα χρήσιμη, ειδικά για όσους ταυτοποιούνται ως υψηλού 
κινδύνου. Οι πληροφορίες μπορούν να προσφέρονται με πολλές μορφές, και παρόλο που οι περιστασιακές 
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γενικές συζητήσεις στα πλάισια της πρωτοβάθμιας φροντίδας φαίνεται να είναι το πρώτο βήμα στην 
εκπαίδευση των ασθενών, στοχευμένες συνεδρίες συμβουλευτικού χαρακτήρα ή ακόμα και γνωσιακή 
συμπεριφορική θεραπεία φαίνονται οι πιο αποτελεσματικές μέθοδοι εκπαίδευσης. Στη βιβλιογραφία 
προτίνονται επίσης δομημένα εκπαιδευτικά προγράμματα σε “τάξεις” [π.χ. CHIP Germany - ένα πρόγραμμα 
καθοδήγησης σαράντα (40) ωρών] [16] ακόμη και προγράμματα μέσω εφαρμογών σε “έξυπνα” κινητά 
τηλέφωνα (smartphone) ή άλλες συσκευές (π.χ. μελέτη SimCard) [17]. Οι επαγγελματίες υγείας μπορούν να 
εκπαιδεύσουν άτομα υψηλού κινδύνου εξηγώντας βασικά σημεία της φυσιολογίας του καρδιαγγειακού 
συστήματος, τον ρόλο της διατροφής, τους μηχανισμούς δράσης και τα μακροπρόθεσμα οφέλη ορισμένων 
φαρμάκων και η σημασία της εξατομικευμένης φροντίδας προς διαχείριση παραγόντων κινδύνου, ενώ 
σημαντικό έιναι να απαντώνται και όλες οι σχετικές ερωτήσεις. Η βασική κλινική παιδεία έχει αποδειχθεί 
ότι αυξάνει την κατανόηση του κινδύνου και την ετοιμότητα των ασθενών για αλλαγές προς μείωση της 
έκθεσης σε κίνδυνο. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα καλύτερη συμμόρφωση στη θεραπεία - ειδικά στην αγωγή 
κατά της υπεργλυκαιμίας άρα καλύτερη μακροπρόθεσμη διαχείριση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα (που 
εκφράζεται ως κατά μέσο όρο χαμηλότερα επίπεδα HbA1c), βελτιωμένο προφίλ λιπιδίων, καλύτερη 
διαχείριση της ΑΠ και μείωση των επιπέδων άγχους των ασθενών, μειώνοντας τον συνολικό καρδιαγγειακό 
κίνδυνο. Έχει επίσης προταθεί ότι η όταν ενθαρρύνεται η ενεργός εμπλοκή των ίδιων των ατόμων στην 
πρόληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων και βέλτιστη διαχείριση παραγόντων κινδύνου, αυξάνεται η 
επίγνωση, η ικανοποίηση και η συμμόρφωση, μειώνοντας τις συνολικές επισκέψεις πρωτοβάθμιας 
φροντίδας, επομένως η εκπαίδευση των ασθενών χαρακτηρίζεται όχι μόνο κλινικά αλλά και οικονομικά 
επωφελής για τα συστήματα παροχής υπηρεσιών υγείας [16-26].  

 
Προγράμματα επανεκτίμησης και παρακολούθησης υπό την καθοδήγηση νοσηλευτών, αποτέλεσαν 
αντικείμενο πολυκεντρικών μελετών (π.χ. EUROACTION) [27, 28] και αναδεικνύονται ως μια αποτελεσματική 
μορφή εκπαιδευτικής παρακολούθησης ασθενών. Αυτού του τύπου προγράμματα που έχουν δοκιμαστεί, 
ποικίλλουν ως προς το πλαίσιο και τη μορφή επικοινωνίας. Έχουν περιγραφεί από σύντομες τηλεφωνικές 
κλήσεις παρακολούθησης, προγραμματισμένα ραντεβού ή εξατομικευμένες κατ’ οίκον επισκέψεις (ειδικά 
για άτομα που διαμένουν σε απομακρυσμένες περιοχές). Κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης προτίνεται 
επαναξιολόγηση κινδύνου, υπενθύμιση του επιπέδου κινδύνου ιδιαίτερα στα άτομα υψηλού κινδύνου και 
καθοδήγηση για περαιτέρω διαχείρισή του, παροχή κινήτρων και προώθηση της από κοινού λήψης 
αποφάσεων, αξιολόγηση και επανακαθορισμό στόχων βάσει της έως τότε πορείας ή νεότερων 
επιστημονικών στοιχείων. Τα προγράμματα υπό την καθοδήγηση νοσηλευτών, έχουν δείξει στατιστικά 
σημαντική συμβολή στην εκπαίδευση των ατόμων σε κίνδυνο, τα οποία κατανοούν καλύτερα το εύρος των 
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παραγόντων κινδύνου, ιδιαίτερα για το κάπνισμα και την υπερλιπιδαιμία, και είναι πιο πρόθυμοι να θέσουν 
και να επιτύχουν τους στόχους που τους υποδεικνύονται. Οι μελέτες και διαθέσιμα προγράμματα (π.χ. 
CAPSYS) έχουν επικεντρωθεί σε πληθυσμούς ασθενών με ΣΔ και/ή ΧΝΝ, υποδεικνύοντας ότι κατά μέσο 
όρο μετά από ένα χρόνο συμμετοχής σε προγράμματα πρόληψης υπό νοσηλευτές, οι περισσότεροι 
ασθενείς έχουν διακόψει επιτυχώς το κάπνισμα και πέτυχαν στόχους LDL χοληστερόλης [29, 30], 
καταλήγοντας σε τελικά σε μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Επιπλέον, φαίνεται να αντιμετωπίζεται το 
άγχος και να αυξάνεται η ικανοποίηση του ασθενούς [27, 29-36]. 
 
Η παροχή ιατρικών υπηρεσιών εξ’ αποστάσεως, μετά τη πρώτη λεπτομερή κλινική αξιολόγηση ενός 
δυνητικά ασθενούς, είναι ένα εργαλείο που αναπτύχθηκε καλά μετά την πρόσφατη πανδημία και συχνά 
αναφέρονται ως πρακτικές “τηλευγείας” (telehealth). Η τηλευγεία μπορεί να περιλαμβάνει όχι μόνο 
τηλεφωνήματα παρακολούθησης αλλά και ως μια νέα μορφή πρωτοβάθμιας παροχής υπηρεσιών υγείας. 
Στη βιβλιογραφία, η τηλεφωνική συμβουλευτική προτείνεται ως μέθοδος δραστηριοποίησης, ενθάρρυνσης 
και τήρησης αλλαγών προς υγειινό τρόπο ζωής και βέλτιστη παρακολούθηση των παραγόντων κινδύνου - 
ειδικά της ΑΠ μέσω μετρήσεων στο σπίτι - και ακριβέστερη επαναξιολόγηση επιπέδου καρδιαγγειακού 
κινδύνου (π.χ. σκορ Framingham) [37-40]. Διαδικτυακά εκπαιδευτικά προγράμματα και ελεγχόμενα 
συστήματα αυτοαναφοράς - συχνά μέσω εφαρμογών σε smartphones - έχουν επίσης περιγραφεί ως 
αποτελεσματικά για την αύξηση της προθυμίας για αλλαγές στον τρόπο ζωής, για τη βελτίωση των 
καθημερινών συνηθειών και συνεπώς για τη μείωση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου [41-43]. Η 
εκπαίδευση μέσω διαδικτύου έχει επίσης μελετηθεί ως μέρος της συνεχούς εκπαίδευσης επαγγελματιών 
υγείας.  
 
Οι πάροχοι υγειονομικής περίθαλψης, ειδικά σε χώρους πρωτοβάθμιας φροντίδας, επίσης οφείλουν να 
εκπαιδεύονται και να ενημερώνονται ώστε να αξιολογούν σωστά τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, να 
καθοδηγούν και να διαχειρίζονται με το βέλτιστο δυνατό τρόπο άτομα υψηλού κινδύνου, σύμφωνα με τις 
νεότερες εθνικές και διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες. Οι καλά εκπαιδευμένοι και συνεχώς εκπαιδευόμενοι 
πάροχοι υπηρεσιών υγείας φαίνεται να συμβάλλουν σημαντικά στη συνολική μείωση του φορτίου 
καρδιαγγειακής νόσου [26, 44]. 
 
Σύνοψη βιβλιογραφίας [Πίνακας 1] 
 
 

javascript:audio1_output();
javascript:audio1_output();
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3.1.2. Αλλαγή τρόπου ζωής 
 
 
 
Κάθε άτομο που διατρέχει κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, αφού αξιολογηθεί διεξοδικά και ενημερωθεί για 
την κατάστασή του, συνιστάται αρχικά να υιοθετήσει έναν πιο υγιεινό τρόπο ζωής, με στόχο τον έλεγχο των 
τροποποιήσιμων καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής στοχεύουν στην 
καθιέρωση πρακτικών στην καθημερινή πράξη, που προάγουν την υγεία και τη μείωση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου. Αυτές περιστρέφονται κυρίως γύρω από τη διακοπή του καπνίσματος, τη σωματική άσκηση και 
τις υγειινές διατροφικές συνήθειες.  
 
Το κάπνισμα έχει καθιερωθεί ως ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακές 
παθήσεις, ιδιαίτερα ΣΝ και αναδεικνύεται μέσω μελετών ως ο πλέον επιτεύξιμος στόχος, στη προσπάθεια 
μείωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου. Συμβουλευτικές συνεδρίες από επαγγελματίες σε περιβάλλοντα 
ιατρείου ή με μορφή μαθημάτων σε οργανωμένο περιβάλλον (π.χ. νοσηλευτήριο) έχουν περιγραφεί ως τα 
πιο αποτελεσματικά προγράμματα διακοπής καπνίσματος, αλλά τα προγράμματα αλληλοϋποστήριξης στην 
κοινότητα έχουν επίσης αποδειχθεί αποτελεσματικά σε χώρες χαμηλού ή μετρίου/ μέσου εισοδήματος. Τα 
συμπληρώματα νικοτίνης (π.χ. τσίχλα νικοτίνης) έχουν χρησιμοποιηθεί ως υποκατάστατα για το τσιγάρο, 
ως μέσο μετάβασης προς τη διακοπή του καπνίσματος και ακόμα και εάν υποκαθιστούν μερικά από τα 
τσιγάρα ανά ημέρα, έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν τις βλαβερές επιδράσεις του καπνού, γεγονός που 
μετράται ως μειωμένα επίπεδα μονοξιδίου του άνθρακα. Η αποτελεσματικότητά τους δεν έχει αναδειχθεί ως 
στατιστικά σημαντική και γι' αυτό είναι αμφισβητήσιμη, ωστόσο όπως δε παρατηρείται ώφελος, δεν 
παρατηρείται ούτε και κόστος από τη χρήση αυτών των συμπληρωμάτων. Η διακοπή και διατήρηση αποχής 
από το κάπνισμα σημειώνεται ευρέως ως η αλλαγή στον τρόπο ζωής που συμβάλλει σημαντικότερα τόσο 
βραχυπρόθεσμα όσο και μακροπρόθεσμα στη συνολική μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου [45-50]. Θα 
πρέπει να σημειωθεί ότι η διαθέσιμη πρόσφατη βιβλιογραφία εστιάζει σε πιο πρόσφατη γνώση και 
δεδομένου ότι η διακοπή του καπνίσματος έχει ταυτοποιηθεί και καθιερωθεί εδώ και καιρό ως επιβλαβής, 
η διακοπή καπνίσματος θεωρείται δεδομένη μέθοδος πρόληψης και δε συζητείται ευρέως. 
 
Η σωματική δραστηριότητα είναι μια άλλη καθιερωμένη πρακτική στα πλάισια πρόληψης της 
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καρδιαγγειακής νόσου. Η άσκηση φαίνεται να βελτιώνει τις 
καρδιοαναπνευστικές παραμέτρους, κυρίως την ιστική 
κατανάλωση  οξυγόνου και τη ροή αίματος στη 
μικροκυκλοφορία, αλλαγές που ανιχνεύονται ευκολότερα στα 
αγγεία του αμφιβληστροειδούς, μέσω βυθοσκόπησης. Η 
διαλειμματική προπόνηση υψηλής έντασης (High Intensity 
Interval Training - HIIT) έχει περιγραφεί ως το καταλληλότερο 
είδος άσκησης για μείωση υψηλών επιπέδων αρτηριακής 
πίεσης. Περαιτέρω προπόνηση αντοχής, κυρίως μέτριας 
έντασης αερόβια άσκηση σε οποιαδήποτε μορφή (π.χ. 
υδρογυμναστική), αποδεικνύεται εξαιρετικά κερδοφόρα για 
όλα τα άτομα σε καρδιαγγειακό κίνδυνο αλλά και ειδικά για 
ορισμένους πληθυσμούς υψηλού κινδύνου: οι διαβητικοί και 
οι προδιαβητικοί επιτυγχάνουν χαμηλότερα επίπεδα 
γλυκόζης, οι γυναίκες - ειδικά οι νεαρές γυναίκες με σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθήκών (PCOS) ή μεγαλύτερες 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες - φαίνεται να επιτυγχάνουν 
υψηλότερα επίπεδα HDL χοληστερόλης και να προλαμβάνουν 
τη αύξηση των επιπέδων LDL χοληστερόλης και μείωση του 
σωματικού τους βάρους. Γενικά παρατηρείται και διατήρηση 
της ελαστικότητας των αγγείων, άρα βελτιωμένη ροή αίματος 
στους ιστους, ένας μηχανισμός που εξηγεί ότι οι υπερτασικοί 
ασθενείς επιτυγχάνουν μέσω της αερόβιας άσκησης 
μεγαλύτερη μείωση της συστολικής ΑΠ, προλαμβάνοντας τη 
καρδιακή διαστολική δυσλειτουργία - μια διαταραχή της 

χαλάρωσης της καρδιάς που σχετίζεται με την αυξημένη βιολογική ηλικία. Οι παχύσαρκοι ασθενείς 
βελτιώνουν το καρδιομεταβολικό τους προφίλ (επίπεδα γλυκόζης, επίπεδα λιπιδίων) τόσο μέσω της 
προπόνησης αντοχής όσο και μέσω των ασκήσεων μυϊκής ενδυνάμωσης. Πιο συγκεκριμένα, η προπόνηση 
ενδυνάμωσης με αντιστάσεις φάνηκε να μειώνει σημαντικά το επικαρδιακό και το περικαρδιακό λίπος σε 
παχύσαρκους ασθενείς, ως μια πρώτη έκφραση της χαμηλότερης συγκέντρωσης της LDL χοληστερόλης 
στο αίμα [51-62]. 
 

Σχήμα 8 - Ασκήσεις αντοχής/ Αερόβια 
άσκηση: Τρέξιμο, σχοινάκι, σκαλοπάτια και 
χορός είναι μερικά παραδείγματα αερόβιας 
άσκησης. [Illustration available at https://ehpi.org/courses/strength-

vs-cardio-esports/] 

Σχήμα 9 - Ασκήσεις ενδυνάμωσης: Bench 
press, squats, lunges, shoulder press, plank, 
push -ups και  pull -ups είναι παραδείγματα 
ασκήσεων ενδυνάμωσης. [Illustration available at 

https://ehpi.org/courses/strength-vs-cardio-esports/] 
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Όχι είναι μόνο το είδος της σωματικής δραστηριότητας, αλλά και το περιβάλλον είναι σημαντικό. Όπως 
αναμένεται εμπειρικά, έτσι και επιστημονικά έχει αποδειχθεί ότι η ομαδική άσκηση, είτε σε ομαδικά 
αθλήματα, είτε κοινωνικές ομάδες, αυξάνει σημαντικά τη συμμετοχή και τη συνέπεια στις εν λόγω 
δραστηριότητες. Επίσης φαίνεται πως όταν ο θεράποντας ιατρός ή άλλος επαγγελματίας  υγείας 
“συνταγογραφεί” την άσκηση λαμβάνοντας υπόψη και καταγράφοντας λεπτομερώς το ιατρικό ιστορικό του 
ατόμου, επιλέγεται το καταλληλότερο είδος ώστε η άσκηση να είναι αποδοτικότερη και οδηγεί τελικά σε 
μεγαλύτερη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Σημειώνεται επίσης ότι σε ό,τι αφορά την πρόληψη, η 
ένταξη της σωματικής δραστηριότητας στην καθημερινότητα του ατόμου, οφείλει να  είναι η πρώτη σύσταση 
που γίνεται μόλις διαπιστωθεί οποιοσδήποτε παράγοντας κινδύνου, ακόμη και από την παιδική ηλικία [59, 

60, 62].  
 
Προσαργομή σε υγιεινές διατροφικές συνήθειες οφείλει να προτίνεται και να γίνεται νωρίς κατά τη 
διαδικασία διαχείρισης παραγόντων κινδύνου προς μείωση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου. Η 
μεσογειακή διατροφή - βασισμένη στο παρθένο ελαιόλαδο και πλούσια σε ξηρούς καρπούς και λαχανικά - 
έχει σημαντική επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ, αυξάνοντας την HDL και μειώνοντας την LDL 
χοληστερόλη. Η μεσογειακή διατροφή μειώνει επίσης τη συνολική επίπτωση ΣΔ σε άτομα υψηλού κινδύνου 
ενώ σχετίζεται με βελτιωμένη τη λειτουργία του ενδοθηλίου των αγγείων σε άτομα με εγκατεστημένο ΣΔ και 
προδιαβητικούς. Συνολικά, οι παράμετροι του μεταβολικού συνδρόμου βελτιώνονται σημαντικά από τις 
διατροφικές αλλαγές καθοδηγούμενες από πρότυπα μεσογειακής διατροφής και όχι μόνο ο καρδιαγγειακός 
κίνδυνος αλλά και τα MACE μειώνονται. 
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Η σκανδιναβική διατροφή - ως δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες, που αποτελείται από ~50% 
υδατάνθρακες, ~30% μη κορεσμένα ή μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (MUFAs) και ~20% πρωτεΐνη- φαίνεται 
να είναι επίσης ευεργετική στη διαχείριση του προφίλ λιπιδίων για ασθενείς με υπερλιπιδαιμία. Οι δίαιτες 
υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεϊνες (>30%), σχετίζονται με σταθεροποίηση του σωματικού βάρους για 
παχύσαρκους ασθενείς και χαμηλότερη επίπτωση ΑΥ σε προ -υπερτασικά άτομα. Το ιχθυέλαιο, ως ο 

Σχήμα 10 - Πυραμίδα μεσογειακής διατροφής: Φρούτα, λαχανικά, ελαιόλαδο και δημητριακά συνθέτουν τα 
καθημερινά γεύματα, ψάρια και θαλασινά κάποιες φορές την εβδομάδα και αυγά, πουλερικά και 
γαλακτοκομικά μία φορά την εβδομάδα ως γεύμα ή συχνότερα σε μικρότερες ποσότητες. Κόκκινο κρέας και 
γλυκά μόνο κάποιες φορές το μήνα [Oldways Presentation and Exhange Trust, (2009), Available at: www.oldwayspt.com]  



 29 

εκπρόσωπος των ακόρεστων λιπαρών οξέων, προτείνεται στο ευρύτερο πλαίσιο προσπάθειας μείωσης των 
κορεσμένων λιπαρών οξέων (SFAs) και αντικατάστασής τους με MUFAs ή ακόμα και πολυακόρεστα λιπαρά 
οξέα (PUFAs), μια αλλαγή που μειώνει τον συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο, κυρίως μειώνοντας τα επίπεδα 
LDL χοληστερόλης και λιγότερο μειώνοντας τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας και ΑΠ. Οι ξηροί καρποί (π.χ. 
καρύδια), ως πηγή τόσο των PUFAs όσο και των φυτικών ινών σχετίζονται επίσης με το σταθερό σωματικό 
βάρος και τη βελτιωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία. Ας σημειωθεί επίσης ότι τα ωμέγα-3 λιπαρά οξέα 
(N3PUFAs) έχουν χρησιμοποιηθεί και στην υπερχοληστερολαιμία ως συμπληρώματα διατροφής και 
σχετίζονται με βραδύτερη αθηρογένεση και κατά συνέπεια λιγότερα MACE σε ασθενείς με ΧΝΝ. Οι 
υδατάνθρακες ολικής αλέσεως έχουν επίσης συσχετιστεί με κάποια μείωση των επιπέδων της LDL 
χοληστερόλης. Τα λαχανικά - ιδανικά 2 μερίδες την ημέρα ή ένα ποτήρι φρέσκου φυσικού χυμού καθημερινά 
- μειώνουν σημαντικά τα επίπεδα ΑΠ, ειδικά για προ-υπερτασικούς ασθενείς και βοηθούν αρχικά στη 
σταθεροποίηση και στη συνέχεια στη μείωση του σωματικού βάρους για διαβητικούς και προδιαβητικούς 
ασθενείς. Το κακάο και άλλες πηγές με υψηλή περιεκτικότητα σε φλαβονοειδή (τσάι, κόκκινο κρασί) 
αποδεικνύεται ότι μειώνουν την αντοχή στην ινσουλίνη και αυξάνουν τον ρυθμό αναγέννησης του 
ενδοθηλίου μετά από μηχανικές ή άλλες βλάβες, αλλά στατιστικά σημαντική είναι μονο η σχέση τους με 
μειωμένα ποσοστά συνολικής θνησιμότητας τα ποσοστά συμβαμάτων και η επίπτωση ΣΔ δεν 
επηρεάζονται σημαντικά. Τέλος, η πρόσληψη αλατιού είναι ένας σημαντικός διατροφικός παράγοντας που 
επηρεάζει την αρτηριακή πίεση και η στέρηση άλατος έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τα επίπεδα ΑΠ σε 
υπερτασικούς ασθενείς. Προτείνεται επίσης στη βιβλιογραφία ότι διατροφικές αλλαγές, όπως αυτές 
περιγράφονται παραπάνω, μπορεί να είναι ευεργετικές όχι μόνο για άτομα με υψηλό κίνδυνο 
καρδιαγγειακής νόσου αλλά και για άτομα χαμηλού κινδύνου με συνυπάρχουσες φλεγμονώδεις νόσους 
(π.χ. Ρευματοειδής Αρθρίτιδα). Μια ολιστική διατροφική προσέγγιση, με βάση τα μεσογειακά πρότυπα 
διατροφής, μια δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνες, πλούσια σε ακόρεστα λιπαρά, λαχανικά και ξηρούς καρπούς, 
καθώς και χαμηλή σε αλάτι και ζάχαρη, είναι η βάση γύρω από την οποία πρέπει να καλλιεργηθεί μια 
αλλαγή νοοτροπίας και στάσης για τα άτομα σε σημαντικό κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου [64-89]. 
 
Συνοψίζοντας, στη βιβλιογραφία προτείνεται μια ολιστική προσέγγιση όταν ενδείκνυνται αλλαγές στον 
τρόπο ζωής. Όταν η προσπάθεια αλλαγής τρόπου ζωής υποστηρίζεται στα πλάισια οργανωμένης ομάδας 
υποστήριξης (peer support groups), με επίκεντρο τη σωματική άσκηση και βελτίωση της φυσικής 
κατάστασης, ο συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος φαίνεται να μειώνεται έως και 21%, κυρίως λόγω της 
αυξημένης σωματικής δραστρηριότητας για ασθενείς με ΣΔ, ενώ η αλληλοϋποστήριξη βοηθά σημαντικά 
τους παχύσαρκους ασθενείς και τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες να μειώσουν το σωματικό τους βάρος, 

javascript:audio1_output();
javascript:audio1_output();
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την ΑΠ και τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης. Τέτοιες μεθόδοι είναι αποτελεσματικές όταν προωθούνται και 
εφαρμόζονται σε χώρους εργασίας ή ακόμη και σχολεία, υποδεικνύοντας πρότυπα συμπεριφοράς, 
προσαρμογές στη διατροφική και άσκηση, στοχεύοντας άτομα υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου - όπως 
άτομα με πρώιμη έναρξη ΣΔ (ΣΔ Ι) ή προδιαβήτη. Η αποτελεσματικότητα των μεθλοδων αλλαγής τρόπου 
ζωής, αν και μετράται βάσει μείωσης του σωματικού βάρους και της ΑΠ, ελέγχου των επιπέδων γλυκόζης 
και συνολικά μειωμένου κινδύνου, φαίνεται επίσης να συμβάλλει στην ελαχιστοποίηση της απουσίας λόγω 
ασθένειας ή αναπηρίας και άρα στη μείωση της απώλειας παραγωγικότητας. Σημειώνεται επίσης ότι ειδικά 
για τις γυναίκες, οι παρεμβάσεις που προάγουν τη σωματική δραστηριότητα (τόσο αερόβια όσο και μη) και 
αλλαγές στη διατροφή, είναι οι πιο αποτελεσματικές όταν γίνονται στα πλάισια αλλουποστήριξης εντός 
κοινωνικού συνόλου [90- 97]. 
 
Σύνοψη βιβλιογραφίας [Πίνακας 2] 
 
 

3.1.3. Φαρμακευτική αγωγή 
 
 
 
Τα φάρμακα με δράση στο καρδιαγγειακό σύστημα είναι από τα πιο ανεπτυγμένα και ευρέως 
χρησιμοποιούμενα στην ιατρική και αυτά είναι που χρησιμοποιούνται και στη διαδικασία τροποποίησης 
των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα. Τέτοια φάρμακα είναι τα αντιϋπερτασικά - που 
στοχεύουν στη μείωση της ΑΠ μέσω διαφόρων μονοπατιών, οι αντιδιαβητικοί παράγοντες - με στόχο τον 
καλύτερο έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης και επομένως των επιπλοκών του ΣΔ, ουσίες μείωσης των 
κυκλοφορούντων επιπέδων των λιπιδίων - που στοχεύουν τη χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια (TGL), 
αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες - που στοχεύουν στην αναστολή συσσώρευσης αιμοπεταλίων (PLT) και 
άλλοι. Η φαρμακευτική αγωγή ξεκινά συνήθως σε ασθενείς με πολύ υψηλό ή υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο 
ή σε ορισμένους ασθενείς μετρίου κινδύνου, πάντα ενώ εφαρμόζονται - ή τουλάχιστον γίνεται έντονη 
σύσταση - μακροπρόθεσμες προσαρμογές στον τρόπο ζωής, όπως αυτές περιγράφηκαν προηγουμένως.  
 
Οι πιο ευρέως χρησιμοποιούμενοι και αποτελεσματικοί αντιυπερτασικοί παράγοντες είναι: οι αναστολείς 
του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ACEis), οι αναστολείς των υποδοχέων II της αγγειοτενσίνης 
(ARBs), οι ανταγωνιστές των υποδοχέων αλατοκορτικοειδών (MRAs), οι αναστολείς διαύλων ασβεστίου 
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(CCBs) και τα διουρητικά. Άλλοι παράγοντες (π.χ. αναστολείς βήτα αδρενεργικών υποδοχέων, αναστολείς 
άλφα αδρενεργικών υποδοχέων, αγγειοδιασταλτικά) μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε περιπτώσεις μη 
ελεγχόμενης ΑΥ, συνήθως ως επιπρόσθετη αγωγή σε συνδυασμό των παραπάνω ή όταν ένα ή περισσότερα 
από τα παραπάνω αντενδείκνυται λόγω συννοσηροτήτων του ασθενούς. Τα ACEis, τα ARBs και τα MRAs 
δρουν στο σύστημα ρενίνης -αγγειοτενσίνης -αλδοστερόνης (RAAS), μια σειρά βιοχημικών 
αλληλοεξαρτώμενων ορμονικών αντιδράσεων που ελέγχουν το ισοζύγιο υγρών και τα επίπεδα 
ηλεκτρολυτών μέσω της ρύθμισης των συστηματικων αγγειακών αντιστάσεων, επηρεάζοντας έτσι 
σημαντικά και την αρτηριακή πίεση. Τα ACEis, όπως η ραμιπρίλη και η εναλαπρίλη, χαρακτηρίζονται ως 
ισχυροί αντιϋπερτασικοί παράγοντες ενώ μειώνουν επίσης τον βαθμό της ίνωσης του μυοκαρδίου, που 
είναι ένας από τους μηχανισμούς που εξηγεί και τη συνολική μείωση των MACE που περιγράφεται ευρέως 
στη βιβλιογραφία. Η λοσαρτάνη, η ολμεσαρτάνη, η καντεσαρτάνη και η τελμισαρτάνη, όλα ARBs, επίσης 
ως ισχυρά αντιϋπερτασικά, μειώνουν σημαντικά τα MACE για υπερτασικούς ασθενείς και λόγω 
ελεγχόμενων επιπέδων ΑΠ, μειώνουν το φορτίο των καρδιακών μυοκυττάρων και επομένως τα επίπεδα 
ίνωσης του μυοκαρδίου. Σημειώνεται επίσης, σε μια μελέτη για την ολμεσαρτάνη (MORE trial), ότι τα ARBs 
είναι επίσης αποτελεσματικά στη μείωση του πάχους του έσω χιτώνα των καρωτίδων, υποδηλώνοντας ότι 
η αθηρωματική καρωτιδική νόσος μπορεί πιθανόν να προληφθεί σε μεγάλο βαθμό όταν οι ασθενείς με ΑΥ 
λαμβάνουν μακροχρόνια θεραπεία με ARBs. Τα MRAs, η αλδοστερόνη ή η επλερενόνη, έχουν ασθενέστερη 
δράση στη μείωση της ΑΠ, αλλά συνδέονται με συνολικά μειωμένη θνησιμότητα, ειδικά για ασθενείς με ΑΥ 
και ΧΝΝ αρχικών σταδίων, λόγω της βελτιωμένης αγγειακής ενδοθηλιακής λειτουργίας και των ευνοϊκών 
επιδράσεών τους στην επιβράδυνση της σύνθεσης του κολλαγόνου του μυοκαρδίου, που σημαίνει 
περιορισμό της ίνωσης του μυοκαρδίου. Τα CCB αναστέλλουν τη ροή του ασβεστίου εντός κυττάρου και 
επομένως τη συστολή των αγγειακών κυττάρων, άρα δρούν ως αντι -αγγειοσυσπαστικά. Η αμλοδιπίνη και 
η νιφεδιπίνη, ως CCB, μπορούν να ελέγξουν με ασφάλεια την ΑΠ, μειώνοντας τη συχνότητα καρδιαγγειακής 
νόσου ειδικά για ασθενείς με ΣΔ και ύστερα μειώνοντας τα συνολικά MACE, ειδικά για υπερτασικούς 
ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου. Τα διουρητικά, δρουν στο νεφρικό σπείραμα προκαλώντας κυρίως 
απέκκριση νερού και συρρίκνωση του κυκλοφορούντος όγκου. Τα διουρητικά χρησιμοποιούνται ως 
δεύτερης γραμμής αντιϋπερτασική θεραπεία, ωστόσο, όταν έχουν ένδειξη, τα καλιοσυντηρητικά διουρητικά 
(π.χ. αμιλορίδη) όχι μόνο συμβάλλουν στη μείωση των επιπέδων της ΑΠ αλλά και στον καλύτερο έλεγχο 
της γλυκόζης για όσους έχουν αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη. Σε ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ, 
όπου συχνά φαρμακα που δρούν στον άξονα RAAS αντενδείκνυνται, τα διουρητικά - κυρίως οι θειαζίδες - 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως παράγοντες πρώτης γραμμής, επιδεικνύοντας αποτελεσματικότητα ως 
προς τη συνολική μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω, όταν 
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παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα ΑΠ ή τεθεί η διάγνωση ΑΥ, συνήθως προτείνεται η έναρξη φαρμακευτικής 
θεραπείας αρχικά τουλάχιστον με ένα και ύστερα με συνδιασμό δύο (2) παραγόντων, 
συμπεριλαμβανομένου ενός αναστολέα ACEi ή ARB ή με ένα CCB, κατά προτίμηση συνδιασμένα σε ένα 
δισκίο Εάν αυξημένα επίπεδα ΑΠ εμμένουν, προτίνεται η προσθήκη ενός διουρητικού ως τρίτου παράγοντα, 
ωστόσο η θεραπεία συχνά εξατομικεύεται βάσει του λοιπού ιστορικού και προφίλ κάθε ασθενούς [98-112]. 
 
Οι αντιδιαβητικοί παράγοντες έχουν αλλάξει σημαντικά την εξέλιξη και την πρόγνωση της νόσου για 
ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ, ελέγχοντας αποτελεσματικά τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα καθ' όλη τη 
διάρκεια της ημέρας και επομένως καθυστερώντας και συχνά αποτρέποντας τις μακροπρόθεσμες επιπλοκές 
λόγω διαβητικής αγγειοπάθειας ή νευροπάθειας. Ο ΣΔ τύπου Ι αντιμετωπίζεται επίσης αποτελεσματικά με 
τη συνεχώς ανεπτυσσόμενη τεχνολογία θεραπείας υποκατάστασης με ινσουλίνη. Η μετφορμίνη ως 
εκπρόσωπος των διγουανιδών χρησιμοποιείται συχνά ως θεραπεία πρώτης γραμμής για ΣΔ και 
προδιαβήτη, άλλοι παράγοντες προέρχονται από τις κατηγορίες σουλφονυλουριών, τις παλαιότερες 
μεγλιτινίδες (π.χ. ρεπαγλινίδη) και θειαζολιδινεδιόνες (π.χ. πιογλιταζόνη), τις ευρέως χρησιμοποιούμενες 
διπεπτιδυλο-πεπτιδάσες 4 (DPP-4s), τους αναστολείς άλφα γλυκοσιδάσης, τους νεότερους αναστολείς 
συμμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης 2 (SGLT-2is) και ανάλογα του πεπτιδίου 1 που μοιάζουν με γλυκαγόνη 
(GLP-1as). Όσο αφορά τη διαχείριση του κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου που προκύπτει από ΣΔ, η 
σιταγλιπτίνη ως DPP-4i σχετίζεται με μειωμένη επίπτωση νόσου των καρωτίδων, η ακαρβόζη ως 
αναστολέας της άλφα-γλυκοσιδάσης έχει αποδειχθεί ότι μειώνει σημαντικά τόσο την εμφάνιση ΣΔ (σχεδόν 
κατά 25%) όσο και τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου για άτομα που έχουν διαγνωστεί με αντίσταση στην 
ινσουλίνη/ προδιαβήτη. Τα SGLT-2is, πρόσφατα εγκεκριμένα ως καρδιοπροστατευτικά και όχι μονο ως 
φάρμακα ελέγχου των επιπέδων γλυκόζης, η εμπαγλιφλοζίνη, η νταμπαγλιφλοζίνη και η καναγλιφλοζίνη, 
έχουν αποδειχθεί ότι σταθμίζουν την αντίσταση στην ινσουλίνη και συμβάλλουν στη μείωση σωματικού 
βάρους, με αποτέλεσμα λιγότερα MACE και χαμηλότερο ποσοστό θνησιμότητας από καρδιαγγειακή νόσο 
για διαβητικά άτομα, ενώ συσχετίζονται επίσης με χαμηλότερη ΑΠ και λιγότερες νοσηλείες που σχετίζονται 
με καρδιαγγειακή νόσο, με αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση της συνολικού φορτίου καρδιαγγειακής νόσου. 
Τα GLP1as εφπεγλενατίδη και λιραγλουτίδη, συμβάλλουν σημαντικά στη μείωση του σωματικού λίπους, 
απώλεια (κατά μέσο όρο 8 κιλών) και σταθεροποίηση του σωματικού βάρους [κατά μέσο όρο για δύο (2) 
χρόνια], μειώνοντας σημαντικά τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου για τους διαβητικούς, όταν χορηγούνται 
στη μέγιστη ενδεικνυόμενη δόση. Αξίζει να σημειωθεί ότι GLP1as και SGLT2is σχετίζονται με μειωμένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο, ανεξάρτητα με τη μείωση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα [113-120]. 
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Η χοληστερόλη είναι απαραίτητη για τη ζωή ως βασικό συστάστικό και ρυθμιστής της ρευστότητας της 
κυτταρικής μεμβράνης, αλλά και απειλητική για τη ζωή είναι ως το κύριο συστατικό μιας αθηρωματικής 
πλάκας. Στη σύγχρονη εποχή οι αλλαγές στον τρόπο ζωής και οι φαρμακευτικά μέσα χρησιμοποιούνται για 
την αντιμετώπιση της υπερχοληστερολαιμίας, με μεγάλη επιτυχία. Η μείωση των επιπέδων των λιπιδίων 
έχει συνδεθεί στενά με σημαντικά λιγότερα MACE, μιρκότερη επίπτωση στεφανιαίας και περιφερική 
αρτηριοπάθειας και συνολικά μειωμένη συχνότητα και θνησιμότητας λόγω καρδιαγγειακής νόσου, λόγω της 
αναστολή σχηματισμού και της εξέλιξης της αθηρωματικής πλάκας (αθηρογένεση). Πρώτης γραμμής 
θεραπεία είναι η θεραπεία με στατίνες: η ροσουβαστατίνη και η ατορβαστατίνη είναι στατίνες υψηλής 
ισχύος, μειώνοντας τα επίπεδα LDL χοληστερόλης πέρί του 50% και αυξάνοντας τα επίπεδα της HDL 
χοληστερόλης στη μέγιστη ημερήσια δόση, ενώ η σιμβαστατίνη, η πιταβαστατίνη και η πραβαστατίνη είναι 
χαμηλής έως μέτριας δραστικότητας στατίνες, μειώνοντας τα επίπεδα LDL από 30% έως 49% στη μέγιστη 
ημερήσια δόση. Η ροσουβαστατίνη σχετίζεται με λιγότερα MACE και ακόμη και με αποδεκτά επίπεδα 
χοληστερόλης LDL, σε όποια δόση, μειώνει τα MACE για ηλικιωμένους ασθενείς με φλεγμονώδεις νόσους 
(που ευθύνονται και για αυξημένους δείκτες φλεγμονής, όπως η CRP) ή ανοσοκατεσταλμένα άτομα (όπως 
φορείς HIV). Έχει επίσης δείξει όφελος ως προς τη μείωση ισχαιμικών ΑΕΕ για άτομα με μέτριο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η ατορβαστατίνη έχει επίσης αποδειχθεί ότι καθυστερεί την αθηρογένεση σε 
φλεγμονώδεις καταστάσεις (σε ασθενείς με υψηλούς δείκτες φλεγμονής που δεν οφείλονται σε λοίμωξη), 
όπως ο συστηματικός ερυθρηματώσδη λύκος και σε χαμηλή δόση έχει αποδειχθεί ότι μειώνει την επίπτωση 
ΣΝ για υπερτασικά άτομα με μέτριο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, ακόμη και με αποδεκτά επίπεδα 
χοληστερόλης LDL. Η σιμβαστατίνη έχει αποδειχθεί ότι μειώνει αποτελεσματικά και με ασφάλεια τα επίπεδα 
της LDL χοληστερόλης και έτσι μειώνει τα MACE αλλά και τη συνολική θνησιμότητα ειδικά για ασθενείς με 
ΧΝΝ. Η πιταβαστατίνη σχετίζεται με αύξηση της μάζας λιποπρωτεϊνών (χωρίς απαραίτητα αυτή να μετράται 
ως αύξηση της HDL χοληστερόλης), και άρα σημαντικά λιγότερα MACE ανεξάρτητα από τη μείωση των 
επιπέδων της LDL χοληστερόλης. Η πραβαστατίνη έχει αποδειχθεί ότι μειώνει επίσης τα MACE κυρίως 
βελτιώνοντας τη ροή στη μικροκυκλοφορία. Η εζετιμίμπη, ένας αναστολέας της απορρόφησης της 
χοληστερόλης, που δρα στα επιθηλιακά κύτταρα του λεπτού εντέρου, χρησιμοποιείται ως θεραπεία 
δεύτερης γραμμής για την υπερχοληστερολαιμία, όταν δεν επιτυγχάνεται ο στόχος για τα επίπεδα LDL 
χοληστερόλης με στατίνη ή ως μονοθεραπεία όταν οι στατίνες δεν είναι καλά ανεκτές ή αντενδείκνυνται. Η 
εζετιμίβη έχει δείξει στατιστικά σημαντική ασφάλεια και αποτελεσματικότητα ως υπολιπιδαιμικός 
παράγοντας, αυξάνοντας το όφελος και μειώνοντας τα συνολικά καρδιαγγειακά συμβάματα (μελέτη 
IMPROVE-IT). Οι αναστολείς του υποδοχέα της χοληστερόλης PCSK-9 στα ηπατικά κυττάρα (PCSK-9is), 
όπως το evolicumab, διακόπτουν κύκλο μεταβολισμού της χοληστερόλης. Οι PCSK-9is χρησιμοποιούνται 
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κυρίως ως θεραπεία τρίτης γραμμής, παρουσιάζοντας ακόμη μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα στη μείωση 
των επιπέδων της LDL χοληστερόλης, ίδιως όταν προστεθούν στη θεραπεία με στατίνες, μειώνοντας 
σημαντικά τα MACE και την αιμοδυναμικά σημαντική στεφανιαία νόσο, υποδηλώνοντας μείωση του ρυθμού 
ανάπτυξης της αθηρωματικής πλάκας. Νεότεροι παράγοντες όπως το inclisiran - ένας αναστολέας siRNA, 
και το dalcetrapib - ένας αναστολέας μεταφοράς πρωτεϊνης χολυεστερυλεστέρα (CETPi), είναι επίσης 
διαθέσιμοι. Το Inclisiran μειώνει την ίδια την έκφραση και σχηματισμό του υποδοχέα PCSK-9, με 
επακόλουθη μείωση επιπέδων LDL χοληστερόλης κατά περί του 50% ενώ είναι καλά ανεκτή για άτομα 
υψηλού κινδύνου (μελέτη ORION-3). Το Dalcetrapib, που αναστέλλει τον καταβολισμό της HDL, έχει 
αποδειχθεί ότι αυξάνει την HDL αλλά το συνολικό όφελος ως προς την επίπτωση καρδιαγγειακής νόσου δεν 
έχει ακόμα τεκμηριωθεί. Ας σημειωθεί επίσης ότι συμπληρώματα διατροφής με ωμέγα-3 λιπαρά οξέα έχουν 
χρησιμοποιηθεί και στην υπερχοληστερολαιμία, μειώνοντας την αθηρογένεση και κατά συνέπεια τα MACE 
σε ασθενείς με ΧΝΝ, ιδίως προχωρημένου σταδίου. Ενδεικνυόμενη πρακτική είναι η θεραπεία με στατίνες 
να ξεκινά για ασθενείς που χρειάζονται φαρμακολογική θεραπεία για την υπερχοληστερολαιμία με 
επανεκτίμηση επίπεδων χοληστερόλης σε τρεις (3) έως έξι (6) μήνες, προς τιτλοποίηση αγωγής με την 
προσθήκη εζετιμίμπης, εάν δεν επιτευχθεί ο στόχος. Ο συνδυασμός PCSK-9is ή και άλλους παράγοντες 
(inclisiran) οφείλει να εκτιμάται σε εμμένουσα υπερχοληστερολαιμία ή ειδικούς υποπληθυσμούς με 
σημαντικά αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης (π.χ. οικογενής υπερχοληστερολαιμία) [121-139] . 

 

Σχήμα 11 - Ισχύης 
μονοθεραπείας και 
συνδιαστικών 
θεραπειών στη μείωση 
επιπδων LDL 
χοληστερόλης [12] 
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Η υπερτριγλυκεριδαιμία πρέπει επίσης να αντιμετωπίζεται στα πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης της 
καρδιαγγειακής νόσου. Φιμπράτες και ωμέγα-3 λιπαρά οξέα χρησιμοποιούνται ως παράγοντες μείωσης 
των TGL. Η φαινοφιμπράτη και η βενζαφιμπράτη, μπορεί να μειώσουν τα επίπεδα των TGL έως και 17% 
και σχετίζονται με μειωμένες εκδηλώσεις μικροαγγειοπάθειας και χαμηλότερα ποσοστά λευκωματουρίας σε 
ασθενείς με ΣΔ μειώνοντας το συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο. Το εικοσαπεντυλικό οξύ, ένα ωμέγα-3 
λιπαρό οξύ έχει συνδεθεί και με μείωση της επίπτωσης των ΑΕΕ [140-143]. 
 
Ασθενείς με σημεία αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου, πριν από οποιαδήποτε κλινική εκδήλωση, 
θα πρέπει επίσης να υποβάλλονται σε θεραπεία, όχι μόνο για την καταπολέμηση της αιτίας αλλά και για 
την πρόληψη περαιτέρω εστιακής βλάβης με τη μορφή θρόμβωσης, γι' αυτό και σε κάποιες περιπτώσεις 
ενδείκνυται η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή. Η ασπιρίνη, σε χαμηλή δόση (75 έως 100 mg ημερησίως), δρα ως 
αναστολέας της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων και στη διαθέσιμη βιβλιογραφία σχετίζεται με χαμηλότερη 
συχνότητα εμφάνισης οξέων στεφανιαίων συνδρόμων και συνολική καρδιαγγειακή θνησιμότητα για 
ασθενείς τουλάχιστον υψηλού κινδύνου σε στρες λόγω λοιμώξεων (π.χ. πνευμονία) και με λιγότερα 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια (αλλά όχι λοιπά MACE) για μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Άλλα 
αντιαιμοπεταλλιακά, οι αναστολείς της P2Y12 ADP, όπως η κλοπιδογρέλη και η πρασουγρέλη, μπορούν 
επίσης να χρησιμοποιηθούν στα πλαίσια της δευτερογενούς πρόληψης της καρδιαγγειακής νόσου, 
συνήθως ως εναλλακτική της ασπιρίνης. Η κλοπιδογρέλη αποδεικνύεται ασφαλέστερη για άτομα με 
ιστορικό γαστρεντερικής αιμορραγίας ή αυξημένου αιμορραγικού κινδύνου, ενώ η πρασουγρέλη έδειξε πιο 
ισχυρή αναστολή της συσσώρευσης αιμοπεταλλίων σε ασθενείς με ΣΔ. Η σιλοσταζόλη, ένας αναστολέας 
της κυκλικής AMP φωσφοδιεστεράσης III (cAMP PDE III), δρα ως αντιπηκτικό και αγγειοδιασταλτικό και 
χρησιμοποιείται συχνά ως αντιαιμοπεταλιακό σε ασθενείς με αρτηριοπάθεια μεσαίου μεγέθους 
αρτηριών(π.χ. ΠΑΝ, νόσος καρωτίδων). Σχετίζεται επιβράδυνση της αθηρογένεσης σε διαβητικούς ασθενείς 
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υψηλού κινδύνου με δυσλιπιδαιμία και συνεπώς βραδύτερη εξέλιξη της νόσου, ειδικά της στένωσης 
ενδοκράνιων αρτηριών [144-151]. 
 
Οι παράγοντες που χρησιμοποιούνται για συννοσηρότητες που σχετίζονται με την καρδιαγγειακή 
παθοφυσιολογία αλλά δεν αφορούν άμεσα το καρδιαγγειακό σύστημα, φαίνετι να παρουσιάζουν όφελος 
και ως προς τη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Η από του στόματος υποκατάσταση οιστρογόνων για 
γυναίκες στα πρώτα έξι (6) χρόνια της εμμηνόπαυσης έχει αποδειχθεί ότι παρατείνει την 
αγγειοπροστατευτική δράση των οιστρογόνων με αποτέλεσμα την πιο αργή εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης 
για εμμηνοπαυσιακές γυναίκες μέτριου και υψηλού κινδύνου [152]. Τα συμπληρώματα βιταμίνης Δ έχουν 
συνδεθεί ασθενώς με τη βελτίωση της αγγειακής λειτουργίας, αλλά δείχνουν σημαντικά μικρότερη 
συχνότητα εμφάνισης καρωτιδικής νόσου σε μη διαβητικούς ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου III έως IV και γνωστή 
ανεπάρκεια βιταμίνης Δ [153]. Η υψηλή δόση συμπληρώματος βιταμίνης Β έχει δείξει επιβράδυνση της 
εξέλιξης αθηρομάτωσης σε μη διαβητικά άτομα [154]. Η σινακαλσέτη (cinacalcet), ένας παράγοντας που 
χρησιμοποιείται για τη ρύθμιση των επιπέδων της παραθορμόνης στον υπερπαραθυρεοειδισμό που 
προκαλείται από ΧΝΝ τελικού σταδίου (συνήθως για ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση), έχει 
αποδειχθεί ότι καθυστερεί την εναπόθεση ασβεστίου στις βαλβίδες της καρδίας, δείκτης που σχετίζεται και 
με μειωμένο ασβέστιο στις στεφανιαίες αρτηρίες και μείωση συστολικής ΑΠ (κατά μέσο όρο 2,2 mmHg) και 
διαστολικής ΑΠ (κατά μέσο όρο 1,3 mmHg), με αποτέλεσμα λιγότερα MACE και συνολική θνησιμότητα για 
αυτούς τους ασθενείς (μελέτη EVOLVE) [155-156]. Για ασθενείς με ΧΝΝ που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, 
η ακετυλοσιστεΐνη έχει επίσης μελετηθεί και σχετίζεται με καλύτερα ελεγχόμενα επίπεδα ΑΠ σε 
υπερτασικούς και διαβητικούς ασθενείς [157-158]. 
 
Ουσιαστικά, τα φάρμακα που αποδείχθηκαν αποτελεσματικά για την διαχείριση καρδιαγγειακών 
παραγόντων κινδύνου είναι αυτά που αντιμετωπίζουν παθήσεις που σχετίζονται με αυτούς, γι αυτό και οι 
εν λόγω δράσεις περιλαμβάνονται μεν στη δευτερογενή πρόληψη καρδιαγγειακής νόσου αλλα σαφώς και 
θεωρούνται και μέρος της τριτογενούς πρόληψης όταν αντικείμενο της πρόληψης είναι η ΑΥ, ο ΣΔ, η 
υπερχοληστερολαιμία και το μεταβολικό σύνδρομο [4]. Ένα άτομο συχνά διαγιγνώσκεται με συνδιασμό ή 
και όλα τα παραπάνω και η ανάγκη για θεραπεία με πολλαπλούς παράγοντες δυσχαιραίνει τη συμμόρφωση 
και επιβαρύνει οικονομικά τον ασθενή ή το σύστημα υγείας. Μια στρατηγική συνδιαστικών δισκίων (polypill 
therapy) έχει προταθεί ευρέως ως αρχή της ολιστικής αντιμετώπισης πολλαπλών παραγόντων κινδύνου και 
τα τελευταία χρόνια ανθίζει η προσπάθεια ενσωμάτωση πολλαπλών φαρμακευτικών ουσιών σε ένα μόνο 
δισκίο. Ένα “πολυ-δισκίο”, που συνήθως περιλαμβάνει στατίνη με ή χωρίς εζετιμίμπη και αντιυπερτασικό 
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φάρμακο - έχει δοκιμαστεί και μελετηθεί ως ο διάδοχος συνδυαστικών χαπιών που χρησιμοποιούνται τώρα 
για την υπερχοληστερολαιμία ή την υπέρταση (π.χ. συνδυασμός ροσουβαστατίνης/εζετιμίμπης, 
συνδυασμός αμλοδιπίνης/βαλσαρτάνης) και έχει δείξει αποτελεσματικότητα ως προς τη συμμόρφωση στη 
φαρμακευτική αγωγή και συνεπώς μείωσε τα συμβάντα καρδιαγγειακής νόσου. Τα “πολυ-δισκία” έχουν 
επίσης αποδειχθεί οικονομικά αποδοτικά για άτομα με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο (μελέτη UMPIRE, 
Ινδία), ενώ φαίνεται να μειώνουν φυλετικές και ταξικές ανισότητες στην πρωτοβάθμια περίθαλψη, 
καθιστώντας τα αποδεκτά τόσο από τους ασθενείς όσο και από τους παρόχους υπηρεσιών υγείας που 
διαχειρίζονται το υψηλό φορτίο της καρδιαγγειακής νόσου [148, 159-161]. 
 
 
Σύνοψη βιβλιογραφίας [Πίνακας 3] 
 
 

3.1.4. Πρακτικές & περαιτέρω μεθόδοι δευτερογενούς πρόληψης 
 
 
 
Στα πλαίσια ενός ελεγχόμενου συστήματος υγείας, οι παρόχοι υπηρεσιών υγείας μπορoύν να συμβάλουν 
ενεργά στη διαχείριση παραγόντων κινδύου για καρδιαγγειακή νόσο, όχι μόνο καθοδηγώντας τα άτομα 
υψηλού κινδύνου προς έναν πιο υγιεινό τρόπο ζωής και βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή, μέσω τροποιήσεις 
καθημεριών πρακτικών. Ο υπολογισμός του καρδιαγγειακού κινδύνου είναι μια βασική δεξιότητα για τους 
παρόχους πρωτοβάθμιας περίθαλψης αφού τεκμηριώνεται σημαντική βελτίωση του συνολικού φορτίου 
καρδιαγγειακού κινδύνου όταν μέτρα λαμβάνονται με βάση ακριβή εκτίμηση κινδύνου. Οι καθοδηγούμενες 
από το ESC-SCORE προσαρμογές στον τρόπο ζωής και τη φαρμακευτική αγωγή έχουν αποδειχθεί ότι 
μειώνουν τα MACE ελέγχοντας τους κύριους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, εντός 36 μηνών. 
Προτείνεται επίσης η αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου για συγκεκριμένες ομάδες ασθενών, 
χρησιμοποιώντας με τις ειδικά εργαλεία που εστιάζουν σε συγκεκρικέμενες συννοσηρότητες που 
επηρεάζουν σημαντικά ένα παράγοντα κινδύνου. Παράδειγμα τέτοιου εργαλείου είναι η κλίμακα NAFLD, 
για ασθενείς με μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος που συχνά διαγιγνώσκονται με σοβαρή 
υπερχοληστερολαιμία, οπότς και οι ασθενείς με αυξημένη βαθμολογία NAFLD επωφελούνται από την 
πρόωρη έναρξη φαρμακευτικής αγωγής και ειδικά τη διπλή θεραπεία με στατίνη και εζετιμίμπη [162-163]. 
Ακόμα κι αν οι κλασικοί κύριοι παράγοντες κινδύνου δεν εντοπίζονται αυστηρώς για κάποια άτομα, ο 
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κίνδυνος μπορεί να εκτιμηθεί με περισσότερες παραμέτρους και νεότερα διαθέσιμα τεστ 
προσυμπτωματικού ελέγχου. Το β- νατριουρητικό πεπτίδιο (BNP), ένας βιοδείκτης που χρησιμοποιείται για 
τον εντοπισμό ή τον αποκλεισμό της καρδιακής ανεπάρκειας, μπορεί χρησιμοποιείται στα πλάισια 
δευτρογενούς πρόληψης, για τον έλεγχο σε ασυμπτωματικών ασθενείς μέτριου έως υψηλού κινδύνου, τον 
εντοπισμό υποκλινικού στρες και δυσλειτουργίας του μυοκαρδίου, με αποτέλεσμα μειωμένη συστολική 
ή/και διαστολική δυσλειτουργία της καρδιάς [164]. Μια άλλη μέθοδος προσυμπτωματικού ελέγχου για 
ασθενείς μέτριου έως υψηλού κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, χωρίς τυπικά κλινικά σημεία και 
συμπτώματα ΣΝ είναι η αξονική στεφανιαία αγγειογραφία (CCTA) και το ασβέστιο της στεφανιαίων 
αρτηρίών (CAC). Η CCTA μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον αποκλεισμό σημαντικής ΣΝ ή για να 
καθοδηγήσει περαιτέρω παρεμβάσεις, όπως η επεμβατική αγγειογραφία και πιθανώς η αγγειοπλαστική, με 
σημαντική συνεισφορά στην πρόληψη μη θανατηφόρων και θανατηφόρων μυοκαρδιακών επεισοδίων, 
ωστόσο έχει περιορισμούς όταν εφαρμόζεται σε διαβητικούς ασθενείς όπου δεν έχει δείξει σημαντική 
μείωση της θνησιμότητας από όλες τις αιτίες ή του ποσοστού νοσηλείας (μελέτη FACTOR64). Το CAC 
φαίνεται να είναι ιδιαίτερα χρήσιμο ως εργαλείο προσυμπτωματικού ελέγχου, αναδεικνύεται ως ίσως ο 
σημαντικότερος τροποποιητής κινδύνου, σημαίνοντας υψηλότερο από τον υπολογισμένο κίνδυνο 
καρδιαγγειακής νόσου εάν μετράται σε επίπεδα υψηλότερα από τα αναμενόμενα για την ηλικία του 
ασθενούς (τυπικά >100 υποδεικνύει μέτρια άυξηση και >400 σημαντική αύξηση καρδιαγγειακού κινδύνου) 
[12, 165, 166].  
 
Επίσης, η αντιμετώπιση των μη καρδιαγγειακών στρεσογόνων παραγόντων έχει αποδειχθεί ότι έχει κάποιο 
όφελος για την καρδιαγγειακή νόσο. Ο εμβολιασμός κατά της γρίπης για άτομα μέτριου έως υψηλού 
καρδιαγγειακού κινδύνου, δράση που ορίζεται ως πρωτογενής πρόληψη της γρίπης, παραδόξως στη 
βιβλιογραφία θεωρείται και μέθοδος δευτερογενούς πρόληψης καρδιαγγειακής νόσου αφού φαίνεται να 
σχετίζεται με καλύτερη γενική κατάσταση της υγείας αλλά και λιγότερα καρδιαγγειακά συμβάματα ή 
θνησιμότητα που σχετίζεται σε έδαφος πνευμονίας, κατά την περίοδο αιχμής της γρίπης [167-168].  
 
Ο κίνδυνος δεν πρέπει μόνο να ποσοτικοποιείται αλλά και να επεξηγείται σε άτομα και παρόχους όχι μόνο 
ως ένα ποσοστό, αλλά και σε πρακτικούς όρους καθημερινής ζωής. Η μορφή "time-to-event", δηλαδή η 
παρουσίαση του επιπέδου κινδύνου σε υπολογιζόμενο χρόνο έως το πρώτο καρδιαγγειακό σύμβαμα, 
αποδεικνύεται ως μέθοδος καλύτερης επίδειξης προς κατανόηση του κινδύνου, ειδικά όταν κάποιος 
εισάγεται για πρώτη φορά σε τέτοιους όρους αξιολόγησης υγείας, όπως συνηθέστερα παρατηρείται σε 
πληθυσμούς νεαρών ατόμων [169]. Οι πάροχοι πρέπει επίσης να επεξηγούν και να επανεκτίμουν τον κίνδυνο 
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ανα τακτά χρονικά διαστήματα για να παρέμβουν εάν είναι απαραίτητο. Έχει αποδειχθεί ότι οι γιατροί 
τείνουν να εστιάζουν στη ρύθμιση του πλέον ανεξέλεγκτου παράγοντα κινδύνου για κάθε ασθενή, χάνοντας 
την ευκαιρία να καθοδηγήσουν περαιτέρω προληπτικές ενέργειες, ένα πρακτικό ατόπημα που συνήθως 
αφορά ελλειπή συμβουλευτικής για ρύθμιση διατροφής και διαχείριση σωματικού βάρους σε νορμοβαρείς/ 
μη παχύσαρκους ασθενείς. Η ρύθμιση όλων των παραγόντων κινδύνου θα πρέπει να τίθεται ως η στόχος 
εξ’αρχής για κάθε ασθενή [170]. Επιπλέον, στόχο οφείλει να αποτελεί η πλήσης και όχι μόνο μερική ρύθμιση 
ενός παράγοντα κινδύνου, ειδικά όταν αυτός είναι ο ΣΔ όπου η εντατική και αυστηρή θεραπευτική 
προσέγγιση προσανατολισμένη στον στόχο έχει δείξει σημαντικά περισσότερα οφέλη ως προς την αποφυγή 
επιπλοκών όπως η νεφροπάθεια. η αυτόνομη νευροπάθεια, η αμφιβληστροειδοπάθεια και ο συνολικός 
καρδιαγγειακός κίνδυνος [171]. 
 
Είναι καλά αποδεδειγμένο ότι η δράση που λαμβάνεται κατά τη διαδικασία ελέγχου παραγόντων κινδύνου 
και λοιπών μεθόδων δευτεογενούς πρόληψης καρδιαγγειακών νοσημάτων δεν αφορά μόνο τους γιατρούς, 
αλλά θα πρέπει να είναι μια διεπιστημονική προσπάθεια, συμπεριλαμβανομένων κλινικών γιατρών, 
νοσηλευτών, φαρμακοποιών και άλλων παρόχων οργανικής ή ψυχικής υγείας, ακόμη και μέλη της 
οικογένειας ή της κοινωνίας. Αυτές οι διεπιστημονικές ομάδες είναι πιο αποτελεσματικές όταν αφορούν 
δομημένες συναντήσεις και συζητήσεις ανατροφοδότησης που εστιάζουν σε αλλαγές στον τρόπο ζωής - τη 
σωματική δραστηριότητα και τη διατροφή - όπου η επίτευξη του στόχου είναι ως επί το πλείστον 
δυσχερέστερη στη επίτευξη και διατήρηση. Έτσι κατά τη θεραπεία της υπερχοληστερολαιμίας και του ΣΔ, 
η ενεργός συμμετοχή του φαρμακοποιού έχει ευεργετικά αποτελέσματα, στη τιτλοποίηση φαρμακευτικής 
αγωγής και διατήρησης των επιπέδων -στόχων για την LDL χοληστερόλη και γλυκόζη [172-173]. Ειδικοί 
σχεδιασμοί έχουν προταθεί ως εξαιρετικά αποτελεσματικοί, ειδικά για τη θεραπεία της ΑΥ και του ΣΔ. Ένα 
ειδικά δομημένο σύστημα συναντήσεων, το EDUCORE - που ορίζεται στα πλαίσια πρωτοβάθμιας 
περίθαλψης έχει μελετηθεί και αποδειχθεί πολύ αποτελεσματικό για τη διαχείριση των υψηλών επιπέδων 
ΑΠ και γλυκόζης στο αίμα και του καπνίσματος [174-176].  
 
Οι κοινοτικοί και κρατικοί ή άλλοι εθνικοί οργανισμοί, είτε ως «μέρος της ομάδας» ή απλώς ως εξωτερικοί 
ρυθμιστικοί φορείς, ενδέχεται να παρέμβουν και να επηρεάσουν σημαντικά τη διαχείριση κινδύνου 
καρδιαγγειακής νόσου. Τα προγράμματα πρόληψης και θα μπορούσαν να βασίζονται και στον χώρο 
εργασίας, καθώς έχει αποδειχθεί ότι ο προληπτικός έλεγχος και δράσεις στον χώρο εργασίας μπορεί να 
μειώσει τη συχνότητα εμφάνισης ΑΥ και να προωθήσει έναν πιο υγιεινό τρόπο ζωής [177]. Επίσης 
ενδιαφέρον είναι πως έχει αποδειχθεί ότι η τήρηση ηλεκτρονικών ιατρικών αρχείων και η τακτική ενημέρωση 
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ή αναφορές απόδοσης ιατρών είναι πολύ αποτελεσματικά στην ευρύτερη εφαρμογή κλινικών 
κατευθυντήριων οδηγιών και κατά συνέπεια ευεργετικά στη μείωση του συνολικού κινδύνου και 
επιβάρυνσης από καρδιαγγειακά νοσήματα. Πιο συγκεκριμένα, η ατομική τακτική ενημέρωση γιατρών (π.χ. 
μέσω ηλεκτρονικής αλληλογραφίας) για τα νεότερα στην αξιολόγηση και διαχείριση του κινδύνου 
καρδιαγγειακής νόσου έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τη συνταγογράφηση και τη τιτλοποίηση φαρμάκων για 
μείωση των λιπιδίων, οδηγώντας μακροπρόθεσμο σε καλύτερο έλεγχο των επιπέδων LDL χοληστερόλης 
[178-179]. Η προσήλωση των παρόχων υπηρεσιών υγείας στον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου 
καρδιαγγειακής νόσου με γνώμονα τις κατευθυντήριες οδηγίες οφείλει να ενθαρρύνεται και από τη διοίκηση 
των συστημάτων υγειονομικής περίθαλψης.  
 
Λαμβάνοντας υπόψην όλα τα παραπάνω, ιδανικά κάθε άτομο πέραν της ηλικίας των 40 ετών θα πρέπει να 
αξιολογείται διεξοδικά και εάν διατρέχει υψηλό κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο να ορίζεται ένα 
εξατομικευμένο σχέδιο διαχείρισης κινδύνου, που να βασίζεται στις κατευθυντήριες οδηγίες. Ο 
εξατομικευμένος σχεδιασμός υγείας (Personalized Health Plan - PHP), ξεκινά με τον εντοπισμό 
συμπεριφορών που οφείλουν και μπορούν να τροποποιηθούν, με βάση καρδιαγγειακούς παράγοντες, τις 
επιθυμίες και τα ενδιαφέροντα του ατόμου. Η εφαρμογή του σχεδίου καθοδηγείται από τους παρόχους 
υγείας, εστιάζοντας στην ενημέρωση, την παρακίνηση και την παρακολούθηση κάθε ατόμου. Έτσι ένα 
πολυδιάστατο εξατομικευμένο σχέδιο διαχείρισης παραγόντων κινδύνου μπορεί να μειώσει τον 
εξατομικευμένο κίνδυνο και μακροπρόθεσμα το συνολικό φορτίο καρδιαγγειακής νόσου [12, 180]. 
 
 
Σύνοψη βιβλιογραφίας [Πίνακας 4] 
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Κεφάλαιο 4  
Συζήτηση & Επίλογος 
 
 
 
Οι καρδιαγγειακές παθήσεις έχουν αναδειχθεί ως η πρώτη αιτία θνησιμότητας στον κόσμο και στην Κύπρο. 
Η πρόληψη είναι ζωτικής σημασίας για την οικονομική διαχείριση και τον περιορισμό του φορτίου της νόσου 
και των συνεπειών της και απαιτεί, σε κάθε επίπεδό της, δράση από όλα τα εμπλεκόμενα μέρη: πολίτες, 
κοινωνία και επαγγελματίες υγείας στα διάφορα επίπεδα περίθαλψης. Στη προσπάθεια δευτερογενούς 
πρόληψης, όπως εξ΄ορισμού αναζητούνται οι ασυμπτωματικοί φορείς υποκλινικής νόσου, έτσι 
ταυτοποιούνται και τα άτομα σε υψηλό κίνδυνο ώστε να τυγχάνουν της ανάλογης διαχείρισης.  Αυτή η μελέτη 
είναι μια προσπάθεια να ξεχωρίσουν και να παρουσιαστούν συνοπτικά όλες οι δράσεις που κρίνονται ως 
αποτελεσματικές στη μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα στα πλάισια δευτερογενούς 
πρόληψης, σκιαγραφόντας τον εξέχοντα ρόλο τους στη μείωση του φορτίου της καρδιαγγειακής νόσου για 
το άτομο και αλλά και το σύνολο. 
 
 

4.1. Σύνοψη αποτελεσμάτων  
  
 
 
Η αναγνώριση και η ακριβής εκτίμηση του κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου με τα κατάλληλα εργαλεία είναι 
ουσιώδης. Οι βαθμολογίες κινδύνου SCORE2 και SCORE2-OP από την ESC είναι τα πιο πρακτικά 
εργαλεία αξιολόγησης κινδύνου για φαινομενικά υγιή άτομα, ώστε να καθοδηγούνται περαιτέρω ενέργειες 
διαχείρισης προς ελαχιστοποίηση κινδύνου. Οι μέθοδοι διαχείρισης παραγόντων κινδύνου για 
καρδιαγγειακές παθήσεις ξεκινούν με την ενημέρωση, τις αλλαγές στον τρόπο ζωής και ολοκληρώνονται με 
χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής και τροποποίηση καθημερινών πρακτικών ή περαιτέρω διερεύνησης.  
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Αρχικά, η ενημέρωση των ατόμων με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο για βασικά της καρδιαγγειακής 
παθοφυσιολογίας μέσω γενικευμένων συζητήσεων σε επίπεδο πρωτοβάθμιας περίθαλψης, μέσω 
δομημένων εκπαιδευτικών προγραμμάτων ή ακόμα και μέσω συμπεριφορικής θεραπείας, αποδεικνύεται ότι 
επικοινωνεί αποτελεσματικά τον κίνδυνο και τα πιθανά μακροπρόθεσμα οφέλη από την ορθή διαχείρισή 
του. Έτσι αυξάνεται η συμμόρφωση και τελικά μειώνονται τα καρδιαγγειακά συμβάματα με ελάχιστο κόστος. 
Η ορθή και συνεχής ενημέρωση ατόμων υψηλού κινδύνου αφορά σε σύνολο ενεργειών και απαιτεί 
διεπιστημονική συμμετοχή, στρατολογώντας ιδιαίτερα εξοικειομένους με το αντικείμενο νοσηλευτές και 
φαρμακοποιούς. Η χρήση όλων των διαθέσιμων εργαλείων για καλύτερη επανεκτίμηση και παρακολούθηση 
των ατόμων αυτών κρίνεται επίσης σημαντική στην πλέον αποτελεσματική μείωση του κινδύνου, 
καθιστώντας την αξιολόγηση ασθενών εξ’ αποστάσεως (τηλευγεία) μια επιπλέον μέθοδο παρακολούθησης 
ασθενών στα πλάισια πρωτοβάθμιας φροντίδας. Όχι μόνο τα υπό παρακολούθηση άτομα αλλά και οι 
παρόχοι υπηρεσιών υγείας θα πρέπει να ενημερώνονται συνεχώς, όπως προτίνεται με εξατομικευμένα 
email για νεότερες πληροφορίες και πρακτικές συμβουλές, αλλά και να παροτρύνονται να είναι ενδελεχείς, 
γεγονός που διευκολύνεται από την τήρηση ηλεκτρονικών αρχείων. Η ενημέρση και παρακολούθηση είναι 
πιο αποτελεσματική μέθοδος για την επίτευξη του στόχου της διακοπής του καπνίσματος και του ελέγχου 
των επιπέδων λιπιδίων. 
 
Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής είναι συχνά το άμεσο αποτέλεσμα της ενδελεχούς ενημέρωσης. Η 
επαγγελματική συμβουλευτική και η υποστήριξη από το άμεσο περιβάλλον είναι ιδιαίτερα σημαντικές για 
την επιτυχή διακοπή καπνίσματος, με τα συμπληρώματα νικοτίνης να μειώνουν προσωρινά την επιβάρυνση 
από τα προϊόντα καπνού για άτομα υψηλού κινδύνου. Η διακοπή του καπνίσματος είναι ο πλέον επιτεύξιμος 
στόχος και αναδεικνύεται ως ο παράγοντας κινδύνου με την μεγαλύτερη ισχύ στη μείωση του συνολικού 
κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και μακροπρόθεσμα.  
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Σχήμα 12 - Παράδειγμα δεκαετούς καρδιαγγειακού κινδύνου: Κύπριος (European moderate risk region) άνδρας, 
σε ηλικία πενήντα (50) ετών με μέση τιμή συστολικής ΑΠ 130mmHg, ολική χοληστερόλη περί τα 200mg/dl, HDL 
χοληστερόλη περί τα 40mg/dl και ενεργός καπνιστής φέρει 7,3% πιθανότητα για MACE εντός των επόμενων 10 ετών 
(μέτριος καρδιαγγειακός κίνδυνος. Ο ίδιος άνδρας, ως μη καπνιστής έχει μόνο 4,1% αντίστοιχο καρδιαγγειακό 
κίνδυνο. [SCORE2 calculator available in https://www.heartscore.org/en_GB] 
 

Η σωματική δραστηριότητα είναι επίσης σημαντική για τη δευτερογενή πρόληψη καρδιαγγειακών 
παθήσεων μέσω της διαχείρισης παραγόντων κινδύνου. Παρόλο που η άσκηση μυϊκής ανδυνάμωσης 
δείχνει οφέλος, ως μειωμένα επίπεδα LDL χοληστερόλης για παχύσαρκους ασθενείς, η αερόβια άσκηση 
μέτριας έντασης (ασκήσεις αντοχής) είναι η πλέον ενδεικνυόμενη άσκηση, με στατιστικά σημαντική ισχύ 
στον έλεγχο επιπέδων γλυκόζης για ασθενείς με ΣΔ, αύξηση HDL χοληστερόλης και σταθεροποίηση 
σωματικού βάρους για παχύσαρκους, μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ή γυναίκες με PCOS και μείωση των 
επιπέδων ΑΠ. Η υψηλής έντασης διαλειμματική αερόβια άσκηση δείχνει επίσης σημαντικο όφελος στον 
έλεγχο της ΑΠ. Ο τύπος σωματικής δραστηριότητας ορίζεται βέλτιστα για το άτομο όταν αποφασίζεται με 
βάση το ατομικό ισατρικό ιστορικό του, ενώ η άσκηση σε ομάδες και αλληλοϋποστήριξη ατόμων σε υψηλό 
κίνδυνο, αυξάνουν τη συμμετοχή και τη μακροχρόνια συμμόρφωση, μεγιστοποιώντας τα οφέλη. Τέλος 
σημαντικός στη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου είναι και ο ποιοτικός ύπνος βάσει φύλου και ηλικίας.  
 
Η υιοθέτηση και η διατήρηση υγιεινών διατροφικών συνηθειών είναι ένας άλλος σημαντικός στόχος της  
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πρόληψης καρδιαγγειακών νοσημάτων. Δίαιτα στα μεσογειακά πρότυπα προτείνεται για όλα τα άτομα, 
καθώς αποδεδειγμένα αύξάνει τα επίπεδα HDL χοληστερόλης, και σχετίζεται με μειωμένη επίπτωση ΣΔ. 
Άλλες δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες σχετίζονται με μειωμένα επίπεδα LDL χοληστερόλης, 
σταθεροποίηση σωματικού βάρους και χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ για παχύσαρκους και υπερτασικούς ή 
προυπερτασικούς ασθενείς αντίστοιχα. Σημαντική βελτίωση λιπιδαιμικού προφίλ και επιπέδων ΑΠ 
επιτυγχάνεται εάν τα SFAs αντικατασταθούν με MUFA ή ακόμα και PUFA, αλλαγή που σχετίζεται και με 
χαηλότερα επίπεδα γλυκόζης για ασθενείς με ΣΔ. Τα δημητριακά ολικής αλέσεως έχουν δείξει οφέλος στη 
μείωση της LDL χοληστερόλης, τα φλαβονοειδή στον περιορισμό της ανίστασης στη ινσουλίνη, τα λαχανικά 
στον έλεγχο των επιπέδων της ΑΠ. Βέβαια με μείωση των επιπέδων ΑΠ επιτυγχάνεται και με μείωση της 
πρόσληψης άλατος για ασθενείς με ΑΥ. Όλες οι αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες διατηρούνται και 
επιφέρουν μακροπρόθεσμα αποτελέσματα όταν υποστηρίζονται στα πλαίσια οργανωμένων προγραμμάτων 
ή από το άμεσο περιβάλλον του ατόμου.  
 
Η φαρμακευτική αγωγή, όταν ενδείκνυται, είναι εξαιρετικά αποτελεσματική στον βέλτιστο έλεγχο όλων των 
παραγόντων κινδύνου. Τα αντιϋπερτασικά, όπως οι ACEis και ARBs έχουν μεγάλη ισχύ μείωσης των 
επιπέδων ΑΠ, γεγονός που μειώνει το στρες και κατά συνέπεια την ίνωση του μυοκαρδίου ενώ καθυστερεί 
την αθηρογένεση, μειώνοντας συνολικά τα MACE. Τα CCB ελέγχουν αποτελεσματικά την ΑΠ ειδικά σε 
διαβητικούς υπερτασικούς ασθενείς και έχουν δείξει σημαντικά λιγότερα MACE σε ασθενείς με ΧΝΝ (όπου 
πιο συχνά ACEis και ARBs ανενδείκνυνται). Τα MRAs αν και ασθενέστερης ισχύος μείωσης της ΑΠ, 
φαίνεται να βελτιώνουν την ενδοθηλιακή λειτουργία σε ΑΥ ή ΧΝΝ. Διουρητικά όπως οι θειαζίδες ή τα 
καλιοσυντηρητικά μειώνουν αποτελεσματικά την ΑΠ στη ΧΝΝ και ελέγχουν ΑΠ και επίπεδα γλυκόζης σε 
ασθενείς με αντίσταση στην ινσουλίνη.  
 
Η ινσουλίνη είναι η μόνη ευρέως διαθέσιμη θεραπεία για ΣΔ τύπου Ι, αλλά υπάρχουν αρκετοί παράγοντες 
που είναι διαθέσιμοι και αποτελεσματικοί στον έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης στον ΣΔ τύπου ΙΙ. Από αυτά, 
τα GLP1as μειώνουν σημαντικά το σωματικό λίπος, τα SGLT-2 μείωνουν και τα επίεδα ΑΠ και έχουν 
συσχετιστεί με καρδιοπροστατευτική δράση, ανεξάρτητα από τη δράση τους στα επίπεδα γλυκόζης. Τα 
SGLT-2is και η ακαρβόζη έχουν επίσης αποδειχθεί ότι μειώνουν το σωματικό βάρος και τη συνολική 
επίπτωση ΣΔ και καρδιαγγειακής νόσου αντίστοιχα, για άτομα με αντοχή στην ινσουλίνη. Οι DDP-4s έχουν 
συνδεθεί ειδικά με την καθυστέρηση της εξέλιξης καρωτιδικής νόσου λόγω της βραδύτερης αθηρογένεσης.  
 
Οι στατίνες, η εζετιμίμπη, οι PCSK-9is και οι CEPTIs μειώνουν αποτελεσματικά τα επίπεδα χοληστερόλης. 
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Η ροσουβαστατίνη και η ατορβαστατίνη έχουν συνδεθεί με μικρότερη επίπτωση MACE σε 
υπερχοληστερολαιμία λόγω αυξημένων επιπέδων LDL, σε ηλικιωμένους ασθενείς με ενεργό φλεγμονώδη 
συννοσηρότητα ή ανοσοκατεσταλμένα άτομα. Συγκεκριμένα, η ροσουβαστατίνη σχετίζεται επίσης με 
λιγότερα ΑΕΕ σε ασθενής μετρίου κινδύνου, ενώ η ατορβαστατίνη συσχετίστηκε με μικρότερη επίπτωση ΣΝ 
για υπερτασικά άτομα μέτριου κινδύνου. Η σιμβαστατίνη είναι αποτελεσματική στη μείωση επιπέδων LDL 
χοληστερόλης και συνολικά των MACE ειδικά για ασθενείς με ΧΝΝ. Η πραβαστατίνη φαίνεται να έχει 
ευεργετική επίδραση στη μικροκυκλοφορία, ενώ η πιταβαστατίνη σχετίζεται με τη μείωση των MACE 
ανεξάρτητα από τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης. Η εζετιμίβη, οι PCSK-9is ή οι CEPTis χρησιμοποιούνται 
συνήθως ως συνδιαστική θεραπεία με στατίνες και είναι εξαιρετικά αποτελεσματικά στη μείωση επιπέδων 
LDL χοληστερόλης και κατά συνέπεια των MACE, ενώ οι PCSK-9 έχουν συσχετιστεί με κλινικά σημαντική 
μείωση του ρυθμού αθηρογένεσης.  
 
Η ασπιρίνη ως κύριος εκπρόσωπος των αντιαιμοπεταλλιακών, στα πλαίσια δευτερογενούς πρόληψης 
ενδείκνυται μόνο βραχυπρόθεσμα για άτομα υψηλού κινδύνου με ενεργό λοίμωξη ή για ασθενείς με ΧΝΝ 
τελικού σταδίου για μείωση των MACE ενώ έχουν συσχετιστεί με λιγότερα ΑΕΕ, αλλά όχι στεφανιαία 
σύνδρομα σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Η σιλοσταζόλη συνδέεται με βραδύτερη αθηρογένεση και 
συνεπώς εξέλιξη της ΠΑΝ ή καρωτιδικής νόσου σε ασθενείς με ΣΔ υψηλού κινδύνου ή 
υπερχοληστερολαιμία.  
 
Άλλα σκευάσματα που σχετίζονται με καρδιαγγειακό όφελος σε συγκεκριμένους πληθυσμούς είναι τα 
συμπληρώματα οιστρογόνων για εμμηνοπαυσιακές γυναίκες, η βιταμίνη D, η ακετυλοσιστεΐνη και η 
σινακαλσέτη στη ΧΝΝ. 
 
Συνηθέστερα άτομα με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, ενδείκνυραι να λαμβάνουν δύο ή περισσότερα 
φάρμακα, ως μέσο διαχείρισης παραγόντων κινδύνου. Η μίξη πέραν των δύο (2) δραστικών ουσιών σε ένα 
μόνο δισκίο (polypill strategy) έχει μελετηθεί ευρέως και έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τη συμμόρφωση στη 
φαρμακευτική αγωγή, μειώνει το κόστος και έτσι σχετίζεται με λιγότερα καρδιαγγειακά συμβάματα.  
 
Εκτός από την εκπαίδευση, τις αλλαγές στον τρόπο ζωής και τη φαρμακευτική αγωγή, τροποποιήσεις 
σύνηθων πρακτικών μπορεί να συμβάλουν στον έλεγχο παραγόντων κινδύνου. Σημαντικά είναι ο ακριβής 
υπολογισμός και τακτική επαναξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου με το κατάλληλο εργαλείο για κάθε 
άτομο, όπως και ο συνυπολογισμός πιθανών τροποποιητών κινδύνου, όπως το BNP, το CAC ή εικόνες από 
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CCTA, ιδιαίτερα για άτομα υψηλού κινδύνου. Οι στόχοι ρύθμισης των παραγόντων κινδύνου πρέπει να 
επιδιώκονται αυστηρά και παράλληλα. Η εκτίμηση «time to event» αποτελεί έυκολα κατανοητή μέθοδο 
επικοινωνίας του κινδύνου και πιθανών προεκτάσεών του, ιδιαίτερα για άτομα που αξιολογούνται για 
πρώτη φορά. Η μείωση του συνολικού φορτίου καρδιαγγειακής νόσου απαιτεί εξατομικευμένο σχεδιασμό 
υγείας για κάθε άτομο, από μια διεπιστημονική ομάδα επαγγελματιών υγείας - ιδιαίτερα νοσηλευτών και 
φαρμακοποιών, με επίκεντρο την πρωτοβάθμια περίθαλψη. Κάθε σύστημα υγείας οφείλει να προνοεί για 
προσυμπτωματικό έλεγχο (screening), τήρηση ηλεκτρονικών ιατρικών αρχείων και ενθάρρυνση χρήσης 
επιστημονικών δεδομένων όπως αυτά προτείνονται σε κατευθυντήριες οδηγίες, μεθόδοι που έχουν 
αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα στην καλύτερη διαχείριση των ασθενών. 
 
Παρόλο που υπάρχουν ευρέως διαθέσιμα στοιχεία για την ευεργετική επίδραση του ελέγχου των 
παραγόντων κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, η ποσοτικοποίηση αυτού του οφέλους αποτελεί πρόκληση. 
Ο βαθμός και ο χρόνος που επιτυγχάνονται οι στόχοι των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου στην 
πραγματική κλινική πράξη υπολογίζεται αδρά και με μεγάλες αποκλίσεις λόγω μεγάλης διακύμανσης 
δεδομένων. Απομονώνοντας την επίδραση κάθε ομάδας μεθόδων ελέγχου παραγόντων κινδύνου για 
καρδιαγγειακά νοσήματα στον εκάστοτε στόχο ανά παράγοντα κινδύνου, προκύπτουν τα εξής: 
 

Η διακοπή καπνίσματος 
επιτυγχάνεται κυρίως μέσω 
συμβουλευτικής και υποστήριξης 
στα πλαίσια συνειδητής αλλαγής 
τρόπου ζωής. Η σχετική 
ενημέρωση και τακτική 
παρακολούθηση όπως και κάποια 
ειδικά δομημένα προγράμματα με 
τη συμμετοχή διαφορετικών 
επαγγελματιών υγείας, επίσης 
συνεισφέρουν στην επίτευξη του 

στόχου. 
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Τα υπογλυκαιμικά και αντιδιαβητικά δισκία έχουν τη μεγαλύτερη ισχύη στον έλεγχο επιπέδων 
χοληστερόλης, ωστόσο σημαντική 
είναι και η συνεισφορά των 
διαιτολογικών προσαρμογών και της 
άσκησης. Η ενημέρωση και 
παρακολούθηση ασθενών συμβάλει 
στη συμμόρφωση με την αγωγή, ενώ 
τα προγράμματα ελέγχου από 
διάφορους επαγγελματίες υγείας 
έχουν επίσης θέση. 
Ο έλεγχος των επιπέδων ΑΠ είναι 
σαφώς επιτέυξιμος με την κατάλληλη 
φαρμακευτική αγωγή (ACEi/ ARB + 
CCB + MRA/ Διουρητικό). Η δίαιτα 
χαμηλή σε αλάτι όπως και η αερόβια 
άσκηση (HIIT) επίσης συνεισφέρουν 
σημαντικά. Ρόλο στη μέιωση επιπέδων 
ΑΠ έχουν και η ενημέρωση και τακτική 
παρακολούθηση όσο και η 
παρακολούθηση στα πλαίσια 
οργανωμένων προγραμμάτων από 
διάφορους επαγγελματίες υγείας. 

Για τον έλεγχο λιπιδαιμικού προφίλ οι μεθόδοι 
ποκίλουν. Φάρμακα, όπως οι ευρέως διαθέσιμες 
στατίνες, η εζετιμίβη ή ακόμα και οι PCSK-9is είναι 
τα πλέον αποτελεσματικά στη μείωση των 
επιπέδων της LDL χοληστερόλης. Οι προσαρμογές 
του τρόπου ζωής, συμπεριλαμβανομένης κυρίως 
της αερόβιας άσκησης και δίαιτα στα μεσογειακά 
πρότυπα, με υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες, 

δημητριακά ολικής αλέσεως και χαμηλή πρόσληψησε SFAs είναι επίσης εξαιρετικά αποτελεσματική. 
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Ενημέρωση, συμβουλευτικά προγράμματα και τακτική παρακολούθηση επίσης συνεισφέρουν στην 
επίτευξη των εκάστοτε στόχων. 
 
Τέλος, θα ήταν παράληψη να μην αναφερθούν δυσχέρειες στη διαδικασία και περιορισμοί της παρούσας 
βιβλιογραφικής ανασκόπησης. Η σύγχυση και αλληλοεπικάλυψη της έννοιας των όρων της πρωτογενούς, 
δευτερογενούς και τριτογενούς πρόληψης που επικρατεί στην επιστημονική κοινότητα, περιόρισε σημαντικά 
τη δυνατότητα απομόνωσης μεθόδων που συνεισφέρουν αποκλειστικά στη δευτερογενή πρόληψη 
καρδιαγγειακών νοσημάτων. Σύγχυση επίσης μπορεί εύκολα να δημιουργηθεί και από τη φύση της 
καρδιαγγειακής παθογένιας, αφού οι έννοιες ασθενής, ασυμπτωματικός φορέας υποκλινικής νόσου και 
υγιείς ως προς τις καρδιαγγειακές παθήσεις, ανατρέπονται πλήρως όταν το ίδιο άτομο εξετάζεται ως προς 
πιθανούς παράγοντες κινδύνου. Παραδείγματος χάρην, διαβητικό άτομο χαρακτηρίζεται ως ασθενής όταν 
εξετάζεται ως προς τον ΣΔ αλλά υγιής και δυνητικά ασυμτωματικός φορέας όταν εξετάζεται ως προς 
καρδιαγγειακή νόσο, οπότε ο διαχωρισμός των δύο στη βιβλιογραφία δεν είναι πάντα σαφής. Επίσης, οι 
καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν αντικείμενο μελέτης της σύγχρονης ιατρικής για τουλάχιστον ένα 
αιώνα αν και οι εξελίξεις που σημειώνονται είναι ραγδαίες, ορισμένες στοιχειώδεις γνώσεις (όπως τα 
οφέλη από τη διακοπή του καπνίσματος) είναι καθιερωμένες για διάστημα σημαντικά μεγαλύτερο των είκοσι 
(20) ετών, στα οποία περιορίστηκε αυτή η μελέτη, επομένως πιθανόν να μη συζητούνται αρκετά στην 
τρέχουσα βιβλιογραφία. Ωστόσο τα δεδομένα που παρουσιάζονται έχουν ευρεία εφαρμογή σε πρακτικό και 
κλινικό επίπεδο, ενώ φαίνεται να συμφωνούν με παρόμοιες δημοσιεύσεις και με δεδομένα στα οποία 
βασίστηκαν και οι τελευταίες σχετικές ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες. Τα αποτελέσματα της παρούσας 
μελέτης, με τη συμφωνία τους επιβεβαιώνουν και επιβεβαιώνονται από τις συστάσεις της ευρωπαϊκής 
καρδιολογικής εταιρίας στις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες πρόληψης στην καρδιολογία, ωστόσο ας 
σημειωθεί ότι η παρούσα μελέτη απομονώνει τις μεθόδους και αποτελέσματα δευτερογενούς πρόληψης 
καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

 

 

4.2. Διαχείριση καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου στην Κύπρο 
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Ο κυπριακός πληθυσμός, ακολουθώντας το λοιπό δυτικό πολιτισμό, παρουσιάζει αυξανόμενη τάση 
παχυσαρκίας, αυξημένα ποσοστά καπνιστών και επίπτωση ΣΔ, οπότε καθόλου έκπληξη δε προκαλεί η 
επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων και το μεγάλο ποσοστό συνολικής θνητότητας για το οπoίο ευθύνεται 
η στεφανιαία νόσος. Παρ’ολ’ αυτά δεν υπάρχει εθνικός σχεδιασμός ή στρατηγική όχι μόνο δευτερογενούς, 
αλλά oύτε πρωτογενούς πρόληψης καρδιαγγειακών νοσημάτων και όποιες σχετικές δράσεις λαμβλανουν 
χώρα αποτελούν συνήθως ιδιωτικές πρωτοβουλίες ή μεμονωμένες εκδηλωσεις εμπλεκόμενων οργανισμών. 
Όλες οι εκφάνσεις δευτερογενούς πρόληψης: οι μεθόδοι ελέγχου καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, 
όπως αυτές περιγράφονται στη παρούσα μελέτη, η ανίχνευσή τους αλλα και η ανίχνευση των 
ασυμπτωματικών φορέων υποκλινικής νόσου, απαιτούν ισχυρό σύστημα πρωτοβάθμιας παροχής 
υπηρεσιών υγείας. 
 
Η φιλοσοφία του νεοσύστατου ΓΕνικό Σχέδιο Υγείας (ΓΕΣΥ) προωθεί και βασίζεται στη σχέση προσωπικού 
ιατρού (ΠΙ) - πολίτη, στοχεύοντας στην πλέον αποδοτική παροχή υπηρεσιών υγείας σε πρωτοβάθμιο 
επίπεδο [181]. Δεδομένης της ήδη υπάρχουσας ενίσχυσης της πρωτοβάθμιας φροντίδας και του διαθέσιμου 
ηλεκτρονικού συστήματος καταγραφής ιατρικού ιστορικού, ο ΠΙ με την αρωγή της κυπριακής καρδιολογικής 
εταιρίας είναι ο πλέον κατάλληλος για να εφαρμόσει πρακτικές δευτερογενούς πρόληψης καρδιαγγειακών 
νοσημάτων, αρχικά υπό την ενθάρρυνση και ύστερα υπό την εποπτεία των διοικούντων του σχεδίου: του 
Οργανισμού Ασφάλισης Υγείας (ΟΑΥ) και του κρατικού μηχανισμού. 
 
Αρχής γενομένης με τον υπολογισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου για κάθε κλινικά υγειή πολίτη άνω των 
σαράντα (40) ετών και καταγραφή του στο ηλεκτρονικό σύστημα, μπορούν να δρομολογηθούν περαιτέρω 
προσυμπτωματικές διαγνωστικές εξετάσεις (screening) ή να προταθούν μέτρα αντιμετώπισης κινδύνου, 
ιδιαίτερα για όσους ταυτοποιούνται ως πέραν του μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου. Ο κίνδυνος οφείλει να 
επικοινωνείται και να επεξηγείται στον πολίτη από τον ΠΙ και λοιπούς εκπαιδευμένους επαγγελματίες υγείας, 
ενώ κάθε προσπάθεια περιορισμού στης επίπτωσης της νόσου συνεχίζει με εξατομικευμένες προτάσεις για 
αλλαγές στον τρόπο ζωής, με επίκετρο τη διακοπή του καπνίσματος, αύξηση σωματικής δραστηριότητας 
και διαιτολογικές προσαρμογές. Η συνταγογράφηση φαρμακευτικής αγωγής είναι ήδη ευρεώς διαθέσιμη 
στα πλαίσια του ΓΕΣΥ. 
 
Η παρούσα μελέτη αναδεικνύει μεθόδους που αποδεδειγμένα στη βιβλιογραφία επιφέρουν αποτελεσματικά 
μείωση του συνολικού φορτίου καρδιαγγειακής νόσου. Η κατάρτηση εθνικού σχεδιασμού πρόληψης 
καρδιαγγειακών νοσημάτων, πέρα από επιστημονικά στοιχεία και προτάσεις, απαιτεί περαιτέρω 
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στοχευμένη μελέτη των οικονομικών και δημοσιονομικών στοιχείων, ώστε πέρα από την 
αποτελεσματικότητα να τεκμηριωθεί και η αποδοτικότητα μεθόδων δευτερογενους πρόληψης 
καρδιαγγειακών νοσημάτων στη χώρα. 
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Κεφάλαιο 5 
Παραρτήματα  
 
 
 

5.1. Συντομογραφίες 
 
 
(ΑΕΕ)  Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο  
(ΑΠ)   Αρτηριακή Πίεση  
(ΑΥ)   Αρτηριακή Υπέρταση 
(ΔΜΣ)  Δείκτης Μάζας Σώματος 
(ΕΒΦΘ)  Εν τω Βάθει ΦλεβοΘρόμβωση  
(ΟΑΥ)  Οργανισμός Ασφάλισης Υγείας 
(ΠΑΝ)  Περιφερική Αρτηριακή Νόσος  
(ΠΕ)   Πνευμονική Εμβολή  
(ΠΙ)  Προσωπικός Ιατρός 
(ΣΔ)  Σακχαρώδης Διαβήτης 
(ΣΝ)   Στεφανιαία Νόσος 
 (ΧΑΠ)   Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια  
(ΧΝΝ)  Χρόνια Νεφρική Νόσος  
 
(BNP)  B - Natiuretic Peptide 
(CAC)  Coronary Artery Calcium 
(CCTA)  Coronary Computed Tomography Angiography 
(CRP)  C - Reactive Protein 
(ESC)  European Society of Cardiology 
(HIV)   Human Immunodeficiency Virus 
(HDL)  High Density Lipoprotein 
(LDL)  Low Density Lipoprotein 
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(MACE)  MAjor Cardiovascular Event  
(NAFLD) Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 
(PCOS)  PolyCystic Ovary Syndrome 
(PLT)   Platelets 
(TGL)   Triglycerides  
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5.2. Πίνακες σύνοψης βιβλιογραφίας 
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5.2.1.Πίνακας 1 
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5.2.2.Πίνακας 2 
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5.2.3Πίνακας.3 
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