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General

ACHAIKI IATRIKI (Ach Iatr) is a peer-reviewed
journal launched in 1975 and constitutes the official
publication of the Medical Society of Western Greece
and Peloponnesus, which was founded in Patras in 1912
and, is the most long-lived Medical Society in Greece,
after the Medical Society of Athens. It publishes papers
of members of the Society. Contributions from non
members and international scientists are also wel-
comed. Papers written in English language are particu-
larly supported and encouraged.

These articles deal with scientific developments from all
fields of medicine. The priority in acceptance of manu-
scripts for publication is given for original, high scien-
tific and academic quality manuscripts. The journal
considers papers written in proper Greek language with
complete and detailed abstract, authors, departments,
key words, and correspondence details in English. The
first author of the paper accepted for publication should
understand that the Editorial Committee retains the right
to make corrections especially grammatical or syntacti-
cal, which do not change the text of the manuscript,
when these are deemed necessary.

Peer review process

All articles submitted to the ACHAIKI IATRIKI, after
an initial assessment by the editors, undergo a thorough
peer review process utilising a double-blind system in-
volving two or more reviewers, before a final decision
is taken by the Editorial Committee.

Conflict of interest

The authors should disclose at the time of submission
any financial arrangement they may have with a com-
pany whose product figures prominently in the manu-
script or with a company making a competing product.
For review articles or editorials, the authors should not
have any financial interest in a company or its com-
petitor that makes a product discussed in the article.

Informed Consent

Studies on patients or volunteers require ethics com-

mittee approval and informed consent which should be
documented in the paper.

Patient photos, name, initials, or hospital numbers,
should not be included in video footage, recordings,
written descriptions, photographs, and pedigrees unless
the information is essential for scientific purposes. In
this case, written informed consent for publication in
print and electronic form from the patient or relatives is
necessary. If such consent is made subject to any con-
ditions, the editorial committee must be made aware of
all such conditions. Written consents must be provided
to the editor on request.

Statement of Human and Animal Rights

In manuscripts describing human research the authors
must indicate clearly that all experimental procedures
were carried out in accordance with the ethical stan-
dards of the responsible institutional committee for
human experimentation and with the Helsinki Declara-
tion of 1975, as revised in 2000. When reporting on an-
imal research, the authors should also indicate that
procedures followed the institutional and national
guides for the care and use of laboratory animals.

Ethics

Manuscripts containing original material are accepted
for consideration for publication with the understand-
ing that neither the article nor part of the article has been
or will be published elsewhere before appearing in the
journal. (This restriction does not apply to abstracts;
published abstracts, however, should not exceed 300
words.) If any of the manuscript's figures or tables have
previously been published elsewhere, permission for
their use must be obtained from the copyright holder.
Accepted papers become the permanent property of the
Medical Society of Western Greece and Peloponnesus
and may not be reproduced in whole or in part without
the written consent of the Society. Statements and sug-
gestions published in manuscripts are under the authors
responsibility and do not reflect the opinion of the edi-
tor and associates.

Instructions to authors
¨
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Types of papers

The journal publishes the following type of papers:

1. Editorials: up to 4 typed double spaced pages with
no more than 10 contemporary references. Editorials
are solicited by the Editor.

2. Comprehensive Reviews: Up to 10 typed double-
space pages

3. Clinical or experimental papers: Up to 10 typed
double space pages

4. Case reports: Up to 6 typed double-space pages with
no more than 10 references.

5. “The general Practitioner”: Physicians, irrespec-
tively if they are in private practice or work in an in-
stitution, are strongly encouraged to submit for
publication any interesting case or subject which he
has encountered in his everyday practice of unusual,
strange, peculiar or even humorous course and end-
ing, up to 5 typed double spaced pages.

6. Nursing and allied disciplines: Every scientist
working in nursing or allied sciences is encouraged to
submit papers of no more than 5 types double-space
pages.

7. Student and other news: medical students and stu-
dents of other health disciplines are also strongly en-
couraged to submit thoughts, views or even scientific
work up to 5 typed double spaced pages.

ACHAIKI IATRIKI also publishes letters to the editor,
interesting images, scientific quizzes, vignettes and the
news of the society of western Greece and Peloponnesus.

Manuscript format

1. First page: Include a brief and descriptive title of the
article, the author’s full names with academic de-
grees, hospital and academic affiliations and the
name, address, telephone, fax, and e-mail of the au-
thor responsible for correspondence.

2. Second page: Include a brief, structured abstract of
no more than 200 words as follows: Objective and
background, methods, results and conclusion in case
of clinical or experimental articles. List 3-5 key
words for indexing.

3. Following pages: Include introduction, material and
methods, results and discussion for clinical or exper-
imental studies. For case reports include, introduc-
tion, report of the case, discussion, conclusion.

4. Include any relevant table or figure.

5. The last page: Include numbered references in the
order in which they are cited in the text according to
the Vancouver system as the following examples:

• Journal article: Zavras GM, Papadaki PJ, Kokki-
nis SE, Kalokairinou K, Kouni SN, Batsolaki M,
Gouvelou- Deligianni GV and Koutsojannis CM.
Kounis syndrome secondary to allergic reaction
following shellfish ingestion. Int J Clin Pract
2003; 57: 622-624.

• Textbook: Hudson R. Cardiovascular Pathology,
Ist edition. Edward Arnold (publisher) Ltd, Lon-
don, 1965; 1341-1350.

• Book chapter: Opie LH. Mechanism of cardiac
contraction and relaxation. In: Braunwald E, edi-
tor. Heart Disease, 5th ed. Philadelphia: Saunders;
1997; 360-393.

Paper Submission

Submit papers electronically to the following address:
ngkounis@otenet.gr

Manuscripts can also be submitted with computer disk
or CD and the submitting letter to: the Editor, Prof
Nicholas G. Kounis MD, FESC, FACC, 7 Aratou Street,
Queen Olgas Square, Patras 262 21, Greece.

Instructions to authors
¨
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The Medical Society of Western Greece and Peloponnesus

(IEDEP) resulted from the enlargement of the Patras Med-

ical Association, which is the most long-lived Medical So-

ciety in Greece, after the Medical Society of Athens.

The Medical Society of Patras was founded in Patras in

1912, aiming to provide further training for doctors, engage

its members in the discussion and scientific study of public

health issues, and build closer relations among its members.

In 1969, it expanded to include physicians from neigh-

bouring Medical Societies (Aegio, Amaliada, Pyrgos,

Agrinio, Zakynthos and Cephalonia) changing its name to

Medical Society of Western Greece (IEDE). In 2003, it ex-

panded further to include all medical associations in the

Peloponnese, and was thus renamed as the Medical Society

of Western Greece and Peloponnesus (IEDEP).

From the very start, it set its objectives and activities apart

from those of the Medical Association (the medical union).

The IEDEP focuses mainly on the organisation of scientific

events (Roundtables, Meetings, Lectures, Conferences, etc.)

in Patras and periodically in other cities in its jurisdiction.

Since 1975, the IEDEP publishes the peer reviewed jour-

nal ACHAIKI IATRIKI, in collaboration with doctors from

the Peloponnese, other areas of Greece and abroad.

The IEDEP contributed significantly to the creation and es-
tablishment of the Medical School of the University of Pa-
tras (1975), with which it cooperates closely.

In 1986, it established the Medical Awards for Pathology,
Surgery, and the History of Medicine, while it recently es-
tablished a Primary Health Care Award.

In the same year, it undertook the initiative of establishing
a Museum of Medicine in the premises of the Old Hospital
of Patras; the project is still under construction.

In 1994, the IEDEP introduced the institution of the Pan-
Peloponnese Medical Congress, co-organized with medical
associations throughout the Peloponnese, and held every
two years with great success.

It has also introduced two other conferences, the Achaikes
Imeres Pathologias (Achaia Medical Days) and the
Achaikes Imeres Chirourkikis (Achaia Surgical days),
every second year alternately.

In addition, throughout the year, in collaboration with var-
ious specialties, departments and institutions, it organizes
many other scientific and social events and tours in Greece
and abroad, to allow its members to meet, communicate,
and build close relations. It confers awards to colleagues in
its jurisdiction who have distinguished themselves through
their contribution to medical science.

THE MEDICAL SOCIETY OF THE WESTERN GREECE AND PELOPONNESUS (IEDEP)
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Vice president:
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General secretary:
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Assistant secretary:
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Treasurer:
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The IEDEP is based in Patras and is managed by a 13-member Board with a three-year term, elected from a single ballot.
The newly elected board is:

¨
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¨
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Γελαστοπούλου Ελένη, Ιατρός - Επιδημιολόγος
Καραΐνδρος Ιωάννης, Παθολόγος
Μητρόπουλος Ανδρέας, Ρευματολόγος
Τσίρος Γεώργιος, Γενικός Ιατρός
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Καθηγητής Αλεξόπουλος Δημήτριος, Καρδιολόγος - Πάτρα
Διευθυντής Ασημακόπουλος Γεώργιος, Παθολόγος - Σπάρτη
Καθηγητής Γαρταγάνης Σωτήριος, Οφθαλμίατρος - Πάτρα
Καθηγητής Γκούμας Πάνος, ΩΡΛαρυγγολόγος, τ. Αντιπρύτανης - Πάτρα
Καθηγητής Γώγος Χαράλαμπος, Παθολόγος - Πάτρα
Καθηγητής Δουγένης Δημήτριος, Καρδιοθωρακοχειρουργός, Αντιπρύτανης - Πάτρα
Καθηγητής Ζούμπος Νικόλαος, Παθολόγος - Αιματολόγος, τ. Πρύτανης - Πάτρα
Καθηγητής Καλφαρέντζος Φώτιος, Χειρουργός, Πρόεδρος Ιατρικού Τμήματος - Πάτρα
Διευθυντής Κροκιδάς Γεώργιος, Παιδίατρος - Πάτρα
Διευθυντής Κοροβέσης Παναγιώτης, Ορθοπαιδικός - Πάτρα
Καθηγητής Μανταγός Στέφανος, Παιδίατρος - Πάτρα
Καθηγητής, Μαραζιώτης Θεόδωρος, Νευροχειρουργός - Πάτρας
Παναγιωτόπουλος Κωνσταντίνος, Καρδιολόγος - Άργος
Καθηγητής Παπαθανασόπουλος Παναγιώτης, Νευρολόγος - Πάτρα
Διευθυντής Φερέτης Διονύσιος, Οφθαλμίατρος - Πάτρα
Διευθυντής Χριστόπουλος Παναγιώτης, Νευρολόγος-Ψυχίατρος - Πύργος
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Γενικά

Η Αχαϊκή Ιατρική (Αχ Ιατρ) είναι περιοδικό με κριτές
(Peer - reviewed journal) και αποτελεί το επίσημο πε-
ριοδικό της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδος και
Πελοποννήσου. Δημοσιεύει εργασίες που υποβάλλον-
ται από τα μέλη και μη μέλη της εταιρείας.

Οι εργασίες αφορούν όλες τις ειδικότητες της Ιαρικής
και επιλεκτικά συναφείς επιστήμες που συμβάλλουν
στην ενημέμρωση πάνω στις τελευταίες εξελίξεις που
αφορούν στη διάγνωση, στην πρόληψη και στη θερα-
πεία των διαφόρων νόσων.

Είδη Εργασιών

Η ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ δημοσιεύει τα πιο κάτω είδη ερ-
γασιών:

1. Άρθρα σύνταξης: μέχρι 4 διπλού διαστήματος δα-
κτυλογραφημένες σελίδες με μέχρι 10 σύγχρονες βι-
βλιογραφικές παραπομπές. Τα άρθρα σύνταξης
γράφονται με πρόσκληση του διευθυντού σύνταξης.

2. Ανασκοπήσεις: μέχρι 10 διπλού διαστήματος δα-
κτυλογραφημένες σελίδες.

3. Κλινικές και πειραματικές εργασίες: μέχρι 10 δι-
πλού διαστήματος δακτυλογραφημένες σελίδες.

4. Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: μέχρι 6 διπλού δια-
στήματος δακτυλογραφημένες σελίδες με μέχρι 10
βιβλιογραφικές παραπομπές.

5. Ο θεραπευτής γιατρός: κάθε γιατρός άσχετα εάν
εργάζεται ελεύθερα ή είναι γιατρός ασφαλιστικού
ιδρύματος ή νοσοκομείου ενθαρρύνεται να υποβά-
λει προς δημοσίευση, ενδιαφέρουσες περιπτώσεις
που αντιμετώπισες στην καθημερινή του πράξη με
ασυνήθη, περίεργη, απρόβλεπτη, παράξενη ή ακόμη
χιουμοριστική εξέλιξη.

Μέχρι 5, διπλού διαστήματος, δακτυλογραφημένες
σελίδες.

6. Νοσηλευτικά και άλλα: Eπιστήμονες από συναφείς
επιστήμες υγείας ενθαρρύνονται να υποβάλλουν ερ-

γασίες μέχρι 5 δακτυλογραφημένες διπλού διαστή-
ματος σελίδες.

7. Φοιτητικά και άλλα: Οι φοιτητές της Ιατρικής και
των άλλων τμημάτων των επιστημών υγείας ενθαρ-
ρύνονται να υποβάλλουν σκέψεις, απόψεις αλλά και
εργασίες ακόμη, μέχρι 5 διπλού διαστήματος δακτυ-
λογραφημένες σελίδες.

Επίσης δημοσιεύονται επιστολές προς τη σύνταξη,
quizzes, γνωστά άγνωστα και τα νέα της Ιατρικής Εται-
ρείας Δυτικής Ελλάδος και Πελοποννήσου.

Δομή εργασιών

Τα δακτυλογραφημένα χειρόγραφα κάθε εργασίας πρέ-
πει να έχουν την εξής δομή:

1. Πρώτη σελίδα: περιλαμβάνονται ο τίτλος της εργα-
σίας, τα ονόματα των συγγραφέων με την ειδικότητά
τους, τα νοσοκομεία, κλινικές ή εργα στήρια ή άλλα
ιδρύματα όπου πραγματοποιήθηκε η εργασία ή ερ-
γάζονται οι συγγραφείς και η πόλη.

Επίσης στο κάτω μέρος της σελίδας η πλήρης ταχυ-
δρομική διεύθυνση, τηλέφωνο, e-mail ή fax του
πρώτου συγγραφέα προς επικοινωνία).

2. Δεύτερη σελίδα: αυτή περιλαμβάνει την περίληψη
της εργασίας και 3-5 λέξεις ευρετηρίου. H περίληψη
πρέπει να αποτελείται από λιγότερες από 200 λέξεις
και στην περίπτωση των κλινικών ή πειραματικών
εργασιών να είναι δομημένη στις εξής τέσσερις επώ-
νυμες παραγράφους: Eισαγωγή, Μέθοδοι, Αποτελέ-
σματα, Συμπεράσματα. Χρησιμοποιείται το πρώτο
Πρόσωπο (ερευνήσαμε, βρήκαμε συμπε ραί νουμε
κ.λπ.).

3. Οι επόμενες σελίδες: αυτές περιλαμβάνουν την ορ-
γάνωση του κυρίως κειμένου με εξής διάταξη:
Eισαγωγή, Υλικό και Μέθοδος, Αποτελέσματα, Συ-
ζήτηση.

Στις ενδιαφέρουσες περιπτώσεις η οργάνωση του κυ-
ρίως κειμένου είναι: Eισαγωγή, Περιγραφή της πε-
ρίπτωσης, Συζήτηση.

Οδηγίες για τους Συγγραφείς
¨
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4. Ακολουθούν οι τυχόν πίνακες και εικόνες σε ξεχω-
ριστές σελίδες με υπότιτλους στο κάτω μέρος του
κάθε πίνακα ή εικόνας.

5. Περίληψη στα αγγλικά: H αρχική περίληψη στα ελ-
ληνικά πρέπει να μεταφράζεται στα αγγλικά μαζί με
τον τίτλο εργασίας, συγγραφείς, introduction, mate-
rial and methods, results, discussion, conclusion.

6. H τελευταία σελίδα: Aυτή περιλαμβάνει τη βιβλιο-
γραφία όπως στα πιο κάτω παραδείγματα κατά το
σύστημα Vancouver. Τα ονόματα των περιοδικών
γράφονται με την καθιερωμένη στον index medicus
σύντμηση. Όλοι οι συγγραφείς πρέπει να περιλαμ-
βάνονται.

Α) Άρθρα σε περιοδικά:

1. Siegel-Axel Dl. Cervastatin: A cellular and molecu-
lar drug for the future? Cell Mol Life SCI 2003;
60:144-164.

B) Bιβλία:

2. Hudson  R. Cardiovascular Pathology, 1st edition.
Edward Arnold (Publishers) Ltd, London, 1965;
1341-1350.

Γ) Κεφάλαια σε βιβλία:

3. Οpie LH. Mechanism of cardiac contractions and re-

laxation. In: Braunwald E, editor. Heart disease, 5th
ed. Philadelphia: Saunders; 1997;360-393.

Ελληνική Βιβλιογραφία

H αναφορά στην Ελληνική βιβλιογραφία είναι υποχρε-
ωτική. Η διερεύνηση της Ελληνικής βιβλιογραφίας
μπορεί να γίνει, γι’ αυτούς που διαθέτουν H/Y με
modem, με απευθείας σύνδεση με τη βάση δεδομένων
ΒΙΒΙ της ΙΑΤΡΟΤΕΚ που είναι εγκατεστημένη στο
Εθνικό Ίδρυμα Ερευνών. Προϋπόθεση για την απευ-
θείας χρησιμοποίηση της ΒΙΒΙ είναι η καταβολή ετή-
σιας συνδρομής στην ΙΑΤROTEK (Σισίνη 5, Αθήνα
115 28) για απόκτηση σχετικού κωδικού αριθμού και
σύνδεση με το δίκτυο Hellas Pack του ΟΤΕ (Μέγαρο
ΟΤΕ, β´ πτέρυγα, 3ος όροφος, Γραφείο 17, Λεωφ. Κη-
φισίας 99, Μαρούσι, τηλ. 210-6118990).

Υποβολή των εργασιών

Οι εργασίες υποβάλλονται στην Ελληνική γλώσσα
αλλά και εργασίες στην Αγγλική γλώσσα μπορεί να γί-
νουν αποδεκτές.

Οι εργασίες αποστέλλονται στον διευθυντή σύνταξης
του περιοδικού Καθηγητή Νικόλαο Κούνη, στην ηλε-
κτρονική διεύθυνση: ngkounis@otenet.gr. Οι συγ-
γραφείς μπορούν επίσης να υποβάλλουν τα άρθρα τους
σε δισκέτα ή CD στη διεύθυνση: Aράτου 7, Πλατεία
Όλγας, Πάτρα 262 21.

Οδηγίες για τους Συγγραφείς
¨
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Η Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλλάδος-Πελοποννήσου
(ΙΕΔΕΠ) προήλθε από τη διεύρυνση της Ιατρικής Εται-
ρείας Πατρών η οποία μετά την Ιατρική Εταιρεία Αθηνών
είναι η μακροβιότερη Ιατρική Εταιρεία της χώρας μας.

Η Ιατρική Εταιρεία Πατρών ιδρύθηκε το 1912 στην
Πάτρα με σκοπό την επιμόρφωση των ιατρών, τον προ-
βληματισμό των μελών της σε θέματα δημόσιας υγείας και
τη μελέτη αυτών από επιστημονικής πλευράς καθώς και
τη σύσφιξη των σχέσεων μεταξύ των μελών της.

Το 1969 γίνεται η πρώτη διεύρυνση για να περιλάβει στους
κόλπους της και το Ιατρικό δυναμικό των όμορων Ιατρι-
κών Συλλόγων (Αιγίου, Αμαλιάδας, Πύργου, Αγρι νίου, Ζα-
κύνθου και Κεφαλληίας) μετονομαζόμενη σε Ιατρική
Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος (Ι.Ε.Δ.Ε.). Το 2003 έγινε η δεύ-
τερη διεύρυνση για να περιλάβει όλους τους Ιατρικούς
Συλλόγους της Πελοποννήσου και έτσι μετονομάστηκε σε
Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος–Πελοποννή σου
(Ι.Ε.Δ.Ε.Π.).

Από την αρχή έχει διαχωρίσει τους στόχους της και τις
δραστηριότητές με αυτές του Ιατρικού Συλλόγου (του κα-
θαρά συνδικαλιστικού Ιατρικού οργάνου).

Η ΙΕΔΕΠ έχει σαν κύρια δραστηριότητα την πραγματο-
ποίηση επιστημονικών εκδηλώσεων (Στρογγυ λές τράπε-
ζες, Ημερίδες, Διαλέξεις, Συνέδρια κ.λπ.) στην έδρα της
και περιοδικώς σε άλλες πόλεις της δικαιοδοσίας της.

Από το 1975 η ΙΕΔΕΠ εκδίδει το επιστημονικό περιοδικό
ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ με συνεργασία ιατρών από την Πελο -
πόννησο και όλη την Ελλάδα.

Η ΙΕΔΕΠ συνέβαλλε σημαντικά στην ίδρυση και εγκατά-

σταση της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Πατρών
(1975) με την οποία συνεργάζεται στενά.

Το 1986 θέσπισε την Προκήρυξη Ιατρικών Βραβείων
επί θεμάτων Παθολογίας, Χειρουργικής, Ιστορίας της Ια-
τρικής καθώς και πρόσφατα βραβείο Πρωτοβάθμιας
Φροντίδας Υγείας.

Τον ίδιο χρόνο ανέλαβε πρωτοβουλία για την ίδρυση
Μουσείου της Ιατρικής στους χώρους του Παλαιού Νο-
σοκομείου Πατρών το οποίο είναι ακόμα σε εξέλιξη. Το
1994 η ΙΕΔΕΠ ξεκίνησε τον θεσμό του Παμπε -
λοποννησιακού Ιατρικού Συνεδρίου με συνδιοργανωτές
τους Ιατρικούς Συλλόγους ολόκληρης της Πελοποννήσου
και γίνεται κάθε δύο χρόνια με μεγάλη επιτυχία.

Επίσης έχει καθιερώσει κάθε χρόνο να γίνονται εναλλάξ οι
Αχαϊκές Ημέρες Παθολογίας και Αχαϊκές Ημέρες Χει-
ρουργικής.

Εκτός αυτών σε συνεργασία με διάφορες ειδικότητες,
κλινικές και φορείς διοργανώνει πλήθος άλλων επιστη -
μονικών εκδηλώσεων όλο τον χρόνο καθώς και κοινωνικές
εκδηλώσεις, εκδρομές εντός και εκτός Ελλάδος για τη
γνωριμία, επικοινωνία και σύσφιξη των σχέσεων μεταξύ
των μελών της. Απονέμει τιμητικές διακρίσεις σε συνα -
δέλφους της δικαιοδοσίας της οι οποίοι διέπρεψαν με την
εν γένει προσφορά τους στην ιατρική επιστήμη.

Έχει έδρα την Πάτρα και διοικείται από 13μελές Διοικη-
τικό Συμβούλιο τριετούς θητείας που εκλέγεται από ενιαίο
Ψηφοδέλτιο.

Το νέο Διοικητικό Συμβούλιο που προέκυψε πρόσφατα
είναι:

ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΑΣ - ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ (ΙΕΔΕΠ)
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Η έκδοση του παρόντος τεύχους της ΑΧΑΪΚΗΣ ΙΑΤΡΙ
ΚΗΣ προηγείται της έναρξης του μεγάλου 10ου Παμ-
πελοποννησιακού Συνεδρίου που διοργανώνει η Ια-
τρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδας και Πελοποννήσου
αυτή τη χρονιά στην πρώτη πρωτεύουσα του νεώτερου
Ελληνικού κράτους το Ναύπλιο στις 19-21 του τρέ-
χοντος μηνός Οκτωβρίου 2012. Ιατροί από την Πελο-
πόννησο, την Δυτική Ελλλάδα αλλά και από την
υπόλοιπη Ελλάδα θα έχουν την ευκαιρία να παρακο-
λουθήσουν διαλέξεις και στρογγυλά τραπέζια, που θα
αφορούν ένα ευρύ τομέα της Ιατρικής, από επιφανείς
ομιλητές τόσο από την Ελλάδα όσο και από το εξωτε-
ρικό. Ελπίζω και εύχομαι να συναντηθούμε και να αν-
ταλλάξουμε απόψεις και ιδέες στην ως άνω μεγάλη
επιστημονική εκδήλωση. Πολλές από τις ομιλίες αλλά
και από τις πολυάριθμες ανακοινώσεις θα δημοσιευ-
θούν, μετά βέβαια, από κρίση, στο περιοδικό της Εται-
ρείας. Οι εργασίες που θα βραβευθούν με τα βραβεία
που έχει ήδη καθιερώσει η ΙΕΔΕΠ και που αφορούν
την Παθολογία, την Χειρουργική, την Ιστορία της Ια-
τρικής και την πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας θα δη-
μοσιευθούν κατά προτεραιότητα στο περιοδικό. Τα 9
βραβεία των αντιστοίχων Ιατρικών συλλόγων επίσης
θα προτιμηθούν για δημοσίευση αφού πρώτα αναθεω-

ρηθούν ούτως ώστε να είναι σύμφωνα με το στυλ και
τις οδηγίες του περιοδικού.

Η ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ έχει ήδη αρχίσει να δέχεται ερ-
γασίες από επιστήμονες ξένων χωρών και όπως θα
δείτε και στο παρόν τεύχος. Όλα τα άρθρα της ΑΧΑΪ-
ΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ, τόσο τα δημοσιευμένα όσο και τα
“Articles in Press”, είναι ταξινομημένα και μπορεί
οποιοσδήποτε να τα αναζητήσει στο GOOGLE. Στο
ίδιο site μπορεί να αναζητηθεί η Αγγλική περίληψη υπό
τον τίτλο Quick View. Το περιοδικό, που είναι περιο-
δικό όλων μας, συνεχώς αναβαθμίζεται με αξιόλογα
άρθρα και υλικό και αυτό είναι αποτέλεσμα μιας συνε-
χόμενης συλλογικής προσπάθειας από συναδέλφους
τόσο από τα πανεπιστημιακά ιδρύματα όσο και από τα
κρατικά νοσοκομεία και ιδιώτες συναδέλφους. Ένα με-
γάλο ευχαριστώ σε όλους αυτούς τους συναδέλφους
που προτι- μούν και υποβάλλουν εργασίες για δημοσί-
ευση αλλά και σε αυτούς που κρίνουν τις υποβαλλόμε-
νες εργασίες για την ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ.

Αλλά για όλα αυτά και για άλλα θέματα θα έχουμε την
ευκαιρία να συζητήσουμε στις 19-21 του Οκτώβρη
2012 στο Ναύπλιο-Αργολίδος στο 10ο μεγάλο Παμπε-
λοποννησιακό μας Συνέδριο.

Γράμμα του Διευθυντή της Σύνταξης
Letter from the Editor

Νίκος Κούνης, MD, FESC, FACC

ACHAIKI IATRIKI Volume 31, Issue 1, Αpril 2012 111

100 Χρόνια Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδας και Πελοποννήσου (ΙΕΔΕΠ), 1912–2012
37 Χρόνια ΑΧΑΪΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ (1975–2012)



112 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 31ος, τεύχος 2, Oκτώβριος 2012

Άρθρο Σύνταξης
Editorial

Το σύνδρομο Αδαμαντιάδη–Βehçet (ΣΑΒ), είναι μία χρονίως υποτροπιάζουσα

πολυσυστηματική φλεγμονώδης νόσος, το βασικό παθολογοανατομικό υπό-

στρωμα της οποίας σε όλους τους ιστούς είναι μία αγγειίτις. Εμφανίζεται με

μεγάλη συχνότητα στους λαούς της Μεσογείου, της Μέσης και της Άπω Ανα-

τολής, κατά μήκος της αρχαίας «οδού της μετάξης», ενώ είναι σπάνια στον

υπόλοιπο κόσμο.

Αν και η ακριβής αιτιοπαθογένεια της νόσου παραμένει μέχρι σήμερα

άγνωστη, υπάρχουν βάσιμες ενδείξεις ότι το ΣΑΒ προσβάλλει γενετικώς προ-

διατεθειμένα άτομα χαρακτηριζόμενα από: (1) Πολυμορφισμό των γονιδίων,

τα οποία κωδικοποιούν την ιντερλευκίνη IL–10 και τους υποδοχείς των ιν-

τερλευκινών IL–12 & IL–23 και (2) Αυξημένη συχνότητα του HLA–B51. H

επίδραση λοιμωδών παραγόντων (κυρίως στρεπτοκόκκων και ερπητοϊών) και

περιβαλλοντικών ρύπων στα άτομα αυτά έχει ως συνέπεια την διαταραχή της

ομοιοστασίας των T–λεμφοκυττάρων, η οποία συνίσταται κυρίως σε επαγωγή

της Th1 και Th17 ανοσολογικής αποκρίσεως και σε καταστολή των ρυθμι-

στικών T–λεμφοκυττάρων (T regs) από την IL–21. Ακολούθως, κυρίως οι

φλεγμονογόνες κυτταροκίνες IL–8, IFN–γ και TNF–α ενεργοποιούν κυττα-

ροτοξικά Τ–λεμφοκύτταρα και ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα, τα οποία

προκαλούν δομική και λειτουργική βλάβη του αγγειακού ενδοθηλίου με τε-

λικό αποτέλεσμα την εμφάνιση των αντιστοίχων φλεγμονωδών κλινικών εκ-

δηλώσεων της νόσου1.

Στις δερματικές εκδηλώσεις του ΣΑΒ περιλαμβάνονται κατά φθίνουσα συ-

χνότητα άφθες στοματικού βλεννογόνου, έλκη γεννητικών οργάνων, σημείο

παθεργίας, ψευδοθυλακίτις, οζώδης υποδερματίτις, βλατιδοφλυκταινώδεις αλ-

λοιώσεις, επιπολής θρομβοφλεβίτις, γαγγραινώδες πυόδερμα και βλάβες

τύπου συνδρόμου Sweet. Από τα λοιπά οργανικά συστήματα κατά φθίνουσα

συχνότητα προσβάλλονται οι οφθαλμοί, το πεπτικό, νευρικό, μυοσκελετικό,

καρδιαγγειακό, αναπνευστικό και ουροποιογεννητικό σύστημα.

Στην αντιμετώπιση του ΣΑΒ έχει κατά καιρούς χρησιμοποιηθεί με περιορι-
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σμένα θεραπευτικά αποτελέσματα ένα ευρύ φάσμα φαρ-

μάκων στο οποίο περιλαμβάνονται κατά κύριο λόγο η κολ-

χικίνη, τα κορτικοστεροειδή, η μεθοτρεξάτη, η αζαθειο πρίνη,

η θαλιδομίδη, η λεβαμιζόλη, οι αναστολείς της καλσινευρί-

νης, τα αμινοσαλικυλικά, οι αλκυλιωτικοί παράγοντες, η

δαψόνη και η πεντοξυφυλλίνη. Τα κορτικοστεροειδή, όπως

και τα λοιπά προαναφερθέντα φάρμακα, χορηγούμενα ως

μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με ανοσοκατασταλτικά

φάρμακα έχουν θετικά αποτελέσματα σε ορισμένες μόνο

κλινικές εκδηλώσεις στην οξεία φλεγμονώδη φάση της

νόσου και επιπροσθέτως δεν είναι σε θέση να καταστείλουν

την εξέλιξη της τελευταίας.

Σε ένα μικρό αριθμό προσφάτων κλινικών μελετών διε-

πιστώθη ότι οι αναστολείς του TNF είχαν ενθαρρυντικά

αποτελέσματα σε ορισμένους ασθενείς με ΣΑΒ. Όμως, οι

σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, η ταχεία υποτροπή της

νόσου μετά την διακοπή της χορηγήσεώς τους (ιδιαίτερα

επί οφθαλμικής προσβολής) και το ιδιαίτερα υψηλό κό-

στος περιορίζουν σημαντικά την χρήση αυτών των βιολο-

γικών παραγόντων στην θεραπεία του ΣΑΒ2,3. Διάφορες

ερευνητικές ομάδες χρησιμοποιούν για την θεραπεία της

νόσου συνδυασμό φαρμάκων, κάθε ένα από τα οποία στο-

χεύει συγκεκριμένη κλινική εκδήλωση. Αυτός όμως ο

συνδυασμός έχει συνήθως ως συνέπεια την επίταση των

ήδη σοβαρών ανεπιθυμήτων ενεργειών αλλά και την αύ-

ξηση του κινδύνου φαρμακευτικών αλληλεπιδράσεων.

Επιπροσθέτως, στις περισσότερες περιπτώσεις, η διακοπή

της χορηγήσεώς του ακολουθείται από ταχεία υποτροπή

της νόσου.

Ιντερφερόνη–α
H ιντερφερόνη–α (IFN–α) ανεκαλύφθη το 1957 από τους

Isaacs και Lindenmann4 στο υπερκείμενο κυτταρο -

καλλιεργειών, τις οποίες προστάτευε από την βλαπτική

επίδραση ιών. Σήμερα είναι πλέον γνωστό ότι πλήν της

αντιϊικής δράσεως, η κυτταροκίνη αυτή παρουσιάζει και

ισχυρή αντιαγγειογενετική, αντιμιτωτική, αποπτωσιογόνο

και ανοσοτροποποιητική δράση εξ αιτίας της οποίας χρη-

σιμοποιείται με την μορφή της ανθρώπινης ανασυνδυα-

σμένης ιντερφερόνης–α στην θεραπεία συνεχώς αυξα νο-

μένου αριθμού συστηματικών νόσων.

Η IFN–α εισήχθη για πρώτη φορά διεθνώς στην συ-

στηματική θεραπεία του ΣΑΒ το 1986 από την ερευνη-

τική μας ομάδα5 και είχε άμεσα και εντυπωσιακά

θεραπευτικά αποτελέσματα σε ασθενείς με εκδηλώσεις

από το δέρμα, τις αρθρώσεις, τους οφθαλμούς και το καρ-

διαγγειακό σύστημα, ενώ οι ανεπιθύμητες ενέργειές της

(πυρετός και καταβολή δυνάμεων) ήσαν ήπιες. Σε συνερ-

γασία με την ερευνητική ομάδα της Δερματολογικής Κλι-

νικής του Πανεπιστημίου του Düsseldorf, διαπιστώσαμε

ότι η θεραπευτική αποτελεσματικότητα της IFN–α στο

ΣΑΒ εξαρτάται σαφώς από την χορηγούμενη δόση και την

διάρκεια της θεραπείας6, με τα βέλτιστα αποτελέσματα

(πλήρης υποχώρηση των κλινικών εκδηλώσεων σε ποσο-

στό 100%, υποτροπή εντός 3ετίας σε ποσοστό 2%), να πα-

ρατηρούνται με δόση IFN–α 6?106 IU/24ωρο 3 φορές την

εβδομάδα επί 6 μήνες με κυριώτερες ανεπιθύμητες ενέρ-

γειες γριππώδη συνδρομή (100%), πρόσκαιρη πτώση των

λευκών αιμοσφαιρίων (67%) και καταθλιπτική συνδρομή

(2%). Οι παρατηρήσεις μας επιβεβαιώθηκαν σε δεκάδες

κλινικές μελέτες άλλων ερευνητικών ομάδων, οι οποίες

καθιέρωσαν την IFN–α ως ιδιαίτερα σημαντική επιλογή

στην θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΑΒ7,8.

Προσφάτως, οι ερευνητικές ομάδες της Δερματολογι-

κής Κλινικής και της Νευρολογικής Κλινικής του Πανε-

πιστημίου Πατρών είχαν την ευκαιρία να διαπιστώσουν

την ευεργετική θεραπευτική δράση της IFN–α σε δύο

ασθενείς με βαρύτατο ΣΑΒ και εκδηλώσεις από το δέρμα,

τους βλεννογόνους, το Κ.Ν.Σ., τους οφθαλμούς και τον

εντερικό σωλήνα9,10.

H 1η περίπτωση αφορά σε ασθενή ηλικίας 47 ετών, ο

οποίος από 20ετίας παρουσίαζε υποτροπιάζουσες αλλοι-

ώσεις στο δέρμα (οζώδης υποδερματίτις, ψευδοθυλακίτις,

παθεργία) και στον στοματικό βλεν νογόνο (πολυάριθμες

ευμεγέθεις άφθες) και επιπλέον από 10ετίας επιληπτικές

κρίσεις κατά την διάρκεια της ημέρας και της νύκτας μη

ανταποκρινόμενες στην αντιεπιληπτική αγωγή. Ετέθη η

διάγνωση της νόσου Βehçet με προσβολή του Κ.Ν.Σ., του

δέρματος και των βλεννογόνων και έγινε υποδόρια χορή-

γηση IFN–α σε δόση 6?106 IU/24ωρο 3 φορές την εβδο-

μάδα με παράλληλη αντιεπιληπτική κάλυψη. Παρετηρήθη

πλήρης υποχώρηση των αλλοιώσεων δέρματος και βλεν-

νογόνων εντός 5 εβδομάδων από της ενάρξεως της θερα-

πείας και το πιο ενδιαφέρον, προοδευτική μείωση της

συχνότητος των επιληπτικών κρίσεων και τελικώς πλήρης

υποχώρησή τους μετά 5 μήνες συνεχούς θεραπείας. Όμως,

3 έτη μετά την διακοπή της ιντερφερόνης–α και ενώ ο

ασθενής ευρίσκετο υπό αγωγή με αντιεπιληπτικά φάρ-

μακα παρουσίασε βαρεία υποτροπή της νόσου με σοβα-

ρές επιληπτικές κρίσεις και επιπρόσθετη προσβολή του

εντερικού βλεννογόνου. Έλαβε εκ νέου IFN–α σε δόση

6?106 IU/24ωρο 3 φορές την εβδομάδα με παράλληλη δια-

κοπή της αντιεπιληπτικής αγωγής. Εντός 9 εβδομάδων θε-

ραπείας με ΙFN–α παρετηρήθη πλήρης υποχώρηση των
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δερματοβλεννογονίων αλλοιώσεων, των ελκών του εντε-

ρικού βλεννογόνου και των επιληπτικών κρίσεων. Ο ασθε-

νής συμπλήρωσε ήδη 7ετία χωρίς να παρουσιάσει

οποιαδήποτε υποτροπή.

Το 2ο περιστατικό αφορά σε γυναίκα ηλικίας 40 ετών,

η οποία 4 ημέρες πρό της εισαγωγής της παρουσίασε αιφ-

νιδίως προϊούσα αδυναμία στα κάτω άκρα, πυρετό, διάρ-

ροια και κατακράτηση ούρων, ενώ από 6ετίας ενεφάνιζε

υποτροπιάζουσες βλάβες στο δέρμα (βαθειά έλκη, ψευδο-

θυλακίτις και παθεργία) και πολυάριθμες άφθες στον

βλεννογόνο του στόματος. Ετέθη η διάγνωση του ΣΑΒ με

προσβολή δέρματος και βλεννογόνων, οφθαλμών, πεπτι-

κού συστήματος με διάχυτα έλκη του εντερικού βλεννο-

γόνου καθώς και του Κ.Ν.Σ. με οξεία μυελίτιδα. Στην

αρχική χορήγηση στεροειδών, η ασθενής δεν είχε καμμία

ανταπόκριση. Αντιθέτως, η κατάστασή της επιδεινώνετο

συνεχώς. Κατόπιν αυτού έγινε έναρξη θεραπείας με ΙFN–

α σε δόση 6?106 IU/24ωρο 3 φορές την εβδομάδα, η οποία

είχε ως αποτέλεσμα εντός 4 εβδομάδων την πλήρη υπο-

χώρηση όλων των εκδηλώσεων πλην της οξείας μυελίτι-

δος, η οποία υπεχώρησε πλήρως 10 εβδομάδες μετά την

έναρξη της αγωγής. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της θερα-

πείας ήσαν γριππώδης συνδρομή και παροδική λευκοπε-

νία. Η ασθενής παραμένει μέχρι σήμερα ελεύθερη

υποτροπών 42 μήνες μετά την διακοπή της θεραπείας.

Με βάση τα ευρήματα των κλινικών μας μελετών και

τα δεδομένα της διεθνούς βιβλιογραφίας θεωρούμε ότι η

ιντερφερόνη–α πληροί όλα τα κριτήρια προκειμένου να

χαρακτηρισθεί ως φάρμακο πρώτης γραμμής για την συ-

στηματική θεραπεία του ΣΑΒ δεδομένου ότι:

1. Έχει την μεγαλύτερη θεραπευτική αποτελεσματικότητα

μεταξύ όλων των χρησιμοποιηθέντων μέχρι σήμερα

φαρμάκων εφ’ όσον βέβαια χορηγηθεί σε κατάλληλη

δόση και επί ικανό χρονικό διάστημα ακόμη και σε πε-

ριπτώσεις ανθεκτικές σε άλλα θεραπευτικά σχήματα.

2. Το εύρος του φάσματος των κλινικών εκδηλώσεων της

νόσου, οι οποίες ανταποκρίνονται στην ιντερφερόνη–α

είναι το μεγαλύτερο μεταξύ όλων των χρησιμοποι -

ηθέντων για την θεραπεία του ΣΑΒ φαρμάκων.

3. Οι υποτροπές της νόσου είναι σπάνιες και αντιμετωπί-

ζονται ευχερώς.

4. Έχει κατά κανόνα ήπιες, καλώς ανεκτές και ευχερώς

αντιμετωπίσιμες ανεπιθύμητες ενέργειες.

5. Έχει πολύ χαμηλότερο κόστος (έως 17 φορές) έναντι

εκείνου των βιολογικών παραγόντων.
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διεξαγωγή του προγράμματος «Ταυτότητα Υγείας της
Πόλης», όπου περιγράφεται το επίπεδο υγείας των πολι-
τών, οι συνθήκες ζωής και αναλύονται οι παράγοντες που
επηρεάζουν και συσχετίζονται με την κατάσταση υγείας.

Στη συγκεκριμένη έρευνα καταγράφεται η συχνό-
τητα καταθλιπτικών διαταραχών των πολιτών της Πά-
τρας και διερευνούνται επιβαρυντικοί αλλά και
προστατευτικοί παράγοντες.

Η κατάθλιψη αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα για
τη δημόσια υγεία.2 Είναι μια σοβαρή νόσος με επιπτώ-
σεις στη σωματική και κοινωνική λειτουργικότητα του
ατόμου, οι οποίες είναι πολλές φορές δυσμενέστερες
ακόμα και από εκείνες πολλών χρόνιων σωματικών πα-
θήσεων. Η πρόβλεψη, σύμφωνα με τον Π.Ο.Υ., είναι
πως η κατάθλιψη το 2020 θα αποτελεί τη 2η συχνότερη
νόσο μετά την ισχαιμική καρδιοπάθεια.3 Η πιθανότητα
εμφάνισης επόμενου επεισοδίου μείζονος κατάθλιψης
εκτιμάται πως είναι 50%–60% μετά την εμφάνιση του

Χρήστος Μπαρτσώκας1

Πάνια Καρνάκη2

Άρης Σισσούρας3

Ελένη Γελαστοπούλου1

1 Εργαστήριο Υγιεινής, Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Πάτρας,
Ελλάδα

2 Ινστιτούτο Προληπτικής, Περιβαλλοντικής και Εργασιακής
Ιατρικής, Αθήνα

3 Μονάδα Σχεδιασμού και Πολιτικής Υγείας, Τομέας Διοίκη-
σης & Επιχ. Έρευνας, Πανεπιστήμιο Πατρών

 ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Το 1995 σε μια προσπάθεια να βελτιωθεί η υγεία και η
ποιότητα ζωής των πολιτών, η Περιφέρεια της Πάτρας,
χρηματοδότησε το πρόγραμμα «Ταυτότητα Υγείας της
Πόλης», εγκαθιδρύοντας, ουσιαστικά, ένα σχέδιο για
την υγεία στην περιοχή. Το πρόγραμμα αναπτύχθηκε
και στα πλαίσια του Ευρωπαϊκού προγράμματος “RE-
CITE ENVIRONET” και πάντα υπό το πρίσμα του
προγράμματος «Υγιείς Πόλεις» του Παγκόσμιου Ορ-
γανισμού Υγείας (Π.Ο.Υ.). Στην πρωτοβουλία αυτή του
Π.Ο.Υ., κεντρική ιδέα ήταν και είναι να αναγνωριστούν
και να καταγραφούν τα χαρακτηριστικά που επηρεά-
ζουν και διαμορφώνουν την κατάσταση υγείας και την
ποιότητα ζωής των κατοίκων με απώτερο στόχο να
αναπτυχθούν στοχευμένες πολιτικές σε ομάδες πληθυ-
σμού που έχουν τη μεγαλύτερη ανάγκη παρέμβασης.1

Λαμβάνοντας υπ’ όψη την επιτυχημένη προαναφερ-
θείσα έρευνα, 10 χρόνια αργότερα επαναλαμβάνεται η
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: Στα πλαίσια του προγράμματος «Υγιείς Πόλεις» του Παγκό-

σμιου Οργανισμού Υγείας (Π.Ο.Υ) συμμετείχε και η Πάτρα με σκοπό να

αποτυπωθεί η «Ταυτότητα Υγείας» της πόλης. Σκοπός της παρούσας μελέ-

της ήταν η εκτίμηση της συχνότητας των καταθλιπτικών διαταραχών όπως

αναφέρονται από τους πολίτες της Πάτρας και η διερεύνηση επιβαρυντι-

κών ή προστατευτικών παραγόντων. Μέθοδος: Με βάση την απογραφή του

2001 επιλέχτηκε ένα αντιπροσωπευτικό στρωματοποιημένο τυχαίο δείγμα

από την ευρύτερη περιοχή της Πάτρας, όπου 769 άνδρες και 930 γυναίκες

απάντησαν σε προσωπικές συνεντεύξεις και ειδικότερα σε ερωτήσεις που

αφορούσαν, μεταξύ άλλων, διάφορες παραμέτρους σχετικά με την κατά-

σταση και αυτοεκτίμηση του επιπέδου υγείας τους. Αποτελέσματα: Άγχος

και κατάθλιψη αναφέρει το 55% του δείγματος (41% «μέτριο» και 14%

«υπερβολικό»), ενώ διαγνωσμένη κατάθλιψη δηλώνει μόλις το 3%. Μεγα-

λύτερη συχνότητα καταθλιπτικών συμπτωμάτων παρατηρούμε στις γυναί-

κες, στις μεγαλύτερες ηλικίες, στους μη εργαζόμενους, στους παντρεμένους,

σε άτομα χαμηλότερου μορφωτικού επιπέδου και σε άτομα με χαμηλό οικο-

γενειακό εισόδημα (p>0,001). Διαταραχές της διάθεσης είναι επίσης συχνό-

τερες σε παχύσαρκους και σε άτομα με χρόνια νοσήματα. Συμπεράσματα:

Άγχος και κατάθλιψη είναι πολύ συχνές διαταραχές στους κατοίκους της

Πάτρας, ενώ μόνο σε ένα πολύ μικρό ποσοστό διαγιγνώσκονται και αντιμε-

τωπίζονται. Συγκεκριμένες ομάδες πληθυσμού είναι πιο ευάλωτες και χρή-

ζουν μεγαλύτερης προσοχής και ευαισθητοποίησης από το θεράποντα

ιατρό, κυρίως γυναίκες, ηλικιωμένοι και άτομα με χρόνια νοσήματα. [Aχ

Ιατρ 2012;31:115-123]

Λέξεις Κλειδιά: Άγχος, Αγχώδεις Διαταραχές, Κατάθλιψη, Καταθλιπτικά
συμπτώματα, Διαταραχές της Διάθεσης.



πρώτου επεισοδίου και 70% μετά το δεύτερο και τρίτο.4

Ο επιπολασμός της μείζονος κατάθλιψης σε διάφο-
ρες χώρες κυμαίνεται μεταξύ 5,2–10,7% για διάστημα
12 μηνών και μεταξύ 13,3–17,1% για όλη τη διάρκεια
της ζωής.2, 5–10 Οι δύο άλλες διαταραχές, που μαζί με τη
μείζονα κατάθλιψη αποτελούν τις πιο συχνές του φά-
σματος της καταθλιπτικής διαταραχής, είναι η δυσθυ-
μία και η ελάσσων κατάθλιψη. Η δυσθυμία είναι μια
μέτρια σε βαρύτητα μορφή χρόνιας κατάθλιψης, η
οποία όμως διαρκεί πολύ και δημιουργεί στον ασθενή
την αίσθηση ότι είναι «ανάξιος». Το άτομο ανταπεξέρ-
χεται μεν στις καθημερινές δραστηριότητες αλλά κυ-
ριαρχείται από την αίσθηση του ανικανοποίητου. Από
την άλλη, η ελάσσων κατάθλιψη είναι ηπιότερη της
μείζονος κατάθλιψης με χαρακτηριστικά όπως κατα-
θλιπτικό συναίσθημα, απώλεια σωματικού βάρους, κίν-
δυνο αυτοκαταστροφής, σεξουαλική απροθυμία να
εμφανίζονται σε ηπιότερο βαθμό ή και να απουσιάζουν.
Ο επιπολασμός της δυσθυμίας φτάνει το 1,5% σε ετή-
σια βάση και 2,5% για όλη τη ζωή8, 9 ενώ για την ελάσ-
σονα κατάθλιψη κυμαίνεται μεταξύ 1.5 και 10% για
όλη τη διάρκεια της ζωής.11, 12

Στην Πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας τα ποσοστά
των καταθλιπτικών διαταραχών είναι αρκετά υψηλά
και κυμαίνονται συνολικά μεταξύ 20–30%13–15 με τη
μείζονα κατάθλιψη και τη δυσθυμία να έχουν αντί-
στοιχα ποσοστά 2–13% και 2–4% και την ελάσσονα
κατάθλιψη 3,4–5,4%. Οι μείζων κατάθλιψη και δυσθυ-
μία σε νεότερες μελέτες εμφανίζονται σε ποσοστά
13,9% και 12,6% αντίστοιχα.16 Υψηλότερο επιπολασμό
με 2–13% εμφανίζει η μείζον κατάθλιψη και ακολου-
θούν η δυσθυμία και η ελάσσων κατάθλιψη με 2–4%
και 3,4–5,4% αντίστοιχα.14–15 Όσον αφορά στην Ελ-
λάδα εν μέσω οικονομικής κρίσης παρατηρήθηκε αύ-
ξηση του ποσοστού του μηνιαίου επιπολασμού από
3,3% το 2008 σε 6,8% το 2009, για την εμφάνιση μεί-
ζονος καταθλιπτικού επεισοδίου.17

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εκτίμηση
της συχνότητας συναισθηματικών και καταθλιπτικών
διαταραχών, όπως αναφέρονται από τους πολίτες της
Πάτρας, και η διερεύνηση επιβαρυντικών ή προστα-
τευτικών παραγόντων με απώτερο στόχο την έγκαιρη
αναγνώριση καταθλιπτικών διαταραχών από την Πρω-
τοβάθμια Φροντίδα Υγείας, ιδιαίτερα σε αυτή τη δύ-
σκολη συγκυρία για την Ελλάδα όπου τα οικονομικά
προβλήματα εντείνονται και πιέζουν ακόμη περισσό-
τερο την ψυχική υγεία των πολιτών.

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ
Με βάση την απογραφή του 2001 επιλέχτηκε ένα αντι-
προσωπευτικό στρωματοποιημένο τυχαίο δείγμα από
την ευρύτερη περιοχή της Πάτρας, όπου 769 άνδρες και
930 γυναίκες απάντησαν σε προσωπικές συνεντεύξεις
και ειδικότερα σε ερωτήσεις που αφορούσαν, μεταξύ
άλλων, διάφορες παραμέτρους σχετικά με την κατά-
σταση και αυτοεκτίμηση του επιπέδου υγείας τους. Το
ερωτηματολόγιο, το όποιο χρησιμοποιήθηκε, περιε-
λάμβανε 7 τομείς πληροφοριών από όπου συλλέχθη-
καν στοιχεία (οικογενειακές, κοινωνικοοικονομικές,
προσωπικές πληροφορίες, εκτίμησης προσωπικής κα-
τάστασης υγείας, χρήσης φαρμακευτικών σκευασμά-
των, χρήση υπηρεσιών υγείας και τέλος πληροφορίες
σχετικές με τον τρόπο ζωής και τη διαβίωση στην πόλη)
και δημιουργήθηκε από την ομάδα Σχεδιασμού και Πο-
λιτικής Υγείας του Πανεπιστημίου Πατρών. Μεταξύ
των άλλων περιλαμβάνονται και οι ακόλουθες 3 ερω-
τήσεις: 1η: «Όσον αφορά το άγχος ή την κατάθλιψη
ποια από τις παρακάτω προτάσεις περιγράφει το επί-
πεδο υγείας σας;», 2η: «Έχετε ή είχατε κατάθλιψη ή/και
συναισθηματικές διαταραχές;» και 3η: «Έχετε λάβει
διάγνωση από το γιατρό για την ασθένεια αυτή;». Όλα
τα δεδομένα συλλέχθηκαν τον Ιούνιο και Ιούλιο του
2005, όπου καταγράφηκαν δημογραφικά, κοινωνικό–
οικονομικά και διάφορα κλινικά χαρακτηριστικά και
καταχωρήθηκαν σε μια βάση δεδομένων.

Οι μεταβλητές του ενδιαφέροντος στην ανάλυση
ήταν το αναφερόμενο από τους πολίτες καταθλιπτικό
συναίσθημα και η διαγνωσμένη κατάθλιψη. Αντίστοιχα,
οι παράγοντες που εξετάσθηκε κατά πόσο επηρεάζουν
τις μεταβλητές αυτές ήταν δημογραφικοί και κοινωνι-
κοοικονομικοί όπως ηλικία, οικογενειακή κατάσταση,
επίπεδο εκπαίδευσης, μηνιαίο οικογενειακό εισόδημα,
εργασιακή και στεγαστική κατάσταση. Επίσης, εξετά-
στηκαν κλινικά χαρακτηριστικά όπως ο δείκτης μάζας
σώματος και η συνύπαρξη διαγνωσμένων νοσημάτων
όπως αρτηριακή υπέρταση, διαταραχές λιπιδίων, σακ-
χαρώδης διαβήτης, αυτοάνοσα νοσήματα και κακοήθη
νεοπλάσματα.

Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν
με το στατιστικό πακέτο SPSS version 18.0. Έγιναν
περιγραφικές αναλύσεις των δημογραφικών παραγόν-
των και κλινικών χαρακτηριστικών χρησιμοποιώντας
τις συναρτήσεις συχνοτήτων του SPSS. Εν συνεχεία,
ελέγχθηκε η σχέση μεταξύ των μεταβλητών και των
παραγόντων μέσω των διασταυρώσεων ελέγχου χρη-
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Πίνακας 1. Δημογραφικά και κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού

Χαρακτηριστικά n % Χαρακτηριστικά n %
Φύλο Οικογενειακό εισόδημα (€)

Άνδρας 768 45,2 < 500 110 6,9
Γυναίκα 931 54,8 500≤1000 414 25,9

Ηλικία 1000≤1500 378 23,7
18–24 256 15,1 1500≤2000 296 18,5
25–34 337 19,8 2000≤2500 184 11,5
35–44 278 16,4 2500≤3000 113 7,2
45–54 300 17,7 > 3000 101 6,3
55–64 235 13,8 Στεγαστική κατάσταση

65–74 178 10,5 Ιδιόκτητη κατοικία 1291 76
75+ 115 6,8 Νοικιασμένη 408 24

Οικογενειακή κατάσταση Διαγνωσμένη ΑΥ

Ελεύθερος/η 483 28,4 Ναι 258 15,2
Παντρεμένος/η 1020 60,1 Όχι 1441 84,8
Πρώην παντρεμένος/η 196 11,5 Διαγνωσμένος ΣΔ

Δείκτης μάζας σώματος Ναι 99 5,8
Λιποβαρής 44 2,6 Όχι 1600 94,2
Φυσιολογικός 800 47,8 Διαγνωσμένες δ/χες λιπιδίων

Υπέρβαρος 594 35,5 Ναι 194 11,4
Παχύσαρκος 236 14,1 Όχι 1505 88,6

Επίπεδο εκπαίδευσης Διαγνωσμένο αυτοάνοσο νόσημα

< 6 έτη 73 4,3 Ναι 139 8,2
6–9 έτη 587 34,9 Όχι 1560 91,8
9–12 έτη 718 42,6 Διαγνωσμένη νεοπλασία

> 12 έτη 306 18,2 Ναι 19 1,1
Εργασιακή κατάσταση Όχι 1680 98,9

Ενεργός Εργαζόμενος 655 38,6 
Μη ενεργός 1043 61,4 

σιμοποιώντας την Pearson’s χ–τετράγωνο δοκιμασία.
Για περαιτέρω διερεύνηση της ανωτέρω σχέσης και
ακόμη περισσότερο του κατά πόσο ο κάθε παράγον-
τας συμβάλλει, εφαρμόστηκαν μέθοδοι πολλαπλής
(πολυμεταβλητής) λογιστικής παλινδρόμησης. Υπο-
λογίστηκαν οι αντίστοιχοι λόγοι πιθανοτήτων με 95%
διαστήματα εμπιστοσύνης για να διαπιστωθεί το μέγε-
θος της σχέσης μεταξύ των διαφόρων παραγόντων και
των μεταβλητών («αναφερόμενο καταθλιπτικό συναί-
σθημα» και «διαγνωσμένη κατάθλιψη»). Οι παράγον-

τες έχουν συσχετισθεί με επίπεδα στατιστικής σημαν-
τικότητας p–τιμή <0,05. Όλα τα δεδομένα έχουν σταθ-
μιστεί με βάση την ηλικία.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται τα δημογραφικά και
κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού.
Περίπου 50% των πολιτών ήταν ηλικίας κάτω των 45
ετών, 60% ήταν έγγαμοι, 60% ήταν απόφοιτοι λυκείου
και περισσότεροι από 50% αναφέρουν οικογενειακό ει-
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γοντες εκτός από την οικογενειακή κατάσταση.
Στους Πίνακας 3 και Πίνακας 4 παρουσιάζονται τα

αποτελέσματα της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμη-
σης σχετικά με το «καταθλιπτικό σύμπτωμα» και τη
«διαγνωσμένη κατάθλιψη» αντίστοιχα. Ως επιβαρυντι-
κοί παράγοντες καταδείχθηκαν το γυναικείο φύλο, η οι-
κογενειακή κατάσταση (μη παντρεμένοι), η ηλικία
(25–44 ετών), χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης, χαμηλό οι-
κογενειακό εισόδημα, υψηλός δείκτης μάζας σώματος
και συνυπάρχοντα νοσήματα (Πίνακας 3). Εκτός από
την οικογενειακή κατάσταση και το δείκτη μάζας σώ-
ματος παρατηρούνται ίδιοι επιβαρυντικοί παράγοντες
και για τη διαγνωσμένη κατάθλιψη (Πίνακας 4).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Το άγχος και η κατάθλιψη είναι πολύ συχνές διαταρα-
χές στους κατοίκους της Πάτρας, κυρίως σε συγκεκρι-
μένες ομάδες πληθυσμού. Ωστόσο, μόνο σε ένα πολύ
μικρό ποσοστό διαγιγνώσκονται και αντιμετωπίζονται
οι καταθλιπτικές διαταραχές.

Από τη μελέτη προκύπτει ότι το φύλο αποτελεί ση-
μαντικό επιβαρυντικό παράγοντα για την εμφάνιση κα-
ταθλιπτικής διαταραχής. Πιο συγκεκριμένα, οι γυναίκες
εμφανίζουν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν ή
να βιώσουν κατάθλιψη, όπως έχει επισημανθεί και σε
άλλες μελέτες18–21 και θα μπορούσε να αποδοθεί σε κοι-
νωνικοπολιτισμικούς και ορμονικούς παράγοντες.20 Το
στρες στην εργασία, η ευθύνη ανατροφής των παιδιών
οικογενειακές υποχρεώσεις και ορμονικές μεταβολές
(αναπαραγωγική ηλικία, εμμηνόπαυση) φαίνεται να αυ-
ξάνουν τη συχνότητα καταθλιπτικών διαταραχών στις
γυναίκες.22, 23 Επίσης, στις ηλικίες 25–54 φαίνεται να εμ-
φανίζονται οι διαταραχές της διάθεσης με μεγαλύτερη
και προοδευτικά αυξανόμενη συχνότητα. Υπάρχουν με-
λέτες οι οποίες καταγράφουν την εμφάνιση του πρώτου
επεισοδίου στις ηλικίες μεταξύ 25–30 ετών23, 24 ενώ η
ηλικία των 44 ήταν εκείνη με τη μεγαλύτερη πιθανό-
τητα εμφάνισης καταθλιπτικής διαταραχής.25

Υψηλότερα ποσοστά διαταραχών της διάθεσης και
διαγνωσμένης κατάθλιψης σχετίζονται επίσης με χαμηλό
μορφωτικό επίπεδο και χαμηλό εισόδημα, όπως αναδει-
κνύεται στην παρούσα και τεκμηριώνεται και σε άλλες
μελέτες.26–28 Άλλος παράγοντας που φαίνεται να επηρε-
άζει το καταθλιπτικό συναίσθημα είναι η οικογενειακή
κατάσταση, όπου οι έγγαμοι παρουσιάζουν μεγαλύτερη
πιθανότητα εμφάνισης καταθλιπτικών διαταραχών σε
σχέση με ανύπαντρους,29, 30 διαζευγμένους και χήρους.

σόδημα χαμηλότερο των 1500€. Ιδιόκτητο σπίτι ανα-
φέρει το 76% και 39% των ερωτηθέντων δηλώνουν ερ-
γαζόμενοι (Πίνακας 1).

Άγχος και καταθλιπτικά συμπτώματα αναφέρει το
55% των ερωτηθέντων πολιτών, εκ των οποίων 41%
σε μέτριο βαθμό και 14% σε υπερβολικό βαθμό (Πίνα-
κας 2). Από την άλλη πλευρά, διαγνωσμένη από τον
ιατρό κατάθλιψη δηλώνει μόλις το 3%, εκ των οποίων
οι περισσότεροι (84.7%) έχουν λάβει αντικαταθλιπτική
αγωγή (Πίνακας 2).

Στη διασταύρωση ελέγχου παρατηρήθηκε στατιστι-
κώς σημαντικά μεγαλύτερη συχνότητα καταθλιπτικών
συμπτωμάτων στις γυναίκες (65% vs. 48,5%, p<0,001),
στις μεγαλύτερες ηλικίες (55–64 ετών: 62%, 65–74
ετών: 63,5% vs. 18–24 ετών: 41,8%, p<0,001), στους
μη εργαζόμενους (59% vs. 54,6%, p=0,001), στους παν-
τρεμένους συγκριτικά με τους ανύπαντρους (59,1% vs.
48,5%, p<0,001), σε άτομα χαμηλότερου μορφωτικού
επιπέδου συγκριτικά με απόφοιτους λυκείου και ανω-
τάτων σχολών (70% vs. 52%, p<0,001) και σε άτομα με
χαμηλό οικογενειακό εισόδημα (<1000€=62,6% vs.
>2500€=43,7%, p<0,001). Οι καταθλιπτικές διαταρα-
χές είναι επίσης συχνότερες σε άτομα με χρόνια νοσή-
ματα (αρτηριακή υπέρταση, αυτοάνοσα νοσήματα,
διαταραχή λιπιδίων) σε σύγκριση με εκείνους που δεν
εμφανίζουν συννοσηρότητα (67%, 66,5%, 72,5%,
74,8% vs 54,6%, 56,6%, 55,5%, 54%, αντίστοιχα,
p<0,001). Διαγνωσμένη καταθλιπτική διαταραχή σχετί-
στηκε επίσης με όλους τους προαναφερόμενους παρά-

Πίνακας 2. Επιπολασμός καταθλιπτικών συμπτωμάτων (αυ-
τοαναφερόμενα) και διαγνωσμένης κατάθλιψης

n %
Καταθλιπτικά

συμπτώματα

Ναι 934 54,9
Όχι 765 45,1

Διαγνωσμένη

κατάθλιψη

Ναι 48 2,8
Υπό αγωγή 41 85,4
Χωρίς αγωγή 7 14,6

Όχι 1651 97,2
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Πίνακας 3. (Αυτοαναφερόμενα) Καταθλιπτικά συμπτώματα έναντι μη καταθλιπτικά συμπτώματα (σταθμισμένο με βάση την ηλικία)

Ως σημαντικός επιβαρυντικός παράγοντας αναδει-
κνύεται και η συννοσηρότητα, κυρίως η αρτηριακή
υπέρταση, τα αυτοάνοσα νοσήματα και οι διαταραχές
λιπιδίων. Η υψηλή αρτηριακή πίεση είναι ένας ισχυρός
παράγοντας κινδύνου για την καρδιαγγειακή νόσο και
πιθανόν να έχει επαυξημένη δράση σε άτομα που αντι-
μετωπίζουν καταθλιπτικά συμπτώματα.31 Αυτό έχει
οδηγήσει στην υπόθεση ότι η αρτηριακή πίεση μπορεί
να εξηγήσει ένα μέρος της γνωστής συσχέτισης ανά-
μεσα στη ψυχοπαθολογία και την καρδιαγγειακή νόσο32

λειτουργώντας σαν συνδετικός κρίκος ανάμεσα στην
υπέρταση και την κατάθλιψη.

Ωστόσο, μελέτες οι οποίες αναζητούν τη σχέση με-
ταξύ πιέσεως και ψυχοπαθολογίας δεν έχουν καταλή-
ξει σε σαφή συμπεράσματα ειδικά αναφορικά με το
άγχος και την κατάθλιψη. Υπάρχουν έρευνες, που πα-
ρατηρούν αυξημένη πίεση ή υπέρταση ανάμεσα στα
άτομα με κατάθλιψη,33 ενώ άλλες δεν βρίσκουν καμία
συσχέτιση34 ή και αντιθέτως, παρουσιάζουν δεδομένα
σύμφωνα με τα οποία η χαμηλότερη αρτηριακή πίεση
συσχετίζεται με συμπτώματα κατάθλιψης, όπως ανα-
φέρθηκε σε μια προοπτική μελέτη.35

Σχετικά με τις νεοπλασίες και το σακχαρώδη δια-
βήτη, στην παρούσα μελέτη, δεν βρέθηκε καμία συσχέ-

Χαρακτηριστικά OR (95% CI) p–value Χαρακτηριστικά OR (95% CI) p–value

Φύλο Οικογενειακό εισόδημα (€)

Άνδρας 1,0 < 500 1,0

Γυναίκα 1,91 (1.68 –2.16) 0,000 500≤1000 1,01 (0,80 –1,28) 0,911

Ηλικία 1000≤1500 0,74 (0,58 –0,95) 0,018
18–24 1,87 (1,26 –2,77) 0,002 1500≤2000 0,78 (0,60 –1,01) 0,058

25–34 1,96 (1,46 –2,63) 0,000 2000≤2500 0,92 (0,68 –1,23) 0,559

35–44 2,24 (1,72 –2,92) 0,000 2500≤3000 0,51 (0,37 –0,71) 0,000
45–54 1,87 (1,48 –2,38) 0,000 > 3000 0,69 (0,50 –0,96) 0,030
55–64 1,70 (1,37 –2,11) 0,000 Δείκτης μάζας σώματος

65–74 1,52 (1,23 –1,87) 0,000 Λιποβαρής 0,70 (0,42 –1,16) 0,163

75+ 1,0 Φυσιολογικός 0,79 (0,66 –0,94) 0,000
Οικογενειακή κατάσταση Υπέρβαρος 0,71 (0,60 –0,84) 0,000

Ελεύθεροι 1,0 Παχύσαρκος 1,0

Παντρεμένος/η 1,33 (1,07 –1,65) 0,011 Διαγνωσμένη ΑΥ

Πρώην παντρεμένοι 1,02 (0,78 –1,32) 0,911 Ναι 1,0

Επίπεδο εκπαίδευσης Όχι 0,71 (0,61 –0,83) 0,000
<6 έτη 1,0 Διαγνωσμένος ΣΔ

6–9 έτη 0,79 (0,62 –1,02) 0,065 Ναι 1,0

9–12 έτη 0,57 (0,44 –0,75) 0,000 Όχι 0,82 (0,66 –1,01) 0,063

> 12 έτη 0,50 (0,37 –0,67) 0,000 Διαγνωσμένες διαταραχές λιπιδίων

Εργασιακή κατάσταση Ναι 1,0
Ενεργός Εργαζόμενος 1,0 Όχι 0,44 (0,37 –0,52) 0,000
Μη ενεργός 0,80 (0,69 –0,93) 0,004 Διαγνωσμένο αυτοάνοσο νόσημα

Ναι 1,0

Όχι 0,64 (0,53 –0,78) 0,000
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τιση με καταθλιπτικές διαταραχές. Εντούτοις όσον
αφορά το σακχαρώδη διαβήτη η συσχέτιση ήταν οριακά
στατιστικώς μη σημαντική και διαφαίνεται η τάση που
επικρατεί, ότι δηλαδή οι ασθενείς με σακχαρώδη δια-
βήτη εμφανίζουν υψηλότερα ποσοστά κατάθλιψης σε
σχέση με τους μη διαβητικούς. Άλλες μελέτες αναφέ-
ρουν τρεις με πέντε φορές μεγαλύτερες πιθανότητες για
την εμφάνιση κατάθλιψης σε καρκινοπαθείς36, 37 και σε
ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.38

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Σε μια δύσκολη εποχή για τη χώρα αλλά και παγκο-
σμίως εξαιτίας της οικονομικής κρίσης, οι κατάθλιψη
και οι διαταραχές της διάθεσης θα αποτελέσουν ένα
μείζον πρόβλημα για τη σύγχρονη ιατρική πράξη. Η

αναγνώριση των πρώτων συμπτωμάτων είναι καθορι-
στικής σημασίας στην έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία
των καταθλιπτικών συμπτωμάτων, όπου η Πρωτοβάθ-
μια Φροντίδα Υγείας έρχεται να παίξει τον κύριο ρόλο
στην επίτευξη του σκοπού αυτού.39–40

Η αναγνώριση του πληθυσμού στόχου, δηλαδή των
ομάδων εκείνων με τις μεγαλύτερες πιθανότητες ανά-
πτυξης καταθλιπτικών συμπτωμάτων, θα βοηθήσει
ακόμη περισσότερο το γενικό ιατρό, ο οποίος έρχεται
πρώτος σε επαφή με τους συγκεκριμένους ασθενείς,
στη διάκριση της παθογένειας και τη σωστή αντιμε-
τώπιση και καθοδήγησή τους. Με αυτόν τον τρόπο θα
συμβάλλει στη γρήγορη και καλύτερη αποκατάσταση
αλλά και στην κοινωνική λειτουργικότητα των ατόμων
με διαταραχές της διάθεσης.

Πίνακας 4. Διαγνωσμένη έναντι μη διαγνωσμένη κατάθλιψη (σταθμισμένο με βάση την ηλικία)

Χαρακτηριστικά OR (95% CI) p–value Χαρακτηριστικά OR (95% CI) p–value

Φύλο Οικογενειακό εισόδημα (€)

Άνδρας 1,0 < 500 1,0

Γυναίκα 1,53 (1,08 –2,17) 0,017 500≤1000 1,07 (0,69 –1,68) 0,754

Ηλικία 1000≤1500 0,52 (0,30 –0,90) 0,021
18–24 1,71 (0,22 –13,51) 0,609 1500≤2000 0,35 (0,18 –0,68) 0,002
25–34 3,51 (1,43 –8,62) 0,006 2000≤2500 0,54 (0,24 –1,22) 0,138

35–44 6,17 (3,23 –11,09) 0,000 2500≤3000 0,48 (0,18 –1,24) 0,127

45–54 3,13 (1,70 –5,75) 0,000 > 3000 0,40 (0,11 –1,41) 0,155

55–64 2,44 (1,51 –3,95) 0,000 Διαγνωσμένη ΑΥ

65–74 1,94 (1,22 –3,08) 0,000 Ναι 1,0

75+ 1,0 Όχι 0,32 (0,23 –0,45) 0,000
Επίπεδο εκπαίδευσης Διαγνωσμένος ΣΔ

< 6 έτη 1,0 Ναι 1,0

6–9 έτη 1,68 (1,03 –2,74) 0,039 Οχι 1,01 (0,66 –1,55) 0,950

9–12 έτη 0,43 (0,21 –0,88) 0,020 Διαγνωσμένες διαταραχές λιπιδίων

> 12 έτη 0,71 (0,31 –1,62) 0,418 Ναι 1,0

Εργασιακή κατάσταση Οχι 0,66 (0,48 –0,92) 0,014
Ενεργός εργαζόμενος 1,0 Διαγνωσμένο αυτοάνοσο νόσημα

Μη ενεργός εργαζόμενος 1,41 (0,86 –2,30) 0,170 Ναι 1,0

Οχι 0,30 (0,22 –0,42) 0,000
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Προδιαθεσικοί Παράγοντες της Παιδικής Παχυσαρκίας
Determinants of Childhood Obesity

ABSTRACT

Determinants of Childhood Obesity
Dimitris Tassopoulos, Efrosini Konteli, Panagiotis Galanopoulos, George Allagianis,

Vasiliki Barla, George Tsiros, Maria Anastasopoulou

Department of Pediatrics, General Hospital of Pirgos, Pirgos, Greece

Introduction: The increasing prevalence of childhood obesity throughout our country had led to rank it as a criti-

cal public health threat. It is important to investigate the causes of childhood obesity, in order to take appropriate

action and address the variables that influence both eating and physical activity. Aim of the study was to find the

prevalence and the determinants of childhood obesity in Pyrgos Ilias, a city of western Peloponessos. Materials and

Methods: In this study, information was collected via 1443 self–reported questionnaires that were answered by the

parents of the students of the schools located in Pyrgos Ilias. A valid and reliable questionnaire was used. Data col-

lection was based on the random sampling and anonymity. Data were analyzed with SPSS 18 for Windows. Mul-

tivariate analysis was performed, while internal consistency was assessed using Kronbach’s a coefficients. Results:

The prevalence of childhood obesity in Pyrgos Ilias was 8,6%. The evidence suggests that parental nutritional sta-

tus and perceptions of childhood overweight-obesity and lack of out–of–school athletic activities, together with ch-

ildren's dietary habits, are associated with childhood body weight. Conclusions: Our questionnaire can be used in

similar studies. There is a need for early screening and intervention in overweight children, in order to address the

emerging childhood obesity epidemic in Greece. [Ach Iatr 2012;31:124-130]
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διαθεσικός παράγοντας για την παχυσαρκία στην ενή-

λικη ζωή.

Η υπερκατανάλωση μη υγιεινών τροφών και η μη

σωστή διατροφή, η έλλειψη φυσικής άσκησης, τα συ-

ναισθηματικά και τα προβλήματα συμπεριφοράς παι-

διών και γονέων, η παρακολούθηση τηλεόρασης και η

ενασχόληση με το κομπιούτερ και τα ηλεκτρονικά παι-

χνίδια, τα μέσα μαζικής ενημέρωσης, η έλλειψη ενη-

μέρωσης των παιδιών, η εργασία της μητέρας έξω από

το σπίτι, δημογραφικά χαρακτηριστικά και γονιδιακοί

παράγοντες έχουν βρεθεί ως κύριες αιτίες αύξησης της

παιδικής παχυσαρκίας. Ο καθιστικός τρόπος ζωής με

λιγότερη φυσική άσκηση και οι διατροφικές συνήθειες

φαίνεται να είναι ισχυρότεροι προγνωστικοί παράγον-

τες από τους υπόλοιπους.5

Ο προσδιορισμός των αιτιολογικών αυτών παρα-

γόντων και της σημασίας τους είναι ουσιαστικός, προ-

κειμένου να οργανωθούν πολιτικές που θα οδηγήσουν

στην πρόληψη και την αντιμετώπιση του ολοένα και

Δημήτριος Τασσόπουλος1

Ευφροσύνη Κοντέλη2

Παναγιώτης Γαλανόπουλος1

Γεώργιος Αλλαγιάννης2

Βασιλική Μπάρλα1
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Μαρία Αναστασοπούλου2

1ΚέντροΥγείας Γαστούνης
2Γενικό Νοσοκομείο Πύργου, Παιδιατρική Κλινική

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η παιδική παχυσαρκία αποτελεί σοβαρό, διογκούμενο1

πρόβλημα δημόσιας υγείας στις ανεπτυγμένες χώρες που

αφορά πάνω από 20% του παιδικού πληθυσμού και έχει

πλέον χαρακτηριστικά επιδημίας. Γι’ αυτό ο Παγκόσμιος

Οργανισμός Υγείας αναγνωρίζοντας το μέγεθος του προ-

βλήματος οδηγήθηκε το 2003 σε συγκεκριμένες προτά-

σεις αντιμετώπισης του προβλήματος. Στη χώρα μας

ειδικότερα, η επίπτωση της παιδικής παχυσαρκίας είναι

ακόμα μεγαλύτερη2, ενώ έχει και αυξητικές τάσεις τις

τελευταίες δεκαετίες1.

Η παχυσαρκία έχει τη σημαντικότερη συμβολή στην

ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου3, (που χαρακτηρί-

ζεται από υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, αντίσταση στην

ινσουλίνη, και οδηγεί σε χαμηλότερο από το συνηθι-

σμένο προσδόκιμο επιβίωσης) αλλά και σε αναπνευ-

στικά, ορθοπεδικά και ψυχολογικά προβλήματα (stress,

χαμηλή αυτοεκτίμηση και κοινωνική απομόνωση)4.

Επίσης η παχυσαρκία στην παιδική ηλικία είναι προ-
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Εισαγωγή: H παιδική παχυσαρκία αποτελεί μείζον πρόβλημα δημόσιας

υγείας στη χώρα μας. Είναι σημαντικό να προσδιορίσουμε τους παράγον-

τες με τους οποίους συσχετίζεται, προκειμένου να οργανωθούν πολιτικές

που θα συμβάλλουν στον περιορισμό της. Σκοπός: H επίπτωση και η διε-

ρεύνηση των παραγόντων που συνδέονται με την παχυσαρκία στα παιδιά

μεγάλης επαρχιακής πόλης της Δυτικής Πελοποννήσου, ώστε να προσ-

διοριστούν δράσεις για την πρόληψή της. Yλικό και Μέθοδος: Εργαλείο

μέτρησης των παραγόντων κινδύνου αποτέλεσε έγκυρο και αξιόπιστο

ερωτηματολόγιο που μοιράστηκε σε 1443 μαθητές σχολείων της πόλης.

Τα στοιχεία επεξεργάστηκαν με το SPSS v. 18 και μεθοδολογικά ανα-

πτύχθηκαν τεχνικές πολυμεταβλητής ανάλυσης και χρήση συντελεστών

συσχέτισης, ενώ για την εσωτερική συνοχή του ερωτηματολογίου χρησι-

μοποιήθηκε ο παράγοντας Kronbach α. Αποτελέσματα: Το ποσοστό των

υπέρβαρων παιδιών είναι 18,6%, ενώ των παχύσαρκων 8,6%. Το ΒΜΙ

των γονιών, οι λανθασμένες απόψεις τους για το βάρος του παιδιού τους,

η κατανάλωση μη υγιεινών τροφών, η υπερβολική παρακολούθηση τηλε-

όρασης και η έλλειψη άσκησης είναι οι κύριοι παράγοντες κινδύνου για

την παιδική παχυσαρκία. Συμπέρασμα: Το ερωτηματολόγιο μπορεί να

χρησιμοποιηθεί σε παρόμοιες μελέτες. Αποφυγή των μη υγιεινών τροφών

και άσκηση μπορεί να βοηθήσουν στην πρόληψη της παχυσαρκίας. [Aχ

Ιατρ 2012;31:124-130]

Λέξεις Κλειδιά: Επίπτωση παιδικής παχυσαρκίας, Παιδική παχυσαρκία,
Παράγοντες κινδύνου.



νήθειες των παιδιών, οι ώρες άσκησης και παρακολού-

θησης τηλεόρασης, απαντήθηκαν με βάση τη συχνό-

τητα που τα παιδιά έτρωγαν διάφορες τροφές και τη

διάρκεια της άσκησης ή της παρακολούθησης τηλεό-

ρασης. Τέλος η συμπεριφορά των παιδιών ποσοτικο-

ποιήθηκε με τη χρήση μιας πενταβάθμιας κλίμακας

Likert, όπου με 1 βαθμολογήθηκε η μηδενική π.χ. κα-

τανάλωση ενός φαγητού την εβδομάδα και με 5 η υπερ-

βολική. Όμοια οι γονείς ρωτήθηκαν αν οι διατροφικές

συνήθειες των παιδιών τους είναι σωστές (1= απόλυτα

λάθος, 5=απόλυτα σωστές). Στην παρούσα εργασία

διερευνήθηκε τόσο η αξιοπιστία, όσο και η εγκυρό-

τητα του ερωτηματολογίου σε πιλοτική προ– έρευνα

50 γονέων παιδιών από σχολείο που δε συμμετείχε στη

μελέτη. Το ερωτηματολόγιο βρέθηκε αξιόπιστο (συν-

τελεστές αξιοπιστίας ελέγχου–επανελέγχου >0.64) και

έγκυρο (ο συντελεστής α του Kronbach που εκτιμά την

εσωτερική συνοχή του βρέθηκε 0,84 συνολικά). Τέλος

με τη βοήθεια παραγοντικής ανάλυσης ομαδοποι-

ήσαμε τις ερωτήσεις που αφορούν τις διατροφικές συ-

νήθειες των παιδιών σε παράγοντες υγιεινής και μη

υγιεινής διατροφής.

Μετρήσεις
Τα παιδιά χαρακτηρίστηκαν ως φυσιολογικά, παχύ-

σαρκα, ή υπέρβαρα με βάση τις καμπύλες ανάπτυξης

του BMI για την ηλικία και το φύλο του CDC (2011).

Οι ενήλικοι με BMΙ 25–30 χαρακτηρίστηκαν ως υπέρ-

βαροι και αυτοί με ΒΜΙ> 30 ως παχύσαρκοι.

Το δείγμα
Η επιλογή του δείγματος έγινε με αθροιστική δειγμα-

τοληψία, κατά την οποία τυχαιοποιήθηκαν τα σχολεία

(Δημοτικά και Γυμνάσια) του δήμου Πύργου, όπου

φοιτούσαν παιδιά ηλικίας 6–15 ετών (Μ.Τ=10,9

S.D.=2,67). Για την τυχαιοποίηση χρησιμοποιήθηκε η

συνάρτηση RANDBETWEEN του Excel. Στους μαθη-

τές δόθηκε το ερωτηματολόγιο, που μας το επέστρε-

ψαν 2 μέρες μετά συμπληρωμένο από τους γονείς τους.

Το ποσοστό των σωστά συμπληρωμένων ερωτηματο-

λογίων ήταν 92%. Στο δείγμα συμμετείχαν 1443 μαθη-

τές Ελληνικής καταγωγής, προκειμένου να έχουμε

σωστά συμπληρωμένα ερωτηματολόγια και να απο-

φευχθεί το συστηματικό σφάλμα. Τα αγόρια αντιπρο-

σώπευαν το 49% του δείγματος.

Τα ερωτηματολόγια ήταν ανώνυμα, ενώ πριν την

έναρξη της μελέτης πήραμε την έγκριση της Διεύθυνσης

της Πρωτοβάθμιας και Δευτεροβάθμιας Εκπαίδευσης.

διογκούμενου προβλήματος. Η ενημέρωση από τα

ΜΜΕ, αλλά και τα σχολεία, η εκπόνηση προγραμμά-

των για γονείς και εφήβους, οι περιορισμοί που επι-

βάλλονται από σχολικές επιτροπές αλλά και την εθνική

νομοθεσία έχουν δοκιμαστεί για την αντιμετώπιση του

προβλήματος.6

Στην παρούσα εργασία εξετάζονται η επίπτωση και οι

παράγοντες που συμβάλλουν στην παιδική παχυσαρκία

στους μαθητές του Δημοτικού και του Γυμνασίου του

Πύργου Ηλείας, μιας επαρχιακής πόλης, το 2011. Με

δεδομένο ένα μεγάλο αριθμό παρόμοιων μελετών στη

χώρα μας2 όσο και διεθνώς5 προσπαθήσαμε να αξιολο-

γήσουμε τόσο τη σημασία αυτών των παραγόντων, όσο

και να συσχετίσουμε δυο παράγοντες7 (την αντίληψη

των γονιών για το βάρος των παιδιών και τη σχολική

επίδοση) που δεν έχουν μελετηθεί αρκετά στην πατρίδα

μας κατά το παρελθόν, με την παιδική παχυσαρκία. Στη

συνέχεια επιχειρείται η ανάλυση του μεθοδολογικού

πλαισίου, (εργαλείο μέτρησης της παχυσαρκίας και

εκτίμησης των παραγόντων κινδύνου, πληθυσμός με-

λέτης, στατιστική ανάλυση), και παρουσιάζονται τα απο-

τελέσματα της έρευνας. Η ανάλυση των αποτελεσμάτων,

η συσχέτιση της επίπτωσης της παχυσαρκίας με την

αναφερόμενη βιβλιογραφικά και οι παράγοντες που την

προκαλούν παρουσιάζονται στη συζήτηση. Τέλος πα-

ρουσιάζονται τα συμπεράσματα που προκύπτουν.

ΜΕΘΟΔΟΣ
Ερωτηματολόγιο
Οι παράγοντες που επηρεάζουν την παιδική παχυσαρκία

εκτιμήθηκαν – αποτυπώθηκαν ποσοτικά με ερωτημα-

τολόγιο. Οι ερωτήσεις επιλέχθηκαν με βάση τις τρέ-

χουσες απόψεις8 για τους προσδιοριστικούς παράγοντες

της παιδικής και εφηβικής παχυσαρκίας. Το ερωτημα-

τολόγιο απαντήθηκε από τους γονείς των μαθητών.

Ερωτήσεις αφορούσαν το βάρος και το ύψος των γο-

νιών, την ηλικία, τις σχολικές επιδόσεις και το φύλο των

μαθητών. Επίσης ερωτήθηκαν για το αν θεωρούν το

παιδί τους φυσιολογικό, ελλιποβαρές, υπέρβαρο, ή πα-

χύσαρκο. Υπήρχαν ερωτήσεις για τις διαιτητικές συνή-

θειες των παιδιών και τους παράγοντες που σχετίζονται

με καθιστική ζωή (ώρες άσκησης και παρακολούθησης

τηλεόρασης, video, ή ενασχόλησης με το κομπιούτερ).

Για το σχεδιασμό του ερωτηματολογίου ελήφθησαν

υπόψη η γνώμη γιατρών, γονέων και μαθητών. Οι γο-

νείς ερωτήθηκαν τηλεφωνικά και για το πόσο εύκολα

το συμπλήρωναν και το κατανόησαν. Οι διαιτητικές συ-
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Η στατιστική ανάλυση έγινε με το SPSS 18 και το

επίπεδο σημαντικότητας ορίστηκε στο 95% (p<0,05).

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Από τα 1443 παιδιά που εξετάσαμε 124 βρέθηκαν πα-

χύσαρκα (8,6%) και 225 (15,6%) υπέρβαρα. Οι παρά-

γοντες κινδύνου που μελετήθηκαν, η στατιστική

μέθοδος που επιλέχθηκε για να τους συσχετίσουμε με

το BMI των παιδιών, οι τιμές των συντελεστών συσχέ-

τισης και το ακριβές επίπεδο σημαντικότητας για κάθε

συσχέτιση φαίνονται στον πίνακα 1.

Στο διάγραμμα 1 φαίνεται το ποσοστό των φυσιολο-

γικών, υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών που (α) οι

γονείς τους έχουν λανθασμένη άποψη για το βάρος

τους, (β) που παίρνουν πρωινό, και (γ) που είναι άρι-

στοι μαθητές.

Προκειμένου να προσδιορίσουμε τη σειρά των πα-

ραγόντων κινδύνου ανάλογα με τη σημασία τους για

Παράγοντας κινδύνου Ποσοστό παχύσαρκων

/υπέρβαρων/ φυσιολογικών

με παρόντα τον παράγοντα κινδύνου

Στατιστική μέθοδος

Συντελεστής συσχέτισης

Επίπεδο

σημαντικότητας

Φύλο (αγόρια) 48/49/49 t–test t=0.074 p=0.941

Ηλικία (>12 ετών) 34/45/41 t–test t=1.139 p=0.165

<1 φρούτο/ημέρα 71/48/60 p του Spearman

p=0.036

p=0.422

Λαχανικά <1 φορά

την ημέρα

71/68/57 p του Spearman

p=0.054

p=0.228

ΒΜΙ μητέρας >25 52/55/21 p του Spearman

p=0.324

p<0.001

ΒΜΙ πατέρα >25 76/75/28 p του Spearman

p=0.468

p<0.001

Τηλεόραση ή υπολογιστης

>2 ώρες/ημέρα

76/48/43,5 p του Spearman

p=0.230

p<0.001

Άσκηση <3 ώρες

/εβδομάδα

84/64/51 p του Spearman

p=0.195

p<0.001

Κόκκινο κρέας >3

φορές/εβδομάδα

80/57/29 p του Spearman

p=0.346

p<0.001

Γάλα<2 φορές/ημέρα 29/39/43 p του Spearman

p=0.085

p=0.059

Σκουπιδοτροφές >3

φορές/ημέρα

91/69/44 p του Spearman

p=0.301

p<0.001

Πρωινό πλήρες<4

φορές/εβδομάδα

30/59/23 p του Spearman

p=0.035

p<0.001

Εσφαλμένη γνώμη 

του γονέα για το ιδανικό

βάρος του παιδιού

46/40/1,5 p του Spearman

p=0.378

p<0.001

Πίνακας 1. Συσχέτιση της παχυσαρκίας με παράγοντες κινδύνου. 



Η αποφυγή της υγιεινής διατροφής δεν επιδρά ση-

μαντικά στη διακύμανση της παιδικής παχυσαρκίας.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Στην παρούσα εργασία το ποσοστό των παχύσαρκων

και υπέρβαρων παιδιών βρέθηκε χαμηλότερο από άλλες

εργασίες στη χώρα μας2,9 (που ανεβάζουν τα αντίστοιχα

ποσοστά περίπου 13 και 30% αντίστοιχα) αν και υπάρ-

χουν ελληνικές μελέτες10 με τις οποίες συμφωνούμε ως

προς την επίπτωση (8 και 20%) της παχυσαρκίας.

Σε ότι αφορά τους παράγοντες κινδύνου υπάρχει μια

γενικότερη συμφωνία με πολλές μελέτες σε Ελλάδα11 και

εξωτερικό8 όπου διαπιστώνεται η θετική συσχέτιση της

παχυσαρκίας με παράγοντες όπως το βάρος των γονιών,

η κακή διατροφή, η έλλειψη άσκησης12, η υπερβολική

παρακολούθηση τηλεόρασης και η απομάκρυνση από

την υγιεινή διατροφή. Σε ότι αφορά πάντως τον τελευ-

ταίο παράγοντα, τόσο η παρούσα εργασία, όσο και

άλλες13 δεν τον συσχετίζουν ιδιαίτερα με την παιδική πα-

χυσαρκία. Ωστόσο υπάρχουν και μελέτες14 στη χώρα μας

που υποστηρίζουν ότι μια δίαιτα πλούσια σε λαχανικά

και φυτικές ίνες δρα προστατευτικά.

Στη μελέτη περιλαμβάνεται και η συσχέτιση της παι-

δικής παχυσαρκίας με τρεις παράγοντες για τους οποίους

υπάρχουν λίγες αναφορές στην ελληνική βιβλιογραφία.

Βρέθηκε ότι η υποεκτίμηση του βάρους των παιδιών

οδηγεί σε υπέρβαρα παιδιά, όχι μόνο μέχρι την ηλικία

των 5 ετών15 αλλά και αργότερα όπως φαίνεται τόσο

στην παρούσα εργασία (πίνακας 3), όσο και σε μια άλλη

που πραγματοποιήθηκε σε περιοχή της Ιταλίας7. Επίσης

σε μια μελέτη σε σχολεία της περιφέρειας Αττικής16 βρέ-

θηκε αρνητική συσχέτιση της λήψης πρωινού με δημη-

τριακά και της παιδικής παχυσαρκίας κάτι που συμφωνεί

τόσο με τη δική μας μελέτη, όσο και με άλλες που έγι-

ναν στο εξωτερικό17.

Τέλος έχει συσχετιστεί η παιδική παχυσαρκία με μει-

ωμένες σχολικές επιδόσεις. Σε μια μάλιστα μελέτη στις

ΗΠΑ η συσχέτιση υπήρξε σε παιδιά που φοιτούσαν σε

μεγαλύτερη τάξη από την Τετάρτη Δημοτικού18. Στη

δική μας έρευνα και σε μελέτες από άλλες χώρες 19 δεν

υπήρξε τέτοια συσχέτιση. Δεν υπάρχει άλλη Ελληνική

εργασία που να κάνει αυτή τη συσχέτιση.

Παρόμοιες εργασίες20 θεωρούν ότι το BMI της μητέ-

ρας και η συχνή κατανάλωση σνακ, τσιπς, και αναψυ-

κτικών είναι κατά σειρά οι πιο σημαντικοί παράγοντες

κινδύνου για την παιδική παχυσαρκία. Όμοια στη μο-

ναδική ελληνική μέχρι τώρα μελέτη21 που έχει επιχειρη-

θεί τέτοια ανάλυση το BMI της μητέρας, η απασχόληση
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την κατάταξη του παιδιού σε φυσιολογικό, υπέρβαρο

ή παχύσαρκο τους χωρίσαμε σε 6 ομάδες: ΒΜΙ γονέων,

αντιλήψεις των γονέων για το ιδανικό βάρος και τη δια-

τροφή του παιδιού τους, κακές διατροφικές συνήθειες

(κατανάλωση σκουπιδοτροφών, επίσκεψη σε ταχυφα-

γεία, υπερβολική κατανάλωση κόκκινου κρέατος),

αποφυγή υγιεινών διατροφικών συνθηκών, (κατανά-

λωση φρούτων, λαχανικών, πρωινό, κλπ), άσκηση και

υπερβολική παρακολούθηση τηλεόρασης. Στη συνέ-

χεια επιχειρήσαμε stepwise πολλαπλή παλινδρόμηση

τα αποτελέσματα της οποίας παρουσιάζονται στον πί-

νακα 2. O συντελεστής R square change δείχνει το πο-

σοστό της διακύμανσης της παιδικής παχυσαρκίας που

ερμηνεύεται από τον αντίστοιχο παράγοντα κινδύνου.

Φυσιολογικά

Γονείς με
λάθος
άποψη

Πρωινό Άριστα

Υπέρβαρα

Παχύσαρκα

80

70

60

50

40

30

20

10

0

Διάγραμμα 1. Συχνότητα διάφορων παραγόντων κινδύνου

σε παχύσαρκα, υπέρβαρα και φυσιολογικά παιδιά.

Πίνακας 2. Αποτελέσματα πολλαπλής παλινδρόμησης 

Παράγοντας

κινδύνου

R square

change

F Σημαντικότητα

του F

ΒΜΙ 17,8 66,8 P<0,001

Αντιλήψεις

των γονέων

7,4 52,8 P<0,001

Κακές διατροφι-

κές συνήθειες

4,9 45,2 P<0,001

Παρακολούθηση

τηλεόρασης

3 38,8 P<0,001

Άσκηση 1,8 33,5 P<0,001



της μητέρας εκτός σπιτιού και η κατανάλωση αναψυ-

κτικών είναι οι πρώτες κατά σειρά αιτίες. Αυτά τα ευ-

ρήματα είναι κοντά στα αποτελέσματα της δικής μας

πολλαπλής παλινδρόμησης. (πίνακας 2). Εργασίες6 έχουν

δείξει πως παρεμβάσεις στα σχολεία μπορούν να εν-

σωματώσουν πολιτικές, πρακτικές και να διαμορφώ-

σουν το κατάλληλο περιβάλλον, ώστε να προληφθεί η

παιδική παχυσαρκία. Σχολικά προγράμματα ουσιαστι-

κής γνώσης της αναγνώρισης (υπολογισμός ΒΜΙ),

αλλά και πρόληψης (προγράμματα διατροφής και

άσκησης) είναι μέτρα για την αντιμετώπιση αυτής της

σύγχρονης επιδημίας.

Η συμμετοχή των γονέων δεν αυξάνει την αποτελε-

σματικότητα αυτών των μεθόδων.22 Άλλοι ερευνητές

διαφωνούν, αφού σύμφωνα και με τη δική μας μελέτη

τα γονικά πρότυπα (σε ότι αφορά το BMI), όσο και οι

λανθασμένες τους απόψεις σε ότι αφορά το ιδανικό

βάρος είναι οι κυρίαρχοι παράγοντες κινδύνου για την

παιδική παχυσαρκία.

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ της μελέτης είναι ο ενδεχόμενος

μη ακριβής προσδιορισμός του ΒΜΙ, αφού βασίζεται

σε προσωπικές μετρήσεις των γονέων και το γεγονός

ότι μελέτες που γίνονται σε δεδομένο χρόνο έχουν αξία

για τις συσχετίσεις που διαπιστώνονται. Αυτές οι συ-

σχετίσεις δεν μπορούν όμως να γενικευτούν.
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Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός της ακτινικής πνευ-

μονίτιδας είναι ένας από τους πλέον περίπλοκους ακτι-

νοβιολογικούς μηχανισμούς. Η διαδικασία της βλάβης

του πνευμονικού παρεγχύματος περιλαμβάνει την ακτι-

νική πνευμονίτιδα η οποία εκδηλώνεται 4–12 εβδομά-

δες μετά την ολοκλήρωση της ακτινοθεραπείας, και

πνευμονική ίνωση που εκδηλώνεται 6–24 μήνες μετά

από την ολοκλήρωσή της.

Ωστόσο, η ακτινική πνευμονίτιδα αποτελεί μια ον-

τότητα που δύσκολα μπορεί να βαθμονομηθεί. Η τρι-

λογία των κριτηρίων που θεωρούνται σημαντικά για

την βαθμολόγηση της ακτινικής πνευμονίτιδας είναι η

παρουσία ή η απουσία αναπνευστικών συμπτωμάτων,

η αναγκαιότητα χορήγησης θεραπείας και οι απεικονι-

στικές αλλαγές στον πνεύμονα.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ

Παρά την εκτεταμένη προσπάθεια και τις πολλές ερευ-

νητικές μελέτες, ο μοριακός μηχανισμός της επαγόμε-

νης από την ακτινοβολία βλάβης δεν είναι πλήρως

κατανοητός. Αν και δεν έχει διευκρινισθεί το κύτταρο

στόχος που είναι υπεύθυνο για την μετακτινική βλάβη,

φαίνεται ότι η διαδικασία της βλάβης και της επιδιόρ-

θωσης είναι μια λειτουργία των ενεργοποιημένων κυτ-

τάρων από την ακτινοβολία που παράγουν σημαντικούς
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η ακτινοθεραπεία κατέχει διαχρονική αξία στην αντι-

μετώπιση των κακοήθων νεοπλασιών. Από τους ασθε-

νείς που λαμβάνουν αντινεοπλασματική θεραπεία, το

40% αντιμετωπίζεται με ακτινοθεραπεία. Ωστόσο, η

ιοντίζουσα ακτινοβολία μπορεί να προκαλέσει τόσο

οξείες όσο και όψιμες παρενέργειες ανάλογα με την πε-

ριοχή της ακτινοβόλησης.1, 2 Ο στόχος της παρούσας

ανασκόπησης είναι να αναδείξει τον παθοφυσιολογικό

μηχανισμό και την διαγνωστική προσπέλαση της ακτι-

νικής πνευμονίτιδας.

Η επίπτωση της ακτινικής πνευμονοπάθειας ποικίλει

και εξαρτάται από διάφορους παράγοντες. Πιο συγκε-

κριμένα, διαφορές στην τεχνική της ακτινοβόλησης,

όπως ο όγκος πνεύμονα που περιλαμβάνεται στο πεδίο,

η συνολική δόση της ακτινοβολίας και η κατανομή της,

το χρονικό διάστημα στο οποίο χορηγείται η ακτινοβο-

λία, η σύγχρονη χορήγηση χημειοθεραπείας αλλά και η

προϋπάρχουσα χρόνια πνευμονοπάθεια μπορούν να

συμβάλλουν σημαντικά στην επίπτωση της ακτινικής

πνευμονικής βλάβης.3, 4, 5, 6 Επιπλέον, διάφορες μελέτες

έδειξαν πως πιθανώς, στην επίπτωση της ακτινικής

πνευμονίτιδας, μπορεί να ευθύνεται και η γενετική προ-

διάθεση, συμπεριλαμβανομένης της διαταραχής της επι-

διόρθωσης του DNA και των γονιδίων αύξησης.7, 8
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο όρος ακτινική πνευμονοπάθεια αναφέρεται στις βλάβες του πνευμονι-

κού παρεγχύματος που προκαλούνται από τη δράση της ιοντίζουσας ακτι-

νοβολίας. Οι μετακτινικές βλάβες του πνευμονικού παρεγχύματος

παρατηρούνται συχνότερα σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ακτινοθερα-

πεία για καρκίνο του μαστού, για καρκίνο του πνεύμονα και για κακοή-

θεις νεοπλασίες του μεσοθωρακίου.

Η ακτινική πνευμονοπάθεια περιλαμβάνει δυο ευδιάκριτες, διασυνδεόμε-

νες παθολογικές οντότητες. Την ακτινική πνευμονίτιδα, που αφορά στην

πρώιμη φλεγμονώδη αντίδραση και περιλαμβάνει την απόπτωση των κυ-

ψελιδικών κυττάρων και την συσσώρευση φλεγμονωδών κυττάρων στο

διάμεσο χώρο, και την ακτινική ίνωση, η οποία προκαλείται λόγω του

πολλαπλασιασμού ινοβλαστών και της συσσώρευσης κολλαγόνου, με απο-

τέλεσμα την καταστροφή της φυσιολογικής δομής του πνεύμονα. [Aχ Ιατρ

2012;31:131-139]
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κίνες, Πνευμονική ίνωση



βιολογικούς διαβιβαστές όπως κυτταροκίνες και αυξη-

τικούς παράγοντες.

Η οξεία βλάβη του πνευμονικού παρεγχύματος από

ακτινοβολία μπορεί να χωριστεί ιστολογικά σε τρείς

διαφορετικές φάσεις:

i. μια λανθάνουσα περίοδο

ii. την οξεία πνευμονίτιδα και

iii. την πνευμονική ίνωση9–12

i. Οι επιδράσεις τις ακτινοβολίας στο πνευμονικό πα-

ρέγχυμα είναι εμφανείς σύντομα μετά την έκθεση

έχοντας ως αποτέλεσμα την συμφόρηση και την δη-

μιουργία ενδοκυψελιδικού οιδήματος.13 Η ακτινο-

βόληση προκαλεί εξοίδηση πρωτεϊνών μέσα στις

κυψελίδες γεγονός που οδηγεί σε μείωση της αν-

ταλλαγής αερίων. Επίσης, παρατηρείται σταδιακή

εναπόθεση φλεγμονωδών κυττάρων, όπως είναι τα

μακροφάγα, στα ακτινοβοληθέντα σημεία.

ii. Σε μερικές εβδομάδες από την ακτινοβόληση, το

διάμεσο οίδημα οργανώνεται σε ινίδια κολλαγόνου

τα οποία τελικά οδηγούν σε πάχυνση του κυψελι-

δικού διαφράγματος.

iii. Η όψιμη φάση της ακτινικής πνευμονίτιδας, η

πνευμονική ίνωση, αποτελεί τη διαδικασία της επι-

διόρθωσης που ακολουθεί την οξεία φλεγμονή.

Χαρακτηρίζεται από τον πολλαπλασιασμό των ινο-

βλαστών και από την παραγωγή κολλαγόνου που

συσσωρεύεται στο πνευμονικό παρέγχυμα και έχει

ως αποτέλεσμα τη καταστροφή της φυσιολογικής

αρχιτεκτονικής του πνεύμονα.

Η πλέον σημαντική παράμετρος για την εγκατάσταση

της ακτινικής πνευμονίτιδας είναι η φλεγμονώδης

απάντηση στην ακτινοβολία. Η διάμεση φλεγμονή

που δημιουργείται έχει ως αποτέλεσμα την σταδιακή

συγκέντρωση φλεγμονωδών κυττάρων όπως είναι τα

μακροφάγα στα ακτινοβοληθέντα σημεία. Η διαδικα-

σία αυτή ρυθμίζεται άμεσα από μια σειρά κυτταροκι-

νών που έχουν σημαντικό ρόλο στη διαδικασία της

φλεγμονής.

Πιο συγκεκριμένα, μέσα σε μια ώρα από την ακτινο-

θεραπεία, παρατηρούνται τόσο ποιοτικές όσο και πο-

σοτικές αλλαγές στα τύπου ΙΙ πνευμονοκύτταρα, που

περιλαμβάνουν ελάττωση των ενδοκυτταροπλασματι-

κών πεταλλιωδών σωμάτων που βρίσκονται στα πνευ-

μονοκύτταρα τύπου II και είναι υπεύθυνα για την

έκκριση του επιφανειακού δραστικού παράγοντα. Αυτό

έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της παραγωγής του

σταθεροποιητή επιφανειακής τάσης 2–6 εβδομάδες

μετά το πέρας της ακτινοβολίας.14

Τα πρώιμα ιστοπαθολογικά ευρήματα μετά από

ακτινοθεραπεία περιγράφονται ως βλάβη διάχυσης

των κυψελίδων.15 Αυτά περιλαμβάνουν το οίδημα των

κυψελιδικών τοιχωμάτων λόγω αύξησης της αγγει-

ακής διαπερατότητας και της εξοίδησης πρωτεϊνών

στον κυψελιδικό χώρο.16

Κατόπιν, εντός του 24ώρου, η βλάβη που προκαλείται

στο ενδοθήλιο από την ακτινοβολία, έχει ως αποτέλε-

σμα τη δημιουργία υπενδοθηλιακού αλλά και περιαγγει-

ακού οιδήματος, ενώ τα πνευμονοκύτταρα τύπου II

χαρακτηρίζονται από σημαντική έλλειψη πεταλλιωδών

κυττάρων. Λίγες ημέρες μετά από την ακτινοβόληση,

φαίνεται η αυξημένη διαπερατότητα των ενδοθηλιακών

κυττάρων17, 18 που έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση πε-

ριαγγειακού οιδήματος και συμφόρησης.19

Μέσα στην πρώτη εβδομάδα από την ακτινοβόληση

κάποια από τα επιθηλιακά κύτταρα του πνευμονικού

παρεγχύματος διαχωρίζονται από την βασική μεμβράνη

και πολλά από τα τριχοειδή διογκώνονται και απο-

φράσσονται.20 Στη συνέχεια της διαδικασίας αυτής,

προκαλείται απόφραξη του αυλού των αγγείων που

οδηγεί σε οίδημα του ενδιάμεσου χώρου και περαιτέρω

αύξηση του αριθμού των κυψελιδικών μακροφάγων

που συμμετέχουν στην φλεγμονώδη απάντηση στην

ακτινοβολία.

Επιπλέον, η επίδραση της ακτινοβολίας στα ενδοθη-

λιακά κύτταρα έχει ως αποτέλεσμα την αυξημένη μετα-

γραφή της συνθετάσης του οξειδίου του αζώτου (NOS)

και την απελευθέρωση (NOS)21 το οποίο λόγω της ισχυ-

ρής αγγειοδιασταλτικής του δράσης συμβάλλει στην

εξαγγείωση διαφόρων πρωτεϊνών συμμετέχοντας έτσι

στη συσσώρευση των φλεγμονωδών κυττάρων κατά τη

διαδικασία της φλεγμονώδους απάντησης.

Ωστόσο, στη διαδικασία της ακτινικής πνευμονοπά-

θειας εμπλέκεται και ένα δίκτυο κυτταροκινών οι οποίες

καθοδηγούνται από ορισμένες ινωτικές κυτταροκίνες

όπως ο παράγοντας νέκρωσης του όγκου–α, TNF–α, ο

οποίος παράγεται από τα ενεργοποιημένα από την ακτι-

νοβολία κυψελιδικά μακροφάγα και επάγει την ανάπτυξη

των ινοβλαστών, την έκκριση πρωτεϊνών του εξωκυττά-

ριου χώρου, την παραγωγή κολλαγενάσης, και άλλων

κυτταροκινών όπως είναι η ιντερλευκίνη–1 και η ιντερ-

λευκίνη–6. Κάποιοι ερευνητές θεωρούν ότι ο παράγον-

τας νέκρωσης του όγκου–α είναι από τις σημαντικότερες

κυτταροκίνες στη παθογένεση της πνευμονικής βλάβης.22
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Η φύση του εκκινούντος γεγονότος στην παθογέννεση

της ίνωσης είναι άγνωστη και έχουν διατυπωθεί αρκετές

θεωρίες.9, 10, 29 Η ίνωση μπορεί να προέρχεται από τον

θάνατο κυττάρων του παρεγχύματος που συμβαίνει όταν

τα ακτινοβολημένα κύτταρα προσπαθούν να διαιρεθούν

και τα νεκρά κύτταρα αντικαθίστανται από συνδετικό

ιστό30. Μια άλλη υπόθεση προτείνει την βλάβη στο αγ-

γειακό δίκτυο ως την πρωταρχική βλάβη1,31–33.Η βλάβη

στα αγγεία οδηγεί σε εξοίδηση πρωτεϊνών του πλάσμα-

τος σε εξωαγγειακές θέσεις, όπου το εξοίδημα μπορεί να

οδηγήσει σε έναρξη ίνωσης.29

Η πραγματική διεργασία που οδηγεί σε πνευμονική

ίνωση είναι στην ουσία μια διαταραχή της δυναμικής

ισορροπίας του μεταβολισμού του κολλαγόνου.34, 35

Ο πολλαπλασιασμός των ινοβλαστών και η αυξη-

μένη συσσώρευση κολλαγόνου στο διάμεσο χώρο και

στον ενδοκυψελλιδικό χώρο θεωρείται το κλειδί για

τα παθογενετικά χαρακτηριστικά.

Συνήθως, πριν από την εγκατάσταση της πνευμονικής

ίνωσης προηγείται συμπτωματική ακτινική πνευμονίτιδα

χωρίς όμως αυτό να συμβαίνει πάντα. Το κύριο σύμ-

πτωμα στη φάση αυτή είναι η ποικίλου βαθμού δύσπνοια,

που μπορεί να συνοδεύεται από περιοριστικού τύπου δια-

ταραχή του αερισμού και αναπνευστική ανεπάρκεια.

ΔΙΑΓΝΩΣΗ
H διαγνωστική προσέγγιση των ασθενών με ακτινική

πνευμονίτιδα θα πρέπει να περιλαμβάνει λεπτομερές

ιστορικό και φυσική εξέταση, ακριβή γνώση των πεδίων

της ακτινοβόλησης, καθώς και ανασκόπηση παλαιότε-

ρων ακτινογραφιών που ενδεχομένως να αναδείξουν

βαθμιαίες εξελικτικές αλλοιώσεις.

Α. Ακτινογραφία θώρακος
Αναδεικνύει κυρίως διάχυτες διάμεσες διηθήσεις, αλλά

και κυψελιδικού τύπου σκιάσεις. Το χαρακτηριστικό εύ-

ρημα είναι η παρουσία δικτυωτών–δικτυοοζωδών σκιά-

σεων με εικόνα διάχυτης θολερότητας (εικόνα θολής

υάλου, ground glass). Στα αρχικά στάδια της πνευμονικής

βλάβης τα ακτινολογικά ευρήματα μπορεί να περιλαμ-

βάνουν διάχυτη θολερότητα και συρρέουσες διηθήσεις,

που διαγράφουν τα όρια της ακτινοβοληθείσας περιο-

χής. Λιγότερο συχνά ευρήματα είναι η παρουσία πνευ-

μονικής πύκνωσης, πλευριτικής συλλογής, διόγκωσης

πυλαίων και μεσοθωρακικών λεμφαδένων και πνευμο-

νοθώρακα.36–38 Με την εξέλιξη της νόσου, στο στάδιο

της ίνωσης, τα ακτινολογικά ευρήματα συνίστανται

στην παρουσία γραμμοειδών–δικτυοοζωδών διηθήσεων

Επιπλέον, η IL–8, εκκρινόμενη από τα ενεργοποι-

ημένα κυψελιδικά μακροφάγα, αποτελεί έναν βασικό

χημειοτακτικό παράγοντα του πνεύμονα για τα λευκο-

κύτταρα και έχει και αγγειογενετικές ιδιότητες. Η IL–8

επάγει επίσης και τη σύνθεση του κολλαγόνου συμβάλ-

λοντας έτσι στη διαδικασία της πνευμονικής ίνωσης.23

Όλες αυτές οι κυτταροκίνες συντελούν στη παθογέ-

νεια της ακτινικής πνευμονικής βλάβης μέσω των αντι-

δράσεων τους με ουδετερόφιλα, ινοβλάστες και μέσω της

ρύθμισης της παραγωγής και εναπόθεσης πρωτεϊνών.

Κατά τη φλεγμονώδη διαδικασία, οι ινοβλάστες, που

είναι υπεύθυνοι για τη σύνθεση και τη διατήρηση του

εξωκυττάριου υλικού, διεγείρονται από τις κυτταροκίνες

και παράγουν ρυθμιστικά μόρια που έχουν ανατροφοδο-

τική δράση στη ρύθμιση της φλεγμονώδους διαδικασίας.

Σημαντικός είναι και ο ρόλος των μεταλλοπρωτει-

νασών της εξωκυττάριας ουσίας οι οποίες περιλαμβά-

νουν μια σειρά από προτεολυτικά ένζυμα όπως οι

κολλαγενάσες και οι ελαστάσες, οι γελατινάσες και οι

στρομελυσίνες, συμμετέχοντας στη φλεγμονώδη απάν-

τηση της ακτινοβολίας επάγοντας την αποσύνθεση της

εξωκυττάριας ουσίας κατά την οξεία φάση της πνευ-

μονικής βλάβης. Πιο συγκεκριμένα, η μεταλλοπρωτει-

νάση MMP–2 εκκρίνεται κυρίως από τους ινοβλάστες

ενώ η MMP–9 εκκρίνεται κυρίως από τα φλεγμονώδη

κύτταρα όπως είναι τα μακροφάγα, τα ηωσινόφιλα, τα

ουδετερόφιλα και από τα πνευμονικά επιθηλιακά κύτ-

ταρα. Ο ρόλος τους είναι η διάσπαση του τύπου IV

κολλαγόνου που αποτελεί ένα από τα βασικότερα συ-

στατικά της βασικής μεμβράνης. Σε διάφορες μελέτες

αναδείχθηκε ότι η ιοντίζουσα ακτινοβολία έχει ως απο-

τέλεσμα την αύξηση των επιπέδων των μεταλλοπρω-

τεινασών (MMPs).24, 25

Στη φλεγμονώδη απάντηση στην ακτινοβολία ενεργό

συμμετοχή έχει και το διακυτταρικό μόριο κυτταρικής

προσκόλλησης ICAM–1 το οποίο επάγει τη μετανά-

στευση πολυμορφοπύρηνων και λεμφοκυττάρων δια-

μέσου των αγγείων στις περιοχές της πνευμονικής

βλάβης από την ακτινοβόληση. Διάφορες εργασίες έδει-

ξαν πως ασθενείς με πνευμονική ίνωση παρουσιάζουν

αύξηση του ICAM–1 στον ορό χωρίς όμως να έχει γίνει

σαφής η ακριβής δράση του στη παθογένεια της πνευ-

μονικής ίνωσης.26–28

Τελικά, η οξεία ακτινική πνευμονίτιδα μπορεί να οδη-

γήσει σταδιακά σε ακτινική ίνωση, που χαρακτηρίζεται

από προοδευτική ίνωση του κυψελιδικού τοιχώματος, το

οποίο αντικαθίσταται από δέσμες ελαστικών ινών.10–12
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Γ. Λειτουργικός έλεγχος αναπνοής
Έχει σημαντικό ρόλο στη διάγνωση της ακτινικής

πνευμονίτιδας και μπορεί ανάλογα με την έκταση της

βλάβης να αναδείξει περιοριστικού τύπου διαταραχή

με μειωμένη ζωτική χωρητικότητα (VC) και ολική

πνευμονική χωρητικότητα (TLC), μείωση της διαχυτι-

κής ικανότητας (DLCO), υποξαιμία και υποκαπνία, ευ-

ρήματα τα οποία επιδεινώνονται με την ανάπτυξη της

πνευμονικής ίνωσης. Στο λειτουργικό έλεγχο της ανα-

πνοής γίνεται μέτρηση της βίαιης ζωτικής χωρητικότη-

τας (FVC), του ταχέως εκπνεόμενου όγκου το πρώτο

δευτερόλεπτο (FEV1), και του κλάσματός τους. Από τα

αποτελέσματα της σπιρομέτρησης ο ασθενής φαίνεται

να πάσχει από περιοριστικού τύπου πνευμονοπάθεια.

Σημαντική εξέταση για την εκτίμηση της πνευμονικής

ίνωσης είναι και η μέτρηση της διαχυτικής ικανότητας

του μονοξειδίου του άνθρακα η οποία παρουσιάζει έκ-

πτωση στις περιπτώσεις της πνευμονικής ίνωσης.

Δ. Βρογχοσκόπηση
Η λήψη βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος (BAL) και η

διενέργεια διαβρογχικής βιοψίας, όταν ενδείκνυται,

μπορεί επίσης να συμβάλλει στη διάγνωση. Χαρακτη-

ριστικά ευρήματα του BAL είναι η αύξηση των λεμφο-

κυττάρων και σε μικρότερο βαθμό των ουδετεροφίλων,

των ηοσινοφίλων και των μαστοκυττάρων, όπως επίσης

και ο συνήθης χαμηλός λόγος CD4/CD8.43–46

Η διαβρογχική βιοψία όπως και η θωρακοσκοπική

βιοψία ή η ανοικτή βιοψία στον πνεύμονα, επί αποτυ-

χίας των άλλων μεθόδων, έχουν κύρια θέση στη στήριξη

και παχυτοιχωματικών κυστικών αλλοιώσεων (εικόνα

μελικηρήθρας). Οι διηθήσεις ξεκινούν από τη περιοχή

της προηγηθείσας πνευμονίτιδας και, στις σοβαρότερες

περιπτώσεις, μπορεί να συνοδεύονται από απώλεια πνευ-

μονικού όγκου και πιθανή έλξη της τραχείας και του με-

σοθωρακίου προς το πάσχον ημιθωράκιο, άνωση του

ημιδιαφράγματος και πάχυνση του υπεζωκότα (Εικόνα 1).

Β. Αξονική τομογραφία

Είναι μια ευαίσθητη μέθοδος για την ανάδειξη των

πρώιμων πνευμονικών βλαβών ακόμα και σε αρχικά

στάδια, ιδιαίτερα όταν χρησιμοποιείται η τεχνική της

υψηλής διακριτικής ευκρίνειας (HRCT) και μπορεί να

ανακαλύψει πρώιμες βλάβες στο 40% περίπου των

ασυμπτωματικών ασθενών.36, 37, 39 Η αξονική τομογρα-

φία μπορεί να αναδείξει ταινιοειδείς ινωδοσκληρυντι-

κές αλλοιώσεις. Τα συνηθέστερα ευρήματα είναι η

παρουσία διάχυτης θολερότητας τύπου «εικόνας θολής

υάλου» (ground glass) με πάχυνση των μεσολοβιδίων

διαφραγμάτων και του ενδολοβιδιακού διάμεσου ιστού.

Σε προχωρημένα στάδια μπορεί να παρατηρηθούν ση-

μαντικές διαταραχές στην αρχιτεκτονική του πνευμο-

νικού παρεγχύματος με παρουσία βρογχιεκτασιών

εξ’έλξεως και κυστικών σχηματισμών με αλλοιώσεις

«τύπου μελικηρήθρας» (honeycomb pattern) που παρι-

στούν τα τελικά στάδια της πνευμονικής ίνωσης. Λιγό-

τερο συχνή είναι η παρουσία ‘εικόνας πλακόστρωτου’

(crazy paving) με την απεικόνιση πεπαχυσμένων με-

σολοβιδίων διαφραγμάτων μέσα σε περιοχές αλλοι-

ώσεων τύπου «θολής υάλου» (Εικόνα 2).40–42

Εικόνα 1. Ακτινική πνευμονίτιδα 9 μήνες μετά από ακτινο-

θεραπεία στον αριστερό μαστό.

Εικόνα 2. Ακτινική πνευμονίτιδα 12 μήνες μετά από ακτινο-

θεραπεία στο δεξιό μαστό.



σουν ακτινική πνευμονίτιδα ώστε να συντελέσει στην

έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία τους.

REFERENCES

1. Rubin Ρ, Casseratt GW, editors. Clinical radiation patho-

logy. Vol. 1, 3rd ed. Philadelphia: WB Saunders 1968; p.

423–470.

2. Morgan GW, Breit SN. Radiation and the lung: A reeva-

luation of the mechanisms mediating pulmonary injury. Int

J Radiat Oncol Biol Phys 1995; 31: 361–369.

3. Reckzeh B, Merte H, Pfluger K–H, Pfab R, Wolf M, Ha-

vemann K. Severe lymphocytopenia and interstitial pneu-

monia in patients treated with paclitaxel and simultaneous

radiotherapy for non–small cell lung cancer. J Clin Oncol

1996; 14: 1071–1076.

4. Yu TK, Whitman GJ, Thames HD, Buzdar AU, Strom EA,

Perkins GH, Schechter NR, McNeese MD, Kau SW, Tho-

mas ES, Hortobagyi GN, Buchholz TA. Clinically relevant

pneumonitis after sequential paclitaxel–based chemothe-

rapy and radiotherapy in breast cancer patients. J Natl Can-

cer Inst 2004; 96: 1676–1681.

5. Tsujino K, Hirota S, Endo M, Obayashi K, Kotani Y, Sa-

touchi M, Kado T, Takada Y. Predictive value of dose–vo-

lume histogram parameters for predicting radiation

pneumonitis after concurrent chemoradiation for lung can-

cer. Int J Radiat Oncol Biol Phys 2003; 55: 110–115.

6. Lind PA, Marks LB, Hollis D, Fan M, Zhou SM, Munley

MT, Shafman TD, Jaszczak RJ, Coleman RE. Receiver

operating characteristic curves to assess predictors of ra-

diation– induced symptomatic lung injury. Int J Radiat

Oncol Biol Phys 2002; 54: 340–347.

7. Kasten–Pisula U, Tastan H, Dikomey E. Huge differences

in cellular radiosensitivity due to only very small variations

in double–strand break repair capacity. Int J Radiat Biol

2005; 81: 409–419.

8. Kong FM, Anscher MS, Sporn TA, Washington MK, Clo-

ugh R, Barcellos–Hoff MH, Jirtle RL. Loss of heterozy-

gosity at the mannose 6–phosphate insulin–like growth

factor 2 receptor (M6P/IGF2R) locus predisposes patients

to radiation– induced lung injury. Int J Radiat Oncol Biol

Phys 2001; 49: 35–41.

9. Gross NJ. The pathogenesis of radiation–induced lung da-

mage. Lung 1981; 159: 115–125.

της διάγνωσης και τον αποκλεισμό άλλων παθήσεων και

όχι τόσο στην επιβεβαίωση ειδικής διάγνωσης, καθώς

τα ιστοπαθολογικά ευρήματα στην πλειονότητα των πε-

ριπτώσεων δεν είναι παθογνωμονικά.

ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ
Διάφορες θεραπευτικές προσεγγίσεις έχουν προταθεί

για την αντιμετώπιση της ακτινικής πνευμονίτιδας. Με-

ταξύ αυτών, κύρια θέση κατέχουν τα κορτικοειδή λόγω

της αντιφλεγμονώδους δράσης τους. Συνήθως χορηγεί-

ται πρεδνιζολόνη, σε ημερήσια δόση 40–60 mg μέχρι

να αρχίσει να υποχωρεί η πνευμονίτιδα. Κατόπιν η δόση

μειώνεται στα 20 mg περίπου ημερησίως και διατηρεί-

ται για αρκετές εβδομάδες με προοδευτική μείωση.

Άλλοι θεραπευτικοί παράγοντες που έχουν χρησιμο-

ποιηθεί στη θεραπεία της ακτινικής πνευμονίτιδας είναι

οι αναστολείς των αυξητικών παραγόντων, όπως ο ανα-

συνδυασμένος αυξητικός παράγοντας κερατινοκυττά-

ρων (KGF),47 οι αναστολείς του παράγοντα μετατροπής

και αύξησης–β (TGF–β),48–50 οι αναστολείς του αγγει-

ακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (VEGF),51 οι

αναστολείς του παράγοντα νέκρωσης του όγκου–α

(TNF–α) όπως το infiximab (Remicade)52 και η ιντερ-

λευκίνη 10 (IL–10)53 και η IL–1854.

Επιπλέον, τα τελευταία χρόνια, η χορήγηση της πεν-

τοξυφυλλίνης (pentoxyfyllin) και της βιταμίνης Ε55,56

φαίνεται να έχει ρόλο στην πρόληψη και τη θεραπεία

της ακτινικής πνευμονοπάθειας. Άλλοι παράγοντες που

σε διάφορες μελέτες φαίνεται να συμμετέχουν στη πρό-

ληψη της ακτινικής πνευμονοπάθειας είναι οι εκλεκτι-

κοί αναστολείς της κυκλοοξυγενάσης (cyclooxygenase

selective inhibitors).57 Τέλος, διάφορες μελέτες έδειξαν

πως κυτταροπροστατευτικοί παράγοντες παραγώγων

του υπεροξειδίου της δισμουτάσης (SOD: superoxide

dismutase)58–60 ή θειωδών όπως η αμιφοστίνη61, 62 μπο-

ρεί να συμβάλλουν στη πρόληψη της ακτινικής πνευ-

μονίτιδας, ενώ η προφυλακτική χορήγηση κορτικοειδών

δεν έχει σαφώς αποδειχθεί, αν και κάποιες μελέτες δεί-

χνουν κάποιο όφελος.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ
Ο παθογενετικός μηχανισμός της ακτινικής πνευμονί-

τιδας είναι από τους πλέον δυσνόητους και περίπλο-

κους ακτινοβιολογικούς μηχανισμούς και παρότι έχουν

γίνει αρκετές μελέτες για την διαλεύκανση του, παρα-

μένει ένα σύνθετο ακτινοβιολογικό φαινόμενο άξιο επι-

πλέον έρευνας η οποία θα δώσει πληροφορίες για την

εντόπιση εκείνων των ασθενών που μπορεί να εμφανί-

136 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 31ος, τεύχος 2, Oκτώβριος 2012



10. Goggle JE, Lambert BE and Moores, SR. Radiation ef-

fects in the lung. Environmental Health Perspectives 1986;

70: 261–291.

11. Gross NJ. Pulmonary effects of radiation therapy. Ann

Inter Medic 1977; 86: 81–92.

12. Van den Brenk, H.A.S. Radiation effects on the pulmonary sy-

stem. In: Berdjis, C.C. ed. Pathology of irradiation. Baltimore,

The Williams and Wilkins Company 1971; p. 569–91.

13. Τsoutsou PG, Koukourakis MI. Radiation pneumonitis and

fibrosis: mechanisms underlying its pathogenesis and im-

plications for future research. Int J Radiat Oncol Biol Phys

2006; 66: 1281–1293

14. McDonald S, Rubin P, Phillips TL, Marks LB. Injury to

the lung from cancer therapy: Clinical syndromes, measu-

rable endpoints, and potential scoring systems. Int J Radiat

Oncol Biol Phys 1995; 31: 1187–1203.

15. Murray JC and Parkins C. Collagen metabolism in mouse

lung after X irradiation. Radiat Res 1987; 111: 498–510.

16. Gross NJ. Experimental radiation pneumonitis: IV. Lea-

kage of circulatory proteins onto the alveolar surface. J Lab

Clin Med 1980; 95: 19–31.

17. Ts’ ao CH, Ward WF, Port CD. “Radiation injury in rut

lung. I. Prostacyclin (PGI2) production, arterial perfusion,

and ultrastructure”. Radiat Res 1983; 96: 284–293.

18. Ts’ ao CH, Ward WF, Port CD. “Radiation injury in rat

lung. III. Plasminogen activator and fibrinolytic inhibitor

activities”. Radiat Res 1983; 96: 301–308.

19. Ward WF, Shih–Hoellwarth A, Pearlman HG, Kepka AG.

“Whole–thorax radiation lethality in penicillamine–treated

mice”. Radiat Res 1982; 90: 321–329.

20. Maisin JR. “The influence of radiation on blood vessels

and circulation. Chapter 3. Ultrastructure of the vessel

wall”. Curr Top Radiat Res Q 1974; 10: 29–57.

21. Worthington J, Robson T, Murray M, O'Rourke M, Keilty

G, Hirst DG. “Modification of vascular tone using iNOS

under the control of a radiation–inducible promoter”. Gene

Ther 2000; 7: 1126–1131.

22. Lilly CM, Sandhu JS, Ishizaka A, Harada H, Yonemaru M,

Larrick JW, Shi TX, O'Hanley PT, Raffin TA. “Pentoxi-

fylline prevents tumor necrosis factor–induced lung in-

jury”. Am Rev Respir Dis 1989; 139: 1361–1368.

23. Ward P A and GW Hunninghake. “Lung inflammation and fi-

brosis”. Am J Respir Crit Care Med 1998; 157: S123–129.

24. Shapiro SD and RM Senior. “Matrix metalloproteinases.

Matrix degradation and more”. Am J Respir Cell Mol Biol

1999; 20: 1100–1102.

25. Araya J, Maruyama M, Sassa K, Fujita T, Hayashi R, Ma-

tsui S, Kashii T, Yamashita N, Sugiyama E, Kobayashi M.

“Ionizing radiation enhances matrix metalloproteinase–2

production in human lung epithelial cells”. Am J Physiol

Lung Cell Mol Physiol 2001; 280: L30–38.

26. Shijubo N, Imai K, Shigehara K, Honda Y, Koba H, Tsuji-

saki M, Hinoda Y, Yachi A, Ohmichi M, Hiraga Y, Abe S.

“Circulating intercellular adhesion molecule–1 (ICAM–1)

antigen in sera of patients with idiopathic pulmonary fi-

brosis”. Clin Exp Immunol 1992; 89: 58–62.

27. Davidson A and B Diamond. “Autoimmune diseases”. N

Engl J Med 2001; 345: 340–350.

28. Selman M and A Pardo. “Idiopathic pulmonary fibrosis: an

epithelial/fibroblastic cross–talk disorder”. Respir Res

2002; 3: 3.

29. Law MP. Vascular permeability and late radiation fibrosis

in mouse lung. Radiat Res 1985; 103: 60–76.

30. Withers HR, Peters LJ and Kogelnik HD. The pathology of

late effects of irradiation. In Meyen RE and Withers HR

(eds): Radiation Biology in Cancer research, New York,

Raven Press 1980; p. 439–448.

31. Marques LJ, Zheng L, Poulakis N, Guzman J, Costabel U.

“Pentoxifylline inhibits TNF–alpha production from

human alveolar macrophages”. Am J Respir Crit Care Med

1999; 159: 508–511.

32. Peters–Golden M, Canetti C, Mancuso P, Coffey MJ. “Le-

ukotrienes: underappreciated mediators of innate immune

responses”. J Immunol 2005; 174: 589–594.

33. Daly JW, Jacobson KA, Ukena D. “Adenosine receptors:

development of selective agonists and antagonists”. Prog

Clin Biol Res 1987; 230: 41–63.

34. Murray JC. Editorial: what is pulmonary fibrosis, Thorax

1988; 43: 9–11.

35. Laurent J. Dynamic state of collagen: pathways of collagen

degradation in vivo and their possible role in regulation of

collagen mass. Am J Phys 1987; 252: C1–C9.

36. Rossi SE, Erasmus JJ, McAdams HP, Sporn TA, Goodman

PC. “Pulmonary drug toxicity: radiologic and pathologic

ACHAIKI IATRIKI Volume 31, Issue 2, October 2012 137



keratinocyte growth factor”. Int J Radiat Oncol Biol Phys

2004; 58: 435–444.

48. Heeg MH, Koziolek MJ, Vasko R, Schaefer L, Sharma

K, Müller GA, Strutz F. “The antifibrotic effects of rela-

xin in human renal fibroblasts are mediated in part by inh-

ibition of the Smad2 pathway”. Kidney Int 2005; 68:

96–109.

49. Lin SL, Chen RH, Chen YM, Chiang WC, Lai CF, Wu KD,

Tsai TJ. “Pentoxifylline attenuates tubulointerstitial fibro-

sis by blocking Smad3/4–activated transcription and pro-

fibrogenic effects of connective tissue growth factor”. J

Am Soc Nephrol 2005; 16: 2702–2713.

50. Liu X, Wang W, Hu H, Tang N, Zhang C, Liang W, Wang

M. “Smad3 specific inhibitor, naringenin, decreases the ex-

pression of extracellular matrix induced by TGF–beta1 in

cultured rat hepatic stellate cells”. Pharm Res 2006; 23:

82–89.

51. Ko J, Ross J, Awad H, Hurwitz H, Klitzman B. “The effects

of ZD6474, an inhibitor of VEGF signaling, on cutaneous

wound healing in mice”. J Surg Res 2005; 129: 251–259.

52. Di Sabatino A, Ciccocioppo R, Benazzato L, Sturniolo GC,

Corazza GR. “Infliximab downregulates basic fibroblast

growth factor and vascular endothelial growth factor in

Crohn’s disease patients”. Aliment Pharmacol Ther 2004;

19: 1019–1024.

53. Nelson DR, Tu Z, Soldevila–Pico C, Abdelmalek M, Zhu

H, Xu YL, Cabrera R, Liu C, Davis GL. “Long–term in-

terleukin 10 therapy in chronic hepatitis C patients has a

proviral and anti–inflammatory effect”. Hepatology 2003;

38: 859–868.

54. Nakatani–Okuda A, Ueda H, Kashiwamura S, Sekiyama

A, Kubota A, Fujita Y, Adachi S, Tsuji Y, Tanizawa T, Oka-

mura H. “Protection against bleomycin–induced lung in-

jury by IL–18 in mice”. Am J Physiol Lung Cell Mol

Physiol 2005; 289: L280–287.

55. Delanian S, Porcher R, Balla–Mekias S, Lefaix JL. “Rando-

mized, placebo–controlled trial of combined pentoxifylline

and tocopherol for regression of superficial radiation–induced

fibrosis”. J Clin Oncol 2003; 21: 2545–2550.

56. Ozturk B, Egehan I, Atavci S, Kitapci M. “Pentoxifylline

in prevention of radiation–induced lung toxicity in patients

with breast and lung cancer: a double–blind randomized

trial”. Int J Radiat Oncol Biol Phys 2004; 58: 213–219

manifestations”. Radiographics 2000; 20: 1245–1259.

37. Logan PM, Primack SL, Staples C, Miller RR, Müller NL.

“Acute lung disease in the immunocompromised host. Dia-

gnostic accuracy of the chest radiograph”. Chest 1995; 108:

1283–1287.

38. Πολυζωγόπουλος Δ, Πολυχρονόπουλος Β. Κλινική πνευ-

μονολογία. Εκδόσεις Πασχαλίδη, Αθήνα 1993, σελ 1901–

1938.

39. Αγγελίδου Μ. Φαρμακευτική πνευμονοπάθεια σε θεραπεία

νεοπλάσματος. Σε: Επιπτώσεις των κακοήθων νεοπλασιών

και της θεραπείας τους στα διάφορα συστήματα. Εκδόσεις

ΙΕΑ, Αθήνα 1995, σελ 21–27.

40. Krengli M, Sacco M, Loi G, Masini L, Ferrante D, Gam-

baro G, Ronco M, Magnani C, Carriero A. “Pulmonary ch-

anges after radiotherapy for conservative treatment of

breast cancer: a prospective study”. Int J Radiat Oncol Biol

Phys 2008; 70: 1460–1467.

41. Wennberg B, Gagliardi G, Sundbom L, Svane G, Lind P.

“Early response of lung in breast cancer irradiation: radio-

logic density changes measured by CT and symptomatic

radiation pneumonitis”. Int J Radiat Oncol Biol Phys 2002;

52: 1196–1206.

42. Blom–Goldman U, Svane G, Wennberg B, Lideståhl A,

Lind PA. Quantitative assessment of lung density changes

after 3–D radiotherapy for breast cancer. Acta Oncologica

2007; 46: 187–193.

43. Λουκίδης Σ. Φαρμακογενείς διάμεσες πνευμονοπάθειες.

Σε: Διάχυτες Διάμεσες Πνευμονοπάθειες. Εκδόσεις ΕΠΕ,

Αθήνα 2003, σελ 624–638.

44. Akoun GM, Cadranel JL, Blanchette G, Milleron BJ,

Mayaud CM. “Bronchoalveolar lavage cell data in amio-

darone–associated pneumonitis. Evaluation in 22 patients”.

Chest 1991; 99: 1177–1182.

45. Vaughan WP, Linder J, Robbins R, Arneson M, Rennard

SI. “Pulmonary surveillance using bronchoscopy and bron-

choalveolar lavage during high–dose antineoplastic the-

rapy”. Chest 1991; 99: 105–111.

46. Costabel U, Guzman J, Bonella F, Oshimo S. “Bronchoal-

veolar lavage in interstitial lung disease”. Curr Opin Pulm

Med 2001; 7: 255–261.

47. Terry NH, Brinkley J, Doig A, Ma Jun, Patel N, White A,

Mahajan N, Kang Y. “Cellular kinetics of murine lung:

model system to determine basis for radioprotection with

138 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 31ος, τεύχος 2, Oκτώβριος 2012



57. Gore E. “Celecoxib and radiation therapy in non–small–cell

lung cancer”. Oncology (Williston Park) 2004; 18: 10–14.

58. Epperly M, Bray J, Kraeger S, Zwacka R, Engelhardt J,

Travis E, Greenberger J. “Prevention of late effects of ir-

radiation lung damage by manganese superoxide dismu-

tase gene therapy”. Gene Ther 1998; 5: 196–208.

59. Kang SK, Rabbani ZN, Folz RJ, Golson ML, Huang H, Yu

D, Samulski TS, Dewhirst MW, Anscher MS, Vujaskovic

Z. Overexpression of extracellular superoxide dismutase

protects mice from radiation–induced lung injury. Int J Ra-

diat Oncol Biol Phys 2003; 57: 1056–1066.

60. Rabbani ZN, Anscher MS, Folz RJ, Archer E, Huang H,

Chen L, Golson ML, Samulski TS, Dewhirst MW, Vuja-

skovic Z. Overexpression of extracellular superoxide di-

smutase reduces acute radiation induced lung toxicity.

BMC Cancer 2005; 5: 59.

61. Koukourakis MI, Romanidis K, Froudarakis M, Kyrgias

G, Koukourakis GV, Retalis G, Bahlitzanakis N. Concur-

rent administration of Docetaxel and Stealth liposomal do-

xorubicin with radiotherapy in non–small cell lung cancer:

excellent tolerance using subcutaneous amifostine for cy-

toprotection. Br J Cancer 2002; 87: 385–392.

62. Komaki R, Lee JS, Milas L, Lee HK, Fossella FV, Herbst

RS, Allen PK, Liao Z, Stevens CW, Lu C, Zinner RG, Pa-

padimitrakopoulou VA, Kies MS, Blumenschein GR Jr, Pi-

sters KM, Glisson BS, Kurie J, Kaplan B, Garza VP,

Mooring D, Tucker SL, Cox JD. Effects of amifostine on

acute toxicity from concurrent chemotherapy and radioth-

erapy for inoperable non–small–cell lung cancer: report of

a randomized comparative trial. Int J Radiat Oncol Biol

Phys 2004; 58: 1369–1377.

ACHAIKI IATRIKI Volume 31, Issue 2, October 2012 139



140 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 31ος, τεύχος 2, Oκτώβριος 2012

Ταξινόμηση Κεφαλαλγιών
Headaches: Their Classification

ABSTRACT

Headaches: Their classification
Nikolaos Noulas,1 Nikolaos Kampas,2 Georgia Athanasiadi,1 Nikolaos Stavrinos,1

Maria Rekliti,1 Afroditi Kouvalakidou1

1Department of Anesthesiology, “Corinthos State General Hospital”, Corinthοs, Greece
2Department of Obstetrics and Gynecology, “Corinthos State General Hospital”, Corinthοs, Greece

Chronic headache is defined as a clinical condition that lasts more than half a month. Its prevalence is 3–5% world-

wide with serious consequences related to social, financial as well as legal issues which affect the modern society.
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ΗΜΙΚΡΑΝΙΑ

Η πιο συχνή πρωτοπαθής κεφαλαλγία είναι η ημικρανία.

Εμφανίζεται σε ποσοστό 3:1 στις γυναίκες έναντι των

ανδρών με το 90% των περιπτώσεων χωρίς αύρα. Εκδη-

λώνεται στις ηλικίες μεταξύ 25–50 ετών. Η ημικρανία

διαχωρίζεται σε δύο κύριους τύπους με ή χωρίς αύρα.

Ημικρανία χωρίς αύρα
Υποτροπιάζουσα κεφαλαλγία με κρίσεις διάρκειας 4–

72 ώρες. Είναι ο συχνότερος τύπος ημικρανίας, που

προκαλεί όμως τη μεγαλύτερη ανικανότητα.4 Τυπικά

χαρακτηριστικά: σφύζων χαρακτήρας, μονόπλευρη εν-

τόπιση, μέτρια η ισχυρή ένταση, φωτοφοβία, ηχοφο-

βία, επιδείνωση με τη φυσική δραστηριότητα.5 Η

εντόπιση αυτής της κεφαλαλγίας είναι μετωποκροτα-

φική. Οι συχνές κρίσεις ημικρανίας ονομάζονται ως

Χρόνια ημικρανία εφόσον δεν σχετίζονται με υπερκα-

τανάλωση φαρμάκων.6 Σήμερα για την αιτιολόγηση της

νόσου ερευνάται η σημασία της ευαισθητοποίησης των

περιαγγειακών τελικών νευρικών ινών κατά τη διάρ-

κεια των κρίσεων.7

Ημικρανία με αύρα
Παλιά ονομαζόταν «κλασσική ημικρανία». Χαρακτη-

ρίζεται από περιοδικά εμφανιζόμενα επεισόδια κεφα-

λαλγίας τα οποία συνυπάρχουν με εστιακά νευρολογικά

συμπτώματα.8 Η αύρα εκδηλώνεται ακριβώς πριν ή με
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η κεφαλαλγία ως πάθηση είναι πολύ συχνή στο γενικό

πληθυσμό.3 Η ημικρανία χαρακτηρίζεται από το Π.Ο.Υ

ως μια έντονη κατάσταση δυσάρεστη για τον/την

ασθενή που περιορίζει τη καθημερινή δραστηριότητα,

έχει αρνητικές επιπτώσεις στο ψυχισμό του/της ασθε-

νούς, ο δε επιπολασμός της είναι της τάξεως του 12%–

13% (18% για τις γυναίκες και 7% για τους άνδρες).

ΚΑΤΑΤΑΞΗ

Η Εταιρεία Ταξινόμησης της Παγκόσμιας Οργάνω-

σης Κεφαλαλγίας δημοσίευσε στην αρχή (το 1998)

και μετά τροποποίησε το 2004 τη διεθνή ταξινόμηση

των κεφαλαλγιών (International Classification of

Headaches Disorders–ICHD2) Η ICHD2 χρησιμο-

ποιεί ένα σύστημα το οποίο χωρίζεται σε τρία κύρια

μέρη (Πίνακας 1). Το πρώτο μέρος, αφορά τέσσερις

πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες, οι οποίες διαιρούνται σε 57

υποκατηγορίες. Το δεύτερο μέρος περιλαμβάνει οκτώ

κατηγορίες δευτεροπαθούς κεφαλαλγίας με 152 υπο-

κατηγορίες. Το τρίτο μέρος περιλαμβάνει τις εγκεφα-

λικές νευραλγίες και τις νευραλγίες του προσώπου.

Στην παραπάνω αναφορά για τις κεφαλαλγίες δεν πε-

ριλαμβάνονται οι δευτεροπαθείς καθώς και οι σπάνιες

κεφαλαλγίες που δεν παρουσιάζουν κλινικό ενδιαφέ-

ρον για τον αλγολόγο.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η χρόνια κεφαλαλγία ορίζεται ως μία κλινική οντότητα που διαρκεί

περισσότερο από μισό μήνα, ο επιπολασμός της είναι της τάξεως

του 3% με 5% παγκοσμίως,1 η επίπτωσή της είναι αρκετά υψηλή,

σχετίζεται δε με κοινωνικά, οικονομικά, και νομικά ζητήματα

τα οποία ταλανίζουν τις σύγχρονες κοινωνίες.2 Η Παγκόσμια Οργάνωση

Κεφαλαλγίας το 2004 δημοσίευσε την αναθεωρημένη ταξινόμηση

των κεφαλαλγιών (δε περιλαμβάνονται οι δευτεροπαθείς και κάποιες

από τις πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες οι οποίες είναι πολύ σπάνιες)

και η οποία έγινε δεκτή από το Π.Ο.Υ. στη παγκόσμια ταξινόμηση

των διαφόρων παθήσεων. [Aχ Ιατρ 2012;31:140-143]

Λέξεις κλειδιά: Aύρα, Ημικρανία, Πονοκέφαλος



την έναρξη της ημικρανίας. Οι κρίσεις διαρκούν έως

και μία ώρα και περιλαμβάνουν διαταραχές όρασης,

λόγου, απώλεια αισθητικότητας, αδυναμία άνω ή κάτω

άκρου, αιμωδίες, μυρμηγκιάσματα κ.λπ. Η πρόδρομη

φάση (πριν την αύρα) χαρακτηρίζεται από κόπωση και

χασμουρητό, αδυναμία συγκέντρωσης, ευαισθησία στο

φως και τον ήχο, μυαλγίες, αρθραλγίες κ.λπ.9

ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΑ ΤΑΣΕΩΣ

Είναι ο πιο συχνός τύπος πονοκεφάλου.10 Η επίπτωσή

του κυμαίνεται από 30% έως 78%.11 Όλοι οι τύποι κε-

φαλαλγίας τάσεως παρουσιάζουν ορισμένα κοινά χα-

ρακτηριστικά.

• Η διάρκεια μεταξύ 30 λεπτών και 7 ημερών

• Τα χαρακτηριστικά είναι αμφοτερόπλευρη εντό-

πιση, συσφυκτικός–πιεστικός πόνος, μη επιδείνωση

με τη φυσική άσκηση, ήπιος έως μέτριος πόνος.

• Χωρίς ύπαρξης ναυτίας και εμετού.

Η συχνότητα εμφάνισης αυτής της κεφαλαλγίας δια-

χωρίζει τις υπόλοιπες υποκατηγορίες αυτής:

1. Μη συχνή κεφαλαλγία τάσεως (10 επεισόδια σε

<1η μέρα/μήνα ή <12 ημέρες/έτος).

2. Συχνή κεφαλαλγία τάσεως (10 επεισόδια σε >1η

μέρα/μήνα ή >12 ημέρες/έτος).

3. Χρόνια κεφαλαλγία τάσεως (συχνότητα 15 ημε-

ρών/μήνα για διάστημα μεγαλύτερο από 3 μήνες

Η διάγνωση περικράνιας ευαισθησίας είναι το πιο ση-

μαντικό εύρημα στους ασθενείς με κεφαλαλγία τά-

σεως.12 Η συχνή κεφαλαλγία τάσεως συνυπάρχει σε

μεγάλο ποσοστό με την ημικρανία χωρίς αύρα. Σε μια

πρόσφατη μελέτη φαίνεται ότι υπάρχει συσχέτιση με-

ταξύ της χρόνιας κεφαλαλγίας τάσεως και της ημικρα-

νίας χωρίς αύρα.13

ΑΘΡΟΙΣΤΙΚΟΥ ΤΥΠΟΥ ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΑ

Μολονότι εμφανίζει πολύ μικρότερη επίπτωση από την

ημικρανία (0,00279%) στο γενικό πληθυσμό, συνο-

δεύεται από εκδήλωση ανικανότητας λόγω συχνών κρί-

σεων και συχνών διακοπών του ύπνου.14 Η αναλογία

ανδρών γυναικών είναι 4:1. Η αθροιστική κεφαλαλγία

εκδηλώνεται με δύο μορφές.

1. Επεισοδιακή. Συνυπάρχει η «ενεργή περίοδος» με

καθημερινές κρίσεις και ακολουθεί η «περίοδος ύφε-

σης» στην οποία ο/η ασθενής είναι ελεύθερος συμ-

πτωμάτων.
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1. Ημικρανία

1.1 Ημικρανία χωρίς αύρα
1.2 Ημικρανία με αύρα

1.2.1 Τυπική αύρα με ημικρανικού τύπου κεφαλαλγία
1.2.2 Τυπική αύρα χωρίς ημικρανικού τύπου 

κεφαλαλγία
1.2.3 Τυπική αύρα χωρίς κεφαλαλγία
1.2.4 Οικογενής ημιπληγική κεφαλαλγία
1.2.5 Σποραδική ημιπληγική κεφαλαλγία
1.2.6 Κεφαλαλγία βασικής αρτηρίας

1.3 Περιοδικά σύνδρομα της παιδικής ηλικίας που
είναι συχνά πρόδρομα κεφαλαλγίας

1.4 Αμφιβληστροειδική ημικρανία
1.5 Επιπλοκές της ημικρανίας
1.6 Πιθανή κεφαλαλγία

2. Κεφαλαλγία τάσεως

2.1 Μη συχνή επεισοδιακή κεφαλαλγία τάσεως
2.1.1 με περικράνια ευαισθησία
2.1.2 χωρίς περικράνια ευαισθησία

2.2 Συχνή επεισοδιακή κεφαλαλγία τάσεως
2.2.1 με περικράνια ευαισθησία
2.2.2 χωρίς περικράνια ευαισθησία

2.3 Χρόνια κεφαλαλγία τάσεως
2.3.1 με περικράνια ευαισθησία
2.3.2 χωρίς περικράνια ευαισθησία

2.4 Πιθανή κεφαλαλγία τάσεως

3. Αθροιστικού τύπου κεφαλαλγία, άλλες

κεφαλαλγίες που προέρχονται από τη δυσλει-

τουργία του τριδύμου

3.1 Αθροιστικού τύπου κεφαλαλγία
3.2 Παροξυσμική ημικρανία
3.3 Βραχείας διάρκειας μονόπλευρες κρίσεις κεφα-

λαλγίας νευραλγικόμορφου τύπου με συμμετοχή
του επιπεφυκότα και δακρύρροια

3.4 Πιθανή τριδυμική κεφαλαλγία του αυτόνομου

4. Άλλες πρωτοπαθείς κεφαλαλγίες

4.1 Πρωτοπαθής διαξιφιστική κεφαλαλγία
4.2 Πρωτοπαθής κεφαλαλγία εκδηλωμένη με βήχα
4.3 Πρωτοπαθής κεφαλαλγία κατά τη διάρκεια προ-

σπάθειας
4.4 Πρωτοπαθής κεφαλαλγία συσχετιζόμενη με τη σε-

ξουαλική δραστηριότητα
4.5 Υπνική κεφαλαλγία
4.6 Πρωτοπαθής κεραυνοβόλος κεφαλαλγία
4.7 Συνεχής κεφαλαλγία
4.8 Νέα καθημερινή εμμένουσα κεφαλαλγία

Πίνακας 1



2. Χρόνια μορφή. Η «περίοδος ύφεσης» δεν υπάρχει.

Ο κλινικός γιατρός πριν κατατάξει μια κεφαλαλγία

στην αθροιστικού τύπου θα πρέπει να έχει αποκλείσει

όλες τις άλλες νόσους που προκαλούν τα ίδια συμπτώ-

ματα όπως μηνιγγίωμα του τριδύμου, ιδιοπαθή κα-

κοήθη υπέρταση, ινιακό νευρίνωμα, κ.λπ.15

ΑΛΛΕΣ ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΕΣ

Αναφερόμαστε σε κεφαλαλγίες οι οποίες είναι κλινικά

ετερογενείς. Πολύ συχνά συγχέονται με τις δευτεροπα-

θείς κεφαλαλγίες γι’ αυτό και χρήζουν απεικονιστικό

διαγνωστικό έλεγχο.16 Η πιο σημαντική εξ’ αυτών είναι

η νέα καθημερινή επιμένουσα κεφαλαλγία, όπου το χα-

ρακτηριστικό της είναι η γρήγορη εγκατάσταση ενός

συνεχούς πονοκεφάλου ο οποίος δεν υφίεται με τη πά-

ροδο του χρόνου. Αυτό το χαρακτηριστικό αποτελεί και

το διαφοροδιαγνωστικό κριτήριο με τη χρόνια κεφα-

λαλγία τάσεως όπου σε αυτήν η ένταση του πονοκε-

φάλου παρουσιάζει διακυμάνσεις και τάση για μείωση

με τη πάροδο του χρόνου.17

Χρόνια καθημερινή κεφαλαλγία

Αφορά μία σύμπλοκη ομάδα από διαφορετικούς τύπους

κεφαλαλγίας οι οποίες συχνά συνυπάρχουν. Η ετήσια

επίπτωση είναι της τάξεως του 2,1% και είναι ίδια για

την Ασία και την Ευρώπη.18
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ABSTRACT

Stem cells Biology
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Stem progenitor (stem) cells have the unique properties properties of self–renewal and pluripotency, with the potential

to differentiate into different cell types. The stem cells are self–renewed under the influence of a mesh network of

transcription factors, which prevents differentiation and promotes proliferation, and also due to epigenetic processes
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κτηση επιγενετικών δεικτών πάνω στο κυτταρικό DNA,

που περιορίζουν την κυτταρική του έκφραση, ενώ μπο-

ρούν να μεταδοθούν και στην επόμενη γενιά.1

Κατά την οργανογένεση των θηλαστικών, από το γο-

νιμοποιημένο ωάριο, δημιουργείται ένας σύνθετος ορ-

γανισμός με 200 διαφορετικούς κυτταρικούς τύπους.

Αυτό το αναπτυξιακό δυναμικό προέρχεται από την

ικανότητα των πρώιμων εμβρυϊκών stem κυττάρων να

πολλαπλασιάζονται και να διαφοροποιούνται σε όλες

τις κυτταρικές σειρές συμπεριλαμβανομένων και των

germ σειρών.2

Totipotency (ολοδυναμικότητα), ορίζεται ως η ικα-

νότητα δημιουργίας ολόκληρου οργανισμού συμπερι-

λαμβανομένων και του εμβρυϊκού ιστού και του

πλακούντα. Μόνο το γονιμοποιημένο ωάριο (ζυγωτό)

και οι απόγονοι των δύο πρώτων διαιρέσεων είναι toti-

potent (παντοδύναμα), είναι ικανά δηλαδή να σχημα-

τίσουν το έμβρυο καθώς και εξωεμβρυϊκούς ιστούς

(τροφοβλάστη). Μετά από τέσσερεις περίπου ημέρες,

τα totipotent κύτταρα αρχίζουν να διαφοροποιούνται

σχηματίζοντας την βλαστοκύστη και μια ομάδα κυττά-
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Βλαστοκύτταρα (stem κύτταρα)

Οι εξελίξεις στην βιολογία των βλαστοκυττάρων, βοη-

θούν στην κατανόηση των μηχανισμών οργανογένεσης,

καρκινογένεσης, αλλά και στον σχεδιασμό βλαστικών

κυττάρων ως θεραπευτικό εργαλείο για την επιτάχυνση

της ιστικής επιδιόρθωσης.

Τα βλαστικά (stem) κύτταρα διαθέτουν τις μοναδικές

ιδιότητες της αυτο–ανανέωσης (self–renewal) και της

πολυδυναμίας (pluripotency), δηλαδή την ικανότητα να

αυτοανανεώνονται απεριόριστα και να διαφοροποι-

ούνται δυναμικά παράγοντας διαφορετικού τύπου

«απογόνους» (pluripotent κύτταρα). Διαφοροποίηση

βλαστοκυττάρων, καλείται η διαδικασία κατά την

οποία τα μη–εξειδικευμένα βλαστοκύτταρα, εξειδι-

κεύονται σταδιακά. Η ρύθμιση της απαιτεί ένα σύνθετο

ρυθμιστικό δίκτυο εσωτερικού προγραμματισμού,

μέσω γονιδίων, αλλά και εξωτερική σηματοδότηση

μέσω ουσιών που εκκρίνονται από άλλα κύτταρα, από

την φυσική επαφή με γειτονικά κύτταρα και από μόρια

του μικροπεριβάλλοντος. Οι αλληλεπιδράσεις αυτών

των σηματοδοτικών μονοπατιών, προκαλούν την από-
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Τα βλαστικά αρχέγονα (stem) κύτταρα διαθέτουν τις μοναδικές ιδιότητες

της αυτο−ανανέωσης (self−renewal) και της πολυδυναμίας, να διαφορο-

ποιούνται δυναμικά παράγοντας διαφορετικού τύπου «απογόνους» (plu-

ripotent κύτταρα). Τα stem κύτταρα αυτο−ανανεώνονται υπό την

επίδραση ενός αυτορυθμιζόμενου δικτύου μεταγραφικών παραγόντων,

που εμποδίζει την διαφοροποίηση και προάγει τον πολλαπλασιασμό, και

επίσης λόγω επιγενετικών διαδικασιών που βρίσκονται υπό τον έλεγχο

του δικτύου αυτού των μεταγραφικών παραγόντων. Οι ερευνητές έχουν

εστιάσει στην θεραπευτική χρησιμοποίηση τριών τύπων βλαστικών κυτ-

τάρων: τα εμβρυικά βλαστοκύτταρα, τα ενήλικα ή σωματικά βλαστοκύτ-

ταρα και τα Ιnduced Pluripotent Stem κύτταρα (iPS). Τα σωματικά stem

κύτταρα υπάρχουν σε όλους τους ιστούς καθώς είναι απαραίτητα για την

ομοιόστασή και την ανταπόκρισή τους μετά από βλάβη. Στο πολύ απαι-

τητικό έργο, συνεπικουρούνται από το μικροπεριβάλλον που τα περιβάλ-

λει και καλείται φωλεά (stem cells niche). [Aχ Ιατρ 2012;31:144-149]

Λέξεις Κλειδιά: Αρχέγονα (stem) κύτταρα, Αυτο–ανανέωση, Εμβρυικά
βλαστοκύτταρα, Ενήλικα βλαστοκύτταρα, Πολυδυναμία, (pluripotency,
Σωματικά βλαστοκύτταρα, Ιnduced Pluripotent Stem κύτταρα (iPS),
Φωλεά (stem cell niche).



την διαφοροποίησή τους.

Η ρυθμιστική δράση της φωλεάς επί των σωματικών

stem κυττάρων πραγματοποιείται μέσω της φυσικής

επαφής του stem κυττάρου με το μικροπεριβάλλον του

και μέσω εκκρινόμενων παραγόντων όπως Wnt, BMP,

Hedgehog, αυξητικών παραγόντων, διαμέσου προστα-

γλαδίνης E2 (PGE2), αλλά και μέσω μορίων και ιόν-

των (όπως Ca+ και Ο2- στα HCS). Περιλαμβάνει μία

ομάδα κυττάρων που συνδέονται με τα βλαστοκύτταρα

μέσω μορίων προσκόλλησης. Η πολωμένη προσκόλ-

ληση των stem κυττάρων στα υποστηρικτικά κύτταρα

της φωλεάς ή στην εξωκυττάρια ουσία, αλλά και η

ασύμμετρη ενδοκυττάρια κατανομή, παραγόντων με

αναπτυξιακό δυναμικό, συμβάλλει στον προασανατο-

λισμό της διαίρεσης των stem κυττάρων και στον κα-

θορισμό της κυτταρικής «μοίρας».8

Αυτο–ανανέωση των stem κυττάρων

Τα stem κύτταρα έχουν την ιδιότητα να διαιρούνται

ασύμμετρα (αλλά και συμμετρικά), δηλαδή να δίνουν

γένεση σε ένα θυγατρικό πανομοιότυπο με το αρχικό

κύτταρο και σε ένα πιο δεσμευμένο, για συγκεκριμένη

διαφοροποίηση, προγονικό κύτταρο. Το κύτταρο αυτό

ονομάζεται Τransit Αmplyfying Cell ή TAC. Tα Τran-

sit Αmplyfying κύτταρα τελικά καθίστανται ανίκανα για

πολλαπλασιασμό και μετατρέπονται σε τελικώς διαφο-

ροποιημένα (terminally differentiated TD) κύτταρα.3

Η συμμετρική διαίρεση των stem κυττάρων παρέχει

ένα μηχανισμό αύξησης του πληθυσμού των stem κυτ-

τάρων μετά από απώλεια τους. Μπορεί όμως δυνητικά

να προκαλέσει και μία μη ελεγχόμενη κλιμάκωση του

αριθμού των stem κυττάρων. Εναλλακτικά η έλλειψη

των κατάλληλων σημάτων δύναται να οδηγήσει σε εξά-

λειψη των stem κυττάρων. Δύο βασικοί μηχανισμοί

φαίνεται να διέπουν την ασύμμετρη κυτταρική διαί-

ρεση: (α) η ασύμμετρη κατανομή ενδοκυτταρικών ση-

μάτων και (β) ο ασύμμετρος προσανατολισμός και

επαφή των θυγατρικών κυττάρων με στοιχεία της φω-

λεάς ή με εξωγενή σήματα. Σε καλλιέργειες stem κυτ-

τάρων η προσθήκη παραγόντων που επάγουν την ΕΜΤ

(όπως TGF-β, Snail ή Twist) διατηρεί τα stem κύτταρα

σε αδιαφοροποίητη κατάσταση.9

Οι ερευνητές έχουν εστιάσει στην θεραπευτική χρη-

σιμοποίηση τριών τύπων βλαστικών κυττάρων: των εμ-

βρυϊκών βλαστοκυττάρων, των ενηλίκων ή σωματικών

βλαστοκυττάρων και των επαγόμενων πολυδύναμων

βλαστοκυττάρων (Induced Pluripotent Stem cells, iPS).

ρων που ονομάζεται εσωτερική μάζα κυττάρων ICM

(Inner Cell Mass) από όπου και αναπτύσσεται το έμ-

βρυο. Τα κύτταρα της εσωτερικής στιβάδας, δεν είναι

ολοδύναμα πλέον αλλά πολυδύναμα (pluripotent). Τα

Pluripotent βλαστοκύτταρα προέρχονται λοιπόν από τα

totipotent μετά από πάροδο λίγων ημερών. Διαχωρί-

ζονται στα εμβρυϊκά βλαστοκύτταρα και στα εμβρυϊκά

γεννητικά (germ) stem κύτταρα. Είναι αληθή βλαστο-

κύτταρα γιατί μπορεί να διαφοροποιηθούν σε οποιον-

δήποτε τύπο κυττάρων, εκτός των totipotent. Με την

πρόοδο της εμβρυϊκής ανάπτυξης μετατρέπονται σε

συγκεκριμένο κυτταρικό τύπο χάνοντας το απεριόρι-

στο δυναμικό διαφοροποίησής τους.3 Καθ’όλη την

διάρκεια ζωής κάθε οργανισμού, τα βλαστοκύτταρα,

εδρεύουν σε διάφορους ιστούς και όργανα και συμμε-

τέχουν στην ομοιόσταση αναγεννώντας ιστούς που

έχουν υποστεί βλάβη.

Βλαστοκυτταρικές φωλεές (Stem cell niche)

Τα σωματικά stem κύτταρα υπάρχουν σε όλους τους

ιστούς καθώς είναι απαραίτητα για την ομοιόσταση και

την ανταπόκριση τους μετά από βλάβη. Στο πολύ απαι-

τητικό τους έργο, συνεπικουρούνται από το μικροπερι-

βάλλον που τα περιβάλλει,4 το οποίο παρέχει προστασία

αλλά συγχρόνως εμφανίζει και πολύ σημαντική ρυθμι-

στική δράση. Αυτό το μικροπεριβάλλον, καλείται φωλεά

(stem cells niche) και είναι ένας ανατομικά προσδιορι-

σμένος χώρος που έχει αναγνωρισθεί σε πολλούς

ιστούς,5 και ρυθμίζει τον αριθμό των stem κυττάρων, την

λειτουργία τους και προσαρμόζει τα stem κύτταρα σε

συνθήκες πίεσης ή αλλαγών.

Η έννοια της βλαστοκυτταρικής φωλεάς, περιγρά-

φηκε αρχικά από τον Ray Schofield το 19786 στην προ-

σπάθεια να οριοθετήσει το μικροπεριβάλλον παραμονής

των αιμοποιητικών βλαστοκυττάρων. Φωλεές in vivo

έχουν περιγραφεί στην δροσόφιλα, το ωάριο, τον όρχη,

το δέρμα των θηλαστικών, τον μυελό των οστών και το

γαστρεντερικό σύστημα, ενώ έχουν αναφερθεί φωλεές

στον ενδοοστικό χώρο.7 Η αναγνώριση και περιγραφή

των φωλεών περιπλέκεται από το γεγονός ότι τα stem

κύτταρα είναι εξαιρετικά σπάνια ενώ δεν υπάρχουν και

οι κατάλληλοι δείκτες για την ταυτοποίησή τους.

Η ακριβής τοπογραφική οργάνωση και η συγκεκρι-

μένη αρχιτεκτονική των stem κυττάρων σε μια φωλεά,

σε συνάρτηση πάντα με τα περιβάλλοντα κύτταρα, δια-

δραματίζει σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της δεξα-

μενής των stem κυττάρων, ενώ ταυτόχρονα αποτρέπει
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Τα εμβρυϊκά βλαστοκύτταρα προέρχονται από

ωάρια που γονιμοποιήθηκαν in vitro και διατέθηκαν για

έρευνα μετά από έγγραφη συγκατάθεση. Τα ανθρώπινα

εμβρυϊκά βλαστοκύτταρα είναι 4–5 ημερών και προ-

έρχονται από την βλαστοκύστη. Η βλαστοκύστη πε-

ριέχει την εσωτερική κυτταρική μάζα (inner cell mass),

μια ομάδα κυττάρων από όπου θα αναπτυχθεί το έμ-

βρυο. Τα εμβρυϊκά βλαστοκύτταρα καλλιεργούνται

(θεωρητικά επ’αόριστον, πρακτικά όμως για μήνες) και

αυτο–ανανεώνονται ενώ παραμένουν αδιαφοροποίητα.

Χαρακτηρίζονται από συγκεκριμένους επιφανειακούς

δείκτες και μεταγραφικούς παράγοντες, που ενεργο-

ποιούν και απενεργοποιούν γονίδια την σωστή χρονική

στιγμή. Οι σημαντικότεροι είναι οι Nanog, OCT4 και

SOX2.10 Τα ενήλικα ή σωματικά βλαστοκύτταρα, μπο-

ρούν να διαφοροποιηθούν αποκτώντας ιδιότητες εξει-

δικευμένων κυττάρων, συμμετέχοντας στην ιστική

ομοιόσταση και επιδιόρθωση. Την δεκαετία του 1950,

διαπιστώθηκε ότι ο μυελός των οστών περιλαμβάνει

τουλάχιστον δύο είδη ενήλικων βλαστοκυττάρων: τα

αιμοποιητικά και τα μη–αιμοποιητικά βλαστοκύτταρα

του στρώματος του μυελού, που ονομάζονται και με-

σεγχυματικά stem κύτταρα (MSCs).

Σύμφωνα με την διεθνή κοινότητα κυτταρικής θερα-

πείας (ISCT–Inetrnational Society of Cellular therapy)

ως μεσεγχυματικά βλαστοκύτταρα (MSC), ορίζονται

μόνο αυτά που τηρούν συγκεκριμένες προυποθέσεις.

Εκτός από την πλαστικότητα και την διαφοροποίηση,

όταν διατηρούνται σε κυτταρικές καλλιέργειες, πρέπει

να μπορούν να διαφοροποιηθούν σε λιποκύτταρα και

οστεοκύτταρα και επίσης να εκφράζουν τους επιφανει-

ακούς δείκτες CD105, CD73, CD90 και όχι τους CD45,

CD34, CD14, CD11b, CD19, HLA–DR.11, 12 Οι Seib και

συν. (2009)13 έδειξαν ότι οι ενδογενείς BMPs συνεισφέ-

ρουν στην αυτόματη οστεογένεση (μέσω MSC διαφο-

ροποίησης), μέσω Smad–ανεξάρτητης σηματοδότησης.

Το 2006, ο Yamanaka και συν.14 κατάφεραν με την

υπερ–έκφραση του «κουαρτέτου» των μεταγραφικών πα-

ραγόντων OCT4, SOX2, KLF4 και c–MYC να δημιουρ-

γήσουν από ινοβλάστες δέρματος ποντικού, πολυδύναμα

stem κύτταρα τα οποία εκπληρούν όλα τα κριτήρια ορι-

σμού των εμβρυϊκών stem κυττάρων. Αυτά τα κύτταρα

ονομάζονται επαγόμενα πολυδύναμα βλαστοκύτταρα

(Induced Pluripotent Stem cells, iPS) και ως πλειοτρο-

πικά πλέον κύτταρα μπορούν να διαφοροποιηθούν πε-

ραιτέρω σε διάφορα είδη κυττάρων, χωρίς το ηθικό

δίλημμα της καταστροφής ενός εμβρύου. Με τον τρόπο

αυτό ο Yamanaka και οι συν. κατάφεραν να γυρίσουν

πίσω το «ρολόι του κυττάρου». Το πρωτόκολλο εφαρμό-

στηκε στην συνέχεια και σε ανθρώπινα σωματικά κύτ-

ταρα.15–18 Σε μεταγενέστερες μελέτες αντικαταστάθηκαν

οι αρχικοί μεταγραφικοί παράγοντες με παρόμοιους,19, 20

εκτός από τον OCT4. Είναι πιθανόν, ο OCT4 να είναι ο

μοναδικός απαραίτητος μεταγραφικός παράγοντας για

τον επαναπρογραμματισμό, και ότι οι υπόλοιποι μετα-

γραφικοί παράγοντες ή σηματοδοτικά μόρια να χρησι-

μεύουν στο να διευκολύνουν την ενεργοποίηση του

κυκλώματος πολυδυναμίας. Γίνεται πρόσφατα προσπά-

θεια με νέα πρωτόκολλα να αντικατασταθεί ο OCT4 με

τον πυρηνικό υποδοχέα Nr5a2.21

Τα παραχθέντα iPS κύτταρα είναι παρόμοια με τα

ανθρώπινα εμβρυϊκά stem κύτταρα σε πολλές παραμέ-

τρους (π.χ δείκτες επιφανείας, γονιδιακή έκφραση). Δεν

πρόκειται όμως για πανομοιότυπα κύτταρα, καθώς ανα-

λύσεις με DNA μικροσυστοιχίες ανίχνευσαν διαφορές.

Επομένως απαιτούνται περαιτέρω έρευνες για να προσ-

διορισθεί εάν μπορούν να αντικαταστήσουν τα ανθρώ-

πινα εμβρυϊκά stem κύτταρα.14

Για τη διαδικασία του επαναπρογραμματισμού, απαι-

τούνται πολλαπλοί κύκλοι διπλασιασμού του DNA και

κυτταρικών διαιρέσεων, de novο μεθυλίωση και απο-

μεθυλίωση του DNA, με αποτέλεσμα να καταλήξουν σε

πολυδύναμη κατάσταση ορισμένα μόνο κυττάρα από το

σύνολο των αρχικών ινοβλαστών. Παράγεται συνήθως

ένα μικρό κλάσμα (της τάξης του 0,5%) των αρχικών

ινοβλαστών.14 Eίναι πιθανό ότι, ορισμένα μόνο κύτταρα

όπως τα πολύ σπάνια σωματικά stem κύτταρα είναι

ευαίσθητα για επαναπρογραμματισμό. Οι πρωτεΐνες Po-

lycomb και οι τροποποιήσεις των ιστονών διαδραματί-

ζουν σημαντικό ρόλο στην καταστολή των ρυθμιστών

της ανάπτυξης των εμβρυϊκών stem κυττάρων και χρει-

άζεται να εκφραστούν ξανά κατά την διάρκεια του επα-

ναπρογραμματισμού.22

Παράγοντες που διέπουν την αυτο–ανανέωση των
stem κυττάρων

Τα stem κύτταρα συνεχίζουν να αυτο–ανανεώνονται

υπό την επίδραση ενός αυτορυθμιζόμενου δικτύου με-

ταγραφικών παραγόντων, που εμποδίζει την διαφορο-

ποίηση και προάγει τον πολλαπλασιασμό, και επίσης

λόγω επιγενετικών διαδικασιών που βρίσκονται υπό τον

έλεγχο του μεταγραφικού αυτού δικτύου.23, 24 Σημαντι-

κές ενδείξεις εισηγούνται ότι η τριάδα των μεταγραφι-

κών παραγόντων OCT4, SOX2 και Nanog διέπουν την
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βρίσκονται στο στάδιο των κλινικών δοκιμών όπως

σκλήρυνση κατά πλάκας, νόσος Parkinson, Alzheimer,

ρευματοειδής αρθρίτιδα. Διεθνείς κλινικές μελέτες χρη-

σιμοποιούν τα βλαστοκύτταρα του ομφαλοπλακουντια-

κού αίματος στη θεραπεία των διατομών του νωτιαίου

μυελού και των εκεφαλικών επεισοδίων.

H προοπτική της χρήσης των βλαστοκυττάρων επε-

κτείνεται ραγδαία. Η χρήση τους δεν εγγυάται την κα-

τάλληλη θεραπεία για όλες τις κληρονομικές γενετικές

ασθένειες, εκτός εάν χρησιμοποιηθούν στα πλαίσια της

γονιδιακής θεραπείας. Η επιτυχία της θεραπείας εξαρ-

τάται από πολλούς παράγοντες, πέρα από τα ίδια τα

βλαστοκύτταρα, όπως το είδος της ασθένειας, η κατά-

σταση του ασθενούς και άλλους παράγοντες.
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γότεροι από τους μισούς των ασθενών με ακράτεια

ούρων ζητούν ιατρική βοήθεια. Είναι χρήσιμο επίσης

να τονισθεί ότι η ακράτεια των ούρων αποτελεί σύμ-

πτωμα και όχι νόσο και μπορεί να συνοδεύει μια ευ-

ρεία ομάδα ετερόκλητων νοσημάτων.

Τύποι Ακράτειας ούρων

Οι τύποι της ακράτειας ούρων αρχικά μπορούν να χω-

ρισθούν σε ουρηθρική και σε έξω-ουρηθρική ακράτεια.

Η απώλεια ούρων μέσω της ουρήθρας ονομάζεται ου-

ρηθρική ακράτεια, ενώ μέσω διόδων άλλων της ουρή-

θρας ονομάζεται έξω ουρηθρική ακράτεια. Η έξω

ουρηθρική ακράτεια μπορεί να είναι συγγενής και να

οφείλεται πχ σε έκτοπο ουρητήρα ή εκστροφή κύστης ή

να είναι αποτέλεσμα συριγγίου όπως πχ κυστεοκολπικό

ή ουρητηροκολπικό. Όσον αφορά την Ουρηθρική ακρά-

τεια αυτή μπορεί να είναι είτε ακράτεια από προσπά-

θεια που σήμερα αποκαλείται ουροδυναμική ακράτεια

από προσπάθεια (Urodynamic Stress Incontinence) είτε

ακράτεια από επιτακτικότητα (Urge Urinary Inconti-

nence). Εάν συνυπάρχουν οι δύο προαναφερθείσες μορ-

φές ακράτειας, δηλαδή η ακράτεια από προσπάθεια και

η επιτακτική ακράτεια, τότε έχουμε την μικτή ακράτεια

(Mixed urinary incontinence). Από παθοφυσιολογική

άποψη οι υποκείμενες αιτίες της ακράτειας μπορεί να

είναι είτε ένας υπερδραστήριος εξωστήρας όσον αφορά

την επιτακτική ακράτεια είτε η ανεπάρκεια της ουρή-

θρας όσον αφορά την ακράτεια από προσπάθεια ή τέλος

συνδυασμός αυτών των δύο καταστάσεων. Για διδακτι-

κούς λόγους στις βασικές αυτές μορφές ουρηθρικής

Αναστάσιος Αθανασόπουλος
Αναπληρωτής Καθηγητής 
Oυρολογική Kλινική, Πανεπιστήμιο Πατρών
Μονάδα Ουροδυναμικής Ουρολογίας

Eισαγωγή

Ο ορισμός της ακράτειας ούρων σύμφωνα με την In-

ternational Continence Society είναι η κατάσταση που

χαρακτηρίζεται από οποιαδήποτε ακούσια διαφυγή

ούρων η οποία μας ενοχλεί.1, 2 Η ακράτεια των ούρων

είναι μια ιδιαίτερη ενοχλητική κατάσταση που βέβαια

δεν θέτει σε κίνδυνο τη ζωή των ασθενών αλλά δημι-

ουργεί αφενός προβλήματα υγιεινής και αφετέρου υπο-

χρεώνει σε κοινωνική αυτοαπομόνωση που μπορεί να

έχει καταλυτικές επιπτώσεις στο ψυχισμό. Η ακράτεια

ούρων παρατηρείται όσον αφορά νέους και μεσήλικες

στο 4% των ανδρών και στο 28% των γυναικών. Στους

πιο ηλικιωμένους 17% των ανδρών και 35% των γυ-

ναικών εμφανίζει ακράτεια ούρων.3 Υπολογίζεται ότι

ο επιπολασμός της ακράτειας ούρων είναι αυξημένος

στις μεγάλες ηλικίες. Είναι αξιοσημείωτο ότι η ακρά-

τεια των ούρων είναι πιο συχνή από την υπέρταση, την

κατάθλιψη και το σακχαρώδη διαβήτη.4-6 Το κόστος

εξάλλου για την ακράτεια των ούρων στις ΗΠΑ φθάνει

τα 19,5 δισεκατομμύρια δολάρια ετησίως7 ποσό ανά-

λογο με αυτό της αρθρίτιδας και πολύ μεγαλύτερο από

αυτό για την οστεοπόρωση, τον γυναικολογικό καρκίνο

και τον καρκίνο του μαστού. Είναι προφανές λοιπόν

γιατί η ακράτεια των ούρων είναι μια ιδιαίτερα σημαν-

τική νοσολογική οντότητα. Η αίσθηση όμως ότι η

ακράτεια των ούρων είναι συμβατή με το γήρας, φυ-

σιολογική κατάσταση για τις γυναίκες μετά τον τοκετό

αλλά και αισθήματα ντροπής και ελλιπής πληροφό-

ρηση, οδηγούν στην απογοητευτική διαπίστωση ότι λι-
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Η βασική ταξινόμηση της ακράτειας των ούρων περιλαμβάνει την

ακράτεια από προσπάθεια την ακράτεια από επιτακτικότητα και τον

συνδυασμό τους που ονομάζεται μικτή ακράτεια ούρων. Με τη σειρά

τους οι μορφές αυτές ακράτειας ταξινομούνται με βάση διάφορα

κριτήρια. [Aχ Ιατρ 2012;31:150-154]

Λέξεις Κλειδιά: Ακράτεια όυρων, Ακράτεια ούρων από προσπάθεια,
Ακράτεια ούρων από επιτακτικότητα.



σωματική προσπάθεια και αφετέρου η εγγενής ανεπάρ-

κεια του σφιγκτήρα (ISD) οπότε η ουρήθρα δεν μπορεί

να δημιουργήσει αρκετή αντίσταση στην εκροή των

ούρων, ώστε να κρατηθούν τα ούρα μέσα στην κύστη.

Σήμερα θεωρείται ότι σχεδόν πάντα σε άλλοτε άλλο

βαθμό συνυπάρχουν και οι δύο αυτοί μηχανισμοί ως

υπόβαθρο για την εμφάνιση ακράτειας από προσπάθεια.

Τελικά ακράτεια ούρων από προσπάθεια (SUI) συμβαί-

νει όταν η πίεση της κύστης υπερβαίνει την πίεση της

ουρήθρας κατά τη διάρκεια φυσικής προσπάθειας.

Η ταξινόμηση της ακράτειας ούρων από προσπάθεια

μπορεί να γίνει: α) Με βάση μόνο κλινικά κριτήρια. Η

πιο γνωστή και χρησιμοποιούμενη είναι η ταξινόμηση

του Stamey (βαθμός 1 = διαφυγή σε έντονη προσπά-

θεια και ποτέ σε κατακεκλιμένη θέση, βαθμός 2 = δια-

φυγή σε μέτρια προσπάθεια, βαθμός 3=ολική ακράτεια

σε όρθια θέση χωρίς κάποια προσπάθεια). 9 β) Με βάση

κλινικά και ουροδυναμικά κριτήρια. Η πιο γνωστή και

χρησιμοποιούμενη είναι η ταξινόμηση του McGuire

(τύπος 1= ελάχιστη κινητικότητα ουρήθρας, ουρηθρική

πίεση σύγκλισης > 20 cmH2O, πτώση του κυστικού αυ-

χένα <2 cm, τύπος 2= μέτρια κινητικότητα ουρήθρας,

ουρηθρική πίεση σύγκλισης > 20 cmH2O, πτώση του

κυστικού αυχένα >2 cm, τύπος 3= διάφορη κινητικό-

τητα ουρήθρας, ουρηθρική πίεση σύγκλισης < 20

cmH2O).10 γ) Με βάση μόνο ουροδυναμικά κριτήρια.11

Η ταξινόμηση αυτή χρησιμοποιείται ελάχιστα, και δ)

Με βάση την ποσότητα των ούρων που διαφεύγουν. Η

ταξινόμηση αυτή είναι ποσοτική και βασίζεται στη δο-

κιμασία των μάκτρων (pad test). Η πιο γνωστή και χρη-

σιμοποιούμενη αυτής της κατηγορίας είναι η

ταξινόμηση της ICS.12, 13 Η ταξινόμηση αυτή θεωρεί-

ται η μόνη αντικειμενική για τη βαρύτητα της ακρά-

τειας ούρων και μπορεί να χρησιμοποιηθεί και για την

επιτακτική ή μικτή ακράτεια

Ο ορισμός της επιτακτικής ακράτειας είναι η ακούσια

απώλεια ούρων που συνοδεύεται ή ακολουθεί άμεσα

μια ισχυρή επιθυμία για ούρηση (επιτακτικότητα).1 Στο

σημείο αυτό είναι χρήσιμο να γίνει αναφορά στην Υπερ-

δραστήρια κύστη (OverActive Bladder). Υπερδραστή-

ρια κύστη (ΟΑΒ) ορίζεται από την (ICS) ως η

επιτακτικότητα, με ή χωρίς επιτακτική ακράτεια, συνή-

θως συνυπάρχουσα με συχνουρία και νυκτουρία, σε

απουσία λοίμωξης ή άλλης προφανούς αιτιολογίας.1

Η Υπερδραστήρια κύστη (ΟΑΒ) είναι λοιπόν κλι-

νική διάγνωση και ουροδυναμικά μπορεί να οφείλεται

ή α) σε υπερδραστήριο εξωστήρα (αυτό που παλαι-

ακράτειας προστίθενται η ακράτεια από υπερπλήρωση,

η λειτουργική – ψυχοσωματική ακράτεια και κάποιες

ειδικές μορφές ακράτειας. Οι μορφές αυτές ακράτειας

έχουν το ίδιο παθοφυσιολογικό υπόβαθρο με τις βασι-

κές μορφές ακράτειας (προσπάθειας, επιτακτικότητα,

μικτή) όμως η αιτία που τις προκαλεί θέλει διαφορετική

αντιμετώπιση. Η ακράτεια από υπερπλήρωση είναι απο-

τέλεσμα υπερδιάτασης της ουροδόχου κύστης είτε λόγω

υποδραστηριότητας του εξωστήρα μυός της κύστης είτε

λόγω απόφραξης της εξόδου των ούρων. Η Λειτουργική

– Ψυχοσωματική ακράτεια είναι αποτέλεσμα αδυναμίας

μετακίνησης, πολυουρίας ή νοητικής στέρησης ενώ οι

ειδικές μορφές ακράτειας μπορεί να είναι πχ αποτέλε-

σμα νυχτερινής ενούρησης, εκκόλπωματος ουρήθρας,

συγγενούς αιτιολογίας (επισπαδίας), απώλειας ούρων

κατά τη σεξουαλική επαφή ή κατά το γέλιο. Ενούρηση

χαρακτηρίζεται οποιαδήποτε απώλεια ούρων παρά τη

θέληση μας ενώ εάν η απώλεια αυτή είναι μόνο κατά τη

διάρκεια του ύπνου ονομάζεται Νυκτερινή ενούρηση και

συναντάτε κυρίως στα παιδιά.

Ο ορισμός της ακράτειας ούρων από προσπάθεια

(Stress Urinary Incontinence) είναι το ενόχλημα της

ακούσιας απώλειας ούρων κατά την προσπάθεια, την

άσκηση, το φτέρνισμα ή το βήχα.1 Από ουροδυναμική

άποψη ορίζεται ως η ακούσια απώλεια ούρων κατά την

αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης χωρίς όμως ταυτό-

χρονη σύσπαση του εξωστήρα (USI).8 Σύμφωνα επίσης

με την ΙCS, η ακράτεια των ούρων από προσπάθεια δη-
λώνει, ένα σύμπτωμα (αυτό που περιγράφει ο ασθενής),

ένα κλινικό σημείο (η αντικειμενική παρατήρηση της

απώλειας ούρων), μια κατάσταση (Ουροδυναμική επι-

βεβαίωση).1 Η ακράτεια αυτή είναι σχεδόν αποκλειστικό
«προνόμιο» των γυναικών. Στον άνδρα ακράτεια από

προσπάθεια, όταν δεν υπάρχει ιστορικό χειρουργικής

του προστάτου, της πυέλου ή τραύμα, οφείλεται σχεδόν

πάντα σε νευρολογικούς λόγους.

Η ακράτεια ούρων από προσπάθεια με τη σειρά της

μπορεί να είναι αποτέλεσμα υπερκινητικής ουρήθρας

(Hypermobile Urethra) ή ενδογενούς ανεπάρκειας του

σφιγκτήρα (Intrinsic Sphincter Deficiency) ή το πιο συ-

νηθισμένο συνδυασμού αυτών των δύο καταστάσεων Ο

μηχανισμός λοιπόν της ακράτειας ούρων από προσπά-

θεια μπορεί να είναι αφενός η υπερκινητικότητα της ου-

ρήθρας που οφείλεται σε μετατόπιση της ουρήθρας και

του αυχένα της ουροδόχου κύστης οπότε κατά την αιφ-

νίδια αύξηση της κοιλιακής πίεσης δεν επιτρέπει το

κλείσιμο της μέσω συμπίεσης της ουρήθρας κατά τη

152 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 31ος, τεύχος 2, Oκτώβριος 2012



ότερα αναφερόταν ως κινητικού τύπου υπερδραστη-

ριότητα) ή β) σε αυξημένη αισθητικότητα της ουροδό-

χου κύστης (αυτό που παλαιότερα αναφερόταν ως

αισθητικού τύπου υπερδραστηριότητα). Η υπερδρα-

στήρια κύστη χωρίζεται σε υγρή και στεγνή ώστε να

περιλαμβάνει όλη τη συμπτωματολογία του συνδρό-

μου. Υγρή ΟΑΒ έχουμε όταν υπάρχει ακράτεια από επι-

τακτικότητα (urgency incontinence) οπότε έχουμε

διαφυγή ούρων ενώ στεγνή ΟΑΒ όταν υπάρχει επιτα-

κτικότητα για ούρηση και συχνουρία χωρίς όμως να

υπάρχει απώλεια ούρων. Τα ποσοστά που εμφανίζον-

ται αυτά τα συμπτώματα στα πλαίσια του συνδρόμου

της υπερδραστήριας κύστης είναι επιτακτική ακράτεια

36%, συχνουρία 85% και επιιτακτικότητα 54%.14 Ο

υπερδραστήριος εξωστήρας είναι ουροδυναμική διά-

γνωση και χαρακτηρίζεται από ανεξέλεγκτες συσπά-

σεις του εξωστήρα μυός της κύστης κατά τη φάση

πλήρωσης της. Η ενδοκυστική πίεση ορισμένες φορές

είναι μεγαλύτερη από την πίεση σύγκλισης της ουρή-

θρας οπότε υπάρχει διαφυγή ούρων και η ποσότητα μά-

λιστα που διαφεύγει είναι συνήθως μεγάλη μια και

πρόκειται για στιγμιαία ούρηση. Η διάγνωση της ΟΑΒ

γίνεται με βάση τα συμπτώματα ή με ουροδυναμική με-

λέτη. Κύριο χαρακτηριστικό της υπερδραστήριας κύ-

στης είναι η ξαφνική επιθυμία για ούρηση συνήθως με

μικρό όγκο ούρων μέσα στην κύστη. Κυριαρχούν η συ-

χνουρία και η επιτακτικότητα. Οι ασθενείς μπορεί τε-

λικά να εκδηλώσουν και επεισόδια ακράτειας. Το αίτιο

της υπερδραστήριας κύστης (ή του υπερδραστήριου

εξωστήρα) μπορεί να είναι άγνωστο οπότε την αποκα-

λούμε ιδιοπαθή ή να είναι νευρογενούς αιτιολογίας

οπότε την αποκαλούμε νευροπαθή (υπεραντανκλα-

στική παλαιότερα).

Εξ άλλου ο υπερδραστήριος εξωστήρας μπορεί να

χαρακτηρισθεί α) ως χαμηλών ή υψηλών όγκων και β)

ως χαμηλών ή υψηλών πιέσεων15 ενώ η κύστη αυξημέ-

νης αισθητικότητας μπορεί να οφείλεται σε α) ενδοκυ-

στικούς λόγους ή β) εξωκυστικούς λόγους.

Ακράτεια ούρων στην οποία σε διάφορο βαθμό συ-

νυπάρχουν στοιχεία και ακράτειας από προσπάθεια και

επιτακτικής ακράτειας ονομάζεται μικτή ακράτεια

ούρων και ο ορισμός της είναι η απώλεια ούρων που

συνοδεύεται από επιτακτική επιθυμία αλλά και από

άσκηση, προσπάθεια, φτέρνισμα ή βήχα.1 Η κατάσταση

κατά την οποία συνυπάρχει ακράτεια από προσπάθεια

και στεγνή ΟΑΒ δεν χαρακτηρίζεται ως Μικτή ακρά-

τεια ούρων αλλά αποτελεί ανεξάρτητη κατηγορία.

Συμπερασματικά, σε κλινικό επίπεδο η ακράτεια

ούρων από προσπάθεια χαρακτηρίζεται από απώλεια

ούρων κατά την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης λόγω

κάποιας προσπάθειας, χωρίς συνοδό σύσπαση του εξω-

στήρα ενώ η ακράτεια από επιτακτικότητα χαρακτη -

ρίζεται από απώλεια ούρων μετά από έντονη επιθυμία

για ούρηση η οποία δεν μπορεί να ανασταλεί. Βάσει της

βιβλιογραφίας η ακράτεια από προσπάθεια είναι ο πιο

κοινός τύπος ακράτειας ούρων. Πιο αναλυτικά, η ακρά-

τεια από προσπάθεια διαγιγνώσκεται στο 49%, η ακρά-

τεια από επιτακτικότητα στο 22% και η μικτή ακράτεια

στο 29% των περιπτώσεων ακράτειας ούρων.16

Η ακράτεια των ούρων είναι μια πολύ συχνή και ιδι-

αίτερα ενοχλητική κατάσταση που επηρεάζει πολύ την

ποιότητα ζωής των ασθενών. Οι βασικές αιτίες που την

προκαλούν και η ταξινόμηση της καθώς και η σύγχρονή

ονοματολογία που χρησιμοποιείται για αυτή τη νοσο-

λογική οντότητα είναι πολύ σημαντικό να είναι κτήμα

όλων των ιατρών προκειμένου να ανιχνεύεται και να

διαχειρίζεται σωστά προς όφελος των ασθενών.
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Γνωστό Άγνωστο
Known Unknown

Κάθε καρδιολογικός άρρωστος πρέπει να ερωτάται για

προηγούμενο ιστορικό παθήσεων, συμπτωμάτων ή εξε-

τάσεων, όπως: ρευματικό πυρετό, χορεία, υπέρταση,

υπερχοληστεριναιμία, σακχαρώδη διαβήτη, πρόσφατη

εξαγωγή οδόντων, πρόσφατο καθετηριασμό της ουρο-

δόχου κύστης, παθήσεις θυρεοειδούς, αλλά κυρίως

προηγούμενο ιστορικό στεφανιαίας νόσου, μυοκαρδιο-

πάθειας ή συγγενούς καρδιοπάθειας. Πρέπει επίσης να

ερωτηθεί για τυχόν εισαγωγές σε νοσοκομεία, πότε και

για ποιο λόγο εισήχθη. Πρέπει επίσης να σημειωθεί ότι

μια πληθώρα νευρολογικών, ενδοκρινολογικών, ρευ-

ματικών και άλλων παθήσεων προσβάλλουν την καρ-

διά και την κυκλοφορία και ο γιατρός πρέπει να είναι

ενήμερος αυτών και των επιδράσεών τους. Για παρά-

δειγμα,οι πιο κάτω παθήσεις που προσβάλλουν κυρίως

άλλα όργανα, είναι δυνατόν να προσβάλλουν επίσης

και την καρδιά ως εξης:

Ενδοκρινολογικές παθήσεις, όπως ο υπερθυ ρεοειδισμός

μπορεί να σχετίζεται με: υπερδυναμική κυκλοφορία και

υπερδυναμική καρδιακή ώση (hyperdynamic circulation

and hyperdynamic apex beat), κολπική μαρμαρυγή (9-

22%, ενώ στo γενικό πληθυσμό η κολπική μαρμαρυγή

είναι στο 0,4%), εμβολικά επεισόδια, καρδιακή ανεπάρ-

κεια υψηλής παροχής (high-output cardiac failure),

πλευροπερικαρδιακή τριβή με υπερκινητική καρδιά,

στηθάγχη ακόμα και με φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία,

σπάνια με έμφραγμα μυοκαρδίου και μεγαλοκαρδία

όπως στην διατατική μυοκαρδιοπάθεια και στη χρόνια

αναιμία. Ο υποθυρεοειδισμός μπορεί να σχετίζεται με:

στεφανιαία νόσο, σιωπηρή ισχαιμία, υψηλή χοληστε-

ρίνη, υψηλή χαμηλής πυκνότητος λιποπρωτεϊνη (LDL),

περικαρδιακή (σπάνια επιπωματισμός), πλευρική, και

διαταραχές της αγωγής του ερεθίσματος που μπορούν

να οδηγήσουν και στην εμφύτευση μόνιμου βηματο-

δότη. Η ακρομεγαλία μπορεί να σχετίζεται με ήπια συ-

στηματική υπέρταση (30% των περιπτώσεων) με

αύξηση του νατρίου και μερικές φορές της αλδοστερό-

νης, αριστερή κοιλιακή υπερτροφία (50% των περιπτώ-

σεων), σακχαρώδη διαβήτη (50% των περιπτώσεων),

στεφανιαία νόσο λόγω της υπέρτασης, σακχαρώδη δια-

βήτη και υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, συνήθως απο-

φρακτική, που δεν σχετίζεται με την υπέρταση ή την

στεφανιαία νόσο.

Ρευματικές παθήσεις και κολλαγονώσεις, όπως η

ρευματοειδής αρθρίτιδα μπορεί να σχετίζεται με περι-

καρδίτιδα η οποία συνήθως είναι καλοήθης ινώδης πε-

ρικαρδίτιδα η οποία όμως μπορεί να εξελιχθεί και σε

συμπιεστική περικαρδίτιδα, μυοκαρδίτιδα στην οποία

οι ρευματοειδείς όζοι μέσα στο μυοκάρδιο μπορεί να

προκαλέσουν αριστερή κοιλιακή δυσλειτουργία και

διαταραχές στην αγωγή του ερεθίσματος που μπορεί να

οδηγήσουν και σε πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισμό,

ανεπάρκεια των καρδιακών βαλβίδων και ιδίως ανεπάρ-

κεια της αορτής και σπάνια στεφανιαία νόσο. Η αγκυ-

λοποιητική σπονδυλαρθρίτιδα (ankylosing spondylitis)

μπορεί να σχετίζεται με διαταραχές της αγωγής του ερε-

θίσματος που οδηγούν σε κολποκολιακό αποκλεισμό

και διάταση του αορτικού δακτυλίου (νέκρωση του

μέσου χιτώνα) που οδηγεί σε ανεπάρκεια της αορτής.

Στο 10% των περιπτώσεων αγκυλοποιητικής σπονδυ-

λαρθρίτιδας υπάρχει καρδιακή προσβολή και στο 6%

δευτεροπαθής αμυλοείδωση. Ο ρευματικός πυρετός

σχετίζεται, στα πρώτα στάδια, με ήπια περικαρδιακή

τριβή, ήπιο συστολικό φύσημα κορυφής λόγω ανεπάρ-

κειας της μιτροειδούς και με ήπιο μεσοδιαστολικό φύ-

σημα (φύσημα Carey Coombes). Αργότερα μπορεί να

Το πλήρες Καρδιολογικό Παρελθόν Ιστορικό
The complete Cardiac Past History
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Η συγγενής κώφωση σχετίζεται με επιμήκυνση του

διαστήματος Q-T στο ηλεκτροκαρδιογράφημα και ρι-

πιδοειδή κοιλιακή ταχυκαρδία (Torsade de pointes).

Το καρκινοειδές σύνδρομο σχετίζεται με στένωση της

πνευμονικής αρτηρίας,ανεπάρκεια της τριγλώχινος και

σπανιότερα με ανεπάρκεια της αορτής.

Το σύνδρομο Marfan σχετίζεται με πρόπτωση της μι-

τροειδούς, ανεπάρκεια μιτροειδούς, διάταση της αορ-

τής, ρήξη διαχωριστικού ανευρύσματος και ανεπάρκεια

της αορτικής βαλβίδας.

REFERENCES

1. Kounis NG, Konstantinidis K. Comparison of Echocar-

diography and Radiology in the Diagnosis of Aortic Root

Dilatation in Marfan’s Syndrome and Syphilis. Thorax

1980; 35: 467–475.

2. Kounis NG. Marfan’s Syndrome; Echocardiographic

Recognition of Silent Aortic Root Dilatation. J Irish Med

Assoc 1979; 72: 300–301.

δημιουργηθεί στένωση και ανεπάρκεια σε όλες τις καρ-

διακές βαλβίδες. Ο ρευματικός πυρετός σχετίζεται επί-

σης και με περικαρδίτιδα, που ουδέποτε εξελίσσεται σε

συμπιεστκή ως και με παράταση του PR διαστήματος

στο ηλεκτροκαρδιογράφημα. Ο ερυθηματώδης λύκος

σχετίζεται με ενδοκαρδίτιδα (Libman-Sacks ενδοκαρ-

δίτιδα), μυοκαρδίτιδα, στεφανιαία αρτη ριϊτιδα και πε-

ρικαρδίτιδα η οποία μπορεί να είναι και η πρώτη

εκδήλωση της νόσου και η οποία μπορεί να οδηγήσει

σε καρδιακό επιπωματισμό και συμπιεστική περικαρ-

δίτιδα. Μελέτες με διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογρά-

φημα έχουν δείξει ότι στο 60% των περι πτώ σεων του

ευθηματώδη λύκου υπάρχει προσβολή της αορτικής και

μιτροειδικής βαλβίδας. Το σκληρόδερμα (προοδευτική

συστηματική σκλήρυνση) σχετίζεται με περικαρδίτιδα

(20% των περιπτώσεων), μυοκαρδιακή προσβολή με

μικροαγγειακή ισχαιμία που τελικά μπορεί να οδηγή-

σει σε διατατική ή περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια, δια-

ταραχές της αγωγής του ερεθίσματος και σπανιότατα

με βαλβιδοπάθειες. Η πολυμυοσίτιδα σχετίζεται με

καρδιακές αρρυθμίες, περικαρδίτιδα και μυοκαρδίτιδα.

Νευρολογικές παθήσεις, όπως η αταξία του Friedreich

(Friedreich’s ataxia) σχετίζονται με υπερτροφική και δια-

τατική μυοκαρδιοπάθεια. Τα οξέα εγκεφαλικά επεισόδια

σχετίζονται με αρρυθμίες, διαταραχές της αγωγής του

ερεθίσματος, μυοκαρδιακή βλάβη και νευρογενές πνευ-

μονικό οίδημα.

Οι μυικές δυστροφίες σχετίζονται με μυοκαρδιοπάθειες.

Η σαρκοείδωση σχετίζεται με καρδιακές αρρυθμίες

(πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισμό στο 20-30% των πε-

ριπτώσεων, κοιλιακή ταχυκαρδία και κοιλιακές έκτακτες

συστολές, υπερκοιλιακές αρρυθμίες, αιφνίδιο θάνατο),

ανεπάρκεια κολποκοιλιακών βαλβίδων, συμφορητική

καρδιακή ανεπάρκεια, μυοκαρδίτιδα και περιοριστική

(restrictive) μυοκαρδιοπάθεια.

Οι χρωματοσωμικές ανωμαλίες,όπως το σύνδρομο

Turner (ανωμαλία του χρωμοσώματος του φύλου του

τύπου ΧΟ με χαρακτήρες θήλεος, αλλά γονότυπο αν-

δρός και αρνητική χρωματίνη) σχετίζεται με στένωση

του ισθμού της αορτής (coarctation of the aorta), στέ-

νωση της πνευμονικής αρτηρίας και συγγενείς καρδιακές

επικοινωνίες.

Οι χρόνιες αιμολυτικές αναιμίες, όπως η μεσογειακή

αναιμία, σχετίζεται με καρδιακή διάταση, καρδιακή ανε-

πάρκεια και μυοκαρδίτιδα από αιμοσιδήρωση.
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Απάντηση στο Quiz

Η ακτινογραφία δείχνει χειρουργικά κλιπς από προηγούμενη χειρουργική επέμβαση για καρκίνο μαστού (λεπτά

βέλη) και μία κάθετη σκίαση της ίδιας πυκνότητας με τα οστά εντός του δεξιού ημιθωρακίου (παχειά βέλη). Το

εύρημα αυτό είναι συμβατό με υπεραριθμη ενδοθωρακική πλευρά. Η υπεράθιθμη θωρακική πλευρά εμφανίζεται

συνήθως στο δεξιό ημιθωράκιο και σχηματίζεται από ανώμαλη τμηματοποίηση παραπλησίων σκληροτομίων

(sclerotomes). Η ύπαρξή της δεν προκαλεί συμπτώματα εκτός εάν συνδυασθεί με ινώδεις ταινίες η επαφή με

άλλα ενδοθωρακικά όργανα και δεν απαιτεί χειρουργική αφαίρεση.
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Στεφανιαιο–κοιλοτική επικοινωνία: 
Μία σπάνια αιτία στεφανιαίας ισχαιμίας

Coronary Cameral Fistula: 
A Rare Cause of Coronary Ischemia

ABSTRACT

Coronary Cameral Fistula: A Rare Cause of Coronary Ischemia
Cihan Sengul ¹, Recep Ciftci ², Furkan Ubeydullah Ertem ², Cihan Cevik 2

1Camlica Universal Hospital, Cardiology Division, Istanbul, Turkey
2Texas Heart Institute St. Luke’s Episcopal Hospital, 

Baylor College of Medicine, Cardiology Division, Houston, TX

A 42-year old man was evaluated in our out-patient clinic for palpitation and chest pain. Myocardial perfusion scan

revealed apicoseptal segment hypoperfusion. Selective coronary arteriography revealed diffuse coronary came-

ral fistula (CCF) involving the left anterior descending artery (LAD) emptying into left ventricle (LV). CCF is an

uncommon condition and indicates existence of an anomalous connection between a coronary artery and a car-

diac chamber. We present a patient who has CCF that causes angina pectoris. We treated this patient by metopro-

lol 50 mg/day. The patient was examined at follow-up after 3 months and no complaints were reported. [Ach Iatr

2012;31:159-161]
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gical correction and have, as in this case, been treated

successfully with beta-blockade.

DISCUSSION
Coronary cameral fistula is one of the reasons of coro-

nary steal that its incidence5 is 0.1%. Patients with

CCF are generally remains indolent but in some cases

it causes angina pectoris due to total caliber of the fis-

tulae.6 That is to say, the outcome of the CCF depends

on the size and also location of the fistulae. Sixty per-

Cihan Sengul 1
Cihan Cevik 2
1Camlica Universal Hospital Burhaniye Mahallesi Yunus Emre
Sokak No:17, Istanbul, Turkey

2Texas Heart Institute St. Luke’s Episcopal Hospital, Division of
Adult Cardiology, Houston, TX, USA

INTRODUCTION
Coronary cameral fistula which is an uncommon con-

dition indicates existence of an anomalous connection

between a coronary artery and a cardiac chamber. CCF

scarcely cause hypoperfusion in cardiac tissue as a re-

sult of flow of coronary blood through the fistula which

can be acquired, iatrogenic, or congenital.1-4 Most of the

patients are diagnosed fortuitously during angiographic

evaluation. Here we present a patient who has CCF that

causes angina pectoris.

CASE REPORT
A 42-year old man was evaluated in our out-patient

clinic for palpitation and chest pain. There was no au-

dible murmur on the chest wall. Due to nondiagnostic

treadmill stress test, myocardial perfusion scan was

planned for angina pectoris. This test revealed api-

coseptal segment hypoperfusion. Selective coronary ar-

teriography revealed diffuse CCF involving the LAD

emptying into LV. (Figure 1) There was no significant

stenosis at left and right coronary system. Because of

documented ischemia, metoprolol 50 mg/day was pre-

scribed. The patient was examined at follow-up after 3

months and no complaints were reported. The best way

to manage coronary cameral fistulae is uncertain largely

due to the rarity of the condition. Patients in whom

focal fistulae with large shunts exist may benefit from

closure of the shunt. Small caliber and multiple fistulae,

such as in this case, are unlikely to be amenable to sur-
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Cihan Sengul
Camlica Universal Hospital Burhaniye Mahallesi
Yunus Emre Sokak No:17, Istanbul, Turkey
E–mail: drcsengul@yahoo.com
Tel: +905053350596
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Άνδρας ηλικίας 42 ετών διερευνήθηκε στο εξωτερικό μας ιατρείο λόγω

αισθήματος παλμών και θωρακικού άλγους. Σπινθηρογράφημα αιματώ-

σεως του μυοκαρδίου ανέδειξε μειωμένη αιμάτωση στο κορυφαίο τμήμα

και το διάφραγμα. Εκλεκτική στεφανιογραφία ανέδειξε διάχυτη στεφα-

νιαιο-κοιλοτική επικοινωνία (ΣΚΕ) που αφορούσε την αριστερή πρόσθια

κατιούσα αρτηρία (ΑΠΚ) να παροχετεύει στην αριστερή κοιλία (ΑΚ).

Η ΣΚΕ είναι μία σπάνια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη

παθολογικής επικοινωνίας μεταξύ στεφανιαίας αρτηρίας και καρδιακής

κοιλότητας. Παρουσιάζουμε την περίπτωση ασθενούς με ΣΚΕ που προ-

καλούσε στηθάγχη. Αντιμετωπίσαμε τον ασθενή με χορήγηση μετοπρο-

λόλης 50 mg/day. Σε επανεξέταση του ασθενούς μετά από 3 μήνες δεν

αναφέρθηκαν συμπτώματα. [Aχ Ιατρ 2012;31:159-161]

Λέξεις κλειδιά: στεφανιαιο-κοιλοτική επικοινωνία, διαμαρτία στεφαναίων,
ισχαιμία. [Aχ Ιατρ 2012;31:159-161]

Figure 1: RAO cranial view shows left anterior descending

and left circumflex coronary artery without any luminal

stenosis. White arrow indicates opacification of left ventricle

via coronary fistula
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cent of the fistulae are between the right coronary and

the right side of the heart. Unlikely coronary artery-

left ventricular fistulae’s incidence is 1.2 % among the

all coronary artery fistulae that shows rareness of the

situations like our patient.7

Epicardial and endocardial surgical ligation or per-

cutaneous endoluminal embolization can be performed

in some CCF cases according to size and location of

the fistulae. But despite the ischemia and angina pec-

toris intervention/surgery can not be performed in pa-

tients who have diffuse fistulae like our patient. So we

treated successfully with β blockade in place of surgi-

cal intervention.
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Ενδιαφέρουσα Περίπτωση
Interesting Case

Επιτυχής Έκβαση Εγκυμοσύνης σε Ασθενή
με Αντιφωσφολιπιδικό Σύνδρομο

Successfull Pregnancy Outcome in a Patient
with Antiphospholipid Syndrome

ABSTRACT

Successful pregnancy outcome in a patient with antiphospholipid syndrome

Ioannis Thanasas, Georgios Koris, Sotiria Avrami, Stergios Hiras
Department of Obstetrics – Gynecology of General Hospital in Trikala, Greece

The antiphospholipid syndrome is a chronic autoimmune generalized disorder of the connective tissue mostly af-

fecting young women at a reproductive age. Our case presentation refers to a woman with diagnosed primary an-

tiphospholipid syndrome being pregnant with her first child and the successful outcome of her pregnancy after

natural conception while being under medication. The pregnancy, which was systematically monitored, developed

smoothly without any complications for either the mother or the fetus. On completion of the 38th week of pre-

gnancy, a planned caesarean section was performed. The direct postoperative course as well as the confinement co-

urse went smoothly. In this report, after describing the case and systematically quoting and elaborating on

contemporary bibliographic reports, a quick review of this particular autoimmune systematic disorder in pregnancy

is given. The report refers mainly to the impact of pregnancy on the disease, the impact of the disease on pregnancy

and the basic principles of treating such pregnant women. The proper knowledge of these principles can promptly

contribute to the suitable application of modern available treatment choices so that the increased danger of the ma-

ternal and, especially, the perinatal morbidity and mortality is reduced. [Ach Iatr 2012;31:162-167]
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ραχές του συνεκτικού ιστού που επιπλέκονται με την

εγκυμοσύνη και είναι δυνατόν να επηρεάζουν ή/και να

επηρεάζονται από αυτή είναι ο συστηματικός ερυθη-

ματώδης λύκος (ΣΕΛ), το αντιφωσφολιπιδικό σύν-

δρομο (ΑΦΣ), η ρευματοειδής αρθρίτιδα (ΡΑ), η

σκληροδερμία, και σπανιότερα οι οροαρνητικές σπον-

δυλοαρθρίτιδες και διάφορες αγγειίτιδες.2,3

Το ΑΦΣ ή σύνδρομο αντικαρδιολιπίνης ή Hughes

Syndrome, όπως αλλιώς ονομάζεται περιγράφηκε για

πρώτη φορά το 1983.4 Πρόκειται για μια χρόνια πολυ-

συστηματική φλεγμονώδη αυτοάνοση διαταραχή

άγνωστης αιτιολογίας η οποία προσβάλλει κυρίως νε-

αρές γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Το ΑΦΣ χαρα-

κτηρίζεται από την παρουσία ετερογενούς ομάδας

αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων (αντιπηκτικό του

λύκου – LA και αντικαρδιολιπινικά αντισώματα –

aCL). Συχνά συνδέεται με την παρουσία πολλαπλών

θρομβωτικών επεισοδίων, με τις καθέξιν αποβολές, με

την καθυστέρηση της ενδομήτριας ανάπτυξης του εμ-

βρύου, με βαριάς μορφής προεκλαμψία, με την πρόωρη

ρήξη των εμβρυικών υμένων, την πρόωρη αποκόλληση

του πλακούντα, τον πρόωρο τοκετό, καθώς και με εν-

Ιωάννης Θανασάς,
Γεώργιος Κώρης,
Σωτηρία Αβράμη,
Στέργιος Χήρας
Μαιευτική και Γυναικολογική κλινική, 
Γενικό Νοσοκομείο Τρικάλων

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Τα αυτοάνοσα ρευματικά νοσήματα (ΑΡΝ) είναι

συχνά σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Το ανο-

σοποιητικό σύστημα είναι ένα πολύπλοκο δίκτυο από

κύτταρα και χυμικές ουσίες, του οποίου ο ρόλος είναι

να προστατεύει τον οργανισμό και να αντιμετωπίζει

τις διάφορες λοιμώξεις που είναι δυνατόν να προκλη-

θούν από βακτήρια, ιούς και άλλους μικροοργανι-

σμούς. Τα ΑΡΝ αποτελούν μια ομάδα παθήσεων στην

οποία το ανοσοποιητικό σύστημα επιτίθεται λανθα-

σμένα εναντίον του ίδιου του οργανισμού στοχεύον-

τας στα κύτταρα, στους ιστούς και στα όργανά του

(οργανοειδικά και συστηματικά νοσήματα).1 Η εγκυ-

μοσύνη είναι δυνατόν να επηρεάσει πολλά από τα νο-

σήματα αυτά, ενώ ορισμένα μπορούν να επιδράσουν

δυσμενώς και να επηρεάσουν την ομαλή εξέλιξη της

κύησης. Η αλληλοεπίδραση αυτή μεταξύ της κύησης

και των νοσημάτων του κολλαγόνου είναι αποτέλεσμα

κυρίως των ανοσολογικών μεταβολών που προκα-

λούνται στη διάρκεια μιας φυσιολογικά εξελισσόμε-

νης εγκυμοσύνης και του ανοσολογικού προφίλ αυτών

των παθήσεων. Οι συνηθέστερες συστηματικές διατα-

Αλληλογραφία:
Ιωάννης Κ. Θανασάς
Συνoικισμός Αγίας Τριάδας 3
42100 Τρίκαλα
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Υποβλήθηκε 30/1/11
Αναθεωρημένη έγινε δεκτή 29/9/11

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο αποτελεί μία χρόνια αυτοάνοση γενικευ-

μένη διαταραχή του συνεκτικού ιστού που προσβάλει κυρίως νεαρές γυναί-

κες αναπαραγωγικής ηλικίας. Η παρουσίαση του περιστατικού μας αφορά

σε έγκυο πρωτότοκο με διαγνωσμένο πρωτοπαθές αντιφωσφολιπιδικό σύν-

δρομο και την επιτυχή υπό φαρμακευτική αγωγή έκβαση της κύησης μετά

από αυτόματη σύλληψη. Η εγκυμοσύνη υπό συστηματική παρακολούθηση

εξελίχθηκε ομαλά χωρίς επιπλοκές για τη μητέρα και το έμβρυο. Με τη

συμπλήρωση της 38ης εβδομάδας εκτελέσθηκε προγραμματισμένη καισα-

ρική τομή. Η άμεση μετεγχειρητική πορεία και η πορεία της λοχείας ήταν

ομαλή. Στην παρούσα εργασία μετά την περιγραφή του περιστατικού επι-

χειρείται με βάση τη συστηματική παράθεση και επεξεργασία των σύγχρο-

νων βιβλιογραφικών αναφορών μια σύντομη ανασκόπηση της αυτοάνοσης

αυτής συστηματικής διαταραχής στην εγκυμοσύνη, αναφορικά κυρίως με

την επίδραση της κύησης στη νόσο, την επίδραση της νόσου στην κύηση

και τις βασικές αρχές αντιμετώπισης των εγκύων αυτών, η ορθή γνώση

των οποίων είναι δυνατόν να συμβάλλει έγκαιρα στην κατάλληλη εφαρ-

μογή των σύγχρονων διαθέσιμων θεραπευτικών επιλογών, προκειμένου να

μειωθεί ο αυξημένος κίνδυνος της μητρικής, και ιδιαίτερα της περιγεννητι-

κής νοσηρότητας και θνησιμότητας. [Aχ Ιατρ 2012;31:162-167]

Λέξεις Κλειδιά: Aντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, Aυτοάνοσα ρευματικά νο-
σήματα, Eγκυμοσύνη
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δομήτριο θάνατο του εμβρύου.5

Το ΑΦΣ μπορεί να υφίσταται ως δευτεροπαθές και

να συνυπάρχει με άλλη υποκείμενη συστηματική αυ-

τοάνοση πάθηση, όπως συνήθως είναι ο ΣΕΛ ή να υφί-

σταται ως πρωτοπαθές. Ο επιπολασμός του συνδρόμου

στον γενικό πληθυσμό κυμαίνεται μεταξύ 2% – 4%.

Υπολογίζεται ότι ποσοστό μεγαλύτερο από το 50% των

περιπτώσεων αφορά στο πρωτοπαθές σύνδρομο. Περί-

που στο 10% των ασθενών με πρωτοπαθές ΑΦΣ εκτι-

μάται ότι σε κάποια στιγμή της ζωή τους θα διαγνωστεί

και κάποια άλλη αυτοάναοση διαταραχή, όπως είναι ο

ΣΕΛ ο οποίος υπολογίζεται ότι συνυπάρχει σε ποσο-

στό μέχρι και 37% των ασθενών με ΑΦΣ.

ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ
Η περιγραφή της περίπτωσης αφορά σε έγκυο πρωτό-

τοκο ηλικίας 29 ετών η οποία προσήλθε στο τακτικό

εξωτερικό μαιευτικό ιατρείο της κλινικής μας αναφέ-

ροντας δευτεροπαθή αμηνόρροια από 6 εβδομάδες πε-

ρίπου. Το test κύησης ήταν θετικό. Με το διακολπικό

υπερηχογράφημα διαπιστώθηκε η παρουσία ενδομή-

τριου σάκου κύησης με θετική καρδιακή λειτουργία.

Από τη λήψη του ιστορικού προέκυψε ότι η έγκυος

έπασχε από πρωτοπαθές ΑΦΣ. Αναφέρθηκαν τρεις αυ-

τόματες αποβολές πρώτου τριμήνου, ενώ με τον ανο-

σολογικό έλεγχο που εκτελέσθηκε στο πλαίσιο της

διερεύνησης των καθέξιν αποβολών διαπιστώθηκε η

παρουσία αντισωμάτων έναντι της καρδιολοπίνης

(aCL). Επισημαίνεται η απουσία αντιπηκτικού του

λύκου (LA).

Ο μη επεμβατικός προγεννητικός έλεγχος δεν έδειξε

παθολογικά ευρήματα. Καθόλη τη διάρκεια της κύη-

σης χορηγήθηκαν σκευάσματα σιδήρου, φολικού οξέος

και σε συνεννόηση με τον θεράποντα ιατρό αιματολόγο

η ασθενής μας τέθηκε υπό αγωγή με ασπιρίνη σε δόση

80 mg/24ωρο και ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους

(Innohep) σε δόση 4500 IU υποδορίως δύο φορές την

ημέρα. Η πορεία της κύησης υπό συστηματική παρα-

κολούθηση με υπερηχογραφικό έλεγχο της εμβρυικής

ανάπτυξης και του όγκου του αμνιακού υγρού, έλεγχο

με Doppler υπερηχογρφία της ροής του αίματος στα

μητριαία και ομφαλικά αγγεία και καρδιοτοκογραφικό

έλεγχο ηρεμίας εξελίχθηκε φυσιολογικά χωρίς επιπλο-

κές για τη μητέρα ή το έμβρυο. Με τη συμπλήρωση της

38ης εβδομάδας της εγκυμοσύνης η ασθενής μας γέν-

νησε με προγραμματισμένη καισαρική τομή ένα νεο-

γνό ζων, άρρεν, βάρους 2950 γραμμαρίων.

Μετά από ομαλή μετεγχειρητική πορεία υπό την χο-

ρήγηση προφυλακτικών δόσεων ηπαρίνης χαμηλού μο-

ριακού βάρους, η λεχωίδα εξήλθε από την κλινική μας

με το νεογνό σε καλή γενική κατάσταση την έβδομη

ημέρα νοσηλείας. Η πορεία της λοχείας ήταν ομαλή.

ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Οι ασθενείς με πρωτοπαθές ΑΦΣ δεν πρέπει να χαρα-

κτηρίζονται ως πάσχουσες από ΣΕΛ, αφού πρόκειται

για δύο διαφορετικές νοσολογικές οντότητες. Επίσης,

το ΑΦΣ δεν πρέπει να συγχέεται με τα αντιφωσφολιπι-

δικά αντισώματα που ανευρίσκονται σε μια πλειάδα

ρευματολογικών και αυτοάνοσων νοσημάτων, όπως

είναι η αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία, η ιδιοπαθής

θρομβοπενική πορφύρα, η ρευματοειδής αρθρίτιδα και

η ψωριασική αρθρίτιδα. Ακόμη, τα αντιφωσφολιπιδικά

αντισώματα που ανιχνεύονται παροδικά ή και μόνιμα

μετά από διάφορες λοιμώξεις, όπως είναι η ηπατίτιδα

Α, η ηπατίτιδα Β, η επίκτητη ανοσολογική ανεπάρκεια

(AIDS), η παρωτίτιδα, η τοξοπλάσμωση, η ερυθρά, και

τέλος τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα που ανι-

χνεύονται μετά από τη λήψη ορισμένων φαρμάκων,

όπως είναι η υδραλαζίνη, η προκαϊναμίδη και η αμο-

ξυκιλλίνη, όπως φαίνεται και στον παρακάτω πίνακα

(πίνακας 1) είναι δυνατόν να δημιουργήσουν σοβαρό

διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα με το ΑΦΣ, το οποίο

• συστηματικός ερυθηματώδης λύκος

• αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία

• ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα

• ρευματοειδής αρθρίτιδα

• ψωρισιακή αρθρίτιδα

• ηπατίτιδα Α

• ηπατίτιδα Β

• επίκτητη ανοσολογική ανεπάρκεια

• παρωτίτιδα

• τοξοπλάσμωση

• ερυθρά

• λήψη ορισμένων φαρμάκων

Πίνακας 1. Παθολογικές καταστάσεις αυτοάνοσης και

άλλης αιτιολογίας που χρήζουν διαφορικής διάγνωσης από

το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο στην εγκυμοσύνη.
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χρήζει άμεσης διαγνωστικής προσέγγισης και θερα-

πευτικής αντιμετώπισης, προκειμένου να μειωθεί ο αυ-

ξημένος κίνδυνος της μητρικής, και ιδιαίτερα της

περιγεννητικής νοσηρότητας και θνησιμότητας.7

Το 1999 στο Sapporo της Ιαπωνίας και λίγα χρόνια

αργότερα στο Sydney της Αυστραλίας (2006) η Διεθνής

Επιτροπή έθεσε και τροποποίησε τα κριτήρια διάγνω-

σης του ΑΦΣ, όπως φαίνονται και στον παρακάτω πί-

νακα (πίνακας 2). Σύμφωνα με αυτά, προκειμένου να

τεθεί η διάγνωση του πρωτοπαθούς συνδρόμου πρέπει

Πίνακας 2. Κλινικοεργαστηριακά κριτήρια για τη διάγνωση

του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου. Για την εδραίωση της

διάγνωσης της νόσου πρέπει η ασθενής να παρουσιάζει ένα

εργαστηριακό και ένα κλινικό κριτήριο. 

Εργαστηριακά

κριτήρια

— παρουσία του αντιπηκτικού

του λύκου (LA)

— παρουσία αντισωμάτων

έναντι καρδιολιπίνης (aCL)

— IgG μετρίως έως έντονα θε-

τικά (> 15 – 20GPL)

— IgM μετρίως έως έντονα θε-

τικά, αλλά με ταυτόχρονη

παρουσία και του LA

Κλινικά

κριτήρια

— ιστορικό θρομβοεμβολικών

επεισοδίων

— 3 ή περισσότερες αυτόματες

αποβολές (< 10 W)

— τουλάχιστον 1 ανεξήγητος

εμβρυικός θάνατος στο 2ο ή

στο 3ο τρίμηνο (> 10 W)

— τουλάχιστον 1 τοκετός σε

ηλικία κύησης < 34 W,

λόγω προεκλαμψίας ή πλα-

κουντιακής ανεπάρκειας

Λιγότερο σαφή

και σημαντικά

κλινικά κριτήρια

— αυτοάνοση θρομβοπενία

— αιμολυτική αναιμία με θε-

τική αντίδραση Coombs

— Livedo reticularis

— εγκεφαλική συμμετοχή

— πνευμονική υπέρταση

— βαλβιδοπάθεια

να υπάρχει τουλάχιστον ένα εργαστηριακό και ένα κλι-

νικό κριτήριο.8,9 Τα αντισώματα κατά των αντιφωσφο-

λιπιδίων ανιχνεύονται με την ανοσοενζυμική μέθοδο

στερεάς φάσης (ELISA) στην οποία ως αντιγόνο χρη-

σιμοποιείται το φωσφολιπίδιο καρδιολιπίνη. Στην πραγ-

ματικότητα πρόκειται για ένα σύμπλεγμα της

καρδιολιπίνης με μια πρωτεΐνη του ορού που ονομάζε-

ται β2 – γλυκοπρωτεΐνη Ι (β2 – GPI). Η παραπάνω πρω-

τεΐνη παίζει ανασταλτικό ρόλο στην πήξη του αίματος,

και όταν πραγματοποιείται η σύνδεση του συμπλέγμα-

τος με τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα ελαττώνεται

η αποτελεσματικότητά της ως αντιθρομβωτικός παρά-

γοντας. Τα εργαστηριακά ευρήματα αναδεικνύουν συ-

νήθως υψηλούς τίτλους IgG ή IgM αντισωμάτων έναντι

της καρδιολιπίνης ή και του αντιπηκτικού του λύκου τα

οποία βέβαια πρέπει να εντοπισθούν στην ίδια ασθενή

σε δύο διαφορετικά δείγματα, των οποίων η λήψη τους

έγινε με διαφορά τουλάχιστον 6 εβδομάδων.10

Στον παραπάνω μηχανισμό οφείλονται οι συχνές

υποτροπιάζουσες θρομβώσεις που αφορούν τόσο στα

μεγάλα, όσο και στα μικρά αγγεία του αρτηριακού ή και

του φλεβικού σκέλους.11 Eπιπλέον, αρκετά συχνά εμ-

φανίζεται κυτταροπενία ήπιας μορφής η οποία πολλές

φορές υποχωρεί με το πέρας της εγκυμοσύνης. Η επί-

δραση του ΑΦΣ στην κύηση συνοδεύεται από μια πλη-

θώρα σοβαρών επιπλοκών τόσο για το έμβρυο, όσο και

για την μητέρα. Υπάρχει μεγάλος κίνδυνος αυτόματων

αποβολών κατά την εμβρυϊκή περίοδο, πριν από τη 10η

ή και μετά τη 10η εβδομάδα της κύησης. Η αγγειοπά-

θεια του πλακούντα εκφραζόμενη με θρομβώσεις και

έμφρακτα είναι πιθανότατα το αίτιο των αυτόματων

αποβολών, των πρόωρων γεννήσεων καθώς και του εν-

δομήτριου εμβρυικού θανάτου από ανεπαρκή αιματική

ροή. Σε αυτή την πλακουντιακή ανεπάρκεια πιθανότατα

οφείλεται και η πρόωρη προεκλαμψία (εκδήλωση της

νόσου πριν την 20η εβδομάδα της κύησης) η οποία συ-

νήθως έχει και τη χειρότερη έκβαση, όπως και ο αυξη-

μένος κίνδυνος έκλυσης πρόωρου τοκετού.12,13

Το ΑΦΣ, αν και σπάνιο στην εγκυμοσύνη μπορεί να

αποβεί καταστροφικό και να απειλήσει τη ζωή της μη-

τέρας και του νεογνού. Το σύνδρομο μπορεί να συνο-

δεύεται από νεφρικές εκδηλώσεις, νευρολογικές

βλάβες, καρδιαγγειακές βλάβες και πνευμονική υπέρ-

ταση λόγω των πολλαπλών εμφράκτων στα διάφορα

συστήματα.14 Σε σύντομο χρονικό διάστημα μπορεί να

εμφανισθούν αγγειακά έμφρακτα σε πολλά όργανα με

αποτέλεσμα την ανεπάρκειά τους. Το σύνδρομο ανε-
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πάρκειας πολλών οργάνων χαρακτηρίζεται από την

προσβολή τριών τουλάχιστον συστημάτων ή και ορ-

γάνων σε περίοδο ημερών έως εβδομάδων με ιστολο-

γικές ενδείξεις πολλαπλών αποφράξεων σε μικρά ή σε

μεγάλα αγγεία.15,16

Στις βασικές αρχές αντιμετώπισης της νόσου περι-

λαμβάνονται η συστηματική παρακολούθηση της εγ-

κύου, η συνεχής εκτίμηση της κατάστασης του

εμβρύου, η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής και η επι-

λογή του καταλληλότερου χρόνου και τρόπου του το-

κετού. Οι γυναίκες με διαγνωσμένο ΑΦΣ κατά τη

διάρκεια της εγκυμοσύνης θα πρέπει να παρακολου-

θούνται στενά. Ο υπερηχογραφικός έλεγχος της ανά-

πτυξης του εμβρύου και η εκτίμηση της ποσότητας του

αμνιακού υγρού πρέπει να αρχίζει από την 16η εβδο-

μάδα της κύησης και να επαναλαμβάνεται κάθε μήνα.

Επίσης, μεγίστης σημασίας είναι ο έλεγχος με Doppler

υπερηχογηραφία της ροής του αίματος στα μητριαία

και ομφαλικά αγγεία, ενώ από την 26η εβδομάδα της

εγκυμοσύνης και μέχρι τον τερματισμό αυτής θα πρέ-

πει να πραγματοποιείται εβδομαδιαίος έλεγχος του

«καλώς έχειν» του εμβρύου με καρδιοτοκογραφική δο-

κιμασία ηρεμίας (NST – Non Stress Test).6

Από τα φαρμακευτικά σκευάσματα, η θεραπεία πρώ-

της επιλογής για την αντιμετώπιση της νόσου στην εγ-

κυμοσύνη συνίσταται στη χορήγηση χαμηλών δόσεων

ασπιρίνης και ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους. Ο

συνδυασμός των δύο παραπάνω φαίνεται να έχει κα-

λύτερα θεραπευτικά αποτελέσματα από τη μονοχορή-

γηση του ενός εκ των δύο σκευασμάτων. Επιπλέον, σε

γυναίκες με ιστορικό θρομβοεμβολικού επεισοδίου

κατά τη διάρκεια λήψης αντισυλληπτικών δισκίων, σε

προηγούμενη εγκυμοσύνη ή κατά την τελευταία κύηση

η χορήγηση προφυλακτικών δόσεων αντιπηκτικής αγω-

γής θα πρέπει να συνεχίζεται σε όλη τη διάρκεια της

λοχείας. Η χορήγηση των κορτικοστεροειδών έχει εγ-

καταλειφθεί τα τελευταία χρόνια, καθόσον το περιγεν-

νητικό αποτέλεσμα δεν ήταν ιδιαίτερα ενθαρρυντικό.

Αντίθετα, με βάση πρόσφατα βιβλιογραφικά στοιχεία

εκτιμάται ότι όλο και περισσότερο έδαφος φαίνεται να

κερδίζουν νέες θεραπευτικές επιλογές, όπως αυτή της

ενδοφλέβιας υπεράνοσης σφαιρίνης σε συνδυασμό με

τα ήδη υπάρχοντα φαρμακευτικά σκευάσματα.17 – 19

Η επιλογή του χρόνου και του τρόπου αποπεράτω-

σης του τοκετού εξαρτάται κυρίως από την παρουσία ή

όχι επιπλοκών της νόσου στη διάρκεια της εγκυμοσύ-

νης. Σε κάθε περίπτωση ενδομήτριας ασφυξίας του εμ-

βρύου επιβάλλεται πρόκληση τοκετού με όλες τις πι-

θανές βλαβερές συνέπειες που συνεπάγεται η προωρό-

τητα. Σε ασυμπτωματικές μορφές της νόσου και όταν

δεν υπάρχουν σημεία εμβρυϊκής δυσχέρειας ο τοκετός

προτιμάται κατά το δυνατόν στο τέρμα της κύησης. Η

επιλογή του καταλληλότερου τρόπου του τοκετού έχει

αποτελέσει αντικείμενο έντονης αντιπαράθεσης και δι-

χογνωμίας στη σύγχρονη μαιευτική κλινική πράξη.

Σύμφωνα με πολλούς ερευνητές οι γυναίκες αυτές μπο-

ρούν να γεννήσουν φυσιολογικά, ενώ άλλοι προτείνουν

προγραμματισμένη καισαρική τομή (δική μας περί-

πτωση). Σε κάθε περίπτωση όμως, η απόφαση για τον

τρόπο διεκπεραίωσης του τοκετού πρέπει να εξατομι-

κεύεται με βάση τα μαιευτικά κριτήρια και τις σχετι-

κές υποδείξεις ή οδηγίες της διεθνούς βιβλιογραφίας.

Τέλος σήμερα, παρά το γεγονός ότι οι έγκυες με

ΑΦΣ έχουν πολύ περισσότερες πιθανότητες από τον γε-

νικό πληθυσμό να εμφανίσουν μια σειρά από σοβαρές

μαιευτικές επιπλοκές, όπως αυτές που προαναφέραμε

τα αποτελέσματα των τελευταίων ερευνητικών μελε-

τών για θετική έκβαση της εγκυμοσύνης είναι ιδιαίτερα

ενθαρρυντικά.20

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ
Το ΑΦΣ (πρωτοπαθές ή δευτεροπαθές) αποτελεί μια

χρόνια συστηματική διαταραχή αυτοάνοσης αιτιολο-

γίας που προσβάλει κυρίως νεαρές γυναίκες αναπαρα-

γωγικής ηλικίας. Η επίδραση του συνδρόμου στην

κύηση συνοδεύεται από πληθώρα σοβαρών επιπλοκών

που αυξάνουν σημαντικά τα ποσοστά της μητρικής, και

ιδιαίτερα της περιγεννητικής νοσηρότητας και θνησι-

μότητας. Ο συνδυασμός χαμηλών δόσεων ασπιρίνης

και ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους φαίνεται να

αποτελεί την ενδεδειγμένη θεραπεία. Η χορήγηση αν-

τιπηκτικής αγωγής (προφυλακτική δόση) σε γυναίκες

με ιστορικό θρομβοεμβολικού επεισοδίου κατά τη

διάρκεια λήψης αντισυλληπτικών δισκίων, σε προ-

ηγούμενη εγκυμοσύνη ή κατά την τελευταία κύηση θα

πρέπει να συνεχίζεται σε όλη τη διάρκεια της λοχείας.
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ABSTRACT

Neurotic anxiety and its redemptive therapy

Archimandrite Cyril Kostopoulos, PhD

Preacher of Diocese of Patras, Patras, Achaia, Greece

Modern era is characterized by the absense of substance and the dominance of absurdity. This situation affects the

contemporary man of all ages and causes the neurotic anxiety. With this term we mean the experience of unplea-

sant feelings and functional disorders, such as suffocation, fear, obsession, amnesia, psychological depress, agony,

dipression and stress. We can divide stress in normal and pathological. The first, being part of the general human

«mechanism», is interwoved with the simple difficulties of everyday life. Repression of unsatisfied desires cause

the second. Psychoanalysis, despite the boastful promises, was not able to provide an effective therapeutical solu-

tion. Traped within the strict frame of scientific indication, it does not even suspect that man is a united psychoso-

matic being. We, as Orthodox Christians who possess the truth, ought to know what the Godman Jesus Christ

confirmed us; that only HIS peace is able to pacify the contemporary neurotic man. Modern man is able to expe-

rience this pacification through the participation in the Mystery of Confession. The experienced and illumined spi-

ritual father – having both secular and theological knowledge – invoking the Grace of Holy Spirit, descends in the

inner part of the neurotic man’s soul. There he meets with the guilt and the depressing factors, which torture the

oppressed man. By providing the proper spiritual therapy, the spiritual father offers the neurotic man the opportu-

nity to come back and gain his peace once more. Of course, medical help is necessary when the patient suffers

from neurological problems. The reunion of the contemporary anxious man with his Creator God, with fellow man

and with himself can give meaning to his life and provide him the strength to cast out his everyday stress and thus

regain the most desirable peace. [Ach Iatr 2012;31:168-170]
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Η εποχή μας διακρίνεται κυρίως για την απουσία της πραγματικότητος και

την επικράτηση του παράλογου. Στην θέση της αγαπητικής κοινωνίας υπάρ-

χει το μίσος και η ακοινωνησία. Η ελπίδα αντικαταστάθηκε από την απελ-

πισία και την απογοήτευση. Η δικαιοσύνη από την αδικία, η αλήθεια από το

ψεύδος, η λογική από τον παραλογισμό. Θα έλεγε κανείς ότι στην εποχή

μας λαμβάνει σάρκα και οστά η σκέψη του Γάλλου υπαρξιστή Camus –

όπως αυτή περιγράφεται στο «Μύθο του Σίσυφου» – περί του παραλόγου

ως απουσίας του νοήματος της πραγματικότητος.

Η όλη αυτή κατάσταση επιδρά στον σημερινό άνθρωπο κάθε ηλικίας και

προκαλεί το νευρωτικό άγχος. Ο Erich Fromm σημειώνει σχετικά: «Κάθε

νεύρωση επιβεβαιώνει πως η απόλαυση ημπορεί να ευρίσκεται σε αντίθεση

με τα πραγματικά συμφέροντα του ανθρώπου».[1]

Αυτή η αντίθεση προκαλεί στον άνθρωπο το νευρωτικό άγχος για τον

λόγο ότι συγκρούεται η αντίληψη, η οποία έχει διαμορφωθεί εντός του για

την αντικειμενική πραγματικότητα με την διαφοροποίησή της σε όλα τα

επίπεδα της ζωής. Έτσι συμβαίνει να υπάρχει σήμερα σε όλο τον πολιτι-

σμένο κόσμο το πρόβλημα του άγχους ή, επί το επιστημονικότερο, η αγ-

χωτική νεύρωση, η οποία κατατυραννεί τον σύγχρονο άνθρωπο.

Με τον όρο «αγχωτική νεύρωση» δηλώνεται η βίωση δυσάρεστων κα-

ταστάσεων και λειτουργικών διαταραχών, όπως το αίσθημα πνιγμού, το

αίσθημα του φόβου, η ιδεοληψία, οι αμνησίες, η ψυχολογική καταπίεση,

η αγωνία, η κατάθλιψη και γενικότερα το στρες.[2]

Ο δημιουργός της ψυχαναλυτικής σχολής S. Freud διακρίνει το άγχος σε

φυσιολογικό και παθολογικό. Το πρώτο συνυφαίνεται με τις απλές καθημε-

ρινές δυσκολίες της ζωής και αποτελεί μέρος του γενικότερου ανθρωπίνου

«μηχανισμού». Το δεύτερο γεννάται από την απώθηση του ανικανοποίητου.[3]

Στην εποχή μας που επικρατεί, όπως προαναφέραμε, η ακοινωνησία, η

απελπισία και η απογοήτευση, η αίσθηση του ανικανοποίητου βαθαίνει

και κατ’ αυτόν τον τρόπο αυξάνει και η αγχωτική νεύρωση. Έχει υπο-

στηριχθεί «ότι τα άγχη στη μεταμοντέρνα σκηνή είναι τόσο έντονα ώστε

ο δυτικός πολιτισμός να φαντάζει πλημμυρισμένος από πανικό, μία έκ-

φραση του άγχους...».[4]

Η ψυχανάλυση, παρά τους κομπασμούς της, δεν πρόσφερε, δυστυχώς,

ούτε προσφέρει μέχρι σήμερα ουσιαστική θεραπευτική λύση. Εγκλωβι-

σμένη στα ψυχρά πλαίσια της επιστημονικής υποδείξεως, η οποία απλώς

χρησιμοποιεί εξωτερικούς μηχανισμούς θεραπείας, δεν υποψιάζεται ότι ο

άνθρωπος είναι ενιαίο ψυχοσωματικό ον. Ο ίδιος ο S. Freud αποδέχεται

την αδυναμία του να προσφέρει πλήρη λύση και θεραπεία στον νευρωτικό

αγχώδη άνθρωπο. Να τι γράφει: «Το άγχος είναι ένα αίνιγμα που η λύση

του θα πρέπει να ρίξει άπλετο φως πάνω σε όλη την νοητική μας ζωή. Δεν

λέω πως μπορώ να σας δώσω μια πλήρη λύση».[5]

Εμείς, όμως, ως ορθόδοξοι χριστιανοί, οι οποίοι κατέχουμε την αλήθεια,

πρέπει να γνωρίζουμε ότι ο Σαρκωθείς Λόγος του Θεού Πατρός μας δια-

βεβαίωσε πως καμία εγκόσμια ειρήνη δεν είναι δυνατόν να ειρηνεύσει τον

αγχωτικό νευρωτικό άνθρωπο παρά μόνον η ιδική Του: «Ειρήνην αφίημι

υμίν, ειρήνην την εμήν δίδωμι υμίν· ου καθώς ο κόσμος δίδωσιν, εγώ δί-

δωμι υμίν».[6]
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Ο Μ. Βασίλειος, ο οποίος είχε σπουδάσει και την ια-

τρική τέχνη, μάς λέγει ότι αυτός που επιζητεί την ειρήνη,

στην πραγματικότητα επιζητεί την κοινωνία με Αυτόν

τον Ιησού Χριστό. Και τούτο γιατί Αυτός ένωσε τα διε-

στώτα και δημιούργησε τον νέο άνθρωπο μέσω της

Σταυρικής Του θυσίας. Λέγει χαρακτηριστικά ο Άγιος

Πατήρ: «Ζήτησον την του Κυρίου ειρήνην, και δίωξον

αυτήν... Άνω γαρ εστιν η ειρήνη η αληθής... Ο ζητών ει-

ρήνην Χριστόν εκζητεί, ότι αυτός εστιν η ειρήνη, ος

έκτισε τους δύο εις ένα καινόν άνθρωπον, ποιών ειρή-

νην και ειρηνοποιήσας δια του αίματος του σταυρού

αυτού είτε τα εν τοις ουρανοίς είτε τα επί της γης».[7]

Η δυνατότητα βιώσεως αυτής της ειρήνης από τον

αγχωτικό – νευρωτικό άνθρωπο πραγματώνεται μέσω

του μυστηρίου της μετανοίας και εξομολογήσεως. Ο έμ-

πειρος και φωτισμένος αφενός, αλλά και κατηρτισμέ-

νος με την θύραθεν και θεολογική παιδεία πνευματικός

πατέρας, επικαλούμενος την χάρη του Παναγίου Πνεύ-

ματος, κατέρχεται στο εσώτερο «είναι» του νευρωτικού

και αγχωτικού ανθρώπου και εκεί συναντά τις ενοχές ή

τις καταθλιπτικές καταστάσεις που τον κατατυραννούν.

Προσφέροντάς του τα κατάλληλα πνευματικά φάρμακα,

του παρέχει την δυνατότητα να επανέλθει και να απο-

κτήσει και πάλι την ειρήνη του.

Ο μεγάλος ψυχαναλυτής Jung ομολόγησε ότι «οι άν-

θρωποι σήμερα καταφεύγουν εις τον ψυχίατρον αντί να

επισκεφθούν τον ιερέα».[8] Στο σημείο αυτό πρέπει να

διευκρινισθεί ότι δεν απορρίπτουμε την ιατρική βοήθεια

εκ μέρους του νευρολόγου – ψυχιάτρου, εάν υπάρχει

νευρολογικό πρόβλημα στον ασθενή.

Είναι γεγονός ότι ο υποκριτικός πολιτισμός μας και η

υποκουλτούρα δεν παρέχουν τις δυνατότητες, ώστε να

βοηθηθεί ο σημερινός αγχωμένος άνθρωπος, ο οποίος

έχει χάσει την κοινωνία του με τον Θεό και τον συνάν-

θρωπο και έχει μπει στον χώρο της αδιαφορίας, της

αδράνειας και της πλήξης. Αυτή, όμως, η πορεία οδηγεί

στο «κενό».

Οφείλουμε να αποδεχθούμε την οντολογική αλήθεια

ότι η ψυχολογική και πνευματική ωριμότητα και η ει-

ρήνη συμβαδίζουν και αποτελούν ένα και το αυτό γεγο-

νός, την πρόοδο της προσωπικότητος από κάθε άποψη.

Είναι ανάγκη, λοιπόν, ο σύγχρονος αγχωμένος άν-

θρωπος να επανασυνδεθεί με τον Δημιουργό του Θεό,

τον συνάνθρωπο και τον εαυτό του. Μόνον ο Θεός μπο-

ρεί να λογοποιήσει την όλη ζωή του, να τον απαλλάξει

από τα καθημερινά άγχη και να του προσφέρει την πο-

λυπόθητη εσωτερική ειρήνη
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Την 3η Αυγούστου 2012 χάσαμε απροσδόκητα, στα 38 της χρόνια, μια
άριστη συνάδελφο, μία άριστη επιστήμονα, μία ανιδιοτελή και αφοσιω-
μένη συνεργάτιδα, μέλος της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδος και Πε-
λοποννήσου και κριτή πολλών επιστημονικών εργασιών που στέλνονται
για δημοσίευση στο περιοδικό της Εταιρείας «ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ».

Tην Έτα τη γνώρισα την ώρα που γεννήθηκε. Ήταν εκείνα τα περασμένα
μεσάνυκτα στη μαιευτική κλινική του Warrington General Hospital της
περιοχής του Λίβερπουλ, που εφημέρευα στην παθολογία και που οι ωδί-
νες του τοκετού άρχισαν να ενοχλούν τη κοιλιά της μητέρας της Γιούλας
και που τρέξαμε και την μεταφέραμε στην μαιευτική κλινική του νοσο-
κομείου και άκουσα και εγώ για πρώτη φορά τη φωνή της, το «μωρού-
δικό» της κλάμα. Τούτο διότι, ο Μιχάλης, ο πατέρας της απουσίαζε, μόλις
είχε μεταβεί στο Newcastle και μετά από το καθιερωμένο για τα Αγγλικά
νοσοκομεία επιτυχημένο interview είχε αρχίσει να εργάζεται στη παι-
διατρική κλινική εκεί.

Με τον γυρισμό στην πατρίδα η Έτα μεγάλωνε, πρώτη στο Δημοτικό,
πρώτη στο Λύκειο, με την πρώτη προσπάθεια στη Ιατρική Σχολή της Πά-
τρας, με την πρώτη περίοδο πήρε το πτυχίο της Ιατρικής σε διάστημα μι-
κρότερο των 6 χρόνων, 2 μεταπτυχιακά με «άριστα», διδακτορικό με
«άριστα», ειδικότητα «Παιδιατρικής», Επιστημονικός συνεργάτης στο
Ανώτατο Τεχνολογικό και Εκπαιδευτικό Ιδρυμα της Πάτρας, 3 ξένες
γλώσσες (Αγγλικά, Γερμανικά Ιταλικά) Παιδίατρος στο Ιδρυμα Κοινω-
νικών Ασφαλίσεων της Πάτρας, Βραβεία, υποτροφίες, επιστημονικές δη-
μοσιεύσεις ακόμα και 3ο μεταπτυχιακό για «Σπουδές στην ορθόδοξη
Θεολογία» μόνο που το τελευταίο τούτο δεν πρόλαβε να το τελειώσει
διότι την πρόλαβε ο χαμός της.

Η Έτα, παρ’ όλα τα πιο πάνω, υπήρξε σεμνή, απέριττη, χωρίς ίχνος έπαρ-
σης, με ευρύτητα γνώσεων και σοφία. Εξαιρετικά εργατική, αθόρυβη,
συστηματική, άνθρωπος χαμηλών τόνων με πολλά ενδιαφέροντα. Διέ-
γραψε μια πορεία σύντομης ζωής που χαρακτηριζόταν από μια συνεχή
προσπάθεια βελτίωσης των γνώσεών της, αλλά και από τη μεγάλη προ-
σφορά στο κοινωνικό σύνολο. Ακόμα και στο τεύχος αυτό της ΑΧΑΪ-
ΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ την ευχαριστούμε για την κρίση της στις επιστημονικές
εργασίες του περιοδικού.Η Έτα με την κόρη της Γιούλη–Αλίκη

Νικολέττα (Έτα) Νικολακοπούλου
«Την Έτα θα την έχουμε πάντοτε στην καρδιά μας
στη σκέψη μας την καθημερνή, μα και στα όνειρά μας».

Obituary

Νίκος Κούνης 
Καρδιολόγος, Πάτρα



172 ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ Τόμος 31ος, τεύχος 2, Oκτώβριος 2012

Η Έτα ήταν παντρεμένη με τον πατρινό πυρηνικό ιατρό Κώστα Αδαμό-
πουλο και είχε μία κορούλα την χαριτωμένη, όμορφη και γλυκειά Γι-
ούλη–Αλίκη.

Αποτελεί για όλους εμάς που είχαμε την ευλογία να συνεργαστούμε και
να την γνωρίσουμε πιο στενά ένα παντοτινό σύμβολο ανθρωπιάς και αγά-
πης, υπόδειγμα επιστήμονα, ανθρώπου, δασκάλου, συζύγου και μητέρας.

Αιωνία σου η μνήμη Έτα μας, δεν θα σε ξεχάσουμε ποτέ. Και τούτο διότι:

«…κατά πού θ’απλώσουμε τα χέρια μας
κατά πού θ’φήσουμε τα μάτια μας
τώρα που κλείσανε τα βλέφαρά σου απάνω στα τοπία μας
κι είμαστε –σα να πέρασε μέσα μας η ομίχλη–
μόνοι ολομόναχοι τριγυρισμένοι απ’ τις νεκρές εικόνες σου…»

Oδυσσέας Ελύτης
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ΑΝΑΓΓΕΛΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΒΡΑΒΕΙΩΝ – ΠΡΟΚΗΡΥΞΗ 

H Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος – Πελοποννήσου και η

Οργανωτική Επιτροπή στο πλαίσιο του 10ου Παμπελο -

ποννησιακού Ιατρικού Συνεδρίου προκηρύσσουν τα κάτωθι

βραβεία: 

Α) «Βραβείο Παθολογίας» 

Β) «Βραβείο Χειρουργικής»

Γ) «Βραβείο Ιστορίας της Ιατρικής»

Δ) «Βραβείο Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας»

Κάθε βραβείο θα αποτελείται από Δίπλωμα και χρηματικό

έπαθλο πεντακοσίων (250) ΕΥΡΩ. Οι εργασίες που θα βρα-

βευθούν θα δημοσιευθούν στο περιοδικό «Αχαϊκή Ια-

τρική».

ΟΡΟΙ ΔΙΑΓΩΝΙΣΜΟΥ 

Οι συγγραφείς πρέπει να είναι ιατροί, μέλη της IEΔΕΠ που

εργάζονται στη περιοχή της ΙΕΔΕΠ ή φοιτητές της Ιατρικής

Σχολής του Πανεπιστημίου Πατρών. Η προθεσμία υποβολής

των εργασιών λήγει την 31η Αυγούστου 2012. Η παράδοση

των εργασιών μπορεί να γίνει με δύο τρόπους: 

1. Σε έντυπη μορφή, δακτυλογραφημένη σε πέντε (5) αντί-

τυπα, εκ των οποίων μόνο το ένα θα φέρει τις διευθύνσεις

και τα ονόματα των συγγραφέων. Σχέδια, πίνακες και φω-

τογραφίες θα είναι έτοιμα για τυπογραφική αναπαραγωγή.

Ο τόπος παράδοσης των εργασιών είναι αποκλειστικά στα

γραφεία της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδος – Πελο-

ποννήσου (Βότση 42, β’ όροφος, 26221, Πάτρα).

2. Ηλεκτρονικά, στη διεύθυνση iede_pel@yahoo.gr, ως συ-

νημμένο αρχείο σε μορφή word. To Διοικητικό Συμβούλιο

της ΙΕΔΕΠ θα φροντίσει να αποσταλεί η εργασία στην Επι-

στημονική Επιτροπή χωρίς να φέρει τις διευθύνσεις και τα

ονόματα των συγγραφέων.

Οι υπό κρίση εργασίες θα πρέπει να έχουν εκτελεστεί απο-

κλειστικά στο χώρο της ΙΕΔΕΠ και θα έχουν ως αντικείμενο:

Α) Για το θέμα της Παθολογίας ή της Χειρουργικής, πειρα-

ματική ή κλινική μελέτη σε οποιαδήποτε ειδικότητα του Πα-

θολογικού ή Χειρουργικού τομέα, όπως αυτόν τον εννοεί ο

νόμος περί Ε.Σ.Υ.

Β) Το θέμα της Ιστορίας της Ιατρικής θα αφορά:«Επιδημίες

στη Δυτική Ελλάδα – Πελοπόννησο».

Γ) Το βραβείο της Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας θα απο-

νέμεται σε γιατρό ή γιατρούς που εργάζονται σε Κέντρα

Υγείας ή Αγροτικά Ιατρεία της περιοχής της ΙΕΔΕΠ και ανα-

φέρεται σε Κλινική Πειραματική ή Επιδημιολογική μελέτη ή

στην Προληπτική ή Κοινωνική Ιατρική.

Οι αποφάσεις του Δ.Σ. της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελ-

λάδος – Πελοποννήσου είναι τελεσίδικες. Στην κρίση θα βα-

ρύνουν η πρωτοτυπία, η σαφήνεια, η καλή διατύπωση και τα

καλώς εδραιωμένα συμπεράσματα. Για περισσότερες πληρο-

φορίες μπορείτε να απευθύνεσθε στην Γραμματέα της ΙΕΔΕΠ

κα. Αποστολοπούλου Αφροδίτη στα τηλ. 2610 278.866,

6936882827. 

Για το Δ.Σ. ΙΕΔΕΠ, Ο Πρόεδρος

Καθηγητής Παθολογίας – Λοιμωξιολογίας

Πανεπιστημίου Πατρών

ΧΑΡΑΛΑΜΠΟΣ ΓΩΓΟΣ 

ΓΕΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 

Η συμμετοχή περιλαμβάνει: 

• Παραλαβή του χαρτοφύλακα με το πρόγραμμα, τον τόμο

των περιλήψεων και τα λοιπά έντυπα του Συνεδρίου. 

• Παρακολούθηση του επιστημονικού προγράμματος. 

• Συμμετοχή στη Δεξίωση της επίσημης τελετής έναρξης. 

• Συμμετοχή στο Επίσημο Δείπνο. 

• Πιστοποιητικό παρακολούθησης του Συνεδρίου. 

ΚΑΤΑΘΕΣΗ ΕΡΓΑΣΙΩΝ μέχρι τις 31/8/2012 

ΒΡΑΒΕΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΥΛΛΟΓΩΝ 

Σύμφωνα με απόφαση της Καταστατικής Επιτροπής των

Παμπελοποννησιακών Ιατρικών Συνεδρίων θα απονέμεται

από κάθε Ιατρικό Σύλλογο ένα βραβείο. Συνολικά θα απονε-

μηθούν 9 βραβεία όσα δηλαδή και οι Ιατρικοί Σύλλογοι Πε-

λοποννήσου. Βραβεία θα απονεμηθούν στην καλλίτερη

προφορική ανακοίνωση και στο καλλίτερο Poster. Η κρίση

και επιλογή των προς βράβευση εργασιών που θα προέρχον-

ται από την περιοχή δικαιοδοσίας του κάθε Ιατρικού Συλλό-

γου θα γίνει από την Καταστατική Επιτροπή μετά τη λήξη

του Συνεδρίου. Για περισσότερες πληροφορίες μπορείτε να

απευθύνεστε στον Αντιπρόεδρο της ΙΕΔΕΠ, Παναγιώτη Θε-

οδωρόπουλο τηλ. 6977324224 ή στον Πρόεδρο της ΙΕΔΕΠ

Καθηγητή Χαράλαμπο Γώγο (6944 799784), ή στους κατά

τόπους Ιατρικούς Συλλόγους. 

Οι εργασίες που θα βραβευθούν θα δημοσιευθούν στο πε-
ριοδικό της ΙΕΔΕΠ «Αχαϊκή Ιατρική».

10o ΠΑΜΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΙΑΚΟ ΙΑΤΡΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ 
19–21 Οκτωβρίου 2012 – Ναύπλιο – Αργολίδας, Ξενοδοχείο «ΑΜΑΛΙΑ»


