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Γράμμα του Διευθυντή της Σύνταξης 

Γράμμα του Προέδρου της ΙΕΔΕΠ

Άρθρο Σύνταξης
•	 Δόκιμοι	συνδυασμοί	υπολιπιδαιμικών	φαρμάκων

Ανασκοπήσεις
•	 Αιτιοπαθογένεια	και	παθοφυσιολογία	προώρου	τοκετού
•	 Ο	ρόλος	των	κυτταροκινών	στον	πρόωρο	τοκετό

Quiz 

Kλινικές Μελέτες
•	 Ο	ρόλος	των	D-dimers	στη	διάγνωση	των	θρομβοεμβολικών	επεισοδίων
•	 Δημογραφικά	και	επιδημιολογικά	στοιχεία	ασθενών	που	υποβλήθηκαν	σε	ακτινοθεραπεία		
στη	ΔΥΠΕ	Δυτικής	Ελλάδας	στη	διετία	2004-2005.	Πρακτικά	συμπεράσματα

•	 Ανεπάρκεια	αντιθρομβίνης	ΙΙΙ,	πρωτεΐνης	S,	και	πρωτεΐνης	C.	Παράγοντες	που	συντελούν		
στη	θρομβοεμβολή

•	 Ο	επιπολασμός	της	ηπατίτιδας	Β	και	C	στον	πληθυσμό	της	Ζακύνθου

Γνωστό Άγνωστο
•	 Ποια	φάρμακα	πρέπει	να	διακόπτονται	πρό	της	εγχείρησης	

•	 Ένας	γρήγορος	τρόπος	διαφορικής	διάγνωσης	μεταξύ	πυώδους	αμυγδαλίτιδας		
και	λοιμώδους	μονοπυρήνωσης:	Ο	λόγος	λεμφοκυττάρων-λευκών	αιμοσφαιρίων	(Λ/ΛΑ)

Ο Θεραπευτής Γιατρός
•	 Ευθανασία.	Σύγχρονοι	προβληματισμοί	
•	 Ανεμοπάθειες-Ατμοσφαιροπάθειες

Νοσηλευτικά και Άλλα
•	 Μια	νέα	μέθοδος	ακουστικών	προκλητών	δυναμικών	με	λεκτικά	ερεθίσματα.	Εφαρμογή		
στη	δυσλεξία	και	σε	άτομα	με	μαθησιακές	δυσκολίες

•	 Ικανοποίηση	των	ασθενών	με	την	παρεχόμενη	νοσηλευτική	φροντίδα	

Φοιτητικά και Άλλα
•	 Ο	Καρκίνος	του	μαστού	στη	γυναίκα	και	οι	παράγοντες	κινδύνου	
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ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ
ΕΚΔΟΣΗ  

ΤΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΑΣ – ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ 
(ΙΕΔΕΠ)

ΙΕΔΕΠ
Η Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος - Πελοποννήσου (ΙΕΔΕΠ) προήλθε από τη διεύρυνση της Ιατρικής 

Εταιρείας 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 
προβληματισμό 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 
Ιατρικών Συλλόγων (Αιγίου, Αμαλιάδας, Πύργου, Αγρινίου, Ζακύνθου, και Κεφαλληνίας) μετονομαζόμενη 
σε Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος (Ι.Ε.Δ.Ε). Το 2003 έγινε η δεύτερη διεύρυνση για να περιλάβει όλους 
τους Ιατρικούς Συλλόγους της Πελοποννήσου και έτσι μετονομάστηκε σε Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος 
- Πελοποννήσου (Ι.Ε.Δ.Ε.Π.). 

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

Η ΙΕΔΕΠ έχει σαν κύρια Δραστηριότητα την πραγματοποίηση επιστημονικών εκδηλώσεων (Στρογγυλές 
τράπεζες, Ημερίδες, Διαλέξεις, Συνέδρια κ.λπ.) στην έδρα της και περιοδικώς σε άλλες πόλεις της δικαιοδο-
σίας της. 

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

Η ΙΕΔΕΠ συνέβαλλε σημαντικά στην ίδρυση και εγκατάσταση 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 Ιατρικής καθώς και πρόσφατα βραβείο Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας . 

Τον ίδιο χρόνο ανέλαβε πρωτοβουλία για την ίδρυση Μουσείου της Ιατρικής στους χώρους του Παλαιού 
Νοσοκομείου Πατρών το οποίο είναι ακόμα σε εξέλιξη. 

Το 1994 η ΙΕΔΕΠ ξεκίνησε τον θεσμό του Παμπελοποννησιακού 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 Χειρουργικής.
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Εκτός αυτών σε συνεργασία με διάφορες ειδικότητες, κλινικές και φορείς διοργανώνει πλήθος άλλων 
επιστημονικών 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 συναδέλφους της δικαιοδοσίας της οι οποίοι διέπρεψαν με την εν γένει προσφορά τους στην 
ιατρική επιστήμη 

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

Το νέο ΔΣ που προέκυψε πρόσφατα είναι: 

Δ.Σ. ΙΕΔΕΠ

Πρόεδρος:
Γώγος Χαράλαμπος, Παθολόγος

Αντιπρόεδρος:
Θεοδωρόπουλος Παναγιώτης, Νεφρολόγος

Γενικός Γραμματέας:
Γελαστοπούλου Ελένη, Ιατρός - Επιδημιολόγος

Ειδικός Γραμματέας:
Τσίρος Γεώργιος, Γενικός ιατρός 

Ταμίας:
Χατζηαλεξάνδρου Ανδρέας, Γενικός ιατρός

Μέλη:

ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ
ΕΚΔΟΣΗ  

ΤΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΑΣ – ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ 
(ΙΕΔΕΠ)

Ακτύπη Ανθή, Αιματολόγος
Γαλανόπουλος Νικόλαος, Παθολόγος

Κούνης Νικόλαος, Καρδιολόγος
Κουρελέας Σωτήριος, Χειρουργός

Μητρόπουλος Ανδρέας, Ρευματολόγος
Τσολάκης Ιωάννης, Αγγειοχειοχειρουργός

Τσούνης Βασίλειος, Παθολόγος
Χρυσανθόπουλος Κων/νος, Παθολόγος
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ΣΥΝΤΑΚΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ  
ΑΧΑΪΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

 Διευθυντής Σύνταξης:  Κούνης Νικόλαος, Καρδιολόγος
 Αναπλ/τές Διευθυντές Σύνταξης:  Τσολάκης Ιωάννης, Αγγειοχειρουργός
  Χρυσανθόπουλος Κων/νος, Παθολόγος
 Μέλη:  Γελαστοπούλου Ελένη, Ιατρός - Επιδημιολόγος
  Καραΐνδρος Ιωάννης, Παθολόγος
  Μητρόπουλος Ανδρέας, Ρευματολόγος
  Τσίρος Γεώργιος, Γενικός Ιατρός

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ ΑΧΑΪΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ
Καθηγητής, Αλεξόπουλος Δημήτριος, Καρδιολόγος – Πάτρα
Διευθυντής, Ασημακόπουλος Γεώργιος, Παθολόγος – Σπάρτη
Καθηγητής, Γαρταγάνης Σωτήριος, Οφθαλμίατρος – Πάτρα
Καθηγητής, Γκούμας Παναγιώτης, ΩΡΛαρυγγολόγος, τ. Αντιπρύτανης – Πάτρα
Καθηγητής, Γώγος Χαράλαμπος, Παθολόγος – Πάτρα
Καθηγητής, Δουγένης Δημήτριος, Καρδιοθωρακοχειρουργός, Αντιπρύτανης – Πάτρα
Καθηγητής, Ζούμπος Νίκος, Παθολόγος - Αιματολόγος, τ. Πρύτανης – Πάτρα
Καθηγητής, Καλφαρέτζος Φώτης, Χειρουργός, Πρόεδρος Ιατρικού Τμήματος – Πάτρα
Διευθυντής, Κροκιδάς Γεώργιος, Παιδίατρος – Πάτρα
Διευθυντής, Κοροβέσης Παναγιώτης, Ορθοπαιδικός – Πάτρα
Καθηγητής, Μανταγός Στέφανος, Παιδίατρος – Πάτρα
Καθηγητής, Μαραζιώτης Θεόδωρος, Νευροχειρουργός – Πάτρα
Παναγιωτόπουλος Κων/νος, Καρδιολόγος – Άργος
Αν. Καθηγητής, Παπαθανασόπουλος Παναγιώτης, Νευρολόγος – Πάτρα
Διευθυντής, Φερέτης Διονύσιος, Οφθαλμίατρος – Πάτρα
Διευθυντής, Χριστόπουλος Παναγιώτης, Νευρολόγος - Ψυχίατρος – Πύργος

ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ
ΕΚΔΟΣΗ  

ΤΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΑΣ – ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ 
(ΙΕΔΕΠ)
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ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ
ΕΚΔΟΣΗ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ

ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΟΣ ΚΑΙ ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ

ΟΔηΓΙΕΣ ΓΙΑ τΟυΣ ΣυΓΓρΑΦΕΙΣ

να υποβάλει προς δημοσίευση, ενδιαφέρουσες 
περιπτώσεις που αντιμετώπισε στην καθημερινή 
του πράξη με ασυνήθη, περίεργη, απρόβλεπτη, 
παράξενη ή ακόμη χιουμοριστική εξέλιξη.

 Μέχρι 5 διπλού διαστήματος δακτυλογραφημένες 
σελίδες.

6)  Νοσηλευτικά και άλλα: Επιστήμονες από συ-
ναφείς επιστήμες υγείας ενθαρρύνονται να υπο-
βάλλουν εργασίες μέχρι 5 δακτυλογραφημένες 
διπλού διαστήματος σελίδες.

7) Φοιτητικά και άλλα: Οι φοιτητές της Ιατρικής 
και των άλλων τμημάτων των επιστημών υγείας 
ενθαρρύνονται να υποβάλλουν σκέψεις, απόψεις 
αλλά και εργασίες ακόμη, μέχρι 5 διπλού δια-
στήματος δακτυλογραφημένες σελίδες.
Επίσης δημοσιεύονται επιστολές προς τη σύνταξη, 

quizzes, γνωστά άγνωστα και τα νέα της Ιατρικής 
Εταιρείας Δυτικής Ελλάδος και Πελοποννήσου.

Δομή εργασιών
Τα δακτυλογραφημένα χειρόγραφα κάθε εργασίας 

πρέπει να έχουν την εξής δομή:
1) Πρώτη σελίδα: περιλαμβάνονται ο τίτλος της 

εργασίας, τα ονόματα των συγγραφέων με την 
ειδικότητα τους, τα νοσοκομεία, κλινικές ή εργα-
στήρια ή άλλα ιδρύματα όπου πραγματοποιήθηκε 
η εργασία ή εργάζονται οι συγγραφείς και η πόλη. 
Επίσης στο κάτω μέρος της σελίδας η πλήρης 
ταχυδρομική διεύθυνση, τηλέφωνο, e-mail ή fax 
του πρώτου συγγραφέα (ή του συγγραφέα προς 
επικοινωνία).

Γενικά
Η ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ (Αχ Ιατρ) είναι το περιο-

δικό με κριτές (Peer – reviewed journal) και αποτελεί 
το επίσημο περιοδικό της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής 
Ελλάδος και Πελοποννήσου. Δημοσιεύει εργασίες 
που υποβάλλονται από τα μέλη και μη μέλη της 
εταιρείας.

Οι εργασίες αφορούν όλες τις ειδικότητες της 
Ιατρικής και επιλεκτικά συναφείς επιστήμες που 
συμβάλλουν στην ενημέρωση πάνω στις τελευταίες 
εξελίξεις που αφορούν στη διάγνωση, στην πρόληψη 
και στη θεραπεία των διαφόρων νόσων.

Είδη Εργασιών
Η ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΡΤΙΚΗ δημοσιεύει τα πιο κάτω 

είδη εργασιών:
1)  Άρθρα σύνταξης: μέχρι 4 διπλού διαστήματος 

δακτυλογραφημένες σελίδες με μέχρι 10 σύγ-
χρονες βιβλιογραφικές παραπομπές.

 Τα άρθρα σύνταξης γράφονται με πρόσκληση 
του διευθυντού σύνταξης.

2)  Aνασκοπήσεις: μέχρι 10 διπλού διαστήματος 
δακτυλογραφημένες σελίδες.

3)  Κλινικές και πειραματικές εργασίες: μέχρι 10 
διπλού διαστήματος δακτυλογραφημένες σελί-
δες.

4)  Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: μέχρι 6 διπλού 
διαστήματος δακτυλογραφημένες σελίδες με 
μέχρι 10 βιβλιογραφικές παραπομπές.

5)  Ο θεραπευτής γιατρός: κάθε γιατρός άσχετα εάν 
εργάζεται ελεύθερα ή είναι γιατρός ασφαλιστι-
κού ιδρύματος ή νοσοκομείου ενθαρρύνεται 
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2) Δεύτερη σελίδα: αυτή περιλαμβάνει την περίλη-
ψη της εργασίας και 3-5 λέξεις ευρετηρίου. Η 
περίληψη πρέπει να αποτελείται από λιγότερες 
από 200 λέξεις και στην περίπτωση των κλινικών 
ή πειραματικών εργασιών να είναι δομημένη 
στις εξής τέσσερεις επώνυμες παραγράφους: 
Εισαγωγή, Μέθοδοι, Αποτελέσματα, Συμπερά-
σματα. Χρησιμοποιείται το πρώτο Πρόσωπο 
(Ερευνήσαμε, βρήκαμε, συμπεραίνουμε κ.λπ.) 

3) Οι επόμενες σελίδες: αυτές περιλαμβάνουν την 
οργάνωση του κυρίως κειμένου με εξής διάταξη: 
Εισαγωγή, Υλικό και Μέθοδος, Αποτελέσματα, 
Συζήτηση.

 Στις ενδιαφέρουσες περιπτώσεις η οργάνωση του 
κυρίως κειμένου είναι: Εισαγωγή, Περιγραφή 
της περίπτωσης, Συζήτηση.

4) Ακολουθούν οι τυχόν πίνακες και εικόνες σε 
ξεχωριστές σελίδες με υπότιτλους στο κάτω 
μέρος του κάθε πίνακα ή εικόνας.

5) Περίληψη στα αγγλικά: Η αρχική περίληψη 
στα ελληνικά πρέπει να μεταφράζεται στα αγ-
γλικά μαζί με τον τίτλο εργασίας, συγγραφείς, 
introduction, material and methods, results, 
discusion, conclusion.

6) Η τελευταία σελίδα: Αυτή περιλαμβάνει τη βι-
βλιογραφία 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 περιλαμβάνονται.

Α) Άρθρα σε περιοδικά: 
1) Siegel-Axel DI. Cervastatin: A cellular and 

molecular drug for the future? Cell Mol Life 
SCI 2003; 60:144-164.

B) Βιβλία:
2) Hudson R. Cardiovascular Pathology, 1st edition. 

Edward Arnold (Publishers) Ltd, London, 1965; 
1341-1350.

Γ) Κεφάλαια σε βιβλία:
3)  Opie LH. Mechanism of cardiac contractions and 

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

Ελληνική Βιβλιογραφία

Η αναφορά στην Ελληνική βιβλιογραφία είναι 
υποχρεωτική. Η διερεύνηση της Ελληνικής βιβλι-
ογραφίας μπορεί να γίνει, γι’ αυτούς που διαθέτουν 
Η/Υ με modem, με απευθείας σύνδεση με τη βάση 
δεδομένων BIBI της ΙΑΤΡΟΤΕΚ που είναι εγκατε-
στημένη στο Εθνικό Ίδρυμα Ερευνών. Προϋπόθεση 
για την απευθείας χρησιμοποίηση της ΒΙΒΙ είναι 
η καταβολή ετήσιας συνδρομής στην IATROTEK 
(Σισίνη 5, Αθήνα 115 28) για απόκτηση σχετικού 
κωδικού αριθμού και σύνδεση με το δίκτυο Hellas 
Pack του ΟΤΕ (Μέγαρο ΟΤΕ, β΄πτέρυγα, 3ος όρο-
φος, Γραφείο 17, Λεωφ. Κηφισίας 99, Μαρούσι, 
τηλ. 210 6118990).

υποβολή των εργασιών

Οι εργασίες υποβάλλονται στην Ελληνική γλώσσα 
αλλά και εργασίες στην Αγγλική γλώσσα μπορεί να 
γίνουν αποδεκτές.

Οι εργασίες αποστέλλονται στον διευθυντή σύ-
νταξης του περιοδικού Καθηγητή Νικόλαο Κούνη, 
στην ηλεκτρονική διεύθυνση: ngkounis@otenet.gr 
Oι συγγραφείς μπορούν επίσης να υποβάλλουν τα 
άρθρα τους σε δισκέτα ή CD στη διεύθυνση: Αράτου 
7, Πλατεία Όλγας, Πάτρα 262 21.
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INSTRUCTIONS TO AUTHORS
General

ACHAIKI IATRIKI (Ach Iatr) is a peer-reviewed journal 
and constitutes the official publication of the Medical Society 
of Western Greece and Peloponnesus. It publishes papers of 
members of the Society. Contributions from non members are 
also welcomed. These articles deal with scientific developments 
from all fields of medicine.

Types of articles

The journal publishes the following type of articles:
1. editorials: up to 4 typed double-space pages with no more 

than 10 contemporary references. Editorials are written 
after invitation of 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”: Every physician working 
privately or in any institution is 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 ending, up 
to 5 typed double-space 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 students 
of other health disciplines are also strongly encouraged 
to submit thoughts, views or even scientific work up to 5 
typed double-space 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 degrees, hospital 
and academic affiliations and the name, address, telephone, 
fax, e-mail of the author responsible for correspondence.

2. Second page: Include a brief structure 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 experimental 
studies. For case reports include, introduction, 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, Kokkinis 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, London, 1965; 1341-
1350.

• Book chapter: Opie LH. Mechanism of cardiac contraction 
and relaxation. In: Braunwald E, editor. 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.
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Γράμμα του Διευθυντή της Σύνταξης

Νίκος Κούνης, ΜD, FESC, FACC

H AXAΪKH IATΡIKH, το περιοδικό της Εταιρείας Δυτικής Ελλάδας 
και Πελοποννήσου, περιλαμβάνεται ήδη στο ελληνικό ΙΑΤΡΟΤΕΚ και 
τα δημοσιευόμενα άρθρα αποτελούν, για τους συγγραφείς τους, τεκμήριο 
σοβαρής επιστημονικής προσπάθειας.

Είναι γνωστό ότι τόσο για την εξέλιξη στις βαθμίδες των ΑΕΙ και του 
ΕΣΥ, όσο και για την κατάληψη θέσης στον ευρύτερο δημόσιο και ιδιωτικό 
τομέα το πόσο σοβαρά κρίνεται η επιστημονική αλλά και η ερευνητική 
δραστηριότητα του υποψηφίου.

Θέλω να ευχαριστήσω τους συναδέλφους που έστειλαν αλλά και που 
εξακολουθούν να στέλνουν άρθρα προς δημοσίευση. Είναι πράγματι συγ-
κινητική η απήχηση που είχε η έκκλησή μας για αποστολή άρθρων προς 
δημοσίευση. Πάρα πολλά άρθρα, σταλμένα απ’ όλη τη χώρα, βρίσκονται 
στη διαδικασία της κρίσης από τους κριτές της επιστημονικής επιτροπής 
αλλά και από άλλους ειδικούς τους οποίους θερμά ευχαριστούμε.

Πρωτοτυπούμε, διότι δίδουμε την ευκαιρία στους φοιτητές μας, στους 
επιστήμονες των συναφών επιστημών υγείας αλλά και στους γιατρούς της 
πρώτης γραμμής του πυρός, τους θεραπευτές γιατρούς, να μας στείλουν 
προς δημοσίευση την επιστημονική τους γνώση και εμπειρία.

Κατά τις πρόσφατες εκλογές για την ανάδειξη του νέου διοικητικού 
της Εταιρείας μας εξελέγησαν 4 εξαιρετικοί συνάδελφοι καθηγητές από 
το Πανεπιστήμιο της Πάτρας. Είναι μεγάλη τιμή για την Εταιρεία αλλά 
και την ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ που οι συνάδελφοι καθηγητές ανέλαβαν ήδη 
διοικητικές θέσεις στην Εταιρεία αλλά και ιδιαίτερα στη σύνταξη του 
περιοδικού.

Πιστεύω ακράδαντα ότι η ΑΧΑΪΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ θα βελτιωθεί τώρα 
ακόμα περισσότερο και ότι τα άρθρα της θα αναφέρονται και από άλλους 
συγγραφείς ακόμα συχνότερα.
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Γράμμα του Προέδρου της ΙΕΔΕΠ

Χαράλαμπος Α Γώγος

Καθηγητής Παθολογίας, Πρόεδρος της ΙΕΔΕΠ

Aγαπητοί συνάδελφοι

Το νέο Δ.Σ. της Ιατρικής Εταιρείας Δυτικής Ελλάδος – Πελοποννήσου, 
όπως προέκυψε μετά τις εκλογές της 21/3/07, σας απευθύνει θερμό χαιρε-
τισμό και σας ευχαριστεί για τη μέχρι τώρα συμμετοχή σας στις εκδηλώσεις 
και δραστηριότητες της Εταιρείας.

Η ΙΕΔΕΠ είναι μια από τις μεγαλύτερες Ιατρικές Επιστημονικές 
Εταιρείες στην Ελλάδα, τόσο από πλευράς ιστορίας, όσο και από πλευράς 
κάλυψης ιατρικού δυναμικού. Όπως γνωρίζετε, πρόεδροι και μέλη του 
ΔΣ της Εταιρείας έχουν διατελέσει σημαίνοντες συνάδελφοι της Πάτρας 
αλλά και της υπόλοιπης Δυτικής Ελλάδος και Πελοποννήσου. Η παρουσία 
τους στην Εταιρεία, μαζί με τη δική σας συμμετοχή, απετέλεσε τον κινη-
τήριο μοχλό για την ανάδειξή της σε μια από τις σημαντικότερες Ιατρικές 
Εταιρείες στην Ελλάδα, με κορυφαία δραστηριότητα τη διοργάνωση του 
Παμπελοποννησιακού Ιατρικού Συνεδρίου.

Στόχος του νέου ΔΣ της ΙΕΔΕΠ είναι η αναβάθμισή της σε επιστημονικό 
επίπεδο, μέσω της συμμετοχής και συνεργασίας όλων των επιστημονικών 
φορέων, όπως του Πανεπιστημίου Πατρών, των Ιατρικών Συλλόγων και 
των λοιπών επιστημονικών εταιρειών της περιοχής. Στόχος μας επίσης είναι, 
με τη συμμετοχή όσο δυνατόν περισσοτέρων συναδέλφων, να αυξήσουμε 
τον αριθμό, την ποιότητα και κυρίως την παρουσία στις επιστημονικές 
εκδηλώσεις και να οργανώσουμε μια σταθερή και σύγχρονη εκπαιδευτική 
δραστηριότητα στοχεύοντας κυρίως στη συμμετοχή νέων συναδέλφων.

Η ΙΕΔΕΠ στοχεύει να εξασφαλίσει μια συνεχή εκπαιδευτική, επιστη-
μονική αλλά και κοινωνική παρουσία στην πόλη της Πάτρας, αλλά και 
να αποκεντρώσει πολλές από τις δραστηριότητές της και σε άλλες πόλεις, 
αξιοποιώντας όλο το δυναμικό του χώρου της Υγείας, τόσο στο Πανεπι-
στημιακό και Νοσοκομειακό τομέα, όσο και στον χώρο της πρωτοβάθμιας 
περίθαλψης, σε δημόσιο ή ιδιωτικό επίπεδο.

Τέλος, θα ήθελα να τονίσω την σημαντική αναβάθμιση του περιοδικού 
της Εταιρείας την ιστορική πλέον «Αχαϊκή Ιατρική», μέσω της βελτίωσης 
τόσον της μορφής όσον και του περιεχομένου της έκδοσης και σας καλώ 
να συμμετάσχετε με την υποβολή εργασιών για δημοσίευση. Η όσο το 
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δυνατότερο συχνότερη έκδοση της «Αχαϊκής Ιατρικής» 
αποτελεί κύριο μέλημα του ΔΣ, αναβαθμίζοντας έτσι την 
επιστημονική παρουσία και το κύρος των ανθρώπων της 
Υγείας της περιοχής μας και βελτιώνοντας τη μεταξύ μας 

επιστημονική αλληλεπίδραση.

Εύχομαι σε όλους υγεία, ευτυχία και επαγγελματική 
επιτυχία και προσδοκώ στη συνεργασία σας για να ευο-
δωθούν οι προσπάθειες του νέου ΔΣ της ΙΕΔΕΠ.
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Άρθρο Σύνταξης

Φιλιππάτος Θεοδόσιος1, 
Ελισάφ Μωϋσής2

�Επιστημονικός συνεργάτης Ιατρείου Λιπιδίων και Πα-
χυσαρκίας Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων, 
�Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

Δόκιμοι συνδυασμοί υπολιπιδαιμικών φαρμάκων
Η καρδιαγγειακή νόσος (ΚΑΝ) αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου 

στις αναπτυγμένες κοινωνίες. Η χορήγηση των υπολιπιδαιμικών φαρμά-
κων οδήγησε σε σημαντική μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
τόσο στην πρωτογενή όσο και στη δευτερογενή πρόληψη της ΚΑΝ. Η 
χορήγηση αυτών των φαρμάκων γίνεται με βάση συγκεκριμένες ενδεί-
ξεις, ανάλογα με τον τύπο και το βαθμό της υπερλιπιδαιμίας. Ο κύριος 
στόχος της υπολιπιδαιμικής θεραπείας είναι η μείωση των επιπέδων της 
χοληστερόλης των χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (LDL), ενώ δευ-
τερεύων στόχος της αγωγής είναι η βελτίωση των επιπέδων των άλλων 
λιπιδαιμικών παραμέτρων. Σε ορισμένες περιπτώσεις, π.χ. σε ασθενείς 
με βαριά υπερλιπιδαιμία, σε ασθενείς με μικτή δυσλιπιδαιμία ή όταν 
παρατηρηθούν ανεπιθύμητες ενέργειες κατά τη διάρκεια της χορήγησης 
υψηλών δόσεων ενός υπολιπιδαιμικού φαρμάκου απαιτείται η χορήγηση 
συνδυασμού υπολιπιδαιμικών φαρμάκων. Στη συνέχεια περιγράφονται 
οι δόκιμοι συνδυασμοί υπολιπιδαιμικών φαρμάκων.

Συνδυασμός στατίνης με ezetimibe: Τα τελευταία χρόνια γίνεται 
όλο και συχνότερη η χορήγηση του συνδυασμού στατίνης με ezetimibe. 
Οι στατίνες αναστέλλουν τη δραστηριότητα του ενζύμου αναγωγάση του 
υδροξυ-μεθυλ-γλουταρυλ-συνενζύμου Α (HMG-CoA), με αποτέλεσμα 
τη μείωση της σύνθεσης χοληστερόλης στα ηπατικά κύτταρα. Το ezeti-
mibe αναστέλλει την απορρόφηση της χοληστερόλης στο λεπτό έντερο. 
Ο συνδυασμός στατίνης με ezetimibe οδηγεί σε σημαντική μείωση της 
LDL χοληστερόλης και είναι ιδιαίτερα χρήσιμος σε άτομα στα οποία 
η μεμονωμένη χορήγηση στατίνης δεν επαρκεί για την επίτευξη των 
στόχων της υπολιπιδαιμικής θεραπείας ή όταν ο ασθενής δεν μπορεί να 
λάβει υψηλές δόσεις στατίνης εξαιτίας εμφάνισης παρενεργειών από το 
ήπαρ ή τους μυς1,2.

Συνδυασμός στατίνης με ρητίνες δέσμευσης χολικών οξέων: Σε 
ασθενείς με σοβαρού βαθμού υπερλιπιδαιμία είναι δυνατό να χορηγηθεί 
συνδυασμός στατίνης με ρητίνες δέσμευσης χολικών οξέων. Οι ρητίνες 
συνδέονται μη αντιστρέψιμα με τα χολικά οξέα στο γαστρεντερικό σω-
λήνα. Έτσι, διακόπτεται ο εντεροηπατικός κύκλος των χολικών οξέων 
με αποτέλεσμα τη μείωση της συγκέντρωσης των χολικών οξέων στο 
κυτταρόπλασμα των ηπατοκυττάρων. Η μείωση αυτή έχει ως αποτέλεσμα 
την αύξηση της μετατροπής της χοληστερόλης σε χολικά οξέα και τη 

Αλληλογραφία:
Τομέας Παθολογίας, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου 
Ιωαννίνων, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων,  
45221 Ιωάννινα, Τηλέφωνο: 2651097509,  
FAX: 2651097016, E-mail: egepi@cc.uoi.gr
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μείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης χοληστε-
ρόλης. Η μείωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης 
χοληστερόλης στη συνέχεια είναι υπεύθυνη για την 
αύξηση του αριθμού και της δραστηριότητας των LDL 
υποδοχέων στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων, η οποία 
έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση του καταβολισμού 
των αθηρογόνων LDL και επομένως τη μείωση των 
επιπέδων της ολικής και της LDL χοληστερόλης3. Ο 
συνδυασμός στατίνης με ρητίνες δέσμευσης χολικών 
οξέων είναι αποτελεσματικός όσον αφορά τη μείωση 
της LDL χοληστερόλης, αλλά οι ασθενείς δύσκολα συμ-
μορφώνονται στη μακροχρόνια χορήγηση των ρητινών 
εξαιτίας των έντονων γαστρεντερικών ενοχλημάτων 
που προκαλούν.

Συνδυασμός στατίνης με φιμπράτη: Οι φιμπράτες 
ενεργοποιούν τους ειδικούς πυρηνικούς υποδοχείς 
PPARα (peroxisome proliferated activated receptors α). 
Τα φάρμακα αυτά προκαλούν σημαντική μείωση των 
τριγλυκεριδίων και αύξηση της χοληστερόλης των υψη-
λής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (HDL)4. Ο συνδυασμός 
στατίνης με φιμπράτη χορηγείται στην κλινική πράξη 
σε περιπτώσεις μικτής δυσλιπιδαιμίας, στις οποίες η 
στατίνη δεν επαρκεί για την επίτευξη όλων των στόχων 
της υπολιπιδαιμικής θεραπείας. Όταν αναφερόμαστε σε 
αυτό το συνδυασμό ουσιαστικά εννοούμε το συνδυασμό 
στατινών με φαινοφιμπράτη, αφού αντενδείκνυται η 
χορήγηση στατινών με γεμφιμπροζίλη εξαιτίας του 
αυξημένου κινδύνου εμφάνισης ραβδομυόλυσης. Οι 
ασθενείς που λαμβάνουν αυτό το συνδυασμό χρειάζεται 
να παρακολουθούνται προσεκτικά ανά τακτικά χρονικά 
διαστήματα. Ο συνδυασμός στατίνης με φιμπράτη δεν 
πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς ηλικίας μεγαλύτερης 
των 70 ετών, σε ασθενείς με νεφρική νόσο ή σε ασθε-
νείς στους οποίους δεν είναι δυνατή η μακροχρόνια 
παρακολούθηση5.

Συνδυασμός στατίνης με ω-3 λιπαρά οξέα: Τα ω-3 
λιπαρά οξέα μειώνουν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων. 
Είναι απολύτως ασφαλή φάρμακα και μπορούν να 
συνδυασθούν με μία στατίνη σε περιπτώσεις μικτής 
δυσλιπιδαιμίας, στις οποίες επιτυγχάνεται μεν ο στόχος 
όσον αφορά την LDL χοληστερόλη, αλλά τα επίπεδα 
των τριγλυκεριδίων παραμένουν αυξημένα6. 

Συνδυασμός φιμπράτης με ezetimibe: Σε ασθενείς 
με δυσλιπιδαιμία στους οποίους απαιτείται μικρή μείω-
ση της LDL χοληστερόλης ή δεν μπορεί να χορηγηθεί 

στατίνη εξαιτίας ανεπιθύμητων ενεργειών μπορεί να 
χορηγηθεί συνδυασμός φαινοφιμπράτης με ezetimibe. 
Μελέτες έδειξαν ότι αυτός ο συνδυασμός έχει ως απο-
τέλεσμα σημαντική μείωση της LDL χοληστερόλης 
(-22%) και των τριγλυκεριδίων (-46%), ενώ επίσης 
παρατηρείται σημαντική αύξηση της HDL χοληστε-
ρόλης (+21%)7.

Συνδυασμός φιμπράτης με ω-3 λιπαρά οξέα: Σε 
ασθενείς με πολύ υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, στους 
οποίους η μονοθεραπεία με φιμπράτη δεν επαρκεί, 
η συγχορήγηση της με ω-3 λιπαρά οξέα μπορεί να 
συμβάλλει στη σημαντική μείωση των επιπέδων των 
τριγλυκεριδίων.

Άλλοι συνδυασμοί: Στο εξωτερικό ιατρείο λιπιδίων 
και παχυσαρκίας του Πανεπιστημιακού Νοσοκομεί-
ου Ιωαννίνων πρόσφατα μελετήσαμε την επίδραση 
του συνδυασμού φαινοφιμπράτης με ορλιστάτη σε 
παχύσαρκους ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο. Οι 
ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο εμφανίζουν συνήθως 
αυξημένα τριγλυκερίδια και μειωμένα επιπέδα της HDL 
χοληστερόλης, ενώ τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης 
είναι μετρίως αυξημένα. Η ορλιστάτη χορηγείται σε 
παχύσαρκους ασθενείς στους οποίους η διαιτητική 
αγωγή δεν επιτυγχάνει σημαντική απώλεια σωματικού 
βάρους. Το φάρμακο αναστέλλει τη δραστηριότητα των 
λιπασών του λεπτού εντέρου με αποτέλεσμα τη μείωση 
της απορρόφησης των λιπαρών οξέων. Η ορλιστάτη 
μειώνει τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης ανεξάρτητα 
απο την απώλεια βάρους. Ο συνδυασμός ορλιστάτης με 
φαινοφιμπράτη σε παχύσαρκους ασθενείς με μεταβολικό 
σύνδρομο είχε ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση του 
σωματικού βάρους και βελτίωση των περισσότερων 
λιπιδαιμικών και μεταβολικών παραμέτρων (σημαντική 
μείωση της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, 
βελτίωση του μεταβολισμού των υδατανθράκων, βελ-
τίωση παραμέτρων της ηπατικής βιολογίας, βελτίωση 
της νεφρικής λειτουργίας)8,9. 

Η ορλιστάτη έχει επίσης μελετηθεί σε συνδυασμό 
με στατίνη σε παχύσαρκα άτομα με υπερλιπιδαιμία. 
Αυτός ο συνδυασμός οδήγησε σε σημαντική μείωση 
του σωματικού βάρους και της LDL χοληστερόλης10.

Συμπεράσματα: Οι συνδυασμοί υπολιπιδαιμικών 
φαρμάκων είναι χρήσιμοι σε ασθενείς στους οποίους η 
μονοθεραπεία δεν επαρκεί για την επίτευξη των στόχων 
της υπολιπιδαιμικής αγωγής ή οδηγεί στην εμφάνιση 
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ανεπιθυμήτων ενεργειών. Ο κλινικός γιατρός δεν πρέπει 
να διστάζει να χορηγεί συνδυασμούς υπολιπιδαιμικών 
φαρμάκων, εφόσον ακολουθεί τις ενδείξεις χορήγησης 
τους και παρακολουθεί τους ασθενείς σε τακτικά χρο-
νικά διαστήματα.
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Αιτιοπαθογένεια και παθοφυσιολογία  
του πρόωρου τοκετού

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο πρόωρος τοκετός εξακολουθεί να αποτελεί ένα από τα φλέ-
γοντα και πάντα επίκαιρα προβλήματα στην ειδικότητα της 
Μαιευτικής. Αποτελεί τον σημαντικότερο παράγοντα που 
επηρεάζει τόσο τη νεογνική νοσηρότητα και θνησιμότητα όσο 
και την ποιότητα στη μετέπειτα ζωή. Παρά την εκτεταμένη 
προσπάθεια και τις πολλές ερευνητικές μελέτες που είδαν το 
φως της δημοσιότητας τα τελευταία χρόνια οι παθογενετικοί 
και παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί του πρόωρου τοκετού δεν 
έχουν γίνει ακόμα πλήρως κατανοητοί. Η αιτιοπαθογένεια του 
συνδρόμου θεωρείται πολυπαραγοντικού τύπου καθόσον έχουν 
ενοχοποιηθεί παράγοντες οι οποίοι προέρχονται τόσο από τη 
μητέρα και το έμβρυο όσο και από τον πλακούντα. Στην πα-
ρούσα εργασία με βάση τα σύγχρονα βιβλιογραφικά δεδομένα 
επιχειρείται η σύντομη ανασκόπηση της αιτιοπαθογένειας και 
των επικρατέστερων μέχρι σήμερα θεωριών που θα μπορού-
σαν να εξηγήσουν την ενεργοποίηση της τελικής διαδικασίας 
που οδηγεί στην έναρξη του πρόωρου τοκετού. Αχ Ιατρ 2007; 
26:15-20.
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Σύμφωνα με την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας ως πρόωρος τοκετός 
ορίζεται ο τοκετός που συμβαίνει μετά την 23η και πριν τη συμπλήρωση 
της 37ης εβδομάδας της κύησης. Ανεξάρτητα από τη σύνθετη πολυπα-
ραγοντική αιτιολογία της νόσου1 και την περιορισμένη ικανότητα των 
σημερινών τοκολυτικών παραγόντων να παρατείνουν τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης,2 η αυξημένη επίπτωση του πρόωρου τοκετού που παρα-
τηρείται τα τελευταία χρόνια έχει αποδοθεί κυρίως στην ευρεία διάδοση 
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των τεχνικών υποβοηθούμενης αναπαραγωγής.3 Σήμερα 
στις ΗΠΑ εκτιμάται στο 12.5%, στο 8% στην Ευρώπη, 
ενώ στις αναπτυσσόμενες χώρες η συχνότητα εμφάνισής 
του ανέρχεται στο 25% του συνόλου των κυήσεων. Με 
βάση και τα τελευταία στοιχεία ο πρόωρος τοκετός 
σήμερα εξακολουθεί να αποτελεί την κύρια αιτία της 
περιγεννητικής νοσηρότητας και θνησιμότητας, επη-
ρεάζοντας ταυτόχρονα και την ποιότητα της μετέπειτα 
ζωής.4,5

Παρά την εκτεταμένη ερευνητική προσπάθεια των 
τελευταίων ετών οι μηχανισμοί που οδηγούν στη δια-
δικασία έναρξης του συνδρόμου του πρόωρου τοκετού 
δεν έχουν γίνει ακόμα πλήρως κατανοητοί. Η μεγάλη 
όμως πρόοδος που σημειώθηκε ιδιαίτερα κατά την 
τελευταία πενταετία στους τομείς της αιτιοπαθογένει-
ας και παθοφυσιολογίας άνοιξε νέους ορίζοντες όσον 
αφορά τις δυνατότητες παρέμβασης του μαιευτήρα 
στη διαγνωστική και θεραπευτική προσέγγιση του 
συνδρόμου.

ΑΙτΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΦυΣΙΟλΟΓΙΑ

Βασικά, τρεις είναι οι κατηγορίες αιτιών που μπο-
ρούν να οδηγήσουν στην έκλυση του πρόωρου τοκετού: 
οι ιατρογενείς αιτίες, η πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών 
υμένων και τα ιδιοπαθή αίτια. Οι ιατρογενείς αιτίες που 
ευθύνονται για το 25% των περιπτώσεων είναι δυνατό 
να προέρχονται από την έγκυο (υπερτασική νόσος της 
κύησης, οξέα ή χρόνια συστηματικά νοσήματα) ή από 
το έμβρυο (ενδομήτρια υπολειπόμενη ανάπτυξη του 
εμβρύου, πολύδυμη εγκυμοσύνη). Η πρώιμη – πρόω-
ρη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων (25%) έχει αποδοθεί 
κυρίως στη φλεγμονή, αλλά και στην υπερδιάταση 
της μήτρας ή σε τραχηλική ανεπάρκεια. Τέλος, τα ιδι-
οπαθή αίτια – ιδιοπαθής πρόωρος τοκετός αγνώστου 
αιτιολογίας – ο οποίος αποτελεί το υπόλοιπο 50% του 
συνόλου των περιπτώσεων σχετίζεται με ορισμένους 
προδιαθεσικούς και επιδημιολογικούς παράγοντες.6 
Σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες,7,8 μονολότι σε 
ποσοστό περίπου άνω του 50% των πρόωρων τοκε-
τών απουσιάζει οποιοσδήποτε σχετικός παράγοντας 
κινδύνου μεταξύ των προδιαθεσικών παραγόντων οι 
οποίοι φαίνεται ότι αυξάνουν αξιόλογα τον σχετικό 
κίνδυνο της προωρότητας και της γέννησης χαμηλού 
βάρους νεογνών συμπεριλαμβάνονται οι παρακάτω, 

όπως φαίνεται και στον πίνακα (Πίνακας 1).
Ο ακριβής μηχανισμός έκλυσης του πρόωρου τοκε-

τού δεν είναι γνωστός, όπως επίσης άγνωστος είναι και 
ο μηχανισμός έναρξης του τοκετού στην τελειόμηνη 
εγκυμοσύνη. Ο πρόωρος τοκετός δε φαίνεται να είναι 
μια πρόωρη και άκαιρη εμφάνιση ενός φυσιολογικού 
φαινομένου, αλλά μάλλον ένα σύνδρομο πολυπαραγο-
ντικής αιτιολογίας στην παθογένεια του οποίου συμ-
μετέχουν παράγοντες οι οποίοι προέρχονται τόσο από 
τη μητέρα και το έμβρυο όσο και από τον πλακούντα. 
Αυτοί παρουσιάζουν διαφόρων τύπων αλληλεπιδράσεις, 
ενώ οι μηχανισμοί που λαμβάνουν χώρα στη διαδικασία 
που οδηγεί στον πρόωρο τοκετό είναι διαφορετικοί 
από αυτούς των γνήσιων ωδίνων. Μέχρι πρόσφατα,9 η 
επιστημονική γνώση όσον αφορά την παθογένεια του 
συνδρόμου ήταν εξαιρετικά ελλιπής και μόλις κατά 
την τελευταία πενταετία κατέστη δυνατή η μερική 
τουλάχιστον διαλεύκανση ορισμένων παθογενετικών 
μηχανισμών οι οποίοι ανεξάρτητα από τη φύση τους 
οδηγούν στην εκδήλωση του συνδρόμου του πρόω-
ρου τοκετού. Σύμφωνα με πρόσφατες βιβλιογραφικές 
αναφορές10,11 τέσσερις φαίνεται να είναι οι κύριοι 
παθογενετικοί μηχανισμοί οι οποίοι είναι δυνατόν να 
οδηγήσουν στην ενεργοποίηση της τελικής διαδικασίας 

Πίνακας 1. Προδιαθεσικοί παράγοντες του πρόωρου τοκε-
τού.11

Προδρομικός πλακούντας
Αποκόλληση του πλακούντα
Λοίμωξη αμνιακού υγρού
Τραχηλική ανεπάρκεια
Συγγενείς διαμαρτίες της μήτρας
Υδράμνιο
Ινομυώματα της μήτρας
Προεκλαμψία
Αντιφωσφολιπιδαιμικό σύνδρομο
Κακές διατροφικές συνήθειες
Κάπνισμα
Κατάχρηση αλκοόλ  
Χρήση ναρκωτικών ουσιών
Στρεσογόνος επαγγελματική δραστηριότητα
Νεαρή μητρική ηλικία
Ανωμαλίες του εμβρύου 
Ανώμαλα σχήματα και προβολές 
Χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο
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που οδηγεί σε πρόωρο τοκετό:
• το μητρικό και εμβρυϊκό stress
• η μητροπλακουντιακή υποξία
• η εμφανής ή υποκλινική αιμορραγία των στοιχείων 

της κύησης, και κυρίως
• η φλεγμονή είτε των στοιχείων της κύησης, είτε η 

συστηματική φλεγμονή

Μητρικό και εμβρυϊκό stress

Η πρόωρη ενεργοποίηση τόσο στη μητέρα όσο και 
στο έμβρυο του βασικού ορμονικού άξονα Υποθάλαμος 
– Υπόφυση - Επινεφρίδια (ΥΥΕ) ο οποίος ενδεχομέ-
νως να εμπλέκεται και στον φυσιολογικό τοκετό ίσως 
αποτελεί τον μηχανισμό που σηματοδοτεί την έναρξη 
μιας φυσιολογικής διαδικασίας. Στη μητέρα η έντονα 
στρεσογόνα επαγγελματική δραστηριότητα12 και στο 
έμβρυο παθολογικές καταστάσεις, όπως η κακή αιμά-
τωση του πλακούντα, η προεκλαμψία ή η υποξαιμία13 
είναι δυνατόν να οδηγήσουν στην άκαιρη πυροδότηση 
αυτού του μηχανισμού. Και στις δύο περιπτώσεις το 
μητρικό και εμβρυϊκό stress αντίστοιχα μπορεί να έχει 
ως αποτέλεσμα την απελευθέρωση stress ορμονών από 
τον υποθάλαμο και τα επινεφρίδια οι οποίες αυξάνουν 
την έκφραση της ορμόνης που διεγείρει την έκκριση 
της κορτικοτροπίνης (Corticotropin Releasing Hormone 
– CRH) από τη μητέρα και το έμβρυο. Τα αυξημένα 
επίπεδα κορτιζόλης στη μητρική κυκλοφορία δρουν 
στον πλακούντα και διεγείρουν την περαιτέρω έκκριση 
CRH από αυτόν η οποία με την αυξημένη ποσότητα 
εμβρυϊκής κορτιζόλης δρα στους εμβρυϊκούς πνεύμο-
νες προκαλώντας την ωρίμανσή τους, και επιπλέον, 
ανταγωνίζεται την προγεστερόνη στους υποδοχείς 
γλυκοκορτικοειδών του πλακούντα. Παράλληλα, με 
την άμεση δράση της στις μεμβράνες, το φθαρτό και 
τα τροφοβλαστικά κύτταρα προάγει τη σύνθεση και 
την έκκριση προσταγλανδινών τοπικά, ενώ ακόμη δεν 
αποκλείεται και η απευθείας δράση της στο μυομήτριο 
προάγοντας έτσι τη μυομητρική δραστηριότητα.14 Η 
εκλύουσα την κορτικοτροπίνη ορμόνη δεν είναι παρούσα 
μόνο στη μητρική κυκλοφορία, αλλά και στην εμβρυϊκή. 
Στην εμβρυϊκή κυκλοφορία η CRH διεγείρει την υπό-
φυση και τα εμβρυϊκά επινεφρίδια με αποτέλεσμα την 
παραγωγή πρόδρομων ανδρογόνων και την αυξημένη 
παραγωγή οιστρογόνων του πλακούντα.15 Η απάντηση 
του εμβρύου στο stress συνίσταται στην απότομη υπο-

θαλαμική αύξηση της CRH με αποτέλεσμα τη διέγερση 
της έκκρισης από τα επινεφρίδια της αδρενοκορτικο-
τροφικής ορμόνης (ACTH), της κορτιζόλης και της 
θειικής δευδροεπιανδροστερόνης (DHEA-S) η οποία 
αποτελεί πρόδρομο ουσία για την παραγωγή από τον 
πλακούντα οιστρόνης, οιστραδιόλης και οιστριόλης.16 Τα 
οιστρογόνα που τελικά παράγονται από τον πλακούντα 
σε αυξημένες ποσότητες έχουν σαν αποτέλεσμα την 
αύξηση των διακυτταρικών συνδέσμων στα κύτταρα του 
μυομητρίου, την αύξηση των υποδοχέων της ωκυτοκίνης 
καθώς και την αυξημένη παραγωγή ενζύμων που είναι 
υπεύθυνα για τη σύσπαση των λείων μυϊκών ινών του 
μυομητρίου (κινάση της ελαφράς αλύσου της μυοσίνης, 
καλμοδουλίνη). Πρόσφατα έχει δειχθεί ότι η κορτιζόλη 
από τα εμβρυϊκά επινεφρίδια επάγει την παραγωγή 
του ενζύμου συνθετάση των προσταγλανδινών τύπου 
2 από τα τροφοβλαστικά κύτταρα, με αποτέλεσμα η 
αύξηση της προσταγλανδίνης Ε2 να συμμετέχει στη 
διαδικασία της ενεργοποίησης των ενζύμων P450 του 
πλακούντα.17

Τέλος η πλακουντιακή CRH, η παραγωγή της οποίας 
διεγείρεται τόσο από την κορτιζόλη του εμβρύου όσο 
και της μητέρας δρα και με παρακρινικό τρόπο προκα-
λώντας τη σύνθεση και την παραγωγή προσταγλανδινών 
και ενδοθηλινών από το άμνιο και το χόριο, αλλά και 
προάγοντας τη δραστηριότητα του μυομητρίου με 
απευθείας δράση στις λείες μυϊκές ίνες.

Μητροπλακουντιακή υποξία

Η χρόνια μητροπλακουντιακή υποξία, μια πρόσφατα 
διαπιστωθείσα αιτία έκλυσης του πρόωρου τοκετού, 
οφείλεται σε ελαττωμένη μητροπλακουντιακή παροχή 
λόγω αγγειοπάθειας στο φθαρτό. Είναι μια κατάσταση η 
οποία κατά κανόνα οδηγεί σε τοπική ιστική καταστροφή 
από τα λιπιδικά υπεροξείδια και τις ελεύθερες ρίζες του 
οξυγόνου με αποτέλεσμα είτε την τοπική παραγωγή 
ενδοθηλίνης, προστανοειδών, λευκοτριενών και πρω-
τεασών, είτε την πρόκληση εμβρυϊκού stress και κατά 
συνέπεια την αυξημένη παραγωγή της CRH.

Επιπλέον, η τοπική υποξία ενοχοποιήθηκε ως αι-
τιολογικός παράγοντας έκλυσης πρόωρου τοκετού σε 
εγκυμοσύνες που επιπλέκονται με υδράμνιο, λόγω της 
παθολογικής διάτασης της μήτρας η οποία προκαλεί 
υπερβολική διάταση τόσο των ινών του μυομητρίου όσο 
και των εμβρυϊκών μεμβρανών. Αυτό έχει σαν αποτέλε-
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σμα η πρώτη να οδηγεί σε παραγωγή προσταγλανδινών, 
σε σχηματισμό διακυτταρικών συνάψεων μεταξύ των 
μυϊκών ινών, αλλά και σε παραγωγή υποδοχέων ωκυτο-
κίνης, ενώ η δεύτερη μπορεί να προκαλέσει παραγωγή 
ιντερλευκίνης – 8 και κολλαγενασών οι οποίες είναι 
δυνατό να δημιουργήσουν ένα ευένδοτο σημείο στις 
εμβρυϊκές μεμβράνες, καταλήγοντας έτσι σε πρόωρη 
ρήξη των υμένων.18

Επίσης, πρόσφατα βρέθηκε ότι η τοξιναιμία της 
κύησης εμφανίζει υψηλή βιολογική συσχέτιση με τον 
πρόωρο τοκετό μέσω της παραγωγής κυτταροκινών 
(ανοσολογική απάντηση) και της πυροδότησης του μη-
χανισμού έκκρισης προσταγλανδινών που οδηγούν στην 
έναρξη του συνδρόμου του πρόωρου τοκετού.19,20

Αιμορραγία

Η κλινική ή υποκλινική αιμορραγία κατά τη διάρκεια 
της κύησης σχετίζεται τόσο με τον πρόωρο τοκετό όσο 
και με την πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων.21 Η 
αιμορραγία που συμβαίνει μετά από αποκόλληση του 
χορίου ή του φθαρτού συνεπάγεται την παραγωγή θρομ-
βίνης η οποία αποτελεί το τελικό προϊόν του εξωγενούς 
μηχανισμού πήξης. Δηλαδή, ο ιστικός παράγοντας 
που παράγεται από το φθαρτό μετά την αιμορραγία 
αντιδρά με τον ενεργοποιημένο παράγοντα VII (VIIa) 
με αποτέλεσμα την παραγωγή του ενεργοποιημένου 
παράγοντα X (Xa) ο οποίος με τη σειρά του αντιδρά 
με τον ενεργοποιημένο παράγοντα V (Va), έχοντας 
σαν τελικό αποτέλεσμα την παραγωγή της θρομβίνης. 
Η θρομβίνη μπορεί να ενεργοποιήσει διάφορες πρω-
τεάσες και μεταλλοπρωτεινάσες οι οποίες δρώντας 
στην επιφάνεια των εμβρυϊκών υμένων δημιουργούν 
ευένδοτα σημεία που προδιαθέτουν σε πρόωρη ρήξη 
αυτών.22,23

Φλεγμονή και πρόωρος τοκετός

Σήμερα είναι γενικά αποδεκτό ότι η φλεγμονή, και 
κατά κύριο λόγο η τοπική φλεγμονή της γενετήσιας 
περιοχής, αλλά και η συστηματική λοίμωξη, ή ακόμα 
και μια ασυμπτωματική φλεγμονή των στοιχείων της 
κύησης αποτελεί τον κυριότερο αιτιοπαθογενετικό 
μηχανισμό του πρόωρου τοκετού. Πληθώρα στοιχείων 
δείχνουν ότι ο πρόωρος τοκετός μπορεί να είναι το 
αποτέλεσμα μιας φλεγμονώδους διαδικασίας η οποία 
πυροδοτεί την έναρξη της μυομητρικής δραστηριό-

τητας ή την πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων. Η 
φλεγμονώδη αυτή διαδικασία μπορεί να είναι άσηπτη, 
αν και συνήθως μάλλον κάποια μικρόβια αποτελούν το 
έναυσμα για την έναρξη της αλυσιδωτής αντίδρασης 
που θα καταλήξει σε μια φλεγμονώδη απάντηση από 
τη μητέρα ή το έμβρυο.24 Τα παθογόνα μικρόβια, όταν 
αυτά μη φυσιολογικά ανευρίσκονται στη χλωρίδα του 
κόλπου είναι δυνατό να φτάσουν και να αποικίσουν 
την αμνιακή κοιλότητα και το έμβρυο ακολουθώντας 
συνήθως την ανιούσα οδό και σπανιότερα την αιματική 
οδό μέσω του πλακούντα, αν και σε μερικές περιπτώ-
σεις δεν αποκλείεται να προϋπήρχαν στην ενδομήτρια 
κοιλότητα ακόμη και πριν τη σύλληψη.25 

Στη συνέχεια, τα παθογόνα αυτά μικρόβια είναι 
σε θέση είτε άμεσα μέσω της φωσφολιπάσης Α2, είτε 
έμμεσα μέσω της έκκρισης των βακτηριδιακών ενδοτο-
ξινών και της συνακόλουθης έκκρισης κυτταροκινών να 
συμβάλλουν στη μετατροπή του αραχιδονικού οξέος σε 
προσταγλανδίνες και θρομβοξάνη και να προκαλέσουν 
την εγκατάσταση αυξημένης μυομητρικής δραστηριότη-
τας. Η συμμετοχή των κυττοκινών στον πρόωρο τοκετό 
τα τελευταία χρόνια τυγχάνει ολοένα και μεγαλύτερης 
αποδοχής, αφού όπως αποδείχθηκε συνδέονται με την 
προωρότητα είτε μέσω της παραγωγής πρωτεασών, 
φωσφολιπασών και προσταγλανδινών, είτε μέσω της 
απευθείας τοξικής επίδρασης επί των κυττάρων, είτε 
τέλος μέσω της ενεργοποίησης του ανοσοποιητικού 
συστήματος της εγκύου.26,27 Το δίκτυο των κυτταροκι-
νών που υπάρχει στο φθαρτό, στο χόριο, αλλά και στο 
άμνιο και ειδικότερα οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες 
[ινερλευκίνη – 1β (IL – 1β), ιντερλευκίνη – 6 (IL – 6) 
και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων – α (TNF – α)] 
αποτελούν τους μεσολαβητές που παρεμβάλλονται μετα-
ξύ των μικροβίων και των πρωτεϊνών (προσταγλανδίνες 
Ε2 και F2α, ενδοθηλίνες, αλλά και μεταλλοπρωτεινάσες 
της ενδιάμεσης ουσίας και κυρίως η 8 και η 9) που 
πυροδοτούν την έναρξη της διαδικασίας που οδηγεί 
στον πρόωρο τοκετό.28 Επιπλέον, και η συμμετοχή του 
εμβρύου στο σύστημα ενεργοποίησης των κυτταροκινών 
ως η ουσιαστική αμυντική απάντηση σε ένα περιβάλλον 
το οποίο τείνει να γίνει εχθρικό ενεργοποιεί όλους τους 
δυνατούς μηχανισμούς προκειμένου να απομακρυνθεί 
από αυτό το περιβάλλον και να διαφυλάξει την υγιή 
του κατάσταση.29
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Ανασκόπηση

Ιωάννης Κ. Θανασάς

Μαιευτική – Γυναικολογική Kλινική Γενικού Νοσοκομείου 
Φλώρινας

Ο ρόλος των κυτταροκινών στον πρόωρο τοκετό
ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Οι κυτταροκίνες είναι πρωτεΐνες, κυρίως γλυκοπρωτεΐνες μι-
κρού μοριακού βάρους οι οποίες ρυθμίζουν πλήθος σημαντικών 
βιολογικών διεργασιών μεταξύ των οποίων και τη φλεγμονή. 
Εξέχουσα θέση ανάμεσά τους κατέχουν η ιντερλευκίνη-1 (il-1), 
η ιντερλευκίνη-6 (il-6) και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων 
(tnf, tissue necrosis factor) δεδομένου ότι αποτελούν το έναυ-
σμα για την απάντηση του ανοσολογικού συστήματος τόσο στη 
νεοπλασία όσο και στη λοίμωξη. Η φλεγμονώδης απάντηση του 
οργανισμού συνεπάγεται την παραγωγή κυττοκινών οι οποίες 
πυροδοτώντας την έναρξη της μυομητρικής δραστηριότητας 
είναι δυνατό να οδηγήσουν σε πρόωρο τοκετό. Στην παρούσα 
εργασία με βάση τα σύγχρονα βιβλιογραφικά δεδομένα περιγρά-
φεται η συμβολή των κυτταροκινών μέσω των μηχανισμών της 
φλεγμονής στην ενεργοποίηση της διαδικασίας που οδηγεί στην 
έναρξη του πρόωρου τοκετού. Αχ Ιατρ 2007; 26:21-25.
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Η συχνότητα εμφάνισης του πρόωρου τοκετού παρατηρείται αυξημένη 
τα τελευταία χρόνια κυρίως λόγω της αύξησης των πολύδυμων κυήσεων 
από την ευρεία διάδοση των τεχνικών υποβοηθούμενης αναπαραγωγής.1,2 
Παρά το γεγονός ότι οι φυσιολογικοί και βιοχημικοί μηχανισμοί έκλυσης 
του πρόωρου τοκετού δεν έχουν γίνει ακόμα πλήρως κατανοητοί σήμερα 
υπάρχει πληθώρα στοιχείων που δείχνουν ότι μπορεί να είναι το απο-
τέλεσμα μιας φλεγμονώδους διαδικασίας η οποία αποτελεί το έναυσμα 
για την έναρξη της αλυσιδωτής αντίδρασης που θα καταλήξει σε μια 
φλεγμονώδη απάντηση από τη μητέρα ή το έμβρυο.3 Η συμμετοχή των 
κυττοκινών στον πρόωρο τοκετό τα τελευταία χρόνια τυγχάνει ολοένα 
και μεγαλύτερης αποδοχής, αφού όπως αποδείχθηκε συνδέονται με την 
προωρότητα είτε μέσω της παραγωγής πρωτεασών, φωσφολιπασών 
και προσταγλανδινών, είτε μέσω της απευθείας τοξικής επίδρασης επί 
των κυττάρων, είτε τέλος μέσω της ενεργοποίησης του ανοσοποιητικού 
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συστήματος της εγκύου.4

Οι κυτταροκίνες είναι γλυκοπρωτεΐνες κυτταρικής 
προέλευσης οι οποίες σε συνδυασμό με άλλους παράγο-
ντες απελευθερώνονται από κύτταρα του ανοσοποιητι-
κού συστήματος και ρυθμίζουν με μη ενζυματική δράση 
τη διαφοροποίηση και λειτουργία των ανοσοκυττάρων.5 
Καθώς σήμερα η περίοδος των προσταγλανδινών έχει 
παραχωρήσει τη θέση της στις κυτταροκίνες τελευταία 
έχουν γίνει σημαντικές ερευνητικές προσπάθειες προ-
κειμένου να διευκρινισθεί η αιτιοπαθογένεια πολλών 
παθολογικών καταστάσεων στις οποίες κυριαρχεί η 
συμμετοχή των κυττάρων του ανοσολογικού συστή-
ματος. Από τους διάφορους τύπους κυτταροκινών, 
εκείνες που περισσότερο έχουν μελετηθεί μέχρι σήμερα 
στην εγκυμοσύνη και είναι γενικά αποδεκτό ότι έχουν 
ουσιαστική συμμετοχή στην ενδομήτρια λοίμωξη και 
τον πρόωρο τοκετό είναι οι φλεγμονώδεις κυτταροκί-
νες και κυρίως η ιντερλευκίνη-1 α και β (IL-1α/β), η 
ιντερλευκίνη-6 (IL-6) και ο παράγοντας νέκρωσης των 
όγκων α και β (TNF α/β). 

η ΣυΜΜΕτΟΧη τΩΝ ΚυττΑρΟΚΙΝΩΝ ΜΕΣΩ τΩΝ Μη-
ΧΑΝΙΣΜΩΝ τηΣ ΦλΕΓΜΟΝηΣ ΣτηΝ ΕΚλυΣη τΟυ 
ΠρΟΩρΟυ τΟΚΕτΟυ 

Σήμερα είναι γενικά αποδεκτό ότι η φλεγμονή, και 
κατά κύριο λόγο η τοπική φλεγμονή της γενετήσιας 
περιοχής, αλλά και η συστηματική λοίμωξη ή ακόμη 
και μια ασυμπτωματική φλεγμονή των στοιχείων της 
κύησης αποτελεί τον βασικότερο παράγοντα ενεργο-
ποίησης της διαδικασίας που οδηγεί σε πρόωρο τοκετό 
ο οποίος εξακολουθεί να ευθύνεται για το μεγαλύ-
τερο ποσοστό της περιγεννητικής νοσηρότητας και 
θνησιμότητας. Τα παθογόνα μικρόβια είναι σε θέση 
είτε άμεσα μέσω της φωσφολιπάσης Α2, είτε έμμεσα 
μέσω της έκκρισης των βακτηριδιακών ενδοτοξινών 
και της συνεπακόλουθης έκκρισης κυτταροκινών να 
συμβάλλουν στη μετατροπή του αραχιδονικού οξέος 
σε προσταγλανδίνες και θρομβοξάνη και να διεγείρουν 
τη μυομητρική δραστηριότητα.4 Η συνεισφορά της 
βακτηριακής ενδοτοξίνης στην εγκατάσταση της μυ-
ομητρικής δραστηριότητας είναι μεγαλύτερη από αυτή 
των παθογόνων μικροοργανισμών αυτών καθ’ αυτών, 
καθόσον η ενεργοποίηση του μηχανισμού ενδοτοξίνη 
– κυττοκίνη οδηγεί αναπόφευκτα σε πρόωρο τοκετό, 

ακόμη και όταν ο φλεγμονώδης παράγοντας έχει εξα-
λειφθεί. Το σύνδρομο της συστηματικής φλεγμονώδους 
απάντησης χαρακτηρίζεται από κοινούς μηχανισμούς 
έκκρισης κυτταροκινών, αλλά και από μια διαταραχή 
της ισορροπίας μεταξύ αυτών που προάγουν και εκείνων 
που αναστέλλουν τη φλεγμονή.6 

Ο οργανισμός αντιδρά στη βακτηριακή ενδοτοξίνη 
με την παραγωγή των κυττοκινών που προάγουν τη 
φλεγμονή. Αρχικά εκκρίνονται οι προφλεγμονώδεις 
κυτταροκίνες, ακολουθούν οι χυμοκίνες και οι ανοσο-
κίνες οι οποίες προάγουν την ένταση και τη συχνότητα 
της μυομητρικής δραστηριότητας και τέλος εκκρί-
νονται οι αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες με δράση 
ανταγωνιστική σε αυτή των προηγούμενων. Η μελέτη 
του μηχανισμού με τον οποίο οι κυττοκίνες συμμετέ-
χουν στην εκδήλωση της φλεγμονής διαπιστώνει ότι 
η λοίμωξη/φλεγμονή του φθαρτού – χορίου – αμνίου 
και η συνακόλουθη τοπική παραγωγή ενδοτοξινών ευ-
οδώνουν την εμφάνιση των κυττοκινών που προάγουν 
τη φλεγμονή και συγκεκριμένα των προφλεγμονωδών 
κυτταροκινών (IL-1α, IL-1β, TNF-α). Η IL-1α και ο 
TNF-α φαίνεται να είναι οι πρώτες κυττοκίνες που 
απελευθερώνονται ως αποτέλεσμα της δράσης των 
λιποπολυσακχαριτών του τοιχώματος των μικροβίων 
και της ενδοτοξίνης που παράγουν κάποια Gram(-) 
μικρόβια. Και οι δύο αυτές πρωτεΐνες που προέρχονται 
από τα μακροφάγα του φθαρτού, από κύτταρα του χορίου 
και από τροφοβλαστικά κύτταρα δρουν παρακρινικά 
και προκαλούν την παραγωγή προσταγλανδινών που 
προάγουν τη μυομητρική δραστηριότητα και την ωρί-
μανση του τραχήλου, καθώς επίσης και την παραγωγή 
ενδοθηλίνης η οποία παρουσιάζει δράση παρόμοια με 
αυτή της ωκυτοκίνης.7 Ο Carey και οι συνεργάτες του 
με τη διαπίστωση ότι η αυξημένη ποσότητα της IL-8 
που βρέθηκε στις κολποτραχηλικές εκκρίσεις κατά 
τη διάρκεια του τοκετού οφείλονταν στην IL-1β, επι-
βεβαίωσαν την άποψη ότι η βακτηριακή ενδοτοξίνη 
προάγοντας την παραγωγή της IL-1β τοπικά μπορεί 
έμμεσα να θεωρηθεί ως υπεύθυνη των μεταβολών του 
τραχήλου και κατά συνέπεια και του τοκετού.8

Στη συνέχεια, οι προφλεγμονώδεις κυττοκίνες δι-
εγείρουν την έκκριση του αιμοποιητικού αυξητικού 
παράγοντα που ενεργοποιεί τη σειρά των κοκκιο-
κυττάρων (GCSF – Granulocyte Colony Stimulating 
Factor) με αποτέλεσμα την τοπική ενεργοποίηση και 
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μετανάστευση των μακροφάγων, λεμφοκυττάρων και 
ουδετερόφιλων πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων 
τα οποία αυξάνουν την παραγωγή της φωσφολιπάσης 
Α2 και της πυροξίνης, ενώ ταυτόχρονα μειώνουν την 
έκκριση της αντιθρυψίνης-Α1. Αυτό συνεπάγεται την 
ενίσχυση της δράσης των πρωτεασών κυρίως στον 
τράχηλο, αλλά και στο φθαρτό με τελικό αποτέλεσμα 
την αποδόμηση της εξωκυττάριας διάμεσης ουσίας και 
τη διαστολή του τραχήλου9 (Σχήμα 1).

Κατόπιν, με τη βοήθεια των χυμοκινών [CXC (IL-
8), CC-β (MPC-1/2/3/4)] και άλλα λευκά αιμοσφαίρια 
μεταναστεύουν στους φλεγμαίνοντες ιστούς, όπου 
ενεργοποιούνται με αποτέλεσμα την απελευθέρωση 
πρωτεασών (κυρίως κολλαγενασών) και ελαστάσης. 
Αυτές αποσυνδέουν και διασπούν τα ινίδια κολλαγόνου 
στον τράχηλο και αυξάνουν την τοπική παραγωγή υα-
λουρονικού οξέος το οποίο αυξάνει σε νερό την περιε-
κτικότητα της διάμεσης ουσίας με τελικό αποτέλεσμα να 
ανακτήσει ο τράχηλος μια πιο μαλακή υφή.10 Πρόσφατα, 
οι Hurst και Lancaster διαπιστώνοντας υψηλά επίπεδα 
ιντερλευκίνης-8 στο αμνιακό υγρό εγκύων με ιστολογικά 
διαπιστωμένη χοριοαμνιονίτιδα που γέννησαν πρόωρα 
απεδέχθησαν τις υψηλές συγκεντρώσεις αυτής ως έναν 
αξιόπιστο βιοχημικό δείκτη του επερχόμενου πρόωρου 
τοκετού φλεγμονώδους αιτιολογίας. Παρόμοια, και η 
IL-6 και ο TNF-α αποδείχθηκαν χρήσιμοι δείκτες προς 
αυτή την κατεύθυνση, αλλά με χαμηλότερη προγνω-
στική αξία.11 

Παράλληλα, με την έκκριση των χυμοκινών πα-

ράγονται και οι ανοσοκυττοκίνες (κυρίως η IL-6) οι 
οποίες συμμετέχουν στον μηχανισμό έκλυσης του 
πρόωρου τοκετού αυξάνοντας την παραγωγή προ-
στανοειδών, λευκοτριένης και ενδοθηλίνης, ουσίες οι 
οποίες προάγουν τη μυομητρική δραστηριότητα και τη 
διαστολή του τραχήλου. Η IL-6 είναι μια κυτταροκίνη 
με προφλεγμονώδη χαρακτηριστικά που περισσότερο 
από κάθε άλλη έχει μελετηθεί στην εγκυμοσύνη.12 Έχει 
διαπιστωθεί ότι εμπλέκεται στην παθοφυσιολογία των 
επιπλεκόμενων κυήσεων ως ενδιάμεσος διαβιβαστής 
της απάντησης του ξενιστή στο στρες και τη φλεγμο-
νή. Τα πολύ αυξημένα επίπεδά της που ανιχνεύθηκαν 
στο αμνιακό υγρό σε γυναίκες με πρόωρο τοκετό και 
πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων13,14 ενδεχομένως 
να ενισχύουν την άποψη του κατεξοχήν ευαίσθητου 
και ειδικού δείκτη στον πρόωρο τοκετό φλεγμονώδους 
αιτιολογίας.15

Τέλος, οι διεργασίες της φλεγμονώδους απάντησης 
είναι δυνατό να αναχαιτισθούν από τη δράση των 
αντιφλεγμονωδών (ανοσοκατασταλτικών) κυτταρο-
κινών (IL-4, IL-10, IL-13, IL-1ra) οι οποίες έχουν την 
ικανότητα με διάφορους μηχανισμούς να αναστέλλουν 
την παραγωγή των φλεγμονωδών κυττοκινών (Migra-
tion Inhibitory Factor-MIF, TNF-α/β, IL-1α/β, IL-6) 
καθώς επίσης και άλλων φλεγμονωδών παραγόντων. 
Αυξημένες συγκεντρώσεις της ιντερλευκίνης-10 (IL-10) 
και του ανταγωνιστή του υποδοχέα της ιντερλευκίνης-1 
(IL-1ra) διαπιστώθηκαν μεταξύ του 2ου τριμήνου και 
του τέλους της κύησης.16 Η IL – 10 αναστέλλει τη 
σύνθεση ορισμένων από τις κυττοκίνες που προάγουν 
τη φλεγμονή και παίζει σπουδαίο ρόλο στη διατήρηση 
της μητρικής ανοχής προς το αλλομόσχευμα, όπως 
θεωρείται το έμβρυο για τη μητέρα.17

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑτΑ

Ο ρόλος των κυτταροκινών στη φυσιολογία της 
ανθρώπινης αναπαραγωγής είναι σημαντικός. Αυτές 
σε συνεργασία με τοπικούς αυξητικούς παράγοντες, 
και επιπλέον, με τη διατήρηση του ισοζυγίου μεταξύ 
των κυττοκινών που συμβάλλουν στην ομαλή εξέ-
λιξη της κύησης και εκείνων που ασκούν βλαπτική 
επίδραση στην περαιτέρω εξέλιξή της18 εμπλέκονται 
ουσιαστικά στην επιτυχή διαδικασία της εμφύτευσης19 
και την ομαλή ανάπτυξη της έμβρυο – πλακουντιακής 

Σχήμα 1. Σχηματική παράσταση του μηχανισμού συμμετοχής 
των προφλεγμονωδών κυτταροκινών στην έκλυση του πρόωρου 
τοκετού φλεγμονώδους αιτιολογίας.
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Quiz

1. Ο ασθενής αυτός παρουσίασε δυσκολία στην κατάποση μετά από μια οδοντιατρική θεραπεία.  
 Ποια η διάγνωση? 
 (Sujeet and Shankar, N Engl J Med 2007;  356:173)

(Η απάντηση βρίσκεται στη σελίδα 48)
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Quiz

2. Aνώδυνο και χωρίς κνησμό εξάνθημα. Ποια η διάγνωση;

(Η διάγνωση βρίσκεται στη σελίδα 49)
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Ο ρόλος των d-dimers στη διάγνωση  
των θρομβοεμβολικών επεισοδίων

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Κατά τη διάρκεια της πήξης του αίματος, το ινωδογόνο μετα-
τρέπεται σε ινική από τη θρομβίνη. Τα μονομερή της ινικής που 
προκύπτουν πολυμερίζονται ώστε να σχηματιστεί ένα διαλυτό ζελ 
ινικής χωρίς σταυροδεσμούς. Στη συνέχεια, αυτό το ζελ ινικής 
μετατρέπεται σε ινική με σταυροδεσμούς, από τον παράγοντα 
Xiii που ενεργοποιείται από τη θρομβίνη, ώστε να σχηματιστεί 
ένας αδιάλυτος θρόμβος ινικής. Ο μηχανισμός του σώματος που 
στη συνέχεια διασπά αυτό τον θρόμβο ινικής ονομάζεται ινωδό-
λυση. Η πλασμίνη, που ενεργοποιείται επίσης από τη θρομβίνη, 
διασπά το δίκτυο ινικής με σταυροδεσμούς απελευθερώνοντας 
μια ετερογενή ομάδα προϊόντων αποδόμησης της ινικής στο αίμα. 
Το d-διμερές είναι το μικρότερο, ανθεκτικό στην πλασμίνη, που 
αποτελείται από δύο κλάσματα d που συνδέονται μεταξύ τους 
με σταυροδεσμούς. Αυξημένα επίπεδα d-διμερούς είναι ενδει-
κτικά ενεργούς ινωδόλυσης και κατά συνέπεια παρουσιάζουν 
συνήθως αύξηση σε κλινικές καταστάσεις που σχετίζονται με 
ενεργό σχηματισμό θρόμβων. Έχει επιδειχθεί ότι τα αυξημένα 
επίπεδα d-διμερούς έχουν κλινική σημασία για τη διάγνωση 
της οξείας εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης, της πνευμονικής 
εμβολής και της διάχυτης ενδαγγειακής πήξης (ΔΕΠ). Αχ Ιατρ 
2007; 26:28-31.
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Στην ανίχνευση των D-διμερών του ινώδους (D-D; D-dimers) στη-
ρίζεται η διαγνωστική προσπέλαση τόσο της θρόμβωσης όσο και της 
θρομβόλυσης, μια και τα προιόντα αποδόμησης του ινώδους αποτελούν 
προϊόντα διάσπασης τόσο του ινώδους, όσο και του ινωδογόνου, μη δι-
ευκολύνοντας έτσι τη διάγνωση της θρόμβωσης, αλλά και τη διαφορική 
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διάγνωση της ινωδογονόλυσης από τη θρομβόλυση1-6. 
Η καταγραφή της συχνότητας ανεύρεσης των D-Dimers 
έγινε με σκοπό την προσέγγιση θρομβοεμβολικών επει-
σοδίων, σε ασθενείς που νοσηλεύθηκαν στις κλινικές του 
Νοσοκομείου μας κατά τη διάρκεια του έτους 2005.

υλΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ

Μελετήσαμε 210 άτομα (άνδρες και γυναίκες). Εξ 
αυτών οι 193 (91,9%) είχαν αποτελέσματα φυσιολογικά, 
οι δε υπόλοιποι 7 (7,1%) άνδρες και 10 (8,9%) γυναίκες 
είχαν D-διμερή αυξημένα.

Η μέθοδος που χρησιμοποιήσαμε για τον προσδι-
ορισμό των D-διμερών είναι φωτοανοσομετρική, ημι-
ποσοτική, με μικροσωματίδια Latex επικαλυμμένα με 
ειδικά αντισώματα, Autο dimertest (Biomerieux-throm-
bolyzer). Το Auto dimertest είναι ένα αντιδραστήριο 
λάτεξ που περιέχει ένα εναιώρημα καρβοξυλιωμένων 
πολυστυρενικών σωματιδίνων, με τα οποία, πολύ υψη-
λής ειδικότητας μονοκλωνικά αντισώματα έναντι των 
D-διμερών, συνδέεται ομοιοπολικά. Η ανάμιξη αυτού 
του αντιδραστηρίου με δείγμα που περιέχει μόρια 
D-διμερούς προκαλεί συγκόλληση των συζευγμένων 
με τα αντισώματα σφαιριδίων. Καθώς τα σφαιρίδια 
συγκολλώνται, αυξάνεται η μετάδοση φωτός μέσω 
του μίγματος αντίδρασης (η απορρόφηση μειώνεται). 
Η ανάλυση πρέπει να γίνεται σε φρέσκο πλάσμα από 
δείγμα ολόκληρου αίματος με κιτρικό νάτριο (εννέα μέρη 
φλεβικού αίματος αναμιγνύονται με ένα μέρος κιτρικού 
νατρίου 3,2%). Τα δείγματα πρέπει να υποβάλλονται σε 
φυγοκέντρηση (1500 στρ. για 15 λεπτά) και το πλάσμα 
να αφαιρείται αμέσως. Η ερμηνεία των αποτελεσμάτων 
με την παραπάνω μέθοδο, πρέπει να χρησιμοποιείται 
σε συνδυασμό με άλλες κλινικές πληροφορίες ώστε 
να γίνει η διάγνωση. Αποτελεί ικανοποιητική μέθοδο 
αποκλεισμού πνευμονικής εμβολής σε συνδυασμό με 
άλλες εργαστηριακές παραμέτρους.7,8

ΑΠΟτΕλΕΣΜΑτΑ

Τα αποτελέσματα της μελέτης παρουσιάζονται στον 
πίνακα 1. Εξετάσαμε συνολικά 210 άτομα από τα οποία 
117 (91,2%) άνδρες και 93 (92,9%) γυναίκες είχαν 
φυσιολογικές τιμές. Από τους 17 (8,1%) παθολογικούς 
ασθενείς οι 10 (8,9%) ήταν άνδρες και οι 7 (7,1%) 

ήταν γυναίκες. Οι φυσιολογικές τιμές της μεθόδου που 
χρησιμοποιήσαμε είναι <0,2 mg/l.

ΣυΖητηΣη

Η πλασμίνη κόβει δυναμικούς δεσμούς τόσο του 
ινωδογόνου, όσο και του ινώδους. Η δράση της πλα-
σμίνης στο ινωδογόνο έχει ως αποτέλεσμα την απελευ-
θέρωση του πεπτιδίου Χ (μοριακού βάρους 250.000) 
που αποτελείται από δύο D και ένα Ε. Με νέο κόψιμο 
απελευθερώνεται το ένα D (μοριακού βάρους 90.000) 
και μένει το πεπτίδιο Υ (μοριακού βάρους 150.000), το 
οποίο τέλος κόβεται και απελευθερώνει ένα D και το ένα 
Ε πεπτίδιο (μοριακού βάρους 50.000). Σχηματίζονται 
τελικά, μονομερή πεπτίδια D και Ε. Η δράση της πλα-
σμίνης στο ινώδες έχει διαφορετικό αποτέλεσμα, λόγω 
των πολλαπλών διασταυρούμενων δισθενών δεσμών 
μεταξύ των μονομερών του ινώδους, από την παρέμβαση 
του παράγοντα XIIIa. Έτσι, δημιουργούνται μοναδικά 
θραύσματα, όπως τα D-D (D-διμερή; D-dimers), D-Y 
και Υ-Υ, τα οποία και χαρακτηρίζουν την αποδόμηση 
του ινώδους και αποτελούν προϊόντα αποδομής.

Στην ανίχνευση των D-διμερών του ινώδες στηρίζε-
ται η διαγνωστική προσπέλαση τόσο της θρόμβωσης, 
όσο και της θρομβόλυσης, μια και τα FFDPs αποτε-
λούν προϊόντα διάσπασης τόσο του ινώδους, όσο και 
του ινωδογόνου, μη διευκολύνοντας έτσι τη διάγνωση 
της θρόμβωσης, αλλά και τη διαφορική διάγνωση της 
ινωδογονόλυσης από τη θρομβόλυση.

Τα D-διμερή ανιχνεύονται με ειδικά αντισώματα 
που δεν ανιχνεύουν θραύσματα του ινωδογόνου και 
βρίσκονται αυξημένα σε εν τω βάθει φλεβικές θρομ-
βώσεις, πνευμονική εμβολή, έμφραγμα του μυοκαρδί-
ου, θεραπευτική θρομλυτική αγωγή, ΔΕΠ, κ.λπ., ενώ 
φαίνεται ότι δεν έχουν προγνωστική αξία ως δείκτες 
αυξημένου κινδύνου θρομβοεμβολικής νόσου.

Οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για τον προσδι-
ορισμό των D-dimers είναι οι εξής:

Πίνακας 1. συνολικά αποτελέσματα της μελέτης.
Φυσιολογικές 

Τιμές
Παθολογικές 

Τιμές
Εξετασθέντες 210 193 (91,9%) 17 (8,1%)

Γυναίκες 93 93 (92,9%) 7 (7,1%)
Άνδρες 117 117 (91,2%) 10 (8,9%)
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1) Απλές συγκολλητινοαντιδράσεις με latex. Είναι 
μέθοδοι ποιοτικού προσδιορισμού.

2) Φωτοανοσομετρικές μέθοδοι με μικροσωματίδια 
latex, επικαλυμμένα με ειδικά αντισώματα. Απο-
τελούν ημιποσοτικές μέθοδοι, γρήγορες, λιγότερο 
ευαίσθητες, αλλά ικανοποιητικές προκειμένου να 
αποκλεισθεί πνευμονική εμβολή σε συνδυασμό 
όμως με άλλες εργαστηριακές παραμέτρους.

3) Ανοσοενζυμικές μέθοδοι (ELISA). Είναι μέθοδοι 
ποσοτικού προσδιορισμού, ευαίσθητες, αξιόπιστες, 
σχετικά χρονοβόρες και οι μόνες που μπορούν από 
μόνες τους να αποκλείσουν πνευμονική εμβολή.

4) Μέθοδοι ανοσοδιήθησης σε μεμβράνη.9

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑ

Τα D-D έχουν διαγνωστική αξία αποκλεισμού ενός 
θρομβοεμβολικού επεισοδίου, δηλαδή αποκλείουν 
αλλά δε διαγιγνώσκουν θρομβωτικά επεισόδια χωρίς 
τη συμβολή και άλλων εργαστηριακών προσπελάσεων 
π.χ. σπινθηρογράφημα, αγγειογραφία κ.ά. Η προσέγγιση 
ενός θρομβοεμβολικού επεισοδίου μόνο με τη μέτρηση 
των D-D πλάσματος δεν είναι ρεαλιστική.
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Πρακτικά Συμπεράσματα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η ακτινοθεραπεία αποτελεί μετά τη χειρουργική, την πιο συ-
χνά εφαρμοζόμενη αντικαρκινική θεραπεία. Για πρώτη φορά 
στη χώρα μας, η μελέτη μας αποσκοπεί στο να καταγράψει με 
ακριβή δημογραφικά και επιδημιολογικά στοιχεία τις ποσοτικές 
παραμέτρους της ακτινοθεραπείας όπως αυτή εφαρμόζεται στη 
Δ.Υ.ΠΕ. Δυτικής Ελλάδας και να εκτιμήσει τις πραγματικές 
ανάγκες των καρκινοπαθών, στηριζόμενη σε ευρωπαϊκά πρό-
τυπα. Αποτελεί συνέχεια προηγούμενης πολυεθνικής μελέτης, 
που είχε σαν σκοπό τον υπολογισμό του κόστους της ακτινοθε-
ραπείας στο Τμήμα μας και σε δέκα άλλες χώρες, με βάση τα 
στοιχεία που καταγράφηκαν από την καθ’ ημέρα λειτουργία του 
Τμήματος επί ένα έτος. Τα συμπεράσματα αφορούν όλους τους 
εμπλεκόμενους στο χειρισμό των ασθενών με κακοήθη νοσήματα, 
αλλά ιδιαίτερα εκείνους που εμπλέκονται στον σχεδιασμό των 
υπηρεσιών υγείας. Αχ Ιατρ 2007; 26:32-38.

Λέξεις κλειδιά: τριτοβάθμιο νοσοκομείο, ακτινοθεραπεία
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Υποβλήθηκε 6/8/06
Αναθεωρημένη έγινε δεκτή 11/04/07

ΕΙΣΑΓΩΓη

Σύμφωνα με τα στατιστικά στοιχεία της Ευρωπαϊκής Ένωσης (Ε.Ε.) 
η επίπτωση των κακοήθων νόσων για όλες τις ηλικίες στη χώρα μας 
είναι 423.80 και 309.20 για τους άνδρες και τις γυναίκες αντίστοιχα, 
για το έτος 2002. Η θνησιμότητα για την ίδια κατηγορία νόσων είναι 
283.80 και 173.60 για τους άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα, για το έτος 
2005. Εξετάζοντας τη διαχρονική τάση της θνησιμότητας παρατηρούμε 
πτωτική τάση, που έχει ξεκινήσει τη τελευταία δεκαετία, στην οποία 
έχει αναμφισβήτητα συμβάλλει η πρόληψη και η έγκαιρη διάγνωση των 
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νεοπλασιών, αλλά μόνο για τις ηλικιακές ομάδες κάτω 
των 65 ετών. Στις μεγάλες ηλικίες αντίθετα η θνησι-
μότητα από νεοπλασίες αυξάνεται. Επίσης, λόγω των 
δημογραφικών μεταβολών που παρατηρούνται στην 
Ε.Ε. (αύξηση του ποσοστού των ηλικιωμένων), η επί-
πτωση της νόσου δυνατόν να προσλάβει και διαστάσεις 
επιδημίας, μια που το 70% των καρκίνων εμφανίζεται 
σε άτομα ηλικίας μεγαλύτερης των 60 ετών. Στην 
Ελλάδα, η επίπτωση στα άτομα ηλικίας μεγαλύτερης 
των 65 ετών είναι 1736.10 για τους άνδρες και 910.93 
για τις γυναίκες! Αυτά τα στοιχεία είναι ανησυχητικά 
και για τη χώρα μας, αν αναλογισθεί κανείς ότι το έτος 
2005, επί συνόλου πληθυσμού 11.120.000 ατόμων, 
ποσοστό 16,62% ήταν ηλικίας μεγαλύτερης των 65 
ετών1,2, ενώ για το έτος 2030 το ποσοστό αυτό θα 
ανέλθει στο 25,3%.

Η ακτινοθεραπεία προστέθηκε στη θεραπευτική φα-
ρέτρα της ιατρικής το 1896 και σήμερα θεωρείται – μαζί 
με τη χειρουργική, μια από τις κύριες αντικαρκινικές 
θεραπείες. Στις χώρες της Ε.Ε. και της Βόρειας Αμερι-
κής, ποσοστό 45-50% όλων των ασθενών με καρκίνο 
θα υποβληθούν σε ακτινοθεραπεία κατά τη διάρκεια 
της νόσου τους. Ποσοστό περίπου 40% των ασθενών 
επιτυγχάνουν ίαση ή μακροχρόνια επιβίωση μετά από 
χορήγηση ακτινοθεραπείας, είτε σαν μονοθεραπεία ή 
σαν συνδυασμένη θεραπεία. Αυτή η ευρεία κλινική 
εφαρμογή, το υψηλό κόστος της αρχικής επένδυσης 
σε εξοπλισμό καθώς και η αυστηροί κανόνες ποιοτικού 
ελέγχου της θεραπείας αυτής, καθιστούν επιτακτική 
την ανάγκη προσεκτικού μελλοντικού σχεδιασμού της 
λειτουργίας των ακτινοθεραπευτικών τμημάτων3.

Σκοπός της μελέτης μας είναι α) καταγραφή των 
δημογραφικών και επιδημιολογικών στοιχείων των 
ασθενών που υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία στα 
δύο κέντρα αναφοράς της ΔΥΠΕ Δυτικής Ελλάδας 
και β) η παρουσίαση ενός σεναρίου για το πώς αυτές 
οι υπηρεσίες θα πρέπει να αναβαθμισθούν άμεσα ώστε 
να ικανοποιούν τις ποιοτικές και ποσοτικές ανάγκες του 
πληθυσμού της περιοχής στην ακτινοθεραπεία.

ΜΕΘΟΔΟΙ - ΠληΘυΣΜΟΣ ΜΕλΕτηΣ

Aνασκοπήθηκαν οι φάκελοι των ασθενών που πα-
ραπέμφθηκαν στα Τμήματά μας και υποβλήθηκαν σε 
ακτινοθεραπεία την περίοδο από 1 Ιανουαρίου 2004 έως 
και 31 Δεκεμβρίου 2005. Καταγράφηκαν επιδημιολογικά 

και δημογραφικά στοιχεία, όπως το φύλο, η ηλικία, ο 
ασφαλιστικός φορέας, ο τόπος διαμονής, η εντόπιση της 
πρωτοπαθούς εστίας και το «είδος» της ακτινοθεραπείας 
(ριζική, παρηγορική/ανακουφιστική).

Τα πληθυσμιακά στοιχεία για την περιοχή που 
καλύπτει το ΔΥ.ΠΕ. Δυτικής Ελλάδος (νομοί Αχαΐας, 
Ηλείας και Αιτωλοακαρνανίας) ελήφθησαν από την 
ιστοσελίδα της Στατιστικής Υπηρεσίας Ελλάδος και 
αναφέρονται στην απογραφή του 20012.

ΣτΕλΕΧΩΣη ΚΑΙ ΕΞΟΠλΙΣΜΟΣ ΑΚτΙΝΟΘΕρΑΠΕυτΙΚΩΝ 
τΜηΜΑτΩΝ

Στο Π.Γ.Ν. Πατρών υπηρετούν τρις ειδικευμένοι 
ιατροί (ένας μέλος ΔΕΠ και δύο ιατροί Ε.Σ.Υ. - επιμε-
λητές Α΄ και Β΄), τέσσερις ειδικευόμενοι ιατροί, τρις 
ακτινοφυσικοί (που καλύπτουν και το Κλινικό Εργα-
στήριο Ακτινολογίας και το Εργαστήριο Πυρηνικής 
Ιατρικής) και τέσσερις τεχνολόγοι ακτινοθεραπείας. 
Στο Νοσοκομείο «ΑΓΙΟΣ ΑΝΔΡΕΑΣ» υπηρετούν δύο 
ειδικευμένοι ιατροί Ε.Σ.Υ., με βαθμούς επιμελητή Α΄ και 
επιμελητή Β’, δύο ακτινοφυσικοί και δύο τεχνολόγοι 
ακτινοθεραπείας.

Ο ακτινοθεραπευτικός εξοπλισμός για το Π.Γ.Ν. 
Πατρών περιλαμβάνει ένα γραμμικό επιταχυντή εγκα-
τεστημένο το 1989 με δέσμη φωτονίων 6 MV και δυνα-
τότητα στερεοτακτικής ακτινοθεραπείας, ένα γραμμικό 
επιταχυντή με δέσμες φωτονίων 6 και 18 MV και δέσμες 
ηλεκτρονίων 4, 6, 8, 10 και 12 MeV εγκατεστημένο το 
2003. Επίσης, ένα εξομοιωτή θεραπείας εγκατεστημένο 
το 1989, μία συσκευή βραχυθεραπείας μεταφόρτισης 
χαμηλού/μέσου ρυθμού δόσης εγκατεστημένη το 1989 
και ένα υπολογιστή σχεδιασμού θεραπείας εγκατεστη-
μένο το 1995.

Το αντίστοιχο Τμήμα του Νοσοκομείου «ΑΓΙΟΣ 
ΑΝΔΡΕΑΣ» είναι εξοπλισμένο με ένα γραμμικό επι-
ταχυντή εγκατεστημένο το 1984, με δέσμες φωτονίων 
18 MV και ηλεκτρονίων 6, 9, 13, 17 και 20 MeV. Οι 
ασθενείς του Νοσοκομείου αυτού εξυπηρετούνται από 
το Ακτινοθεραπευτικό Τμήμα του Π.Γ.Ν. Πατρών για 
τις ανάγκες εξομοίωσης της θεραπείας και της βραχυ-
θεραπείας.

ΣΕΝΑρΙΟ τρΕΧΟυΣΩΝ ΑΝΑΓΚΩΝ

Παρουσιάζουμε για πρώτη φορά στην ελληνική 
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βιβλιογραφία ένα πιθανό σενάριο για τις πραγματικές 
ανάγκες της ακτινοθεραπείας στην περιοχή μας, βασι-
σμένο στην απογραφή του πληθυσμού του έτους 2000, 
στα επιδημιολογικά στοιχεία της νόσου και σε ανάλογα 
στοιχεία από τη διεθνή βιβλιογραφία1,2,4,5.

Ο συνολικός αριθμός των ασθενών (παλαιοί και νέοι) 
που υποβλήθηκαν σε ακτινοθεραπεία υπολογίζεται με 
τον πολλαπλασιασμό του αριθμού των νέων ασθενών 
ανά έτος επί τον συντελεστή 1,256.

Σύμφωνα με τα ισχύοντα ευρωπαϊκά πρότυπα ποι-
οτικής ασφάλισης της ακτινοθεραπείας, για κάθε 250 
νέους ασθενείς ανά έτος θα πρέπει να αναλογεί ένας 
ακτινοθεραπευτής ογκολόγος και για 1.000.000 εκα-
τομμύριο κατοίκους 5.9 γραμμικοί επιταχυντές5,6.

ΑΠΟτΕλΕΣΜΑτΑ

Δημογραφικά Στοιχεία

Τη διετία 2004-2005 υποβλήθηκαν σε ακτινοθερα-
πεία στα Τμήματά μας 1758 νέοι ασθενείς με αναλογία 
ανδρών-γυναικών 3 προς 2, προκειμένου να υποβληθούν 
σε ακτινοθεραπεία. Το 2005 παρατηρήθηκε αύξηση των 
νέων ασθενών κατά 7,5%. Το 38% των ασθενών ήταν 
>70 ετών, ενώ αν υπολογισθούν και οι νέες περιπτώσεις 
σε άτομα >60 ετών, το ποσοστό ανέρχεται στο 65%. 
Στις μικρές ηλικιακές ομάδες ≤40 ετών το ποσοστό των 
νέων ασθενών ήταν μικρότερο του 5%. Το 83% των 
ασθενών που προσήλθαν για ακτινοθεραπεία ανήκαν 

κατά σειρά στα 3 μεγαλύτερα ασφαλιστικά ταμεία: 36% 
στο ΙΚΑ, 35% στον ΟΓΑ και 12% στο Δημόσιο. Το 
48% των ασθενών διέμενε στην Πάτρα και στο Νομό 
Αχαΐας (Πίνακες 1 – 3).

Επιδημιολογικά Στοιχεία

Το 28% των ασθενών υποβλήθηκε σε ανακουφιστική 
– παρηγορική/ανακουφιστική ακτινοθεραπεία και πο-
σοστό 1% σε ακτινοθεραπεία καλοήθων παθήσεων.

Στις γυναίκες ασθενείς ο καρκίνος του μαστού και ο 
γυναικολογικός καρκίνος αποτελούσαν τις δύο συχνό-
τερες αιτίες παραπομπής με 38,7 και 15% αντίστοιχα, 
ενώ στους άνδρες ο καρκίνος του πνεύμονα με 24,1%, 
ο καρκίνος του ορθού και ο καρκίνος του προστάτη με 
6,4 και 5,7% αντίστοιχα (Πίνακες 4 και 5).

Σενάριο Πραγματικών Αναγκών

Ο πίνακας που ακολουθεί παρουσιάζει αριθμητικά 
την ισχύουσα κατάσταση και την κατάσταση «όπως θα 
έπρεπε να είναι» για τα Τμήματα Ακτινοθεραπευτικής 
Ογκολογίας της Δ.Υ.ΠΕ. Δυτικής Ελλάδος. Ο αριθμός 
των θεραπειών είναι ο πραγματικός και προέρχεται 
από το ημερήσιο ημερολόγιο κίνησης ασθενών του 
Τμήματος.

ΣυΖητηΣη

Πρόσφατο άρθρο σε ελληνικό περιοδικό ανέλυε τα 

Πίνακας 1. Κατανομή ασθενών ανά Ακτινοθεραπευτικό Τμήμα – φύλο - ηλικία
Π.Γ.Ν. Πατρών Γ.Ν. Αγ. Ανδρέας Συνολικά Περιφέρειας

2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο
Άνδρες 371 394 765 137 133 270 508 527 1035
Γυναίκες 269 286 555 70 98 168 339 384 723
Ηλικιακή κατανομή
0-10 1 0 1 0 0 0 1 0 1
11-20 4 5 9 1 0 1 5 5 10
21-30 10 6 16 1 3 4 11 9 20
31-40 22 23 45 9 4 13 31 27 58
41-50 61 71 132 17 16 33 78 87 165
51-60 139 149 288 43 44 87 182 193 375
61-70 174 180 354 50 67 117 224 247 471
71-80 177 198 375 69 79 148 246 277 523
81-90 49 43 92 16 17 33 65 60 125
91-100 3 5 8 1 1 2 4 6 10
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Πίνακας 2. Κατανομή ασθενών ανά ασφαλιστικό φορέα
Π.Γ.Ν. Πατρών Γ.Ν. Αγ. Ανδρέας Συνολικά Περιφέρειας

2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο
ΟΓΑ 221 221 442 84 96 180 305 317 622
ΙΚΑ 231 254 485 80 82 162 311 336 647
ΔΗΜΟΣΙΟ 78 91 169 15 20 35 93 111 204
ΠΡΟΝΟΙΑ 19 25 44 10 17 27 29 42 71
ΤΕΒΕ 26 30 56 2 4 6 28 34 62
ΤΥΔΚΥ 5 7 12 1 2 3 6 9 15
ΝΑΤ 8 5 13 2 2 4 10 7 17
ΔΕΗ 8 9 17 2 1 3 10 10 20
ΤΑΠΟΤΕ 12 16 28 1 1 2 13 17 30
Λοιπά 32 22 54 10 6 16 42 28 70

Πίνακας 3. Κατανομή ασθενών ανά τόπο διαμονής
Π.Γ.Ν. Πατρών Γ.Ν. Αγ. Ανδρέας Συνολικά Περιφέρειας

2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο
Πάτρα και περίχωρα 207 193 400 100 99 199 307 292 599
Ν. Αχαΐας 74 85 159 43 44 87 117 129 246
Ν. Αιτωλ/νίας 132 131 263 14 18 32 146 149 295
Ν. Ηλείας 95 92 187 28 48 76 123 140 263
Ν. Μεσσηνίας 28 26 54 6 4 10 34 30 64
Ν. Κορινθίας 31 46 77 1 1 2 32 47 79
Επτάνησα 34 37 71 11 8 19 45 45 90
Λοιπά 39 70 109 4 9 13 43 79 122

Πίνακας 4. Κατανομή ασθενών ανά «είδος ακτινοθεραπείας»
Π.Γ.Ν. Πατρών Γ.Ν. Αγ. Ανδρέας Συνολικά Περιφέρειας

2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο
Ριζική 231 194 425 32 44 76 263 238 501
Ανακουφιστική 144 186 330 80 71 151 224 257 481
Προεγχειρητική 17 10 27 2 2 4 19 12 31
Μετεγχειρητική 243 287 530 93 113 206 336 400 736
Καλοήθεις παθήσεις 5 3 8 0 1 1 5 4 9

στοιχεία διακίνησης ασθενών στο Τμήμα Εξωτερικών 
Ιατρείων Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου, αποδει-
κνύοντας το ενδιαφέρον των συγγραφέων – ιατρών 
για τη συλλογή και ανάλυση στατιστικών στοιχείων 
των νοσοκομείων μας7. Η απουσία ακριβούς Αρχείου 
Νεοπλασιών και λεπτομερειακού, «κεντρικά εκπορευ-
όμενου» σχεδίου δράσης για την αντιμετώπιση των 
σημερινών και μελλοντικών αναγκών των καρκινοπα-
θών σε ακτινοθεραπευτικές υπηρεσίες στη χώρα μας, 
καθιστά αδύνατη τη σύγκριση των αποτελεσμάτων της 

μελέτης μας με εκείνα τις διεθνούς βιβλιογραφίας8-10. 
Επίσης, το σενάριο περί πραγματικών αναγκών σε 
στελέχωση και εξοπλισμό που προτείνουμε, πιθανόν 
να δέχεται κριτική εξαιτίας ακριβώς των λόγων που 
προαναφέραμε. Παρ’ όλα αυτά, πιθανολογούμε ότι οι 
πραγματικές ανάγκες σε προσωπικό και εξοπλισμό θα 
είναι σαφώς μεγαλύτερες εκείνων που προτείνουμε για 
τους εξής λόγους: α) η επίπτωση της νόσου αυξάνεται 
διαχρονικά και επίσης, αυξάνεται το ποσοστό των ηλικι-
ωμένων11, β) οι ασθενείς με καρκίνο ζουν περισσότερο, 
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Πίνακας 5. Κατανομή ασθενών ανά ανατομική εντόπιση της νόσου
Π.Γ.Ν. Πατρών Γ.Ν. Αγ. Ανδρέας Συνολικά Περιφέρειας

2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο 2004 2005 Σύνολο
Εγκέφαλος 34 31 65 6 5 11 40 36 76
Κεφαλή-τράχηλος 74 69 143 30 29 59 104 98 202
Μαστός 119 109 228 19 33 52 138 142 280
Πνεύμονας 96 104 200 46 56 102 142 160 302
Ορθό 43 39 82 10 8 18 53 47 100
Προστάτης 25 15 40 10 9 19 35 24 59
Ουροδόχος 17 13 30 8 6 14 25 19 44
Αιμοποιητικό 27 22 49 7 5 12 34 27 61
Σαρκώματα 6 10 16 4 2 6 10 12 22
Μήτρα 35 51 86 10 13 23 45 64 109
Δέρμα 18 23 41 8 9 17 26 32 58
Μεταστάσεις 123 152 275 37 43 80 160 195 355
Λοιπά 23 42 65 12 13 25 35 55 90

επομένως όλο και περισσότεροι θα επανέρχονται για 
ακτινοθεραπεία, γ) οι συνεχώς αυξανόμενες ενδείξεις 
για «ακτινοθεραπεία βασισμένη σε ενδείξεις» και δ) η 
τεράστια ποιοτική αναβάθμιση και η πολυπλοκότητα 
των σύγχρονων ακτινοθεραπευτικών τεχνικών αυξάνουν 
δραματικά το χρόνο θεραπείας ανά ασθενή12. Εάν δεν 
υπάρξει βελτίωση των μεγεθών σε προσωπικό και εξο-
πλισμό, αυτό που θα συμβεί θα είναι αυξημένος χρόνος 
αναμονής για έναρξη της ακτινοθεραπείας και ποιοτική 
υποβάθμιση των παρεχόμενων υπηρεσιών13-16.

Τα συμπεράσματα που εξάγονται από τη μελέτη 
μας είναι: 
1. Ο ανά έτος αυξανόμενος αριθμός ασθενών που 

υποβάλλονται σε ακτινοθεραπεία, κάνει επιτακτική 
την ανάγκη περαιτέρω ενίσχυσης των Τμημάτων 
μας σε προσωπικό και εξοπλισμό. Με δεδομένο 
το γεγονός ότι το 72% των ασθενών υποβάλλεται 
σε ριζική θεραπεία και ότι στις περιπτώσεις αυτές 
απαιτείται χρόνος 10 – 15 λεπτών ανά ασθενή την 
ημέρα, η ανάγκη σε προσωπικό όλων των βαθμίδων 
και σε εξοπλισμό είναι αυταπόδεικτη.

2. Η αυξητική τάση προσέλευσης νέων ασθενών που 
διαμένουν εκτός Δυτ. Ελλάδος εκτιμάται ως επα-
κόλουθο της «λίστας αναμονής» που παρατηρείται 
στα Νοσοκομεία των Αθηνών - Πειραιώς και τις 
δυσχέρειας πρόσβασης («κυκλοφοριακό») που έχουν 
οι ασθενείς των περιοχών αυτών στα Νοσοκομεία 
της πρωτεύουσας. Σημειώνεται επίσης ότι ποσοστό 
52% των ασθενών υποχρεώνονται σε καθημερι-

Πίνακας 6. Στελέχωση – εξοπλισμός Τμημάτων
Πληθυσμός ΔΥ.ΠΕ. Δυτ. Ελλάδος 740.506
Άνδρες 375.610
Γυναίκες 364.896
> 65 ετών 133.010 (17.96%)

Πληθυσμός νομών
Μεσσηνίας, Κορινθίας, Επτανήσων 405.025
(Κεφαλληνία, Ζάκυνθος)

Αναμενόμενος αριθμός νέων περιπτώσεων
για πληθυσμό 1.145.531 κατοίκων
για όλες τις ηλικίες (άνδρες:γυναίκες 1:1) 
για δύο έτη
    άνδρες  4.832
    γυναίκες 3.544

Παραπομπή για ακτινοθεραπεία 4.188
(50% των νέων ασθενών)

Νέοι ασθενείς που υποβλήθηκαν 1.758 
    σε θεραπεία
Ασθενείς υπό Ακτινοθεραπεία 2.198 
    (νέοι και παλαιοί)
Αριθμός θεραπειών 45.910
Αριθμός πεδίων 91.820

Αριθμός ακτινοθεραπευτών ογκολόγων
    Υπηρετούντες 5
    Απαιτούμενοι 7

Αριθμός γραμμικών επιταχυντών
     Εγκατεστημένοι 3
     Απαιτούμενοι 6-7
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νή μετακίνηση ή προσωρινή «μετανάστευση» για 
το χρονικό διάστημα που διαρκεί η θεραπεία. Η 
επίσπευση της έναρξης λειτουργίας του Ξενώνα 
Ογκολογικών Ασθενών εκτιμάται ότι θα «δώσει 
λύσεις» και θα μειώσει την οικονομική αφαίμαξη 
των πασχόντων και των οικογενειών τους.

3. Με βάση την επίπτωση της νόσου και τον αριθμό 
των παραπεμπομένων ασθενών, οδηγούμαστε στο 
συμπέρασμα ότι αρκετοί ασθενείς είτε δεν έχουν 
πρόσβαση σε εξειδικευμένα ογκολογικά Τμήματα 
της περιφέρειάς μας είτε κατευθύνονται – λόγω 
παντελούς σχεδιασμού πρωτοβάθμιας περίθαλψης 
– σε άλλες πόλεις – ογκολογικά κέντρα.

4. Η ηλικιακή κατανομή των ασθενών μας επιβεβαιώνει 
την τάση αύξησης στις ηλικιακές ομάδες άνω των 
70ετών, γεγονός που θα οξυνθεί στα επόμενα 20 
χρόνια, και θα καταστήσει περισσότερο επιτακτι-
κή την ανάγκη πολυδιάστατης και εξειδικευμένης 
αντιμετώπισης των γηριατρικών ασθενών.

5. Σχετικά με τις πραγματικές - μελλοντικές ανάγκες 
των ασθενών της Περιφέρειάς μας σε ακτινοθε-
ραπευτικές υπηρεσίες, τονίζουμε ότι εφ’ όσον δεν 
προβλέπεται η δημιουργία νέων ακτινοθεραπευτι-

κών τμημάτων, θα πρέπει τα υπάρχοντα Τμήματα 
να βοηθηθούν να διαφύγουν από τα στενά όρια 
λειτουργίας της δεκαετίας του ’70 και να προ-
σφέρουν όλες τις σύγχρονες ακτινοθεραπευτικές 
τεχνικές, όπως π.χ. στερεοτακτική ακτινοθεραπεία 
(που ήδη παρέχεται χωρίς καμία διαφήμιση από το 
Τμήμα του Π.Γ.Ν.Π. από το 1995!), σύμμορφη και 
υπερκλασματικοποιημένη θεραπεία και βραχυθε-
ραπεία. Για να εφαρμοσθούν όλα αυτά και για να 
γίνουν ανταγωνιστικά προς τα κέντρα της Αθήνας, 
θα πρέπει η Πολιτεία να τα ενισχύσει ή να εφαρ-
μόσει νέες μορφές χρηματοδότησης για την αγορά 
του απαραίτητου εξοπλισμού τους, του οποίου ο 
«ωφέλιμος» χρόνος ζωής δεν υπερβαίνει τα 12 έως 
15 χρόνια17-20.

6. Τέλος, δεν θα πρέπει να παραβλέπουμε τον σημα-
ντικό παράγοντα «πρόληψη – έγκαιρη διάγνωση» 
της νόσου, ο οποίος θα πρέπει να αναπτυχθεί και 
στη χώρα μας, μετά από προσεκτικό σχεδιασμό και 
συνεργασία με όλους τους εμπλεκόμενους φορείς, ιδι-
αίτερα εκείνους που ασκούν πρωτοβάθμια φροντίδα 
υγείας και τις ανάλογες εθελοντικές οργανώσεις.
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Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης ΙΙΙ,  
πρωτεΐνης s, πρωτεΐνης C  
Παράγοντες που συντελούν στη θρομβοεμβολή

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

h αντιθρομβίνη ΙΙΙ (ΑΤ ΙΙΙ), γνωστή και ως «συμπαράγοντας 
ηπαρίνης», είναι ο πρωτεύων αναστολέας της θρομβίνης και 
άλλων πρωτεασών. Φυσιολογικά, η αναστολή της θρομβίνης 
από την ΑΤ ΙΙΙ είναι βραδεία. Η ανεπάρκεια της ΑΤ ΙΙΙ ενδέχε-
ται να είναι είτε κληρονομική είτε επίκτητη. Οι κληρονομικές 
ανεπάρκειες σχετίζονται με αυτόματη θρομβοεμβολική νόσο, 
ενώ οι επίκτητες ανεπάρκειες παρουσιάζονται σε ηπατική νόσο 
και διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη (ΔΕΠ). Η πρωτεΐνη S είναι μια 
γλυκοπρωτεΐνη που εξαρτάται από τη βιταμί νη Κ. Παράγεται στο 
ήπαρ, το ενδοθήλιο, στα αιμοπετάλια και στα κύτταρα leyding 
των όρχεων. Η ανεπάρκειά της θεωρείται προθρομβωτική 
κατάσταση. Η πρωτεΐνη c είναι ένα ζυμογόνο το οποίο, όταν 
ενεργοποιηθεί από τη θρομβίνη παράγει μια αντιπηκτική επί-
δραση. Παρουσία ενός συμπαράγοντα πλάσματος, την πρωτεΐνη 
S, η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη c διασπά και αδρανοποιεί τους 
παράγοντες πήξης Va και Viiia. Λόγω του ζωτικού ρόλου της ΑΤ 
ΙΙΙ, της πρωτεΐνης S και της πρωτεΐνης c ο προσυμπτωματικός 
έλεγχος ασθενών με ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό θρόμβω-
σης ή ασθενών με πιθανολογούμενες επίκτητες ανεπάρκειες 
ενδέχεται να παρέχει σημαντικές διαγνωστικές πληροφορίες. 
Αχ Ιατρ 2007; 26:39-42.

Λέξεις κλειδιά: Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης ΙΙΙ, Διάχυτη ενδαγγειακή 
πήξη (ΔΕΠ), Θρομβοεμβολή, Πρωτεΐνη S, Πρωτεΐνη C
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Η φλεβική θρομβοεμβολική νόσος (ΦΘΝ) έκφραση της οποίας 
αποτελεί η εν τω βάθει θρόμβωση (ΕΒΦΘ) και η πνευμονική εμβολή 
(ΠΕ)1-3 αποτελεί σημαντικό παράγοντα νοσηρότητας και θνητότητας. 
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Η συχνότητα εμφάνισης της (ΠΕ) αυξάνεται με την 
ηλικία, έτσι ώστε σε άτομα κάτω των 45 ετών εκτι-
μάται σε 1:1000. Ο αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης 
φλεβικής θρομβοεμβολής και του σοβαρού απώτερου 
επακόλουθου αυτής, του μεταθρομβωτικού συνδρόμου, 
καθιστούν απαραίτητη τη χρησιμοποίηση απλών, αξι-
όπιστων και γρήγορων διαγνωστικών μεθόδων και την 
εφαρμογή προφυλακτικών μέτρων. Δηλαδή έλεγχος της 
αντιπηκτικής αγωγής. 

Σκοπός

Πρόληψη θρομβοεμβολής, ειδικά σε προεγχειρητι-
κούς μη επιλεγμένους ασθενείς, δηλαδή, με άγνωστες 
υπερπηκτικές καταστάσεις, κατά τις οποίες ο ασθενείς 
έχει ανεπάρκεια σε έναν από τους φυσικούς αναστολείς 
της πήξης όπως είναι η αντιθρομβίνη ΙΙΙ (ΑΤ ΙΙΙ), η 
πρωτεΐνη S (PS), και η πρωτεΐνη C (PC).

υλΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ

Μελετήσαμε 543 ασθενείς που εισήχθησαν στις χει-
ρουργικές κλινικές του νοσοκομείου. Ο προσδιορισμός 
της αντιθρομβίνης ΙΙΙ έγινε με ποσοτική μέτρηση στο 
πλάσμα των ασθενών (χρωμογονικός προσδιορισμός που 
βασίζεται στην αμιδολυτική μέθοδο). Η λειτουργικότητα 
της πρωτεΐνης S μελετήθηκε με πηκτολογική μέθοδο η 
οποία είναι σχεδιασμένη μόνο για την ελεύθερη PS. Η 
εξέταση της πρωτεΐνης C μετρά τα λειτουργικά επίπε-
δα της πρωτεΐνης C στο πλάσμα με μια αμυδολυτική 
μέθοδο που χρησιμοποιεί ένα συνθετικό χρωμογόνο 
υπόστρωμα. 

ΑΠΟτΕλΕΣΜΑτΑ

• Για την αντιθρομβίνη ΙΙΙ εξετάσθηκαν 216 ασθενείς 
εκ των οποίων 90 ήσαν άνδρες και 126 γυναίκες. 
Εξ αυτών οι 87 (96,6%) άνδρες και 123 (97,6%) 
γυναίκες ήσαν φυσιολογικοί. Οι υπόλοιποι δηλαδή 
3 (3,33%) των ανδρών και 3 (2,38%) των γυναικών 
ήσαν με ανεπάρκεια της ΑΤ ΙΙΙ.

• Αντίστοιχα για την πρωτεΐνη S εξετάσθηκαν 111 
ασθενείς εκ των οποίων 48 άνδρες και 63 γυναίκες. 
Εξ αυτών και οι 48 άνδρες ήσαν φυσιολογικοί, 
ενώ 2 (3,17%) εκ των γυναικών είχαν έλλειψη της 
πρωτεΐνης.

• Για την πρωτεΐνη C εξετάσθηκαν 216 ασθενείς 126 
άνδρες και 90 γυναίκες. Εξ αυτών οι 125 (99,2%) 
άνδρες και οι 89 (98,8%) γυναίκες ήσαν φυσιολο-
γικοί, ενώ 1 (0,79%) των ανδρών και 1 (1,11%) των 
γυναικών είχαν ανεπάρκεια στην πρωτεΐνη C.

ΣυΖητηΣη

Στη συζήτηση για τη θρομβοεμβολή πρέπει να 
προτάξουμε μια βασική τοποθέτηση του θέματος από 
πλευράς παθογένειας και μηχανισμού. Πριν από 140 
χρόνια ο Virchow είχε διατυπώσει τη θεωρία, ότι η 
θρόμβωση οφείλεται σε μια τριάδα ανωμαλιών (η 
τριάδα του Virchow). Ανωμαλία του τοιχώματος των 
αγγείων, της ροής του αίματος και της σύστασης του 
αίματος. Στην ανωτέρω τριάδα έχουμε επιβράδυνση ή 
αδρανοποίηση ή και εξουδετέρωση ενεργοποιημένων 
παραγόντων της πήξης, που παράγονται τοπικά, με 
αποτέλεσμα να έχουμε μέσω αυτοκαταλυτικού μηχα-
νισμού συνάθροιση στο σημείο εκείνο παραγόντων, 
που προάγουν τη θρόμβωση4-10.

Πίνακας 2. Πίνακας αποτελεσμάτων ανεπάρκειας πρωτεΐνης 
S (PS)

φυσιολογικοί ανεπάρκεια  
πρωτεΐνης S

εξετασθέντες 111 109 (98,19%) 2 (3,17%)
άνδρες 48 48 (43,24%) 0 (0%)
γυναίκες 63 61 (96,8%) 2 (3,17%)

Πίνακας 1. Πίνακας αποτελεσμάτων ανεπάρκειας αντιθρομ-
βίνης ΙΙΙ (ΑΤ ΙΙΙ)

φυσιολογικοί ανεπάρκεια ΑΤ ΙΙΙ
εξετασθέντες 216 210 (97,2%) 6 (2,77%) 
άνδρες 90 87 (96,6%) 3 (3,33%)
γυναίκες 126 123 (97,6%) 3 (2,38%)

Πίνακας 3. Πίνακας αποτελεσμάτων ανεπάρκειας πρωτεΐνης 
C (PC)

φυσιολογικοί ανεπάρκεια 
πρωτεΐνηςC

εξετασθέντες 216 214 (99,0%) 2 (1,92%)
άνδρες 126 125 (99,2%) 1 (0,79%)
γυναίκες 90 89 (98,8%) 1 (1,11%)
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Η ΑΤ ΙΙΙ, είναι ένας δυναμικός αναστολέας του 
καταρράκτη της πήξης .Είναι μία μη-βιταμινο-Κ εξαρ-
τώμενη πρωτεάση, η οποία δεσμεύει τη δράση της 
θρομβίνης και άλλων παραγόντων όπως, ο παράγοντας 
Χα. Η έλλειψή της είναι η πρώτη κληρονομική αιτία 
υπερπηκτικότητας. Είναι γλυκοπρωτεΐνη μοριακού 
βάρους 58,2kDa και το γονίδιο της εντοπίζεται στο χρω-
μόσωμα 1 (1q23-q25). Έχουν βρεθεί >100 διαφορετικές 
μεταλλάξεις που προκαλούν ένδεια ΑΤ ΙΙΙ. Σε ασθενείς 
με φλεβική θρόμβωση η συχνότητα της έλλειψης της 
ΑΤ ΙΙΙ είναι 1,9%. Σε ασθενείς με ενδείξεις υπερπηκτι-
κότητας η συχνότητα έλλειψής της είναι 4,3%.

Η πρωτεΐνη C είναι μία αντιπηκτική γλυκοπρωτεΐνη 
εξαρτώμενη από τη βιταμίνη Κ η οποία συντίθεται 
στο ήπαρ. Είναι γλυκοπρωτεΐνη μοριακού βάρους 
62kDa και το γονίδιό της εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 2 
(2q13-q21). Μετατρέπεται σε ενεργοποιημένη πρωτεΐνη 
C11-14 από το σύμπλοκο θρομβίνης/θρομβομοδουλίνης 
στην επιφάνεια του ενδοθηλίου. Περιγράφηκε το 1981 
σαν αυτοσωματική κυρίαρχη κληρονομικότητα. Η 
συχνότητα της έλλειψής της στο γενικό πληθυσμό 
είναι περίπου 1:500, στους ετεροζυγώτες 30-60% και 
σε ομοζυγώτες περίπου 0%. Σε ασθενείς με φλεβική 
θρόμβωση η συχνότητα έλλειψης πρωτεΐνης C είναι 
3,7%. Σε ασθενείς με ενδείξεις υπερπηκτικότητας η 
συχνότητα έλλειψης είναι περίπου 4,8%. Οι κληρο-
νομικές ανεπάρκειες ταξινομούνται ως ανεπάρκειες 
τύπου Ι (μειωμένα λειτουργικά και αντιγονικά επίπεδα) 
ή τύπου ΙΙ (μειωμένο λειτουργικό επίπεδο, φυσιολογικά 
αντιγονικά επίπεδα). Οι κληρονομικές ανεπάρκειες 
έχουν αναφερθεί ότι σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο 

φλεβικής θρομβοεμβολής σε νεαρή ηλικία. Επίκτητες 
ανεπάρκειες της πρωτεΐνης C έχουν παρατηρηθεί σε 
ηπατικές διαταραχές, από του στόματος αντιπηκτική 
αγωγή και σε διάχυτη ενδαγγειακή πήξη.4,8

Η πρωτεΐνη S είναι μια γλυκοπρωτεΐνη που εξαρτάται 
από τη βιταμίνη Κ. Παράγεται στο ήπαρ το ενδοθήλιο, 
στα αιμοπετάλια και στα κύτταρα Leyding των όρχεων. 
Η ανεπάρκεια της πρωτεΐνης S θεωρείται προθρομβωτι-
κή κατάσταση. Το σύνδρομο οφείλεται στην ανεπάρκεια 
της πρωτεΐνης S, η οποία δρα σαν συμπαράγοντας της 
πρωτεΐνης C βελτιώνοντας τη σύνδεση της ενεργοποι-
ημένης πρωτεΐνης στις μεμβράνες των κυττάρων που 
περιέχουν φωσφολιποειδή. Η ανεπάρκεια της PS είναι 
κληρονομικά μεταβιβαζόμενη νόσος, είτε με αντισω-
ματικό κυριαρχούντα χαρακτήρα (συχνότερα) είτε με 
σωματικό υπολειπόμενο χαρακτήρα (σπανιότερα). Είναι 
γλυκοπρωτεΐνη με μοριακό βάρος 69kDa. Το γονίδιό της 
βρίσκεται στο χρωμόσωμα 3. Σε ασθενείς με φλεβική 
θρόμβωση η συχνότητα έλλειψης είναι περίπου 2,3%. 
Σε ασθενείς με ενδείξεις υπερπηκτικότητας η συχνότητα 
έλλειψης είναι 4,3%.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑ

Σύμφωνα με τη μελέτη πηκτικότητας που έγινε στο 
εργαστήριό μας, διαπιστώσαμε ότι προεγχειρητικά είναι 
απαραίτητος ο έλεγχος των τριών φυσικών αναστολέων 
της πήξης, των οποίων η ανεπάρκεια δημιουργεί διατα-
ραχή στη φυσιολογική αιμοστατική ισορροπία. Έτσι, 
θα υπάρχει εφαρμογή προφυλακτικών μέτρων για την 
αποφυγή μεταθρομβωτικών συνδρόμων.

SuMMary

Tromboembolic disease due to Antithrombin III, Protein S and Protein C deficiency

Art. Nikolopoulou-Kastamoniti, I. Fotopoulou, P. Drakatos
Department of medicine, Laboratory of Haematology, Agios Andreas General Hospital Patras, 

Greece

Antihrombin III(AT III), also known as heparin cofactor, is the primary inhibitor of thrombin 
and other serine protease of the coagulation scheme. Normally, thrombin inhibition by AT III 
is slow. A deficiency of AT III may either be inherited or acquired. Hereditary deficiencies 
are associated with spontaneous thromboembolic disease, whereas acquired deficiencies and 
disseminated occur in liver disease and disseminated intravascular coagulation. Protein S is 
a Vitamin K-dependent plasma protein, which serves as a cofactor for the coagulant activ-
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Ο επιπολασμός της ηπατίτιδας Β  
και C στον πληθυσμό της Ζακύνθου*

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Συγκριση του επιπολασμού της ηπατίτιδας Β (hBV) 
και c (hcV) μεταξύ του ντόπιου ενήλικου πληθυσμού της 
Ζακύνθου και των αλλοδαπών μεταναστών που κατοικούν στο 
νησί. Υλικό – Μέθοδος: Από τα αρχεία του Σταθμού Αιμοδοσίας 
μελετήσαμε 3050 δείγματα για ανίχνευση hBsag (αντιγόνο 
επιφάνειας hBV) και 2748 δείγματα για ανίχνευση αντι-hcVab 
(αντίσωμα προς το πολυπεπτίδιο c-100-3). Τα δείγματα αίματος 
για ανίχνευση hBV και hcV ελέγχθηκαν με τη μέθοδο eliSa. 
Αποτελέσματα: Από τα 3050 δείγματα για ανίχνευση hBV, τα 
2217 ανήκαν σε πολίτες ελληνικής καταγωγής με οροθετικά 
1,53%. Τα 843 δείγματα ανήκαν σε αλλοδαπούς εκ των οποίων 
8,66% οροθετικοί. Από τα 2748 δείγματα για ανίχνευση hcV, τα 
2081 του ελληνικό πληθυσμού βρέθηκαν οροθετικά σε ποσοστό 
6,78%, ενώ από τα 667 δείγματα των μεταναστών βρέθηκαν 
αντι-hcV θετικά το 5,85%. Τα δείγματα αυτά αντιστοιχούν στο 
8,71% του ελληνικού πληθυσμού και 7,85% των αλλοδαπών 
(35.000 κάτοικοι, οι 7.000 από αυτούς αλλοδαποί μετανάστες). 
Συμπέρασμα: Στη Ζάκυνθο ο επιπολασμός της ηπατίτιδας 
Β είναι 1,53% στον ελληνικό πληθυσμό. Στους αλλοδαπούς 
η συχνότητα είναι πενταπλάσια - 8,66%. Η συχνότητα των 
θετικών hcV στο ντόπιο ελληνικό πληθυσμό είναι 6,78% και 
συγκρίνοντάς την με τον επιπολασμό στην υπόλοιπη Ελλάδα 
(από 1,9 έως 7%) παρατηρούμε ότι είναι από τις υψηλότερες. 
Σχετικά υψηλό ποσοστό θετικών hcV έχουν και οι μετανάστες 
(5,85%). Αχ Ιατρ 2007; 26:43-47.

Λέξεις ευρετηρίου: HBV, HCV, HBsAg, επιπολασμός
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ΕIΣΑΓΩΓη

Η ηπατίτιδα Β και C αποτελεί ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα 
δημόσιας υγείας για την παγκόσμια κοινότητα. Τα τελευταία χρόνια η 
αθρόα είσοδος στη χώρα μας μεταναστών, λαθρομεταναστών και προ-

*Μέρος της εργασίας ανακοινώθηκε στο: 15th Mediter-
ranean Congress of Chemotherapy – Catania, Italy, 
2006, με τίτλο: The Prevalence of Hepatitis B (HBv) 
on Zakynthos Island Population (Local Residents and 
Foreigners).
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σφύγων από χώρες με υψηλή επίπτωση και επιπολασμό 
ηπατίτιδας αύξησε το πρόβλημα.

Υπολογίζεται ότι 2 δισεκατομμύρια άνθρωποι έχουν 
μολυνθεί από τον ιό της ηπατίτιδας Β τα τελευταία σα-
ράντα χρόνια. Σύμφωνα με την Παγκόσμια Οργάνωση 
Υγείας, 100.000.000 νέες λοιμώξεις συμβαίνουν κάθε 
χρόνο, ιδιαίτερα στις χώρες με υψηλή ενδημικότητα. 
Περίπου 350.000.000 άτομα, περισσότερο από το 5% 
του παγκόσμιου πληθυσμού, είναι χρόνιοι φορείς και 
αποτελούν μια τεράστια «δεξαμενή» μετάδοσης της 
νόσου1–4.

Η ηπατίτιδα Β παραμένει σημαντικό πρόβλημα 
υγείας για την Ελλάδα που ανήκει στις γεωγραφικές 
περιοχές με μέση ενδημικότητα της λοίμωξης, με πτω-
τικές τάσεις τα τελευταία χρόνια. Παρά τη βελτίωση 
των παραμέτρων που αφορούν τις συνθήκες διαβίωσης 
και το μορφωτικό επίπεδο των Ελλήνων, ο αριθμός των 
προσβεβλημένων ατόμων από τον ιό της ηπατίτιδας Β 
εκτιμάται ότι ξεπερνά τους 300.0005,6. Είναι γνωστό 
ότι η ηπατίτιδα Β φέρεται υπεύθυνη για το μεγαλύτερο 
ποσοστό των περιπτώσεων ηπατοκυτταρικού καρκινώ-
ματος στους φορείς και τους χρόνιους πάσχοντες στην 
Ελλάδα. Παρόλα αυτά, πριν μερικά χρόνια η Ελλάδα 
είχε πολύ υψηλή ενδημικότητα σε σύγκριση με τις άλλες 
χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης. Σε μερικές κοινότητες 
ο επιπολασμός των φορέων ξεπερνάει το 10%, δηλαδή 
το ποσοστό φορίας προσεγγίζει αυτό των χωρών με 
υψηλή ενδημικότητα7. Στη χώρα μας, ο εμβολιασμός 
κατά της ηπατίτιδας Β εντάχθηκε στο Εθνικό Πρόγραμ-
μα Εμβολιασμών το Νοέμβριο του 1997, μετά από την 
έκδοση σχετικής εγκυκλίου του υπουργείου Υγείας και 
Πρόνοιας για όλα τα βρέφη καθώς και τα δωδεκάχρονα 
παιδιά8,9. Η χρόνια λοίμωξη από τον ιό της ηπατίτιδας 
Β μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρές επιπλοκές που συχνά 
αποδεικνύονται μοιραίες (π.χ. κίρρωση και καρκίνο του 
ήπατος) και αποτελεί μία από τις πρώτες αιτίες θανάτου 
παγκοσμίως. Περισσότεροι από 400 εκατομμύρια άν-
θρωποι πάσχουν από ηπατίτιδα Β σε όλο τον κόσμο. Η 
συχνότητα της λοίμωξης από ηπατίτιδα Β και οι τρόποι 
μετάδοσης ποικίλλουν πολύ από χώρα σε χώρα. Στις 
περιοχές με μεσαίο βαθμό ενδημικότητας της νόσου 
(επιπολασμός χρόνιας ηπατίτιδας Β: 1–8%) περιλαμ-
βάνονται οι μεσογειακές χώρες, η Μέση Ανατολή και 
η Ινδική χερσόνησος.

Όσον αφορά την ηπατίτιδα C οι αρχικές υποψίες για 
την ύπαρξη του ιού HCV εμφανίστηκαν το 1975, όταν 

ασθενείς που εμφάνισαν ηπατίτιδα μετά από μεταγγίσεις 
αίματος βρέθηκαν οροαρνητικοί για ηπατίτιδα Α και 
Β. Το 1989, το RNA του ιού απομονώθηκε για πρώτη 
φορά και ο καινούργιος ιός ονομάστηκε ιός της ηπατί-
τιδας C. Υπολογίζεται ότι 2 – 3 % του πληθυσμού της 
γης έχει μολυνθεί από τον ιό. Η ηπατίτιδα C αποτελεί 
το 15% του συνόλου των ιογενών ηπατιτίδων. Ο ιός 
HCV παρατηρείται συχνά στο δυτικό κόσμο, ενώ μέχρι 
στιγμής έχει μολύνει συνολικά 170 εκατομμύρια ανθρώ-
πους σε όλο τον κόσμο. Ο ιός της ηπατίτιδας C (HCV) 
ταυτοποιήθηκε την τελευταία δεκαετία. Ο κίνδυνος 
μετάδοσης της ηπατίτιδας C έχει μειωθεί σημαντικά 
μετά την ανακάλυψη της δοκιμασίας ανίχνευσης του 
ιού στο αίμα το Μάιο του 199010.

Από τους ασθενείς που προσβάλλονται, μόνο το 
10% έως 15 % μπορεί να εξουδετερώσει τον ιό και να 
τον αποβάλει από τον οργανισμό χωρίς θεραπεία.

Η λοίμωξη από την anti-HCV οδηγεί, στο 85% των 
περιπτώσεων σε χρόνια ηπατοπάθεια, εκ των οποίων 
το 20 – 30 % θα αναπτύξει κίρρωση εντός 20ετίας και 
το 1,9% – 6,7% ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα. Στην Ευ-
ρώπη πέντε εκατομμύρια άτομα είναι φορείς και είναι 
ένας από τους κυριότερους λόγους για τους οποίους 
γίνονται μεταμοσχεύσεις του ήπατος παγκοσμίως. Η 
ηπατίτιδα C έχει προσβάλει παγκοσμίως περισσότε-
ρους ανθρώπους από ότι ο ιός HIV. Για τους λόγους 
αυτούς το πρόβλημα της ηπατίτιδας C έχει ονομασθεί 
“η αθόρυβη επιδημία”.

Η δυνατότητα ανίχνευσης των συστατικών του ιού 
της ηπατίτιδας Β και C και των αντισωμάτων προς τα 
συστατικά τους έχει επιτρέψει την επιτέλεση σημαντικής 
προόδου στο πεδίο της επιδημιολογίας της ιογενούς 
ηπατίτιδας.

υλΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ

Από τα αρχεία του Σταθμού Αιμοδοσίας του Γενικού 
Νοσοκομείου Ζακύνθου, μελετήσαμε 3050 δείγματα 
για ανίχνευση ηπατίτιδας Β, χρησιμοποιώντας αντιγόνο 
από την επιφάνεια του ιού - HBsAg (ένας από τους 
δείκτες οξείας ή χρόνιας μόλυνσης), από ενήλικους 
πολίτες (>18 χρονών) - αιμοδότες, από νοσηλευόμε-
νους στις Κλινικές του Νοσοκομείου, από αιτούντες 
για έκδοση άδειας εργασίας και άδειας παραμονής, 
καθώς και από εγκυμονούσες και εργαζόμενους στο 
χώρο της Υγείας.
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Εξετάστηκαν επίσης και 2748 δείγματα για ηπατί-
τιδα C, 2081 από τον ελληνικό πληθυσμό και 667 από 
μετανάστες. Τα δείγματα διερευνήθηκαν για ορολογικό 
δείκτη αντι-HCV, ο οποίος γίνεται θετικός περίπου 15 
εβδομάδες μετά από τη μόλυνση και αποτελεί δείκτη 
χρόνιας μόλυνσης από τον ιό.

ΑΠΟτΕλΕΣΜΑτΑ

ηπατίτιδα Β:

Τα 3050 δείγματα αντιστοιχούν στο 8,71% του 
πληθυσμό του νησιού (35.000 κάτοικοι). Οι αλλοδαποί 
μετανάστες ανέρχονται σε 7.000. Από τα δείγματα 
αυτά, τα 2217 ανήκαν σε πολίτες ελληνικής καταγωγής 
(7,39% του πληθυσμού) και οροθετικά ήταν 34 δείγματα 
(1,53%). Τα 843 δείγματα ανήκαν σε αλλοδαπούς που 
κατοικούν στο νησί (8,36% του πληθυσμού) από τα 
οποία 73 οροθετικά (8,66%) (Διάγραμμα 1).

ηπατίτιδα C:

Από τα αρχεία του Αιματολογικού τμήματος με-
λετήσαμε 2748 δείγματα για ανίχνευση ηπατίτιδας 
C: αιμοδότες, νοσηλευόμενοι στις Κλινικές του Νο-
σοκομείου, αιτούντες για έκδοση άδειας εργασίας και 
άδειας παραμονής, έγκυες, εργαζόμενοι στο χώρο της 
υγείας.

Τα δείγματα αίματος ελέγχθηκαν για anti-HCV 
αντισώματα με ELISA και αντιστοιχούν στο 7,85% 
του πληθυσμού του νησιού (35.000 κατοίκους) (Διά-
γραμμα 2).

Από τα 2748 δείγματα, τα 2081 ήταν από το ντόπιο 
πληθυσμό και 667 από μετανάστες οι οποίοι εργάζονται 
στο νησί:

ΣυΖητηΣη

Στη Ζάκυνθο ο επιπολασμός της ηπατίτιδας Β είναι 
1,53% στον ενήλικο ελληνικό πληθυσμό. Στους αλλο-
δαπούς η συχνότητα είναι πενταπλάσια: 8,36%. Ενώ 
τις προηγούμενες δεκαετίες στην Ελλάδα, οι φορείς 
αποτελούσαν το 4,5% - 5,5% του γενικού πληθυσμού, 
την τελευταία δεκαετία παρατηρείται μια μείωση του 
ποσοστού στα επίπεδα του 1,5 – 2 % πράγμα που κατα-
τάσσει την Ελλάδα στις χώρες χαμηλής ενδημικότητας 
της νόσου. 

Η συχνότητα των θετικών anti-HCV στο ντόπιο 
ελληνικό πληθυσμό της Ζακύνθου είναι 6,78% και 
συγκρίνοντας την με τον επιπολασμό στην υπόλοιπη 
Ελλάδα (από 1,9 έως 7%) είναι από τις υψηλότερες. 
Σχετικά υψηλό ποσοστό θετικών anti-HCV έχουν και 
οι μετανάστες – 5,85%. Αυτά τα αποτελέσματα συμ-
βαδίζουν με τον επιπολασμό της λοίμωξης στην υπό-

HBsAg Έλληνες Μετανάστες
Αρνητικοί 2183 98,47% 770 91,34%
Θετικοί 34 1,53% 73 8,66%

Anti-HCV Έλληνες Μετανάστες
Αρνητικοί 1940 93,22% 628 94,15%
Θετικοί 141 6,78% 39 5,85%

Διάγραμμα 2. Επιπολασμός HCV στο πληθυσμό της Ζακύνθου 
(ντόπιων και αλλοδαπών).

Διάγραμμα 1. Επιπολασμός HBV στο πληθυσμό της Ζακύνθου 
(ντόπιων και αλλοδαπών).
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λοιπη Ελλάδα: 0,6 - 7,5 %, ανάλογα με τη γεωγραφική 
κατανομή της χώρας.

Οι συστάσεις της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας 
για την έναρξη του μαζικού εμβολιασμού κατά της 
ηπατίτιδας Β σε όλες τις χώρες του κόσμου από το 
έτος 1998 είχαν ως αποτέλεσμα την εισαγωγή του 
εμβολίου κατά της λοίμωξης από ηπατίτιδα Β - στο 
Εθνικό Πρόγραμμα Εμβολιασμών της Ελλάδας11. Το 
εμβόλιο από ανασυνδυασμένο DNA, που κυκλοφορεί 
ευρέως σήμερα, είναι αποτελεσματικό και ασφαλές 
για την πρόληψη της νόσου και των επιπλοκών της.12 
Επιβάλλεται όμως μεγαλύτερη ενημέρωση του υγει-
ονομικού κόσμου της χώρας για την πλήρη επιτυχία 
του προγράμματος εμβολιασμού, ώστε να εξαλειφθεί 
πλήρως η ηπατίτιδα Β από τη χώρα μας. Η εισροή 
οικονομικών μεταναστών στη χώρα μας είναι ένας 
ακόμη παράγοντας που έχει οδηγήσει σε αύξηση των 
κρουσμάτων. Τονίζουμε, ιδιαίτερα ότι στις ομάδες 

αυτές είναι απαραίτητο όταν πρόκειται για άτομα της 
παιδικής ηλικίας που πρέπει να εμβολιασθούν να γίνεται 
πρώτα έλεγχος των δεικτών μόλυνσης της Ηπατίτιδας 
πριν διενεργηθεί εμβολιασμός.

Η διενέργεια προληπτικών αιματολογικών εξε-
τάσεων είναι απαραίτητη για την έγκαιρη διάγνωση 
και αντιμετώπιση της νόσου δεδομένου ότι η χρόνια 
ηπατίτιδα πολλές φορές είναι ασυμπτωματική. Εκτός 
από την πρόληψη, ιδιαίτερα σημαντική είναι σήμερα 
η έγκαιρη διάγνωση και τελικά η κατάλληλη θερα-
πευτική αντιμετώπιση13,14. Στην Ελλάδα υπολογίζεται 
ότι θεραπεία λαμβάνουν λιγότεροι από 15 - 20% των 
ασθενών με χρόνια ηπατίτιδα Β ή C οι οποίοι θα έπρεπε 
να είναι σε φαρμακευτική αγωγή. Tέλος, θα πρέπει να 
σημειωθεί ότι τα τελευταία χρόνια έχει γίνει μεγάλη 
πρόοδος στη θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών 
με χρόνια ηπατίτιδα Β και C με τη χρήση νέων και 
αποτελεσματικότερων θεραπειών15,16. 

SuMMary

The proportion of hepatitis B (HBV) and hepatitis c (HCV) in the population  
of the island of Ζakynthos (native and foreign)

Irini Katsarou, Ekaterini Tsimara, Ioanna Plerou
General Hospital of Zakynthos

Objectives: to compare the proportion of HBV and HCV in-between the native adult popula-
tion and the foreign immigrants living in the island of Zakynthos. Materials and Methods: 
From the files of the Hematological Department we studied 3050 samples for traces of HBsAg 
and 2748 samples for HCVAb. The blood samples were checked for HBsAg (surface antigen 
of the virus) as well as HCVAb antibodies with ELISA. Results: From the 3050 samples 
traced for HBV, 2271 belonged to citizens of Greek origin (8.71% of the population) and of 
those were demarcating – 1.53%. The 843 samples belonged to foreign citizens (7.85% of the 
population), from which 8.66 % were demarcating. From the 2748 samples to be traced for 
HCV, 2081 were from Greek population: demarcating – 6.78%, and 667 samples of foreign 
population: demarcating – 5.85%. These samples corresponding to the island’s population as 
follows: 8.71% and 7.85% respectively (35000 citizens, of whom 7000 foreign immigrants). 
Conclusion: In Zakynthos the frequency of Hepatitis B is 1.53% in the Greek population. In 
the foreign population the frequency is quintuple – 8.66%. The frequency of positive HCV in 
the native population is 6.78% and contrasted to the proportion of the rest of Greece (1.9 to 
7.0 %) we conclude that it is one of the highest. Relatively high percentages of positive HCV 
also have the immigrants (5.85%). Ach Iatr 2007, 26:43-47.

Key words: HBV, HCV, HBsAg, proportion, population.
Correspondence: Katsarou Irini, 26331 Patras, 2 Piliou str. Tel.: +30 2610 275113,  

Mobile: +30 6977 500 525, E-mail: i_katsarou@yahoo.gr
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Απάντηση στο Quiz

Προσπονδυλικό υποδόριο εμφύσημα (βέλη). Ο ασθενής παρουσίαζε κριγμό κατά την ψηλάφηση του τραχήλου. Ο πιο 
πιθανός μηχανισμός πρόκλησής του είναι η εισαγωγή αέρα κατά τη χρήση του οδοντιατρικού τροχού στους γειτονικούς 
με τους κάτω τραπεζίτες μαλακούς ιστούς.
Ο οδοντιατρικός τροχός μπορεί να προκαλέσει ακόμη και θανατηφόρο εμβολή αέρα. Όπως φαίνεται στην ακτινογραφία το 
αυχενικό προσπονδυλικό διάστημα συγκοινωνεί με το μεσοθωράκιο που επιτρέπει την είσοδο αέρα ή μικροοργανισμών 
από τη στοματική κοιλότητα στο μεσοθωράκιο. Ο ασθενής παρακολουθήθηκε και ανένηψε χωρίς επιπλοκές.



4�

Απάντηση στο Quiz

Άνδρας 52 ετών διαβητικός τύπου 2 για 15 χρόνια παρουσίασε προ 3 μηνών προκνημιαίο εξάνθημα με αιμορραγικές 
εξελκώσεις αλλά χωρίς πόνο ή κνησμό. Κατά την επισκόπηση παρουσίαζε κιτρινόφαιες πλάκες με εξελκώσεις και τηλεαγ-
γειεκτασίες στην εκλεπτισμένη επιδερμίδα. Η διάγνωση είναι λιποειδική νεκροβίωση των διαβητικών (necrobiosis lipoidica 
diabeticorum). Πρόκειται για φλεγμονώδη βλάβη του δέρματος που προσβάλλει τις κνήμες, τους αστραγάλους και τους 
άκρους πόδες αλλά σε ένα 15% μπορεί να εμφανισθεί και αλλαχού. Η βλάβη είναι περισσότερο κοινή στις γυναίκες παρά 
στους άνδρες. Ιστολογικά παρατηρείται εκφύλιση του κολλαγόνου με κοκκιωματώδη αντίδραση, πάχυνση του αγγειακού 
τοιχώματος και εναπόθεση λιπώδους ιστού. Η ακριβής αιτία δεν είναι γνωστή. Πιθανολογείται αγγειίτιδα από αντισώματα 
ή διαβητική μικροαγγειοπάθεια (αν και δεν σχετίζεται με τη βαρύτητα του διαβήτη). Θεραπευτικά συνιστώνται κλειστά 
επιθέματα, τοπική ή υποδόρεια χορήγηση κορτικοστεροειδών και αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία. Οι αναζωπυρώσεις είναι 
συχνές. Ο ασθενής παρά τη θεραπεία πέθανε αιφνίδια στο σπίτι του.

Necrobiosis lipoidica diabeticorum
(λιποειδικη νεκροβίωση των διαβητικών)
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Γνωστό Άγνωστο

Ποια φάρμακα πρέπει να διακόπτονται  
πρό της εγχείρησης

1. Β-ΑΝΑΣτΟλΕΙΣ

Η απότομη διακοπή τους μπορεί να προκαλέσει 
ταχυκαρδία, υποτροπη μυοκαρδιακής ισχαιμίας, η 
υπέρταση (rebound hypertension).

Απόφαση: Συνέχιση μέχρι και το πρωί προ της 
εγχείρησης και επαναχορήγηση αμέσως μετά, η αντι-
κατάσταση με βραχείας δράσης β-αναστολέα π.χ. προ-
πανολόλη, μετοπρολόλη, εσμολόλη.

2. ΑΝΑΣτΟλΕΙΣ τΟυ ΜΕΑ

Συνέχιση της χορήγησης μπορεί να προκαλέσει 
αιμοδυναμική αστάθεια.

Απόφαση: Εξατάται από την ένδειξη της προεγχει-
ρητικής χορήγησης.

Για υπέρταση. Συνεχιση μέχρι και την ημέρα της 
εγχείρησης

Για καρδιακή ανεπάρκεια. Διακοπή την ημέρα της 
εγχείρησης ειδικά εάν η πίεση είναι χαμηλή1.

3. CA-ΑΝΑΣτΟλΕΙΣ

Tα φάρμακα αυτά έχουν αντιισχαιμική δράση παρά 
τον θεωρητικό κίνδυνο να προκαλέσουν αιμορραγία2

Απόφαση: Συνέχιση της χορήγησης μέχρι και την 
ημέρα της εγχείρησης, εκτός εάν υπάρχει αιμοδυναμική 
απορρύθμιση π.χ. υπόταση ή αρρυθμία. Μπορεί να 
αντικατασταθούν με βραχείας δράσης ca-αναστολείς 
(π.χ. διλτιαζέμη).

4. ΔΙΟυρητΙΚΑ

Υπάρχει ο κίνδυνος υποογκαιμίας, υπότασης και 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών.

Απόφαση: Συνέχιση της χορήγησης μέχρι και την 
ημέρα της εγχείρησης. Συνέχιση με παρεντερική χο-
ρήγηση εάν υπάρχει ανάγκη μετεγχειρητικά.

5. ΝΙτρΩΔη

Απόφαση. Συνέχιση της χορήγησης μέχρι και την 
ημέρα της εγχείρησης. Μπορεί να χορηγηθούν και 
ενδοφλέβια ή διαδερμικά εάν υπάρχει απόλυτη ένδειξη 
π.χ. σοβαρή μυοκαρδιακή ισχαιμία 

6. ΑΠΟ τΟυ ΣτΟΜΑτΟΣ ΑΝτΙΠηΚτΙΚΑ

Απόφαση: Πρέπει να διακόπτονται 4 ημέρες πρίν από 
την εγχείρηση και να αντικαθίστανται με ενδοφλέβια 
χορήγηση ηπαρίνης σύμφωνα με την τιμή του INR.

7. AΣΠΙρΙΝη, ΚλΟΠΙΔΟΓρΕλη

Η χρήση τους μπορεί να προκαλέσει αιμορραγία 
λόγω αιμοπεταλιακής δυσλειτουργίας.

Απόφαση: Πρέπει να διακόπτονται 5-7 ημέρες πρίν 
από την εγχείρηση. Τυχόν μετεγχειρητική αιμορραγία 
πρέπει να αντιμετωπίζεται με μετάγγιση φρέσκων 
αιμοπεταλίων3
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8. ΔΑΚτυλΙτΙΔΑ ΚΑΙ ΑΝτΙΑρρυΘΜΙΚΑ

Συνέχιση της χορήγησης μέχρι και την ημέρα της 
εγχείρησης. Αντικαθίστανται με ενδοφλέβια χορήγηση 
όπου χρειάζονται.

9. ΣτΑτΙΝΕΣ

Συνέχιση της χορήγησης μέχρι και την ημέρα της 
εγχείρησης. Έχει αποδειχθεί ότι έχουν ευνοίκά απο-
τελέσματα ειδικά μετά από εγχείρηση επαναγγείωσης 
του μυοκαρδίου και για τον λόγο αυτό καλό είναι να 
συνεχίζονται μετεγχειρητικά4,5.

10. ΑΝτΙΔΙΑΒητΙΚΑ - ΙΝΣΟυλΙΝη

Απόφαση: Σε διαβήτη τύπου ΙΙ, τα από του στόματος 
αντιδιαβητικά πρέπει να διακόπτονται πολλές ημέρες 
πριν από την εγχείρηση (ειδικά οι διγουανιδίνες π.χ. 
μετφορμίνη, φαινφορμίνη) διότι μπορεί να προκαλέσουν 
γαλακτική οξέωση.

Η ινσουλίνη πρέπει να παραλείπεται το πρωί πρίν 
από την εγχείρηση. Τα μετεγχειρητικά επίπεδα του 
σακχάρου θα καθορίζουν την περαιτέρω δόση5.

11. Α2 ΑΓΩΝΙΣτΕΣ

Η απότομη διακοπή τους μπορεί να προκαλέσει 

υπερτασική κρίση και μυοκαρδιακή ισχαιμία. 
Απόφαση: Συνέχιση της χορήγησης μέχρι και την 

ημέρα της εγχείρησης. Αντικατάσταση, σε εξαιρετικές 
περιπτώσεις με ενδοφλέβια χορήγηση μεθυλντόπα ή 
κλονιδίνη.

ΒΙΒλΙΟΓρΑΦΙΑ

 1. Brabant SM, Bertrand M, Eyraud D, Darmon PL, Coriat 
P. The hemodynamic effects of anesthetic induction 
in vascular surgical patients chronically treated with 
angiotensin II receptor antagonists. Anesth Analg 1999; 
89:1388–1392.

 2. Ferguson TB Jr. Preoperative calcium-channel blockade 
in cardiac surgery: the good, the bad, the issues. J Thorac 
Cardiovasc Surg 2004; 127:622-4.

 3. Dempsey CM, Lim MS, Stacey SG. A prospective audit 
of blood loss and blood transfusion in patients undergoing 
coronary artery bypass grafting after clopidogrel and 
aspirin therapy. Crit Care Resusc 2004; 6:248-52.

 4. Durazzo AE, Machado FS, Ikeoka DT, De Bernoche C, 
Monachini MC, Puech-Leao P, Caramelli B. Reduction 
in cardiovascular events after vascular surgery with 
atorvastatin: a randomized trial. J Vasc Surg 2004; 
39:967-75.

 5. Evans JM, Ogston SA, Emslie-Smith A, Morris AD. 
Risk of mortality and adverse cardiovascular outcomes 
in type 2 diabetes: a comparison of patients treated 
with sulfonylureas and metformin. Diabetologia 2006; 
49:930-6.
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Γνωστό Άγνωστο

Ένας γρήγορος τρόπος διαφορικής διάγνωσης 
μεταξύ πυώδους αμυγδαλίτιδας και λοιμώδους 
μονοπυρήνωσης: Ο λόγος λεμφοκυττάρων-λευκών 
αιμοσφαιρίων (Λ/ΛΑ)

Η διαφορική διάγνωση μεταξύ πυώδους αμυγδα-
λίτιδας και λοιμώδους μονοπυρήνωσης πολλές φορές 
καθίσταται δύσκολη στην καθημερινή πράξη. Η πρώτη 
απαιτεί κατάλληλη αντιβίωση αλλά η δεύτερη συμπτω-
ματική θεραπεία και παρακολούθηση. Τυχόν αλλεργικό 
εξάνθημα από την αντιβίωση είναι γνωστό ότι περιπλέκει 
ακόμα περισσότερο την διάγνωση.

Ερευνητές1 συνέκριναν τη γενική εξέταση  αίματος 
σε δύο ομάδες ασθενών, ήτοι σε 120 που έπασχαν από 
λοιμώδη μονοπυρήνωση διαγνωσμένη με το monotest 
και σε 100 που έπασχαν από πυώδη αμυγδαλίτιδα.

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι ο λόγος Λ/ΛΑ διέφερε 
σημαντικά στις δύο ομάδες (p <0.001). O μέσος λόγος 
Λ/ΛΑ στους ασθενείς με λοιμώδη μονοπυρήνωση ήταν 
0,54 και στους ασθενείς με πυώδη αμυγδαλίτιδα ήταν 
0,10. Όλοι οι ασθενείς με πυώδη αμυγδαλίτιδα είχαν 

Λ/ΛΑ κάτω από 0,35 και οι περισσότεροι ασθενείς 
με λοιμώδη μονοπυρήνωση πάνω από 0,35. Λόγος 
Λ/ΛΑ μεγαλύτερος από 0.35 είχε ειδικότητα 100% 
και ευαισθησία 90% για τη διάγνωση της λοιμώδους 
μονοπυρήνωσης.

Οι ως άνω ερευνητές συστήνουν ότι Λ/ΛΑ άνω 
του 0,35 αποτελεί δείκτη διάγνωσης της λοιμώδους 
μονοπυρήνωσης.

ΒΙΒλΙΟΓρΑΦΙΑ

 1. Wolf DM, Friedrichs I, Toma AG. Lymphocyte-white 
blood count ratio: a quickly available screening tool to 
differentiate acute purulent tonsillitis from glandular 
fever. Arch Otolaryngol Head Neck Surg 2007; 133: 
61-64.
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Ο Θεραπευτής Γιατρός

Σπύρος Παπουτσάκης

Ιατρός, Χειρουργός, Πάτρα

Ε υ θ α ν α σ ί α: Σύγχρονοι Προβληματισμοί
ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Στην παρούσα ανασκόπηση επιχειρείται μία ευρεία αναδρομή 
στο μείζον ιατρο-κοινωνικό θέμα της Ευθανασίας, που συνιστά 
πρόβλημα σύμπλοκο, άλυτο ως επί το πολύ μέχρι σήμερα. Στο 
1ο μέρος εκτίθενται στοιχεία από την ιστορία της ευθανασίας. 
Ακολουθούν οι ορισμοί και τα είδη της ευθανασίας, καθώς 
και τα επιχειρήματα υπέρ και κατά της ευθανασίας. Ιδιαίτε-
ρο βάρος δίδεται στην παράθεση των προβληματισμών που 
εγείρει η συζήτηση περί ευθανασίας (ιατρικοί, ηθικοί, νομικοί 
και θρησκευτικοί) υπό το πρίσμα της σύγχρονης κοινωνικής 
σκοπιάς. Αναφορά γίνεται επίσης στα πλαίσια που ορίζουν το 
Ευρωπαϊκό και το Ελληνικό Δίκαιο, σε ότι αφορά την ευθανασία. 
Εκτίθενται στη συνέχεια η πραγματικότητα και οι απόψεις που 
επικρατούν σήμερα στην αλλοδαπή και στην Ελλάδα, απέναντι 
στην ευθανασία. Στο 2ο μέρος παρατίθενται οι προσωπικοί 
προβληματισμοί του συγγραφέα και τα δικά του διλήμματα, 
όπως διαμορφώθηκαν στα 50 χρόνια που εξήσκησε την κλινική 
ιατρική και δη τη χειρουργική, στην Ελλάδα και το εξωτερικό. 
Αχ Ιατρ 2007; 26:53-60.

Αλληλογραφία:
Σπύρος Παπουτσάκης
Φιλοποίμενος 33
262 21 Πάτρα 
Τηλ.: 2610 223329, 
Fax: 2610 221265

ΕΙΣΑΓΩΓH

Έχουν ειπωθεί και γραφτεί πολλά μέχρι σήμερα για την ευθανασία. 
Περί τα τέλη μάλιστα του προηγούμενου αιώνα οι αναφορές στην ευθα-
νασία πύκνωσαν θεαματικά. Η χώρα μας στον τομέα αυτό δεν υστέρησε 
ποσώς. Αν περιορισθώ μόνο στην περιοχή μας, μπορώ πρόχειρα να 
επικαλεσθώ σχετικές μαρτυρίες της πρόσφατης 20ετίας: 

Στρογγύλες Τράπεζες σε Πανελλήνια Ιατρικά Συνέδρια που έγιναν 
στην Πάτρα, όπως αυτό για τις Μεταμοσχεύσεις, Στρογγύλες Τράπεζες του 
Ιατρικού Συλλόγου Πατρών, του Παραρτήματος Πατρών της Ελληνικής 
Αντικαρκινικής Εταιρείας, του Ροταριανού Ομίλου Πατρών, επανειλημ-
μένη αρθρογραφία του γράφοντος στην εφημερίδα ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΣ, 
μία σπουδαία στατιστική έρευνα για την ευθανασία του Καθηγητού του 
Πανεπιστημίου Πατρών Θοδ. Παπαπετρόπουλου και άλλες.
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Στην παρούσα ανασκόπηση επιχειρείται μία συ-
στηματοποιημένη και συνοπτική έκθεση των νυν κρα-
τούντων στον διεθνή χώρο περί την ευθανασία. Στο 
2ο μέρος της εργασίας θα εκθέσω τις προσωπικές μου 
εμπειρίες, καθ ότι αφορά την ευθανασία. Θα τονίσω 
επίσης τις βαθιές αλλαγές, κυρίως νοοτροπίας, από 
νομικής, ηθικής και κοινωνικής σκοπιάς, που δεσπόζουν 
σήμερα σε πολλές χώρες της Δύσεως, σε ότι αφορά 
την ευθανασία.

ΙΣτΟρΙΑ τηΣ ΕυΘΑΝΑΣΙΑΣ

Η ιστορία της ευθανασίας ξεκινά από τα πολύ παλιά 
χρόνια, από την αρχαιότητα ακόμη, με την αντιφατι-
κότητα απόψεων από τότε να κυριαρχεί.

Ο Ιπποκράτης π.χ. στον όρκο του υπογραμμίζει: «ου 
δόσω δε φάρμακον ουδενί αιτηθείς θανάσιμον…», εις 
ουδένα δηλαδή θα δίδω θανατηφόρο φάρμακο, έστω 
και αν μου το ζητήσουν.

Οι Σπαρτιάτες ωστόσο χρησιμοποιούσαν ευρύτατα 
τον Καιάδα.

Ο μεγάλος φιλόσοφος Σενέκας επρέσβευεν ότι: «είναι 
ιερό πράγμα για τους ανθρώπους ο άνθρωπος».

Από την άλλη μεριά ο Σωκράτης στην «Πολιτεία» 
του Πλάτωνα επρότεινε: «τον μη δυνάμενον εν τη 
καθεστηκυία περιόδω ζην, μη οίεσθαι δειν θεραπεύ-
ειν», να εγκαταλείπεται δηλαδή ο μη υγιής το σώμα 
να πεθάνει.

Στους νεώτερους χρόνους πρώτος τάραξε τα ήδη 
ανήσυχα νερά της ευθανασίας ο Άγγλος φιλόσοφος 
Βacon (1561-1626) ο οποίος υποστήριζε, στα μέσα του 
17ου αιώνα πως, «έργο της ιατρικής είναι η αποκατά-
σταση της υγείας και η καταπράϋνση των πόνων, όχι 
μόνον όταν η καταπράϋνση αυτή μπορεί να οδηγήσει 
στη θεραπεία, αλλά και όταν μπορεί να εξασφαλίσει 
έναν εύκολο και γαλήνιο θάνατο».

Ο Bacon υπήρξεν ο πρώτος που χρησιμοποίησε 
τον όρο ευθανασία, παίρνοντάς τον «δάνειο» από την 
αρχαία ελληνική γλώσσα. Τον «μετάλλαξε» δεόντως 
στην αγγλική προφορά (γιουθανέζια) και τον εισήγαγε 
έκτοτε στη διεθνή ιατρική ορολογία.

Αργότερα η νέα ελληνική γλώσσα χρειάστηκε τον 
όρο, για να αποδώσει τα δικά της κείμενα. Τον πήρε 
λοιπόν πίσω από την τρέχουσα αγγλική ιατρική ορολο-
γία ως «αντιδάνειο» πλέον και τον επανεισήγαγε στην 

ελληνική ιατρική ορολογία, αφού τον αποκατέστησε 
στην αρχική προφορά του: ευθανασία!

Από τις αρχές του 20ού αιώνα ξεκίνησαν διάφορες 
προσπάθειες στην Ευρώπη και ΗΠΑ, να ξαναβγεί η 
ευθανασία στο προσκήνιο και να καλυφθεί, ει δυνατόν, 
από κάποιον νομικό μανδύα.

Τα φρικτά αποτελέσματα των δύο Παγκοσμίων 
Πολέμων, με τις μυριάδες των αναπήρων που προέκυ-
ψαν, αναζωπύρωσαν το ενδιαφέρον για την ευθανασία. 
Μέχρις ότου φτάσαμε τελικώς στις μέρες μας, όπου 
η σύγχρονη ιατρική τεχνολογία, με τα θαύματα που 
έχει επιτελέσει, μπορεί να συντηρεί στις Μονάδες 
Εντατικής Θεραπείας σχεδόν επ’ αόριστον, τον βα-
ρύτατα ασθενούντα ή τραυματισμένον, ακόμη και σε 
κατάσταση «φυτού» ευρισκόμενον. Συνεπόμενο ήταν 
και η ευθανασία να προσλάβει μεγαλύτερες διαστάσεις, 
να συζητείται ευρύτατα, αλλού να νομιμοποιείται κι 
αλλού κρυφά να υιοθετείται.

ΟρΙΣΜΟΙ ΚΑΙ ΕΙΔη τηΣ ΕυΘΑΝΑΣΙΑΣ

Ας δούμε τώρα από κοντά τους κατά καιρούς προ-
ταθέντες ορισμούς για την ευθανασία και την ερμηνεία 
ορισμένων άλλων όρων, που θα χρησιμοποιήσωμε 
παρακατιόντες.

Ευθανασία κατά την αρχαία ελληνική γλώσσα εσή-
μαινε «τον ευτυχισμένο, ήρεμο και ανώδυνο θάνατο». 
Πρόκειται για παράγωγο του επιθέτου ευ-θάνατος, 
αυτός που πεθαίνει εύκολα, ευτυχισμένα.

Ο πιο απλός αλλά και σύγχρονος γλωσσολογικός 
ορισμός της ευθανασίας (κατά Μπαμπινιώτη) αποδίδει 
την ευθανασία ως «την πρόκληση ανωδύνου θανάτου, 
ή την επίσπευση αυτού, προκειμένου να συντομευθεί 
η αγωνία του ετοιμοθάνατου ή πάσχοντος από ανίατη 
ασθένεια και ευρισκόμενου σε απελπιστική κατάστα-
ση».

Δυσθανασία εξ άλλου και σε αντίθεση προς την 
ευθανασία, ορίζεται «η παράταση της ζωής του πάσχο-
ντος με δαπανηρές και δύσκολες περιποιήσεις», ενώ 
Ορθοθανασία σημαίνει «την μη εφαρμογή δύσκολων 
περιποιήσεων και την εγκατάλειψη του πάσχοντος στη 
φυσική επέλευση του θανάτου».

Θάνατος: «Η μη αντιστρεπτή αναστολή της λει-
τουργίας του εγκεφαλικού στελέχους, εγκεφαλικός 
θάνατος». Δεν αρκεί δηλαδή η παύση της αναπνοής και 
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κυκλοφορίας όπως παλιότερα, για να καθορίσωμε τον 
θάνατο. Ο ακριβής προσδιορισμός του θανάτου έχει 
αποκτήσει σήμερα τεράστια σημασία, καθ ότι αφορά 
την όσο γίνεται πιο γρήγορη αφαίρεση των σπλάγχνων 
του θανόντος (μόνο τότε επιτρέπεται) για να μεταμο-
σχευθούν σε αναμένοντες υποψήφιους λήπτες.

Πόνος: «Μία δυσάρεστη αισθητική και συγκινησιακή 
εμπειρία, που έχει σχέση με πραγματική ή δυνητική 
καταστροφή ιστών».

Τελικό στάδιο ασθένειας: «Περίοδος ζωής μικρότερη 
από 6 μήνες».

Φωτισμένη συναίνεση: «Διαφώτιση του ασθενούς, 
που διατηρεί την κρίση του, για το άσκοπο της θεραπείας 
μιας ανίατης ασθένειας».

Διαθήκη ζωής: (living will): «Η εκ των προτέρων 
έγγραφη επιθυμία του ίδιου του ασθενούς, για μη 
άσκοπη παράταση της ζωής, όταν ο θάνατος είναι 
αναπόφευκτος και ο ασθενής πάσχει από ανυπόφορο 
πόνο ή έχει περιπέσει σε κώμα».

Ας έλθωμε τώρα στα είδη της ευθανασίας, αφού 
καταγράψωμε πρώτα τις πιο συνηθισμένες βαριές έως 
ανίατες ασθένειες, που μπορούν να οδηγήσουν στο 
τελικό στάδιο της νόσου και για το οποίο θα εγερθεί 
ενδεχομένως το ερώτημα εφαρμογής της ευθανασίας. 
Αναφερόμαστε συγκεκριμένα στον προχωρημένο καρ-
κίνο, το εκτεταμένο εγκεφαλικό επεισόδιο, τους βαριά 
καρδιο-πνευμονοπαθείς, τους πολυτραυματίες, τους 
μεταμοσχευομένους με απόρριψη του μοσχεύματος 
και τους πολυπαθείς υπερήλικες.

Κατ' αρχήν διακρίνομε δύο βασικά είδη ευθανασίας, 
την τεχνητή (αυτή που προκαλείται από τρίτους) και 
τη φυσική ευθανασία, τον ήρεμο δηλαδή και χωρίς 
αγωνία πόνων και άλλων ενοχλήσεων επερχόμενο 
θάνατο, που μόνο σαν ευλογία Θεού παρομοιάζεται 
(τυπικό παράδειγμα τέτοιας φυσικής ευθανασίας απο-
τελεί ο πρόσφατος θάνατος του πρώην Πρωθυπουργού 
Γεωργίου Ράλλη).

Η ουσιώδης ωστόσο διάκριση της ευθανασίας αφορά 
στην ενεργητική (θετική ή άμεση) και στην παθητική 
(αρνητική ή έμμεση) ευθανασία. Στην πρώτη, την 
ενεργητική, «ένας τρίτος χορηγεί θανατηφόρο φάρμακο 
στον ασθενή, με σκοπό να τον αποκτείνει».

Στην παθητική τουναντίον ευθανασία «ο τρίτος 
παραλείπει να χορηγήσει το απαιτούμενο φάρμακο 
ή χορηγεί ένα ισχυρό παυσίπονο π.χ., εν γνώσει των 

σοβαρών παρενεργειών του, συντελώντας έτσι στη 
συντόμευση της ζωής του πάσχοντος».

Τα τελευταία χρόνια προστέθηκε και μία τρίτη 
διάκριση, μία παραλλαγή καλύτερα της ευθανασίας, 
που πολύ συζητείται στις μέρες μας. Πρόκειται για 
την υποβοηθούμενη αυτοκτονία όπως καλείται. Κατ' 
αυτήν «ο ασθενής εφαρμόζει μόνος του τη θανατηφόρο 
μέθοδο που του έχει υποδείξει και έχει προετοιμάσει 
γι αυτόν ο τρίτος, κατά κανόνα ο ιατρός».

Η ευθανασία τέλος διακρίνεται στην εκούσια (όταν 
ο ασθενής τη ζητεί και συναινεί) την ακούσια (όταν ο 
ασθενής δεν επικοινωνεί με το περιβάλλον, επομένως 
δεν έχει γνώμη) και τη μη εκούσια (όταν η ευθανασία 
εφαρμόζεται παρά τη θέληση του ασθενούς). Περιττό 
να τονίσωμε ότι η τελευταία μορφή ευθανασίας (που 
παραπέμπει στη βάσει προγράμματος συστηματική και 
μαζική δολοφονία παιδιών με ειδικές ανάγκες από τους 
Ναζί, κατά τη διάρκεια του Β΄ Παγκοσμίου Πολέμου) 
καταδικάζεται από όλα τα δημοκρατικά καθεστώτα.

Από όλα εν τέλει τα είδη ευθανασίας που αναφέ-
ραμε, η εκούσια παθητική ευθανασία είναι εκείνη για 
τη οποία γίνονται όλες οι συζητήσεις, ο επιστημονικός 
θόρυβος και οι αντιδικίες και στην οποία και εμείς θα 
επικεντρώσωμε το ενδιαφέρον μας.

Επιχειρήματα υπέρ και κατά της Ευθανασίας

Ακολουθώντας αυστηρώς τη μέση, την ουδέτερη 
οδό, θα αναφέρω τώρα τα κυριώτερα επιχειρήματα 
που προβάλλουν οι θιασώτες της ευθανασίας και τα 
αντίστοιχα των αντιτιθεμένων προς αυτήν.

Επιχειρήματα υπέρ της ευθανασίας:

- Το δικαίωμα που έχει κάθε άνθρωπος, όχι μόνο να 
ζει, αλλά και να πεθάνει αξιοπρεπώς. Η θέληση 
επομένως του ασθενούς πρέπει να λαμβάνεται σο-
βαρώς υπ’ όψιν και να επηρεάζει τον ιατρό.

- Οίκτος και συμπόνια προς τον πάσχοντα και αγωνι-
ώντα μελλοθάνατο. Σε τέτοιες περιπτώσεις οδυνηρής 
και ανίατης αρρώστιας, όπου η ζωή καταντά αβά-
σταχτο ψυχικό και σωματικό μαρτύριο, η ευθανασία 
αποκτά την έννοια καθήκοντος, για λόγους καθαρά 
ανθρωπιστικούς.

- Η υπαγωγή μάλιστα της ευθανασίας ως ανθρωπίνου 
δικαιώματος (προσπάθειες των υποστηρικτών της 
ευθανασίας να το καθιερώσουν μέσω ΟΗΕ δεν 
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έχουν ευδοκιμήσει μέχρι τούδε) θα αποτελούσε κατ 
αυτούς πράξη φιλανθρωπίας.

- Κατά μίαν ακραίαν υλιστική επιχειρηματολογία, ο 
ετοιμοθάνατος λειτουργεί μονάχα βιολογικά, δεν 
είναι φυσικό πρόσωπο με απόλυτη αξία και δικαι-
ώματα, όπως οι συνάνθρωποί του. Δεν παράγει, 
δεν δημιουργεί, δεν προσφέρει. Είναι επομένως 
ένα άχρηστο αντικείμενο, βάρος στον εαυτό του, 
στην οικογένειά του, στην κοινωνία. Κοινωνικά και 
οικονομικά είναι ένα παθητικό και επιζήμιο άτομο. 
Η ευθανασία επομένως σκοπεί εδώ στη «θυσία» του 
ατόμου, προς χάριν του κοινωνικού συνόλου.

Επιχειρήματα κατά της Ευθανασίας:

- Η ανθρώπινη ύπαρξη είναι ιερά.
- Η αποτίμηση της αξίας ή της απαξίας της ζωής δεν 

υπάγεται στην ανθρώπινη αρμοδιότητα.

η ελπίδα για ένα βαριά ασθενή πεθαίνει τελευταία

- Οι αλματώδεις πρόοδοι της ιατρικής μπορούν ενδε-
χομένως να αναστρέψουν και τη χειρίστη πρόγνωση, 
έστω και την τελευταία στιγμή.

- Καραδοκεί ο κίνδυνος να δημιουργηθεί υπαρξιακό 
άγχος ως προς τα κριτήρια (επιστημονικά, ανθρω-
πιστικά κ.λπ.) που θα πρυτανεύσουν, όταν έλθει η 
στιγμή της αποφάσεως για ευθανασία.

- Υπαρκτός είναι τέλος ο κίνδυνος καταχρήσεως, εάν 
καθιερωθεί ή νομιμοποιηθεί η ευθανασία.

ΠρΟΒληΜΑτΙΣΜΟΙ ΕΠΙ τηΣ ΕυΘΑΝΑΣΙΑΣ

Από όποια πλευρά κι αν προσπαθήσει κανείς να 
προσεγγίσει την ευθανασία, κινδυνεύει να «καεί». Ας 
μην ξεχνάμε δε πως στο δεύτερο συνθετικό της εμπε-
ριέχεται ο θάνατος, ο μέγιστος και τελικός σταθμός 
στην πορεία της ζωής.

«Ο θάνατος έχει πάψει πια να είναι αυτό που ήταν» 
αποφαίνεται ο Ακαδημαϊκός Απόστολος Γεωργιάδης, 
Καθηγητής Νομικής στο Πανεπιστήμιο Αθηνών.

«Δεν είναι εύκολο να πεθάνει κανείς σήμερα» συ-
μπληρώνει η Μαρία Γκιάλα, Καθηγήτρια Αναισθησι-
ολογίας στο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.

«΄Υλη αδίδακτη ο θάνατος» αναφωνεί η ποιήτρια 
Κική Δημουλά.

«Οι νεκροί είναι αγαθοί. Δεν επεμβαίνουν στη ζωή 

μας και μας βοηθούν να τους λησμονήσουμε» γράφει 
σε ελεγειακό τόνο ο επιφανής χρονογράφος του μεσο-
πολέμου Παύλος Νιρβάνας.

Κι εμείς ας επιστρέψωμε στο θέμα μας κι ας δι-
εξέλθωμε εν τάχει τους σπουδαιότερους από τους 
προβληματισμούς που συνυφαίνονται με την έννοια 
της ευθανασίας. Χάριν δε ευταξίας, ας τους διακρίνομε 
σε ιατρο-ηθικούς, νομικούς και θρησκευτικούς.

Ιατρο-ηθικοί Προβληματισμοί: Μία βασική αρχή 
της βιο-ηθικής δεοντολογίας ορίζει ανέκαθεν ότι «η 
ηθική υποχρέωση του ιατρού αφορά στην προστασία 
της ζωής του αρρώστου» (κατ ευθείαν παραπομπή στον 
όρκο του Ιπποκράτη). Η αρχή αυτή, παγιωθείσα ανά 
τους αιώνες, βρήκε στον «Διεθνή Κώδικα Ιατρικής 
Ηθικής» του 1949 και στην «Ευρωπαϊκή Σύμβαση 
των Ανθρωπίνων Δικαιωμάτων» του 1953 την πλήρη 
αναγνώριση και καθιέρωση.

Στη «Διακήρυξη της Βενετίας» του 1983 επί πλέον, 
ορίζεται σαφώς ότι, «ο ιατρός έχει ως αποστολή να 
θεραπεύει και εν παντί να ανακουφίζει από τους πό-
νους τον άρρωστο, ακόμη και σε περίπτωση ανιάτου 
ασθενείας».

Στις τελευταίες εν τούτοις 10ετίες η παγιωμένη 
αυτή βασική αρχή της ιατρικής ηθικής δέχεται ισχυρές 
πιέσεις να «μαλακώσει» λίγο, να λυγίσει κάπως από την 
άκαμπτη δογματικότητά της. Και εξηγούμαι:

Αναμφισβήτητο παραμένει το γεγονός πως «η άρνη-
ση πάσης ιατρικής βοήθειας στους βαρέως πάσχοντες 
ισοδυναμεί με την εις θάνατον καταδίκην». Παρ όλα 
αυτά, οι σύγχρονες τάσεις της ιατρικής ηθικής τείνουν 
στην παραδοχή ότι «η αποτίμηση της ζωής πρέπει να 
λαμβάνει υπ όψιν σοβαρώς και τα ποιοτικά κριτήρια 
κι όχι μόνο την αξία αυτής καθ εαυτής της ζωής». Με 
πιο απλά λόγια: Πρέπει ή έχομε το δικαίωμα να κάνωμε 
το παν, για να διατηρήσωμε τη ζωή με την αθλιότητά 
της, ή απλώς παρατείνομε το θνήσκειν;

Εδώ βέβαια γεννιώνται πολλά και κρίσιμα ερωτή-
ματα: πότε θα χαρακτηρισθεί μία θεραπεία άσκοπη και 
ποιος θα πάρει την καίρια απόφαση;

Έχει σώες τις φρένες του ο άρρωστος; Επιτρέπε-
ται η αυτοκτονία και μάλιστα εν γνώσει συγγενών 
και φίλων, έστω και αν πρόκειται για καρκινοπαθείς 
τελικού σταδίου; Έχουν εξαντληθεί πράγματι όλες οι 
δυνατότητες της ιατρικής;

Στάθηκε κοντά στον ασθενή η κοινωνική λειτουργός, 
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η εκκλησία; κ.ο.κ. Οι απαντήσεις στα ερωτήματα αυτά 
ακόμη αιωρούνται.

Στις ΗΠΑ ειδικότερα, για να επανέλθωμε στους 
ηθικούς προβληματισμούς, συζητείται ευρέως η τάση να 
αποφεύγεται η «ματαιοπονία της ιατρικής προσπαθείας» 
στον ασθενή τελικού σταδίου, με μη αναστρέψιμη 
δηλαδή «φυτική» κατάσταση.

Μία άλλη νεότερη ηθική άποψη, που συμβαδίζει 
και με την πρόσφατη «Σύμβαση Βιο-Ιατρικής», επι-
σημαίνει ότι «ο ιατρός, καίτοι στη θεραπεία διατηρεί 
την επιστημονική αυτοδυναμία του, υποχρεούται να 
θεραπεύσει σύμφωνα και με την επιθυμία του αρρώ-
στου. Η οποία επιθυμία μπορεί (αν θεσμοθετηθεί) να 
του δίδει τη δυνατότητα να αποφασίσει αυτός, αν και 
πότε θα τερματίσει τη ζωή του, ενδεχομένως και με τη 
βοήθεια τρίτων».

Τέτοια υπαρξιακά ερωτήματα ηθικής φύσεως μπο-
ρούν να διατυπωθούν άπειρα. Ο τελικός στόχος της 
θεραπείας, τουλάχιστον από ιατρο-ηθικής σκοπιάς, 
πρέπει να αποβλέπει στην ανακούφιση του ασθενούς 
τελικού σταδίου, που θα του δώσει έτσι τη δυνατότητα, 
όχι μόνο να πεθάνει ήρεμα, αλλά να «ζήσει μέχρι να 
πεθάνει».

Νομικοί Προβληματισμοί: Το Διεθνές αλλά και το 
Ελληνικό Δίκαιο αναφέρουν ρητώς ότι «οιαδήποτε 
αφαίρεση ζωής θεωρείται έγκλημα και τιμωρείται».

Σε ότι αφορά τώρα την ευθανασία, η ενεργητική 
ευθανασία καταδικάζεται σαφώς από τα Δίκαια όλων των 
χωρών, πλην Ολλανδίας και Βελγίου. Για την παθητική 
ευθανασία αντιθέτως αναπτύσσεται εσχάτως μία ανοχή, 
οσημέραι ογκούμενη. Όπως δε θέτει παραστατικά το 
ζήτημα Γερμανός ποινικολόγος: «Εάν ο ασθενής εκ-
δηλώσει την ψύχραιμη και αποφασιστική επιθυμία, να 
σταματήσει την περαιτέρω θεραπεία, ώστε να μπορέσει 
να πεθάνει ήσυχος, έχομε κάθε λόγο να σεβαστούμε 
αυτή την κυριολεκτικά θανατηφόρο απαίτησή του».

Ήδη τα Ευρωπαϊκά Κοινοβούλια, το ένα μετά το 
άλλο, αποφάσισαν να θεσμοθετήσουν την παθητική 
ευθανασία προτάσει των θεραπόντων ιατρών αυτού 
τούτου του ασθενούς.

Στη Βουλή των Λόρδων μάλιστα της Αγγλίας απο-
φάνθηκαν το 1993 σε σχετικό ερώτημα ότι «οι ιατροί 
δύνανται νομίμως να διακόψουν πάσαν ιατρικήν βοή-
θειαν σε ασθενείς τελικού σταδίου».

Στις ΗΠΑ τέλος από το 1990 υπάρχει νομικός θεσμός 
που καθορίζει την «αυτοδιάθεση του πάσχοντος».

Το Ελληνικό Δίκαιο με το άρθρο 300 του Ποινικού 
Κώδικα (ανθρωποκτονία με συναίνεση) τιμωρεί με 
φυλάκιση αλλά και ελαφρυντικά, την ανθρωποκτονία, 
ύστερα από σπουδαία και επίμονη απαίτηση του θύματος 
και από οίκτο γι αυτόν που έπασχε από ανίατη ασθένεια. 
Προσαρμόστηκε όμως και αυτό, σε σύμπνοια με τις «Δι-
ατάξεις και Συμβάσεις περί ανθρωπίνων δικαιωμάτων 
του Οβιέδο (1998) στην έννοια του δικαιώματος για 
έναν αξιοπρεπή θάνατον, κατά την οποία «δεν μπορεί 
να εξαναγκασθεί ο ασθενής να ζήσει μία ζωή που την 
αντιλαμβάνεται ως μαρτύριο».

Προϋποθέσεις που απαιτούνται σήμερα από το Ευ-
ρωπαϊκό Δικαστήριο για το ατιμώρητο της παθητικής 
ευθανασίας:

- Ανίατη ασθένεια ρέπουσα προς θανατηφόρο έκβα-
ση

- Ο ασθενής να μην έχει δηλώσει ότι επιθυμεί την 
παράταση της ζωής του

- Ο δράστης της παθητικής ευθανασίας να διέπεται 
από αισθήματα οίκτου

- Γενική αρχή που δικαιολογεί τη διακοπή θεραπείας: 
«Η υποχρέωση της θεραπείας τελειώνει εκεί που 
δεν πρόκειται πια για παράταση ζωής, αλλά για τη 
διαδικασία του θανάτου».
Στην Ολλανδία και το Βέλγιο τέλος, από το 2002 και 

μετά, τόσο η ενεργητική, όσο και η παθητική ευθανασία 
αποτελούν συνήθη πια πράξη, με πλήρη νομοθετική 
κάλυψη. Ο ίδιος νόμος επιτρέπει και την «αρωγή σε 
αυτοκτονία» (την υποβοηθούμενη αυτοκτονία που 
αναφέραμε νωρίτερα) με τη χορήγηση των καταλλή-
λων φαρμάκων. Όπως κατέθεσε μάλιστα προσφάτως 
στην τηλεόραση ο δημοσιογράφος Κ. Βαξεβάνης από 
επιτόπιο ρεπορτάζ, στην Ολλανδία έχουν μέχρι σήμερα 
καταμετρηθεί 2500 περιπτώσεις ευθανασίας, από της 
ημέρας εφαρμογής του νόμου και εντεύθεν.

Ως προϋποθέσεις εφαρμογής του νόμου αυτού 
τίθενται οι κάτωθι:

- Ο ασθενής αυτοβούλως υποβάλλει το αίτημα για 
ευθανασία

- ο ασθενής υποφέρει σε συνθήκες αφορήτου πό-
νου

- ο ιατρός έχει ενημερώσει τον ασθενή για την κα-
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τάστασή του, την πρόγνωση και την έκβαση της 
ασθενείας

- ο ιατρός έχει καταλήξει (μαζί με τον ασθενή) πως 
δεν υπάρχει εναλλακτική λύση

- συγκαλείται συμβούλιο του θεράποντος ιατρού με 
άλλον ή άλλους ιατρούς

- επί ανηλίκων τέλος ασθενών απαιτείται η συγκα-
τάθεση των γονέων.
Στην Πολιτεία ́ Ορεγκον των ΗΠΑ εξ άλλου ισχύει 

από το 1997 νόμος, που επιτρέπει στους ιατρούς να 
βοηθούν ασθενείς στο τελικό στάδιο, να πεθάνουν 
κατόπιν αιτήματός των (υποβοηθούμενη και εδώ αυ-
τοκτονία).

Συμπερασματικά και σε ότι αφορά τη νομική εμπλο-
κή της ευθανασίας, η ενεργητική ευθανασία καταδικά-
ζεται παντού, πλην Ολλανδίας, Βελγίου και ΄Ορεγκον 
ΗΠΑ. Όσο για την παθητική ευθανασία, υπάρχει ακόμη 
σχετική νομοθετική ασάφεια. Διάχυτη όμως προβάλλει 
η εντύπωση πως όλες οι χώρες του δυτικού κόσμου, 
αργά ή γρήγορα, μάλλον γρήγορα, θα την καλύψουν 
νομοθετικώς.

Θρησκευτικοί Προβληματισμοί: Η εκκλησία και 
μάλιστα η Ανατολική Ορθόδοξη, αντιτίθεται γενικώς 
στην ευθανασία. Σύμφωνα με τους εκκλησιαστικούς 
κανόνες α) η ευθανασία είναι ανθρωποκτονία, ερχό-
μενη σε αντίθεση με την εντολή: ου φονεύσεις, β) 
η ζωή είναι εικόνα και ομοίωση του Θεού, γ) η ζωή 
είναι δώρο του Θεού στον άνθρωπο, δ) ο θάνατος 
είναι φυσικό γεγονός, όπως η ζωή και ε) η εκκλησία 
προτείνει ως αντίδοτο στην ευθανασία την περίθαλψη, 
τη συμπόνια, τη σπλαγχνικότητα, τη φιλανθρωπία, την 
έμπρακτη αγάπη.

Από την άλλη μεριά η χριστιανική αντίληψη ανα-
γνωρίζει το δικαίωμα στον θάνατο, το δικαίωμα δηλαδή 
να πεθάνει κάποιος με ηρεμία, ειρήνη και αξιοπρέπεια, 
απολαμβάνοντας την αγάπη των ανθρώπων μέχρι τε-
λευταίας πνοής: «Χριστιανά τα τέλη της ζωής υμών», 
όπως χαρακτηριστικά εύχεται, «ανώδυνα, ανεπαίσχυντα, 
ειρηνικά».

Σε μία πιο προχωρημένη θρησκευτική τοποθέτηση 
εν τούτοις (εκφράζουσα τη δυτική εκκλησιαστική 
ηθική) έρχεται ο Πάπας Πίος ο ΧΙΙ να αποφανθεί στο 
Παγκόσμιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας του 1997 ότι 
«η χορήγηση παυσιπόνων με αναπόφευκτη παρενέργεια 
τη σύντμηση της ζωής, είναι επιτρεπτή σε ασθενείς που 
πρόκειται να πεθάνουν».

η ΕυΘΑΝΑΣΙΑ ΣτηΝ ΑλλΟΔΑΠη

Ας στρέψωμε τώρα την προσοχή στον κόσμο, το 
ευρύ κοινό. Και να αναρρωτηθούμε, πώς αντιδρά και 
ποια είναι η θέση του απέναντι στην ευθανασία. Θα 
παραθέσω μερικούς αριθμούς εδώ, που χαρακτηρίζουν 
την τάση παραδοχής ή όχι της ευθανασίας, σε διάφο-
ρες χρονικές περιόδους. Ας λάβωμε δε υπ’ όψιν ότι, 
η ψυχοσύνθεση των λαών, το πολιτιστικό επίπεδο, οι 
θρησκευτικές πεποιθήσεις κ.λπ., διαδραματίζουν ση-
μαντικό ρόλο στη διαμόρφωση μιας στάσεως απέναντι 
στην ευθανασία.

Η ενεργητική κατ αρχήν ευθανασία καταδικάζεται 
στη μεγάλη πλειοψηφία των χωρών του δυτικού κόσμου. 
Η διεθνής ιατρική κοινότητα δεν διαφοροποιείται επ’ 
αυτού.

Ως προς την παθητική ευθανασία, μελέτες που δη-
μοσιεύτηκαν λίγο πριν από τον Β΄ Παγκόσμιο Πόλεμο 
έδιναν ένα ποσοστό 68% των Άγγλων να τάσσωνται 
υπέρ της ευθανασίας και ένα 46% αντιστοίχως των 
Αμερικανών.

Περάσανε τα χρόνια, οι 10ετίες, με τα συγκλονιστικά 
γεγονότα και τους πολέμους που σφράγισαν τον προη-
γούμενο αιώνα. Αλλά και με την ιατρική τεχνολογία να 
φτάνει στο απόγειό της. Ακις τις Μονάδες Εντατικής 
Θεραπείας (ΜΕΘ) των Νοσοκομείων να σώζωνται ή 
να διατηρούνται επί μακρόν ζωές, που θα φαντάζανε 
σαν όνειρο λίγες 10ετίες πίσω.

Από τις ΗΠΑ ωστόσο, που το 1990 κατέστη νομικός 
θεσμός η «αυτοδιάθεση του πάσχοντος» μαθαίνομε ότι, 
ένα 86% των ηλικιωμένων ασθενών που βρίσκονται 
στις ΜΕΘ δεν επιθυμούν καρδιο-πνευμονική μηχανική 
στήριξη, αν ευρεθούν σε τελικό στάδιο, ή μεταπέσουν σε 
κώμα (η living will) που είχαμε αναφέρει νωρίτερα).

Γενικώς το 75% των Αμερικανών υποστηρίζουν σή-
μερα την ευθανασία, ενώ το 53% των ιατρών στέργουν 
να καταφύγουν ή έχουν ήδη καταφύγει στην υποβοη-
θούμενη αυτοκτονία, για να λυτρώσουν τους ασθενείς 
των. Στη Δυτική Ευρώπη τα αντίστοιχα ποσοστά είναι 
παραπλήσια.

η ΕυΘΑΝΑΣΙΑ ΣτηΝ ΕλλΑΔΑ

Στη χώρα μας υπάρχει έντονη ευαισθητοποίηση 
στα θέματα της ευθανασίας. Μην ξεχνάμε δε πως, οι 
οικογενειακοί δεσμοί στην Ελλάδα είναι ακόμη εξαι-
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ρετικά στενοί, συγκριτικά με άλλες χώρες της Δύσεως, 
γεγονός που δεν ευνοεί την εύκολη καταφυγή στην 
ευθανασία.

Στατιστικά στοιχεία που να αφορούν τον ελληνικό 
χώρο γενικώτερα, δεν έχω στη διάθεσή μου. Στην Πάτρα 
ωστόσο διενεργήθηκε το 1997 μία άκρως ενδιαφέρουσα 
έρευνα από τη Νευρολογική Κλινική του Πανεπιστημίου 
Πατρών (Καθηγητής Θοδ. Παπαπετρόπουλος και συν.). 
Αναδημοσιεύτηκε μάλιστα στο διεθνούς κύρους αγγλικό 
ιατρικό περιοδικό Lancet. Κατ αυτήν εκλήθησαν, βάσει 
ειδικού ερωτηματολογίου, να τοποθετηθούν ως προς 
την ευθανασία ιατροί, δικηγόροι, δικαστές και φοιτητές 
ιατρικής της πόλεως των Πατρών.

Από τις απαντήσεις των φάνηκε πως ένα ποσοστό 
60-70% εγκρίνει γενικώς την ευθανασία, 40% την 
παθητική, 5-20% την υποβοηθούμενη αυτοκτονία και 
μόνο το 3% την ενεργητική ευθανασία. Οι αποκλίσεις 
των ποσοστών αυτών (μικρότερα από τα αντίστοιχα 
κατοίκων της αλλοδαπής) υπήρξαν σημαντικά.

ΠρΟΣΩΠΙΚΕΣ ΕΜΠΕΙρΙΕΣ ΣΧΕτΙΚΕΣ  
ΜΕ τηΝ ΕυΘΑΝΑΣΙΑ

Από τα χρόνια που ειδικευόμουνα στη Χειρουργι-
κή στην Αθήνα, 10ετίες πίσω, θυμάμαι τις μάχες που 
δίναμε τα βράδια των εφημεριών, για να σώσωμε ή 
να ανακουφίσωμε ασθενείς σε τελικά στάδια νόσου. 
Αλλά και στα Στρατιωτικά Νοσοκομεία αργότερα, 
παλεύαμε με τους βαριά τραυματισμένους μέχρι την 
τελευταία στιγμή. Ούτε ξέραμε τότε και προ παντός 
ούτε συζητούσαμε για την ευθανασία. Μας «βοηθούσε» 
βέβαια την εποχή εκείνη η έλλειψη των σύγχρονων 
μέσων αναζωογονήσεως, μηχανικής υποστηρίξεως 
κυκλοφορίας και αναπνοής κ.λπ. Οι ασθενείς έτσι ή οι 
τραυματίες, όταν έχαναν τη μάχη, απλώς «έφευγαν». 
Κι εμείς μέναμε με τη συνείδησή μας ήσυχη, ότι είχαμε 
επιτελέσει το καθήκον μας.

Πήγα μετά, στα μέσα της 10ετίας του 1960, στην Αγ-
γλία για μετεκπαίδευση στη χειρουργική της κοιλίας.

Οι Εγγλέζοι σαν λαός είναι σαφώς πιο φλεγματικοί 
από εμάς, έχουν κατά μέσον όρο πιο ψηλό πολιτιστικό 
επίπεδο, ενώ οι θρησκευτικές τους πεποιθήσεις (προ-
τεστάντες οι πιο πολλοί) χαρακτηρίζονται από μία 
ελαστικότητα, μία αμβλύτητα.

Εκεί λοιπόν από τον πρώτο κιόλας καιρό διαπίστωσα 

μία αρκετά διαφορετική στάση του ιατρού απέναντι 
στον πολύ βαριά άρρωστο ή τραυματία, ιδίως στον 
καταδικασμένο από ανίατη ασθένεια σε τελικό στά-
διο. Μία απάθεια, μία μοιρολατρεία εδέσποζαν στη 
συμπεριφορά του ιατρικού προσωπικού, πιο πολύ του 
νοσηλευτικού. Μπορεί να μην μιλούσαν φανερά για 
ευθανασία, στην πράξη όμως την παραδεχόντουσαν 
και την εφήρμοζαν συχνά, έστω και ανεπίσημα, σαν 
μία αναγκαιότητα.

Περάσανε έκτοτε πολλά χρόνια, κατά τη διάρκεια 
των οποίων προβληματίστηκα αρκετές φορές για τη 
σκοπιμότητα των προσπαθειών διατηρήσεως στη ζωή 
ενός ασθενούς ιατρικώς καταδικασμένου. Με την 
πρόοδο μάλιστα της ιατρικής τεχνολογίας, ο προβλη-
ματισμός μου αυτός οσημέραι μεγάλωνε. Παρέμενε 
όμως και εξακολουθεί να παραμένει στο θεωρητικό 
επίπεδο. Εύκολη και ανώδυνη έξοδο από το τούνελ 
δεν διαβλέπω.

Παραθέτω στη συνέχεια μερικά πιο συγκεκριμένα 
όσο και χαρακτηριστικά παραδείγματα:

Θυμάμαι ένα ξέχωρο γεγονός, που είχε συζητηθεί 
πολύ στην ελληνική ιατρική κοινότητα, αλλά και στο 
ευρύ κοινό. Το 1970 για την ακρίβεια, επεσυνέβη ο 
θανάσιμος τραυματισμός σε αεροπορικό δυστύχημα 
του Αλέξανδρου Ωνάση, υιού του μεγαλο-εφοπλιστή 
Αριστοτέλη Ωνάση. Τον κρατούσανε μέρες στη ΜΕΘ 
του Νοσοκομείου ΚΑΤ ως «φυτό», μέχρι που ο ίδιος 
ο πατέρας του απήτησε την αποσύνδεση του Αλέξαν-
δρου από τα μηχανήματα. Κανείς δεν τόλμησε να του 
εναντιωθεί.

Λίγα χρόνια αργότερα ένας συμμαθητής μου από το 
στρατό, ένας λαμπρός παθολόγος στην Αθήνα, προσε-
βλήθη από καθολική λεμφοκοκκιωμάτωση, ένα είδος 
καρκίνου του λεμφικού ιστού. Όταν οι μεταστάσεις 
φτάσανε στα οστά, οι πόνοι δυνάμωσαν.

Μία ωραία πρωϊα λοιπόν αποσυνέδεσε μόνος του 
τα ενδοφλέβια διαλύματα χημειοθεραπείας κι από τότε 
αρνήθηκε να τα ξαναδεχθεί. Σε 2-3 εβδομάδες έφυγε. 
Κανείς μας, ούτε καν η σύζυγός του, δεν καταφέραμε 
να τον μεταπείσωμε. Εκ των υστέρων πολλοί τον 
δικαιολογήσαμε.

Αλλά και ο τότε Πρόεδρος της Γαλλίας Φρανσουά 
Μιτεράν, πάσχοντας πριν 10 περίπου χρόνια από προ-
χωρημένο καρκίνο του προστάτη, την ίδια διαδικασία 
ακολούθησε, δημόσια μάλιστα και υπό την ανοχή των 
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πάντων.
Αναφέρω τέλος ένα πρόσφατο σχετικώς περιστατι-

κό, που αφορούσε σε στενό συγγενικό μου πρόσωπο. 
65 χρόνων στην ηλικία, ανέπτυξε καρκινωμάτωση 
σπλάγχνων κοιλίας, με γρήγορες μεταστάσεις στον 
πνεύμονα, τον εγκέφαλο και τα οστά. Οι τελευταίες του 
προκαλούσαν αφόρητους και συνεχείς πόνους. Μετά 
από πολλαπλές εγχειρήσεις ζούσε με 5 παροχετεύσεις 
από διάφορες κοιλότητες του σώματός του.

Οι θεράποντες ιατροί στο Πανεπιστημιακό Νοσοκο-
μείο του Ηρακλείου είχαν σηκώσει τα χέρια ψηλά.

Όσο περνούσαν οι μέρες, τόσο πιο πολύ σκεφτόμου-
να τη λύτρωσή του με ευθανασία. Τις όποιες αναστολές 
μου, τις ιατρο-ηθικές κυρίως, τις είχα παραμερίσει. 
Έμεναν όμως οι νομικές … Ευτυχώς μας πρόλαβε εν 

τέλει ο θάνατος.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑτΑ

Επίλογος στην ευθανασία δεν μπορεί να υπάρξει.
Το ζητούμενο ωστόσο δεν είναι να «σκοτώσωμε» τον 

ασθενή μας, αλλά να αντιμετωπίσωμε αποτελεσματικά 
τον πόνο. Να αντιταχθούμε στην κοινωνική απαξίωση 
του βαρύτατα ασθενούς. Να απαλύνωμε την ανασφάλεια 
του καρκινοπαθούς. Να σκύψωμε πάνω από τα καθη-
μερινά του προβλήματα, τα πνευματικά του αδιέξοδα, 
τα αγωνιώδη μεταφυσικά του ερωτήματα.

Το ζητούμενο τελικά είναι να εξασφαλίσωμε, όσο 
γίνεται πιο ανθρώπινα, την πορεία του ασθενούς στο 
αιώνιο ταξίδι προς έναν αξιοπρεπή θάνατο.

                          



��

Κωνσταντίνος Α. Καλογερόπουλος

Ιδιωτικό Παθολογικό Ιατρείο, Πάτρα

Ανεμοπάθειες – Ατμοσφαιροπάθειες
Μέσα Μαΐου και η κ. Κ.Μ. προσέρχεται στο εφημερεύον νο-

σοκομείο με μία ακόμη κρίση ημικρανίας. Λίγο πιο πέρα ο κ. Α.Π. 
με γνωστό πρόβλημα καρδιοπάθειας ανέμενε τη διάγνωση των 
ιατρών για το συνεχές αίσθημα δυσφορίας που ένιωθε. Η κ. Ο.Λ. 
επικοινωνούσε με τον ψυχίατρό της γιατί παρά την αγωγή της ένιωθε 
ανήσυχη. Παρότι συννεφιασμένη, η μέρα ήταν ζεστή και στην πλα-
τεία μία παρέα νεαρών νωχελικά φιλοσοφούσαν και αναθεμάτιζαν 
αυτό το αίσθημα υπνηλίας και αδιαθεσίας που τους έδερνε, παρ’ 
ότι την προηγούμενη νύκτα δεν το είχαν παρακάνει.

Κι όμως, τα εκ πρώτης όψεως ασύνδετα μεταξύ τους περιστατικά, 
έχουν ένα κοινό εκκλητικό παράγοντα, ο οποίος συνετέλεσε στην 
εμφάνιση της ημικρανικής κρίσης, τον παροξυσμό του προκάρδιου 
άλγους, την απορρύθμιση του ψυχιατρικού ασθενή, έως και τα συμ-
πτώματα καρηβαρίας και υπνηλίας της παρέας των νεαρών. Είναι ο 
νότιος άνεμος και οι επικρατούσες εκείνη τη μέρα ατμοσφαιρικές 
συνθήκες.

Για τη γενιά των ανθρώπων των κλιματιστικών, που παρακολου-
θούν τη θερμοκρασία μόνο και μόνο για να ρυθμίσουν τη συσκευή 
τους, εάν επικρατεί ζέστη, υγρασία, συννεφιά, φυσάει μαΐστρος 
ή βοριάς δεν ενδιαφέρει. Όμως η ατμόσφαιρα και οι άνεμοι, δεν 
έπαψαν να μας επηρεάζουν νοσολογικά επειδή ανακαλύψαμε τον 
κλιματισμό.!! Η γνώση περί της ατμοσφαιρικής άμεσης επίδρασης 
στην οργανισμό και παλαιά είναι και συνεχίζει να επηρεάζει υγιείς 
και πάσχοντες, ιδίως ορισμένες ομάδες. Φαίνεται ότι στρέψαμε 
την προσοχή μας στην τεχνολογία και ατόνησε η προσοχή μας σε 
παράγοντες που άμεσα μας επηρεάζουν όπως:

Η θερμοκρασία, η Υγρασία, οι Άνεμοι, η Βροχή, η Ομίχλη, το 
Ηλεκτρικό Δυναμικό, η κατάσταση Ιονισμού της ατμόσφαιρας, η 
Βαρομετρική Πίεση, η κοσμική και η ηλιακή ακτινοβολία κ.λπ.

Υπάρχουν μάλιστα άτομα, τα οποία σε σχέση με το γενικό 
πληθυσμό, δείχνουν μία ασυνήθιστα μεγάλη ευαισθησία και νο-
σηρότητα στις απότομες αλλαγές της ατμόσφαιρας, τόσο ώστε να 
ονομασθούν «ατμοσφαιροπαθείς» (παραφράζοντας τον ιταλικής 
προελεύσεως όρο «meteoropatici». Είναι ακριβώς εκείνοι οι οποίοι 
σε μία απότομη αλλαγή του καιρού (π.χ. αλλαγή του ανέμου από 
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βοριά σε νοτιά με αύξηση της υγρασίας κ.λπ.), θα 
επηρεασθούν πρώτοι, παρουσιάζοντας μία σειρά 
συμπτωμάτων που θα αναλύσουμε παρακάτω.

Εκτός των υπερευαίσθητων, όταν συμβαίνουν 
συγκεκριμένες ατμοσφαιρικές μεταβολές, ακόμη 
και μη ευαίσθητα άτομα θα υποστούν τις συνέπειες 
με διαφορετικά αποτελέσματα. Ιδιαίτερα ευάλωτα 
αποδεικνύονται τα παιδιά, οι ηλικιωμένοι, οι γυναί-
κες (στην εφηβική ηλικία και την κλιμακτήριο), οι 
πάσχοντες από υπο- και υπερθυρεοειδισμό, από 
ορμονικές διαταραχές επινεφριδίων, οι ηπατοπαθείς, 
οι πάσχοντες από Καρδιακή Ανεπάρκεια, Χρόνια 
Αναπνευστική Ανεπάρκεια, οι ασθενείς οι οποίοι 
βρίσκονται στο στάδιο της ανάρρωσης.

Σχετικά με την παθογένεια αξίζει να σημει-
ώσουμε αναφορές για σχέση των αλλαγών στην 
ατμόσφαιρα και αιφνίδιων θανάτων, απόπειρας 
αυτοκτονίας και θρομβοεμβολικών καρδιακών και 
εγκεφαλικών επεισοδίων. Κατά τη διάρκεια της 
επικράτησης του Σιρόκου (άνεμος νότιος), μελέτες 
έδειξαν1 αύξηση του αιματοκρίτη, της αιμοσφαι-
ρίνης και των αιμοπεταλίων, ήπιες διαταραχές της 
πηκτικότητας, οι οποίες σχετίζονται πιθανά με την 
αύξηση της κορτιζολαιμίας, της αλδοστερόνης και 
της απέκκρισης των 17-κετοστεροϊδών, κετονικών 
κορτικοειδών, του Na και Κ των ούρων.

Αντίστοιχα κατά τη διάρκεια του Sharav (άνεμος 
ξηρός, ζεστός που επικρατεί στο Ισραήλ, αντίστοι-
χος του Σιρόκου), στα άτομα που παρουσίαζαν 
ανησυχία με κεφαλαλγία, παρατηρήθηκε αύξηση 
της ουρικής απέκκρισης της Σεροτονίνης (η οποία 
με τη σειρά της συνδέεται πιθανά με την αύξηση 
του ιονισμού της ατμόσφαιρας) και σ’ έκείνα τα 
οποία εμφάνισαν κατάθλιψη, μείωση της ουρικής 
απέκκρισης αδρεναλίνης και νοραδρεναλίνης.

Αυτά τα στοιχεία μπορούν να μας δώσουν εν-
δείξεις, γύρω από την απάντηση προσαρμογής του 
οργανισμού στην ατμοσφαιρική «ενόχληση», όπως 
και στοιχεία να ερμηνεύσουμε γιατί αυξάνονται τα 
καρδιακά και εγκεφαλικά επεισόδια στους αγγεια-
κούς ασθενείς κ.λπ.

Τα συμπτώματα ποικίλουν με προεξέχοντα εκείνα 
της αδυναμίας και της καταθλιπτικής τάσης. Γενι-
κή αδυναμία, απάθεια, ανορεξία, ναυτία, υπνηλία 
ή αϋπνία, ανησυχία, ευερεθιστότητα, κατάθλιψη, 

αγγειακές διαταραχές, απορρύθμιση Α.Π., ίλιγγοι, 
κεφαλαλγία, εμφάνιση εκτασυστολών, ταχυκαρδίας, 
πολυουρίας, δύσπνοιας, υπερθερμίας, άτυπα θωρα-
κικά και κοιλιακά άλγη, διαταραχές αφόδευσης2.

Η ανησυχία, αϋπνία και οι νευροφυτικές διατα-
ραχές φαίνεται ότι προηγούνται χρονικά, ειδικά στις 
απότομες αλλαγές (π.χ. σύνδρομο καταιγίδας).

Ειδικά τα συμπτώματα της υπνηλίας, αστάθειας, 
βραδυκινησίας κ.λπ. έχουν σαν αποτέλεσμα μείω-
ση του χρόνου αντίδρασης, της προσοχής και της 
συγκέντρωσης με μείωση της αποδοτικότητας στην 
εργασία και αύξηση των ατυχημάτων. Αυτά ακριβώς 
υπολογίζονται με τον γνωστό Δείκτη Δυσφορίας - 
διάγραμμα θερμοκρασίας και υγρασίας - ο οποίος 
είναι πολύ σημαντικός στην Ιατρική Εργασίας και 
χρησιμοποιείται σε ορισμένους εργασιακούς χώρους 
(π.χ. αεροπορία κ.α.), για αποφυγή ατυχημάτων. 
(Ο Δείκτης Δυσφορίας δείχνει τις συνθήκες εκεί-
νες στις οποίες ο κίνδυνος σοβαρού ατυχήματος 
είναι υψηλός λόγω της μειωμένης προσοχής και 
αντίδρασης).

Ολοκληρώνοντας τα συμπτώματα, θα πρέπει να 
αναφέρουμε και εκείνα τα οποία τυγχάνουν πλέον 
γενικής γνώσης, όπως την παρόξυνση των αρθραλ-
γιών, των ασθματικών, ημικρανικών, επιληπτικών, 
καταθλιπτικών και άλλων κρίσεων όπως επίσης των 
κρίσεων άγχους.

Μεταξύ των μετερεολογικών φαινομένων, εκείνο 
που έχει μελετηθεί εκτενέστερα και παρουσιάζει το 
μεγαλύτερο νοσολογικό ενδιαφέρον είναι οι άνεμοι. 
Οι άνεμοι επηρεάζουν κατά πολύ την ατμόσφαι-
ρα (ατμοσφαιρική πίεση, ιονισμός, θερμοκρασία, 
υγρασία, νέφωση, ηλεκτρ. Δυναμικό κ.λπ.) και κατ’ 
έπέκταση τους ανθρώπους με σημαντικές διαφορές 
ανάλογα με τα χαρακτηριστικά τους (ζεστός - ξηρός, 
ζεστός - υγρός, κρύος - υγρός κ.λπ.) και σοβαρές 
επιπτώσεις στη νοσολογία. Ανεμοπάθειες.

ΣυΝΔρΟΜΟ τΟυ ΣΙρΟΚΟυ1

Αναφορές βρίσκουμε στους αφορισμούς του Ιπ-
ποκράτη. Εμφανίζεται στη Μεσόγειο και οφείλεται 
σε άνεμο που φυσά από νότιο, νότιο - ανατολικά, 
αυξάνοντας τη θερμοκρασία, τη Βαρομετρική Πίε-
ση, και το θετικό ιονισμό της ατμόσφαιρας. Κοντά 
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στις έρημους είναι ξηρός αλλά γίνεται υγρός όταν 
διαπερνά τη Μεσόγειο (Ελλάδα, Ιταλία, Γαλλία).

Προκαλεί γενική αδυναμία, φυσική και ψυχική 
καταβολή, δυσκολία στη συγκέντρωση, υπόταση, 
ανορεξία, σύγχυση και υπνηλία. Πριν την εμφάνισή 
του, ακόμη και 24-48 ώρες, μπορεί να εμφανιστούν 
φαινόμενα όπως αϋπνία, ανησυχία, ίλιγγος, κεφα-
λαλγία, άγχος, αύξηση Α.Π., αρρυθμίες, υπερθερμία 
πολυουρία και ασθματικοί παροξυσμοί. Το καλο-
καίρι συχνά συνοδεύεται από διάρροιες, εμετούς 
και εξανθηματικές βλάβες.

Ανάλογα του συνδρόμου του Σιρόκου, έχουν 
παρατηρηθεί σε ανέμους που έχουν παρόμοια ατμο-
σφαιρικά χαρακτηριστικά με ονόματα που διαφέρουν 
κατά τόπους. Όπως ο Sharav στο Ισραήλ, ο Χαμσούν 
στην έρημο, τα μελτέμια στην Ελλάδα.

Άλλοι άνεμοι υπεύθυνοι «ατμοσφαιροπαθειών», 
είναι ο Σινούκ του Καναδά, ο Ζόντα της Αργεντινής, 
ο Λεβάντες των ακτών του Μπάρι (κρύος και υγρός), 

ο οποίος προκαλεί αύξηση επεισοδίων συμφόρησης 
της ανώτερης αναπνευστικής οδού2.

Επίσης μελέτες έχουν γίνει και για τον Νότιο 
άνεμο του Montpellier και της Λυών, (ο οποίος 
δημιουργεί αύξηση της θερμοκρασίας, μείωση της 
ατμοσφαιρικής πίεσης, του ηλκτρικού δυναμικού 
και της υγρασίας) ειδικά στα νεογνά στα οποία 
παρατηρήθηκαν ανησυχία, διάρροιες, εμετοί, υπερ-
θερμία και αφυδάτωση.

Ειδική θεραπεία δεν υπάρχει. Η προφύλαξη και 
η κατανόηση των φαινομένων αποτελούν το βασικό 
άξονα. Η θεραπεία είναι συμπτωματική.

ΒΙΒλΙΟΓρΑΦIΑ

 1. Frada G, Salamone L. Sulla sindrome da scirocco. 
Comportamento della crasi ematica e dell’attivita’ 
emocoagulativa. Riforma Medica, 1961; 75:561.

 2. Ugo T. Malattie da agenti Fisici. Trattato di Patologia 
Generale, Roma, 1981, pp. 703.
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Οι μαθησιακές διαταραχές συμβαίνουν παρά τη φυσιολογική 
νοημοσύνη του ατόμου. Η δυσλεξία είναι μία διαταραχή που εκδηλώ-
νεται με δυσκολία στην εκμάθηση της ανάγνωσης ανεξάρτητα από τη 
συμβατική διδασκαλία, την επαρκή νοημοσύνη και την προσφερόμενη 
κοινωνικό-πολιτισμική ευκαιρία. Εξαρτάται από θεμελιώδεις γνωστι-
κές δυσκολίες, οι οποίες συχνά έχουν ιδιοσυστασιακή προέλευση. Τα 
άτομα με δυσλεξία παρουσιάζουν διαταραγμένη ικανότητα διάκρισης 
και ακολουθίας γρήγορα παρουσιαζόμενων ακουστικών ερεθισμάτων1 
όπως και διάκρισης φωνολογικών και ακουστικά όμοιων λέξεων και 
συχνά φαίνεται να κάνουν λάθη όσον αφορά την αντίληψη λόγου2.

Αν και προηγούμενες μελέτες με ακουστικά προκλητά δυναμικά 
εγκεφαλικού στελέχους ανάμεσα σε φυσιολογικά άτομα και σε άτομα 
με δυσλεξία3 δεν έδειξαν να υπάρχει κάποια διαφορά, πρόσφατες 
έρευνες παρουσιάζουν την ύπαρξη ενός γενικού ελλείμματος στα γρή-
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γορα ακουστικά ερεθίσματα και σημαντικά μικρότερα 
προκλητά δυναμικά, τα οποία αντανακλούν νευρωνικές 
εκφορτίσεις και αποδίδονται σε μία κατώτερου επιπέδου 
ακουστική διαταραχή που ανιχνεύεται στον πυρήνα του 
εγκεφαλικού στελέχους4.

Αυτές οι αντικρουόμενες αναφορές, όπως και η 
σύγχυση που υπάρχει σχετικά με τη φύση της δυσλεξίας, 
αυξάνουν την ανάγκη για την ανάπτυξη μοντέλων που 
να χρησιμοποιούν πιο γρήγορα και υψηλής συχνότητας 
ακουστικά ερεθίσματα προκειμένου να μελετηθούν τα 
ακουστικά προκλητά δυναμικά εγκεφαλικού στελέχους 
στα άτομα με δυσλεξία.

Τα ακουστικά προκλητά δυναμικά εγκεφαλικού 
στελέχους είναι μία σειρά ηλεκτρικών αποκρίσεων σε 
ακουστικά ερεθίσματα. Οι ηλεκτρικές αυτές αποκρίσεις 
αναπαριστούν δυναμικά που δημιουργούνται σε ομάδες 
νευρικών στοιχείων του εγκεφαλικού στελέχους και 
διαχέονται στους περιβάλλοντες ιστούς. Η ανίχνευση 
και η καταγραφή των δυναμικών αυτών είναι δυνατή 
μέσω ηλεκτροδίων που τοποθετούνται κατάλληλα στην 
κεφαλή, σε κάποια απόσταση από τον τόπο γένεσής 
τους.

Στα ακουστικά προκλητά δυναμικά εγκεφαλικού 
στελέχους οι κορυφές των κυμάτων I έως V, είναι 
περισσότερο πιθανόν να παράγονται από το κοχλιακό 
νεύρο, τον κοχλιακό πυρήνα και το εγκεφαλικό στέλεχος. 
Επομένως, με την ανάλυση ακουστικών προκλητών 
δυναμικών εγκεφαλικού στελέχους, είναι πιθανόν να 
καθοριστούν ανωμαλίες στην αγωγιμότητα για τα προ-
κλητά δυναμικά κατά μήκος των νευρωνικών αξόνων 
ή της συναπτικής δραστηριότητας των νευρωνικών 
παραγόντων εγκεφαλικού στελέχους που επηρεάζουν 
τις αναπτυξιακές διαταραχές στη δυσλεξία.

Επειδή το ερέθισμα ευρέου φάσματος συχνοτήτων 
(click) προκαλεί δυναμικά στελέχους με την ταυτόχρονη 
πυροδότηση περισσοτέρων νευρικών μονάδων, αυτά τα 
δυναμικά είναι πολύ καθαρά. Παρόλα αυτά, ερέθισμα 
γρήγορης έναρξης περιέχει μεταβιβαζόμενη ακουστική 
ενέργεια μόνο σε ποικίλες συχνότητες, που είναι ειδι-
κότητα συχνότητας στη δυσλεξία. Για να αποκλειστούν 
τέτοιες μεταβιβάσεις και για να υπάρχει καλή ειδικό-
τητα ερεθίσματος, τα ακουστικά προκλητά δυναμικά 
εγκεφαλικού στελέχους θα μπορούσαν να γίνουν με τη 
χρήση ενός λεκτικού ακουστικού ερεθίσματος όπως 
για παράδειγμα τη συλλαβή «μα» (τη βασική συλλαβή 

της παγκόσμιας λέξης «μαμά», «mama»), με γρήγορο 
χρόνο έναρξης, έναρξης και απόσβεσης.

Το εγκεφαλικό στέλεχος μπορεί να κωδικοποιεί 
γρήγορες χρονικές αλλαγές σε ακουστικά ερεθίσματα 
με μοναδική ακρίβεια. Η ικανότητα του ακουστικού 
συστήματος στη διαφοροποίηση της νευρωνικής αναπα-
ράστασης σε δέκατα του δευτερολέπτου είναι μεγάλης 
κλινικής αξίας. Παρόλο που υπάρχουν ουσιαστικά 
δεδομένα σχετικά με τον τρόπο που οι νευρώνες του 
εγκεφαλικού στελέχους κωδικοποιούν απλά ακουστικά 
σήματα όπως είναι οι ήχοι ευρέου φάσματος συχνο-
τήτων (clicks) αλλά και απλοί τόνοι (tones), δεν έχει 
σημειωθεί μεγάλη πρόοδος όσον αφορά την ικανότητα 
του εγκεφαλικού στελέχους να κωδικοποιεί αλλαγές για 
πιο πολύπλοκα ερεθίσματα όπως είναι ο λόγος5.

Χρησιμοποιώντας ένα μοντέλο ανάλυσης ακουστι-
κών προκλητών δυναμικών εγκεφαλικού στελέχους 
με γρήγορο και υψηλής συχνότητας λεκτικό ερέθι-
σμα πιθανόν να μπορεί να γίνει πρώιμη διάγνωση 
διαταραχών όπως είναι η δυσλεξία και να αρχίσει η 
θεραπευτική παρέμβαση και αποκατάσταση όσο πιο 
γρήγορα γίνεται. 

ΠΕρΙΓρΑΦη τηΣ ΜΕΘΟΔΟυ

Προτού ξεκινήσει να γίνεται η καταγραφή των 
ακουστικών προκλητών δυναμικών εγκεφαλικού στε-
λέχους, σε όλα τα άτομα θα πρέπει να γίνει μια λεπτο-
μερής ακουολογική εξέταση. Τα ακουολογικά τέστ θα 
περιλαμβάνουν τεστ οδού αντίληψης ομιλίας, τεστ 
διάκρισης ήχων ομιλίας, ακοομετρία καθαρών τόνων 
και τυμπανομετρία.

Κατά τη διάρκεια των ακουστικών προκλητών δυ-
ναμικών στελέχους, όλα τα υποκείμενα θα βρίσκονται 
σε ύπτια θέση σε μια ήσυχη αίθουσα. Τα ακουστικά 
προκλητά δυναμικά εγκεφαλικού στελέχους που θα 
γίνουν πρώτα με τη χρήση ακουστικού ερεθίσματος 
ευρέος φάσματος συχνοτήτων (click) θα μπορούσαν 
να έχουν ένταση 80 dB nHL, επαναληπτικότητα 11.29 
cycle/sec και φίλτρα συχνότητας 100-3000 Hz. Ηλε-
κτρόδια τύπου μικρών ασημένιων δίσκων θα τοποθε-
τηθούν ως εξής: το ενεργό ηλεκτρόδιο θα τοποθετηθεί 
στο εξεταζόμενο αυτί, το ηλεκτρόδιο αναφοράς στους 
μαστοειδείς του αντίθετου αυτιού και το ηλεκτρόδιο 
γείωσης στο μέτωπο. Θα χρησιμοποιηθούν δυο κα-
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νάλια καταγραφής με εγκατάσταση φίλτρου ευρέος 
φάσματος συχνοτήτων (100-3000 Hz).Οι παράμετροι 
που θα μετρηθούν θα είναι οι λανθάνοντες χρόνοι για 
τα κύματα I-III, III-V και Ι-V.

Όσον αφορά τα ακουστικά προκλητά δυναμικά 
εγκεφαλικού στελέχους με τη χρήση του λεκτικού 
ερεθίσματος «μα», το οποίο θα δημιουργεί ψηφιακά 
σε υπολογιστή, το λεκτικό ερέθισμα θα μπορούσε να 
παρουσιαστεί στα 80 dB SPL με ένα μεσοδιάστημα 
μεταξύ των ερεθισμάτων των 51 ms, το καταγραφόμε-
νο παράθυρο θα είναι 60 ms και θα περιλαμβάνει μία 
ανερέθιστη περίοδο των 10 ms6.

Ένα σύστημα μέσω του οποίου το ερέθισμα-ήχος 
θα υπάρχει ψηφιακά σε ηλεκτρονικό υπολογιστή και 
στη συνέχεια θα μεταφέρεται στο μηχάνημα των ακου-
στικών προκλητών δυναμικών θα είναι υπεύθυνο για 
τον έλεγχο, τον χρόνο διεξαγωγής, ακολουθίας και 
έντασης ερεθίσματος και θα χειρίζεται το σύστημα 
άθροισης και εύρεσης του μέσου όρου των προκλητών 
δυναμικών. Η αντίσταση των ηλεκτροδίων θα είναι 
<5kOhms. Δύο έμπειροι παρατηρητές θα σημειώνουν 
την έναρξη, πτώση και κορύφωση των λανθανόντων 
χρόνων και ένας τρίτος παρατηρητής θα χειρίζεται τα 
τυχόν προβλήματα.

ΣυΖητηΣη

Τα προκλητά δυναμικά αποτελούν μία ευαίσθητη, 
μη επεμβατική νευροφυσιολογική μέθοδο για την κα-
ταγραφή των ηλεκτρικών φαινομένων που συμβαίνουν 
στην ακουστική μοίρα του εγκεφαλικού στελέχους. 
Μελέτες έχουν δείξει ότι με αυξημένη συχνότητα 
ερεθίσματος τα ακουστικά προκλητά δυναμικά εγκε-
φαλικού στελέχους ως μέθοδος είναι ευαίσθητα σε 
μεταβολικές διαταραχές που επηρεάζουν τη συναπτική 

δραστηριότητα7. Περιπτώσεις που έχουν βρεθεί να 
σχετίζονται με μη φυσιολογικά προκλητά δυναμικά 
εγκεφαλικού στελέχους περιλαμβάνουν προβλήματα 
καρδιάς8, φάρμακα διαβήτη9, τραύμα10, ερυθηματώδη 
λύκο11 και υπερλιπιδαιμία12.

Έχουν βρεθεί συσχετίσεις των προκλητών δυναμι-
κών, της ακουστικής επεξεργασίας και της αντίληψης 
της ομιλίας σε παιδιά με διαταραχές στη γλώσσα13, 
δυσφασία14, δυσκολίες στην ανάγνωση15, δυσκολίες 
στην ακουστική επεξεργασία16 και δυσλεξία17. Μελέτη 
σε νεαρούς ενήλικες με δυσλεξία18 με τη χρήση ακου-
στικών προκλητών δυναμικών εγκεφαλικού στελέχους 
που έγιναν με ερέθισμα ευρέου φάσματος συχνοτήτων 
(click) και λεκτικό ερέθισμα έδειξε ότι τα άτομα με 
δυσλεξία παρουσιάζουν ανωμαλίες στην ακουστική 
αναπαράσταση των ήχων της ομιλίας στο επίπεδο του 
εγκεφαλικού στελέχους.

Η έναρξη συγχρονισμού των ακουστικών νευρώνων 
του εγκεφαλικού στελέχους διαφέρει ανάμεσα στα 
φυσιολογικά άτομα και στα άτομα με δυσλεξία. Τα 
άτομα με δυσλεξία που παρουσιάζουν καθυστερημένες 
αποκρίσεις στο λεκτικό ερέθισμα18 έχουν επίσης κα-
θυστερήσεις στη συχνότητα στελέχους που ακολουθεί 
την έναρξη της απόκρισης. Αυτά τα ευρήματα είναι 
σύμφωνα με τα αποτελέσματα άλλων ερευνητών που 
αφορούν παιδιά με μαθησιακές δυσκολίες5.

Επειδή τα ακουστικά προκλητά δυναμικά ωριμάζουν 
νωρίς, η χρήση τους με ερεθίσματα ευρέος φάσματος 
συχνοτήτων (clicks) και λεκτικά ερεθίσματα μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί στην αναγνώριση ατόμων που βρί-
σκονται σε κίνδυνο για μαθησιακά προβλήματα που 
οφείλονται σε ακουστικές διαταραχές και δυσλεκτικών 
ατόμων, πριν φτάσουν σε πρώιμη σχολική ηλικία. Επο-
μένως η παρέμβαση και αποκατάσταση θα μπορούν να 
αρχίσουν σε μια πιο πρώιμη ηλικία. 

SuMMary

A new method of auditory brainstem evoked responses. Application in dyslexia and in 
subjects with learning problems
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A new method is proposed in order to elicit diagnostic signs in subjects with learning problems. 



��ACHAIKI IATRIKI Volume 26, Issue 1, April 2007

ΒΙΒλΙΟΓρΑΦIΑ

 1. Tallal P. Auditory temporal perception, phonics and 
reading abilities in children. Brain Lang 1980;9:182-
198.

 2. McAnally KI, Stein JE. Scalp potentials evoked by 
amplitude-modulated tones in dyslexia. J Speech Lang 
Hear Res 1997; 40:939-945.

 3. Grontvert A, Walter B, Gronborg A. Auditory brainstem 
responses in dyslexic and normal children. A prospective 
clinical investigation. Scand Audiol 1988; 17:53-54.

 4. McAnally KI, Stein JF. Auditory temporal coding in 
dyslexia. Proc R Soc Lond 1996; 263:961-965.

 5. King C, Warrier C, Hayes E, Kraus N. Deficits in audi-
tory brainstem pathway encoding of speech sounds in 
children with learning problems. Neurosci Lett 2002; 
319:111-115.

 6. Hayes E, Warrier C, Nicol T, et al. Neural plasticity 
following training in children with learning problems. 
Clin Neurophysiol 2003; 114:673-684.

 7. Karamitsos DG, Kounis NG, Zavras GM, et al. Brainstem 
auditory evoked potentials in patients with ischemic 
heart disease. Laryngoscope 1996; 106:54-57.

 8. Nikifodidis G, Tsambaos D, Karamitsos D, et al. Ef-
fects of oral isotretinoin on human auditory brainstem 
response. Dermatology 1994; 189:62-64.

 9. Buller N, Shvilli Y, Laurian N, et al. Delayed brainstem 
evoked responses in diabetic patients. J Laryngol Otol 
1988; 102:857-860.

 10. Podoshin L, Ben-David J, Fradis M, et al. Brainstem 
auditory evoked potentials with increased stimulus rate 
in minor trauma. J Laryngol Otol 1990; 104:191-194.

 11. Fradis M, Podoshin L, Ben-David J, et al. Brainstem 
evoked potentials with increased stimulus rate in pa-
tients suffering from systemic lupus erythematosus. 
Laryngoscope 1989; 99:325-329.

 12. Ben-David J, Pratt H, Landmay L, et al. A comparison of 
auditory brainstem evoked potentials in hyperlipidemic 
and normolipidemic subjects. Laryngoscope 1986; 
96:186-189.

 13. Tonnquist-Uhlen I. Topograghy and auditory evoked 
long-latency potentials in children with severe language 
impairment: the P2 and N2 components. Ear Hear 1996; 
17:314-326.

 14. Holopainen IE, Korpilahnti P, Juottonen K, et al. At-
tenuated auditory event-related potential (mismatch 
negativity) in children with developmental dysphasia. 
Neuropediatrics 1997; 28:253-256.

 15. Byring R, Javrilento T. Auditory and visual evoked 
potentials of schoolboys with spelling disabilities. Dev 
Med Child Neurol 1985; 27:141-145.

 16. Jirsa RE, Clontz KB. Long latency auditory event-re-
lated potentials from children with auditory processing 
disorders. Ear Hear 1990; 11:222-232.

 17. McPherson WB, Ackerman PT. A study of reading 
disability using event-related brain potentials elicited 
during auditory alliteration judgments. Dev Neuropsy-
chol 1999; 15:359-378.

 18. Kouni SN, Papadeas ES, Varakis IN, et al. Auditory 
brainstem responses in dyslexia: Comparison between 
acoustic click and verbal stimulus events. J Otolaryngol 
2006; 35:305-309.

We have used the monosyllable phrase “ma”, which constitutes part of the international word 
“mama”. The verbal stimulus “ma” synthesized by the computer was presented at 80 dB SPL 
with intervals at 51ms and yielded satisfactory signals. Αch Ιatr 2007; 26:64-67.

Κey words: Auditory brainstem evoked potentials, learning problemsvebal stimuli
Correspondence: Sophia N. Kouni, 7 Aratou Street, Queen Olgas Square, Patras 26221, Greece,  

Tel: +30 2610 222332, Fax: +30 2610 279579, e-mail: snkouni@yahoo.gr



��

Nοσηλευτικά και Άλλα

Νικόλαος Α. Μπακάλης, PhD

Tμήμα Νοσηλευτικής, Ανώτατο Τεχνολογικό και.Εκπαι-
δευτικό Ιδρυμα. Πάτρας

Ικανοποίηση των ασθενών με την παρεχόμενη  
νοσηλευτική φροντίδα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Η παρούσα ερευνητική εργασία είχε σκοπό να δια-
πιστώσει την ικανοποίηση των ασθενών με την παρεχόμενη 
νοσηλευτική φροντίδα. Υλικό-Μέθοδος: Χρησιμοποιήθηκε 
ερωτηματολόγιο από τη βιβλιογραφία. Το ερωτηματολόγιο 
περιείχε 30 ερωτήσεις με κλίμακα 5 απαντήσεων likert που 
κυμαινόταν από άριστα (5) μέχρι φτωχικά (1). Το ανώτερο σκορ 
ήταν 150 και το ελάχιστο 30. Όσο μεγαλύτερος είναι ο αριθμός, 
τόσο μεγαλύτερη είναι η ικανοποίηση των ασθενών. Το δείγμα 
(n=25) ήταν ασθενείς παθολογικής κλινικής ενός νοσοκομείου 
της Αγγλίας. Η επιλογή του νοσοκομείου έγινε με δειγματο-
ληψία ευκολίας. Αποτελέσματα: Ο βαθμός ικανοποίησης των 
ασθενών ήταν υψηλός (x=125, κύμανση 30-150). Η ηλικία και 
οι προηγούμενες εμπειρίες των ασθενών με το σύστημα υγείας, 
σχετίστηκαν σημαντικά με τον υψηλό βαθμό ικανοποίησης των 
ασθενών. Οι ασθενείς παρουσίασαν υψηλά επίπεδα ικανοποίη-
σης όσον αφορά τα βασικά χαρακτηριστικά της νοσηλευτικής 
φροντίδας (γνώσεις, παροχή ψυχολογικής υποστήριξης, τρόπο 
αντιμετώπισης, ενημέρωση, σεβασμός στην αξιοπρέπεια και 
στις απόψεις τους). Συμπεράσματα: Η ικανοποίηση των ασθε-
νών είναι ένα μέτρο αξιολόγησης όχι μόνο της νοσηλευτικής 
κλινικής άσκησης, αλλά και της νοσηλευτικής εκπαίδευσης 
και διοίκησης. Η μέτρηση της ικανοποίησης των ασθενών θα 
πρέπει να λάβει μεγαλύτερη έκταση και στην Ελλάδα. Αχ Ιατρ 
2007; 26:68-71.
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Η ικανοποίηση των ασθενών παίζει σημαντικό ρόλο τόσο στη δια-
δικασία παροχής φροντίδας όσο και στο αποτέλεσμα της φροντίδας. Η 
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ικανοποίηση των ασθενών παίζει ρόλο στην επιτυχία 
της θεραπείας. Η ικανοποίηση μπορεί να επηρεάσει τη 
συμμόρφωση και την αποδοχή της θεραπείας. Έρευνες 
έχουν δείξει ότι όταν οι ασθενείς είναι ικανοποιημένοι με 
την παροχή φροντίδας, θα ακολουθήσουν τις ιατρικές και 
νοσηλευτικές οδηγίες5. Αντίθετα, οι μη-ικανοποιημένοι 
ασθενείς συνήθως δεν προσέρχονται στα ραντεβού τους, 
αλλάζουν νοσηλευτικό ίδρυμα ή γιατρό και αδυνατούν 
να ακολουθήσουν τις νοσηλευτικές οδηγίες6.

Οι περισσότερες έρευνες σχετικά με την ικανοποίηση 
των ασθενών έχουν χρησιμοποιήσει ερωτηματολόγια, 
με σκοπό τη βελτίωση των υπηρεσιών υγείας. Ιδιαίτε-
ρη έμφαση δίνεται στις απόψεις των ασθενών με την 
ξενοδοχειακή υποδομή των νοσοκομείων, το ιατρικό 
και νοσηλευτικό προσωπικό. Η παρούσα έρευνα είχε 
σκοπό να διαπιστώσει την ικανοποίηση των ασθενών 
με την παρεχόμενη νοσηλευτική φροντίδα.

ΜΕΘΟΔΟΣ

Για τη μέτρηση της ικανοποίησης των ασθενών 
χρησιμοποιήθηκε το ερωτηματολόγιο του Rubin8. 
Έγιναν ορισμένες αλλαγές για να ανταποκρίνεται το 
ερωτηματολόγιο στα αγγλικά δεδομένα. Περιείχε 30 
ερωτήσεις και η κλίμακα απαντήσεων Likert κυμαι-
νόταν από άριστα (5), πολύ καλά (4), καλά (3), μέτρια 
(2), φτωχικά (1). Το ανώτερο σκορ ήταν 150 και το 
ελάχιστο 30. Το δείγμα περιλάμβανε ασθενείς (n=25) 
από μια παθολογική κλινική ενός νοσοκομείου της 
Αγγλίας. Οι ασθενείς ενημερώθηκαν για την έρευνα 
(εθελοντική συμμετοχή και εμπιστευτικότητα) και 
αποδέχτηκαν να συμμετέχουν. Η έρευνα πραγματο-
ποιήθηκε τον Ιανουάριο του 1998. Για την ανάλυση 
των αποτελεσμάτων χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό 
πακέτο SPSS 10.0.

ΑΠΟτΕλΕΣΜΑτΑ

Η πλειοψηφία των ασθενών ήταν ηλικίας μεταξύ 
55-75 ετών (x=62,5 χρόνια), άνδρες (63%) και ήταν 
απόφοιτοι Λυκείου (60%). Το 80% των ερωτηθέντων 
είχαν εισόδημα λιγότερο από 10.000£ το χρόνο. Ένας 
μεγάλος αριθμός ασθενών (65%) είχαν εισαχθεί σε 
νοσοκομεία τουλάχιστον 2 φορές, με μέσο όρο νοση-
λείας 4 ημέρες.

Ο μέσος όρος ικανοποίησης των ασθενών ήταν 
125 (SD=17, κύμανση 30-150), δείχνοντας τον υψηλό 
βαθμό ικανοποίησης των ασθενών με τη νοσηλευτική 
φροντίδα. Οι ασθενείς ήταν ικανοποιημένοι με τις 
γνώσεις των νοσηλευτών (89%), από την ψυχολογική 
υποστήριξη που τους παρείχαν (95%), τον χρόνο που 
διέθεταν για τη φροντίδα τους (85%), τον τρόπο που 
τους αντιμετώπισαν (80%) και την ενημέρωση που 
τους έδιναν σχετικά με τη βελτίωση της υγείας τους 
(96%), τα αποτελέσματα των εξετάσεων (78%) και τις 
πληροφορίες για την επιστροφή στο σπίτι (71%).

Η ηλικία σχετίστηκε σημαντικά με την ικανοποίηση 
(r=0,67, df=25, p<0,05). Οι ηλικιωμένοι ασθενείς ήταν 
πιο ικανοποιημένοι με την παρεχόμενη νοσηλευτι-
κή φροντίδα. Τέλος, τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι 
προηγούμενες εμπειρίες των ασθενών με το σύστημα 
υγείας, σχετίστηκαν σημαντικά με την ικανοποίηση 
(r=0,90, df=25, p<0,05). Όσες πιο πολλές εμπειρίες 
έχει ο ασθενής με το σύστημα υγείας, τόσο μεγαλύτερη 
είναι η ικανοποίηση με την παρεχόμενη νοσηλευτική 
φροντίδα.

ΣυΖητηΣη

Η έρευνα έδειξε ότι η ηλικία είναι ένα από τα δη-
μογραφικά χαρακτηριστικά που επηρεάζουν την ικανο-
ποίηση των ασθενών. Ο Baker9 αναφέρει ότι η ηλικία 
είναι μια από τις μεταβλητές που επηρεάζει σταθερά 
την έννοια ικανοποίηση. Στην έρευνα, οι ηλικιωμένοι 
ασθενείς ήταν περισσότερο ικανοποιημένοι με την 
παροχή φροντίδας. Αυτό ίσως να συμβαίνει για δύο 
λόγους: πρώτον, ίσως οι ηλικιωμένοι να βλέπουν το 
υγειονομικό προσωπικό με συμπάθεια και δεύτερον, 
ίσως το προσωπικό να νοιώθει την ανάγκη για παροχή 
καλύτερης φροντίδας υγείας σε ηλικιωμένα άτομα.

Επίσης, όσο πιο υψηλό μορφωτικό επίπεδο έχει ο 
ασθενής, τόσο πιο δύσκολα ικανοποιείται από την πα-
ροχή φροντίδας. Ένας άλλος παράγοντας που επηρέασε 
την ικανοποίηση, είναι οι προσδοκίες των ασθενών. 
Σύμφωνα με τον Menegay10 οι προσδοκίες των ασθε-
νών χωρίζονται σε 3 κατηγορίες: ανώτατο (ιδανικό), 
προσδοκώμενο (βασίζεται στις προηγούμενες εμπειρίες) 
και ελάχιστο. Φαίνεται ότι οι προσδοκίες των ασθενών 
συνδέονται άρρηκτα με την προηγούμενη εμπειρία 
των ασθενών με την υγειονομική φροντίδα. Με άλλα 
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λόγια, όσες πιο πολλές εμπειρίες έχει ο ασθενής με τη 
νοσοκομειακή φροντίδα, οι προσδοκίες του θα είναι 
μεγαλύτερες10.

Τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας έδειξαν τη 
συσχέτιση ικανοποίησης με τις προηγούμενες εμπειρίες 
που είχαν οι ασθενείς με το εθνικό σύστημα υγείας. Με 
άλλα λόγια, ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών έδειχναν ότι 
οι προσδοκίες τους από την παρεχόμενη νοσηλευτική 
φροντίδα έχουν εκπληρωθεί και έτσι παρουσίασαν 
υψηλά επίπεδα ικανοποίησης. Είναι ένα πολύ σημα-
ντικό στοιχείο για τη νοσηλευτική τόσο όσον αφορά 
την εκπαίδευση όσο και τη διοίκηση.

Πιο συγκεκριμένα, είναι αλήθεια ότι ένας από τους 
στόχος της νοσηλευτικής εκπαίδευσης, είναι να προ-
ετοιμάζει επιστήμονες-νοσηλευτές με σκοπό την πα-
ροχή ποιοτικής φροντίδας. Οι ασθενείς είναι ένα από 
τα “μέσα” για την αξιολόγηση των νοσηλευτών. Στην 
παρούσα έρευνα, οι ασθενείς ήταν ικανοποιημένοι 
σε υψηλό βαθμό με τα βασικά χαρακτηριστικά της 
νοσηλευτικής φροντίδας (γνώσεις, παροχή ψυχολογι-
κής υποστήριξης, τρόπο αντιμετώπισης, ενημέρωση, 
σεβασμός στην αξιοπρέπεια και στις αποφάσεις τους). 
Ως αποτέλεσμα, η νοσηλευτική εκπαίδευση στην Αγγλία 
φαίνεται να πετυχαίνει τους βασικούς της σκοπούς και 
στόχους. Όσον αφορά τη διοίκηση, ο τρόπος παροχής 
νοσηλευτικής φροντίδας στην Αγγλία παρέχεται μέσω 
του μοντέλου “ομαδικής νοσηλευτικής” (team nursing). 
Φαίνεται και εδώ, ότι το μοντέλο αυτό που στηρίζεται 
στην ιδέα της καλής ομαδικότητας, στην προαγωγή της 
καλής επικοινωνίας, στην ανάπτυξη στενών σχέσεων 
νοσηλευτή-ασθενή και στην αυτονομία των νοσηλευτών, 

έχει θετικά αποτελέσματα.
Τέλος, παρότι η διεθνής βιβλιογραφία έχει ασχολη-

θεί συστηματικά με την ικανοποίηση των ασθενών, η 
έννοια “ικανοποίηση” έχει περιγραφεί ελάχιστα. Πιο 
συγκεκριμένα, οι Fitzpatrick και Hopkins1 μετά από 
ανασκόπηση αναγνώρισαν μόνο μερικές έρευνες που 
προσπάθησαν να προσεγγίσουν την έννοια “ικανοποί-
ηση”. Πιο πρόσφατα, η LaMonica3 αναφέρει ότι είναι 
δύσκολο να βρεις στη βιβλιογραφία έναν ικανοποιητικό 
ορισμό της ικανοποίησης.

Ο Donabedian4 περιγράφει την ικανοποίηση των 
ασθενών σαν “την κριτική που γίνεται στην ποιότητα 
φροντίδας, και περιέχει προσδοκίες και συμπεριφορές”. 
Το Oxford English Dictionary2 αναφέρει ότι ικανοποί-
ηση είναι η “ευχαρίστηση που νοιώθει κάποιος όταν 
κάνεις κάτι ή όταν του προσφέρεις κάτι που θέλει”. 
Φαίνεται ότι υπάρχει ανάγκη για έγκυρο και ξεκάθαρο 
προσδιορισμό της έννοιας ικανοποίησης των ασθενών. 
Επιπρόσθετα, οι παραπάνω ορισμοί δείχνουν ότι η 
ικανοποίηση είναι μια πολυδιάστατη έννοια που επη-
ρεάζεται από ποικίλους παράγοντες, και έτσι θα πρέπει 
όλοι να συνεκτιμηθούν.

Τα δημογραφικά στοιχεία (ηλικία, φύλο, οικονομική 
κατάσταση, μορφωτικό επίπεδο), η πληροφόρηση που 
έχει ο ασθενής, η προηγούμενη εμπειρία σε θέματα 
υγείας, οι προσδοκίες που έχει και οι ψυχολογικοί πα-
ράγοντες (άγχος, κατάθλιψη), είναι μερικοί παράμετροι 
που επηρεάζουν την ικανοποίηση των ασθενών. Όταν ο 
ασθενής διακατέχεται από υψηλά επίπεδα άγχους και κα-
τάθλιψης, τα επίπεδα ικανοποίησης θα είναι χαμηλά7.

SuMMary

Patient satisfaction with nursing care

Nick Α Bakalis, PhD
Nursing Department, ΑΤΕΙ Patras

Aim: The aim of the present study was to determine the patient satisfaction with nursing 
care. Measures: Questionnaire was used from the literature8. The questionnaire contained 30 
questions with responses follow a Likert five-point scale from excellent (5) to poor (1). The 
maximum score was 150 and the minimum was 30. The highest the score, the more satisfac-
tion patients will be. The sample (n=25) was patients from medical ward, in one hospital in 
England. Convenient technique was used to choose the hospital. Results: The mean total score 
of patient satisfaction was high (x=125, range 30-150). Age and previous hospital experience 
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of participants were significantly correlated with high level of satisfaction. Patients reported 
high scores of satisfaction regarding basic characteristics of nursing care (knowledge, give 
psychological support, treat patients, informing, respect patients dignity and decision-making). 
Discussion: Patient satisfaction is a process that can be used to evaluate not only clinical 
nursing practice but also nursing education and management. Patient satisfaction could be 
used more often in Greece. Αch Ιatr 2007; 26:68-71.

Key words: nursing care, patient satisfaction, patient expectations.
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Ο καρκίνος του μαστού στη γυναίκα  
και οι παράγοντες κινδύνου

ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο καρκίνος του μαστού αποτελεί μεγάλο κοινωνικό πρόβλημα 
υγείας. Το 1980, ο καρκίνος του μαστού αντιπροσώπευε το 18% 
όλων των καρκίνων στη γυναίκα, παγκοσμίως. Σήμερα είναι η 
πιο κοινή αιτία θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες. Διάφοροι 
παράγοντες κινδύνου ενοχοποιούνται, αλλά αρκετά σημεία σχε-
τικά με την αιτιολογία του παραμένουν άγνωστα. Σκοπός της 
βιβλιογραφικής αυτής ανασκόπησης είναι να καθορίσει τους 
παράγοντες κινδύνου στον καρκίνο του μαστού στη γυναίκα. Η 
ηλικία της εμμηναρχής, η ηλικία της εμμηνόπαυσης και η ηλικία 
πρώτης εγκυμοσύνης επηρεάζουν τη συχνότητα για καρκίνο του 
μαστού. Η χρήση αντισυλληπτικών δισκίων και η ορμονική 
θεραπεία υποκατάστασης για την εμμηνόπαυση δεν φαίνεται 
να επηρεάζουν την ανάπτυξη κακοήθειας στον γυναικείο μαστό, 
εκτός ίσως από ορισμένες υποομάδες ασθενών, αλλά και αυτό 
το σημείο παραμένει συγκεχυμένο. Ο κίνδυνος αυξάνεται όταν 
ακολουθείται δίαιτα πλούσια σε λιπαρά και όταν καταναλώνεται 
αλκοόλ. Σήμερα είναι ευρέως παραδεκτό ότι το οικογενειακό 
ιστορικό καρκίνου του μαστού συνδέεται με αυξημένο κίνδυ-
νο για τη νόσο. Αρκετά σκοτεινά σημεία σχετιζόμενα με τους 
παράγοντες κινδύνου για τον καρκίνο του μαστού στη γυναίκα 
πρόκειται να διαλευκανθούν μέσα από προοπτικές μελέτες. Αχ 
Ιατρ 2007; 26:72-75.
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ΕΙΣΑΓΩΓη

Ο καρκίνος του μαστού είναι ο καρκίνος που προσβάλλει κατ’ εξοχήν 
τις γυναίκες. Αποτελεί το 28% του συνόλου των γυναικείων καρκίνων, 
ενώ είναι 3 φορές συχνότερος από ότι όλοι οι υπόλοιποι γυναικολογικοί 
καρκίνοι μαζί.
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Αποτελεί τη 2η σε συχνότητα αιτία θανάτου μετά 
τον καρκίνο του πνεύμονα στις γυναίκες. Η αιτιολογία 
του μέχρι στιγμής παραμένει άγνωστη, ωστόσο έχουν 
αναγνωριστεί ορισμένοι παράγοντες που αυξάνουν τον 
κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού.

ΠΑρΑΓΟΝτΕΣ ΚΙΝΔυΝΟυ

• ΤΟ ΦΥΛΟ: είναι ο καθοριστικός παράγοντας κιν-
δύνου, αφού η συχνότητα στους άνδρες είναι πολύ 
μικρή. Στις 100 γυναίκες που νοσούν αντιστοιχεί 
ένας άνδρας. Δεν παίζει ρόλο το γεγονός ότι οι 
γυναίκες έχουν μεγαλύτερο αριθμό κυττάρων στον 
μαζικό αδένα, αλλά η επίδραση των οιστρογόνων 
και της προγεστερόνης σ’ αυτόν.

• Η ΗΛΙΚΙΑ: ο κίνδυνος αυξάνεται με την αύξηση της 
ηλικίας. Η συχνότητα είναι μηδαμινή στις νεαρές 
ηλικίες, αυξάνεται όμως δραματικά στις μεγαλύτερες 
με αποκορύφωμα το διάστημα μεταξύ 45 έως 54 
ετών. Αν υπάρχει γενετική προδιάθεση για καρκίνο 
του μαστού, η ηλικία εμφάνισης είναι μικρότερη.

• Η ΦΥΛΗ: οι λευκές γυναίκες πριν την ηλικία των 
45 ετών, έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα από τις έγ-
χρωμες για ανάπτυξη καρκίνου του μαστού. Μετά 
τα 45 έτη όμως νοσούν συχνότερα οι έγχρωμες. 
Από τους παράγοντες που επιδρούν κατά τη νεαρή 
ηλικία, οι περιβαλλοντικοί μάλλον παρά οι γενετικοί, 
θεωρούνται υπεύθυνοι.

• Η ΚΟΙΝΩΝΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ: γυναίκες υψηλής 
κοινωνικοοικονομικής τάξης, παντρεμένες γυναί-
κες και κάτοικοι απομονωμένων περιοχών κινδυ-
νεύουν περισσότερο να αναπτύξουν καρκίνο του 
μαστού1.

• ΤΟ ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ: ο κίνδυνος είναι 
αυξημένος αν υπάρχει ιστορικό καρκίνου στον ίδιο ή 
στον ετερόπλευρο μαστό, στη μήτρα, στις ωοθήκες 
και στο κόλον, σε ιστορικό υπερπλαστικών ινοκυ-
στικών αλλοιώσεων, ινοαδενώματος, αμβλώσεων, 
και γενικά σε ιστορικό ανώμαλων ευρημάτων σε 
προηγούμενη βιοψία ή σε διαπίστωση αυξημένης 
πυκνότητας του μαζικού αδένα στη μαστογραφία. 
Λόγω των προαναφερθέντων, εξαιρετικής σημασίας 
είναι ο τακτικός προληπτικός έλεγχος για την έγκαιρη 
διάγνωση τυχόν κακοήθειας.

• ΤΟ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ: έχει εξαι-

ρετική βαρύτητα, καθώς μεγάλος αριθμός ασθενών 
έχουν συγγενείς 1ου ή 2ου βαθμού με καρκίνο 
μαστού. Ο αριθμός των συγγενών και ο βαθμός 
συγγένειας επιδρούν θετικά στον κίνδυνο, ανεξάρ-
τητα αν προέρχονται από τον πατέρα ή τη μητέρα. Ο 
κίνδυνος διπλασιάζεται όταν υπάρχει ένας συγγενής 
και πενταπλασιάζεται όταν υπάρχουν δύο συγγενείς. 
Το 15-20% των περιπτώσεων καρκίνου του μαστού 
είναι οικογενής/πολυπαραγοντικός καρκίνος, το 5-
10% είναι ισχυρά κληρονομικός (BRCA-1, BRCA-
2), ενώ το 70-75% είναι σποραδικός2.

• ΟΙ ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: μεταλλάξεις σε 
γονίδια προκαλούν διαταραχές στην έκφρασή τους 
και δυσλειτουργία των πρωτεϊνών που κωδικοποιούν. 
Τα υπεύθυνα γονίδια διακρίνονται σε:

 - ογκογονίδια: c-myc, Erb-2, H-ras, wnt-1, Int-2
 - ογκοκατασταλτικά γονίδια: p53, Rb, BRCA-1
 - άλλα γονίδια: BRCA-2, ATM, PTEN, CHEK-2, 

BARD-1, BRCA-3, Noey-2
• ΟΙ ΟΡΜΟΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ: υποδηλώνουν 

τη συνολική επίδραση των ενδογενών ορμονών 
του φύλου κατά τη διάρκεια της αναπαραγωγικής 
ηλικίας της γυναίκας.

 - πρώιμη εμμηναρχή σε ηλικία <12 ετών. Για κάθε 2 
χρόνια καθυστέρησης της εμμηναρχής, ο κίνδυνος 
μειώνεται κατά 10%.

 - καθυστερημένη εμμηνόπαυση σε ηλικία >50 ετών. 
Η τεχνητή εμμηνόπαυση προστατεύει περισσότερο 
από τη φυσιολογική.

Φυσικά αν συνυπάρχουν οι δυο παραπάνω παράγο-
ντες, κάτι που μας συμβαίνει σε μακρά αναπαραγωγική 
περίοδο, ο κίνδυνος αυξάνεται ακόμη περισσότερο.

 - τεκνογονία: καθυστερημένη 1η τελειόμηνη κύηση 
σε ηλικία >30 ετών, ατεκνία, ή και ολιγοτεκνία 
επιβαρύνουν τη γυναίκα. Αν το φύλο του 1ου 
εμβρύου είναι άρρεν, τότε παράγονται ανδρογόνα 
που προστατεύουν τη μητέρα.

• ΤΑ ΦΑΡΜΑΚΑ: ενοχοποιούνται η φαμκυκλοβίρη, η 
διαιθυλοσυλβεστρόλη, η σιμετιδίνη, τα αντιβιοτικά, 
τα αντισυλληπτικά και η ορμονική θεραπεία υπο-
κατάστασης μετά την εμμηνόπαυση. Παρόλα αυτά, 
οι τρεις τελευταίες κατηγορίες φαρμάκων, ανήκουν 
στα συχνότερα συνταγογραφούμενα φάρμακα.

• ΤΑ ΧΗΜΙΚΑ: έκθεση σε χημικές ενώσεις με δομή 
παρόμοια μ' αυτή των οιστρογόνων, όπως ουσίες 
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που περιέχονται σε φυτοφάρμακα και σε οργανικούς 
διαλύτες (π.χ. χλωρίδιο του μεθυλίου, φορμαλδεΰδη) 
αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο του μαστού. Άλ-
λες ουσίες που συσχετίστηκαν με τον καρκίνο του 
μαστού είναι το στυρένιο, το αρσενικό, το κάδμιο, 
το χρώμιο, το κοβάλτιο, ο μόλυβδος, ο χαλκός και 
το νικέλιο. Τελευταία ενοχοποιούνται και τα άλατα 
αλουμινίου που περιέχονται στα αντιϊδρωτικά απο-
σμητικά της μασχάλης3.

• ΤΟ ΑΝΑΣΤΗΜΑ: αυξάνει θετικά τον κίνδυνο, γιατί 
συσχετίζεται με το μέγεθος του μαστού.

• Η ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ: στον λιπώδη ιστό γίνεται περι-
φερική μετατροπή της ανδροστενδιόνης σε οιστρόνη 
και παράγεται μικρή ποσότητα οιστρογόνων. Ο 
κίνδυνος είναι μεγαλύτερος αν η παχυσαρκία είναι 
κεντρική. Πριν την εμμηνόπαυση, οι υπέρβαρες και 
οι παχύσαρκες γυναίκες αντιμετωπίζουν μικρότερο 
κίνδυνο. Αν όμως το σωματικό βάρος αυξηθεί μετά 
την εμμηνόπαυση, ο κίνδυνος αυξάνεται κατά 30-
50%.

• Η ΔΙΑΤΡΟΦΗ: ο ρόλος της περιορίζεται στην παι-
δική ηλικία. Η κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, 
φυτικών ινών, καροτενοειδών, φυλλικού οξέος, 
ασβεστίου, βιταμίνης D και C, ελαιόλαδου και 
σόγιας δρα προστατευτικά, ενώ δίαιτα πλούσια 
σε θερμίδες δρα επιβαρυντικά. Κάποιες μελέτες 
επισημαίνουν αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του 
μαστού σε γυναίκες που καταναλώνουν καθημε-
ρινά κρέας, ενώ άλλες δεν το υποστηρίζουν. Αυτό 
αποδίδεται στα διαφορετικά επίπεδα καρκινογόνων 

και μεταλλαξιογόνων που περιέχονται στο κρέας 
ανάλογα με την προέλευσή του.

• Η ΑΣΚΗΣΗ: έχει υπολογιστεί ότι 1,25 - 2,5 ώρες 
γρήγορου βαδίσματος την εβδομάδα ελαττώνουν 
την πιθανότητα νόσησης κατά 18%.

• ΤΟ ΑΛΚΟΟΛ: ο κίνδυνος είναι ανάλογος με την 
ποσότητα που καταναλώνεται, ιδιαίτερα στις μετεμ-
μηνοπαυσιακές γυναίκες. Κατανάλωση ποσότητας 
μεγαλύτερης των 5gr ημερησίως αυξάνει τον κίνδυνο 
κατά 30-50%.

• ΤΟ ΚΑΠΝΙΣΜΑ: ενεργητικό ή παθητικό αυξάνει 
τον κίνδυνο, επειδή οι πολυαρωματικοί υδρογονάν-
θρακες που περιέχει ο καπνός είναι καρκινογόνοι 
για το μαστό4.

• Η ΙΟΝΙΖΟΥΣΑ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ: αυξάνει έστω 
και σε μικρό βαθμό τον κίνδυνο. Καρκίνος μαστού 
αναπτύσσεται μετά από ακτινοθεραπεία στην περιοχή 
του θώρακα για άλλο κακοήθη όγκο (π.χ. λέμφωμα 
Hodgkin) ή οξεία μαστίτιδα της λοχείας, ή επανει-
λημμένη ακτινοσκόπηση ασθενών με φυματίωση. 
Ο κίνδυνος είναι μικρότερος όσο μεγαλύτερη είναι 
η ηλικία στην οποία ακτινοβολήθηκε το άτομο και 
αν δόθηκε παράλληλα και χημειοθεραπεία. Έκθεση 
σε υψηλές δόσεις ιονίζουσας ακτινοβολίας κατά τη 
βρεφική και την παιδική ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο 
για καρκίνο του μαστού στη μετέπειτα ζωή.

• Η ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΕΚΘΕΣΗ: σε καρκινο-
γόνες χημικές ουσίες ή φως κατά τη διάρκεια της 
νύχτας.

SuMMary

Women's breast cancer. Risk factors

Vasiliki Karadima, Olga Theodorou, Mara Piagou
Department of Anatomy, Athens Medical School

Breast cancer is a major public health problem. In 1980, breast cancer represented 18% of 
all cancers in women throughout the world. Today is the commonest cause of cancer death 
in women. Several risk factors have been suspected, but many points remain obscure. The 
aim of this reference summary was to determine the risk factors of female breast cancer. The 
age of the menarche, the age of menopause, parity and the age of the first pregnancy influ-
ence the incidence of breast cancer. The use of oral contraceptives and hormone replacement 
therapy for menopause do not appear to affect the development of malignant breast disease, 
except, perhaps, in certain subgroups of patients, but this remains to be confirmed. The risk is 
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Ενημέρωση

Ανδρέας Μητρόπουλος

Ιατρός, Ρευματολόγος, Πάτρα

Συμπεράσματα από το  
7ο Παμπελοποννησιακό Ιατρικό Συνέδριο

Έληξαν με απόλυτη επιτυχία οι εργασίες του 7ου Παμπελοπονησια-
κού ιατρικού Συνεδρίου, που διεξήχθη στο συνεδριακό και Πολιτιστικό 
Κέντρο του Πανεπιστημίου Πατρών από 20-22 Οκτωβρίου 2006. Το 
Συνέδριο αυτό, που διοργανώνεται από την Ιατρική Εταιρεία Δυτικής 
Ελλάδος – Πελοποννήσου με τη συνεργασία όλων των Ιατρικών Συλλό-
γων Πελοποννήσου, είναι πολυθεματικό και στοχεύει στην ενημέρωση, 
στη ραγδαίως εξελισσόμενη Ιατρική γνώση, στην προβολή του έργου 
και των προσπαθειών των γιατρών της περιφέρειας, με έμφαση στην 
πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας και επίκεντρο πάντα τον Άνθρωπο. Ακό-
μη αποσκοπούσε και στη δημιουργία διαπροσωπικών και ανθρώπινων 
σχέσεων με ανταλλαγή γνώσεων και εμπειριών.

Η τελετή έναρξης, είχε πανηγυρικό χαρακτήρα με τη συγκυρία 
της Πάτρας ως Πολιτιστικής Πρωτεύουσας της Ευρώπης. Επίσημη 
προσκεκλημένη ομιλήτρια από τον πρόεδρο του Συνεδρίου, κ. Ανδρέα 
Μητρόπουλο ήταν μια εξέχουσα προσωπικότητα των γραμμάτων, η κ. 
Ελένη Γλύκατζη-Αρβελέρ καθηγήτρια του Πανεπιστημίου της Σορβώ-
νης και Πρύτανης του Ευρωπαϊκού Πανεπιστημίου, η οποία ανέπτυξε 
το εξαιρετικού ενδιαφέροντος θέμα: "Προβληματισμοί της σύγχρονης 
ιατρικής για την έκταση της ΕΡΕΥΝΑΣ και τα όρια εφαρμογής της".

Αναφερόμενος στην κ. Αρβελέρ ο κ. Μητρόπουλος είπε:
Έχουμε την ευτυχία και την εξαιρετική τιμή να είναι κοντά μας η κ. 

Ελένη Γλύκατζη-Αρβελέρ, η οποία με προθυμία δέχτηκε την πρόσκληση 
να έλθει στην Πόλη μας, τιμώντας έτσι το Συνέδριό μας αλλά και την 
Πάτρα σαν Πολιτιστική Πρωτεύουσα της Ευρώπης. 

Εδώ πράγματι βρισκόμαστε μπροστά σε ένα ακόμη Θαύμα όπως το 
προσδιορίζει ο Σεφέρης.

Πρόκειται για μια θαυμαστή Προσωπικότητα με παγκόσμια ακτινο-
βολία, επιστημονική καταξίωση και κοινωνική αποδοχή. Είναι μια σεμνή 
και αθόρυβη πρέσβειρα του Ελληνισμού ανά την Υφήλιο.

Κουβαλάει μέσα της το Θαύμα της άλλης Ελλάδας, της Ελλάδας 
του Μέτρου και της Δημιουργίας. Σηκώνει το βάρος μιας πολύτιμης 
κληρονομιάς του Βυζαντίου και της αντίπερα όχθης. Είναι η ασίγαστη 
φωνή του Πόντου και της Καππαδοκίας, του Μαρμαρά και της Τραπε-
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262 21 Πάτρα
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ζούντας, της Εφέσου και της Περγάμου. Η προσφορά 
της είναι σημαντική και πολύπλευρη και η διαδρομή 
της εκθαμβωτική.

Δικαιολογημένα η κ. Αρβελέρ αποτελεί την κρυφή 
περηφάνια και το αγλάϊσμα αυτής της χώρας. 

Εκ μέρους της οργανωτικής επιτροπής του Συνεδρίου 
την ευχαριστούμε θερμά γι’ αυτό και για την παρουσία 
της σήμερα εδώ.

Η κ. Αρβελέρ, αφού εξέφρασε τη χαρά της που 
μετέχει σε ένα Συνέδριο που οργανώνεται με ψυχή, 
άρα είναι ένα σημαντικό και μεγάλο Συνέδριο, γιατί 
δεν υπάρχουν μικρές ψυχές, διεξήλθε, με τη γλαφυρό-
τητα και τη σοφία που τη διακρίνει, το δύσκολο αυτό 
ιατροκοινωνικό θέμα, για να καταλήξει ότι, η έρευνα 
μπορεί απερίσπαστη και ανεπηρέαστη να ακολουθεί 
το δρόμο της, η εφαρμογή της όμως στον άνθρωπο 
πρέπει να διέπεται από κανόνες και ηθικούς φραγμούς, 
ώστε να μην θίγεται η αξιοπρέπεια του, η γονιδιακή 
του ταυτότητα και η εικόνα του που είναι και πρέπει να 
παραμείνει "καθ’ ομοίωσιν", του Δημιουργού.

Κατά την εναρκτήρια τελετή απονεμήθηκαν και τα 
βραβεία που είχε προκηρύξει η Ιατρική Εταιρεία Δυτικής 
Ελλάδος – Πελοποννήσου, ανά ένα στην Παθολογία, 
Χειρουργική, Ιστορία της Ιατρικής, Πρωτοβάθμια 
Φροντίδα Υγείας και προληπτικής Ιατρικής.

Επίσης με πρόταση του Προέδρου της Οργανωτικής 
Επιτροπής κ. Ανδρέα Μητρόπουλου εκφράσθηκε το 
Κοινωνικό Πρόσωπο του Συνεδρίου, με τη στήριξη 
και διάδοση του θεσμού της Εθελοντικής Αιμοδοσίας 
και της Δωρεάς οργάνων και τη βράβευση όλων των 
φορέων και Συλλόγων εθελοντών αιμοδοτών που δρα-
στηριοποιούνται στην Πελοπόννησο και τους όμορους 
νομούς, σαν ελάχιστη αναγνώριση της εθελούσιας και 
κοινωνικής προσφοράς και της ανιδιοτελούς διακονίας 
της ζωής.

Συγκινητικές και αξιοπρόσεκτες ήταν οι παρεμβάσεις 
και οι επισημάνσεις των φορέων και των εκπροσώπων 
των Συλλόγων για τα προβλήματα που αντιμετωπίζουν 
και τη μοναξιά που νοιώθουν στην περαίωση αυτής της 
δύσκολης αποστολής.

Ο πρόεδρος του Συνεδρίου κ. Ανδρέας Μητρόπουλος 
επεσήμανε το τελετουργικό και μυστηριακό νόημα που 
εμπεριέχει η πράξη της ΑΙΜΟΔΟΣΙΑΣ λέγοντας:

Όταν με δέος και σεβασμό βλέπουμε, ή έστω και 
νοερά έχουμε μπροστά μας μια πράξη αιμοδοσίας, 

αυτόματα έρχονται στο μυαλό μας τα λόγια του Θε-
ανθρώπου, από τη σκηνή του Μυστικού Δείπνου, που 
ακούγονται κατά τη θεία λειτουργία.

«ΠΙΕΤΕ ΕΞ ΑΥΤΟΥ ΠΑΝΤΕΣ  
ΤΟΥΤΟ ΕΣΤΙ ΤΟ ΑΙΜΑ ΜΟΥ  

ΤΟ ΥΠΕΡ ΥΜΩΝ ΕΚΧΥΝΟΜΕΝΟ...»  
και όταν διαμελίζοντας τον άρτο, έλεγε: 

«ΛΑΒΕΤΕ, ΦΑΓΕΤΕ  
ΤΟΥΤΟ ΕΣΤΙ ΤΟ ΣΩΜΑ ΜΟΥ  

ΤΟ ΥΠΕΡ ΥΜΩΝ ΚΛΩΜΕΝΟΝ».
Συνειρμικά και αλληγορικά το μήνυμα που εκπέμπει 

αυτός ο προωθημένος για την εποχή του συμβολισμός, 
δεν είναι άλλο από αυτό της αιμοδοσίας και της δω-
ρεάς οργάνων και θεωρώ ότι ο πρώτος αιμοδότης και 
ζωοδότης ήταν ο ίδιος ο Θεάνθρωπος.

Πραγματικά η αιμοδοσία αποτελεί προέκταση, 
μυσταγωγία και μέθεξη της Θείας Κοινωνίας. Στη μία 
σώζεται η ψυχή και με την άλλη σώζεις τη ζωή.

Το να σώζεις μια ζωή είναι ένα θαύμα. Και όπως 
χαρακτηριστικά και πολύ εύστοχα έλεγε ο νομπελίστας 
ποιητής μας Γ. Σεφέρης, «Το θαύμα μην το καρτεράτε, 
μην το περιμένετε μοιρολατρικά, το θαύμα είναι μέσα 
σας, κυκλοφορεί στις αρτηρίες και στις φλέβες μας». 

Αυτό το θαύμα θα πρέπει όλοι μας να αναδείξουμε 
και αυτό ακριβώς κάνουν όσοι αποφασίζουν να δώσουν 
λίγο αίμα. Τους αξίζει πράγματι κάθε έπαινος και κάθε 
σεβασμός.

Τα θέματα του συνεδρίου που παρουσιάσθηκαν και 
συζητήθηκαν ήταν ενδιαφέροντα σχεδιασμένα ώστε να 
αφορούν σχεδόν όλες τις ειδικότητες.

Αρχή έγινε με μια Προσυνεδριακή Τράπεζα της 
Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας που αποτελεί μια από 
τις προτεραιότητες του Συνεδρίου, και συζητήθηκαν τα 
συνήθη λάθη στην αντιμετώπιση των κοινών λοιμώξεων 
της Κοινότητας.

Από τον Αναπληρωτή Διευθυντή Παθολογικής Κλι-
νικής του Τζανείου Νοσοκομείου, Διαβητολόγο κ. Α. 
Μελιδώνη, έγινε αναφορά στην εισπνεόμενη ινσουλίνη, 
μια νέα θεραπευτική προσέγγιση στην αντιμετώπιση 
του Σακχαρώδη Διαβήτη, που θα καλυτερεύσει τις 
προοπτικές και την ποιότητα ζωής των διαβητικών.

Ο κ. Παπακώστας, Ψυχίατρος, Αναπληρωτής κα-
θηγητής του Πανεπιστημίου Αθηνών, συντόνισε τη 
συζήτηση και μίλησε για τα ανεξήγητα λειτουργικά 
συμπτώματα (σωματόμορφες διαταραχές), τον ειδικό 
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τρόπο που θα πρέπει να προσεγγίζονται διαγνωστικά 
όπως και στους λεπτούς χειρισμούς με τους οποίους 
θα πρέπει να αντιμετωπίζονται θεραπευτικά.

Ο πρόεδρος του ιατρικού Συλλόγου Πατρών Καθη-
γητής κ. Δ. Σιαμπλής αναφέρθηκε στην ενδοαγγειακή 
θεραπεία της περιφερικής αγγειοπάθειας με αγγειοπλα-
στική και drug eluting stents, ενώ από ομάδα ειδικών 
Καρδιολόγων με συντονιστή τον κ. Α. Μαζαράκη, 
Αναπληρωτή Διευθυντή Καρδιολογικής κλινικής, πα-
ρουσίασε νεότερα δεδομένα για τη στεφανιαία νόσο, τη 
μάστιγα του σύγχρονου ανθρώπου, συνέπεια του τρόπου 
ζωής και διατροφής του, και τονίσθηκε η σημασία που 
έχει η πρόληψη αλλά και η γρήγορη παρέμβαση για 
την έκβασή της. 

Ο καθηγητής Παθολογίας του Πανεπιστημίου Αθη-
νών κ. Γ. Βαϊόπουλος μίλησε για το πλήθος και την 
ποικιλία των εκδηλώσεων από το μυοσκελετικό σύστημα 
όλων σχεδόν, των συστηματικών νοσημάτων, ενώ ο 
κ. Δ. Καρράς, Πρόεδρος της Ελληνικής Ρευματολογι-
κής Εταιρείας, τόνισε ότι η Οστεοαρθρίτιδα δεν είναι 
συνώνυμη του γήρατος, αλλά μεταβολική νόσος, που 
δεν θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με αντιφλεγμονώδη 
αλλά με τροποποιητικά της νόσου φάρμακα.

Συζητήθηκαν επίσης με συντονιστές τον ομότιμο 
Καθηγητή του Πανεπιστημίου Αθηνών κ. Μ. Μαυρικά-
κη και το Χειρουργό κ. Π. Ανδρικόπουλο τα επείγοντα 
στην ιατρική κατά ειδικότητα.

Επίσης έγινε αναφορά από ειδικούς Ρευματολόγους 
και Ορθοπεδικούς στις νεότερες εξελίξεις στην αντιμε-
τώπιση της Οστεοπόρωσης, που τείνει να προσλάβει 
χαρακτήρα σιωπηλής επιδημίας.

Ο κ. Αθαν. Διαμαντόπουλος, Νεφρολόγος – Αρ-
χαιολόγος, με τον γνωστό γλαφυρό τρόπο ανέπτυξε το 
θέμα «Η Ιπποκρατική ηθική στο σύγχρονο κοινωνικό 
γίγνεσθαι».

Η διαχρονική πορεία της Ιατρικής στην Πελοπόννησο 

και πώς από τα Ασκληπιεία φθάσαμε στη γονιδιακή 
θεραπεία, ήταν το θέμα μιας τράπεζας με συντονιστή 
τον κ. Ι. Καραΐνδρο επίτιμο Πρόεδρο του Συνεδρίου, για 
να τονισθεί από τον καθηγητή κ. Αλαχιώτη ότι, βίαιες 
και αλόγιστες παρεμβάσεις στο γενετικό υλικό μπορεί 
να έχουν απρόβλεπτες συνέπειες και να προκαλέσουν 
την αντίδραση και διαμαρτυρία της φύσης για ότι υπο-
μονετικά και σε χιλιάδες χρόνια έχει δημιουργήσει.

Από τον επικ. Καθηγητή Νευροχειρουργικής στο 
Πανεπιστήμιο Πατρών κ. Κ. Κωνσταντογιάννη, έγινε 
αναφορά σε μια πρωτοποριακή μέθοδο λειτουργικού 
ηλεκτρικού ερεθισμού κέντρων του εγκεφάλου με 
εντυπωσιακά αποτελέσματα σε νόσο του Parkinson, 
δυστονίες κ.λπ.

Η ταξιδιωτική Ιατρική, η γρίπη των πτηνών, εμβο-
λιασμοί και αλληλοεπιδράσεις εμβολίων, ήταν θέματα 
που παρουσιάσθηκαν από ειδικούς επιστήμονες του 
ΚΕΕΛΠΝΟ.

Το Συνέδριο έκλεισε με μια εξαιρετικού ενδιαφέ-
ροντος διάλεξη από τον κ. Γρ. Σολωμό τ. Υπουργό και 
τ. Διοικητή του ΙΚΑ, που αναφέρθηκε στην κρίση της 
Κοινωνικής Ασφάλισης στη χώρα μας και στο δυσοίωνο 
μέλλον της αν δεν ληφθούν έγκαιρα και αποτελεσματικά 
μέτρα. Μετά τον σύντομο επίλογο και τις ευχαριστίες 
του Προέδρου της Οργανωτικής Επιτροπής κ. Ανδρέα 
Μητρόπουλου προς όλους όσους εργάσθηκαν και 
συνέβαλλαν στην πραγματοποίηση και επιτυχία αυτού 
του Συνεδρίου, συνήλθε η Καταστατική Επιτροπή, που 
αποτελείται από το Προεδρείο της ΙΕΔΕΠ και τους 
Προέδρους των Ιατρικών Συλλόγων της Πελοποννήσου 
και, μετά από αίτημα του Προέδρου του Ι.Σ. Λακωνίας 
κ. Ν. Καλογεράτου ομόφωνα αποφάσισε το επόμενο 
Συνέδριο, (8ο κατά σειρά), θα διεξαχθεί το 2008 στη 
Νεάπολη Λακωνίας, ενώ ενδιάμεσα, τον Μάιο του 
2007 όπως έχει καθιερωθεί, θα πραγματοποιηθεί μια 
Προσυνεδριακή ημερίδα στο Ναύπλιο.



79ACHAIKI IATRIKI Volume 25, Issue 1, April 2006

Eνημέρωση

ΙΑΤΡΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΔΥΤΙΚΗΣ ΕΛΛΑΔΟΣ - ΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΟΥ 
Βότση	42,	Τ.Κ.	26221	Πάτρα,	Τηλ.:	2610 278866,	Fax:	2610275609

8O ΠΑΜΠΕΛΟΠΟΝΝΗΣΙΑΚΟ ΙΑΤΡΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ
3-5 Οκτωβρίου 2008 – Νεάπολη Λακωνίας

Αγαπητοί Συνάδελφοι,
Βασικό αξίωμα και θεμελιώδης αρχή των Μαθημα-

τικών είναι πως, ότι διαιρείται και όσο πιο πολύ μοιρά-
ζεται, τόσο περισσότερο λιγοστεύει και φθίνει.

Μοναδική, ίσως, εξαίρεση αποτελεί η Γνώση, την 
οποία, όσο περισσότεροι τη μοιραζόμαστε, τόσο πιο 
πολύ διαχέεται, αυξάνεται γεωμετρικά και πολλαπλά 
αποβαίνει χρήσιμη.

Ειδικότερα η Ιατρική Γνώση η οποία, σαν τον κυμα-
τισμό της θάλασσας, ποτέ δεν λιμνάζει, αλλά εξελίσσεται 
ραγδαία και, χάρις στον κόπο και το αθροιστικό έργο 
πολλών ανθρώπων, διαρκώς αναθεωρείται και βελτιώ-
νεται, υπαγορεύοντας την δια βίου εκπαίδευση.

Άλλωστε, αυτός είναι και ο κατεξοχήν λόγος που, 
συναρπάσει και σαγηνεύει όλους εκείνους που, με Ιπ-
ποκρατική αντίληψη και φιλοσοφία, τη διακονούν.

Μερισμό γνώσης αλλά και ψυχής, κατάθεση εμπειριών 
αλλά και προβληματισμού, αντιπαράθεση σθένους στην 
ασθένεια, απόθεση αποθαρρύνσεων αλλά και άντληση 
προσδοκιών, αποτελεί το Παμπελοποννησιακό Συνέδριο 
- 8ο κατά σειράν - που θα γίνει στη Νεάπολη Λακωνίας, 
στις 3-5 Οκτωβρίου 2008.

Θα είναι ένα ακόμη ανάχωμα ελπίδας στόν πόνο, 
ένας κοινός τόπος για να πάρουμε και να δώσουμε, να 
διδάξουμε και να διδαχθούμε, με διάθεση αυτοκριτικής 
και προσπάθεια βελτίωσης.

Είναι ένα πολυθεματικό συνέδριο που, χάρις στην 
πρωτοβουλία της ΙΕΔΕΠ και την ομόθυμη ανταπόκριση 
όλων των Ιατρικών Συλλόγων αλλά και των γιατρών 
της Πελοποννήσου, έχει αναδειχθεί πλέον σε θεσμό και 
παραμένει φεγγίτης επικοινωνίας, “καλλίστων άθλων 
πεδίον” και κορυφαίο ιατρικό δρώμενο στο νησί του 
Πέλοπα.

Σκοπός του είναι όχι μόνο η ενημέρωση πάνω στις 
νεότερες εξελίξεις, η παρουσίαση και η προβολή της 
επιστημονικής και ερευνητικής προσπάθειας του μαχό-
μενου γιατρού της περιφέρειας, οι ιδιαιτερότητες και οι 
εγγενείς δυσκολίες στην άσκηση της Ιατρικής, η έμφαση 
στην πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας, με επίκεντρο πάντα 
τον Άνθρωπο, αλλά και το σπουδαιότερο, η δημιουργία 
διαπροσωπικών και ανθρώπινων σχέσεων μεταξύ μας.

Γιατί στην εποχή της ισοπεδωτικής παγκοσμιο-
ποίησης και του ανησυχητικού απομονωτισμού, ο 
οποίος “την απλωσιά του κόσμου τη στενεύει”, στα 
χλωμά χρόνια και στο μουντό τοπίο που πορευόμαστε, 
ο αλληγορικός λόγος του ποιητή επισημαίνει και μας 
προειδοποιεί: 

“Γαζώνουν χαμηλά τα πολυβόλα,  
για να σωθείς:  
ή πέφτεις καταγής, ή απογειώνεσαι  
για να σηκωθείς λίγο ψηλότερα”

Με την προσδοκία ότι με την παρουσία σας και την 
ενεργό συμμετοχή σας επικυρώνετε και ενθαρρύνετε 
την ωραία αυτή προσπάθεια,

Σας προσκαλούμε όλους εγκάρδια και Σας περιμέ-
νουμε στην όμορφη Νεάπολη με την εύκολη πρόσβαση 
στα Κύθηρα, στην Ελαφόνησο και γενικά σ'όλη τη 
μαγευτική Λακωνία.

 Με Συναδελφικούς Χαιρετισμούς

 Dr. Ανδρέας Μητρόπουλος
 Ρευματολόγος

 Dr. Νικόλαος Καλογεράκος
 Χειρουργός Μαιευτήρας-Γυναικολόγος
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ΑΝΑΓΓΕΛΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΒΡΑΒΕΙΩΝ - ΠΡΟΚΗΡΥΞΗ

H Ιατρική Εταιρεία Δυτικής Ελλάδος - Πελοποννήσου και η 
Οργανωτική Επιτροπή στα πλαίσια του 8ου Παμπελοποννησια-
κού 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 (500) ΕΥΡΩ. Οι εργασίες που θα βραβευ-
θούν θα δημοσιευθούν στο περιοδικό “Αχαϊκή Ιατρική”

ΟΡΟΙ	ΔΙΑΓΩΝΙΣΜΟΥ

Οι συγγραφείς πρέπει να είναι ιατροί που εργάζονται στην 
περιοχή της I.E.Δ.Ε.Π. ή φοιτητές της Ιατρικής Σχολής του 
Πανεπιστημίου Πατρών.

Η προθεσμία υποβολής των εργασιών στα γραφεία της 
Ι.Ε.Δ.Ε.Π. (Βότση 42, Πάτρα) λήγει την 31η Ιουλίου του έτους 
2008. Τα κείμενα θα υποβληθούν δακτυλογραφημένα σε πέντε 
αντίτυπα, εκ των οποίων μόνο το ένα θα φέρει τη διεύθυνση και 
τα ονόματα των συγγραφέων. Σχέδια, πίνακες και φωτογραφίες 
θα είναι έτοιμα για τυπογραφική αναπαραγωγή.

Οι υπό κρίση εργασίες θα πρέπει να έχουν εκτελεσθεί 
αποκλειστικά στο χώρο της Ι.Ε.Δ.Ε.Π. και θα έχουν ως αντι-
κείμενο:
Α) Για το θέμα της Παθολογίας ή της Χειρουργικής, πειρα-

ματική ή κλινική μελέτη σε οποιαδήποτε ειδικότητα του 
Παθολογικού ή του Χειρουργικού Τομέα, όπως αυτόν τον 
εννοεί ο νόμος περί Ε.Σ.Υ.

Β) Το θέμα της Ιστορίας της Ιατρικής θα αφορά στη μελέτη «Η 
ιστορία των Νοσηλευτικών Ιδρυμάτων της Δυτικής Ελλάδας 
και Πελοποννήσου».

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 Ι.Ε.Δ.ΕΠ. και 
αναφέρεται σε Κλινική Πειραματική ή Επιδημιολογική 
μελέτη ή στην Προληπτική ή Κοινωνική Ιατρική.
Οι αποφάσεις του Δ.Σ. της Ι.Ε.Δ.Ε.Π. είναι τελεσίδικες. 

Στην κρίση θα βαρύνουν η πρωτοτυπία, η σαφήνεια, η καλή 
διατύπωση και τα καλώς εδραιωμένα συμπεράσματα.

Για περισσότερες πληροφορίες μπορείτε να απευθύνεσθε 
στον Πρόεδρο της Οργανωτικής Επιτροπής κ. Νικόλαο Καλο-
γεράκο, τηλ. 6944 844080 ή στον Πρόεδρο της ΙΕΔΕΠ Καθηγητή 
Χαράλαμπο Γώγο τηλ. 6944 799784.

ΓΙΑ ΤΟ Δ.Σ. Ι.Ε.Δ.Ε.Π.

Ο Πρόεδρος της ΙΕΔΕΠ
Καθηγητής ΧΑΡΑΛΑΜΠΟΣ ΓΩΓΟΣ

Ο Πρόεδρος της Οργανωτικής Επιτροπής
Dr. ΝΙΚΟΛΑΟΣ ΚΑΛΟΓΕΡΑΚΟΣ

Χειρουργός Μαιευτήρας-Γυναικολόγος

ΓΕΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ

ΔΙΚΑΙΩΜΑ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ
Η εγγραφή στο Συνέδριο ορίσθηκε: 

 Μέχρι 5/9/08 Μετά τη 5/9/08

Ειδικευμένοι. 80.ευρώ. 100.ευρώ
Ειδικευόμενοι. 50.ευρώ. 070.ευρώ
Νοσηλευτές. 20.ευρώ. 030.ευρώ.
/Τεχνολόγοι.Υγείας
Φοιτητές. Δωρεάν. Δωρεάν

• Το δικαίωμα συμμετοχής 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 31/7/2008
• ΓΡΑΜΜΑΤΕΙΑ ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ
 PCO-CONVIN AE
 PCO Conventions & Incentives Aνώνυμος Συνεδριακή Του-

ριστική Εταιρεία, Κώστα Βάρναλη 29, 152 33 Χαλάνδρι, 
 Τηλ.: 210 6833600, Fax: 210 6847700

ΒΡΑΒΕΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΥΛΛΟΓΩΝ

Σύμφωνα με απόφαση της Καταστατικής Επιτροπής των 
Παμπελοποννησιακών Ιατρικών Συνεδρίων θα απονέμεται 
από κάθε Ιατρικό Σύλλογο ένα βραβείο 300 ευρώ. Συνολικά 
θα απονεμηθούν 9 βραβεία όσα δηλαδή και οι Ιατρικοί Σύλ-
λογοι Πελοποννήσου.

Από αυτά, 200 ευρώ θα απονεμηθούν στην καλλίτερη 
προφορική ανακοίνωση και 100 ευρώ στο καλλίτερο Poster. 
Η κρίση και επιλογή των προς βράβευση εργασιών που θα 
προέρχονται από την περιοχή δικαιοδοσίας του κάθε Ιατρικού 
Συλλόγου θα γίνει από την Καταστατική Επιτροπή μετά τη λήξη 
του Συνεδρίου.

Για περισσότερες πληροφορίες μπορείτε να απευθύνεστε 
στον Πρόεδρο της Οργανωτικής Επιτροπής κ. Νικόλαο Καλο-
γεράκο (6944 844080) ή στον Πρόεδρο της Ι.Ε.Δ.Ε.Π. Καθηγητή 
Χαράλαμπο Γώγο (6944 799784), ή στους κατά τόπους Ιατρικούς 
Συλλόγους.

Οι εργασίες που θα βραβευθούν θα δημοσιευθούν στο περι-
οδικό της Ι.Ε.Δ.Ε.Π. "Αχαϊκή Ιατρική".


