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Ε.Ι. Γρουζή

ΝΥ Αιμοδοσίας, Αντικαρκινικό Ογκολογικό Νοσο-
κομείο Αθηνών «Ο Άγιος Σάββας», Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η φλεβική θρομβοεμβολική νόσος 
(ΦΘΝ) είναι η συχνότερη αιτία θανάτου σε νοσο-
κομειακούς ασθενείς που μπορεί να προληφθεί. Οι 
ηλικιωμένοι έχουν υψηλότερο κίνδυνο ΦΘΝ, λόγω 
υψηλού επιπολασμού προδιαθεσικών παραγόντων. 
Η κλινική διάγνωσή της στους ασθενείς αυτούς εί-
ναι δύσκολη, και ως εκ τούτου η χορήγηση επαρ-
κούς θρομβοπροφύλαξης είναι καίριας σημασίας 
για τη μείωση της νοσηρότητας και της θνητότητας. 
Ωστόσο, παρά την πρόοδο που έχει συντελεστεί, 
σημαντικό ποσοστό νοσηλευόμενων υπερηλίκων 
παραμένει χωρίς θρομβοπροφύλαξη, κυρίως λό-
γω του κινδύνου εμφάνισης αιμορραγίας. Το πρό-
βλημα μπορεί να ξεπεραστεί με εξατομικευμένη 
για κάθε ασθενή εκτίμηση της ισορροπίας μεταξύ 
του αναμενόμενου οφέλους και των κινδύνων της 
θρομβοπροφύλαξης, λαμβάνοντας υπόψη τον ειδι-
κό κίνδυνο ΦΘΝ σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας, 
καθώς και τον αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας επί 
διαταραχής της νεφρικής λειτουργίας ή σε συγχο-
ρήγηση φαρμάκων που επηρεάζουν την αιμόστα-
ση. Τα μοντέλα εκτίμησης του κινδύνου ΦΘΝ που 
έχουν αναπτυχθεί για τους παθολογικούς ασθενείς, 
αποτελούν χρήσιμα εργαλεία για τη βελτίωση της 
χρήσης της θρομβοπροφύλαξης και στους ηλικιω-
μένους. Η φαρμακευτική θρομβοπροφύλαξη απο-
τελεί την αποτελεσματικότερη στρατηγική, ενώ η 
γρήγορη κινητοποίηση πρέπει να εφαρμόζεται το 
συντομότερο δυνατόν μετά την είσοδο των ασθενών 
στο νοσοκομείο. Τέλος, η αντιμετώπιση πρέπει να 
είναι δυναμική και να τροποποιείται ανάλογα με 
τη μεταβολή των παραγόντων τόσο για αιμορραγία, 
όσο και για θρόμβωση. 

Thromboprophylaxis
in the elderly
E.I. Grouzi 

Transfusion Service, “Agios Savvas” Regional Cancer 
Hospital, Athens, Greece

ABSTRACT Venous thromboembolism (VTE) is the 
commonest cause of preventable death in hospitalized 
patients. Elderly patients have higher risk of VTE 
because of high prevalence of predisposing factors. 
Clinical diagnosis of VTE in the elderly is difficult and, 
as such, adequate thromboprophylaxis is of pivotal 
importance in reducing mortality and morbidities. 
Despite significant advances that have been achieved 
in the last two decades, many hospitalized elderly 
patients remain without thromboprophylaxis, because 
of bleeding risk. Available data from existing clinical 
trials supported a good benefit-risk ratio of different 
thromboprophylaxis modalities in geriatric patients. 
Nevertheless, in practice, the balance between expected 
benefit and risk of thromboprophylaxis should be 
carefully assessed for each individual elderly patient 
taking into account the specific risk of VTE in older 
patients and the risk of anticoagulant related bleeding 
due to frequent occurrences of renal impairment and 
drug interactions. Risk assessment model developed 
for medical patients could be useful tools to improve 
the use of thromboprophylaxis even in elderly patients. 
Although pharmacological VTE prophylaxis is 
effective for most patients, early mobilization should 
be implemented for all elderly patients as soon as 
possible. The prophylaxis should remain dynamic 
and be adjusted when the VTE and bleeding risk of a 
patient changes.
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1. Εισαγωγή 

Η φλεβική θρομβοεμβολική νόσος (ΦΘΝ), έκ-
φραση της οποίας αποτελεί η εν τω βάθει φλε-
βική θρόμβωση (ΕΒΦΘ) και η πνευμονική εμβολή 
(ΠΕ), αποτελεί σημαντικό παράγοντα νοσηρό-
τητας και θνητότητας στον ανεπτυγμένο κό-
σμο. Ένα έως δύο άτομα στα 1000 στον γενικό 
πληθυσμό ανά έτος αναπτύσσει ΕΒΦΘ και από 
αυτούς 1–2% θανατηφόρο ΠΕ.1 Η ΦΘΝ μπορεί 
να συμβεί είτε αυτόματα, είτε ως επιπλοκή άλ-
λων νόσων ή χειρουργικών παρεμβάσεων. Είναι 
γνωστό ότι αποτελεί σύνθετη πολυπαραγοντική 
διαταραχή και προέρχεται από αλληλεπιδράσεις 
μεταξύ συγγενών και επίκτητων παραγόντων 
κινδύνου που φαίνονται στον πίνακα 1. 

Αποτελεί παγκόσμιο πρόβλημα δημόσιας υγεί-
ας και είναι η συχνότερη αιτία θανάτου που 
μπορεί να προληφθεί σε νοσοκομειακούς ασθε-
νείς στις ανεπτυγμένες χώρες.2 Τελευταία επι-
δημιολογικά δεδομένα, από τις ΗΠΑ δείχνουν 
ότι προσβάλλει πάνω από 900.000 ασθενείς και 
προκαλεί περισσότερους από 100.000–300.000 
θανάτους ετησίως.2,3 Στην Ευρώπη υπερβαίνει 
τα 1,6 εκατομμύρια περιστατικά ετησίως, από 
τα οποία τα 0,7 εκατομμύρια είναι ΕΒΦΘ, τα 0,4 
εκατομμύρια μη θανατηφόρος ΠΕ και 0,5 εκα-
τομμύρια οι θάνατοι που συνδέονται γενικά με 
τη ΦΘΝ.4 

Η επίπτωση του πρώτου θρομβοεμβολικού 
επεισοδίου αυξάνει γεωμετρικά με την ηλικία, 
κυμαινόμενη από 0,005% ανά έτος στα παιδιά 
έως 0,6% ανά έτος στους ηλικιωμένους άνω των 
80 ετών.5 Σε άτομα ηλικίας μεταξύ 25–30 ετών 
η επίπτωσή του είναι περίπου 1 ανά 10.000 
άτομα ετησίως, έναντι σχεδόν 8 ανά 1000 άτο-
μα ετησίως στον πληθυσμό άνω των 85 ετών.1 
Ως εκ τούτου ο κίνδυνος ανάπτυξης ΦΘΝ εί-
ναι 80 φορές μεγαλύτερος στους ηλικιωμένους, 
γεγονός που οδηγεί σε υψηλό αποδοτέο κίνδυ-
νο (attributable risk, AR). Ο αποδοτέος κίνδυνος 
στον πληθυσμό (population attributable risk, PAR) 
είναι >90%, που σημαίνει ότι 90% της συνολικής 
επίπτωσης της ΦΘΝ αποδίδεται στην ηλικία.1,5,6 
Από τα δεδομένα αυτά προκύπτει ότι η ηλικία 
είναι ένας από τους σημαντικότερους και ισχυ-
ρότερους παράγοντες κινδύνου για ΦΘΝ. 

2.  Παράγοντες κίνδυνου για ΦΘΝ:
Γενικοί και ειδικοί 

Ως «τρίτη ηλικία» γενικώς θεωρούνται τα άτο-
μα άνω των 65 χρονών, παρότι δεν υπάρχει σα-
φές ηλικιακό όριο για τον ορισμό της. Ωστόσο 
από τον ΟΗΕ έχει συμφωνηθεί ότι άτομα ηλικίας 
60 και άνω να εντάσσονται στην κατηγορία των 
ηλικιωμένων, γεγονός που σημαίνει ότι σημα-
ντικό μέρος του πληθυσμού ανήκει στην ομάδα 

Πίνακας 1. Παράγοντες κινδύνου για ΦΘΝ

Μόνιμοι Παροδικοί

Κληρονομικοί Επίκτητοι Μικτοί Επίκτητοι

• Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης • Ηλικία • Υπερομοκυστεϊναιμία • Ακινητοποίηση

• Ανεπάρκεια πρωτεΐνης C • Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο • Υψηλά επίπεδα FVIII • Επέμβαση

• Ανεπάρκεια πρωτεΐνης S • Καρκίνος • Υψηλά επίπεδα FIX • Μεγάλο τραύμα

• Παράγων V Leiden • Ιστορικό προηγούμενης ΦΘΝ • Υψηλά επίπεδα FXI • Κύηση και λοχεία

•  Μετάλλαξη προθρομβίνης
G20210Α

•  Νυχτερινή παροξυσμική
αιμοσφαιρινουρία

• Υψηλά επίπεδα TAFI • Αντισυλληπτικά δισκία

•  Μυελοϋπερπλαστικά
 σύνδρομα 

• Υψηλά επίπεδα  ινωδογόνου • Ορμονική υποκατάσταση

• Καρδιακή ανεπάρκεια
• ∆ιάφορα νοσήματα

•  Αντίσταση στην ενεργοποιημένη 
πρωτεΐνη C  χωρίς FV-Leiden 

• Άλλα αίτια

ΦΘΝ: φλεβική θρομβοεμβολική νόσος, TAFI: Ανασταλτής της ινωδόλυσης που ενεργοποιείται από την θρομβίνη
(Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor)
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αυτή. Αναφορικά με τη ΦΘΝ γεννάται το ερώ-
τημα γιατί η επίπτωσή της αυξάνει με την ηλι-
κία. Αυτό συμβαίνει διότι η ηλικία συνδέεται με 
αυξημένη επίπτωση των συμβατικών παραγό-
ντων κινδύνου για θρόμβωση, με τη συσσωρευ-
τική τους επίπτωση και κατ’ επέκταση το συ-
νεργιστικό τους αποτέλεσμα, καθώς και με την 
ύπαρξη άλλων παραγόντων κινδύνου ειδικών 
της ηλικίας.5,6 

Όπως είναι γνωστό οι σημαντικότεροι από 
τους συμβατικούς παράγοντες κινδύνου για την 
εμφάνιση ΦΘΝ στον γενικό πληθυσμό είναι η 
ακινητοποίηση, η κακοήθεια, οι μεγάλες χειρουρ-
γικές επεμβάσεις, η θεραπεία ορμονικής υποκα-
τάστασης και η λήψη αντισυλληπτικών, η συν-
νοσηρότητα, το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 
και η κληρονομική θρομβοφιλία. Στον πίνακα 2, 
που προέρχεται από μια πρόσφατη ανασκόπη-
ση μετα-ανάλυσης, βλέπουμε τον αποδοτέο κίν-
δυνο και τον αποδοτέο κίνδυνο στον πληθυσμό 
από τους συμβατικούς παράγοντες κινδύνου σε 
ασθενείς κάτω των 65 ετών και άνω των 65. Η 
ακινητοποίηση, η κακοήθεια και τα συνοδά νο-
σήματα αυξάνουν τον κίνδυνο θρόμβωσης στους 
ηλικιωμένους, ενώ η θρομβοφιλία συνδέεται με 
χαμηλότερο σχετικό κίνδυνο αν συγκριθεί με τις 
νεότερες ηλικίες.5 

Οι ειδικοί παράγοντες κινδύνου που συνδέ-
ονται με την ηλικία απαντώνται αποκλειστικά 
στις μεγαλύτερες ηλικίες, και παρότι δεν έχουν 
μελετηθεί με λεπτομέρεια, μπορεί να εξηγήσουν 
τουλάχιστον εν μέρει την απότομη αύξηση του 
κινδύνου ΦΘΝ που παρατηρείται με την αύξη-

ση της ηλικίας.5 Στους ειδικούς αυτούς παρά-
γοντες συμπεριλαμβάνονται η ελάττωση του 
μυϊκού τόνου, η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου 
και η φλεβική ανεπάρκεια. Επιπρόσθετα η ηλικία 
δημιουργεί ειδικές ομάδες κινδύνου με την ύπαρ-
ξη πολλαπλών παραγόντων κινδύνου για ΦΘΝ 
(συννοσηρότητα), σημαντικό ποσοστό ατόμων 
διαμένει σε γηροκομεία, ενώ είναι γνωστό ότι η 
τρίτη ηλικία συνδέεται με «το σύνδρομο ευπά-
θειας των ηλικιωμένων», όρος που στη βιβλιο-
γραφία αναφέρεται ως “frailty”. 

Αναλυτικότερα παρατηρείται ελάττωση του 
μυϊκού τόνου που αρχίζει από την ηλικία των 50 
ετών και επηρεάζει τη φλεβική επιστροφή στην 
κυκλοφορία της γαστροκνημίας.7 Η δυσλειτουρ-
γία του ενδοθηλίου αποτελεί σημαντικό καρδιαγ-
γειακό φαινόμενο που συνδέεται με την ηλικία 
και προκαλεί τροποποίηση του φλεβικού τοιχώ-
ματος, που οδηγεί σε απώλεια των αντιθρομβω-
τικών και αντιφλεγμονωδών ιδιοτήτων του εν-
δοθηλίου. Το γεγονός αυτό, ενδεχομένως, εξηγεί 
τον αυξημένο κίνδυνο και για ΦΘΝ που παρατη-
ρείται επιπρόσθετα επί μικρολευκωματουρίας, 
η οποία είναι γνωστό ότι συνδέεται με αυξημένο 
κίνδυνο αρτηριακής θρόμβωσης.8 Η επίπτωση 
της φλεβικής λειτουργικής ανεπάρκειας αυξάνει 
με την ηλικία, και χαρακτηρίζεται από ιστολογι-
κά ευρήματα όπως η αύξηση των ινών κολλα-
γόνου και η διάρρηξη των λείων μυϊκών και ελα-
στικών ινών των αγγείων.5,9 Σε ό,τι αφορά στον 
φύλο, στον γενικό πληθυσμό η επίπτωση ΦΘΝ 
μεταξύ ανδρών και γυναικών είναι ίδια. Ωστόσο 
επειδή το θήλυ φύλο έχει μεγαλύτερο προσδόκι-

Πίνακας 2. Συμβατικοί παράγοντες κινδύνου για ΦΘΝ: αποδοτέος κίνδυνος (AR), επίπτωση (E) και αποδοτέος κίνδυνος στον πληθυσμό (PAR) σε νέους ενήλικες 
(<65 ετών) και ηλικιωμένους (≥65 ετών)5

Συμβατικοί παράγοντες κινδύνου (<65 ετών) 
AR (%)

(≥65 ετών)
AR (%)

(<65 ετών) 
E (%)

(≥65 ετών)
E (%)

(<65 ετών) 
PAR (%)

(≥65 ετών)
PAR (%)

• Ακινητοποίηση 50–90 66–83 10 25 9–47 33–56

• Κακοήθεια 86 86   3 10 15 35

•  Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 60–71 33–60   5 22 7–11 10–25

•  Αποφρακτική πνευμονοπάθεια 50–80 33   1 11 1–4 5

•  Σακχαρώδης διαβήτης 50 0–56   6 16 6 0–14

•  Χορήγηση ορμονικής υποκατάστασης 50 50   4   1 4 1

•  Κληρονομική θρομβοφιλία 65–86 50–80   7   7 12–30 7–22
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μο επιβίωσης, το γεγονός αυτό οδηγεί σε μεγα-
λύτερη αναλογία γυναικών με ΦΘΝ σε σχέση με 
τους άνδρες. 

Η διαμονή σε γηροκομείο αναφέρεται ότι συν-
δέεται με αύξηση του κινδύνου ΦΘΝ 8-φορές, 
σε σύγκριση με άτομα της ίδιας ηλικίας που δεν 
διαμένουν σε γηροκομεία. Ενδεχομένως, η αύξη-
ση του κινδύνου οφείλεται στην ύπαρξη άλλων 
παραγόντων κινδύνου όπως η ακινητοποίηση ή 
τα συνοδά νοσήματα.10 Ενδεικτικά αναφέρεται 
ότι στην Ολλανδία περίπου 6% των ατόμων άνω 
των 65 ετών διαμένει σε γηροκομεία και οι μισοί 
εξ αυτών είναι άνω των 85 ετών, γεγονός που 
προσδίδει ανάλογη επίπτωση στην εμφάνιση της 
ΦΘΝ.11 Με την αύξηση της ηλικίας παρατηρεί-
ται αυτό που ονομάζεται «σύνδρομο ευπάθειας 
των ηλικιωμένων» (frailty), κατάσταση η οποία 
χαρακτηρίζεται από περιορισμό των δραστηρι-
οτήτων, αναπηρία στις καθημερινές δραστηριό-
τητες και έκπτωση νοητικής ικανότητας.5,12 Το 
ποσοστό των ατόμων αυτών αυξάνει με την ηλι-
κία, από 4% μεταξύ των ηλικιών 65–74 ετών σε 
25% σε άτομα >85 ετών. Σύμφωνα με πρόσφα-
τα βιβλιογραφικά δεδομένα, η ομάδα των ατό-
μων που εμφανίζει το σύνδρομο αυτό έχει 30% 
αύξηση του κινδύνου εμφάνισης ΦΘΝ.13 

3.  Περιορισμοί στον καθορισμό ενιαίας 
στρατηγικής θρομβοπροφύλαξης

Η κλινική διάγνωση της ΦΘΝ στους ηλικιω-
μένους ασθενείς είναι δύσκολη. Εμφανίζεται λι-
γότερο συχνά με τα τυπικά συμπτώματα, ενώ 
ορισμένες φορές οι ηλικιωμένοι εμφανίζουν έτσι 
κι αλλιώς οιδήματα κάτω άκρων ή δυσκολία στη 
βάδιση, καθώς και άλλα συμπτώματα που μπο-
ρεί να μην αξιολογηθούν σωστά πριν την εμφά-
νιση της ΠΕ.2 Επιπλέον, οι δείκτες πρώιμης διά-
γνωσης όπως τα D-Dimers ίσως έχουν διαφορε-
τικές φυσιολογικές τιμές στις διάφορες ηλικιακές 
ομάδες, ενώ δεν είναι πάντα αξιόπιστοι για τους 
ασθενείς που εμφανίζουν ισχυρή πιθανότητα 
για ΦΘΝ. Πάντως, η πλειοψηφία των θανάτων 
από ΦΘΝ οφείλονται σε θανατηφόρο ΠΕ (34%) 
ή αδιάγνωστη ΦΘΝ (59%), ενώ μόνο το 7% των 
θανάτων συμβαίνει σε ασθενείς υπό θρομβο-
προφύλαξη.2,4 Τα δεδομένα αυτά υποδηλώνουν 

ότι ενώ η ΦΘΝ είναι πολύ συχνή, πολλές φορές 
είναι σιωπηλή και εμφανίζει διαγνωστικές δυ-
σκολίες στην πλειοψηφία των νοσηλευόμενων 
ασθενών. Ως εκ τούτου η εφαρμογή της θρομβο-
προφύλαξης έχει ζωτική σημασία για τη μείωση 
της νοσηρότητας και της θνητότητας. Ωστόσο, 
παρότι η χρήση της θρομβοπροφύλαξης έχει 
αυξηθεί με την εκπαίδευση, πρόσφατες μελέτες 
έχουν δείξει ότι πάνω από το 40% των νοσηλευ-
ομένων ασθενών που έχουν αυξημένο κίνδυνο 
ΦΘΝ δεν λαμβάνουν θρομβοπροφύλαξη. Στις 
ΗΠΑ μόνο το 41% των ηλικιωμένων ασθενών με 
διαγνωσμένη ΦΘΝ ελάμβαναν θρομβοπροφύ-
λαξη, γι’ αυτό και δεν αρκεί μόνο η εκπαίδευση, 
αλλά απαιτείται μια πιο αποτελεσματική στρα-
τηγική εφαρμογής της.2,14 Ενδεικτικά αναφέ-
ρεται ότι στη μελέτη ENDORSE, η οποία απο-
τελεί πολυκεντρική μελέτη παρατήρησης που 
περιελάμβανε 68.183 ασθενείς, από τους οποί-
ους 37.000 ήταν παθολογικοί ασθενείς, 15.480 
κρίθηκαν υψηλού κινδύνου για εμφάνιση ΦΘΝ. 
Από αυτούς μόνο 6119 (δηλαδή 39%) ελάμβαναν 
προφυλακτική φαρμακευτική αγωγή, ενώ οι χει-
ρουργικοί ασθενείς ελάμβαναν θρομβοπροφύλα-
ξη σε ποσοστό 58%.15 

3.1.  Επιλογή ασθενών
για θρομβοπροφύλαξη

Με στόχο την κατηγοριοποίηση του κινδύνου 
εμφάνισης ΦΘΝ στους παθολογικούς ασθενείς 
έχουν προταθεί πολλά μοντέλα εκτίμησης του 
κινδύνου (risk assessment model, RAM) καθώς 
και αλγόριθμοι. Ένα από αυτά είναι το PADUA 
PREDICTION SCORE σύμφωνα με το οποίο η ηλι-
κία άνω των 70 ετών συνδέεται μόνο με μικρή 
αύξηση του κινδύνου ΦΘΝ.16 Ωστόσο πολλοί 
άλλοι παράγοντες κινδύνου για ΦΘΝ εμφανί-
ζουν υψηλή επίπτωση στους νοσηλευόμενους 
ασθενείς μεγάλης ηλικίας όπως η ακινητοποίηση 
σε ποσοστό 25%, η κακοήθεια 10%, η συμφορη-
τική καρδιακή ανεπάρκεια 22%, η αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια 11% και ο σακχαρώδης διαβή-
της 16%.2,5 Επιπλέον, πολλοί ηλικιωμένοι ασθε-
νείς που εισάγονται στο νοσοκομείο έχουν μια 
επιπρόσθετη αιτία για ΦΘΝ όπως κάταγμα ισχί-
ου, χειρουργική επέμβαση, αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο ή έμφραγμα μυοκαρδίου. Σύμφωνα 
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λοιπόν με το μοντέλο αυτό, κάθε ασθενής άνω 
των 70 ετών έχει υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 
ΦΘΝ αν έχει έναν ή περισσότερους από τους 
εξής παράγοντες: ακινητοποίηση, ενεργό καρ-
κίνο, προηγούμενο επεισόδιο ΦΘΝ ή θρομβοφι-
λία. Ομοίως, υψηλού κινδύνου θεωρείται αν έχει 
τρεις ή περισσότερους παράγοντες όπως: πα-
χυσαρκία (ΒΜΙ≥30), θεραπεία ορμονικής υπο-
κατάστασης, ενεργό λοίμωξη, ρευματολογικό 
νόσημα, οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, καρδιακή ή αναπνευστι-
κή ανεπάρκεια, καθώς και πρόσφατη επέμβαση 
ή τραύμα με έναν από τους προαναφερθέντες 
παράγοντες (πίν. 3). Όπως είναι προφανές οι 
ασθενείς οι οποίοι ανήκουν στην ομάδα υψηλού 
κινδύνου είναι αυτοί που θα ωφεληθούν περισ-
σότερο από την εφαρμογή της θρομβοπροφύ-
λαξης.2,16,17 

Το μοντέλο αυτό προέκυψε από προοπτική 
μελέτη κοόρτης που διήρκεσε δύο χρόνια και 
στην οποία 1180 ασθενείς που εισήχθησαν σε 

Πίνακας 3. Μοντέλο εκτίμησης του κινδύνου για ΦΘΝ (risk assessment 
model, RAM) – Υψηλός κίνδυνος για ΦΘΝ≥4)16

Παράγοντας Score

Ενεργός καρκίνος* 3

Π ροηγούμενο επεισόδιο ΦΘΝ (εκτός από επιπολής
φλεβική θρόμβωση)

3

Ακινητοποίηση ή μειωμένη κινητικότητα ** 3

Γνωστή θρομβοφιλική διαταραχή*** 3

Πρόσφατο τραύμα ή/και επέμβαση (≤ 1 μηνός) 2

Ηλικία ≥70 ετών 1

Καρδιακή ή/και αναπνευστική ανεπάρκεια 1

Ο ξύ έμφραγμα μυοκαρδίου ή ισχαιμικό εγκεφαλικό
επεισόδιο (ΟΕΜ ή ΑΕΕ)

1

Οξεία λοίμωξη ή ρευματολογική νόσος 1

Παχυσαρκία (BMI≥30) 1

Χορήγηση ορμονικής υποκατάστασης 1

    *  Ασθενείς με τοπικές ή απομακρυσμένες μεταστάσεις και/ή έχουν 
υποβληθεί σε χημειοθεραπεία ή ακτινοθεραπεία τους τελευταίους 6 
μήνες

  **  Κλινοστατισμός τουλάχιστον για 3 ημέρες, είτε λόγω αδυναμίας του 
ασθενούς είτε λόγω ιατρικής εντολής

***  Φορείς των ανεπαρκειών αντιθρομβίνης,  πρωτεΐνης C,  πρωτεΐνης S, 
παράγοντα  V Leiden, μετάλλαξης προθρομβίνης  G20210Α, καθώς και 
ασθενείς με αντιφωσφωλιπιδικό σύνδρομο

παθολογικές κλινικές κατηγοριοποιήθηκαν σε 
υψηλού ή χαμηλού κινδύνου για ΦΘΝ σύμφω-
να με μοντέλο (RAM) που περιγράφηκε παρα-
πάνω και φαίνεται στον πίνακα 3, και οι οποίοι 
παρακολουθήθηκαν έως 90 ημέρες για την επί-
πτωση των συμπτωματικών επιπλοκών ΦΘΝ.16 
Πρωτογενής στόχος της μελέτης ήταν η εκτί-
μηση της προσαρμοσμένης αναλογίας κινδύνου 
για ΦΘΝ (adjusted hazard ratio, HR) σε υψηλού 
κινδύνου νοσηλευόμενους ασθενείς που έλαβαν 
θρομβοπροφύλαξη σε σχέση με αυτούς που δεν 
έλαβαν, καθώς και για την εμφάνιση ΦΘΝ στην 
ομάδα αυτή σε σύγκριση με την ομάδα χαμηλού 
κινδύνου. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της με-
λέτης 469 (39,7%) ασθενείς κατηγοριοποιήθηκαν 
ως υψηλού κινδύνου για ΦΘΝ, από τους οποί-
ους 4 από 186 (2,2%) που ελάμβαναν θρομβο-
προφύλαξη ανέπτυξαν ΦΘΝ, και 31 από τους 
283 (11%) που δεν ελάμβαναν (HR για ΦΘΝ 
0,13, 95% CI: 0,04–0,40). Αντιθέτως, ΦΘΝ εμφά-
νισαν 2 από τους 711 (0,3%) χαμηλού κινδύνου 
ασθενείς (HR για ΦΘΝ στους υψηλού κινδύνου 
που δεν ελάμβαναν θρομβοπροφύλαξη σε σύ-
γκριση με τους χαμηλού κινδύνου ασθενείς: 32,0, 
95% CI: 4,1–251,0). Αιμορραγικές επιπλοκές εμ-
φανίσθηκαν σε 3 από τους 186 υψηλού κινδύ-
νου ασθενείς που έλαβαν θρομβοπροφύλαξη. 
Η θρομβοπροφύλαξη κρινόταν ως επαρκής αν 
εφαρμοζόταν εντός 48 ωρών από την εισαγω-
γή στο νοσοκομείο και τουλάχιστον κατά το 80% 
του χρόνου νοσηλείας, ενώ αποτελείτο από τα 
εξής καθημερινά σχήματα: κλασική ηπαρίνη σε 
δόση τουλάχιστον 15.000 ΙU υποδορίως, ενο-
ξαπαρίνη 4000 ΙU δαλτεπαρίνη 5000 ΙU, να-
δροπαρίνη 3800 ΙU, και fondaparinux 2,5 mg. 
Τέλος, όπως φαίνεται στον πίνακα 4, η ηλικία 
των ασθενών με RAM>4 διέφερε στατιστικά σε 
σχέση με αυτών που είχαν RAM<4, γεγονός που 
επιβεβαιώνει ότι η ηλικία αποτελεί ισχυρό πα-
ράγοντα κινδύνου για ΦΘΝ.

3.2.  Χρόνος εφαρμογής
και είδος θρομβοπροφύλαξης 

Αναφορικά με τον χρόνο εφαρμογής της θρομ-
βοπροφύλαξης, μελέτες παρατήρησης δείχνουν 
ότι η καθυστέρηση της εφαρμογής της από 1 
έως 3 ημέρες, αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο 
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ΦΘΝ σε ασθενείς με τραύμα.2,18,19 Πιθανότατα 
η παρατήρηση αυτή μπορεί να γενικευθεί στους 
περισσότερους νοσηλευόμενους ηλικιωμένους 
ασθενείς. Πιθανές αιτίες για την καθυστέρηση 
έναρξης της θρομβοπροφύλαξης στους ασθενείς 
μεγάλης ηλικίας είναι η εξατομικευμένη προσέγ-
γιση ανά ασθενή εξαιτίας διαφορετικών διαγνώ-
σεων ή επεμβάσεων, καθώς και ο κίνδυνος αι-
μορραγίας. Για την εξατομικευμένη εκτίμηση του 
κινδύνου εμφάνισης ΦΘΝ σημαντική βοήθεια 
προσφέρουν ηλεκτρονικές συσκευές προειδο-
ποίησης, στις οποίες εισάγονται τα χαρακτηρι-
στικά του ασθενούς, βάσει των οποίων εκτιμά-
ται ο κίνδυνος.2,20,21 Σε ό,τι αφορά στην αιμορ-
ραγία, σύμφωνα με μελέτες ο κίνδυνος μείζονος 
και θανατηφόρου αιμορραγίας σε ασθενείς άνω 
των 80 ετών εκτιμάται σε 3,4% και 0,8%, ενώ σε 
ασθενείς άνω των 90 ετών ο κίνδυνος θανατη-
φόρου αιμορραγίας εκτιμάται σε 13%,2,22 ιδιαίτε-
ρα αν αυτοί νοσηλεύονται λόγω σοβαρού τραύ-
ματος, εγκεφαλικής αιμορραγίας, υποσκληριδίου 
αιματώματος, νευροχειρουργικής επέμβασης ή 
αιμορραγίας πεπτικού.23,24 

Τα μείζονα φάρμακα που χρησιμοποιούνται 
τόσο στην πρόληψη όσο και στη θεραπεία της 
ΦΘΝ είναι η κλασική μη κλασματοποιημένη 
ηπαρίνη (unfractionated heparin, UFH), οι χαμη-
λού μοριακού βάρους ηπαρίνες (Low molecular 
weight heparin, LMWH), οι αντιβιταμίνες Κ (ΑΒΚ), 
και ο πεντασακχαρίτης Fondaparinux, ενώ την 
τελευταία περίπου διετία έχουν προστεθεί δύο 
νέα per os αντιπηκτικά το dabigatran και το 
rivaroxaban.17,25 Τα συνήθη σχήματα θρομβοπρο-
φύλαξης με τα παρεντερικά χορηγούμενα αντι-
θρομβωτικά που είναι διαθέσιμα στη χώρα μας 
αναφέρονται στον πίνακα 5. Οι μηχανικές μέ-
θοδοι θρομβοπροφύλαξης, που περιλαμβάνουν 
τις ελαστικές κάλτσες διαβαθμιζόμενης συμπίε-
σης (graduated compression stocking, GCS), τους 
αεροθαλάμους περιοδικής πίεσης (intermittent 
pneumatic compression, IPC) και τις αντλίες φλε-
βών κάτω άκρων (venous foot pump, VFP), έχουν 
ως βασικό πλεονέκτημα την απουσία δυνητικού 
κινδύνου αιμορραγίας, γεγονός που τις καθιστά 
ελκυστικές εναλλακτικές πρακτικές σε τέτοι-

Πίνακας 4. Κύρια δημογραφικά χαρακτηριστικά και η κατανομή των ασθενών στις ομάδες της μελέτης ανάλογα με το RAM (Padua Prediction Score,
Barbar et al)16

Χαρακτηριστικό RAM<4
(N=711)

RAM ≥4 
και θρομβοπροφύλαξη

(N=186)

RAM ≥4
χωρίς θρομβοπροφύλαξη

(N=283)

P-value*

Ηλικία (ΜΤ±SD) 67,3±16,0 82,0±9,0 77,7±11,3 <0,01

Άρρεν φύλο 365 (51,3) 68 (36,3) 122 (43,1) 0,19

∆ιάρκεια νοσηλείας σε ημέρες (ΜΤ±SD) 7,9±5,0 9,0±6,0 9,5±6,6 0,49

Ενεργός καρκίνος 41 (5,8) 68 (36,6) 125 (44,2) 0,12

Προηγούμενο ιστορικό ΦΘΝ 5 (0,7) 9 (4,8) 32 (11,3) 0,02

Μειωμένη κινητικότητα 6 (0,8) 141 (75,8) 125 (44,2) <0,01

Θρομβοφιλία 0 (0,0) 1 (0,5) 2 (0,7) 1,00

Πρόσφατο τραύμα ή/και επέμβαση 18 (2,5) 6 (3,2) 7 (2,5) 0,84

Ηλικία ≥ 70 ετών 356 (50,1) 168 (90,3) 255 (90,1 1,00

Καρδιακή ή/και αναπνευστική ανεπάρκεια 127 (17,9) 76 (40,9) 56 (18,0) <0,01

ΟΕΜ ή ΑΕΕ 0 (0,0) 6 (3,2) 6 (2,1) 0,66

Οξεία λοίμωξη ή ρευματολογική νόσος 84 (11,8) 79 (42,5) 57 (20,1) <0,01

Παχυσαρκία 45 (6,3) 19 (10,2) 12 (4,2) 0,02

Ορμονική υποκατάσταση 8 (1,1) 4 (2,2) 1 (0,4) 0,16

Οι αριθμοί σε παρένθεση αντιπροσωπεύουν ποσοστά
* Σύγκριση μεταξύ των χαρακτηριστικών των ασθενών υψηλού κινδύνου που έλαβαν ή δεν έλαβαν θρομβοπροφύλαξη
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ους ασθενείς. Όμως έχουν μελετηθεί λιγότερο 
εντατικά από τους φαρμακευτικούς αντιθρομ-
βωτικούς παράγοντες και γενικά είναι λιγότερο 
αποτελεσματικές από τους τελευταίους στην 
πρόληψη της ΕΒΦΘ. Επιπλέον, αντενδείκνυνται 
σε περιπτώσεις περιφερικής αποφρακτικής αρ-
τηριοπάθειας, περιφερικής νευροπάθειας ή άλ-
λης αισθητικής διαταραχής, δερματίτιδας ή γάγ-
γραινας, καρδιακής ανεπάρκειας ή σοβαρών οι-
δημάτων, καθώς σε περιπτώσεις αλλεργίας του 
ασθενούς στο υλικό κατασκευής.17 

3.3.  Αποτελεσματικότητα και αιμορραγικός
κίνδυνος της φαρμακευτικής
θρομβοπροφύλαξης

Η φαρμακευτική θρομβοπροφύλαξη είναι 
αποδεδειγμένα η αποτελεσματικότερη στρα-
τηγική προφύλαξης για τους περισσότερους 
ασθενείς σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυ-
ντήριες οδηγίες του Αμερικανικού Κολλεγίου 
Ιατρών Θώρακος (American College of Chest 
Physicians).25 Ωστόσο οι ηλικιωμένοι έχουν μεγα-
λύτερο κίνδυνο αιμορραγίας κυρίως λόγω νεφρι-
κής δυσλειτουργίας και αλληλεπιδράσεων με άλ-
λα φάρμακα, ιδιαίτερα με εκείνα που παρεμβαί-
νουν στη λειτουργία των αιμοπεταλίων (όπως 
ασπιρίνη, κλοπιδογρέλη, μη στεροειδή αντιφλεγ-
μονώδη).2,17,26 Η αιμορραγία αποτελεί ισχυρό 
προγνωστικό δείκτη θνητότητας, που μειώνει 
το συνολικό όφελος της θρομβοπροφύλαξης. Ως 
εκ τούτου απαιτείται προσεκτική εκτίμηση της 
σχέσης όφελος/κίνδυνος. 

Πίνακας 5. Φαρμακευτικά  σχήματα θρομβοπροφύλαξης

Φάρμακο ∆οσολογικά σχήματα ανάλογα με τον κίνδυνο* ΦΘΝ
(χορηγούμενα υποδορίως)

Κλασική ηπαρίνη 5000 ΙU δύο ή τρεις φορές ημερησίως

Ενοξαπαρίνη (Clexane) 20 mg – 40 mg άπαξ ημερησίως

Ναδροπαρίνη (Fraxiparine) 2850 ΙU – 5700 IU άπαξ ημερησίως

∆αλτεπαρίνη (Fragmin) 2500 ΙU – 5000 IU άπαξ ημερησίως

Τινζαπαρίνη  (Innohep) 3500 IU – 4500 IU άπαξ ημερησίως

Βεμιπαρίνη (Ivor) 2500 IU – 3500 IU άπαξ ημερησίως

Fondaparinux (Arixtra) 2,5 mg άπαξ ημερησίως

* Οι χαμηλότερες δόσεις εφαρμόζονται σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου για ΦΘΝ και οι υψηλότερες σε υψηλού κινδύνου ασθενείς

Πίνακας 6. Απόλυτες και σχετικές αντενδείξεις της φαρμακευτικής θρομ-
βοπροφύλαξης17

• Ενεργός αιμορραγία*

•  Οσφυονωτιαία παρακέντηση, επισκληρίδιος ή ραχιαία αναισθησία 
εντός των προηγούμενων 4 ωρών ή αν αναμένεται να γίνει το επόμενο 
12ωρο*

•  Ταυτόχρονη λήψη αντιπηκτικών που έχουν αυξημένο κίνδυνο για αιμορ-
ραγία (π.χ. βαρφαρίνη με INR≥2)*

• Επίκτητη αιμορραγική διαταραχή (π.χ. οξεία ηπατική ανεπάρκεια)

• Βλάβες βλεννογόνων (π.χ. ενεργό πεπτικό έλκος, βρογχεκτασίες)

• Οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο (εντός των προηγούμενων 24 ωρών)

• Θρομβοπενία (αριθμός αιμοπεταλίων <75×109/L)

•  Αρρύθμιστη συστολική  ή/και διαστολική υπέρταση
(≥230/120 mmHg)

•  Κληρονομικές αιμορραγικές διαταραχές (π.χ. αιμορροφιλία ή νόσος
von Willebrand) 

* Απόλυτες αντενδείξεις

Οι LMWHs και το fondaparinux είναι αποτελε-
σματικότεροι της UFH για ορισμένες καταστά-
σεις (όπως η ολική αθροπλαστική ισχίου, η ολική 
αθροπλαστική γόνατος, το τραύμα και το εγκε-
φαλικό ισχαιμικό επεισόδιο),27 ωστόσο υπάρχει 
περίσκεψη ως προς τις αιμορραγίες. Ο κίνδυνος 
αιμορραγίας μπορεί να οφείλεται σε εξατομικευ-
μένους παράγοντες. Ενδέχεται να είναι μεγαλύ-
τερος απ’ ό,τι εμφανίζεται στις διάφορες μελέ-
τες, λόγω των κριτηρίων αποκλεισμού ασθενών 
υψηλού κινδύνου για αιμορραγία. Οι βρετανικές 
κατευθυντήριες οδηγίες περιλαμβάνουν 8 κατα-
στάσεις στις απόλυτες και σχετικές αντενδείξεις 
της φαρμακευτικής θρομβοπροφύλαξης, που 
αναφέρονται στον πίνακα 6.17 Έτσι στην κλινι-
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κή πράξη ο αιμορραγικός κίνδυνος πρέπει να 
εκτιμάται από πληροφορίες που αφορούν στην 
ύπαρξη προηγούμενου αιμορραγικού ιστορικού, 
την ύπαρξη ηπατικής νόσου ή τη λήψη φαρμά-
κων. Επίσης, πρέπει να διενεργείται κλινική εξέ-
ταση με έμφαση στην ύπαρξη αιματωμάτων, 
πετεχειών και σπληνομεγαλίας. Τέλος, σε όλους 
τους ασθενείς πριν την έναρξη της θρομβοπρο-
φύλαξης θα πρέπει να διενεργούνται οι βασικές 
δοκιμασίες αιμόστασης και επιλεκτικά σε ορισμέ-
νους από τους ασθενείς που λαμβάνουν LMWH 
ή fondaparinux μέτρηση anti-Xa δραστικότητας. 

Σύμφωνα με το ευρωπαϊκό αρχείο καταγρα-
φής RIETE, οι LMWHs παραμένουν ανεξάρτητος 
παράγοντας αιμορραγίας τους ηλικιωμένους 
ασθενείς.28 Πιθανότερες αιτίες φαίνεται να είναι 
η νεφρική δυσλειτουργία και οι αλληλεπιδράσεις 
με φάρμακα, συνθήκες που είναι συχνότερες 
στην καθημερινή κλινική πράξη από ό,τι στον 
πληθυσμό που επιλέγεται για τις κλινικές μελέ-
τες. Σε ασθενείς άνω των 80 ετών το 3,4% της 
μείζονος αιμορραγίας υπερβαίνει το 2,1% των 
υποτροπών της ΦΘΝ, ωστόσο το 3,7% της θα-
νατηφόρου ΠΕ αντισταθμίζει το 0,8% της θανα-
τηφόρου αιμορραγίας. 

Στη μελέτη ARTEMIS 849 παθολογικοί ασθενείς 
άνω των 60 ετών (μέση ηλικία 75 έτη, εύρος 60-
96) έλαβαν fondaparinux 2,5 mg ή εικονικό φάρ-
μακο, επί 6–14 ημέρες.29 Από την ανάλυση των 
δεδομένων της μελέτης αυτής δείχθηκε ότι η απο-
τελεσματικότητα της θεραπείας ήταν στατιστι-
κά σημαντική ως προς την εμφάνιση ΦΘΝ (47% 
μείωση του κινδύνου εμφάνισης ΦΘΝ, P=0,03), 
ενώ οι αιμορραγίες ήταν παρόμοιες και στις δύο 
ομάδες. Όμως, πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι 
είχαν εξ αρχής αποκλεισθεί ασθενείς με υψηλό 
κίνδυνο αιμορραγίας, με πρόσφατο αιμορραγικό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, που είχαν υποβληθεί σε 
νευροχειρουργική ή οφθαλμολογική επέμβαση, ή 
είχαν κρεατινίνη ορού >180 μmol/L. 

Στη μελέτη MEDENOX η οποία ήταν διπλή 
τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη, μελετήθηκε και 
συγκρίθηκε η χορήγηση ενοξαπαρίνης 20 mg 
και 40 mg με εικονικό φάρμακο σε 1102 ηλικιω-
μένους ασθενείς, που είχαν περισσότερους από 
έναν παράγοντες κινδύνου για ΦΘΝ.30 Η διάρ-
κεια χορήγησης της θρομβοπροφύλαξης ήταν 

6–14 ημέρες, ενώ η διάρκεια παρακολούθησης 
110 ημέρες. Στη μελέτη συμμετείχαν ασθενείς 
με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια, βαριές λοιμώ-
ξεις ή άλλους σοβαρούς παράγοντες κινδύνου 
για την εμφάνιση ΦΘΝ. Τα καταληκτικά σημεία 
ήταν η εμφάνιση ΦΘΝ (ΕΒΦΘ, ΠΕ) ή ο θάνατος. 
Οι ασθενείς που ελάμβαναν ενοξαπαρίνη 40 mg 
για χρονικό διάστημα 6–14 ημέρες, είχαν σημα-
ντικά ελαττωμένο κίνδυνο εμφάνισης σοβαρής 
ΦΘΝ ή και ΕΒΦΘ (63%) σε σχέση με εκείνους οι 
οποίοι ελάμβαναν εικονικό φάρμακο (P<0,001 
και 0,04 αντίστοιχα), ενώ δεν υπήρχαν σοβαρές 
αιμορραγίες στην ομάδα που ελάμβανε 40 mg 
ενοξαπαρίνης, που ήταν και η αποτελεσματικό-
τερη δόση. Ωστόσο και στη μελέτη αυτή είχαν 
αποκλεισθεί ασθενείς με κρεατινίνη ορού >150 
μmol/L, αρρύθμιστη υπέρταση, ενεργό πεπτικό 
έλκος, διαταραχές πήξης ή άλλη κατάσταση που 
προδιαθέτει σε αιμορραγία. 

Στη μελέτη PREVAIL που συγκρίθηκε η ενοξα-
παρίνη σε σχέση με τη UFH για την πρόληψη 
ΦΘΝ σε ασθενείς με ισχαιμικό εγκεφαλικό επει-
σόδιο, η χορήγηση της ενοξαπαρίνης σε δόση 40 
mg ήταν αποτελεσματικότερη της UFH σε δόση 
5000 ΙU δύο φορές την ημέρα ως προς τη μείωση 
τόσο των συμπτωματικών όσο και ασυμπτωμα-
τικών επεισοδίων ΦΘΝ (RR=0,57, 95% CI=0,44–
0,76), ενώ η συχνότητα της εξωκράνιας αιμορ-
ραγίας ήταν υψηλότερη στο σκέλος της ενοξα-
παρίνης (1% έναντι 0%, P=0,015).31 Βεβαίως, 
και στη μελέτη αυτή είχαν αποκλεισθεί ασθενείς 
με κάθαρση κρεατινίνης <30 mL/min, σοβαρή 
ηπατική δυσλειτουργία και διαταραχή πηκτικό-
τητας. Παρότι η ανοσολογικού τύπου θρομβο-
πενία από ηπαρίνη (ΗΙΤ) αποτελεί συχνότερη 
επιπλοκή της UFH σε σχέση με τις LMWHs που 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψη, εντούτοις, η UFH 
προτιμάται ως θρομβοπροφύλαξη σε ασθενείς 
που έχουν υψηλό κίνδυνο αιμορραγίας ή έχουν 
νεφρική ανεπάρκεια λόγω του μικρότερου χρό-
νου υποδιπλασιασμού της, καθώς και της δυνα-
τότητας αναστροφής τής δράσης τής από την 
πρωταμίνη. 

Στη μελέτη ANCIANOS (προοπτική μελέτης 
κοόρτης) εκτιμήθηκε η αποτελεσματικότητα τής 
βεμιπαρίνης σε ασθενείς άνω των 65 ετών σε 
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γηροκομεία ή νοσοκομειακά προγράμματα κατ’ 
οίκον νοσηλείας, οι οποίοι ήταν κατακεκλιμένοι 
τουλάχιστον για 4 ημέρες εξαιτίας οξείας πα-
θολογικής νόσου.32 Στη μελέτη συμπεριλήφθη-
καν 507 μη χειρουργικοί ασθενείς που έλαβαν 
βεμιπαρίνη 2500 IU ή 3500 ΙU άπαξ ημερησίως 
ανάλογα με τον βαθμό κινδύνου εμφάνισης ΦΘΝ 
(ενδιάμεσος ή υψηλός κίνδυνος, αντίστοιχα). Η 
μέση ηλικία (SD) των ασθενών ήταν 82 (8) έτη, 
ενώ οι κύριες αιτίες ακινητοποίησης ήταν καρδι-
ακή ανεπάρκεια (30,4%), λοίμωξη (29,8%), οξεία 
αναπνευστική ανεπάρκεια (19,9%), ρευματολο-
γική νόσος (15,4%) και οξεία καρδιαγγειακή νό-
σος (14,4%). Το 63% των ασθενών είχε υψηλό 
κίνδυνο ΦΘΝ και έλαβε θρομβοπροφύλαξη με 
την υψηλή δόση βεμιπαρίνης μέσης διάρκειας 
33 ημερών. Η επίπτωση της ΦΘΝ ήταν 0,6% και 
αφορούσε σε 3 περιπτώσεις ΕΒΦΘ και καμία ΠΕ, 
ενώ οι επιπλοκές που καταγράφηκαν ήταν 0,4% 
επεισόδια μείζονος αιμορραγίας, 1,6% ελάσσο-
νος αιμορραγίας, και 1,4% ήπιας θρομβοπενίας.

Τέλος, σε άλλη πολύ πρόσφατη προοπτική 
μελέτη κοόρτης οι ασθενείς με κάθαρση κρεατι-
νίνης από 20–50 mL/min, που υποβλήθηκαν σε 
ολική αρθροπλαστική ισχίου, ολική αθροπλα-
στική γόνατος ή επέμβαση για κάταγμα ισχίου 
έλαβαν fondaparinux 1,5 mg άπαξ ημερησίως 
ως θρομβοπροφύλαξη.33 Στη μελέτη συμπερι-
ελήφθησαν 442 ασθενείς διάμεσης ηλικίας 82 
ετών. Τη 10η μετεγχειρητική ημέρα τα ποσοστά 
(95% CI) της μείζονος αιμορραγίας, της κλινικά 
σημαντικής αιμορραγίας και της συμπτωμα-
τικής ΦΘΕ ήταν 4,5% (2,8–6,9), 0,5% (0,1–1,6) 
και 0,5% (0,05–1,62), αντίστοιχα, ενώ δεν κατα-
γράφηκαν θανατηφόρος αιμορραγία, αιμορρα-
γία σε ζωτικό όργανο ή πνευμονική εμβολή. Τα 
αντίστοιχα ποσοστά έναν μήνα μετά ήταν 5,2%, 
0,7% και 0,7%, ενώ καταγράφηκε θνητότητα 
2,3% (0,9–3,6). Συμπερασματικά λοιπόν, οι πε-
ρισσότερες δημοσιευμένες μελέτες συμφωνούν 
ότι οι μείζονες παράγοντες κινδύνου για αιμορ-
ραγία από τους φαρμακευτικούς παράγοντες 
θρομβοπροφύλαξης είναι το ενεργό δωδεκαδα-
κτυλικό έλκος, η θρομβοπενία (αριθμός αιμοπε-
ταλίων <50×109/L), η ηλικία άνω των 85 ετών, 
η αυξημένη τιμή INR (International Normalized 
Ratio >1,5), η νεφρική δυσλειτουργία (κάθαρση 

κρεατινίνης <30 mL/min), καθώς και η νοσηλεία 
σε Μονάδες Εντατικής Θεραπείας και Μονάδες 
Εμφραγμάτων.2,22

Η άλλη μεγάλη επιπλοκή της φαρμακευτικής 
θρομβοπροφύλαξης είναι η ανοσολογικού τύπου 
θρομβοπενία (Heparin Induced Thrombocytopenia, 
ΗΙΤ ή ΗΙΤ τύπου ΙΙ όπως αναφέρεται), που οφεί-
λεται σε αντισώματα έναντι του συμπλέγματος 
ηπαρίνη-παράγων 4 των αιμοπεταλίων (anti-
Η/PF4), τα οποία προκαλούν θρομβοπενία που 
εμφανίζεται τυπικά την 4η έως 10η ημέρα της 
θεραπείας με UFH ή LMWHs. Οι παθολογικοί 
ασθενείς εμφανίζουν χαμηλότερο κίνδυνο ΗΙΤ 
σε σχέση με τους χειρουργικούς, σε ποσοστό 
που αναφέρεται στο 0,8% τόσο για τη UFH όσο 
και για τις LMWHs.17,34,35 Φλεβικές ή αρτηριακές 
θρομβώσεις εμφανίζονται στο 30–70% των πε-
ριπτώσεων ΗΙΤ σε αναλογία 4 προς 1.36 Παρότι 
ορισμένες κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν 
μέτρηση του αριθμού των αιμοπεταλίων κάθε 
δύο μέρες στους ασθενείς που λαμβάνουν θρομ-
βοπροφύλαξη με ηπαρίνη, αυτό στην πράξη 
δεν συμβαίνει. Γι’ αυτό και οι περισσότεροι συνι-
στούν μέτρηση των αιμοπεταλίων τουλάχιστον 
μια φορά αν η ηπαρινοθεραπεία συνεχίζεται 
πέραν της εβδομάδος, καθώς και τη χορήγηση 
fondaparinux στους ασθενείς με παλαιό ιστορι-
κό ΗΙΤ που επανεισάγονται στο νοσοκομείο και 
πρέπει να λάβουν θρομβοπροφύλαξη.17,37 

4. Νεότερα αντιπηκτικά 

Την τελευταία τριετία έχουν εισαχθεί στην κλινι-
κή πράξη νέοι αντιθρομβωτικοί παράγοντες που 
χορηγούνται από το στόμα, όπως το dabigatran 
etexilate (Pradaxa®, Boehringer Ingelheim) που 
είναι άμεσος αναστολέας της θρομβίνης και το 
rivaroxaban (Xarelto®, Bayer) που είναι άμεσος 
αναστολέας του παράγοντα Χ.38 Το ελκυστικό 
χαρακτηριστικό των δύο αυτών νέων φαρμάκων 
είναι ότι δεν απαιτείται εργαστηριακή παρακο-
λούθηση της αντιπηκτικής τους δράσης εξαιτίας 
των προβλέψιμων φαρμακοκινητικών και φαρ-
μακοδυναμικών ιδιοτήτων τους, καθώς και του 
μεγάλου θεραπευτικού εύρους που εμφανίζουν. 
Ωστόσο, υπάρχουν περιπτώσεις όπου ενδέχεται 
να απαιτείται η διενέργεια τέτοιου ελέγχου. Για 
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παράδειγμα, στις περιπτώσεις αιμορραγίας που 
συνδέονται με τραύμα, άλλες επείγουσες κατα-
στάσεις κατά τις οποίες απαιτείται άμεση εκτί-
μηση της αιμοστατικής λειτουργίας, περιπτώ-
σεις υπερδοσολογίας, στη φάση αλλαγής ενός 
αντιπηκτικού παράγοντα με άλλον, σε ασθενείς 
με ακραίο σωματικό βάρος, καθώς και επί αιμορ-
ραγικών επεισοδίων προκειμένου να διερευνηθεί 
η επίδραση άλλων φαρμάκων που χορηγούνται 
παράλληλα.39–42 Η τακτική αυτή ενδεχομένως να 
πρέπει να ακολουθείται σε ορισμένες περιπτώ-
σεις ηλικιωμένων ασθενών που έχουν υψηλό κίν-
δυνο αιμορραγίας. 

Το dabigatran etexilate (εφεξής dabigatran) εί-
ναι ο πρώτος από του στόματος άμεσος ανα-
στολέας της θρομβίνης που έχει εγκριθεί για 
την πρόληψη του εγκεφαλικού επεισοδίου και 
της συστηματικής εμβολής σε ασθενείς με μη 
βαλβιδική κολπική μαρμαρυγή, που έχουν έναν 
ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου. Η απο-
τελεσματικότητα και η ασφάλεια του dabigatran 
στη συγκεκριμένη κατηγορία ασθενών έχει δει-
χθεί στη μελέτη RE-LY,43 καθώς και τα πρακτι-
κά πλεονεκτήματα που έχει σε σχέση με τις 
αντιβιταμίνες Κ, και τα οποία έχουν οδηγήσει 
στην εισαγωγή του στην κλινική πράξη. Μετά 
τα αποτελέσματα αυτά, το dabigatran έλαβε 
έγκριση στις ΗΠΑ από τον FDA (Food and Drug 
Administration) για μη βαλβιδικού τύπου κολ-
πική μαρμαρυγή τον Οκτώβριο του 2010, και 
στην Ευρώπη από τον ΕΜΑ (European Medicines 
Agency) τον Αύγουστο του 2011. Ωστόσο, υπά-
ρχουν ορισμένες καταστάσεις που προβλημα-
τίζουν στην καθημερινή κλινική πρακτική, και 
στις οποίες βρίσκουν εφαρμογή οι κατευθυντή-
ριες οδηγίες σχετικά με τη δόση του φαρμάκου, 
που έχουν προκύψει από την εμπειρία που έχει 

αποκτηθεί από τη θεραπεία των ασθενών, κυ-
ρίως στην Ευρώπη.44 

Είναι γνωστό ότι τo dabigatran αναστέλλει τη 
θρομβίνη, καθώς και την επαγόμενη από τη 
θρομβίνη συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Η 
τροφή καθυστερεί την απορρόφησή του, ενώ 
η χορήγηση αντιόξινων παραγόντων την ελατ-
τώνει. Η μέγιστη συγκέντρωσή του στο πλάσμα 
παρατηρείται περίπου σε 2 ώρες μετά τη λήψη 
του, παρέχοντας ταχεία έναρξη αντιπηκτικής 
δράσης. Ο χρόνος ημιζωής του είναι 14–17 ώρες, 
γεγονός που επιτρέπει την εφάπαξ ημερήσια χο-
ρήγηση. Χορηγείται ως προφάρμακο (dabigatran 
etexilate), το οποίο μεταβολίζεται στη δραστική 
μορφή, dabigatran. Απεκκρίνεται αναλλοίωτο σε 
ποσοστό 20% από τα κόπρανα και 80% από 
τους νεφρούς, γι’ αυτό και επί νεφρικής ανεπάρ-
κειας απαιτείται μείωση της δόσης. Η συνιστώ-
μενη δόση είναι 150 mg δύο φορές ημερησίως, με 
ή χωρίς τροφή. Ωστόσο, σε αρκετές χώρες της 
Ευρώπης συνιστάται η μειωμένη δόση των 110 
mg δύο φορές ημερησίως, ιδιαίτερα σε ορισμέ-
νες ομάδες ασθενών όπως εκείνοι με μέτρια νε-
φρική ανεπάρκεια (κάθαρση κρεατινίνης 30–50 
mL/min), εκείνοι που λαμβάνουν ταυτόχρονα 
βεραπαμίλη ή οι ηλικιωμένοι ασθενείς με υψηλό 
κίνδυνο αιμορραγίας (πίν. 7).38,44 Η δόση αυτή 
δεν έχει εγκριθεί στις ΗΠΑ, ενώ στην Ελλάδα κυ-
κλοφορεί προς το παρόν το σκεύασμα των 110 
mg. Στην Ευρώπη το dabigatran αντενδείκνυται 
σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία 
(κάθαρση <30 mL/min), σε ενεργό κλινικά ση-
μαντική αιμορραγία, ή αν ο ασθενής βρίσκεται 
ταυτόχρονα σε αγωγή με αναστολείς της P-γλυ-
κοπρωτεΐνης (P-gp), όπως η κετοκοναζόλη, η κυ-
κλοσπορίνη, η ιτρακοναζόλη και το tacrolimus. 
Στις ΗΠΑ, η δόση των 75 mg δύο φορές ημερη-
σίως έχει εγκριθεί για χρήση σε ασθενείς με κά-
θαρση κρεατινίνης 15–30 mL/min, ενώ μπορεί να 
επιλεγεί και για ασθενείς με μέτρια νεφρική δυ-
σλειτουργία οι οποίοι λαμβάνουν δρονεδαρόνη ή 
κετοκοναζόλη.

Πριν από την έναρξη της θεραπείας με da-
bigatran, σε όλους τους ασθενείς πρέπει να ελέγ-
χεται η νεφρική λειτουργία και να υπολογίζεται 
η κάθαρση κρεατινίνης χρησιμοποιώντας την εξί-
σωση Cockcroft-Gault.44,45 Αυτό αντιπροσωπεύ-

Πίνακας 7. Μείζονες παράγοντες κινδύνου για αιμορραγία

• Ενεργό πεπτικό έλκος

• Αιμορραγικό επεισόδιο εντός των προηγούμενων 3 μηνών  

• Θρομβοπενία (αριθμός αιμοπεταλίων <50×109/L)

• Ηλικία >85 ετών

• Αυξημένο INR (>1,5)

• Νεφρική δυσλειτουργία με κάθαρση κρεατινίνης <30 mL/min

• Νοσηλεία σε μονάδα εντατικής θεραπείας ή μονάδα εμφραγμάτων
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ει μια προφανή αλλαγή στην κλινική πρακτική, 
δεδομένου ότι όταν οι ασθενείς αρχίζουν θερα-
πεία με αντιβιταμίνες Κ συνήθως πραγματοποι-
είται μόνο INR. Επιπλέον οι ασθενείς θα πρέπει 
να παρακολουθούνται στενά κατά τη διάρκεια 
της θεραπείας για συμπτώματα αιμορραγίας. 
Αυτό επιβάλλεται κυρίως σε ασθενείς με πολλα-
πλούς παράγοντες κινδύνου για τη χρήση του 
dabigatran, όπως οι ηλικιωμένοι ασθενείς, ιδιαί-
τερα αυτοί που έχουν χαμηλό βάρος σώματος, 
διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας και λαμβά-
νουν ταυτόχρονα πολλά φάρμακα.41,42,44,46 Κατά 
τη διάρκεια θεραπείας, θα πρέπει να επανελέγ-
χεται περιοδικά η κάθαρση κρεατινίνης, καθώς 
και επί καταστάσεων που δυνητικά μπορεί να 
επηρεάσουν τη νεφρική λειτουργία όπως η υπο-
ογκαιμία, η αφυδάτωση, και η συγχορήγηση άλ-
λων φαρμάκων. 

Επιπλέον, πριν από την έγκριση του φαρμάκου 
για τους ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και με-
τά την ολοκλήρωση των κλινικών μελετών φάσης 
ΙΙΙ RE-MODEL,47 RE-NOVATE,48 RE-MOBILIZE,49 
τον Απρίλιο 2008 ο ΕΜΑ είχε επιτρέψει την έγκρι-
ση του φαρμάκου ως θρομβοπροφύλαξη σε αρ-
θροπλαστική ισχίου και γόνατος σε δόση 220 mg 
άπαξ ημερησίως για 35 και 14 μέρες, αντίστοι-
χα, ενώ την πρώτη χειρουργική ημέρα χορηγού-
νται 110 mg. Σε ασθενείς με κάθαρση κρεατινί-
νης 30–50 mL/min η δόση τροποποιείται σε 150 
mg και 75 mg, αντίστοιχα, ενώ σύμφωνα με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες της Ελληνικής Εταιρείας 
Χειρουργικής Ορθοπαιδικής και Τραυματολογίας 
το δοσολογικό αυτό σχήμα προτείνεται και για 
τους ασθενείς άνω των 75 ετών, καθώς και για 
αυτούς που λαμβάνουν αμιοδαρόνη.50 

Το έτερο νέο αντιπηκτικό που χορηγείται 
per os και κυκλοφορεί στην Ελλάδα είναι το 
rivaroxaban, το οποίο έχει πολύ ισχυρή συγγέ-
νεια με τον παράγοντα Xa τον οποίο αναστέλ-
λει με δοσοεξαρτώμενο τρόπο, παρατείνοντας 
τον χρόνο προθρομβίνης (PT) και τον χρόνο 
ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης 
(ΑΡΤΤ).38 Η παρατηρούμενη παράταση του PT 
αντιστοιχεί με τη συγκέντρωση του rivaroxaban 
στο πλάσμα, άρα μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 
εργαστηριακή παρακολούθηση όταν κριθεί ανα-
γκαίο.38,41 ∆εν ασκεί άμεση δράση στα αιμοπε-

τάλια και στη συσσώρευσή τους. Απορροφάται 
ταχύτατα από το πεπτικό και συνδέεται με 
τις πρωτεΐνες του πλάσματος σε ποσοστό πά-
νω από 90%. Η μέγιστη συγκέντρωσή του στο 
πλάσμα παρατηρείται 2–4 ώρες από τη λήψη 
του, ανεξαρτήτως της δόσης χορήγησης, ενώ η 
τροφή καθυστερεί την απορρόφηση. Ομοίως, 
η μέγιστη αναστολή της δραστικότητας του Xa 
επιτυγχάνεται 1–4 ώρες από τη χορήγησή του, 
ενώ η δράση του διατηρείται έως και 24 ώρες 
μετά.41,51 Περίπου το ήμισυ της χορηγούμενης 
δόσης μεταβολίζεται στο ήπαρ, ενώ οι μεταβο-
λίτες αλλά και το υπόλοιπο αυτούσιο φάρμακο 
απεκκρίνονται από τους νεφρούς σε ποσοστό 
περίπου 66%. Το υπόλοιπο αποβάλλεται μέσω 
χολής-κοπράνων από το γαστρεντερικό. Ο χρό-
νος ημιζωής του υπολογίζεται 5–9 ώρες, ενώ 
στους ηλικιωμένους ασθενείς εξαιτίας της μειω-
μένης νεφρικής κάθαρσης είναι περίπου 12–13 
ώρες. Επειδή το rivaroxaban μεταβολίζεται και 
μέσω του κυτοχρώματος CYP3A4, μπορεί να αυ-
ξηθεί η αντιπηκτική του δράση όταν συγχορηγεί-
ται με κετοκοναζόλη, μακρολίδες ή αναστολείς 
πρωτεασών (ισχυροί αναστολείς του CYP3A4). 
Επιπλέον, επειδή αποτελεί υπόστρωμα και για 
την P-gp, η ταυτόχρονη χορήγηση με αναστολείς 
του CYP3A4 και της P-gp, όπως η κετοναζόλη 
και η ριτοναβίρη (ritonavir), αντενδείκνυται γιατί 
αυξάνει τα επίπεδα του φαρμάκου στο πλάσμα. 
Αντίθετα η φαρμακοκινητική του δεν επηρεάζε-
ται από τη χορήγηση ασπιρίνης, μη στεροειδών 
αντιφλεγμονωδών, H2-αναστολέων και αντιό-
ξινων, δηλαδή των πλέον συχνά χορηγούμενων 
φαρμάκων. Η λήψη τροφής και το είδος αυτής, 
ομοίως, δεν επηρεάζουν τη φαρμακοκινητική 
του.39,51

Το rivaroxaban έχει λάβει ένδειξη για θρομβο-
προφύλαξη μετά αρθροπλαστική ισχίου και 
γόνατος σε δόση 10 mg άπαξ ημερησίως από 
τον ΕΜΑ τον Οκτώβριο του 2008 και από το 
FDA τον Ιούλιο 2011, μετά τη δημοσίευση των 
αποτελεσμάτων των μελετών RECORD1-4.52–55 
Ακόμη έλαβε έγκριση από τον ΕΜΑ για τη θε-
ραπεία της ΦΘΝ στην οξεία φάση και στη μα-
κροχρόνια δευτερογενή πρόληψη σε δόση 15 mg 
δύο φορές την ημέρα για τρεις εβδομάδες και 
ακολούθως σε 20 mg άπαξ ημερησίως για 6–12 
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μήνες, καθώς και για την πρόληψη των ΑΕΕ και 
άλλων εμβολικών επεισοδίων σε ασθενείς με 
κολπική μαρμαρυγή. Αναφορικά με την κολπι-
κή μαρμαρυγή, το φάρμακο αξιολογήθηκε στη 
μελέτη φάσης ΙΙΙ ROCKET-AF-trial,56 στην οποία 
συμπεριελήφθησαν 14.264 ασθενείς οι οποί-
οι τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες και έλαβαν 
βαρφαρίνη ή rivaroxaban 20 mg άπαξ ημερησί-
ως. Από την ανάλυση των δεδομένων της συγκε-
κριμένης μελέτης φάνηκε ότι το rivaroxaban είναι 
εξίσου ασφαλές με τη βαρφαρίνη στο σύνολο 
των αιμορραγικών επιπλοκών και ασφαλέστερο 
στις ενδοεγκεφαλικές και θανατηφόρες αιμορ-
ραγίες, ενώ δεν αναδεικνύεται κατώτερο (non 
inferior) της βαρφαρίνης, σε στατιστικά σημα-
ντικό βαθμό, αναφορικά με την αποτελεσματι-
κότητα. ∆εν απαιτείται προσαρμογή της δοσο-
λογίας σε ασθενείς με ήπια ή μέτρια έκπτωση 
της νεφρικής λειτουργίας (κάθαρση κρεατινίνης 
30–80 mL/min) ενώ πρέπει να χρησιμοποιείται 
με ιδιαίτερη προσοχή σε ασθενείς με σοβαρή νε-
φρική ανεπάρκεια (κάθαρση κρεατινίνης 15–29 
mL/min). Η χρήση του rivaroxaban δεν συνιστά-
ται σε ασθενείς με κάθαρση κρεατινίνης <15 
mL/min. Επιπλέον, στη διπλή τυφλή τυχαιοποι-
ημένη μελέτη MAGELLAN57 που δημοσιεύθηκε 
πολύ πρόσφατα, συγκρίθηκε η χορήγηση 10 mg 
rivaroxaban άπαξ ημερησίως για 35±4 ημέρες σε 
σχέση με τη χορήγηση ενοξαπαρίνης 40mg άπαξ 
ημερησίως για 10±4 ημέρες, σε παθολογικούς 
ασθενείς ηλικίας άνω των 40 ετών. Στη μελέτη 
συμπεριελήφθησαν 8101 ασθενείς με διάμεση 
ηλικία τα 71 έτη, ενώ στους παράγοντες υψη-
λού κινδύνου για την εμφάνιση ΦΘΝ ήταν και 
η ηλικία ≥75 ετών. Τέλος, σύμφωνα με τα απο-
τελέσματά της, το rivaroxaban δεν αποδείχθηκε 
κατώτερο της ενοξαπαρίνης στη θρομβοπρο-
φύλαξη κανονικής διάρκειας (10±4 ημέρες), ενώ 
στη θρομβοπροφύλαξη διάρκειας 35±4 ημερών 
μειώνει τον κίνδυνο ΦΘΝ και αυξάνει τον κίνδυ-
νο αιμορραγιών. 

Ωστόσο σε σχέση με τους ηλικιωμένους ασθε-
νείς δεν υπάρχουν ειδικές οδηγίες. Σε πολύ πρό-
σφατη τυχαιοποιημένη μελέτη που πραγματο-
ποιήθηκε σε νέους άνδρες και γυναίκες ηλικίας 
18–45 ετών, καθώς και ηλικιωμένους άνδρες και 
γυναίκες ηλικίας άνω των 75 ετών, δεν φάνη-

κε να υπάρχει κλινικά σημαντική διαφορά στη 
φαρμακοκινητική και φαρμακοδυναμική του 
rivaroxaban μετά από τη χορήγηση μιας δόσης 
10 mg.58 Επιπλέον, τυχαιοποιημένη μελέτη σε 
Ιάπωνες ασθενείς με μη βαλβιδική κολπική μαρ-
μαρυγή (J-ROCKET-AF) που περιελάμβανε 1280 
ασθενείς έδειξε ότι το rivaroxaban σε δόση 15 mg 
άπαξ ημερησίως δεν ήταν κατώτερο της βαρφα-
ρίνης, ενώ είχε παρόμοιες έως λιγότερες αιμορ-
ραγικές επιπλοκές.59 Τέλος, σε άλλη πληθυσμια-
κή μελέτη στην οποία χρησιμοποιήθηκε μοντέλο 
προσομοίωσης, δείχθηκε ότι η δόση των 15 mg 
του rivaroxaban σε Ιάπωνες ασθενείς με κολπι-
κή μαρμαρυγή, είχε παρόμοια φαρμακοκινητική-
φαρμακοδυναμική με τη δόση των 20 mg στους 
Καυκάσιους.60 Το γεγονός αυτό υποστηρίζει τα 
αποτελέσματα της μελέτης J-ROCKET-AF και 
υποδηλώνει, ενδεχομένως, ότι η πρακτική αυτή 
μπορεί να εφαρμοσθεί σε ηλικιωμένους ασθενείς 
με παράγοντες αυξημένου κινδύνου για αιμορ-
ραγία. 

5. Επίλογος

Παρά τη σημαντική πρόοδο που έχει συντελε-
στεί τις τελευταίες δύο δεκαετίες στην εφαρμο-
γή της θρομβοπροφύλαξης, σημαντικό ποσοστό 
νοσηλευόμενων υπερηλίκων ασθενών παραμένει 
χωρίς θρομβοπροφύλαξη, κυρίως λόγω του κιν-
δύνου της αιμορραγίας. Οι ηλικιωμένοι ασθενείς 
αποτελούν ομάδα υψηλού κινδύνου για την εμ-
φάνιση ΦΘΝ και ως εκ τούτου η ανάπτυξη βέλ-
τιστων στρατηγικών θρομβοπροφύλαξης πρέ-
πει να αποτελεί προτεραιότητα στον πληθυσμό 
αυτόν. Ωστόσο απαιτούνται περαιτέρω κλινικές 
μελέτες αξιολόγησης της αποτελεσματικότη-
τας και του κινδύνου των μεθόδων θρομβοπρο-
φύλαξης, συμπεριλαμβανομένων και των νέων 
αντιπηκτικών φαρμάκων, για τους ηλικιωμένους 
νοσηλευόμενους ασθενείς. Εν αναμονή των με-
λετών αυτών, και παρά την ύπαρξη ορισμένων 
περιορισμών, τα μέχρι σήμερα διαθέσιμα δεδο-
μένα υποστηρίζουν μια καλή σχέση οφέλους-
κινδύνου των διαφόρων μεθόδων θρομβοπρο-
φύλαξης στους ηλικιωμένους ασθενείς. Παρόλ’ 
αυτά στην πράξη, η ισορροπία μεταξύ αναμε-
νόμενου οφέλους και των κινδύνων της προφυ-
λακτικής αντιπηκτικής αγωγής πρέπει να αξι-
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Η θεραπεία του υπερθυρεοειδισμού 
που οφείλεται στη νόσο Graves, την τοξική πολυ-
οζώδη βρογχοκήλη, το τοξικό αδένωμα και τις 
θυρεοειδίτιδες περιλαμβάνει τη χορήγηση φαρ-
μάκων, ραδιενεργού ιωδίου και εγχείρηση. Στη 
νόσο Graves στην Ευρώπη και Ιαπωνία προτι-
μάται η χορήγηση αντιθυρεοειδικών φαρμάκων 
ή εγχείρηση, ενώ στις ΗΠΑ το ραδιενεργό ιώδιο. 
Και οι τρεις τρόποι θεραπείας μακροπρόθεσμα 
έχουν την ίδια επίδραση στην ποιότητα ζωής. 
Στην τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη και το το-
ξικό αδένωμα υπάρχει ομοφωνία ότι η θεραπεία 
εκλογής είναι η εγχείρηση. Αρχικά χορηγούνται 
φάρμακα σε όλες τις περιπτώσεις μέχρις ότου ο 
ασθενής γίνει ευθυρεοειδικός. Μετά αποφασίζε-
ται η οριστική θεραπεία. Η θυρεοειδική οφθαλ-
μοπάθεια είναι εκδήλωση της νόσου Graves. Η 
αντιμετώπιση είναι δυσχερής, καθώς μπορεί 
να είναι ανθεκτική στη θεραπεία. Στην ελαφρά 
θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια χορηγούνται μόνο 
τοπικά μέσα (αλοιφές, κολλύρια κ.λπ.). Στη μέ-
τρια προς σοβαρή χορηγούνται κορτικοστερο-
ειδή ενδοφλεβίως (καλύτερα αποτελέσματα) ή 
από του στόματος. Όταν η νόσος είναι ανθεκτική 
στη θεραπεία με κορτικοστεροειδή συνιστάται 
ακτινοβολία του οφθαλμού ή διορθωτικές επεμ-
βάσεις του κόγχου ή/και των βλεφάρων. Στην 
επαπειλούσα την όραση για την οπτική νευρο-
πάθεια απαιτείται άμεση iv χορήγηση γλυκοκορ-
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ABSTRACT  The therapeutic management of clini-
cal hyperthyroidism which is due to Graves’ disease, 
toxic multinodular goiter, toxic adenoma and thy-
roiditis includes the administration of drugs, ra-
dioactive iodine and surgery. In Graves’ disease, 
either the administration of drugs or surgery is pre-
ferred in Europe and Japan while in USA that of 
radioactive iodine. All therapeutic modalities have 
the same long term effect on quality of life. In toxic 
multinodular goiter and toxic adenoma consensus 
exists that surgery is the therapy of choice. Initially 
antithyroid drugs are administered in all cases until 
euthyroidism is achieved. Thereafter, the decision for 
the preferred therapeutic method for permanent cure 
is made. Thyroid ophthalmopathy is a manifestation 
of Graves’ disease. Its management is the cause of 
many problems and therapeutic dilemmas as it may 
be resistant to therapy. In mild thyroid ophthalmopa-
thy only local measures (ointments, eye drops) are ap-
plied. In moderate to severe thyroid ophthalmopathy 
glucocorticoids are administered either intravenously 
(best results) or orally. In resistant to corticosteroids 
disease, either irradiation of the orbit or corrective 
surgery of the orbit and/or the eyelids, are performed. 
In the sight-threatening ophthalmopathy for optic 
neuropathy, immediate treatment with high-dose iv 
glucocorticoids and subsequent orbital decompres-
sion is warranted. Recently, in the management of 
thyroid ophthalmopathy rituximab and selenium ap-
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1. Εισαγωγή

Ο υπερθυρεοειδισμός διακρίνεται σε κλινικό και 
υποκλινικό. Στον κλινικό η TSH είναι ανεσταλμέ-
νη και είναι υψηλή η ελεύθερη Τ3 (FT3) και η ελεύ-
θερη Τ4 (FT4) ή μόνο η FT3, ενώ στον υποκλινικό 
είναι ανεσταλμένη μόνο η TSH. Θα περιγραφεί ο 
κλινικός υπερθυρεοειδισμός, στον οποίο η θερα-
πεία αποσκοπεί στην επίτευξη ευθυρεοειδισμού 
με την αποκατάσταση της λειτουργίας του άξονα 
υποφύσεως-θυρεοειδούς. Η θεραπεία στοχεύει 
στην ελάττωση της σύνθεσης των θυρεοειδικών 
ορμονών ή της έκκρισής τους ή την ελάττωση 
του θυρεοειδικού ιστού και πραγματοποιείται με 
φάρμακα, με τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου ή 
με εγχείρηση. ∆εν υπάρχει απόλυτη ομοφωνία 
στο ποια από τις μεθόδους αυτές είναι η καλύτε-
ρη στην αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδισμού. 

Η πρώτη θεραπευτική επιλογή είναι τα αντιθυ-
ρεοειδικά φάρμακα, οι θειοναμίδες, που πρωτο-
εισήχθησαν το 1943 από τον Ashwood.1 Ασκούν 
πολλαπλές επιδράσεις στη σύνθεση και την απε-
λευθέρωση των θυρεοειδικών ορμονών με αποτέλε-
σμα την υποχώρηση των εκδηλώσεων της νόσου. 
Συγχορήγηση β-αναστολέων, όπου κρίνεται απα-
ραίτητο, βοηθά στην αντιμετώπιση του αυξημένου 
αδρενεργικού τόνου που ευθύνεται για πολλά από 
τα συμπτώματα που συνοδεύουν τον υπερθυρεο-
ειδισμό. Το ανόργανο ιώδιο ή άλλοι αντιθυρεοειδι-
κοί παράγοντες μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως 
πρώτη θεραπεία σε ορισμένες μόνο περιπτώσεις. 

Θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο δημοσιεύθηκε για 
πρώτη φορά το 1942 από τους Hertz & Roberts2 

σε 10 ασθενείς με νόσο Graves και την ίδια περίο-
δο από τους Hamilton & Laurence3 σε 3 ασθενείς. 
Έκτοτε χρησιμοποιείται για την καταστροφή 
του θυρεοειδούς στη νόσο Graves, κυρίως όταν 
υπάρχουν σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες από 
τη χορήγηση αντιθυρεοειδικών φαρμάκων και σε 
επιμονή ή υποτροπή του υπερθυρεοειδισμού. 
Λιγότερο συχνά χρησιμοποιείται, ανάλογα με την 
περίπτωση, στην τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη 
και το τοξικό αδένωμα. 

Η εγχείρηση αποτελεί τη θεραπεία εκλογής στην 
πολυοζώδη τοξική βρογχοκήλη και το τοξικό αδέ-
νωμα. Στην πρώτη, απόλυτη ένδειξη αποτελεί η 
μεγάλη πίεση ή απόφραξη από τη βρογχοκήλη, η 
βεβαιότητα ή υπόνοια κακοήθειας από την κυττα-
ρολογική εξέταση με λεπτή βελόνα (FNA), η αδυ-
ναμία χορήγησης ραδιενεργού ιωδίου κ.λπ.

Οι απόψεις που αναφέρονται ως προς τη θε-
ραπευτική αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδισμού 
συνέχεια μεταβάλλονται με την προσθήκη νέων 
δεδομένων. Για τον λόγο αυτόν, προτείνονται κα-
τά διαστήματα αλγόριθμοι και κατευθυντήριες 
γραμμές από επιστημονικές εταιρείες. Στην ανα-
σκόπηση αυτή γίνεται μια γενική αναφορά στη 
θεραπεία του υπερθυρεοειδισμού που οφείλεται 
στη νόσο Graves, την τοξική πολυοζώδη βρογχο-
κήλη, το τοξικό αδένωμα και τις θυρεοειδίτιδες 
με ό,τι νεότερο υπάρχει στη βιβλιογραφία. Η θε-
ραπεία της σπάνιας αλλά σοβαρής μορφής του 
υπερθυρεοειδισμού, της θυρεοτοξικής κρίσης και 
της θυρεοειδικής οφθαλμοπάθειας, που παρα-
τηρείται συχνά στη νόσο Graves και δημιουργεί 
πολύ σημαντικά προβλήματα σε αρκετές περι-

pear to have encouraging results for severe or mild 
disease, respectively.

τικοειδών σε μεγάλες δόσεις και στη συνέχεια 
αποσυμπίεση του κόγχου. Πρόσφατες μελέτες 
με χορήγηση ριτουξιμάμπης ή σεληνίου έδειξαν 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα στη σοβαρή ή στην 
ελαφρά οφθαλμοπάθεια, αντίστοιχα. 
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πτώσεις θα αναφερθεί χωριστά, επειδή η κλινική 
πορεία της θυρεοειδικής οφθαλμοπάθειας μπορεί 
να είναι ανεξάρτητη από αυτή του υπερθυρεο-
ειδισμού και τα θεραπευτικά προβλήματα είναι 
πολλά και ποικίλα. 

2. Θεραπεία του υπερθυρεοειδισμού

Η θεραπεία του υπερθυρεοειδισμού που οφεί-
λεται στη νόσο Graves, την τοξική πολυοζώδη 
βρογχοκήλη, το τοξικό αδένωμα και τις θυρεοειδί-
τιδες περιλαμβάνει τη χορήγηση φαρμάκων, ρα-
διενεργού ιωδίου και εγχείρηση. Στη νόσο Graves 
στην Ευρώπη και Ιαπωνία προτιμάται η χορήγη-
ση αντιθυρεοειδικών φαρμάκων ή εγχείρηση, ενώ 
στις ΗΠΑ το ραδιενεργό ιώδιο.4 Και οι τρεις τρόποι 
θεραπείας μακροπρόθεσμα έχουν την ίδια επίδρα-
ση στην ποιότητα ζωής.5 Στην τοξική πολυοζώδη 
βρογχοκήλη και το τοξικό αδένωμα υπάρχει ομο-
φωνία ότι η θεραπεία εκλογής είναι η εγχείρηση. 

2.1. Φαρμακευτική θεραπεία 

Τα φάρμακα εκλογής για την αντιμετώπιση του 
υπερθυρεοειδισμού είναι οι θειοναμίδες και πολύ 
σπάνια, σε ορισμένες μόνο περιπτώσεις, το ανόρ-
γανο ιώδιο ή άλλοι αντιθυρεοειδικοί παράγοντες 
(πίν. 1). 

2.1.1. Θειοναμίδες. Οι θειοναμίδες χρησιμοποι-
ούνται αρχικά σε όλες τις περιπτώσεις υπερθυρεο-
ειδισμού προκειμένου να επιτευχθεί ευθυρεοειδι-
σμός και στη συνέχεια να αποφασισθεί ο τρόπος 
οριστικής αντιμετώπισης της νόσου. Υπάρχουν 
δύο κατηγορίες θειοναμιδών οι οποίες περιλαμβά-
νουν τις ιμιδαζόλες, καρβιμαζόλη με το παράγω-
γό της μεθιμαζόλη και το παράγωγο της θειουρί-
ας την προπυλθειουρακίλη (PTU). Οι θειοναμίδες 
αναστέλλουν τη σύνθεση των θυρεοειδικών ορμο-
νών αναστέλλοντας τη θυρεοειδική υπεροξειδάση, 

η οποία προκαλεί την οργανοποίηση του ιωδίου, 
τη σύζευξη των τυροσινών με το ιώδιο και κατό-
πιν τη σύζευξη των τυροσινών για τον σχηματι-
σμό της Τ3 και Τ4. Η PTU έχει επίσης και εξωθυ-
ρεοειδική δράση αναστέλλοντας τη μετατροπή 
της Τ4 σε Τ3 στους περιφερικούς ιστούς διαμέσου 
αναστολής της αποϊωδινάσης.6 Η χορήγηση των 
θειοναμιδών επιφέρει γρήγορα ευθυρεοειδισμό. 
Χρησιμοποιούνται σε όλες τις μορφές υπερθυρεο-
ειδισμού, εκτός από το πρώτο τρίμηνο της εγκυ-
μοσύνης που χορηγείται η PTU. Στην Ευρώπη κυ-
κλοφορούν και οι τρεις μορφές των θειοναμιδών 
(μεθιμαζόλη, καρβιμαζόλη και PTU), ενώ στις ΗΠΑ 
κυκλοφορούν μόνο δύο (μεθιμαζόλη και PTU). 

Στη νόσο Graves η συνήθης δόση της μεθιμαζό-
λης και καρβιμαζόλης κατά την έναρξη της θερα-
πείας είναι 10 mg με 20 mg και της PTU 300 mg 
την ημέρα. Κλινική και βιοχημική βελτίωση συνή-
θως εμφανίζεται μετά από 2 εβδομάδες και σε 
λίγες περιπτώσεις μετά από 4 με 6 εβδομάδες. 
Αρκετοί ασθενείς στο χρονικό αυτό διάστημα πα-
ρουσιάζουν φυσιολογική FT3 και FT4 που επιτρέπει 
ελάττωση της δόσεως κατά 30–50%. Μερικές φο-
ρές με τα φάρμακα αυτά χορηγείται και θυροξίνη 
για να μη δημιουργηθεί υποθυρεοειδισμός, οπότε 
όμως απαιτούνται μεγαλύτερες δόσεις αντιθυρεο-
ειδικών. Αυτό γενικά δεν συνιστάται γιατί με τις 
μεγαλύτερες δόσεις αυξάνει η συχνότητα των 
ανεπιθυμήτων ενεργειών.7,8 Συγχορήγηση β-ανα-
στολέων, στην αρχή της θεραπείας και για περι-
ορισμένο χρονικό διάστημα, με αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα, όπου κρίνεται απαραίτητο, σε δόσεις 
40–80 mg ελαττώνει τον αυξημένο αδρενεργικό 
τόνο που ευθύνεται για πολλά από τα συμπτώμα-
τα του υπερθυρεοειδισμού. Η TSH μπορεί να πα-
ραμένει χαμηλή για αρκετούς μήνες ακόμα και εάν 
η έκκριση των θυρεοειδικών ορμονών είναι φυσιο-
λογική. Η θεραπεία συνήθως διαρκεί 1 με 2 χρόνια 
και σε μερικές περιπτώσεις μπορεί να συνεχισθεί 
εάν υπάρχει αντένδειξη στους άλλους ριζικούς 
τρόπους θεραπείας (θυρεοειδεκτομή ή θεραπευ-
τικό ιώδιο) ή εάν ο ασθενής προτιμά τη θεραπεία 
με αντιθυρεοειδικά. Ο χρόνος ημίσειας ζωής για τη 
μεθιμαζόλη και την καρβιμαζόλη είναι 6 με 8 ώρες 
και για την PTU 1 με 2 ώρες και για τον λόγο αυτόν 
η PTU πρέπει να χορηγείται σε 2 έως 3 διηρημέ-
νες δόσεις την ημέρα, ενώ οι άλλες θειοναμίδες σε 
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υψηλές δόσεις (20–30 mg) σε 2 δόσεις και σε χαμη-
λές σε 1 δόση. Προς αποφυγή του συνδρόμου της 
εμβρυοπάθειας από τις άλλες θειοναμίδες, στο 
πρώτο τρίμηνο της κύησης χορηγείται η PTU. 

Στην τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη και το 
τοξικό αδένωμα χρειάζονται μικρότερες δόσεις 
αντιθυρεοειδικών και η θεραπεία δεν διακόπτε-
ται εάν δεν αποφασισθεί άλλος τρόπος θεραπεί-
ας. Στις θυρεο ειδίτιδες που μπορεί να κάνουν και 
υπερθυρεοειδισμό περιλαμβάνονται η υποξεία, η 
σιωπηλή και η μετά τον τοκετό. Στις καταστά-
σεις αυτές, που οφείλονται σε απελευθέρωση θυ-
ρεοειδικών ορμονών από τον θυρεοειδή λόγω της 
φλεγμονής και όχι σε υπερλειτουργία του αδένα, 
ο υπερθυρεοειδισμός είναι ελαφρός και παροδι-
κός. Για τον λόγο αυτόν δεν χορηγείται θεραπεία 
με θειοναμίδες, αλλά μόνο β-αναστολείς όπου 
κρίνεται απαραίτητο. 

Η παρακολούθηση γίνεται με τη μέτρηση της 
FT3 και FT4 μετά από 4 εβδομάδες από την έναρ-
ξη της θεραπείας. Τότε η FT4 μπορεί να είναι φυ-
σιολογική και η FT3 αυξημένη και για τον λόγο 
αυτόν πρέπει να γίνεται μέτρηση και των δύο 
ορμονών. Νέα μέτρηση γίνεται μετά από 4 έως 
8 εβδομάδες και όταν είναι φυσιολογικές μετά 
από 2 έως 3 μήνες. Επειδή η TSH μπορεί να είναι 
ανεσταλμένη, όπως αναφέρθηκε, για μερικούς 
μήνες δεν είναι καλή παράμετρος για να εκτι-
μάται άμεσα μετά την έναρξη της θεραπείας. Η 
μέτρηση των διεγερτικών του θυρεοειδούς ανο-
σοσφαιρινών (TSI ή TRΑb) πριν τη διακοπή της 
θεραπείας βοηθάει ώστε να διευκρινισθεί σε ποι-
ους ασθενείς μπορεί να διακοπεί η θεραπεία και 
σε ποιους όχι. Παραμονή υψηλών τιμών TRAb 
και αυξημένης ροής αίματος με έγχρωμο Doppler 
στο υπερηχογράφημα μετά τη διακοπή της θε-
ραπείας, παρά τα φυσιολογικά επίπεδα των θυ-
ρεοειδικών ορμονών, δείχνουν αυξημένη πιθανό-
τητα υποτροπής της νόσου και οι ασθενείς πρέ-
πει να παρακολουθούνται συχνά. Υποχώρηση 
της νόσου φαίνεται να σχετίζεται με τη διάρκεια 
της θεραπείας. Στις ΗΠΑ με θεραπεία 12 ως 18 
μήνες παρατηρήθηκε στο 20–30% των ασθενών, 
ενώ στην Ευρώπη και Ιαπωνία με διάρκεια 5–6 
ετών βρέθηκε στο 50–60%.9,10 Γενικά πάντως, 
εκτός από τα επίπεδα των TRAb και το υπερη-
χογράφημα με έγχρωμο Doppler, μικρότερα πο-

σοστά ύφεσης έχουν οι καπνίζοντες, όσοι έχουν 
μεγάλη βρογχοκήλη και σοβαρή νόσο από ό,τι οι 
μη καπνίζοντες και αυτοί που έχουν μικρή βρογ-
χοκήλη και ήπια νόσο. Σε υποτροπή του υπερ-
θυρεοειδισμού προτιμάται η αντιμετώπιση του 
ασθενούς με τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου ή 
την εγχείρηση. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες από τη λήψη θειοναμι-
δών παρατηρούνται σε έναν μικρό αριθμό ασθε-
νών (πίν. 2).11 Οι αλλεργικές αντιδράσεις (μέχρι 5%) 
είναι οι πιο συχνές με την εμφάνιση εξανθήματος 
που μπορεί να πάρει πολλές μορφές συμπεριλαμ-
βανομένης της κνίδωσης. Λιγότερο συχνές είναι οι 
αρθραλγίες, μυαλγίες, γαστρεντερικές διαταραχές, 
ηπατοκυτταρικός ή χολοστατικός ίκτερος που 
σπάνια μπορεί να καταλήξει σε βαριά ηπατική 
βλάβη (νέκρωση) και να χρειασθεί μεταμόσχευση 
ήπατος, θρομβοπενία και απώλεια αίσθησης της 
γεύσης. Για τις αλλεργικές αντιδράσεις η χορήγηση 
αντιαλλεργικών μπορεί να εξαλείψει τα συμπτώ-
ματα και επιτρέπει τη συνέχιση των φαρμάκων. 
∆ιαφορετικά χορηγείται μια άλλη θειοναμίδη και 
εάν δεν υπάρξει αποτέλεσμα, λόγω διασταυρούμε-
νης αντίδρασης που υπάρχει μεταξύ μεθιμαζόλης, 
καρβιμαζόλης και PTU, διακόπτεται η θεραπεία. 
Τότε, προκειμένου ο ασθενής να γίνει ευθυρεοει-
δικός χορηγείται υπερχλωρικό κάλιο ή ανόργανο 
ιώδιο για οριστική θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο ή 
εγχείρηση, αντίστοιχα.

Μία σπάνια αλλά σοβαρή επιπλοκή των θειονα-
μιδών είναι η ακοκκιοκυτταραιμία που συνήθως 
συμβαίνει τους πρώτους μήνες της θεραπείας. 
Παρατηρείται σε ποσοστό 0,1% έως 0,8% ανάλο-
γα με τη χρήση των αντιθυρεοειδικών και συνο-
δεύεται από πυρετό και πόνο στον λαιμό. Στις πε-
ριπτώσεις αυτές διακόπτεται αμέσως η χορήγηση 
των φαρμάκων. Η συχνή μέτρηση των λευκών 
αιμοσφαιρίων δεν εξασφαλίζει την αποφυγή της 
πάθησης αυτής γιατί μπορεί να εμφανισθεί αιφνι-

Πίνακας 2. Συχνότητα ανεπιθύμητων ενεργειών με αντιθυρεοειδικά φάρμα-
κα (%)

Φάρμακο Ανεπιθύμητες ενέργειες

 Σύνολο Ακοκκιοκυτταραιμία

Μεθιμαζόλη 7,1 0,1
Καρβιμαζόλη 1,9 0,8
Προπυλθειουρακίλη 3,3 0,4
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διαστικά σε μία ή δύο ημέρες κατά τη διάρκεια της 
θεραπείας. Εάν τα ουδετερόφιλα ελαττωθούν κά-
τω από 1500 κύτταρα ανά cm3 το φάρμακο πρέ-
πει να διακοπεί. Εάν συμβεί ακοκκιο κυτταραιμία 
χορηγείται σχετική θεραπεία. Πριν την έναρξη της 
θεραπείας σκόπιμη είναι η μέτρηση των λευκών 
αιμοσφαιρίων και των ουδετεροφίλων για το ενδε-
χόμενο ελάττωσής τους που πρέπει να λαμβάνε-
ται υπόψη στην παρακολούθηση. Επίσης, πρέπει 
να γίνεται ηπατικός έλεγχος με μέτρηση των τραν-
σαμινασών που μπορεί να είναι αυξημένες λόγω 
του υπερθυρεοειδισμού και εάν είναι περισσότερο 
από 5 φορές άνω των φυσιολογικών ορίων αντεν-
δείκνυται η έναρξη της θεραπείας με αντιθυρεο-
ειδικά. Στις περιπτώσεις αυτές χρησιμοποιούνται 
αρχικά άλλοι αντιθυρεοειδικοί παράγοντες. 

2.1.2. Ιώδιο. Το ανόργανο ιώδιο σε συνδυασμό 
με β-αναστολείς μπορεί να χρησιμοποιηθεί στην 
οξεία αντιμετώπιση πολύ σοβαρού υπερθυρεοει-
δισμού, στην πραγματική ή επαπειλούμενη θυρεο-
τοξική κρίση και στην επείγουσα εγχείρηση του 
θυρεοειδούς. Το ιώδιο ελαττώνει τη μεταφορά 
του ιωδίου, την οργανοποίησή του και την έκκρι-
ση των θυρεοειδικών ορμονών από τον θυρεο-
ειδή. Η δόση για έλεγχο του υπερθυρεοειδισμού 
είναι 6 mg ιωδίου την ημέρα που αντιστοιχεί σε 
μία σταγόνα (50 mg) κορεσμένου διαλύματος ιω-
διούχου καλίου ή μία σταγόνα (8 mg) διαλύματος 
Lugol. Η δόση, όμως, αυτή είναι πολύ μικρότερη 
από τη συνήθως χορηγούμενη των 5 με 7 σταγό-
νων, τρεις φορές την ημέρα. Στην αρχή μπορεί 
να παρουσια σθεί αναστολή της οργανικής σύζευ-
ξης του ιωδίου που αναφέρεται ως φαινόμενο 
Wolff-Chaikoff. Το φαινόμενο αυτό είναι παροδι-
κό, διαρκεί 24 έως 48 ώρες με ελάττωση των επι-
πέδων των θυρεοειδικών ορμονών στο αίμα και 
μετά γίνεται επανάληψη της οργανοποίησης σε 1 
με 2 εβδομάδες μέσω του φαινομένου της διαφυ-
γής. Ο μεγαλύτερος περιορισμός του ιωδίου ως 
αντιθυρεοειδική θεραπεία είναι το φαινόμενο της 
διαφυγής. Όταν χορηγείται από μόνο του οι συ-
γκεντρώσεις της Τ3 και Τ4 συνήθως ελαττώνονται 
50% με 75% φθάνοντας στα κατώτερα όρια σε 2 
έως 3 εβδομάδες και μετά αυξάνονται.12 Για τον 
λόγο αυτόν, το ιώδιο δεν μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί μόνο του. Λόγω του φαινομένου της διαφυ-
γής και μετά την υποχώρηση του Wolff-Chaikoff 

είναι απαραίτητη η συγχορήγηση θειοναμιδών. 
Σημειώνεται ακόμα ότι η χορήγηση ανόργανου 
ιωδίου είναι σκόπιμη και ως προετοιμασία προ-
γραμματισμένης θυρεοειδεκτομής στον υπερ-
θυρεοειδισμό, επειδή μειώνει την αιμάτωση του 
αδένα. 

2.1.3. Άλλοι αντιθυρεοειδικοί παράγοντες. Στους 
άλλους αντιθυρεοειδικούς παράγοντες για την 
αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδισμού περιλαμ-
βάνονται το υπερχλωρικό κάλιο, το λίθιο, η δεξα-
μεθαζόνη, η χολεστυραμίνη και οι β-αναστολείς. 

Το υπερχλωρικό κάλιο αναστέλλει τη μεταφορά 
του ιωδίου, μπορεί να συγχορηγηθεί με θειοναμί-
δες στη θεραπεία του υπερθυρεοειδισμού τύπου Ι 
από αμιωδαρόνη και μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
σε περιπτώσεις ασθενών στους οποίους αντεν-
δείκνυται η θεραπεία με θειοναμίδες. ∆εν χρησι-
μοποιείται ευρέως λόγω ενδεχόμενης τοξικότη-
τας (απλαστική αναιμία) και επειδή απαιτείται η 
λήψη πολλών δόσεων την ημέρα. 

Το λίθιο ελαττώνει απευθείας την έκκριση των 
θυρεοειδικών ορμονών και αναστέλλει τη σύζευξη 
των καταλοίπων της ιωδοτυροσίνης που σχηματί-
ζουν τις Τ3 και Τ4.13 Χρησιμοποιείται παροδικά για 
έλεγχο του υπερθυρεοειδισμού όταν υπάρχουν 
ανεπιθύμητες ενέργειες από τις θειοναμίδες. Η 
δράση υποχωρεί συχνά με την πάροδο του χρό-
νου. Χορηγείται σε δόσεις 300 mg με 450 mg κάθε 8 
ώρες και για την αποφυγή τοξικότητας τα επίπεδά 
του στον ορό πρέπει να είναι κάτω από 1 mEq/L. 

Η δεξαμεθαζόνη χορηγούμενη σε δόση 2 mg 
κάθε 6 ώρες αναστέλλει την έκκριση των θυρεο-
ειδικών ορμονών και την περιφερική μετατροπή 
της Τ4 σε Τ3 και ακόμα έχει ανοσοκατασταλτική 
δράση.14 Χορήγηση θειοναμίδης με κορεσμένο 
διά λυμα ιωδιούχου καλίου και δεξαμεθαζόνης σε 
ασθενείς με σοβαρό υπερθυρεοειδισμό ελαττώνει 
πολύ γρήγορα τη συγκέντρωση της T3 στον ορό, 
συχνά στα φυσιολογικά όρια σε 24 με 48 ώρες. 

Η χολεστυραμίνη ελαττώνει την απορρόφηση 
των θυρεοειδικών ορμονών από την εντεροηπα-
τική κυκλοφορία λόγω σύζευξης με τις ορμόνες 
αυτές στο έντερο. Χορηγείται από του στόμα-
τος σε δόσεις 4 g τέσσερεις φορές την ημέρα σε 
συνδυασμό με θειοναμίδες. Ελαττώνει πολύ πιο 
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γρήγορα τις θυρεοειδικές ορμόνες από ό,τι μόνο η 
χορήγηση θειοναμιδών. 

Οι β-αναστολείς αναστέλλουν την απάντηση 
στις κατεχολαμίνες στο επίπεδο των υποδοχέ-
ων και αναστέλλουν τη μετατροπή της Τ4 σε Τ3. 
Βελτιώνουν ορισμένες από τις εκδηλώσεις του 
υπερθυρεοειδισμού και χρησιμοποιούνται συχνά 
ως συμπληρωματική θεραπεία με τη χορήγηση θει-
οναμιδών. Η χρήση τους είναι απαραίτητη σε βα-
ριά μορφή ή σε θυρεοτοξική κρίση. Χρησιμοποιείται 
περισσότερο η προπρανολόλη επειδή είναι σχετικά 
ελεύθερη παρενεργειών σε δόσεις 20 mg με 80 mg 
κάθε 8 ώρες. Αντένδειξη χορήγησης β-αναστολέων 
υπάρχει σε ασθενείς με βρογχικό άσθμα ή χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια. 

2.2. Ραδιενεργό ιώδιο

Το ραδιενεργό ιώδιο χρησιμοποιείται για την 
καταστροφή του θυρεοειδούς κυρίως στη νό-
σο Graves και λιγότερο στην τοξική πολυοζώδη 
βρογχοκήλη και το τοξικό αδένωμα. Η σοβαρό-
τερη μακροχρόνια ανεπιθύμητη ενέργεια είναι ο 
υποθυρεοειδισμός και βραχυχρόνια η θυρεοειδί-
τιδα από ακτινοβολία που παρουσιάζεται ως ευ-
αισθησία στην πρόσθια τραχηλική χώρα, καθώς 
επίσης η γαστρίτιδα και η σιελαδενίτιδα. 

Για τη λήψη του ραδιενεργού ιωδίου ο ασθενής 
πρέπει πρώτα να γίνει ευθυρεοειδικός με τη λήψη 
θειοναμιδών, η χορήγηση των οποίων διακόπτε-
ται 3 έως 5 ημέρες πριν. Εκ νέου, μπορεί να χο-
ρηγηθούν 3 έως 7 μέρες μετά το ιώδιο για χρονι-
κό διάστημα συνήθως 4 έως 6 εβδομάδων μέχρις 
ότου η θυρεοειδική λειτουργία γίνει φυσιολογική. 
Οπωσδήποτε δεν χορηγείται επί κύησης και για 
τον λόγο αυτόν είναι απαραίτητο να προηγηθεί 
δοκιμασία κύησης στις γυναίκες αναπαραγωγι-
κής ηλικίας. Προσπάθεια για εγκυμοσύνη πρέπει 
να γίνεται από 4 έως 6 μήνες μετά τη χορήγηση 
του ιωδίου με την προϋπόθεση ότι η ασθενής είναι 
σταθερά ευθυρεοειδική. Σε θηλάζουσες γυναίκες 
δεν πρέπει να χορηγείται ραδιενεργό ιώδιο, για να 
μην υπάρξει συγκέντρωσή του στον μαστό, πριν 
από την παρέλευση 6 τουλάχιστον εβδομάδων 
από τη διακοπή του θηλασμού. Η δόση του ραδιε-
νεργού ιωδίου που χορηγείται εξαρτάται από την 
πρόσληψη ιωδίου στις 24 ώρες και από το μέγεθος 
του θυρεοειδούς. Οι συνήθεις δόσεις είναι στη νόσο 

Graves 10 mCi με 15 mCi, στην πολυοζώδη βρογ-
χοκήλη 15 mCi και στο τοξικό αδένωμα 30 mCi. 

Έλεγχος για το αποτέλεσμα της χορήγησης ρα-
διενεργού ιωδίου γίνεται με τη μέτρηση της FΤ3 
και της FΤ4 μετά από 1 με 2 μήνες. Η TSH μπο-
ρεί να είναι ανεσταλμένη για έναν ή περισσότε-
ρους μήνες. Όταν ο υπερθυρεοειδισμός παρα-
μένει μετά από 6 μήνες από τη χορήγησή του 
μπορεί να αποφασισθεί νέα δόση ή εγχείρηση. 
Υποθυρεοειδισμός συνήθως συμβαίνει μετά από 2 
έως 6 μήνες, αλλά μπορεί και πολύ αργότερα. Σε 
σπάνιες περιπτώσεις ο υποθυρεοειδισμός μπορεί 
να είναι παροδικός με υποχώρηση σε ευθυρεοειδι-
σμό και μετά σε υποτροπή υπερθυρεοειδισμού.15 
Μετά την επίτευξη ευθυρεοειδισμού, μετρήσεις 
των θυρεοειδικών ορμονών γίνονται μία φορά τον 
χρόνο ή νωρίτερα εάν υπάρχουν κλινικές ενδεί-
ξεις δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς. 

2.3. Εγχείρηση

Οι απόλυτες και σχετικές ενδείξεις για την εγ-
χείρηση αντί του ραδιενεργού ιωδίου σε ασθενείς 
με νόσο Graves ή πολυοζώδη τοξική βρογχοκήλη 
και τοξικό αδένωμα φαίνονται στον πίνακα 3.

Στις απόλυτες ενδείξεις της εγχείρησης είναι η 
υπόνοια ή διαπίστωση καρκίνου (Ca) στην κυτ-
ταρολογική εξέταση από αναρρόφηση θυρεοειδι-
κού ιστού με λεπτή βελόνα (FNA). Η χρήση των 
υπερήχων έδειξε ότι οι όζοι είναι πολύ συχνό-
τεροι από ό,τι στην ψηλάφηση. Ακόμα, και στη 
νόσο Graves που εθεωρείτο ότι η βρογχοκήλη εί-

Πίνακας 3. Ενδείξεις εγχείρησης αντί ραδιενεργού ιωδίου σε ασθενείς με νόσο 
Graves ή τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη και τοξικό αδένωμα

Απόλυτες ενδείξεις

1. Υπόνοια Ca στην FNA

2.  Συνύπαρξη υπερπαραθυρεο-
ειδισμού

3.  Αδυναμία χορήγησης ραδιενεργού 
ιωδίου

4. Κύηση ή γαλουχία

5.  Σοβαρή δυσανεξία στα αντιθυρεο-
ειδικά

6.  Μεγάλη πίεση ή απόφραξη
από τη βρογχοκήλη

Σχετικές ενδείξεις

1. Σοβαρή Graves οφθαλμοπάθεια

2.  Ανεπαρκώς ελεγχόμενη Graves
και ανάγκη για οριστική θεραπεία

3.  Γυναίκες που επιθυμούν κύηση 
μετά από 6–12 μήνες θεραπείας

4.  Αδυναμία παρακολούθησης του 
ασθενούς

5.  Μη ανταπόκριση στο ραδιενεργό 
ιώδιο
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ναι διάχυτη υπάρχουν πολλές φορές όζοι, στους 
οποίους η συχνότητα Ca είναι 2% ή λιγότερο.16 
Πριν αποφασισθεί να χορηγηθεί ραδιενεργό ιώδιο 
πρέπει να γίνει FNA σε όζους άνω των 10 mm ή 
ακόμη και κάτω των 10 mm, εάν είναι δυνατόν, 
όταν στο υπερηχογράφημα υπάρχουν ενδείξεις 
πιθανής κακοήθειας με την επιφύλαξη ότι δεν 
εξασφαλίζεται η διάγνωση της κακοήθειας στο 
100%. Στις απόλυτες ενδείξεις υπέρ της εγχεί-
ρησης είναι ακόμα η συνύπαρξη υπερπαραθυ-
ρεοειδισμού (σπάνια), η αδυναμία χορηγήσεως 
ραδιενεργού ιωδίου για καταστροφή του θυρεο-
ειδούς, οι γυναίκες που είναι έγκυες ή θηλάζουν 
ή προγραμματίζουν σύντομα εγκυμοσύνη, η δυ-
σανεξία στα αντιθυρεοειδικά φάρμακα και όταν 
υπάρχουν συμπτώματα πίεσης ή υπάρχει μεγά-
λη βρογχοκήλη (άνω των 80 g).

Σχετικές ενδείξεις της εγχείρησης είναι η σοβα-
ρή οφθαλμοπάθεια με την προϋπόθεση η ύπαρ-
ξη ύφεσης, στη νόσο Graves, για τον λόγο ότι 
υπάρχει πιθανότητα επιδείνωσης της οφθαλμο-
πάθειας μετά τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου. 
Επίσης, όταν δεν μπορεί να ελεγχθεί καλά με τα 
αντιθυρεοειδικά φάρμακα η νόσος Graves, στις 
γυναίκες που επιθυμούν κύηση σε 6 με 12 μήνες 
αφού η αναμονή μετά τη χορήγηση ραδιενεργού 
ιωδίου είναι σχετικά μεγάλη και τέλος, σε ασθε-
νείς που δεν μπορούν να παρακολουθούνται ή 
δεν έχουν θεραπευθεί από την αρχική χορήγηση 
ραδιενεργού ιωδίου.

Συμπερασματικά, στη νόσo Graves η αρχική 
θεραπεία είναι αντιθυρεοειδικά φάρμακα και σε 
σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες ή σε επιμονή ή 
υποτροπή του υπερθυρεοειδισμού η θεραπεία 
είναι ραδιενεργό ιώδιο ή εγχείρηση. Η θεραπεία 
επιλογής της τοξικής πολυοζώδους βρογχοκήλης 
είναι η εγχείρηση και συνήθως το ίδιο στο τοξικό 
αδένωμα. Καθένας από τους τρόπους αυτούς θε-
ραπείας έχει ενδείξεις και αντενδείξεις και πρέπει 
να γίνεται εξατομίκευση για να υπάρξει το καλύ-
τερο αποτέλεσμα. 

3. Θυρεοτοξική κρίση

Η θυρεοτοξική κρίση, είναι σπάνια μορφή 
υπερθυρεοειδισμού που προσβάλλει πολλά συ-
στήματα και έχει αυξημένο κίνδυνο θανάτου εάν 
δεν διαπιστωθεί και αντιμετωπισθεί επιθετικά.17 

Συμβαίνει σε ασθενείς που η χορήγηση των αντι-
θυρεοειδικών φαρμάκων δεν είναι επαρκής ή που 
αυτή διακόπτεται αιφνίδια. Σπάνια, συμβαίνει με-
τά από θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο ή μετά από 
έκθεση σε εκλυτικούς παράγοντες, όπως λοιμώ-
ξεις, εγχειρήσεις, τοκετός κ.λπ. Τα συμπτώματα 
περιλαμβάνουν ταχυκαρδία, αρρυθμία, συμφορη-
τική καρδιακή ανεπάρκεια, υπόταση, πυρετό, δι-
έγερση, παραλήρημα, ψύχωση, λήθαργο και κώ-
μα, καθώς επίσης ναυτία, εμέτους, διάρροια και 
ηπατική ανεπάρκεια.

Η θεραπεία είναι πολλαπλή και περιλαμβάνει 
αντιθυρεοειδικά φάρμακα, β-αναστολείς, ανόργανο 
ιώδιο, κορτικοειδή, παρακεταμόλη και ψυχρά επιθέ-
ματα, αποκατάσταση του όγκου αίματος και ανα-
πνευστική υποστήριξη σε μονάδα εντατικής θερα-
πείας. Χορηγείται μεθιμαζόλη ή καρβιμαζόλη 60–80 
mg την ημέρα ή PTU 200 mg κάθε 4 ώρες, Lugol 5 
σταγόνες κάθε 6 ώρες ή σκιαγραφικό (ιοπρομίδη) 1 
g×2 την πρώτη μέρα και 500 mg×2 για 7–10 μέρες, 
β-αναστολείς 60–80 mg κάθε 4 ώρες και υδροκορ-
τιζόνη 300 mg iv εφάπαξ και μετά 100 mg κάθε 8 
ώρες. Η θεραπεία αυτή οδηγεί πολύ γρήγορα στον 
έλεγχο του υπερθυρεο ειδισμού και βοηθάει στα σο-
βαρά προβλήματα που δημιουργεί. 

4. Θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια

Τα τελευταία χρόνια παρά το ότι έχει γίνει πρό-
οδος στην αντιμετώπιση της θυρεοειδικής οφθαλ-
μοπάθειας, εξακολουθεί να παραμένει δίλημμα 
ως προς το ποιος είναι ο καλύτερος τρόπος αντι-
μετώπισής της. Είναι απαραίτητο να αντιμετω-
πισθεί ο υπερθυρεοειδισμός και ο ασθενής να 
γίνει ευθυρεοειδικός, γιατί τόσο ο υπερ- όσο και 
ο υπο-θυρεοειδισμός μπορεί να επιδεινώσει την 
οφθαλμοπάθεια.18,19 Αυτό επιτυγχάνεται με αντι-
θυρεοειδικά φάρμακα, ραδιενεργό ιώδιο ή θυρεο-
ειδεκτομή. Το ραδιενεργό ιώδιο είναι το μόνο που 
έχει πιθανότητα να προκαλέσει επιδείνωση της 
οφθαλμοπάθειας. Επειδή τα διάφορα θεραπευτι-
κά μέσα μπορεί να μην έχουν ευνοϊκό αποτέλε-
σμα,19 έχει μεγάλη σημασία να λαμβάνονται προ-
ληπτικά μέτρα για την αποφυγή (εάν είναι δυνα-
τόν) της ανάπτυξης ή επιδείνωσής της. Αφορούν 
σε παράγοντες κινδύνου που είναι, εκτός από 
το ραδιενεργό ιώδιο,20,21 το κάπνισμα και τα πο-
λύ υψηλά επίπεδα της Τ3 (>325 ng/dL)21 και των 
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TRAb (TSI>8,8 IU/L) πριν την έναρξη της θεραπεί-
ας.22 Εμφάνιση ή επιδείνωση της οφθαλμοπάθει-
ας σε θεραπεία με αντιθυρεοειδικά φάρμακα ή 
ραδιενεργό ιώδιο έχει βρεθεί σε ποσοστό 15% και 
33%. ∆ύο τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες 
έδειξαν κίνδυνο σε μια 15% με ραδιενεργό ιώδιο 
και 3% με αντιθυρεοειδικά20 και σε άλλη 33% και 
10% αντίστοιχα και 16% μετά από εγχείρηση.21 Σε 
άλλη όμως μελέτη δεν βρέθηκε διαφορά μεταξύ 
των τριών μεθόδων θεραπείας.23 Στις περισσότε-
ρες μελέτες η επιδείνωση της οφθαλμοπάθειας με 
ραδιενεργό ιώδιο μπορεί να οφείλεται στην αύξη-
ση των TRAb που παρατηρήθηκε μετά από αυτή 
τη θεραπεία.24 Υπάρχουν δεδομένα που δείχνουν 
ότι τα αντισώματα αυτά μπορεί να συμβάλλουν 
απευθείας στην παθογένεια της οφθαλμοπάθει-
ας.25 Το κάπνισμα είναι ο πιο γνωστός κίνδυνος 
για την ανάπτυξη ή επιδείνωση της οφθαλμοπά-
θειας.26 Ο κίνδυνος αυτός βρέθηκε να είναι ανά-
λογος με τον αριθμό σιγαρέτων ανά ημέρα, ενώ 
τέως καπνιστές έχουν σημαντικά χαμηλότερο 
κίνδυνο από τους τρέχοντες.27 Η συγχορήγηση 
κορτικοειδών με ραδιενεργό ιώδιο σε ασθενείς με 
ενεργό οφθαλμοπάθεια μπορεί να βοηθήσει στη 
μη επιδείνωση της οφθαλμοπάθειας.20

Οι εκδηλώσεις από τα μάτια που συνήθως εί-
ναι ήπιες χρειάζονται μόνο τοπικές παρεμβάσεις 
μέχρις ότου η οφθαλμοπάθεια γίνει ανενεργός. 
Περιλαμβάνουν τεχνητά δάκρυα ή αλοιφές σε αί-
σθημα κνησμού και ξένου σώματος, γυαλιά ηλίου 
για τη φωτοφοβία, κάλυψη των βλεφάρων κατά 
τον ύπνο εάν υπάρχει λαγόφθαλμος, γουανεθιδί-
νη και οφθαλμικές σταγόνες β-αναστολέων για τη 
σύσπαση των βλεφάρων και πρισματικά γυαλιά 
για ήπια διπλωπία. Στην περαιτέρω θεραπεία 
λαμβάνεται υπόψη το εάν η οφθαλμοπάθεια εί-
ναι ενεργός και πόσο σοβαρή είναι. Για την ενερ-
γό είναι χρήσιμος, αν και ατελής, ο δείκτης εκτίμη-
σης της κλινικής δραστηριότητας της φλεγμονής 
(clinical activity score, CAS) (πίν. 4). Περιλαμβάνει 
7 σημεία ή συμπτώματα και η οφθαλμοπάθεια 
κρίνεται ενεργός όταν υπάρχουν 3 τουλάχιστον 
απ’ αυτά.19 Ανάλογα με τον βαθμό της σοβαρότη-
τας η οφθαλμοπάθεια είναι ελαφρά, μέτρια προς 
σοβαρή και επαπειλούσα την όραση και έχει τα 
παρακάτω χαρακτηριστικά.19

–  Στην ελαφρά, συνήθως υπάρχουν ένα ή περισ-
σότερα από τα ακόλουθα: ελαφρός σπασμός 
και υστέρηση άνω βλεφάρου <2 mm, ελαφρά 
προσβολή μαλακών μορίων, εξόφθαλμος <3 
mm περισσότερο από το φυσιολογικό για τη 
φυλή και το φύλο, παροδική ή όχι διπλωπία, 
έκθεση του κερατοειδούς που ανταποκρίνεται 
στη θεραπευτική χορήγηση κολλυρίων

–  Στη μέτρια προς σοβαρή, συνήθως υπάρχουν 
ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα: σπασμός 
και υστέρηση άνω βλεφάρου ≥2 mm, μέτρια ή 
σοβαρή προσβολή μαλακών μορίων, εξόφθαλ-
μος ≥3 mm περισσότερο από το φυσιολογικό, 
σταθερή ή μη διπλωπία

–  Στην επαπειλούσα την όραση, η οπτική νευρο-
πάθεια έχει τα ακόλουθα: οίδημα της οπτικής 
θηλής, διαταραχή της έγχρωμης όρασης, ακτι-
νολογικές ενδείξεις οιδήματος, ελάττωση οπτι-
κής οξύτητας, έντονος εξόφθαλμος ενώ μπορεί 
να απουσιάζει βαριά οφθαλμική φλεγμονή. Ο 
κερατοειδής χιτώνας ξηραίνεται και εξελκώνε-
ται και μπορεί να εμφανισθεί κερατίτιδα.

Η θεραπεία εξαρτάται από το πόσο σοβαρή 
είναι η οφθαλμοπάθεια και από το εάν είναι ενερ-
γός ή όχι (πίν. 5). 

Στην ελαφρά ενεργό οφθαλμοπάθεια συνιστώ-
νται οι τοπικές παρεμβάσεις που αναφέρθηκαν. 
Οι εκδηλώσεις της ενεργού φάσης μπορεί να ακο-
λουθήσουν σταθερή πορεία και να καταλήξουν 
ανενεργές. Υπάρχουν μερικοί ασθενείς οι οποίοι 
επηρεάζονται ψυχολογικά και στην ποιότητα ζω-
ής τους.28,29 Τότε μπορεί να γίνει αποκατάσταση 
της οφθαλμοπάθειας με εγχείρηση για κοσμητι-
κούς και λειτουργικούς λόγους. Η εγχείρηση πε-
ριλαμβάνει αποσυμπίεση του κόγχου για τον εξό-
φθαλμο, των εξοφθαλμίων μυών για διπλωπία και 
εγχείρηση βλεφάρων σε ανωμαλίες τους, όπως 
ανάσπαση, λαγόφθαλμος κ.ά. Η χορήγηση κορτι-

Πίνακας 4. ∆είκτες κλινικής δραστικότητας (CAS) της θυρεοειδικής οφθαλ-
μοπάθειας

Σημεία και συμπτώματα

Αυτόματο οπισθοβολβικό άλγος Ερύθημα επιπεφυκότων
Άλγος κατά την κίνηση των βλεφάρων Οίδημα βλεφάρων
Ερύθημα βλεφάρων Φλεγμονή εγκανθίδας 
 Οίδημα επιπεφυκότων
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κοειδών δεν βοηθάει εκτός εάν η οφθαλμοπάθεια 
επιδεινωθεί. Στην ελαφρά ανενεργό, συνιστώνται 
τοπικές παρεμβάσεις, όπου είναι απαραίτητες, 
και σε ασθενείς που έχουν έντονα προβλήματα 
ποιότητας ζωής γίνονται οι εγχειρήσεις που ανα-
φέρθηκαν.19 Οι επεμβάσεις στα μάτια ή για την 
αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδισμού γίνονται 
πάντοτε όταν ο ασθενής είναι ευθυρεοειδικός και 
η οφθαλμοπάθεια παραμένει σταθερά ανενεργός. 

Στη μέτρια προς σοβαρή ενεργό οφθαλμοπά-
θεια, χρειάζεται άμεση θεραπεία με τη χορήγη-
ση κορτικοειδών κατά προτίμηση ενδοφλεβίως 
(iv).19,30 Μπορεί να χορηγηθεί πρεδνιζόνη από 
του στόματος (per os) σε μεγάλες δόσεις ξεκινώ-
ντας με 80–100 mg ή περίπου 1 mg/kg βάρους 
την ημέρα ή ισοδύναμα για αρκετούς μήνες για 
την οποία όμως δεν έχουν γίνει τυχαιοποιημένες 
ελεγχόμενες μελέτες όπως με την iv. Προτείνεται 
να χορηγηθεί μεθυλπρεδνιζολόνη iv σε συνο-
λική δόση κάτω από 8 g.31 Μπορεί να χορηγη-
θεί 1 g για 2 συνεχόμενες ημέρες την εβδομάδα 
για 3 εβδομάδες ή 1 g άπαξ εβδομαδιαίως για 6 
εβδομάδες. Προτείνονται και άλλα σχήματα που 
έχουν τα ίδια αποτελέσματα, όπως 0,5 g για 3 
ημέρες την εβδομάδα για 4 εβδομάδες32 ή, όμως 
πιο παρατεταμένα, 0,5 g άπαξ εβδομαδιαίως για 
6 εβδομάδες και μετά 0,25 g άπαξ εβδομαδιαίως 
για 6 εβδομάδες.33 Αν και η iv χορήγηση γλυκο-
κορτικοειδών είναι καλύτερα ανεκτή από την per 
os, οξεία ηπατική βλάβη και ηπατική ανεπάρ-
κεια έχει αναφερθεί, με πολύ υψηλή αθροιστική 
δόση, σε 8% περίπου των ασθενών. Η iv χορή-
γηση έχει καλύτερα αποτελέσματα σε σχέση με 
την per os με απάντηση 80% έναντι 50%.19 Όταν 
με τη χορήγηση κορτικοειδών η οφθαλμοπάθεια 
δεν γίνει ανενεργός ή ακόμα και όταν δεν βελτιω-
θεί συνιστώνται μία ή περισσότερες εγχειρήσεις 
των βολβών ανάλογα με τη βλάβη που έχουν.19,34 

Η ακτινοβόληση των κόγχων ενδείκνυται στη 
σοβαρή ενεργό οφθαλμοπάθεια με ευεργετικά 
αποτελέσματα περίπου στο 60% των περιπτώ-
σεων.35–37 Συνήθως, προτείνεται συνολική δόση 
20 Gy ανά οφθαλμό διηρημένη σε 10 δόσεις για 
διάστημα 2 εβδομάδων38 ή 1 Gy άπαξ εβδομαδι-
αίως για διάστημα 20 εβδομάδων, δηλαδή μεγα-
λύτερο χρονικό διάστημα, μέθοδος που είχε τα 
ίδια αποτελέσματα και ήταν καλύτερα ανεκτή.39 
Η ακτινοβόληση μπορεί να προκαλέσει παροδική 
έξαρση των οφθαλμικών συμπτωμάτων τα οποία 
αποτρέπονται με τη συγχορήγηση γλυκοκορτικο-
ειδών. Υπάρχει μικρός κίνδυνος πρώιμης εμφάνι-
σης καταρράκτη που αντιμετωπίζεται εύκολα με 
εγχείρηση. Θεωρητικά, υπάρχει πιθανός κίνδυνος 
καρκινογένεσης ιδιαίτερα σε νέους ηλικίας κάτω 
των 35 ετών. Στην ανενεργό χορηγούνται γλυκο-
κορτικοειδή, ενώ αυτά αποφεύγονται στον υπερ-
θυρεοειδισμό όταν αποφασίζεται να χορηγηθεί 
ραδιενεργό ιώδιο, εάν δεν υπάρχουν άλλοι παρά-
γοντες κινδύνου, ιδιαίτερα το κάπνισμα.18,32 

Στην επαπειλούσα την όραση οφθαλμοπάθεια 
από την οπτική νευροπάθεια (ΟΝ) απαιτείται 
επείγουσα ενδοκρινική παρέμβαση με την άμε-
ση iv χορήγηση γλυκοκορτικοειδών σε μεγάλες 
δόσεις. Εάν η απάντηση σε 2 εβδομάδες είναι 
πτωχή απαιτείται άμεση αποσυμπίεση των κόγ-
χων.19 Η χορήγηση κορτικοειδών συνεχίζεται μέ-
χρις ότου η οφθαλμοπάθεια γίνει ανενεργός και 
τότε γίνονται οι εγχειρήσεις αποκατάστασης της 
οφθαλμοπάθειας. Απόφαση για τελική θεραπεία 
του υπερθυρεοειδισμού με εγχείρηση ή ραδιενερ-
γό ιώδιο, εάν είναι απαραίτητο, θα ληφθεί όταν η 
οπτική νευροπάθεια βελτιωθεί με φάρμακα και/ή 
εγχείρηση και η οφθαλμοπάθεια γίνει ανενεργός.40 
Στην προσβολή του κερατοειδούς η θεραπεία πε-
ριλαμβάνει συχνή εφαρμογή κολλυρίων, κάλυψη 
βλεφάρων, ταρσορραφή ή άλλα προσωρινά μέ-

Πίνακας 5. Θεραπεία της θυρεοειδικής οφθαλμοπάθειας ανάλογα με τη βαρύτητα και τη δραστικότητα19 

 Βαρύτητα/∆ραστικότητα

Παρεμβάσεις Ελαφρά Μέτρια προς σοβαρή Επαπειλούσα την όραση (ΟΝ)

Ενεργός Ναι Όχι Ναι Όχι Ναι Όχι

1. Τοπικές + + + + + +

2. Γλυκοκορτικοειδή – – + – + –

3. Εγχείρηση αποκατάστασης – – – + ± +
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τρα μέχρι την ίαση του κερατοειδούς. Όταν αυτά 
τα μέτρα είναι ανεπαρκή χορηγούνται συστημα-
τικά κορτικοειδή ή γίνεται αποσυμπίεση των κόγ-
χων. Σε περίπτωση διάτρησης του κερατοειδούς 
ή βαριάς εξέλκωσης χορηγούνται αντιβιοτικά και 
συζητείται η μεταμόσχευση κερατοειδούς. 

Αρκετές δημοσιεύσεις έδειξαν ότι μερικοί ασθε-
νείς με σοβαρή οφθαλμοπάθεια Graves μπορεί να 
ανταποκριθούν δραματικά στην ελάττωση των 
Β λεμφοκυττάρων που επάγεται από τη χορή-
γηση ριτουξιμάμπης, που είναι ένα μονοκλωνικό 
αντίσωμα έναντι του μορίου CD20 των Β λεμφο-
κυττάρων.41,42 Η ριτουξιμάμπη επάγει ελάττωση 
των TRΑb και ελάττωση των Β λεμφοκυττάρων 
στους οπισθοβολβικούς ιστούς και όχι μόνο στην 
περιφέρεια. Αν και υψηλές δόσεις της ριτουξι-
μάμπης επάγουν σοβαρή ανοσοκαταστολή και 
μπορεί να έχουν ανεπιθύμητες ενέργειες, είναι 
πιθανό ότι για τη θεραπεία της οφθαλμοπάθειας 
μπορεί να είναι αποτελεσματικές πολύ χαμηλό-
τερες δόσεις οπότε μειώνεται και ο κίνδυνος των 
ανεπιθυμήτων ενεργειών.42 Η μέθοδος αυτή της 
αντιμετώπισης της οφθαλμοπάθειας Graves είναι 
στο ερευνητικό στάδιο. Τα μέχρι σήμερα δεδομέ-
να δείχνουν αποτελεσματικότητα σε μερικούς αλ-
λά όχι σε όλους τους ασθενείς. 

Τα ανάλογα της σωματοστατίνης έχουν διερευ-
νηθεί ως δυνητική θεραπεία της οφθαλμοπάθειας 
Graves, με βάση τις παρατηρήσεις ότι ινοβλάστες 
του οφθαλμικού κόγχου έχουν υποδοχείς της σω-
ματοστατίνης και η ενεργότητα της οφθαλμοπά-
θειας σχετίζεται με την ένταση πρόσληψης του 
ραδιοσεσημασμένου αναλόγου της σωματοστα-
τίνης στο σπινθηρογράφημα.43,44 Σε μερικές με-
λέτες βρέθηκε ότι τα ανάλογα της σωματοστα-

τίνης είχαν κάποια αποτελέσματα στην οφθαλ-
μοπάθεια, αλλά δεν παρατηρήθηκε βελτίωση της 
διπλωπίας, της πρόπτωσης των βολβών και της 
κλινικής εικόνας των βλεφάρων. Το οκτρεοτίδιο 
(ανάλογο της σωματοστατίνης) φαίνεται να μην 
έχει σημαντικό ρόλο στην τρέχουσα αντιμετώπι-
ση της οφθαλμοπάθειας Graves. 

Το σελήνιο μπορεί να βελτιώσει τα συμπτώμα-
τα σε μερικούς ασθενείς με ήπια οφθαλμοπάθεια 
Graves, όπως φαίνεται από τα αποτελέσματα 
τυχαιοποιημένης μελέτης κατά την οποία χορη-
γήθηκε σελήνιο 100 μg δις ημερησίως, πεντοξυ-
φυλλίνη 600 mg δις ημερησίως ή εικονικό φάρ-
μακο σε 159 ασθενείς από περιοχή στην οποία 
τα επίπεδα σεληνίου ήταν ελαφρά ελαττωμέ-
να.45 Οι ασθενείς είχαν τουλάχιστον ένα σημείο ή 
σύμπτωμα ήπιας οφθαλμοπάθειας και διάρκεια 
νόσου <18 μήνες. Όλοι οι ασθενείς ήταν ευθυ-
ρεοειδικοί ενώ ελάμβαναν θειοναμίδες ή μετά 
θυρεοειδεκτομή ή θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο. 
Μετά από 6 μήνες θεραπείας τα συμπτώματα 
από τα βλέφαρα ή τα μαλακά μόρια βελτιώθη-
καν σημαντικά σε σχέση με τους ασθενείς που 
ελάμβαναν εικονικό φάρμακο. Το σελήνιο βελτί-
ωσε επίσης την ποιότητα ζωής. Η εκτίμηση των 
ασθενών μετά από 12 μήνες επιβεβαίωσε τα ευ-
ρήματα των 12 μηνών. Ούτε η πεντοξυφυλλίνη 
ούτε το εικονικό φάρμακο βελτίωσαν την ποιό-
τητα ζωής. 

Η θεραπεία της θυρεοειδικής οφθαλμοπάθειας 
με φάρμακα δεν είναι πάντοτε αποτελεσματική και 
για τον λόγο αυτόν η διενέργεια τυχαιοποιημένων, 
ελεγχόμενων πολυκεντρικών μελετών των σύγχρο-
νων μεθόδων θεραπείας και των νέων μεθόδων που 
υπάρχουν στον ορίζοντα είναι απαραίτητη. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Ο καρκίνος αποτελεί συχνό φαινόμε-
νο στην εποχή μας και συγκαταλέγεται στις κύριες 
αιτίες θανάτου στον ανθρώπινο πληθυσμό. Για τον 
λόγο αυτόν κρίνεται αναγκαία η έγκαιρη διάγνωση, 
εξασφαλίζοντας την πρόληψη και πιθανή αντιμετώ-
πισή του. Η επιστήμη της γενετικής αποτελεί σημα-
ντικό εργαλείο για την επίτευξη αυτού, λειτουργώ-
ντας τόσο ως προγνωστικό όσο και διαγνωστικό ερ-
γαλείο. Ο καρκίνος είναι αποτέλεσμα μεταλλάξεων 
στο ανθρώπινο γονιδίωμα, που μπορούν είτε να πε-
ράσουν από τη μία γενιά στην επόμενη (κληρονομι-
κές μεταλλάξεις), είτε να εμφανιστούν σποραδικά 
κατά τη διάρκεια της ζωής ενός ανθρώπου (επί-
κτητες μεταλλάξεις). Οι μεταλλάξεις αυτές μπορεί 
να απορρυθμίσουν τη φυσιολογική δράση των γονι-
δίων, διαταράσσοντας τη λειτουργία πρωτεϊνών. Η 
γενετική στην κλινική ογκολογία έχει ως στόχο τον 
προσδιορισμό και χαρακτηρισμό δεικτών που μαρ-
τυρούν την προδιάθεση εμφάνισης καρκίνου τόσο 
σε ενήλικα άτομα, όσο και σε προεμφυτευτικό στά-
διο. Παράλληλα, δύναται να βοηθήσει στον σχεδια-
σμό εξατομικευμένης θεραπείας για κάθε ασθενή, 
λαμβάνοντας υπόψη ότι συγκεκριμένα χημειοθερα-
πευτικά σχήματα (εξαρτώμενα από μεταλλάξεις 
σε υποδοχείς γονιδίων) δρουν πιο αποτελεσματικά 
και με λιγότερη τοξικότητα (φαρμακογενετική). Η 
γενετική, σε συνδυασμό πάντα με την παραδοσιακή 
ογκολογία, αποτελεί έναν ελπιδοφόρο συνδυασμό 
για την αντιμετώπιση του καρκίνου.
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1. Εισαγωγή

Όλα τα καρκινικά κύτταρα δημιουργούνται 
εξαιτίας γονιδιακών μεταλλάξεων. Μία μετάλλα-
ξη είναι μια αλλαγή ή ένα λάθος που προκαλείται 
στο δεοξυριβονουκλεϊκό οξύ (DNA: ένα πολύπλο-
κο εγχειρίδιο οδηγιών που ελέγχει τη λειτουργία 
κάθε κυττάρου στον οργανισμό μας). Τα γονίδια 
είναι οι βασικές βιολογικές μονάδες που περ-
νούν από τον γονέα στο παιδί και είναι δυνατό 
να περιέχουν πληροφορίες τόσο για τα φυσικά 
εξωτερικά χαρακτηριστικά (όπως το χρώμα των 
ματιών), όσο για την επικινδυνότητα απόκτησης 
κάποιας ασθένειας.

Κάθε κύτταρο στο ανθρώπινο σώμα περιέχει 
περίπου 20.000 με 25.000 γονίδια. Μετά την 
αποκρυπτογράφηση του ανθρώπινου γονιδιώ-
ματος με το “Human Genome Project” έχουμε τη 
δυνατότητα να σχεδιάσουμε καλύτερους τρό-
πους αντιμετώπισης ασθενειών τόσο διαγνωστι-
κά, όσο και προγνωστικά, αναγνωρίζοντας φο-
ρείς και εκτιμώντας την πιθανότητα εμφάνισης 
κάποιας γενετικής νόσου. Η γενετική ανάλυση 
πολλές φορές αποκαλείται «προβλεπτική ανά-
λυση» κατατάσσοντας έναν άνθρωπο σε ομάδες 
επικινδυνότητας σε σχέση με τον γενικό πληθυ-
σμό.

Η γενετική συμβουλή μεταφράζει τη βασική 
επιστημονική γνώση σε μια πρακτική και κατανο-
ητή μορφή πληροφοριών για τον ασθενή και τον 
επιβλέποντα ιατρό. Για τον σκοπό αυτόν φορείς 
όπως το American Society of Clinical Oncology 
(ASCO)1 και το National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN) έχουν δημοσιεύσει πρακτικές 
και οδηγίες για τη γενετική του καρκίνου στην ια-
τρική πρακτική.

2. Γενετικές μεταλλάξεις

Υπάρχουν δύο βασικοί τύποι γενετικών μεταλ-
λάξεων: οι κληρονομικές (σπερματικής κυτταρι-
κής σειράς: germline) και οι επίκτητες (σωματι-
κές). Αν μια μετάλλαξη περάσει άμεσα από τον 
γονέα στο παιδί, τότε ονομάζεται κληρονομική. 
Αυτό σημαίνει πως η μετάλλαξη βρίσκεται σε 
κάθε κύτταρο του σώματος, συμπεριλαμβανο-
μένων των αναπαραγωγικών σπερμικών κυττά-

ρων ή ωαρίων. Από τη στιγμή που η μετάλλαξη 
επηρεάζει τα αναπαραγωγικά κύτταρα, εξ ορι-
σμού μπορεί και περνάει από γενιά σε γενιά. Ο 
καρκίνος που προκαλείται από μεταλλάξεις της 
σπερματικής κυτταρικής σειράς ονομάζεται κλη-
ρονομούμενος και αντιπροσωπεύει περίπου το 
5% με 10% των περιπτώσεων.2

Τα άτομα με γενετική προδιάθεση έχουν πο-
λύ περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν 
κάποια μορφή καρκίνου στη διάρκεια της ζωής 
τους και ιδιαίτερα σε μικρή ηλικία. Ο γενετικός 
έλεγχος μπορεί να βοηθήσει στον προσδιορισμό 
μιας κληρονομικής μετάλλαξης μέσα σε μια οι-
κογένεια για κάποιο από τα οικογενή καρκινικά 
σύνδρομα.

Τα άτομα που θα ελεγχθούν και θα βρεθεί πα-
θογόνος μετάλλαξη κλινικής σημασίας εντάσσο-
νται στην ομάδα υψηλού κινδύνου και συνιστά-
ται συχνός έλεγχος για την έγκαιρη πρόληψη εμ-
φάνισης της νόσου.

Οι σωματικές μεταλλάξεις εμφανίζονται κατά 
τη διάρκεια ζωής ενός ανθρώπου και δεν κλη-
ρονομούνται. Παράγοντες όπως το κάπνισμα, 
η υπεριώδης (UV) ακτινοβολία, οι ιοί, η ηλικία 
και άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες μπορούν 
να προκαλέσουν τέτοιες μεταλλάξεις σε γονίδια 
υπεύθυνα για την κυτταρική διαίρεση και δια-
φοροποίησή τους. Ο καρκίνος που προκαλείται 
από σωματικές μεταλλάξεις ονομάζεται σπορα-
δικός και είναι πολύ πιο συχνός από τον οικογε-
νή.2

2.1. Μεταλλάξεις και καρκίνος

Μεταλλάξεις συμβαίνουν συνεχώς και το αν-
θρώπινο σώμα έχει διαδικασίες για να διορθώνει 
πολλές από αυτές. Εξαρτώμενη από το σημείο 
του γονιδίου που θα συμβεί, μία μετάλλαξη μπο-
ρεί να είναι ευεργετική, επιβλαβής ή να μην ασκεί 
καμία απολύτως επιρροή.2,3 Επομένως, οι πιθα-
νότητες μια μετάλλαξη να οδηγήσει σε καρκίνο 
είναι μικρές. Συνήθως χρειάζονται πολλαπλές 
μεταλλάξεις κατά τη διάρκεια ζωής ενός ανθρώ-
που για να προκαλέσουν καρκίνο και για αυτόν 
τον λόγο ο καρκίνος εμφανίζεται πιο συχνά σε 
ηλικιω μένους ανθρώπους οι οποίοι είχαν περισ-
σότερες πιθανότητες να τις συσσωρεύσουν.
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2.2. Είδη γονιδίων συνδεδεμένα με καρκίνο

2.2.1. Τα ογκοκατασταλτικά γονίδια είναι προστα-
τευτικά γονίδια.2,3 Κανονικά, ελέγχουν την κυτ-
ταρική διαίρεση, επιδιορθώνουν τα αταίριαστα 
ζεύγη βάσεων (mismatched DNA) ή ρυθμίζουν 
την απόπτωση (τον κυτταρικό θάνατο). Όταν 
ένα ογκοκατασταλτικό γονίδιο είναι μεταλλαγ-
μένο (εξαιτίας κληρονομικών ή περιβαλλοντικών 
παραγόντων), τα κύτταρα διαιρούνται ανεξέ-
λεγκτα και μπορεί να οδηγήσουν στη δημιουρ-
γία μιας μάζας που ονομάζεται όγκος. Γονίδια 
όπως τα BRCA1, BRCA2, CHEK2 και p53 αποτε-
λούν κλασικά παραδείγματα τέτοιων γονιδίων. 
Κληρονομικές μεταλλάξεις στα γονίδια BRCA1 ή 
BRCA2 αυξάνουν την επικινδυνότητα ανάπτυξης 
κληρονομούμενου καρκίνου του μαστού ή ωοθη-
κών.

Με συχνότητα πάνω από 50% το πιο συχνά 
μεταλλαγμένο γονίδιο σε ανθρώπους με καρκί-
νο είναι το p53, παρουσιάζοντας σωματικές με-
ταλλάξεις ή και απώλεια της λειτουργίας του. Οι 
κληρονομικές μεταλλάξεις στο γονίδιο p53 είναι 
αρκετά σπάνιες.

2.2.2. Τα ογκογονίδια μετατρέπουν φυσιολογικά 
κύτταρα σε καρκινικά.2,3 Γονίδια που συμβάλλουν 
στη μετατροπή φυσιολογικών κυττάρων σε καρ-
κινικά ονομάζονται ογκογονίδια (π.χ. KRAS, HER2, 
BRAF, BCR-ABL, β-catenin) και βρίσκονται συχνά 
μεταλλαγμένα ή με υψηλά επίπεδα έκφρασης σε 
διάφορους τύπους καρκίνου. Η υπερέκφραση 
των ογκογονιδίων διαταράσσει τη λειτουργία του 
προγραμματισμένου κυτταρικού θανάτου (από-
πτωση) και της ελεγχόμενης κυτταρικής διαίρε-
σης και προάγει την επιβίωση και διαφοροποίη-
ση μεταλλαγμένων κυττάρων.

2.2.3. Γονίδια επιδιόρθωσης διορθώνουν λάθη όταν 
το DNA αντιγράφεται.1,2 Εάν ένας άνθρωπος έχει 
μετάλλαξη σε κάποιο γονίδιο επιδιόρθωσης DNA, 
τότε έχει αυξημένες πιθανότητες το λάθος να 
μη διορθώνεται. Τα λάθη που δεν επιδιορθώνο-
νται εξελίσσονται σε μεταλλάξεις, που μπορεί 
να οδηγήσουν σε καρκίνο (ειδικά αν η μετάλλαξη 
εμφανιστεί σε κάποιο ογκοκατασταλτικό γονίδιο 
ή ογκογονίδιο). Μεταλλάξεις στα γονίδια επιδι-
όρθωσης μπορεί να κληρονομηθούν (όπως για 

παράδειγμα στο σύνδρομο Lynch) ή να αποκτη-
θούν.

Στα μοριακά μονοπάτια (molecular pathways) 
που εμπλέκονται στην εκδήλωση καρκίνου συνή-
θως ενοχοποιούνται παραπάνω από ένα γονίδια. 
Αυτό έχει ως αποτέλεσμα οι περισσότεροι τύποι 
καρκίνου να μη θεωρούνται μονογονιδιακά νοσή-
ματα. Στο μέλλον, οι ιατροί ελπίζουν να μάθουν 
περισσότερα για τον ρόλο των γενετικών αλλα-
γών στην εξέλιξη του καρκίνου, γεγονός που θα 
οδηγήσει στην εξατομικευμένη σχεδίαση στρατη-
γικών πρόληψης.

3.  Η γενετική τα τελευταία χρόνια
διαγνωστικό/προγνωστικό εργαλείο
για την κλινική ογκολογία

Τα σημαντικά οφέλη του γενετικού ελέγχου για 
προδιάθεση στον κληρονομικό καρκίνο και η ανα-
γκαιότητα για την ένταξή του στην καθημερινή 
κλινική πρακτική είναι πλέον αναμφισβήτητα σε 
όλα τα σύγχρονα ανεπτυγμένα κράτη.

Οι αναλύσεις γενετικών νοσημάτων συνήθως 
πραγματοποιούνται είτε με άμεση αλληλούχιση 
ολόκληρης της κωδικοποιούσας περιοχής των 
γονιδίων και των περιοχών που γειτνιάζουν με 
αυτά ή ανιχνεύοντας γενωμικές αναδιατάξεις με 
τεχνικές όπως Multiplex Ligation-dependent Probe 
Amplification (MLPA). 

3.1.  Κληρονομούμενος καρκίνος
του μαστού/ωοθηκών

Μεταλλάξεις στα γονίδια όπως τα BRCA1/ 
BRCA2, p53 και CHEK2 μαρτυρούν αυξημένη επι-
κινδυνότητα για εμφάνιση καρκίνου του μαστού 
και αποτελούν ένα χρήσιμο εργαλείο στην κλινική 
πρακτική. Για οικογένειες με καρκίνο του μαστού 
έχουν δημοσιευτεί μοντέλα για τον υπολογισμό 
και την πιθανότητα εύρεσης κληρονομούμενων 
μεταλλάξεων στα γονίδια BRCA1, BRCA2.4–6

Σημειακές μεταλλάξεις που προκαλούν αλλα-
γές στα αμινοξέα και διαγραφές ή μετατοπίσεις 
και επαναλήψεις βάσεων στα συγκεκριμένα γο-
νίδια αποτελούν το 80% των περιπτώσεων στον 
κληρονομούμενο καρκίνο του μαστού,7 ενώ με-
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ταλλάξεις στα γονίδια p53 και PTEN αποτελούν 
το 1% των περιπτώσεων.8,9

Άλλες γενετικές ασθένειες που σχετίζονται 
με τον καρκίνο του μαστού περιλαμβάνουν το 
σύνδρομο Muir-Torre με μεταλλαγές στο γονίδιο 
MLH110 και το σύνδρομο Peutz-Jeghers με μεταλ-
λαγές στα γονίδια LKB1/STK1.11

3.2. Σύνδρομο Li-Fraumeni

Το σύνδρομο Li-Fraumeni οφείλεται στο γονί-
διο p53, επίσης γνωστό ως TP53 και συναντάται 
μεταλλαγμένο σε ποσοστό μεγαλύτερο του 50% 
όλων σχεδόν των μορφών όγκων.12 Το p53 κω-
δικοποιεί μια πρωτεΐνη που σχετίζεται με τον 
κυτταρικό μηχανισμό επιδιόρθωσης του DNA 
στον κυτταρικό κύκλο και έτσι λειτουργεί ως κα-
ταστολέας του όγκου. Κατά μία έννοια λειτουρ-
γεί σαν «φύλακας του γονιδιώματος» (guardian 
of the genome) εξαιτίας του ρόλου που διαδρα-
ματίζει στη διατήρηση της σταθερότητάς του 
προφυλάσσοντάς το από γονιδιακές μεταλλά-
ξεις. 

Επισημαίνει την παρουσία κατεστραμμένου 
DNA και αν η βλάβη δεν επιδέχεται επιδιόρθωση 
το p53 επάγει την απόπτωση των προσβεβλη-
μένων κυττάρων. Αντιθέτως, εάν η βλάβη είναι 
περιορισμένη, τότε το p53 ανακόπτει την εξέλιξη 
του κυτταρικού κύκλου και διατηρεί το κύτταρο 
σε φάση G1, παρέχοντας στον μηχανισμό επιδι-
όρθωσης την ευκαιρία και τον χρόνο να λειτουρ-
γήσει.13–16

3.3. Σύνδρομο Cowden

Το σύνδρομο Cowden ή αλλιώς «σύνδρομο 
πολλαπλών αμαρτωμάτων» είναι ένα αυτοσω-
μικό επικρατές νόσημα που προκύπτει από με-
ταλλάξεις στο ογκοκατασταλτικό γονίδιο PTEN. 
Τα 2/3 των ασθενών με το σύνδρομο Cowden 
εμφανίζουν θηλακιώδη αδενοκαρκινώματα του 
θυρεοειδούς, ενώ στα 3/4 των ασθενών έχει πα-
ρατηρηθεί αυξημένη συχνότητα καρκίνου του 
μαστού.17

Αναφορικά, παθογόνες μεταλλάξεις στο PTEN 
έχουν βρεθεί σε ασθενείς με καρκίνο του ενδομη-
τρίου, των ωοθηκών, της ουρήθρας και των νε-
φρών.18

3.4. Σύνδρομο von Hippel-Lindau

Το σύνδρομο von Hippel-Lindau είναι ένα αυ-
τοσωμικό επικρατές γενετικό νόσημα, που οδη-
γεί σε διαφορετικά είδη καρκίνων (ή καλοήθεις 
όγκους) του εγκεφάλου, του οφθαλμού (αμφι-
βληστροειδής χιτώνας), νωτιαίου μυελού και 
άλλων οργάνων, και προκαλείται από μεταλλά-
ξεις στο γονίδιο VHL. Οι τυπικές ανωμαλίες που 
παρατηρούνται στους περισσότερους ασθενείς 
περιλαμβάνουν αιμαγγειοβλάστωμα, νεφρικές 
κύστεις ή καρκίνωμα νεφρικών κυττάρων. Στην 
πλειοψηφία των περιπτώσεων κληρονομείται 
από έναν πάσχοντα γονέα, ενώ το 15–20% είναι 
αποτέλεσμα μιας de novo μετάλλαξης.19

3.5.  Κληρονομικός καρκίνος παγκρέατος/
κληρονομικό μελάνωμα

Όπως συμβαίνει και με πολλούς άλλους τύ-
πους καρκίνου, το μελάνωμα έχει γενετική αιτιό-
τητα σε σημαντικό βαθμό. Περίπου 10% των 
περιστατικών μελανώματος έχουν κλινικούς πα-
ράγοντες ενδεικτικούς κληρονομικού καρκίνου. 
Οι γενετικοί μηχανισμοί γένεσής του εμπλέκουν 
πολλαπλά γονίδια με πιθανές αλληλεπιδράσεις 
με τον παράγοντα της ηλιακής ακτινοβολίας.

Το γονίδιο p16 ή CDKN2A (cyclin-dependent kinase 
inhibitor 2A) θεωρείται πλέον ως το κύ ριο γονίδιο 
προδιάθεσης για μελάνωμα. Κληρονομήσιμες με-
ταλλάξεις του CDKN2A ανιχνεύονται σε ποσοστό 
πάνω από 50% σε οικογένειες με περιστατικά 
μελανώματος, όπως και σε ποσοστό 10% των 
περιστατικών πολλαπλού πρωτογενούς μελα-
νώματος (multiple primary melanoma, MPM). 
Τα άτομα που φέρουν μεταλλάξεις στο γονίδιο 
CDKN2A έχουν 30% πιθανότητα να αναπτύξουν 
μελάνωμα μέχρι τα 50 έτη και 70% μέχρι τα 80 
έτη.20–22

Ο γενετικός έλεγχος για προδιάθεση σε μελά-
νωμα, που υλοποιείται με την ανίχνευση μεταλ-
λάξεων του γονιδίου CDKN2A, είναι εξειδικευμέ-
νη διαδικασία και θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη 
προσοχή στην επιλογή, προσέγγιση, ενημέρωση 
και στις συμβουλευτικές ανάγκες των συμμετε-
χόντων ασθενών και των οικογενειών τους. Η 
εμπειρία που έχει αποκτηθεί μέσω του γενετικού 
ελέγχου για προδιάθεση σε άλλους τύπους καρ-
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κίνου υποδεικνύει ότι ο έλεγχος του CDKN2A έχει 
εξαιρετικά μεγάλη σημασία και μεγάλες δυνατό-
τητες όσον αφορά στην πρόληψη και έγκαιρη 
διά γνωση μιας θανατηφόρου ασθένειας.

Η εύρεση της γενετικής βάσης της προδιάθε-
σης είναι απαραίτητο βήμα στην προσπάθεια 
για ανάπτυξη στρατηγικών μείωσης του ρίσκου 
και δυνητικά μείωσης της θνησιμότητας που σχε-
τίζεται με το μελάνωμα. Θεωρείται χρήσιμο μέσο 
πρόληψης και συστήνεται όταν ο ασθενής έχει 
άλλον έναν συγγενή που έχει αναπτύξει μελάνω-
μα (όταν ο ασθενής έχει παρουσιάσει πολλαπλά 
μελανώματα) ή εάν στην οικογένεια υπάρχουν 
και περιστατικά καρκίνου παγκρέατος.23,24

3.6.  Κληρονομούμενος μη πολυποδιακός καρκίνος 
του παχέος εντέρου και του ορθού (HNPCC)

Κλινικές και εργαστηριακές μελέτες των τελευ-
ταίων χρόνων κατέδειξαν ότι η γενετική βάση 
για την εκδήλωση κληρονομικού μη-πολυποδι-
ακού καρκίνου του ορθού και του παχέος εντέ-
ρου (Hereditary Non-Polyposis Colorectal Cancer, 
HNPCC) είναι κληρονομικά μεταβιβάσιμες μεταλ-
λάξεις σε κάποιο από τα γονίδια επιδιόρθωσης 
της παράταιρης σύζευξης του DNA (mismatch 
repair genes).25

Mεταλλάξεις έχουν εντοπισθεί σε πέντε γονίδια 
(MLH1, MSH2, MSH6, PMS1, PMS2). Εντούτοις, η 
μεγάλη πλειονότητα των περιστατικών (∼92%) 
αφορούν στα γονίδια MLH1 και MSH2.25 Η πα-
ρουσία παθογόνων μεταλλάξεων στα γονίδια 
αυτά συμβάλλει στη συσσώρευση σωματικών 
μεταλλάξεων, αυξάνοντας σημαντικά την πιθα-
νότητα για την εμφάνιση κακοήθειας.

Η ανάλυση της αλληλουχίας των βάσεων των 
γονιδίων MLH1, MSH2 αποτελεί τη μοναδική, 
από λυτα έγκυρη εργαστηριακή μέθοδο για την 
αποτίμηση των πιθανοτήτων εκδήλωσης του 
HNPCC.

Εκτός της προδιάθεσης για HNPCC, μεταλλά-
ξεις στα γονίδια αυτά έχουν συσχετισθεί και με 
προδιάθεση για καρκίνο του ενδομητρίου, των 
ωοθηκών, του στομάχου, των νεφρών, του ου-
ροποιητικού, των χοληφόρων, του εγκεφάλου 
και του κεντρικού νευρικού συστήματος.

Φορείς μεταλλάξεων στα γονίδια που σχετίζο-
νται με το HNPCC έχουν περισσότερο από 70% 
πιθανότητα να αναπτύξουν καρκίνο πριν την 
ηλικία των 70 ετών με μέση ηλικία εμφάνισης τα 
45 έτη. Ασθενείς που είναι φορείς μεταλλάξεων 
διατρέχουν μεγάλο κίνδυνο (έως και 50%) εμφά-
νισης δεύτερου πρωτογενούς καρκίνου 10 με 15 
χρόνια μετά την εμφάνιση του πρώτου.26

3.7. Κληρονομικός καρκίνος του στομάχου

Ο κληρονομικός διάχυτος γαστρικός καρκίνος 
(hereditary diffuse gastric cancer, HDGC) αποτε-
λεί ένα κληρονομικό σύνδρομο καρκίνου με αυτο-
σωμικό επικρατή τρόπο κληρονόμησης.

∆ιαγιγνώσκεται κλινικά βάσει του οικογενεια-
κού ιστορικού και επιβεβαιώνεται με γενετική 
ανάλυση. Στο 40% των οικογενειών έχουν ταυ-
τοποιηθεί μεταλλάξεις της σπερματικής κυτ-
ταρικής σειράς (germline mutations) στο γονίδιο 
CDH1, που κωδικοποιεί την ογκοκατασταλτική 
πρωτεΐνη E-cadherin.27–30 Η ανίχνευση παθογό-
νου μετάλλαξης στο γονίδιο αυτό επιτρέπει τον 
εντοπισμό φορέων και μη στα μέλη της οικογέ-
νειας, με συνέπεια τη λήψη μέτρων προφύλαξης 
για τους φορείς.

3.8.  Οικογενής Αδενωματώδης Πολυποδίαση 
(FAP) – Gardner Syndrome

H οικογενής αδενωματώδης πολυποδίαση 
(Fami lial Adenomatous Polyposis, FAP) καθώς και 
ο αμ βλυμ μένος τύπος του συνδρόμου (attenuated 
FAP), που χαρακτηρίζεται από κατά πολύ μικρό-
τερο αριθμό αδενωματωδών πολυπόδων, οφεί-
λονται σε κληρονομικά μεταβιβάσιμες μεταλλά-
ξεις στο γονίδιο APC.

Η ανάλυση της αλληλουχίας των βάσεων του 
γονιδίου APC αποτελεί τη μοναδική, απόλυτα 
έγκυρη, εργαστηριακή μέθοδο για την αποτίμηση 
του κινδύνου εκδήλωσης οικογενούς αδενωματώ-
δους πολυποδίασης και του αμβλυμμένου τύπου 
της νόσου. Φορείς μεταλλάξεων στο γονίδιο APC 
έχουν 100% πιθανότητα να εκδηλώσουν καρκί-
νο στο ορθό/παχύ έντερο και μάλιστα σε νεαρή 
σχετικά ηλικία (93% πιθανότητα εμφάνισης πριν 
την ηλικία των 50 ετών). Οι φορείς βρίσκονται 
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επίσης σε κίνδυνο να εκδηλώσουν και άλλες κα-
κοήθειες.

Η θέση όπου εντοπίζεται η μετάλλαξη στο γο-
νίδιο APC έχει διαπιστωθεί ότι έχει άμεση σχέση 
με τη σοβαρότητα των κλινικών χαρακτηριστι-
κών της νόσου. Για παράδειγμα, μεταλλάξεις στο 
εξώνιο 9 ή κοντά στα 3’ και 5’ άκρα του γονιδί-
ου έχουν συσχετιστεί με τον αμβλυμμένο τύπο 
(AFAP), ενώ μεταλλάξεις στο κωδικόνιο 1309 και 
γύρω από αυτό (περιοχή συσσώρευσης μεταλ-
λάξεων – mutation cluster region, MCR) έχουν συ-
σχετιστεί με πολύ μεγαλύτερο αριθμό πολυπό-
δων.31

Στους φορείς μεταλλάξεων συνίσταται επαυ-
ξημένη επιτήρηση από νεαρή ηλικία (10–12 
ετών) με εύκαμπτη σιγμοειδοσκόπηση (flexible 
sigmoidoscopy) ή/και κολονοσκόπηση σε τακτά 
χρονικά διαστήματα, καθώς και χειρουργικές 
επεμβάσεις μετά την πρώτη εμφάνιση πολυπό-
δων. Η αποτελεσματικότητα της χημειοπροφύ-
λαξης στους υγιείς φορείς είναι ακόμη υπό διε-
ρεύνηση και χορηγείται μόνο σε ερευνητικά πρω-
τόκολλα. 

3.9.  Αυτοσωμική υπολειπόμενη πολυποδίαση 
(MAP)

Σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία, μεταλλά-
ξεις και στα δύο αντίγραφα του γονιδίου MUTYH 
συσχετίζονται με την αυτοσωμική υπολειπό-
μενη πολυποδίαση (MAP, MUTYH-associated 
polyposis) και τον καρκίνο του παχέος εντέρου 
(CRC, colorectal cancer). Το γονίδιο αυτό παράγει 
μία σημαντική πρωτεΐνη, η οποία είναι υπεύθυ-
νη για την επιδιόρθωση λαθών που προκύπτουν 
από οξειδωτική βλάβη στο γενετικό μας υλικό 
(DNA).

Ο τύπος αυτός της πολυποδίασης κληρο-
νομείται με αυτοσωμικό υπολειπόμενο τρόπο 
(autosomal recessive) και όχι με αυτοσωμικό επι-
κρατή, όπως η οικογενής αδενωματώδης πολυ-
ποδίαση (FAP), που οφείλεται σε μεταλλάξεις 
του γονιδίου APC. Η εκδήλωση της μορφής αυτής 
της νόσου προϋποθέτει την ύπαρξη δύο μεταλ-
λάξεων, μία σε κάθε αλληλόμορφο (αντίγραφο) 
του γονιδίου MUTYH.32,33 Παρουσία μιας μετάλ-
λαξης σε ετερόζυγη μορφή στο γενετικό υλικό 

ενός ατόμου, δηλαδή μόνο στο ένα από τα δύο 
αντίγραφα του γονιδίου, καθιστά το άτομο αυτό 
ασυμπτωματικό φορέα του γονιδίου, δηλαδή το 
άτομο αυτό δεν πάσχει από τη νόσο.

Η ανάλυση του γενεαλογικού δέντρου του 
ασθενούς είναι πολύ σημαντική προκειμένου να 
οριστεί το πρότυπο κληρονόμησης της ασθένειας 
και να επιλεγεί το σωστό γονίδιο προς ανάλυση. 
Η αναζήτηση μεταλλάξεων πραγματοποιείται με 
άμεση αλληλούχιση, δηλαδή ανάγνωση των βά-
σεων του γενετικού υλικού του ασθενούς σε ολό-
κληρη την κωδική αλληλουχία (εξώνια 1–16) του 
γονιδίου ΜUTYH. 

3.10.  Πολλαπλή Ενδοκρινής Νεοπλασία-
Τύπου 1 (MEN1)

Το σύνδρομο Πολλαπλής Ενδοκρινούς Νεο-
πλασίας τύπου 1 (ΜΕΝ1) είναι μια κληρονομική 
ανωμαλία που επηρεάζει τους ενδοκρινείς αδέ-
νες. Εμφανίζεται και στα δύο φύλα ανεξαρτήτως 
εθνικών ή φυλετικών χαρακτηριστικών. Ασθενείς 
με σύνδρομο ΜΕΝ1 εκδηλώνουν συνδυασμούς 
ενδοκρινών και μη ενδοκρινών όγκων. Η συχνό-
τερη εμφάνιση αφορά στους παραθυρεοειδείς, 
το πάγκρεας και την υπόφυση. Σχεδόν όλοι όσοι 
κληρονομούν προδιάθεση στο ΜΕΝ1 εμφανίζουν 
υπερπαραθυρεοειδισμό μέχρι την ηλικία των 50 
ετών, παρά το γεγονός ότι η ανωμαλία μπορεί 
να διαγνωσθεί και πριν την ηλικία των 20 ετών. 
Σήμερα, η ανάλυση αλληλουχίας των βάσεων του 
γονιδίου ΜΕΝ1 αποτελεί τη μοναδική, απόλυτα 
έγκυρη εργαστηριακή πιστοποίηση του συνδρό-
μου ΜΕΝ1.34–38

Ο γενετικός έλεγχος ΜΕΝ1 ενδείκνυται για 
ασθενείς με πιθανό ΜΕΝ1 και συγγενείς τους 
από την ηλικία των πέντε ετών και άνω.

Παρότι για το ΜΕΝ1 δεν υπάρχει θεραπεία, τα 
περισσότερα ιατρικά προβλήματα που δημιουρ-
γεί μπορούν να ελεγχθούν και να περιοριστούν 
πριν καταστούν επιβαρυντικά για τη ζωή του 
ασθενούς. Η έγκαιρη διάγνωση, η περιοδική στε-
νή παρακολούθηση και η κατάλληλη ρύθμιση της 
αγωγής των ασθενών είναι προϋποθέσεις ώστε 
να έχουν μακρά και παραγωγική ζωή. Ο γενετι-
κός έλεγχος του ΜΕΝ1 επιβεβαιώνει τη διάγνω-
ση του συνδρόμου. Η ταυτοποίηση μεταλλάξεων 
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στο γονίδιο ΜΕΝ1 σε συγγενείς πιστοποιεί την 
προδιάθεση για τη νόσο και τους κατατάσσει 
στην ομάδα υψηλού κινδύνου με επιβεβλημένη 
στενή παρακολούθηση για έγκαιρη διάγνωση. 

3.11.  Πολλαπλή Ενδοκρινής Νεοπλασία - Τύπου 2
(MEN2)

Το σύνδρομο Πολλαπλής Ενδοκρινούς Νεο-
πλασίας τύπου 2 (ΜΕΝ2) οφείλεται σε κληρονο-
μικότητα. Η γενετική βάση σε ποσοστό 99% των 
περιπτώσεων είναι κληρονομικά μεταβιβάσιμες 
μεταλλάξεις στο ογκογονίδιο RET, που κωδικο-
ποιεί τον διαμεμβρανικό υποδοχέα της κινάσης 
τυροσίνης. Οι μεταλλάξεις αυτές προκαλούν αλ-
λαγή ενός μόνο αμινοξέος της πρωτεΐνης. Η σύν-
δεση του μεταλλαγμένου RET με την εκδήλωση 
του συνδρόμου ΜΕΝ2 είναι αποκλειστική καθό-
σον δεν έχουν ποτέ εντοπισθεί μεταλλάξεις στο 
RET που να μη σχετίζονται με ΜΕΝ2.

Σήμερα, η ανάλυση αλληλουχίας των βάσεων 
του γονιδίου RET αποτελεί τη μοναδική, απόλυτα 
έγκυρη, εργαστηριακή πιστοποίηση του συνδρό-
μου ΜΕΝ2.

Το ΜΕΝ2 περιλαμβάνει τις υποκατηγορίες 
ΜΕΝ2Α (πλέον ευδιάκριτο και επιθετικό) και 
ΜΕΝ2Β καθώς και το οικογενές μυελώδες καρ-

κίνωμα του θυρεοειδούς (FMTC). Το σύνδρομο 
ΜΕΝ2Α (75% των περιπτώσεων MEN2) εκδηλώ-
νεται με την εμφάνιση μυελοειδούς καρκινώματος 
του θυρεοειδούς (MTC), φαιοχρωμοκυττώμα-
τος και πολυαδενικών παραθυρεοειδών όγκων. 
Συμπεριλαμβάνονται, επίσης, και οι σπάνιες πε-
ριπτώσεις δερματικής λειχηνώδους αμυλοείδω-
σης (cutaneous lichen amyloidosis) και νόσου του 
Hirschsprung. Αντίστοιχα, το σύνδρομο ΜΕΝ2Β 
εκδηλώνεται με ΜΤC και φαιοχρωμοκύττωμα αλ-
λά όχι υπερπαραθυρεοειδισμό.38,39

Όλοι οι ασθενείς με σποραδικό ΜΤC και οι συγ-
γενείς τους θα πρέπει να ελεγχθούν για το σύν-
δρομο ΜΕΝ2.

Λόγω των σημαντικών συσχετίσεων που έχουν 
καταδειχτεί μεταξύ των διαφόρων μορφών του 
ΜΕΝ2 και ιδιαίτερα της επιθετικότητας του MTC 
με συγκεκριμένες μεταλλάξεις στο γονίδιο RET 
(πίν. 1), η ταυτοποίηση των παθογόνων αυτών 
μεταλλάξεων είναι εξαιρετικά σημαντική για την 
επισφράγιση της διάγνωσης και τη θεραπευτική 
αγωγή που θα ακολουθηθεί.

Στην περίπτωση παιδιών με οικογενειακό 
ιστορικό, που δεν έχουν ακόμη βιοχημικά ή κλι-
νικά ευρήματα για ΜΤC, η ανίχνευση και ταυ-
τοποίηση συγκεκριμένων μεταλλάξεων είναι κα-

Πίνακας 1. Μεταλλάξεις του γονιδίου RET οι οποίες συσχετίζονται με το σύνδρομο ΜΕΝ2

Εξώνιο Κωδικόνιο Αμινοξύ Σύνδρομο Τμήμα πρωτεΐνης RET Επικινδυνότητα

8 533 Gly-Cys MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Υψηλή

10 609 Cys-Arg MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Χαμηλή

10 611 Cys-Tyr MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Ενδιάμεση

10 618 Cys-Phe/Gly/Arg/Ser/Tyr MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Ενδιάμεση

10 620 Cys-Phe/Arg/Ser/Tyr MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Ενδιάμεση

11 630 Cys-Arg MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Χαμηλή

11 634 Cys-Arg/Gly/Ser/Phe/Trp/Tyr MEN2A/FMTC Εξωκυτταρικό Ενδιάμεση

13 768 Glu-Asp MEN2A/MEN2B/FMTC Ενδοκυτταρική περιοχή κινάσης Χαμηλή

13 790 Leu-Phe MEN2A/FMTC Ενδοκυτταρικό Χαμηλή

13 791 Tyr-Phe MEN2A/FMTC Ενδοκυτταρικό Χαμηλή

14 804 Val-Leu MEN2A/FMTC Ενδοκυτταρική περιοχή κινάσης Χαμηλή

14 833 Arg-Cys MEN2A/FMTC Ενδοκυτταρικό Υψηλή

15 883 Ala-Phe MEN2B Ενδοκυτταρικό Υψηλή

15 891 Ser-Ala MEN2A/FMTC Ενδοκυτταρικό Χαμηλή

16 918 Met-Thr MEN2B Θύλακας αναγνώρισης
υποστρώματος

Κωδικόνιο υψηλότερης
επικινδυνότητας
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θοριστική για την επιλογή της βέλτιστης ηλικίας 
για προφυλακτική ολική θυρεοειδεκτομή (από 1 
έως 10 ετών). Η μείωση του κινδύνου που επι-
τυγχάνεται με τον τρόπο αυτόν είναι εξαιρετικά 
μεγάλη.

4. Φαρμακογενετική

Η φαρμακογενετική είναι ένας σχετικά νέος 
τομέας ο οποίος διαγιγνώσκει την αποτελεσμα-
τικότητα, τον μεταβολισμό ή/και την τοξικότητα 
διάφορων φαρμάκων εξατομικευμένα για κάθε 
ασθενή. Έτσι μπορεί να ρυθμιστεί η δοσολογία 
του φαρμάκου για κάθε ασθενή και να αποφευ-
χθεί ο κίνδυνος ανεπιθύμητων αντιδράσεων το-
ξικότητας.

4.1. Ανταπόκριση στο Gefitinib

Οι μεταλλάξεις στα γονίδια KRAS και EGFR 
μπορούν να βοηθήσουν στην επιλογή ασθενών 
με NSCLC που θα υποβληθούν σε θεραπεία με 
gefitinib.

Στον μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα 
(Non-Small Cell Lung Cancer, NSCLC) έχουν βρε-
θεί μεταλλάξεις στο γονίδιο που κωδικοποιεί τον 
Υποδοχέα Επιδερμικού Αυξητικού Παράγοντα 
(Epidermal Growth Factor Receptor, EGFR). 
Πρόκειται για μικρές απαλοιφές αμινοξέων ή ση-
μειακές μεταλλάξεις (εικ. 1), (σημειωμένες με κόκ-
κινο) που εντοπίζονται στην περιοχή του γονιδί-
ου που αντιστοιχεί στην περιοχή κινάσης τυρο-
σίνης (εξώνια 18–21).40 Έχει βρεθεί ότι η ύπαρξη 
αυτών των μεταλλάξεων σχετίζεται με ανταπό-
κριση των ασθενών σε θεραπεία με αναστολείς 
του EGFR, όπως το gefitinib (Iressa®, ZD1839) 
και με καλύτερη επιβίωση. Για την ανάλυση των 
μεταλλάξεων του EGFR γίνεται απομόνωση DNA 
από κύτταρα του όγκου και εκλεκτική ενίσχυση 
των εξωνίων 18–21 με PCR. Στη συνέχεια γίνε-
ται προσδιορισμός της αλληλουχίας του DNA και 
σύγ κριση με αλληλουχίες αναφοράς.40,41

O ορθοκολικός καρκίνος είναι ο τρίτος πιο συ-
χνός τύπος καρκίνου στον ∆υτικό Κόσμο. Ο με-
ταστατικός τύπος χαρακτηρίζεται από μετανά-
στευση των καρκινικών κυττάρων σε άλλα όργα-
να όπως ήπαρ, πνεύμονες και ωοθήκες.

Περίπου το 20% των ασθενών με ορθοκολικό 
καρκίνο που εξετάζονται εμφανίζει μεταστατική 
νόσο στη διάγνωση, ενώ περίπου 50% θα ανα-
πτύξει μεταστάσεις κατά τη διάρκεια της νόσου. 
Το ποσοστό επιβίωσης των ασθενών με μετα-
στατική νόσο στην πενταετία είναι μικρότερο 
από 10%.

Για την αντιμετώπιση του μεταστατικού ορ-
θοκολικού καρκίνου, αυτή τη στιγμή, υπάρχουν 
θεραπείες με μονοκλωνικά αντισώματα που 
όμως η αποτελεσματικότητά τους φαίνεται να 
εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από την ύπαρξη ή 
μη, μεταλλάξεων στο γονίδιο KRAS. Ασθενείς με 
μεταστατικό ορθοκολικό καρκίνο και φυσιολογι-
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Εικόνα 1. Μεταλλάξεις του γονιδίου EGFR σε όγκους ανταποκρινόμενους στο 
Gefitinib40
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κό γονίδιο φαίνεται ότι ανταποκρίνονται καλύτε-
ρα στη θεραπεία και έχουν καλύτερη πρόγνωση 
από τους ασθενείς με μεταλλάξεις στο γονίδιο 
KRAS.

Η σωματική μεταλλαγή στο κωδικόνιο 12 του 
KRAS απαντάται σε υλικό βιοψίας στο 20% πε-
ρίπου των ασθενών με NSCLC, σε παγκρεατικό 
χυμό στο 95% περίπου των ασθενών με καρκίνο 
του παγκρέατος και σε καρκινικό ιστό στο 50% 
περίπου των ασθενών με καρκίνο του παχέος 
εντέρου.42

Επιπλέον μεταλλάξεις στο γονίδιο KRAS παί-
ζουν ρόλο στην ανταπόκριση στο gefitinib, το 
οποίο φαίνεται να σχετίζεται με ανθεκτικότητα 
στη θεραπεία με τον συγκεκριμένο βιολογικό πα-
ράγοντα. Το γονίδιο KRAS είναι μέλος της οικογέ-
νειας γονιδίων RAS, που περιλαμβάνει επιπλέον 
τα γονίδια HRAS και NRAS και κωδικοποιεί μία 
πρωτεΐνη 21 kDa, η οποία έχει δραστηριότητα 
GTPάσης και παίζει ρόλο στην κυτταρική ανά-
πτυξη και διαφοροποίηση. Οι σωματικές μεταλ-
λάξεις στα κωδικόνια 12 και 13 του εξωνίου 2 
του KRAS απαντώνται σε υλικό βιοψίας στο 20% 
των ασθενών με NSCLC.

4.2. Στρωματικοί όγκοι (GISTs)

Οι στρωματικοί όγκοι (GISTs) είναι οι πιο συ-
νηθισμένοι μεσεγχυματογενείς όγκοι του γαστρε-
ντερικού συστήματος και χαρακτηρίζονται από 
μεταλλάξεις στο πρωτο-ογκογονίδιο ΚΙΤ (c-KIT). 
Σε 20–50% των περιπτώσεων, μεταλλάξεις εντο-
πίζονται στο εξώνιο 11 που κωδικοποιεί το εν-
δοκυτταρικό παραμεμβρανικό τμήμα της πρωτε-
ΐνης και οδηγούν σε ενεργοποίηση του υποδοχέα 
ανεξάρτητα από την παρουσία του προσδέτη 
(SCF). Υπάρχουν όμως και θερμά σημεία μεταλ-
λάξεων στο εξώνιο 9.43 Ο τύπος της μετάλλαξης 
φαίνεται να σχετίζεται με την πιθανότητα αντα-
πόκρισης στη θεραπεία με imatinib.44

4.3. Μυελοϋπερπλαστικές διαταραχές

Η ανάλυση JAK2 V617F μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί, μαζί με άλλες εξετάσεις, όπως η ερυθρο-
ποιητίνη, για να βοηθήσουν στη διάγνωση των 
μυελοϋπερπλαστικών διαταραχών (MPD) όπως 
η πολυκυτταραιμία vera (PV), η ιδιοπαθής θρομ-

βοκυτταραιμία (ET) και αγνώστου προελεύσεως 
μυελοειδής μεταπλασία (πρωτοβάθμια μυελοϊνω-
ση, PMF). Μπορεί να παραγγελθεί ως follow-up 
test, εάν ένα άτομο έχει αυξημένη αιμοσφαιρίνη ή 
αριθμό αιμοπεταλίων και ο ιατρός υποψιάζεται 
ότι το άτομο μπορεί να έχει μία MPD.

Η ανάλυση JAK2 V617F σηματοδοτεί την αλλα-
γή αμινοξέος από Βαλίνη (V) σε Φαινυλαλανίνη 
(F) στο κωδικόνιο 617 και μπορεί να παραγγελθεί 
μαζί με άλλες εξετάσεις όταν ο ιατρός υποψιάζε-
ται ότι ένας ασθενής έχει PV, ET ή PMF επειδή οι 
εργαστηριακές εξετάσεις ρουτίνας, όπως η γενι-
κή εξέταση αίματος, είναι παθολογικές ή υπάρ-
χουν συμπτώματα συμβατά με κάποια MPD.45

Επίσης, στην περίπτωση που το αποτέλεσμα 
της εξέτασης του JAK2 είναι αρνητικό, τότε δεν 
αποκλείεται να υπάρχει μετάλλαξη στο εξώνιο 
10 του γονιδίου MPL.

4.3.1. BCR/ABL και ανθεκτικότητα στη θεραπεία 
με Glivec. Το κύριο χαρακτηριστικό της χρόνιας 
μυελογενούς λευχαιμίας (ΧΜΛ) είναι το χιμαιρικό 
μετάγραφο BCR/ABL, που αποτελεί προϊόν της 
αμοιβαίας χρωμοσωμικής μετάθεσης BCR/ABL. Η 
πρωτεΐνη που παράγεται έχει απορρυθμισμένη 
τη δράση κινάσης τυροσίνης της πρωτεΐνης ABL 
και αυτό θεωρείται απαραίτητο για την επαγω-
γή της ΧΜΛ.46 Το Glivec (STI571 ή imatinib), είναι 
ένας συνθετικός αναστολέας του BCR/ABL, που 
φαίνεται ότι είναι αποτελεσματικός στο 90% των 
ασθενών για τη θεραπεία της ΧΜΛ. Παρόλ’ αυ-
τά, 4 στους 5 ασθενείς θα αποκτήσουν ανθεκτι-
κότητα στο φάρμακο κατά τη διάρκεια της θερα-
πείας τους. Κύρια αιτία της ανθεκτικότητας στο 
φάρμακο είναι η μετάλλαξη στο γονίδιο ABL. Οι 
μεταλλάξεις ανιχνεύονται με την τεχνική της PCR 
και την ανάλυση της αλληλουχίας των βάσεων.

4.4. DPD και τοξικότητα στη 5-FU 

H τοξικότητα στη χημειοθεραπεία είναι από 
τα δυσκολότερα προβλήματα στην Ογκολογία. 
Η 5-φλουορο-ουρακίλη (5-FU) είναι ένα ευρέως 
χρησιμοποιούμενο χημειοθεραπευτικό φάρμα-
κο. Περισσότερο από το 80% της χορηγούμενης 
5-FU αποτοξινώνεται γρήγορα στο ήπαρ, μέσω 
μιας αλυσίδας πολλαπλών βημάτων του μετα-
βολικού μονοπατιού, που περιλαμβάνει τη διυ-
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δρογενάση της διυδρoξυπυριμιδίνης (DPD) ως 
αρχικό ένζυμο. Τα άτομα με χαμηλή δραστηριό-
τητα DPD (3% με 5% των ασθενών) δεν μπορούν 
αποτελεσματικά να καταβολίσουν τη 5-FU και 
αναπτύσσουν σοβαρές αιματολογικές, γαστρε-
ντερικές ή νευρολογικές τοξικότητες. Για τη χα-
μηλή δραστηριότητα του DPD, στην πλειοψηφία 
των περιπτώσεων, ευθύνεται μία μετάλλαξη στη 
θέση ματίσματος του γονιδίου που κωδικοποιεί 
το DPD (μετάλλαξη IVS14+1 G>A). Η μετάλλαξη 
αυτή εμφανίζεται με συχνότητα 1–2% στον γενι-
κό πληθυσμό.

4.5. UGT1A1 και τοξικότητα στην ιρινοτεκάνη 

Το γονίδιο UDP τρανσφεράση του γλυκουρονι-
κού οξέος (UGT1A1) κωδικοποιεί ένα ένζυμο που 
είναι αρμόδιο για τον μεταβολισμό της ιρινοτε-
κάνης, ένα φάρμακο που χρησιμοποιείται στη 
θεραπεία των ασθενών με μεταστατικό καρκίνο 
του παχέος εντέρου. Οι πολυμορφισμοί στο γο-
νίδιο UGT1A1 μπορούν να έχουν επιπτώσεις στη 
δυνατότητα ενός ατόμου να μεταβολίσει αποτε-
λεσματικά την ιρινοτεκάνη, και αυξάνουν τον κίν-
δυνο τοξικότητας από το φάρμακο.47

Στον υποκινητή του UGT1A1 περιέχονται επα-
ναλήψεις θυμίνης-αδενίνης (ΤΑ). Το φυσιολογικό 
αλληλόμορφο περιέχει 6 επαναλήψεις, ενώ όταν 
υπάρχει ο πολυμορφισμός UGT1A1*28 ο αριθ-
μός των επαναλήψεων αυξάνεται σε 7. Η συ-
χνότητα του αλληλομόρφου είναι 38,7% στους 
Καυκάσιους. Τα άτομα που είναι ομόζυγα ή ετε-
ρόζυγα για το αλληλόμορφο UGT1A1*28 έχουν 
αυξημένο κίνδυνο για τοξικότητα από το φάρ-
μακο (κυρίως ουδετεροπενία). Η ανίχνευση του 
συγκεκριμένου πολυμορφισμού θεωρείται χρήσι-
μη και γι’ αυτόν το λόγο έχει εγκριθεί από τον 
Αμερικανικό Οργανισμό Φαρμάκων (FDA).

4.6. ERCC1, RMM1, BRCA1

Η επιδιόρθωση του DNA είναι ο κύριος μηχανι-
σμός αντίστασης στη χημειοθεραπεία με παρά-
γωγα της πλατίνας (όπως cisplatin, carboplatin, 
και oxaliplatin). Το ERCC1 (repair cross-comple-
mentation group 1) είναι το βασικότερο ένζυμο 
στη διαδικασία επιδιόρθωσης νουκλεοτιδίων με 
εκτομή. Αυξημένα επίπεδα mRNA του ERCC1 
σχετίζονται με την ανθεκτικότητα πολλών καρκί-

νων στην πλατίνα, όπως ο καρκίνος του παχέος 
εντέρου, ωοθηκών, ουροδόχου κύστης, γαστρι-
κοί καρκίνοι και ο μη μικροκυτταρικός καρκίνος 
του πνεύμονα.48

Το ένζυμο Ribonucleotide reductase subunit M1 
εμπλέκεται στη σύνθεση και επιδιόρθωση του 
DNA και στον μεταβολισμό του gemcitabine. 
Χρησιμοποιείται στη θεραπεία διαφόρων καρ-
κίνων όπως μαστού, παγκρέατος, ουροδόχου 
κύστης και στο μη μικροκυτταρικό καρκίνο του 
πνεύμονα. Έχει βρεθεί ότι αυξημένα επίπεδα 
mRNA RRM1 σχετίζονται με ανθεκτικότητα στη 
θεραπεία με gemcitabine.

Επιπλέον, έχει αναφερθεί ότι σε ασθενείς με χα-
μηλά επίπεδα RNA των γονιδίων ERCC1 και RRM1, 
η επιβίωση μετά από θεραπεία με gemcitabine/
cisplatin εμφανίζεται βελτιωμένη.

Ένα άλλο γονίδιο που μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί ως προγνωστικός δείκτης ανταπόκρισης στη 
χημειοθεραπεία, είναι το BRCA1 (με ρόλο στην 
επιδιόρθωση του DNA). Μελέτες έχουν δείξει ότι 
χαμηλά επίπεδα BRCA1 αυξάνουν την ευαισθη-
σία στη cisplatin αλλά οδηγούν σε ανθεκτικότητα 
στο paclitaxel. Από τομές παραφίνης εκχυλίζεται 
RNA και ακολουθεί αντίστροφη μεταγραφή του 
RNA και PCR πραγματικού χρόνου (Real-Time 
PCR) για την ανίχνευση των επιπέδων mRNA των 
εξεταζόμενων γονιδίων.

Η σχετική ποσότητα mRNA των εξεταζόμενων 
γονιδίων υπολογίζεται σε σχέση με την ποσότη-
τα mRNA του γονιδίου β-ακτίνης και εκφράζεται 
ως:

–∆CT=–(CT(target gene-1)–CT(ß-actin))

Στη συνέχεια υπολογίζεται ο λόγος του αριθ-
μού αντιγράφων του εξεταζόμενου γονιδίου 
προς τον αριθμό των αντιγράφων του γονιδίου 
της β-ακτίνης (2–∆∆CT).49 

5.  Προεμφυτευτική γενετική διάγνωση
για κληρονομούμενα σύνδρομα
καρκίνου

Η προεμφυτευτική γενετική διάγνωση (Pre-
implantation Genetic Diagnosis, PGD) είναι μία 
μέθοδος που επιτρέπει την ανίχνευση γενετικών 
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ανωμαλιών του εμβρύου (όσο αυτό αναπτύσσε-
ται σε συνθήκες καλλιέργειας) μετά από εξωσω-
ματική γονιμοποίηση.

Η προεμφυτευτική διάγνωση μπορεί να προ-
σφερθεί για οποιαδήποτε νόσο της οποίας η 
γενετική βάση είναι γνωστή. Παραδείγματα 
ασθενειών για τις οποίες έχει ήδη εφαρμοστεί 
η μέθοδος είναι μεσογειακή και δρεπανοκυττα-
ρική αναιμία, η κυστική ίνωση, το σύνδρομο του 
εύθραυστου X, καθώς και για κληρονομούμενα 
σύνδρομα προδιάθεσης στον καρκίνο όπως Von 
Hippel-Lindau, Ρετινοβλάστωμα, Li-Fraumeni, 
Νευροβλάστωμα τύπου I και ΙΙ, και Πολλαπλή 
Ενδοκρινική Νεοπλασία Τύπου 2Α (MEN2A).50–56

Πρέπει να γίνει σαφές ότι η μέθοδος μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί μόνο για συγκεκριμένα νοσήματα 
που κληρονομούνται στην κάθε οικογένεια και 
δεν αποκλείει τη γέννηση παιδιού με άλλης μορ-
φής γενετική βλάβη. Η προεμφυτευτική γενετι-
κή διάγνωση δεν αφορά στη διόρθωση γενετικού 
υλικού στα έμβρυα. 

6. Επίλογος

Η γενετική στην κλινική ογκολογία είναι ένας 
κλάδος που βρίσκεται ακόμα υπό διερεύνηση, 

παρόλ’ αυτά, είναι αδιαμφισβήτητο πως τα γονί-
διά μας παίζουν σημαντικότατο ρόλο στην υγεία 
μας. Ο ρόλος της γενετικής έχει να κάνει με την 
έγκαιρη πρόγνωση, πρόληψη και το όνειρο της 
εξατομικευμένης ιατρικής και σε καμία περίπτω-
ση δεν θα αντικαταστήσει την παραδοσιακή 
Ογκολογία. Καμία θεραπεία και κανένα φάρμα-
κο δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί στο γενικό σύ-
νολο χωρίς ανεπιθύμητες ενέργειες για αυτό και 
ο στόχος, τώρα που έχουμε τη γνώση, είναι να 
μπορούμε να φέρουμε τις θεραπείες ακριβώς 
στα μέτρα του κάθε ασθενή και να προλαμβά-
νουμε μια νόσο πριν καν αυτή εκδηλωθεί.

Βέβαια ο γενετικός έλεγχος είναι κάτι που δεν 
έχει ξεκαθαριστεί πλήρως στην ελληνική κοινω-
νία και φέρνει στο προσκήνιο αρκετά ηθικά, νομι-
κά και κοινωνικά προβλήματα τόσο για τον ασθε-
νή, όσο και για την οικογένειά του (π.χ. πιθανά 
προβλήματα εργασίας, κοινωνική στιγμάτωση, 
αδυναμία ασφάλισης, ψυχολογικά προβλήματα 
κ.ά.). Θα πρέπει να δίδεται γραπτή συγκατάθε-
ση του ασθενούς για την πραγματοποίηση ενός 
γενετικού ελέγχου, όπου θα ενημερώνεται τόσο 
για τις τυχόν επιπτώσεις, όσο και για τα οφέλη 
του ελέγχου που καλείται να κάνει, καθοδηγού-
μενος από τον θεράποντα ιατρό του.
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Εθνική Σχολή ∆ημόσιας Υγείας, Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Στο πλαίσιο άσκησης της ιατροφαρμα-
κευτικής περίθαλψης, οι υγειονομικές μονάδες καθημε-
ρινά συγκεντρώνουν και επεξεργάζονται ολοένα και με-
γαλύτερες ποσότητες πληροφορίας, σημαντικές για την 
εξυπηρέτηση των πολιτών. Το γεγονός αυτό οδηγεί μονο-
σήμαντα στην υιοθέτηση και εφαρμογή λύσεων πληροφο-
ρικής προκειμένου να καταγραφεί και να επεξεργασθεί 
αποτελεσματικά ο μεγάλος όγκος των δεδομένων, που 
προέρχεται τόσο από τις ιατρικές-νοσηλευτικές όσο και 
από τις διοικητικο-οικονομικές λειτουργίες των μονάδων 
υγείας. Σκοπός της εργασίας είναι να δοθεί τo πλαίσιο 
λειτουργίας και διάχυσης Πληροφοριακών Υποδομών 
(με εστίαση στις «άυλες» υποδομές λογισμικού). Έτσι σε 
εθνικό επίπεδο, διατυπώνεται πρόταση ανάπτυξης ενός 
πλαισίου διοίκησης μέσω της ύπαρξης ενός νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου σε κάθε υγειονομική περιφέρεια που 
θα αποσκοπεί στην ενσωμάτωση των υφιστάμενων και 
μελλοντικών πληροφοριακών συστημάτων από το σύνολο 
των μονάδων υγείας. Η συλλογιστική εστιάζεται στο να 
εκμεταλλευτούμε τις δυνατότητες και τις ικανότητες του 
εξειδικευμένου προσωπικού των μονάδων υγείας προκει-
μένου να επιτύχουμε οικονομίες κλίμακας. Αναλύοντας 
το προτεινόμενο πλαίσιο στο εθνικό σύστημα υγείας της 
χώρας, θα αποτυπώσουμε ζητήματα που προκύπτουν σε 
επίπεδο Υπουργείου Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγύης 
(ΥΥΚΑ), σε επίπεδο Υγειονομικής Περιφέρειας (ΥΠΕ) 
και σε τοπικό επίπεδο (νοσοκομείο/κέντρο υγείας/περι-
φερειακό ιατρείο). Το προτεινόμενο πλαίσιο μπορεί να 
δώσει λύσεις υπό το πρίσμα της έμπρακτης υποστήριξης 
από όλα τα διοικητικά επίπεδα.

Developing management

framework of information

and communication

technologies (ICTs)

infrastructure for health units

I. Apostolakis, D. Avouris-Kalamas

National School of Public Health, Athens, Greece

ABSTRACT  When exercising medical care, health units 
daily collect and process ever-increasing amounts of infor-
mation relevant to the service of citizens. This results uniquely 
to the adoption and implementation of solutions in order 
to record and process effectively the large volume of data, 
derived from both the medical and nursing, but also by the 
administrative-financial functions of the health units. The 
aim of this paper is to provide the operational framework 
and dissemination of Information Infrastructures (focusing 
on “intangible” software infrastructure). Thereby, a proposal 
is delivered at national level in order to develop a framework 
for administration, available through a hospital acting as a 
guide-consultant in each health district, aiming at integration 
of existing and prospective IT systems by all of the health 
units. The reasoning is focused to exploit the capabilities 
and skills of qualified staff of health units in order to achieve 
economies of scale. By analyzing the proposed framework 
into national health care system of the country, issues aris-
ing will be imprinted at the Ministry of Health and Social 
Solidarity (MHSS) at Health Region (YPE) and local (hos-
pital/health center/regional clinic). The proposed framework 
can provide solutions in the light of practical assistance by all 
levels of administration.
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1. Εισαγωγή 

Η ραγδαία ανάπτυξη των Τεχνολογιών της 
Πληροφορίας και των Επικοινωνιών (ΤΠΕ), κα-
θώς και των δυνατοτήτων που παρέχει η χρήση 
του ∆ιαδικτύου σήμερα, έχει δημιουργήσει νέες 
προκλήσεις στη λειτουργία των μονάδων υγεί-
ας. Οι ΤΠΕ διαδραματίζουν παγκοσμίως έναν 
σημαντικό ρόλο στη βελτίωση των υπηρεσιών 
υγείας. Στο πλαίσιο άσκησης της ιατροφαρμα-
κευτικής περίθαλψης, οι υγειονομικές μονάδες 
συγκεντρώνουν και επεξεργάζονται ολοένα και 
περισσότερες πληροφορίες οι οποίες είναι σημα-
ντικές για την υγεία των πολιτών.1 Το γεγονός 
αυτό οδηγεί μονοσήμαντα στην υιοθέτηση και 
εφαρμογή λύσεων πληροφορικής προκειμένου 
να καταγραφεί και να επεξεργασθεί αποτελε-
σματικά ο μεγάλος όγκος των δεδομένων, που 
προέρχεται τόσο από τις ιατρικές όσο και από 
τις διοικητικό-οικονομικές λειτουργίες των μονά-
δων υγείας.2–4 Προκειμένου η οργάνωση, η ανά-
λυση αλλά και η χρήση των πληροφοριών αυτών 
να γίνεται αποτελεσματικότερα και σε σύντομο 
χρονικό διάστημα οι νέες τεχνολογίες απλοποι-
ούν τις υφιστάμενες διαδικασίες λειτουργίας των 
μονάδων υγείας, ελαττώνοντας τον καθημερινό 
φόρτο εργασίας, βελτιώνοντας σημαντικά τις 
συνθήκες εργασίας του προσωπικού και μειώ-
νοντας αισθητά το χρόνο αναμονής του ασθενή. 
Σκοπός μας είναι να αναδείξουμε ένα πλαίσιο δι-
οίκησης πληροφοριακών υποδομών εστιάζοντας 
στη διοίκηση άυλων υποδομών ΤΠΕ με απώτε-
ρο σκοπό την αποτύπωση ενός πλαισίου πάντα 
προς όφελος του πολίτη-χρήστη των υπηρεσιών 
υγείας.5

Σε εθνικό αλλά και σε πανευρωπαϊκό επίπε-
δο έχει διαμορφωθεί η κοινή παραδοχή για την 
ανάγκη ύπαρξης ενός συστήματος υγείας ικανού 
να ανταποκρίνεται στις ανάγκες των πολιτών. Η 
εισαγωγή των νέων τεχνολογιών πληροφορικής, 
στην καθημερινή λειτουργία των μονάδων υγείας, 
βασίζεται στην αντίληψη ότι η πρόσβαση σε αυ-
τές, μπορεί και πρέπει να διευκολυνθεί με κάθε 
τρόπο. Η νέα οπτική στον τομέα της υγείας δεν 
αφορά μόνο την άσκηση της ιατρικής επιστήμης, 
αλλά συνολικά την ασφαλή και αποδοτική περί-
θαλψη του πολίτη. Ο όρος «παροχή υπηρεσιών 

υγείας», περιλαμβάνει μία πληθώρα εμπλεκόμε-
νων προσώπων, φορέων και διακινούμενης πλη-
ροφορίας. Αφορά πολίτες, γιατρούς, νοσηλευτές 
και γενικότερα στελέχη των μονάδων υγείας, 
υποδομές, νοσοκομεία, μέσα επείγουσας μετα-
φοράς και εταιρίες (π.χ. φαρμακευτικές, εταιρίες 
ιατρικού εξοπλισμού, εκπαίδευσης στον τομέα 
της υγείας κ.λπ.). Ο συνεκτικός ιστός των πα-
ραπάνω εμπλεκόμενων οντοτήτων είναι η πλη-
ροφορία, που πρέπει να διακινηθεί άμεσα και 
με ακριβή τρόπο όπου αυτή είναι απαραίτητη, 
αφενός για να διευκολύνει τη συνεργασία των 
φορέων μεταξύ τους και αφετέρου για την υπο-
βοήθηση τους στη λήψη των σωστών αποφάσε-
ων. Συγχρόνως, ευφυή περιβάλλοντα και συστή-
ματα παρακολούθησης ζωτικών παραμέτρων με 
χρήση «έξυπνων» βιοαισθητήρων καθώς και ολο-
κληρωμένα συστήματα τηλεματικής επιτρέπουν 
σε πολίτες με προβλήματα υγείας να έχουν έναν 
φυσιολογικό τρόπο ζωής.6 Η γρήγορη και επιτυ-
χημένη υιοθέτηση των παραπάνω, δημιουργεί 
νέα δεδομένα αλλά και νέα ζητήματα στα οποία 
θα πρέπει να τοποθετηθούμε. 

Στις ενότητες που ακολουθούν θα αναφερ-
θούμε αρχικά στην παρούσα κατάσταση σε 
σχέση με τους προβληματισμούς που αναδει-
κνύονται και αφορούν την ενσωμάτωση και διοί-
κηση των πληροφοριακών συστημάτων υγείας. 
Έπειτα θα παρουσιάσουμε το προτεινόμενο 
πλαίσιο διοίκησης πληροφοριακών υποδομών 
και τέλος, δίνουμε τη συζήτηση που προκύπτει 
από την υλοποίησή του.

2. Yλικό και μέθοδος

Συγκεντρώθηκαν και ταξινομήθηκαν έρευνες, 
μελέτες και άρθρα που έχουν καταρτιστεί την 
τελευταία οκταετία σε διεθνές και εθνικό επί-
πεδο και αναφέρονται αποκλειστικά ή μερικώς 
στην ενσωμάτωση, διάχυση και χρήση των ΤΠΕ 
στην Υγεία, Πρόνοια και Κοινωνική Ασφάλιση. 
Οι πηγές άντλησης των μελετών/ερευνών απο-
τελούν μεταξύ άλλων το Υπουργείο Υγείας και 
Κοινωνικής Αλληλεγγύης, οι 7 ΥΠΕ, η Ευρωπαϊκή 
Ένωση, Ευρωπαϊκοί Φορείς για την Τηλεματική 
στην Υγεία (π.χ. EHTEL, κ.λπ.), το Παρατηρητήριο 
για την Κοινωνία της Πληροφορίας (ΚτΠ), η ΚτΠ 
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Α.Ε., ο ∆ιαδικτυακός τόπος του eBusiness Forum, 
το CEN/ISSS Standardization eHealth Focus Group 
κ.ά. Αναφέρουμε ενδεικτικά μερικούς από τους 
∆ιαδικτυακούς τόπους που πλοηγηθήκαμε για 
την εύρεση πληροφοριών: Ηλεκτρονικό περιο-
δικό Journal of the American Medical Association 
(JAMA), http://jama.ama-assn.org/, Ψηφιακή βιβλιο-
γραφική βάση δεδομένων PubMed Central, http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/, Παρατηρητήριο για 
την Ψηφιακή Ελλάδα, http://www.observatory.gr, 
Κοινωνία της Πληροφορίας ΑΕ, http://www.ktpae.
gr/, Υπουργείο Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγύης, 
http://www.yyka.gov.gr/, Εταιρία empirica (έρευ-
νες τεχνολογίας και επι κοινωνίας), http://www.
empirica.com/, Θεματική πύλη Ευρωπαϊκής 
Κοινωνίας της Πληροφορίας, http://ec.europa.
eu/information_society/activities/einclusion/index_
en.htm, Θεματική πύλη Ευρωπαϊκών πρακτικών 
Ηλεκτρονικής ∆ιακυβέρνησης - Ηλεκτρονικής 
Υγείας, http://www.epractice.eu/, Θεματική πύ-
λη Ευρωπαϊκών βέλτιστων-καλών πρακτικών 
Ηλεκτρονικής Υγείας, http://www.good-ehealth.
org/, Εθνικό ∆ίκτυο ∆ημόσιας ∆ιοίκησης ΣΥΖΕΥΞΙΣ, 
http://www.syzefxis.gov.gr/.

Οι λέξεις-κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν 
μεταξύ άλλων ήταν: Ηλεκτρονική υγεία (Ele-
ctronic health), Ηλεκτρονική ∆ιακυβέρνηση 
(e-governance), Κοινωνία της Πληροφορίας 
(Information Society), Πληροφοριακά Συστή-
ματα Υγείας (Health Information Systems) κ.ά. 

Το υλικό ταξινομήθηκε αρχικά βάσει του αν 
σχετίζεται ή όχι με τη διοίκηση Πληροφοριακών 
Συστημάτων και άυλων υποδομών λογισμικού 
και στη συνέχεια βάσει της χρονολογικής σειράς. 

3. Η παρούσα κατάσταση

Σήμερα γίνεται σαφής η ανάγκη και η τάση 
για εφαρμογή ασθενοκεντρικών μοντέλων στα 
συστήματα υγείας παγκοσμίως.7,8 Οι προσπά-
θειες που γίνονται για τη διοίκηση των πληρο-
φοριακών υποδομών στις μονάδες υγείας έχουν 
πρωταρχικό σκοπό και γνώμονα την αποδοτι-
κότητα, προκειμένου να έχουμε το μεγαλύτερο 
δυνατό όφελος για τον πολίτη-ασθενή με το 
μικρότερο δυνατό κόστος. ∆ιεθνώς, οι επενδύ-
σεις που πραγματοποιούνται στον τομέα της 

ηλεκτρονικής υγείας έχουν ως κύριο στόχο την 
ενεργοποίηση των πολιτών-ασθενών στη διαδι-
κασία της πληροφόρησης. Γίνεται προσπάθεια 
για τη χρήση των εφαρμογών ΤΠΕ με στόχο 
την ενδυνάμωση του ασθενούς. Έτσι γίνεται 
σημαντική χρήση του ∆ιαδικτύου ως εργαλεί-
ου άντλησης πληροφοριών αλλά ταυτόχρονα 
οι μονάδες υγείας επενδύουν στις εφαρμογές 
εκείνες που προάγουν την πληροφόρηση μέσα 
από το ∆ιαδίκτυο.9 Στην Ευρώπη, πραγματο-
ποιείται μια προσπάθεια μέσω του Ψηφιακού 
Θεματολογίου,10 ώστε, έως το έτος 2015, ο 
Ευρωπαίος πολίτης να μπορεί να έχει ασφα-
λή πρόσβαση, από οποιαδήποτε χώρα της 
Ευρώπης, στον ιατρικό του φάκελο. Με αυτόν 
τον τρόπο, θα διευκολυνθεί το έργο των ιατρών 
και οι ασθενείς θα λαμβάνουν την καλύτερη δυ-
νατή βοήθεια, όταν επισκέπτονται έναν ιατρό 
στη χώρα τους ή σε άλλη χώρα της ΕΕ.

Στην Ολλανδία εφαρμόζονται σε μεμονωμένα 
νοσοκομεία νέες οργανωτικές δομές, όπως με-
ταξύ άλλων ο διαχωρισμός σε ξεχωριστά τμή-
ματα της ροής εισόδου των πολιτών-ασθενών, 
των επαγγελματιών υγείας και των προμηθει-
ών του νοσοκομείου (Orbis medical park), στα 
πλαίσια εφαρμογής ενός νέου μοντέλου διοίκη-
σης με κύριο γνώμονα την αύξηση της αποδο-
τικότητας.11 

Στην παρούσα φάση στη χώρα μας, γίνονται 
προσπάθειες για τη διαλειτουργικότητα των 
πληροφοριακών συστημάτων, με εφαρμογή πο-
λιτικών που προωθεί η ΕΕ.8 Παρά τις δημόσιες 
πολιτικές που έχουν σχεδιαστεί και εφαρμοστεί 
για τη βελτίωση και εξέλιξη των μονάδων υγεί-
ας, σύμφωνα και με ευρωπαϊκά πρότυπα, και 
τα όποια θετικά βήματα μπορούν να καταγρα-
φούν από την εφαρμογή τους, τα νοσοκομεία με 
τη μορφή που έχουν και τις πρακτικές που ακο-
λουθούν, προκαλούν σκεπτικισμό, στον πολίτη 
– αποδέκτη των υπηρεσιών τους.

4.  Προτεινόμενο πλαίσιο διοίκησης
των πληροφοριακών υποδομών
στις μονάδες υγείας

Η χώρα μας, λόγω της γεωγραφικής διασπο-
ράς των μονάδων υγείας παρουσιάζει σημα-
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ντικές ιδιαιτερότητες και ανάγκες οι οποίες δεν 
αντιστοιχούνται στο ευρωπαϊκό και το διεθνές 
περιβάλλον. Έγινε φανερό από τα στοιχεία της 
προηγούμενης ενότητας το σημαντικό έλλειμμα 
ευρωπαϊκού ή/και διεθνούς δομημένου «μοντέ-
λου» διοίκησης που θα μπορούσε να προσαρμο-
στεί στην ελληνική πραγματικότητα. Οι έρευνες-
τοποθετήσεις που έχουν γίνει,8,12,13 καθιστούν 
αναγκαία την ανάπτυξη πλαισίου διοίκησης των 
άυλων πληροφοριακών υποδομών στις μονάδες 
υγείας στη χώρα μας. Η «λύση» που δίνεται από 
τους συγγραφείς αποτελεί μια δομημένη εμπειρι-
κή τοποθέτηση, με την κατά το δυνατόν επιστη-
μονική ανάλυση και τεκμηρίωση.

Επειδή η υγειονομική περιφέρεια αποτελεί 
μια δομημένη διακριτή διοικητική οντότητα με 
δυνατότητα πρωτοβουλιών αλλά και παρεμβά-
σεων μέσα στο υπάρχον θεσμικό πλαίσιο του 
συστήματος υγείας, η όποια λύση εκτιμούμε ότι 
πρέπει να δίνεται μέσα από αυτήν. Πέρα από 
τις δυνατές διοικητικές παρεμβάσεις στο πλαί-
σιο των υπαρχόντων υποδομών αλλά και στο 
πλαίσιο των προτάσεων των νοσοκομείων της 
περιφέρειας εκτιμάται η ανάγκη για οργανωτική 
επανατοποθέτηση στη διοίκηση των εφαρμογών 
λογισμικού. Η οργανωτική μονάδα που θα μπο-
ρούσε να έχει αυτό τον επιχειρησιακό και ουσια-
στικό ρόλο θα μπορούσε να βρίσκεται σε κάποιο 
νοσοκομείο της υγειονομικής περιφέρειας (ένα σε 
κάθε περιφέρεια) το οποίο θα πληρούσε κάποι-
ες κρίσιμες προϋποθέσεις-κριτήρια τα οποία θα 
δώσουμε στη συνέχεια. Το νοσοκομείο αυτό θα 
μπορούσαμε να το ονομάσουμε οδηγό-σύμβουλο 
της υγειονομικής περιφέρειας (ΥΠΕ). 

4.1.  Κριτήρια επιλογής του νοσοκομείου
οδηγού-συμβούλου

Προκειμένου να γίνει η επιλογή του νοσοκομεί-
ου οδηγού-συμβούλου μεταξύ των νοσοκομείων 
της ΥΠΕ, χρειάζεται να αναδειχθούν τα κριτή-
ρια που οφείλουν να πληρούν τα νοσοκομεία. Η 
προτεινόμενη υλοποίηση λαμβάνει υπόψη της 
τα παρακάτω: (α) συγκρίνει μεταξύ των νοσο-
κομείων της ΥΠΕ εάν και σε ποιον βαθμό το νο-
σοκομείο έχει αναλάβει και διεκπεραιώσει πρω-
τοβουλίες για την ανάπτυξη ή/και ενσωμάτωση 
των νέων εφαρμογών ΤΠΕ σε εθνικό ή/και σε 

διεθνές επίπεδο, (β) αν έχει μακροχρόνια χρήση 
εφαρμογών πληροφορικής και (γ) αν η μονάδα 
πληροφορικής του νοσοκομείου έχει στελεχωθεί 
επαρκώς με προσωπικό που κατά το δυνατόν 
έχει εμπειρία σε ζητήματα διαλειτουργικότητας 
εφαρμογών καθώς και σε θέματα ασφάλειας δε-
δομένων και πληροφοριακών συστημάτων.

4.2.  Αρμοδιότητες του νοσοκομείου
οδηγού-συμβούλου

Παρουσιάζονται στη συνέχεια στοιχεία που θα 
μπορούσαν να ενταχθούν στο θεσμικό, οργανω-
τικό και λειτουργικό πλαίσιο της μονάδας πληρο-
φορικής του νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου. Τα 
γενικά αυτά στοιχεία στο επιχειρησιακό επίπεδο 
του νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου αλλά και 
της μονάδας πληροφορικής θα πρέπει να προ-
σαρμοστούν κατάλληλα:14 

–  Η διαμόρφωση μαζί με τη διοίκηση της ΥΠΕ του 
επιχειρησιακού σχεδίου, που αφορά τον τρό-
πο ενσωμάτωσης των υφιστάμενων αλλά και 
νέων εφαρμογών ΤΠΕ στις μονάδες υγείας. Να 
υποβάλει τις προτάσεις του προς τη διοίκηση, 
σχετικά με τις μεθόδους και διαδικασίες που 
πρέπει να ακολουθηθούν προκειμένου οι άμε-
σα εμπλεκόμενοι (επαγγελματίες υγείας, διοι-
κητικοί υπάλληλοι κ.ά.) να αποδώσουν άμεσα 
και αποτελεσματικά στον τομέα δραστηριοποί-
ησής τους

–  Η παροχή συμβουλών στις διοικήσεις των νο-
σοκομείων για τη διαχείριση των αλλαγών15,16 
που θα επιφέρουν οι νέες εφαρμογές και η 
επισήμανση των πλεονεκτημάτων της εφαρμο-
γής τους, με απώτερο στόχο την ενσωμάτωση 
Ολοκληρωμένου Πληροφοριακού Συστήματος 
Υγείας (ΟΠΣΥ) στο σύνολο των μονάδων υγείας 
της ΥΠΕ

–  Η αξιολόγηση17 των υφιστάμενων και νέων 
εφαρμογών ηλεκτρονικής υγείας και η διάχυσή 
τους στις μονάδες υγειονομικής περίθαλψης της 
ΥΠΕ. Απαιτείται αρχικά ο καθορισμός των ανα-
γκών – απαιτήσεων του οργανισμού και έπει-
τα η αξιολόγηση των υφιστάμενων εφαρμογών 
ΤΠΕ. Εφόσον αυτές καλύπτουν τις ανάγκες τό-
τε η μονάδα πληροφορικής του νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου θα προβεί στη διάχυσή τους 
στα νοσοκομεία/κέντρα υγείας/περιφερειακά 
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ιατρεία της Υγειονομικής Περιφέρειας. Η δια-
δικασία της ομαλής διάχυσης προϋποθέτει την 
προετοιμασία των νοσοκομείων/κέντρων υγεί-
ας/περιφερειακών ιατρείων της Υγειονομικής 
Περιφέρειας από τη μονάδα πληροφορικής του 
νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου, προκειμένου 
να υποδεχθούν τις εφαρμογές λογισμικού. Η 
προετοιμασία αφορά τόσο στην υλικοτεχνική 
υποδομή των μονάδων υγείας (δομημένη καλω-
δίωση, εγκατάσταση Η/Υ, εγκατάσταση βασι-
κού λογισμικού κ.ά.) όσο και τους χρήστες μέ-
σω σεμιναρίων κατάρτισης. Σημαντική επίσης, 
είναι η πιστοποίηση των χρηστών, από διεθνείς 
φορείς πιστοποίησης, για την ορθή χρήση των 
εφαρμογών ηλεκτρονικής υγείας

–  Η εγκατάσταση στα νοσοκομεία της ΥΠΕ εφαρ-
μογών λογισμικού, να ελέγχει την καλή λει-
τουργία τους, να εκπαιδεύει για την ταχύτερη 
ενσωμάτωση των χρηστών στις εφαρμογές 
και να συντηρεί τα εγκαταστημένα συστήμα-
τα διαχείρισης βάσεων δεδομένων (DataBase 
Management Systems, DBMS)

–  Η δημιουργία πλατφόρμας Ηλεκτρονικών Προ-
μηθειών που θα εξυπηρετεί τις μονάδες υγείας 
της ΥΠΕ. Βασική φιλοσοφία της πλατφόρμας 
είναι η αυτοματοποίηση των εσωτερικών δια-
δικασιών προμήθειας ειδών των νοσοκομείων, 
καθώς και η παροχή μιας καινοτόμου δέσμης 
υπηρεσιών προς τους υποψήφιους προμηθευ-
τές. Οι βασικές λειτουργίες της ηλεκτρονικής 
πλατφόρμας προμηθειών περιλαμβάνουν την 
πλήρη παρακολούθηση της εξέλιξης ενός δια-
γωνισμού, την αποτελεσματική διαχείριση των 
επιμέρους λειτουργιών του και την καλύτερη 
επικοινωνία και εξυπηρέτηση των εταιρειών 
παροχής ιατροτεχνολογικού εξοπλισμού και 
αναλώσιμου υλικού

–  Η παροχή συμβουλευτικών υπηρεσιών σε θέ-
ματα ελέγχου λογισμικού, σε θέματα ενημέρω-
σης και αναβαθμίσεων λογισμικού, αλλά και γε-
νικότερα σε θέματα συντήρησης καθώς και σε 
θέματα αντικατάστασης λογισμικού18 για όλα 
τα νοσοκομεία αρμοδιότητας της Υγειονομικής 
Περιφέρειας

–  Η υποστήριξη δράσεων τηλεϊατρικής προκει-
μένου να καλύψει πρωτίστως την ανάγκη για 
ισότιμη πρόσβαση στην πρωτοβάθμια φροντί-

δα υγείας όλων των πολιτών της Υγειονομικής 
Περιφέρειας. Ταυτόχρονα, θα εξυπηρετήσει τη 
διαρκή ανάγκη του ιατρικού και νοσηλευτικού 
προσωπικού της ΥΠΕ για πρόσβαση σε υψη-
λού επιπέδου εκπαίδευση και κατάρτιση, ανε-
ξάρτητα από το σημείο στο οποίο υπηρετεί. 
Πρακτικά,19 η μονάδα τηλεϊατρικής θα είναι αυ-
τόνομη μονάδα παροχής υγειονομικής φροντί-
δας εντός του νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου 
και θα συνεργάζεται τόσο με τα απομονωμένα 
κέντρα υγείας όσο και με τα μεγάλα νοσοκομεία 
της ΥΠΕ ευθύνης του. Θα παρέχονται υπηρεσί-
ες πρωτοβάθμιας φροντίδας χωρίς την ανάγκη 
επίσκεψης σε νοσοκομείο/κέντρο υγείας/περι-
φερειακό ιατρείο, με αποτέλεσμα να μειώνεται 
ο φόρτος εργασίας των επαγγελματιών υγείας 
στις μονάδες δευτεροβάθμιας και τριτοβάθμιας 
υγειονομικής περίθαλψης

–  Ο έλεγχος των ροών διαλειτουργικότητας ως 
ενδιάμεσος φορέας. Η μονάδα πληροφορικής 
του νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου θα μπορεί 
να ορίζει τους κανόνες μεταφοράς και επεξερ-
γασίας των πληροφοριών, προκειμένου να μην 
δημιουργούνται ζητήματα διαλειτουργικότη-
τας (οργανωσιακής, σημασιολογικής, τεχνικής 
φύσεως) μεταξύ των συνεργαζόμενων φορέων 
υγείας.20,21

4.3.  Θέματα διοίκησης πληροφοριακών υποδομών
σε κεντρικό επίπεδο

Από την πλευρά της ηγεσίας του ΥΥΚΑ θα 
πρέπει να προσδιοριστούν με σαφήνεια οι μα-
κροχρόνιες στρατηγικές με ξεκάθαρο σκοπό και 
επιμέρους στόχους, προκειμένου να εμπνεύσουν 
τις διευθύνσεις των ΥΠΕ για την καλύτερη δυνα-
τή αφομοίωση και πρακτική εφαρμογή τους. Το 
μίγμα μιας αποτελεσματικής στρατηγικής για τη 
χρήση των ΤΠΕ στην υγεία και πρόνοια, θα περι-
λαμβάνει στοιχεία όπως:8

–  Προβολή και διάχυση του οράματος της «ηλεκ-
τρονικής υγείας» και τη διαμόρφωση Οδικού 
Χάρτη για την Ηλεκτρονική Υγεία στην Ελλάδα 
που θα επιτρέψει στις διοικήσεις των φορέων 
και στα στελέχη πληροφορικής να συμμετέ-
χουν ενεργά, συντονισμένα και υπεύθυνα στο 
σχεδιασμό και στην υλοποίηση των έργων που 
τους αφορούν
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–  ∆ιασυνδεδεμένα, ολοκληρωμένα και «διαλει-
τουργούντα» συστήματα για ηλεκτρονική συ-
ναλλαγή όλων των εμπλεκομένων με κεντρικό 
έλεγχο και επεξεργασία δεδομένων και δυνα-
τότητα μελέτης συμπεριφοράς εμπλεκόμε-
νων20,21

–  Μελέτη των διοικητικών πληροφοριών από την 
εφαρμογή ΟΠΣΥ, για τον ανασχεδιασμό των 
διαδικασιών και των λειτουργιών των φορέων 
Υγείας και Πρόνοιας, προκειμένου να επιτευ-
χθεί η αύξηση της αποδοτικότητας και αποτε-
λεσματικότητάς τους

–  Στρατηγική ανάθεση για επανατοποθέτηση 
και ανάπτυξη του εθνικού συστήματος τηλε-
ϊατρικής-τηλεφροντίδας-υποστήριξης κοινωνι-
κής αλληλεγγύης διαμέσου της αποκέντρωσης 
των υπηρεσιών τηλεϊατρικής στις Υγειονομικές 
Περιφέρειες19

–  Ανάπτυξη Ηλεκτρονικού Φακέλου Υγείας 
(ΗΦΥ), καθορισμός εννοιολογικού και τεχνολο-
γικού πλαισίου λειτουργίας και εφαρμογής του

–  Γενικευμένη και υποχρεωτική χρήση ηλεκτρονι-
κών συναλλαγών με τους παρόχους-προμηθευ-
τές υγείας, όπως φαρμακεία, διαγνωστικά κέν-
τρα, θεραπευτήρια κ.λπ. Εφαρμογή αυστηρού 
κεντρικού ελέγχου των παρόχων και σύνδεση των 
συναλλαγών με συνταγές και ιατρικές πράξεις, 
η δημιουργία Εθνικού Μητρώου Προμηθευτών 
από το Ερευνητικό Κέντρο Βιολογικών Υλικών 
(ΕΚΕΒΥΛ), η δημιουργία ηλεκτρονικού καταλό-
γου ειδών με βάση την ονοματολογία GMDN 
(Global Medical Device Nomenclature), η χρήση 
του συστήματος ταξινόμησης CPV (Common 
Procurement Vocabulary) και των διεθνών προ-
τύπων πληροφοριακών συστημάτων υγείας,22 
όπως το HL7 (Health Level 7) για την επικοινω-
νία, ICD-10 (International Statistical Classification 
of Diseases and Related Health Problems 10th 
Revision) για την κωδικοποίηση ασθενειών και 
διαγνώσεων καθώς και οι διαδικασίες επικαιρο-
ποίησής τους.

4.4  Θέματα διοίκησης πληροφοριακών υποδομών
σε περιφερειακό επίπεδο (ΥΠΕ)

Με τον καθορισμό των στρατηγικών στόχων 
και σχεδίων από την πλευρά της ηγεσίας σε 

κεντρικό επίπεδο, απαιτείται η εφαρμογή δια-
φόρων επιχειρησιακών «δράσεων» σε επίπεδο 
περιφέρειας. Στη συνέχεια παρουσιάζουμε τις 
σημαντικότερες:

–  Η υποστήριξη της μονάδας πληροφορικής του 
νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου και η στελέχω-
σή του με εξειδικευμένο προσωπικό πληροφο-
ρικής. Σε αυτό το σημείο αξίζει να αναφέρουμε, 
ότι ο Πληροφορικός Υγείας δεν μπορεί να απο-
κλειστεί από δεδομένα υγείας που αφορούν 
τον ασθενή και στον ιατρό του και επομένως 
θα πρέπει να προδιαγραφεί επακριβώς το θε-
σμικό πλαίσιο που αφορά στη γενικότερη ηθική 
και δεοντολογία του Πληροφορικού Υγείας1

–  Απαιτείται η σύναψη προγραμματικών συμ-
βάσεων για τη μακροχρόνια εξασφάλιση του 
βασικού λογισμικού του συστήματος διαχείρι-
σης βάσεων δεδομένων (DataBase Management 
System, DBMS) προκειμένου να μη δημιουργη-
θούν ζητήματα καλής λειτουργίας και υποστή-
ριξης των προϊόντων

–  Συνεχής ροή πληροφόρησης για βέλτιστες πρα-
κτικές που δύναται να υιοθετηθούν σε τοπικό 
επίπεδο (νοσοκομείο/κέντρο υγείας/περιφερει-
ακό ιατρείο), προκειμένου οι πρακτικές αυτές 
να αξιολογηθούν από τη μονάδα πληροφορικής 
του Νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου. Η διοίκη-
ση της ΥΠΕ δύναται να παρέχει πληροφορίες 
στη μονάδα πληροφορικής του Νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου για την αξιοποίηση βέλ-
τιστων πρακτικών, που σε διεθνές επίπεδο 
έχουν (μέσα από μελέτες/έρευνες) βελτιώσει 
την αποτελεσματικότητα και αποδοτικότητα 
των μονάδων υγείας

–  Συγκέντρωση και πραγματοποίηση των δια-
γωνισμών προμήθειας για τις μονάδες υγείας 
της ΥΠΕ μέσω της πλατφόρμας Ηλεκτρονικών 
Προμηθειών της μονάδας πληροφορικής του 
Νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου

–  Συγκρότηση και υποστήριξη του περιφερεια-
κού κέντρου τηλεϊατρικής-τηλεφροντίδας-υπο-
στήριξης κοινωνικής αλληλεγγύης από το νοσο-
κομείο οδηγό-σύμβουλο, με στόχο την ταχύτε-
ρη και πιο ευέλικτη διαχείριση των αιτημάτων 
ασθενών για παροχή υγειονομικής περίθαλψης 
σε απομακρυσμένες περιοχές19
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–  Αξιολόγηση του βαθμού ενσωμάτωσης των 
εφαρμογών ηλεκτρονικής υγείας στα νοσοκο-
μεία της ΥΠΕ. Ο συνεχής έλεγχος, η αποτύπω-
ση της υφιστάμενης κατάστασης καθώς και η 
ανάγκη επαναπροσδιορισμού των διαδικασι-
ών για την ενσωμάτωση των εφαρμογών ΤΠΕ 
σε επίπεδο περιφέρειας, αποτελεί σημαντικό 
στοιχείο του επιχειρησιακού σχεδίου για τη 
βέλτιστη χρήση των συστημάτων πληροφορι-
κής18

–  Επανεκπαίδευση υψηλόβαθμων στελεχών και 
τεχνικών πληροφορικής σε θέματα που αφο-
ρούν σε εφαρμογές ΤΠΕ, τη διαλειτουργικότη-
τα των εφαρμογών, την ασφάλεια πληροφορι-
ακών συστημάτων, την ποιότητα των εφαρμο-
γών ηλεκτρονικής υγείας κ.λπ., με ταυτόχρονη 
δημιουργία ανθρώπινου δικτύου υψηλής εξειδί-
κευσης σε επίπεδο περιφέρειας

–  Πλήρης εφαρμογή του μοναδικού και αποκλει-
στικού ΑΜΚΑ με τη χορήγηση έξυπνων καρτών 
υγείας-ασφάλισης,23 για την ταυτοποίηση και 
τη συνεπή τήρηση του ιατρικού και ασφαλιστι-
κού ιστορικού του ασθενούς-ασφαλισμένου σε 
όλες τις μονάδες υγειονομικής περίθαλψης της 
ΥΠΕ.

4.5.  Θέματα διοίκησης πληροφοριακών υποδομών
σε τοπικό επίπεδο

Με τον προσδιορισμό των στρατηγικών και 
επιχειρησιακών σχεδίων σε κεντρικό και περι-
φερειακό επίπεδο προκύπτουν «δράσεις» που 
καλούνται να αναλάβουν οι διοικήσεις των 
νοσοκομείων/κέν τρων υγείας/περιφερειακών 
ιατρείων. Στη συνέχεια θα προσπαθήσουμε 
να προδιαγράψουμε τις κυριότερες ενέργει-
ες3,8,12,14,23–26 που πλαισιώ νουν και ενισχύουν τη 
μακροχρόνια στρατηγική και τα επιχειρησιακά 
σχέδια των φορέων παροχής υγειονομικής πε-
ρίθαλψης.

–  Συγκρότηση κέντρου τηλεϊατρικής στο νοσο-
κομείο οδηγό-σύμβουλο με δυνατότητα εξυπη-
ρέτησης περιστατικών από όλα τα νοσοκομεία 
της ΥΠΕ, αλλά και επικοινωνίας με εξειδικευμέ-
να τριτοβάθμια νοσοκομεία19

–  Ενσωμάτωση βέλτιστων πρακτικών, σε συνερ-
γασία με τη μονάδα πληροφορικής του νοσοκο-

μείου οδηγού-συμβούλου. Προϋποθέτει την εκ-
πόνηση μελέτης/έρευνας από τη διοίκηση της 
ΥΠΕ για την ανάγκη εφαρμογής τους. Θα πρέ-
πει να αποτυπωθούν τα προσδοκώμενα απο-
τελέσματα που θα επιφέρει η εφαρμογή των 
πρακτικών αυτών σε επίπεδο αποδοτικότητας 
και αποτελεσματικότητας

–  Συγκέντρωση των αναγκών-προμηθειών και κα-
ταχώρησή τους στην πλατφόρμα Ηλεκτρονικών 
Προμηθειών της μονάδας πληροφορικής του 
Νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου, προκειμένου 
να επιτευχθούν οικονομίες κλίμακας από τη 
συγκέντρωση των παραγγελιών και την ηλεκ-
τρονική δημοπρασία του συνόλου των ανα-
γκών-προμηθειών των νοσοκομείων/κέντρων 
υγείας/περιφερειακών ιατρείων της ΥΠΕ

–  Προετοιμασία του προσωπικού. Μια προσέγ-
γιση βήμα-βήμα, με λογικούς και ρεαλιστικούς 
στόχους και με υποσυστήματα που θα ολοκλη-
ρωθούν σε προδιαγεγραμμένο χρονικό διάστη-
μα για να προσαρμοστεί στις αλλαγές και να 
τις αφομοιώσει

–  Εκπόνηση ενός σχεδίου εκπαίδευσης, το οποίο 
θα πρέπει να λαμβάνει υπόψη του το επίπεδο 
εκπαίδευσης των διαφόρων κατηγοριών των 
εργαζομένων και τις ιδιαίτερες ανάγκες τους 
(ιατρικό, νοσηλευτικό, διοικητικό προσωπικό)

–  Εκπαίδευση και πιστοποίηση των χρηστών σε 
εστιασμένα θέματα όπως: χρήση συστημάτων 
τηλεϊατρικής, συστήματα Picture Archiving and 
Communication System (PACS), Συστήματα 
Υπο στήριξης Κλινικών Αποφάσεων (ΣΥΚΑ), 
Έξυπνες κάρτες κ.λπ. από εξειδικευμένο προ-
σωπικό, με στόχο την καλύτερη διαχείριση της 
αποκτούμενης πληροφορίας προς όφελος του 
ασθενούς (π.χ. ιατρικής εικόνας, ΗΦΥ κ.ά.).

Σχηματικά, το πλαίσιο διοίκησης που προτεί-
νουμε αποδίδεται στην εικόνα 1 όπου κεντρικό 
ρόλο έχει το Νοσοκομείο οδηγός-σύμβουλος που 
λειτουργεί ως διευκολυντής των ροών πληροφο-
ρίας από και προς όλα τα επίπεδα διοίκησης.

5. Σενάρια εφαρμογής 

Προκειμένου να γίνει μια πρακτική περιγρα-
φή και οριοθέτηση του τρόπου εφαρμογής του 
πλαισίου διοίκησης που προτείναμε στη προη-
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γούμενη ενότητα, θα αναλύσουμε στη συνέχεια 
δύο υποθετικά σενάρια. 

5.1.  Σενάριο εγκατάστασης,
διάχυσης και ενσωμάτωσης
εφαρμογής διαχείρισης
προμηθειών αντιδραστηρίων
και αναλωσίμων εργαστηριακού τομέα

Στο νοσοκομείο οδηγό-σύμβουλο της Χ, ΥΠΕ 
υπάρχει εγκαταστημένο ένα καινοτόμο Πληρο-
φοριακό Σύστημα ∆ιαχείρισης Προμηθειών Αντι-
δραστηρίων και Αναλωσίμων εργαστηριακού το-
μέα. Το εν λόγω σύστημα καταγράφει τη χρήση 
των αντιδραστηρίων και αναλωσίμων υλικών 
των εργαστηρίων και ενημερώνει το τμήμα προ-
μηθειών όταν το απόθεμα των υλικών μειωθεί 
κάτω από ένα προσδιορισμένο (από το εργα-
στηριακό τμήμα) όριο ασφαλείας. Το τμήμα προ-
μηθειών διενεργεί διαγωνισμό για την κάλυψη 
των αναγκών του εργαστηριακού τμήματος σε 
αντιδραστήρια και αναλώσιμα. Η διοίκηση της 
ΥΠΕ αποφασίζει την εγκατάσταση, διάχυση και 
ενσωμάτωση της καινοτόμου εφαρμογής στις 
υπόλοιπες μονάδες υγείας της ΥΠΕ. Με αυτόν 
τον τρόπο, η ΥΠΕ επιδιώκει να επιτύχει μειωμέ-
νες τιμές εξαιτίας της μεγαλύτερης ποσότητας 

υλικών που θα προμηθεύσει στις μονάδες υγείας 
της περιοχής ευθύνης της. 

Η μονάδα πληροφορικής του Νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου σε συνεργασία με τη διοί-
κηση της ΥΠΕ θα διαμορφώσει το επιχειρησια-
κό σχέδιο για τη διάχυση και ενσωμάτωση του 
Πληροφοριακού Συστήματος ∆ιαχείρισης Προ-
μηθειών Αντιδραστηρίων και Αναλωσίμων εργα-
στηριακού τομέα στις μονάδες υγείας. Αρχικά, 
θα πρέπει η διοίκηση της ΥΠΕ να γνωστοποιή-
σει στη μονάδα πληροφορικής του νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου ποιες μονάδες υγείας έχουν 
εργαστηριακό τμήμα και επομένως είναι σκό-
πιμο να πραγματοποιηθεί η εγκατάσταση της 
εφαρμογής (βλ. εικόνα 2 - ενέργεια Α). Αφού 
καταγραφούν οι μονάδες υγείας (π.χ. νοσοκο-
μεία Α/Β/Γ), θα πραγματοποιηθεί από τη μονάδα 
πληροφορικής του νοσοκομείου οδηγού-συμ-
βούλου μια λεπτομερής αποτύπωση των υφι-
στάμενων υποδομών πληροφορικής (υλικού και 
λογισμικού) των μονάδων αυτών. Παράλληλα, 
θα πραγματοποιηθούν συναντήσεις μεταξύ των 
διοικητών των μονάδων υγείας της ΥΠΕ και των 
στελεχών της μονάδας πληροφορικής του νοσο-
κομείου οδηγού-συμβούλου, για να αναλυθούν οι 
επιπτώσεις και τα οφέλη από την εγκατάσταση 
του εν λόγω Πληροφοριακού Συστήματος. Η μο-
νάδα πληροφορικής του νοσοκομείου οδηγού-
συμβούλου θα σχεδιάσει και θα εγκαταστήσει 
στις μονάδες υγείας της ΥΠΕ μια εφαρμογή με 
εύχρηστο περιβάλλον διεπαφής (βλ. εικόνα 2 - 
ενέργεια Β). Το προσωπικό των εργαστηριακών 
τμημάτων των μονάδων υγείας της ΥΠΕ, έπειτα 
από εκπαίδευση των χρηστών της εφαρμογής 
από τη μονάδα πληροφορικής του νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου, θα καταχωρούν τις ανάγκες 
για προμήθεια αντιδραστηρίων και αναλωσίμων 
μέσω του περιβάλλοντος διεπαφής της εφαρμο-
γής. Η εφαρμογή αυτή θα διαλειτουργεί με το 
σύστημα της βάσης δεδομένων, που είναι εγκα-
τεστημένο στη μονάδα πληροφορικής του νοσο-
κομείου οδηγού-συμβούλου και θα υπάρχει άμε-
ση απεικόνιση (σε πραγματικό χρόνο) των ανα-
γκών των εργαστηριακών τμημάτων όλης της 
ΥΠΕ (βλ. εικόνα 2 - ενέργεια Γ). Για την ενημέρω-
ση της διοίκησης της ΥΠΕ αλλά και του ΥΥΚΑ, η 
μονάδα πληροφορικής του νοσοκομείου οδηγού-
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Εικόνα 1. Απεικόνιση του προτεινόμενου πλαισίου διοίκησης πληροφοριακών 
υποδομών στις μονάδες υγείας
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συμβούλου θα σχεδιάσει και θα εγκαταστήσει 
ένα λειτουργικό περιβάλλον διεπαφής, που θα 
συγκεντρώνει σε στατιστικές αναφορές όλες τις 
πληροφορίες από τη χρήση του Πληροφοριακού 
Συστήματος. Από τη μεριά της διοίκησης της 
ΥΠΕ, θα υπάρχει μια λειτουργική εφαρμογή, που 
θα ενημερώνεται από τη βάση δεδομένων της 
μονάδας πληροφορικής του Νοσοκομείου οδη-
γού-συμβούλου, για το σύνολο των απαιτούμε-
νων προμηθειών των μονάδων υγείας της ΥΠΕ 
σε αντιδραστήρια και αναλώσιμα. Η διοίκηση 
της ΥΠΕ, έχοντας πρόσβαση στα δεδομένα αυ-
τά, θα διενεργεί διαγωνισμούς, σε εύλογο χρονι-
κό διάστημα, για την κάλυψη των αναγκών των 
εργαστηριακών τμημάτων (βλ. εικόνα 2 - ενέρ-
γεια ∆). Η διοίκηση του ΥΥΚΑ, θα έχει πλήρη ενη-
μέρωση για τις ανάγκες για προμήθεια αντιδρα-
στηρίων και αναλωσίμων των εργαστηριακών 
τμημάτων των νοσοκομείων της ΥΠΕ, αλλά και 
τα αποτελέσματα των διαγωνισμών προμήθειας 
μέσα από αυτοματοποιημένες αναφορές που 
θα δημιουργεί και θα αποστέλλει η εφαρμογή 
(βλ. εικόνα 2 - ενέργεια Ε). Έτσι θα υπάρχει η 
δυνατότητα από την πλευρά του υπουργείου 
να ανακοινώνει συγκριτικά στατιστικά στοιχεία 
σχετικά με την πορεία των δαπανών των διαγω-
νισμών προμηθειών.

5.2.  Σενάριο επιχειρησιακού σχεδιασμού
προγράμματος τηλεϊατρικής για πάσχοντες 
από Σακχαρώδη ∆ιαβήτη

Η διοίκηση του ΥΥΚΑ, στο πλαίσιο προβολής 
του οράματος για την ηλεκτρονική υγεία, απο-
φασίζει να εφαρμόσει ένα καινοτόμο πρόγραμμα 
τηλεϊατρικής για τη μετανοσοκομειακή φροντίδα 
των πασχόντων από σακχαρώδη διαβήτη, με 
έμφαση στις απομακρυσμένες περιοχές όλων 
των ΥΠΕ. Το πρόγραμμα προβλέπει τη διάθεση 
ειδικού εξοπλισμού (συσκευής) στους πάσχοντες 
από σακχαρώδη διαβήτη που νοσηλεύτηκαν 
με απορρύθμιση του Σακχαρώδους ∆ιαβήτη. Η 
διάθεση της εν λόγω συσκευής θα γίνεται από 
τις μονάδες υγείας που τους εξυπηρετούν, για 
χρονικό διάστημα 10 ημερών μετά τη νοσηλεία 
τους. Η συσκευή, θα ειδοποιεί τους πάσχοντες 
μέσω ειδικού βομβητή για την προγραμματισμέ-
νη –ανά τακτά χρονικά διαστήματα– καθημερι-
νή τους εξέταση και θα καταγράφει τα επίπεδα 
του σακχάρου τους. Η καταγραφή θα γίνεται 
τόσο ηλεκ τρονικά στη βάση δεδομένων της μο-
νάδας πληροφορικής του νοσοκομείου οδηγού-
συμβούλου όσο και σε έντυπη μορφή από τη 
συσκευή. Με αυτόν τον τρόπο, αποφορτίζεται η 
εργασία του ιατρικού-νοσηλευτικού προσωπικού 
των νοσοκομείων/κέντρων υγείας της ΥΠΕ, διότι 
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Εικόνα 2. Σενάριο επιχειρησιακού σχεδιασμού της εγκατάστασης, διάχυσης και ενσωμάτωσης εφαρμογής ∆ιαχείρισης Προμηθειών Αντιδραστηρίων και 
Αναλωσίμων εργαστηριακού τομέα
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ο πολίτης δεν θα παραμείνει για μεγάλο χρονι-
κό διάστημα στη μονάδα υγείας έπειτα από το 
περιστατικό απορρύθμισης του Σακχαρώδους 
∆ιαβήτη. Μέσω του ειδικού εξοπλισμού που θα 
του χορηγηθεί, θα μπορεί να ελέγχει τα επίπεδα 
σακχάρου από την οικία του, ενισχύοντας τη με-
τανοσοκομειακή του φροντίδα. 

Το ΥΥΚΑ αναθέτει την παρακολούθηση της εξέ-
λιξης του έργου στη Χ, ΥΠΕ και την υποστήριξη 
και πρακτική εφαρμογή του προγράμματος στη 
μονάδα πληροφορικής του Νοσοκομείου οδηγού-
συμβούλου (βλ. εικόνα 3 - ενέργεια Α). Αρχικά, 
βάσει του προτεινόμενου πλαισίου διοίκησης 
πληροφοριακών υποδομών, θα πρέπει να πραγ-
ματοποιηθεί ο επιχειρησιακός σχεδιασμός της 
υλοποίησης του έργου (βλ. εικόνα 3 - ενέργεια 
Β). Η μονάδα πληροφορικής του Νοσοκομείου 
οδηγού-συμβούλου θα πρέπει να δημιουργή-
σει την υποδομή προκειμένου να διασυνδέεται 
και να δια λειτουργεί ο κεντρικός εξυπηρετητής 
(server) με τον ειδικό εξοπλισμό (συσκευή) που 
θα διανεμηθεί στους πάσχοντες (βλ. εικόνα 3 - 
ενέργεια Γ). Οι πάσχοντες με περιστατικό κρίσης 
σακχάρου επισκέπτονται το νοσοκομείο/κέντρο 
υγείας/περιφερειακό ιατρείο της ΥΠΕ. Αφού πα-
ρασχεθούν οι πρώτες βοήθειες, τους χορηγείται 

για διάστημα 10 ημερών μετά τη νοσηλεία τους, 
η συσκευή μέσω της οποίας, σε καθημερινή βά-
ση, θα ελέγχουν (μετράνε) το επίπεδο του σακ-
χάρου τους. Τα αποτελέσματα των μετρήσεών 
τους θα αποστέλλονται αυτόματα, μέσω της 
συσκευής που έχουν προμηθευτεί, στον κεντρι-
κό εξυπηρετητή της μονάδας πληροφορικής 
του Νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου (βλ. εικόνα 
3 - ενέργεια ∆). Πριν την έναρξη του προγράμ-
ματος, θα πραγματοποιηθεί ενημέρωση από τα 
στελέχη της μονάδας πληροφορικής του νοσοκο-
μείου οδηγού-συμβούλου προς το ιατρικό και νο-
σηλευτικό προσωπικό των νοσοκομείων/κέντρων 
υγείας/περιφερειακών ιατρείων της Χ, ΥΠΕ για 
τα οφέλη που προκύπτουν από τη χρήση της 
εν λόγω συσκευής. Έπειτα, θα εκπαιδευτούν 
από το προσωπικό της μονάδας πληροφορι-
κής του νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου για τον 
τρόπο χρήσης των ειδικών συσκευών μέτρησης 
του σακχάρου. Έτσι, το ιατρικό προσωπικό θα 
ενημερώνει τον πάσχοντα-χρήστη της συσκευ-
ής για τον ορθό τρόπο λειτουργίας της εν λόγω 
συσκευής. Για την παρακολούθηση της εξέλιξης 
του έργου από την ΥΠΕ αλλά και από το ΥΥΚΑ, η 
μονάδα πληροφορικής του νοσοκομείου οδηγού-
συμβούλου θα σχεδιάσει και θα εγκαταστήσει 
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Υγείας

Β
Υ.ΠΕ.

Ενέργεια Β
Ενέργεια Ε

ΥΥΚΑ

Μονάδα
Πληροφορικής

του Νοσοκομείου
οδηγού-συμβούλου

Ενέργεια Γ

Ενέργεια Α
Ενέργεια ΣΤ

Συσκευή Α

Συσκευή Β

Ενέργεια ∆

Ενέργεια ∆

Εικόνα 3. Σενάριο επιχειρησιακού σχεδιασμού προγράμματος τηλεϊατρικής για πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη
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ένα λειτουργικό περιβάλλον διεπαφής, που θα 
συγκεντρώνει σε στατιστικές αναφορές όλες τις 
πληροφορίες από τη χρήση των ειδικών συσκευ-
ών μέτρησης σακχάρου. Η ΥΠΕ, κατά την εφαρ-
μογή του προγράμματος, θα παρακολουθεί τα 
ποσοστά χρήσης των συσκευών μέσα από στα-
τιστικά που δίνονται από τη διεπαφή που τις 
σχεδίασε και εγκατέστησε η μονάδα πληροφο-
ρικής του νοσοκομείου οδηγού-συμβούλου (βλ. 
εικόνα 3 - ενέργεια Ε). Το ΥΥΚΑ, θα ενημερώνεται 
από την εφαρμογή για την εξέλιξη του προγράμ-
ματος και θα συνεχίσει να προβάλει στους πολί-
τες τα οφέλη του, βασισμένο στα στοιχεία που 
καταγράφηκαν (βλ. εικόνα 3 - ενέργεια ΣΤ).

6. Συζήτηση

Στο συνεχώς μεταβαλλόμενο περιβάλλον ∆ιοί-
κησης των υπηρεσιών Υγείας η υιοθέτηση του 
«Νέου ∆ημόσιου Μάνατζμεντ» (New Public 
Management)9,27 είναι καθοριστική με δεδομένο 
ότι οι ΤΠΕ έρχονται να στηρίξουν καθοριστικά 
το νέο αυτό εγχείρημα. Προϋπόθεση βέβαια γι’ 
αυτό είναι η ύπαρξη-ανάπτυξη νέων εφαρμο-
γών πληροφορικής που θα πλαισιώσουν αυτή 
την ανάγκη. Οι εφαρμογές αυτές για να «βοηθή-
σουν» την όλη προσπάθεια διοίκησης και μετα-
σχηματισμού των υπηρεσιών στις μονάδες υγεί-
ας κρίνεται αναγκαίο να διοικηθούν. Το περιε-
χόμενο της διοίκησης «άυλων» πληροφοριακών 
υποδομών (εφαρμογών) εστιάζεται: (α) στην 

επιτυχή ενσωμάτωσή τους στις μονάδες υγείας, 
(β) την αποτελεσματική συντήρησή (υποστήρι-
ξή) τους και (γ) την αντικατάστασή τους όταν 
κριθούν «ανεπαρκείς» λειτουργικά και τεχνολο-
γικά. Η εργασία έδωσε μια αναλυτική εμπειρική 
τοποθέτηση για τη διοίκηση Πληροφοριακών 
Υποδομών στις Μονάδες Υγείας με εστίαση στις 
εφαρμογές λογισμικού (άυλες υποδομές) λαμ-
βάνοντας υπόψη το τρέχον θεσμικό πλαίσιο 
λειτουργίας του Εθνικού Συστήματος Υγείας 
(ΕΣΥ). Κρίνεται αναγκαία η δημιουργία ενός 
Αποθετηρίου Λογισμικού εφαρμογών των μονά-
δων υγείας στη χώρα μας με τα μεταδεδομένα 
όλων των χαρακτηριστικών τους τεχνολογικών 
(π.χ. βασικό λογισμικό, περιβάλλοντα λειτουργί-
ας κ.ά.) αλλά και μη τεχνολογικών (π.χ. ιδιοκτη-
σιακό καθεστώς κ.ά.). Η θεσμική υιοθέτηση του 
προτεινόμενου πλαισίου διοίκησης σε συνδυα-
σμό με τα σημαντικά στοιχεία για τις εφαρμογές 
λογισμικού του αποθετηρίου μπορούν να δημι-
ουργήσουν μια δυναμική διάχυσης εφαρμογών 
στις μονάδες υγείας στη χώρα μας. Σε κεν τρικό 
επίπεδο αρκούν οι κατευθυντήριες οδηγίες, τα 
πρότυπα και οι αποφάσεις γενίκευσης ενώ σε 
περιφερειακό επίπεδο ο δόκιμος επιχειρησιακός 
σχεδιασμός. Καταλυτικός είναι ο ρόλος, στην 
όλη προσπάθεια, του νοσοκομείου οδηγού-συμ-
βούλου αλλά καθοριστικό για την επιτυχία του 
όποιου εγχειρήματος ενσωμάτωσης λογισμικού 
εφαρμογών είναι η κουλτούρα, σε σχέση με τις 
ΤΠΕ, της μονάδας υποδοχής. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Το ζήτημα των χώρων υγειονομικής τα-
φής απορριμμάτων (ΧΥΤΑ) απασχολεί την κοινή γνώμη, 
τις αρμόδιες κρατικές υπηρεσίες και την επιστημονική 
κοινότητα. Η ανεπαρκής και ακατάλληλη διαχείριση 
των απορριμμάτων συνεπάγεται σοβαρές επιπτώσεις 
στη δημόσια υγεία. Στην παρούσα εργασία πραγματο-
ποιείται απόπειρα σκιαγράφησης του σχετικού ευρω-
παϊκού και εθνικού νομοθετικού πλαισίου αναφορικά 
στους ΧΥΤΑ και επιπλέον παρατίθεται ανασκόπηση 
της υπάρχουσας διεθνούς βιβλιογραφίας σχετικά με τις 
επιπτώσεις της μη ορθής λειτουργίας τους στη δημόσια 
υγεία. Η Οδηγία 99/31/ΕΚ περί υγειονομικής ταφής των 
αποβλήτων συνιστά το βασικό νομοθετικό κείμενο για 
την πρόληψη ή τη μείωση των δυσμενών περιβαλλοντι-
κών επιπτώσεων της υγειονομικής ταφής αποβλήτων, 
καθώς και για την προστασία της ανθρώπινης υγείας 
από τις αρνητικές επιδράσεις της τελικής διάθεσης των 
αποβλήτων. Τέλος, έρευνα πραγματοποιήθηκε σε ηλε-
κτρονικές βάσεις δεδομένων για δημοσιευμένες μελέτες 
μέχρι και τον Οκτώβριο του 2012, η οποία απέδωσε 13 
σχετικές μελέτες αναφορικά στις επιπτώσεις στη δη-
μόσια υγεία. Συχνά διαπιστώθηκε η παρουσία βαρέων 
μετάλλων, καθώς επίσης και άλλων επιβλαβών ουσιών 
όπως η νιτρώδης αμμωνία και οι αρωματικοί και αλει-
φατικοί υδρογονάνθρακες. Σε περισσότερες από μία με-
λέτες παρατηρήθηκε αύξηση στις περιπτώσεις συγγενών 
ανωμαλιών. Καθίσταται λοιπόν ξεκάθαρο ότι είναι επι-
τακτική η ανάγκη να διασφαλιστεί η δημόσια υγεία από 
τους κινδύνους που «απορρέουν» από τους ΧΥΤΑ.

Sanitary waste landfills,

health impact

and legislation

Ε.P. Christoforidou, E. Riza,
B. Scouteris, A. Linos

Department of Hygiene, Epidemiology and Medical 
Statistics, Medical School of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT  Τhe issue of landfills concerns the public, 
responsible government agencies and scientific commu-
nity, as well. Inadequate and improper waste manage-
ment has serious implications for public health. The 
present paper attempts to outline the relevant European 
and national legislative framework in landfills and also 
gives an overview of the existing international literature 
on the effects on public health of incorrect landfill opera-
tion. The Directive 99/31/EC on the landfill of waste is the 
main legislative instrument for preventing or reducing the 
adverse environmental impact of landfills and to protect 
human health from the adverse effects of the disposal of 
waste. Finally, research conducted in electronic databases 
for studies published up to October 2012 yielded 13 rel-
evant studies relating to the impact of landfills on public 
health. Often is the detection of heavy metals and other 
harmful substances such as nitrite ammonia and aromat-
ic and aliphatic hydrocarbons. In more than one study 
an increase in cases of congenital anomalies is noted. It 
becomes clear therefore that there is an urgent need to 
protect public health from risks “arising” from landfills.
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1. Εισαγωγή

Το ζήτημα των χώρων υγειονομικής ταφής 
απορριμμάτων (ΧΥΤΑ) απασχολεί τόσο την κοινή 
γνώμη και τις αρμόδιες κρατικές υπηρεσίες όσο 
και την επιστημονική κοινότητα, καθώς επηρεά-
ζει σημαντικά τη δημόσια υγεία και το περιβάλ-
λον. Η ανεπαρκής και ακατάλληλη διαχείριση 
των απορριμμάτων συνεπάγεται σοβαρές επι-
πτώσεις στη δημόσια υγεία και την Υγιεινή και 
Ασφάλεια της Εργασίας στους χώρους διάθεσης 
αυτών.

Στην παρούσα εργασία πραγματοποιείται 
απόπειρα σκιαγράφησης του κείμενου σχετικού 
ευρωπαϊκού και εθνικού νομοθετικού πλαισίου 
αναφορικά στους ΧΥΤΑ και επιπλέον παρατίθε-
ται ανασκόπηση της υπάρχουσας διεθνούς βι-
βλιογραφίας αναφορικά στις επιπτώσεις της μη 
ορθής λειτουργίας των ΧΥΤΑ στη δημόσια υγεία.

Τα στερεά απόβλητα διακρίνονται σε: (α) στε-
ρεά μη επικίνδυνα απόβλητα και (β) στερεά επι-
κίνδυνα απόβλητα. Ως εκ τούτου, κάθε χώρος 
υγειονομικής ταφής απορριμμάτων-αποβλήτων 
κατατάσσεται σε: ΧΥΤ μη επικίνδυνων αποβλή-
των, ΧΥΤ επικίνδυνων αποβλήτων και ΧΥΤ αδρα-
νών.

Στερεά μη επικίνδυνα απόβλητα είναι: 

– Tα αστικά απορρίμματα 

– Tα αδρανή οικοδομικά υλικά 

–  Tα μη επικίνδυνα βιομηχανικά απόβλητα (μετα-
χειρισμένα ελαστικά, απόβλητα ηλεκτρικού και 
ηλεκτρονικού εξοπλισμού κ.ά.) 

– Tα γαιώδη υλικά που έχουν υποστεί ρύπανση 
και ιλύς από βιολογικούς καθαρισμούς.

Στερεά επικίνδυνα απόβλητα είναι: 

– Tα αγροχημικά

– Oι λάσπες του πυθμένα δεξαμενών

– Tα απόβλητα από βιομηχανίες δέρματος, συ-
ντήρησης ξύλου, σκωρίες από επεξεργασία με-
ταλλευμάτων κ.ά. 

2.  Το κείμενο Ευρωπαϊκό
και εθνικό νομοθετικό πλαίσιο

Η Οδηγία 91/156/ΕΟΚ1 του Συμβουλίου της 
18ης Μαρτίου 1991 για την τροποποίηση της 

Οδηγίας 75/442/ΕΟΚ2 περί των στερεών αποβλή-
των θέτει τις βάσεις για την αποτελεσματική και 
βιώσιμη διαχείριση των απορριμμάτων, δίνοντας 
έμφαση στη μείωση αυτών στην πηγή παραγωγής 
και στην υγειονομική ταφή. Η Οδηγία 99/31/ΕΚ3 
του Συμβουλίου της 26ης Απριλίου 1999 περί 
υγειονομικής ταφής αποβλήτων θέτει τα «τεχνι-
κά πρότυπα υγειονομικής ταφής» για όλη τη δι-
άρκεια ζωής ενός ΧΥΤΑ. Η Οδηγία 99/31/ΕΚ περί 
υγειονομικής ταφής των αποβλήτων συνιστά το 
βασικό νομοθετικό κείμενο για την πρόληψη ή τη 
μείωση, στον μέγιστο δυνατό βαθμό, των δυσμε-
νών περιβαλλοντικών επιπτώσεων της υγειονομι-
κής ταφής αποβλήτων, σε όλη τη διάρκεια ζωής 
των ΧΥΤΑ, καθώς και για την προστασία της αν-
θρώπινης υγείας και του περιβάλλοντος από τις 
αρνητικές επιδράσεις της συλλογής, μεταφοράς, 
αποθήκευσης, επεξεργασίας και τελικής διάθεσης 
των αποβλήτων. Η Οδηγία 99/31/ΕΚ τροποποιή-
θηκε από: τον Κανονισμό (ΕΚ) αριθ. 1882/20034 

και τον Κανονισμό (ΕΚ) αριθ. 1137/20085. Σχετικά 
νομοθετικά κείμενα είναι: η Απόφαση 2000/738/
ΕΚ6 και η Απόφαση 2003/33/ΕΚ7. Σχετικές επίσης 
οδηγίες είναι η Οδηγία 2006/12/ΕΚ8 και η Οδηγία 
2008/98/ΕΚ9.

Η ελληνική νομοθεσία που διέπει τη διαχεί-
ριση των στερεών αποβλήτων, καθώς και τα 
κριτήρια επιλογής θέσεων εγκατάστασης δια-
χείρισης αποβλήτων καθορίζεται από νόμους 
και υπουργικές αποφάσεις. Στο άρθρο 24 του 
Συντάγματος σχετικά με την προστασία του πε-
ριβάλλοντος και την εξυπηρέτηση του δημοσίου 
συμφέροντος (στην προκειμένη περίπτωση η 
υγεία των πολιτών) εντάσσεται και το ζήτημα 
της ορθολογικής διαχείρισης των στερεών απο-
βλήτων.10

Η διάθεση των αποβλήτων αυτών γίνεται 
με ειδικές διατάξεις (ΚΥΑ 19396/1546/97, ΦΕΚ 
604Β/18-7-1997), ώστε να μην προκαλείται κίν-
δυνος στη δημόσια υγεία (υγειονομική ταφή, επε-
ξεργασία στο έδαφος, έκχυση σε βάθος, απόρ-
ριψη στη θάλασσα ή ταφή στον θαλάσσιο βυθό, 
αποτέφρωση στο έδαφος ή στη θάλασσα, βιολο-
γική επεξεργασία κ.λπ.).11

Ακολουθεί κατάλογος με τους σχετικούς νόμους 
και κοινές υπουργικές αποφάσεις.

1.  Νόμος 1650/1986 (ΦΕΚ 160 Α′/18-10-86).12
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2.  Νόμος 3536/2007 (ΦΕΚ 42/Α’/23.2.2007), άρ-
θρο 30.13

3. Νόμος 4042/2012 (ΦΕΚ 24/Α/13-2-2012).14

4.  ΚΥΑ 50910/2727/2003 (ΦΕΚ 1909/22-12-2003)15 
(Περιλαμβάνει τις κατηγορίες αποβλήτων και 
τις τεχνικές προδιαγραφές σύνταξης των πε-
ριφερειακών σχεδίων διαχείρισης στερεών 
αποβλήτων). 

5.  ΚΥΑ 29407/3508/2002 (ΦΕΚ 1572Β/16-12-
2002).16

6.  ΚΥΑ 114218/1997 (ΦΕΚ 1016 Β/17-11-97)17 (Πε ρι-
λαμβάνει το πλαίσιο τεχνικών προδια γραφών 
διαχείρισης στερεών αποβλήτων, τους όρους 
και τα κριτήρια καταλληλότητας και επιλογής 
θέσεων εγκατάστασης διαχείρισης αποβλή-
των). 

7.  ΚΥΑ 49541/1424/1986 (ΦΕΚ 358Β′/17-5-1996)18 
(Ορίζει τις διαδικασίες για την έγκριση της 
λειτουργίας ενός χώρου διάθεσης απορριμμά-
των). 

8.  ΚΥΑ 69269/5387/1990 (ΦΕΚ 678Β′/25-10-1990).19 
(Αναφέρεται στις Μελέτες Περιβαλ λοντικών 
Επιπτώσεων σε ΧΥΤΑ).

9. ΚΥΑ 2527/2009 (ΦΕΚ 83/23-1-2009).20

10. ΚΥΑ Η.Π. 4641/232/2006 (ΦΕΚ 168 Β.21

11. ΚΥΑ 114218/1997 (ΦΕΚ 1016 B).22

Αναφορικά με την περιβαλλοντική ευθύνη για 
την πρόληψη και την αποκατάσταση των ζημι-
ών στο περιβάλλον, η Οδηγία 2004/35/ΕΚ23 πέ-
ρασε στο εθνικό δίκαιο με το Π∆ 148/2009.24

Τέλος, για επικίνδυνα απόβλητα σχετικά νο μο-
θετικά κείμενα είναι: η ΚΥΑ Η.Π. 13588/ 725/2006,25 η 
ΥΑ 8668/200726 και η ΚΥΑ Η.Π. 24944/1159/2006.27

3. Οι επιπτώσεις στη δημόσια υγεία

Με σκοπό τον εντοπισμό όλων των μελετών 
που αναφέρονται στις επιπτώσεις στη δημό-
σια υγεία από τη λειτουργία των ΧΥΤΑ και χρη-
σιμοποιώντας λέξεις κλειδιά και ελεύθερο κεί-
μενο (όπως landfills, waste, health effects, health 
impact) πραγματοποιήθηκε έρευνα στις ακό-
λουθες μηχανές αναζήτησης βιβλιογραφίας: 
PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/
query.fcgi?db=PubMed), The Cochrane Library 

(http://www.thecochranelibrary.com/view/0/index.
html), Scopus (http://www.scopus.com/home.url) 
και TOXLINE (http://toxnet.nlm.nih.gov/) κατά τον 
Οκτώβριο του 2012. Επιπλέον, εξετάστηκαν όλες 
οι λίστες βιβλιογραφικών αναφορών από σχετι-
κές πρωτότυπες, ερευνητικές εργασίες, ανασκο-
πήσεις, μετα-αναλύσεις και έγγραφα οργανισμών 
όπως η ΠΟΥ (hand search). Συμπεριελήφθησαν 
στην ανασκόπηση όλες οι μελέτες που δημοσιεύ-
θηκαν μέχρι και τον Οκτώβριο του 2012. Η ανα-
ζήτηση της βιβλιογραφίας απέδωσε 13 σχετικές 
μελέτες.

Στη μελέτη των Pastor & Hernández στόχος 
ήταν να προσδιοριστεί η κατάσταση των ρυπα-
σμένων εδαφών στον κύριο ΧΥΤΑ της Μαδρίτης, 
ως μέρος μιας συνεχούς αξιολόγησης των επι-
πτώσεων των χώρων υγειονομικής ταφής αστι-
κών στερεών αποβλήτων που καλύφθηκαν με 
ένα στρώμα χώματος πριν από 20 χρόνια. Η πε-
ριοδική ανάλυση των εδαφών από τις περιοχές 
εκκένωσης των χώρων υγειονομικής ταφής δεί-
χνει ότι η ρύπανση του εδάφους έχει επιδεινωθεί 
τα τελευταία χρόνια. Εξετάστηκαν βαρέα μέταλ-
λα (Zn, Cu, Cr, Ni, Pb, Cd), άλατα (θειικά, χλωρι-
ούχα και νιτρικά) και οργανικές ενώσεις (όπως 
αρωματικοί και αλειφατικοί υδρογονάνθρακες) 
στο έδαφος και σε δείγματα επιφανειακών υδά-
των από 15 χώρους ταφής στην περιοχή της 
Μαδρίτης. Αξίζει να σημειωθεί ότι μετρήθηκαν 
συγκεντρώσεις ψευδαργύρου (Zn), χαλκού (Cu) 
και μολύβδου (Pb) που ξεπερνούσαν τις επιτρε-
πτές τιμές των συγκεκριμένων μετάλλων στο 
χώμα. Ίχνη φαινολικών ενώσεων εντοπίστηκαν 
σε ορισμένους χώρους υγειονομικής ταφής, και 
σε ορισμένες περιπτώσεις υψηλά επίπεδα της 
2-χλωροφαινόλης και πενταχλωροφαινόλης.28

Οι Forastiere et al πραγματοποίησαν εκτίμηση 
των επιπτώσεων για την υγεία από την υγειο-
νομική ταφή και την αποτέφρωση μεταξύ τριών 
ευρωπαϊκών χωρών: την Ιταλία, τη Σλοβακία 
και την Αγγλία. Στην Ιταλία, Σλοβακία και Αγγλία 
υπήρχαν αντίστοιχα 49, 2 και 11 αποτεφρω-
τήρες και 619, 121 και 232 χώροι υγειονομικής 
ταφής απορριμμάτων. Ο πληθυσμός μελέτης 
και στις τρεις χώρες βρίσκονταν εντός ακτίνας 
3 km από τον αποτεφρωτήρα και 2 km από τον 
ΧΥΤΑ. Ο συνολικός πληθυσμός που εκτίθεται σε 
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χώρους υγειονομικής ταφής σε Ιταλία, Σλοβακία 
και Αγγλία ήταν 1.350.000, 329.000, 1.425.000 
αντίστοιχα. Αναφορικά με τους αποτεφρωτήρες 
εκτιμήθηκε η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου και 
τα χαμένα έτη ζωής (years of life lost-YoLL), ενώ 
για τους χώρους υγειονομικής ταφής εκτιμήθη-
καν οι περιπτώσεις συγγενών ανωμαλιών και 
ελλιποβαρών νεογνών, καθώς όπως φαίνεται 
από προγενέστερες μελέτες υπάρχει συσχετι-
σμός.29–31 Βρέθηκε ότι οι αποτεφρωτήρες συνέ-
βαλαν στην ατμοσφαιρική ρύπανση από NO2 και 
PM10 (Particulate Matter/Αιωρούμενα σωματίδια 
διαμέτρου 10 μm) και εκτιμήθηκε ότι θα υπάρξει 
αύξηση στις περιπτώσεις συγγενών ανωμαλιών 
έως το 2030 όπως και στον αριθμό ελλιποβαρών 
νεογνών.32

Οι Eggen et al αναφέρονται σε ποιοτικά και 
ποσοτικά στοιχεία σχετικά με την εμφάνιση νέ-
ων και αναδυόμενων ενώσεων (όπως chlorinated 
alkylphosphates, perfluorinated compounds) στα 
στραγγίσματα χώρων υγειονομικής ταφής, με 
αποτέλεσμα την αύξηση της ανησυχίας για την 
περιβαλλοντική και δημόσια υγεία. Η έρευνα διε-
ξήχθη στη Νορβηγία.33

Οι Yang et al χρησιμοποίησαν σύστημα γεω-
γραφικών πληροφοριών (GIS) και τηλεπισκό-
πηση (RS) ως εργαλεία για την αξιολόγηση των 
επιπτώσεων στην υγεία εξαιτίας των χώρων 
υγειονομικής ταφής. Στόχος της μελέτης ήταν: 
(α) να αναλύσει τις εκπομπές αερίων και στραγ-
γισμάτων από χώρους υγειονομικής ταφής που 
χρησιμοποιούνται για την εσωτερική διάθεση 
των αποβλήτων σε μια μητροπολιτική περιοχή 
της επαρχίας Jiangsu στην Κίνα, (β) να ερευνή-
σει τηλεπισκοπικά περιβαλλοντικά χαρακτηρι-
στικά σε κοντινή απόσταση από τους χώρους 
υγειονομικής ταφής και (γ) η αξιολόγηση της 
συμμόρφωσης της θέσης τους και της ποιότητας 
των στραγγισμάτων με τους σχετικούς εθνικούς 
κανονισμούς. Τα στραγγίσματα των χώρων υγει-
ονομικής ταφής του δείγματος περιείχαν βαρέα 
μέταλλα (Pb, As, Cr+6 και Hg) και οργανικές ενώ-
σεις σε συγκεντρώσεις που θεωρούνται επιβλα-
βείς για την ανθρώπινη υγεία.34

Οι Gajski et al πραγματοποίησαν χημική ανάλυ-
ση και in vitro προσέγγιση με σκοπό την αξιολό-
γηση της χημικής σύνθεσης και της γενοτοξικής 

δράσης των δειγμάτων από στραγγίσματα του 
χώρου υγειονομικής ταφής που λαμβάνονται 
από τον ΧΥΤΑ Lokva Vidotto στην πόλη Rovinj 
της Κροατίας. Συλλέχθηκαν δύο δείγματα από 
στραγγίσματα του χώρου υγειονομικής ταφής 
και αναλύθηκαν, προκειμένου να αξιολογηθεί η 
παρουσία μικροσωματιδίων και ιχνοστοιχείων 
(με φασματοσκοπία ατομικής απορρόφησης, 
φασματοσκοπία με ακτίνες Χ και χρωματομε-
τρία). Επίσης αξιολογήθηκε η γενοτοξικότητα 
των στραγγισμάτων σε ανθρώπινα λεμφοκύττα-
ρα. Στα δείγματα εντοπίστηκαν σχετικά χαμηλές 
συγκεντρώσεις βαρέων μετάλλων ενώ το οργα-
νικό περιεχόμενο ήταν άνω του επιτρεπτού ορί-
ου έως και 39 φορές, όπως και οι συγκεντρώσεις 
της νιτρώδους αμμωνίας, η οποία ξεπερνούσε το 
επιτρεπτό όριο έως και 180 φορές. Αποδείχτηκε 
ότι τα δύο δείγματα των στραγγισμάτων χώρου 
υγειονομικής ταφής ήταν γενοτοξικά.35

Οι Davoli et al πραγματοποίησαν μελέτη αξιο-
λόγησης του κινδύνου σε μια περιοχή εντός 5 km 
από τον χώρο υγειονομικής ταφής που δέχεται 
μη επικίνδυνα απόβλητα. Η εκτίμηση κινδύνου 
βασίστηκε στις μετρούμενες εκπομπές και τη 
χρόνια έκθεση του πληθυσμού (παιδιά και ενήλι-
κες) σε ρυπασμένο αέρα, ορισμένα τρόφιμα και 
το έδαφος. Μετρήθηκαν μεταξύ άλλων διοξίνες, 
φουράνια, πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάν-
θρακες, μονομερές βινυλοχλωρίο αλλά δεν εντο-
πίστηκε κάποια υπέρβαση των ανώτατων επι-
τρεπτών ορίων.36

Οι Porta et al πραγματοποίησαν συστηματι-
κή ανασκόπηση των επιδημιολογικών μελετών 
(1983–2008) σχετικά με τις επιπτώσεις στην 
υγεία που σχετίζονται με τη διαχείριση των στε-
ρεών αποβλήτων. Το κύριο εύρημα σχετικά με 
τους χώρους υγειονομικής ταφής αφορούσε στη 
μικρή αύξηση του κινδύνου για συγγενείς ανωμα-
λίες και ελλιποβαρή νεογνά.29

Ο στόχος της μελέτης των Kloppenborg et al 
ήταν να διερευνηθεί η σχέση μεταξύ της θέσης 
υγειονομικής ταφής αποβλήτων και του κινδύ-
νου συγγενών ανωμαλιών στη ∆ανία. Πρόκειται 
για πολύπλευρη επιδημιολογική μελέτη με γεω-
γραφική σύγκριση του κινδύνου συγγενών ανω-
μαλιών γενικά και των συγγενών ανωμαλιών του 
καρδιαγγειακού και νευρικού συστήματος ειδι-
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κότερα με την κατοικία της μητέρας όταν αυτή 
εντοπίζονταν κοντά σε κάποιο από τους 48 χώ-
ρους υγειονομικής ταφής αποβλήτων στη ∆ανία 
σε σχέση με αυτούς που ζουν πιο μακριά κατά 
τα έτη 1997 έως 2001. ∆εν βρέθηκε συσχέτιση 
μεταξύ της τοποθεσίας του χώρου της υγειο-
νομικής ταφής αποβλήτων και των συγγενών 
ανωμαλιών γενικά ή του νευρικού συστήματος. 
Ωστόσο, βρέθηκε σχέση για τις συγγενείς ανω-
μαλίες του καρδιαγγειακού συστήματος και την 
κατοικία της μητέρας όταν βρίσκεται πλησίον σε 
χώρο της υγειονομικής ταφής.30

Οι Boyle et al μελέτησαν την παρουσία συγ-
γενών ανωμαλιών σε σχέση με την απόσταση 
από τον χώρο υγειονομικής ταφής αποβλήτων. 
Συμπερασματικά, οι συγγενείς ανωμαλίες δεν 
βρέθηκαν να εμφανίζονται πιο συχνά σε γειτνία-
ση με χώρο υγειονομικής ταφής.31

Οι Al-YaqoutF & Hamoda αξιολογούν υφιστάμε-
νες επιχειρησιακές πρακτικές σε χώρους υγειο-
νομικής ταφής αστικών στερεών αποβλήτων στο 
Κουβέιτ για να παρέχουν τις γνώσεις σχετικά με 
την ανεξέλεγκτη ταφή και συναφή προβλήματα 
από τη διάθεση στερεών αποβλήτων στις ανα-
πτυσσόμενες χώρες. Τα στραγγίσματα που σχη-
ματίζονται δείχνουν υψηλή περιεκτικότητα σε 
οργανική ύλη, βαρέα μέταλλα, άλατα και θρεπτι-
κά συστατικά. Τέλος, με σκοπό τη διασφάλιση 
της δημόσιας υγείας και την προστασία του πε-
ριβάλλοντος πραγματοποιούν ορισμένες συστά-
σεις σχετικά με τη λειτουργία των χώρων υγειο-
νομικής ταφής αποβλήτων.37

Οι Tarkowski et al αναφέρονται σε βιοδείκτες 
κατάλληλους σε μελέτες επικινδυνότητας σε χώ-
ρους υγειονομικής ταφής αποβλήτων.38 Οι υπό 
εξέταση βιοδείκτες αφορούν τόσο στην έκθε-
ση σε ρύπους ή μικροβιακούς παράγοντες όσο 
και τις επιπτώσεις στην υγεία του πληθυσμού. 
Πρόκειται για βιοδείκτες που αφορούν στην έκ-
θεση (biomarkers of expossure) όπως το αίμα και 
τα ούρα αλλά και βιοδείκτες πρόωρων αποτελε-
σμάτων (biomarkers of early effect) όπως χρωμο-
σωμικές (sister chromatid exchange) και μοριακές 
αλλαγές (DNA adducts).38 

Στη μελέτη των Omura et al τα αποτελέσμα-
τα δείχνουν ότι η μεταλλαξιογόνος δράση των 

στραγγισμάτων του χώρου υγειονομικής ταφής 
σχετίζεται σε κάποιον βαθμό από την οργανική 
συγκέντρωση στο έκπλυμα. Τα πολύ μολυσμένα 
στραγγίσματα [COD (Chemical Oxygen Demand) 
και BOD (Biochemical Oxygen Demand)> ή =40 
mg/L] είχαν ίση ή μεγαλύτερη μεταλλαξιογόνο 
δράση από ελαφρά μολυσμένα στραγγίσματα 
(COD και BOD<40 mg/L).39

Τέλος, o Gaby επισημαίνει αδρώς τους κινδύ-
νους που απορρέουν από τους χώρους υγειονο-
μικής ταφής απορριμμάτων τόσο από μικροορ-
γανισμούς όσο και χημικές ουσίες όπως τα βα-
ρέα μέταλλα.40

Καθίσταται σαφές από τα παραπάνω ότι στην 
πλειοψηφία των μελετών διερευνάται η παρου-
σία βαρέων μετάλλων (Pb, As, Cr, Cr+6, Hg, Zn, 
Cu, Ni, Cd) και άλλων γενοτοξικών ενώσεων 
όπως η νιτρώδης αμμωνία και οι αρωματικοί και 
αλειφατικοί υδρογονάνθρακες στο έδαφος της 
ευρύτερης περιοχής ή τα στραγγίσματα των χώ-
ρων υγειονομικής ταφής απορριμμάτων, καθώς 
και ενώσεων όπως οι διοξίνες, τα φουράνια, οι 
πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες και 
το μονομερές βινυλοχλωρίο στην ατμόσφαιρα 
της περιοχής. Αξίζει να επισημανθεί ότι τα πε-
ρισσότερα από τα βαρέα μέταλλα όπως το αρσε-
νικό (As), το εξασθενές χρώμιο (Cr+6), το νικέλιο 
(Ni) και το κάδμιο (Cd) ενοχοποιούνται είτε διά 
της κατάποσης είτε δι’ εισπνοής για την πρόκλη-
ση καρκίνου. Τέλος, κύριο εύρημα της ανασκόπη-
σης των σχετικών μελετών είναι ο συσχετισμός 
της ρύπανσης των χώρων υγειονομικής ταφής 
απορριμμάτων με την αύξηση στις περιπτώσεις 
συγγενών ανωμαλιών στον πληθυσμό της ευρύ-
τερης περιοχής.29–32

4. Συμπεράσματα

Η παρουσία βαρέων μετάλλων στους χώρους 
υγειονομικής ταφής απορριμμάτων, καθώς επί-
σης και άλλων επιβλαβών ουσιών, αλλά και η 
αύξηση στις περιπτώσεις συγγενών ανωμαλιών 
που σημειώθηκε σε ορισμένες περιοχές καθι-
στούν ξεκάθαρη την επιτακτική ανάγκη να δια-
σφαλιστεί η δημόσια υγεία από τους κινδύνους 
που «απορρέουν» από τους ΧΥΤΑ.
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Σύμφωνα με πρόσφατη εγκύκλιο του ΥΠΕΚΑ 
στην Ελλάδα υπάρχουν 87 ΧΥΤΑ ΑΣΑ (Χώροι 
Υγειονομικής Ταφής μη Επικινδύνων Αστικών 
Στερεών Αποβλήτων) εκ των οποίων 77 λειτουρ-
γούν, 4 έχουν ολοκληρωθεί κατασκευαστικά και 
πρόκειται να λειτουργήσουν και 2 έχουν παύσει 
τη λειτουργία τους πρόσφατα. Επιπλέον, λει-
τουργούν 2 ΧΥΤΕΑ (Χώροι Υγειονομικής Ταφής 
Επικινδύνων Αποβλήτων). Οι σημαντικότεροι 
εξυπηρετούν ανάγκες μεγάλων αστικών κέ-
ντρων όπως η Αθήνα, η Θεσσαλονίκη, η Πάτρα, 
η Λάρισα, ο Βόλος και άλλα, ενώ παράλληλα λει-
τουργούν ΧΥΤΑ μικρής δυναμικότητας. Οι περισ-
σότεροι φορείς λειτουργίας των εν λόγω ΧΥΤΑ 
είναι συγχρόνως και φορείς υλοποίησης (σε επί-
πεδο ∆ήμου) και σε κάποιες περιπτώσεις είναι 
διαδημοτικοί φορείς.41–43 

Σε ορισμένους ΧΥΤΑ ικανοποιούνται τα απαι-
τούμενα χαρακτηριστικά από τη νομοθεσία και 
το επίπεδο λειτουργίας είναι ικανοποιητικό, 
ωστόσο υπάρχουν και εγκαταστάσεις που πα-
ρουσιάζουν σημαντικά προβλήματα αναφορικά 
στον σχεδιασμό, την κατασκευή, τη λειτουργία, 
τον έλεγχο και την παρακολούθηση καθώς και 
τη μη συμμόρφωση με τις πρόσφατες νομοθετι-
κές απαιτήσεις.41,42,44 Ως επακόλουθο πολλαπλά 
είναι τα πρόστιμα για μη τήρηση περιβαλλοντι-
κών όρων. Σύμφωνα με την έκθεση της Ειδικής 
Υπηρεσίας Επιθεωρητών Περιβάλλοντος για τη 
χρονική περίοδο 1/1/2004-19/10/2007 πρόστιμα 
υπεβλήθησαν στους ΧΥΤΑ Ζακύνθου (16.650 ευ-
ρώ), Ρεθύμνου (31.000 ευρώ), ∆ομοκού (23.500 
ευρώ) και Άνω Λιοσίων (80.000 ευρώ).45 Το 2010 
η Ειδική Υπηρεσία Επιθεωρητών Περιβάλλοντος 
διεξήγαγε αυτοψία στους ΧΥΤΑ Κατερίνης, Κιλκίς, 
Ξερολάκα και Τεμπλονίου. Τέλος, έκθεση μερικού 
ελέγχου τήρησης των περιβαλλοντικών όρων και 
της κείμενης νομοθεσίας για τη λειτουργία του 
ΧΥΤΑ Φυλής που βρίσκεται στη θέση Σκαλιστήρι 
στον δήμο Φυλής Αττικής από την ίδια υπηρεσία 
επισημαίνει σειρά παρατυπιών, όπως η εκροή 
υγρών αποβλήτων (στραγγισμάτων και ομβρίων) 
σε διάφορα σημεία.46 Η αυτοψία πραγματοποιή-
θηκε κατά την 7η ∆εκεμβρίου του 2011 με αφορ-
μή τον εντοπισμό από την ΠΕ ∆υτικής Αττικής 
υψηλών συγκεντρώσεων Cr+6 και άλλων βαρέων 
μετάλλων.46 Οι υψηλές συγκεντρώσεις των βα-

ρέων μετάλλων επιβεβαιώθηκαν σε νέα δειγμα-
τοληψία και ανάλυση από το Γενικό Χημείο του 
Κράτους (Cr+6 24,9 μg/L, αρσενικό 70,8 μg/L, μό-
λυβδο 66,2 μg/L, κάδμιο 7,4 μg/L, νικέλιο <60 μg/L 
και υδράργυρος <20 μg/L).46

Ο Συνήγορος του Πολίτη ως αρμόδια ελεγκτική 
υπηρεσία και βασιζόμενος στο προαναφερθέν 
νομοθετικό πλαίσιο έχει πραγματοποιήσει αυ-
τοψία στον ΧΥΤΑ της Καρδίτσας και προέγκριση 
χωροθέτησης χώρου υγειονομικής ταφής 5ης 
εδαφικής περιφέρειας νομού Μεσσηνίας στη θέ-
ση «Βελανιδιά-Βαλτύ».47,48

Αν και οι Χώροι Ανεξέλεκτης ∆ιάθεσης Απορριμ-
μάτων-Αποβλήτων (ΧΑ∆Α-χωματερές) έχουν μειω-
θεί δραστικά και μεγαλύτερο ποσοστό των οικι-
ακών αποβλήτων διατίθενται σε οργανωμένους 
χώρους υγειονομικής ταφής, οι περισσότερες ευ-
ρωπαϊκές χώρες έχουν προχωρήσει στο επόμενο 
βήμα –μετά τους ΧΥΤΑ– στους Χώρους Υγειονομικής 
Ταφής Υπολειμμάτων (ΧΥΤΥ), το ολοκληρωμένο 
πλέον σύστημα διαχείρισης που στηρίζεται στην 
ανακύκλωση και στη δραστική μείωση των σκουπι-
διών που θα καταλήγουν σε ταφή.44 Εναλλακτικές 
ως εκ τούτου λύσεις είναι η Ανακύκλωση συσκευ-
ασιών με διαλογή στην πηγή. Κέντρα ∆ιαλογής 
Ανακυκλώσιμων Υλικών (Κ∆ΑΥ) λειτουργούν ήδη 
στο Μαρούσι Αττικής, τη ∆υτική Θεσσαλία, τη 
Λαμία, την Πάτρα, την Κατερίνη και τα Χανιά. 
Επιπλέον, η Κομποστοποίηση του οργανικού κλά-
σματος των απορριμμάτων με διαλογή στην πηγή 
είναι μια εναλλακτική που κερδίζει έδαφος σε όλο 
και περισσότερες προηγμένες χώρες.44

Η κατανόηση της σημασίας της ορθής διαχεί-
ρισης των απορριμμάτων στη σύγχρονη εποχή 
τόσο από τους εμπλεκόμενους στον τομέα της 
υγείας όσο και από μέρους της διοίκησης αλλά 
και των πολιτών συνιστά ζήτημα επιτακτικό, κα-
θώς τα τελευταία χρόνια η διαχείριση της περι-
βαλλοντικής ποιότητας όσο και η επιτυχής πρό-
ληψη πολλών νέων και παλαιών ασθενειών, οι 
οποίες απειλούν όλο και περισσότερο τη δημό-
σια υγεία, προσεγγίζονται με αγωνία. Πέραν αυ-
τού, η διαχείριση των αποβλήτων μιας κοινωνίας 
αδιαμφισβήτητα αποτελεί δείκτη πολιτισμού και 
ως τέτοιος πρέπει να αντιμετωπίζεται.
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Ïäçãßåò ãéá ôïõò Óõããñáöåßò

Η ΙΑΤΡΙΚΗ, έκδοση της Εταιρείας Ιατρικών Σπουδών, έχει στόχο τη συ-
νεχή επιμόρφωση των γιατρών και επιθυμεί να προβάλει περισσότερο 
εργασίες με θέματα που αφορούν στη παθογένεια, στη διάγνωση και στη 
θεραπεία. Για την πραγμάτωση αυτού του σκοπού δημοσιεύονται στο πε-
ριοδικό:

1. Άρθρα Σύνταξης: Σύντομα ανασκοπικά άρθρα σε επίκαιρα ή και αμ-
φιλεγόμενα θέματα, χωρίς περίληψη (με έως και τρεις λέξεις κλειδιά), τα 
οποία γράφονται με προτροπή της Συντακτικής Επιτροπής. Όταν εκφρά-
ζουν συλλογικά τη Σύνταξη του περιοδικού, είναι ανυπόγραφα.

2. Ανασκοπήσεις: Ολοκληρωμένες αναλύσεις ιατρικών θεμάτων, στις 
οποίες υπογραμμίζονται οι σύγχρονες απόψεις. Γίνονται δεκτές ανασκοπή-
σεις μέχρι τριών συγγραφέων.

3. Ερευνητικές εργασίες: Κλινικές δοκιμές, πειραματικές, και επιδημιολο-
γικές μελέτες προοπτικού ή αναδρομικού χαρακτήρα, που πραγματοποι-
ήθηκαν με βάση ερευνητικό πρωτόκολλο, το οποίο να περιγράφεται ανα-
λυτικά στη μεθοδολογία. Περιέχουν πρωτοδημοσιευόμενα αποτελέσματα 
(εξαιρούνται τα δημοσιευμένα ως περιλήψεις ανακοινώσεων). Με το δεδο-
μένο ότι η ΙΑΤΡΙΚΗ είναι γενικό ιατρικό περιοδικό, η συντακτική επιτροπή 
διατηρεί το δικαίωμα να απορρίψει εξαιρετικά εξειδικευμένες μελέτες, κα-
τάλληλες μόνο για ειδικά περιοδικά. Οι κλινικές και οι επιδημιολογικές με-
λέτες που αφορούν Ελληνικό πληθυσμό και έχουν γενικότερο ενδιαφέρον 
δημοσιεύονται κατά προτεραιότητα. Κατ’ εξαίρεση και μετά από απόφαση 
της Συντακτικής Επιτροπής δύνανται να δημοσιευθούν αυτούσιες ερευνητι-
κές εργασίες Ελλήνων ιατρών που δημοσιεύθηκαν σε έγκριτα περιοδικά του 
εξωτερικού και που τα αποτελέσματά τους αφορούν άμεσα τον ελληνικό 
χώρο. Οι ανωτέρω εργασίες μεταφράζονται με τη φροντίδα των συγγρα-
φέων οι οποίοι και μεριμνούν για την εξασφάλιση γραπτής αδείας των εχό-
ντων τα πνευματικά δικαιώματα.

4. Κλινικές απόψεις: ∆ιαγνωστική, θεραπευτική και επιδημιολογική προ-
σέγγιση διαφόρων παθολογικών καταστάσεων, με δεδομένα υπέρ και κατά 
παρουσιαζόμενα κατά προτίμηση με τη μορφή αλγορίθμου.

5. Κλινικοπαθολογοανατομικές συζητήσεις (ΚΠΑΣ): ∆ημοσιεύονται 
κατόπιν προσκλήσεως από τη Συντακτική Επιτροπή προς τους οργανω-
τές των τακτικών κλινικοπαθολογοανατομικών συζητήσεων που γίνονται 
στα μεγάλα νοσοκομεία. Η δημοσίευση γίνεται με τη σύμφωνη γνώμη των 
ιατρών (κλινικών και εργαστηριακών) που παρουσιάζουν το περιστατικό, 
του συζητητή και των οργανωτών. Το προς δημοσίευση κείμενο δεν πρέπει 
να αποτελεί απλή απομαγνητοφώνηση της εκδήλωσης. Ειδικά η συζήτη-
ση πρέπει να υποστηρίζεται και από ανάλογη βιβλιογραφία, σύμφωνα με 
τις οδηγίες που αναφέρονται στην παράγραφο των βιβλιογραφικών πα-
ραπομπών. Η Συντακτική Επιτροπή διατηρεί το δικαίωμα της κρίσης του 
υποβαλλομένου προς δημοσίευση κειμένου. Στο κείμενο πρέπει να αναφέ-
ρεται η κλινική ή το νοσοκομείο που οργανώνει την ΚΠΑΣ, η κλινική που 
παρουσιάζει το περιστατικό, το όνομα του/των ιατρών που παρουσιάζουν 
το περιστατικό (το ανώτερο μέχρι δύο ονόματα), το όνομα του συζητητή 
και τα ονόματα των εργαστηριακών και κλινικών ιατρών που συνέβαλαν 
στη διάγνωση, με τη σειρά παρουσίασης εκάστου. Η καταχώρηση και η βι-
βλιογραφική παραπομπή σε ΚΠΑΣ δεν γίνεται με τα ονόματα των συμμετε-
χόντων σε αυτή, αλλά με τον αριθμό του τεύχους και το έτος δημοσίευσης 
αυτής. Για την καλύτερη αναζήτηση της ΚΠΑΣ συνιστάται η χρησιμοποίηση 
ενός μικρής έκτασης τίτλου, π.χ. Ηπατοσπληνομεγαλία και πανκυτταροπε-
νία σε ασθενή με πυρετό. Ιατρική 1996, 70:151–156. Το κείμενο μπορεί να 
περιλαμβάνει και ερωτήσεις του ακροατηρίου.

6. Επίκαιρα θέματα: Σύντομη περιγραφή των τελευταίων απόψεων σε 
συγκεκριμένο θέμα.

7. Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: Γίνονται δεκτά άρθρα (μέχρι 6 συγγρα-
φείς), εφόσον αφορούν σε νέα ή πολύ σπάνια νοσήματα, εφαρμόστηκαν 
νέα διαγνωστικά κριτήρια και έχει ακολουθηθεί νέα θεραπευτική μεθόδευση 
με ελεγμένο το αποτέλεσμα.

8. Γενικά θέματα, τα οποία σχετίζονται με τις επιστήμες υγείας και δεν 
εμπίπτουν στις άλλες κατηγορίες άρθρων του περιοδικού. Οι συγγραφείς 
δεν μπορεί να είναι περισσότεροι των δύο.

9. Εικόνες στην κλινική Ιατρική: ∆ημοσιεύονται 1–2 φωτογραφίες καλής 
ποιότητας με συνοδό ερμηνευτικό βραχύ κείμενο και σχόλιο (έως 200 λέξεις) 
περιπτώσεων με ιδιαίτερο κλινικό (διαγνωστικό ή θεραπευτικό) ενδιαφέρον. 
Βραχύς τίτλος, μέχρι τρεις λέξεις κλειδιά και έως τρεις συγγραφείς.

10. Σεμινάρια, στρογγυλά τραπέζια.

11. Βιβλιοπαρουσιάσεις: Αναφέρονται ο τίτλος του βιβλίου, οι συγγρα-
φείς, η χρονολογία και ο τόπος έκδοσης, ο εκδοτικός οίκος και η τιμή πώ-
λησης.

12. Γράμματα προς τη Σύνταξη: Περιέχουν κρίσεις για δημοσιευμένα άρ-
θρα, πρόδρομα αποτελέσματα εργασιών, παρατηρήσεις για ανεπιθύμητες 
ενέργειες, κρίσεις για το περιοδικό κ.λπ. ∆ημοσιεύονται ενυπόγραφα.

Προηγούμενη ή ταυτόχρονη δημοσίευση: Τα άρθρα, που υποβάλλο-
νται στην ΙΑΤΡΙΚΗ, θα θεωρούνται για δημοσίευση με την προϋπόθεση ότι 
τα αποτελέσματα ή το ίδιο κείμενο δεν έχουν δημοσιευθεί και δεν έχουν 
υποβληθεί για δημοσίευση σε άλλο περιοδικό. ∆ημοσιεύονται, όμως, τελικά 
αποτελέσματα εργασιών, που δημοσιεύθηκαν ως πρόδρομες ανακοινώσεις. 
Ο συγγραφέας πρέπει οπωσδήποτε να αναφέρει στη συνοδευτική επιστο-
λή, αν η εργασία έχει υποβληθεί για δημοσίευση σε άλλο περιοδικό ή αν έχει 
κατά οποιονδήποτε τρόπο δημοσιευθεί εν μέρει ή στο σύνολο. Στην τελευ-
ταία περίπτωση, πρέπει να συνυποβάλλονται αντίγραφα των δημοσιεύσε-
ων αυτών, για να εκτιμηθεί ορθότερα το θέμα της διπλής δημοσίευσης.
Υποβολή εργασιών: Γίνονται δεκτές εργασίες μόνο στην ελληνική γλώσ-

σα. Όλα τα χειρόγραφα συνοδεύονται από επιστολή, που υπογράφεται 
από τον υπεύθυνο για την αλληλογραφία συγγραφέα. Η συνοδευτική επι-
στολή πρέπει να περιλαμβάνει δήλωση ότι τα χειρόγραφα έχουν εγκριθεί 
και από όλους τους υπόλοιπους συγγραφείς, οι οποίοι και συνυπογράφουν 
την επιστολή και ότι τα πνευματικά δικαιώματα μεταβιβάζονται στο πε-
ριοδικό. Σε περίπτωση υποβολής ερευνητικής εργασίας δημοσιευμένης σε 
περιοδικό του εξωτερικού για αναδημοσίευση, θα τονίζεται ρητά ότι οι 
συγγραφείς έχουν εξασφαλίσει την έγγραφη άδεια των εχόντων τα πνευ-
ματικά δικαιώματα, η οποία και θα επισυνάπτεται. Τα προς δημοσίευση 
άρθρα υποβάλλονται σε τρία αντίγραφα (συμπεριλαμβανομένων και των 
εικόνων), ένα πλήρες και δύο χωρίς να αναφέρονται τα ονόματα των συγ-
γραφέων και το νοσοκομείο, η κλινική ή το εργαστήριο προέλευσης των. Για 
την ταχύτερη διεκπεραίωση της κρίσης συνιστάται επιπροσθέτως, η υπο-
βολή του πλήρους άρθρου και σε ηλεκτρονική μορφή. Όταν η εργασία γίνει 
αποδεκτή, το τελικό διορθωμένο κείμενο υποβάλλεται σε δύο πλήρη αντί-
γραφα με όλα τα στοιχεία της εργασίας (ονόματα συγγραφέων και προέ-
λευση) καθώς και σε ηλεκτρονική μορφή. Ό,τι δημοσιεύεται στην ΙΑΤΡΙΚΗ 
δεν επιτρέπεται να αναδημοσιευθεί χωρίς γραπτή έγκριση του ∆ιευθυντή 
Σύνταξης στη διεύθυνση: ΙΑΤΡΙΚΗ, ∆ιευθυντή Σύνταξης, Σεβαστουπόλεως 
76, 115 26 Αθήνα.

Έκταση άρθρων: Τα άρθρα σύνταξης δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 
1000 λέξεις. Οι ανασκοπήσεις δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 6000 λέξεις. Η 
Σύνταξη διατηρεί το δικαίωμα δημοσίευσης ανασκοπήσεων με μεγαλύτερη 
έκταση. Οι ερευνητικές εργασίες πρέπει να είναι συντομότερες και γενικά να 
μην υπερβαίνουν τις 3.000 λέξεις. Οι κλινικές απόψεις δεν πρέπει να υπερ-
βαίνουν τις 1.500 λέξεις, τα επίκαιρα θέματα και οι περιγραφές περιπτώσε-
ων ασθενών τις 1.000 λέξεις και τα γράμματα προς τη Σύνταξη τις 400.

∆ομή του κειμένου: Η ΙΑΤΡΙΚΗ έχει αποδεχθεί τις Ομοιόμορφες 
Απαιτήσεις για τα Βιοϊατρικά Περιοδικά (σύστημα Vancouver) και οι οδηγί-
ες της προς τους συγγραφείς είναι σύμφωνες με τις απαιτήσεις αυτές. Τα 
κείμενα πρέπει να δακτυλογραφούνται σε διπλό διάστημα σε λευκό χαρτί 
συνηθισμένων διαστάσεων (ISO A4 210×297 mm), με περιθώρια τουλάχι-
στον 3,5 cm. Πρέπει να χρησιμοποιούνται ξεχωριστές σελίδες για τον τίτλο, 
την περίληψη και τις λέξεις-κλειδιά, το κυρίως κείμενο, τις ευχαριστίες, τη 
βιβλιογραφία, τους πίνακες και τους τίτλους των εικόνων.

Σελίδα τίτλου: Περιλαμβάνει (α) τον τίτλο του άρθρου (μέχρι 12 λεξεις), 
(β) βραχύ τίτλο (όχι μεγαλύτερο των 50 χαρακτήρων), ονόματα συγγραφέ-
ων (στην ονομαστική) και τίτλο, (γ) το νοσοκομείο (ή νοσοκομεία), 
την κλινική (ή κλινικές), το εργαστήριο (ή εργαστήρια) 
όπου πραγματοποιήθηκε ή εργασία, (δ) πλήρη 
ταχυδρομική διεύθυνση και αριθμό τηλε-
φώνου και FAX του υπεύθυνου για επι-
κοινωνία συγγραφέα. Σε περίπτωση 
αναδημοσίευσης ερευνητικής ερ-
γασίας θα αναγράφεται επιπλέ-
ον ο πρωτότυπος τίτλος, το 
περιοδικό στο οποίο δημοσι-
εύθηκε καθώς και το έτος, 
ο τόμος και οι σελίδες του 
περιοδικού. 

Περίληψη και λέξεις 
ευρετηρίου: Οι περιλή-
ψεις των ανασκοπήσε-
ων και των ερευνητικών 
εργασιών πρέπει να 
αποτελούνται το πολύ 
από 200 λέξεις, ενώ αυ-
τές των επίκαιρων θεμά-
των και των περιγραφών 
περιπτώσεων ασθενών, 
το πολύ από 150 λέξεις.
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Για τις ανασκοπήσεις πρέπει να εφαρμόζονται οι περιγραφικές περιλήψεις 
(descriptive), οι οποίες αναφέρουν συνοπτικά όλα τα κεφάλαια που περιέ-
χει το άρθρο και σημαντικά συμπεράσματα. Οι περιλήψεις των ερευνητι-
κών εργασιών πρέπει να χωρίζονται σε τέσσερις παραγράφους, οι οποίες 
φέρουν κατά σειρά την ακόλουθη επικεφαλίδα: Σκοπός, Υλικό-Μέθοδος, 
Αποτελέσματα, Συμπεράσματα. Μετά την περίληψη παρατίθενται 3–10 
λέξεις κλειδιά. Οι λέξεις αυτές πρέπει να αντιστοιχούν στους διεθνείς όρους 
που χρησιμοποιεί το Index Medicus-MESH Ελλάς, Έκδοση ΕΙΣ, ΙΑΤΡΟΤΕΚ.
Κείμενο: Οι ερευνητικές εργασίες αποτελούνται συνήθως από τα κεφά-

λαια: Εισαγωγή, Υλικό ή ασθενείς και μέθοδος, Αποτελέσματα, Συζήτηση. Η 
εισαγωγή περιλαμβάνει τις απαραίτητες βιβλιογραφικές παραπομπές και 
αναφέρει το λόγο για τον οποίο πραγματοποιήθηκε η εργασία. 
Στη μεθοδολογία περιγράφεται το πρωτόκολλο, με βάση το οποίο εξε-

λίχθηκε η έρευνα. Αναφέρονται λεπτομερώς ο τρόπος επιλογής ασθενών ή 
οποιουδήποτε υλικού, καθώς και η μέθοδος η οποία εφαρμόστηκε, ώστε η 
ίδια έρευνα να μπορεί να αναπαραχθεί από μελλοντικούς ερευνητές. Στην 
περίπτωση ερευνών που αφορούν σε ανθρώπους, πρέπει να τονίζεται ότι 
η έρευνα πραγματοποιήθηκε με βάση τη ∆ιακήρυξη του Ελσίνκι (1975). Οι 
φαρμακευτικές ουσίες που χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη πρέπει να ανα-
φέρονται με την κοινόχρηστη ονομασία τους. Περιγράφεται το υλικό που 
αξιολογήθηκε κατά τη διάρκεια της μελέτης και το κεφάλαιο ολοκληρώνεται 
με τα στατιστικά κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν.
Στο επόμενο κεφάλαιο παρουσιάζονται τα αποτελέσματα ολοκληρωμέ-

να, αλλά σύντομα. Όσα αναφέρονται σε πίνακες, δεν επαναλαμβάνονται 
στο κείμενο.
Στη συζήτηση μπορεί να γίνει σύγκριση με τα αποτελέσματα άλλων ομο-

ειδών εργασιών και περιγράφονται οι προοπτικές που διανοίγονται με τα 
αποτελέσματα της μελέτης, καθώς και τα τελικά συμπεράσματα. ∆εν επα-
ναλαμβάνονται όσα έχουν αναφερθεί στα αποτελέσματα, τα οποία πρέπει 
να συνδέονται με τους στόχους της μελέτης. Πρέπει να αποφεύγονται αυ-
θαίρετα συμπεράσματα, τα οποία δεν τεκμηριώνονται με τα αποτελέσματα 
της εργασίας. 
Στις ενδιαφέρουσες περιπτώσεις ασθενών προηγείται η εισαγωγή και 

ακολουθούν η περιγραφή της περιπτώσεως και η συζήτηση. Στα υπόλοιπα 
είδη άρθρων, το κείμενο διαμορφώνεται ανάλογα με τις απαιτήσεις και τους 
στόχους του συγγραφέα.
Ευχαριστίες: Απευθύνονται μόνο προς τα άτομα, τα οποία έχουν βοη-

θήσει ουσιαστικά.
Βιβλιογραφικές παραπομπές: Οι βιβλιογραφικές παραπομπές στο 

κείμενο αριθμούνται με αύξοντα αριθμό, ανάλογα με τη σειρά που εμφα-
νίζονται. Σε περίπτωση αναφοράς σε ονόματα συγγραφέων στο κείμενο, 
εφόσον είναι ξένοι, μετά το επώνυμο του πρώτου συγγραφέα ακολουθεί η 
συντομογραφία et al, ενώ στους Έλληνες συγγραφείς «και συν». Εφόσον οι 
συγγραφείς είναι δύο, μεταξύ των επωνύμων τοποθετείται η λέξη «και».
Όλες οι βιβλιογραφικές παραπομπές του κειμένου –και μόνον αυτές– 

πρέπει να υπάρχουν στο βιβλιογραφικό κατάλογο.
Ο αριθμός των βιβλιογραφικών παραπομπών πρέπει να περιορίζεται 

στον τελείως απαραίτητο. Στις ανασκοπήσεις, οι βιβλιογραφικές παραπο-
μπές δεν πρέπει να είναι περισσότερες από 100. Στα άρθρα επικαιρότητας 
(επίκαιρα θέματα, άρθρα Σύνταξης) πρέπει να αναφέρονται μέχρι 10 άρ-
θρα ή μονογραφίες, για τα οποία ο συγγραφέας πιστεύει ότι είναι απα-
ραίτητα για την ολοκληρωμένη πληροφόρηση του αναγνώστη για το θέμα. 
Τα γράμματα προς τη Σύνταξη δεν πρέπει να έχουν περισσότερες από 5 
βιβλιογραφικές παραπομπές.
Η σύνταξη του βιβλιογραφικού καταλόγου γίνεται αριθμητικά, με βάση 

τον αύξοντα αριθμό και τη σειρά των βιβλιογραφικών παραπομπών στο 
κείμενο. Αναφέρονται τα επώνυμα και τα αρχικά των ονομάτων όλων των 
συγγραφέων μέχρι 3 (όταν είναι περισσότεροι ακολουθεί η ένδειξη et al), ο 
τίτλος της εργασίας, η συντομογραφία του τίτλου του περιοδικού, το έτος, 
ο τόμος, η πρώτη και η τελευταία σελίδα της δημοσίευσης· π.χ. You CH, 
Lee KY, Chey WY et al. Electrogastrographic study of patients with unexplained 
nausea. Gastroenterology 1980, 79:311–314.
Σε περίπτωση που δεν αναφέρεται όνομα συγγραφέως, σημειώνεται η 

λέξη Ανώνυμος (για ελληνική δημοσίευση) ή Anonymous. Π.χ. Anonymous. 
Coffee drinking and cancer of the pancreas (Editorial). Br Med J 1981, 283:628
Παραπομπές οι οποίες αναφέρονται σε εργασίες που δημοσιεύονται σε 

συμπληρώματα (supplements) εκδόσεων, πρέπει να συνοδεύονται με τον 
αριθμό του συμπληρώματος, που σημειώνεται σε παρένθεση μετά τον τό-
μο. π.χ. Blood 1996, 54(Suppl 1):26. Οι συντμήσεις των τίτλων των περιοδι-
κών πρέπει να γίνονται με βάση το Index Medicus. ∆εν τοποθετούνται τε-
λείες στα ακρώνυμα των συγγραφέων και στις συντμήσεις των περιοδικών. 
Για την καταχώρηση συγγραμμάτων ή μονογραφιών στο βιβλιογραφικό κα-
τάλογο, αναφέρονται στη σειρά τα επώνυμα και τα αρχικά των συγγραφέ-
ων, ο τίτλος, ο αριθμός έκδοσης, ο εκδότης, η πόλη έκδοσης, το έτος και οι 

σελίδες της αναφοράς. Η αναφορά σε κεφάλαιο βιβλίου πρέπει να γίνεται 
με τον ακόλουθο τρόπο: Παπαβασιλείου ΙΘ. Πρωτόζωα. Στο: Παθογόνοι 
μύκητες και παράσιτα. ΒΗΤΑ, Αθήνα, 1983:67–113.

Αν η βιβλιογραφική παραπομπή αποτελεί κεφάλαιο συγγράμματος 
το οποίο έχει γραφεί από άλλο συγγραφέα, η αναφορά γίνεται ως εξής: 
Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. 
In: (Στο): Sodeman WA (ed) (ή eds ή Συντ.) Pathologic Physiology. Saunders, 
Philadelphia, 1987:457–472.

Μη δημοσιευμένες εργασίες καθώς και «προσωπικές επικοινωνίες» δεν 
χρησιμοποιούνται ως βιβλιογραφικές παραπομπές. Άρθρα, τα οποία έχουν 
γίνει δεκτά για δημοσίευση, μπορούν να περιληφθούν στη βιβλιογραφία. 
Στην τελευταία περίπτωση, μετά τη συντομογραφία του περιοδικού σημει-
ώνεται η ένδειξη «υπό δημοσίευση».

Η αναφορά της ελληνικής βιβλιογραφίας είναι υποχρεωτική και εί-
ναι δυνατό να αναζητηθεί από τη Ελληνική Βάση Ιατρικής Βιβλιογραφίας 
(ΙΑΤΡΟΤΕΚ), www.iatrotek.org 

Αγγλική περίληψη: Περιλαμβάνει τα ονόματα των συγγραφέων και την 
ιδιότητά τους, τον τίτλο της εργασίας και το ίδρυμα ή το εργαστήριο από 
το οποίο προέρχεται η εργασία. Η περίληψη δεν πρέπει να υπερβαίνει τις 
200 λέξεις, ενώ για τα επίκαιρα θέματα και τις περιγραφές περιπτώσεων 
ασθενών τις 150 λέξεις. Η δομή, η έκταση, το περιεχόμενο και οι λέξεις κλει-
διά της Αγγλικής περίληψης πρέπει να είναι αντίστοιχα αυτών της Ελληνικής 
περίληψης. Η ποιότητα των αγγλικών περιλήψεων πρέπει να είναι αρκετά 
ικανοποιητική, επειδή αποτελεί σημαντικό κριτήριο αποδοχής του περιοδι-
κού στους διεθνείς καταλόγους βιοϊατρικών περιοδικών.

Αρίθμηση κεφαλαίων σε ανασκοπήσεις, επίκαιρα θέματα: Όλα τα κε-
φάλαια αριθμούνται με αραβικούς αριθμούς: 1, 2, 3 κ.λπ. Τα υποκεφάλαια 
φέρουν τον αριθμό του αρχικού κεφαλαίου, τελεία και ακολουθεί ο αριθμός 
του υποκεφαλαίου: 1.1., 1.2. ή 1.1.1., 1.2.1. κ.ο.κ. 

Πίνακες: ∆ακτυλογραφούνται με διπλό διάστημα, σε χωριστή σελίδα. 
Αριθμούνται με τη σειρά που εμφανίζονται στο κείμενο, με αραβικούς αριθ-
μούς. Πρέπει να φέρουν περιεκτική σύντομη επεξήγηση, ώστε για την κα-
τανόησή τους να μην είναι απαραίτητο να καταφύγει ο αναγνώστης στο 
κείμενο. Κάθε στήλη φέρει επεξηγηματική σύντομη επικεφαλίδα. Οι επε-
ξηγήσεις των συντομογραφιών, καθώς και οι λοιπές διευκρινίσεις, γίνονται 
στο τέλος του πίνακα.

Εικόνες: Τα σχήματα, σχεδιασμένα με σινική μελάνη ή σε υπολογιστή 
και οι φωτογραφίες πρέπει να στέλνονται στο πρωτότυπο, ώστε να είναι 
κατάλληλα για άμεση φωτογραφική αναπαραγωγή και εκτύπωση. Στο πί-
σω μέρος τους να γράφονται με μολύβι ο αριθμός της εικόνας, ένα βέλος 
που να δείχνει το άνω μέρος και οι συγγραφείς. Τοποθετούνται σε φάκελο, 
ανάμεσα σε δύο σκληρά χαρτόνια, για να μην τσακιστούν στη μεταφορά. 
Οι τίτλοι των εικόνων πρέπει να αναγράφονται με τον αριθμό που αντι-
στοιχεί στην εικόνα, σε χωριστό χαρτί. Επεξηγήσεις σχετικές με τις εικόνες 
μπορούν να αναφερθούν στον τίτλο. Για το μέγεθος των εικόνων, συμβου-
λευθείτε το σχήμα του περιοδικού. Εφόσον χρησιμοποιούνται φωτογραφίες 
ασθενών, το πρόσωπο δεν πρέπει να φαίνεται. Στην αντίθετη περίπτωση, 
επιβάλλεται έγγραφη συγκατάθεση του ασθενούς για τη δημοσίευση της 
φωτογραφίας. Όλες οι εικόνες αναφέρονται στο κείμενο και αριθμούνται 
με αραβικούς αριθμούς.

Ονοματολογία και μονάδες μέτρησης: Προκειμένου για την επιλογή 
των όρων και των ονομάτων (ουσιών, οντοτήτων, οργανισμών, νοσημάτων 
κ.λπ.), κρίνεται σκόπιμο οι συγγραφείς να συμβουλεύονται το Λεξιλόγιο 
Βιοϊατρικής Ορολογίας, MeSH-ΕΛΛΑΣ. Έκδοση ΙΑΤΡΟΤΕΚ, Αθήνα, 1991. Οι 
συγγραφείς πρέπει να χρησιμοποιούν τους παγκοσμίως παραδεκτούς τίτ-
λους και τις μονάδες μετρήσεων του SI. Για λεπτομέρειες, βλέπε ΙΑΤΡΙΚΗ 
1980, 37:139. 

∆ιόρθωση τυπογραφικών δοκιμίων: Πραγματοποιείται μία φορά από 
τους συγγραφείς. Εκτεταμένες μεταβολές δεν γίνονται δεκτές.

Ανάτυπα: Απαγορεύεται η φωτοτυπική αναπαραγωγή των δημοσιευμέ-
νων εργασιών. Η προμήθεια από τους συγγραφείς ανατύπων γίνεται απο-
κλειστικά από την εκδοτική εταιρία ΒΗΤΑ. Οι συγγραφείς επιβαρύνονται 
με το κόστος τους. Τα ανάτυπα παραγγέλλονται κατά τη διόρθωση των 
δοκιμίων.

Χειρόγραφα εργασιών τα οποία δημοσιεύονται, δεν επιστρέφονται στους 
συγγραφείς.

Για όλες τις δημοσιευόμενες εργασίες, εκτός των Άρθρων Σύνταξης, οι 
συγγραφείς θα καταβάλουν το ποσό των 50,00 ευρώ (για κάθε εργασία), 
για την κάλυψη των εξόδων διεκπεραίωσης και τεκμηρίωσης αυτών στις 
Ιατρικές Βάσεις ∆εδομένων. Το ποσό θα καταβάλεται με την υποβολή 
του τελικού εγκεκριμένου και διοθρωμένου κειμένου στην ΕΙΣ. 
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Instructions to Authors

The medical journal IATRIKI, edited by the Society for Medical Studies, 
aims at the continuous education of doctors. To this purpose it is looking to 
promote scientific papers dealing with pathogenesis, diagnosis and treatment 
by publishing the following sections:

1. Editorials: Brief review articles on current and/or ambiguous topics, 
written after invitation of the Editorial Board. When expressing views of the 
Editorial Board, they are anonymous. Three key-words should be listed.

2. Reviews: Detailed surveys of medical subjects with the emphasis on 
current points of view, written by no more than three authors.

3. Original papers: Reports on clinical trials or experimental work and 
epidemiological prospective or retrospective research, based on a research 
protocol described in detail in the methodology section. The results of the study 
should not have been previously published (except in abstract form). IATRIKI is 
a general medical journal. Therefore, the editorial board has the right to reject 
papers with very limited general interest, suitable only to specialized medical 
journals. Clinical and epidemiological studies with particular interest to Greek 
healthcare workers will be given priority. Quite exceptionally original papers 
published in distinguished foreign journals by Greek doctors especially when 
their results are relevant for the Greek medical community can be republished 
in IATRIKI after been approved by the Editorial Board. These papers must be 
translated by the authors, who also have to obtain written permission by the 
copyright owners.

4. Clinical points of view: A diagnostic, therapeutic or epidemiological 
approach to several pathologic conditions; the data for and against should be 
in algorithmic form.

5. Clinicopathological conferences (CPC): They are published after 
invitation of the Editorial Board to the organizers of the fixed CPCs that take 
place in the big hospitals. The doctors presenting the case (both clinicians and 
laboratory), the discussant and the organizers must all agree to the publication. 
The text submitted should not be a mere transcription of a tape recording. In 
particular, the discussion should be supported by references, according to the 
respective guidelines. The Editorial Board retains the right to submit the text 
to peer review. The name of the clinic or hospital that organizes the CPC, the 
name of the department that presents the case, the name(s) of the doctor(s) 
that present the case (up to two names), the name of the discussant and the 
names of the clinicians or laboratory doctors that contributed to the diagnosis 
must be cited in order of presentation. The indexing and reference of the CPC 
is done by issue number of the journal and year of publication. Names are not 
cited. To help more efficient search of a CPC, a brief title should be used, e.g. 
Hepatosplenomegaly and pancytopenia in a patient with fever. IATRIKI 1996, 
70:151–156. The text may also contain questions made by the audience.

6. Annotations: Brief reviews of the most recent concepts of a particular 
subject.

7. Case reports: Reports on new or very rare diseases, new diagnostic 
criteria or new therapeutic methods with proven results. Up to six authors may 
sign the paper.

8. General articles, related to the life sciences, but not relevant to any of the 
other categories. They should also be signed by up to two authors.

9. Images in clinical practice: 1–2 photographs of good quality 
accompanied by a brief explanatory text (150 words) of cases with a special 
clinical (diagnostic or therapeutic) interest. They should have a brief title and be 
signed by up to three authors. Three key-words should be listed.

10. Seminars, round tables.

11. Book presentation: They should refer to the title of the book, the 
authors’ name(s), the number of pages, the name of the publisher, the date and 
the place of publication and the price.

12. Correspondence: Letters containing comments on papers published 
in the journal, preliminary results, remarks about untoward effects of drugs, 
judgements concerning the journal etc. They must be signed.

Previous or duplicate publication: Papers submitted to IATRIKI are judged 
for publication on the condition that the results or the paper itself have not 
been previously published or submitted for publication in another journal. An 
exception to this rule is the final research results that have been published in 
preliminary or abstract form. If the paper has been submitted to another journal 
or if it has been already published in any form, in part or in all, the author(s) 
must mention this fact in the cover letter. In the last case, the author(s) must 
also submit copies of these previous publications to the editors to judge if the 
conditions for publication are met.

Submission of papers: All papers in order to be accepted must be in 
Greek. All manuscripts must be accompanied by a letter, signed by the author 
responsible for correspondence. This cover letter must include a statement 

indicating that the manuscript has been approved by all authors signing it. And 
that copyright is transferred to the journal. In case of submission of an original 
paper been already published in a foreign journal, it must be clearly stated that 
the authors have obtained the written permission of the copyright owners, a copy 
of which must be attached.

All papers published in IATRIKI are owned by the journal and are not allowed 
to be republished without the written consent of the Executive Editor. All papers 
are submitted in three copies (including figures, tables, graphs, icons etc.), one in 
full form and two without any identification of authors or centres in which they 
work, and electronically in diskette or CD.

The final revised text will be resubmitted in two full copies and electronically 
in a 3/4 diskette in ASCII form in the following address: IATRIKI, the Executive 
Editor, 76 Sevastoupoleos str, 115 26 Athens, Greece.

Length of the articles: Review articles must not exceed 6,000 words. 
However, the Editorial Board may allow the publication of longer reviews upon 
judgement. Original papers should be shorter, generally not exceeding 3,000 
words. Clinical points of view must not exceed 1,500 words, current issues 
editorials, case reports 1000 words and letters to the Editor 400 words. 

Assembling a manuscript: IATRIKI has agreed to conform to the Uniform 
Requirements for Manuscripts submitted to Biomedical Journals (Vancouver 
System) and its guidelines for authors are in accordance to the above 
requirements.

Papers must be typed double-space in white paper of the usual dimensions 
(ISO A4 210×297 mm), with margins of at least 3.5 cm. A separate page 
must be used for the title, the abstract and keywords, the main text, the 
acknowledgements, the references, the tables, the figures and the figure legends. 
All pages must be numbered starting with the title page.

Title page: It contains (a) the title of the article, which must be brief (up to 
12 words), (b) running title up to 50 characters, (c) name and position of the 
authors(s), (d) institutional affiliation of each author, (e) name, address, telephone 
number, fax number of the author responsible for correspondence, (f) sources of 
financial or other support, (g) names(s) of person(s) eventually disapproving the 
paper.

Abstract and key words: Abstracts are limited to 200 words with the 
exception of current issues and case reports whose length is limited to 150 
words. The abstracts of the reviews must be descriptive, mentioning all chapters 
contained and the main conclusions in the form of a table of contents with a 
short analysis. Abstracts for the original papers, should be structured into four 
paragraphs, under the following captions: Aim, Material or Patients and Methods, 
Results, Conclusions. In the same page, 3–10 key-words should be listed, chosen 
from the MeSH terms of Index Medicus.

Text: Original papers usually contain the following chapters: Introduction, 
Material or Patients and Methods, Results, Discussion. The introduction contains 
the background and the necessary references and cites the objective of the 
study.

The study protocol must be thoroughly described in the methodology 
section. Details such as the mode of patient or material selection, as well as 
the methodology applied must be fully disclosed in order that the research 
may be reproduced by future investigators. In the case of research related to 
human beings it must be stated that the research was performed according to the 
principles of the Declaration of Helsinki (1975). The pharmaceutical substances 
used must be mentioned by their generic names. In the same chapter the data 
evaluated must be described and the chapter should be completed by an analysis 
of the statistical criteria used.

In the next chapter the results should be 
presented fully but briefly. Results shown in 
tables should not be repeated in the text.

In the Discussion, the perspe-
ctives opened up by the results 
of the study as well as the final 
conclusions are discussed. 
The results must not be 
repeated in this section. 
A comparison with 
the results of other 
similar studies 
may be done. The 
results may also 
be related to the 
objectives of 
the study but it 
is advisable to 
avoid arbi trary 
c o n c l u s i o n s , 
not e mer ging 
from the results 
themselves.



Acknowledgements: They are addressed only to persons who have 
contributed substantially.

The text of the other types of articles is structured according to the author’s 
aims and needs. In the case reports, an introduction precedes the description 
of the case and the discussion.

References: They are numbered in the order in which they are first cited 
in the text. If author names are cited in the text, first author’s surname is 
followed by et al. If there are only two authors, place an “and” between the 
two surnames.

All references cited in the text –and those only– must be shown in the 
reference section.

The number of references must be limited to those absolutely necessary. 
Reviews must have no more than 100 references, current issues and editorials 
up to 10 articles or monographs considered by the author to be necessary 
for complete information on the subject, and letters to the Editor up to 5 
references. The reference section is organized numerically based on the 
consecutive numbers and order of references in the text. Cite the surnames 
and initials of all authors up to three (if more, add et al after the third), the title 
of the article, the abbreviation of journal title, the year, volume, first and last 
page of the publication; e.g. You CH, Lee KY, Chey WY et al. Electrogastrographic 
study of patients with unexplained nausea. Gastroenterology 1980, 79:311–
314. In case that no author name is given, cite Anonymous; e.g. Anonymous. 
Coffee drinking and cancer of the pancreas (Editorial). Br Med J 1981, 283:628. 
References of papers published in supplements, must also note the number of 
supplement in parenthesis after the volume, e.g. Blood 1996, 54(Suppl 1):26. 
The abbreviations of journal titles must be compatible to Index Medicus. No 
full stops are placed after author acronyms and journal abbreviations. For 
books or monographs, list the surnames and initials of the authors, the title, 
and the number of edition, the editor, and the town of edition, the year and the 
pages cited. For chapter in a book, the reference must be written as follows: 
Papavasiliou ITh. Protozoa. In: Pathogen fungi and parasites. BETA, Athens, 
1983:67–113.

 If the reference consists of chapter in a book written by another author, it 
must be written as follows: Weinstein I, Swartz MN. Pathogenic properties of 
invading microorganisms. In: Seodeman WA (ed, or eds) Pathologic Physiology. 
Saunders, Philadelphia, 1987:457–472.

Unpublished material as well as personal communications should not 
be used as references, whereas articles accepted for publication but not yet 
published may be included. In this last case after the journal title abbreviation 
there should be an indication “to be published”. Citation of Greek references 

is mandatory. Greek literature can be sought at the Data Base of the Greek 
Medical Literature (IATROTEK), www.iatrotek.org.

Abstract in English: It must include the title, the names of the authors and 
the institutional affiliation of each author. Otherwise it has to be constructed in 
the same way as the Greek one. It is important that the quality of the English 
abstract must be excellent, because it is a major criterion for the acceptance of 
the journal in the international lists of Biomedical journals.

Chapter numbering in reviews and current issues: All chapters must 
be numbered with Arabic numbers 1, 2, 3 etc. Subchapters should have the 
number of the initial chapter, point and the number of the subchapter, e.g. 1.1., 
1.2. or 1.1.1., 1.2.1. etc.

Tables: They are typed double-space, in a separate page. They are numbered 
by the order they appear in the text, with Arabic numbers. They should have 
a brief, comprehensive explanation so that the reader need not turn to the 
text. Each column must have a brief explanatory heading. Explanations of the 
abbreviations should be made at the bottom of the table.

Figures: The figures professionally drawn in china ink or prepared using a 
computer and high resolution printer and the photographs, must be the original 
ones, to facilitate immediate photographic reproduction and printing. Indicate 
by pencil on the back the number of the figure, its top (with an arrow) and 
running title of paper. They must be placed in an envelope between two sheets 
of cardboard to prevent wrinkling. Legends for figures must be written in a 
separate page and have the number of the corresponding figure. Explanations 
concerning the figures may be cited in the legend. Consult the format of the 
journal for the size of the figures. If photographs of patients are used, make 
sure that their face is not shown. In the opposite case, a written consent of 
the patient allowing the photograph to be published should accompany the 
figure. All figures must be mentioned in the text and be numbered with Arabic 
numbers.

Terms and units of measurement: The authors must use the universally 
accepted terms and the SI units of measurement. For details see IATRIKI 
1980, 37:139. For the choice of terms and names (of substances, entities, 
organizations, diseases etc.) please consult the MeSH of Index Medicus. 

Review of proofs: It is done once by the authors. Major alterations are not 
accepted.

Reprints: Photocopy reproduction of published papers is not allowed. 
Authors can order reprints directly to the publishing company BETA medical 
arts, at the time of the proof’s review and they are charged for their cost.

The manuscripts of the published papers are not returned to the authors.
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