
ΣΕΠΤΕΜΒΡΙΟΣ-ΔΕΚΕΜΒΡΙΟΣ 2013 ΤΟΜΟΣ 102 ΤΕΥΧΟΣ 5–6

ΔΙΜΗΝΙΑΙΑ ΕΚΔΟΣΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ

Η νιντεδανίβη στην ιδιοπαθή πνευμονική ίνωση 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες καρκινογένεσης

Συστήματα γεωγραφικών πληροφορικών και βαρέα μέταλλα 

Ηλεκτροχειρουργική

Η ομάδα ως θεραπευτικό μέσο στον Σ∆ τύπου 1

Αναστρέψιμη απορρόφηση κεφαλής μηριαίου

Η Χειρουργική της ΣΣ στην Ελλάδα

Nintedanib in IPF

Environmental factors of carcinogenesis

Geographic information systems and heavy metals

Electrosurgery

Group therapy for Type 1 Diabetes Mellitus

Reversible absorption of the femoral heads 

Spine Surgery in Greece

GR ISSN 0019-0950

Τ
Ο
Μ
Ο
Σ

 102 Τ
ΕΥ
Χ
Ο
Σ

 5–6 Σ
ΕΠ
Τ
ΕΜ
Β
ΡΙΟ

Σ
-Δ
ΕΚ
ΕΜ
Β
ΡΙΟ

Σ
 2013 Σ

ΕΛ
. 305–380

PUBLISHED BIMONTHLY BY THE SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES

SEPTEMBER-DECEMBER 2013 VOLUME 102 No 5–6



Ι∆ΙΟΚΤΗΣΙΑ, ΣΥΝΤΑΞΗ 
ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΠΟΥ∆ΩΝ 
Σεβαστουπόλεως 76, 115 26 Αθήνα 
Τηλ. (210) 69 82 950 –  69 94 258 
FAX: (210) 69 94 258 
e-mail:eis-iatriki@otenet.gr
www.etaireia-iatrikon-spoudon.org.gr

ΕΚ∆ΟΤΗΣ-∆ΙΕΥΘΥΝΤΗΣ
Ιωάννης Καραϊτιανός

ΕΠΙΜΕΛΕΙΑ ΕΚ∆ΟΣΗΣ 
∆ιαφημίσεις 
Εγγραφές συνδρομητών–Επιταγές:

EN ISO 9001:2000
Υπεύθυνος τυπογραφείου 
Α. Βασιλάκου
Αδριανείου 3 – 115 25 Αθήνα
Τηλ. (210) 67 14 340

Εργασίες
Επιστημονική αλληλογραφία 
Συνδρομές μελών 

ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΠΟΥ∆ΩΝ

Συνδρομή μελών  60 =C

ΕΤΗΣΙΕΣ ΣΥΝ∆ΡΟΜΕΣ 2013
(περιλαμβανομένου Φ.Π.Α. 6,5%) 
Γιατροί  60 =C
Φοιτητές  40 =C
Εταιρείες–Οργανισμοί–
Βιβλιοθήκες  130 =C
Ευρωπαϊκή ‘Ενωση 90 =C
Λοιπές Χώρες 120 =C

∆ΙΟΙΚΗΤΙΚΟ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟ 

Πρόεδρος
Ι. Καραϊτιανός

Αντιπρόεδρος
K. Μαυραντώνης

Γενικός Γραμματέας
Α. Γαλήνας

Αν. Γενικός Γραμματέας
∆. ∆ημητρουλόπουλος

Ταμίας
Π. Αθανασίου

Μέλη
Χρ. Καλαντζής
Ε. Μαραγκουδάκης
Χ. Πανόπουλος
Κ. Στάμου

ΣΥΝΤΑΚΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ 

∆ιευθυντής Σύνταξης
Ά. Πεφάνης

Αν. ∆ιευθύντρια Σύνταξης
Ντ. Τηνιακού

Μέλη 
Α. Αδαμόπουλος
Π. Αθανασίου
Α. Αλεξοπούλου
Π. Καλοχαιρέτης
Α. Καραϊτιανού-Βελονάκη
Ι. Καραϊτιανός
Μ. Καραμάνου
Α. Καραφουλίδου
Α. Κυρούδη-Βούλγαρη
Χ. Κώσταλος
Η. Μυγδάλης
Ν. Παπαντωνίου
Θ. Πέππας
Λ. Ραλλίδης
Γ. Σακοράφας
Κ. Συρίγος
Π. Τζαρδής

EDITED BY THE 
SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES 
76, Sevastoupoleos str,
GR-115 26 Athens, Greece 
Tel. (+30) 210-69 82 950 – 69 94 258
FAX: (+30) 210-69 94 258 
e-mail:eis-iatriki@otenet.gr

PUBLISHER-DIRECTOR 
I. Karaitianos

EDITING
Subscription and
Advertising Enquiries: 

EN ISO 9001:2000
Printing supervision 
A. Vassilakou
3, Adrianiou str. – GR-115 25 Athens
Tel. (+30) 210-67 14 340 

Papers' submission 
Scientific correspondence 
Fees payment

SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES

Members' subscription  60 =C

2013 ANNUAL SUBSCRIPTION 
(VAT 6,5% included) 
Greece
    Personal edition 60 =C
    Student edition 40 =C
    Library edition 130 =C
European Union  90 =C
Other Countries 120 =C

ADVISORY BOARD 

President 
I. Karaitianos

Vice President 
K. Mavrandonis 

Secretary General 
A. Galinas

Dep. Secretary General 
D. Dimitroulopoulos

Treasurer 
P. Athanassiou

Members 
Chr. Kalantzis
E. Maragoudakis
Ch. Panopoulos
K. Stamou

EDITORIAL BOARD 

Editor-in-Chief 
A. Pefanis

Dep. Editor in Chief 
D. Tiniakos 

Members 
A. Adamopoulos
P. Athanassiou
A. Alexopoulou
P. Kalocheretis
A. Karaitianou-Velonaki
I. Karaitianos
Μ. Karamanou
A. Karafoulidou
A. Kiroudi-Voulgari
Ch. Kostalos
H. Migdalis
N. Papantoniou
Th. Peppas
L. Rallidis
G. Sakorafas
K. Syrigos
P. Tzardis

∆ΙΜΗΝΙΑΙΑ ΕΚ∆ΟΣΗ
ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΠΟΥ∆ΩΝ

ΒΙMONTHLY BUBLISHED BY THE
SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES



Contents

Reviews
BIBF-1120. A promising treatment

for idiopathic pulmonary
fibrosis (IPF) as well? I.A. Dimitroulis

Extrinsic or environmental factors
of carcinogenesis in humans.
Quantitative estimates,
risk assessment and time trends.
Th. Vlachogianni, Ath. Valavanidis

Geographic information systems (GIS)
and heavy metals in drinking water.

 review of literature.
E.P. Christoforidou, S.N. Kales,
K. Hadjistavrou, A. Linos

Electrosurgery. n invaluable tool
of modern surgery but potentially
a dangerous one. K. Ntzeros, S. Stokidis,
M. Stamatakos

Original paper
The group as a therapeutic vehicle

for Type 1 Diabetes Mellitus treatment.
D. Siousioura

Case report

Reversible absorption of the femoral heads 
in an adult woman, with osteomalacia
due to vitamin D deficiency
and thyrotoxicosis.
P.N. Singhellakis, C.J. Psarrou

History of Medicine
Spine Surgery in Greece

until the 2nd World War.
K. Markatos, G. Tsoucalas, D. Korres,
G. Androutsos, N. Efstathopoulos,
V. Nikolaou

Ðåñéå÷üìåíá

Aνασκοπήσεις
BIBF-1120.     

    (IPF);
. . 

   
  . 

 , 
   .

. , . 

   
(GIS)      .
A   .
. . , S.N. Kales,

K. , A. 

.  
    

 . . , . , 
. 

Ερευνητική εργασία
    

    
  1. . 

Ενδιαφέρουσα περίπτωση
 

  
   

   D
 .

. . , . . 

Iστορία της Ιατρικής
     

      
. . , . ,

. , . ,
. , . 

 -  2013  102  5–6 SEPTEMBER-DECEMBER 2013 VOLUME 102 No 5–6

315

323

336

346

355

363

371

315

323

336

346

355

363

371



BIBF-1120
Ελπιδοφόρα θεραπεία
και για την ιδιοπαθή
πνευμονική ίνωση (IPF);

Ι.Α. ∆ημητρούλης

6η Πνευμονολογική Κλινική, Ιατρείο ∆ιαμέσων Πνευ-
μονιών, ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία», Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η ιδιοπαθής πνευμονική ίνωση (IPF) 
είναι χρονία, προοδευτική, ινωτική νόσος του πνεύ-
μονα, ακαθόριστης αιτιολογίας με λίγες θεραπευ-
τικές επιλογές. Παράγοντες ανάπτυξης που δρουν 
ως μεσολαβητές για την εξέλιξη της νόσου μπορεί 
να αποδειχθούν σημαντικές θεραπευτικές επιλογές. 
Το BIBF-1120 (νιντεδανίβη), είναι ένας τριπλός α-
ναστολέας της τυροσινικής κινάσης και δυνητικός α-
νταγωνιστής των παραγόντων ανάπτυξης, όπως του 
εκ των αιμοπεταλίων προερχόμενου παράγοντα α-
νάπτυξης, του αγγειακού ενδοθηλιακού παράγοντα 
ανάπτυξης και του βασικού παράγοντα ανάπτυξης 
των ινοβλαστών, που αξιολογείται σε κλινικές με-
λέτες ως πιθανή θεραπεία της IPF. Η θεραπεία με 
νιντεδανίβη μπορεί να επιβραδύνει την επιδείνωση 
στην πνευμονική λειτουργία, να ελαττώσει τη συχνό-
τητα των παροξύνσεων και να βελτιώσει την ποιό-
τητα της ζωής σε ασθενείς με IPF. Η παρατήρηση 
αυτή μαζί με εκτενή δεδομένα φαρμακοκινητικής 
και ασφάλειας από μελέτες με νιντεδανίβη σε κα-
κοήθειες, άνοιξαν τον δρόμο για την κλινική εφαρ-
μογή του φαρμάκου αυτού στην IPF. Παρατηρήσεις 
από κλινικές μελέτες σε συνδυασμό με προκλινικά 
δεδομένα υποδηλώνουν ότι η νιντεδανίβη μπορεί να 
αποτελέσει σημαντική θεραπευτική επιλογή για τους 
ασθενείς με IPF (μελέτη TOMORROW).

BIBF-1120
A promising treatment
for idiopathic pulmonary
fibrosis (IPF) as well?

I.A. Dimitroulis

6th Respiratory Department, “Sotiria” Hospital for Tho-
racic Diseases, Athens, Greece

ABSTRACT  Idiopathic pulmonary fibrosis (IPF) is 
a chronic, progressive, fibrotic lung disease with no 
clear etiology and a few therapeutic options. Growth 
factors that act as mediators in the development of 
this disease might be important therapeutic targets. 
Nintedanib (BIBF-1120), is a triple tyrosine kinase 
inhibitor and a potent antagonist of growth factors 
such as platelet-derived growth factor, vascular en-
dothelial growth factor and basic fibroblast growth 
factor, and it is currently evaluated in clinical trials as 
a potential IPF therapy. Treatment with nintedanib 
may slow decline in lung function, decrease the fre-
quency of exacerbations, and improve quality of life 
in subjects with IPF. This observation, together with 
extensive safety and pharmacokinetic data from stud-
ies of nintedanib in malignancy, led the way for the 
clinical development of this drug in IPF. Observations 
from clinical trials, together with the preclinical data 
suggest that nintedanib may become an important 
therapeutic option for individuals with IPF. High dose 
nintedanib improved the quality of life and slowed the 
progression of lung fibrosis, the decline of lung func-
tion and reduced the rate of exacerbations in indi-
viduals with mild and moderate IPF. This is a short 
review based on the available data (September 2013) 
on nintedanib (TOMORROW study).
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1. Εισαγωγή

Η ιδιοπαθής πνευμονική ίνωση (Interstitial 
Pulmonary Fibrosis, IPF), ονομαζόμενη και κρυ-
πτογενής ινωποιός κυψελιδίτις, είναι ειδική μορ-
φή χρονίας, προοδευτικής, ινωποιού διάμεσης 
πνευμονίας αγνώστου αιτιολογίας, εμφανιζόμε-
νης στους ενήλικες και περιοριζόμενης στον πνεύ-
μονα, ενώ φείδεται του υπεζωκότος. Σχετίζεται 
με το παθολογοανατομικό και το ακτινολογικό 
πρότυπο της συνήθους διάμεσης πνευμονίας 
(Usual Interstitial Pneumonia, UIP). Στο παρελθόν 
η θεραπεία κατευθυνόταν στην ελαχιστοποίηση 
της φλεγμονής και επιβράδυνση της μετατροπής 
της φλεγμονής σε ίνωση. Όμως, η υποκείμενη 
βλάβη στην IPF μπορεί να είναι περισσότερο ινω-
τική παρά φλεγμονώδης, εξηγώντας γιατί λίγοι α-
σθενείς ανταποκρίνονται στις αντιφλεγμονώδεις 
θεραπείες με αποτέλεσμα η πρόγνωση να παρα-
μένει πτωχή.1,2

Καμιά θεραπεία δεν έχει αποδείξει την αποτε-
λεσματικότητά της και η αντιμετώπιση, γενικά, 
περιλαμβάνει τον συνδυασμό υποστηρικτικής 
αγωγής (π.χ. οξυγονοθεραπεία, πνευμονική α-
ποκατάσταση), την αναγνώριση και θεραπεία 
της τυχόν συννοσηρότητας, την εκτίμηση της 
πιθανότητας για μεταμόσχευση πνευμόνων και 
τέλος τη συμμετοχή σε κλινικές μελέτες για τη 
δοκιμή νέων φαρμάκων.1,3 Η υποστηρικτική α-
γωγή μπορεί να είναι προτιμητέα ως μοναδική 
θεραπευτική επιλογή για αρκετούς ασθενείς 
δεδομένης της έλλειψης αποτελεσματικής αγω-
γής. Παράγοντες όπως η πιρφενιδόνη δείχνουν 
ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά δεν υπάρχει 
επαρκής απόδειξη περί αυτού ώστε να δικαιο-
λογήσει τη γενικευμένη χρήση της, επί του πα-
ρόντος.3,4 Η πρόληψη της γαστροοισοφαγικής 
παλινδρόμησης και των επανειλημμένων μικρο-
εισροφήσεων μπορεί να επιβραδύνει την εξέλιξη 
της νόσου. Άλλοι παράγοντες (π.χ. αντιπηκτι-
κά,5 κολχικίνη,6 κυκλοφωσφαμίδη,7 αναστολείς 
των υποδοχέων της ενδοθηλίνης,8 ιντερφερόνη 
γάμμα-1β,9 μεθοτρεξάτη,10 κυκλοσπορίνη,11 πε-
νικιλλαμίνη,12 ιματινίμπη,13 ετανερσέπτη ,14 Ν-
Ακετυλκυστεΐνη,15 συνδυασμός πρεδνιζόνης-α-
ζαθιοπρίνης-Ν-Ακετυλκυστεΐνης16,17), έχουν χρη-
σιμοποιηθεί στο παρελθόν σε σειρές ασθενών ή 
στα πλαίσια κλινικών μελετών. Η διαδικασία της 

ίνωσης οδώνεται από αναρίθμητους παράγο-
ντες ανάπτυξης και από τα καθοδικά ενδοκυτ-
ταρικά σηματοδοτικά μονοπάτια. ∆εν εκπλήσσει 
λοιπόν το γεγονός ότι πολλαπλά σηματοδοτικά 
μονοπάτια έχουν ανιχνευθεί ως δυνητικοί θερα-
πευτικοί στόχοι στην IPF.2,18 Όταν αξιολογήθηκε 
σε κλινική μελέτη ασθενών με IPF, η ιματινίμπη 
σε δόση 600 mg άπαξ ημερησίως για 96 εβδο-
μάδες, δεν έδειξε σημαντικό όφελος σε σχέση με 
το placebo στο να επιβραδύνει την εξέλιξη της 
νόσου ή την επιδείνωση των πνευμονικών δοκι-
μασιών.13

Η πιρφενιδόνη, που εγκρίθηκε στην Ιαπωνία το 
2008 και στην Ευρώπη το 2011, είναι η μόνη εγκε-
κριμένη θεραπεία για τους ασθενείς με IPF19–21 
Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να 
εκθέσει τα ελπιδοφόρα αποτελέσματα της εφαρ-
μογής της νιντεδανίβης στη θεραπεία της ιδιοπα-
θούς πνευμονικής ίνωσης.

2. Φαρμακοκινητική

In vitro η νιντεδανίβη μεταβολίζεται ταχέως από 
τα ηπατοκύτταρα μέσω διάσπασης του εστέρος 
για να σχηματίσει τον μεταβολίτη BIBF-1202. Το 
BIBF-1202 ανιχνεύθηκε μαζί με το μητρικό σύμ-
πλοκο, 15 min μετά τη χορήγηση της νιντεδανί-
βης με τη μέγιστη συγκέντρωση (Cmax) για το 
BIBF-1202 να επιτυγχάνεται σε 2,5 h. Θεωρείται 
ότι η ταχεία εμφάνιση του μεταβολίτη επιτυγχά-
νεται από τον μεταβολισμό του κατά την πρώτη 
του δίοδο από το τοίχωμα του εντέρου. Η κύρια 
οδός της αποβολής του μεταβολίτη είναι διαμέ-
σω του ήπατος και μέσω της απέκκρισης στα κό-
πρανα. Η απέκκριση στα ούρα είναι ελάχιστη.22 
Ο ηπατικός μεταβολισμός της νιντεδανίβης είναι 
ανεξάρτητος του CYP450.23,24 ∆εν έχουν αναφερ-
θεί αλληλεπιδράσεις φαρμάκου-φαρμάκου από 
κλινικές μελέτες σε κακοήθειες.

3. Προκλινικά δεδομένα

Η νιντεδανίβη, προτέρως γνωστή με τον κω-
δικό BIBF-1120, είναι μία από του στόματος χο-
ρηγούμενη 6-μεθοξυλκαρβονυλική-υποκαταστα-
θείσα ινδολινόνη (παράγωγη της ινδολίνης), που 
δρα ως αναστολέας πολλαπλών υποδοχέων της 
κινάσης της τυροσίνης (πίν. 1). Είναι ένας ισχυ-



ΙΑΤΡΙΚΗ 102, 2013 ΤΟ BIBF-1120 ΣΤΗΝ IPF 317

ρός, από του στόματος χορηγούμενος, μικρομο-
ριακός, ενδοκυττάριος αναστολέας του υποδο-
χέα των τυροσινικών κινασών PDGF (R)-α και -β 
(IC50 59 και 65 nmol/L), VEGFR-1, -2 και -3 (IC50s 
13–34 nmol/L) και FGFR-1, -2 και -3 (IC50s 37–
108 nmol/L),25 όπου IC50 (half maximal inhibitory 
concentration) είναι η αποτελεσματικότητα μιας 
ουσίας να αναστέλλει μία βιολογική η βιοχημική 
αντίδραση. ∆ρα ανταγωνιστικά δεσμεύοντας τη 
θέση πρόσδεσης του ATP στον υποδοχέα στόχο 
της τυροσινικής κινάσης.26 Η ακριβής κινητική 
της πρόσδεσης του υποδοχέα δεν έχει γίνει πλή-
ρως κατανοητή, πάραυτα έχει αποδειχθεί ότι 
η νιντεδανίβη προκαλεί παρατεταμένη (>32 h) 
αναστολή της φωσφορυλίωσης του VEGFR-2.25 
Σε προκλινικά πειράματα ογκολογίας με αλλομο-
σχεύματα ανθρωπίνων όγκων, η νιντεδανίβη φά-
νηκε αποτελεσματική στη μείωση της ανάπτυξης 
του όγκου μέσω αναστολής της αγγειογένεσης.27 
Επί του παρόντος μόνο περιορισμένα δεδομένα 
έχουν δημοσιευθεί για τη δράση του BIBF στην 
ινογένεση είτε in vitro, είτε in vivo σε ζώα. Η κύ-
ρια δημοσιευμένη εργασία που αποτίμησε την α-
ναστολή του υποδοχέα της τυροσινικής κινάσης 
στην ίνωση χρησιμοποιώντας ανάλογο της νιντε-
δανίβης το BIBF-1000, έδειξε ότι 50 mg BIBF-1000 
ανά kg βάρους, όταν δοθεί και προφυλακτικά 
και θεραπευτικά, αναστέλλει την ανάπτυξη της 
ίνωσης (από μπλεομυκίνη) σε ποντίκια.28 Αν και 
ο ακριβής ρόλος της αγγειογένεσης στην ινωτική 
διαδικασία είναι ακόμα υπό συζήτηση, αυξημέ-
νη αγγειογενητική δραστηριότητα (δευτεροπα-
θής σε ανισορροπία των αγγειογενητικών και 
αγγειοστατικών παραγόντων), παρατηρήθη-
κε στον ανθρώπινο ινωτικό πνευμονικό ιστό.29 
Οι PDGF και FGF δρουν συνεργικά για να επά-
γουν τον πολλαπλασιασμό των ενδοθηλιακών 

κυττάρων και συμβάλλουν στη στρατολόγηση 
περικυττάρων και τη σταθερότητα των τοιχω-
μάτων των αιμοφόρων αγγείων.30 Η πρώιμη 
χορήγηση αναστολέα του VEGFR-2 σε ποντίκια 
με ίνωση από μπλεομυκίνη, επάγει την ίνωση, 
τον σχηματισμό μικροαγγείων και αυξάνει τον 
αριθμό των φλεγμονωδών κυττάρων στο βρογ-
χοκυψελιδικό έκπλυμα.31 In vitro η νιντεδανίβη 
αναστέλλει τον από τους VEGF, PDGF, και FGF 
επαγόμενο πολλαπλασιασμό των τριών κυττα-
ρικών τύπων που συνεισφέρουν στην αγγειογέ-
νεση: Ενδοθηλιακά κύτταρα, αγγειακά λεία μυϊκά 
κύτταρα και περικύτταρα (EC50 10–79 nmol/L), 
όπου EC50 (half maximal effective concentration) 
είναι η συγκέντρωση μιας ουσίας η οποία επάγει 
μια αντίδραση στο ήμισυ της απόστασης βασι-
κής και μέγιστης συγκέντρωσης μετά από έκθε-
ση συγκεκριμένου χρόνου σε αυτήν την ουσία. In 
vivo η νιντεδανίβη ελαττώνει την πυκνότητα των 
μικροαγγείων του όγκου.26

4.  Κλινικές μελέτες στον καρκίνο
του πνεύμονα

Η νιντεδανίβη που πρόσφατα έδειξε ενθαρρυ-
ντικά αποτελέσματα σε μελέτη φάσης ΙΙΙ στην 
IPF.32 Αρχικά αναπτύχθηκε ως θεραπεία κατά του 
καρκίνου και δρα αναστέλλοντας ταυτόχρονα 
τρεις οικογένειες υποδοχέων που ενέχονται στην 
αγγειογένεση: Τον εκ των αιμοπεταλίων προερ-
χόμενο παράγοντα ανάπτυξης (platelet derived 
growth factor, PDGF), τον αγγειακό ενδοθηλια-
κό παράγοντα ανάπτυξης (vascular endothelial 
growth factor, VEGF) και τον παράγοντα ανά-
πτυξης των ινοβλαστών (fibroblast growth factor, 
FGF).25 Οι μονοί αναστολείς της αγγειογένεσης 
είχαν περιορισμένη επιτυχία στην κλινική πρά-

Πίνακας 1. Η ταυτότητα της νιντεδανίβης (BIBF-1120)
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ξη λόγω της πληθώρας των αγγειογενετικών 
μονοπατιών. Οι πολυστοχεύοντες αναστολείς 
του υποδοχέα της κινάσης της τυροσίνης ανα-
πτύχθηκαν με σκοπό να αντιμετωπίσουν αυτό 
ακριβώς το πρόβλημα.26 Ο VEGF βρέθηκε να υ-
περεκφράζεται σε κύτταρα όγκων ως απάντηση 
στην ιστική υποξία και θεωρείται ότι αυξάνει τον 
πολλαπλασιασμό και τη μετανάστευση των ενδο-
θηλιακών κυττάρων και ότι αναστέλλει την από-
πτωση.33,34 Ο PDGF είναι ένας άλλος παράγοντας 
ανάπτυξης ο οποίος βρέθηκε ότι συμμετέχει στην 
παθογένεση διαφόρων νόσων που χαρακτηρίζο-
νται από κυτταρικό πολλαπλασιασμό όπως οι 
όγκοι, ή η πνευμονική ίνωση στην οποία βρέθη-
κε ότι διεγείρει τον πολλαπλασιασμό των λείων 
μυϊκών κυττάρων καθώς και της ινογένεσης.33,35 
Ο FGF αποδείχθηκε ότι επάγει τον πολλαπλασια-
σμό των λείων μυϊκών κυττάρων, των μυοϊνοβλα-
στών και ινοβλαστών και η έκφρασή του βρέθηκε 
να ακoλουθεί τη μορφή της θετικής παλίνδρομης 
ρύθμισης (upregulation) στην IPF. Και οι τρεις, 
PDGF, VEGF και FGF, είναι σημαντικοί προΐνω-
τικοί μεσολαβητές για τους οποίους έχει φανεί 
ότι διαδραματίζουν ρόλο προωθώντας την ανά-
πτυξη ίνωσης.28 Η νιντεδανίβη έχει ήδη αξιολογη-
θεί σε κλινικές μελέτες για διάφορες κακοήθειες, 
στοχεύοντας στη νεοαγγείωση, την απαραίτητη 
για την ανάπτυξη του όγκου και τη μετάστα-
ση.26,36–42 Σε εξέλιξη βρίσκονται κλινικές μελέτες 
φάσης ΙΙΙ στο μη μικροκυτταρικό καρκίνωμα του 
πνεύμονα (LUME-Lung 1 και 2, NCT00805194 και 
NCT 00806819, αντίστοιχα) και στον καρκίνο των 
ωοθηκών (LUME-Ovar1, NCT01015118). Η LUME-
Lung 1 (Clinical Trial Identifier: NCT00805194) είναι 
μια τυχαιοποιημένη, ανοικτής ετικέτας, διπλή-
τυφλή μελέτη φάσης ΙΙΙ που αξιολόγησε τη νιντε-
δανίβη και τη δοσεταξέλη σε ασθενείς με τοπικά 
προχωρημένο μεταστατικό (σταδίου IIIB/IV ή 
υπο τροπιάζοντα μη-μικροκυτταρικό καρκίνο του 
πνεύμονα (NSCLC) μετά από προηγηθείσα θε-
ραπεία πρώτης γραμμής, σε σύγκριση με τη δο-
σεταξέλη και placebo. Η μελέτη περιέλαβε 1314 
ασθενείς στην Ευρώπη, Ασία και Νότια Αφρική,43 
που τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν 200 mg νιντε-
δανίβης δις ημερησίως και δοσεταξέλη 75 mg/m2, 
άπαξ ημερησίως, για τρεις εβδομάδες (Ν=655) ή 
δοσεταξέλη και placebo (Ν=659).36,44,45

5. Κλινικές μελέτες στην IPF

Η μελέτη TOMORROW ήταν 12μηνη τυχαιο-
ποιημένη μελέτη φάσης ΙΙ με ομάδα ελέγχου που 
λάμβανε placebo, η οποία αξιολόγησε την απο-
τελεσματικότητα και ασφάλεια τεσσάρων δο-
σολογικών σχημάτων νιντεδανίβης (50 mg άπαξ 
ημερησίως, 50 mg δις ημερησίως, 100 mg άπαξ 
ημερησίως, 150 mg δις ημερησίως) σε ασθενείς με 
ιδιοπαθή πνευμονική ίνωση.32 Συμμετείχαν ασθε-
νείς ηλικίας τουλάχιστον 40 ετών στους οποίους 
τέθηκε η διάγνωση της IPF σε διάστημα μικρότε-
ρο των 5 ετών πριν από την ένταξή τους στη με-
λέτη. Οι συμμετέχοντες ασθενείς είχαν FVC>50% 
και DLCOpred 30–79% και PaO2 >55 mmHg. 
Έλαβαν σύγχρονη από του στόματος θεραπεία 
με πρεδνιζόνη (ή ανάλογα της) σε δόση <15 mg, 
εάν ήταν σε σταθερή κατάσταση, 8 εβδομάδες 
πριν από την ένταξή τους στη μελέτη.32 Το κύριο 
καταληκτικό σημείο ήταν το ποσοστό ελάττω-
σης της FVC ενώ το δευτερεύον ήταν οι μεταβο-
λές από τη βασική τιμή στις FVC, DLCO, SpO2, 
TLC, την ικανότητα άσκησης, στις βαθμολογίες 
του SGRQ (St. George Respiratory Questionnaire), 
στην επίπτωση των παροξύνσεων και στη συνο-
λική θνησιμότητα. Η υψηλότερη δόση του BIBF- 
1120 επέφερε το μέγιστο θεραπευτικό αποτέλε-
σμα σε σύγκριση με το placebo, με το φάρμακο 
να μειώνει το ετήσιο ποσοστό ελάττωσης της 
πνευμονικής λειτουργίας κατά 68,4% σε σύγκρι-
ση με την ομάδα ελέγχου. Η μέγιστη δόση του 
BIBF-1120 συσχετίσθηκε με μικρότερο ποσο-
στό ασθενών που εκδήλωσαν σημαντική μείωση 
της FVC (>10% ή >200 mL) σε σύγκριση με το 
placebo (23,8% έναντι 44%, P=0,004). Αντίθετα 
με το placebo to BIBF-1120 διατήρησε την ολι-
κή πνευμονική χωρητικότητα (–0,24 L vs 0,12 L, 
P<0,001). Η μέση αλλαγή από την αρχική τιμή 
της SpO2 ήταν –0,2% για το BIBF-1120 και –1,3% 
για το placebo (P=0,02). Η υψηλότερη θεραπευ-
τική δόση συσχετίσθηκε επίσης με μικρότερο πο-
σοστό σημαντικού αποκορεσμού (>4% ελάττωση 
από τη βασική τιμή στην SpO2 ηρεμίας) κατά τη 
διάρκεια της μελέτης, 3,6% για το BIBF-1120 σε 
σχέση με το placebo 11,0%, P=0,03. Το BIBF-1120 
δεν είχε σημαντικό θεραπευτικό αποτέλεσμα στη 
DLCO και στην ικανότητα άσκησης σε σύγκριση 
με το placebo. Η σχετιζόμενη με την υγεία ποιό-
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τητα ζωής εκτιμήθηκε με το SGRQ και βρέθηκε 
να είναι σημαντικά βελτιωμένη με τις υψηλότερες 
δόσεις του BIBF σε σύγκριση με το placebo, με τη 
διαφορά να είναι εξαιρετικά σημαντική: μέση με-
ταβολή –0,66 μονάδες για το BIBF-1120 και 5,46 
μονάδες για το placebo, P=0,007. Το σημαντικό-
τερο θεραπευτικό αποτέλεσμα παρατηρήθηκε 
στη βαθμολογία των συμπτωμάτων στο SGRQ: 
9,6 μονάδες βελτίωση με το BIBF-1120 σε σύγκρι-
ση με το placebo (P=0,0028).46 Οι μέγιστες δοσο-
λογίες του BIBF-1120 συσχετίσθηκαν με σημαντι-
κή ελάττωση της επίπτωσης των παροξύνσεων 
σε σύγκριση με το placebo (2,4 έναντι 15,7 ανά 
100 έτη ασθενών, P=0,02). Οι δόσεις των 150 mg 
και 100 mg του BIBF-1120 συσχετίσθηκαν με τά-
ση για χαμηλότερη θνησιμότητα σε σύγκριση με 
το placebo (P=0,04 για τα 100 mg και P=0,06 για 
τα 150 mg). ∆εν παρατηρήθηκαν σημαντικές δια-
φορές στα ποσοστά θνησιμότητας μεταξύ ομά-
δας ελέγχου και placebo.47

Οι ερευνητές των κλινικών μελετών για την IPF 
είχαν να αντιμετωπίσουν σειρά προκλήσεων. 
Κατά πρώτον, η επιλογή των κύριων καταληκτι-
κών σημείων (endpoints) παραμένει αμφισβητήσι-
μη.48–50 Υπάρχει όμως μια συνεχώς εξελισσόμενη 
συμφωνία μεταξύ των ερευνητών, υποστηριζό-
μενη από αυξανόμενο όγκο δεδομένων που λέει 
ότι η FVC είναι προγνωστικός παράγοντας για τη 
μακροπρόθεσμη έκβαση της νόσου και την επι-
βίωση.50,51 Επιπρόσθετα, πρόσφατη ανάλυση,38 
που χρησιμοποιεί δεδομένα από αρκετές δημο-
σιευμένες μελέτες για την IPF, έδειξε ότι ή ελάχι-
στη κλινικά αξιόλογη διαφορά στην FVC σε διά-
στημα 12 μηνών κυμαίνεται μεταξύ 2% και 6%. Η 
δεύτερη πρόκληση ήταν αυτή του χειρισμού των 
ελλιπών δεδομένων. Ενώ αυτό αποτελεί πρόβλη-
μα για όλες τις κλινικές μελέτες, το συγκεκριμένο 
πρόβλημα μεγεθύνεται στην IPF λόγω της μεγά-
λης διάρκειας των μελετών και της προοδευτικής 
φύσης της νόσου, με αποτέλεσμα τα άτομα της 
μελέτης να πεθαίνουν ή να χειροτερεύουν σε τέ-
τοιο βαθμό, ώστε να μη μπορούν να υποβληθούν 
σε σπιρομέτρηση.

Τα αποτελέσματα της μελέτης TOMORROW 
ήταν ικανοποιητικά για τη Boehringer Ingelheim 
για να διενεργήσει δύο παράλληλες μελέτες φά-
σης ΙΙΙ που αφορούν στη νιντεδανίβη στην IPF 

τις NCT01335464 και NCT01335477. Οι μελέτες 
αυτές, με τις ονομασίες IMPULSIS I και II, είναι 
πανομοιότυπες μελέτες διάρκειας 12 εβδομά-
δων στις οποίες η νιντεδανίβη χορηγείτο στη 
δόση των 200 mg δις ημερησίως σε σύγκριση με 
placebo. Όπως και με τη μελέτη TOMORROW το 
πρωταρχικό καταληκτικό σημείο ήταν η ετήσια 
ελάττωση της FVC (εκφραζόμενη σε mL, σε διά-
στημα 52 εβδομάδων). Η συνολική στρατολόγηση 
ασθενών ήταν περίπου 550 άτομα σε κάθε μελέ-
τη. Και οι δύο μελέτες άρχισαν τον Απρίλιο του 
2011 και αναμένεται ότι η τελευταίες επισκέψεις 
ασθενών θα πραγματοποιηθούν στο τέλος του 
2013. Ελπίζεται ότι τα αποτελέσματα θα είναι 
δια θέσιμα νωρίς το 2014. 

Η μελέτη TOMORROW αντικατοπτρίζει μια 
σημαντική πρόοδο για τη θεραπεία της IPF. 
Συγκρινόμενα με άλλες θεραπευτικές μεθόδους 
συμπεριλαμβανομένων της χρήσης αντιοξειδω-
τικών παραγόντων όπως η Ν-ακετυλοκυστεΐνη 
και η πιρφενιδόνη, της μη ειδικής καταστολής 
της φλεγμονώδους αντίδρασης με συστηματικά 
χορηγούμενα κορτικοειδή, των ανοσοκατασταλ-
τικών παραγόντων όπως η αζαθειοπρίνη και 
η κυκλοφωσφαμίδη, της χρήσης αντιϊνωτικών 
παραγόντων όπως η ιντερφερόνη-γ-1b, των α-
ναστολέων της φωσφοδιεστεράσης-5 ή των α-
ναστολέων των υποδοχέων της ενδοθηλίνης, τα 
ευεργετικά αποτελέσματα της νιντεδανίβης φαί-
νεται να είναι πολύ καλύτερα, στον επιλεγέντα 
πληθυσμό. 

6. Ασφάλεια

Η ασφάλεια της νιντεδανίβης έχει αξιολογη-
θεί σε μελέτες κλιμακούμενης δόσης φάσης I 
για τη θεραπεία συμπαγών όγκων κατά τις ο-
ποίες χορηγήθηκαν δόσεις έως 500 mg την ημέ-
ρα.36,37,39–41,52–55 Έχει γίνει γενικά καλά ανοικτή 
στις κλινικές μελέτες. Παρότι άλλοι αντι-αγγειογε-
νητικοί παράγοντες έχουν συσχετισθεί με υπέρ-
ταση, κάτι τέτοιο δεν έχει αναφερθεί για τη νιντε-
δανίβη. ∆εδομένα από τη μελέτη TOMORROW 
(To imprOve pulMOnaRy fibROsis With BIBF-1120) 
δείχνουν ότι οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργει-
ες, ήταν διάρροια (27%), ναυτία (14,5%) και έμε-
τοι (7,7%).32 Οι σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες 
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ήταν παρόμοιες μεταξύ των ομάδων ασθενών και 
ελέγχου, αν και το ποσοστό διακοπής του φαρ-
μάκου λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών ήταν με-
γαλύτερο (30,6%) στην ομάδα που λάμβανε 150 
mg δις ημερησίως. Το ποσοστό των γαστρεντε-
ρικών παρενεργειών αυξανόταν με την αύξηση 
της δόσης της νιντεδανίβης, με ποσοστό 8,2% 
των ασθενών στο σκέλος της μέγιστης δόσης να 
αναφέρουν σοβαρή διάρροια, σε σύγκριση με πο-
σοστά 1,2% και 0% στα σκέλη των 50 mg δις η-
μερησίως και του placebo, αντίστοιχα. Μόνο 12 
ασθενείς (σε όλα τα σκέλη) διέκοψαν το φάρμακο 
εξαιτίας της διάρροιας.

Αναστρέψιμη αύξηση των ηπατικών ενζύμων 
εμφανίσθηκε συχνότερα στους ασθενείς που λάμ-
βαναν 300 mg νιντεδανίβης την ημέρα, σε σύγ-
κριση με αυτούς που λάμβαναν placebo. Μόνο 
εννέα ασθενείς εμφάνισαν κλινικά σημαντική αύ-
ξηση των ηπατικών ενζύμων (τρεις φορές του 
ανωτέρου φυσιολογικού ορίου), σε όλα τα υπό 
μελέτη σκέλη. Μόνο δύο ασθενείς χρειάσθηκε να 
διακόψουν το φάρμακο λόγω ηπατοτοξικότητας 
και δεν υπήρξαν περιπτώσεις ηπατικής ανεπάρ-
κειας εξαιτίας του φαρμάκου. Όλες οι ηπατικές 
δοκιμασίες επανήλθαν στις φυσιολογικές τιμές εί-
τε ελαττώνοντας τη δόση, είτε διακόπτοντας τη 
νιντεδανίβη. Μελέτες ασφάλειας σε εξέλιξη περι-
λαμβάνουν επέκταση της μελέτης TOMORROW 
(NCT01170065) και μελέτη σε Ιάπωνες κατά την 

οποία η νιντεδανίβη χορηγήθηκε μαζί με πιρφενι-
δόνη (NCT01417156).

7. Συμπεράσματα

Η IPF είναι εξουθενωτική, προοδευτική και πι-
θανώς θανατηφόρα νόσος. Ενθαρρυντικά στοι-
χεία υποδηλώνουν ότι η στόχευση των PDGFR, 
VEGFR και FGFR επιβραδύνει την ανάπτυξη της 
ίνωσης. Η πολλαπλή στόχευση των τριών αυτών 
μεσολαβητών από τον νεότερο αναστολέα της 
κινάσης της τυροσίνης νιντεδανίβη, έχει δώσει 
ελπιδοφόρα αποτελέσματα σε κλινικές μελέτες. 
Προκλινικά και κλινικά δεδομένα έδειξαν ότι η α-
πό του στόματος, σε υψηλή δοσολογία χορηγού-
μενη νιντεδανίβη είναι δυνατόν να επιβραδύνει 
την εξέλιξη της ιδιοπαθούς πνευμονικής ίνωσης, 
την επιδείνωση της πνευμονικής λειτουργίας 
και να μειώσει το ποσοστό των παροξύνσεων 
της νόσου σε ασθενείς με ήπια και μέτρια IPF. 
Ιδιαιτέρως σε ασθενείς με χρόνια προοδευτική 
νόσο, η νιντεδανίβη βελτίωσε την ποιότητα της 
ζωής συγκρινόμενη με placebo και μάλιστα η χρή-
ση της αποδείχθηκε ασφαλής. Αναμένονται με εν-
διαφέρον τα αποτελέσματα περισσότερων κλινι-
κών μελετών. Η νιντεδανίβη θα αποτελέσει όπως 
και στον μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμο-
να μια σημαντική θεραπευτική επιλογή για τους 
ασθενείς με IPF.

Âéâëéïãñáößá

alter survival in idiopathic pulmonary fibrosis. Chest 2004, 
125:2169

8.  King TE Jr, Brown KK, Raghu G et al. BUILD-3: a randomized, 
controlled trial of bosentan in idiopathic pulmonary fibrosis. 
Am J Respir Crit Care Med 2011, 184:92–99

9.  King TE Jr, Albera C, Bradford WZ et al. Effect of interferon 
gamma-1b on survival in patients with idiopathic pulmonary 
fibrosis (INSPIRE): a multicentre, randomised, placebo-con-
trolled trial. Lancet 2009, 374:222–228

10.  Lower EE, Baughman RP. The use of low dose methotrexate 
in refractory sarcoidosis. Am J Med Sci 1990, 299:153–157

11.  Venuta F, Rendina EA, Ciriaco P et al. Efficacy of cyclosporine 
to reduce steroids in patients with idiopathic pulmonary fibro-
sis before lung transplantation. J Heart Lung Transplant 1993, 
12:909–914

12.  Selman M CG, Salas J, Padilla RP et al. Colchicine, 
D-penicillamine, and prednisone in the treatment of idi-
opathic pulmonary fibrosis: a controlled clinical trial. Chest 
1998, 114:507

1.  Raghu G, Collard HR, Egan JJ et al. An official ATS/ERS/JRS/
ALAT statement: idiopathic pulmonary fibrosis: evidence-
based guidelines for diagnosis and management. Am J Respir 
Crit Care Med 2011, 183:788–824

2.  King TE Jr, Pardo A, Selman M. Idiopathic pulmonary fibrosis. 
Lancet 2011, 378:1949–1961

3.  Walter N, Collard HR, King TE Jr. Current perspectives on the 
treatment of idiopathic pulmonary fibrosis. Proc Am Thorac 
Soc 2006, 3:330–338

4.  Taniguchi H, Ebina M, Kondoh Y et al. Pirfenidone in idiopathic 
pulmonary fibrosis. Eur Respir J 2010, 35:821–829

5.  Sode BF, Dahl M, Nielsen SF et al. Venous thromboembolism 
and risk of idiopathic interstitial pneumonia: a nationwide 
study. Am J Respir Crit Care Med 2010, 181:1085–1092

6.  Douglas WW, Ryu JH, Schroeder DR. Idiopathic pulmo-
nary fibrosis: Impact of oxygen and colchicine, prednisone, 
or no therapy on survival. Am J Respir Crit Care Med 2000, 
161:1172–1178

7.  Collard HR RJ, Douglas WW, Schwarz MI et al. Combined 
corticosteroid and cyclophosphamide therapy does not 



ΙΑΤΡΙΚΗ 102, 2013 ΤΟ BIBF-1120 ΣΤΗΝ IPF 321

13.  Daniels CE, Lasky JA, Limper AH et al. Imatinib treatment for idi-
opathic pulmonary fibrosis: Randomized placebo-controlled 
trial results. Am J Respir Crit Care Med 2010, 181:604–610

14.  Raghu G, Brown KK, Costabel U et al. Treatment of idiopathic 
pulmonary fibrosis with etanercept: an exploratory, placebo-
controlled trial. Am J Respir Crit Care Med 2008, 178:948–955

15.  Behr J, Degenkolb B, Krombach F et al. Intracellular glutathione 
and bronchoalveolar cells in fibrosing alveolitis: effects of 
N-acetylcysteine. Eur Respir J 2002, 19:906–911

16.  Davies HR, Richeldi L, Walters EH. Immunomodulatory agents 
for idiopathic pulmonary fibrosis. Cochrane Database Syst Rev 
2003:CD003134

17.  Luppi F, Cerri S, Beghe B et al. Corticosteroid and immu-
nomodulatory agents in idiopathic pulmonary fibrosis. Respir 
Med 2004, 98:1035–1044

18.  Datta A, Scotton CJ, Chambers RC. Novel therapeutic approach-
es for pulmonary fibrosis. Br J Pharmacol 2011, 163:141–172

19.  Maher TM. Pirfenidone in idiopathic pulmonary fibrosis. 
Drugs Today (Barc) 2010, 46:473–482

20.  Spagnolo P, Del Giovane C, Luppi F et al. Non-steroid agents 
for idiopathic pulmonary fibrosis. Cochrane Database Syst Rev 
2010:CD003134

21.  Bouros D. Pirfenidone for idiopathic pulmonary fibrosis. 
Lancet 2011, 377:1727–1729

22.  Stopfer P, Rathgen K, Bischoff D et al. Pharmacokinetics and 
metabolism of BIBF-1120 after oral dosing to healthy male 
volunteers. Xenobiotica 2011, 41:297–311

23.  Gori B, Ricciardi S, Fulvi A et al. New oral multitargeted antian-
giogenics in non-small-cell lung cancer treatment. Future 
Oncol 2012, 8:559–573

24.  Gori B, Ricciardi S, Fulvi A et al. New antiangiogenics in non-
small cell lung cancer treatment: Vargatef (BIBF-1120) and 
beyond. Ther Clin Risk Manag 2011, 7:429–440

25.  Roth GJ, Heckel A, Colbatzky F et al. Design, synthesis, and 
evaluation of indolinones as triple angiokinase inhibitors and 
the discovery of a highly specific 6-methoxycarbonyl-substi-
tuted indolinone (BIBF-1120). J Med Chem 2009, 52:4466–
4480

26.  Hilberg F, Roth GJ, Krssak M et al. BIBF-1120: triple angioki-
nase inhibitor with sustained receptor blockade and good 
antitumor efficacy. Cancer Res 2008, 68:4774–4782

27.  Taeger J, Moser C, Hellerbrand C et al. Targeting FGFR/PDGFR/
VEGFR impairs tumor growth, angiogenesis, and metastasis 
by effects on tumor cells, endothelial cells, and pericytes in 
pancreatic cancer. Mol Cancer Ther 2011, 10:2157–2167

28.  Chaudhary NI, Roth GJ, Hilberg F et al. Inhibition of PDGF, 
VEGF and FGF signalling attenuates fibrosis. Eur Respir J 2007, 
29:976–985

29.  Keane MP, Arenberg DA, Lynch JP et al. The CXC chemokines, 
IL-8 and IP-10, regulate angiogenic activity in idiopathic pul-
monary fibrosis. J Immunol 1997, 159:1437–1443

30.  Nissen LJ, Cao R, Hedlund EM et al. Angiogenic factors FGF2 
and PDGF-BB synergistically promote murine tumor neovas-
cularization and metastasis. J Clin Invest 2007, 117:2766–
2777

31.  Hamada N, Kuwano K, Yamada M et al. Anti-vascular endothe-
lial growth factor gene therapy attenuates lung injury and 
fibrosis in mice. J Immunol 2005, 175:1224–1231

32.  Richeldi L, Costabel U, Selman M et al. Efficacy of a tyrosine 
kinase inhibitor in idiopathic pulmonary fibrosis. N Engl J Med 
2011, 365:1079–1087

33.  Gotink KJ, Verheul HM. Anti-angiogenic tyrosine kinase inhib-
itors: what is their mechanism of action? Angiogenesis 2010, 
13:1–14

34.  Inoue Y, King TE Jr, Barker E et al. Basic fibroblast growth 
factor and its receptors in idiopathic pulmonary fibrosis and 
lymphangioleiomyomatosis. Am J Respir Crit Care Med 2002, 
166:765–773

35.  Lo Re S, Lecocq M, Uwambayinema F et al. Platelet-derived 
growth factor-producing CD4+Foxp3+regulatory T lympho-
cytes promote lung fibrosis. Am J Respir Crit Care Med 2011, 
184:1270–1281

36.  Dimitroulis IA. LUME-1. A multicenter phase III trial compar-
ing BIBF-1120 plus docetaxel vs BIBF-1120 plus placebo in 
stage IIIB/IV non-small cell lung cancer. Data on file, 2012

37.  Doebele RC, Conkling P, Traynor AM et al. A phase I, open-
label dose-escalation study of continuous treatment with 
BIBF-1120 in combination with paclitaxel and carboplatin as 
first-line treatment in patients with advanced non-small-cell 
lung cancer. Ann Oncol 2012, 23:2094–2102

38.  du Bois A, Huober J, Stopfer P et al. A phase I open-label dose-
escalation study of oral BIBF-1120 combined with standard 
paclitaxel and carboplatin in patients with advanced gyneco-
logical malignancies. Ann Oncol 2010, 21:370–375

39.  Ellis PM, Kaiser R, Zhao Y et al. Phase I open-label study of 
continuous treatment with BIBF-1120, a triple angiokinase 
inhibitor, and pemetrexed in pretreated non-small cell lung 
cancer patients. Clin Cancer Res 2010, 16:2881–2889

40.  Kropff M, Kienast J, Bisping G et al. An open-label dose-escala-
tion study of BIBF-1120 in patients with relapsed or refractory 
multiple myeloma. Anticancer Res 2009, 29:4233–4238

41.  Ledermann JA, Hackshaw A, Kaye S et al. Randomized phase II 
placebo-controlled trial of maintenance therapy using the oral 
triple angiokinase inhibitor BIBF-1120 after chemotherapy for 
relapsed ovarian cancer. J Clin Oncol 2011, 29:3798–3804

42.  Santos ES, Gomez JE, Raez LE. Targeting angiogenesis from 
multiple pathways simultaneously: BIBF-1120, an investi-
gational novel triple angiokinase inhibitor. Invest New Drugs 
2012, 30:1261–1269

43.  ClinicalTrials.gov. LUME-Lung 1: BIBF-1120 Plus Docetaxel as 
Compared to Placebo Plus Docetaxel in 2nd Line Non Small 
Cell Lung Cancer. Available at: http://clinicaltrials.gov/ct2/
show/study/NCT00805194?show_locs=Y#locn

44.  Reck M. Nintedanib (BIBF-1120)+docetaxel in NSCLC patients 
progressing after first-line chemotherapy: LUME Lung 1, a 
randomized, double blind phase 3 trial. Oral Presentation 
(Abstract#LBA8011) at American Society of Clinical Oncology, 
Chicago, June 3, 2013

45.  Reck M. LUME-Lung 1: Nintedanib*plus chemotherapy extends 
the life of lung cancer patients with adenocarcinoma. http://
wwwboehringer-ingelheimcom/news/news_releases/press_
releases/2013/03_june_2013_oncologyhtml.Last accessed 
July 13, 2013

46.  Brown KK RL CU, Flaherty KR, Kim D et al, on behalf of the 
TOMORROW trial investigators. Treatment of IPF with the 
tyrosine kinase inhibitor BIBF-1120: Patient-reported out-



322 Ι.Α. ∆ΗΜΗΤΡΟΥΛΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗ 102, 2013

comes in the tomorrow trial. Am J Respir Crit Care Med 2012, 
185(A3634)

47.  Safety and efficacy of BIBF-1120 at high dose in Idiopathic 
Pulmonary Fibrosis patients. ClinicalTrials.gov Identifier:NCT 
01335464, 2012

48.  Raghu G, Collard HR, Anstrom KJ et al. Idiopathic pulmonary 
fibrosis: clinically meaningful primary endpoints in phase 3 
clinical trials. Am J Respir Crit Care Med 2012, 185:1044–1048

49.  Wells AU, Behr J, Costabel U et al. Hot of the breath: mortality 
as a primary end-point in IPF treatment trials: the best is the 
enemy of the good. Thorax 2012, 67:938–940

50.  du Bois RM NS, Richeldi L, Schwarz MI et al. Idiopathic pulmo-
nary fibrosis: lung function is a clinically meaningful endpoint 
for phase III trials. Am J Respir Crit Care Med 2012, 186:712–715

51.  du Bois RM, Weycker D, Albera C et al. Ascertainment of indi-
vidual risk of mortality for patients with idiopathic pulmonary 
fibrosis. Am J Respir Crit Care Med 2011, 184:459–466

52.  Bouche O, Maindrault-Goebel F, Ducreux M et al. Phase II trial 
of weekly alternating sequential BIBF-1120 and afatinib for 
advanced colorectal cancer. Anticancer Res 2011, 31:2271–
2281

53.  Mross K, Stefanic M, Gmehling D et al. Phase I study of the 
angiogenesis inhibitor BIBF-1120 in patients with advanced 
solid tumors. Clin Cancer Res 2010, 16:311–319

54.  Okamoto I, Kaneda H, Satoh T et al. Phase I safety, phar-
macokinetic and biomarker study of BIBF-1120, an oral tri-
ple tyrosine kinase inhibitor in patients with advanced solid 
tumors. Mol Cancer Ther 2010, 9:2825–2533

55.  Reck M, Kaiser R, Eschbach C, Stefanic M et al. A phase II dou-
ble-blind study to investigate efficacy and safety of two doses 
of the triple angiokinase inhibitor BIBF-1120 in patients with 
relapsed advanced non-small-cell lung cancer. Ann Oncol 
2011, 22:1374–1381

H Εταιρεία Ιατρικών Σπουδών και οι Ιατρικές Εκδόσεις ΒΗΤΑ πληροφορούν τους συγγραφείς των 
άρθρων που δημοσιεύονται στην Ιατρική ότι οι αντίστοιχες αγγλικές περιλήψεις εμφανίζονται και στο 
∆ιαδίκτυο: www.betamedarts.gr



Εξωγενείς ή περιβαλλοντικοί 
παράγοντες καρκινογένεσης 
στον άνθρωπο
Ποσοτικοί υπολογισμοί, εκτίμηση 
κινδύνου και διαχρονικές τάσεις

Θ. Βλαχογιάννη, Αθ. Βαλαβανίδης

Τμήμα Χημείας, Πανεπιστήμιο Αθηνών, Αθήνα 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Οι εξωγενείς ή περιβαλλοντικοί παρά-
γοντες έχει τεκμηριωθεί από πολυάριθμες έρευνες 
ότι αποτελούν πρωτογενείς αιτίες για την πρόκληση 
κακοήθων νεοπλασιών στον άνθρωπο. Η ποσοτική 
εκτίμηση κινδύνου έχει τεκμηριωθεί επιστημονικά 
και τα μέτρα πρόληψης που θα μειώσουν τη νοσηρό-
τητα και θνησιμότητα από διαφόρους τύπους καρ-
κίνου. Μετά από πολλές μελέτες, οι παράγοντες που 
αναφέρονται στον «τρόπο ζωής» (lifestyle factors) σε 
σχέση με τις τεχνολογικές εξελίξεις του βιομηχανικού 
πολιτισμού (factors of industrial civilization) έχουν 
μεγαλύτερη σπουδαιότητα για την πρόκληση καρκι-
νογένεσης. Ο καπνός του τσιγάρου, η διατροφή, τα 
αλκοολούχα ποτά, το εργασιακό περιβάλλον, οι μο-
λύνσεις από ιούς, η έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία 
και τις ιοντίζουσες ακτινοβολίες, η παχυσαρκία, η 
έλλειψη φυσικής άσκησης και η ρύπανση του περι-
βάλλοντος είναι οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου. 
Στην ανασκόπηση αυτή περιγράφονται οι ποσοτικές 
εκτιμήσεις κινδύνου για κακοήθεις νεοπλασίες, η 
πορεία των ερευνών και τα στατιστικά δεδομένα, 
κυρίως για τις ανεπτυγμένες βιομηχανικές χώρες. 
Περιγράφονται επίσης οι τάσεις μείωσης των τελευ-
ταίων δεκαετιών της θνησιμότητας από καρκίνο με 
ενημερωτικές εκστρατείες για το κάπνισμα και τη 
διατροφή, καθώς και η επιβίωση καρκινοπαθών με-
τά από έγκαιρη διάγνωση και θεραπευτική αγωγή.

Extrinsic or environmental
factors of carcinogenesis
in humans
Quantitative estimates,
risk assessment and time trends

Th. Vlachogianni, Ath. Valavanidis

Department of Chemistry, University of Athens, Athens, 
Greece

ABSTRACT  Extrinsic or environmental factors of 
carcinogenesis to humans have been studied for de-
cades and their quantitative contribution has been 
established. Quantitative risk assessment for environ-
mental factors of cancer has been based on scientific 
facts and systematic analysis of statistical data. The 
present knowledge supports efforts to inform and edu-
cate the public for cancer prevention and decrease in 
the incident and mortality form various types of ma-
lignant neoplasms. Studies in the last decades estab-
lished that the lifestyle factors (smoking, diet, etc) are 
more important in cancer diseases than the “fruits” of 
industrial civilization. Smoking, diet, alcohol intake, 
occupational environment, viral infections, exposure 
to sunlight, obesity, lack of physical activity, environ-
mental pollution, are the most important factors for 
carcinogenicity to humans. In this review we present 
the statistical and scientific facts for the quantitative 
risk assessment of the environmental or extrinsic fac-
tors that cause cancer to humans, mainly in indus-
trialized countries. Also we present the statistical evi-
dence for substantial decrease in the rates of mortality 
from cancer as a result of educative campaigns for the 
cessation of smoking and better diet, as well as the 
survival of cancer patients after timely screening and 
therapeutic intervention.
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1. Εισαγωγή

Η ανάπτυξη κακοήθων όγκων στον άνθρω-
πο είναι αποτέλεσμα βιοχημικών διεργασιών οι 
οποίες εξελίσσονται στο κυτταρικό περιβάλλον 
για μεγάλο χρονικό διάστημα. Στα φυσιολογικά 
κύτταρα υπάρχει ισορροπημένη αλληλεπίδραση 
διαφόρων εξωκυτταρικών και ενδοκυτταρικών 
παραγόντων που προάγουν ή αναστέλλουν την 
ανάπτυξή τους.

Κατά την πορεία της καρκινογένεσης επέρ-
χεται μετάλλαξη του κυτταρικού γονιδιώματος 
που προκαλεί αποδιοργάνωση της λειτουργίας 
του, οδηγώντας σε απώλεια της ικανότητας ελεγ-
χόμενου πολλαπλασιασμού. Η εξαλλαγή του 
φυσιολογικού κυττάρου σε καρκινικό είναι απο-
τέλεσμα γενετικών μεταλλάξεων.1–3

Τις τελευταίες δεκαετίες η μοριακή βιολογία 
του καρκίνου έχει επικεντρωθεί στην πορεία της 
καρκινογένεσης για τρία κυρίως στάδια: έναρξη 
(initiation), προαγωγή (promotion) και μετεξέλιξη 
(progression). Ενδογενείς και εξωγενείς καρκινο-
γόνοι παράγοντες έχουν τεκμηριωθεί επιστημονι-
κά για τον ρόλο τους στην έναρξη και προαγωγή 
της καρκινογένεσης.

Κατά την πορεία της καρκινογένεσης ενεργο-
ποιούνται ογκογονίδια και ογκο-κατασταλτι-
κά γονίδια, καθώς και ενζυμικοί επιδιορθωτικοί 
μηχανισμοί. Επίσης, ενεργοποιούνται αυξητικοί 
παράγοντες (growth factors), μεταγραφικοί πα-
ράγοντες (transcription factors) και μόρια μετα-
γωγής σήματος (signal transduction).  Ορισμένα 
κύτταρα λαμβάνουν «πλεονέκτημα ανάπτυξης» 
και οδηγούνται σε «σιωπηρή προκαρκινική» κα-
τά σταση. Τελικά με πρόσθετες γενετικές με-
ταλλάξεις (χρονικά ακαθόριστη, «λανθάνουσα 
περίοδος») τα κύτταρα αυτά καθίστανται «επι-
θετικά» και εξελίσσονται σε κακοήθεις όγκους 
(καρκίνοι). Η πολυσταδιακή διεργασία της καρ-
κινογένεσης τεκμηριώνεται από επιδημιολογικές 
έρευνες στον άνθρωπο και από in vivo και in 
vitro μελέτες σε καλλιέργειες κυττάρων και πει-
ραματόζωα.

Οι επιστήμονες έχουν αναγνωρίσει μέχρι τώρα 
περισσότερα από 200 διαφορετικά είδη κακοή-
θων νεοπλασιών στον άνθρωπο που χωρίζονται 
σε καρκινώματα, σαρκώματα, και λευχαιμίες ή 
λεμφώματα.4–7

2.  Νοσηρότητα και θνησιμότητα
από κακοήθεις νεοπλασίες
και άλλα νοσήματα
σε παγκόσμια κλίμακα

Οι κακοήθεις νεοπλασίες (ΚΝ) είναι μια από τις 
κυριότερες αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότη-
τας σε παγκόσμια κλίμακα αντιπροσωπεύοντας 
το 13% όλων των θανάτων το 2008. Από τα 
στατιστικά δεδομένα που συγκεντρώνει το σύ-
στημα GLOBOCAN πιστοποιήθηκαν (2008) 12,7 
εκατομμύρια νέων περιπτώσεων καρκίνου (επί-
πτωση) και 7,6 εκατ. θανάτων (θνησιμότητα) σε 
διεθνή κλίμακα. Το 56% των νέων περιπτώσεων 
καρκίνου και το 64% των θανάτων συνέβησαν 
στις οικονομικά ανεπτυγμένες χώρες. Μεταξύ 
των διαφόρων τύπων καρκίνου οι πλέον θανα-
τηφόροι είναι ο καρκίνος του πνεύμονα στους 
άνδρες (17% των περιπτώσεων διάγνωσης και 
23% του συνόλου των θανάτων από ΚΝ) και ο 
καρκίνος του μαστού στις γυναίκες (23% των νέ-
ων περιπτώσεων και 14% του συνόλου των θα-
νάτων από ΚΝ).8,9 

Η διάγνωση των κακοήθων νεοπλασιών εί-
ναι τις τελευταίες δεκαετίες σημαντικός παρά-
γοντας για να εφαρμοσθούν ιατρικές και φαρ-
μακολογικές παρεμβάσεις οι οποίες σε πολλές 
περιπτώσεις μειώνουν δραστικά τη θνησιμότη-
τα. Οι κυριότερες νέες περιπτώσεις καρκίνου 
το 2008 ήταν ο καρκίνος του πνεύμονα (1,61 
εκατ., 12,7%), ο καρκίνος του μαστού (1,38 ε-
κατ., 10,9%) και οι καρκίνοι του παχέος εντέ-
ρου και του ορθού (1,23 εκατ., 9,7%). Οι πλέον 
θανατηφόροι καρκίνοι είναι κατά σειρά ο καρ-
κίνος του πνεύμονα (1,38 εκατ. θάνατοι, 18,2% 
του συνόλου από ΚΝ), ο καρκίνος του στομά-
χου (738.000, 9,7%) και ο καρκίνος του ήπατος 
(696.000, 9,2%).10 

Τις τελευταίες δεκαετίες οι κακοήθεις νεοπλασί-
ες είναι η δεύτερη σημαντικότερη αιτία θνησιμό-
τητας στον άνθρωπο στις ανεπτυγμένες βιομη-
χανικά χώρες, μετά τα καρδιαγγειακά νοσήματα. 
Το γεγονός αυτό είναι, μερικώς, αποτέλεσμα της 
σημαντικής αύξησης του προσδόκιμου επιβίωσης 
και της δραματικής μείωσης των λοιμωδών και 
μολυσματικών ασθενειών. Οι διεθνείς στατιστικές 
δείχνουν ότι το 2010 σημειώθηκαν 52,8 εκατ. θά-
νατοι σε παγκόσμιο επίπεδο. Τα καρδιαγγειακά 
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νοσήματα (ισχαιμική καρδιοπάθεια, εγκεφαλικά 
επεισόδια) ήταν υπεύθυνα για 12,9 εκατ. θανά-
τους το 2010 (∼25%), ενώ 8 εκατ. άτομα πέθαναν 
από διάφορους τύπους καρκίνου (∼17%) και 5,1 
εκατ. από ατυχήματα (9,6%, σημειώθηκε μεγάλη 
αύξηση λόγω των 1,3 εκατ. θανάτων από τρο-
χαία ατυχήματα). Οι λοιμώξεις του κατώτερου 
αναπνευστικού ευθύνονταν για 2,8 εκατ. θανά-
τους, ενώ τον ίδιο χρόνο πέθαναν 1,5 εκατ. άτο-
μα από HIV/AIDS.11,12

Οι θάνατοι από διαβήτη αυξήθηκαν δραματικά 
σε 1,3 εκατ. λόγω αυξημένου κινδύνου θανάτου 
από ηπατική και νεφρική νόσο, πνευμονία, άλλες 
λοιμώξεις και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπά-
θεια. Την τελευταία δεκαετία έχει επιτευχθεί η 
αποτελεσματική θεραπεία ασθενειών που οφεί-
λονται σε βακτήρια και παράσιτα. Το 2010 ση-
μειώθηκε αύξηση των θανάτων από φυματίωση. 
Η φυματίωση προκάλεσε τον πρόωρο θάνατο 
σε περισσότερους από 100 εκατομμύρια ανθρώ-
πους στον 20ό αιώνα, και παρά τις πρόσφατες 
ιατρικές εξελίξεις εξακολουθεί να προκαλεί τον 
θάνατο σε περίπου 1,5 εκατ. άτομα ετησίως. Η 
ελονοσία είναι ένα σημαντικό παρασιτικό νόση-
μα, με 300 εκατομμύρια ανθρώπων σε ολόκληρο 
τον κόσμο να μολύνονται κάθε χρόνο. Η θνησιμό-
τητα όμως μειώθηκε δραστικά από 2 εκατ. πριν 
από μερικά χρόνια (ιδιαίτερα σε παιδιά των χω-
ρών του Τρίτου Κόσμου) σε 1,17 εκατ. μετά από 
συντονισμένη παγκόσμια εκστρατεία, προληπτι-
κά μέτρα και φαρμακευτική αγωγή.13,14

3.  Εξωγενείς ή περιβαλλοντικοί
παράγοντες καρκινογένεσης
στον άνθρωπο. Εκτιμήσεις κινδύνου

Από τη δεκαετία του 1970, ειδικοί στην επι-
δημιολογία των κακοήθων νεοπλασμάτων προ-
σπάθησαν να εκτιμήσουν τη συνεισφορά των 
εξωγενών ή περιβαλλοντικών παραγόντων στην 
πρόκληση καρκίνου στον άνθρωπο. Μέχρι τότε 
ήταν αρκετά διαδεδομένη η διαμάχη ανάμεσα 
στους επιστήμονες για τον ρόλο των επαγγελ-
ματικών καρκίνων και της ρύπανσης του περι-
βάλλοντος. Είναι η εποχή της αφύπνισης για τα 
περιβαλλοντικά προβλήματα των βιομηχανικών 
εκπομπών, τη ρύπανση των εσωτερικών εγκα-
ταστάσεων, τις βιομηχανικές καρκινογόνες χη-

μικές ουσίες (αμίαντος, βινυλοχλωρίδιο, βαρέα 
μέταλλα, κ.λπ.).15–17

Αναμφίβολα συνέβαλαν και οι διαχρονικές τά-
σεις –από το 1960 και μετά– της νοσηρότητας 
και θνησιμότητας από κακοήθεις νεοπλασίες 
που ήταν αυξητικές και εξαιρετικά ανησυχητι-
κές. Καθιερώθηκαν διαγνωστικές εξετάσεις σε 
ανεπτυγμένες χώρες, και οι διαγνωστικές μέθο-
δοι βελτιώθηκαν σημαντικά για μεγάλο αριθμό 
καρκίνων. Το βασικό ερώτημα που εξελίχθηκε 
σε διαμάχη ήταν εάν οι αυξήσεις αυτές για τους 
δια φόρους τύπους καρκίνου είναι «αποτελέσμα-
τα του τεχνολογικού πολιτισμού» ή «μεταβολές 
στον τρόπο ζωής». Μερικοί επιστήμονες προτί-
μησαν τις θεωρίες συνωμοσίας των βιομηχανιών 
και των χημικών εταιρειών.18–20 Αναλυτική πα-
ρουσίαση της διαμάχης των επιστημόνων και της 
αντίστοιχης βιβλιογραφίας υπάρχει στο βιβλίο 
«Περιβάλλον και Κακοήθεις Νεοπλασίες».21

Στις δεκαετίες 1960–1970 επικρατούσε η δια-
δεδομένη εντύπωση ότι η περιβαλλοντική ρύ-
πανση και οι καρκινογόνες ουσίες του εργασι-
ακού περιβάλλοντος είχαν πρωταρχικό ρόλο 
στην πρόκληση καρκίνου στον άνθρωπο, σε 
αντίθεση με τον ρόλο του καπνίσματος, της δι-
ατροφής, της παχυσαρκίας και τις ορμονικές 
μεταβολές που συνδέονται με τον «τρόπο ζω-
ής»– “lifestyle”. Στη διαμάχη έλαβαν μέρος και οι 
γνωστοί επιδημιολόγοι του καρκίνου Higginson, 
Muir και Munoz, οι οποίοι στηρίχθηκαν σε επι-
στημονικά δεδομένα και κατέταξαν τους παρά-
γοντες με ποσοστά επικινδυνότητας. 

O John Higginson (πρώτος διευθυντής του IARC, 
International Agency for Research on Cancer, Lyon, 
Γαλλία) και οι συνεργάτες του επικέντρωσαν την 
προσοχή τους στη διατροφή και τον καπνό του 
τσιγάρου ως βασικές αιτίες καρκινογένεσης στον 
άνθρωπο. Επίσης, ποσοτική ταξινόμηση των αι-
τίων καρκίνου πραγματοποίησαν οι Ernst Wynder 
(πρωτοποριακή έρευνα για τον κίνδυνο καρκίνου 
του πνεύμονα από το κάπνισμα) και Gio Batta 
Gori (διευθυντής του National Cancer Institute 
στις ΗΠΑ), και σε αρκετές ανασκοπήσεις επικεν-
τρώθηκαν σε στατιστικές έρευνες για τις κυριότε-
ρες πρωταρχικές αιτίες καρκίνου στον άνθρωπο 
(πίν. 1).22–24
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Από τον πίνακα 1 βλέπουμε ότι, με τις γνώσεις 
των τελευταίων δεκαετιών για τους κυριότερους 
παράγοντες πρόκλησης καρκίνου στον άνθρω-
πο, υπήρχαν ατέλειες εντοπισμού και ποσοτικής 
συσχέτισης κινδύνου των αιτίων για τους δια-
φόρους τύπους καρκίνου. Οι παράγοντες που 
απου σιάζουν είναι οι ιοί, οι ορμονικές μεταβολές, 
η παχυσαρκία, η έλλειψη φυσικής άσκησης, η ρύ-
πανση εσωτερικών χώρων σε οικίες με ανοιχτές 
εστίες μαγειρέματος, το παθητικό κάπνισμα, η 
ατμοσφαιρική ρύπανση εισπνεόμενων σωματιδί-
ων στις πόλεις, καθώς και ο ρόλος της μειωμένης 
κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών και της 
υψηλής κατανάλωσης κρέατος. Επίσης, από τις 
έρευνες γίνεται προφανές ότι υπάρχουν μεγάλες 
διαφορές μεταξύ ανδρών και γυναικών για ορι-
σμένους τύπους καρκίνου.

Το 1981 το Office of Technology Assessment (Κογ-
κρέσο των ΗΠΑ) ανέθεσε έρευνα στον διάσημο 
επιδημιολόγο του καρκίνου Richard Doll (και συ-
νεργάτες του, μεταξύ των οποίων και ο Richard 
Peto) του Πανεπιστημίου της Οξφόρδης, με την 
επιστημονική υποστήριξη επιτροπής διάσημων 
επιδημιολόγων των ΗΠΑ.25 Οι ερευνητές χρησι-
μοποίησαν στατιστικές θνησιμότητας και επί-
πτωσης των ΗΠΑ για διαφόρους τύπους καρκί-
νου στην περίοδο 1933–1978. Η μελέτη αυτή θε-
ωρείται μέχρι σήμερα μια διεισδυτική προσέγγιση 
της ποσοτικής εκτίμησης παραγόντων πρόκλη-
σης διαφόρων τύπων καρκίνου στον άνθρωπο 

από περιβαλλοντικούς παράγοντες.26,27 Τα κύρια 
συμπεράσματα της έρευνας για την ποσοτική 
εκτίμηση παρουσιάζονται στον πίνακα 2. 

Στον πίνακα 2 βλέπουμε μια λεπτομερέστερη 
εκτίμηση κινδύνου και ενδιαφέρουσες περιπτώ-
σεις για ορισμένους παράγοντες σε σχέση με πα-
λαιότερες εκτιμήσεις. Η διατροφή και το κάπνι-
σμα παραμένουν οι πλέον σημαντικοί παράγο-
ντες και συμβάλλουν στο 65–70% των διαφόρων 
τύπων καρκίνου. Η εκτίμηση αυτή επιβεβαιώθη-
κε και αυξήθηκε κατά 5% σε νεότερες έρευνες. 
Το αναπαραγωγικό σύστημα και η σεξουαλική 
συμπεριφορά που συσχετίζεται με ορμονικές 
μεταβολές, καθώς και οι σεξουαλικά μεταδιδόμε-
νες λοιμώξεις (από ιούς ή βακτήρια), αποτελούν 
πλέον σημαντικούς παράγοντες. Το εργασιακό 
περιβάλλον με 4–5% καταλαμβάνει τη σωστή 
ταξινόμηση, σε αντίθεση με τις εσφαλμένες εκτι-
μήσεις και διαμάχες των τελευταίων δεκαετιών. 
Επικυρώνεται η σημασία των οινοπνευματωδών 
ποτών αλλά και η σημασία της αιθυλικής αλκοό-
λης στη συνεργική της δράση για φλεγμονές και 
επαύξηση του κινδύνου για καρκίνο ήπατος, μα-
στού, στοματικής κοιλότητας και οισοφάγου. Η 
ρύπανση του περιβάλλοντος και τα βιομηχανικά 
προϊόντα καταλαμβάνουν 2% και 1% αντίστοιχα, 
αρκετά χαμηλότερα από ό,τι πιστεύονταν στη 
δεκαετία του 1970. Για τα πρόσθετα τροφίμων, 
η εκτίμηση της αρνητικής επίπτωσης ήταν επί-
σης προφητική. Τα αντιοξειδωτικά, τα βιταμινού-

Πίνακας 1. Ποσοτική εκτίμηση για εξωγενείς ή περιβαλλοντικούς παράγοντες πρόκλησης καρκίνου στον άνθρωπο (για άνδρες και γυναίκες)21

Αιτίες καρκίνου Higginson et al15

(%)
Wynder et al16

(% )
Παρατηρήσεις

∆ιατροφή 30 (Α), 63 (Γ)
Μέσος όρος: 46%

40 (Α), 57 (Γ)
48%

Μεγάλη κατανάλωση λιπαρών, κρέατος, άλατος, 
τηγανισμένων, αυξημένη πρόσληψη θερμίδων, 
έλλειψη φρούτων & λαχανικών

Κάπνισμα 30 (Α), 7 (Γ) 28 (Α), 8 (Γ) Τσιγάρα, πούρα, καπνός
Οινοπνευματώδη 5 (Α), 3 (Γ) 4 (Α), 1 (Γ) Κρασί, αλκοολούχα ποτά
Εργασιακό περιβάλλον 6 (Α), 2 (Γ) 4 (Α), 2 (Γ) Καρκινογόνες ουσίες
Ηλιακή ακτινοβολία 10 (Α), 10 (Γ) 8 (Α), 8 (Γ) Κακόηθες μελάνωμα
Ιοντίζουσες ακτινοβολίες 1 (Α), 1 (Γ) 8 (Α), 8 (Γ) Ραδιενέργεια, ακτίνες-Χ
Κληρονομικότητα 2 (Α), 2 (Γ) 16 (Α), 20 (Γ) Γονίδια με προδιάθεση στην καρκινογένεση
Ιατρογενείς παράγοντες 1 (Α), 1 (Γ) – Ιατρικές επεμβάσεις, φαρμακευτικές ουσίες
Ορμόνες – 4 (Γ) Καρκίνος μαστού, γεννητικών οργάνων
Άγνωστες αιτίες 2 (Α), 2 (Γ) 16 (Α), 20 (Γ)

Α: άνδρες, Γ: γυναίκες
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χα πρόσθετα, η αντιμετώπιση των μολύνσεων 
των τροφίμων με συντηρητικά, είναι παράγοντες 
προφύλαξης για στομαχικές φλεγμονές και δρα-
στικές οξυγονούχες ενώσεις (ελεύθερες ρίζες). Η 
υψηλή τεχνολογία απολύμανσης συσκευασμένων 
τροφίμων (ιδιαίτερα γάλακτος), η κατάψυξη ζω-
ικών προϊόντων (χωρίς προσθήκη άλατος ή κα-
πνίσματος) συνεισφέρουν στη βελτίωση της υγι-
εινής και στη δραματική μείωση του καρκίνου του 
στομάχου και του παχέος εντέρου.

Οι Doll και Peto τοποθετούν τις λοιμώξεις στο 
10%, με ένα ερωτηματικό. Έχει μεγάλη αξία ότι 
προέβλεψαν, την εποχή εκείνη, τη μεγάλη σημα-
σία των ιογενών λοιμώξεων στην πρόκληση καρ-
κίνων. Σήμερα είναι γνωστός ο σημαντικός ρόλος 
των βιολογικών παραγόντων στην καρκινογένε-
ση. Οι ερευνητές πλέον θεωρούν ότι οι ιογενείς 
λοιμώξεις είναι υπεύθυνες για το 10–12% των 
καρκίνων στον άνθρωπο.28,29 

Οι πιο γνωστοί ογκογόνοι ιοί είναι ορισμένα 
στελέχη των ιών των ανθρωπίνων θηλωμάτων 
(Human Papilloma Virus, HPV) που ευθύνονται για 
καρκίνους του τραχήλου της μήτρας, του πρω-
κτού και του στόματος, και οι ιοί της ηπατίτιδας 
Β και C που προκαλούν καρκίνο του ήπατος. 
Ένας άλλος ιός που σχετίζεται με τον καρκίνο 
είναι ο ιός Epstein-Barr (Human Herpes Virus-4, 
ΗΗV-4) για κακοήθειες του λεμφικού συστήμα-

τος. Το σάρκωμα Kaposi οφείλεται σε ανθρώπι-
νους ερπητοϊούς (Kaposi’s sarcoma-associated 
herpesvirus, HHV-8). Οι λοιμώξεις από ιούς ευνο-
ούν την πορεία της καρκινογένεσης, με επίδραση 
στο γενετικό υλικό του κυττάρου, προκαλώντας 
–μέσω αυξητικού παράγοντα– διαφοροποίηση, 
μετάλλαξη, ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό και 
ανάπτυξη του καρκινικού όγκου. Οι μηχανισμοί 
ογκογένεσης από ιούς διακρίνονται σε άμεσους 
και έμμεσους και συνδέονται από καταστολή του 
ανοσοποιητικού συστήματος και μακροχρόνια 
φλεγμονή, η οποία παίζει ρόλο στην ανάπτυξη 
της νεοπλασίας.30 

4.  Εκτιμήσεις κινδύνου για κακοήθεις
νεοπλασίες τα τελευταία 20 χρόνια

Η εκτίμηση κινδύνου (risk assessment) για κα-
κοήθεις νεοπλασίες βελτιώθηκε σημαντικά με 
νέες ανακαλύψεις και συστηματικότερες επιδη-
μιολογικές έρευνες. Το 1996 η Ιατρική Σχολή του 
Πανεπιστημίου του Χάρβαρντ και το Harvard 
Center for Cancer Prevention ξεκίνησαν τις εκθέσεις 
για την πρόληψη του καρκίνου (Harvard Report on 
Cancer Prevention, Risk Index Working Group) κα-
ταγράφοντας τους κυριότερους παράγοντες και 
την εκτίμηση κινδύνου για το 80% των θανάτων 
από κακοήθεις νεοπλασίες στις ΗΠΑ, με τα στα-
τιστικά δεδομένα της Surveillance Epidemiology 

Πίνακας 2. Ποσοστά θνησιμότητας (%) από διάφορα είδη καρκίνου στον άνθρωπο σε σχέση με τους σημαντικότερους εξωγενείς παράγοντες

Παράγοντες πρόκλησης κακοήθων νεοπλασμάτων Ποσοστά θνησιμότητας (%) από κακοήθη νεοπλάσματα 
(μέσος όρος και όρια εκτίμησης, %)

∆ιατροφή (σύνολο διατροφικών υλικών, φρούτα, λαχανικά, κόκκινο κρέας, ζωικά λίπη,
αλατισμένα, καπνιστά, κ.λπ.)

35% (10–70) ανάλογα με το φύλο
και τις διατροφικές συνήθειες

Κάπνισμα (όλα τα προϊόντα καπνού) 30 (25–40)
Αναπαραγωγικό σύστημα και σεξουαλική συμπεριφορά (ορμονικές μεταβολές,
ιογενείς λοιμώξεις)

7 (1–13)

Εργασιακό περιβάλλον (εκθέσεις σε καρκινογόνες ουσίες, κ.λπ.) 4 (2–8)
Οινοπνευματώδη ποτά 3 (2–4)
Γεωφυσικοί παράγοντες (ηλιακή ακτινοβολία, ραδιενεργά πετρώματα και υλικά, ραδόνιο) 3 (2–4)
Ρύπανση περιβάλλοντος (αέρας, νερά, έδαφος) 2 (<1–5)
Φάρμακα και ιατρογενείς παράγοντες 1 (0,5–3)
Βιομηχανικά προϊόντα (φυτοφάρμακα, διαλύτες, κ.λπ.) <1 (<1–2)
Πρόσθετα τροφίμων (αντιοξειδωτικά, βιταμίνες, συντηρητικά τροφίμων) –5, –2*
Λοιμώξεις (βακτήρια, ιοί) 10 (;) (1 – ;)
Άγνωστες αιτίες ; (;)

*Aρνητικό πρόσημο: Mείωση θνησιμότητας από κακοήθεις νεοπλασίες
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and End Results (SEER). Η πρώτη έκθεση το 1996 
(πίν. 3) επικεντρώθηκε στις κυριότερες αιτίες, οι 
οποίες είναι παρόμοιες σε χώρες με ανεπτυγμένη 
οικονομική και βιομηχανική υποδομή και παρόμοι-
ες διατροφικές και καπνιστικές συνήθειες.31–34

Η διατροφή (την οποία επεξηγούν με την έν-
νοια υψηλή κατανάλωση κρέατος, ζωικού λίπους, 
τηγανισμένων και αλατισμένων τροφίμων, και 
μειωμένη κατανάλωση φυτικών ελαίων, φρού-
των, λαχανικών και ολικής άλεσης δημητριακών), 
η παχυσαρκία, η καθιστική ζωή, το μεγάλο μέγε-
θος σώματος (body size), η υπερβολική κατανά-
λωση αλκοόλ και το κάπνισμα αποδεικνύεται ότι 
ξεπερνούν το 70% των παραγόντων πρόκλησης 
καρκίνων στον άνθρωπο. Η περιβαλλοντική ρύ-
πανση, το εργασιακό περιβάλλον, οι εκθέσεις σε 
καρκινογόνες ουσίες και ιοντίζουσες ακτινοβολίες 
δεν ξεπερνούν το 10%. 

Τα δεδομένα του πίνακα 3 έχουν τεκμηριωθεί 
με συστηματικό τρόπο, μετά από ανάλυση στατι-
στικών και επιστημονικών επιδημιολογικών ερευ-
νών. Επιβεβαιώνονται οι παλαιότερες επιστημο-
νικές εκτιμήσεις κινδύνου οι οποίες ανατρέπουν 
την εσφαλμένη εκτίμηση παλαιότερων δεκαετιών 
ότι ο βιομηχανικός πολιτισμός (περιβαλλοντική 
ρύπανση, καρκινογόνες συνθετικές ουσίες, υπο-
λείμματα φυτοφαρμάκων, καύση αποβλήτων) 
και όχι ο «τρόπος ζωής» και οι καταναλωτικές 
συνήθειες (διατροφή, κάπνισμα, σεξουαλική συ-
μπεριφορά, παχυσαρκία, οινοπνευματώδη) είναι 
βασικές αιτίες καρκινογένεσης στον άνθρωπο. 

Κατά καιρούς έχουν εμφανισθεί διάφορα δη-
μοσιεύματα για τον κίνδυνο καρκινογένεσης από 
χωματερές, καύσεις τοξικών αποβλήτων, κεραίες 

τηλεφωνικών γραμμών, καλώδια υψηλής τάσης, 
πυρηνικούς σταθμούς, κ.λπ. Σε όλες τις περι-
πτώσεις υπήρχαν αρχικές ενδείξεις επικινδυνό-
τητας σε περιορισμένης έκτασης επιδημιολογικές 
μελέτες, αλλά συστηματικότερες έρευνες εκτίμη-
σαν το εύρος του κινδύνου για πραγματικές πε-
ριβαλλοντικές εκθέσεις. Στις περισσότερες περι-
πτώσεις οι εκθέσεις συνήθως είναι σε εξαιρετικά 
χαμηλές συγκεντρώσεις και η επικινδυνότητα ε-
κτιμάται σε χαμηλά ποσοστά και στα όρια του 
στατιστικού λάθους. Οι επιστήμονες πιστεύουν 
ότι όλες αυτές οι περιπτώσεις πρέπει να μελετη-
θούν με συστηματικές και τεκμηριωμένες έρευνες 
χωρίς όμως να παραγνωρίζονται οι βασικές αιτί-
ες, οι οποίες είναι και οι πλέον ενδιαφέρουσες για 
την πρόληψη των κακοήθων νεοπλασιών.35–37

5.  Πρόσφατες μελέτες για την εκτίμηση
κινδύνου για κακοήθεις νεοπλασίες
από τους κυριότερους
περιβαλλοντικούς παράγοντες

Την τελευταία δεκαετία έχουν προστεθεί και άλ-
λες έρευνες για την ποσοτική εκτίμηση κινδύνου 
και τη συμβολή των διαφόρων περιβαλλοντικών 
παραγόντων στην πρόκληση καρκίνου στον άν-
θρωπο. Το κάπνισμα, η διατροφή (πλούσια σε 
κόκκινο κρέας, λιπαρές ύλες, αλάτι, έλλειψη φρού-
των και λαχανικών), η παχυσαρκία, η κατανάλωση 
αλκοόλ και οι ιογενείς λοιμώξεις αποτελούν τους 
σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου. 

Στην ανασκόπηση αυτή παρουσιάζονται επι-
στημονικές εργασίες που δημοσιεύθηκαν την πε-
ρίοδο 2005–2013 που αναφέρονται στην εκτίμη-

Πίνακας 3. Ποσοτική εκτίμηση (%) των κυριότερων αιτιών καρκίνου στον άνθρωπο στις ΗΠΑ, και γενικά στις αναπτυγμένες βιομηχανικές χώρες (για το 80% 
των πλέον σημαντικών τύπων καρκίνου)

Παράγοντας καρκίνου Ποσοστό (%) Παράγοντας καρκίνου Ποσοστό (%)

Κάπνισμα 30 Κοινωνικo-οκονομική κατάσταση, φτώχεια 3
∆ιατροφή/παχυσαρκία, κατανάλωση κρέατος vs φρούτων 
και λαχανικών  

30 Κληρονομικότητα, οικογενειακό ιστορικό
καρκίνου

5

Καθιστική ζωή/Έλλειψη άσκησης 5 Υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ  3
Εργασιακό περιβάλλον, καρκινογόνες ουσίες 5 Λοιμώδεις παράγοντες 5
Μέγεθος σώματος (body size) 5 Αναπαραγωγικοί παράγοντες, σεξουαλική

συμπεριφορά  
3

Περιβαλλοντική ρύπανση  2 Αλάτι/πρόσθετα τροφίμων/ρύποι  1
Ιοντίζουσα και ηλιακή ακτινοβολία 2 Ιατρογενείς παράγοντες και φάρμακα 1
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ση του κινδύνου για κακοήθεις νεοπλασίες από 
τους κυριότερους περιβαλλοντικούς παράγοντες.

Οι Danaei et al από το Comparative Risk Asses-
ment Collaborative Group (Cancers) (Harvard School 
of Public Health) παρουσιάζουν την εκτίμηση κιν-
δύνου για εννέα κυριότερους παράγοντες καρ-
κίνου στον άνθρωπο. Κάπνισμα, κατανάλωση 
αλκοόλ, μειωμένη κατανάλωση φρούτων και λα-
χανικών, οι οποίοι είναι οι κυριότεροι παράγο-
ντες σε χώρες με χαμηλά ή μεσαία κατά κεφαλήν 
εισοδήματα. Κάπνισμα, αλκοόλ, παχυσαρκία και 
υψηλό σωματικό βάρος για χώρες με υψηλό κα-
τά κεφαλήν εισόδημα. Οι μολύνσεις από ιούς αν-
θρωπίνων θηλωμάτων με σεξουαλική μετάδοση, 
βρέθηκαν να είναι παράγοντες υψηλού κινδύνου 
για τον καρκίνο του τραχήλου της μήτρας σε γυ-
ναίκες χωρών χαμηλού ή μεσαίου εισοδήματος.38 

Οι επαγγελματικοί καρκίνοι (πνεύμονα, ουρο-
δόχου κύστεως, λευχαιμία, μεσοθηλίωμα υπεζω-
κότα, μελάνωμα δέρματος, μελάνωμα ρινός, από 
καρκινογόνες ουσίες, όπως ορίζονται από την 
IARC για ομάδα 1 και 2Α) σε χώρους εργασίας 
εκτιμήθηκε πρόσφατα από επιδημιολόγους της 
Μεγάλης Βρετανίας. Η εκτίμηση κινδύνου για το 
2004 ήταν 6,7% για άνδρες (σε σχέση με το σύνο-
λο των θανάτων από ΚΝ) και 1,5% για τις γυναί-
κες. Το 50% των επαγγελματικών καρκίνων οφεί-
λονταν σε εκθέσεις στον αμίαντο, ενώ οι υπόλοι-
ποι σε εκθέσεις σε σκόνη διοξειδίου του πυριτίου 
(SiO2), καυσαέρια ντίζελ, ραδόνιο, κ.λπ.39 

∆ύο σημαντικές έρευνες για τους κυριότερους 
παράγοντες κινδύνου και το εργασιακό περιβάλ-
λον προέρχονται από την Κίνα. Τα αποτελέσμα-
τα είναι εξαιρετικά ενδιαφέροντα. Πρώτη αιτία 
καρκίνου οι ερευνητές βρήκαν ότι είναι οι χρόνιες 
λοιμώξεις στις οποίες οφείλονται το 29,4% των 
θανάτων από ΚΝ (31,7% στους άνδρες και 25,3% 
στις γυναίκες). Η εκτίμηση αυτή είναι μεγάλη έκ-
πληξη. Η δεύτερη σημαντικότερη αιτία είναι το 
κάπνισμα, 22,6% για άνδρες και 5,0% για γυναί-
κες, και ακολουθούν: χαμηλή κατανάλωση φρού-
των 13%, κατανάλωση οινοπνευματωδών ποτών 
4,4%, χαμηλή κατανάλωση λαχανικών 3,6%, και 
επαγγελματικές εκθέσεις 2,7%. Οι υπόλοιπες αι-
τίες αναφέρονται σε περιβαλλοντικούς ρύπους, 
μειωμένη άσκηση, λήψη συνθετικών ορμονών και 
αναπαραγωγικούς παράγοντες, με ποσοστά μι-
κρότερα του 1% για κάθε αιτία.40

Για τους επαγγελματικούς καρκίνους στην Κίνα 
υπάρχει πρόσφατη ευρεία στατιστική ανάλυση 
δεδομένων. Το 2005 κατεγράφησαν 48.511 θά-
νατοι που θεωρήθηκαν ότι είχαν κύρια αιτία τις 
εκθέσεις σε καρκινογόνες ουσίες στους χώρους 
εργασίας. Σε σχέση με τον συνολικό αριθμό θα-
νάτων από κακοήθεις νεοπλασίες στην Κίνα, οι 
επαγγελματικοί καρκίνοι αντιπροσωπεύουν το 
3,1% για τους άνδρες και το 2,1% για τις γυναί-
κες. Οι κυριότεροι καρκινογόνοι παράγοντες που 
επισημάνθηκαν στην έρευνα ήταν οι ίνες αμιά-
ντου (μεσοθηλίωμα), το βενζόλιο, κυρίως, και άλ-
λες οργανικές αρωματικές ενώσεις (λευχαιμία), το 
ραδόνιο (καρκίνος πνεύμονα), οι αρωματικές αμί-
νες (καρκίνος ουροδόχου κύστεως), τα καυσαέρια 
ντίζελ, σκόνη διοξειδίου του πυριτίου (ορυχεία, οι-
κοδομικές εργασίες), κ.λπ. (που προκαλούν επαγ-
γελματικό καρκίνο του πνεύμονα).41

Οι κακοήθεις νεοπλασίες στην Ιαπωνία αποτε-
λούν τον δεύτερο σημαντικότερο παράγοντα θνη-
σιμότητας με ∼30% των θανάτων, ενώ το 2005 στο 
54% των ανδρών και στο 41% των γυναικών της 
χώρας διαγνώσθηκε κάποιος τύπος καρκίνου.42 

Προσφάτως (2012) στην Ιαπωνία δημοσιεύθη-
κε μελέτη (Research Group for the Development 
and Evaluation of Cancer Prevention Strategies in 
Japan) για την εκτίμηση του κινδύνου από διαφό-
ρους περιβαλλοντικούς παράγοντες, για διαφό-
ρους τύπους καρκίνου. Η έρευνα αφορούσε στο 
έτος 2005 και οι δύο πλέον σημαντικοί παράγο-
ντες που αναγνωρίσθηκαν ήταν το κάπνισμα 
(30% για επίπτωση και 34,4% για θνησιμότητα) 
και οι λοιμώδεις παράγοντες (23% για επίπτωση 
και 19,4% για θνησιμότητα) (πίν. 4).43 

Παρόμοιες έρευνες για τους σημαντικότερους 
κινδύνους καρκινογένεσης έχουν διεξαχθεί και 
σε άλλες χώρες. Στη Γαλλία η ποσοτική εκτίμη-
ση κινδύνου θνησιμότητας από διαφόρους τύ-
πους καρκίνου έδειξε τα παρακάτω ποσοστά: 
Κάπνισμα 23,9% (33,4% στους άνδρες και 9,6% 
στις γυναίκες), κατανάλωση οινοπνευματωδών 
6,9% (9,4% στους άνδρες και 3,0% στις γυναί-
κες), χρόνιες λοιμώξεις 3,7%. Οι επαγγελματι-
κοί καρκίνοι στους άνδρες ήταν υπεύθυνοι για 
το 3,7% των θανάτων, ενώ η απουσία φυσικής 
άσκησης, η παχυσαρκία και η χρήση εξωγενών 
ορμονών ευθύνονταν για το 2–3% των θανάτων 
από κακοήθεις νεοπλασίες στις γυναίκες.44 
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Το γνωστό επιστημονικό περιοδικό British Journal 
of Cancer, το 2010, αφιέρωσε ένα τεύχος (τόμος 
105, Suppl. 2) με πολυάριθμες σχετικές έρευνες. 
Εξετάσθηκαν τα στατιστικά δεδομένα επίπτωσης, 
στη Μ. Βρετανία, για 12 παράγοντες.45 

Η συνολική κατάταξη (από τις επιμέρους έ-
ρευνες) με σειρά σπουδαιότητας για πρόκληση 
κακοήθων νεοπλασιών ήταν: καπνός του τσι-
γάρου 19,4% (23% Α, 15,6% Γ), διατροφικοί πα-
ράγοντες (φρούτα, λαχανικά, κόκκινο κρέας, 
αλάτι) 9,2%, παχυσαρκία 5,5% (4,1% Α, 6,9% Γ), 
κατανάλωση αλκοολούχων ποτών 4%, επαγγελ-
ματικός καρκίνος 3,7% (4,9% Α, 2,4% Γ), έκθεση 
στην ηλιακή ακτινοβολία και σε λάμπες μαυρί-
σματος (sunbeds) 3,5% (καρκίνος του δέρματος), 
λοιμώξεις (Helicobacter pylori και ιοί EBV, Kaposi’s 
sarcoma-associated Herpesvirus, HTLV, HBV, HCV, 
HIV) 3,1% (2,5% Α, 3,7% Γ), ιοντίζουσες ακτινο-
βολίες 1,8%, μειωμένη φυσική δραστηριότητα 1%, 
αναπαραγωγικοί παράγοντες 1,7% (Γ), και εξω-
γενής χορήγηση ορμονών (hormone replacement 
therapy) 1,1% (Γ).46,47

Για τους επαγγελματικούς καρκίνους στη 
Μεγάλη Βρετανία έχει διεξαχθεί έρευνα το 2005. 
Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έδειξε 5,3% 
της θνησιμότητας από κακοήθεις νεοπλασίες 
(8,2% για άνδρες και 2,3% για γυναίκες). Ποσοστό 
2% οφείλονταν στο μεσοθηλίωμα (παλαιές εκθέ-
σεις σε προϊόντα με αμίαντο) και ακολουθούσαν 
ορυκτά έλαια, πυρίτιο, καυσαέρια ντίζελ, ηλια-
κή ακτινοβολία (για υπαίθρια επαγγέλματα), τε-
τραχλωροαιθυλένιο, αρσενικό, κ.λπ.48 Παρόμοια 
αποτελέσματα επαγγελματικών καρκίνων υπήρ-
ξαν και για το έτος 2010.49

Ορισμένοι ερευνητές συγκέντρωσαν στατιστι-
κά δεδομένα και μεγάλο αριθμό επιδημιολογικών 
ερευνών και πραγματοποίησαν αναλυτικές εκτι-
μήσεις κινδύνου για διαφόρους τύπους καρκίνου 
και τη συσχέτισή τους με εξωγενείς παράγοντες. 
Τα δεδομένα ήταν από παλαιότερες έρευνες της 
Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας (World Health 
Organization) “Comparative Risk Assessment 
Project”.38,50,51 Επίσης, η οργάνωση World Cancer 
Research Fund (www.wcrf.org) διοργάνωσε με ο-
μάδα επιστημόνων συστηματική ανάλυση της 
σχέσης της διατροφής και άλλων παραγόντων με 
την πρόκληση ή πρόληψη διαφόρων κακοήθων 
νεοπλασιών σε παγκόσμια κλίμακα.52 

Με βάση τις έρευνες αυτές και την αναλυτική 
προσέγγιση δεδομένων από διάφορες χώρες, έ-
γινε ποσοτική εκτίμηση για μεγάλο αριθμό καρ-
κίνων (θνησιμότητα για άνδρες). Για το σύνολο 
των καρκίνων: κάπνισμα (21%), αλκοόλ (3%), χα-
μηλή κατανάλωση φρούτων και λαχανικών (5%), 
ρύπανση εσωτερικών χώρων από καυσόξυλα 
(<0,5%), αστική ατμοσφαιρική ρύπανση (1%), 
παχυσαρκία (2%), έλλειψη φυσικής άσκησης 
(2%), λοιμώξεις από μολυσμένες βελόνες (2%), 
σεξ χωρίς προφυλάξεις (3%). Παρόμοια ποσοστά 
κινδύνου κατεγράφησαν και για τις γυναίκες.53 

Στην ίδια έρευνα αναφέρονται και δεδομένα 
για επιλεγμένους καρκίνους και παράγοντες κιν-
δύνου: καρκίνος του στομάχου (κάπνισμα 13%, 
μειωμένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών 
18%), καρκίνος του ήπατος (κάπνισμα 14%, 
αλκοόλ 25%), καρκίνος πνευμόνων, τραχείας, 
βρόγχων (κάπνισμα 70%, αστική ατμοσφαιρική 
ρύπανση 5%), καρκίνος ουροδόχου κύστεως (κά-

Πίνακας 4. Παράγοντες κινδύνου κακοήθων νεοπλασμάτων και θνησιμότητα (Population attributable factor, PAF) (%) στην Ιαπωνία το 200543

Παράγοντες για κακοήθεις νεοπλασίες Άνδρες, PAF (%) Γυναίκες, PAF (%)

Κάπνισμα 34,4 6,2
Παθητικό κάπνισμα 0,4 1,6
Λοιμώξεις (Helicobacter pylori, HCV, HBV, HPV, EBV, HTLV-1) 23,2 19,4
Οινοπνευματώδη 8,6 2,5
Πρόσληψη άλατος 1,5 1,2
Κατανάλωση φρούτων 0,7 1,1
Κατανάλωση λαχανικών 0,7 0,8
∆είκτης μάζας-σώματος (BΜΙ) 0,5 0,4
Φυσική δραστηριότητα 0,2 0,4
Χρήση εξωγενών ορμονών – 0,2
Όλοι οι παράγοντες κινδύνου  56,6 29,9
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πνισμα 28%), κ.λπ. Στην ανάλυση αυτή εξηγού-
νται οι συσχετισμοί πολλών τύπων καρκίνου με 
το κάπνισμα, λόγω υψηλής συνεργικής δράσης με 
άλλους παράγοντες.53 

Τα τελευταία χρόνια ο όρος “lifestyle” (τρόπος 
ζωής) καθιερώνεται σε πολλές επιδημιολογικές 
έρευνες ως το κοινό υπόβαθρο των αιτιών του 
καρκίνου, σε διεθνή κλίμακα. Παράλληλα, οι πα-
ράγοντες αυτοί είναι οι βασικοί υπεύθυνοι και 
πρέπει να αποτελέσουν στόχο εκστρατείας για 
την πρόληψη των καρκίνων. Οι επιστήμονες 
θεωρούν ότι σε παγκόσμια κλίμακα οι καρκίνοι 
από 13,3 εκατ. το 2010 θα αυξηθούν στα 21,4 
εκατ. το 2030 λόγω των δημογραφικών αλλαγών 
(μακροβιότητα και βαθμιαία γήρανση του πλη-
θυσμού). Το κάπνισμα, τα αλκοολούχα ποτά, η 
παχυσαρκία, η κατανάλωση κόκκινου κρέατος 
και ζωικού λίπους, οι ιογενείς λοιμώξεις και η 
έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία, θεωρούνται ό-
τι είναι παράγοντες πρωταρχικής σημασίας (το 
60% των ΚΝ στις ανεπτυγμένες χώρες οφείλο-
νται σε αυτούς τους παράγοντες). ∆ιεθνείς και 
εθνικές εκστρατείες κατά του καρκίνου πρέπει 
να επικεντρώσουν το ενδιαφέρον τους σε αυ-
τούς τους παράγοντες, ώστε να μειωθούν η ε-
πίπτωση και η πρόωρη θνησιμότητα από κακο-
ήθεις νεοπλασίες.54,55 

6.  Υπάρχει μείωση της θνησιμότητας
από κακοήθεις νεοπλασίες
μετά τις εκστρατείες πληροφόρησης
του κοινού;

Από το 1971 ξεκίνησε στις ΗΠΑ συστηματική 
εκστρατεία για την ενημέρωση του κοινού σχετι-
κά με τους κυριότερους παράγοντες καρκινογέ-
νεσης στον άνθρωπο (“War on Cancer”, National 
Cancer Act 1971). Παρόμοιες ενημερωτικές εκ-
στρατείες πραγματοποιήθηκαν στις ευρωπαϊ-
κές χώρες, την Ιαπωνία, την Αυστραλία και άλ-
λες ανεπτυγμένες χώρες. Επίσης η Παγκόσμια 
Οργάνωση Υγείας, η ∆ιεθνής Υπηρεσία για την 
Έρευνα για τον Καρκίνο και η ∆ιεθνής Ένωση 
κατά του Καρκίνου (International Union Against 
Cancer, UICC) καθιέρωσαν μακροχρόνιες εκ-
στρατείες κατά του καπνίσματος, την προφύ-
λαξη από την ηλιακή ακτινοβολία, την υγιεινή 
διατροφή και τη χρήση διαγνωστικών μεθόδων. 

Το εύλογο ερώτημα φυσικά είναι εάν επιτεύχθη-
κε κάποια σημαντική πρόοδος, δηλαδή εάν μει-
ώθηκαν οι θάνατοι από καρκίνο τις τελευταίες 
δεκαετίες και εάν οι άνθρωποι χρησιμοποιούν 
τα προγράμματα πρόωρης διάγνωσης που προ-
σφέρουν οι ιατρικές υπηρεσίες. 

Οι κακοήθεις νεοπλασίες σε διεθνή κλίμακα (σε 
ανεπτυγμένες και σε αναπτυσσόμενες χώρες) αυ-
ξάνονταν με συνεχή ρυθμό μέχρι και πρόσφατα. 
Μεταξύ 1990 και 2000 η αύξηση ήταν της τάξης 
του 22% για επίπτωση και θνησιμότητα. Από το 
1990 όμως και μετά διαπιστώθηκε επιβεβαιωμέ-
νη μείωση της θνησιμότητας των καρκίνων στις 
ανεπτυγμένες χώρες (ΗΠΑ, Ευρώπη, Ιαπωνία, 
κ.λπ.), όπου οι εκστρατείες ενημέρωσης κατά 
του καπνίσματος και της ανθυγιεινής διατροφής 
ήταν συστηματικές. Αντίθετα, η επίπτωση αυξή-
θηκε, λόγω της γήρανσης του πληθυσμού και της 
αύξησης των προληπτικών ιατρικών εξετάσεων 
σε μεγάλο αριθμό ατόμων. Από την άλλη πλευρά, 
οι αναπτυσσόμενες χώρες παρουσιάζουν ακόμη 
αυξημένες διαχρονικές τάσεις θνησιμότητας λόγω 
της αύξησης του καπνίσματος, των διατροφικών 
μεταβολών, την αστικοποίηση και των αλλαγών 
του τρόπου ζωής.56

Στις ΗΠΑ και στη Γερμανία, οι οποίες αντιπρο-
σωπεύουν ανεπτυγμένες βιομηχανικές χώρες, 
η θνησιμότητα για τους περισσότερους τύπους 
καρκίνου παρουσιάζει εδώ και 20 χρόνια μείωση 
της τάξης του 1% κατ’ έτος.57 

Στην Ιαπωνία παρουσιάσθηκε επίσης μείω-
ση της θνησιμότητας, η οποία από τα μέσα του 
1990 ήταν της τάξης του 1,3%, ενώ η επίπτωση 
αυξάνονταν κατά 0,7% (καλύτερες διαγνωστικές 
μέθοδοι). Ιδιαίτερα ο καρκίνος του στομάχου πα-
ρουσίασε μείωση τόσο στην επίπτωση όσο και 
στη θνησιμότητα.58 Στην Ιταλία, η θνησιμότητα 
στους άνδρες από διαφόρους τύπους καρκίνου 
μειώνεται από το 1994 με ρυθμό 1,8% ετησίως 
(σημαντική μείωση καρκίνου του πνεύμονα λόγω 
μείωσης του καπνίσματος), ενώ για τις γυναίκες 
κατά 1,1% από το 1991.59 

Στις ΗΠΑ οι νέες εγγραφές στην περίοδο 1991–
1995 για κακοήθεις νεοπλασίες (επίπτωση) μετα-
ξύ 1971–1990 αυξήθηκαν κατά 7,8% για τους άν-
δρες και κατά 6,9% για τις γυναίκες. Αντίθετα, η 
θνησιμότητα μειώθηκε κατά 4,3% (Α) και 1,1% (Γ). 
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Ιδιαίτερα για τον καρκίνο του πνεύμονα καταγρά-
φηκε μείωση κατά 6,7% στους άνδρες, λόγω της 
παναμερικανικής αντικαπνιστικής εκστρατείας. 
Στις γυναίκες, η θνησιμότητα από τον καρκίνο 
του μαστού μειώθηκε κατά 6,3% (καλύτερη διά-
γνωση και βελτίωση της διατροφής). Στατιστικά 
δεδομένα δείχνουν ότι οι διάφοροι τύποι καρκί-
νου στις ΗΠΑ μειώνονται την τελευταία δεκαετία 
κατά 1% ετησίως. Οι σημαντικότερες μειώσεις 
αφορούν στους καρκίνους στομάχου, ορθού και 
παχέος εντέρου, προστάτη, ουροδόχου κύστεως, 
στόματος, φάρυγγα, καθώς και τις λευχαιμίες. 
Στις γυναίκες η μείωση είναι μικρότερη λόγω αύ-
ξησης του καρκίνου του πνεύμονα (αποτέλεσμα 
της αύξησης των καπνιστριών).60–62

Στην Ευρωπαϊκή Ένωση (των 25 χωρών) το 
2004 διαγνώσθηκαν 2.886.800 περιπτώσεις (54% 
στους άνδρες και 46% στις γυναίκες) διαφόρων 
τύπων καρκίνου, ενώ την ίδια χρονιά σημειώθη-
καν 1.711.000 θάνατοι από κακοήθεις νεοπλασίες. 
Οι πιο σημαντικοί τύποι καρκίνου που επιβεβαι-
ώθηκαν είναι: ο καρκίνος του πνεύμονα (13,3%), 
ο καρκίνος ορθού/παχέος εντέρου (13,2%) και ο 
καρκίνος του μαστού (13%). Οι πλέον θανατηφό-
ροι τύποι καρκίνου, το 2004, ήταν: ο καρκίνος του 
πνεύμονα με 341.800 θανάτους, ο καρκίνος ορ-
θού/παχέος εντέρου με 203.700, ο καρκίνος του 
στομάχου με 137.900, και ο καρκίνος του μαστού 
με 129.900 περιπτώσεις. Τα τελευταία στατιστι-
κά στοιχεία για την περίοδο 1988–1997 δείχνουν 
ότι η μείωση ήταν μεγαλύτερη από αυτή των 
ΗΠΑ, περίπου κατά 10%. Τη σημαντικότερη μεί-
ωση σημείωσε ο καρκίνος του πνεύμονα (ο πρώ-
τος καρκίνος με 28% των θανάτων στην Ευρώπη) 
λόγω της αποτελεσματικής και επιτυχούς αντικα-
πνιστικής εκστρατείας. Επίσης μειώθηκαν οι καρ-
κίνοι του στομάχου, του στόματος/φάρυγγα, του 
παχέος εντέρου, του μαστού, του οισοφάγου και 
του λάρυγγα (μειώσεις άνω του 10%). Οι επιστή-
μονες θεωρούν ότι η μείωση του καπνίσματος και 
οι αλλαγές προς την υγιεινή διατροφή (φρούτα, 
λαχανικά, μείωση κόκκινου κρέατος και ζωικού 
λίπους, αύξηση της κατανάλωσης ελαιόλαδου) 
είναι οι σημαντικότεροι παράγοντες που έπαιξαν 
ρόλο στις μειώσεις αυτές.63–66

Οι ευρωπαϊκές χώρες που πέτυχαν τα καλύτερα 
αποτελέσματα στην εκστρατεία “Europe Against 
Cancer”, που ξεκίνησε το 1985, είναι η Φινλαν δία 

(–16%), η Αυστρία (–17%) και το Ηνωμένο Βασίλειο 
(–16%) σε σχέση με τον αναμενόμενο αριθμό θα-
νάτων του 2000 (με βάση τη διαχρονική τάση 
που επικρατούσε την προηγούμενη δεκαετία). 
Αντίθετα, η Πορτογαλία και η Ισπανία παρου-
σίασαν αυξήσεις της θνησιμότητας. Τέλος, και η 
Ελλάδα παρουσίασε αύξηση αλλά μόνο +1% από 
την αναμενόμενη για το 2000.67,68

Όλα τα στατιστικά στοιχεία για την Ελλάδα δεί-
χνουν ότι τα ποσοστά επίπτωσης και θνησιμότη-
τας από κακοήθη νεοπλάσματα ήταν χαμηλότε-
ρα σε σχέση με τις άλλες ευρωπαϊκές χώρες. Το 
1985 καταμετρήθηκαν 18.051 θάνατοι από κακο-
ήθη νεοπλάσματα (1985, 11.051 άνδρες και 7044 
γυναίκες), ενώ το 1998 αυξήθηκαν σε 22.433. 
Η αύξηση για τα 15 χρόνια ήταν περίπου 24% 
(ή +1,6% ετησίως), αλλά στα τελευταία 5 χρόνια 
η αύξηση αυτή ήταν αρκετά μικρότερη, περίπου 
της τάξης του +1%, και τείνει να μειωθεί ακόμη 
περισσότερο.69–71

7.  Είναι ο καρκίνος, όπως πριν μερικές 
δεκαετίες, η «επάρατη νόσος»;

Τις τελευταίες δεκαετίες η πρόωρη διάγνωση, 
οι ιατρικές επεμβάσεις και η αντικαρκινική φαρ-
μακευτική αγωγή έχουν πετύχει να μειώσουν 
δραματικά τη θνησιμότητα από κακοήθεις νεο-
πλασίες. Εκτός από ορισμένους τύπους καρκί-
νου που είναι εξαιρετικά δύσκολο να θεραπευ-
θούν και οδηγούν ταχύτατα στον θάνατο, υ-
ψηλό ποσοστό καρκινοπαθών που έχουν κάνει 
έγκαιρη διάγνωση θεραπεύονται, συνεχίζουν 
κανονικά τη ζωή τους και επιστρέφουν στην ερ-
γασία τους.72–74

Αρκετά τεκμηριωμένη στο θέμα αυτό είναι η 
συ νέντευξη του γνωστού καθηγητή των Πανε πι-
στημίων Αθηνών και Χάρβαρντ (και ακαδημαϊκού) 
∆. Τριχόπουλου (τα Νέα, 3/2/2012, http://ygeia. ta-
nea.gr/default.asp?pid=8&articleI D=14116&ct=1) 
(πρόσβαση Σεπτ. 2013), ο οποίος αναφέρει:

«O καρκίνος όχι μόνο δεν αξίζει πλέον τον τίτ-
λο της «επάρατης νόσου», αλλά σε μερικές δε-
καετίες μπορεί κάλλιστα να αντιμετωπίζεται ως 
ένα απλό, χρόνιο νόσημα! Τα νεότερα δεδομένα 
για την πρόοδο της μάχης (κατά του καρκίνου) 
που έχει κηρύξει η επιστήμη εναντίον του, είναι 
ιδιαίτερα αποκαλυπτικά: τώρα πια, οι δύο στους 
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τρεις ανθρώπους που εκδηλώνουν καρκίνο, κα-
ταφέρνουν να τον νικήσουν (να θεραπευθούν) και 
να συνεχίσουν φυσιολογικά –και επ’ αόριστον– τη 
ζωή τους. Το στίγμα της αισιοδοξίας προέρχεται 
από τους καθ’ ύλην αρμόδιους, τους επιστήμονες 
και ερευνητές που καθημερινά «ξεκλειδώνουν» τα 
μυστικά του (καρκίνου) στα εργαστήριά τους, ε-
φαρμόζουν τις εξελιγμένες θεραπείες και παρα-
κολουθούν προσεκτικά την πορεία της υγείας 
των ασθενών».

«Τα τελευταία 30–40 χρόνια είναι μοναδικά 
στη δημογραφική ιστορία της ανθρωπότητας. 
Για πρώ τη φορά η θνησιμότητα (των κακοήθων 
νεο πλασμάτων) μειώνεται κατά περίπου 1% τον 
χρόνο στις ανεπτυγμένες χώρες – και η μείωση 
αυτή δεν οφείλεται στο ότι σώζονται περισσότε-
ρα βρέφη και νήπια όπως συνέβαινε παλαιότερα, 
αλλά στο ότι σώζονται πολύ περισσότεροι ενήλι-
κες και ηλικιωμένοι».

«Το επίτευγμα αυτό ίσως οφείλεται στο ότι η 
Ιατρική έγινε επιστήμη μόλις τον τελευταίο μισό 
αιώνα, καθώς αρχίσαμε πραγματικά να καταλα-
βαίνουμε τι ακριβώς κάνουμε. Ιδιαίτερα η θερα-
πευτική Ιατρική έχει προοδεύσει αλματωδώς, κά-
νοντας τη στεφανιαία νόσο να υποχωρήσει δρα-
ματικά –υπάρχουν επιστήμονες που πιστεύουν 
ότι κάποτε μπορεί να εξαφανιστεί εντελώς– και 
αυξάνοντας κατακόρυφα τα ποσοστά ιάσεως 
του καρκίνου. Από τις 200 μορφές καρκίνου που 
υπάρχουν, τα πιο «κραυγαλέα» παραδείγματα 
προόδου είναι αυτά της λευχαιμίας, του καρκίνου 
του μαστού, αλλά και του καρκίνου των όρχεων. 
Παλιά, η λευχαιμία κόστιζε τη ζωή στο 85–90% 
των παιδιών που την εκδήλωναν, ενώ σήμερα το 
ποσοστό ιάσεως φτάνει στο 80%, χάρη σε ένα εκ-
πληκτικό φάρμακο το οποίο καταπολεμά τη μία 
από τις δύο κυριότερες μορφές λευχαιμίας των 
ενηλίκων. Σημαντική πρόοδο έχουμε και στον 
καρκίνο του μαστού, ο οποίος παλιά κόστιζε τη 
ζωή σε περισσότερες από μία στις δύο ασθενείς, 
αλλά πλέον τον ξεπερνούν οι δύο στις τρεις γυ-
ναίκες. Στον δε καρκίνο των όρχεων, η ίαση έχει 
πλέον φτάσει το 90% – γεγονός που καθίσταται 
ακόμα πιο σημαντικό από το ότι πλέον οι νεαροί 
άντρες που τον εκδηλώνουν, κατορθώνουν αργό-
τερα να αποκτήσουν και παιδιά»

«Πρακτικά, τα παραπάνω σημαίνουν ότι τουλά-
χιστον 15.000 Έλληνες τον χρόνο βγαίνουν νικητές 

στη μάχη εναντίον του καρκίνου. Υπολογίζουμε 
ότι στην Ελλάδα, το 2,5–3% του πληθυσμού έχει 
εκδηλώσει καρκίνο τον οποίο ξεπέρασε, δηλα-
δή έχει περάσει τουλάχιστον την πρώτη κρίσιμη
5ετία από τη διάγνωση και τη θεραπεία, και πλέ-
ον θεωρείται ότι έχει ιαθεί. Μιλάμε δηλαδή για 
σχεδόν 250.000 ανθρώπους, από τους οποίους 
περισσότεροι από 150.000 έχουν ήδη κλείσει 10 
χρόνια από τη διάγνωση. Οι περισσότεροι από 
αυτούς θα συνεχίσουν τη ζωή τους και θα φτά-
σουν μέχρι τα βαθιά τους γηρατειά. Η πρόοδος 
εναντίον του καρκίνου ασφαλώς δεν αποτελεί ελ-
ληνικό φαινόμενο. Υπολογίζεται πως παγκοσμίως 
το 7% του πληθυσμού είναι επιζήσαντες, δηλαδή 
έχουν νικήσει τον κακοήθη όγκο που κάποτε πα-
ρουσίασαν».

8. Συμπεράσματα

Στην ανασκόπηση αυτή παρουσιάζουμε τα 
στατιστικά και επιστημονικά δεδομένα για τους 
πρωταρχικούς παράγοντες πρόκλησης κακοή-
θων νεοπλασμάτων στον άνθρωπο. Οι εξωγενείς 
ή περιβαλλοντικοί παράγοντες που έχουν τεκμη-
ριωθεί για υψηλό κίνδυνο καρκινογένεσης είναι: 
το κάπνισμα, η διατροφή (έλλειψη φρούτων και 
λαχανικών, υψηλή πρόσληψη κρέατος, λιπαρών 
υλών, άλατος και καπνιστών), η παχυσαρκία, η 
έλλειψη φυσικής άσκησης, το εργασιακό περιβάλ-
λον, οι ιογενείς λοιμώξεις, η έκθεση στην ηλιακή 
ακτινοβολία, η ρύπανση του περιβάλλοντος. Οι 
παράγοντες αυτοί συνδέονται με τον μοντέρνο 
«τρόπο ζωής» και τις καταναλωτικές συνήθειες 
των τελευταίων δεκαετιών. Για τον ρόλο της δι-
ατροφής γνωρίζουμε από έρευνες με κατοίκους 
βιομηχανικών χωρών που μετανάστευσαν πριν 
μερικές δεκαετίες από αναπτυσσόμενες χώρες 
και άλλαξαν τις διατροφικές τους συνήθειες. 
Αντίθετα, οι εκθέσεις σε καρκινογόνες ουσίες του 
εργασιακού περιβάλλοντος, η ρύπανση αστικών 
περιοχών, η έκθεση σε υπολείμματα φυτοφαρ-
μάκων και σε καυσαέρια τροχοφόρων παίζουν 
δευτερεύοντα ρόλο στην καρκινογένεση. Ο καρκί-
νος δεν είναι πλέον η «επάρατη νόσος». Πρόωρη 
διάγνωση και μοντέρνες θεραπευτικές αγωγές 
επιτυγχάνουν υψηλό ποσοστό ίασης και πολλοί 
καρκινοπαθείς επιστρέφουν στην εργασία τους 
και την καθημερινή ζωή τους. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Η έκθεση στο αρσενικό και το χρώμιο μέ-
σω του πόσιμου νερού αποτελεί καίριο ζήτημα της δη-
μόσιας υγείας. Πραγματοποιήσαμε ανασκόπηση της 
υπάρχουσας βιβλιογραφίας εξετάζοντας το ζήτημα 
της απεικόνισης-χαρτογράφησης της ρύπανσης των 
πηγών πόσιμου νερού από χρώμιο και αρσενικό με 
τη χρήση Γεωγραφικών Πληροφοριακών Συστημάτων 
(GIS), και σε ορισμένες περιπτώσεις την αξιοποίηση 
αυτής στο πλαίσιο διεξαγωγής επιδημιολογικών με-
λετών. Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σε ηλεκτρονικές 
βάσεις δεδομένων για δημοσιευμένες μελέτες μέχρι 
και τον Οκτώβριο του 2013. Η αναζήτηση και επιλογή 
των μελετών οδήγησε σε 17 πρωτογενείς μελέτες οι ο-
ποίες συμφωνούσαν με όλα τα κριτήρια αποδοχής με-
λετών που τέθηκαν. Τέσσερεις από τις μελέτες πραγ-
ματοποιήθηκαν στις ΗΠΑ, τρεις στο Μπανγκλαντές, 
τρεις στην Ινδία, δύο στο Ιράν, δύο στην Ελλάδα 
και από μία σε Τουρκία, Πορτογαλία και Ταϊλάνδη. 
Κοινός στόχος της πλειοψηφίας των μελετών ήταν να 
προσδιοριστούν οι κύριες αιτίες της ρύπανσης των 
υπογείων υδάτων της εκάστοτε περιοχής από μέταλλα 
και άλλα στοιχεία, συμπεριλαμβανομένων του χρωμί-
ου και του αρσενικού, χαρτογραφώντας δεδομένα της 
ποιότητας των πηγών του πόσιμου νερού. Σε κάποιες 
μελέτες τα GIS όχι μόνον απεικόνισαν το μέγεθος του 
προβλήματος, αλλά στάθηκαν πολύτιμο εργαλείο στο 
να καταδειχθεί ότι η ρύπανση των υπογείων υδάτων 
της περιοχής ήταν ανθρωπογενής.
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ABSTRACT  Exposure to arsenic and chromium through 
drinking water is an alarming public health issue. We car-
ried out a review of the existing literature examining the 
issue of mapping of drinking water pollution by arsenic 
and chromium, using Geographic Information Systems 
(GIS) and in some cases the use of it in epidemiologi-
cal studies. We searched electronic databases for studies 
published up to October 2013. Study search and selection 
led to 17 studies that met all inclusion criteria. Four of 
the studies were carried out in USA, three in Bangladesh, 
three in India, two in Iran, two in Greece and one in 
Turkey, Portugal and Thailand. The common goal of the 
majority of the included studies was to identify, in the un-
der study regions, the main causes of groundwater pollu-
tion with metals and other elements including chromium 
and arsenic, by mapping data concerning drinking water 
sources quality. In some studies, GIS not only displayed 
the problem but also demonstrated that contamination of 
groundwater of the region was anthropogenic.
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1. Εισαγωγή

1.1.  Το αρσενικό γενικά και η κατανομή του,
στο πόσιμο νερό παγκοσμίως

Το ανόργανο αρσενικό απαντάται στη φύση ως 
μεταλλικό στοιχείο ευρέως διαδεδομένο στον φλοιό 
της γης.1 Το αρσενικό καταλήγει στο πόσιμο νερό 
μέσω τόσο φυσικών όσο και ανθρωπογενών πη-
γών. Βρίσκεται στη φύση σε πετρώματα, στο χώ-
μα και στα ιζήματα, η περιεκτικότητα των οποίων 
σε αρσενικό καθορίζει και τη συγκέντρωσή του στα 
επιφανειακά και υπόγεια ύδατα της εκάστοτε πε-
ριοχής.2 Το αρσενικό εισάγεται στις πηγές πόσιμου 
νερού κυρίως διαμέσου της διάλυσης αυτοφυών 
μετάλλων μέσω της διάλυσης των ορυκτών και με-
ταλλευμάτων.3 Η εξόρυξη, η τήξη μη σιδηρούχων 
μετάλλων και η καύση ορυκτών καυσίμων αποτε-
λούν τις κύριες βιομηχανικές διαδικασίες που συμ-
βάλλουν στην ανθρωπογενή ρύπανση του αέρα, 
του νερού και του εδάφους με αρσενικό. Στο πα-
ρελθόν, η χρήση αρσενικούχων φυτοφαρμάκων, ζι-
ζανιοκτόνων, εντομοκτόνων, αποφυλλωτικών και 
αποστειρωτικών παραγόντων του εδάφους έχει 
οδηγήσει σε εκτεταμένη ρύπανση του εδάφους. Η 
χρήση του αρσενικού ως συντηρητικού της ξυλείας 
αλλά και ως πρόσθετου των ζωοτροφών οδήγησε 
σε επιπρόσθετη περιβαλλοντική ρύπανση.2–4 Το 
αρσενικό επίσης απαντάται ως συστατικό φυτι-
κών ιατρικών προϊόντων.5,6

Η παρουσία του αρσενικού σε υψηλές συγκεν-
τρώσεις στο πόσιμο νερό έχει αναγνωριστεί, 
κατά τα τελευταία 30 χρόνια, ως μεγάλο ζήτη-
μα δημόσιας υγείας σε διάφορες περιοχές ανά 
τον κόσμο.7–9 Περισσότεροι από 100 εκατομμύ-
ρια άνθρωποι παγκοσμίως εκτίθενται μέσω του 
πόσιμου νερού στο αρσενικό σε συγκεντρώσεις 
μεγαλύτερες των 50 μg/L,10 επίπεδα ιδιαίτερα ε-
πιβλαβή για την ανθρώπινη υγεία. Ενώ η έκθεση 
σε τόσο υψηλές συγκεντρώσεις εντοπίζεται σε 
συγκεκριμένες περιοχές7 (πίν. 1), η έκθεση σε χα-
μηλότερες αλλά επίσης επιβλαβείς είναι πολύ πιο 
διαδεδομένη.7,11 Η Αργεντινή, το Μπαγκλαντές, 
η Ινδία, το Πακιστάν, το Μεξικό, η Μογγολία, η 
Γερμανία, η Ταϊλάνδη, η Κίνα, η Χιλή, οι ΗΠΑ, ο 
Καναδάς, η Ουγγαρία, η Ρουμανία, το Βιετνάμ, το 
Νεπάλ, η Μιανμάρ και η Καμπότζη ανήκουν στις 
χώρες όπου το αρσενικό υπάρχει σε διάφορες 
συγκεντρώσεις στα υπόγεια ύδατα.7,12–14

1.2.  Το χρώμιο γενικά και η κατανομή του
στο πόσιμο νερό παγκοσμίως

Το χρώμιο (Cr) είναι φυσικό στοιχείο και απα-
ντάται στη φύση σε διάφορες μορφές, τα σθέ-
νη των οποίων κυμαίνονται από –2 έως +6. 
Συνηθέστερες μορφές του είναι το τρισθενές 
(Cr+3) και το εξασθενές χρώμιο (Cr+6).15 Το Cr+3 

εμφανίζεται στους βράχους, στο χώμα, στο νερό, 
στον αέρα, στην ηφαιστειακή σκόνη, στα φυτά 
και στα ζώα, και αποτελεί την πιο σταθερή κα-
τάσταση σθένους του Cr.15,16 Το Cr+3 είναι απα-
ραίτητο ιχνοστοιχείο για τον μεταβολισμό της 
γλυκόζης, του λίπους και των πρωτεϊνών, με συ-
νιστώμενη ημερήσια πρόσληψη από 50 μg/d έως 
200 μg/d για τους ανθρώπους,17 ενώ η National 
Academy of Sciences πρόσφατα έθεσε ως μέση ε-
παρκή πρόσληψη τα 35 μg/d για τους άνδρες και 
τα 25 μg/d για τις γυναίκες.18 Το Cr+3 εμφανίζει 
εξαιρετικά χαμηλή έως και μηδενική τοξικότητα 
μέσω όλων των οδών έκθεσης και δεν έχει καρ-
κινογόνο δράση.19–22 Αντιθέτως, το Cr+6, η πε-
ρισσότερο οξειδωμένη μορφή του Cr, παράγεται 
πρωτίστως στη βιομηχανία και ανθρωπογενώς 
(π.χ. προϊόν καύσης). Αποτελεί σημαντικό μέταλ-
λο σε ποικιλία βιομηχανιών όπως στην παραγω-
γή χρωστικών ουσιών και κονιαμάτων, μεταλλι-
κών ελασμάτων, στην επεξεργασία του ξύλου και 
τη βυρσοδεψία, στη μεταλλουργία, την υαλουρ-
γία και στην παραγωγή πυρίμαχων υλικών όπως 
πυρότουβλα.16,21,23–32 Οι ενώσεις του Cr+6 είναι 
ισχυρά οξειδωτικές και διαβρωτικές.26

Η παρουσία του Cr σε υψηλές συγκεντρώσεις 
στο πόσιμο νερό έχει αναγνωριστεί επίσης τις 
τελευταίες δεκαετίες ως σημαντικό ζήτημα δημό-
σιας υγείας σε διάφορες περιοχές παγκοσμίως.33 
Έχει καταγραφεί έκθεση μέσω του πόσιμου νε-
ρού σε συγκεντρώσεις μεγαλύτερες των 50 μg/L 
για το ολικό Cr (συμπεριλαμβανομένου και του 
Cr+6) παγκοσμίως, επίπεδα ιδιαίτερα επι βλαβή 
για την ανθρώπινη υγεία.33 H έκθεση σε τόσο 
υψηλές συγκεντρώσεις εντοπίζεται σε συγκε-
κριμένες περιοχές, στην επαρχία Liaoning της 
Κίνας και στη Valley of Leon στο Μεξικό,33 ενώ η 
έκθεση σε χαμηλότερες αλλά επίσης επιβλαβείς 
συγκεντρώσεις είναι πολύ πιο διαδεδομένη.33 Η 
Ολλανδία (0,7–5 μg/L), οι ΗΠΑ (μέχρι και 50 μg/L), 
η Ινδία (<2 μg/L) και ο Καναδάς ανήκουν στις χώ-
ρες όπου το Cr υπάρχει σε διάφορες συγκεντρώ-
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σεις στα υπόγεια ύδατα.33 Περίπου το 18% και 
<0,1% του γενικού πληθυσμού των ΗΠΑ εκτίθε-
νται μέσω του πόσιμου νερού σε επίπεδα Cr της 
τάξεως των 2–60 μg/L και 60–120 μg/L αντίστοι-
χα. Στην Ολλανδία η συγκέντρωση του Cr στο 
76% και 98% των παροχών πόσιμου νερού ήταν 
αντίστοιχα κάτω των 1 μg/L και 2 μg/L, ενώ σε 
σχετική έρευνα στον Καναδά υπολογίστηκε μέση 
συγκέντρωση της τάξεως των 2 μg/L, με μέγιστο 
τα 14 μg/L σε ακατέργαστο και τα 9 μg/L σε επε-
ξεργασμένο νερό.33 

1.3.  Γεωγραφικά Πληροφοριακά Συστήματα 
(GIS)

Η τεχνολογία των Γεωγραφικών Πληροφο-
ρια κών Συστημάτων (Geographic Information 
Systems, GIS) χρησιμοποιείται στον συντονι-
σμό διαφόρων βάσεων δεδομένων με στόχο την 
ανάδειξη πιθανών περιοχών ενδιαφέροντος. 
Συνδυάζει με άλλα λόγια τη χαρτογραφία, τη 
στατιστική ανάλυση και τις βάσεις δεδομένων 
επιτρέποντας με τον τρόπο αυτόν την απεικό-
νιση, επεξεργασία, ανάλυση, ερμηνεία και κα-

τανόηση δεδομένων, με στόχο την αποκάλυψη 
συσχετισμών, μοτίβων και τάσεων.34–36 Ήδη α-
πό τις προηγούμενες δεκα ετίες η επιστημονική 
κοινότητα αξιοποιεί την τεχνολογία των GIS για 
την περιγραφή σειράς παραμέτρων όπως η πα-
ρουσία βαρέων μετάλλων σε πηγές πόσιμου νε-
ρού.37 Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται ευρεία 
χρήση των GIS στον τομέα της περιβαλλοντικής 
υγείας. Στο πλαίσιο αυτό τα GIS χρησιμοποιού-
νται για να εντοπιστεί πιθανόν ομαδοποίηση του 
πληθυσμού σε διάφορα νοσήματα, να αναλυθεί 
η πρόσβαση στις υπηρεσίες υγείας, να προβλε-
φθούν επιδημίες αλλά και να εκτιμηθεί η έκθεση 
σε τοξικούς παράγοντες όπως το αρσενικό και το 
χρώμιο στο πόσιμο νερό (εικ. 1). 

2. Υλικό και μέθοδος

2.1. Έρευνα σχετικών μελετών  

Με σκοπό τον εντοπισμό όλων των μελετών 
που πραγματεύονται το ζήτημα της χρήσης Γεω-
γραφικών Πληροφοριακών Συστημάτων (Geo-
graphic Information System, GIS) στη χαρτογράφη-

Πίνακας 1. Περιοχές παγκοσμίως με αυξημένες (με φυσικό τρόπο) συγκεντρώσεις του αρσενικού στα υπόγεια ύδατα

Χώρα/Περιοχή ∆υνητικά εκτεθειμένος πληθυσμός Συγκέντρωση As (μg/L)

Μπαγκλαντές ∼3×107 <0,5–2500
Ινδία/∆υτική Βεγγάλη 6×106 <10–3200
Κίνα/Ταϊβάν ∼105 10–1820
Κίνα/Xinjiang, Shanxi ∼500 40–750
Ταϊλάνδη 1,5×104 1–<5000
Μογγολία ∼105 <1–2400
Αργεντινή/Πεδιάδα Chaco-Pampean 2×106 <1–7550
Βόρεια Χιλή/Αντοφαγκάστα 5×105 100–1000
Βολιβία 5×104

Μεξικό 4×105 8–620
Γερμανία/Βαυαρία <10–150
Ουγγαρία, Ρουμανία/Λεκάνη απορροής του ∆ούναβη 4×105

Ισπανία >5×104 <1–100
Ελλάδα 1,5×105

Γκάνα <1×105 <1–175
Καναδάς/Λίμνη Moira, Οντάριο 50–3000
Καναδάς/Βρετανική Κολομβία 0,5–580
ΗΠΑ/Αριζόνα <1300
ΗΠΑ/Καλιφόρνια <1–2600
ΗΠΑ/Νεβάδα <2600

(Πηγή: IARC 2004)7
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ση της ρύπανσης πηγών πόσιμου νερού από αρ-
σενικό και χρώμιο στο πλαίσιο επιδημιο λογικών με-
λετών αλλά και γενικότερα, και χρησιμοποιώντας 
λέξεις κλειδιά και ελεύθερο κείμενο (όπως heavy 
metals, arsenic, chromium, drinking water, ingested 
water, potable water, water ingestion, geographic 
information systems, GIS), πραγματοποιήθηκε έ-
ρευνα στις ακόλουθες μηχανές αναζήτησης βι-
βλιογραφίας: PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/entrez/query.fcgi?db=PubMed), The Cochrane 
Library (http://www.thecochranelibrary.com/view/0/
index.html) και TOXLINE (http://toxnet. nlm.nih.
gov/) κατά τον Νοέμβριο του 2013. Επι πλέον, εξε-
τάστηκαν όλες οι λίστες βιβλιογραφικών αναφο-
ρών από σχετικές πρωτότυπες, ερευνητικές εργα-
σίες, ανασκοπήσεις, μετα-αναλύσεις και έγγραφα 
οργανισμών (hand search). Συμπεριλήφθηκαν στην 
ανασκόπηση όλες οι μελέτες που δημοσιεύθηκαν 
μέχρι και τον Οκτώβριο του 2013.

2.2. Μεθοδολογία επιλογής σχετικών μελετών

Τα ακόλουθα κριτήρια εξαίρεσης (exclusion 
criteria) εφαρμόστηκαν στις περιλήψεις (abstracts) 
που εντοπίστηκαν στην έρευνα της βιβλιογραφίας: 
(1) μη πρωτότυπες-πρωτογενείς εργασίες (reviews, 
editorials), (2) μελέτες που δεν αναφέρονται στο 
ζήτημα της χρήσης Γεωγραφικών Πληροφοριακών 

Συστημάτων (Geographic Informa tion System, GIS) 
στη χαρτογράφηση της ρύπανσης πηγών πόσι-
μου νερού από αρσενικό και χρώμιο στο πλαίσιο 
επιδημιολογικών μελετών αλλά και γενικότερα, (3) 
όχι στην αγγλική γλώσσα, (4) μελέτες που δημοσι-
εύτηκαν πριν τον Ιανουάριο του 2000 και μετά τον 
Οκτώβριο του 2013, (5) μελέτες που δεν περιείχαν 
μετρήσεις αρσενικού και χρωμίου στο πόσιμο νερό, 
και (6) case series και case reports. Τα ίδια κριτήρια 
εφαρμόστηκαν και στα άρθρα που επιλέχθηκαν 
(πλήρη κείμενα άρθρων). Σε περίπτωση εντοπι-
σμού διαφορετικών αναφορών της ίδιας μελέτης, 
συμπεριλήφθηκε η αναφορά με τις πιο επικαιρο-
ποιημένες πληροφορίες. 

3.  Αποτελέσματα αναζήτησης
της βιβλιογραφίας

Η αναζήτηση της βιβλιογραφίας απέδωσε 147 
άρθρα από τα οποία τα 125 εξαιρέθηκαν μετά 
τη μελέτη των περιλήψεων, καθώς δεν αφορού-
σαν στο ζήτημα της χαρτογράφησης της ρύπαν-
σης των πηγών πόσιμου νερού από αρσενικό και 
χρώμιο, ή επρόκειτο για άρθρα δημοσιευμένα πριν 
τον Ιανουάριο του 2000 ή μετά τον Οκτώβριο 
του 2013 ή δίχως ολόκληρο το κείμενο διαθέσι-
μο. Αποκλείστηκαν 5 άρθρα καθώς αποτελούσαν
ανασκοπήσεις, editorials και έγγραφα οργανισμών. 
Τέλος, δεν εξαιρέθηκαν άρθρα λόγω διπλής δημο-
σίευσης της ίδιας μελέτης ή επειδή ήταν σε άλλη 
γλώσσα γραμμένα πέραν της αγγλικής. Τούτο οδή-
γησε σε 17 πρωτογενείς μελέτες οι οποίες συμ-
φωνούσαν με όλα τα κριτήρια αποδοχής μελετών 
που τέθηκαν αρχικά (inclusion criteria). 

Η μελέτη των Hassan MM et al38 αποσκοπεί στη 
διερεύνηση της γεωγραφικής κατανομής των συ-
γκεντρώσεων του αρσενικού στα υπόγεια ύδατα, 
με την ανάλυση και τη χαρτογράφηση «προβλη-
ματικών περιοχών» ή «ζωνών κινδύνου». Η απο-
τύπωση και σύνθεση των πληροφοριών για την 
επικινδυνότητα του αρσενικού πραγματοποιήθη-
κε με την επεξεργασία και τη γεωγραφική ανάλυ-
ση δεδομένων με τη χρήση GIS μαζί με τεχνικές 
λήψης αποφάσεων. Ελήφθησαν υπόψη τόσο ποι-
οτικά όσο και γεωγραφικά δεδομένα.

Η μελέτη των AvRuskin GA et al39 παρουσιάζει 
το STIS (Space Time Information System) μια εξε-
λιγμένη μορφή του GIS με τη δυνατότητα απεικό-

Εικόνα 1. Ενδεικτικός χάρτης με την εφαρμογή των GIS (Κάθε σημείο αντι-
προσωπεύει συγκέντρωση αρσενικού στο νερό βρύσης οικείας) 
(Πηγή: Ruskin Α 2004)39 
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νισης και ανάλυσης δεδομένων, ταυτόχρονα στις 
δύο διαστάσεις του χώρου και του χρόνου, ιδιαί-
τερα χρήσιμο για ασθένειες με μεγάλη λανθάνουσα 
περίοδο (όπως ο καρκίνος). Το STIS εδώ χρησιμο-
ποιήθηκε στο πλαίσιο μιας μελέτης ασθενών-μαρ-
τύρων στο νοτιο-ανατολικό Michigan των ΗΠΑ, 
στην οποία διερευνήθηκε η σχέση της έκθεσης 
στο αρσενικό μέσω του πόσιμου νερού και της 
εμφάνισης καρκίνου της ουροδόχου κύστεως. Η 
ατομική έκθεση στο αρσενικό μέσω του πόσιμου 
νερού εκτιμήθηκε με τον συνδυασμό χωροχρο-
νικών δεδομένων που αφορούσαν στις αλλαγές 
του τόπου διαμονής και τις συνήθειες σχετικά με 
την κατανάλωση πόσιμου νερού. ∆εδομένα, επί-
σης, συλλέχθηκαν αναφορικά με τη διατροφή, τις 
καπνιστικές συνήθειες, το ιατρικό και επαγγελ-
ματικό ιστορικό. Η προσέγγιση αυτή είναι σημα-
ντική καθώς επιτρέπει όχι μόνο την απεικόνιση 
της κίνησης και κατανομής αντικειμένων (όπως οι 
ασθενείς, οι μάρτυρες και η ρύπανση που προέρ-
χεται από βιομηχανίες ή από τη διάθεση κοινοτι-
κών απορριμμάτων), αλλά και τη σύγκριση τιμών 
με την πάροδο του χρόνου. Πιο συγκεκριμένα, 
εντοπίστηκαν τυχόν (στατιστικά σημαντικές) γε-
ωγραφικές ομαδοποιήσεις μεταξύ των συμμετε-
χόντων, αναφορικά με τη χαμηλή ή υψηλή έκθεση 
στο αρσενικό μέσω του νερού. Τούτο επιτρέπει 
σειρά συμπερασμάτων τόσο σχετικά με την κα-
τανομή της ρύπανσης όσο και της νόσου και πώς 
αυτά μπορεί να σχετίζονται.

Η μελέτη των Fytianos και Christophoridis40 στό-
χο είχε να απεικονίσει τη συνολική κατάσταση 
που επικρατούσε κατά το 2002 σχετικά με το 
πόσιμο νερό στην Περιφέρεια της Θεσσαλονίκης 
(Ελλάδα) αναφορικά με τη συγκέντρωση του αρ-
σενικού, των νιτρικών και των χλωριούχων αλά-
των. Έτσι, πραγματοποιήθηκε συλλογή δειγμά-
των νερού βρύσης από 52 περιοχές-χωριά της 
περιφέρειας κατά τη διάρκεια 6 μηνών. Στη συ-
νέχεια, οι μετρήσεις για τον κάθε ρυπαντή χαρτο-
γραφήθηκαν με τη βοήθεια των GIS. Αναφορικά 
με το αρσενικό, περιορισμένος αριθμός των δειγ-
μάτων (13,5%) περιείχε αρσενικό σε συγκέντρω-
ση ανώτερη του ανώτατου επιτρεπτού ορίου
(10 μg/L). Επιχειρήθηκε, τέλος, να ομαδοποιηθούν 
τα δείγματα βάσει των μετρήσεων για το αρσε-
νικό και τις τιμές του pH, με απώτερο στόχο να 
εντοπιστεί ενδεχόμενη σχέση. Τούτο οδήγησε στο 

συμπέρασμα ότι αυξημένες τιμές στο αρσενικό 
γενικά συνοδεύονται από ελαφρώς αυξημένες τι-
μές pH, που ενδεχομένως σημαίνει ότι το αρσενι-
κό που εντοπίζεται στις συγκεκριμένες περιοχές 
εισάγεται στις πηγές πόσιμου νερού κυρίως δια-
μέσου της διάλυσης αυτοφυών μεταλλικών στοι-
χείων της εκάστοτε περιοχής.

Η μελέτη των Kaur και Rani41 στόχο είχε την 
εκτί μηση της γεωγραφικής κατανομής/έκτασης 
και του είδους της ρύπανσης από βαρέα μέταλλα 
στην περιοχή του ∆ελχί (Ινδία), ώστε να επιτρα-
πεί ο σχεδιασμός των κατάλληλων μέτρων διαχεί-
ρισης από τους αρμόδιους φορείς λήψης αποφά-
σεων. Ως εκ τούτου, πραγματοποιήθηκε συλλογή 
δειγμάτων χώματος και νερού (από επιφανειακά 
και υπόγεια ύδατα της περιοχής) τα οποία και α-
ναλύθηκαν για παραμέτρους όπως ο ψευδάργυ-
ρος (Zn), ο χαλκός (Cu), ο σίδηρος (Fe), το μαγνή-
σιο (Mn), το νικέλιο (Ni), ο μόλυβδος (Pb), το κάδ-
μιο (Cd) και το χρώμιο (Cr). Οι συγκεντρώσεις του 
Cr στα αρδευτικά ύδατα των περιοχών Alipur και 
Shahdara παρουσίαζαν σημαντικές υπερβάσεις 
του ανώτατου επιτρεπτού ορίου των 1000 μg/L. 
Επίσης, παρατηρήθηκε ότι οι συγκεντρώσεις του 
Ni και του Cr στο πόσιμο νερό σχεδόν ολόκληρης 
της υπό μελέτης περιοχής παρουσίαζαν σημαντι-
κές υπερβάσεις του ανώτατου επιτρεπτού ορί-
ου 20 μg/L και 10 μg/L, αντιστοίχως. Εν συνεχεία, 
χρησιμοποιήθηκαν τα GIS για τη χαρτογράφηση 
των αποτελεσμάτων, με απώτερο στόχο να κα-
ταδειχθούν οι πιθανές φυσικές ή ανθρωπογενείς 
αιτίες (βιομηχανική ή και γεωργική δραστηριότη-
τα) του προβλήματος.

Η μελέτη των Shams et al42 επικεντρώνεται στη 
χαρτογράφηση και την ερμηνεία δεδομένων με την 
εφαρμογή των GIS ώστε να παρουσιαστεί και να 
αξιολογηθεί το πρόβλημα του αρσενικού στο πόσι-
μο νερό στο Μπαγκλαντές. Η χαρτογράφηση και η 
ερμηνεία έγιναν λαμβάνοντας υπόψη τα γεωφυσι-
κά χαρακτηριστικά, τις κοινωνικο-οικονομικές συν-
θήκες και την κοινωνικο-πολιτισμική συμπεριφορά 
των ανθρώπων που ζουν στην υπό μελέτη περιο-
χή, με απώτερο στόχο τη συνδρομή στον σχεδια-
σμό και τη χάραξη πολιτικής σε επίπεδο περιφέ-
ρειας, με βάση την έκταση και το μέγεθος του προ-
βλήματος της ρύπανσης των πηγών πόσιμου νε-
ρού από αρσενικό και το μέγεθος του εκτιθέμενου 
πληθυσμού. Αξίζει τέλος να σημειωθεί ότι για όλα 
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τα πηγάδια της μελέτης συλλέχθηκαν πληροφορίες 
όπως η συγκέντρωση του αρσενικού στο νερό, η 
τοποθεσία, το έτος κατασκευής τους, ο ιδιοκτήτης 
τους, το βάθος και ο τύπος του πηγαδιού. 

Στη μελέτη του Demirel43 επιχειρήθηκε να καθο-
ριστούν οι συγκεντρώσεις των μετάλλων Cr, Fe, 
Zn, Ni, Cu, Mn και Mo των υπογείων υδάτων του 
υδροφόρου ορίζοντα της περιοχής Mersin στην 
Τουρκία χρησιμοποιώντας φωτομετρικές μεθό-
δους. Στόχος της μελέτης ήταν να προσδιοριστούν 
οι κύριες αιτίες της ρύπανσης των υπογείων υδά-
των της περιοχής από μέταλλα, χαρτογραφώντας 
την ποιότητα του πόσιμου νερού της λεκάνης με 
τη βοήθεια των GIS. Τα αποτελέσματα των μετρή-
σεων κατέδειξαν για τα μέταλλα Fe, Zn, Ni, Cu, Mn, 
Mo συγκεντρώσεις πολύ ανώτερες των ανώτατων 
επιτρεπτών ορίων, ενώ αναφορικά στο Cr δεν 
εντο πίστηκε καμία υπέρβαση. Συμπερασματικά, 
το νερό των υπογείων υδάτων χαρακτηρίστηκε α-
πό τη μελέτη ως ακατάλληλο για κατανάλωση και 
οι κυριότερες αιτίες της ρύπανσης ήταν ανθρωπο-
γενείς (βιομηχανική και αγροτική δραστηριότητα).

Η μελέτη των Figueira et al44 χρησιμοποίη-
σε δύο ξεχωριστές βάσεις δεδομένων με σκοπό 
να αξιολογήσει την έκθεση του πληθυσμού της 
Πορτογαλίας στο αρσενικό μέσω του πόσιμου νε-
ρού και της ατμόσφαιρας. Η πρώτη βάση δεδο-
μένων προέρχονταν από τον οργανισμό Υδάτων 
της Πορτογαλίας (IRAR) και περιέχει μετρήσεις 
της ποιότητας του νερού που πραγματοποιήθη-
καν στις οικίες των πελατών του οργανισμού το 
2004 σε όλη την έκταση της χώρας. Για το αρσε-
νικό υπάρχει μία μέτρηση για κάθε νοικοκυριό, με 
σχετική αναφορά όταν αυτή υπερβαίνει το ανώ-
τατο επιτρεπτό όριο που στην Πορτογαλία είναι 
τα 10 mg/L. Η δεύτερη βάση δεδομένων προέρχε-
ται από εθνική έρευνα βιοπαρακολούθησης που 
πραγματοποιήθηκε σε βρύα το 2002 με σκοπό 
την εκτίμηση της περιβαλλοντικής έκθεσης του 
πληθυσμού από την ατμόσφαιρα. Ο κίνδυνος 
έκθεσης του πληθυσμού προσδιορίστηκε συνδυ-
άζοντας τις μετρήσεις στο νερό και τα βρύα με 
κατάλληλη χαρτογράφηση χρησιμοποιώντας τα 
GIS. Τέλος, οι περιοχές που παρουσίαζαν τον 
υψηλότερο κίνδυνο έκθεσης στο αρσενικό μέσω 
της ρύπανσης του πόσιμου νερού ή της ατμό-
σφαιρας εντοπίστηκαν στην ενδοχώρα βόρειων 
και κεντρικών περιοχών της χώρας.

Η μελέτη των Zhang et al45 στόχο είχε να διερευ-
νήσει τη σχέση μεταξύ της γεωγραφικής κατανο-
μής του αρσενικού στο χώμα και στις πηγές πό-
σιμου νερού, και της χρόνιας δηλητηρίασης από 
αρσενικό σε μια περιοχή εξόρυξης κασσίτερου της 
Ταϊλάνδης. Τα GIS χρησιμοποιήθηκαν για να χαρ-
τογραφηθούν οι μετρήσεις αρσενικού σε δείγματα 
νερού και χώματος της περιοχής. Ως εκ τούτου, 
κατηγοριοποιήθηκαν οι επιμέρους περιοχές ανά-
λογα με την ποιότητα των υπογείων υδάτων και 
των αγρών, και εν συνεχεία υπολογίστηκαν οι σχε-
τικοί κίνδυνοι μεταξύ των περιοχών αυτών για τη 
χρόνια δηλητηρίαση από αρσενικό. Η επίπτωση 
της χρόνιας δηλητηρίασης από αρσενικό βρέθηκε 
να σχετίζεται σε βαθμό στατιστικά σημαντικό με 
το επίπεδο του αρσενικού στο νερό και το χώμα. 
Τέλος, στα συμπεράσματα της μελέτης επισημαί-
νεται ότι η ανάλυση τάσεων (trend analysis) με τα 
GIS θα μπορούσε να αποτελέσει ένα πολύτιμο ερ-
γαλείο για την κατανόηση της κατάστασης της ρύ-
πανσης και την παρακολούθηση των ασθενειών.

Στη μελέτη των Nielsen et al46 χρησιμοποιήθηκαν 
μετρήσεις αρσενικού και νιτρικών αλάτων σε πόσι-
μο νερό από 107 οικίες της πολιτείας Washington. 
Η μέση τιμή για το αρσενικό υπολογίστηκε ίση με 
0,6 μg/L και για τα νιτρικά άλατα (άζωτο) ίση με 
0,4 μg/L. Συγκρίσεις πραγματοποιήθηκαν με τη 
βοήθεια της δοκιμασίας Spearman’s rho για τις με-
τρήσεις αυτές λαμβάνοντας υπόψη τη διεύθυνση 
της οικίας, και πρόσφατες ή ιστορικές μετρήσεις 
σε πηγές πόσιμου νερού σε απόσταση από την 
οικία μέχρι 10 μίλια. Η συμφωνία μεταξύ των τι-
μών βελτιωνόταν καθώς η απόσταση μειωνόταν. 
Το Spearman’s rho υπολογίστηκε ίσο με 0,05 έως 
και 0,24 για το αρσενικό στα 8 μίλια, και 0,31 έως 
και 0,33 για τα νιτρικά άλατα στα 6 μίλια, όταν 
συμπεριλαμβάνονταν όλες οι οικίες. Η συμφωνία 
ήταν μεγαλύτερη όταν η σύγκριση αφορούσε σε 
οικίες με ιδιωτικές γεωτρήσεις, ενώ για τις οικίες 
με κοινό υδρευτικό σύστημα το Spearman’s rho 
υπολογίστηκε ίσο με 0,29 για το αρσενικό και 0,60 
για τα νιτρικά άλατα. Συμπερασματικά, οι ιστορι-
κές βάσεις δεδομένων είναι δυνατόν να αξιοποιη-
θούν για την κατηγοριοποίηση συμμετεχόντων σε 
επιδημιολογικές μελέτες, αναφορικά με την έκθεση 
σε νιτρικά άλατα μέσω του πόσιμου νερού, αλλά 
με ιδιαίτερη επιφυλακτικότητα όταν μελετάται η 
έκθεση στο αρσενικό.
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Η μελέτη των Bhuiyan et al47 αξιολόγησε τη 
ρύπανση από βαρέα μέταλλα της λιμνοθάλασ-
σας και του καναλιού της περιοχής Dhaka στο 
Μπαγκλαντές. Η περιοχή αυτή πλήττονταν από 
τα λύματα βυρσοδεψείου. Μεταξύ άλλων, μετρή-
σεις έγιναν στο νερό της λιμνοθάλασσας και του 
καναλιού για τα εξής μέταλλα As, Ca, Cd, Co, Cr, 
Cu, Fe, K, Mn, Ni, Pb και Zn, για τα οποία πραγ-
ματοποιήθηκε ανάλυση PCA (Principal Component 
Analysis) από την οποία προέκυψε η ακόλουθη ο-
μαδοποίηση: Ca-Cd-Cr-Fe-K-Mn-Pb-Zn, Co-Cu-Ni 
και As. Τέλος, με τη βοήθεια ανάλυσης με τα GIS 
η μελέτη κατέδειξε ότι τα λύματα που απορρί-
πτονται από το βυρσοδεψείο και τις βοηθητικές 
βιομηχανίες αλλά και το σύστημα αστικών λυμά-
των είναι οι κύριες πηγές ρύπανσης από βαρέα 
μέταλλα στη λιμνοθάλασσα και το κανάλι, στην 
περιοχή Hazaribagh της νοτιοδυτικής Dhaka. Οι 
υψηλές μέσες συγκεντρώσεις του Cr (5,27 mg/L), 
Pb (0,81 mg/L), As (0,59 mg/L) και Cd (0,13 mg/L) 
στα δείγματα νερού ενδέχεται να έχουν σοβαρές 
επιπτώσεις στη δημόσια υγεία.

Η μελέτη των Dehghani et al48 ασχολείται με 
τις μεταβολές των επιπέδων των Cd, As, Pb και 
ΝΟ3– στα υπόγεια νερά της πεδιάδας Anar στο 
Ιράν. Με στόχο να διερευνηθεί η κατάσταση της 
ρύπανσης των υπογείων υδάτων της περιοχής 
ελήφθησαν 21 δείγματα από βαθιά πηγάδια της 
περιοχής κατά τη διάρκεια τεσσάρων ημερών 
(Απρίλιος 2009). Η συγκέντρωση των ιόντων με-
τρήθηκε χρησιμοποιώντας τεχνική χρωματογρα-
φίας, και τα βαρέα μέταλλα ελέγχθηκαν με φα-
σματομετρία ατομικής απορρόφησης. Επίσης, 
χάρτες ισοκατανομής των ρυπαντών δημιουρ-
γήθηκαν με τη βοήθεια του λογισμικού Arc GIS. 
Οι ανθρωπογενείς πηγές ρύπανσης (δρόμοι, 
κατοικημένες περιοχές και φυτείες από φιστι-
κιές) βρίσκονται κυρίως στο μεσαίο τμήμα της 
πεδιάδας.  Απώτερος στόχος της μελέτης είναι 
να εντοπίσει τις πηγές της ρύπανσης της πεδι-
άδας. Αναφορικά με το As λόγου χάρη, o χάρτης 
ισοκατανομής του φανερώνει ότι τα υψηλότερα 
επίπεδα αυτού του μετάλλου εντοπίζονται στις 
νότιες και νοτιοανατολικές περιοχές της πεδιά-
δας. Συμπερασματικά, με τη χρήση των GIS δια-
πιστώθηκε ότι μια σειρά από φυσικές αλλά και 
ανθρωπογενείς πηγές αποτέλεσαν αιτίες ρύ-

πανσης ορισμένων τμημάτων του υδροφορέα 
της πεδιάδας.

Η μελέτη των Gong et al49 εξέτασε την πιθανή 
σχέση μεταξύ της γνωστικής ικανότητας και των 
χαμηλών συγκεντρώσεων του As στο πόσιμο νε-
ρό. Οι συγκεντρώσεις του As εκτιμήθηκαν με τη 
βοήθεια των GIS για 299 ενήλικες, κατοίκους α-
γροτικών περιοχών. Η γνωστική ικανότητα αξιο-
λογήθηκε με τη μέθοδο Folstein Mini-Mental State 
Examination (MMSE). Όσοι εκτίθονταν σε υψηλές 
συγκεντρώσεις As (>10 μg/L) είχαν σημαντικά 
(P-value=0,03) χαμηλότερα σκορ στη δοκιμασία 
MMSE από όσους εκτίθονταν σε χαμηλότερες 
συγκεντρώσεις As (<10 μg/L) μέσω του πόσιμου 
νερού. Τα χρόνια εκπαίδευσης ήταν σημαντικά 
(P-value=0,05) χαμηλότερα σε όσους εκτίθονταν 
σε υψηλές συγκεντρώσεις As (>10 μg/L) από όσους 
εκτίθονταν σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις As 
(<10 μg/L) μέσω του πόσιμου νερού. Τα αποτε-
λέσματα της μελέτης δείχνουν ότι η χαμηλότερη 
γνωστική ικανότητα και το χαμηλό εκπαιδευτικό 
επίπεδο σχετίζονται με την έκθεση σε υψηλότε-
ρες συγκεντρώσεις As μέσω του πόσιμου νερού, 
στον υπό μελέτη πληθυσμό ενηλίκων.

Στη μελέτη των Stamatis et al50 δείγματα υπο-
γείων υδάτων από 25 θέσεις δειγματοληψίας της 
λεκάνης του Ωρωπού-Καλάμου συλλέχθηκαν με 
στόχο την περιγραφή της ποιότητας των υπο-
γείων υδάτων σε σχέση με τη γεωλογία, τη λι-
θολογία και τις ανθρωπογενείς δραστηριότητες 
τής υπό μελέτης περιοχής. Ο συνδυασμός της 
φασματομετρίας ατομικής απορρόφησης για το 
χρώμιο (Cr και Cr+6), της ανάλυσης παραγόντων, 
της τεχνολογίας GIS και των γεωχημικών δεδομέ-
νων στάθηκαν πολύτιμα εργαλεία για τον εντοπι-
σμό φυσικών και ανθρωπογενών πηγών ρύπαν-
σης. Οι μέσες τιμές που υπολογίστηκαν για το Αs 
ήταν 23,3 μg/L, για το Cr 8 μg/L και για το Cr+6 

7,4 μg/L. Μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν και για 
άλλα στοιχεία όπως: Ag, Al, Au, B, Ba, Be, Bi, Br, 
Cd, Ce, Co, Cs, Cu, Dy, Er, Eu, Fe, Ga, Gd, Ge, Hf, 
Hg, Ho, In, Ir, La, Li, Lu, Mn, Mo, Nb, Nd, Ni, Os, P, 
Pb, Pd, Pr, Pt, Rb, Re, Rh, Ru, S, Sb, Sc, Se, Si, Sm, 
Sn, Sr, Ta, Tb, Te, Th, Ti, Tl, Tm, U, V, W, Y, Yb, Zn 
και Zr. Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 
ποιότητα των υπογείων υδάτων της λεκάνης του 
Ωρωπού-Καλάμου επηρεάζεται από διαφόρους 
φυσικούς αλλά και ανθρωπογενείς παράγοντες.
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Η μελέτη των Suyash και Pawar51 στόχο είχε να 
διερευνήσει τη διασπορά μετάλλων όπως Co, Cr, 
Cu, Mn, Fe, Mo και Ni στα υπόγεια και επιφανει-
ακά ύδατα στην περιοχή Ankaleshwar της Ινδίας. 
Πιο συγκεκριμένα, στόχος της μελέτης ήταν να 
κατανοήσει την εποχική συμπεριφορά των βαρέ-
ων μετάλλων, να απεικονίσει τη ρύπανση και να 
αναγνωρίσει τις πηγές της με χρήση των GIS. Την 
Ankaleshwar διασχίζει αυτοκινητόδρομος, σιδηρό-
δρομος, και εκτός από αγροτική περιοχή φιλοξε-
νεί και βιομηχανική ζώνη με περίπου 3000 βιομη-
χανικές μονάδες, όπως βιομηχανίες λιπασμάτων, 
φυτοφαρμάκων και χημικών προϊόντων, φινιρι-
στήρια και φαρμακοβιομηχανίες, οι οποίες χρη-
σιμοποιούν στην παραγωγική τους διαδικασία 
μέταλλα όπως τα παραπάνω. Συνολικά, συλλέ-
χθηκαν 37 δείγματα νερού πριν και μετά την πε-
ρίοδο των Μουσώνων. Αναφορικά με το Cr, οι με-
τρήσεις του κυμαίνονταν από 0,02 mg/L έως 0,08 
mg/L στα υπόγεια ύδατα της ευρύτερης περιοχής 
και από 0,18 mg/L έως 8,1 mg/L στη βιομηχανική 
ζώνη. Η μελέτη κατέδειξε ότι η μεγάλης κλίμακας 
υποβάθμιση της ποιότητας του νερού οφειλόταν 
σε ανθρωπογενείς επιδράσεις, καθώς τα όμβρια 
ύδατα ήταν ελεύθερα βαρέων μετάλλων.

Η μελέτη των Hassanzadeh et al52 στόχο είχε να 
εκτιμήσει τον βαθμό της ρύπανσης των υπογείων 
υδάτων στην αστική περιοχή Kerman του Ιράν. 
Μεταξύ άλλων μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν 
και στα ακόλουθα βαρέα μέταλλα Cd, Cr, Cu, Mn, 
Pb και Zn. Συνολικά, συλλέχθηκαν 43 δείγματα νε-
ρού. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι βαρέα μέταλλα 
όπως το Cd, Cr, Mn και Pb παρουσίαζαν υπερβά-
σεις των ανώτατων επιτρεπτών ορίων της EPA 
(Environmental Protection Agency). Με βάση τους 
συντελεστές συσχέτισης μεταξύ των παραμέ-
τρων, οι ερευνητές μπορούν να προβλέψουν τις ο-
μοιότητες μεταξύ των πηγών των στοιχείων. Έτσι, 
προσδιορίστηκε ότι δεν υπάρχει ισχυρή συσχέτιση 
μεταξύ των βαρέων μετάλλων όπως Cr, Ζη, Cu, Pb 
και των κύριων ιόντων, που δείχνει ότι η πηγή των 
βαρέων μετάλλων είναι ανθρωπογενής. Γενικά, οι 
συγκεντρώσεις του Cr ήταν χαμηλές (<0,05 mg/L) 
εκτός από μια μέτρηση στη βιομηχανική περιοχή. 
Με τη βοήθεια της τεχνολογίας GIS, παρήχθησαν 
γεωχημικοί χάρτες ισοκατανομής για τα περισσό-
τερα από τα μέταλλα. Τα βασικά συμπεράσματα 
της μελέτης είναι τα εξής: οι γεωλογικοί σχηματι-

σμοί παίζουν σημαντικό ρόλο στην αύξηση των 
συγκεντρώσεων των ιόντων, ενώ τα βιομηχανικά 
και κοινοτικά λύματα συντελούν στην αύξηση των 
συγκεντρώσεων των βαρέων μετάλλων Pb, Mn και 
Cr στα υπόγεια ύδατα της περιοχής.

Η μελέτη των Ali et al53 στόχο είχε να διερευνή-
σει τη μείωση των συγκεντρώσεων του αρσενι-
κού στα υπόγεια ύδατα της περιοχής Ballia της 
Ινδίας χρησιμοποιώντας μετρήσεις και την τεχνο-
λογία GIS. Συνολικά, συλλέχθηκαν 100 δείγματα 
από βαθιά, μέτρια και ρηχά σημεία του υδροφο-
ρέα πριν και μετά την περίοδο των Μουσώνων 
το 2010. Τα δείγματα αναλύθηκαν με τη μέθοδο 
της φασματομετρίας ατομικής απορρόφησης και 
συσχετίστηκαν με τα γεωλογικά χαρακτηριστικά. 
Επιπλέον, ο συσχετισμός μεταξύ της ρύπανσης 
από αρσενικό του υδροφορέα, των γεωλογικών 
χαρακτηριστικών και της εποχικής διακύμανσης 
αναλύθηκαν με τη χρήση GIS. Οι συγκεντρώσεις 
του αρσενικού σε βαθιά, μέτρια και ρηχά σημεία 
του υδροφορέα πριν την περίοδο των Μουσώνων 
βρέθηκαν 14–820 mg/L, 30–450 mg/L και 6–300 
mg/L, αντίστοιχα. Και μετά τους Μουσώνες 13–
950 mg/L, 10–600 mg/L και 2–500 mg/L, αντίστοιχα. 
Συμπερασματικά, υπήρξαν ενδείξεις εποχικής δια-
κύμανσης των συγκεντρώσεων αρσενικού μετα-
ξύ της περιόδου πριν και μετά τους Μουσώνες. 
Τέλος, οι συγκεντρώσεις του αρσενικού ήταν 
υψη λότερες στη μετα-Μουσώνων περίοδο από 
ό,τι στην προ-Μουσώνων, λόγω ανεπαρκών βρο-
χοπτώσεων κατά τη διάρκεια του έτους πραγμα-
τοποίησης της μελέτης.

Η μελέτη των Sanders et al54 στόχο είχε να
εκτιμήσει τη ρύπανση των πηγών πόσιμου νερού 
(ιδιωτικών γεωτρήσεων) από αρσενικό στην πε-
ριοχή της Βόρειας Καρολίνας (ΗΠΑ) για χρονική 
περίοδο 1996–2004. Χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα 
του τμήματος Υγείας της Βόρειας Καρολίνας που 
αφορούσαν σε μετρήσεις ιδιωτικών οικιακών πη-
γαδιών. Εν συνεχεία, οι μετρήσεις αυτές (63.000 
μετρήσεις) χαρτογραφήθηκαν με τη βοήθεια των 
GIS. Από το σύνολο των 63.000 ιδιωτικών γεω-
τρήσεων, οι 7712 παρουσίασαν ανιχνεύσιμες συ-
γκεντρώσεις αρσενικού που κυμαίνονταν μεταξύ 
1 μg/L και 806 μg/L, ενώ στις 1436 γεωτρήσεις 
παρατηρήθηκαν υπερβάσεις του ανώτατου επι-
τρεπτού ορίου της EPA (10 μg/L). Η χαρτογράφη-
ση των τιμών του αρσενικού επέτρεψε τον εντο-
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πισμό περιοχών που διαχρονικά παρουσίαζαν 
αυξημένες τιμές αρσενικού στο πόσιμο νερό, και 
ως εκ τούτου βρίσκονταν σε αυξημένο κίνδυνο α-
ναφορικά με την ανάπτυξη σχετικών νόσων.

4. Συζήτηση και συμπεράσματα

Αξιοσημείωτος είναι ο αριθμός των μελετών17 
που δημοσιεύτηκαν τα τελευταία 10 χρόνια 
(2003–2013) και πραγματεύεται τη ρύπανση 
των υπογείων υδάτων και των πηγών πόσιμου 
νερού από βαρέα μέταλλα, ειδικότερα το χρώ-
μιο και το αρσενικό, και πώς αυτή απεικονίζεται 
με τη βοήθεια των GIS. Η συντριπτική πλειο-
ψηφία των μελετών ασχολείται με τη ρύπανση 
από αρσενικό38–40,42,44–50,53,54 και λιγότερες με τη 
ρύπανση από χρώμιο.41,43,47, 50–52 Οι μελέτες που 
συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα ανασκόπηση 
έλαβαν χώρα σε περιοχές της Ινδίας,41,51,53 του 
Μπαγκλαντές42,47 και του Ιράν,48,52 με γνωστή ρύ-
πανση των υπογείων υδάτων τους από βαρέα μέ-
ταλλα αλλά και σε περιοχές προηγμένων χωρών 
όπως οι ΗΠΑ39,46,54 και η Πορτογαλία.44 ∆ύο με-
λέτες πραγματοποιήθηκαν και στη χώρα μας.40,50 

Η έκθεση σε βαρέα μέταλλα όπως το χρώμιο και 
το αρσενικό μέσω του πόσιμου νερού έχει συσχε-
τιστεί στην παγκόσμια βιβλιογραφία με την ανά-
πτυξη πολύ σημαντικών νοσημάτων όπως ο καρ-
κίνος του στομάχου, του πνεύμονα, του ήπατος 
και της ουροδόχου κύστεως. Λαμβάνοντας υπό-
ψη την κρισιμότητα του ζητήματος, η τεχνολογία 
των GIS είναι εξαιρετικά χρήσιμο εργαλείο για 
την κατάδειξη-απεικόνιση του προβλήματος στις 
εκάστοτε ρυπασμένες περιοχές και για τη λήψη 
εύστοχων μέτρων διαχείρισης από τους αρμόδι-
ους φορείς λήψης αποφάσεων.

Κοινός στόχος της πλειονότητας των μελετών 
ήταν να προσδιοριστούν οι κύριες αιτίες της ρύ-
πανσης των υπογείων υδάτων και των πηγών 
πόσιμου νερού της εκάστοτε περιοχής από μέ-
ταλλα και άλλα στοιχεία, συμπεριλαμβανομένων 
του χρωμίου και του αρσενικού, χαρτογραφώ-
ντας δεδομένα της ποιότητας των πηγών του 
πόσιμου νερού. Σε κάποιες μελέτες τα GIS όχι 
μόνον απεικόνισαν το μέγεθος του προβλήματος, 
αλλά στάθηκαν πολύτιμο εργαλείο στο να κατα-
δειχθεί ότι η ρύπανση των υπογείων υδάτων της 
περιοχής ήταν ανθρωπογενής.

H παρούσα έρευνα έχει συγχρηματοδοτηθεί από την Ευρωπαϊκή Ένωση (Ευρω-
παϊκό Κοινωνικό Ταμείο, ΕΚΤ) και από εθνικούς πόρους μέσω του Επιχειρησιακού 
Προγράμματος «Εκπαίδευση και ∆ιά Βίου Μάθηση» του Εθνικού Στρατηγικού 
Πλαισίου Αναφοράς (ΕΣΠΑ) – Ερευνητικό Χρημα τοδοτούμενο Έργο: Ηράκλειτος ΙΙ. 
Επένδυση στην κοινωνία της γνώσης μέσω του Ευρωπαϊκού Κοινωνικού Ταμείου.
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Ηλεκτροχειρουργική
Ένα ανεκτίμητο εργαλείο
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η ηλεκτροχειρουργική αποτελεί ένα 
ανεκτίμητο εργαλείο στη σύγχρονη χειρουργική 
και οι τελευταίες συσκευές διαθερμίας θεωρούνται 
απόλυτα ασφαλείς όταν χρησιμοποιούνται σωστά. 
Τα ατυχήματα κατά τη χρήση ηλεκτροχειρουργικής 
αφορούν σε ένα εύρος ιστών και περιοχών ακόμη 
και μακράν του χειρουργικού πεδίου. Συνηθισμένα 
ατυχήματα κατά τη χρήση μιας ηλεκτροχειρουρ-
γικής συσκευής είναι η φωτιά, η έκρηξη και τα 
εγκαύματα. Ο συχνότερος τύπος ατυχημάτων με 
τη διαθερμία είναι τα εγκαύματα. Μπορεί να είναι 
ηλεκτρικά, θερμικά ή ακόμη και χημικά. Αφορούν 
τόσο στον ασθενή όσο και στον χειρουργό. Η μη 
τήρηση βασικών αρχών της ηλεκτροχειρουργικής, 
όπως η τοποθέτηση του ουδέτερου ηλεκτροδίου σε 
περιοχή που εμφανίζει μειωμένη παρουσία μυϊκής 
μάζας, οστικές προσεκβολές, αυξημένη τοπική πί-
εση και διατήρηση υγρασίας κατά τη διάρκεια της 
επέμβασης, μπορεί να προκαλέσει ακόμη και ολι-
κού πάχους ηλεκτρικό/θερμικό έγκαυμα. Τα ατυ-
χήματα στο χειρουργείο, ιδιαίτερα με τη διαθερμία, 
αποτελούν προβλήματα που διαφεύγουν συνήθως 
της προσοχής κατά τη διάρ κεια μιας επέμβασης. 
Ο έλεγχος της σωστής λειτουργίας της ηλεκτρο-
χειρουργικής συσκευής και του κυκλώματός της 
αποτελεί βασική προϋπόθεση για την έναρξη της 
χειρουργικής επέμβασης.
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Αn invaluable tool
of modern surgery
but potentially a dangerous one
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ABSTRACT  Electrosurgery is an invaluable tool of 
modern surgery and modern electrosurgical units are 
considered as safe instruments when used according 
to safety protocols. Accidents of electrosurgery com-
prise a wide range of tissues and body areas which 
might be distal of the surgical field. The usual types 
of electrosurgical accidents are fire, explosion and 
burns. The most common category of such accidents 
is burns. They can be electrical, thermal or chemical 
burns and affect the patient as well as the surgeon 
himself. Defying the basic principles of electrosurgery 
by attaching the neutral electrode at regions with inad-
equate muscle mass, bony protuberances, increased 
local pressure or moisture during the operation, 
might cause a full thickness electrical/thermal burn. 
Accidents at the operational room, especially with the 
electrosurgical unit, are problems which usually re-
main unnoticed during an operation. The thorough 
testing of the electrosurgical unit’s proper function as 
well as the integrity of the electrical circuit are basic re-
quirements for the initiation of the surgical operation.

Α Ν Α Σ Κ Ο Π Η Σ Η R E V I E W

Ιατρική 2013, 102(5–6):346—354 Iatriki 2013, 102(5–6):346—354

Corresponding author: K. Ntzeros, 9 Spyrou Loui street, GR-
212 00 Argos, Argolida, Greece
e-mail: konstantinos.ntzeros@gmail.com

Key words Electrosurgery, accidents with diathermy, 
electrical/thermal burns.

Αλληλογραφία: Κ. Ντζέρος, Σπύρου Λούη 9, 212 00 Άργος, 
Αργολίδα
e-mail: konstantinos.ntzeros@gmail.com

Λέξεις ευρετηρίου Ηλεκτροχειρουργική, ατυχήματα 
διαθερμίας, ηλεκτρικά/θερμικά εγκαύματα.



ΙΑΤΡΙΚΗ 102, 2013 ΗΛΕΚΤΡΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 347

1. Εισαγωγή

Η ηλεκτροχειρουργική έχει τεράστιο εύρος ε-
φαρμογής, ακόμη και σε ειδικότητες που ξεφεύ-
γουν του χειρουργικού τομέα. Οι γεννήτριες που 
χρησιμοποιούνται στην ηλεκτροχειρουργική ή οι 
ηλεκτρικές συσκευές καυτηριασμού εμφανίστη-
καν για πρώτη φορά το 1928 από τον Harvey 
Cushing και τον William T. Bovie.1

Οι σύγχρονες ηλεκτροχειρουργικές συσκευές α-
ποτελούν μετατροπείς της συχνότητας του ηλε-
κτρικού ρεύματος που παρέχεται από τον δημό-
σιο φορέα (50 Hz) σε τιμές κοντά σε συχνότητες 
500.000–3.500.000 κύκλους/sec ή KHz.2

Παρά την ευρεία εφαρμογή της ηλεκτροχει-
ρουργικής και την εξέλιξη των συσκευών καυτη-
ριασμού, οι κίνδυνοι επιπλοκών από τη χρήση 
της ηλεκτρικής ενέργειας παραμένουν σημαντι-
κοί, τόσο για τον ασθενή όσο και για τον χει-
ρουργό.

Οι τύποι ηλεκτροχειρουργικής οι οποίοι χρησι-
μοποιούνται είναι:

α.  Μονοπολική: Αποτελείται από ένα ενεργό 
ηλεκτρόδιο που έρχεται σε επαφή με τον
ιστό-στόχο είτε για ηλεκτροτομή είτε για ηλεκ-
τροπηξία, και ένα ουδέτερο ηλεκτρόδιο που 
κλείνει το κύκλωμα και μέσω του οποίου το 
ρεύμα αποχωρεί από το σώμα και καταλήγει 
στη συσκευή. 

β. ∆ιπολική: Στη διπολική και τα δύο ηλεκτρόδια 
(ενεργό και ουδέτερο) βρίσκονται στη χειρο-
λαβή και έρχονται σε επαφή με τον ιστό-στό-
χο. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα το ρεύμα να μην 
περνά στο υπόλοιπο σώμα αλλά μόνο στον ι-
στό που εγκλωβίζεται ανάμεσα στα δύο ηλεκ-
τρόδια. Για αυτόν τον λόγο η διπολική διαθερ-
μία είναι πιο ασφαλής από τη μονοπολική.

2.  Ατυχήματα κατά τη χρήση
ηλεκτροχειρουργικής

Τα ατυχήματα κατά τη χρήση ηλεκτροχειρουρ-
γικής αφορούν σε ένα εύρος ιστών και περιοχές 
που απέχουν ακόμη και από το χειρουργικό πε-
δίο. Συνηθισμένα ατυχήματα κατά τη χρήση μιας 
ηλεκτροχειρουργικής συσκευής είναι η φωτιά, η 
έκρη ξη και τα εγκαύματα. 

Φωτιά από τη χρήση διαθερμίας μπορεί να 
προκληθεί από την ενεργοποίηση του ενεργού η-
λεκτροδίου όταν βρίσκεται σε επαφή με στεγνούς 
σπόγγους ή γάζες, ή όταν ενεργοποιείται σε εμ-
πλουτισμένη με οξυγόνο ατμόσφαιρα.

Έκρηξη μπορεί να συμβεί όταν ηλεκτρικοί σπιν-
θήρες από το ενεργό ηλεκτρόδιο προκαλέσουν 
ανάφλεξη σε εύφλεκτα αέρια ή διαλύματα. Τα 
περισσότερα εύφλεκτα αέρια αναισθησίας έχουν 
πλέον εξαλειφθεί, ωστόσο αλκοολικά διαλύματα 
προετοιμασίας και εύφλεκτοι ατμοί μπορούν να 
αναφλεχθούν εάν χρησιμοποιηθεί το ενεργό ηλεκ-
τρόδιο στην ίδια περιοχή.

Ο συχνότερος τύπος ατυχημάτων με τη δια-
θερμία είναι τα εγκαύματα. Μπορεί να είναι ηλεκ-
τρικά, θερμικά ή ακόμη και χημικά. Αφορούν τόσο 
στον ασθενή όσο και στον χειρουργό. Ο ασθενής 
μπορεί να υποστεί εγκαύματα με διαφόρους μη-
χανισμούς που παρατίθενται στον πίνακα 1.3

Ένα ποσοστό των εγκαυμάτων συμβαίνουν 
εκτός χειρουργικού πεδίου, και πολλές φορές 
γίνονται αντιληπτά μετά την ολοκλήρωση της 
επέμβασης. Τα εγκαύματα αυτά προκαλούνται 
από διαφυγή ηλεκτρικού ρεύματος από κάποιο 
αγώγιμο υλικό που εφαρμόζει ή βρίσκεται στο 
σώμα του ασθενούς. Συμβαίνουν σε μονοπολικές 
συσκευές ηλεκτροχειρουργικής όπου το κύκλωμα 
μπορεί να κλείνει σε κάποιο άλλο σημείο από το 
ουδέτερο ηλεκτρόδιο. Οι συνηθέστερες περιοχές 
τέτοιων εγκαυμάτων είναι:

–  Η περιοχή εφαρμογής του ουδέτερου ηλεκτρο-
δίου

–  Τα σημεία του σώματος στα οποία εφαρμόζο-
νται ηλεκτρόδια, όπως αυτά για την παρακο-
λούθηση της καρδιακής λειτουργίας κατά την 
επέμβαση

–  Τα πρόσθετα αγώγιμα υλικά που φέρει ο ασθε-
νής, όπως αγώγιμες προσθετικές αρθρώσεις ή 
δακτυλίδια, χρυσαφικά.

Το ουδέτερο ηλεκτρόδιο στη μονοπολική ηλεκ-
τροχειρουργική αποτελεί την οδό αποδρομής του 
ηλεκτρικού ρεύματος από το σώμα του ασθενούς 
και εισόδου στη συσκευή ηλεκτροχειρουργικής. 
Τα ουδέτερα ηλεκτρόδια πρέπει να έχουν μεγά-
λη επιφάνεια επαφής με το δέρμα του ασθενούς, 
έτσι ώστε να μειώνουν την πυκνότητα του εξερ-
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χόμενου ρεύματος σε επίπεδα ακίνδυνα για τους 
ιστούς.

Τα εγκαύματα στην περιοχή του ουδέτερου 
ηλεκ τροδίου μπορεί να είναι ηλεκτρικά, θερμι-
κά ή ακόμη και χημικά. Εάν η επιφάνεια επαφής 
του ουδέτερου ηλεκτροδίου μειωθεί, είτε επειδή 
το μέγεθος του ηλεκτροδίου είναι μικρό είτε ε-
πειδή δεν εφαρμόζει πλήρως, τότε θα αυξηθεί 
η θερμοκρασία στην περιοχή διότι αυξάνεται η 
πυκνότητα του ρεύματος που εξέρχεται, με α-
ποτέλεσμα να προκαλέσει θερμικό έγκαυμα. 
Επιπλέον η ίδια η περιοχή στην οποία τοποθε-
τείται το ουδέτερο ηλεκτρόδιο μπορεί να έχει 
αυξημένη αντίσταση και να προκαλέσει αύξηση 
της θερμοκρασίας λόγω μείωσης της αγωγιμό-
τητας. Τέτοιες περιοχές είναι αυτές που έχουν 
αυξημένη τριχοφυΐα, πτυχές δέρματος, οστικές 
προεξοχές, παρουσία ουλής, λιπώδους ιστού, 
και μεταλλικών προσθετικών υλικών ή εμφυ-
τεύματα στο σώμα του ασθενούς. Η σωστή κα-
τεύθυνση του ουδέτερου ηλεκτρόδιου ως προς 
το χειρουργικό πεδίο έχει μεγάλη σημασία. Εάν 
η μεγαλύτερη επιφάνεια «βλέπει» προς το χει-
ρουργικό πεδίο τότε αναπτύσσεται μικρότερη 
θερμότητα από ό,τι εάν «βλέπει» η μικρότερη 
πλευρά του ηλεκτροδίου.4

Εγκαύματα μπορεί να προκληθούν και με απευ-
θείας εφαρμογή ηλεκτρικού ρεύματος στην περιοχή 
όπου εφαρμόζει το ουδέτερο ηλεκτρόδιο. Η υγρα-
σία ανάμεσα στο δέρμα και στο ουδέτερο ηλεκτρό-
διο προκαλεί συγκέντρωση ηλεκτρικής ενέργειας, 

και κατά συνέπεια ηλεκτρικό έγκαυμα μεγάλου 
βάθους (εικ. 1).

Τον κίνδυνο των εγκαυμάτων δεν διαφεύγει ού-
τε ο χειρουργός, καθώς είναι πολύ συχνά τα ε-
γκαύματα στην άκρα χείρα των χειρουργών κατά 
τη χρήση διαθερμίας. Η αιτία αυτών των εγκαυ-
μάτων είναι η ανεπαρκής μόνωση των χεριών του 
χειρουργού και προκαλείται με τρεις τρόπους:

–  Παρατεταμένη υγρασία στα χειρουργικά γάντια 
κατά τη διάρκεια μιας επέμβασης (το βρεγμένο 
γάντι μετά από κάποια χρονική περίοδο μετα-
τρέπεται από μονωτικό σε αγώγιμο υλικό)

–  Λύση της συνέχειας του χειρουργικού γαντιού 
εντός του χειρουργικού πεδίου. Μια μικρή τρύ-
πα αποτελεί την πύλη εισόδου του ηλεκτρικού 
ρεύματος στο δέρμα του χειρουργού

–  Επαγωγική σύζευξη (Capacitated coupling): Ακού-
σια εγκαύματα στον χειρουργό σε σημεία α-
πομακρυσμένα από το πεδίο εφαρμογής του 
ενεργού ηλεκτροδίου. Προκαλείται όταν ένα 
μη αγώγιμο υλικό βρίσκεται ανάμεσα σε δύο α-
γώγιμα υλικά που δεν έρχονται σε επαφή, και 
λειτουργεί ως πυκνωτής. ∆ημιουργείται ένα 
ηλεκ τρικό πεδίο που μεταδίδει ρεύμα από το 
ένα αγώγιμο υλικό στο άλλο. Π.χ. η ακίδα του 
ενεργού ηλεκτροδίου (αγώγιμο υλικό) και το χέ-
ρι του χειρουργού (αγώγιμο υλικό) με ενδιάμεσο 
μη αγώγιμο υλικό το γάντι. Εάν θεωρήσουμε ότι 
υπάρχει στο γάντι μια μικρή τρύπα (μη ορατή 
υπό κανονική όραση) σε σημείο μακρινό από 
το χειρουργικό πεδίο, τότε η ενεργοποίηση του 

Πίνακας 1. Πίνακας συνήθων μηχανισμών πρόκλησης εγκαυμάτων στο χειρουργείο

Τρόπος Μηχανισμός Παράδειγμα

Εκούσια εγκαύματα Απευθείας εφαρμογή του ενεργού ηλεκτροδίου στον ιστό-
στόχο

Ηλεκτροτομία δέρματος

Απευθείας Σύζευξη (Direct Coupling): Ακούσια 
εγκαύματα στο σημείο εφαρμογής του ενεργού 
ηλεκτροδίου

Απευθείας σύνδεση του ενεργού ηλεκτροδίου με άλλο μεταλ-
λικό αντικείμενο

Έγκαυμα από την επαφή του σώματος της 
λαβίδας στο δέρμα του ασθενούς κατά 
την ηλεκτροπηξία αγγείου

Επαγωγική Σύζευξη (Capacitated Coupling): 
Ακούσια εγκαύματα σε σημεία διαφορετικά α-
πό το σημείο εφαρμογής του ενεργού ηλεκτρο-
δίου αλλά εντός του χειρουργικού πεδίου

Προκαλείται όταν ένα μη αγώγιμο υλικό βρίσκεται ανάμεσα σε 
δύο αγώγιμα υλικά που δεν έρχονται σε επαφή, και λειτουρ-
γεί ως πυκνωτής. ∆ημιουργείται ένα ηλεκτρικό πεδίο που 
μεταδίδει ρεύμα από το ένα αγώγιμο υλικό στο άλλο

Σε λαπαροσκοπικές επεμβάσεις, όταν η κά-
νουλα και το τροκάρ είναι από αγώγιμο 
υλικό και ανάμεσά τους υπάρχει μονωτικό 
υλικό

Αστοχία μόνωσης Το μονωτικό υλικό που περιβάλλει το ενεργό ηλεκτρόδιο έχει 
πρόβλημα κατασκευής, και έτσι διαφεύγει ρεύμα σε σημείο 
διαφορετικό από την ακίδα του ηλεκτροδίου, προκαλώντας 
πολλές φορές σπινθήρα και έγκαυμα σε ιστούς
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ενεργού ηλεκτροδίου θα έχει ως αποτέλεσμα 
τη μεταφορά ηλεκτρικού ρεύματος από την α-
κίδα του ηλεκτροδίου στο δέρμα του χειρουρ-
γού δια μέσου αυτής της μικρής τρύπας. Αυτό 
το φυσικό φαινόμενο μπορεί να συμβεί ακόμη 
και εάν τα γάντια είναι απολύτως στεγνά και 
το ενεργό ηλεκτρόδιο δεν έρχεται σε επαφή με 
κάποιο άλλο αντικείμενο ή ιστό.

Το σύνολο των ατυχημάτων κατά τη χρήση η-
λεκτροχειρουργικής συγκεντρώνονται στον πίνα-
κα 2.

3. Συζήτηση

Τα ατυχήματα από τη διαθερμία περιλαμβά-
νουν μεγάλο εύρος κακώσεων τόσο στον χειρουρ-
γημένο ασθενή όσο και στον χειρουργό. Η παρου-
σία πηγής μεγάλης ενέργειας στη χειρουργική αί-

θουσα αποτελεί από μόνη της παράγοντα κινδύ-
νου για τραυματισμό των ατόμων που σχετίζο-
νται με τη χρήση της. Παρόλο που είναι δύσκολο 
να εκτιμηθεί το ποσοστό των ατυχημάτων που 
οφείλονται στη χρήση ηλεκτροχειρουργικής, εκτι-
μάται ότι η συνολική συχνότητα είναι μικρή, στα 
επίπεδα του 1 ατύχημα ανά 100.000 επεμβά-
σεις.5 Ωστόσο στη λαπαροσκοπική χειρουργική 
τα ατυχήματα ηλεκτροχειρουργικής παρατηρού-
νται με αυξημένη συχνότητα με 2–5 ατυχήματα 
ανά 1000 επεμβάσεις.6 Αυτή η αύξηση οφείλεται 
στις αυξημένες απαιτήσεις των χειρουργικών δεξιο-
τήτων που απαιτούν οι λαπαροσκοπικές επεμ-
βάσεις και του μειωμένου οπτικού πεδίου και 
χώρου συγκριτικά με τις λαπαροσκοπικές επεμ-
βάσεις. Από τις χειρουργικές ειδικότητες οι γυναι-
κολόγοι φέρουν τη μεγαλύτερη συχνότητα εμφά-
νισης τέτοιου είδους ατυχημάτων, με ποσοστό 

Εικόνα 1. Εγκαύματα οσφυο-γλουτιαίας περιοχής (1α-β) και εγκαύματα άκρου ποδός (1γ-δ) από τη χρήση ηλεκτροχειρουργικής

α

γ δ

β
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33,3%.7 Η έρευνα του 1993 που διεκπεραίωσε το 
Αμερικανικό Κολέγιο των Χειρουργών αποκάλυψε 
ότι το 18% των χειρουργών έχουν προσωπικά 
συμμετάσχει σε επιπλοκή ασθενούς που οφείλε-
ται σε ατύχημα ηλεκτροχειρουργικής, και το 54% 
γνωρίζει κάποιον χειρουργό που έχει προκαλέσει 
επιπλοκή ασθενούς από τέτοιο ατύχημα.7 

Η συχνότητα εμφάνισης ατυχήματος ηλεκτρο-
χειρουργικής στο έντερο κατά τη διάρκεια γυ-
ναικολογικής λαπαροσκοπικής επέμβασης είναι 
περίπου 4 ανά 1000 επεμβάσεις.8 Το 75% των 
κακώσεων εντοπίζονται στο λεπτό έντερο, και 
το 25% στο παχύ έντερο.9 Ηλεκτροχειρουργικοί 
τραυματισμοί όμως παρατηρούνται και σε άλλου 
είδους ενδοσκοπικές επεμβάσεις, με επιπλοκές 
που μπορεί να γίνουν αντιληπτές σε μεταγενέ-
στερο χρόνο, π.χ. στένωση χολαγγείων, στένωση 
ουρητήρων με συνοδό υδρονέφρωση, και σχημα-
τισμός ορθοκυστικών συριγγίων.6

Πολύ σημαντικό στοιχείο στους ηλεκτροχειρουρ-
γικούς τραυματισμούς –ιδιαίτερα του εντέρου– 
είναι ότι σε μεγάλο ποσοστό (75%) δεν γίνονται 
αντιληπτοί κατά τη διάρκεια της επέμβασης.10 Η 
εκδήλωση των συμπτωμάτων λαμβάνει χώρα συ-
νήθως το τέταρτο με δέκατο μετεγχειρητικό εικο-
σιτετράωρο εάν πρόκειται για διάτρηση εντέρου 
που έχει προκληθεί από ηλεκτροθερμική βλάβη.6

Οι προϋποθέσεις για την ασφαλή χρήση της 
διαθερμίας είναι συγκεκριμένες, και οποιαδήποτε 
παρατυπία μετατρέπει την ηλεκτροχειρουργική 
συσκευή από απαραίτητο εργαλείο σε επικίνδυνο 
παράγοντα ατυχημάτων. Ένα δείγμα της ποικιλί-
ας των ατυχημάτων που έχουν καταγραφεί στη 
διεθνή βιβλιογραφία παρουσιάζονται στον πίνα-
κα 3. Χαρακτηριστικό των ηλεκτρικών/θερμικών 
εγκαυμάτων κατά την εφαρμογή της ηλεκτρο-
χειρουργικής είναι η καταστροφή σε βάθος των 
ιστών και η αργή επούλωση (εικ. 1).

Μια συνοπτική λίστα με τις βασικές αρχές χρή-
σης της μονοπολικής διαθερμίας στη χειρουργική 
αίθουσα είναι η εξής:11

1.  Η σωστή λειτουργία του ουδέτερου ηλεκτρο-
δίου εξαρτάται από ορισμένες παραμέτρους 
όπως:

–  Να είναι συμβατό με την ηλεκτροχειρουγική 
συσκευή και ακέραιο σε όλο το μήκος του, 
καθώς και να έχει ελεγχθεί η ημερομηνία λή-
ξης του

–  Να εκτιμάται ο βαθμός τριχοφυΐας της πε-
ριοχής

–  Να εκτιμάται η ακεραιότητα του δέρματος 
(περιοχές με θλαστικά τραύματα, ιστική βλά-
βη, ουλές ή οποιαδήποτε άλλη διαταραχή 

Πίνακας 2. Αίτια ατυχημάτων διαθερμίας

Έκρηξη Φωτιά

– Εύφλεκτα αναισθητικά αέρια – Σπόγγοι

– Υγρά παρασκευής που περιέχουν αλκοόλ – Γάζες

– Εύφλεκτοι ατμοί – Εμπλουτισμένη σε Ο2 ατμόσφαιρα

Εγκαύματα σε ασθενή στο χειρουργικό πεδίο

Εκούσια Ακούσια

– Απευθείας εφαρμογή του ενεργού ηλεκτροδίου στον ιστό στόχο. – Απευθείας σύζευξη

– Επαγωγική σύζευξη

– Αστοχία μόνωσης

Εγκαύματα εκτός του χειρουργικού πεδίου

Σε ασθενή Σε ιατρό

∆ιαφυγή ηλεκτρικού ρεύματος από: Κατάργηση της μόνωσης των χειρουργικών γαντιών:

– Ουδέτερο ηλεκτρόδιο – Παρατεταμένη υγρασία

– Άλλα ηλεκτρόδια (ΗΚΓ) – Επαγωγική σύζευξη

– Προσθετικά υλικά: Αγώγιμες προσθετικές αρθρώσεις – Παύση συνέχειας γαντιού
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του δέρματος, πρέπει να αποφεύγονται και 
να επιλέγεται μια άλλη περιοχή εφαρμογής)

–  Να εφαρμόζεται σε στεγνή, καθαρή επιφά-
νεια δέρματος με σημαντική ποσότητα μυϊ-
κών ομάδων, με αυξημένη αιμάτωση, στην ί-
δια πλευρά της επέμβασης και όσο πιο κοντά 
στο χειρουργικό πεδίο. Περιοχές με μειωμένη 
αιμάτωση να αποφεύγονται

–  Να αποφεύγονται περιοχές με οστικές προ-
σεκβολές, προσθέσεις, δερματικές αναδιπλώ-
σεις ή περιοχές με αυξημένη τοπική πίεση, 
να εφαρμόζεται κεντρικά σε περιοχές με
ίσχαιμη περίδεση

–  ∆εν πρέπει να τοποθετείται πάνω ή κοντά 
σε μεταλλικές προσθέσεις ή σε περιοχές με 
τατουάζ

–  Να χρησιμοποιείται το κατάλληλο μέγεθος
ηλεκτροδίου για τον κάθε ασθενή και να μην 

κόβεται ή να διπλώνεται, όπως και να μην 
περιβάλλει πλήρως ένα άκρο

–  Να χρησιμοποιείται ουδέτερο ηλεκτρόδιο μιας 
χρήσης. Εάν αποκολληθεί να χρησιμοποιηθεί 
καινούργιο

–  Να αποφεύγεται οποιαδήποτε μετακίνηση 
του ασθενούς μετά την εφαρμογή του αυ-
τοκόλλητου ηλεκτροδίου. Επί μετακίνησης, 
να τοποθετείται καινούργιο ακόμη και εάν η
εφαρμογή φαίνεται οπτικά τέλεια, και

–  Να αφαιρείται αργά και με προσοχή μετά 
την επέμβαση.

2.  Προκειμένου να χρησιμοποιηθεί σωστά το ενερ-
γό ηλεκτρόδιο πρέπει να ισχύουν οι ακόλουθοι 
κανόνες:

–  Εάν χρησιμοποιηθούν αλκοολούχα διαλύματα 
πρέπει πρώτα να στεγνώσουν πλήρως προ-
τού χρησιμοποιηθεί το ενεργό ηλεκτρόδιο

Πίνακας 3. Ατυχήματα ηλεκτροχειρουργικής κατά τη διάρκεια χειρουργικών επεμβάσεων

Τύπος επέμβασης Περιοχή
τραυματισμού

Τύπος τραυματισμού/
βαθμός εγκαύματος

Εργαλείο
τραυματισμού

M/∆ Α/Κ Βιβλ

Κρανιοχειρουργική επέμβαση ∆εξιό ημιθωράκιο Έγκαυμα/2ου βαθμού Ηλεκτρόδιο ΗΚΓ Μ Α 1

Πολυτμηματική επέμβαση-
τροχαίο ατύχημα

Πτέρνες άμφω Έγκαυμα/3ου βαθμού Επαφή με μεταλλικό τμήμα 
χειρ. τραπεζιού

Μ Α 1

Καρδιοχειρουργική επέμβαση Αριστερός γλουτός Έγκαυμα/2ου βαθμού Άγνωστο Μ Α 1

Καρδιοχειρουργική επέμβαση Ολόκληρη η ιεροκοκκυγική
περιοχή+γλουτοί

Έγκαυμα/3ου βαθμού Άγνωστο Μ Α 1

Λαπαροσκοπική αμφίπλευρη 
σαλπιγγο-ωοθηκεκτομή

Παχύ έντερο/δεξιά οσφυϊκή 
χώρα

∆ιάτρηση εντέρου/νέκρωση
κοιλιακού τοιχώματος

Τροκάρ – απευθείας
ή επαγωγική σύζευξη 

Μ Α 1

Μηρο-μηριαία παράκαμψη Αριστερός μηρός Έγκαυμα/3ου βαθμού Ουδέτερο ηλεκτρόδιο Μ Α 1

Λαπαροτομία Άκρα χείρα χειρουργού Έγκαυμα/2ου βαθμού Οπή χειρουργικού γαντιού Μ Α 1

Λαπαροσκοπική
χολοκυστεκτομή

Αριστερός γλουτός
και ραχιαία επιφάνεια

Εκτεταμένα επιφανειακά
εγκαύματα

∆ιαφυγή από ουδέτερο 
ηλεκτρόδιο

Μ Α 15

∆εξιά ημικολεκτομή Άκρα χείρα χειρουργού/
ασθενής ανέπαφος

Επιφανειακά εγκαύματα Ανάφλεξη ελεύθερων
αερίων ενδοπεριτοναϊκά

Μ Κ 16

Χαμηλή πρόσθια εκτομή
ορθού

Οσφυοϊερή περιοχή Χημικό και θερμικό έγκαυμα Αντίδραση υπερχλωρικού 
διαλύματος υδραργύρου 
με την πλάκα αλουμινίου 
του ουδέτερου
ηλεκτροδίου

Μ Α 17

Καρδιοχειρουργική επέμβαση             – Ανάφλεξη γάζας Ενεργό ηλεκτρόδιο
διαθερμίας

Μ Α 18

Ηλεκτροχειρουργική
πολυπεκτομή

Τοίχωμα εντέρου ∆ιατοιχωματικό έγκαυμα
χωρίς διάτρηση

Άγνωστο Μ Κ 19

* Μ=Μονοπολική, ∆=∆ιπολική, Α=Αιμόσταση, Κ=Κόψιμο, Βιβλ.=Βιβλιογραφία
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–  Γάζες ή σπόγγοι κοντά στο ενεργό ηλεκτρό-
διο πρέπει να έχουν υγρανθεί (κίνδυνος φω-
τιάς)

–  Να μην ενεργοποιείται το ενεργό ηλεκτρόδιο 
παρουσία γαστρεντερικών αερίων (κίνδυνος 
έκρηξης)

–  Να τοποθετείται σε στεγνή, καθαρή και μη 
αγώγιμη θήκη όταν δεν χρησιμοποιείται

–  Να καθαρίζεται το μεταλλικό άκρο του ενερ-
γού ηλεκτροδίου όταν σχηματίζεται εσχάρα 
προς αποφυγήν ανάφλεξης

–  Να επανελέγχονται οι ρυθμίσεις της συσκευ-
ής φωνητικά πριν από την πρώτη ενεργο-
ποίηση

–  Να προτιμάται η σύντομη διακοπτόμενη ενερ-
γοποίηση κατά τη χρήση του.

3.  Γενικές οδηγίες σωστής χρήσης της μονοπολι-
κής ηλεκτροχειρουργικής είναι:

–  Σε επεμβάσεις που αφορούν στην αεροφόρο 
οδό θα πρέπει να χρησιμοποιείται η ελάχιστη 
παροχή οξυγόνου προς τον ασθενή για να 
επιτευχθεί ο απαραίτητος κορεσμός

–  Να τοποθετείται ο ασθενής σε στεγνό, μονω-
τικό υλικό

–  Επί παρουσίας εμφυτευμένων ηλεκτρικών 
συσκευών –όπως βηματοδότες– θα πρέπει 
να ζητούνται οδηγίες από την αρμόδια αρχή

–  Η ισχύς της συσκευής ηλεκτροχειρουργικής 
θα πρέπει να τοποθετείται στην ελάχιστη 
δυνατή τιμή

–  ∆εν θα πρέπει ο ασθενής να έρχεται σε επα-
φή με κάποιο αγώγιμο υλικό του χειρουργι-
κού κρεβατιού

–  Τα ηλεκτρόδια του μόνιτορ παρακολούθησης 
του ασθενούς θα πρέπει να τοποθετούνται 
όσο πιο μακριά γίνεται από το χειρουργικό 
πεδίο και από το ουδέτερο ηλεκτρόδιο.

Η διαδικασία προετοιμασίας της ηλεκτροχει-
ρουργικής συσκευής και του κυκλώματος αποτε-
λεί διαδικασία που εκτελείται από ολόκληρη την 
ηλεκτροχειρουργική ομάδα προκειμένου να εξα-
σφαλισθεί η ασφάλεια του ασθενούς. Η ομάδα 
αυτή αποτελείται από τον επιβλέποντα της χει-
ρουργικής αίθουσας, τον χειρουργό, την εργαλει-
οδότρια, τη νοσηλεύτρια κίνησης, το νοσηλευτικό 
προσωπικό του αναισθησιολογικού τμήματος, 

και το βοηθητικό προσωπικό της χειρουργικής 
αίθουσας.

Κατά την προετοιμασία του ασθενούς πολύ 
σημαντικό στάδιο είναι η τοποθέτηση του ου-
δέτερου ηλεκτροδίου στον ασθενή. Στις ΗΠΑ η 
τοποθέτηση του ηλεκτροδίου γίνεται από τον 
πιστοποιημένο τεχνολόγο του χειρουργείου 
(Certified Surgical Technologist). Στην Ελλάδα 
επειδή δεν υπάρχει στη χειρουργική αίθουσα 
αντίστοιχη ειδικότητα συνήθως τοποθετείται α-
πό τη νοσηλεύτρια κίνησης. Ωστόσο είναι πολύ 
σημαντικό το άτομο που αναλαμβάνει αυτή την 
αρμοδιότητα να έχει την απαραίτητη εκπαίδευ-
ση και να ενημερώνεται συνεχώς τόσο για τις ε-
ξελίξεις πάνω σε αυτόν τον τομέα όσο και για 
τις ιδιαιτερότητες που έχει κάθε είδος ηλεκτρο-
χειρουργικής συσκευής και αυτοκόλλητου ουδέ-
τερου ηλεκτροδίου.

Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί επιπλέ-
ον μηχανισμοί αναγνώρισης εσφαλμένης τοποθέ-
τησης και λειτουργίας της ηλεκτροχειρουργικής 
συσκευής που ελαττώνουν στο ελάχιστο την 
πιθανότητα τραυματισμού από διαφυγή ενέρ-
γειας κατά την εφαρμογή ηλεκτροχειρουργικής. 
Η χρήση συσκευών ηλεκτροχειρουργικής που πε-
ριέχουν σύστημα εκτίμησης της ποιότητας εφαρ-
μογής του ουδέτερου ηλεκτροδίου (contact quality 
monitor) επιτρέπουν τη χρήση του ενεργού η-
λεκτροδίου μόνο εάν η αγωγιμότητα στην επι-
φάνεια εφαρμογής του ουδέτερου ηλεκτρο δίου 
επιτρέπει ασφαλή αποδρομή του ρεύματος.4 
Επιπλέον η χρήση ουδέτερων ηλεκτροδίων με δια-
χωρισμένη πλακέτα (split patient plates) βελτιώνει 
ακόμη περισσότερο την ασφαλή χρήση. Ωστόσο, 
τα διάφορα συστήματα εκτίμησης της ποιότητας 
εφαρμογής του ουδέτερου ηλεκ τροδίου αναγνω-
ρίζουν μόνο την κατάσταση εφαρ μογής και όχι 
εάν το ρεύμα που αποδρομεί διαμέσου του ου-
δέτερου ηλεκτροδίου ξεπερνά τη χωρητικότητα 
διασποράς του κυκλώματος.

Μια άλλη κατηγορία προστατευτικών μέτρων 
έναντι της διαφυγής ενέργειας αφορά στο ενερ-
γό ηλεκτρόδιο. Η χρήση συσκευών που διαθέτουν 
σύστημα ελέγχου της λειτουργίας του ενεργού 
ηλεκτροδίου και επιπλέον προστατευτικά στρώ-
ματα που περιβάλλουν το ηλεκτρόδιο ώστε να 
επιστρέφουν το διαφυγέν ηλεκτρικό ρεύμα στην 
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ηλεκτροχειρουργική συσκευή, ελαχιστοποιούν τα 
ατυχήματα που οφείλονται σε αστοχία μόνωσης 
του ενεργού ηλεκτροδίου και στο φαινόμενο επα-
γωγικής σύζευξης.12

∆ιάφορες εναλλακτικές τεχνικές της ηλεκτρο-
χειρουργικής έχουν χρησιμοποιηθεί στο χειρουρ-
γείο, με σημαντικότερες αυτές που βασίζονται 
στους υπερήχους και στο laser. Όλες αυτές οι 
τεχνικές έχουν περιορισμούς ως προς το εύρος 
των περιστάσεων που μπορούν να χρησιμοποι-
ηθούν, αλλά και πλεονεκτήματα. Ακόμη και η 
χρήση της διπολικής ηλεκτροχειρουργικής πλε-
ονεκτεί σε περιπτώσεις όπου απαιτείται απο-
ξήρανση (desiccation) των ιστών, ενώ μειονεκτεί 
σε περιπτώσεις επιφανειακού καυτηριασμού 
(fulguration) ή ηλεκ τροτομής ιστών, σε σχέση με 
τη μονοπολική.13

Η χρήση του laser ήταν πολύ ελπιδοφόρα τε-
χνική, ιδιαίτερα για τη λαπαροσκοπική χειρουρ-
γική, αλλά παρουσιάζει μειωμένη αποτελεσματι-
κότητα και αυξημένο κόστος συγκριτικά με την 
ηλεκτροχειρουργική.13 Η βιοφυσική αρχή με την 
οποία το laser κόβει ή αιμοστατεί είναι ίδια με 
αυτήν της ηλεκτροχειρουργικής. Ένα σημαντικό 
στοιχείο που περιορίζει τη χρήση του laser είναι 
η ποικιλία εξαρτημάτων που μπορεί να χρησι-
μοποιηθούν στην ηλεκτροχειρουργική ως ενεργό 
ηλεκτρόδιο, καθώς το laser δρα μόνο διαμέσου 
της εκπεμπόμενης ακτίνας. Γι’ αυτόν τον λόγο 
διαφόρου τύπου επεμβάσεις όπως η αφαίρεση 
πολυπόδων ή η αφαίρεση εξεργασιών από την 
ουροδόχο κύστη βασίζονται κυρίως στη χρήση 
ηλεκτροχειρουργικής. Πολύ σημαντικός περιο-
ριστικός παράγοντας στην καθιέρωση του laser 
είναι το πολλαπλάσιο κόστος σε σχέση με την 
κλασική ηλεκτροχειρουργική τεχνική. Μερικοί 
συνήθεις τύποι laser που χρησιμοποιούνται στη 
χειρουργική σήμερα είναι το CO2 laser, το οποίο 
είναι ιδανικό για διατομή και εξάχνωση ιστών 
αλλά δεν έχει καθόλου καλή αιμοστατική ικανό-
τητα. Χρησιμοποιείται κυρίως στην καταστροφή 
ενδομητριασικών εστιών ή κονδυλωμάτων των 
γεννητικών οργάνων. Το Nd:YAG έχει μεγάλη δι-
εισδυτικότητα, χρησιμοποιείται για αιμόσταση 
και διατομή ιστών, καθώς και για την καταστρο-
φή αποφρακτικών εξεργασιών του γαστρεντερι-
κού συστήματος και εξεργασίες της ουροδόχου 

κύστης και των εξωτερικών γεννητικών οργά-
νων. Το holmium: YAG laser χρησιμοποιείται για 
λιθοθρυψία στο πυελοκαλυκικό σύστημα και για 
διατομή ιστών. Τα Argon και ΚΤΡ-532 έχουν πα-
ρόμοιες κλινικές εφαρμογές με το Nd: YAG αλλά 
μικρότερη επίδραση στους ιστούς. 

Χαμηλής ενέργειας υπέρηχοι χρησιμοποιούνται 
για απεικόνιση ιστών, ενώ υψηλής ενέργειας χρη-
σιμοποιούνται για διατομή ιστών και αιμόσταση 
αγγείων. Η χρήση των υπερήχων εμφανίζει πλεο-
νεκτήματα ως προς την αντιμετώπιση μεσαίου 
μεγέθους αρτηριδίων αλλά δεν υπάρχουν μοντέλα 
με πολλαπλές κατευθύνσεις, και το κόστος είναι 
υψηλότερο της ηλεκτροχειρουργικής.13 Ιδιαίτερα 
το χειρουργικό εργαλείο Harmonic scalpel (αρ-
μονικό νυστέρι υπερήχων) βασίζεται στη χρήση 
υπερήχων για τομή ιστών και αιμόσταση αγγεί-
ων. ∆εν παράγεται ηλεκτρικό ρεύμα αλλά ο συν-
δυασμός μηχανικής ενέργειας και θερμότητας 
προκαλεί τη δημιουργία πήγματος που σταματά 
την αιμορραγία σε αγγεία διαμέτρου 2 mm έως 5 
mm.14 Τα μεγάλα πλεονεκτήματα του Harmonic 
scalpel είναι η παραγωγή λιγότερου καπνού από 
τη συμβατική διαθερμία, και η ικανότητα να χρη-
σιμοποιηθεί ως λαβίδα σύλληψης, διαχωρισμού 
και διατομής.

Εξελιγμένες μορφές ηλεκτροχειρουργικής είναι 
η Argon Beam Diathermy, όπου χρησιμοποιεί-
ται το αέριο Argon στο σημείο εφαρμογής του 
ενεργού ηλεκτροδίου. Τα πλεονεκτήματα είναι η 
παραγωγή λιγότερου καπνού ή μη επαφή του 
ενεργού ηλεκτροδίου με τον ιστό, και η απομά-
κρυνση υγρών και αίματος από την περιοχή που 
υπόκειται σε ηλεκτροπηξία. Το σημαντικότερο 
μειονέκτημα αυτής της τεχνικής είναι η αύξηση 
της ενδοκοιλιακής πίεσης στη λαπαροσκοπική 
χειρουργική από την είσοδο του αερίου ενδοπε-
ριτοναϊκά.

Παρά τη μεγάλη χρησιμότητα της ηλεκτροχει-
ρουργικής στη σύγχρονη χειρουργική, δεν πρέ-
πει να παραβλέπεται ο κίνδυνος για εγκαύματα 
και ηλεκτρικό σοκ στον οποίο εκτίθεται ο χει-
ρουργός. Τα γάντια αποτελούν μονωτικό υλικό 
που προστατεύει τον χειρουργό, ωστόσο οι 
προδιαγραφές κατασκευής τους δεν επικεντρώ-
νονται μόνο στη μονωτική τους ικανότητα αλλά 
και σε πολλές άλλες ιδιότητες. Επιπλέον, δεν εί-
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ναι λίγες οι φορές που η αντίσταση του γαντιού 
αδυνατεί να περιορίσει το ηλεκτρικό ρεύμα της 
συσκευής και προκαλεί έγκαυμα στον χειρουρ-
γό δίχως την παρουσία τρύπας στο γάντι. Αν 
και δεν υπάρχουν εμπεριστατωμένες μελέτες 
για τους εν δυνάμει κινδύνους στους οποίους 
εκτίθεται ο χειρουργός κατά τη χρήση ηλεκτρο-
χειρουργικής, τα ατυχήματα είναι συχνά, έστω 
κι αν πρόκειται για μικρού βαθμού κάκωση με 
συνήθη αντιμετώπιση την αλλαγή γαντιού και 
τη συνέχιση της επέμβασης. Βέβαια, η πιθανό-
τητα ανάπτυξης φωτιάς ή έκρηξης με τη χρή-
ση της ηλεκτροχειρουργικής, εφόσον υπάρχει 
για τον ασθενή, μπορεί να εκδηλωθεί και στον 
χειρουργό. Συγκεκριμένα, έχει αναφερθεί η εκ-
δήλωση επιφανειακών εγκαυμάτων στην άκρα 

χείρα χειρουργού από ανάφλεξη ελεύθερων γα-
στρεντερικών αερίων, ενώ ο ασθενής παρέμεινε 
ανέπαφος.15–19

4. Συμπεράσματα

Η ηλεκτροχειρουργική αποτελεί αναπόσπαστο 
κομμάτι της σύγχρονης χειρουργικής, ωστόσο η 
μη σωστή χρήση της μπορεί να προκαλέσει α-
τυχήματα με σημαντικούς τραυματισμούς που 
έχουν οδηγήσει ακόμη και σε απώλεια της ζωής 
ασθενών.1 Ο έλεγχος της σωστής λειτουργίας της 
ηλεκτροχειρουργικής συσκευής και του κυκλώ-
ματός της αποτελεί βασική προϋπόθεση για την 
έναρξη της χειρουργικής επέμβασης και ευθύνη 
κατά κύριο λόγο του χειρουργού.
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Η ομάδα ως θεραπευτικό
μέσο στην αντιμετώπιση
του Σακχαρώδη Διαβήτη
Τύπου 1
∆. Σιούσιουρα

Ψυχιατρικό Τμήμα, ΓΝΑ «Ο Ευαγγελισμός», Αθήνα

ΣΚΟΠΟΣ  Το παρόν άρθρο έχει σκοπό να παρουσι-
άσει το Συνδυαστικό Μοντέλο Ομαδικής Ψυχολογικής 
Παρέμβασης για ενήλικες ασθενείς με Σακχαρώδη 
∆ιαβήτη Τύπου 1.
ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟ∆ΟΣ  To Μοντέλο Ομαδικής Ψυχολο-
γικής Παρέμβασης, διάρκειας 2 ετών, εφαρμόστηκε σε 
32 ενήλικες ασθενείς με Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 1 
παράλληλα με την ιατρική αντιμετώπιση του διαβήτη. Τα 
δεδομένα της μελέτης συλλέχθηκαν με ποιοτική ανάλυση 
των επικρατέστερων τίτλων των συνεδριών της παρέμβα-
σης, καθώς και με ποσοτικές μετρήσεις της γλυκοζυλιω-
μένης αιμοσφαιρίνης πριν και μετά την παρέμβαση.
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  Τα αποτελέσματα έδειξαν αφενός 
την ύπαρξη σημαντικών ποιοτικών διαφορών ανάμεσα 
στη θεματολογία του πρώτου και του δεύτερου χρόνου 
της παρέμβασης, και αφετέρου στην επίτευξη καλών ε-
πιπέδων ρύθμισης του σακχάρου. Τα συμπεράσματα της 
μελέτης είναι ότι οι ασθενείς με Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύ-
που 1 αρχικά εστιάζουν στην απορρύθμιση του σακχάρου 
και στις επιπτώσεις αυτού στη ζωή τους, ενώ στην πορεία 
της θεραπευτικής παρέμβασης εντοπίζουν τους ψυχολο-
γικούς παράγοντες που επιδρούν στην απορρύθμισή του.
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  Το Συνδυαστικό Μοντέλο Ομα δι-
κής Ψυχολογικής Παρέμβασης προτείνεται ως συμ πλη-
ρωματικό στην αντιμετώπιση της νόσου, καθώς προ-
σανατολίζεται στην ανθρωποκεντρική φροντίδα στην 
ιατρική πράξη και συνδυάζει όλες τις πτυχές της νόσου 
(βιολογικές, ψυχολογικές, ψυχοσωματικές).

The group as a therapeutic
vehicle for Type 1
Diabetes Mellitus treatment

D. Siousioura

Psychiatric Department, “Evangelismos” General Hospital 
of Athens, Athens, Greece

ΑΙΜ  The present study aims at presenting Conjunctive 
Group Therapy for adult patients who suffer from Type 1 
Diabetes Mellitus.
ΜATERIAL-METHODS  The 2-year Conjunctive Group 
Intervention Model was applied to 32 adult Type 1 Dia-
betes Mellitus patients in parallel to medical treatment. 
Qualitative analysis of the prevailing session agendas was 
conducted and quantitative measures of glycosylated he-
moglobin before and after the intervention were collected.
RESULTS  The results showed significant qualitative dif-
ferences among the agendas of the sessions during the first 
year of the intervention in comparison to the second year of 
the intervention. At the end of the intervention the results 
showed that the patients achieved good metabolic control. 
The conclusions of the study are that the patients initially 
focused on diabetes disregulation and its consequences in 
their everyday life, whereas in the course of the interven-
tion, the patients managed to identify the psychological 
factors that contribute in diabetes disregulation.
CONCLUSIONS  Conjunctive Group Therapy is being 
suggest ed as a supplementary treatment of Type 1 Diabetes 
Mellitus, as it is oriented towards person-centered care in 
medical practice and addresses the biological, psychologi-
cal and psychosomatic aspects of the chronic condition.
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1. Εισαγωγή

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) αποτελεί χρόνια 
νόσο και ένα σημαντικό πρόβλημα της δημόσιας 
υγείας, καθώς οι επιπλοκές του ευθύνονται για 
υψηλά ποσοστά νοσηρότητας και πρόωρης θνη-
σιμότητας.1–3 Εκτιμάται ότι στην Ελλάδα περίπου 
το 8% του πληθυσμού πάσχει από Σ∆, από το 
οποίο το 10% πάσχει από Σ∆ τύπου 1.4

Ως χρόνια νόσος, ο Σ∆1 φέρνει τους ασθενείς 
αντιμέτωπους με πολύπλοκες ψυχολογικές προ-
κλήσεις, καθώς οι αλλαγές που επιφέρει η έναρ-
ξή του εντοπίζονται τόσο σε βιολογικό όσο και 
σε συναισθηματικό επίπεδο.5 Η πορεία του δια-
βήτη χαρακτηρίζει τη νόσο ως ψυχοσωματική, 
υπό την έννοια ότι η νόσος επηρεάζει αλλά και 
επηρεάζεται από την ψυχολογική λειτουργικό-
τητα, τις κοινωνικές σχέσεις, την επαγγελματι-
κή ζωή και τις οικογενειακές σχέσεις του ασθε-
νούς.6

Παρατηρείται συχνά στην Ελλάδα οι ασθενείς 
με Σ∆1 να απευθύνονται αποκλειστικά σε ενδο-
κρινολόγους για τη νόσο, καθώς επίσης και να 
έχουν δυσκολία με τη συμμόρφωση στα θερα-
πευτικά σχήματα και, κατ’ επέκταση, με τον γλυ-
καιμικό έλεγχο. Το παρόν άρθρο υποστηρίζει ότι 
η αντιμετώπιση του διαβήτη είναι αναγκαίο να 
εστιάζει όχι μόνο στη βιολογική/ιατρική πλευρά 
του διαβήτη, αλλά και στους ψυχολογικούς-ψυχο-
σωματικούς παράγοντες που συμβάλλουν στην 
πορεία του (ολιστική-συνδυαστική προσέγγιση 
της νόσου). Η Ομαδική Ψυχολογική Παρέμβαση 
που παρουσιάζεται παρακάτω βασίζεται στο 
Συνδυαστικό Μοντέλο Ομαδικής Θεραπείας.7–9 
Γενικότερα, η ομαδική θεραπεία στις σωματι-
κές νόσους χρησιμοποιείται ευρέως στην κλινική 
πρακτική10,11 και βασίζεται στο βιοψυχοκοινωνι-
κό μοντέλο. Ο πίνακας 1 παρουσιάζει συνοπτικά 
μια ανασκόπηση ομαδικών παρεμβάσεων για τον 
Σ∆ (Σ∆1, Σ∆2) από το 1979 μέχρι το 2009.12–35 

Το Συνδυαστικό Μοντέλο Ομαδικής Ψυχο λο-
γικής Παρέμβασης αποτελεί έναν συγκερασμό 
ποικίλων ψυχοθεραπευτικών μοντέλων που συ-
μπεριλαμβάνει τα εξής: τη Στρατηγική Σχολή 
Οικο γενειακής Θεραπείας,36,37 την Εστιασμένη/

Επικεντρωμένη στη Στρατηγική Σχολή “FDST”,38 

το “Systems-centered Therapy for Groups” (Μοντέλο 
Ομαδικής Ψυχοθεραπείας, βασισμένο σε έννοιες 
της συστημικής θεωρίας39) και την Υποστηρικτική 
Ψυχοθεραπεία σε άτομα με σωματική νόσο.40,1 Το 
Συνδυαστικό Μοντέλο παρεμβαίνει στις ψυχολο-
γικές και βιολογικές πτυχές του Σ∆1 και προσα-
νατολίζεται στη φροντίδα του όλου προσώπου 
(Whole-person Care),41 την ψυχοσωματική ολότη-
τα42 και τον «ενιαίο εαυτό».

2.  Μοντέλο ομαδικής ψυχολογικής
παρέμβασης

Στην Ομαδική Ψυχολογική Παρέμβαση έλαβαν 
μέρος 32 ενήλικοι ασθενείς με Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 
τύπου 1, οι οποίοι προσήλθαν για παρα κολούθηση 
στα εξωτερικά ιατρεία της ∆ιαβητολογικής Κλι-
νικής του Γενικού Νοσοκομείου «Ο Ευαγγελισμός» 
(Τμήμα Ενδοκρινολογίας, ∆ιαβήτη και Μετα-
βολισμού), καθώς και στο 3ο Νοσοκομείο Βρα-
χείας Νοσηλείας του ΙΚΑ στην Αθήνα. Τα δημο-
γραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των μελών 
περιγράφονται στον πίνακα 2.

2.1. Χαρακτηριστικά του μοντέλου

Πριν τη συμμετοχή στην ομάδα αλλά και μετά τη 
λήξη της οι ασθενείς πέρασαν από τη διαδικασία 
της Εστιασμένης Συνέντευξης.43 Επίσης, στους 
ίδιους χρόνους έγιναν μετρήσεις της HbA1c(%) 
(Μέθοδος ανάλυσης: HPLC). Η προσέγγιση των 
συνεδριών ήταν ελεύθερης/μη-κατευθυνόμενης 
θεματολογίας και η ομάδα ήταν κλειστού τύπου 
με επιλογή των μελών βάσει καθορισμένων κρι-
τηρίων, όπως: (α) απορρύθμιση του σακχάρου, 
(β) μετά από παραπομπή των ενδοκρινολόγων-
διαβητολόγων των νοσοκομείων, και (γ) σύμφωνα 
με τη σειρά εμφάνισης των ασθενών. Το κοινό αί-
τημα συμμετοχής των μελών ήταν η ρύθμιση του 
σακχάρου. Η διάρκεια της παρέμβασης ήταν 2 
έτη, κάθε συνεδρία ήταν 2ωρη, και οι συναντήσεις 
διεξάγονταν 2 φορές μηνιαίως. Για πρακτικούς λό-
γους συστάθηκαν 4 ομάδες αποτελούμενες από 
7–8 ενήλικες ασθενείς (σύνολο μελών: 32). Η θε-
ραπεύτρια των ομάδων ήταν Ψυχολόγος με ε-
ξειδίκευση στην Κλινική Ψυχολογία και Ψυχολογία 
της Υγείας, και λάμβανε εξωτερική εποπτεία α-
πό ειδικό ψυχικής υγείας εξειδικευμένο στον το-
μέα της ∆ιασυνδετικής Ψυχιατρικής με τον οποίο 

Συντομεύσεις: Σ∆=Σακχαρώδης ∆ιαβήτης, Σ∆1=Σακχα-
ρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 1, HbA1c(%)=γλυκοζυλιωμένη 
αιμοσφαιρίνη



ΙΑΤΡΙΚΗ 102, 2013 Η ΟΜΑ∆Α ΩΣ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟ ΜΕΣΟ ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ Σ∆1 357

συζητείτο η πορεία των συνεδριών. Παράλληλα 
υπήρχε συμμετοχική παρατήρηση ενδοκρινολό-
γου-διαβητολόγου του νοσοκομείου. Οι ασθενείς 
με τη συμμετοχή τους στην ομάδα έδωσαν τη συ-
ναίνεσή τους για τη διερεύνηση των ψυχολογικών 
πτυχών της νόσου. Σε περιπτώσεις όπου προ-

έκυπταν ιατρικά ή διατροφολογικά ερωτήματα, 
προγραμματιζόταν εμβόλιμη συνάντηση με ιατρό 
ή διαιτολόγο για εκπαιδευτικούς σκοπούς. Οι α-
σθενείς ενημερώθηκαν για τους βασικούς κανόνες 
της Ομαδικής Ψυχολογικής Παρέμβασης όπως: 
σταθερή συμμετοχή, εχεμύθεια, εμπιστοσύνη, 

Πίνακας 1. Ανασκόπηση ομαδικών παρεμβάσεων σε ασθενείς με Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σ∆1, Σ∆2) από το 1979 μέχρι το 2009

Μελέτες Νόσος Ομαδική παρέμβαση

Pelser et al 197912 Σ∆1 και Σ∆2 Ψυχοθεραπεία διάρκειας ενός χρόνου

Oehler-Giarratana & Fitzgerald 198013 Σ∆1 με επιπλοκές
  αμφιβληστροειδούς

7 δίωρες συνεδρίες βραχείας θεραπείας

Warren-Boulton et al 198114 Σ∆1 18μηνη θεραπεία, η agenda περιελάμβανε ιατρικά και ψυχολογικά θέματα

Aveline 198615 Σ∆1 Θεραπεία 11 συνεδριών

Rabin et al 198616 Σ∆ 12 εβδομαδιαίες τρίωρες συνεδρίες Συμπεριφοριστικής Θεραπείας
σε 9 νεαρές γυναίκες ασθενείς

Viinamäki & Niskanen 199117 Σ∆1 10 ημέρες εντατικής Ψυχοδυναμικής Θεραπείας εστιασμένης στη νόσο

Cigrang et al 199118 Σ∆1 3 διαφορετικές ομάδες: 1η ∆ιαπροσωπική Θεραπεία, 2η Ψυχοεκπαίδευση, 
3η Ομάδα Ελέγχου. ∆ιάρκεια 8 εβδομάδες

Rubin et al 199319 Σ∆ 2,5 ώρες Ψυχοεκπαίδευση

Spiess et al 199420 Σ∆ Συμβουλευτική για τη μείωση των αρνητικών συναισθημάτων και την αύ-
ξηση της προσαρμογής στη νόσο

Zettler et al 199521 Σ∆1 και Σ∆2 Συμπεριφοριστική Θεραπεία 7 συνεδριών με στόχο τη μείωση του στρες, 
την ενθάρρυνση της συμμόρφωσης, και την προετοιμασία για την αντιμε-
τώπιση κρίσεων λόγω φόβου των επιπλοκών

Bernbaum et al 200022 Σ∆ Εκπαίδευση πάνω σε επιπλοκές της όρασης και Θεραπεία 
Συναισθηματικής Στήριξης

Akimoto et al 200123 Σ∆ Ψυχοεκπαίδευση 2 εβδομάδων

Alloway et al 200124 Σ∆1 και διαταραχές πρόσληψης
  τροφής

Θεραπεία 6 συνεδριών για γυναίκες

Snoek et al 200125 Σ∆1 Γνωσιακή Συμπεριφοριστική Θεραπεία 4 εβδομάδων

Olmsted et al 200226 Σ∆1 και διαταραχές πρόσληψης
  τροφής

Βραχεία Θεραπεία για νεαρές γυναίκες

Didjurgeit et al 200227 Σ∆1 με μικροαγγειακές επιπλοκές 6μηνη θεραπεία δομημένη, βραχύχρονη και εστιασμένη στην επίλυση προ-
βλημάτων

Weigner et al 200228 Σ∆1 Γνωσιακή Συμπεριφοριστική Θεραπεία 8 εβδομάδων

DAFNE Dose Adjustment for Normal
  Eating 200229

Σ∆1 5ήμερη δομημένη Ψυχοεκπαίδευση για εξωτερικούς ασθενείς

Karlsen et al 200430 Σ∆1 και Σ∆2 6μηνη Συμβουλευτική

Holleman et al 200431 Χρόνιες παθήσεις
  συμπεριλαμβανομένου Σ∆

Υποστηρικτική Θεραπεία (Achieving Independence and Medical Empowerment, 
AIME)

Mannucci et al 200532 Σ∆1 Ετήσιο ομαδικό πρόγραμμα ∆ιαδραστικό, Εκπαιδευτικό και Υποστηρικτικό 
(IESG)

Van der Ven et al 200533 Σ∆1 Γνωσιακή Συμπεριφοριστική Θεραπεία 6 εβδομάδων

Funnell et al 200534 Σ∆ 6 δίωρες εβδομαδιαίες συνεδρίες Ψυχοεκπαίδευσης με βάση την Ενδυ-
νάμωση

Tsamparli & Siousioura 200935 Σ∆1 2 χρόνια δίωρων συνεδριών (2 φορές τον μήνα) Ομαδική Ψυχολογική 
Παρέμβαση Συνδυαστικού Μοντέλου (Conjunctive Group Therapy)
Το περιεχόμενο των συνεδριών διαμορφωνόταν ανάλογα με τις ανάγκες 
των μελών, τη φάση της παρέμβασης και τους θεραπευτικούς στόχους
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ανοιχτή και ελεύθερη έκφραση, μη-κατευθυντική 
θεματολογία ανά συνεδρία. Στον πίνακα 3 ανα-
φέρονται οι επικρατέστερες θεματολογίες των 
συνεδριών ξεχωριστά για τον 1ο και τον 2ο χρόνο 
της πορείας της ομάδας. 

2.2. Στόχοι του μοντέλου

Οι στόχοι του Συνδυαστικού Μοντέλου Ομα-
δικής Παρέμβασης σε ασθενείς με Σ∆1 επικε-
ντρώνονται στους ενδιάμεσους ψυχολογικούς 
και ψυχοσωματικούς παράγοντες που όχι μόνο 
μεσολαβούν, αλλά και βελτιστοποιούν το θερα-
πευτικό αποτέλεσμα, τη ρύθμιση του σακχάρου. 
Ειδικότερα οι βασικοί στόχοι είναι:

α.  Η Ψυχοεκπαίδευση, η οποία συνίσταται στην 
ανάληψη ατομικής ευθύνης της νόσου και στην 
τροποποίηση προγενέστερων δυσλειτουργι-
κών συμπεριφορών του ασθενούς, και διακρί-
νεται στα παρακάτω επιμέρους στοιχεία: 

–  Στην προαγωγή και βελτίωση των προδια-
βητικών συμπεριφορών

–  Στην εκμάθηση δεξιοτήτων επικοινωνίας

–  Στη διαχείριση του στρες

–  Στην κάλυψη εκπαιδευτικών-ιατρικών ερω-
τημάτων των μελών 

– Στην επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου.

β.  Η Ψυχολογική υποστήριξη, η οποία στοχεύει 
στην αποδοχή της νόσου και ταυτόχρονα επη-
ρεάζεται από ενδιάμεσες παραμέτρους. Αυτές 
οι παράμετροι αναλύονται ως εξής:

–  Η αυτοφροντίδα της νόσου

–  Η επίδραση αρνητικών συναισθημάτων στον 
γλυκαιμικό έλεγχο

–  Η αντιμετώπιση της κατάθλιψης

–  Η ενίσχυση της ποιότητας ζωής

–  Η αύξηση της ανοχής στις απρόβλεπτες εκ-
δηλώσεις της νόσου 

Πίνακας 2. ∆ημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των μελών της Ομάδας

∆ημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των μελών της ομάδας

Μέσος όρος ηλικίας 31,47 χρόνια 

Φύλο 13 άνδρες και 19 γυναίκες 

Εθνικότητα 31 Έλληνες και 1 Αμερικανός 

Οικογενειακή κατάσταση: Άγαμοι 65,6% 

∆ιαμονή με την πατρική οικογένεια 40,6% 

Επίπεδο εκπαίδευσης 3,1% Βασική εκπαίδευση 

34,4% Απόφοιτοι Λυκείου  

21,9% Ανώτερη 

37,5% Ανώτατη 

Επάγγελμα 28,1% Επαγγέλματα 

9,4% Τεχνολογικά και διοικητικά επαγγέλματα 

3,1% Χειρωνακτικά επαγγέλματα 

50% Επαγγέλματα μερικής ειδίκευσης 

Τύπος ιατρικής θεραπείας 78,1% Ένεση 

21,9% Αντλία 

15,6% Απλή 

31,3% Εντατικοποιημένη 

Επιπλοκές Σ∆1: ΝΑΙ 18,8% 

Ψυχιατρική παρακολούθηση: ΝΑΙ 21,9%

ΜΟ ηλικίας τη στιγμή της διάγνωσης 16,39 χρόνια

ΜΟ διάρκειας της νόσου 15,23 χρόνια 

Τιμή τελευταίας μέτρησης γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) 7,3% 
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–  Η δυναμική του οικογενειακού και κοινωνι-
κού πλαισίου

–  Ο επαναπροσδιορισμός της νόσου.

2.3. Θεραπευτικές τεχνικές του μοντέλου

Εφαρμόζονται τεχνικές που στοχεύουν σε δι-
ορθωτικές αλλαγές σε νοητικό, συναισθηματικό, 
συμπεριφοριστικό και, ως εκ του τούτου, και σε 
οργανικό επίπεδο (ρύθμιση σακχάρου), κατ’ αντι-
στοιχία με την πολύπλευρη φύση της νόσου του 
Σ∆1.44,45 Πιο συγκεκριμένα: 

–  Η τεχνική της συνειρμικά ελεύθερης έκφρασης46

–  Η τεχνική της αποσαφήνισης των αναγκών των 
μελών ανά συνεδρία47

–  Η τεχνική της ενθάρρυνσης ενός ενεργητικού 
ρόλου του μέλους στη διαχείριση της νόσου και 
της ζωής48

–  Η τεχνική της ενθάρρυνσης της έκφρασης των 
αρνητικών συναισθημάτων49 και των τραυματι-
κών εμπειριών50

–  Η τεχνική της επικέντρωσης51,52,11

–  Η τεχνική της ενδυνάμωσης του εγώ

–  Η τεχνική του Role-playing (παίξιμο ρόλων)53

–  Η τεχνική της αναπλαισίωσης και των λογικών 
εξηγήσεων54

–  Η τεχνική της αυτοϋπέρβασης11 

–  Η τεχνική του αγωνιζόμενου πνεύματος.55 

Στον πίνακα 4 παρουσιάζονται τα χαρακτηρι-
στικά του θεραπευτή της Ομαδικής Ψυχολογικής 
Παρέμβασης, και στον πίνακα 5 παρουσιάζονται 
τα χαρακτηριστικά των θεραπευόμενων μελών 
της ομάδας, όπως εμφανίζονταν στην αρχή της 
ομαδικής παρέμβασης και όπως διαμορφώθηκαν 
μετά τη λήξη της διαδικασίας.

3. Αποτελεσματικότητα του μοντέλου

Η μέτρηση της αποτελεσματικότητας του Συν-
δυ αστικού Μοντέλου Ομαδικής Παρέμβασης 
πραγ ματοποιήθηκε βάσει δύο κριτηρίων: (α) των 
απαντήσεων των ασθενών στην Εστιασμένη 
Συνέντευξη που έλαβε χώρα πριν και μετά την 

Πίνακας 3. Επικρατέστεροι τίτλοι συνεδριών κατά τη διάρκεια του πρώτου και του δεύτερου χρόνου ομαδικής ψυχολογικής παρέμβασης

Επικρατέστεροι τίτλοι συνεδριών

1ος χρόνος παρέμβασης 2ος χρόνος παρέμβασης

Η επίδραση της οικογένειας καταγωγής στη ζωή του ατόμου
με διαβήτη

Το υποστηρικτικό πλαίσιο της ομάδας και τα καθρεφτίσματα
των μελών της, ως θεραπευτικοί παράγοντες

Συναισθηματική εξάρτηση (κυρίως από οικογένεια) και διαβήτης Υποστηρικτικό πλαίσιο της ομάδας και συναισθηματική έκφραση

Προσωπικότητα, σχέσεις και διαβήτης Συναισθηματική αυτονομία (ισορροπία) και διαβήτης

Έντονο άγχος/stress και άνοδος του σακχάρου Επαναφορά της σημασιοδότησης της λήξης της ομάδας

Κοινοποίηση του διαβήτη Επιπλοκές του διαβήτη και οι προβολές τους στο μέλλον

Ο διαβήτης, η επιλογή συντρόφου και η υπόθεση της μειονεξίας Εύθραυστος-αρρύθμιστος διαβήτης

Προσδοκίες από την ομάδα Κατάθλιψη και διαβήτης

Τραυματικά γεγονότα ζωής και εκδήλωση του διαβήτη Λήξη της ομάδας: Σκέψεις και συναισθήματα

Ο διαβήτης, ως βάρος/στίγμα Προσωπικότητα και διαβήτης

Το άτομο με διαβήτη σε ρόλο δυνατού- διαμεσολαβητή
στους σημαντικούς άλλους

Εξατομικευμένο ιατρικό μοντέλο

Μειωμένη αυτοεκτίμηση και διαβήτης Αναπλαισίωση του διαβήτη: Η εκπαίδευση στο μέτρο

Η σταθερή σχέση διαβητολόγου-ασθενούς, ως παράγοντας ρύθμισης
του σακχάρου

Αποδοχή του διαβήτη, ως εξελισσόμενη διαδικασία

∆ιαβήτης και συναισθηματική αυτονομία ∆ιαβήτης και εγκυμοσύνη

Ατομική ευθύνη στην αυτοφροντίδα του διαβήτη, ως παράγοντας
ρύθμισης του σακχάρου (αυτοέλεγχος του σακχάρου)

∆ιαβήτης και σύντροφος

∆υναμική της ομάδας και αυτοέλεγχος του σακχάρου Η ομαδική παρέμβαση, ως διαδικασία αυτογνωσίας και ως συναισθηματική 
διορθωτική εμπειρία

Σχέση νόσου, εαυτού και σημαντικών άλλων Ποιότητα ζωής (παράγοντας ρύθμισης του σακχάρου)
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παρέμβαση, και (β) των μετρήσεων της γλυκοζυ-
λιωμένης αιμοσφαιρίνης (ΗbΑ1c %) πριν και μετά 
την παρέμβαση (πίν. 6).56

4. Συζήτηση-Συμπεράσματα

Το αρχικό αίτημα όλων των συμμετεχόντων στην 
ομάδα είναι η ρύθμιση του σακχάρου τους, ένα κα-
θαρά ιατρικό ζητούμενο. Εντούτοις, από τους τίτ-
λους των συνεδριών παρατηρείται ότι επιλέγουν 
θέματα ψυχολογικής φύσεως. Η θεματολογία αυτή 
παραπέμπει άμεσα ή έμμεσα στους παράγοντες 
ρύθμισης ή απορρύθμισης του σακχάρου τους, 
υποδεικνύοντας εκ των έσω την πολυπαραγοντι-
κή αιτιολογία της γλυκαιμικής ρύθμισης. Επομένως, 
ενώ στον πρώτο χρόνο της παρέμβασης αναφέρο-
νται σε γενικής φύσεως θέματα της καθημερινής 
ζωής τους σχετιζόμενα με τον διαβήτη, στο δεύ-
τερο χρόνο εστιάζουν/εξειδικεύουν στις ψυχολογι-
κές και συναισθηματικές πτυχές της νόσου, σαν να 
δηλώνουν, έμμεσα ασυνείδητα, τους παράγοντες 
που ενοχοποιούνται για την απορρύθμισή τους. 
Αξιοσημείωτη δε είναι η αντικατάσταση θεμάτων 
της επίδρασης της οικογένειας καταγωγής τον 
πρώτο χρόνο παρέμβασης με θέματα που άπτο-
νται του εαυτού τον δεύτερο χρόνο.

Επιπροσθέτως, ενώ τον πρώτο χρόνο παρέμ-
βασης το κυρίαρχο συναίσθημα είναι αρνητικό, 
όπως άρνηση της νόσου, άρνηση της κοινοποί-

Πίνακας 4. Τα χαρακτηριστικά του θεραπευτή της Ομαδικής Ψυχολογικής 
Παρέμβασης

Θεραπευτής

–  Ο ασθενής αντιμετωπίζεται, εξατομικευμένα, ως μοναδικό άτομο με ψυ-
χοσωματικές ανάγκες

–  Ενισχύεται θεραπευτική σχέση υποστήριξης, αντί ερμηνείας
–  Ενεργητική ακρόαση των αναγκών και επιθυμιών του ασθενούς, σχετιζόμε-
νων, όχι μόνο με τη νόσο, αλλά και με τη ζωή του

–  Γίνονται θεραπευτικές συνδέσεις μεταξύ συναισθημάτων, γεγονότων ζωής, 
βιωμάτων και συμπτωμάτων της νόσου (υπο/υπεργλυκαιμίες και επιπλο-
κές)

–  Ενισχύεται η έκφραση των βιωμάτων της νόσου, καθώς και η λεκτικοποίηση 
των αρνητικών του συναισθημάτων, στα οποία αντιστέκεται

–  Ενισχύεται, αρχικά, η κατανόηση αυτών των αντιστάσεων ώστε ο ασθενής 
μόνος του να κάνει τις συνδέσεις νόσου και εαυτού

–  Η σε βάθος κατανόηση της νόσου και του εαυτού συμβάλλει στον έλεγχο 
της πραγματικότητας, αντί της εξιδανίκευσής της (brittle diabetes)

–  Εξατομικευμένη διερεύνηση του εύθραυστου-ασταθούς Σ∆1 για κάθε αρ-
ρύθμιστο ασθενή

–  ∆ιερεύνηση της συσχέτισης του στρες της νόσου με την ελλιπή ή ανεπαρκή 
αυτοφροντίδα της νόσου

–  Ενισχύεται η ατομική ευθύνη, όχι μόνο στη νόσο, αλλά και στην καθημερι-
νότητα του ασθενούς

–  ∆ιερεύνηση της «φοβίας υπογλυκαιμίας» σε όποιον/α ασθενή τη βιώνει, 
καθώς και των ιατρικών και κοινωνικών της επιπτώσεων στη ζωή του/της

–  ∆ιερεύνηση της επίδρασης της οικογενειακής δυσλειτουργίας και του κοινω-
νικού στίγματος στην απορρύθμιση του σακχάρου του ασθενούς

–  Ενισχύεται η κοινοποίηση της νόσου ως διεργασία αυτογνωσίας και απο-
δοχής της νόσου

–  Ενισχύεται η αναζήτηση υποστηρικτικών συστημάτων
–  Συνδέεται, εξατομικευμένα για τον κάθε ασθενή, η ρύθμιση του σακχάρου 
με την προσαρμογή και τελικά την αποδοχή της νόσου του Σ∆1

Πίνακας 5. Τα χαρακτηριστικά των θεραπευoμένων μελών όπως παρουσιάζονται πριν τη συμμετοχή στην Ομαδική Ψυχολογική Παρέμβαση και μετά τη λήξη της

Χαρακτηριστικά των θεραπευομένων μελών

Πριν τη συμμετοχή στην ομάδα Μετά την λήξη της ομάδας

– Αίτημα για ρύθμιση του σακχάρου και έλεγχο της νόσου
–  Αγωνία για την ισορροπία/εναρμόνιση των προσωπικών επιθυμιών και 
αναγκών με τις απαιτήσεις της νόσου (ρεαλιστική στάση)

–  Ισχυρές αντιστάσεις στην αποδοχή της νόσου, μετά τη διάγνωσή της, που 
μπορεί να διαρκούν μακροχρόνια με αρνητικές επιπτώσεις στη ρύθμιση 
του σακχάρου (δυσπροσαρμοστικότητα–μη συμμόρφωση-άρνηση της 
νόσου-απορρύθμιση)

–  Χαμηλή ανοχή στα απρόβλεπτα της νόσου (low frustration tolerance), 
όπως υπό/υπεργλυκαιμίες, επιπλοκές, απροσδόκητες νοσηλείες

–  Αίσθημα ανημπόριας/αδυναμίας και «εξάρτησης» από τους σημαντικούς 
άλλους

–  Μη συσχέτιση της επίδρασης του στρες με τη διακύμανση του σακχάρου
–  ∆υσκολία διάκρισης των πρόδρομων συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας 
από τα αντίστοιχα του στρες

–  Φόβος έναρξης επιπλοκών
–  Φόβος θανάτου
–  Αγωνία για το μέλλον και για την ενδεχόμενη εκδήλωση Σ∆1 στα παιδιά τους

–  Αναγνώριση των διαγενεακών επιδράσεων στην «εδώ και τώρα» πραγματι-
κότητα της νόσου

– ∆ιαφοροποίηση του εγώ από επιβαλλόμενους «ρόλους»
–  Συναισθηματική έκφραση ως κάθαρση και σε ορισμένες περιπτώσεις ως αυτο-
θεραπεία

– Ανάληψη ατομικής ευθύνης στην αυτοφροντίδα της νόσου
– Επιλογή διαβητολόγου με κριτήριο τις προσωπικές ανάγκες
–  Προτεραιότητα στις εξατομικευμένες επιθυμίες και ανάγκες, ακόμη και στην 
ιατρική σχέση (αναζήτηση σχέσης συνεργασίας με τον ιατρό, αντί της άκαμ-
πτης σχέσης που επιβάλλει μόνο κανόνες)

–  Ιατρική παρακολούθηση, ταυτόχρονα με την αναζήτηση της ποιότητας στη 
ζωή τους

– Αναζήτηση του μέσου όρου στη ζωή και στη νόσο
– Κοινοποίηση της νόσου
–  Αναζήτηση βοήθειας από τους γύρω (σύντροφο, φίλους, συναδέλφους, ομάδες)
– Αποδοχή της νόσου ως ένα με τον εαυτό (ενιαίος εαυτός)
– Η άνευ όρων αποδοχή του εαυτού
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ησής της, αποφυγή συντροφικής σχέσης, κατά 
τη διάρκεια του δεύτερου χρόνου των ομάδων το 
συναίσθημα μετασχηματίζεται σε θετικό, όπως 
συναισθηματική έκφραση και αυτονομία, ανα-
πλαισίωση και αποδοχή της νόσου, προσδοκία 
τεκνοποίησης και ποιότητας ζωής.

Σε ό,τι αφορά στη σχέση με τον διαβητολόγο 
τους, ενώ τον πρώτο χρόνο οι ασθενείς αναφέ-
ρονται στη σταθερή ιατρική σχέση ως παράγο-
ντα ρύθμισης του σακχάρου τους, εντούτοις δεν 
έχουν επιτύχει καλή ρύθμιση. Πρόκειται για μια 
γενική θεώρηση της καλής ιατρικής σχέσης, αλ-
λά θεραπευτικά μη αποτελεσματικής. Κατά τη 
διάρκεια του δεύτερου χρόνου, οι θεραπευόμενοι 
εξειδικεύουν/προτείνουν εξατομικευμένο ιατρικό 
μοντέλο ως παράγοντα ρύθμισης του σακχάρου, 
έχοντας ήδη επιτύχει καλύτερο γλυκαιμικό έλεγ-
χο. Έτσι, η ανάληψη της ατομικής ευθύνης της 
ζωής και της νόσου τους ως αποτέλεσμα της συ-

ναισθηματικής αυτονόμησής τους φαίνεται ότι 
επιδρά και στην ιατρική σχέση, καθώς και στον 
γλυκαιμικό έλεγχο. Ένα ακόμη σημαντικό ζήτημα 
αποτελεί η υπόθεση της μειονεξίας και το «στίγ-
μα» της νόσου του διαβήτη, που σχετίζονται με 
την αποφυγή της κοινοποίησής της, και που 
επικρατούν τον πρώτο χρόνο της παρέμβασης. 
∆ηλαδή οι ασθενείς αξιολογούν τη νόσο ως κάτι 
«ξένο ή ακόμη και εχθρικό» από τον «ενιαίο εαυ-
τό». Τα θέματα του δεύτερου χρόνου φανερώ-
νουν ότι το «στίγμα» της νόσου μετατρέπεται σε: 
επαναπροσδιορισμό/αναπλαισίωση της νόσου, 
εξελισσόμενη διαδικασία αποδοχής της νόσου, 
αυτογνωσία και ποιότητα ζωής. 

Βάσει των αποτελεσμάτων την παρέμβασης 
προ τείνεται το Συνδυαστικό Μοντέλο Ομαδικής 
Ψυ χολογικής Παρέμβασης (Conjunctive Group 
Therapy)35,57 διάρκειας 2 ετών στη νόσο του Σ∆1, 
παράλληλα με την ιατρική αντιμετώπιση, ως ανα-
γκαιότητα του συνδυασμού των ψυχολογικών και 
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(cure) αντικαθίσταται από τη φροντίδα (care), η 
οποία προσανατολίζεται στον άνθρωπο ως ενιαίο 
εαυτό-“unified self” και μοναδική προσωπικότητα.45
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Αμφοτερόπλευρη
αναστρέψιμη απορρόφηση
κεφαλής μηριαίου σε γυναίκα
με οστεομαλάκυνση
από έλλειψη βιταμίνης D
και θυρεοτοξίκωση

Π.Ν. Συγκελλάκης, Αικ.Ι. Ψαρρού

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Αθηνών, Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Περιγράφεται, για πρώτη φορά, περί-
πτωση λευκής παχύσαρκης, μεσήλικης γυναίκας με 
οστεομαλάκυνση από έλλειψη βιταμίνης D και –απρό-
σμενα– αμφοτερόπλευρη «εξαφάνιση» (απασβέστω-
ση ή απομετάλλωση) της κεφαλής του μηριαίου, με 
συνύπαρξη αυτοάνοσης και μακροχρονίως ενεργού 
θυρεοροξικώσεως η οποία –σύμφωνα με πρόσφατα 
δεδομένα– επιδεινώνει την ανεπάρκεια της βιταμίνης 
D λόγω επιτάχυνσης του μεταβολισμού της. Πλήρης 
σχεδόν αποκατάσταση των βλαβών στις κεφαλές πα-
ρατηρήθηκε με συντηρητική αγωγή εντός 6μήνου. 
Σοβαρότερες βλάβες στις κεφαλές των μηριαίων, που 
χαρακτηρίζονται ως οστεονέκρωση ή ανάγγειος νέ-
κρωση από άλλα γνωστά ή άγνωστα αίτια χωρίς έλ-
λειψη βιταμίνης D, είναι μη αναστρέψιμες ή μερικώς 
αναστρέψιμες. Συνεπώς, οι βλάβες στην ασθενή μας 
μπορεί να αποτελούν διαφορετική οντότητα και να 
ονομαστούν «αναστρέψιμη αφαλάτωση ή απομετάλ-
λωση» ή να συνιστούν το αρχικό στάδιο της οστεονε-
κρώσεως. Ανεξαρτήτως αιτιολογίας, η αποκλειστική 
σχεδόν εντόπιση των βλαβών στις κεφαλές των μηρι-
αίων προφανώς σχετίζεται με πρόσθετους τοπικούς 
επιβαρυντικούς παράγοντες (μειωμένη –φυσιολογι-
κά– αιμάτωση, μικροκατάγματα από μηχανική επι-
βάρυνση).

Reversible absorption
of the femoral heads
in an adult woman
with osteomalacia
due to vitamin D deficiency 
and thyrotoxicosis

P.N. Singhellakis, C.J. Psarrou

Medical School, University of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT A case of 66 years obese woman with osteo-
malacia due to severe vitamin D deficiency, unexpected 
absorption (demineralization) of the femoral heads and 
autoimmune thyroiditis complicated with long standing 
thyrotoxicosis (Hashitoxicosis) is presented. According 
to recent data, thyrotoxicosis explains at least part of the 
vitamin D deficiency. The femoral head lesions were re-
stored almost to normal within 6 months after the ini-
tiation of treatment (vitamin D, calcium, thiamazole). 
These lesions were mild compared to the seriοus dam-
ages –usually irreversible– of osteonecrosis or avascular 
necrosis described in various conditions without vita-
min D deficiency. Therefore, the femoral head lesions 
observed in our patient may represent a new entity or an 
initial stage of osteonecrosis. Irrespective of the etiology, 
the localization of these lesions almost exclusively to the 
femoral heads could be the result of contributing factors 
such as diminished vascularization and microfractures 
from continued mechanical loading.
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Λέξεις ευρετηρίου Οστεομαλάκυνση, έλλειψη βιτα-
μίνης D, θυρεοτοξίκωση, μεταβολισμός της βιταμίνης 
D, κεφαλή μηριαίου, αφαλάτωση, απομετάλλωση, 
οστεο νέκρωση, ανάγγειος νέκρωση, μικροκατάγμα-
τα, αυτοάνοση θυρεοειδοπάθεια (Hashitoxicosis).
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Παρόλο που η ανεπάρκεια βιταμίνης D* είναι 
πολύ μεγάλη, όχι μόνο παγκοσμίως αλλά και στη 
νότια Ευρώπη και στη χώρα μας,1,2,5–7 συνήθως 
αυτή αφορά σε μικρού βαθμού ανεπάρκεια (έν-
δεια). Με γάλη ανεπάρκεια (έλλειψη, 25(ΟΗ)
D<10 ng/mL) είναι σπάνια σε περιπατητικά άτο-
μα.1,7 Η έλλειψη D στους ενήλικες, η οποία προκα-
λεί οστεομαλάκυνση, εκδηλώνεται κλινικά με ευ-
αισθησία και πόνους (αυτόματους ή προκλητούς) 
στο περιόστεο (πίεση από το διογκωμένο οστεο-
ειδές) ή και κατάγματα, καθώς και ποικίλα άλλα 
άτυπα συμπτώματα που κλινικά χαρακτηρίζο-
νται συνήθως ως ινομυαλγία, σύνδρομο χρόνιας 
κοπώσεως, ακόμα και κατάθλιψη.1,2 Επιπλέον, η 
οστεομαλάκυνση, εκτός από τα χαρακτηριστικά 
βιοχημικά ευρήματα, δεν εμφανίζει ακτινολογι-
κά ορατές αλλοιώσεις εκτός από τα κατάγματα 
και –σπάνια– τις γραμμές Looser που παριστούν 
εντυπώματα των αρτηριών στη μαλακή οστική 
επιφάνεια σε ορισμένες περιοχές του σκελετού.8 
Ως εκ τούτου, η παρουσιαζόμενη περίπτωση 
μεσήλικης γυναίκας με οστεομαλάκυνση από με-
γάλου βαθμού έλλειψη D, καθώς και μακροχρό-
νια θυρεοτοξίκωση και –απρόσμενα– εξαφάνιση 
(αφαλάτωση) των κεφαλών των μηριαίων, ανα-
στρέψιμη μετά τη θεραπεία, αποκτά ιδιαίτερο 
θεωρητικό και κλινικό ενδιαφέρον. 

Περιγραφή περιπτώσεως

Ασθενής, ηλικίας 66 ετών, προσέρχεται τον μήνα 
Μάρτιο για προοδευτικά επιδεινούμενα από 6μήνου 
συμπτώματα εύκολης κόπωσης και δύσπνοιας, μυϊκής 
αδυναμίας ιδιαίτερα έκδηλης κατά την άνοδο κλίμα-
κας, δυσχέρειας βαδίσεως με κλίση του κορμού προς 
τα πλάγια (σαν «χήνειο» βάδισμα), καθώς και για αί-
σθημα παλμών-ταχυκαρδίας με συχνές εφιδρώσεις με-
τά από μικρή μυϊκή προσπάθεια.

Προ 12ετίας παρουσίασε αρχικά υποθυρεοειδισμό 
(τότε, TSH 82 mIU/mL), ως αποτέλεσμα αυτοάνο-
σης θυρεοειδοπάθειας, και έλαβε επί 3ετία θυροξίνη. 
Κατόπιν, η αγωγή διεκόπη λόγω μεταπτώσεως σε θυ-
ρεοτοξίκωση. Χορηγήθηκε τότε αγωγή με αντιθυρεο-

ειδικό, την οποία όμως η ασθενής έπαιρνε άτακτα και 
διέκοψε με δική της πρωτοβουλία προ 4ετίας, χωρίς 
έκτοτε να υποβληθεί σε έλεγχο. Αντίθετα, λόγω υπερ-
τάσεως εμφανισθείσης προ 10ετίας, λαμβάνει ανελλι-
πώς αντιϋπερτασική αγωγή (Lobivon+Teveten).

Η ασθενής απέκτησε 2 υγιή θήλεα τέκνα (φυσιο-
λογικοί τοκετοί) τα οποία, όπως αναφέρεται, δεν 
εμφανίζουν θυρεοειδοπάθεια. Σε ηλικία των 48 ετών 
υποβλήθηκε σε ολική υστερεκτομή και αφαίρεση των 
εξαρτημάτων λόγω ινομυωματώσεως της μήτρας. 
Ήταν ανέκαθεν υπέρβαρη με μέγιστο βάρος 120 kg, 
προ 25ετίας. Την τελευταία 20ετία, μετά από διαι-
τητικές προσπάθειες, το βάρος της παραμένει στα 
90 kg.

Η μητέρα της παρουσίασε καρκίνο της μήτρας, σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2, λεύκη και οστεοπόρωση. 
∆εν υποβλήθηκε ποτέ σε έλεγχο θυρεοειδούς. Επίσης 
δεν είναι γνωστή η ύπαρξη θυρεοειδοπάθειας στους 
συγγενείς της ασθενούς.

Αντικειμενικά επρόκειτο για λευκή, μεσήλικη, πα-
χύσαρκη γυναίκα (ύψος: 162 cm, βάρος: 92 kg, ΒΜΙ: 
35). ∆ιαπιστώθηκαν κλινικά ευρήματα συμβατά με 
θυρεοτοξίκωση (λεπτός συνεχής τρόμος των άκρων 
χειρών, ταχέα αντανακλαστικά, δέρμα έφυγρο και 
λείο στους αγκώνες) καθώς και μικρή μικροοζώδης 
βρογχοκήλη (12 g) χωρίς ροίζο ή φύσημα. ∆εν πα-
ρατηρήθηκαν σημεία ή συμπτώματα θυρεοειδικής ο-
φθαλμοπάθειας ή προκνημιαίο μυξοίδημα. Τόνοι καρ-
δίας κφ, σφύξεις (κεντρικές) 90/min χωρίς αρρυθμία. 
Μυϊκή ισχύς ελαφρώς ελαττωμένη, βάδιση σχετικά 
δυσχερής με συνεχείς διαδοχικές κλίσεις του κορμού 
προς τα πλάγια. Έντονη ευαισθησία-πόνος με την πί-
εση του αντίχειρα στο στέρνο και το άνω τριτημόριο 
της κνήμης άμφω. 

Κατά τον γενόμενο εργαστηριακό έλεγχο διαπιστώ-
θηκαν μηδενική πρακτικά τιμή της θυρεοειδοτρόπου 
ορμόνης TSH (0,01 mIU/dL), αύξηση της ελεύθερης 
Τ3–FT3 – (8,6 pg/mL, ΦΤ 1,5–5,0) και ελεύθερης Τ4–FT4 

– (2,7 ng/dL, ΦΤ 0,7–2,0), καθώς και αύξηση των αντι-
θυρεοειδικών αντισωμάτων έναντι της υπεροξει-
δάσης – ΑΘΑ αντί ΤΡΟ (197 IU/mL, ΦΤ<60), δηλαδή 
ευρήματα συμβατά με θυρεοτοξίκωση αυτοάνοσης 
αιτιολογίας. Ο έλεγχος των δεικτών του οστικού με-
ταβολισμού έδειξε (πίν. 1) μεγάλου βαθμού έλλειψη 
της 25-Υδροξυ-D [25(ΟΗ)D], αύξηση της αλκαλικής 
φωσφατάσης (SAP), της οστεοκαλσίνης (OC) και της 
παραθορμόνης (ΡΤΗ), φυσιολογικό ασβέστιο (Ca) και 
φωσφόρο (Ρ) αίματος, και ελάττωση της απεκκρίσεως 
Ca στα ούρα 24ώρου. Ο λοιπός συνήθης βιοχημικός 
έλεγχος δεν έδωσε παθολογικά ευρήματα εκτός ελα-

* Επειδή η βιταμίνη D είναι ορμόνη και μάλιστα στερινο-
ειδική με πλειοτρόπες δράσεις (το «ενδοκρινικό σύστη-
μα της D»),1–4 θα αποφύγουμε εφεξής στο κείμενο τον 
όρο βιταμίνη D και θα την αναφέρουμε απλώς ως D.
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φριάς υπερλιπιδαιμίας. Μέτρηση της οστικής πυκνό-
τητας με DXA έδειξε βαρεία οστεοπόρωση (BMD και 
t-score: Αυχένας δεξιού μηριαίου: 0,418 g/cm2 και –4,96, 
αριστερού: 0,430 g/cm2 και –4,86). Το πιο εντυπωσιακό 
και μη αναμενόμενο εύρημα ήταν η αμφοτερόπλευρη 
πλήρης σχεδόν εξαφάνιση της κεφαλής του μηριαίου 
(εικ. 1). Για το εύρημα αυτό συστήθηκε αρθροπλαστι-
κή και των δύο ισχίων από τους συμβούλους ορθοπαι-
δικούς. Όμως, επειδή η ασθενής δεν παρουσίαζε ιδιαί-
τερα σημαντικό πρόβλημα βαδίσεως ούτε αξιόλογους 
πόνους στα ισχία και είχε μεγάλου βαθμού έλλειψη D 
και θυρεοτοξίκωση, αποφασίστηκε αρχικά συντηρη-
τική αντιμετώπιση και των δύο αυτών καταστάσεων. 
Σημειώνεται ακόμη πως ο ακτινολογικός έλεγχος του 
σκελετού έδειξε αρχόμενη αμφίκοιλη διαμόρφωση των 
σπονδυλικών σωμάτων με εικόνα οστεοπενίας αλλά 
απουσία γραμμών Looser.

Στην ασθενή χορηγήθηκαν από του στόματος δι-
σκία θειαμαζόλης (unimazol 10 mg 1×3 ημερησίως) 
και D3 (1000 IU×3 ημερησίως). Μετά από 3 μήνες οι 
θυρεοειδικές ορμόνες ελαττώθηκαν στα φυσιολογικά 
όρια (FT3 1,6 pg/mL και FT4 1,5 ng/dL και η 25(ΟΗ)D 
αυξήθηκε στα 25 ng/mL. Προστέθηκαν τότε και δι-
σκία ανθρακικού ασβεστίου (500 mg 1×2 ημερησίως) 

– (πίν. 1). Έξι μήνες μετά την έναρξη της αγωγής οι θυ-
ρεοειδικές ορμόνες παρέμειναν σταθερές στα ίδια φυ-
σιολογικά επίπεδα (FT3 1,6 pg/mL και FT4 1,5 ng/dL) και 
η TSH εξακολουθούσε να είναι κατεσταλμένη (<0,01 
μg/dL). Επίσης η 25(ΟΗ)D αυξήθηκε στα φυσιολογικά 
επίπεδα (31 ng/mL) και αποκαταστάθηκαν στο φυ-
σιολογικό όλοι οι δείκτες του οστικού μεταβολισμού 
(πίν. 1). Νέα μέτρηση της οστικής πυκνότητας έδειξε 
βελτίωση στον αυχένα του μηριαίου (ΒΜD, t-score) 

Πίνακας 1. Μεταβολές βιοχημικών δεικτών οστικού μεταβολισμού (ευθυρεοειδισμός –υπό συνεχή αγωγή με θειαμαζόλη– από τον 3ο μήνα)  προ και κατά τη 
διάρκεια της θεραπείας (per os ημερησίως) με χοληκαλσιφερόλη (D3) και ανθρακικό ασβέστιο (Ca) και προσθήκης (μετά από 16 μήνες) αλενδρονάτης+D3 (Tabl. 
Fosavance 5600=70 mg αλενδρονάτη+5600 IU D3 1 δισκίο εβδομαδιαίως)

Αίματος Ούρων 24ώρου

Χρόνος (μήνες) 25(OΗ)D PTH SAP OC Ca P Ca Creat

0 5,4 76 343 73,4 9,2 3,9 37 547

D3 1000 IU 1×3

3 25,0 76 108 63,0 9,5 3,1 43 851

D3 1000 IU 1×2+Ca 500 mg 1×2

6 31,0 49 – – 9,5 3,1 76 681

D3 1000 IU 1×1+Ca 1000 mg 1×2

11 – – 107 – 8,9 3,4 – –

16 22,0 70 – – – – 78 798

D3 1000 IU 1×1+Fosavance 5600 (1 εβδομαδιαίως)+Ca 500 mg 1×2

20 26 75 89 – 8,8 3,6 – –

D3 1000 IU 1×1+Fosavance 5600 (1 εβδομαδιαίως)+Ca 500 mg 1×1 

24 – 48 84 – – 4,4 148 1103

27 31 31 – – 8,9 3,5 – –

Αίματος: 25(ΟΗ)D ng/mL (ΦΤ 30–100), ΡΤΗ pg/mL (ΦΤ 15–65), SAP (ολική αλκ. φωσφατάση) U/L (ΦΤ 98–270), OC (οστεοκαλσίνη) ng/mL (ΦΤ 11–43), Ca (ασβέστιο) 
mg/dL (ΦΤ 9,0–10,5), Ρ (φωσφόρος) mg/dL (ΦΤ 2,7–4,5)
Ούρων 24ώρου (συνήθης δίαιτα): Ca (ασβέστιο): mg (ΦΤ 100–300, Μεγίστη <4 mg/kg), Creat (κρεατινίνη): mg (ΦΤ 600–1600)

Εικόνα 1. Πλήρης σχεδόν εξαφάνιση (απασβέστωση ή απομετάλλωση) της 
κεφαλής του ∆εξιού (αριστερά) και του Αριστερού (δεξιά) μηριαίου προ θε-
ραπείας (ακριβής ανατύπωση των εικόνων από την εκτίμηση της οστικής 
πυκνότητας με DXA της ασθενούς)
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τόσο δεξιά (0,54, –3,95) όσο και αριστερά (0,57, 
–3,62). Αλλά το πιο σημαντικό ήταν η πλήρης σχεδόν 
επαναμετάλλωση των κεφαλών του μηριαίου (εικ. 2). 
Παρέμειναν μόνο μερικές ακανόνιστες εστίες αραιό-
τερης πυκνότητας καθώς και γραμμοειδείς σκιάσεις 
αυξημένης πυκνότητας, περισσότερες δεξιά (επου-
λωθέντα ατελή μικροκατάγματα;). 

Η ασθενής κατά το πρώτο 2μηνο της αγωγής πα-
ρουσίασε ταχεία και πλήρη υποχώρηση των συμπτω-
μάτων της θυρεοειδοτοξίκωσης. Επίσης, προοδευτικά 
εμ φά νισε υποχώρηση της δυσχέρειας και αστάθειας 
βαδίσεως καθώς και σημαντική ελάττωση της μυϊκής 
αδυναμίας, ώστε αυτά να μην είναι πλέον αντιληπτά 
6 μήνες μετά την έναρξη της θεραπείας. 

Έκτοτε, και κατά τα 2 ½ χρόνια που ακολούθησαν, 
εξαφανίστηκαν όλα τα ενοχλήματα και η μυϊκή αδυ-
ναμία, και παρέμεινε μόνο μια μικρή αστάθεια βάδι-
σης. Οι βιοχημικοί δείκτες του οστικού μεταβολισμού 
παρέμειναν εντός των φυσιολογικών ορίων, όπως και 
η θυρεοειδική λειτουργία, με ελάχιστη δόση θειαμαζό-
λης (tabl. 50 mg, ½×2 ημερησίως). Τον 16ο μήνα προ-
στέθηκε αλενδρονάτη με επιπλέον βιταμίνη D3, άπαξ 
εβδομα διαίως, για να σταθεροποιηθούν τα επίπεδα 
της 25(ΟΗ)D πάνω από τα κατώτερα φυσιολογικά 
όρια των 30 ng/mL (πίν. 1) και να βοηθηθεί περισσό-
τερο η οστική ανακατασκευή. Μέτρηση της οστικής 
πυκνότητας κατά τον 29ο μήνα έδειξε περαιτέρω ση-
μαντική αύξηση, με τιμές πλέον στα όρια της οστεοπε-
νίας (ΒMD, t-score αυχένος μηριαίου: ∆εξιά 0,72, –2,2, 
αριστερά: 0,71, –2,2). Κατά τον ακτινολογικό έλεγχο 
του σκελετού παρατηρήθηκε αποκατάσταση της μορ-
φολογίας των σπονδυλικών σωμάτων (εξαφάνιση της 
αμφίκοιλης διαμόρφωσης) και φυσιολογική –ακτινολο-
γικά– πυκνότητα οστού.

Συζήτηση

Το ασύνηθες, παράδοξο και ενδιαφέρον της πα-
ρούσας περιπτώσεως ήταν η εξαφάνιση (αφαλά-
τωση) των κεφαλών των μηριαίων σε ασθενή με 
οστεομαλάκυνση από έλλειψη D και θυρεοτοξίκω-
ση. Θα πρέπει εδώ να σημειωθεί ότι εξαφάνιση 
των κεφαλών των μηριαίων ως εκδήλωση αμιγούς 
οστεομαλάκυνσης δεν έχει –απ’ όσο γνωρίζου-
με– περιγραφεί προηγουμένως. Οστεομαλάκυνση 
από έλλειψη D σε συνδυασμό με άλλα νοσήματα 
και κοινή εκδήλωση σοβαρότερες αλλοιώσεις απ’ 
ό,τι στην ασθενή μας, που χαρακτηρίζονται ως α-
νάγγειος νέκρωση (οστεονέκρωση) των κεφαλών 
των μηριαίων, έχει περιγραφεί σε δύο μόνο νέους 
ασθενείς (20 και 27 ετών) με σύνδρομο Fanconi9 
και όγκο του μηρού αντίστοιχα.10 Οι περιπτώσεις 
αυτές συνηγορούν για το ότι –εκτός από την έλ-
λειψη της D– απαιτείται και κάποια άλλη κατά-
σταση που επηρεάζει τον οστικό μεταβολισμό 
προκαλώντας έκδηλη υποφωσφοραιμία (σύνδρο-
μο Fanconi ή υπερπαραγωγή από τον όγκο της 
νεοανακαλυφείσας ορμόνης FGF23 –αυξητικός 
παράγων των ινοβλαστών– όπως στοιχειοθετεί-
ται από πρόσφατες σχετικές μελέτες11), ώστε να 
εκδηλωθεί η βλάβη στις κεφαλές των μηριαίων. 
Φαίνεται λοιπόν ότι στην ασθενή μας η οστεομα-
λάκυνση από έλλειψη D και η μακροχρόνια θυρεο-
τοξίκωση αποτέλεσαν τις αιτίες που οδήγησαν 
στην εξαφάνιση των κεφαλών των μηριαίων, συν-
δυασμός που δεν έχει περιγραφεί μέχρι σήμερα. 
Η άποψη αυτή επιβεβαιώνεται και από το απο-
τέλεσμα της θεραπευτικής αγωγής, δηλαδή την 
πλήρη σχεδόν αποκατάσταση 6 μήνες μετά.

Η ασυνήθιστα μεγάλη έλλειψη της D επί απου-
σίας καταστάσεων που μπορούν να την προκα-
λέσουν (σύνδρομα δυσαπορροφήσεως, ηπατική 
ή νεφρική ανεπάρκεια, λήψη αντιεπιληπτικών 
κ.λπ.)1,8 ήταν μη αναμενόμενη για την ασθενή μας. 
Βέβαια, η επίπτωση της ανεπάρκειας D είναι πο-
λύ μεγάλη στην Ευρώπη, και ανέλπιστα μεγαλύ-
τερη στις νότιες απ’ ό,τι στις βόρειες χώρες.1,2,5–7 
Ως προς τη χώρα μας, πρόσφατη μελέτη μας7 
έδειξε πως ανεπάρκεια της 25(ΟΗ)D (<22 ng/mL) 
παρουσιάζει το 58% των υγιών ενηλίκων κατά τη 
διάρκεια του έτους, και ακόμα μεγαλύτερη (77%) 
κατά την περίοδο Μαρτίου–Μαΐου· αποδίδεται 
δε στη συστηματική αποφυγή της ηλιακής ακτι-

Εικόνα 2. Ακτινογραφία λεκάνης και ισχίων 6 μήνες μετά την έναρξη της συ-
ντηρητικής αγωγής. Πλήρης αποκατάσταση (επιμετάλλωση) των βλαβών 
των κεφαλών των μηριαίων
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νοβολίας και την άμετρη χρήση αντιηλιακών κατά 
το θέρος. Όμως, συνήθως πρόκειται για μικρού–
μέτριου βαθμού ανεπάρκεια (ένδεια)· μεγάλου 
βαθμού ανεπάρκεια (25(ΟΗ)D<5 ng/mL) βρέθη-
κε να είναι εξαιρετικά σπάνια (0,3%).7

Στην ασθενή μας ως πρόσθετοι συμμετέχο-
ντες παράγοντες έλλειψης της D θα πρέπει να 
θεωρηθούν η συστηματικότερη αποφυγή της 
ηλιοθεραπείας1,2,5–7 (λόγω κυρίως της παχυσαρ-
κίας), καθώς και ο συνδυασμός αυξημένου ΒΜΙ 
και μειωμένης σωματικής δραστηριότητας (που 
σχετίζονται με ελάττωση των τιμών της 25(ΟΗ)
D).12 Όμως, ακόμα και όταν ληφθούν υπόψη οι 
παράγοντες αυτοί, καθώς επίσης το ότι ο αρχι-
κός προσδιορισμός της 25(ΟΗ)D αφορούσε στον 
μήνα Μάρτιο (περίοδος των χαμηλότερων τιμών) 
είναι και πάλι δύσκολο να δικαιολογηθεί η μεγάλη 
έλλειψη της D.

Βέβαια, απομένει το ερώτημα αν η μακροχρό-
νια θυρεοτοξίκωση μπορούσε να επηρεάσει ση-
μαντικά τον μεταβολισμό τής D. Επειδή μέχρι 
πρόσφατα υπήρχε μεγάλη αβεβαιότητα ως προς 
το θέμα αυτό, που όμως φαίνεται να διευκρινί-
στηκε μόλις πρόσφατα, σκόπιμη κρίνεται η συνο-
πτική παρουσίαση των σχετικών δεδομένων.

Θυρεοτοξίκωση και μεταβολισμός τής D

Παλαιότερες μελέτες έδειξαν πως στη θυρεοτο-
ξίκωση υπάρχει αρνητικό ισοζύγιο ασβεστίου.13 Εν 
συνεχεία δική μας μελέτη14 με διπλή ραδιοϊσοτο-
πική τεχνική επιβεβαίωσε ότι η εντερική απορρό-
φηση του ασβεστίου είναι ελαττωμένη στη νόσο 
αυτή, και εκφράστηκε τότε η άποψη ότι πρέπει 
να οφείλεται σε διαταραχή του μεταβολισμού τής 
D. Κατόπιν, μελέτες σε θυρεοτοξικούς ασθενείς 
(χωρίς να ληφθούν υπόψη η διάρκεια και η βα-
ρύτητα της νόσου) έδειξαν πως η 25(ΟΗ)D ήταν 
ελαττωμένη, φυσιολογική ή και αυξημένη,15–18 ενώ 
η 1–25(ΟΗ)2D –όποτε μετρήθηκε– βρέθηκε κατά 
κανόνα ελαττωμένη.15,17–19 Όπως ήταν επόμενο, 
τα ποικίλα αυτά αποτελέσματα δημιούργησαν 
αβεβαιότητα ως προς το τι ακριβώς συμβαίνει 
με τον μεταβολισμό της D στη θυρεοτοξίκωση. 
Απάντηση στο ερώτημα αυτό έδωσε πρόσφατη 
μελέτη στην οποία ερευνήθηκε το μέγεθος και η 
ταχύτητα μετατροπής της χοληκαλσιφερόλης 
(D3) σε 25(ΟΗ)D3 σε θυρεοτοξικά και ευθυρεοειδι-

κά άτομα.18 Συγκεκριμένα, μετά ενδοφλέβια χορή-
γηση D3 (1 mg ή 50.000 IU), η 25(ΟΗ)D αυξήθηκε 
στο αίμα στους μεν θυρεοτοξικούς ασθενείς γρή-
γορα (εντός 6ώρου) και πάρα πολύ (έως >8πλα-
σίου από τις βασικές τιμές, σε 36 ώρες), στα δε 
ευθυρεοειδικά άτομα, μέχρι στο 2πλάσιο μόνο και 
καθυστερημένα (σε 48 ώρες). Τα ευρήματα αυτά 
δείχνουν ότι η αύξηση των θυρεοειδικών ορμονών 
στον οργανισμό (όπως εν προκειμένω από τη θυ-
ρεοτοξίκωση) επάγει (αυξάνει) τη δραστηριότητα 
του ενζύμου της 25-υδροξυλάσης (CΥΡ2R1) στο 
ήπαρ, με αποτέλεσμα μεγάλη και ταχεία μετατρο-
πή της D3 σε 25(ΟΗ)D.18

Επιπλέον, τα δεδομένα αυτά δικαιολογούν την 
ποικιλία των αποτελεσμάτων που δημοσιεύθηκαν 
ως προς τα επίπεδα της 25(ΟΗ)D στη θυρεο-
τοξίκωση.15,17–19 Συγκεκριμένα, όταν υπάρχει επάρ-
κεια D3 (υποστρώματος) στη θυρεοτοξίκωση, η 
25(ΟΗ)D είναι αυξημένη στο αίμα λόγω της αυ-
ξημένης δραστικότητας της 25-υδροξυλάσης. 
Όμως, η ταχεία μετατροπή της D3 σε 25(ΟΗ)D 
οδηγεί αναπόφευκτα σε μείωση του υποστρώ-
ματος (D3), και κατά συνέπεια σε ελάττωση της 
παραγωγής 25(ΟΗ)D, παρά την αυξημένη δρά-
ση της 25-υδροξυλάσης. Αποτέλεσμα των με-
ταβολών αυτών είναι τα επίπεδα της 25(ΟΗ)D 
στο αίμα να μειώνονται προοδευτικά αρχικά στα 
φυσιο λογικά επίπεδα και κατόπιν σε χαμηλά. Ο 
χρόνος εμφανίσεως των διαδοχικών αυτών μετα-
βολών εξαρτάται από τα προϋπάρχοντα αποθέ-
ματα σε D3, καθώς και από τη διάρκεια και τη 
βαρύτητα της θυρεοτοξικώσεως.

Μπορούμε επομένως να συμπεράνουμε ότι 
στην ασθενή μας η μεγάλη διάρκεια της θυρεοτο-
ξικώσεως, και κατά συνέπεια η ταχεία κατανά-
λωση του υποστρώματος (D3), σε συνδυασμό με 
την προϋπάρχουσα (όπως εκτιμάται) ένδεια D, 
δικαιολογούν τη μεγάλη έλλειψη της D. Παρόλο 
που στην ασθενή δεν κατέστη δυνατόν να εκτε-
λεσθεί οστική βιοψία, τα πολύ χαμηλά επίπεδα 
στο αίμα τής 25(ΟΗ)D, σε συνδυασμό με την 
αυξημένη αλκαλική φωσφατάση (αλλά και την 
οστεοκαλσίνη), αποτελούν ευρήματα που χαρα-
κτηρίζουν την οστεομαλάκυνση και μάλιστα με 
δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό (αυξημένη 
ΡΤΗ αίματος με αναλογικά ελαττωμένο ασβέστιο 
αίματος –παρά τη θυρεοτοξίκωση– που έμμεσα 
επιβεβαιώνεται και από την ελαττωμένη απέκ-
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κριση ασβεστίου στα ούρα υπό φυσιολογική νε-
φρική λειτουργία).8 Επιπλέον, η μορφολογική α-
ποκατάσταση των κεφαλών των μηριαίων καθώς 
και των σχετικών βιοχημικών δεικτών με τη χορή-
γηση D, ασβεστίου και θειαμαζόλης, επιβεβαιώ-
νουν τα ανωτέρω και από το αποτέλεσμα.

Βέβαια, μόνη η οστεομαλάκυνση δεν μπορεί να 
δικαιολογήσει την εξαφάνιση των κεφαλών των 
μηριαίων αφού στην οστεομαλάκυνση από έλλει-
ψη D δεν παρατηρούνται συνήθως –εκτός των 
καταγμάτων– σοβαρές σκελετικές αλλοιώσεις, 
αλλά μόνο, σπάνια, ψευδοκατάγματα (ζώνες του 
Looser), που παριστούν εντυπώματα από πίεση 
των αρτηριών στις μαλακές οστικές επιφάνειες 
(συνήθως σε γληνοειδές βοθρίο, ωμοπλάτη, ηβι-
κά οστά, πλευρές).8 Εξ όσων γνωρίζουμε, εξα-
φάνιση (οστεονέκρωση όπως χαρακτηρίστηκε) 
των κεφαλών των μηριαίων επί ελλείψεως D 
έχει περιγραφεί σε δύο μόνο περιπτώσεις αλλά 
σε συνδυασμό με σύνδρομο Fanconi ή ογκογενή 
οστεομαλάκυνση αντίστοιχα,9–10 όχι όμως και με 
θυρεο τοξίκωση, πιθανότατα γιατί –κατά κανό-
να– η τελευταία αναγνωρίζεται και αντιμετωπί-
ζεται άμεσα και δεν είναι μακροχρόνια όπως στην 
ασθενή μας.

Ως προς τη θυρεοειδική νόσο της ασθενούς 
μας, η εναλλαγή υποθυρεοειδισμού και θυρεοτο-
ξικώσεως στα πλαίσια αυτοανοσίας του θυρεοει-
δούς (αυξημένα αντί-ΤΡΟ αντισώματα αλλά και 
κληρονομικό υπόβαθρο από τη μητέρα της που 
παρουσίασε λεύκη και σακχαρώδη διαβήτη) απο-
τελεί γνωστή οντότητα που διεθνώς χαρακτηρί-
ζεται ως Hashitoxicosis και εκδηλώνεται αρχικά 
με θυρεοτοξίκωση και αργότερα με υποθυρεο-
ειδισμό.20–22 Το ασύνηθες στην ασθενή μας είναι 
ότι παρουσίασε το αντίθετο, δηλαδή πρώτα υ-
ποθυρεοειδισμό και αργότερα θυρεοτοξίκωση, 
και μάλιστα μεγάλης διάρκειας (άνω των 10 ε-
τών) χωρίς ακόμα να παρουσιάσει αυτόματη ύ-
φεση. Η ανάστροφη αυτή σειρά εκδήλωσης των 
διαταραχών της θυρεοειδικής λειτουργίας που 
σπάνια περιγράφεται στη διεθνή βιβλιογραφία, 
μπορεί να ερμηνευθεί από το ότι στα πλαίσια 
των πολύπλοκων μηχανισμών της αυτοανοσίας 
(κυτταρική και χυμική) υπερίσχυσαν αρχικά οι δι-
εργασίες που προκαλούν ελάττωση και κατόπιν 

εκείνες που προκαλούν διέγερση της θυρεοειδι-
κής λειτουργίας.20–22

Τούτο θα μπορούσε και εργαστηριακά να ε-
πιβεβαιωθεί αν ήταν δυνατόν να μετρηθούν τα 
αντισώματα έναντι του υποδοχέα της ΤSH (θυ-
ρεοκατασταλτικά και θυρεοδιεγερτικά). Όμως, ο 
προσδιορισμός των ειδικών αυτών αντισωμάτων 
δεν είναι εφικτός στην καθημερινή πράξη γιατί 
απαιτεί ειδικές βιολογικές τεχνικές και εξειδικευ-
μένα ερευνητικά εργαστήρια.20–22 Σημειώνεται εν 
προκειμένω ότι οι συνήθεις μετρήσεις των αντι-
σωμάτων έναντι της θυρεοσφαιρίνης (αντί-ΤG) 
και, κυρίως, της θυρεοειδικής υπεροξειδάσης 
(αντι-ΤΡΟ) με τις τεχνικές Elisa και RIA, επιβεβαι-
ώνουν απλώς επί αυξημένων τιμών (όπως στην 
ασθενή μας), την ύπαρξη θυρεοειδικής αυτοανο-
σίας.20–22

Περαιτέρω, προκειμένου να προσεγγίσου-
με τους πιθανούς μηχανισμούς που οδήγησαν 
στην αφαλάτωση των κεφαλών των μηριαίων 
της ασθενούς μας, και επειδή δεν υπάρχει ιστο-
μορφολογική μελέτη του σκελετού σε άτομα με 
ταυτόχρονη οστεομαλάκυνση από έλλειψη D και 
θυρεοτοξίκωση, θα γίνει αναφορά στα γνωστά ι-
στολογικά ευρήματα του σκελετού χωριστά για 
την οστεομαλάκυνση και χωριστά για τη θυρεο-
τοξίκωση.

Στην οστεομαλάκυνση παρατηρείται αύξηση 
του οστεοειδούς, μείωση των οστεοβλαστών, 
καθώς και ελάττωση του ρυθμού μεταλλώ σεως.8 
Στη θυρεοτοξίκωση, παρά τα ελάχιστα υπάρχο-
ντα στοιχεία (κυρίως από μεταθανάτιες εξετάσεις 
σκελετών) φαίνεται πως κυριαρχεί η οστεοκλα-
στική λειτουργία (οστεοκλάστωση) που οδηγεί 
σε απώλεια σπογγώδους οστού και πόρωση του 
φλοιού (αύξηση της διαμέτρου των αβερσείων 
σωλήνων από την οστεοκλαστική απορρόφηση), 
αύξηση του οστεοειδούς (χωρίς ευρήματα ινώ-
δους οστεΐτιδος) και αφαλάτωση.8,18,23 Επομένως, 
κοινά ιστολογικά χαρακτηριστικά τόσο της οστε-
ομαλάκυνσης όσο και της θυρεοτοξικώσεως στον 
σκελετό είναι αύξηση του οστεοειδούς και απομε-
τάλλωση των οστών. Αυτά ακριβώς τα χαρακτη-
ριστικά παρουσίασαν οι κεφαλές των μηριαίων 
στην ασθενή μας, δηλαδή αφαλάτωση (ώστε να 
μη φαίνονται) αλλά και άφθονο οστεοειδές, ώστε 
μετά διόρθωση της ελλείψεως D και αντιμετώπι-
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ση της θυρεοτοξικώσεως να αποκατασταθούν 
σχεδόν στο φυσιολογικό. Είναι ιδιαίτερα σημαντι-
κό ότι η αποκατάσταση αυτή επιτεύχθηκε χωρίς 
τη χορήγηση φαρμάκων κατά της οστεοπορώσε-
ως το πρώτο έτος της θεραπείας, και αυτό για 
την αποφυγή παρατεταμένης υπασβεστιαιμίας. 

Τα δεδομένα αυτά δείχνουν ότι τόσο η οστεο-
μαλάκυνση όσο και η θυρεοτοξίκωση δρουν στον 
σκελετό συνεργικά αφού προκαλούν ορισμένες 
κοινές ιστολογικές μεταβολές (αύξηση οστεο-
ειδούς και απομετάλλωση). Είναι επίσης ενδια-
φέρον ότι, ενώ οι ιστολογικές διαταραχές στις 
καταστάσεις αυτές αφορούν σε ολόκληρο τον 
σκελετό, στην ασθενή μας πλήρης αφαλάτωση 
(απομετάλλωση) εμφανίστηκε μόνο στις κεφα-
λές των μηριαίων.

Θα πρέπει εδώ να σημειωθεί πως σοβαρότε-
ρες αλλοιώσεις που χαρακτηρίζονται ως οστεο-
νέκρωση ή ανάγγειος νέκρωση και εντοπίζονται 
σχεδόν αποκλειστικά στις κεφαλές των μηριαίων, 
έχουν παρατηρηθεί σε άλλες καταστάσεις χωρίς 
να υπάρχει οστεομαλάκυνση από έλλειψη D.24–27 
Στις περιπτώσεις αυτές το αίτιο μπορεί να είναι 
γνωστό, όπως νοσήματα του αιμοποιητικού (δρε-
πανοκυτταρική αναιμία, αιμορροφιλία, αληθής 
πολυκυτταραιμία), ν. Gaucher, σακχαρώδης δια-
βήτης (πολύ σπάνια), χορήγηση γλυκοκορτικοει-
δών, χημειο- και ακτινοθεραπεία, αλκοολισμός, 
ή άγνωστο, όπως στην ιδιοπαθή οστεονέκρωση 
της κεφαλής των μηριαίων στα παιδιά (ν. Legg-
Calvé-Perthes).24–27 Θεωρούμε ότι για τις κατα-
στάσεις αυτές ο χρησιμοποιούμενος όρος οστεο-
νέκρωση ή ανάγγειος νέκρωση είναι ο αρμόζων, 
επειδή οι βλάβες αυτές είναι συνήθως μη ανα-
στρέψιμες, με καταστροφή του οστεοειδούς και 
έλλειψη αιματώσεως (ανάγγειος), και γι’ αυτό τις 
περισσότερες φορές η αρθροπλαστική του ισχίου 
αποτελεί την τελική θεραπεία.24–27 

Ως προς την ασθενή μας πιστεύουμε ότι ο όρος 
αναστρέψιμη απορρόφηση ή αφαλάττωση ή 
απομετάλλωση είναι πιο κατάλληλος γιατί η βλά-
βη: (α) αφορούσε κυρίως στον ανόργανο σκελε-
τό (αφαλάτωση ή απομετάλλωση) και όχι στον 
οργανικό (οστεοειδές) στον οποίο φαίνεται ότι 
υπήρξαν μόνο μικροκατάγματα (γραμμοειδείς 
σκιά σεις αυξημένης οστικής πυκνότητας μετά την 
αποκατάσταση) και (β) ήταν ουσιαστικά πλήρως 

αναστρέψιμη. Βέβαια δεν μπορεί ν’ αποκλειστεί 
το ενδεχόμενο να αποτελούν οι βλάβες στην α-
σθενή μας το αρχικό στάδιο της οστεονεκρώσεως 
που δεν εξελίχθηκε περαιτέρω λόγω της σχετικά 
έγκαιρης και αποτελεσματικής αντιμετωπίσεως 
των αιτίων που την προκάλεσαν (οστεομαλάκυν-
ση από έλλειψη D, θυρεοτοξίκωση). Tέλος, η ανε-
ξαρτήτως αιτιολογίας εντόπιση των βλαβών στις 
κεφαλές των μηριαίων θα πρέπει ν’ αποδοθεί σε 
υποβοηθητικούς-επιβαρυντικούς παράγοντες, 
όπως είναι η ελαττωμένη (ανατομικά) αιμάτωση 
των κεφαλών που επιδεινώνεται από την εμφά-
νιση μικροκαταγμάτων λόγω αυξημένης τοπικά 
μηχανικής φόρτισης, συνεχούς (υπέρβαρα άτο-
μα) ή διαλείπουσας (αθλοπαιδιές, αυξημένη μυϊκή 
δραστηριότητα-κινητικότητα).24–27

Συμπεράσματα

Η περιγραφείσα περίπτωση παρουσιάζει ιδι-
αίτερο ενδιαφέρον, κλινικό και θεωρητικό, επει-
δή για πρώτη φορά διαπιστώνεται αμφοτερό-
πλευρος αναστρέψιμη εξαφάνιση (απομετάλλω-
ση) των κεφαλών των μηριαίων ως αποτέλεσμα 
οστεομαλάκυνσης από έλλειψη D και συνύπαρ-
ξης μακροχρόνιας θυρεοτοξικώσεως. Πρόσφατα 
δεδομένα δείχνουν ότι η θυρεοτοξίκωση –εκτός 
από τις ήδη γνωστές αλλοιώσεις στον σκελετό– 
επιταχύνει τον μεταβολισμό τής D και συμβάλ-
λει ταχύτερα σε ακόμα μεγαλύτερη έλλειψη D.

Εξαφάνιση των κεφαλών των μηριαίων με βα-
ρύτερες αλλοιώσεις (εκτός από αφαλάτωση και 
με καταστροφή του οστεοειδούς και της αιμα-
τώσεως), συνήθως μη αναστρέψιμες ή σπανίως 
μερικώς αναστρέψιμες, που παρατηρούνται σε 
άλλες καταστάσεις, χαρακτηρίζονται ως οστεο-
νέκρωση ή ανάγγειος νέκρωση. Είναι άγνωστο αν 
η αναστρέψιμη αφαλάτωση των κεφαλών των 
μηριαίων στην ασθενή μας αποτελεί διαφορετική 
οντότητα ή το αρχικό στάδιο της οστεονέκρωσης 
ή αναγγείου νεκρώσεως. Ανεξάρτητα από τα βα-
σικά αίτια, η εντόπιση των βλαβών στις κεφαλές 
των μηριαίων φαίνεται ότι υποβοηθείται από την 
ελαττωμένη ανατομικά αιμάτωση και την παρου-
σία μικροκαταγμάτων των κεφαλών από μηχανι-
κή επιβάρυνση.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η Χειρουργική της Σπονδυλικής 
Στήλης αρχίζει την ραγδαία εξέλιξή της από τις 
αρχές του 19ου αιώνα, για να φτάσει σήμερα να 
θεωρείται ένας σημαντικός αυτόνομος κλάδος της 
Νευροχειρουργικής και της Ορθοπαιδικής. Σκοπός 
αυτής της ιστορικής ανασκόπησης είναι η διερεύ-
νηση και η αποτίμηση των εξελίξεων όσον αφορά 
στη χειρουργική της Σπονδυλικής Στήλης (ΣΣ) έως 
και την περίοδο του Β΄ Παγκοσμίου Πολέμου. Η α-
νασκόπηση αφορά στη δημιουργία και εξέλιξη του 
κλάδου στην Ελλάδα. Ιδιαίτερη έμφαση ακόμα δί-
νεται στις πρώτες κατακτήσεις του συγκεκριμένου 
κλάδου καθώς και στους πρωτοπόρους ιατρούς και 
χειρουργούς (χειρουργούς, ορθοπαιδικούς και νευ-
ροχειρουργούς) που στην ουσία εγκαινίασαν τη συ-
γκεκριμένη υποειδικότητα καθώς και στο κλινικό 
και επιστημονικό έργο της εποχής. Τελικά καταδει-
κνύεται η σημασία της προόδου της Ιατρικής και 
της τεχνολογίας που οδήγησαν στις πρώτες επιτυχί-
ες και κατακτήσεις της συγκεκριμένης υποειδικό-
τητας καθώς οι αντίξοες συνθήκες (κοινωνικές και 
επιστημονικές) που αντιμετώπισαν οι πρωτοπόροι 
του συγκεκριμένου κλάδου στην Ελλάδα ήταν πολ-
λές. Με λίγες σποραδικές εξαιρέσεις οι νέες τεχνι-
κές εμφανίζονται στην Ελλάδα με καθυστέρηση.
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ABSTRACT Spine Surgery began its evolution in 
the beginning of the 19th century in order to reach 
nowadays the point of being considered an important 
subspecialty of Neurosurgery and Orthopaedics. The 
purpose of this historical review is the search and 
evaluation of the progress in spine surgery until the 
2nd World War. This review concerns the inaugu-
ration and evolution of this field in Greece. Special 
references are made to the first achievements of this 
field, to the pioneers physicians and surgeons (general 
surgeons, orthopaedic surgeons and neurosurgeons) 
who inaugurated this subspecialty and to clinical and 
scientific work of that era. Eventually, the progress of 
medicine and technology who led to the first achieve-
ments of this subspecialty are shown and also the dif-
ficulties (both social and scientific) that the pioneers 
of this field faced are demonstrated. In Greece, with 
small exceptions, the new techniques emerged with a 
certain delay.
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1. Εισαγωγή

Σκοπός αυτής της ιστορικής ανασκόπησης εί-
ναι η διερεύνηση και η αποτίμηση των εξελίξεων 
όσον αφορά στη χειρουργική της Σπονδυλικής 
Στήλης (ΣΣ) από τις αρχές του 19ου αιώνα έως 
και την περίοδο του Β’ Παγκοσμίου Πολέμου. Η 
ανασκόπηση αφορά στις χαρακτηριστικές εξελί-
ξεις στον διεθνή χώρο με ιδιαίτερη έμφαση στη 
δημιουργία και εξέλιξη του κλάδου στην Ελλάδα. 
Αυτό που καταδεικνύεται είναι ότι οι βασικές ι-
ατρικές και τεχνολογικές εξελίξεις της εποχής 
δημιούργησαν το έδαφος πάνω στο οποίο οικο-
δομήθηκε η απαρχή του κλάδου της χειρουργι-
κής της ΣΣ. Τελικά καταδεικνύεται η σημασία της 
προ όδου της Ιατρικής και της τεχνολογίας που 
οδήγησαν στις πρώτες επιτυχίες και κατακτήσεις 
της συγκεκριμένης υποειδικότητας κάτω από α-
ντίξοες συνθήκες, κοινωνικές και επιστημονικές, 
που αντιμετώπισαν οι πρωτοπόροι του συγκε-
κριμένου κλάδου.1

2.  Διεθνείς εξελίξεις στην Ιατρική
και Χειρουργική που οδήγησαν
στη δημιουργία του κλάδου
της Xειρουργικής
της Σπονδυλικής Στήλης 

Στην ιστορική διερεύνηση της Χειρουργικής της 
Σπονδυλικής Στήλης βασική παράμετρος είναι η 
εύρεση των εξελίξεων στη Χειρουργική του 19ου 
και 20ού αιώνα, που δημιούργησαν τις προϋ-
ποθέσεις για να πραγματοποιηθούν χειρουργι-
κές επεμβάσεις στη σπονδυλική στήλη. Αυτές 
οι ανακαλύψεις ήταν: (α) η ανακάλυψη των μι-
κροβίων και της μολυσματικής τους φύσης από 
τον Louis Pasteur (1822–1895) καθώς και του βα-
κτηριδίου της φυματίωσης από τον Robert Koch 
(1843–1910),1,2 (β) η εισαγωγή της αρχής της α-
ντισηψίας και της ασηψίας στο χειρουργικό πε-
δίο από τον Joseph Lister (1827–1912) καθώς και 
η χρήση του βάμματος ιωδίου από τον Antonio 
Grossich (1849–1926),3 (γ) η εισαγωγή της αναισθη-
σίας στη χειρουργική, από τους William Thomas 
Green Morton (1819–1868), Robert Liston (1794–
1847), Sir James Young Simpson (1811–1870) και 
Albert Friedrich Emil Niemann (1834–1861). (δ) Ο 
προσδιορισμός από τον Christian Georg Schmorl 
(1861–1932) το 1926, της «σπονδυλικής μονάδος» 

γεγονός που έδωσε ώθηση στις εμβιομηχανικές 
μελέτες της σπονδυλικής στήλης,2 (ε) η παρα-
τήρηση του Loyal Davis (1896–1982) το 1929 για 
τον χαρακτηρισμό ενός κατάγματος ως σταθε-
ρού ή ασταθούς,2 (στ) η ανακάλυψη των ακτίνων 
Χ από τον Conrad Roentgen (1845–1923) το 1895 
και η παραγωγή τους από τον σωλήνα που είχε 
επινοήσει ο William Crookes (1832–1919) το 1874 
έδωσε τη δυνατότητα απεικόνισης και διάγνωσης 
των παθήσεων της σπονδυλικής στήλης και ειδι-
κά των καταγμάτων αυτής.1

3.  Οι διεθνείς εξελίξεις της Χειρουργικής 
της Σπονδυλικής Στήλης

Τον 5ο αιώνα π.Χ., ο Ιπποκράτης αναφέρεται 
πρώτος στα κατάγματα και εξαρθρήματα της ΣΣ 
υποδεικνύει τρόπους αντιμετώπισής τους, συγ-
κλίνοντας υπέρ της συντηρητικής αγωγής, κα-
θώς η χειρουργική ήταν καταστροφική επέμβα-
ση. Ακολούθησαν ο Αβικέννας τον Μεσαίωνα,4 ο 
Ambroise Parre την Αναγέννηση5 και ο Malaigne το 
1847.6 Οι Lorenz Bohler (1885–173), William Steele 
Haughton (1869–1951)7 και Sir Geoffrey Jefferson 
(1886-1961)8 προτείνουν την υπερέκταση της 
ΣΣ. Ο B.F. Wilkins εισαγάγει τη σπονδυλοδεσία 
με σύρμα.9 Ο Hubert von Luschka (1820–1875)10 
περιγράφει με αξιόλογη ακρίβεια τον πηκτοει-
δή πυρήνα. Ο Charles Elsberg (1871–1948)11 στη 
Νέα Υόρκη ονόμασε τους εξωσκληρίδιους όγκους 
χορδώματα και ήταν ο πρώτος που επιχείρησε 
τη διάνοιξη του σπονδυλικού σωλήνα. Οι Alfred 
W. Adson (1887–1951) και W. Ott ανακοίνωσαν 
τα πρώτα επιτυχή αποτελέσματα αφαίρεσης 
όγκων και υποστήριξαν ότι οι όγκοι αυτοί στην 
πλειοψηφία τους δεν ήταν τίποτε άλλο από 
τον ίδιο τον μεσοσπονδύλιο δίσκο.12 Ο W. Scott 
χρησιμοποίησε την έγχυση σκιαγραφικού στον 
σπονδυλικό σωλήνα και σταδιακά καθιέρωσε τη 
μυελογραφία.13 Χειρουργικές προσπάθειες απο-
κατάστασης πραγματοποιήθηκαν από τους Jules 
Guerin (1801–1885), Joseph-François Malgaigne 
(1806–1865), Richard von Volkmann (1830–1889), 
Sir William Arbuthnot Lane (1856–1943), Hermann 
Julius Von Lackum (1802–1884) και P. Harmon. Η 
χρήση μοσχευμάτων εισήχθη για πρώτη φορά α-
πό τον Russell Hibbs (1869–1932).14
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4.  Οι εξελίξεις της Χειρουργικής
της Σπονδυλικής Στήλης στην Ελλάδα
έως τον Β΄ Παγκόσμιο Πόλεμο

Στην εξέλιξη της χειρουργικής της ΣΣ αυτήν 
την περίοδο σημαντικό ρόλο φαίνεται ότι δια-
δραμάτισαν οι χειρουργικές κλινικές στις οποίες 
εκπαιδεύονταν οι ορθοπαιδικοί με σημαντικότε-
ρη αυτή του Αρεταίειου Νοσοκομείου. Επιπλέον 
σημαντική παρουσία και δραστηριότητα παρα-
τηρήθηκε στη χειρουργική κλινική του θεραπευ-
τηρίου «Ο Ευαγγελισμός» καθώς και στο νεοϊδρυ-
θέν νοσοκομείο του Ελληνικού Ερυθρού Σταυρού, 
«Ασκληπιείο» Βούλας (1920).2

 Φαίνεται ότι η σύγχρονη εποχή της χειρουρ-
γικής της ΣΣ στην Ελλάδα ακολούθησε με μια μι-
κρή καθυστέρηση τη διεθνή. Αν και το ενδιαφέρον 
παρουσιάζεται στην Ελλάδα από το 1900 με τον 
Κροκκιδά Σπυρίδωνα να παρουσιάζει εργασία για 
τον ραχιτισμό15 και τον Νικόλαο Αλιβιζάτο να εκ-
πονεί διατριβή επί υφηγεσία με τίτλο «Περί θερα-
πείας του Πόττειου κακού και ιδία της αποτόμου 
ευθειάσεως της κυφώσεως υπό χλωροφορμίου δι’ 
ενός νέου μηχανήματος»16 καθώς και τον Ιωάννη 
Χρυσοσπάθη που εκπόνησε διδακτορική διατριβή 
και διατριβή επί υφηγεσία17–18 οι πρώτες προσπά-
θειες χειρουργικής θεραπείας είναι αρκετά μετα-
γενέστερες. Συγκεκριμένα, οι πρώτες χειρουργικές 
επεμβάσεις πραγματοποιήθηκαν κατά τη δεκαε-
τία του 1920 αρχικά στο «Ασκληπιείο» Βούλας. Οι 
πρώτες προσπάθειες σπονδυλοδεσίας κατά Albee 
από τον Θ. Γαροφαλίδη χρονολογούνται από το 
1926 (διατριβή επί διδακτορία Θ. Γαροφαλίδη)19 
και από τον Β. Κούρια από το 1928.20 Στο δελτίο 
της Ελληνικής Χειρουργικής Εταιρείας του 1929, ο 
Α. Κονταργύρης επίσης δημοσιεύει μια περίπτω-
ση ασθενούς χειρουργηθείσας το 1928 για οσφυ-
ϊκή σπονδυλίτιδα με τη μέθοδο σπονδυλοδεσίας 
κατά Albee-Φωκά, τροποποίηση της κλασικής 
Albee από τον τότε καθηγητή Χειρουργικής, στο 
«Αρεταίειο» Νοσοκομείο, Γεράσιμο Φωκά.21

Ο Β. Κούριας αποδίδει στον Ματθαίο Μακκά, το 
1934, την πρώτη δισκεκτομή-εκπυρήνιση με σο-
σπονδυλίου δίσκου στην Ελλάδα (δελτίο Ελληνικής 
Χειρουργικής Εταιρείας) και αναφέρει και δι-
κή του περίπτωση.20 Ο Μακκάς είχε εργαστεί 
στον «Ευαγγελισμό» έως το 1930 και μετά συ-

νέχισε στο «Ασκληπιείο» Βούλας που τότε ήταν 
νοσοκομείο του Ελληνικού Ερυθρού Σταυρού. 
Πραγματοποίησε την πρώτη αυτή δισκεκτο-
μή τον ίδιο χρόνο με τον W. Dandy πράγμα που 
δείχνει ότι μεμονωμένες προσπάθειες Ελλήνων 
χειρουργών βρέθηκαν περιστασιακά στην πα-
γκόσμια πρωτοπορία της Χειρουργικής της ΣΣ. 
Επιπλέον, ο Αρ. Ξανθοπουλίδης, το 1935, ανα-
φέρει παροχέτευση αποστήματος επί οξείας 
οστεο μυελίτιδας της σπονδυλικής στήλης.22 Στο 
ίδιο δελτίο παρόμοιες περιπτώσεις αναφέρουν 
ο Θ. Γαροφαλίδης και ο Χ. Τουλ.23 Ταυτόχρονα 
περίπου, στη δεκαετία του 1930, αναφέρονται 
και οι πρώτες προσπάθειες χειρουργικής διόρ-
θωσης της σκολίωσης με τη σπονδυλοδεσία κα-
τά Albee από τον Α. Χατζηγεωργίου και τον Θ. 
Γαροφαλίδη.24

Σημαντική ώθηση στη χειρουργική της σπον-
δυλικής στήλης αυτήν την περίοδο έδωσε ο 
Ιωάννης Χρυσοσπάθης με τη ίδρυση της έδρας 
Ορθοπαιδικής στο Εθνικό και Καποδιστριακό 
Πανεπιστήμιο Αθηνών και τη διατριβή επί υφη-
γεσία «Περί της χρόνιας αγκυλωτικής σπονδυλίτι-
δας» καθώς και το έργο του Α. Κονταργύρη, που 
τον διαδέχθηκε.2 Επίσης, σημαντικό ρόλο έπαι-
ξαν εκείνη την εποχή η προαναφερθείσα ίδρυση 
του «Ασκληπιείου» Βούλας, η ίδρυση της πρώ-
της Ορθοπαιδικής Κλινικής στο Γενικό Κρατικό 
Νοσοκομείο Αθηνών, το 1939, υπό τον Μιχάλη 
Χρυσάφη και η ίδρυση της Ορθοπαιδικής Κλινικής 
του «Ευαγγελισμού» με πρωτοβουλία του Α. 
Κονταργύρη, το 1944, που έγινε και ο πρώτος δι-
ευθυντής της.2

5.  Ελληνική βιβλιογραφία
και επιστημονικό έργο της εποχής

Σε αυτήν την πρώιμη περίοδο της εξέλιξης της 
Χειρουργικής της ΣΣ η διερεύνηση της βιβλιογρα-
φίας καταδεικνύει το πρώιμο συγγραφικό έργο 
στον ελληνικό χώρο. Σε αυτήν την περίοδο στην 
Ελλάδα υπήρχε μόνο μία Ιατρική Σχολή, αυτή 
του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 
Αθηνών, στην οποία εκπονήθηκαν οι πρώτες 
διδακτορικές διατριβές και διατριβές επί υφη-
γεσία. Οι σημαντικότερες από αυτές ήταν: (1) 
Παλαμίδης Α (1942) «Νόσος Kummell-Verneil 
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ή μετατραυματική σπονδυλίτις». ∆ιδακτορική 
∆ιατριβή, Αθήνα 1942.25 (2) Χρυσοσπάθης Ι (1907) 
«Αγκυλωτική σπονδυλίτις». ∆ιδακτορική ∆ιατριβή, 
Αθήναι 1907.26 (3) Αλιβιζάτος Ν (1900) «Περί θε-
ραπείας του Πόττειου κακού και ιδία της αποτό-
μου ευθειά σεως της κυφώσεως υπό χλωροφορ-
μίου δι’ ενός νέου μηχανήματος». ∆ιδακτορική 
∆ιατριβή, Αθήναι 1907.27 (4) Χρυσοσπάθης Ι 
(1908) «Περί χρονίας αγκυλοποιητικής σπονδυλί-
τιδος». ∆ιατριβή επί υφηγεσία, Αθήναι 1908.28 (5) 
Γαροφαλίδης ΘΓ (1928) «Συμβολή εις την μελέτην 
της θεραπείας των φυματιωδών σπονδυλιτίδων 
διά της χειρουργικής μεθόδου Albee». ∆ιδακτορική 
∆ιατριβή, Αθήναι 1928.29

Ταυτόχρονα γίνονται και οι πρώτες δημοσιεύ-
σεις τέτοιων εργασιών στον ελληνικό και διεθνή 
ιατρικό τύπο αλλά και γενικότερα άρθρα και α-
ναφορές σε συγγράμματα. Οι σημαντικότερες α-
πό όλες αυτές απαριθμούνται οι μεν σε ελληνικά 
περιοδικά στον πίνακα 1, οι δε ξενόγλωσσες από 
Έλληνες συγγραφείς στον πίνακα 2. 

Η συγκεκριμένη παράθεση επιστημονικού έρ-
γου αποδεικνύει το ενδιαφέρον των χειρουργών 
της εποχής για το αναδυόμενο πεδίο της χειρουρ-
γικής της ΣΣ. Καταδεικνύει δε την προσπάθειά 
τους να ακολουθήσουν τις διεθνείς τάσεις αντιμε-
τώπισης των παθήσεων της ΣΣ. Η προσπάθεια 
αυτή μειώνεται απότομα με την έναρξη του Β΄ 
Παγκοσμίου Πολέμου και του Εμφυλίου που τον 
ακολούθησε.

Παρατηρεί κανείς ότι οι περισσότερες ανακοι-
νώσεις-δημοσιεύσεις του επιστημονικού έργου 
της εποχής, όσον αφορά στη Σπονδυλική Στήλη, 
γίνονται στο επίσημο περιοδικό της Ελληνικής 
Χειρουργικής Εταιρείας. Αυτό είναι αναμενόμε-
νο καθότι εκείνη την εποχή η Ορθοπαιδική και η 
Νευροχειρουργική δεν είχαν γίνει ακόμη αυτόνο-
μες ιατρικές ειδικότητες.

Όσον αφορά στα ιατρικά συγγράμματα της 
περιόδου ξεχωρίζει η ανατομική περιγραφή της 
ΣΣ. για πρώτη φορά με σύγχρονο και συστηματι-
κό τρόπο από τον Γεώργιο Σκλαβούνο το 1915,33 
η παθολογική ανατομική του Μελησσινού38 και 
τα κεφάλαια τα σχετικά με τη χειρουργική της 
Σπονδυλικής Στήλης στα βιβλία Χειρουργικής αυ-
τής της περιόδου καθώς και το πρώτο σύγγραμ-
μα Ορθοπαιδικής από Έλληνα, η «Ορθοπεδική» 
του Ι. Χρυσοσπάθη του 1932.2,49 Αξιολογότερες 

είναι οι δημοσιεύσεις του Νικολάου Χρηστέα, ελ-
ληνικές και διεθνείς,67,78–80 αφού αντικατοπτρί-
ζουν την ευρωπαϊκή και διεθνή τάση για στροφή 
στην πειραματική χειρουργική και αυτός ήταν α-
πό τους πρωτοπόρους της στην Ελλάδα.

Ιδιαίτερη είναι η σημασία της εργασίας του 
Παπαϊωάννου Λουκά30–31 το 1889. Είναι η παλαιό-
τερη δημοσίευση στην Ελλάδα που αφορά στη ΣΣ 
και αφορά στις ιστορικές καταβολές της ονομα-
τολογίας (ανατομικής και φυσιολογικής) και των 
παραμορφώσεων και λοιπών παθήσεών της. 
Επιπλέον πρέπει να γίνει μια ειδική αναφορά της 
δημοσίευσης του Πέτρου το 1897 στο περιοδικό 
Revue d’ Orthopedie. Αυτή αφορά στην περιγρα-
φή της φυματιώδους σπονδυλίτιδας (νόσος του 
Pott) σε διεθνές περιοδικό και είναι η παλαιότερη 
διεθνής δημοσίευση για τη χειρουργική της ΣΣ 
από Έλληνα ιατρό.76

∆ιευκρινίζεται ότι οι περισσότερες δημοσιεύσεις 
τις περιόδου αυτής αφορούν σε συντηρητικές 
θεραπείες για τις παθήσεις της ΣΣ με τη χρήση 
κηδεμόνων. Αξιοσημείωτη είναι η θεραπεία που 
προτείνουν οι Θ. Γαροφαλίδης και Ν. Αλιβιζάτος 
για τα κατάγματα των σπονδύλων με κλινοστα-
τισμό και κηδεμόνα σε έλξη.55 Αυτή η νοοτροπία 
αντανακλά τον δισταγμό των χειρουργών της 
εποχής να παρέμβουν χειρουργικά στη ΣΣ λόγω 
και έλλειψης εμπειρίας αλλά και λόγω της συχνής 
αναφοράς καταστροφικών επιπλοκών, προκυ-
πτουσών αναπηριών και πτωχών μετεγχειρητι-
κών αποτελεσμάτων. 

Στην προτελευταία από τις αναφορές, του κα-
θηγητή Νικολάου Γιαννέστρα, αντανακλάται η 
προτίμηση στις συντηρητικές θεραπείες και διε-
θνώς.81 Η συγκεκριμένη δημοσίευση έχει και μια 
ιδιαίτερη σημασία καθότι αποτελεί τη σημαντι-
κότερη από τις δημοσιεύσεις Ελλήνων ιατρών κα-
τά τα προπολεμικά έτη από έναν καταξιωμένο 
Ελληνοαμερικανό καθηγητή Ορθοπαιδικής στην 
Pensylvania των ΗΠΑ. Ο ίδιος διαδραμάτισε ση-
μαντικό ρόλο στη χειρουργική της ΣΣ διεθνώς στο 
2ο μισό του 20ού αιώνα, στο δε ελληνικό χώρο 
καθόρισε την ιστορία της υποειδικότητας εισάγο-
ντας τις σπονδυλοδεσίες με ορθοπαιδικά μεταλλι-
κά εμφυτεύματα.2
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Καραγιαννόπουλος Γ (1937)59 Εξ περιπτώσεις δισχιδούς ράχεως. Εγχείρησις. Ελλ Χειρ Ετ 1937, 10: 113–117
Κονταργύρης Α (1938)60 Περίπτωσις σπονδυλικής αναπλάσεως επί φυματιώδους σπονδυλίτιδας. Ελλ Χειρ Ετ 1938, 11: 206–207
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Συνεχίζεται
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Κατράκης Κ (1939)66  Περίπτωσις εχινοκοκκιάσεως της σπονδυλικής στήλης εμφανιζόμενη δίκην ψυχρού αποστήματος κατά

  το αριστερό ημιθωράκιον. Ελλ Χειρ Ετ 1939, 12:109–111

Χρηστέας Ν, ∆ιαμαντής Β (1940)67 Συμβολή εις την μελέτην των μηχανικών πειραματικών πιέσεων του νωτιαίου μυελού. Ιατρική Εταιρεία, 1940

Γαροφαλίδης ΘΓ, ∆ήμητσας Μ (1941)68 Σπονδυλοβρογχικόν συρίγγιον εκ σπονδυλίτιδος. Ελλ Χειρ Ετ 1941, 14:23–26

Κατράκης Κ (1941)69   Περίπτωσις συγγενούς σκολιώσεως της θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης, μετά πλήρως
  ανεπτυγμένης υπεράριθμου θωρακικής πλευράς. Ελλ Χειρ Ετ 1941, 14:99–100

Παλαμίδης Α (1942)25 Νόσος Kummell-Verneil ή μετατραυματική σπονδυλίτις. ∆ιδακτορική ∆ιατριβή, Αθήνα, 1942

Κονταργύρης Α (1942)70 Περιπτώσεις φυματιώδους ιερολαγονίτιδος χειρουργηθείσαι. Ελλ Χειρ Ετ 1942, 15:23–26
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Γαροφαλίδης ΘΓ (1945)72 Φυματιάσεις οστών και αρθρώσεων. Αθήναι, 1945

Καραγιανόπουλος Γ, Γαροφαλίδης Θ (1945)73  ∆ύο περιπτώσεις ερυθρόφαιου όγκου της σπονδυλικής στήλης. Ελλ Χειρ Ετ 1945, 18:66
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   medico-chirurgicale de Paris, Paris, 1938:434
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6. Συμπέρασμα

Από τα παραπάνω καθίσταται σαφής η πα-
ραγωγικότητα, χειρουργική και επιστημονική, 
των πρωτοπόρων της χειρουργικής της ΣΣ στην 
Ελλάδα το πρώτο μισό του 20ού αιώνα που με πο-
λύ προσπάθεια ακολούθησε τις διεθνείς εξελίξεις 
και σε κάποιες περιπτώσεις, όπως στην πρώτη 
δισκεκτομή το 1934 του Μ. Μακκά, βρέθηκε στη 
διεθνή πρωτοπορία. Η δραστηριότητα αυτή κρα-
τά αμείωτη αρχικά, αλλά στη συνέχεια μειώνεται 

δραματικά λόγω των δυσχερών συνθηκών που 
εμφανίζονται με την έναρξη του Β΄ Παγκοσμίου 
Πολέμου και στη συνέχεια του Εμφυλίου. Σε αυ-
τά τα πρώτα χρόνια ο ρόλος της Ιατρικής Σχολής 
του Πανεπιστημίου Αθηνών και της Ελληνικής 
Χειρουργικής Εταιρείας είναι καθοριστικός στην 
εξέλιξη του κλάδου καθότι η Ορθοπαιδική και η 
Νευροχειρουργική δεν ήταν ανεξάρτητες ειδικό-
τητες, αλλά ασκούνταν στα πλαίσια της ενιαίας, 
τότε, χειρουργικής ειδικότητας. 
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