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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η στεφανιαία νόσος αποτελεί μία 
από τις πλέον συχνές αιτίες θανάτου παγκοσμίως. 
H C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, η λιποπρωτεΐνη (α), η 
ομο κυστεΐνη και η λιποπρωτεϊνική φωσφολιπάση 
Α2 αποτελούν νέους παράγοντες, η εκτίμηση των 
οποίων, μόνων αλλά και σε συνδυασμό με τους 
κλασικούς παράγοντες κινδύνου της στεφανιαίας 
νόσου, μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση της δυ-
νατότητας αποτίμησης του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου. Η παρούσα ανασκόπηση σκοπό έχει την 
παρουσίαση των σύγχρονων κλινικών και επιστη-
μονικών δεδομένων, όσον αφορά στον ρόλο της 
C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, της λιποπρωτεΐνης (α), 
της ομοκυστεΐνης και της λιποπρωτεϊνικής φωσφο-
λιπάσης Α2 στην αποτίμηση του στεφανιαίου κιν-
δύνου.

C-reactive protein,

lipoprotein (a),

homocysteine

and lipoprotein-associated

phospholipase A2

as risk factors for coronary 

heart disease
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ABSTRACT Coronary heart disease is one of the 
leading causes of death worldwide. C-reactive pro-
tein, lipoprotein (a), homocysteine and lipoprotein-
asso ciat ed phospholipase A2 are new risk factors 
and their assessment, alone or in combination with 
the traditional risk factors for coronary artery dis-
ease, may improve our ability for cardiovascular risk 
stratification. The purpose of this review is to present 
the current clinical and scientific data pertaining to 
the role of C-reactive protein, lipoprotein (a), homo-
cysteine and lipoprotein-associated phospholipase 
A2 in coronary heart disease risk stratification.
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1. Εισαγωγή

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί μία από τις πλέ-
ον συχνές αιτίες θανάτου παγκοσμίως. Το οικογε-
νειακό ιστορικό, η υπέρταση, η υπερχοληστερο-
λαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης και το κάπνισμα 
αποτελούν τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου 
για την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. Οι παρά-
γοντες όμως αυτοί δεν δύνανται αφ’ εαυτών να 
εξηγήσουν το σύνολο των περιπτώσεων στεφα-
νιαίας νόσου. Για τον λόγο αυτόν, έχουν γίνει πολ-
λές προσπάθειες για την ανεύρεση επιπρόσθε-
των παραγόντων κινδύνου με σκοπό τη βελτίωση 
της δυνατότητας ανιχνεύσεως ασθενών με υψηλό 
κίνδυνο για την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. Η 
παρούσα ανασκόπηση σκοπό έχει την παρουσία-
ση των κλινικών και επιστημονικών δεδομένων, 
όσον αφορά στον ρόλο της C-αντιδρώσας πρω-
τεΐνης, της λιποπρωτεΐνης (α), της ομοκυστεΐνης 
και της λιποπρωτεϊνικής φωσφολιπάσης Α2 στην 
αποτίμηση του στεφανιαίου κινδύνου.

2. C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP)

Η CRP είναι μία πρωτεΐνη οξείας φάσεως, η 
οποία συντίθεται κυρίως στο ήπαρ και της οποί-
ας τα επίπεδα αυξάνουν επί φλεγμονωδών κα-
ταστάσεων, ως άμεση απόρροια της αυξημένης 
εκλύσεως ιντερλευκίνης-6 και άλλων χυμοκινών.1 

∆εδομένου του ρόλου της φλεγμονής στην αθη-
ροσκλήρυνση,2,3 η CRP έχει μελετηθεί επισταμέ-
νως ως δείκτης φλεγμονής στη στεφανιαία νόσο 
και έχει προταθεί ως ένας νέος (μη κλασικός) πα-
ράγοντας για την αποτίμηση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου σε άτομα τα οποία δεν έχουν εμφανίσει 
συμπτώματα στεφανιαίας νόσου.

Στην αποτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου, 
επίπεδα CRP<1, 1–3 και >3 mg/L χαρακτηρίζο-
νται ως χαμηλού, μετρίου και υψηλού κινδύνου, 
αντιστοίχως, για την εκδήλωση στεφανιαίας νό-
σου. Επειδή η CRP είναι ένας μη ειδικός δείκτης 
φλεγμονής, οι μετρήσεις του δείκτη αυτού πρέπει 
να αξιολογούνται σε συνάρτηση με την πιθανή 
παρουσία ή απουσία άλλων νοσηρών καταστά-
σεων, καθόσον τιμές >10 mg/L οφείλονται συνή-
θως στην ύπαρξη γενικευμένης φλεγμονής, λόγω 
λοιμώξεων ή αυτοάνοσων νοσημάτων.4

Πολλαπλές μελέτες έχουν δείξει ότι αυξημένα 
επίπεδα CRP συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο 
στεφανιαίων επεισοδίων.5–9 Επιπλέον, η θεραπεία 
με στατίνες προκαλεί σημαντική μείωση των επι-
πέδων της CRP.10–13 Στη μελέτη REVERSAL, στην 
οποία συμμετείχαν 502 ασθενείς με αγγειογρα-
φικώς αποδεδειγμένη στεφανιαία νόσο, οι οποί-
οι υποβλήθηκαν σε ενδαγγειακό υπερηχογράφη-
μα, καταδείχθηκε σαφώς ότι η από τις στατίνες 
προκληθείσα ελάττωση της CRP συνοδευόταν 
από ευθέως ανάλογη μείωση του βαθμού επιδεί-
νωσης της αθηρωματικής νόσου, ανεξαρτήτως 
της μείωσης της LDL.14 Μία άλλη μεγάλη τυχαι-
οποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη (μελέτη JUPITER) 
έδειξε ότι η χορήγηση στατίνης (ροσουβαστατίνη
20 mg ημερησίως) σε άνδρες ≥50 ετών και γυναί-
κες ≥60 ετών με επίπεδα CRP τουλάχιστον 2,0 
mg/L, απέφερε μείωση των καρδιαγγειακών επει-
σοδίων κατά 44%, έναντι εικονικού φαρμάκου.15

Σήμερα, η μέτρηση της CRP χρησιμοποιείται 
ευρέως, μόνη αλλά και σε συνδυασμό με άλλους 
δείκτες, για την αποτίμηση του στεφανιαίου κιν-
δύνου σε άτομα τα οποία δεν έχουν εμφανίσει 
συμπτώματα στεφανιαίας νόσου.

3. Λιποπρωτεΐνη (α) [Lp(a)]

Η Lp(a) είναι μία λιποπρωτεΐνη προσομοιάζουσα 
προς την LDL, η οποία περιέχει στο μόριό της μία 
γλυκοπρωτεΐνη μεγάλου μήκους [απολιποπρωτε-
ΐνη (α)] συνδεδεμένη προς την απολιποπρωτεΐνη 
Β-100, την κύρια λιποπρωτεΐνη της LDL. Τα επί-
πεδα της Lp(a) στον ορό του αίματος είναι κατά 
κύριο λόγο γενετικά καθορισμένα και διαφέρουν 
αναλόγως της φυλής, με τη μαύρη φυλή να εμφα-
νίζει γενικώς υψηλότερα επίπεδα λιποπρωτεΐνης 
(α).16–19 Η βιοχημική δομή της Lp(a) είναι ομόλογος 
προς αυτή του πλασμινογόνου20 και για τον λόγο 
αυτόν φαίνεται ότι η Lp(a) εμφανίζει προ-θρομ-
βωτική δράση.21 Η μέτρηση της Lp(a) στον ορό 
του αίματος δεν είναι απολύτως τυποποιημένη 
λόγω της δομικής της πολυπλοκότητας και του 
ποικίλου μεγέθους των σωματιδίων της.22

Πολλές επιστημονικές μελέτες έχουν δείξει ότι 
τα υψηλά επίπεδα λιποπρωτεΐνης (α) συσχετίζο-
νται με αυξημένο κίνδυνο στεφανιαίων επεισοδί-
ων,23–25 πιθανότατα μέσω αύξησης του αθηρω-
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ματικού φορτίου.26,27 Στη μαύρη φυλή επίπεδα 
Lp(a)>30 mg/dL (συγκρινόμενα προς επίπεδα ≤10 
mg/dL) συνοδεύονται από αύξηση των καρδιαγ-
γειακών συμβαμάτων, των στεφανιαίων επει-
σοδίων και των ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλι-
κών επεισοδίων κατά 58%, 33% και 112%, αντι-
στοίχως, ενώ στη λευκή φυλή επίπεδα Lp(a)>30 
mg/dL (συγκρινόμενα προς επίπεδα ≤10 mg/dL) 
συνοδεύονται από αύξηση των καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων, των στεφανιαίων επεισοδίων και 
των ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισο-
δίων κατά 42%, 35% και 65%, αντιστοίχως.28 Εδώ 
πάντως θα πρέπει να τονισθεί ότι ενώ η μαύρη 
φυλή, σε σχέση προς τη λευκή φυλή, εμφανίζει 
γενικώς υψηλότερα επίπεδα λιποπρωτεΐνης (α), 
όπως αναφέρθηκε ανωτέρω, εντούτοις δεν εμ-
φανίζει και αναλόγως υψηλότερο κίνδυνο στεφα-
νιαίων συμβαμάτων.29,30 Αυτό οφείλεται πιθανόν 
στο γεγονός ότι η μαύρη φυλή, σε σχέση προς τη 
λευκή φυλή, φαίνεται να έχει μικρότερη αναλογία 
μικρών σωματιδίων Lp(a),31 τα οποία θεωρούνται 
ως και τα πλέον αθηρογόνα.32

Η υπερλιποπρωτεϊναιμία (α) είναι γενικώς αν-
θεκτική στη φαρμακευτική θεραπεία. Από τις 
κυκλοφορούσες σήμερα φαρμακευτικές ουσίες, 
μόνον το νικοτινικό οξύ δύναται να μειώσει τα 
επίπεδα της Lp(a) έως και 30%, χορηγούμενο σε 
υψηλές δόσεις.33 Η θεραπεία με οιστρογόνα μπο-
ρεί επίσης να προκαλέσει κάποια μείωση των 
επιπέδων της Lp(a) σε γυναίκες μετά την εμμηνό-
παυση.34 Αντιθέτως, οι στατίνες και οι φιμπρά-
τες, ή και ο συνδυασμός αυτών, φαίνεται ότι εί-
ναι γενικώς αναποτελεσματικές.35–37

Επί του παρόντος δεν υπάρχουν κλινικές μελέ-
τες, οι οποίες να απαντούν στο ερώτημα εάν η 
θεραπεία της υπερλιποπρωτεϊναιμίας (α) δύνα-
ται να οδηγήσει σε ελάττωση των καρδιαγγεια-
κών συμβαμάτων.

Ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Αθηροσκλήρυνσης 
(European Atherosclerosis Society) συνιστά τη μέ-
τρηση των επιπέδων της λιποπρωτεΐνης (α) σε 
άτομα ενδιάμεσου ή υψηλού καρδιαγγειακού κιν-
δύνου και τη χορήγηση νικοτινικού οξέος για επί-
πεδα Lp(a)≥50 mg/dL.38 O Εθνικός Αμερικανικός 
Οργανισμός Λιπιδίων (National Lipid Association) 
συνιστά τη μέτρηση των επιπέδων της λιπο-
πρωτεΐνης (α) σε άτομα με οικογενειακό ιστορικό 

προώρου στεφανιαίας νόσου, ως και σε ασθενείς 
με εγκατεστημένη στεφανιαία νόσο και ιστορικό 
επαναλαμβανόμενων καρδιαγγειακών επεισοδί-
ων, παρά τη λήψη της ενδεδειγμένης θεραπευτι-
κής αγωγής.39

4. Oμοκυστεΐνη

Η ομοκυστεΐνη του πλάσματος έχει αναδειχθεί 
ως ένας ανεξάρτητος παράγων κινδύνου για τη 
στεφανιαία νόσο, τα αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια, την περιφερική αρτηριακή νόσο, τη νόσο 
των καρωτίδων, την αορτική αθηροσκλήρυν-
ση και την εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση.40–43 
Πολλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για τον ρόλο 
της ομοκυστεΐνης στην αγγειακή βλάβη, μεταξύ 
των οποίων συμπεριλαμβάνονται η οξειδωτική 
δράση των ελευθέρων ριζών επί του αγγειακού 
ενδοθηλίου,44,45 η αύξηση της παραγωγής των 
χυμοκινών MCP-1 και ιντερλευκίνης-8 (IL-8) με 
αποτέλεσμα την προαγωγή της συνάθροισης 
των λευκοκυττάρων στο αγγειακό ενδοθήλιο,45,46 
ως και η αύξηση της σύνθεσης και συσσώρευσης 
κολλαγόνου από τις λείες μυϊκές ίνες.47

Η πλειονότητα των περιπτώσεων υπερ-ομο-
κυστεϊναιμίας οφείλεται σε γενετικές διαταραχές 
του μεταβολισμού του φυλλικού οξέος και της βι-
ταμίνης B12 με συνέπεια την ελάττωση των επι-
πέδων τους στο αίμα, και έχει αποδειχθεί ότι η 
χορήγηση βιταμίνης B12 και φυλλικού οξέος επι-
φέρει σημαντική μείωση των επιπέδων της ομο-
κυστεΐνης στο αίμα.48

Παρά ταύτα, η θεραπεία της υπερ-ομοκυστεϊ-
ναιμίας με χορήγηση βιταμίνης B12 και φυλλικού 
οξέος δεν φαίνεται ότι αποφέρει μείωση της καρ-
διαγγειακής θνησιμότητας και των στεφανιαίων 
επεισοδίων.49–51 Στη μελέτη HOPE-2 συμμετείχαν 
5522 ασθενείς ηλικίας 55 ετών και άνω, οι οποί-
οι έπασχαν από αγγειακή νόσο ή διαβήτη και οι 
οποίοι τυχαιοποιήθηκαν σε χορήγηση συνδυα-
σμού 2,5 mg φυλλικού οξέος, 50 mg βιταμίνης B6 
και 1 mg βιταμίνης B12 έναντι εικονικού φαρμά-
κου. Μετά από παρακολούθηση 5 ετών, τα απο-
τελέσματα έδειξαν ότι δεν υπήρχε στατιστικώς 
σημαντική διαφορά στην καρδιαγγειακή θνησιμό-
τητα, ως και στην επίπτωση των εμφραγμάτων 
του μυοκαρδίου και των αγγειακών εγκεφαλικών 
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επεισοδίων μεταξύ των δύο ομάδων ασθενών, 
παρά τη σημαντική μείωση των επιπέδων ομο-
κυστεΐνης κατά 18,75% στους ασθενείς οι οποίοι 
έλαβαν τον συνδυασμό φυλλικού οξέος, βιταμίνης 
B6 και βιταμίνης B12.49

Στη μελέτη SEARCH συμμετείχαν 12.064 ασθε-
νείς με ιστορικό προτέρου εμφράγματος του μυ-
οκαρδίου, οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν σε χορήγη-
ση συνδυασμού 2 mg φυλλικού οξέος και 1 mg 
βιταμίνης B12 έναντι εικονικού φαρμάκου. Μετά 
από παρακολούθηση 6,7 ετών, τα αποτελέσμα-
τα έδειξαν ότι δεν υπήρχε στατιστικώς σημαντι-
κή διαφορά στην καρδιαγγειακή θνησιμότητα, ως 
και στην επίπτωση των μειζόνων στεφανιαίων 
συμβαμάτων και των αγγειακών εγκεφαλικών 
επεισοδίων μεταξύ των δύο ομάδων ασθενών 
παρά τη σημαντική μείωση των επιπέδων ομοκυ-
στεΐνης κατά 28% στους ασθενείς οι οποίοι έλα-
βαν τον συνδυασμό φυλλικού οξέος και βιταμίνης 
B12.50

Επιπλέον, μία μετα-ανάλυση 8 μεγάλων, τυχαιο-
ποιημένων, ελεγχομένων με χορήγηση εικονι-
κού φαρμάκου μελετών, με συνολική συμμετοχή 
37.485 ασθενών αυξημένου στεφανιαίου κινδύ-
νου, έδειξε μετά έναν μέσο χρόνο παρακολούθη-
σης 5 ετών ότι η χορήγηση φυλλικού οξέος δεν 
ελάττωσε την επίπτωση των καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων παρά τη σημαντική μείωση των 
επιπέδων ομοκυστεΐνης κατά 25%.51

Παρόλο ότι θεραπεία της υπερ-ομοκυστεϊναιμί-
ας δεν έχει αποφέρει βελτίωση της στεφανιαίας 
θνησιμότητος, η συσχέτισή της προς την καρδι-
αγγειακή νόσο είναι σαφώς αποδεδειγμένη και 
φαίνεται ότι δύναται να έχει κάποιον ρόλο στην 
αποτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου.

5.  Λιποπρωτεϊνική φωσφολιπάση Α2
(Lp-PLA2)

Η Lp-PLA2 είναι ένα προφλεγμονώδες ένζυμο του 
οποίου η αύξηση των επιπέδων συνδέεται με αυ-
ξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 
Τα επίπεδα της λιποπρωτεϊνικής φωσφολιπάσης 
A2 αυξάνονται κατά το αρχικό στάδιο των οξέων 
στεφανιαίων επεισοδίων αλλά επανέρχονται στο 
φυσιολογικό εντός 24 ωρών από την εισαγωγή 
των ασθενών. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει εμμέ-

σως τη συμμετοχή της Lp-PLA2 στην παθογένεση 
του οξέος στεφανιαίου συνδρόμου.40,52

Σε μία κλινική μελέτη στην οποία συμμετείχαν 
ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο που είχαν 
υποβληθεί σε επιτυχή διαδερμική στεφανιαία 
επέμβαση, ευρέθη ότι η μείωση των επιπέδων 
της Lp-PLA2 στην κυκλοφορία του αίματος συνο-
δεύεται και από υποχώρηση του αθηρωματικού 
φορτίου στα στεφανιαία αγγεία.53

Οι ανωτέρω παρατηρήσεις οδήγησαν στην 
ανάπτυξη φαρμακευτικών ουσιών με σκοπό την 
αναστολή της δράσης της Lp-PLA2. Σε μία τυχαι-
οποιημένη, ελεγχόμενη με χορήγηση εικονικού 
φαρμάκου, διπλά τυφλή, πολυκεντρική μελέτη, η 
δαραπλαδίβη, ένας αναστολέας της Lp-PLA2, επέ-
φερε μείωση της CRP και της IL-6 ασθενών υπό 
θεραπεία με στατίνες κατά 12,3% και 13%, αντί-
στοιχα, με συνέπεια τη σημαντική ελάττωση του 
«φλεγμονώδους φορτίου» των ασθενών αυτών.54 
Επιπλέον, η δαραπλαδίβη έχει την ικανότητα να 
προλαμβάνει την επέκταση του νεκρωτικού πυρή-
νος των αθηρωματικών πλακών, ούτως ώστε να 
μειώνεται σημαντικά η πιθανότητα ρήξης αυτών 
και η εκδήλωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου.55

Επί του παρόντος, σε εξέλιξη βρίσκεται η τυ-
χαιοποιημένη, ελεγχόμενη με χορήγηση εικονικού 
φαρμάκου, διπλά τυφλή, πολυκεντρική μελέτη 
SOLID-TIMI 52, η οποία θα καθορίσει τον ρόλο 
της δαραπλαδίβης στην πρόληψη μειζόνων καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς με πρό-
σφατο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.56

6. Συμπεράσματα

Από την ανωτέρω παράθεση των σχετικών 
κλινικών και επιστημονικών δεδομένων φαίνεται 
σαφώς ότι η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, η λιποπρω-
τεΐνη (α), η ομοκυστεΐνη και η λιποπρωτεϊνική 
φωσφολιπάση Α2 συνδέονται με την κλινική εκ-
δήλωση των στεφανιαίων συμβαμάτων, παρό-
τι η σχέση αυτή δεν είναι αναγκαστικά αιτιολο-
γική. Επί του παρόντος πολλές κλινικές μελέτες 
σχεδιάζονται ή βρίσκονται ήδη σε εξέλιξη, για να 
απαντήσουν στο ερώτημα εάν τροποποίηση των 
προαναφερθέντων παραγόντων μπορεί να απο-
φέρει σαφές κλινικό όφελος.
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Πνευμονολογικό Τμήμα, ΑΟΝΑ «Ο Άγιος Σάββας», 
Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Το σύνδρομο Άνω Κοίλης Φλέβας 
(ΣΑΚΦ) αποτελεί εκδήλωση της μερικής ή ολικής 
απόφραξης της ροής αίματος στην άνω κοίλη από 
εξωτερική πίεση, απευθείας διήθηση ή θρόμβωση 
της φλέβας. Oφείλεται σε κακοήθεις παθήσεις, κυ-
ρίως στον καρκίνο του πνεύμονα και τα λεμφώμα-
τα. Καλοήθεις παθήσεις ενοχοποιούνται λιγότερο, 
ενώ τα τελευταία χρόνια η θρόμβωση της άνω κοί-
λης αποτελεί ένα ολοένα αυξανόμενο σε συχνότη-
τα αίτιο. Οι κλινικές εκδηλώσεις περιλαμβάνουν 
ερυθηματώδη και πληθωρική εμφάνιση προσώπου 
και τραχήλου, χαρακτηριστική διάταση των φλε-
βών του τραχήλου, του κορμού και των άνω άκρων, 
δύσπνοια, βήχα, θωρακικό άλγος, δυσφαγία, κεφα-
λαλγία και ζάλη. Η διάγνωση στηρίζεται στην ακτι-
νογραφία θώρακα, την αξονική και τη μαγνητική 
τομογραφία, τη φλεβογραφία και τη μαγνητική 
αγγειογραφία, ενώ η ταυτοποίηση της υποκείμενης 
νόσου συχνά απαιτεί επεμβατικές μεθόδους όπως 
η βρογχοσκόπηση και η διαθωρακική βιοψία, η με-
σοθωρακοσκόπηση και τέλος η ανοικτή βιοψία. Η 
αντιμετώπιση μπορεί να είναι σύνθετη περιλαμβά-
νοντας την ακτινοθεραπεία ή/και τη χημειοθερα-
πεία, τη θρομβολυτική και την αντιπηκτική αγωγή, 
την τοποθέτηση ενδοαυλικών διαστολέων, τη χει-
ρουργική αποκατάσταση και την υποστηρικτική 
φροντίδα με τη χορήγηση, συνήθως, στεροειδών και 
διουρητικών. Η πρόγνωση εξαρτάται κυρίως από 
τον τύπο και την έκταση της υποκείμενης νόσου.
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ABSTRACT Superior vena cava syndrome (SVCS) 
is a manifestation of malignant or benign diseases 
obstructing return of blood flow through the superior 
vena cava (SVC), as a result of external pressure, 
direct invasion by the disease process or finally internal 
obstruction by thrombosis. The causes of SVCS are 
most commonly malignant diseases, especially lung 
cancer and lymphomas. Benign disorders are less often 
causative agents, but in recent times thrombosis from 
central venous instrumentation (catheters, pacemakers, 
port-a-cath, etc.) is an increasing in frequency event. 
The typical symptoms include dyspnea, persistent 
cough, chest pain, dysphagia, headaches, facial 
edema and erythema, swelling neck and/or arms. 
Dilatation of the veins in the neck, chest and upper 
extremity are tell-tale signs of SVCS. Establishing 
the underlying etiology of SVCS is important for the 
specific treatment regimen. The diagnosis is based on 
CXR, computed tomography scanning, MRI, contrast 
venography and other diagnostic techniques such as 
broncoscopy, transthoracic biopsy, mediastinoscopy 
and exploratory thoracotomy. Treatments depend 
on the cause of the disease and include radiation, 
chemotherapy, anticoagulation, balloon angioplasty 
and stents, surgery, and additional measures such as 
administration of diuretic agents, steroids and salt 
restriction. The prognosis depends on the underlying 
cause of the obstruction.
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1. Εισαγωγή

Ως Σύνδρομο Άνω Κοίλης Φλέβας (ΣΑΚΦ) ορί-
ζεται το σύνολο των κλινικών εκδηλώσεων που 
οφείλονται στη μερική ή ολική απόφραξη της ροής 
αίματος στην άνω κοίλη φλέβα λόγω πίεσης από 
έξω, απευθείας διήθησης ή θρόμβωσής της. Το 
σύνδρομο περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον 
William Hunter το 1757 σε έναν ασθενή με συφι-
λιδικό ανεύρυσμα της ανιούσης αορτής. Μέχρι τη 
δεκαετία του 1950 την κυριότερη αιτία του συν-
δρόμου αποτελούσαν καλοήθεις παθήσεις, όπως 
τα συφιλιδικά ανευρύσματα της αορτής, λοιμώδη 
νοσήματα (κυρίως η φυματίωση και η ιστοπλά-
σμωση) και η ινώδης μεσοθωρακίτιδα. Τις επόμε-
νες δεκαετίες η αιτιολογία του συνδρόμου μετα-
βλήθηκε σημαντικά, με τις καλοήθεις παθήσεις να 
ευθύνονται για μικρότερο ποσοστό και τη συντρι-
πτική πλειοψηφία των περιπτώσεων να οφείλε-
ται σε κακοήθεις νόσους και κυρίως στον καρκίνο 
του πνεύμονα. Ωστόσο τα τελευταία χρόνια, με 
τη διαρκώς διευρυνόμενη χρήση κεντρικών ενδο-
φλέβιων καθετήρων, καρδιακών βηματοδοτών, 
εμφυτεύσιμων απινιδωτών κ.λπ., η θρόμβωση της 
άνω κοίλης φλέβας αποτελεί ολοένα συχνότερο 
αίτιο.1–4

2. Παθοφυσιολογία

Για την καλύτερη κατανόηση της παθοφυσιο-
λογίας του συνδρόμου είναι απαραίτητη η γνώση 
της ανατομικής θέσης της άνω κοίλης φλέβας και 
των σχέσεών της με τις περιβάλλουσες ανατομι-
κές δομές του μεσοθωρακίου (εικ. 1). Η άνω κοίλη, 
εύρους 1,5–2 cm, διαθέτει λεπτό και ευένδοτο τοί-
χωμα, με χαμηλή ενδοαυλική πίεση και έτσι είναι 
αρκετά εύκολα συμπιέσιμη. Βρίσκεται στο μέσο 
μεσοθωράκιο, όπου περιβάλλεται από σχετικά 
άκαμπτες δομές, όπως είναι το στέρνο, η τραχεία, 
ο δεξιός στελεχιαίος βρόγχος, η αορτή, ο θύμος, 
η πνευμονική αρτηρία, καθώς και διάφορες ομά-
δες λεμφαδένων (πυλαίοι, παρατραχειακοί κ.ά.). 
Αποτελεί το κυριότερο αγγείο για την παροχέτευ-
ση του φλεβικού αίματος από την κεφαλή, τον 
τράχηλο, το άνω μέρος του θώρακα και τα άνω 
άκρα. Σχηματίζεται από τη συνένωση, στο μεσαίο 
τριτημόριο περίπου του μεσοθωρακίου, της ανώ-
νυμης φλέβας (αριστερής βραχιονοκεφαλικής), 
καθώς αυτή διασχίζει τη θωρακική κοιλότητα πί-
σω από τη λαβή του στέρνου, με τη δεξιά βραχι-
ονοκεφαλική φλέβα. Εκτείνεται προς τα κάτω για 

6–8 cm με πορεία επί τα δεξιά και μπροστά από 
την τραχεία και στη συνέχεια περνώντας μπρο-
στά από τον δεξιό στελεχιαίο βρόγχο, καταλήγει 
στον δεξιό κόλπο. Στα δύο τελευταία εκατοστά 
περίπου της πορείας της, η φλέβα βρίσκεται μέσα 
στον περικαρδιακό σάκκο. 

Στην άνω κοίλη εκβάλλει οπισθίως η άζυγος φλέ-
βα σχηματίζοντας ένα είδος τόξου πίσω και πάνω 
από τον δεξιό στελεχιαίο βρόγχο. Συνεχίζοντας 
την πορεία της, η άνω κοίλη περνά δεξιά και λίγο 
πίσω από την ανιούσα αορτή, έχοντας στο εξω-
τερικό της πλάγιο τον μεσοθωρακικό υπεζωκότα. 
∆ημιουργείται έτσι ένας περιορισμένος χώρος, 
όπου η άνω κοίλη φλέβα βρίσκεται σε γειτνίαση 
με διάφορες ομάδες μεσοθωρακικών λεμφαδέ-
νων, όπως τους δεξιούς παρατραχειακούς, τους 
λεμφαδένες της αζύγου, τους δεξιούς περιπυ-
λαίους και τους υποτροπιδικούς. Οι λεμφαδένες 
αυτοί παροχετεύουν τον δεξιό πνεύμονα, καθώς 
και τον κάτω λοβό του αριστερού πνεύμονα.5–8 
Παθολογικές καταστάσεις που αναπτύσσονται 
στην περιοχή μπορεί να έχουν ως αποτέλεσμα την 
εξωτερική πίεση της άνω κοίλης ή και την απευ-
θείας διήθησή της. 

Οι παθογενετικοί μηχανισμοί που ευθύνονται, με-
μονωμένα ή σε συνδυασμό, για την εκδήλωση του 
συνδρόμου είναι η εξωτερική πίεση της φλέβας 
από τον όγκο ή από διογκωμένους λεμφαδένες, η 
απευθείας νεοπλασματική διήθηση του τοιχώματός 
της και τέλος η θρόμβωσή της. Σε ποσοστό 50–65% 
των περιπτώσεων φαίνεται ότι συνυπάρχει κάποι-
ου βαθμού θρόμβωση της άνω κοίλης.1–9

Ως συνέπεια της μερικής ή πλήρους απόφραξης 
της αιματικής ροής και της αύξησης των πιέσεων 
στο σύστημα της άνω κοίλης, παρατηρείται ανά-
πτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας, κυρίως μέσω 
του συστήματος της αζύγου, που μπορεί να οδη-
γήσει σε σημαντική διάταση των υποδορίων φλε-
βών του τραχήλου και του άνω τμήματος του κορ-
μού, που αποτελεί χαρακτηριστικό εύρημα του 
συνδρόμου. Το σημείο της απόφραξης σε σχέση με 
τη συμβολή της αζύγου με την άνω κοίλη, όπως 
επίσης ο βαθμός και η ταχύτητα εγκατάστασης 
της απόφραξης, έχουν μεγάλη σημασία για τη βα-
ρύτητα των εκδηλώσεων του συνδρόμου.1,3,5,8–10 

Στις περιπτώσεις που η απόφραξη εντοπίζεται 
κάτω από τη συμβολή της αζύγου, το κλινικό σύν-
δρομο είναι περισσότερο σοβαρό, καθώς η αιματι-
κή ροή κατευθύνεται στην άζυγο και την ημιάζυγο, 
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όπου η ροή αναστρέφεται προς τους κλάδους της 
κάτω κοίλης. Η παροχέτευση του αίματος γίνεται 
μέσω του θωρακο-κοιλιακού φλεβικού δικτύου, 
των μηριαίων και των λαγονίων φλεβών και τελικά 
της κάτω κοίλης, με σημαντική συμφόρηση και διά-
ταση της αζύγου και της ημιαζύγου φλέβας, ανά-
πτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας στο πρόσθιο 
και το οπίσθιο κοιλιακό τοίχωμα, οίδημα και κυά-
νωση του ανώτερου τμήματος του θώρακα. Συχνή 
είναι η παρουσία πλευριτικής συλλογής συνήθως 
δεξιά, γεγονός που αποδίδεται σε ανατομικούς πι-
θανόν λόγους λόγω των ευρύτερων αναστομώσε-
ων μεταξύ ημιαζύγου και κάτω κοίλης, συγκριτικά 
με τις αναστομώσεις μεταξύ αζύγου και κάτω κοί-
λης φλέβας.8–11

Αν η απόφραξη αφορά και στο επίπεδο της συμ-
βολής της αζύγου με την άνω κοίλη, η αιματική ροή 
από την άζυγο και ημιάζυγο αναστρέφεται προς 
τις λαγόνιες φλέβες και την κάτω κοίλη, ενώ ενερ-
γοποιούνται και απευθείας αναστομώσεις μεταξύ 
αζύγου και κάτω κοίλης φλέβας και μεταξύ ημια-
ζύγου και αριστερής νεφρικής φλέβας. Στο παρά-
πλευρο δίκτυο συμμετέχουν επιπλέον οι ανώτερες 
και κατώτερες επιγαστρικές φλέβες που μέσω του 
επιφανειακού κοιλιακού φλεβικού δικτύου παρο-
χετεύουν στις λαγόνιες φλέβες και από εκεί στην 
κάτω κοίλη. Στις περιπτώσεις αυτές εμφανίζονται 
συνήθως σοβαρότερα συμπτώματα με δύσπνοια 
και πλευριτική συλλογή.8–10

Όταν η απόφραξη εντοπίζεται πάνω από τη 
συμβολή της αζύγου, η εμφάνιση του συνδρόμου 
είναι λιγότερο σοβαρή, καθώς το φλεβικό σύστημα 
της αζύγου είναι άμεσα διαθέσιμο και διατάσιμο, 
με συνέπεια να αναπτύσσεται σχετικά μικρή εν-
δοαυλική πίεση στο φλεβικό δίκτυο του τραχήλου, 
των άνω άκρων και του ανώτερου θώρακα. Στις 
περιπτώσεις αυτές η παροχέτευση γίνεται, μέσω 
των έξω σφαγίτιδων φλεβών, στο επιφανειακό 
φλεβικό δίκτυο του θώρακα και ακολούθως, μέσω 
των κλάδων των έσω μαστικών και των μεσοπλεύ-
ριων φλεβών, στην άζυγο και στο ανοικτό τμήμα 
της άνω κοίλης φλέβας, με πιθανότητα εμφάνισης 
επίφλεβου του ανώτερου θωρακικού τοιχώματος. 
Η ανάπτυξη του παράπλευρου αυτού δικτύου εί-
ναι ιδιαίτερα αποτελεσματική και κλινικά ανεπαρ-
κής αντιρρόπηση παρατηρείται μόνο σε ταχεία 
εγκατάσταση της απόφραξης ή σε στένωση μεγα-
λύτερη από 90%.8–11

Με βάση τα φλεβογραφικά ευρήματα, ανάλογα 
με τη βαρύτητα της απόφραξης και την έκταση 
της παράπλευρης κυκλοφορίας, διακρίνονται τέσ-
σερεις τύποι απόφραξης της άνω κοίλης. Η ανα-
τομική αυτή ταξινόμηση, που προτάθηκε αρχικά 
από τους Stanford et al, σε συνδυασμό με τα κλινικά 
ευρήματα, είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στην αξιολόγηση 
των ασθενών που χρειάζονται άμεση αντιμετώπι-
ση λόγω υψηλού κινδύνου εμφάνισης εγκεφαλικού 
οιδήματος, οιδήματος λάρυγγος και αιμοδυναμικών 
διαταραχών, αλλά και για την επιλογή της καταλ-
ληλότερης θεραπείας8–10 (εικ. 1, πίν. 1).

3. Αιτιολογία
Το σύνδρομο οφείλεται στην πλειοψηφία των 

περιπτώσεων σε κακοήθεις νόσους και λιγότερο 
συχνά σε καλοήθεις παθήσεις. 

3.1. Κακοήθεις παθήσεις 

Ευθύνονται για το 60–85% των περιπτώσεων, 
με συχνότερο αίτιο τον καρκίνο του πνεύμονα. 
Ακολουθούν τα λεμφώματα και οι μεταστατικοί 
όγκοι του μεσοθωρακίου. 

Ο καρκίνος του πνεύμονα ενοχοποιείται σε πο-
σοστά που κυμαίνονται, σε διάφορες μελέτες, από 
60% μέχρι και 80%. Περίπου 4% των ασθενών με 
καρκίνο του πνεύμονα θα εμφανίσουν το σύν-
δρομο, με τα ποσοστά να κυμαίνονται μεταξύ 6% 
και 10% για τον μικροκυτταρικό και 1–2% για τον
μη-μικροκυτταρικό καρκίνο. Οι ασθενείς με όγκους 
του δεξιού πνεύμονα και ιδιαίτερα του δεξιού άνω 
λοβού, εμφανίζουν το σύνδρομο με τετραπλάσια 
συχνότητα, με συχνότερα ενοχοποιούμενους τύ-
πους τον μικροκυτταρικό και το αδενοκαρκίνωμα, 
ακολουθούμενους από το πλακώδες και τον μεγα-
λοκυτταρικό. Το συνολικό ποσοστό των ασθενών 
με μη μικροκυτταρικό καρκίνο που εμφανίζουν το 
σύνδρομο είναι μεγαλύτερο, συγκριτικά, με τους 
πάσχοντες από μικροκυτταρικό τύπο και αυτό εξη-
γείται από την πολύ υψηλότερη συχνότητα του μη 
μικροκυτταρικού. Το σύνδρομο παρουσιάζεται κα-
τά τη διάγνωση της νόσου στο 1,7% των ασθενών 
με μη μικροκυτταρικό καρκίνο, ενώ στους ασθενείς 
με μικροκυτταρικό τα ποσοστά κυμαίνονται με-
ταξύ 8,6% και 12%, γεγονός που αποδίδεται στην 
ταχύτερη ανάπτυξη και την κεντρικότερη συνήθως 
εντόπιση του μικροκυτταρικού τύπου.1–6,9,11

Σε μελέτη ασθενών με σύνδρομο άνω κοίλης 
φλέβας χωρίς προηγούμενη διάγνωση, το 87% 
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αφορούσε σε ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα, 
με συχνότερο ιστολογικό τύπο τον μικροκυτταρι-
κό και το 10% ασθενείς με μη Hodgkin’s λέμφωμα. 
Στην ίδια μελέτη η πρόγνωση βρέθηκε να είναι κα-
λύτερη σε ασθενείς μη καπνιστές, χωρίς μεταστά-
σεις, με καλή φυσική κατάσταση και υποκείμενο 
νόσημα λέμφωμα.12

Τα λεμφώματα ευθύνονται για το 8–13% των 
περιπτώσεων. Πρόκειται κυρίως για μη Hodgkin’s 
λεμφώματα, ενώ η νόσος Hodgkin, παρά το γεγο-
νός ότι προσβάλλει συχνά το μεσοθωράκιο, είναι 
σπάνια αιτία του συνδρόμου. Συνήθως, τα λεμ-
φώματα εντοπίζονται στο πρόσθιο μεσοθωρά-
κιο και προκαλούν την εμφάνιση του συνδρόμου 
λόγω εξωτερικής πίεσης της άνω κοίλης φλέβας. 
Ποσοστό 2–4% των ασθενών με μη Hodgkin’s λέμ-
φωμα εμφανίζουν το σύνδρομο, κυρίως αυτοί με 
λεμφοβλαστικό λέμφωμα και διάχυτο λέμφωμα 
από μεγάλα κύτταρα, ενώ εξαιρετικά μεγάλη είναι 
η συχνότητα του συνδρόμου σε ασθενείς με πρω-
τοπαθές μεσοθωρακικό Β-λέμφωμα από μεγάλα 
κύτταρα, μια σπάνια μορφή λεμφώματος.1–5,9,11,12

Πίνακας 1. Ανατομική ταξινόμηση του συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας (Stan-
ford’s classification)

Τύπος Ι: Απόφραξη μικρότερη από 90%
Τύπος ΙΙ: Απόφραξη μεγαλύτερη από 90%
Τύπος ΙΙΙ: Πλήρης απόφραξη με ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας χωρίς 
τη συμμετοχή των μαστικών και επιγαστρικών φλεβών

Τύπος IV: Πλήρης απόφραξη με ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας με 
συμμετοχή των μαστικών και επιγαστρικών φλεβών

Εικόνα 1. Σχηματική παράσταση της άνω κοίλης φλέβας (SVC) με τις αγγειακές δομές του μεσοθωρακίου
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Μεταστατικοί όγκοι του μεσοθωρακίου ενοχο-
ποιούνται σε ποσοστό γύρω στο 9% και συνήθως 
πρόκειται για κακοήθειες του μαστού και των όρ-
χεων. Σπανιότερα ευθύνονται πρωτοπαθείς όγκοι 
του μεσοθωρακίου, κυρίως θύμωμα (2%) και όγκοι 
από γεννητικά κύτταρα (3%), μεσοθηλίωμα (1%) 
κ.ά.1–6,9 (πίν. 2).

3.2. Καλοήθεις παθήσεις 

Παρότι τα προηγούμενα χρόνια οι καλοήθεις 
παθήσεις ενοχοποιούνταν για ποσοστό μικρότε-
ρο του 10%, πρόσφατες μελέτες αναφέρουν πο-
λύ υψηλότερα ποσοστά που κυμαίνονται μεταξύ 
20% και 40%. Ιδιαίτερα τα τελευταία χρόνια ση-
μαντικό αίτιο, με διαρκώς αυξανόμενη συχνότητα, 
αποτελεί η θρόμβωση της άνω κοίλης φλέβας από 
ενδοφλέβιους κεντρικούς καθετήρες ολικής παρε-
ντερικής σίτισης, χημειοθεραπείας και αιμοκάθαρ-
σης, από ηλεκτρόδια καρδιακών βηματοδοτών και 
εμφυτεύσιμων απινιδωτών, όπως και από επεμ-
βάσεις στην περιοχή, με ποσοστά που σε ορισμέ-
νες μελέτες ξεπερνούν το 70% του συνόλου των 
καλοήθων αιτίων.3,4,11,12 

Θρόμβωση της άνω κοίλης αναφέρεται σε άνω 
του 40% των ασθενών με κεντρικούς ενδοφλέ-
βιους καθετήρες και από αυτούς 1–4% εμφανίζει 
το σύνδρομο. Η θρόμβωση συνδέεται κυρίως με 
τον ερεθισμό του τοιχώματος του αγγείου και την 
επακόλουθη βλάβη του ενδοθηλίου που προκαλεί-
ται από τον καθετήρα, όμως δεν έχει ακόμη απο-
σαφηνισθεί η σημασία του είδους του υλικού αλλά 
και της διαμέτρου του καθετήρα. Στους παράγο-
ντες κινδύνου για εμφάνιση θρόμβωσης περιλαμ-
βάνονται καταστάσεις υπερπηκτικότητας, αυξη-
μένος αριθμός αιμοπεταλίων, ορμονική θεραπεία 
και κακή τοποθέτηση του καθετήρα. Η τοποθέτη-
ση του άκρου του καθετήρα στο ανώτερο τμήμα 
της άνω κοίλης συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο 
θρόμβωσης, ενώ αντίθετα η τοποθέτησή του στο 
κατώτερο τρίτο της φλέβας ή κοντά στη συμβολή 

της με τον δεξιό κόλπο μειώνει σημαντικά τον σχε-
τικό κίνδυνο.3,4,11,13–20 Να σημειωθεί ότι σημαντικό 
παράγοντα κινδύνου θρόμβωσης της άνω κοίλης 
φλέβας σε ασθενείς με κεντρικούς καθετήρες απο-
τελεί η παρουσία υποκείμενης κακοήθειας. Ο κίν-
δυνος μάλιστα φαίνεται να σχετίζεται με τον τύπο 
του όγκου. Πράγματι, ασθενείς με αδενοκαρκίνω-
μα πνεύμονα εμφανίζουν συχνότερα θρόμβωση σε 
σχέση με αυτούς με πλακώδες καρκίνωμα ή κακο-
ήθειες άλλης προέλευσης. Επιπρόσθετα, η χορήγη-
ση χημειοθεραπευτικών φαρμάκων, με τον ερεθι-
σμό του τοιχώματος του αγγείου και τη βλάβη του 
ενδοθηλίου που προκαλείται, αποτελεί πρόσθετο 
επιβαρυντικό παράγοντα.16,17,19

Άλλες καλοήθεις νόσοι περιλαμβάνουν το κυστικό 
ύγρωμα, θυμώματα, δερμοειδείς κύστεις, μετακτι-
νικές βλάβες, την ινώδη μεσοθωρακίτιδα, λοιμώδη 
νοσήματα με συνοδό ανάπτυξη κοκκιωματώδους 
μεσοθωρακίτιδας (κυρίως τη φυματίωση, την ιστο-
πλάσμωση, την ακτινομυκητίαση και πυογόνες λοι-
μώξεις), τα ανευρύσματα της αορτής και σπανιό-
τερα αίτια όπως η νόσος Behçet, η σαρκοείδωση, η 
ιδιοπαθής θρόμβωση κ.ά.1–4,11,15 (πίν. 3).

Η συχνότητα του συνδρόμου σε διάφορους πλη-
θυσμούς συνδέεται σε μεγάλο βαθμό με τη συχνό-
τητα κυρίως του καρκίνου του πνεύμονα και των 
λεμφωμάτων στους συγκεκριμένους πληθυσμούς. 
Τα κακοήθη αίτια είναι συχνότερα στις μεγαλύτε-
ρες ηλικίες (40–60 ετών) και πιο συχνά στους άν-
δρες λόγω της υψηλότερης επίπτωσης σε αυτούς 
του καρκίνου του πνεύμονα, ενώ τα καλοήθη αίτια 
είναι συχνότερα στις νεότερες ηλικίες (30–40 ετών) 
και χωρίς διαφορές μεταξύ των φύλων.1,2,9,11 

Τέλος, στους παιδιατρικούς ασθενείς το σύνδρο-
μο είναι σπάνιο. Τη συχνότερη αιτία αποτελούν 
τα μη Hodgkin’s λεμφώματα και λιγότερο συχνά 
κακοήθεις όγκοι του μεσοθωρακίου, ενώ από τα 
μη κακοήθη αίτια συχνότερη είναι η θρόμβωση της 

Πίνακας 3. Καλοήθη αίτια συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας

– Κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες – Μετακτινική βλάβη
– Θύμωμα – Ινώδης μεσοθωρακίτιδα
– Τεράτωμα – Νόσος Behçet
– Ενδοθωρακικός θυρεοειδής – Σαρκοείδωση
– Κυστικό ύγρωμα – Πολυκυτταραιμία
– ∆ερμοειδείς κύστεις – Ανευρύσματα αορτής 
– Λοιμώδη νοσήματα – Ιδιοπαθής θρόμβωση

Πίνακας 2. Κακοήθη αίτια συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας

– Καρκίνος πνεύμονα
– Λεμφώματα
– Μεταστατικοί όγκοι μεσοθωρακίου
– Πρωτοπαθείς όγκοι μεσοθωρακίου
– Σπάνια αίτια (μεσοθηλίωμα κ.ά.)



406 Χ. ΜΑΡΚΕΤΟΣ και συν  ΙΑΤΡΙΚΗ 101, 2012

άνω κοίλης οφειλόμενη στην παρουσία κεντρικών 
ενδοφλέβιων καθετήρων. Ακόμη στα παιδιά, πολύ 
συχνά η εκδήλωση του συνδρόμου συνδυάζεται με 
στένωση της τραχείας, λόγω του ευένδοτου τοι-
χώματός της και της μικρότερης διαμέτρου του 
αυλού της, με εμφάνιση σοβαρής αναπνευστικής 
δυσχέρειας, ενώ πιο συχνή είναι επίσης σε σχέση 
με τους ενήλικες και η εμφάνιση ορισμένων συ-
μπτωμάτων όπως η σύγχυση, ο λήθαργος και κυ-
ρίως τα συγκοπτικά επεισόδια.21–23

4. Κλινική εικόνα

Η τυπική κλινική εικόνα είναι περισσότερο εμφα-
νής όταν η απόφραξη είναι σχεδόν πλήρης. Όπως 
προαναφέρθηκε, ιδιαίτερα σημαντική για τη βαρύ-
τητα των κλινικών εκδηλώσεων είναι η θέση της 
απόφραξης και ο βαθμός και η ταχύτητα εγκατά-
στασής της. Επίσης, σημαντική είναι η παρουσία 
άλλων παραγόντων, όπως διαταραχές της λεμφι-
κής παροχέτευσης, προσβολή άλλων μεσοθωρα-
κικών δομών όπως η πίεση ή και η διήθηση της 
καρδιάς, της πνευμονικής αρτηρίας και κεντρικών 
αεραγωγών, η παράλυση του φρενικού νεύρου 
κ.ά.1–6,9,11,15 Τα συμπτώματα και σημεία του συν-
δρόμου εγκαθίστανται συνήθως προοδευτικά σε 
διάστημα μερικών εβδομάδων. Οι ασθενείς μπορεί 
να εμφανίζουν ερυθηματώδες και πληθωρικό προ-
σωπείο με οίδημα ιδιαίτερα έκδηλο στα βλέφαρα, 
οίδημα γλώσσας και βλεννογόνων στόματος και 
ρινός, οίδημα τραχήλου ή και βραχιόνων, διάταση 
των φλεβών του τραχήλου, των άνω άκρων και 
του κορμού. Συνυπάρχουν, συνήθως, κεφαλαλγία, 
ζάλη και αίσθημα βάρους στο κεφάλι, που επιδει-
νώνονται με το σκύψιμο ή στην ύπτια θέση, θό-
λωση οράσεως, επίσταξη, αιμορραγία επιπεφυκό-
των, βήχας, δύσπνοια, θωρακικό άλγος, κυάνωση 
και δυσφαγία. 

Η δύσπνοια, που μπορεί να έχει χαρακτήρες ορ-
θόπνοιας, είναι το συχνότερο σύμπτωμα με ποσο-
στό 66%, ενώ η παρουσία της σε ηρεμία, ιδιαίτερα 
σε καθιστή θέση, αποτελεί δυσμενή προγνωστικό 
παράγοντα. Μπορεί να οφείλεται σε αναπνευστι-
κά ή και καρδιαγγειακά αίτια όπως είναι η πνευμο-
νική συμφόρηση λόγω μειωμένης λεμφικής παρο-
χέτευσης, σε παρουσία ατελεκτασίας, πλευριτικής 
ή και περικαρδιακής συλλογής, ή σε απευθείας πί-
εση από τη μεσοθωρακική εξεργασία της πνευμο-
νικής αρτηρίας, των αεραγωγών ή και της καρδιάς 
και τέλος σε οίδημα του λάρυγγα.1–6,9,11,13–15 

Σε μερικές περιπτώσεις μπορεί να συνυπάρχει 
προσβολή νεύρων που διατρέχουν το μεσοθωρά-
κιο, κυρίως του πνευμονογαστρικού και του φρε-
νικού, με συνέπεια βράγχος φωνής και παράλυση 
του διαφράγματος. Σε περισσότερο σοβαρές πε-
ριπτώσεις, ιδιαίτερα σε αυτές με οξεία εγκατά-
σταση του συνδρόμου, μπορεί να προεξάρχουν 
οίδημα του λάρυγγος, συγκοπτικά επεισόδια, δια-
ταραχές του επιπέδου συνειδήσεως και κώμα. 
Χαρακτηριστικό του συνδρόμου είναι η επιδείνωση 
της συμπτωματολογίας κατά την κατάκλιση και 
την προς τα εμπρός κάμψη, λόγω της περαιτέρω 
αύξησης της φλεβικής πίεσης, με σημαντική ανα-
κούφιση των συμπτωμάτων στην όρθια θέση. Η 
αυξημένη φλεβική πίεση μπορεί μερικές φορές να 
έχει ως αποτέλεσμα θρόμβωση και αιμορραγία αγ-
γείων του εγκεφάλου, ενώ η παρουσία εγκεφαλι-
κού οιδήματος, όπως και οιδήματος του λάρυγγος, 
αποτελούν εξαιρετικά επείγουσες καταστάσεις, 
που απαιτούν άμεση αντιμετώπιση.1–5,9,14,15

5. Διάγνωση

Η διάγνωση μπορεί να είναι αρκετά εύκολη στις 
περιπτώσεις με έκδηλη εμφάνιση των χαρακτηρι-
στικών ευρημάτων, ενώ στις περιπτώσεις περιο-
ρισμένης νόσου οι κλινικές εκδηλώσεις μπορεί να 
είναι λιγότερο εμφανείς και η διάγνωση δυσχερής. 
Ιδιαίτερα σημαντική είναι η αιτιολογική διάγνωση 
του συνδρόμου, καθώς διάφορες υποκείμενες πα-
θήσεις απαιτούν ειδική θεραπευτική αντιμετώπι-
ση και βέβαια έχουν διαφορετική πρόγνωση.1–5

Η διαγνωστική προσπέλαση των ασθενών αυ-
τών, πέραν του λεπτομερούς ιστορικού και της 
κλινικής εξέτασης, περιλαμβάνει:

5.1. Ακτινογραφία θώρακα

Αν και τα ακτινογραφικά ευρήματα δεν είναι ει-
δικά, η ακτινογραφία μπορεί να είναι πολύ χρήσι-
μη για τον προσδιορισμό της υποκείμενης αιτίας 
του συνδρόμου. Συνήθη ευρήματα αποτελούν η 
διεύρυνση του ανώτερου μεσοθωρακίου και η πα-
ρουσία περιπυλαίας ή/και μεσοθωρακικής μάζας, 
συχνότερα δεξιά, ευρήματα ενδεικτικά υποκείμε-
νης κακοήθειας, ενώ η παρουσία αποτιτανωμένων 
λεμφαδένων συνηγορεί για την ύπαρξη κοκκιωμα-
τώδους νόσου.1–3,5,9

Συχνά ακόμη παρατηρείται πλευριτική συλλογή, 
σε ποσοστό που φθάνει το 60%, συχνότερα στις 
περιπτώσεις καρκίνου του πνεύμονα και θρόμβω-
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σης της άνω κοίλης. Η συλλογή είναι κατά κανόνα 
μικρή, καταλαμβάνοντας λιγότερο από το μισό του 
πάσχοντος ημιθωρακίου και παρατηρείται με την 
ίδια περίπου συχνότητα στις δύο πλευρές ή αμφο-
τερόπλευρα. Πρόκειται για εξιδρώματα, ενώ στο 
18% περίπου των περιπτώσεων διαπιστώνεται η 
παρουσία χυλοθώρακα, γεγονός που αποδίδεται 
στην παρεμπόδιση της λεμφικής ροής λόγω της 
αυξημένης υδροστατικής πίεσης στην άνω κοίλη 
και την αριστερή βραχιοκεφαλική φλέβα.24,25

Σε μερικές περιπτώσεις η ακτινογραφία θώρακα 
μπορεί να είναι φυσιολογική, παρά την κλινική πα-
ρουσία του συνδρόμου. Οι περιπτώσεις αυτές και 
εφόσον δεν έχει προηγηθεί καθετηριασμός ή χει-
ρουργική επέμβαση στην περιοχή, είναι σχεδόν πα-
θογνωμικές χρόνιας ινώδους μεσοθωρακίτιδας.1–3 

5.2. Αξονική τομογραφία θώρακα 

Η αξονική τομογραφία θώρακα με τη χορήγηση 
ενδοφλέβιου σκιαγραφικού, παρέχει τη δυνατότη-
τα της πληρέστερης ανάδειξης και αξιολόγησης 
των παθολογικών ευρημάτων των ανατομικών 
δομών και των οργάνων του θώρακα-μεσοθωρα-
κίου, της ανίχνευσης της αιτίας και της έκτασης 
της απόφραξης, καθώς και της παρουσίας παρά-
πλευρης κυκλοφορίας. Τα ευρήματα, ιδιαίτερα με 
την MD-CT, περιλαμβάνουν την ελλιπή σκιαγρά-
φηση της άνω κοίλης, ενδοαυλικά ελλείμματα πλη-
ρώσεως ή σημαντικές στενώσεις και τέλος την πα-
ρουσία παράπλευρης κυκλοφορίας. Η τελευταία 
αποτελεί ένα ιδιαίτερα αξιόπιστο δείκτη απόφρα-
ξης της άνω κοίλης, με ευαισθησία 96% και ειδι-
κότητα 92%, ενώ επιπλέον φαίνεται ότι ο συνδυ-
ασμός της αξονικής με τη φλεβογραφία (Helical 
CT-phlebogaphy) συνήθως παρέχει επιπρόσθετα 
στοιχεία για την ακριβή θέση και τον βαθμό της 
απόφραξης, την παρουσία θρόμβου και την ανά-
πτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας.26–29 

Στην αξιολόγηση των ευρημάτων σημαντική εί-
ναι η παρουσία εξωτερικής πίεσης της άνω κοί-
λης που οφείλεται συχνότερα σε μεσοθωρακικούς 
όγκους και διογκωμένους λεμφαδένες, η σκιαγρα-
φική ενίσχυση του περιβάλλοντος ιστού με μεγά-
λου μήκους στένωση του αγγείου που συνηγορεί 
συνήθως για την παρουσία κακοήθειας ή η απου-
σία σκιαγραφικής ενίσχυσης του περιβάλλοντος 
ιστού με μικρού μήκους και ομαλής επιφάνειας 
στένωση που κατά κανόνα αποδίδεται σε καλοή-
θη αίτια.

Σημαντικός είναι τέλος ο ρόλος της αξονικής το-
μογραφίας στις περιπτώσεις διαθωρακικής βιο-
ψίας για την επιλογή της καταλληλότερης θέσης 
προσπέλασης της βλάβης.10,11,14,26–29 

Η αξονική τομογραφία άνω κοιλίας, επίσης, 
μπορεί να αναδείξει την παρουσία παράπλευρης 
κυκλοφορίας στο επίπεδο του θωρακο-κοιλιακού 
φλεβικού δικτύου και ανώμαλη ενίσχυση της σκια-
γράφησης στην επιφάνεια του ήπατος και στη 
κάτω κοίλη, ευρήματα ενδεικτικά παρουσίας από-
φραξης της ροής στην άνω κοίλη.10,27,30

5.3. Μαγνητική τομογραφία θώρακα 

Αν και η θέση της μαγνητικής τομογραφίας στη 
διάγνωση του συνδρόμου δεν έχει πλήρως αποσα-
φηνισθεί, η τρισδιάστατη απεικόνιση που επιτυγ-
χάνεται με την εξέταση, επιτρέπει τη λεπτομερέ-
στερη μελέτη των σχέσεων των αγγείων με τους 
λεμφαδένες και τις άλλες μεσοθωρακικές δομές και 
μπορεί να έχει βασικό ρόλο στην ανάδειξη της αι-
τίας της απόφραξης.9,14,31 

Η μαγνητική αγγειογραφία φαίνεται ότι προσφέ-
ρει εξίσου ή και ακόμη καλύτερα αποτελέσματα 
συγκριτικά με τη φλεβογραφία, στην αξιολόγηση 
του θωρακικού φλεβικού δικτύου, της μορφολογί-
ας και του βαθμού της στένωσης. Η έκταση της 
παράπλευρης κυκλοφορίας είναι σημαντική για 
την αξιολόγηση της αιμοδυναμικής βαρύτητας και 
της χρονιότητας της απόφραξης. Απουσία απει-
κόνισης της άνω κοίλης σε συνδυασμό με καλά 
αναπτυγμένο παράπλευρο δίκτυο είναι συμβατή 
με χρόνια απόφραξη, ενώ η οξεία απόφραξη χα-
ρακτηρίζεται από πτωχή ανάπτυξη ή απουσία 
παράπλευρου δικτύου. Η μαγνητική αγγειογραφία 
αποτελεί εξέταση εκλογής στις περιπτώσεις που 
η διάγνωση δεν μπορεί να γίνει με άλλες διαγνω-
στικές τεχνικές ή στους ασθενείς με αντενδείξεις 
για τη διενέργεια φλεβογραφίας.32–35 

5.4. Φλεβογραφία

Η φλεβογραφία είναι ιδιαίτερα σημαντική για τον 
καθορισμό της θέσης, της έκτασης, αλλά και της 
φύσης της απόφραξης. Επιτρέπει την αξιολόγηση 
της σκιαγράφησης της άνω κοίλης φλέβας, της θέ-
σης και του βαθμού απόφραξης, καθώς και τη διά-
κριση μεταξύ ενδοαυλικών και εξωαυλικών αιτίων 
που προκαλούν την απόφραξη. Αναδεικνύει την 
έκταση της παράπλευρης κυκλοφορίας και τον 
βαθμό διάτασης των φλεβών του τραχήλου και 
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των άνω άκρων. Επιτρέπει την αξιόπιστη μέτρη-
ση της φλεβικής πίεσης (τιμές μεγαλύτερες των 
25 cmΗ2Ο στα άνω άκρα είναι ενδεικτικές από-
φραξης), καθώς και την ανίχνευση παλίνδρομης 
ροής στις σφαγίτιδες που, απουσία άλλου αιτίου 
παλινδρόμησης, αποτελεί έναν πολύ σημαντικό 
δείκτη απόφραξης της άνω κοίλης. Είναι, επίσης, 
πολύ χρήσιμη για την ανίχνευση θρόμβου, ενώ εί-
ναι απαραίτητη στις περιπτώσεις όπου κρίνεται 
αναγκαία η αποκατάσταση της ροής στην άνω 
κοίλη με αγγειοπλαστική ή χειρουργική επέμβα-
ση.10,14,29,34,35

5.5. Υπερηχογραφικός έλεγχος

Ο υπερηχογραφικός έλεγχος αποτελεί αξιόπιστη 
εξέταση για τον έλεγχο των σφαγίτιδων, των μα-
σχαλιαίων και των υποκλείδιων φλεβών, όπως και 
για την εκτίμηση της ροής στην άνω κοίλη και των 
μεταβολών της ροής με τις αναπνευστικές φάσεις, 
ευρήματα χρήσιμα για την εκτίμηση της βαρύτη-
τας της απόφραξης. Πλέον αξιόπιστα στοιχεία 
παρέχει το διοισοφάγειο υπερηχογράφημα.35–37 

5.6. Επεμβατικές μέθοδοι

Οι επεμβατικές μέθοδοι έχουν καθοριστικό ρόλο 
κυρίως στην ανίχνευση των υποκείμενων αιτιολο-
γικών παραγόντων που οδήγησαν στην εμφάνιση 
του συνδρόμου. 

5.6.1. Βρογχοσκόπηση. Η βρογχοσκόπηση είναι 
ιδιαίτερα σημαντική στις περιπτώσεις καρκίνου 
του πνεύμονα, αλλά και για τη λήψη βιοψίας από 
μεσοθωρακικούς και πυλαίους λεμφαδένες, με την 
εφαρμογή διαβρογχικής βιοψίας. Η διαβρογχική 
παρακέντηση υπό υπερηχογραφική καθοδήγηση 
(ΕΒUS-TBNA) φαίνεται ότι είναι πολύ αξιόπιστη 
τεχνική για τη διάκριση καλοήθων από κακοήθεις 
λεμφαδενικές βλάβες, με ποσοστά ευαισθησίας 
95,7%, ειδικότητας 100% και διαγνωστικής ακρί-
βειας 96–97%. Παράγοντες που επηρεάζουν τη 
διαγνωστική απόδοση της μεθόδου είναι η παρου-
σία και το είδος της κακοήθειας, όπως και η θέ-
ση και το μέγεθος της βλάβης. Η απόδοση αυξά-
νεται αυξανομένης της διαμέτρου της βλάβης και 
είναι μεγαλύτερη στις περιπτώσεις, κατά σειρά, 
μικροκυτταρικού, μη-μικροκυτταρικού καρκίνου 
του πνεύμονα και λεμφωμάτων. Οι επιπλοκές 
φθάνουν το 0,5%, με σημαντικότερη την αιμορρα-
γία.38–41

5.6.2. Μεσοθωρακοσκόπηση. Η μέθοδος επιτρέπει 
την άμεση επισκόπηση της βλάβης και τη λήψη βι-
οψίας με πολύ υψηλά ποσοστά διάγνωσης, που 
φθάνουν και το 100% στις περιπτώσεις καρκίνου 
του πνεύμονα. Γενικότερα, η ευαισθησία της μεθό-
δου είναι 97,4%, η ειδικότητα 100% και η διαγνω-
στική ακρίβεια 97,4%. Η συχνότητα σοβαρών επι-
πλοκών δεν υπερβαίνει το 5% και πρόκειται κυρί-
ως για αιμορραγία, απόφραξη αεραγωγών, πνευ-
μοθώρακα και πάρεση φωνητικών χορδών.42–44

5.6.3. ∆ιαθωρακική βιοψία. Η διαθωρακική βιοψία 
διά λεπτής βελόνης, υπό αξονικό τομογράφο ή 
υπερηχογραφικό έλεγχο, αποτελεί αποτελεσματι-
κή και ασφαλή μέθοδο με ποσοστά διαγνωστικής 
απόδοσης που κυμαίνονται στο 75–90% και κυ-
ριότερη επιπλοκή τον πνευμοθώρακα. Η διαγνω-
στική ακρίβεια της διαθωρακικής με λεπτή βελόνη 
αναρρόφησης (TTFNA) υπό υπερηχογραφικό έλεγ-
χο, για βλάβες σε επαφή με το θωρακικό τοίχωμα 
είναι 96%, με το αντίστοιχο ποσοστό της διαθω-
ρακικής βιοψίας (CNB ) να είναι 87,5%. Η TTFNA 
έχει υψηλότερη ακρίβεια στη διάγνωση του καρ-
κίνου του πνεύμονα (95% έναντι 81%), ενώ η CNB 
σε μη καρκινωματώδεις όγκους και σε καλοήθεις 
βλάβες.45–48 

5.6.4. Ανοικτή βιοψία. Η θωρακοσκόπηση και η 
θωρακοτομή με βιοψία της βλάβης μπορούν να 
θέσουν τη διάγνωση, σε ποσοστά που φθάνουν 
και το 100%, στις περιπτώσεις αποτυχίας των 
άλλων μεθόδων, εφαρμόζονται όμως σε επιλεγμέ-
νους ασθενείς λόγω αυξημένου κόστους και νοση-
ρότητας.1,2,9,44

5.6.5. Άλλες μέθοδοι. Εφαρμόζονται κατά περί-
πτωση ανάλογα με τη πιθανολογούμενη αιτία του 
συνδρόμου και τα κλινικοεργαστηριακά ευρήματα 
και περιλαμβάνουν:

–  Κυτταρολογική εξέταση πτυέλων: Στις περι-
πτώσεις καρκίνου του πνεύμονα, ιδιαίτερα μι-
κροκυτταρικού τύπου, τα ποσοστά διάγνωσης 
ανέρχονται στο 50%

–  Κυτταρολογική εξέταση πλευριτικού υγρού: 
Στους ασθενείς που εμφανίζουν υπεζωκοτική 
συλλογή, μπορεί να θέσει τη διάγνωση μέχρι 
και στο 70%.

– Βιοψία υπερκλείδιου λεμφαδένα και βιοψία μυ-
ελού: Παρέχουν υψηλά ποσοστά διάγνωσης, 
ιδιαίτερα στις περιπτώσεις μικροκυτταρικού 
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καρκίνου του πνεύμονα και μη Ηοdgkin’s λεμ-
φωμάτων. 

Η διαφορική διάγνωση του συνδρόμου θα πρέ-
πει να περιλαμβάνει, κυρίως, την περικαρδίτιδα και 
τον καρδιακό επιπωματισμό, την μεσοθωρακίτιδα, 
το διαχωριστικό ανεύρυσμα της αορτής, τη χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια κ.ά.1–3,9,14

6. Θεραπεία

Η θεραπευτική αντιμετώπιση εξαρτάται ουσια-
στικά από το είδος και την έκταση της υποκείμε-
νης νόσου. Στόχος της θεραπείας είναι η ανακού-
φιση των συμπτωμάτων, κυρίως όμως η αιτιολο-
γική αντιμετώπιση της απόφραξης, γεγονός που 
επιβάλλει την εξάντληση των διαγνωστικών χειρι-
σμών για τον καθορισμό της αιτίας της απόφρα-
ξης και την εφαρμογή της καταλληλότερης θερα-
πείας.1–5,49–51 Η ανάγκη άμεσης θεραπευτικής πα-
ρέμβασης καθορίζεται κυρίως από τη βαρύτητα 
της συμπτωματολογίας. Η κλινική ταξινόμηση του 
συνδρόμου (Yu’s classification) περιλαμβάνει πέντε 
στάδια, ανάλογα με τη βαρύτητα της κλινικής ει-
κόνας και είναι σημαντική για την αξιολόγηση των 
ασθενών που χρειάζονται άμεση αντιμετώπιση. 
Έτσι, ασθενείς με απειλητικό για τη ζωή σύνδρο-
μο-σταδίου 4 ή σταδίου 3 –σοβαρό σύνδρομο– σε 
επιλεγμένες περιπτώσεις, έχουν ανάγκη επείγου-
σας παρέμβασης για την άμεση αποκατάσταση 
της απόφραξης49,51,52 (πίν. 4).

Στις περιπτώσεις υποκείμενης κακοήθειας, που 
αποτελούν τη μεγάλη πλειοψηφία, καθοριστικά 
για τη θεραπεία, αλλά και την πρόγνωση, είναι ο 
ιστολογικός τύπος και το στάδιο της νόσου. Θα 
πρέπει ακόμη να συνεκτιμηθούν η βαρύτητα της 
κλινικής εικόνας, η πιθανότητα ανταπόκρισης σε 
συγκεκριμένη θεραπεία, οι συννοσηρότητες και η 
φυσική κατάσταση του ασθενούς.5,9,14,49

Μια ιδιαίτερη κατηγορία ασθενών είναι εκείνοι 
με υποκείμενη κακοήθη νόσο και εγκεφαλικές με-
ταστάσεις, όπου η τοποθέτηση ενδοαυλικού δι-
αστολέα αποτελεί την πρώτη επιλογή λόγω του 
αυξημένου κινδύνου εγκεφαλικού οιδήματος, αν 
και η απαραίτητη αντιπηκτική αγωγή ενέχει τον 
κίνδυνο εγκεφαλικής αιμορραγίας. Ακόμη, στους 
ασθενείς με απόφραξη αεραγωγών συνιστάται 
η χειρουργική αντιμετώπιση με ολική ή υφολική 
εξαίρεση του όγκου, ενώ τέλος στις περιπτώσεις 
υποτροπιάζουσας απόφραξης της άνω κοίλης η 
τοποθέτηση ενδοαυλικού διαστολέα κρίνεται συ-

νήθως απαραίτητη, καθώς συμπληρωματική χη-
μειοθεραπεία ή/και ακτινοθεραπεία είτε δεν μπο-
ρούν να χορηγηθούν είτε είναι περιορισμένης απο-
τελεσματικότητας.5,9,14,49

Η θεραπεία περιλαμβάνει, ανάλογα με την υπο-
κείμενη πάθηση, την ακτινοθεραπεία, τη χημειο-
θεραπεία ή συνδυασμούς χημειο-ακτινοθεραπεί-
ας, τη θρομβολυτική αγωγή και την αντιπηκτική 
θεραπεία, την αγγειοπλαστική συνήθως με χρήση 
ενδοαυλικών προθέσεων (stents) και τέλος τη χει-
ρουργική αποκατάσταση της ροής (εικ. 2). 

6.1. Ακτινοθεραπεία 

Απόλυτες ενδείξεις για την έναρξη άμεσης ακτι-
νοθεραπείας αποτελούν ο μη μικροκυτταρικός 
καρκίνος του πνεύμονα, καθώς και αδιάγνωστες 
επείγουσες καταστάσεις με παρουσία εγκεφαλι-
κού ή λαρυγγικού οιδήματος, όπου η ανακούφι-
ση των συμπτωμάτων της απόφραξης παρέχει 
ικανοποιητικό χρόνο για τους απαραίτητους χει-
ρισμούς αιτιολογικής διάγνωσης του συνδρόμου, 
επιτρέποντας έτσι την εφαρμογή ειδικής αγωγής. 
Πρέπει όμως να ληφθεί υπ΄ όψιν το γεγονός ότι 
προηγηθείσα ακτινοθεραπεία μπορεί να μειώσει 
τα ποσοστά πιθανής μεταγενέστερης ειδικής διά-
γνωσης μέχρι και κατά 50%. Έτσι λοιπόν μπορεί 
να καθυστερήσει η έναρξη της θεραπείας για με-
ρικές ημέρες, προκειμένου να τεθεί η ιστολογική ή 

Πίνακας 4. Κλινική ταξινόμηση του συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας (Yu’s 
classification)

Βαθμός-συχνότητα Κλινικά ευρήματα

0 ασυμπτωματικό (10%) Α πεικονιστική επιβεβαίωση της απόφραξης

1 ήπιο (25%)  Ο ίδημα κεφαλής-τραχήλου, κυάνωση, πλη-
θωρικό προσωπείο

2 μέτριο (50%)  Ο ίδημα κεφαλής-τραχήλου με επιδείνωση 
συμ πτωματολογίας (δυσφαγία, βήχας, 
οπτικές διαταραχές)

3 σοβαρό (10%)  Ή πιο-μέτριο εγκεφαλικό οίδημα (κεφαλαλγία 
και ζάλη) ή ήπιο-μέτριο οίδημα λάρυγγα 
ή αιμοδυναμικές διαταραχές (συγκοπτικά 
επεισόδια κατά την έγερση)

4 απειλητικό για τη ζωή (5%)  Σ οβαρό εγκεφαλικό οίδημα (σύγχυση και 
αισθητηριακή άμβλυνση) ή σοβαρό οίδημα 
λάρυγγος (συριγμός) ή σοβαρές αιμοδυνα-
μικές διαταραχές (υπόταση, συγκοπτικά 
επεισόδια σε ηρεμία)

5 θανατηφόρο (<1%)
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κυτταρολογική διάγνωση της υποκείμενης νόσου. 
Πράγματι, σε αναδρομική μελέτη ασθενών με καρ-
κίνο του πνεύμονα τα ποσοστά ανταπόκρισης 
στην ακτινοθεραπεία ήταν παρόμοια στους ασθε-
νείς που υποβλήθηκαν άμεσα σε ακτινοθεραπεία 
και σε εκείνους που υποβλήθηκαν σε ακτινοθερα-
πεία από μία εβδομάδα μέχρι και έναν μήνα αργό-
τερα και συγκεκριμένα 86% και 83%, αντίστοιχα. 
Ακόμη, η ενός έτους επιβίωση και η διάμεση επιβί-
ωση ήταν αντίστοιχα 15% και 4 μήνες στους πρώ-
τους και 28% και 6 μήνες, στους δεύτερους. Έτσι η 
καθυστέρηση έναρξης της ακτινοθεραπείας για με-
ρικές ημέρες μπορεί να συσταθεί, προκειμένου να 
επιβεβαιωθεί ιστολογικά η υποκείμενη κακοήθεια 
και η ένδειξη για άμεση έναρξη ακτινοθεραπείας 
πρέπει να περιορίζεται στους ασθενείς με βαριά 
συμπτωματολογία.6,9,14,51–54 Γενικότερα, ασθενείς 
χωρίς ιστολογική διάγνωση και εκείνοι με κακοήθη 
νοσήματα, εκτός του μικροκυτταρικού καρκίνου 
του πνεύμονα, των λεμφωμάτων και των όγκων 
από γεννητικά κύτταρα, θα πρέπει να αντιμετω-
πίζονται με ακτινοθεραπεία.

Το θεραπευτικό σχήμα προβλέπει χορήγηση αρ-
χικά υψηλών ημερήσιων κλασμάτων, συνήθως 4 
Gy, για τις 2–3 πρώτες ημέρες και στη συνέχεια μι-
κρότερες δόσεις με ημερήσια κλάσματα1,8–2 Gy, μέ-
χρι τη συμπλήρωση της συνολικής δόσης, η οποία 
εξαρτάται από τον ιστολογικό τύπο της υποκεί-
μενης κακοήθειας. Στις περιπτώσεις λεμφωμάτων 
χορηγούνται 40–45 Gy. Για τον καρκίνο του πνεύ-
μονα οι δόσεις είναι 40–50 Gy ή και 60–70 Gy, σε 
διάστημα 6–7 εβδομάδων και το πεδίο ακτινοβόλη-
σης περιλαμβάνει την πνευμονική παρεγχυματική 
βλάβη, τους μεσοθωρακικούς, τους πυλαίους και 
τους υπερκλείδιους λεμφαδένες.6,9,14,53–55

Μικρότερες δόσεις ακτινοθεραπείας είναι δυνα-
τόν να χορηγηθούν στις περιπτώσεις εκτεταμένης 
υποκείμενης νόσου, όπου η βραχείας διάρκειας 
ανακούφιση από τα συμπτώματα της απόφραξης 
είναι ο στόχος της θεραπείας. Η πιθανότητα βλά-
βης άλλων ιστών και οργάνων, κυρίως της καρδιάς 
και του νωτιαίου μυελού, καθώς και προηγηθείσα 
χορήγηση χημειοθεραπευτικών φαρμάκων που 
αυξάνουν την τοξικότητα της ακτινοθεραπείας, 
όπως η δοξορουβικίνη, πρέπει να λαμβάνονται 

Ανάλογα με την αιτιολογία
(θρόμβωση από κεντρικούς καθετήρες, 

λοιμώδη αίτια,
ενδοθωρακικός θυρεοειδής,
ινώδη μεσοθωρακίτιδα κ.ά.)

– Θρομβολυτική θεραπεία

– Αντιπηκτική αγωγή

– Ενδαγγειακοί διαστολείς

– Επεμβάσεις χειρουργικής 
παράκαμψης

– Χειρουργική εκτομή

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΕΣ ΜΕΤΑΣΤΑΣΕΙΣ
Συμπτώματα 1–3=ιστολογική διάγνωση

Συμπτώματα 4=ενδαγγειακοί διαστολείς 
ή θρομβόλυση εάν πρόκειται για θρόμβωση

ΧΗΜΕΙΟ-ΑΚΤΙΝΟΕΥΑΙΣΘΗΤΟΙ ΟΓΚΟΙ
π.χ. (SCLC, λέμφωμα, 

όγκοι από γεννητικά κύτταρα)

ΧΜΘ±RT

Παραμονή συμπτωμάτων 
ή υποτροπή με συμπτώματα 

βαθμού 2–4

Ενδαγγειακοί διαστολείς

ΧΕΙΡΟΥΡΓΗΣΙΜΟΙ ΟΓΚΟΙ
π.χ. (θύμωμα, υπολειπόμενος όγκος 

από γεννητικά κύτταρα)

±προεγχειρητική ΧΜΘ 
χειρουργική εκτομή 

και απoκατάσταση βατότητας

 ΟΓΚΟΙ ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΗΣ ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑΣ
 π.χ. NSCLC κ.ά.

– Ενδαγγειακοί διαστολείς 
ή early RT σε συμπτώματα βαθμού 3

– Παραμονή ή υποτροπή 
συμπτωμάτων βαθμού 2–4, 

ενδαγγειακοί διαστολείς

ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΜΕ ΠΤΩΧΗ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗ 
Ή ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΚΗ ΦΥΣΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ

(π.χ. μεσοθηλίωμα)

– Συμπτώματα βαθμού 1,2: 
RT ή υποστηρικτική αγωγή

– Συμπτώματα βαθμού 3,4: 
ενδαγγειακοί διαστολείς

– Συμπτώματα 1,2: RΤ±ΧΜΘ 

ΣΑΚΦ

ΚΑΛΟΗΘΕΙΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ

Εικόνα 2. Αντιμετώπιση του συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας (ΣΑΚΦ) του ανάλογα με την υποκείμενη πάθηση, RT: ακτινοθεραπεία, ΧΜΘ: χημειοθεραπεία
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υπ’ όψιν κατά την εφαρμογή βραχείας διάρκειας 
υψηλών δόσεων ακτινοθεραπευτικών σχημάτων.

Η ανταπόκριση στην ακτινοθεραπεία με βελτίω-
ση της συμπτωματολογίας στους περισσότερους 
ασθενείς είναι εμφανής μέσα σε 3–4 ημέρες, όμως 
η υποχώρηση του οιδήματος και της φλεβικής διά-
τασης σε συνδυασμό με βελτίωση των ακτινολογι-
κών ευρημάτων, μπορεί να απαιτήσει διάστημα 1–3 
εβδομάδων.5,6,9,53–55 Τα ποσοστά ανταπόκρισης, 
ανεξάρτητα από τον τύπο της υποκείμενης κακοή-
θειας, κυμαίνονται μεταξύ 74% και 95%. Ανέρχονται 
στο 77–94% για τον μικροκυτταρικό και στο 60–90% 
για τον μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμο-
να, ενώ το ποσοστό μη ανταπόκρισης φθάνει το
10–20%. Υποτροπή του συνδρόμου αναφέρεται 
στο 5–30% των ασθενών σε διάστημα 1–16 μηνών 
από τη θεραπεία. Στους ασθενείς που εμφανίζουν 
ανταπόκριση στην ακτινοθεραπεία παρατηρεί-
ται αυξημένη επιβίωση, ιδιαίτερα σε εκείνους που 
λαμβάνουν πλήρεις δόσεις. Ποσοστό 10–20% των 
ασθενών με υποκείμενη κακοήθεια και πλήρη αντα-
πόκριση στην ακτινοθεραπεία παρουσιάζει επιβί-
ωση που ξεπερνά τα 2 χρόνια. Στους ασθενείς με 
μικροκυτταρικό και μη μικροκυτταρικό καρκίνο του 
πνεύμονα τα ποσοστά τής ενός έτους επιβίωσης 
κυμαίνονται σε διάφορες μελέτες μεταξύ 18% και 
24%, και 17% και 35%, αντίστοιχα, με κυριότερο 
προγνωστικό παράγοντα την έκταση της νόσου κα-
τά τη διάγνωση. Ασθενείς με μικροκυτταρικό καρκί-
νο που εμφάνισαν το σύνδρομο κατά τη διάγνωση 
είχαν διάμεση επιβίωση 9,5–16,1 μήνες, ενώ αυτοί 
που εμφάνισαν το σύνδρομο στην εξέλιξη της νό-
σου είχαν διάμεση επιβίωση μόνο 3 μήνες.9,14,55,56

Στις επιπλοκές της ακτινοθεραπείας περιλαμβά-
νονται ο πυρετός, η αιμορραγία και η διάτρηση της 
άνω κοίλης στην περιοχή διήθησης από τον όγκο, 
ναυτία και έμετοι, ανορεξία, αιμόπτυση, δερμα-
τικές αντιδράσεις, οισοφαγίτιδα κ.ά. Πνευμονική 
ή και μεσοθωρακική ίνωση μπορεί να παρατηρη-
θούν ως όψιμες επιπλοκές.

Η ακτινοθεραπεία δεν είναι αποτελεσματική στις 
περιπτώσεις θρόμβωσης της άνω κοίλης, γεγονός 
που επισημαίνει για μια ακόμη φορά τη σημασία 
της λεπτομερούς αξιολόγησης του φλεβικού δικτύ-
ου κατά τη διάγνωση του συνδρόμου.6,14,53–57

6.2. Χημειοθεραπεία

Η χημειοθεραπεία χρησιμοποιείται μόνη ή σε 
συνδυασμό με την ακτινοθεραπεία, ανάλογα με 

τον ιστολογικό τύπο της υποκείμενης κακοήθειας. 
Ειδικότερα, στις περιπτώσεις ασθενών με καρκίνο 
του πνεύμονα, η απόφραξη της άνω κοίλης μπο-
ρεί να εκδηλωθεί κατά τη διάγνωση, αλλά και, συ-
χνότερα, στην πορεία της νόσου. Στους ασθενείς 
που κατά την αρχική διάγνωση διαπιστώνεται 
μικροκυτταρικού τύπου καρκίνος, χορηγείται χη-
μειοθεραπεία.5,9,14,50–52 Στις περιπτώσεις μη μικρο-
κυτταρικού καρκίνου η αντιμετώπιση εξαρτάται 
από τη βαρύτητα των συμπτωμάτων. Σε παρου-
σία έντονης συμπτωματολογίας προτιμάται συνή-
θως η τοποθέτηση ενδοαυλικού διαστολέα (stent), 
καθώς επιτυγχάνονται αμεσότερα και καλύτερα 
αποτελέσματα, συγκριτικά με τη χορήγηση πα-
ρηγορητικής ακτινοθεραπείας. Επίσης, στις περι-
πτώσεις αποτυχίας ύστερα από αρχική χορήγηση 
ακτινοθεραπείας πρέπει να τοποθετείται ενδο-
αυλικός διαστολέας.5,9,14,49,50

Η εκδήλωση του συνδρόμου κατά την υποτροπή 
της νόσου, αντιμετωπίζεται με ακτινοθεραπεία 
εφόσον πρόκειται για μικροκυτταρικό καρκίνο και 
με την εισαγωγή διαστολέα στους ασθενείς με μη 
μικροκυτταρικό καρκίνο. Η παρουσία, τέλος, ήπι-
ας συμπτωματολογίας σε ασθενείς με εκτεταμένη 
νόσο και μικρό προσδόκιμο επιβίωσης, δεν απαιτεί 
άμεση θεραπεία.49,50–52

Σε αναδρομική μελέτη ασθενών με μικροκυττα-
ρικό καρκίνο του πνεύμονα, η χορήγηση χημειο-
θεραπείας ή/και ακτινοθεραπείας ήταν αποτελε-
σματική στην ανακούφιση των συμπτωμάτων στο 
77% και σε ασθενείς με μη μικροκυτταρικό καρκίνο 
στο 60%, ενώ τα ποσοστά υποτροπής ήταν 17% 
και 19%, αντίστοιχα.50 
Στις περιπτώσεις λεμφωμάτων, συνήθως χορη-

γείται συνδυασμός χημειοθεραπείας και ακτινοθε-
ραπείας. Γενικότερα, χορηγείται αρχικά χημειοθερα-
πεία εφόσον η νόσος θεωρείται γενικευμένη και στη 
συνέχεια ακτινοθεραπεία, για σταθεροποίηση του 
θεραπευτικού αποτελέσματος. Φαίνεται πράγματι 
ότι η προσθήκη ακτινοθεραπείας στις περιπτώσεις 
λεμφωμάτων, όπως και περιορισμένης έκτασης μι-
κροκυτταρικού καρκίνου του πνεύμονα, βελτιώνει 
τον τοπικό έλεγχο της νόσου και την επιβίωση.

Οι ασθενείς, τέλος, με όγκους από γεννητικά 
κύτταρα, παρουσιάζουν συνήθως καλή ανταπό-
κριση στη χημειοθεραπεία.5,9,14,49–51 

6.3. Θρομβολυτική θεραπεία 

Η εφαρμογή θρομβολυτικής θεραπείας κατέχει 
σημαντική θέση στην αντιμετώπιση του συνδρό-
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μου, ιδιαίτερα τα τελευταία χρόνια, με τη μεγάλη 
αύξηση των περιπτώσεων θρόμβωσης της άνω 
κοίλης, που συνδέεται κυρίως με τη συνεχώς αυξα-
νόμενη χρήση κεντρικών ενδοφλέβιων καθετήρων 
για διαγνωστικές ή θεραπευτικές παρεμβάσεις. 
Θρομβώσεις φλεβογραφικά διαγνωσμένες παρατη-
ρούνται σχεδόν στο 50% των ασθενών με κεντρικούς 
φλεβικούς καθετήρες για παρατεταμένο διάστημα, 
που δεν υποβάλλονται σε αντιπηκτική αγωγή.3,11,17

Η θρομβολυτική θεραπεία έχει πολύ καλά απο-
τελέσματα στις περιπτώσεις οξείας θρόμβωσης, 
ιδιαίτερα η τοπική χορήγησή της με καθετήρα 
που απελευθερώνει τον θρομβολυτικό παράγοντα 
απευθείας στον θρόμβο, με κλινική ανταπόκριση 
μέσα στο πρώτο εικοσιτετράωρο. Κυριότερη επι-
πλοκή της μεθόδου είναι η αιμορραγία, με σημαντι-
κότερους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνισή 
της τόσο την παρατεταμένη αντιπηκτική αγωγή 
όσο και την εφαρμογή τεχνικών, όπως η αγγειο-
γραφία και η αγγειοπλαστική, που προϋποθέτουν 
αγγειακή προσπέλαση.16,19,49,65

Στις αντενδείξεις περιλαμβάνονται η πρόσφα-
τη εγκεφαλική αιμορραγία, η πρόσφατη κάκωση 
της κεφαλής, η πρόσφατη χειρουργική επέμβαση, 
το ενεργό πεπτικό έλκος κ.ά. Στους ασθενείς με 
υποκείμενη κακοήθεια και θρόμβωση της άνω κοί-
λης είναι δυνατόν να παρατηρηθεί αιμορραγία του 
όγκου με τη θρομβολυτική αγωγή, ενώ η ύπαρξη 
ενδοκρανιακών όγκων αποτελεί αντένδειξη για τη 
χορήγησή της.9,16,19,57

6.4. Αντιπηκτική θεραπεία

Οι ασθενείς με σύνδρομο άνω κοίλης φλέβας εμ-
φανίζουν αυξημένο κίνδυνο φλεβικής θρόμβωσης 
και πνευμονικής εμβολής. Στις περιπτώσεις όπου 
αιτία του συνδρόμου είναι η θρόμβωση της άνω 
κοίλης, μετά την επιτυχή εφαρμογή θρομβολυτι-
κής θεραπείας πρέπει να χορηγείται αντιπηκτική 
αγωγή. Μετά τη βελτίωση των συμπτωμάτων με 
τη χορήγηση θρομβολυτικής αγωγής, η αντιπη-
κτική θεραπεία πρέπει να συνεχίζεται για μεγάλο 
διάστημα, ιδιαίτερα στους ασθενείς με κεντρικούς 
ενδοφλέβιους καθετήρες. Η χορήγηση χαμηλών 
δόσεων βαρφαρίνης έχει καλά αποτελέσματα με 
σημαντική μείωση των θρομβώσεων.5,9,11

6.5. Αγγειοπλαστική

Η αγγειοπλαστική, συνήθως με τοποθέτηση δια-
φόρων τύπων ενδοαυλικών διαστολέων (stents), 

έχει ολοένα και ευρύτερη εφαρμογή, καθώς έχει 
ως αποτέλεσμα σε πολύ μεγάλο ποσοστό την 
άμεση ανακούφιση των ασθενών, ενώ η βατότητα 
συνήθως διατηρείται για μεγάλα διαστήματα. 

Η κύρια ένδειξη διαδερμικής τοποθέτησης εν-
δοαυλικών διαστολέων αφορά σε ασθενείς με 
βαριά συμπτωματολογία (στάδιο 4), όπου απαι-
τείται άμεση αποκατάσταση της ροής στην άνω 
κοίλη φλέβα ακόμη και χωρίς να έχει προηγηθεί 
ιστολογική διάγνωση της υποκείμενης νόσου. Στις 
περιπτώσεις ασθενών με σοβαρά συμπτώματα 
(σταδίου 3) η τοποθέτησή τους παραμένει αμφι-
λεγόμενη, ωστόσο φαίνεται να έχει θέση στους 
ασθενείς που δεν μπορούν να υποβληθούν στη 
βασική θεραπεία της υποκείμενης νόσου ή που 
εξακολουθούν να εμφανίζουν συμπτώματα μετά 
τη θεραπεία. 

Όταν υπάρχει θρόμβωση της άνω κοίλης η το-
ποθέτηση ενδοαυλικών διαστολέων μετά την 
εφαρμογή θρομβολυτικής θεραπείας αποτελεί 
μια αξιόπιστη θεραπευτική προσέγγιση. Τέλος, η 
χρήση τους μπορεί να γίνει συμπληρωματικά, για 
τη βελτίωση της συμπτωματολογίας, στις περι-
πτώσεις που άλλες θεραπείες δεν είναι δυνατόν 
να εφαρμοσθούν ή εφαρμόσθηκαν ανεπιτυχώς, 
καθώς και όταν άλλες θεραπείες δεν είναι αποτε-
λεσματικές, όπως στις περιπτώσεις μεσοθηλιώμα-
τος κ.ά.5,9,14,49,50,57–60

Στις περιπτώσεις κακοήθειας, βελτίωση της συμ-
πτωματολογίας παρατηρείται σε 24–48 ώρες στο 
80–90%, ενώ επαναστένωση αναφέρεται σε ποσο-
στό 17%, κυρίως λόγω επέκτασης του όγκου περι-
φερικότερα του διαστολέα ή ανάπτυξης θρόμβω-
σης. 

Σε ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα που εμ-
φάνισαν υποτροπή του συνδρόμου μετά από 
επιτυχή αντιμετώπιση με χημειοθεραπεία ή/και 
ακτινοθεραπεία, η τοποθέτηση ενδοαυλικού δια-
στολέα είχε ως αποτέλεσμα την ανακούφιση των 
συμπτωμάτων σε ποσοστό 95%. Επαναστενώσεις 
παρατηρήθηκαν στο 11% και αντιμετωπίσθηκαν 
επιτυχώς με επανεπέμβαση, με μακροχρόνια καλά 
αποτελέσματα στο 92% των περιπτώσεων.50–59 

Σε μελέτη ασθενών με διαφόρων τύπων κακο-
ήθειες, η επιβίωση κυμάνθηκε από μία εβδομάδα 
μέχρι 29 μήνες, με μέση επιβίωση 5,4 μήνες, μεγα-
λύτερη μάλιστα κατά δύο μήνες σε αυτούς που, 
επιπλέον, έλαβαν θεραπεία για τη βασική τους 
νόσο.61,62 
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Σε ασθενείς με κακοήθη και καλοήθη νοσήμα-
τα, βελτίωση της συμπτωματολογίας παρατηρή-
θηκε συνολικά στο 96%. Τα ποσοστά διατήρησης 
του αποτελέσματος στον έναν χρόνο ήταν 64% 
και 76% για κακοήθεις και καλοήθεις παθήσεις, 
αντίστοιχα, με διάστημα ελεύθερο συμπτωμάτων 
από 1 μέχρι 34 μήνες, ενώ σε ασθενείς με καλοήθη 
υποκείμενη νόσο η διατήρηση της βατότητας ήταν 
96% στα 3 χρόνια. Φαίνεται, τέλος, ότι διάμετρος 
του διαστολέα μεγαλύτερη των 16 mm συνδέεται 
με αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών, ενώ η υποτροπή 
είναι συχνότερη στις περιπτώσεις πλήρους από-
φραξης, αρχικής παρουσίας θρόμβωσης και χρή-
σης μεταλλικών διαστολέων.49,60,62–65

Μετά την τοποθέτηση ενδοαυλικού διαστολέα 
συνιστάται αντιπηκτική θεραπεία με βαρφαρίνη 
ή με διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή με συνδυα-
σμό κλοπιδογρέλης και ασπιρίνης. Oι επιπλοκές 
κυμαίνονται από 3% έως 7%, με κυριότερες τη ρή-
ξη της άνω κοίλης, που όμως συμβαίνει σπάνια, 
πιθανόν λόγω του επιπωματισμού που προκαλεί-
ται από τον περιβάλλοντα όγκο ή την υπάρχουσα 
ίνωση, και ακόμη τη μετακίνηση του διαστολέα, τη 
λοίμωξη, την πνευμονική εμβολή και την αιμορρα-
γία.5,62,64,65

6.6. Χειρουργική θεραπεία 

Η χειρουργική θεραπεία εφαρμόζεται συνήθως 
στους ασθενείς με υποκείμενη καλοήθη νόσο και 
σε επιλεγμένες περιπτώσεις σε ασθενείς με κακοή-
θη νοσήματα που δεν βελτιώνονται με άλλες θερα-
πευτικές παρεμβάσεις.

Οι επεμβάσεις χειρουργικής παράκαμψης, κυ-
ρίως με τη χρήση της ανώνυμης, της σφαγίτιδας 
ή της υποκλείδιας φλέβας ή με την τοποθέτηση 
υποδόριου μοσχεύματος μεταξύ σφαγίτιδας και 
μηριαίας φλέβας, αποτελούν εναλλακτική αντιμε-
τώπιση για την ανακούφιση των συμπτωμάτων 
του συνδρόμου. Οι υποψήφιοι ασθενείς πρέπει να 
έχουν απόφραξη της άνω κοίλης, φλεβογραφικά 
αποδεδειγμένη, με παρουσία βαριάς συμπτωμα-
τολογίας και σημαντική διάταση των φλεβών των 
άνω άκρων.66–69

Ιδιαίτερη περίπτωση αποτελεί η ινώδης μεσο-
θωρακίτιδα, όπου η προοδευτική και σε μεγάλο 
χρονικό διάστημα εγκατάσταση της νόσου έχει ως 
αποτέλεσμα ανάπτυξη εκτεταμένου παράπλευ-
ρου φλεβικού δικτύου με αυξημένη φλεβική πίεση 
και σοβαρό κίνδυνο σημαντικής αιμορραγίας στη 

διάρκεια των χειρουργικών χειρισμών.67,70 Σε με-
λέτη ασθενών με καλοήθη νοσήματα αναφέρονται 
ποσοστά διατήρησης της βατότητας των μοσχευ-
μάτων μετά από ένα και πέντε χρόνια 63% και 
53%, αντίστοιχα. Μετά από αποκατάσταση της 
επαναστένωσης τα αντίστοιχα ποσοστά φθάνουν 
το 85% και 80%, με πλήρη ύφεση ή σημαντική βελ-
τίωση των συμπτωμάτων στο 79%.67 Παρόμοια 
είναι τα αποτελέσματα άλλης μελέτης με ποσοστά 
συνολικής διατήρησης της βατότητας που φθά-
νουν το 75% στα 5 χρόνια παρακολούθησης.60 

Στις επεμβάσεις εκτομής γίνεται χειρουργική 
εξαίρεση του όγκου και του τμήματος της άνω κοί-
λης που έχει προσβληθεί και στη συνέχεια αποκα-
τάσταση της φλέβας με συνθετικά ή φυσικά μο-
σχεύματα, συνήθως σαφηνoύς φλέβας, όπως και 
νεότερες τεχνικές με χρήση κρημνού της αζύγου 
φλέβας.5,9,66–68,71

Σε ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα το ποσο-
στό πενταετούς επιβίωσης ήταν 21%, με διάμεση 
επιβίωση τους 11 μήνες. Σε άλλη μελέτη ασθενών 
με μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα, τα 
ποσοστά επιβίωσης μετά από 1 και 3 χρόνια πα-
ρακολούθησης ήταν 68% και 57%, αντίστοιχα. Το 
ποσοστό των ασθενών που ήταν ελεύθεροι νόσου 
μετά από 1 και 3 χρόνια παρακολούθησης ήταν 
55% και 27%, αντίστοιχα. Aνάλογα ποσοστά ανα-
φέρονται σε μελέτη όπου η πενταετής επιβίωση 
ήταν 30% σε ασθενείς με καρκίνο του πνεύμονα 
και 56% σε ασθενείς με κακοήθειες του μεσοθωρα-
κίου.69,72,73

Η πνευμονεκτομή και η πλήρης εκτομή τής άνω 
κοίλης με τοποθέτηση μοσχεύματος συνδέονται 
με σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο περιεγχειρητι-
κού θανάτου, χωρίς όμως να επηρεάζουν τη μα-
κροχρόνια επιβίωση, ενώ η εισαγωγική θεραπεία 
φαίνεται ότι καθυστερεί την εμφάνιση υποτρο-
πής.69,72 Θρομβεκτομή, τέλος, μπορεί να εφαρμο-
σθεί σε επιλεγμένους ασθενείς με θρόμβωση της 
άνω κοίλης που οφείλεται στην παρουσία φλεβι-
κού καθετήρα.66,67,74

Τα πλεονεκτήματα της χειρουργικής αποκατά-
στασης της απόφραξης είναι η άμεση προσπέ-
λαση και αντιμετώπιση της βλάβης και η δυνατό-
τητα ιστολογικής διάγνωσης, με υψηλά ποσοστά 
μακρόχρονης ύφεσης της συμπτωματολογίας. Η 
αποκατάσταση της βατότητας φθάνει το 80–90% 
και η διεγχειρητική θνητότητα το 5%.5,9,66
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6.7. Συμπληρωματική θεραπεία

Τα γενικά μέτρα αντιμετώπισης των ασθενών 
αυτών περιλαμβάνουν την ανύψωση της κεφαλής 
και του κορμού κατά την κατάκλιση, τη χορήγηση 
οξυγόνου, τη στέρηση άλατος και τέλος τη χορή-
γηση διουρητικών και κορτικοστεροειδών. Βασικό 
ακόμη μέτρο αποτελεί η αποφυγή χορήγησης 
υγρών μέσω του συστήματος της άνω κοίλης φλέ-
βας. 

Τα διουρητικά επιφέρουν αρκετά ταχεία συ-
μπτωματική ανακούφιση από το οίδημα, όμως τα 
μακροπρόθεσμα αποτελέσματά τους δεν έχουν 
τεκμηριωθεί. Συχνότερα χορηγείται η φουροσεμί-
δη σε δόσεις, ανάλογα με τη βαρύτητα του συν-
δρόμου, που κυμαίνονται μεταξύ 20 mg και 80 mg, 
με δυνατότητα επανάληψης της δόσης κάθε 6–8 
ώρες, με βάση την επίτευξη της επιθυμητής διού-
ρησης. 

Τα κορτικοειδή χρησιμοποιούνται λόγω της 
αντιφλεγμονώδους και αποιδηματικής δράσης 
τους, χωρίς η μακροχρόνια αποτελεσματικότη-
τά τους να έχει αποσαφηνισθεί, ενώ σοβαρές εί-
ναι οι επιπλοκές από την παρατεταμένη χρήση 
τους.1–5,9,11,15,50,51

7. Πρόγνωση

Η πρόγνωση εξαρτάται κυρίως από τον τύπο 
και την έκταση της βασικής νόσου. Οι περισσό-
τεροι ασθενείς πάσχουν από κακοήθεις νόσους 
με γενικά πτωχή πρόγνωση. Στους ασθενείς με 
καρκίνο του πνεύμονα η μέση επιβίωση φθάνει 
τους 6–9 μήνες, με επιβίωση στον ένα χρόνο 20% 
και επιβίωση στους 30 μήνες περίπου 10%. Στις 
περιπτώσεις μη Hodgkin’s λεμφωμάτων, η μέση 
επιβίωση φθάνει τους 20 μήνες, με διετή επιβί-
ωση 50%. Χωρίς θεραπεία η επιβίωση των ασθε-
νών με υποκείμενη κακοήθεια δεν ξεπερνά τις 30 
ημέρες.

Τα ποσοστά βελτίωσης της συμπτωματολογίας 
ανέρχονται στο 70% στους ασθενείς με καρκίνο 
του πνεύμονα, με μεγαλύτερα ποσοστά στις περι-
πτώσεις μικροκυτταρικού καρκίνου και 95% στους 
ασθενείς με λέμφωμα.1–6,9,11,14,15 

Μεταξύ των ασθενών που υποβάλλονται σε 
ακτινοθεραπεία φαίνεται ότι ταχύτερη και μεγα-
λύτερη σε διάρκεια ανταπόκριση παρουσιάζουν 

αυτοί που αντιμετωπίζονται εξαρχής με μεγάλα 
κλάσματα ακτινοθεραπείας. Ακόμη, σε ασθενείς με 
καρκίνο του πνεύμονα που υποβλήθηκαν σε χει-
ρουργική εξαίρεση του όγκου και της άνω κοίλης 
βρέθηκε ότι χειρότερη πρόγνωση είχαν αυτοί με 
διήθηση της άνω κοίλης φλέβας από μεταστατι-
κούς λεμφαδένες σε σχέση με αυτούς που εμφά-
νιζαν διήθηση της φλέβας από απευθείας επέκτα-
ση του όγκου με πενταετή επιβίωση 6,6%, έναντι 
36%.9,56,75

Γενικότερα, την καλύτερη πρόγνωση έχουν οι πά-
σχοντες από λέμφωμα συγκριτικά με τους ασθενείς 
με μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα, ενώ φαί-
νεται ότι τη χειρότερη πρόγνωση έχουν οι ασθενείς 
με μη μικροκυτταρικό καρκίνο.1-5,9,14,49

8. Συμπεράσματα

Το σύνδρομο της άνω κοίλης φλέβας είναι πολύ 
συχνότερο σε ασθενείς με κακοήθεις νόσους, ιδιαί-
τερα καρκίνο του πνεύμονα. Η πιθανότητα θρόμ-
βωσης της άνω κοίλης πρέπει να λαμβάνεται σο-
βαρά υπ΄ όψιν κυρίως στις περιπτώσεις ασθενών 
με κεντρικές ενδοφλέβιες συσκευές (καθετήρες, 
ηλεκτρόδια βηματοδοτών κ.λπ.). Θα πρέπει να 
καταβάλλεται κάθε δυνατή προσπάθεια για την 
ιστολογική διάγνωση της υποκείμενης πάθησης 
πριν την έναρξη της θεραπείας. 

Η θεραπεία συνδέεται κυρίως με τον τύπο και 
την έκταση της υπεύθυνης νόσου, ενώ σε ασθε-
νείς σε σοβαρή κατάσταση με μικρό προσδόκιμο 
επιβίωσης έχει στόχο μόνο την ανακούφιση των 
συμπτωμάτων. Η ακτινοθεραπεία ή/και η χημει-
οθεραπεία είναι η βασική θεραπεία στις περι-
πτώσεις κακοήθειας. Η θρομβολυτική θεραπεία 
έχει θέση κυρίως σε ασθενείς με θρόμβωση της 
άνω κοίλης. Η χειρουργική αντιμετώπιση, μόνη ή 
σε συνδυασμό με άλλες θεραπείες, εφαρμόζεται 
σε επιλεγμένες περιπτώσεις, ενώ η τοποθέτηση 
ενδοαυλικού διαστολέα επιφέρει γρήγορη βελτίω-
ση των συμπτωμάτων στους ασθενείς με σοβα-
ρές εκδηλώσεις του συνδρόμου. Πρέπει, τέλος, 
να εξαντλούνται οι δυνατότητες αιτιολογικής θε-
ραπείας, καθώς η παρουσία του συνδρόμου δεν 
μειώνει την πιθανότητα ίασης της υποκείμενης 
νόσου. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Στις ανεπτυγμένες χώρες, η μη αλκο-
ολικής αιτιολογίας λιπώδης διήθηση του ήπατος 
αποτελεί μία από τις συχνότερες μορφές χρόνιας 
ηπατικής νόσου. Σχετίζεται ισχυρά με τις διαιτη-
τικές συνήθειες, την παχυσαρκία, το μεταβολικό 
σύνδρομο και τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
Κύριους στόχους της θεραπευτικής προσέγγισης 
αποτελούν η μείωση του σωματικού βάρους και η 
διαχείριση των κλινικών συνιστωσών του μεταβο-
λικού συνδρόμου. Η παρούσα ανασκόπηση μελετά 
τον ρόλο της διατροφής στην εμφάνιση λιπώδους 
διήθησης του ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας 
και τη συμβολή της διαιτητικής παρέμβασης ως 
θεραπευτικής στρατηγικής. Ειδικότερα ως προς 
τα χαρακτηριστικά της διαιτητικής παρέμβασης, 
παρατίθενται πρόσφατα ερευνητικά ευρήματα με 
σκοπό να απαντηθούν τα ακόλουθα ερωτήματα: 
(a) Ποιο το ελάχιστο ποσοστό μείωσης του σωμα-
τικού βάρους που σχετίζεται με βελτίωση των επι-
πέδων των ηπατικών ενζύμων ή/και του βαθμού 
λιπώδους διήθησης; (β) Ποιος ο ενδεικνυόμενος 
ρυθμός απώλειας βάρους; (γ) Ποια η ενδεικνυόμε-
νη σύνθεση της υποθερμιδικής δίαιτας σε θρεπτικά 
συστατικά;
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1.  Εισαγωγή-Ορισμός του λιπώδους
ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας

Το λιπώδες ήπαρ ή λιπώδης διήθηση του ήπα-
τος ή στεάτωση συνίσταται στην υπέρμετρη 
συσσώρευση λίπους [κυρίως ενδοηπατικών τρι-
γλυκεριδίων – intrahepatic triacylglycerol (IHTAG) 
content] στο κυτταρόπλασμα των ηπατοκυττά-
ρων, με τη μορφή φυσαλίδων λίπους. 

Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου που δύ-
νανται να οδηγήσουν στην ανάπτυξη λιπώδους 
ήπατος σχετίζονται άμεσα ή έμμεσα με τη δια-
τροφή και περιλαμβάνουν την κατάχρηση αλ-
κοόλ, την παχυσαρκία, τον σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 και συναφείς διαταραχές όπως δυσλι-
πιδαιμία και λοιπές συνιστώσες του μεταβολικού 
συνδρόμου, ενώ σπανιότερα αίτια αποτελούν η 
παρατεινόμενη παρεντερική διατροφή, η υπο-
θρεψία, η ηπατίτιδα C, φαρμακευτικοί παράγο-
ντες και κληρονομικές διαταραχές (νόσος Wilson, 
γαλακτοζαιμία κ.ά.).1,2

Σύμφωνα με τις πρόσφατα δημοσιευθείσες 
Κατευθυντήριες Οδηγίες του American Association 
for the Study of Liver Diseases,3 ο ορισμός τής μη 
αλκοολικής αιτιολογίας λιπώδους διήθησης του 
ήπατος (ΜΑΛ∆Η) (non-alcoholic fatty liver disease, 
NAFLD) προϋποθέτει: (α) την ύπαρξη ηπατικής 
στεάτωσης, απεικονιστικά ή ιστολογικά τεκμηρι-
ωμένης, (β) την απουσία κατανάλωσης αλκοόλ 
«σε σημαντικό βαθμό», (γ) τον αποκλεισμό λοι-
πών παθογενετικών παραγόντων στεάτωσης, 
καθώς και (δ) την απουσία συνυπάρχοντος αι-
τιολογικού παράγοντα χρόνιας ηπατικής νόσου. 
Η κατανάλωση αλκοόλ «σε σημαντικό βαθμό» 
μπορεί να προσδιοριστεί σε κατά μέσον όρο >21 
ποτά/εβδομάδα για τους άνδρες και >14 ποτά/
εβδομάδα για τις γυναίκες, με μέση περιεκτικότη-
τα κάθε ποτού στα 10 g αλκοόλ.3–5

Περαιτέρω διάκριση των νοσολογικών οντοτή-
των που περιλαμβάνονται στο φάσμα κλινικών 
εκφάνσεων της ΜΑΛ∆Η μπορεί να βασιστεί στην 
απουσία ή παρουσία φλεγμονής (στεατοηπα-
τίτιδα), η οποία και καθορίζει την πρόγνωση σε 
σημαντικό βαθμό: τα περισσότερα ερευνητικά 
δεδομένα υποδεικνύουν ότι ασθενείς με στεάτω-
ση μη αλκοολικής αιτιολογίας παρουσιάζουν από 
ελάχιστη έως βραδεία ιστολογική εξέλιξη, ενώ 

περιπτώσεις μη αλκοολικής στεατοηπατίτιδας 
(ΜΑΣΗ) (non-alcoholic steatohepatitis, NASH) εν-
δέχεται σε σημαντικό ποσοστό να εξελιχθούν σε 
ίνωση και κίρρωση.2,6

2.  Επιπολασμός του λιπώδους ήπατος
μη αλκοολικής αιτιολογίας

Στις ανεπτυγμένες χώρες, η μη αλκοολικής αι-
τιολογίας λιπώδης διήθηση του ήπατος αποτελεί 
μια από τις συχνότερες μορφές χρόνιας ηπατικής 
νόσου.2 Σε δημοσιευμένες επιδημιολογικές μελέ-
τες, ο αναφερόμενος επιπολασμός του λιπώδους 
ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας ποικίλλει και 
διαφοροποιείται σημαντικά, ανάλογα με τον υπό 
εξέταση πληθυσμό, τις διαγνωστικές μεθόδους 
και τα αντίστοιχα κριτήρια.3 Σχετικά υψηλότε-
ρα ποσοστά επιπολασμού (>20%) στον γενικό 
πληθυσμό έχουν αναφερθεί από μελέτες που 
ανίχνευσαν την παρουσία ΜΑΛ∆Η με υπερηχο-
γραφικές μεθόδους, ενώ χαμηλότερα ποσοστά 
(~10%) έχουν καταγραφεί στις περιπτώσεις κατά 
τις οποίες η εκτίμηση της παρουσίας λιπώδους 
ήπατος βασίστηκε στην αξιολόγηση των επιπέ-
δων των ηπατικών ενζύμων, καθώς οι τιμές των 
αμινοτρανσφερασών μπορεί να είναι φυσιολογι-
κές σε ενήλικες με λιπώδη διήθηση.3 Στις ΗΠΑ, ο 
επιπολασμός της ΜΑΛ∆Η υπολογίζεται στο 30% 
και της ΜΑΣΗ από 3% έως 5%,2 ενώ σε άλλες χώ-
ρες, η παρουσία ΜΑΛ∆Η στον γενικό πληθυσμό 
έχει εκτιμηθεί από 6% έως 35%, βάσει ποικίλων δι-
αγνωστικών μεθόδων.2,7–16 Ειδικότερα σε μεσογει-
ακούς πληθυσμούς, ο επιπολασμός της ΜΑΛ∆Η 
σε μια πολυκεντρική μελέτη από την Ισπανία 
προσδιορίστηκε υπερηχογραφικά σε 33% στους 
άνδρες και σε 20% στις γυναίκες,17 ενώ στα πλαί-
σια της μελέτης DIONYSOS, σε αντιπροσωπευτι-
κό δείγμα ενηλίκων του γενικού πληθυσμού της 
Β. Ιταλίας, ανιχνεύθηκε ΜΑΛ∆Η στο 25% και στο 
20% των ατόμων με υποψία ή χωρίς υποψία για 
ηπατοπάθεια, αντίστοιχα.18 Σε μια μελέτη νεκρο-
τομικών ευρημάτων από την Ελλάδα, με συχνό-
τερες αιτίες θανάτου το έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου και τα τροχαία ατυχήματα στο 43% και στο 
13% των περιπτώσεων, αντίστοιχα, ανιχνεύθηκε 
ηπατική στεάτωση σε ποσοστό 31% και στεατο-
ηπατίτιδα στο 40% των 498 εξετασθέντων δειγ-
μάτων.19
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Σε πληθυσμούς υψηλού κινδύνου, ο επιπολα-
σμός του λιπώδους ήπατος μη αλκοολικής αι-
τιολογίας εκτιμάται σε υψηλότερα επίπεδα. 
Ειδικότερα, σε ασθενείς με σοβαρού βαθμού πα-
χυσαρκία, που πληρούν τα κριτήρια βαριατρικής 
χειρουργικής επέμβασης, οι περιπτώσεις ΜΑΛ∆Η 
μπορεί να υπερβαίνουν το 90%,20,21 ενώ σε πο-
σοστά 69% και 50% έχει προσδιοριστεί ο επιπο-
λασμός της λιπώδους διήθησης του ήπατος μη 
αλκοολικής αιτιολογίας σε ασθενείς με σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου 2 και δυσλιπιδαιμία, αντίστοι-
χα.22,23

3.  Αιτιοπαθογενετική προσέγγιση
του λιπώδους ήπατος
μη αλκοολικής αιτιολογίας

Η λιπώδης διήθηση του ήπατος αναπτύσσε-
ται όταν ο ρυθμός απόδοσης ελεύθερων λιπα-
ρών οξέων από το πλάσμα στο ήπαρ, καθώς 
και de novo λιπογένεσης, είναι μεγαλύτερος από 
τον ρυθμό οξείδωσης λιπαρών οξέων, καθώς και 
εξόδου λιπαρών οξέων από το ήπαρ στη μορφή 
τρι-ακυλογλυκερολών ως δομικού συστατικού 
των VLDL-λιποπρωτεϊνών.24 Παράγοντες που 
δύνανται να επιδράσουν σε αυτό το μεταβολικό 
ισοζύγιο αποτελούν προδιαθεσικούς παράγοντες 
κινδύνου για την ανάπτυξη λιπώδους ήπατος.

Η μη αλκοολικής αιτιολογίας λιπώδης διήθηση 
του ήπατος σχετίζεται με την παχυσαρκία, τον 
σακχαρώδη διαβήτη και τη δυσλιπιδαιμία,3,25–28 
ενώ οι περισσότεροι ασθενείς με λιπώδες ήπαρ 
μη αλκοολικής αιτιολογίας αναμένεται να έχουν 
κάποιες, αν όχι όλες, από τις κλινικές παραμέ-
τρους που συναποτελούν το μεταβολικό σύν-
δρομο: παχυσαρκία, υπέρταση, δυσανεξία στη 
γλυκόζη, υπερτριγλυκεριδαιμία, χαμηλά επίπεδα 
HDL-χοληστερόλης.29,30 Επιπρόσθετα, σε ασθε-
νείς με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας, 
η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου αυξάνει 
τον κίνδυνο ανάπτυξης στεατοηπατίτιδας.1,6,31

Σύγχρονα ερευνητικά ευρήματα καταδεικνύ-
ουν ισχυρή συσχέτιση μεταξύ λιπώδους ήπατος 
μη αλκοολικής αιτιολογίας και αντίστασης στην 
ινσουλίνη, μιας εκ των συνιστωσών του μεταβο-
λικού συνδρόμου.32–35 Στην παρουσία ινσουλινο-
αντίστασης έχουν αποδοθεί διαταραχές του με-

ταβολισμού των λιπιδίων, που οδηγούν σε αυξη-
μένη απόδοση ελεύθερων λιπαρών οξέων από 
τον λιπώδη ιστό προς το ήπαρ, με συνέπεια την 
ανάπτυξη στεάτωσης, η οποία μπορεί να εξελι-
χθεί σε στεατοηπατίτιδα,34,36 μέσω ενεργοποίη-
σης μηχανισμών φλεγμονής.37 Ωστόσο, η κατεύ-
θυνση της αιτιολογικής συσχέτισης παραμένει 
ασαφής ή ενδέχεται να είναι αμφίδρομη, καθώς, 
σύμφωνα με πρόσφατες αναφορές, οι μεταβο-
λικές διαταραχές που σχετίζονται με τη λιπώδη 
διήθηση του ήπατος μπορεί να προκαλούνται ή 
να επιτείνονται από την ηπατική βλάβη και να 
ενέχονται στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης 
και δυσλιπιδαιμίας.24,38

3.1.  Ρόλος των διατροφικών συνηθειών
στην εμφάνιση ΜΑΛ∆Η

Από επιδημιολογική προσέγγιση, υψηλή κατα-
νάλωση σακχαρούχων ποτών (soft drinks), καθώς 
και κρέατος, έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυ-
νο ανάπτυξης λιπώδους διήθησης του ήπατος μη 
αλκοολικής αιτιολογίας, ανεξάρτητα από την ηλι-
κία, το φύλο, τον δείκτη μάζας σώματος και τη 
συνολική θερμιδική πρόσληψη (Odds Ratio=1,45, 
95% ∆Ε: 1,13–1,85 και Odds Ratio=1,37, 95%
∆Ε: 1,04–1,83), αντίστοιχα.39 Παράλληλα, σε 
ασθενείς με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτι-
ολογίας έχει καταγραφεί αυξημένη διαιτητική 
πρόσληψη κορεσμένου λίπους και χοληστερόλης, 
παράλληλα με χαμηλή πρόσληψη ω-3 λιπαρών 
οξέων, φυτικών ινών και των αντιοξειδωτικών βι-
ταμινών C και Ε.40,39

Οι διαιτητικές συνήθειες ενδέχεται να συντε-
λούν στην ανάπτυξη ΜΑΛ∆Η, επιδρώντας άμεσα 
στη συσσώρευση λίπους και στην αντιοξειδωτική 
ικανότητα του οργανισμού, καθώς και έμμεσα, 
επηρεάζοντας τον μεταγευματικό μεταβολισμό 
των τριγλυκεριδίων και την ευαισθησία στην ιν-
σουλίνη.40 Ειδικότερα ως προς την πρόσληψη 
κορεσμένου λίπους, τα ευρήματα της συγχρονι-
κής μελέτης των Musso et al υπέδειξαν συσχέτι-
ση με τα μεταγευματικά επίπεδα τριγλυκεριδίων, 
τις συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου και 
τον δείκτη ευαισθησίας στην ινσουλίνη (insulin 
sensitivity index, ISI), ενώ ταυτόχρονα δίαιτα 
πλούσια σε κορεσμένο λίπος φάνηκε να αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη ΜΑΣΗ.40
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Αυξημένη κατανάλωση φρουκτόζης, ειδικά με 
τη μορφή σιροπιού φρουκτόζης (high fructose 
corn syrup) που χρησιμεύει ως γλυκαντική ύλη σε 
ποτά και άλλα τυποποιημένα τρόφιμα, έχει πα-
ρατηρηθεί σε ασθενείς με λιπώδες ήπαρ μη αλ-
κοολικής αιτιολογίας.41 Η υπερβολική διαιτητική 
πρόσληψη φρουκτόζης έχει συσχετισθεί με τον 
παθογενετικό μηχανισμό της λιπώδους διήθησης, 
κυρίως λόγω της διεγερτικής επίδρασής της στη 
λιπογένεση.41,42

Πέρα από τοv ρόλο συγκεκριμένων διαιτητικών 
παραγόντων στην εμφάνιση ΜΑΛ∆Η, η διατήρη-
ση θετικού ισοζυγίου ενέργειας (που προκύπτει 
όταν οι προσλαμβανόμενες με την τροφή θερ-
μίδες είναι περισσότερες από όσες καταναλώ-
νονται, κυρίως μέσω βασικού μεταβολισμού και 
σωματικής δραστηριότητας) μπορεί να οδηγήσει 
στη συσσώρευση λίπους στο ήπαρ, ανεξάρτητα 
από την περιεκτικότητα της δίαιτας σε θρεπτι-
κά συστατικά.43 Ως παράγοντας κινδύνου για την 
ανάπτυξη ή/και επιδείνωση της λιπώδους διήθη-
σης του ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας έχει 
ενοχοποιηθεί η υπερβολική διαιτητική πρόσλη-
ψη, τόσο υδατανθράκων,44,45 όσο και λίπους.46,47 
∆ιαιτητικές συνήθειες που συνεπάγονται υπερ-
βολική πρόσληψη υδατανθράκων ή λίπους είναι 
πιθανόν να συντελέσουν στην «εγκατάσταση» 
χρόνια αυξημένων συγκεντρώσεων γλυκόζης, ιν-
σουλίνης και ελεύθερων λιπαρών οξέων στο αίμα, 
καθώς και ινσουλινοαντίστασης, προωθώντας 
συνακόλουθα την εναπόθεση λίπους στα ηπατο-
κύτταρα.48

4.  Ρόλος της διατροφής στη θεραπευτική 
προσέγγιση του λιπώδους ήπατος
μη αλκοολικής αιτιολογίας

Οι σύγχρονες θεραπευτικές στρατηγικές για 
την αντιμετώπιση του λιπώδους ήπατος μη αλ-
κοολικής αιτιολογίας εστιάζονται στη διαχείριση 
των κλινικών εκφάνσεων-συνιστωσών του μετα-
βολικού συνδρόμου, με αναμενόμενο θεραπευτικό 
όφελος και στο ήπαρ. Η προσέγγιση αυτή είναι 
συνήθως επαρκής σε ασθενείς με απλή στεάτω-
ση, ενώ σε περιπτώσεις ΜΑΣΗ και βαρύτερων 
ηπατικών βλαβών απαιτούνται επιπρόσθετα 

θεραπείες στοχευμένες στην ιστολογική και λει-
τουργική αποκατάσταση του ήπατος.3,49

4.1. Μείωση σωματικού βάρους

Από θεωρητική-μεταβολική προσέγγιση, μείω-
ση του σωματικού βάρους σε ασθενείς με λιπώ-
δες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας αναμένεται 
να οδηγήσει σε περιορισμό της ινσουλινοαντίστα-
σης, της απόδοσης ελεύθερων λιπαρών οξέων 
στο ήπαρ και σε αλληλουχία επιδράσεων, τόσο 
στα μεταβολικά «μονοπάτια», όσο και στους μη-
χανισμούς φλεγμονής που συνδέονται με την πα-
θογένεση της λιπώδους διήθησης, με αποτέλεσμα 
τον περιορισμό ή ακόμη και την πλήρη υποστρο-
φή των ιστολογικών αλλοιώσεων.29,49–51

Αυτή η θεωρητική βάση επιβεβαιώνεται από 
σύγχρονα ερευνητικά ευρήματα: Σημαντικός 
αριθμός κλινικών μελετών με πρωταρχικό στό-
χο την απώλεια βάρους, σε ασθενείς με ηπατι-
κές βλάβες που ανήκουν στο νοσολογικό φάσμα 
της λιπώδους διήθησης μη αλκοολικής αιτιολογί-
ας (στεάτωση, στεατοηπατίτιδα), έχουν φανεί 
αποτελεσματικές: (α) στη μείωση των επιπέδων 
των ηπατικών ενζύμων, (β) στον περιορισμό του 
βαθμού στεάτωσης και (γ) στη διαχείριση συν-
δεόμενων με τη λιπώδη διήθηση μεταβολικών 
διαταραχών (μεταβολικό σύνδρομο, γλυκαιμικός 
έλεγχος και αντίσταση στην ινσουλίνη, δυσλιπι-
δαιμία, υπέρταση κ.λπ.), μέσω εφαρμογής προ-
γραμμάτων διαιτητικής παρέμβασης, με ή χωρίς 
την παράλληλη επιδίωξη αλλαγών στις συνήθειες 
σωματικής δραστηριότητας.52,43 Στις εν λόγω με-
λέτες, ο βαθμός στεάτωσης αξιολογήθηκε, είτε με 
βιοψία ήπατος, είτε –συνηθέστερα– με φασματο-
σκοπία μαγνητικού συντονισμού (proton magnetic 
resonance spectroscopy, MRS), υπολογιστική το-
μογραφία ή υπερηχογραφικά.

Χαρακτηριστικά που διαφοροποιούν τα προ-
γράμματα παρέμβασης σε σχετικές ερευνητικές 
μελέτες και έχουν ενδεχομένως επηρεάσει την 
αποτελεσματικότητά τους είναι ο ρυθμός απώ-
λειας βάρους που επιδιώχθηκε από τους ερευ-
νητές ή/και επιτεύχθηκε από τους ασθενείς και η 
σύνθεση της εφαρμοσθείσας δίαιτας σε θρεπτικά 
συστατικά [εκατοστιαία (%) περιεκτικότητα σε 
υδατάνθρακες-λίπη-πρωτεΐνες, περιεκτικότητα 
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σε κορεσμένο λίπος, μονοακόρεστο λίπος, φυτι-
κές ίνες κ.λπ.].

4.1.1. Χαρακτηριστικά διαιτητικής παρέμβασης για 
τη μείωση του σωματικού βάρους: Κατευθυντήριες 
οδηγίες και ερευνητικά ευρήματα. Κατά την εφαρ-
μογή διαιτητικής παρέμβασης με στόχο την 
απώλεια σωματικού βάρους, ως θεραπευτικής 
στρατηγικής για την αντιμετώπιση της λιπώδους 
διήθησης του ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας, 
είναι σκόπιμο να ληφθούν υπ’ όψιν οι ακόλουθες 
παράμετροι που σχετίζονται με την αποτελεσμα-
τικότητά της:52,43

–  Ποιo το ελάχιστο ποσοστό μείωσης του σωμα-
τικού βάρους που σχετίζεται με βελτίωση των 
επιπέδων των ηπατικών ενζύμων ή/και του 
βαθμού λιπώδους διήθησης;

–  Ποιος ο ενδεικνυόμενος ρυθμός απώλειας βά-
ρους;

–  Ποια η ενδεικνυόμενη σύνθεση της υποθερμιδι-
κής δίαιτας σε θρεπτικά συστατικά;

4.1.1.1. Ελάχιστο απαιτούμενο ποσοστό μείωσης βά-
ρους. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του 
AASLD,3 η ελάχιστη απώλεια βάρους που απαι-
τείται για περιορισμό της στεάτωσης κυμαίνεται 
σε ποσοστό 3–5%, ενώ μεγαλύτερη απώλεια, της 
τάξης του 10%, φαίνεται ως απαραίτητη για βελ-
τίωση νεκροφλεγμονωδών αλλοιώσεων (Strength-
1, Evidence-B). Το ποσοστό απώλειας σωματικού 
βάρους σχετίζεται με τον βαθμό μείωσης των 
ηπατικών ενζύμων, καθώς και με τον βαθμό πε-
ριορισμού της στεάτωσης, όπως καταδείχθηκε 
στην ανασκόπηση των Thoma et al,52 ενώ μείωση 
σωματικού βάρους ≥7% φαίνεται να συνοδεύεται 
από σημαντικά καλύτερα αποτελέσματα σε δεί-
κτες στεάτωσης και φλεγμονής, σε σχέση με πιο 
περιορισμένης έκτασης μείωση βάρους.52,53

4.1.1.2. Ρυθμός απώλειας βάρους. Οι κατευθυντή-
ριες οδηγίες του Italian Association for the Study of 
the Liver (AISF, 2010)54 συνιστούν εφαρμογή υπο-
θερμιδικής δίαιτας, σε συνδυασμό με οποιαδήπο-
τε αύξηση στα επίπεδα σωματικής δραστηριότη-
τας που κρίνεται ασφαλής (λόγω του αυξημένου 
καρδιαγγειακού κινδύνου που σχετίζεται με την 
παχυσαρκία), με στόχο απώλεια βάρους σε ρυθ-
μό 0,5 kg/εβδομάδα. Ταυτόχρονα, μνημονεύεται ο 
επιβοηθητικός ρόλος της γνωσιακής-συμπεριφο-

ρικής θεραπείας στην επίτευξη των υγιεινοδιαι-
τητικών αλλαγών (Level of evidence: II, Strength of 
recommendation: A).

Στις κατευθυντήριες οδηγίες του AASLD3 δεν 
περιλαμβάνονται συστάσεις για τον ενδεικνυόμε-
νο ρυθμό απώλειας βάρους.

Ταχεία-αιφνίδια μείωση του σωματικού βάρους 
έχει επιβαρυντική επίδραση στο ήπαρ: μείω-
ση >2,5 lb (˜1,1 kg)/εβδομάδα έχει συνδεθεί με 
επιδείνωση της φλεγμονής σε ασθενείς με ΜΑΣΗ 
και αύξηση του κινδύνου για ανάπτυξη κίρρω-
σης.55–57 Αντίθετα, απώλεια βάρους με ρυθμό <1 
g/εβδομάδα έχει συσχετισθεί με μειωμένη επί-
πτωση του μεταβολικού συνδρόμου, καθώς και 
βελτίωση ιστολογικών χαρακτήρων, σε ασθενείς 
με ΜΑΣΗ.58,50 Ο συνιστώμενος ρυθμός απώλειας 
βάρους από το Expert Panel on the Identification, 
Evaluation, and Treatment of Overweight and 
Obesity in Adults59 για την αποφυγή αιφνίδιων με-
ταβολών και πιθανώς συνδεόμενων μεταβολικών 
διαταραχών είναι 1–2 lb/εβδομάδα (0,5–1 kg/εβδο-
μάδα). Συμπερασματικά, σε ασθενείς με ΜΑΛ∆Η, 
η απώλεια βάρους συνιστάται να επιδιώκεται με 
ήπιο και ελεγχόμενο ρυθμό.43

Αξίζει να αναφερθεί ότι, στην τοποθέτηση 
του American Dietetic Association (ADA position 
statement, 2009), δίαιτες πολύ χαμηλής ενεργει-
ακής πρόσληψης (Very-low-energy diets), της τά-
ξης των 1000 kcal, ή ακόμη και λιγότερων θερ-
μίδων, χαρακτηρίζονται ως υψηλού κινδύνου και 
δεν συνιστώνται, ακόμη και αν εξασφαλίζουν 
συμπληρωματικά τις συνιστώμενες προσλήψεις 
πρωτεÀνης και μικροθρεπτικών συστατικών. Η 
χρήση διαιτών τέτοιου τύπου πριν από επέμβα-
ση βαριατρικής χειρουργικής για την αντιμετώπι-
ση σοβαρής παχυσαρκίας –και για περιορισμένο 
χρονικό διάστημα–, με στόχο τη μείωση του πε-
ριεγχειρητικού κινδύνου, συνιστάται να επιχειρεί-
ται υπό στενή ιατρική παρακολούθηση, ενώ βρί-
σκεται υπό διερεύνηση ως προς το πραγματικό 
κλινικό της όφελος.60

Ρόλος σωματικής δραστηριότητας. Η αύξηση 
της σωματικής δραστηριότητας έχει επιβοηθητι-
κό ρόλο στη μείωση του σωματικού βάρους και 
στα συνακόλουθα θεραπευτικά οφέλη για το 
ήπαρ.52 Επιπλέον, φαίνεται ότι, η σωματική δρα-
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στηριότητα, ακόμη και ως «μονοθεραπεία», χωρίς 
τη συνοδεία δίαιτας και δίχως την επίτευξη απώ-
λειας βάρους, μπορεί να επιφέρει μείωση στα 
επίπεδα ηπατικών ενζύμων, θετικά σχετιζόμενη 
με τη διάρκεια και τη συχνότητα της δραστηριό-
τητας.61,62

4.1.1.3. Σύνθεση της δίαιτας. Αναφορικά με τη 
σύνθεση της δίαιτας, οι οδηγίες του AISF54 προ-
τείνουν χαμηλή περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες 
και κορεσμένο λίπος, αποφυγή εμπλουτισμένων 
με φρουκτόζη ποτών και αυξημένη κατανάλω-
ση φρούτων και λαχανικών (Level of evidence: II, 
Strength of recommendation: A).

Στις κατευθυντήριες οδηγίες του AASLD3 δεν 
περιλαμβάνονται συστάσεις για τη σύνθεση της 
δίαιτας σε θρεπτικά συστατικά, ενώ αντίστοιχες 
συστάσεις δεν έχουν (ακόμη) εκδοθεί από επι-
στημονικές κοινότητες διεθνώς αναγνωρισμένου 
κύρους που σχετίζονται άμεσα με τη διατροφή.43

Πρόσφατες εργασίες ανασκόπησης μελετών με 
αντικείμενο τη μείωση του σωματικού βάρους σε 
ασθενείς με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολο-
γίας επισημαίνουν την ετερογένεια ή, σε κάποιες 
περιπτώσεις, την ασάφεια και έλλειψη στοιχείων 
που χαρακτηρίζει αρκετά προγράμματα διαιτη-
τικής παρέμβασης, αναφορικά με την περιεκτι-
κότητα της εφαρμοσθείσας δίαιτας σε θρεπτικά 
συστατικά.52,29

Ωστόσο, εφόσον η στοχοθεσία των περισσότε-
ρων διαιτητικών παρεμβάσεων που εφαρμόζο-
νται στα πλαίσια κλινικών μελετών δεν εξαντλεί-
ται στη μείωση του σωματικού βάρους –και στη 
συνακόλουθα αναμενόμενη βελτίωση στα ηπατι-
κά ένζυμα και στον βαθμό λιπώδους διήθησης–, 
αλλά περιλαμβάνει και τη διαχείριση διαταρα-
χών-συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου, 
όπως η αντίσταση στην ινσουλίνη, η δυσλιπιδαι-
μία και η υπέρταση, είναι προφανές ότι η σύν-
θεση της δίαιτας θα πρέπει να εμπίπτει σε ένα 
συγκεκριμένο πλαίσιο ως προς την περιεκτικότη-
τα σε θρεπτικά συστατικά, ανταποκρινόμενη σε 
αντίστοιχες διαιτητικές συστάσεις για την αντιμε-
τώπιση των συναφών αυτών διαταραχών.48,29,43 
Στον πίνακα 1 παρατίθενται διαιτητικές συστά-
σεις για τη διαχείριση της υπερχοληστερολαιμίας, 
της υπέρτασης και του σακχαρώδους διαβήτη, 

Πίνακας 1. ∆ιαιτητικές συστάσεις για τη διαχείριση της υπερχοληστερολαι-
μίας, της υπέρτσης και του σακχαρώδη διαβήτη: ενδεικνυόμενο πλαίσιο ανα-
φοράς για τη διαιτητική αντιμετώπιση της λιπώδους διήθησης του ήπατος 
–μη αλκοολικής αιτιολογίας

∆ιαιτητικές συστάσεις για τη διαχείριση της υπερχοληστερολαιμίας κατά 
National Cholesterol Education Program (NCEP) – Adult Treatment Panel (ATP) III 
(δίαιτα TLC) (συνιστώμενες ημερήσιες προσλήψεις, σε απόλυτες τιμές ή (%) 
ποσοστά επί του συνολικού ποσού προσλαμβανόμενων θερμίδων):114,115

Υδατάνθρακες  50–60%
Πρωτεΐνες  15%
Λίπος 25–35%
Κορεσμένα λιπαρά οξέα (ΛΟ) <7%
Trans ΛΟ Αυστηρός περιορισμός
Πολυακόρεστα ΛΟ  ≤10%
Μονοακόρεστα ΛΟ έως και 20%
∆ιαιτητική χοληστερόλη  <200 mg
Φυτικές ίνες 20–30 g, εκ των οποίων 10–25 g διαλυτές
Νάτριο ≤2300 mg

∆ιαιτητικό σχήμα DASH για τη μείωση της αρτηριακής πίεσης (συνιστώμενες 
ημερήσιες προσλήψεις σε (%) ποσοστά επί συνολικού ποσού προσλαμβανό-
μενων θερμίδων 2100 kcal):116–118

Υδατάνθρακες 55%
ΠρωτεÀνες 18%
Λίπος 27%
Κορεσμένα ΛΟ  6%
∆ιαιτ. χοληστερόλη  150 mg
Φυτικές ίνες 30 g
Νάτριο 2300 mg

∆ιαιτητικές συστάσεις για τη διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη (συνιστώμε-
νες ημερήσιες προσλήψεις, σε απόλυτες τιμές ή (% )ποσοστά επί του συνολι-
κού ποσού προσλαμβανόμενων θερμίδων) American Diabetes Association119

Υδατάνθρακες 45–65%
ΠρωτεÀνες 15–20%
Λίπος 20–35%
Κορεσμένα ΛΟ <7%
Trans ΛΟ Eλαχιστοποίηση
Μονοακόρεστα ΛΟ+υδατάνθρακες 60–70%120,121

∆ιαιτητική χοληστερόλη  <200 mg
Φυτικές ίνες 14 g/1000 kcal

Diabetes and Nutrition Study Group of the European Association for the Study
of Diabetes, DNSG122

Υδατάνθρακες 45–60%, απλοί υδατάνθρακες: ≤10%
Πρωτεΐνες 10–20%
Λίπος  ≤35% (≤30% σε υπέρβαρους διαβητικούς)
Κορεσμένα+trans ΛΟ <10%, <8% επί υπερχοληστερολαιμίας
Μονοακόρεστα ΛΟ 10–20%
Μονοακόρεστα ΛΟ+υδατάνθρακες  Μη σαφές εύρος
∆ιαιτητική χοληστερόλη  ≤300 mg, <επί υπερχοληστερολαιμίας
Φυτικές ίνες  >40 g, εκ των οποίων το ήμισυ αφορά

σε διαλυτές
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δόν ισοδύναμη στις δύο ομάδες, με μικρή υπερο-
χή της ΧΥ ομάδας (–7,0±3,8 kg, P<0,001, έναντι 
–5,7±4,1 kg, P<0,001), ωστόσο στη ΧΥ ομάδα κα-
ταγράφηκε μεγαλύτερη μείωση στα επίπεδα ALT 
(–9,5±9,4 U/L έναντι –4,2±8,3 U/L, P<0,01). Τα 
ευρήματα αυτά υποδεικνύουν ότι υποθερμιδική 
δίαιτα, σχετικά χαμηλή σε υδατάνθρακες (40%), 
μπορεί να έχει επιπρόσθετο όφελος για ασθενείς 
με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας, ανε-
ξάρτητο από την απώλεια βάρους.

Σε ασθενείς με ΜΑΛ∆Η, οι Browning et al67 αξιο-
λόγησαν τη βραχυπρόθεσμη αποτελεσματικότη-
τα δύο διαιτητικών σχημάτων: μιας υποθερμι-
δικής δίαιτας που εφαρμόστηκε στο ήμισυ του 
δείγματος (1500 kcal στους άνδρες, 1200 kcal στις 
γυναίκες, μέση περιεκτικότητα 50±4% σε υδα-
τάνθρακες και 34±6% σε λίπος) και μιας δίαιτας 
πολύ χαμηλής σε υδατάνθρακες, με μέση περιε-
κτικότητα 8±5% σε υδατάνθρακες και 59±7% 
σε λίπος, την οποία ακολούθησαν οι υπόλοιποι 
ασθενείς. Στις δύο εβδομάδες εφαρμογής των διαι-
τητικών παρεμβάσεων, το βάρος μειώθηκε κατά 
4,3±1,4% χωρίς σημαντική διαφορά ανάμεσα 
στις δύο ομάδες, ενώ το ενδοηπατικό τριγλυκερι-
δικό περιεχόμενο (IHTAG), όπως αξιολογήθηκε με 
MRS, εμφάνισε σχετική μείωση κατά 42±23% στο 
σύνολο του δείγματος. Ειδικότερα, στην ομάδα 
ασθενών που ακολούθησε την υποθερμιδική δίαι-
τα, παρατηρήθηκε μείωση στα ενδοηπατικά τρι-
γλυκερίδια κατά 28% (από 19±10% σε 14±7%), 
ενώ στην ομάδα της χαμηλής σε υδατάνθρακες 
δίαιτας η αντίστοιχη μείωση ήταν 55% (από 
22±13% σε 10±7%). Η δραστικότερη μείωση που 
παρατηρήθηκε στην ομάδα του διαιτητικού περι-
ορισμού υδατανθράκων αποδόθηκε σε αυξημένη 
διέγερση της οξείδωσης λίπους.67,68

Σε συμφωνία με τα ανωτέρω ευρήματα, οι 
Thoma et al,52 σε μια μελέτη ανασκόπησης διαι-
τητικών παρεμβάσεων με στόχο τη θεραπευτική 
αντιμετώπιση του λιπώδους ήπατος μη αλκοολι-
κής αιτιολογίας, επισημαίνουν ότι η προσέγγιση 
περιορισμού των υδατανθράκων της δίαιτας σε 
ποσότητα 20–50 g/ημέρα έχει πράγματι φανεί 
αποτελεσματική και, σε συνδυασμό με περιορι-
σμό των συνολικά χορηγούμενων θερμίδων, μπο-
ρεί να οδηγήσει, ακόμη και εντός 48 ωρών, σε μεί-
ωση του ηπατικού τριγλυκεριδικού περιεχομένου 

ως ενδεικνυόμενου πλαισίου αναφοράς για τη 
διαιτητική αντιμετώπιση της λιπώδους διήθησης 
του ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας.

Υδατάνθρακες: Πρόσφατα ερευνητικά δεδομένα 
καταδεικνύουν ότι η περιεκτικότητα σε υδατάν-
θρακες της δίαιτας που θα εφαρμοστεί με στόχο 
την απώλεια βάρους σε ασθενείς με ΜΑΛ∆Η έχει 
ουσιαστική σημασία, έχοντας ταυτόχρονα απο-
τελέσει αντικείμενο διχογνωμίας.43,63 Σε δείγμα 
παχύσαρκων ασθενών με λιπώδες ήπαρ μη αλκο-
ολικής αιτιολογίας, οι Solga et al44 παρατήρησαν 
ότι υψηλότερη διαιτητική πρόσληψη υδατανθρά-
κων σχετίζεται με αυξημένο σχετικό λόγο πιθανο-
τήτων (Odds Ratio, OR) για παρουσία φλεγμονής. 
∆ιαιτητική πρόσληψη υδατανθράκων σε ποσο-
στό >54% της συνολικής ενεργειακής πρόσλη-
ψης, σε σύγκριση με πρόσληψη υδατανθράκων 
<35% των συνολικών θερμίδων, συνοδευόταν 
από OR=6,5 (P=0,04, 95% ∆Ε: 1,1–38,7), ανεξάρ-
τητα από την ηλικία και τον δείκτη μάζας σώμα-
τος. Η συσχέτιση αυτή μπορεί να αποδοθεί στην 
προωθητική επίδραση που ασκεί η υψηλή υδα-
τανθρακική πρόσληψη στη μεταβολική οδό της 
de novo λιπογένεσης.50,64,65 Ομοίως, η συγχρονι-
κή μελέτη των Kang et al45 έδειξε ότι, σε ασθενείς 
με ΜΑΛ∆Η και μεταβολικό σύνδρομο, διατροφή 
πλούσια σε υδατάνθρακες σχετίζεται με βαρύτε-
ρη ιστολογική εικόνα. Οι μελέτες αυτές, παρότι 
δεν περιελάμβαναν πρόγραμμα παρέμβασης, θέ-
τουν ένα πλαίσιο περιορισμού, αναφορικά με την 
περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες, των διαιτών 
που θα μπορούσαν να εφαρμοστούν με στόχο τη 
μείωση βάρους σε ασθενείς με λιπώδες ήπαρ μη 
αλκοολικής αιτιολογίας.

Στη μελέτη των Ryan et al,66 πενήντα δύο πα-
χύσαρκοι ασθενείς με αντίσταση στην ινσουλίνη 
κατηγοριοποιήθηκαν σε ομάδα παρέμβασης με 
δίαιτα περιεκτικότητας 60% υδατάνθρακες/25% 
λίπος (υψηλή σε υδατάνθρακες, ΥΥ) και σε ομάδα 
παρέμβασης με δίαιτα περιεκτικότητας 40% υδα-
τάνθρακες/45% λίπος (χαμηλή σε υδατάνθρακες, 
ΧΥ). Τα δύο διαιτητικά σχήματα είχαν περιεκτικό-
τητα 15% σε πρωτεÀνη, 7% σε κορεσμένο λίπος 
και ήταν υποθερμιδικά (δηλαδή προκαλούσαν αρ-
νητικό ισοζύγιο ενέργειας) κατά 750 kcal/ημέρα. 
Μετά 16 εβδομάδες εφαρμογής των δύο σχημά-
των, η μείωση στο σωματικό βάρος βρέθηκε σχε-
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έως και 30% και σε βελτίωση της ινσουλινοευαι-
σθησίας. Προφανώς, η μείωση βάρους που μπο-
ρεί να σημειωθεί σε τόσο περιορισμένο χρονικό 
διάστημα είναι μικρή και ουσιαστικά αποδίδεται 
σε εξάντληση του γλυκογόνου και απώλεια ύδα-
τος.52

Ωστόσο, φαίνεται ότι τα δεδομένα είναι διαφο-
ρετικά όταν αξιολογείται η αποτελεσματικότητα 
του περιορισμού των υδατανθράκων σε μακρο-
πρόθεσμη βάση. Στη μελέτη των Kirk et al,69 22 
παχύσαρκοι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε ομά-
δα δίαιτας χαμηλής (<50 g) και σχετικά υψηλής 
(˜180 g) περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες. Σε 
διάστημα 48 ωρών, τα ηπατικά τριγλυκερίδια, 
όπως αξιολογήθηκαν με MRS, μειώθηκαν περισ-
σότερο στην ομάδα περιορισμού των υδατανθρά-
κων (29,6±4,8% έναντι μείωσης 8,9±1,4% στους 
ασθενείς που έλαβαν την υψηλή σε υδατάνθρα-
κες δίαιτα), όμως οι μεταβολές στις δύο ομάδες 
βρέθηκαν όμοιες σε 11 εβδομάδες εφαρμογής 
των δύο διαιτών (–38±4,5% έναντι –44,5±13,5%, 
αντίστοιχα), όταν η μέση απώλεια βάρους που 
είχε επιτευχθεί ήταν 7,5±0,4%, χωρίς σημαντικές 
διαφορές μεταξύ των ομάδων. Από τα ευρήματα 
της μελέτης, δεν προκύπτει υπεροχή της προ-
σέγγισης αυστηρού περιορισμού των υδατανθρά-
κων, όταν η δίαιτα απώλειας βάρους εφαρμόζε-
ται –και αξιολογείται– μακροπρόθεσμα. Άλλωστε, 
η επιδίωξη ήπιας μεταβολής του βάρους είναι και 
η ενδεικνυόμενη τακτική, όπως αναφέρθηκε.

Στη μελέτη των Stern et al,70 που παρακολού-
θησε συγκριτικά, για ένα έτος, την εφαρμογή μιας 
υποθερμιδικής δίαιτας (Υ∆), με περιεκτικότητα σε 
λίπος <30%, και μιας δίαιτας με <30 g περιεκτι-
κότητα σε υδατάνθρακες (ΧΥ∆) σε δείγμα ατόμων 
με σοβαρού βαθμού παχυσαρκία, σημειώθηκαν 
ισοδύναμες μεταβολές του σωματικού βάρους 
στις δύο ομάδες παρέμβασης. Σε σύγκριση με 
την ομάδα της «συντηρητικής» Υ∆, οι ασθενείς 
που ακολούθησαν τη χαμηλή σε υδατάνθρακες 
δίαιτα βρέθηκε να έχουν σημαντική βελτίωση 
στα επίπεδα τριγλυκεριδίων ορού (από 201±204 
σε 144±96 mg/dL, P=0,04), τα οποία διατηρή-
θηκαν ουσιαστικά αμετάβλητα στην ομάδα Υ∆, 
καθώς και μεγαλύτερη μείωση της HbA1c (ΧΥ∆: 
–0,7±1,0% έναντι Υ∆: –0,1±1,6%). Ωστόσο, οι 
ασθενείς στην ομάδα ΧΥ∆ εμφάνισαν αύξηση στα 

επίπεδα ουρικού οξέος (+17±71 mmol/L έναντι 
μείωσης –12±71 mmol/L στην ομάδα Υ∆) και LDL-
χοληστερόλης, ενώ η διατροφή τους παρουσίαζε 
αυξημένη περιεκτικότητα σε διαιτητική χοληστε-
ρόλη και λίπος και ιδιαίτερα χαμηλή σε φυτικές 
ίνες (7±6 g).

Στη μελέτη των Benjaminov et al,71 εφαρμογή 
δίαιτας με περιεκτικότητα υδατανθράκων 14±4% 
σε παχύσαρκους ασθενείς, επί 4 εβδομάδες, ο-
δή γησε σε μέση απώλεια βάρους ˜5 kg, μείω-
ση των επιπέδων της HDL-χοληστερόλη (από 
47,81±13,52 σε 39,57±12,77 mg/dL, P=0,02), αύ-
ξηση των τριγλυκεριδίων ορού (από 138,38±39,3 
σε 168,67±106,60 mg/dL) και ιδιαίτερα υψη-
λή διαιτητική πρόσληψη λίπους και πρωτεΐνης 
(56±13% και 29±9%, αντίστοιχα).

Τα ανωτέρω υποδεικνύουν ότι η υιοθέτηση δί-
αιτας χαμηλής σε υδατάνθρακες εμποδίζει την 
τήρηση του πλαισίου ισορροπημένης διατροφής 
και οδηγεί σε διφορούμενου οφέλους μεταβολικά 
αποτελέσματα. Στην τοποθέτηση της American 
Dietetic Association (ADA position statement, 
2009), σημειώνεται ότι, η υιοθέτηση διαιτών χα-
μηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες δεν πα-
ρουσιάζει αυξημένη αποτελεσματικότητα σε μα-
κροπρόθεσμη βάση, ενώ τίθενται ζητήματα ανα-
φορικά με την ασφάλεια διαιτητικών σχημάτων 
περιεκτικότητας <35% σε υδατάνθρακες, στην 
περίπτωση μακροπρόθεσμης υιοθέτηση από τον 
γενικό πληθυσμό, καθώς και για βραχύτερο διά-
στημα εφαρμογής επί συνυπάρχουσας υπερχο-
ληστερολαιμίας, νεφρικής νόσου και οστεοπόρω-
σης.60

Φυτικές ίνες, γλυκαιμικός δείκτης: Στην ετερο-
γενή ομάδα των φυτικών ινών και ειδικότερα στις 
διαλυτές ίνες έχουν αποδοθεί δράσεις που είναι 
πολύτιμες για τη διατροφή των ασθενών με δια-
βήτη, όπως η μείωση της μεταγευματικής γλυκαι-
μίας, αλλά και η συμβολή τους κατά της υπερχο-
ληστερολαιμίας, με ελάττωση των επιπέδων της 
LDL-χοληστερόλης.72 Παράλληλα, ενθαρρύνεται η 
κατανάλωση τροφίμων και γευμάτων με χαμηλό 
γλυκαιμικό δείκτη για τα άτομα με διαβήτη, λόγω 
της ηπιότερης μεταγευματικής γλυκαιμίας που 
προκαλούν.73
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Παρότι δεν έχει διερευνηθεί η επίδραση των φυ-
τικών ινών ειδικά στη λιπώδη διήθηση του ήπα-
τος μη αλκοολικής αιτιολογίας, τα οφέλη τους 
επί των ανωτέρω συνιστωσών του μεταβολικού 
συνδρόμου, άμεσα σχετιζόμενου με τη λιπώδη 
διήθηση του ήπατος μη αλκοολικής αιτιολογίας, 
υποδεικνύουν ότι ασθενείς με ΜΑΛ∆Η μπορεί 
να ωφεληθούν από την κατανάλωσή τους.63 Τον 
ευεργετικό ρόλο διαιτητικών επιλογών με χαμη-
λό γλυκαιμικό δείκτη σε ασθενείς με ΜΑΛ∆Η και 
ινσουλινοαντίσταση ανέδειξαν οι Valtuena et al,74 
από τη μελέτη των οποίων αναδείχθηκε ότι διαι-
τητικές συνήθειες, που οδηγούν σε αυξημένη κα-
τανάλωση τροφικών επιλογών υψηλού γλυκαι-
μικού δείκτη, σχετίζονται με μεγαλύτερο βαθμό 
ηπατικής στεάτωσης, ιδιαίτερα σε άτομα με αντί-
σταση στην ινσουλίνη.

Λίπος: Η υψηλή διαιτητική πρόσληψη λίπους 
σχετίζεται με την εμφάνιση αντίστασης στην ιν-
σουλίνη και διαταραχών του μεταγευματικού 
μεταβολισμού των λιπιδίων, ενώ έχει ενοχοποι-
ηθεί ως ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για 
την πρόκληση ή/και τη δυσμενή εξέλιξη της λι-
πώδους διήθησης του ήπατος μη αλκοολικής αι-
τιολογίας.46,47 ∆ιατροφή κατά τα πρότυπα της 
Μεσογειακής ∆ίαιτας συγκεντρώνει ισχυρή ερευ-
νητική τεκμηρίωση ως καταλληλότερο διατρο-
φικό πρότυπο (dietary pattern) για τη διαχείριση 
του μεταβολικού συνδρόμου, τη βελτίωση της 
ινσουλινοευαισθησίας, τον έλεγχο της υπέρτασης 
και τη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου.75–78 
Ειδικότερα, ο επιβαρυντικός ρόλος του κορεσμέ-
νου λίπους σε μεταβολικές διαταραχές όπως η 
δυσλιπιδαιμία και η αντίσταση στην ινσουλίνη 
δικαιώνουν την ένδειξη για δραστικό περιορισμό 
του στη δίαιτα ατόμων με λιπώδες ήπαρ μη αλ-
κοολικής αιτιολογίας.29,40

Στη μεγαλύτερη τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη, 
κλινική μελέτη διαιτητικής παρέμβασης που έχει 
μέχρι στιγμής διενεργηθεί σε ασθενείς με ιστο-
λογικά επιβεβαιωμένη ΜΑΣΗ,53 αξιολογήθηκε η 
αποτελεσματικότητα μιας υποθερμιδικής δίαιτας 
με 25% περιεκτικότητα σε λίπος, σχεδιασμένης 
για να επιφέρει απώλεια βάρους με ρυθμό 0,5–1 
kg/εβδομάδα, σε συνδυασμό με ενθάρρυνση για 
σωματική δραστηριότητα μέτριας έντασης, κα-
θώς και εφαρμογή συμπεριφορικών τεχνικών 

αυτο-παρακολούθησης. Η ομάδα ελέγχου (ΟΕ) 
έλαβε πληροφόρηση δίχως χορήγηση διαιτολογί-
ου. Μετά 48 εβδομάδες εφαρμογής, η ομάδα πα-
ρέμβασης (ΟΠ) σημείωσε μεγαλύτερη απώλεια 
βάρους σε σχέση με την ΟΕ (9,3% έναντι 0,2%), 
μεγαλύτερη μείωση στα επίπεδα ALT (κατά 42,4 
U/L στην ΟΠ έναντι 16,5 U/L στην ΟΕ) και σημα-
ντική ιστολογική βελτίωση, όπως αξιολογήθη-
κε με το Nonalcoholic steatohepatitis histological 
Activity Score (NAS), το οποίο μειώθηκε από 4,4 
σε 2,0 στην ΟΠ, με σημαντική διαφορά από την 
ΟΕ (P=0,05), ενώ 72% των ασθενών που ακολού-
θησαν το πρόγραμμα παρέμβασης είχαν κατά 3 
βαθμούς μείωση του NAS ή τιμή ≤2. Η έκταση της 
βελτίωσης του NAS βρέθηκε να σχετίζεται με το 
ποσοστό απώλειας βάρους, και ειδικότερα ασθε-
νείς με μείωση βάρους ≥7% εμφάνισαν σημαντικά 
μεγαλύτερη ιστολογική βελτίωση και υποχώρηση 
της φλεγμονής.

Την υιοθέτηση περιορισμένης σε λίπος (≤30%) 
δίαιτας, κατά τις Κατευθυντήριες Οδηγίες του 
Expert Panel on the Identification, Evaluation, and 
Treatment of Overweight and Obesity in Adults 
(1998),59 αξιολόγησαν οι Elias et al79 σε ασθενείς 
με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας, για 
χρονικό διάστημα 6 μηνών. Το διαιτητικό σχήμα 
εμφάνιζε ισορροπημένη σύνθεση σε θρεπτικά 
συστατικά, με περιεκτικότητα 8–10% σε κορεσμέ-
νο λίπος, >15% σε μονοακόρεστο λίπος, 15% σε 
πρωτεΐνη, ≥55% σε υδατάνθρακες, <300 mg χο-
ληστερόλη και 20–30 g φυτικές ίνες. Σε έξι μήνες 
εφαρμογής της δίαιτας, το σωματικό βάρος μειώ-
θηκε από 87,5±14,2 σε 79,3±13,5 kg (P<0,001), 
η HDL-χοληστερόλη αυξήθηκε από 45,9±11,1 σε 
50,1±11,4 mg/dL (P=0,007), ενώ μείωση παρου-
σίασαν τα τριγλυκερίδια ορού (από 237,6±96,0 
σε 177,5±98,8 mg/dL, P=0,05) και τα επίπεδα 
ALT (από 46,1±27,7 σε 33,1±13,4 U/L, P=0,05). 
Παράλληλα, σημειώθηκαν ευεργετικές μεταβολές 
στη λιπώδη μάζα σώματος και στον βαθμό στεά-
τωσης.

Αντίστοιχα αποτελέσματα έχουν καταγραφεί 
κατά την αξιολόγηση διαιτητικών σχημάτων πα-
ρόμοιας σύνθεσης, σε ασθενείς με ΜΑΛ∆Η, άλ-
λοτε άλλης διάρκειας εφαρμογής, όπως σε τρι-
μηνιαία,80 ή σε ετήσια παρακολούθηση.81 Τα ευ-
ρήματα των ανωτέρω μελετών συγκλίνουν υπέρ 
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μιας υποθερμιδικής δίαιτας με ισορροπημένη πε-
ριεκτικότητα στα τρία μακροθρεπτικά συστατικά 
(υδατάνθρακες, λίπη, πρωτεÀνες), ως αποτελε-
σματικής στη μείωση του σωματικού βάρους και 
στη βελτίωση, τόσο της λιπώδους διήθησης του 
ήπατος, όσο και κλινικών παραμέτρων του μετα-
βολικού συνδρόμου.

∆ιαιτητικό σχήμα ιδιαίτερα περιορισμένο σε 
λίπος εφήρμοσαν οι Yamamoto et al,82 περιορί-
ζοντας την πρόσληψή του από 27% σε 19% των 
χορηγούμενων θερμίδων, σε ασθενείς με λιπώ-
δες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας, για χρονι-
κό διάστημα 6 μηνών. Στον επανέλεγχο, με μέ-
ση απώλεια βάρους ˜5%, οι τιμές των AST και 
ALT βρέθηκαν σημαντικά μειωμένες (από 68±33 
σε 33±12 IU/mL, P<0,001 και από 104±53 σε 
42±18 IU/mL, P<0,001, αντίστοιχα). Παράλληλα, 
μείωση σημειώθηκε στο ποσοστό της λιπώδους 
μάζας σώματος (από 28,0±4,4% σε 26,9±3,3%), 
αλλά και στην άλιπη μάζα σώματος.

Ένα από τα βασικότερα χαρακτηριστικά της 
Μεσογειακής ∆ιατροφής είναι η υψηλή περιεκτι-
κότητά της σε μονοακόρεστα λίπη, κυρίως προ-
ερχόμενα από το ελαιόλαδο (περιεκτικότητα σε 
μονοακόρεστα λιπαρά οξέα ˜74 g/100 g).83 Οι 
ευεργετικές επιδράσεις του μονοακόρεστου λί-
πους στο λιπιδαιμικό προφίλ και στον καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο έχουν μελετηθεί εκτενώς, όπως ο 
ρόλος του στη μείωση της οξειδωμένης LDL-χο-
ληστερόλης,84,85 της LDL-χοληστερόλης και των 
τριγλυκεριδίων ορού, χωρίς μείωση στα επίπε-
δα της HDL-χοληστερόλης.86,87 Αντικατάσταση 
υδατανθράκων και κορεσμένου λίπους με μονο-
ακόρεστο λίπος έχει συντελέσει σε μείωση της 
γλυκαιμίας, της αρτηριακής πίεσης, καθώς και 
σε αύξηση της HDL-χοληστερόλης, σε ασθενείς 
με διαβήτη,88 ενώ ευεργετικές επιδράσεις έχουν 
καταγραφεί και στα επίπεδα VLDL-λιποπρωτεϊ-
νών.89 Επομένως, αυξημένη διαιτητική πρόσληψη 
μονοακόρεστου λίπους και ιδιαίτερα στη βάση 
της αντικατάστασης κορεσμένου λίπους και ενός 
ποσοστού υδατανθράκων φαίνεται να αποτελεί 
κατάλληλη επιλογή για τη δίαιτα ατόμων με λι-
πώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας.90

Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ έχει συνδεθεί με 
ωφέλιμες επιδράσεις στο καρδιαγγειακό σύστη-
μα, όπως αύξηση των επιπέδων της HDL-χολη-

στερόλης, μείωση κλινικών δεικτών θρόμβωσης 
και περιορισμό της οξείδωσης της LDL-χοληστε-
ρόλης.91–95 Ωστόσο, τα διαθέσιμα ερευνητικά ευ-
ρήματα ειδικότερα σε ασθενείς με μη αλκοολικής 
αιτιολογίας λιπώδη διήθηση του ήπατος δεν τεκ-
μηριώνουν θεραπευτικό όφελος από τη μέτρια 
κατανάλωση αλκοόλ, σχετιζόμενο με βελτίωση 
της ηπατικής βλάβης ή του λιπιδαιμικού προφίλ, 
ενώ αντίθετα η λήψη αλκοόλ έχει συσχετισθεί με 
επιβάρυνση της ιστολογικής εικόνας.96 Συνεπώς, 
σε ασθενείς με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτι-
ολογίας συστήνεται αποχή από την κατανάλωση 
οινοπνευματωδών.5

4.1.2. Φαρμακευτικοί παράγοντες κατά της πα-
χυσαρκίας. Έχει δοκιμαστεί η χρήση ορλιστάτης, 
ταυτόχρονα με την εφαρμογή προγραμμάτων 
διαιτητικής παρέμβασης, σε ασθενείς με λιπώδες 
ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας, επιτυγχάνοντας 
βελτίωση στα επίπεδα ηπατικών ενζύμων και 
στον βαθμό στεάτωσης,97,98 ενώ άλλες μελέτες 
έχουν δώσει λιγότερο ενθαρρυντικά αποτελέσμα-
τα.99 Βελτιώσεις στα επίπεδα των ηπατικών εν-
ζύμων καθώς και στις υπερηχογραφικές αλλοιώ-
σεις που παρατηρούνται σε ασθενείς με ΜΑΛ∆Η 
έχουν καταγραφεί και με τη χρήση σιμπουτραμί-
νης.100

Οι κατευθυντήριες οδηγίες του AASLD3 δεν πε-
ριλαμβάνουν σύσταση για χρήση φαρμακευτικών 
σκευασμάτων με στόχο τη μείωση του σωματικού 
βάρους, ενώ στις οδηγίες του AISF54 αναφέρεται 
ότι η φαρμακευτική θεραπεία της παχυσαρκίας 
δεν έχει δείξει άμεση ευεργετική επίδραση στο 
ήπαρ, ανεξάρτητη από την ωφέλιμη συμβολή 
της στην απώλεια βάρους (Level of evidence: III-II, 
Strength of recommendation: C).

4.1.3. Χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκί-
ας. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του 
AASLD,3 σε παχύσαρκους ενήλικες που πληρούν 
τα κριτήρια για χειρουργική αντιμετώπιση της 
παχυσαρκίας, η παρουσία λιπώδους ήπατος ή 
στεατοηπατίτιδας μη αλκοολικής αιτιολογίας 
δεν αποτελεί αντένδειξη (Strength-1, Quality-A), 
ενώ δεν υπάρχει τεκμηρίωση για τον τύπο, την 
ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της χει-
ρουργικής επέμβασης σε παχύσαρκους ενήλικες 
που πληρούν τα κριτήρια για χειρουργική αντιμε-
τώπιση της παχυσαρκίας και είναι διαγνωσμένοι 
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με κίρρωση αποδιδόμενη σε ΜΑΛ∆Η (Strength-1, 
Quality-B). Η θεώρηση της χειρουργικής επέμ-
βασης ως καθιερωμένης επιλογής για τη θερα-
πεία της ΜΑΣΗ θεωρείται πρόωρη (Strength-1, 
Quality-B).

Ο AISF54 προτείνει τη βαριατρική χειρουργική 
ως επιλογή, που, παρότι δεν ενδείκνυται ειδικά 
στη λιπώδη διήθηση του ήπατος μη αλκοολικής 
αιτιολογίας, μπορεί να είναι χρήσιμη σε ασθενείς 
με νοσογόνο παχυσαρκία (Level of evidence: IV, 
Strength of recommendation: B-C). Η τεχνική της 
χολοπαγκρεατικής παράκαμψης (biliopancreatic 
diversion) έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο 
ηπατικής ανεπάρκειας και επιδείνωσης της ίνω-
σης, και αντενδείκνυται σε ασθενείς με λιπώδες 
ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας.101,49

4.2.  Ρόλος βιταμίνης Ε στη θεραπευτική
αντιμετώπιση της ΜΑΣΗ

Το οξειδωτικό στρες θεωρείται βασικός παρά-
γοντας που ενέχεται στον μηχανισμό πρόκλησης 
της ηπατοκυτταρικής βλάβης, σε ασθενείς με 
ΜΑΣΗ.102,103 Ο πιθανός ρόλος της αντιοξειδωτι-
κής βιταμίνης Ε στη θεραπευτική αντιμετώπιση 
της μη αλκοολικής αιτιολογίας στεατοηπατίτιδας 
έχει αποτελέσει αντικείμενο πρόσφατων μελε-
τών.104–106 Ο AASLD, στις κατευθυντήριες οδη-
γίες που εξέδωσε πρόσφατα,3 συμπεραίνει ότι: 
(α) η χορήγηση βιταμίνης Ε σχετίζεται με μείωση 
των αμινοτρανσφερασών σε ασθενείς με ΜΑΣΗ, 
(β) υπάρχουν ενδείξεις σύμφωνα με τις οποίες η 
βιταμίνη Ε προκαλεί βελτίωση στον βαθμό στεά-
τωσης και φλεγμονής και (γ) η βιταμίνη Ε δεν έχει 
επίδραση στην ίνωση του ήπατος. 

Βάσει των ανωτέρω παρατηρήσεων, οι συστά-
σεις του AASLD αναφορικά με τη χρήση βιταμίνης 
Ε συνοψίζονται στα ακόλουθα: (α) Η βιταμίνη Ε 
(α-τοκοφερόλη), χορηγούμενη σε ημερήσια δό-
ση 800 IU, βελτιώνει την ιστολογική εικόνα του 
ήπατος σε μη διαβητικούς ενήλικες με ΜΑΣΗ, 
επιβεβαιωμένη μέσω βιοψίας, και επομένως 
θα πρέπει να θεωρείται ως φαρμακοθεραπεία 
πρώτης γραμμής για αυτή την ομάδα ασθενών 
(Strength-1, Quality-B), (β) Μέχρι να γίνουν δια-
θέσιμα περαιτέρω δεδομένα, υποστηρικτικά της 
αποτελεσματικότητάς της, η βιταμίνη Ε δεν συνι-
στάται για τη θεραπεία της στεατοηπατίτιδας μη 

αλκοολικής αιτιολογίας σε διαβητικούς ασθενείς, 
της λιπώδους διήθησης του ήπατος μη αλκοολι-
κής αιτιολογίας χωρίς βιοψία, της σχετιζόμενης 
με ΜΑΣΗ κίρρωσης, ή της κρυψιγενούς κίρρωσης 
(Strength-1, Quality-C).

Στη μελέτη PIVENS,107 την μέχρι σήμερα μεγα-
λύτερη κλινική δοκιμή για την αξιολόγηση της 
αποτελεσματικότητας της βιταμίνης Ε στη θερα-
πευτική αντιμετώπιση της μη αλκοολικής στεατο-
ηπατίτιδας, δείγμα 247 μη διαβητικών ενηλίκων 
με στεατοηπατίτιδα μη αλκοολικής αιτιολογίας 
κατηγοριοποιήθηκε σε ομάδα χορήγησης πιογλι-
ταζόνης σε δόση 30 mg/ημέρα, σε ομάδα λήψης 
βιταμίνης Ε σε δόση 800 IU/ημέρα και σε ομάδα 
placebo. Οι παράγοντες χορηγήθηκαν για χρονι-
κό διάστημα 96 εβδομάδων, μετά το πέρας του 
οποίου τα ποσοστά ασθενών με βελτίωση των 
ιστολογικών χαρακτήρων της στεατοηπατίτιδας 
στις τρεις ομάδες ήταν αντίστοιχα 34%, 43% και 
19%. Σημαντικές μειώσεις εμφάνισαν οι τιμές των 
ALT και AST στις δύο ομάδες παρέμβασης σε σύ-
γκριση με την ομάδα placebo, ενώ και οι δύο πα-
ράγοντες σχετίζονταν με υποχώρηση στον βαθ-
μό στεάτωσης (P<0,001 για την πιογλιταζόνη και 
P=0,005 για τη βιταμίνη Ε) και με περιορισμό της 
φλεγμονής (P=0,004 για την πιογλιταζόνη και 
P=0,02 για τη βιταμίνη Ε), όχι όμως με βελτίω-
ση της ίνωσης (P=0,12 και P=0,24 αντίστοιχα). 
Επιπλέον, οι ασθενείς που έλαβαν πιογλιταζόνη 
εμφάνισαν αύξηση στο βάρος και στη λιπώδη μά-
ζα σώματος.

4.3. Ρόλος ω-3 λιπαρών οξέων

Χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων έχει φανεί απο-
τελεσματική στη μείωση της υπερτριγλυκεριδαιμί-
ας.108–112 Η παρουσία αυξημένων συγκεντρώσεων 
τριγλυκεριδίων ορού ως συχνού χαρακτηριστικού 
της δυσλιπιδαιμίας σε άτομα με λιπώδες ήπαρ μη 
αλκοολικής αιτιολογίας υποδεικνύει έναν πιθανά 
ωφέλιμο ρόλο των ω-3 λιπαρών οξέων στη θερα-
πευτική προσέγγιση αυτών των ασθενών.43

Στη μελέτη των Spadaro et al,109 σαράντα ασθε-
νείς με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής αιτιολογίας 
τυχαιοποιήθηκαν σε ομάδα διαιτητικής παρέμ-
βασης (δίαιτα περιεκτικότητας 50% σε υδατάν-
θρακες, 20% πρωτεÀνη, 30% λίπος) και σε μια 
συγκριτική ομάδα παρέμβασης, που ακολούθη-
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σε την ίδια δίαιτα και επιπλέον έλαβε συμπλη-
ρωματικά ω-3 λιπαρά οξέα σε δόση 2 g/ημέρα. 
Κατόπιν 6μηνης εφαρμογής των προγραμμάτων, 
η ομάδα που ακολούθησε τη συνδυαστική προ-
σέγγιση εμφάνισε μείωση στα επίπεδα ALT (από 
56,6±24,1 σε 39,5±14 U/L, P<0,01) και τριγλυκε-
ριδίων (TG) ορού (από 147,4±41,1 σε 110±39,1 
mg/dL, P<0,01), καθώς και πλήρη υποστροφή 
της λιπώδους διήθησης σε ποσοστό 33,4% των 
ασθενών. Μη σημαντικές μεταβολές σημειώθηκαν 
στις βιοχημικές παραμέτρους των ασθενών της 
διαιτητικής παρέμβασης (ALT: από 59,7±31,0 σε 
55,5±31,0 U/L, TG: από 139,8±47,0 σε 135±52 
mg/dL) και περιορισμένη βελτίωση του βαθμού 
στεάτωσης στο 28% των ασθενών.

∆εδομένου του ιδιαίτερα περιορισμένου αριθ-
μού μελετών που διερευνούν τον ενδεχόμενο ρό-
λο των ω-3 στη λιπώδη διήθηση του ήπατος μη 
αλκοολικής αιτιολογίας, όπως επισημαίνεται και 
στην ανασκόπηση των Masterton et al113 οι κατευ-

θυντήριες οδηγίες του AASLD3 χαρακτηρίζουν ως 
πρόωρη τη σύσταση για χορήγηση ω-3 λιπαρών 
οξέων για τη θεραπεία της ΜΑΛ∆Η ή της ΜΑΣΗ, 
αλλά προτείνουν τη χρήση τους για την αντιμε-
τώπιση της υπερτριγλυκεριδαιμίας σε ασθενείς 
με ΜΑΛ∆Η.

5. Συμπεράσματα

Η εφαρμογή διαιτητικής παρέμβασης που στο-
χεύει στην απώλεια βάρους με κατάλληλη σύνθε-
ση της δίαιτας και, ενδεχομένως, την προσθήκη 
διαιτητικών παραγόντων (ω-3 λιπαρά οξέα, βι-
ταμίνη Ε) συνιστά κύρια θεραπευτική στρατηγι-
κή σε ασθενείς με λιπώδες ήπαρ μη αλκοολικής 
αιτιολογίας. Η πρόληψη της παχυσαρκίας και 
του μεταβολικού συνδρόμου, με μακροπρόθεσμη 
διατήρηση ισορροπημένης θερμιδικής πρόσληψης 
και υιοθέτηση υγιεινών διατροφικών συνηθειών, 
μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης λιπώδους ήπατος 
μη αλκοολικής αιτιολογίας.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η εκπαίδευση που βασίζεται στις web 
2.0 εφαρμογές αποτελεί ένα πολύ σημαντικό πεδίο 
της εκπαιδευτικής τεχνολογίας. Οι web 2.0 τεχνο-
λογίες περιλαμβάνουν εύχρηστα εργαλεία όπως τα 
blogs, τα wikis, τα podcasts, τα vidcasts, το facebook, 
το twitter, το Youtube, τα Flickrs κ.ά. Εκπαιδευτές 
και εκπαιδευόμενοι σε ένα πλαίσιο αυτονομίας, 
υπό το πρίσμα της επιστημονικής ηθικής και δεο-
ντολογίας, αναλαμβάνουν τον έλεγχο της εκπαίδευ-
σής τους και έχουν τη δυνατότητα της συνεργασίας 
και της συλλογικής νοημοσύνης στη διαδικασία της 
διά βίου εκπαίδευσης άμεσα, έγκυρα και αποτε-
λεσματικά. Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής 
ανασκόπησης είναι αφενός να αναδείξει πώς οι 
τεχνολογίες web 2.0 και το κοινωνικό λογισμικό 
μπορούν να είναι καταλύτες στην ιατρική και νοση-
λευτική εκπαίδευση, στην ανταλλαγή πληροφοριών 
και γνώσεων, και αφετέρου να ενθαρρύνει τους λει-
τουργούς υγείας στη χρήση των κοινωνικών μέσων 
(social media). Στοχεύει να λειτουργήσει ως κίνητρο 
χρήσης του κοινωνικού λογισμικού στην εκπαιδευ-
τική διαδικασία στον υγειονομικό τομέα. Η δόμηση 
αυτοδύναμων εκπαιδευτικών σεναρίων, όπως αυτά 
παρουσιάζονται στο τέλος της παρούσας εργασίας, 
βασισμένων σε μαθησιακές στρατηγικές, εστιάζουν 
στην ενσωμάτωση της επιστημονικής γνώσης μέσα 
από την πρακτική άσκηση.

Web 2.0 applications in 

medical and nursing

education
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ABSTRACT The education based on web 2.0 appli-
cations consists a very important field of the edu-
cational technology. Web 2.0 technologies include 
user-friendly tools such as blogs, wikis, podcasts, 
vidcasts, facebook, twitter, Youtube,  Flickrs, etc. 
Ιn a context of autonomy, unlighted by scientific 
Ethics and Deontology, trainers and trainees, take 
control of their own education and have the oppor-
tunity of collaboration and collective intelligence in 
the process of lifelong learning directly, accurately 
and efficiently. The purpose of this literature review 
is both to highlight how technologies web 2.0 and 
social software can become catalysts in medical 
and nursing education, in exchanging information 
and knowledge and encourage health professionals 
to use social media. This paper aims to serve as an 
incentive to use social software in the educational 
process of healthcare. The construction of stand-
alone learning scenarios as presented at the end of 
this study, based on learning strategies focus on the 
integration of scientific knowledge through intern-
ships.
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1. Εισαγωγή

Το ∆ιαδίκτυο (Internet) αποτελεί ένα μέσο για τη 
συνεργασία και την αλληλεπίδραση μεταξύ ατό-
μων και υπολογιστών χωρίς να λαμβάνεται υπ’ 
όψιν η γεωγραφική τους θέση.1 Περαιτέρω, το 
∆ιαδίκτυο χρησιμοποιείται, μεταξύ άλλων, από 
την ερευνητική-εκπαιδευτική κοινότητα, στην 
οποία προσφέρει απεριόριστη πρόσβαση σε ένα 
ευρύ φάσμα βάσεων δεδομένων και υπηρεσιών σε 
παγκόσμια κλίμακα. Τα περισσότερα παραδοσια-
κά μέσα επικοινωνίας όπως το τηλέφωνο, η τηλε-
όραση, οι τηλεδιασκέψεις, η αλληλογραφία επα-
ναπροσδιορίστηκαν με τη χρήση του ∆ιαδικτύου, 
δίνοντας τη θέση τους σε νέες υπηρεσίες, όπως 
άμεσα μηνύματα (instant messaging), φόρουμ συ-
ζητήσεων (internet forums) και κοινωνική δικτύω-
ση (social networking).2 

Μία από τις πιο σημαντικές εξελίξεις του 
∆ιαδικτύου ήταν η εμφάνιση του Παγκόσμιου 
Ιστού 1.0 (World Wide Web) ως μια τεχνολογία 
για εύκολη και ανέξοδη πλοήγηση στο πολύπλοκο 
δίκτυο των διασυνδεδεμένων συστημάτων υπο-
λογιστών. Ο ιστός (web 1.0) αποτελείται κατά κύ-
ριο λόγο από HTML (HyperText Markup Language) 
έγγραφα, δηλαδή έναν απλό τρόπο περιγραφής 
της πληροφορίας, που διαβιβάζονται χρησιμο-
ποιώντας επίσης έναν απλό τρόπο μετάδοσης 
της πληροφορίας (HyperText Transfer Protocol-
HTΤP), που αποτελεί τη βάση της επικοινωνίας 
στον παγκόσμιο ιστό.3 Οι συντάκτες των ιστοσε-
λίδων γράφουν ό,τι θέλουν και στη συνέχεια, για 
να το μοιραστούν, το δημοσιεύουν.4 

Εξέλιξη του Παγκόσμιου Ιστού (web 1.0) αποτε-
λεί ο web 2.0. Ο όρος web 2.0 χρησιμοποιείται για 
να περιγράψει αυτή τη νέα γενιά, που αποτελεί 
ένα μοναδικό και χωρίς προηγούμενο φαινόμενο 
επιτυχίας τόσο σε επίπεδο διαθέσιμης πληρο-
φορίας όσο και σε αριθμό χρηστών, γι’ αυτό και 
αποτελεί σημαντική πηγή πληροφόρησης.5 Η τα-
χύτατη ανάπτυξη και η ευκολία της χρήσης τους 
δημιουργεί νέα δεδομένα στον χώρο της εκπαί-
δευσης, συνδυάζοντας τη δυναμική ανταλλαγή 
πληροφοριών, τη διαδραστική συνεργασία, την 
κλινική έρευνα και τις επιστημονικές εξελίξεις.6 Ο 
ρόλος των ισχυρών παραδοσιακών σχεδιαστών, 
δημιουργών εκπαιδευτικού υλικού αποδυναμώνε-
ται και τη θέση τους παίρνουν «απλοί» χρήστες, 
οι οποίοι αλληλεπιδρούν και σχεδιάζουν από κοι-

νού νέα γνώση. Ο όρος «καθολική πλατφόρμα» 
παίρνει τη θέση των παραδοσιακών όρων «υλικό» 
και «λογισμικό». Η χρήση των νέων τεχνολογιών 
και των εργαλείων τους, παρέχει νέες διαστάσεις 
και προστιθέμενη αξία στο περιεχόμενο της εκ-
παίδευσης.7 

Οι web 2.0 τεχνολογίες δημιουργούν υπηρεσί-
ες κοινωνικής δικτύωσης, μηχανές αναζήτησης, 
κοινή χρήση αρχείων κ.ά. Στον τομέα της εκπαί-
δευσης τα κυριότερα εργαλεία της web 2.0 τεχνο-
λογίας είναι τα wikis, τα blogs, τα podcasts και 
τα vidcasts, η φύση των οποίων συνάδει με την 
ανάγκη και επιθυμία για συνεργασία προωθώ-
ντας έναν άλλο τρόπο διαχείρισης της γνώσης.8 

Προσφέρουν δυναμική ενημέρωση στο χώρο της 
εκπαίδευσης των επαγγελματιών υγείας, συμπε-
ριλαμβανομένης της κλινικής έρευνας, δίνοντας 
παράλληλα τη δυνατότητα για συμμετοχή και 
συνεργασία.9 Παρόλ’ αυτά, ένα μεγάλο ποσοστό 
επαγγελματιών υγείας εξακολουθεί να αντιμετω-
πίζει το web 2.0 με επιφύλαξη.10 

Στη δεύτερη ενότητα θα αναφερθούν οι βασι-
κές αρχές των τεχνολογιών web 2.0 και τα χαρα-
κτηριστικά τους με ιδιαίτερη εστίαση στα blogs, 
στα podcasts και στα wikis.

Στην τρίτη ενότητα θα παρουσιαστεί ο τρόπος 
με τον οποίο οι επαγγελματίες υγείας μπορούν να 
«κτίσουν» ψηφιακές εκπαιδευτικές κοινότητες και 
να εφαρμόσουν τα web 2.0 εργαλεία εξυπηρετώ-
ντας συγκεκριμένες εκπαιδευτικές ανάγκες, μέσω 
παραδειγμάτων που έχουν υιοθετήσει πανεπι-
στημιακά τμήματα αλλά και νοσοκομεία διεθνώς.

Στην τέταρτη ενότητα θα αναδειχθεί η μαθη-
τοκεντρική προσέγγιση στην εκπαιδευτική διαδι-
κασία των επαγγελματιών υγείας μέσω της ηλεκ-
τρονικής μάθησης (e-learning 2.0).

Στην πέμπτη ενότητα γίνεται αναφορά στις 
Μα θησιακές Στρατηγικές που συνδέονται με 
τα web 2.0 εργαλεία με ιδιαίτερη αναφορά 
στη Συνεργατική, στην Ενεργητική και στην Οι-
κοδομηστική Εκπαίδευση. 

Στη συνέχεια, στην έκτη ενότητα αναδεικνύεται 
το κοινωνικό λογισμικό για την υποστήριξη της 
αλληλεπίδρασης για ένα εκπαιδευτικό συνεργατι-
κό περιβάλλον μεταξύ των επαγγελματιών υγεί-
ας. ∆ίνονται παραδείγματα χρήσης ιστοσελίδων 
κοινωνικής δικτύωσης από τη διεθνή επιστημονι-
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κή κοινότητα στην Ιατρική και στη Νοσηλευτική 
Εκπαίδευση. Επιπλέον, αναφέρονται παραδείγ-
ματα χρήσης ιστοσελίδων κοινωνικής δικτύωσης 
από την Εκπαίδευση στην Ελλάδα. 

Στην έβδομη ενότητα θα παρουσιαστούν εφαρ-
μογές που λειτουργούν διεθνώς παρέχοντας εί-
τε εκπαιδευτικές υπηρεσίες σχετιζόμενες με την 
υγειονομική περίθαλψη είτε υπηρεσίες υγείας 
στους ασθενείς με τη χρήση των wikis. 

Στην όγδοη ενότητα θα αναφερθεί η χρήση των 
blogs στην εκπαιδευτική διαδικασία και ο τρόπος 
που εκπαιδευτές και εκπαιδευόμενοι συζητούν 
ανοιχτά για εκπαιδευτικά θέματα, μοιράζονται 
τις απόψεις τους και σχεδιάζουν εκπαιδευτικά 
προγράμματα. 

Στην ένατη ενότητα παρουσιάζεται η χρήση 
των podcasts στην εκπαίδευση ακόμη και μέσω 
των κινητών τηλεφώνων.

Τέλος, στη δέκατη ενότητα θα παρουσιαστεί η 
δόμηση ενός αυτοδύναμου εκπαιδευτικού σεναρί-
ου από τον υγειονομικό τομέα με τη χρήση wikis 
και blogs σε μια προσπάθεια ενσωμάτωσης του 
σχετικού θεωρητικού υπόβαθρου σε συγκεκριμέ-
νη πρακτική εφαρμογή. 

2. Βασικές αρχές web 2.0

Οι βασικές αρχές του web 2.0 είναι: (α) ο 
ελεύθερος διαμοιρασμός υπηρεσιών και δεδο-
μένων σε μια παγκόσμια πλατφόρμα με χρή-
ση της συλλογικής νοημοσύνης των χρηστών,
(β) πλούσιες και διαδραστικές διεπαφές χρη-
στών (Rich Internet Applications, RIA), δυναμικό 
περιεχόμενο και ιστοσελίδες, που ανανεώνουν 
μόνο το περιεχόμενο που αλλάζει (τεχνολογία 
ajax-asynchronous JavaScript and XML), (γ) συμ-
μετοχικότητα (participation) και προώθηση δη-
μοκρατικού χαρακτήρα, (δ) οι υπηρεσίες ιδιαίτε-
ρα χρηστικές (usability), εύκολες στην εκμάθησή 
τους, ελκυστικές και δημοφιλείς, (ε) διαμοιρασμός 
(sharing), διάχυση και ανταλλαγή πληροφοριών, 
(στ) οι χρήστες έχουν τον έλεγχο (user control) 
του περιεχομένου, που διαχειρίζονται καθώς και 
των δεδομένων που αποθηκεύουν, (ζ) οι χρήστες 
δημιουργούν κοινότητες (communities) και ανταλ-
λάσσουν γνώσεις, ιδέες, απόψεις, πληροφορίες 
και δεδομένα ενισχύοντας τη συνεργατικότητα, 
και (η) υπάρχει δυνατότητα κατηγοριοποίησης 

του περιεχομένου από τον χρήστη για πιο εύκο-
λη αναζήτηση της πληροφορίας ανάλογα με τη 
σημασία της έννοιας που αναζητείται.11 

Μερικά από τα πιο βασικά web 2.0 εργαλεία, 
που χρησιμοποιούνται στην εκπαίδευση είναι τα 
παρακάτω:

Το blog είναι μορφή ιστοχώρου. Λειτουργεί σαν 
ένα ηλεκτρονικό περιοδικό, στο οποίο μπορούν 
να γράψουν και να σχολιάσουν συγκεκριμένα 
άτομα ή μια ομάδα ατόμων, μια επιστημονική 
κοινότητα, μια ομάδα συνεργατών κ.λπ. Η λίστα 
των καταχωρήσεων εμφανίζει την πιο πρόσφατη 
εκδοχή. Τα blogs συνήθως εστιάζουν σε ένα συ-
γκεκριμένο θέμα όπως πολιτική, υγεία κ.ά. Η ιδέα 
των blogs από τη στιγμή της πρώτης εμφάνισής 
τους αποτελεί ένα πολύ δημοφιλές μέσο επικοι-
νωνίας, που έχει το πλεονέκτημα της άμεσης ενη-
μέρωσης και του γρήγορου σχολιασμού με τρόπο 
που να επιδρούν με την ίδια αμεσότητα στην κοι-
νή γνώμη και στα μέσα μαζικής ενημέρωσης όλου 
του κόσμου.12 Τα blogs προσελκύουν ανθρώπους 
στην ανταλλαγή γνώσεων, προβληματισμών και 
συζητήσεων σχετικά με μαθήματα, επαγγελματι-
κή σταδιοδρομία ή τρέχοντα γεγονότα δημιουρ-
γώντας ένα μεγάλο και αφοσιωμένο αναγνωστικό 
κοινό.13 

Τα podcasts είναι ψηφιακά αρχεία και όχι ρα-
διοκύματα (όπως ο ήχος του ραδιοφώνου). Ο 
όρος podcast είναι παράγωγος του iPod, δημοφι-
λές φορητό media player της Apple Computer και 
του broadcast (εκπομπή). Τα vidcasts μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν για τη δημιουργία ενός αρχείου 
με εικόνες (video) από εργαστηριακές ή κλινικές 
διαδικασίες στην πράξη, ομιλίες, καλές πρακτι-
κές κ.λπ.14 Οι χρήστες έχουν τη δυνατότητα να 
δημιουργήσουν ένα αρχείο ήχου ή video και να 
ακούσουν τα podcasts ή να παρακολουθήσουν τα 
vοdcasts στον υπολογιστή τους (π.χ. χρησιμοποιώ-
ντας το windows media player). Έχουν τη δυνατό-
τητα να τα «κατεβάσουν» σε φορητές συσκευές 
MP3, MP4 player. Ιδανικό για τον επαγγελματία 
υγείας που είναι πολυάσχολος.15 

Ένα wiki, είναι και αυτό ένας ιστοχώρος. 
∆ιαφορετικά άτομα μπορούν σε ένα wiki να γρά-
φουν μαζί. Έτσι, διευκολύνεται η συνεργασία 
πολλών ατόμων για τη συγγραφή ενός έργου 
αφού υπάρχει δυνατότητα διόρθωσης, συνεχούς 
βελτίωσης και ενημέρωσης, αλλά και συζήτησης. 
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Το πιο διαδεδομένο και γνωστό παράδειγμα wiki, 
αποτελεί η Wikipedia (http://www.wikipedia.org/), 
μια δωρεάν εγκυκλοπαίδεια. 

Η παράλληλη χρήση των wikis και των blogs 
στην εκπαιδευτική διαδικασία αναδεικνύει ένα 
νέο web-based συνεργατικό εργαλείο τα λεγόμενα 
blikis (π.χ. www.netcipia.com), δηλαδή ένα blog με 
την υποστήριξη ενός wiki. Εμφανίζουν την τυπική 
ιδιότητα του blog, δείχνουν αντίστροφη χρονολο-
γική σειρά, ημερομηνία και καταχωρήσεις, ενώ 
επιτρέπεται η επεξεργασία του περιεχομένου, 
όπως σε ένα wiki.16 

3.  Οι εφαρμογές web 2.0
στον υγειονομικό τομέα

Οι web 2.0 εφαρμογές είναι ένας σημαντικός 
παράγοντας, που μπορεί να επηρεάσει θετικά τη 
λειτουργία της προπτυχιακής και μεταπτυχιακής 
εκπαίδευσης ιατρών και νοσηλευτών και των λοι-
πών επαγγελματιών υγείας.17 Oι web 2.0 εφαρ-
μογές αφορούν στη διαχείριση κοινών ηλεκτρο-
νικών μητρώων, στη λήψη κλινικών αποφάσεων 
και στην υποστήριξη και ενημέρωση των ασθε-
νών για την κατάσταση της υγείας τους. Στην 
ουσία πρόκειται για στρατηγική ανάπτυξης, που 
μπορεί να προσδώσει σε μονάδες υγείας ανταγω-
νιστικό πλεονέκτημα έναντι άλλων.18

Στις διαδικασίες της εκπαίδευσης στον υγειονο-
μικό τομέα έχουν ήδη ξεκινήσει και ενσωματώνο-
νται οι web 2.0 εφαρμογές. Με την ενσωμάτωση 
των εφαρμογών αυτών στην εκπαίδευση τα στε-
λέχη του υγειονομικού τομέα μπορούν να «κτί-
σουν» ψηφιακές κοινότητες και να εκπαιδευτούν, 
μέσω της ανταλλαγής και της κοινής χρήσης της 
πληροφορίας αλλά πρωτίστως της οικοδόμησης 
της συνεργατικής γνώσης.19 Παρέχουν ένα δικτυω-
μένο περιβάλλον για τους εκπαιδευόμενους, όπου 
αλληλεπιδρούν μεταξύ τους σε έναν ενιαίο χώρο 
και αποκτούν νέες γνώσεις, μέσω της κοινωνικής 
αλληλεπίδρασης και των διαδικασιών μάθησης.20 

Στις Ηνωμένες Πολιτείες, η πλατφόρμα http://
www.sermo.com/ έχει δημιουργηθεί ως η μεγα-
λύτερη κοινότητα πρακτικής (Community Of 
Practice, COP) αποκλειστικά για την επαγγελμα-
τική συζήτηση μεταξύ ιατρών (μέλη του, μέσα 
του 2012, είναι πάνω από 125.000 ιατροί).21 

Τρεις μηχανικοί του Massachusetts Institute of 
Technology, ΜΙΤ με αφορμή την ασθένεια ενός φί-
λου τους και αναζητώντας πληροφορίες, ανά τον 
κόσμο, για τη βελτίωση της ζωής του, κατασκεύ-
ασαν μια πλατφόρμα http://www.patientslikeme.
com/ ανταλλαγής δεδομένων με σκοπό: (α) να 
βελτιωθεί η φροντίδα ασθενών, (β) να συμβάλουν 
στην ιατρική εκπαίδευση και (γ) να διευκολυνθεί ο 
τρόπος με τον οποίο οι ασθενείς βιώνουν το πρό-
βλημα υγείας, που αντιμετωπίζουν. Πρόκειται 
για μια ασθενοκεντρική πλατφόρμα, όπου προω-
θείται και η έρευνα. 

Οι προσωπικοί φάκελοι υγείας (Personal Health 
Records, PHRs) αποτελούν ιδιαίτερα σημαντική 
εφαρμογή-υπηρεσία που υποστηρίζει την ατο-
μική διαχείριση της νόσου (self-care management, 
wellness management), παρέχοντας προστιθέμε-
νη αξία τόσο στη διαχείριση της υγείας όσο και 
στην ποιότητα της υγειονομικής περίθαλψης.22 

Περιλαμβάνουν το ιατρικό ιστορικό, τις επισκέψεις 
στα εξωτερικά ιατρεία των νοσοκομείων συμπε-
ριλαμβανομένων των επειγόντων περιστατικών, 
τις πληροφορίες, που σχετίζονται με τη γενική 
υγεία του ασθενούς (αλλεργίες, ανοσοποιητικό σύ-
στημα κ.λπ.), τις ατομικές διοικητικο-οικονομικές 
πληροφορίες, καθώς και υπενθυμίσεις και ειδο-
ποιήσεις για μελλοντικές ιατρικές επισκέψεις και 
εργαστηρια κές εξετάσεις.23 

Η χρήση των ολοκληρωμένων συστημάτων 
προσωπικών φακέλων υγείας επιτρέπει την επι-
κοινωνία μεταξύ ασθενών και των παρόχων υγεί-
ας, την εξαγωγή-εισαγωγή δεδομένων από άλλα 
Πληροφοριακά Συστήματα και τη μετατροπή κλι-
νικών παρατηρήσεων και μετρήσεων σε σημαντι-
κές αξιοποιήσιμες πληροφορίες.24 Η δυνατότητα 
ηλεκτρονικής σύνδεσης μεταξύ της κλινικής φρο-
ντίδας των ασθενών και των φροντιστών τους 
μπορεί να λειτουργήσει ως μοχλός για την υλο-
ποίηση της καινοτομίας στη διαχείριση της υγει-
ονομικής περίθαλψης.25 Επιπλέον, η χρήση του 
ολοκληρωμένου PHR επιτρέπει την αλλαγή του 
τόπου υγειονομικής περίθαλψης του ασθενούς 
και κατά συνέπεια στον ιατρικό έλεγχο και επα-
νέλεγχο (follow up) από το σπίτι του ασθενούς 
χωρίς επίσκεψη στο νοσοκομείο, όπως έχει ζητη-
θεί από το Αμερικανικό Κολέγιο Ιατρών (American 
College of Physicians, ACP)26 και την Αμερικανική 
Ακαδημία Οικογενειακών Ιατρών (American 
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Academy of Family Physician, AAFP). Τέλος, τα 
ολοκληρωμένα PHRs προσφέρουν δυνατότητες 
για τη μείωση του κόστους και τη βελτίωση των 
υπηρεσιών υγειονομικής περίθαλψης.27 

Στην ηλεκτρονική διεύθυνση http://www.patient.
co.uk/ οι ασθενείς μπορούν να προγραμματίσουν, 
να διορθώσουν και να ακυρώσουν το ραντεβού, 
που έχουν κλείσει σε ένα τοπικό ιατρείο (στη 
Μεγάλη Βρετανία) από την οικία τους, την εργα-
σία τους ή ακόμη και εν κινήσει, σε 24ωρη βάση. 
Επίσης, μπορούν να δουν τον προσωπικό τους 
φάκελο με ασφάλεια, να λάβουν πληροφορίες για 
τις διαδικασίες μιας χειρουργικής επέμβασης, ή να 
θέσουν ένα θέμα που τους απασχολεί με σκοπό 
να «συνομιλήσουν» ψηφιακά με τους λειτουργούς 
υγείας. Η πλατφόρμα http://www.healthmap.org/
about/ αποτελεί παγκόσμιο σύστημα χαρτογρά-
φησης της ασθένειας και σχετίζεται με τα λεγό-
μενα “geofeeds”. ∆ημιουργήθηκε από μια ομάδα 
επιδημιολόγων και επιστημόνων Πληροφορικής 
του Νοσοκομείου Παίδων της Βοστώνης. Η πλατ-
φόρμα παρέχει σε πραγματικό χρόνο πληροφορί-
ες σε εννέα γλώσσες σχετικά με ένα ευρύ φάσμα 
αναδυόμενων λοιμωδών νοσημάτων, εκθέσεις 
εμπειρογνωμόνων καθώς και επίσημες συζητή-
σεις και μαρτυρίες. Αυτή η πηγή πληροφόρησης 
είναι χρήσιμη στα υπουργεία υγείας κρατών, στις 
τοπικές υπηρεσίες υγείας και στους ταξιδιώτες, 
αφού τους παρέχεται μια ολοκληρωμένη εικόνα 
της τρέχουσας κατάστασης. Στην πλατφόρμα 
https://www.patientopinion.org.uk/info/about του 
Ηνωμένου Βασιλείου οι ασθενείς καταθέτουν την 
άποψή τους για την ποιότητα των παρεχόμενων 
υπηρεσιών υγείας και εξελίσσονται συνομιλίες 
με τους επαγγελματίες υγείας. Οι απόψεις των 
ασθενών διαμοιράζονται μέσω web 2.0 εργαλείων 
όπως τα blogs, το twitter, το facebook, το flickr και 
το YouTube. Μία από τις πιο «δραστήριες» ιατρι-
κές κοινότητες έχει δημιουργηθεί από τους νοση-
λευτές http://www.webicina.com/nursing/. Σε αυ-
τή την κοινότητα παρέχεται η δυνατότητα στους 
ασθενείς να αναζητήσουν, μέσα από blogs, wikis, 
social bookmarking και άλλα web 2.0 εργαλεία, 
γνώσεις και πληροφορίες, καθώς αποτελεί ένα 
αποθετήριο γνώσεων για τη Νοσηλευτική. Ομάδα 
λειτουργών υγείας http://www.healthcentral.org/ 
του Κεντρικού Νοσοκομείου του Ορλάντο έχει 
δεσμευτεί ότι θα αντιμετωπίζει τη θεραπεία των 
ασθενών του με ευγένεια και σεβασμό. Αυτή η 

ομάδα χρησιμοποιεί στην εκπαίδευση των συνα-
δέλφων τους τις web 2.0 τεχνολογίες για να κα-
λύψει τις αυξανόμενες ανάγκες για διαδραστική 
επικοινωνία και δίνει δυνατότητα συμμετοχής 
των ασθενών στη διαχείριση της ασθένειάς τους. 
Η πλατφόρμα http://mededcentral.org/ αποτελεί 
μια ηλεκτρονική βάση δεδομένων ιατρικών πλη-
ροφοριών κυρίως για εκπαιδευτικούς λόγους. 
Η βάση δεδομένων είναι το κύριο προϊόν ιατρι-
κής ομάδας εκπαίδευσης του θεματικού δικτύου 
Medline, που είναι αρμόδιο για την ιατρική εκπαί-
δευση στις ΗΠΑ. Έχει σχεδιαστεί στη βάση των 
αρχών των wikis και οι εγγεγραμμένοι χρήστες 
μπορούν άμεσα να συμβάλουν σε πολλές περι-
οχές του site και να προτείνουν προσθήκες, δι-
ορθώσεις και συμπληρώσεις. Στην πλατφόρμα 
http://www.bmj.com/ παρέχεται ένα ευρύ φά-
σμα «προϊόντων» τεκμηριωμένης ιατρικής. Στην 
ηλεκτρονική διεύθυνση http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed οι χρήστες έχουν τη δυνατότητα να 
αναζητήσουν και να βρουν περισσότερες από 22 
εκατομμύρια αναφορές της ιατρικής βιβλιογρα-
φίας από το Medline, ιατρικά περιοδικά και βι-
βλία. Οι αναφορές μπορεί να συμπεριλαμβάνουν 
συνδέσεις με περιεχόμενο πλήρους κειμένου από 
το PubMed Central. Επιτρέπεται στους χρήστες 
να αποθηκεύσουν «στρατηγικές» αναζήτησης και 
να λαμβάνουν αυτόματα με e-mails τα «νέα» από 
αυτές τις αναζητήσεις. 

4.  Ηλεκτρονική μάθηση 2.0
(e-learning 2.0)

Το ∆ιαδίκτυο χρησιμοποιείται με διαρκώς αυξα-
νόμενο ρυθμό στην εκπαιδευτική διαδικασία. Στον 
ιστό 1.0 το εκπαιδευτικό υλικό προέρχεται από μία 
και μόνο πηγή και δε δίνεται η δυνατότητα στον 
χρήστη να το τροποποιήσει ή να επισυνάψει μια 
επιπλέον πηγή, πληροφορία, σημείωση ή παρατή-
ρηση. Ο ιστός 2.0 έρχεται να αλλάξει εντυπωσια-
κά την εκπαιδευτική διαδικασία, δια μορφώνοντας 
τον τρόπο που οι σπουδαστές προσεγγίζουν τη 
μάθηση και οι εκπαιδευτές τη διδασκαλία και τον 
τρόπο που αλληλεπιδρούν μεταξύ τους και μαθαί-
νουν ο ένας από τον άλλο.28 Η κοινωνική δικτύωση 
με χρήση ∆ιαδικτύου αποτελεί μια σύγχρονη, πο-
λύ ισχυρή τάση, αποκτώντας όλο και περισσότε-
ρους υποστηρικτές διεθνώς σε διαφορετικούς το-
μείς συμπεριλαμβανομένης της εκπαίδευσης.29 Στο
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web 2.0 περιβάλλον οι χρήστες παρέχουν οι ίδιοι 
το περιεχόμενο, έχουν άμεση σχέση με το περιεχό-
μενο μέσω αξιολογήσεων και συστάσεων, συνδυά-
ζουν δεδομένα, που προέρχονται από περισσότε-
ρες της μιας τοποθεσίας “mash up” και μοιράζονται 
τις απόψεις, τις σκέψεις και τις ερωτήσεις τους. Η 
δύναμη αυτής της προσέγγισης προέρχεται από 
την αποσύνδεση της γνώσης από την πηγή της. Οι 
σημειώσεις των μαθημάτων και τα προγράμματα 
σπουδών των εκπαιδευτικών ιδρυμάτων ή των εκ-
παιδευτών διαμοιράζονται χρησιμοποιώντας εργα-
λεία όπως το “Google Documents”, δια μοιράζονται 
εικόνες και διαγράμματα π.χ. Flikr (διαμοιρασμός 
φωτογραφιών), απόψεις και ιδέες χρησιμοποιώ-
ντας blogs κ.λπ. Μια μαθητοκεντρική προσέγγιση 
για την εκπαιδευτική διαδικασία αναδεικνύεται σε 
σχολές της υγείας και θα μπορούσε να υποστηρίξει 
πολλές δραστηριότητες ή/και να αντικαταστήσει 
τον παραδοσιακό τρόπο εκπαίδευσης.30 

Στον χώρο της εκπαίδευσης η επικοινωνία, 
η ανταλλαγή πληροφοριών και η συνεργασία 
μεταξύ των μελών της εκπαιδευτικής κοινότη-
τας αποτελούν τις βασικές συνιστώσες ενός 
∆ιαδικτυακού Εκπαιδευτικού Κοινωνικού ∆ικτύου 
(∆ΕΚ∆). Με την οργάνωση ενός ∆ΕΚ∆ τα μέλη 
μπορούν να λειτουργήσουν σαν μια Ψηφιακή 
Κοινότητα Μάθησης, ΨΚΜ (Virtual Learning 
Community, VLC) ή Ηλεκτρονική Κοινότητα 
Μάθησης, ΗΚΜ, στο πλαίσιο της οποίας μπο-
ρούν να ανταλλάσσουν γνώσεις, απόψεις, ιδέες, 
εργαλεία και εκπαιδευτικό υλικό με βασικό στό-
χο την αλληλεπίδραση, την ανατροφοδότηση 
και την αλληλοενημέρωση προς βελτίωση της δι-
δακτικής-μαθησιακής διαδικασίας. Οι ΨΚΜ πα-
ρέχουν ένα διαδραστικό μαθησιακό περιβάλλον, 
στο οποίο εμπλέκονται ενεργά οι εκπαιδευόμε-
νοι στη δόμηση της γνώσης.31 

Η ανάπτυξη και η αξιοποίηση της Ηλεκτρονικής 
Μάθησης 2.0 δύναται να προσφέρει πολλαπλά 
οφέλη στους εμπλεκόμενους χρήστες. Το εκπαι-
δευτικό υλικό είναι εξαιρετικά πλούσιο σε περι-
εχόμενο, διαδραστικό και άμεσα διαθέσιμο. Οι 
εκπαιδευόμενοι έχουν τη δυνατότητα να επιτε-
λέσουν βασικές κλινικές δεξιότητες και να απο-
κτήσουν εξειδικευμένες γνώσεις. Η ικανότητα 
επίλυσης προβλημάτων, που είναι απαραίτητη 
στην ιατρική πρακτική, αναπτύσσει ευέλικτες 
στρατηγικές, που οδηγούν μέσα από την ανάλυ-

ση και κάτω από καλά δομημένες συνθήκες, στην 
ανάδειξη καλών πρακτικών.32 ∆ιασφαλίζεται η 
συμμετοχική μάθηση και η άμεση διαχείριση της 
προόδου και της ανταλλαγής απόψεων με τους 
εκπαιδευτές.33 

5. Μαθησιακές στρατηγικές

Η εκπαίδευση επικρίνεται για διαμοιρασμό 
αδρανούς γνώσης και τη μειωμένη εστίαση σε δε-
ξιότητες όπως η συνεργασία, η αυτo-ανακάλυψη 
γνώσης και η οικοδόμηση νέας γνώσης.34 Βασική 
συνιστώσα στην εκπαιδευτική διαδικασία και την 
αποτελεσματική μάθηση είναι η επιλογή των κα-
τάλληλων διδακτικών στρατηγικών με χρήση των 
πλέον δόκιμων εκπαιδευτικών μέσων. Οι μαθησι-
ακές στρατηγικές καθορίζονται ως οι συμπεριφο-
ρές και οι σκέψεις του εκπαιδευόμενου με στόχο 
να μορφοποιηθεί η εκπαιδευτική διαδικασία.35 Οι 
στρατηγικές μάθησης μπορεί να έχουν σημαντικές 
επιπτώσεις και επιδράσεις στη διδασκαλία και στη 
μάθηση και επιπλέον μπορούν να συνεισφέρουν 
αφενός στη βελτίωση της ποιότητας της παρεχό-
μενης μάθησης και αφετέρου στην ενίσχυση της 
σχέσης εκπαιδευτών και εκπαιδευό μενων.36 

Έχουν προσδιοριστεί αρκετές στρατηγικές δι-
δασκαλίας, που μπορούν να χρησιμοποιήσουν οι 
εκπαιδευτές για τη μάθηση των εκπαιδευόμενων, 
όπως η συνεργατική εκπαίδευση, η ενεργητική 
και η οικοδομηστική εκπαίδευση, που στοιχεία 
τους δίνονται στη συνέχεια: 

Στη συνεργατική εκπαίδευση (co-operative edu-
cation) οι εκπαιδευτές και οι εκπαιδευόμενοι εί-
ναι ενεργά μέλη της διαδικασίας της μάθησης. Οι 
σπουδαστές δεν αποδέχονται παθητικά γνώσεις 
από τους δασκάλους. Στο συνεργατικό μοντέλο 
εκπαίδευσης ο εκπαιδευτής κατέχει τον πλήρη 
έλεγχο της τάξης και είναι υπεύθυνος για τον 
σχεδιασμό δραστηριοτήτων και των υπό συζήτη-
ση θεμάτων και οι εκπαιδευόμενοι μπορεί να συ-
νεργάζονται σε ομάδες στο πλαίσιο των οποίων 
αναδεικνύονται οι ικανότητες και η συνεισφορά 
του καθενός.37 Οι βασικές αρχές της συνεργα-
τικής μάθησης έγκεινται στο ότι επιτρέπεται η 
πλήρης πρόσβαση στην πληροφόρηση, παρέ-
χονται ίσες ευκαιρίες προς ανάληψη ρόλων, οι 
σπουδαστές ενθαρρύνονται να είναι κριτικά σκε-
πτόμενοι έναντι των υπό συζήτηση θεμάτων και 
είναι πρόθυμοι να δεχτούν κριτική.38 
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Η ενεργητική εκπαίδευση (active education) εί-
ναι μια στρατηγική διδασκαλίας κατά την οποία 
η γνώση μπορεί να δημιουργηθεί από τον εκπαι-
δευόμενο με τη διαδικασία της αυτο-ανακάλυψης 
(self-discovery) και ο εκπαιδευτής ενισχύει τη 
συμμετοχικότητα των μαθητών. Η αυτο-ανακά-
λυψη περιλαμβάνει: (α) την εξερεύνηση και την 
επίλυση προβλημάτων με τη δημιουργία, ενσω-
μάτωση και γενίκευση της γνώσης, και (β) τους 
φοιτητές που οδηγούνται από τα ενδιαφέροντά 
τους.39 Στην ενεργητική εκπαίδευση ο δάσκαλος 
σε ρόλο καθοδηγητή (mentor) προετοιμάζει και 
κατευθύνει τους μαθητές, οι οποίοι δημιουργούν 
τις γνώσεις τους μέσα από τη διερεύνηση των θε-
μάτων που τους έχουν δοθεί.40 

Οικοδομηστική ή Μετασχηματιστική (constru-
ctive learning) είναι η μάθηση στο πλαίσιο της 
οποίας οι εκπαιδευόμενοι αμφισβητούν σκόπιμα 
τις δικές τους γνώσεις, πεποιθήσεις, συναισθήμα-
τα και προοπτικές με σκοπό να αναπτυχθούν και 
να ωριμάσουν. ∆ηλαδή οι εκπαιδευόμενοι κατα-
σκευάζουν (μετασχηματίζουν) γνώσεις, τις οποί-
ες προσαρμόζουν στις δικές τους γνώσεις και 
εμπειρίες, δίνοντας μια προσωπική αξία σε αυ-
τές.41 Η διαδικασία μετασχηματισμού ακολουθεί 
τις παρακάτω φάσεις: (α) τίθεται ένα αποπρο-
σανατολιστικό δίλημμα (ή ερώτημα), (β) γίνεται 
αυτοεξέταση για αισθήματα ενοχής ή ντροπής, 
(γ) πραγματοποιείται μια κριτική αξιολόγηση του 
αρχικού ερωτήματος, (δ) αναγνωρίζεται ότι η 
δυσαρέσκεια ενός ατόμου και η διαδικασία μετα-
σχηματισμού είναι κοινά και ότι οι εκπαιδευόμενοι 
έχουν διαπραγματευτεί μια παρόμοια αλλαγή, (ε) 
διερευνώνται επιλογές για νέους ρόλους, σχέσεις 
και δράσεις, (στ) σχεδιάζεται ένα πλάνο δράσης, 
(ζ) καταγράφονται οι γνώσεις και οι δεξιότητες 
προς εφαρμογή ενός σχεδίου δράσης, (η) δοκιμά-
ζονται προσωρινά νέοι ρόλοι, (θ) οικοδομούνται 
οι ικανότητες και η αυτοπεποίθηση σε νέους ρό-
λους και ανθρώπινες σχέσεις και (ι) επανεντάσ-
σονται νέες υποθέσεις στη ζωή του εκπαιδευό-
μενου με βάση τους όρους που υπαγορεύουν οι 
νέες προοπτικές και πεποιθήσεις του.42 

6. Κοινωνικό λογισμικό στην εκπαίδευση

Ο όρος «κοινωνικό λογισμικό» εισήχθη το 2003 
και υποστηρίζει την αλληλεπίδραση σε ένα ομα-
δικό, συνεργατικό περιβάλλον στο ∆ιαδίκτυο. 

Ένα δίκτυο ατόμων συνδέονταν μέσω της τε-
χνολογίας, όπως e-mail, chat rooms και πίνακες 
συζητήσεων, που αναφέρονταν ως web 1.0 τε-
χνολογίες. Τα τρέχοντα εργαλεία του κοινωνικού 
λογισμικού δεν υποστηρίζουν μόνο την κοινωνική 
αλληλεπίδραση, την ανάδραση, τη συζήτηση και 
τη δικτύωση, αλλά επιτρέπουν τη συνεργατικό-
τητα και δημιουργούν νέες μορφές, έννοιες ιδέες 
και υπηρεσίες, που εμπεριέχονται στις web 2.0 
τεχνολογίες.43 Αποτελούν την εξέλιξη των συ-
νεργατικών εργαλείων (cooperative software) και 
των λογισμικών υποστήριξης ομάδων (groupware 
software).44 

Το κοινωνικό λογισμικό (social software) αποτε-
λεί έναν ευρύ όρο, που καλύπτει επίσης ένα ευ-
ρύ φάσμα προσεγγίσεων, που επιτρέπουν στους 
χρήστες να παράγουν οι ίδιοι περιεχόμενο και να 
δημιουργούν και να διαχειρίζονται εικονικά δί-
κτυα (virtual networks).45 Η ιδιαιτερότητα του κοι-
νωνικού λογισμικού έγκειται στο γεγονός ότι δίνει 
μεγάλη σημασία στους χρήστες επιτρέποντας τη 
δημιουργία ομάδων, χωρίς να θέτει προκαθορι-
σμένους κανόνες.46 

Μερικά παραδείγματα των χαρακτηριστικών 
στα εργαλεία κοινωνικού λογισμικού είναι:47 

–  Συνδεσιμότητα και κοινωνική επικοινωνία: Οι 
ιστότοποι κοινωνικής δικτύωσης (social network) 
όπως το MySpace, το Facebook και το Friendster 
προσελκύουν και υποστηρίζουν δίκτυα ατόμων 
και διευκολύνουν τη μεταξύ τους επικοινωνία. 
Σε αυτούς τους χώρους συμμετέχουν κυρίως οι 
νέοι σε μια μορφή άτυπης δημιουργικής συνερ-
γασίας και μάθησης, όπου δημιουργούν μια σει-
ρά από ψηφιακές μορφές έκφρασης

–  Συνεργατική ανταλλαγή πληροφορίας: ∆ίνεται 
η δυνατότητα στους χρήστες να μοιραστούν 
εφαρμογές λογισμικού. Εμπειρογνώμονες αλλά 
και αρχάριοι μπορούν να κοινοποιήσουν την 
εργασία τους μέσα από την προσωπική τους 
σελίδα σε χρήστες σε όλο τον κόσμο. Για παρά-
δειγμα προσαρμοσμένη αναζήτηση π.χ. Google 
Co-op, συνδυασμός δεδομένων και εφαρμογών 
π.χ. Google maps καθώς και οι κοινωνικοί σελι-
δοδείκτες, όπως Del.icio.us, Digg Furl οι οποίοι 
επιτρέπουν στους χρήστες να δημιουργήσουν 
συλλογές web πηγών, να τις ταξινομήσουν και 
να τις οργανώσουν μέσω χρήσης ετικετών (με-
ταδεδομένων)
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–  ∆ημιουργία περιεχομένου (wikis): Η web 2.0 τε-
χνολογία εστιάζει στη δημιουργία, στη σύνθεση, 
στην οργάνωση και στη διανομή περιεχομένου 

–  Συγκέντρωση γνώσεων και πληροφοριών και 
τροποποίηση περιεχομένου: Η χρήση των 
τεχνολογιών για την ενημέρωση ανανέωσης 
του περιεχομένου ενός web site, η χρήση των 
podcasting και vidcasting, που αφορούν σε δια-
νομή αρχείων πολυμέσων π.χ. YouTube, Flickr 
είναι ενδεικτικά εργαλεία συλλογής υλικού από 
πολλές πηγές και χρησιμοποιούνται για προ-
σωπικές ανάγκες μάθησης. 

Η «∆εύτερη Ζωή» http://secondlife.com// είναι 
ίσως η πιο δημοφιλής πλατφόρμα τρισδιάστα-
του εικονικού κόσμου με έμφαση στην κοινωνική 
αλληλεπίδραση, η οποία φιλοξενεί εκατομμύρια 
χρήστες σε όλο τον κόσμο. Ο εικονικός κόσμος εί-
ναι ένα περιβάλλον προσομοίωσης, που συνήθως 
«τρέχει» στον παγκόσμιο ιστό και έχει σχεδιαστεί 
(http://lindenlab.com/) έτσι ώστε οι επαγγελματί-
ες υγείας και οι ασθενείς να έχουν τη δυνατότητα 
να πλοηγηθούν σε εικονικές ιατρικές κοινότητες. 
Στους ασθενείς παρέχεται εξατομικευμένη ιατρι-
κή υποστήριξη και στους επαγγελματίες υγείας 
παρέχονται πληροφορίες, που έχουν σχεδιαστεί 
για τη διά βίου εκπαίδευσή τους. Για παράδειγ-
μα σε Πανεπιστήμιο του Οχάιο στην πλατφόρμα 
secondlife οι επισκέπτες μπορούν να συμμετά-
σχουν σε ένα παιχνίδι διατροφής, μέσω του οποί-
ου μπορούν να μάθουν για τις βραχυπρόθεσμες 
και μακροπρόθεσμες επιπτώσεις του γρήγορου 
φαγητού τύπου “fast food”. Η υψηλή βαθμολογία, 
που θα λάβει ο χρήστης, αποτυπώνει τον βαθμό 
υιοθέτησης σε ένα υγιεινό διατροφικό πρότυπο. 
Σε Πανεπιστήμιο της Καλιφόρνια το κοινωνι-
κό λογισμικό της secondlife χρησιμοποιείται για 
την εκπαίδευση ανθρώπων με σχιζοφρένεια.48 
Το Αμερικανικό Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης 
Νοσημάτων http://www.cdc.gov/ υποστηρίζεται, 
επίσης από την πλατφόρμα secondlife. Οι επι-
σκέπτες έχουν τη δυνατότητα να ενημερωθούν 
σε θέματα προαγωγής της υγείας.49 

6.1.  Κοινωνικό λογισμικό στην ιατρική
και στη νοσηλευτική εκπαίδευση

Σε μελέτη για τη χρήση του κοινωνικού λογι-
σμικού, που πραγματοποιήθηκε το 2007 από 
τους φοιτητές της Σχολής Επιστημών Υγείας του 

Πανεπιστημίου Leeds του Ηνωμένου Βασιλείου 
βρέθηκε ότι ποσοστό πάνω από 90% των φοιτη-
τών ανταλλάσσουν μεταξύ τους άμεσα μηνύματα 
(instant messaging) και περίπου 70% χρησιμοποιούν 
τις ιστοσελίδες κοινωνικής δικτύωσης. Blogs έχει δια-
βάσει περίπου το 1/5 του συνόλου των φοιτητών 
και ένας μικρός αριθμός (περίπου 8%) έχει δημιουρ-
γήσει προσωπικό ιστολόγιο. Οι κοινωνικοί σελιδο-
δείκτες χρησιμοποιήθηκαν ελάχιστα. Οι ερευνητές 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι καθηγητές των 
ιατρικών σχολών πρέπει να αξιοποιήσουν τις δυνα-
τότητες του κοινωνικού λογισμικού στις προπτυχι-
ακές σπουδές των εν δυνάμει ιατρών.50 

Σε άλλη μελέτη, που πραγματοποιήθηκε το 
2007 από το Πανεπιστήμιο Επιστημών της Υγείας 
(τμήμα Ιατρικής Πληροφορικής και Τεχνολογίας), 
διερευνήθηκε η χρήση των εργαλείων κοινωνι-
κού λογισμικού στα Αυστριακά Πανεπιστήμια. 
Βρέθηκε ότι τα wikis, σε αντιδιαστολή προς τα 
discussion forums και τα blogs, είναι ένα web 2.0 
εργαλείο, που υποστηρίζει καινοτόμες μεθόδους 
μάθησης και εκπαιδευτικού σχεδιασμού και ταιριά-
ζει καλύτερα στη φιλοσοφία των επαγγελματιών 
υγείας, που επιθυμούν να έχουν πρόσβαση σε 
ένα διαδραστικό μαθησιακό περιβάλλον.51 

Για να προσδιοριστεί η έκταση της χρήσης των 
εργαλείων κοινωνικής δικτύωσης στα προγράμ-
ματα σπουδών των ιατρικών και νοσηλευτικών 
σχολών, το 2008, δημιουργήθηκε ένα ερωτηματο-
λόγιο, το οποίο απεστάλη μέσω ηλεκτρονικού τα-
χυδρομείου σε ιατρούς, στα μέλη της Αμερικανικής 
Ένωσης των Κολεγίων Νοσηλευτικής και του 
Συνδέσμου Ακαδημαϊκών Βιβλιοθηκών Επιστημών 
Υγείας. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της έρευ-
νας φάνηκε ότι το μεγαλύτερο ποσοστό (53%) των 
Νοσηλευτικών Σχολών χρησιμοποιούν web 2.0 
εργαλεία, όπως blogs, wikis, vidcasts και podcasts 
στα προγράμματα σπουδών τους σε αντιδιαστολή 
με τις Ιατρικές Σχολές που χρησιμοποιούν τα ερ-
γαλεία σε μικρότερο ποσοστό (45%).52 

Πιλοτική έρευνα, πραγματοποιήθηκε στο Πα-
νεπιστήμιο του San Francisco των ΗΠΑ, το 2005, 
προκειμένου να αναδειχθεί η χρήση των κινητών 
τηλεφώνων (mobile learning) στην εκπαιδευτι-
κή διαδικασία. Οι φοιτητές, που περάτωσαν το 
πρώτο εξάμηνο των σπουδών τους, δήλωσαν σε 
ποσοστό 50%, ότι με τη χρήση των podcasts εί-
χαν ένα σημαντικό κίνητρο να συμμετέχουν στην 
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εκπαιδευτική διαδικασία μέσω συσκευών MP3 
players. Επίσης, σε ποσοστό 30%, οι φοιτητές 
δήλωσαν ότι άκουσαν έστω και μια διάλεξη από 
τα μαθήματα του εξαμήνου, με τη χρήση των 
podcasts. Η πλειονότητα των φοιτητών δήλωσε 
ότι τα podcasts τους παρείχαν πρόσφορο τρόπο 
για την πρόσβασή τους στο εκπαιδευτικό υλικό 
και επιπλέον ότι βοηθήθηκαν επαρκώς στο στά-
διο της προετοιμασίας τους για συμμετοχή στις 
εξετάσεις του εξαμήνου και για τις εργασίες των 
μαθημάτων τους. Οι εκπαιδευτές επικοινωνού-
σαν σε ένα διαδραστικό περιβάλλον με τους φοι-
τητές τους και είχαν την ευκαιρία να απαντούν 
σε πραγματικό χρόνο στις ερωτήσεις και τις απο-
ρίες τους.53 

Τέλος, πρόσφατα διερευνήθηκε η χρήση εργα-
λείων κοινωνικής δικτύωσης και κοινωνικού λο-
γισμικού από τους επαγγελματίες υγείας στην 
Ελλάδα (μέσω διαδικτυακού ερωτηματολογίου). 
Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της έρευνας, οι 
λειτουργοί υγείας κατηγοριοποιήθηκαν σε τρεις 
ομάδες: (α) οι νέοι επαγγελματίες, οι οποίοι δήλω-
σαν υψηλή εξοικείωση με τα κοινωνικά δίκτυα και 
τις Τεχνολογίες Πληροφορικής και Επικοινωνιών-
ΤΠΕ, (β) οι επαγγελματίες με περισσότερα χρόνια 
υπηρεσίας δήλωσαν εξοικειωμένοι με τις ΤΠΕ και 
τη χρήση των κοινωνικών μέσων στην προσωπι-
κή τους ζωή, ωστόσο είναι επιφυλακτικοί έναντι 
των κοινωνικών δικτύων και τη χρήση τους για 
επαγγελματικούς σκοπούς και (γ) οι επαγγελμα-
τίες με πολλά χρόνια υπηρεσίας, οι οποίοι αν και 
δήλωσαν λιγότερο εξοικειωμένοι με τα κοινωνικά 
δίκτυα και τις ΤΠΕ ήταν περισσότερο πρόθυμοι 
να χρησιμοποιήσουν διαδικτυακές εφαρμογές για 
εξυπηρέτηση επαγγελματικών στόχων.54 

6.2.  Κοινωνικό λογισμικό στην ελληνική εκπαίδευση

Το Πανελλήνιο Σχολικό ∆ίκτυο http://www.sch.
gr/ είναι ένα προηγμένο εκπαιδευτικό δίκτυο 
του Υπουργείου Παιδείας και Θρησκευμάτων, 
Πολιτισμού και Αθλητισμού, που διασυνδέει 
16.618 σχολεία, 77.494 εκπαιδευτικούς, 925 διοι-
κητικές υπηρεσίες, 51.979 μαθητές και εποπτευό-
μενους φορείς του Υπουργείου. Είναι το μεγα-
λύτερο δημόσιο δίκτυο στην Ελλάδα σε αριθμό 
χρηστών και έχει αναγνωρισθεί διεθνώς ως ένα 
δίκτυο, που προάγει την αξιοποίηση των ΤΠΕ 
στην ελληνική εκπαίδευση. Λειτουργεί περίπου 

12 χρόνια και έχει δημιουργήσει μια νέα γενιά και-
νοτόμων εκπαιδευτικών κοινοτήτων μάθησης και 
πρακτικής με στόχο την αλληλοενημέρωση, την 
αλληλοϋποστήριξη και την ανατροφοδότηση. Η 
Μαθητική Πύλη του ∆ικτύου αποτελεί μια ξεχω-
ριστή περιοχή ειδικά για τους μαθητές με σκοπό 
την ενθάρρυνσή τους στη χρήση και αξιοποίηση 
των ΤΠΕ και του ∆ιαδικτύου. Στην υπηρεσία “click 
to meet” υλοποιείται μια διαδικασία ανταλλαγής 
μάθησης, που πραγματοποιείται σε κοινό χρόνο 
επιτρέποντας τη δημιουργία εικονικών τάξεων 
μάθησης, μέσω podcasts και vidcasts. Η υπηρε-
σία «η-τα@ξη» απευθύνεται σε εκπαιδευτικούς 
και μαθητές της ∆ευτεροβάθμιας Εκπαίδευσης 
και στοχεύει στην υποστήριξη της παραδοσιακής 
διδασκαλίας και στην ενίσχυση της διαδικασίας 
μάθησης μέσα στη σχολική τάξη. Στο βήμα δια-
λόγου «Ερμής» εκπαιδευτικοί και μαθητές ανταλ-
λάσσουν πληροφορίες και απόψεις, διεξάγονται 
θεματικές συζητήσεις με βάση τη τοπικότητα ή 
την ειδικότητα των εκπαιδευτικών, συνεργάζο-
νται και επικοινωνούν όλες οι βαθμίδες της εκ-
παίδευσης, ενώ παρέχεται ενημέρωση, πληροφό-
ρηση και ψυχαγωγία. 

Στην Εθνική Σχολή ∆ημόσιας Υγείας (ΕΣ∆Υ) δημι-
ουργήθηκε το ιστολόγιο http://webwisegr.blogspot.
gr/2012/01/blog-post.html στο πλαίσιο του μαθή-
ματος «Συμπεριφορές στις Υπηρεσίες Υγείας» των 
Μεταπτυχιακών Προγραμμάτων Σπουδών. Το 
blog αναπτύχθηκε στο πλαίσιο του Ευρωπαϊκού 
Προγράμματος Webwise http://projekte.hs-magde-
burg. de/whole/course/view.php?id=97 και αποτε-
λεί συνέχεια της πιλοτικής δοκιμής που πραγμα-
τοποιήθηκε από τον Φεβρουάριο μέχρι το Μάιο 
του 2012. Το ιστολόγιο λειτούργησε παράλληλα 
και ταυτόχρονα με την ηλεκτρονική κοινότητα 
του μαθήματος της ΕΣ∆Υ. Ο υπεύθυνος καθηγη-
τής του μαθήματος κάθε εβδομάδα αναρτά το 
θέμα τού υπό παράδοση μαθήματος και οι σπου-
δαστές αναρτούν τα σχόλιά τους (comments) και 
τις πηγές άντλησης των πληροφοριών τους. Σε 
μία εκ των ενοτήτων που αναρτήθηκε με τίτλο 
«Φραγμοί και ∆εξιότητες Επικοινωνίας», ο υπεύ-
θυνος Καθηγητής ανέφερε τα θέματα που θα πα-
ρουσιαστούν στο πλαίσιο της παραδοσιακής τά-
ξης. Παρέπεμψε τους φοιτητές να αναζητήσουν 
στο YouTube σχετικά videos για τη μη λεκτική επι-
κοινωνία και τους φραγμούς στην επικοινωνία και 
τους προέτρεψε να αναρτήσουν αυτό που τους 
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έκανε περισσότερη εντύπωση. Αναρτήθηκαν συ-
νολικά 12 σχόλια από τους εκπαιδευόμενους. 
Όλη αυτή η αλληλεπίδραση και η συνεργασία 
ανατροφοδότησαν τις γνώσεις των φοιτητών και 
πρόσφεραν «γόνιμο» διάλογο στο πλαίσιο του 
μαθήματος εντός της παραδοσιακής τάξης. 

7. Η χρήση των wikis στην εκπαίδευση

Τα wikis έχουν μια δυναμική παρουσία στην 
εκπαίδευση στον υγειονομικό τομέα. Παρέχουν 
τη δυνατότητα επικοινωνίας μεταξύ των εκπαι-
δευόμενων με αποτέλεσμα η παραδοσιακή διδα-
σκαλία να αντικαθίσταται από μια συνεργατική 
οικοδόμηση και διαμοίραση της γνώσης.55 Οι εκ-
παιδευόμενοι κατά τα πρώτα στάδια της εκπαι-
δευτικής διαδικασίας μπορούν να δημιουργήσουν 
μια βιβλιοθήκη σημειώσεων και σκέψεων για το 
συγκεκριμένο θέμα που έχει τεθεί από τους εκ-
παιδευτές. Τα μέλη της εκπαιδευτικής ομάδας 
συζητούν και ανταλλάσσουν πηγές, ενώ διευκο-
λύνεται ο καθοδηγητικός ρόλος του εκπαιδευτή, 
διότι καταγράφονται οι σκέψεις, οι προτάσεις και 
οι αντιδράσεις και αναδεικνύονται εναλλακτικές 
απόψεις και συμβουλές.53 Οι σπουδαστές έχουν 
τη δυνατότητα να δημοσιεύουν υλικό μαθημάτων 
σε διαφορετικές μορφοποιήσεις (κείμενο, αφή-
γηση μέσω πολυμέσων, κ.λπ.) και οι εκπαιδευ-
τικοί να σχεδιάσουν συνεργατικά προγράμματα 
σπουδών και να συντάξουν το περιεχόμενο των 
μαθημάτων τους με την ενεργό συμμετοχή των 
μαθητών τους.57 Τα wikis μπορεί να είναι ένα 
ιδανικό εκπαιδευτικό εργαλείο για τη δημιουργία 
κοινοτήτων πρακτικής (Communities of Practice - 
COP), δημιουργώντας παράλληλα μια συλλογική 
«αποθήκη» γνώσεων και εμπειριών σε ένα γνω-
στικό αντικείμενο. Αυτή η λειτουργία διαχωρίζει 
τις κοινότητες πρακτικής από τις ομάδες συζήτη-
σης (chat groups) ή τους πίνακες ανακοινώσεων 
(bulletin boards).58 και επιτρέπει στο να χρησιμο-
ποιούνται τα wikis στη σύνθεση και στην αξιολό-
γηση ορισμών και ορολογίας.59 Επιπλέον, δίνεται 
ουσιαστικό περιεχόμενο σε ιδέες και απόψεις 
μέσα από τη συστηματική ενθάρρυνση των «κα-
λών» μαθητών. Οι εκπαιδευτικοί, από την άλλη 
πλευρά, μπορούν να αξιολογήσουν τις επιδόσεις 
των μαθητών τους, συνήθως μέσω ερωτήσεων 
πολλαπλών επιλογών και να τις συγκρίνουν με 
τις επιδόσεις άλλων φοιτητών αλλά και εμπειρο-
γνωμόνων.60 

Το wiki http://www.ganfyd.org/index.php?title= 
Main page ξεκίνησε από μια ομάδα ιατρών και 
φοιτητών Ιατρικής, που χρησιμοποιούν το http://
www.doctors.net.uk/. Είναι μια δωρεάν ιατρική βά-
ση, όπου κάθε εγγεγραμμένος ιατρός μπορεί να 
επεξεργαστεί δεδομένα και πληροφορίες. Στη δι-
εύθυνση http://en.nursingwiki.org/wiki/Main Page 
λειτουργεί από το 2004 ένα wiki για την υγειο-
νομική περίθαλψη. Έχουν αναρτηθεί (∆εκέμβριος 
2012) συνολικά 6137 επιστημονικά άρθρα, το 
περιεχόμενο των οποίων μπορεί να αντιγραφεί 
και να διανεμηθεί ελεύθερα. Το wiki, που δημιουρ-
γήθηκε με την εμφάνιση της γρίπης των πτηνών 
(http://fluwikie.com) βοήθησε τις υγειονομικές 
κοινότητες να προετοιμαστούν και να την αντι-
μετωπίσουν. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 
ανακοίνωσε ότι η αναθεώρηση της ∆ιεθνούς 
Ταξινόμησης των Νόσων θα ξεκινήσει μέσω των 
wikis.61 Το flu wiki http://www.newfluwiki2.com/ 
δημιουργήθηκε για να βοηθήσει τις τοπικές κοι-
νότητες δημόσιας υγείας, κατά την προετοιμασία 
αντιμετώπισης μιας πιθανής πανδημίας (π.χ. γρί-
πη Η1Ν1). Η ∆ιεθνής Εφημερίδα των Χειρουργών 
(International Journal of Surgery) φιλοξενεί στην 
ιστοσελίδα της το wiki http://wikisurgery.com, το 
οποίο αποτελεί ένα συνεργατικό περιβάλλον της 
ειδικότητας και συνδυάζεται με άλλα web 2.0 ερ-
γαλεία, όπως blogs, podcasts και vidcasts.

8. Η χρήση των blogs στην εκπαίδευση

Οι καταχωρήσεις σε ένα ιστολόγιο (blog) μπορεί 
να είναι περιγραφές γεγονότων αλλά και εκπαι-
δευτικό υλικό με τους χρήστες να προσθέτουν ει-
κόνες, βίντεο και αρχεία ήχου.62 Οι καθηγητές χρη-
σιμοποιούν τα blogs για την παρακολούθηση και 
αξιολόγηση των μαθητών τους. Εκπαιδευτές και 
εκπαιδευόμενοι συζητούν ανοιχτά για εκπαιδευτι-
κά θέματα, έχουν τη δυνατότητα να μοιραστούν 
τις απόψεις τους, να ανακαλύψουν κοινά ενδιαφέ-
ροντα, να ενσωματώσουν τις ιδέες τους στον σχε-
διασμό των εκπαιδευτικών προγραμμάτων και να 
παρέχουν τεχνική βοήθεια μεταξύ τους.63 

Το ιστολόγιο μπορεί να είναι ένα αποθετήριο 
γνώσης για περιστατικά ασθενών, για διοικητικο-
οικονομικές πληροφορίες (π.χ. προϋπολογισμοί 
ανά τμήμα), για οργανωτικές προκλήσεις (π.χ. 
ανάπτυξη και λειτουργία μονάδας μεταμοσχεύ-
σεων ήπατος) και για παροχή πληροφόρησης 
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για την προαγωγή της υγείας (π.χ. παχυσαρκία, 
κάπνισμα, μεσογειακή διατροφή, εμβολιασμοί). 
Στο blog (π.χ. http://globalhealthdelivery.org/) οι 
λειτουργοί υγείας μπορούν να ενημερωθούν για 
θέματα παγκόσμιας υγείας σε ένα προσβάσιμο 
με προσιτή γλώσσα περιβάλλον, ακόμη και σε 
γνωστικά πεδία πέραν των δικών τους. Μπορούν 
δηλαδή να πληροφορούνται για παράδειγμα για 
τις οικονομικές δαπάνες και την πορεία του προ-
ϋπολογισμού, μέσω των καταχωρήσεων από 
το λειτουργούν Πληροφοριακό Σύστημα του 
Νοσοκομείου.64 

Τα blogs είναι πολύ χρήσιμα στην εκπαίδευ-
ση του υγειονομικού τομέα. ∆ημοσιεύοντας μια 
κλινική φωτογραφία μέσω μιας ψηφιακής φω-
τογραφικής μηχανής (photoblog) ή μέσω ενός 
3G/4G κινητού τηλεφώνου (moblog) απευθείας 
σε ένα blog παρέχεται η δυνατότητα συζήτησης 
των περιπτώσεων από φοιτητές, εκπαιδευό-
μενους, ή και επαγγελματίες υγείας.65 Για να γε-
φυρωθεί το χάσμα μεταξύ θεωρίας και πράξης 
με βάση το αναλυτικό πρόγραμμα της κλινικής 
ιατρικής (Case-Based Curriculum of Medicine by 
Assistant Professors at University of Chicago and 
NSU) δημιουργήθηκε ο διαδικτυακός τόπος http://
clinicalcases.org/, που αναφέρεται συχνά στη 
βιβλιογραφία της ιατρικής εκπαίδευσης. Είναι 
ένας από τους πιο γνωστούς τόπους με μεγά-
λη επισκεψιμότητα, που περιέχει κλινικές υπο-
θέσεις και εικόνες για αντικείμενα διαφορετικών 
ιατρικών ειδικοτήτων. ∆ιαθέτει υπερσυνδέσμους 
σε τριανταεπτά (37) ιατρικές σχολές στις ΗΠΑ 
Αμερική, στην Ευρώπη και την Ασία και από το 
2005 έχει περισσότερες από 7 εκατομμύρια προ-
βολές. Ξεκίνησε από τους ιατρούς του Cleveland 
Clinic και το Πανεπιστήμιο Case Western Reserve.

Στην τοποθεσία http://vgrd.blogspot.gr/ κα-
ταχωρούνται και συζητούνται περιπτώσεις 
∆ερματολογίας. Πρόκειται για δημοσιεύσεις περι-
στατικών, που καταχωρούνται ενυπόγραφα από 
την επιστημονική κοινότητα. Οι χρήστες μπορούν 
να συζητούν και να μοιράζονται τις απόψεις τους 
επί κλινικών περιπτώσεων ∆ερματολογίας. 

9. Η χρήση των podcasts στην εκπαίδευση

Στην ιστοσελίδα του “The New England Journal of 
Medicine” http://www.nejm.org/ οι επισκέπτες έχουν 

τη δυνατότητα να μελετήσουν εικόνες και ηχητικά 
αποσπάσματα εκπαιδευτικών θεμάτων, που αφο-
ρούν σε διαφορετικές ιατρικές ειδικότητες. Στη δι-
εύθυνση http://books.mcgraw-hill.com/podcast/acm/ 
ένα podcast μπορεί να περιλαμβάνει διαλέξεις από 
πανεπιστημιακούς ιατρούς παγκοσμίου φήμης, για 
την αντιμετώπιση βασικών ιατρικών θεμάτων πα-
θολογίας. Επίσης εμπεριέχει εξετάσεις και σχόλια 
για πρόσφατες ειδήσεις καρδιολογίας που έχουν 
δημοσιευτεί σε έγκυρα ιατρικά περιοδικά. Επιπλέον, 
αναρτώνται βίντεο, που απεικονίζουν τις πιο ενδια-
φέρουσες επιστημονικά περιπτώσεις κάθε μήνα 
αλλά και ιστορικά ασθενών, προκειμένου οι εκπαι-
δευόμενοι, να ασχοληθούν με τη διαδικασία της διά-
γνωσης. Τέλος, δημοσιεύονται ενδιαφέροντα άρθρα 
διεθνών ερευνητικών ομάδων, που αφορούν σε 
θέματα γενετικής. Οι διαλέξεις στην Ιατρική Σχολή 
του πανεπιστημίου του Harvard http://webweekly.
hms.harvard.edu/archive/2006/0130/student scene.
html μετατρέπονται σε αρχεία ήχου MP3 και σε βί-
ντεο και οι σπουδαστές χρησιμοποιώντας το iPod 
και τους υπολογιστές τους παρακολουθούν την 
εκπαιδευτική διαδικασία. Στην ιατρική σχολή Johns 
Hopkins http://www.hopkinsmedicine.org/news/
audio/podcasts/Podcasts.html το “PodMed” είναι ένα 
εβδομαδιαίο podcast στο οποίο εγγράφονται σημα-
ντικά ιατρικά γεγονότα ασθενών και έχουν τη δυνα-
τότητα να ενημερωθούν οι επαγγελματίες υγείας. 

10.  Οι επικοινωνιακές ροές των wikis
και των blogs σε μαθητοκεντρικό
περιβάλλον

Στην εκπαίδευση 2.0, με τη χρήση των εργαλεί-
ων wikis και blogs, μπορούν να ορίζονται επικοι-
νωνιακές ροές με κέντρο της μάθησης τον εκπαι-
δευόμενο. Η υπόθεση εργασίας μπορεί να είναι μια 
κλασική περίπτωση ασθενούς, ή ένα περιστατικό 
σπάνιας πάθησης, ή το σενάριο να περιέχει ελάχι-
στα στοιχεία, έτσι ώστε οι εκπαιδευόμενοι να ανα-
ζητήσουν πηγές, να διασταυρώσουν πληροφορί-
ες, να αποκτήσουν νέες γνώσεις και εμπειρίες, να 
συλλέξουν δεδομένα, να τα αναλύσουν, να κάνουν 
διάγνωση και να υποβάλουν τις εκθέσεις τους.66 

Τα στάδια περιγραφής ενός «εικονικού» σενα-
ρίου με τη χρήση wikis και blogs δίνεται στη συ-
νέχεια: 

Χρησιμοποιώντας την κατάλληλη διαδικτυακή 
διεύθυνση γίνεται η είσοδος στο περιβάλλον της 
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εφαρμογής. ∆ίνεται το όνομα και ο κωδικός χρή-
στη και επιβεβαιώνεται η ταυτότητα χρήστη. Ο 
εκπαιδευτής χρησιμοποιώντας το περιβάλλον 
της εφαρμογής μπορεί να διαχειριστεί τα μαθή-
ματα μιας τάξης, αφού πρώτα την επιλέξει, να 
κατασκευάσει το σενάριο του μαθήματος για τη 
συγκεκριμένη τάξη και να διαχειριστεί την τάξη 
και τα καταχωρημένα σενάρια στην τάξη.

10.1. Σενάριο

10.1.1. ∆ιατύπωση θέματος. Ο εκπαιδευτής-∆ιευ-
θυντής Ιατρός ∆ιαβητολογικού Τμήματος διατυ-
πώνει το θέμα του μαθήματος, που απευθύνεται 
στους Ιατρούς Ειδικευόμενους του Τμήματός του, 
σε ένα wiki, «Εργαστηριακός έλεγχος ασθενούς, 
που προσέρχεται για πρώτη φορά προς εξέτα-
ση στο Τακτικό Εξωτερικό ∆ιαβητολογικό Ιατρείο 
Νοσοκομείου». Το θέμα εισάγεται με αρίθμηση και 
ημερομηνία, έτσι ώστε οι μαθητές να ακολουθούν 
τη σειρά των μαθημάτων, που παρέχονται από 
τους εκπαιδευτές τους. Προς υποβοήθηση των 
εκπαιδευόμενων στο πλαίσιο του θέματος έχουν 
αναρτηθεί υποδείξεις και προτάσεις, πηγές εκ-
παιδευτικού υλικού, και δημοσιευμένες εργασίες, 
με σκοπό την επιστημονική τεκμηρίωση.

Οι χρήστες έχουν τη δυνατότητα να ανταλλάσ-
σουν μηνύματα συζητώντας το περιστατικό και 
να μοιράζονται τις απόψεις και τις πληροφορί-
ες τους με άλλους χρήστες. Οι εκπαιδευόμενοι 
επεξεργάζονται τόσο σε ατομικό όσο και ομαδικό 
επίπεδο, ανάλογα με τις κατευθύνσεις και λαμ-
βάνουν, όλες τις σχετικές ανακοινώσεις και μέσω 
e-mail. Στο wiki ρυθμίζεται η δυνατότητα που 
έχουν οι χρήστες να παρακολουθούν τις δραστη-
ριότητες άλλων χρηστών. Ο δημιουργός του μα-
θήματος μπορεί να παρακολουθεί τις δραστηρι-
ότητες όλων των χρηστών. Η συνεργατικότητα 
και η αλληλεπίδραση των χρηστών επαναπροσ-
διορίζει το θέμα, το οποίο παρουσιάζεται ανα-
μορφωμένο με τη συνεισφορά πολλών πλέον «εκ-
παιδευτών». Έτσι, το αρχικά προτεινόμενο θέμα 
μπορεί να οριοθετηθεί ως τίτλος «Συμπτώματα 
και αναγκαίος εργαστηριακός έλεγχος ασθενούς, 
που προσέρχεται για πρώτη φορά προς εξέτα-
ση στο Τακτικό Εξωτερικό ∆ιαβητολογικό Ιατρείο 
Νοσοκομείου».

10.1.2. Έναρξη συζητήσεων. Στο wiki περιβάλλον 
μπορεί να περιλαμβάνεται εκτός από το ημερο-
λόγιο και ένα σύστημα διαχείρισης περιεχομέ-

νου μέσω blog, οπότε σε αυτή την περίπτωση 
το λογισμικό χαρακτηρίζεται ως “bliki”. Η έναρ-
ξη των συζητήσεων γίνεται με την εγγραφή των 
χρηστών στο blog. Οι εκπαιδευόμενοι θέτουν 
το πρώτο ερώτημα π.χ. πιθανά συμπτώματα, 
που οδηγούν τον ενδιαφερόμενο να αποφασίσει 
και να προγραμματίσει την επίσκεψή του στο 
∆ιαβητολογικό Ιατρείο. 

10.1.3. Αναζήτηση πηγών πληροφόρησης. Οι ειδι-
κευόμενοι ιατροί συνεργάζονται για την επίλυση 
του συγκεκριμένου θέματος, που αναρτήθηκε 
στο wiki, αναζητώντας διαδικτυακές πηγές, προ-
κειμένου να δομήσουν την εργασία τους. Στη συ-
νέχεια παρουσιάζονται στον ειδικευόμενο ιατρό 
στοιχεία, που «ταιριάζουν» με το ερώτημα που 
έχει υποβάλει.

10.1.4. Επίλυση προβλήματος. Οι ειδικευόμενοι ια-
τροί έχοντας καταγράψει την κλασική συμπτω-
ματολογία του σακχαρώδους διαβήτη, μέσα από 
το wiki, συνεργάζονται για την επίλυση του προ-
βλήματος. Ανταλλάσσουν ερωτήσεις προκειμένου 
να διαπιστώσουν τα συμπτώματα που μπορεί 
να αναγνωρίσει ο «υποψήφιος» ασθενής και τα 
οποία τον οδήγησαν να αναζητήσει ιατρική βο-
ήθεια, όπως π.χ. η πολυφαγία, η πολυδιψία, η 
πολυουρία, κ.ά.

10.1.5. ∆ραστηριότητες και πρόοδος. Οι δραστη-
ριότητες των εκπαιδευόμενων καταγράφονται, 
δημοσιεύονται και συζητούνται στα προσωπικά 
τους blogs. Επίσης, καταγράφονται οι εμπειρίες 
και οι δραστηριότητες των εκπαιδευτών στα προ-
σωπικά τους blogs και αξιολογούν την απόδοση 
των μαθητών τους. Η υποβληθείσα εργασία που 
θα περιλαμβάνει επιδημιολογικά στοιχεία, γνω-
στικές συμπεριφορές του πληθυσμού απέναντι 
στην υγεία, συμπτώματα και κλινική εικόνα του 
διαβητικού ασθενούς, το είδος και το εύρος των 
εργαστηριακών εξετάσεων που απαιτούνται, την 
αναφορά στη συνδρομή άλλων ιατρικών ειδικο-
τήτων (π.χ. οφθαλμίατρος), τα διαγνωστικά κρι-
τήρια, κ.λπ. μπορεί να αποτελέσει ένα πρότυπο 
πρωτόκολλο για την εξέταση ενός «υποψήφιου» 
διαβητικού ασθενούς. 

11. Συζήτηση

Η εμφάνιση της web 2.0 τεχνολογίας επιτρέπει 
στους εκπαιδευτές Ιατρούς και Νοσηλευτές να 
σχεδιάσουν εκπαιδευτικά προγράμματα, που πα-
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ρέχουν τη δυνατότητα στους εκπαιδευόμενους 
μαθητές-φοιτητές και επαγγελματίες υγείας να 
συμμετέχουν στην εκπαιδευτική διαδικασία από 
τον υπολογιστή τους.67 Το γεγονός ότι υπάρχουν 
ελεύθερα διαθέσιμες εκδόσεις αυτών των εργα-
λείων, αναδεικνύει την «εικονική» πραγματικότη-
τα ως τον πιο ελκυστικό τρόπο πληροφόρησης 
και συνεργασίας.68 

Οι χρήστες δεν είναι πλέον απλοί καταναλωτές 
της πληροφόρησης, που παρέχεται από τους
διαδικτυακούς τόπους, αλλά συμμετέχουν, επι-
κοινωνούν, συνεργάζονται με άλλους χρήστες, 
σε κοινότητες (κοινωνικές υπηρεσίες δικτύω-
σης-social networking services), ανταλλάσσουν 
και δημοσιεύουν κάθε είδους αρχεία πολυμέσων 
(διανομή δεδομένων-data sharing mechanisms), 
δημιουργούν κοινωνικούς σελιδοδείκτες και κοινο-
ποιούν το περιεχόμενο, που επιλέγεται από τους 
ίδιους τους χρήστες (social bookmarkers, τεχνο-
λογία γνωστοποίησης-syndication and notification 
technologies), και διαφορετικοί χρήστες μοιράζο-
νται την ίδια εργασία, το ίδιο αρχείο (συνεργατι-
κά εργαλεία επεξεργασίας-collaborative editing 
tools).69 

Από την άλλη, δεν μπορεί να θεωρηθεί δεδομένο 
ότι όλοι οι λειτουργοί υγείας είναι εξίσου εξοικει-
ωμένοι με τα web 2.0 εργαλεία και τις εφαρμογές 
κοινωνικού λογισμικού και ως εκ τούτου απαιτεί-
ται παιδαγωγική καθοδήγηση και κατανόηση των 
αναγκών των εκπαιδευόμενων.70 Επιπλέον, στο 
συνεργατικό περιβάλλον του web 2.0 μπορεί εύ-
κολα ο εκπαιδευτής (αλλά και ο εκπαιδευόμενος) 
να επαναχρησιμοποιήσει και να επαναδημοσιεύ-
σει υλικό παραβιάζοντας πιθανά πνευματικά δι-
καιώματα όπως επίσης να επεξεργαστεί υπάρ-
χον περιεχόμενο-υλικό με τρόπο που να μειώνει 
την ποιότητά του και κατά συνέπεια της παρε-
χόμενης εκπαιδευτικής διαδικασίας. Υπαρκτό εί-
ναι επίσης, και εδώ, το πρόβλημα της προστασί-
ας των προσωπικών και ευαίσθητων δεδομένων 
όταν κλινικά και εργαστηριακά δεδομένα ασθενών 
δημοσιεύονται χωρίς την προηγούμενη συγκατά-
θεσή τους.71 

Η αναγκαιότητα, για τον σχεδιασμό εκπαιδευ-
τικών δραστηριοτήτων στον τομέα της υγειονο-
μικής περίθαλψης, που θα εμπεριέχουν τη χρήση 
web 2.0 εργαλείων, στοχεύει στην πνευματική 
διέγερση και στην παρακίνηση των επαγγελ-

ματιών υγείας σε ένα εκπαιδευτικό περιβάλλον 
που ακολουθεί τις προκλήσεις των Τεχνολογιών 
Πληροφορικής και Επικοινωνιών, προωθεί την 
κριτική σκέψη, την απόκτηση σύγχρονων δεξιο-
τήτων και επιφέρει αλλαγές στην υφιστάμενη εκ-
παιδευτική νοοτροπία. Ο σχεδιασμός τέτοιων εκ-
παιδευτικών διαδικασιών δίνει στους μαθητές τη 
δυνατότητα να ακολουθήσουν τις επιλογές, που 
πραγματικά επιθυμούν, να μάθουν και να απο-
φασίσουν για θέματα, που τους ενδιαφέρουν και 
να λάβουν αποφάσεις μέσα σε ένα διαδραστικό, 
και διεπιστημονικό περιβάλλον.72 

Από την επισκόπηση της παρούσας κατάστα-
σης στην Ελλάδα προκύπτει ότι η αξιοποίηση της 
κοινωνικής δικτύωσης στην εκπαιδευτική διαδι-
κασία βρίσκεται σε εμβρυακή κατάσταση. Το web 
2.0 κατάφερε να προσεγγίσει την εκπαίδευση και 
την επιμόρφωση, παρέχοντας ένα περιβάλλον, 
το οποίο βασίζεται στην ενθάρρυνση της συμ-
μετοχής των εκπαιδευόμενων, σε μη ιεραρχικές 
κοινότητες μάθησης, με αποτέλεσμα το διαχειρι-
ζόμενο (παραδοσιακό) εκπαιδευτικό περιβάλλον 
να περνάει σε δεύτερη μοίρα.73 Η επιτυχία ενός 
∆ιαδικτυακού εκπαιδευτικού κοινωνικού δικτύου 
έγκειται στον βαθμό εξοικείωσης των επαγγελ-
ματιών υγείας με τα εργαλεία του ιστού 2.0 και 
στην αποτελεσματική αξιοποίηση του κοινωνικού 
λογισμικού στην καθημερινή εκπαιδευτική δια-
δικασία.74 Έχει προκύψει μια εκτενής συζήτηση 
για την αποτελεσματικότητα των εκπαιδευτικών 
δραστηριοτήτων, που βασίζονται στα εργαλεία 
του web 2.0 και στο κοινωνικό λογισμικό.75 

Η ενθάρρυνση των εκπαιδευόμενων επαγγελ-
ματιών υγείας να συμμετέχουν σε ένα συνεργα-
τικό εκπαιδευτικό περιβάλλον πρέπει να αποτε-
λεί σαφή στόχο για όλους τους εκπαιδευτές του 
υγειονομικού τομέα, που επιθυμούν να «παρίστα-
νται» δημιουργικά στην εκπαίδευση. Το κοινωνικό 
λογισμικό παρέχει τη δυνατότητα συμμετοχικό-
τητας, παρέχοντας εργαλεία επικοινωνίας και 
εικονική επαφή, που ενισχύουν την από κοινού 
παρουσία.76 

Παρά τις δυνατότητες που διατίθενται σήμερα, 
η χρήση των κοινωνικών μέσων εξακολουθεί να 
είναι περιορισμένη. Οι περισσότεροι επαγγελμα-
τίες υγείας δεν χρησιμοποιούν το διαδίκτυο για τη 
διά δοση της γνώσης, ωστόσο το θετικό είναι ότι η 
χρήση των ΤΠΕ βρίσκεται σε ανοδική πορεία.77 
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12. Συμπεράσματα

Οι web 2.0 τεχνολογίες αναδεικνύουν μια σύγ-
χρονη πρόκληση στον τομέα της ιατρικής και 
νοσηλευτικής εκπαίδευσης. Η επιτυχία ενός εκ-
παιδευτικού κοινωνικού δικτύου βασίζεται στην 
ενεργή συμμετοχή των εμπλεκομένων, οπότε 
αναγκαία και ικανή συνθήκη είναι η ανταπόκριση 
του δικτύου στις τρέχουσες ανάγκες των μελών 
της. Ο βαθμός εξοικείωσης των επαγγελματιών 
υγείας με τα εργαλεία του Ιστού 2.0 επηρεάζουν 
καθοριστικά τη συμμετοχή τους στην αποτελε-
σματική αξιοποίηση της κοινωνικής δικτύωσης 
στην καθημερινή εκπαιδευτική διαδικασία. 

Τα wikis, τα blogs, τα podcasts και άλλα εργα-
λεία web 2.0 μπορούν να δημιουργήσουν ένα ζω-
ντανό, δυναμικό εκπαιδευτικό περιβάλλον, που 
υπερβαίνει τα παραδοσιακά όρια της εκπαίδευ-
σης, όπου εκπαιδευτές και εκπαιδευόμενοι βρί-
σκονται σε αλληλεπίδραση, διευρύνοντας τους 
πνευματικούς ορίζοντες και τις επιστημονικές 
ανησυχίες, σε έναν δρόμο συνεχών προκλήσεων 
και αναζητήσεων. Είναι σίγουρο ότι η δημοτικό-
τητα χρήσης των εργαλείων του web 2.0 και του 
κοινωνικού λογισμικού αυξάνεται διαρκώς, όσο 
οι χρήστες επιζητούν τις δικές τους εξατομικευ-
μένες μαθησιακές εμπειρίες. Οι εκπαιδευόμενοι 
μπορούν να χρησιμοποιήσουν τα blogs και τα 
wikis για ερωτήσεις και παρατηρήσεις για θέματα 

που τους ενδιαφέρουν, να δημοσιεύσουν τις προ-
τάσεις τους και οι εκπαιδευτικοί στη συνέχεια να 
τις χρησιμοποιήσουν ως «καλές πρακτικές». 

Πρωταρχικό ρόλο στη χρήση της web 2.0 τεχνο-
λογίας παίζει η διαθεσιμότητα χρηστών επαγγελ-
ματιών υγείας με γνώσεις χρήσης των υπηρεσιών 
του διαδικτύου, καθώς και η διαθεσιμότητα υπο-
δομών, στα Νοσοκομεία και Κέντρα Υγείας, ιδίως 
απομακρυσμένων περιοχών. 

Η επίτευξη επαρκούς εμπλοκής των επαγγελ-
ματιών υγείας και η χρήση του κοινωνικού λο-
γισμικού στην εκπαιδευτική διαδικασία, μπορεί 
να απαιτήσει συστήματα παροχής κινήτρων. Η 
εμπιστοσύνη στη χρησιμότητα των δεδομένων, 
αποτελεί πολιτιστική αλλαγή, που είναι δύσκο-
λο να θεσπιστεί. Επομένως το θέμα της ενθάρ-
ρυνσης είναι αυτό που πρέπει να κυριαρχήσει. 
Παρόλ’ αυτά υπάρχουν πολλοί που εναντιώνο-
νται στο κοινωνικό ρόλο του web 2.0, οι οποίοι 
υποστηρίζουν από τη μία ότι οι χρήστες πρέπει 
να ενδυναμώνονται, από την άλλη προκύπτει ο 
ερασιτεχνισμός εις βάρος του επαγγελματισμού, 
της εμπειρίας, της απόδειξης και της σαφήνει-
ας. Αναζητούνται αυτοδύναμα εκπαιδευτικά και 
ερευνητικά σενάρια χρήσης των web 2.0 εργαλεί-
ων, που χαρακτηρίζονται παιδαγωγικά δόκιμα, 
που θα εμπεριέχουν μαθησιακές στρατηγικές με 
στόχο την ανάδειξη βέλτιστων πρακτικών στη 
μάθηση και τη διά βίου εκπαίδευση. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Παρουσιάζεται η περίπτωση γυναί-
κας, 68 ετών, με πολυσυστηματική ατροφία. Η πο-
λυσυστηματική ατροφία είναι μία σχετικά σπάνια 
παρκινσονική διαταραχή, που χαρακτηρίζεται από 
ποικίλου βαθμού παρκινσονισμό και δυσλειτουρ-
γία της παρεγκεφαλίδας, της φλοιονωτιαίας οδού 
και του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Η δια-
φοροδιάγνωσή της από τη νόσο του Πάρκινσον και 
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cells in specific areas of the brain. Diagnosis of MSA 
can be challenging, and differential diagnosis involves 
Parkinson disease and other parkinsonian syndromes. 
The role of the radiology and nuclear medicine is es-
sential, as well as the physician’s knowledge for the 
early diagnosis and therapy, which can improve the 
quality of life for the patient.
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Η πολυσυστηματική ατροφία (ΠΣΑ) είναι μία 
παρκινσονική διαταραχή, η οποία εμπεριέχει μία 
ομάδα σποραδικών διαταραχών, που χαρακτηρί-
ζονται από ποικίλου βαθμού παρκινσονισμό και 
δυσλειτουργία της παρεγκεφαλίδας, της φλοιονω-
τιαίας οδού και του αυτόνομου νευρικού συστήμα-

τος.1 Τον όρο πολυσυστηματική ατροφία, (multiple 
system atrophy, MSA), χρησιμοποίησαν οι Graham 
και Oppenheimer το 1969 ως γενικό όρο των προ-
αναφερθέντων διαταραχών, στις οποίες περιελάμ-
βαναν τη έλαιο-γέφυρο-παρεγκεφαλιδική ατροφία 
(olivopontocerebellar atrophy, OPCA), τη μελαινο-
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ραβδωτή εκφύλιση (striatonigral degeneration, SND) 
και το σύνδρομο Shy-Drager (Shy-Drager syndrome, 
SDS),2 χωρίς όμως να γνωρίζουν ότι πρόκειται για 
μία και μόνη διαταραχή, κάτι το οποίο και τελικά 
θεμελίωσε ο Papp είκοσι χρόνια αργότερα.3,4

Η επίπτωση της ΠΣΑ είναι 3–4/100.000, κάτι το 
οποίο την κατατάσσει στις σχετικά σπάνιες διατα-
ραχές. Η ΠΣΑ, είναι μία εξελικτική νευροεκφυλιστική 
ασθένεια, η οποία προσβάλλει σποραδικά τους ενή-
λικες, κυρίως μεταξύ 55 και 58 ετών και έχει μέση δι-
άρκεια 7–9 χρόνια.5 Οι μελέτες δείχνουν προτίμηση 
της ασθένειας στους άνδρες με αναλογία σε σχέση 
με τις γυναίκες 1,4:1 έως και 1,9:1.6,7

Περιγραφή περιπτώσεως
Ασθενής, γυναίκα 68 ετών εισήχθη για πρώτη φορά στο 

νοσοκομείο πριν από 6 χρόνια, με σύγχυση και δυσκο-
λία στην ομιλία. ∆ιαγνώσθηκε, μετά από αξονική τομο-
γραφία (ΑΤ) εγκεφάλου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
(ΑΕΕ). Η μαγνητική τομογραφία (ΜΤ) εγκεφάλου έθεσε, 
μετά από δύο μήνες, τη διάγνωση της ισχαιμικής εγκε-
φαλοπάθειας (υψηλό σήμα στην Τ2 ακολουθία στις πε-
ρικοιλιακές περιοχές και τα βασικά γάγγλια). Μετά όμως 
από λεπτομερή εξέταση του ιατρικού ιστορικού, διαπι-
στώθηκαν διαταραχές στην ούρηση, νυκτουρία, άπνοια 
ύπνου και ελαφρά ορθοστατική υπόταση, πριν από το 
ΑΕΕ. Η ασθενής μετά από μερικούς μήνες (αδιευκρίνιστο 
πόσους) εμφάνισε αδυναμία μυών, δυσκολία στη βάδιση, 
στην ομιλία, στην κατάποση και την αναπνοή, μυοκλο-
νίες, διαταραχές της οφθαλμοκινητικότητας, περιφερι-
κή νευροπάθεια με πόνο, αιμωδίες και αίσθημα καύσου, 

σημεία παρκινσονικού συνδρόμου. Το ΑΕΕ και η ισχαιμική 
εγκεφαλοπάθεια από μόνα τους είναι δυνατόν να εμφα-
νίσουν σημεία παρκινσονισμού (2,5%), έτσι μπορεί να 
αποκρύψουν ένα πραγματικό παρκινσονικό σύνδρομο.8 
Η ασθενής μέσα στα επόμενα δύο έτη εμφάνισε δυσκο-
λία στην κατάποση και την αναπνοή, ενώ η αρτηριακή 
πίεση εμφάνισε πτώση άνω των 30 mmHg στα πρώτα 
3–5 min μετά την έγερση από την κατακεκλιμένη θέση, 
κριτήριο διάγνωσης παρκινσονικού συνδρόμου.9 Η ορ-
θοστατική υπόταση σε συνάρτηση με τα υπόλοιπα συ-
μπτώματα οδήγησαν στη διενέργεια νέας ΜΤ εγκεφάλου 
στην οποία παρατηρήθηκε το σημείο “hot cross bun” 
(εικ. 1), χαρακτηριστικό εύρημα ΠΣΑ.10,11 Η ασθενής αυ-
τή τη στιγμή είναι κατακεκλιμένη λόγω παράλυσης των 
περιφερικών νεύρων, φέρει ρινογαστρικό σωλήνα λόγω 
παράλυσης του λαρυγγικού νεύρου, έχει αναπνευστική 
ανεπάρκεια και τρόμο άκρων. Η έναρξη της χορήγησης 
λεβοντόπα έγινε σε προχωρημένο στάδιο της νόσου, χω-
ρίς να επιφέρει κάποια βελτίωση ή σταθεροποίηση των 
συμπτωμάτων. Η ασθενής μετά από 7 χρόνια από την 
πρώτη εισαγωγή της στο νοσοκομείο βρίσκεται στο τελι-
κό στάδιο της ΠΣΑ.

Συζήτηση

Κλινικοί φαινότυποι, συμπτώματα ΠΣΑ

Η ΠΣΑ κατά την έναρξή της διακρίνεται σε δύο 
υποκατηγορίες, την ΠΣΑ με προεξάρχοντα σημεία 
παρκινσονισμού (MSA-P) και την ΠΣΑ με προεξάρ-
χουσα παρεγκεφαλιδική διαταραχή (MSA-C). Με 
την εξέλιξη της νόσου, ποσοστό 90% των ασθενών 
παρουσιάζουν παρκινσονικά σημεία, 80% σημεία 

Εικόνα 1. Το χαρακτηριστικό σημείο “hot cross bun” σε μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου ασθενούς με ΠΣΑ
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ανεπάρκειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
(MSA-A), ενώ παρόμοιο ποσοστό εμφανίζει σημεία 
του κεντρικού κινητικού νευρώνα.1,12

Κατά την MSA-P, ο τρόμος είναι συχνός, αλλά σε 
αντίθεση με τη νόσο Πάρκινσον (ΝΠ), εμφανίζεται 
συμμετρικός.1 Οι ασθενείς δεν εμφανίζουν τρόμο 
ηρεμίας, ενώ δεν ανταποκρίνονται στη θεραπεία με 
λεβοντόπα.13 Υπάρχουν βέβαια μελέτες οι οποίες 
δείχνουν ευνοϊκή ανταπόκριση σε μία μικρή μερίδα 
ασθενών.1 Οι δυσκινησίες φαρμακευτικής αιτιολο-
γίας, λόγω της ντοπαμινεργικής θεραπείας, είναι 
σπάνιες και αφορούν τυπικά, το πρόσωπο και τον 
αυχένα και όχι τον κορμό και τα άκρα όπως πα-
ρατηρείται στη ΝΠ.14,15 Τα φλοιονωτιαία σημεία 
διακρίνονται στη σπαστικότητα κυρίως των άνω 
άκρων σε σχέση με τα κάτω και στην ψευδοπρο-
μηκική παράλυση. Μερικοί ασθενείς παρουσιάζουν 
μυοκλονίες.16

Κατά την MSA-C οι ασθενείς εμφανίζουν αταξία, 
συμπτώματα από τη συμμετοχή του κεντρικού κι-
νητικού νευρώνα και από τη διαταραχή των φλοιο-
προμηκικών οδών (ατροφία και αδυναμία μυών, δυ-
σκολία στη βάδιση, στην ομιλία, στην κατάποση και 
την αναπνοή), μυοκλονίες, διαταραχές της οφθαλ-
μοκινητικότητας, περιφερική νευροπάθεια (πόνος, 
αιμωδίες, αίσθημα καύσου, υπερευαισθησίες, απώ-
λεια τριχών, αλλοιώσεις δέρματος και ατροφία μυών 
με μυϊκή αδυναμία) και κώφωση.1,17 Έχει παρατηρη-
θεί μία κληρονομική μορφή (πιθανώς αυτοσωμικού 
επικρατούντος γονιδίου) της ΠΣΑ με προεξάρχουσα 
παρεγκεφαλιδική διαταραχή.18–20

Κατά την MSA-A παρατηρούνται ορθοστατική 
υπόταση, οιδήματα κάτω άκρων (δεν οφείλονται 
σε φαρμακευτική αγωγή), μεταβολές στον τρόπο 
εφίδρωσης, καθώς και κρίσεις με υπερβολική εφί-
δρωση και εξάψεις. Η ορθοστατική υπόταση είναι 
δυνατόν να παρουσιαστεί ως μια απλή ζάλη ή και 
λιποθυμία.1 Στην περίπτωση της λιποθυμίας, μετά 
από την επιτυχή αντιμετώπιση, συχνά αναπτύσ-
σεται κόπωση και ατονία. Η θεραπεία που απαι-
τείται για τη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης πρέ-
πει να είναι πιο επιθετική, αν και πολλές φορές δεν 
είναι και επιτυχημένη.21 Οι επιτακτικές ουρήσεις, η 
κατακράτηση και η ακράτεια ούρων είναι τα συχνό-
τερα συμπτώματα από το ουροποιητικό σύστημα. 
Ένα από τα πρώιμα σημεία στους άνδρες είναι η 
στυτική δυσλειτουργία. Η άνοια δεν είναι τόσο συ-
χνή όσο στη ΝΠ.1

Οι ασθενείς με ΠΣΑ έχουν κλινικά κοινά φαινο-
τυπικά χαρακτηριστικά με ασθενείς που πάσχουν 
από άλλες νευρολογικές ασθένειες και κυρίως με 
ΝΠ. Οι γενετικές διαφοροποιήσεις στο γονιδίωμα 
αυτών των ασθενών προκαλούν παρόμοια κλινι-
κή αλλά και ιστοπαθολογική εικόνα (θετικά στην
α-συνουκλεΐνη), γεγονός που καταδεικνύει τη σχέ-
ση μεταξύ ΠΣΑ και ΝΠ.22

∆ιαφορική διάγνωση και διάγνωση της ΠΣΑ.
Ο ρόλος της Πυρηνικής Ιατρικής.

Η διαφορική διάγνωση (∆∆) της ΠΣΑ περιλαμβάνει 
ένα σύνολο εκφυλιστικών νοσημάτων του ΚΝΣ στα 
οποία η βλάβη δεν αφορά μόνο στα βασικά γάγγλια 
αλλά και άλλες ανατομικές περιοχές του ΚΝΣ, όπως 
ο αγγειακός παρκισονισμός (στους ασθενείς αυτούς 
η βλάβη των βασικών γαγγλίων οφείλεται σε πολύ 
μικρά ή μεγαλύτερα έμφρακτα αγγειακής αιτιολογί-
ας, ΑΕΕ), προϊούσα υπερπυρηνική παράλυση (PSP), 
φλοιο-βασική γαγγλιακή εκφύλιση (CBGD) και άνοια 
με σωματίδια Lewy (DLB).23

Οι μορφές της ΠΣΑ καθορίζονται σε παθολογο-
ανατομικό επίπεδο, σε σχέση με την εντόπιση και 
την πυκνότητα των σωματίων Lewy.1 Οι εναποθέ-
σεις των σωματίων σχηματίζουν έγκλειστα, θετικά 
στη χρώση της γλοιικής α-συνουκλεΐνης, στη μέλαινα 
ουσία, στο κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα, στην 
ελαία, στους μελαγχρωματικούς πυρήνες του εγκε-
φαλικού στελέχους, στον έξω διάμεσο πυρήνα του 
νωτιαίου μυελού και στην παρεγκεφαλίδα. Επιπλέον 
στην ΠΣΑ παρατηρείται εκφύλιση της μυελίνης και 
της ολιγοδενδρογλοίας, με αργυρόφιλα γλοιικά κυτ-
ταροπλασματικά έγκλειστα, τα οποία παρουσιά-
ζουν θετική ανοσοαντίδραση για ουμπικουϊτίνη και 
α-συνουκλεΐνη. Σε πολλές περιπτώσεις παρόμοια 
έγκλειστα μπορεί να ανευρεθούν στα κυτταρικά 
σώματα των νευρώνων και στις αποφυάδες τους.24 
∆ιαφοροδιαγνωστικά στη ΝΠ τα σωμάτια Lewy 
περιορίζονται σε νευρώνες του εγκεφαλικού στε-
λέχους, ενώ στην άνοια στο εγκεφαλικό στέλεχος, 
στον φλοιό και στον ιππόκαμπο.25

Η μαγνητική τομογραφία (ΜΤ) βοηθά στη ∆∆ της 
ΠΣΑ. Έτσι στην ΠΣΑ με προεξάρχουσα παρεγκε-
φαλιδική διαταραχή αποκαλύπτει έντονη ατροφία 
της παρεγκεφαλίδας, της γέφυρας και της ελαίας 
του προμήκους. Στην ΠΣΑ με προεξάρχοντα παρ-
κινσονισμό παρατηρείται μείωση του όγκου του 
εγκεφάλου και υψηλό σήμα στην Τ2 ακολουθία στο 
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κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα, στην ωχρά σφαί-
ρα και στη λευκή ουσία.26

Η Πυρηνική Ιατρική διαθέτει έναν ικανό αριθμό 
ραδιοφαρμάκων και μεθόδων απεικόνισης του κεν-
τρικού αλλά και του αυτόνομου νευρικού συστήμα-
τος, οι οποίες δεν χρησιμοποιούνται για την αρχική 
διάγνωση αλλά για τη διαφορική διάγνωση μεταξύ 
συνδρόμων με αλληλοεπικαλυπτόμενη κλινική εικό-
να, σε περιπτώσεις όπως:

α.  Ασθενείς που βρίσκονται σε πολύ πρώιμο στάδιο 
ή εμφανίζουν άτυπα συμπτώματα, κυρίως μη κι-
νητικά ή από το αυτόνομο νευρικό σύστημα.

β.  Στη διαφορική διάγνωση των ανοιών.

γ.  Ασθενείς που δεν εμφανίζουν την αναμενόμενη 
ανταπόκριση στη θεραπεία και επομένως αμ-
φισβητείται η αρχική διάγνωση βάσει κλινικών 
κριτηρίων (ψευδώς θετικά αποτελέσματα).27,28

Το DaTSCAN είναι η πιο διαδεδομένη μέθοδος 
της Πυρηνικής Ιατρικής στην προσέγγιση των 
παρκινσονικών συνδρόμων. Το ραδιοφάρμακο
123I-ioflupane που χρησιμοποιείται είναι ένα επιση-
μασμένο ανάλογο της κοκαΐνης, το οποίο προσδέ-
νεται στους προσυναπτικούς μεταφορείς ντοπαμί-
νης (DaT) και με τον τρόπο αυτόν απεικονίζονται οι 
ντοπαμινεργικοί νευρώνες των βασικών γαγγλίων. 
Η μέθοδος είναι χρήσιμη στη διαφορική διάγνωση 
μεταξύ παρκινσονικών συνδρόμων, όπου η πρό-
σληψη είναι μειωμένη λόγω της απώλειας των ντο-
παμινεργικών νευρώνων που τα χαρακτηρίζει, από 
τον ιδιοπαθή τρόμο ή άλλα είδη κινητικών διαταρα-
χών, αγγειακής ή φαρμακευτικής αιτιολογίας, όπου 
η πρόσληψη είναι φυσιολογική.29 Η χρήση της με-
θόδου για τον διαχωρισμό μεταξύ της ιδιοπαθούς 
νόσου Πάρκινσον και των άτυπων παρκινσονικών 
συνδρόμων, στα οποία συγκαταλέγεται και η ΠΣΑ, 
δεν είναι ασφαλής, καθώς παρουσιάζει χαμηλό πο-
σοστό ακρίβειας. Αναζητούνται μέθοδοι ποιοτικής 
και ποσοτικής ανάλυσης των προτύπων απεικό-
νισης, οι οποίες να βελτιώνουν την ακρίβεια του 
DaTSCAN στην περαιτέρω διαφοροδιάγνωση μετα-
ξύ των συνδρόμων αυτών.30

Το 123I-IBZM είναι ένα ραδιοφάρμακο το οποίο 
προσδένεται στους μετασυναπτικούς υποδοχείς 
ντοπαμίνης D2. Στην ιδιοπαθή νόσο Πάρκινσον, 
φαίνεται να υπάρχει αύξηση του αριθμού των 
υποδοχέων αυτών στα πρώιμα στάδια πριν τη θε-
ραπεία, ενώ στα άτυπα παρκινσονικά σύνδρομα 
υπάρχει μείωση. Οι στατιστικές μελέτες έδειξαν 
πως επί μείωσης της πρόσληψης του ραδιοφαρμά-

κου, η μέθοδος παρουσιάζει υψηλή ειδικότητα για 
τα άτυπα παρκινσονικά σύνδρομα (94%), μέτρια 
όμως ευαισθησία και ακρίβεια.30,31

Άλλη μία μέθοδος, της οποίας οι δυνατότητες για 
τη διαλεύκανση δύσκολων διαφοροδιαγνωστικών 
ερωτημάτων στα πλαίσια των παρκινσονικών συν-
δρόμων ερευνώνται, είναι το σπινθηρογράφημα μυ-
οκαρδίου με 123I-MIBG. Έχει παρατηρηθεί πως στην 
ιδιοπαθή νόσο Πάρκινσον εμφανίζεται εκφύλιση του 
συμπαθητικού καρδιακού πλέγματος από τα σωμά-
τια Lewy. Στην ΠΣΑ, το αυτόνομο νευρικό σύστη-
μα επηρεάζεται κυρίως στο προγαγγλιακό τμήμα 
αντίθετα από τη μεταγαγγλιακή εκφύλιση στη νόσο 
Πάρκινσον. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα η πρόσληψη 
του 123I-MIBG στο μυοκάρδιο να είναι φυσιολογική 
στην ΠΣΑ αλλά μειωμένη στη νόσο Πάρκινσον.32 Η 
ευαισθησία του 123I-MIBG σε μελέτες υπολογίζεται 
στο 100%, ενώ η ειδικότητα στο 92%.33 Η ευαισθησία 
στη διαφοροδιάγνωση είναι χαμηλότερη στα αρχικά 
στάδια της εκφυλιστικής νόσου.34 Η μέθοδος υστερεί 
σε περίπτωση παρουσίας κάποιας άλλης βλάβης, 
όπως ισχαιμίας, εμφράκτου ή μυοκαρδιο πάθειας.35

Ενώ καθεμιά από τις παραπάνω μεθόδους δεν 
έχει από μόνη της επαρκή ισχύ για να απαντήσει 
με βεβαιότητα στα διαφοροδιαγνωστικά προβλή-
ματα, ο συνδυασμός τους έχει δειχθεί πως αυξάνει 
αξιοσημείωτα την ευαισθησία, την ειδικότητα και 
την ακρίβειά τους στον διαχωρισμό της ιδιοπαθούς 
νόσου Πάρκινσον από την ΠΣΑ και τα άλλα παρκιν-
σονικά σύνδρομα.30

Οι PET ραδιοανιχνευτές, εκμεταλλευόμενοι την 
υψηλότερη διακριτική ικανότητα του PET και τις 
δυνατότητες ανάλυσης των παραγόμενων εικό-
νων, συμβάλλουν ιδιαίτερα στον διαφοροδιαγνω-
στικό ρόλο της Πυρηνικής Ιατρικής. Η χρήση λογι-
σμικών στατιστικής παραμετρικής χαρτογράφη-
σης (SPM) βοηθά στη διάκριση μεταξύ της ΝΠ και 
των υπολοίπων παρκινσονικών νόσων. Έτσι με τη 
χρήση SPM2 αναλύθηκαν οι εικόνες με 18F-FDG PET 
και παρατηρήθηκε μείωση στον μεταβολισμό της 
γλυκόζης αμφοτερόπλευρα στη βρεγματική περι-
οχή στην περίπτωση της ΝΠ, αμφοτερόπλευρα 
στο κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα κατά την
MSA-P, αμφοτερόπλευρα στην παρεγκεφαλίδα κα-
τά την MSA-C, στον μεσεγκέφαλο και στον μέσο με-
τωπιαίο λοβό κατά την προοδευτική υπερπυρηνι-
κή παράλυση (PSP), με ασύμμετρη καθήλωση στον 
φλοιό του εγκεφάλου και τα βασικά γάγγλια κατά 
τη φλοιοβασική εκφύλιση (CBD), αμφοτερόπλευρα 
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στον ινιακό λοβό και στις ινιακο-βρεγματικές περιο-
χές κατά την άνοια με σωμάτια Lewy (DLB). Τέλος, 
κατά τον υδροκέφαλο με κανονική πίεση (NPH) πα-
ρατηρήθηκε μείωση του μεταβολισμού στο σύστη-
μα των κοιλιών του εγκεφάλου.36,37

Η δυναμική ανάλυση του εγκεφάλου με 11C-raclo-
pride PET βοηθά στην έγκαιρη διαφοροδιάγνωση της 
ΝΠ με την ΠΣΑ. Στη ΝΠ έχουμε αύξηση των μετασυ-
ναπτικών ντοπαμινεργικών υποδοχέων, στους οποί-
ους και καθηλώνεται το 11C-raclopride, στο κέλυφος 
του φακοειδούς πυρήνα. Αντίθετα κατά την ΠΣΑ 
έχουμε ελάττωση του αριθμού των μετασυναπτικών 
ντοπαμινεργικών υποδοχέων στο κέλυφος του φα-
κοειδούς πυρήνα (εικ. 2).38 Η δυναμική ανάλυση με
18F-DO PA PET καταδεικνύει την ελάττωση των προ-
συναπτικών ντοπαμινεργικών υποδοχέων στο ρα-
βδωτό βασικό κατά τη ΝΠ στο κέλυφος του φακοει-
δούς πυρήνα, ενώ κατά την ΠΣΑ έχουμε ελάττωση, 
τόσο στο κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα, όσο και 
στον κερκοφόρο πυρήνα (εικ. 3).31

Το καρδιακό PET με αμμωνία επισημασμένη με 
13Ν (13NH3) και 18F-DOPA καταδεικνύει πως οι πά-

σχοντες από ΠΣΑ διατηρούν ανέπαφη τη συμπα-
θητική νεύρωση του μυοκαρδίου, ενώ στην περί-
πτωση της ΝΠ υπάρχει σαφής ένδειξη της ανε-
πάρκειας της ευαισθησίας του αντανακλαστικού 
των τασεοϋποδοχέων και απώλειας της συμπα-
θητικής νεύρωσης, ένα ακόμα σημείο διαφορικής 
διάγνωσης μεταξύ ΠΣΑ και ΝΠ.39

Είναι γεγονός πως τα διαγνωστικά κριτήρια επι-
κεντρώνονται στις κινητικές διαταραχές και τον 
παρκινσονισμό. Τα μη κινητικά συμπτώματα συ-
νήθως προηγούνται από μερικούς μήνες έως μερι-
κά χρόνια. Η ανεπάρκεια του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος (καρδιαγγειακό, αναπνευστικό, γα-
στρεντερικό σύστημα), με διαταραχές του ουρο-
ποιογεννητικού συστήματος (ατελής κένωση της 
κύστης, νυκτουρία, ανεπάρκεια του σφιγκτήρα 
της ουρήθρας και κυρίως η διαταραχή της στυτι-
κής λειτουργίας), ορθοστατική υπόταση, αναπνευ-
στική δυσλειτουργία, διαταραχές ομιλίας, παράλυ-
ση του απαγωγέα του λάρυγγα, άπνοια ύπνου, 
γρήγορη κίνηση οφθαλμού και διαταραχές ύπνου 
(RBD), συνθέτουν μία εικόνα ικανή να διαγνώσει 

Εικόνα 2. Η καθήλωση του ραδιοφαρμάκου 11C-raclopride σε PET εγκεφάλου υγιούς μάρτυρα (πάνω σειρά), ασθενούς με ΠΣΑ (μεσαία σειρά) και ασθενούς με 
νόσο Πάρκινσον (κάτω σειρά)
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την ΠΣΑ σε ένα πρώιμο στάδιο. Τα συμπτώματα 
αυτά εμφανίζονται στην περίπτωση της ΠΣΑ νω-
ρίς, ενώ στη ΝΠ κατά την εξέλιξή της, σε προχω-
ρημένα στάδια.9

Η θεραπευτική προσέγγιση της ΠΣΑ

Θεραπευτικά οι προσπάθειες επικεντρώνονται 
στη συμπτωματική θεραπεία της ορθοστατικής 
υπότασης με φλουντροκορτιζόνη (fludrocortisone) 
και τη μοδοδρίνη.40 Η χορήγηση ντοπαμινεργικής 
θεραπείας (λεβοντόπα), κυρίως στα πρώιμα στά-
δια, έχει αποτέλεσμα στο 1,5% των ασθενών με 
ΠΣΑ.1 Η ενδοραχιαία χορήγηση μπακλοφένης βελ-
τιώνει την ποιότητα ζωής των ασθενών, ενώ κα-
θυστερεί και την εκφύλιση των νευρώνων.41 Η ερυ-
θροποιητίνη έχει δοκιμαστεί με σχετική επιτυχία σε 
ζώα, μειώνοντας τις κινητικές διαταραχές,42 και σε 
ανθρώπους βελτιώνοντας κυρίως την ορθοστατική 
υπόταση της ΠΣΑ.43

Συμπέρασμα

Η ΠΣΑ μπορεί να συναντάται σπάνια, αλλά και 
σχετικά σπάνια διαγιγνώσκεται σε πρώιμο στάδιο. 
Ουσιαστική θεραπεία δεν έχει ανακαλυφθεί και η θε-
ραπευτική προσέγγιση αποσκοπεί στην ανακουφι-
στική αντιμετώπιση του ασθενούς. Οι ασθενείς λόγω 
της εξέλιξης της νόσου θα καταλήξουν μέσα σε 7 με 9 
χρόνια. Η έγκαιρη διάγνωση πιθανότατα θα βελτιώ-
σει τη ποιότητα ζωής του ασθενούς. Είναι απαραίτη-
το να γίνουν περαιτέρω μελέτες, σχετικές τόσο με τη 
θεραπεία, όσο και με την έγκαιρη διάγνωση. Ο ρόλος 
της Πυρηνικής Ιατρικής, τόσο στην έγκαιρη διαφορική 
διάγνωση της ΠΣΑ, όσο και στη χαρτογράφηση της 
πάσχουσας περιοχής του εγκεφάλου είναι εξαιρετικά 
σημαντικός. Ο κλινικός ιατρός οφείλει να αναγνωρί-
ζει τα συμπτώματα των παρκινσονικών συνδρόμων, 
ώστε να προβεί στην έγκαιρη χορήγηση λεβοντόπα, 
αλλά και υποστηρικτικής θεραπείας, που θα βελτιώ-
σει την ποιότητα ζωής του ασθενούς.

Εικόνα 3. Η καθήλωση του ραδιοφαρμάκου 18F-DOPA σε PET εγκεφάλου υγιούς μάρτυρα (αριστερά), ασθενούς με νόσο Πάρκινσον (μέση) και ασθενούς με ΠΣΑ 
(δεξιά). Τα βέλη υποδεικνύουν τον κερκοφόρο πυρήνα (caudate) και το κέλυφος του φακοειδούς πυρήνα (putamen)
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