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ÁëÞèåéá Þ ðñïêáôÜëçøç;

Μ. Μιχαηλίδη, Π. Κληρίδης, Κ. Νικολαΐδης

Καρδιολογικό Τμήμα, ΑΟΝΑ «Ο Άγιος Σάββας», 
Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Ένα από τα ιατρικά προβλήματα που 
σχετίζονται με τη θεραπεία των καρδιαγγειακών νο-
σημάτων είναι η στυτική δυσλειτουργία. Πέρα από 
την άμεση σύνδεσή τoυ με εκλυτικά παθογενή και 
ψυχογενή αίτια, ο ρόλος των β-αναστολέων είχε κρι-
θεί στη συνείδηση ασθενών και θεραπόντων ως κα-
θοριστικός για την πρόκληση του προβλήματος. Το 
παρόν άρθρο φιλοδοξεί, βάσει της τελευταίας βιβλιο-
γραφίας, να τροποποιήσει τη θέση αυτή, και να απο-
δείξει ότι η στυτική δυσλειτουργία δεν δημιουργείται 
από τη χρήση του φαρμάκου αλλά ουσιαστικά από 
τη φύση και πιο συγκεκριμένα από το ενδοθηλιακό 
υπόστρωμα των πολυπαραγοντικών καρδιαγγειακών 
νοσημάτων. 

b-Blockers  

and erectile dysfunction 

Ôruth or prejudice?

M. Michaelides, P. Kliridis, K. Nikolaides

Department of Cardiology, ΑΟΝΑ “Αgios Savvas”, 
General Hospital of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT  Erectile dysfunction represents one of the 
medical problems in the treatment of cardiovascular 
diseases. Apart from the direct connection with elic-
iting pathogenic and psychogenic causes, the role of 
b-blockers was considered in the eyes of patients and 
medical consultans as crucial to the generation of the 
erectile dysfunction. This article is based on the latest 
scientific literature, and aims to modify this position, 
and to demonstrate that the erectile dysfunction is not 
created by this specific group of medicines, but essen-
tially from the nature of the underlying disease, and 
more specifically, from the disorders of the endothe-
lium, as common elements of most of the cardiovas-
cular diseases.
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Corresponding author: M. Michaelides, Achaias 4 street, GR- 
115 23 Ampelokipi, Athens, Greece
e-mail: mamihail@yahoo.gr

Key words Erectile dysfunction, b-blockers, cardiovas-
cular disease, dysfunctional endothelium.

Αλληλογραφία: Μ. Μιχαηλίδη, Αχαΐας 4, 115 23 Αμπε
λόκηποι, Αθήνα
e-mail: mamihail@yahoo.gr

Λέξεις ευρετηρίου Στυτική δυσλειτουργία, β-αναστο-
λείς, καρδιαγγειακή νόσος, δυσλειτουργικό ενδοθήλιο.

δυσλειτουργία. Η σύνδεση ανάμεσά τους βάσει 
όλων των τελευταίων μελετών αποενοχοποιεί 
τους β-αναστολείς και μετατοπίζει το πρόβλημα 
στις δύο νόσους και στη μεταξύ τους αλληλοε-
ξάρτηση.

2. Ορισμός της στυτικής δυσλειτουργίας

Στυτική δυσλειτουργία ορίζεται η ανικανότητα 
επίτευξης και διατήρησης της στύσης, με στόχο 
την ικανοποιητική σεξουαλική δραστηριότητα, 
απουσία δυσλειτουργίας εκσπερμάτωσης. Ό 
όρος στυτική δυσλειτουργία είναι προτιμότερος 

1. Εισαγωγή

Η στυτική δυσλειτουργία, τα τελευταία 20 έτη, 
αποτελεί ένα από τα προβλήματα που έχει να 
αντιμετωπίσει γενικά ο κλινικός ιατρός και ειδικό-
τερα ο καρδιολόγος. Το θέμα φαίνεται να αποκτά 
μεγαλύτερες ακόμα διαστάσεις, αν σε αυτό προ-
σθέσουμε τους ασθενείς που, σε άγνωστο ακό-
μα ποσοστό, δεν καταθέτουν το πρόβλημά τους 
και αυτούς που προάγγελος της καρδιαγγειακής 
νόσου είναι ενδεχόμενα αυτή καθαυτή η στυτική 
δυσλειτουργία. Υπάρχουν τρία κομβικά σημεία: 
καρδιαγγειακό νόσημα, β-αναστολέας, στυτική 
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αντί του συνηθέστερα χρησιμοποιούμενου ανικα-
νότητα. Δεν έχουν ακόμα οριοθετηθεί στον προα-
ναφερθέντα ορισμό από τις Εταιρείες Ουρολογίας 
τα κριτήρια διάρκειας, ωστόσο φαίνεται ότι περί-
οδος 3 μηνών είναι το ελάχιστο χρονικό διάστη-
μα, πέρα από το οποίο ο ασθενής και ο θεράπων 
πρέπει να ενασχοληθούν με το πρόβλημα.1–2

3. �Φυσιοπαθολογία  
της στυτικής λειτουργίας

Η συσχέτιση των αιτιών του προβλήματος με 
τη νόσο μπορεί να γίνει κατανοητή εάν αρχικά 
προσεγγίσουμε στενά τη φυσιοπαθολογία της νό-
σου. Η στυτική λειτουργία είναι ένα σύνθετο φαι-
νόμενο στο οποίο υπεισέρχονται ψυχογενείς, ορ-
μονικοί, αγγειακοί και τοπικοί ανατομικοί παρά-
γοντες. Η σπινθηρογραφική μελέτη με εκπομπή 
ποζιτρονίων (ΡΕΤ)3 αναδεικνύει ότι η σεξουαλική 
εκκίνηση της στύσης γεννάται σε υψηλά φλοιώδη 
κέντρα, τα οποία ενεργοποιούν τους διάμεσους 
προοπτικούς και παρακοιλιακούς πυρήνες του 
υποθαλάμου. Η ενεργοποίηση αυτή κατέρχεται 
μέσω ενός σύνθετου συμπλέγματος νευρώνων, 
εμπλέκει το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα 
και ενεργοποιεί τα παρασυμπαθητικά γάγγλια 
της ιερολαγονίου χώρας (S2–S4). Από τα μέχρι 
τώρα δεδομένα οι βασικοί μηχανισμοί είναι δύο: 
Ο πρώτος είναι ο αντανακλαστικός μηχανισμός 
διά απτικής επαφής που δεν εμπλέκει ανώτερα 
κέντρα. Ο δεύτερος, αντίθετα, είναι ψυχογενής 
μηχανισμός που χρησιμοποιεί περιφερικά κέντρα 
και τα κατώτερα σημεία του νωτιαίου μυελού και 
καταλήγει στο μεταιχμιακό σύστημα του εγκεφά-
λου. Και στις δύο περιπτώσεις, ακέραιο σύστημα 
νευρώνων είναι απαραίτητη προϋπόθεση για μια 
επιτυχή και διαρκή στύση. Η διέγερση του νευ-
ρικού συστήματος καθορίζει την απελευθέρωση 
του ΝΟ (μονοξείδιο του αζώτου), το οποίο προ-
καλεί τη χάλαση των λείων μυών των σηραγγω-
δών σωμάτων του πέους με επακόλουθη στύση. 
Επιπλέον, υψηλά επίπεδα τεστοστερόνης και η 
ακέραιη υποφυσιακή λειτουργία συνεπικουρούν 
σε μια φυσιολογική στυτική λειτουργία. Εύκολα, 
με βάση τα παραπάνω, μπορεί να γίνει κατανοη-
τό ότι οποιοδήποτε κώλυμα σε αυτή την αλυσίδα 
μπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία. Νοσήματα 
(αγγειακής αιτιολογίας, σκλήρυνση κατά πλάκας, 

νόσος του Parkinson, τραυματισμοί του νωτιαί-
ου μυελού) του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος 
(ΚΝΣ), μπορεί να καταλήξουν σε νευρογενή δυ-
σλειτουργία. Νοσήματα όπως ο σακχαρώδης 
διαβήτης, η περιφερική αγγειοπάθεια και τα κα-
κοήθη νεοπλάσματα (προστάτη, ουροδόχου κύ-
στεως, παχέος εντέρου) οδηγούν σε στυτική δυ-
σλειτουργία λόγω νευροαγγειακών διαταραχών, 
ενώ οι τραυματισμοί του περινέου καθώς και η 
νόσος του Peyronie εμπλέκουν μεταξύ τους ανα-
τομικά, νευρογενή και αγγειακά στοιχεία. Τέλος 
ορμονικές διαταραχές, όπως ο πρωτοπαθής και 
ο δευτεροπαθής υποαλδοστερονισμός καθώς και 
φάρμακα, με μηχανισμούς που δεν έχουν πλήρως 
αποσαφηνιστεί, συνεπικουρούν στην εμφάνιση 
στυτικών προβλημάτων.

Κοινός αποδέκτης όλων των προαναφερθέ-
ντων νοσημάτων φαίνεται να είναι το ενδοθήλιο, 
το οποίο προκύπτει δυσλειτουργικό. Αρκεί να 
αναλογιστεί κανείς ότι το μονοξείδιο του αζώτου 
(ΝΟ), το οποίο απελευθερώνεται από τη δράση 
της ακετυλοχολίνης, διεγείρει το ένζυμο γουανιλι-
κή κυκλάση προς σχηματισμό, στο επίπεδο των 
λείων μυϊκών κυττάρων, της κυκλικής διφωσφο-
ρικής γουανοσίνης. Το ένζυμο αυτό, με ενεργο-
ποίηση κινασών, προκαλεί τη χάλαση των λείων 
μυϊκών κυττάρων και καθορίζει την τοπική αρτη-
ριοδιαστολή και την ταυτόχρονη φλεβοσύσπαση, 
δίνοντας έτσι το εναρκτήριο λάκτισμα της στύ-
σης4–7 (εικ. 1).

4. Οι β-αναστολείς

Κοινό χαρακτηριστικό αυτών των φαρμάκων 
είναι ο αποκλεισμός των β-αδρενεργικών υποδο-
χέων στην καρδιά, τα περιφερικά αγγεία, τους 
βρόγχους, το πάγκρεας και το ήπαρ. Πολλά από 
τα φάρμακα αυτής της κατηγορίας είναι μικτοί, 
τόσο β1 (κυρίως εντοπισμένοι στον καρδιακό 
ιστό) όσο β2 (βρογχικοί) αναστολείς.

Ο β1 αποκλεισμός προκαλεί αρνητική χρονό-
τροπη (βραδυκαρδία), δρομότροπη (κολποκοι-
λιακό αποκλεισμό), ινότροπη και βαθμότροπη 
(αναστολή έκτοπων ρυθμών) δράση, ενώ ο β2 
αποκλεισμός προκαλεί βρογχόσπασμο. Σχεδόν 
αμιγείς β1-αναστολείς, (καρδιοεκλεκτικοί) είναι 
κυρίως η ατενολόλη, η μπισοπρολόλη, η μετο-
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προλόλη και η βηταξολόλη, αν και σε μεγάλες 
δόσεις προκαλούν και β2 αποκλεισμό. Ορισμένοι 
αναστολείς έχουν συγχρόνως ενδογενή συμπαθο-
μιμητική δράση, που σημαίνει ότι έχουν την ικα-
νότητα να διεγείρουν καθώς και να αποκλείουν 
τους αδρενεργικούς υποδοχείς. Aντιπρόσωποι 
αυτής της ομάδας είναι η οξπρενολόλη, η πιν-
δολόλη και η βοπινδολόλη. Η σελιπρολόλη είναι 
εκλεκτικός β1-αναστολέας με ενδογενή συμπαθο-
μιμητική δράση. Αυτή η κατηγορία αναστολέων 
ενδείκνυται κυρίως για τη θεραπευτική αγωγή 
της υπέρτασης και γενικώς όπου χρειάζονται β-
αναστολείς, μπορεί όμως να εμφανίσουν ανεπι-
θύμητες ενέργειες όπως παροξυσμό ασθματικής 
βρογχίτιδας σε ασθενείς με προδιάθεση σε αυτή, 
ή έντονη βραδυκαρδία. 

Ένα άλλο κριτήριο διαχωρισμού των β-αναστο-
λέων είναι η υδρόφιλη ή λιπόφιλη φύση τους. H 
ατενολόλη, η ναδολόλη και η σοταλόλη είναι οι 
πλέον υδατοδιαλυτοί. Αυτοί οι β-αναστολείς δε 
διέρχονται τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, έτσι 
προκαλούν λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες 
στο ΚΝΣ, όπως διαταραχές ύπνου και εφιάλτες. 
Επίσης απεκκρίνονται από τους νεφρούς και, κα-

Εικόνα 1. Παθοφυσιολογία της στύσης σε ενδοθηλιακό επίπεδο. Από: 
Παρανυχιάκη Γ, Μπουρδούμη Α. Φυσιολογία της στύσης, στοιχεία φυσιο-
λογικής στυτικής λειτουργίας, ανάλυση νεότερων δεδομένων. Ιnf Urol 2005, 
40:33–38 (Bασισμένο σε άρθρο του Βurnett A. Nitric Oxide Regulation of Penile 
Erection: Biology and Therapeutic Implications. J Androl 2002, 23:20–24)

τά συνέπεια, η δόση τους πρέπει να ελαττώνεται 
στη νεφρική ανεπάρκεια.8

Γενικώς οι β-αναστολείς γίνονται καλά ανεκτοί, 
μπορούν όμως να επιτείνουν σε επικίνδυνο βαθμό 
την οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, τον κολποκοιλια-
κό αποκλεισμό και το βρογχικό άσθμα. Σε χρόνια 
καρδιακή ανεπάρκεια αντίθετα, με ενδεικτική την 
καρβεδιλόλη, μπορούν να δοκιμαστούν οι έχο-
ντες ενδογενή συμπαθητικομιμητική δράση.9–13 
Οι ίδιοι, καθώς και η ομάδα των καρδιοεκλεκτι-
κών β-αναστολέων, μπορούν να δοκιμασθούν με 
προσοχή σε βρογχικό άσθμα (αν είναι απολύτως 
απαραίτητοι) με αποφυγή τους στα περιστατικά 
ασθματικής βρογχίτιδας. Έχει επίσης παρατηρη-
θεί ότι η απότομη διακοπή τους σε στεφανιαία 
νόσο ενδέχεται να προκαλέσει επιδείνωση των 
συμπτωμάτων.14 Η χορήγηση β-αναστολέων σε 
φαιοχρωμοκύτωμα χωρίς τη σύγχρονη χορήγηση 
ενός α-αναστολέα, μπορεί να προκαλέσει επικίν-
δυνες υπερτασικές κρίσεις. Αξίζει επίσης να επι-
σημάνουμε ότι η χορήγηση β-αναστολέων χωρίς 
αγγειοδιασταλτική ιδιότητα, ή ενδογενή συμπα-
θητικομιμητική δράση, μπορεί να συνοδεύονται 
από αίσθημα κόπωσης, ψυχρότητα στα άκρα. 
Επομένως, πρέπει να χορηγούνται με προσοχή 
σε άτομα με συμπτώματα συμβατά με περιφερι-
κή αγγειοπάθεια.

5. �Συσχέτιση β-αναστολέων και στυτικής 
δυσλειτουργίας

Υπήρχε η ευρέως διαδεδομένη αντίληψη, τόσο 
μεταξύ των ασθενών όσο και μεταξύ των ιατρών, 
ότι η στυτική δυσλειτουργία είναι συχνό αρνητι-
κό επακόλουθο της χρήσης των β-αναστολέων. 
Στην πραγματικότητα, όμως, μετά από ένα οξύ 
στεφανιαίο σύνδρομο, η σεξουαλική δραστηριό-
τητα μειώνεται κατά 22–75% λόγω συνδυασμού 
φυσιολογικών και ψυχολογικών παραγόντων.15

Oι παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο 
(ηλικία, αρτηριακή υπέρταση, υπερχοληστερο-
λαιμία, κάπνισμα και διαβήτης) είναι κοινοί με 
εκείνους της στυτικής δυσλειτουργίας. Αυτό από 
μόνο του φαίνεται να αποκτά ιδιαίτερη σημασία, 
εάν σκεφτούμε τι είναι εκείνο που συνδέει τους 
παραπάνω παράγοντες κινδύνου με τη στυτική 
δυσλειτουργία.16
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Εικόνα 2. Κοινοί παθοφυσιολογικοί παράγοντες αθηρωμάτωσης και στυτικής 
δυσλειτουργίας καταλήγουν σε δυσλειτουργικό ενδοθήλιο15

Φαίνεται ότι το κακώς λειτουργόν ενδοθήλιο 
μπορεί τελικά να είναι το αίτιο αλλά και το αιτι-
ατό όλων των ως άνω νοσηροτήτων (εικ. 2). Θα 
μπορούσε η αντιμετώπιση των παραγόντων που 
καταλήγουν σε ένα δυσλειτουργικό ενδοθήλιο, 
όπως η διακοπή του καπνίσματος, η διόρθωση 
της αρτηριακής υπέρτασης και του γλυκαιμικού 
προφίλ, με άλλα λόγια η αντιμετώπιση της αθη-
ρωμάτωσης, να βελτιώσει και τη σεξουαλική δρα-
στηριότητα; 

Από τις τελευταίες μελέτες, οι β-αναστολείς δε 
φαίνεται να συσχετίζονται περισσότερο, συγκρι-
τικά με οποιαδήποτε τάξη αντιυπερτασικών, 
με την εκδήλωση προβλημάτων στύσης. Σε μια 
μελέτη υπερτασικών ασθενών η επίπτωση ανα-
φερόμενης σεξουαλικής δυσλειτουργίας σε ασθε-
νείς που ελάμβαναν ακετοβουλόλη, αμλοδιπίνη 
και εναλαπρίλη, ήταν παρόμοια με αυτή στην 
ομάδα placebo.17 Σε μία νεότερη μελέτη η οποία 
περιέλαβε 2337 άνδρες, οι οποίοι χωρίστηκαν σε 
υποομάδες και για περίοδο 5 ετών έλαβαν αγω-
γή με αντιυπερτασικά, όπως εκλεκτικούς και 
μη εκλεκτικούς β-αναστολείς, αναστολείς του 
μετατρεπτικού ενζύμου και του υποδοχέα του 
μετατρεπτικού ενζύμου, διουρητικά, νιτρώδη, 
ανταγωνιστές ασβεστίου καθώς και με στατίνες. 
Συσχέτιση με στυτική λειτουργία δεν παρατηρή-
θηκε στις υποομάδες που ελάμβαναν εκλεκτικούς 
β-αναστολείς, αναστολείς του μετατρεπτικού εν-
ζύμου, νιτρώδη και στατίνες. Οι υπόλοιπες υπο-
ομάδες εμφάνισαν φαινόμενα του είδους με πε-
ρισσότερη επιβάρυνση στην υποομάδα των μη 
εκλεκτικών β-αναστολέων και των διουρητικών 

χωρίς όμως να παρατηρηθούν στατιστικά σημα-
ντικές διαφορές.18

Οι περισσότερες πολυκεντρικές μελέτες, εδώ 
και έτη, φαίνεται να απαλλάσσουν ακόμα περισ-
σότερο τους β-αναστολείς από την υπαιτιότητα 
της στυτικής δυσλειτουργίας. Σε μία ανάλυση έξι 
διπλών τυφλών προοπτικών μελετών (n=1251) 
με έκθεση σε ποικίλη αντιυπερτασική αγωγή, δι-
άρκειας 6–14 εβδομάδων, ο επιπολασμός της νό-
σου ήταν 2,1% στους ασθενείς υπό placebo, 3% 
στους ασθενείς υπό βισοπρολόλη/υδροχλωροθια-
ζείδη, 1,8% υπό βισοπρολόλη, 2,9% υπό εναλα-
πρίλη, 3,9% υπό αμλοδιπίνη και 1,5% υπό υδρο-
χλωροθειαζίδη.19

Οι ασθενείς μπορεί να ενοχοποιούν την αγωγή 
επηρεασμένοι από το φαινόμενο placebo και την 
αγχώδη συνδρομή. Σύμφωνα με μία μελέτη, σε 
σύνολο 96 ανδρών υπό ατενολόλη, στυτική δυ-
σλειτουργία παρατηρήθηκε κυρίως στην ομάδα 
που γνώριζε το φάρμακο και μια τέτοια πιθανή 
ανεπιθύμητη ενέργειά του.20

Οι παραπάνω μελέτες φαίνεται ότι απενοχο-
ποιούν αρκετά τους β-αναστολείς από την πρό-
κληση του προβλήματος. Ενδεικτικό είναι ότι τα 
τελευταία έτη το σύνολο των βιβλιογραφικών 
αναφορών ενισχύει την αντίθετη απόψη. Οι 
Βrixius et al21 απέδειξαν ότι η δυσλειτουργία της 
στύσης στην ομάδα των υπερτασικών ασθενών, 
εμφάνισε σαφή βελτίωση με την ταυτόχρονη βελ-
τίωση και της αρτηριακής υπέρτασης, όταν τους 
χορηγήθηκε νεμπιβολόλη έναντι ενός λιγότερο 
εκλεκτικού β-αναστολέα, όπως η μετοπρολόλη. 
Η παραπάνω παρατήρηση ενισχύεται και από τη 
σαφώς βελτιωμένη λειτουργία των σηραγγωδών 
σωμάτων σε πειραματόζωα (επίμυες), όταν στην 
τροφή τους προστέθηκε νεμπιβολόλη αντί μετο-
προλόλη. Στην πρώτη κατηγορία παρατηρήθηκε 
με εργαστηριακές παραμέτρους, χαρακτηριστική 
μείωση του ποσοστού των ελευθέρων ριζών στο 
αθηρωματικό ενδοθήλιο.22 

Το θέμα μάλιστα αντιμετωπίστηκε και από την 
αντίθετη σκοπιά, όταν η μελέτη ΕPIFARM έδειξε 
ότι οι ασθενείς που έλαβαν αναστολείς της φω-
σφοδιεστεράσης για τη στυτική δυσλειτουργία, 
είχαν προδιαθεσικούς παράγοντες αθηρωμάτω-
σης που δεν γνώριζαν ή δεν αντιμετώπιζαν επι-
τυχώς.23
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Οι Βλαχόπουλος και συν,24 αφού συσχέτισαν 
καρδιαγγειακό νόσημα, ενδοθηλιακή και στυτική 
δυσλειτουργία, αναζήτησαν πιθανά οφέλη από 
τη χορήγηση των αναστολέων της φωσφοδιε-
στεράσης σε μη ουρολογικούς ασθενείς και τα 
συμπεράσματα ήταν ενθαρρυντικά και προς την 
κατεύθυνση αυτή. Τέλος, ως πιο ενδεικτικό όλων 
είναι ότι 7 μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες κατό-
πιν μετα-ανάλυσης αναδεικνύουν τη στυτική δυσ
λειτουργία ως πρώιμη ένδειξη καρδιαγγειακών 
νοσημάτων και πρόδρομο συστηματικής αθηρω-
ματικής νόσου.25

Σε αυτό ακριβώς το σημείο η όλη θεώρηση φαί-
νεται ότι απενοχοποιεί τους β-αναστολείς και 
συγκεκριμένα τη νεότερη κατηγορία αυτών με 
αγγειοδιασταλτική δράση. Ενισχύει και μια άλλη 
άποψη, ότι η αντιμετώπιση των δύο νοσολογι-
κών οντοτήτων, αθηρωμάτωσης και στυτικής 
δυσλειτουργίας, καταλήγει σε κοινές θεραπευτι-
κές οδούς. Γνωρίζουμε επίσημα ότι η χρήση των 
αναστολέων της 5 φωσφοδιεστεράσης (κιτρική 
σιλδεναφίλη, ταλδαναφίλη και άλλα σκευάσματα 
της ίδιας κατηγορίας) βελτιώνει αισθητά όχι μόνο 
το ενδοθήλιο κατά τη στύση αλλά και αποτελεί 
σημαντικό τρόπο αντιμετώπισης πολλών περι-
πτώσεων πνευμονικής υπέρτασης.26 Ενδεικτικά, 

υπάρχουν μελέτες27,28 οι οποίες αποδίδουν στην 
πλειοτροπική δράση των αναστολέων της φω-
σφοδιεστεράσης την πιθανή ιδιότητα να επι-
δρούν θεραπευτικά και στην καρδιακή ανεπάρ-
κεια, στην ιδιοπαθή υπέρταση και στα αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια.

6. Συμπεράσματα

Η στυτική δυσλειτουργία και η γενικευμένη 
αθηρωμάτωση έχουν ως κοινό παρανομαστή ένα 
άκρως φλεγμονώδες ενδοθήλιο. Το κοινό αυτό 
στοιχείο όχι μόνο απομακρύνει τους β-αναστο-
λείς από τον ένοχο ρόλο της πρόκλησης στυτικής 
δυσλειτουργίας αλλά αντίθετα, χάρη στην πλειο
τροπική δράση των φαρμάκων αυτών, μπορεί να 
υπάρξουν οφέλη σε αυτή την κατηγορία ασθε-
νών, με βελτίωση αρχικά της αθηρωματικής νό-
σου και κατ’ επέκταση της στυτικής δυσλειτουρ-
γίας. Με την ίδια λογική φαίνεται ότι στο μέλλον 
οι αναστολείς της 5-φωσφοδιεστεράσης μπορεί 
να παίξουν ευεργετικό ρόλο στους καρδιαγγεια-
κούς ασθενείς ως προς το βασικό αγγειακό τους 
νόσημα. Αναμένεται με ενδιαφέρον, λοιπόν, η συ-
νέχιση της έρευνας και προς αυτή την κατεύθυν-
ση με νεότερες μελέτες.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Υπάρχουν σήμερα ισχυρές ενδείξεις ότι τα 
προβιοτικά, όπως και τα πρεβιοτικά και ο συνδυασμός 
τους, τα συμβιοτικά, προκαλούν ευεργετικές μεταβο-
λές στην εντερική χλωρίδα του ανθρώπου. Η γνώση αυ-
τή πηγάζει από έναν τεράστιο αριθμό πειραματικών 
εργασιών που τεκμηριώνουν τα οφέλη τους, αλλά και 
από ένα όχι ευκαταφρόνητο αριθμό κλινικών μελετών 
που καταδεικνύουν τον θεραπευτικό και/ή τον προφυ-
λακτικό ρόλο κάποιων στελεχών σε πολλές χρόνιες και 
οξείες καταστάσεις, όπως οι ιογενείς διάρροιες, η διάρ-
ροια από αντιβιοτικά, η διάρροια ταξιδιωτών και αυτή 
από Clostridium difficile, η γαστρίτιδα από Ηelicobacter-
pylori, οι φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου, το σύνδρομο 
του ευερέθιστου εντέρου, η κίρρωση του ήπατος και 
η πρόληψη του καρκίνου του παχέος εντέρου. Ακόμη, 
υπάρχουν αρκετές κλινικές μελέτες σε χειρουργικούς 
ασθενείς με διάφορες παθήσεις, όπως και σε πολυ-
τραυματίες για την πρόληψη των λοιμώξεων και της σή-
ψης. Αυτή η ανάλυση έχει σκοπό να αναδείξει τις πλέον 
σημαντικές κλινικές μελέτες με σκοπό να γίνει σαφής 
η μέχρι σήμερα γνώση για τη χρήση και τα οφέλη των 
προβιοτικών στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη. Αν και 
τα προβιοτικά προωθούνται ποικιλοτρόπως από τους 
ειδικούς στη διατροφή, χρειάζονται ακόμη και άλλες 
καλά σχεδιασμένες προοπτικές μελέτες με μεγάλους 
αριθμούς ασθενών, ώστε να καταδειχθεί επιστημονικά 
και να εδραιωθεί οριστικά ο προληπτικός και θερα-
πευτικός τους ρόλος σε κάθε νόσο ξεχωριστά.

Probiotics 

in clinical practice
K. Kotzampassi,1 P. Kazamias
11st Department of Surgery, Faculty of Medicine, University 
of Thessaloniki, “AHEPA” Hospital, Thessaloniki, 
2Department of Anaesthesiology & ICU, 424 Military 
Hospital, Thessaloniki, Greece

ABSTRACT  Nowadays, there is strong evidence that pro-
biotics, prebiotics and synbiotics are all capable of elicit-
ing changes in the gut microbiota composition and thus 
positively affecting the host. Besides the huge number 
of experimental work documented their benefits, several 
clinical studies have also demonstrated the therapeutic 
and/or prophylactic efficacy of specific strains against 
numerus chronic or acute diseases: viral diarrhoea, an-
tibiotics-associated diarrhoea, traveler’s diarrhoea and 
that of Clostridium difficile. Helicobacter-associated 
gastritis, inflammatory bowel disease and irritable bowel 
syndrome, liver cirrhosis and colon cancer prevention; 
additionally, in many surgical conditions treated by op-
eration as well as for the prevention of infections and 
sepsis in the critically ill polytrauma patients. This re-
view, analyzing the most significant clinical trials, aims 
to demonstrate the up to date knowledge of the use of 
these formulations in daily medical practice. Although 
probiotics and synbiotics have emerged as a new strategy 
for nutritionists and other health professionals, further 
future clinical trials, involving large numbers of patients, 
will be mandatory to achieve scientific verification and 
definite evidence of their preventive and curative role in 
each one disease would applied.
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1. Εισαγωγή 

Τα τελευταία 20 χρόνια ένα μεγάλο τμήμα του 
ερευνητικού ενδιαφέροντος της παγκόσμιας ια-
τρικής κοινότητας έχει στραφεί στη σπουδαιό-
τητα της ενδογενούς εντερικής χλωρίδας, στην 
κλινική σημασία των διαταραχών της και στην 
προσπάθεια τροποποίησης-αποκατάστασής 
της προς όφελος του ασθενούς. Η αλληλοεπί-
δραση των βακτηρίων του εντέρου με τον ξενι-
στή οργανισμό είναι μια σχέση συμβίωσης με κατ 
αρχήν οφέλη και για τα δύο μέρη. Κάθε όμως δια
ταραχή της ισορροπίας αυτής που θεωρητικά 
μπορεί να απορρέει από νόσο ή θεραπεία για 
νόσο οδηγεί τελικά σε «νόσο», όπως συμβαίνει 
μετά από ακτινοβόληση της πυέλου, πολυήμερη 
χορήγηση αντιμικροβιακής αγωγής, μείωση της 
αμυντικής ικανότητας του οργανισμού μετά από 
εγχειρητικό στρες ή εισβολή εξωγενών παθογό-
νων στελεχών. Η Ιπποκρατική σκέψη ότι «η τρο-
φή μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως φάρμακο και 
το φάρμακο να είναι και η τροφή» φαίνεται ότι 
στις μέρες μας επανέρχεται. Η προσπάθεια τρο-
ποποίησης της βακτηριακής εντερικής χλωρίδας 
με χορήγηση ενδογενών ευεργετικών βακτηρίων 
και φυτικών ινών με στόχο την αποκατάσταση 
της ομοιόστασης του οργανισμού επεκτείνεται 
ταχύτατα όχι μόνο σε επίπεδο έρευνας, αλλά 
και στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη. Καθημερινά 
εμφανίζονται νέες μελέτες, ο αριθμός των οποί-
ων αυξάνει εκθετικά στο διαδίκτυο με καλά απο-
τελέσματα σε ποικίλες νόσους. Οι τυχαιοποιη-
μένες, διπλές τυφλές μελέτες βέβαια δεν είναι 
πολλές αριθμητικά σε όλες τις παθολογικές κα-
ταστάσεις, ούτε πάντοτε περιλαμβάνουν μεγάλο 
αριθμό ασθενών. Εκφράζουν όμως αυξητική τά-
ση χρόνο με το χρόνο, όπως το επιβεβαιώνουν 
και οι αριθμοί των δημοσιεύσεων στις Τράπεζες 
Δεδομένων, ότι δηλαδή τα προβιοτικά, με ή χω-
ρίς τα άπεπτα φυτικά στοιχεία των τροφών 
μπορούν να τροποποιήσουν την εντερική χλω-
ρίδα προς όφελος του ξενιστή οργανισμού. Το 
παρόν άρθρο είναι μια προσπάθεια ενδεικτικής 
καταγραφής τους χωρίς συστηματική ανάλυσή 
τους, με σκοπό απλά να διαμορφώσει ο ανα-
γνώστης μια ιδέα για τα πεδία των εφαρμογών 
τους και τα τεκμηριωμένα οφέλη τους. 

2. Προβιοτικά, πρεβιοτικά, συμβιοτικά

2.1. Προβιοτικά

Κατά τον κλασικό ορισμό του Fuller ως προ-
βιοτικά θεωρούνται τα διαιτητικά συμπληρώ-
ματα που αποτελούνται από ζώντα μη παθο-
γόνα βακτήρια, τα οποία ασκούν ευεργετική 
επίδραση στον ξενιστή οργανισμό βελτιώνοντας 
την ενδογενή βακτηριακή ισορροπία της εντε-
ρικής του χλωρίδας.1 Δρουν ως πρώτη γραμμή 
άμυνας ενάντια στη διείσδυση των δυνητικά 
παθογόνων βακτηρίων, άμεσα αποτρέποντας 
την προσκόλλησή τους στον εντερικό βλεννογό-
νο και έμμεσα ενεργοποιώντας τους ενδογενείς 
μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή. Ένα βακτη-
ριακό στέλεχος για να θεωρηθεί ως προβιοτικό 
πρέπει να πληροί τα ακόλουθα κριτήρια: να εί-
ναι ενδογενές στέλεχος της ανθρώπινης εντερι-
κής χλωρίδας, να είναι σταθερό στην επίδραση 
της χολής, των γαστρικών υγρών και των λοι-
πών πεπτικών ενζύμων καθώς και στο οξυγό-
νο, να έχει τη δυνατότητα προσκόλλησης στον 
εντερικό βλεννογόνο, να μπορεί να αποικίσει 
το πεπτικό σύστημα του ανθρώπου, να παρά-
γει αντιμικροβιακές ουσίες και να μπορεί να εί-
ναι ασφαλές και αποτελεσματικό. Τα βακτήρια 
που θεωρούνται ότι έχουν αυτά τα χαρακτηρι-
στικά είναι τα οξυγαλακτικά βακτήρια (τα γένη 
Lactobacillus και Bifidobacterium), το μη παθογό-
νο Ε. coli Nissle 1917, ο Streptococcus salivarius 
ssp thermophilus, το Clostridium butyricum και ο 
μύκητας Saccharomyces boulardii.2–5

Κάποια ειδικά στελέχη προβιοτικών έχουν κα-
ταδείξει ενδιαφέρουσα δράση στην πρόληψη 
της βακτηριακής μετακίνησης και των λοιμώξε-
ων που προέρχονται από υπερανάπτυξη της 
παθολογικής εντερικής χλωρίδας δρώντας προς 
τρεις κατευθύνσεις: αντίσταση στον αποικισμό 
του εντέρου από τα παθογόνα, ανοσοτροπο-
ποίηση και συμβολή στη θρέψη. Οι λειτουργι-
κές αυτές δράσεις τους φαίνεται –μέσα από 
την πλούσια τρέχουσα βιβλιογραφία– ότι εί-
ναι εξαιρετικά και λεπτομερειακά μελετημένες. 
Έτσι σήμερα γνωρίζουμε ότι η αντίσταση στον 
«αποικισμό» αναστέλλει την εγκατάσταση εξω-
γενών βακτηρίων αλλά και τον ανεξέλεγκτο πολ-
λαπλασιασμό των ενδογενών βακτηρίων. Αυτό 
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επιτυγχάνεται με πολλούς τρόπους μεταξύ των 
οποίων αναφέρονται: η ανταγωνιστική κατάλη-
ψη θέσεων στον εντερικό βλεννογόνο, η ρύθμιση 
της γονιδιακής έκφρασης για την έκκριση βλεννι-
νών και η έκκριση αντιβακτηριακών πεπτιδίων, 
όπως η β-defensin 2. Με την ανοσοτροποποίηση 
διατηρείται το ανοσιακό σύστημα σε μια κατά-
σταση διαρκούς εγρήγορσης, η οποία επιτρέπει 
μια γρήγορη αλλά επαρκή απόκριση στην περί-
πτωση φλεγμονώδους αντίδρασης. Έχει δειχθεί 
ότι κάποια στελέχη μπορούν να διεγείρουν τη 
φυσική και την επίκτητη ανοσιακή άμυνα τρο-
ποποιώντας τον φαινότυπο και τη λειτουργία 
των δενδριτικών κυττάρων, ώστε να μειωθούν 
οι φλεγμονώδεις κυτταροκίνες και να προαχθεί 
η έκκριση των αντιφλεγμονωδών, όπως η IL-10, 
να διεγερθεί η μη ειδική αντίδραση στα παθογό-
να με δραστηριοποίηση των μακροφάγων και να 
αυξηθεί η συστηματική και η βλεννογονική έκκρι-
ση IgA. Τέλος, η συμβολή των προβιοτικών στη 
θρέψη συνίσταται στην παραγωγή και παροχή 
συμπληρωματικών πηγών βιταμινών, ενζύμων 
και ενεργειακού υποστρώματος με τη μορφή 
πτητικών λιπαρών οξέων.6–15

2.2. Πρεβιοτικά

Ο όρος πρεβιοτικά εισήχθη από τους Gibson 
& Roberfroid το 1995,16 οι οποίοι αντικατέστη-
σαν το πρόθεμα «προ-» της λέξης προβιοτικά 
με το ελληνικό «πρε-», που σημαίνει πριν, για να 
περιγράψουν τα μη πεπτόμενα στοιχεία τρο-
φών, τα οποία επηρεάζουν θετικά τον ξενιστή 
οργανισμό μέσω της επιλεκτικής διέγερσης της 
ανάπτυξης και της δραστικότητας ενός ή περι-
ορισμένου αριθμού βακτηρίων του παχέος εντέ-
ρου. Στην πράξη ο όρος αφορά σε μια μεγάλη 
κατηγορία φυτικών ινών, οι οποίες ουσιαστικά 
είναι οι υδατάνθρακες του κυτταρικού τοιχώμα-
τος των φυτών (πηκτίνη, ινουλίνη, φρουκτο-ολι-
γο-σακχαρίτες κ.λπ.). Σύμφωνα με τον πρόσφα-
το ορισμό τους στην 6η Συνάντηση της Διεθνούς 
Επιστημονικής Ένωσης για τα Προβιοτικά και 
Πρεβιοτικά (ISAPP), αυτά είναι «επιλεκτικά ζυ-
μούμενα συστατικά, τα οποία οδηγούν σε εξει-
δικευμένες μεταβολές της σύστασης και/ή της 
δραστηριότητας της εντερικής χλωρίδας προς 
όφελος του ξενιστή».17

Κύριο χαρακτηριστικό των πρεβιοτικών είναι 
η ανθεκτικότητά τους στην υδρόλυση από τα 
ένζυμα του πεπτικού σωλήνα του ανθρώπου, 
γεγονός που τα καθιστά άριστο υπόστρωμα για 
τη βακτηριακή ζύμωση στο έντερο και την πα-
ραγωγή βιταμινών, αντιοξειδωτικών καθώς και 
αυξητικών και θρεπτικών παραγόντων, όπως 
τα λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου, οι αμίνες, οι 
πολυαμίνες και τα διάφορα βιοδραστικά αμινο-
ξέα. Επίσης προάγουν τον πολλαπλασιασμό των 
επιθηλιακών κυττάρων του βλεννογόνου του 
τυφλού, μειώνουν σημαντικά το pH του παχέος 
εντέρου, κατακρημνίζουν τα χολικά άλατα και 
μεταβάλλουν την απορρόφηση των λιπών.18–21 

2.3. Συμβιοτικά

Ο όρος συμβιοτικά υποδηλώνει το μίγμα προ-
βιοτικών και πρεβιοτικών που χορηγούνται ταυ-
τόχρονα και δρουν συνεργικά, ευεργετικά για 
τον ξενιστή, προάγοντας την εγκατάσταση και 
διευκολύνοντας την επιβίωση των ζώντων βα-
κτηριακών διαιτητικών συμπληρωμάτων κατά 
τη διέλευσή τους από τον πεπτικό σωλήνα.22–25

3. Κλινικές εφαρμογές

3.1. Παθολογικά νοσήματα

3.1.1. Οξεία διάρροια

Η αποτελεσματικότητα των προβιοτικών στον 
έλεγχο της οξείας διάρροιας μπορεί να αναφερ-
θεί επιγραμματικά με τα αποτελέσματα μιας με-
τα-ανάλυσης 34 μελετών που δημοσιεύθηκε το 
2006.26 Σύμφωνα με αυτήν, τα προβιοτικά μει-
ώνουν τη διάρροια από αντιβιοτικά κατά 52%, 
(35–65%), τη διάρροια των ταξιδιωτών κατά 8% 
(6–21%) και την οξεία διάρροια ποικίλης αιτιολο-
γίας κατά 34% (8–53%). Στα παιδιά μειώνουν την 
εμφάνιση διάρροιας σε ποσοστό 57% (35–71%), 
και στους ενήλικες 26% (7–49%). Τα καλά απο-
τελέσματα δε διαφέρουν σημαντικά σε σχέση με 
το προβιοτικό βακτήριο που χρησιμοποιήθηκε: 
Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus 
GG, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus bul­
garicus ή συνδυασμός περισσοτέρων του ενός.

3.1.1.1. Διάρροια από ρoταϊούς. Τα προβιοτικά 
παίζουν σημαντικό ρόλο στη θεραπεία των λοι-
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μώξεων του πεπτικού, με καλύτερα τεκμηριωμέ-
νη τη δράση τους στην οξεία διάρροια από ρο-
ταϊούς, συχνή κυρίως σε βρέφη ηλικίας 6 μηνών 
ως 2 ετών. Από 20ετίας και πλέον είναι γνωστό 
ότι ο L. rhammosus GG χορηγούμενος σε προϊό-
ντα ζύμωσης γάλακτος μειώνει τη διάρκεια της 
οξείας διάρροιας από ρετροϊούς, σε σύγκριση με 
τη χορήγηση παστεριωμένου γιαουρτιού στην 
ομάδα ελέγχου.27–29

Παρόμοια αποτελέσματα αναφέρονται και 
με άλλα βακτηριακά στελέχη. Σαράντα νήπια 
6–36 μηνών, το 75% των οποίων είχε διάρροια 
από ροταϊό έλαβαν τυχαιοποιημένα L. reuteri 
SD 2222 (1010–1011 CFU) ή placebo για 5 μέρες. 
Η μέση διάρκεια της διάρροιας μειώθηκε σε 
1,7 μέρες έναντι 2,9, ενώ τη δεύτερη μέρα νο-
σηλείας μόνο το 26% των ασθενών έναντι 81% 
(P=0,0005) είχαν ακόμη διαρροϊκές κενώσεις.30 
Αντίθετα, 229 βρέφη μέχρι 36 μηνών που νο-
σηλεύθηκαν σε επαρχία της Νότιας Ινδίας για 
οξεία διάρροια έλαβαν τυχαιοποιημένα επί 10 
ημέρες είτε L. rhammosus GG είτε μόνο διάλυμα 
ενυδάτωσης. Δεν παρατηρήθηκε καμιά διαφορά 
μεταξύ των ομάδων ούτε ως προς τον αριθμό 
των κενώσεων ούτε ως προς τη διάρκεια της 
νόσου, όμως μόνον το 25,7% αφορούσε σε διάρ-
ροια από ρετροϊούς.31 Σε μια άλλη μεγάλη Ινδική 
μελέτη με 559 περιστατικά η χορήγηση του L. 
rhammosus GG σε δόση είτε 1010 CFU είτε 1012 
CFU είχε εξίσου καλά αποτελέσματα έναντι του 
placebo,32 όπως και σε 224 νήπια με οξεία διάρ-
ροια από ροταϊό που έλαβαν τον συνδυασμό 
VSL#3 (L. acidophilus, L. paracasei, L. bulgaricus, 
L. plantarum, B. breve, B. infantis, B. longum και 
Streptococcus thermophilus).33

Σε μια μεγάλη πολυκεντρική Ευρωπαϊκή μελέ-
τη, 291 νήπια 1 μηνός ως 3 ετών με οξεία διάρ-
ροια που τυχαιοποιήθηκαν σε διάλυμα ενυδάτω-
σης με L. rhammosus GG (ATC 53103) ή placebo,34 
η χορήγηση του L. rhammosus GG μείωσε σημα-
ντικά (P=0,03) τη διάρκεια της διάρροιας, και η 
διαφορά αυτή ήταν ακόμη περισσότερο σημα-
ντική (P<0,008) στις περιπτώσεις που οφείλο-
νταν σε ροταϊό. Οι διαρροϊκές κενώσεις κράτη-
σαν περισσότερο από 7 μέρες στο 2,7% έναντι 
του 10,7% των ασθενών (P<0,01), ενώ μειώθη-

κε σημαντικά και η συνολική διάρκεια νοσηλεί-
ας μεταξύ των ομάδων. Επομένως, μπορεί να 
θεωρηθεί ότι τα προβιοτικά δρουν στοχευμένα 
προκαλώντας σταθεροποίηση της ενδογενούς 
χλωρίδας, μείωση της εντερικής διαπερατότη-
τος που προκαλείται από τον ιό και μείωση της 
διάρκειας της τοξικότητάς του.35–37

Μια πρόσφατη μελέτη από τη Βολιβία έδει-
ξε επίσης ότι τα προβιοτικά μειώνουν τη διάρ-
κεια της διάρροιας (P=0,04) και τα συνοδά συμ
πτώματα. Εξήντα τέσσερα βρέφη 1–23 μηνών 
που εισήχθησαν για οξεία διάρροια από ροταϊό 
έλαβαν τυχαιοποιημένα διάλυμα ενυδάτωσης 
χωρίς προβιοτικό, ή με S. boulardii ή με συνδυ-
ασμό προβιοτικών (L. acidophilus, L. rhamnosus, 
B. longum και S. boulardii). Ο S. boulardii φάνηκε 
επίσης ευεργετικότερος στη μείωση του πυρε-
τού έναντι του placebo (P=0,0042), ενώ ο συν-
δυασμός βελτίωσε τον έμετο (P=0,041), καμιά 
ομάδα όμως δεν είχε στατιστικά σημαντικά μι-
κρότερη διάρκεια νοσηλείας.38

Επίσης τα προβιοτικά φαίνεται να έχουν καλά 
αποτελέσματα χορηγούμενα προληπτικά για την 
οξεία διάρροια των βρεφών και νηπίων: σε μια 
τυχαιοποιημένη, τυφλή έναντι placebo μελέτη, 
175 παιδιά 6–36 μηνών σε έναν παιδικό σταθμό 
στην Ταϊλάνδη χωρίσθηκαν σε 3 ομάδες: λήψη 
μόνον της βρεφικής τροφής, λήψη αυτής με συ-
μπλήρωμα B. infantis Βb12 και λήψη τροφής με 
συμπλήρωμα B. infantis Βb12 και S. thermophilus. 
Κατά τη διάρκεια της 8μηνης παρακολούθησής 
τους παρουσίασε διάρροια το 31% έναντι μόνον 
7% αυτών που ελάμβαναν το προβιοτικό συ-
μπλήρωμα. Στα ίδια άτομα εκτιμήθηκε και ο τίτ-
λος των ΙgA αντισωμάτων στο σίελο, ως δείκτης 
λοίμωξης από τον ιό. Το αντίσωμα αυξήθηκε 4 
φορές ή και περισσότερο στο 30% των παιδι-
ών που λάμβαναν γάλα χωρίς προβιοτικά, ενώ 
δεν αυξήθηκε καθόλου στις άλλες δύο ομάδες.39 
Ομοίως, σε ένα νοσοκομείο χρονίων παθήσεων 
βρέφη 5–24 μηνών τυχαιοποιήθηκαν να λαμβά-
νουν βρεφική τροφή με ή χωρίς προβιοτικά βα-
κτήρια (B. bifidum και S. thermophilus) και αξιο-
λογούνταν καθημερινά για την ανάπτυξη διάρ-
ροιας, ενώ δείγμα κοπράνων λαμβάνονταν ανά 
εβδομάδα. Τα 55 παιδιά ελέγχθηκαν συνολικά 
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επί 4447 ημέρες κατά τη διάρκεια 17 μηνών: 8 
(31%) από τα 26 της ομάδας ελέγχου και 2 (7%) 
από τα 29 που λάμβαναν προβιοτικό ανέπτυξαν 
διάρροια (P=0,035).40 Το ίδιο παρατηρήθηκε και 
με την προληπτική χορήγηση L. rhamnosus GG 
σε 204 παιδιά από το Περού που βρίσκονταν 
σε υποθρεψία και τα οποία παρακολουθήθηκαν 
επί 15 μήνες.41 Σε μια πλέον πρόσφατη μελέτη, 
η χορήγηση L. rhamnosus GG ή placebo κατά τη 
διάρκεια της νοσηλείας τους σε 81 παιδιά 1 ως 3 
ετών που νοσηλεύονταν για άλλους λόγους πλην 
της διάρροιας, μείωσε την εμφάνιση της νοσοκο-
μειακής διάρροιας στο 6,7% έναντι 33,3%, αν και 
η προοπτική για να αναπτύξουν διάρροια ήταν 
ίδια και στις δύο ομάδες.42

Τα ευνοϊκά αποτελέσματα του L. rhamnosus 
GG στην οξεία ιογενή διάρροια δεν μπορούν να 
γενικευθούν σε όλα τα είδη των προβιοτικών, ού-
τε και σε όλες τις αιτίες διάρροιας. Έτσι, η χρήση 
L. rhamnosus, L. delbrueckii και S. thermophilus δε 
φάνηκε να έχει σημαντικό ευεργετικό αποτέλε-
σμα43 σε αντίθεση με τον S. boulardii, που απο-
δείχθηκε ευεργετικός τόσο σε παιδιά όσο και σε 
ενήλικες44,45 και το Enterococcus SF68 που έχει 
αντικρουόμενα αποτελέσματα σε ενήλικες.46–48 
Γενικά, όμως, τα αποτελέσματα της χρήσης τους 
στην οξεία διάρροια από ροταϊούς δείχνουν ότι 
μειώνεται η διάρκειά της κατά 1 ως και 2 ημέρες. 
Και αυτό μεν μπορεί να μη φαίνεται καταρχήν 
εξαιρετικά σημαντικό, τελικά όμως είναι ιδιαι-
τέρως ωφέλιμο σε παιδιά με υποθρεψία, όπως 
στις αναπτυσσόμενες χώρες του τρίτου κόσμου 
ή γενικά σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για την 
εκδήλωση υποτροπών από την κύρια νόσο.

3.1.1.2. Διάρροια από αντιβιοτικά. Η εμφάνιση 
διάρροιας ως επιπλοκή στη θεραπεία με αντιβιο
τικά παρατηρείται σε ένα ποσοστό ως και 39% 
σε νοσηλευόμενους ασθενείς και κυρίως όταν 
γίνεται χρήση αντιβιοτικών ευρέος φάσματος 
τα οποία προκαλούν και τη μεγαλύτερη διατα-
ραχή της ενδογενούς βακτηριακής χλωρίδας.49 
Η συγχορήγηση προβιοτικών με το αντιβιοτικό 
(Lactobacillus spp, Enterococcus και S. boulardii) 
έχει φανεί σε αρκετές ελεγχόμενες έναντι placebo 
μελέτες ότι μειώνει τη συχνότητα της διάρροι-
ας.50–53 Υπάρχουν όμως και μελέτες στις οποί-

ες δεν καταδείχθηκε καμιά διαφορά. Η χρήση L. 
rhamnosus GG απέτυχε να επιφέρει μείωση της 
συχνότητας της διάρροιας σε 267 ασθενείς,54 
όπως και σε δύο ακόμη μικρότερες μελέτες.55,56 
Οι διαφορές αυτές βέβαια οφείλονται εν μέρει 
και στον αριθμό των περιστατικών ανά μελέτη, 
όπως και στην κατηγορία των αντιβιοτικών που 
χρησιμοποιήθηκαν. 

Μια μετα-ανάλυση σε 9 τυχαιοποιημένες δι-
πλές τυφλές έναντι placebo μελέτες, όπου χρη-
σιμοποιήθηκε S. boulardii στις 4, Lactobacilli σε 
4 και Enterococcus που παράγει γαλακτικό οξύ 
σε μία, σε ασθενείς που ελάμβαναν αντιβιοτικά, 
έδειξε ένα σημαντικό (P<0,001) όφελος στην 
ομάδα των προβιοτικών και μάλιστα κυρίως του 
S. boulardii.57 Μια δεύτερη μετα-ανάλυση58 σε 22 
τυχαιοποιημένες διπλές τυφλές έναντι placebo 
μελέτες, όπου χρησιμοποιήθηκαν Lactobacilli και 
S. boulardii απέδειξε ακόμη πιο σημαντική δια-
φορά μεταξύ των ομάδων, επομένως το συνο-
λικό αποτέλεσμα είναι υπέρ της συγχορήγησης 
προβιοτικών μαζί με την αντιμικροβιακή θερα-
πεία. Η πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση 25 τυχαι-
οποιημένων μελετών επίσης υποστηρίζει ότι 
τα προβιοτικά S. boulardii και L. rhamnosus GG, 
όπως και οι διάφοροι συνδυασμοί προβιοτικών, 
μειώνουν σημαντικά (P<0,001) τον κίνδυνο εκ-
δήλωσης διάρροιας,59 ενώ μια άλλη που αναλύει 
10 μελέτες (1864 ασθενείς) συμφωνεί ότι αυτό 
ισχύει για τους γαλακτοβακίλλους, αλλά μόνον 
για τους ενήλικες και όχι για τα παιδιά.60 Τέλος, 
σε 2 μετα-αναλύσεις που χρησιμοποιήθηκαν 
αποκλειστικά μελέτες, κατά τις οποίες χορηγή-
θηκε ο S. boulardii, έδειξαν ότι η χορήγηση του 
προβιοτικού αυτού μειώνει σημαντικά τον κίν-
δυνο ανάπτυξης διάρροιας από αντιβιοτικά.61,62

3.1.1.3. Διάρροια από Clostridium difficile. To C. 
difficile είναι ένα Gram θετικό βακτήριο το οποίο 
προκαλεί ψευδομεμβρανώδη κολίτιδα λόγω των 
ισχυρών ενδοτοξινών που εκκρίνει. Κυριαρχεί 
κυρίως σε ασθενείς υπό μακρόχρονη χρήση 
αντιβιοτικών, σε ηλικιωμένους, νεφροπαθείς και 
κυρίως γυναίκες.63,64 Στην περίπτωση αυτή έχει 
δοκιμασθεί κατ’ εξοχήν ο S. boulardii, αλλά οι 
μελέτες είναι γενικώς μικρές σε αριθμό και συ-
χνά χωρίς ομάδα μαρτύρων.65 Σε μια σχετικά 
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μεγάλη μελέτη σε 124 ασθενείς εκ των οποίων 
οι 60 είχαν ένα προηγούμενο ιστορικό διάρροι-
ας και οι 64 ένα αρχικό επεισόδιο, χορηγήθηκε 
S. boulardii (1 g ημερησίως για 4 εβδομάδες) και 
παρακολουθήθηκαν για ακόμη 4 εβδομάδες. Η 
πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε σημαντικά 
μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης διάρροιας σε αυ-
τούς που έλαβαν το S. boulardii.66 Σε μια επό-
μενη μελέτη67 χορηγήθηκε επίσης ο S. boulardii 
(1 g ημερησίως για 4 εβδομάδες) ή placebo σε 
ασθενείς που ελάμβαναν ήδη vancomycin 2 g 
από 10ημέρου. Παρατηρήθηκε σημαντική μείω-
ση της υποτροπής της διάρροιας: 16,7% στους 
ασθενείς που λάμβαναν vancomycin σε συν-
δυασμό με το προβιοτικό έναντι 50% (P<0,05) 
σε αυτούς που ελάμβαναν αντιμικροβιακά και 
placebo. Θεωρείται ότι ο μηχανισμός πρόληψης 
λειτουργεί διά της καταστροφής των τοξινών 
του C. difficile και της κατάληψης των θέσεων-
υποδοχέων των τοξινών στο εντερικό επιθήλιο 
από τα πρωτεολυτικά ένζυμα του S. boulardii.

Ωστόσο, μια σχετικά πρόσφατη συστηματική 
ανάλυση68 4 μελετών που αξιολόγησαν την προ-
ληπτική (1 μελέτη) ή θεραπευτική (3 μελέτες) 
χορήγηση προβιοτικού για τη διάρροια από C. 
difficile, δεν μπόρεσε να δώσει ισχυρές ενδείξεις 
για την ευρεία χρήση τους στη νόσο, γιατί μό-
νον οι δύο μελέτες είχαν ως πρωταρχικό στόχο 
τη μείωση της διάρροιας από C. difficile, ενώ οι 
άλλες δύο δεν είχαν σαφή αποτελέσματα. Τέλος, 
έχουν περιγραφεί και περιπτώσεις μυκηταιμί-
ας από S. boulardii σε ανασοκατεσταλμένους 
ασθενείς που ελάμβαναν προβιοτικά, κυρίως S. 
boulardii. Σε 57 τέτοιες περιπτώσεις μυκηταιμί-
ας στη διεθνή βιβλιογραφία, το 60% νοσηλεύο-
νταν σε ΜΕΘ ενώ οι 26 μόνον ελάμβαναν προβι-
οτικά. Σημειώθηκαν 17 θάνατοι.69

3.1.1.4. Διάρροια των ταξιδιωτών. Ορίζεται ως η 
εμφάνιση περισσοτέρων των 3 διαρροϊκών κενώ-
σεων σε κατοίκους ανεπτυγμένων χωρών που 
ταξιδεύουν σε υποτροπικές ή τροπικές περιοχές 
και συμβαίνει στο 20% έως 50% των ταξιδιω-
τών.70 Σε μια παλιά σχετικά μελέτη ερευνήθηκε 
η πιθανή ευεργετική δράση του L. rhamnosus GG 
έναντι εικονικού σκευάσματος σε 820 ταξιδιώτες 
που πήγαν σε δύο περιοχές της νότιας Τουρκίας. 

Παρατηρήθηκε ότι διάρροια παρουσίασε το 41% 
των τουριστών που έλαβε Lactobacillus έναντι 
του 46,5% των μαρτύρων, υπήρξε δηλαδή μια 
συνολική προστασία της τάξεως του 11,8%.71 
Όμοια, Βρεττανοί στρατιώτες που πήγαν για 
αποστολή στο Belize έλαβαν τυχαιοποιημένα L. 
fermentum KLD, L. acidophilus, ή placebo καθη-
μερινά για 3 εβδομάδες ή μέχρι να αναπτύξουν 
διάρροια και παρακολουθήθηκαν μέχρι 4 εβδο-
μάδες από την επιστροφή τους. Η μελέτη δεν 
μπόρεσε να καταδείξει στατιστικά σημαντική 
υπεροχή κάποιας θεραπείας έναντι του placebo, 
είναι όμως χαρακτηριστικό ότι υπήρξε σημαντι-
κή διαφορά στα ποσοστά ανάπτυξης διάρροιας 
μεταξύ αυτών που είχαν πλήρη συμμόρφωση 
στη χορηγούμενη αγωγή (15,4%) έναντι των μη 
συμμορφωθέντων (52,9%, P<0,001).72

Οι Kollaritsch et al73 μελέτησαν 3000 Αυστρια
κούς που ταξίδεψαν στην Αφρική και Ασία. 
Αυτοί τυχαιοποιήθηκαν σε 250 mg/ημέρα (5×109 
CFU) S. boulardii, 1000 mg/ημέρα (2×1010 CFU) 
S. boulardii ή placebo, που χορηγήθηκε 5 μέρες 
πριν την έναρξη του ταξιδιού και για όλη τη δι-
άρκειά του (κατά μέσο όρο 3 εβδομάδες). Ο S. 
boulardii φάνηκε ότι μείωσε σημαντικά την εμ-
φάνιση διάρροιας αναλογικά με τη δόση: Στην 
ομάδα ελέγχου παρουσιάσθηκε διάρροια στο 
39%, σε αυτούς με τη μικρή δόση στο 34% και σε 
αυτούς με την υψηλή δόση στο 29% (P<0,05).

Σε μια μετα-ανάλυση74 που περιλαμβάνει 5 με-
λέτες (3326 ασθενείς) δεν μπόρεσε να αποδει-
χθεί σημαντική διαφορά από τη χρήση των προ-
βιοτικών στην πρόληψη της διάρροιας, ωστόσο 
ο Guslandi75 θεωρεί ότι το αποτέλεσμα αυτό 
είναι απόρροια κακής στατιστικής αξιολόγησης 
και παραπέμπει στα θετικά αποτελέσματα μι-
ας άλλης μετα-ανάλυσης 12 τυχαιοποιημένων 
μελέτων. Σε αυτήν χρησιμοποιήθηκαν διάφορα 
προβιοτικά ή συνδυασμοί προβιοτικών για την 
πρόληψη της διάρροιας και παρατηρήθηκε μια 
σημαντική διαφορά (P<0,001) στην ομάδα που 
έλαβε προβιοτικά και κυρίως τη ζύμη S. boulardii 
ή το συνδυασμό L. acidophilus και B. bifidum.76

3.1.2. Φλεγμονώδεις εντεροπάθειες

Η αιτιολογία των φλεγμονωδών νόσων του 
εντέρου (ΙΦΝΕ) –ελκώδης κολίτις, νόσος Crohn 
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και λυκηθίτιδα– δεν είναι σαφώς γνωστή, αφού 
εμπλέκονται ανοσιακοί παράγοντες, γενετικές 
παράμετροι και η ενδογενής εντερική χλωρίδα. 
Η πειραματική εφαρμογή των προβιοτικών σε 
καλλιέργειες επιθηλιακών κυττάρων και σε γονι-
διακά τροποποιημένα πειραματόζωα έχει γενι-
κώς δείξει ενθαρρυντικά αποτελέσματα.7

3.1.2.1. Ελκώδης κολίτις. Πολυάριθμες κλινικές 
μελέτες έχουν δείξει αισιόδοξα αποτελέσματα 
για την αντιμετώπιση της ελκώδους κολίτιδας 
με προβιοτικά. Σε μια αρχική μελέτη φάνηκε ότι 
το E. coli Nissle 1917 ήταν ίσης αποτελεσματικό-
τητας με την κλασική θεραπεία με μεσαλαζίνη, 
αφού κατά τη διάρκεια 12μηνης παρακολού-
θησης οι δύο ομάδες είχαν παρόμοια διάρκεια 
ύφεσης της νόσου και παρόμοια συχνότητα 
υποτροπής,77 ενώ καλύτερα αποτελέσματα πα-
ρατηρήθηκαν με τον συνδυασμό προβιοτικών 
VSL#3,78 όπως και με τη διά του ορθού χορήγη-
ση του συμβιοτικού Synbiotic 2000 (Pediococcus 
pentosaceus, Leuconostoc mesenteroides, L. 
paracasei ssp. paracasei και L. plantarum με 4 πρε-
βιοτικά), ο αριθμός όμως των περιστατικών είναι 
μικρός για να εξαχθούν αξιόπιστα στατιστικά 
αποτελέσματα.79,80 Η ομάδα του Kruis et al81 πα-
ρουσίασε τη μεγαλύτερη μελέτη σε 327 ασθενείς 
που έλαβαν E. coli Nissle 1917 ή μεσαλαζίνη και 
διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά στη συχνότη-
τα υποτροπής υπέρ του προβιοτικού, όπως το 
ίδιο παρατηρήθηκε και με τον L. rhamnosus GG 
ως προς το ελεύθερο νόσου διάστημα.82

Παρόμοια ενθαρρυντικά αποτελέσματα ανα-
φέρονται με τον L. casei DG,83 τον ζυμομύκητα 
S. boulardii,84 τα Bifidobacteriα85,86 όπως και τους 
συνδυασμούς VSL#387 και BIO-THREE.88 Γενικά, 
όμως, οι μελέτες είναι με μικρό σχετικά αριθμό 
ασθενών, οι οποίοι βρίσκονταν σε διαφορετική 
φάση και βαρύτητα της νόσου, τα προβιοτικά 
που χρησιμοποιήθηκαν ήταν ποικίλα και πολλές 
φορές δεν ήταν τα πιο «ικανά» στελέχη, αλλά 
τα πιο εύκολα εμπορικά διαθέσιμα. Φαίνεται 
όμως ότι το E. coli Nissle 1917 και ο συνδυασμός 
VSL#3 είναι τα πλέον κατάλληλα για την αντιμε-
τώπιση της ελκώδους κολίτιδας.

3.1.2.2. Νόσος Crohn. Η χρησιμοποίηση των 
προβιοτικών για τη θεραπεία της νόσου Crohn 

ή για την πρόληψη της υποτροπής της αφορά 
σε μικρές μόνον μελέτες, συνήθως όχι διπλές 
τυφλές έναντι placebo, και έτσι δεν μπορούν να 
εξαχθούν σαφή αποτελέσματα. Η μόνη μελέτη 
με το E. coli Nissle 1917 (ορότυπος 06:K5:H1) 
έναντι placebo που έχει ενθαρρυντικά αποτε-
λέσματα στη διατήρηση της ύφεσης της νόσου 
αφορά σε 16 και 12 ασθενείς που παρακολουθή-
θηκαν επί ένα έτος και υποτροπίασαν σε ποσο-
στό 33,3% έναντι 63,6%, αντίστοιχα.89 Αντίθετα, 
ο Lactobacillus rhamnosus στέλεχος GG παρουσί-
ασε ποικίλα –αρνητικά αλλά και θετικά– αποτε-
λέσματα, πάντοτε όμως σε πολύ μικρό αριθμό 
ασθενών, ενηλίκων90–92 αλλά και παιδιών,93,94 
όπως και ο Lactobacillus johnsonii, LA1.95,96

Ο S. boulardii έδειξε ενθαρρυντικά αποτελέ-
σματα ως προς τη βελτίωση των διαρροϊκών 
κενώσεων,97 όπως και για την πρόληψη της 
υποτροπής της νόσου,98,99 αν και τα αποτελέ-
σματα δεν ήταν στατιστικώς σημαντικά λόγω 
πάλι του μικρού αριθμού των περιστατικών ανά 
βραχίονα της μελέτης. Ο συνδυασμός VSL#3 (L. 
plantarum, L. casei, L. acidophilus, L. delbrueckii 
subsp. bulgaricus, B. infantis, B. longum, B. breve 
και S. salivarius ssp. thermophilus) στην πρόληψη 
της υποτροπής της νόσου φάνηκε ότι είχε καλά 
αποτελέσματα έναντι της μεσαλλαζίνης, αλλά η 
μελέτη αυτή ποτέ μέχρι σήμερα δε δημοσιεύθη-
κε σε πλήρες κείμενο.100

Πολύ λίγα δεδομένα υπάρχουν και για το συν-
δυασμό προ- και πρεβιοτικών Synbiotic 2000 
(L. raffinolactis, L. paracasei susp paracasei 19, L. 
plantarum 2362 και Pediococcus pentosaceus, με 4 
πρεβιοτικά). Δύο μελέτες με μικρό αριθμό ασθε-
νών καταλήγουν ότι η δράση τους είναι παρό-
μοια με το εικονικό φάρμακο όσον αφορά στον 
χρόνο υποτροπής της νόσου,101,102 ενώ ενθαρ-
ρυντικά αποτελέσματα έχει μια μικρή μελέτη με 
το Synbiotic 2000 Forte (Pediococcus pentosaceus 
5-33:3, Leuconostoc mesenteroides 32Ý77:1, L. 
paracasei ssp. paracasei 19 και L. plantarum 2,362 
και 4 πρεβιοτικές ίνες) ως εναλλακτική θεραπεία 
σε ανεπίπλεκτη νόσο Crohn,103 αλλά χρειάζονται 
διπλές τυφλές μελέτες για να τεκμηριωθούν τα 
αποτελέσματα.
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3.1.2.3. Λυκηθίτιδα. Η πρώτη μελέτη που φά-
νηκε να υπόσχεται καλά αποτελέσματα ήταν 
αυτή των Gionchetti et al.104 Σαράντα ασθενείς 
με χρόνια λυκηθίτιδα σε κλινική και ενδοσκοπική 
ύφεση τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν είτε VSL#3, 
6 g/ημέρα, ή placebo για 9 μήνες. Υποτροπίασαν 
3 και 20, αντίστοιχα (P<0,001), ενώ αυξήθη-
κε σημαντικά η συγκέντρωση των lactobacilli, 
bifidobacteria και S. thermophilus στα κόπρα-
να των ασθενών που λάμβαναν τα προβιοτι-
κά. Παρόμοια αποτελέσματα σημειώθηκαν και 
σε άλλες μελέτες105,106 με το ίδιο σκεύασμα για 
την πρόληψη της εισβολής της νόσου (10% με 
το VSL#3 έναντι 40%, P<0,05). Επιπλέον μετρή-
θηκε και η επίδραση των ευεργετικών αποτελε-
σμάτων στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 
ασθενών.107 Αντίθετα, ο L. rhamnosus GG, όπως 
και στην περίπτωση της ελκώδους κολίτιδας, δε 
φάνηκε να έχει ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αν 
και μεταβάλλει θετικά την εντερική χλωρίδα.108

Συνολικά εκτιμώντας τη δράση των προβιο
τικών στη λυκηθίτιδα, φαίνεται ότι τα προ-
βιοτικά και ιδιαιτέρως το VSL#3 έχουν θετι-
κά αποτελέσματα και γι’ αυτό η Βρετανική 
Γαστρεντερολογική Εταιρεία προτείνει στις οδη-
γίες της με έμφαση (recommendation grade A) το 
VSL#3 για την αντιμετώπιση της νόσου.109

3.1.3. Σύνδρομα δυσαπορρόφησης

Υπάρχουν κάποιες σποραδικές, αλλά ενδια-
φέρουσες μελέτες, όπου φαίνεται ότι η χορή-
γηση γιαουρτιού και άλλων ομοίων προϊόντων 
γαλακτικής ζύμωσης συντελούν στην καλύτερη 
απορρόφηση της λακτόζης σε ασθενείς που 
έχουν ανεπάρκεια λακτάσης. Το εύρημα αυτό 
είναι λογικό συνεπακόλουθο της αύξησης του 
πληθυσμού και της βακτηριακής δραστικότητας 
των Lactobacilli και B. bifidum που αποικίζονται 
στο κόλον.110–112

3.1.4. Σύνδρομο ευερέθιστου εντέρου (ΣΕΕ)

Το ΣΕΕ εκδηλώνεται κλινικά με λειτουργικά 
συμπτώματα από το πεπτικό, όπως κοιλιακά 
άλγη, μετεωρισμό και συχνές κενώσεις ή δυσκοι-
λιότητα. Μια τέτοια κλινική οντότητα από την 
οποία νοσεί το 3–25% του πληθυσμού λογικό 

είναι να έχει ποικίλες «θεραπείες» και, αφού τα 
προβιοτικά γενικώς θεωρούνται αποτελεσματι-
κά, έχουν γίνει πολλές κλινικές μελέτες για την 
εφαρμογή τους και στο σύνδρομο αυτό. Όμως, 
αρκετές από αυτές είναι σε μικρό αριθμό περι-
στατικών, δεν είναι διπλές τυφλές, τυχαιοποιη-
μένες έναντι εικονικού φαρμάκου, έχουν διαφο-
ρετικούς τελικούς κλινικούς στόχους και χρησι-
μοποιούν διαφορετικά βακτηριακά στελέχη σε 
διαφορετικές δόσεις με ποικίλους χρόνους χορή-
γησης και πορακολούθησης.113

Από την ανάλυση των πλέον πρόσφατων με-
λετών προκύπτει ότι κάποια βακτηριακά στε-
λέχη έχουν ευεργετικά αποτελέσματα μόνον 
ως προς τη βελτίωση του μετεωρισμού ή του 
πόνου, όπως το L. acidophilus, άλλα, όπως το 
B. animalis στη δυσκοιλιότητα και ένα στέλε-
χος, το B. infantis 35624, σε όλα τα συμπτώμα-
τα του συνδρόμου.114 Αυτό αποδείχθηκε σε μια 
πρώτη μελέτη σε 77 ασθενείς που έλαβαν είτε 
το B. infantis 35624 είτε Lactobacillus salivarius 
UCC4331 είτε placebo για 8 εβδομάδες και εκτι-
μήθηκε η βελτίωσή τους ανά εβδομάδα για κα-
θένα από τα κύρια συμπτώματα του συνδρό-
μου (πόνος, μετεωρισμός, δυσκοιλιότητα). Οι 
ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν το 
B. infantis 35624 είχαν τη μεγαλύτερη μείωση 
σε όλες τις παραμέτρους της μελέτης, ενώ ερ-
γαστηριακά διαπιστώθηκε και ομαλοποίηση του 
λόγου των ιντερλευκινών IL10/IL12, ένδειξη ότι 
τα προβιοτικά βελτιώνουν τη φλεγμονώδη αντί-
δραση που σχετίζεται με το ΣΕΕ.115 Στη συνέ-
χεια οι ίδιοι ερευνητές116 πραγματοποίησαν μια 
πολυκεντρική μελέτη μεγάλης κλίμακας σε 362 
γυναίκες με σκοπό να επιβεβαιωθεί η δράση του 
βακτηρίου έναντι εικονικού φαρμάκου και να 
καθορισθεί η καταλληλότερη δόση του. Μετά 4 
εβδομάδες παρακολούθησης φάνηκε ότι η ομά-
δα που ελάμβανε το B. infantis είχε συνολικά με-
γαλύτερη βελτίωση κατά 20% (P<0,02) έναντι 
του placebo και μάλιστα όταν η δοσολογία ήταν 
1×108 cfu/ημέρα.

Επίσης, σε 50 ασθενείς με ΣΕΕ σύμφωνα με τα 
κριτήρια της Ρώμης ΙΙ, χορηγήθηκε L. plantarum 
LPO1 και B. breve ή placebo για 4 εβδομάδες. Η 
ομάδα των προβιοτικών έδειξε σημαντική ύφε-
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ση του πόνου και της βαρύτητας του συνδρό-
μου μετά 14 ημέρες θεραπείας.117 Παρομοίως, η 
χορήγηση του B. lactis DN-173-010 σε 34 ασθε-
νείς για 4 εβδομάδες είχε ως αποτέλεσμα ση-
μαντικές μεταβολές στη διάταση του εντέρου 
και στον χρόνο κένωσής του, και γενικά σημα-
ντική βελτίωση όλων των συμπτωμάτων τους 
(P=0,032).118

Σε μια μετα-ανάλυση που συγκέντρωσε όλες 
τις μελέτες από το 1966 ως το 2007 και περιέ-
λαβε 8 τυχαιοποιημένες, διπλές τυφλές μελέτες 
με 1011 ασθενείς, ελέγχθηκε η αποτελεσματικό-
τητα των προβιοτικών στην αντιμετώπιση του 
συνδρόμου και διαπιστώθηκε σημαντική βελτίω-
ση της κλινικής εικόνας (P=0,0042) έναντι του ει-
κονικού φαρμάκου.119 Σε μια δεύτερη μετα-ανά-
λυση που περιέλαβε 14 τυχαιοποιημένες, διπλές 
τυφλές μελέτες, διαπιστώθηκε επίσης γενικώς 
σημαντική βελτίωση των συμπτωμάτων, με επι-
μέρους διαφορές που οφείλονταν στην ποικιλία 
των σκευασμάτων που χρησιμοποιήθηκαν, στη 
δόση και στη διάρκεια της θεραπείας.120 Τέλος, 
μια ακόμη μετα-ανάλυση 20 τυχαιοποιημένων, 
διπλών τυφλών μελετών, στην οποία χρησι-
μοποιήθηκαν 23 προβιοτικά ή και συνδυασμοί 
τους, και περιλαμβάνει 1404 ασθενείς, έδειξε 
επίσης σημαντική βελτίωση των συμπτωμάτων 
του συνδρόμου, ως σύνολο. Η ανάλυση των επι-
μέρους συμπτωμάτων όμως δεν μπορεί να δείξει 
σημαντικότητα λόγω των ποικίλων βακτηριακών 
στελεχών και δόσεων καθώς και της διαφορετι-
κής διάρκειας θεραπείας.121 Τα ίδια συμπερά-
σματα εξάγονται και από την τελευταία χρονικά 
μετα-ανάλυση που περιλαμβάνει 19 μελέτες σε 
1650 ασθενείς.122 Με το δεδομένο ότι το σύνδρο-
μο του ευερέθιστου εντέρου είναι μια χρόνια και 
υποτροπιάζουσα κατάσταση, είναι απαραίτητο 
να σχεδιασθούν πλέον μακροχρόνιες και επιμέ-
νουσες θεραπείες, ώστε να αποδειχθεί χωρίς 
επιφυλάξεις η ωφέλιμη δράση των προβιοτικών 
στη νόσο.

3.1.5. Γαστρίτιδα από ελικοβακτηρίδιο

Πειραματικές και κλινικές μελέτες έχουν δείξει 
ότι τα προϊόντα που εκκρίνουν ο L. acidophilus 
in vitro και οι L. johnsonii & L. rhamnosus GG 21 
είναι αποτελεσματικά στην αναστολή της ανά-

πτυξης του ελικοβακτηριδίου και τη μείωση της 
φλεγμονής του γαστρικού βλεννογόνου.123,124 
Επίσης, διπλές τυφλές μελέτες έχουν καταδεί-
ξει τη μείωση των ανεπιθύμητων ενεργειών από 
την κλασική τριπλή αγωγή εκρίζωσης αν χορη-
γηθούν συγχρόνως και προβιοτικά.125,126 Η κα-
θημερινή λήψη L. acidophilus επίσης φάνηκε να 
βελτιώνει την αποτελεσματικότητα της εκρί-
ζωσης,127 όπως και η λήψη L. casei DN-114001 
σε προϊόν γάλακτος από παιδιά με γαστρίτιδα 
υπό τριπλή αγωγή εκρίζωσης.128 Ο S. boulardii 
φάνηκε ότι προκαλεί μορφολογικές αλλαγές στο 
ελικοβακτηρίδιο, συμβατές με κυτταρική κατα-
στροφή,129 όμως γενικά δεν παρουσίασε σαφή 
πλεονεκτήματα έναντι του εικονικού φαρμά-
κου.130

Μια σχετικά πρόσφατη συστηματική ανα-
σκόπηση 14 μελετών αναφερομένων στον ρόλο 
των προβιοτικών στην εκρίζωση του H. pylori 
σε 1671 ασθενείς, έδειξε ότι η χορήγηση προ-
βιοτικού βελτίωσε τα ποσοστά εκρίζωσης του 
H. pylori (83,6% έναντι 74,8%), η διαφορά όμως 
αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική.131 Γενικά, 
όμως, δεν υπάρχουν μελέτες που να τεκμηριώ-
νουν σημαντική ευεργετική δράση των προβιοτι-
κών στην εκρίζωσή του, ωστόσο δείχνουν τάσεις 
καλύτερης δράσης, όπως και σημαντική μείωση 
των επιπλοκών που παρατηρούνται από την 
κλασική τριπλή αγωγή εκρίζωσης με αντιβιοτικά 
και PPI’s.132

3.1.6. Κίρρωση ήπατος

Τα προβιοτικά/συμβιοτικά έχουν αποδειχθεί 
αποτελεσματικά στη θεραπεία ασθενών με ηπα-
τική εγκεφαλοπάθεια λόγω κίρρωσης και έχουν 
το πλεονέκτημα ότι μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν επί μακρόν χωρίς ανεπιθύμητες ενέργει-
ες, ως εναλλακτική θεραπεία αντί της λακτου-
λόζης.133–137 Οι Bajaj et al133 σε μια μικρή μελέτη 
25 ατόμων διεπίστωσαν ότι η ηπατική εγκεφα-
λοπάθεια μπορεί να αναστραφεί στο 71% των 
ασθενών με κίρρωση μη αλκοολικής αιτιολογίας 
με την καθημερινή λήψη γιαουρτιού με προβι-
οτικά για 60 ημέρες. Οι Liu et al135 έδειξαν ότι 
η τροποποίηση της εντερικής χλωρίδας κιρρω-
τικών αυξάνει την περιεκτικότητα των κοπρά-
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νων σε γαλακτοβακίλλους και μειώνει τα εντε-
ροπαθογόνα Ε. coli και Staphylococcus ssp., ενώ 
εργαστηριακά μειώνει τα επίπεδα αμμωνίας και 
ενδοτοξίνης στο αίμα στο 50% των ασθενών. Το 
αποτέλεσμα αυτό διαρκεί για 14 ημέρες μετά τη 
διακοπή της θεραπείας. Τα προβιοτικά φαίνεται 
ότι είναι ωφέλιμα γιατί μειώνουν τη δραστικότη-
τα της βακτηριακής ουρεάσης, το pH του εντε-
ρικού αυλού και τα επίπεδα της αμμωνίας στο 
αίμα της πυλαίας μέσω της μείωσης της φλεγ-
μονώδους αντίδρασης των ηπατοκυττάρων, 
ενώ βελτιώνουν την κατάσταση θρέψης του 
ασθενούς και έτσι έμμεσα μειώνουν την εντερική 
διαπερατότητα.138 Τα ίδια καλά αποτελέσματα 
αναφέρονται και σε 125 κιρρωτικούς που έλα-
βαν Bifidobacterium και φρουκτο-ολιγοσακχαρί-
τες έναντι λακτουλόζης.139

Για όλα αυτά τα πλεονεκτήματα τα προβιο-
τικά αναφέρονται στις πρόσφατες οδηγίες της 
Ινδικής Εταιρείας Μελέτης του Ήπατος ως κα-
ταξιωμένη και ενδεικνυόμενη μέθοδος αντιμετώ-
πισης της ηπατικής εγκεφαλοπάθειας από κίρ-
ρωση ήπατος, και μάλιστα με σύσταση 1β.140

Όσον αφορά στην κίρρωση καθαυτή, υπάρ-
χουν μικρές μελέτες με ενθαρρυντικά αποτελέ-
σματα, αλλά όχι διπλές τυφλές τυχαιοποιημένες 
έναντι placebo.141–145 

4. Χειρουργικά νοσήματα

4.1. Καρκίνος παχέος εντέρου

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων τα προβιοτι-
κά μπορούν να αναστείλουν την ανάπτυξη του 
ορθοκολικού καρκίνου είναι πολλοί, αλλά δεν 
είναι ακόμη σαφώς διευκρινισμένοι. Υπάρχουν 
ισχυρές ενδείξεις ότι: μειώνουν τη φλεγμονώδη 
αντίδραση που μπορεί να προκαλέσει η ενδο-
γενής χλωρίδα του ξενιστή οργανισμού, τροπο-
ποιούν τη μεταβολική δραστηριότητα των βα-
κτηρίων του εντέρου, μειώνουν τον αριθμό των 
βακτηρίων που εμπλέκονται σε μεταλλάξεις και 
προκαρκινικές μεταβολές, και μειώνουν το pH 
του εντέρου και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα.146–149 
Ιδιαίτερα, η χρήση φυτικών ινών σε συνδυασμό 
με τη λήψη προβιοτικών παρέχει ισχυρές εν-
δείξεις ότι προλαμβάνει τον καρκίνο του παχέ-

ος εντέρου μέσω του μηχανισμού παραγωγής 
λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου, τα οποία 
μειώνουν σημαντικά τα επίπεδα των ενζύμων 
που αποδεδειγμένα ενέχονται ως επιβαρυντι-
κοί παράγοντες στην καρκινογένεση, όπως της 
β-γλυκουρονυδάσης, της νιτρορεντουκτάσης 
και της αζορεντουκτάσης.11,150–152 Από τις κλι-
νικές μελέτες αξίζει να σημειωθεί η SYNCAN, η 
οποία αναφέρεται στη χρήση δύο προβιοτικών 
σε συνδυασμό με ολιγοφρουκτόζη σε ασθενείς 
με πολύποδες παχέος εντέρου και υψηλό κίν-
δυνο εξαλλαγής, καθώς και σε χειρουργημένους 
για καρκίνο παχέος εντέρου. Παρατηρήθηκε ότι 
η χρήση του συμβιοτικού μειώνει σημαντικά την 
έκφραση των βιολογικών δεικτών του ορθοκολι-
κού καρκίνου.153

4.2. Χειρουργικές επεμβάσεις

Η πρώτη αναφορά χρήσεως –το 2002– των 
προβιοτικών σε χειρουργημένους ασθενείς περι-
λαμβάνει 90 άτομα που υποβλήθηκαν σε μείζο-
να ενδοκοιλιακή επέμβαση και τυχαιοποιήθηκαν 
σε 3 ομάδες: (α) εντερική σίτιση χωρίς φυτικές 
ίνες από την 4η μετεγχειρητική μέρα, (β) εντε-
ρική σίτιση με φυτικές ίνες από την 1η μετεγχει-
ρητική μέρα και ζώντα συμβιοτικά (L. plantarum 
299v και βρώμη) ή (γ) συμβιοτικά με νεκρά βα-
κτήρια κατόπιν θέρμανσης. Βακτηριακή λοίμω-
ξη ανέπτυξε το 30% έναντι 10% (P=0,001), της 
ομάδας του συμβιοτικού (ζώντος ή νεκρού) και 
η μέση διάρκεια θεραπείας με αντιβιοτικά ήταν 
σημαντικά μικρότερη στην ομάδα του συμβιοτι-
κού.154 Σε μια υποομάδα ασθενών της μελέτης 
αυτής (Ν=26) που υποβλήθηκαν σε παγκρεα-
τεκτομή, φάνηκε ότι αυτοί είχαν ποσοστό λοι-
μώξεων 50%, προφανώς επειδή ήταν υπό παρε-
ντερική σίτιση έναντι των ασθενών που έλαβαν 
το συμβιοτικό, το οποίο μείωσε τη συχνότητα 
λοίμωξης στο 14%.155

Ενενήντα-πέντε ασθενείς με ηπατική μεταμό-
σχευση τυχαιοποιήθηκαν σε: κλασική εντερι-
κή διατροφή και επιλεκτική αποστείρωση του 
εντέρου για 6 εβδομάδες ή εντερική διατροφή με 
φυτικές ίνες και συμβιοτικά (L. plantarum 299v 
και βρώμη) για 12 ημέρες. Η συχνότητα βακτη-
ριακής λοίμωξης ήταν 13% στην ομάδα που έλα-
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βε συμβιοτικά σε σύγκριση με 48%, στην ομάδα 
ελέγχου (P=0,017) και οι περισσότερες λοιμώξεις 
οφείλονταν σε εντερόκοκκους και κατά δεύτερο 
λόγο σε σταφυλόκοκκο και E. coli.156 Στη δεύτερη 
μελέτη της ίδιας ομάδας157 χρησιμοποιήθηκε το 
συμβιοτικό Synbiotic 2000 (Medipharm, Kegerod, 
Sweden), το οποίο αποτελείται από ένα μείγμα 
4 προβιοτικών (L. plantarum 2362, L. paracasei 
ssp paracasei F19, Leuconostoc mesenteroides 
77:1 και Pediococcus pentosaceus 5–33:5 όλα σε 
συγκέντρωση 1010 cfu/g) μαζί με 4 πρεβιοτικά 
(β-γλυκάνη, ανθεκτικά στην υδρόλυση άμυλα, 
ινουλίνη και πηκτίνη) σε 66 μεταμοσχευθέντες 
οι οποίοι έλαβαν είτε συμβιοτικά είτε μόνο τα 
πρεβιοτικά (ομάδα ελέγχου) για 14 ημέρες. Στην 
πρώτη ομάδα μόνον ένας ασθενής (3%) ανέπτυ-
ξε βακτηριακή λοίμωξη έναντι 48% στην ομάδα 
ελέγχου, ενώ μειώθηκε σημαντικά (0,1 έναντι 3,8 
ημέρες) (0,1±01 έναντι 3,8±0,9 ημέρες) η διάρ-
κεια ανάγκης χορήγησης αντιμικροβιακών, χωρίς 
να παρουσιασθεί καμιά επιπλοκή. 

Πλέον πρόσφατα η ίδια ομάδα158 παρουσίασε 
τα ευεργετικά αποτελέσματα της δράσης του 
ίδιου σκευάσματος Synbiotic 2000 σε 80 ασθενείς 
με παγκρεατο-δωδεκαδακτυλεκτομή, οι οποίοι 
ελάμβαναν άμεσα μετεγχειρητικά εντερική δια-
τροφή χαμηλού φυτικού υπολείμματος μέσω ρι-
νονηστιδικού καθετήρα. Η θεραπεία άρχιζε μια 
μέρα προεγχειρητικά και διαρκούσε 8 ημέρες. 
Στους ασθενείς αυτούς, οι οποίοι τυχαιοποιήθη-
καν σε ομάδα που έλαβε το Synbiotic 2000 ή σε 
ομάδα με μόνον πρεβιοτικά, παρατηρήθηκε ότι η 
συχνότητα των μετεγχειρητικών λοιμώξεων ήταν 
στατιστικά σημαντικά μειωμένη στην ομάδα του 
συμβιοτικού, 12,5% έναντι 40% και αφορούσαν 
κυρίως σε λοιμώξεις τραυμάτων και ουρολοι-
μώξεις. Στατιστικά σημαντικά μειωμένη (2±5 
έναντι 10±14 ημέρες, P=0,015) ήταν και η διάρ-
κεια χορήγησης αντιμικροβιακών. Ίδια ευρήμα-
τα αναφέρονται και σε άλλους 64 ασθενείς που 
επρόκειτο να υποβληθούν σε παγκρεατεκτομή: 
Οι 30 έλαβαν ένα συνδυασμό προβιοτικών βα-
κτηρίων: Enterococcus faecalis T-110, Clostridium 
butyricum T0-A και Bacillus mesentericus T0-A 
(BIO-THREE, Τoa Pharmaceutical, Tokyo, Japan) και 
οι υπόλοιποι 34 καμιά αγωγή. Στην ομάδα των 
προβιοτικών παρατηρήθηκε σημαντική μείωση 

(P=0,02) των σηπτικών επιπλοκών (23% έναντι 
53%), των ημερών νοσηλείας (διάμεση τιμή 19 
έναντι 24 ημέρες) και του ποσοστού του ασθε-
νών με καθυστέρηση στη γαστρική κένωση (10% 
έναντι 20%).159

Σε 45 ασθενείς με οξεία παγκρεατίτιδα, οι 
Olah et al160 χορήγησαν εντερική διατροφή με 
φυτικές ίνες και βρώμη ως πρεβιοτικό και μετά 
τυχαιοποιημένα L. plantarum 299v ή το ίδιο βα-
κτήριο νεκρό. Ένας στους 22 ασθενείς της πρώ-
της ομάδας και 7 στους 23 της άλλης (P=0,023) 
ανέπτυξαν νεκρωτική φλεγμονή. Σε 62 ασθενείς 
με βαριά οξεία παγκρεατίτιδα χρησιμοποιήθηκε 
το σκεύασμα Synbiotic 2000 έναντι μόνον πρεβιο
τικού και διαπιστώθηκε ότι η συχνότητα ανά-
πτυξης SIRS ήταν σημαντικά μικρότερη (8 έναντι 
14 ασθενείς, P<0,05) στην ομάδα των συμβιοτι-
κών.161

Σε 44 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εκτετα-
μένη ηπατεκτομή για καρκίνωμα χοληφόρων 
χορηγήθηκε είτε μείγμα συμβιοτικών που περι-
είχε 108 CFU B. breve Yakult και L. casei Shirota 
(Yakult BL Seichoyaku, Japan) σε συνδυασμό με 
γαλακτο-ολιγοσακχαρίτες ως πρεβιοτικό, εί-
τε μόνον εντερική διατροφή ως placebo για 14 
ημέρες μετεγχειρητικά. Στην ομάδα των συμβι-
οτικών παρατηρήθηκαν πολύ λιγότερες βακτη-
ριακές λοιμώξεις (19% έναντι 52%, P<0,05), ο 
αριθμός των εντεροπαθογόνων στο έντερο βρέ-
θηκε σημαντικά μειωμένος καθώς και αυξημένο 
το ποσοστό των οργανικών οξέων στα κόπρα-
να.162 Μετά τα ενθαρρυντικά αυτά αποτελέσμα-
τα η μελέτη συνεχίσθηκε σε 101 ασθενείς στους 
οποίους φάνηκε ότι ο συνδυασμός προ- και με-
τεγχειρητικής θεραπείας με το προαναφερθέν 
συμβιοτικό οδήγησε σε στατιστικά σημαντικά 
μικρότερη συχνότητα βακτηριακής λοίμωξης σε 
σύγκριση με τη μετεγχειρητική θεραπεία (12,1% 
έναντι 30%, P<0,05). Επιπλέον, παρατηρήθηκε 
ότι η ίδια ομάδα είχε αυξημένη δραστικότητα 
των κυττάρων φυσικών φονέων και μικρότερη 
συγκέντρωση IL-6 στο αίμα ως έκφραση της διέ-
γερσης της ανοσιακής απόκρισης, όπως και της 
CRP ως μέτρο της συστηματικής φλεγμονώδους 
απόκρισης.163 Τέλος, σε 120 ασθενείς με κίρρω-
ση ήπατος από ηπατίτιδα C, που επρόκειτο να 
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υποβληθούν σε ηπατεκτομή, χορηγήθηκαν τυ-
χαιοποιημένα προβιοτικά ή placebo και φάνηκε 
ότι η ομάδα των προβιοτικών είχε καλύτερη με-
τεγχειρητική ηπατική λειτουργία, λιγότερες επι-
πλοκές και μικρότερη θνητότητα.164

Σε 65 πολυτραυματίες με βαριές κακώσεις 
τουλάχιστον δύο συστημάτων (APACHE II score 
19,36, Glasgow Coma score 7,7) και οι οποίοι 
παρέμειναν σε τεχνητό αερισμό για τουλάχι-
στον 15 ημέρες, χορηγήθηκε τυχαιοποιημέ-
να είτε το Synbiotic 2000 Forte (L. plantarum 
2362, L. paracasei ssp paracasei F19, Leuconostoc 
mesenteroides 77:1 και Pediococcus pentosaceus 
5-33:5 όλα σε συγκέντρωση 1011 CFU/g) μαζί με 
4 πρεβιοτικά (β-γλυκάνη, ανθεκτικά στην υδρό-
λυση άμυλα, ινουλίνη και πηκτίνη) ή μαλτοδεξ-
τρίνη (ομάδα ελέγχου). Πρέπει να σημειωθεί ότι 
οι ασθενείς εισήλθαν στη ΜΕΘ αμέσως μετά τον 
τραυματισμό τους και η έναρξη της χορήγησης 
των συμβιοτικών ήταν άμεση και για 14 ημέρες. 
Η λήψη συμβιοτικών οδήγησε σε στατιστικά ση-
μαντικά μικρότερη συχνότητα λοιμώξεων (63% 
έναντι 90%, P=0,01), σηπτικών επιπλοκών (49% 
έναντι 77%, P=0,02) και σοβαρής σήψης (17% 
έναντι 40%, P=0,04), σε μείωση των ημερών νο-
σηλείας στη ΜΕΘ (28 έναντι 41, P=0,01) και των 
ημερών ανάγκης για μηχανικό αερισμό (17 ένα-
ντι 30, P=0,001). Η θνητότητα ήταν επίσης μι-
κρότερη (14,3% έναντι 30%), αλλά όχι στατιστι-
κά σημαντική. Αντίστοιχα, οι παράμετροι που 
εκφράζουν τη συστηματική φλεγμονώδη από-
κριση (IL-6, TNF-a, MDA, CRP, PCT) βρέθηκαν 
στατιστικά σημαντικά μειωμένες σε σύγκριση 
με την ομάδα ελέγχου.165 Η περαιτέρω ανάλυση 
στο ίδιο υλικό ασθενών με σκοπό να μελετηθεί ο 
μηχανισμός δράσης των συμβιοτικών σε πλέον 
συγκεκριμένες αιτίες νοσοκομειακών λοιμώξεων, 
όπως οι βακτηριαιμίες, και η σχετιζόμενη με τον 
αναπνευστήρα πνευμονία, έδειξε ότι πρωτοπα-
θή βακτηριαιμία εμφάνισε το 5,6% των ασθε-
νών που έλαβαν το Synbiotic 2000 FORTE ένα-
ντι του 25% της ομάδος ελέγχου (P=0,038), ενώ 
σήψη σε έδαφος βακτηριαιμίας αναπτύχθηκε 
σε ποσοστό μόλις 13,9% έναντι 36,1% αντίστοι-
χα (P=0,028). Αναλογικά όμοια (33,3% έναντι 
13,9%, αντίστοιχα, P=0,047) ήταν και τα πο-
σοστά της πνευμονίας από τον αναπνευστήρα 

με αίτιο το Acinetobacter baumannii. Επιπλέον, η 
ομάδα που έλαβε θεραπεία με συμβιοτικά είχε 
σημαντικά μειωμένο αριθμό λευκών αιμοσφαι-
ρίων, όπως και των επιπέδων του LPS και της 
CRP, τόσο στους ασθενείς που ανέπτυξαν όσο 
και σε αυτούς που δεν ανέπτυξαν σηπτική κα-
τάσταση. Φαίνεται λοιπόν ότι τα συμβιοτικά 
μειώνουν την πιθανότητα εκδήλωσης σήψης 
τόσο από αιματογενείς λοιμώξεις όσο και από 
λοίμωξη σχετιζόμενη με τον αναπνευστήρα, κυ-
ρίως από Acinetobacter baumannii, δρώντας και 
άμεσα ανοσοτροποποιητικά όσο και προλαμβά-
νοντας τη βακτηριακή μετάθεση.166

Ο μηχανισμός αυτός διερευνήθηκε περαιτέρω 
με τη μελέτη της ενδογενούς εντερικής μικροβια
κής χλωρίδας. Σε 75 πολυτραυματίες με κακώ-
σεις τουλάχιστον δύο οργάνων-συστημάτων, 
οι οποίοι παρέμειναν υπό τεχνητό αερισμό για 
τουλάχιστον 15 ημέρες και οι οποίοι εισήχθη-
σαν στη ΜΕΘ αμέσως μετά τον τραυματισμό 
τους χωρίς να νοσηλευθούν προηγουμένως σε 
άλλο τμήμα, συλλέχθηκαν κόπρανα και μελετή-
θηκε με καλλιέργειες η εντερική χλωρίδα κατά 
τις ημέρες 0, 4, 7 και 15 από τον τραυματισμό. 
Παράλληλα καταγράφηκαν οι λοιμώξεις, οι ση-
πτικές επιπλοκές και η θνητότητα που παρατη-
ρήθηκαν στις 30 ημέρες, οι ημέρες παραμονής 
στη ΜΕΘ και οι ημέρες στον αναπνευστήρα. Οι 
ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν Synbiotic 
2000 Forte ή πρεβιοτικά για 15 ημέρες. Η δεύ-
τερη ομάδα έδειξε βαθμιαία καταστροφή της 
εντερικής χλωρίδας. Το E. coli εξαφανίσθηκε, 
ενώ τα μείζονα παθογόνα, όπως Klebsiella sp, 
C. difficile, S. aureus, Proteus sp, Salmonella sp, 
Serratia sp. υπεραναπτύχθηκαν, ενώ αντίθετα, 
η πρώτη ομάδα βαθμιαία ανέπτυξε ισορροπη-
μένη χλωρίδα: από την ημέρα 7 αυξήθηκαν τα 
Lactobacillus spp, Enterococcus spp, Bacteroides 
spp και Clostridium lec (–) και την ημέρα 15 
τα E. coli, Lactobacillus spp, Lactococcus spp, 
Pediococcus spp, Enterococcus spp, Bacteroides 
spp, Clostridium lec (–) και C. perfringens veg. Σε 
κλινικό επίπεδο, οι ασθενείς της ομάδας των 
συμβιοτικών έδειξαν στατιστικά σημαντικά μει-
ωμένη συχνότητα λοιμώξεων, SIRS, και βαριάς 
σήψης, αυξημένο αριθμό ημερών νοσηλείας στη 
MEΘ, όπως και ημερών με μηχανική υποστήριξη 
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της αναπνοής σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. 
Η θνητότητα ήταν 14,3% έναντι 30%, αντίστοι-
χα.167,168

Σε μια άλλη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη, 
οι Spindler-Vesel et al169 χρησιμοποίησαν το ίδιο 
συμβιοτικό σε 113 πολυτραυματίες ασθενείς με 
βαριές κακώσεις πολλών συστημάτων. Όλοι 
ελάμβαναν εντερική διατροφή εμπλουτισμένη 
με γλουταμίνη ή φυτικές ίνες ή πεπτίδια ή συμ-
βιοτικά. Η θνητότητα ήταν πολύ χαμηλή και 
συγκρίσιμη και στις 4 ομάδες, όμως σημαντικά 
λιγότεροι από την ομάδα των συμβιοτικών ανέ-
πτυξαν λοίμωξη σε σύγκριση με τις άλλες ομά-
δες (5 έναντι 16, 17 και 13 ασθενείς, αντίστοιχα). 
Η διαφορά αυτή συνολικά ήταν της τάξεως του 
P=0,021, όταν όμως συγκρίθηκε η ομάδα που 
έλαβε το συμβιοτικό με το σύνολο των λοιμώξε-
ων που παρατηρήθηκαν στις τρεις άλλες ομά-
δες, το P βρέθηκε 0,003. Η θετική αυτή δράση 
επιβεβαιώθηκε και με την εργαστηριακή απόδει-
ξη –με τον δείκτη λακτουλόζης/μαννιτόλης– της 
μείωσης της εντερικής διαπερατότητας, στην 
ίδια ομάδα.

Μια παλαιότερη, τυχαιοποιημένη μελέτη, αλ-
λά μόνον με προβιοτικά, σε ασθενείς υψηλής με-
ταβολικής καταπόνησης εξαιτίας εγκεφαλικού 
τραύματος, έδειξε ότι αυτοί που έλαβαν εντε-
ρική διατροφή με γλουταμίνη και προβιοτικά 
μέσα σε 48 ώρες από τον τραυματισμό και για 
τουλάχιστον 5 ημέρες, είχαν στατιστικά σημα-
ντικά μειωμένη συχνότητα λοιμώξεων (5 ασθε-
νείς έναντι 10, P=0,03) και μειωμένο αριθμό λοι-
μώξεων ανά ασθενή σε σύγκριση με την ομάδα 
ελέγχου (1 λοίμωξη/ασθενή έναντι 3, P<0,01), 
μείωση του χρόνου νοσηλείας στη ΜΕΘ (22 ένα-
ντι 10 ημερών, P<0,01), όπως και μειωμένη ανά-
γκη για μηχανικό αερισμό (14 έναντι 7 ημερών, 
P<0,05).170

Μια «παράδοξη» μελέτη δημοσιεύθηκε πρό-
σφατα: σε 68 ασθενείς χορηγήθηκαν τυχαιο-
ποιημένα το συμβιοτικό (Synbiotic 2000Forte) 
ή το ίδιο σκεύασμα με απενεργοποιημένους με 
θερμότητα τους γαλακτοβακίλλους ή έγινε προ-
ετοιμασία του παχέος εντέρου με σέννα (Χ-Prep) 
σε μια προσπάθεια ελέγχου της αποτελεσματι-
κότητας των προβιοτικών στην αντικατάσταση 

του μηχανικού καθαρισμού του εντέρου πριν 
από προγραμματισμένη εγχείρηση για νεόπλα-
σμα παχέος εντέρου. Οι συγγραφείς υποστηρί-
ζουν ότι τα πρεβιοτικά μπορούν να αντικατα-
στήσουν τον μηχανικό καθαρισμό του εντέρου, 
αλλά στην ομάδα που έλαβε το συμβιοτικό χω-
ρίς να έχει υποστεί μηχανικό καθαρισμό σημειώ-
θηκε μεγαλύτερη φλεγμονώδης αντίδραση.171 Οι 
ίδιες προσπάθειες είχαν γίνει και πριν από μια 
10ετία τουλάχιστον με σκοπό τα προβιοτικά να 
αντικαταστήσουν την «αποστείρωση» του εντέ-
ρου σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς.172

Σε μια διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη έναντι 
placebo μελέτη σε 100 ασθενείς με καρκίνο πα-
χέος εντέρου δοκιμάσθηκε η δράση των προ-
βιοτικών L. plantarum (CGMCC No. 1258, 1011 
CFU/g), L. acidophilus (LA-11, 7×1011 CFU/g) 
και B. longum (BL-88, 5×1010 CFU/g) για 6 ημέ-
ρες προεγχειρητικά και για 10 μετεγχειρητικά. 
Παρατηρήθηκε σημαντική ισχυροποίηση του 
βλεννογόνιου εντερικού φραγμού, μείωση των 
εντεροπαθογόνων βακτηρίων, αύξηση των ευ-
εργετικών βακτηρίων, συντομότερη κινητοποί-
ηση του εντέρου μετεγχειρητικά και μικρότερη 
νοσηρότητα.173

Άλλες 5 τυχαιοποιημένες μελέτες έγιναν υπό 
την επίβλεψη της Combined Gastroenterology 
Research Unit, στο Scarborough General Hospital 
στην Αγγλία. Σε αυτές περιελήφθησαν ασθενείς 
που υποβλήθηκαν σε βαριές κοιλιακές επεμβά-
σεις ή βρίσκονταν σε μονάδες εντατικής παρα-
κολούθησης, η χορήγηση όμως των συμβιοτικών 
δεν μπόρεσε να καταδείξει υπεροχή όσον αφο-
ρά στη μείωση των επιπλοκών λοίμωξης. Μια 
πιθανή ερμηνεία θα μπορούσε να είναι το ότι η 
ερευνητική αυτή ομάδα χρησιμοποίησε διαφο-
ρετικά στελέχη προβιοτικών σε σύγκριση με τις 
άλλες μελέτες και η χορήγησή τους έγινε κυρίως 
από του στόματος και όχι μέσω ρινοεντερικού 
σωλήνα ή γαστροστομίας. Πρέπει να σημειωθεί 
επιπλέον ότι αυτές ήταν μεν πολύ καλά σχεδι-
ασμένες μελέτες, είχαν όμως ως σκοπό την κα-
τάδειξη διαφοράς με κριτήρια τη βακτηριακή 
μετακίνηση ή το γαστρικό αποικισμό και όχι τα 
κλινικά σημεία έκβασης, όπως όλες οι προηγού-
μενες μελέτες.174–178 
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νο παγκρέατος, οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν να 
λάβουν: το συμβιοτικό Ecologic 641, επιλεκτική 
«αποστείρωση» του εντέρου ή placebo για 7 ημέ-
ρες προ- και 7 ημέρες μετεγχειρητικά. Σκοπός 
της μελέτης ήταν να ελέγξει την πιθανή αποτρε-
πτική δράση των προβιοτικών και της επιλεκτι-
κής «αποστείρωσης» του εντέρου στη βακτηρια-
κή μετακίνηση και τη λειτουργία του βλεννογόνι-
ου εντερικού φραγμού, τα αποτελέσματα όμως 
και πάλι δεν ήταν ενθαρρυντικά, προφανώς λό-
γω του πολύ μικρού αριθμού των περιστατικών 
ανά ομάδα.180

5. Αντί επιλόγου

Παρά την ευρεία διείσδυση των προβιοτικών 
και τα αποδεδειγμένα οφέλη τους, υπάρχει πά-
ντοτε μια αμφιβολία –ιδίως για τους βαρέως 
πάσχοντες ασθενείς– σχετικά με την ασφάλειά 
τους: μήπως μπορεί να συμβεί βακτηριακή με-
τακίνηση διαμέσου ενός βλεννογόνιου εντερικού 
φραγμού με διαταραγμένη ακεραιότητα ή μή-
πως μπορούν να οδηγήσουν άλλα βακτήρια να 
αναπτύξουν αντίσταση στα αντιβιοτικά; Τα δύο 
κύρια επιχειρήματα υπέρ της ασφάλειάς τους 
είναι η μακρόχρονη χωρίς ιδιαίτερα προβλήμα-
τα χρήση τους και το ότι σχεδόν όλα είναι βα-
κτήρια του πεπτικού σωλήνα του ανθρώπου. 
Πολύ πρόσφατα είδε το φως της δημοσιότητας 
μια συστηματική ανάλυση181 όλων των 1966 
μελετών (τυχαιοποιημένων, μη τυχαιοποιημέ-
νων και ανάλυση περιστατικών) που αφορούν 
σε χρήση προβιοτικών σε ασθενείς που βρίσκο-
νται υπό εντερική ή παρεντερική σίτιση. Από 
αυτά μόνον τα 72 αναφέρονται στην ασφά-
λεια ή μη των προβιοτικών: υπήρξαν 20 “case 
reports” που αναφέρονται σε 32 ασθενείς που 
μολύνθηκαν από Lactobacillus rhamnosus GG (5 
περιπτώσεις) ή Saccharomyces boulardii (27 πε-
ριπτώσεις) με πιθανολογούμενη είσοδο του λοι-
μογόνου παράγοντα από τον κεντρικό φλεβικό 
καθετήρα ή έξοδο από το έντερο (αυξημένη βα-
κτηριακή μετακίνηση) και ανάπτυξη βακτηριαι-
μίας ή μυκηταιμίας, αντίστοιχα. Δύο από αυτούς 
ανέπτυξαν ενδοκαρδίτιδα και 8 συνολικά είχαν 
τελικά κακή έκβαση. Υπάρχουν όμως και δύο 
περιστατικά μυκηταιμίας από τον S. boulardii 

Η πρώτη και μοναδική μέχρι σήμερα μελέτη σε 
χειρουργικούς ασθενείς που αναφέρει σοβαρές 
ανεπιθύμητες ενέργειες έχει πρόσφατα δημοσι-
ευθεί από μια Ολλανδική ερευνητική ομάδα.179 
Σ’ αυτή την πολυκεντρική διπλή τυφλή μελέτη 
έναντι placebo, 296 ασθενείς με παγκρεατίτιδα 
η οποία προβλέπονταν να εξελιχθεί σε βαριάς 
μορφής (APACHE II score ≥8, Imrie score ≥3), 
έλαβαν για 28 ημέρες είτε το συμβιοτικό Ecologic 
641 (Winclove Bio Industries, Netherlands, 
1010 CFU L. acidophilus, L. casei, L. salivarius, 
Lactococcus lactis, B. bifidum, και B. lactis και ως 
πρεβιοτικά καλαμποκάλευρο και μαλτοδεξτρί-
νη) είτε placebo. Συγχρόνως, και οι δύο έλαβαν 
εντερική διατροφή με φυτικές ίνες. Η συχνότητα 
των σηπτικών επιπλοκών ήταν συγκρίσιμη στις 
δύο ομάδες (30% έναντι 28%) και η θνητότητα 
ακόμη υψηλότερη στην ομάδα των συμβιοτικών 
(16% έναντι 6%). Η κύρια αιτία θανάτου ήταν η 
εντερική ισχαιμία, σε 8 ασθενείς έναντι 0 στην 
ομάδα ελέγχου (P=0,004). Μια πιθανή ερμηνεία 
του φαινομένου θα μπορούσε να είναι το ότι οι 
περισσότεροι ασθενείς της ομάδας των συμβιο
τικών είχαν οργανική ανεπάρκεια πριν ή κατά 
την ημέρα της πρώτης χορήγησης θεραπείας 
σε σύγκριση με την ομάδα placebo (13,2% έναντι 
4,9%), έτσι οι δύο ομάδες είχαν εξαρχής βασικές 
διαφορές. Επιπλέον, τα ποσοστά θανάτων ήταν 
γενικά υψηλά και στις δύο ομάδες σε σύγκριση με 
άλλες μελέτες. Ασφαλώς δεν μπορεί να υπάρξει 
σαφής ερμηνεία με τα δεδομένα αυτά, αλλά θα 
μπορούσε να υποτεθεί ότι η χορήγηση εντερικής 
διατροφής με υψηλό ποσοστό φυτικών ινών σε 
συνδυασμό με τη χορήγηση πρεβιοτικών οδήγη-
σε σε κατανάλωση του οξυγόνου του εντέρου 
και εντερική ισχαιμία στους ήδη επιβαρυμένους 
ασθενείς με οργανική ανεπάρκεια, με αποτέλε-
σμα πτώση της αρτηριακής πίεσης και σπλαγ-
χνική υποάρδευση. Τέτοια επιπλοκή δεν έχει 
αναφερθεί ποτέ άλλοτε στο παρελθόν, παρόλα 
αυτά, ο συνδυασμός αυτού του συμβιοτικού με 
επιπρόσθετες φυτικές ίνες θα ήταν προτιμότε-
ρο να αποφευχθεί στο μέλλον.

Η ομάδα αυτή δημοσίευσε πάλι, πολύ πρό-
σφατα, μια μικρή μελέτη σε 30 ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε παγκρεατοδωδεκαδακτυλική 
εκτομή με διατήρηση του πυλωρού για καρκί-
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σε ασθενείς που νοσηλεύονταν δίπλα σε ασθενή 
που του χορηγείτο, χωρίς να το λαμβάνει και ο 
ίδιος. Στα υπόλοιπα 52 άρθρα (4131 ασθενείς 
έλαβαν προβιοτικό και 3643 placebo) φαίνεται 
ότι τα προβιοτικά σκευάσματα δεν είχαν κανένα 
αρνητικό αποτέλεσμα ή είχαν ευεργετική δράση 
σε σχέση με την ανάπτυξη λοιμώξεων και νοση-
ρότητας, εκτός από 3 μελέτες που έδειξαν αυ-
ξημένες επιπλοκές, αλλά μάλλον άσχετες από 
τον λοιμογόνο παράγοντα, σε μεταμοσχευμέ-
νους ασθενείς (στένωση χοληφόρων, συρίγγια) 
ή σε ασθενείς με βαριά παγκρεατίτιδα.

Πέρα όμως από την ασφάλεια, υπάρχουν δύο 
ακόμη θέματα που πρέπει να θιγούν. Το ένα εί-
ναι η σωστή ενημέρωση των ατόμων σχετικά 

με τη δράση των προβιοτικών, γιατί συνήθως 
θεωρούνται κάτι ανάμεσα σε συμπληρωματική 
ή εναλλακτική θεραπεία, φαρμακευτική αγωγή 
και τεχνολογία μεταφοράς γονιδίων.182 Το δεύ-
τερο και κυριότερο που αναδείχθηκε από μια 
μελέτη μεταξύ ασθενών με φλεγμονώδη εντερο-
πάθεια,183 είναι ότι οι ασθενείς που αποφασί-
ζουν μόνοι τους τη λήψη προβιοτικών ως εναλ-
λακτική ή συμπληρωματική θεραπεία ή/και πρό-
ληψη πρέπει να καθοδηγηθούν σωστά, ώστε να 
χρησιμοποιούν τα κατάλληλα βακτηριακά στε-
λέχη και σε επαρκή δοσολογία και όχι να εμπι-
στεύονται την εμπορική διαφήμιση. Στο σημείο 
αυτό έχουν ιδιαίτερη υποχρέωση και ευθύνη οι 
ιατροί, οι οποίοι και οφείλουν να παρέχουν τεκ-
μηριωμένη γνώση στον ασθενή τους.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Σκοπός της παρούσας βραχείας ανα-
φοράς είναι η παρουσίαση του σχήματος εμβολι-
ασμού των ενηλίκων, ανά εμβόλιο και ηλικιακή 
ομάδα. Προς τούτο, παρουσιάζονται οι πρόσφα-
τες (2010) οδηγίες της Αμερικανικής Advisory 
Committee on Immunization Practices (ACIP) και 
της Ελληνικής Εθνικής Επιτροπής Εμβολιασμών, 
καθώς και μερικά νεότερα δεδομένα για τη χρήση 
των εμβολίων στους ενήλικες. Τα δεδομένα αφο-
ρούν στους εμβολιασμούς έναντι του τετάνου, της 
διφθερίτιδας, του κοκκύτη, του ανθρώπινου ιού 
των θηλωμάτων (HPV), της ανεμευλογιάς, της ιλα-
ράς, της παρωτίτιδας, της ερυθράς, της γρίπης, 
του πνευμονιοκόκκου, του μηνιγγιτιδοκόκκου, της 
ηπατίτιδας Α και της ηπατίτιδας Β.

Adult immunization 
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Diseases Hospital of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT The aim of the present short communi
cation is to present the recommended adult immuniza-
tion schedule, by vaccine and age group. The recently 
(2010) published recommendations of the American 
Advisory Committee on Immunization Practices 
(ACIP) and of the Greek National Committee on 
Immunization, are presented. Recent data on the use 
of vaccines in adults are presented, also. The main 
immunization schedules presented are those against 
tetanus, diphtheria, pertussis, human papilloma vi-
ruses, varicella, mumps, measles, rubella, influenza, 
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, 
hepatitis A and hepatitis B. 
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Λέξεις ευρετηρίου Ενήλικες, εμβολιασμός.

1. Εισαγωγή

Παραδοσιακά, οι εμβολιασμοί ήταν κατά κύριο 
λόγο αντικείμενο των Παιδιάτρων και λιγότερο 
των Παθολόγων και των Γενικών Ιατρών. Τα τε-
λευταία όμως χρόνια τα δεδομένα έχουν αλλά-
ξει και ένας σημαντικός αριθμός εμβολιασμών 
ενδείκνυται πλέον και για τους ενήλικες, ανοσο-
κατεσταλμένους ή μη. Επιπροσθέτως, και ιατροί 
άλλων ειδικοτήτων, όπως οι Γυναικολόγοι και οι 
Δερματολόγοι, άρχισαν να εμπλέκονται στον εμ-

βολιασμό έναντι του ανθρώπινου ιού των θηλω-
μάτων (HPV). Σκοπός της παρούσας βραχείας 
ανασκόπησης δεν είναι η αναλυτική παρουσία-
ση των εγκεκριμένων εμβολίων άλλα οι ενδείξεις 
εμβολιασμού στους ενήλικες. Προς τούτο, πα-
ρουσιάζονται οι πρόσφατες (2010) οδηγίες της 
Αμερικανικής Advisory Committee on Immunization 
Practices (ACIP)1 καθώς και μερικά νεότερα δεδο-
μένα για τη χρήση των εμβολίων στους ενήλικες. 
Εμβόλια που δεν κυκλοφορούν στη Ελλάδα δεν 
παρουσιάζονται στη βραχεία αυτή αναφορά. 

Διάλεξη στο 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Εταιρείας Ιατρικών Σπουδών, Αθήνα, Δεκέμβριος, 2010
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Συνοπτικά, οι συστάσεις εμβολιασμού για τα ανο-
σοεπαρκή άτομα παρουσιάζονται στον πίνακα 1 
και αυτές που αφορούν σε εγκύους και ενήλικες 
με ανoσοκαταστολή ή με υποκείμενα νοσήματα, 
καθώς και επαγγελματίες υγείας, παρουσιάζο-
νται στον πίνακα 2.

2. �Εμβολιασμός έναντι του τετάνου 
και της διφθερίτιδας (Td)

Ενήλικες, συμπεριλαμβανομένων των εγκύων, 
με αβέβαιο ιστορικό πλήρους αρχικής ανοσο-
ποίησης, πρέπει να λάβουν τη πλήρη σειρά εμ-
βολιασμού, ήτοι 3 δόσεις (0, 1, 6–12 μήνες). Εάν 
έχει χορηγηθεί πλήρης σειρά εμβολιασμού και ο 
τελευταίος εμβολιασμός έχει γίνει >10 έτη πριν, 
πρέπει να χορηγηθεί μία αναμνηστική δόση εμβο-
λίου Τdap (βλέπε κατωτέρω). 

3. �Εμβολιασμός έναντι του τετάνου, 
της διφθερίτιδας και του κοκκύτη 
με ακυτταρικό εμβόλιο (Τdap)

Τα αποτελέσματα δύο προσφάτων μελετών άλ-
λαξαν τα δεδομένα σχετικά με την ανάγκη εμβολια-
σμού των ενηλίκων έναντι του κοκκύτη. Στη πρώ-
τη μελέτη από τη Γερμανία διαπιστώθηκε ότι, ενώ 
το 1995 μόνο το 20% των περιστατικών κοκκύτη 
αφορούσαν ενήλικες >20 ετών, το 2007 το ποσο-
στό των ενηλίκων ανήλθε στο 68%.2 Στην δεύτερη 

μελέτη διαπιστώθηκε ότι τα μέλη του οικογενεια-
κού περιβάλλοντος είναι υπεύθυνα για τη μετάδο-
ση του κοκκύτη, στο 80% των περιστατικών βρε-
φικού κοκκύτη.3 Ως εκ τούτου, στους ενήλικες που 
έχουν ολοκληρώσει το βασικό εμβολιασμό, μία δό-
ση του εμβολίου Τd ενηλίκων, στο προβλεπόμενο 
χρονοδιάγραμμα (>10 χρόνια μετά την τελευταία 
δόση Td ενηλίκων), πρέπει να αντικατασταθεί με 
το εμβόλιο Τdap. Σε ειδικές ομάδες (λεχωίδες, στε-
νό περιβάλλον βρεφών, επαγγελματίες υγείας που 
έρχονται σε επαφή με βρέφη) συνιστάται η χορή-
γηση Tdap σε συντομότερο διάστημα, συγκεκριμέ-
να 2 χρόνια μετά την τελευταία δόση Td ενηλίκων, 
με την προϋπόθεση ότι έχει ολοκληρωθεί προη-
γουμένως ο βασικός εμβολιασμός.

4. Εμβολιασμός έναντι του HPV

Ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας είναι ο 
δεύτερος (μετά το καρκίνο του μαστού) σε συχνό-
τητα καρκίνος σε γυναίκες ηλικίας <45 ετών στην 
Ελλάδα. Με τη χρήση υψηλής ευαισθησίας PCR 
έχει διαπιστωθεί η παρουσία HPV-DNA, υψηλού 
κινδύνου τύπων του ιού (κυρίως των τύπων 16 
και 18), στο 99,7% των περιπτώσεων καρκίνου 
του τραχήλου της μήτρας. Πέραν του καρκίνου 
του τραχήλου της μήτρας, ο HPV ευθύνεται και 
για σημαντικό ποσοστό καρκίνων του πρωκτού 
(90%), του αιδοίου (40%), του πέους (40%) και 
του φάρυγγα.4 Οι χαμηλού κινδύνου τύποι του 

Πίνακας 1. Συνιστώμενο εμβολιαστικό σχήμα για ενήλικες, ανάλογα με το εμβόλιο και την ηλικιακή ομάδα (CDC 2010)1. Λευκά κελιά: Συνιστώμενοι εμβολιασμοί για 
όλα τα άτομα της ηλικιακής ομάδας για τα οποία δεν υπάρχουν ενδείξεις ανοσίας (προηγηθείσα λοίμωξη ή εμβολιασμός), Γκρίζα κελιά: Συνιστώμενοι εμβολιασμοί 
για ειδικές ομάδες πληθυσμού, Σκούρο γκρίζο κελί: μη συνιστώμενος εμβολιασμός γι΄ αυτή την ηλικιακή ομάδα

Εμβόλιο 19–26 ετών 27–49 ετών 50–59 ετών 60–64 ετών ≥65 ετών

Td/Tdap Μία αναμνηστική δόση με Tdap, στη συνέχεια Τd ανά 10 έτη Τd ανά 10 έτη

HPV 3 δόσεις

Ανεμευλογιάς 2 δόσεις

MMR 1 ή 2 δόσεις 1 δόση

Γρίπης 1 δόση ετησίως 1 δόση ετησίως

Πνευμονιοκοκκικό (πολυσακχαριδικό) 1 ή 2 δόσεις 1 δόση

Ηπατίτιδας Α 2 δόσεις

Ηπατίτιδας Β 3 δόσεις

Μηνιγγιτιδοκοκκικό 1 ή περισσότερες δόσεις
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ιού (κυρίως οι τύποι 6 και 11), ευθύνονται για τα 
κονδυλώματα των γεννητικών οργάνων, για την 
υποτροπιάζουσα θηλωμάτωση του αναπνευστι-
κού συστήματος και για τις χαμηλού βαθμού αλ-
λοιώσεις στο Pap-test.

Τα εμβόλια κατά του HPV περιέχουν ανασυνδυ-
ασμένη πρωτεΐνη L1 που είναι η μείζων πρωτεΐνη 
του καψιδίου του ιού. Η πρωτεΐνη εκφράζεται σε 
ένα ετερόλογο σύστημα (όπως μύκητες, κύτταρα 
θηλαστικών ή εντόμων) και τα μονομερή της ανα-
συνδυασμένης πρωτεΐνης αυτοαθροίζονται σε 
ιόμορφα σωματίδια (VLPs). Κυκλοφορούν δύο εμ-
βόλια, ένα διδύναμο με τους ογκογόνους τύπους 
του HPV 16 και 18 (Cervarix) και ένα τετραδύναμο 
με τους τύπους 6, 11, 16 και 18 (Gardasil). Τα χα-
ρακτηριστικά των εμβολίων έναντι του HPV πα-
ρουσιάζονται στον πίνακα 3. 

Τα εμβόλια είναι ασφαλή και καλά ανεκτά, 
έχουν υψηλή ανοσογονικότητα και είναι ιδιαίτε-
ρα αποτελεσματικά. Η αναπτυσσόμενη ανοσία 
φαίνεται ότι είναι μακροχρόνια, όμως, η ακριβής 
διάρκειά της θα προσδιοριστεί με ακρίβεια από 
μακροχρόνιες μελέτες και από πληθυσμιακές με-
λέτες. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που παρατηρή-
θηκαν ήταν ήπιες τοπικές αντιδράσεις στο σημείο 
εμβολιασμού (πιο συχνές σε σύγκριση με το εικο-
νικό εμβόλιο). Δεν παρατηρήθηκε διαφορά στη 

συχνότητα των συστηματικών αντιδράσεων στις 
περισσότερες μελέτες. Πιο κοινές είναι η αρθραλ-
γία, η κόπωση και οι μυαλγίες. Δεν έχει παρατη-
ρηθεί αύξηση της συχνότητας των αυτοάνοσων 
νοσημάτων, ούτε παρατηρήθηκαν ανεπιθύμητες 
ενέργειες σε γυναίκες που είχαν προηγουμένως 
μολυνθεί από τον ιό. Μπορούν να συγχορηγηθούν 
με εμβόλιο κατά της ηπατίτιδας Β και μελετάται 
η συγχορήγηση με Tdap. Παρατηρήθηκαν παρό-
μοια συνολικά ποσοστά, ως προς την έκβαση της 
κύησης, στην ομάδα των γυναικών που εμβολιά-
σθηκαν και στην ομάδα ελέγχου.

4.1. �Συστάσεις για τον εμβολιασμό 
κατά του HPV

4.1.1. ΗΠΑ. (α) Καθολικός εμβολιασμός των κο-
ριτσιών 11–12 ετών με τρεις δόσεις (στους 0, 2 
και 6 μήνες). Ο εμβολιασμός μπορεί να αρχίσει 
από τα 9 έτη. (β) εμβολιασμός όλων των γυναι-
κών 13 έως 26 ετών που δεν έχουν εμβολιασθεί. 
(γ) Eμβολιασμός των ανδρών 9–26 ετών (μόνο το 
τετραδύναμο εμβόλιο).5,6

4.1.2. Ελλάδα. Διδύναμο και τετραδύναμο εμβό-
λιο. (α) Kαθολικός εμβολιασμός των νέων γυναι-
κών 12–18 ετών και (β) εμβολιασμός των νέων 
γυναικών 18–26 ετών που δεν έχουν προηγουμέ-
νως εμβολιασθεί. 

Εμβόλιο Εγκυμοσύνη Ανοσοκαταστολή 
(εκτός HIV)

HIV Λοίμωξη Σ. Διαβήτης 
Καρδιοπάθεια 

Χρ.πνευμονοπάθεια 
Χρ. αλκοολισμός

Ασπληνία Χρόνια 
Ηπατοπάθεια

ΧΝΑ Επαγγελματίας 
υγείας

<200 
CD4+

>200 
CD4+

Td/Tdap Td Μία αναμνηστική δόση με Tdap, στη συνέχεια Τd ανά 10 έτη

HPV Μέχρι την ηλικία των 26 ετών (3 δόσεις, σε γυναίκες)

Ανεμευλογιάς 2 δόσεις

MMR 1 ή 2 δόσεις

Γρίπης 1 δόση ετησίως

Πνευμονιοκοκκικό 
  (πολυσακχαριδικό)

1 ή 2 δόσεις

Ηπατίτιδας Α 2 δόσεις 2 δόσεις

Ηπατίτιδας Β 3 δόσεις

Μηνιγγιτιδοκοκκικό 1 ή περισσότερες δόσεις

Πίνακας 2. Συνιστώμενο εμβολιαστικό σχήμα σε εγκύους και σε ενήλικες με ανoσοκαταστολή ή υποκείμενα νοσήματα, καθώς και σε επαγγελματίες υγείας (CDC 
2010)1. Λευκά κελιά: Συνιστώμενοι εμβολιασμοί για όλα τα άτομα της ομάδας για τα οποία δεν υπάρχουν ενδείξεις ανοσίας (προηγηθείσα λοίμωξη ή εμβολια-
σμός), Γκρίζα κελιά: Συνιστώμενοι εμβολιασμοί εάν συνυπάρχουν και άλλοι παράγοντες κινδύνου (επάγγελμα, τρόπος ζωής κ.ά.), Μαύρο κελί: ο εμβολιασμός 
αντενδείκνυται
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Σε ανοσοκατεσταλμένες ασθενείς ενδείκνυται ο 
εμβολιασμός και σε γυναίκες >26 ετών.7

5. Εμβολιασμός έναντι της ανεμευλογιάς

Εμβολιασμός για ανεμευλογιά συνιστάται για 
όσους δεν έχουν σαφές ιστορικό ή ορολογική 
ένδειξη προηγηθείσας ανεμευλογιάς ή έρπητα 
ζωστήρα και οι οποίοι είναι άτομα υψηλού κιν-
δύνου για έκθεση ή μετάδοση. Περιλαμβάνονται 
επαγγελματίες υγείας και μέλη οικογενειών ανο-
σοκατεσταλμένων ατόμων, άτομα 11–18 ετών 
που συγκατοικούν με παιδιά, γυναίκες που μπο-
ρεί να μείνουν έγκυοι και μη άνοσοι ταξιδιώτες. 
Συνιστάται, επίσης, για άτομα που ζουν ή ερ-
γάζονται σε περιβάλλον με πιθανότητα μετάδο-
σης, όπως δάσκαλοι μικρών παιδιών, νηπιαγω-
γοί, εργαζόμενοι ή τρόφιμοι σε ιδρύματα, εργα-
ζόμενοι ή φοιτητές σε εκπαιδευτικά ιδρύματα 
και φοιτητικές εστίες, εργαζόμενοι ή έγκλειστοι 
σε φυλακές και υπηρετούντες σε στρατόπεδα. 
Απαγορεύεται σε εγκύους και σε όσες γυναίκες 
προγραμματίζουν να μείνουν έγκυοι τις επόμε-
νες 4 εβδομάδες. Στις επίνοσες εγκύους, ο εμβο-
λιασμός πρέπει να γίνει το συντομότερο δυνα-
τόν μετά τον τοκετό.1 

Στις ΗΠΑ κυκλοφορεί και εμβόλιο κατά του έρ-
πητα ζωστήρα.

6. �Εμβολιασμός έναντι της ιλαράς, 
της παρωτίτιδας και της ερυθράς (MMR) 

Όσον αφορά στην ιλαρά, άτομα που γεννή-
θηκαν πριν το 1957 θεωρούνται άνοσα στην 
ιλαρά. Άτομα που γεννήθηκαν μετά το 1957 

πρέπει να λάβουν τουλάχιστον μία δόση MMR, 
εκτός αν έχουν ιατρική αντένδειξη, βεβαιωμένη 
χορήγηση τουλάχιστον μίας δόσης ή άλλη απο-
δεκτή ένδειξη ανοσίας. Δεύτερη δόση MMR, σε 
ενήλικες, συνιστάται σε πρόσφατη έκθεση σε 
ιλαρά ή σε περιόδους επιδημίας, σε φοιτητές, 
σε εργαζομένους στην υγεία, σε διεθνείς ταξι-
διώτες και όταν σε προηγούμενο εμβολιασμό 
χορηγήθηκε εμβόλιο με νεκρούς ιούς ή ο τύπος 
του εμβολίου (την περίοδο 1963–1967) είναι 
άγνωστος. 

Όσον αφορά στη παρωτίτιδα, μία δόση MMR 
θεωρείται επαρκής προφύλαξη. 

Όσον αφορά στην ερυθρά, χορηγείται 1 δόση 
MMR σε γυναίκες με αμφίβολο ιστορικό ιλαράς. 
Σε αυτή την περίπτωση πρέπει να γίνει σύστα-
ση αποφυγής εγκυμοσύνης για τις επόμενες 4 
εβδομάδες. Στις επίνοσες εγκύους, ο εμβολιασμός 
πρέπει να γίνει το συντομότερο δυνατόν μετά τον 
τοκετό. Σε κάθε γυναίκα αναπαραγωγικής ηλικί-
ας πρέπει να ελέγχεται η ύπαρξη ανοσίας και να 
γνωστοποιείται σε αυτή ο κίνδυνος που διατρέχει 
το έμβρυο για ανάπτυξη συγγενούς συνδρόμου 
ιλαράς.1

7. Εμβολιασμός έναντι της γρίπης

Οι ομάδες υψηλού κινδύνου για τις οποίες συ-
στήνεται ο αντιγριπικός εμβολιασμός με το επο-
χικό εμβόλιο της γρίπης αναφέρονται στον πίνα-
κα 4.8 Πρέπει να σημειωθεί ότι στις Αμερικανικές 
οδηγίες το όριο για τον εμβολιασμό είναι τα 50 
έτη, ενώ στις Ελληνικές τα 60 έτη. Σημειώνεται 
ότι στην πρόσφατη βιβλιογραφία αναφέρεται 

Πίνακας 3. Εμβόλια έναντι του HPV

Εμβόλιο HPV 16/18 HPV 6/11/16/18

Εταιρεία GlaxoSmithKline  Sanofi Paster MSD

Ογκογόνοι τύποι HPV 16/18 16/18

Χαμηλού κινδύνου τύποι HPV –- 6/11

Ανοσοενισχυτικό AS04 (Al(OH)3MPL®) Al(OH)3

Στόχος Ο καρκίνος Ο καρκίνος και τα σεξουαλικώς μεταδιδόμενα νοσήματα

Εμβολιασμός   Γυναικών Γυναικών και ανδρών

Δόσεις (3) 0, 2 και 6 μήνες 0, 2 και 6 μήνες
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επιπλέον η παχυσαρκία, ειδικότερα με ΒΜΙ>40, 
ως παράγοντας κινδύνου για σοβαρή νόσο από 
το στέλεχος Α(Η1Ν1) 2009.

8. �Εμβολιασμός 
έναντι του πνευμονιοκόκκου

Ενδείκνυται για όλα τα άτομα >65 ετών. 
Πρέπει όμως να σημειωθεί ότι το όριο ηλικίας 
ποικίλει από το 50ο έως το 65ο έτος, από χώρα 
σε χώρα. Σε ενηλίκους <65 ετών, ο εμβολιασμός 
με πολυσακχαριδικό 23δύναμο εμβόλιο συνιστά-
ται σε καπνιστές 19–64 ετών, σε άτομα 19–64 
ετών με βρογχικό άσθμα, σε άτομα με κοχλιακά 
εμφυτεύματα, σε τροφίμους ιδρυμάτων μακράς 
φροντίδας και σε άτομα 5–64 ετών με καρδιαγγει-
ακή νόσο (εξαιρείται η υπέρταση), αναπνευστική 
νόσο, σακχαρώδη διαβήτη, αλκοολισμό, κίρρω-
ση, χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ), ασπληνία, 
ανοσοκαταστολή, HIV λοίμωξη και διαφυγή ΕΝΥ. 
Επανεμβολιασμός συνιστάται άπαξ, 5 χρόνια αρ-
γότερα, σε άτομα με ΧΝΑ, νεφρωσικό σύνδρομο, 
λειτουργική ή ανατομική ασπληνία, ή υποκείμε-
νο ανοσοκατασταλτικό νόσημα. Για άτομα >65 
ετών, επανεμβολιασμός συνιστάται άπαξ εάν 
είχαν εμβολιασθεί >5 χρόνια πριν και ήταν τότε 
<65 ετών.1 Όσον αφορά στο 7δύναμο συζευγμέ-
νο εμβόλιο, σε Ελληνική μελέτη του 2007 εκτιμάτο 

ότι θα κάλυπτε το 71,7% των στελεχών πνευμονι-
οκόκκου που απομονώθηκαν από παιδιά φορείς 
του μικροοργανισμού και το 51,3% των στελεχών 
που απομονώθηκαν από κλινικά δείγματα ενη-
λίκων.9 Το 7δύναμο και το προσφάτως εγκριθέν 
13δύναμο συζευγμένο εμβόλιο (Prevenar) έχουν 
προς το παρόν ένδειξη μόνο για παιδιά, ενώ βρί-
σκονται σε εξέλιξη μελέτες σε ενηλίκους.10

9. �Εμβολιασμός 
έναντι του μηνιγγιτιδοκόκκου

Η κύρια ιατρική ένδειξη του τετραδύναμου πο-
λυσακχαριδικού εμβολίου έναντι των οροτύπων 
A, C, Y, και W 135 (Menomune) αφορά σε ενήλι-
κες με ανεπάρκεια συμπληρώματος ή ασπληνία, 
ανατομική ή λειτουργική. Επίσης ενδείκνυται για 
ταξιδιώτες σε υπερενδημικές ή ενδημικές περιο-
χές μηνιγγίτιδας (“meningitis belt” υποσαχάριας 
Αφρικής, Mecca). Σε άτομα με υψηλό κίνδυνο για 
μηνιγγιτιδοκοκκική λοίμωξη (κάτοικοι ενδημικών 
περιοχών) μπορεί να συσταθεί επανεμβολιασμός 
μετά από 3–5 χρόνια.1

Από ετών κυκλοφορεί και συζευγμένο εμβό-
λιο έναντι μόνο του οροτύπου C (Meningitec). 
Τελευταία κυκλοφορεί και τετραδύναμο συζευγ-
μένο εμβόλιο έναντι των οροτύπων A, C, Y, και W 
135 (Menveo). Δυστυχώς δεν κυκλοφορεί εμβό-

Πίνακας 4. Ομάδες υψηλού κινδύνου για τις οποίες συστήνεται ο αντιγριπικός εμβολιασμός με το εποχικό εμβόλιο της γρίπης (ΥΥΚΑ Αρ. Πρωτ. 81357/21-10-
2010)8

Άτομα ηλικίας 60 ετών και άνω

Εργαζόμενοι σε χώρους παροχής υπηρεσιών υγείας (ιατρονοσηλευτικό προσωπικό και λοιποί εργαζόμενοι)

Παιδιά που παίρνουν ασπιρίνη μακροχρόνια (π.χ. νόσος Kawasaki, ρευματοειδής αρθρίτιδα και άλλα) για τον πιθανό κίνδυνο 
εμφάνισης συνδρόμου Reye μετά από γρίπη

Άτομα που βρίσκονται σε στενή επαφή με παιδιά <6 μηνών ή φροντίζουν άτομα με υποκείμενο νόσημα, 
τα οποία διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών από τη γρίπη

Οι κλειστοί πληθυσμοί (προσωπικό και εσωτερικοί σπουδαστές γυμνασίων, λυκείων, στρατιωτικών και αστυνομικών σχολών, 
ειδικών σχολείων ή σχολών, τρόφιμοι και προσωπικό ιδρυμάτων κ.ά.)

Παιδιά και ενήλικες που παρουσιάζουν έναν ή περισσότερους από τους παρακάτω επιβαρυντικούς παράγοντες ή χρόνια νοσήματα:

Άσθμα ή άλλες χρόνιες πνευμονοπάθειες Δρεπανοκυτταρική νόσο (και άλλες αιμοσφαιρινοπάθειες)

Καρδιακή νόσο με σοβαρές αιμοδυναμικές διαταραχές Σακχαρώδη διαβήτη ή άλλο χρόνιο μεταβολικό νόσημα

Ανοσοκαταστολή (κληρονομική ή επίκτητη εξαιτίας νοσήματος ή θεραπείας) Χρόνια νεφροπάθεια

Μεταμόσχευση οργάνων Νευρομυϊκά νοσήματα
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λιο έναντι του τύπου B. Σύμφωνα με το CDC τα 
συζευγμένα εμβόλια συνιστώνται: (α) ως πρώτη 
δόση στην προεφηβική ηλικία (11 ή 12 ετών) και 
αναμνηστική δόση στην ηλικία των 16 ετών, (β) 
σε εφήβους έως και 18 ετών που δεν έχουν εμ-
βολιασθεί και μάλιστα όσο το δυνατόν νωρίτε-
ρα, (γ) σε πρωτοετείς φοιτητές που διαμένουν 
σε φοιτητικές εστίες, (δ) σε νεοσύλλεκτους και ε) 
σε διαμένοντες ή ταξιδεύοντες σε χώρες όπου η 
νόσος είναι συχνή. Στην πρόσφατη αναθεώρηση 
των οδηγιών συνιστάται δεύτερη δόση, 2 μήνες 
μετά την αρχική, σε άτομα ηλικίας από 2 μηνών 
έως 54 ετών με εμμένουσα ανεπάρκεια C5–C9, 
προπερδίνης, παράγοντα H ή παράγοντα D, σε 
άτομα με λειτουργική ή ανατομική ασπληνία και 
σε ενήλικες με HIV λοίμωξη.11

10. �Εμβολιασμός 
έναντι της Ηπατίτιδας Α

Οι ενδείξεις εμβολιασμού διακρίνονται σε ια-
τρικές και σε ενδείξεις λόγω των έξεων ή του 
τρόπου ζωής του ατόμου. Ιατρικές ενδείξεις 
είναι η ύπαρξη διαταραχών στους παράγοντες 
της πήξης και η χρονία ηπατική νόσος. Στην 
ομάδα των ατόμων με ενδείξεις λόγω έξεων ή 
τρόπου ζωής περιλαμβάνονται οι ομοφυλόφιλοι 
άνδρες και οι χρήστες ουσιών. Το εμβόλιο ενδεί-
κνυται επίσης σε άτομα που ταξιδεύουν ή εργά-
ζονται σε χώρες με μέση ή υψηλή ενδημικότητα 
της ηπατίτιδας Α. Χορηγούνται 2 δόσεις, IM, με 
μεσοδιάστημα 6 μηνών. Επιτυγχάνεται προστα-
σία για μεγάλο χρονικό διάστημα (20 χρόνια). Η 
προστασία αρχίζει 14–21 ημέρες από την πρώ-
τη δόση του εμβολίου. Στους ενήλικες η ανοσο-
ποίηση μετά από 1 ή 2 δόσεις είναι επιτυχής στο 
95% και 100%, αντιστοίχως. Αντενδείξεις είναι η 
σοβαρή αλλεργία σε ένα από τα συστατικά του 
εμβολίου ή αλλεργική αντίδραση μετά από προ-
ηγηθείσα δόση, το οξύ εμπύρετο νόσημα και η 
εγκυμοσύνη. Η ανοσοκαταστολή δεν αποτελεί 
αντένδειξη. Η αρίστη ανοσογονικότητα επιτυγ-
χάνεται όταν ο αριθμός των CD4 υπερβαίνει τα 
300 κύτταρα/mm3.

11. �Εμβολιασμός 
έναντι της Ηπατίτιδας Β

Χορηγούνται τρεις δόσεις του εμβολίου. Η δεύ-
τερη δόση χορηγείται ένα μήνα μετά τη πρώτη 
δόση. Η τρίτη δόση πρέπει να χορηγηθεί το νω-
ρίτερο δύο μήνες μετά τη δεύτερη δόση. Έλεγχος 
αντισωμάτων μετά από τον εμβολιασμό συνιστά-
ται σε ανοσοκατεσταλμένους (ασθενείς μονάδων 
τεχνητού νεφρού, άτομα με HIV λοίμωξη), σε 
επαγγελματίες υγείας και σε σεξουαλικούς συν
τρόφους ατόμων με HBV λοίμωξη. Πρέπει να γί-
νεται 1–2 μήνες μετά την ολοκλήρωση του εμβο-
λιασμού. Επί μη ανταπόκρισης στον εμβολιασμό 
πρέπει να χορηγούνται άλλες 3 δόσεις εμβολίου 
και να ελέγχεται ξανά ο τίτλος αντισωμάτων. Η 
πιθανότητα απάντησης μετά το δεύτερο εμβολι-
ασμό είναι 30–50%. Δε χρειάζονται επαναληπτι-
κές δόσεις εμβολίου για 20 έτη μετά από επιτυχή 
εμβολιασμό. Σε άτομα που μετά από εμβολια-
σμό ανέπτυξαν αρχικά τίτλο αντισωμάτων anti-
HBs≥10 IU/L, εξασφαλίζεται προστασία έναντι 
του ιού της ηπατίτιδας Β.

12. �Εμβολιασμός έναντι του Haemophilus 
influenzae type b (Hib)

Ως πάγια τακτική, το εμβόλιο Hib δε συνι-
στάται σε άτομα ηλικίας >5 ετών. Επειδή σε 
διάφορες μελέτες έχει αποδειχθεί η καλή ανο-
σογονικότητα του εμβολίου σε άτομα με δρεπα-
νοκυτταρική αναιμία, λευχαιμία, HIV λοίμωξη ή 
σπληνεκτομή, η χορήγηση μίας δόσης, σε μη εμ-
βολιασμένα άτομα υψηλού κινδύνου, δεν αντεν-
δείκνυται. 

13. Εμβόλια υπό έρευνα

Τα τελευταία χρόνια έχει αναπτυχθεί μια πλει-
άδα εμβολίων τα οποία βρίσκονται σε φάση κλι-
νικής έρευνας. Ενδεικτικά αναφέρονται τα εμβό-
λια έναντι των: ελονοσίας, HIV, Mycobacterium 
tuberculosis, Staphylococcus aureus, Coxiella burnetii, 
Neisseria meningitidis Group B, HSV2, CMV, εντε-
ροτοξινογόνων στελεχών Escherichia coli (ETEC), 
Shighella spp, West Nile Virus κ.ά.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ   Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 
(ΣΔ2) είναι μια πολύπλοκη πολυγονιδιακή διαταρα-
χή, όπου ποικίλες γενετικές παραλλαγές απαιτούν την 
ταυτόχρονη παρουσία περιβαλλοντικών και συμπερι-
φορικών παραγόντων για την εμφάνιση της νόσου. H 
ραγδαία αύξηση του επιπολασμού και της επίπτωσης 
του ΣΔ2 τα τελευταία χρόνια, δεν μπορεί να δικαιολο-
γηθεί με τη γενετική προδιάθεση, καθώς η συντριπτι-
κή πλειοψηφία των νέων περιπτώσεων της νόσου φαί-
νεται να οφείλεται στις αλλαγές του τρόπου ζωής και 
του περιβάλλοντος. Ισχυρό αιτιολογικό παράγοντα 
της νόσου αποτελεί η χρόνια χαμηλού βαθμού φλεγμο-
νώδης διαδικασία που οφείλεται κυρίως σε διατροφι-
κούς παράγοντες, στο υπερβάλλον σωματικό βάρος, 
την κεντρικού τύπου παχυσαρκία, το κάπνισμα και 
την έλλειψη φυσικής δραστηριότητας. Τα τελευταία 
χρόνια η αναγνώριση και κατανόηση επιπρόσθετων 
παραγόντων κινδύνου εμφάνισης του ΣΔ2, τροποποι-
ήσιμων και μη, όπως είναι η κατάθλιψη, ο υποσιτισμός 
της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με την επακόλουθη 
περιορισμένη ενδομήτρια ανάπτυξη και συγκεκριμέ-
να μικροθρεπτικά συστατικά, καθώς και η ταυτοποί-
ηση των υπεύθυνων γονιδίων, αποτελούν σημαντικό 
εργαλείο στην πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη 
της νόσου, μέσα από την εφαρμογή αποτελεσματικών 
και αποδοτικών παρεμβάσεων στον τρόπο ζωής, τόσο 
σε κλινικό όσο και σε κοινοτικό επίπεδο.
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ABSTRACT  Type 2 diabetes is a complex multi-genet-
ic disorder, where additional genetic variants require 
the simultaneous presence of environmental and be-
havioral factors for the development of the disease. The 
increase in prevalence and incidence of type 2 diabe-
tes, which has occurred rapidly in recent years, can not 
be justified only by the genetic disposition, as the vast 
majority of new cases appears to be due to changes in 
lifestyle and environment. A strong pathogenetic fac-
tor of the disease appears to be the chronic, low grade 
inflammatory process, which is mainly due to dietary 
factors, the excess body weight, the central obesity, 
smoking and physical inactivity. In recent years, the 
recognition and understanding of emerging modifiable 
and non-modifiable risk factors of type 2 diabetes, such 
as depression, maternal malnutrition during pregnancy 
with subsequent restricted intrauterine growth, particu-
lar micronutrients and the identification of responsible 
genes, constitute an important tool in primary and sec-
ondary prevention of the disease at clinical and com-
munity level, through effective and efficient lifestyle 
interventions. 
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1. Εισαγωγή

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) είναι 
μια πολύπλοκη πολυγονιδιακή διαταραχή, όπου 
διάφορες γενετικές παραλλαγές αλληλεπιδρούν 
με ποικίλους περιβαλλοντικούς παράγοντες για 
την εμφάνιση της νόσου. Αν και η γενετική προ-
διάθεση είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη του 
διαβήτη, η δράση των υπεύθυνων γονιδίων απαι-
τεί την ταυτόχρονη παρουσία περιβαλλοντικών 
και συμπεριφοριακών παραγόντων που σχετίζο-
νται κυρίως με τον τρόπο ζωής. Δεδομένου ότι 
η αύξηση του επιπολασμού του ΣΔ2 έχει συντε-
λεστεί με αλματώδεις ρυθμούς τα τελευταία χρό-
νια και το γενετικό υπόστρωμα του πληθυσμού 
παραμένει πρακτικά αμετάβλητο, η αύξηση αυ-
τή αποδίδεται κατά κύριο λόγο στις αλλαγές του 
τρόπου ζωής και του περιβάλλοντος.1,2 Οι πιο 
ισχυροί παράγοντες κινδύνου είναι το αυξημένο 
σωματικό βάρος, η κεντρικού τύπου παχυσαρ-
κία, το κάπνισμα και η έλλειψη φυσικής δραστη-
ριότητας. Ταυτόχρονα, η ενδομήτρια ζωή αλλά 
και η πρώιμη παιδική ηλικία διαδραματίζουν έναν 
επίσης σημαντικό ρόλο στην πιθανότητα μελλο-
ντικής εμφάνισης ΣΔ2. Επιπλέον, ψυχολογικοί 
παράγοντες, όπως η κατάθλιψη ή η παρουσία 
καταθλιπτικών συμπτωμάτων, προάγουν την 
αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης του ΣΔ2. Η ρα-
γδαία αύξηση του επιπολασμού του ΣΔ2 τα τε-
λευταία χρόνια αναδεικνύει τη σπουδαιότητα και 
αναγκαιότητα των μέτρων πρόληψης.3–11

Σε πολλές μελέτες υποστηρίζεται η άποψη ότι 
στην παθογένεση της νόσου σημαντικός αιτιολο-
γικός παράγοντας είναι η χρόνια χαμηλού βαθ-
μού φλεγμονώδης διαδικασία, η οποία πιθανότα-
τα προάγεται από τις αλλαγές του τρόπου ζωής 
και οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη και προ-
οδευτική απώλεια των β-παγκρεατικών κυττά-
ρων μέσω αποπτωτικών μηχανισμών. Σε πολλές 
μελέτες αναφέρεται ότι, κατά την προοδευτική 
μετάβαση από τη φυσιολογική στη διαταραγμέ-
νη ανοχή στη γλυκόζη, η μάζα των β κυττάρων 
του παγκρέατος μειώνεται κατά 30–40% μέσα σε 
7 χρόνια, ενώ σε ασθενείς που έχουν ήδη εκδηλώ-
σει ΣΔ2 έχει παρατηρηθεί μια μείωση που φτάνει 
σε πολλές περιπτώσεις και το 60%.12,13

Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκό-
πησης είναι η παρουσίαση των τροποποιήσιμων 
και μη τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου 
για την εμφάνιση του ΣΔ2 βάσει των πλέον πρό-
σφατων βιβλιογραφικών αναφορών. Η αναγνώ-
ριση και κατανόηση των τροποποιήσιμων κυρίως 
παραγόντων κινδύνου αναδεικνύει την αναγκαι-
ότητα εφαρμογής παρεμβάσεων για την αλλαγή 
του τρόπου ζωής και λήψης μέτρων πρόληψης, 
με τελικό σκοπό τη μείωση του επιπολασμού της 
νόσου. 

2. �Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου
2.1. Ηλικία και φύλο

Ο επιπολασμός του ΣΔ2 αυξάνεται σημαντικά 
με την ηλικία, ενώ είναι αξιοσημείωτα αυξημένος 
σε άτομα της ηλικιακής ομάδας 40–59 ετών. Τις 
τελευταίες δεκαετίες η ηλικία έναρξης της νόσου 
έχει μετατεθεί σε ακόμα νεότερα άτομα, ακόμη 
και σε εφήβους. Επιπλέον, διαφορά παρατηρεί-
ται και μεταξύ των δυο φύλων, όπου στοιχεία 
δείχνουν ότι η κεντρικού τύπου παχυσαρκία 
αποτελεί ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου για 
εμφάνιση ΣΔ2 στις γυναίκες σε σχέση με τους 
άντρες. Επιπλέον, οι γυναίκες ασθενείς με ΣΔ2 
εμφανίζουν διπλάσια καρδιαγγειακή θνησιμότητα 
σε σχέση με τους άντρες ασθενείς.1,14

Πρόσφατες μελέτες υποστηρίζουν το ρόλο των 
ορμονών του φύλου στην ανάπτυξη του ΣΔ2. 
Καταστάσεις υπερανδρογοναιμίας, όπως είναι 
το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic 
Ovarian Syndrome, PCOS), συνδέονται ισχυρά με 
διαταραχή ανοχής στη γλυκόζη, αντίσταση στην 
ινσουλίνη και διαταραχές του μεταβολικού συν-
δρόμου. Τα υψηλά επίπεδα τεστοστερόνης που 
παρατηρούνται σε γυναίκες με PCOS αυξάνουν 
τον κίνδυνο παχυσαρκίας και ΣΔ2, μέσω της αύ-
ξησης της λιπογένεσης στις αποθήκες του σπλαγ-
χνικού λίπους (κοιλιακό λίπος). Αντίθετα, έχει 
παρατηρηθεί ότι τα υψηλά επίπεδα τεστοστε-
ρόνης στους άντρες κινητοποιούν τη λιπόλυση 
των σπλαγχνικών λιποκυττάρων, επηρεάζοντας 
πιθανά τη δραστηριότητα της λιποπρωτεϊνικής 
λιπάσης, και παράλληλα αυξάνουν τη μυϊκή μάζα 
του σώματος, με αποτέλεσμα μειωμένο κίνδυνο 
για εμφάνιση κεντρικού τύπου παχυσαρκίας και 
ΣΔ2.14–17
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2.2. Διαβήτης κύησης

Ισχυρό παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση ΣΔ2 
στις γυναίκες αποτελεί το ιστορικό διαβήτη κύη-
σης. Οι απόγονοι των μητέρων με διαβήτη κύη-
σης ή με προϋπάρχοντα διαβήτη, έχουν 10πλά-
σιο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας ή διαταρα-
χής ανοχής στη γλυκόζη πριν την ενηλικίωση, και 
4–8 φορές αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ2. 
Αν και οι γενετικοί παράγοντες είναι σημαντικοί, 
η ενδομήτρια έκθεση του εμβρύου στην υπεργλυ-
καιμία φαίνεται ότι έχει μακροπρόθεσμες επιδρά-
σεις στο μεταβολισμό των απογόνων αυτών των 
μητέρων.14,18–20

2.3. Γενετικοί παράγοντες

Το οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 σε συγγενή 1ου 
βαθμού αυξάνει κατά 20–40% τον κίνδυνο εμ-
φάνισης της νόσου, υποδηλώνοντας τη σημασία 
της γενετικής προδιάθεσης αλλά και τον εξίσου 
σημαντικό ρόλο των περιβαλλοντικών παραγό-
ντων.7,21

Πλήθος επιδημιολογικών δεδομένων δείχνουν 
αυξημένο επιπολασμό ΣΔ2 σε κάποιες εθνικότη-
τες/φυλές, που όμως διαμορφώνεται τόσο από 
γενετικούς όσο και από περιβαλλοντικούς πα-
ράγοντες. Για παράδειγμα, ο κίνδυνος εμφάνισης 
ΣΔ2 για τους Ασιάτες Αμερικανούς, και κυρίως για 
τους Pima Indians, είναι κατά 60% υψηλότερος σε 
σύγκριση με τους λευκούς μη Ισπανόφωνους.22–24

Οι πρόσφατες εξελίξεις των γονοτυπικών τε-
χνικών διευκόλυναν τη διεξαγωγή μεγάλου όγκου 
μελετών σε ασθενείς με ΣΔ2 διαφόρων εθνικοτή-
των, με σκοπό την ταυτοποίηση των κοινών γενε-
τικών παραλλαγών που προδιαθέτουν στη νόσο. 
Μέχρι σήμερα, έχουν ταυτοποιηθεί πάνω από 12 
κοινές γενετικές παραλλαγές, οι οποίες δεν είχαν 
προηγουμένως συσχετιστεί με το φαινότυπο του 
ΣΔ2. Ωστόσο, οι μέχρι τώρα ταυτοποιημένες γε-
νετικές παραλλαγές που σχετίζονται με τον ΣΔ2, 
εξηγούν μόνο ένα μικρό ποσοστό των συνολικών 
γενετικών παραλλαγών που πιστεύεται ότι είναι 
παρούσες. Τα υπάρχοντα γενετικά δεδομένα δεν 
επαρκούν, ώστε να υιοθετηθούν προγράμματα 
μαζικής γενετικής διαλογής για στοχευμένη εφαρ-
μογή προληπτικών μέτρων αποτροπής ή καθυ-
στέρησης της εμφάνισης της νόσου.16,24–29 

3. Τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου

3.1. �Παχυσαρκία, Φλεγμονή  
και Μεταβολικό Σύνδρομο

Η παχυσαρκία είναι ο πιο ισχυρός ανεξάρτη-
τος παράγοντας κινδύνου εμφάνισης του ΣΔ2. 
Η αύξηση του επιπολασμού της νόσου είναι στε-
νά συνδεδεμένη με την παχυσαρκία. Περίπου το 
90% των ατόμων με ΣΔ2 είναι υπέρβαροι ή πα-
χύσαρκοι. Η περίμετρος μέσης, η οποία αντανα-
κλά το σπλαγχνικό λίπος, φαίνεται να αποτελεί 
καλύτερο δείκτη του κινδύνου εμφάνισης της νό-
σου σε σχέση με το Δείκτη Μάζας Σώματος (Body 
Mass Index, BMI). Αν και οι μηχανισμοί της σχέσης 
αυτής δεν είναι απόλυτα κατανοητοί, διατυπώ-
νεται η υπόθεση ότι η παχυσαρκία σχετίζεται 
με μια χαμηλού βαθμού φλεγμονώδη διαδικασία 
στο λιπώδη ιστό.8–11,30 Τα λιποκύτταρα έχουν την 
ικανότητα να συνθέτουν και να εκκρίνουν φλεγ-
μονώδεις παράγοντες που καλούνται κυτταροκί-
νες, όπως είναι η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), 
o παράγοντας νέκρωσης των όγκων-α (TNF-α), η 
ιντερλευκίνη 6 (IL-6), η ρεζιστίνη, η λεπτίνη, η αδι-
πονεκτίνη, το αγγειοτενσινογόνο, ο αναστολέας 
του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου 1 (ΡΑΙ-1) 
και άλλα. Οι παράγοντες αυτοί εμπλέκονται στην 
παθοφυσιολογία της αντίστασης στην ινσουλίνη, 
του ΣΔ2, των καρδιαγγειακών επιπλοκών και του 
μεταβολικού συνδρόμου.13,31,32 

Η IL-6, μια σημαντική προφλεγμονώδης κυττα-
ροκίνη, παράγεται από πολλούς ιστούς, πολλοί 
από τους οποίους περιέχουν λιπώδη ιστό. Σε 
απουσία οξείας φλεγμονής, το 15–30% των επι-
πέδων της προέρχεται από τον λιπώδη ιστό, 
ενώ ταυτόχρονα η έκκρισή της είναι υψηλότερη 
στο σπλαγχνικό λίπος. Η IL-6 είναι μια πολυλει-
τουργική κυτταροκίνη, δρα σε πολλά κύτταρα 
και ιστούς, και φαίνεται ότι επηρεάζει το μετα-
βολισμό των λιπιδίων, το σωματικό βάρος, τη 
γλυκονεογένεση, την επακόλουθη υπεργλυκαιμία 
και την αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία. Μια 
από τις κύριες επιδράσεις της είναι η ηπατική 
παραγωγή της CRP, που θεωρείται σημαντικός 
φλεγμονώδης δείκτης της οξείας φλεγμονώδους 
απάντησης και ανεξάρτητος αιτιολογικός παρά-
γοντας της αθηροσκλήρωσης. Στην παχυσαρκία, 
η παραγωγή της IL-6 από τον λιπώδη ιστό είναι 
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υψηλότερη, αυξάνοντας και τα επίπεδα της CRP 
του πλάσματος. Στα παχύσαρκα άτομα με υψη-
λά επίπεδα CRP, τριπλασιάζεται ο κίνδυνος ανά-
πτυξης ΣΔ2 μέσα σε 5 χρόνια, αποτελώντας το 
μοναδικό ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα 
για τη νόσο, μεταξύ των υπολοίπων δεικτών της 
συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης.13,31,33

Άλλοι σημαντικοί παράγοντες που σχετίζονται 
με την αντίσταση στην ινσουλίνη και προέρχονται 
από τις λιποαποθήκες είναι η λεπτίνη, ο TNF-α, 
η ρεζιστίνη και η αδιπονεκτίνη. Αν και η λεπτίνη 
δρα κυρίως στο κεντρικό νευρικό σύστημα για τη 
ρύθμιση της πρόσληψης τροφής και της κατα-
νάλωσης ενέργειας, πολλές μελέτες αναφέρουν 
αυξημένη φλεγμονώδη απάντηση σχετιζόμενη με 
την παρουσία υπερλεπτιναιμίας, καθώς και το 
γεγονός ότι η λεπτίνη έχει την ικανότητα να ελέγ-
χει την παραγωγή του TNF-α και τη δράση των 
μακροφάγων. Σημαντική αντιφλεγμονώδη και 
αντιαθηρογενετική δράση έχει μια άλλη κυττα-
ροκίνη, η αδιπονεκτίνη, η οποία φαίνεται να έχει 
αντίθετη δράση από τη λεπτίνη, μειώνοντας την 
έκκριση του TNF-α από τα μακροφάγα, και επι-
δρώντας θετικά στην ευαισθησία στην ινσουλίνη. 
Όμως, σε παχύσαρκα ή/και διαβητικά άτομα και 
σε άτομα με καρδιαγγειακά νοσήματα, τα επίπε-
δά της είναι μειωμένα.13,31,34

Άλλη μια κυτταροκίνη είναι η ρεζιστίνη, που 
ίσως αποτελεί έναν ακόμα συνδετικό κρίκο μεταξύ 
της παχυσαρκίας και της αντίστασης στην ινσου-
λίνη. Τα επίπεδά της στο πλάσμα αυξάνονται σε 
παχύσαρκα και διαβητικά άτομα, ενώ σημαντική 
πηγή της φαίνεται να είναι τα μακροφάγα. Τέλος, 
σε πειραματόζωα, η αδρανοποίησή της αύξησε 
την ινσουλινοευαισθησία και μείωσε τα επίπεδα 
της γλυκόζης του αίματος, των τριγλυκεριδίων 
(TG) και των ελευθέρων λιπαρών οξέων.31,32

Η παχυσαρκία, επομένως, μέσω της αυξημένης 
φλεγμονώδους διαδικασίας, συνδέεται ισχυρά με 
την αντίσταση στην ινσουλίνη και το μεταβολικό 
σύνδρομο. Το μεταβολικό σύνδρομο που χαρα-
κτηρίζεται από την κεντρικού τύπου παχυσαρ-
κία, την αντίσταση στην ινσουλίνη, τη διαταραχή 
ανοχής στη γλυκόζη, την υπερτριγλυκεριδαιμία, 
τη χαμηλή συγκέντρωση της HDL και την υπέρ-
ταση, αποτελεί επίσης σημαντικό παράγοντα 
κινδύνου για ανάπτυξη ΣΔ2. Ο επιπολασμός του 

μεταβολικού συνδρόμου στο γενικό πληθυσμό εί-
ναι 17–25% και σε άτομα με ΣΔ2 κυμαίνεται από 
59% έως 61%.35–37

3.2. Καθιστική ζωή	

Η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας αποτελεί 
σημαντικό παράγοντα της παγκόσμιας αύξησης 
της παχυσαρκίας και κατ’ επέκταση του ΣΔ2. Σε 
πολλές μελέτες, όμως, η καθιστική ζωή φαίνεται 
να αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου. Σε 
παχύσαρκα άτομα, η αύξηση της φυσικής δρα-
στηριότητας φαίνεται να προκαλεί μείωση των 
συγκεντρώσεων των φλεγμονωδών δεικτών, και 
κυρίως της CRP, βελτιώνοντας την ινσουλινοευ-
αισθησία και οδηγώντας στη μείωση της επίπτω-
σης του διαβήτη.2,12,29,33,38

3.3. Κάπνισμα

Ένας μεγάλος αριθμός προοπτικών μελετών 
έχουν εκτιμήσει τη σχέση μεταξύ καπνίσματος 
και επίπτωσης διαταραχών του μεταβολισμού 
της γλυκόζης, υποστηρίζοντας ότι το ενεργητικό 
κάπνισμα ίσως αποτελεί ισχυρό τροποποιήσιμο 
παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης ΣΔ2. Ο κίνδυ-
νος είναι μεγαλύτερος στους βαρείς καπνιστές 
(≥20 τσιγάρων/ημέρα). Μια υπόθεση είναι ότι το 
κάπνισμα οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη ή 
διαταραχή της έκκρισής της, μέσω της άμεσης 
επίδρασης της νικοτίνης και των άλλων συστα-
τικών του τσιγάρου στα β-παγκρεατικά κύττα-
ρα. Επιπλέον, επειδή το κάπνισμα επιδρά στα 
οιστρογόνα προκαλώντας ορμονική ανισορρο-
πία, ενδεχομένως να οδηγεί στην ανάπτυξη κε-
ντρικού τύπου παχυσαρκίας. Μία άλλη υπόθεση 
υποστηρίζει ότι η σχέση του καπνίσματος με τη 
νόσο μπορεί να μην είναι αιτιολογική, γιατί συχνά 
το κάπνισμα συνδέεται με ανθυγιεινές συμπερι-
φορές, όπως καθιστική ζωή, μικρή κατανάλωση 
φρούτων και λαχανικών, υψηλή πρόσληψη αλ-
κοόλ. Για να διαπιστωθεί αν η σχέση αυτή είναι 
αιτιολογική ή όχι, απαιτείται η διεξαγωγή μελλο-
ντικών ερευνών.13,39,40

3.4. Διατροφικοί παράγοντες

3.4.1. Μακροθρεπτικά συστατικά. Η διατροφή 
«δυτικού τύπου», που χαρακτηρίζεται από υψη-
λή πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων και χα-
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μηλή πρόσληψη φυτικών ινών, σχετίζεται με πα-
χυσαρκία και αύξηση της αντίστασης στην ινσου-
λίνη. Φαίνεται ότι η υψηλή πρόσληψη κορεσμέ-
νων λιπαρών οξέων επιδρά στο μεταβολισμό των 
λιπιδίων, μεταβάλλοντας τη σύνθεση των λιπα-
ρών οξέων στα φωσφολιπίδια των κυτταρικών 
μεμβρανών, τη σταθερότητα και τη ρευστότητα 
των μεμβρανών, τη μετάδοση του ινσουλινικού 
σήματος και τη μεταγραφική δραστηριότητα των 
προφλεγμονωδών παραγόντων. Λίγες ώρες μετά 
από ένα πλούσιο σε κορεσμένο λίπος γεύμα, πυ-
ροδοτείται μια σημαντική φλεγμονώδης διαδικα-
σία και αυξάνονται τα επίπεδα των παραγόντων 
οξειδωτικού stress. Η μεταγευματική λιπαιμία, με 
την επακόλουθη υψηλή συγκέντρωση λιπαρών 
οξέων στο αίμα, προκαλεί αφενός απόπτωση 
των β-παγκρεατικών κυττάρων και μειωμένη έκ-
κριση ινσουλίνης, και αφετέρου μειωμένη δράση 
αυτής στους περιφερικούς ιστούς. Αποτέλεσμα 
της ινσουλινοαντίστασης είναι η μειωμένη πρό-
σληψη γλυκόζης από τους μύες, η αύξηση της 
ενδογενούς παραγωγής γλυκόζης στο ήπαρ και 
η αύξηση της λιπόλυσης που προκαλεί αύξηση 
των λιπαρών οξέων στο πλάσμα. Τέλος, αντίθε-
τα με τα κορεσμένα λιπαρά οξέα, τα μονοακόρε-
στα λιπαρά οξέα, κυρίως το ελαϊκό οξύ, και τα 
πολυακόρεστα, κυρίως τα ω-3, εμφανίζουν αντι-
φλεγμονώδη δράση, καθώς φαίνεται ότι μπορούν 
να αντιστρέψουν την ανασταλτική επίδραση του 
φλεγμονώδη παράγοντα TNF-α στην παραγωγή 
της ινσουλίνης και να προλάβουν την επακόλου-
θη υπεργλυκαιμία.12,34,38,41–44

Η διαιτητική πρόσληψη τροφών υψηλού γλυ-
καιμικού δείκτη και γλυκαιμικού φορτίου αποτε-
λεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης 
της νόσου. Τόσο η ποσότητα όσο και το είδος 
των υδατανθράκων επηρεάζουν την έκκριση της 
ινσουλίνης και τη μεταγευματική γλυκαιμία. Τα 
μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης 
αίματος είναι υψηλότερα μετά από γεύμα υψη-
λής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες υψηλού 
γλυκαιμικού δείκτη, σε σχέση με γεύμα ίσης πο-
σότητας υδατανθράκων χαμηλού γλυκαιμικού 
δείκτη. Οι υψηλές συγκεντρώσεις γλυκόζης στο 
αίμα επηρεάζουν την έκφραση των γονιδίων που 
σχετίζονται με τη φλεγμονή, αυξάνοντας την 
παραγωγή των φλεγμονωδών δεικτών, όπως 

της CRP, της IL-6 και του TNF-α, και οδηγώντας 
στην απόπτωση των β-κυττάρων του παγκρέ-
ατος. Αντίθετα, δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας 
σε υδατάνθρακες χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη, 
και τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε φυτικές 
ίνες, όπως δημητριακά ολικής αλέσεως και πυτι-
ρούχα τρόφιμα, όσπρια, φρούτα και λαχανικά, 
μειώνουν τη μεταγευματική γλυκαιμία και αυξά-
νουν την ινσουλινοευαισθησία, ενώ έχει φανεί ότι 
οδηγούν και σε σημαντική μείωση των επιπέδων 
της CRP.13,45–48

3.4.2. Μικροθρεπτικά συστατικά. Ενώ η ποιότητα 
και η ποσότητα των μακροθρεπτικών συστατι-
κών, κυρίως των λιπών και των υδατανθράκων, 
έχει μελετηθεί σε μεγάλο βαθμό, ο ρόλος των μι-
κροθρεπτικών συστατικών δεν έχει πλήρως μελε-
τηθεί. Πολλές είναι οι μελέτες που υποστηρίζουν 
ένα πιθανό ρόλο μετάλλων και βιταμινών όπως 
είναι το μαγνήσιο, το χρώμιο, ο χαλκός, ο ψευ-
δάργυρος, το ασβέστιο με τη βιταμίνη D και ο 
σίδηρος στην αντίσταση στην ινσουλίνη ή το δι-
αβήτη.49,50

Υπάρχουν δεδομένα ότι η μεταβολή της ομοιό
στασης του ασβεστίου και της βιταμίνης D 
παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη ΣΔ2. 
Στοιχεία από την National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES III) έχουν δείξει ότι η 
έλλειψη βιταμίνης D [25(OH)D <25 ng/mL] συνδέ-
εται με διαταραχή ανοχής στη γλυκόζη, υπερτρι-
γλυκεριδαιμία, κεντρικού τύπου παχυσαρκία και 
μεταβολικό σύνδρομο. Σημειώνεται ότι έλλειψη 
της βιταμίνης D παρατηρείται στο 36–100% σε 
διάφορους πληθυσμούς όπως είναι οι ηλικιωμέ-
νοι, οι νοσηλευόμενοι, αλλά και οι υγιείς ενήλικες 
του Νοτίου Ημισφαιρίου κατά τη διάρκεια του 
χειμώνα. Στη μελέτη Health Study, γυναίκες που 
προσλάμβαναν ασβέστιο ≥1200 mg/ημέρα και βι-
ταμίνη D>800 IU/ημέρα είχαν 21% χαμηλότερο 
κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2 σε σύγκριση με γυναίκες 
που προσλάμβαναν ≤600 mg/ημέρα και <400 
IU/ημέρα, αντίστοιχα.51,52 Η έλλειψη της βιταμί-
νης D οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων της πα-
ραθορμόνης (PTH), που έχει βρεθεί ότι σχετίζεται 
με την αντίσταση στην ινσουλίνη, την υπέρταση, 
την υπεργλυκαιμία, τη χαμηλή HDL-χοληστερόλη 
και το μεταβολικό σύνδρομο. Οι μηχανισμοί που 
εξηγούν την ακριβή σχέση της ΡΤΗ με τον ΣΔ2 
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δεν είναι ξεκάθαροι. Τέλος, υπάρχουν στοιχεία 
που αναφέρουν τον θετικό ρόλο της χορήγησης 
συμπληρώματος βιταμίνης D και ασβεστίου στην 
πρόληψη του ΣΔ2 σε άτομα υψηλού κινδύνου, 
όπως σε εκείνα με διαταραχή της καμπύλης γλυ-
κόζης. Απαιτούνται όμως προοπτικές και τυχαι-
οποιημένες κλινικές μελέτες, τα αποτελέσματα 
των οποίων θα μπορέσουν να καθορίσουν την 
αναγκαιότητα της χορήγησής τους σε παρεμβά-
σεις πρόληψης της νόσου.53–55

Ο ψευδάργυρος αποτελεί σημαντικό μέταλλο 
για την ανάπτυξη, τη διαφοροποίηση και την επι-
βίωση των κυττάρων, και η έλλειψή του εμπλέκε-
ται στην παθογένεια πολλών νοσημάτων, όπως 
και του ΣΔ2.50,56 Η συγκέντρωση των β-παγκρε-
ατικών κυττάρων σε ψευδάργυρο είναι μεγάλη, 
αποτελώντας σημαντικό παράγοντα για την 
επιβίωσή τους, καθώς και συμπαράγοντα μετα-
γραφικών παραγόντων. Επιπλέον, ο ψευδάργυ-
ρος ρυθμίζει τη δράση των καναλιών ασβεστίου 
των β-παγκρεατικών κυττάρων που εμπλέκονται 
στην έκκριση της ινσουλίνης. Στα παγκρεατικά νη-
σίδια, η έκκριση της ινσουλίνης συνδέεται με έναν 
μεταφορέα ψευδαργύρου, τον ZnT-8, μια πρωτε-
ΐνη που παίζει σημαντικό ρόλο στην ομοιόσταση 
του ψευδαργύρου. Η χρόνια φλεγμονή λόγω της 
παρουσίας των κυτταροκινών και η υποψευδαρ-
γυραιμία, μειώνουν την έκφραση του ZnT-8, προ-
καλώντας μειωμένη ικανότητα αποθήκευσης του 
ψευδαργύρου στα β-κύτταρα, οξειδωτικό stress 
και τελικά απόπτωση. Πρόσφατες μελέτες ανα-
φέρουν την υποψευδαργυραιμία ως παράγοντα 
κινδύνου για ανάπτυξη του ΣΔ2, αλλά μόνο η 
αυξανόμενη γνώση των μηχανισμών της ομοιό-
στασης του ψευδαργύρου μπορεί να προάγει την 
ανάπτυξη στοχευμένων παρεμβάσεων στην πρό-
ληψη και διαχείριση της νόσου.50,56,57

Το μαγνήσιο είναι σημαντικός συμπαράγοντας 
πολλών ενζύμων που εμπλέκονται στο μεταβο-
λισμό της γλυκόζης. Πρόσφατες συγχρονικές με-
λέτες υποστηρίζουν μια στατιστικά σημαντική, 
αντιστρόφως ανάλογη, σχέση μεταξύ του μαγνη-
σίου και των συγκεντρώσεων της CRP στο πλά-
σμα, υπογραμμίζοντας ότι η έλλειψή του προκα-
λεί συστηματική φλεγμονώδη απάντηση και ενδο-
θηλιακή δυσλειτουργία. Έχει δειχθεί ότι η αύξηση 
της πρόσληψης μαγνησίου κατά 100 mg/dL, οδη-

γεί σε μείωση του κινδύνου ανάπτυξης της νόσου 
κατά 15%, σε άτομα με έλλειψή του. Η χορήγηση 
συμπληρώματος μαγνησίου σε επίπεδα πάνω 
από την ημερήσια συνιστώμενη διαιτητική δόση, 
φαίνεται να μην προσφέρει περαιτέρω όφελος. 
Αν και απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση, θεωρεί-
ται ότι η αυξημένη κατανάλωση τροφών πλού-
σιων σε μαγνήσιο, όπως είναι τα ολικής αλέσεως 
τρόφιμα, τα όσπρια και τα πράσινα φυλλώδη 
λαχανικά, είναι ευεργετική για την πρόληψη του 
ΣΔ2.58–61

Ο σίδηρος αποτελεί μέταλλο μεταφοράς και κα-
ταλύτη σε πολλές κυτταρικές αντιδράσεις για την 
παραγωγή δραστικών μορίων οξυγόνου. Αυτές 
οι αντιδράσεις συνδέονται με την ιστική βλάβη 
και το οξειδωτικό stress. Επιδημιολογικές μελέτες 
αναφέρουν ότι υψηλές συγκεντρώσεις φερριτί-
νης, όχι στα επίπεδα που συναντώνται στην αι-
μοχρωμάτωση, σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο 
ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου, μεταβολικού 
συνδρόμου, διαβήτη κύησης και ΣΔ2. Οι πιθανοί 
μηχανισμοί της επίδρασης του μεταβολισμού του 
σιδήρου στο διαβήτη πιστεύεται ότι αφορούν αρ-
χικά στην επίδραση της αυξημένης κυκλοφορίας 
του σιδήρου στη σύνθεση της ινσουλίνης, στην 
έκκρισή της από το πάγκρεας, στην ικανότητα 
του ήπατος για την κάθαρσή της και στη μείω-
ση της πρόσληψης γλυκόζης από την εναπόθεση 
του σιδήρου στους μύες. Φαίνεται ότι η ινσουλί-
νη και ο σίδηρος δρουν συνεργικά συμβάλλοντας 
μέσω ενός φαύλου κύκλου στην αντίσταση στην 
ινσουλίνη. Η σχέση αυτή έχει φανεί να είναι πιο 
ισχυρή στους άντρες και τις μετεμμηνοπαυσια-
κές γυναίκες που δεν έχουν κανέναν φυσιολογικό 
μηχανισμό μείωσης του πλεονάζοντος σιδήρου, 
καθώς και σε άτομα που καταναλώνουν μεγάλες 
ποσότητες αλκοόλ. Η υψηλή κατανάλωση αλκοόλ 
(>10 g/ημέρα) μπορεί να διαταράξει το μεταβολι-
σμό του σιδήρου, επιφέροντας υπερβολική ενα-
πόθεσή του στο ήπαρ. Αλλά και η χορήγηση συ-
μπληρώματος σιδήρου (≥30 mg/ημέρα) σχετίζεται 
θετικά με την επίπτωση του ΣΔ2 σε γυναίκες, και 
αυτή η συσχέτιση γίνεται ισχυρότερη σε συνδυ-
ασμό με την υψηλή κατανάλωση αλκοόλ. Αν και 
πολλές κλινικές μελέτες δείχνουν ότι η φλεβοκέ-
ντηση μειώνει τα επίπεδα σιδήρου με πιθανή βελ-
τίωση της ινσουλινοευαισθησίας σε ανθρώπους, 
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καμιά μελέτη παρέμβασης ακόμα δεν έχει εκτι-
μήσει την επίδραση της μείωσης της πρόσληψης 
σιδήρου ή των επιπέδων του στην πρόληψη του 
ΣΔ2. Τέλος, δεν είναι ακόμα βέβαιο αν η μέτρη-
ση των συγκεντρώσεων των αποθηκών σιδήρου 
μπορεί να προβλέψει την εμφάνιση της νόσου σε 
άτομα υψηλού κινδύνου.62–67

Το χρώμιο είναι σημαντικό μέταλλο στη ρύθμιση 
της δράσης της ινσουλίνης και στο μεταβολισμό 
των λιπών, των υδατανθράκων και των πρωτε-
ϊνών. Έχει αποδειχθεί ότι η έλλειψή του συνδέε-
ται με αντίσταση στην ινσουλίνη, υπεργλυκαιμία, 
υπερτριγλυκεριδαιμία, μεταβολικό σύνδρομο και 
ΣΔ2.68,69 Η χορήγηση συμπληρώματος χρωμίου 
σε άτομα υψηλού κινδύνου φαίνεται να αυξάνει 
την ινσουλινοευαισθησία και να μειώνει τον κίν-
δυνο εμφάνισης του διαβήτη, αν και ακόμα είναι 
αμφιλεγόμενο το όφελος στην πρόληψη της νό-
σου, παρά το γεγονός ότι πολλές μελέτες τόσο 
σε ζώα όσο και σε ανθρώπους υποστηρίζουν τη 
χορήγησή του.50,68,69

3.5. �Ενδομήτριο περιβάλλον  
και χαμηλό βάρος γέννησης

Ένας ακόμα ισχυρός παράγοντας κινδύνου για 
αντίσταση στην ινσουλίνη και ανάπτυξη ΣΔ2 εί-
ναι η περιορισμένη ενδομήτρια ανάπτυξη και 
το επακόλουθο χαμηλό βάρος γέννησης (<2500 
g), λόγω έλλειψης θρεπτικών συστατικών που 
οφείλεται σε ενεργειακό και πρωτεϊνικό υποσι-
τισμό της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης. Η πτωχή ενδομήτρια διατροφή οδηγεί 
στον προγραμματισμό οδών και λειτουργιών που 
προκαλούν μόνιμες αλλαγές του μεταβολισμού 
της γλυκόζης και της ινσουλίνης του εμβρύου. 
Αυτές περιλαμβάνουν διαταραχή της παραγω-
γής, της έκκρισης και της δράσης της ινσουλίνης 
και αντίσταση στην ινσουλίνη, προδιαθέτοντας 
σε μεταβολικές, ενδοκρινικές και καρδιαγγειακές 
διαταραχές στην παιδική και ενήλικη ζωή. Η υπο-
θρεψία του εμβρύου στο ενδομήτριο περιβάλλον 
μεταβάλλει την ανάπτυξη του λιπώδους ιστού 
του εμβρύου, μειώνοντας το συνολικό ποσοστό 
λίπους και αυξάνοντας τον σπλαγχνικό λιπώδη 
ιστό, υποδηλώνοντας ότι τα βρέφη αυτά είναι 
προγραμματισμένα να αποθηκεύουν σπλαγχνι-
κό λίπος ήδη από την ενδομήτρια ζωή τους. Το 

επακόλουθο χαμηλό βάρος γέννησης λόγω του 
μειωμένου λιπώδους ιστού αλλά και της απώλει-
ας της μυϊκής μάζας ακολουθείται από μια αντι-
σταθμιστική ταχεία ανάπτυξη κατά τη βρεφική 
και προσχολική ηλικία, με αυξημένη και κατ’ εξο-
χήν κεντρική κατανομή λιπώδους μάζας και την 
επακόλουθη αυξημένη παραγωγή και δράση των 
κυτταροκινών ήδη από την εμβρυϊκή ανάπτυξη, 
αυξάνοντας τον κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκί-
ας, μεταβολικού συνδρόμου και ΣΔ2 στην ενήλικη 
ζωή.70–72

3.6. Κατάθλιψη

Ψυχοκοινωνικοί παράγοντες, όπως είναι ο πε-
ριορισμένος ύπνος, η καταθλιπτική διάθεση και η 
κατάθλιψη αποτελούν επιπρόσθετους παράγο-
ντες κινδύνου για αντίσταση στην ινσουλίνη και 
ΣΔ2, λόγω της συνυπάρχουσας συστηματικής 
φλεγμονώδους απάντησης που έχει παρατηρη-
θεί από την αύξηση των συγκεντρώσεων της CRP 
ή προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Ισχυρά στοι-
χεία δείχνουν μια σημαντική και αμφίδρομη θετι-
κή σχέση μεταξύ της κατάθλιψης και του ΣΔ2. Αν 
και τα άτομα με ΣΔ2 έχουν 15% πιθανότητα να 
εμφανίσουν κατάθλιψη λόγω του ψυχοκοινωνι-
κού και οικονομικού φορτίου της νόσου και των 
επιπλοκών της, η κατάθλιψη σχετίζεται με αυξη-
μένη πιθανότητα ανάπτυξης διαβήτη που φτά-
νει το 37%, υποδηλώνοντας έναν ακόμα ισχυρό 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης της 
νόσου.12,73,74

3.7. �Διαταραχή ανοχής στη γλυκόζη  
(Impaired Glucose Tolerance, IGT)  
και διαταραχή γλυκόζης νηστείας 
(Impaired Fasting Glucose, IFG)

Η IGT και η IFG αποτελούν μεταβολικά ενδιά-
μεσα στάδια μεταξύ του φυσιολογικού μεταβο-
λισμού της γλυκόζης και του διαβήτη οποιουδή-
ποτε τύπου, αντιπροσωπεύοντας διαφορετικές 
διαταραχές, η πρώτη μεταγευματική και η δεύ-
τερη κατά τη νηστεία. Η IGT και η IFG, που ανα-
φέρονται και ως προδιαβήτης, δεν αποτελούν 
αυτόνομες κλινικές οντότητες αλλά περισσότερο 
καταστάσεις που μπορούν να προαναγγείλουν 
την εμφάνιση διαβήτη. Επιπλέον, η IGT συνδέεται 
με το μεταβολικό σύνδρομο, αποτελώντας το αρ-
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χικό στάδιο ανάπτυξης του ΣΔ2. Αποτελέσματα 
πολλών μελετών πρόληψης της νόσου έχουν δεί-
ξει ότι οι αλλαγές του τρόπου ζωής και οι φαρ-
μακευτικές παρεμβάσεις σε άτομα με IGT προ-
λαμβάνουν ή τουλάχιστον καθυστερούν την εμ-
φάνιση του ΣΔ2, συμβάλλοντας σημαντικά στη 
μείωση της επίπτωσής του.1,75,76–78

Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται οι τροποποιή-
σιμοι και μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύ-
νου για ανάπτυξη ΣΔ2. 

4. Συμπεράσματα

Η αναγνώριση και η κατανόηση των ισχυρότε-
ρων παραγόντων κινδύνου αποτελούν σημαντικό 
εργαλείο στην πρωτογενή και δευτερογενή πρό-
ληψη του ΣΔ2, τόσο σε κλινικό όσο και σε κοινοτι-
κό επίπεδο. Διεθνείς οργανισμοί, όπως ο IDF και 
o WHO, έχουν δημοσιεύσει ομόφωνες συστάσεις 
για μέτρα πρόληψης του διαβήτη, και ήδη εφαρ-
μόζεται ένας αριθμός εθνικών και κοινοτικών 
προγραμμάτων, αρχικά με τον εντοπισμό των 
ατόμων υψηλού κινδύνου για μελλοντική ανάπτυ-
ξη της νόσου με τη χρήση προγνωστικών εργα-
λείων αξιολόγησης κινδύνου, και στη συνέχεια με 
την εφαρμογή συγκεκριμένων παρεμβάσεων στον 
τρόπο ζωής. Τα εργαλεία ταυτοποίησης ατό-
μων υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 βασίζονται τόσο 
στους κλινικούς παράγοντες κινδύνου για διαβή-
τη, όπως είναι η ηλικία, το ΒΜΙ, η περίμετρος μέ-
σης, το οικογενειακό ιστορικό, η αντιυπερτασική 
και αντικαταθλιπτική αγωγή, και οι διατροφικοί 
παράγοντες, όσο και στους μεταβολικούς παρά-
γοντες κινδύνου όπως είναι τα επίπεδα των λιπι-
δίων ή της CRP.1,10,11,79,80

Οι διαπιστώσεις για τον ρόλο της υποθρεψίας 
κατά την ενδομήτρια ζωή και τη σχέση της κα-
τάθλιψης με τον διαβήτη, ενισχύουν την ανάγκη 
αντιμετώπισης αυτών των ούτως ή άλλως παθο-
λογικών καταστάσεων. Ωστόσο, οι συστηματικές 
παρεμβάσεις στο διατροφικό μοντέλο και στην 
αύξηση της φυσικής δραστηριότητας φαίνεται να 
αποτελούν το μόνο τεκμηριωμένα αποτελεσματι-
κό μέτρο πρόληψης ή καθυστέρησης της νόσου. 
Δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες 
(≥15 g ανά 1000 kcal), μέτρια περιεκτικότητα σε 
λίπος (≤35% της συνολικής προσλαμβανόμενης 

Πίνακας 1. Τροποποιήσιμοι και μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου 
για εμφάνιση του ΣΔ2

Τροποποιήσιμοι Μη τροποποιήσιμοι

Υπερβάλλον σωματικό βάρος 
ΒΜΙ* 25–29 kg/m2

Παχυσαρκία-ΒΜΙ≥30 kg/m2 
Κεντρική παχυσαρκία-περίμετρος 

μέσης**
  ≥102 cm για τους άντρες
  ≥88 cm για τις γυναίκες
Καθιστική ζωή
Διατροφικοί παράγοντες
  Μακροθρεπτικά συστατικά 
    Κορεσμένα λιπαρά οξέα και 
    Υ�δατάνθρακες υψηλού γλυ-

καιμικού δείκτη
  Μ�ικροθρεπτικά συστατικά (έλ-

λειψη αυτών)
    Ασβέστιο και βιταμίνη D, 
    ψ�ευδάργυρος, μαγνήσιο, χαλ-

κός, χρώμιο 
Μεταβολικό σύνδρομο:
  Υπέρταση 
    ΣΠ≥130 mmHg και/ή 

    ΔΠ=≥85 mg
    ή ειδική φαρμακευτική αγωγή 
  Χαμηλή HDL*** χοληστερόλη 
    ≤�1,03 mmol/L ή ≤40 mg/dL για 

τους άντρες
    ≤�1,29 mmol/L ή ≤50 mg/dL για 

τις γυναίκες
    ή ειδική φαρμακευτική αγωγή 
  Αυξημένα τριγλυκερίδια 
    ≥1,7 mmol/L ή ≥150 mg/dL
    ή ειδική φαρμακευτική αγωγή 
Κάπνισμα
IGT και/ή IFG
Ενδομήτριο περιβάλλον
Φλεγμονή
Προϋπάρχουσα καρδιαγγειακή 

νόσος 
Προϋπάρχουσα κατάθλιψη

Εθνικότητα/Φυλή 
  Αφρο-Αμερικανοί Μαύροι
  Ισπανοαμερικανοί
  Ασιάτες (κυρίως οι Pima Indians)
  Αμερικανοί-Ινδιάνοι 
  Ιθαγενείς Αμερικανοί
  Νησιώτες του Ειρηνικού ωκεανού
Γενετικές παραλλαγές 
Οικογενειακό ιστορικό συγγενή -1ου 

βαθμού με ΣΔ2 
Ηλικία >40 ετών 
Φύλο 
  Γυναίκες 
Ιστορικό διαβήτη κύησης 
Απόγονος μητέρας με διαβήτη κύησης 

ή διαβήτη τύπου 1 
Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

    * �ΒΜΙ Body Mass Index – Δείκτης Μάζας Σώματος ισούται με το Σωματικό 
Βάρος(kg)/ Ύψος2 (m)

  ** �Η περίμετρος μέσης μετράται από το μέσο της απόστασης μεταξύ της 
τελευταίας πλευράς και της λαγονίου ακρολοφίας

*** �HDL High-density lipoprotein – Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη

ενέργειας) και περιορισμένη περιεκτικότητα σε 
υδατάνθρακες με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη, μπο-
ρεί να καλύψει τα απαραίτητα θρεπτικά συστα-
τικά, μειώνοντας τον κίνδυνο διαβήτη και συμ-
βάλλοντας στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. 
Η προοδευτική μείωση του σωματικού βάρους 
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με αρνητικό θερμιδικό ισοζύγιο, σε συνδυασμό με 
αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, είναι θεμε-
λιώδης για την πρόληψη της νόσου. Η χορήγηση 
διατροφικών συμπληρωμάτων όπως ασβεστίου, 
βιταμίνης D ή μαγνησίου, παρά τα ευρήματα 
σχετικών μελετών, δεν μπορεί να συστηθεί προς 
το παρόν ως μέτρο πρόληψης σε επίπεδο πλη-

θυσμών. Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες αξιολό-
γησης της σχετικής ωφέλειας των διατροφικών 
συμπληρωμάτων και εκτίμησης της αναγκαίας 
δόσης για το προσδοκώμενο όφελος. Η αναγκαία 
δόση των μικροθρεπτικών συστατικών καλύπτε-
ται σχεδόν πλήρως από το πλουραλιστικό σιτη-
ρέσιο της μεσογειακής μας διατροφής. 
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ΣΚΟΠΟΣ  Οι ορθοπρωκτικές ανωμαλίες (ΟΑ) απο-
τελούν μια σπάνια συγγενή διαμαρτία με συχνότη-
τα εμφάνισης 1 στις 4–5000 γεννήσεις. Η οπίσθια 
οβελιαία ορθοπρωκτοπλαστική (PSARP) αποτελεί 
την πλέον ενδεδειγμένη χειρουργική αντιμετώπιση 
ασθενών με ατρησία ορθού. Σκοπός της μελέτης 
είναι η καταγραφή του λειτουργικού αποτελέσμα-
τος τουλάχιστον 10 χρόνια μετά τη χειρουργική 
αποκατάσταση, σε σχέση με την ταξινόμηση κατά 
Krickenbeck, όπως και η καταγραφή της ποιότητας 
ζωής των παιδιών με ΟΑ.
ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ Η λήψη των πληροφοριών από 
27 παιδιά, 19 αγόρια και 8 κορίτσια, έγινε έπειτα 
από την ανάλυση λεπτομερών ερωτηματολογίων που 
συμπληρώθηκαν από τους ασθενείς είτε τηλεφωνι-
κώς είτε κατά την επίσκεψή τους στο νοσοκομείο. 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Ανατομία κατά Krickenbeck: 
Τρία παιδιά χωρίς συρίγγιο, 9 με περινεϊκό, 10 
με ορθοουρηθρικό, 3 με ορθοπροδρομικό και 2 
με ορθοκυστικό συρίγγιο. Όλοι οι ασθενείς αντι-

Evaluation of children 

with anorectal anomalies, 

10 years after surgical 

reconstruction 

by posterior sagittal 

anorectoplasty (PSARP), 

assessed according 

to Krickenbeck’s 
classification 

I. Skondras,1 A. Poupalou,1 O. Achilleos,2 
O. Zerva,3 E. Vardoulaki,4 A. Passalidis2

11st Pediatric Surgical Department, 22nd Pediatric Surgi
cal Department, 3Clinical Dietetics Department, Athens 
Children Hospital P & A Kyriakou, 4Nutrition and Diete
tics Department of TEI, Thessaloniki, Thessaloniki, 
Greece

ΑΙΜ  Anorectal malformations (ARM) affect 1 in 
4000 to 5000 births. The posterior sagittal anorec-
toplasty (PSARP) has become the primary surgical 
procedure for patients with imperforate anus. The aim 
of the present study was to evaluate the functional 
outcome in patients 10 years following surgical treat-
ment of ARM by PSARP, related to the Krickenbeck 
classification, and assess the quality of life of those 
children.

MATERIAL-METHODS Data were collected from 27 
children (19 male, 8 female) using a functional out-
come questionnaire for a minimum of 10 years after 
surgical reconstruction. Outcome measurements were 
related to the Krickenbeck’s classification.

RESULTS Krickenbeck anatomy: perineal fistula 9, 
vestibular fistula 3, rectourethral fistula 10, rectovesi-
cal fistula 2. All children were treated by PSARP. In 
children with perineal fistula, continence was achieved 
in 80%. In children with vestibular fistula, continence 
was achieved in 66%. Grade 3 constipation was noted 
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1. Εισαγωγή

Οι ορθοπρωκτικές ανωμαλίες (ΟΑ) αποτελούν 
μια σπάνια συγγενή διαμαρτία με συχνότητα εμ-
φάνισης 1 στις 4–5000 γεννήσεις.1,2 Συνήθως συ-
νοδεύονται και από άλλες συγγενείς διαμαρτίες, 
με μεγαλύτερη συχνότητα από το ουρογεννητικό 
και μυοσκελετικό σύστημα.3

Οι περισσότερες περιπτώσεις διαγιγνώσκονται 
μετά τη γέννηση καθώς η προγεννητική διάγνωση 
σπανίως είναι δυνατή.

Από το 1980, η οπίσθια οβελιαία ορθοπρωκτο-
πλαστική (PSARP), κατά De Vries και Pena, αποτε-
λεί την πλέον ενδεδειγμένη χειρουργική αντιμετώ-
πιση των ΟΑ, ιδιαίτερα των υψηλών ατρησιών, 
με σκοπό την αποκατάσταση της φυσιολογικής 
λειτουργίας του εντέρου. Παρά τη συσσωρευμέ-
νη όμως εμπειρία και την εξέλιξη των τεχνικών 
μέσων στη χειρουργική τεχνική, ένα μεγάλο πο-

σοστό των παιδιών παρουσιάζει σοβαρά προ-
βλήματα δυσκοιλιότητας και ακράτειας.

Σκοπός της αναδρομικής αυτής μελέτης είναι 
η καταγραφή του λειτουργικού αποτελέσματος 
τουλάχιστον 10 χρόνια μετά τη χειρουργική απο-
κατάσταση, σε σχέση με την ταξινόμηση κατά 
Krickenbeck, όπως και η καταγραφή της ποιότη-
τας ζωής των παιδιών με ΟΑ.

2. Υλικό και μέθοδος

Έπειτα από έλεγχο των αρχείων της κλινικής για 
το χρονικό διάστημα 1991 έως 2000 ανευρέθησαν 35 
ασθενείς με ΟΑ. Από αυτούς οι 27 είτε είχαν ικανοποι-
ητική διαχρονική παρακολούθηση είτε επαρκή στοι-
χεία επικοινωνίας, ώστε να μπορούν να μελετηθούν 
(19 αγόρια και 8 κορίτσια). Η λήψη των πληροφοριών 
έγινε έπειτα από την ανάλυση λεπτομερών ερωτημα-
τολογίων που συμπληρώθηκαν από τους ασθενείς είτε 
τηλεφωνικώς είτε κατά την επίσκεψή τους στο νοσο-
κομείο (πίν. 1). Όλοι οι ασθενείς αντιμετωπίστηκαν με 
PSARP ή limited PSARP.
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in 1 case. In children with rectourethral fistula, con-
tinence was achieved in 60%. Grade 3 constipation 
was noted in 1 child. In children with rectovesical fis-
tula none achieved to be continent.
CONCLUSIONS The outcome for patients with ARM 
is related to the severity of the anomaly. The uniform 
application of the Krickenbeck’s classification should 
allow rational comparison of treatment outcome.

μετωπίστηκαν με PSARP ή limited PSARP. Οχτώ 
παιδιά (80%) με περινεϊκό συρίγγιο είχαν πλήρη 
εγκράτεια. Από τα κορίτσια με προδρομικό συρίγ-
γιο εγκράτεια επιτεύχθηκε σε 2 ασθενείς (66%). 
Τρίτου βαθμού δυσκοιλιότητα παρατηρήθηκε σε 
1 περίπτωση. Στην ομάδα ασθενών με ορθοουρη-
θρικό συρίγγιο, 60% απέκτησαν πλήρη εγκράτεια. 
Δυσκοιλιότητα τρίτου βαθμού παρατηρήθηκε σε 1 
παιδί. Από τους ασθενείς με ορθοκυστικό συρίγγιο 
κανείς δεν έχει πλήρη εγκράτεια.
ΣΥΜΠΕΡAΣΜΑΤΑ Η πρόγνωση των ασθενών με 
ΟΑ εξαρτάται άμεσα από τη σοβαρότητα της δια
μαρτίας. Η υιοθέτηση της ταξινόμησης επιτρέπει 
την ομοιόμορφη καταγραφή, εκτίμηση και σύγκρι-
ση των λειτουργικών αποτελεσμάτων.
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Για το ανατομικό και λειτουργικό αποτέλεσμα χρη-
σιμοποιήθηκε η ταξινόμηση κατά Krickenbeck, αξιο-
λογώντας 3 διαφορετικά στοιχεία: διάγνωση (πίν. 2), 
χειρουργική μέθοδο (πίν. 3) και κριτήρια λειτουργικού 
αποτελέσματος (πίν. 4).4

3. Αποτελέσματα

Κατά το χρονικό διάστημα 1991–2000 χειρουρ-
γήθηκαν 35 παιδιά με ΟΑ. Από αυτά, τα 27 είχαν 
διαχρονική παρακολούθηση, 19 αγόρια και 8 κο-

Πίνακας 1. Ερωτηματολόγιο μετεγχειρητικών  αποτελεσμάτων

1. �Παρουσιάζει το παιδί σας κάτι 
από τα παρακάτω; 

α. Ακράτεια αερίων Όχι
β. Λερώνει τα εσώρουχα Μηνιαία
γ. Ακράτεια υγρών κοπράνων Εβδομαδιαία
δ. Ακράτεια στερεών κοπράνων Καθημερινά

2. �Πόσο συχνά πηγαίνει στην 
τουαλέτα;

<1 φορά/εβδομάδα

1–3 φορές/εβδομάδα 
>3 φορές/εβδομάδα 
>3 φορές/ημέρα 

3. �Καταλαβαίνει πότε θέλει να πάει   
τουαλέτα;

Π�άντα/σχεδόν πάντα/κάποιες 
φορές/ ποτέ 

4. �Μπορεί να κρατηθεί έως ότου 
είναι βολικό;

Π�άντα/σχεδόν πάντα/κάποιες 
φορές/ ποτέ 

5. �Αντιμετωπίζει κοινωνικό πρό-
βλημα;

Όχι/κάποιες φορές/συχνά/συνέχεια 

6. �Λαμβάνει φαρμακευτική αγωγή 
από το στόμα; 

Όχι/υπακτικά/αντιδιαρροϊκά

7. �Λαμβάνει φαρμακευτική αγωγή 
από το ορθό (υπόθετο, κλύ-
σματα);

Όχι/ μικροκλύσμα-υπόθετο/κλύσμα 

8. �Έχει υποβληθεί σε χειρουργική 
επέμβαση για την αντιμετώπιση 
δυσκοιλιότητας-ακράτειας; 

Όχι/ MACE/άλλες

Πίνακας 2. Κατηγοριοποίηση oρθοπρωκτικών ανωμαλιών κατά Krickenbeck 

Κύριες κλινικές ομάδες Σπάνιες τοπικές παραλλαγές

Περινεϊκό συρίγγιο Pouch colon
Ορθοουρηθρικό συρίγγιο Ατρησία ορθού/στένωση
– Βολβικό
– Προστατικό

Ορθοκυστικό συρίγγιο Ορθοκολπικό συρίγγιο
Προδρομικό συρίγγιο Ή συρίγγιο
Κλοάκη Λοιπά
Χωρίς συρίγγιο
Στένωση πρωκτού

Πίνακας 3. Κατηγοριοποίηση oρθοπρωκτικών ανωμαλιών κατά Krickenbeck: 
χειρουργικές μέθοδοι

Περινεϊκή προσπέλαση (Perineal operation) 
Πρόσθια οβελιαία προσπέλαση (Anterior sagittal approach) 
Ιεροπερινεϊκή προσπέλαση (Sacroperineal approach)
Οπίσθια οβελιαία ορθοπρωκτοπλαστική (Posterior sagittal anorectoplasty)
Κοιλιοϊεροπερινεϊκή προσπέλαση (Abdominosacroperineal pull-through )
Κοιλιοπερινεϊκή προσπέλαση (Abdominoperineal pull-through)
Λ�απαροσκοπικά υποβοηθούμενο pull-through (Laparoscopic assisted pull-

through)

Πίνακας 4. Κατηγοριοποίηση ορθοπρωκτικών ανωμαλιών κατά Krickenbeck: 
κριτήρια λειτουργικού αποτελέσματος

1. – Εκoύσια κένωση Ναι/Όχι
– �Αίσθηση επιτακτικότητας 

(feeling of urge)
Ναι/Όχι

– �Δυνατότητα εξωτερίκευσης 
(capacity to verbalize)

Ναι/Όχι

– �Αναβολή κένωσης εντέρου 
(hold bowel movement)

Ναι/Όχι

2. Εγκόπριση Ναι/Όχι
    α. 1ου βαθμού Περιστασιακά (1–2/εβδομάδα)
    β. 2ου βαθμού Κ�αθημερινά χωρίς κοινωνικά προ-

βλήματα
    γ. 3ου βαθμού Συνέχεια, κοινωνικό πρόβλημα
3. Δυσκοιλιότητα Ναι/Όχι
    α. 1ου βαθμού Αντιμετώπιση με διατροφή
    β. 2ου βαθμού Αντιμετώπιση με υπακτικά
    γ. 3ου βαθμού Ανθεκτική σε δίαιτα-υπακτικά 

ρίτσια. Τρία (3) ήταν χωρίς συρίγγιο, 9 με περι-
νεϊκό συρίγγιο, 10 με ορθοουρηθρικό, 3 με ορθο-
προδρομικό και 2 με ορθοκυστικό συρίγγιο. Όλοι 
οι ασθενείς αντιμετωπίστηκαν με PSARP ή limited 
PSARP. Σε 2 περιπτώσεις χρειάστηκε να γίνει και 
κοιλιακή προσπέλαση.

Οχτώ παιδιά (80%) με περινεϊκό συρίγγιο είχαν 
πλήρη εγκράτεια, 2 είχαν 1ου βαθμού και ένα 2ου 
βαθμού δυσκοιλιότητα. Δύο (66%) κορίτσια με 
προδρομικό συρίγγιο είχαν εγκράτεια. Πρώτου 
και 3ου βαθμού δυσκοιλιότητα παρατηρήθηκε 
αντίστοιχα σε 2 περιπτώσεις, ενώ 1 κορίτσι εί-
χε 1ου βαθμού εγκόπριση. Στην ομάδα ασθενών 
με ορθοουρηθρικό συρίγγιο, 6 (60%) απέκτησαν 
πλήρη εγκράτεια κατά την προεφηβική και εφη-
βική ηλικία. Δυσκοιλιότητα τρίτου βαθμού παρα-
τηρήθηκε σε 1 παιδί (10%), 2ου σε 2, ενώ σε άλλα 
2 παιδιά παρατηρήθηκε δυσκοιλιότητα 1ου βαθ-
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μού. Δευτέρου και 3ου βαθμού εγκόπριση είχαν 
από 2 παιδιά.

Από τους ασθενείς με ορθοκυστικό συρίγγιο κα-
νείς δεν έχει πλήρη εγκράτεια. Και οι 2 ασθενείς 
παρουσιάζουν 2ου βαθμού εγκόπριση και δυ-
σκοιλιότητα (πίν. 5).

4. Συζήτηση

Παρά την εξέλιξη στη χειρουργική αντιμετώ-
πιση των ορθοπρωκτικών ανωμαλιών και ειδικό-
τερα με την τεχνική κατά Pena, μεγάλο ποσοστό 
των ασθενών παρουσιάζουν μακροχρόνια προ-
βλήματα, όπως ακράτεια κοπράνων και δυσκοι-
λιότητα.

Παρότι η ποιότητα ζωής είναι πολυπαραγοντι-
κή (ή πολυδιάστατη), φαίνεται να επηρεάζεται 
περισσότερο από την ακράτεια, η οποία απο-
τελεί και το κύριο πρόβλημα σύμφωνα με τους 
Xuzuo et al, που επιδρά αρνητικά στη μετέπειτα 
ζωή τους.5

Σκοπός της ανάλυσης αυτής ήταν η υιοθέ-
τηση της ταξινόμησης των ανωμαλιών κατά 
Krickenbeck τόσο για τη διάγνωση όσο και για 
την αξιολόγηση των μακροχρόνιων χειρουργικών 
αποτελεσμάτων. Η ταξινόμηση αυτή εξελίχθηκε 
έπειτα από διεθνή συνάντηση εργασίας το 2005.4 
Αποτελεί νέα μέθοδο η οποία συμπεριέλαβε στοι-
χεία από τις προϋπάρχουσες κατατάξεις των 
Wingspread και Pena, δίνοντας έμφαση στην πα-
ρουσία και εντόπιση του συριγγίου. Η συνεισφο-
ρά της νέας μεθόδου Krickenbeck ήταν η καθιέ-

ρωση συγκεκριμένων κριτηρίων για την αξιολόγη-
ση του λειτουργικού αποτελέσματος.

Πριν την καθιέρωση της μεθόδου Krickenbeck 
τα μετεγχειρητικά κριτήρια αξιολόγησης των 
αποτελεσμάτων των διαφόρων μελετών ήταν δι-
αφορετικά, με αποτέλεσμα τα ποσοστά πλήρους 
εγκράτειας να διαφέρουν σημαντικά από μελέτη 
σε μελέτη. Επί παραδείγματι, ο Pena ανακοίνωσε 
ποσοστά «πλήρους εγκράτειας» 100% σε παιδιά 
με περινεϊκό συρίγγιο, 60% σε προδρομικό, 34% 
σε βολβικό και 26% σε περιπτώσεις προστατι-
κού συριγγίου.6 Οι Rintale et al ανακοίνωσε ότι το 
35% των ασθενών είχαν φυσιολογική λειτουργία, 
35% καλή έκβαση, 22% μέτρια, 8% φτωχή.7 Οι 
Langemeijer και Molenaar ανακοίνωσαν ποσοστά 
πλήρους εγκράτειας μόλις στο 7%.8

Η ικανότητα επίτευξης μιας εκούσιας κένωσης 
προϋποθέτει φυσιολογική, επαρκή νεύρωση, κα-
λή λειτουργία του πυελικού, του ορθού καθώς 
και του έσω και έξω σφιγκτήρα. Η δυσκοιλιότη-
τα συχνά παρατηρείται ως επιπλοκή της χρόνιας 
διάτασης του ορθού, προκαλώντας φτωχή πε-
ρισταλτικότητα με αποτέλεσμα αποτυχία επαρ-
κούς κένωσης. Η εγκόπριση (soiling) παρατηρεί-
ται ως συνέπεια της χρόνιας δυσκοιλιότητας ή 
λόγω ανεπάρκειας του σφιγκτηριακού μηχανι-
σμού.6,9

Στη παρούσα μελέτη, εγκράτεια, δηλαδή η ικα-
νότητα εκούσιας κένωσης χωρίς λέρωμα, παρα-
τηρήθηκε συνολικά στο 66 % των ασθενών. Στα 
παιδιά με ορθοουρηθρικό συρίγγιο εγκράτεια 
παρατηρήθηκε στο 60% των περιπτώσεων. Το 

Πίνακας 5. Αποτελέσματα

Περινεϊκό συρίγγιο
n=9

Προδρομικό συρίγγιο
n=3

Ορθοουρηθρικό συρίγγιο
n=10

Ορθοκυστικό συρίγγιο
n=2

Χωρίς συρίγγιο
n=3

Εγκράτεια* 8 2 6 0 2
Εγκόπριση 
1ου βαθμού 1 1 2
2ου βαθμού 2 2
3ου βαθμού 1
Δυσκοιλιότητα
1ου βαθμού 3 2
2ου βαθμού 1 1 2 2 1
3ου βαθμού 1 1

* Εκούσια κένωση χωρίς εγκόπριση 
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ποσοστό δυσκοιλιότητας στα παιδιά με περινεϊ-
κό και προδρομικό συρίγγιο ήταν 50%, ποσοστό 
μεγαλύτερο από τη μελέτη των Sinead et al10 και 
άλλων6–8,11 (πίνακες 6, 7). Πρόβλημα εγκόπρισης 
παρατηρήθηκε συνολικά στο 34% των ασθενών. 
Στις 2 περιπτώσεις με ορθοκυστικό συρίγγιο το 
ποσοστό ανήλθε στο 100%, παρόμοιο ποσοστό 
με αυτό του Pena όπου από τους 19 ασθενείς κα-
νείς δεν είχε πλήρη εγκράτεια 3 χρόνια μετά τη 
χειρουργική αποκατάσταση.6

Πίνακας 6. Ασθενείς με πλήρη εγκράτεια

Ορθοπρωκτική 
ανωμαλία 

Seattle CHMC11 Pena study11 Παρούσα 
μελέτη

% (αριθμός ασθενών με τη βλάβη/σύνολο)

Ορθοουρηθρικό συρίγγιο 
  Βολβικό 20 (1/5) 34 (16/47) 60 (6/10)
  Προστατικό 17 (4/23) 26 (15/57)
Ορθοκυστικό 0 (0/6) 0 (0/19) 0 (0/2)
Ορθοκολπικό 50 (1/2) 0 (0/4) 66 (2/3)
Κλοάκη 0 (0:1) 32 (12:38) –
Χ�ωρίς συρίγγιο 25 (2:8) 53 (9:17) 66 (2:3)

Πίνακας 7. Κυριότερο πρόβλημα είναι η δυσκοιλιότητα

Μελέτη Δυσκοιλιότητα
Συνολικό ποσοστό %

Seattle CHMC11 38
PENA11 40

Παρούσα μελέτη 52
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5. Συμπέρασμα

Η πρόγνωση των ασθενών με ΟΑ εξαρτάται 
άμεσα από τη σοβαρότητα και τον τύπο της δια-
μαρτίας. Η προσεκτική διαχείριση των κενώσεων 
και η στενή διαχρονική παρακολούθηση βοηθούν 
σημαντικά στη βελτίωση των λειτουργικών απο-
τελεσμάτων, βοηθώντας συγχρόνως και τις οικο-
γένειες των παιδιών με ΟΑ, οι οποίες φροντίζουν 
ιδιαίτερα τα παιδιά αυτά, με τα προβλήματα της 
ακράτειας και δυσκοιλιότητας.

Η υιοθέτηση της ταξινόμησης θα επιτρέψει την 
ομοιόμορφη καταγραφή, εκτίμηση και ανακοίνω-
ση των λειτουργικών αποτελεσμάτων καθώς και 
τη σύγκριση μεταξύ διαφορετικών τεχνικών. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Οι αρχαίοι ιατροί εφαρμόζοντας τον 
ηλεκτρισμό στη Θεραπευτική, χρησιμοποιούσαν 
μια ζωντανή ηλεκτρική συσκευή, το ψάρι «νάρκη» 
(torpedo fish, κοινώς μουδιάστρα, μαρμαιρούσα, 
προκαλεί 100 ηλεκτρικές εκκενώσεις/min). Η νάρ-
κη ανήκει στην οικογένεια Torpedinidae της τάξης 
Raiiformes που περιλαμβάνει 40 είδη. Με σκοπό 
την καταγραφή των γνώσεων περί ηλεκτρισμού 
στην Αρχαία Ελλάδα, έγινε η αποδελτίωση των έρ-
γων αρχαίων συγγραφέων. Οι Αριστοτέλης, Θαλής 
και Θεόφραστος γνώριζαν αρκετά περί μαγνητι-
σμού. Ο Σκριβώνιος Λάργος, αλλά και οι Πλίνιος 
και Διοσκουρίδης χρησιμοποιούν τη «νάρκη» σε 
πληθώρα ιατρικών εφαρμογών που περιλαμβάνει 
τις αρθρίτιδες, τη ρήξη του σπλήνα, τη γέννα και τις 
κεφαλαλγίες. Ο Γαληνός επιβεβαιώνει την αποτελε-
σματικότητα της μεθόδου επί των κεφαλαλγιών. 

Torpedo fish 

The ancient medicinal 

electrical device
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ABSTRACT Doctors in ancient times applied electric-
ity as a therapeutic mean; they used a vibrant electri-
cal device, the fish called Torpedo (the Torpedo Fish, 
commonly called camp fish, causes 100 electrical 
socks/minute). The torpedo fish belongs to the same 
family as the Torpedinidae as well as the order of 
Raiiformes which includes 40 species. With the intent 
to register all knowledge about electricity in Ancient 
Greece, an indexing of all ancient authors took place. 
Aristotle, Thales and Theophrastus knew plenty about 
magnetism. Skivronios Largos, Pliny and in addition 
Dioscourides used the torpedo fish in a plethora of 
medical applications including curing arthritis, blown 
spleen, birth and headaches. Galen verifies the effi-
ciency of the method as a treatment of headaches.
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1. Εισαγωγή

Τα φαινόμενα του ηλεκτρισμού εμφανίστηκαν 
στο σύμπαν από τις πρώτες στιγμές της ύπαρ-
ξής του. Πριν από τέσσερα δισεκατομμύρια χρό-
νια στον πλανήτη γη, πριν την εμφάνιση της ζωής 

εμφανίστηκαν στον ουρανό οι αστραπές. Σήμερα 
γνωρίζουμε πως οι οφθαλμοί δέχονται φωτει-
νές ακτίνες τις οποίες μετατρέπουν σε ηλεκτρι-
κά ρεύματα που μεταδίδονται μέσω των νεύρων 
στον εγκέφαλο. Η αντίληψη, η σκέψη, η κίνησή 
μας εξαρτώνται από την αστραπιαία μετάδοση 
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ηλεκτρικών σημάτων στον ανθρώπινο εγκέφαλο. 
Η καρδιά κάθε δευτερόλεπτο παράγει ηλεκτρι-
κά σήματα που συντονίζουν τον παλμό της. Το 
ηλεκτροκαρδιογράφημα, ο αξονικός τομογράφος, 
ο τεχνητός βηματοδότης, τα νυστέρια με ακτίνες 
λέιζερ, το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, είναι μερι-
κές εφαρμογές του ηλεκτρισμού στην ιατρική. Οι 
αρχαίοι Έλληνες ήταν οι πρώτοι που κατανόησαν 
το φαινόμενο, αλλά και το εισήγαγαν στην ιατρι-
κή. Χρησιμοποίησαν ευρέως το ψάρι «Νάρκη». Η 
«νάρκη», η μοργωτήρα, είναι ιχθύς σελαχοειδής 
της οικογενείας των ναρκιδών.1,2 Μεταξύ της κε-
φαλής και των θωρακικών πτερυγίων και από τις 
δύο πλευρές φέρει ηλεκτρική συσκευή (2.250.000 
ηλεκτρικά στοιχεία). Η άνω ραχιαία επιφάνεια 
της συσκευής φέρει τον θετικό, η δε κάτω η κοιλι-
ακή τον αρνητικό ηλεκτρισμό. Προκαλεί ηλεκτρι-
κές εκκενώσεις, που στον άνθρωπο μπορεί να 
επιφέρουν τίναγμα και μούδιασμα, ενώ μ’ αυτές 
κατορθώνει να παραλύει και να θανατώνει τη 
λεία της (εικ. 1).

2. �Αριστοτέλης, ο Θαλής, ο Θεόφραστος 
και οι Μαγνήτες.

Ο Αριστοτέλης3 γνώριζε το ήλεκτρο (εικ. 2) (κοι-
νώς κεχριμπάρι) και το θεωρούσε παρόμοιο προς 
τη σμύρνα (myrrha), το κόμμι (gummi) και το θυ-
μίαμα, ως είδος κάποιας ρητίνης που συμπυκνώ-
θηκε με υψηλή θερμοκρασία και σκλήρυνση, με 
εξάτμιση της υγρασίας. Παραδεχόταν δε ότι η ελ-
κτική δύναμή του ήταν κατά πολύ ασθενέστερη 
της ελκτικής δύναμης του μαγνήτη.4

Τόσο ο Αριστοτέλης όσο και ο Θαλής ο Μιλήσιος 
ο οποίος πρώτος εκτέλεσε πειράματα ανάπτυ-

ξης ηλεκτρισμού διά τριβής και περιέγραψε την 
ιδιότητα αυτή του ηλέκτρου, απέδιδαν την αι-
τία της ελκτικής δύναμης του ηλέκτρου στο γε-
γονός ότι αποτελείται από «έμψυχα στοιχεία». 
Αργότερα όμως αποδόθηκε η αιτία αυτής της δυ-
νατότητας στη θερμότητα που παραγόταν διά 
της τριβής. 

Ο Θεόφραστος ο Ερέσσιος αναφέρει και άλλο 
σώμα (λυγγούριον),4,5 το οποίο προστριβόμενο 
πάνω σε ύφασμα έλκει ελαφρά σωμάτια, όπως 
π.χ. τρίχες, πούπουλα, μικρά άχυρα κ.λπ.

3. �Το θεραπευτικό ψάρι των αρχαίων 
ιατρών, η «Νάρκη»

Ο Gassendi το 1658 αναφέρει στο έργο του 
“Physical Powers”, κάτω από το γράμμα «Ν», το 
εκπέμπων ηλεκτρική ακτίνα ψάρι, τη νάρκη.6 
Σε ό,τι αφορά στη χρήση και την εφαρμογή του 
ηλεκτρισμού στη Θεραπευτική, οι ιατροί της αρ-
χαιότητας δε γνώριζαν άλλη ηλεκτρική συσκευή, 
παρά μόνο το ψάρι «νάρκη»6 (torpedo, κοινώς 
μουδιάστρα). Είχαν δηλαδή παρατηρήσει ότι το 
ψάρι αυτό όταν αγγίζεται με το χέρι προκαλεί 
ηλεκτρικά χτυπήματα και αιμωδία στον άνθρω-
πο, πράγμα το οποίο αποτελεί, κατά πάσα πι-Εικόνα 1. Η «νάρκη», Sidwell School, Washington DC

Εικόνα 2. Το ήλεκτρο
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θανότητα, την πρώτη παρατήρηση περί των 
φαινομένων του ζωικού ηλεκτρισμού. Οι Έλληνες 
και οι Ρωμαίοι ιατροί γνώριζαν από τα αρχαιό-
τατα χρόνια και μελέτησαν τα φαινόμενα του 
ηλεκτρισμού. Μεταχειρίζονταν τη ζωντανή αυτή 
ηλεκτρική συσκευή ως αποτελεσματικότατο θε-
ραπευτικό μέσο.7

Ο Αριστοτέλης παρατήρησε ότι η νάρκη επιφέ-
ρει τη νάρκωση στους «ιχθείς» που χτυπάει και οι 
οποίοι, έτσι ναρκωμένοι, αποτελούν εύκολη λεία 
γι’ αυτήν.8 Την ίδια άποψη είχε εκφράσει και ο 
Πλάτων9 και άλλοι.10–13 Παράλληλα, ο Αθήναιος ο 
Ναυκρατίτης αναφέρει ότι όρος «νάρκη», δηλαδή 
«μούδιασμα», απαντάται στον Όμηρο.14

Ο Σκριβώνιος Λάργος4,15,16 (Α΄ αιώνας μ.Χ.) συμ-
βούλευε στις περιπτώσεις αρθρίτιδας να τοποθε-
τούν κάτω από το πόδι του ασθενούς ζωντανή 
μέλαινα νάρκη, αφήνοντάς την επιτόπου μέχρι 
να αισθανθεί ο ασθενής αιμωδία σε όλη την κνήμη 
και μέχρι το γόνατο. Έγραφε σχετικά:

«Διά της μεθόδου ταύτης εξαλείφεται ο πόνος 
προς το παρόν και θεραπεύεται το κακόν διά το 
μέλλον».

Με τον τρόπο αυτόν θεραπεύτηκε από αρθρί-
τιδα κάποιος απελεύθερος του Τιβερίου.

Ο Πλίνιος17 περιγράφει λεπτομερώς τις ιδιότη-
τες της νάρκης. Όπως και ο Πλούταρχος αναφέ-
ρουν πως και από απόσταση ή με άγγιγμα μέσω 
μπαστουνιού μουδιάζουν και τα πιο δυνατά χέ-
ρια. Θεωρεί τη νάρκη αποτριχωτική, αντιαφρο-
δισιακή, ηρεμιστική για τα έντερα, θεραπευτική 
για τον σπλήνα και τη μήτρα, καθώς και αποτε-
λεσματική για γρήγορη γέννα όταν η σελήνη βρί-
σκεται στον Ζυγό.18–20

Ο Διοσκουρίδης συνιστά την επιτόπου (in lico) 
εφαρμογή ζωντανών ναρκών για τη θεραπεία 
των επίμονων κεφαλαλγιών και, τέλος, συνιστά 
την ίδια αγωγή στις περιπτώσεις προπτώσεων 
του απευθυσμένου.16,21

O Athenaeus το 200 μ.Χ. με πηγή τον Diphilus 
Laodicaea και το έργο του “Theriaca of Nicanderof 
Colophon” περιγράφει το πώς η νάρκη μουδιά-
ζει τα χέρια μετά από άγγιγμα. Αναφέρει επίσης 
πώς ο Clearchus από τον Soli το 250 π.Χ. έγραψε 
ένα εκτενές κείμενο, το «Περί Νάρκης»20,22,23 (εικ. 
3).

Ο ποιητής Claudian περιγράφει τη δράση της 
νάρκης μέσω δηλητηρίου ή οσμής κάτι που ανα-
φέρει και ο Πλίνιος δίνοντας μία άλλη διάστα-
ση στην ιατρική της δράση, μέσω “pneumata or 
spiritus”.24,25

5. Επιστέγαση από τον Γαληνό

Ο Γαληνός επιβεβαιώνει την αποτελεσματικό-
τητα της μεθόδου επί των κεφαλαλγιών, γράφο-
ντας ότι: 

«Προήχθη να θέσει σε επαφή κάποια νάρκη 
με την κεφαλή ενός ατόμου που πάσχει, επειδή 
σκέφτηκε ότι το ζώο αυτό θα μπορούσε να έχει 
πραϋντική ιδιότητα, όπως όλα όσα ναρκώνουν 
τις αισθήσεις. Πραγματικά, λέγει, η σκέψη του 
απεδείχθη ορθή».4,26

Επιπλέον ο Γαληνός επιμαρτυρεί ότι ο Ιππο
κράτης (εικ. 4) έλεγε πως η «νάρκη» θεραπεύει 
τις μέτριες εκ των οδυνών».27

Ο Pierre Bellon κάνοντας αναφορές στη γνώση 
των αρχαίων για το ηλεκτροφόρο ψάρι κατα-
τάσσει τη δράση της νάρκης όχι ως ναρκωτική 
αλλά ως περισσότερο ψυκτική, καθώς σύμφω-
να με τη γνώμη του το άγγιγμα του ψαριού προ-
καλεί ψύχος στο άκρο και όχι απλό μούδιασμα. 
Καταγράφει τις απόψεις του Γαληνού και υπο-

Εικόνα 3. Απεικόνιση της «νάρκης» σε αρχαίο πήλινο σκεύος, Art Institute, 
Chicago
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στηρίζει πως το ψύχος είναι η αιτία για το μού-
διασμα των άκρων, κάτι που προκαλείται ακόμη 
και μετά από άγγιγμα νεκρής από καιρό νάρ-
κης.28

6. Εν κατακλείδι

Γίνεται αντιληπτό πως οι Έλληνες και οι Ρωμαίοι 
ιατροί γνώριζαν από τα αρχαιότατα χρόνια και 
μελέτησαν τα φαινόμενα του ηλεκτρισμού, τον 
οποίον μεταχειρίζονταν στη θεραπεία διαφόρων 
νόσων. Αν και οι σύγχρονες χρήσεις του διαφέ-
ρουν κατά πολύ, η ηλεκτροθεραπεία υπήρξε για 
την εποχή εκείνη κάτι πρωτοποριακό, απόφθεγ-
μα ελληνικής σκέψης όπως τόσα άλλα στην ια-
τρική.

Εικόνα 4. Ο Γαληνός συζητά με τον Ιπποκράτη, Ιταλική τοιχογραφία, Anagni 
Italy Photo: Nina Aldin Thune
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Περισσότερα από 100 χρόνια πριν 
λειτούργησε στην περιοχή Ιπποδρόμιο της Θεσ
σαλονίκης άσυλο φρενοπαθών. Η πρώτη ημερομη-
νία ίδρυσης του φρενοκομείου αναφέρεται το 1912, 
όταν ο τότε νομάρχης Θεσσαλονίκης αποφασίζει την 
ίδρυση φρενοκομείου, χωρίς όμως η απόφασή του 
αυτή να έχει συνέχεια. Τελικά, το 1917, ιδρύεται το 
πρώτο δημόσιο ψυχιατρείο, ως «Άσυλο φρενοβλα-
βών», στην περιοχή της πλατείας Βαρδαρίου, μία 
από τις κακόφημες περιοχές της Θεσσαλονίκης. Το 
1925, μετά από τις επίπονες ενέργειες μιας Αγγλίδας 
ονόματι Patisson, θεσπίσθηκε ο πρώτος οργανισμός 
του νοσοκομείου. Ακολουθεί μία σειρά θέσπισης 
νέων οργανισμών, η ίδρυση δύο Πανεπιστημιακών 
κλινικών, η κατασκευή εξωνοσοκομειακών συ-
νεταιριστικών εργασιοθεραπευτικών μονάδων 
και η ενασχόληση με νέους κλάδους της ιατρικής, 
όπως η Ψυχογηριατρική. Σήμερα, το Ψυχιατρικό 
Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης εκσυγχρονισμένο προ-
σφέρει τις υπηρεσίες του για τη θεραπεία των νο-
σούντων ψυχών. Τα ψηλά τείχη με περίφραξη, που 
στο παρελθόν γκετοποίησαν τους πάσχοντες από 
ψυχική νόσο, δεν υπάρχουν πλέον.
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ABSTRACT  More than 100 years ago in a district 
called Hippodromio an asylum for the insane 
operates. The initial founding date of the asylum is 
mentioned as early as 1912, when the governor of 
Thessaloniki in office, decides to found a shelter for 
the insane, without that decision ever being taken 
into action. Finally, in the year of 1917, the first state 
“Asylum for the Insane” is established in the state 
area of Bardaris square, one of the most disreputable 
notorious regions. With the toilsome activities of an 
English woman called Patisson we reach the year 
of 1925 were we have the ordinance of the very first 
organization of the “Psychiatric Hospital”. A series of 
new ordinances follow the initial one, as well as the 
establishment of two university clinics, the making of 
nonhospital co-operative labor-therapy based units, 
and off new branches such as the Psychogeriatric still 
functioning today offering modern services for the 
healing of the suffering souls. The high fenced walls, 
which in the past ostracized the sufferers from mental 
illness, do not exist anymore. Nowadays Thessaloniki’s 
Psychiatric Hospital is an oasis for the deserted souls 
of mental patients.  
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1. Tο χρονικό της ίδρυσης

Στις αρχές του 20ού αιώνα λειτουργούσε κο-
ντά στην εκκλησία του Αγίου Αντωνίου, στο 
Ιπποδρόμιο, άσυλο φρενοπαθών υπό την επίβλεψη 
της ελληνικής κοινότητας. Το 1908, η Ισραηλιτική 
κοινότητα της Θεσσαλονίκης λειτουργούσε και αυ-
τή άσυλο φρενοπαθών για 80 περίπου τροφίμους 
στην οδό Σταύρου Βουτυρά κοντά στην πλατεία 
Βαρδαρίου.1,2 Το Μάιο του 1912, ο τότε νομάρχης 
Θεσσαλονίκης αποφασίζει την ίδρυση φρενοκομεί-
ου χωρίς όμως η απόφασή του αυτή να έχει συ-
νέχεια.1 Το 1917, ιδρύεται στην πόλη το «Δημόσιο 
Ψυχιατρείο» στην περιοχή Βαρδαρίου, κατ’ άλ-
λους στην οδό Ειρήνης2,5 και κατ’ άλλους στην οδό 
Αφροδίτης,1,4 με δύναμη 30 κλινών.2

Το 1919, μετά τη λήξη του Α’ Παγκοσμίου πο-
λέμου το «Δημόσιο Ψυχιατρείο» μεταφέρεται και 
εγκαθίσταται στην περιοχή Λεμπέτ (les bêtes, 
η Γαλλική λέξη για τα ζώα), στην οδό Λαγκαδά. 
Η εγκατάσταση έγινε στα κτήρια που χρησιμο-
ποιούσαν οι σύμμαχοι για σταυλισμό των ζώων 
τους.1,2,4 Κατά μία δεύτερη εκδοχή, η ονομασία 
αποδίδεται στην ύπαρξη στην περιοχή των κτη-
μάτων του πασά Λεμπέτ.3

Κατά τον Βασίλειο Θ. Παρμενίδη, τέως διευ-
θυντή Κλινικής του Ψυχιατρικού Νοσοκομείου 
Θεσσαλονίκης (ΨΝΘ), στις αρχές του περασμέ-
νου αιώνα η αστυνομία της πόλης αναγκάστηκε 
να μαζέψει αρκετά περιθωριακά άτομα και να 
τα εγκαταστήσει στο κτήριο της οδού Ειρήνης. 
Την ίδια εποχή, μια Αγγλίδα ονόματι Patisson ευ-
ρισκόμενη στη Θεσσαλονίκη, άγνωστο υπό ποι-
ες συνθήκες και ιδιότητα, επισκέφτηκε το κτή-
ριο αυτό. Η συγκίνησή της, ιδίως με την εικόνα 
που παρουσίαζαν οι ψυχοπαθείς, ήταν τόση 
που αποφασίζει να τους ξεχωρίσει από τους 
υπόλοιπους σε άλλο χώρο. Ανακαλύπτει τότε 
τους εγκαταλελειμμένους στάβλους των συμμά-
χων στην περιοχή Λεμπέτ και με παρέμβασή της 
στους τότε αρμόδιους καταφέρνει να τους επιδι-
ορθώσει και διαρρυθμίσει, ώστε να γίνουν κατοι-
κήσιμοι, κατάλληλοι για ανθρώπους (εικ. 1). Ποιοι 
την υποστήριξαν σ’ αυτήν την προσπάθεια δεν 
το γνωρίζουμε. Τιμής ένεκεν σε μεταγενέστερο 
χρόνο δόθηκε το όνομά της στο τότε τμήμα των 
«Ανήσυχων Ανδρών»4 (εικ. 2). 

Ο αρχικός χώρος που παραχωρήθηκε από το 
ελληνικό δημόσιο ήταν της τάξεως των 250.000 
τ.μ., για την ταυτόχρονη ίδρυση «Δημοσίου 
Ψυχιατρείου» αλλά και «Νοσοκομείου Λοιμωδών 
Νοσημάτων». Λόγω των καταπατήσεων και της 
ανέγερσης παράνομων κτηρίων, ο χώρος περιο-
ρίσθηκε περίπου στο μισό.1 Το 1925, βάσει του 
νομοθετικού διατάγματος 203/31.7.1925, θεσπί-
ζεται ο πρώτος οργανισμός που καθορίζει τη 
λειτουργία του «Δημοσίου Ψυχιατρείου». Αυτός ο 
οργανισμός προέβλεπε 150 κλίνες ασθενών, 2 θέ-
σεις ιατρών, 5 νοσοκόμων και 10 φυλάκων ασθε-
νών.1,2 Οι τότε απόψεις της κοινωνίας επέβαλαν 
τον εγκλεισμό των ψυχιατρικών ασθενών σε άσυ-
λα μακριά από το κοινωνικό σύνολο. Από το 1919 
ως το 1934, τη διοίκηση αποτελούσαν υπάλληλοι 
που πλαισιώνονταν από επιφανείς κοινωνικούς 
παράγοντες της πόλης της Θεσσαλονίκης.3 Το 
1938 δημοσιεύεται ο δεύτερος οργανισμός, βελ-

Εικόνα 1. Οι πρώτοι τρόφιμοι (γυναικείο τμήμα)

Εικόνα 2. Το τμήμα των «Ανήσυχων Ανδρών»
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τιώνοντας προς το καλύτερο τη λειτουργία του 
νοσοκομείου.1,2

2. �Β΄ παγκόσμιος πόλεμος – 
Τα δεινά και η αναμόρφωση 

Το 1941, κατά τον Β΄ παγκόσμιο πόλεμο επι-
τάσσεται από τους Γερμανούς το μεγάλο κτήριο 
και χρησιμοποιείται ως αρχηγείο της περιοχής.1,2 
Οι άθλιες συνθήκες που επικρατούν λόγω του 
οικονομικού στραγγαλισμού της χώρας από τις 
Γερμανικές δυνάμεις κατοχής, οδηγούν στη σημα-
ντική μείωση του αριθμού των οικότροφων λόγω 
κυρίως της ασιτίας.3 Το 1942, ιδρύεται η Ιατρική 
Σχολή στο Πανεπιστήμιο της Θεσσαλονίκης 
και ταυτόχρονα η Πανεπιστημιακή, ενοποιημέ-
νη τότε, Ψυχιατρική και Νευρολογική κλινική, 
με πρώτον διευθυντή τον καθηγητή Δημήτριο 
Κουρέτα.4,6 Το νευρολογικό τμήμα στεγάστηκε σ’ 
ένα θάλαμο του τότε «Δημοτικού Νοσοκομείου» 
(σήμερα Άγιος Δημήτριος), χωρίς την ύπαρξη 
όμως ψυχιατρικού τμήματος. Κατόπιν ενεργει-
ών του Δημητρίου Κουρέτα στα τέλη του 1946, 
στους χώρους του «Ψυχιατρικού Νοσοκομείου» 
στεγάζεται και το πρώτο Πανεπιστημιακό τμήμα 
της ψυχιατρικής, της τότε ενιαίας ειδικότητας.4,7 
Το 1948, κατασκευάζεται ιδιαίτερη νέα πτέρυγα 
για φυματικούς.

3. Ο συνεχής εκσυγχρονισμός μέχρι σήμερα 

Το 1956 και το 1974 αντίστοιχα, έχουμε δύο 
νέες αναμορφώσεις του οργανισμού του νοσοκο-
μείου, οι οποίες προσβλέπουν στην περαιτέρω 
βελτίωση και εκσυγχρονισμό των υπηρεσιών που 
παρέχει το νοσοκομείο.1 Η δύναμη κλινών ανέρ-
χεται πλέον σε 800. Ο νέος οργανισμός αναδι-
αρθρώνει τις υπηρεσίες και θεσπίζει για πρώτη 
φορά το Επιστημονικό Συμβούλιο του ιδρύματος. 
Από το 1956, πραγματοποιείται η εισαγωγή της 
αγροτικής και βιοτεχνικής εργασίας με σκοπό τη 
«θεραπευτική» απασχόληση. Με τις μεταρρυθ-
μίσεις αυτές, καταλύεται η έννοια του «ασύλου» 
και επιχειρείται το πρώτο βήμα για την ένταξη 
των ψυχιατρικά διαταραγμένων ασθενών σε κοι-
νωνικές δραστηριότητες, πράξη σύγχρονη με τα 
κοινωνικά κινήματα και θεωρίες της Ευρώπης. Το 
1960, αυξάνεται η δύναμη των κλινών σε 1000. 

Το 1965, αρχίζει η επισκευή των κτηρίων και το 
«Ψυχιατρικό Νοσοκομείο» καταλαμβάνει πλέον 
συνολική έκταση 130 στρεμμάτων.3

Το 1984, εγκρίνεται από την ΕΟΚ ο κανονισμός 
815/84, που απετέλεσε και τη βάση για να κτι-
στεί η ψυχιατρική μεταρρύθμιση στην Ελλάδα. 
Επιπροσθέτως, δίνει τη δυνατότητα χρηματο-
δότησης μίας σειράς Ευρωπαϊκών προγραμμά-
των απαραίτητων για τη ριζική μεταβολή στο 
τοπίο της ψυχικής υγείας.3 Στις 27/6/1986, η Β΄ 
Πανεπιστημιακή Κλινική της Ιατρικής Σχολής του 
Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης 
(ΑΠΘ) λειτουργεί στο Ψυχιατρικό Νοσοκομείο 
ως αυτόνομη κλινική με πρώτο διευθυντή τον Αν. 
καθηγητή Ευάγγελο Δημητρίου.7 Την ίδια χρονιά, 
έχουμε τον τελευταίο οργανισμό του νοσοκομεί-
ου, με τον όποιο εισάγονται όλες οι τελευταίες 
εξελίξεις στην αντιμετώπιση των ψυχικά ασθε-
νών με σκοπό και στόχο την αποασυλοποίησή 
τους, και την ίδρυση πολλών εξωνοσοκομειακών 
μονάδων (ξενώνες, οικοτροφεία), τη δημιουργία 
και τη λειτουργία συνεταιριστικών θεραπευτικών 
μονάδων (ξυλουργείο, ραφείο, κηροποιείο, αγρό-
κτημα, κυλικείο κ.ά.), στις οποίες ζουν ανεξάρτη-
τα, εργάζονται και μισθοδοτούνται πολυάριθμοι 
ασθενείς.8 Αρχίζουν να λειτουργούν τόσο στους 
χώρους του νοσοκομείου όσο και εκτός αυτού 
νέα τμήματα όπως η Ψυχογηριατρική, συμβου-
λευτικοί σταθμοί για άτομα με εξάρτηση από το 
αλκοόλ και τις τοξικές ουσίες (θεραπευτική κοι-
νότητα Κρατερών, μονάδα κ.ά.), πτέρυγα αξιο-
λόγησης, πτέρυγα νοσηλείας ημέρας (25 κλίνες), 
ακτινολογικό εργαστήριο, εξωτερικά ιατρεία.5,8 
Στα πλαίσια της ανταπόδοσης προς το γενικό-
τερο κοινωνικό σύνολο, στα τέλη της δεκαετίας 
του 1980, λειτουργεί Κινητή Μονάδα Υπαίθρου, 
νέο τηλεφωνικό κέντρο για την εξυπηρέτηση πο-
λιτών αλλά και εξωτερικών ασθενών, πραγματο-
ποιούνται εκπαιδευτικά σεμινάρια για επαγγελ-
ματίες υγείας.8

Το 2003, έχουμε τη μεταφορά της Α΄ Πανε
πιστημιακής Κλινικής του ΑΠΘ από το ΨΝΘ στο 
νεοϊδρυθέν τότε ΓΝΘ Παπαγεωργίου. Σήμερα, 
λειτουργούν απογευματινά ιατρεία, ιατροπαιδα-
γωγικό κέντρο, τμήμα ψυχοθεραπείας και στή-
ριξης της οικογένειας, μονάδα ανακύκλωσης και 
Πρόγραμμα Χορήγησης Ειδικότητας Νοσηλευτικής 
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στην Ψυχική Υγεία. Από το 2005 (Ν.3329/05) το 
ίδρυμα ανήκει στην 3η ΥΠΕ Μακεδονίας.

4. Eν κατακλείδι 

Στη χώρα μας μέχρι και το 1980, οι πάσχοντες  
από σοβαρή ψυχιατρική νόσο ζουν συνήθως 
αβοήθητοι στην κοινότητα ή ξεχασμένοι, ιδρυ-
ματοποιημένοι σε κάποιο άσυλο. Στην εποχή 
μας, το εξειδικευμένο προσωπικό του ΨΝΘ πα-
ρέχει υψηλού επιπέδου υπηρεσίες με σκοπό «να 
ξαναδέσει τα νήματα της ζωής των ασθενών». 
Το μεγαλύτερο ψυχιατρικό ίδρυμα της βορείου 
Ελλάδος, από την ίδρυσή του έως σήμερα, παίζει 
πρωτεύοντα ρόλο στην αντιμετώπιση των ψυχι-
κά ασθενών, τόσο της Θεσσαλονίκης όσο και της 
ευρύτερης περιοχής, πρωτοστατώντας πάντα 
στις εξελίξεις που σημειώνονται στον χώρο της 
ψυχικής υγείας. Ψηλοί τοίχοι και συρματοπλέγ-
ματα περιέβαλαν το ίδρυμα στο παρελθόν, δίνο-
ντας μία εικόνα φυλακής για τους οικότροφους, Εικόνα 3. Το Ψυχιατρικό νοσοκομείο Θεσσαλονίκης σήμερα
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όπως ακριβώς φυλακισμένες ήταν και οι ψυχές 
των ασθενών. Σήμερα, η εικόνα είναι διαφορε-
τική και ομοιάζει με θεραπευτήριο (εικ. 3). Είναι 
σίγουρο πως το ΨΝΘ θα συνεχίσει να προσφέ-
ρει και να μεταλλάσσεται, ώστε να αποτελεί μία 
όαση στην ερημιά των ψυχών των πασχόντων 
από ψυχική νόσο.
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ΓΟΡΓΟΥΛΗΣ Β: Παθολογοανατόμος, Επ. Καθηγητής Ιατρικής 
Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών

ΓΟΥΛΙΑΜΟΣ Α: Καθηγητής Ακτινολογίας Πανεπιστημίου Αθη
νών 

ΓΟΥΡΓΟΥΛΙΑΝΗΣ Κ: Πνευμονολόγος, Καθηγητής Πανεπιστη
μίου Θεσσαλίας

ΔΑΪΚΟΣ Γ: Αναπληρωτής Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστη
μίου Αθηνών 

ΔΕΛΗΓΙΑΝΝΗΣ Α: Δ/ντής Καρδιολογικής Κλινικής Νοσοκομείου 
«Αμαλία Φλέμινγκ»

ΔΗΜΑΚΑΚΟΣ ΕΥ: Παθολόγος-Αγγειολόγος, Νοσοκομείο «Σω
τηρία»

ΔΗΜΗΤΡΟΥΛΟΠΟΥΛΟΣ Δ: Γαστρεντερολόγος, Νοσοκομείο 
«Ο Άγ. Σάββας»

ΔΗΜΟΠΟΥΛΟΣ Γ: Επίκουρος Καθηγητής, Πνευμονολόγος, Νο
σοκομείο «Αττικόν»

ΔΗΜΟΠΟΥΛΟΣ Ν: Ορθοπαιδικός χειρουργός, ιατρός 
Νομαρχιακής Μονάδας Υγείας, ΙΚΑ Πύργου Ηλείας

ΔΗΜΟΠΟΥΛΟΥ Ε: Παθολόγος, Β’ Πανεπιστημιακής Παθολο
γικής Κλινικής, ΠΓΝΑ «Ιπποκράτειο»

ΔΗΜΟΥ Β: Γαστρεντερολόγος-ενδοσκόπος, ιατρός Νομαρχι-
ακής Μονάδας Υγείας, ΙΚΑ Πύργου Ηλείας

ΔΙΑΜΑΝΤΗΣ Α: Κυτταρολόγος, Διευθυντής Κυτταρολογικού 
Εργαστηρίου & Εργαστηριακού Τομέα Ναυτικού Νοσο
κομείου Αθηνών

ΔΟΣΙΟΣ Θ: Καθηγητής Θωρακοχειρουργικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών

ΔΟΥΣΗ-ΑΝΑΓΝΩΣΤΟΠΟΥΛΟΥ Υ: Παθολογοανατόμος, Λέκτωρ 
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών

ΕΛΕΥΣΙΝΙΩΤΗΣ Ι:  Παθολόγος

ΕΛΙΣΑΦ Μ: Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστημίου Ιωαννίνων 

ΕΡΩΤΟΚΡΙΤΟΥ Γ: Παθολόγος Διαβητολόγος, Επιμ. Α’ Γενικού 
Νοσοκομείου Νίκαιας

ΖΗΡΟΓΙΑΝΝΗΣ Π: Νεφρολόγος, Δ/ντής Νεφρολογικής Κλι
νικής Νοσοκομείου «Γ. Γεννηματάς» 

ΖΗΣΙΜΟΠΟΥΛΟΣ Α: Πυρηνικός Ιατρός, Λέκτωρ Πυρηνικής 
Ιατρικής ΔΠΘ

ΖΟΥΓΑΝΕΛΗΣ Β: Καρδιολόγος

ΖΩΡΑΣ Ο: Καθηγητής Χειρουργικής, Πρόεδρος Ιατρικού 
Τμήματος Πανεπιστημίου Κρήτης

ΗΛΙΟΠΟΥΛΟΣ Δ: Λέκτωρ, Χειρουργός Ιατρικής Σχολής Πα
νεπιστημίου Αθηνών 

ΘΕΟΔΟΣΙΟΥ Κ: Ιατρός Εργασίας-Δημόσιας Υγείας

ΙΑΤΡΟΥ Χ: Νεφρολόγος, Διευθυντής Νεφρολογικής Κλινικής 
Νοσοκομείου Νίκαιας «Άγιος Παντελεήμων»

ΙΝΙΩΤΑΚΗ-ΘΕΟΔΩΡΑΚΗ Α: Βιοπαθολόγος, Αν. Διευθύντρια 
Α' Τμήματος Ανοσολογίας-Ιστοσυμβατότητας Νοσοκομείου 
«Γ. Γεννηματάς»

ΙΩΑΝΝΙΔΟΥ Π: Γαστρεντερολόγος, ΚΕΕΛ

ΚΑΛΑΝΤΖΗΣ Γ: Γενικός Χειρουργός Νοσοκομείο «Ερρίκος 
Ντυνάν»

ΚΑΚΛΑΜΑΝΗ Ε: Ομότιμη Καθηγήτρια Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΚΑΛΑΝΤΖΗΣ Ν: Επ. Καθηγητής Πανεπιστημίου Αθηνών, 
Διευθυντής Γαστρεντερολογικής Κλινικής ΝΙΜΤΣ

ΚΑΛΑΝΤΖΗΣ Χ: Γαστρεντερολόγος

ΚΑΛΙΑΤΣΟΣ Ι: Καρδιολόγος, 7ο Νοσοκομείο ΙΚΑ Αθηνών 

ΚΑΛΟΧΑΙΡΕΤΗΣ Π: Αν. Δ/ντής Νεφρολογικής Κλινικής Νοσοκο
μείου Νίκαιας «Άγιος Παντελεήμων» 

ΚΑΜΑΡΑΤΟΣ Α: Παθολόγος, Διευθυντής Κέντρου Υγείας Καρ
πάθου

ΚΑΝΑΒΑΚΗ Σ: Βιοπαθολόγος, τ. Διευθύντρια Μικροβιολογικού 
Εργαστηρίου Νοσοκομείου «Σωτηρία»

ΚΑΡΑΪΤΙΑΝΟΣ Ι: Επ. Καθηγητής Παν/μίου Αθηνών, Δ/ντής 
Χειρουργικής Κλινικής Νοσοκομείου «Ο Άγιος Σάββας»

ΚΑΡΑΪΤΙΑΝΟΥ-ΒΕΛΟΝΑΚΗ Α: Μικροβιολόγος, Αν. Διευθύντρια 
Νοσοκομείου «Αμαλία Φλέμινγκ»

ΚΑΡΑΚΙΤΣΟΣ Π: Κυτταρολόγος, Επ. Καθηγητής Πανεπιστημίου 
Αθηνών

ΚΑΡΑΜΑΝΗ Μ: Ιατρός, Επιστημονικός Συνεργάτης Εργαστη
ρίου Ιστορίας της Ιατρικής, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου 
Αθηνών

ΚΑΡΑΜΑΝΩΛΗΣ Δ: Δ/ντής Γαστρεντερολογικού Τμήματος 
ΠΓΝΑ «Ευαγγελισμός» 

ΚΑΡΑΜΠΕΛΑΣ Δ: Γαστρεντερολόγος, Ηπατολόγος

ΚΑΡΑΤΖΑΣ Ν: Επίκουρος Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστη
μίου Αθηνών 

ΚΑΡΜΑΝΙΩΛΑΣ Κ: Επιμελητής Α', Α' Παθολογικής Κλινικής 
ΝΙΜΤΣ 

ΚΑΡΜΠΑΛΙΩΤΗΣ Κ: Επιμελητής, Χειρουργός

ΚΑΣΚΑΡΑ Α: Παθολόγος, Α’ Παθολογικής Κλινικής, Νοσοκομείο 
ΝΙΜΤΣ

ΚΑΤΤΑΜΗΣ Χ: Ομότιμος Καθηγητής Παιδιατρικής Πανεπιστη
μίου Αθηνών 

ΚΕΡΑΜΑΡΗΣ Ν: Χειρουργός

ΚΕΣΣΕ-ΗΛΙΑ Μ: Δ/ντρια Τμήματος Πυρηνικής Ιατρικής ΠΓΝΑ 
«Ευαγγελισμός»

ΚΛΗΡΙΔΗΣ Π: Καρδιολόγος Εντατικής Θεραπείας, Επιμελητής 
Α’ ΕΣΥ Νοσοκομείου «Άγιος Σάββας»

ΚΛΩΝΑΡΗΣ Χ: Αγγειοχειρουργός, Επίκουρος Καθηγητής
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ΚΟΚΚΑΛΗΣ Γ: Πλαστικός Χειρουργός, Διευθυντής Τμήματος 
Πλαστικής Χειρουργικής Νοσοκομείου «Άγιος Σάββας»

ΚΟΜΝΗΝΟΣ Α: Επ. Καθηγητής Μαιευτικής-Γυναικολογίας 
Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΚΟΡΑΝΤΖΗΣ Α: Μαιευτήρας-Γυναικολόγος, Δρ Πανεπιστη
μίου Αθηνών

ΚΟΡΚΟΛΗΣ Δ: Επιμελητής Β' Χειρουργικής Κλινικής Νοσοκο
μείου «Άγιος Σάββας»

ΚΟΣΜΟΠΟΥΛΟΥ Ο: Επιμελήτρια Α', Α' Παθολογικής Κλινικής 
Νοσοκομείου «Άγιος Παντελεήμων»

ΚΟΥΛΕΝΤΗ Δ: Παθολόγος

ΚΟΥΝΤΟΥΡΑΣ Δ: Παθολόγος

ΚΥΡΑΓΙΑΝΝΗΣ Ι: Παθολόγος 

ΚΥΡΙΑΚΙΔΗΣ Μ: Αν. Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΚΥΡΟΥΔΗ-ΒΟΥΛΓΑΡΗ Α: Αν. Καθηγήτρια Παθολογικής Ανα
τομικής Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΚΩΣΤΑΡΙΔΟΥ Σ: Παιδίατρος-Αιματολόγος, Αν. Διευθύντρια 
Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου Αθηνών, Νοσοκομείο 
Παίδων «Αγ. Σοφία»

ΚΩΣΤΟΓΛΟΥ-ΑΘΑΝΑΣΙΟΥ Ι: Ενδοκρινολόγος Δρ Πανεπιστη
μίου Αθηνών, Επιμελήτρια Ενδοκρινολογικού Τμήματος ΓΝ 
Αθηνών «Κοργιαλένειο-Μπενάκειο» ΕΕΣ

ΚΩΤΟΥΛΑΣ Ο: Καθηγητής Ανατομίας, Ιστολογίας και Εμβρυο
λογίας Πανεπιστημίου Ιωαννίνων 

ΛΑΓΚΩΝΑ-ΣΤΑΘΗ Σ: Επ. Καθηγήτρια Παιδιατρικής Πανεπι
στημίου Αθηνών 

ΛΑΖΑΡΙΔΟΥ ΝΤ:  Γενικός Ιατρός

ΛΕΚΑΤΣΑΣ Ν: Γενικός Ιατρός

ΛΕΟΝΤΙΔΟΥ Ε: Μαιευτήρας-Γυναικολόγος, Δρ Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΛΙΑΚΟΠΟΥΛΟΥ-ΤΣΙΤΣΙΠΗ Θ: Διευθύντρια Παιδιατρικής 
Κλινικής Ευρωκλινική 

ΛΙΑΠΑΚΗΣ Ι: Πλαστικός Χειρουργός

ΛΙΑΣΗΣ Ν: Αγγειολόγος-Ακτινολόγος, Επιστημονικός Διευ
θυντής Ευρωϊατρικής

ΛΙΝΟΣ Δ: Επ. Καθηγητής Χειρουργικής Πανεπιστημίου Αθη
νών, Διευθυντής Α' Χειρουργικής Κλινικής Νοσοκομείο 
«Υγεία»

ΛΙΟΣΗ Π: Διευθύντρια Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας Νο
σοκομείου «Άγιος Σάββας»

ΛΟΥΚΟΠΟΥΛΟΣ Δ: Ομότιμος Καθηγητής Παθολογίας Πανεπι
στημίου Αθηνών 

ΜΑΓΓΑΝΑΣ Δ: Χειρουργός

ΜΑΓΙΟΠΟΥΛΟΥ-ΣΥΜΒΟΥΛΙΔΟΥ Θ: Επ. Καθηγήτρια Παθο
λογίας Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΜΑΚΡΥΝΙΩΤΟΥ Ι: Νεφρολόγος Νεφρολογικού Τμήματος ΠΓΝ 
Νίκαιας

ΜΑΝΔΑΛΑΚΗ Τ: Αιματολόγος, Επ. Καθηγήτρια Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΜΑΝΟΥΣΑΚΗΣ Κ: Γαστρεντερολόγος 

ΜΑΝΩΛΑΚΟΠΟΥΛΟΣ Σ: Γαστρεντερολόγος, Δρ Πανεπιστη
μίου Αθηνών, Επιμελητής ΕΣΥ

ΜΑΡΑΓΚΟΥΔΑΚΗΣ Ε: Ακτινοθεραπευτής

ΜΑΡΓΕΛΛΟΣ Β: Επιμελητής Β' Νεφρολογικού Τμήματος ΠΓΝΑ 
«Ευαγγελισμός» 

ΜΑΡΚΑΝΤΩΝΗΣ Λ: Επ. Καθηγητής Χειρουργικής Πανεπι
στημίου Αθηνών 

ΜΑΡΟΥΔΙΑΣ Ν: Ωτορινολαρυγγολόγος, Δρ Πανεπιστημίου 
Κρήτης, Δ/ντής ΩΡΛ Τμήματος Νοσοκομείου «Αγ. Όλγα»

ΜΑΣΤΟΡΑΚΟΣ Γ: Ενδοκρινολόγος, Επ. Καθηγητής Πανεπι
στημίου Αθηνών Αρεταίειου Νοσοκομείου 

ΜΑΣΤΡΟΜΗΝΑΣ Μ: Γυναικολόγος-Χειρουργός

ΜΑΥΡΑΝΤΩΝΗΣ Κ: Χειρουργός, Διευθυντής Χειρουργικής 
Κλινικής Νοσοκομείο «Ερρίκος Ντυνάν»

ΜΑΥΡΟΓΙΑΝΝΑΚΗ Α: Επιμελήτρια Α΄,  Β' Παθολογική Κλινική 
και Διαβητολογικό Κέντρο, ΝΙΜΤΣ

ΜΙΧΑΗΛΙΔΗ Μ: Καρδιολόγος, Νοσοκομείο «Άγιος Σάββας»

ΜΟΥΝΤΟΚΑΛΑΚΗΣ Θ: Ομότιμος Καθηγητής Παθολογίας Πα
νεπιστημίου Αθηνών 

ΜΟΥΡΓΕΛΑ Σ: Νευροχειρουργός, Επιμελήτρια Β' Νευρο
χειρουργικό Τμήμα, Νοσοκομείο «Άγιος Σάββας»

ΜΠΑΡΜΠΑΤΖΑΣ Χ: Αν. Διευθυντής Γαστρεντερολογικού Τμή
ματος Σισμανόγλειου Νοσοκομείου 

ΜΠΑΤΙΣΤΑΤΟΥ Α: Επίκουρη Καθηγήτρια Παθολογικής Ανα
τομικής, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Ιωαννίνων

ΜΠΙΛΛΗΣ Α: Νεφρολόγος, Επ. Καθηγητής Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΜΠΟΚΗ Κ: Ρευματολόγος, Διευθύντρια Ρευματολογικής Κλι
νικής «Σισμανόγλειου» Νοσοκομείου 

ΜΠΟΝΑΤΣΟΣ Γ: Καθηγητής Χειρουργικής Πανεπιστημίου 
Αθηνών

ΜΠΟΥΖΑΣ Α: Επ. Καθηγητής Οφθαλμολογίας Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΜΠΡΑΜΗΣ Ι: Καθηγητής Χειρουργικής Α'  Προπαιδευτική 
Κλινική ΠΓΝΑ «Ιπποκράτειο»

ΜΠΡΟΥΧΟΥΤΑΣ Ν: Ουρολόγος

ΜΥΓΔΑΛΗΣ Η: Παθολόγος, Δ/ντής Παθολογίας Νοσοκομείο 
ΝΙΜΤΣ 

ΝΑΝΟΥ Γ: Βιοπαθολόγος-Μικροβιολόγος Δημοκριτείου Πανε
πιστημίου Θράκης 

ΝΙΚΗΤΙΑΔΗΣ Ε: Παθολόγος Νοσοκομείου Metropolitan 
Αθηνών

ΝΙΚΟΛΑΟΥ Ν: Παθολόγος, Επιμελητής Α', Α' Παθολογικής 
Κλινικής Νοσοκομείου Νίκαιας «Άγιος Παντελεήμων» 

ΝΙΚΟΥ Γ: Αν. Δ/ντής Α' Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής 
Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΝΤΑΛΕΚΟΣ Γ: Καθηγητής Παθολογίας Ιατρικής Σχολής 
Λάρισας, Πανεπιστημίου Θεσσαλίας 

ΝΤΟΪΤΣ Μ: Παθολόγος Πανεπιστημιακής Παθολογικής Κλι
νικής «Ιπποκράτειου» Νοσοκομείου Αθηνών 

ΝΤΟΥΡΑΚΗΣ Σ: Αν. Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΝΤΟΥΡΑΜΑΝΗ Π: Βιοπαθολόγος Ιατρικής Σχολής Πανεπιστη
μίου Αθηνών

ΞΥΝΟΠΟΥΛΟΣ Δ: Γαστρεντερολόγος, Διευθυντής Γαστρεντε
ρολογικής Κλινικής Νοσοκομείου «Άγιος Σάββας»
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ΟΡΦΑΝΙΔΟΥ Μ: Βιοπαθολόγος Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου 
Θεσσαλονίκης

ΠΑΝΑΓΙΩΤΟΥ Θ: Παθολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ Γ΄ Πανεπιστημια
κή Παθολογική Κλινική ΝΝΘΑ «Η Σωτηρία»

ΠΑΝΟΠΟΥΛΟΣ Χ: Ογκολόγος, Επιμελητής Α', Νοσοκομείο 
«Άγιος Σάββας»

ΠΑΝΤΕΛΙΔΑΚΗ Ε: Παθολόγος-Εντατικολόγος, «Ιπποκράτειου» 
ΠΓΝΑ

ΠΑΠΑΓΕΩΡΓΙΟΥ Ν: Νευροχειρουργός

ΠΑΠΑΔΑΚΗΣ Γ: Διευθυντής Νεφρολογικού Τμήματος «Τζά
νειο» Νοσοκομείο Πειραιά 

ΠΑΠΑΔΑΚΗΣ Ι: Διευθυντής, Νεφρολόγος «Ιπποκράτειου» 
ΠΓΝΑ

ΠΑΠΑΔΑΣ Θ: Επιμελητής Ωτορινολαρυγγολογικής Κλινικής 
Πανεπιστημίου Πατρών 

ΠΑΠΑΔΟΓΙΑΝΝΗΣ Δ: Καρδιολόγος, Καθηγητής Πανεπι
στημίου Αθηνών

ΠΑΠΑΘΑΝΑΣΙΟΥ Α: Βιοπαθολόγος, Νοσοκομείο «Αμαλία 
Φλέμινγκ»

ΠΑΠΑΘΑΝΑΣΙΟΥ Ζ: Επ. Καθηγητής Μαιευτικής-Γυναικολογίας 
Πανεπιστημίου Θεσ/νίκης 

ΠΑΠΑΘΑΝΑΣΙΟΥ-ΚΛΩΝΤΖΑ Δ: Επ. Καθηγήτρια Παιδιατρικής 
Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΠΑΠΑΘΕΟΔΩΡΙΔΗΣ Γ: Επ. Καθηγητής Παθολογίας-Γαστρεντε
ρολογίας Β' Πανεπιστημιακής Παθολογικής Κλινικής «Ιππο
κράτειο» Νοσοκομείο

ΠΑΠΑΪΩΑΝΝΟΥ Ι: Υπεύθυνος Κέντρου Μελέτης Διαταραχών 
Ύπνου, Γενική Κλινική Νοσοκομείο «Μητέρα»

ΠΑΠΑΝΙΚΟΛΟΠΟΥΛΟΣ Κ: Παθολόγος Ιατρικής Σχολής Πανε
πιστημίου Θεσσαλονίκης

ΠΑΡΔΑΛΟΣ Γ: Επιμελητής Β', Α' Παιδιατρικής Κλινικής Πανε
πιστημίου Θεσ/νίκης 

ΠΑΤΡΙΚΑΡΕΑ Α: Νεφρολόγος, Επιμελήτρια Β' Νοσοκομείου 
ΝΙΜΤΣ

ΠΑΥΛΑΤΟΣ Φ: Ομότιμος Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστη-
μίου Αθηνών 

ΠΕΚΤΑΣΙΔΗΣ Δ: Καθηγητής Ογκολογίας Πανεπιστημίου 
Αθηνών

ΠΕΝΤΕΑ-ΚΑΛΟΒΙΔΟΥΡΗ Σ: Παθολόγος-Διαβητολόγος, 
Διευθύντρια ΕΣΥ, Γ’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική, 
ΝΝΘΑ «Η Σωτηρία»

ΠΕΠΠΑΣ Θ: Παθολόγος-Λοιμωξιολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ, Γ' 
Παθολογική Κλινική Νοσοκομείου Νίκαιας

ΠΕΤΡΙΔΗΣ Π: Ορθοπαιδικός, Καθηγητής ΤΕΙ Αθηνών 

ΠΕΤΡΙΚΚΟΣ Γ: Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστημίου Αθη
νών, Νοσοκομείο «Αττικόν»

ΠΕΤΡΟΠΟΥΛΟΣ Α: Παιδίατρος, Επιμελητής Παιδιατρικής Κλι
νικής Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΠΕΤΡΟΠΟΥΛΟΥ Θ: Παιδίατρος

ΠΕΤΡΟΧΕΙΛΟΥ-ΠΑΣΧΟΥ Β: Μικροβιολόγος Δ/ντρια Μικρο
βιολογικού Εργαστηρίου Νοσοκομείου Αλεξάνδρα 

ΠΕΦΑΝΗΣ Α: Παθολόγος-Λοιμωξιολόγος, Συντ. Διευθυντής, 
Παθολογικής Κλινικής ΝΝΘΑ «Η Σωτηρία» 

ΠΗΓΗΣ Δ: Ιατρός, Βιολόγος

ΠΗΡΟΥΝΑΚΗ Μ: Παθολόγος-Λοιμωξιολόγος, Ιπποκράτειου 
Νοσοκομείου Αθηνών

ΠΛΑΪΤΑΚΗΣ Ι: Αναισθησιολόγος, Επιμελητής Β' Νοσοκομείο 
«Άγιος Σάββας»

ΠΟΛΥΖΟΣ Α: Αιματολόγος, Καθηγητής Πανεπιστημίου Αθη
νών 

ΠΟΝΗΡΑΚΟΣ Β: Αν. Διευθυντής Β΄ Χειρουργικής Κλινικής Πα
ναρκαδικού Νοσοκομείου Τρίπολης

ΠΥΛΑΡΙΝΟΣ Ι: Καρδιολόγος, Νοσοκομείο «Άγιος Σάββας»

ΡΑΛΛΗΣ Ε: Δερματολόγος-Αφροδισιολόγος, Επιμελητής Δερμα
τολογικής Κλινικής, 401 ΓΣΝΑ

ΡΑΛΛΙΔΗΣ Λ: Καρδιολόγος, Νοσοκομείο «Αττικόν»

ΡΕΝΙΕΡΗ-ΛΙΒΙΕΡΑΤΟΥ Ν: Επ. Καθηγήτρια, Πανεπιστήμιο Αθη
νών 

ΡΙΓΑΝΕΛΗΣ Π: Πλαστικός Χειρουργός, Νοσοκομείο «Άγιος 
Σάββας»

ΡΟΔΟΛΑΚΗΣ Α:  Μαιευτήρας-Γυναικολόγος

ΡΩΜΑΝΙΔΗΣ Κ: Επίκουρος Καθηγητής Χειρουργικής, Δ' 
Χειρουργική Πανεπιστημιακή Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο 
Αλεξανδρούπολης

ΣΑΚΕΛΛΑΡΙΔΗ Φ: Βιοπαθολόγος, Γενικό Νοσοκομείο Ρόδου, 
Αιμοδοσία

ΣΑΚΕΛΛΑΡΙΟΥ Γ: Χειρουργός, Διευθύντρια Νοσοκομείου Κρα
τουμένων Κορυδαλλού

ΣΑΚΕΛΛΑΡΟΠΟΥΛΟΣ Π: Καθηγητής Ψυχιατρικής Πανεπιστη
μίου Θράκης 

ΣΑΚΟΡΑΦΑΣ Γ: Χειρουργός, Νοσοκομείο «Αττικόν»

ΣΑΜΙΟΣ Β: Επ. Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστημίου Α
θηνών 

ΣΑΜΩΝΗΣ Γ: Καθηγητής Παθολογίας/Ογκολογίας Ιατρικού 
Τμήματος Πανεπιστημίου Κρήτης 

ΣΕΒΑΣΤΙΑΝΟΣ Β: Παθολόγος, Επιμελητής Γ’ Παθολογικής 
Κλινικής και Ηπατολογικής Μονάδας, Νοσοκομείο «Ερρίκος 
Ντυνάν»

ΣΕΒΑΣΤΟΣ Ν: Παθολόγος

ΣΙΑΜΟΠΟΥΛΟΣ Κ: Αν. Καθηγητής Παθολογίας-Νεφρολογίας 
Πανεπιστημίου Αθηνών 

ΣΚΙΑΔΑ Α: Παθολόγος, Επιστ. Συνεργάτης Ερευνητικού Ερ
γαστηρίου Λοιμώξεων της Α' ΠΠ Πανεπιστημίου Αθηνών

ΣΚΙΑΘΙΤΟΥ ΑΒ: Παιδίατρος-Νεογνολόγος, Επιμ. Α’ Παιδιατ
ρικής Κλινικής Πανεπιστημίου Αθηνών, Νοσοκομείο Παίδων 
«Η Αγία Σοφία»

ΣΚΟΝΔΡΑΣ Ι: Παιδοχειρουργός, Β' Παιδοχειρουργική Κλινική 
Νοσοκομείο «Αγλαΐα Κυριακού»

ΣΚΟΥΛΑΞΕΝΟΥ Α: Επιμελήτρια Β' Παθολογίας Νοσοκομείου 
«Θριάσειο» 

ΣΟΛΩΜΟΥ Σ: Αν. Διευθυντής, Α' Παθολογικής Κλινικής ΠΓΝ 
Νίκαιας

ΣΟΦΟΣ Α: Χειρουργός, Επιμελητής Α΄ Χειρουργικού Τμήματος 
Γενικού Νοσοκομείου Καρπενησίου

ΣΠΑΘΑΡΑΚΗΣ Γ: Γενικό Ιατρός, Γηρίατρος, Διευθυντής 
Κέντρου Υγείας Ιτέας
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ΣΠΑΡΟΣ Λ: Ομότιμος Καθηγητής Κοινωνικής Ιατρικής Πανεπι
στημίου Αθηνών

ΣΠΗΛΙΩΤΗΣ Ι: Χειρουργός, Διευθυντής Α΄ Χειρουργικού 
Τμήματος, Νοσοκομείο «Μεταξά»

ΣΤΑΘΟΠΟΥΛΟΣ Γ: Επ. Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστη
μίου Αθηνών

ΣΤΑΜΟΥ Κ: Χειρουργός, Τμήμα Ενδοσκοπικής Χειρουργικής 
ΠΓΝΑ «Ιπποκράτειο»

ΣΤΑΜΟΥΛΗΣ Ν: Παθολόγος, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου 
Αθηνών

ΣΤΕΦΑΝΑΔΗΣ Χ: Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστημίου 
Αθηνών 

ΣΤΕΦΑΝΟΥΔΑΚΗ Α: Αιματολόγος, Διευθύντρια Αιματολογικής 
Κλινικής «Άγ. Ανάργυροι» 

ΣΥΓΓΕΛΑΚΗΣ Π: Ενδοκρινολόγος

ΣΥΡΑΝΙΔΗ Κ: Ιατρός

ΣΥΡΙΓΟΣ Κ: Αν. Καθηγητής Παθολογίας-Ογκολογίας, Γ' 
Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική ΝΝΘΑ «Η Σωτηρία»

ΤΑΣΟΥΛΗΣ Α: Ιατρός

ΤΑΣΣΟΠΟΥΛΟΣ Ν: Επ. Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστη
μίου Αθηνών 

ΤΖΑΜΟΥΡΑΝΗΣ Ν: Επίτιμος Διευθυντής Εργαστηρίου Παρα
σιτολογίας Ελληνικού Ινστιτούτου «Παστέρ» 

ΤΖΑΡΔΗΣ Π: Χειρουργός, Επιμελητής Β' Νοσοκομείου ΕΕΣ

ΤΖΟΥΒΑΛΑ Μ: Γαστρεντερολόγος, Επιμελήτρια Α' Νοσοκομείο 
Δυτικής Αττικής «Αγ. Βαρβάρα»

ΤΗΝΙΑΚΟΥ Κ: Παθολογοανατόμος, Επίκ. Καθηγήτρια Ιστολο
γίας-Εμβρυολογίας Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών

ΤΟΥΡΣΙΤΖΟΓΛΟΥ Α: Γενικός Ιατρός, Διευθυντής Νοσοκομειακής 
Ανάπτυξης, Φαρμ. Εταιρεία «Ενόρασις»

ΤΟΥΣΙΜΗΣ Δ: Χειρουργός, Διδάκτωρ Πανεπιστημίου Αθηνών

ΤΡΙΑΝΤΑΦΥΛΛΙΔΗΣ Ι: Γαστρεντερολόγος, Διευθυντής Γαστρε
ντερολογικής Κλινικής ΠΓΝ Νίκαιας «Άγιος Παντελεήμων»

ΤΡΙΚΚΑΣ Γ: Αν. Καθηγητής Ψυχιατρικής Πανεπιστημίου Αθη
νών 

ΤΡΟΜΠΟΥΚΗΣ Κ: Ακτινοδιαγνώστης, Δρ Πανεπιστημίου Αθη
νών, 401 ΓΣΝΑ

ΤΡΟΝΤΖΑΣ Π: Ρευματολόγος, Δρ Πανεπιστημίου Αθηνών, 
Επιμελητής Α’ Ρευματολογικής Κλινικής, 3ο Νοσοκομείο 
ΙΚΑ Αθηνών

ΤΣΑΒΑΡΗΣ Ν: Αν. Καθηγητής Παθολογικής Φυσιολογίας Πα
νεπιστημίου Αθηνών

ΤΣΑΓΚΑΡΑΚΗΣ Ι: Παθολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ, Γ' Πανεπιστημια
κή Παθολογική Κλινική, ΝΝΘΑ «Η Σωτηρία»

ΤΣΑΜΑΚΙΔΗΣ Κ: Γαστρεντερολόγος, Διευθυντής Γαστρεντε
ρολογικού Τμήματος  Νοσοκομείο «Άγιος Σάββας»

ΤΣΕΚΕΣ Γ: Παθολόγος

ΤΣΙΓΚΑΣ Δ: Καρδιολόγος, Δ/ντής Καρδιολογικού Τμήματος Νο
σοκομείου Ν. Ιωνίας 

ΤΣΙΓΚΡΗΣ Χ: Αν. Καθηγητής Χειρουργικής «Λαϊκό» ΠΓΝΑ

ΤΣΙΜΟΓΙΑΝΝΗΣ Ε: Δ/ντής Κρατικού Χειρουργικού Τμήματος 
Περιφερειακού Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων «Γ. Χατζη
κώστα» 

ΤΣΙΤΟΥΡΗΣ Γ: Καρδιολόγος 

ΤΣΙΩΝΟΥ Χ: Μαιευτήρ-Γυναικολόγος 

ΤΣΟΜΙΔΟΥ Χ: Παθολόγος

ΤΣΟΥΜΑΚΑΣ Κ: Διευθυντής Παιδιατρικής Κλινικής Πανε
πιστημίου Αθηνών, Νοσοκομείο Παίδων «Η Αγία Σοφία» 

ΦΙΛΙΠΠΟΥ Κ: Γενικός Ιατρός

ΦΙΣΤΟΠΟΥΛΟΣ Ι: Χειρουργός Νοσοκομείο Ερυθρός Σταυρός

ΦΟΥΝΤΑΣ Θ: Παθολόγος, Β’ Πανεπιστημιακής Παθολογικής 
Κλινικής, «Ιπποκράτειο» ΠΓΝΑ

ΦΟΥΣΤΑΝΟΣ Α: Πλαστικός Χειρουργός

ΧΑΤΖΗΓΙΑΝΝΗΣ Σ: Ομότιμος Καθηγητής Παθολογίας Πανεπι
στημίου Αθηνών 

ΧΑΤΖΗΓΩΓΟΣ Κ: Παθολόγος, Επιμελητής Α' ΕΣΥ

ΧΙΩΤΗΣ Χ: Βιοπαθολόγος, Νοσοκομείο «Αμαλία Φλέμινγκ»

ΧΟΛΟΓΚΙΤΑΣ Ε: Παθολόγος

ΧΡΙΣΤΟΔΟΥΛΟΥ Γ: Ομότιμος Καθηγητής Ψυχιατρικής Πανεπι
στημίου Αθηνών

ΧΡΥΣΑΝΘΟΣ Ν: Παθολόγος Β’ Πανεπιστημιακής Παθολογικής 
Κλινικής Νοσοκομείου «Ιπποκράτειο»

ΧΩΡΕΜΗ Ε: Μικροβιολόγος, Διευθύντρια Ανοσολογικού Τμή
ματος Λαϊκού Νοσοκομείου Αθηνών



Ïäçãßåò ãéá ôïõò Óõããñáöåßò

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10. Σεμινάρια, στρογγυλά τραπέζια.

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

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

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

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

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

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

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

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

Κείμενο: Οι ερευνητικές εργασίες αποτελούνται συνήθως από τα κεφά-
λαια: Εισαγωγή, Υλικό ή ασθενείς και μέθοδος, Αποτελέσματα, Συζήτηση. Η 
εισαγωγή περιλαμβάνει τις απαραίτητες βιβλιογραφικές παραπομπές και 
αναφέρει το λόγο για τον οποίο πραγματοποιήθηκε η εργασία. 

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

Στο επόμενο κεφάλαιο παρουσιάζονται τα αποτελέσματα ολοκληρωμέ-
να, αλλά σύντομα. Όσα αναφέρονται σε πίνακες, δεν επαναλαμβάνονται 
στο κείμενο.

Στη συζήτηση μπορεί να γίνει σύγκριση με τα αποτελέσματα άλλων ομο-
ειδών εργασιών και περιγράφονται οι προοπτικές που διανοίγονται με τα 
αποτελέσματα της μελέτης, καθώς και τα τελικά συμπεράσματα. Δεν επα-
ναλαμβάνονται όσα έχουν αναφερθεί στα αποτελέσματα, τα οποία πρέπει 
να συνδέονται με τους στόχους της μελέτης. Πρέπει να αποφεύγονται αυ-
θαίρετα συμπεράσματα, τα οποία δεν τεκμηριώνονται με τα αποτελέσματα 
της εργασίας. 

Στις ενδιαφέρουσες περιπτώσεις ασθενών προηγείται η εισαγωγή και 
ακολουθούν η περιγραφή της περιπτώσεως και η συζήτηση. Στα υπόλοιπα 
είδη άρθρων, το κείμενο διαμορφώνεται ανάλογα με τις απαιτήσεις και τους 
στόχους του συγγραφέα.

Ευχαριστίες: Απευθύνονται μόνο προς τα άτομα, τα οποία έχουν βοη-
θήσει ουσιαστικά.

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

Όλες οι βιβλιογραφικές παραπομπές του κειμένου –και μόνον αυτές– 
πρέπει να υπάρχουν στο βιβλιογραφικό κατάλογο.

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

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

Σε περίπτωση που δεν αναφέρεται όνομα συγγραφέως, σημειώνεται η 
λέξη Ανώνυμος (για ελληνική δημοσίευση) ή Anonymous. Π.χ. Anonymous. 
Coffee drinking and cancer of the pancreas (Editorial). Br Med J 1981, 283:628

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Χειρόγραφα εργασιών τα οποία δημοσιεύονται, δεν επιστρέφονται στους 
συγγραφείς.

Για όλες τις δημοσιευόμενες εργασίες, εκτός των Άρθρων Σύνταξης, οι 
συγγραφείς θα καταβάλουν το ποσό των 50,00 ευρώ (για κάθε εργασία), 
για την κάλυψη των εξόδων διεκπεραίωσης και τεκμηρίωσης αυτών στις 
Ιατρικές Βάσεις Δεδομένων. Το ποσό θα καταβάλεται με την υποβολή 
του τελικού εγκεκριμένου και διοθρωμένου κειμένου στην ΕΙΣ. 
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The medical journal IATRIKI, edited by the Society for Medical Studies, 
aims at the continuous education of doctors. To this purpose it is looking to 
promote scientific papers dealing with pathogenesis, diagnosis and treatment 
by publishing the following sections:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10. Seminars, round tables.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

In the Discussion, the perspe-
ctives opened up by the results 
of the study as well as the final 
conclusions are discussed. 
The results must not be 
repeated in this section. 
A comparison with 
the results of other 
similar studies 
may be done. The 
results may also 
be related to the 
objectives of 
the study but it 
is advisable to 
avoid arbitrary 
c o n c l u s i o n s , 
not emerging 
from the results 
themselves.
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study of patients with unexplained nausea. Gastroenterology 1980, 79:311–
314. In case that no author name is given, cite Anonymous; e.g. Anonymous. 
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supplement in parenthesis after the volume, e.g. Blood 1996, 54(Suppl 1):26. 
The abbreviations of journal titles must be compatible to Index Medicus. No 
full stops are placed after author acronyms and journal abbreviations. For 
books or monographs, list the surnames and initials of the authors, the title, 
and the number of edition, the editor, and the town of edition, the year and the 
pages cited. For chapter in a book, the reference must be written as follows: 
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number of the initial chapter, point and the number of the subchapter, e.g. 1.1., 
1.2. or 1.1.1., 1.2.1. etc.

Tables: They are typed double-space, in a separate page. They are numbered 
by the order they appear in the text, with Arabic numbers. They should have 
a brief, comprehensive explanation so that the reader need not turn to the 
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computer and high resolution printer and the photographs, must be the original 
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