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Ï óáê÷áñþäçò 
äéáâÞôçò ôýðïõ 2 
ùò áõôïöëåãìïíþäçò 
íüóïò

Ι. Κώστογλου-Αθανασίου,1 Π. Αθανασίου2

1Ενδοκρινολογικό Τμήμα, ΓΝΑ «Κοργιαλένειο-Μπε
νάκειο» ΕΕΣ, Αθήνα, 2Ρευματολογική Κλινική, ΓΝ 
Θεσσαλονίκης «Άγιος Παύλος», Θεσσαλονίκη	  

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Τα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα είναι κα-
τηγορία νοσημάτων στα οποία παρατηρείται ενεργο-
ποίηση της ενδογενούς ανοσίας. Τα νοσήματα αυτά 
χαρακτηρίζονται από επεισόδια οξείας φλεγμονής και 
είναι σπάνια νοσήματα όπως τα σχετιζόμενα με την 
κρυοπυρίνη περιοδικά σύνδρομα (cryopyrin associated 
periodic syndromes, CAPS) και λιγότερο σπάνια όπως 
ο οικογενής Μεσογειακός πυρετός. Σύγχρονα ερευνη-
τικά δεδομένα δείχνουν ότι ο σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου 2 (ΣΔ2) είναι αυτοφλεγμονώδης νόσος. Η ενερ-
γοποίηση της οδού της ιντερλευκίνης-1 στον ΣΔ2 οδη-
γεί στη φλεγμονή των νησιδίων του παγκρέατος και 
τη συνακόλουθη καταστροφή τους. Η αναστολή της 
οδού της ιντερλευκίνης-1 στον ΣΔ2 μπορεί μακροπρό-
θεσμα να προλάβει την καταστροφή τους, την επακό-
λουθη ανεπάρκεια της ινσουλίνης και τη θεραπευτική 
ανάγκη χορήγησης ινσουλίνης στη νόσο και βραχυ-
πρόθεσμα να βελτιώσει τη μεταβολική ρύθμιση. Η θε-
ραπευτική χορήγηση παραγόντων που αναστέλλουν 
την οδό της ιντερλευκίνης-1 έχει αποδειχθεί ότι έχει 
ενεργό θεραπευτική επίδραση στον ΣΔ2 και βελτιώνει 
τη μεταβολική ρύθμιση στους ασθενείς.  Φαίνεται ότι 
φάρμακα όπως το anakinra και το canakinumab, που 
αναστέλλουν την οδό της ιντερλευκίνης-1, θα μπορού-
σαν, ενδεχομένως, να βρουν θεραπευτική θέση στον 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Diabetes mellitus type 2 
as an autoinflammatory 
disease 

I. Kostoglou-Athanassiou,1 P. Athanassiou2

1Department of Endocrionology, General Hospital of 
Athens, “Korgialenio-Benakio” Red Cross Hospital, 
Athens, 2Department of Rheumatology, “Saint Paul’s”, 
General Hospital of Thessaloniki, Thessaloniki, Greece

ABSTRACT Autoinflammatory diseases are characterized 
by activation of the innate immunity. Autoinflammatory 
diseases present with episodes of acute inflammation 
and are rare diseases such as cryopyrin-associated pe-
riodic syndromes (CAPS) and less rare such as familial 
Mediterranean fever. Recent research data show that 
diabetes mellitus type 2 (DM2) is an autoinflammatory 
disease. The activation of interleukin-1 in DM2 leads to 
inflammation in the pancreatic islets and to their destruc-
tion. The inhibition of interleukin-1 in DM2 may prevent 
the destruction of the pancreatic islets, the associated 
insulin insufficiency and the attendant therapeutic need 
for insulin administration, in the long term, and may 
improve the metabolic profile of the disease, in the short 
term. The therapeutic administration of agents inhibiting 
interleukin-1 has been proved to have active therapeutic 
effect on diabetes DM2. It appears that agents, such as 
anakinra and canakinumab, which inhibit interleukin-
1, may find a place in the therapeutic management of 
DM2. 
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diseases, interleukin-1, anakinra, canakinumab.
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1. Τα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα

Σήμερα, ορισμένα χρόνια φλεγμονώδη νοσήμα-
τα χαρακτηρίζονται αυτοφλεγμονώδη.1,2 Ο όρος 
χρησιμοποιήθηκε αρχικά για ομάδα σπάνιων πε-
ριοδικών εμπύρετων νοσημάτων όπως ο οικογε-
νής Μεσογειακός πυρετός, το οικογενές ψυχρό 
αυτοφλεγμονώδες σύνδρομο και το περιοδικό 
σύνδρομο που σχετίζεται με τον υποδοχέα του 
TNF (TNF receptor-associated periodic syndrome, 
TRAPS).3 Τ α νοσήματα αυτά χαρακτηρίζονται 
από υποτροπιάζοντα πυρετικά επεισόδια, λευ-
κοκυττάρωση, αύξηση των πρωτεϊνών οξείας 
φάσης, μυαλγίες και γενικευμένη κόπωση.4 Τα αυ-
τοφλεγμονώδη αυτά νοσήματα έχουν αναγνωρί-
σιμη γενετική αιτία. Στην περίπτωση του οικογε-
νούς ψυχρού αυτοφλεγμονώδους συνδρόμου, μια 
μετάλλαξη σε ένα αμινοξύ παρατηρείται σε γο-
νίδιο που κωδικοποιεί πρωτεΐνη που ονομάζεται 
κρυοπυρίνη.5 Το όνομα του συνδρόμου προέρχε-
ται από την κλινική περιγραφή της νόσου. Μετά 
έκθεση στο κρύο, όπως κρύο αέρα ή κρύο νερό, 
τα προσβεβλημένα άτομα εμφανίζουν πυρετό, 
λευκοκυττάρωση και γριπώδη συνδρομή. Έτσι, 
από το ψύχος (κρύο) και τον πυρετό (πυρίνη) 
προήλθε το όνομα κρυοπυρίνη.6 Άλλη συστημα-
τική αυτοφλεγμονώδης νόσος είναι το σύνδρομο 
Muckle-Wells, που επίσης προκαλείται από με-
τάλλαξη στην κρυοπυρίνη. Βαρύτερη νόσος που 
σχετίζεται με μετάλλαξη στην κρυοπυρίνη είναι 
η πολυσυστηματική φλεγμονώδης νόσος νεογνι-
κής εισβολής. Τα νοσήματα αυτά που οφείλονται 
σε μετάλλαξη της κρυοπυρίνης ονομάζονται πε-
ριοδικά σύνδρομα που σχετίζονται με την κρυο-
πυρίνη (cryopyrin-associated periodic syndromes, 
CAPS). Οι ασθενείς προϊόντος του χρόνου εμφα-
νίζουν απώλεια ακοής. Οι ασθενείς με CAPS όταν 
αντιμετωπίζονται με παράγοντες που αναστέλ-
λουν την ιντερλευκίνη-1, όπως το μονοκλωνικό 
ανθρώπειο αντίσωμα έναντι της ιντερλευκίνης-1β 
canakinumab, εμφανίζουν γρήγορη και διαρκή, μέ-
χρι σχεδόν πλήρη, ύφεση της νόσου. 

Ωστόσο, υπάρχουν ασθενείς με σχεδόν πα-
ρόμοιες κλινικές εκδηλώσεις χωρίς αυτές τις με-
ταλλάξεις. Έχουν παρόμοια ανταπόκριση στον 
αποκλεισμό της ιντερλευκίνης-1β, όπως και οι 
ασθενείς με τις μεταλλάξεις. Αρχικά, ο όρος αυτο-
φλεγμονώδη υποδηλούσε την απάντηση σε πυ-
ροδοτικούς παράγοντες όπως το ψύχος. Σήμερα, 

ο όρος αυτοφλεγμονώδης για μια συγκεκριμένη 
νόσο έχει και άλλο νόημα. Η χρήση του όρου αυ-
τοφλεγμονή για χρόνια φλεγμονώδη νοσήματα 
οφείλεται στη δραματική, ταχεία και διαρκή βελ-
τίωση μετά από ελάττωση της δραστικότητας 
της ιντερλευκίνης-1β με αποκλεισμό του υποδο-
χέα της ιντερλευκίνης-1 με anakinra, με τον διαλυ-
τό υποδοχέα της ιντερλευκίνης-1 rilonacept και με 
τα μονοκλωνικά αντισώματα έναντι της ιντερλευ-
κίνης-1β όπως το canakinumab.7 Το συνθετικό αυ-
το- στην αυτοφλεγμονή αναφέρεται επίσης στο 
γεγονός ότι η ιντερλευκίνη-1β πυροδοτεί μηχανι-
σμό αυτοεπαγωγής της. Φαίνεται ότι αυτός μπο-
ρεί να είναι ένας από τους λόγους που μια χορή-
γηση του μονοκλωνικού αντισώματος έναντι της 
ιντερλευκίνης-1β canakinumab, έχει μακροχρόνια 
και διατηρήσιμη δράση. 

2. �Η διάκριση μεταξύ αυτοφλεγμονωδών 
και αυτοανόσων νοσημάτων

Στα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα δεν παρατη-
ρούνται σχέσεις συνύπαρξης με συγκεκριμένους 
απλοτύπους του μείζονος συστήματος ιστοσυμ-
βατότητας HLA, ενώ σε συγκεκριμένους απλο-
τύπους του HLA παρατηρείται ευπάθεια στα 
αυτοάνοσα νοσήματα.8 Στους ασθενείς με αυτο-
φλεγμονώδη νοσήματα δεν παρατηρούνται αυ-
τοαντιδραστικά Τ-λεμφοκύτταρα. Τα αυτοάνοσα 
νοσήματα απαντούν στη χορήγηση αντι-TNFα, 
CTLA4-Ig, αντι-IL-6 υποδοχέα, στην ελάττωση 
των CD20 B-λεμφοκυττάρων, στη χορήγηση αντι-
IL12/IL23 αντισωμάτων, αντι-IL-17, αντι-α-3 ιντε-
γρίνης και αντι-LFA αντισωμάτων. Τ α θεραπευ-
τικά αυτά μέσα δεν έχουν σημαντική επίδραση 
στα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα. Κατ’ αντίθεση, 
τα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα απαντούν στον 
αποκλεισμό της ιντερλευκίνης-1β. Τ ο μονοκύτ-
ταρο-μακροφάγο και όχι το Τ-λεμφοκύτταρο εί-
ναι ο ένοχος στους ασθενείς με αυτοφλεγμονώδη 
νοσήματα και το πρόβλημα φαίνεται να είναι η 
αυξημένη έκκριση ιντερλευκίνης-1β.9

3. �Παθογένεια του σακχαρώδους διαβήτου 
τύπου 2

Η παθογένεια του ΣΔ2 είναι σήμερα καλύτερα 
κατανοητή.10,11 Η υπερβολική πρόσληψη τροφής 
και η σωματική αδράνεια επάγουν την εμφάνιση 
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αντίστασης στην ινσουλίνη. Γ ια την αντιμετώπι-
ση της ανάγκης για αυξημένη έκκριση ινσουλίνης 
το νησίδιο του παγκρέατος χρειάζεται να αυξήσει 
την εκκριτική του δραστηριότητα. Στα περισσό-
τερα άτομα, η προσαρμογή αυτή επιτυγχάνεται 
κατά τα πρώιμα στάδια του αυξημένου μεταβο-
λικού στρες που οφείλεται στην υπερβολική λήψη 
τροφής. Η επιτυχής προσαρμογή του β-κυττάρου 
στα περισσότερα άτομα επιτρέπει τη διατήρηση 
φυσιολογικού μεταβολισμού καθόλη τη διάρκεια 
της ζωής. Ωστόσο, τελικά, η προσαρμογή αυτή 
δεν επαρκεί σε μερικά άτομα, ανάλογα με τη γενε-
τικά καθορισμένη ικανότητα προσαρμογής του β-
κυττάρου και τη βαρύτητα της ινσουλινοαντοχής. 
Οι λόγοι της ανεπάρκειας διατήρησης επαρκούς 
έκκρισης ινσουλίνης είναι ο συνδυασμός ελάττω-
σης της μάζας των β-κυττάρων και διαταραχής 
της έκκρισης της ινσουλίνης. Πολλοί μηχανισμοί 
έχουν προταθεί για την ερμηνεία της αποτυχίας 
αυτής, μεταξύ αυτών, οξειδωτικό στρες, εναπόθε-
ση αμυλοειδούς, λιποτοξικότητα και γλυκοτοξικό-
τητα.12 Όλοι αυτοί οι μηχανισμοί μπορούν να επά-
γουν φλεγμονώδη αντίδραση, ή μερικοί να είναι 
αποτέλεσμα φλεγμονής. Α ρχικά, η φλεγμονώδης 
αντίδραση προάγει την επανόρθωση και αναγέν-
νηση του β-κυττάρου. Ωστόσο, καθώς η φλεγμο-
νώδης αντίδραση γίνεται χρονία, η κατάσταση 
επιπλέκεται από την ενεργοποίηση αυτοφλεγμο-
νωδών διεργασιών που γίνονται καταστροφικές.13 
Παρόμοιες αυτοφλεγμονώδεις διεργασίες παρατη-
ρούνται στους ινσουλινοευαίσθητους ιστούς. Γ ια 
τους λόγους αυτούς, ο ΣΔ2 μπορεί να θεωρηθεί 
αυτοφλεγμονώδης νόσος14 και δυνητικά να αντι-
μετωπιστεί με παράγοντες που αναστρέφουν τον 
φαύλο κύκλο όπως οι ανταγωνιστές της ιντερλευ-
κίνης-1, ή με τροποποίηση του NF-κΒ μέσω του 
salsalate ή παρόμοιων παραγόντων. 

4. �Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 
ως χρόνιο αυτοφλεγμονώδες νόσημα

Υπάρχουν δεδομένα που δείχνουν ότι ο Σ Δ2 
είναι χρόνιο φλεγμονώδες νόσημα. Η ειδική κυτ-
ταροτοξική επίδραση της ιντερλευκίνης-1β στα 
ινσουλινοπαραγωγά παγκρεατικά β-κύτταρα 
και όχι στα άλφα κύτταρα έχει μελετηθεί από το 
1986. Αρχικά, θεωρείτο ότι η ιντερλευκίνη-1β δια
δραμάτιζε παθογενετικό ρόλο στον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1. Πρόσφατα, ωστόσο, αποδεί-
χθηκε ότι υψηλές συγκεντρώσεις γλυκόζης διε-
γείρουν την παραγωγή ιντερλευκίνης-1β από τα 
β-κύτταρα του παγκρέατος υποδεικνύοντας ότι 
πιθανόν η ιντερλευκίνη-1β συμμετέχει στην πα-
θοφυσιολογία της νόσου στον σακχαρώδη δια-
βήτη τύπου 2.15 Αυξανόμενες ενδείξεις δείχνουν 
ότι φλεγμονώδης διαδικασία συμμετέχει στην 
παθοφυσιολογία της ανεπάρκειας του παγκρεα-
τικού β-κυττάρου να εκκρίνει επαρκείς ποσότη-
τες ινσουλίνης σε ασθενείς με ΣΔ2. Η ινσουλίτιδα 
προκαλείται από παθολογική ενεργοποίηση της 
ενδογενούς φλεγμονής από το μεταβολικό στρες 
που διαμεσολαβείται από την ιντερλευκίνη-1.16 

Η υπερβολική πρόσληψη τροφής είναι η κύρια 
αιτία του ΣΔ2. Η έκθεση των ανθρώπειων νησιδί-
ων του παγκρέατος στη γλυκόζη ή σε ελεύθερα 
λιπαρά οξέα επάγει την παραγωγή και έκκριση 
ιντερλευκίνης-1β. Α κόμη, η λεπτίνη μπορεί επί-
σης να επάγει την παραγωγή ιντερλευκίνης-1β. Η 
έκφραση του γονιδίου της ιντερλευκίνης-1β ήταν 
περισσότερο από 100 φορές μεγαλύτερη στα νη-
σίδια ασθενών με ΣΔ2 συγκριτικά με αυτά φυσιο-
λογικών μαρτύρων. Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα επί-
σης διεγείρουν την παραγωγή ιντερλευκίνης-1β 
από τα παγκρεατικά β-κύτταρα. Ο συνδυασμός 
υψηλών επιπέδων γλυκόζης και ελεύθερων λιπα-
ρών οξέων επάγει την παραγωγή ιντερλευκίνης-
1β.17 Το λιποκύτταρο είναι η πηγή των ελεύθερων 
λιπαρών οξέων, που επίσης παράγει ιντερλευκί-
νη-1β. Μετά την απελευθέρωσή της η ιντερλευ-
κίνη-1β αυτοενεργοποιείται με αποτέλεσμα έναν 
φαύλο φλεγμονώδη κύκλο συνεχούς παραγωγής 
ιντερλευκίνης-1β.18 Έτσι, φαίνεται ότι ο ΣΔ2 εμπί-
πτει στην κατηγορία των παγκρεατικών αυτο-
φλεγμονωδών νοσημάτων και ο αποκλεισμός της 
ιντερλευκίνης-1β θα μπορούσε να διασπάσει τον 
φαύλο φλεγμονώδη κύκλο που είναι παθογόνος 
για το παγκρεατικό β-κύτταρο. 

Φαίνεται ότι αυτοφλεγμονώδεις διεργασίες πα-
ρατηρούνται και σε ινσουλινοευαίσθητους ιστούς 
και σε όργανα-στόχους όπως ο νεφρός, ο οφθαλ-
μός και τα αγγεία. Η ιστική φλεγμονή μπορεί να 
συμβάλει όχι μόνο στην ανεπάρκεια του β-κυττά-
ρου αλλά και στις επιπλοκές του διαβήτη όπως 
η νεφροπάθεια, η αμφιβληστροειδοπάθεια και η 
προσβολή του κυκλοφορικού συστήματος. 



246	 i. κωστογλου-αθανασιου και Π. ΑΘΑΝΑΣΙΟΥ	 ΙΑΤΡΙΚΗ 100, 2011

5. Θεραπευτικές επιπτώσεις

Ο ανθρώπειος ανασυνδυασμένος ανταγωνιστής 
του υποδοχέα της ιντερλευκίνης-1 anakinra χορηγή-
θηκε καθημερινά σε δόση 100 mg σε 70 ασθενείς με 
ΣΔ2.19,20 Μετά από 13 εβδομάδες παρατηρήθηκε 
ελάττωση του επιπέδου της γλυκοζυλιωμένης αι-
μοσφαιρίνης, αύξηση των επιπέδων του C-πεπτι-
δίου και ελάττωση της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης. 

Το ανθρώπειο μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι 
της ιντερλευκίνης-1β canakinumab δοκιμάζεται 
στη θεραπευτική αντιμετώπιση του ΣΔ2.21

Είναι πιθανό ότι η χρήση παραγόντων που 
ανταγωνίζονται την ιντερλευκίνη-1 θα αντιμετω-

πίζουν όχι μόνο συμπτωματικά την υπεργλυκαι-
μία αλλά και τους παθογενετικούς μηχανισμούς 
που συμβάλλουν στην εμφάνιση του ΣΔ2, με τον 
τρόπο αυτό πιθανότατα συμβάλλοντας στην 
πρόληψη ή και αναστροφή της προοδευτικής 
καταστροφής του β-κυττάρου. Καθώς φαίνεται 
ότι ο ΣΔ2 χαρακτηρίζεται από αυτοφλεγμονώδη 
φαινόμενα και στους περιφερικούς ιστούς, είναι 
πιθανό ότι η χρήση των παραγόντων που αντα-
γωνίζονται την ιντερλευκίνη-1 θα μπορούσε να 
βελτιώσει την ινσουλινοευαισθησία και να συμ-
βάλει στην πρόληψη των επιπλοκών της νόσου, 
όπως η τύφλωση, η νεφροπάθεια και τα καρδι-
αγγειακά επεισόδια. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Κατά την τελευταία 25ετία πολλές 
κλινικές μελέτες έχουν δείξει ισχυρή, αντιστρό-
φως ανάλογη σχέση, μεταξύ των επιπέδων της 
HDL-χοληστερόλης και της πιθανότητας ανά-
πτυξης καρδιαγγειακής νόσου. Όμως, μερικά 
νεότερα κλινικά και επιστημονικά δεδομένα έρ-
χονται να αμφισβητήσουν την καθολική ισχύ του 
κανόνα ότι όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα της 
HDL-χοληστερόλης στο αίμα, τόσο μικρότερος 
είναι ο καρδιαγγειακός κίνδυνος. Τα δεδομένα 
αυτά προβάλλουν τη σημασία της λειτουργικότη-
τας της HDL ως παράγοντος καθοριστικού του 
βαθμού της υπό της HDL προσφερομένης καρ-
διαγγειακής προστασίας. Η λειτουργικότητα της 
HDL καθορίζεται σε μεγάλο βαθμό από το γενε-
τικό υπόβαθρο εκάστου ατόμου αλλά εξαρτάται 
και από άλλους παράγοντες, όπως η διατροφή, 
το κάπνισμα ή και η λήψη ορισμένων φαρμάκων. 
Λίαν προσφάτως, έχει αποδειχθεί ότι η ικανότητα 
του ορού του αίματος να προάγει την αποκομιδή 
της χοληστερόλης από τα μακροφάγα κύτταρα, 
αποτελεί άριστο μέτρο της λειτουργικότητας της 
HDL και σχετίζεται ευθέως με τον βαθμό προ-
στασίας έναντι της ανάπτυξης αποφρακτικής 
στεφανιαίας νόσου.

HDL functionality 

A new chapter in the field 

of clinical lipidology
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ABSTRACT In the last 25 years a large number of 
clinical trials have shown a strong inverse associa-
tion between the levels of HDL-cholesterol and the 
risk of cardiovascular disease. However, some more 
recent clinical and scientific data come to call into 
question the notion that higher levels of HDL al-
ways confer a lower cardiovascular risk. These data 
stress the importance of HDL functionality as a de-
fining factor of the degree of cardiovascular pro-
tection offered by HDL. The functionality of HDL 
is defined to a significant degree from the genetic 
make-up of each person but also depends on sev-
eral other factors, such as diet, smoking or certain 
pharmacologic interventions. Very recently, it has 
been proven that the ability of serum to promote 
cholesterol efflux from macrophages is an excellent 
metric of HDL functionality that correlates with the 
degree of protection from development of obstruc-
tive coronary artery disease.
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1. Εισαγωγή

Πολλές κλινικές μελέτες κατά την τελευταία 
20ετία έχουν δείξει ότι θεραπευτικές στρατηγι-
κές, που επιφέρουν μείωση της LDL-χοληστερό-
λης, οδηγούν στην ελάττωση των καρδιαγγεια-
κών επεισοδίων, τόσο στην πρωτογενή,1 όσο και 
στη δευτερογενή2 πρόληψη. Επιπλέον, φαίνεται 
σαφώς ότι όσο χαμηλότερα καθίστανται τα επί-
πεδα της LDL-χοληστερόλης, τόσο μεγαλύτερη 
είναι η μείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας 
και θνησιμότητας.1 Παρά ταύτα όμως, παρά τη 
μείωση της LDL-χοληστερόλης, παραμένει σημα-
ντικός υπολειπόμενος κίνδυνος για καρδιαγγεια-
κά επεισόδια και η μεγίστη παρατηρηθείσα ελάτ-
τωση του σχετικού κινδύνου μεταξύ των κυριότε-
ρων κλινικών μελετών με στατίνες δεν υπερβαίνει 
το 47%.3

Από την άλλη πλευρά, επιδημιολογικές και κλι-
νικές μελέτες έχουν δείξει ότι υπάρχει μία ανε-
ξάρτητη και αντιστρόφως ανάλογη σχέση μεταξύ 
των επιπέδων της HDL-χοληστερόλης στο αίμα 
και της συχνότητας των καρδιαγγειακών επει-
σοδίων, η οποία μάλιστα σχέση ισχύει ακόμη και 
όταν η LDL-χοληστερόλη κατέλθει κάτω των 70 
mg/dL.4

Έτσι, έχει δημιουργηθεί η πεποίθηση ότι όσο 
υψηλότερα είναι τα επίπεδα της HDL-χοληστε-
ρόλης, τόσο χαμηλότερος είναι ο καρδιαγγειακός 
κίνδυνος. Όμως πολλά νεότερα επιστημονικά δε-
δομένα, τα οποία αφορούν στη λειτουργικότητα 
της HDL, έρχονται να αμφισβητήσουν την καθο-
λική ισχύ του ανωτέρω κανόνα και να θέσουν με 
αυτό τον τρόπον το σημαντικό κλινικό ερώτημα 
εάν, στην περίπτωση της HDL, η ποσότητα είναι 
σημαντικότερη της ποιότητας ή το αντίθετο.

Η παρούσα ανασκόπηση σκοπό έχει την πα-
ρουσίαση και ανάλυση των κλινικών και επιστη-
μονικών δεδομένων ούτως ώστε το ανωτέρω 
ερώτημα να δύναται να απαντηθεί με επιστημο-
νική εγκυρότητα.

2. Λειτουργικές δραστηριότητες της HDL

Ο κεντρικός ρόλος της HDL είναι η αντίστρο-
φη μεταφορά της χοληστερόλης. Η HDL δηλαδή 

απομακρύνει την περίσσεια της χοληστερόλης 
από τα περιφερειακά κύτταρα, όπως τα μακρο-
φάγα κύτταρα του τοιχώματος των αρτηριών, 
και τη μεταφέρει προς το ήπαρ, απ’ όπου δύ-
ναται να αποβληθεί στη χολή. Όμως, πρόσφα-
τα δεδομένα έρχονται να αποδείξουν ότι η HDL 
έχει πολλές ακόμη προστατευτικές λειτουργι-
κές δραστηριότητες. Σ υγκεκριμένα, η HDL έχει 
αντιφλεγμονώδη, αντιοξειδωτική και αντιθρομ-
βωτική δράση.5,6 Επιπλέον, η HDL προάγει τον 
σχηματισμό του μονοξειδίου του αζώτου, το 
οποίο παίζει σημαντικό αντιαθηρωματικό ρόλο, 
μέσω διέγερσης της παραγωγής της ενδοθηλια
κής συνθετάσης του μονοξειδίου του αζώτου 
(eNOS).6

Σήμερα γνωρίζουμε από μελέτες φασματομε-
τρίας μάζας ότι τα σωματίδια της HDL στο αίμα 
μεταφέρουν περισσότερες των 80 διαφορετικών 
πρωτεϊνών, οι οποίες επιδρούν όχι μόνον στον 
μεταβολισμό των λιπιδίων αλλά και σε πολλές 
άλλες λειτουργίες του ανοσοποιητικού συστήμα-
τος.7 Σ υγκεκριμένα, τα σωματίδια της HDL με-
ταφέρουν πρωτεΐνες οι οποίες συμμετέχουν στη 
ρύθμιση του συμπληρώματος, στην αναστολή 
των πρωτεϊνασών (οι οποίες προστατεύουν τους 
ιστούς από την προτεόλυση) ή ακόμη και στην 
τροποποίηση της αντίδρασης οξείας φάσης. 
Καθίσταται επομένως προφανές ότι διαφορές 
στη συγκεκριμένη, γενετικώς καθορισμένη σύστα-
ση του πρωτεϊνικού φορτίου εκάστου ατόμου, 
δύνανται να επιδράσουν σημαντικά στην ικανό-
τητα της HDL να προσφέρει μεγαλύτερη ή μικρό-
τερη καρδιαγγειακή προστασία.

3. �Κλινικές μελέτες και επιστημονικά 
δεδομένα

Κατωτέρω θα παραθέσουμε και θα αναλύσου-
με κλινικές μελέτες και επιστημονικά δεδομένα, 
τα οποία θέτουν σε αμφισβήτηση την καθολική 
ισχύ του κανόνα ότι όσο υψηλότερα είναι τα επί-
πεδα της HDL στο αίμα, τόσο χαμηλότερος είναι 
ο καρδιαγγειακός κίνδυνος, και οδηγούν τοιου-
τοτρόπως στην κατανόηση και αναγνώριση της 
σημασίας της λειτουργικότητας της HDL στον το-
μέα της καρδιαγγειακής προστασίας.
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3.1. �Απολιποπρωτεΐνη Α-Ι Milano 
(Apo A-I Milano)

Περί τα τέλη της δεκαετίας του 1970 και τις 
αρχές της δεκαετίας του 1980, ερευνητές του 
Πανεπιστημίου του Μιλάνου ανακάλυψαν 40 πε-
ρίπου άτομα, κατοίκους της κωμόπολης Limone 
sul Garda στη Βόρεια Ιταλία, τα οποία ενώ είχαν 
πολύ χαμηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης (10–30 
mg/dL), εντούτοις η συχνότητα καρδιαγγειακών 
παθήσεων ήταν πολύ χαμηλή8 και τα άτομα αυ-
τά απέλαυον μακροβιότητας.9 Τ α άτομα αυτά 
ήταν φορείς μιας μετάλλαξης του γονιδίου του 
υπευθύνου για την παραγωγή της απολιποπρω-
τεΐνης Α-Ι (της κυρίας πρωτεΐνης της HDL), όπου 
στη θέση 173 υπήρχε το αμινοξύ κυστεÀνη αντί 
της φυσιολογικώς υπάρχουσας αργινίνης. Η με-
ταλλαγμένη αυτή μορφή της απολιποπρωτεΐνης 
Α-Ι έλαβε το όνομα Apo A-I Milano. Φαίνεται ότι 
τα σωματίδια της HDL, τα οποία εμπεριέχουν 
την Apo A-I Milano, είναι εξαιρετικώς ενεργά στην 
αντίστροφη μεταφορά της χοληστερόλης από τα 
μακροφάγα κύτταρα του αρτηριακού τοιχώμα-
τος προς το ήπαρ και διά τούτο η μορφή αυτή 
της HDL προσφέρει υψηλότερη καρδιαγγειακή 
προστασία.

Αργότερα, ενδοφλέβια χορήγηση μιας ανασυν-
δυασμένης μορφής της Apo A-I Milano σε ασθε-
νείς με οξέα στεφανιαία σύνδρομα, οδήγησε σε 
σημαντική ελάττωση του στεφανιαίου αθηρωμα-
τικού φορτίου.

3.2. Τορσετραπίμπη (Torcetrapib)

Η φαρμακευτική ουσία τορσετραπίμπη (torce
trapib), η οποία δρα ως αναστολέας της μετα
φοράς χοληστερολικών εστέρων (CETP-inhibitor), 
επιφέρει αύξηση των επιπέδων της HDL-χο-
ληστερόλης έως και 72%.10 Παρά τη σημαντική 
αυτή αύξηση της HDL όμως, κλινικές μελέτες 
σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου 
έδειξαν ότι η χορήγηση της τορσετραπίμπης όχι 
μόνο απέτυχε να υποστρέψει το αθηρωματικό 
φορτίο11,12 αλλά και επέφερε σημαντική αύξηση 
της ολικής θνησιμότητος κατά 58%, καθώς και 
αύξηση των καρδιαγγειακών επεισοδίων κατά 
25%.10

Μία πιθανή εξήγηση για το μη αναμενόμενο 
αυτό αποτέλεσμα δύναται να αφορά στις δομι-
κές αλλοιώσεις των σωματιδίων HDL, τις οποί-
ες προκαλεί η τορσετραπίμπη. Συγκεκριμένα, η 
αναστολή της CETP οδηγεί στη δημιουργία ογκω-
δών σωματιδίων HDL, δυνητικώς λιγότερο απο-
τελεσματικών στην αντιαθηρωματική τους λει-
τουργία, εφόσον μάλιστα η ικανότητά τους για 
την αντίστροφη μεταφορά της χοληστερόλης δεν 
επηρεάζεται σημαντικά.13,14

Παρά ταύτα όμως, τρεις νέοι αναστολείς της 
CETP βρίσκονται υπό έρευνα και οι υπάρχουσες 
προκαταρκτικές μελέτες εμφανίζονται ενθαρρυ-
ντικές.

3.3. Οι μελέτες IDEAL και EPIC-Norfolk

Μία post-hoc ανάλυσις15 των μελετών IDEAL (In
cremental Decrease in End Points through Aggressi
ve Lipid Lowering) και EPIC (European Prospective 
Investigation into Cancer and Nutrition), Norfolk έδει
ξε τα εξής:

α. �Στη μελέτη IDEAL, στην οποία μετείχαν ασθε-
νείς με ιστορικό προτέρου εμφράγματος του 
μυοκαρδίου, μετά την εφαρμογή στατιστικής 
προσαρμογής προς τους παράγοντες της ηλι-
κίας, του φύλου, του καπνίσματος και των 
επιπέδων απολιποπρωτεΐνης Α -Ι  και απολι-
ποπρωτεΐνης Β στο αίμα, ασθενείς με ιδιαιτέ-
ρως υψηλά επίπεδα HDL στο αίμα παρουσία-
ζαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίων 
συμβαμάτων (καρδιακού θανάτου, μη θανατη-
φόρου εμφράγματος του μυοκαρδίου ή ανάνη-
ψης από καρδιακή ανακοπή). Σ υγκεκριμένα, 
σε ασθενείς με επίπεδα HDL 70–79 mg/dL, ο 
σχετικός κίνδυνος για την εμφάνιση στεφανιαί-
ων συμβαμάτων ανερχόταν στο 2,19 (P=0,02), 
ενώ σε ασθενείς με επίπεδα HDL>80 mg/dL ο 
σχετικός κίνδυνος ήταν ακόμη υψηλότερος και 
ανήρχετο στο 2,49 (P=0,04).

β. �Στη μελέτη EPIC-Norfolk, στην οποία μετείχαν 
άτομα θεωρητικώς υγιή κατά τον χρόνο έντα-
ξής τους στη μελέτη, μετά την εφαρμογή στα-
τιστικής προσαρμογής προς τους παράγοντες 
της ηλικίας, του φύλου, του καπνίσματος, του 
δείκτη σωματικής μάζας, της κατανάλωσης 
οινοπνεύματος και των επιπέδων απολιπο-
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πρωτεΐνης Α -Ι  και απολιποπρωτεΐνης Β στο 
αίμα, ασθενείς με σωματίδια HDL σημαντικά 
αυξημένου μεγέθους παρουσίαζαν αυξημένο 
κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίων συμβαμάτων. 
Συγκεκριμένα, σε ασθενείς στους οποίους 
το μέσο μέγεθος των σωματιδίων HDL ήταν 
9,53–9,85 nm, 9,85–10,07 nm και >10,07 nm, 
ο σχετικός κίνδυνος για την εμφάνιση στε-
φανιαίων συμβαμμάτων ανήρχετο στο 1,99 
(P=0,004), 2,32 (P=0,02) και 3,49 (P=0,009), 
αντιστοίχως.

Οι ανωτέρω παρατηρήσεις δύνανται να οδηγή-
σουν στην υπόθεση ότι σωματίδια HDL σημαντι-
κώς αυξημένου μεγέθους, τα οποία είναι πλούσια 
σε χοληστερόλη, είναι ελαττωμένης λειτουργικό-
τητας και δύνανται κατά τινα στιγμή να μεταβλη-
θούν σε δότες (αντί δεκτών) χοληστερόλης και να 
καταστούν προφλεγμονώδη.

4. �Μεταλλαγή της λειτουργικότητας 
της HDL

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι υπό ορισμένες 
συνθήκες η HDL δύναται να απολέσει την αντι-
φλεγμονώδη δράση της και να καταστεί προ-
φλεγμονώδης.

Σε μία από τις μελέτες αυτές συγκρίθηκε η λει-
τουργικότητα της HDL προ και μετά μία μη επεί-
γουσα χειρουργική επέμβαση.16 Προ της χειρουρ-
γικής επέμβασης η HDL είχε αντιφλεγμονώδη 
δράση, ανέστελλε δηλαδή την οξείδωση της LDL 
ως και την υπό της LDL προκαλούμενη μονοκυτ-
ταρική χημειοτακτική δραστηριότητα. Όμως, κα-
τά την ακμή της αντίδρασης οξείας φάσης, τρεις 
ημέρες μετά τη χειρουργική επέμβαση, η HDL 
του ιδίου ατόμου καθίστατο προφλεγμονώδης 
και προήγε οξείδωση της LDL ως και την υπό της 
LDL προκαλούμενη μονοκυτταρική χημειοτακτική 
δραστηριότητα. Μία εβδομάδα μετά την επέμ-
βαση η HDL καθίστατο και πάλι αντιφλεγμονώ-
δης. Παρότι είναι εμφανές ότι η μεταλλαγή αυτή 
της λειτουργικότητας της HDL σχετίζεται με την 
κλασική αντίδραση οξείας φάσης, εντούτοις τα 
αποτελέσματα ορισμένων άλλων κλινικών μελε-
τών οδηγούν στο συμπέρασμα ότι η αντίδραση 
αυτή οξείας φάσης δύναται να αποκτήσει χρονι-
ότητα.17–19

Σε μία άλλη σημαντική μελέτη,20 η οποία ησχο-
λήθη με τη φλεγμονώδη/αντιφλεγμονώδη δράση 
της HDL, καθορισθείσα από την ικανότητα της 
HDL να ενισχύει ή να αναστέλλει την υπό της LDL 
προσκαλούμενη μονοκυτταρική χημειοτακτική 
δραστηριότητα, παρατηρήθηκαν τα εξής:

α. �Σε μία ομάδα ασθενών με εγκατεστημένη στε-
φανιαία νόσο, η HDL ήταν προφλεγμονώδης 
και ενίσχυε την υπό της LDL προκαλούμενη 
μονοκυτταρική χημειοτακτική δραστηριό-
τητα. Μετά από χορήγηση στατινών όμως 
στους ασθενείς αυτούς, επιτυγχάνετο σημα-
ντική μείωση της προφλεγμονώδους δράσης 
της HDL. Αντιθέτως, σε μία ομάδα υγιών μαρ-
τύρων, μετά την εφαρμογή στατιστικής προ-
σαρμογής προς τους παράγοντες της ηλικίας 
και του φύλου, η HDL είχε εξαρχής αντιφλεγ-
μονώδη δράση και ανέστελλε την υπό της LDL 
προκαλούμενη μονοκυτταρική χημειοτακτική 
δραστηριότητα.

β. Σε μία άλλη ομάδα ασθενών με πολύ υψηλά 
επίπεδα HDL στο αίμα (>84 mg/dL) αλλά με 
αποδεδειγμένη στεφανιαία νόσο, η HDL ήταν 
σαφώς προφλεμονώδης και προήγε την υπό 
της LDL προκαλούμενη μονοκυτταρική χημειο
τακτική δραστηριότητα. Α ντιθέτως, σε μία 
ομάδα υγιών μαρτύρων με χαμηλότερα μάλι-
στα επίπεδα HDL στο αίμα (μέση HDL=52,6 
mg/dL), μετά την εφαρμογή στατιστικής προ-
σαρμογής προς τους παράγοντες της ηλικίας 
και του φύλου, η HDL είχε αντιφλεγμονώδη 
δράση και ανέστελλε την υπό της LDL προ-
καλούμενη μονοκυτταρική χημειοτακτική δρα-
στηριότητα.

Οι S.J. Nicholls et al21 μελέτησαν την επίδρα-
ση της διαιτητικής χορήγησης λιπαρών οξέων 
στην αντιφλεγμονώδη δράση της HDL και απέ-
δειξαν ότι η χορήγηση γεύματος πλουσίου σε 
κεκορεσμένα λιπαρά ελαττώνει την αντιφλεγ-
μονώδη δραστηριότητα της HDL και μειώνει τη 
λειτουργικότητα του αρτηριακού ενδοθηλίου. 
Αντιθέτως, η χορήγηση ισοθερμιδικού γεύματος 
πλουσίου σε πολυακόρεστα λιπαρά αυξάνει την 
αντιφλεγμονώδη δραστηριότητα της HDL και 
βελτιώνει τη λειτουργικότητα του αρτηριακού 
ενδοθηλίου.
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5. �Ικανότητα αποκομιδής 
της χοληστερόλης 
(Cholesterol efflux capacity)

Σε μία πρόσφατη, μνημειώδη ιατρική μελέτη 
στον τομέα της Λ ιπιδιολογίας22 ερευνήθηκε η 
ικανότητα αποκομιδής της χοληστερόλης από 
τα μακροφάγα κύτταρα ως μέτρο της λειτουργι-
κότητας της HDL. Η ικανότητα αποκομιδής της 
χοληστερόλης μετρήθηκε με τη χρησιμοποίηση 
ενός ex vivo συστήματος,23 όπου μακροφάγα κύτ-
ταρα επωάσθηκαν σε ορό αίματος ασθενών από 
τον οποίον είχε αφαιρεθεί η απολιποπρωτεΐνη Β. 
Παρά το γεγονός ότι η αποκομιδή της χοληστε-
ρόλης από τα μακροφάγα κύτταρα αντιπροσω-
πεύει μικρό μόνο κλάσμα της ολικής μετακινήσε-
ως της χοληστερόλης μέσω του μηχανισμού της 
αντιστρόφου μεταφοράς, εντούτοις φαίνεται ότι 
το κλάσμα αυτό είναι το σημαντικότερο για την 
προστασία έναντι της αθηρωμάτωσης.24 Η μελέ-
τη αυτή απέδειξε κατηγορηματικώς ότι η ικανό-
τητα αποκομιδής της χοληστερόλης από τα μα-
κροφάγα κύτταρα (μέτρο της λειτουργικότητας 
της HDL, ως ανεφέρθη ανωτέρω) έχει ισχυρή 
αντιστρόφως ανάλογη σχέση τόσο προς το πά-
χος του καρωτιδικού έσω-μέσου χιτώνος, όσο και 
προς την πιθανότητα εμφάνισης αγγειογραφικώς 
αποδεδειγμένης στεφανιαίας νόσου∙ η σχέση δε 
αυτή είναι ανεξάρτητη του επιπέδου της HDL-
χοληστερόλης στο αίμα. Επιπροσθέτως έγιναν οι 
παρακάτω διαπιστώσεις:

α. �Η ικανότητα αποκομιδής της χοληστερόλης 
συσχετιζόταν ευθέως προς τις συγκεντρώσεις 
των φωσφολιπιδίων και των απολιποπρωτεϊ-
νών Α-Ι, Α-ΙΙ και Ε στα σωματίδια της HDL.

β. �Η ικανότητα αποκομιδής της χοληστερόλης 
ήταν μειωμένη στους καπνιστές, γεγονός το 

οποίο πιθανότατα οφείλεται στην οξείδωση 
της απολιποπρωτεΐνης Α-Ι.25

γ. �Η ικανότητα αποκομιδής της χοληστερόλης (και 
επομένως η λειτουργικότητα της HDL) αυξανό-
ταν σημαντικά μετά θεραπεία με πιογλιταζόνη 
σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο και χαμη-
λά επίπεδα HDL-χοληστερόλης στο αίμα.

δ. �Η ικανότητα αποκομιδής της χοληστερόλης 
δεν μεταβαλλόταν σημαντικά μετά θεραπεία 
με στατίνες σε ασθενείς με υπερχοληστερο-
λαιμία.

6. Συμπεράσματα

Από την ανωτέρω παράθεση των σχετικών 
κλινικών και επιστημονικών δεδομένων καθίστα-
ται σαφές ότι παρά το γεγονός ότι τα υψηλά 
επίπεδα της HDL χοληστερόλης στο αίμα πα-
ρέχουν ως επί το πλείστον ισχυρότερη καρδιαγ-
γειακή προστασία, εντούτοις ο κανόνας αυτός 
δεν έχει καθολική ισχύ και η λειτουργικότητα 
της HDL αναδεικνύεται ως ο σημαντικότερος 
παράγοντας ο οποίος καθορίζει το βαθμό της 
υπό της HDL παρεχομένης καρδιαγγειακής προ-
στασίας.

 Η λειτουργικότητα της HDL καθορίζεται σε με-
γάλο βαθμό από το γενετικό υπόβαθρο εκάστου 
ατόμου αλλά εξαρτάται και από άλλους παράγο-
ντας, όπως είναι η διατροφή, το κάπνισμα και η 
λήψη ορισμένων φαρμάκων.

Η ικανότητα του ορού του αίματος να προάγει 
την αποκομιδή της χοληστερόλης από τα μακρο-
φάγα κύτταρα αποτελεί άριστο μέτρο της λει-
τουργικότητας της HDL και σχετίζεται ευθέως με 
τον βαθμό προστασίας έναντι της αναπτύξεως 
αποφρακτικής στεφανιαίας νόσου.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα (ΗΟ), σύμ-
φωνα με το τελευταίο consensus του 2011, ορίζεται 
ως μία χρονία αντιγονοεξαρτώμενη νόσος, που χαρα-
κτηρίζεται από κλινικά συμπτώματα δυσλειτουργίας 
του οισοφάγου και διήθηση αυτού από ηωσινόφιλα. 
Απαντάται συνήθως σε Καυκάσιους άρρενες ηλικίας 
20 έως 40 ετών και η σχέση της με τη γαστροοισοφα-
γική παλινδρόμηση (ΓΟΠΝ) είναι πολύπλοκη, αφού 
υπάρχει αλληλοεπικάλυψη τόσο κλινικά όσο και ιστο-
λογικά. Η παθογένεια της νόσου είναι υπό μελέτη. 
Πρόσφατα έχει υποτεθεί ότι αποτελεί μια ανοσολογική 
απάντηση τύπου 2 των βοηθητικών Τ-λεμφοκυττάρων 
(Τh-2), μετά από την έκθεση του οισοφαγικού βλεν-
νογόνου σε εισπνεόμενα ή με την τροφή σχετιζόμενα 
αλλεργιογόνα, σε γενετικά προδιατεθειμένα άτομα. 
Κλινικά η νόσος μπορεί να εκδηλωθεί ως δυσφαγία 
σε στερεά, ενσφήνωση βλωμού, οπισθοστερνικός καύ-
σος, άσθμα, βράγχος φωνής, κινητικές διαταραχές 
οισοφάγου ή μη ανταποκρινόμενη σε PPI’s ΓΟΠΝ. 
Η διάγνωση γίνεται ενδοσκοπικά με λήψη βιοψιών 
(απαιτούνται τουλάχιστον 15 ηωσινόφιλα/κοπ), εφό-
σον η νόσος περιορίζεται στον οισοφάγο και αποκλει-
σθούν άλλα νοσήματα με οισοφαγική ηωσινοφιλία. Οι 
ασθενείς με ΗΟ συνήθως έχουν συνυπάρχουσα αλλερ-
γική προδιάθεση, κυρίως σε τροφές, σε μεγαλύτερη 
συχνότητα σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Οι θερα-
πευτικές επιλογές της νόσου είναι: χρονίως δίαιτα, με 
αποκλεισμό αλλεργιογόνων τροφών από τη διατροφή, 
χρήση τοπικών κορτικοστεροειδών και ενδοσκοπική 
διαστολή του οισοφάγου.

Eosinophilic 

esophagitis
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ABSTRACT Eosinophilic esophagitis (EoE) represents 
a chronic, immune/antigen-mediated esophageal dis-
ease, characterized clinically by symptoms related to es-
ophageal dysfunction and histologically by eosinophil-
predominant inflammation. Eosinophilic esophagitis 
predominantly affects young men, between the ages of 
20–40, with a racial predilection of the patients being 
Caucasian. The relationship between EoE and gastro-
esophageal reflux disease (GERD) can be complex, 
since their clinical and pathologic features may overlap. 
The pathophysiology of EoE remains largely unknown, 
but emerging evidence suggests, that it is an immune 
response mediated by type 2 T helper cells, in geneti-
cally predisposed individuals, after the exposure of the 
esophageal mucosa’s immunologic system to food or 
airborne allergens. The presenting symptoms of EoE 
may be dysphagia, food impaction, nausea, vomiting, 
heartburn, asthma, hoarseness, esophageal dysmotil-
ity, or may be presented as GERD refractory to PPI’s 
treatment. Currently, upper endoscopy with esophageal 
biopsies is the only way to diagnose EoE. Fifteen eosi-
nophils/hpf is considered a minimum threshold for the 
diagnosis of EoE, since the disease is isolated to the eso
phagus and other causes of esophageal eosinophilia are 
excluded. Patients commonly have concurrent allergic 
diatheses, especially to food. The therapeutic options of 
EoE include: chronic elimination diet, topical corticos-
teroids and esophageal dilation.
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1. Πρόλογος

Περιορισμένος αριθμός ηωσινοφίλων βρίσκεται 
στο έντερο ως μέρος της άμυνας του ξενιστή. Ο 
οισοφάγος φυσιολογικά στερείται ηωσινοφίλων. 
Η ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα (ΗΟ) είναι ένα 
χρόνιο κλινικοπαθολογοανατομικό σύνδρομο, το 
οποίο περιγράφηκε ως ξεχωριστή κλινική οντό-
τητα στα μέσα της δεκαετίας του ΄90, διαφορε-
τική από την ηωσινοφιλική γαστρεντερίτιδα. Η 
συσσώρευση ηωσινοφίλων στον οισοφάγο σε 
ασθενείς με ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα φαίνεται 
να προέρχεται από την έκθεση σε συγκεκριμέ-
να αντιγόνα, γι’ αυτό και θεωρείτο ως ανοσο-
αλλεργική διαταραχή και θεραπευόταν με φάρ-
μακα για το βρογχικό άσθμα. Πρόσφατα, έγινε 
η υπόθεση ότι συγκεκριμένα ανοσορρυθμιστικά 
γονίδια μπορεί να είναι η αιτία της ΗΟ και ότι η 
γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠΝ) είναι 
δυνατόν να εμπλέκεται στην παθοφυσιολογία 
της, αν και η συνύπαρξη και των δύο έχει θε-
ωρηθεί ως και αιτία και αποτέλεσμα. Η ΗΟ θα 
μπορούσε να είναι μια νόσος με πολυπαραγοντι-
κές αιτίες, η οποία καθορίζεται από την έκθεση 
του ανοσολογικού συστήματος του οισοφαγικού 
βλεννογόνου σε εισπνεόμενα ή με την τροφή 
σχετιζόμενα αλλεργιογόνα, αντίδραση η οποία 
διαμορφώνεται από την έκθεση στο οξύ, σε γε-
νετικά προδιατεθειμένα άτομα.1–4

Η ηωσινοφιλία στον οισοφάγο καθώς και στο 
υπόλοιπο γαστρεντερικό μπορεί να εμφανισθεί και 
σε άλλες νόσους όπως στη ΓΟΠΝ, στη ν. Crohn, 
κοιλιοκάκη, νοσήματα κολλαγόνου-αγγειίτιδες, 
λοιμώδη οισοφαγίτιδα, φάρμακα, κακοήθεια, 
ηωσινοφιλική γαστρεντερίτιδα, υπερηωσινοφιλι-
κό σύνδρομο.1,5

Το 2007, μία διεθνής ομάδα ειδικών The Interna
tional Gastrointestinal Eosinophil Researchers 
(TIGERS) έδωσε τον παρακάτω ορισμό: ΗΟ είναι 
μια κλινικοπαθολογοανατομική οντότητα που 
χαρακτηρίζεται από οισοφαγικά συμπτώματα 
και πυκνή οισοφαγική ηωσινοφιλία, που επιμέ-
νουν παρά την παρατεταμένη χορήγηση ανα-
στολέων της αντλίας πρωτονίων, ενώ λείπει η 
ηωσινοφιλική φλεγμονή από το υπόλοιπο γασ
τρεντερικό σύστημα. Τ α διαγνωστικά κριτήρια 
του consensus του 2007 είναι: 

1. �Κλινικά, συμπτώματα δυσλειτουργίας του 
οισοφάγου (ενήλικες: δυσφαγία, ενσφήνωση 
βλωμού, οπισθοστερνικό άλγος μη συνδεόμε-
νο με την κατάποση, παιδιά: θωρακικό άλ-
γος, άλγος άνω κοιλίας, έμετοι, άρνηση λήψης 
τροφής, αναγωγές, καθυστέρηση ανάπτυξης, 
διάρροια).

2. �Ιστολογικά: τουλάχιστον 15 ηωσινόφιλα/κοπ 
(κατά οπτικό πεδίο, high-power field). Σημειω
τέον ότι σε ΓΟΠΝ τα ηωσινόφιλα δεν ξεπερνούν 
τα 10/κοπ, με περιορισμό αυτών στον κατώτε-
ρο οισοφάγο.

3. �Αποκλεισμός ΓΟΠΝ (μη απάντηση σε υψηλές 
δόσεις ΡΡΙ’s, τουλάχιστον για 4–8 εβδομάδες ή 
φυσιολογική pHμετρία).

4. �Αποκλεισμός άλλων νοσολογικών οντοτήτων 
που προκαλούν οισοφαγική ηωσινοφιλία. 
Άλλα χαρακτηριστικά όπως υπερπλασία της 
βασικής ζώνης, οίδημα και επιμήκυνση των 
θηλών συναντώνται πιο συχνά σε ΗΟ σε σχέ-
ση με τη ΓΟΠΝ.1,5

Πρόσφατα, στο νέο consensus για την ΗΟ 
(7/2011), η ΗΟ ορίσθηκε ως μία χρονία, ανοσολο-
γική/αντιγονοεξαρτώμενη νόσος με κλινικά συμ
πτώματα δυσλειτουργίας του οισοφάγου και 
ιστολογικά διήθηση από ηωσινόφιλα.6

2. Επιδημιολογία

Τα τελευταία χρόνια, ο αριθμός των περιπτώ-
σεων ΗΟ αυξήθηκε σημαντικά τόσο στους ενή-
λικες όσο και στα παιδιά όχι μόνο στην Ευρώπη 
(Καυκάσιοι) αλλά και στην Ασία, Αυστραλία, Β. 
και Λατινική Αμερική. Αυτό ουσιαστικά προέκυ-
ψε εξαιτίας της αυξημένης ευαισθητοποίησης 
των γαστρεντερολόγων (λήψη περισσότερων 
βιοψιών) και στην ύπαρξη σαφών διαγνωστικών 
κριτηρίων. Μια μελέτη σε παιδιά στις ΗΠΑ έδει-
ξε αύξηση της επίπτωσης από 0,91/10.000 το 
2000 σε 1,7/10.000 το 2007 και αντίστοιχα αύ-
ξηση του επιπολασμού από 1/10.000 το 2000 σε 
10,4/10.000 το 2007. Ανάλογη τάση υπάρχει και 
στους ενήλικες όπως αυτό δείχνει η αύξηση κα-
τά 10 φορές του επιπολασμoύ της ΗΟ σε πλη-
θυσμό στην Ελβετία μεταξύ 1989 και 2003.1,7,8 
Mια άλλη μελέτη έδειξε ότι 6% των ασθενών 
με οισοφαγίτιδα είχαν ΗΟ  ενώ σε παιδιατρική 
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γαστρεντερολογική κλινική στη Δ. Α υστραλία 
βρέθηκε 18 φορές αύξηση της ΗΟ από το 1995 
έως το 2004.9 Η ΗΟ παρουσιάζει μια προτίμη-
ση στους νέους, Καυκάσιους άρρενες (3η–4η δε-
καετία), αναλογία άντρες προς γυναίκες 3:1, με 
το ίδιο να συμβαίνει και στα παιδιά με μέσο όρο 
εμφάνισης τα 8,6 έτη.7 Παρόλο που δεν υπάρ-
χουν επίσημες γενετικές μελέτες σε ενήλικες, 
έχει υποτεθεί μια οικογενής προδιάθεση, γεγο-
νός που στηρίζεται στην ύπαρξη ενός γονιδίου 
της eotaxin-3 που κωδικοποιεί μια χυμοκίνη που 
προσελκύει ηωσινόφιλα.7

3. Φυσική ιστορία

Οι γνώσεις μας γύρω από τη φυσική εξέλιξη 
της νόσου είναι περιορισμένες. Η ΗΟ είναι μία 
χρονία νόσος με υφέσεις και εξάρσεις.1,10 Σε μια 
από τις μεγαλύτερες μελέτες που έχουν γίνει, 
τριάντα ενήλικες παρακολουθήθηκαν για 11,5 
έτη, όλοι παρέμειναν υγιείς αλλά οι 29 εξακο-
λουθούσαν να έχουν δυσφαγία. Στην ίδια μελέτη 
ενώ η δυσφαγία επέμενε, ο αριθμός των ηωσινο-
φίλων στις βιοψίες μειώθηκε, γεγονός που δεί-
χνει εξέλιξη της νόσου με τον καιρό σε ίνωση και 
μη αναστρέψιμη αλλαγή της δομής του οισοφά-
γου (remodeling), όπως συμβαίνει στο άσθμα και 
σε άλλες χρόνιες ατοπικές νόσους. Κατά πόσο η 
παραπάνω διαδικασία συμβαίνει σε όλους τους 
ασθενείς με ΗΟ  και πόσο εξαρτάται από την 
ένταση της ηωσινοφιλικής φλεγμονής, δεν είναι 
ακόμα διευκρινισμένο.1,10,11

4. ΓΟΠΝ και ΗΟ – Yπάρχει συσχέτιση;

Με βάση τον υψηλό επιπολασμό της ΓΟ ΠΝ 
(10–20%) στον γενικό πληθυσμό, πολλά ενδο-
σκοπικά καθώς και ιστολογικά ευρήματα της 
ΗΟ, όπως η ηωσινοφιλία, είχαν αποδοθεί πα-
λαιότερα σε ΓΟΠΝ. Μικρός αριθμός ηωσινοφί-
λων στον κατώτερο οισοφάγο είναι ενδεικτικός 
πεπτικής οισοφαγίτιδας από παλινδρόμηση, 
μεγαλύτεροι αριθμοί (>15 ηωσινόφιλα/κοπ) ιδί-
ως στον κατώτερο και μέσο οισοφάγο, είναι εν-
δεικτικοί ΗΟ. Πιθανολογείται ότι η βλάβη που 
προκαλείται από την παλινδρόμηση οξέος στον 
βλεννογόνο, επιτρέπει τη διείσδυση αλλεργιο-
γόνων από την τροφή, προκαλώντας έτσι ήπια 

ηωσινοφιλία. Α ντιστρόφως, η αποκοκκίωση 
των ενεργοποιημένων ηωσινόφιλων στην ΗΟ 
πυροδοτεί δυσλειτουργία του ΚΟΣ , που προ-
διαθέτει σε ΓΟ ΠΝ. Αν και τόσο τα κλινικά όσο 
και τα ιστολογικά χαρακτηριστικά τους μπορεί 
να αλληλοεπικαλύπτονται, η ΓΟ ΠΝ  και η ΗΟ 
φαίνεται να έχουν διαφορετικό γενετικό υπό-
βαθρο και επομένως και παθογένεση. Παρόλ’ 
αυτά, εξαιτίας αυτής της αλληλοεπικάλυψης, η 
διάγνωση της ΗΟ πρέπει να γίνεται αφού δοθεί 
θεραπεία για παλινδρόμηση ή αν αυτή αποκλει-
σθεί με pHμετρία.1,5,10

5. Παθογένεια

Η παθογένεια της ΗΟ  είναι άγνωστη αλλά 
πρόσφατα έχει υποτεθεί ότι αποτελεί, όπως κι 
άλλες αλλεργικές νόσοι, μια ανοσολογική απά-
ντηση που μεταδίδεται μέσω του τύπου 2 βο-
ηθητικών Τ -λεμφοκυττάρων (Th2 λεμφοκυττά-
ρων), γεγονός που υποστηρίζεται κι από την 
αυξημένη συχνότητα κι άλλων ατοπικών νοση-
μάτων σε ασθενείς με ΗΟ, όπως αλλεργική ρι-
νίτιδα, ατοπική δερματίτιδα και άσθμα.7,12 Τ α 
ηωσινόφιλα διηθούν το επιθήλιο του οισοφάγου, 
πιθανώς σε απάντηση σε αλλεργιογόνα που 
προσλαμβάνονται είτε με την εισπνοή είτε με 
την τροφή, μέσω των Τh2 κυττάρων που απε-
λευθερώνουν σε αφθονία κυττταροκίνες όπως 
οι ιντερλευκίνες (IL) 5 και 13 και η eotaxin-3, οι 
οποίες προσελκύουν ηωσινόφιλα.1 Οι IL-5 και IL-
13 είναι κυτταροκίνες-κλειδιά των Τh2 κυττάρων 
και αποτελούν μέρος ενός καταρράκτη κυτταρι-
κών και μοριακών αλληλεπιδράσεων μεταξύ Τh2 
κυττάρων, μαστοκυττάρων και ηωσινοφίλων.10 
Η γενετική προδιάθεση παίζει σημαντικό ρόλο 
στην αιτιολογία της ΗΟ. Έτσι το γονίδιο που 
κωδικοποιεί την eotaxin-3, υπερεκφράζεται, και 
ο πολυμορφισμός ενός και μόνο νουκλεοτιδίου 
οδηγεί σε αυξημένη ευπάθεια προς τη νόσο.9 
Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει κι άλλους πο-
λυμορφισμούς σχετιζόμενους με την ΗΟ, όπως 
το 5q22, ελλείμματα στην TSLP (thymic stromal 
lymphopoietin), υπερέκφραση μιας πρωτεΐνης 
(filaggrin) που συνήθως σχετίζεται με ατοπική 
δερματίτιδα καθώς και την ύπαρξη γενετικής 
παραλλαγής του υποδοχέα της TSLP, που κωδι-
κοποιείται στο Χ-χρωμόσωμα.6 Μελέτες σε παι-
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διά, έδειξαν ότι η ΗΟ αποτελεί μικτή IgE και μη 
IgE-εξαρτώμενη αλλεργική απάντηση σε αντιγό-
να που προσλαμβάνονται με την τροφή, με τη 
μη I gE απάντηση να υπερισχύει.3 Εισπνεόμενα 
αλλεργιογόνα, όπως η γύρη, έχουν ενοχοποιηθεί 
κυρίως για τους ενήλικες. Η ευαισθητοποίηση 
στη γύρη θα μπορούσε να εξηγήσει την εποχική 
διακύμανση στην επίπτωση της νόσου και στη 
σοβαρότητα των συμπτωμάτων.10

6. �Κλινικά και ενδοσκοπικά 
ευρήματα

Η ΗΟ εμφανίζεται με ένα πλήθος συμπτωμά-
των αφού πρόκειται για χρονία νόσο με προο-
δευτική φλεγμονώδη διήθηση του βλεννογόνου 
και υποβλεννογόνου του οισοφάγου.12 Ποσοστό 
>90% των ασθενών με ΗΟ παρουσιάζουν διαλεί-
πουσα δυσφαγία σε στερεά, ενώ μέχρι και 55% 
αυτών εμφανίζονται στα επείγοντα ιατρεία με 
ενσφήνωση βλωμού. Άλλα συμπτώματα στους 
ενήλικες είναι οπισθοστερνικός καύσος (24%), 
ναυτία, έμετοι, πόνος μη καρδιακής αιτιολογίας, 
επιγαστραλγία. Μέχρι και στο 80% των ασθε-
νών με ΗΟ υπάρχει ιστορικό ατοπικών νόσων 
όπως άσθμα, αλλεργική ρινίτιδα, έκζεμα, τόσο 
σε αυτούς όσο και σε άλλα μέλη της οικογενεί-
ας. Συμπτώματα από το ανώτερο αναπνευστι-
κό περιλαμβάνουν λαρυγγίτιδα, βράγχος φωνής, 
βήχα καθώς και διαταραχές της αναπνοής κατά 
τη διάρκεια του ύπνου. Αν και κινητικές διατα-
ραχές του οισοφάγου είναι συχνές στους ασθε-
νείς με ΗΟ  (μέχρι 40% αυτών εμφανίζουν δια-
ταραχές στη μανομετρία όπως μη συντονισμένη 
σύσπαση ή αναποτελεσματικό περισταλτισμό 
λόγω της φλεγμονής και της υποβλεννογονίου 
ίνωσης), δεν υπάρχει σύσταση για διενέργεια μα-
νομετρίας ως τεστ ρουτίνας, αφού έχει μειωμένη 
διαγνωστική αξία.1,9,6,12 Η πιθανότητα της ΗΟ 
πρέπει να ληφθεί σοβαρά υπόψη σε ασθενείς 
με συμπτωματολογία ΓΟ ΠΝ  που δεν ανταπο-
κρίνεται στη χορήγηση επαρκούς αντιεκκριτικής 
αγωγής.9 Στα παιδιά, η νόσος εμφανίζεται με δι-
αταραχές θρέψης και καθυστέρηση ανάπτυξης 
κυρίως σε πληθυσμούς μέχρι 2 ετών, ενώ για 
ηλικίες μέχρι και 12 ετών με εμέτους, κοιλιακό 
άλγος, παλινδρόμηση.12

Ενδοσκοπικά, φυσιολογική εμφάνιση του οι-
σοφάγου είναι συχνά ασύμβατη με τη διάγνω-
ση ΗΟ, ιδίως όταν τα ευρήματα δεν είναι τόσο 
έντονα. Τ υπικά ενδοσκοπικά ευρήματα αποτε-
λούν: κατάργηση του αγγειακού δικτύου, επιμή-
κεις σχάσεις του βλεννογόνου ακόμη και σε όλο 
το μήκος του οισοφάγου, κατά τόπους εξίδρω-
μα αποτελούμενο από ηωσινόφιλα, συνάθροιση 
από λευκές πλάκες/οζία (16%) αποτελούμενα 
από ηωσινοφιλικά αποστημάτια. Άλλα ενδοσκο-
πικά ευρήματα, όπως οι εξελκώσεις, συναντώ-
νται συνήθως σε συνύπαρξη συνήθως ΓΟΠΝ και 
ΗΟ, ενώ ο δακτύλιος Schatzki μάλλον οφείλεται 
σε παροδική στένωση λόγω της φλεγμονής.13 
Επίσης χαρακτηριστικοί είναι οι ομόκεντροι, κάθε-
τοι δακτύλιοι κατά μήκος του οισοφάγου, εικόνα 
προσομοιάζουσα με οισοφάγο γάτας (fenilization) 
που οφείλονται σε διαλείπουσα σύσπαση της εν 
τω βάθει μυϊκής στιβάδας (49%). Επιπλέον μπορεί 
να ανευρεθούν στενώσεις (11–31%) που συνήθως 
οδηγούν σε ενσφήνωση βλωμού και δυσφαγία 
καθώς και στενώσεις που μπορεί να αφορούν 
σε μεγάλο τμήμα του οισοφάγου (narrow caliber 
oesophagus) (~10%), που είναι αποτέλεσμα της 
υποβλεννογόνιας ίνωσης, αλλαγής της δομής με 
τελικό αποτέλεσμα τη στένωση του αυλού του 
οισοφάγου.1,2,6,12,13 Μελέτες έχουν δείξει ότι η 
παρουσία λευκών πλακών και επιμήκων σχά-
σεων του βλεννογόνου αποτελούν πολύ αξιόπι-
στους δείκτες ενεργού ηωσινοφιλικής φλεγμονής 
στον οισοφάγου.5

Επιπλοκές απότοκες της ΗΟ αποδίδονται είτε 
στην ίδια την εκδήλωση της νόσου είτε σε δια-
γνωστικές και θεραπευτικές παρεμβάσεις. Οξεία 
ενσφήνωση βλωμού είναι μία από τις κύριες αι-
τίες εμφάνισης των ασθενών αυτών στα επείγο-
ντα λόγω της δημιουργίας στενώσεων όπως έχει 
ήδη αναφερθεί. Η ΗΟ προδιαθέτει σε μυκητιασι-
κές και ιογενείς λοιμώξεις του οισοφάγου χωρίς 
ανοσοκαταστολή. Κάθε περίπτωση αυτόματου 
Boerhaave’s (αυτόματης ρήξης του οισοφάγου) 
πρέπει να μελετηθεί για ΗΟ. Τέλος, ο κίνδυνος 
για διάτρηση του οισοφάγου αυξάνεται τόσο κα-
τά τη διάρκεια της διαγνωστικής όσο και της θε-
ραπευτικής ενδοσκόπησης. Ο βλεννογόνος του 
οισοφάγου στην ΗΟ είναι τόσο εύθραυστος και 
ανελαστικός εξαιτίας της ίνωσης, ομοιάζων με 
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“crepe paper mucosa”, με αποτέλεσμα να υπο-
στεί βαθιά σχάση στη μυϊκή στιβάδα ακόμη και 
με την είσοδο του ενδοσκοπίου, πολύ περισσό-
τερο μετά από διαστολή αυτού.12,13

7. Διάγνωση

Όπως έχει ήδη αναφερθεί η διάγνωση τίθεται 
ιστολογικά με την ανεύρεση ≥15 ενδοβλεννογό-
νιων ηωσινοφίλων/ΚΟΠ, με φυσιολογικές βιοψί-
ες από στόμαχο και δωδεκαδάκτυλο. Επιπλέον, 
πρέπει να ληφθούν βιοψίες μετά από 6–8 εβδο-
μάδες αντιεκκριτικής θεραπείας (ΡΡΙs ανά 12ωρο) 
ή να υπάρχει αρνητική pHμετρία, προκειμένου 
να αποκλεισθεί η ΓΟΠΝ. Άλλα ιστολογικά χαρα-
κτηριστικά μπορεί να είναι ηωσινοφιλικά μικροα-
ποστημάτια, εξωκυττάρια ηωσινοφιλικά κοκκία, 
διακυτταρικό οίδημα, αποκοκκίωση μαστοκυττά-
ρων, άθροιση CD8 λεμφοκυττάρων και Β λεμφο-
κυττάρων, υπερπλασία των βασικών κυττάρων, 
υποβλεννογόνια ίνωση που οδηγεί στην αλλαγή 
της δομής και τέλος σε μείωση της ενδοτικότη-
τας του τοιχώματος του οισοφάγου. Εξαιτίας 
της κατά τόπους (patchy) ηωσινοφιλικής διήθη-
σης του οισοφάγου, η ευαισθησία σε ό,τι αφορά 
στη διάγνωση αυξάνεται από 84% μέχρι και 100% 
αν ληφθούν από 2 έως και 6 βιοψίες τόσο από 
τον ανώτερο όσο και από τον κατώτερο οισοφά-
γο.6,7 Η μελέτη κάποιων βιολογικών δεικτών που 
θα μπορούσαν να συσχετισθούν με την παρου-
σία, υποτροπή, σοβαρότητα της νόσου καθώς 
και την ανταπόκριση στη θεραπεία, στηρίχθηκε 
στο γεγονός ότι η ΗΟ είναι μία Τh2 φλεγμονώ-
δης διαδικασία με μια πιθανή αλλεργική συσχέ-
τιση. Έτσι μελετήθηκαν παράγοντες όπως ολική 
IgE ορού, CD23, εοταξίνες, IL-5, IL-13, IL-15, basic 
fibroblast growth factor, extracellular major basic 
protein (MPB), eosinophil cationic protein (ECP), 
eosinophil peroxidase (EPO), eosinophil-derived 
neurotoxin (EDN) καθώς και η παρουσία σε 67% 
των ασθενών με ΗΟ περιφερικής ηωσινοφιλίας. 
Ωστόσο, πολλοί από αυτούς τους παράγοντες 
δεν θεωρούνται αντιπροσωπευτικοί δείκτες της 
φλεγμονής, άλλοι δεν είναι διαθέσιμοι, ενώ άλλοι 
είναι ακριβοί και δεν συνιστώνται ως ρουτίνα για 
τη διάγνωση της ΗΟ.6,12

8. Αλλεργιολογική εκτίμηση

Όλοι οι ασθενείς με ΗΟ πρέπει να εκτιμούνται 
για πιθανή αλλεργία σε τροφές, και αλλεργιο-
γόνα του περιβάλλοντος, αφού όπως έχει ήδη 
αναφερθεί 50–80% αυτών των ασθενών πάσχει 
από αλλεργικές ή ατοπικές νόσους. Για να δια-
πιστωθεί τόσο η IgE όσο και η μη IgE-προκαλού-
μενη αλλεργία σε τροφές, πραγματοποιείται ο 
συνδυασμός τόσο δοκιμασιών νυγμού δέρματος 
(skin prick testing, SPT) όσο και δοκιμασιών με 
εμποτισμένα με πιθανά αλλεργιογόνα, δερματι-
κά επιθέματα (atopy patch test, APT). Η σημασία 
των εισπνεόμενων αλλεργιογόνων (εξωτερικών, 
οικιακών) έχει αναφερθεί κυρίως για τους ενήλι-
κες (γύρη γρασιδιού-δέντρων, μούχλα, τρίχωμα 
γάτας-σκύλου, οικιακή σκόνη). Επιπλέον, λόγω 
της εποχικότητας της ΗΟ, συνιστάται αλλεργιο
λογική μελέτη και αντιμετώπιση τυχόν αλλεργί-
ας σε αυτά, κυρίως αν υπάρχει διασταυρούμε-
νη αντίδραση με κάποια αλλεργιογόνα τροφής 
όπως σιτάρι και σίκαλη.3,6,9,10,14

Η διάγνωση τροφικών και εισπνεόμενων αλ-
λεργιογόνων απαιτεί τη χρήση SPT για του τύ-
που Ι IgE αντιδράσεις υπερευαισθησίας, και APT 
για τύπου IV Τh2 επιβραδυνόμενες αντιδράσεις 
υπερευαισθησίας.14 Η SPT είναι ευρέως διαθέσι-
μη στο εμπόριο για μια μεγάλη ποικιλία τροφι-
κών καθώς και περιβαλλοντικών αλλεργιογόνων. 
Στην ΗΟ, οι πιο συχνές τροφές που δίνουν θετι-
κή δοκιμασία με το SPT είναι το αυγό, το γάλα, 
η σόγια, το σιτάρι, τα φιστίκια, τα μπιζέλια, η 
σίκαλη, το βοδινό κρέας. Ο μέσος αριθμός δια-
φορετικών τροφών που ανιχνεύονται είναι 4, με 
τουλάχιστον ένα είδος τροφής να είναι κοινό στα 
2/3 των ασθενών αυτών.

Θεωρητικά, η δοκιμασία APT (θετική στο 30–
95% των ασθενών) κυρίως χρησιμεύει για ανί-
χνευση μη I gE αντιδράσεων, αλλά σε αντίθεση 
με τη SPT τόσο το μίγμα των αλλεργιογόνων όσο 
και οι μεθοδολογίες καθώς και τα αποτελέσμα-
τα της APT διαφέρουν κατά πολύ ανάμεσα στα 
διάφορα κέντρα.3,6 Η ανεύρεση ειδικής έναντι 
συγκεκριμένων τροφών I gE έχει αναφερθεί σε 
μελέτες, αλλά η κλινική σημασία αυτής στη διά-
γνωση και χειρισμό της νόσου απαιτεί περαιτέ-
ρω έρευνα.6
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9. Θεραπεία

Αν και η ΗΟ έχει αποκτήσει ιδιαίτερο ενδιαφέ-
ρον τα τελευταία χρόνια, δεν υπάρχουν ευρέως 
αποδεκτές κοινές θεραπευτικές στρατηγικές, 
κυρίως γιατί δεν υπάρχουν αρκετές τυχαιοποιη
μένες μελέτες με ομάδα ελέγχου (randomized 
controlled) κυρίως σε ενήλικες και επειδή είναι 
δύσκολο να ελεγχθούν όλοι οι πιθανοί αιτιολο-
γικοί παράγοντες καθώς και τα μακροπρόθεσμα 
αποτελέσματα των διαφόρων θεραπειών.

Το τελικό αποτέλεσμα των θεραπειών αυτών 
δεν είναι ακόμη ξεκάθαρο, δηλαδή αν είναι η 
ανακούφιση από τα συμπτώματα ή η λύση της 
φλεγμονώδους διήθησης του επιθηλίου.12 Έχει 
προταθεί από ομάδα ειδικών να θεραπεύονται 
ακόμη και οι ασυμπτωματικές περιπτώσεις ΗΟ 
προκειμένου να αποφευχθούν οι τυχόν μελλο-
ντικές επιπτώσεις από την ίνωση του οισοφά-
γου. Σε απουσία θεραπείας, η ΗΟ θεωρείται ως 
χρονία νόσος με διαλείπουσα συμπτωματολογία 
αλλά επίμονη φλεγμονώδη διήθηση που επηρεά-
ζει την ποιότητα της ζωής των ασθενών.4

Οι θεραπείες που χρησιμοποιούνται περιλαμ-
βάνουν: (α) αποκλεισμό από τη διατροφή αλ-
λεργιογόνων τροφών που δυνητικά μπορεί να 
πυροδοτήσουν τη νόσο, (β) διάφορα φάρμακα 
χρήσιμα για τη θεραπεία άλλων φλεγμονωδών 
νοσημάτων, (γ) ενδοσκοπική θεραπεία με σκο-
πό τη διαστολή του οισοφάγου σε στένωση αυ-
τού.4

9.1. Διαιτητική θεραπεία

Οι πρώτες μελέτες που έγιναν σε παιδιά με 
ΗΟ έδειξαν ότι αλλεργία σε συγκεκριμένες τρο-
φές συνέβαλε σημαντικά στην παθογένεση και 
ότι τα συμπτώματα και τα ιστολογικά ευρήμα-
τα βελτιώθηκαν στην πλειοψηφία των ασθενών 
από τότε που αποκλείστηκαν αυτές από τη δια
τροφή.4,6

Οι στρατηγικές διαιτητικής θεραπείας που 
έχουν χρησιμοποιηθεί είναι τρεις:

9.1.1. Στοιχειακή δίαιτα (elemental diet). Βασίζεται 
σε βασικά αμινοξέα, μέσης αλύσου τριγλυκερί-
δια και νερό. Η δίαιτα αυτή χορηγείται είτε από 
του στόματος ή μέσω ρινογαστρικού καθετήρα. 

Επανάληψη της ενδοσκόπησης προς λήψη βιοψι-
ών και καθορισμό της βελτίωσης της ιστολογικής 
εικόνας πραγματοποιείται μετά από 4–6 εβδομά-
δες. Οι τροφές επανεισάγονται προοδευτικά και 
διαδοχικά στη δίαιτα, ένα καινούργιο είδος κάθε 
εβδομάδα, ξεκινώντας από τις λιγότερο αλλερ-
γιογόνες (φρούτα, λαχανικά) και προχωρώντας 
στις περισσότερο αλλεργιογόνες τροφές (γαλα-
κτοκομικά, σόγια, αυγό, σιτάρι, φιστίκια, καλα-
μπόκι) επαναλαμβάνοντας την ενδοσκόπηση με 
λήψη νέων βιοψιών μετά από την εισαγωγή 5–7 
καινούργιων τροφών.3 Μελέτες σε παιδιά με ΗΟ 
έδειξαν από 88–100% τόσο κλινική όσο και ιστο-
λογική βελτίωση με στοιχειακή δίαιτα.14 Αν και η 
στοιχειακή δίαιτα παραμένει η πιο αποτελεσμα-
τική επιλογή από τις διαθέσιμες διαιτητικές θερα-
πείες, παρουσιάζει αρκετά μειονεκτήματα όπως 
δυσάρεστη γεύση, κόστος, αδυναμία χρησιμοποί-
ησης σε χρόνιες περιπτώσεις και έλλειψη μελε-
τών σε ενήλικες.4,6,7

9.1.2. Εμπειρική δίαιτα αποκλεισμού (empiric elimina

tion or exclusion diet). Bασίζεται στον εμπειρικό 
αποκλεισμό από τη διατροφή των 6 πιο κοινών 
αλλεργιογόνων τροφών όπως γάλα αγελάδας, 
σόγια, σιτάρι, αυγό, φιστίκια, θαλασσινά. Μία 
μελέτη σε 35 παιδιατρικούς ασθενείς έδειξε 74% 
τόσο κλινική όσο και ιστολογική βελτίωση μετά 
από εμπειρικό αποκλεισμό από τη διατροφή 
των παραπάνω τροφών. Δυστυχώς, τα ίδια θε-
τικά αποτελέσματα δεν επαληθεύθηκαν σε μια 
μικρή μελέτη ενηλίκων, όπου αναφέρθηκε μόνο 
κατά 30% βελτίωση των συμπτωμάτων, χωρίς 
αντίστοιχη ιστολογική βελτίωση.3,4

9.1.3. Δίαιτα αποκλεισμού συγκεκριμένων τροφών 

με βάση δοκιμασιών αλλεργίας (targeted or directed 

elimination diet). Βασίζεται στον αποκλεισμό από 
τη διατροφή τροφών που ανιχνεύονται με βά-
ση τις δοκιμασίες SPT ή APT. Μελέτες σε παιδιά 
έδειξαν κλινική και ιστολογική βελτίωση σε πο-
σοστό μέχρι και 77% μετά από εφαρμογή αυτής 
της δίαιτας. Τ α μειονεκτήματα αυτής της δίαι-
τας είναι ότι δεν υπάρχουν μελέτες σε ενήλικες 
και τα αποτελέσματα των δοκιμασιών κυρίως 
ΑΡΤ  δεν δύναται να αναπαραχθούν ανάμεσα 
στα διάφορα κέντρα αφού οι μέθοδοι αυτοί δεν 
είναι προτυποποιημένες.3,4,14
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Η προοδευτική επανεισαγωγή των τροφών 
στο διαιτολόγιο των ασθενών με ΗΟ που βρί-
σκονται σε δίαιτες αποκλεισμού είναι σημαντική 
και γίνεται αφού υπάρχουν φυσιολογικές βιοψί-
ες από τον οισοφάγο. Α υτό βοηθά τους ασθε-
νείς να δεχθούν μια λιγότερο περιοριστική δίαιτα 
και να ανιχνευθούν οι ενοχοποιούμενες τροφές, 
οι οποίες και αποκλείονται από τη διατροφή. 
Ενδοσκόπηση και λήψη βιοψιών πρέπει να γίνε-
ται κάθε 1 με 2 μήνες ή όταν ο ασθενής εμφανί-
σει και πάλι συμπτώματα.4

9.2. Φαρμακευτική θεραπεία

9.2.1. Καταστολή γαστρικού οξέος – Αναστολείς 

αντλίας πρωτονίων (PPI’s). Η θεραπεία με αναστο-
λείς αντλίας πρωτονίων δεν θεωρείται ειδική θε-
ραπεία για την ΗΟ, αλλά χρήσιμη προκειμένου 
να αποκλεισθεί η ΓΟΠΝ, αφού η επίμονη ΓΟΠΝ 
μπορεί να προκαλέσει οισοφαγική ηωσινοφιλία 
ή η ΗΟ να οδηγήσει σε ΓΟΠΝ ή απλώς μπορεί 
να συνυπάρχουν.3,4,12 Πρόσφατα έχει αναφερ-
θεί μία ομάδα ασθενών με τυπικά συμπτώματα 
ΗΟ, στους οποίους έχει αποκλεισθεί η ΓΟΠΝ και 
με κλινικοπαθολογοανατομική απάντηση στους 
PPI’s. Ο όρος που χρησιμοποιείται για αυτή την 
ομάδα είναι οισοφαγική ηωσινοφιλία που απα­
ντά στα PPI’s ή ανταποκρινόμενη σε PPI’s ΗΟ. 
Απαιτούνται όμως περαιτέρω μελέτες προκει-
μένου να διευκρινισθεί ο ρόλος των PPI’s στην 
ανοσο/αντιγονική διεργασία της νόσου.6 Έτσι, 
σε κάθε περίπτωση πιθανής ΗΟ, συνιστάται η 
χορήγηση PPI’s σε δοσολογία 20–40 mg, μία ή 
δύο φορές την ημέρα, επί 8–12 εβδομάδες πριν 
την επανάληψη της ενδοσκόπησης προς λήψη 
νέων βιοψιών. Όσοι απαντήσουν στη θεραπεία, 
έχουν είτε ΓΟΠΝ είτε ανταποκρινόμενη σε PPI’s 
ΗΟ.6

9.2.2. Συστηματικά κορτικοστεροειδή. Α νάμεσα 
στις πρώτες θεραπείες για την ΗΟ που μελετή-
θηκαν, ήταν η συστηματική χρήση κορτικοστε-
ροειδών, με βελτίωση τόσο των συμπτωμάτων 
όσο και της ηωσινοφιλικής διήθησης του οισο-
φάγου στο 95% περίπου των ασθενών με ταχεία 
υποτροπή των συμπτωμάτων (~5,5 εβδομάδες) 
μετά από τη διακοπή αυτών, στην πλειονότητα 
των ασθενών. Η αποτελεσματικότητα της συ-

στηματικής κορτιζόνης (πρεδνιζόνη) έχει εκτιμη-
θεί σε παιδιατρικούς μόνο πληθυσμούς και όχι 
σε μελέτες με ενήλικες. Πάντως, μια πρόσφατη 
μελέτη που συνέκρινε τη συστηματική κορτιζόνη 
με την τοπική χρήση αυτής (προπιονική φλου-
τικαζόνη), έδειξε την ίδια αποτελεσματικότητα 
και στις δύο, αν και οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
στην ομάδα της συστηματικής χορήγησης ήταν 
περισσότερες και σοβαρότερες. Λ όγω των συ-
στηματικών ανεπιθυμήτων ενεργειών και της 
ταχείας επανεμφάνισης των συμπτωμάτων με-
τά τη διακοπή αυτών, η χρήση συστηματικών 
κορτικοειδών (σε δόσεις μεταξύ 1 με 2 mg/kg/d 
πρεδνιζόνης), γίνεται σε σοβαρές, ανθεκτικές 
περιπτώσεις ΗΟ  για βραχέα χρονικά διαστή-
ματα ή ακόμα και σε οξεία δυσφαγία, απώλεια 
βάρους καθώς και σε ασθενείς υψηλού κινδύνου 
για διάτρηση κατά τη διάρκεια διαστολών.3,4,6,14

9.2.3. Τοπικά κορτικοστεροειδή. Α ποτελούν 1ης 
γραμμής θεραπεία σε πολλές περιπτώσεις ΗΟ 
(προπιονική φλουτικαζόνη). Μελέτες τόσο σε 
ενήλικες όσο και σε παιδιά έχουν δείξει ότι εί-
ναι το ίδιο αποτελεσματικά ως θεραπεία όσο 
και η συστηματική χορήγηση αυτών και έχουν 
ελάχιστες ανεπιθύμητες ενέργειες με πιο συχνή 
τη φαρυγγο-οισοφαγική καντιντίαση. Μια διπλή 
τυφλή, τυχαιοποιημένη (placebo controlled) με-
λέτη σε παιδιά με ΗΟ, έδειξε ότι στο 50% των 
ασθενών που έλαβαν τοπικά φλουτικαζόνη (880 
μg/ημ διαιρούμενα σε δύο δόσεις για 3 μήνες) 
υπήρξε ιστολογική βελτίωση τόσο στον αριθμό 
των ηωσινοφίλων όσο και των CD8+ λεμφοκυτ-
τάρων, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, κυρίως 
στο κατώτερο 1/3 του οισοφάγου. Η χρήση το-
πικά κορτικοειδών είναι αποτελεσματική για την 
ανακούφιση των συμπτωμάτων για συνήθως 
βραχύ χρονικό διάστημα (6 με 12 εβδομάδες), 
στις περισσότερες μελέτες. Η νόσος κατά γενική 
ομολογία υποτροπιάζει μετά τη διακοπή της θε-
ραπείας. Εξαιτίας της παραμονής των συμπτω-
μάτων, της φλεγμονής του οισοφάγου και των 
μελλοντικών επιπλοκών, συνιστάται θεραπεία 
διατήρησης αφού έχει αρχικά επιτευχθεί ύφεση 
της νόσου. Θα χρειασθούν όμως περαιτέρω με-
λέτες για τον καθορισμό της δόσης των τοπικών 
κορτικοειδών ως αρχική αλλά και ως θεραπεία 
συντήρησης. Η δοσολογία που προτείνεται σύμ-
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φωνα με το τελευταίο consensus, είναι, για παι-
διά: από 88–440 μg/ημ (2 με 4 φορές ημερησίως) 
και για ενήλικες: από 440–880 μg/ημ (2 φορές 
ημερησίως).6 Το κυριότερο μειονέκτημα της θε-
ραπείας αυτής έγκειται στην πρακτική δυσκολία 
σωστής χορήγησης του φαρμάκου, αφού χρησι-
μοποιείται η γνωστή συσκευή εισπνοών (inhaler) 
του βρογχικού άσθματος. Γι’ αυτόν τον λόγο, ο 
ασθενής πρέπει να εκπαιδευτεί σωστά, χρησι-
μοποιώντας τη συσκευή των εισπνοών αφαιρώ-
ντας το ενδιάμεσο τμήμα αυτής (spacer).

Έτσι, ο ασθενής τοποθετεί τη συσκευή στο 
στόμα του, ψεκάζει χωρίς να εισπνέει με τα 
χείλη κλειστά γύρω από αυτή και καταπίνει τη 
σκόνη που έχει επικαθήσει πάνω στη γλώσσα 
του. Ο ασθενής δεν πρέπει να ξεπλύνει το στό-
μα του, να φάει ή να πιει για τα επόμενα 30 
min. Γ ια διευκόλυνση της λήψης, κυρίως από 
παιδιά, έχει προταθεί η χορήγηση ενός ιξώδους 
διαλύματος βουδεσονίδης (1 με 2 mg βουδεσο-
νίδης αναμεμειγμένα με 5 g σουκραλόζης για 
παιδιά), με θετικά αποτελέσματα στο 80% των 
ασθενών.3,4,12,14

9.2.4. Σταθεροποιητές μαστοκυττάρων (mast cell stabi

lizers). Το χρωμολυνικό νάτριο (cromolyn sodium) 
εμποδίζει την απελευθέρωση ισταμίνης, λευκο-
τριενών, καθώς και άλλων παραγόντων επιβρα-
δυνούμενης αναφύλαξης από τα μαστοκύτταρα 
αναστέλλοντας την αποκοκκίωσή τους μετά από 
την επαφή τους με αντιγόνα. Αν και έχει χρησι-
μοποιηθεί για τη θεραπεία της ηωσινοφιλικής 
γαστρεντερίτιδας, καμία κλινική ή ιστολογική βελ-
τίωση δεν παρατηρήθηκε σε μια μελέτη σε παιδι-
ατρικό πληθυσμό, οπότε δεν υπάρχουν αρκετές 
αποδείξεις για τη θεραπεία στην ΗΟ.4,14

9.2.5. Αναστολείς λευκοτριενών. Ο ι λευκοτριένες 
ασκούν ισχυρή χημειοταξία στα ηωσινόφιλα. Το 
Montelukast, είναι εκλεκτικός ανταγωνιστής υπο-
δοχέων λευκοτριένης (cysteinyl) και χρησιμοποι-
είται στο βρογχικό άσθμα. Μελέτη έδειξε ότι δεν 
υπήρξε καμία κλινική ή ιστολογική βελτίωση με-
τά από θεραπεία με Montelukast σε ασθενείς με 
ΗΟ, αν και περαιτέρω μελέτες απαιτούνται για 
να τεκμηριωθεί αν είναι αποτελεσματικό στη δια
τήρηση της ύφεσης που έχει επιτευχθεί με κορτι-
κοειδή.4,12,14

9.2.6. Ανοσοτροποιητική θεραπεία. Όπως και στη 
φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, παράγωγα των 
θειοπουρινών, αζαθειοπρίνη/6-μερκαπτοπουρί-
νη, μελετήθηκαν σε ασθενείς με κορτικοεξαρτώ-
μενη ΗΟ. Μικρή μελέτη, που αφορούσε σε 3 μό-
νο ασθενείς, έδειξε τόσο κλινική όσο και ιστολο-
γική βελτίωση σε όλους, με επανεμφάνιση όμως 
της νόσου σε 2 από αυτούς μετά τη διακοπή της 
θεραπείας.12,14

9.2.7. Βιολογικοί παράγοντες-θεραπείες του μέλ-

λοντος. Η γνώση ότι η παθοφυσιολογία της ΗΟ 
στηρίζεται σε μοριακούς μηχανισμούς, οδήγησε 
στη χρήση μονοκλωνικών αντισωμάτων εναντί-
ον κυτταροκινών που αποτελούν μεσολαβητές 
αυτών των μηχανισμών. Υ πάρχουν σε εξέλιξη 
μελέτες προκειμένου να εκτιμηθεί η χρήση τέτοι-
ου είδους θεραπειών στο μέλλον.14

9.2.8. Anti-IL-5 Mepolizumab. Τ ο Mepolizumab εί-
ναι ένα εξανθρωποποιημένο μονοκλωνικό αντί-
σωμα έναντι της ιντερλευκίνης 5 (IL-5), μιας Τh-2 
κυτταροκίνης που παίζει βασικό ρόλο στην ανα-
παραγωγή, διαφοροποίηση, επιβίωση και ενερ-
γοποίηση των ηωσινοφίλων. Το Mepolizumab έχει 
χρησιμοποιηθεί με επιτυχία στη θεραπεία του 
υπερηωσινοφιλικού συνδρόμου. Περιορισμένες 
μελέτες έδειξαν κλινική και ιστολογική ύφεση, 
καθώς και μείωση της περιφερικής ηωσινοφιλίας 
και των επιπέδων της I L-5 και CCR3 κυττάρων 
στο αίμα μετά από θεραπεία με Mepolizumab.4,14

Άλλα μονοκλωνικά αντισώματα όπως το Omali
zumab (anti-IgE αντίσωμα) και το Infliximab (anti-
TNF-α αντίσωμα) δεν έδειξαν να είναι αποτελε-
σματικά αν και χρειάζονται περαιτέρω μελέτες 
προς επιβεβαίωση αυτού. Άλλοι παράγοντες που 
μπορεί να αποτελέσουν αντικείμενο μελλοντι-
κής θεραπείας είναι αντισώματα έναντι IL-13 και 
eotaxin-3, ο παράγοντας FGF-9 (Fibroblast Growth 
Factor-9), καθώς και αντιαλλεργικοί παράγοντες 
που αναστέλλουν την αποκοκκίωση των μαστο-
κυττάρων, όπως το Suplatast Tosilate.4

9.3. Ενδοσκοπική θεραπεία

Η χρονία ηωσινοφιλική διήθηση στην ΗΟ  με 
την πρόοδο του χρόνου οδηγεί σε αλλαγή δομής 
και υποεπιθηλιακή ίνωση. Η ενσφήνωση βλωμού 
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είναι μία κλινική εκδήλωση-επιπλοκή της νόσου 
που απαιτεί άμεση ενδοσκοπική παρέμβαση.

Αξιοσημείωτο είναι ότι υπάρχουν αρκετές με-
λέτες που αναφέρουν μείωση έως και 0% της 
συχνότητας ενσφήνωσης μετά από θεραπεία 
με τοπικά κορτικοειδή. Ιδιαίτερη προσοχή απαι-
τείται σε όλους τους χειρισμούς αφού εξαιτίας 
της χρονίας φλεγμονής ακόμη και η δίοδος του 
ενδοσκοπίου μπορεί να προκαλέσει βαθιά σχά-
ση του βλεννογόνου, ακόμη και διάτρηση του 
οισοφάγου.4,6,12 Η ενδοσκοπική διαστολή συνή-
θως προτείνεται σε σοβαρού βαθμού στενώσεις 
του αυλού καθώς και σε στένωση που δεν έχει 
ανταποκριθεί στις προηγούμενες θεραπευτικές 
αγωγές (φαρμακευτικές ή διαιτητικές). 

Στις μελέτες που έχουν διεξαχθεί έχουν χρησι-
μοποιηθεί τόσο κηρία όσο και υδρο-αεροδιαστο-
λείς, με άμεση ανακούφιση των συμπτωμάτων 
μέχρι και σε 83% των ασθενών. Ο ι επιπλοκές 
μετά από τις διαστολές είναι: βαθιά σχάση του 
βλεννογόνου, διάτρηση, ανάγκη για αναλγησία 
μετά τη διαστολή. Παράγοντες που αυξάνουν 

τον κίνδυνο επιπλοκών είναι: η μεγάλη διάρκεια 
της δυσφαγίας, στενώσεις στο ανώτερο 1/3 του 
αυλού, η μικρή ηλικία, ο μεγάλος αριθμός διαστο-
λών, αδυναμία διέλευσης του ενδοσκοπίου από 
τη στένωση προ της διαστολής. Προκειμένου να 
αποφευχθούν οι τυχόν επιπλοκές, έχει προταθεί 
στην πρώτη διαστολή να χρησιμοποιούνται κη-
ρία ή διαστολείς (balloons) διαμέτρου 8 mm έως 
10 mm, ακολουθούμενη από διαδοχικές συνεδρί-
ες διαστολών μέχρι 5 περίπου, με τελικό στόχο 
διάμετρο οισοφαγικού αυλού 15–18 mm, με την 
κάθε συνεδρία να μην ξεπερνά τα 3 mm. Η ενδο-
σκοπική διαστολή είναι μια μηχανική παρέμβαση 
χωρίς καμία επίδραση στη φλεγμονώδη διήθηση 
του οισοφάγου, οπότε και η διάρκεια του θερα-
πευτικού αποτελέσματος είναι πεπερασμένη, 
συνήθως από 3 έως και 12 μήνες. Προσφάτως, 
μελέτη υποστηρίζει ότι όταν η διαστολή ακολου-
θείται από θεραπεία με PPI’s είναι πιο αποτε-
λεσματική, αφού οι τελευταίοι μειώνουν τη δια-
περατότητα του βλεννογόνου και επομένως την 
περαιτέρω φλεγμονώδη διήθηση και ίνωση του 
οισοφάγου.1,4,6,14
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Τα παράσιτα θεωρούνται αναδυόμενα 
παθογόνα που προκαλούν ανθρώπινες λοιμώξεις. 
Οι τροφιμογενείς παρασιτικές νόσοι γενικά ανα-
γνωρίζονται δύσκολα και υποεκτιμώνται, εξαιτίας 
των ανεπαρκών μεθόδων διάγνωσης, καταγραφής 
και αναφοράς. Ωστόσο, πολλές περιπτώσεις λοιμώ-
ξεων σε ανθρώπους έχουν εμφανιστεί το τελευταίο 
χρονικό διάστημα, ακόμα και στις πιο ανεπτυγ-
μένες χώρες. Η παγκοσμιοποίηση της παραγωγής 
τροφής, η αύξηση στα διεθνή ταξίδια, η αλλαγή 
στις διατροφικές συνήθειες, η άνοδος του ποσοστού 
των ευπαθών ομάδων πληθυσμού αλλά και τα βελ-
τιωμένα διαγνωστικά εργαλεία  είναι μερικοί από 
τους παράγοντες που σχετίζονται με την αυξημένη 
επίπτωση και διάγνωση των τροφιμογενών παρασι-
τώσεων. Τα παράσιτα ποικίλλουν σε μέγεθος, από 
μονοκύτταροι οργανισμοί (πρωτόζωα) ως και σκώ-
ληκες ορατοί κάποιες φορές με το ανθρώπινο μάτι 
(έλμινθες). Οι ασθένειες δε που προκαλούν μπορεί 
να είναι από ήπιες ως και σοβαρές, απειλητικές για 
τη ζωή. Στην παρούσα ανασκόπηση θα δώσουμε 
στοιχεία για τα συχνότερα τροφιμογενή παράσι-
τα, την επιδημιολογία τους, την κλινική εικόνα και 
θεραπεία των νόσων που προκαλούν, με έμφαση 
στα μέτρα πρόληψης και ελέγχου. Θα παρέχουμε 
επίσης και κάποια από τα διαθέσιμα ελληνικά επι-
δημιολογικά δεδομένα.

Foodborne 

parasitic diseases

D. Katrinis, K. Kotrokois

Section of Nutrition, NSPH, Athens, Greece 

ABSTRACT Parasites are considered emerging path-
ogens that cause infections in humans. Parasitic 
foodborne diseases are generally under-recognized 
and underestimated because of inadequate systems 
for routine diagnosis and monitoring or reporting. 
However, numerous cases of human infection have 
appeared recently, even in the most developed coun-
tries. Globalization of the food supply, increased in-
ternational travel, change in culinary habits, rise of 
the population of highly susceptible persons but also 
improved diagnostic tools are some factors associated 
with the increased incidence and diagnosis of food-
borne parasites. Parasites range in size, from single-
celled organisms (protozoa) to worms sometimes vis-
ible to the naked eye (helminths). The illnesses they 
can cause range from mild discomfort to debilitating 
illness and possibly death. This review will summarize 
information on the more common foodborne para-
sites including epidemiology, clinical presentation 
and treatment with a focus on prevention and control 
measures into the food chain .We will also provide 
epidemiological data from Greece, where available.
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1. Εισαγωγή

Οι τροφιμογενείς λοιμώξεις από παράσιτα 
αποτελούν αναδυόμενο παγκόσμιο πρόβλημα 
Δημόσιας Υ γείας. Η πρόοδος της ιατρικής επι-
στήμης και η συνεχής ανάπτυξη νέων διαγνω-
στικών μεθόδων έχουν συμβάλλει στην αυξη-
μένη αναγνώριση και ταυτοποίησή τους. Σ το 
παρελθόν, ο κίνδυνος λοίμωξης από παράσιτα 
εθεωρείτο περιορισμένος σε εντοπισμένες γεω-
γραφικές περιοχές λόγω της προσαρμογής των 
μικροοργανισμών σε συγκεκριμένους ενδιάμε-
σους και τελικούς ξενιστές, και των ιδιαίτερων 
περιβαλλοντικών συνθηκών.1,2 Η ραγδαία όμως 
ανάπτυξη της τουριστικής βιομηχανίας, η πα-
γκοσμιοποίηση της παραγωγής τροφής, η αλ-
λαγή των διατροφικών συνηθειών (π.χ. η μόδα 
του «σούσι») και του τρόπου ζωής (μεγαλύτερο 
ποσοστό ατόμων που τρώνε σε εστιατόρια, fast 
food, καντίνες), έχουν παίξει σημαντικό ρόλο 
στην εμφάνιση αναδυόμενων και νεο-αναδυόμε-
νων παρασιτικών νοσημάτων.2,3 Επιπρόσθετα, η 
αυξημένη ευπάθεια ειδικών ομάδων πληθυσμού 
(ηλικιωμένοι, ανοσοκατεσταλμένοι, HIV κ.ά.) στις 
παρασιτικές νόσους αποτελεί ιδιαίτερη παράμε-
τρο τόσο στον τομέα της πρόληψης όσο και της 
θεραπευτικής πρακτικής.

Τα παράσιτα είναι οργανισμοί που διανύουν 
μέρος ή όλη τη ζωή τους σε άλλον οργανισμό 
(ξενιστή). Τ ελικός ξενιστής είναι ο οργανισμός 
εντός του οποίου λαμβάνει χώρα η έμφυλη ανα-
παραγωγή και φιλοξενεί τη γενετικά ώριμη μορ-
φή του παρασίτου, ενώ διάμεσος ξενιστής είναι 
αυτός που φιλοξενεί τη γενετικά ανώριμη μορφή 
και εντός του οποίου γίνεται μονογονική αναπα-
ραγωγή.4 Ο ι παρασιτικοί οργανισμοί είναι είτε 
μονοκύτταροι (πρωτόζωα) είτε πολυκύτταροι, 
ορατοί κάποιες φορές και με γυμνό μάτι (έλμιν-
θες). Οι λοιμώξεις δε που προκαλούν ποικίλλουν 
από ασυμπτωματικές, βραχείας διάρκειας και 
αυτοπεριοριζόμενες, ως χρόνιες συστηματικές, 
απειλητικές για τη ζωή.

Αν και οι μικροβιακές τροφιμογενείς λοιμώξεις 
είναι συχνότερα βακτηριακής προέλευσης, οι 
παρασιτικές αποτελούν ένα σημαντικότατο πα-
ράγοντα αύξησης του φορτίου νοσηρότητας πα-

γκοσμίως. Στην παρούσα ανασκόπηση θα γίνει 
αναφορά στις παρασιτώσεις που μεταδίδονται 
αποκλειστικά ή και τροφιμογενώς, με ιδιαίτε-
ρη έμφαση στα μέτρα πρόληψης που αφορούν 
στην κατανάλωση τροφής.

2. Πρωτόζωα

2.1. Toxoplasma gondii

Το Toxoplasma gondii είναι πρωτόζωο που 
ανήκει στα κοκκίδια και έχει παγκόσμια κατανο-
μή.4 Η τοξοπλάσμωση αποτελεί μία από τις πιο 
διαδεδομένες παρασιτικές λοιμώξεις και είναι η 
μόνη με κοπρανοστοματική μετάδοση που δεν 
συσχετίζεται με γαστρεντερικά συμπτώματα.4,5 
Τελικός ξενιστής είναι η γάτα και άλλα αιλουρο-
ειδή, ενώ ο άνθρωπος και άλλα ζώα αποτελούν 
ενδιάμεσους ξενιστές. Λ οιμογόνο στάδιο είναι 
οι ταχυζωίτες (οξεία λοίμωξη), οι βραδυζωίτες 
σε κύστεις ιστών και οι σποροζωίτες σε ωοκύ-
στεις. Η περίοδος επώασης ποικίλλει, συνήθως 
δε είναι 5–25 ημέρες. Ο άνθρωπος εκτίθεται είτε 
με κατάποση ωρίμων ωοκύστεων από τροφές 
όπως ωμά λαχανικά (π.χ. μαρούλι) μολυσμένα 
με κόπρανα γάτας είτε με βρώση ωμού ή ατε-
λώς ψημένου κρέατος με κύστεις που έχουν 
βραδυζωίτες. Σε μελέτη που έγινε στο Ohio των 
ΗΠΑ, βρέθηκε ότι το 48% των γατών (οικόσιτων 
και αδέσποτων) απέβαλλαν με τα κόπρανα τους 
ωοκύστεις στο περιβάλλον.2 Τ α κρέατα που 
έχουν ενοχοποιηθεί είναι κυρίως το χοιρινό, το 
κατσίκι, το αρνί, το ελάφι, το κοτόπουλο και διά
φορα κυνήγια, λιγότερο δε το μοσχαρίσιο.1,2,6,7 
Έχει δε αναφερθεί μετάδοση από μη παστερι-
ωμένο κατσικίσιο γάλα, όχι όμως από αγελαδι-
νό.1,2

Σε ορολογικούς ελέγχους γενικού πληθυσμού 
έχει αναδειχθεί ποσοστό ανεύρεσης θετικών 
αντισωμάτων 40% σε ανεπτυγμένες και ως 80% 
σε αναπτυσσόμενες χώρες. Σ ε χώρες όπως η 
Γαλλία, όπου είναι συνήθης η κατανάλωση ατε-
λώς ψημένου κρέατος, τα ποσοστά σε μελέτη 
εγκύων γυναικών έφταναν το 84% ενώ σε αντί-
στοιχες γυναίκες στη Νέα Υόρκη ήταν 32%.2 Έχει 
παρατηρηθεί ότι τα ποσοστά θετικών αντισω-
μάτων είναι χαμηλότερα σε χορτοφάγους, οπότε 
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θεωρείται ότι λοίμωξη προκαλείται συχνότερα 
από κατάποση ιστικών κύστεων από κρέας πα-
ρά από ωοκύστεις που διασπείρουν οι γάτες.1

Σε ανοσοεπαρκή άτομα η λοίμωξη από τοξό-
πλασμα βαίνει συνήθως χωρίς συμπτώματα και 
είναι καλοήθης. Σε κάποιες περιπτώσεις, εμφα-
νίζεται σύνδρομο γενικευμένης λεμφαδενοπάθει-
ας με πυρετό, μυαλγίες, κακουχία. Σε ανοσοκα-
τεσταλμένους και HIV+ ασθενείς μπορεί να προ-
κληθεί σοβαρή νόσος με κυριότερη επιπλοκή την 
τοξοπλασμική εγκεφαλίτιδα που αποβαίνει συ-
χνά θανατηφόρος.2,4,8 Ι διαίτερη σημασία έχει η 
διαπλακουντιακή μετάδοση από τη μητέρα στο 
έμβρυο, που μπορεί να προκαλέσει αυτόματη 
αποβολή ή την εμφάνιση συγγενούς τοξοπλά-
σμωσης.2,4

Όσον αφορά στην αντιμετώπιση, σε οξεία νό-
σο σε ανοσοεπαρκείς δεν χορηγείται θεραπεία 
εκτός αν υπάρχει ένδειξη προσβολής ζωτικών 
οργάνων. Σε ανοσοκατεσταλμένους χορηγείται 
πάντα θεραπεία και μάλιστα σε HIV συνιστάται 
και θεραπεία συντήρησης μετά την ύφεση, με 
μικρότερες δόσεις φαρμάκων. Θεραπεία εκλο-
γής είναι ο συνδυασμός πυριμεθαμίνης-σουλ-
φαδιαζίνης, με συγχορήγηση λευκοβορίνης. Σ ε 
βαριές περιπτώσεις (αυξημένη ενδοκράνια πίε-
ση, μετατόπιση μέσης γραμμής σε CT εγκεφά-
λου κ.ά.) χορηγείται επιπρόσθετα κορτιζόνη. Σε 
λοίμωξη στην κύηση χορηγείται στην έγκυο σπι-
ραμυκίνη για να μειωθεί ο κίνδυνος εμβρυϊκής 
λοίμωξης. Η πυριμεθαμίνη δεν χρησιμοποιείται 
στο πρώτο τρίμηνο, γιατί έχει ενοχοποιηθεί για 
τερατογένεση. Σ ε περίπτωση που αποδειχθεί 
προσβολή του εμβρύου (με θετική PCR αμνια-
κού υγρού), ακολουθούνται ειδικά θεραπευτικά 
πρωτόκολλα. 

Ιδιαίτερη σημασία για την πρόληψη έχουν το 
καλό πλύσιμο των χεριών (ιδίως όσων έρχονται 
σε επαφή με γάτες), των φρούτων και λαχα-
νικών που θα καταναλωθούν ωμά, ενώ οι κύ-
στεις καταστρέφονται με ψήσιμο που αποφέρει 
εσωτερική θερμοκρασία >67 °C ή κατάψυξη σε 
<–12 °C. Ομάδα υψηλού κινδύνου θεωρούνται 
οι ανοσοκατεσταλμένοι, ενώ ιδιαίτερη προσοχή 
πρέπει να επιδεικνύουν οι έγκυες γυναίκες.1,2,4,9

2.2. Giardia duodenalis

Η Giardia duodenalis (επίσης αναφερόμενη ως 
G. lamblia ή G. intestinalis) είναι μαστιγοφόρο 
παράσιτο, με λοιμογόνο στάδιο την ώριμη ωο-
κύστη. Τυπική μολυσματική δόση θεωρούνται οι 
10–100 κύστεις. Η περίοδος επώασης είναι 1–2 
εβδομάδες (3–25 ημέρες). Έχει παγκόσμια κα-
τανομή, αποτελώντας συχνό αίτιο υδατογενών 
επιδημιών, μεταδίδεται όμως και τροφιμογε-
νώς.9 Ο άνθρωπος αποτελεί τον τελικό ξενιστή, 
η δε ασυμπτωματική φορεία στις ΗΠΑ εκτιμάται 
σε 3–7%, και οι νέες περιπτώσεις (επίπτωση) σε 
2.000.000/έτος.

Η τροφιμογενής μετάδοση προκαλείται κυρί-
ως από τη χρήση μολυσμένου ύδατος για πό-
τισμα και κατά την προετοιμασία των τροφών. 
Ομάδες υψηλού κινδύνου είναι τα παιδιά <5 
ετών, οι εργαζόμενοι και οι τρόφιμοι ιδρυμάτων, 
οι ανοσοκατεσταλμένοι, οι ομοφυλόφιλοι άντρες 
και οι ταξιδιώτες σε ενδημικές περιοχές (συχνό 
αίτιο διάρροιας των ταξιδιωτών).9 Σε πρόσφατη 
μελέτη στη Γερμανία,10 υπολογίστηκε ότι το 48% 
των κρουσμάτων ήταν αυτόχθονα κρούσματα 
και τα υπόλοιπα ταξιδιώτες μετά την επιστρο-
φή. Τροφές με υψηλή πιθανότητα μετάδοσης εί-
ναι σαλάτες, σάντουιτς, φρούτα (μη αποφλοιω
μένα), οστρακοειδή και ο σολομός.1,2,10,11 Σε μια 
επιδημιολογική διερεύνηση επιδημίας διάρροιας 
σε Βρετανούς τουρίστες που διέμειναν σε ελλη-
νικό ξενοδοχείο, η G. duodenalis αναδείχθηκε ως 
αιτία σε 58 από τις 70 επιβεβαιωμένες εργαστη-
ριακά περιπτώσεις.12

Η κλινική εικόνα ποικίλλει από ασυμπτωμα-
τικές περιπτώσεις ως και εικόνα γαστρεντερί-
τιδας με διάρροιες, κοιλιακά άλγη, εμέτους και 
σε κάποιες περιπτώσεις χρονιότητα με σοβαρό 
κίνδυνο αφυδάτωσης. Θεραπεία εκλογής είναι η 
μετρονιδαζόλη, εναλλακτικά η τινιδαζόλη.

Η πρόληψη επιτυγχάνεται με το καλό πλύσιμο 
των χεριών πριν και μετά από χειρισμό τροφών, 
μετά από τη χρήση τουαλέτας και πριν το φα-
γητό. Απαιτείται καλό ψήσιμο των κρεάτων, η 
κατανάλωση μόνο παστεριωμένου γάλατος και 
χυμών, το καλό ξεφλούδισμα των φρούτων, το 
πλύσιμο των λαχανικών και η προσεκτική κατα-
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νάλωση ωμών οστρακοειδών. Το παράσιτο είναι 
ευαίσθητο στο καλό ψήσιμο και την παρατετα-
μένη κατάψυξη.4,9

2.3. Αμοιβάδες του εντέρου

Από τις εντερικές αμοιβάδες, σημαντικότε-
ρη είναι η Entamoeba histolyticα, ενώ η E. dispar, 
η οποία μοιάζει εξαιρετικά με την Ε. histolytica, 
δεν είναι παθογόνος για τον άνθρωπο. Η E. 
histolyticα αποτελεί σημαντικό αίτιο διαρροϊκού 
συνδρόμου κυρίως σε τροπικές και υποτροπι-
κές χώρες.2 Ο ι φορείς παγκοσμίως υπολογίζο-
νται σε 500.000.000, οι δε νέες περιπτώσεις σε 
50.000.000/ετησίως και οι θάνατοι σε 100.000/
ετησίως.2,5 Σ ημαντικότερος τρόπος μετάδοσης 
θεωρείται η πόση μολυσμένου νερού. Η τροφι-
μογενής μετάδοση συσχετίζεται κυρίως με χειρι-
σμούς τροφίμων από μολυσματικούς φορείς ή τη 
χρήση νερού κατά το πλύσιμο και την ετοιμασία 
των τροφών.2 Μολυσματικό στάδιο είναι η ώρι-
μη ωοκύστη και η περίοδος επώασης κυμαίνεται 
από 2 ημέρες ως 4 εβδομάδες.4,5

Η κλινική εικόνα ποικίλλει από ασυμπτωματική 
λοίμωξη μέχρι και κολίτιδα με αιμορραγικές διάρ-
ροιες, κοιλιακό άλγος, πυρετό και εξωεντερικές 
εκδηλώσεις με σημαντικότερη τα ηπατικά απο-
στήματα. Η θεραπεία γίνεται με αμοιβαδοκτόνα 
ιστών (μετρονιδαζόλη, τινιδαζόλη) και του αυλού 
(παραμομυκίνη). Η πρόληψη συμπεριλαμβάνει 
την τήρηση κανόνων υγιεινής κατά την προετοι-
μασία των τροφών (ιδίως φρούτων-λαχανικών). 
Οι κύστεις καταστρέφονται στην ξηρασία και 
σε θερμοκρασίες >50 °C. Σε ενδημικές περιοχές 
συστήνεται στους ταξιδιώτες ο βρασμός του μη 
εμφιαλωμένου νερού.4,5

2.4. Cryptosporidium parvum

Το Cryptosporidium parvum ανήκει στα κοκκίδια 
και έχει παγκόσμια κατανομή. Λοιμογόνο στάδιο 
είναι η ώριμη ωοκύστη και η περίοδος επώα-
σης κυμαίνεται από 2 ως 10 ημέρες.9,11,13 Έχουν 
αναφερθεί κυρίως υδατογενείς επιδημίες κρυ-
πτοσποριδίασης με πιο εντυπωσιακή αυτή του 
Wisconsin των ΗΠΑ  το 1993 με 403.000 κρού-
σματα.9 Τ ροφιμογενείς επιδημίες έχουν αποδο-

θεί σε μη παστεριωμένο γάλα, σαλάτες, πράσινα 
κρεμμύδια, χυμό μήλου, σπανάκι και οστρακο-
ειδή.1,2,13,14 Δυνητικά, μπορεί να μεταδοθεί από 
οποιοδήποτε τρόφιμο που έχει έρθει σε επαφή 
με μολυσμένο νερό ή από χειρισμό τροφίμων 
από νοσούντα.9 Σε μελέτες σε πληθυσμούς από 
την Ασία και την Αφρική βρέθηκαν αντισώματα 
θετικά σε ποσοστό 30–60%, εύρημα που αναδει-
κνύει το γεγονός ότι η νόσος υποεκτιμάται και 
υποδιαγιγνώσκεται.14

Κλινικά, προκαλεί αυτοπεριοριζόμενο διαρρο
ϊκό σύνδρομο διάρκειας 1–2 εβδομάδων σε ανοσο
επαρκείς. Σε ανοσοκατεσταλμένους, HIV+, βρέ-
φη και ηλικιωμένους η διάρκεια και βαρύτητα 
της νόσου είναι μεγαλύτερη, οδηγώντας μέχρι 
και στον θάνατο από βαριά αφυδάτωση.11

Η θεραπεία είναι υποστηρικτική καθώς δεν 
υπάρχει αποτελεσματική αντιπαρασιτική αγω-
γή. Έχει δοκιμαστεί σε σοβαρές περιπτώσεις η 
παραμομυκίνη. Η πρόληψη περιλαμβάνει μέτρα 
ατομικής υγιεινής και πολύ καλό πλύσιμο των 
τροφίμων που θα καταναλωθούν ωμά. Οι ωοκύ-
στεις είναι ιδιαίτερα ανθεκτικές στο νερό και τη 
χλωρίωση.4,13

2.5. Cyclospora cayetanensis

Η Cyclospora cayetanensis ανήκει στα κοκκίδια 
και αναγνωρίσθηκε σχετικά πρόσφατα (1994). 
Λοιμογόνο στάδιο είναι η ώριμη ωοκύστη και ο 
άνθρωπος είναι ο μόνος γνωστός ξενιστής. Tα 
περισσότερα κρούσματα έχουν εμφανισθεί στην 
Αμερική και στην Ασία, ενώ ο χρόνος επώασης 
είναι περίπου 7 ημέρες.2,4,15

To νερό και τα νωπά προϊόντα έχουν ενοχο-
ποιηθεί ως πηγές μόλυνσης. Οι επιδημίες που 
έχουν αναφερθεί στις ΗΠΑ και τον Καναδά έχουν 
αποδοθεί σε τροφές όπως μούρα, βασιλικός, μα-
ρούλι, σαλάτες ενώ στην πλειοψηφία των περι-
πτώσεων τα προϊόντα αυτά είχαν εισαχθεί από 
τη Γ ουατεμάλα και άλλες χώρες της κεντρικής 
και νότιας Αμερικής.1,4,15,16 Το 2009 αναφέρθηκε 
επιδημία στη Στοκχόλμη με αίτιο μπιζέλια που 
είχαν εισαχθεί από τη Γουατεμάλα.17

Η Cyclospora cayetanensis προκαλεί διαρροϊκό 
σύνδρομο με πυρετό, εμέτους, μυαλγίες και ση-
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μαντική απώλεια βάρους. Τα συμπτώματα είναι 
βαρύτερα σε ανοσοκατεσταλμένους, προσβάλ-
λονται όμως και ανοσοεπαρκείς.4,15 Σε σπάνιες 
περιπτώσεις έχουν αναφερθεί επιπλοκές όπως 
σ. Guillen Barré και σ. Reiter.2,15

H θεραπεία εκλογής είναι η τριμεθοπρίμη-
σουλφομεθοξαζόλη (TMP-SMX) σε δοσολογία 
800/160 mg×2×7–10 ημέρες.4,15 Η πρόληψη πε-
ριλαμβάνει το καλό πλύσιμο φρούτων και λαχα-
νικών και την τήρηση μέτρων ατομικής υγιεινής 
πριν και μετά τον χειρισμό τροφίμων.9,15

2.6. Isospora belli

Η Isospora belli αποτελεί λιγότερο συχνό πα-
θογόνο σε σχέση με άλλα κοκκίδια. Είναι ωστόσο 
ενδημική σε πολλές αναπτυσσόμενες χώρες προ-
σβάλλοντας κυρίως HIV+ και ανοσοκατεσταλ-
μένους.5,18 Ο άνθρωπος είναι ο μόνος γνωστός 
ξενιστής ενώ λοιμογόνο στάδιο είναι η ώριμη 
ωοκύστη. Σε μελέτες δειγμάτων κοπράνων HIV+ 
ασθενών στις ΗΠΑ το ποσοστό ανεύρεσης της 
ήταν 0,2%, ενώ σε αντίστοιχους ασθενείς στην 
Αϊτή 15%, πιθανότατα λόγω της ευρείας χρή-
σης της TMP-SMX ως χημειοπροφύλαξη στους 
Αμερικανούς HIV.+18

Σε ανοσοεπαρκή άτομα η λοίμωξη είναι ασυμ
πτωματική ή εμφανίζεται ως ήπιο αυτοπεριορι-
ζόμενο διαρροϊκό σύνδρομο. Σε ανοσοκατεσταλ-
μένους και HIV+ η κλινική εικόνα μπορεί να είναι 
βαριά, με χρόνιο διαρροϊκό σύνδρομο και σοβα-
ρή αφυδάτωση.4,5,18 Η θεραπεία εκλογής είναι η 
TMP-SMX σε δοσολογία 800/160 mg×2×7–10 ημέ-
ρες (σε AIDS έως 4 εβδομάδες) και η πρόληψη 
περιλαμβάνει την αποφυγή δυνητικά μολυσμέ-
νων με κοπρανώδη υλικά τροφίμων.4,18

2.7. Μικροσπορίδια

Είναι σπορογόνα, υποχρεωτικά ενδοκυττά-
ρια παράσιτα. Κυριότεροι εκπρόσωποι είναι το 
Encephalitozoon, Εnterocytozoon, Pleistophora 
κ.ά.2,4 Λ οιμογόνος μορφή είναι οι σπόροι και 
έχουν συσχετισθεί με προσβολή κυρίως HIV+ και 
μεταμοσχευμένων. Κυρίως μεταδίδονται τροφι-
μογενώς, αλλά έχει αναφερθεί και υδατογενής 
οδός μετάδοσης. Σ ε μία τροφιμογενή επιδημία 

από Enterocytozoon bienneusi σε διαμένοντες σε 
ξενοδοχείο στη Στοκχόλμη το 2009, ενοχοποιή-
θηκαν σαλάτες και σάντουιτς που περιείχαν αγ-
γούρι.19

Η κλινική εικόνα ποικίλλει από διαρροϊκό σύν-
δρομο μέχρι και προσβολή ήπατος-χοληφόρων. 
Θεραπευτικά έχει χρησιμοποιηθεί η αλβενδαζό-
λη, με αμφίβολα αποτελέσματα.4,5

2.8. Blastocystis hominis

Η Blastocystis hominis είναι παράσιτο με πα-
γκόσμια κατανομή και μεταδίδεται με την κο-
πρανοστοματική οδό, τροφιμογενώς δε από 
επιμόλυνση νωπών προϊόντων.4,5 Σ ε διάφορες 
μελέτες το 10–20% του πληθυσμού στις ανε-
πτυγμένες και μέχρι 60% στις αναπτυσσόμενες 
χώρες έχει βρεθεί αποικισμένο από το παράσι-
το, αλλά η συχνότητα νόσησης είναι σημαντικά 
χαμηλότερη. Α πό κάποιους ερευνητές θεωρεί-
ται παθογόνο μόνο κάτω από συγκεκριμένες 
συνθήκες.5

Κλινικά προκαλεί ήπιο διαρροϊκό σύνδρομο και 
ενδεχομένως κνησμό στην περιπρωκτική χώρα. 
Έχει συσχετισθεί με την εμφάνιση συνδρόμου ευ-
ερέθιστου εντέρου.4,5 Θεραπευτικά, όταν απαι-
τείται, χορηγείται μετρονιδαζόλη, σε δοσολογία 
1,5 g×1×10 ημέρες ή 750 mg×3×10 ημέρες.

Η πρόληψη περιλαμβάνει το καλό πλύσιμο και 
ξεφλούδισμα φρούτων και λαχανικών.4,5

2.9. Balantidium coli

Είναι παράσιτο με υποδόχο τον χοίρο και λοι-
μογόνο στάδιο για τον άνθρωπο την κύστη.5 Η 
μετάδοση μπορεί να γίνει τροφιμογενώς σε σχέ-
ση με επιμόλυνση τροφών από κόπρανα χοίρου 
(π.χ. λαχανικά που έχουν έρθει σε επαφή με μο-
λυσμένο νερό λόγω παρουσίας χοιροτροφείου 
στην περιοχή).

Κλινικά, εμφανίζεται σύνδρομο οξείας δυσε-
ντερίας με βλεννοαιματηρές κενώσεις ή χρονία 
υποτροπιάζουσα διάρροια. Ο ι περισσότερες 
περιπτώσεις είναι ασυμπτωματικές. Θεραπεία 
εκλογής είναι η τετρακυκλίνη, εναλλακτικά η με-
τρονιδαζόλη. Τ α μέτρα πρόληψης περιλαμβά-
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νουν την προστασία υδραγωγείων και υδάτινων 
συλλογών από κόπρανα χοίρων, το προσεκτικό 
πλύσιμο των νωπών προϊόντων (φρούτων-λα-
χανικών) και μέτρα ατομικής υγιεινής.5

2.10. Sarcocystis spp

Ενδοκυττάρια παράσιτα που στον άνθρωπο 
ενοχοποιούνται για την εμφάνιση συνδρόμου 
εντερίτιδας και μυοσίτιδας λόγω ανάπτυξης εν-
δομυϊκών κύστεων.20 Λ ιγότερα από 100 επιβε-
βαιωμένα περιστατικά έχουν περιγραφεί στη 
βιβλιογραφία, ενώ πρόσφατα αναφέρθηκε επι-
δημία με 32 περιστατικά οξείας μυϊκής σαρκοκύ-
στωσης σε τουρίστες που επισκέφτηκαν το νησί 
Tioman της Μαλαισίας το καλοκαίρι του 2011.21

Η τροφιμογενής μετάδοση γίνεται με κατανά-
λωση ατελώς ψημένου βόειου ή χοιρινού κρέα-
τος που περιέχει ώριμες ωοκύστεις. Η κλινική 
εικόνα (στην εντερική μορφή) ποικίλλει ανάλογα 
με την ποσότητα της ληφθείσας τροφής και τον 
βαθμό ψησίματος, συνήθως όμως είναι αυτοπε-
ριοριζόμενο διαρροϊκό σύνδρομο. Στο σύνδρομο 
μυοσίτιδας μπορεί να εμφανιστεί υψηλός πυ-
ρετός, αγγειίτιδα, βρογχόσπασμος, γενικευμένη 
λεμφαδενοπάθεια. Δεν υπάρχει αιτιολογική θε-
ραπεία. H πρόληψη γίνεται με το καλό ψήσιμο 
(>60 °C για 20 min) ή την κατάψυξη του κρέα-
τος (<–20 °C) για 48 ώρες.20

2.11. Trypanosoma cruzi

Αίτιο της νόσου Chagas (αμερικανική τρυπα-
νοσωμίαση) που μεταδίδεται από τσίμπημα κο-
ριών. Πρόσφατα αναφέρθηκαν τροφιμογενείς 
επιδημίες σε Βραζιλία και Βενεζουέλα που απο-
δόθηκαν σε κατανάλωση χυμού φρούτων επιμο-
λυσμένων με κόπρανα κοριών.1

3. Έλμινθες

3.1. Κεστώδεις (ταινίες)

3.1.1. Taenia saginata. Έχει κοσμοπολίτικη κατα-
νομή. Οι περιοχές με την υψηλότερη επίπτω-
ση είναι η Κεντρική Ασία, η Μέση Ανατολή και η 
Αφρική.22 Η εντερική ταινίαση προκαλείται από 
τον ενήλικο σκώληκα. Τ α προνυμφικά στάδια 

δεν προκαλούν νόσο στον άνθρωπο. Λοιμογόνο 
στάδιο είναι οι κυστίκερκοι σε μυς βοοειδών. Η 
μόλυνση γίνεται με κατανάλωση ωμού ή ατε-
λώς ψημένου βοοειδούς κρέατος που περιέ-
χει κυστίκερκους. Ο άνθρωπος είναι ο τελικός 
ξενιστής και η περίοδος επώασης είναι 10–12 
εβδομάδες.22 Πιθανολογείται ότι τα επιφανει-
ακά ύδατα και ρέματα είναι σε μεγάλο βαθμό 
μολυσμένα με ωά της T. saginata και ευθύνονται 
για τη διατήρηση της νόσου στην Ευρώπη.23 
Στη ΝΑ Ασία έχει περιγραφεί τα τελευταία έτη 
ένα νέο είδος (Asian species) που προσομοιάζει 
με την T. saginata αλλά μεταδίδεται από χοιρινό 
κρέας.22

Κλινικά, η εντερική λοίμωξη έχει συνήθως ήπιες 
εκδηλώσεις. Ενίοτε, προκαλείται κοιλιακό άλγος, 
διάρροια ή δυσκοιλιότητα, ανορεξία, περιπρω-
κτικός κνησμός και πολύ σπάνια κυστικέρκωση 
(για την οποία ενοχοποιείται σχεδόν αποκλει-
στικά η T. solium).22 Τα συμπτώματα μπορεί να 
παραμένουν για έτη, αν δεν δοθεί θεραπεία.

Η θεραπεία περιλαμβάνει τη χορήγηση πραζι-
κουαντέλης ή νικλοζαμίδης. Η πρόληψη επιτυγ-
χάνεται με το καλό ψήσιμο του βόειου κρέατος 
(οι κυστίκερκοι καταστρέφονται στους 45 °C).4,22

3.1.2. Taenia solium. Κ αι αυτή κεστώδης με κο-
σμοπολίτικη κατανομή, ενδημική στη Κ εντρική 
και στη Νότια Αμερική, Ι νδία, Κίνα, Φιλιππίνες, 
Αφρική, Ν .Α. Α σία και κάποιες περιοχές της 
Ευρώπης. Στις ΗΠΑ, καταγράφονται 1000 νέες 
περιπτώσεις/έτος, σχεδόν αποκλειστικά εισα-
γόμενες. Το λοιμογόνο στάδιο αποτελούν οι κυ-
στίκερκοι σε μυς χοιρινού με περίοδο επώασης 
5–12 εβδομάδες. Η κυστικέρκωση προκαλείται 
από κατάποση ωαρίων από νερό ή λαχανικά, 
από αυτομόλυνση σε κακές συνθήκες υγιεινής 
και από άνοδο προγλωττίδων από το στομάχι 
(αντιπερισταλτισμός). Ετησίως, οι θάνατοι από 
κυστικέρκωση παγκοσμίως υπολογίζονται σε 
50.000.22

Κλινικά, η εντερική ταινίαση προκαλεί ελάχιστα 
συμπτώματα. Σε κυστικέρκωση, αναπτύσσονται 
κύστεις στο υποδόριο και τους μυς, οφθαλμούς, 
καρδιά και το ΚΝΣ (σε 60–90%) οπότε και έχου-
με τη νευροκυστικέρκωση. Εργαστηριακά, μπο-
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ρεί να παρατηρηθεί ηωσινοφιλία. Η νευροκυστι-
κέρκωση που αποτελεί και τη σοβαρότερη μορ-
φή, εμφανίζεται με επιληπτικές κρίσεις, αύξηση 
ενδοκράνιας πίεσης, ψυχωσικές εκδηλώσεις και 
νευρολογική σημειολογία που προσομοιάζει με 
ΑΕΕ. Έχει υψηλή θνητότητα.22

Θεραπευτικά, χορηγείται πραζικουαντέλη ή/
και αλβενδαζόλη ενώ επιβάλλεται και η χορήγη-
ση κορτικοειδών γιατί η έναρξη της θεραπείας 
συνδυάζεται με επιδείνωση από το ΚΝΣ. Η πρό-
ληψη συντελείται με την κατάψυξη (<–5 °C για 4 
ημέρες) ή το καλό ψήσιμο του χοιρινού κρέατος. 
Σε ενδημικές χώρες συστήνεται βράσιμο του νε-
ρού, καλό καθάρισμα και πλύσιμο φρούτων και 
λαχανικών και τήρηση των μέτρων ατομικής υγι-
εινής.9,22

3.1.3. Άλλες ταινίες. Οι T. multiceps και T. serocalis 
που προκαλούν την κοινουρίαση σε πρόβατα, 
έχουν ενοχοποιηθεί για την εμφάνιση (σπάνια) 
της νόσου και σε ανθρώπους. Έχουν περιγραφεί 
100 περιπτώσεις κυρίως στην τροπική Αφρική, 
από παρουσία ωών σε νωπά φρούτα-λαχανι-
κά.22 Σε κάποια περιστατικά υπήρχε και εμπλο-
κή του ΚΝΣ.

3.1.4. Hymenolepis spp. Για την Hymenolepis nana 
ο άνθρωπος αποτελεί τον κύριο ξενιστή και μο-
λύνεται καταπίνοντας εμβρυοφόρα ωάρια σε 
νερό ή νωπές τροφές. Στη Hymenolepis diminuta 
λοιμογόνο στάδιο είναι τα κυστικερκοειδή. 
Ενδημούν σε τροπικές και υποτροπικές χώρες.

Κλινικά, εμφανίζεται κοιλιακό άλγος, διάρροια 
και ανορεξία. Θεραπευτικά, χορηγείται πραζι-
κουαντέλη και η πρόληψη περιλαμβάνει τη βελ-
τίωση της ατομικής υγιεινής, το καλό πλύσιμο 
και μαγείρεμα των τροφών.4

3.1.5. Βοθριοκέφαλος ο πλατύς. Α πό τους μεγα-
λύτερους κεστώδεις, ο Diphyllobothrium latum 
μεταδίδεται από πρόσληψη πληροκερκοειδών 
σε ωμά ή μη καλά ψημένα ψάρια. Άλλο σημαντι-
κό είδος είναι ο Diphyllobothrium nihonkaiense. 
Υπολογίζεται ότι 20.000.000 άνθρωποι παγκο-
σμίως είναι προσβεβλημένοι από τη νόσο. Εκτός 
από τον άνθρωπο, άλλοι τελικοί ξενιστές είναι 
σαρκοβόρα πουλιά και διάφορα θηλαστικά, ενώ 

ενδιάμεσοι ξενιστές είναι κυρίως ψάρια του γλυ-
κού νερού (πέρκα, σολομός, λούτσος, κωβιός). 
Έχουν αναφερθεί και περιπτώσεις μετάδοσης 
από θαλασσινά ψάρια. Η περίοδος επώασης 
είναι 15–45 ημέρες και χώρες με αυξημένη επί-
πτωση θεωρούνται η Φινλανδία, οι Βαλτικές, 
η Γ αλλία, η Ρουμανία, η Ελβετία, η Γ ερμανία, η 
Ιαπωνία, η Ν. Κορέα και η Βραζιλία.4,24

Κλινικά, μπορεί να εμφανιστεί δυσκοιλιότητα 
ή διάρροια, και σε περίπτωση μεγάλων σκω-
λήκων εντερική απόφραξη. Λόγω της απορρό-
φησης της Β12 από τον σκώληκα, σε χρόνιες 
περιπτώσεις παρουσιάζεται μεγαλοβλαστική 
αναιμία. 

Θεραπευτικά, χορηγείται πραζικουαντέλη ή 
νικλοζαμίδη και βιταμίνη Β12. Έχει αναφερθεί 
και η χορήγηση γαστρογραφίνης ως αποτελε-
σματικής για τη θανάτωση μεγάλων σκωλήκων.24 
Aπαιτείται μεγάλη προσοχή στην κατανάλωση 
ωμού ή μη καλά ψημένου ψαριού (σούσι κ.λπ.). 
Η κατάψυξη σε –18 °C για 2 ημέρες φαίνεται να 
είναι αποτελεσματική. Επίσης το ψήσιμο σε >56 
°C για 5 min. Η κάπνιση δεν φαίνεται να σκοτώ-
νει τα πληροκερκοειδή.4,24

3.1.6. Echinococcus granulosus. Τ αινία με παγκό-
σμια κατανομή και τελικό ξενιστή τον σκύλο και 
άλλα κυνοειδή. Ο άνθρωπος είναι τυχαίος διά-
μεσος ξενιστής. Το προνυμφικό στάδιο προκαλεί 
την κυστική εχινοκοκκίαση, με κλασικό κύκλο το 
σκύλος πρόβατο (ο σκύλος καταναλώνει εχινο-
κοκιόντα σπλάγχνα προβάτου, αποβάλλει εμ-
βρυοφόρα ωάρια με τα κόπρανα και αυτά είναι 
το λοιμογόνο στάδιο για τον άνθρωπο, που μο-
λύνεται είτε με άμεση επαφή με σκύλο είτε με 
κατανάλωση επιμολυσμένων τροφών, κυρίως 
λαχανικών). Περιοχές με αυξημένη επίπτωση εί-
ναι η Κ. και Ν. Αμερική, η ΝΑ Ευρώπη, οι χώρες 
της πρώην ΕΣΣΔ, η Μ. Ανατολή και η Β. Αφρική. 
Στην Ελλάδα καταγράφονται 13 νέες περιπτώ-
σεις/100.000 κατοίκους ετησίως.25

Κλινικά, μήνες ή χρόνια μετά τη μόλυνση, μπο-
ρεί να εμφανιστούν υδατίδες κύστεις (με θυγα-
τρικές εντός τους) στο ήπαρ και στον πνεύμονα, 
σπανιότερα δε σε άλλα όργανα (μυς, οστά, εγκέ-
φαλο, νεφρούς, οφθαλμούς) ενώ δευτερογενώς 
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(από ρήξη) σε περιτόναιο, υπεζωκότα, περικάρ-
διο. Η λοίμωξη βαίνει συνήθως ασυμπτωματική 
και ανευρίσκεται ως τυχαίο εύρημα ή δίνει συ-
μπτώματα από πίεση ή ρήξη (βήχας, επιληπτι-
κή κρίση, αναφυλακτική αντίδραση). Θ άνατος 
επέρχεται σπάνια, κυρίως από αναφυλακτικό 
shock ή από επιπωματισμό σε περικαρδιακή 
εντόπιση. 

Θεραπευτικές επιλογές είναι η χειρουργική 
αφαίρεση των κύστεων, η τεχνική PAIR (Puncture, 
Aspiration, I njection, Reaspiration), όπου γίνεται 
έγχυση υπέρτονου διαλύματος NaCl ή αλκοόλης, 
και η φαρμακευτική θεραπεία με αλβενδαζόλη ή 
μεβενδαζόλη. Η φαρμακευτική αγωγή μπορεί να 
δοθεί σε χρόνια θεραπεία, ειδικά πολλαπλών κύ-
στεων, ή επικουρικά στη χειρουργική θεραπεία. 
Η πρόληψη επιτυγχάνεται με το καλό πλύσιμο 
των λαχανικών και την τήρηση κανόνων υγιει-
νής στα σφαγεία (καταστροφή εχινοκοκκιόντων 
σπλάγχνων).4,25

3.1.7. Echinococcus multilocularis. Το προνυμφικό 
στάδιο προκαλεί διεισδυτική και καταστροφική 
νόσο των ιστών. Τελικοί ξενιστές είναι αλεπού-
δες, σκύλοι και άλλα σαρκοβόρα ενώ κυριότε-
ροι διάμεσοι ξενιστές είναι διάφορα τρωκτικά. 
Λοιμογόνο στάδιο είναι τα ωάρια από τα κό-
πρανα των τελικών ξενιστών τα οποία και είναι 
ιδιαίτερα ανθεκτικά στο περιβάλλον. Η περίο-
δος επώασης είναι μακροχρόνια. Περιοχές με 
αυξημένη επίπτωση είναι ο Καναδάς, η Αλάσκα, 
οι χώρες της πρώην ΕΣΣΔ, το Ι ράν, η Κ ίνα, η 
Ιαπωνία, η Τουρκία και η Κεντρική Ευρώπη.26

Κλινικά, προκαλείται πολύχωρη κύστη, συνή-
θως στο ήπαρ, που συμπεριφέρεται ως κακο-
ήθης όγκος. Άλλες εντοπίσεις περιλαμβάνουν 
τους πνεύμονες, οστά, εγκέφαλο. Μη θεραπευό
μενη, έχει υψηλή θνητότητα (πενταετής επιβί-
ωση <40%). Σ υνήθεις επιπλοκές είναι η από-
φραξη των χοληφόρων, η χολική κίρρωση και η 
πυλαία υπέρταση. Οι εξωηπατικές εκδηλώσεις 
περιλαμβάνουν επιπλοκές από καρδιά, εγκέ-
φαλο ή πνεύμονες. Ηωσινοφιλία συνυπάρχει σε 
ποσοστό <10%.

Θεραπευτικά, χορηγούνται μεβενδαζόλη ή 
αλβενδαζόλη σε μεγάλες δόσεις. Έχει χρησιμο-

ποιηθεί επίσης η αμφοτερικίνη Β. Σε εμφάνιση 
πυλαίας υπέρτασης χορηγείται ανάλογη αγωγή 
(προπρανολόλη κ.ά.). Χειρουργική επέμβαση συ-
νιστάται σε περιορισμένες εντοπίσεις στον αρι-
στερό λοβό του ήπατος. Η πρόληψη περιλαμβά-
νει το καλό πλύσιμο φρούτων-λαχανικών.4,26

3.1.8. Spirometra spp. Προκαλεί τη σπαργάνωση 
από μεταναστεύουσες προνύμφες μετά από κα-
τανάλωση νερού ή γεύματος με βατράχια και εί-
δη φιδιών. Περιστατικά έχουν περιγραφεί κυρί-
ως στη ΝΑ Ασία. Κλινικά εμφανίζεται προσβολή 
οφθαλμών, του υποδορίου ή του ΚΝΣ.1,4

3.2. Νηματέλμινθες

3.2.1. Trichinella spiralis. Nηματώδης με λοιμογόνο 
στάδιο τις εγκυστωμένες προνύμφες σε μυς χοι-
ρινού κρέατος ή διαφόρων κυνηγιών. Αυξημένη 
επίπτωση εμφανίζεται σε εύκρατες χώρες με 
υψηλή κατανάλωση χοιρινού. Στην Ελλάδα έχουν 
περιγραφεί σποραδικές περιπτώσεις ή μικρές 
επιδημίες, με πιο πρόσφατη το 2010, όπου τα 
δύο μέλη μιας οικογένειας (μητέρα-γιος) στον 
Βόλο προσβλήθηκαν καταναλώνοντας ωμά χοι-
ρινά λουκάνικα (ο πατέρας τα κατανάλωσε ψη-
μένα και δεν προσβλήθηκε).

Κλινικά, 1–2 ημέρες μετά την κατανάλωση, εμ-
φανίζονται συμπτώματα από το γαστρεντερικό 
(έμετοι, διάρροιες, κοιλιακό άλγος) και 2–8 εβδο-
μάδες μετά εκδηλώνεται η σοβαρή μορφή της νό-
σου που οφείλεται στην εγκύστωση προνυμφών 
σε γραμμωτούς μυς ή και τον καρδιακό. Μπορεί 
να εκδηλωθεί με υπερθερμία (>41 °C), μυαλγίες, 
περιοφθαλμικό οίδημα, και ενδεχομένως μυοκαρ-
δίτιδα, εγκεφαλίτιδα, πνευμονική εμβολή, τοξικό 
οίδημα ή καταπληξία. Εργαστηριακά, υπάρχει 
εκσεσημασμένη ηωσινοφιλία. Χωρίς θεραπεία, η 
θνητότητα είναι υψηλή. 

Θεραπευτικά, χορηγείται μεβενδαζόλη ή θεια-
βενδαζόλη. Σε επιπλοκές από το ΚΝΣ ή το μυο
κάρδιο, συγχορηγούνται κορτικοειδή. Η πρόλη-
ψη επιτυγχάνεται με τον κτηνιατρικό έλεγχο του 
χοιρινού κρέατος. Το καλό ψήσιμο (>58 °C για 
3 min) ή η κατάψυξη σκοτώνουν τις προνύμ-
φες.4,9,27,28
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3.2.2. Ascaris lubricoides. Νηματώδης με παγκό-
σμια κατανομή και υψηλή επίπτωση (1 δις πα-
γκοσμίως, 4 εκατ. στις ΗΠΑ) ιδίως στις τροπικές 
χώρες.29 Λοιμογόνο στάδιο είναι τα εμβρυοφόρα 
ωάρια με προνύμφη 2ου σταδίου. Η μόλυνση γί-
νεται με κατάποση ωαρίων από το χώμα ή από 
νωπά προϊόντα.

Κλινικά, στο πρώτο στάδιο (μετανάστευση δια
μέσου των πνευμόνων) μπορεί να εμφανιστεί 
το σ. Löffler (πυρετός, βήχας, δύσπνοια, βρογ-
χόσπασμος, αιμόπτυση και ενδεχομένως ανα-
φυλακτική αντίδραση). Α πό το γαστρεντερικό, 
συνήθως τα συμπτώματα είναι ήπια και σπάνια 
προκαλείται εικόνα απόφραξης εντέρου (σε παι-
διά), σκωληκοειδίτιδας, απόφραξης χοληφόρων 
και περιτονίτιδας.

Η θεραπεία εκλογής είναι η μεβενδαζόλη. Η 
πρόληψη γίνεται με την τήρηση των μέτρων 
ατομικής υγιεινής, την υγιεινή διάθεση των αν-
θρώπινων αποχωρημάτων και το καλό πλύσιμο 
των φρούτων και λαχανικών που καταναλώνο-
νται ωμά.4,29

3.2.3. Enterobius vermicularis (οξύουρος). Από τους 
πλέον συνήθεις νηματώδεις, με κοσμοπολίτικη 
κατανομή. Προκαλεί την οξυουρίαση, κυρίως σε 
παιδιά. Στις ΗΠΑ υπολογίζονται 42 εκατ. περι-
πτώσεις. Ο άνθρωπος προσβάλλεται με κατά-
ποση εμβρυοφόρων ωαρίων, συνήθως με αυ-
τομόλυνση (κνησμός περιπρωκτικής χώρας-δά-
κτυλο-στόμα-κατάποση). Α ναφέρεται και τρο-
φιμογενής μετάδοση αν γίνει επιμόλυνση νωπών 
τροφών.4,29

Κλινικά, εμφανίζεται κνησμός περιπρωκτι-
κά, ανορεξία, αϋπνία και νυκτερινή ενούρηση. 
Θεραπεία εκλογής είναι η μεβενδαζόλη, ενώ η 
πρόληψη επιτυγχάνεται με την τήρηση μέτρων 
υγιεινής και το καλό πλύσιμο των νωπών τρο-
φών. Αν προσβληθεί κάποιο μέλος της οικογένει-
ας, χρειάζεται προσοχή για την αποφυγή ενδο-
οικογενειακής μετάδοσης με καλό πλύσιμο ρού-
χων, σεντονιών κ.λπ., και προσεκτικό χειρισμό 
των τροφών που καταναλώνονται ωμές.4,29

3.2.4. Trichuris trichiura. Και αυτός νηματώδης με 
κοσμοπολίτικη κατανομή (2,2 εκατ. περιπτώσεις 

στις ΗΠΑ, 800 εκατ. παγκοσμίως). Ο άνθρωπος 
μολύνεται με κατάποση εμβρυοφόρων ωαρί-
ων, συχνά από επιμολυσμένα τρόφιμα ή ποτά. 
Κυρίως προσβάλλονται παιδιά.

Κλινικά, εμφανίζεται ερεθισμός του τυφλού 
εντέρου με κοιλιακό άλγος και αιματηρές διάρ-
ροιες, ελαφρά αναιμία και ανορεξία. Μπορεί να 
παρατηρηθεί πληκτροδακτυλία, ενώ χαρακτη-
ριστική είναι η ηωσινοφιλία στο περιφερικό αί-
μα.29

Θεραπεία εκλογής είναι η μεβενδαζόλη ή η αλ-
βενδαζόλη. Η πρόληψη επιτυγχάνεται με την 
τήρηση των μέτρων ατομικής υγιεινής και το κα-
λό πλύσιμο των ωμών τροφών.4,29

3.2.5. Toxocara spp. Νηματώδης έλμινθα του σκύ-
λου (Τ. canis) και της γάτας (T. cati) που προκα-
λεί στον άνθρωπο νόσο (τοξοκάρωση) με κατά-
ποση εμβρυοφόρων ωαρίων με προνύμφες 2ου 
σταδίου. Έχει παγκόσμια κατανομή, με υψη-
λή επίπτωση ιδίως σε αγροτικές περιοχές της 
Βραζιλίας, ενώ σε μελέτη σε περιοχές γύρω από 
την Α θήνα, το ποσοστό θετικών αντισωμάτων 
βρέθηκε στο 2,9%.4

Οι κλινικές εκδηλώσεις της νόσου περιλαμβά-
νουν το σύνδρομο VLM (σύνδρομο μεταναστευ-
ουσών διά των σπλάγχνων προνυμφών) που εμ-
φανίζεται με πυρετό, ηπατοσπληνομεγαλία, μυο
καρδίτιδα, εξάνθημα και δύσπνοια και το OLM 
(σύνδρομο μεταναστευουσών διά των οφθαλ-
μών προνυμφών) με ετερόπλευρη συνήθως βλά-
βη της όρασης, στραβισμό, ενδοφθαλμίτιδα και 
δημιουργία κοκκιωμάτων στον αμφιβληστροει-
δή. Και τα δύο σύνδρομα εμφανίζονται κυρίως 
σε παιδιά ή εφήβους. Τα τελευταία έτη έχει πε-
ριγραφεί και η CT (κρυψιγενής τοξοκάρωση) με 
κοιλιακό άλγος, βήχα και κεφαλαλγία. Υ πάρχει 
σχεδόν πάντα ηωσινοφιλία.30

Θεραπευτικές επιλογές είναι η διαιθυλκαρβα-
μαζίνη, η θειαβενδαζόλη, η μεβενδαζόλη και επι-
βοηθητικά, κορτικοειδή. Η πρόληψη περιλαμβά-
νει μέτρα ατομικής υγιεινής, πλύσιμο λαχανικών 
και μέτρα για αποπαρασιτισμό των σκύλων και 
γατών. Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίνεται στο 
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χώμα παιδικών χαρών που περιέχουν περιττώ-
ματα ζώων.

3.2.6. Angiostrongylus spp. Νηματώδης με παρου-
σία σε περιοχές της ΝΑ Ασίας, της Καραϊβικής και 
των ακτών του Ειρηνικού. Τα δύο παθογόνα για 
τον άνθρωπο είδη είναι ο A. cantonensis και ο A. 
costaricanensis. Tελικοί ξενιστές είναι είδη τρωκτι-
κών, ενώ ο άνθρωπος μολύνεται με κατανάλωση 
διάμεσων ξενιστών όπως σαλιγκάρια, καβούρια, 
γαρίδες, καραβίδες και βάτραχοι ή από μη καλά 
πλυμένα λαχανικά που περιέχουν προνύμφες. Η 
περίοδος επώασης είναι 7–30 ημέρες.1,2,4

Ο  A. cantonensis προκαλεί ηωσινοφιλική μη-
νιγγίτιδα με σημαντική θνητότητα, ενώ ο A. 
costaricanensis εντερική νόσο. Θεραπευτικά, δίνε-
ται υποστηρικτική αγωγή σε μηνιγγίτιδα, ενώ έχει 
δοκιμαστεί η χορήγηση μεβενδαζόλης ή αλβενδα-
ζόλης και κορτικοειδών. Η πρόληψη επιτυγχάνε-
ται με το καλό πλύσιμο των νωπών τροφών και 
το καλό μαγείρεμα ή την κατάψυξη των διαμέσων 
ξενιστών (καβούρια κ.ά.).1,2,4

3.2.7. Gnathostoma spp. Νηματώδης που ενδημεί 
σε περιοχές της Ασίας και Ι απωνίας, ενώ έχουν 
περιγραφεί περιστατικά και σε Περού, Εκουαδόρ, 
Μεξικό. Ο άνθρωπος μολύνεται με κατανάλωση 
ψαριών, βατράχων ή πουλερικών επιμολυσμένων 
με προνύμφες 2ου σταδίου.

Προκαλεί συνήθως δερματικές εκδηλώσεις, ενώ 
μπορεί να εκδηλωθεί ηωσινοφιλική μηνιγγίτιδα, 
προσβολή οφθαλμών ή σύνδρομο προσομοιά-
ζον με το VLM της τοξοκάρωσης. Θεραπευτικά, 
έχουν χρησιμοποιηθεί αλβενδαζόλη και ιβερμε-
κτίνη. Πρόληψη γίνεται με το καλό μαγείρεμα 
των υπεύθυνων τροφών.2,4

3.2.8. Anisakis spp και Pseudoterranova spp. Προ
καλούν στον άνθρωπο την ανισακίαση. Τ ελικοί 
ξενιστές είναι θαλάσσιοι οργανισμοί όπως φάλαι-
νες, δελφίνια, θαλάσσιοι λέοντες, ενώ η μόλυνση 
γίνεται με κατανάλωση προνυμφών 3ου σταδίου 
σε ωμά ή ατελώς ψημένα ψάρια όπως σολομός, 
ρέγγα, βακαλάος, κολιός. Επιδημιολογικά, εμφα-
νίζει μεγάλη συχνότητα στην Ιαπωνία και άλλες 
ασιατικές χώρες, στη Β. Ευρώπη (ιδίως στην 
Ολλανδία) και την Ν. Αμερική.

Κλινικά, 12–24 ώρες μετά την κατανάλωση, 
παρουσιάζονται συμπτώματα ήπιας γαστρε-
ντερίτιδας. Εν συνεχεία, γίνεται προσβολή του 
στομάχου ή του λεπτού εντέρου με ηωσινοφι-
λική διήθηση και δημιουργία αιμορραγικών απο-
στημάτων. 

Θεραπευτικά, χορηγείται πραζικουαντέλη ή 
ιβερμεκτίνη ενώ απαιτείται και χειρουργική αφαί-
ρεση των προνυμφών. Η πρόληψη περιλαμβά-
νει το καλό μαγείρεμα των ψαριών (>60 °C για 
10 min) ή την κατάψυξη (–20 °C για 3 ημέρες). 
Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται σε τροφές όπως 
το σούσι ενώ η κάπνιση δεν προστατεύει από-
λυτα.1,2,4,28

3.3. Τρηματώδεις

3.3.1. Fasciola spp. H F. hepatica και η F. gigantica 
είναι τρηματώδεις με κοσμοπολίτικη κατανο-
μή και βρίσκονται κυρίως σε πρόβατα και αγε-
λάδες. Περιοχές στις οποίες απαντά συχνά η 
F. hepatica είναι οι Άνδεις, η Κούβα και το Ιράν, 
ενώ η F. gigantica σε Α φρική-Ασία. Έχουν ανα-
φερθεί αρκετά περιστατικά και σε χώρες της Δ. 
Ευρώπης (Γαλλία, Πορτογαλία, Ι σπανία). Ο κύ-
κλος περιλαμβάνει την απελευθέρωση ωαρίων 
από πρόβατα στο νερό, διείσδυση σε ιστούς κο-
χλιών (σαλιγκαριών) και απελευθέρωση κερκά-
ριων. Ο άνθρωπος μολύνεται καταναλώνοντας 
μετακερκάριες από υδροχαρή φυτά (νεροκάρ-
δαμο, νούφαρα κ.λπ.).

Κλινικά, στην οξεία φάση παρατηρείται κοιλια
κό άλγος, πυρετός, έμετοι, διάρροιες, κνίδωση 
και εργαστηριακά ηωσινοφιλία. Επίσης, ηπα-
τοσπληνομεγαλία και ασκίτης σε κάποιες περι-
πτώσεις. Σε χρόνια λοίμωξη εμφανίζονται επι-
πλοκές από την απόφραξη των χοληφόρων.

Θεραπευτικά, χορηγούνται τρικλαβενδαζόλη ή 
βιθειονόλη. Η πρόληψη περιλαμβάνει την απο-
φυγή κατανάλωσης υδροχαρών φυτών.2–4

3.3.2. Opisthorchis spp και Clonorchis spp. Τ ρημα
τώδεις των χοληφόρων που παρασιτούν σε 
ανθρώπους, σκύλους και γάτες. Ενδιάμεσοι ξε-
νιστές είναι κοχλίες και ψάρια του γλυκού νερού 
(κυπρίνοι). Ο  άνθρωπος μολύνεται από μετα-
κερκάριες σε ωμά ή ατελώς ψημένα ψάρια. Ο 
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Opisthorchis felineus ενδημεί σε περιοχές της 
πρώην ΕΣΣΔ, Ιταλία, Γερμανία. Ο O. viverrini σε 
Καμπότζη, Λάος, Ταϋλάνδη. Ο Clonorchis sinensis 
σε Κίνα, Ιαπωνία, Ταϊβάν, Βιετνάμ. Υπολογίζεται 
ότι 35.000.000 άνθρωποι παγκοσμίως είναι μο-
λυσμένοι με C. sinensis, 10.000.000 με O. viverrini 
και 1.200.000 με O. felineus.2,4,31

Κλινικά, οι λοιμώξεις μπορεί να είναι ασυμ
πτωματικές ή να εμφανιστούν με διάρροιες, κοι-
λιακό άλγος, ή δυσκοιλιότητα. Η λοίμωξη από 
O. felineus δύναται να υποδυθεί εικόνα οξείας 
ηπατίτιδας. Σε χρόνια περιστατικά, εμφανίζεται 
απόφραξη χοληφόρων, χολαγγειίτιδα, ίκτερος, 
κίρρωση και ενδεχομένως χολαγγειοκαρκίνωμα 
και ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα.1,3

Θεραπεία εκλογής είναι η πραζικουαντέλη. 
Πρόληψη επιτυγχάνεται με το καλό μαγείρεμα 
των ψαριών στις ενδημικές περιοχές.

3.3.3. Heterophyes heterophyes. Τ ρηματώδης του 
εντέρου. Στην Ελλάδα, όπως και σε όλη τη Μεσό
γειο υπάρχει κοχλίας (Pirinella conica) που είναι 
διάμεσος ξενιστής και ψάρι που φιλοξενεί τη 
λοιμογόνο μορφή (μετακερκάριες) και είναι ο κέ-
φαλος. Έχουν περιγραφεί αυτόχθονες περιπτώ-
σεις, τελευταία στο Μεσολόγγι.4 Άλλες ενδημικές 
περιοχές είναι η Αίγυπτος, το Ισραήλ, η Ιταλία, η 
Τυνησία, το Ιράν και η Άπω Ανατολή.3

Kλινικά, εμφανίζεται συνήθως ήπιο διαρροϊκό 
σύνδρομο. Μπορεί να εμφανιστεί κοιλιακό άλγος 
με τεινεσμό και εργαστηριακά ηωσινοφιλία. Σ ε 
σπάνιες περιπτώσεις, από εμβολή αυγών ή σκω-
λήκων, προκαλούνται επιπλοκές από το ανα-
πνευστικό, το καρδιαγγειακό ή το ΚΝΣ. Θεραπεία 
εκλογής είναι η πραζικουαντέλη και η πρόληψη 
περιλαμβάνει το καλό μαγείρεμα των ψαριών.3,4

3.3.4. Metagonimus spp. Τ ρηματώδης του εντέ-
ρου, στενά συγγενικός με τον ετεροφυή. Ενδημεί 
σε περιοχές της Άπω Ανατολής, των Βαλκανίων, 
της πρώην ΕΣΣΔ και της Ι σπανίας. Λ οιμογόνο 
στάδιο είναι οι μετακερκάριες σε ψάρια του γλυ-
κού νερού.

Κλινικά, προκαλείται προσβολή λεπτού εντέ-
ρου με διάρροιες, ενώ σε περιπτώσεις εμβολών 
(όπως με τον ετεροφυή) επιπλοκές από άλλα 

όργανα. Για τη θεραπεία και την πρόληψη ισχύει 
ότι και στον ετεροφυή.3,4

3.3.5. Fasciolopsis buski. Τ ρηματώδης του εντέ-
ρου με κύριους ξενιστές τον άνθρωπο και τον 
χοίρο. Λοιμογόνο στάδιο είναι οι μετακερκάριες 
σε υδροχαρή φυτά. Ενδημεί σε ΝΑ Α  σία, Κ ίνα, 
Ινδία.1,32

Μετά την προσκόλληση του σκώληκα στο λε-
πτό έντερο, προκαλείται φλεγμονή και επιχώρια 
έλκη με αποστήματα. Μπορεί να προκληθούν 
διάρροιες (ενίοτε αιμορραγικές), ειλεός και σε 
κάποιες περιπτώσεις αλλεργική αντίδραση με 
οίδημα προσώπου. Θ εραπεία εκλογής είναι η 
πραζικουαντέλη και η πρόληψη επιτυγχάνεται 
με αποφυγή βρώσης υδροχαρών φυτών σε εν-
δημικές περιοχές.3

3.3.6. Echinostoma spp. Τρηματώδης του εντέρου. 
Πιο καλά μελετημένο είδος είναι το E. hortense. 
Ενδημεί σε χώρες της Α. Ασίας, στις Φιλιππίνες 
και στη Ρωσία. Λοιμογόνο στάδιο είναι οι μετα-
κερκάριες σε υδροχαρή φυτά, ψάρια, κοχλίες και 
βατράχους. 

Κλινικά, συνήθως οι λοιμώξεις βαίνουν ασυμ
πτωματικές. Σ ε κάποιες περιπτώσεις, εμφα-
νίζεται κοιλιακό άλγος με διάρροια. Θεραπεία 
εκλογής είναι η πραζικουαντέλη, ενώ η πρόλη-
ψη περιλαμβάνει την προσεκτική κατανάλωση 
και μαγείρεμα των υπεύθυνων τροφών (ψάρια 
κ.λπ.).3,32

3.3.7. Paragonimus spp. Tρηματώδης που παρα-
σιτεί κυρίως στους πνεύμονες. Σ ημαντικότερο 
είδος ο P. westermani. Προκαλεί την παραγονιμί-
αση (πνευμονική διστομίαση). Λοιμογόνο στάδιο 
είναι οι μετακερκάριες σε οστρακοειδή (καβού-
ρια, καραβίδες κ.ά.). Ενδημεί στην Ανατ. Ασία αν 
και έχουν περιγραφεί περιπτώσεις στην Αφρική 
και στη Ν. Αμερική.1,4 Έχει επίσης αναφερθεί με-
τάδοση και από κρέας αγριογούρουνου.3

Oι μετακερκάριες διατιτραίνουν το εντερικό 
τοίχωμα και διαμέσου του διαφράγματος μετα-
ναστεύουν στη θωρακική κοιλότητα. Προκαλείται 
σύνδρομο με βήχα, θωρακαλγία, δύσπνοια και αι-
μόπτυση. Μπορεί να εμφανιστούν συμπτώματα 
και από την εγκατάσταση των μετακερκαριών 
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σε άλλα όργανα (σπονδυλική στήλη, όρχεις, μυς, 
καρδιά).

Θεραπευτικά, χορηγείται πραζικουαντέλη ή 
τρικλαβενδαζόλη. Η πρόληψη περιλαμβάνει την 
αποφυγή βρώσης μη καλά μαγειρεμένων οστρα-
κοειδών σε ενδημικές περιοχές.1,3,4

4. Συμπεράσματα-ανακεφαλαίωση

Το ολοένα αυξανόμενο ενδιαφέρον παγκοσμί-
ως για την ασφάλεια της διατροφικής αλυσίδας 
έχει συμβάλλει στην επικέντρωση της προσοχής 
και στις παρασιτικές νόσους. Τα τελευταία έτη, 
έχει σημειωθεί αξιόλογη πρόοδος στην κατανόη-
ση της επιδημιολογίας, παθογένειας, πρόληψης, 
θεραπείας και ελέγχου των παρασιτικών λοιμώ-
ξεων. Αν και δεν θεωρούνται το συχνότερο αίτιο 
τροφιμογενών επιδημιών, μπορούν να προκαλέ-

σουν σοβαρές νόσους, ιδίως σε ειδικές ομάδες 
πληθυσμού.

Οι σωστές μέθοδοι παραγωγής και συντήρη-
σης των τροφίμων, το καλό πλύσιμο φρούτων 
και λαχανικών, το μαγείρεμα σε ασφαλείς θερ-
μοκρασίες και η τήρηση των μέτρων ατομικής 
και ομαδικής υγιεινής, αποτελούν σημαντικές 
παραμέτρους στην προάσπιση της Δημόσιας 
Υγείας. Η αγωγή υγείας και συνεχής ενημέρω-
ση του κοινού, η ανάπτυξη και χρησιμοποίηση 
νέων διαγνωστικών εργαλείων, η εγρήγορση και 
αυξημένη υποψία των επαγγελματιών υγείας 
και ο ενεργός ρόλος της Πολιτείας και των ορ-
γανισμών Υ γείας είναι κρίσιμες προϋποθέσεις 
για την αντιμετώπιση των κινδύνων που απορ-
ρέουν από τις σύγχρονες διατροφικές συνθήκες 
και συνήθειες.1–3,33
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η προεκλαμψία αποτελεί πολυσυστη-
ματική νόσο που απασχολεί την ιατρική κοινότη-
τα για δεκαετίες τώρα. Η εκτεταμένη έρευνα που 
έχει πραγματοποιηθεί δεν έχει διαφοροποιήσει τη 
συχνότητα της νόσου, αλλά ούτε έχει βελτιώσει ση-
μαντικά τον τρόπο πρόληψής της. Κύριο ανασταλ-
τικό παράγοντα αποτελεί η παθογένεια της νόσου, 
που παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστη. Παρόλ’ 
αυτά, έχουν γίνει σημαντικές ερευνητικές προ-
σπάθειες από μεγάλα ερευνητικά κέντρα για την 
πρώιμη διάγνωση της νόσου. Η Doppler υπερηχο-
γραφία αποτελεί καλό προγνωστικό δείκτη, καθώς 
προσφέρει σημαντικές πληροφορίες για την έμ-
βρυο-πλακουντιακή μονάδα. Μεγάλες προοπτικές 
μελέτες έχουν δείξει ότι οι αυξημένες αντιστάσεις 
κατά την Doppler εξέταση των μητριαίων αρτηριών 
μπορούν να προβλέψουν πρώιμα την πιθανότητα 
εμφάνισης προεκλαμψίας.

The role of uterine artery 

Doppler ultrasonography 

in the prediction 

of pre-eclampsia 

El. Anastasakis

Department of Gynecology, Athens Naval Hospital, 
Athens, Greece

ABSTRACT Pre-eclampsia is a multisystemic disease 
that has troubled the obstetrical community for decades. 
Despite the extensive research, its occurrence has not 
declined and the ability to predict the disease has not 
improved. The main inhibiting factor lies on the etiolo
gy of the disease that still remains unknown. Recently, 
systemic effort has been placed by highly appreciated 
research centers in order to predict early this disease. 
Doppler ultrasonography can be used as a prognostic 
tool for the development of pre-eclampsia, since it pro-
vides information regarding the utero-placental unit. 
Large prospective studies have shown that increased 
resistance at the Doppler examination of the uterine ar-
teries can predict the development of pre-eclampsia.
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1. Εισαγωγή 

Η κύηση χαρακτηρίζεται από συνεχείς παθο-
φυσιολογικές μεταβολές στην επίτοκο. Κατά την 
κύηση μπορούν να εμφανιστούν προβλήματα 

υγείας, τα οποία δεν προϋπήρχαν και εμφανίζο-
νται για πρώτη φορά. Η παρουσία του εμβρύου 
περιπλέκει τα ιατρικά προβλήματα δημιουργώ-
ντας πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις μεταξύ της 
μητέρας, της νόσου και της θεραπείας. Η κατα-
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νόηση αυτών των αλληλεπιδράσεων είναι κρίσιμη 
για την καλύτερη έκβαση τόσο της μητέρας όσο 
και του νεογνού. Τ έτοια κατάσταση είναι και η 
προεκλαμψία.

Η προεκλαμψία αποτελεί πολυσυστηματική νό-
σο στην οποία η αρχική βλάβη εντοπίζεται στον 
πλακούντα και απαντάται μόνο στο ανθρώπινο 
είδος. Οι βλάβες στον πλακούντα έχουν ως απο-
τέλεσμα την ανώμαλη αγγειακή αντίδραση στην 
πλακουντοποίηση. Ο ι διαταραχές αυτές προ-
καλούν αυξημένες αγγειακές αντιστάσεις, τάση 
για συσσώρευση των αιμοπεταλίων, ενεργοποί-
ηση του συστήματος πήξης και δυσλειτουργία 
του ενδοθηλίου.1 Κλινικά η νόσος εμφανίζεται ως 
σύνδρομο στην επίτοκο με αυξημένη αρτηριακή 
πίεση και πρωτεϊνουρία με ή χωρίς πολυσυστη-
ματικές εκδηλώσεις, αλλά και ως σύνδρομο στο 
έμβρυο με καθυστέρηση της ανάπτυξης του (fetal 
growth restriction, FGR), ολιγάμνιο και κακή οξυ-
γόνωση.1,2 Στη μητέρα το σύνδρομο φαίνεται να 
είναι πολυπαραγοντικό. Συγκεκριμένα, υπάρχουν 
μεγάλες διαφορές μεταξύ της προεκλαμψίας που 
εκδηλώνεται πριν το τέλος της κύησης χωρίς FGR 
και εκείνης που εκδηλώνεται πρώιμα. Η τελευ-
ταία δημιουργεί FGR και οδηγεί σε πρόωρο τοκε-
τό.2,3 Φαίνεται επίσης ότι διαφέρει και σε αυτές 
με εκδήλωση της νόσου πριν τις 34 εβδομάδες κύ-
ησης σε σχέση με μεγαλύτερη ηλικία κύησης.3,4

2. Επιδημιολογία

Η νόσος εμφανίζεται στο 2–5% των πρωτό-
τοκων επιτόκων και στα τρία τέταρτα των πε-
ριπτώσεων είναι ήπια, με έναρξη προς το τέλος 
της κύησης και με μικρό κίνδυνο για κακό περι-
γεννητικό αποτέλεσμα.3–5 Α ντίθετα, η συχνότη-
τα και επικινδυνότητα της νόσου είναι αυξημένη 
σε περιπτώσεις πολύδυμης κύησης,2,6,7 χρονίας 
υπέρτασης8,9 θρομβοφιλίας,10,11 ιστορικού προ
εκλαμψίας σε προηγούμενη κύηση8,12 ή προϋπάρ-
χοντος σακχαρώδου διαβήτου.10,13 

3. Αίτια

Τα αίτια της προεκλαμψίας παραμένουν αδι-
ευκρίνιστα. Η νόσος πιστεύεται ότι προκαλείται 
από την παρουσία του πλακούντα ή την αντί-
δραση της μητέρας σε αυτόν. Η μόνη αποτελε-

σματική θεραπεία μετά την κλινική εμφάνιση της 
νόσου είναι η περάτωση της κύησης.14,15

Αρχικά οι ερευνητές πίστευαν ότι η ανώμαλη 
πλακουντοποίηση αποτελεί τη μοναδική αιτία για 
την εμφάνιση της προεκλαμψίας.16 Σήμερα όμως 
είναι εμφανές ότι δεν είναι η αιτία αλλά πιθανά 
ένας ισχυρότατος προδιαθεσικός παράγοντας. Αν 
λοιπόν ο παράγοντας αυτός εγκατασταθεί, μπο-
ρεί να οδηγήσει στο σύνδρομο της προεκλαμψίας 
ανάλογα με τον βαθμό που προκαλεί σήματα για 
φλεγμονή (μπορεί να εξαρτάται από γονίδια του 
εμβρύου), αλλά και την αντίδραση της μητέρας 
στα σήματα αυτά (εξαρτάται από τα γονίδια της 
μητέρας).14,15 Η αυξημένη πλακουντιακή από-
πτωση μπορεί επίσης να συμμετέχει στην παθο-
φυσιολογία της προεκλαμψίας μέσω ενίσχυσης 
της φλεγμονώδους διαδικασίας. 

Η προεκλαμψία έχει σαφή κληρονομικά χα-
ρακτηριστικά,15 και έχουν δημοσιευθεί μοντέλα 
κληρονομικότητάς της.17 Η υπόθεση ύπαρξης 
ενός μείζονος γονιδίου προεκλαμψίας δεν φαίνε-
ται πολύ πιθανή σήμερα, αν και είχε υποστηρι-
χθεί παλαιότερα. Α ντίθετα, σήμερα πιστεύεται 
ότι μπορεί να υπάρχουν ομάδες «επιδεκτικών» 
γονιδίων που αλληλεπιδρούν με το καρδιαγγεια-
κό σύστημα ή και τη ρύθμιση της φλεγμονώδους 
αντίδρασης στη μητέρα. Τ έτοια γονίδια έχουν 
απομονωθεί σε επιδημιολογικές μελέτες, κυρίως 
σε θέσεις του χρωμοσώματος 2 και 9.18 Ωστόσο, 
είναι αξιοσημείωτο ότι τα γονίδια αυτά απομο-
νώνονται σε διαφορετικούς πληθυσμούς και μπο-
ρούν να εξηγήσουν ένα μικρό μόνο ποσοστό των 
περιστατικών προεκλαμψίας.19

4. Διάγνωση

Η διάγνωση της προεκλαμψίας τίθεται με την 
παρουσία της υπέρτασης και της πρωτεϊνουρί-
ας, με ή χωρίς οίδημα. Ως υπέρταση ορίζεται η 
άνοδος της συστολικής πίεσης ≥140 mmHg ή της 
διαστολικής πίεσης ≥90 mmHg σε τουλάχιστον 
δύο μετρήσεις, με μεσοδιάστημα μεγαλύτερο των 
6 ωρών, αλλά λιγότερο από 7 ημέρες, το οποίο 
συμβαίνει μετά τις 20 εβδομάδες κύησης, σε γυ-
ναίκα που στο παρελθόν δεν ήταν υπερτασική. 
Ως πρωτεϊνουρία ορίζεται η αποβολή στα ούρα 
24ώρου ποσότητας πρωτεΐνης μεγαλύτερης από 
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300 mg ή συγκέντρωσης 0,1 g ανά λίτρο σε του-
λάχιστον δύο τυχαίες λήψεις δείγματος ούρων με 
διαφορά 6 ωρών ή περισσότερο.

Η προεκλαμψία μπορεί να διαγνωσθεί και σε 
απουσία πρωτεϊνουρίας, όταν η υπέρταση συν-
δυάζεται με επίμονα νευρολογικά συμπτώματα, 
όπως το άλγος του επιγαστρίου ή του δεξιού 
υποχονδρίου με ή χωρίς ναυτία και έμετο, ή τέ-
λος, αν συνοδεύεται από θρομβοπενία και αυξη-
μένα ηπατικά ένζυμα.5,20 

Σε φυσιολογικά εξελισσόμενη κύηση, υπάρχει 
σημαντική αύξηση της διαστολικής ροής αίματος, 
ενώ σε κυήσεις που μελλοντικά μπορεί να ανα-
πτύξουν προεκλαμψία ή καθυστέρηση της ανά-
πτυξης του εμβρύου, η ροή αυτή θα είναι ελατ-
τωμένη. Τα σημεία αυτά μπορούν να μελετηθούν 
με τη χρήση του Doppler στις μητριαίες αρτηρί-
ες.21 Η προσπάθεια πρόβλεψης της προεκλαμψί-
ας και της ενδομήτριας καθυστέρησης ανάπτυξης 
με την εξέταση Doppler των μητριαίων αρτηριών 
βασίζεται στην ελαττωματική πλακουντοποίηση, 
που όπως πιστεύεται, πολλές φορές προηγείται 
των καταστάσεων αυτών. 

Στη φυσιολογική κύηση οι σπειροειδείς αρτη-
ρίες υφίστανται αλλαγές και μεταμορφώνονται 
από στενά αγγεία υψηλής αντίστασης σε χοανο-
ειδείς κατασκευές χαμηλής αντίστασης που δεν 
αντιδρούν σε αγγειοδραστικές ουσίες.22 Σε πολ-
λές περιπτώσεις όμως υπάρχει μειωμένη τροφο-
βλαστική διήθηση23 και ανεπαρκής προσαρμογή 
της μητέρας στην πλακουντοποίηση, γεγονός 
που σχετίζεται με την επακόλουθη εμφάνιση 
προεκλαμψίας και ενδομήτριας καθυστέρησης 
της ανάπτυξης του εμβρύου.24,25 Σε τέτοιες πε-
ριπτώσεις η μητροπλακουντιακή κυκλοφορία 
εξακολουθεί να είναι αυξημένων αντιστάσεων και 
αυτό μπορεί να προκαλέσει γενικευμένη βλάβη 
του ενδοθηλίου, με επηρεασμένη παραγωγή αγ-
γειοδραστικών ουσιών, όπως η προστακυκλίνη 
και το οξείδιο του αζώτου.26 Αυτό έχει ως συνέ-
πεια αγγειόσπασμο στα μικρά αρτηρίδια, τόσο 
τοπικά στη μητροπλακουντιακή κυκλοφορία, όσο 
και στη συστηματική κυκλοφορία.27 Επιπλέον, 
συνυπάρχει ή ακολουθεί μια αυξημένη ευαισθη-
σία σε αγγειοσυσπαστικές ουσίες28 με αποτέλε-
σμα την επηρεασμένη νεφρική λειτουργία και την 
αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων που μπο-

ρεί να οδηγήσουν σε υπέρταση στη μητέρα. Τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα που έχουν υποστεί βλάβη 
δεν μπορούν να διατηρήσουν την αγγειακή ακε-
ραιότητα με αποτέλεσμα την αυξημένη διαπερα-
τότητα των τριχοειδών, την αυξημένη τάση των 
αιμοπεταλίων για συγκόλληση και τον αυξημένο 
αγγειακό τόνο, που επιδεινώνει περαιτέρω τον 
τοπικό και συστηματικό αγγειόσπασμο των τρι-
χοειδών.27 Όλα αυτά μπορεί να οδηγήσουν πε-
ραιτέρω σε αθυρωματοειδείς βλάβες στα τριχο-
ειδή και τοπική ισχαιμία στον πλακούντα, τους 
νεφρούς, το ήπαρ και το κεντρικό νευρικό σύστη-
μα.29,30

Επιπρόσθετα, στις φυσιολογικές κυήσεις, οι 
αντιστάσεις στη ροή του αίματος των μητριαίων 
αρτηριών μειώνονται με την πρόοδο της εγκυμο-
σύνης. Ν εότερα δεδομένα όμως, υποστηρίζουν 
τον ρόλο των αρτηριο-φλεβικών αναστομώσεων 
του μυομητρίου για τις αλλαγές αυτές.31 Σ την 
προεκλαμψία και την ενδομήτρια καθυστέρηση 
της ανάπτυξης, οι αντιστάσεις στις μητριαίες αρ-
τηρίες παραμένουν αυξημένες καθώς οι παραπά-
νω μεταβολές φαίνεται να ανεπαρκούν.32–34 

Τα παθολογικά Doppler των μητριαίων αρτη-
ριών φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνι-
σης προεκλαμψίας κατά 4 ως 6 φορές σε πλη-
θυσμό χαμηλού κινδύνου και περίπου 2,5 φορές 
σε υψηλού κινδύνου. Αντίθετα όμως, φυσιολογικά 
Doppler υποδιπλασιάζουν τον κίνδυνο εμφάνισης 
της νόσου, ειδικά σε φυσιολογικούς δείκτες ροής. 
Σημαντικό χαρακτηριστικό πολλών μελετών είναι 
ότι τα Doppler των μητριαίων αρτηριών αποδί-
δουν καλύτερα στην αναγνώριση της σοβαρής νό-
σου. Οι Steel et al ανέφεραν ότι η ευαισθησία των 
αυξημένων αντιστάσεων στις μητριαίες αρτηρίες 
για την πρόβλεψη προεκλαμψίας ήταν 63% ενώ 
για την απλή υπέρταση της κύησης ήταν 39%.35 

Αντίστοιχα ευρήματα υπήρξαν και για την ενδο-
μήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης. Σύμφωνα με 
την τελευταία μετα-ανάλυση, αυξημένες αντιστά-
σεις των μητριαίων αρτηριών αυξάνουν περίπου 
3,7 φορές τον κίνδυνο γέννησης λιποβαρούς νεο-
γνού, ενώ φυσιολογικές ροές μειώνουν τον κίνδυνο 
κατά 0,8 φορές.36 Όπως και με την προεκλαμψία 
έτσι και στην ενδομήτρια καθυστέρηση της ανά-
πτυξης φαίνεται ότι η εξέταση Doppler έχει κα-
λύτερη επίδοση στην πρόβλεψη της πιο σοβαρής 
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νόσου και των νεογνών με μικρότερο βάρος γέννη-
σης. Επίσης φαίνεται να επιτυγχάνεται καλύτερη 
ευαισθησία στις περιπτώσεις που θα χρειαστεί 
να γεννηθούν πρόωρα λόγω σοβαρής νόσου. Οι 
Harrington et al βρήκαν ότι οι αμφοτερόπλευρες 
εντομές του διαστολικού κύματος ανίχνευσαν το 
22% των περιπτώσεων που γεννήθηκε νεογνό με 
βάρος κάτω από τη 10η εκατοστιαία θέση και το 
58% των επιτόκων που απαιτήθηκε περάτωση 
του τοκετού πριν τις 35 εβδομάδες.37 Οι Albaiges et 
al για ανίχνευση νεογνών με βάρος γέννησης <10η 
εκατοστιαία θέση, χρησιμοποιώντας ως όριο την 
95η εκατοστιαία θέση του μέσου pulsatility index 
(PI) στις 23 εβδομάδες κύησης, αύξησαν την ευ-
αισθησία από 21% σε 70% για τις περιπτώσεις 
που χρειάστηκε να περατώσουν την κύηση πριν 
τις 34 εβδομάδες λόγω σοβαρής νόσου.38 Τέλος, οι 
Papageorghiou et al στον ίδιο πληθυσμό, πέτυχαν 
ευαισθησία 16% χρησιμοποιώντας το ίδιο όριο, 
που όμως αυξανόταν σε 54%, 64% και 74% για τις 
περιπτώσεις που χρειάστηκε να γεννήσουν πριν 
τις 36, 34 και 32 εβδομάδες, αντίστοιχα.39

Η αυξημένη αντίσταση ροής κατά την Doppler 
υπερηχογραφία των μητριαίων αρτηριών στις 
20–23 εβδομάδες κύησης σχετίζεται με σημαντικά 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης προεκλαμψίας.40–43 
Οι επίτοκες με παθολογικά αποτελέσματα κατά 
την Doppler υπερηχογραφία (με ή χωρίς την εμ-
φάνιση προεκλαμψίας) αποτελούν ομάδα υψηλού 
κινδύνου τόσο περιγεννητικά όσο και μακροπρό-
θεσμα. Η διαπίστωση αυτή υποστηρίζεται από 
τα αποτελέσματα πρόσφατης εκτεταμένης με-
τα-ανάλυσης44 που έδειξε ότι το ιστορικό προε-
κλαμψίας αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης αρτηρι-
ακής υπέρτασης, καρδιακής ισχαιμικής νόσου και 
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Βασιζόμενοι 
σε αυτή τη διαπίστωση υποστηρίζουμε ότι οι 
παθολογικές τιμές της Doppler εξέτασης των μη-
τριαίων αρτηριών στις 20–23 εβδομάδες κύησης 
μπορούν να αναγνωρίσουν τις γυναίκες που βρί-
σκονται σε αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο, ανε-
ξάρτητα από την εμφάνιση προεκλαμψίας. 

Η Doppler εξέταση των μητριαίων αρτηριών 
μπορεί να αποτελέσει εργαλείο πρόγνωσης όχι 
μόνο για την εμφάνιση προεκλαμψίας και υπο-
λειπόμενης ανάπτυξης (IUGR) νεογνών, αλλά και 
για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. Η προ-

σπάθεια για πρώιμη πρόβλεψη της προεκλαμψί-
ας συνεχίζεται, και διερευνώνται πληθώρα βιοχη-
μικών δεικτών45 ενώ δοκιμάζονται και πολλές θε-
ραπείες με κυριότερη αυτή της χορήγησης μικρής 
δόσης ασπιρίνης (100 mg).42,46

5. Αντιμετώπιση

Ο πλέον αποτελεσματικός τρόπος αντιμετώπι-
σης της προεκλαμψίας είναι η καλή προγεννητική 
φροντίδα. Α υτό περιλαμβάνει την πρώιμη ανα-
γνώριση των γυναικών που βρίσκονται σε αυ-
ξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη της νόσου και την 
έγκαιρη ανίχνευση των κλινικών σημείων ώστε να 
επιτευχθεί πρώιμα η διάγνωση.1,5,20,47 Η αντιμε-
τώπιση, μετά τη διάγνωση της νόσου, εξαρτάται 
από την αρχική εκτίμηση της μητέρας και του 
εμβρύου. Κύριο μέλημα αποτελεί η ασφάλεια της 
επιτόκου ενώ ο τοκετός είναι η τελική αντιμετώ-
πιση της προεκλαμψίας. Ωστόσο, ο τοκετός, αν 
και μπορεί να αποτελέσει εργαλείο για την ασφά-
λεια της μητέρας, αποτελεί σημαντικό κίνδυνο 
για ένα πρόωρο έμβρυο.14,15 Η τελική απόφαση 
για τοκετό ή αναμονή θα εξαρτηθεί από την ηλι-
κία κύησης, την κατάσταση του εμβρύου και τη 
σοβαρότητα της νόσου της επιτόκου.

Η αντιμετώπιση της οξείας υπέρτασης απο-
σκοπεί στην πρόληψη των καρδιαγγειακών και 
εγκεφαλικών επιπλοκών, οι οποίες αποτελούν τα 
πιο συνήθη αίτια της μητρικής νοσηρότητας και 
θνησιμότητας στις ανεπτυγμένες κοινωνίες.48,49 

Τα αντιυπερτασικά φάρμακα βοηθούν στην 
πρόληψη των επιπλοκών αυτών σε γυναίκες με 
σοβαρή υπέρταση. Παρόλ’ αυτά, δεν αλλάζουν 
την πορεία της ήπιας προεκλαμψίας.48,50 Τα πιο 
συχνά χρησιμοποιούμενα φάρμακα είναι η υδρα-
λαζίνη, η νιφεδιπίνη και η λαμπεταλόλη. Το πιο 
διαδεδομένο από τα παραπάνω είναι η υδραλα-
ζίνη. Ωστόσο, μετα-ανάλυση της βιβλιογραφίας 
έδειξε ότι η υδραλαζίνη, συγκριτικά με τα άλλα 
δύο φάρμακα, μπορεί να σχετίζεται με μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο μητρικών παρενεργειών και με σειρά 
προβλημάτων που βάζουν σε κίνδυνο τη ζωή του 
εμβρύου αλλά και της μέλλουσας μητέρας.51 

Στις περιπτώσεις βαριάς προεκλαμψίας θεω-
ρείται, σήμερα, επιβεβλημένη η διενέργεια πρό-
κλησης τοκετού για να διασφαλιστεί αφενός η 
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υγεία της μητέρας και αφετέρου η βιωσιμότητα 
του εμβρύου. Ω στόσο το πρώτο 48ωρο μετά 
τον τοκετό παραμένει κρίσιμο, λόγω της πιθανό-
τητας εμφάνισης στη μητέρα συνδρόμου HELLP, 
πνευμονικού οιδήματος, νεφρικής ανεπάρκειας, 
εκλαμψίας και εγκεφαλικού επεισοδίου.5,52 Είναι 

επιτακτική επομένως η ανάγκη για συνεχή πα-
ρακολούθηση των γυναικών που είχαν βαριά προ
εκλαμψία, με μέτρηση της αρτηριακής πίεσης και 
έλεγχο ισοζυγίου υγρών, καθώς και για σημεία και 
συμπτώματα στη μητέρα που μπορεί να θέσουν 
σε κίνδυνο τη ζωή της.5,52
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η περιοχή των Οινοφύτων ήταν αρχικά 
αγροτική. Μετά από την έκδοση σειρά διυπουργικών-
προεδρικών αποφάσεων που διευκόλυναν την εγκα-
τάσταση βιομηχανιών και επέτρεπαν τη διάθεση των 
λυμάτων στον Ασωπό ποταμό, μετατράπηκε σε έντονα 
βιομηχανική με πρόβλημα ρύπανσης κυρίως από βαρέα 
μέταλλα. Η παρούσα εργασία στόχο έχει τη σκιαγράφη-
ση του ζητήματος της ρύπανσης των πηγών πόσιμου νε-
ρού των Οινοφύτων από βαρέα μέταλλα βιομηχανικής 
προέλευσης και τη σύντομη καταγραφή υφιστάμενων 
σχετικών μετρήσεων της εγχώριας βιβλιογραφίας αλλά 
και μέσω αρμόδιων υπηρεσιών. Σύμφωνα με στοιχεία 
του δήμου το 1996 μετρήθηκε συγκέντρωση Cr+6 ίση με 
54 μg/L σε παροχή πόσιμου νερού. Το 2003 σημειώθη-
καν 4 μετρήσεις Cr από 50,3 έως 54,9 μg/L. Υπερβάσεις 
του ανώτατου ορίου για το As σημειώθηκαν κατά τα 
έτη 2004, 2008 και τον Pb το 2003. Σύμφωνα με μελέτη 
του ΙΓΜΕ σε 35 δείγματα ανιχνεύθηκε συγκεντρώσεις 
Cr+6 ανώτερες των 10 μg/L και ανώτερη τιμή τα 156 
μg/L. Επιπλέον, αυξημένες τιμές Ni, As και Pb παρατη-
ρήθηκαν σε θέσεις εκατέρωθεν της κοίτης του Ασωπού 
και σε περιοχές των Οινοφύτων, Σχηματαρίου και 
Αυλώνας. Τέλος, μελέτη του Γεωλογικού τμήματος του 
Πανεπιστημίου Αθηνών έδειξε υπερβάσεις των ανώτα-
των ορίων στο Cr και As. Συμπερασματικά, οι αυξημέ-
νες συγκεντρώσεις των βαρέων μετάλλων είναι πιθανό 
αποτέλεσμα της βιομηχανικής ρύπανσης της περιοχής 
με επιπτώσεις στη δημόσια υγεία.
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ABSTRACT Oinofyta region was originally rural. After a 
series of ministerial and presidential decisions that facili-
tated the establishment of industries and allowed the dis-
posal of sewage in the river Asopos, Oinofyta turned into 
industrial region with environmental pollution by heavy 
metals, mainly. This paper aims to outline the problem 
of heavy metal environmental pollution of drinking-wa-
ter in Oinofyta and brief recording existing heavy metals 
measurements found in domestic literature and through 
responsible authorities. According to municipality data 
in 1996 Cr+6 concentrations equal to 54 μg/L was meas-
ured. In 2003, 4 Cr measurements were from 50.3 to 54.9 
μg/L. Exceeding the As limit was observed in the years 
2004 and 2008, while for Pb in the year 2003. According 
to the study of IGME in 35 samples Cr+6 concentrations 
above 10 μg/L were detected (the higher concentration 
was 156 μg/L). Moreover, elevated Ni, As and Pb con-
centrations were observed in locations across the bed of 
the river and areas of Oinofyta, Schimatari and Avlona. 
Finally, according to a study of the Geology Department 
of the University of Athens there were found Cr and As 
concentrations exceeding limit. In conclusion, increased 
heavy metals concentrations are likely to be the result 
of industrial pollution with an adverse effect on public 
health.
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1. Εισαγωγή

Ο  Δήμος των Ο ινοφύτων (ο οποίος με την 
εφαρμογή του Επιχειρησιακού Προγράμματος 
Καλλικράτης1 ενώθηκε με τους Δήμους Δερβε
νοχωρίων, Τανάγρας και Σχηματαρίου και δημιουρ-
γήθηκε ο Δήμος Τανάγρας με έδρα το Σχηματάρι) 
βρίσκεται 50 km βόρεια της Α θήνας και αποτε-
λείται από 3 δημοτικά διαμερίσματα (ΔΔ): των 
Οινοφύτων, του Αγίου Θωμά και του Κλειδιού. Στο 
ΔΔ των Οινοφύτων ανήκε και μέρος της περιοχής 
του Δήλεσι. Η υπόλοιπη περιοχή του Δηλεσίου 
υπαγόταν στον Δήμο του Σχηματαρίου (πριν την 
εφαρμογή του Επιχειρησιακού Πρόγράμματος 
Καλλικράτης). 

2. �Αναδρομή στο «νομοθετικό πλαίσιο» 
του ζητήματος

Η περιοχή των Οινοφύτων ήταν αρχικά αγρο-
τική. Μετά την έκδοση διυπουργικής απόφασης 
το 19692 που επέτρεπε τη διάθεση βιομηχανι-
κών αποβλήτων-λυμάτων στον Ασωπό ποταμό, 
μετατράπηκε σε βιομηχανική περιοχή. Ο ποτα-
μός Α σωπός που διέρχεται από το Σ υκάμινο, 
τον Ωρωπό, το Σχηματάρι και τα Οινόφυτα κα-
ταλήγει στον Νότιο Ευβοϊκό Κόλπο. Το 1979 νέα 
απόφαση3 επέτρεψε την ελεύθερη διάθεση κα-
τεργασμένων υγρών αποβλήτων στον Α σωπό 
ποταμό. Πιο συγκεκριμένα, η εν λόγω Απόφαση 
αναφέρει: «...επιτρέπεται η διάθεση υγρών βιο­
μηχανικών αποβλήτων και λυμάτων, κατόπιν 
πλήρους επεξεργασίας τούτων...στον χείμαρ­
ρο Ασωπό Βοιωτίας, που εκβάλλει στην ακτή 
Χαλκουτσίου της Ανατ. Αττικής, για τη διάθεση, 
κατόπιν πλήρους επεξεργασίας, υγρών βιομηχα­
νικών αποβλήτων και λυμάτων, από βιομηχανι­
κές και λοιπές εγκαταστάσεις περιοχής Βοιωτίας. 
Αποκλείεται η περίπτωση διαθέσεως εντός της 
κοίτης του, λυμάτων ή υγρών αποβλήτων διά 
βυτιοφόρων αυτοκινήτων. Για τη συντήρηση της 
κοίτης του χειμάρρου Ασωπού, αρμόδιος είναι ο 
σύνδεσμος κοινοτήτων Ασωπού, σύμφωνα με τη 
Γ1/1806/7.3.1969 κοινή υπουργική απόφαση, σε 
συνδυασμό με το άρθρο 13 παρ. 3 της ΕΙβ/221/65 
Υγειον. Διατάξεως, όπως τροποποιήθηκε».

Η Βιομηχανική Ζώνη των Οινοφύτων τοποθε-
τείται εντός του νομού της Βοιωτίας και στα όρια 

της περιφέρειας της Αττικής. Αφενός η γειτνίαση 
με τον νομό Αττικής και αφετέρου το Προεδρικό 
Διάταγμα που εκδόθηκε το 19844 και επέβαλε 
περιορισμούς στην εγκατάσταση των διαφόρων 
βιομηχανιών στην Αττική οδήγησε στην απότο-
μη αύξηση των βιομηχανιών στην περιοχή των 
Οινοφύτων. Σύμφωνα με το Τεχνικό Επιμελητήριο 
Ελλάδος (ΤΕΕ) το 2009, στην περιοχή των Οινο
φύτων δραστηριοποιούνταν 700 βιομηχανίες 
από τις οποίες 500 παρήγαγαν υγρά βιομηχα-
νικά απόβλητα (ημερήσιος παραγόμενος όγκος 
υγρών αποβλήτων 0,3–3000 m3). Οι βιομηχανίες 
που κυρίως παράγουν υγρά απόβλητα είναι κλω-
στοϋφαντουργεία, βαφεία, φινιριστήρια, μεταλ-
λουργικές, χημικές και κτηνοτροφικές μονάδες και 
βιομηχανίες τροφίμων.5 Ήδη από την αρχή της 
δεκαετίας του 1990 οι κάτοικοι της περιοχής δια-
μαρτύρονταν σχετικά με τον αποχρωματισμό και 
τη θολερότητα του πόσιμου νερού. Τον Μάρτιο 
του 2007 εκδόθηκε από τον Γ ενικό Επιθεωρητή 
Δημόσιας Διοίκησης έκθεση ελέγχου μετά από 
αυτεπάγγελτη έρευνα με αντικείμενο ελέγχου τη 
νομιμότητα και πληρότητα των δικαιολογητικών 
των αδειών διάθεσης υγρών αποβλήτων 19 εται-
ρειών που βρίσκονται και δραστηριοποιούνται 
στην περιοχή του Ασωπού ποταμού.6 Στο Μικτό 
Κλιμάκιο Ελέγχου, εκτός του Ειδικού Επιθεωρητή 
του Γ ραφείου του Γ ενικού Επιθεωρητή, συμμε-
τείχαν ένας Επιθεωρητής της Ειδικής Υπηρεσίας 
Επιθεωρητών Περιβάλλοντος (ΕΥΕΠ) και ένας 
του Σ ώματος Επιθεωρητών Υ πηρεσιών Υ γείας 
& Πρόνοιας (ΣΕΥΥΠ). Στα συμπεράσματα της εν 
λόγω έκθεσης μεταξύ άλλων σημειώνεται ότι ορι-
σμένες εταιρείες έχουν λάβει Άδεια Λειτουργίας 
χωρίς να έχουν λάβει την απαιτούμενη Άδεια 
Διάθεσης των λυμάτων-υγρών αποβλήτων τους 
ή και εγκεκριμένη μελέτη επεξεργασίας και διάθε-
σης των λυμάτων-υγρών αποβλήτων. Επιπλέον, 
μετά από τις αυτοψίες των Επιθεωρητών της 
ΕΥΕΠ, βρέθηκαν σε απορροφητικούς βόθρους 
κάποιων βιομηχανιών, οι οποίες χρησιμοποιού-
σαν χρώμιο ή ενώσεις αυτού στην παραγωγική 
τους διαδικασία, πολύ υψηλές συγκεντρώσεις 
Cr+6. Οι βιομηχανίες αυτές προέβαιναν σε υπε-
δάφια διάθεση των αποβλήτων τους, ενώ τους 
είχε δοθεί άδεια λειτουργίας παραβλέποντας την 
εφαρμογή συγκεκριμένων διατάξεων. Τ ο 2007 
το τότε Υ πουργείο Περιβάλλοντος, Χωροταξίας 
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και Δημοσίων Έργων επέβαλε σε βιομηχανίες 
πρόστιμο για την παράνομη διάθεση βιομηχα-
νικών λυμάτων με υψηλή συγκέντρωση σε εξα-
σθενές χρώμιο (Cr+6) στον Α σωπό ποταμό.7 Ο 
Συνήγορος του Πολίτη πραγματοποίησε αυτοψία 
2 φορές (29/9/2009 και 18/3/2010) στη Μονάδα 
Επεξεργασίας Λυμάτων και Βοθρολυμάτων των 
Δήμων Οινοφύτων και Σχηματαρίου.8,9 Και στις 
δύο εκθέσεις αυτοψίας σημειώνονται σειρά ελ-
λείψεων στα στάδια επεξεργασίας και τον Η/Μ 
εξοπλισμό της εγκατάστασης με αποτέλεσμα 
να προκαλούνται κίνδυνοι για τη δημόσια υγεία 
(προβληματική λειτουργία της μονάδας και υπερ-
χείλιση των λυμάτων στο κεντρικό αντλιοστά-
σιο του Δήμου Οινοφύτων). Αξίζει να σημειωθεί 
ότι τα επεξεργασμένα λύματα διατίθενται στον 
ποταμό Θερμιδώνα ο οποίος εκβάλλει στον πο-
ταμό Α σωπό. Επιπλέον, αυτοψία διενεργήθηκε 
(18/2/2010) από τον Σ υνήγορο του Πολίτη στο 
διυλιστήριο νερού του ΔΔ Ο ινοφύτων και του 

ΔΔ Αγίου Θωμά.10 Στην έκθεση της εν λόγω αυ-
τοψίας σημειώνονται επίσης σειρά παραλείψεων 
σχετικά με τη λειτουργία των δύο διυλιστηρίων. 
Το 2010 εκδόθηκε Κοινή Υπουργική Απόφαση «με 
σκοπό την προστασία, αναβάθμιση και αποκα-
τάσταση της καλής κατάστασης, οικολογικής και 
χημικής των υδάτων του ποταμού Ασωπού, των 
παραποτάμων του και των ρεμάτων που βρίσκο-
νται στην υδρογεωλογική λεκάνη του Α σωπού 
ποταμού, ώστε η ποιότητα των υδάτων να είναι 
κατάλληλη για κάθε χρήση πλην της παραγωγής 
νερού για πόση και κολύμβηση» καθορίζοντας 
ποιοτικά περιβαλλοντικά πρότυπα στον ποτα-
μό Ασωπό και τις οριακές τιμές εκπομπών υγρών 
βιομηχανικών αποβλήτων στη λεκάνη απορροής 
του Ασωπού.11

Στο πλαίσιο επιτόπιας έρευνας που πραγ-
ματοποιήθηκε στην περιοχή των Ο ινοφύτων 
αποτυπώθηκε στον χάρτη της περιοχής (εικ. 1) 
η συντριπτική πλειοψηφία των βιομηχανικών 

Εικόνα 1. Αριθμημένες βιομηχανικές μονάδες στη ΒΙΠΕ Οινοφύτων
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μονάδων της Βιομηχανικής Ζώνης (αριθμημέ-
νες). Σ τον εν λόγω χάρτη φαίνονται ευκρινώς 
η Εθνική οδός Αθηνών-Θεσσαλονίκης, η σιδηρο-
δρομική γραμμή, ο ποταμός Ασωπός και το ΔΔ 
των Οινοφύτων το οποίο περικλείεται από τις 
βιομηχανίες. 

Πρόσφατα δημοσιεύθηκε επιδημιολογική με-
λέτη που πραγματοποιήθηκε από την Ι ατρική 
Σχολή Α θηνών στην περιοχή των Ο ινοφύτων, 
η οποία υπολόγισε για τους μόνιμους κατοί-
κους της περιοχής την περίοδο 1999–2009 σε 
σύγκριση με την περιφέρεια της Βοιωτίας αυξη-
μένο προτυπωμένο πηλίκο θνησιμότητας (SMR) 
για ορισμένους τύπους καρκίνου όπως ο πρω-
τοπαθής καρκίνος ήπατος (SMR=1104, 95% CI 
405–2403, P<0,001), ο καρκίνος του πνεύμονα 
(SMR=145, 95% CI 100–203, P=0,047) για τους 
άντρες και τις γυναίκες και ο καρκίνος του νε-
φρού και άλλων οργάνων του ουροποιογεννητι-
κού (SMR=368, 95% CI  119–858, P=0,025) για 
τις γυναίκες.12 Η αυξημένη θνησιμότητα (όπως 
αυτή εκτιμήθηκε για συγκεκριμένους καρκίνους 
για την περίοδο 1999–2009) στην περιοχή των 
Οινοφύτων αποτελεί αφορμή της παρούσας με-
λέτης και σημαντική ένδειξη της καρκινογένεσης 
των βαρέων μετάλλων μέσω του πόσιμου νερού 
όπως το αρσενικό και το χρώμιο, για τα οποία 
έχουν παρατηρηθεί σημαντικές υπερβάσεις των 
ανώτατων επιτρεπτών ορίων σε μετρήσεις που 
περιγράφονται παρακάτω.

3. �Χρήσεις και βιομηχανική προέλευση 
των βασικότερων βαρέων μετάλλων 

Το εξασθενές χρώμιο (Cr+6) έχει πολλές χρή-
σεις στη βιομηχανία. Σ τις μεταλλοβιομηχανί-
ες χρησιμοποιούνται πολλές ενώσεις του Cr+6 
ως επιστρώσεις προστασίας μεταλλικών επι-
φανειών από τη διάβρωση (anti-corrosion and 
conversion coatings). Η διεργασία επίστρωσης 
με χρωμικά εφαρμόζεται για την παθητικοποίη-
ση μεταλλικών επιφανειών αλουμινίου, ψευδαρ-
γύρου, καδμίου, χαλκού, αργύρου, μαγνησίου, 
κασσιτέρου και κραμάτων τους. Επίσης, οι ενώ-
σεις του Cr+6 χρησιμοποιούνται σε βαφές υφα-
σμάτων και δέρματος, σε χρώματα και μελάνια. 
Εκτεταμένη χρήση των αλάτων του Cr+6 (κυρί-

ως του χρωμικού νατρίου και αμμωνίου) γίνεται 
στη βυρσοδεψία. Το αρσενικό (As) χρησιμοποι-
είται για την εξόρυξη, την τήξη μη σιδηρούχων 
μετάλλων και την καύση ορυκτών καυσίμων. 
Επιπλέον, στο παρελθόν περιέχονταν στα φυ-
τοφάρμακα, τα ζιζανιοκτόνα, τα εντομοκτόνα, 
καθώς επίσης και ως συντηρητικό της ξυλείας 
και στα πρόσθετα των ζωοτροφών. Το κάδμιο 
(Cd) χρησιμοποιείται ευρύτατα σε κράματα 
(επικαδμίωση μετάλλων) και στις μπαταρίες 
(ηλεκτρόδια καδμίου). Τ ο νικέλιο (Ni) χρησιμο-
ποιείται στη βιομηχανία κυρίως ως συστατι-
κό σιδηρούχων και μη σιδηρούχων κραμάτων. 
Επιπλέον, χρησιμοποιείται στην κατασκευή των 
ηλεκτροδίων των μπαταριών ως αντιδιαβρωτι-
κό και θερμοάντοχο υλικό. Τέλος, σε βιομηχανι-
κές μονάδες για την υδρογόνωση των φυτικών 
ελαίων, την οξείδωση των υδρογονανθράκων, 
καθώς και την παραγωγή λιπασμάτων, φυτο-
φαρμάκων και μυκητοκτόνων.

Στη ΒΙΠΕ Ζώνη των Οινοφύτων υπάρχουν βιο-
μηχανικές μονάδες (μεταλλουργίες, βαφεία, φινι-
ριστήρια, παραγωγής χρωμάτων και μπαταριών 
κ.ά.) που χρησιμοποιούν βαρέα μέταλλα κατά 
την παραγωγική διαδικασία.

4. �Υφιστάμενες μετρήσεις βαρέων 
μετάλλων στο πόσιμο νερό της περιοχής

Μετά από αναζήτηση διαθέσιμων μετρήσε-
ων (στη βιβλιογραφία και σε οργανισμούς ή εκ-
παιδευτικά ιδρύματα) βαρέων μετάλλων που 
έχουν πραγματοποιηθεί στην περιοχή σε δείγ-
ματα νερού, ατμοσφαιρικού αέρα ή/και εδά-
φους εντοπίστηκαν μόνο δύο σχετικές μελέ-
τες (του ΙΓ ΜΕ και του τμήματος Γεωλογίας και 
Γεωπεριβάλλοντος του Πανεπιστημίου Αθηνών) 
οι οποίες περιέχουν μετρήσεις βαρέων μετάλ-
λων σε πηγές πόσιμου νερού εντός της περιο-
χής των Οινοφύτων. Επιπλέον, από την αρμό-
δια Δ/νση του Υπουργείου Υγείας και Κοινωνικής 
Αλληλεγγύης (ΥΥΚΑ) και τον Δήμο Ο ινοφύτων 
υπάρχουν διαθέσιμες σχετικές μετρήσεις για την 
τελευταία δεκαετία.

Αξίζει να σημειωθεί ότι γενικά μετρήσεις για το 
εξασθενές χρώμιο είναι διαθέσιμες μόνο μετά το 



ΙΑΤΡΙΚΗ 100, 2011	 ΡΥΠΑΝΣΗ ΑΠΟ ΒΑΡΕΑ ΜΕΤΑΛΛΑ ΣΤΑ ΟΙΝΟΦΥΤΑ	 285

2007 για την περιοχή των Οινοφύτων στο πόσι-
μο νερό. Συνοπτικά παρακάτω καταγράφονται:

4.1. �Μετρήσεις στο δίκτυο ύδρευσης 
του δήμου Οινοφύτων 

Μετρήσεις που αποκτήθηκαν μετά από αίτη-
ση στην αρμόδια Δ/νση του ΥΥΚΑ  και τον Δήμο 
Οινοφύτων και αφορούν στα έτη 2001–2010, σε 
συγκεκριμένα σημεία μετρήσεων εντός του Δήμου 
Οινοφύτων και με τις εξής παραμέτρους: Al 
(Αλουμίνιο), As (Αρσενικό), B (Βόριο), Cd (Κάδμιο), 
Cr (Ολικό χρώμιο), Cr+6 (Εξασθενές χρώμιο), 
Cu (Χαλκός), Fe (Σίδηρος), Hg (Υδράργυρος), 
Mn (Μαγνήσιο), Ni (Νικέλιο), Pb (Μόλυβδος), 
Sb (Αντιμόνιο), Se (Σελήνιο). Τ ο 1996 μετρήθη-
κε από τον Δήμο Οινοφύτων συγκέντρωση Cr+6 
ίση με 54 μg/L σε παροχή πόσιμου νερού. Κατά 
τη χρονική περίοδο (Ιούλιος 2007 έως Ι ούλιος 
2010) πραγματοποιήθηκαν επαναλαμβανόμε-
νες μετρήσεις σε δείγματα πόσιμου νερού εντός 
του Δήμου Οινοφύτων. Μεταξύ των μετρήσεων 
αυτών υπήρξαν 13 μετρήσεις με τιμές ανώτε-
ρες των 10 μg/L και ανώτατη τιμή 51 μg/L για το 
Cr+6. Αξίζει να σημειωθεί ότι σε 16 μετρήσεις που 
πραγματοποιήθηκαν το 2007 και το 2008 κατα-
γράφηκαν τιμές για το Cr+6 ανώτερες των 8 μg/L. 
Όπως αναφέρθηκε από την αρμόδια υπηρεσία 
του Δήμου Ο ινοφύτων στις αρχές του 2009 ο 
Δήμος Οινοφύτων υδρεύεται πλέον από τη λίμνη 
του Μόρνου η οποία αποτελεί μέρος του δικτύ-
ου παροχής πόσιμου νερού και για την πόλη της 
Αθήνας. Πιο πρόσφατες μετρήσεις (Ιούνιος 2009 
έως Ιούλιος 2010) καταγράφουν μικρότερες σχε-
τικά συγκεντρώσεις Cr+6 με εύρος <0,01–1,53 
μg/L. Σχετικά με τις μετρήσεις του Cr, οι συγκεν
τρώσεις που καταγράφηκαν κυμαίνονταν από 
0,1 έως 54,9 μg/L. Το 2003 σημειώθηκαν 4 μετρή-
σεις (50,3 έως 54,9 μg/L) με τιμές ανώτερες του 
ανώτατου επιτρεπτού ορίου στο πόσιμο νερό 
(50 μg/L). Οι τιμές του Ni κυμαίνονταν από <1 
έως 18,3 μg/L, του Hg από <0,3 έως <0,2 μg/L, 
ενώ του Cd ήταν <0,015 μg/L χωρίς να σημειώνο-
νται υπερβάσεις των ανώτατων επιτρεπτών ορί-
ων. Τέλος, οι τιμές του Pb κυμαίνονταν από <0,1 
έως 17,8 μg/L και του As από 0,6 έως 22,3 μg/L. 
Υπερβάσεις του ανώτατου επιτρεπτού ορίου (10 
μg/L) όσον αφορά στο As σημειώθηκαν κατά τα 

έτη 2004 και 2008, ενώ όσον αφορά στον Pb (10 
μg/L) το 2003. 

4.2. Μελέτη του ΙΓΜΕ 

Στο πλαίσιο μελέτης του Ι νστιτούτου Γ εω
λογικών και Μεταλλευτικών Μελετών (ΙΓΜΕ),13 για 
την περίοδο Νοέμβριος 2007 έως Φεβρουάριος 
2008, πραγματοποιήθηκαν χημικές αναλύσεις 
που αφορούσαν στα εξής ιχνοστοιχεία: Cr, Cr+6, 
Fe, Al, Ni, Mn, Cu, Zn, Ba, Cd, Pb, As, Co, Hg, Li, 
Sr, Ag, Mo, Sb, Se, Be, V, Tl, [PO4]–3, B, SiO2 και 
τον ολικό οργανικό άνθρακα ή TOC. Σε 35 δείγ-
ματα (από τα 87 που συλλέχθηκαν από πηγάδια 
της περιοχής των Οινοφύτων) ανιχνεύθηκε Cr+6 
σε συγκεντρώσεις ανώτερες των 10 μg/L και ανώ-
τερη τιμή συγκέντρωσης 156 μg/L (σε γεώτρηση 
πλησίον της κοίτης του Ασωπού βόρεια του Αγίου 
Θωμά). Υψηλή τιμή επίσης κατεγράφη και σε δεύ-
τερη γεώτρηση πλησίον της κοίτης του Ασωπού 
104 μg/L (γεώτρηση Γ89). Εκτιμάται με βεβαιότη-
τα από την εν λόγω μελέτη ότι οι αυξημένες συ-
γκεντρώσεις Cr+6 είναι αποτέλεσμα βιομηχανικής 
ρύπανσης της περιοχής. Υψηλές τιμές Cr διαπι-
στώθηκαν σε περιοχές εκατέρωθεν του ποταμού 
Ασωπού και στη γεώτρηση Γ107 πλησίον της κοί-
της του ποταμού, βόρεια του Αγίου Θωμά 163 
μg/L. Σχετικά με τις τιμές άλλων βαρέων μετάλ-
λων, αυξημένες τιμές Ni παρατηρήθηκαν σε θέ-
σεις εκατέρωθεν την κοίτης του Ασωπού ποτα-
μού και νοτιοδυτικά της περιοχής Οινόης (μεταξύ 
Οινοφύτων και Σχηματαρίου), οι οποίες επίσης 
αποδίδονται στη βιομηχανική ρύπανση της πε-
ριοχής. Τ έλος, αυξημένες συγκεντρώσεις As και 
Pb παρατηρήθηκαν σε ορισμένες περιοχές κοντά 
στον ποταμό Ασωπό και σε περιοχές Οινοφύτων, 
Σχηματαρίου και Α υλώνας. Σ τον πίνακα 1 φαί-
νονται αναλυτικά οι τιμές του As και του Pb σε 
γεωτρήσεις της περιοχής. Η πλειοψηφία και των 
περιπτώσεων αυτών εκτιμάται από τη μελέτη 
ότι οφείλονται σε σημειακές ή και διάχυτες εστίες 
ρύπανσης βιομηχανικής προελεύσεως. 

4.3. �Μελέτη του τμήματος Γεωλογίας 
και Γεωπεριβάλλοντος 
του Πανεπιστημίου Αθηνών

Στη μελέτη που διεξήχθη από το τμήμα Γ εω
λογίας και Γεωπεριβάλλοντος του Πανεπιστημίου 
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Αθηνών14 κατά το χρονικό διάστημα από τον 
Σεπτέμβριο 2008 έως και τον Δεκέμβριο 2008, 
στην ευρύτερη περιοχή των Ο ινοφύτων, έγινε 
υδατοληψία 4 δειγμάτων: 2 στον Δήμο Οινοφύτων 
(υπόγεια ύδατα) και 2 στον Ασωπό ποταμό (επι-
φανειακά ύδατα). Μετρήθηκαν οι εξής παράμε-
τροι: Cr, Cr+6, Ca, Mg, Fe, Al, As, B, Ba, Cu, K, Li, 
Mn, Na, Ni, P, S, Se, Si, V, Zn, pH, Eh, CND, TDS. 
Οι τιμές του Cr στα 4 δείγματα κυμαίνονταν από 
5 έως 53 μg/L (ανώτατο επιτρεπτό όριο: 50 μg/L), 
οι τιμές του Cr+6 από 4 έως 53 μg/L, οι τιμές του 
As από 2 έως 15 μg/L (ανώτατο επιτρεπτό όριο: 
10 μg/L), του Ni από 3 έως 11 μg/L (ανώτατο επι-
τρεπτό όριο: 20 μg/L) και του ψευδαργύρου (Zn) 
από 0,7 έως 15 μg/L (ανώτατο επιτρεπτό όριο: 
3000 μg/L). 

Στον πίνακα 2 καταγράφονται συνοπτικά οι δια
θέσιμες μετρήσεις των βαρέων μετάλλων (Cr+6, 
Cr, As, Ni, Hg, Cd, Pb, Zn) σε δείγματα νερού στην 

Âéâëéïãñáößá

1. �Νόμος υπ’ αριθμ. 3852/2010. «Νέα Αρχιτεκτονική της 
Αυτοδιοίκησης και της Αποκεντρωμένης Διοίκησης – Πρό­
γραμμα Καλλικράτης» (ΦΕΚ 87Α’/7 Ιουνίου 2010)

2. �Γ1/1806/1969 απόφαση των Υ πουργών Σ υντονισμού, 
Εσωτερικών, Κοινωνικών Υπηρεσιών, Γ εωργίας, Βιομη

χανίας και Δημοσίων Έργων (ΦΕΚ  200/Β/20−03−1969) 

«Περί ορισμού χρήσεων υδάτων ποταμού Ασωπού και 

των συμβαλλόντων ρεμάτων και καθορισμού ειδικών 

όρων διαθέσεως λυμάτων και βιομηχανικών αποβλήτων 

εις αυτούς»

Πίνακας 2. Συνοπτικά, οι διαθέσιμες (από τρεις φορείς) μετρήσεις βαρέων μετάλλων (Cr+6, Cr, As, Ni, Hg, Cd, Pb, Zn), σε δείγματα νερού που συλλέχτηκαν στην 
ευρύτερη περιοχή των Οινοφύτων

	 Cr+6	 Cr	 As	 Ni	 Hg	 Cd	 Pb	 Zn

Ανώτατο επιτρεπτό όριο (μg/L)	 Δεν έχει ορισθεί	 50	 10	 20	 1	 5	 10	 3000
Δήμος Οινοφύτων & ΥΥΚΑ	 0,01–51	 0,1–54	 0,6–22,3	 <1–18,3	 <0,2–0,3	 <0,015	 <0,1–17,8	  ΜΔ
ΙΓΜΕ	 <10–156	 <5–180	 <5–50	 <5–38	 <1	 <1	 <5–17	 <5–4500
Τμήμα Γεωλογίας & Γεωπεριβάλλοντος	 4–53	 5–53	 2–15	 3–11	  ΜΔ	  ΜΔ	 ΜΔ	 0,7-15	
 του Πανεπιστημίου Αθηνών

ΜΔ: Μη διαθέσιμες

Πίνακας 1. Οι τιμές του As και του Pb σε γεωτρήσεις της περιοχής των 
Οινοφύτων (μελέτη ΙΓΜΕ)

	 As*	 Pb*

	 Θέση	 μg/L	 Θέση	 μg/L

	 Γ8	 17	 Γ17	 13
	 Γ38	 10	 Γ87	 12
	 Γ39	 50	 Γ92	 17
	 Γ81	 10	 	
	 Γ94	 12	 	

*Ανώτατο επιτρεπτό όριο: As και Pb 10 μg/L

ευρύτερη περιοχή των Οινοφύτων όπως περι-
γράφηκαν παραπάνω.

5. Συμπεράσματα

Συμπερασματικά, οι αυξημένες συγκεντρώσεις 
των βαρέων μετάλλων, με σημαντικές υπερβά-
σεις των ανώτατων επιτρεπτών ορίων στο Cr, As, 
Ni, Pb και Zn, είναι πολύ πιθανό να είναι αποτέ-
λεσμα της βιομηχανικής ρύπανσης της περιοχής 
με επιπτώσεις στην υγεία των κατοίκων και των 
εργαζομένων στην περιοχή. Επιτακτική κρίνεται η 
ανάγκη για περαιτέρω έρευνα σε ατομικό επίπε-
δο ώστε να διερευνηθεί σε βάθος το ζήτημα της 
ρύπανσης του πόσιμου νερού από βαρέα μέταλλα 
στην περιοχή των Οινοφύτων με απώτερο σκοπό 
τη λήψη αποτελεσματικών προληπτικών μέτρων.

Åõ÷áñéóôßåò

H παρούσα έρευνα έχει συγχρηματοδοτηθεί από 
την Ευρωπαϊκή Ένωση (Ευρωπαϊκό Κοινωνικό 
Ταμείο, ΕΚΤ) και από εθνικούς πόρους μέσω του 
Επιχειρησιακού Προγράμματος «Εκπαίδευση 
και Διά Βίου Μάθηση» του Εθνικού Στρατηγικού 
Πλαισίου Αναφοράς (ΕΣΠΑ) – Ερευνητικό Χρημα­
τοδοτούμενο Έργο: Ηράκλειτος ΙΙ. Επένδυση στην 
κοινωνία της γνώσης μέσω του Ευρωπαϊκού 
Κοινωνικού Ταμείου. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η οξεία διάμεση πνευμονία αποτελεί 
μία ταχέως εξελισσόμενη νόσο αγνώστου αιτιολο-
γίας. Χαρακτηρίζεται από ιστολογικά ευρήματα 
διάχυτης κυψελιδικής βλάβης και συνήθως παρου-
σιάζεται σε προηγουμένως υγιή άτομα. Η περιγρα-
φή των ακτινολογικών ευρημάτων τόσο της ακτινο-
γραφίας θώρακος όσο και της αξονικής τομογραφί-
ας σύμφωνα με τη βιβλιογραφία είναι περιορισμένη 
λόγω του μικρού αριθμού περιστατικών. Σκοπός 
της μελέτης αυτής είναι η περιγραφή των ακτινο-
λογικών ευρημάτων ενός περιστατικού οξείας διά-
μεσης πνευμονίας, η συσχέτιση της ακτινολογικής 
εικόνας με τα ιστολογικά στάδια της νόσου καθώς 
και η σύντομη βιβλιογραφική ανασκόπηση.

Imaging findings of acute 

interstitial pneumonia 

Case report and review 

of the literature 

K. Stefanidis, D. Tsiolias, C. Kolofousi, 
I. Kalogeropoulos, Aik. Tavernaraki, 
S. Benakis 

Department of CT and MRI, “Evangelismos” University 
General Hospital of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT Αcute interstitial pneumonia is a fulmi-
nant disease of unkonown etiology. It is character-
ized by histological findings of diffuse alveolar dam-
age and usually occurs in previously healthy persons. 
Description of the radiological findings and specifi-
cally, those of chest radiography and computed tomo
graphy, according to the literature, has been limited 
to a small number of cases. Aim of this study, is to 
present the radiological findings of a case of acute 
interstitial pneumonia, to correlate these findings with 
the histological phases of the disease and to compose 
a short review of the literature.
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Λέξεις ευρετηρίου Οξεία διάμεση πνευμονία, ακτι-
νογραφία θώρακος, αξονική τομογραφία θώρακος.

H οξεία διάμεση πνευμονία (Acute I nterstitial 
Pneumonia, AIP) αποτελεί μία ταχέως εξελισσό-
μενη μορφή ιδιοπαθούς διάμεσης πνευμονίας. 
Χαρακτηρίζεται από βλάβη του πνευμονικού διά-
μεσου ιστού με ταχεία ανάπτυξη αναπνευστικής 
ανεπάρκειας καθώς επίσης και από ιστοπαθολο-
γικά ευρήματα διάχυτης κυψελιδικής βλάβης.1–4 

Η ΑΙΡ διαφέρει από τους χρόνιους τύπους διάμε-
σης πνευμονίας και παρουσιάζεται σε προηγου-
μένως υγιή άτομα χωρίς ιστορικό αναπνευστικής 
νόσου.5

Η νόσος πρωτοπεριγράφηκε το 1944 στο νο-
σοκομείο Johns Hopkins. Σ υγκεκριμένα, οι Louis 
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Hamman και Arnold Rich περιέγραψαν τα κλινικο-
παθολογοανατομικά χαρακτηριστικά μιας μικρής 
σειράς ασθενών οι οποίοι ανέπτυξαν ταχέως 
εξελισσόμενη θανατηφόρο πνευμονική νόσο.1 Οι 
ασθενείς εμφάνισαν βήχα και ταχέως εξελισσόμε-
νη αναπνευστική δυσχέρεια και απεβίωσαν λόγω 
αναπνευστικής ανεπάρκειας και δεξιάς καρδια-
κής ανεπάρκειας εντός 1–6 μηνών από την έναρ-
ξη των συμπτωμάτων.6–9 Τα παθολογοανατομικά 
ευρήματα της νόσου περιελάμβαναν το κυψελιδι-
κό οίδημα, τη δημιουργία υαλοειδούς μεμβράνης 
καθώς και την εκτεταμένη πλήρωση του πνευ-
μονικού διάμεσου ιστού από ινώδη ιστό. Η κα-
τάσταση αυτή περιγράφηκε ως «Κεραυνοβόλος 
Διάχυτη Διάμεση Πνευμονική Ίνωση».

Στη συνέχεια, το 1986, η ερευνητική ομάδα της 
Κatzenstein2 περιέγραψε τα κλινικοπαθολογοανα-
τομικά χαρακτηριστικά της ίδιας νόσου σε οκτώ 
ασθενείς, οι οποίοι εμφάνισαν συμπτώματα οξεί-
ας αναπνευστικής ανεπάρκειας και τέθηκαν σε 
μηχανική υποστήριξη εντός δύο εβδομάδων από 
την έναρξη των συμπτωμάτων. Οι έξι από τους 
επτά ασθενείς απεβίωσαν εντός έξι μηνών, ενώ 
ο ένας ανάρρωσε πλήρως. Τ α παθολογοανατο-
μικά ευρήματα περιελάμβαναν την πάχυνση του 
τοιχώματος των κυψελίδων λόγω οιδήματος, την 
παρουσία φλεγμονωδών κυττάρων και τον ενεργό 
πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών χωρίς ωστόσο 
μεγάλη εναπόθεση κολλαγόνου. Επιπλέον, συνυ-
πήρχε εκτεταμένη κυψελιδική βλάβη με ταυτό-
χρονη δημιουργία υαλοειδούς μεμβράνης.2,10,11

O όρος ΑΙΡ χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά 
λόγω της ανάγκης να διακριθεί αυτή η μορφή της 
διάμεσης πνευμονίας από τις χρόνιες, αργά εξε-
λισσόμενες ιδιοπαθείς διάμεσες πνευμονίες, όπως 
η συνήθης διάμεση πνευμονία (UIP) καθώς οι μη 
ειδικές διάμεσες πνευμονίες (NSIP).12 Είναι σημα-
ντικό να αναφερθεί ότι σε ορισμένες περιπτώσεις 
η ΑΙΡ συγχέεται με άλλες κλινικές οντότητες που 
χαρακτηρίζονται από ταχέως εξελισσόμενη διά-
μεση πνευμονία και ειδικότερα με τις δευτεροπα-
θείς οξείες διάμεσες πνευμονίες και τους ταχέως 
εξελισσόμενους τύπους της κρυπτογενούς διάμε-
σης κυψελίτιδας (COP). Η ΑΙΡ αποτελεί την ίδια 
οντότητα που περιγράφηκε από τους Hamman 
και Rich και είναι γνωστή με διάφορες ονομασίες 

όπως «σύνδρομο Hamman-Rich», «ταχέως εξελισ-
σόμενη διάμεση πνευμονία» και ως «διάχυτη κυ-
ψελιδική βλάβη».2,10,11

Τα συνήθη ακτινολογικά ευρήματα στην ακτι-
νογραφία (α/α) και στην Α ξονική Τ ομογραφία 
(ΑΤ) θώρακος περιλαμβάνουν περιοχές θαμβής 
υάλου, περιοχές πύκνωσης, βρογχεκτασίες εξ 
έλξεως και σε ορισμένες περιπτώσεις περιοχές 
ίνωσης δίκην εικόνας «μελικηρύθρας». H ακτινο-
λογική εικόνα της ΑΙΡ είναι παρόμοια με αυτή του 
συνδρόμου της οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας 
των ενηλίκων (ARDS). Ωστόσο, τα ακτινολογικά 
ευρήματα της νόσου, τόσο στην έναρξή της όσο 
και στην εξέλιξή της, περιγράφονται σε περιορι-
σμένο αριθμό μελετών, σύμφωνα και με τη διεθνή 
βιβλιογραφία. 

Περιγραφή περιπτώσεως

Άρρεν ασθενής, 67 ετών, πρώην καπνιστής, εισήχθη 
στην πνευμονολογική κλινική του νοσοκομείου μας λό-
γω οξείας δύσπνοιας κοπώσεως με συνοδό μη παρα-
γωγικό βήχα και δεκατική πυρετική κίνηση. Ο ασθενής 
δεν ανέφερε κάποιο γνωστό πνευμονολογικό νόσημα ή 
λήψη φαρμάκων, δεν υπήρχε ιστορικό έκθεσης σε το-
ξικούς παράγοντες ούτε ιστορικό επαφής με κατοικί-
δια ζώα (σκύλους, γάτες ή πτηνά). 

Η αρχική α/α θώρακος (εικ. 1) ανέδειξε διάχυτες αμ-
φοτερόπλευρες συρρέουσες κυψελιδικού τύπου σκιά
σεις, κυρίως στα μέσα και κάτω πνευμονικά πεδία. Η 

Εικόνα 1. Αρχική ακτινογραφία θώρακος. Αναδεικνύεται παρουσία διάχυτων 
κυψελιδικού τύπου σκιάσεων στα μέσα και κάτω πνευμονικά πεδία, εντο-
νότερα δεξιά
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ΑΤ θώρακος ανέδειξε περιοχές θαμβής υάλου αμφοτε-
ρόπλευρα, κυρίως δεξιά (εικόνες 2, 3). Το Triplex καρ-
διάς που διενεργήθηκε δεν παρουσίασε κάποιο ιδιαί-
τερο εύρημα. Α κολούθησε βρογχοσκόπηση και λήψη 
βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος για τον αποκλεισμό 
κακοήθειας, ηωσινοφιλικής πνευμονίας, ενδοκυψελιδι-
κής αιμορραγίας ή και λοίμωξης του αναπνευστικού με 
αρνητική κυτταρολογική και αρνητική καλλιέργεια για 
κοινά μικρόβια. 

Ο  ασθενής αντιμετωπίστηκε συντηρητικά με κινο-
λόνες και υποστηρικτική αγωγή για 10 ημέρες, χωρίς 
όμως ανταπόκριση στη θεραπεία. Η κλινική εικόνα του 
επιδεινώθηκε και ακολούθησε η μεταφορά του στη 

ΜΕΘ όπου και λόγω της αναπνευστικής ανεπάρκειας 
τέθηκε σε μηχανική υποστήριξη. Ακολούθησε η διενέρ-
γεια ΑΤ  θώρακος. Τ α ευρήματα της ΑΤ  (εικόνες 4, 5) 
ήταν σαφώς επιδεινούμενα με υπεροχή των διάμεσων 
ευρημάτων, ίνωση και εικόνα μελικηρύθρας σε αμφότε-
ρα τα πνευμονικά πεδία. Ο ασθενής τελικά υπεβλήθη 
σε ανοιχτή βιοψία πνεύμονα η οποία επιβεβαίωσε ιστο-

Εικόνα 2. Εγκάρσια τομή ΑΤ θώρακος σε πνευμονικό παράθυρο και στο ύψος 
του αορτικού τόξου.  Παρουσία περιοχών εικόνας θαμβής υάλου άμφω, εντο-
νότερα στον δεξιό άνω λοβό

Εικόνα 3. Εγκάρσια τομή ΑΤ θώρακος σε πνευμονικό παράθυρο και σε χαμη-
λότερο επίπεδο αναδεικνύει παρόμοια εικόνα θαμβής υάλου

Εικόνα 4. Επαναληπτική ΑΤ θώρακος μετά από χρονικό διάστημα 2 εβδο-
μάδων. Εγκάρσια τομή ΑΤ θώρακος σε πνευμονικό παράθυρο και στο ύψος 
του αορτικού τόξου όπου ελέγχονται περιοχές πύκνωσης με συνοδό ίνωση, 
κυρίως του δεξιού άνω λοβού

Εικόνα 5. Επαναληπτική ΑΤ θώρακος μετά από χρονικό διάστημα 2 εβδο-
μάδων. Εγκάρσια τομή ΑΤ θώρακος σε πνευμονικό παράθυρο και σε χαμη-
λότερο επίπεδο. Διαταραχή της φυσιολογικής αρχιτεκτονικής με παρουσία 
περιοχών πύκνωσης με ταυτόχρονη συνύπαρξη ίνωσης και βρογχιεκτασιών 
κυρίως δεξιά
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λογικά τη διάγνωση της ΑΙΡ στην ινωτική φάση αυτής. 
Για τον λόγο αυτόν χορηγήθηκε φαρμακευτική αγωγή 
με κορτικοστεροειδή. Ο ασθενής τελικά απεβίωσε μετά 
από επεισόδιο κολπικής μαρμαρυγής και καρδιακή ανα-
κοπή. 

Συζήτηση

Η ΑΙ Ρ αποτελεί μία ταχέως εξελισσόμενη νό-
σο αγνώστου αιτιολογίας. Παρουσιάζεται σε 
άτομα χωρίς ιστορικό αναπνευστικής νόσου και 
δεν σχετίζεται με καπνιστική συνήθεια όπως 
σε άλλες μορφές ιδιοπαθούς διάμεσης πνευμο-
νίας (Αποφολιδωτική διάμεση πνευμονία, DIP, 
Αναπνευστική βρογχιολίτις με διάμεση πνευμο-
νία, RB-ILD). Στην πλειοψηφία των περιπτώσε-
ων παρουσιάζεται σε ηλικίες μεταξύ 50 και 55.11 
Ωστόσο, σε μερικές περιπτώσεις, όπως και στο 
δικό μας περιστατικό, μπορεί να παρουσιαστεί σε 
μεγαλύτερες ηλικίες.13 Χαρακτηρίζεται από ιστο-
λογικά ευρήματα διάχυτης κυψελιδικής βλάβης 
(DAD) και από ταχέως εξελισσόμενη δύσπνοια η 
οποία αναπτύσσεται σε ημέρες ή εβδομάδες.1,3,11–17 
Οι ασθενείς με ΑΙΡ εμφανίζουν πτωχή πρόγνω-
ση, με θνητότητα μεταξύ 60–100% εντός διαστή-
ματος 6 μηνών.1,2,9,11,18–20 Παθολογοανατομικά, η 
AIP μπορεί να διαχωριστεί σε 3 αλληλένδετες και 
διαδοχικές φάσεις οι οποίες σχετίζονται με την 
κλινική εικόνα της νόσου: (1) την οξεία εκκριτική 
φάση, (2) την υποξεία παραγωγική φάση και (3) 
τη χρονία ινωτική φάση.14,16

Η οξεία εκκριτική αναπτύσσεται κατά τη διάρ-
κεια της πρώτης εβδομάδος από την εισβολή της 
νόσου και χαρακτηρίζεται από την παρουσία διά-
μεσου και κυψελιδικού οιδήματος, δημιουργία υα-
λοειδούς μεμβράνης, υπερπλασία των πνευμονο-
κυττάρων, ενδοκυψελιδική αιμορραγία καθώς και 
διήθηση του διάμεσου ιστού από φλεγμονώδη μο-
νοπύρηνα κύτταρα.1,5,12,17,21,22 Η υποξεία παραγω-
γική φάση συνήθως ξεκινά κατά τη διάρκεια της 
δεύτερης εβδομάδας και χαρακτηρίζεται από πολ-
λαπλασιασμό των ινοβλαστών τόσο στον διάμεσο 
ιστό όσο και στις κυψελίδες.1,12,17 Η χρονία ινωτική 
φάση παρατηρείται μετά την 8–10η ημέρα.14,16 Η 
ίνωση στην ΑΙ Ρ χαρακτηρίζεται ιστολογικά από 
ανάπτυξη πολυάριθμων ινοβλαστών αλλά από 
σχετικά μικρή εναπόθεση κολλαγόνου.1,17 

Η κλινική εμφάνιση και η πορεία της ΑΙ Ρ εί-
ναι παρόμοια με αυτή του συνδρόμου ARDS. 
Αντιθέτως, η πρόγνωση είναι καλύτερη στους 
ασθενείς με AIP συγκριτικά με τους ασθενείς με 
ARDS.23 Η εισβολή της νόσου είναι οξεία (1–2 
εβδομάδες) με δύσπνοια, βήχα, ταχεία εγκατά-
σταση αναπνευστικής ανεπάρκειας και ανάγκη 
μηχανικής αναπνευστικής υποστήριξης στην 
πλειοψηφία των ασθενών.24–26 Οι περισσότεροι 
ασθενείς αναφέρουν από το πρόσφατο ιστορικό 
τους συμπτωματολογία παρόμοια ιογενούς λοί-
μωξης. Σε ποσοστό μεγαλύτερο του 50%, εμφανί-
ζουν πυρετική κίνηση κατά το αρχικό στάδιο της 
νόσου, χωρίς ωστόσο να ανευρίσκεται κάποιος 
αιτιολογικός παράγοντας (ιός ή βακτήριο) στις 
εργαστηριακές εξετάσεις.

Η θεραπεία της νόσου περιλαμβάνει εκτός από 
τη μηχανική υποστήριξη, τη χορήγηση κορτικο-
στεροειδών, αντιβιοτικών και ανοσοκατασταλ-
τικών φαρμάκων καθώς και αντι-ιικών παραγό-
ντων.5,27

Τα ακτινολογικά ευρήματα της ΑΙΡ είναι παρό-
μοια με αυτά του συνδρόμου ARDS.9,28 Παρόλ’ 
αυτά, συνήθως είναι δύσκολη η διαφοροποίηση 
της οξείας από τη χρονία φάση με βάση τα ακτι-
νολογικά ευρήματα. Η σύγκριση με παλαιότερες 
ΑΤ βοηθά στη διαφοροποίηση αυτή. Η α/α θώ-
ρακος χαρακτηρίζονται από διάχυτες αμφοτε-
ρόπλευρες κυψελιδικού τύπου σκιάσεις το οποίο 
αποτελεί και το συχνότερο εύρημα9 καθώς και 
εικόνα μελικυρήθρας κατά την πρόοδο της νό-
σου. Σ τα ευρήματα της Α ξονικής Τ ομογραφίας 
Υψηλής Ευκρίνειας (High Resolution Computed 
Tomography, HRCT) περιλαμβάνονται περιοχές 
θαμβής υάλου αμφοτερόπλευρα, οι οποίες απο-
τελούν και το συχνότερο εύρημα, περιοχές πύ-
κνωσης, βρογχιεκτασίες εξ έλξεως και περιστασι-
ακά εστιακές περιοχές με εικόνα μελικηρύθρας.9 
Πιο συγκεκριμένα, στην οξεία φάση παρατηρού-
νται περιοχές θαμβής υάλου και περιοχές πύκνω-
σης στο πνευμονικό παρέγχυμα, χωρίς ωστόσο 
ανάπτυξη βρογχιεκτασιών, χωρίς διαταραχή 
της φυσιολογικής αρχιτεκτονικής και χωρίς εμ-
φάνιση κυστικών βλαβών (εικόνα μελικηρύθρας). 
Θεωρείται πως η οξεία εκκριτική φάση της AIP 
εκδηλώνεται με την ανάπτυξη εικόνας θαμβής υά-
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λου στην HRCT. Στην ΑΙΡ μπορεί να παρατηρηθεί 
εικόνα θαμβής υάλου και στις τρεις ιστολογικές 
φάσεις της νόσου.19,20 Με την πρόοδο της νόσου, 
στην υποξεία και ακολούθως στην ινωτική φάση 
αναπτύσσονται βρογχιεκτασίες και βρογχιολε-
κτασίες, δικτυωτή απεικόνιση του πνευμονικού 
παρεγχύματος, ίνωση και εικόνα μελικυρήθρας. 

Η HRCT εκτός από την απεικόνιση της νόσου 
έχει και σημαντικό προγνωστικό ρόλο. Η ερευνη-
τική ομάδα του I ckilado σε μια συγκριτική μελέ-
τη των απεικονιστικών ευρημάτων 31 ασθενών 
με AIP κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η HRCT 
δύναται να προβλέψει την έκβαση της νόσου.29 
Συγκεκριμένα, η παρουσία βρογχεκτασιών υπο-
δηλώνει εξέλιξη της νόσου στην ινωτική φάση και 
συνδέεται με πτωχή πρόγνωση.

Η διαφορική διάγνωση της AIP περιλαμβάνει ένα 
εύρος πνευμονοπαθειών, όπως την οξεία παρό-
ξυνση διάμεσων πνευμονοπαθειών στα πλαίσια 
μη διαγνωσμένου κολλαγονικού νοσήματος, την 
οξεία παρόξυνση στα πλαίσια ιδιοπαθών διάμε-

σων πνευμονοπαθειών (UIP και NSIP), τη COP, 
την οξεία ηωσινοφιλική πνευμονία, την πνευμονία 
εξ υπερευαισθησίας και τα σύνδρομα διάχυτης 
κυψελιδικής αιμορραγίας. Σ την περίπτωση της 
οξείας διάμεσης πνευμονοπάθειας στα πλαίσια 
μη διεγνωσμένου κολλαγονικού νοσήματος, όπως 
στη ρευματοειδή αρθρίτιδα, στη δερματομυοσίτι-
δα, στο συνδρόμο Sjogren και στον συστηματικό 
ερυθηματώδη λύκο, η διαφορική διάγνωση προ-
κύπτει από την εφαρμογή των αντίστοιχων ορο-
λογικών δοκιμασιών.5 Ο συνδυασμός της κλινικής 
και ακτινολογικής εικόνας και η λήψη βρογχοκυ-
ψελιδικού εκπλύματος οδηγεί στη διάγνωση στην 
πλειοψηφία των προαναφερόμενων πνευμονο-
παθειών. Συγκεκριμένα, τα απεικονιστικά ευρή-
ματα αυτής της σπάνιας νόσου με συνοδό την 
οξεία έναρξη των συμπτωμάτων είναι σημαντικά 
για την πρώιμη διάγνωση της AIP. Ωστόσο, σε 
πολλές περιπτώσεις, η τελική διάγνωση της AIP 
και γενικότερα των ιδιοπαθών διάμεσων πνευμο-
νoπαθειών απαιτεί τη διενέργεια βιοψίας.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Το σύνδρομο HDR (Hypoparathyroi
dism, Deafness, Renal dysplasia syndrome) ή σύν-
δρομο Barakat αποτελεί σπάνια κλινικοεργαστη-
ριακή οντότητα που περιλαμβάνει την παρουσία 
υποπαραθυρεοειδισμού, νευροαισθητηρίου βα-
ρηκοΐας και νεφρικής δυσπλασίας. Οφείλεται σε 
μεταλλάξεις του GATA3 γονιδίου που εδράζεται 
στο ΧΡ.10p15 και κληρονομείται με τον αυτοσω-
ματικό επικρατούντα τύπο. Παρουσιάζεται ασθε-
νής με κλινική συμπτωματολογία, εργαστηριακά 
και απεικονιστικά ευρήματα του συνδρόμου HDR 
ή Barakat. Άνδρας, 51 ετών, Καυκάσιας φυλής, με 
ιστορικό χρονίας υπασβεστιαιμίας υπό αγωγή, βα-
ρηκοΐας άμφω και απλασίας αριστερού νεφρού, 
μεταφέρθηκε στο νοσοκομείο με υπερτονία κορμού 
και άκρων και πλήρη έκπτωση επιπέδου συνείδη-
σης. Από τον έλεγχο τεκμηριώθηκε η συνύπαρξη (α) 
βαριάς υπασβεστιαιμίας και υπερφωσφαταιμίας σε 
έδαφος σοβαρού υποπαραθυρεοειδισμού, (β) νεφρι-
κής απλασίας με συνοδό χρονία νεφρική ανεπάρ-
κεια και (γ) αμφοτεροπλεύρου νευροαισθητηρίου 
βαρηκοΐας. Συνυπήρχε ανεπάρκεια της βιταμίνης 
D και ήπια υπομαγνησιαιμία. Συμπερασματικά, 
πρόκειται για σπανιότατο σύνδρομο, άλλη περί-
πτωση του οποίου δεν υπάρχει περιγεγραμμένη 
στην ελληνική βιβλιογραφία. 
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ABSTRACT HDR syndrome (Hypoparathyroidism, 
Deafness, Renal dysplasia syndrome) is a rare clinical 
entity, which includes the simultaneous presence of 
hypoparathyroidism, sensorineural deafness and re-
nal dysplasia. It is due to mutations of GATA3 gene in 
XP.10p and is inherited with the autosomal dominant 
type. We describe the case of a patient with clinical 
symptoms and laboratory and imaging findings com-
patible with HDR or Barakat syndrome. A Caucasian 
male, 51 years old, with a history of chronic hypo
calcemia, sensorineural deafness affecting both ears 
and renal dysplasia was admitted due to hypertonia 
of body and extremities and loss of consciousness. He 
was found to have severe hypocalcemia, severe hy-
poparathyroidism, renal dysplasia with mild renal in-
sufficiency and sensorineural deafness affecting both 
ears. Mild vitamin D insufficiency was also detected 
and serum magnesium was low. In conclusion, the 
extremely rare case of a patient with HDR or Barakat 
syndrome is described.
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Το σύνδρομο Barakat, γνωστό επίσης και ως 
HDR σύνδρομο (Hypoparathyroidism, Deafness, 
Renal dysplasia-syndrome), αποτελεί μία εξαιρε-
τικά σπάνια κλινικοεργαστηριακή οντότητα που 
περιλαμβάνει την ταυτόχρονη παρουσία υπο-
παραθυρεοειδισμού, νευροαισθητηρίου βαρη-
κοΐας και ποικίλων τύπων νεφρικής δυσπλασί-
ας. Για πρώτη φορά περιγράφηκε το 1977 από 
τους Barakat et al.1,2 Ο φείλεται σε διαταραχές 
του GATA3 γονιδίου που εδράζεται στο βραχύ 
σκέλος του χρωμοσώματος 10 θέση χαρτογρά-
φησης γονιδίου: 10pter-p13 ή 10p14-p15.11-6, οι 
οποίες καθιστούν τελικά το γονίδιο αυτό απόν ή 
λειτουργικά αδρανές.7 Οι συγκεκριμένες αλλοιώ-
σεις έχουν να κάνουν με ανευπλοειδικές γενετικές 
ελλείψεις (deletions) του παράγοντα-ZFT (zinc-
finger transcription factor), μερικές από τις οποί-
ες μάλιστα αρκετά μεγάλες για να ανιχνευθούν 
και με το μικροσκόπιο, καθώς και με σημειακές 
μεταλλάξεις απλών νουκλεοτιδικών βάσεων στο 
γονίδιο GATA.3 Η βλάβη φαίνεται ότι μεταβιβά-
ζεται με τον αυτοσωματικό επικρατούντα τύπο 
κληρονομικότητας. Σ ημειώνεται ότι το GATA3 
σχετίζεται σημαντικά με την εμβρυϊκή ανάπτυ-
ξη των ώτων, των παραθυρεοειδών αδένων και 
των νεφρών.7 Τ ο μεγάλο φάσμα φαινοτυπικών 
μορφών του συνδρόμου αντανακλά προφανώς 
σε χαμηλής διεισδυτικότητας ανευπλοειδική δια-
ταραχή, στην οποία το γενετικό υπόβαθρο των 
ασθενών διαδραματίζει κυρίαρχο ρόλο στη σοβα-
ρότητα της νόσου.1–6

Σε κλινικό επίπεδο, ο υποπαραθυρεοειδισμός 
προκαλεί υπασβεστιαιμία με μακροχρόνιο αίσθη-
μα κόπωσης, κατά καιρούς εμφανιζόμενα επει-
σόδια μυϊκών σπασμών και –ενίοτε– κρίσεις τετα-
νίας. Τα επίπεδα PTH ποικίλουν, από κατώτερα 
φυσιολογικά έως και μη ανιχνεύσιμα. Η απώλεια 
ακοής μπορεί να είναι από ήπια έως πλήρης, συ-
νήθως αμφοτερόπλευρη και παρουσιάζεται από 
τη γέννηση. Θίγονται κυρίως οι υψηλότερες συ-
χνότητες.8 Τέλος, όσον αφορά στη νεφρική βλάβη, 
αυτή λαμβάνει τον χαρακτήρα κυστικής νεφρικής 
νόσου, δυσπλασίας, υποπλασίας ή πλήρους νε-
φρικής απλασίας (σπανιότερα), αλλοιώσεων της 
περικαλυκικής αρχιτεκτονικής δομής του νεφρού, 
νεφρικών ουλών και κυστεο-ουρητηρικής παλιν-
δρόμησης. Οι καταστάσεις αυτές οδηγούν σταδια-

κά σε λειτουργική βλάβη των νεφρών με αιματου-
ρία, πρωτεϊνουρία, νεφρωσικό σύνδρομο και προ-
οδευτικά εξελισσόμενη νεφρική ανεπάρκεια.1–6

Πέρα από τις προαναφερθείσες εκδηλώσεις που 
παρατηρούνται στο σύνολο των ασθενών, με το 
σύνδρομο Barakat έχουν συσχετισθεί και άλλα, δευ-
τερεύοντα κλινικά σημεία όπως είναι η μικρογνα-
θία, η απουσία οδόντων, το τραχύ και ξηρό δέρμα, 
ενώ συχνά επηρεάζεται και η ψυχική σφαίρα, με 
τους ασθενείς να εμφανίζουν καταθλιπτική διάθε-
ση ή/και σημαντικού βαθμού ευερεθιστότητα. 

Η διάγνωση του συνδρόμου μπορεί να γίνει σε 
οποιαδήποτε ηλικία, ανάλογα με τον χρόνο και τη 
βαρύτητα εμφάνισης των συμπτωμάτων κατά 
την πορεία της ζωής του πάσχοντος. Η πρόγνω-
ση ποικίλλει και εξαρτάται κυρίως από τη σοβα-
ρότητα της νεφρικής νόσου.1–6

Περιγραφή περιπτώσεως

Πρόκειται για άνδρα ασθενή 51 ετών, Κ αυκάσιας 
φυλής και Ελληνικής ιθαγένειας, άγαμο και άτεκνο, ο 
οποίος διακομίστηκε με υπερτονία κορμού και άκρων 
και πλήρη έκπτωση του επιπέδου συνείδησης. Με βά-
ση το συγγενικό του περιβάλλον, είχε προηγηθεί διά-
στημα 10 περίπου ημερών, κατά το οποίο δεν ελάμ-
βανε τη φαρμακευτική του αγωγή, με σταδιακή επιδεί-
νωση της νοητικής λειτουργίας και παρουσία συνοδού 
συμπτωματολογίας με υπερτονία άκρων, κρίσεις τετα-
νίας (μυϊκή σύσπαση άνω άκρων «δίκην χείρας μαιευ-
τήρα»), σιελόρροια και επεισόδια άπνοιας ύπνου. 

Από το ατομικό του αναμνηστικό αναφέρεται πα-
ρουσία χρονίας υπασβεστιαιμίας υπό αγωγή, βα-
ρηκοΐας άμφω γνωστής από την παιδική ηλικία και 
απλασίας αριστερού νεφρού, ενώ είχε νοσηλευθεί 
άλλες 3 φορές στο παρελθόν λόγω κρίσεων τετανίας. 
Επισημαίνονται ακόμη η παρουσία κατάχρησης αλκο-
όλ κατά την τελευταία 8ετία και το ιστορικό χειρουρ-
γηθέντος καταρράκτη άμφω, προ 8ετίας. Όσον αφο-
ρά στην κατ’ οίκον φαρμακευτική αγωγή, ο ασθενής 
ελάμβανε περιστασιακά ασβέστιο και βιταμίνη D από 
του στόματος, καθώς ήταν απείθαρχος και δεν συμ-
μορφωνόταν με τις οδηγίες που του είχαν δοθεί κατά 
τις προηγούμενες νοσηλείες για καθημερινή λήψη των 
ως άνω συμπληρωμάτων.

Από την αντικειμενική εξέταση, κατά την εισαγωγή 
διαπιστώθηκαν: θετικό σημείο Chvostek, οριακά θετικό 
σημείο Trousseau, καρποποδικός σπασμός, σύσπαση 
κοιλιακών τοιχωμάτων, ταχυκαρδία (104 σφύξεις/
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min), υπόταση (αρτηριακή πίεση 95–54 mmHg), εφί-
δρωση και ωχρότητα, με σχετικά ικανοποιητική ανα-
πνευστική λειτουργία, χωρίς σημεία απόφραξης των 
αεροφόρων οδών. Επιπλέον, το δέρμα ήταν ξηρό και 
τραχύ, ενώ συνυπήρχαν μικρογναθία, διαταραχές οδό-
ντων και ευθραυστότητα ονύχων. Στο ΗΚΓ κατεγράφη 
φλεβοκομβικός ρυθμός με ήπια παράταση των QT και 
ST διαστημάτων.

Ο αρχικός εργαστηριακός έλεγχος ανέδειξε σοβαρού 
βαθμού υπασβεστιαιμία και μετρίου βαθμού έκπτω-
ση της νεφρικής λειτουργίας (πίν. 1). Ως εκ τούτου, ο 

ασθενής ετέθη άμεσα σε ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, 
γλυκονικού ασβεστίου και λοιπών ηλεκτρολυτών και 
ακολούθως σε από του στόματος χορήγηση συμπλη-
ρωμάτων ασβεστίου, μαγνησίου και βιταμίνης D. Λίγες 
ώρες μετά την έναρξη της θεραπευτικής παρέμβασης 
και με τη συνακόλουθη επάνοδο των επιπέδων ασβε-
στίου σε υψηλότερα επίπεδα, παρατηρήθηκε σταδια-
κή ανάκτηση του επιπέδου συνείδησης, βελτίωση και 
τελικά πλήρης αποδρομή των ως άνω νευρομυϊκών 
παθολογικών εκδηλώσεων, καθώς και πλήρης αιμοδυ-
ναμική σταθεροποίηση του ασθενούς μέσα στο πρώ-
το 24ωρο νοσηλείας. Εντούτοις, έγινε πλέον εμφανής 
η παρουσία διανοητικών διαταραχών με χαρακτήρες 
οργανικού ψυχοσυνδρόμου (νοητική υστέρηση, διανοη
τική σύγχυση με διαταραχές συνείδησης, σκέψης και 
συναισθήματος, όπως συναισθηματική αστάθεια, βρα-
δύτητα σκέψης, υπερβάλλον άγχος, ευερεθιστότητα 
και παρορμητική συμπεριφορά), που καθιστούσαν τον 
ασθενή ουσιαστικά μη συνεργάσιμο.

Ακολούθησε περαιτέρω εργαστηριακή εκτίμηση 
των διακυμάνσεων των ηλεκτρολυτών, της νεφρι-
κής, ηπατικής και θυρεοειδικής λειτουργίας (πίν. 2), 
προσδιορίστηκαν τα επίπεδα παραθορμόνης (PTH) 
και 25(ΟΗ)βιταμίνης D3 και έγινε έλεγχος του μετα-
βολισμού της γλυκόζης και της γοναδικής λειτουργίας. 
Απεικονιστικά διενεργήθηκαν ακτινογραφία θώρακος, 
CT εγκεφάλου και υπερηχογράφημα κοιλίας, ενώ ζη-
τήθηκε επίσης νεφρολογική, ψυχιατρική και ωτορρινο-
λαρυγγολογική εκτίμηση.

Πίνακας 1. Βασικές εργαστηριακές τιμές εισόδου και εξόδου. Οι παθολογικές 
τιμές επισημαίνονται με πλάγια γραφή

	 Είσοδος	 Έξοδος

Γενική αίματος
Htc (%)	 39,6	 39,9
Hb (g/dL)	 13,7	 14,0
WBC (/μL)	 8700	 8100
Πολυ/Λεμφο/Μονο/Ηωσ (%)	 89,3/5,2/4,6/0,5	 84,9/8,3/4,3/2,2
MCV (fL)	 94,0	 94,5
MCH (pg)	 32,5	 33,2
MCHC (g/dL)	 34,6	 35,1
PLT (/μL)	 263.000/μL	 240.000/μL

Βιοχημικός έλεγχος
Σάκχαρο (mg/dL)	 111	 89
BUN (mg/dL)	 29	 21
Κρεατινίνη (mg/dL)	 1,9	 1,6
Na (mmol/L)	 139	 145
K (mmol/L)	 3,7	 4,1
Ca (mg/dL)	 3,5	 6,7
P (mg/dL)	 8,0	 6,1
Mg (mg/dL)	 1,6	 1,9
Χολερυθρίνη (mg/dL)	 0,62	 0,27
SGOT (U/L)	 32	 16
SGPT (U/L)	 18	 9
γGT (U/L)	 6	 5
LDH (U/L)	 496	 231
ALP (U/L)	 58	 54
Ολικές πρωτεΐνες (g/L)	 39	 44
Λευκωματίνη (g/L)	 24	 26
Αμυλάση (U/L)	 93	 –
CK (U/L)	 719	 263
CK-MB (U/L)	 28	 20
Χοληστερόλη (mg/dL)	 161	 –
HDL (mg/dL)	 49	 –
LDL (mg/dL)	 103	 –
Τριγλυκερίδια (mg/dL)	 43	 –

Αέρια αίματος
Ph	 7,399	 7,426
pO2 (mmol/L)	 65	 93,2
pCO2 (mmol/L)	 46,1	 42
HCO3 (mmol/L)	 27,0	 24,1
SO2 (%)	 88,3	 97,9

Πίνακας 2. Εργαστηριακά αποτελέσματα διαγνωστικού ελέγχου. Οι παθολο-
γικές τιμές επισημαίνονται με πλάγια γραφή

Εργαστηριακή εξέταση	 Τιμή

TKE (mm)	 8
CRP (mg/L)	 3,23 (ΦΤ<3 mg/L)
PTH (pg/mL)	 0,7 (ΦΤ 10,0–65,0 pg/mL)
25-OHD3 (ng/mL)	 17,0 (ΦΤ>30 ng/mL)
T3 (nmol/L)	 1,24
FT4 (ng/dL)	 1,1
TSH (μIU/mL)	 2,6
Anti-TG (IU/mL)	 10,0
Anti-TPO (IU/mL)	 6,0
HbA1c (%)	 4,6
C-Peptide (ng/mL)	 17,6
Ρενίνη (ύπτια) [pg/mL]	 15,0
Αλδοστερόνη (ύπτια) [pg/mL]	 3,8
LH (mIU/mL)	 6,6
FSH (mIU/mL)	 4,0
PRL (ng/mL)	 7,0
T-Testo (ng/mL)	 5,2
F-Testo (pg/mL)	 8,0 (ΦΤ 7,2–24)
Καλλιέργειες Αίματος και Ούρων	 Αρνητικές
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Από τον κλινικό και παρακλινικό έλεγχο τεκμηριώθη-
κε η παρουσία: 

i. �Βαριάς υπασβεστιαιμίας (Ca: 3,5 mg/dL, ΦΤ 8,5–
10,2 mg/dL) και υπερφωσφαταιμίας (P: 8,0 mg/dL, 
ΦΤ 3,5–5,0 mg/dL) σε έδαφος σοβαρού υποπαρα-
θυρεοειδισμού (PTH: 0,7 pg/mL, ΦΤ 10–65 pg/mL).

ii. �Απλασίας αριστερού νεφρού με συνοδό χρονία νε-
φρική ανεπάρκεια (BUN: 29 mg/dL, κρεατινίνη: 1,9 
mg/dL, GFR: 42,4 mL/min).

iii. �Αμφοτεροπλεύρου νευροαισθητηρίου βαρηκοΐας 
(εικ. 1), η οποία επιβεβιώθηκε και από την ωτορρι-
νολαρυγγολογική εξέταση.

Συνυπήρχε ανεπάρκεια της βιταμίνης D [25(OH)D3: 
17,0 ng/mL, ΦΤ>30 ng/mL], ήπια υπομαγνησιαιμία 
(Mg: 1,6 mg/dL, ΦΤ 1,7–2,6 mg/dL) και ελαφρού βαθ-
μού υπολευκωματιναιμία. Οι τιμές της CK και της LDH 
ήταν επίσης παθολογικά αυξημένες, ενώ από τη γενι-
κή αίματος, τη γενική ούρων και τον υπόλοιπο βιοχη-
μικό και ορμονολογικό έλεγχο δεν προέκυψαν ιδιαίτερα 
αξιολογήσιμα παθολογικά στοιχεία (πίν. 1). Α πό τα 
αέρια αίματος παρατηρήθηκε αρχικά μετρίου βαθμού 

υποξαιμία, με φυσιολογικές τιμές pH και ήπια αυξη-
μένα επίπεδα PCO2 και HCO3 αρτηριακού αίματος, 
στα πλαίσια πλήρως αντιρροπούμενης αναπνευστικής 
οξέωσης. Οι τιμές αυτές επανήλθαν στο φυσιολογικό 
στις επόμενες μετρήσεις. Επιπλέον, ο αδρός έλεγχος 
για παρουσία νεοπλασματικών, φλεγμονωδών ή λοι-
μωδών νοσημάτων ήταν επίσης αρνητικός. 

Όσον αφορά στον απεικονιστικό έλεγχο στον οποίο 
υπεβλήθη ο ασθενής, η απλή ακτινογραφία θώρακος 
ήταν φυσιολογική. Η αξονική τομογραφία εγκεφάλου 
δεν παρουσίαζε παθολογικά ευρήματα, ενώ φυσιολο-
γικό ήταν και το υπερηχογράφημα κοιλίας, με εξαίρεση 
την αδυναμία απεικόνισης του αριστερού νεφρού. 

Τέλος, η νεφρολογική, η ωτορρινολαρυγγολογική και 
η ψυχιατρική εκτίμηση, επιβεβαίωσαν τις αντίστοιχες 
προαναφερθείσες διαταραχές.

Συζήτηση

Με βάση τον φαινότυπο, το ατομικό αναμνη-
στικό, τη συμπτωματολογία, την κλινική εικόνα 
και τα προαναφερθέντα εργαστηριακά και απει-

Εικόνα 1. Ακοόγραμμα του ασθενούς όπου διαπιστούται αμφοτερόπλευρος βαρηκοΐα
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κονιστικά ευρήματα, ο ασθενής φαίνεται να πά-
σχει από το σύνδρομο HDR ή Barakat, καθώς δεν 
υπάρχει άλλη γνωστή κλινική οντότητα που να 
συμπεριλαμβάνει και τις 3 περιγραφείσες βασικές 
εκδηλώσεις του συνδρόμου. Εντούτοις, περαιτέ-
ρω ενέργειες για τελική τεκμηρίωση της γενετικής 
βλάβης με χρωμοσωμικό έλεγχο θα ήταν φρόνιμο 
να διενεργηθούν, δεν ήταν όμως δυνατό να εκτε-
λεστούν, καθώς ο ασθενής ήταν μη συνεργάσιμος, 
και απόλυτα αρνητικός σε οποιαδήποτε σχετική 
παρέμβαση. Εξάλλου, λόγω της σπανιότητας του 
συνδρόμου, αλλά και της σχετικής ενίοτε δυσχέ-
ρειας στην αποδοχή διεξαγωγής ενεργειών για 
γενετική πιστοποίηση της βλάβης, έχουν δημο-
σιευθεί αρκετές εργασίες στη διεθνή βιβλιογρα-
φία κατά το πρόσφατο παρελθόν, στις οποίες η 
τελική διάγνωση του συνδρόμου HDR βασίζεται 
αποκλειστικά και μόνο στη χαρακτηριστική κλινι-
κή και εργαστηριακή του εικόνα.9

Ο  μεταγραφικός παράγοντας GATA3 (εικ. 2) 
είναι μέλος της οικογένειας των μεταγραφικών 

παραγόντων GATA. Ετερόζυγες διαταραχές του 
GATA3 σχετίζονται με υποπαραθυρεοειδισμό, 
νευροαισθητήριο βαρηκοΐα και νεφρικές διαταρα-
χές (σύνδρομο HDR). Ωστόσο, η τριάδα αυτή των 
εκδηλώσεων δεν παρατηρείται σε όλους τους 
ασθενείς με το σύνδρομο HDR, ενώ σε μερικές 
περιπτώσεις μπορεί να παρατηρούνται άλλα κλι-
νικά χαρακτηριστικά. Σε μελέτη που έγινε στην 
Ιαπωνία και αφορούσε στην κλινική περιγραφή 
και γενετική ανάλυση του GATA3 σε 5 Ι άπωνες 
ασθενείς με το σύνδρομο HDR,10 εκ των οποίων σε 
2 το σύνδρομο ήταν οικογενές, και οι 5 ασθενείς 
είχαν υποπαραθυρεοειδισμό και νευροαισθητήριο 
βαρηκοΐα, ωστόσο οι νεφρικές διαταραχές απου-
σίαζαν σε 4 από τους ασθενείς. Επιπροσθέτως, 
2 θήλεις ασθενείς είχαν διαταραχές των γεννη-
τικών οργάνων. Η ανάλυση του GATA3 έδειξε 
απενεργοποιητικές μεταλλάξεις, νέες και ήδη πε-
ριγραφείσες. Στη μελέτη αυτή δείχθηκε η κλινική 
ετερογένεια του συνδρόμου HDR. Τ ελικές εξα-
λείψεις στην περιοχή του βραχέος βραχίονα του 
χρωμοσώματος 10 σχετίζονται με τον φαινότυπο 
DiGeorge, ενώ στην ίδια γονιδιακή περιοχή ανευ-
πλοειδικές διαταραχές του GATA3 προκαλούν το 
σύνδρομο HDR.11 Σε κλινική και γενετική μελέτη 
ασθενών με εξαλείψεις του χρωμοσώματος 10p, 
του βραχέος βραχίονα του χρωμοσώματος 10, 
διαπιστώθηκε ότι αυτοί είχαν πνευματική καθυ-
στέρηση και διαταραχή της ομιλίας. Σημειώνεται 
ότι και ο ασθενής που περιγράφεται είχε οριακά 
χαμηλή νοημοσύνη, δυσκολία στην ομιλία και ευ-
ερεθιστότητα. 

Πρόσφατα, περιγράφηκε η περίπτωση νεαρού 
αγοριού από τα Αραβικά Εμιράτα με το σύνδρο-
μο HDR και συνοδό υπομαγνησιαιμία με υψηλή 
αποβολή μαγνησίου στα ούρα.12 Σημειώνεται ότι 
ο ασθενής που περιγράφεται στην παρούσα με-
λέτη είχε επίσης συνοδό ήπια υπομαγνησιαιμία. 
Στην περίπτωση του νεαρού ασθενούς με το 
σύνδρομο από τα Αραβικά Εμιράτα, ανιχνεύθηκε 
ετερόζυγος εξάλειψη 2 νουκλεοτιδίων στον εξώ-
νιο 2 του γονιδίου GATA3. Έχουν περιγραφεί δύο 
περιπτώσεις ασθενών πασχόντων από το σύν-
δρομο HDR με νεφρική σωληναριακή οξέωση,9,13 
εκ των οποίων ο δεύτερος έπασχε από υπερ-
γοναδοτροφικό υπογοναδισμό και αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα.13

Εικόνα 2. Η δομή του γονιδίου GATA3 που εδράζεται στο ΧΡ.10p15 (μετά τρο-
ποποίηση από τη βιβλ. παραπομπή 8). (α) Αποτελείται από 6 εξώνια (188, 
610, 537, 146, 126 και 806 bp) που αντιστοιχούν σε 20 kb DNA γονιδιώμα-
τος. Κωδικοποεί έναν μεταγραφικό παράγοντα 444 αμινοξέων που περιέχει 
2 ψευδαργυρικές αγκύλες (ZnF1 and ZnF2) και δύο διαδραστικές περιοχές 
(TA1 and TA2). Οι συνήθεις θέσεις μεταλλάξεων είναι σημειωμένες με έντονα 
γράμματα. (β) Κοινά σημεία στην αλληλουχία αμινοξέων του ZnF1, μεταξύ 
διαφόρων ειδών
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Η ανακάλυψη του γονιδίου GATA3, του οποίου 
απενεργοποιητικές μεταλλάξεις οδηγούν στην 
εμφάνιση του συνδρόμου HDR, ήταν αποτέλεσμα 
της μελέτης ατόμων με το σύνδρομο DiGeorge. 
Στην πλειονότητα των ασθενών με το σύνδρομο 
DiGeorge υπάρχουν μικροελλείψεις στο χρωμό-
σωμα 22q11. Ωστόσο, σε μικρή ομάδα των ασθε-
νών αυτών παρατηρούνται ελλείψεις στο βραχύ 
σκέλος του χρωμοσώματος 10.14 Οι μεταλλάξεις 
του γονιδίου GATA3 προκαλούν σύνδρομο HDR15 
(υποπαραθυρεοειδισμό, νευροαισθητήριο βαρη-
κοΐα και νεφρική απλασία) και λόγω της παρου-
σίας της δεύτερης θέσης (locus) του συνδρόμου 
DiGeorge κοντά στο GATA3, οι απομακρυσμένες 

εξαλείψεις του 10p, δηλαδή του βραχέος σκέλους 
του χρωμοσώματος 10, συχνά οδηγούν στα σύν-
δρομα HDR και DiGeorge. Σε μελέτη περιγράφη-
καν 6 Ιάπωνες ασθενείς με διαταραχές του GATA3 
που είχαν δύο ή τρία από τα χαρακτηριστικά του 
συνδρόμου HDR.16

Συμπερασματικά, περιγράφεται περίπτωση 
ασθενούς πάσχοντος από υποπαραθυρεοειδι-
σμό, νευροαισθητήριο βαρηκοΐα και απλασία αρι-
στερού νεφρού, δηλαδή ασθενούς φέροντος τα 
χαρακτηριστικά του συνδρόμου HDR ή συνδρό-
μου Barakat που χαρακτηρίζεται από γονοτυπική 
και φαινοτυπική ετερογένεια. 
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ζεται θρομβίνη.
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ABSTRACT John Hunter, an English surgeon, was 
not only the founder of scientific surgery and com-
parative anatomy, but also observed closely clot for-
mation when blood leaves vessels, and intravascularly 
in some cases. He was the first who mentioned the 
existence of a substance which involves in coagula-
tion, the factor that today is called thrombin.
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1. Εισαγωγή

Ο  John Hunter (εικ. 1) γεννήθηκε στο Long 
Calderwood το 1728, όντας το νεαρότερο από 
τα δέκα τέκνα της οικογένειας. Ανήσυχο πνεύμα 
από μικρός δεν περιορίστηκε στις γνώσεις που 
προσέφερε το σχολείο, αλλά γυρνούσε στην εξο-
χή παρατηρώντας τα θαύματα της φύσης. Ο 
Hunter στα είκοσί του χρόνια αποφασίζει να ακο-
λουθήσει τα βήματα του αδερφού του William 
Hunter και να ενδιαφερθεί για την ιατρική. Μία 
ενασχόληση που θα χαράξει το όνομά του στην 

αιωνιότητα, ως τον θεμελιωτή της επιστημονικής 
χειρουργικής και της συγκριτικής ανατομίας.1,2 
«Ο μεταφραστής της οργανικής φύσης» έγραψε 
πλειάδα επιστημονικών πονημάτων, ανάμεσα 
στα οποία διακρίνουμε το 1794, (το οποίο δημο-
σιεύθηκε έναν χρόνο μετά τον θάνατο του), το 
“The General Principles οf the Blood”.3 Τ ο 1793, 
μετά από μία λεκτική διαμάχη στο συμβούλιο του 
Νοσοκομείου Saint Georges, σωριάστηκε άψυχος. 
Ο Hunter υπήρξε ένας σπουδαίος επιστήμονας, 
η φήμη του οποίο μετά τον θάνατό του, αντί να 
φθίνει, αυξανόταν συνεχώς.4
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2. Ο τραυματισμός του 

Από το 1760 μέχρι το 1790 ο Hunter υπηρέτη-
σε ως στρατιωτικός χειρουργός του Βρετανικού 
Στρατού, με αποτέλεσμα να αποκτήσει εξαιρετι-
κές γνώσεις όσον αφορά στους τραυματισμούς 
από πυροβόλα όπλα, στις φλεγμονές, αλλά και 
στο αίμα.5 Το 1767 υπέστη ρήξη του αχίλλειου τέ-
νοντα, χορεύοντας, μετά από μία επίπονη θλάση 
αυτού. Εξέθεσε, επί της ευκαιρίας, τις απόψεις 
του για τη θεραπεία της ρήξης στο σύγγραμμά 
του “Lectures on Surgical Principles”. Για να μελε-
τήσει τον τραυματισμό, προέβη σε διατομές του 
αχίλλειου τένοντα σε σκύλους, εισάγοντας βελόνη 
καταρράκτη (βελόνα που χρησιμοποιούσαν για 
να θρυμματίσουν τον φακό του οφθαλμού, προ-
κειμένου να θεραπεύσουν τον καταρράκτη) υπο-
δόρια σε απόσταση από τον τένοντα. Στη συνέ-
χεια θανάτωνε τα ζώα σε διαφορετικούς χρόνους 
από την πρόκληση της διατομής, με σκοπό να 
παρακολουθήσει τον μηχανισμό συγκόλλησης. 
Παρατήρησε ότι αυτός γίνεται χάρη σε μια επου-
λωτική ουσία που εκκρίνει ο οργανισμός.4,6 Τι γί-
νεται όμως όσον αφορά στην πήξη του αίματος; 

Ένα ερώτημα που τον βασάνισε αρκετά χρόνια 
και που έπειτα από προσεκτική παρατήρηση, το 
απάντησε, ανακαλύπτοντας την πηκτική λέμφο, 
τη θρομβίνη. Στη διαδικασία της οργανικής επι-
διόρθωσης του τραύματος συμμετέχει και το αί-
μα με την εξαγγείωση και την επακόλουθη πήξη 
του,7 όπως υποστήριξε.

3. Η πηκτική λέμφος

«Ο  σπουδαίος Άγγλος παρατηρητής», όπως 
τον αποκαλούσε ο Virchow, το 1794 υποστήριξε 
πως το αίμα που βγαίνει από τον ανθρώπινο ορ-
γανισμό «πήζει αμετάβλητα» και πως αυτό συμ-
βαίνει κατά περιπτώσεις και εντός των αγγείων. 
Αναγνώρισε πως μόνο το υγρό μέρος του αίματος 
έπηζε, διαχωρίζοντας το ολικό αίμα σε κόκκινο 
μέρος (το οποίο πήζει από την πηκτική λέμφο) 
και σε ορό αίματος. Παρατήρησε πως όταν ο 
στεγνός θρόμβος ενός τραύματος πλενόταν με 
νερό, αυτός γινόταν λευκός, ελαστικός και σκλη-
ρός. Έτσι πήρε αίμα από φλέβα και το έβαλε σε 
μία κούπα, η πήξη του οποίου, μετά από 15 με 
20 min, κατέδειξε πως η σκληρή επιφάνεια του 
θρόμβου βυθίστηκε μέσα σε υγρό (ορός αίματος). 
Προχώρησε στη υπόθεση πως όπως το αίμα πή-
ζει στη κούπα, είναι σχεδόν βέβαιο πως μπορεί 
να πήξει και μέσα στις φλέβες. Όπως λοιπόν η 
έκκριση μίας ουσίας διατηρεί το αίμα υγρό, παρα-
τήρηση που έκανε με βάση το αίμα που ρουφού-
σαν οι βδέλλες, έτσι και κάποια ουσία θα μπο-
ρούσε να προκαλέσει και την πήξη του (retarded 
clotting, όπως την ονόμασε). Η ουσία αυτή είναι 
η σήμερα ονομαζόμενη θρομβίνη. Στη νεκροψία 
ενός ασθενούς με γαγγραινώδες άκρο ανακάλυψε 
πως η πηκτική λέμφος δημιουργούσε ταχύτερα 
θρόμβο, όταν περνούσε μέσα από φλεγμαίνοντα 
αγγεία. Την εποχή εκείνη δεν μπόρεσε να αντιλη-
φθεί πως οι θρόμβοι πιθανώς να είχαν δημιουρ-
γηθεί πριν από τη γάγγραινα. Πίστευε δε, πως 
οι ασθενείς με φλεγμονώδη νόσο, μπορεί να βο-
ηθηθούν με την αφαίμαξη, καθώς θα ελαφρύνει 
«το φορτίο των πράξεων της κυκλοφορίας και θα 
βελτιωθεί η φλεγμονή».5 Τέλος γράφει, «το αίμα 
της φυσιολογικής εμμήνου ρήσης δεν πήζει, αλλά 
όταν αυτή είναι παθολογική ή ανώμαλη πήζει».8

Εικόνα 1. John Hunter, πίνακας του Sir Joshua Reynolds,18ος αιώνας
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4. Εν κατακλείδι

Ο πολυδιάστατος, μεγαλοφυής, προικισμένος, 
χειρουργός και ανατόμος John Hunter, αν και υπο-
στήριξε πως η πήξη του αίματος επιτυγχάνεται, 
όχι μόνο με τη βοήθεια της πηκτικής λέμφου, αλλά 

και με τη συνεργασία του αέρα,9 ήταν αυτός που 
πρώτος σκέφτηκε την ύπαρξη μίας ουσίας πήξης, 
τη θρομβίνη. «Το αίμα είναι ένα χρήσιμο μέρος του 
σώματος το οποίο προάγει τη διατήρηση της ζω-
ής μέσω, όχι μόνο του κινήτρου, αλλά και της ανα-
γκαιότητάς του να πήζει», σημειώνει με νόημα.10

Παρόραμα

Το προηγούμενο τεύχος της «Ιατρικής», εκ παραδρομής αναφέρεται	

ως τεύχος 3, Σεπτέμβριος 2011.	

Το σωστό είναι: Τεύχος 3–4, Σεπτέμβριος–Οκτώβριος 2011.
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