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Σπονδυλαρθρίτιδες
Διαγνωστική προσέγγιση 
και ταξινόμηση

Π. Αθανασίου

Ρευματολογική Κλινική, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Άγιος Παύ-
λος», Θεσσαλονίκη

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Οι σπονδυλαρθρίτιδες είναι ομάδα 
νοσημάτων με κλινικές, ακτινολογικές και γενετικές 
ομοιότητες. Αν τα νοσήματα αυτά δεν διαγνωσθούν 
και θεραπευθούν εγκαίρως οδηγούν σε σημαντική 
νοσηρότητα. Ατυχώς, διάγνωση και εφαρμογή θερα-
πείας συχνά καθυστερούν. Η ASAS (Assessment of 
Spondyloarthritis International So ciety) ανέπτυξε νέα 
κριτήρια για την ταξινόμηση της αξονικής και περι-
φερικής σπονδυλαρθρίτιδας. Τα νέα αυτά κριτήρια 
εισάγουν την οντότητα της αξονικής σπονδυλαρθρί-
τιδας χωρίς ακτινολογικές αλλοιώσεις, δηλαδή, της 
σπονδυλαρθρίτιδας κατά την οποία δεν ανιχνεύεται 
ακτινολογικά ιερολαγονίτιδα. Τα νέα κριτήρια τυ-
ποποιήθηκαν με τον σκοπό να βελτιώσουν τον σχε-
διασμό κλινικών δοκιμών και τελικά να οδηγήσουν 
σε έγκαιρη και αποτελεσματική διάγνωση και θερα-
πεία της σπονδυλαρθρίτιδας στην κλινική πράξη. 

Spondyloarthritis
Diagnostic evaluation
and classification

P. Athanassiou

Reumatologic Department, “St. Paul” General Hospital 
of Thessaloniki, Thessa loniki, Greece

ABSTRACT Spondyloarthritis refers to a group of 
disease entities with clinical, radiographic and genet-
ic similarities. If spondyloarthritis is not diagnosed 
and treated early it can lead to significant morbidity. 
Unfortunately, diagnosis and therapy are frequent-
ly delayed. The Assessment of Spondyloarthritis 
International Society (ASAS) has developed new 
criteria for the classification of axial and peripheral 
spondyloarthritis. The new criteria implement the 
entity of non-radiographic axial spondyloarthritis, 
in which sacroiliitis is not detected radiologically. 
The new criteria were formulated with the aim to 
improve planning of clinical trials and ultimately to 
lead to early and effective diagnosis and treatment 
of spondyloarthritis. 
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Λέξεις ευρετηρίου Σπονδυλαρθρίτιδα, αγκυλωτική 
σπονδυλαρθρίτιδα, μη ακτινολογική αξονική σπονδυ-
λαρθρίτιδα, ιερολαγονίτιδα, κριτήρια.

1. Εισαγωγή

Ο όρος σπονδυλαρθρίτιδα1 είναι γενικός όρος 
που ισχύει για ομάδα ρευματικών νοσημάτων με 
χαρακτηριστικά παρόμοια και διαφορετικά από 
άλλες φλεγμονώδεις αρθρίτιδες και ιδιαίτερα από 
τη ρευματοειδή αρθρίτιδα. Τα νοσήματα που συ-
μπεριλαμβάνονται στις σπονδυλαρθρίτιδες έχουν 
κλινικές, ακτινολογικές και γενετικές ομοιότητες. Ο 
όρος σπονδυλαρθρίτιδα περιλαμβάνει την αγκυ-

λωτική σπονδυλαρθρίτιδα, την αντιδραστική αρ-
θρίτιδα, την ψωριασική αρθρίτιδα, την αρθρίτιδα 
επί φλεγμονώδους νόσου του εντέρου και την 
αδιαφοροποίητη αρθρίτιδα. Τα χαρακτηριστικά 
που συνδέουν τις νοσολογικές αυτές οντότητες 
είναι η σχέση με το HLA-B27, ο χαρακτηριστι-
κός τύπος της αρθρίτιδας που είναι ασύμμε-
τρη, ολιγοαρθρική και αφορά κυρίως στα κάτω 
άκρα, η πιθανή ιερολαγονίτιδα, η σπονδυλίτιδα, 
η ενθεσίτιδα, η δακτυλίτιδα και η φλεγμονή του 
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οφθαλμού.2 Ο εκτιμώμενος επιπολασμός της α-
γκυλωτικής σπονδυλαρθρίτιδας στην Ευρώπη 
είναι 0,3–0,5% και των σπονδυλαρθριτίδων συ-
νολικά 1–2%.3 ∆εδομένα από τη μελέτη NHANES 
(National Health and Nutrition Examination Survey) 
στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής δείχνουν 
ότι ο επιπολασμός της σπονδυλαρθρίτιδας συνο-
λικά στη χώρα αυτή μπορεί να είναι έως 1,4%.4

Η αγκυλωτική σπονδυλαρθρίτιδα είναι ο κύριος 
εκπρόσωπος της ομάδας και χαρακτηρίζεται από 
επικρατούσα αξονική προσβολή.5 Η παρουσία ιε-
ρολαγονίτιδας είναι απαραίτητη για τη διάγνωση 
της αγκυλωτικής σπονδυλαρθρίτιδας σύμφωνα 
με τα τροποποιημένα κριτήρια της Νέας Υόρκης.6 
Επειδή η ακτινολογική απεικόνιση της ιερολαγονί-
τιδας χρειάζεται 8 ως 11 χρόνια, η διάγνωση της 
σπονδυλαρθρίτιδας συχνά καθυστερεί.7

Η μαγνητική τομογραφία μπορεί να απεικονί-
σει φλεγμονή των ιερολαγονίων αρθρώσεων8,9 
πριν από την εμφάνιση ακτινολογικών αλλοιώ-
σεων ορίζοντας με τον τρόπο αυτόν την αξονική 
σπονδυλαρθρίτιδα χωρίς ακτινολογικές αλλοιώ-
σεις.10,11 Η νοσολογική αυτή οντότητα ορίστηκε 
με τα κριτήρια ταξινόμησης της αξονικής σπον-
δυλαρθρίτιδας που δημοσιεύθηκαν από την ASAS 
(Assessment of Spondyloarthritis International 
Society).12 Ορισμένοι παράγοντες, όπως τα αυ-
ξημένα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης 
(CRP) κατά τη διάγνωση, αναγνωρίστηκαν ως 
προγνωστικοί παράγοντες προόδου σε ιερολα-
γονίτιδα με ακτινολογικές αλλοιώσεις, οδηγώντας 
με τον τρόπο αυτόν στην οριστική διάγνωση της 
αγκυλωτικής σπονδυλαρθρίτιδας. Οι δύο αυτές 
νοσολογικές οντότητες έχουν παρόμοια κλινική 
έκφραση, κλινικά χαρακτηριστικά και ενεργότη-
τα, υποδεικνύοντας ότι υπάρχει συνέχεια μεταξύ 
των δύο οντοτήτων.13 Οι μη ακτινολογικές οντό-
τητες παρατηρούνται σε γυναίκες και ασθενείς 
με πρόσφατη εισβολή συμπτωμάτων και θεω-
ρούνται προακτινολογικές οντότητες. Αν και η 
χρήση της απεικόνισης με μαγνητική τομογραφία 
είναι απαραίτητη για την αναγνώριση της αξο-
νικής σπονδυλαρθρίτιδας χωρίς απεικονιστικά 
ευρήματα σύμφωνα με τα κριτήρια ASAS, η αρ-
χική διάγνωση βασίζεται κυρίως σε συμπτώματα 
φλεγμονώδους οσφυαλγίας. Η παρουσία άλλων 
τυπικών κλινικών χαρακτηριστικών όπως η θετι-
κότητα ως προς το HLA B27 και/ή η ακτινολογικά 

επιβεβαιωμένη ιερολαγονίτιδα αυξάνουν τη δια-
γνωστική πιθανότητα και υποδεικνύουν την ανά-
γκη αξιολόγησης από ειδικό ρευματολόγο. 

Η σπονδυλαρθρίτιδα αν δεν διαγνωσθεί και αντι-
μετωπισθεί εγκαίρως, οδηγεί σε σημαντική νοσηρό-
τητα.14,15 Ατυχώς, διάγνωση και θεραπευτική αντι-
μετώπιση συχνά καθυστερούν για πολλά χρόνια.7 
Η ASAS (Assessment of Spondylarthritis International 
Society) έχει εισάγει νέα κριτήρια για την ταξινόμη-
ση της αξονικής και περιφερικής σπονδυλαρθρίτι-
δας.12 Τα νέα κριτήρια ταξινόμησης της σπονδυ-
λαρθρίτιδας δημιουργήθηκαν με σκοπό τον αρτι-
ότερο σχεδιασμό κλινικών δοκιμών που τελικά θα 
οδηγήσει σε έγκαιρη και πιο αποτελεσματική διά-
γνωση και θεραπεία της νόσου στην καθημερινή 
κλινική πράξη. 

Η αγκυλωτική σπονδυλαρθρίτιδα με τυπική ει-
σβολή στη νεαρή ηλικία, χωρίς ή με καθυστερημέ-
νη θεραπευτική αγωγή σχετίζεται με βαριά συμ-
πτωματολογία, και απώλεια λειτουργικότητας σε 
μια ηλικία που φυσιολογικά είναι παραγωγική.16 
Ευκαιρίες για έγκαιρη θεραπευτική αντιμετώπιση 
προσκρούουν σε δυσκολίες όπως η έγκαιρη διάγνω-
ση καθώς έχει αναφερθεί καθυστέρηση 8–11 ετών 
μεταξύ εισβολής των συμπτωμάτων και χρόνου 
διά γνωσης.7 Οι αιτίες καθυστερημένης διάγνωσης 
είναι πολλές και σε αυτές συμπεριλαμβάνονται η έλ-
λειψη παθογνωμονικών κλινικών χαρακτηριστικών 
ή εργαστηριακών ευρημάτων. Η οσφυαλγία εμφα-
νίζεται σε πολλούς ασθενείς με αγκυλωτική σπον-
δυλαρθρίτιδα, αλλά είναι εξαιρετικά συχνή στον 
γενικό πληθυσμό και συχνά η φλεγμονώδης αιτιο-
λογία της διαφεύγει της προσοχής. Επιπροσθέτως, 
η ακτινολογικά επιβεβαιωμένη ιερολαγονίτιδα, που 
ιστορικά θεωρείται θεμέλιος λίθος της διάγνωσης 
της αγκυλωτικής σπονδυλαρθρίτιδας, μπορεί να α-
παιτήσει πολλά χρόνια για να εμφανισθεί. 

Η ανάγκη έγκαιρης διάγνωσης και θεραπείας ή-
ταν λιγότερο κρίσιμη στο παρελθόν, καθώς οι θε-
ραπευτικές επιλογές ήταν περιορισμένες. Η έλευ-
ση των TNFα αναστολέων που χρησιμοποιούνται 
επιτυχώς για την αντιμετώπιση της αγκυλωτικής 
σπονδυλαρθρίτιδας και την αναστολή της προό-
δου της περιφερικής αρθρίτιδας σε άλλες μορφές 
σπονδυλαρθρίτιδας έχει αλλάξει αυτή την κατά-
σταση.17 Μια μεγάλη πρόκληση τις πρόσφατες 
δεκαετίες ήταν η έλλειψη διαγνωστικών κριτηρίων 
ή κριτηρίων ταξινόμησης που επιτρέπουν την έ-
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γκαιρη διάγνωση και εφαρμογή της κατάλληλης 
θεραπευτικής αγωγής αλλά και διευκολύνουν τον 
σχεδιασμό κλινικών δοκιμών. Η ανάπτυξη των 
κριτηρίων ταξινόμησης της ASAS (Assessment of 
Spondyloarthritis International Society) για την αξο-
νική και περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα αποτελεί 
πολύτιμη συνεισφορά όσον αφορά στην έγκαιρη 
διάγνωση και εφαρμογή θεραπευτικής αγωγής. 
Η εργασία αυτή αναφέρεται στην ανάπτυξη των 
κριτηρίων αυτών και στα δυνητικά πλεονεκτήμα-
τα και μειονεκτήματά τους. 

2. Ανάπτυξη των νέων κριτηρίων

Μια μεγάλη πρόκληση όσον αφορά στη διάγνω-
ση της αγκυλωτικής σπονδυλαρθρίτιδας είναι ό-
τι η οσφυαλγία, που είναι κυρίαρχο σύμ πτωμα, 
είναι εξαιρετικά συχνή στον γενικό πληθυσμό.18 
Σύμφωνα με τα πρόσφατα δεδομένα της μελέτης 
NHANES η χρόνια οσφυαλγία παρατηρείται μέχρι 
και σε 19% των Αμερικανών.4 Τα τροποποιημένα 
κριτήρια της Νέας Υόρκης για την ταξινόμηση της 
αγκυλωτικής σπονδυλαρθρίτιδας αναπτύχθηκαν 
το 1984.6 Απαιτούσαν την πλήρωση τουλάχιστον 
ενός κλινικού κριτηρίου και την ακτινογραφική 
απεικόνιση ιερολαγονίτιδας. Ενώ η παρουσία 
φλεγμονώδους οσφυαλγίας αντικατέστησε το 
λιγότερο ειδικό σύμπτωμα της χαμηλής οσφυαλ-
γίας που είχε χρησιμοποιηθεί στα κριτήρια της 
Ρώμης και τα προηγούμενα κριτήρια της Νέας 
Υόρκης,19 η παρουσία ακτινογραφικά επιβεβαι-
ωμένης ιερολαγονίτιδας δημιούργησε το πρόβλη-
μα της έλλειψης ευαισθησίας όταν εφαρμόζεται 
σε ασθενείς πρώιμα στην πορεία της νόσου. Τα 
κριτήρια Amor και European Spondyloarthropathy 
Group (ESSG) αναπτύχθηκαν κατά τη διάρκεια 
της δεκαετίας του 1990.20–22 Ενώ τα τροποποι-
ημένα κριτήρια της Νέας Υόρκης6 ασχολούντο 
μόνο με την ταξινόμηση της αγκυλωτικής σπον-
δυλαρθρίτιδας, τα κριτήρια Amor20 (πίν. 1) και 
ESSG22 (σχήμα 1) ασχολούντο με όλο το φάσμα 
της σπονδυλαρθρίτιδας, συμπεριλαμβανομένης 
και της αδιαφοροποίητης νόσου, που είχε αγνο-
ηθεί σε πολλές μελέτες λόγω μη ύπαρξης επαρ-
κούς ορισμού. Τα κριτήρια ESSG22 έχουν συνθή-
κες εισαγωγής κατά το ότι προϋποθέτουν την 
παρουσία φλεγμονώδους σπονδυλικού άλγους ή 
ορογονίτιδας. Τα κριτήρια Amor20 έχουν κατάλο-
γο δώδεκα παραμέτρων χωρίς προαπαιτούμενα. 

Τα κριτήρια Amor εφαρμόζονται κάπως καλύτε-
ρα από τα κριτήρια ESSG στην ταξινόμηση της 
πρώιμης σπονδυλαρθρίτιδας, κάτι που μπορεί να 
αποδοθεί στην αναφορά τους στο HLA-B27 και 
στη θεραπευτική απάντηση στα ΜΣΑΦ. 

3.  Τα νέα κριτήρια ταξινόμησης της ASAS 
για την αξονική σπονδυλαρθρίτιδα

Η ανάπτυξη των νέων κριτηρίων ξεκίνησε με 20 
ειδικούς στη σπονδυλαρθρίτιδα, που όλοι ήταν μέ-
λη της ASAS, οι οποίοι ανασκόπησαν 71 πραγμα-
τικούς ασθενείς που παρουσιάστηκαν σε ρευμα-

Πίνακας 1. Κριτήρια των σπονδυλαρθροπαθειών κατά Amor 1990 (μετά 
τροποποίηση από Amor et al 199020)

Κλινικά χαρακτηριστικά Βαθμός

Οσφυαλγία νυκτερινή ή πρωινή δυσκαμψία οσφύος 1

Ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα 2

Ά λγος στο ισχίο ετερόπλευρο ή αμφοτερόπλευρο εναλλασσόμενο 1 (2)

Εξοίδηση δακτύλου χειρός ή ποδός 2

Ά λγος στην πτέρνα ή καλώς καθορισμένη ενθεσίτιδα 2

Ιρίτιδα 2

Μ η γονοκοκκική ουρηθρίτιδα/τραχηλίτιδα εντός μηνός πριν από 
την εισβολή

1

Οξεία διάρροια εντός μηνός πριν από την εισβολή της αρθρίτιδας 1

Ψ ωρίαση, βαλανίτιδα ή φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (Crohn’s 
ή ελκώδης κολίτιδα)

2

Ι ερολαγονίτιδα (αμφοτερόπλευρη βαθμού 2 ή ετερόπλευρη βαθ-
μού 3)

2

H LA-B27 (+) ή θετικό οικογενειακό ιστορικό σπονδυλαρθροπά-
θειας

2

Άμεση (<48 h) απόκριση στα ΜΣΑΦ 2

Σχήμα 1. Κριτήρια ταξινόμησης της σπονδυλαρθρίτιδας της European SpA 
Study Group (μετά τροποποίηση από Dougados et al 199122)

Φλεγμονώδες άλγος
σπονδυλικής στήλης

Ορογονίτιδα ασύμμετρη
κυρίως κάτω άκρου       

Επιπροσθέτως ένα ακόμη από τα κατωτέρω:
–Εναλλασσόμενο άλγος ισχίου
–Ιερολαγονίτιδα
–Θετικό οικογενειακό ιστορικό
–Ψωρίαση
–Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου
–Ουρηθρίτιδα ή τραχηλίτιδα ή οξεία διάρροια
εντός μηνός από την εισβολή της αρθρίτιδας
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τολογικό τμήμα στο Βερολίνο της Γερμανίας.23 Οι 
ασθενείς επιλέχθηκαν με βάση το ιστορικό χρονίας 
οσφυαλγίας αγνώστου αιτιολογίας και την πιθανή 
διάγνωση της σπονδυλαρθρίτιδας. Τα κλινικά δε-
δομένα συμπεριλάμβαναν φύλο, ηλικία, διάρκεια 
οσφυαλγίας, ιστορικό, εργαστηριακά και απεικονι-
στικά ευρήματα, και παρουσιάστηκαν στους ειδι-
κούς ως ασθενείς εργασιών – paper patients. Όσον 
αφορά στην απεικόνιση, οι πληροφορίες για την 
παρουσία ιερολαγονίτιδας σε απλές ακτινογραφί-
ες δόθηκαν σύμφωνα με τα τροποποιημένα κριτή-
ρια της Νέας Υόρκης.6 Οι ασθενείς υποβλήθηκαν 
επιπροσθέτως σε MRI ιερολαγονίων αρθρώσεων, 
και τα ευρήματα της MRI χαρακτηρίσθηκαν ως 
παρουσία ή απουσία ενεργού φλεγμονής.

Οι τυπικοί αυτοί ασθενείς εργασιών –paper 
patients– παρουσιάσθηκαν αρχικά και ταξινομήθη-
καν χωρίς τη διάγνωση της MRI και τα υποψήφια 
κριτήρια ταξινόμησης τυποποιήθηκαν με βάση 
την κλινική διάγνωση, ενώ έγινε ταυτόχρονη ανα-
φορά στα απεικονιστικά ευρήματα. Ένα από τα 
ενδιαφέροντα ευρήματα κατά τη διεργασία της 
ανάπτυξης των υποψηφίων κριτηρίων ήταν η με-
γάλη αναλογία ασθενών (96%) που δεν είχαν ακτι-
νογραφικά εμφανή ιερολαγονίτιδα και έτσι θεωρή-
θηκαν ότι είχαν αξονική σπονδυλαρθρίτιδα χωρίς 
ακτινολογικές αλλοιώσεις. Επιπροσθέτως, η MRI 
βρέθηκε να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 
ταξινόμηση. Σε 21% των ασθενών η γνώμη των 
ειδικών όσον αφορά στην ταξινόμηση άλλαξε όταν 
παρουσιάστηκαν τα δεδομένα της MRI. Η αίσθηση 
των ειδικών ήταν ότι τα νέα κριτήρια θα έπρεπε 
να επιτρέπουν την ταξινόμηση με βάση κλινικά 
κριτήρια μόνο, και ο αριθμός και ο συνδυασμός 
των κλινικών χαρακτηριστικών επιλέχθηκαν με βά-
ση ισορροπία μεταξύ ευαισθησίας και ειδικότητας. 

Τα υποψήφια κριτήρια κατόπιν αξιολογήθηκαν 
σε ανεξάρτητη προοπτική διεθνή μελέτη 649 
ασθενών από 25 κέντρα. Οι προϋποθέσεις εισα-
γωγής ήταν ιστορικό χρονίας οσφυαλγίας διάρ-
κειας τουλάχιστον 3 μηνών αγνώστου αιτιολογίας 
που εισέβαλε πριν από την ηλικία των 45 ετών με 
ή χωρίς περιφερικά συμπτώματα. Σε όλους τους 
ασθενείς έγινε HLA-B27, CRP και βαθμολογήθηκε 
η ιερολαγονίτιδα,12 ενώ έγινε MRI στους πρώτους 
20 ασθενείς από κάθε κέντρο. 

Η διάγνωση από έναν ειδικό, αξονική ή απου-
σία σπονδυλαρθρίτιδας χρησιμοποιήθηκε σαν 

λυδία λίθος. Τα τελικά κριτήρια αποφασίσθηκαν με 
ψηφοφορία μεταξύ των μελών της ASAS. Τα τελικά 
κριτήρια συμπεριλαμβάνουν έναν βραχίονα απεικο-
νιστικό και έναν βραχίονα κλινικό12 (σχήμα 2). Με 
εφαρμογή των τελικών κριτηρίων, ασθενής με 
χρονία οσφυαλγία με εισβολή πριν από την ηλι-
κία των 45 ετών μπορεί να ταξινομηθεί ως έχων 
αξονική σπονδυλαρθρίτιδα αν υπάρχει ιερολα-
γονίτιδα απεικονιστικά, είτε ακτινολογικά είτε με 
MRI, εκ παραλλήλου με τουλάχιστον ένα άλλο χα-
ρακτηριστικό σπονδυλαρθρίτιδας, ή αν υπάρχει 
απουσία ιερολαγονίτιδας, θετικό HLA-B27 μαζί 
με τουλάχιστον δύο άλλα κλινικά χαρακτηριστικά 
σπονδυλαρθρίτιδας. Τα νέα κριτήρια λειτούργη-
σαν καλά στη μελέτη αξιολόγησης, με ευαισθησία 
82,9% και ειδικότητα 84,4%.24

4.  Προοπτικές και παγίδες των νέων 
κριτηρίων αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας

Μια σημαντική άποψη των κριτηρίων αυτών 
ήταν η ενσωμάτωση της έννοιας της αξονικής 
σπονδυλαρθρίτιδας χωρίς ακτινολογικές αλλοιώ-
σεις. Η έννοια αυτή αναφέρεται σε ασθενείς με 
σημεία και συμπτώματα αξονικής νόσου που δεν 
έχουν ακτινολογικά ευρήματα βλάβης στις ιερο-
λαγόνιες αρθρώσεις ώστε να πληρούν τα τροπο-
ποιημένα κριτήρια της Νέας Υόρκης.6,25 Η οντό-
τητα αυτή είναι μέρος του ίδιου φάσματος των 
νοσολογικών οντοτήτων της σπονδυλαρθρίτιδας. 
Σε μελέτη στη Γερμανία μελετήθηκε προοπτικά η 
πορεία της νόσου σε ασθενείς με πρώιμη αγκυ-
λωτική σπονδυλαρθρίτιδα και αξονική σπονδυ-

Σχήμα 2. Τα κριτήρια ταξινόμησης της αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας σύμ-
φωνα με την ASAS (Assessment of Spondyloarthritis International Society) σε 
ασθενείς με οσφυαλγία διάρκειας >3 μηνών και ηλικία κατά την εισβολή <45 
έτη (μετά τροποποίηση από Rudwaleit et al 200912)

Ιερολαγονίτιδα
στην απεικόνιση*
και
>1 χαρακτηριστικό 
σπονδυλαρθρίτιδας**

HLA-B27
και

>2 άλλα
χαρακτηριστικά

σπονδυλαρθρίτιδας **

ή

 *Ενεργός (οξεία) φλεγμονή στην MRI,
 υποδεικνύουσα ιερολαγονίτιδα σχετιζόμενη με σπονδυλαρθρίτιδα
 ή οριστικά ακτινολογική ιερολαγονίτιδα σύμφωνα
 με τα τροποποιημένα κριτήρια της Νέας Υόρκης

** Φλεγμονώδης οσφυαλγία, αρθρίτιδα, ενθεσίτιδα, ραγοειδίτιδα,
δακτυλίτιδα, ψωρίαση, νόσος Crohn’s (ελκώδης κολίτιδα),
ανταπόκριση στα ΜΣΑΦ, οικογενειακό ιστορικό σπονδυλαρθρίτιδας,
HLA-B27 και αυξημένη CRP
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λαρθρίτιδα χωρίς ακτινολογικές αλλοιώσεις και 
βρέθηκε ότι τα κλινικά χαρακτηριστικά, η παρου-
σία HLA-B27 και τα επίπεδα ενεργότητας της νό-
σου ήταν παρόμοια μεταξύ των ομάδων.26 

Η εισαγωγή της MRI, με ίδιο βάρος με την α-
κτινολογική ιερολαγονίτιδα, στα κριτήρια είναι 
μια σημαντική πρόοδος. Τα πλεονεκτήματα της 
MRI είναι η πολυεπίπεδη απεικόνιση, η απουσία 
ακτινοβολίας και η καλή απεικόνιση των ιστών.27 
Η MRI είναι εξαιρετικά ευαίσθητη όσον αφορά 
στην ανίχνευση της ιερολαγονίτιδας, κυρίως μέ-
σω εμφάνισης του οιδήματος του μυελού των ο-
στών που παριστά πρώιμα στάδια φλεγμονής.28 
Επιπροσθέτως, μια μελέτη έδειξε τη χρησιμότητα 
του οιδήματος του μυελού των οστών περί τις ιε-
ρολαγόνιες στην πρόβλεψη της εμφάνισης αγκυ-
λωτικής σπονδυλαρθρίτιδας.29

Ο ορισμός της θετικής MRI ή ενεργού ιερολα-
γονίτιδας με MRI που εφαρμόσθηκε στα νέα κρι-
τήρια έγινε με συμφωνία ρευματολόγων και α-
κτινολόγων.30 Θα πρέπει ωστόσο να αναφερθεί 
ότι το οίδημα μυελού των οστών στις ιερολαγό-
νιες αρθρώσεις δεν είναι απολύτως ειδικό σημείο 
φλεγμονής, καθώς μπορεί να εμφανισθεί και σε 
καταστάσεις μηχανικού stress. Έτσι, απρόσφορη 
χρήση της MRI ιερολαγονίων σε νέο ασθενή με 
χρονία οσφυαλγία μηχανικής αιτιολογίας ενέχει 
τον κίνδυνο λανθασμένης διάγνωσης.30 Ακόμη, ο 
αποκλεισμός της MRI σπονδυλικής στήλης απο-
τελεί ένα πρόσθετο πρόβλημα, καθώς είναι μια 
εξέταση που μπορεί να έχει αυξημένη ευαισθησία 
και ειδικότητα.29

Η δυνατότητα να ταξινομηθεί κάποιος με α-
κτινολογική αξονική σπονδυλαρθρίτιδα, ακόμη 
και επί απουσίας θετικής MRI, με τη χρήση του 
κλινικού βραχίονα των κριτηρίων, ήτοι θετικό 
HLA-B27 με τουλάχιστον δύο χαρακτηριστικά 
σπονδυλαρθρίτιδας, είναι ένα από τα πλεονε-
κτήματα των νέων κριτηρίων αξονικής σπονδυ-
λαρθρίτιδας.12 Ωστόσο, καθώς ο επιπολασμός 
του HLA-B27 είναι 7,5% περίπου μεταξύ του 
καυκάσιου πληθυσμού στις ΗΠΑ, είναι δυνατόν 
κάποιος να διαγνωσθεί λάθος ως έχων σπον-
δυλαρθρίτιδα αν έχει κλινικά συμπτώματα και 
σημεία σπονδυλαρθρίτιδας και τυχαία θετικό 
HLA-B27. Η λανθασμένη αυτή ταξινόμηση μπο-
ρεί να συμβεί ακόμη περισσότερο αν ο ασθενής 
κατάγεται από πληθυσμό με αυξημένο επιπο-

λασμό HLA-B27 όπως οι γηγενείς Αμερικανοί. Η 
παγίδα αυτή θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 
όταν ταξινομούνται ασθενείς με τον κλινικό βρα-
χίονα των κριτηρίων. 

Τα νέα κριτήρια αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας 
μελετήθηκαν σε ομάδα ασθενών με φλεγμονώδη 
οσφυαλγία σε σχέση με ομάδα ελέγχου. Όλοι οι 
ασθενείς με φλεγμονώδη οσφυαλγία ταξινομή-
θηκαν ως έχοντες αξονική σπονδυλαρθρίτιδα, με 
περισσότερους ασθενείς να πληρούν τον απει-
κονιστικό βραχίονα των κριτηρίων από ό,τι τον 
βραχίονα του HLA-B27. Αμφότεροι οι βραχίονες 
κριτηρίων έδειξαν καλή διαγνωστική χρησιμό-
τητα αλλά μικρότερη προγνωστική ικανότητα 
όσον αφορά στην ακτινολογική εξέλιξη. Είναι 
πιθανό η απόδειξη ιερολαγονίτιδας με MRI να 
μην είναι καλός προγνωστικός δείκτης. Η προ-
γνωστική χρησιμότητα της θετικής MRI μπορεί 
να περιορίζεται από την εισαγωγή ήπιου οιδή-
ματος μυελού των οστών στον ορισμό της θετι-
κής MRI.31 Είναι πιθανό ότι χρειάζονται και άλλοι 
προγνωστικοί παράγοντες εκτός από τα ευρή-
ματα της MRI. 

Το φορτίο νόσου της αξονικής σπονδυλαρ-
θρίτιδας χωρίς ακτινολογικές αλλοιώσεις είναι 
παρόμοιο με αυτό της αγκυλωτικής σπονδυ-
λαρθρίτιδας. Για τον λόγο αυτόν είναι απόλυτα 
αναγκαίο να εδραιωθεί τρόπος έγκαιρης και α-
ποτελεσματικής διάγνωσης και θεραπείας της ο-
ντότητας αυτής. Τα νέα κριτήρια αναμένεται να 
βοηθήσουν στον σχεδιασμό κλινικών δοκιμών και 
μελετών παρατήρησης.32 Αναμένεται να έχουν 
άμεσες θεραπευτικές επιπτώσεις, καθώς υπάρ-
χουν αποδείξεις της αποτελεσματικότητας των 
αντι-TNF παραγόντων σε ασθενείς με ακτινο-
γραφικά επιβεβαιωμένη σπονδυλαρθρίτιδα.33,34 
Τα κριτήρια είναι σχεδιασμένα με σκοπό την 
ταξινόμηση, αλλά σε μια ρευματολογική κλινική 
μπορεί να συμβάλουν στη διάγνωση. 

Η εφαρμογή των νέων κριτηρίων για διαγνω-
στικούς σκοπούς στην κλινική πράξη πρέπει να 
γίνεται με προσοχή.35 Υπάρχει κίνδυνος να χρη-
σιμοποιηθούν σε πληθυσμό με μικρή πιθανότητα 
να έχουν σπονδυλαρθρίτιδα και να οδηγήσουν σε 
λανθασμένη χρήση των αντι-TNF παραγόντων σε 
ασθενείς με οσφυαλγία μηχανικής αιτιολογίας. 
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5.  Τα νέα κριτήρια ταξινόμησης ASAS 
για την περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα

Η διεργασία ανάπτυξης των νέων κριτηρίων 
για την περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα ήταν πα-
ρόμοια με αυτή της αξονικής σπονδυλαρθρίτι-
δας. ∆ύο ομάδες κριτηρίων με βάση την κλινική 
εκτίμηση εφαρμόσθηκαν σε 35 ασθενείς εργασί-
ας - paper patients, προσαρμόσθηκαν και αξιολο-
γήθηκαν. Οι ασθενείς δεν είχαν οσφυαλγία, αλλά 
είχαν περιφερικά συμπτώματα με εισβολή συνή-
θως προ της ηλικίας των 45 ετών. Ο αριθμός των 
ασθενών ήταν 266 από 24 κέντρα. Η κλινική διά-
γνωση, ως σπονδυλαρθρίτιδα ή απουσία σπον-
δυλαρθρίτιδας από έναν ρευματολόγο της ASAS, 
χρησιμοποιήθηκε σαν λυδία λίθος. Ορίστηκε τελι-
κή ομάδα κριτηρίων με τον καλύτερο συνδυασμό 
ευαισθησίας και ειδικότητας, 77,8% και 82,9%, α-
ντίστοιχα. Αποτελείται από περιφερική αρθρίτι-
δα, συνήθως των κάτω άκρων, ασύμμετρη και/ή 
ενθεσίτιδα και/ή δακτυλίτιδα και πρόσθετα χα-
ρακτηριστικά (σχήμα 3). Τα πρόσθετα αυτά χα-
ρακτηριστικά μπορεί να είναι ένα ή περισσότερα 
από τα ακόλουθα: ψωρίαση, φλεγμονώδης νόσος 
του εντέρου, προηγηθείσα λοίμωξη, HLA-B27, ρα-
γοειδίτιδα και ιερολαγονίτιδα στην απεικόνιση. 
Εναλλακτικά, τα χαρακτηριστικά αυτά μπορεί να 
είναι δύο ή περισσότερα από τα ακόλουθα: αρ-
θρίτιδα, ενθεσίτιδα, δακτυλίτιδα, ιστορικό προ-
ηγηθείσας φλεγμονώδους οσφυαλγίας και οικογε-
νειακό ιστορικό σπονδυλαρθρίτιδας.36 

Τα νέα αυτά κριτήρια, όπως και τα κριτήρια της 
αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας, λειτουργούσαν κα-

λύτερα από τα κριτήρια Amor και ESSG, τα οποία 
είχαν προηγουμένως τροποποιηθεί ώστε να συ-
μπεριλαμβάνουν τα ευρήματα της MRI, ειδικά ό-
σον αφορά στην ευαισθησία.36 Επιπρόσθετα, συν-
δυασμός των νέων κριτηρίων για την αξονική και 
περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα συγκρίθηκε με διά-
φορες παραλλαγές των κριτηρίων Amor και ESSG 
στον συνολικό πληθυσμό της ASAS αποτελούμενο 
από 975 ασθενείς. Η ισορροπία ευαισθησίας και 
ειδικότητας του συνδυασμού των νέων κριτηρίων 
ήταν καλύτερη από αμφότερα τα παλαιότερα κρι-
τήρια, και ήταν 79,5% και 83,3%, αντίστοιχα.36

6.  Προοπτικές και παγίδες
των νέων κριτηρίων
περιφερικής σπονδυλαρθρίτιδας

Τα κριτήρια της περιφερικής σπονδυλαρθρίτι-
δας σηματοδοτούν μια αναδιοργάνωση των νο-
σημάτων σε ομάδες με βάση κλινικές εκδηλώσεις 
αντί της διάγνωσης υποκειμένων νοσολογικών 
οντοτήτων χωριστά. Μερικοί ειδικοί, που ανα-
φέρονται σαν “lumpers” ήτοι οπαδοί της ομοιό-
τητας των νοσημάτων, πιστεύουν ότι αυτό είναι 
σωστό καθώς θεωρούν ότι οι διάφορες οντότη-
τες σπονδυλαρθρίτιδας είναι ποικίλη έκφραση 
των μειζόνων χαρακτηριστικών της ίδιας νόσου.37 
Ενοποιητικά χαρακτηριστικά που υποστηρίζουν 
αυτή την άποψη είναι η σχέση με το HLA-B27, το 
κοινό έδαφος των θεραπειών που εφαρμόζονται 
και οι κοινοί παθογενετικοί μηχανισμοί. Γενετική 
σύνδεση υποδεικνύεται από ευρήματα που πε-
ριλαμβάνουν την ύπαρξη ψωρίασης σε ασθενείς 
με νόσο Crohn’s.38 Υπάρχει η ελπίδα ότι τα νέα 
κριτήρια θα επιτρέψουν την οργάνωση κλινικών 
δοκιμών για να εξεταστούν διαγνωστικές και θε-
ραπευτικές παρεμβάσεις σε κλινικές υποομάδες, 
ανεξάρτητα από την υποκειμένη αιτιολογία.39 

Ένα από τα πλεονεκτήματα των νέων κριτη-
ρίων περιφερικής σπονδυλαρθρίτιδας είναι η ει-
σαγωγή της μονοαρθρίτιδας και πολυαρθρίτιδας 
συμπληρωματικά προς την ολιγοαρθρίτιδα, που 
οδηγεί σε αυξημένη ευαισθησία των κριτηρίων. 
Ένα άλλο πλεονέκτημα είναι ότι λιγότερα κλινικά 
χαρακτηριστικά απαιτούνται για την πλήρωση 
των νέων κριτηρίων. Η ενθεσίτιδα και δακτυλίτι-
δα συμπεριλαμβάνονται ως κριτήρια εισαγωγής 
μαζί με την αρθρίτιδα, ώστε ασθενής που εμφα-
νίζεται με ενθεσίτιδα και/ή δακτυλίτιδα αλλά χω-

Σχήμα 3. Κριτήρια ταξινόμησης της περιφερικής σπονδυλαρθρίτιδας (μετά 
τροποποίηση από Rudwaleit et al 201136)

Αρθρίτιδα ή ενθεσίτιδα ή δακτυλίτιδα

Επιπροσθέτως >1 από:
–Ψωρίαση
–Φλεγμονώδη νόσο
του εντέρου

–Προηγηθείσα λοίμωξη
–HLA-B27
–Ραγοειδίτιδα
–Ιερολαγονίτιδα
στην απεικόνιση
(ακτινογραφίες ή MRI)

Επιπροσθέτως >2 από:
–Αρθρίτιδα
–Ενθεσίτιδα
–∆ακτυλίτιδα
–Φλεγμονώδη
οσφυαλγία
στο παρελθόν

–Θετικό οικογενειακό
ιστορικό
σπονδυλαρθρίτιδας

ή
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ρίς αρθρίτιδα να μπορεί να ταξινομηθεί ως έχων 
περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα. Η προσθήκη του 
HLA-B27 θεωρείται επίσης πλεονέκτημα, καθώς 
όλες οι σπονδυλαρθρίτιδες έχουν ως κοινό χαρα-
κτηριστικό τη σχέση με αυτό το γονίδιο.40 

Η ομάδα των ειδικών, που είναι γνωστοί ως 
“splitters” ήτοι οπαδοί της διαφορετικότητας των 
νοσημάτων, τονίζουν τις διαφορές μεταξύ των δια-
φορετικών νοσολογικών οντοτήτων που προκα-
λούν περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα και θεωρούν 
ότι είναι αρκετά σημαντικές ώστε να απαιτούν δι-
αφορετικά κριτήρια ταξινόμησης.37 Οι “splitters” 
αναφέρονται σε διαφορές των νοσημάτων όσον 
αφορά στην κλινική εμφάνιση, την αιτιολογία και 
τις γενετικές αιτίες. Οι “splitters” εκφράζουν επί-
σης την επιφύλαξη κατά πόσο στο επίπεδο μιας 
κλινικής μελέτης οι παράμετροι έκβασης που έχουν 
αξιολογηθεί σε μια υποομάδα σπονδυλαρθρίτιδας 
μπορεί να εφαρμοσθούν και σε άλλες υποομάδες 
και θεωρούν ότι η εφαρμογή αυτή των παραμέ-
τρων έκβασης μιας υποομάδας σπονδυλαρθρίτιδας 
σε άλλες υποομάδες μπορεί να οδηγήσει σε λαν-
θασμένη ερμηνεία της θεραπευτικής απόκρισης.37 
Νέα δεδομένα που εμφανίζονται για τη θεραπεία 
συγκεκριμένων νοσολογικών οντοτήτων μπορεί να 
μη λαμβάνονται υπόψη από τα νέα κριτήρια και να 
παραβλέπονται στις κλινικές μελέτες. Ένα παρά-
δειγμα είναι η πρόσφατη ερευνητική εργασία που 
υποστηρίζει τη χρήση συνδυασμένης αντιμικροβια-
κής αγωγής στην αντιμετώπιση της αντιδραστικής 
αρθρίτιδας που επάγεται από χλαμύδια.41 Ακόμη, 

εφόσον τα κριτήρια CASPAR για την ταξινόμηση 
της ψωριασικής αρθρίτιδας υπάρχουν ήδη, είναι 
αμφίβολο κατά πόσο τα νέα κριτήρια περιφερικής 
σπονδυλαρθρίτιδας θα χρησιμοποιηθούν σε κλινι-
κές μελέτες που έχουν σχεδιασθεί για τους ασθε-
νείς με ψωριασική αρθρίτιδα.42 

Ένα άλλο σημαντικό μειονέκτημα είναι ο απο-
κλεισμός ασθενών με εισβολή νόσου μετά την 
ηλικία των 45 ετών που δεν είναι ασυνήθης για 
την περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα.43 Παραμένει 
επίσης ασαφές ποιος βαθμός αξονικής προσβο-
λής επιτρέπει να ταξινομηθεί ένας ασθενής ως 
έχων περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα, και επίσης 
ποιος βαθμός περιφερικής προσβολής επιτρέπει 
την ταξινόμηση ασθενούς με αξονική σπονδυλαρ-
θρίτιδα. Φαίνεται ότι αμφότερες οι ομάδες κριτη-
ρίων μπορεί να πληρούνται σε διάφορα χρονικά 
σημεία στην πορεία της νόσου (σχήμα 4) και αυ-
τό μπορεί να αποτελεί εμπόδιο στην ταξινόμηση 
των νοσημάτων για εφαρμογή σε κλινικές μελέ-
τες.39 Η χρήση αυτή των κριτηρίων ταξινόμησης 
της περιφερικής σπονδυλαρθρίτιδας μπορεί να 
οδηγήσει σε λανθασμένη διάγνωση ασθενούς σε 
απρόσφορο κλινικό περιβάλλον, ήτοι όταν εκ των 
προτέρων ο ασθενής έχει μικρή πιθανότητα να 
έχει περιφερική σπονδυλαρθρίτιδα. 

7.  Συμπέρασμα

Μια μεγάλη πρόκληση που αποτελεί εμπόδιο 
στην αποτελεσματική θεραπεία της σπονδυλαρ-

Σχήμα 4. Σχέση μεταξύ των οντοτήτων της σπονδυλαρθρίτιδας σύμφωνα με τα κριτήρια ταξινόμησης της σπονδυλαρθρίτιδας κατά ASAS. Στο επάνω μέρος της 
εικόνας φαίνεται η διαίρεση των σπονδυλαρθριτίδων ανάλογα με τις κλινικές εκδηλώσεις. Στο κάτω μέρος της εικόνας φαίνεται η σχέση μεταξύ των μορφών της 
σπονδυλαρθρίτιδας που σωρευτικά –lumped– φέρονται με τον όρο σπονδυλαρθρίτιδα (μετά τροποποίηση από Zeidler & Amor 201139)

Σπονδυλαρθρίτιδα

Αξονική Περιφερική Εξωαρθρική

∆ιαίρεση
σπονδυλαρθριτίδων

Σχέση μεταξύ
των σπονδυλαρθριτίδων

Ψωριασική
αρθρίτιδα

Αντιδραστική 
αρθρίτιδα

Αρθροπάθεια
φλεγμονώδους

νόσου του εντέρου

Αδιαφοροποίητη 
σπονδυλαρθρίτιδα

Νεανική
σπονδυλαρθρίτιδα

Αγκυλωτική σπονδυλαρθρίτιδα
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θρίτιδας είναι η καθυστέρηση στη διάγνωση. Τα νέα 
κριτήρια ταξινόμησης της ASAS υπόσχονται ενσω-
μάτωση των δεδομένων σε μέθοδο βελτίωσης και 
διόρθωσης του σχεδιασμού των κλινικών μελετών 
που σχετίζονται με τη σπονδυλαρθρίτιδα και ελπί-
ζεται να οδηγήσουν σε έγκαιρη διά γνωση και κα-
τάλληλη θεραπευτική αντιμετώπιση των ασθενών 
με σπονδυλαρθρίτιδα. Τα κριτήρια της αξονικής 
σπονδυλαρθρίτιδας ενσωματώνουν την οντότητα 
της αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας χωρίς ακτινολογι-
κές αλλοιώσεις και τον ρόλο της MRI στην εκτίμηση 
της σπονδυλαρθρίτιδας. Λειτουργούν καλύτερα σε 
σχέση με προηγούμενα κριτήρια όπως αυτά των 
Amor και ESSG. Η αναδιοργάνωση των οντοτήτων 
περιφερικής σπονδυλαρθρίτιδας που προτείνεται 
από τα νέα κριτήρια θεωρείται από μερικούς ειδι-
κούς πρόοδος και από μερικούς βλαπτική εξέλιξη. 
Πρόοδο αποτελεί η αυξημένη έμφαση που δίδεται 
στην ενθεσίτιδα και δακτυλίτιδα και η εισαγωγή του 
HLA-B27 στα κριτήρια. Η απόφαση να μη γίνεται 
διάκριση μεταξύ διαφορετικών νοσολογικών οντο-
τήτων μπορεί να προκαλεί σύγχυση στην ερμηνεία 
παραμέτρων έκβασης και θεραπευτικής απόκρισης 
και μπορεί να μη συμπεριλαμβάνει υπάρχοντα δε-
δομένα που αφορούν στη θεραπεία συγκεκριμένων 
οντοτήτων. Εκφράζεται επίσης η επιφύλαξη ότι αμ-
φότερες οι ομάδες κριτηρίων μπορεί να οδηγήσουν 
σε λανθασμένη διάγνωση συγκεκριμένων ασθενών 
με μικρή αρχική πιθανότητα να έχουν σπονδυλαρ-
θρίτιδα. Πρόκληση επίσης αποτελεί το γεγονός ότι 
μπορεί να υπάρχει αλληλεπικάλυψη και μεταβολή 

στην πορεία του χρόνου μεταξύ της περιφερικής 
και αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας.

8. Μελλοντικές προοπτικές

Στο μέλλον θα γίνει προσπάθεια αξιολόγησης 
των κριτηρίων και εκτίμησης της αξίας τους στο 
πλαίσιο κλινικών μελετών. Η περαιτέρω μελέτη 
της οντότητας της αξονικής σπονδυλαρθρίτιδας 
χωρίς ακτινολογικές αλλοιώσεις και η διευκρίνιση 
του ρόλου της MRI στη διάγνωση και κλινική πα-
ρακολούθηση καθώς και η πρόγνωση της αξονικής 
σπονδυλαρθρίτιδας αποτελούν επίσης στόχους 
για το μέλλον. Περαιτέρω μελέτη και συζήτηση 
επίσης θα υπάρξει όσον αφορά στον καλύτερο 
τρόπο κατηγοριοποίησης των διαφορετικών μορ-
φών περιφερικής σπονδυλαρθρίτιδας και τον επι-
τρεπτό βαθμό αλληλεπικάλυψης της θεραπείας 
μεταξύ των διαφορετικών οντοτήτων. Καθώς εμ-
φανίζονται νέα δεδομένα από κλινικές μελέτες και 
παράμετροι έκβασης τα κριτήρια θα χρειασθούν 
περαιτέρω βελτίωση. Μελλοντική ερευνητική ερ-
γασία επίσης θα εξετάσει τη χρησιμότητα των 
κριτηρίων αυτών όταν εφαρμόζονται σε διάφορα 
κλινικά περιβάλλοντα και θα εξετάσει τη χρησιμό-
τητά τους στη διάγνωση συγκεκριμένων ασθενών. 
Γενικά, πάντως, παρά τις επιφυλάξεις και τους 
δυνητικούς περιορισμούς τα νέα αυτά κριτήρια 
ταξινόμησης της σπονδυλαρθρίτιδας αποτελούν 
βήμα προόδου στην αναζήτηση αποτελεσματικών 
μεθόδων έγκαιρης διάγνωσης και κλινικής έρευνας 
στον τομέα της σπονδυλαρθρίτιδας.
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Ραδιενεργό ιώδιο
και κίνδυνος δεύτερου
πρωτοπαθούς καρκίνου
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η καρκινογόνος δράση της ακτινοβο-
λίας είναι γνωστή από πολλά χρόνια και η χρησιμο-
ποίηση του ραδιενεργού ιωδίου-131 (131Ι) στη διά-
γνωση των παθήσεων του θυρεοειδούς και τη θερα-
πεία ασθενών με υπερθυρεοειδισμό και καρκίνο του 
θυρεοειδούς δημιούργησε το ερώτημα εάν μπορεί να 
προκαλέσει καρκίνο σε άλλα όργανα. Ιδιαίτερο εν-
διαφέρον παρουσιάζει ο καρκίνος του θυρεοειδούς 
για τη θεραπεία του οποίου χορηγούνται μεγάλες 
δόσεις 131Ι. ∆εν υπάρχει ομοφωνία ως προς αυτό, 
αλλά οι περισσότερες εργασίες δείχνουν ότι υπάρχει 
κίνδυνος εμφάνισης δεύτερου πρωτοπαθούς καρκί-
νου (∆ΠΚ). Ο κίνδυνος αυτός είναι μικρός και υ-
πολογίζεται ότι είναι 20–30% μεγαλύτερος από τον 
αναμενόμενο στον γενικό πληθυσμό. Πιο συχνά πα-
ρουσιάζεται στα σημεία συγκέντρωσης του 131Ι που 
είναι οι σιελογόνοι αδένες και ο μυελός των οστών, 
καθώς επίσης στα σημεία απομάκρυνσής του από το 
σώμα που είναι η ουροποιητική και η πεπτική οδός. 
Εκ παραλλήλου, υπάρχουν ορισμένα ευρήματα που, 
χωρίς χορήγηση 131Ι, δείχνουν αύξηση του καρκίνου 
του θυρεοειδούς όταν υπάρχουν καρκίνοι σε άλλα 
όργανα και αντίστροφα. ∆εν υπάρχει εξήγηση ως 
προς αυτό, αλλά μπορεί να οφείλεται σε γενετικούς, 
περιβαλλοντικούς και άλλους παράγοντες. Γενικά 
πάντως, ο μικρός κίνδυνος ανάπτυξης ∆ΠΚ από τη 
χορήγηση 131Ι στον καρκίνο του θυρεοειδούς δεν α-
ποτελεί αντένδειξη και πρέπει να συνιστάται αφού 
τα ευεργετικά του αποτελέσματα είναι σημαντικά, 
καθώς καταστρέφει τον θυρεοειδή, τις μεταστάσεις 
του και ελαττώνει τις υποτροπές της νόσου. Είναι 
απαραίτητο όμως να περιορίζεται στους ασθενείς 
εκείνους που αναμένονται κλινικά ευεργετήματα. 

Radioiodine
and risk of second
primary cancer
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ABSTRACT The carcinogenic effect of radiation is 
known for a long time and the use of radioactive 
iodine-131 (131I) in the diagnosis of thyroid diseases 
and the treatment of hyperthyroidism and thyroid 
cancer has given rise to the question whether it can 
cause cancer in other organs. Thyroid cancer is of 
special interest as large doses of 131I are used for its 
treatment. There is no consensus over the matter, 
however, most authors agree that there exists a risk 
of second primary malignancy. The risk is small and 
it is calculated as 20–30% greater than that of the 
general population. Cancers most often appear in 
the sites of 131I concentration, namely the salivary 
glands and the bone marrow, as well as in the sites of 
131I clearance from the body, namely the urinary and 
gastrointestinal tract. At the same time, it appears 
that there is an independent risk of thyroid cancer 
in patients having cancer in other organs and a risk 
of cancer in other organs in thyroid cancer patients. 
There is no explanation for this observation, and it 
may be caused by genetic, environmental and other 
factors. Overall, the small risk of a second primary 
cancer from 131I in thyroid cancer patients is not 
a contraindication and therapeutic 131I should be 
administered as its beneficial effects are significant 
since it destroys thyroid cancer, its metastases and 
decreases disease recurrence. It is, however, impor-
tant that administration of 131I should be limited to 
patients where beneficial effects are awaited. Overall, 
physicians should bear in mind the possibility of the 
development of a second primary cancer in thyroid 
cancer patients after treatment with 131I, as well as 
the possibility of the coexistence of another cancer 
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1. Εισαγωγή

Η καρκινογόνος δράση της ακτινοβολίας έχει 
προκαλέσει εδώ και πολλά χρόνια μεγάλο ενδιαφέ-
ρον όχι μονάχα στον ιατρικό και επιστημονικό κό-
σμο, αλλά και στο ευρύτερο κοινό. Τα πυρηνικά α-
τυχήματα και ιδιαίτερα το ατύχημα του Chernobyl 
το 1986 έδειξαν με τον πλέον σαφή τρόπο τη σχέ-
ση της ακτινοβολίας με την καρκινογένεση. 

Η έκθεση σε ακτινοβολία εκτός από άμεσες έχει 
και έμμεσες βιολογικές επιδράσεις που είναι γε-
νετικές και σωματικές. Οι γενετικές εκδηλώνο-
νται στους απογόνους και αφορούν σε βλάβες 
των ωαρίων και των σπερματοζωαρίων, ενώ οι 
σωματικές αφορούν σε βλάβες ή μεταβολές ή 
θανάτους κυττάρων στον ακτινοβοληθέντα. Για 
τις μεγάλες δόσεις η καρκινογόνος επίδραση της 
ακτινοβολίας έχει πλήρως επιβεβαιωθεί, ενώ για 
τις μικρές (<10 rem) είναι πολύ δύσκολο να τεκ-
μηριωθεί η δράση της, αλλά υπάρχουν πολλές 
συγκλίνουσες ενδείξεις που υποστηρίζουν την 
άποψη της καρκινογένεσης.1 Η ελάχιστη λανθά-
νουσα περίοδος καρκινογένεσης είναι περίπου 3 
χρόνια για τις λευχαιμίες και 5–10 χρόνια για τους 
συμπαγείς καρκίνους και διαρκεί περίπου 30 χρό-
νια για τις λευχαιμίες και πιθανώς για όλη τη ζωή 
για τους συμπαγείς.2

Τα πιο ευαίσθητα όργανα για τους καρκίνους 
είναι ο μαστός στις γυναίκες, οι πνεύμονες και 
ο μυελός των οστών. Ο θυρεοειδής και το δέρ-

μα είναι πολύ ευαίσθητα όργανα, αλλά η θνητό-
τητα από καρκίνο είναι πολύ μικρή σε αυτά.3 Η 
ακτινοβολία είναι ένας από τους γνωστούς εδώ 
και πολλά χρόνια, αιτιολογικός παράγοντας ανά-
πτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς. Ο μηχανισμός 
της βλάβης που προκαλεί η ακτινοβολία δεν είναι 
γνωστός, φαίνεται όμως ότι μικρές ποσότητες ε-
νέργειας μεταφέρονται από την ακτινοβολία στα 
κύτταρα, όπου επισυμβαίνει θραύση μιας έλικας 
του DNA, η οποία αποκαθίσταται, ή θραύση δύο 
ελίκων, που δεν αποκαθίσταται και οδηγεί σε με-
ταλλάξεις του ογκογονιδίου RAS.4 Η έκθεση στην 
ιοντίζουσα ακτινοβολία γίνεται μετά από ακτινο-
βόληση στην περιοχή του τραχήλου και της κε-
φαλής για διάφορες παθήσεις. Η ευαισθησία του 
αδένα είναι μεγαλύτερη σε παιδιά ηλικίας <15 ετών 
και πολύ μικρή μετά από την ηλικία αυτή. Τα 
καρκινώματα που αναπτύσσονται είναι κυρίως 
θηλώδη. Έχει βρεθεί ότι 14% των ασθενών που 
ακτινοβολήθηκαν στην περιοχή του τραχήλου 
παρουσίασαν καρκίνο.5 

Η καρκινογόνος επίδραση της ακτινοβολίας δη-
μιούργησε ερωτήματα στο εάν η χορήγηση ραδιε-
νεργού ιωδίου-131 (131Ι) που χρησιμοποιείται πά-
νω από μισό αιώνα για διαγνωστικούς σκοπούς 
και για τη θεραπεία ασθενών με υπερθυρεοειδι-
σμό και διαφοροποιημένα καρκινώματα του θυ-
ρεοειδούς μπορεί να προκαλέσει δεύτερο πρωτο-
παθή καρκίνο (∆ΠΚ). Χορηγείται για τη θεραπεία 
καλοήθων παθήσεων που είναι η νόσος Graves’ 

Γενικά, οι γιατροί πρέπει να έχουν υπόψη τους την 
πιθανότητα ανάπτυξης δεύτερου πρωτοπαθούς 
καρκίνου στους ασθενείς με καρκίνο του θυρεοει-
δούς που έλαβαν 131Ι, αλλά και ότι χωρίς αυτό μπο-
ρεί να συνυπάρχει καρκίνος θυρεοειδούς με άλλους 
καρκίνους. Η χορήγηση 131Ι για τη θεραπεία του υ-
περθυρεοειδισμού και τη διάγνωση νοσημάτων του 
θυρεοειδούς δεν φαίνεται να συνδέεται με την εμφά-
νιση δεύτερου πρωτοπαθούς καρκίνου.

in thyroid cancer patients irrespective of 131I therapy. 
The administration of 131I for hyperthyroidism and 
diagnosis of thyroid diseases does not seem to be re-
lated to the appearance of second primary cancers. 
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(τοξική ή διάχυτη βρογχοκήλη), η τοξική ή οζώ-
δης βρογχοκήλη και το τοξικό αδένωμα και για τη 
θεραπεία καρκίνων, των διαφοροποιημένων καρ-
κινωμάτων που είναι τα θηλώδη και τα θυλακιώ-
δη. Το 131Ι διασπάται εκπέμποντας β-ακτινοβολία 
μέσης ενέργειας 182 KeV και γ ακτινοβολία δια-
φόρων ενεργειών, κυρίως 364 KeV με χρόνο φυσι-
κού υποδιπλασιασμού 8,1 ημέρες. ∆εν έχει δόση 
ουδού και επομένως χρησιμοποιούνται μικρές δό-
σεις στις παθήσεις του θυρεοειδούς. 

Σε ό,τι αφορά στη διάγνωση, οι δόσεις 131Ι που 
χορηγούνται είναι πάρα πολύ μικρές (30–40 μCi) 
και δεν υπάρχει κίνδυνος καρκίνου σε άλλα όργα-
να.6 Το ίδιο φαίνεται να ισχύει και για τον υπερ-
θυρεοειδισμό,7,8 στον οποίο οι δόσεις είναι μεγα-
λύτερες από ό,τι στη διάγνωση, αλλά είναι μικρές 
(συνήθως 8–15 mCi, 80–200 μCi ανά γραμμάριο 
θυρεοειδικού ιστού). Στην απλή οζώδη βρογχοκή-
λη χορηγούνται μεγαλύτερες δόσεις, μέχρι 80 mCi, 
για σμίκρυνση της βρογχοκήλης, αλλά είναι μια 
σπάνια χρησιμοποιούμενη θεραπεία και για τον 
λόγο αυτόν δεν υπάρχουν σχετικές αναφορές για 
∆ΠΚ. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον όμως παρουσιάζουν οι 
μεγαλύτερες δόσεις 131Ι που χορηγούνται στη θε-
ραπεία του καρκίνου του θυρεοειδούς σχετικά με 
την εμφάνιση ∆ΠΚ. Οι δόσεις που χορηγούνται για 
την καταστροφή των μετεγχειρητικών υπολειμ-
μάτων είναι 75–150 mCi, για μεταστάσεις σε λεμ-
φαδένες τραχήλου και μεσαυλίου είναι 150–200 
mCi και για άλλες μεταστάσεις είναι συνήθως 200 
mCi. Μερικές φορές χορηγούνται και περισσότε-
ρες από μία δόση.9 Με τις δόσεις αυτές έχουν γίνει 
μελέτες σε ομάδες πληθυσμών που φαίνεται ότι 
υπάρχει αύξηση ∆ΠΚ, σε ορισμένα όργανα, και συ-
νήθως εμφανίζονται όταν χορηγούνται περισσό-
τερες από μία δόση.10–13 ∆εν υπάρχει όμως γενική 
ομοφωνία από τους συγγραφείς και για τον λόγο 
αυτόν γίνονται συνεχώς σχετικές μελέτες. 

Στην ανασκόπηση αυτή παρουσιάζονται τα 
δεδομένα των πιο σημαντικών εργασιών που υ-
πάρχουν μέχρι σήμερα για τον κίνδυνο εμφάνισης 
δεύτερων πρωτοπαθών καρκίνων από τη χορή-
γηση ραδιενεργού ιωδίου σε καρκίνο του θυρεοει-
δούς και θα αναφερθεί η πιθανότητα καρκίνου σε 
άλλα όργανα από τη χορήγησή του στη θεραπεία 
του υπερθυρεοειδισμού και για τη διάγνωση πα-
θήσεων του θυρεοειδούς. 

2.  Κίνδυνος καρκίνου μετά από χορήγηση 
131Ι σε παθήσεις του θυρεοειδούς

Τα θυρεοειδικά κύτταρα έχουν την ικανότη-
τα να προσλαμβάνουν το ιώδιο και η πρόσλη-
ψη του ραδιενεργού ιωδίου προκαλεί βλάβη 
και καταστροφή των κυττάρων αυτών από τη 
β-ακτινοβολία. Η δόση ακτινοβολίας που απε-
λευθερώνεται από το ραδιενεργό ιώδιο σε μη 
θυρεοειδικούς ιστούς είναι χαμηλή (International 
Commission on Radiological Protection)14 και για 
τον λόγο αυτόν από τις μικρές δόσεις δεν υπάρ-
χει αυξημένος κίνδυνος καρκίνου σε ασθενείς που 
εξετάσθηκαν με 131I ή θεραπεύθηκαν για υπερθυ-
ρεοειδισμό. Πολύ μεγαλύτερες δόσεις που χρησι-
μοποιούνται στον καρκίνο του θυρεοειδούς κα-
ταλήγουν σε σημαντική έκθεση ακτινοβολίας σε 
άλλα όργανα και για τον λόγο αυτόν έχει μεγάλο 
ενδιαφέρον το εάν και κατά πόσο μπορεί να προ-
καλέσουν ∆ΠΚ. 

2.1.  Θεραπεία με 131Ι στον καρκίνο 
του θυρεοειδούς

Ραδιενεργό ιώδιο χορηγείται στα διαφοροποι-
ημένα καρκινώματα του θυρεοειδούς (θηλώδη 
και θυλακιώδη) που αποτελούν περίπου το 90% 
των καρκίνων του αδένα. Μετά την εγχείρηση 
συχνά παραμένουν υπολείμματα ή σπάνια μπο-
ρεί να υπάρχουν ή αργότερα να εμφανιστούν 
μεταστάσεις και χορηγείται 131Ι για τη θανάτω-
ση και καταστροφή των καρκινικών κυττάρων. 
Η χορήγηση του 131Ι έχει σκοπό να καταστρέψει 
πιθανές μικρές εστίες του καρκίνου για να ελατ-
τώσει τον κίνδυνο υποτροπής του όγκου και θα 
καταστρέψει υπολείμματα φυσιολογικού θυρεο-
ειδικού ιστού, διευκολύνοντας την παρακολού-
θηση με τη μέτρηση της θυρεοσφαιρίνης ή το 
ολόσωμο σπινθηρογράφημα με ραδιενεργό ιώ-
διο.15 Επειδή η επιβίωση στους ασθενείς αυτούς 
είναι πολύ καλή (10ετής πάνω από 90%),16,17 
παρέχεται η δυνατότητα παρακολούθησής τους 
για πολλά χρόνια σχετικά με το ενδεχόμενο ανά-
πτυξης ∆ΠΚ. Θα αναφερθούν οι πιο σημαντικές 
εργασίες που έγιναν μέχρι τώρα σε ασθενείς με 
καρκίνο του θυρεοειδούς που έλαβαν θεραπεία 
με ραδιενεργό ιώδιο και ανέπτυξαν ∆ΠΚ συμπα-
γείς και λευχαιμία. 
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Οι Rubino et al (2003)11 μελέτησαν τα αποτελέ-
σματα τριών προηγούμενων εργασιών που έγιναν 
σε ομάδες ασθενών στη Σουηδία, την Ιταλία και τη 
Γαλλία10,18,19 που είχαν καρκίνο του θυρεοειδούς 
και έλαβαν ραδιενεργό ιώδιο. Αυτό έγινε προκει-
μένου να ληφθεί μια πιο ακριβής ποσοτικοποίηση 
του όλου κινδύνου εμφάνισης ∆ΠΚ και λευχαιμίας, 
πραγματοποιώντας μια συνεχή ανάλυση και μα-
κροχρόνια παρακολούθηση των δεδομένων ακόμα 
και μετά τη δημοσίευση των αρχικών άρθρων. 

Η μελέτη αυτή περιελάμβανε 6.841 ασθενείς 
με καρκίνο του θυρεοειδούς από τους οποίους οι 
4.225 (62%) έλαβαν 131Ι, οι 1.194 (17%) εξωτερική 
ακτινοβολία και 616 (9%) εξωτερική ακτινοβολία 
και 131Ι. Ο μέσος χρόνος παρακολούθησης μετά 
τη διάγνωση του καρκίνου ήταν 13 χρόνια (εύρος 
2–15 χρόνια), το μέσο χρονικό διάστημα μεταξύ 
της διάγνωσης του καρκίνου και των ∆ΠΚ ήταν 
15 χρόνια (εύρος 2–55 χρόνια) και η μέση ηλικία 
διά γνωσης των ∆ΠΚ ήταν 64 χρόνια (εύρος 21–99 
χρόνια). Η μέση αθροιστική ακτινοβολία του 131Ι ή-
ταν 6 GBq (125 mCi). Στους 6.841 ασθενείς με καρ-
κίνο του θυρεοειδούς βρέθηκαν 576 ∆ΠΚ από τους 
οποίους οι 301 έλαβαν θεραπεία με 131Ι και οι 275 
όχι. Στο σύνολο των ασθενών βρέθηκε ένας σημα-
ντικά αυξημένος κίνδυνος των ∆ΠΚ 27% σε σύγκρι-
ση με τον γενικό πληθυσμό σε κάθε μία από τις 3 
ομάδες της Ευρώπης. Όταν διαχώρισαν εκείνους 
που εκτέθηκαν με εκείνους που δεν εκτέθηκαν σε 
131Ι μετά από κατηγοριοποίηση ανάλογα με τον 
πληθυσμό της μελέτης και προσαρμογή ανάλογα 
με τη χορήγηση εξωτερικής ακτινοβολίας, με το 
131Ι βρέθηκε αυξημένος σχετικός κίνδυνος (relative 
risk=RR) στα οστά και μαλακούς ιστούς (RR=4,0), 
γυναικεία γεννητικά όργανα (RR=2,2), κεντρικό 
νευρικό σύστημα (RR=2,2), λευχαιμία (RR=2,5) και 
σιελογόνους αδένες (RR=7,5). Αυξημένος κίνδυνος 
συμπαγών όγκων και λευχαιμίας βρέθηκε με αυ-
ξημένες αθροιστικές δόσεις ακτινοβολίας του 131Ι 
που χορηγήθηκε με μια αύξηση απόλυτου κινδύ-
νου 11,4 συμπαγών καρκίνων και 0,8 λευχαιμίας 
ανά GBq (27 mCi) του ιωδίου και 105 άτομα ανά 
έτος στην παρακολούθηση. Οι συγγραφείς του 
άρθρου εκτιμούν ότι 3,7 GBq (100 mCi) θα προκα-
λέσουν επί πλέον αύξηση 53 συμπαγών όγκων και 
3 λευχαιμιών σε 10.000 ασθενείς κατά τη διάρκεια 
10 χρόνων παρακολούθησης. Η ανάπτυξη ∆ΠΚ 

υποδηλώνει έντονα την ανάγκη να καθορίζεται η 
ένδειξη θεραπείας με 131Ι στους ασθενείς με καρ-
κίνο του θυρεοειδούς, προκειμένου να περιορισθεί 
η χρήση του σε εκείνους που αναμένονται κλινικά 
ευεργετήματα. 

Οι Sandeep et al (2006)20 μελέτησαν τα αποτε-
λέσματα μιας πολυκεντρικής μελέτης από 13 κέ-
ντρα πληθυσμού της Ευρώπης, του Καναδά, της 
Αυστραλίας και της Σιγκαπούρης σε ό,τι αφορά 
στον κίνδυνο ∆ΠΚ σε ασθενείς με καρκίνο του θυ-
ρεοειδούς και αντίστροφα τον κίνδυνο ∆ΠΚ του 
θυρεοειδούς από άλλους πρωτοπαθείς καρκίνους. 
Η μελέτη περιελάμβανε 39.002 ασθενείς με πρω-
τοπαθή καρκίνο του θυρεοειδούς και βρήκαν δεύ-
τερο πρωτοπαθή σε άλλα όργανα σε 2.821 περι-
πτώσεις (Standardized Incidence Ratio: SΙR=1,31) 
και αντίστροφα 1.990 περιπτώσεις στον θυρεο-
ειδή από άλλα όργανα. Για το ποια ήταν η θερα-
πεία του καρκίνου του θυρεοειδούς οι συγγραφείς 
δεν είχαν πληροφορίες, αλλά είναι γνωστό ότι στα 
θηλώδη και θυλακιώδη καρκινώματα χορηγείται 
θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο. Βρήκαν 30% σημα-
ντικά αυξημένο κίνδυνο ∆ΠΚ στους ασθενείς με 
καρκίνο του θυρεοειδούς, όπως και στην εργασία 
των Rubino et al,11 αλλά και σημαντικά αυξημένο 
∆ΠΚ στον θυρεοειδή μετά από καρκίνους σε άλλα 
όργανα. Αυτό το δεύτερο δεν μπορεί να εξηγηθεί, 
αλλά πιθανόν να συμβάλουν θεραπευτικοί, γενε-
τικοί, περιβαλλοντικοί και άλλοι παράγοντες. Με 
τα ευρήματα αυτά οι συγγραφείς του άρθρου συ-
νιστούν στους γιατρούς να έχουν πάντοτε υπόψη 
την υπόνοια ∆ΠΚ σε ασθενείς που έχουν καρκίνο 
του θυρεοειδούς ακόμα και ∆ΠΚ στον θυρεοειδή 
μετά από καρκίνους σε άλλα όργανα. 

Οι Brown et al (2008)12 μελέτησαν σε μεγάλο α-
ριθμό περιπτώσεων τον κίνδυνο δεύτερου πρω-
τοπαθούς καρκίνου μέχρι τρεις δεκαετίες σε επι-
βιώσαντες μετά από θεραπεία διαφοροποιημέ-
νου καρκίνου του θυρεοειδούς. Σε σύνολο 30.278 
ασθενών των ΗΠΑ που παρακολουθήθηκαν από 
το 1973 μέχρι το 2002, το 59,5% δεν έλαβε ακτι-
νοβολία, το 33,9% έλαβε ραδιενεργό ιώδιο και 
το 6,6% έλαβε άλλες θεραπείες. Από όλους τους 
ασθενείς ∆ΠΚ εμφάνισαν οι 2.158 και με συνο-
λικούς, μερικές φορές πάνω από ένα, 2.238. Το 
αποτέλεσμα αυτό δείχνει σημαντικά περισσότε-
ρους καρκίνους από τους αναμενόμενους στον 
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γενικό πληθυσμό (SIR=1,09, p<0,05). Στους α-
σθενείς που θεραπεύθηκαν με ραδιενεργό ιώδιο 
επίσης βρέθηκε σημαντικά αυξημένος κίνδυνος 
∆ΠΚ σε σχέση με τον αναμενόμενο στον γενικό 
πληθυσμό (SIR=1,20), καθώς επίσης από τους 
ασθενείς που δεν ακτινοβολήθηκαν (SIR=1,05). 
Παρόλ’ αυτά ο κίνδυνος ήταν μεγαλύτερος για 
τους ακτινοβοληθέντες από τους μη ακτινοβο-
ληθέντες (RR=1,16). Στους ασθενείς που πήραν 
131Ι η αύξηση αυτή ήταν σημαντικά μεγαλύτερη 
(p<0,05) για ∆ΠΚ στον στόμαχο (SIR=1,83), στον 
προστάτη (SIR=1,37), στη λευχαιμία (SIR=2,48), 
στους μαστούς (SIR=1,11) και στους νεφρούς 
(SIR=2,47). Γενικά, τα αποτελέσματα αυτά δεί-
χνουν μικρή αύξηση των ∆ΠΚ και οι συγγραφείς 
συνιστούν να γίνεται διαγνωστικός έλεγχος για 
άλλη κακοήθεια στην παρακολούθηση επιζώντων 
ασθενών από καρκίνο του θυρεοειδούς (π.χ. λευ-
χαιμία, καρκίνος μαστού, καρκίνος προστάτου). 

Οι Sawka et al (2009)21 πραγματοποίησαν μια 
συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και 
μετα-ανάλυση σε δύο πολυκεντρικές μελέτες, για 
να διαπιστωθεί ο κίνδυνος ∆ΠΚ σε ασθενείς με 
καρκίνο του θυρεοειδούς που έλαβαν 131Ι σε σχέ-
ση με ασθενείς που δεν έλαβαν. Η μία από την 
Ευρώπη των Rubino et al11 περιελάμβανε 6.841 
περιπτώσεις εκ των οποίων 4.225 έλαβαν 131Ι, 
και η άλλη από τη Βόρειο Αμερική των Brown et 
al12 περιελάμβανε 30.278 περιπτώσεις εκ των ο-
ποίων 4.278 έλαβαν 131Ι. Η μέση παρακολούθηση 
ήταν 8,6 και 13 χρόνια στη μία και στην άλλη ερ-
γασία, αντίστοιχα. Η μέση αθροιστική δόση ήταν 
6,0 GBq (162 mCi). Ο σχετικός κίνδυνος (RR) των 
∆ΠΚ όπου δεν αναφέρετο από τους αρχικούς συγ-
γραφείς υπολογίσθηκε διαιρώντας το SIR των ∆ΠΚ 
στα άτομα με καρκίνο του θυρεοειδούς που θερα-
πεύθηκαν με 131Ι σε σύγκριση με εκείνα που δεν θε-
ραπεύθηκαν με 131Ι. Ο κίνδυνος αυτός βρέθηκε ση-
μαντικά αυξημένος (RR=1,19) χρησιμοποιώντας 
ελάχιστη λανθάνουσα περίοδο 2 ως 3 χρόνια μετά 
τη διάγνωση του καρκίνου του θυρεοειδούς. Ο RR 
ήταν επίσης σημαντικά αυξημένος για λευχαιμίες 
(RR=2,5). Ο σχετιζόμενος με τη χορήγηση 131I κίν-
δυνος RR εμφάνισης ∆ΠΚ ήταν για την ουροδόχο 
κύστη 1,19, για τον μαστό 2,86, για το κεντρικό 
νευρικό σύστημα 1,74, για το κόλον και το ορθό 
1,16, για την πεπτική οδό 1,17, για τον στόμαχο 

1,66, για τους νεφρούς 1,39, για τους πνεύμονες 
1,50 και για το μελάνωμα του δέρματος 0,86. Το 
συμπέρασμα των συγγραφέων είναι ότι ο κίνδυνος 
∆ΠΚ από τη χορήγηση 131Ι είναι μικρός και πρέπει 
να συνιστάται στους ασθενείς να πάρουν ραδιε-
νεργό ιώδιο για τον καρκίνο, αφού τα ευεργετικά 
αποτελέσματα από τη χορήγησή του είναι σημα-
ντικά, καθώς καταστρέφει τον θυρεοειδή, ή τις με-
ταστάσεις ή τις υποτροπές της νόσου. 

Οι Iyer et al (2011)13 μελέτησαν τον κίνδυνο εμ-
φάνισης ∆ΠΚ σε ασθενείς με καρκίνο του θυρεο-
ειδούς χαμηλού κινδύνου που έλαβαν θεραπεία 
με 131Ι. Οι μέχρι τότε εργασίες αναφέρονταν γενι-
κά στον καρκίνο του θυρεοειδούς, χωρίς να δια-
χωρίζουν σε χαμηλού και υψηλού κινδύνου, και 
έδειχναν αύξηση των ∆ΠΚ μετά τη χορήγηση 

131Ι.11,12,20,21 Στην ομάδα χαμηλού κινδύνου περι-
λαμβάνονταν οι ασθενείς που είχαν όγκο <2 cm 
χωρίς εξωθυρεοειδική επέκταση και χωρίς λεμφα-
δενικές ή απομακρυσμένες μεταστάσεις (δηλαδή 
βασικά εντός του θυρεοειδούς Τ1Ν0Μ0 όγκους) 
σε ασθενείς <45 ετών. Το μέγεθος του όγκου 
περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1983 για τους 
ασθενείς χαμηλού κινδύνου. Οι συγγραφείς από 
το 1973 μέχρι το 2007 μελέτησαν 37.176 ασθε-
νείς με καρκίνο του θυρεοειδούς από στοιχεία της 
Surveillance Epidemiology and End Results (SEER) 
των ΗΠΑ, από τους οποίους 14.589 έλαβαν θε-
ραπεία με 131Ι και βρέθηκε να έχουν 3.223 ∆ΠΚ 
(αναμενόμενες περιπτώσεις 3.029 από μελέτη σε 
πληθυσμό αναφοράς). Στους ασθενείς χαμηλού 
κινδύνου που έλαβαν 131Ι βρέθηκε σημαντική αύ-
ξηση των ∆ΠΚ (SIR=1,21), ενώ δεν υπήρχε στους 
ασθενείς που δεν έλαβαν 131Ι (SIR=1,02). Η αύξηση 
ήταν σημαντική επειδή οι κακοήθειες στους σιελο-
γόνους αδένες και οι λευχαιμίες ήταν πολύ αυξη-
μένες (SIR=11,13 και 5,68, αντίστοιχα). Ο κίνδυνος 
λευχαιμίας ήταν σημαντικά μεγαλύτερος στους 
ασθενείς κάτω των 45 ετών από ό,τι στις μεγαλύ-
τερες ηλικίες. Το SIR στους ασθενείς χαμηλού κιν-
δύνου ήταν 1,21, στο σύνολό τους ήταν 1,18 και 
σε διάφορα όργανα ήταν αντίστοιχα, σιελογόνοι 
αδένες 11,13–3,84, μελάνωμα 1,63–1,61, νεφροί 
0,0–2,62, νόσοι αιμοποιητικού και λεμφαδένων 
2,18–1,70, λέμφωμα 0,72–1,44 και λευχαιμία 5,68–
2,09. Οι συγγραφείς του άρθρου λαμβάνοντας υ-
πόψη τον κίνδυνο ∆ΠΚ στους ασθενείς χαμηλού 
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κινδύνου καρκίνου του θυρεοειδούς σε σχέση με 
την έλλειψη δεδομένων που να δείχνουν βελτίωση 
της επιβίωσης από τη χορήγηση ραδιενεργού ιω-
δίου, θεωρούν ότι αυτά αποτελούν ισχυρά επιχει-
ρήματα υπέρ της εκλογίκευσης της χρήσης του 131Ι 
στους ασθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς. 

Οι Kim et al (2013)22 χρησιμοποίησαν τα στοι-
χεία καρκίνων του θυρεοειδούς που αναφέρθηκαν 
στη SEER από το 1973–2008 και εξέτασαν τον 
κίνδυνο εμφάνισης ∆ΠΚ μετά τη διάγνωσή του. 
Η μελέτη περιελάμβανε 52.103 ασθενείς που υ-
ποβλήθηκαν ή όχι σε θεραπεία από τους οποίους 
4.457 ανέπτυξαν δεύτερο καρκίνο με SIR=1,09 
σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Μεγαλύτερη 
αύξηση βρέθηκε στους όζους κάτω των 10 mm 
(SIR=1,24) και πάνω από 51 mm (SIR=1,31). 
Στους ασθενείς που δεν έλαβαν καμία θεραπεία 
δεν βρέθηκε αύξηση ∆ΠΚ (SIR=1,02). Από τους 
52.103 ασθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς, οι 
16.602 έλαβαν θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο και 
βρέθηκαν 934 δεύτεροι καρκίνοι, αριθμός που εί-
ναι μεγαλύτερος σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό 
(SIR=1,25). Ειδικότερα, τα SIR στη μελέτη αυτή ή-
ταν για τους σιελογόνους 5,70, για τους νεφρούς 
2,35, για τον μαστό 1,14, για τον προστάτη 1,36, 
για το μη Hodgkin λέμφωμα 1,44, για τη λευχαιμία 
2,39, για το μυέλωμα 1,79 και για τον εγκέφαλο 
1,49. Σύμφωνα με αυτά, υπάρχει αυξημένος κίν-
δυνος εμφάνισης ∆ΠΚ, κυρίως στους σιελογόνους 
αδένες, μετά από θεραπεία με 131Ι στους ασθενείς 
με καρκίνο θυρεοειδούς. 

Οι Marti et al (2015)23 μελέτησαν τον κίνδυνο 
ανά πτυξης ∆ΠΚ μετά τη χορήγηση 131Ι όχι σε ενή-
λικες που αναφέρονται οι προηγούμενες εργασίες, 
αλλά σε παιδιά και νέους ενήλικες με καρκίνο του 
θυρεοειδούς. Η εργασία σε αυτές τις ηλικίες είναι 
η μεγαλύτερη που έγινε μέχρι σήμερα, αφού οι 
προηγούμενες αφορούν σε μικρό αριθμό παιδιών 
(60–350) και δεν οδηγούν σε επαρκή συμπερά-
σματα.12,24,25 Μελετήθηκαν 3.637 ασθενείς με δια-
φοροποιημένο καρκίνο του θυρεοειδούς, ηλικίας 
0–14 ετών και 3.371 ηλικίας 15–24 ετών, από τους 
οποίους 1.587 έλαβαν 131Ι και οι 2.050 όχι. Η με-
λέτη έγινε από το 1973 μέχρι το 2008 και ο μέσος 
χρόνος παρακολούθησης ήταν 15,5 έτη. Βρέθηκε 
σημαντική αύξηση ∆ΠΚ στους ασθενείς που έλα-
βαν 131Ι (SIR=1,42) και όχι στους ασθενείς που δεν 

έλαβαν (SIR=1,01). Παρατηρήθηκε μεγάλη αύξηση 
∆ΠΚ στους σιελογόνους αδένες (SIR=34,1) και αύ-
ξηση στις λευχαιμίες (SIR=4,0) και τους νεφρούς 
(SIR=3,09). Ο κίνδυνος αυτός φαίνεται να είναι 
ελαφρώς υψηλότερος από ό,τι στους ενήλικες 
ασθενείς. Πάνω από μία δεκαετία από τη λήψη 
131Ι περίπου 1 στους 227 ασθενείς θα αναπτύξουν 
∆ΠΚ και 1 στους 588 θα αναπτύξει καρκίνο στους 
σιελογόνους. Ο κίνδυνος για λευχαιμίες είναι τέσ-
σερεις φορές μεγαλύτερος. Τα παιδιά και οι νέοι ε-
νήλικες είναι σημαντικά πιο ευαίσθητοι στην καρκι-
νογένεση από ό,τι οι μεγαλύτερες ηλικίες και επει-
δή έχουν περισσότερα χρόνια επιβίωσης μπορεί 
να αναπτύξουν περισσότερους ∆ΠΚ. Έτσι, είναι 
σημαντικό να σταθμισθούν τα ευεργετήματα από 
τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου σε σχέση με τον 
μικρό, αλλά πραγματικό κίνδυνο εμφάνισης ∆ΠΚ. 

Σύμφωνα με τα όσα αναφέρθηκαν πιο πάνω υ-
πάρχει αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης ∆ΠΚ στους 
ασθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς που έλαβαν 
ραδιενεργό ιώδιο (πίν. 1). Ο κίνδυνος αυτός είναι 
μικρός. Συνήθως είναι 20% με 30% μεγαλύτερος 
από τον αναμενόμενο στον γενικό πληθυσμό και 
τείνει να εμφανίζεται μετά από περισσότερες από 
μία δόσεις. Οι Rubino et al,11 αυξημένο κίνδυνο για 
συμπαγείς όγκους, βρήκαν σε δόσεις μεγαλύτερες 
των 200 mCi (7,4 GBq) και για λευχαιμίες σε μεγα-
λύτερες των 100 mCi (3,7 GBq). Σε χαμηλότερες 
δόσεις δεν βρέθηκε αυξημένος κίνδυνος. Οι Garsi 
et al26 βρήκαν αυξημένο κίνδυνο όταν η αθροιστι-
κή δόση του 131Ι υπερέβαινε τα 200 mCi (7,4 GBq). 

Πίνακας 1. Συγγραφείς, αριθμός ασθενών με καρκίνο του θυρεοειδούς, αριθ-
μός ασθενών που έλαβαν θεραπεία με 131Ι και σχέση παρατηρηθέντων προς 
αναμενόμενους καρκίνους (Standardized Incidence Ratio: SIR)

Συγγραφείς 
(αριθμός αναφοράς)

Αριθμός ασθενών

Σύνολο Έλαβαν 131Ι SIR

Rubino et al (2003)11  6.841  4.225 1,38

Sandeep et al (2006)20* 39.007  ; 1,31

Brown et al (2008)12 30.278 10.257 1,20

Sawka et al (2009)21 37.119  8.473 1,19

Iyer et al (2011)13 37.176 14.589 1,18

Kim et al (2013)22 52.103 16.602 1,25

Marfi et al (2015)23  3.637  1.567 1,42

*∆εν διαχωρίζουν πόσοι πήραν 131Ι
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Λόγω του μικρού κινδύνου εμφάνισης ∆ΠΚ, δεν δί-
νεται έμφαση στην απόφαση να συσταθεί συμπλη-
ρωματική θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο στους α-
σθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς. Ενδιαφέρον 
είναι ότι σε αντίθεση με αυτά, οι Sandeep et al20 σε 
ασθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς που παρα-
κολουθήθηκαν μέχρι 25 χρόνια βρήκαν σημαντικά 
αυξημένη συχνότητα ∆ΠΚ, αλλά και αντίστοιχα 
σημαντικά αυξημένους καρκίνους στον θυρεοειδή 
από ό,τι σε καρκίνους από άλλα όργανα. Ακόμα, 
οι Verkooijen et al27 βρήκαν αύξηση των ∆ΠΚ το ί-
διο σε ασθενείς πριν και μετά τη χορήγηση 131Ι. Τα 
ευρήματα αυτά υποδηλώνουν το ότι μπορεί να υ-
πάρχει γενετική προδιάθεση για κακοήθειες στους 
ασθενείς αυτούς. Γενετικοί παράγοντες μπορεί 
να σχετίζονται με την εμφάνιση του καρκίνου θυ-
ρεοειδούς και δεύτερων πρωτοπαθών καρκίνων 
σε άλλα όργανα. Αρκετοί κοινοί κληρονομούμενοι 
πολυμορφισμοί νουκλεοτιδίων –single nucleotide 
polymorphisms (SNPs)– σχετίζονται με την καρκινο-
γένεση στον θυρεοειδή.28,29 Τέτοιοι πολυμορφισμοί 
είναι αυτοί του FOXE1 και NKX2, του VDR, XRCC1, 
ADPRT, WDR3, SPAG1 και GDAP2 και μπορεί να 
σχετίζονται με την καρκινογένεση και σε άλλα όρ-
γανα.30,31 Μετάλλαξη του γονιδίου RET και γενετι-
κή παραλλαγή της πρωτεΐνης CHEK2 έχουν σχε-
τισθεί με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, 
του εντέρου, του νεφρού, του προστάτου και του 
θυρεοειδούς.32 Φαίνεται ότι γενετικοί παράγοντες 
συμβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 
καρκίνου του μαστού σε ασθενείς με καρκίνο του 
θυρεοειδούς.33 Όλοι οι ασθενείς με καρκίνο του θυ-
ρεοειδούς που λαμβάνουν θεραπεία με ραδιενεργό 

ιώδιο αναπτύσσουν υποθυρεοειδισμό και λαμβά-
νουν αγωγή με θυροξίνη διά βίου. 

Από τις διάφορες εργασίες που έχουν γίνει μέ-
χρι τώρα δεν υπάρχει πάντοτε ομοφωνία όσον 
αφορά στα όργανα που εμφανίζονται οι ∆ΠΚ α-
πό τη χορήγηση 131Ι στους ασθενείς με καρκίνο 
του θυρεοειδούς. Πιο συχνά παρατηρούνται στα 
σημεία συγκέντρωσης του 131Ι στους σιελογόνους 
αδένες και στον μυελό των οστών και στα ση-
μεία απομάκρυνσής του από το σώμα που είναι 
η ουροποιητική και η πεπτική οδός. Στον πίνακα 
2 εμφανίζονται οι πιθανότητες εμφάνισης ∆ΠΚ 
στους ασθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς που 
έλαβαν θεραπεία με 131Ι. Σημαντική αύξηση βρέ-
θηκε μονάχα σε λίγες εργασίες. 

2.2.  Χορήγηση 131Ι σε καλοήθεις 
παθήσεις του θυρεοειδούς

Το ραδιενεργό ιώδιο χρησιμοποιείται ευρέως 
για τη διάγνωση και τη θεραπεία καλοήθων πα-
θήσεων του θυρεοειδούς. Οι διάφορες μελέτες, 
οι σχετικές με την καρκινογόνο επίδραση του 
131Ι, δεν έχουν δώσει οριστικά αποτελέσματα. 
Φαίνεται, ωστόσο, ότι δεν υπάρχει καρκινογόνος 
επίδραση της χορήγησης 131Ι στη θεραπεία του 
υπερθυρεοειδισμού και τη διάγνωση των παθή-
σεων του θυρεοειδούς. 

2.2.1. Θεραπεία με 131Ι στον υπερθυρεοειδισμό. Η 
θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο-131 στον υπερθυ-
ρεοειδισμό δημοσιεύθηκε για πρώτη φορά το 1942 
από τους Hertz & Roberts34 σε 10 ασθενείς με νόσο 
Graves’ και την ίδια περίοδο από τους Hamilton & 

Πίνακας 2. Μελέτες σε ασθενείς με καρκίνο του θυρεοειδούς που έλαβαν θεραπεία με 131Ι με τα αντίστοιχα SIR (σχέση παρατηρηθέντων προς αναμενόμενους 
καρκίνους) και RR (Relative Risk=σχέση ασθενών που εκτέθηκαν με εκείνους που δεν εκτέθηκαν) για ορισμένα όργανα με στατιστική πιθανότητα για εμφάνιση 
δεύτερου πρωτοπαθούς καρκίνου

Αριθμός αναφοράς Λευχαιμία Σιελογόνοι Νεφροί Ορθό   κόλον Μαστοί

SIR RR SIR RR SIR RR SIR RR SIR RR

11  – 2,5  – 7,5  – 1,5  – 1,3  – 0,8

12 2,48  – 1,57  – 2,47  – 1,05  – 1,21  –

13 2,09  –  – 3,84 2,62  –  –  – 1,12  –

21  – 2,5  –  –  – 1,39  – 1,16  – 0,86

22 2,39  – 5,70  – 2,35  –  –  – 1,14  –

23 4,00  – 34,1  – 3,09  –  –  –  –
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Lawrence35 σε 3 ασθενείς. Έκτοτε χρησιμοποιείται 
πολύ συχνά κυρίως για την καταστροφή του θυ-
ρεοειδούς στη νόσο Graves’.

∆ιάφορες μακροχρόνιες μελέτες σε ομάδες 
ασθε νών με υπερθυρεοειδισμό, που χορηγήθηκε 
θεραπεία, δεν έδειξαν ομοιόμορφα αποτελέσματα 
σχετικά με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου. Έτσι, 
βρέθηκε αύξηση σε μελέτη στη Σουηδία (Holm 
1991)36 και Φινλανδία (Metso 2007),37 ελάττωση 
στην Αγγλία (Franklyn 1999)8 και καμία αύξηση 
στις ΗΠΑ (Holman 1982).38 Σε μεγάλη όμως μετα-
ανάλυση των πιο πάνω εργασιών από τους Hieu 
et al (2012)39 που περιελάμβανε 22.029 ασθενείς 
με υπερθυρεοειδισμό που έλαβαν 131Ι δεν βρέθη-
κε στο σύνολο των περιπτώσεων αυξημένος κίν-
δυνος καρκίνου (RR=1,06). Σε τέσσερεις ομάδες 
οργάνων που είναι γνωστό ότι συγκεντρώνεται 
το ραδιενεργό ιώδιο (όργανα του πεπτικού και 
περιτόναιο, χείλος, στοματική κοιλότητα και φά-
ρυγγας, γεννητικό και ουροποιητικό σύστημα 
και θυρεο ειδής) δεν βρέθηκε αυξημένος κίνδυνος 
(RR=1,11). Σε μεμονωμένα όργανα (σιελογόνοι 
αδένες, μαστοί, νεφροί, ουροδόχος κύστη, λέμ-
φωμα, λευχαιμία, πάγκρεας, στόμαχος και θυ-
ρεοειδής) που αναφέρονται στις πέντε μελέτες 
βρέθηκε αυξημένος κίνδυνος μόνο στους νεφρούς 
(RR=1,7) και στον θυρεοειδή (RR=1,99). Σε ό,τι α-
φορά στον καρκίνο στους νεφρούς, σε άλλες με-
λέτες εκτός από μία δεν βρέθηκε να υπάρχει ση-
μαντικά αυξημένος κίνδυνος.11,13,21–23 Ο αυξημένος 
κίνδυνος στον θυρεοειδή όταν αφαιρέθηκε η εργα-
σία των Franklyn et al (1998)8 επειδή οι ασθενείς 
και οι ομάδες ελέγχου ήταν από διαφορετικές πη-
γές, έπεσε σε μη σημαντικά επίπεδα (RR=1,58). 
Γενικά, οι δόσεις του ραδιενεργού ιωδίου που χο-
ρηγούνται στον υπερθυρεοειδισμό δεν είναι πολύ 

μεγάλες και ακόμα ο θυρεοειδής καταστρέφεται, 
γεγονότα που καθιστούν απίθανη τη δημιουργία 
καρκίνων στον θυρεοειδή ή σε άλλα όργανα. 

Σε μια πρόσφατη δημοσίευση οι Ryödi et al 
(2015)40 μελέτησαν τον κίνδυνο εμφάνισης καρ-
κίνων σε 6.148 ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό 
από το 1986 μέχρι το 2007, από τους οποίους 
οι 4.334 υποβλήθηκαν σε εγχείρηση και οι 1.814 
έλαβαν θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο. Η παρα-
κολούθηση έγινε μέχρι 31 ∆εκεμβρίου 2009. Για 
κάθε ασθενή χρησιμοποιήθηκαν 3 μάρτυρες της 
ίδιας ηλικίας και φύλου. ∆εν βρέθηκε γενικά αυ-
ξημένη επίπτωση καρκίνου μεταξύ των υπερθυ-
ρεοειδικών ασθενών σε σύγκριση με την ομάδα 
ελέγχου (RR=1,05). ∆ιαπιστώθηκε όμως μικρός 
αυξημένος κίνδυνος στο αναπνευστικό σύστημα 
(RR=1,46) και στον στόμαχο (RR=1,64), αλλά δεν 
διαπιστώθηκε διαφορά ανάλογα με τον τρόπο 
θεραπείας, που δείχνει ότι ο κίνδυνος δεν οφειλό-
ταν στη θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο. 

2.2.2. Χορήγηση 131Ι για διάγνωση. Οι δόσεις 131Ι 
που χορηγούνται για διάγνωση στις διάφορες 
παθήσεις του θυρεοειδούς είναι πολύ μικρές και 
η απορροφώμενη ραδιενέργεια από τα διάφορα 
όργανα, εκτός του θυρεοειδούς, είναι πολύ μικρή. 
Σε μια εργασία που περιελάμβανε 36.000 άτομα 
που έλαβαν διαγνωστικό 131Ι δεν βρέθηκε αύξηση 
καρκίνων σε διάφορα όργανα (SIR=1,01), αλλά 
βρέθηκε στον θυρεοειδή (SIR=1,93).41 Σε άλλες, 
όμως, εργασίες δεν βρέθηκε να υπάρχει κανέ-
νας κίνδυνος.42–44 Ο πιθανός αυξημένος κίνδυ-
νος για καρκίνο του θυρεοειδούς δεν θα πρέπει 
πλέον να προκαλεί προβληματισμό καθώς το 131Ι 
έχει αντικατασταθεί αποτελεσματικά με 99mTc-
pertechnetate που δίνει πολύ μικρότερη ακτινοβο-
λία από ό,τι το 131Ι. 
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Ανεπάρκεια D στην Ελλάδα*
Από τα νεογνά ώς τους υπερήλικες

Π.Ν. Συγκελλάκης

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Αθηνών, Αθήνα 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ H ανεπάρκεια D (25(OH)D) αποτελεί 
παγκοσμίως συχνό πρόβλημα υγείας που επηρεάζει 
όχι μόνο το μυοσκελετικό σύστημα αλλά και πλήθος 
οξέων και χρονίων νοσημάτων. Όμως, η αξιολόγηση 
της συχνότητός της είναι δυσχερής, τόσο λόγω προβλη-
μάτων εκτιμήσεως (διαφορετικές μέθοδοι μετρήσεως 
και κριτήρια ανεπάρκειας), όσο και πραγματικών (δι-
αφορές κλίματος, συνθήκες διαβιώσεως, φυλή, ηλικία, 
άλλες ειδικές καταστάσεις). Οι υπάρχουσες μελέτες 
στη χώρα μας δείχνουν πως η ανεπάρκεια 25(OH)D 
είναι πολύ συχνή, αφού παρατηρείται στο 50% και πά-
νω των δραστήριων ενηλίκων και –λόγω των εποχικών 
διακυμάνσεων– είναι ακόμα συχνότερη την περίοδο 
Μαρτίου–Μαΐου και ιδιαίτερα στους νεότερους (<39 
ετών) και τους ηλικιωμένους (100% και ∼80%, αντί-
στοιχα). Επιπλέον ομάδες υψηλού κινδύνου αποτελούν 
εξαιρετικά οι έγκυες (ανεπάρκεια στο 70–100%) λόγω 
και του διαφορετικού μεταβολισμού της D και υψηλο-
τέρων φυσιολογικών ορίων των μεταβολιτών 25(OH)
D και 1–25(OH)2D, τα νεογνά, τα παιδιά και οι έφη-
βοι (ιδίως η ηλικιακή ομάδα των 15–18 ετών), καθώς 
–όπως αναφέρεται– οι εξ Ανατολών μετανάστες (πε-
ρισσότερο οι μουσουλμάνες και ιδιαίτερα οι έγκυες). 
Το πολύ υψηλό ποσοστό ανεπάρκειας 25(OH)D στην 
Ελλάδα όπως –«παραδόξως»– και στις άλλες χώρες της 
Νοτίου, σε σχέση με εκείνες της Βορείου Ευρώπης, ε-
πιβάλλει την αναζήτηση και αντιμετώπισή της σε όλες 
τις ηλικίες και ιδιαίτερα στις ομάδες υψηλού κινδύνου.

Vitamin D deficiency in Greece
From the newborn to the very old

P.N. Singhellakis

Medical School, University of Athens, Athens, Greece 

ABSTRACT Vitamin D deficiency (25(OH)D) is a 
worldwide common health problem that affects not only 
musculoskeletal health but also a wide range of acute 
and chronic diseases. However, its incidence remains 
a subject of debate because of methological differences 
between the studies and many other influencing factors 
(climate, living habits, race, age and special conditions). 
The studies in Greece showed that over 50% of the active 
adults were 25(OH)D deficient and –because of season-
al variations– the D deficiency increases further during 
March-May especially in the age groups of younger (<39 
years) and older (>60 years) to 100% and ∼80%, re-
spectively. Furthermore, almost all the pregnant women 
were D deficient (70–100%), due –in addition– to the 
altered D metabolism and the higher normal values of 
25(OH)D and 1–25(OH)2D in this condition. Other 
high risk groups included the neonates, the children and 
adolescents (particularly those of 15 to 18 years old) and 
–as reported– the immigrants from the East (especially 
the pregnant Moslems). The high prevalence of D defi-
ciency in Greece, similar to that observed in Southern 
than in Northern Europe, makes necessary the estima-
tion of 25(OH)D in all suspected subjects and especially 
those in the high risk groups.
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1. Εισαγωγή

Η κυρίαρχη θέση που κατέχει σήμερα η ορμόνη 
(βιταμίνη) D στον οργανισμό, όχι μόνο ως προς 
την ομοιοστασία του ασβεστίου και φωσφόρου, 
τη φυσιολογική ανάπτυξη και εξέλιξη του σκελε-
τού, αλλά και την προστατευτική της δράση σε 
αυτοάνοσα νοσήματα και ορισμένους καρκίνους, 
καθιστά απαραίτητη τη διατήρηση των επιπέ-
δων της και ειδικότερα της 25(OH)D (κριτήριο 
επάρκειας) σε φυσιολογικά επίπεδα στους αν-
θρώπους όλων των ηλικιών.1–5

Παρόλο που γενικά υποστηρίζεται ότι η ανε-
πάρκεια D είναι συχνή παγκοσμίως, όμως δεν 
υπάρχει σαφής εικόνα ως προς το μέγεθος του 
προβλήματος γιατί οι σχετικές μελέτες παρουσι-
άζουν σημαντικές αποκλίσεις μεταξύ τους, που 
κυρίως αποδίδονται σε διαφορές προς τις κλιμα-
τολογικές συνθήκες, την ηλικία, φύλο, εθνικότη-
τα, μελάγχρωση δέρματος, ενδυμασία, διατροφή, 
φυσική δραστηριότητα, καθώς και τις πολιτιστι-
κές πρακτικές και καταστάσεις διαβιώσεως.5–10 
Στους παράγοντες αυτούς θα πρέπει να προ-
στεθούν οι διαφορετικές μέθοδοι μετρήσεως της 
25(OH)D,5,10,11 και η υπάρχουσα ακόμα αντιπα-
ράθεση ως προς τα κατώτερα φυσιολογικά όρια, 
αν και –τελευταία– τα επίπεδα της 25(OH)D υιο-
θετούνται γενικά ως έλλειψη (<20 ng/mL), ένδεια 
(21–29) και επάρκεια (>30).5,12

Θα πρέπει ακόμα να σημειωθεί πως, στις με-
λέτες που πραγματοποιήθηκαν στις διάφορες η-
πείρους, ερευνήθηκαν σχεδόν αποκλειστικά ενή-
λικα άτομα και κυρίως μετεμμηνοπαυσιακές γυ-
ναίκες με συνέπεια να μην είναι πλήρως γνωστό 
τι συμβαίνει στις εγκύους, τα νεογνά, τα νήπια, 
παιδιά και εφήβους.6–9 Εν προκειμένω η χώρα 
μας πλεονεκτεί κατά το ότι, εκτός των ενηλίκων, 
έχουν γίνει μελέτες και για τις αναφερθείσες ει-
δικές ομάδες του πληθυσμού με αποτέλεσμα να 
υπάρχει μια πιο ολοκληρωμένη εικόνα ως προς 
την επάρκεια 25(OH)D σε ολόκληρο το ηλικιακό 
φάσμα του ελληνικού πληθυσμού συμπεριλαμ-
βανομένων και των ειδικών φυσιολογικών κατα-
στάσεων στη γυναίκα (εγκυμοσύνη, γαλουχία). 
Στις μελέτες αυτές, παρόλο που η χρησιμοποί-
ηση διαφορετικών μεθόδων μέτρησης και φυ-

σιολογικών ορίων της 25(OH)D δυσχεραίνει τη 
συγκριτική αξιολόγηση (όπως συμβαίνει και με 
τις ξένες έρευνες), θα γίνει προσπάθεια ώστε να 
εξαχθούν αντικειμενικά και αξιόπιστα, όσο είναι 
δυνατόν, συμπεράσματα.

Όμως, πριν αναφερθούν και σχολιαστούν τα 
δεδομένα ως προς τον ελληνικό πληθυσμό, σκό-
πιμο και αναγκαίο είναι να παρουσιαστούν –και 
ως μέτρο σύγκρισης– τα ευρήματα από τις κυ-
ριότερες πανευρωπαϊκές μελέτες.

2. Ανεπάρκεια D στην Ευρώπη

Τα πιο αξιόπιστα αποτελέσματα παρουσιά-
ζουν ορισμένες πανευρωπαϊκές μελέτες στις 
οποίες η μέτρηση της 25(OH)D έγινε σε ένα κεν-
τρικό εργαστήριο με την ίδια μέθοδο (συνήθως 
RIA, τη δεύτερη πιο αξιόπιστη μετά την υψηλής 
πιέσεως υγρή χρωματογραφία μάζης – LC-MS/
MS).5,10,11

Μελέτες που έγιναν σε περιοχές με μεγάλη δι-
αφορά γεωγραφικού πλάτους έδειξαν –απρό-
σμενα– πως το ποσοστό και το μέγεθος της ανε-
πάρκειας 25(OH)D μειώνεται προοδευτικά από 
Νότο προς Βορρά.5,8–10 Συγκεριμένα στη μελέτη 
Euronut-Seneca, ηλικιωμένα περιπατητικά άτομα 
παρουσίασαν μέσες τιμές 25(OH)D 8–12 ng/mL 
στη Νότια Ευρώπη και –αντίθετα με το αναμενό-
μενο– υψηλότερες (16–20 ng/mL) –κυρίως στους 
άνδρες– στη Βόρεια Ευρώπη.13 Υψηλότερα επί-
πεδα 25(OH)D στη Βόρεια Ευρώπη επιβεβαιώ-
θηκαν και στη μελέτη MORE σε μετεμμηνοπαυσι-
ακές γυναίκες (θετική συσχέτιση–r=0,42–μεταξύ 
25(OH)D και γεωγραφικού πλάτους).6 Ακόμα, η 
μελέτη Suvimax στη Γαλλία, σε ενήλικες (35–65 ε-
τών) αμφοτέρων των φύλων, ανέδειξε μέση τιμή 
25(OH)D 17,2 ng/mL στα νότια αλλά πολύ υψη-
λότερη (37,6) στα βορειοδυτικά της χώρας.14 

Μελέτες εντός της ίδιας χώρας με μικρές δια-
φορές γεωγραφικού πλάτους έδειξαν πως η α-
νεπάρκεια D είναι μεγάλη και στα δύο φύλα.8,9 

Συγκεκριμένα στην Ολλανδία η μελέτη LASA15 

έδειξε μεγάλου βαθμού έλλειψη 25(OH)D (<10 
ng/mL) στο 8% των ανδρών και στο 14% των γυ-
ναικών και έλλειψη (<20 ng/mL) στο 45% και στο 
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56%, αντίστοιχα. Ανάλογα αποτελέσματα δια-
πιστώθηκαν στην ολλανδική μελέτη Hoorn16 και 
στη σουηδική μελέτη ΜONICA.17 Επίσης, σε άλλη 
σουηδική μελέτη18 παρατηρήθηκε πως έλλειψη 
25(OH)D (<20 ng/mL) παρουσίαζε το 90% των 
ηλικιωμένων γυναικών που διέμεναν σε ίδρυμα 
έναντι 57% εκείνων που κατοικούσαν στο σπίτι 
τους. Ιταλική μελέτη σε μετεμμηνοπαυσιακές γυ-
ναίκες19 έδειξε μέση τιμή 25(OH)D 18 ng/mL και 
σοβαρή έλλειψη 25(OH)D (<10 ng/mL) στο 30%. 
Επιπλέον, μελέτη στην Ισπανία, σε ηλικιωμένους 
διαμένοντες σε ίδρυμα,20 απεκάλυψε πολύ χαμη-
λά επίπεδα 25(OH)D.

Εν προκειμένω, εντυπωσιακά είναι και τα ευρή-
ματα των Passeri et al21 σε 104 υπερήλικες (άνω 
των 98 ετών), από τους οποίους οι 99 παρουσί-
αζαν επίπεδα 25(OH)D κάτω του ορίου ανιχνεύ-
σεως (<2 ng/mL), 4 εμφάνιζαν τιμές μέχρι 8,6 ng/
mL και μόνο ένας, που όμως υποβαλλόταν σε μία 
ένεση D3 400.000 μονάδων ανά 6μηνο, είχε επάρ-
κεια (31,3 ng/mL).

Τα δεδομένα αυτά δεν αφήνουν αμφιβολία για 
το ότι η ανεπάρκεια 25(ΟΗ)D στους ενήλικες εί-
ναι συχνή σ’ ολόκληρη την Ευρώπη και ιδιαίτερα 
στις νότιες χώρες σ’ αντίθεση μ’ ό,τι λογικά ανα-
μενόταν (δηλαδή να είναι μεγαλύτερη στις βόρει-
ες χώρες).5,8–10

Η μεγαλύτερη ανεπάρκεια 25(OH)D στις νότι-
ες χώρες της Ευρώπης (πάνω από το 90% της D 
στις εύκρατες και θερμές χώρες προέρχεται α-
πό τη δράση της υπεριώδους ακτινοβολίας στο 
δέρμα), αποδίδεται στη συστηματική αποφυγή 
της ηλιακής ακτινοβολίας, την άμετρη χρήση α-
ντιηλιακών (τα με δείκτη προστασίας 30 μειώ-
νουν τη σύνθεση D στο δέρμα κατά 90–95%) 
κυρίως για τον φόβο καρκίνου του δέρματος, 
τη σκουρόχρωμη –συνήθως– επιδερμίδα, την 
αυξημένη συγκέν τρωση όζοντος και διοξειδίου 
του αζώτου που απορροφούν την υπεριώδη Β 
ακτινοβολία και τον σύγχρονο τρόπο διαβιώσε-
ως μέσα σε κλειστούς χώρους και μακριά από 
τη φύση.5,8–10,12 Αντίθετα, η σχετικά μικρότερη 
ανεπάρκεια 25(OH)D στις βόρειες χώρες δικαι-
ολογείται από την κατανάλωση λιπαρών ιχθύ-
ων, μουρουνελαίου και τον εμπλουτισμό των 

βιομηχανικών τροφίμων με D2 (εργοκαλσιφερό-
λη).5,8–10,12

Υπάρχουν, ακόμα, ενδείξεις ότι η ανεπάρ-
κεια 25(OH)D είναι μεγαλύτερη στις ανατολικές 
απ’ ό,τι στις δυτικές χώρες της Ευρώπης.5,8–10,12 
Επιπλέον, οι μετανάστες από τις ασιατικές χώ-
ρες και ιδιαίτερα οι γυναίκες καθώς και οι διαμέ-
νοντες σε άσυλα αποτελούν ομάδες υψηλού κιν-
δύνου για σοβαρή ανεπάρκεια D.5,8–10,12

Ιδιαίτερα συχνή φαίνεται πως είναι η ανεπάρ-
κεια 25(OH)D στις έγκυες στην Ευρώπη (70–
100%) που επηρεάζει αναλογικά λιγότερο το 
έμβρυο (αυξημένη μεταφορά D από τη μητέρα 
διαμέσου του πλακούντα), αλλά πολύ περισσό-
τερο το νεογνό, επειδή το μητρικό γάλα περιέχει 
ακόμα μικρότερα ποσά D (επί αποκλειστικού θη-
λασμού, ιδιαίτερα από μητέρες που δεν λαμβά-
νουν συμπληρώματα D).5,9,10,12 To θέμα αυτό κα-
θώς και ο διαφορετικός μεταβολισμός της D στις 
έγκυες4,5,22 θα συζητηθούν αμέσως κατωτέρω.

3. Ανεπάρκεια D στην Ελλάδα

3.1. Έγκυες-Νεογέννητα

Σε 123 τοκετούς που έγιναν κατά τη διάρκεια 
1 έτους σε 3 νοσοκομεία των Αθηνών προσδιορί-
στηκε η 25(OH)D με αιμοληψίες που έγιναν στις 
μεν μητέρες 30–60 min προ του τοκετού στα δε 
ισάριθμα νεογνά αμέσως μετά την εξώθηση από 
την ομφάλιο φλέβα.23 Έλλειψη 25(OH)D (<10 ng/
mL, μεθ. χημειοφωταύγειας) παρατηρήθηκε στο 
19,5% των μητέρων και πολύ λιγότερο (8,1%) 
στα νεογνά (πίν. 1). Η έλλειψη 25(OH)D ήταν με-
γαλύτερη (24%) στις γυναίκες που γέννησαν κα-
τά τον χειμώνα-άνοιξη σε σχέση με εκείνες κατά 
το καλοκαίρι-φθινόπωρο (15%) ενώ στα νεογνά 
τα ποσοστά έλλειψης της 25(OH)D μεταξύ των 
δύο αυτών χρονικών περιόδων δεν διέφεραν ση-
μαντικά (πίν. 1).

Το πολύ μικρότερο ποσοστό έλλειψης και η 
απουσία εποχικών διακυμάνσεων της 25(OH)
D σε νεογνά σε σχέση με τις μητέρες τους συ-
νηγορεί για το ότι η εμβρυοπλακουντιακή μονά-
δα προσπαθεί να προστατεύσει το έμβρυο από 
την ανεπάρκεια D, προσφέροντάς του περισ-
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σότερη 25(OH)D εις βάρος της μητέρας του.22,23 
Η άποψη αυτή ενισχύεται περαιτέρω και από 
το ότι η συσχέτιση μεταξύ της 25(OH)D της μη-
τέρας με αυτή του νεογνού παύει να υφίσταται 
όταν τα επίπεδα της 25(OH)D στη μητέρα είναι 
χαμηλά, επειδή μεγαλύτερο –αναλογικά– ποσό 
25(OH)D προσφέρεται στο έμβρυο ώστε ν’ α-
ποφευχθεί κατά το δυνατόν– η ανεπάρκεια D 
σ’ αυτό.22,23

Άλλη μελέτη από το Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 
(πίν. 1) σε μητέρες, 7 ημέρες μετά τον τοκε-
τό, έδειξε έλλειψη 25(OH)D με το ίδιο κριτήριο 
(<10 ng/mL, μεθ. ραδιοσεσημασμένης DBP) στο 
35% τον χειμώνα-άνοιξη (∆εκέμβριος–Μάιος) 
και στο 31% το καλοκαίρι-φθινόπωρο (Ιούλιος–
Νοέμβριος).24 Ασφαλώς η ανεπάρκεια 25(OH)D 
θα ήταν κατά πολύ μεγαλύτερη αν και για τις δύο 
αυτές μελέτες, στις οποίες οι μητέρες δεν ελάμ-
βαναν κατά την εγκυμοσύνη συμπληρώματα D 
αλλά μόνο ασβέστιο, εχρησιμοποιούντο τα πρό-
σφατα αποδεκτά όρια (ένδεια 20–29 ng/mL, έλ-
λειψη <10 ng/mL).5,12

Επιπλέον, το κριτήριο επάρκειας της 25(OH)
D στην εγκυμοσύνη θα πρέπει να αναθεωρηθεί, 
δηλαδή να είναι υψηλότερο από τα αποδεκτά 

σήμερα φυσιολογικά όρια στον λοιπό πληθυσμό· 
κι’ αυτό γιατί ο μεταβολισμός της D διαφέρει 
στην εγκυμοσύνη και είναι μοναδικός στη φυ-
σιολογία του ανθρώπου.4,5,22 Συγκεκριμένα, τα 
επίπεδα της 1–25(OH)2D βρέθηκαν πολύ αυξη-
μένα σε σχέση με εκείνα σε μη έγκυες γυναίκες 
(τριπλάσια στον τρίτο μήνα της κυήσεως και με 
προοδευτική περαιτέρω αύξηση μέχρι τα 300 
pg/mL) και το –παράδοξο– χωρίς να εμφανίζε-
ται υπερασβεστιαιμία ή υπερασβεστιουρία.22,25 
Η αύξηση αυτή της 1–25(OH)2D που –αναλο-
γικά– αφορά και στο ελεύθερο κλάσμα, δεν δι-
καιολογείται, φυσικά, από τη μικρή αύξηση της 
δεσμευτικής πρωτεΐνης της D (DBP) στην εγκυ-
μοσύνη, ούτε ελέγχεται από τους γνωστούς 
ρυθμιστές της (παραθορμόνη-PTH, ασβέστιο, 
φωσφόρο).4,5,22,25,26 Πρόσφατα η αύξηση αυτή 
της 1–25(OH)2D αποδίδεται σε τοπική παρα-
γωγή από τον πλακούντα με διπλό στόχο (ανο-
σορρυθμιστική δράση για αποφυγή απόρριψης 
του κυήματος και κάλυψη –κατά το δυνατόν– 
των αναγκών του εμβρύου και επί ανεπάρκει-
ας της 25(OH)D στη μητέρα).4,5 Εν προκειμένω, 
σημειώνεται πως από την ύπαρξη ισχυρής θε-
τικής συσχετίσεως μεταξύ του υποστρώμα-
τος (25(OH)D) και της 1–25(OH)2D στις έγκυ-

Πίνακας 1. Ανεπάρκεια D στην Ελλάδα (Ειδικές ομάδες)

Μελέτη Περιοχή Περίοδος έτους Ηλικία (έτη) Μελετηθέντα άτομα Ανεπάρκεια 25(ΟΗ)D (%)

Mητέρες-Νεογνά (Μ/Ν)
Έλλειψη (<10 ng/mL)

Nicolaidou P et al (2006)23 Αθήνα Ολόκληρο
Χ+Α
Κ+Φ

28
(ενδιάμεση)

123 Μ/Ν
63 Μ/Ν
61 Μ/Ν

19,5 Μ/8,1 Ν
24,0 Μ/17,1 Ν*
15,0 Μ/5,6 Ν*

Challa A et al (2005)24 Ιωάννινα-
Ηράκλειο

Χ+Α
(∆εκέμβριος–Μάιος)

Κ+Φ
(Ιούλιος–Νοέμβριος)

– 31 Μ/Ν
35 Μ/Ν

35,0 Μ/91,3 Ν
(21,0 τον 6ο μήνα)

31,0 Μ/56,0 Ν
(30,0 τον 6ο μήνα)

Παιδιά-Έφηβοι
Έλλειψη (<10 ng/mL)

 Χ Κ

Ένδεια (10–20 ng/mL)

Κ

Lapatsanis P et al (2005)33 Ήπειρος Χ
(Φεβρουάριος–Μάρτιος)

Κ
(Σεπτέμβριος–Οκτώβριος)

3–10
11–14
15–18

43 Χ–32 Κ
22 Χ–27 Κ
45 Χ–41 Κ

 14 0
 13 0
 47** 0

15,0
9,4

21,1

Α=άνοιξη, Κ=καλοκαίρι, Φ=φθινόπωρο, Χ=χειμώνας, *P=0,08, **Άρρενες 35, Θήλεις 61
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ες22,25,27 (που παρατηρείται και στα έμβρυα22,25 
και στα φυσιο λογικά άτομα28,29) υπολογίσθηκε 
ότι για να επιτευχθούν τα άριστα επίπεδα της 
1–25(OH)2D στην εγκυμοσύνη πρέπει, αντίστοι-
χα, εκείνα της 25(OH)D να είναι της τάξεως των 
40 ng/mL.22,25

Τα πρόσφατα αυτά ευρήματα δείχνουν πως 
για να έχουμε επάρκεια D στην εγκυμοσύνη είναι 
απαραίτητο τα επίπεδα της 25(OH)D να είναι 
πολύ υψηλότερα απ’ ό,τι στον γενικό πληθυσμό, 
συνθήκη αναγκαία για τη φυσιολογική ανάπτυξη 
του εμβρύου και όχι μόνο.4,5,22,25 Επομένως, εάν 
ως επάρκεια D στην εγκυμοσύνη θεωρηθούν τα 
40 ng/mL της 25(OH)D, τότε ουσιαστικά όλες 
οι έγκυες στις ελληνικές και τις διεθνείς μελέ-
τες εμφανίζουν ανεπάρκεια D και έχουν ανάγκη 
χορηγήσεως μεγάλων ποσοτήτων D σε όλο το 
διάστημα της κυήσεως αλλά και στον θηλασμό, 
όπως κατωτέρω θα αναφερθεί.

3.2. Νεογνά

Στη μόνη ελληνική μελέτη σε θηλάζοντα νεογνά 
κατά το πρώτο εξάμηνο της ζωής, από μητέρες 
που δεν ελάμβαναν συμπληρώματα D αλλά μό-
νο ασβέστιο κατά την εγκυμοσύνη και τον θηλα-
σμό, η έλλειψη 25(OH)D (<10 ng/mL) ήταν πολύ 
μεγάλη την πρώτη εβδομάδα.24 Συγκεκριμένα 
(πίν. 1) έλλειψη 25(OH)D παρατηρήθηκε σε ε-
κείνα που γεννήθηκαν το καλοκαίρι-φθινόπωρο 
στο 56% αλλά ήταν πολύ μεγαλύτερη (91,3%) 
στα γεννηθέντα τον χειμώνα-άνοιξη.24 Το ποσο-
στό αυτό έλλειψης της 25(OH)D έβαινε προο-
δευτικά μειούμενο και έφθανε στον 6ο μήνα στο 
30% και 21%, αντίστοιχα.

Η αντιστροφή αυτή της αναλογίας θα πρέπει 
να αποδοθεί στο γεγονός ότι τα νεογνά που γεν-
νήθηκαν τον χειμώνα-άνοιξη ζούσαν πλέον στο 
καλοκαίρι και εκτίθεντο στην ηλιακή-υπεριώδη 
ακτινοβολία σε αντίθεση με εκείνα που είχαν 
γεννηθεί το καλοκαίρι-φθινόπωρο.24 Επίσης, η 
προοδευτική ελάττωση του ποσοστού έλλει-
ψης της 25(OH)D κατά τη διάρκεια του πρώτου 
6μήνου της ζωής (ανεξαρτήτως εποχής) χωρίς 
ούτε οι μητέρες ούτε τα νεογνά να λαμβάνουν 
εξωγενώς συμπληρώματα D, είναι ενδιαφέρου-

σα και επί του παρόντος δεν είναι δυνατόν να 
απαντηθεί.

Το πρακτικό συμπέρασμα είναι πως η έλλειψη 
25(OH)D στα νεογνά είναι πολύ μεγάλη κατά 
τους 6 πρώτους μήνες της ζωής, ιδιαίτερα εάν 
οι μητέρες τους δεν λαμβάνουν συμπληρώματα 
D κατά την κύηση και γαλουχία.24 Τα αποτελέ-
σματα αυτά στη χώρα μας είναι περίπου ανά-
λογα με εκείνα άλλων σποραδικών μελετών στην 
Ευρώπη, ΗΠΑ και αλλαχού.2,5,30–32

3.3. Παιδιά-Έφηβοι

Στη χώρα μας, παρά τη μεγάλη ηλιοφάνεια και 
τη μεγάλη διάρκεια του καλοκαιριού, παρατηρή-
θηκε (έρευνα του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων)33 – 
πίν. 1, έλλειψη 25(OH)D (<10 ng/mL, μεθ. HPLC) 
τον χειμώνα (Φεβρουάριος–Μάρτιος) της τά-
ξεως του 14% στις ηλικιακές ομάδες των 3–10 
και 11–14 ετών και πολύ μεγαλύτερη (47%) σε 
εκείνη των 15–18 ετών, στην οποία, μάλιστα, οι 
θήλεις παρουσίαζαν πολύ μεγαλύτερο ποσοστό 
έλλειψης έναντι των αρρένων (61% προς 35% – 
πίν. 1). Το καλοκαίρι (Σεπτέμβριος–Οκτώβριος) 
δεν διαπιστώθηκε έλλειψη απλώς «μόνο» ένδεια 
–25(OH)D (10–20 ng/mL)– που κυμαινόταν, ανά-
λογα με την ηλικιακή ομάδα, από 9,4% έως 21% 
(πίν. 1).

Ασφαλώς τα ποσοστά αυτά έλλειψης και έν-
δειας της 25(OH)D θα ήσαν πολύ μεγαλύτερα 
αν εχρησιμοποιούντο τα προσφάτως αποδε-
κτά κατώτερα φυσιολογικά όρια (έλλειψη <20, 
ένδεια 20–29 ng/mL).5,12 Παρόλ’ αυτά ορισμένα 
σημαντικά συμπεράσματα προκύπτουν από τη 
μελέτη αυτή.

Εν προκειμένω, η έλλειψη 25(OH)D τη χειμε-
ρινή περίοδο σε όλες τις ηλικιακές ομάδες και 
σε ιδιαίτερα μεγάλο ποσοστό στην ομάδα των 
μεγαλυτέρων (15–18 ετών), δείχνει πως, η απο-
ταμίευση D, που επιτυγχάνεται τους θερινούς 
μήνες, είναι εντελώς ανεπαρκής για την κάλυψη 
των αναγκών τον χειμώνα-άνοιξη. Επιπλέον, το 
γεγονός ότι, ακόμα και κατά τη θερινή περίοδο, 
ένα αξιόλογο ποσοστό σε όλες τις ηλικιακές ο-
μάδες των παιδιών και των εφήβων παρουσία-
ζαν ένδεια D (πίν. 1) επιβεβαιώνει ότι τα άτομα 
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Ανάλογη εικόνα ανεπάρκειας της 25(OH)D στα 
παιδιά και εφήβους παρατηρήθηκε και σε άλλες 
χώρες της Μεσογείου, καθώς και της ∆υτι κής 
και Βόρειας Ευρώπης (παρά τον εκεί εμ πλου-
τισμό των τροφίμων με D και τη φυσική ύπαρ-
ξη ικανών ποσοτήτων D σε ορισμένες ζωικές 
τροφές).2,3,8,34 Στις χώρες αυτές η ανεπάρκεια 
25(OH)D φαίνεται να υπερβαίνει το 40% τον 
χειμώνα.2,5,8,33–35

3.4. Ενήλικες

Τα πρώτα στοιχεία ως προς τη χώρα μας πα-
ρουσιάστηκαν το 1995 στην πανευρωπαϊκή με-
λέτη EURONUT-SENEKA13 (πίν. 2), που αφορού-
σε σε ηλικιωμένους αγρότες και των δύο φύλων 
σε τρεις από τις πιο ηλιόλουστες περιοχές της 
χώρας (Μεσόγεια Αττικής, Αρχάνες και Ανώγεια 
Κρήτης). Έλλειψη της 25(OH)D (<15 ng/mL, 
μεθ. ανταγωνιστικής συνδέσεως προς λεύκω-
μα) παρατηρήθηκε τον χειμώνα (Ιανουάριος–
Μάρτιος) σε πολύ υψηλό ποσοστό (∼80%) στις 
γυναίκες και υψηλό (της τάξεως του 60%) στους 
άνδρες.13 Μετρήσεις της 25(OH)D το καλοκαίρι 
δεν έγιναν.

Σε σχετικά πρόσφατη ελληνική μελέτη (2007)36 
σε ανεξάρτητους ηλικιωμένους (60–89 ετών, εν-

αυτά όχι μόνο δεν αποταμιεύουν D αλλά –το 
χειρότερο– ακόμα και αυτή την περίοδο έχουν 
ανεπαρκή ποσά 25(OH)D και δεν καλύπτουν τις 
ημερήσιες ανάγκες τους.

Η ανεπάρκεια της 25(OH)D στα παιδιά και 
τους εφήβους θα πρέπει να αποδοθεί στον 
σύγχρονο τρόπο ζωής, την πολύωρη ενασχό-
ληση, ακόμα και την ημέρα, με τα ηλεκτρονικά 
μέσα πληροφόρησης-παιγνιδίων-διασκέδασης 
τη γενική τάση να αποφεύγουν τις υπαίθριες 
αθλοπαιδιές (ιδιαίτερα τα κορίτσια), καθώς και 
την άμετρη χρήση αντιηλιακών όσων και όσο ε-
κτίθενται στην ηλιακή ακτινοβολία το καλοκαί-
ρι.2,3,33,34 Το μεγαλύτερο ποσοστό ανεπάρκειας 
της 25(OH)D στα παιδιά του λυκείου (15–18 
ετών) προφανώς οφείλεται σε ακόμα μεγαλύτε-
ρη αποφυγή υπαίθριων δραστηριοτήτων ακόμα 
και τη θερινή περίοδο, λόγω προετοιμασίας για 
εισαγωγικές εξετάσεις σε ανώτατες σχολές.33 
Υπενθυμίζεται ακόμα, πως στη χώρα μας α-
ποκλειστική σχεδόν πηγή D αποτελεί η έκθεση 
στην ηλιακή ακτινοβολία. Εν προκειμένω μόνο 
τα βρεφικά γάλατα εμπλουτίζονται ικανοποι-
ητικά με D, όπως και κάποια γενικής χρήσεως 
αλλά με μικρές συνήθως ποσότητες D (200–300 
IU/L).5,6,24,33

Πίνακας 2. Ανεπάρκεια D στην Ελλάδα (ενήλικες)

Μελέτη Περιοχή Περίοδος έτους Ηλικία
(έτη)

Μελετηθέντα
άτομα

Ανεπάρκεια D %

Έλλειψη 25 (ΟΗ) D (<15 ng/mL)
V an der Wielen R et al

(EURONUT-SENEKA 1995)36
Μαρκόπουλο Αττικής
Ανώγεια-Αρχάνες Κρήτης

Χ (Ιανουάριος–Μάρτιος)
Χ (Ιανουάριος–Μάρτιος)

71–76
71–76

21 Α+25 Θ
27 Α+36 Θ

 52,0 A 80,0 Θ
 70,0 A 83,0 Θ

Ένδεια
25(ΟΗ)D

(<32–10 ng/mL)

Έλλειψη
25(ΟΗ)D

(<10 ng/mL)
Papapetrou P et al (2007)36 Αθήνα Χ (μέσα Φεβρουαρίου–Μαρτίου)

Κ (μέσα Αυγούστου–Σεπτεμβρίου))
60–89
60–89

48 Α+213 Θ
51 Α+5 Θ

93,5
64,8

20
0

Ανεπάρκεια
25(ΟΗ)D

(<22 ng/mL)

Ανεπάρκεια 
1–25(ΟΗ)2D

(<24,6 pg/mL)
S inghellakis P et al
(2011,29 201537)

Αθήνα Ολόκληρο
Χαμηλ. τιμών (Μάρτιος–Μάιος)

Υψηλοτ. τιμών (Ιούλιος–Οκτώβριος)
Υψηλοτ. τιμών (Αύγουστος–Σεπτέμβριος)

18–85 72 Α+523 Θ 57,7
77,2
35,1

–

33,2
35,1

–
9,9

Χ=χειμώνας, Κ=καλοκαίρι
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διάμεσης ηλικίας 71 ετών) αμφοτέρων των φύ-
λων στην περιοχή των Αθηνών (πίν. 2), ένδεια 
25(OH)D (<32 ng/mL, μεθ. υγρής χρωματογρα-
φίας μάζης) διαπιστώθηκε τον χειμώνα (μέσα 
Φεβρουαρίου–Μαρτίου) στο πολύ υψηλό ποσο-
στό του 93,5% και έλλειψη (<10 ng/mL) στο 20%. 
Η ένδεια 25(OH)D ελαττώθηκε κάπως (64,8%) 
το καλοκαίρι (μέσα Αυγούστου–Σεπτεμβρίου), 
χωρίς κανείς να παρουσιάζει έλλειψη (πίν. 2).

Πιο λεπτομερείς και σημαντικές πληροφορί-
ες παρέχει πρόσφατη μελέτη σε σημαντικό α-
ριθμό (625) περιπατητικών ενηλίκων (18–85 ε-
τών) αμφοτέρων των φύλων στους οποίους, με 
RIA τεχνική, προσδιορίστηκε όχι μόνο η 25(OH)
D αλλά και ο κυρίως δραστικός μεταβολίτης 
(1–25(OH)2D) και μάλιστα αμφότερα κατά τη 
διάρκεια ενός ολοκλήρου έτους.29 Είναι επίσης 
σημαντικό πως στη μελέτη αυτή προσδιορίστη-
καν τα κατώτερα φυσιολογικά όρια τόσο της 
25(OH)D όσο και της 1–25(OH)2D με ειδική δοκι-
μασία φορτίσεως με D2.29

Ανεπάρκεια 25(OH)D (<22 ng/mL) (πίν. 2) 
παρατηρήθηκε και στα δύο φύλα στο 57,7% 
στο έτος, μεγαλύτερη (77,2%) την περίοδο 
Μαρτίου–Μαΐου (χαμηλοτέρων τιμών) και μικρό-
τερη 35,1% σε εκείνη των υψηλοτέρων (Ιούλιος–
Οκτώβριος).29,37 Ως προς τις ηλικιακές ομάδες 
(πίν. 3) είναι ενδιαφέρον ότι ανεπάρκεια 25(OH)
D κατά την περίοδο των χαμηλοτέρων τιμών 
παρουσίαζαν όλοι οι νεότεροι (<39 ετών), το 

78% περίπου των ηλικιωμένων και το 60% των 
μεσήλικων (50–59 ετών). ∆ιαφορετική εικόνα 
σημειώθηκε κατά την περίοδο των υψηλοτέρων 
τιμών, όπου μόνο το 1/3 περίπου των ενηλίκων 
εμφάνιζε ανεπάρκεια 25(OH)D (και πάλι σε μι-
κρότερο ποσοστό –24,5%– οι μεσήλικες) αλλά υ-
ψηλότερο (51,7%) οι μεγαλύτεροι των 60 ετών.37

Το ποσοστό ανεπάρκειας της 1–25(OH)2D 
(<24,6 pg/mL) (πίν. 2) βρέθηκε –όπως ήταν ανα-
μενόμενο– μικρότερο στο έτος και την περίοδο 
των χαμηλοτέρων τιμών (της τάξεως του 35%) 
και πολύ μικρότερο (9,9%) την περίοδο των υψη-
λοτέρων τιμών, η οποία, σημειωτέον, διαρκούσε 
λιγότερο (Αύγουστος–Σεπτέμβριος).29,37 Κατά 
την περίοδο των χαμηλοτέρων τιμών (πίν. 3) 
τα μεγαλύτερα ποσοστά ανεπάρκειας παρου-
σίαζαν και πάλι οι νεότεροι και οι ηλικιωμένοι 
(∼50%) και το μικρότερο (18,9%) οι μεσήλικες.29,37 
Η ανεπάρκεια 1–25(OH)2D ήταν ακόμα μικρότε-
ρη την περίοδο των υψηλοτέρων τιμών και μόνο 
οι ηλικιωμένοι εμφάνιζαν το αξιόλογο ποσοστό 
(20%) – πίν. 3.

Τα ευρήματα όλων αυτών των μελετών, παρά 
τις μεταξύ τους διαφορές ως προς τις μεθόδους 
μετρήσεως της 25(ΟΗ)D και τα χρησιμοποιηθέ-
ντα όρια ένδειας και έλλειψης, δείχνουν πως η 
ανεπάρκεια 25(OH)D στους ενήλικες στη χώρα 
μας είναι συχνή (της τάξεως του 60% και πλέον 
στο έτος, υψηλότερη δε στους νεότερους –<39 
ετών– και τους ηλικιωμένους) και με έκδηλες επο-

Πίνακας 3. Συχνότητα ανεπάρκειας (%) της 25(ΟΗ)D (<22,0 ng/mL) και της 1–25(OH)2D (<24,6 pg/mL) σε μη εξαρτώμενους ενήλικες, κατά ηλικιακές ομάδες 
και στο σύνολο των μελετηθέντων ατόμων στις περιόδους χαμηλοτέρων και υψηλοτέρων τιμών στην Ελλάδα

Ανεπάρκεια 25(ΟΗ)D (%) Περίοδοι τιμών Ανεπάρκεια 1–25(ΟΗ)2D (%) Περίοδοι τιμών

Ηλικιακές ομάδες (έτη) Χαμηλοτέρων 
(Μάρτιος–Μάιος)

Υψηλοτέρων 
(Ιούλιος–Οκτώβριος)

Χαμηλοτέρων 
(Μάρτιος–Μάιος)

Υψηλοτέρων 
(Aύγουστος–Σεπτέμβριος)

18–29 100β 25,0 50,0β 0,0

30–39 100β 33,3 23,1 14,3

40–49 87,5α 33,2 37,5 5,9

50–59 60,4α 24,5α 18,9α 4,0

>60 77,6β 51,7β 46,3β 20,0

Σύνολο 77,2 35,6 35,1 9,9

Στατιστικά σημαντική διαφορά της συχνότητoς ανεπάρκειας (%) της 25(ΟΗ)D και της 1–25(ΟΗ)2D μεταξύ της ηλικιακής ομάδoς 50–59 ετών (α) και άλλων 
ηλικιακών ομάδων (β) κατά τις περιόδους των χαμηλοτέρων και υψηλοτέρων τιμών (Από τους Συγκελλάκη και συν37)
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χικές διακυμάνσεις.13,29,36,37 Γι’ αυτό η ηλικία και 
οι περίοδοι με τις μεγαλύτερες διακυμάνσεις της 
25(OH)D θα πρέπει να λαμβάνονται ιδιαίτερα υ-
πόψη κατά την αντιμετώπιση της πολύ συχνής 
ανεπάρκειας D στους ενήλικες.5,13,29,33,35–37

4. Συζήτηση

Η δυνατότητα μέτρησης των μεταβολιτών 
της D (αρχικά της 25(OH)D που αποτελεί και 
δείκτη των αποθεμάτων D στον οργανισμό) 
πριν λίγες μόνο 10ετίες κατέδειξε ότι τελικά η 
D αποτελεί ορμόνη με πολλές και ποικίλες δρά-
σεις που αφορούν όχι μόνο στη ρύθμιση –ο-
μοιοστασία του ασβεστίου και του φωσφόρου 
καθώς και την ανάπτυξη– διατήρηση του σκε-
λετού, αλλά και την προστατευτική δράση από 
ορισμένους καρκίνους και αυτοάνοσα νοσήμα-
τα.1–3,5,33 Η μεγάλη αυτή σημασία της D για τον 
οργανισμό οδήγησε σε πλήθος μελετών διεθνώς 
για την εκτίμηση της ανεπάρκειάς της στον άν-
θρωπο.5–10

4.1.  Παγκόσμια εικόνα
της ανεπάρκειας D

Παρόλο που η εκτίμηση της ανεπάρκειας D 
παρουσιάζει δυσκολίες τόσο μεθοδολογικές (δια-
φορετικές μέθοδοι μετρήσεως, ασυμφωνία ορίων 
ανεπάρκειας)5,10–12 όσο και πραγματικές (διαφο-
ρετικές κλιματολογικές συνθήκες, ποικιλομορ-
φία-σύνθεση πληθυσμού, συνθήκες και συνήθειες 
διαβιώσεως, πολιτιστικές πρακτικές)5–10 έχουν 
γενικά παρατηρηθεί κάποιες σταθερές διαφο-
ρές στο πλήθος των κατοικούντων μεταξύ των 
Ηπείρων.5–10

Ειδικότερα φαίνεται πως η ανεπάρκεια 25(OH)
D είναι πολύ μεγάλη στις περισσότερες ασιατι-
κές χώρες και ακόμα μεγαλύτερη στις γυναίκες 
της Μέσης Ανατολής (χαρακτηριστική μουσουλ-
μανική ενδυμασία που προστατεύει όλο το σώ-
μα από την επίδραση της ηλιακής-υπεριώδους 
ακτινοβολίας), μεγάλη στη Βόρεια Αμερική (με 
προοδευτική αύξηση την τελευταία 25ετία στις 
ΗΠΑ), ποικίλη στην Αφρική και νότια Αμερική 
(ελλιπή δεδομένα) καθώς και στην Ωκεανία.5,9,10

Στην Ευρώπη η ανεπάρκεια 25(OH)D βρέ-
θηκε –παράδοξα– μεγαλύτερη στις Νότιες και 
Ανατολικές απ’ ό,τι στις Βόρειες και ∆υτικές χώ-
ρες.5,8–10,34 Η σχετικά μικρότερη ανεπάρκεια D 
στις τελευταίες αποδίδεται στον εμπλουτισμό 
των βιομηχανικών τροφίμων με D καθώς και τις 
διαιτητικές συνήθειες (κατανάλωση μουρουνέλαι-
ου και παχέων ψαριών πλούσιων σε D).5,8–10,12

Πέρα απ’ αυτή τη γενική εικόνα, θα πρέπει 
να ληφθεί υπόψη ότι σε κάθε χώρα ή περιοχή 
οι λεγόμενες ομάδες υψηλού κινδύνου (έγκυ-
ες, νεογνά, υπερήλικες ιδιαίτερα οι διαμένοντες 
σε ιδρύματα) παρουσιάζουν σε μεγαλύτερη 
συχνότητα και βαρύτητα ανεπάρκεια 25(OH)
D.5,9,10,12,18–22,24,30–32 Στην Ευρώπη θα πρέπει στις 
ομάδες υψηλού κινδύνου να προστεθεί και εκεί-
νη των μεταναστών από τις ασιατικές κυρίως 
χώρες και ιδιαίτερα των γυναικών τους και ακό-
μα περισσότερο των εγκύων.9,10

4.2.  Αξιολόγηση-σχολιασμός 
των ευρημάτων στη χώρα μας

Είναι ευτύχημα ότι οι υπάρχουσες μελέτες 
–παρά τις δυσχέρειες λόγω διαφορετικών με-
θόδων μέτρησης και ορίων ανεπάρκειας της 
25(OH)D– μπορούν να δώσουν μια σχεδόν ολο-
κληρωμένη εικόνα για την ανεπάρκεια D στη χώ-
ρα μας κι’ αυτό γιατί διερευνήθηκαν οι ενεργοί 
ενήλικες όλου του ηλικιακού φάσματος αμφο-
τέρων των φύλων καθώς και οι ομάδες υψηλού 
κινδύνου όπως οι έγκυες, οι θηλάζουσες, τα νεο-
γνά, παιδιά και έφηβοι.13,23,24,27,29,33,36,37

Εν προκειμένω, το υψηλό ποσοστό ανεπάρ-
κειας 25(OH)D στους ενεργούς ενήλικες (πάνω 
από το 50% στη διάρκεια του έτους) γινόταν α-
κόμα μεγαλύτερο (στο 75% περίπου) στο τέλος 
του χειμώνα-άνοιξης (Μάρτιος–Μάιος), όπου α-
νεπάρκεια εμφάνιζαν –αναπάντεχα– όλοι οι νεό-
τεροι (<39 ετών) και το 80% των ηλικιωμένων 
(60–85 ετών).29,37 Βέβαια η ανεπάρκεια 25(OH)
D περιοριζόταν προοδευτικά και σημαντικά ώ-
στε στο τέλος του καλοκαιριού-φθινοπώρου 
(Ιούλιος–Οκτώβριος) μόνο οι ηλικιωμένοι να πα-
ρουσιάζουν μικρότερο –αλλά σημαντικό (περί-
που 50%)– ποσοστό ανεπάρκειας.29,37 Έκπληξη 
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αποτέλεσε και η διαπίστωση ότι τα μικρότερα 
ποσοστά ανεπάρκειας 25(OH)D σε όλες τις πε-
ριόδους του έτους παρουσίαζαν οι μεσήλικες 
(50–59 ετών), που σημαίνει ότι στην περίοδο 
αυτή της ζωής οι ενήλικες ζουν πιο – «φυσιολο-
γικά» περισσότερο κοντά στη φύση απ’ ό,τι οι 
άλλες ηλικιακές ομάδες.29,37

Είναι επίσης ενδιαφέρον πως η συστηματική 
παρακολούθηση –για πρώτη φορά διεθνώς– των 
μεταβολών του κυρίως δραστικού μεταβολίτη 
της D (1–25(OH)2D) έδειξε πως αυτές ακολου-
θούν εκείνες της 25(OH)D (ισχυρή θετική συσχέ-
τιση) με τη διαφορά ότι τα ποσοστά ανεπάρκει-
ας της 1–25(OH)2D είναι 2–4 φορές μικρότερα 
εκείνων της 25(OH)D σε όλες τις χρονικές περι-
όδους (βραχύτερη εκείνη του καλοκαιριού κατά 
2 μήνες, Αύγουστος–Σεπτέμβριος) και τις ηλικια-
κές ομάδες.29,37 Τα πολύ μικρότερα ποσοστά ανε-
πάρκειας της 1–25(OH)2D σε σχέση με εκείνα της 
25(OH)D μπορούν να ερμηνευθούν από το ότι ο 
οργανισμός προσπαθεί να περιορίσει τις επιπτώ-
σεις των μεγαλύτερων μεταβολών της 25(OH)D 
διατηρώντας –όσο είναι δυνατόν– σταθερά και 
μέσα στα φυσιολογικά όρια τα επίπεδα του πιο 
δραστικού μεταβολίτη, δηλαδή της 1–25(OH)2D.

Η μεγάλου βαθμού ανεπάρκεια 25(OH)D στα 
παιδιά και τους εφήβους ιδιαίτερα τους χειμε-
ρινούς μήνες και πιο πολύ στην ηλικιακή ομάδα 
των 15–18 ετών (έλλειψη στο 50% περίπου και α-
κόμα μεγαλύτερη στα κορίτσια) κάνει απολύτως 
αναγκαία τη λήψη μέτρων για την αντιμετώπισή 
της.33,34 Επιπλέον, η διαπίστωση ότι, ακόμα, και 
το καλοκαίρι των 1/5 περίπου των παιδιών και 
εφήβων συνεχίζει να παρουσιάζει ένδεια 25(OH)
D, δείχνει ότι και κατά την περίοδο αυτή η σύν-
θεση –παραγωγή D από την ηλιακή– υπεριώδη 
ακτινοβολία είναι πολλές φορές εντελώς ανε-
παρκής για να καλύψει το υφιστάμενο έλλειμμα 
D. ∆εδομένου ότι, στη χώρα μας, η πρόσληψη D 
με τις τροφές είναι πρακτικά ανεπαρκής (απου-
σία ή ανεπαρκής εμπλουτισμός του γάλακτος με 
D για άτομα άνω των 3 ετών, όπως και ορισμέ-
νων βιομηχανοποιημένων τροφίμων),5,6,24,33 καθί-
σταται επιτακτική η χορήγηση στις ευαίσθητες 
αυτές ηλικίες συμπληρωμάτων D και η κατά το 

δυνατόν περισσότερη, αλλά και με μέτρο, έκθεση 
του σώματος στην ηλιακή-υπεριώδη ακτινοβολία 
το καλοκαίρι.2,5

Στην εγκυμοσύνη η ανεπάρκεια 25(OH)D φαί-
νεται πως είναι πολύ μεγάλη της τάξεως του 
70–100% όπως και σε άλλες ευρωπαϊκές χώ-
ρες.5,9,10,23,24 ∆ιευκρινίζεται εδώ πως στις δύο σχε-
τικές μελέτες στη χώρα μας υπολογίστηκε μόνο 
η έλλειψη της 25(OH)D (<10 ng/mL) που ανήλθε 
στο 1/4 και 1/5 του συνόλου αντίστοιχα.23,24 Αν, 
όμως, ως κριτήριο ανεπάρκειας λαμβανόταν το 
κατώτερο φυσιολογικό όριο που, λόγω του δια-
φορετικού μεταβολισμού της D στην εγκυμοσύνη 
υπολογίζεται ότι είναι πολύ υψηλότερα (≥40 ng/
mL) απ’ ό,τι στον λοιπό πληθυσμό, εκτιμάται ότι 
όλες σχεδόν οι έγκυες και των δύο αυτών μελε-
τών –που– σημειωτέον –δεν ελάμβαναν συμπλη-
ρώματα D αλλά μόνο ασβέστιο– παρουσίαζαν 
ανεπάρκεια D.22,25

Tα νεογνά κατά τη γέννηση εμφανίζουν μικρό-
τερη ανεπάρκεια 25(OH)D σε σχέση με τις μη-
τέρες τους που πάντως παραμένει υψηλή.23,24 
Παραδόξως, η ανεπάρκεια αυτή στα νεογνά 
ελατ τώνεται προοδευτικά κατά τους πρώτους 
6 μήνες ακόμα και όταν θηλάζουν αποκλειστικά 
από μητέρες που δεν λαμβάνουν συμπληρώματα 
D. Μετά τον 6ο μήνα και μέχρι το 3ο έτος πα-
ρατηρείται βαθμιαία ελάττωση της ανεπάρκειας 
25(OH)D κυρίως λόγω της χρήσεως βιομηχανο-
ποιημένου γάλακτος εμπλουτισμένου με D.24 

Επομένως στην εγκυμοσύνη και το πρώτο 6μη-
νο μετά τον τοκετό τόσο η μητέρα όσο και το 
νεογνό παρουσιάζουν σχεδόν στο σύνολό τους 
ανεπάρκεια 25(OH)D ιδιαίτερα εφόσον δεν λαμ-
βάνουν συμπληρώματα D και αποτελούν ομάδες 
πολύ υψηλού κινδύνου για ανεπάρκεια D.23,24

4.3.  Ειδικές συνέπειες
από την ανεπάρκεια D
στις εγκύους και τα νεογνά

Η ανεπάρκεια D, εκτός από τις ήδη αναφερ-
θείσες γενικές επιπτώσεις που επηρεάζουν την 
ομαλή ανάπτυξη και φυσιολογική διατήρηση 
του σκελετού, την προστασία από αυτοάνοσα 
νοσήματα και ορισμένους καρκίνους1–5 σχετίζε-
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ται και με σημαντικές και ειδικές που αφορούν 
στην έγκυο και το νεογνό.

Συγκεκριμένα η ανεπάρκεια D στην έγκυο σχε-
τίζεται με ηυξημένο κίνδυνο προεκλαμψίας που 
μπορεί να προκαλέσει πρώιμη καρδιαγγειακή 
νόσο και –αργότερα– αρτηριακή υπέρταση, ι-
σχαιμική καρδιακή νόσο και εγκεφαλικά επεισό-
δια.5,22,38–40 Επιπλέον, υπάρχει αυξημένος κίνδυ-
νος διαβήτη κυήσεως, καισαρικής και πρώιμου 
τοκετού.5,22,40–42

Στα νεογνά το πρωιμότερο σημείο υποκλινικής 
ανεπάρκειας D στην εγκυμοσύνη είναι η κρανιό-
φθιση, ενώ άλλες σωματικές διαταραχές αποτε-
λούν το ηυξημένο εύρος των πηγών του κρανί-
ου,22,43 το μικρότερο βάρος γεννήσεως, το μικρό-
τερο βάρος και ύψος κατά το 1 έτος, καθώς και 
η καθυστέρηση σχηματισμού της αδαμαντίνης 
των δοντιών στα παιδιά των 3 ετών.22,44 Επίσης, η 
ανεπάρκεια D μειώνει τη λειτουργικότητα του α-
νοσοποιητικού που εκδηλώνεται με αυξημένο κίν-
δυνο λοιμώξεων κυρίως του αναπνευστικού, και 
άσθμα.5,22 Επιπλέον, παιδιά που γεννήθηκαν από 
μητέρες με προεκλαμψία και με σχετικά μικρό βά-
ρος γεννήσεως έχουν ηυξημένο κίνδυνο εγκεφαλι-
κών επεισοδίων, στεφανιαίας νόσου και μεταβο-
λικού συνδρόμου στην ενήλικο ζωή.22,45 Ακόμα, υ-
πάρχουν ενδείξεις ότι η ανεπάρκεια D στη μητέρα 
σχετίζεται στο νεογνό με διαταραχές του λόγου, 
τη νευρογνωσιακή ανάπτυξη και ακόμα, αργότε-
ρα με ηυξημένο κίνδυνο σχιζοφρένειας.5,22,46,47

Αντίθετα, η επάρκεια D στο νεογνό μειώνει τον 
κίνδυνο εμφανίσεως σακχαρώδους διαβήτη 1 κα-
τά 80%,33,48 καθώς και της αναπτύξεως –αργότε-
ρα– σκληρύνσεως κατά πλάκας.22,49,50

5. Συμπεράσματα

Από τις μελέτες που έγιναν στη χώρα μας φαί-
νεται πως η ανεπάρκεια 25(OH)D είναι πολύ 
συχνή αφού παρατηρείται στο 50% και πάνω 
των δραστήριων ατόμων όλων των ηλικιών και 
των δύο φύλων και είναι ακόμα μεγαλύτερη στο 
τέλος του χειμώνα-άνοιξης ιδιαίτερα στους νε-
ότερους και τους ηλικιωμένους. Στις έγκυες και 
τα νεογνά είναι ακόμα μεγαλύτερη αφού προ-
σεγγίζει το 100%, ιδιαίτερα όταν δεν λαμβάνουν 
συμπληρώματα διατροφής.

Επειδή η ανεπάρκεια της ορμόνης αυτής (D) 
σχετίζεται με πλήθος παθολογικών καταστάσε-
ων που –εκτός του σκελετού– αφορούν κυρίως 
στο ανοσοποιητικό σύστημα και την καρκινογέ-
νεση, είναι απαραίτητη η αναζήτηση και η άμε-
ση αντιμετώπισή της σε όλες τις ηλικίες και ιδιαί-
τερα στις ομάδες υψηλού κινδύνου (υπερήλικες, 
διαμένοντες σε ιδρύματα, έγκυες, θηλάζουσες, 
νεογνά, μετανάστες, κυρίως γυναίκες και ιδιαί-
τερα έγκυες από ασιατικές χώρες). Ακόμα, αυ-
ξημένη προσοχή γενικώς απαιτείται για το ενδε-
χόμενο εμφάνισης ή επιδείνωσης ανεπάρκειας D 
τους χειμερινούς μήνες και την άνοιξη.
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για την πρόληψη και θεραπεία της θρομβοεμβολι-
κής νόσου. Απορροφώνται από το έντερο, κυκλο-
φορούν στο πλάσμα και δρουν στο ήπαρ ανταγω-
νιζόμενα τη δράση της βιταμίνης Κ η οποία είναι 
απαραίτητη για τη βιολογική δραστηριότητα των 
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οξύ που είναι αναγκαίο για τη σύνδεση των πρω-
τεϊνών με τις φωσφολιπιδικές επιφάνειες, πα-
ρουσία ιόντων Ca++. Έτσι, η βιταμίνη Κ είναι α-
παραίτητη για τη βιολογική δραστηριότητα των 
ανωτέρω παραγόντων. Επί απουσίας της βιτα-
μίνης Κ ή αναστολής της λειτουργίας της λόγω 
λήψης από του στόματος αντιπηκτικών (τύπου 
κουμαρίνης), συντίθενται μόνο οι πρόδρομες ουσί-
ες οι οποίες δεν μπορούν να ενεργοποιηθούν. Οι 
πρωτεΐνες αυτές αναφέρονται με τον όρο PIVKA 
(Protein Induced by Vitamin K Absence – πρωτεΐνη, 
επαγόμενη από την απουσία της βιταμίνης Κ) και 
δεν έχουν τη δυνατότητα να συνδέουν ιόντα Ca++. 
Κάθε παράγοντας εξαρτώμενος από τη βιταμίνη 
Κ έχει την αντίστοιχη PIVKA του, που έχει τα ίδια 
αντιγονικά στοιχεία του αντίστοιχου φυσιολογικού 
παράγοντα αλλά είναι ανενεργής.3–9 (σχήμα 1).

1. Eισαγωγή

Τα χρησιμοποιούμενα στην κλινική πράξη από 
του στόματος αντιπηκτικά για την πρόληψη και 
θεραπεία της θρομβοεμβολικής νόσου είναι χημικά 
παράγωγα της 4-υδρoξυκουμαρίνης.1 Έχουν καλή 
απορρόφηση από το έντερο, κυκλοφορούν στο 
πλάσμα με λευκωματίνη και απεκκρίνονται ως υ-
δροξυλιωμένες μορφές στα ούρα. Μεταβολίζονται 
στο ήπαρ στο κυτόχρωμα Ρ450 ανταγωνιζόμενα 
τη δράση της βιταμίνης Κ.2 Αναστέλλουν το έν-
ζυμο VKORCI. Το ένζυμο αυτό είναι απαραίτητο 
για τη φυσιολογική δράση της βιταμίνης Κ. Με τη 
φυσιολογική δράση της βιταμίνης Κ, γλουταμινικές 
ομάδες των πρωτεϊνών της πήξης (II,VII, IX,X) και 
των φυσιολογικών ανασταλτών της πήξης (C και 
S) καρβοξυλιώνονται σε γ-καρβοξυγλουταμινικό 
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2.  Ενδείξεις χορήγησης – 
Φαρμακευτικές ουσίες

Οι αντιβιταμίνες Κ (ΑΒΚ) χρησιμοποιούνται στη 
μακροχρόνια πρόληψη και θεραπεία των εν τω 
βάθει φλεβικών θρομβώσεων (ΕΒΦΘ), της πνευ-
μονικής εμβολής (ΠΕ), στη μακροχρόνια αντιπη-
κτική αγωγή σε ασθενείς με μεταλλικές βαλβίδες, 
στην προφύλαξη από αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια (ΑΕΕ) και στην πρόληψη των εμβολών περι-
φερικών αγγείων σε υψηλού κινδύνου ασθενείς με 
κολπική μαρμαρυγή (KM).

Οι ΑΒΚ είναι η ασενοκουμαρόλη, η βαρφαρίνη 
και η φαινινδιόνη. Έχουν παρόμοια φαρμακοκινη-
τική και φαρμακοδυναμική.2 Η δράση των αντιπη-
κτικών αυτών εξαρτάται από τον χρόνο ημισείας 
ζωής των παραγόντων της πήξης. Έτσι, τα αντι-
πηκτικά που δίνονται από το στόμα δεν δρουν 
αμέσως γιατί απαιτείται κάποιος χρόνος για την 
απομάκρυνση από τον οργανισμό των κυκλοφο-
ρούντων παραγόντων πήξης. Ο χρόνος αυτός εί-
ναι ανάλογος του χρόνου ημισείας ζωής των πα-
ραγόντων αυτών.

Ο παράγοντας FVII μειώνεται πρώτος διότι ο 
χρόνος ημισείας ζωής του είναι 6 ώρες. Ο χρόνος 
ημισείας ζωής για τον FII είναι 60 ώρες, για τον FIX 
είναι 24 ώρες ενώ για τον FX είναι 40 ώρες. Μαζί 
με τον FVII μειώνεται συγχρόνως και η πρωτεΐνη 
C που έχει την ίδια κινητικότητα με τον FVII. Να 
σημειωθεί ότι χρειάζεται προσοχή στις αρχικές δό-
σεις εφόδου, καθότι θα έχουμε σημαντική μείωση 
της πρωτεΐνης C που ως γνωστόν είναι ο κυριό-
τερος φυσικός ανασταλτής της πήξης ενώ λόγω 
της βραδείας μείωσης των άλλων παραγόντων δεν 
έχει ακόμα επιτευχθεί υποπηκτική κατάσταση με 
αποτέλεσμα να επέρχεται τάση προς υπερπηκτι-
κότητα τις πρώτες 24–48 h από την έναρξη της 
θεραπείας. Η επιθυμητή υποπηκτικότητα απαιτεί 
ελάττωση των βιταμινο-Κ-εξαρτώμενων παραγό-
ντων στο 20–30% των φυσιολογικών επιπέδων. 
Για να επιτευχθεί το επιδιωκόμενο αποτέλεσμα 
απαιτούνται 6–7 ημέρες.3,10–12 (πίν. 1).

Τα αντιπηκτικά νεότερης γενιάς έχουν ως κύρια 
αποστολή την άμεση αναστολή είτε της θρομβί-
νης είτε του παράγοντα Χα. Φάρμακο χορηγού-
μενο από του στόματος με αντιθρομβινική δράση 
είναι το dabigatran ενώ φάρμακα με αντι-Xa δρά-
ση είναι το rivaroxaban, το apixaban, το betrixaban 
και το edoxaban.13

3.  Μεταβολισμός - Μηχανισμοί 
παρέμβασης στη δράση των ΑΒΚ

Μεταβολίζονται στο ήπαρ στο κυτόχρωμα P450. 
Ο μεταβολισμός τους επηρεάζεται από γενετικούς 
παράγοντες, όπως είναι οι πολυμορφισμοί στο γο-
νίδιο της ρεδουκτάσης του εποξειδίου της βιταμί-

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά παραγόντων πήξης

Μοριακό βάρος Συγκέντρωση 
πλάσματος μg/mL

Χρόνος ημισείας 
ζωής (ώρες)

FII 72.000 100 60

FVII 46.000 0,5  6

FIX 55.000  4 24

FX 59.000 10 40

PC 62.000  3  6

PS 69.000 15 (ολική) 42

F: παράγοντας, PC: πρωτεΐνη C, PS: πρωτεΐνη S

Σχήμα 1. Φυσιολογική επίδραση της βιταμίνης Κ επί των παραγόντων πήξης 
και η παρουσία PIVKA (Protein Induced by Vitamin K Absence – πρωτεΐνη, 
επαγόμενη από την απουσία της βιταμίνης Κ) σε έλλειψη της βιταμίνης Κ
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νης Κ (VKDRC) και οι πολυμορφισμοί στο ένζυμο 
CYP2C9 του κυτοχρώματος P450.2 Έχουν αλληλε-
πιδράσεις με άλλα φάρμακα που μεταβολίζονται 
στο κυτόχρωμα P450 όπως επίσης με την τροφή 
ιδιαίτερα όταν είναι πλούσια σε βιταμίνη Κ (πίν. 2).

Οι μηχανισμοί παρέμβασης πολλών φαρμάκων 
με αποτέλεσμα την επίταση η αποδυνάμωση του 
αντιπηκτικού αποτελέσματος είναι:

1.  Μείωση της απορρόφησης των ΑΒΚ.14

2.  Ανταγωνισμός στη σύνδεση των ΑΒΚ με πρω-
τεΐνες του πλάσματος.

3.  Αύξηση της δράσης των ενζύμων που μεταβο-
λίζουν τις ΑΒΚ στο ήπαρ.

4.  Μεταβολή στους αιμοστατικούς μηχανισμούς.

4.  Μηχανισμός αιμόστασης.
Ο ρόλος του παράγοντα Χ
και της θρομβίνης

Τα αντιπηκτικά στοχεύουν στην αναστολή δημι-
ουργίας των ενδαγγειακών θρόμβων. Οι θρόμβοι 
δημιουργούνται με την ενεργοποίηση της εξωγε-
νούς και της ενδογενούς οδού της πήξης. Η εξωγε-

νής οδός, ενεργοποιείται, όταν συμβεί βλάβη στο 
ενδοθήλιο, με την απελευθέρωση ιστικού παρά-
γοντα (TF) ο οποίος ενεργοποιεί τον παράγοντα 
FVII. Η ενδογενής οδός, κατόπιν ενεργοποίησης 
των παραγόντων επαφής (καλλικρεΐνη, κινινογό-
να υψηλού μοριακού βάρους-ΚΗMW), προκαλεί 
την ενεργοποίηση των παραγόντων FXII, FXI, FIX. 
Τελικός σκοπός των δύο συστημάτων είναι η ε-
νεργοποίηση του παράγοντα X. Ο ενεργοποιημέ-
νος παράγοντας Xa διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 
στον σχηματισμό του θρόμβου, διότι αυτός μαζί 
με τον ενεργοποιημένο παράγοντα FVa, παρουσία 
ιόντων Ca++ και φωσφολιπιδίων, σχηματίζουν το 
σύμπλεγμα της προθρομβινάσης, που θα κατα-
λύσει τον μετασχηματισμό της προθρομβίνης σε 
θρομβίνη. Η θρομβίνη καταλύει τον μετασχηματι-
σμό του διαλυτού ινωδογόνου σε αδιάλυτο ινώδες 
και τον σχηματισμό του σταθερού θρόμβου ινικής. 
Στη διαδικασία αυτή συμμετέχει ο ενεργοποιημέ-
νος παράγοντας FXIIIa ο οποίος συμβάλλει στη 
σταθεροποίηση του θρόμβου. Άρα ο παράγοντας 
Xa και η θρομβίνη αποτελούν τους κύριους ρυθμι-
στές της πήξης και αποτελούν τα κεντρικά σημεία 
δράσης των αντιπηκτικών.15–17 (σχήμα 2).

5.  Παρακολούθηση αντιπηκτικής δράσης – 
Εργαστηριακός έλεγχος

Πριν την έναρξη χορήγησης των ΑΒΚ γίνεται 
εμπε ριστατωμένη κλινική εξέταση και προσδιο-
ρισμός του χρόνου προθρομβίνης (ΡΤ) με σκοπό 
την εκτίμηση της ηπατικής λειτουργίας. Η δόση 
του αντιπηκτικού χορηγείται σε μία εφάπαξ δόση 
και σε σταθερή ώρα. Η δόση πρέπει να μειώνεται 
σε παράταση του ΡΤ, σε ηπατική διαταραχή, σε 

Πίνακας 2. Φάρμακα που αυξάνουν και φάρμακα που ανταγωνίζονται τη 
δράση των αντιβιταμινών Κ (ΑΒΚ) 

Φάρμακα που αυξάνουν 
τη δράση των ΑΒΚ

Φάρμακα 
που ανταγωνίζονται τις ΑΒΚ

Αλλοπουρινόλη Βαρβιτουρικά

Αντιβιοτικά ευρέος φάσματος Χολεστυραμίνη

Σιμετιδίνη Κορτικοστεροειδή

Κλοφιμπράτη Γλουτεθιμίδη

Χλωράλη Γκριζεοφουλβίνη

∆ιαγοξίδη Μερκαπτοπουρίνη

∆ισουλφιράμη Οιστρογόνα

Εθακρινικό οξύ Φενυτοΐνη

Ινδομεθακίνη Ριφαμπυκίνη

Μετρονιδαζόλη Σπιρολακτόνη

Φαινυλβουταζόνη Βιταμίνη Κ

Σαλικυλικά

Σουλφοναμίδες

Θυροξίνη

Τολβουταμίδη

Τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά

Κινιδίνη Σχήμα 2. Καταρράκτης πήξης και θέσεις δράσης των νεότερων αντιπη-
κτικών

Ινώδες

Ενδογενής οδός Εξωγενής οδός

Χα (+Vα) (rivaroxaban, apixaban)

FII (προθρομβίνη)
(dabigatran)

FIIα (θρομβίνη)

Ινωδογόνο
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συμφορητική καρδιοπάθεια και σε άτομα μεγάλης 
ηλικίας. Ο χρόνος προθρομβίνης στην αρχή της 
θεραπείας ελέγχεται κάθε μία ή δύο ημέρες και εν 
συνεχεία σε μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα α-
νάλογα με την ανταπόκριση του ασθενούς. Όταν 
επιτευχθεί σταθερή κατάσταση ο ΡΤ ελέγχεται κά-
θε 4–6 εβδομάδες. Σε ειδικές περιπτώσεις ο ΡΤ πα-
ρακολουθείται συχνότερα. Κατά τη διάρκεια της 
θεραπείας πρέπει να υπάρχει περιορισμένη περι-
εκτικότητα σε βιταμίνη Κ στις τροφές που κατα-
ναλώνει ο ασθενής. Επίσης, συνιστάται αποφυγή 
οινοπνεύματος.

Υπάρχουν σοβαρές διακυμάνσεις του χρόνου 
προθρομβίνης κατά τη διάρκεια της αντιπηκτικής 
αγωγής. Αυτές οφείλονται σε παράγοντες που ε-
πηρεάζουν τη φαρμακοκινητική και φαρμακοδυ-
ναμική των αντιπηκτικών φαρμάκων, σε αδυναμία 
συνεργασίας του ασθενούς, σε αναξιόπιστο εργα-
στηριακό έλεγχο και σε πιθανή διαφορά στη συγ-
γένεια των υποδοχέων για τα αντιπηκτικά.

Παράταση του PT οφείλεται σε χορήγηση μεγά-
λων δόσεων αντιπηκτικών, σε μεγάλη ευαισθησία 
του ασθενούς, σε μεταβολές της φυσικής του κα-
τάστασης, σε σύγχρονη λήψη φαρμάκων που ενι-
σχύουν τη δράση τους. Παθολογικές καταστάσεις 
που ενισχύουν τη δράση των αντιπηκτικών είναι 
η υπερβολική χρήση οινοπνεύματος, καρδιακή 
ανε πάρκεια, χολόσταση, διάρροια, πυρετός, υπο-
λευκωματιναιμία, νεφρική ανεπάρκεια, θυρεοτοξί-
κωση, ανεπάρκεια των παραγόντων FVII ή FX και 
φάρμακα. Πρέπει, επίσης, να επισημανθεί ότι σε 
μεγάλη και συστηματική λήψη αναλγητικών (α-
σπιρίνη, αντιφλεγμονώδη κ.ά.) λόγω δράσης των 
στη λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων, η παρα-
κολούθηση του ασθενούς μόνο με προσδιορισμό 
του χρόνου προθρομβίνης είναι ανεπαρκής προ-
κειμένου να ελέγχουμε πιθανό κίνδυνο αιμορραγί-
ας.18 Όσον αφορά στον τρόπο διακοπής των ΑΒΚ 
προτείνεται βαθμιαία διακοπή αυτών όταν δίνο-
νται για μεγάλο χρονικό διάστημα. Ενώ αντίθετα 
προτείνεται η απότομη διακοπή τους όταν έχουν 
δοθεί για βραχύ χρονικό διάστημα. Θεωρητικά πι-
στεύεται ότι σε απότομη διακοπή των αντιπηκτι-
κών μπορεί να επέλθει υπερπηκτική κατάσταση 
με αποτέλεσμα την επαναθρόμβωση. 

Την αντιπηκτική αγωγή από το στόμα ελέγχου-
με με τον χρόνο προθρομβίνης. Με τη δοκιμασία 

αυτή ελέγχουμε το εξωγενές σύστημα της πή-
ξης. ∆ηλαδή τους παράγοντες II (προθρομβίνη), V 
(προαξελερίνη), VII (προκομβερτίνη), και X (Stuart).

Ο χρόνος προθρομβίνης προσδιορίζεται με την 
προσθήκη Ca++ και θρομβοπλαστίνης σε πλάσμα 
που περιέχει κιτρικό νάτριο ως αντιπηκτικό. Η 
αναλογία αντιπηκτικού και αίματος είναι 1:9. Ο 
ρόλος του αντιπηκτικού έγκειται στην αδρανο-
ποίηση των ιόντων Ca++ με αποτέλεσμα να μην 
έχουμε ενεργοποίηση του εξωγενούς συστήματος 
άρα κατανάλωση των αντίστοιχων παραγόντων 
και επομένως πήξη του αίματος.19 Προκειμένου 
να ελέγξουμε τον χρόνο προθρομβίνης πρέπει να 
λάβουμε υπόψη διάφορες παραμέτρους, σημα-
ντικές για τον σωστό προσδιορισμό του. Αυτές 
αφορούν στην τεχνική, το χρησιμοποιούμενο α-
ντιδραστήριο (θρομβοπλαστίνη) και την έκφραση 
του αποτελέσματος.

Όσον αφορά στην τεχνική πρέπει να γίνει σω-
στή λήψη αίματος, η δοκιμασία να εκτελείται 
προτού περάσουν δύο ώρες από τη λήψη, το 
αντιπηκτικό και γενικότερα οι συνθήκες να είναι 
οι ίδιες στο συγκεκριμένο εργαστήριο. Η θρομβο-
πλαστίνη που θα χρησιμοποιηθεί έχει σημασία αν 
είναι ομόλογος ή ετερόλογος (ανθρώπειος, βοός ή 
κονίκλου), από το όργανο που παράγεται (εγκέ-
φαλος, πνεύμονας, πλακούντας) και από την 
τεχνική που παρασκευάζεται, γιατί κάθε θρομ-
βοπλαστίνη έχει διαφορετική ευαισθησία στους 
διαφόρους παράγοντες και κυρίως στον FVII.

Η θρομβοπλαστίνη είναι ιστικό εκχύλισμα φω-
σφολιπιδίων και πρωτεϊνών προερχόμενη από 
διάφορα όργανα (βλέπε ανωτέρω). Τα εκχυλίσμα-
τα αυτά έχουν προπηκτική δραστηριότητα και 
μπορούν να μετατρέψουν την προθρομβίνη σε 
θρομβίνη. Η φαιά ουσία του ανθρώπινου εγκεφά-
λου εμφανίζει τη μεγαλύτερη θρομβοπλαστινική 
δραστηριότητα από όλους τους ζωικούς ιστούς. 
Αυτή λαμβάνεται κατόπιν αποξήρανσης του αν-
θρώπινου εγκεφάλου με ακετόνη. 

Ο ΡΤ εκφράζεται είτε επί τοις (%) που σημαίνει 
αναλογία σε σχέση προς τον φυσιολογικό μάρτυ-
ρα επί τη βάσει της καμπύλης ή με το ratio δηλαδή 
τη σχέση του χρόνου του ασθενούς με τον χρόνο 
του φυσιολογικού μάρτυρα. Ο χρόνος ΡΤ είναι ο 
πιο σημαντικός προσδιορισμός για τη δράση των 
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ΑΒΚ. Τα αποτελέσματα όμως δεν μπορούν να 
συγκριθούν διότι σχεδόν πάντα διαφέρουν από 
εργαστήριο σε εργαστήριο. Οι διαφορές αυτές 
οφείλονται αφενός στα ανόμοια χαρακτηριστι-
κά των αντιδραστηρίων και αφετέρου στη χρήση 
ποικίλων τεχνικών (αυτόματοι αναλυτές). Επίσης 
οι διαφορετικοί τρόποι έκφρασης των αποτελε-
σμάτων του ΡΤ, άλλοτε σαν χρόνος προθρομβί-
νης, άλλοτε σαν δραστικότητα προθρομβίνης, 
άλλοτε σαν σχέση χρόνου ασθενούς προς χρό-
νο μάρτυρα, οδηγούν σε σύγχυση και δυσχεραί-
νουν την εφαρμογή ορθής αντιπηκτικής αγωγής. 
Για να αντιμετωπισθούν αυτά τα προβλήματα 
η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας θέσπισε από το 
1983 το σύστημα INR (International Normalized 
Ratio=∆ιεθνής ∆είκτης Ομαλοποίησης). Σκοπός 
του INR είναι η εξομοίωση των αποτελεσμάτων 
μεταξύ των εργαστηρίων που χρησιμοποιούν α-
νόμοια αντιδραστήρια. Βάση του INR είναι ο λό-
γος (Ratio) χρόνου προθρομβίνης ασθενούς προς 
χρόνο προθρομβίνης μάρτυρα.19–21

R =
Χρόνος προθρομβίνης ασθενούς (Patient time)

Χρόνος προθρομβίνης μάρτυρα (Normal Time) 

Στη συνέχεια το R τροποποιείται με τη βοήθεια 
ενός εκθέτη που λέγεται ISI (International Sensitivity 
Index):

INR= 

Χρόνος προθρομβίνης ασθενούς 

(Patient time) } ISI

=R
Χρόνος προθρομβίνης μάρτυρα 

(Normal Time)

INR είναι η σχέση του PT που αντικατοπτρίζει 
το αποτέλεσμα που θα είχαμε αν χρησιμοποιού-
σαμε τη θρομβοπλαστίνη αναφοράς της ΠΟΥ για 
την εκτέλεση του PT του υπό ελέγχου πλάσματος. 
ISI είναι ο δείκτης της ανταπόκρισης μιας δεδομέ-
νης θρομβοπλαστίνης στη μείωση των βιταμινο-
Κ-εξαρτώμενων παραγόντων της πήξης. Το πρό-
τυπο σκεύασμα αναφοράς έχει ISI 1,0. Οι θρομβο-
πλαστίνες που είναι λιγότερο ευαίσθητες έχουν ISI 
μεγαλύτερο από 1,0. Για τις περισσότερες εμπο-
ρικές θρομβοπλαστίνες από εγκέφαλο κονίκλου οι 
τιμές είναι μεταξύ 2,0–2,6. Τα τελευταία χρόνια 
κυκλοφορούν θρομβοπλαστίνες με ανασυνδυ-
ασμένο DNA που είναι πιο ευαίσθητες από τις 
θρομβοπλαστίνες ζωικής προέλευσης. Ο ISI ορί-

ζεται από τον κατασκευαστή για κάθε παρτίδα 
ενός αντιδραστηρίου έτσι ώστε το INR που δίνει 
τόσο στη φυσιολογική όσο και στη θεραπευτική 
περιοχή να ισούται με το INR της πρότυπης θρομ-
βοπλαστίνης. Με αυτόν τον τρόπο διαφορετικές 
τιμές χρόνου προθρομβίνης που αναφέρονται στα 
ίδια δείγματα (λόγω διαφορετικού ISI) δίνουν το 
ίδιο INR. Άρα τα αποτελέσματα από εργαστήριο 
σε εργαστήριο μπορούν να συγκριθούν.

Παράδειγμα: PT ασθενούς 18 sec με τον χρόνο 
μάρτυρα 12 sec. Άρα 18/12=1,5. Αν το αντιδρα-
στήριο που χρησιμοποιείται έχει ISI=2 τότε το 
INR=1,52=2,25. Αν ο υπολογισμός γινόταν με 
πρότυπη θρομβoπλαστίνη αναφοράς θα είχαμε 
χρόνο προθρομβίνης του ίδιου ασθενούς 27 sec με 
τον χρόνο μάρτυρα 12 sec. Άρα R=27/12=2,25. 
Το πρότυπο αντιδραστήριο αναφοράς έχει ISI=1 
οπότε INR=2,251=2,25. Με άλλα λόγια η έκφρα-
ση του αποτελέσματος σε INR ισοδυναμεί με το 
αποτέλεσμα του αντιδραστηρίου αναφοράς19–22 
(σχήμα 3).

Ο προσδιορισμός του INR τεκμηριώνει τη συσχέ-
τιση που υπάρχει μεταξύ της έντασης της αγωγής 
και της δοσολογίας των ΑΒΚ. Για να είναι αποτε-
λεσματική η αγωγή πρέπει το INR να κυμαίνεται 
από 2 έως 3 για όλες τις ενδείξεις. Εξαίρεση απο-
τελεί η περίπτωση προσθετικής μεταλλικής βαλβί-
δας στη μιτροειδή. Στην περίπτωση αυτή το INR 
πρέπει να παρατείνεται μέχρι 3,5. 

6.  Ανεπιθύμητες ενέργειες
αντιβιταμινών Κ

Η αιμορραγία είναι η κυριότερη επιπλοκή. Η 
συχνότητα των αιμορραγιών εξαρτάται από 
πολλούς παράγοντες. Από διάφορες στατιστι-
κές μελέτες φάνηκε ότι πρωτίστως έχουν άμε-
ση σχέση με την αντιπηκτική αγωγή (ένταση 
και χρονική διάρκεια αυτής), από την υπάρ-
χουσα νόσο και από τη σύγχρονη λήψη άλλων 
φαρμάκων. Οι αιμορραγίες εκδηλώνονται από 
διάφορα συστήματα όπως ουροποιητικό, γα-
στρεντερικό σωλήνα, δέρμα, ενώ θανατηφόρες 
αιμορραγίες έχουμε κυρίως από το ΚΝΣ και α-
πό το γαστρεντερικό. Επίσης αιμορραγίες οπι-
σθοπεριτοναϊκού χώρου και περινεφρικές δεν 
πρέπει να δια φεύγουν της διάγνωσης καθότι 
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πολλές φορές δεν δίνουν κλινικά συμπτώματα. 
Οι αιμορραγίες αντιμετωπίζονται με διαφόρους 
τρόπους ανάλογα εάν η αιμορραγία είναι μεγάλη 
και απειλητική για τη ζωή ή μικρή και ολιγότερο 
επείγουσα. Επίσης σε αιμορραγία μικρή ή μεγά-
λη, με χρόνο προθρομβίνης σε φυσιολογικά όρια, 
πρέπει να σκεφτούμε τη μεγάλη ελάττωση του 
παράγοντα IX που δεν ελέγχεται με τον χρόνο 
προθρομβίνης.2

Άλλοι παράγοντες που συμβάλλουν σε αυξημένο 
κίνδυνο αιμορραγίας είναι η μεγάλη ηλικία, η σύγ-
χρονη χορήγηση φαρμάκων, όπως η ασπιρίνη, η 
κλοπιδογρέλη, τα αντιφλεγμονώδη και η εξωνε-
φρική κάθαρση. Επίσης, νοσήματα όπως η χρόνια 
νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) και η ηπατική ανεπάρ-
κεια, εφόσον συνυπάρχουν κατά τη χορήγηση της 
αγωγής μπορούν να προκαλέσουν κίνδυνο αιμορ-
ραγίας.2

Άλλη επιπλοκή των ΑΒΚ είναι η νέκρωση του 
δέρματος συνήθως την 3η–8η ημέρα της θεραπεί-
ας που οφείλεται σε εκτεταμένη θρόμβωση των 
φλεβιδίων και τριχοειδών. Η χορήγησή τους κατά 
τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, επειδή διέρχονται 
από τον πλακούντα, μπορεί να προκαλέσει εμ-
βρυοπάθεια και βλάβη του ΚΝΣ. Άλλες επιπλοκές 
είναι το σύνδρομο του γαλάζιου δακτύλου και η 
οστεοπόρωση.2

7. Αντιμετώπιση αιμορραγιών

Οι αιμορραγίες είναι πιο συχνές σε ασθενείς 
που παρουσιάζουν παρατεταμένο INR. Το αντί-
δοτο για τους ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία 
με ΑΒΚ είναι η βιταμίνη Κ. Σε ασθενείς που ευρί-
σκονται σε αγωγή με ΑΒΚ και εμφανίζουν παρά-
ταση του INR χωρίς ενεργό εμφανή αιμορραγία 
πρέπει να διακόπτεται η χορήγησή τους, μέχρι 
να επανέλθει το INR σε θεραπευτικά επίπεδα. Σε 
ασθενείς με μεταλλικές βαλβίδες η διόρθωση του 
ΙNR πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή διότι 
υπάρχει κίνδυνος θρόμβωσης.

Όταν απαιτείται άμεση αναστροφή της αντιπη-
κτικής δράσης των ΑΒΚ, σε περιπτώσεις σοβαρών 
αιμορραγιών ή σε αιμορραγίες ζωτικών οργάνων ή 
όταν έχουμε επείγουσες χειρουργικές επεμβάσεις, 
χορηγούνται υποκατάστατα των παραγόντων 
πήξης FII, FVII, FIX, και FX. Η πλέον συνηθισμένη 
πρακτική είναι η χορήγηση ποσοτήτων φρέσκου 
κατεψυγμένου πλάσματος (FFP). Επίσης μπορεί 
να χορηγηθεί Prothrombin Complex Concentrates 
(PCC) που περιέχει ποσότητες FII, FIX, FX και 
FVII. Η χορήγησή του είναι περισσότερο αποτελε-
σματική από τη χορήγηση του FFP. Εναλλακτικά 
μπορεί να χορηγηθεί ανασυνδυασμένος παράγο-
ντας FVII. Η αποκατάσταση του INR αρχίζει δύο 
περίπου ώρες μετά τη χορήγηση των ανωτέρω 
και επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα μέσα 
σε 24 h με την προϋπόθεση ότι η βιοσυνθετική ι-
κανότητα του ήπατος είναι φυσιολογική. Η χορή-
γηση PCC και ανασυνδυασμένου παράγοντα FVII 
πρέπει οπωσδήποτε να συνοδεύεται με χορήγη-
ση βιταμίνης Κ, διότι έχουν μικρό χρόνο ημισείας 
ζωής. Έτσι μπορεί η αποκατάσταση του INR να 
είναι παροδική και η διαταραχή της πηκτικότη-
τας να επανέλθει.23,24 

Σχήμα 3. ∆ιάγραμμα μετατροπής της σχέσης προθρομβίνης σε INR, με βάση 
το ISI
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Η αντιμετώπιση 
των εκκολπωμάτων 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Τα εκκολπώματα του λεπτού εντέ-
ρου αποτελούν μια σχετικά σπάνια, συνήθως ασυ-
μπτωματική  νόσο, η οποία δεν απαιτεί θεραπεία. 
Ωστόσο, παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον κα-
θώς όταν εμφανίσουν συμπτώματα αυτά μπορεί 
να είναι άτυπα, καθιστώντας τη διαχείρισή τους 
πρόκληση για τους κλινικούς γιατρούς. Τα περισ-
σότερα εκκολπώματα του δωδεκαδακτύλου και 
του Meckel είναι ασυμπτωματικά, ενώ η πλειοψη-
φία  των ασθενών με εντοπισμένη νόσο στη νήστιδα 
και τον ειλεό αναφέρει κυρίως κοιλιακή δυσφορία 
και πόνο. Τα ποσοστά προεγχειρητικής διάγνω-
σης είναι υψηλότερα για το δωδεκαδάκτυλο, όπου 
προτιμάται η χρήση του βαριούχου γεύματος, ενώ η 
τεχνική της εντερόκλυσης εφαρμόζεται ευρέως για 
τα εκκολπώματα της νήστιδας και του ειλεού και 
το σπινθηρογράφημα με ραδιενεργό Τεχνήτιο για 
το εκκόλπωμα του Meckel. Είναι γενικά αποδεκτό 
πως η τυχαία ανεύρεση ασυμπτωματικών εκκολ-
πωμάτων κατά τη διάρκεια απεικονιστικών εξετά-
σεων ρουτίνας ή λαπαροσκόπησης δεν επιβάλλει 
την εκτομή τους. Για τους χειρουργούς αποτελούν 
σημαντική οντότητα λόγω του κινδύνου σοβαρών 
επιπλοκών που παρουσιάζουν και της άμεσης χει-
ρουργικής αντιμετώπισης που απαιτείται σε αυτές 
τις περιπτώσεις.
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ABSTRACT Small bowel diverticula are usually 
asymptomatic and rare. However when they be-
come symptomatic they may appear with no specific 
symptoms. The management of these rare condi-
tions is a challenge for clinicians. Certainly a high 
index of suspicion for this often obscure disease is 
necessary. Patients with Meckel’s and duodenal di-
verticula are usually asymptomatic, while the ma-
jority of patients with jejunal and ileal diverticula 
present with abdominal discomfort and pain. The 
incidence of asymptomatic small bowel diverticula 
is difficult to ascertain. The pre-operative diagnostic 
rate is higher for duodenal diverticula. Barium meal 
is the preferred diagnostic method before surgery 
for duodenal diverticula, enteroclysis in jejunal and 
ileal diverticula and technetium-99m pertechnate 
scan for Meckel’s diverticulum. Asymptomatic non-
Meckelian diverticula as an incidental finding on 
radiographic studies or at laparotomy usually do 
not need resection. Their importance is based on the 
fact that they carry the risk of serious complications. 
Surgical treatment is required for complications of 
small bowel diverticula and is recommended for re-
fractory symptoms. With operative intervention the 
outcome is generally favourable. 
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1. Εισαγωγή 

Εκκόλπωμα ονομάζεται η προσεκβολή του 
βλεννογόνου και του υποβλεννογόνιου χιτώνα 
του εντέρου μέσω ευένδοτων σημείων του τοι-
χώματός του. Ως «ευένδοτα», θεωρούνται τα 
σημεία εισόδου των τροφοφόρων αγγείων του 
βλεννογόνου που διέρχονται διαμέσου της κυκλο-
τερούς μυϊκής στιβάδας. Εμφανίζονται σε όλο το 
μήκος του πεπτικού σωλήνα, περισσότερο συχνά 
στο παχύ έντερο και κυρίως στο σιγμοειδές και 
λιγότερο συχνά κατά φθίνουσα σειρά στο κατιόν, 
το εγκάρσιο, το ανιόν και τέλος το λεπτό έντερο.1 

Τα εκκολπώματα του λεπτού εντέρου μπορεί 
να είναι συγγενή. Το εκκόλπωμα του Meckel, το 
οποίο είναι συγγενές, είναι ένα αληθές εκκόλπω-
μα που περιλαμβάνει όλα τα στρώματα του εντε-
ρικού τοιχώματος και αναπτύσσεται συνήθως 
στο αντιμεσεντερικό χείλος του λεπτού εντέρου 
σε απόσταση 40–80 cm από την ειλεοτυφλική 
βαλβίδα.1,2

Τα εκκολπώματα του λεπτού εντέρου αποτε-
λούν μια σχετικά σπάνια, συνήθως ασυμπτωμα-
τική νόσο η οποία δεν απαιτεί απαραίτητα θε-
ραπεία κατά την τυχαία διάγνωση.3–5 Ωστόσο, 
παρουσιάζουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον καθώς όταν 
εμφανίσουν συμπτώματα αυτά μπορεί να είναι 
άτυπα, καθιστώντας τη διαχείρισή τους πρόκλη-
ση για τους κλινικούς γιατρούς.3–5 Για τους χει-
ρουργούς αποτελούν ενδιαφέρουσα οντότητα 
λόγω της πιθανότητας εμφάνισης σοβαρών επι-
πλοκών οι οποίες συνήθως απαιτούν άμεση χει-
ρουργική αντιμετώπιση.2

Η πρώτη περιγραφή των επίκτητων εκκολπω-
μάτων του λεπτού εντέρου έγινε αρχικά το 17946 
από τον Sommering και αργότερα το 1807 από 
τον Sir Astley Cooper, ενώ το 1920 έγινε δυνατή 
η ακτινογραφική τους απεικόνιση και έναν χρόνο 
αργότερα πραγματοποιήθηκε η πρώτη επιτυχη-
μένη χειρουργική εκτομή.7

2.  Αιτιοπαθογένεια 
και συχνότητα εμφάνισης

Ο πιθανότερος μηχανισμός της δημιουργίας των 
εκκολπωμάτων περιλαμβάνει τη μηχανική δυσλει-
τουργία των λείων μυϊκών ινών ή του μυοεντερι-

κού πλέγματος. Εάν η συσταλτική λειτουργία του 
πληγέντος τμήματος είναι διαταραγμένη και η λεία 
μυϊκή δραστηριότητα ασυντόνιστη, μπορεί να αυ-
ξηθεί η ενδοαυλική πίεση και να προκαλέσει την 
προσεκβολή του βλεννογόνου και του υποβλεν-
νογόνιου χιτώνα διαμέσου των αδύναμων σημεί-
ων του μεσεντερίου του εντερικού τοιχώματος. 
Θεωρείται επίσης πιθανό ότι διάφορες ανωμαλίες 
των λείων μυϊκών κυττάρων προκαλούν τοπική α-
δυναμία του τοιχώματος.8 Μετά από προσεκτική 
μικροσκόπηση δειγμάτων από νηστιδικά εκκολπώ-
ματα έχουν παρατηρηθεί τριών τύπων ανωμα-
λίες: ίνωση και μειωμένος αριθμός φυσιολογικών 
μυϊκών κύτταρων που συνάδουν με συστηματική 
σκλήρυνση, ίνωση και εκφύλιση των λείων μυϊκών 
κυττάρων που υποδεικνύουν σπλαγχνική μυοπά-
θεια καθώς και νευρωνική και αξονική εκφύλιση 
ενδεικτική σπλαγχνικής νευροπάθειας.9

2.1. Εκκολπώματα δωδεκαδακτύλου

Τα εκκολπώματα του δωδεκαδακτύλου αποτε-
λούν τη δεύτερη πιο συχνή περιοχή εμφάνισης με-
τά το παχύ έντερο.10 Πρώτη φορά περιγράφηκαν 
από τον Chomel το 1710. Απαντώνται στο 5–10% 
των ατόμων που υποβάλλονται σε ακτινολογικό 
ή ενδοσκοπικό έλεγχο του ανώτερου πεπτικού.1 
Είναι συνήθως μονήρη εκκολπώματα εξ’ ώσεως 
και στο 90% των περιπτώσεων εντοπίζονται στο 
έξω τοίχωμα της δεύτερης μοίρας του δωδεκα-
δακτύλου, 2,5 cm περιφερικά από το φύμα του 
Vater.1 Η συχνότητα εμφάνισης αυξάνει με την ηλι-
κία με μέση ηλικία εμφάνισης τα 64 χρόνια.10

2.2. Εκκολπώματα νήστιδας

Η πλειοψηφία των ψευδών αυτών εκκολπω-
μάτων εντοπίζεται κατά μήκος του μεσεντερι-
κού χείλους του λεπτού εντέρου. Η συχνότητα 
μειώνεται προοδευτικά όσο απομακρυνόμαστε 
από τον σύνδεσμο του Treitz. Το μεγάλο ποσο-
στό ανεύρεσης των εκκολπωμάτων στην εγγύς 
νήστιδα οφείλεται στη μεγαλύτερη διάμετρο των 
διατριταινόντων νηστιδικών αρτηριών.8,12 

2.3. Εκκολπώματα ειλεού

Τα εκκολπώματα στο τελικό τμήμα του λεπτού 
εντέρου είναι ιδιαίτερα σπάνια και υπάρχουν πε-
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ριορισμένες αναφορές στη βιβλιογραφία ως πα-
ρουσίαση σπάνιου περιστατικού.11–12

2.4. Εκκόλπωμα Meckel

Το εκκόλπωμα Meckel, το οποίο αποτελεί τη 
συνηθέστερη γενετική ανωμαλία του λεπτού ε-
ντέρου, είναι ένα αληθές εκκόλπωμα καθώς πε-
ριλαμβάνει όλα τα στρώματα του εντερικού τοι-
χώματος, με αυτόνομη αιμάτωση από την ομφα-
λομεσεντερική αρτηρία. Πρόκειται για τον εναπο-
μείναντα ομφαλομεσεντερικό πόρο. Η παρουσία 
του σε νεκροτομικό υλικό είναι 1–2% ενώ η ανα-
λογία εμφανίσεως μεταξύ ανδρών-γυναικών είναι 
2:11. Το μέγεθος και το σχήμα ποικίλει, συνήθως 
έχει μήκος 3–5 cm και αναπτύσσεται συνήθως 
στο αντιμεσεντερικό χείλος του λεπτού εντέρου 
σε απόσταση 40–80 cm από την ειλεοτυφλική 
βαλβίδα. Αποτελείται από βλεννογόνο παρόμοιο 
με αυτόν του ειλεού, ενώ υπάρχουν περιπτώσεις 
στις οποίες αναγνωρίζεται έκτοπος βλεννογόνος 
συνήθως στομάχου, δωδεκαδακτύλου, παχέος ε-
ντέρου ή παγκρέατος.1

3. Κλινική εικόνα

3.1. Εκκολπώματα δωδεκαδακτύλου

Η πλειοψηφία των δωδεκαδακτυλικών εκκολ-
πωμάτων δεν παρουσιάζει συμπτώματα και 
μόνο στο 5–10% των περιπτώσεων παρουσιάζο-
νται φλεγμονή, αιμορραγία, διάτρηση του εκκολ-
πώματος και πιεστικά φαινόμενα στα χοληφόρα 
αγγεία και στον παγκρεατικό πόρο.10 Συγκριτικά 
με τα εκκολπώματα του παχέος έχουν μικρότερη 
συχνότητα επιπλοκών λόγω του μεγαλύτερου με-
γέθους τους, της ταχείας κένωσης του εντερικού 
αυλού και του μικρότερου βακτηριακού φορτίου 
του δωδεκαδακτύλου.10 Η διάτρηση εκκολπώμα-
τος εμφανίζεται συχνότερα στο δεύτερο τμήμα 
του δωδεκαδακτύλου και εντός 2 cm από το φύ-
μα του Vater.10 Τα συμπτώματα είναι γενικά και 
ομοιάζουν με αυτά άλλων ενδοκοιλιακών παθή-
σεων όπως χολοκυστίτιδα, παγκρεατίτιδα, γασ-
τρικό έλκος κ.ά. 

3.2. Εκκολπώματα νήστιδας και ειλεού 

Περισσότερο από το 60% των περιπτώσεων 
εκκολπωμάτωσης της νήστιδας και του ειλεού 

που αναφέρεται στη βιβλιογραφία αφορά σε α-
συμπτωματικούς ασθενείς, μόλις 30% ελάχιστα 
συμπτωματικούς και 10% επιπλεγμένες περι-
πτώσεις.8 Η μικρή συχνότητα εμφάνισης συμ-
πτωμάτων μπορεί να οδηγήσει σε καθυστερημέ-
νη ή λανθασμένη διάγνωση και κατ’ επέκταση σε 
σοβαρές επιπλοκές, καθιστώντας απαραίτητη τη 
διερεύνηση της νόσου στο πλαίσιο της διαφορο-
διάγνωσης.8

Τα εκκολπώματα της νήστιδας και του ειλεού 
ανευρίσκονται συνήθως σε ηλικιωμένους ασθε-
νείς και συνήθως εκδηλώνονται άτυπα με το κοι-
λιακό άλγος να αποτελεί το πιο κοινό σύμπτωμα 
ενώ μπορεί να συνοδεύεται από δυσφορία, δυ-
σπεψία, αδυναμία, διάρροια και δυσαπορρόφη-
ση.2,8,13,14 Η χαμηλού βαθμού φλεγμονή του εντέ-
ρου που παρατηρείται σε αυτούς τους ασθενείς 
ευθύνεται για τη χρονιότητα των συμπτωμάτων. 
Αυτή οφείλεται στη βακτηριακή υπερανάπτυξη 
λόγω στάσης του εντερικού περιεχομένου στην 
κοιλότητα του εκκολπώματος.8,15–17

3.3. Εκκόλπωμα Meckel

Η πλειοψηφία των εκκολπωμάτων του Meckel 
δεν παρουσιάζει συμπτώματα και τις περισσό-
τερες φορές αποτελούν τυχαίο εύρημα κατά τη 
διάρκεια λαπαροτομής ή λαπαροσκόπησης. Οι 
περιπτώσεις στις οποίες η παρουσία τους εκδη-
λώνεται αφορούν στις επιπλοκές της νόσου και 
παρουσιάζονται συνήθως σε νεαρούς ασθενείς 
ως οξύ κοιλιακό άλγος ή με συμπτώματα εντερι-
κής απόφραξης και αιμορραγίας.1,2,13,14

4. Διάγνωση-απεικονιστικός έλεγχος

Στο 33% των περιπτώσεων τα εκκολπώματα 
ανευρίσκονται τυχαία κατά τη διάρκεια άλλων 
διαγνωστικών ή θεραπευτικών επεμβάσεων.2 Η 
διάγνωση της νόσου είναι δυνατή με ακτινολογι-
κές τεχνικές που χρησιμοποιούν διάφορες μορ-
φές του βαρίου.2 Επειδή τα εκκολπώματα του 
λεπτού εντέρου προβάλλουν στο μεσεντερικό 
λίπος ή από τα σημεία εισόδου των μεσεντερίων 
φλεβών, ανευρίσκονται μεταξύ των στιβάδων 
του μεσεντερίου, καθιστώντας δύσκολη την ε-
ντόπισή τους κατά τη διάρκεια διερεύνησης της 
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κοιλίας με βαριούχο γεύμα.8,12 Η τεχνική αυτή 
χρησιμοποιείται μόνο για τις βλάβες του δωδε-
καδακτύλου.

Σύμφωνα με τον Nobles18 η ύπαρξη της νόσου 
στη νήστιδα και τον ειλεό θα πρέπει να εξετά-
ζεται όταν ανευρίσκεται η τριάδα: αδιευκρίνιστο 
κοιλιακό άλγος, αναιμία και διατεταμένες έλικες 
λεπτού εντέρου στην ακτινογραφία κοιλίας.8

Η τεχνική της εντερόκλυσης είναι ειδική για τη 
νήστιδα και τον ειλεό καθώς η εμφύσηση αέρα κα-
θιστά δυνατή την εκροή του βαρίου από το διευρυ-
μένο στόμιο του εκκολπώματος.8 Χαρακτηριστικά, 
ανευρίσκονται πολλαπλές στρογγυλές, ποικίλου 
μεγέθους προσεκβολές στο τοίχωμα του εντέρου 
που μπορεί να φέρουν διακριτά, σχετικά στενά, 
στόμια.19 Ωστόσο, χαρακτηριστικά ευρήματα σε 
υπολογιστική τομογραφία κοιλίας μπορούν επί-
σης να κατευθύνουν στη διάγνωση της νόσου. 
Αυτά περιλαμβάνουν διακριτές στρογγυλές ή 
ωοειδείς δομές εκτός του εντερικού αυλού, που 
περιέχουν αέρα ή υγρό, με λείο δυσδιάκριτο τοί-
χωμα και μη αναγνωρίσιμες εντερικές πτυχώσεις. 
Αυτές οι δομές μπορεί να επικοινωνούν με παρα-
κείμενες έλικες.19 

Η προεγχειρητική διάγνωση του εκκολπώμα-
τος του Meckel αποτελεί πρόκληση καθώς συ-
ναντώνται ακόμα και σήμερα περιστατικά με 
λανθασμένη διάγνωση ή ακόμα και με απουσία 
διάγνωσης. Το σπινθηρογράφημα με Τεχνήτιο-
99m (Tc99m pertechnetate scan) αποτελεί την πιο 
συχνή και ακριβή μη επεμβατική μέθοδο διάγνω-
σης, με την οποία εντοπίζεται η ύπαρξη έκτοπου 
γαστρικού βλεννογόνου. Στα παιδιά έχει ευαισθη-
σία 80–90% και ειδικότητα 95% ενώ στους ενηλί-
κους μόλις 62,5% και 9% αντίστοιχα.20 H χρήση 
του σπινθηρογραφήματος εφαρμόζεται κυρίως 
σε παιδιά που διερευνώνται για αιμορραγία από 
το γαστρεντερικό σύστημα.20 Συμπληρωματικές 
τεχνικές αποτελούν ο βαριούχος υποκλυσμός και 
σε αμφίβολες περιπτώσεις η λαπαροσκόπηση.20 

Πέρα όμως από τις απεικονιστικές μεθόδους 
διαφόρων τύπων, υπάρχει μια ακόμη δυνατότη-
τα διάγνωσης που αφορά στην ενδοσκοπική εύ-
ρεση του εκκολπώματος, με διαφόρους τρόπους. 
Αυτή την περίοδο οι συνηθέστερες μέθοδοι είναι 

οι single/ double-balloon enteroscopy και η ενδο-
σκοπική κάψουλα. Η κάθε μία μέθοδος έχει τα 
πλεονεκτήματά της και τους περιορισμούς της. 
Η single/ double-balloon enteroscopy έχει το πλεο-
νέκτημα της άμεσης όρασης της βλάβης, της δυ-
νατότητας λήψης βιοψιών και ενδοσκοπικής αι-
μόστασης.21 Η προσπέλαση μπορεί να είναι είτε 
από τον στοματοφαρυγγικό σωλήνα είτε από το 
ορθό. Ωστόσο ένας σημαντικός περιορισμός εί-
ναι η προετοιμασία του γαστρεντερικού σωλήνα 
που περιορίζει τη χρήση της σε επείγουσες κα-
ταστάσεις.21 Η ενδοσκοπική κάψουλα είναι και 
αυτή αποτελεσματική στην ενδοσκοπική όρα-
ση της βλάβης και έχει το πλεονέκτημα ότι δεν 
απαιτεί προετοιμασία του εντέρου πριν από τη 
χρήση της. Αυτό σημαίνει ότι μπορεί να προηγη-
θεί της double-balloon enteroscopy προκειμένου 
να αποφασιστεί η οδός προσπέλασης της βλά-
βης (περιστοματική ή από το ορθό), ιδιαίτερα σε 
επεί γουσες περιπτώσεις. Μειονεκτήματα της εν-
δοσκοπικής κάψουλας είναι ότι προωθείται πα-
θητικά με τις κινήσεις του εντέρου, δεν μπορούν 
να ληφθούν βιοψίες από τη βλάβη ή να γίνει εν-
δοσκοπική αιμόσταση και εμφύσηση, ενώ μπορεί 
να εγκλωβιστεί σε κάποιο εκκόλπωμα όπως αυτό 
του Meckel.21

Ακόμα κι αν το συνολικό ποσοστό διάγνωσης 
προεγχειρητικά είναι 52,7%, η διάγνωση στα συμ-
πτωματικά περιστατικά με εκκολπώματα επι-
τυγχάνεται στο 100% των περιπτώσεων για τα 
δωδεκαδακτυλικά εκκολπώματα, στο 55,5% για 
τα ειλεονηστιδικά, και στο 40% για τα εκκολπώ-
ματα του Meckel.2

Ωστόσο, δυστυχώς, ο μόνος τρόπος επιβεβαί-
ωσης της προέλευσης του πόνου από συμπτω-
ματικά εκκολπώματα είναι η παύση του μετά α-
πό την αφαίρεση του αντίστοιχου τμήματος του 
εντέρου.9

5. Θεραπεία

Είναι γενικά αποδεκτό πως η τυχαία ανεύρεση 
ασυμπτωματικών εκκολπωμάτων κατά τη διάρ-
κεια απεικονιστικών εξετάσεων ρουτίνας ή λαπα-
ροσκόπησης δεν επιβάλλει την εκτομή τους.8,13 
Ωστόσο, διάφοροι συγγραφείς υποστηρίζουν 



132 Μ. ΣΤΑΜΑΤΑΚΟΣ και συν ΙΑΤΡΙΚΗ 104, 2015

πως η χειρουργική θεραπεία ενδείκνυται σε συμ-
πτωματικά, μεγάλα εκκολπώματα, με διατεταμέ-
νες υπερτροφικές εντερικές έλικες που υποδει-
κνύουν προχωρημένη μορφή της νόσου.2,8

5.1. Εκκολπώματα δωδεκαδακτύλου

Σπανίως χρειάζονται θεραπεία.13 Η χειρουργι-
κή αντιμετώπιση εφαρμόζεται σε επιπλεγμένες 
περιπτώσεις όπως η φλεγμονή, η εξέλκωση, η αι-
μορραγία και η διάτρηση. Η χειρουργική επέμβα-
ση περιλαμβάνει την εκτομή του εκκολπώματος.2

5.2. Εκκολπώματα νήστιδας και ειλεού

Για τους ασθενείς με χρόνιο κοιλιακό άλγος, βα-
κτηριακή υπερανάπτυξη και σύνδρομο δυσαπορ-
ρόφησης, η συντηρητική αντιμετώπιση αποτελεί 
την αρχική θεραπευτική επιλογή. Έχει αποδειχθεί 
πως η χρήση ευρέος φάσματος αντιβιοτικών α-
νακουφίζει σε σημαντικό βαθμό τους ασθενείς 
με χρόνια συμπτώματα.15 Σε αποτυχία της συ-
ντηρητικής θεραπείας μπορεί να επιχειρηθεί 
χειρουργική εκτομή και αναστόμωση σε πρώτο 
χρόνο.8,9 Η επεμβατική θεραπεία ενισχύεται και 
από το γεγονός ότι τα εκκολπώματα νήστιδας-
ειλεού εμφανίζουν 4 φορές μεγαλύτερη πιθανό-
τητα επιπλοκών συγκριτικά με τα εκκολπώματα 
δωδεκαδακτύλου και 18 φορές αυξημένη πιθανό-
τητα διάτρησης και σχηματισμού αποστημάτων.9 
Επομένως το προσδοκώμενο κέρδος αυτής της 
επέμβασης ξεπερνά το μικρό ποσοστό μετεγχει-
ρητικής νοσηρότητας. 

5.3. Εκκόλπωμα Μeckel

Σε τυχαία ανεύρεση του εκκολπώματος κατά 
τη διάρκεια λαπαροτομίας συνιστάται η αφαί-
ρεσή του με σφηνοειδή εκτομή, ανεξαρτήτως 
της ηλικίας του ασθενούς, καθώς η πιθανότητα 
εμφάνισης επιπλοκών ξεπερνά το ποσοστό των 
πιθανών μετεγχειρητικών επιπλοκών (0–6%).22 
Η καθοριστική έρευνα της Mayo Clinic επιβεβαι-
ώνει με τα ευρήματά της τη σπουδαιότητα της 
προφυλακτικής αφαίρεσης του εκκολπώματος.20 
Η άποψη αυτή υποστηρίζεται και σε μια ακόμη 
μελέτη, σύμφωνα με την οποία οι μετεγχειρητικές 
επιπλοκές ύστερα από αφαίρεση επιλεγμένου 
εκκολπώματος ήταν μηδαμινές, καθιστώντας έ-

τσι την αφαίρεση του εκκολπώματος απαραίτη-
τη και ασφαλή ακόμη και όταν αυτό ανευρίσκεται 
τυχαία.2

6. Επιπλοκές

Οι επιπλοκές εμφανίζονται στο 15% των πε-
ριπτώσεων.2,23 Η πιο συχνή επιπλοκή είναι η εκ-
κολπωματίτιδα ή η διάτρηση με κλινική συμπτω-
ματολογία παρόμοια με αυτή των άλλων ενδοπε-
ριτοναϊκών λοιμώξεων.

6.1. Εκκολπώματα δωδεκαδακτύλου

Οι επιπλοκές είναι σπάνιες και εμφανίζονται 
όταν το εκκόλπωμα έχει μεγάλο σάκο και μικρό 
στόμιο οπότε μπορεί να αναπτυχθεί φλεγμονή, 
εξέλκωση, αιμορραγία και διάτρηση. Σπανιότερα 
παρατηρείται χολόσταση εάν το εκκόλπωμα ε-
ντοπίζεται κοντά στο φύμα του Vater ή ακόμα 
και απόφραξη των εξωηπατικών χοληφόρων με 
επακόλουθη χολαγγειίτιδα και παγκρεατίτιδα.1,24 
Ο κοινός χοληδόχος πόρος μπορεί να εκβάλλει 
απευθείας στο εκκόλπωμα ή παρακείμενα σε 
αυτό, αυξάνοντας την πιθανότητα απόφραξής 
του.24 Η θνητότητα των επιπλεγμένων εκκολ-
πωμάτων του δωδεκαδακτύλου κυμαίνεται από 
33–48%.25

6.2. Εκκολπώματα νήστιδας και ειλεού

Η εκκολπωματίτιδα (με ή χωρίς διάτρηση) α-
ποτελεί τη συνηθέστερη επιπλοκή (2–6%) με πο-
σοστό θνητότητας έως και 24%.9 Οι ασθενείς συ-
νήθως εμφανίζουν συμπτώματα εντοπισμένης ή 
διά χυτης περιτονίτιδας. Ωστόσο τα συμπτώμα-
τα ποικίλλουν και είναι μη ειδικά, με αποτέλεσμα 
η διάκριση από άλλες καταστάσεις όπως η σκω-
ληκοειδίτιδα, η χολοκυστίτιδα, η εκκολπωματίτι-
δα του παχέος εντέρου, η διάτρηση έλκους κ.ά. 
να μην είναι πάντοτε εφικτή.9 Πιο σπάνια μπορεί 
να παρατηρηθεί εντερική απόφραξη, διάτρηση ή 
αιμορραγία.8,25

Οι Lobo et al26 ανέφεραν ότι η δυναμική εντε-
ρική απόφραξη είναι η πιο συχνή επιπλοκή των 
νηστιδικών εκκολπωμάτων που απαιτεί χειρουρ-
γική επέμβαση και μπορεί να οφείλεται σε εντε-
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ρόλιθους, συμφύσεις δευτερεύουσες λόγω εκκολ-
πωματίτιδας, συστροφή, ή εγκολεασμό.5

6.3. Εκκόλπωμα Μeckel

Η πιθανότητα εμφάνισης επιπλοκών ανέρχεται 
σε ποσοστό 6,4% κατά τη διάρκεια της ζωής ενός 
πάσχοντος, με τον αριθμό των περιπτώσεων να 
είναι μεγαλύτερος στην παιδική ηλικία.22 Η πα-
ρουσία έκτοπου γαστρικού βλεννογόνου και κατ’ 
επέκταση η παραγωγή οξέος, μπορεί να δημι-
ουργήσει έλκος (54%), πιο συχνά στις ηλικίες 2–8 
ετών, το οποίο με τη σειρά του μπορεί να προ-
καλέσει αιμορραγία ή διάτρηση.20 Η αιμορραγία 
αποτελεί την πιο συχνή εκδήλωση της νόσου στα 
παιδιά και μπορεί να εκδηλωθεί και ως σιδηρο-
πενική αναιμία. Σε περίπτωση αποφράξεως του 
εκκολπώματος από ξένο σώμα που θα επιφέρει 
τη διάτρησή του και την εμφάνιση εκκολπωματί-
τιδας, η κλινική εικόνα είναι ανάλογη αυτής της 
οξείας σκωληκοειδίτιδας. Μπορεί επίσης να απο-
τελέσει αιτία αποφρακτικού ειλεού λόγω συστρο-
φής, εγκολεασμού η δημιουργίας συμφύσεων 
(14–53%) στους ενηλίκους και στα παιδιά κάτω 
των 2 ετών.1,20 Σπάνια, μπορεί να παρατηρηθεί 
μεγαλοβλαστική αναιμία λόγω δυσαπορρόφησης 
της βιταμίνης Β12. Αυτή η κατάσταση αποδίδεται 
στη στάση του εντερικού περιεχομένου και την 
προκαλούμενη βακτηριακή υπερανάπτυξη που 
μειώνει την επιφάνεια απορρόφησης του εντέ-
ρου.20

7. Διάγνωση επιπλοκών

Η πλειονότητα των επιπλεγμένων περιπτώ-
σεων εμφανίζεται ως οξεία κοιλία με χαρακτη-
ριστικά παρόμοια αυτών της σκωληκοειδίτιδας, 
χολοκυστίτιδας ή εκκολπωματίτιδας του παχέος 
εντέρου και σε σπάνιες περιπτώσεις με άτυπα 
συμπτώματα, καθιστώντας δύσκολη την αιτιο-
λογική διερεύνηση. Γενικά, δεν υπάρχουν χαρα-
κτηριστικά διαγνωστικά απεικονιστικά κριτήρια 
που να επιβεβαιώνουν την ύπαρξη επιπλοκών. 
Η υπολογιστική τομογραφία μπορεί να ανα-
δείξει εντοπισμένες βλάβες που υποδεικνύουν 
φλεγμονή, για παράδειγμα μεγάλα αποστήματα. 
Ωστόσο, δεν είναι χρήσιμη για την απεικόνιση της 
διάχυτης φλεγμονής του εντέρου. Η χρησιμότητα 

της ενδοσκόπησης είναι ιδιαίτερα περιορισμένη 
σε επείγουσες καταστάσεις με παράγοντες όπως 
η μηχανική απόφραξη, η ίνωση και η στένωση, 
σχετιζόμενες με εκκολπωματίτιδα, εγκολεασμό ή 
συμφύσεις, να δυσχεραίνουν τη χρήση της. Ως α-
ποτέλεσμα η διάγνωση μπορεί να επιτευχθεί με 
τη χρήση της διαγνωστικής λαπαροσκόπησης (σε 
απουσία αντενδείξεων) η οποία πλεονεκτεί μιας 
περιττής λαπαροτομίας.9

Σε ασθενείς με ενεργή αιμορραγία η ενδοσκό-
πηση χρησιμοποιείται κυρίως για τον αποκλει-
σμό άλλων πιθανών εστιών από το ανώτερο ή 
το κατώτερο τμήμα του γαστρεντερικού σωλή-
να, παρά για τον εντοπισμό του αιμορραγούντος 
εκκολπώματος (συμπεριλαμβανομένου και του 
Meckel). Εναλλακτικά, η αγγειογραφία των μεσε-
ντερίων αγγείων (με ενεργό εξαγγείωση >0,5 mL/
min) καθώς και το σπινθηρογράφημα με σεσημα-
σμένα με Tc99m ερυθροκύτταρα (με ενεργό εξαγ-
γείωση >0,1 mL/min) μπορούν να βοηθήσουν ση-
μαντικά στη διάγνωση.2,8,15,20

8. Θεραπεία των επιπλοκών

Η χειρουργική επέμβαση αποτελεί τη θεραπεία 
εκλογής των επιπλοκών της νόσου εξασφαλίζο-
ντας πολύ καλό μετεγχειρητικό αποτέλεσμα.2 

8.1. Εκκολπώματα δωδεκαδακτύλου

Σε περιπτώσεις αιμορραγίας ή διάτρησης επι-
βάλλεται η εκτομή του εκκολπώματος (με επαρ-
κή έλεγχο της αιμορραγίας). Όταν πρόκειται ό-
μως για απόφραξη των χοληφόρων συνιστάται 
χοληδοχο-δωδεκαδακτυλική αναστόμωση.1,25 
Σημειώνεται ότι εάν η βλάβη εντοπίζεται κοντά 
στο φύμα του Vater, το δωδεκαδάκτυλο πρέπει 
να κινητοποιηθεί και να αποκαλυφθεί ο κοινός 
χοληδόχος πόρος,20 ενώ συνιστάται η προώθηση 
καθετήρα μέσω του φύματος του Vater στον κοι-
νό χοληδόχο πόρο, για την προστασία της εκβο-
λής του.25

8.2. Εκκολπώματα νήστιδας και ειλεού

∆εδομένου ότι τα εκκολπώματα της νήστιδας 
και του ειλεού βρίσκονται μέσα στο μεσεντέριο 
του λεπτού εντέρου η εγχείρηση καθίσταται πιο 



134 Μ. ΣΤΑΜΑΤΑΚΟΣ και συν ΙΑΤΡΙΚΗ 104, 2015

εύκολη από αυτή του δωδεκαδακτύλου. Σε περί-
πτωση επιπλοκών πρέπει να εκτελείται μερική 
εντερεκτομή και τελικο-τελική αναστόμωση σε 
πρώτο χρόνο ενώ σπανιότερα μπορεί να διεξα-
χθεί και εκτομή του εκκολπώματος.2,13,16,24 Εάν 
οι βλάβες καλύπτονται από μεσεντερικό λίπος, 
αυτές μπορούν να αποκαλυφθούν μετά από ει-
σαγωγή αέρα στο λεπτό έντερο και απομόνωση 
του πάσχοντος τμήματος.24 Σε περίπτωση ανεύ-
ρεσης ρήξης, αποστημάτων ή μηχανικής από-
φραξης κατά τη διενέργεια λαπαροσκόπησης, 
επιβάλλεται η εκτομή του πάσχοντος τμήματος 
και η αναστόμωσή του σε πρώτο χρόνο μετά από 
λαπαροτομία.9

8.3. Εκκόλπωμα Μeckel

Η χειρουργική θεραπεία συνίσταται στη σφη-
νοειδή εκτομή μόνο του εκκολπώματος, με απο-
φυγή στένωσης του αυλού ή και εκτομή του τμή-
ματος του εντέρου στο οποίο αυτό περιέχεται, 
στις περιπτώσεις έντονης φλεγμονής, ισχαιμίας, 
διάτρησης ή υποψίας κακοήθους νεοπλάσματος 
στη βάση του εκκολπώματος.1,20 

8.4. Επιπλοκές της θεραπείας

Μια ιδιαίτερη οντότητα είναι οι επιπλοκές που 
προκύπτουν από τη θεραπεία και ιδιαίτερα από 
την επεμβατική αντιμετώπιση της πολλαπλής εκ-
κολπωμάτωσης του λεπτού εντέρου. Σε τέτοιες 
περιπτώσεις που το τελικό τμήμα του λεπτού 
εντέρου (νήστιδα-ειλεός) εμφανίζει πολλαπλή εκ-
κολπωμάτωση και η διάγνωση τίθεται μετά την 
εκδήλωση συμπτωμάτων, τίθεται το ερώτημα 
της αντιμετώπισης της πάθησης. Μια συνήθης 
πρακτική είναι η προσπάθεια εκτομής του τμή-
ματος του εντέρου που φέρει τα πολλαπλά εκ-
κολπώματα με κίνδυνο εκδήλωσης συνδρόμου 
βραχέος εντέρου σε περιπτώσεις εκτεταμένης 
αφαίρεσης λεπτού εντέρου.27 Το δίλημμα που 
προκύπτει για τον χειρουργό είναι η έκπτωση 
της ποιότητας ζωής του ασθενούς μετά τη θερα-
πευτική επέμβαση λόγω των συχνών επιπλοκών 
που παρατηρούνται στο σύνδρομο βραχέος εντέ-
ρου σε σχέση με την αντιμετώπιση της πάθησης 
του ασθενούς για την οποία απευθύνθηκε στον 
χειρουργό. 

9.  Εκκολπώματα του λεπτού εντέρου
και καρκίνος

Παρότι η εκκολπωμάτωση του λεπτού εντέρου 
θεωρείται μια καλοήθης πάθηση που δεν υπάρχει 
λόγος άμεσης αντιμετώπισης εφόσον παραμένει 
ασυμπτωματωτική, είναι γνωστό ότι υπάρχει η 
πιθανότητα ανάπτυξης κακοήθειας σε εκκολπώ-
ματα και ιδιαίτερα στα εκκολπώματα Meckel. 
Πολλά είδη όγκων έχουν περιγραφεί (αδενοκαρ-
κίνωμα, παγκρεατικό καρκίνωμα, λειομυοσάρκω-
μα, λέμφωμα, λίπωμα, στρωματικοί όγκοι του γα-
στρεντερικού συστήματος κ.ά.) με συχνότερους 
τους καρκινοειδείς όγκους.28

10. Συμπεράσματα

Η ακριβής συχνότητα των συμπτωματικών εκ-
κολπωμάτων του λεπτού εντέρου είναι δύσκολο 
να εξακριβωθεί. Η τελική διάγνωση παρουσιάζει 
συχνά δυσκολίες ενώ η καθυστέρηση αυτής μπο-
ρεί να έχει ως αποτέλεσμα αυξημένη νοσηρότη-
τα και θνητότητα. Γι’ αυτό κρίνεται απαραίτητη, 
στα πλαίσια της διαφοροδιάγνωσης, η ισχυρή υ-
ποψία της νόσου. Τα περισσότερα εκκολπώματα 
του δωδεκαδακτύλου και του Meckel είναι ασυμ-
πτωματικά, ενώ η πλειονότητα των ασθενών 
με εντοπισμένη νόσο στη νήστιδα και τον ειλεό 
αναφέρει κυρίως κοιλιακή δυσφορία και πόνο. 
Πρέπει πάντα να λαμβάνονται υπόψη σε ηλικι-
ωμένους ασθενείς με ανεξήγητα χρόνια κοιλιακά 
συμπτώματα. Τα ποσοστά προεγχειρητικής διά-
γνωσης είναι υψηλότερα για το δωδεκαδάκτυλο 
όπου προτιμάται η χρήση του βαριούχου γεύμα-
τος ενώ η τεχνική της εντερόκλυσης εφαρμόζε-
ται ευρέως για τα εκκολπώματα της νήστιδας και 
του ειλεού. Το σπινθηρογράφημα με ραδιενεργό 
Τεχνήτιο προτιμάται για τη διάγνωση των εκκολ-
πωμάτων του Meckel. Η τυχαία ανεύρεση ασυμ-
πτωματικών βλαβών δεν επιτάσσει την εκτομή 
τους. Η εγχειρητική αντιμετώπιση επιβάλλεται 
μόνο στις επιλεγμένες περιπτώσεις ενώ μπορεί 
να εφαρμοσθεί και σε καταστάσεις επιμονής έ-
ντονων συμπτωμάτων, με πολύ καλό μετεγχειρη-
τικό αποτέλεσμα.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ Η υψηλή πρόσληψη κόκκινου κρέατος, 
καθώς και επεξεργασμένου, έχει συσχετιστεί με αυ-
ξημένη επίπτωση χρονίων νοσημάτων. ∆ιερευνήθηκε 
ο βαθμός και το επίπεδο τεκμηρίωσης της σχέσης 
αυτής προκειμένου να διατυπωθούν συστάσεις για 
τον γενικό, κατά τεκμήριο υγιή, ενήλικο πληθυσμό.
ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟ∆ΟΣ Μελετήθηκε η σχέση της πρό-
σληψης κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος 
με τη στεφανιαία νόσο, τα αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια (ΑΕΕ), τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
2 και τις κακοήθεις νεοπλασίες. ∆ιενεργήθηκε δια-
βάθμιση της τεκμηρίωσης των σχέσεων αυτών και 
διαμορφώθηκαν συστάσεις συνεκτιμώντας επιπλέ-
ον παράγοντες. 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Υπάρχει ευρεία συμφωνία επι-
στημονικών δεδομένων ότι η υψηλότερη πρόσληψη 
επεξεργασμένου κρέατος σε σχέση με τη χαμηλότε-
ρη, σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση στεφανιαίας 
νόσου, ΑΕΕ, σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και 
καρκίνου του παχέος εντέρου. Η υψηλή πρόσληψη 
κόκκινου κρέατος σε σχέση με τη χαμηλή σχετίζεται 
με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου 
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INTRODUCTION High intake of red and processed 
meat has been associated with detrimental effects on 
health. The level of scientific evidence supporting these 
associations needs to be investigated in order to formu-
late dietary guidelines for the general adult population.  
MATERIAL-METHOD The association between 
consumption of red and processed meat and inci-
dence of coronary heart disease, stroke, type 2 diabetes 
mellitus and cancer was investigated and the evidence 
was graded. Quantitative and qualitative guidelines 
were subsequently developed after considering several 
other factors.  
RESULTS There is general agreement that the high-
est intake of processed meat compared to the low-
est is associated with increased risk of coronary heart 
disease, stroke, type 2 diabetes and colorectal cancer. 
High intake of red meat compared to lower intake is 
associated with increased risk of colorectal cancer 
(general agreement) and type 2 diabetes (majority of 
the evidence). The final recommendations were set to 
consume maximum one serving of red meat per week 
and to avoid processed meat. 
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1. Εισαγωγή

Το κόκκινο κρέας αποτελεί πολύ καλή πηγή 
πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής αξίας και σημαντι-
κών ανόργανων στοιχείων, εύκολα απορροφήσι-
μων από τον οργανισμό, όπως ο σίδηρος, ο ψευ-
δάργυρος, και το σελήνιο.1 Αποτελεί επίσης ση-
μαντική πηγή λίπους στη διατροφή πολλών πλη-
θυσμών. Η περιεκτικότητα του κόκκινου κρέατος 
σε λίπος, εξαρτάται από διαφόρους παράγοντες 
όπως το ζώο, τη ράτσα, την ηλικία, το μέρος του 
ζώου και τη διατροφή του και κυμαίνεται από 5–
10% στο άπαχο κρέας, μέχρι 30–40% στα λιπαρά 
μέρη των οικόσιτων ζώων. Το είδος των λιπαρών 
οξέων που περιέχονται στο λίπος του κόκκινου 
κρέατος εξαρτάται κυρίως από το αν το ζώο εί-
ναι μηρυκαστικό ή όχι και από τη διατροφή του. 
Υπολογίζεται ότι το 40–50% των λιπαρών οξέων 
στο άπαχο κόκκινο κρέας είναι κορεσμένα λιπαρά 
οξέα, το 50% μονοακόρεστα, ενώ η περιεκτικότη-
τα σε πολυακόρεστα κυμαίνεται στο 4–10%.1 Το 
κόκκινο κρέας περιέχει ακόμα υδατοδιαλυτές (κυ-
ρίως Β6 και Β12) και λιποδιαλυτές βιταμίνες (κυρί-
ως D και E).

Σειρά επιδημιολογικών ερευνών έχει συσχετίσει 
την αυξημένη πρόσληψη κόκκινου κρέατος ή/και 
επεξεργασμένου, με την αύξηση της επίπτωσης 
ή/και της θνησιμότητας από χρόνια διατροφο-
εξαρτώμενα νοσήματα, όπως τα καρδιαγγειακά 
νοσήματα, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και 
οι κακοήθεις νεοπλασίες.2–26 Ωστόσο, η επιβαρυ-
ντική συσχέτιση της υψηλής πρόσληψης κόκκι-
νου κρέατος με την επίπτωση των καρδιαγγεια-
κών νοσημάτων δεν επιβεβαιώνεται σε όλες τις 
έρευνες, ενώ σε άλλες, η κατεύθυνση της συσχέ-
τισης διαφοροποιείται ανάλογα με το είδος του 
καρδιαγ γειακού νοσήματος. Τελευταία αναδει-
κνύεται ιδιαίτερα και η σημασία του βαθμού επε-
ξεργασίας του κρέατος.1,4,5

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω και προ-
κειμένου να διαμορφωθούν διατροφικές συστά-
σεις (ή αλλιώς κατευθυντήριες οδηγίες) για την 
κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέ-
ατος στον γενικό ενήλικο πληθυσμό, είναι σημα-
ντικό να αξιολογηθεί το σύνολο της υπάρχουσας 
γνώσης για τη σχέση της κατανάλωσής τους με 
την υγεία και τα νοσήματα.27,28

(ευρεία συμφωνία δεδομένων) και σακχαρώδους 
διαβήτη (συμφωνία πλειοψηφίας δεδομένων). Οι 
τελικές συστάσεις διαμορφώθηκαν στην πρόσληψη 
μέχρι μίας μερίδας κόκκινο κρέας την εβδομάδα 
και στην αποφυγή του επεξεργασμένου. 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Η σύσταση του περιορισμού 
της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος σε μία μερίδα 
την εβδομάδα και η αποφυγή του επεξεργασμένου 
κρέατος από τους ενήλικες στην Ελλάδα είναι ε-
πιστημονικά τεκμηριωμένη, συμβαδίζει με το πρό-
τυπο της ελληνικής παραδοσιακής διατροφής και 
συνιστάται να ενθαρρυνθεί από όλους τους επαγ-
γελματίες υγείας.

CONCLUSIONS The limitation of red meat con-
sumption to one serving weekly and the avoidance of 
processed meat for adults living in Greece, is based 
on sound evidence, is consistent with the traditional 
Greek dietary pattern and should be encouraged by all 
health professionals.
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Στόχος της εργασίας αυτής είναι να παρουσι-
αστούν: (α) τα υπάρχοντα ερευνητικά δεδομένα 
για τη σχέση της πρόσληψης κόκκινου και επε-
ξεργασμένου κρέατος με τη νοσηρότητα από 
χρόνια νοσήματα και ο βαθμός της επιστημονικής 
τους τεκμηρίωσης, και (β) οι ποσοτικές και ποιο-
τικές συστάσεις για την πρόσληψη κόκκινου και 
επεξεργασμένου κρέατος για τον ενήλικο, κατά 
τεκμήριο υγιή, πληθυσμό στην Ελλάδα καθώς και 
οι παράμετροι που συνεκτιμήθηκαν για τη δια-
μόρφωσή τους.  

2. Μεθοδολογία 
2.1.  Αξιολόγηση της επιστημονικής τεκμηρίωσης 

των ερευνητικών δεδομένων 

Μελετήθηκε η σχέση της πρόσληψης κόκκινου 
και επεξεργασμένου κρέατος με την επίπτωση 
(και δευτερευόντως τη θνησιμότητα) της στε-
φανιαίας νόσου και των αγγειακών εγκεφαλικών 
επεισοδίων (ΑΕΕ), του σακχαρώδους διαβήτη τύ-
που 2 και των κακοήθων νεοπλασιών. Στη συνέ-
χεια, προκειμένου να αξιολογηθούν τα υπάρχο-
ντα ερευνητικά δεδομένα και να διατυπωθούν οι 
συστάσεις έγινε διαβάθμιση (ή αλλιώς ταξινόμη-
ση ή ιεράρχηση) της επιστημονικής τεκμηρίωσης/
γνώσης (grading the evidence) σύμφωνα με τα 
παρακάτω βήματα:

1ο Βήμα: Καταγραφή των συμπερασμάτων 
της διαβάθμισης για την υπό εξέταση σχέση, δι-
εθνών και εθνικών οργανισμών/φορέων υγείας, 
όπως ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ), 
το Παγκόσμιο Ταμείο για την Έρευνα για τον 
Kαρκίνο, κ.ά.1,29–31

2ο Βήμα: Ανασκόπηση της σχετικής βιβλιογρα-
φίας (με έμφαση στις μετα-αναλύσεις) στη βάση 
δεδομένων PubMed, από το έτος 2008 μέχρι τον 
Νοέμβριο του 2014, με στόχο να εντοπιστούν τα 
νεότερα ερευνητικά δεδομένα που δεν είχαν συ-
μπεριληφθεί στις διαβαθμίσεις των φορέων/ορ-
γανισμών που εντοπίστηκαν στο Βήμα 1. 

3ο Βήμα: Τελική αξιολόγηση της επιστημονικής 
τεκμηρίωσης της υπό εξέταση σχέσης που θα κα-
θορίσει και τη διατύπωση της τελικής σύστασης/
οδηγίας, με βάση τα αποτελέσματα των Βημάτων 
1 και 2 (παραθέτονται συνοπτικά στον πίνακα 1) 
με τη χρησιμοποίηση συνδυασμού Τάξεων και 

Επιπέδων (πίν. 2). Οι Τάξεις των συστάσεων δι-
ακρίνονται σε 3 διαβαθμίσεις (Τάξη Ι, ΙΙ, ΙΙΙ) και α-
φορούν στο σύνολο των ερευνητικών δεδομένων 
που έχουν αξιολογηθεί, αποτυπώνουν την ύπαρ-
ξη και την κατεύθυνση της συσχέτισης μεταξύ 
των εξεταζόμενων παραγόντων και το επίπεδο 
συμφωνίας μεταξύ των ερευνών και των ερευνη-
τών για τη σχέση αυτή. Η διαβάθμιση της Τάξης 
καθορίζει τη διατύπωση της σύστασης/οδηγίας. 
Τα Επίπεδα διακρίνονται επίσης σε 3 διαβαθμί-
σεις (Α, Β και Γ) και αφορούν στον τύπο και τη 
μεθοδολογία των ερευνών από τις οποίες προ-
έρχονται τα εκάστοτε ερευνητικά δεδομένα. Η 
δια βάθμιση αυτή βασίστηκε στην αντίστοιχη που 
έχει αναπτυχθεί από την Ευρωπαϊκή Εταιρεία 
Καρδιολογίας (European Society of Cardiology, 
Recommendations for Guidelines Production, www.
escardiol.org/knowledge/guidelines/rules) με τροπο-
ποιήσεις που έγιναν στη συνέχεια από την ερευ-
νητική ομάδα προκειμένου να εκφραστεί καλύ-
τερα η φύση των δεδομένων της διατροφής που 
διαφέρει σε σχέση με τη φαρμακευτική ή άλλη 
θεραπευτική αγωγή.32 

2.2.  Κόκκινο κρέας και επεξεργασμένο κρέας: 
Ποια τρόφιμα περιλαμβάνονται 
στις ομάδες αυτές 

Κατά τη διερεύνηση της σχέσης του κόκκινου 
και επεξεργασμένου κρέατος με την υγεία και 
τα νοσήματα πρέπει να σημειωθεί ότι δεν ήταν 
πάντα δυνατόν να προσδιοριστεί το είδος του 
κρέατος που εξεταζόταν στην εκάστοτε έρευ-
να, ενώ συχνά οι μελέτες διερευνούσαν το κρέ-
ας συνολικά, χωρίς να γίνεται διαχωρισμός με-
ταξύ κόκκινου ή λευκού, επεξεργασμένου ή μη 
επεξεργασμένου κρέατος. Επιπλέον, σε κάποιες 
περιπτώσεις, στην ομάδα του κρέατος συμπε-
ριλαμβάνονταν τα αυγά και τα ψάρια, ως πηγές 
ζωικών πρωτεϊνών. 

Γενικά, στην ομάδα του κόκκινου κρέατος πε-
ριλαμβάνονται τα κρέατα που η σάρκα τους έχει 
περισσότερες κόκκινες από λευκές μυϊκές ίνες και 
συγκεκριμένα το μοσχάρι, το χοιρινό, το αρνί και 
το κατσίκι. Στην κατηγορία αυτή μπορεί να συ-
μπεριληφθεί και το κυνήγι (π.χ. αγριογούρουνο). 
Όσον αφορά στο επεξεργασμένο κρέας, δεν υ-
πάρχει ομοφωνία σε σχέση με τον ορισμό του και 
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Πίνακας 1. Επίπεδο επιστημονικής τεκμηρίωσης επιλεγμένων διεθνών και εθνικών οργανισμών/φορέων υγείας καθώς και ευρήματα μετα-αναλύσεων (μετά το 
έτος 2008) για τη σχέση της πρόσληψης κόκκινου κρέατος και επεξεργασμένου κρέατος με τα καρδιαγγειακά νοσήματα, τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 
τις κακοήθεις νεοπλασίες διαφόρων εντοπίσεων

Κόκκινο και επεξεργασμένο κρέας 

Οργανισμοί/Χώρες WHO (2003) WCRF (2007) USDA-DGAG (2010) NHMRC, 
Commonwealth
of Australia (2011)

Πρόσφατες μετα-αναλύσεις (2008+)

Κ αρδιαγγειακά
νοσήματα

Κ όκκινο, επεξεργασμένο 
κρέας και πουλερικά†˜ 

Micha et al 2010, Κρέας°, Κόκκινο κρέας°, 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Mente et al 2009, Κρέας°

Στεφανιαία νόσος

Α γγειακά εγκεφαλικά 
επεισόδια (Τόσο για 
το σύνολο όσο και 
για τα ισχαιμικά ΑΕΕ)

Chen et al 2013
Kaluza et al 2012, Κρέας,↑ Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Σ ακχαρώδης
διαβήτης τύπου 2

Κ όκκινο, επεξεργασμένο 
κρέας και πουλερικά↑

Feskens et al 2013, Κρέας,↑ Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Pan et al 2011, Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Micha et al 2010, Κρέας,↑ Κόκκινο κρέας,° 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Aune et al 2009, Κρέας,° Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Κακοήθεις νεοπλασίες

Οισοφάγου Κ όκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο 
κρέας↑

Choi et al 2013
Salehi et al 2013
Qu et al 2013, Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας° 

Salehi et al 2013, Συνολικό κρέας°
Huang et al 2013, Κόκκινο κρέας,° 
Επεξεργασμένο κρέας°

Στομάχου Ε πεξεργασμένο 
κρέας,↑ Κρέας˜

Song et al 2014, Κόκκινο κρέας°
Zhu et al 2013, Κόκκινο κρέας,° 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Πνεύμονα Κ όκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο 
κρέας↑

Κόκκινο κρέας˜ Xue et al 2014, Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Yang et al 2012, Συνολικό κρέας,↑
Κόκκινο κρέας,↑ Επεξεργασμένο κρέας°

Παχέος εντέρου Επεξεργασμένο 
κρέας↑↑

40 Κόκκινο 
κρέας,↑↑↑ 
Επεξεργασμένο 
κρέας↑↑↑

Κ όκκινο, επεξεργασμένο 
κρέας και πουλερικά 
(κυρίως κόκκινο και 
επεξεργασμένο)↑↑

Κ όκκινο κρέας 
(≥100–120
g/ημέρα)↑↑

Aune et al 2013
Alexander et al 2011‡

Chan et al 2011‡

Alexander et al 2010
Huxley et al 2009, Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Ωοθηκών 88 Κόκκινο κρέας,˜

Επεξεργασμένο 
κρέας˜

Wallin et al 2011, Κόκκινο κρέας°, 
Επεξεργασμένο κρέας°

Kolahdooz et al 2009, Κόκκινο κρέας,° 
Συνολικό κρέας,° Επεξεργασμένο κρέας↑

Παγκρέατος 89 Κόκκινο κρέας,↑ 
Επεξεργασμένο 
κρέας↑

Κ όκκινο κρέας 
(30–200 g/ημέρα)°

Larsson et al 2012, Κόκκινο κρέας,° 
Επεξεργασμένο κρέας↑

(Συνεχίζεται)
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Προστάτη Ε πεξεργασμένο 
κρέας↑

Κ όκκινο, επεξεργασμένο 
κρέας και πουλερικά↑

Κ όκκινο κρέας 
(ανεξαρτήτως 
συχνότητας
ή μερίδας
κατανάλωσης)°

Alexander et al 2010, Κόκκινο κρέας°, 
Επεξεργασμένο κρέας↑

Μαστού 90Κρέας˜ Κ όκκινο, επεξεργασμένο 
κρέας και πουλερικά°

Κ όκκινο κρέας 
(60–90 g/ημέρα)˜ 

Alexander et al 2010, Κόκκινο κρέας↑, 
Επεξεργασμένο κρέας°

†Mε πιο επιβαρυντική τη δράση του επεξεργασμένου κρέατος για τη στεφανιαία νόσο
‡Παρατηρούνται συσχετίσεις για καρκίνο του παχέος εντέρου/ορθού και του παχέος εντέρου, αλλά όχι για καρκίνο του ορθού
ΠΟΥ: ↓↓↓:convincing evidence, πειστικές ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↓↓:probable evidence, αρκετά πιθανές ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↓:possible evidence, πιθα-
νές ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↑↑↑:convincing evidence, πειστικές ενδείξεις, αύξηση κινδύνου, ↑↑:probable evidence, αρκετά πιθανές ενδείξεις, αύξηση κινδύνου, 
↑:possible evidence, πιθανές ενδείξεις, αύξηση κινδύνου, o: no relationship, δεν υπάρχει συσχέτιση, ˜:insufficient, ανεπαρκείς ενδείξεις
WCRF:↓↓↓: convincing evidence, πειστικές ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↓↓:probable evidence, αρκετά πιθανές ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↓:limited/suggestive 
evidence, περιορισμένες ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↑↑↑:convincing evidence, πειστικές ενδείξεις, αύξηση κινδύνου, ↑↑:probable evidence, αρκετά πιθανές εν-
δείξεις, αύξηση κινδύνου, ↑:limited/suggestive evidence, περιορισμένες ενδείξεις, αύξηση κινδύνου, o: substantial effect on risk unlikely, είναι σχεδόν απίθανο να 
υπάρχει συσχέτιση, ˜:limited/no conclusion, ανεπαρκείς ενδείξεις
USDA-DGAG: ↓↓↓:Strong (evidence), ισχυρές ενδείξεις, μείωση κινδύνου, ↓↓:Moderate, μέτριες ενδείξεις. μείωση κινδύνου, ↓:Limited, περιορισμένες ενδείξεις, 
μείωση κινδύνου, ↑↑↑: Strong, ισχυρές ενδείξεις αύξηση κινδύνου, ↑↑: Moderate, μέτριες ενδείξεις αύξηση κινδύνου, ↑: Limited, περιορισμένες ενδείξεις, αύξηση 
κινδύνου, ↑↑↑: ισχυρές ενδείξεις, δεν υπάρχει συσχέτιση, ↑↑: Moderate, μέτριες ενδείξεις, δεν υπάρχει συσχέτιση, ↑: Limited, περιορισμένες ενδείξεις δεν υπάρχει 
συσχέτιση, ˜:Expert Opinion Only, Grade Not Assignable: γνώμη ειδικών μόνο, μη διαβαθμισμένο http://www.nutritionevidencelibrary.com/topic.cfm?cat=3210
NHMRC, Commonwealth of Australia:↓↓↓:Grade A (convincing association), πειστική συσχέτιση, μείωση του κινδύνου, ↓↓:Grade B (probable association), αρκετά 
πιθανή συσχέτιση, μείωση του κινδύνου, ↓:Grade C (suggestive association), πιθανή συσχέτιση, μείωση του κινδύνου, ↑↑↑:Grade A (convincing association), πει-
στική συσχέτιση, αύξηση του κινδύνου, ↑↑:Grade B (probable association), αρκετά πιθανή συσχέτιση, αύξηση του κινδύνου, ↑: Grade C (suggestive association), 
πιθανή συσχέτιση, αύξηση του κινδύνου, οοο: Grade A (convincing association), πειστική, δεν υπάρχει συσχέτιση, οο: Grade B (probable association), πολύ πιθα-
νή, δεν υπάρχει συσχέτιση, ο: Grade C (suggestive association), πιθανή, δεν υπάρχει συσχέτιση, ˜: Grade D indicates that the body of evidence is weak and any 
recommendation must be applied with caution, ασθενή δεδομένα για ασφαλείς συστάσεις .
Πρόσφατες μετα-αναλύσεις (2008 +): ↓:μείωση του κινδύνου, ↑:αύξηση του κινδύνου, ο: δεν υπάρχει συσχέτιση

Πίνακας 1. Επίπεδο επιστημονικής τεκμηρίωσης επιλεγμένων διεθνών και εθνικών οργανισμών/φορέων υγείας καθώς και ευρήματα μετα-αναλύσεων (μετά το 
έτος 2008) για τη σχέση της πρόσληψης κόκκινου κρέατος και επεξεργασμένου κρέατος με τα καρδιαγγειακά νοσήματα, τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 
τις κακοήθεις νεοπλασίες διαφόρων εντοπίσεων - (συνέχεια)

Κόκκινο και επεξεργασμένο κρέας 

Οργανισμοί/Χώρες WHO (2003) WCRF (2007) USDA-DGAG (2010) NHMRC, 
Commonwealth

of Australia (2011)

Πρόσφατες μετα-αναλύσεις (2008+)

ο όρος χρησιμοποιείται με αρκετές διαφοροποι-
ήσεις στις επιδημιολογικές μελέτες. Συνήθως ως 
«επεξεργασμένο» ορίζεται το κρέας που έχει συ-
ντηρηθεί με τη χρήση μεθόδων όπως κάπνισμα, ω-
ρίμανση, προσθήκη αλατιού ή/και τη χρήση συντη-
ρητικών ουσιών (π.χ., νιτρώδες νάτριο). Στην κα-
τηγορία του επεξεργασμένου κρέατος ανήκουν τα 
προϊόντα αλλαντοποιίας, όπως σαλάμι, ζαμπόν, 
λουκάνικα, αλλά και τα προϊόντα κρέατος που εί-
ναι προπαρασκευασμένα (φρέσκα, κατεψυγμένα 
ή σε κονσέρβα) και έχουν υποστεί κάποια από τις 
παραπάνω διαδικασίες.1 Τα εντόσθια συγκαταλέ-
γονται επίσης συνήθως στην κατηγορία του κρέα-
τος αλλά γενικά υπάρχουν λίγες πληροφορίες στη 
βιβλιογραφία σε σχέση με αυτά. 

2.3.  ∆ιαμόρφωση διατροφικών συστάσεων 
για τον γενικό πληθυσμό  

Προκειμένου να διαμορφωθούν οι ποσοτικές 
και ποιοτικές συστάσεις για την κατανάλωση 
κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος από τον 
γενικό, κατά τεκμήριο υγιή, ενήλικο πληθυσμό (η-
λικίας 18–65 ετών) στην Ελλάδα μελετήθηκαν και 
συνεκτιμήθηκαν, σύμφωνα και με τις συστάσεις 
διεθνών οργανισμών,27,28 εκτός από τα αποτελέ-
σματα της διαβάθμισης της επιστημονικής τεκμη-
ρίωσης, επιπλέον σημαντικές παράμετροι: 

 α.  Οι διατροφικές συνήθειες του ελληνικού πλη-
θυσμού στην παρούσα χρονική περίοδο και οι 
διαχρονικές μεταβολές τους με έμφαση στη 
μελέτη της κατανάλωσης κρέατος. 
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 β.  Η θέση της συγκεκριμένης ομάδας τροφίμων 
στις προτιμήσεις και τη διατροφική παράδο-
ση των Ελλήνων διαχρονικά καθώς και η δια-
θεσιμότητά της στην Ελλάδα.  

 γ.  Η διασφάλιση της υιοθέτησης του συνολικού 
διατροφικού προτύπου της ελληνικής παρα-
δοσιακής διατροφής, που αποτελεί ένα από 
τα γνωστότερα διατροφικά πρότυπα για τα 
οφέλη του στην υγεία.33,34

 δ.  Οι διατροφικές οδηγίες για τους ενήλικες 
στην Ελλάδα που εκδόθηκαν το 1999 από 
το Ανώτατο Ειδικό Επιστημονικό Συμβούλιο 
Υγείας (ΑΕΕΣΥ) του Υπουργείου Υγείας.35

 ε.  Οι σχετικές διατροφικές συστάσεις αναγνω-
ρισμένων διεθνών οργανισμών υγείας κα-
θώς και σχετικών τμημάτων Πανεπιστημίων, 
Ιδρυμάτων και Φορέων διεθνούς κύρους κα-
θώς και οι πλέον πρόσφατες διατροφικές 
συστάσεις ευρωπαϊκών και άλλων χωρών με 
παράδοση στη διαμόρφωση διατροφικών συ-

στάσεων σε επίπεδο πληθυσμού (όπως, οι 
ΗΠΑ και η Αυστραλία). 

στ.  Οι συστάσεις σε επίπεδο θρεπτικών συστατι-
κών και συγκεκριμένα, οι ∆ιατροφικές ή ∆ιαι-
τητικές Τιμές Αναφοράς (Dietary Refe rence 
Values, DRV). Οι τιμές αυτές αναφέρονται 
στην πρόσληψη ενός θρεπτικού συστατι-
κού με στόχο να αποφευχθεί η ανεπάρκεια 
ή η υπερκατανάλωσή του, να καλυφθούν οι 
μετα βολικές ανάγκες του οργανισμού για τη 
διατήρηση και την αύξηση καθώς και για να 
προληφθούν χρόνια νοσήματα.36,37 Στην πε-
ρίπτωση του κρέατος, δύο από τα κρίσιμα 
μικρο-θρεπτικά συστατικά είναι ο σίδηρος και  
ο ψευδάργυρος. 

 ζ.  Η ενδεχόμενη επιβάρυνση του περιβάλλο-
ντος από τις συστάσεις για τη συχνότητα 
και την ποσότητα κατανάλωσης κόκκινου 
και επεξεργασμένου κρέατος από τον πλη-
θυσμό. 

Πίνακας 2. ∆ιαβάθμιση της Τάξης των Συστάσεων 

Τάξη 
Σύστασης

Ορισμός Τάξης Προτεινόμενη διατύπωση σύστασης

Τάξη Ι Γενική ευρεία συμφωνία επιστημονικών δεδομένων ή/και μεγάλων οργανισμών 
(WCRF, WHO, USDA, συστάσεις Αυστραλίας κ.ά.) ότι ένα τρόφιμο ή μία ομάδα 
τροφίμων έχει ευεργετική (ή επιβαρυντική αντίστοιχα) δράση για την υγεία

Συνιστάται η κατανάλωση (ή ο περιορισμός αντίστοιχα) 
του τροφίμου ή της ομάδας τροφίμων

Τάξη ΙΙ Αντικρουόμενα επιστημονικά δεδομένα ή/και ασυμφωνία μεγάλων οργανισμών 
αναφορικά με τις επιδράσεις ενός τροφίμου ή μίας ομάδας τροφίμων στην υγεία

 Τάξη ΙΙα Η πλειοψηφία των επιστημονικών δεδομένων/απόψεων συγκλίνει ότι το τρόφιμο ή η 
ομάδα τροφίμων έχει ευεργετική (ή επιβαρυντική αντίστοιχα) δράση για την υγεία

Προτείνεται η κατανάλωση (ή ο περιορισμός αντίστοι-
χα) του τροφίμου ή της ομάδας τροφίμων

 Τάξη ΙΙβ Η πλειοψηφία των επιστημονικών δεδομένων/απόψεων συγκλίνει ότι δεν παρατη-
ρείται κάποια συσχέτιση του τροφίμου ή της ομάδας τροφίμων με την υγεία

∆εν φαίνεται να υπάρχει κάποια επίδραση του τροφί-
μου ή της ομάδας τροφίμων στην υγεία, ούτως ώστε 
να δικαιολογεί τη σύσταση για  κατανάλωση ή περιο-
ρισμό, αντίστοιχα.

 Τάξη ΙΙγ Τα επιστημονικά δεδομένα/απόψεις δεν είναι επαρκή, ούτως ώστε να τεκμηριωθεί η 
σχέση του τροφίμου ή της ομάδας τροφίμων για την υγεία

Οποιαδήποτε σύσταση θα πρέπει να δίνεται με προ-
σοχή

Τάξη ΙΙΙ Γενική ευρεία συμφωνία επιστημονικών δεδομένων ή/και μεγάλων οργανισμών 
(WCRF,  WHO, USDA, συστάσεις Αυστραλίας, κ.ά.) ότι ένα τρόφιμο ή μία ομάδα 
τροφίμων δεν έχει κάποια επίδραση στην υγεία

∆εν παρατηρείται κάποια επίδραση του τροφίμου ή 
της ομάδας τροφίμων στην υγεία, ούτως ώστε να δι-
καιολογεί τη σύσταση για κατανάλωση ή περιορισμό 
αντίστοιχα

∆ιαβάθμιση του Επιπέδου των Συστάσεων με βάση τον τύπο των μελετών 

Επίπεδο Α Τα δεδομένα προέρχονται από ≥1 μετα-αναλύσεις προοπτικών μελετών ή τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών ή/και ≥1 πολυκεντρικές τυχαι-
οποιημένες κλινικές δοκιμές

Επίπεδο Β Τα δεδομένα προέρχονται από ≥2 τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές ή ≥2 προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες ή ≥5 επιδημιολογικές μελέτες 
ασθενών-μαρτύρων ή ≥5 μη τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές

Επίπεδο Γ Συμφωνία των ειδικών ή/και δεδομένα από μη πειραματικές επιδημιολογικές μελέτες (συγχρονικές και ασθενών-μαρτύρων).
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Επιπλέον, συνεκτιμήθηκαν το κόστος αγοράς 
των τροφίμων και η ανάγκη ενίσχυσης της τοπι-
κής αγοράς. 

Οι τελικές διατροφικές συστάσεις διαμορφώθη-
καν, μετά την εκτίμηση όλων των παραπάνω πα-
ραμέτρων, από τη συνεργασία Επιτροπής διακε-
κριμένων επιστημόνων που συγκροτήθηκε ειδικά 
για τον σκοπό αυτόν και της ερευνητικής ομάδας 
ανάπτυξης του έργου «∆ημιουργία και ευρεία δι-
άχυση Γενικού και Ειδικών Εθνικών ∆ιατροφικών 
Οδηγών-ΕΥ ∆ΙΑ…ΤΡΟΦΗΝ». Το έργο πραγματο-
ποιήθηκε κατά το χρονικό διάστημα 2011–2014 
και συγχρηματοδοτήθηκε από το Ευρωπαϊκό 
Κοινωνικό Ταμείο και από εθνικούς πόρους με 
φορέα λειτουργίας το Υπουργείο Υγείας.  

3. Αποτελέσματα 

3.1.  Πρόσληψη κόκκινου κρέατος 
και καρδιαγγειακά νοσήματα

Τα υπάρχοντα δεδομένα από τους διεθνείς και 
εθνικούς οργανισμούς/φορείς υγείας που έχουν 
διεξάγει διαβάθμιση της επιστημονικής τεκμη-
ρίωσης για την εν λόγω σχέση, δεν δείχνουν κά-
ποια συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης κόκκινου 
κρέατος και της επίπτωσης από καρδιαγγειακά 
νοσήματα, ενώ τα νεότερα ερευνητικά δεδομένα 
από μετα-αναλύσεις που δημοσιεύθηκαν κατά 
το διάστημα 2008–2014 βρίσκουν επιβαρυντικές 
συσχετίσεις μόνο σε σχέση με τα ΑΕΕ, και κυρίως 
τα ισχαιμικά.4,5,30 Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται 
συνοπτικά τα στοιχεία αυτά.2–26

Συγκεκριμένα, αναφορικά με την επίπτωση 
της στεφανιαίας νόσου και την πρόσληψη  κόκ-
κινου κρέατος, σύμφωνα με τα αποτελέσματα 
μετα-ανάλυσης που βασίστηκε μόνο σε προ-
οπτικές μελέτες, για κάθε αύξηση της πρόσλη-
ψης κατά 100 g ημερησίως, βρέθηκε μείωση του 
κινδύνου κατά 8% (95% ∆Ε: 0,74–1,15), που ό-
μως ήταν μη στατιστικά σημαντική.5 Αντίθετα, 
όσον αφορά στα ΑΕΕ, η υψηλότερη σε σχέση με 
τη χαμηλότερη κατανάλωση κόκκινου κρέατος 
συσχετίσθηκε με 9% (95% ∆Ε: 1,01–1,18) μεγα-
λύτερο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ συνολικά και με 
13% (95% ∆Ε: 1,01–1,25) μεγαλύτερο κίνδυνο εμ-
φάνισης ισχαιμικών ΑΕΕ, ενώ δεν παρατηρήθη-
καν σημαντικές συσχετίσεις για τα αιμορραγικά 

ΑΕΕ.2 Επιπλέον, ο κίνδυνος ΑΕΕ αυξήθηκε κατά 
13% για κάθε 100 g αύξηση στην κατανάλωση 
κόκκινου κρέατος.2 Παρόμοια ευρήματα παρου-
σίασε και δεύτερη μετα-ανάλυση.3

Με βάση τα παραπάνω, η διαβάθμιση της επι-
στημονικής τεκμηρίωσης της εν λόγω συσχέτισης 
αξιολογήθηκε, προς το παρόν, ως μη επαρκής 
(Τάξη ΙΙγ) για τη διαμόρφωση ασφαλών συστάσε-
ων, ενώ τα ευρήματα προέρχονται από περισσό-
τερες από μία μετα-αναλύσεις προοπτικών ερευ-
νών (Επίπεδο Α) (πίν. 3).

3.2.  Πρόσληψη κόκκινου κρέατος 
και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2

Η επιβαρυντική επίδραση της κατανάλωσης 
κόκκινου κρέατος στην εμφάνιση σακχαρώδους 
διαβήτη τύπου 2 αξιολογείται ως ενδεικτική από 
τους διεθνείς και εθνικούς οργανισμούς/φορείς υ-
γείας που έχουν διεξάγει διαβάθμιση της επιστη-
μονικής τεκμηρίωσης της συγκεκριμένης σχέσης, 
ενώ τα νεότερα ερευνητικά δεδομένα μετα-αναλύ-
σεων ενισχύουν την τεκμηρίωση της επιβαρυντι-
κής αυτής σχέσης.5–8,30 Στον πίνακα 1 παρουσιά-
ζονται αναλυτικά τα στοιχεία αυτά. 

Συγκεκριμένα, η ανά 100 g/ημέρα κατανάλωση 
κόκκινου κρέατος, συσχετίστηκε με 13% μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο (95% ∆Ε: 1,03–1,23) ανάπτυξης σακχα-
ρώδους διαβήτη,7 ενώ η υψηλότερη σε σχέση με 
τη χαμηλότερη πρόσληψη κόκκινου κρέατος βρέ-
θηκε να αυξάνει τον κίνδυνο κατά 21% (95% ∆Ε: 
1,07–1,38).6 Τρίτη μετα-ανάλυση έδειξε ότι για κά-
θε μερίδα ημερήσιας κατανάλωσης κόκκινου κρέ-
ατος ο κίνδυνος αυξήθηκε κατά 16% χωρίς όμως 
τα αποτελέσματα να είναι στατιστικά σημαντικά 
(ΣΚ: 1,16, 95% ∆Ε: 0,92–1,46).5 Επιπρόσθετα, η α-
νά 100 g την ημέρα πρόσληψη μη επεξεργασμένου 
κόκκινου κρέατος έχει βρεθεί ότι αυξάνει τον κίν-
δυνο κατά 19% (95% ∆Ε: 1,04–1,37).8 

Με βάση τα παραπάνω, η διαβάθμιση της επι-
στημονικής τεκμηρίωσης της εν λόγω συσχέτι-
σης αξιολογήθηκε ως επαρκής για την εξαγωγή 
συστάσεων (Τάξη ΙΙα, Επίπεδο A), δεδομένου ό-
τι η πλειοψηφία των επιστημονικών δεδομένων 
συγ κλίνει ότι το κόκκινο κρέας δρα επιβαρυντικά 
στην εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 
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και τα δεδομένα προέρχονται από ≥1 μετα-ανα-
λύσεις προοπτικών μελετών (πίν. 3). 

3.3.  Πρόσληψη κόκκινου κρέατος 
και κακοήθεις νεοπλασίες

3.3.1. Παχύ έντερο. Η αυξημένη πρόσληψη κόκ-
κινου κρέατος έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίν-
δυνο εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου 
και η συσχέτιση αυτή αξιολογείται ως ισχυρή ή 
αρκετά πιθανή από τους διεθνείς και εθνικούς ορ-
γανισμούς/φορείς υγείας που έχουν διεξάγει δια-
βάθμιση του επιπέδου της επιστημονικής τεκμη-
ρίωσης.30,40,41 Οι νεότερες μετα-αναλύσεις επιβε-
βαιώνουν τη σχέση και ενισχύουν το επίπεδο της 
τεκμηρίωσής της (πίν. 1).9–26

Ειδικότερα, η υψηλότερη σε σχέση με τη χαμη-
λότερη κατανάλωση κόκκινου κρέατος έχει συ-
σχετισθεί με κατά 12% και κατά 22% μεγαλύτερο 
κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέ-
ρου,9,12,14 σε διαφορετικές μετα-αναλύσεις, ενώ 
η ανά 100 g αύξηση της ημερήσιας πρόσληψης 
με μεγαλύτερο κίνδυνο κατά 14% (95% ∆Ε: 1,04–
1,24) και 20% (95% ∆Ε: 1,06–1,36).11,12 Για τον λό-
γο αυτόν το επίπεδο επιστημονικής τεκμηρίωσης 
της εν λόγω συσχέτισης αξιολογήθηκε ως υψηλό 

για τη σύνταξη συστάσεων (Τάξη Ι, Επίπεδο Α) 
(πίν. 3).

3.3.2. Άλλες εντοπίσεις. Αναφορικά με τις υπό-
λοιπες εντοπίσεις καρκίνου και την κατανάλωση 
κόκκινου κρέατος, οι διαβαθμίσεις της επιστη-
μονικής τεκμηρίωσης των διεθνών και εθνικών 
οργανισμών/φορέων υγείας δεν βρήκαν ισχυρές 
ή πιθανές συσχετίσεις παρά μόνο ενδεικτικά ε-
πιβαρυντικά στοιχεία για τον καρκίνο του οισο-
φάγου, του παγκρέατος και του πνεύμονα.41,42 
Ευρήματα από μετα-αναλύσεις που διενεργήθη-
καν μετά το 2008 έδειξαν ότι η κατανάλωση του 
κόκκινου κρέατος σχετίζεται με αυξημένο κίνδυ-
νο καρκίνου του οισοφάγου και του μαστού.18,26 

Ωστόσο, τα ευρήματα αυτά δεν είναι επαρκή για 
να τεκμηριωθούν σε υψηλό ή αρκετά υψηλό βαθ-
μό οι παραπάνω αναφερόμενες συσχετίσεις και 
να διατυπωθούν συστάσεις.  

3.4.  ∆εδομένα από εργασίες που διενεργήθηκαν 
στον ελληνικό πληθυσμό για τη μελέτη
της επίδρασης του κόκκινου κρέατος
στην υγεία 

Σύμφωνα με αναδρομική μελέτη που διενερ-
γήθηκε στον ελληνικό πληθυσμό για τη μελέτη 
της συσχέτισης αυτής (μελέτη CARDIO 2000) σε 

Πίνακας 3. Πίνακας αποτελεσμάτων διαβάθμισης των ερευνητικών υποθέσεων ότι «Η υψηλότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη κατανάλωση κόκκινου κρέατος 
σχετίζεται με δυσμενείς επιδράσεις στην υγεία» και «Η υψηλότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη κατανάλωση επεξεργασμένου κρέατος σχετίζεται με δυσμενείς 
επιδράσεις στην υγεία»  

Ερευνητικές υποθέσεις Τάξη Επίπεδο

Η  υψηλότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη κατανάλωση κόκκινου κρέατος σχετίζεται με δυσμενείς 
επιδράσεις στην υγεία

Καρδιαγγειακά νοσήματα ΙΙγ Α

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 ΙΙα Α

Κακοήθεις νεοπλασίες‡ Ι Α

Η  υψηλότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη κατανάλωση επεξεργασμένου κρέατος σχετίζεται με δυ-
σμενείς επιδράσεις στην υγεία

Καρδιαγγειακά νοσήματα Ι* Α

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 Ι Α

Κακοήθεις νεοπλασίες‡ Ι Α
‡Τάξη Ι: για τον καρκίνο του παχέος εντέρου
Τάξη Ι: Γενική ευρεία συμφωνία επιστημονικών δεδομένων  ή/και μεγάλων οργανισμών (WCRF, WHO, USDA, συστάσεις Αυστραλίας, κ.α.) ότι ένα τρόφιμο ή 
ομάδα τροφίμων έχει ευεργετική (ή επιβαρυντική αντίστοιχα) δράση για την υγεία
Τάξη ΙΙα: Η πλειοψηφία των επιστημονικών δεδομένων/απόψεων συγκλίνει ότι το τρόφιμο ή η ομάδα τροφίμων έχει ευεργετική (ή επιβαρυντική αντίστοιχα) 
δράση για την υγεία
Τάξη ΙΙγ: Τα επιστημονικά δεδομένα/απόψεις δεν είναι επαρκή ούτως ώστε να τεκμηριωθεί η σχέση του τροφίμου ή ομάδας τροφίμων για την υγεία
Επίπεδο Α: Τα δεδομένα προέρχονται από ≥1 μετα-αναλύσεις προοπτικών μελετών ή τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών ή/και ≥1 πολυκεντρικές τυχαιοποι-
ημένες κλινικές δοκιμές



144 Β. ΜΠΕΝΕΤΟΥ και συν ΙΑΤΡΙΚΗ 104, 2015

δείγμα 848 ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρο-
μο και 1.078 μαρτύρων από τον γενικό πληθυ-
σμό, η αυξημένη κατανάλωση κόκκινου κρέατος 
σχετίσθηκε με 52% μεγαλύτερη πιθανότητα εμ-
φάνισης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου (95% ∆Ε: 
1,47–1,58). Επιπλέον, άτομα που κατανάλωναν 
περισσότερες από 8 μερίδες κόκκινου κρέατος 
είχαν 4,9 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να εμ-
φανίσουν οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (P<0,001).38 
Επίσης, σύμφωνα με τη μελέτη MEDIS, μετά από 
έλεγχο για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, 
για κάθε 5% αύξηση της πρόσληψης πρωτεϊνών 
από κρέας και προϊόντα κρέατος, παρατηρήθηκε 
34% μεγαλύτερη πιθανότητα παρουσίας σακχα-
ρώδους διαβήτη τύπου 2 (95% ∆Ε: 1,02–1,76).39

3.5.  Πρόσληψη επεξεργασμένου κρέατος 
και καρδιαγγειακά νοσήματα

Η πρόσληψη επεξεργασμένου κρέατος σχετίζε-
ται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγεια-
κών νοσημάτων και η συσχέτιση αυτή αξιολογείται 
ως πολύ πιθανή από τους διεθνείς και εθνικούς 
οργανισμούς/φορείς που έχουν διεξάγει διαβάθμι-
ση του επιπέδου της επιστημονικής τεκμηρίωσης. 
Οι νεότερες μετα-αναλύσεις επιβεβαιώνουν τη 
σχέση και ενισχύουν περαιτέρω το επίπεδο της 
τεκμηρίωσής της2,3,5,30 (πίν. 1). 

Συγκεκριμένα, αύξηση της πρόσληψης επε-
ξεργασμένου κρέατος κατά μία μερίδα 50 g την 
ημέρα, έχει συσχετισθεί με 44% μεγαλύτερο κίν-
δυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου (95% ∆Ε: 
1,07–1,95).5 Επιπρόσθετα, αύξηση της πρόσλη-
ψης επεξεργασμένου κρέατος κατά μία μερίδα 
συσχετίσθηκε με 13% μεγαλύτερο κίνδυνο (95% 
∆Ε:1,03–1,24) εμφάνισης ΑΕΕ συνολικά, αλλά 
και 15% μεγαλύτερο κίνδυνο ισχαιμικών ΑΕΕ ει-
δικότερα (ΣΚ: 1,15, 95% ∆Ε: 1,06–1,24), ενώ δεν 
παρατηρήθηκαν συσχετίσεις για τα αιμορραγικά 
ΑΕΕ.3 Αποτελέσματα δεύτερης μετα-ανάλυσης 
έδειξαν ότι η υψηλότερη σε σχέση με τη χαμη-
λότερη πρόσ ληψη επεξεργασμένου κρέατος συ-
σχετίσθηκε με 14% μεγαλύτερο κίνδυνο (95% ∆Ε: 
1,05–1,25) εμφάνισης ΑΕΕ όλων των τύπων και 
19% μεγαλύτερο κίνδυνο (95% ∆Ε: 1,08–1,31) εμ-
φάνισης ισχαιμικών ΑΕΕ.2

Με βάση τα παραπάνω, το επίπεδο επιστημο-
νικής τεκμηρίωσης της εν λόγω συσχέτισης αξιο-

λογήθηκε ως υψηλό για τη διατύπωση συστάσεων 
(Τάξη Ι, Επίπεδο Α) καθώς υπάρχει ευρεία συμφω-
νία των επιστημονικών δεδομένων ότι η αύξηση 
της πρόσληψης επεξεργασμένου κρέατος αυξά-
νει τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου και ΑΕΕ και τα 
στοιχεία προκύπτουν από περισσότερες από μία 
μετα-αναλύσεις προοπτικών ερευνών (πίν. 3). 

3.6.  Πρόσληψη επεξεργασμένου κρέατος 
και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2

Η αυξημένη πρόσληψη επεξεργασμένου κρέ-
ατος σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και η συσχέτιση 
αυτή αξιολογείται ως πολύ πιθανή από τους διε-
θνείς και εθνικούς οργανισμούς/φορείς υγείας που 
έχουν διεξάγει διαβάθμιση του επιπέδου της επι-
στημονικής τεκμηρίωσης, ενώ οι νεότερες μετα-
αναλύσεις επιβεβαιώνουν τη συσχέτιση αυτή,5–8,30 
Πιο αναλυτικά, σύμφωνα με τρεις πρόσφατες 
μετα-αναλύσεις, η πρόσληψη 50 g επεξεργασμέ-
νου κρέατος την ημέρα, συσχετίσθηκε με μεγα-
λύτερο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη 
τύπου 2 κατά 19%, κατά 32% και κατά 51%.7,8,5 
Τέλος, η υψηλότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη 
πρόσληψη επεξεργασμένου κρέατος συσχετίσθη-
κε με 41% μεγαλύτερο κίνδυνο για τη συγκεκριμένη 
νόσο (95% ∆Ε: 1,25–1,60).6

Με βάση τα παραπάνω το επίπεδο επιστημονι-
κής τεκμηρίωσης της εν λόγω συσχέτισης αξιολο-
γήθηκε ως υψηλό (Τάξη Ι, Επίπεδο Α) (πίν. 3). 

3.7.  Πρόσληψη επεξεργασμένου κρέατος
και κακοήθεις νεοπλασίες

3.7.1. Παχύ έντερο. Η πρόσληψη επεξεργασμέ-
νου κρέατος σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμ-
φάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου και η συ-
σχέτιση αυτή αξιολογείται ως πειστική ή αρκετά 
πιθανή από τους διεθνείς και οργανισμούς/φορείς 
υγείας που έχουν διεξάγει διαβάθμιση του επιπέ-
δου της επιστημονικής τεκμηρίωσης. Οι νεότε-
ρες μετα-αναλύσεις επιβεβαιώνουν τη συσχέτιση 
αυτή και ενισχύουν το επίπεδο της τεκμηρίωσής 
της.9–13,30,31,40 (πίν. 1). Πιο συγκεκριμένα, η υψη-
λότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη πρόσληψη 
επεξεργασμένου κρέατος έχει συσχετισθεί με με-
γαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του παχέος 
εντέρου κατά 16%, 17% και 19%, όπως και η ανά 
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50 g αύξηση της πρόσληψης την ημέρα κατά 18%, 
και 45%.11 Τέλος, η ανά 30 g αύξηση την ημέρα συ-
σχετίσθηκε επίσης με 10% (95% ∆Ε: 1,05–1,15)  με-
γαλύτερο κίνδυνο.10

Με βάση τα παραπάνω, το επίπεδο επιστημο-
νικής τεκμηρίωσης της εν λόγω συσχέτισης αξι-
ολογήθηκε ως υψηλό (Τάξη Ι, Επίπεδο Α) καθώς 
υπάρχει ευρεία συμφωνία των επιστημονικών δε-
δομένων ότι η κατανάλωση επεξεργασμένου κρέ-
ατος σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση καρκίνου 
του παχέος εντέρου και τα στοιχεία προκύπτουν 
από περισσότερες από μία μετα-αναλύσεις προ-
οπτικών ερευνών (πίν. 3). 

3.8. Θνησιμότητα από κάθε αιτία

Ενδιαφέρον παρουσιάζει και η μελέτη της σχέ-
σης κατανάλωσης κόκκινου και επεξεργασμένου 
κρέατος με τη μακροβιότητα, την ειδική θνησι-
μότητα και τη θνησιμότητα από κάθε αιτία.43–45 
Σύμφωνα με τα ευρήματα πρόσφατων μετα-
αναλύσεων προοπτικών ερευνών, η υψηλότερη 
σε σχέση με τη χαμηλότερη κατανάλωση κόκκινου 
κρέατος σχετίζεται με αύξηση της θνησιμότητας 
από κάθε αιτία, της θνησιμότητας από καρδιαγ-
γειακά νοσήματα και της θνησιμότητας από κακο-
ήθεις νεοπλασίες.43,45 Ωστόσο, τα ευρήματα που 
αφορούν στην ειδική θνησιμότητα δεν επαληθεύο-
νται σε όλες τις μετα-αναλύσεις.43 

Η επίδραση του υψηλής πρόσληψης επεξεργα-
σμένου κρέατος στη γενική και ειδική θνησιμότη-
τα φαίνεται να είναι πιο επιβαρυντική από αυτή 

του κόκκινου κρέατος. Συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι 
η υψηλότερη σε σχέση με τη χαμηλότερη κατανά-
λωση επεξεργασμένου κρέατος συσχετίσθηκε με 
21% (95% ∆Ε: 1,16–1,27) μεγαλύτερη θνησιμότητα 
από κάθε αιτία, 17% (95% ∆Ε: 1,02–1,33) μεγαλύ-
τερη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα 
και 13% μεγαλύτερη θνησιμότητα από κακοήθεις 
νεοπλασίες (95% ∆Ε: 1,09–1,17).45 

3.9.  Κατανάλωση κόκκινου κρέατος
στον ελληνικό πληθυσμό
και διαχρονικές τάσεις

Η παροχή κόκκινου κρέατος έχει αυξηθεί ση-
μαντικά τα τελευταία 50 χρόνια. Σύμφωνα με 
τα τελευταία στοιχεία από τα Φύλλα Ισοζυγίου 
Τροφίμων του FAO (http://faostat.fao.org/site/354/ 
default.aspx, accessed on 05/02/14) η παροχή κρέ-
ατος (μοσχαρίσιο, χοιρινό, κατσικίσιο και πρόβειο 
κρέας) πλην των πουλερικών, το έτος 2011 υπο-
λογίζεται σε 65,9 κιλά/άτομο/έτος. ∆ιαχρονικά, α-
πό το 1961 μέχρι το 2011 φαίνεται ότι η παροχή 
κρέατος (όλα τα είδη πλην των πουλερικών) έχει 
αυξηθεί στην Ελλάδα (σχήμα 1). Πρέπει να σημει-
ωθεί ότι η παροχή κρέατος αφορά στο κρέας που 
προορίζεται για κατανάλωση από το σύνολο του 
πληθυσμού της Ελλάδας, σε καθορισμένες χρονι-
κές περιόδους, και εκφράζεται σε κατά κεφαλήν 
παροχή κρέατος (σε κιλά/άτομο/έτος).

Στοιχεία για τη διαθεσιμότητα του κρέατος, 
με βάση τις έρευνες οικογενειακών προϋπολο-
γισμών που διεξήχθησαν σε αντιπροσωπευτικό 
δείγμα των ελληνικών νοικοκυριών, δείχνουν ότι το 

Πηγή στοιχείων: FAO-FAOSTAT, 2015, http://faostat.fao.org/site/354/default.aspx.

Σχήμα 1. ∆ιαχρονική μεταβολή της παροχής κόκκινου κρέατος και πουλερικών (κιλά/άτομο/έτος) στην Ελλάδα κατά το χρονικό διάστημα 1961–2011
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έτος 2004 η μέση διαθεσιμότητα κρέατος (κόκκι-
νο κρέας, πουλερικά, εντόσθια και άλλα προϊόντα 
κρέατος) στην Ελλάδα υπολογίστηκε σε 159 g/ά-
τομο/ημέρα. (http://www.nut.uoa.gr/dafnesoftweb/
accessed on 3/12/12). Τα στοιχεία αυτά αναφέρο-
νται στο σύνολο του κρέατος που είναι διαθέσιμο 
για κατανάλωση από τα μέλη ενός νοικοκυριού 
και προέρχεται από την αγορά, την ιδία παραγω-
γή και την ανταλλαγή σε είδος.

Τα στοιχεία αναφορικά με την ατομική πρόσλη-
ψη κρέατος που αφορούν στο χρονικό διάστημα 
1994–1999, σε δείγμα 20.882 ατόμων, ηλικίας 25–
86 ετών, από όλη την Ελλάδα, έδειξαν ότι η μέση 
κατανάλωση ήταν 106 g/ημέρα στους άνδρες και 
98 g/ημέρα στις γυναίκες. Για τις παραπάνω τιμές 
έχει γίνει αναγωγή στην ίδια ενεργειακή πρόσλη-
ψη, ενώ η καταγραφή των δεδομένων έγινε με τη 
χρήση προτυπωμένου ημι-ποσοτικού ερωτημα-
τολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων.46 
Σύμφωνα με τη μελέτη ΑΤΤΙΚΗ που έλαβε χώρα 
το χρονικό διάστημα 2001–2002 σε αντιπροσω-
πευτικό δείγμα 3.042 ατόμων, ηλικίας 18–76 ετών, 
από την περιοχή της Αττικής, με τη χρήση ημι-
ποσοτικού ερωτηματολογίου συχνότητας κατα-
νάλωσης τροφίμων, η κατανάλωση κρέατος ήταν 
κατά μέσον όρο 4,8 μικρομερίδες την εβδομάδα 
στους άνδρες και 4 στις γυναίκες, μεγαλύτερη από 
την προτεινόμενη με βάση τις διατροφικές οδηγίες 
του 1999 (1 μικρομερίδα την εβδομάδα).35,47

3.10. Ποσοτικές και ποιοτικές συστάσεις 

Μετά την αξιολόγηση και μελέτη όλων των 
σχετικών παραμέτρων, όπως αυτές παρουσιά-
ζονται στη μεθοδολογία, οι ποσοτικές και ποιο-
τικές συστάσεις για την πρόσληψη του κόκκινου 
και επεξεργασμένου κρέατος διαμορφώθηκαν 
ως εξής: 

Συνιστάται η κατανάλωση μέχρι μίας μερίδας 
άπαχου κόκκινου κρέατος την εβδομάδα. Η μερί-
δα υπολογίζεται στα 120–150 g μαγειρεμένου κόκ-
κινου κρέατος, που ισοδυναμεί με μία μπριζόλα ή 
ένα μπιφτέκι στο μέγεθος μίας «παλάμης» ή «γρο-
θιάς». Η ποιοτική διαφοροποίηση στην περίπτωση 
του κόκκινου κρέατος αφορά στην επιλογή άπα-
χου κόκκινου κρέατος, αλλά και στην απομάκρυν-
ση του ορατού λίπους. Ιδιαίτερη έμφαση δίνεται 
στην αποφυγή του επεξεργασμένου κρέατος, για 

το οποίο δίνεται η σύσταση η κατανάλωσή του να 
μην ξεπερνά τα 20–30 g την εβδομάδα. Επιπλέον, 
τα άτομα παροτρύνονται να επιλέγουν το λευκό 
κρέας αντί του κόκκινου. Επίσης, οδηγίες δίνονται 
για τον τρόπο μαγειρέματος του κρέατος με ιδιαί-
τερη μνεία στην αποφυγή του ψησίματός του σε 
υψηλές θερμοκρασίες και ιδιαίτερα στη σχάρα. 

Αναλυτικότερα, οι συστάσεις για τον γενικό 
πληθυσμό, σε απλή γλώσσα, βρίσκονται στο δια-
δίκτυο στην ιστοσελίδα του προγράμματος ΕΥ…
∆ΙΑΤΡΟΦΗΝ www.diatrofikoiodigoi.gr.

4. Συζήτηση 

Το αποτέλεσμα της αξιολόγησης των επιστη-
μονικών δεδομένων για τη σχέση της πρόσληψης 
κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος με την υ-
γεία διαφοροποιήθηκε μεταξύ των δύο τύπων 
κρέατος. Έτσι, όσον αφορά στο κόκκινο κρέας, 
υπήρξε επαρκής επιστημονική τεκμηρίωση ότι η 
υψηλότερη πρόσληψη σε σχέση με τη χαμηλότερη 
αυξάνει την επίπτωση του καρκίνου του παχέος 
εντέρου (ευρεία συμφωνία δεδομένων) και του 
σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 (πλειοψηφία των 
δεδομένων), ενώ υπάρχουν ενδείξεις ότι αυξάνει 
τον κίνδυνο των ΑΕΕ, ιδιαίτερα των ισχαιμικών.2–14

Όσον αφορά στο επεξεργασμένο κρέας, φαίνε-
ται ότι η επίδρασή του είναι περισσότερο επιβα-
ρυντική για την υγεία σε σχέση με το κόκκινο μη 
επεξεργασμένο, καθώς υπάρχει ευρεία συμφωνία 
δεδομένων ότι αυξάνει τον κίνδυνο της στεφανι-
αίας νόσου, των ΑΕΕ, του σακχαρώδους διαβήτη 
τύπου 2 και του καρκίνου του παχέος εντέρου.2–14 
Ο βαθμός της θετικής συσχέτισης με τα νοσήματα 
αυτά φαίνεται να είναι πιο ισχυρός ενώ οι ποσό-
τητες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο μικρό-
τερες σε σχέση με του κόκκινου κρέατος. 

Οι υποκείμενοι βιολογικοί μηχανισμοί που πι-
θανόν να ευθύνονται για τις εν λόγω συσχετί-
σεις είναι αρκετοί και συνοψίζονται στο σχήμα 2. 
Συγκεκριμένα, οι δυσμενείς επιδράσεις στην υγεία 
από την κατανάλωση κόκκινου κρέατος αποδίδο-
νται κυρίως στην περιεκτικότητά του σε: 

–  Κορεσμένα λιπαρά οξέα: Μελέτες τεκμηριώνουν 
ότι η αντικατάσταση των κορεσμένων λιπαρών 
οξέων από πολυακόρεστα σχετίζεται με ευ-
εργετικές επιδράσεις για το καρδιαγγειακό σύ-
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στημα.30,48–52 Αξίζει να σημειωθεί ωστόσο ότι η 
περιεκτικότητα του κόκκινου και του επεξεργα-
σμένου κρέατος σε κορεσμένα λιπαρά οξέα ανά 
100 g είναι παρόμοια.53 Επίσης, σε σχέση με την 
επίδραση των κορεσμένων λιπαρών οξέων του 
κρέατος στην ολική χοληστερόλη του αίματος, 
το κόκκινο κρέας περιέχει κυρίως το παλμιτικό 
(C16:0) και στεαρικό οξύ (C18:0) και σε μικρότε-
ρη ποσότητα το μυριστικό και λαυρικό. Από αυ-
τά, το παλμιτικό οξύ φαίνεται ότι δεν επηρεάζει 
την ολική χοληστερόλη ενώ το μυριστικό και το 
λαυρικό την επηρεάζουν δυσμενώς.4

–  Aίμη και σίδηρο: Ο σίδηρος αποτελεί ισχυρό προ-
οξειδωτικό, που σχετίζεται με αύξηση του οξει-
δωτικού στρες.57 Μεταξύ άλλων, το αυξημένο ο-
ξειδωτικό στρες σχετίζεται με καταστροφή των 
ιστών, και ιδιαίτερα των β-κυττάρων του πα-
γκρέατος, ενώ ενδέχεται να προκαλέσει και χρό-
νια φλεγμονή. Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται 
στην εμφάνιση καρκίνου του παχέος εντέρου 
μέσω της αίμης δεν είναι πλήρως κατανοητοί. Οι 
υποθέσεις που έχουν διατυπωθεί αφορούν στην 
καταλυτική επίδραση του σιδήρου της αίμης 
στον σχηματισμό N-νιτρώδο ουσιών, καθώς και 
παραγώγων οξείδωσης των λιποειδών.57

Για το επεξεργασμένο κρέας, έχουν ενοχοποιη-
θεί επιπλέον: 

–  ∆υνητικά καρκινογόνες N-νιτρώδο ουσίες (νιτρο-
σαμίνες): Το επεξεργασμένο κρέας μπορεί να 
περιέχει σημαντικές ποσότητες από νιτρώδη 
(nitrites) που χρησιμοποιούνται για τη συντή-
ρησή του. Τα νιτρώδη μπορεί να αλληλεπιδρά-
σουν με τα προϊόντα της αποδόμησης των α-
μινοξέων και να σχηματίσουν νιτροσαμίνες. Οι 
νιτροσαμίνες μπορεί να σχηματισθούν και μέσα 
στο κρέας κατά την επεξεργασία του ή και μέ-
σα στο σώμα (π.χ. στο στομάχι) από νιτρώδη 
ή νιτρικά (nitrate) που προσλαμβάνονται με την 
τροφή. Οι νιτροσαμίνες έχουν συσχετισθεί με 
την καρκινογένεση, με επιβαρυντικές επιδρά-
σεις στα β-κύτταρα του παγκρέατος καθώς 
και με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, αθηροσκλή-
ρωση, υπέρταση και ινσουλινοαντίσταση που 
μπορούν να εξηγήσουν τη σχέση του επεξερ-
γασμένου κρέατος με τα καρδιαγγειακά και τον 
σακχαρώδη διαβήτη.55,56

–  Αλάτι:1,5,7,8 Το αλάτι αποτελεί σημαντικό παρά-
γοντα που ερμηνεύει την επιβαρυντική δράση 
του επεξεργασμένου κρέατος για την εμφάνιση 
στεφανιαίας νόσου, κυρίως μέσω της θετικής 

Σχήμα 2. Πιθανοί υποκείμενοι βιολογικοί μηχανισμοί δράσης του κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος στην υγεία

Επεξεργασμένο
κρέας

Κόκκινο κρέας

Προ-οξειδωτική δράση σιδήρου αίμης:
μπορεί δυνητικά να προκαλέσει βλάβη
στα β-κύτταρα του παγκρέατος

Πιθανή τοξική δράση των νιτροσαμινών
στα β-κύτταρα του παγκρέατος

Μεγαλύτερη περιεκτικότητα
του επεξεργασμένου κρέατος σε νιτρικά
και νιτρώδη (που χρησιμοποιούνται
για τη συντήρηση): ενδέχεται να
μετατραπούν σε νιτροσαμίνες

Σχηματισμός ετεροκυκλικών αμινών
και πολυκυκλικών αρωματικών

υδρογοναθράκων κατά το μαγείρεμα
του κρέατος σε πολύ υψηλές θερμοκρασίες

ή σε άμεση επαφή του κρέατος με τη φωτιά 
(ψήσιμο στη σχάρα)

Προαγωγή της παραγωγής Ν-νιτρώδο
ουσιών από την αίμη της αιμοσφαιρίνης

Το κρέας περιέχει σίδηρο.
Ο ελεύθερος σίδηρος που δεν έχει 
δεσμευθεί από πρωτεΐνες μπορεί 

να οδηγήσει στον σχηματισμό
ελευθέρων ριζών

Αλάτι
Η υπερφόρτωση του οργανισμού με σίδηρο

ενεργοποιεί προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες

Περιεκτικότητα σε κορεσμένα λιπαρά οξέα
Σχηματισμός δυνητικά καρκινογόνων 

Ν-νιτρώδο ουσιών (νιτροσαμίνες)
από βακτήρια του στομάχου και του εντέρου
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Πίνακας 4. ∆ιατροφικές συστάσεις διεθνών οργανισμών/φορέων υγείας για υγιείς ενήλικες σχετικά με την κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος

Οργανισμός/Φορέας Συστάσεις (αριθμός μερίδων)

WHO 201291 Κρέας, αυγά, πουλερικά, όσπρια & ξηροί καρποί: 160 g την ημέρα 
– Προτίμηση στο άπαχο κρέας

WHO 200092 Αντικαταστήστε το κρέας με μεγάλη περιεκτικότητα σε λιπαρά με φασόλια, όσπρια, φακές, ψάρια, πουλερικά ή 
άπαχο κρέας

– Αναφορά για αποφυγή επεξεργασμένου κρέατος

WCRF 20071 Λιγότερο από 500 g την εβδομάδα και ελάχιστη ποσότητα από αυτό να είναι επεξεργασμένο

HSPH 201193 Σπάνια κατανάλωση
Σύσταση για αποφυγή του κόκκινου κρέατος

Ίδρυμα Μεσογειακής ∆ιατροφής 201134 Κόκκινο κρέας: <2 μερίδες/εβδομάδα
Επεξεργασμένο κρέας: ≤1 μερίδα/εβδομάδα

American Heart Association 200694 –  Σύσταση για άπαχο κρέας και αποφυγή επεξεργασμένου (πλούσιο σε κορεσμένα λιπαρά και νάτριο)

European Guidelines on CVD 201295 Σύσταση για κατανάλωση άπαχου κρέατος και αποφυγή επεξεργασμένου

συσχέτισής του με την υπέρταση. Το επεξεργα-
σμένο κρέας περιέχει περίπου 400% περισσό-
τερο νάτριο ανά γραμμάριο, σε σχέση με το μη 
επεξεργασμένο κρέας.53 Το αλάτι μπορεί να ε-
μπλέκεται και στην αύξηση της επίπτωσης του 
σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 καθώς αρκετοί 
υποστηρίζουν ότι η δυσλειτουργία των μικρών 
αγγείων που προκαλεί μέσω της υπέρτασης 
σχετίζεται με αντίσταση στην ινσουλίνη και στη 
συνέχεια με τον Σ∆.7 

Τεκμηριώνοντας επιστημονικά την επιβαρυντική 
επίδραση της κατανάλωσης του κόκκινου κρέ-
ατος, και ιδιαίτερα του επεξεργασμένου, στην 
υγεία, είναι δυνατόν να υποστηριχθεί η σύστα-
ση του περιορισμού της κατανάλωσης κόκκινου 
κρέατος και η αποφυγή του επεξεργασμένου. Το 
κόκκινο κρέας αποτελεί πηγή πολύτιμων μακρο- 
και μικρο-θρεπτικών συστατικών απαραίτητων 
για την υγεία του οργανισμού, και κυρίως πρω-
τεϊνών (περίπου 20–24 g πρωτεΐνης/100 g ωμού 
και 27–35 g/100 g μαγειρεμένου κρέατος)  υψη-
λής βιολογικής αξίας (δεδομένου ότι περιέχουν 
όλα τα απαραίτητα αμινοξέα στην κατάλληλη 
αναλογία), καθώς και βιο διαθέσιμο αιμικό σίδη-
ρο.54 Σημαντική είναι και η συνεισφορά του στην 
αίσθηση του κορεσμού. Το άπαχο κόκκινο κρέας 
μπορεί να αποτελέσει συστατικό μίας υγιεινής 
ισορροπημένης διατροφής εφόσον καταναλώνε-
ται σε μικρές ποσότητες, όπως φαίνεται και από 
τις συστάσεις των εθνικών και διεθνών οργανι-
σμών/φορέων υγείας (πίνακες 4 και 5). 

Ωστόσο, η πλήρης απουσία του κόκκινου κρέα-
τος από τη διατροφή των ενηλίκων μπορεί να εί-
ναι συμβατή με καλή υγεία, καθώς αυτό μπορεί να 
αντικατασταθεί με ψάρια ή λευκό κρέας. Επίσης, 
στην περίπτωση των αυστηρά χορτοφάγων, ό-
που δεν καταναλώνονται γαλακτοκομικά προϊ-
όντα και αυγά, οι ζωικές πρωτεΐνες μπορούν να 
αντικατασταθούν από φυτικές πρωτεΐνες, ιδανικά 
με συνδυασμό ποικιλίας δημητριακών και οσπρί-
ων. ∆ιατροφικές ελλείψεις και ανεπάρκειες μπορεί 
να σημειωθούν στην τελευταία περίπτωση όσον 
αφορά στον σίδηρο στις γυναίκες της αναπαρα-
γωγικής ηλικίας, το ασβέστιο, τη βιταμίνη Β12, τα 
απαραίτητα ω-3 λιπαρά οξέα και πιθανώς τον 
ψευδάργυρο.58

Για τον καθορισμό της συχνότητας και ποσότη-
τας κατανάλωσης, ελήφθη επιπλέον υπόψη ότι η 
κατανάλωση κρέατος στην Ελλάδα έχει αυξηθεί 
σημαντικά τα τελευταία 50 χρόνια και ότι χρειά-
ζεται η τάση αυτή, όσο το δυνατόν, να ανακοπεί. 
Ακόμα σημαντική παράμετρο αποτέλεσε το γεγο-
νός ότι στo διατροφικό πρότυπο της παραδοσια-
κής ελληνικής διατροφής η κατανάλωση κόκκινου 
κρέατος ήταν μικρή έως σπάνια (περίπου μία φο-
ρά την εβδομάδα).59–61 Μελετώντας τις πρόσφα-
τες διατροφικές οδηγίες των διεθνών και εθνικών 
οργανισμών/φορέων και χωρών βρέθηκε ότι η 
μικρότερη συνιστώμενη πρόσληψη μαγειρεμένου 
κόκκινου κρέατος είναι τα 60 g την εβδομάδα, 
σύμφωνα με τις ελληνικές συστάσεις του 1999, 
ενώ άλλοι προτείνουν την κατανάλωση λιγότε-
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ρων από 200–250 g την εβδομάδα (Ισπανία),62 
λιγότερων από 490 g την εβδομάδα (Ηνωμένο 
Βασίλειο63 και WCRF1) και 163–195 g την εβδομά-
δα (Αυστραλία)64 (πίνακες 4 και 5). Η σύσταση 
για το επεξεργασμένο κρέας παραμένει συνήθως 
γενική και χωρίς ποσοτικοποίηση. Οι παρούσες συ-
στάσεις αναφέρονται στην κατανάλωση 20–30 g 
επεξεργασμένου κρέατος την εβδομάδα, καθώς 
από τη βιβλιογραφία φαίνεται ότι η αύξηση του 
κινδύνου των σχετικών χρονίων νοσημάτων πα-
ρουσιάζεται με την αύξηση στην κατανάλωση 30 g 
με 50 g επεξεργασμένου κρέατος.2,3,5–13,30,31,40

Πίνακας 5. ∆ιατροφικές συστάσεις διαφόρων χωρών ανά τον κόσμο για υγιείς ενήλικες σχετικά με την κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος.

Χώρα Συστάσεις (αριθμός μερίδων) Ορισμός Μερίδας

Ελλάδα 199935 Κρέας+πουλερικά+αυγά: να μην ξεπερνούν τη 1 μικρομερίδα την ημέρα
ή 1 πλήρη μερίδα κάθε δεύτερη ημέρα

Αναφορά για άπαχο κρέας

1 μικρομερίδα ισοδυναμεί με περίπου 60 g
μαγειρεμένο κρέας

Ισπανία 201262 Κόκκινο κρέας: <2 μερίδες/εβδομάδα
Επεξεργασμένο κρέας: ≤1 μερίδα/εβδομάδα

1 μερίδα ισοδυναμεί με: 100–125 g

Ισπανία (SENC) 200496 Κρέας (κόκκινο και λευκό) & αυγά: 3–4 μερίδες/εβδομάδα
Σύσταση για περιορισμό κόκκινου-λευκού κρέατος, πουλερικών και αυγών

1 μερίδα ισοδυναμεί με: 100–125 g

Πορτογαλία 200397 Κρέας, αυγά, λευκό κρέας, ψάρια & θαλασσινά: 1,5–4,5 μερίδες την ημέρα 1 μερίδα κρέας/ψάρι ισοδυναμεί με: 25 g

Γαλλία 201262 Κρέας & αυγά: 1–2 φορές την εβδομάδα 1 μερίδα κρέας+αυγό ισοδυναμεί με: 100 g

Ηνωμένο Βασίλειο 201162 <70 g κρέατος ή/και επεξεργασμένου κρέατος/ημέρα

Σουηδία 201260 Κρέας και αυγά: 6–7 μερίδες/εβδομάδα συμπεριλαμβανομένου
και του κρέα τος (π.χ. αλλαντικά) στα σάντουιτς

Σκανδιναβικές χώρες 201198

1) Νήσοι Φερόε & ∆ανία
2) Νορβηγία
3) Φινλανδία
4) Ισλανδία

(1) Περιορισμός πρόσληψης λίπους από το κρέας
(2) Σύσταση για άπαχο κρέας
(3), (4) δεν δίνεται σύσταση

ΗΠΑ (USDA) 201099 Άνδρες:
19–30 χρ=6 ½ ουγγιές (=184 g)
31–50 χρ=6 ουγγιές (=170 g)
Γυναίκες 
19–30 χρ=5 ½ ουγγιές (=156 g)
3 1–50 χρ=5 ουγγιές (=142 g) ημερησίως από κρέας, πουλερικά, ψάρια
και θαλασσινά (+οι ξηροί καρποί)
Σύσταση για άπαχο κρέας
Αντικατάσταση κρέατος με ψάρια & θαλασσινά

1 μερίδα ισοδυναμεί με: 1 ουγγιά (28,35 g)

Καναδάς 201184 Άνδρες:  3 μερίδες άπαχου κρέατος, πουλερικών και ψαριών
την ημέρα

Γ υναίκες:  2 μερίδες άπαχου κρέα τος, πουλερικών, αυγών και ψαριών
την ημέρα

1 μερίδα ισοδυναμεί με: 75 g

Αυστραλία 201362 Άνδρες 19–50 ετών: 3 μερίδες
Άνδρες 51–70 ετών: 2 ½ μερίδες
Γυναίκες 19–50 ετών: 2 ½ μερίδες
Γυναίκες 51–70 ετών: 2 μερίδες

1  μερίδα ισοδυναμεί με: 65 g μαγειρεμένου κόκ-
κινου άπαχου κρέατος (περίπου 90–100 g ωμό 
κρέας)

Οι τελικές ποσοτικές συστάσεις μέσης εβδο-
μαδιαίας κατανάλωσης 120–150 g μαγειρεμένου 
κόκκινου κρέατος για τους ενήλικες στην Ελλάδα 
είναι μεν λίγο υψηλότερες από τις ελληνικές συ-
στάσεις του 1999, ωστόσο είναι αρκετά μικρό-
τερες από τις ποσότητες κόκκινου κρέατος που 
σχετίζονται με την αύξηση των χρονίων νοσημά-
των σύμφωνα με τα ευρήματα της σύγχρονης βι-
βλιογραφίας και τις συστάσεις της πλειο ψηφίας 
των εθνικών και διεθνών οργανισμών και φορέων. 
Επιπλέον, οι ποσοτικές αυτές συστάσεις συμβα-
δίζουν με τις συνιστώμενες ατομικές ανάγκες σε 
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επίπεδο ενέργειας και θρεπτικών συστατικών, 
και κυρίως πρωτεϊνών, συνολικού λίπους και συ-
νιστώμενης αναλογίας λιπαρών οξέων (με την 
προϋπόθεση ότι καταναλώνεται άπαχο κρέας) 
όταν αυτές ελέγχθηκαν στο πλαίσιο εβδομαδιαί-
ων διαιτολογίων με τη συχνότητα και ποσότητα 
(μερίδα) κατανάλωσης των ομάδων τροφίμων, 
όπως αυτές προτείνονται από τον διατροφικό 
οδηγό του προγράμματος ΕΥ…∆ΙΑΤΡΟΦΗΝ.65–70

Η παρότρυνση της επιλογής λευκού κρέα-
τος αντί κόκκινου βασίζεται στο γεγονός ότι η 
κατανάλωση λευκού κρέατος (στο οποίο περι-
λαμβάνονται κυρίως τα πουλερικά αλλά και η 
πάπια, το κουνέλι και το κυνήγι) δεν φαίνεται, 
προς το παρόν τουλάχιστον, να σχετίζεται με 
αύξηση της εμφάνισης κάποιου χρόνιου νοσήμα-
τος.1,13,31,43,71–74 Σε σχέση με το κόκκινο κρέας, το 
λευκό έχει μικρότερη περιεκτικότητα κορεσμένων 
λιπαρών οξέων (περίπου 30–35%) και υψηλό-
τερη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (περίπου 
15–30%),1 ενώ περιέχει επίσης σίδηρο. Ωστόσο, η 
κατανάλωση επεξεργασμένων προϊόντων λευκού 
κρέατος δεν συνιστάται όπως και του κόκκινου. 
Η σύσταση για την κατανάλωση λευκού κρέατος 
είναι 1–2 μερίδες την εβδομάδα (η μερίδα ισοδυ-
ναμεί με 120–150 g μαγειρεμένου κρέατος), ενώ 
όσο το δυνατόν λιγότερο από αυτό πρέπει να εί-
ναι επεξεργασμένο. 

Πρέπει να τονιστεί ότι ο τρόπος μαγειρέματος 
του κρέατος επιδρά επίσης στην υγεία. Το μαγεί-
ρεμα σε υψηλή θερμοκρασία και το τηγάνισμα, ευ-
θύνονται για την παρουσία ετεροκυκλικών αμινών 
και πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων 
στο κρέας, ουσίες οι οποίες σχετίζονται με αύξηση 
του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου.75 Πιο αναλυ-
τικά, οι ετεροκυκλικές αμίνες σχηματίζονται από 
πυρόλυση της κρεατινίνης με συγκεκριμένα αμινο-
ξέα. ∆εδομένου ότι για τον σχηματισμό τους απαι-
τείται υψηλή θερμοκρασία, μόνο το τηγανητό και 
το ψητό κρέας στη σχάρα περιέχει σημαντικές πο-
σότητες, ενώ διαφορετικά είδη ετεροκυκλικών αμι-
νών σχηματίζονται ανάλογα με το είδος του κρέ-
ατος, τη θερμοκρασία που αναπτύσσεται και το 
περιβάλλον (π.χ. νερό, λάδι, κρεμμύδι). Αντίθετα, 
οι ετεροκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες 
σχηματίζονται από την ατελή καύση οργανικών 
παραγόντων.75 Επιπλέον, έχουν ανιχνευθεί στον 

καπνό που παράγεται από την καύση διαφόρων 
ειδών ξυλείας, ενώ κατά το παραδοσιακό κάπνι-
σμα μεταφέρονται στο κρέας.76 Οι κυριότερες δια-
τροφικές πηγές πολυκυκλικών αρωματικών υδρο-
γονανθράκων είναι το μαγειρεμένο και καπνιστό 
κρέας και ψάρι.75 

Σημαντική για τις τελικές συστάσεις ήταν και 
η παράμετρος της διατήρησης βιώσιμης και πε-
ριβαλλοντικά φιλικής διατροφής. Έρευνες έχουν 
δείξει ότι η παραγωγή ζωικού κεφαλαίου συνει-
σφέρει περίπου στο 12–18% των παγκοσμίων 
εκπομπών αερίων του θερμοκηπίου και περίπου 
στο ήμισυ των συνολικών επιπτώσεων του συ-
στήματος των τροφίμων.77–79 Η κτηνοτροφία εί-
ναι επίσης υπεύθυνη για μία σειρά άλλων περι-
βαλλοντικών επιπτώσεων αφού ο κτηνοτροφικός 
τομέας χρησιμοποιεί το 70% της γης και το 1/3 
της καλλιεργήσιμης γης.80 Ωστόσο, το διατροφικό 
πρότυπο της παραδοσιακής μεσογειακής διατρο-
φής, αποτελεί παράδειγμα υγιεινής και παράλλη-
λα βιώσιμης και περιβαλλοντικά φιλικής διατρο-
φής, που συμβάλλει στη διατήρηση της βιοποικι-
λότητας και βιωσιμότητας των τοπικών φυτικών 
και ζωικών ειδών.81–83

Η παρούσα εργασία είχε κάποιους περιορι-
σμούς, όπως την έλλειψη πρόσφατων στοιχεί-
ων για την ατομική πρόσληψη κόκκινου και επε-
ξεργασμένου κρέατος από αντιπροσωπευτικό 
δείγμα του ελληνικού πληθυσμού, η οποία δεν 
επέτρεψε να αξιολογηθούν με ακρίβεια οι δια-
τροφικές συνήθειες του ελληνικού πληθυσμού και 
οι τάσεις κατανάλωσης κρέατος.2 Επιπλέον, στη 
χρησιμοποιηθείσα διαβάθμιση της επιστημονι-
κής γνώσης δεν έγινε συστηματική ποιοτική αξι-
ολόγηση όλων των ανευρεθέντων μελετών μετά 
το 2008. Ωστόσο, οι περισσότερες μεμονωμένες 
εργασίες (π.χ. προοπτικές επιδημιολογικές έρευ-
νες) αξιολογήθηκαν ποιοτικά στο πλαίσιο των 
μετα-αναλύσεων στις οποίες είχαν συμπεριλη-
φθεί, ενώ η μεθοδολογία που ακολουθήθηκε για 
την αξιολόγηση της σχέσης της διατροφής με την 
υγεία συμφωνεί και με άλλους αξιόπιστους φο-
ρείς στον χώρο της διατροφής (π.χ. Γερμανική 
Εταιρεία ∆ιατροφής).84 Επίσης, δεν μελετήθηκε 
με διαβάθμιση η συσχέτιση της πρόσληψης κόκ-
κινου και επεξεργασμένου κρέατος με μία σειρά 
άλλων χρονίων νοσημάτων, όπως τα νοσήματα 
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Συμπερασματικά, η σύσταση της κατανάλωσης 
μέχρι μίας μερίδας την εβδομάδα κόκκινου κρέατος 
και η αποφυγή του επεξεργασμένου κρέατος από 
τους ενήλικες στην Ελλάδα βασίζεται σε επιστημο-
νικά τεκμηριωμένα δεδομένα, είναι συμβατή με τις 
διατροφικές συνήθειες και παραδόσεις, είναι περι-
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σημάτων βελτιώνοντας την υγεία του πληθυσμού. 
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