
ÁéôéïðáèïãÝíåéá áëêïïëéêÞò çðáôéêÞò íüóïõ

ÈåñáðåõôéêÞ õðïèåñìßá

ËåãéïíÝëëá

Áéôßåò íïóçñüôçôáò êáé èíçóéìüôçôáò

ÓùìáôéêÞ Üóêçóç êáé ëéðßäéá ïñïý

Åìâñõúêü ñáâäïìõïóÜñêùìá ðñïóôÜôç

Ïé éáôñïß ôïõ Ìðåôüâåí

Pathogenesis of alcoholic liver disease

Therapeutic hypothermia

Legionella

Risk factors for morbidity and mortality

Physical activity and serum lipids

Prostate embryonal rhabdomyosarcoma

Beethoven's physicians

GR ISSN 0019-0950

Ô
Ï

Ì
Ï

Ó
9
8

Ô
Å
Õ
×

Ï
Ó

1
Ó
Å
Ë

.
1
–

8
4

ÉÏ
Õ
Ë

ÉÏ
Ó

2
0
10

ÉÏÕËÉÏÓ 2010 ÔÏÌÏÓ 98 ÔÅÕ×ÏÓ 1

ÌÇÍÉÁÉÁ ÅÊÄÏÓÇ ÅÔÁÉÑÅÉÁÓ ÉÁÔÑÉÊÙÍ ÓÐÏÕÄÙÍ

PUBLISHED MONTHLY BY THE SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES

JULY 2010 VOLUME 98 No 1

Å
Í

Ô
Õ
Ð

Ï
Ê

Ë
Å
ÉÓ

Ô
Ï

Á
Ñ

.
Á

Ä
Å
ÉÁ

Ó
1
8
1
6

Ê
Å
Ì

Ð
Á

Ê
ù

ä
éê

ü
ò

4
1
4
2

H
e
ll
e
n

ic
P

o
s
t

Ð
Ë

Ç
Ñ

Ù
Ì

Å
Í

Ï
Ô

Å
Ë

Ï
Ó

Ô
á

÷
.
Ã

ñ
á

ö
å
ßï

Ê
.Å

.Ì
.Ð

.Á
.

Á
ñ

.
¢

ä
å
éá

ò
3

8
5

8

Å
Ê

Ä
Ï

Ô
Ù

Í

ÅÖÇÌÅÑÉÄ
Å

Ó
Ð

Å

ÑÉÏÄÉÊÁ

(×
+

7
)

Â
Ç

Ô
Á

ÉÁ
Ô
Ñ

ÉÊ
Å
Ó

Å
Ê

Ä
Ï

Ó
Å
ÉÓ

Ê
á

ô
å÷

Ü
êç

&
Á

ä
ñ

éá
íå

ßï
õ

3
–

1
1
5

2
5

Á
È

Ç
Í

Á



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

ΕΚ∆ΟΤΗΣ-∆ΙΕΥΘΥΝΤΗΣ
Ιωάννης Καραϊτιανός

ΕΠΙΜΕΛΕΙΑ ΕΚ∆ΟΣΗΣ 
∆ιαφημίσεις 
Εγγραφές συνδρομητών–Επιταγές:

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

Εργασίες
Επιστημονική αλληλογραφία 
Συνδρομές μελών 

ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΠΟΥ∆ΩΝ

Συνδρομή μελών  60 =C

ΕΤΗΣΙΕΣ ΣΥΝ∆ΡΟΜΕΣ 2010
(περιλαμβανομένου Φ.Π.Α. 5,5%) 
Γιατροί  60 =C
Φοιτητές  40 =C
Εταιρείες–Οργανισμοί–
Βιβλιοθήκες  130 =C
Ευρωπαϊκή ‘Ενωση 90 =C
Λοιπές Χώρες 120 =C

∆ΙΟΙΚΗΤΙΚΟ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟ 

Πρόεδρος
Ι. Καραϊτιανός

Αντιπρόεδρος
K. Τσαμακίδης

Γενικός Γραμματέας
∆. ∆ημητρουλόπουλος

Αν. Γενικός Γραμματέας
K. Mαυραντώνης

Ταμίας
Ι. Κώστογλου-Αθανασίου

Μέλη
Χρ. Καλαντζής
Π. Κληρίδης
Ε. Μαραγκουδάκης
Χ. Πανόπουλος

ΣΥΝΤΑΚΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ 

∆ιευθυντής Σύνταξης
Ά. Πεφάνης

Αν. ∆ιευθύντρια Σύνταξης
Ντ. Τηνιακού

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

EDITED BY THE 
SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES 
76, Sevastoupoleos str,
GR-115 26 Athens, Greece 
Tel. +30210-69 82 950 – 69 94 258
FAX: +30210-69 94 258 
e-mail:eis-iatriki@otenet.gr

PUBLISHER-DIRECTOR 
I. Karaitianos

EDITING
Subscription and
Advertising Enquiries: 

EN ISO 9001:2000
Printing supervision 
A. Vassilakou
3, Adrianiou str. – GR-115 25 Athens
Tel. +30210-67 14 340 

Papers' submission 
Scientific correspondence 
Fees payment

SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES

Members' subscription  60 =C

2010 ANNUAL SUBSCRIPTION 
(VAT 5,5% included) 
Greece
    Personal edition 60 =C
    Student edition 40 =C
    Library edition 130 =C
European Union  90 =C
Other Countries 120 =C

ADVISORY BOARD 

President 
I. Karaitianos

Vice President 
Κ. Tsamakidis 

Secretary General 
D. Dimitropoulos

Dep. Secretary General 
K. Mavrandonis

Treasurer 
I. Kostoglou-Athanassiou

Members 
Chr. Kalantzis
P. Kliridis
E. Maragoudakis
Ch. Panopoulos

EDITORIAL BOARD 

Editor-in-Chief 
A. Pefanis

Dep. Editor in Chief 
D. Tiniakos 

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

ΜΗΝΙΑΙΑ ΕΚ∆ΟΣΗ
ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΣΠΟΥ∆ΩΝ

PUBLISHED MONTHLY BY THE
SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES



Ð å ñ é å ÷ ü ì å í á

ÁíáóêïðÞóåéò

Η αιτιοπαθογένεια της αλκοολικής ηπατικής 
νόσου. Σουλτάτη Α, Ντουράκης ΣΠ

Θεραπευτική υποθερμία. Ενδείξεις και 
εφαρμογές. Κουκουλίτσιος Γ, Καραμπίνης Α

Λεγιονέλλα: Ένα αναδυόμενο υδατογενές 
παθογόνο; Φράγκου Α, Αλαμάνος Ι, Βαντα-
ράκης Α

Οι κυριότερες αιτίες νοσηρότητας και θνη-
σιμότητας στις αναπτυγμένες χώρες και 
στην Eλλάδα. «Βιομηχανικός πολιτισμός» 
ή «αλλαγές τρόπου ζωής»; Βαλαβανίδης Α, 
Βλαχογιάννη Θ

H επίδραση της σωματικής άσκησης στα 
επίπεδα των λιπιδίων του ορού. Τεσσερομάτη 
Χρ, Κώτσιου A

EíäéáöÝñïõóá ðåñßðôùóç

Εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκωμα προστάτη 
σε νεαρό ενήλικα ασθενή. Παρουσίαση 
ενδιαφέρουσας περίπτωσης και ανα-
σκόπηση της βιβλιογραφίας. Απέργης Σ, 
Φιλιππιάδης ∆Κ, Γκέλη ΜΓ

Éóôïñßá ôçò éáôñéêÞò

Ο Μπετόβεν και οι θεράποντες ιατροί του. 
Πέππας ΘΑ, Στεφανίδης ΑΣ

Ïäçãßåò ãéá ôïõò óõããñáöåßò

C o n t e n t s

Reviews

Pathogenesis of alcoholic liver disease. Soultati 
A, Dourakis SP

Therapeutic hypothermia. Evidence and clini-
cal application. Koukoulitsios G, Karabinis A

Legionella: An emerging aquatic? Fragkou A, 
Alamanos I, Vantarakis A   

Major risk factor for morbidity and mortali-
ty in developed countries and in Greece. 
"Products of induxtrial civilization" or "life-
style changes"? Valavanidis A, Vlachogianni Th

Effect of physical activity on serum lipids. 
Tesseromatis Chr, Kotsiou A  

Case report

Prostate embryonal rhabdomyosarcoma in a 
young adult. Case report and review of the lite-
rature. Apergis S, Filipiadis DK, Gkeli MG 
     

History of medicine

Βeethoven and his attending physicians. Peppas 
ThA, Stefanidis AS  

Instructions to authors

 ΙΟΥΛΙΟΣ 2010 ΤΟΜΟΣ 98 ΤΕΥΧΟΣ 1 JULY 2010 VOLUME 98 No 1

15

24

40

53

65

72

76

79

15

24

40

53

65

72

76

79



H áéôéïðáèïãÝíåéá
ôçò áëêïïëéêÞò çðáôéêÞò 
íüóïõ
Α. Σουλτάτη, Σ.Π. Ντουράκης

B΄ Παθολογική Kλινική, Iατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο 
Aθηνών, ΠΓΝΑ «Iπποκράτειο», Αθήνα  

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Σύμφωνα με τη σύγχρονη θεώρηση η 
ανάπτυξη της αλκοολικής ηπατικής νόσου υπόκει-
ται σε πολύπλοκους ρυθμιστικούς-προδιαθεσικούς 
παράγοντες οι οποίοι αλληλεπιδρούν αθροιστικά. 
Ως βασικός παράγων αναγνωρίζεται η συγκέντρω-
ση της αιθυλικής αλκοόλης στο αίμα, όπως καθορί-
ζεται από περιβαλλοντικούς (ποσότητα και είδος 
καταναλωμένου αλκοόλ, συχνότητα κατανάλωσης, 
παρουσία φαγητού στο στομάχι) και γενετικούς 
παράγοντες [παραλλαγές στην κυτταροπλασματι-
κή αλκοολική δεϋδρογενάση, στη μιτοχονδριακή 
δεϋδρογενάση της αλδεΰδης και στην ισομορφή 
P450 2E1 (CYP2E1) του κυτοχρώματος P450]. 
Άλλες συνιστώσες είναι το φύλο με ιδιαίτερη επι-
βάρυνση για τις γυναίκες, η εθνικότητα και τέλος 
η συνύπαρξη χρόνιας ηπατοπάθειας. Εκτός των 
προδιαθεσικών παραγόντων γίνεται προσπάθεια 
να αποσαφηνιστεί η παθογένεια του συνδρόμου με 
απώτερο σκοπό στην ανάπτυξη αποτελεσματικών 
θεραπευτικών προσεγγίσεων. Το ενδιαφέρον συ-
γκεντρώνουν μηχανισμοί όπως το οξειδωτικό stress, 
η βλάβη που προκαλεί η ακεταλδεàδη και οι μετα-
βολίτες της, οι δομικές και λειτουργικές διαταραχές 
των μιτοχονδρίων, το stress του ενδοπλασματικού 
δικτύου, οι διαταραχές στο μεταβολισμό των λιπιδί-
ων, η διαταραχή της ισορροπίας των κυτταροκινών, 
με κυριότερο τον παράγοντα νέκρωσης του όγκου, 
η συμμετοχή του λιπώδους ιστού και του ανοσολο-
γικού συστήματος και η ηπατική ίνωση.

Pathogenesis of alcoholic 
liver disease

Α. Soultati, S.P. Dourakis

2nd Department of Medicine, Medical School, University 
of Athens, “Hippokration” University General Hospital 
of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT A number of risk factors, both environ-
mental and genetic, have been identified that synergi-
cally predispose individuals to the development and 
progression of alcoholic liver disease (ALD). Although 
the amount of alcohol ingested is the most important 
recognized component, other co-factors have been 
recognised including gender, coexisting chronic viral 
hepatitis, the type of alcohol ingested and the pat-
tern of drinking. To date, only the genes encoding 
the principal alcohol metabolizing enzymes, alcohol 
dehydrogenase (ADH) and aldehyde dehydrogenase 
(ALDH) have been linked to vulnerability to alcohol-
ism. Recent concern in the literature has also been 
aimed at the host cellular and molecular responses to 
alcohol consumption that interact with environmental 
risk factors in the pathogenesis of ALD. Publications 
have attempted to enlight aspects of ALD pathogenesis 
including oxidative stress, damage from acetaldehyde 
and its adducts, structural and functional disorgani-
zation of mitochondria and of other organelles, aber-
rant lipid metabolism, perturbation of intracellular sig-
naling and imbalance of cytokines (especially tumor 
necrosis factor-TNF-a), involvement of adipose tissue, 
the immune system and hepatic fibrogenesis.
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1. Εισαγωγή

Υπό τον όρο αλκοολική νόσος του ήπατος 
(AΝΗ) περικλείονται μια σειρά παθολογοανατο-
μικών δια ταραχών του οργάνου σε έδαφος κατά-
χρησης της αιθυλικής αλκοόλης που εκτείνονται 
από την απλή στεάτωση μέχρι την κίρρωση του 
ήπατος. Η μέση ηλικία εκδήλωσης της αλκοολι-
κής ηπατικής νόσου είναι τα 40–60 έτη.1,2 Στις 
μέρες μας, η κατάχρηση της αιθυλικής αλκοόλης 
αποτελεί σημαντικό παράγοντα πρόκλησης ηπα-
τικής νόσου παγκοσμίως, ενώ γίνεται λόγος και 
για τη θεώρηση του φαινομένου της αλκοολικής 
ηπατοπάθειας ως νόσου του σύγχρονου τρόπου 
διαβίωσης όπως ο διαβήτης ή το μεταβολικό σύν-
δρομο, καθώς αναγνωρίζονται αλληλεπιδράσεις 
γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων 
στην αιτιοπαθογένεια του συνδρόμου. Εξάλλου, η 
μέχρι πρότινος αδυναμία για την ανεύρεση απο-
τελεσματικής θεραπείας οδήγησε σε ενδελεχείς 
προσπάθειες για την αποσαφήνιση των παθογε-
νετικών μηχανισμών που εμπλέκονται στην ανά-
πτυξη αλλά και την εξέλιξη του συνδρόμου.

2.  Οι παράγοντες κινδύνου
για την πρόκληση αλκοολικής
ηπατικής νόσου

Η συσχέτιση της ανάπτυξης αλκοολικής ηπατι-
κής νόσου με την ποσότητα της αιθυλικής αλκο-
όλης που καταναλώνεται, αν και έχει τεκμηριω-
θεί, δεν είναι γραμμική, δεν υπόκειται δηλαδή στο 
δοσοεξαρτώμενο μοντέλο των φαρμακευτικών 
ηπατοπαθειών. Γι’ αυτό σήμερα πιστεύεται πως 
η εμφάνιση αλκοολικής ηπατοπάθειας υπόκειται 
σε πολυπλοκότερους ρυθμιστικούς–προδιαθεσι-
κούς παράγοντες οι οποίοι αλληλεπιδρούν αθροι-
στικά. Ως βασικός αναγνωρίζεται η συγκέντρωση 
της αιθυλικής αλκοόλης στο αίμα, όπως καθορί-
ζεται από περιβαλλοντικούς (ποσότητα κατα-
ναλωμένου αλκοόλ, συχνότητα κατανάλωσης, 
παρουσία φαγητού στο στομάχι) αλλά και γενε-
τικούς παράγοντες (παραλλαγές στην κυτταρο-
πλασματική αλκοολική δεϋδρογενάση (alcoholic 
dehydrogenase, ADH), στη μιτοχονδριακή δεϋδρο-
γενάση της αλδεàδης και στην ισομορφή P450 2E1 
(CYP2E1) του κυτοχρώματος P450. Η αιθυλική αλ-
κοόλη απορροφάται κατά 50–80% στο 12δάκτυλο 
και στο άνω τμήμα της νήστιδας. Είναι προφανής 

η σημασία της επιτάχυνσης ή καθυστέρησης της 
γαστρικής κένωσης. Η απορρόφηση ελαττώνεται 
με τα γεύματα, ενώ είναι αυξημένη στα ποτά με 
υψηλή συγκέντρωση (απορρόφηση με απλή διά-
χυση).3

2.1.  Η ποσότητα της αιθυλικής αλκοόλης
που καταναλώνεται

Η συνολική ποσότητα της αιθυλικής αλκοόλης 
που καταναλώνεται, δηλαδή το γινόμενο ποσότη-
τα ανά έτος επί έτη κατανάλωσης, αποτελεί τον 
πιο σημαντικό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 
για την ανάπτυξη αλκοολικής ηπατικής νόσου. Για 
τον υπολογισμό της ποσότητας αιθυλικής αλκοό-
λης πολλαπλασιάζουμε τον καταναλώμενο όγκο 
με την % περιεκτικότητα σε αιθυλική αλκοόλη.4

Η συσχέτιση αυτή δεν είναι ευθέως αναλογική 
αλλά έχει αποδειχθεί πως ο κίνδυνος ανάπτυξης 
κίρρωσης αυξάνει μετά το κρίσιμο όριο κατανά-
λωσης των >60–80 g/ημέρα για ≥10 έτη στους 
άντρες, και >20 g/ημέρα για τις γυναίκες.5–8 Ωστό-
σο, ακόμα και με κατανάλωση που υπερβαίνει τα 
παραπάνω όρια κίρρωση θα αναπτυχθεί μόνο 
στο 6–41% των ατόμων,9 ενώ σε μία μελέτη που 
περιέλαβε 7000 άτομα που κατανάλωναν >120 
g/ημέρα, αλκοολική ηπατική νόσος αναπτύχθη-
κε μόνο στο 13,5%.8 Μέχρι πρότινος, μελέτες 
ανέφεραν πως οι ασθενείς με αλκοολική ηπα-
τοπάθεια κατανάλωναν καθημερινά, παρά πε-
ριστασιακά, πολύ μεγάλες ποσότητες αλκοόλ 
(>5 ποτά/ημέρα) σε σχέση με τους αλκοολικούς 
μη ηπατοπαθείς.10,6 Μια ενδιαφέρουσα ωστόσο 
παρατήρηση από μελέτες στη βιβλιογραφία κα-
τέρριψε την εσφαλμένη εντύπωση πως οι ασθε-
νείς με αλκοολική ηπατική νόσο είναι στην πλει-
ονότητά τους αλκοολικοί. Στην πραγματικότητα 
η βαρύτητα της εξάρτησης από το αλκοόλ σε 
αυτούς τους ασθενείς υπολείπεται των μη ηπα-
τοπαθών αλκοολικών και δε σχετίζεται με τον 
κίνδυνο ανάπτυξης ηπατικής νόσου.11 Μόνο το 
10–15% των αλκοολικών αναπτύσσουν ηπατίτι-
δα και κίρρωση.12

Επειδή ακριβώς δεν υπάρχει σαφής γραμμική 
συσχέτιση των ποσοτήτων αιθυλικής αλκοόλης 
με τον κίνδυνο για την εμφάνιση και την εξέλιξη 
της νόσου διαφαίνεται η επίδραση και επιπλέον 
παραγόντων στη διαμόρφωση του παραπάνω 
κινδύνου.
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2.2. Το είδος του αλκοόλ που καταναλώνεται

Με βάση τα αποτελέσματα από μια επιδημιο-
λογική μελέτη στη ∆ανία το είδος του αλκοόλ που 
καταναλώνεται επιδρά στη διαμόρφωση του συ-
νολικού κινδύνου για την ανάπτυξη αλκοολικής 
ηπατικής νόσου, με εντονότερη τη συσχέτιση για 
την κατανάλωση μπίρας ή συμπυκνωμένων οινο-
πνευματωδών ποτών (ουίσκι, κονιάκ κ.λπ.), πα-
ρά κρασιού.13

2.3.  Οι συνήθειες κατανάλωσης
της αιθυλικής αλκοόλης

Σύμφωνα με τα μέχρι τώρα δεδομένα η κατα-
νάλωση αλκοόλ σε χρονικό διάστημα που δε συ-
μπίπτει με τα γεύματα αυξάνει τον κίνδυνο για 
την ανάπτυξη ηπατικής νόσου κατά 2,7 φορές 
σε σχέση με αυτούς που καταναλώνουν αλκοόλ 
κατά τα γεύματα.14 Ανάλογα επιδρά και η ευκαι-
ριακή άμετρη κατανάλωση οινοπνεύματος (binge 
drinking) που ορίζεται ως >5 ποτά για τους 
άντρες και >4 ποτά για τις γυναίκες σε μια περί-
σταση και αναγνωρίζεται πλέον ως συνήθεια κα-
τανάλωσης αιθυλικής αλκοόλης υψηλού κινδύνου 
διότι οδηγεί σε συγκέντρωση αλκοόλ στο αίμα 
≥0,08 g/mL.15,16

2.4. Το φύλο

Μολονότι οι άνδρες προσβάλλονται συχνότε-
ρα γιατί πίνουν περισσότερο, οι γυναίκες εμφα-
νίζουν διπλάσια ευαισθησία στην πρόκληση αλ-
κοολικής ηπατοτοξικότητας σε σχέση με τους 
άντρες ακόμα και μετά από προσαρμογή για το 
σωματικό βάρος, ενώ έχουν την τάση με χαμηλό-
τερη κατανάλωση να αναπτύσσουν σοβαρότερη 
νόσο.17 Αυτή η ευαισθησία έχει συσχετισθεί με τα 
υψηλότερα επίπεδα αιθυλικής αλκοόλης που δια-
πιστώνονται στο αίμα των γυναικών μετά από 
κατανάλωση ίσης ποσότητας οινοπνευματωδών 
από άντρες και γυναίκες και τα οποία αποδίδο-
νται στα διαφορετικά επίπεδα γαστρικής αιθυ-
λικής δεϋδρογενάσης, στα υψηλότερα ποσοστά 
σωματικού λίπους καθώς και σε μεταβολές στην 
απορρόφηση του αλκοόλ κατά τον εμμηνορρυ-
σιακό κύκλο.18,19 Παλαιότερα, η διαφορά αποδι-
δόταν κυρίως στο μεταβολισμό της αιθυλικής αλ-
κοόλης στο ήπαρ και στο ανώτερο πεπτικό και 
σε μειονεκτικότητα της ADH του στομάχου.20,21 
Σήμερα, η σημασία της ADH του γαστρικού βλεν-

νογόνου έχει υποβαθμισθεί (ίσως ισχύει μόνο σε 
άνδρες ηλικίας <40 ετών). Η απορρόφηση της 
αλκοόλης καθορίζεται από την αιματική ροή και 
την περιεκτικότητά της σε ύδωρ (είναι υδατοδια-
λυτό μόριο). Επιπλέον, στο λίπος κατανέμεται 
μόνο το 4% της αναλογούσης ποσότητας αλκο-
όλης στον αντίστοιχο όγκο ύδατος. Έτσι, είναι 
υψηλότερα τα επίπεδα αλκοόλης του αίματος 
στους παχύσαρκους και στις γυναίκες. Οι παρα-
πάνω παρατηρήσεις οδήγησαν στη μείωση των 
ορίων κατανάλωσης που θεωρούνται «ασφαλή» 
για τις γυναίκες.

2.5. Η εθνικότητα

Η εθνικότητα φαίνεται πως αποτελεί έναν ακό-
μα παράγοντα που καθορίζει το σχετικό κίνδυ-
νο για την ανάπτυξη αλκοολικής ηπατοπάθειας 
με τον υψηλότερο κίνδυνο αλκοολικής κίρρωσης 
να παρατηρείται μεταξύ αφρο-αμερικανών και 
ισπανόφωνων σε σχέση με τους Καυκάσιους άρ-
ρενες, και ανάμεσά τους οι ισπανόφωνοι να εμ-
φανίζουν την υψηλότερη θνητότητα.22–24

2.6. Οι διατροφικοί παράγοντες

Η ύπαρξη και η βαρύτητα πρωτεϊνικού υποσι-
τισμού αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη 
στους ασθενείς με αλκοολική ηπατοπάθεια, ενώ 
σε σοβαρή υποθρεψία τα ποσοστά θνητότητας 
ανέρχονται στο 80%.25 Επιπλέον, διατροφικές δι-
αταραχές όπως η έλλειψη βιταμίνης Α ή Ε είναι 
δυνατόν να επιδεινώνουν τη φυσική πορεία της 
νόσου.26 Τέλος, για την ανάπτυξη αλκοολικής ηπα-
τικής νόσου έχουν ενοχοποιηθεί η δίαιτα πλούσια 
σε πολυακόρεστα λίπη και η παχυσαρκία.27,28,1 

2.7. Οι γενετικοί παράγοντες

Έχουν αναγνωριστεί μια σειρά γενετικών πα-
ραγόντων που προδιαθέτουν τόσο στην ανά-
πτυξη του αλκοολισμού όσο και της αλκοολικής 
ηπατικής νόσου.29–31 Από επιδημιολογικές μελέ-
τες διαπιστώθηκε πως παιδιά αλκοολικών που 
μεγάλωσαν σε ανάδοχες οικογένειες εμφάνισαν 
υψηλότερα ποσοστά αλκοολισμού σε σύγκριση 
με παιδιά αναδόχων οικογενειών από μη αλκοο-
λικούς γονείς (18% έναντι 5%).32 Επιπλέον, μονο-
ζυγωτικά δίδυμα είχαν διπλάσια πιθανότητα για 
αλκοολισμό, ενώ εμφάνιζαν και ομοιότητες στη 
συχνότητα και ποσότητα κατανάλωσης αλλά και 
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υψηλότερη συχνότητα αλκοολικής κίρρωσης από 
τα διζυγωτικά δίδυμα.33,34 

Ο μεταβολισμός της αιθυλικής αλκοόλης είναι 
δυνατόν να οδηγήσει στην ανάπτυξη αλκοολικής 
ηπατικής νόσου μέσω της παραγωγής τοξικών 
μεταβολιτών όπως η ακεταλδεΰδη και οι ελεύ-
θερες ρίζες οξυγόνου, αλλά και μεταβάλλοντας 
την οξειδοαναγωγική κατάσταση των ηπατοκυτ-
τάρων. Ο μεταβολισμός της ακεταλδεàδης με τη 
σειρά του οδηγεί σε αύξηση του λόγου NADH/
NAD+ τόσο στο κυτταρόπλασμα όσο και στα 
μιτοχόνδρια των ηπατοκυττάρων, μεταβάλλο-
ντας την κατεύθυνση αντιστρεπτών μεταβολι-
κών διεργασιών και συντελώντας στην εμφάνιση 
μεταβολικών διαταραχών όπως υπογλυκαιμία, 
οξέωση, υπερουριχαιμία, υπερτριγλυκεριδαιμία 
και υποξία. Αυτές οι μεταβολές παρατηρούνται 
κυρίως μετά από ευκαιριακή άμετρη κατανάλω-
ση οινοπνεύματος, ενώ φαίνεται να εξασθενούν 
με τη χρόνια κατάχρηση.35 Έτσι, πολυμορφισμοί 
γονιδίων τα οποία εμπλέκονται στο μεταβολισμό 
της αιθυλικής αλκοόλης (αλκοολική δεϋδρογενά-
ση, δεϋδρογενάση της ακεταλδεàδης και του κυ-
τοχρώματος P450) αλλά και αυτών που μετέχουν 
στη ρύθμιση της επαγόμενης από ενδοτοξίνες 
έκκριση κυτταροκινών έχουν συσχετισθεί με την 
ανάπτυξη αλκοολικής ηπατικής νόσου.36,37

Μια νέα προσέγγιση χρησιμοποιεί την έννοια 
του απλοτύπου παρά των μεμονωμένων πολυ-
μορφισμών των γονιδίων. Έτσι, για παράδειγμα 
ο απλότυπος Η6 προάγει την εκδήλωση αλκοολι-
σμού στους αμερικανούς μεξικανικής καταγωγής, 
ενώ οι απλότυποι Η7 και Η10 μάλλον ασκούν 
προστατευτική δράση.38 Τελευταία, γίνεται προ-
σπάθεια συσχέτισης των πολυμορφισμών του 
γονιδίου του παράγοντα νέκρωσης όγκων (TNF) 
με την ανάπτυξη του συνδρόμου της οξείας αλκο-
ολικής ηπατίτιδας,39 ενώ αν και καταγράφονται 
υψηλά ποσοστά κατάχρησης αιθυλικής αλκοόλης 
στους ασθενείς με αιμοχρωμάτωση δεν έχει απο-
δειχθεί συσχέτιση του γονιδίου με την αλκοολική 
ηπατική νόσο.

2.8. Η συνύπαρξη χρόνιας ηπατοπάθειας

Η συνύπαρξη χρόνιας ιογενούς ηπατοπάθειας 
και κατάχρησης αιθυλικής αλκοόλης οδηγεί στην 
ανάπτυξη βαρύτερης νόσου. Έτσι, η χρονία HCV 
λοίμωξη και η κατάχρηση της αιθυλικής αλκοόλης 

παρουσιάζουν συνέργεια στην παθογόνο δράση 
τους. Η ηπατική νόσος αναπτύσσεται σε μικρό-
τερη ηλικία, με βαρύτερα ιστολογικά χαρακτηρι-
στικά και δυσμενή πρόγνωση. Η αιθυλική αλκο-
όλη αυξάνει τον πολλαπλασιασμό αλλά και την 
ογκογόνο δράση του ιού. Σε άτομα με χρονία HCV 
λοίμωξη που έκαναν κατάχρηση αιθυλικής αλκοό-
λης, διαπιστώθηκαν αυξημένα επίπεδα HCV RNA 
ιαιμίας.40 Μάλιστα ο κίνδυνος για την ανάπτυξη 
κίρρωσης σε αυτούς τους ασθενείς έχει υπολο-
γιστεί σε 30πλάσιος.41–43 Εξάλλου, ασθενείς με 
χρονία ηπατίτιδα C που κάνουν κατάχρηση αιθυ-
λικής αλκοόλης παρουσιάζουν χαμηλά ποσοστά 
ανταπόκρισης στη θεραπεία της. Στο έδαφος 
αυτών των δεδομένων συστήνεται σε ασθενείς με 
χρόνια ηπατίτιδα C η πλήρης αποχή από τη χρή-
ση αλκοόλ και επιπλέον η διακοπή της χρήσης αι-
θυλικής αλκοόλης για τουλάχιστον 6 μήνες πριν 
από την έναρξη χορήγησης της θεραπείας.

Παρόμοιες συστάσεις γίνονται σε ασθενείς με 
παχυσαρκία, αιμοχρωμάτωση, σύνδρομο επίκτη-
της ανοσολογικής ανεπάρκειας (γίνεται ιδιαίτερη 
αναφορά στη βιβλιογραφία στην αλληλεπίδραση 
αλκοόλ και αντι-ιικών φαρμάκων καθώς και στην 
αθροιστική τους συμβολή στην πρόκληση ηπατι-
κής μιτοχονδριακής τοξικότητας), και σακχαρώδη 
διαβήτη.44 Τέλος, οι χρονίως αλκοολικοί φαίνεται 
πως είναι ευπαθείς στην ηπατοτοξικότητα της 
ακεταμινοφαίνης κατά την απόσυρση από το 
αλκοόλ, ιδίως μετά τον πλήρη μεταβολισμό της 
αιθυλικής αλκοόλης λόγω του ανταγωνιστικού 
μεταβολισμού ακεταμινοφαίνης-αιθυλικής αλκοό-
λης αν και η ηπατοτοξικότητα μπορεί εντέλει και 
να επιτείνεται λόγω εξάντλησης του ενζύμου της 
γλουταθειόνης και της επαγωγής ισόμορφων του 
κυτοχρώματος P450 που συμμετέχουν στο μετα-
βολισμό της ακεταμινοφαίνης.45

3. Η παθογένεια

Η παθογένεια της αλκοολικής ηπατικής νόσου, 
με έμφαση στην υποομάδα των ασθενών με οξεία 
αλκοολική ηπατίτιδα, αποτελεί ελκυστικό θέμα 
που διαπραγματεύεται η σύγχρονη βιβλιογραφία 
με επικέντρωση σε θέματα όπως το οξειδωτικό 
stress, η ρύθμιση του CYP2E1, η ανεπάρκεια της 
ηπατικής αντιοξειδωτικής δυνατότητας, η βλάβη 
που προκαλεί η ακεταλδεàδη και οι μεταβολίτες 
της, οι δομικές και λειτουργικές διαταραχές των 
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μιτοχονδρίων αλλά και το stress του ενδοπλασμα-
τικού δικτύου,46 οι διαταραχές στο μεταβολισμό 
των λιπιδίων, η διαταραχή της ισορροπίας των 
κυτταροκινών, ιδιαίτερα του παράγοντα νέκρω-
σης του όγκου (Tumor necrosis factor, TNF-a), η 
συμμετοχή του λιπώδους ιστού, του ανοσολογι-
κού συστήματος και η ηπατική ίνωση.

Η αλκοόλη οξειδώνεται σχεδόν αποκλειστικά 
(κατά >90%) στο ήπαρ. Παρουσιάζει πολύ χα-
μηλή απέκκριση με την αναπνοή (1–5%) και τα 
ούρα (<1%). Ο μεταβολισμός της αιθυλικής αλκο-
όλης στα ηπατοκύτταρα καταλήγει στο σχημα-
τισμό ακεταλδεàδης και τελικά οξικού οξέως και 
CO2+H2O. Η οξείδωση πραγματοποιείται μέσω 
της οδού της αλκοολικής δεϋδρογενάσης (ADH, 
η κύρια οδός σε υγιή άτομα), στα μικροσωμάτια 
(P450) και στην οδό της καταλάσης (<2% του με-
ταβολισμού της αλκοόλης). Η οδός οξείδωσης της 
αλκοόλης στο μικροσωμιακό σύστημα του P450 
(MEOS-CYP2E1) ενεργοποιείται σε υψηλά επίπε-
δα αλκοόλης και σε χρόνιους χρήστες. Κατά τη 
μεταβολική αυτή οδό παράγονται νικοτιναμιδ-
αδενιν-δινουκλεοτίδια (NAD) με τη μορφή του 
NADH. Μεταβάλλεται έτσι όπως έχει ήδη ανα-
φερθεί ο λόγος NADH/NAD+ με άμεση συνέπεια 
την αναστολή της οξείδωσης των λιπαρών οξέων 
και του κύκλου του τρικαρβοξυλικού οξέως και 
προάγεται η λιπογένεση.47 Επιπλέον, η αιθυλική 
αλκοόλη προάγει το μεταβολισμό των λιπιδίων 
μέσω αναστολής του υποδοχέα του PPAR-α και 
της AMP κινάσης και διέγερσης της ρυθμιστικής 
πρωτεΐνης 1 των στερολών, ενός μεμβρανικού 
παράγοντα μεταγραφής.48–50 Αποτέλεσμα των 
παραπάνω δράσεων είναι η διαμόρφωση ενός 
μεταβολικού μοντέλου που προάγει την αποθή-
κευση του λίπους στο ήπαρ (βήμα 1ο: στεάτωση) 
(εικ. 1). In vivo μελέτες σε ποντίκια στα οποία χο-
ρηγήθηκαν αλκοόλη και λίπος ανέδειξαν την ανά-
πτυξη ιστολογικών αλλοιώσεων που ομοιάζουν 
με ήπια αλκοολική ηπατίτιδα.51

Η ενδοτοξίνη, η οποία συσχετίζεται με έναν λι-
ποπολυσακχαρίτη του κυτταρικού τοιχώματος 
Gram–αρνητικών βακτηρίων, εμφανίζει πρωτα-
γωνιστικό ρόλο στην ανάπτυξη της φλεγμονώ-
δους διεργασίας σε αυτό το μοντέλο (βήμα 2ο: 
φλεγμονή). Η βακτηριδιακή διαμετάθεση φαί-
νεται πως προάγεται στο έδαφος της χρόνιας 
κατάχρησης αιθυλικής αλκοόλης οδηγώντας στη 

συγκέντρωση ενδοτοξινών στην πυλαία κυκλο-
φορία.52 Σε ασθενείς με αλκοολική ηπατική νόσο 
τόσο η διαπερατότητα του εντερικού φραγμού 
αλλά και η συγκέντρωση των ενδοτοξινών στην 
κυκλοφορία είναι αυξημένες.53,54 Οι ενδοτοξίνες 
στην πυλαία κυκλοφορία συνδέονται με πρωτε-
ΐνη-συνδέτη και το σύμπλοκο συνδέεται τελικά 
στο CD14 υποδοχέα που εντοπίζεται στην κυτ-
ταρική μεμβράνη των κυττάρων Kupffer55 και τα 
ενεργοποιούν μέσω της δραστηριοποίησης τριών 
ενδοκυτταρικών πρωτεϊνικών συστημάτων: του 
CD14 (γνωστό ως αντιγόνο διαφοροποίησης των 
μονοκύτταρων), του toll-like υποδοχέα 4 (TLR4), 
και της πρωτεΐνης MD256,57 τα οποία με τη σει-
ρά τους επάγουν την ενεργοποίηση μιας σειράς 
μεταγραφικών πυρηνικών παραγόντων όπως 
ο EGR1, ο πυρηνικός παράγων-κB (NF-κB) και ο 
υποδοχέας του TLR4 (TRIF).58–60 Ο EGR1 επάγει 
την παραγωγή TNF-α και σε απουσία του ανα-
στέλλεται η ανάπτυξη αλκοολικής ηπατικής βλά-
βης στα ποντίκια.

Η κατάχρηση οινοπνεύματος ευθύνεται για 
την παραγωγή προϊόντων οξειδωτικού stress, τα 
υψηλότερα επίπεδα των οποίων ανιχνεύονται 
σε ασθενείς με οξεία αλκοολική ηπατίτιδα.61 Σε 
μοντέλα ποντικιών τα ενεργοποιημένα κύτταρα 
Kupffer και τα ηπατοκύτταρα παράγουν τοξι-
κούς μεταβολίτες όπως ελεύθερες ρίζες οξυγό-
νου ως απάντηση στη βραχυπρόθεσμη ή μακρο-
πρόθεσμη έκθεση στην αιθυλική αλκοόλη.62,63 Το 

Εικόνα 1. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί στην αλκοολική ηπατική βλάβη 
(τροποποιημένο από http://commons.wikimedia.org/wiki/File: Pathogenesis_
alcoholic_liver injury.jpg)
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οξειδωτικό stress επάγει την πρόκληση ηπατικής 
βλάβης μέσω ενεργοποίησης του κυτοχρώματος 
P-450 2E1,64,65 οδηγώντας σε μιτοχονδριακή βλά-
βη, ενεργοποίηση της απόπτωσης της εξαρτώ-
μενης από το ενδοπλασματικό δίκτυο και διέγερ-
ση της σύνθεσης λιπιδίων.66,67 Τέλος, η σύνθεση 
ακετυλ-coA από οξικό οξύ αποδείχθηκε πως εί-
ναι απαραίτητο στάδιο για την ακετυλίωση προ-
φλεγμονωδών ιστονών γονιδίων, και μέσω αυτής, 
τη διέγερση της φλεγμονώδους αντίδρασης από 
μακροφάγα που έχουν εκτεθεί στην αιθυλική αλ-
κοόλη.68

Ο TNF-a που παράγεται από τα κύτταρα 
Kupffer διαδραματίζει βασικό ρόλο στην ανάπτυ-
ξη της αλκοολικής ηπατίτιδας. Σε ασθενείς με 
αλκοολική ηπατίτιδα τα επίπεδα του είναι αυξη-
μένα σε σχέση με αλκοολικούς με αντιρροπούμε-
νη κίρρωση αλλά και αλκοολικούς χωρίς ηπατική 
νόσο, τα δε υψηλά επίπεδά του TNF-a συσχετίζο-
νται και με δυσμενή πρόγνωση.69 Η έκφραση του 
γονιδίου που κωδικοποιεί τον TNF-a ήταν αυξημέ-
νη σε ηπατικό ιστό ασθενών με σοβαρή αλκοολι-
κή ηπατίτιδα,70 ενώ δεν εμφανίζεται αντίστοιχη 
ηπατική βλάβη μετά από χορήγηση αλκοόλης σε 
ποντίκια στα οποία έχει αδρανοποιηθεί ο υποδο-
χέας του TNF-R1 ή έχει εμποδιστεί η παραγωγή 
του.71–73 Στα ηπατοκύτταρα η δράση του TNF-a 
μέσω ενεργοποίησης του υποδοχέα TNF-R1 εντο-
πίζεται στα μιτοχόνδρια και ενισχύεται από την 
επαγόμενη από την αιθυλική αλκοόλη εξάντληση 
της μιτοχονδριακής γλουταθειόνης και τη μείωση 
του λόγου S-αδενοσυλμεθειονίνης/S-αδενοσυλο-
μοκυστεΐνης.74–77 Η αιθυλική αλκοόλη μέσω ενερ-
γοποίησης του Fas υποδοχέα προκαλεί τελικά 
απόπτωση των ηπατοκυττάρων μέσω του μονο-
πατιού της κασπάσης 3.78 Σε συνδυασμό τα απο-
πτωτικά σήματα των TNF-α και Fas αυξάνουν την 
ευαισθησία των ηπατοκυττάρων στην πρόκληση 
ηπατικής βλάβης μέσω και της αύξησης του πο-
σοστού των ενεργοποιημένων φυσικών φονέων 
Τ-λεμφοκυττάρων στο ηπατικό παρέγχυμα.79

Προγονικά κύτταρα του μυελού των οστών 
έχει βρεθεί ότι συμμετέχουν στην επιδιόρθωση 
του ηπατικού ιστού. Η αλκοολική ηπατική βλάβη 
κινητοποιεί τα CD34+ προγονικά κύτταρα από 
την κυκλοφορία προς το ήπαρ. Φαίνεται πως 
αυτά τα κύτταρα διεγείρουν τον πληθυσμό των 
μυοϊνοβλαστών στο ηπατικό παρέγχυμα ενεργο-

ποιώντας τη διαδικασία ίνωσης χωρίς παράλληλα 
να κινητοποιούν και διαδικασίες επιδιόρθωσης.80 
Στην πραγματικότητα, η αναγεννητική ικανότητα 
του ήπατος είναι κατεσταλμένη στους ασθενείς 
με αλκοολική ηπατοπάθεια και όχι σε άλλα αίτια 
ηπατικής νόσου, π.χ. ιογενείς ηπατίτιδες.81 

Πρόσφατα δεδομένα συνηγορούν υπέρ ανοσο-
λογικών διεργασιών που εμπλέκονται στη διατή-
ρηση της χρόνιας φλεγμονώδους διεργασίας στην 
αλκοολική ηπατική νόσο και βασίζονται στην κι-
νητοποίηση και ενεργοποίηση λεμφοκυττάρων 
όπως αυτά που ανευρίσκονται στις βιοψίες ασθε-
νών με αλκοολική ηπατίτιδα αλλά και στην απο-
σαφήνιση του ρόλου των Th17 λεμφοκυττάρων. 
Οι ασθενείς με προχωρημένη αλκοολική ηπατίτι-
δα εμφανίζουν υψηλά ποσοστά κυκλοφορούντων 
IgG και T-λεμφοκυττάρων που διεγείρονται από 
την παρουσία επιτόπων όπως αυτοί που προκύ-
πτουν από την τροποποίηση πρωτεϊνών από τις 
ελεύθερες ρίζες υδροξυαιθυλίου (hydroxyethyl free 
radicals, HER) και τα τελικά προϊόντα της υπε-
ροξείδωσης των λιπιδίων. Τόσο σε αλκοολικούς 
όσο και σε μοντέλα ποντικιών η αύξηση της IgG 
έναντι αντιγόνων που προκύπτουν από την υπε-
ροξείδωση των λιπιδίων σχετίζεται με την παρα-
γωγή προφλεγμονωδών κυτταροκινών και με τη 
σοβαρότητα των ιστολογικών βλαβών. Επιπλέον, 
η αλκυλίωση του CYP2E1 από τις HER ευνοεί την 
ανάπτυξη αντι- CYP2E1 αυτοαντισωμάτων σε μια 
υποκατηγορία των ασθενών με αλκοολική ηπατί-
τιδα. Συνολικά, τα προϊόντα των διεργασιών που 
συνοδεύουν το οξειδωτικό stress στην αλκοολι-
κή ηπατίτιδα διεγείρουν αλλο- και αυτο- άνοσες 
αντιδράσεις, οι οποίες ανατροφοδοτούν τη χρό-
νια φλεγμονώδη διεργασία.82 Πιο πρόσφατα δε-
δομένα ενισχύουν το ρόλο των μακροφάγων και 
του συμπληρώματος στην παθογένεση της αλκο-
ολικής ηπατικής νόσου.83

Σε ό,τι αφορά στην ανάπτυξη του βαρύτατου 
συνδρόμου της οξείας αλκοολικής ηπατίτιδας 
εκτός των ανωτέρω προτείνονται και επιπλέον 
μηχανισμοί όπως η συμβολή του ADAMTS13, ενός 
παράγοντα που εκκρίνουν τα ηπατικά κύτταρα 
(stellate cells) και ευθύνεται για την πρόκληση 
διαταραχών στη μικροκυκλοφορία σε σύνδρομα 
πολυοργανικής ανεπάρκειας.84 Μειωμένη δρα-
στηριότητα του παράγοντα έχει ενοχοποιηθεί 
για την πολυοργανική ανεπάρκεια που αναπτύσ-
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σεται σε έδαφος οξείας αλκοολικής ηπατίτιδας.85 
Επιπλέον στις ημέρες μας γίνεται προσπάθεια 
να αναγνωριστούν δείκτες της απόπτωσης των 
ηπατοκυττάρων που χαρακτηρίζει την οξεία 
αλκοολική ηπατίτιδα όπως ο tissue polypeptide-
specific antigen (TPS).86 

Συμπερασματικά, μολονότι η παθογένεια της 
οξείας αλκοολικής ηπατίτιδας δεν έχει πλήρως 
αποσαφηνιστεί, αποδίδεται από τη σύγχρονη 
βιβλιογραφία σε άμεση επίδραση της αλκοόλης 
(στεάτωση), σε οξειδωτικό stress (προκαλεί κα-
ταστροφή μεμβρανών), σε δυσαρμονία της αντι-
οξειδωτικής άμυνας (έλλειψη γλουταθειόνης), σε 
παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου, σε μαζική 
έκκριση κυτταροκινών (κυρίως TNF-α) με έντο-
νη φλεγμονώδη αντίδραση (αποτέλεσμα δράσης 
εντεροτοξίνης που από τον εντερικό αυλό με-
ταφέρεται προς την πυλαία φλέβα) και σε ανο-
σολογικούς μηχανισμούς έναντι νέο-αντιγόνων 
που παράγονται από τους δύο προηγούμενους 

μηχανισμούς.69,87 Η παθογένεια αυτή εξηγεί την 
αρχικώς παρατηρούμενη επιδείνωση του ασθε-
νούς παρά τη διακοπή της λήψης της αιθυλικής 
αλκοόλης.

Οι προσπάθειες για την αποσαφήνιση των 
μηχανισμών που ευθύνονται για την ανάπτυξη 
αλλά και τη δυναμική εξέλιξη ενός κλινικού συν-
δρόμου με τόσο σημαντική ετερογένεια όσο η αλ-
κοολική ηπατική νόσος αν και δεν έχουν ολοκλη-
ρωθεί, ωστόσο έχουν αποτελέσει το υπόβαθρο 
για την ανάπτυξη θεραπευτικών προσεγγίσεων 
όπως για παράδειγμα η χορήγηση κορτικοστερο-
ειδών με σκοπό την τροποποίηση της ανοσολο-
γικής απάντησης. Η κατανόηση άλλωστε των μη-
χανισμών πάντα προηγείται της επιτυχίας των 
θεραπευτικών χειρισμών. Ο απώτερος σκοπός 
είναι η αναγνώριση των ασθενών με το μέγιστο 
υφιστάμενο κλινικό κίνδυνο και αυτών που θα 
ωφεληθούν περισσότερο από τη θεραπευτική 
μας παρέμβαση. 
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Γ. Κουκουλίτσιος, Α. Καραμπίνης

Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, ΓΝΑ «Γ. Γεννηματάς», 
Αθήνα

ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η θεραπευτική χρήση της υποθερ-
μίας εφαρμόστηκε για πρώτη φορά από τον 
Ιπποκράτη ως εμπειρική μέθοδος. Σήμερα, η 
εφαρμογή της στηρίζεται στα αποτελέσματα 
πειραματικών ερευνών, τυχαιοποιημένων πολυ-
κεντρικών μελετών και σε μεγάλο αριθμό μη τυ-
χαιοποιημένων κλινικών μελετών. Το European 
Resuscitation Council, το Advanced Life Support 
Task Force of the International Liaison Committee 
on Resuscitation, το National Institute of Child 
Health and Human Development Workshop και το 
Brain Trauma Foundation έχουν δημοσιεύσει συ-
στάσεις για την εφαρμογή της στους ασθενείς με 
κρανιοεγκεφαλική κάκωση, καρδιακή ανακοπή, 
νεογνική υποξική ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια.  
Στην παρούσα ανασκόπηση θα περιγράψουμε 
τους μηχανισμούς που ενεργοποιούνται στην 
τραυματική και ισχαιμική βλάβη του εγκεφάλου, 
το μηχανισμό δράσης της θεραπευτικής υποθερ-
μίας, τις ενδείξεις και συστάσεις εφαρμογής της 
σύμφωνα με την ιατρική τεκμηρίωση. Αποτελεί 
ισχυρή ένδειξη και σύσταση η χρήση της στους 
ασθενείς μετά από καρδιακή ανακοπή εκτός νο-
σοκομείου, σε νεογέννητα με μετρίου βαθμού νεο-
γνική υποξική ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια, στη 
μείωση της ενδοκράνιας πίεσης και στον έλεγχο 
του πυρετού στις κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις. 
Για την εφαρμογή της διεγχειρητικά σε θωρακο-
κοιλιακά ανευρύσματα, ενδοεγκεφαλικά ανευ-
ρύσματα, καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, κατά 
τη διάρκεια στεφανιογραφίας και αγγειοπλαστι-
κής, μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου και 
σε ασθενείς με ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο, 

Ôherapeutic hypothermia

Evidence and clinical

application

G. Koukoulitsios, A. Karabinis

Department of Intensive Care Unit, “G. Gennimatas” 
General Hospital of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT Therapeutic hypothermia has been 
used empirically for medicinal purposes since 
Hippocrates in antiquity. Up to date the applica-
tion of hypothermia in Intensive Care Units has 
increased significantly based on the results of ex-
perimental investigations, randomized multicenter 
studies and a large number of non-randomized 
clinical studies. Based on the positive results of 
these clinical trials, the European Resuscitation 
Council, the Advanced Life Support Task Force 
of the International Liaison Committee on Resu-
scitation, the National Institute of Child Health 
and Human Development Workshop, and the 
Brain Trauma Foundation, have published re-
commendations for the use of therapeutic hypo-
thermia in patients with traumatic brain injury, 
cardiac arrest, stroke, neonatal hypoxic-ischemic 
encephalopathy. In this review, we analyze the 
destructive mechanisms that occur at the cellu-
lar level following an initial ischemic or traumatic 
brain injury and we describe the mechanism of 
action and physiological effects of hypothermia. 
According to the evidences, the strongest indica-
tions for the application of therapeutic hypother-
mia are the prehospital cardiac arrest and neona-
tal hypoxic-ischemic encephalopathy, for reducing 
intracranial pressure and fever management in 
patients with traumatic brain injury. Applying hy-
pothermia intraoperatively in thoracic-abdominal 
aneurysms, intracranial aneurysms, cardiotho-
racic surgery, during coronary artery angiography 
and angioplasty following myocardial infarction, 
ischemic stroke, hepatic encephalopathy and spi-
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1. Εισαγωγή

Ως υποθερμία ορίζεται η μείωση της θερμο-
κρασίας του πυρήνα του σώματος, κάτω από 
36 °C. Θεραπευτική υποθερμία είναι η ελεγχόμε-
νη μείωση της θερμοκρασίας του σώματος κάτω 
από 35,9 °C σε περιβάλλον Μονάδας Εντατικής 
Θεραπείας (ΜΕΘ) υπό συνεχή παρακολούθηση 
των ζωτικών λειτουργιών του ασθενή, με σκοπό 
την προστασία του εγκεφάλου από νευρολογική 
βλάβη. Η θεραπευτική υποθερμία διακρίνεται σε 
ήπια (34,0–35,9 °C), μέτρια (32,0–33,9 °C) και βα-
θιά (κάτω από 31,9 °C). Η χρήση της, στις ΜΕΘ 
παγκοσμίως, αυξάνεται συνεχώς. Το εύρος εφαρ-
μογών της μεγάλο και διευρυνόμενο. Το European 
Resuscitation Council (ERC), το International Liaison 
Committee on Resuscitation (ILCOR), το ALS Task 
Force και το Brain Trauma Foundation δημοσιεύουν 
συστάσεις εφαρμογής της, ως θεραπευτική αγω-
γή, στους ασθενείς με κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
(ΚΕΚ), καρδιακή ανακοπή, ισχαιμικό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, ηπατική εγκεφαλοπάθεια, νεογνική 
υποξική ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια αλλά και για 
τη χρήση της διεγχειρητικά. 

Στην παρούσα ανασκόπηση θα περιγράψου-
με τους μηχανισμούς που ενεργοποιούνται στην 
τραυματική και ισχαιμική βλάβη του εγκεφάλου, 
το μηχανισμό δράσης της θεραπευτικής υπο-
θερμίας και τις ενδείξεις και συστάσεις εφαρ-
μογής της σύμφωνα με την ιατρική τεκμηρίωση 
(Evidence-based medicine).

2. Ιστορική αναδρομή

Η χρήση της υποθερμίας για θεραπευτικούς 
σκοπούς αναφέρεται για πρώτη φορά από τον 
Ιπποκράτη ο οποίος τοποθετούσε πάγο και χιόνι 
πάνω στα τραύματα των στρατιωτών για να πε-
ριορίσει την αιμορραγία και το οίδημα. Στις αρχές 
του 19ου αιώνα ο Baron Larrey, χειρουργός του 
Ναπολέοντα, στο πεδίο της μάχης παρατήρησε 
πως οι τραυματισμένοι στρατιώτες που ήταν 
υποθερμικοί και τους τοποθετούσε κοντά στη 
φωτιά πέθαιναν πολύ πιο γρήγορα από αυτούς 
που παρέμεναν υποθερμικοί.1

Η πρώτη επιστημονική αναφορά που περιγρά-
φει τη χρήση της θεραπευτικής υποθερμίας σε 
ασθενείς με ΚΕΚ δημοσιεύεται το 1945.2 Το 1950 
ο Rosomoff3 εφάρμοσε τη θεραπευτική υποθερ-
μία σε πειραματόζωα με ΚΕΚ. Από το 1960 αρχί-
ζουν να πραγματοποιούνται κλινικές δοκιμές σε 
μικρό αριθμό ασθενών με ΚΕΚ από τους Rosomoff 
& Safar,4 Lazorther & Campan.5 Στις μελέτες αυτές 
χρησιμοποιήθηκε βαθιά θεραπευτική υποθερμία 
κάτω των 30 °C. 

Οι μελέτες εγκαταλείφθηκαν λόγω των ανεπι-
θύμητων ενεργειών, των αβέβαιων αποτελεσμά-
των αλλά και των τεχνικών προβλημάτων στην 
εφαρμογή της υποθερμίας.6

Στις αρχές του 1980 αναζωπυρώθηκε το ενδια-
φέρον για τη θεραπευτική υποθερμία όταν μελέ-
τες σε πειραματόζωα έδειξαν ευεργετικά αποτε-
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nal cord injury, trials are still ongoing, but the data 
are insufficient to recommend for or against the 
use of therapeutic hypothermia.

ηπατική εγκεφαλοπάθεια, κακώσεις νωτιαίου 
μυελού, επί του παρόντος δεν μπορεί να εκδοθεί 
σύσταση υπέρ ή ενάντια της χρήσης ήπιας θερα-
πευτικής υποθερμίας. 
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λέσματα στη νευρολογική έκβαση χρησιμοποιώ-
ντας ήπια αντί της βαθιάς υποθερμίας. Το 1991 
οι Clifton et al7 και το 1993 οι Dixon et al,8 δημο-
σίευσαν τα αποτελέσματα των μελετών τους σε 
πειραματόζωα, κατέδειξαν πως η εφαρμογή της 
ήπιας υποθερμίας μειώνει τη θνητότητα και δεν 
αυξάνει τις επιπλοκές σε πειραματόζωα με ΚΕΚ. 

Το 2002 δημοσιεύτηκαν δύο πολυκεντρικές 
τυχαιοποιημένες μελέτες9,10 και το 2003 το ALS 
Task Force και το ILCOR δημοσίευσαν συστάσεις 
για τη χρήση της ήπιας υποθερμίας σε ασθενείς 
μετά από ανακοπή.11 Το 2007 το Brain Trauma 
Foundation δημοσίευσε συστάσεις για τη χρήση 
της ήπιας υποθερμίας σε ασθενείς με ΚΕΚ.12

3. Μηχανισμός δράσης

Η τεκμηρίωση της νευροπροστατευτικής δράσης 
της υποθερμίας πειραματικά βασίστηκε σε μοντέ-
λα ζώων. Ουσιαστικά όλες οι πειραματικές μελέ-
τες κατέδειξαν ξεκάθαρα και χωρίς αμφιβολία την 
προστατευτική επίδραση της υποθερμίας στην 
προκλητή νευρολογική βλάβη των πειραματόζω-
ων. Επίδραση, η οποία στηρίζεται στη μείωση του 
εγκεφαλικού μεταβολισμού που οδηγεί σε μείωση 
της κατανάλωσης γλυκόζης και οξυγόνου από τα 
εγκεφαλικά κύτταρα. Κατά τη διάρκεια της υπο-
θερμίας ο εγκεφαλικός μεταβολισμός μειώνεται 
κατά 5–7% για κάθε βαθμό πτώσης της θερμοκρα-
σίας σώματος.13,14 Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει 
κατανοητοί οι καταστροφικοί μηχανισμοί που λαμ-
βάνουν χώρα στους νευρώνες και τα εγκεφαλικά 
κύτταρα κατά την ισχαιμία αλλά και την επαναιμά-
τωση. Η επίδραση της υποθερμίας σε αυτούς τους 
μηχανισμούς έχει αποδειχθεί από τις πειραματικές 
μελέτες, ενώ έχει επιβεβαιωθεί και από τις περισ-
σότερες κλινικές μελέτες. Οι δευτερογενείς βλάβες 
μπορούν να εκδηλωθούν μερικά λεπτά μετά την 
αρχική βλάβη έως και αρκετές ημέρες μετά. 

Οι μεταβολικοί και βιοχημικοί μηχανισμοί που 
ενεργοποιούνται στην τραυματική και ισχαιμική 
βλάβη του εγκεφάλου είναι κοινοί και είναι οι ακό-
λουθοι:

3.1. Απόπτωση και μιτοχονδριακή δυσλειτουργία

Τα κύτταρα που εκτίθενται στην ισχαιμία νε-
κρώνονται ή ανανίπτουν ή οδηγούνται σε μια δια-

δικασία που θα τα οδηγήσει σίγουρα σε θάνατο 
– απόπτωση. Ο μηχανισμός αυτός περιλαμβάνει 
τη δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων και απελευθέ-
ρωση επικίνδυνων νευροδιεγερτικών αμινοξέων. Η 
δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων έχει ως αποτέλε-
σμα τη μετάπτωση από τον αερόβιο στον αναερό-
βιο μηχανισμό παραγωγής ΑΤΡ οδηγώντας σε συσ-
σώρευση γαλακτικού οξέος. Η μιτοχονδριακή δυσ-
λειτουργία στα πειραματόζωα εκδηλώνεται την 
1η ώρα μετά τη βλάβη, εξελίσσεται στο μέγιστο 
βαθμό της μεταξύ των πρώτων 12 έως 24 ωρών 
και επιμένει για τουλάχιστον 14 ημέρες. Αρκετές 
μελέτες έχουν δείξει ότι η υποθερμία διακόπτει την 
κυτταρική καταστροφή που οδηγεί στην απόπτω-
ση προλαμβάνοντας τη μιτοχονδριακή δυσλειτουρ-
γία, ειδικά αν εφαρμοστεί τις πρώτες ώρες αμέσως 
μετά τη νευρολογική βλάβη.15–17

3.2.  Νευρο-διεγερτικοτοξικότητα, δυσλειτουργία 
των αντλιών των ιόντων

Το αρχικό γεγονός σε κυτταρικό επίπεδο μετά 
την τραυματική και ισχαιμική βλάβη του εγκεφά-
λου είναι η διάχυτη εκπόλωση των προσυναπτι-
κών νευρώνων λόγω της μείωσης του δυναμικού 
της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. Η εκπόλωση 
έχει ως αποτέλεσμα τη μαζική απελευθέρωση 
στον εξωκυττάριο χώρο μεγάλων ποσοτήτων 
νευροδιεγερτικών αμινοξέων γλουταμινικού οξέ-
ος (γλουταμάτη), ασπαρτάτη (aspartate), γλυκίνη 
(glycine) και σερίνη (serine). Τα διεγερτικά αμι-
νοξέα, και κυρίως η γλουταμάτη, ενεργοποιούν 
τους υποδοχείς N-methyl-D-aspartate (NMDA) οι 
οποίοι επιτρέπουν την είσοδο ιόντων Na, Cl, Ca 
εντός των νευρώνων και την απορρόφηση των 
ιόντων καλίου από τα αστροκύτταρα, προκαλώ-
ντας διαταραχή της ισορροπίας των ιόντων εκα-
τέρωθεν της κυτταρικής μεμβράνης. Υπό φυσιο-
λογικές συνθήκες οι εξωκυττάριες συγκεντρώσεις 
της γλουταμάτης είναι μικρές λόγω της ενεργητι-
κής επαναπροσλήψεώς της από τους νευρώνες 
και τη γλοία. Οι μηχανισμοί επαναπρόσληψης 
είναι άμεσα εξαρτώμενοι από τη διαθέσιμη ενέρ-
γεια. Πρόσφατες κλινικές μελέτες απέδειξαν ότι η 
δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων μετά από ισχαι-
μική ή τραυματική βλάβη κινητοποιεί τον αναε-
ρόβιο μηχανισμό παραγωγής ΑΤΡ με έντονη μείω-
ση της παραγόμενης ενέργειας. Οι Bullock et al,18 
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απέδειξαν ότι οι νευρώνες στην ισχαιμική περιοχή 
του εγκεφάλου αναπτύσσουν μικροπόρους στην 
κυτταρική μεμβράνη μέσω των οποίων γίνεται η 
διαρροή της γλουταμάτης και των άλλων εξωκυτ-
τάριων τοξικών αμινοξέων. Η συγκέντρωση της 
γλουταμάτης παραμένει υψηλή για πολλές ημέ-
ρες διότι παύει να λειτουργεί ο μηχανισμός επα-
ναπρόσληψής της.

Η συσσώρευση των ιόντων καλίου στο μεσο-
κυττάριο χώρο έχει ως αποτέλεσμα το ταχέως 
αναπτυσσόμενο οίδημα των αστροκυττάρων λό-
γω του ότι απορροφούν τα πλεονάζοντα ιόντα 
καλίου και της υποχρεωτικής εισόδου νερού.

Η ενδοκυττάρια συσσώρευση ιόντων Να και Cl 
έχει ως αποτέλεσμα το οίδημα των νευρώνων. Η 
ενδοκυττάρια συσσώρευση των ιόντων ασβεστί-
ου προκαλεί την ενεργοποίηση των πρωτεασών 
οι οποίες ευνοούν την αποδόμηση των ενζύμων 
και των δομικών πρωτεϊνών, την ενεργοποίηση 
των φωσφολιπασών Α2 και C οι οποίες ευνο-
ούν τον καταβολισμό των φωσφολιπιδίων των 
μεμβρανών με αποτέλεσμα την παραγωγή ελευ-
θέρων λιπαρών οξέων, τη δυσλειτουργία των μι-
τοχονδρίων, τη σημαντική μείωση του μεταβολι-
σμού των κυττάρων, την παραγωγή ελεύθερων 
λιπαρών οξέων, την ενεργοποίηση των συνθα-
σών του νιτρικού οξέως και των πρωτεϊνικών 
κινασών. Τα ανωτέρω οδηγούν στο θάνατο των 
κυττάρων. Η ενδοκυττάρια συσσώρευση ιόντων 
ασβεστίου εάν είναι ταχεία προκαλεί άμεσο θά-
νατο των νευρώνων, εάν είναι αργή προκαλεί το 
θάνατο των νευρώνων σε 4 ημέρες.18–20 

Σε πάρα πολλές πειραματικές μελέτες έχει 
αποδειχθεί ότι η εφαρμογή υποθερμίας προάγει 
την ομοιόσταση των ιόντων και διακόπτει ή επι-
βραδύνει τους ανωτέρω καταστροφικούς μηχα-
νισμούς που οδηγούν στο θάνατο του νευρικού 
κυττάρου.21–30 Αρκετές μελέτες σε πειραματό-
ζωα αποδεικνύουν ότι η όσο το δυνατό ταχύτερη 
εφαρμογή θεραπευτικής υποθερμίας μπορεί να 
διακόψει ή και να αναστρέψει το μηχανισμό της 
νευροτοξικότητας.14,31–36 

3.3. Ενδοκυττάρια οξέωση 

Η κύρια αιτία οξέωσης κατά την ισχαιμία είναι 
η αναερόβιος γλυκόλυση. Ο βαθμός της οξέωσης 

είναι μεγαλύτερος στα υπεργλυκαιμικά πειραμα-
τόζωα καθιστώντας προφανή τη σπουδαιότητα 
του ελέγχου της γλυκόζης του αίματος. Η οξέωση 
του εγκεφάλου επηρεάζει την εγκεφαλική αιματι-
κή ροή (CBF), τη διαπερατότητα του αιματοεγκε-
φαλικού φραγμού και επιβαρύνει το οίδημα.37,38 
Το γαλακτικό οξύ δρα ως ωσμωτικός παράγοντας 
στους ιστούς αυξάνοντας την ωσμωτικότητα του 
εγκεφαλικού ιστού με αποτέλεσμα την επιδεί-
νωση του κυτταροτοξικού οιδήματος. Η οξέωση 
αναστέλλει τη φωσφορυλίωση στα μιτοχόνδρια, 
καθυστερεί τη μετα-ισχαιμική ανάνηψη της μιτο-
χονδριακής λειτουργίας και ενισχύει τις κυττα-
ρικές βλάβες από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου. 
Στις πειραματικές μελέτες η χρήση υποθερμίας 
δείχνει να μειώνει τις δευτερογενείς βλάβες από 
την κυτταρική οξέωση.39–42

3.4. Ανοσολογική και φλεγμονώδης αντίδραση

Έχει διαπιστωθεί ότι από την 1η ώρα μετά την 
ισχαιμική βλάβη αρχίζει η συσσώρευση πολυμορ-
φοπύρηνων λευκών αιμοσφαιρίων. Από τη στιγμή 
της βλάβης έως και για 5 ημέρες μετά παρατηρεί-
ται συσσώρευση μακροφάγων τα οποία εκκρίνουν 
προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες όπως παράγοντας 
νέκρωσης του όγκου TNFa και ιντερλευκίνες IL1 και 
IL6, με αποτέλεσμα τις καταστροφικές συνέπειες 
της φλεγμονής σε επίπεδο κυττάρων.31,43 Η φλεγ-
μονώδης διήθηση της ισχαιμικής βλάβης με μακρο-
φάγα έχει ως αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του 
ενζύμου prostaglandin endoperoxide synthase COX 
και των ισοενζύμων COX-1 και COX-2 τα οποία 
συνθέτουν τις προσταγλαδίνες (Prostaglandins) 
PGE2, PGD2, PGF2a, θρομβοξάνη (Tromboxane) A2, 
προστακυκλίνες (Prostacyclins) PGI2 και λευκοτριέ-
νες (Leukotrienes). Αποτελούν μείζονες φορείς νευ-
ροτοξικότητας και συμβάλλουν σημαντικά στους 
μηχανισμούς θανάτου των νευρώνων.44–46

Πολλές πειραματικές και αρκετές κλινικές μελέ-
τες έχουν αποδείξει ότι η υποθερμία μετριάζει τη 
φλεγμονώδη αντίδραση και μειώνει την έκκριση 
των προφλεγμονωδών μεσολαβητών.47–50

3.5.  Ελεύθερες ρίζες οξυγόνου και υπεροξείδωση 
των λιπιδίων

Από τις πειραματικές μελέτες σε ζώα γνωρί-
ζουμε ότι αμέσως μετά την ισχαιμία και κατά 
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την επαναιμάτωση έχουμε παραγωγή ελεύθε-
ρων ριζών οξυγόνου που προκαλούν υπεροξεί-
δωση των λιπιδίων της μεμβράνης. Φυσιολογικά 
οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (superoxide anions 
O2¯), σχηματίζουν υπεροξείδιο του υδρογόνου 
H2O2, αντίδραση καταλυόμενη στα μιτοχόνδρια 
από το ένζυμο υπεροξειδική δισμουτάση (super 
oxide dismutase SOD).51 Λόγω της δυσλειτουργί-
ας των μιτοχονδρίων η αντίδραση αυτή δεν κα-
ταλύεται, με αποτέλεσμα τη συσσώρευση των 
ελεύθερων ριζών οξυγόνου που οδηγεί στην υπε-
ροξείδωση των πολυακόρεστων λιπιδίων των 
μεμβρανών, με συνέπεια την απελευθέρωση με-
γάλων ποσοτήτων ελεύθερων λιπαρών οξέων, 
αραχιδονικού οξέως (arachidonic acid), λινελαϊκού 
οξέως (linoleic acid) και μεγάλες ποσότητες προ-
σταγλανδινών PGE2, PGD2, PGF2a, Tromboxane 
A2, Prostacyclins PGI2 και Leukotrienes που συ-
γκεντρώνονται στο μεσοκυττάριο χώρο. Η πα-
ρουσία αυτών των ουσιών στον εγκεφαλικό ιστό 
αποτελεί μείζoν αίτιο νευροτοξικότητας και επι-
ταχύνει σημαντικά τους μηχανισμούς θανάτου 
των νευρώνων.52 Είναι πλέον κατανοητό από τα 
πειράματα σε ζώα ότι η εφαρμογή υποθερμίας 
μειώνει την παραγωγή των ελεύθερων ριζών οξυ-
γόνου αλλά δεν την αναστέλλει, επιτρέποντας 
έτσι στους αντιοξειδωτικούς μηχανισμούς του 
οργανισμού να λειτουργήσουν.25,53

3.6.  Αγγειακή διαπερατότητα
και ανάπτυξη οιδήματος

Οι Prostaglandins PGE2, PGD2, PGF2a, Trombo-
xane A2, Prostacyclins PGI2 και Leukotrienes ενο-
χοποιούνται για τη βλάβη του ενδοθηλίου των 
αρτηριολίων, καταργώντας τον αυτορυθμιστικό 
μηχανισμό και τη διάσπαση του αιματοεγκεφαλι-
κού φραγμού προκαλώντας αγγειογενές οίδημα, 
τον αγγειόσπασμο και τη συσσώρευση των αιμο-
πεταλίων. Η αγγειοσύσπαση και η συσσώρευση 
των αιμοπεταλίων επιβαρύνει τη μικροκυκλοφο-
ρία και ενισχύει την ήδη προκληθείσα ισχαιμική 
κυτταρική βλάβη.54

Η οξυαιμοσφαιρίνη, που είναι προϊόν της απο-
δόμησης του θρόμβου αίματος στους υπαραχνο-
ειδείς χώρους, κινητοποιεί την παραγωγή ελεύθε-
ρων ριζών οξυγόνου και προκαλεί υπεροξείδωση 
των λιπιδίων της μεμβράνης.55

Η υποθερμία σταθεροποιεί τον αιματοεγκεφα-
λικό φραγμό και μειώνει το εγκεφαλικό οίδημα με 
άγνωστο μηχανισμό.54–58

3.7. Εγκεφαλική θερμοσυσσώρευση

Ακόμη και στα υγιή άτομα η θερμοκρασία του 
εγκεφάλου είναι υψηλότερη από τη θερμοκρασία 
του πυρήνα του σώματος.59–61 Αυτή η διαφορά 
αυξάνει μέχρι και 3 °C στους ασθενείς με νευρο-
λογική βλάβη.62–64 Στους ασθενείς που εμφανί-
ζουν και πυρετό, η ενδοεγκεφαλική υπερθερμία 
αυξάνει τη νευρολογική βλάβη και επιταχύνει το 
νευροτοξικό καταρράκτη, οδηγώντας στο θάνατο 
των εγκεφαλικών νευρώνων.65–68 Αρκετές κλινικές 
μελέτες έχουν αποδείξει ότι ο πυρετός στη νευ-
ρολογική βλάβη αποτελεί ανεξάρτητο παράγο-
ντα για την κακή νευρολογική έκβαση των ασθε-
νών.69–73 Η εφαρμογή υποθερμίας αποτρέπει την 
εγκεφαλική θερμοσυσσώρευση και τις καταστρε-
πτικές της συνέπειες.74–77

4.  Εφαρμογές της ήπιας θεραπευτικής 
υποθερμίας

4.1. Kαρδιακή ανακοπή

Η καρδιακή ανακοπή είναι η κύρια αιτία θανά-
του στις αναπτυγμένες χώρες. Η θνησιμότητα 
κυμαίνεται από 65% έως 95% στις εκτός νοσοκο-
μείου ανακοπές και από 40% έως 50% στις εντός 
νοσοκομείου αλλά εκτός ΜΕΘ. Στους ασθενείς 
που θα επιβιώσουν μόνο ένα ποσοστό 10–20% 
αυτών δεν παρουσιάζει σοβαρά νευρολογικά 
προβλήματα βγαίνοντας από το νοσοκομείο.78 

Η εγκεφαλική βλάβη εξαιτίας της καρδιακής 
ανακοπής εξελίσσεται σε τρεις στάδια: αρχικό, 
ενδιάμεσο και τελικό.9,10 Με την έναρξη της καρ-
διακής ανακοπής η εγκεφαλική αιματική ροή μει-
ώνεται αμέσως, ενώ οι ενεργειακές ανάγκες των 
εγκεφαλικών κυττάρων σε οξυγόνο, ATP και γλυ-
κόζη αυξάνονται. Η εφαρμογή της υποθερμίας 
σε αυτό το αρχικό στάδιο μειώνει τον εγκεφαλι-
κό μεταβολισμό και τις ενεργειακές ανάγκες των 
εγκεφαλικών κυττάρων.79–81 Τις επόμενες ώρες 
μετά την ανακοπή, γίνεται μαζική απελευθέρωση 
στον εγκεφαλικό εξωκυττάριο χώρο νευροδιεγερ-
τικών αμινοξέων: γλουταμινικό οξύ (γλουταμά-
τη), ασπαρτάτη (aspartate), γλυκίνη (glycine) και 



ΙΑΤΡΙΚΗ 98, 2010 ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΥΠΟΘΕΡΜΙΑ 29

σερίνη (serine), πυροδοτώντας το νευροτοξικό 
καταρράκτη με αποτέλεσμα την παραγωγή ελευ-
θέρων ριζών οξυγόνου και νιτρικού οξέος. Η υπο-
θερμία σε αυτό το ενδιάμεσο στάδιο μειώνει την 
παραγωγή των νευροδιεγερτικών αμινοξέων και 
διακόπτει το νευροτοξικό καταρράκτη.82–86 Στο 
τελικό στάδιο οι εγκεφαλικές βλάβες εμφανίζο-
νται 24 ώρες μετά την ανακοπή με κατάρρευση 
του αιματοεγκεφαλικού φραγμού και επιδείνωση 
του εγκεφαλικού οιδήματος οδηγώντας στο θά-
νατο του εγκεφαλικού κυττάρου.79,80 Η υποθερ-
μία σταθεροποιεί τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό 
και μειώνει το εγκεφαλικό οίδημα.54–58

Από τις πειραματικές μελέτες γνωρίζουμε ότι η 
εγκεφαλική ισχαιμία παραμένει για αρκετές ώρες 
μετά την ανάνηψη. Έρευνες σε πειραματόζωα 
έδειξαν βελτίωση της νευρολογικής τους εικό-
νας μετά από την εφαρμογή υποθερμίας, ακόμα 
και αρκετές ώρες μετά την ισχαιμία. Τα αποτε-
λέσματα ήταν εμφανώς πολύ καλύτερα όταν η 
εφαρμογή της υποθερμίας έγινε αμέσως μετά την 
ισχαιμία.32–35

4.1.1. Τεκμηρίωση και συστάσεις. Το 2002 δημο-
σιεύτηκαν τα αποτελέσματα δύο πολυκεντρικών 
τυχαιοποιημένων μελετών.9,10 Η μία μελέτη διε-
νεργήθηκε σε 9 κέντρα πέντε ευρωπαϊκών χω-
ρών, ενώ η άλλη σε 4 νοσοκομεία της Μελβούρνης 
στην Αυστραλία. Τα κριτήρια εισαγωγής των 
ασθενών και στις δύο μελέτες ήταν όμοια. 

Στην ευρωπαϊκή μελέτη υπό την καθοδήγη-
ση του Fritz Sterz,9 η εισαγωγή στην υποθερμία 
γινόταν μέχρι και 4 ώρες μετά την ανάταξη, η 
θερμοκρασία στόχος ήταν 33–34 °C για 24 ώρες 
και ακολουθούσε παθητική επαναθέρμανση. 
Συμπεριελήφθησαν 273 ασθενείς. Στην ομάδα της 
υποθερμίας το 55% των ασθενών (75 από τους 
136) στους 6 μήνες μπορούσε να αυτοεξυπηρε-
τηθεί και να επιστρέψει στη δουλειά, σε αντίθεση 
με το 39% των ασθενών (54 από τους 137) στην 
ομάδα της νορμοθερμίας (P=0,009). Η θνησιμό-
τητα στην ομάδα της υποθερμίας στους 6 μήνες 
ήταν 41% έναντι 55% στην ομάδα της νορμοθερ-
μίας (P=0,02).

Στη μελέτη από την Αυστραλία υπό την καθο-
δήγηση του Bernard,10 η εισαγωγή στην υποθερ-
μία γινόταν σχεδόν από το ασθενοφόρο κατά τη 

διάρκεια της καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνη-
σης (ΚΑΡΠΑ), η θερμοκρασία στόχος ήταν 33 °C 
για 12 ώρες και σταδιακή επαναθέρμανση σε 18 
ώρες. Συμπεριελήφθησαν 77 ασθενείς. Στην ομά-
δα της υποθερμίας το 49% των ασθενών (21 από 
τους 43) είχαν καλή νευρολογική εικόνα κατά την 
έξοδο από το νοσοκομείο, σε αντίθεση με το 26% 
των ασθενών (9 από τους 34) της ομάδας της 
νορμοθερμίας (P=0,046). Η θνησιμότητα στην 
ομάδα της υποθερμίας ήταν 51% έναντι 68% στην 
ομάδα της νορμοθερμίας (P=0,145). 

Βασισμένο στα αποτελέσματα των 2 τυχαιοποι-
ημένων πολυκεντρικών μελετών, σε μεγάλο αριθ-
μό μη τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών, αλλά 
και στα αποτελέσματα από τις πειραματικές με-
λέτες, τον Οκτώβριο του 2002 το Advanced Life 
Support (ALS) Task Force του International Liaison 
Committee on Resuscitation (ILCOR) εξέδωσε συ-
στάσεις για τη χρήση θεραπευτικής υποθερμίας: 

Class IIa:

–  Σε κωματώδεις ασθενείς μετά από εξωνοσοκο-
μειακή καρδιακή ανακοπή λόγω κοιλιακής μαρ-
μαρυγής, εφαρμογή ήπιας θεραπευτικής υπο-
θερμίας (32–34 °C), διάρκειας 12–24 ώρες και 
αργή επαναθέρμανση από 12 έως 24 ώρες. Η 
εισαγωγή στην υποθερμία να γίνεται όσο το δυ-
νατόν γρηγορότερα. 

Class IIb:

–  Για τη χρήση θεραπευτικής υποθερμίας και στην 
ενδονοσοκομειακή ανακοπή ή σε άλλες δια τα-
ραχές του καρδιακού ρυθμού.11

Τον Αύγουστο του 2005 η Canadian Association 
of Emergency Physicians (CAEP) Critical Care Com-
mittee87 εξέδωσε τις ίδιες συστάσεις με το ILCOR 
και επιπρόσθετα συστήνει:

–  Πρώιμη εφαρμογή σε λιγότερο από 2 ώρες 
(grade A)

–  Χρόνος εφαρμογής μέχρι και 8 ώρες μετά από 
αποτελεσματική ΚΑΡΠΑ (grade B).

Το ∆εκέμβριο του 2005 η American Heart Asso-
ciation for Cardiopulmonary Resuscitation and 
Emergency Cardiovascular Care και το ERC δημοσί-
ευσαν τις ίδιες ακριβώς συστάσεις για την εφαρ-
μογή της ήπιας θεραπευτικής υποθερμίας στους 
ασθενείς με καρδιακή ανακοπή.88,89
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Την ίδια χρονιά το 2005, δημοσιεύτηκαν τα 
αποτελέσματα της μετα-ανάλυσης των Holzer 
et al που περιλάμβανε 3 τυχαιοποιημένες πολυ-
κεντρικές μελέτες, συμπεριλαμβανομένης και τη 
μελέτη των Idrissi et al.90 Όλες οι δημοσιεύσεις 
κατέδειξαν ξεκάθαρα ότι η χρήση της θεραπευτι-
κής υποθερμίας βελτιώνει τη νευρολογική έκβαση 
των ασθενών μετά από καρδιακή ανακοπή.91

Από τον Ιανουάριο του 2009 το “Fire Department 
and Emergency Medical Service“ New York-Seattle-
Miami-Boston ανακοίνωσε την έναρξη πρωτοκόλ-
λου εφαρμογής υποθερμίας από το ασθενοφόρο 
για ασθενείς με καρδιακή ανακοπή εκτός νοσοκο-
μείου, στους οποίους έγινε αναζωογόνηση:

–  Ψυκτική κουβέρτα (πτώση –4 °C) στο ασθενο-
φόρο

–  Μεταφορά σε νοσοκομείο που εφαρμόζει θερα-
πευτική υποθερμία.

Στη δική μας ΜΕΘ εφαρμόζουμε από τις αρ-
χές του 2006 ήπια θεραπευτική υποθερμία σε 
όλους τους ασθενείς με καρδιακή ανακοπή εντός 
ή εκτός νοσοκομείου που πληρούν τα κριτήρια 
ασχέτως του αρχικού καρδιακού ρυθμού. 

4.2. Κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις (ΚΕΚ) 

Οι ΚΕΚ είναι η πιο συχνή αιτία θανάτου και 
αναπηρίας σε νέους ανθρώπους στις αναπτυγ-
μένες χώρες. Η αντιμετώπιση του πάσχοντα με 
ΚΕΚ αποσκοπεί στην προστασία του εγκεφάλου 
από τις δευτερογενείς βλάβες (πίν. 1).

Η εμφάνιση εγκεφαλικού οιδήματος και ενδο-
κράνιας πίεσης αποτελούν την κύρια αιτία εμφά-
νισης των δευτερογενών βλαβών του εγκεφάλου, 
πυροδοτώντας το νευροτοξικό καταρράκτη που 
οδηγεί στο θάνατο των εγκεφαλικών νευρώνων, 
όπως περιγράψαμε πιο πάνω. Ένας επιπλέον 
παράγοντας για την κακή νευρολογική έκβαση 
των ασθενών, είναι η τοπική υπερθερμία του 
τραυματισμένου εγκεφάλου, έως και 3 °C επι-
πλέον της θερμοκρασίας του πυρήνα του σώμα-
τος.62–64,75

Σε μοντέλα ζώων με εγκεφαλικές κακώσεις η 
χρήση υποθερμίας απέδειξε τη νευροπροστατευ-
τική της επίδραση. Η υποθερμία μπορεί να περι-
ορίσει τη δευτερογενή εγκεφαλική βλάβη, μειώνο-
ντας τον εγκεφαλικό μεταβολισμό, σταθεροποι-

ώντας τις κυτταρικές μεμβράνες και καταστέλ-
λοντας τα υψηλά επίπεδα των εξωκυττάριων 
επικίνδυνων αμινοξέων που απελευθερώνονται 
μετά από την κρανιοεγκεφαλική κάκωση.92–94 
Κατά τη διάρκεια της εισαγωγής στην υποθερμία 
ο εγκεφαλικός μεταβολισμός μειώνεται από 5–7% 
για κάθε βαθμό πτώσης της θερμοκρασίας σώμα-
τος.13,14

4.2.1. Τεκμηρίωση και συστάσεις. Οι ΚΕΚ ήταν το 
πρώτο πεδίο εφαρμογής της υποθερμίας σε κλι-
νικές μελέτες με μικρό αριθμό ασθενών. Αρχικά, 
χρησιμοποιήθηκε βαθιά θεραπευτική υποθερμία 
κάτω των 30 °C.2 Οι μελέτες εγκαταλείφθηκαν 
λόγω των ανεπιθύμητων ενεργειών, των αβέβαι-
ων αποτελεσμάτων αλλά και των προβλημάτων 
στην εφαρμογή της υποθερμίας.3–6 Στις αρχές 
του 1980 αναζωπυρώθηκε το ενδιαφέρον για 
τη θεραπευτική υποθερμία όταν μελέτες σε πει-
ραματόζωα έδειξαν ευεργετικά αποτελέσματα 
στη νευρολογική έκβαση χρησιμοποιώντας ήπια 
υποθερμία αντί της βαθειάς υποθερμίας.7,8 Από 
τις αρχές του 1993 έως και το 2007 δημοσιεύτη-
καν 18 κλινικές μελέτες στις οποίες μελετήθηκε η 
επίδραση της ήπιας υποθερμίας στην ενδοκράνια 
πίεση, στη νευρολογική έκβαση και την επιβίωση 
των ασθενών (πίνακες 2, 3). Όλες οι μελέτες κα-
τέδειξαν ότι η υποθερμία μείωσε την ενδοκράνια 
πίεση, αλλά τα αποτελέσματα ως προς την επι-

Πίνακας 1. Χρονική εξέλιξη των δευτερογενών εγκεφαλικών βλαβών

∆ευτερογενείς εγκεφαλικές βλάβες

0–6 ώρες  Ισχαιμία 
 Κατάρρευση ΑΕΦ* 
 Κατάργηση της αυτορρύθμισης 

7–36 ώρες  Αύξηση στον εξωκυττάριο χώρο :
 – ΕΕΑ**
 – Κυτταροκινών
 – Ελεύθερων ριζών οξυγόνου
 Κυτταρική φλεγμονώδης αντίδραση
 Εγκεφαλική θερμοσυσσώρευση 
 Αδυναμία φαρμακευτικής ανταπόκρισης 

1 – 7 ημέρες Κυτταρικό οίδημα 
 Αγγειακό οίδημα 
 Υπεραιμία 
 Αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης
 Κυτταρικός θάνατος 
 Εγκεφαλικός θάνατος 

*ΑΕΦ: Αιματικός Εγκεφαλικός Φραγμός
**ΕΕΑ: Επικίνδυνα Εξωκυττάρια Αμινοξέα 
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βίωση και τη νευρολογική έκβαση των ασθενών 
ήταν αντικρουόμενα.95–112

Η μετα-ανάλυση αυτών των μελετών έδειξε 
σημαντική νευρολογική βελτίωση σε υποομάδες 
ασθενών με αρχική κλίμακα Γλασκώβης 5–8, σε 
αντίθεση με τους ασθενείς των οποίων η αρχι-
κή κλίμακα Γλασκώβης ήταν 3–4. Στις μελέτες 
όπου η υποθερμία διατηρήθηκε για περισσότερο 
από 48 ώρες οι ασθενείς παρουσίασαν σαφώς 

βελτίωση της νευρολογικής τους εικόνας.75,113–116 
Σημαντική νευρολογική βελτίωση και μείωση της 
θνησιμότητας από τη χρήση της υποθερμίας πα-
ρατηρήθηκε μόνο στις μελέτες οι οποίες πραγμα-
τοποιήθηκαν σε κέντρα που είχαν εμπειρία στην 
εφαρμογή της υποθερμίας.75 

Βασιζόμενοι στα αποτελέσματα των πειρα-
ματικών ερευνών, σε τυχαιοποιημένες πολυκεν-
τρικές μελέτες και σε μεγάλο αριθμό μη τυχαιο-

Πίνακας 2. Κλινικές μελέτες ασθενών με ΚΕΚ*

 Καλή νευρολογική έκβαση

Μελέτες Αριθμός νοσοκομείων n Βάθος/διάρκεια Παρακολούθηση Υποθερμία Νορμοθερμία P
   υποθερμίας  (%) (%)

Shiozaki95 1993 1 33 34 °C/48 ώρες 6 μήνες 38 6 <0,05
Clifton97 1993 1 46 32–33 °C/48 ώρες 3 μήνες 52 36 0,29
Marion100 1993 1 82 32–33 °C/24 ώρες 6 μήνες 56 33 0,05
Jiang98 2000 1 87 33–35 °C/3–14 ημέρες 1 χρόνο 46,5 27 <0,05
Shiozaki106 2001 11 91 34 °C/48 ώρες 3 μήνες 46 59 >0,99
Clifton104 2001 11 392 33 °C/48 ώρες 6 μήνες 43 43 0,99
Gal108 2002 1 30 34 °C/72 ώρες 6 μήνες 87 47 0,08
Zhi105 2003 1 396 32–35 °C/1–7 ημέρες 6 μήνες 62 38 <0,05
Qiu110 2005 1 86 33–35 °C/3–5 ημέρες 2 χρόνια 65 37 <0,05
Qiu109 2007 1 80 33–35 °C/4 ημέρες 1 χρόνο 70 48 <0,05

*ΚΕΚ: Κρανιοεγκεφαλική κάκωση

Πίνακας 3. Η επίδραση της υποθερμίας στην ICP* ασθενών με ΚΕΚ**

Μελέτες (έτος) RCT Αριθμός ασθενών ∆ιάρκεια υποθερμίας Αποτέλεσμα στην ICP

Shiozaki95 1993 Ναι 33 48 ώρες ↓
Clifton97 1993 Ναι 46 48 ώρες Καμία αλλαγή
Metz102 1996 Όχι 10 25 ώρες ↓
Marion99 1997 Ναι 82 24 ώρες ↓
Nara111 1998 Όχι 23 48 ώρες ↓
Tateishi96 1998 Όχι 9 6 ημέρες ↓
Clifton104 2001 Ναι 392 48 ώρες ↓
Takahashi112 2000 Όχι 9 3–21 ημέρες ↓
Jiang98 2000 Ναι 87 3–14 ημέρες ↓
Polderman103 2002 Όχι 136 24 ώρες–21 ημέρες ↓
Biswas107 2002 Ναι 21 48 ώρες ↓
Gal108 2002 Ναι 30 72 ώρες ↓
Tokkutomi101 2003 Όχι 31 48–72 ώρες ↓
Zhi105 2003 Ναι 396 1–7 ημέρες ↓
Qui110 2005 Ναι 86 3–5 ημέρες ↓
Qui109 2007 Ναι 80 4 ημέρες ↓

* ICP: Ενδοκράνια πίεση 
** ΚΕΚ: Κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
RCT: Τυχειοποιημένες μελέτες με ομάδα ελέγχου
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ποιημένων μελετών, το 2007 το Brain Trauma 
Foundation12 δημοσίευσε συστάσεις για την εφαρ-
μογή της ήπιας υποθερμίας, ως προφυλακτικής 
θεραπευτικής αγωγής στους ασθενείς με κρανιο-
εγκεφαλική κάκωση: 

Class I: εφαρμογή υποθερμίας στις ΚΕΚ για μεί-
ωση της ενδοκράνιας πίεσης (ICP).

Η εισαγωγή στην υποθερμία να γίνεται όσο το 
δυνατόν γρηγορότερα μετά την ΚΕΚ, για 48 ώρες 
σε θερμοκρασία στόχο 32–35 °C και αργή επανα-
θέρμανση έως και 24 ώρες. 

Class IΙα: Εφαρμογή υποθερμίας για ΚΕΚ και 
πυρετό. 

Ο πυρετός πρέπει να ελέγχεται για τις πρώτες 
48 ώρες τουλάχιστον, διατηρώντας τον ασθενή 
νορμοθερμικό. 

Class IΙα: Εφαρμογή υποθερμίας για περισσότε-
ρες από 48 ώρες, χρήση καθετήρα μέτρησης της 
ICP και σταδιακή επαναθέρμανση έως 24 ώρες.

Η εφαρμογή της υποθερμίας θα πρέπει να γίνε-
ται στις ΜΕΘ που διαθέτουν εμπειρία στη χρήση 
της υποθερμίας.

Στη δική μας ΜΕΘ εφαρμόζουμε ήπια προφυ-
λακτική υποθερμία από το 2007 σε όλους τους 
ασθενείς με ΚΕΚ και κλίμακα Γλασκώβης μικρό-
τερη του 8, με θερμοκρασία στόχο τους 34–35,9 
°C, με πρωτόκολλο ταχείας εισαγωγής στην υπο-
θερμία, διάρκεια εφαρμογής μεγαλύτερης των 
72 ωρών και επαναθέρμανση σε 24 ώρες. Στους 
ασθενείς που δεν πληρούν αυτά τα κριτήρια αλ-
λά εμφανίζουν πυρετό, εφαρμόζουμε νορμοθερ-
μία με θερμοκρασία στόχο τους 36,5 °C.

4.3. Ηπατική εγκεφαλοπάθεια 

Είναι γνωστό ότι το 20% των ασθενών με οξεία 
ηπατική ανεπάρκεια πεθαίνουν εξαιτίας της αυ-
ξημένης ICP, ενώ περιμένουν για μεταμόσχευση. 
Μετά τη διαπίστωση ότι η εφαρμογή υποθερμί-
ας στις ΚΕΚ μειώνει την ICP, ορισμένοι ερευνητές 
άρχισαν να χρησιμοποιούν την εφαρμογή ήπιας 
υποθερμίας σε κωματώδεις ασθενείς που βρίσκο-
νταν σε λίστα μεταμόσχευσης, προσπαθώντας 
να μειώσουν την ICP. 

4.3.1. Τεκμηρίωση και συστάσεις. Το 2004, οι Jalan 
et al117 εφάρμοσε ήπια υποθερμία σε 14 ασθενείς 

με αυξημένη ICP που δεν ανταποκρινόταν στη 
συνηθισμένη θεραπεία. Χρησιμοποίησαν θερμο-
κρασία στόχο 32–33 °C για 10–118 ώρες και πέ-
τυχαν μέση μείωση της ICP από 36,5 mmHg σε 
16,3 mmHg. Οι 13 ασθενείς από τους 14 ήταν σε 
θέση να δεχτούν τη μεταμόσχευση και ανάρρω-
σαν πλήρως χωρίς καμία νευρολογική βλάβη. Το 
2005, οι Vaguerto et al118 περιέγραψε το μηχανι-
σμό με τον οποίο η υποθερμία περιορίζει τη με-
ταφορά της αμμωνίας στον εγκέφαλο. 

Το 2007 το US Acute Liver Failure Study Group 
δημοσίευσε συστάσεις και ομοφωνίες: παρακο-
λούθηση και έλεγχος της ICP για όλους του ασθε-
νείς που δύναται να μεταμοσχευθούν. Για την 
υποθερμία παρατήρησε τα εξής: η χρήση της 
ήπιας υποθερμίας φαίνεται να αποτελεί γέφυρα 
για τη μεταμόσχευση.119 

4.4. Ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο 

Η αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής υπο-
θερμίας στο ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο δεν 
έχει ακόμα αποδειχθεί από τυχαιοποιημένες πο-
λυκεντρικές κλινικές μελέτες.120,121 Από τα πει-
ράματα με ζώα γνωρίζουμε ότι η εισαγωγή της 
υποθερμίας πρέπει να γίνει σε λιγότερο από 1 
ώρα για την εστιακή ισχαιμία και σε λιγότερο από 
2 ώρες για τη σφαιρική ισχαιμία για να έχουμε 
σαφή νευρολογική βελτίωση.77 

4.4.1. Τεκμηρίωση και συστάσεις. Στις κλινικές 
μελέτες όπου χρησιμοποιήθηκε η υποθερμία, το 
χρονικό παράθυρο από το συμβάν του εγκεφα-
λικού επεισοδίου μέχρι την εφαρμογή της, ήταν 
περίπου 22±9 ώρες και ο χρόνος που χρειάστη-
κε για την επίτευξη της θερμοκρασίας στόχου 
των 33 °C, ήταν περίπου 6,5 ώρες (3,5–11 ώρες). 
Στις περισσότερες μελέτες ο χρόνος διατήρη-
σης των ασθενών σε υποθερμία ήταν κατά μέσο 
όρο 24 με 72 ώρες. Σε όλες τις μελέτες ο αριθ-
μός των ασθενών ήταν αρκετά μικρός. Σε όλους 
τους ασθενείς η υποθερμία μείωσε την ICP, εμ-
φάνισαν όμως μεγάλο αριθμό επιπλοκών: θρομ-
βοπενία 70%, βραδυκαρδία 62%, πνευμονία 48% 
και αντανακλαστική αύξηση της ICP 30% κατά τη 
φάση της επαναθέρμανσης. Η θνησιμότητα ήταν 
αυξημένη και παρουσιάστηκε κατά την επανα-
θέρμανση των ασθενών.122–125 Η αντανακλαστική 
αύξηση της ICP κατά τη φάση της επαναθέρμαν-
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σης εμφανίστηκε σε όλους τους ασθενείς στους 
οποίους έγινε ταχεία επαναθέρμανση. Ο ρυθμός 
της επαναθέρμανσης φαίνεται να είναι το σημα-
ντικότερο σημείο στην εφαρμογή της ήπιας υπο-
θερμίας στους ασθενείς με ισχαιμικό εγκεφαλικό 
επεισόδιο. Παραμένει λοιπόν προς έρευνα πώς η 
υποθερμία πρέπει να εφαρμόζεται στο ισχαιμι-
κό εγκεφαλικό επεισόδιο. Η επαναθέρμανση των 
ασθενών πρέπει να είναι σταδιακή και σε διάρ-
κεια όχι μικρότερη από 24 ώρες.77,114,126,127

Τα υπάρχοντα δεδομένα ∆ΕΝ είναι αρκετά για 
τη χρήση της υποθερμίας στην αντιμετώπιση 
των ασθενών μετά από ισχαιμικό εγκεφαλικό 
επεισόδιο. 

Το 2007, η American Heart Association/American 
Stroke Association Stroke Council δημοσίευσε συ-
στάσεις, αλλά μόνο για τον έλεγχο του πυρετού 
και όχι για τη χρήση υποθερμίας:

Class I: άμεση αντιμετώπιση του πυρετού και 
διατήρηση του ασθενή με ισχαιμικό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, νορμοθερμικού.128 

4.5. Πυρετός μετά από νευρολογική βλάβη

Η εμφάνιση πυρετού σε ασθενείς της ΜΕΘ με 
νευρολογική βλάβη είναι πολύ συχνό φαινόμενο. 
Ο Polderman129 αναφέρει πως η συχνότητα εμ-
φάνισης πυρετού σε ασθενείς με υπαραχνοειδή 
αιμορραγία είναι 73%, με ενδοεγκεφαλική αιμορ-
ραγία 91%, με κρανιοεγκεφαλική κάκωση 68% και 
με ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο 61%. Όπως 
έχουμε αναφέρει, ακόμη και στα υγιή άτομα η 
θερμοκρασία του εγκεφάλου είναι υψηλότερη 
από τη θερμοκρασία του πυρήνα του σώματος. 
Αυτή η διαφορά αυξάνει μέχρι και 3 °C στους 
ασθενείς με νευρολογική βλάβη.59–64 Στους ασθε-
νείς που εμφανίζουν και πυρετό η ενδοεγκεφαλι-
κή υπερθερμία αυξάνει τη νευρολογική βλάβη και 
επιταχύνει το νευροτοξικό καταρράκτη οδηγώ-
ντας στο θάνατο των εγκεφαλικών νευρώνων.75 

4.5.1. Τεκμηρίωση και συστάσεις. Έχουν δημο-
σιευτεί αρκετές μελέτες που αποδεικνύουν την 
κακή νευρολογική έκβαση και την αυξημένη 
θνητότητα των ασθενών που εμφάνισαν πυρε-
τό, ανεξαρτήτου αιτιολογίας στα πρώτα εικο-
σιτετράωρα από την εκδήλωση της νευρολογι-
κής τους βλάβης.130,131,65–69 Η υπερθερμία, στον 

τραυματισμένο εγκεφαλικό ιστό, διευκολύνει την 
εξέλιξη της ζώνης πενούμπρα σε εμφραγματική 
περιοχή και οδηγεί σε νέκρωση των εγκεφαλι-
κών νευρώνων.115 Αρκετοί ερευνητές κατέληξαν 
στο συμπέρασμα ότι ο πυρετός σε ασθενείς με 
νευρολογική βλάβη αποτελεί ανεξάρτητο παρά-
γοντα για την κακή νευρολογική έκβαση αυτών 
των ασθενών.69–73

Συνιστάται λοιπόν η άμεση αντιμετώπιση του 
πυρετού ή η πρόληψή του σε όλους τους ασθενείς 
με νευρολογική βλάβη, διατηρώντας τον ασθενή 
νορμοθερμικό, και σε αυτούς τους ασθενείς που 
πληρούν τα κριτήρια, τη χρήση ήπιας θεραπευ-
τικής υποθερμίας 33–34 °C για 24–48 ώρες και 
σταδιακή επαναθέρμανση σε 24ώρες.12,128

4.6.  Νεογνική υποξική-Ισχαιμική
εγκεφαλοπάθεια

Η Υποξική Ισχαιμική Εγκεφαλοπάθεια (ΥΙΕ) εί-
ναι αποτέλεσμα της περιγεννητικής ασφυξίας. 
Παραμένει μια σοβαρή παθολογική κατάσταση 
στις ανεπτυγμένες χώρες και είναι η κύρια αιτία 
θνητότητας και νευρολογικής νοσηρότητας κατά 
την περιγεννητική περίοδο, η οποία είναι κρίσιμη 
για την εξέλιξη και την ποιότητα ζωής του αν-
θρώπου, προκαλώντας νευροαναπτυξιακές δια-
ταραχές.

Αιτία της περιγεννητικής ασφυξίας είναι η πλα-
κουντιακή ανεπάρκεια κατά τον τοκετό ή πριν 
τον τοκετό. Εξαιτίας του ισχαιμικού μηχανισμού 
που λαμβάνει χώρα, πολλοί ερευνητές χρησιμο-
ποίησαν την ήπια υποθερμία ως θεραπευτικό μέ-
σο προστασίας του εγκεφαλικού ιστού.

4.6.1. Τεκμηρίωση και συστάσεις. Η κλινική μελέτη 
των Rutherford et al132 το 2005, έδειξε βελτίωση 
των αποτελεσμάτων της MRI στα νεογνά που 
υποβλήθηκαν σε ήπια θεραπευτική υποθερμία 
για 48–72 ώρες, μόνο όμως σε εκείνα τα νεογνά 
με μέτρια και όχι σοβαρή ΥΙΕ.

Το 2005 δημοσιεύτηκαν τα αποτελέσματα δύο 
μεγάλων κλινικών μελετών που κατέδειξαν ση-
μαντική νευρολογική βελτίωση των νεογνών που 
υποβλήθηκαν σε ήπια υποθερμία. Στη μελέτη 
των Shankaran et al133 μελετήθηκαν 208 νεογνά. 
Θνητότητα ή μέτρια ανικανότητα εμφάνισε το 
44% των νεογνών στην ομάδα της υποθερμίας, 
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έναντι 62% της ομάδας της νορμοθερμίας. Ενώ 
στην κλινική μελέτη των Eicher et al134 θνητότη-
τα ή σοβαρή ανικανότητα εμφάνισε το 52% των 
νεο γνών της ομάδας της υποθερμίας, έναντι 84% 
των νεογνών της ομάδας της νορμοθερμίας.

Οι μελέτες των Wyatt et al135 το 2007 και Gunn 
et al136 το 2008 επιβεβαίωσαν τη σημαντική νευ-
ρολογική βελτίωση των νεογνών με μέτρια ΥΙΕ 
που υποβλήθηκαν σε ήπια υποθερμία. Το 2007 
δημοσιεύτηκαν τα αποτελέσματα της μετα-ανά-
λυσης των Jacobs et al,137 από 8 τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες, η οποία κατέδειξε ξεκάθαρα την 
προστατευτική επίδραση της ήπιας υποθερμίας 
σε νεογνά με μετρίου βαθμού ΥΙΕ έως τους 18 μή-
νες μετά τη γέννησή τους. Ενώ για τα νεογνά με 
σοβαρού βαθμού ΥΙΕ δεν υπήρξε καμία διαφορά 
στη νευρολογική τους έκβαση σε σύγκριση με την 
ομάδα της νορμοθερμίας.138,139

Βασιζόμενοι στα αποτελέσματα των πειραματι-
κών ερευνών σε τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 
και σε μεγάλο αριθμό μη τυχαιοποιημένων κλινι-
κών μελετών, το National Institute of Child Health 
και το Human Development Workshop εξέ δωσαν 
συστάσεις:

Class I: εφαρμογή ήπιας θεραπευτικής υπο-
θερμίας σε νεογέννητα με μετρίου βαθμού ΥΙΕ, σε 
θερμοκρασία στόχο 33–34 °C και διατήρηση για 
48–72 ώρες.140

4.7. ∆ιεγχειρητική υποθερμία 

Η νευροπροστατευτική δράση της ήπιας θερα-
πευτικής υποθερμίας, διερευνήθηκε για αρκετά 
χρόνια σε αρκετές κλινικές μελέτες που αφορού-
σαν σε επεμβάσεις για θωρακο-κοιλιακά ανευρύ-
σματα, ενδοεγκεφαλικά ανευρύσματα, καρδιοχει-
ρουργικές επεμβάσεις, αλλά και κατά τη διάρκεια 
στεφανιογραφίας και αγγειοπλαστικής μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου.141–151 Σε όλες τις μελέ-
τες δεν υπήρξε διαφορά στη νευρολογική έκβαση 
των ασθενών που υποβλήθηκαν σε ήπια υποθερ-
μία έναντι αυτών που παρέμειναν νορμοθερμι-
κοί. 

Για την προστασία του νωτιαίου μυελού με-
τά από τραυματικές κακώσεις της σπονδυλικής 
στήλης, πραγματοποιήθηκε μεγάλος αριθμός πει-
ραματικών και κλινικών μελετών εφαρμόζοντας 

ήπια υποθερμία,152–157 αλλά το Joint Section on 
Disorders of the Spine of the American Association 
of Neurological Surgeons και το Congress of Neuro-
lo gical Surgeons ανακοίνωσε ότι από τα μέχρι σή-
μερα επιστημονικά δεδομένα δεν μπορεί να προ-
ταθεί σύσταση υπέρ ή ενάντια της χρήσης της 
θεραπευτικής υποθερμίας.158

5. Συμπεράσματα 

Στην αρχαιότητα ο Ιπποκράτης, αλλά και στις 
αρχές του 19ου αιώνα ο Baron Larrey, χρησιμοποί-
ησαν εμπειρικά την υποθερμία ως θεραπευτική 
μέθοδο. Σήμερα, η ξεκάθαρη προστατευτική επί-
δραση της ήπιας θεραπευτικής υποθερμίας στη 
νευρολογική έκβαση των ασθενών με διάφορες 
νευρολογικές παθήσεις στηρίζεται στα αποτε-
λέσματα πειραματικών ερευνών, τυχαιοποιημέ-
νων πολυκεντρικών μελετών, αλλά και σε μεγάλο 
αριθμό μη τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών.

Αποτελεί ισχυρή ένδειξη και σύσταση από το 
ALS Task Force του ILCOR Class IIa, η εφαρμογή 
ήπιας θεραπευτικής υποθερμίας σε κωματώδεις 
ασθενείς μετά από εξωνοσοκομειακή καρδιακή 
ανακοπή λόγω κοιλιακής μαρμαρυγής. Για τους 
ασθενείς με ΚΕΚ, τα αποτελέσματα όλων των 
μελετών κατέδειξαν ξεκάθαρα ότι η εφαρμογή 
ήπιας υποθερμίας μείωσε την ενδοκράνια πίεση, 
αλλά ως προς την επιβίωση και τη νευρολογική 
έκβαση των ασθενών, τα αποτελέσματα ήταν 
αντικρουόμενα. Το Brain Trauma Foundation δη-
μοσίευσε σύσταση Class I: εφαρμογή υποθερμί-
ας για τη μείωση της ICP και Class IΙα: εφαρμογή 
υποθερμίας έλεγχο του πυρετού σε ασθενείς με 
ΚΕΚ και πυρετό.

Για τη νεογνική ΥΙΕ, τα αποτελέσματα 8 τυχαιο-
ποιημένων κλινικών μελετών αποτελούν ισχυρή 
σύσταση από το Joint Section on Disorders of the 
Spine of the American Association of Neurological 
Surgeons και το Congress of Neurological Surgeons, 
Class I: για την εφαρμογή ήπιας θεραπευτικής 
υποθερμίας σε νεογέννητα με μετρίου βαθμού 
ΥΙΕ.

Περισσότερες όμως τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες θα χρειαστούν για να καθορίσουν τα δυ-
νητικά ευεργετικά αποτελέσματα της εφαρμογής 
ήπιας θεραπευτικής υποθερμίας, στη νευρολογι-
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Η λεγιονέλλωση είναι μια λοιμώδης νό-
σος που αναγνωρίσθηκε το δεύτερο μισό του 20ού 
αιώνα. Προκαλείται από το βακτήριο Legionella 
με πιο συχνά απομονωμένο το βακτήριο Legionella 
pneumophila. Η σοβαρότητα της νόσου ποικίλει 
από μια ήπια εμπύρετη νόσο (Pontiac fever) μέχρι 
σοβαρής μορφής πνευμονία (νόσος των λεγεωναρί-
ων) με σημαντική θνητότητα. Ομάδες υψηλού κιν-
δύνου αποτελούν οι ηλικιωμένοι άνδρες, οι καπνι-
στές και οι ανοσοκατασταλμένοι. Το υδάτινο περι-
βάλλον αποτελεί την κυριότερη πηγή μόλυνσης. Η 
λεγιονέλλα έχει ανιχνευθεί σε πολλά διαφορετικά 
φυσικά και τεχνητά υδάτινα περιβάλλοντα όπως 
σε πύργους ψύξης, στο δίκτυο πόσιμου νερού, σε 
ξενοδοχεία, σε νοσοκομεία, σε σπίτια, σε υδατόλου-
τρα, σε εργοστάσια, σε πλοία, σε συστήματα ανα-
πνευστικής υποστήριξης, σε σιντριβάνια. Επίσης, 
περίπου το 20% των περιστατικών λεγιονέλλωσης 
που αναφέρονται στην Ευρώπη συσχετίζονται με 
τα ταξίδια. Η λεγιονέλλα ανιχνεύεται ευρέως στο 
υδάτινο περιβάλλον και είναι απαραίτητος ο έλεγ-
χος των δικτύων χρήσης ή της παροχής νερού για 
την πρόληψη της εμφάνισης επιδημιών της νόσου 
των λεγεωνάριων.
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ABSTRACT  Legionellosis is an infectious disease that 
emerged in the second half of the 20th century. It is 
caused by Legionella pneumophila and other related 
bacteria. The severity of Legionellosis varies from 
mild febrile illness (Pontiac fever) to a potentially 
fatal form of pneumonia (Legionnaires’ disease). It 
principally affects those who are susceptible due to 
age, smoking and immunosuppression. Water is the 
major natural reservoir for legionellae. The bacteria 
are detected in many different natural and artificial 
aquatic environments such as cooling towers, water 
systems in hotels, hospitals, homes, spa, factories, 
respiratory therapy equipment, fountain etc. About 
20% of the cases of legionellosis detected in Europe 
are considered to be travel-related. Legionellae are 
fully present at the aquatic environment, thus, the 
control of water distribution systems is considered to 
prevent outbreaks of Legionnaires΄ disease.
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1. Ιστορική αναδρομή

Τον Ιανουάριο του 1977, ο McDade, ταυτοποί-
ησε ένα ασυνήθιστο βακτήριο κατά τη διάρκεια 
εμφάνισης περιστατικών πνευμονίας σε μεγάλο 
αριθμό βετεράνων της Αμερικάνικης Λεγεώνας 
στη Φιλαδέλφεια το 1976.1 Οι ερευνητές κατέ-
ληξαν πως πρόκειται για ένα βακτήριο που προ-
ϋπήρχε πολλά χρόνια. Το βακτήριο ονομάστηκε 
Legionella pneumophila. Το όνομα Legionella, το 
πήρε προς τιμήν της Αμερικάνικης Λεγεώνας και 
το pneumophila λόγω της προτίμησής του στους 
πνεύμονες.2

Η λεγιονέλλα είναι ένα Gram αρνητικό αερόβιο 
βακτήριο το οποίο ανιχνεύεται στο υδάτινο πε-
ριβάλλον.3 Η απομόνωση του πρώτου βακτηρια-
κού στελέχους λεγιονέλλας έγινε το 1943 από 
τον Tatlock.4 Αργότερα το 1954, στην Πολωνία, 
ο Drozanski απομόνωσε ένα βακτήριο που είχε 
μολύνει ελεύθερα αμοιβαδοειδή του εδάφους.5 Το 
βακτήριο, στα τέλη του 1996, ταξινομήθηκε ως 
είδος λεγιονέλλα.6 Τα στελέχη της οικογένειας της 
λεγιονέλλας αποτελούν ενδοκυτταρικά παράσιτα 
πρωτοζώων που ζουν σε ποτάμια, λίμνες και στο 
πόσιμο νερό, ενώ χρησιμοποιούν παρόμοιο μηχα-
νισμό πολλαπλασιασμού στο εσωτερικό κυττά-
ρων θηλαστικών.7 Η λεγιονέλλα προκαλεί οξεία 
βακτηριακή λοίμωξη του κατώτερου αναπνευστι-
κού συστήματος με θνητότητα 10–15%.8

2. Δομή, χαρακτηριστικά, παρασιτισμός

Η οικογένεια Legionellaceae αποτελείται από 
το μοναδικό γένος λεγιονέλλα. Κάποιοι ερευνη-
τές πρότειναν να καταταχθεί η λεγιονέλλα σε 
τρία ξεχωριστά είδη: Legionella, Fluoribacter και 
Tatlockia.9,10 Φυλογενετικά το είδος που σχετί-
ζεται με την οικογένεια Legionellaceae είναι το 
Coxiella burnettii, που είναι ο αιτιολογικός παρά-
γοντας του πυρετού Q.11,12 Με την πάροδο του 
χρόνου, ο αριθμός των ειδών και των υποομάδων 
της οικογένειας Legionellaceae συνεχώς αυξάνε-
ται. Μέχρι στιγμής, στο γένος λεγιονέλλα έχουν 
ανακαλυφθεί 48 είδη, τα οποία περιλαμβάνουν 
70 ξεχωριστές υποομάδες. Συγκεκριμένα, η L. 
pneumophila περιλαμβάνει 15 υποομάδες, τις πε-
ρισσότερες συγκριτικά με τα άλλα είδη.9

Η συμβίωση της λεγιονέλλας με άλλους μικρο-
οργανισμούς όπως άλγες, πρωτόζωα, αμοιβα-

δοειδή, διάφορα βακτήρια (ιδιαίτερα με την ψευ-
δομονάδα),13 στο φυσικό περιβάλλον και στα 
τεχνητά συστήματα ύδρευσης, της παρέχουν τα 
κατάλληλα θρεπτικά συστατικά καθώς και πολλά 
πλεονεκτήματα για την ανάπτυξή της.7,13 In vitro 
μελέτες αποδεικνύουν πως η λεγιονέλλα είναι 
ευκαιριακά παθογόνο για τα πρωτόζωα και τα 
μακροφάγα κύτταρα, ενώ παράλληλα είναι ικανό 
βακτήριο για εξωκυττάρια ανάπτυξη.14 Η λεγιο-
νέλλα μπορεί να παρασιτεί σε ένα μεγάλο εύρος 
πρωτοζώων καθώς και σε βιοϋμένια (biofilm) 
φυσικής ή εργαστηριακής προέλευσης. Ο παρα-
σιτισμός αποτελεί για το βακτήριο ένα ευκαιρι-
ακό μηχανισμό επιβίωσης. Εναλλακτικά έχει την 
ικανότητα να χρησιμοποιεί ως τροφή ιστούς και 
ουσίες που προέρχονται από νεκρούς μικροορ-
γανισμούς ή να τρέφεται από εκκρίματα άλλων 
μικροοργανισμών.14

Τα είδη Legionellaceae αναπτύσσονται στο 
εργαστήριο σε θρεπτικό υλικό BCYE (Buffered 
charcoal yeast extract) το οποίο είναι κατάλληλο 
για τη δημιουργία χαρακτηριστικών αποικιών 
καθώς παρέχει το αμινοξύ L-κυστεΐνη, που είναι 
απαραίτητο για την ανάπτυξη του βακτηρίου. 
Εξαίρεση αποτελούν τα είδη L. oakridgensis και L. 
spiritensis.15

3. Μέθοδοι ανίχνευσης

Η μικροβιολογική διάγνωση της νόσου περιλαμ-
βάνει μεγάλο φάσμα μεθόδων με ποικίλη ευαισθη-
σία. Η επιλογή της διαγνωστικής μεθόδου κάθε 
φορά και η αξιολόγηση των εξετάσεων απαιτεί 
συγκεκριμένες γνώσεις, ενώ απαραίτητη κρίνεται 
η γνώση των μειονεκτημάτων και πλεονεκτημά-
των κάθε μιας από αυτές. Είναι γνωστό πως ως 
μέθοδος αναφοράς θεωρείται η καλλιεργητική 
μέθοδος και η απομόνωση του βακτηρίου πραγ-
ματοποιείται με ευαισθησία 25–75%. Πρακτικά η 
αξία της μεθόδου υποβαθμίζεται λόγω του μεγά-
λου χρόνου επώασης (8–10 ημέρες), της ειδικής 
εμπειρίας που απαιτεί και της χρήσης εκλεκτικών 
υλικών.16–19 Μια άλλη μέθοδος ανίχνευσης αποτε-
λεί η μικροσκοπική μέθοδος άμεσου ανοσοφθορι-
σμού DFA (Direct Immunofluorescence Assay). Η 
ευαισθησία της συγκεκριμένης μεθόδου κυμαί-
νεται από 27% έως 50%, αρκετά περιορισμένη 
ειδικότητα, ενώ και αυτή απαιτεί συγκεκριμένη 
εμπειρία.17–19 Ευρύτερα χρησιμοποιούμενη μέθο-
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δο αποτελεί ο ορολογικός έλεγχος με προσδιορι-
σμό των αντισωμάτων IgM και IgG παρουσιάζο-
ντας ευαισθησία 40–75%.17–19 Η ανίχνευση του 
DNA του παθογόνου μικροοργανισμού σε κλινικά 
δείγματα γίνεται με την αντίδραση της PCR, ενώ 
παρόλο που αποτελεί μέθοδο υψηλής ειδικότη-
τας παρουσιάζει προβλήματα λόγω της χαμηλής 
σχετικά ευαισθησίας συγκριτικά με αυτή της καλ-
λιέργειας.18,19

Σήμερα, την πιο αξιόλογη εναλλακτική μέθοδο 
όσον αφορά, στη μικροβιολογική διάγνωση της 
νόσου αποτελεί η μέθοδος ταχείας ανοσοχρωμα-
τογραφίας μεμβράνης ICT (Binax Now Legionella 
Urinary Antigen), κατά την οποία πραγματοποι-
είται η ανίχνευση του αντιγόνου του βακτηρίου 
Legionella ορότυπου 1 στα ούρα. Η ευαισθησία 
της μεθόδου κυμαίνεται από 70% μέχρι 90%, ενώ 
η ειδικότητα της φθάνει το 100%. Πρόκειται για 
απλή και γρήγορη μέθοδο δίνοντας αποτελέσμα-
τα εντός 15 min χωρίς ειδικό εξοπλισμό και ιδι-
αίτερη εμπειρία. Μειονέκτημα της μεθόδου απο-
τελεί το γεγονός πως αφορά αποκλειστικά στη 
Legionella ορότυπου 1. Βέβαια το γεγονός αυτό 
δεν υποβαθμίζει την αξία της μεθόδου, δεδομένου 
πως η Legionella ορότυπου 1 ευθύνεται για 90% 
των περιπτώσεων λεγιονέλλωσης.16,17 Μια άλλη 
μέθοδος είναι η SBT (Sequence-Based Typing), το 
κυριότερο πλεονέκτημα της οποίας είναι πως 
μέσω της δημιουργίας μιας βάσης δεδομένων πα-
γκοσμίως, δίνεται η δυνατότητα στα εργαστήρια 
να ανταλλάσουν μεταξύ τους πληροφορίες.20 
Αυτή η μέθοδος εξελίσσεται συνεχώς και εφαρμό-
ζεται ολοένα και περισσότερο από τα περισσότε-
ρα εργαστήρια. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγο-
νός πως ο συνδυασμός δύο ή και περισσότερων 
τεχνικών αυξάνει τη διακριτική ικανότητα.

4. Kλινικές εκδηλώσεις

Η νόσος λεγιονέλλωση παρουσιάζεται με δύο 
διαφορετικές μορφές. Η πρώτη μορφή είναι η νό-
σος των λεγεωνάριων, που προκαλείται από το 
βακτήριο Legionella pneumophila και συνήθως εκ-
δηλώνεται με οξεία εμπύρετη συνδρομή και ανα-
πνευστική ανεπάρκεια. Η βαρύτητα της νόσου 
ποικίλει από ήπια έως και θανατηφόρα έκβαση, 
με τη θνητότητα σε άτομα χωρίς ανοσοκαταστο-
λή να κυμαίνεται από 5% έως 25%. Η δεύτερη 
μορφή είναι η γριπώδης συνδρομή που ονομάζε-

ται πυρετός Pontiac.21 Πολλά άτομα εμφανίζουν 
αντισώματα έναντι του βακτηρίου χωρίς ιστορι-
κό νόσου γεγονός που υποδηλώνει ότι υπάρχουν 
ασυμπτωματικές μορφές της νόσου.22 

Η κλινική εικόνα της νόσου των Λεγεωνάριων 
ποικίλει με συμπτώματα όπως πυρετός (πάνω 
από 40–40,5 °C), μυαλγίες, ρίγη, ξηρός βήχας, 
πονοκέφαλος, δύσπνοια, ενώ κάποιες φορές πα-
ρατηρείται και παραλήρημα.23 Ενίοτε παρουσιά-
ζονται και κοιλιακά άλγη, με διάρροια και εμετό. 
Η πνευμονία μπορεί να είναι αμφοτερόπλευρη, 
γεγονός που αυξάνει την επικινδυνότητα της κα-
τάστασης. Επειδή η ακτινογραφία θώρακος δεν 
μπορεί να διαχωρίσει αν ο ασθενής έχει προσβλη-
θεί από τη νόσο των λεγεωνάριων ή από άλλες 
μορφές πνευμονίας, ο εργαστηριακός έλεγχος, 
ειδικά σε ομάδες υψηλού κινδύνου, είναι απαραί-
τητος για τη διάγνωση.24,25 Σε γενικές γραμμές, ο 
καθένας μπορεί να προσβληθεί από την ασθένεια 
αλλά στην ομάδα υψηλού κινδύνου θεωρείται ότι 
ανήκουν τα ανοσοκατεσταλμένα άτομα ή τα άτο-
μα που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση, τα 
άτομα ηλικίας 50 ετών και άνω, κυρίως άνδρες, 
καπνιστές, τα άτομα που βρίσκονται υπό αγωγή 
με κορτικοστεροειδή, όσοι πάσχουν από σακχα-
ρώδη διαβήτη ή χρόνια πνευμονοπάθεια, νεφρική 
ανεπάρκεια, άτομα με εξασθενημένο ανοσοποιη-
τικό σύστημα και τέλος άτομα που πάσχουν από 
νεοπλασματικά νοσήματα.24

Συνήθως, ο χρόνος επώασης για τη νόσο των 
λεγεωνάριων είναι 5 με 7 ημέρες, με τα συμπτώ-
ματα να εκδηλώνονται δύο έως δέκα μέρες μετά 
την αρχική μόλυνση. Η συχνότητα των κύριων 
συμπτωμάτων συνήθως διαφέρει κάθε φορά. 
Οι ερευνητές κατέληξαν πως δεν υπάρχει μια 
σαφής κλινική εμφάνιση της νόσου, οπότε είναι 
αδύνατο να διαχωριστεί το είδος πνευμονίας που 
προκαλείται από το βακτήριο λεγιονέλλα, από 
την πνευμονία που προκαλείται από άλλους αιτι-
ολογικούς παράγοντες με βάση μόνο την κλινική 
εικόνα.24,26 Είναι αναμενόμενο πως λόγω της άτυ-
πης κλινικής συμπτωματολογίας της συγκεκριμέ-
νης νόσου η πρόγνωσή της εξαρτάται σε μεγάλο 
βαθμό από την έγκαιρη και αξιόπιστη μικροβιο-
λογική διάγνωση. Το γεγονός αυτό καθιστά απα-
ραίτητη τη σαφή γνώση της ευαισθησίας και της 
ειδικότητας των μεθόδων που χρησιμοποιούνται 
καθώς και του χρόνου που απαιτείται. Η οριστι-
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κή διάγνωση βασίζεται σε διαγνωστικές τεχνικές 
κατάλληλες για την άμεση ανίχνευση του παθο-
γόνου μικροοργανισμού στα ούρα ή των αντίστοι-
χων αντιγόνων, καθώς και η αναζήτηση των ειδι-
κών αντισωμάτων.27

Η θεραπεία βασίζεται στην έγκαιρη χορήγηση 
των αντιβιοτικών που είναι αποτελεσματικά για 
την αντιμετώπιση της λεγιονέλλας. Συνήθως χρη-
σιμοποιούνται αντιβιοτικά που ανήκουν στην οι-
κογένεια των κινολονών και στην οικογένεια των 
μακρολιδών. Η επίδραση των αντιβιοτικών που 
ανήκουν στην κατηγορία των κινολονών είναι ελά-
χιστα ευνοϊκότερη σε σύγκριση με την κατηγορία 
των μακρολιδών.28 Μερικοί συνιστούν τη χορήγη-
ση ριφαμπικίνης, σε συνδυασμό με κινολόνη.27

Ο πυρετός Pontiac εμφανίζεται ως γριπώδης 
συνδρομή, οι ασθενείς εμφανίζουν πυρετό 38–39 
°C και μυαλγίες. Ο χρόνος επώασης είναι 48 με 72 
ώρες και η θνητότητα είναι μηδενική. Η ανάρρωση 
είναι σύντομη (σε χρονικό διάστημα 2–5 ημερών) 
χωρίς να χρειαστεί να υποβληθούν οι ασθενείς 
σε θεραπεία.29 Ο πυρετός Pontiac έχει συσχετι-
στεί με είδη λεγιονέλλας όπως L. pneumophila, L. 
midadei, L. feeleii, L. anisa.27,24

Οι πληροφορίες από τις διάφορες επιδημιολο-
γικές μελέτες δείχνουν πως η μετάδοση στον άν-
θρωπο γίνεται μέσω εισπνοής μικροσταγονιδίων 
(διαμέτρου 1–5 μm) που περιέχουν ικανό αριθμό 
μικροβιακού φορτίου. Ενδιαφέρον παρουσιάζει 
το γεγονός πως μέχρι σήμερα δεν έχει αναφερθεί 
μετάδοση της νόσου από άνθρωπο σε άνθρω-
πο.30

5. Λεγιονέλλα και περιβάλλον

Η λεγιονέλλα ανιχνεύεται παντού στο φυσικό 
υδάτινο περιβάλλον, απαντάται σε φυσικές πη-
γές νερού, σε λίμνες και ποτάμια, με το νερό να 
αποτελεί ανεξάντλητη πηγή για αυτό το βακτή-
ριο.31 Γενικά, η παρουσία της λεγιονέλλας έχει 
διαπιστωθεί σε θάλασσες, σε εκβολές ποταμών, 
σε λίμνες καθώς και σε υπόγεια νερά,32,33 ενώ 
συχνά και σε θαλασσινό νερό σε συνθήκες ευτρο-
φισμού.34 Ανιχνεύεται εκτός από το φυσικό πε-
ριβάλλον, σε συστήματα ύδρευσης σε σπίτια, σε 
νοσοκομεία, σε μεγάλες ξενοδοχειακές μονάδες, 
σε πλοία, σε κολυμβητικές δεξαμενές και ιδιαίτε-
ρα σε βιομηχανίες.13

Μπορεί να επιβιώσει σε ποικίλες συνθήκες, σε 
κλίμακα θερμοκρασιών από 0–63 °C, σε pH 5,0 
έως 8,5 και σε συγκέντρωση 0,2–14 ppm διαλυ-
μένου οξυγόνου στο νερό.33 Η ψηλότερη θερμο-
κρασία στην οποία παρατηρήθηκε επιβίωση του 
βακτηρίου ήταν 66 °C (για χρονικό διάστημα 2 
min).35,36 Το βακτήριο L. pneumophila πολλαπλα-
σιάζεται μεταξύ 25 °C και 42 °C, ενώ η καταλλη-
λότερη θερμοκρασία για την ανάπτυξή της είναι 
35 °C.37 Έχει βρεθεί πως ο καλύτερος τρόπος για 
να εμποδιστεί η ανάπτυξη του βακτηρίου είναι 
η διατήρηση της θερμοκρασίας του νερού κάτω 
από τους 20 °C ή πάνω από τους 55 °C, διότι 
σε αυτές τις θερμοκρασίες αναστέλλεται η ανά-
πτυξή του και το βακτήριο βρίσκεται εν υπνώσει. 
Μελέτες έχουν δείξει πως ο χρόνος επιβίωσης σε 
θερμοκρασίες 60, 70, και 80 °C είναι 1,3, με 1,6 
min, 0,7 με 2,6 min και 0,3 με 0,7 min, αντιστοί-
χως.36 Παρόλο που δεν είναι θερμόφιλο βακτήριο, 
σε κάποια τεχνητά συστήματα ζεστού νερού, 
παρουσιάζει ανθεκτικότητα σε θερμοκρασίες 
40–60 °C, γεγονός που της δίνει τη δυνατότητα 
να επιβιώσει έναντι άλλων μικροοργανισμών που 
δεν αντέχουν σε τόσο υψηλές θερμοκρασίες.37 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός πως η ανά-
πτυξή της ενισχύεται σε περιβάλλον διοξειδίου 
του άνθρακα συγκέντρωσης 2,5% με 5%. Όταν 
το ποσοστό όμως αυξηθεί και γίνει 8% με 10% 
τότε μπορεί να γίνει αναστολέας της ανάπτυξής 
της.38,13

5.1. Επιφανειακά ύδατα

Η λεγιονέλλα έχει ανιχνευθεί σε θάλασσες, λί-
μνες, μικρά ποτάμια, ρυάκια ακόμα και σε νερό 
που βρίσκεται σε δέλτα ποταμού όπως στο δέλ-
τα ποταμού στο Puerto Rico.32 Επίσης, έχει ανι-
χνευθεί σε νερά ωκεανών, ενώ έχει απομονωθεί 
από δείγματα νερού από την επιφάνεια φυτών, 
που έχουν φυτρώσει σε δάση με έντονη βροχό-
πτωση.13,32

5.2. Υπόγεια ύδατα

Παρόλο που στο παρελθόν θεωρείτο ότι το 
βακτήριο δεν υπάρχει στο υπέδαφος, μετά από 
μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε διάφορους 
υδροφόρους ορίζοντες ανιχνεύθηκε το βακτήριο 
της λεγιονέλλας. Ο αποικισμός του βακτηρίου 
στα υπόγεια νερά εξαρτάται από το σύστημα 
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άντλησης των δειγμάτων και τον ίδιο τον υδρο-
φόρο ορίζοντα. Τα είδη που απομονώθηκαν σε 
μια μελέτη επτά ετών σε δύο γεωγραφικές περι-
οχές ήταν η L. pneumophila, η L. oakridgensis, η L. 
sainthelensi και η L. londiniensis.39

5.3. Αέρας

Η λεγιονέλλα μπορεί να βρεθεί και στον αέρα 
με τη μορφή αερολύματος σταγονιδίων.3,13,24 Η 
μόλυνση από το βακτήριο μπορεί να πραγματο-
ποιηθεί μετά από έκθεση σε μιασμένο με λεγιο-
νέλλα αερόλυμα σε απόσταση μέχρι και 200 m 
(έχει αναφερθεί και διασπορά πάνω από 3 km). 
Επίσης, έχει διαπιστωθεί πως οι μετεωρολογικές 
συνθήκες που επικρατούν στο περιβάλλον όπως 
υγρασία, νέφωση, ομίχλη, παίζουν σπουδαίο ρό-
λο στη μεταφορά του αερολύματος και στην επι-
βίωση του μικροοργανισμού.13

Τα υδατοσταγονίδια είναι ο βασικός τρόπο με-
ταφοράς του βακτηρίου, από το φυσικό περι-
βάλλον και από τα τεχνητά συστήματα μηχανι-
κής αναπνευστικής υποστήριξης, στο ανθρώπινο 
αναπνευστικό σύστημα.24 

5.4. Χώμα

Το βακτήριο της λεγιονέλλας έχει απομονωθεί 
από τη λάσπη, από την ανοιχτόχρωμη άμμο κα-
θώς επίσης από χώμα που περιέχει υγρασία και 
βρίσκεται στις παρυφές ποταμών. Από όλα τα εί-
δη, μόνο το είδος L. longbeachae μπορεί να κατοι-
κήσει και να αναπτυχθεί στο χώμα. Οι ερευνητές 
κατέληξαν πως το συγκεκριμένο είδος προτιμά το 
χώμα από το νερό.40 Η λεγιονέλλα απομονώθηκε 
ακόμη και σε χώμα που χρησιμοποιείται στην κη-
πουρική και στην καλλιέργεια κηπευτικών.41 Το 
βακτήριο έχει ανιχνευθεί, επίσης, σε λάσπη, σε 
αμμώδες και υγρό έδαφος, ενώ έχει διευκρινιστεί 
πως το είδος L. pneumophila δεν μπορεί να επιζή-
σει σε ξηρό περιβάλλον.39,40,41

5.5. Τεχνητά συστήματα

∆ιάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι το βακτήριο 
ενσωματώνεται σε βιο-υμένια (biofilm, λεπτές 
μεμβράνες που σχηματίζονται σε μια επιφάνεια 
με την εναπόθεση οργανικών και ανόργανων ου-
σιών) και ότι η αλληλεπίδρασή του με άλλους μι-
κροοργανισμούς είναι ουσιαστική για την επιβίω-
ση και τον πολλαπλασιασμό του.42,43

Το βιο-υμένιο δίνει τη δυνατότητα στο βακτήριο 
να προστατευθεί από τις βιοκτόνες ουσίες πα-
ρέχοντας επίσης τα κατάλληλα θρεπτικά υλικά 
για να αναπτυχθεί.44 Πιο συγκεκριμένα, στο δί-
κτυο ύδρευσης με την αλλαγή της πίεσης μπορεί 
να μεταναστεύει και να εξαπλώνεται σε όλο το 
δίκτυο.23 Όπως έχει αναφερθεί, η λεγιονέλλα επι-
βιώνει στο εσωτερικό του βιο-υμένιου που βρί-
σκεται στα συστήματα νερού αποτελώντας πηγή 
μόλυνσης του δικτύου. Το βακτήριο εντοπίζεται 
πιο εύκολα σε δείγματα που προέρχονται από 
το βιο-υμένιο από ό,τι σε δείγματα που προέρ-
χονται από τρεχούμενο νερό. Γεγονός που απο-
δεικνύει τη σπουδαιότητα του συσχετισμού της 
λεγιονέλλας με το βιο-υμένιο το οποίο αποτελεί 
αποθήκη πλούσιων θρεπτικών συστατικών.45 Η 
μελέτη του βιο-υμένιου έχει οδηγήσει πολλούς 
ερευνητές στο συμπέρασμα πως ο ρόλος του εί-
ναι ουσιαστικός, διαπιστώνοντας πως όχι απλά 
ενισχύει την επιβίωση της λεγιονέλλας αλλά και 
τον πολλαπλασιασμό της έξω από το κύτταρο 
ξενιστή. Τα υψηλότερα ποσοστά ανάπτυξης στο 
εσωτερικό του βιο-υμένιου παρατηρήθηκαν για 
τα είδη L. pneumophila και L. longdeachae.46

Τα διάφορα άλατα παίζουν σημαντικό ρόλο 
στην ανάπτυξή της καθώς επίσης και η παρου-
σία μεταλλικών κατιόντων ευνοεί τον πολλαπλα-
σιασμό της. Τα χαμηλά επίπεδα σιδήρου, ψευ-
δαργύρου και βαναδίου ίσως ευνοούν τον πολλα-
πλασιασμό της λεγιονέλλας, ενώ αντίθετα υψηλά 
επίπεδα μετάλλων όπως χαλκού, σιδήρου, μαγ-
γανίου και ψευδαργύρου μπορούν να καταστούν 
τοξικά για την ανάπτυξή της.47,13 Η θολερότητα 
του νερού και ο ολικός οργανικός άνθρακας κα-
θώς και τα διάφορα ιζήματα (επικαθήσεις) που 
δημιουργούνται στις διάφορες επιφάνειες σωλη-
νώσεων και δεξαμενών, στα συστήματα ύδρευ-
σης, αποτελούν σημαντικούς παράγοντες ενίσχυ-
σης, ευνοώντας την ανάπτυξή της.24

Η παρουσία της λεγιονέλλας είναι άφθονη σε 
συστήματα ύδρευσης και σε υδραυλικές εγκατα-
στάσεις. Μπορεί να εγκατασταθεί και να πολ-
λαπλασιαστεί σε διάφορα τεχνητά συστήματα 
ύδρευσης σε πύργους ψύξης, σε υδρόψυκτα 
συστήματα κλιματισμού, σε συμπυκνωτές εξά-
τμισης, σε υδροπισίνες και υδρομασάζ (spa), σε 
σιντριβάνια, και σε συστήματα ανακυκλοφορί-
ας ζεστού και κρύου νερού.24 Έχει διαπιστωθεί 
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πως οι πύργοι ψύξης αποτελούν το σημαντι-
κότερο πρόβλημα και οι μελέτες δείχνουν πως 
περίπου το 28% των σποραδικών περιστατικών 
λεγιονέλλωσης οφείλονται σε μόλυνση από τους 
πύργους ψύξης.48 Έχει ανιχνευθεί σε υδραυλι-
κές εγκαταστάσεις, σε κρουνούς, βρύσες, ντου-
ζιέρες, καθώς και σε δεξαμενές αποθήκευσης 
ζεστού και κρύου νερού. Το βακτήριο έχει ανι-
χνευθεί και σε καταιωνιστήρες (ντουζιέρες) που 
βρίσκονται σε παραλίες.49 Έχουν αναφερθεί ελά-
χιστες περιπτώσεις απομόνωσης του βακτηρίου 
λεγιονέλλας από υγρά απόβλητα, διότι η απο-
μόνωσή της είναι δύσκολη λόγω της παρουσίας 
σε αυτά πολλών μικροοργανισμών. Ενδιαφέρον 
παρουσιάζει το γεγονός πως το βακτήριο έχει 
εντοπισθεί και στα καζανάκια στις τουαλέτες 
των νοσοκομείων.50

6. Επιδημιολογία

6.1. Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά

Μετά την ανακάλυψη του βακτηρίου της λεγιο-
νέλλας, πολλές μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί 
σχετικά με την επιδημιολογία της οικογένειας 
Legionellaceae. Από όλα τα είδη που έχουν χαρα-
κτηρισθεί μέχρι σήμερα, μόνο τα 19, έχουν ανα-
φερθεί να σχετίζονται με λοιμώδη νοσήματα. Σε 
μια μελέτη στη Γαλλία, διαπιστώθηκε πως η κα-
τανομή των ειδών και ορότυπων της λεγιονέλλας 
σε κλινικά δείγματα δεν αντιστοιχεί με την περι-
βαλλοντική της κατανομή. Για παράδειγμα, το 
ποσοστό της L. pneumophila ορότυπου 1 (Sg1), 
που έχει ανιχνευθεί σε περιβαλλοντικά δείγμα-
τα κυμαίνεται περί το 28%, ενώ το αντίστοιχο 
ποσοστό σε κλινικά δείγματα φθάνει το 95,4%, 
ενώ η L. anisa έχει ανιχνευθεί σε ποσοστό 13,8% 
σε περιβαλλοντικά δείγματα και μόνο σε 0,8% σε 
κλινικά δείγματα.51 Επιπλέον, κάποια άλλα εί-
δη όπως L. anisa, L. dumoffi ή L. feeleii παρόλο 
που αποικίζουν το δίκτυο ύδρευσης συστήμα-
τα παροχής νερού με μεγάλη συχνότητα, σπά-
νια έχουν συσχετιστεί με πρόκληση ασθενειών. 
Κατά κύριο λόγο, τα είδη αυτά συσχετίζονται με 
μολύνσεις σε άτομα που έχουν υποστεί ανοσο-
καταστολή. Η L. pneumophila είναι το πιο κοινό 
είδος που προκαλεί νόσο. Πιο συγκεκριμένα, η L. 
pneumophila serogroup 1 (Sg1), σε ποσοστό 84% 
σε παγκόσμιο επίπεδο και 95% στην Ευρώπη, 
προκαλεί την πλειονότητα των κλινικών λοιμώ-

ξεων.52 Φαίνεται λοιπόν πως το υψηλό ποσο-
στό ορότυπου 1 της L. pneumophila (Sg1) που 
προκαλεί νόσο δεν οφείλεται στην επικράτηση 
του ορότυπου στο περιβάλλον, αλλά συνδέεται 
με τη μεγάλη μολυσματικότητα του ορότυπου 
στους ανθρώπους.53

Εξαίρεση στα παραπάνω, αποτελούν η Αυστρα-
λία και η Ν. Ζηλανδία στις οποίες το 50% των πε-
ριστατικών οφείλονται στο είδος L. pneumophila, 
ενώ το 30% των κρουσμάτων οφείλονται στο εί-
δος L. longbeachae. Επίσης, στη Νότια Αυστραλία, 
πάνω από το 50% των περιστατικών οφείλονται 
στο είδος L. longbeachae.54 Τα δεδομένα αυτά δεί-
χνουν ξεκάθαρα πως τα είδη L. pneumophila και 
L. longbeachae έχουν κυρίαρχη θέση.53 Βέβαια στο 
μέλλον, με τη βοήθεια νέων τεχνικών αναμένεται 
να γίνει πιο κατανοητή η αιτία της μεγαλύτερης 
ικανότητας του είδους L. pneumophila serogroup 
1 να προκαλεί τη Νόσο των Λεγεωνάριων.53

6.2. Γεωγραφική διακύμανση

Η λεγιονέλλωση έχει καταγραφεί σχεδόν πα-
γκοσμίως, στη Νότια και Βόρεια Αμερική, Ασία, 
Αυστραλία, Ν. Ζηλανδία, Ευρώπη και Αφρική.55 
Είναι αξιοσημείωτο, πως παρόλο που είναι ευρέ-
ως διαδεδομένη γεωγραφικά, σε ολόκληρο τον κό-
σμο, τα περισσότερα περιστατικά έχουν αναφερ-
θεί σε βιομηχανικές περιοχές. Ωστόσο, υπάρχει η 
πιθανότητα η μεγάλη διακύμανση στη συχνότητα 
εμφάνισης του βακτηρίου σε διάφορες χώρες να 
μην ανταποκρίνεται στην πραγματικότητα, λόγω 
των διαφορετικών μεθόδων που χρησιμοποιού-
νται για τον προσδιορισμό κρουσμάτων, τις δια-
γνωστικές μεθόδους, τα συστήματα επιτήρησης 
και την παρουσίαση των αποτελεσμάτων της κά-
θε χώρας.55

6.3. Επίπτωση

Από το 1993, 24 συνεργαζόμενες Ευρωπαϊκές 
χώρες ξεκίνησαν την υποβολή πληροφοριών σχε-
τικά με τα κρούσματα της νόσου στην Ευρώπη 
μέσω της συμπλήρωσης του ετήσιου εντύπου 
που ετοιμάζεται από το HPA (Health Protection 
Agency) στο Λονδίνο. Στις Ηνωμένες Πολιτείες 
από το 1980 μέχρι το 1989, ένας ετήσιος μέσος 
όρος 356 περιστατικών αναφέρονταν στο CDC.56 
Το 1996, αναφέρθηκαν 1566 περιστατικά της νό-
σου σε 24 Ευρωπαϊκές χώρες συμπεριλαμβανο-
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μένων της Αγγλίας, Ουαλίας και Σκωτίας. Το με-
γαλύτερο ποσοστό περιστατικών (ανά εκατομμύ-
ριο) εμφανίστηκε στη Γερ μανία (30,17), Κροατία 
(16), ∆ανία (14,4), Ισπανία (11,03), Ελλάδα (7,00) 
και Γαλλία (5,25). Ενδιαφέρον παρουσιάζει μια 
επιδημιολογική επιτήρηση στην Πολωνία, κατά 
την οποία το 2005 αναφέρθηκαν 21 περιστατικά, 
ενώ το 2006 αναφέρθηκαν 89 περιστατικά, με 
επίπτωση 0,055 και 0,23/100.000, αντιστοίχως.57 
Σε διαφορετικές χώρες η επίπτωση υποεκτιμάται 
σε διαφορετικό βαθμό διότι δεν γίνεται διάγνωση 
της νόσου λόγω εμπειρικής χορήγησης αντιβιοτι-
κών, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις δεν θεωρείται 
υπεύθυνο το βακτήριο της λεγιονέλλας.

6.4. Θνητότητα

Στα τέλη του 2003, 27 περιστατικά και 2 θά-
νατοι συσχετίστηκαν με έξαρση επιδημίας σε μια 
μικρή πόλη στην Αγγλία.58 

Η λεγιονέλλωση είναι σπάνια αιτία πνευμονί-
ας στα παιδιά.59 Για πρώτη φορά το έτος 1999, 
αναφέρθηκε περιστατικό πνευμονίας από L. 
pneumophila σε νεογνό 7 ημερών. Η συχνότητα 
εμφάνισης της λεγιονέλλας σε νεογνά είναι άγνω-
στη. Έχουν αναφερθεί 9 σποραδικά περιστατικά 
μόλυνσης από λεγιονέλλα σε νεογνά και 6 από 
αυτά είχαν θανατηφόρα κατάληξη.60 Έχουν εξα-
κριβωθεί 76 περιστατικά μόλυνσης με λεγιονέλλα 
σε παιδιά όπου το συνολικό ποσοστό θνητότη-
τας ήταν 33%.61

Αξιοσημείωτο είναι πως έχουν αναφερθεί πε-
ριστατικά σε νέους ανθρώπους που βρίσκονται 
σε καλή φυσική κατάσταση και σε άτομα που 
δεν ανήκουν σε ομάδες υψηλού κινδύνου.62 Κατά 
τη χρονική περίοδο 2000–2007 στην Ιρλανδία 
αναφέρθηκαν 67 περιστατικά, με 5 θανάτους. 
Συγκριτικά με την υπόλοιπη Ευρώπη, η Ιρλανδία 
έχει σχετικά χαμηλά ποσοστά περιστατικών.63,64 
Το 2006 στην Pamplona της Ισπανίας σε μια με-
γάλη επιδημία λεγιονέλλας με 146 επιβεβαιωμένα 
περιστατικά, υπήρξε μηδενική θνητότητα λόγω 
της αποτελεσματικής αντιμετώπισης της νό-
σου.65

6.5. Σύστημα επιτήρησης

Το 1985 ιδρύθηκε το σύστημα επιτήρησης για 
τη λεγιονέλλα που ονομάστηκε Legionella Criteria 
Document, το οποίο εστιάζει στην εξάπλωση του 

βακτηρίου στην Αμερική, ενώ σε άλλες χώρες δεν 
είχαν αναπτυχθεί ακόμα τα προγράμματα επι-
τήρησης. Η επιτήρηση της νόσου στην Αγγλία 
και στην Ουαλία ήδη είχε ξεκινήσει από το 1979, 
αλλά αυτά τα δεδομένα δε συμπεριλαμβάνονταν 
στην αναφορά του 1985.

Αργότερα, το 1986 ιδρύθηκε το EWGLI: Euro-
pean Working Group for Legionella Infections 
(Ευρωπαϊκή ομάδα Εργασίας για τη Νόσο των 
Λεγεωνάριων) και το 1987 έγινε πραγματικότητα 
η επιτήρηση των περιστατικών της νόσου που 
συνδέονται με τα ταξίδια μέσω του Ευρωπαϊκού 
∆ικτύου Επιτήρησης της Νόσου, το οποίο ονομά-
στηκε, το 2002, EWGLINET, έτσι ώστε να διαχω-
ρίζονται οι δραστηριότητές του από αυτές του 
EWGLI. Σε αυτό αναφέρονται τα περιστατικά 
που συνδέονται με ταξίδια και εμφανίζονται στις 
χώρες που είναι μέλη. Το EWGLI με ηλεκτρονική 
διεύθυνση (www.ewgli.org) παρέχει γενικές και ει-
δικές οδηγίες που πρέπει να ακολουθούνται από 
όλες τις Ευρωπαϊκές χώρες για την προστασία 
των πολιτών από τη νόσο, διερευνώντας επίσης 
ποιες τεχνικές είναι πιο αποτελεσματικές για την 
ταυτοποίηση του βακτηρίου.43,24

Το 20% των περιστατικών της νόσου σχετίζε-
ται με την πραγματοποίηση ταξιδιών. Μετά από 
επιδημιολογικές μελέτες στις ΗΠΑ στο διάστημα 
(2005–2006), αναφέρεται πως η αναλογία των 
περιστατικών που σχετίζονται με ταξίδια παρέ-
μεινε σταθερή, ενώ από το 2005 μέχρι το 2006, η 
αναλογία των περιστατικών που σχετίζονται με 
ταξίδια και αναφέρθηκαν μέσω e-mail στο CDC 
αυξήθηκε από το 11% στο 24% και ο αριθμός των 
κρουσμάτων λεγιονέλλας που σχετίζονται με τα-
ξίδια αυξήθηκε από 2 το 2005 σε 8 το 2006.66 
Πιο πρόσφατα, το 2007, το 23% των περιστα-
τικών λεγιονέλλωσης σε μόνιμους κατοίκους της 
Μινεσότας στις ΗΠΑ σχετίζονταν με ταξίδια και 
ένα από αυτά τα περιστατικά κατέληξε σε θά-
νατο.67 Το 2006 υπήρχαν 160 περιστατικά που 
σχετίζονταν με ταξίδια στο εξωτερικό και γνω-
στοποιήθηκαν 21 θάνατοι, 16 ανδρών και 5 γυ-
ναικών. Όλοι οι θάνατοι αφορούσαν σε άτομα 
ηλικίας 40 χρόνων και άνω.68 Οκτώ περιστατι-
κά της νόσου διαπιστώθηκαν σε 215 Γερμανούς 
επιβάτες μετά το τέλος μιας κρουαζιέρας στη 
Σκανδιναβική θάλασσα τον Αύγουστο του 2003 
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και ένα από αυτά τα περιστατικά κατέληξε σε 
θάνατο.69

Όσον αφορά στην Ελλάδα, η πρώτη απομόνω-
ση και ταυτοποίηση της Legionella pneumophila 
sg1, sg8, έγινε το 1989, σε δείγματα νερών, κυ-
ρίως ζεστού, που ελήφθησαν από ξενοδοχεία 
κεντρικών περιοχών της Ελλάδος.70,71 Επιπλέον, 
ο αριθμός των περιστατικών που εμφανίσθη-
καν μετά από ταξίδι στην Ελλάδα, το χρονικό 
διάστημα από το 1987 έως το 2005, ανέρχεται 
στα 344 κρούσματα (σύμφωνα με αναφορές από 
το EWGLINET).71 Το πρώτο περιστατικό στον 
Ελληνικό χώρο, κατά το οποίο η νόσος επιβεβαι-
ώθηκε με καλλιέργεια και απομόνωση του βακτη-
ρίου παρουσιάστηκε το 1999 σε νοσοκομείο της 
Αθήνας και ο ασθενής κατέληξε τη δωδέκατη ημέ-
ρα της νόσου.72 Κατά μέσο όρο στη χώρα μας δη-
λώνονται 13 περιστατικά της νόσου κάθε χρόνο, 
βέβαια εκτιμάται πως ο αριθμός είναι μεγαλύτε-
ρος, είτε γιατί δεν γίνεται διάγνωση, είτε γιατί δεν 
δηλώνονται τα κρούσματα.24

Κατά τη διάρκεια των Ολυμπιακών αγώνων 
στην Αθήνα το 2004, εξετάστηκαν συνολικά 2514 
δείγματα για ανίχνευση των ειδών λεγιονέλλας 
και διαπιστώθηκε παρουσία λεγιονέλλας (πά-
νω από 10.000 CFU/l) σε πύργους ψύξης και σε 
συστήματα ύδρευσης στα οποία ήταν ελλιπής η 
συντήρηση.73 Επίσης, σε μία άλλη μελέτη σε ξενο-
δοχεία που διέμεναν αθλητές και τουρίστες σε 7 
περιοχές στην Ελλάδα απομονώθηκε λεγιονέλλα 
σε ποσοστό 20,8% (>500 CFU/l) από συστήματα 
ύδρευσης ζεστού και κρύου νερού.74

Στην εικόνα 1 παρουσιάζονται τα κρούσμα-
τα που αναφέρθηκαν (EWGLI 1993–2004) στην 
Ευρώπη. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός πως το 
έτος 1996 καταγράφηκαν 300 περιστατικά πε-
ρισσότερα από το 1995 και 400 από το 1994.75 
Στις εικόνες 2 και 3 που ακολουθούν παρουσιά-
ζονται τα περιστατικά λεγιονέλλωσης κατά φύλο 
και ηλικία σύμφωνα με τα επιδημιολογικά στοι-
χεία που αναφέρονται στο ΚΕΕΛΠΝΟ από το 
1998 έως το 2008, στην Ελλάδα.

7. Συμπεράσματα και προτάσεις

Είναι γνωστό πως ακριβή δεδομένα για τη συ-
χνότητα εμφάνισης της νόσου δεν υπάρχουν. 
Αυτό οφείλεται σε πολλούς και διαφορετικούς 

Εικόνα 1. Περιστατικά νόσου των λεγεωνάριων 1993–2004 στην Ευρώπη
Πηγή: European Working Group for Legionella Infections (EWGLI)

Εικόνα 2. Ετήσιος αριθμός κρουσμάτων λεγιονέλλωσης κατά φύλο 1998–2008 
στην Ελλάδα
Πηγή: Κέντρο ελέγχου και πρόληψης νοσημάτων (ΚΕΕΛΠΝΟ)

Εικόνα 3. Ετήσιος αριθμός κρουσμάτων λεγιονέλλωσης κατά ηλικία 1998–2008 
στην Ελλάδα
Πηγή: Κέντρο ελέγχου και πρόληψης νοσημάτων (ΚΕΕΛΠΝΟ)



48 A. ΦΡΑΓΚΟΥ και συν ΙΑΤΡΙΚΗ 98, 2010

λόγους και εξαρτάται από τα κοινωνικό-πολιτικά 
συστήματα κάθε χώρας. Οι αναφορές που υπάρ-
χουν δεν αντικατοπτρίζουν τα πραγματικά πε-
ριστατικά της νόσου. Η πραγματική συχνότητα 
εμφάνισης είναι δύσκολο να προσδιοριστεί διότι 
η επαλήθευση των περιστατικών απαιτεί ικανή 
και επαρκή επιτήρηση. Οι ερευνητές προτείνουν 
πως η νόσος των λεγεωνάριων πρέπει να κατα-
γράφεται σε διεθνές σύστημα παρακολούθησης. 
Η αναγνώριση της νόσου εξαρτάται από την 
ακριβή διάγνωσή της και από τις διαθέσιμες πη-
γές που συντελούν στην εξακρίβωση της. Σήμερα, 
η λεγιονέλλωση είναι υποχρεωτικά δηλούμενη νό-
σος στις περισσότερες οικονομικά αναπτυγμένες 
χώρες. Οι διαφορές στα συστήματα επιτήρησης 
της δημόσιας υγείας κάθε χώρας αποδεικνύουν 
πως η παροχή πληροφοριών σχετικά με τη λε-
γιονέλλα περιορίζεται από την τεχνική ικανότη-
τα κάθε κράτους να διαπιστώνει τα περιστατικά 
και να προσδιορίζει τις πηγές για τη συγκεκριμέ-
νη μόλυνση. Αυτοί οι παράγοντες επηρεάζονται 
από τα ιστορικά, κοινωνικά και πολιτιστικά πρό-
τυπα του συστήματος ∆ημόσιας Υγείας. Η προ-
τεραιότητα που πρέπει να δοθεί στο σύστημα 
επιτήρησης της νόσου των λεγεωνάριων πρέπει 
να αυξηθεί λόγω της σημαντικής απήχησης στην 
τουριστική δραστηριότητα. Τα μεμονωμένα περι-
στατικά που αναφέρονται σε ένα σχέδιο επιτή-
ρησης, κάτω από κανονικές συνθήκες εισάγονται 
σε μια βάση δεδομένων και στη συνέχεια αναζη-
τούνται συνδετικά στοιχεία που αφορούν στον 
τόπο ή το χρόνο με προηγούμενα περιστατικά. 
Συνεχώς αναπτύσσονται νέες διαδικασίες για την 
κατανόηση και την ανάπτυξη των επιδημιολογι-
κών μελετών της νόσου των λεγεωνάριων.

Η παρουσία του βακτηρίου στο υδάτινο περι-
βάλλον και ιδιαίτερα στο ζεστό νερό είναι βασικός 
παράγοντας που αυξάνει τον κίνδυνο μόλυνσης 
από το βακτήριο. Ένας άλλος παράγοντας είναι η 
παρουσία θρεπτικών στοιχείων που επιτρέπουν 
τον πολλαπλασιασμό του βακτηρίου. Όπως εί-
ναι γνωστό, για να αναπτυχθεί το βακτήριο στο 
εργαστήριο απαιτείται ένας συγκεκριμένος συν-
δυασμός θρεπτικών συστατικών, γεγονός που 
έρχεται σε αντίφαση με τη μεγάλη εξάπλωση του 
βακτηρίου στο υδάτινο περιβάλλον στο οποίο 
συνήθως δεν εντοπίζονται τα απαιτούμενα για 
την ανάπτυξή του θρεπτικά συστατικά. Αυτό 
μας καθιστά ιδιαίτερα προσεκτικούς στην εξά-

λειψη του βακτηρίου με χρήση βιοκτόνων ουσιών 
όπως χλώριο, βρώμιο ή διοξείδιο του χλωρίου σε 
συστήματα που σχετίζονται με νερό. Οι ερευνη-
τές βρίσκονται σε μια διαρκή αναζήτηση του μη-
χανισμού με τον οποίο το βακτήριο προσβάλλει 
τα ευκαρυωτικά κύτταρα. Βέβαια είναι ξεκάθα-
ρο πως όχι μόνο διαβιώνει στο εσωτερικό των 
βιο-υμένιων που βρίσκονται σε όλα τα συστήμα-
τα νερού, αλλά και πολλαπλασιάζεται ραγδαία. 
Λαμβάνοντας υπόψη μας αυτό, είναι αναγκαίο να 
μειωθεί και αν είναι δυνατόν να επαλειφθεί το βα-
κτήριο από το βιο-υμένιο, στα συστήματα νερού. 
Η παραπάνω διαδικασία αποτελεί ουσιαστική 
στρατηγική για τον έλεγχο και την αντιμετώπιση 
της νόσου.3 Συνεπώς, ο έλεγχος του βιο-υμένιου, 
ίσως καταλήξει τελικά ως το πιο αποτελεσματι-
κό μέτρο αντιμετώπισης της νόσου. Η δημιουρ-
γία αφιλόξενου περιβάλλοντος για τη λεγιονέλλα 
γίνεται με τη χρήση βιοκτόνων ουσιών, τον κα-
θαρισμό και την απολύμανση των συστημάτων 
παροχής ύδατος. 

Οι βιομηχανίες, τα δημόσια κτίρια, τα νοσοκο-
μεία και τα ξενοδοχεία πρέπει να ακολουθούν τα 
πρωτόκολλα επιτήρησης και ελέγχου της λεγιο-
νέλλας. Σύμφωνα με την εγκύκλιο του Υπουργείου 
Υγείας πρέπει να γίνεται δειγματοληπτικός έλεγ-
χος νερού στο δίκτυο ύδρευσης του κτιρίου. Τα 
δείγματα πρέπει να εξετάζονται για χημικές και 
μικροβιολογικές παραμέτρους, έτσι ώστε σε περί-
πτωση μόλυνσης να λαμβάνονται τα απαραίτητα 
μέτρα. Τα σημεία και οι περιοχές οι οποίες είναι 
δυνητικώς επικίνδυνες για την ανάπτυξη και τη 
μετάδοση του βακτηρίου είναι οι πύργοι ψύξης, 
οι εξατμιστικοί συμπυκνωτές στην οροφή ή σε 
υπόγειους χώρους, οι καταιωνιστήρες και οι βρύ-
σες, οι δεξαμενές ζεστού και κρύου νερού, το ζε-
στό νερό μεταξύ 20 °C και 45 °C, οι σωληνώσεις 
με μικρή ή μηδενική ροή, οι δεξαμενές υδρομαλά-
ξεων (spa), τα συντριβάνια, οι αναπνευστικές συ-
σκευές, οι υγραντήρες, ο οδοντιατρικός εξοπλι-
σμός και τα συστήματα ποτίσματος κήπων. 

Ο εργαστηριακός έλεγχος για την ανίχνευση 
του βακτηρίου σε αυτά τα συστήματα πρέπει 
να είναι συστηματικός και συχνότερος τους κα-
λοκαιρινούς μήνες. Τα προληπτικά μέτρα για τη 
νόσο των Λεγεωνάριων στο δίκτυο ύδρευσης πε-
ριλαμβάνουν τον καθαρισμό και την αλλαγή των 
φίλτρων, την απουσία «τυφλών σημείων» στάσι-
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μου νερού στο δίκτυο, την υγειονομικά αποδεκτή 
κατάσταση της δεξαμενής, τον καθαρισμό και συ-
ντήρηση των βρυσών και ντουζιέρων, την εργα-
στηριακή εξέταση για ανίχνευση του βακτηρίου 
κάθε έξι μήνες και τέλος την τήρηση αρχείων.

Η εκτίμηση κινδύνου (risk assessment) για την 
ανάπτυξη και μετάδοση του βακτηρίου πρέπει 
να γίνεται από άτομο το οποίο διαθέτει απαραί-
τητες γνώσεις. Για να εκτιμηθεί ο κίνδυνος, είναι 
απαραίτητη η λεπτομερής έρευνα για τον καθορι-
σμό των τμημάτων του συστήματος που παρου-
σιάζουν αυξημένη επικινδυνότητα για ανάπτυξη 
του βακτηρίου. Τα προτεινόμενα προληπτικά 
μέτρα που βασίζονται στην εκτίμηση κινδύνου 
περιλαμβάνουν τον έλεγχο όλων των συστημά-
των νερού και τη λήψη, εφόσον απαιτείται, όλων 
των απαραίτητων δειγματοληπτικών ελέγχων. 
Η διαδικασία της εκτίμησης κινδύνου πρέπει να 
εφαρμόζεται σε κάθε σύστημα που εμπλέκεται 
το νερό και το οποίο εμφανίζει υψηλό κίνδυνο για 
την ανάπτυξη και τον πολλαπλασιασμό του βα-
κτηρίου.

Η συνεχής ενημέρωση, για τη νόσο των λεγεω-
νάριων, του προσωπικού που ασχολείται με τη 
λειτουργία και τη συντήρηση των πύργων ψύξης 
και με το δίκτυο ύδρευσης, αποτελεί ουσιαστική 
ενέργεια για την αποφυγή της μόλυνσης από λε-
γιονέλλα. Ιδιαίτερα στο δίκτυο ύδρευσης και γε-
νικά σε τεχνητά συστήματα που σχετίζονται με 
νερό, όπως σιντριβάνια και θεάματα με νερό, 
πρέπει να γίνεται επιτήρηση λόγω της μεγάλης 
εξάπλωσης του βακτηρίου στο υδάτινο περιβάλ-
λον. Οι προτεινόμενες διαδικασίες απολύμανσης 
αποτελούν βασικό παράγοντα για την απομά-
κρυνση του βακτηρίου και για τη διατήρηση της 
δημόσιας υγείας. 

Η αποτελεσματικότητα του προγράμματος 
επεξεργασίας του νερού πρέπει να ελέγχεται συ-
νεχώς και σε περίπτωση που τα αποτελέσματα 
παρακολούθησης του συστήματος δείξουν ότι οι 
τιμές των παραμέτρων δε συμφωνούν με τα επι-
τρεπτά όρια πρέπει να εκτελούνται οι απαραί-
τητες διορθωτικές ενέργειες. Ένα μικροβιολογικό 
αποτέλεσμα κάτω από τα όρια δε σημαίνει απα-
ραίτητα πως δεν υπάρχει κίνδυνος ανάπτυξης 
του βακτηρίου. Κατά την ανάλυση των αποτελε-
σμάτων δύο δειγματοληψιών, σε περίπτωση που 
δεν ανιχνευθεί αριθμός βακτηρίων μεγαλύτερος 

του 1000 cfu/L αλλά ανιχνευθούν αερόβιοι μικρο-
οργανισμοί πάνω από 100.000 cfu/L, το σύστημα 
νερού πρέπει να θεωρηθεί ότι ανήκει σε ομάδα 
υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη βακτηρίου 
και επαναλαμβάνεται η δειγματοληψία. Είναι εμ-
φανές πως οι προληπτικοί υγειονομικοί και ερ-
γαστηριακοί έλεγχοι μαζί με τους αυτοελέγχους 
εξασφαλίζουν την σωστή λειτουργία των συστη-
μάτων που εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο ανά-
πτυξης του βακτηρίου της λεγιονέλλας.24

Από μια μελέτη που δημοσιεύθηκε το 2008 στο 
Νοτιοανατολικό Λονδίνο, ύστερα από συλλογή δε-
δομένων από 11 οργανισμούς υπεύθυνους για τη 
διαχείριση της επιδημίας της λεγιονέλλας, διαπι-
στώθηκε πως από το συνολικό κόστος των κονδυ-
λίων, όσον αφορά στη δημόσια υγεία, μόνο το 14% 
δαπανήθηκε για τη διεξαγωγή έρευνας και ελέγχου 
των επιδημιών της λεγιονέλλας. Το ποσοστό ήταν 
χαμηλό συγκρινόμενο με το 86% που ξοδεύτηκε 
για τη φροντίδα των ασθενών στα νοσοκομεία. 
Περαιτέρω έρευνες πρέπει να γίνουν για τον κα-
θορισμό καλύτερων στρατηγικών μεθόδων σχετι-
κά με το οικονομικό κόστος της έρευνας για το βα-
κτήριο της λεγιονέλλας και την επίδραση που έχει 
στο συνολικό κόστος της ∆ημόσιας Υγείας.76

Η αναφορά των περιστατικών μέσω του δια-
δικτύου σίγουρα αποτελεί το καλύτερο μέσο για 
την επιτήρηση της νόσου και την αντιμετώπιση 
των επιδημιών γρήγορα και αποτελεσματικά και 
ιδιαίτερα των κρουσμάτων που σχετίζονται με τα 
ταξίδια. Επίσης, η νόσος των λεγεωνάριων απο-
τελεί σημαντική ενδονοσοκομειακή λοίμωξη και η 
ανάγκη ειδικού συστήματος επιτήρησης κρίνεται 
επιτακτική σε όλα τα νοσοκομεία. Η ανίχνευση 
του βακτηρίου με διαγνωστική μέθοδο ρουτίνας 
σε όλα τα νοσοκομεία θεωρείται πλέον απαραί-
τητη για την έγκαιρη αντιμετώπιση των περιστα-
τικών και κατ’ επέκταση των επιδημιών. Σε όλο 
τον κόσμο συνεχώς δημοσιεύονται νέα κρούσμα-
τα λόγω έξαρσης επιδημιών της νόσου των λε-
γεωνάριων, γεγονός που πρέπει να μας καθιστά 
ιδιαίτερα προσεκτικούς για την επικινδυνότητα 
της νόσου. Νέες διαγνωστικές μέθοδοι αναπτύσ-
σονται βελτιώνοντας σε μεγάλο βαθμό την εξα-
κρίβωση των περιστατικών, ενώ οι νέες ιατρικές 
και τεχνολογικές γνώσεις αποτελούν ένα ισχυρό 
όπλο για την πρόληψη και την αντιμετώπιση της 
νόσου.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Πολυάριθμες στατιστικές μελέτες σε 
διεθνή κλίμακα και ιδιαίτερα σε αναπτυγμένες 
βιομηχανικές χώρες, τεκμηρίωσαν τις κυριότερες 
αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότητας από χρόνιες 
ασθένειες φθοράς και κακοήθεις νεοπλασίες στον 
άνθρωπο. Η περιβαλλοντική αφύπνιση που προ-
κλήθηκε από τη δεκαετία του 1960 δημιούργησε 
την εντύπωση σε μεγάλα τμήματα του πληθυσμού 
ότι τα χημικά προϊόντα και οι νέες τεχνολογίες 
της καθημερινής ζωής συμβάλλουν στην αυξημέ-
νη νοσηρότητα και θνησιμότητα, ιδιαίτερα από 
τις κακοήθεις νεοπλασίες στον άνθρωπο. Αν και 
το προσδόκιμο επιβίωσης αυξήθηκε σημαντικά τα 
τελευταία χρόνια και η προληπτική διάγνωση και 
οι φαρμακολογικές και θεραπευτικές αγωγές έχουν 
σημειώσει σημαντική πρόοδο, ο μέσος πολίτης πα-
ραμένει δύσπιστος και με ατεκμηρίωτη ενημέρω-
ση. Μέσα από την επιλεκτική και «παραπλανητι-
κή» παρουσία στατιστικών από τα Μέσα Μαζικής 
Ενημέρωσης (ΜΜΕ), αποδίδει την αυξημένη θνη-
σιμότητα στα «προϊόντα του βιομηχανικού πολι-
τισμού». Αντίθετα, ο η μακροβιότητα, οι αλλαγές 
κουλτούρας και ο μοντέρνος «τρόπος ζωής» (δια-
τροφή, κάπνισμα, παχυσαρκία, έλλειψη άσκησης, 
αλκοολούχα ποτά) δεν προβάλλονται στο βαθμό 
που αντιπροσωπεύουν τις βασικές πρωτογενείς αι-
τίες στις χρόνιες ασθένειες, κακοήθεις νεοπλασίες 
και πρόωρους θανάτους. Οι εκστρατείες όμως ενη-
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changes”?

A. Valavanidis, Th. Vlachogianni
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ABSTRACT Numerous epidemiological studies and 
time trends in morbidity and mortality in developed 
countries have established the principal causes of 
chronic diseases and various types of cancer in hu-
mans. Awareness of environmental pollution prob-
lems in the 1960s formulated the false believe, in 
broad parts of the population, that chemical products 
and new technologies of everyday contribute in the 
increasing rates of morbidity and mortality, espe-
cially for malignant neoplasms in humans. Although 
longevity increased substantially in the last decades, 
preventive measures, pharmacological and medi-
cal interventions made vast advances, the common 
citizen remains very skeptical and relies on uncon-
ventional explanations. Selective and unregister in-
formation by the mass media provided the false im-
pression that “products of the industrial civilization” 
are the main culprits of the increasing mortality. In 
contrast, longevity, cultural changes of modern life-
styles (diet, smoking, obesity, decreasing exercise and 
alcoholic drinks) are not projected to the same degree 
as major and principal causes of chronic diseases and 
various types of cancer. National and international 
campaigns of recent years against smoking, better diet, 
timely diagnosis and pharmacological interventions 
have been proved highly beneficial. Statistical data of 
the last decade show substantial decreases of mor-
bidity and mortality by various cancers in developed 
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1.  Εισαγωγή: Βασικές αιτίες θνησιμότητας 
σε αναπτυγμένες βιομηχανικές χώρες

Στις αναπτυγμένες βιομηχανικές χώρες το φά-
σμα της νοσηρότητας και θνησιμότητας έχει με-
ταβληθεί δραματικά τα τελευταία 50 χρόνια. Ο 
μέσος όρος αναμενόμενης ζωής (προσδόκιμο επι-
βίωσης) έχει αυξηθεί από 45–48 έτη (1900) σε 
76–81 έτη (2000). Οι λοιμώδεις και παρασιτικές 
νόσοι έχουν μειωθεί δραματικά, ενώ αντίθετα αυ-
ξήθηκαν οι ασθένειες φθοράς. Οι αιτίες θνησιμό-

τητας εντοπίσθηκαν ιδιαίτερα στις καρδιαγγεια-
κές ασθένειες, τα κακοήθη νεοπλάσματα και τα 
νευροεκφυλιστικά νοσήματα. Οι κυριότερες αι-
τίες, εκτός από τη γήρανση, σχετίζονται βασικά 
με τη διατροφή, τις καπνισματικές συνήθειες, την 
παχυσαρκία, την καθιστική ζωή, τις ιατρογενείς 
λοιμώξεις και τη μειωμένη κατανάλωση φρούτων 
και λαχανικών. Σε παγκόσμια κλίμακα, οι θάνατοι 
από νοσήματα του κυκλοφορικού συστήματος 
αποτελούν πλέον το 50% του συνόλου, οι κακο-
ήθεις νεοπλασίες το 20–22%, τα νοσήματα του 
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countries and in Europe. These facts are not presented 
very rigorously by the mass media causing a lack of 
information on preventative measures and practices 
of everyday activities. At the same time secondary 
causes and health risks are given more prominence in 
the news, such as chemicals, pollutants, electrical and 
electronic equipment, with exaggerated claims. In this 
review we present the main causes of global morbidity 
and mortality with emphasis on developed countries, 
Europe and Greece. We present mostly the causes of 
malignant neoplasms and chronic diseases that cause 
major disabilities. 

μέρωσης σε διεθνές και εθνικό επίπεδο για αλλαγές 
στις διατροφικές συνήθειες, η διακοπή του καπνί-
σματος και οι πρόοδοι στην πρόληψη και φαρμα-
κολογική θεραπεία καρκίνων έχουν ήδη αποδώσει 
σημαντικά οφέλη. Οι στατιστικές της τελευταίας 
δεκαετίας δείχνουν εμφανώς μείωση της νοσηρότη-
τας και θνησιμότητας, ιδιαίτερα για τις κακοήθεις 
νεοπλασίες. Το γεγονός αυτό δεν έχει προβληθεί με 
ιδιαίτερη έμφαση από τα ΜΜΕ με αποτέλεσμα να 
αμφισβητούνται σημαντικές προληπτικές εφαρμο-
γές και πρακτικές υγιεινής της καθημερινής ζωής. 
Αντίθετα, προβάλλονται δευτερεύουσες και μικρής 
εμβέλειας κίνδυνοι για την υγεία του ανθρώπου 
από μοντέρνα χημικά προϊόντα, εκθέσεις στην πε-
ριβαλλοντική ρύπανση και ηλεκτρονικές συσκευές 
με παραπλανητικές και υπερβολικές εκτιμήσεις. 
Στην ανασκόπηση αυτή καταγράφονται οι κυριότε-
ρες αιτίες θνησιμότητας και νοσηρότητας σε διεθνή 
κλίμακα, στις αναπτυγμένες χώρες, στη Ευρώπη 
και στην Ελλάδα, με έμφαση στις κακοήθεις νεο-
πλασίες, καθώς και τα νοσήματα που προκαλούν 
χρόνιες αναπηρίες.
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αναπνευστικού το 5% και τα τροχαία το 5%. Το 
φάσμα αυτό αιτιών θανάτου είναι παρόμοιο και 
στη χώρα μας.1–3

 Οι κακοήθεις νεοπλασίες στον άνθρωπο (διά-
φοροι τύποι καρκίνου) στις αναπτυγμένες βιο-
μηχανικές χώρες έχουν καταστεί τις τελευταίες 
δεκαετίες η δεύτερη αιτία θανάτου μετά από 
τα νοσήματα του κυκλοφορικού συστήματος. Η 
αλματώδης αύξηση τους στις δεκαετίες μετά το 
1945 οδήγησε πολλούς επιστήμονες να συσχετί-
σουν τη διαχρονική τάση με τον εξέλιξη του «βιο-
μηχανικού πολιτισμού», την αυξημένη ρύπανση 
του περιβάλλοντος και την έκθεση σε καρκινογό-
νες χημικές ουσίες στο εργασιακό περιβάλλον.4–6

Συστηματική καταγραφή των δεδομένων σε 
αναπτυγμένες χώρες (ΗΠΑ, Καναδάς, ∆. Ευρώπη, 
Ιαπωνία, Αυστραλία, κ.λπ.) το 2002 βρήκε ότι 
στα 11 εκατομμύρια θανάτους που συνέβησαν, 
το 27% οφείλονταν σε νοσήματα του κυκλοφορι-
κού συστήματος (καρδιαγγειακά, ισχαιμική καρ-
διοπάθεια, εγκεφαλικά επεισόδια, κ.λπ.), το 21%  
σε υπεριλιπιδαιμίες και το 21% σε κακοήθεις νεο-
πλασίες. Οι επιστήμονες ανέλυσαν ορισμένους 
παράγοντες και βρήκαν ότι χαμηλή κατανάλωση 
φρούτων και λαχανικών, έλλειψη φυσικής άσκη-
σης, υπερκατανάλωση αλκοόλ και παχυσαρκία 
συμβάλλουν σε περίπου στο 33% των πρόωρων 
θανάτων. Η περιβαλλοντική ρύπανση (ατμοσφαι-
ρική ρύπανση και νερών, εργασιακό περιβάλλον, 
μόλυβδος, και άλλοι παράγοντες) ήταν υπεύθυνη 
για περίπου 4,5% των πρόωρων θανάτων. Αλλά 
ακόμη και αν λάβουμε υπόψη τη ρύπανση εσω-
τερικών χώρων, τη ρύπανση εδαφών και νερών 
από λιπάσματα, φυτοφάρμακα, καρκινογόνα 
απόβλητα κ.λπ., το ποσοστό αυτό δεν ξεπερνάει 
το 7–8,5% των πρόωρων θανάτων.7

2.  Μύθοι και πραγματικότητα
για την υγεία του ανθρώπου

Ο πληθυσμός του πλανήτη μας ξεπέρασε το 
2010 τα 6,3 δισεκατομμύρια και αυξάνεται με 
αλματώδεις ρυθμούς, ιδιαίτερα στις αναπτυσσό-
μενες χώρες. Ο ρυθμός αύξησης του πληθυσμού 
είναι αποτέλεσμα της μείωσης της βρεφικής και 
παιδικής θνησιμότητας, της βελτίωσης των όρων 
υγιεινής του πόσιμου νερού και της εγκατάστα-

σης δικτύων αποχέτευσης, της καλύτερης δια-
τροφής και των επιτευγμάτων της φαρμακευτι-
κής και ιατρικής τεχνολογίας.8

Τα τελευταία χρόνια όμως, έχουν αυξηθεί οι φο-
βίες για πολλές τεχνολογικές εξελίξεις: πρόσθετα 
τροφίμων, φυτοφάρμακα, χλωριωμένο πόσιμο 
νερό, μεταλλαγμένα τρόφιμα, ραδιενέργεια, φο-
ρητά τηλέφωνα, κεραίες, κ.λπ. Τα ΜΜΕ έχουν 
παίξει σημαντικό ρόλο στη διάδοση της «νεφελώ-
δους» αυτής ανησυχίας, ιδιαίτερα για τους καρκί-
νους, και την ανησυχητική «τρομολαγνία» για τα 
είδη των περιβαλλοντικών κινδύνων στην υγεία 
του ανθρώπου με έμφαση στα παιδιά. Η επιλε-
κτική αρθρογραφία και η διόγκωση των αρνητι-
κών αποτελεσμάτων ιατρικών και τοξικολογικών 
ερευνών είναι καθημερινό φαινόμενο.9

Οι συστηματικές έρευνες της Παγκόσμιας 
Οργάνωσης Υγείας (World Health Organization, 
WHO) έχουν ξεκαθαρίσει τις πραγματικές δια-
στάσεις των πρωταρχικών αιτιών-κινδύνων για 
την υγεία του ανθρώπου σε παγκόσμια κλίμακα. 
Η ΠΟΥ διαχώρισε τους κινδύνους-αιτίες σε παρα-
δοσιακούς και μοντέρνους.7,10

α.  Παραδοσιακοί κίνδυνοι που συνδέονται με την 
έλλειψη οικονομικής ανάπτυξης, όπως η φτώ-
χεια, ο υποσιτισμός, η μητρική, περιγεννητική 
και βρεφική θνησιμότητα. Επίσης, η έλλειψη 
καθαρού πόσιμου νερού, οι ελλείψεις βασικής 
αποχέτευσης σε σπίτια και κοινότητες, οι λοι-
μώδεις και παρασιτικές νόσοι, η ρύπανση εσω-
τερικών χώρων από ανοικτές εστίες θέρμαν-
σης με ξύλα και βιομάζα, και η διάθεση απορ-
ριμμάτων σε ανοιχτές χωματερές.

β.  Μοντέρνοι κίνδυνοι, όπως η αστική ατμοσφαι-
ρική και βιομηχανική ρύπανση, η ρύπανση των 
νερών από τοξικές χημικές ουσίες, η απώλεια 
στρατοσφαιρικού όζοντος, οι κλιματικές αλλα-
γές, τα υπολείμματα φυτοφαρμάκων, η ηλεκ-
τρομαγνητική ακτινοβολία, οι νέες τεχνολογίες, 
οι θάνατοι από τροχαία ατυχήματα, κ.λπ.7

Οι σημαντικές αλλαγές που επιτεύχθηκαν στις 
συνθήκες ζωής για τις αναπτυγμένες χώρες 
έχουν εξαλείψει σε μεγάλο βαθμό τις τελευταίες 
δεκαετίες τις παρασιτικές και λοιμώδεις νόσους 
(φυματίωση, ελονοσία, κ.λπ.) με αντίστοιχη αύ-
ξησης του μέσου όρου αναμενόμενης ζωής. Οι 
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επιστήμονες συμφωνούν ότι οι παράγοντες που 
συνέβαλαν σε αυτό είναι η καλύτερη διατροφή 
και ψυκτική διατήρηση τροφίμων, το καθαρό 
πόσιμο νερό και η συστηματική αποχέτευση, οι 
καλής ποιότητας οικίες και τα επιτεύγματα της 
φαρμακευτικής και ιατρικής τεχνολογίας.11 

Η εξάλειψη όμως των «κλασικών» παλαιών νο-
σημάτων και η αύξηση της διάρκειας ζωής είχε 
ως αποτέλεσμα να αυξηθούν νέες βιολογικές αι-
τίες που σχετίζονται με τη γήρανση και τα νοσή-
ματα φθοράς. Τα καρδιαγγειακά νοσήματα, ο δια-
βήτης, η υπέρταση, η παχυσαρκία, οι κακοήθεις 
νεοπλασίες και τα νευροεκφυλιστικά νοσήματα 
έγιναν βασικές αιτίες νοσηρότητας και θνησιμό-
τητας.12 

Οι περιβαλλοντικοί κίνδυνοι του μοντέρνου «βιο-
μηχανικού πολιτισμού» ήταν φυσικό να υπερ-
τονισθούν σε αντίθεση με τον «τρόπο ζωής». Η 
είδηση για μία καρκινογόνο ουσία (π.χ. διοξίνες) 
στα τρόφιμα λαμβάνει διαστάσεις πανικού για 
τον απλό πολίτη, ενώ η ίδια ουσία σε υψηλότερες 
συγκεντρώσεις στον καπνό του τσιγάρου ή στην 
ψημένη στα κάρβουνα μπριζόλα περνάει απαρα-
τήρητη. Αντίθετα στις αναπτυσσόμενες χώρες η 
μάστιγα των λοιμωδών και παρασιτικών νοσημά-
των κυριαρχούν ακόμα, ενώ τις τελευταίες δεκα-
ετίες αυξάνονται κατακόρυφα και τα καρδιαγγει-
ακά νοσήματα και οι διάφοροι τύποι καρκίνου, 
λόγω αλλαγών του τρόπου ζωής.13–15 

3.  Στατιστικά δεδομένα
για τις σημαντικότερες αιτίες-κινδύνους
θνησιμότητας σε διεθνή κλίμακα

Μεγάλος αριθμός στατιστικών ερευνών, που 
αποτέλεσαν την υποδομή για τις εκθέσεις της 
WHO, κατέγραψαν με επιστημονικά στατιστικά 
δεδομένα τις κυριότερες αιτίες-κινδύνους για τη 
θνησιμότητα στον άνθρωπο.16

Το 2002 έγινε καταγραφή 55 εκατομμυρίων θα-
νάτων (78% των θανάτων σε αναπτυσσόμενες 
χώρες και 22% σε αναπτυγμένες). Οι αιτίες ταξι-
νομήθηκαν ανάλογα με τον αριθμό θανάτων.

1.  Αρτηριακή υπέρταση: 7,14 εκατομμύρια θά-
νατοι (εκ των οποίων 3 εκατομμύρια σε ανα-
πτυγμένες χώρες). Καρδιαγγειακά νοσήματα, 

ισχαιμικές νόσοι, αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια. 

2.  Καπνιστικές συνήθειες: 4,9 εκατομμύρια θά-
νατοι, εκ των οποίων 2,5 εκατομμύρια στις 
αναπτυγμένες χώρες. Κυρίως νοσήματα του 
αναπνευστικού συστήματος και καρκίνος του 
πνεύμονα.

3.  Υπερλιπιδαιμίες: 4,4 εκατομμύρια θάνατοι.

4.  Χαμηλό βάρος σώματος (λιποβαρής, υποσι-
τισμός, φτώχεια): 3,75 εκατομμύρια θάνατοι. 
Τα 3,5 εκατομμύρια σε χώρες του «Τρίτου 
Κόσμου».

5.  Σεξουαλική ζωή χωρίς προφυλάξεις (unsafe 
sex): 2,9 εκατομμύρια θάνατοι, το 90% των 
θανάτων στις αναπτυσσόμενες χώρες, ιδιαί-
τερα μετά την επιδημία του AIDS/HIV που μα-
στίζει τις χώρες της Αφρικής και Ασίας.

6.  Ελλιπής διατροφή (μειωμένη κατανάλωση 
φρούτων και λαχανικών, έλλειψη βιταμινών 
και αντιοξειδωτικών): 2,7 εκατομμύρια θάνα-
τοι (1,8 εκατομμύρια σε αναπτυσσόμενες χώ-
ρες).

7.  Υψηλός δείκτης μάζας-σώματος (BMI, body-
mass index) παχυσαρκία: 2,5 εκατομμύρια 
θάνατοι. Η παχυσαρκίας αποτελεί αιτία νο-
σημάτων φθοράς και κακοήθων νεοπλασιών. 
Το 60% σε αναπτυγμένες χώρες.

8.  Περιοσμένη φυσική άσκηση: 1,9 εκατομμύρια 
θάνατοι. Αφορά ιδιαίτερα ανθρώπους τρίτης 
ηλικίας που δεν ασκούνται αλλά και νεότερες 
ηλικίες. Συσχετιζόμενες νόσοι: διαβήτης, καρ-
κίνος του μαστού, οστεοπόρωση, οστεοαρ-
θρίτιδα, καρκίνος του προστάτη, κ.λπ.

9.  Οινοπνευματώδη ποτά: 1,8 εκατομμύρια θά-
νατοι, ιδιαίτερα λόγω κατανάλωσης μεγάλων 
ποσοτήτων αλκοολούχων ποτών. 

10.  Ακάθαρτο πόσιμο νερό (απουσία υγιεινής 
πόσιμου νερού και αποχέτευσης): 1,73 εκα-
τομμύρια πρόωροι θάνατοι (το 90% σε χώρες 
του «Τρίτου Κόσμου» και μεγάλο ποσοστό σε 
παιδιά). 

11.  Ρύπανση εσωτερικών χώρων: από χρήση ξύ-
λου και βιομάζας για μαγείρευμα και θέρμαν-
ση σε κλειστούς χώρους: 1,6 εκατομμύρια θά-
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νατοι. Όλοι οι θάνατοι σε χώρες του «Τρίτου 
Κόσμου».

12.  Τροχαία ατυχήματα: 1,1 εκατομμύρια θάνα-
τοι. με αυξητική τάση.

13.  Μειωμένη πρόσληψη σιδήρου: 0,84 εκατομ-
μύρια θάνατοι λόγω αναιμίας και αυξημένης 
μητρικής και βρεφικής θνησιμότητας. Η πλειο-
ψηφία των θανάτων σε αναπτυσσόμενες χώ-
ρες.

14.  Ατμοσφαιρική ρύπανση σε πόλεις: 0,8 εκατομ-
μύρια θάνατοι. Το 75% των θανάτων συμβαί-
νουν σε μεγάλες πόλεις των αναπτυγμένων 
και αναπτυσσόμενων χωρών λόγω καρκίνου 
του πνεύμονα και νοσημάτων του αναπνευ-
στικού συστήματος.

15.  Μειωμένη πρόσληψη ψευδαργύρου: 0,79 εκα-
τομμύρια θάνατοι. Αιτίες: κακή διατροφή, δι-
άρροια, ελονοσία, πνευμονικές ασθένειες σε 
παιδιά κάτω των 5 ετών. Αποκλειστικά σε 
χώρες του «Τρίτου Κόσμου».

16.  Μειωμένη πρόσληψη βιταμίνης Α: 0,77 εκα-
τομμύρια πρόωρων θανάτων. Η έλλειψη βι-
ταμίνης Α προδιαθέτει σε διάρροια, ελονοσία, 
ιλαρά και λοιμώδη νοσήματα. Η πλειοψηφία 
των θανάτων αναφέρθηκε σε αναπτυσσόμε-
νες χώρες.

17.  Μη ασφαλείς ιατρικές επεμβάσεις: 0,5 εκα-
τομμύρια θάνατοι. Ιατρικές ενέσεις και άλλες 
πρακτικές που προκαλούν λοιμώδη νοσήμα-
τα, ηπατίτιδα, κίρρωση ήπατος, HIV, μη απο-
τελεσματικές χημειοθεραπείες και εγχειρίσεις, 
κ.λπ.

18.  Εκθέσεις στο εργασιακό περιβάλλον: 0,47 
εκατομμύρια θάνατοι λόγω έκθεσης σε καρκι-
νογόνες ουσίες, αιωρούμενα σωματίδια, τοξι-
κά αέρια, κ.λπ.

19.  Εργατικά ατυχήματα: 0,31 εκατομμύρια θάνα-
τοι. Το 70% σε αναπτυσσόμενες χώρες όπου 
δεν λαμβάνονται μέτρα υγιεινής και ασφάλει-
ας.

20.  ́Εκθεση σε μόλυβδο: 0,23 εκατομμύρια θάνα-
τοι. Ο μόλυβδος προκαλεί σειρά νοσημάτων, 
όπως αναιμία, νευρολογικά και καρδιοαγγεια-
κά νοσήματα.

21.  Παράνομα ναρκωτικές ουσίες (αμφεταμίνες, 
κοκαΐνη, ηρωΐνη, κ.λπ.): 0,2 εκατομμύρια πρό-
ωροι θάνατοι το 2002.

Άλλες αιτίες θανάτου με μικρότερα ποσοστά 
είναι οι εκούσιες και ακούσιες δηλητηριάσεις, η 
σεξουαλική κακοποίηση παιδιών, τα κληρονομικά 
νοσήματα, οι δολοφονικές πράξεις, οι πόλεμοι και 
άλλες αιτίες μικρότερης σημασίας.

Συμπερασματικά, από τις στατιστικές αυτές 
βλέπουμε ότι οι κυριότερες αιτίες πρόωρης θνη-
σιμότητας είναι συνδεδεμένες με τα νοσήματα 
φθοράς και τον «τρόπο ζωής» (διατροφή, χολη-
στερόλη, κάπνισμα, αλκοολούχα ποτά, παχυσαρ-
κία κ.λπ), ενώ η περιβαλλοντική ρύπανση, το ερ-
γασιακό περιβάλλον και τα εργατικά ατυχήματα 
προκαλούν σχετικά μικρό ποσοστό θανάτων.

4.  Κατάταξη των κυριότερων ειδών
νοσημάτων που ευθύνονται
για την αύξηση της θνησιμότητας,
σε παγκόσμια κλίμακα

Όταν ταξινομηθούν συγκεντρωτικά οι αιτίες 
θνησιμότητας (αναπτυγμένες, αναπτυσσόμενες 
και χώρες του «Τρίτου Κόσμου») τότε οι στατιστι-
κές δείχνουν μία άλλη ενδιαφέρουσα εικόνα. Η κα-
τάταξη, κατά σειρά συχνότητας, των κυριότερων 
τύπων ασθενειών που οδηγούν αναπόφευκτα 
στο πρόωρο θάνατο και τα αντίστοιχα ποσοστά 
τους σε διεθνή κλίμακα (σε πληθυσμό περίπου 
6.000.000.000 και για περίπου 55 εκατομμύρια 
θανάτων το 2002), έχει ως ακολούθως:16

1.  Καρδιαγγειακά νοσήματα: 30%.

2.  Λοιμώδη και παρασιτικά νοσήματα (φυματίω-
ση, σύφιλη, τέτανος, ηπατίτιδα, AIDS, ελονο-
σία, τράχωμα, λέπρα, κ.λπ.): 19%.

3.  Κακοήθεις νεοπλασίες: 12,5% (εκ των οποίων 
πρώτος ο καρκίνος του πνεύμονα, με 2,2%, 
που οφείλεται κατά 85–90% στο κάπνισμα).

4.  Θάνατοι από ατυχήματα: 9,1% (τροχαία 2,1%, 
δηλητηριάσεις 0,6%, πυρκαγιές 0,5%, πτώσεις 
0,7%, πνιγμοί 0,7%).

5.  Λοιμώξεις του ανώτερου και του κατώτερου 
αναπνευστικού συστήματος: 7%.
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6.  Χρόνια νοσήματα του αναπνευστικού συστή-
ματος (άσθμα, χρόνια αποφρακτική πνευμο-
νοπάθεια): 6,5%.

7.  Μητρική και περιγεννητική θνησιμότητα (κυ-
ρίως λόγω λοιμώξεων): 5,2%.

8.  Νοσήματα του πεπτικού συστήματος (κίρρω-
ση ήπατος, έλκος στομάχου): 3,5%.

9.  Θάνατοι που επήλθαν από πρόθεση, πολέ-
μους και εγκληματικότητα: 2,8%, εκ των οποί-
ων αυτοκτονίες 1,5%, εγκληματικότητα 1%, 
πόλεμος 0,3%.

10.  Νευροψυχιατρικές διαταραχές (σχιζοφρένια, 
επιληψία): 1,9%.

11.  Σακχαρώδης διαβήτης: 1,7%.

12.  Νοσήματα του ουροποιητικού συστήματος: 
1,5%.

13.  Νευροεκφυλιστικά νοσήματα (ν. Alzheimer, ν. 
Parkinson): 1,1%.

14.  ∆ιατροφικές ελλείψεις (βιταμίνη Α, υποσιτι-
σμός, κ.λπ): 0,9%.

15.  Συγγενείς ανωμαλίες: 0,9%.

16.  ∆ιατροφικές και ενδοκρινικές ανωμαλίες: 
0,4%.

17.  Νοσήματα των μυοσκελετικών ιστών, νοσή-
ματα του δέρματος, ρευματοειδής αρθρίτιδα 
κ.λπ: 0,45%.

Συμπερασματικά, σε διεθνή κλίμακα τα καρδι-
αγγειακά νοσήματα διατηρούν την πρώτη θέση 
(σχετίζονται με τη γήρανση του ανθρώπου), αλ-
λά στη δεύτερη θέση είναι οι λοιμώδεις και πα-
ρασιτικές αιτίες (κυρίως στις χώρες του «Τρίτου 
Κόσμου»), οι διάφοροι τύποι καρκίνοι μετακινού-
νται στην τρίτη, τα ατυχήματα στην τέταρτη 
θέση και οι λοιμώξεις του αναπνευστικού συστή-
ματος στην πέμπτη. Συνολικά οι πρώτες 5 αιτίες 
αφορούν το 78% των θανάτων, ενώ σημαντικό 
ποσοστό οφείλεται σε νοσήματα φθοράς και δια-
τροφικές ελλείψεις. 

5.  Οι κυριότερες αιτίες
για τη θνησιμότητα
από κακοήθεις νεοπλασίες

Το υψηλό ποσοστό, 20–25%, των θανάτων από 
κακοήθεις νεοπλασίες στις αναπτυγμένες βιομη-

χανικές χώρες έχει δημιουργήσει τη διαδεδομένη 
αντίληψη ότι συσχετίζονται με τα προϊόντα του 
«βιομηχανικού πολιτισμού» και ιδιαίτερα με την 
ρύπανση του περιβάλλοντος. Η διαχρονική εξέ-
λιξη, ο επιπολασμός και η επίπτωση των διαφό-
ρων τύπων καρκίνων, έχει μελετηθεί διεξοδικά τις 
τελευταίες δεκαετίες σε πολλές χώρες.17–20 

Με βάση τα στατιστικά στοιχεία πολλών χω-
ρών (ιδιαίτερα των ΗΠΑ που είναι αντιπροσω-
πευτική αναπτυγμένη βιομηχανική χώρα με συ-
στηματικές στατιστικές) έχουν γίνει ποσοτικές 
εκτιμήσεις των αιτίων-κινδύνων για τους διάφο-
ρους τύπους καρκίνου που εμφανίζονται στον 
άνθρωπο. Οι έρευνες αυτές έχουν καταλήξει σε 
γενικά συμπεράσματα που τεκμηριώθηκαν με 
επιστημονικά δεδομένα τα τελευταία χρόνια.21,22 
Η ταξινόμηση έχει γίνει κατά σειρά βαρύτητας, 
σε (%) ποσοστά. 

∆ιατροφή και παχυσαρκία: 35% (υψηλή κατα-
νάλωση ζωικών λιπών, παστά, καπνιστά τρόφι-
μα, υψηλή κατανάλωση κρέατος, έλλειψη φρού-
των και λαχανικών, υψηλή ενεργειακή πρόσληψη 
μέσω τροφής).

Κάπνισμα: 30–35% (συνεργική δράση του κα-
πνού του τσιγάρου με άλλους καρκινογόνους πα-
ράγοντες, όπως οι εκθέσεις στο εργασιακό περι-
βάλλον).

Καθιστική ζωή: 5% (αυξημένη εσωτερική θερμο-
κρασία, αιτία μεταβολικών διεργασιών που συμ-
βάλλουν στην έναρξη και προαγωγή της καρκινο-
γένεσης).

Εργασιακό περιβάλλον, καρκινογόνες ουσίες: 
5% (πρόσφατα μέτρα υγιεινής και ασφάλειας και 
απαγόρευση καρκινογόνων χημικών ουσιών μείω-
σαν σημαντικά τον επαγγελματικό καρκίνο).

Περιγεννητικοί παράγοντες/ανάπτυξη: 5% (χρω-
μοσωμικές βλάβες κατά τη γονιμοποίηση, ορμονι-
κές διαφοροποιήσεις).

Ιοί: 5% (ευθύνονται για τον ηπατοκυτταρικό 
καρκίνο, αλλά και ορισμένους καρκίνους των γεν-
νητικών οργάνων).

Αναπαραγωγή/ορμονικοί παράγοντες, σεξουα-
λική συμπεριφορά: 3% (καρκίνοι των γεννητικών 
οργάνων, λοιμώξεις, ορμονικές μεταβολές).
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Οινοπνευματώδη ποτά: 3% (μεταβολισμός, μη-
χανισμοί καρκινογένεσης).

Περιβαλλοντική ρύπανση (αέρας, νερά, έδαφος, 
εσωτερικοί χώροι): 2%.

Ιοντίζουσα ακτινοβολία/υπεριώδης ηλιακή ακτι-
νοβολία: 2% (ακτινοθεραπεία, ακτίνες-Χ, καρκίνος 
του δέρματος από έκθεση στο ήλιο).

Φάρμακα/ιατρικές επεμβάσεις: 1% (φαρμακευ-
τική αγωγή, εγχειρήσεις).

Αλάτι/πρόσθετα τροφίμων/άλλες λοιμώξεις: 1%.

Η ταξινόμηση βαρύτητας των διαφόρων αι-
τών καρκίνου, σε πολλούς απλούς πολίτες θα 
έρθει ως μεγάλη έκπληξη, όπως το συνειδητο-
ποιούμε στα μαθήματα προς τους φοιτητές του 
πανεπιστημίου. Από την κατάταξη των αιτίων-
κινδύνων για κακοήθεις νεοπλασίες φαίνεται ότι 
η διατροφή, το κάπνισμα, η παχυσαρκία και η 
έλλειψη άσκησης συμβάλλουν συνολικά στο 75% 
των διαφόρων τύπων καρκίνου στον άνθρωπο. 
Αντίθετα, το εργασιακό περιβάλλον συμβάλλει 
μόνο στο 5% των θανάτων και το ποσοστό θεω-
ρείται ότι κυμαίνεται τώρα στο 3% λόγω εφαρ-
μογής νομοθεσιών υγιεινής και ασφάλειας που 
περιόρισαν σημαντικά τις καρκινογόνες ουσίες 
και τους επαγγελματικούς καρκίνους. Η ατμο-
σφαιρική ρύπανση (συμπεριλαμβανομένης και 
της ρύπανσης των εσωτερικών χώρων από 
καύση ξύλων, ξυλάνθρακα και οι άλλες μορφές 
ρύπανσης νερών και εδάφους) αντιπροσωπεύ-
ουν σχετικά μικρό ποσοστό, της τάξης του 2%, 
των κινδύνων για ανάπτυξη κακοήθων νεοπλα-
σιών. 

 Η αντίληψη ότι η ρύπανση, οι συνθετικές χημι-
κές ουσίες, τα υπολείμματα φυτοφαρμάκων στα 
τρόφιμα, η ραδιενέργεια και οι νέες τεχνολογίες 
είναι οι πιο σημαντικές αιτίες καρκίνου είναι δι-
αδεδομένη, λόγω της παραπλανητικής πληροφό-
ρησης. Τα τελευταία όμως χρόνια η εκστρατείες 
ενημέρωσης προσανατολίζουν την κοινή γνώμη 
στο να κατανοήσει ότι το κάπνισμα είναι ο σημα-
ντικότερος εξωγενής παράγοντας θνησιμότητας 
από καρκίνο,23–25 ενώ η διατροφή, η παχυσαρκία 
και η έλλειψη άσκησης συμβάλλουν άμεσα και σε 
μεγάλο βαθμό στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών 
νοσημάτων και διαφόρων τύπων καρκίνου στον 
άνθρωπο.26,27

6.  Αλλαγές του «τρόπου ζωής».
Υπάρχει αύξηση ή μείωση
των κακοήθων νεοπλασιών
την τελευταία δεκαετία;

Οι κακοήθεις νεοπλασίες είναι ασθένειες γήραν-
σης και βιολογικής φθοράς. Για να εμφανισθούν 
νεοπλασματικοί όγκοι απαιτείται έκθεση σε καρ-
κινογόνους παράγοντες, συσσώρευση μεταλλάξε-
ων στο DNA των κυττάρων και μακρά λανθάνου-
σα περίοδος προαγωγής. Είναι αναπόφευκτο λοι-
πόν να αυξάνονται όσο αυξάνεται ο μέσος όρος 
ζωής του ανθρώπου. Το 80–85% των κακοήθων 
νεοπλασιών εμφανίζονται σε ηλικίες άνω των 65 
ετών.28 

 Η νοσηρότητα και η θνησιμότητα από κακο-
ήθεις νεοπλασίες και οι επαγγελματικοί καρκίνοι 
παρακολουθούνται συστηματικά από το 1930 
από εθνικούς και διεθνείς οργανισμούς. Τα στα-
τιστικά δεδομένα των περισσοτέρων χωρών κα-
ταχωρούνται σε πολλές επιδημιολογικές έρευνες 
και σε στατιστικά δελτία της WHO, του IARC 
(International Agency for Research on Cancer) και 
των εθνικών αντικαρκινικών ιατρικών υπηρεσιών 
(Ευρώπη και ΗΠΑ).29–31

 Οι κακοήθεις νεοπλασίες σε διεθνή κλίμακα 
αυξάνονται με συνεχή ρυθμό μέχρι και σήμερα. 
Μεταξύ 1990 και 2000 η αύξηση ήταν 22% (επί-
πτωση και θνησιμότητα). Ο «πόλεμος κατά του 
καρκίνου» (“war on cancer”) ξεκίνησε με ενημε-
ρωτικές εκστρατείες σε πολλές αναπτυγμένες 
χώρες ήδη από τη δεκαετία του 1970 και παρά 
τις αρχικές αμφισβητήσεις σημειώνει επιτυχί-
ες.32–34

Από το 1980 σε ορισμένες αναπτυγμένες χώ-
ρες διαπιστώθηκε στατιστική τάση μείωσης της 
θνησιμότητας από διάφορους τύπους καρκίνου. 
Οι συστηματικές και μακροχρόνιες εκστρατείες 
ενημέρωσης των διεθνών και εθνικών οργανώ-
σεων υγείας, ιδιαίτερα κατά του καπνίσματος 
είχαν καταφανές αποτέλεσμα. Συνεχίσθηκαν με 
εκστρατείες ενημέρωσης για τη διατροφή και την 
παχυσαρκία, καθώς και των προληπτικών ιατρι-
κών εξετάσεων, ιδιαίτερα για τον καρκίνο του μα-
στού και των γεννητικών οργάνων.

Την ίδια περίοδο σημειώνεται αλματώδης αύξη-
ση των καρκίνων στις αναπτυσσόμενες χώρες λό-
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γω των αλλαγών του «τρόπου ζωής», την αύξηση 
των καπνισματικών συνηθειών, τη μεγαλύτερη 
κατανάλωση κρέατος, τη μείωση των φρούτων 
και λαχανικών, τη παχυσαρκία και τη καθιστική 
ζωή.35 

Τα πρώτα «ενθαρρυντικά» νέα για μείωση της 
θνησιμότητας από κακοήθεις νεοπλασίες εμφανί-
σθηκαν στις αρχές της δεκαετίας 1990 στις ΗΠΑ 
και στη ∆. Ευρώπη , σε μια εποχή όπου ακόμη 
επικρατούσαν οι ορολογίες «επιδημία» καρκίνων 
και οι ανοδικές τάσεις για ορισμένους τύπους 
επισκίαζαν τη συνολική εικόνα της στατιστικής 
μείωσης για την τελευταία δεκαετία.36–38

Τα στατιστικά στοιχεία (προτυπωμένα ή προ-
τυποποιημένα κατά ηλικία), τόσο για την επί-
πτωση (διάγνωση νέων περιπτώσεων) όσο και 
τη θνησιμότητα από κακοήθεις νεοπλασίες έδει-
ξαν καταφανώς ότι παρουσιάζουν πτωτικές 
τάσεις και μειώθηκαν σε χώρες της Β. Αμερικής 
και της ∆. Ευρώπης και η τάση μείωσης συνεχί-
ζεται. Η μεν θνησιμότητα για τους κυριότερους 
καρκίνους, του πνεύμονα, του παχέος εντέρου, 
του μαστού και του προστάτη και των 15 πιο 
σημαντικών καρκίνων παρουσιάζουν μειώσεις 
της τάξης 1–2,5% κατ’ έτος, η δε επίπτωση 
παρουσιάζει μείωση 0,8% κατ’ έτος λόγω της 
διάγνωσης νέων περιπτώσεων καρκίνων προ-
στάτη και μαστού.39,40 Αν και λεπτομερέστερες 
αναλύσεις δείχνουν ότι γίνονται θετικές αλλά 
λανθασμένες (false positive) διαγνώσεις κακοή-
θων όγκων.41 

 Οι αναλυτικές στατιστικές έρευνες στις ΗΠΑ 
που παρουσιάζονται κάθε χρόνο και εντοπίζουν 
το ενδιαφέρον τους στους σημαντικότερους καρ-
κίνους, δείχνουν ότι η θνησιμότητα από κακοήθεις 
νεοπλασίες την περίοδο 1971–1990 αυξήθηκε κα-
τά 7,8% για τους άνδρες και κατά 6,9% για τις γυ-
ναίκες, ενώ από την περίοδο 1991–1995 άρχισαν 
να μειώνονται σταθερά και με ποσοστά που ήταν 
άνω του 1,5% κατ’ έτος. Στη στατιστική του 2007 
διαπιστώνεται ότι η θνησιμότητα σε άνδρες και 
γυναίκες από καρκίνο μειώθηκε κατά 13,6% στην 
περίοδο 1991–2004. Ο κυριότερος παράγοντας 
της μείωσης ήταν για τον καρκίνο του πνεύμονα, 
ιδιαίτερα στους άνδρες, η αντικαπνιστική εκστρα-
τεία. Στις γυναίκες, ο κυριότερος καρκίνος, αυτός 
του μαστού μειώθηκε κατά >6% λόγω συστημα-

τικής και καλύτερης διάγνωσης και αλλαγών στη 
διατροφή. Οι σημαντικότερες μειώσεις παρατη-
ρήθηκαν στους καρκίνους του στομάχου, ορθού/
παχέος εντέρου, προστάτη, ουροδόχου κύστης, 
στόματοφάρυγγα και στις λευχαιμίες. Στις γυ-
ναίκες η μείωση είναι μικρότερη λόγω αύξησης 
του καρκίνου του πνεύμονα, ως αποτέλεσμα της 
πρόσφατης αύξησης των καπνιστριών.42,43

 Στην Ευρώπη, τα τελευταία στατιστικά στοι-
χεία για την περίοδο 1988–1997 δείχνουν ότι η 
μείωση ήταν μεγαλύτερη των ΗΠΑ, περίπου, 
κατά 10%. Τη σημαντικότερη μείωση σημείωσε 
ο καρκίνος του πνεύμονα (ο πρώτος καρκίνος 
με 28% των θανάτων στην Ευρώπη) λόγω της 
αποτελεσματικής και επιτυχούς αντικαπνιστι-
κής εκστρατείας. Επίσης, μειώθηκαν οι καρκίνοι 
στομάχου, στοματοφάρυγγα, παχέος εντέρου, 
μαστού, οισοφάγου, λάρυγγα που παρουσίασαν 
σημαντικές μειώσεις (σε ορισμένες περιπτώσεις 
άνω του 10%). Ο περιορισμός του καπνίσματος 
και η καλύτερη διατροφή είναι οι δύο σημαντικό-
τεροι παράγοντες που έπαιξαν σημαντικό ρόλο 
στις μειώσεις αυτές.44–46

 Οι ευρωπαϊκές χώρες που πέτυχαν τα καλύτε-
ρα αποτελέσματα στην εκστρατεία “Europe Against 
Cancer” (που ξεκίνησε το 1985), σε σχέση με τον 
αναμενόμενο αριθμό θανάτων το 2000 (με βάση 
τη διαχρονική τάση που επικρατούσε την προη-
γούμενη δεκαετία), ήταν οι: Φινλανδία (–16%), η 
Αυστρία (–17%) και το Ηνωμένο Βασίλειο (–16%). 
Η Πορτογαλία και η Ισπανία παρουσίασαν αυξή-
σεις. Επίσης, η Ελλάδα παρουσίασε αύξηση, αλ-
λά μόνο +1% από την αναμενόμενη για το έτος 
2000.44–46

Οι νεότερες στατιστικές για την Ευρώπη που 
μελετούν την περίοδο τις περιόδους 1990–1994 
μέχρι 2000–2004 δείχνουν μείωση –9% για τους 
άνδρες και –8% για τις γυναίκες με τη μεγαλύτε-
ρη μείωση να παρατηρείται στις μεσαίες ηλικί-
ες. Η μειωμένη θνησιμότητα θεωρείται ότι είναι 
αποτέλεσμα της αντικαπνιστικής εκστρατείας, 
της σημαντικής μείωσης των καπνιστών και σε 
αντιστοιχία της μείωσης του καρκίνου του πνεύ-
μονα κατά 16%. Επίσης μειώθηκαν σημαντικά οι 
καρκίνοι του γαστρικού συστήματος και του πα-
χέος εντέρου στους άνδρες και οι καρκίνοι του 
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μαστού και τραχήλου της μήτρας στις γυναίκες 
της Ευρώπης.47 

Παρόλ’ αυτά οι κακοήθεις νεοπλασίες παρα-
μένουν ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας. Το 2006 
(τελευταία εκτίμηση) αναμένονται, περίπου, 
3.200.000 νέοι καρκίνοι στις Ευρωπαϊκές χώρες 
και 1.700.000 θάνατοι. Οι πιο σημαντικοί νέ-
οι καρκίνοι, όσον αφορά την επίπτωση, είναι ο 
καρκίνος του μαστού (13,5%), του ορθού/παχέ-
ος εντέρου (13%), και ο καρκίνος του πνεύμονα 
(12%), ενώ όσον αφορά τη θνησιμότητα πρώτος 
έρχεται ο καρκίνος του πνεύμονα (20%).48 

΄Ολα τα στατιστικά στοιχεία των τελευταί-
ων δεκαετιών για την Ελλάδα δείχνουν ότι τα 
ποσοστά επίπτωσης και θνησιμότητας από 
κακοήθη νεοπλάσματα ήταν σχετικώς χαμη-
λότερα σε σχέση με τις άλλες Ευρωπαϊκές χώ-
ρες. Η Ελλάδα κατατάσσεται το 2004 στη 19η 
θέση ως προς τη θνησιμότητα από καρκίνο 
στους άνδρες (209/1000.000 πληθυσμό) και στη 
23η ως προς τη θνησιμότητα για τις γυναίκες 
(108/100.000).49 

Στην Ελλάδα στην περίοδο 1955–1987 οι σημα-
ντικότερες διαχρονικές μεταβολές εμφανίζονται 
στα νεοπλάσματα της τραχείας, βρόγχων και 
των πνευμόνων στους άνδρες και του μαστού 
στις γυναίκες, όπου παρουσιάζεται αύξηση της 
θνησιμότητας, ενώ στα νεοπλάσματα του στομά-
χου και του τραχήλου της μήτρας παρουσιάζε-
ται μείωση.50,51 Τα τελευταία 15 χρόνια η ελάτ-
τωση της θνησιμότητας από νεοπλάσματα του 
πνεύμονα ήταν μόνο 3,2%, ενώ στην ίδια χρονικά 
περίοδο η μείωση στην Ευρωπαϊκή ΄Ενωση ήταν 
15,7%. Οι στατιστικές δείχνουν υψηλό ποσοστό 
καπνιστών, 50% των ανδρών και 37% των γυναι-
κών, ενώ σε άλλες χώρες τα ποσοστά των καπνι-
στών έχουν μειωθεί σε 20% και 25% του πληθυ-
σμού, αντίστοιχα. Επίσης στην αύξηση συμβάλλει 
η γήρανση του πληθυσμού, η αυξανόμενη παχυ-
σαρκία και οι «ανθυγιεινές» διατροφικές συνήθει-
ες όπως και μείωση της κατανάλωσης φρούτων 
και λαχανικών μεταξύ των νέων.44 

Στις 27 χώρες της Ευρωπαϊκής ́ Ενωσης υπάρχει 
συστηματική καταγραφή της επίπτωσης, θνησι-
μότητας και επιβίωσης των διαφόρων τύπων καρ-
κίνου ώστε να διαμορφωθούν στρατηγικές αντιμε-

τώπισης των αυξανόμενων διαχρονικών τάσεων, 
εκτός από την Ελλάδα και το Λουξεμβούργο.52 Οι 
διαχρονικές τάσεις θνησιμότητας κακοήθων νεο-
πλασμάτων σε διάφορα διαμερίσματα της χώρας 
(π.χ. Αττική και Θεσσαλονίκη) δείχνουν επίσης 
αρκετές στατιστικές διαφορές μεταξύ των περι-
οχών που μπορούν να εξηγηθούν από διαφορε-
τικές εκθέσεις σε περιβαλλοντικούς παράγοντες, 
διατροφή και καπνισματικές συνθήκες.53 Η θνη-
σιμότητα της περιόδου 1967–1996 επιβεβαιώνει 
τις γενικές τάσεις της μεταπολεμικής ανάπτυξης 
της χώρας, μείωση της βρεφικής θνησιμότητας 
και των λοιμωδών και παρασιτικών νόσων και 
αύξηση των καρδιαγγειακών νοσημάτων και του 
καρκίνου που σχετίζεται με τον τρόπο ζωής στις 
χώρες της ∆υτικής Ευρώπης.54 

Σημαντική παρέμβαση στον τομέα της υγείας 
του Ελληνικού πληθυσμού και ιδιαίτερα για τις 
κακοήθεις νεοπλασίες, με μελέτες και στατιστι-
κές έρευνες, έχουν προσφέρει οι ερευνητές του 
Εργαστηρίου Υγιεινής και Επιδημιολογίας της 
Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών.55–57 
Το 2008 συνέβαλαν στη σύνταξη και διαμόρφω-
ση του Εθνικού Σχεδίου ∆ράσης για τον Καρκίνο 
2008–2012, όπως και στην Εθνική Αντικαρκινική 
Εκστρατεία (www.anticancer.gov.gr).58 

Οι επιστήμονες αναμένουν ότι οι αριθμοί θα 
αυξηθούν για τις ηλικίες άνω των 65 ετών με 
δεδομένη τη μακροβιότητα και τη γήρανση του 
πληθυσμού τις επόμενες δεκαετίες. Ο καρκίνος 
του στομάχου είναι ο τύπος καρκίνου που μει-
ώνεται δραστικά σε όλες τις χώρες με τη βελτί-
ωση της διατροφής και την αυξημένη κατανά-
λωση φρούτων και λαχανικών. Οι εκστρατείες 
εναντίον του καπνίσματος και οι απαγορεύσεις 
για «άκαπνους» κοινόχρηστους χώρους στις 
περισσότερες χώρες αναμένεται να μειώσει 
τους καρκίνους του πνεύμονα στην Ευρώπη. 
Στην Ελλάδα, παρά τις απαγορεύσεις και τις 
«αυστηρές» νομοθεσίες για το κάπνισμα στους 
εσωτερικούς κοινόχρηστους χώρους αντιμετω-
πίζεται τεράστια δυσκολία εφαρμογής τους. Το 
κάπνισμα αποτελεί σημαντικό παράγοντα κα-
κοήθων νεοπλασιών και ο περιορισμός του θα 
έχει σύντομα ευεργετικά στην υγεία του πληθυ-
σμού.59,60 
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7.  Χρόνια νοσήματα και αναπηρίες,
το μεγάλο πρόβλημα των μοντέρνων 
κοινωνιών

Μία ακόμη μάστιγα των μοντέρνων κοινωνιών 
είναι οι χρόνιες αναπηρίες. Υπάρχουν διάφοροι 
παράγοντες κινδύνου για την υγεία του ανθρώ-
που που αν και δεν επιφέρουν το θάνατο, μπο-
ρούν να τον καταστήσουν ανάπηρο ή ανίκανο για 
κανονική ζωή και εργασία, υπό συνεχή ιατρική 
παρακολούθηση και φαρμακευτική αγωγή. 

Οι χρόνιες αναπηρίες δημιουργούν προβλήματα 
στην εργασία, ανατρέπουν την οικονομική και κοι-
νωνική υπόσταση του ασθενούς, επηρεάζουν την 
ίδια την οικογένειά του και τις υπηρεσίες υγείας. 
Οι επιστήμονες της WHO εδώ και πολλά χρόνια 
υπολογίζουν το δείκτη DALY (disability adjusted life 
years – Προσαρμοσμένα χρόνια ζωής με αναπη-
ρία,) που αντιπροσωπεύει ένα άλλο επίσης σημα-
ντικό μέτρο επίπτωσης των διαφόρων πρωταρχι-
κών κινδύνων στην υγεία του ανθρώπου.11,61,62

Οι κυριότεροι παράγοντες-κίνδυνοι για χρόνιες 
αναπηρίες στον άνθρωπο, κατατασσόμενοι ανά-
λογα με τη σπουδαιότητα και ποσοστό τους στο 
σύνολο των ατόμων με αναπηρίες (υπολογίζο-
νταν σε 1,46 δισεκατομμύρια άτομα το 2000 σε 
παγκόσμια κλίμακα) είναι:

1.  Χαμηλό βάρος σώματος (υποσιτισμός): 9,5% 
(αφορά 140 εκατομμύρια άτομα, κυρίως σε 
χώρες του «Τρίτου κόσμου»). Σε σχέση με το 
1990 έχει επιτευχθεί μείωση από τα 220 εκατ. 
που είχαν καταγραφεί τότε.

2.  Σεξουαλική ζωή χωρίς προφυλάξεις: 6,2%. 
Αφορά κυρίως τις αναπτυσσόμενες χώρες και 
ιδιαίτερα την Αφρική με 45 εκατομμύρια περι-
πτώσεις AIDS/HIV.

3.  Αρτηριακή υπέρταση: 4,5% (εκ των οποίων 
1,5% στις αναπτυγμένες χώρες).

4.  Καπνισματικές συνήθειες: 4% (1,5% στις ανα-
πτυγμένες χώρες).

5.  Οινοπνευματώδη (αλκοολισμός, άτομα ανίκα-
να για εργασία): 3,8%

6.  Έλλειψη καθαρού νερού και υγιεινής: 3,7% 
(αποκλειστικά σε αναπτυσσόμενες χώρες).

7.  Υψηλή συγκέντρωση χοληστερόλης στο αίμα: 
2,8%.

8.  Εσωτερική ρύπανση από καπνό (χρήση ξύ-
λων-βιομάζας) (χρόνια αναπνευστικά προ-
βλήματα): 2,6%.

9.  Ελλειψη σιδήρου: 2,4%.

10.  Υψηλός δείκτης μάζας-σώματος (BMI): 2,3% 
(παχύσαρκα άτομα που δεν μπορούν να ερ-
γασθούν).

11.  Εργασιακό περιβάλλον (ασθένειες και ατυχή-
ματα): 1% (επαγγελματικές νόσοι και εργατι-
κά ατυχήματα).

12.  Ναρκωτικά: 0,8% (άτομα με περιορισμένες 
δυνατότητες εργασίας).

Από το 1990 έχουν βελτιωθεί ορισμένες συνθή-
κες στις αναπτυσσόμενες χώρες και έχουν περι-
ορισθεί οι ασθένειες και οι θάνατοι από υποσιτι-
σμό, έλλειψη καθαρού πόσιμου νερού και αποχέ-
τευσης (αποτέλεσμα η μείωση των θανάτων από 
διάρροια). Παρά τις προσπάθειες της ΠΟΥ και 
άλλων διεθνών οργανισμών, η επιδημία AIDS/HIV 
στην Υποσαχάρια Αφρική και διάφορα λοιμώδη 
και παρασιτικά νοσήματα έχουν προκαλέσει ση-
μαντικές καταστροφές ανθρώπινων ζωών στην 
περιοχή αυτή. 

8. Συμπεράσματα 

Οι διάφοροι τύποι καρκίνου είναι κυρίως ασθέ-
νειες «φθοράς» και σε μεγάλο βαθμό η αύξηση 
της επίπτωσης και θνησιμότητας οφείλονται στο 
μεγαλύτερο ποσοστό των ανθρώπων που ζουν 
πέρα των 75 ετών. Οι κακοήθεις νεοπλασίες εί-
ναι κυρίως αποτέλεσμα των «αλλαγών στον τρό-
πο ζωής» και σε σημαντικά μικρότερο ποσοστό 
στα «προϊόντα του βιομηχανικού πολιτισμού». 
Καλύτερη διατροφή και η διακοπή του καπνίσμα-
τος (κυριότερες αιτίες) μπορούν να συμβάλλουν 
αποφασιστικά στη μείωση της επίπτωση και θνη-
σιμότητας. Παρά τις αρχικές απαισιόδοξες προ-
βλέψεις για τη «μάχη κατά του καρκίνου», οι εθνι-
κές εκστρατείες κατά του καπνίσματος και υπέρ 
της υγιεινής διατροφής απέδωσαν, ήδη μέσα σε 
20 χρόνια, τα πρώτα θετικά αποτελέσματα στις 
αναπτυγμένες χώρες. Τα αποτελέσματα είναι ση-
μαντικά από οικονομικής πλευράς λόγω της μεί-
ωσης των εξόδων νοσηλείας, απώλειας εργασί-
μων ημερών, κ.λπ., αλλά κυρίως για το κοινωνικό 
κόστος της πρόωρης απώλειας νέων ατόμων. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η σωματική άσκηση αποτελεί σημαντικό 
παράγοντα πρόληψης και αντιμετώπισης των νόσων 
τρόπου ζωής (life style) –υπερλιπιδαιμία, διαβήτης, 
υπέρταση, καρδιαγγειακές νόσοι– ελαττώνοντας την 
ολική χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια, αυξάνοντας 
τις λιποπρωτεÀνες υψηλής πυκνότητας στον ορό και 
βελτιώνοντας την αγγειακή αιματική ροή. Ποσοτικά 
οι ευνοϊκές μεταβολές φαίνεται να είναι συνάρτηση 
της έντασης και της διάρκειας της άσκησης. Η σωμα-
τική δραστηριότητα δρα προληπτικά στην ανάπτυξη 
παχυσαρκίας ιδιαίτερα στους εφήβους. Τα ελεύθερα 
λιπαρά οξέα αυξάνονται κατά τη διάρκεια της άσκη-
σης με δυνητικές επιπτώσεις στη φαρμακοκινητή 
ορισμένων φαρμάκων με όξινη pKa (μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη ή αντιβιοτικά π.χ. β-λακτάμες) λόγω 
ανταγωνιστικής σύνδεσης με τη λευκωματίνη του ορού. 
Η έντονη σωματική καταπόνηση προκαλεί οξειδωτι-
κό stress και διαταραχές στο ανοσοποιητικό σύστημα, 
ενώ κινητοποιούνται αμυντικοί και αντιοξειδωτικοί 
μηχανισμοί για την προστασία του οργανισμού. Η βα-
ρειά σωματική άσκηση προκαλεί διαταραχές και στο 
ισοζύγιο των πρωτεϊνών, μεταξύ αυτών και της α1-
όξινης γλυκοπρωτεϊνης επηρεάζοντας τη σύνδεση και 
φαρμακοκινητική των αλκαλικών φαρμάκων π.χ. των 
β-αναστολέων. Φαίνεται ότι η μέτριας έντασης αλλά 
τακτική προπόνηση δρα ευεργετικά τόσο στις λιπιδαι-
μικές παραμέτρους όσο και στους ανοσοποιητικούς, 
αντιοξειδωτικούς και αμυντικούς μηχανισμούς του 
οργανισμού. Η σωματική άσκηση είναι ευεργετική 
μόνο εάν είναι συχνή και διηνεκής.
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ABSTRACT Treatment of lifestyle diseases, as hyper-
lipidemia, diabetes, hypertension, and cardio vascular 
disease, requires physical activity on a regular basis. 
Regular exercise is associated with beneficial changes 
in serum lipids, reducing serum cholesterol and trigly-
cerides and increasing high density lipoproteins. There 
is a dose-response relation between the amount and du-
ration of exercise and its benefits. Physical activity helps 
also in prevention of adolescence obesity. Free fatty ac-
ids levels rise with exercise is associated with changes 
in drugs pharmacokinetics, mainly those with acidic 
pKa (non-steroid anti-inflammatory drugs or β-lactam 
antibiotics) due to competitive serum albumin binding. 
Although moderate training enhances many aspects of 
immune function, exhaustive exercise may impair im-
mune responses causing oxidative stress which is coun-
terbalanced via antioxidant and defense mechanisms of 
the organism. Intensive exercise induce modifications in 
protein balance and rise in α1- acid glycoprotein levels 
that may interfere with alkaline (e.g β-blockers) drugs’ 
protein binding and pharmacological effect. It seems 
that most beneficial effects of physical activity on lipi-
demic profile, on immune, antioxidative and on defense 
body mechanisms, can be attained through moderate-
intensity activity. Regular physical activity is required to 
maintain these good training effects because exercise is 
beneficial only if it is followed for extended periods of 
time.
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1. Eισαγωγή

Η αντιμετώπιση των νόσων τρόπου ζωής (life 
style), όπως υπερλιπιδαιμία, διαβήτης, υπέρτα-
ση και καρδιαγγειακές νόσοι, απαιτεί καθημερι-
νή σωματική άσκηση. Συνεχής μετρίας εντάσεως 
σωματική άσκηση βελτιώνει τη λειτουργία των 
μυών, την ικανότητα του οργανισμού να προ-
σλαμβάνει και να αξιοποιεί το Ο2 και την ικανό-
τητα διαστολής των αγγείων ως απάντηση στις 
μεταβιβαστικές ουσίες.1

Επιπλέον, η άσκηση ως «θεραπευτικό μέσο» για 
την αντιμετώπιση και πρόληψη των καρδιαγγεια-
κών νόσων, αποσκοπεί στην ελάττωση των λιπι-
δίων του ορού [ολική χοληστερόλη (TC), τριγλυκε-
ρίδια (TG), λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας 
(LDL)] και αύξηση των λιποπρωτεϊνών υψηλής 
πυκνότητας (HDL). Επιδημιολογικές μελέτες έδει-
ξαν τόσο ισχυρή συσχέτιση μεταξύ των υψηλών 
επιπέδων χοληστερόλης ορού και της σοβαρότη-
τας των καρδιαγγειακών εκδηλώσεων, ώστε να 
θεωρηθεί ότι η μείωση κατά 1% της χοληστερό-
λης του ορού, ελαττώνει την επίπτωση εμφάνι-
σης στεφανιαίων επεισοδίων κατά 2–3%.2,3

΄Εχει περιγραφεί, μετά από διάφορης βαρύτη-
τας σωματική άσκηση, αύξηση της ΗDL χολη-
στερόλης κατά 7 mg/dL άνω της αρχικής τιμής 
σε επαναλαμβανόμενο ημερήσιο πρόγραμμα βά-
δισης-jogging και μόνο κατά 2 mg/dL σε εφάπαξ 
ημερήσιο πρόγραμμα.4

Αν και υπάρχει πληθώρα αναφορών που συ-
γκρίνουν την ένταση και τη διάρκεια της άσκησης 
με τις λιποπρωτεΐνες και τα τριγλυκερίδια του 
ορού, δεν είναι δυνατόν να καθοριστεί ένας βαθ-
μός άσκησης ως ένταση ή διάρκεια που να αποδί-
δει τη βέλτιστη ευεργετική επίδραση.

2. Άσκηση και λιπίδια

΄Οπως φαίνεται από παρατηρήσεις σε 2242 
άτομα, άσκηση μεγάλης έντασης, όπως jogging ή 
κολύμβηση ελαττώνει τα τριγλυκερίδια του ορού 
κατά 10 mg/dL και αυξάνει την HDL κατά 5 mg/dL. 
Από άλλη μελέτη παρατήρησης σε 46.074 άτομα 
φάνηκε ότι η ήπια άσκηση (βάδισμα) ελάττωσε 
τα TG κατά 10 mg/dL ενώ αύξησε τα επίπεδα της 
HDL μόνο κατά 3 mg/dL.5

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μετα-ανάλυσης 
ερευνητικής ομάδας από την Ιαπωνία φαίνεται 
ότι τo επίπεδο καταπόνησης επιδρά διαφορετικά 
στα λιπίδια του ορού. Έτσι, έγινε προσδιορισμός 
των λιπιδίων του ορού σε φλεβικό αίμα 12 υγι-
ών εθελοντών (5 αρρένων και 7 θηλέων ηλικίας 
28 ετών). Εκτιμήθηκαν τα επίπεδα ολικής χολη-
στερόλης, τριγλυκεριδίων, HDL και ελευθέρων λι-
παρών οξέων (FFA), πριν από την έναρξη (μετά 
από 12ωρη νηστεία), κατά τη διάρκεια, 1 h και 24 
h μετά το πέρας της άσκησης. Τα τριγλυκερίδια 
ελαττώθηκαν στατιστικά σημαντικά (P<0,05) χω-
ρίς διαφορά μεταξύ των δύο ειδών καταπόνησης. 
Τα FFA αυξήθηκαν κατά τη διάρκεια της άσκησης 
αλλά περισσότερο στη μέτρια καταπόνηση. Η 
ελάττωση των TG μπορεί να οφείλεται σε αυξη-
μένη κάθαρση ή ελαττωμένη σύνθεση των λιπο-
πρωτεϊνών στις οποίες προσδένονται τα TG.6

Η αύξηση των FFA μπορεί να έχει επιπτώσεις 
στις μεταβολές των φαρμακοκινητικών ιδιοτή-
των των φαρμάκων ιδιαίτερα εκείνων με όξινη 
pKa, όπως τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη ή 
ορισμένα αντιβιοτικά π.χ. οι β-λακτάμες και άλ-
λα. Συγκεκριμένα, τα FFA συνδέονται με τη λευ-
κωματίνη του ορού στην ίδια θέση σύνδεσης με 
τα όξινα φάρμακα. Όταν υπάρχει περίσσεια FFA, 
εκτοπίζονται τα φάρμακα από τη λευκωματίνη, 
αυξάνεται το φαρμακολογικά δραστικό ελεύθερο 
κλάσμα τους, και κατά συνέπεια και το φαρμα-
κολογικό αποτέλεσμα, γεγονός που μπορεί να 
προκαλέσει επιθυμητή δράση ενισχύοντας την 
αποτελεσματικότητα των φαρμάκων ή μπορεί να 
οδηγήσει σε τοξική δράση, ειδικά όταν πρόκειται 
για φάρμακα με στενό θεραπευτικό εύρος.7,8 

Σε μελέτες που αξιολογήθηκαν οι μεταβολές 
των λιπιδίων του ορού βάσει της αθροιστικής 
δράσης της σωματικής άσκησης παρατηρήθηκαν 
τα εξής: Όταν οι συμμετέχοντες ακολουθούσαν 
το πρόγραμμα παρατεταμένης άσκησης 500 kcal 
ανά συνεδρίαση (treadmill walking/jogging), πα-
ρουσίαζαν αύξηση της HDL κατά 2 mg/dL ενώ 
στο πρόγραμμα τριών ξεχωριστών συνεδριών 
των 167 kcal είχαν αύξηση της τάξεως των 7 mg/
dL (P<0,05). Tο γεγονός αυτό συνηγορεί υπέρ της 
άποψης ότι η διακεκομμένη ημερήσια προπόνη-
ση, με την ίδια κατανάλωση θερμίδων, έχει ευνο-
ϊκότερη επίδραση στην αύξηση της HDL, συγκρι-
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τικά με πρόγραμμα παρατεταμένης άσκησης.4 
Σε πειραματικές μελέτες κολύμβησης επιμύων σε 
ψυχρό νερό 4 °C, παρατηρήθηκε αύξηση των FFA 
και ελάττωση της ΤC και των TG. Πιθανώς η αύ-
ξηση των FFA να οφείλεται σε λιπόλυση και κινη-
τοποίηση λίπους ως αποτέλεσμα διέγερσης του 
συμπαθητικού από τη στρεσογόνο επίδραση της 
σωματικής άσκησης. Η πτώση δε της ολικής χο-
ληστερόλης θα μπορούσε να αποδοθεί στις αυξη-
μένες ανάγκες του οργανισμού σε χοληστερόλη, 
αφού αποτελεί το κύριο συστατικό της κυτταρι-
κής μεμβράνης και έτσι εξισορροπείται η καταβο-
λική δράση της άσκησης.9,10

Σε συγκριτική κλινική μελέτη μελετήθηκαν τα 
επίπεδα λιπιδίων στο αίμα σε μετα-εμμηνοπαυ-
σιακές αθλήτριες και σε γυναίκες που έκαναν 
καθιστική ζωή με/ή χωρίς ορμονική θεραπεία 
υποκατάστασης (ΟΘΥ). Φάνηκε ότι οι αθλήτριες 
χωρίς ΟΘΥ είχαν την καλύτερη αγγειακή αιματι-
κή ροή όπως αυτή εκτιμήθηκε με πληθυσμογρα-
φία (dual-energy x-ray absorption) συγκρινόμενες 
με τις υπόλοιπες μελετηθείσες ομάδες γυναικών 
(P<0,05). Πρέπει να σημειωθεί ό,τι τα επίπεδα 
ολικής χοληστερόλης και LDL καθώς και ο δείκτης 
μάζας λίπους ήταν χαμηλότερα στις αθλήτρι-
ες από ό,τι στην ομάδα μαρτύρων (P<0,05). Τα 
αποτελέσματα αυτά υποδεικνύουν ότι η έντονη 
και παρατεταμένη σωματική άσκηση έχει ευεργε-
τικά αποτελέσματα στη λειτουργία του ενδοθηλί-
ου των μετα-εμμηνοπαυσιακών γυναικών, ενώ η 
προσθήκη ΟΘΥ δε φαίνεται να προσφέρει περαι-
τέρω βελτίωση.11

΄Οσον αφορά στην παρατεταμένη σωματική 
καταπόνηση (π.χ. Μαραθώνιος δρόμος) έχει πα-
ρατηρηθεί αύξηση των TG και TC αμέσως μετά τη 
λήξη, ελάττωση κατά 30% μετά από 24 h, επά-
νοδος δε στις βασικές τιμές μετά από μία εβδο-
μάδα. Για 3 μέρες η HDL παραμένει υψηλή ενώ 
η LDL ελαττωμένη. Επιπλέον, ο αθηρωματικός 
δείκτης TC/HDL είναι ελαττωμένος επί 3ήμερο. 
Θα πρέπει να αναφερθεί ότι η καταπόνηση ήταν 
τέτοια που διπλασίασε τα επίπεδα της γαλακτι-
κής δεϋδρογενάσης αμέσως μετά το πέρας του 
αγώνα και αύξησε στο 15πλάσιο τα επίπεδα της 
κρεατινικής κινάσης.12

Παλαιότερη κλινική μελέτη ερεύνησε το άμεσο 
αποτέλεσμα της μυϊκής άσκησης στα λιπίδια του 

ορού αλλά και τη διάρκεια των μεταβολών αυτών 
σε αθλήτριες Μαραθωνίου δρόμου (42 km) με αι-
μοληψίες που έγιναν 24 h πριν και 10 min, 1, 2, 
5 μέρες μετά. Η ολική χοληστερόλη ήταν σαφώς 
ελαττωμένη 1 ημέρα μετά τον αγώνα και παρέ-
μεινε χαμηλή 3–5 ημέρες μετά, η LDL ελαττώθηκε 
για 1 ημέρα μετά, ενώ η HDL ήταν αυξημένη 24 
h μετά, αφού συνυπολογίστηκαν και οι μεταβο-
λές του όγκου του πλάσματος. Επιπλέον, ο αθη-
ρωματικός δείκτης HDL/TC παρέμεινε αυξημένος 
24 h μετά. Τα TG ήταν αυξημένα μετά τον αγώνα 
αλλά επανήλθαν στα φυσιολογικά επίπεδα μετά 
24 h. Τα αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι στις 
γυναίκες η παρατεταμένη στρεσογόνος άσκηση 
επιφέρει μεταβολές στα λιπίδια του ορού για αρ-
κετές μέρες.13

Η σωματική άσκηση σύμφωνα με κλινικές μελέ-
τες βελτιώνει την ένταση των επώδυνων παρο-
ξυσμών ισχιαλγίας. Σύμφωνα με πειραματικά δε-
δομένα σε επίμυες προκάλεσε αύξηση των κυττά-
ρων των μεσοσπονδύλιων χόνδρων. Φαίνεται ότι 
η βελτίωση των παροξυσμών ισχιαλγίας μπορεί 
να οφείλεται και στη μέσω της άσκησης βελτίωση 
των λιπιδαιμικών παραμέτρων του ορού δεδομέ-
νου ότι η συχνότητα ισχιαλγίας είναι μεγαλύτερη 
παρουσία υπερλιπιδαιμίας.14–17

3. Άσκηση και ανοσοποιητικό σύστημα

Κατά την έντονη σωματική καταπόνηση π.χ. 
ενός Μαραθωνίου δρόμου παρατηρούνται διατα-
ραχές στο ανοσοποιητικό σύστημα με εμφάνιση 
βλαβών στο δέρμα, στο βλεννογόνο της ανωτέ-
ρης αναπνευστικής οδού, στους πνεύμονες, στην 
περιτοναϊκή κοιλότητα, στο αίμα και στους μυς. 
Οι πιο εκτεταμένες μεταβολές παρατηρούνται 
στα μακροφάγα, ουδετερόφιλα και φυσικά φονι-
κά κύτταρα (ΝΚ). Φαίνεται ότι κατά τη σωματι-
κή άσκηση κινητοποιούνται διάφοροι μηχανισμοί 
όπως έκλυση ορμονών, αυξημένη συγκέντρωση 
κυτταροκινών, μεταβολές της θερμοκρασίας του 
σώματος, αύξηση της αιματικής ροής και αφυ-
δάτωση. Κατά τη φάση αυτή της δυσλειτουργί-
ας του ανοσοποιητικού συστήματος (διαρκείας 
3–72 h) ο οργανισμός καθίσταται ευαίσθητος σε 
λοιμώξεις από ιούς και βακτηρίδια. ∆ιάφορες δι-
αιτητικές ουσίες και φάρμακα έχουν χορηγηθεί 
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χωρίς επιτυχία, για την ανάταξη αυτής της κατά-
στασης, μεταξύ αυτών σακχαρούχα ροφήματα 
τα οποία αν και ήταν πιο αποτελεσματικά στην 
αύξηση των ορμονών του stress και των κυττα-
ροκινών, καταστέλλουν τα ΝΚ και τα Τ-λεμφο-
κύτταρα.18,19

4. Άσκηση και παχυσαρκία

Στα παιδιά και τους εφήβους η σωματική δρα-
στηριότητα δρα προληπτικά στην ανάπτυξη πα-
χυσαρκίας και καρδιαγγειακών νοσημάτων στη 
μετέπειτα ζωή τους. Σε μετρήσεις 5 συνεχών 
εβδομάδων σε άρρενες εφήβους που ασκούντο, 
συγκριτικά με μη ασκούμενα άτομα ιδίας ηλικί-
ας, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στο σωματικό 
βάρος. Η άσκηση οδήγησε σε μικρή, αλλά στα-
τιστικώς σημαντική, πτώση του λίπους των μη-
ρών και του υποδόριου κοιλιακού λίπους (SAAT ) 
(–4,6% vs 1,5%, P>0,03 και 1,7% vs 0,8%, P<0,02, 
αντίστοιχα), ενώ στον ενδοπυελικό λιπώδη ιστό 
(IAAT) δεν παρατηρήθηκε διαφορά. Αντίθετα, οι 
μη ασκούμενοι είχαν περισσότερο λίπος στους μη-
ρούς (5,2% vs 1,7%, P<0,01), SΑΑΤ (1,8% vs 0,6%, 
P<0,007) και ΙΑΑΤ (4,5% vs 1,1%, P<0,0007). H 
άσκηση στους εφήβους οδήγησε σε ελάττωση 
του σωματικού λίπους αλλά δεν επηρέασε τις λι-
πιδαιμικές παραμέτρους του ορού.20

5. Άσκηση και οξειδωτικές διεργασίες

Η επίδραση της εξαντλητικής μυϊκής καταπόνη-
σης στην οξείδωση των λιπιδίων έδειξε αυξημένη 
οξείδωση των VLDL και LDL χωρίς σημαντική δια-
φορά μεταξύ ανδρών και γυναικών, η δε αντιοξει-
δωτική ικανότητα ήταν ιδιαίτερα περιορισμένη. 
Σε δείγματα αίματος αθλητριών παρατηρήθηκε 
πτώση διαφόρων παραμέτρων του ορού, όπως 
λευκωματίνης, ουρικού οξέος και γλουταθειόνης, 
καθώς και 21,5% πτώση της ολικής αντιοξειδωτι-
κής ικανότητας του αίματος με αυξημένη οξειδω-
τική ευαισθησία κατά 70,3% συγκριτικά με τους 
άρρενες αθλητές. Επίσης, δεν παρατηρήθηκαν 
διαφορές στην έκταση της μυϊκής καταστρο-
φής, όπως εκτιμήθηκε από τα επίπεδα CK, ού-
τε στην οξείδωση των λιποπρωτεϊνών του ορού 
(VLDL+LDL).21 Μια ενδεχόμενη ευεργετική επί-

δραση της άσκησης θα μπορούσε να τεκμηριωθεί 
από την αύξηση της HDL και στα δύο φύλα.

H σωματική άσκηση προκαλεί διαταραχές του 
ισοζυγίου των μεταβολικών προϊόντων της άσκη-
σης δηλαδή των αντιδρωσών ελευθέρων ριζών Ο2 
και της αντιοξειδωτικής αντίστασης του οργανι-
σμού, οδηγώντας σε οξειδωτικό stress. Οι ελεύθε-
ρες ρίζες μπορεί να έχουν ευεργετική δράση στο 
ανοσοποιητικό σύστημα, αλλά και αρνητική επί-
δραση στα λιπίδια του ορού (αύξηση), στην οξεί-
δωση του DNA ή στις πρωτεΐνες του ορού (υπο-
πρωτεϊναιμία).22 Tο οξειδωτικό stress είναι σημα-
ντική παράμετρος της σωματικής άσκησης που 
προκαλείται λόγω διαταραχής της ομοιόστασης 
του οργανισμού. To σύστημα παραγωγής οξει-
δωτικών μορίων βρίσκεται σε ισορροπία με την 
αμυντική διεργασία του οργανισμού, μέσω αντιο-
ξειδωτικών παραγόντων. Για τον περιορισμό των 
βλαπτικών διεργασιών του οξειδωτικού stress 
απαιτείται προστασία με αντιοξειδωτικά ένζυμα, 
όπως καταλάση, υπεροξειδάση της γλουταθειό-
νης, υπεροξείδιο της δεσμουτάσης αλλά και από 
μη ενζυμικές ουσίες όπως βιταμίνες (Ε τοκοφερό-
λη, Α ρετινόλη, C ασκορβικό οξύ), γλουταθειόνη 
και ουρικό οξύ.23 ∆ιαταραχές του ισοζυγίου ελευ-
θέρων ριζών και αντιοξειδωτικής δράσης μπορεί 
να οδηγήσουν σε κατάσταση οξειδωτικού stress 
που παρατηρείται στη διεργασία της γήρανσης 
αλλά και ευθύνεται ενδεχόμενα για την ανάπτυξη 
παθολογικών καταστάσεων όπως καρκίνο ή νόσο 
του Parkinson. Η προπόνηση μπορεί να έχει θε-
τική και αρνητική δράση στον οργανισμό ως σύ-
νολο που εξαρτάται από την ένταση (το φορτίο) 
του απαιτούμενου έργου της δεδομένης άσκησης, 
αλλά και από το είδος της άσκησης (πίν. 1).

Η οξειδωτική διεργασία φαίνεται να ευοδώνεται 
από τη μυϊκή κόπωση και σωματική εν γένει κα-
ταπόνηση, όπως άλλωστε αποδείχθηκε και από 
δικές μας πειραματικές μελέτες όπου το stress κο-
λύμβησης σε νερό 22 °C προκάλεσε ελάττωση της 
δραστικότητας, ανάλογα με τη διάρκεια κολύμ-
βησης, της ακετυλοχολινεστεράσης (AchE), της 
Κ+/Να+ ΑΤΡάσης, της Mg++ ATPάσης καθώς και 
των επιπέδων των ολικών πρωτεϊνών στον εγκέ-
φαλο επιμύων, ως δείγμα οξειδωτικού stress προ-
φανώς μέσω ελευθέρων ριζών.24 Στη συνέχεια, η 
in vivo χορήγηση καρνιτίνης, 300 mg/kg, που δρα 
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ως μεταφορέας λιπιδίων αλλά και ως αντιοξειδω-
τικός παράγοντας επανέφερε τη δραστικότητα 
των AchE, Κ+/Να+ ΑΤΡάσης, Mg++ ATPάσης, κα-
θώς και τα επίπεδα των ολικών πρωτεϊνών στον 
εγκέφαλο επιμύων, στις αρχικές τιμές.25

Στον ελληνικό πληθυσμό παρατηρήσεις σε παι-
διά 9–11 ετών ασχολούμενα με την αθλητική κο-
λύμβηση συγκριτικά με μη αθλητές έδειξε αύξηση 
του οξειδωτικού stress και της αντιοξειδωτικής 
ικανότητας του οργανισμού σε σχέση με τους μη 
αθλητές. Οι αθλητές είχαν ελαττωμένη γλουτα-
θειόνη GSH κατά 37%, συγκρινόμενοι με τους μη 
αθλητές (P<0,01). Η οξειδωμένη γλουταθειόνη 
(GSSG) δε διέφερε, ενώ ο λόγος GSH/GSSG ήταν 
μικρότερος κατά 43% στους κολυμβητές σε σχέ-
ση με τους μάρτυρες (P<0,01). Γενικότερα, η ολι-
κή αντιοξειδωτική ικανότητα βρέθηκε κατά 28% 

χαμηλότερη στους κολυμβητές σε σχέση με τους 
μάρτυρες. Φαίνεται ότι τα παιδιά είναι πιο ευαί-
σθητα στο οξειδωτικό stress και διαθέτουν μικρό-
τερη αντιοξειδωτική αντίσταση.26

6. Άσκηση και ισοζύγιο πρωτεϊνών 

Έχει παρατηρηθεί ότι η άσκηση επηρεάζει 
τις πρωτεÀνες του αίματος αλλά και το μετα-
βολισμό του σιδήρου και του χαλκού. Άρρενες 
αθλητές κολύμβησης (2 ώρες ημερησίως) ηλικίας 
19,3±2,1 ετών, συγκρινόμενοι με μάρτυρες από 
το γενικό πληθυσμό ιδίας ηλικίας και φύλου, 
παρουσίασαν σε φάση ηρεμίας μικρή αύξηση 
των τιμών των α2-μακροσφαιρινών, της τραν-
σφερίνης και του χαλκού. Μετά από σωματική 
καταπόνηση (κολύμβηση 2 km) αυξάνεται η α1 
όξινη γλυκοπρωτεΐνη χωρίς μεταβολές της α1-

Πίνακας 1. Σωματική άσκηση σε σχέση με λιπιδαιμικές παραμέτρους και οξειδωτικό stress 

΄Ασκηση Παράμετροι Συγγραφείς

Jogging/κολύμβηση μεγάλης έντασης ↓ ΤG, ↑ HDL Hata 20005

Κυλιόμενος διάδρομος σε σχέση με πρόσληψη ↓ ΤG, ↑ FFA Tsetsonis 19956

  VΟ2 max (30–60%)

Κυλιόμενος διάδρομος VΟ2max (70%) ↑ HDL αθροιστικής Μestek 20064

  αθροιστική προσπάθεια vs διακεκομένη/24 h < 
 ↑ HDL διακεκομένης

Άσκηση+οιστρογονική υποκατάσταση Αιματική ροή-ενδοθήλιo – LDL: καλύτερα χωρίς οιστρογόνα Ηagmar 200611

΄Ασκηση+αναβολικά  ↓ HDL (54%) Alen 1984
  Hartgens 200431

  Tesseromatis 200130

Mαραθώνιος δρόμος 42 km ↑ TG και TC, στη λήξη Kobayaski 200612

 ↓ 30%, 24h μετά  Goodyear 199113

 ↓ ΤC/HDL, 1 εβδομάδα μετά

Mαραθώνιος δρόμος 42 km Συσσώρευση κυτταροκινών Νieman 20079

 ↑ TNF Kaikkonen 200221

 ↓ άμυνας ανοσοποιητικού Gleeson 200518

 ↑ οξειδωτικές διεργασίες Kato 200630

  Finaud 200622

΄Aσκηση ↑ οξειδωτικές διεργασίες Urso 200323

  Tsakiris 200624

  Gougoura 200726

΄Ασκηση Υποπρωτεϊναιμία Haralamnie 197627

  Petibois 200328

Άσκηση/οσφυαλγία Πόνος με ↑ ΒΜΙ+λιπίδια Leino-Arjas 200614

  Hart 201013

  Brisby 201016

  Kauppila  200917

TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια, HDL: λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, LDL: λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας, FFA: ελεύθερα λιπαρά οξέα, BMI: 
δείκτης μάζας σώματος
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αντιθρυψίνης, της σερουλοπλασμίνης και του 
σιδήρου σε σχέση με τους μάρτυρες. Αντίθετα, 
μετά από ήπια άσκηση παρατηρήθηκε μόνο μι-
κρή μεταβολή του μεταβολισμού του σιδήρου. 
Οι μεταβολές των επιπέδων των γλυκοπρωτε-
ϊνών συνοδεύονται και από διαταραχές του με-
ταβολισμού των λιπιδίων. Αυτό αποδεικνύεται 
από τη σύνθεση μακρών αλύσων λιπαρών οξέ-
ων στο ήπαρ και από την εκτεταμένη οξείδωση 
των λιποπρωτεϊνών του αίματος. Στη συνέχεια, 
επέρχεται δυσλειτουργία του μεταβολισμού των 
υδατανθράκων και των λιπιδίων που οδηγεί σε 
καταβολισμό των πρωτεϊνών. Η αύξηση των 
γλυκοπρωτεϊνών ακολουθείται από αύξηση των 
αμινοξέων που προφανώς υποδηλώνει καταβο-
λισμό αυτών των πρωτεϊνών.27

Η παρατηρούμενη κατά τη σωματική άσκηση 
ελάττωση της α1 όξινης γλυκοπρωτεΐνης μπορεί 
να διαταράξει τη φαρμακοκινητική των αλκαλι-
κής αντιδράσεως φαρμάκων π.χ. των β-αναστο-
λέων, διότι οι υπάρχουσες θέσεις πρωτεϊνικής 
συνδέσεως είναι και αυτές ελαττωμένες, οπότε 
περισσότερο δραστικό φάρμακο είναι διαθέσι-
μο με αποτέλεσμα αύξηση του φαρμακολογικού 
αποτελέσματος.28

Πρέπει να σημειωθεί ότι η χρήση των στεροειδι-
κών αναβολικών επηρεάζει τις λιποπρωτεΐνες του 
αίματος.29,30 Παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση 45 mg/
ημερησίως nandrolone decanoate για 8 εβδομάδες 
σε άρρενες και θήλεις αθλητές υψηλών προδια-
γραφών, που υποβάλλονταν σε βαρεία σωματική 

άσκηση, επέφερε στατιστικώς σημαντική πτώση 
κατά 54% της HDL χοληστερόλης σε σύγκριση με 
ομάδα μαρτύρων (P<0,001). Επομένως, η χρήση 
αναβολικών θα μπορούσε να ενισχύσει τον κίνδυ-
νο επίπτωσης στεφανιαίας νόσου.31

Τέλος, είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον να αναφερθεί 
ότι η σωματική καταπόνηση (1 h σε κυλιόμενο 
διάδρομο τύπου treadmill σε θηλυκούς μυς BALB/
c) προκάλεσε αύξηση της ιντερλευκίνης IL-6 και 
πτώση του ΤΝFa (tumor necrosis factor alpha). 
Όταν στα πειραματόζωα μετά το τέλος της 
άσκησης χορηγήθηκε ενδοτοξίνη (λιποσακχαρί-
τες) από βακτηρίδια υπεύθυνα για την ανάπτυ-
ξη νόσου του περιοδοντίου, παρατηρήθηκε ότι 
η σωματική άσκηση ανέστειλε τη σύνθεση TNFa, 
γεγονός που ενδεχομένως ασκεί αμυντική δράση 
έναντι της ενδοτοξίνης.32

Συμπερασματικά, η συστηματική σωματική 
άσκηση ακόμη και αν δεν επιφέρει σημαντική 
απώλεια βάρους, δρα ευεργετικά σε πολλές λι-
πιδαιμικές παραμέτρους. Τα καλύτερα αποτελέ-
σματα παρέχει η μεγαλύτερη σε χρονική διάρκεια 
και όχι τόσο σε ένταση εβδομαδιαία άσκηση. Η 
ένταση της άσκησης φαίνεται να είναι λιγότερο 
σημαντική στην απάντηση των λιπιδαιμικών πα-
ραμέτρων. 

Τέλος, ακόμη και η μικρή σε χρονική διάρκεια 
σωματική προσπάθεια είναι κατά πολύ αποτελε-
σματικότερη όσον αφορά στα λιπίδια του ορού 
απ΄ ό,τι η πλήρης αποχή από οποιαδήποτε δρα-
στηριότητα σωματικής προπόνησης.33
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Το προστατικό εμβρυϊκό ραβδομυο-
σάρκωμα συναντάται σπάνια σε ενήλικες. Νεαρός 
ασθενής, ηλικίας 18 ετών, προσήλθε στο νοσοκο-
μείο αναφέροντας άλγος στην περιοχή του περινέ-
ου και δυσουρία από διμήνου. Ο απεικονιστικός 
έλεγχος με υπερηχογράφημα και μαγνητική τομο-
γραφία ανέδειξε την παρουσία μάζας στον προ-
στάτη αδένα και διογκωμένους λαγόνιους λεμφα-
δένες. Η ιστολογική εξέταση ταυτοποίησε τη μάζα 
ως εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκωμα του προστάτη. 
Η υπολογιστική τομογραφία θώρακος ανέδειξε 
πλευριτική συλλογή και οζώδεις αλλοιώσεις στους 
πνεύμονες που αποδόθηκαν σε μεταστάσεις. Έγινε 
συνδυασμός χειρουργικής εξαίρεσης, ακτινοθερα-
πείας και χημειοθεραπείας. Το προστατικό εμβρυ-
ϊκό ραβδομυοσάρκωμα είναι μια σπάνια κλινική 
οντότητα σε ενήλικες, ενώ λιγότερες από δεκαπέ-
ντε περιπτώσεις έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία 
μέχρι σήμερα.

Prostate embryonal 
rhabdomyosarcoma
in a young adult
Case report and review

of the literature

S. Apergis,1 D.K. Filippiadis,2 Μ.G. Gkeli1 
11st Department of Radiology, Unit of Sonography, “Saint 
Savvas” Anticancer Oncological Hospital, Athens, 22nd 
Department of Radiology, “Attikon” University General 
Hospital of Athens, Athens, Greece

ABSTRACT  Prostate embryonal rhabdomyosarcoma 
is rarely reported in adult patients. An 18 year 
old patient presented to our hospital complaining 
for 2 months lasting pain in perineal region and 
dysouria. Sonography and Magnetic Resonance scan 
demonstrated prostate mass and enlarged iliac lymph 
nodes. Histologic examination revealed this mass to 
be an embryonal rhabdomyosarcoma, whilst thoracic 
Computed Tomography showed pleural effusion 
and metastatic lesions of the lung. Patient began 
combination of surgical removal, radiotherapy and 
supplementary chemotherapy. Prostate embryonal 
rhabdomyosarcoma is a rare clinical entity whenever 
adult patients are concerned with, to the best of our 
knowledge, fewer than fifteen cases reported, till 
date.
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Το εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκωμα είναι η πιο συ-
χνή κακοήθεια του προστάτη αδένα στην παιδι-
κή ηλικία, η οποία εντούτοις συναντάται σπάνια 
σε ενήλικες ασθενείς και έχει πτωχή πρόγνωση.1 
Είναι υψηλής κακοήθειας όγκος που προέρχεται 
από τα αδιαφοροποίητα μεσεγχυματικά κύττα-
ρα του ραβδωτού μυός.2 Ο όγκος αντιστοιχεί σε 
λιγότερο από το 1% όλων των κακοηθειών του 
προστάτη3 και περίπου στο 30% των προστατι-
κών σαρκωμάτων.4

Περιγραφή περιπτώσεως

Ασθενής, ηλικίας 18 ετών, προσήλθε στο νοσοκομείο 
μας αιτιώμενος άλγος στην περιοχή του περινέου και 
δυσουρία από διμήνου. Ο απεικονιστικός έλεγχος που 
ακολούθησε περιελάμβανε υπερηχογράφημα νεφρών, 
κύστεως και προστάτου και μαγνητική τομογραφία 
κάτω κοιλίας. Το υπερηχογράφημα ανέδειξε μεγάλη, 
υποηχογενή, ανομοιογενή και ασαφών ορίων διόγκωση 
του προστάτη, ενώ οι νεφροί και η ουροδόχος κύστη 
δεν παρουσίαζαν παθολογικά ευρήματα (εικ. 1). Η μα-
γνητική τομογραφία απεικόνισε την παρουσία μάζας 
στον προστάτη αδένα και διογκωμένους λαγόνιους 
λεμφαδένες. Η ιστολογική εξέταση ταυτοποίησε τη 
μάζα ως εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκωμα του προστάτη. 
Ακολούθησε ακτινογραφία θώρακος (εικ. 2) και αξο-
νική τομογραφία θώρακος, που ανέδειξε πλευριτική 
συλλογή και οζώδεις αλλοιώσεις στον πνεύμονα που 
αποδόθηκαν σε μεταστατικές εστίες (εικόνες 3, 4). Το 
σπινθηρογράφημα οστών και η αξονική τομογραφία 
εγκεφάλου δεν ανέδειξαν παθολογικά ευρήματα, ενώ 
το ολικό PSA ήταν 1,45 ng/mL και το ελεύθερο PSA 0,18 
ng/mL. 

Ο ασθενής υποβλήθηκε σε χημειοθεραπεία με CEVAIE, 
χημειοθεραπευτικό σχήμα που χορηγείται για 21 ημέ-
ρες και εναλλάσσεται διαδοχικά, από τις ακόλουθες 
τριάδες φαρμάκων: ifosfamide-vincristine-D-Actino-
mycin, Carboplatin-Epirubicin-Vincristine, Ifosfamide-
Vincristine-Etoposide. 

Η μαγνητική τομογραφία που ακολούθησε μετά το 
πέρας της χημειοθεραπείας ανέδειξε ελάχιστη βελτίω-
ση αναφορικά με το μέγεθος της μάζας, η οποία απει-
κονίσθηκε να εφάπτεται και να απωθεί την ουροδόχο 
κύστη και το ορθοσιγμοειδές. Ο επόμενος θεραπευτι-
κός χειρισμός ήταν η επιλογή μιας συνδυαστικής θερα-
πείας, η οποία περιελάμβανε τη χειρουργική εξαίρεση 
τμήματος της μάζας, την ακτινοθεραπεία της περιο-
χής και τη συμπληρωματική χημειοθεραπεία.

Συζήτηση 

Αν και το εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκωμα είναι η 
πιο συχνή κακοήθεια του προστάτη αδένα στην 
παιδική ηλικία (μέση ηλικία εμφάνισης τα 5 έτη), 
ο όγκος εμφανίζεται σπάνια στους ενήλικες και 
έχει δυσμενή πρόγνωση.1 

Ιστολογικά, το εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκωμα 
θεω ρείται ότι προέρχεται από τα αδιαφοροποίη-

Εικόνα 1. Υπερηχογράφημα ουροδόχου κύστης και προστάτη. Επιμήκης τομή. 
Αναδεικνύεται μεγάλη, υποηχογενής, ανομοιογενής και ασαφών ορίων διό-
γκωση του προστάτη

Εικόνα 2. Ακτινογραφία θώρακος. Οπισθοπρόσθια λήψη. Αναδεικνύονται 
πολλαπλές οζώδεις σκιάσεις στους πνεύμονες που αφορούν σε δευτερογε-
νείς εντοπίσεις
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τα μεσεγχυματικά κύτταρα που κατά τη διάρκεια 
της εμβρυογένεσης περιβάλλουν το μεσονεφρικό 
πόρο του περιφερικού ουροποιογεννητικού συ-
στήματος και ενσωματώνονται στην κύστη και 
τον προστάτη υφιστάμενα ραβδομυοβλαστική 
διαφοροποίηση σε δεύτερο χρόνο.5 Η ιστοπαθο-
λογική εξέταση θα αποκαλύψει ανώριμα μικρά 
στρογγυλά κύτταρα με πλειόμορφο πυρήνα και 
παραγγειακό κυτταρόπλασμα, ραβδομυοβλάστες 
με ταινίες ηωσινόφιλου κυτταροπλάσματος που 

είναι θετικοί για τις χρωστικές δεσμίνη, βιμεντίνη 
και σαρκομερική ακτίνη.1,6–8 

Στους ενήλικες, το εμβρυϊκό ραβδομυοσάρκω-
μα μπορεί να διαφοροδιαγνωσθεί από τον καρκί-
νο του προστάτη με βάση τα κλινικά σημεία, τα 
οποία συνίστανται στην παρουσία ομαλής ή στα-
θερής προστατικής διόγκωσης κατά τη δακτυλική 
εξέταση του ορθού ή/και μιας υπερηβικής μάζας, 
σε συνδυασμό με φυσιολογικές τιμές του ειδικού 
προστατικού αντιγόνου στις εξετάσεις αίματος.1,6 
Ο ταχύς ρυθμός ανάπτυξης του όγκου έχει ως 
αποτέλεσμα τη διασπορά του στους τοπικούς 
πυελικούς λεμφαδένες, ενώ με την πάροδο του 
χρόνου δημιουργεί συμπτώματα απόφραξης του 
αυχένα της ουροδόχου κύστης και πίεση στο ορ-
θό, που οφείλονται σε διήθηση από τον όγκο της 
ουρήθρας ή και των σπερματοδόχων κύστεων 
και του ορθού. Επιπλέον, οι πνεύμονες, το ήπαρ 
και τα οστά (οστεοβλαστικές εντοπίσεις) είναι τα 
όργανα στα οποία μεθίσταται συχνότερα.6

Εκτός από την κλινική εξέταση και τις εργαστη-
ριακές εξετάσεις, στη διάγνωση σημαντικό ρόλο 
κατέχουν τα απεικονιστικά ευρήματα του υπε-
ρηχογραφήματος, της αξονικής τομογραφίας και 
της μαγνητικής τομογραφίας, μέθοδοι οι οποίες 
επιπλέον δύνανται να συμβάλλουν στην καθοδη-
γούμενη βιοψία. Το υπερηχογράφημα αξιολογεί 
την παρουσία και την τοπική έκταση της μάζας, 
η οποία στην αξονική τομογραφία φαίνεται ως 
μάζα χαμηλής πυκνότητας ιστού με υπόπυκνες 
νεκρωτικές περιοχές, ενώ ελέγχει και την ύπαρξη 
διογκωμένων λαγόνιων λεμφαδένων. Οι ανασυν-
θέσεις της αξονικής τομογραφίας και η μαγνητική 
τομογραφία αναδεικνύουν τη διήθηση της ουρο-
δόχου κύστης και του τοιχώματος του ορθού, της 
περιτονίας του Denonvilliers και του ανελκτήρα 
μυός του πρωκτού.1 

Η θεραπεία του προστατικού εμβρυϊκού ρα-
βδομυοσαρκώματος περιλαμβάνει τη χειρουργική 
εξαίρεση του όγκου (ριζική κυστεοπροστατεκτο-
μή που συνδυάζεται με την πυελική εξαίρεση), η 
οποία σε συνδυασμό με τη χημειοθεραπεία και 
την ακτινοθεραπεία φαίνεται να βελτιώνει την 
κλινική έκβαση στα παιδιά, με ποσοστό 5ετούς 
επιβίωσης το 74%.2 Η έκβαση αυτή δε συναντά-
ται στους ενήλικες ασθενείς, πιθανόν λόγω της 
καθυστερημένης κλινικής εκδήλωσης της νόσου 

Εικόνα 3. Αξονική τομογραφία θώρακος. Πνευμονικό παράθυρο. Αναδει-
κνύονται οζώδεις σκιάσεις στους πνεύμονες που αφορούν σε δευτερογενείς 
εντοπίσεις

Εικόνα 4. Αξονική τομογραφία θώρακος. Παράθυρο μεσοθωρακίου. Αναδει-
κνύονται οζώδεις σκιάσεις στους πνεύμονες που αφορούν σε δευτερογενείς 
εντοπίσεις και πλευριτική συλλογή



ΙΑΤΡΙΚΗ 98, 2010 ΕΜΒΡΥΪΚΟ ΡΑΒ∆ΟΜΥΟΣΑΡΚΩΜΑ ΠΡΟΣΤΑΤΗ 75

στην οποία οφείλεται και η τοπική και απομα-
κρυσμένη διασπορά, που παρατηρείται κατά το 
χρόνο διάγνωσης.1 

Σε περιπτώσεις ενηλίκων ασθενών, λόγω του 
μικρού αριθμού των αναφερομένων περιπτώσε-
ων και της μικρής εμπειρίας αντιμετώπισης του 
εμβρυϊκού ραβδομυοσαρκώματος σε αυτήν την 
ηλικιακή ομάδα, δεν αναφέρεται ενδεδειγμένη 
θεραπευτική αντιμετώπιση. Αν και απαιτείται 
περισσότερη εμπειρία και περαιτέρω μελέτες, η 
εντύπωση είναι ότι η έγκαιρη διάγνωση του προ-
στατικού εμβρυϊκού ραβδομυοσαρκώματος και η 
έγκαιρη θεραπευτική αντιμετώπιση θα ωφελήσει 
τους ενήλικες ασθενείς με τον ίδιο τρόπο όπως 
τα παιδιά. 

Συμπερασματικά, το εμβρυϊκό ραβδομυοσάρ-
κωμα είναι η πιο συχνή κακοήθεια του προστά-
τη στην παιδική ηλικία, αλλά είναι μια σπάνια 
κλινική οντότητα στους ενήλικες. Η διάγνωση 
της νόσου πέραν των κλινικών και απεικονιστι-
κών ευρημάτων, βασίζεται στην ιστοπαθολογική 
εξέταση. Λιγότερες από δεκαπέντε περιπτώσεις 
εμβρυϊκού ραβδομυοσαρκώματος του προστάτη 
σε ενήλικες ασθενείς έχουν αναφερθεί στη διεθνή 
βιβλιογραφία. Οι ουρολόγοι, οι ακτινολόγοι και 
οι παθολόγοι/ογκολόγοι πρέπει να ενθυμούνται 
αυτή την κλινική οντότητα, ειδικά όταν γίνεται 
αναφορά σε ενήλικες, δεδομένου ότι η πρόωρη 
διάγνωση και η κατάλληλη θεραπεία δύναται να 
αυξήσει το ποσοστό επιβίωσης.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Ο Μπετόβεν, μια από τις μεγαλύτερες 
μορφές στην ιστορία της ανθρωπότητος, χρειάστηκε 
συχνά να καταφύγει σε ιατρούς, συνήθως τους πλέον 
εξέχοντες της εποχής του. Παρά το ότι τον αντιμε-
τώπισαν με σεβασμό, δέος και κατέβαλαν κάθε προ-
σπάθεια με τα τότε διαθέσιμα φαρμακευτικά και ια-
τρικά μέσα, η δύσκολη ιδιοσυγκρασία του συνθέτη, 
η εκρηκτικότητά του και, μερικές φορές, η αγένεια 
που εξέφραζε έθεσαν τη σχέση ιατρού-ασθενούς σε 
μεγάλη δοκιμασία. Μολαταύτα, η σύνδεση των ονο-
μάτων τους με εκείνο του Τιτάνα της Μουσικής τους 
εξασφάλισε μια θέση στην Ιστορία της Ιατρικής. 
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ABSTRACT Ludwig Van Beethoven, prominent figure 
in the history of humanity often needed seeking medi-
cal help. Although his attending physicians, usually the 
most distinguished of the era, faced him with respect 
and awe and did their best, considering the available 
medications and treatments of the time, Beethoven’s 
difficult temperament, his irritability and, occasionally, 
his rudeness tested the doctor-patient relationship to 
the limits. However, the association of their names with 
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Medicine.
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Αποτελεί σταθερό σημείο αναφοράς σε οποιον-
δήποτε ασχολείται, έστω και ελάχιστα, ή απήλαυ-
σε, έστω και μόνο λίγες φορές, κλασική μουσική 
το όνομα του Μπετόβεν. Η μουσική του και το 
όνομά του αυτόματα δημιουργούν συναισθήματα 
ευγνωμοσύνης σε όλη την ανθρωπότητα, ανάμεσά 
τους και στους ιατρούς. Οι ιατροί της εποχής του, 
όμως, που είχαν την τύχη ή την ατυχία να γνω-
ρίσουν τον Μπετόβεν ως ασθενή, δοκίμασαν και 
άλλα συναισθήματα εκτός από το θαυμασμό.

Η σχέση του Μπετόβεν (1770–1827) με τους ια-
τρούς του δεν ήταν πάντοτε η καλύτερη δυνατή, 
καθώς η έμφυτη επαναστατικότητα του καλλιτέ-
χνη σε κάθε μορφή αυθεντίας, η έντονη εκ μέρους 

του δυσπιστία στην αποτελεσματικότητα κάθε 
συνιστώμενης αγωγής, συνδυαζόμενη με την κα-
χυποψία του και το γεγονός ότι απέδιδε την κώ-
φωσή του (ή τουλάχιστον την επιδείνωσή της) σε 
«ανεπαρκείς και αγνοούντες ιατρούς» (δικά του λό-
για, γραμμένα στην επιστολή του 1802 που έμεινε 
γνωστή ως «∆ιαθήκη του Χάϊλιγκενσταντ»,1 καθώς 
και τέλος η συχνή χρήση από τον Μπετόβεν ιδι-
αίτερα προσβλητικών χαρακτηρισμών έθεταν τη 
σχέση αυτή σε συχνή δοκιμασία.

O πρώτος θεράπων ιατρός, με την πραγματι-
κή σημασία της λέξης, που αναφέρεται στη βιο-
γραφία του Μπετόβεν είναι ο προσωπικός του 
φίλος Dr Franz Gerhard Wegeler. Γιος Αλσατού 
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αστού, παιδικός φίλος του Μπετόβεν, καθώς η 
γνωριμία τους αρχίζει από το 1784 στην Μπον, 
σπούδασε ιατρική και έγινε ένας από τους πιο 
δια κεκριμένους ιατρούς της εποχής του, με κύριες 
διακρίσεις τη θέση του Καθηγητή της Μαιευτικής 
το 1799, τη θέση του Πρύτανη στο Πανεπιστήμιο 
της Μπον2 αλλά πάνω από όλα μία μεγάλη φιλία 
με τον Μπετόβεν όπως προκύπτει από μία μα-
κρά αλληλογραφία μέχρι το θάνατο του συνθέτη, 
όπου τα προβλήματα υγείας ελάχιστη μόνο θέση 
κατέχουν. Η πρώτη αναφορά των προβλημάτων 
ακοής γίνεται σε επιστολή προς τον Wegeler από 
τη Βιέννη με ημερομηνία 29 Ιουνίου 1801, και η 
περιγραφή των συμπτωμάτων (εμβοές, απώλεια 
στην ακοή των υψηλής συχνότητας τόνων) κατα-
δεικνύει την άποψη της νευροαισθητικού τύπου 
κώφωσης, συνοδευόμενη από το χαρακτηρισμό 
«γάϊδαρο» σε κάποιο ιατρό που του συνέστη-
σε ψυχρά λουτρά για τα ενοχλήματα αυτά. Ο 
Μπετόβεν επανέρχεται στο θέμα σε επιστολή της 
16ης Νοεμβρίου του ίδιου έτους με την εμπιστο-
σύνη του εμφανή από τα πρώτα λόγια «όσο λίγο 
κι αν θέλω να συζητήσω τέτοια θέματα, προτιμώ 
να το κάνω με σένα παρά με οποιονδήποτε άλ-
λο» και παραθέτει την αγωγή που του συνέστησε 
ο ιατρός Vering, χωρίς πάντως άλλους χαρακτη-
ρισμούς!1,2 Ο ίδιος ο Wegeler έγραψε και εξέδωσε 
τις αναμνήσεις, σημειώσεις και επιστολές του και 
αυτό απετέλεσε ένα πολύτιμο και, κυρίως αξιόπι-
στο και έγκυρο, βοήθημα στη δομή της ογκώδους 
Μπετοβενικής βιογραφίας.3

Από τους 15 περίπου διακεκριμένους ιατρούς 
της εποχής στη Βιέννη όπου κατά καιρούς απευ-
θύνθηκε ο Μπετόβεν πρέπει κυρίως να αναφερ-
θούν οι Johann Peter Frank, ο Jakob, Ritter (ιππό-
της) von Staudenheimer, ο Giovanni Malfatti, ο 
Braunhofer και ο Andreas Wawruch που αντιμετώ-
πισε την τελευταία κρίση του Τιτάνα, και που τον 
παρακολούθησε ιατρικά στην πορεία του προς 
την Αθανασία το 1827.

Ο Johann Peter Frank, ήταν διάσημος παθολό-
γος της εποχής του και θεωρείται στην ιατρική 
ιστορία ως ο πατέρας της προληπτικής ιατρι-
κής. Υπήρξε φίλος του Μπετόβεν, ήταν καθη-
γητής του πανεπιστημίου και διευθυντής του 
Γενικού Νοσοκομείου της Βιέννης, μένοντας πολύ 
κοντά σε αυτό στον αριθμό 20 της Alserstrasse, 
στην οποία ήταν και μία –από τις πολυάριθμες, 

πάνω από 60– κατοικίες στην οποία έμεινε ο 
Μπετόβεν. Καθώς ο ιατρός ήταν μεγάλος θαυμα-
στής της μουσικής, όπως και ο γιος του Dr Joseph 
von Frank, του οποίου μάλιστα τις ερασιτεχνικές 
συνθέσεις διόρθωνε ο Μπετόβεν, η σχέση τους 
υπήρξε αρκετά καλή, αλλά ήταν ήδη πολύ μεγά-
λης ηλικίας από την αρχή της γνωριμίας τους και 
πέθανε πολύ πριν τον Μπετόβεν.2

O Jakob Staudenheim, [Ritter (ιππότης) von 
Staudenheimer] που υπήρξε θεράπων του 
Μπετόβεν περιοδικά, κατά τα έτη 1816–1820, 
για προβλήματα κωλικοειδών αλγών και εντερι-
κών διαταραχών, επέμενε σε αυστηρή συμμόρ-
φωση των οδηγιών και των ιατρικών του συντα-
γών. Αυταρχικός ευγενής, αυλικός ιατρός του 
Αυτοκράτορα Ιωσήφ του ∆εύτερου, δεν ήταν 
συνηθισμένος στην αμφισβήτηση της αυθεντίας 
του, κάτι που ο Μπετόβεν δεν ήταν ιδιαίτερα 
πρόθυμος να πράττει πάντοτε, ιδίως όταν δεν 
εύρισκε την απαιτούμενη ανακούφιση. ∆εν πρέ-
πει βέβαια να λησμονηθεί πόσο πενιχρές ήταν οι 
φαρμακευτικές επιλογές της εποχής.2,4,5

O Giovanni Malfatti (ή Johann Malfatti, κατά τη 
γερμανική γραφή του ονόματός του), ιδρυτικό μέ-
λος της Ιατρικής Εταιρείας της Βιέννης, γνωρίστη-
κε με τον Μπετόβεν στα 1806 και ήταν θεράπων 
ιατρός του από το 1808 μετά το θάνατο του Dr 
Schmidt. Στα 1811 εμφανίζεται να συνιστά λου-
τρά στο Teplitz ως αγωγή σε χρόνιο πρόβλημα 
κεφαλαλγιών (οι οποίες μάλλον ήταν αποτέλεσμα 
χρονίας παγκολπίτιδας), αλλά παρά τη φιλία και 
τον απεριόριστο θαυμασμό απομακρύνθηκε το 
1816 μετά από διαφωνία (και αρκετές προσβο-
λές), έμελλε όμως να επανεμφανισθεί ιατρικά, λί-
γο πριν το τέλος.2

Ο Dr Anton Braunhofer, Καθηγητής της Γενικής 
Φυσικής Ιστορίας στο Πανεπιστήμιο της Βιέννης 
γνωρίζεται, και αναλαμβάνει ιατρικά τον Μπετόβεν 
το έτος 1820. Η σχέση τους αρχίζει εξαιρετικά και 
ο συνθέτης του αφιερώνει τη φωνητική σύνθεση 
“Abendlied, untern gestirnen Himmel”. Στα τετρά-
δια συνομιλιών του Μπετόβεν υπάρχουν σαφείς 
οι οδηγίες του, όταν ο Μπετόβεν τον καλεί στις 18 
Απριλίου 1825 για «φλεγμονή των εντέρων» (αφού 
ο Staudenheim δεν ανταποκρίνεται στην πρόσκλη-
ση της κατ’ οίκον επίσκεψης) «όχι κρασί, όχι κα-
φές, όχι μπαχαρικά οιουδήποτε είδους». «Ένα νό-
σημα δεν εξαφανίζεται σε μία ημέρα. ∆ε θα σας 
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ενοχλήσω για πολύ με φάρμακα, αλλά πρέπει να 
συμμορφωθείτε με τη δίαιτα, και όχι να πεινού-
σατε από αυτή». Η αγωγή αποδίδει και ένα μήνα 
μετά ο Μπετόβεν είναι σε θέση να εργαστεί και να 
απευθύνει τη 13η ΜαÀου στο ιατρό του επιστολή 
με ασυνήθιστα έντονη έκφραση ευγνωμοσύνης αλ-
λά και χιούμορ.1,2,4

Τελευταίος ιατρός που θα αναλάβει τον Μπετό-
βεν μέλλει να είναι ο Dr Andreas Wawruch (1771–
1842) Τσέχος, γεννημένος στο Nemtschutz της 
Μοραβίας. Αρχικά σπούδασε θεολογία, αλλά πριν 
τη χειροτονία του ήλθε στη Βιέννη και αποφάσι-
σε να σπουδάσει Ιατρική. Έγινε βοηθός –και γαμ-
πρός– του Καθηγητού Hildenbrand, ∆ιευθυντή 
του Γενικού Νοσοκομείου της Βιέννης, μετέπειτα 
γίνεται ο ίδιος Καθηγητής Γενικής Παθολογίας και 
Φαρμακολογίας στο Πανεπιστήμιο της Πράγας 
και επανέρχεται στη Βιέννη ως Καθηγητής 
Παθολογίας και διευθυντής των παθολογικών κλι-
νικών στο νοσοκομείο της Βιέννης. Ήταν επίσης 
φιλόμουσος και ερασιτέχνης βιολοντσελίστας. 
Όταν ο Μπετόβεν γυρίζει από το Gneixendorf 
στη Βιέννη στις 2 ∆εκεμβρίου 1826, με πυρετό, 
βήχα, πλευροδυνία, αιμόπτυση και οίδημα των 
κάτω άκρων στέλνει επιστολή στον Braunhofer, 
που όμως δεν έρχεται λόγω μεγάλης απόστα-
σης. Ο Staudenheim που καλείται μετά, υπόσχε-
ται να έλθει, αλλά δεν το πράττει. Έτσι καλείται 
ο Wawruch που συστήνεται με σεβασμό στο τε-
τράδιο συνομιλιών του συνθέτη «Κάποιος που 
σέβεται μέγιστα το όνομά σας και θα κάνει ό,τι 
δυνατόν για να σας δώσει μία ταχεία ανάρρωση - 
Καθηγητή Wawruch». Παρά το ότι η αντιμετώπι-
ση της αρχικής νόσου, πιθανότατα πνευμονίας, 
με αντιπυρετικά (αμυγδαλέλαιο και ελιξήριο από 
σαλέπι) είναι επιτυχής, η περαιτέρω πορεία είναι 
επιδείνωση που σύμφωνα με όλα τα γραφόμενα 

(και μεγάλης αξίας είναι η ίδια η καταγραφή της 
τελικής νόσου από τον Wawruch) ήταν αποτέλε-
σμα ρήξης αντιρρόπησης ηπατικής κίρρωσης.2–7 
Eμφανίζεται ίκτερος και ασκιτική συλλογή. Παρά 
την ορθή αντιμετώπισή του από τον Wawruch, ο 
Μπετόβεν δεν είναι και πολύ ικανοποιημένος και 
η έκφραση «γάϊδαρος» δεν αργεί να επαναληφθεί 
όταν ο ιατρός εμφανίζεται για επίσκεψη. Η παρα-
κέντηση του ασκίτη που γίνεται πρώτη φορά την 
20ή ∆εκεμβρίου από τον Dr Johann Seibert διευ-
θυντή της χειρουργικής κλινικής (Primarwundartzt) 
στο Allgemeines Krankenhaus αποδίδει 11 λίτρα 
από αχυρόχρουν υγρό και ανακουφίζει ιδιαίτε-
ρα τον ασθενή, βελτιώνοντας την διάθεση του 
Μπετόβεν που παρομοιάζει τον ιατρό με τον 
Μωυσή που τρυπάει το βράχο.2 Η κίρρωση όμως 
δε θα ελεγχθεί, η επανασυλλογή είναι ταχεία και 
θα χρειασθούν άλλες 4 παρακεντήσεις. Κύριος 
θεράπων ιατρός είναι πάντα ο Wawruch, με ια-
τρική ορθότητα, συνέπεια και σεβασμό, αλλά θα 
τον δει ιατρικά και ο Malfatti, η αγωγή του οποίου 
(αραιό διάλυμα κρασιού με σιρόπι) δεν είναι μάλ-
λον ορθή, αλλά γίνεται πολύ πιο ευπρόσδεκτη 
από τον Μπετόβεν. Η επιδείνωση είναι συνεχής 
και ο Μπετόβεν θα καταλήξει, μέσα σε μία τρομε-
ρή χιονοθύελλα, στις 26 Μαρτίου του 1827, λίγο 
πριν τις 6 το απόγευμα. 

Η νεκροτομή θα γίνει τη μεθεπομένη από τον 
Dr Johann Wagner και με βοηθό ένα από τα πλέ-
ον διάσημα ονόματα της Παθολογικής Ανατομικής, 
τον Carl von Rokitansky (1804–1878). To όνομά του 
φέρουν οι κόλποι της χοληδόχου κύστης. Στη δι-
άρκεια της μακρόχρονης επιστημονικής του σταδι-
οδρομίας ο Rokitansky πραγματοποίησε 59.786 νε-
κροτομές. Η πρώτη από αυτό το μακρό κατάλογο, 
αφορούσε σε μία από τις μεγαλύτερες μορφές της 
ανθρωπότητας. Τον Ludwig van Beethoven.2,4,8
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Η ΙΑΤΡΙΚΗ, έκδοση της Εταιρείας Ιατρικών Σπουδών, έχει στόχο τη συ-
νεχή επιμόρφωση των γιατρών και επιθυμεί να προβάλει περισσότερο 
εργασίες με θέματα που αφορούν στη παθογένεια, στη διάγνωση και στη 
θεραπεία. Για την πραγμάτωση αυτού του σκοπού δημοσιεύονται στο πε-
ριοδικό:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10. Σεμινάρια, στρογγυλά τραπέζια.

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

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

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

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

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

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

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

Περίληψη και λέξεις 
ευρετηρίου: Οι περιλή-
ψεις των ανασκοπήσε-
ων και των ερευνητικών 
εργασιών πρέπει να 
αποτελούνται το πολύ 
από 200 λέξεις, ενώ αυ-
τές των επίκαιρων θεμά-
των και των περιγραφών 
περιπτώσεων ασθενών, 
το πολύ από 150 λέξεις.



80 ΙΑΤΡΙΚΗ 98, 2010

Για τις ανασκοπήσεις πρέπει να εφαρμόζονται οι περιγραφικές περιλήψεις 
(descriptive), οι οποίες αναφέρουν συνοπτικά όλα τα κεφάλαια που περιέ-
χει το άρθρο και σημαντικά συμπεράσματα. Οι περιλήψεις των ερευνητι-
κών εργασιών πρέπει να χωρίζονται σε τέσσερις παραγράφους, οι οποίες 
φέρουν κατά σειρά την ακόλουθη επικεφαλίδα: Σκοπός, Υλικό-Μέθοδος, 
Αποτελέσματα, Συμπεράσματα. Μετά την περίληψη παρατίθενται 3–10 
λέξεις κλειδιά. Οι λέξεις αυτές πρέπει να αντιστοιχούν στους διεθνείς όρους 
που χρησιμοποιεί το Index Medicus-MESH Ελλάς, Έκδοση ΕΙΣ, ΙΑΤΡΟΤΕΚ.
Κείμενο: Οι ερευνητικές εργασίες αποτελούνται συνήθως από τα κεφά-

λαια: Εισαγωγή, Υλικό ή ασθενείς και μέθοδος, Αποτελέσματα, Συζήτηση. Η 
εισαγωγή περιλαμβάνει τις απαραίτητες βιβλιογραφικές παραπομπές και 
αναφέρει το λόγο για τον οποίο πραγματοποιήθηκε η εργασία. 
Στη μεθοδολογία περιγράφεται το πρωτόκολλο, με βάση το οποίο εξε-

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

να, αλλά σύντομα. Όσα αναφέρονται σε πίνακες, δεν επαναλαμβάνονται 
στο κείμενο.
Στη συζήτηση μπορεί να γίνει σύγκριση με τα αποτελέσματα άλλων ομο-

ειδών εργασιών και περιγράφονται οι προοπτικές που διανοίγονται με τα 
αποτελέσματα της μελέτης, καθώς και τα τελικά συμπεράσματα. ∆εν επα-
ναλαμβάνονται όσα έχουν αναφερθεί στα αποτελέσματα, τα οποία πρέπει 
να συνδέονται με τους στόχους της μελέτης. Πρέπει να αποφεύγονται αυ-
θαίρετα συμπεράσματα, τα οποία δεν τεκμηριώνονται με τα αποτελέσματα 
της εργασίας. 
Στις ενδιαφέρουσες περιπτώσεις ασθενών προηγείται η εισαγωγή και 

ακολουθούν η περιγραφή της περιπτώσεως και η συζήτηση. Στα υπόλοιπα 
είδη άρθρων, το κείμενο διαμορφώνεται ανάλογα με τις απαιτήσεις και τους 
στόχους του συγγραφέα.
Ευχαριστίες: Απευθύνονται μόνο προς τα άτομα, τα οποία έχουν βοη-

θήσει ουσιαστικά.
Βιβλιογραφικές παραπομπές: Οι βιβλιογραφικές παραπομπές στο 

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

πρέπει να υπάρχουν στο βιβλιογραφικό κατάλογο.
Ο αριθμός των βιβλιογραφικών παραπομπών πρέπει να περιορίζεται 

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

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

λέξη Ανώνυμος (για ελληνική δημοσίευση) ή Anonymous. Π.χ. Anonymous. 
Coffee drinking and cancer of the pancreas (Editorial). Br Med J 1981, 283:628
Παραπομπές οι οποίες αναφέρονται σε εργασίες που δημοσιεύονται σε 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Χειρόγραφα εργασιών τα οποία δημοσιεύονται, δεν επιστρέφονται στους 
συγγραφείς.

Για όλες τις δημοσιευόμενες εργασίες, εκτός των Άρθρων Σύνταξης, οι 
συγγραφείς θα καταβάλουν το ποσό των 50,00 ευρώ (για κάθε εργασία), 
για την κάλυψη των εξόδων διεκπεραίωσης και τεκμηρίωσης αυτών στις 
Ιατρικές Βάσεις ∆εδομένων. Το ποσό θα καταβάλεται με την υποβολή 
του τελικού εγκεκριμένου και διοθρωμένου κειμένου στην ΕΙΣ. 
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Instructions to Authors

The medical journal IATRIKI, edited by the Society for Medical Studies, 
aims at the continuous education of doctors. To this purpose it is looking to 
promote scientific papers dealing with pathogenesis, diagnosis and treatment 
by publishing the following sections:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10. Seminars, round tables.

11. Book presentation: They should refer to the title of the book, the 
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