
ÇëåêôñïìáãíçôéêÞ áêôéíïâïëßá êáé äçìüóéá õãåßá

Ôñáýìá ÊÍÓ óôá ðáéäéÜ

Ëçêõèßôéäá-óôåíþóåéò íåïëçêýèïõ

ÓõóôñïöÞ óéãìïåéäïýò

ÐñùôåúíéêÞ óýíäåóç ôùí öáñìÜêùí

Åðéðïëáóìüò çðáôßôéäáò Â óå íåïóýëëåêôïõò

ÓÝñëïê ×üëìò-Éáôñüò Þ íôåôÝêôéâ

Electromagnetic fields and public health

CNS trauma in children

Pouchitis-pouch stenosis

Sigmoid volvulus

Drug protein binding

Prevalence of hepatitis B in recruits

Sherlock Holms-Doctor or detective

GR ISSN 0019-0950

Ô
Ï

Ì
Ï

Ó
9
8

Ô
Å
Õ
×

Ç
3
–

4
Ó
Å
Ë

.
1
6
5
–

2
4
4

Ó
Å
Ð

Ô
Å
Ì

Â
Ñ
ÉÏ

Ó
-
Ï

Ê
Ô
Ù

Â
Ñ
ÉÏ

Ó
2
0
1
0

ÓÅÐÔÅÌÂÑÉÏÓ-ÏÊÔÙÂÑÉÏÓ 2010 ÔÏÌÏÓ 98 ÔÅÕ×H 3–4

ÌÇÍÉÁÉÁ ÅÊÄÏÓÇ ÅÔÁÉÑÅÉÁÓ ÉÁÔÑÉÊÙÍ ÓÐÏÕÄÙÍ

PUBLISHED MONTHLY BY THE SOCIETY FOR MEDICAL STUDIES

SEPTEMBER-OCTOBER 2010 VOLUME 98 No 3–4

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
www.etaireia-iatrikon-spoudon.org.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

ÇëåêôñïìáãíçôéêÞ áêôéíïâïëßá. Áðïôåëåß 
êßíäõíï ãéá ôçí õãåßá; Ïé ðéèáíÝò åðé­
ðôþóåéò óôï Êåíôñéêü Íåõñéêü Óýóôçìá. 
Λιακάκης Γ, Πόταγας Κ, Λινού Α

Ôñáýìá ôïõ Êåíôñéêïý Íåõñéêïý ÓõóôÞìáôïò 
óôá ðáéäéÜ. Áíôéìåôþðéóç – Ï ñüëïò ôùí 
áðåéêïíéóôéêþí åîåôÜóåùí. Τσιώτου Α

Ëçêõèßôéäá-óôåíþóåéò íåïëçêýèïõ. Åðéäçìéï­
ëïãßá, áéôéïðáèïãÝíåéá, êëéíéêÞ åéêüíá, 
äéÜãíùóç êáé åðéôÞñçóç ãéá íåïðëáóßá. 
Τσιμπούρης ΠΚ, Καλαντζής ΧρΝ

ÓõóôñïöÞ óéãìïåéäïýò. ÄéÜãíùóç êáé èåñá­
ðåßá. Σταματάκος Μ, Στασινού Θ, Κόντζογλου Κ

ÐñùôåúíéêÞ óýíäåóç ôùí öáñìÜêùí. ÊëéíéêÝò 
åðéðôþóåéò. Κώτσιου Α, Τεσσερομμάτη Χρ

ÅñåõíçôéêÞ åñãáóßá

Åðéðïëáóìüò ôçò çðáôßôéäáò Â óå íåïóýë­
ëåêôïõò Üíäñåò του Πολεμικού Ναυτικού.  
Σταμούλη Μ, Παναγιώτου Ι, Τότος Γρ, Βελο­
νάκης Εμ

Ãåíéêü èÝìá

¼ôáí ï éáôñüò åìðíÝåé ôï íôεôέêôéâ ðåñéóóü­
ôåñï áðü üóï ï íôεôέêôéâ ôïí éáôñü. ÓÝñëïê 
×ïëìò, ï áéþíéïò ìýèïò. Πέππας ΘΑ, Στε­
φανίδης ΑΣ

C o n t e n t s

Reviews

Electromagnetic fields. A threat for pub­
lic health? Possible adverse effects on the 
Central Nervous System. Liakakis G, Potagas 
C, Linou A

Central Nervous System trauma in children. 
Management – The role of imaging. Tsiotou A 

Pouchitis-pouch stenosis. Epidemiology, patho­
genesis, clinical picture, diagnosis and screen­
ing for neoplasia. Tsibouris PΚ, Kalantzis ChrN 

Sigmoid volvulus. Diagnosis and treatment. 
Stamatakos M, Stasinou Th, Kontzoglou K

Drug protein binding. Clinical implications. 
Kotsiou A, Tesseromatis Chr

Original paper

Prevalence of hepatitis B infection in young na­
vy recruits in Greece. Stamouli M, Panagiotou 
I, Totos Gr, Velonakis Εm				 

General article

When the physician inspires the detective 
more than the opposite; Sherlock Holmes, 
the eternal myth. Peppas ThA, Stefanidis AS

	 ΣΕΠΤΕΜΒΡΙΟΣ–ΟΚΤΩΒΡΙΟΣ 2010 ΤΟΜΟΣ 98 ΤΕΥΧΗ 3–4	 SEPTEMBER–OCTOBER 2010 VOLUME 98 No 3–4

179

 
 
192

 
 
 
203

 
217

 
224

 
 
 
232

 
 
 
237

179

 
192 

 
 
203 

 
217

 
224

 
 
232 

 
 
237



ÇëåêôñïìáãíçôéêÞ 

áêôéíïâïëßá 

Áðïôåëåß êßíäõíï ãéá ôçí õãåßá; 

Ïé ðéèáíÝò åðéðôþóåéò 

óôï Êåíôñéêü Íåõñéêü Óýóôçìá

Γ. Λιακάκης,1 Κ. Πόταγας,2 Α. Λινού3

1Εργαστήριο Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής 
Στατιστικής, 2Τμήμα Νευρολογίας, 3Τμήμα Επιδη­
μιολογίας, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ, Αθήνα		   

ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Η ύπαρξη ενδείξεων ότι η ηλεκ­
τρομαγνητική ακτινοβολία προάγει την εμφάνιση 
της παιδικής λευχαιμίας είναι λογικό να δημιουρ­
γεί ανησυχία για τις πιθανές βλαβερές επιπτώ­
σεις της, σε ό,τι αφορά στην εμφάνιση διαφόρων 
μορφών καρκίνου και άλλων νόσων, ιδιαίτερα 
σήμερα που ο γενικός πληθυσμός εκτίθεται στο 
συγκεκριμένο παράγοντα με αυξανόμενη ένταση 
και διάρκεια τόσο στο εργασιακό, όσο και στο 
οικιακό περιβάλλον. Η έρευνα των τελευταίων 
δεκαετιών για όλο το φάσμα της μη ιονίζουσας 
ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας προσπαθεί να 
αποκαλύψει πιθανούς μηχανισμούς αλλοίωσης 
της δομής των ιστών και παρεμβολής στη λειτουρ­
γία τους, με ιδιαίτερη έμφαση στο κεντρικό νευ­
ρικό σύστημα, το οποίο λειτουργεί με συχνότητες 
όμοιες με των πεδίων των ραδιοσυχνοτήτων (RF). 
Τα μέχρι στιγμής αποτελέσματα παρουσιάζουν 
πιθανή στατιστική συσχέτιση των ηλεκτρομαγνη­
τικών πεδίων με μορφές καρκίνου, και ειδικότε­
ρα των πεδίων εξαιρετικά χαμηλών συχνοτήτων 
(ELF) με νευροεκφυλιστικές νόσους. Η επιστη­
μονική κοινότητα πρότεινε το 2009 τη μείωση 
του ορίου έκθεσης του γενικού πληθυσμού στα 
στατικά ηλεκτρομαγνητικά πεδία. Παράλληλα, η 
ύπαρξη ενός συνδρόμου υπερευαισθησίας στην 
ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία δεν μπόρεσε να 
αποκλειστεί και ήδη λαμβάνονται μέτρα προ­

Electromagnetic fields 

A threat for public health? 

Possible adverse effects 

on the Central Nervous 

System

G. Liakakis,1 C. Potagas,2 A. Linou3 
1Department of Hygiene, Epidemiology and Medical 
Statistics, 2Department of Neurology, 3Department of 
Epidemiology, Medical School, National and Kapo­
distrian University of Athens, Athens, Greece	

ABSTRACT  Electromagnetic fields are ubiqui­
tous in the modern society, both in occupational 
and domestic environment. After the emergence 
of evidence for the relation of extremely low-fre­
quency magnetic fields (ELF) with childhood leu­
kaemia, concerns have been expressed regarding 
other possible adverse effects of these exposures. 
Over the last decades, focus has shifted towards 
a possible biological mechanism and thereby an 
understanding of which aspect of the exposure 
might be biologically relevant. Furthermore, it is 
believed that the oscillatory electrical activities of 
alive organisms happen to be within the radiof­
requency range, which makes these bioactivities 
potentially vulnerable to interference. According 
to other authors, there is an increased risk for 
neurodegenerative diseases related to exposure to 
electromagnetic fields, while the existence of a so-
called electromagnetic hypersensitivity syndrome 
could not be excluded. The evaluation of reported 
data classified ELF magnetic fields as possibly 
carcinogenic to humans. The evidence for ad­
verse effects of other electromagnetic fields is still 
inadequate, but the international Commission of 
non-ionizing Radiation Protection decreased the 
exposure limit to static electromagnetic fields in 
2009. In view of the identified important gaps in 
knowledge and limitations of upcoming results, 
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1. Πρόλογος

Τα ηλεκτρομαγνητικά πεδία (Electromagnetic 
Field, EMF) παρουσιάζονται σήμερα σχεδόν πα­
ντού, τόσο λόγω της ευρύτατης χρήσης της ηλεκ­
τρικής ενέργειας, όσο και της εφαρμογής των νέ­
ων τεχνολογιών ασύρματης επικοινωνίας. Η ανη­
συχία για τις πιθανές επιπτώσεις στην υγεία του 
πληθυσμού από την έκθεση στη συγκεκριμένη 
ακτινοβολία, οδηγεί την επιστημονική κοινότητα 
σε διαρκή έρευνα και έλεγχο για τις πιθανές αυ­
τές βλαβερές συνέπειες, την κατανόηση του μη­
χανισμού αυτών με σκοπό τον περιορισμό τους, 
καθώς και τον εντοπισμό των περισσότερο εκτε­
θειμένων ομάδων του πληθυσμού με στόχο την 
προστασία τους. 

Ιδιαίτερη έμφαση έχει δοθεί στις επιδράσεις στο 
κεντρικό νευρικό σύστημα, δεδομένου ότι η γειτ­
νίαση με τις συσκευές κινητής τηλεφωνίας όπως 
και για κάθε μορφή EMF θα μπορούσε να προ­
καλέσει παρεμβολές στη λειτουργία του –η οποία 
βασίζεται σε ηλεκτρικά δυναμικά– ή και δομικές 
βλάβες, σύμφωνα πάντα με τους προταθέντες 
βιολογικούς μηχανισμούς, που εδώ όμως αφο­
ρούν σε έναν ιστό με σχεδόν μηδαμινή αναγεννη­
τική ικανότητα.

2. Εισαγωγή

Τα ηλεκτρομαγνητικά πεδία βρίσκονται πα­
ντού. Η Γη περιβάλλεται από ένα στατικό μα­

γνητικό πεδίο έντασης μεταξύ 25 μT και 65 μΤ. 
Σε αυτό προστίθενται τα διάφορα πεδία και οι 
πηγές ακτινοβολίας ανθρώπινης προέλευσης. 
Το φάσμα της ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας 
(εικ. 1) διαχωρίζεται βάσει της συχνότητας f σε 
διάφορους τύπους που μελετώνται και αξιολο­
γούνται χωριστά, ως προς την εφαρμογή και τις 
βιολογικές τους επιπτώσεις. Εκτός από τις υπέ­
ρυθρες ακτίνες (IR) και τα μικροκύματα που βρί­
σκουν ευρύτατη εφαρμογή σε διάφορες ηλεκτρι­
κές συσκευές καθημερινής χρήσης, στο φάσμα 
με συχνότητα μικρότερη από αυτήν της ορατής 
ακτινοβολίας διακρίνονται οι ραδιοσυχνότητες 
(RF, 100 kHz<f≤300 GHz), οι παρεμβαλλόμενες 
ενδιάμεσες συχνότητες (IF), οι εξαιρετικά χαμηλές 
συχνότητες (ELF, 0Hz<f≤300 Hz) και τα στατικά 
πεδία (πίν. 1).

Οι ιονίζουσες ακτινοβολίες x και γ μπορούν με 
τη θραύση χημικών δεσμών και σχηματισμό πρω­
τονίων να επιδράσουν καταστροφικά σε βιολο­
γικά συστήματα, ενώ τα μικροκύματα διαθέτουν 
αρκετή ενέργεια ώστε να προκαλέσουν την υπερ­
θέρμανση των ιστών. Η παρούσα ανασκόπηση 
της σύγχρονης βιβλιογραφίας αναφέρεται στις 
συχνότητες ELF, IF και RF καθώς και στα στατι­
κά πεδία που δεν μπορούν να σπάσουν χημικούς 
δεσμούς ή να προκαλέσουν τη θέρμανση ιστών, 
αλλά που οι πιθανές επιβλαβείς δράσεις τους 
βρίσκονται υπό διερεύνηση.1

Corresponding author: G. Liakakis, 11 Dios street, GR-152 35 
Vrilissia, Athens, Greece
e-mail: g_liakakis@yahoo.com

Key words Εlectromagnetic fields, cancer, tumour, 
neurotoxicity.
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Λέξεις ευρετηρίου Ηλεκτρομαγνητικά πεδία, καρκί-
νος, όγκος, νευροτοξικότητα.

further experimental and epidemiological studies 
would have to be conducted.

στασίας των ευπαθών πληθυσμιακών ομάδων. 
Ιδιαίτερη σημασία αποδίδεται στον προσεκτικό 
σχεδιασμό και αποτελεσματική εφαρμογή της 
μελλοντικής επιστημονικής έρευνας, έτσι ώστε να 
ξεπεραστούν οι όποιοι περιορισμοί και αδυνα­
μίες των εργασιών που έχουν πραγματοποιηθεί 
μέχρι σήμερα.
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Τα ανώτερα επιτρεπτά όρια έκθεσης στη μη 
ιονίζουσα ακτινοβολία όπως δημοσιεύονται από 
τον Οργανισμό International Commission on Non-
Ionizing Radiation Protection (ICNIRP) συνοψί­
ζονται στον πίνακα 2.2,3 Με εξαίρεση αυτά των 
στατικών πεδίων, τα οποία αναθεωρήθηκαν το 
2009, τα όρια που δημοσιεύονται από τον παρα­
πάνω οργανισμό έχουν διατηρηθεί αμετάβλητα 
από το 1998.

3. Στατικά πεδία

3.1. Πηγές έκθεσης

Οι εργαζόμενοι σε χώρους όπως η βιομηχα­
νία παραγωγής αλουμινίου και η χημική βιομη­
χανία όπου πραγματοποιείται παραγωγή με τη 
χρήση της ηλεκτρόλυσης, εκτίθενται σε στατικά 
μαγνητικά πεδία των οποίων η ισχύς κυμαίνεται 

από 4 έως 50 mT,4 που συνήθως προκαλείται 
από ισχυρούς ανορθωτές εναλλασσόμενης τά­
σης. Διάφορες εργασίες συγκόλλησης μετάλλων, 
όπως και ηλεκτρικά συστήματα κίνησης αμαξο­
στοιχιών, παράγουν στατικά μαγνητικά πεδία. 
Οι μαγνητικοί τομογράφοι που χρησιμοποιού­
νται σήμερα ευρέως στη διάγνωση, εκθέτουν 
τους εξεταζόμενους σε πεδία ισχύος έως και 3 Τ, 
ενώ ισχυρότερη έκθεση αναμένεται για νεότε­
ρους τύπους τομογράφων που θα χρησιμοποι­
ηθούν στο μέλλον. Οι τεχνικοί που χειρίζονται 
τις συγκεκριμένες συσκευές εκτίθενται σε πεδίο 
ισχύος περί τα 5 mT.

3.2. Σύνοψη δεδομένων

Οξείες εκδηλώσεις προκαλούμενες από στατικά 
μαγνητικά πεδία, π.χ. ναυτία, ίλιγγος, μεταλλική 
γεύση και φωτοφάνεια, μπορούν να παρατηρη­
θούν κατά την κίνηση εντός πεδίων έντασης μεγα­
λύτερης από 2 Τ.5 Ανάλογα φαινόμενα δεν έχουν 
παρατηρηθεί σε πεδία μικρότερης έντασης.

Πίνακας 1. Συχνές πηγές έκθεσης σε ηλεκτρομαγνητικά πεδία

Πεδία-συχνότητες Παραδείγματα πηγών έκθεσης
Στατικά: 0 Hz Π�ροβολή video, MRI και άλλος διαγνωστικός 

εξοπλισμός, βιομηχανική ηλεκτρόλυση, συ­
σκευές κόλλησης μετάλλων

ELF: 0–300 Hz Δ�ίκτυο παροχής ηλεκτρικού ρεύματος, οικια­
κές ηλεκτρικές συσκευές, ηλεκτροκινητήρες 
αυτοκινήτων, τραμ και αμαξοστοιχιών

IF: 300 Hz–100 kHz Α�ντικλεπτικά συστήματα καταστημάτων, συ­
στήματα hands-free, ανιχνευτές μετάλλων

RF: 100 kHz–300 GHz Κ�ινητή τηλεφωνία, κεραίες τηλεόρασης και 
ραδιοφωνίας, radar, φούρνοι μικροκυμάτων, 
MRI

IF: ενδιάμεσες συχνότητες, RF: ραδιοσυχνότητες, ELF: εξαιρετικά χαμηλές 
συχνότητες

Πίνακας 2. Επιτρεπτά όρια έκθεσης στη μη ιονίζουσα ακτινοβολία για το 
γενικό πληθυσμό2,3

Έκθεση Ε�πιτρεπόμενα όρια της ICNIRP για το γενικό 
πληθυσμό

Στατικά πεδία 0,4 Τ
50Hz (ELF) 100 μΤ
60Hz (ELF) 83 μΤ
900, 1800, 1900 MHz (RF) SAR=0,08 W/kg έκθεση σώματος

SAR=2,0 W/kg τοπική έκθεση

RF: ραδιοσυχνότητες, ELF: εξαιρετικά χαμηλές συχνότητες

Εικόνα 1. Το ηλεκτρομαγνητικό φάσμα (πηγή: www.Ktf-split.hr)
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Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μακρο­
χρόνιας έκθεσης σε στατικά μαγνητικά πεδία, η 
βιβλιογραφία που αφορά σε μελέτες σε πειραμα­
τόζωα παρέχει προς το παρόν ελάχιστες πληρο­
φορίες. Υπάρχουν αναφορές για πιθανές επιγενε­
τικές επιδράσεις καθώς και σποραδικές μελέτες 
για επιπτώσεις στο καρδιαγγειακό, το ανοσοποι­
ητικό και το μυοσκελετικό σύστημα, αλλά η πλειο­
ψηφία των ερευνητών εστιάζει στον κίνδυνο καρ­
κινογένεσης.

Ένας αριθμός μελετών έχει αξιολογήσει στατι­
στικά τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου σε εργα­
ζομένους στη βιομηχανία παραγωγής αλουμινίου 
και στη χημική βιομηχανία, καθώς και σε συγκολ­
λητές. Οι περισσότερες από αυτές εστιάζουν σε 
έκθεση σε παράγοντες διαφορετικούς από τα 
μαγνητικά πεδία, όπως είναι π.χ. οι πολυκυκλικοί 
αρωματικοί υδρογονάνθρακες, και παρέχουν, συ­
νεπώς, περιορισμένες πληροφορίες όσον αφορά 
στην τεκμηρίωση πιθανών κινδύνων λόγω έκθε­
σης σε στατικά μαγνητικά πεδία. Τα πιθανά απο­
τελέσματα της έκθεσης στα στατικά μαγνητικά 
πεδία δε συσχετίστηκαν με συγκεκριμένη παθο­
λογία. Οι λίγες μελέτες που επέτρεψαν να εκτι­
μηθεί η έκθεση ορισμένων επαγγελματικών ομά­
δων σε EMF,6 απέτυχαν να αποδώσουν αυξημένο 
κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου σχετιζόμενου με την 
έκθεση αυτή.

3.3. Περιορισμοί

Εκτός από το γεγονός ότι δεν τεκμηριώνουν συ­
γκεκριμένες αρνητικές επιδράσεις της ηλεκτρομα­
γνητικής ακτινοβολίας, οι διαθέσιμες μέχρι στιγμής 
έρευνες υπόκεινται σε διάφορους επιπλέον περι­
ορισμούς. Συνήθως συγκρίνουν την επίπτωση και 
τη θνητότητα από καρκίνο των συγκεκριμένων 
εργαζομένων με τις τιμές που ισχύουν για το γε­
νικό πληθυσμό, με συνέπεια τα αποτελέσματα να 
επηρεάζονται πιθανώς από το φαινόμενο καλής 
υγείας του εργάτη (“healthy worker effect“). Αυτό 
φαίνεται σε εργασίες οι οποίες αποδίδουν στην 
υπό μελέτη ομάδα συνολικά μικρότερη επίπτω­
ση και θνητότητα από αυτές που ισχύουν για το 
γενικό πληθυσμό. Οι περισσότερες από τις έρευ­
νες διαθέτουν μικρό δείγμα εκτεθειμένων ατόμων, 
με αποτέλεσμα να μην μπορούν να ανιχνεύσουν 
μια πιθανή ήπια αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 

καρκίνου. Το δείγμα μαρτύρων κρίνεται επίσης 
συχνά ανεπαρκές.

Ένα επιπρόσθετο πρόβλημα στις μελέτες επαγ­
γελματικών ομάδων είναι το γεγονός ότι οι συγκε­
κριμένοι εργαζόμενοι εκτίθενται ταυτόχρονα και 
σε μία σειρά επιπρόσθετων πιθανών παθογόνων 
παραγόντων. Οι εργάτες της βιομηχανίας αλου­
μίνιου εκτίθενται σε πλήθος παραγώγων του πε­
τρελαίου, χημικών και άλλων παραγόντων, όπως 
είναι οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρα­
κες, το διοξείδιο του θείου και η θερμότητα.7 Οι 
εργάτες της χημικής βιομηχανίας εκτίθενται στον 
υδράργυρο, το χλώριο και την άσβεστο (αμία­
ντος). Οι εργαζόμενοι και στα δύο είδη βιομηχα­
νίας εκτίθενται επίσης σε μαγνητικά πεδία των 
οποίων η συχνότητα κυμαίνεται από 50 έως 300 
Hz και η ένταση από 0,3 έως 10 μΤ.8 Οι συγκολ­
λητές εκτίθενται επιπλέον τόσο σε μαγνητικά 
πεδία RF και ELF, όσο και στις αναθυμιάσεις που 
παράγονται κατά τη συγκόλληση.

3.4. Περίληψη των κυριότερων ανασκοπήσεων 

Τα στατικά μαγνητικά πεδία και οι πιθανές επι­
πτώσεις τους στην υγεία δεν έχουν τύχει της ίδιας 
προσοχής με τα RF και ELF πεδία. Για το λόγο αυ­
τό, ελάχιστες είναι οι ανασκοπήσεις βιβλιογραφί­
ας που έχουν συμπεριλάβει την έκθεση σε αυτόν 
τον τύπο πεδίου. Η αξιολόγηση που έγινε από 
τον Οργανισμό International Agency for Research 
on Cancer (IARC) για τα στατικά και τα ELF ηλεκ­
τρομαγνητικά πεδία7 επικεντρώθηκε κυρίως στα 
πεδία ELF. Καταλήγοντας, η έκθεση του IARC 
αναφέρει ότι λόγω ανεπαρκών στοιχείων για την 
καρκινογόνο ιδιότητα των στατικών ηλεκτρικών 
και μαγνητικών πεδίων, και την έλλειψη σχετικών 
δεδομένων από πειράματα σε ζώα, τα στατικά 
πεδία κατηγοριοποιούνται στην ομάδα 3, στους 
παράγοντες δηλαδή των οποίων η καρκινογόνος 
δράση δεν έχει πιστοποιηθεί.

4. Πεδία ELF

4.1. Πηγές έκθεσης

Ηλεκτρικά και μαγνητικά πεδία δημιουργούνται 
κατά την παραγωγή, μεταφορά και χρήση ηλεκ­
τρικής ενέργειας. Η ισχύς του ηλεκτρικού πεδίου 
αυξάνεται ανάλογα με την τιμή της τάσης ή του 
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δυναμικού. Η ισχύς ενός μαγνητικού πεδίου αυξά­
νεται παράλληλα με την αύξηση του ηλεκτρικού 
ρεύματος που το παράγει. Τόσο τα μαγνητικά, 
όσο και τα ηλεκτρικά πεδία εξασθενούν ταχέως 
κατά την απομάκρυνση από την πηγή τους, πο­
λύ δε περισσότερο όταν αυτή είναι σημειακή, πα­
ρά όταν πρόκειται για μια ηλεκτροφόρο γραμμή. 
Τα ηλεκτρικά πεδία μειώνονται περαιτέρω από 
παρεμβαλλόμενα αντικείμενα, όπως π.χ. κτίρια, 
στα οποία εμφανίζουν ελάχιστη διεισδυτικότητα. 
Δεν ισχύει το ίδιο όμως για τα μαγνητικά πεδία 
τα οποία λόγω υψηλής διεισδυτικότητας –επίσης 
για τους διάφορους ιστούς– δεν περιορίζονται 
εύκολα.

Ιδιαίτερη πρόοδος έχει σημειωθεί στις μεθόδους 
καταγραφής και αποτίμησης της έκθεσης. Στις 
παλαιότερες επιδημιολογικές μελέτες, η οικιακή 
έκθεση σε μαγνητικά πεδία υπολογιζόταν μέσω 
της κατηγοριοποίησης των κατοικιών σε σχέση 
με την απόστασή τους από κοντινές ηλεκτροφό­
ρες πηγές, π.χ. γραμμές διαφορετικών τάσεων. 
Ακολούθως, σε μια προσπάθεια αντικειμενικότε­
ρης κατηγοριοποίησης, ελήφθη επιπλέον υπόψη 
η τάση κάθε ηλεκτροφόρου γραμμής καθώς και η 
διακύμανση αυτής μέσα στο χρόνο.9 Με την εξέ­
λιξη ειδικών συσκευών μέτρησης των μαγνητικών 
πεδίων κατέστη δυνατή η μέτρηση σε συγκεκρι­
μένα σημεία, π.χ. στο υπνοδωμάτιο κάποιου ατό­
μου, καταγράφοντας επίσης διακύμανση τιμών 
για χρονικό διάστημα 24–48 h. Παρομοίως, όσον 
αφορά στην επαγγελματική έκθεση, η αρχική κα­
ταγραφή συγκεκριμένων εργασιών σε μια λίστα 
υψηλής έκθεσης εξελίχθηκε κατόπιν ειδικών με­
τρήσεων και λεπτομερών επαγγελματικών ιστο­
ρικών στο σχηματισμό συγκεκριμένων μοντέλων 
επαγγελματικής έκθεσης. Κατά τον τρόπο αυτόν, 
θεωρείται ότι η λανθασμένη κατηγοριοποίηση 
έχει βαθμιαία περιοριστεί.

4.2. Σύνοψη δεδομένων

Η έρευνα σχετικά με τη μακρόχρονη έκθεση 
στα ηλεκτρομαγνητικά πεδία ELF έχει εστιάσει 
στον καρκίνο, τις επιγενετικές επιδράσεις, καθώς 
και τις νευροεκφυλιστικές και καρδιαγγειακές νό­
σους.

Οι μελέτες in vitro που αφορούν στην καρκινο­
γόνο επίδραση των ηλεκτρομαγνητικών πεδίων 

έχουν εξετάσει διάφορες βιολογικές διεργασίες, 
υπό ποικίλες συνθήκες και επί διαφορετικών κυτ­
ταρικών σειρών και ιστών. Για τα πεδία ELF δεν 
έχει βρεθεί ότι προκαλούν καρκίνο, πολλοί ερευ­
νητές όμως προτείνουν ότι μπορεί να ενισχύουν 
την πιθανότητα εμφάνισης ή να επιταχύνουν την 
εξέλιξη της νόσου. Νεότερες ανασκοπήσεις υπο­
στηρίζουν την ύπαρξη μεταβολών σε κυτταρικό 
επίπεδο επί έκθεσης σε μαγνητικά πεδία ισχύος 
>100 μΤ,7,10,11 αλλά παραμένει άγνωστο με ποιο 
μηχανισμό αυτές συμβαίνουν. 

Οι μέχρι τώρα πραγματοποιηθείσες έρευνες 
για τον καρκίνο διαχωρίζονται γενικά σε αυτές 
που αφορούν σε οικιακή και εκείνες που αφο­
ρούν σε επαγγελματική έκθεση. Ελάχιστες μελέ­
τες συνδυάζουν και τις δύο πηγές έκθεσης.12,13 
Λόγω των δεδομένων από παλαιότερες έρευνες 
που δε συνέδεσαν την οικιακή έκθεση με την εμ­
φάνιση καρκίνου, και της προσδοκίας πολλών 
ερευνητών ότι η επαγγελματική έκθεση είναι πι­
θανό να παρουσίαζε πολύ ισχυρότερη στατιστι­
κή συσχέτιση με τον καρκίνο σε σύγκριση με την 
οικιακή, η τελευταία επικεντρώθηκε κυρίως στα 
παιδιά. Πιθανή εξαίρεση αποτελεί η έρευνα γύρω 
από τον καρκίνο του μαστού, η οποία πρόσφατα 
παρουσιάζει μεγάλο αριθμό μελετών.

Η ανησυχία που ανέκυψε από τις πρώτες δη­
μοσιεύσεις, οι οποίες πριν από τρεις δεκαετίες 
συσχέτισαν για πρώτη φορά την παιδική λευ­
χαιμία με τα ηλεκτρομαγνητικά πεδία ELF, οδή­
γησε σε πλήθος νέων ερευνών, ανασκοπήσεων 
και μετα-αναλύσεων.14 Μία εκ των παραπάνω15 
αποδίδει διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 
σε παιδιά για έκθεση >0,4 μΤ. Μία δεύτερη ανά­
λυση16 χρησιμοποιώντας χαμηλότερο όριο έκ­
θεσης απέδωσε σχετικό κίνδυνο ίσο με 1,7 για 
παιδιά που εκτέθηκαν σε πεδία ισχύος >0,3 
μΤ. Μέχρι τώρα δεν έχει βρεθεί ανάλογα ισχυρή 
στατιστική συσχέτιση για καρκίνο του εγκεφά­
λου ή άλλης εντόπισης σε παιδιά που υπόκει­
νται σε οικιακή έκθεση σε ηλεκτρικά και μαγνη­
τικά πεδία. Αυτό ωστόσο μπορεί, εν μέρει, να 
οφείλεται στο γεγονός ότι προς το παρόν δεν 
έχουν γίνει έρευνες της απαιτούμενης έκτασης 
και μεθοδολογίας.

Έρευνες ήδη από τη δεκαετία του 1980 έδωσαν 
ενδείξεις για πιθανό αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
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λευχαιμίας, όγκων του εγκεφάλου και καρκίνου 
του μαστού σε εργασίες με αυξημένη έκθεση σε 
ηλεκτρικά και μαγνητικά πεδία. Ιδιαίτερη ώθηση 
προς αυτήν την κατεύθυνση έδωσε η υπόθεση 
ότι η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία μπορεί να 
οδηγήσει στην εμφάνιση καρκίνου του μαστού 
μέσω της υποέκκρισης μελατονίνης. Οι μέχρι 
στιγμής έρευνες δεν έχουν αποδείξει στατιστική 
συσχέτιση της έκθεσης στην ακτινοβολία με την 
εμφάνιση κάποιων τύπων καρκίνου του εγκεφά­
λου ή λευχαιμίας, τόσο κατά τη μελέτη συγκεκρι­
μένων περιστατικών, όσο και στις μετα-αναλύ­
σεις.17,18

Η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία έχει τη δυνα­
τότητα να επηρεάζει τον καρδιακό ρυθμό, κάτι 
που ακολούθως θα μπορούσε να συνδεθεί με 
την εμφάνιση οξέων καρδιαγγειακών συμβαμά­
των. Αυτό οδήγησε τους Savitz et al19 σε σχετική 
έρευνα, η οποία αποκάλυψε αυξημένη επίπτω­
ση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) 
και αρρυθμιών επί έκθεσης σε ηλεκτρομαγνητική 
ακτινοβολία. Τα αποτελέσματα αυτά δεν επιβε­
βαιώθηκαν στη συνέχεια από άλλους ερευνητές, 
με μόνη εξαίρεση κάποιο εύρημα μη στατιστικά 
σημαντικού αυξημένου κινδύνου για ΟΕΜ.20

Η επίδραση της ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβο­
λίας στους απογόνους ατόμων που εκτέθηκαν 
σε αυτήν, μελετήθηκε σε αρκετές έρευνες, χωρίς 
όμως να υπάρχουν σαφή και αναπαραγώγιμα 
αποτελέσματα. Η χρήση ηλεκτρικής κουβέρτας 
από εγκύους δε φάνηκε να προκαλεί αύξηση του 
αριθμού αποβολών ή να επηρεάζει την ανάπτυ­
ξη του εμβρύου.21 Άλλες μελέτες εντόπισαν αυ­
ξημένο κίνδυνο αποβολής σε εγκύους που εκτέ­
θηκαν σε πεδία ισχύος μεγαλύτερης του 1,6 μΤ.22 
Γενικότερα, η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία ενο­
χοποιήθηκε για αύξηση της επίπτωσης όγκων 
στον εγκέφαλο και διαταραχών της ανάπτυξης 
του εμβρύου, χωρίς αυτό να συνοδεύεται σε κά­
θε περίπτωση από αδιάσειστα στοιχεία. Ανάλογα 
συμπεράσματα είναι δύσκολο να εξαχθούν δίχως 
προσεκτικό σχεδιασμό της έρευνας.

4.3. Περιορισμοί

Η συσχέτιση των ηλεκτρομαγνητικών πεδίων 
με χρόνιες νόσους παρουσιάζει εγγενείς δυσκολί­
ες, οι οποίες εντοπίζονται στα παρακάτω κυρίως 

σημεία. Οι περισσότερες από τις χρόνιες νόσους 
είναι σπάνιες και έχουν μακρά λανθάνουσα περίο­
δο, ακόμα και υπό την επίδραση γνωστών παρα­
γόντων κινδύνου. Η μελέτη δυσχεραίνεται συχνά 
από την ύπαρξη μικρού αριθμού περιστατικών 
και την ανάγκη αναδρομικών μελετών των οποί­
ων ο σχεδιασμός και η υλοποίηση θεωρούνται δύ­
σκολα. Ένας μικρός σχετικός κίνδυνος είναι πολύ 
πιο πιθανό να διαφεύγει της σύλληψης από τη 
στατιστική επεξεργασία. Παρομοίως, παρουσιά­
ζεται πολύ πιο δύσκολο για τους επιστήμονες 
να δικαιολογήσουν τη στατιστική συσχέτιση ενός 
παράγοντα κινδύνου με μια νόσο, τον παθογενε­
τικό μηχανισμό της οποίας δε γνωρίζουν επαρ­
κώς.

Η εκτίμηση της έκθεσης στην ηλεκτρομαγνη­
τική ακτινοβολία είναι εξαρχής δύσκολη. Το ηλε­
κτρομαγνητικό πεδίο δε γίνεται αντιληπτό με τις 
αισθήσεις, βρίσκεται παντού, έχει πολλαπλές 
πηγές και παρουσιάζει μεγάλες διακυμάνσεις με 
το χρόνο και την απόσταση. Δεδομένης της πολ­
λαπλής έκθεσης κάποιου ατόμου σε διαφορετι­
κά περιβάλλοντα κατά τη διάρκεια της ημέρας ή 
της ζωής του, είναι πολύ σημαντικό η στατιστι­
κή ανάλυση να περιλαμβάνει όλους αυτούς τους 
τύπους έκθεσης, προκειμένου να αποφευχθούν 
λανθασμένα συμπεράσματα.

4.4. Περίληψη των κυριότερων ανασκοπήσεων 

Η βιβλιογραφία για έρευνες γύρω από τα πεδία 
ELF είναι αρκετά πλούσια. Παρά την πολυφωνία 
σχετικά με τη βλαπτική τους επίδραση και τον 
πιθανό μηχανισμό της, οι ερευνητές γενικά συμ­
φωνούν ότι μέχρι στιγμής, με εξαίρεση την παι­
δική λευχαιμία, δεν υπάρχουν απτά στοιχεία για 
το συσχετισμό άλλων νόσων με την έκθεση στα 
πεδία. Παρόλ’ αυτά, κάτι τέτοιο δεν μπορεί να 
αποκλείσει την εύρεση των στοιχείων αυτών 
στο μέλλον. Για το λόγο αυτό στην έκθεσή της το 
2002 η IARC καταλήγει: «Υπάρχουν σήμερα κά­
ποιες ενδείξεις για την καρκινογόνο δράση των 
μαγνητικών πεδίων ELF στην εμφάνιση παιδικής 
λευχαιμίας. Τα μέχρι στιγμής στοιχεία για τη συ­
σχέτιση άλλων μορφών καρκίνου με τα πεδία ELF 
κρίνονται ανεπαρκή. Παρομοίως ανεπαρκή είναι 
τα δεδομένα από σχετική έρευνα σε πειραματό­
ζωα». Οι παραπάνω εκτιμήσεις οδήγησαν στην 
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κατηγοριοποίηση των πεδίων ELF στην ομάδα 2Β, 
στους παράγοντες δηλαδή εκείνους με πιθανή 
καρκινογόνο δράση στον άνθρωπο.

5. Πεδία IF

5.1. Πηγές έκθεσης

Οι ενδιάμεσες συχνότητες αντιστοιχούν στο 
φάσμα μεταξύ 300 Hz και 100 kHz. Ο τρόπος 
με τον οποίο επιδρούν σε βιολογικά συστήματα 
αφορά στα φυσικά φαινόμενα του επαγόμενου 
ρεύματος και της διηλεκτρικής απορρόφησης, 
όπου καθοριστικό ρόλο παίζει ο τύπος του πε­
δίου και η συχνότητα. Σε χαμηλές συχνότητες εί­
ναι δυνατή η διέγερση νευρικών κυττάρων, ενώ 
σε υψηλότερες μπορεί να παρατηρηθεί θέρμανση 
ιστών.

Οι συχνότητες IF αποτελούν το λιγότερο μελε­
τημένο τύπο ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας, ο 
οποίος όμως είναι παρών σε διάφορες δραστη­
ριότητες της καθημερινής μας πρακτικής, όπως 
στα αντικλεπτικά συστήματα των καταστημά­
των, στους ανιχνευτές μετάλλων και τα αξεσουάρ 
hands-free. Άλλες εφαρμογές αφορούν σε τύπους 
ηλεκτροκινητήρων, συσκευές ανάγνωσης μαγνη­
τικών καρτών και προβολής video. Οι τελευταίες, 
καθώς και οι κεραίες ραδιοφωνίας, μπορούν να 
αποτελέσουν πηγές έκθεσης των οποίων οι τιμές 
υπερβαίνουν κατά πολύ τα επιτρεπόμενα όρια. 
Το ίδιο ισχύει και για κάποιες συσκευές κόλλησης 
μετάλλων, οι οποίες παράγουν μαγνητικά πεδία 
συχνότητας μερικών εκατοντάδων kHz και ισχύ­
ος περί τα 100 μΤ. Απαραίτητη συνεπώς είναι 
η διατύπωση ειδικών συστάσεων για το γενικό 
πληθυσμό και τις ειδικά εκτιθέμενες επαγγελμα­
τικές ομάδες, όπως και η αναθεώρηση των ορίων 
έκθεσης.

5.2. Σύνοψη δεδομένων

Οι μέχρι στιγμής επιδημιολογικές έρευνες επί 
των πεδίων IF παρέχουν ανεπαρκή στοιχεία 
για την εκτίμηση των πιθανών κινδύνων για την 
υγεία. Πρόκειται για παλαιότερες μελέτες επί 
επαγγελματικών ομάδων, κυρίως χειριστών συ­
σκευών προβολής video, τηλεγραφιστών και ερ­
γαζομένων στη ραδιοφωνία, οι οποίες στερούνται 
ακριβών μετρήσεων έκθεσης. Οι έρευνες αυτές,23 

αξιολογήθηκαν στην ανασκόπηση του ΠΟΥ και 
της ICNIRP.24–26 Τα αποτελέσματα αναφέρονται 
σε πιθανή συσχέτιση της έκθεσης με καρδιαγγεια­
κά συμβάματα, καρκίνο και προβλήματα αναπα­
ραγωγής.

5.3. Περίληψη των κυριότερων ανασκοπήσεων 

Δεδομένου ότι η πραγματοποιηθείσα έρευνα 
επί των πεδίων IF περιλαμβάνει μικρό αριθμό πε­
ριστατικών οξείας έκθεσης, η κατανόηση των πι­
θανών παθογενετικών μηχανισμών όσον αφορά 
στη μακροχρόνια έκθεση είναι επισφαλής.27 Για 
το λόγο αυτό, όπως και για τη διαρκώς αυξανό­
μενη έκθεση του πληθυσμού, και σε αυτό το φά­
σμα συχνοτήτων της ηλεκτρομαγνητικής ακτινο­
βολίας απαιτείται περαιτέρω εργαστηριακή και 
επιδημιολογική έρευνα.

6. Πεδία RF

6.1. Πηγές έκθεσης

Μεταξύ των διαφόρων πηγών ακτινοβολίας 
RF, αυτή στην οποία ο πληθυσμός εκτίθεται συ­
χνότερα και περισσότερο είναι η κινητή τηλεφω­
νία. Η τεχνολογία αυτή χρησιμοποιεί συχνότητες 
από 450 έως 2500 MHz, παρόλο που οι νεότερες 
εξελίξεις έχουν διευρύνει το φάσμα αυτό. Άλλες 
πηγές έκθεσης για το γενικό πληθυσμό είναι οι 
μεταδότες ραδιοφωνίας και τηλεόρασης που λει­
τουργούν σε συχνότητες μεταξύ 200 kHz και 900 
MHz. Στις επαγγελματικές μορφές έκθεσης πε­
ριλαμβάνονται οι συσκευές κόλλησης PVC με λει­
τουργία RF, η τεχνολογία παραγωγής ημιαγωγών 
και τα ραντάρ, κάθε ένα από τα οποία παράγει 
πεδίο διαφορετικής συχνότητας. Όσον αφορά 
στην έκθεση από τα κινητά τηλέφωνα, που είναι 
και η σημαντικότερη, αυτή εντοπίζεται κυρίως 
στην περιοχή της κεφαλής που γειτνιάζει στο 
ακουστικό και την κεραία. Η ακτινοβολία έκθεσης 
μειώνεται εκθετικά με την απόσταση. Αυτός είναι 
και ένας λόγος για τον οποίο οι κεραίες κινητής 
τηλεφωνίας, επειδή συνήθως βρίσκονται αρκετά 
μακριά, εκθέτουν τον πληθυσμό πολύ λιγότερο 
από τα ίδια τα κινητά τηλέφωνα. Σημειώνεται 
εντούτοις εδώ ότι η έκθεση σε κεραίες κινητής 
τηλεφωνίας έχει διαφορετικά ποιοτικά χαρακτη­
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ριστικά: αφορά σε ολόκληρο το σώμα και εξασθε­
νεί πολύ λιγότερο με την απόσταση.

6.2. Σύνοψη δεδομένων

Οι σχετικές έρευνες δεν έχουν αποδείξει καρκι­
νογόνο δράση για τα πεδία RF. Υπάρχουν ενδεί­
ξεις για αύξηση των πρωτεϊνών heat shock αλλά 
δεν έχουν επιβεβαιωθεί κάποιες παρατηρήσεις 
για καταστροφή DNA. Τα στοιχεία που διατί­
θενται είναι εντούτοις συγκεχυμένα και αντιφα­
τικά. Οι έρευνες σε πειραματόζωα αναφέρουν 
μεταβολές στην έκφραση γονιδίων και στη δια­
περατότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, 
τα αποτελέσματα όμως αυτά δε φάνηκε να είναι 
δοσοεξαρτώμενα. Παρομοίως, η έρευνα δεν απέ­
δειξε καρκινογόνο δράση των RF πεδίων σε πει­
ραματόζωα, ούτε ενίσχυση της δράσης γνωστών 
καρκινογόνων, σε ό,τι τουλάχιστον αφορά σε έκ­
θεση εντός των επιτρεπόμενων για τον πληθυ­
σμό ορίων.

Υπολογίζεται ότι σήμερα ποσοστό μεγαλύτε­
ρο από το 80% του ελληνικού πληθυσμού χρη­
σιμοποιεί κινητό τηλέφωνο. Παρόμοιο ποσοστό 
αντιστοιχεί και στην παιδική ηλικία. Από το 1996, 
οπότε και δημοσιεύτηκε η πρώτη εργασία που 
ανέφερε πιθανή συσχέτιση της χρήσης κινητού 
τηλεφώνου και της εμφάνισης καρκίνου, έχει 
ακολουθήσει ευρύτατη έρευνα, η οποία όμως δύ­
σκολα μπορεί να εκτιμήσει τα αποτελέσματα της 
μακροχρόνιας έκθεσης στα κινητά τηλέφωνα. Πιο 
αξιόπιστες και αξιοποιήσιμες είναι συνεπώς οι 
πληροφορίες που προκύπτουν από μελέτες που 
αφορούν στη βραχυχρόνια έκθεση.

Η πλειοψηφία των σχετικών δημοσιεύσεων δεν 
έχουν βρει συσχέτιση της RF ακτινοβολίας με τον 
καρκίνο. Αυτό συνοψίζεται στα αποτελέσματα 
της Interphone Study (πολυεθνική case-control 
προοπτική έρευνα υπό την επίβλεψη της IARC), 
όπου οι ενδείξεις από τα περισσότερα ερευνη­
τικά κέντρα που συμμετέχουν είναι αρνητικές. 
Αναφέρεται ωστόσο εδώ ότι τα αποτελεσματα 
του γερμανικού κέντρου28 πρεσβεύουν το αντίθε­
το. Η ομάδα του Hardell29 –σουηδικό γκρουπ που 
δε συμμετέχει στην Interphone study– επιβεβαιώ­
νει πρότερες μελέτες30 αναφέρoντας συσχέτιση 
της μακροχρόνιας χρήσης κινητού τηλεφώνου με 
την εμφάνιση τόσο γλοιώματος, όσο και ακου­

στικού νευρινώματος. Στο συμπέρασμα αυτό 
καταλήγει και μεταγενέστερη έρευνα.31 Αύξηση 
του σχετικού κινδύνου για τη συγκεκριμένη μορ­
φή όγκου έχει βρεθεί και από ερευνητικά κέντρα 
σε Δανία, Σουηδία και Ιαπωνία, τα οποία επίσης 
υπάγονται στη μελέτη Interphone. Συγκεκριμένα, 
ο σχετικός κίνδυνος για το νόσημα διπλασιά­
ζεται για τους μακροχρόνιους χρήστες κινητού 
τηλεφώνου (>10 έτη) σε σύγκριση με τους μάρ­
τυρες,32 ενώ η συσχέτιση είναι ακόμα πιο ισχυ­
ρή για την προτιμώμενη πλευρά χρήσης της συ­
σκευής. Τα παραπάνω επιβεβαιώνει η εργασία 
του Shoemaker,33 μια μετα-ανάλυση των στοι­
χείων των 5 από το σύνολο των 13 ερευνητικών 
κέντρων της Interphone Study. Έρευνες επίσης 
έχουν γίνει για την επίδραση από τις κεραίες των 
ραδιοφωνικών και τηλεοπτικών σταθμών,34,35 
κάποιες εκ των οποίων συνέδεσαν την εμφάνιση 
λευχαιμίας με τη διαβίωση στην εγγύτητα των κε­
ραιών αυτών.

Το σύνολο των υποκειμενικών ενοχλήσεων δια­
φόρων ατόμων, τις οποίες συνέδεσαν με την έκ­
θεση στην ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία, οδήγη­
σαν στη διατύπωση της υπόθεσης ύπαρξης μιας 
«υπερευαίσθητης» ομάδας του πληθυσμού, που 
μπορεί να εμφανίσει ποικίλα συμπτώματα, π.χ. 
αλλαγές διάθεσης, σωματική εξάντληση, προβλή­
ματα ύπνου, αδυναμία συγκέντρωσης, νευροφυ­
τικές διαταραχές,36–39 τα οποία στο σύνολό τους 
συνοψίζονται στο λεγόμενο «Σύνδρομο υπερευ­
αισθησίας στην ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία». 
Οι περισσότερες από τις σχετικές έρευνες που 
δημοσιεύονται, αφορούν στην έκθεση σε συ­
σκευές ή κεραίες κινητής τηλεφωνίας.40,41 Επειδή 
ωστόσο στερούνται αντικειμενικότητας σε ό,τι 
αφορά την εκτίμηση των συμπτωμάτων και την 
ποσοτικοποίηση της έκθεσης, τα δεδομένα τους 
είναι μικρής αξίας για τον προσδιορισμό συγκε­
κριμένων κινδύνων για την υγεία. Για το λόγο αυ­
τό, η έκθεση της SCENIHR (Scientific Committee 
on Emerging and Newly Identified Health Risks) το 
2007 καταλήγει ότι τα στοιχεία που διατίθενται 
δεν επαρκούν για τη λήψη συγκεκριμένων μέτρων 
προστασίας μιας ειδικής μερίδας του πληθυσμού, 
στην οποία αποδίδεται υπερευαισθησία στον εν 
λόγω περιβαλλοντικό παράγοντα.42
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6.3. Περιορισμοί

Σε όλες τις διαθέσιμες μελέτες για την κινητή 
τηλεφωνία, η εκτίμηση της έκθεσης παρουσιάζει 
περιορισμούς. Ο υπολογισμός της έκθεσης γίνε­
ται κυρίως με τη διάρκεια χρήσης του κινητού 
τηλεφώνου, χωρίς να ενσωματώνονται άλλοι 
παράγοντες που θα μπορούσαν να επηρεάσουν 
σημαντικά το αποτέλεσμα, όπως π.χ. δεδομένα 
για τη μορφολογία της συσκευής, την απόσταση 
από το κεφάλι στην οποία κρατείται ή το πο­
σοστό της ακτινοβολίας που εκπέμπει προκειμέ­
νου να έχει καλή λήψη δικτύου. Τα στοιχεία για 
τις μελέτες έχουν προκύψει κυρίως από ερωτη­
ματολόγια ή πληροφορίες από τις εταιρείες κι­
νητής τηλεφωνίας. Για την πρώτη περίπτωση, 
σημαντική κρίνεται η πιθανότητα σφάλματος 
που αφορά στην ανάκληση των πληροφοριών 
από τους ερωτηθέντες: οι υπό εξέταση ασθενείς 
πιθανόν να υπερεκτιμούν την έκθεσή τους ενώ 
οι μάρτυρες πιθανόν να τείνουν στο αντίθετο. 
Επιπλέον, οι ασθενείς με εγκεφαλικό όγκο ενδε­
χομένως υποφέρουν από προβλήματα μνήμης, 
που αποτρέπουν την ανάκληση πληροφοριών 
για τη χρήση κινητού τηλεφώνου πριν από χρό­
νια. 

Σε κάποιες εργασίες43,44 οι μάρτυρες επελέγη­
σαν μεταξύ νοσηλευόμενων οι οποίοι δεν είχαν 
την υπό εξέταση (όγκος εγκεφάλου) αλλά κάποια 
άλλη νόσο, κάτι που θέτει σε αμφιβολία το κατά 
πόσο το δείγμα «μαρτύρων» αντιπροσωπεύει τον 
πληθυσμό. Συνοψίζοντας, το σύνολο των παρα­
πάνω περιορισμών καθιστά πιθανό άλλοι παρά­
γοντες κινδύνου για την υγεία του πληθυσμού να 
μη συνεκτιμώνται στη στατιστική ανάλυση, αλλά 
να την αλλοιώνουν με τέτοιον τρόπο ώστε αυτή 
να μην μπορεί να αποδείξει τις αρχικές υποθέσεις 
για τον υπό εξέταση πιθανό παράγοντα κινδύ­
νου. Γι’ αυτό και η ύπαρξη αρνητικών αποτελε­
σμάτων αντιμετωπίζεται πάντα με επιφυλακτι­
κότητα.

6.4. Περίληψη κυριότερων ανασκοπήσεων

Η αξιολόγηση των μέχρι τώρα δεδομένων από 
τους διεθνείς και εθνικούς οργανισμούς υγείας 
καταλήγει στα παρακάτω συμπεράσματα: τα 
μέχρι στιγμής στοιχεία δε δημιουργούν ανησυχία, 
αλλά η έρευνα που έχει γίνει υπόκειται σε περιο­

ρισμούς, ενώ η χρήση κινητού τηλεφώνου θεωρεί­
ται ως μια μορφή έκθεσης χωρίς μεγάλο ιστορικό, 
κάτι που καθιστά δύσκολη την εκτίμηση των πι­
θανών επιπτώσεών της στην υγεία. Δεδομένου 
ωστόσο ότι ο κίνδυνος από την έκθεση αυτή δεν 
έχει αποκλειστεί, είναι απαραίτητη περαιτέρω 
έρευνα. Εν αναμονή των νεότερων αποτελεσμά­
των, οι προτροπές των διαφόρων εθνικών επι­
τροπών διχάζουν: π.χ. η επιτροπή Stewart του 
Ηνωμένου Βασιλείου συστήνει περιορισμό της έκ­
θεσης των παιδιών, ενώ το Εθνικό Συμβούλιο για 
την υγεία της Ολλανδίας δε θεωρεί οποιαδήποτε 
ειδική σύσταση απαραίτητη.

7. Νευροτοξικότητα 

Λόγω της εγγύτητας του εγκεφάλου με το κινη­
τό τηλέφωνο αλλά και της ηλεκτρικής βιοχημικής 
του δραστηριότητας, η οποία ενδεχομένως είναι 
ευάλωτη σε παρεμβολές από τα ηλεκτρομαγνητι­
κά πεδία,45 είναι φυσική η ανησυχία για τις πιθα­
νές επιπτώσεις από την έκθεση.

Η πιθανή βλαπτική επίδραση διερευνάται από 
την επιστημονική κοινότητα εδώ και δεκαετίες, 
ενώ τη μερίδα του λέοντος στην πραγματοποιη­
θείσα έρευνα κατέχουν οι ραδιοσυχνότητες (RF). 
Οι κατευθύνσεις προς τις οποίες ελέγχονται οι 
συνέπειες της έκθεσης είναι η μορφολογία, η λει­
τουργία, η ηλεκτροφυσιολογία, η συμπεριφορά 
και η ανάπτυξη. Βασικό επιχείρημα αυτών που 
επιμένουν να κινδυνολογούν αναφορικά με τα 
ηλεκτρομαγνητικά πεδία, είναι ότι τα όρια έκ­
θεσης έχουν τεθεί κυρίως σε σχέση με τις θερ­
μικές επιδράσεις της ακτινοβολίας, κάτι που δεν 
επαρκεί στην περίπτωση ενός ζωντανού ιστού 
με ηλεκτρική δραστηριότητα, της οποίας οι συ­
χνότητες βρίσκονται πολύ κοντά σε εκείνες των 
σημάτων GSM και TETRA (TErrestrial Trunked 
RAdio). Πράγματι, έχει παρατηρηθεί ότι τα πε­
δία επηρεάζουν το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, 
τη δομή του ύπνου και τις γνωσιακές λειτουρ­
γίες.46,47 Παράλληλα, πολυάριθμες είναι οι έρευ­
νες που επιβεβαιώνουν την αύξηση της διαπε­
ρατότητας του αιματοεγκεφαλικού φραγμού σε 
πειραματόζωα, όταν αυτά εκτίθενται σε πεδία 
με ισχύ εντός των επιτρεπόμενων ορίων.48 Η πι­
θανή ανεπάρκεια του αιματοεγκεφαλικού φραγ­
μού επιτρέπει ακολούθως την είσοδο στο ΚΝΣ 
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προϊόντων του οργανισμού ή εξωγενών ουσιών 
με τοξική δράση, που ακολούθως επηρεάζουν 
το περιβάλλον του εγκεφάλου και συνεπώς τη 
λειτουργία του. Οι Ferreri et al49 πηγαίνουν ένα 
βήμα πιο μακριά, προτείνοντας ότι τα μαγνητικά 
πεδία επηρεάζουν σε τέτοιο βαθμό τη λειτουρ­
γία του εγκεφάλου, ώστε δυνητικά θα μπορού­
σαν να χρησιμοποιηθούν για τον έλεγχο και τη 
χειραγώγησή του!

Η έρευνα γύρω από τα πεδία ELF, έχει δώσει εν­
δείξεις πιθανής συσχέτισης με νευροεκφυλιστικές 
νόσους.50,51 Συγκεκριμένα, η πλάγια μυατροφική 
σκλήρυνση (ALS) έχει συσχετιστεί από πολλούς 
ερευνητές με επαγγέλματα που εκτίθενται σε 
ηλεκτρικά πεδία.52 Παρόμοια πειραματικά δεδο­
μένα υπάρχουν τόσο για τη νόσο Alzheimer,53–55 
όσο και για τη νόσο Parkinson.56 Σημειώνεται εδώ 
ότι η απόδειξη κάποιας συσχέτισης με την άνοια 
είναι δύσκολη, ακριβώς λόγω της φύσης της νό­
σου, ενώ η σχετική έρευνα για τη νόσο Parkinson 
αριθμεί μέχρι στιγμής περιορισμένο αριθμό εργα­
σιών, γι’ αυτό και οι όποιες υποθέσεις διατυπώ­
νονται με επιφυλακτικότητα.

8. Συνολική αποτίμηση

Η έρευνα των τελευταίων δεκαετιών παρείχε 
ενδείξεις για συσχέτιση των πεδίων ELF με την 
παιδική λευχαιμία. Αυτό οδήγησε την επιστημονι­
κή κοινότητα να κατατάξει τα πεδία αυτά μετα­
ξύ των παραγόντων της κατηγορίας 2Β οι οποί­
οι μπορούν να προκαλέσουν καρκίνο. Η έλλειψη 
μέχρι στιγμής ενός κατανοητού μηχανισμού μέσω 
του οποίου η έκθεση αυτή οδηγεί σε αυτά τα κλι­
νικά αποτελέσματα, όπως και άλλα αναπάντητα 
ερωτήματα που αφορούν στις σχετικές επιδημιο­
λογικές μελέτες, δεν απετέλεσαν εμπόδιο για μια 
τέτοια κατηγοριοποίηση. Τα παραπάνω οδηγούν 
στο συμπέρασμα ότι είναι λογικό να υπάρχουν 
βιολογικοί μηχανισμοί τους οποίους δεν έχουμε 
εντοπίσει και κατανοήσει ακόμα και περαιτέρω 
συσχετίσεις που η στατιστική έρευνα αδυνατεί 
προς το παρόν να αποκαλύψει. 

Πιο πρόσφατα, ενδιαφέρον έχει προσελκύσει 
η μελέτη των πεδίων RF. Εδώ τα πειραματικά 
δεδομένα είναι ακόμη λιγότερα, δεδομένου ότι 
η έκθεση του πληθυσμού στην κύρια πηγή της 

ακτινοβολίας, την κινητή τηλεφωνία, άρχισε σχε­
τικά πρόσφατα, ενώ στην πρώτη περίοδο, αφο­
ρούσε σε αναλογικά τηλέφωνα και η χρήση που 
έγινε ήταν πολύ περιορισμένη. Σήμερα, το κομ­
μάτι του πληθυσμού που εκτίθεται αποτελεί τη 
συντριπτική πλειοψηφία του ανεπτυγμένου κό­
σμου. Εδώ και χρόνια βρίσκεται σε χρήση η τρίτη 
γενιά ψηφιακών συσκευών, ενώ οι έφηβοι και τα 
παιδιά κάνουν χρήση κατά πολύ μεγαλύτερη του 
μέσου όρου, παρά τις φωνές που προειδοποί­
ησαν για πιθανώς μεγαλύτερη ευαισθησία των 
συγκεκριμένων ηλικιακών ομάδων. Περιγράφεται 
λοιπόν ένα ερευνητικό πεδίο του οποίου τα επι­
δημιολογικά χαρακτηριστικά αλλάζουν ταχέως, 
ενώ είναι δικαιολογημένο οι πρώτες έρευνες να 
αφορούν σε μια διαφορετική πραγματικότητα 
από τη σημερινή, τα αποτελέσματά τους να αξιο­
λογούνται σήμερα με μεγάλη επιφύλαξη και ο 
σχεδιασμός και η εκτέλεση των νεότερων ερευ­
νών να διαφοροποιούνται κατά πολύ. Η εμπειρία 
από τη μελέτη των πεδίων ELF μπορεί και εδώ να 
φανεί πολύτιμη. Παράλληλα, η τεχνολογία πα­
ρέχει πλέον μέσα τα οποία οι πρότεροι ερευνη­
τές δεν είχαν στη διάθεσή τους, π.χ. ακριβείς και 
υπερευαίσθητους μετρητές ισχύος μαγνητικών 
πεδίων.

Τέλος, αναφέρεται εδώ η αναζωπύρωση του 
ενδιαφέροντος για τα στατικά πεδία, δεδομένης 
της ευρύτατης πλέον εφαρμογής των μαγνητικών 
τομογράφων και άλλων διαγνωστικών εργαλείων, 
αλλά και της εισαγωγής των συρμών τεχνολογίας 
MAGLEV (Magnetic Levitation).

9. �Αντί επιλόγου: μελλοντικές ερευνητικές 
ανάγκες

Παρατίθενται εδώ οι κατευθύνσεις αναφορικά 
με τη μελλοντική έρευνα στα ηλεκτρομαγνητικά 
πεδία, όπως προτάθηκαν από τη SCENIHR:42

9.1. Στατικά πεδία

– �Είναι απαραίτητη η πραγματοποίηση έρευνας 
με δείγμα ατόμων τα οποία εκτίθενται σε ισχυ­
ρά μαγνητικά πεδία στο χώρο εργασίας τους

– �Απαιτούνται σχετικές μελέτες για τη γενοτοξι­
κότητα, την καρκινογόνο δράση και τις μεταβο­
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λές στη συμπεριφορά που δύνανται να προκα­
λέσουν τα πεδία αυτά.

9.2. ELF

– �Τα επιδημιολογικά ευρήματα αποκαλύπτουν 
αυξημένο σχετικό κίνδυνο για λευχαιμία σε παι­
διά που εκτίθενται μακροχρόνια σε ELF πεδία. 
Ωστόσο, οι έρευνες σε πειραματόζωα δεν επι­
βεβαίωσαν τη σχέση αυτή. Απαιτείται περαι­
τέρω έρευνα για την επεξήγηση και κατανόηση 
των μέχρι στιγμής ευρημάτων.

9.3. IF

– �Πρόκειται για ένα ελάχιστα μελετημένο πεδίο. 
Απαιτούνται επιδημιολογικές και πειραματικές 
έρευνες.

9.4. RF

– �Απαιτείται προοπτική μελέτη για την έκθεση 
μακράς διάρκειας. Η μελέτη αυτή θα πρέπει 
να είναι απαλλαγμένη από τους περιορισμούς 
και τα προβλήματα των μέχρι στιγμής υπαρ­
κτών ερευνών (συμπεριλαμβανομένης και της 
Interphone)

– �Χρειάζεται να αποσαφηνιστεί το ενδεχόμενο 
ανάγκης λήψης ειδικών μέτρων για τα παιδιά. 

Η έρευνα που αφορά σε παιδιά θα μπορεί να 
βασιστεί σε πειράματα πάνω σε ζώα που δεν 
έχουν ακόμα ολοκληρώσει την ανάπτυξή τους 
και πρέπει να λαμβάνει υπόψη ότι η δοσιμετρία 
των παιδιών ενδεχομένως να διαφέρει από αυ­
τήν των ενηλίκων

– �Υπάρχει η δυνατότητα να διαμορφωθεί ένας 
χάρτης που θα απεικονίζει την κατανομή της 
έκθεσης στον πληθυσμό. Αυτό μπορεί να γίνει 
με αυστηρά επιλεγμένο δείγμα ατόμων που 
θα φορούν ένα δοσίμετρο για κάποια συγκε­
κριμένη χρονική περίοδο. Τα στοιχεία που θα 
προκύψουν μπορούν επίσης να καταμερίσουν 
τη συνολική έκθεση στις διαφορετικές πηγές 
της

– �Υπάρχουν κάποιες μελέτες των οποίων τα 
αποτελέσματα πρέπει να αξιολογηθούν με το 
σχεδιασμό και την εφαρμογή όμοιων μελετών. 
Αυτό αφορά κυρίως στη γενοτοξικότητα, τις 
γνωσιακές λειτουργίες και την ποιότητα ύπνου

– �Συνιστάται η χρήση ακριβούς δοσιμετρίας σε 
όλες τις έρευνες.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Οι εξελίξεις στην αντιμετώπιση του 
τραύματος στο ΚΝΣ στα παιδιά είναι μεγάλες κα­
τά την τελευταία δεκαετία. Η συμμόρφωση με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες και τους αλγόριθμους της 
θεραπευτικής διαχείρισης των κρανιοεγκεφαλι­
κών κακώσεων (ΚΕΚ), και η γνώση των ανατο­
μικών και παθοφυσιολογικών ιδιαιτεροτήτων των 
παιδιών είναι απαραίτητη στους κλινικούς ια­
τρούς που φροντίζουν τραυματισμένα παιδιά σε 
οποιαδήποτε φάση της νοσηλείας τους, αλλά κυρί­
ως κατά την αρχική φροντίδα των πρώτων ωρών, 
και εξασφαλίζει την ευνοϊκότερη δυνατή έκβαση. 
Επιπλέον, έχει καταβληθεί ιδιαίτερη προσπάθεια 
με σκοπό την ταυτοποίηση εκείνων των ασθενών 
που θα ωφεληθούν ουσιαστικά από τις διαθέσιμες 
απεικονιστικές εξετάσεις για τον εντοπισμό τραύ­
ματος στο ΚΝΣ. Η χρήση των κλινικών κανόνων 
από τους υπεύθυνους ιατρούς, έχει ως αποτέλε­
σμα την αποφυγή των κινδύνων από τη διενέργεια 
απεικονιστικών εξετάσεων σε ασθενείς τόσο ευά­
λωτους ηλικιακά.

Central Nervous System 

trauma in children

Management – 

The role of imaging 

 

A. Tsiotou

Department of Anesthesiology, Children’s Hospital, “P. & A. 
Kyriakou”, Athens, Greece

ABSTRACT  During the last decade great deve­
lopments have been made in the scientific area of 
the management of central nervous system trauma 
(CNS) in children. The physicians, who take care 
of those children, should act in accordance with the 
guidelines and algorithms of therapeutic management 
of traumatic brain and spinal cord injury, and should 
know their anatomic and physiologic differences in 
each and every aspect of their hospitalisation, and 
especially during the first hours. These factors result 
in the best possible outcome after a CNS injury. 
Furthermore, a great effort has been made for the 
identification of the children, who will benefit from 
the available imaging techniques that detect CNS 
trauma. Use of clinical prediction rules will result 
in the avoidance of the risks of neuroimaging in 
patients, who are in such a vulnerable age of their 
development.
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1. �Κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις (ΚΕΚ) 
στα παιδιά 

1.1. Εισαγωγή

Αποτελούν τη συχνότερη αιτία ανικανότητας 
ή θανάτου, οφειλόμενου σε κάκωση στα παι­
διά. Περίπου 435.000 παιδιά επισκέπτονται τα 
Τμήματα Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) λόγω 
κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης ετησίως στις ΗΠΑ, 
ενώ περισσότερα από 2500 πεθαίνουν από ΚΕΚ 
και 37.000 χρειάζονται νοσηλεία.1 Στατιστικά δε­
δομένα στις ΗΠΑ αποκαλύπτουν ότι σε βρέφη 
και μικρά παιδιά η συχνότερη αιτία είναι η κακο­
ποίηση, στην προσχολική ηλικία οι πτώσεις, στη 
σχολική ηλικία η εμπλοκή σε ατύχημα με όχημα, 
όπου το παιδί συνήθως είναι πεζός ή επιβάτης 
σε ποδήλατο. Στην εφηβική ηλικία υπάρχει μια 
δραματική αύξηση στις ΚΕΚ που οφείλονται σε 
αυτοκινητιστικά ατυχήματα ή σε αθλητικές δρα­
στηριότητες.2

Από παθοφυσιολογική άποψη, η ΚΕΚ προκαλεί 
πρωτογενή βλάβη λόγω διατομής ή τραυματι­
σμού νευρικού ιστού ή αγγείων (τοπικές εγκεφα­
λικές θλάσεις, διάχυτη αξονική βλάβη, επισκλη­
ρίδιο, υποσκληρίδιο, ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα, 
υπαραχνοειδής αιμορραγία). Ακολουθεί η δευτε­
ρογενής βλάβη σε δύο μορφές. 

Η πρώτη μορφή προκαλείται από υποξαιμία, 
υπόταση, ενδοκράνια υπέρταση, υπερκαπνία, 
διαταραχές γλυκόζης, ηλεκτρολυτών ή πηκτικό­
τητας, σπασμούς και υπερθερμία, είναι δε θερα­
πεύσιμη. Αυτή τη βλάβη προσπαθούμε να απο­
τρέψουμε κατά την επείγουσα αντιμετώπιση του 
παιδιού με τραύμα στο κεφάλι. Η δεύτερη μορφή 
της δευτερογενούς βλάβης οφείλεται σε ένα εν­
δογενή καταρράκτη κυτταρικών και βιοχημικών 
διαταραχών στον εγκέφαλο, που αρχίζει σε λίγα 
λεπτά και διαρκεί μήνες μετά τoν τραυματισμό, 
οδηγώντας σε καταστροφή νευραξόνων, νευρι­
κών κυττάρων, κυτταρικό θάνατο ή απόπτωση. 
Η βλάβη αυτή δεν είναι ακόμα αντιμετωπίσιμη 
και αποτελεί αντικείμενο εντατικής έρευνας, με 
σκοπό την αναστολή των μηχανισμών που την 
επιφέρουν.1,2

Ο παιδικός πληθυσμός είναι ιδιαίτερα ευάλω­
τος στις εγκεφαλικές βλάβες. Τούτο συμβαίνει δι­
ότι (α) το διάχυτο εγκεφαλικό οίδημα, που προ­
καλεί ενδοκράνια υπέρταση, είναι συνηθέστερο 

στο παιδί σε σχέση με τον ενήλικα, (β) η τραυμα­
τική αξονική βλάβη, που αφορά σε νευράξονες 
της λευκής ουσίας, είναι συνήθης σε βρέφη και 
μικρά παιδιά και αποτελεί συχνή αιτία θνησιμό­
τητας και (γ) η εγκεφαλική αυτορρύθμιση δια­
ταράσσεται σε μικρότερες ηλικίες μετά από μια 
ΚΕΚ, ιδιαίτερα σε παιδιά μικρότερα των 4 ετών, 
ανεξάρτητα από τη βαρύτητα της κάκωσης.2

1.2. Εκτίμηση και αντιμετώπιση

Η αρχική εκτίμηση και αντιμετώπιση του παι­
διού με ΚΕΚ γίνεται με βάση το (Αirway-Breathing-
Circulation, ΑΒC), με πρωταρχικό στόχο να απο­
τραπούν οι δευτερογενείς βλάβες λόγω υποξίας 
και υπότασης. Κατά τη διαδικασία αυτή, πρέπει 
να σταθεροποιείται η αυχενική μοίρα της ΣΣ, μια 
και συνυπάρχει δυνητικά κάκωσή της. Η νευρο­
λογική κατάσταση του παιδιού (D-Disability) εκτι­
μάται από το μέγεθος της κόρης, την αντίδραση 
στο φως και το επίπεδο συνείδησης με βάση τον 
πίνακα 1, ενώ μετά από έκθεση του παιδιού (Ε- 
Exposure) αυτό εξετάζεται και προστατεύεται 
από την υποθερμία.3,4

Το παιδί επανεκτιμάται τακτικά ως προς τα 
ζωτικά του σημεία (καρδιακή και αναπνευστική 
συχνότητα, αρτηριακή πίεση, κορεσμός αιμο­
σφαιρίνης, θερμοκρασία) αλλά και ως προς πι­
θανές ενδείξεις ενδοκράνιας υπέρτασης ή επι­
κείμενου εγκολεασμού. Διαταραχή του επιπέδου 
συνείδησης, μεταβολές της κόρης, μυϊκή αδυνα­
μία, τριάδα Cushing (βραδυκαρδία, υπέρταση, 
άρρυθμη αναπνοή) είναι σημεία νευρολογικής 
επιδείνωσης. Στο βρέφος, η προέχουσα πηγή 
μπορεί να υποδεικνύει αυξημένη ενδοκράνια πί­
εση.

Το κεφάλι και η σπονδυλική στήλη εξετάζονται 
για κατάγματα ή θλαστικά τραύματα. Ενδεικτικά 
κατάγματος της βάσης του κρανίου είναι οι εκχυ­
μώσεις στη μαστοειδή απόφυση (Βattle’s sign) ή 
περιοφθαλμικά (raccoon eyes), το αιμοτύμπανο, 
η εκροή ΕΝΥ από τη μύτη ή το αυτί.

Πίνακας 1.

A Alert Σε εγρήγορση
V Responds to Voice Αντιδρά στη φωνή
P Responds to Pain Αντιδρά στον πόνο
U Unresponsive Δεν αντιδρά
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Η νευρολογική εκτίμηση, ιδιαίτερα του βρέφους 
και του μικρού παιδιού, γίνεται με την τροποποι­
ημένη Κλίμακα Γλασκώβης (GCS), η οποία διαφέ­
ρει από την κλασική GCS μόνο ως προς τη λεκτι­
κή απάντηση (πίν. 2). Η GCS είναι επιβεβλημένο 
να καταγράφεται στον αρχικό ιατρικό φάκελο 
και να παρακολουθείται συστηματικά, ώστε να 
εντοπιστούν μεταβολές της.

1.3. Εργαστηριακός έλεγχος

Ο βιοχημικός έλεγχος εντοπίζει διαταραχές 
ηλεκτρολυτών και νεφρικής λειτουργίας, ιδίως 
εάν πρόκειται να χρησιμοποιηθεί υπερωσμωτι­
κή θεραπεία. Τα ηπατικά ένζυμα και οι δείκτες 
παγκρεατικής λειτουργίας είναι χρήσιμα, κυρίως 
σε υποψία κάκωσης που δεν προκλήθηκε από 
ατύχημα. Η γενική αίματος είναι απαραίτητη για 
τη διάγνωση της αναιμίας και της θρομβοπενί­
ας στην περίπτωση ενδοκράνιας αιμορραγίας. 
Έλεγχος πηκτικότητας μπορεί να αποκαλύψει 
διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, όπως αποδείχθηκε σε 
μελέτη, με το φαινόμενο αυτό να αφορά στο 22% 
των παιδιών με σοβαρή ΚΕΚ.5 Διασταύρωση και 

αέρια αίματος στέλνονται άμεσα. Φυσιολογική 
πηκτικότητα και αριθμός αιμοπεταλίων αρχικά, 
δεν αποκλείουν την πιθανότητα να εμφανιστούν 
διαταραχές αργότερα.6 Στους εφήβους χρειάζε­
ται και τοξικολογικός έλεγχος.

Ο ακτινολογικός έλεγχος περιλαμβάνει ακτινο­
γραφία της ΑΜΣΣ και του θώρακα, την τελευ­
ταία μόνο για το διασωληνωμένο παιδί.

Η αξονική τομογραφία είναι η εξέταση εκλογής 
και αποκαλύπτει άμεσα ενδοκράνιο αιμάτωμα, 
θλάση στο εγκεφαλικό παρέγχυμα, κάταγμα κρα­
νίου, εγκεφαλικό οίδημα ή απόφραξη της βασι­
κής δεξαμενής στο επίπεδο του μεσεγκεφάλου. 
Η συμπιεσμένη ή εξαλειφθείσα δεξαμενή υποδη­
λώνει αυξημένη ενδοκράνια πίεση και σχετίζεται 
με πτωχή έκβαση. Πτωχή είναι η πρόγνωση και 
στην περίπτωση της παρεκτόπισης της μέσης 
γραμμής στο τρήμα του Monroe και κατά την πα­
ρουσία υπαραχνοειδούς αιμορραγίας στη δεξαμε­
νή του μεσεγκεφάλου. Η MRI έχει περιορισμένη 
αξία κατά την αρχική εκτίμηση, λόγω της μεγάλης 
διάρκειάς της και της περιορισμένης παρακολού­
θησης του παιδιού στο χώρο διεξαγωγής της.2

1.4. Επείγουσα θεραπεία

Στοχεύει στην αποκατάσταση της καρδιο­
αναπνευστικής λειτουργίας δηλαδή του (Airway-
Breathing-Circulation, ABC).

Δεν υπάρχει αποδεδειγμένο πλεονέκτημα της 
ενδοτραχειακής διασωλήνωσης σε σχέση με τον 
αερισμό με ασκό και μάσκα σε προνοσοκομεια­
κό επίπεδο. Η αποφυγή της υποξίας, πάντως, 
συμβάλλει στην ευνοϊκή νευρολογική έκβαση σε 
βαριά ΚΕΚ.7

Τα κριτήρια διασωλήνωσης είναι συγκεκριμένα: 
υποξαιμία μη αντιστρεπτή από τη χορήγηση Ο2, 
άπνοια, υπερκαπνία (PaCO2>45 mmHg), GCS≤8, 
πτώση GCS>3 ασχέτως αρχικού GCS, ανισοκο­
ρία >1 mm, κάκωση ΑΜΣΣ που περιορίζει τον 
αερισμό, απώλεια φαρυγγικών αντανακλαστι­
κών καθώς και κάθε ένδειξη εγκολεασμού. Kατά 
τη διασωλήνωση, θεωρούμε ότι ο ασθενής έχει 
γεμάτο στομάχι και αστάθεια στην ΑΜΣΣ, οπότε 
εφαρμόζεται ακινητοποίηση καθόλη τη διαδικα­
σία. Προτιμάται η στοματοτραχειακή διασωλή­
νωση. Η ρινοτραχειακή αποφεύγεται, τόσο λό­
γω της πιθανότητας ενδοκράνιας καταστροφής 

Πίνακας 2.

GCS (4–15 ετών) Τροποποιημένη GCS (<4 ετών)

Άνοιγμα ματιών Άνοιγμα ματιών
Αυτόματα 4 Αυτόματα 4
Στην ομιλία 3 Στην ομιλία 3
Στον πόνο 2 Στον πόνο 2
Καμία απάντηση 1 Καμία απάντηση 1

Κινητική απάντηση Κινητική απάντηση
Υπακούει σε εντολές 6 Υπακούει σε εντολές 6
Εντοπίζει τον πόνο 5 Εντοπίζει τον πόνο 5
Αποσύρει σε πόνο 4 Αποσύρει σε πόνο 4
Ανώμαλη κάμψη 3 Ανώμαλη κάμψη 3
Ανώμαλη έκταση 2 Ανώμαλη έκταση 2
Καμία απάντηση 1 Καμία απάντηση 1

Λεκτική απάντηση Λεκτική απάντηση
Προσανατολισμένο 5 Φ��λύαρο, γουργουρίζει

  συνήθεις λέξεις για την ηλικίαΣυγχυτικό 4 5
Ακατάληπτες λέξεις 3 Αυτόματο ερεθιστικό κλάμα,

  λιγότερες από συνήθεις λέξειςΑκατανόητοι ήχοι 2 4
Καμία απάντηση 1 Κλαίει στον πόνο 3

Γογγύζει στον πόνο 2

Καμία απάντηση 1

Όταν η GCS είναι 13–15 η ΚΕΚ είναι ήπια, 9–12 είναι μέτριου βαθμού και 
3–8 είναι σοβαρή2
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σε συνυπάρχον κάταγμα της βάσης του κρανί­
ου, όσο και διότι απαιτεί υπερβολική κίνηση της 
ΑΜΣΣ. Στον αιμοδυναμικά ασταθή ασθενή χορη­
γούνται συνήθως λιδοκαΐνη (1–1,5 mg/kg), για να 
αποφευχθεί η αύξηση της ΕΚΠ που συμβαίνει 
κατά τη λαρυγγοσκόπηση, ετομιδάτη (0,2–0,6 
mg/kg), και ροκουρόνιο (1 mg/kg) ή βεκουρόνιο 
(0,3 mg/kg), ή εναλλακτικά, λιδοκαΐνη, φεντανύ­
λη (2–4 μg/kg) και ροκουρόνιο ή βεκουρόνιο. Στον 
αιμοδυναμικά σταθερό ασθενή συστήνεται ο συν­
δυασμός πεντοθάλης (3–5 mg/kg), λιδοκαΐνης και 
ροκουρονίου ή βεκουρονίου.2

Προφυλακτικός υπεραερισμός (PaCO2<35 
mmHg) κατά τη διάρκεια του πρώτου 24ώρου 
πρέπει να αποφευχθεί, επειδή προκαλεί εγκεφα­
λική αγγειοσύσπαση μειώνοντας την εγκεφαλική 
αιμάτωση σε μια περίοδο που η εγκεφαλική ροή 
είναι ήδη μειωμένη, οπότε επιφέρει ιατρογενή 
ισχαιμία.7 Επιπλέον, έχει ως αποτέλεσμα την 
αναπνευστική αλκάλωση, η οποία, μεταφέρο­
ντας την καμπύλη απελευθέρωσης του οξυγόνου 
από την αιμοσφαιρίνη προς τα αριστερά, μειώνει 
την απελευθέρωση οξυγόνου στον εγκέφαλο.8

Η υπόταση συσχετίζεται στατιστικά σημα­
ντικά με την πρώιμη θνητότητα μετά από ΚΕΚ. 
Στα παιδιά, ορίζεται ως υπόταση η συστολική 
αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) χαμηλότερη από την 
5η εκατοστιαία θέση για την ηλικία τους (όπως 
αυτή καταγράφεται σε ειδικούς πίνακες) ή ανα­
γνωρίζεται από ειδικά σημεία shock. Όταν οι 
πίνακες δεν είναι διαθέσιμοι, το χαμηλότερο 
όριο ΣΑΠ μπορεί να βρεθεί από τον τύπο 70 
mmHg+(2×ηλικία σε έτη).7

Για την αποκατάσταση της κυκλοφορίας χο­
ρηγούνται ταχέως φυσιολογικός ορός 0,9% σε 
ποσότητα 20 mL/kg ή συμπυκνωμένα ερυθρά (σε 
αιμορραγική καταπληξία). Σε σοβαρή ΚΕΚ με εν­
δείξεις ενδοκράνιας υπέρτασης θα μπορούσε να 
χορηγηθεί υπέρτονο διάλυμα NaCl 3%, παρόλο 
που η υπεροχή του δεν έχει επιβεβαιωθεί από 
κλινικές μελέτες.2,9 Η υπόταση πάντως σπάνια 
οφείλεται σε κάκωση της κεφαλής, με εξαίρεση 
τα βρέφη με σοβαρό κεφαλαιμάτωμα, τα οποία 
μπορεί να εμφανίσουν υπόταση και αναιμία.9,10

Σε υποψία κάκωσης ΑΜΣΣ ή ΘΜΣΣ, η κατα­
πληξία μπορεί να είναι νευρογενής, οπότε χαρα­
κτηρίζεται από βραδυκαρδία και αντιμετωπίζε­

ται με ισότονα υγρά, αίμα και φαινυλεφρίνη, για 
τη θεραπεία της αγγειοδιαστολής που είναι απο­
τέλεσμα της βλάβης στη συμπαθητική οδό.

Μετά την αποκατάσταση του ενδαγγειακού 
όγκου, χορηγούνται υγρά συντήρησης σε ποσό­
τητα ίση με τα 2/3 της συνήθους για τον ασθε­
νή. Επιλέγεται το ισότονο διάλυμα NaCl (0,9%), 
αν το Na ορού είναι μικρότερο των 145 mmol/L ή 
το 0,45% διάλυμα NaCl με 2,5% δεξτρόζη, αν το 
Na ορού είναι μεγαλύτερο των 145 mmol/L. Tα 
διαλύματα αυτά μειώνουν τον κίνδυνο της υπο­
νατριαιμίας. Ο ορός του τύπου 1/4 NaCl με 3,75% 
δεξτρόζη δεν πρέπει να χορηγείται στα παιδιά 
με σοβαρή ΚΕΚ.3

Σε παιδιά με GCS≤8 τοποθετείται monitor εν­
δοκράνιας πίεσης (ΕΚΠ) – (Intracranial pressure, 
ICP) από τον νευροχειρουργό. Με τον τρόπο αυ­
τό αναγνωρίζεται έγκαιρα η ενδοκράνια υπέρτα­
ση πριν εκδηλωθεί εγκολεασμός.11 Η τοποθέτησή 
του όμως ενέχει τον κίνδυνο της αιμορραγίας και 
της λοίμωξης, οπότε προϋποτίθεται η ύπαρξη 
φυσιολογικής πηκτικότητας και η χορήγηση αντι­
μικροβιακής χημειοπροφύλαξης.2

Η θεραπεία για ενδοκράνια υπέρταση αρχίζει 
σε ΕΚΠ 20 mmHg ή μικρότερη στα βρέφη και μι­
κρά παιδιά, με στόχο τη βέλτιστη εγκεφαλική πί­
εση αιμάτωσης (Cerebral Perfusion Pressure, CPP), 
γνωρίζοντας ότι CPP=MAP-ICP (Μέση Αρτηριακή 
Πίεση – Mean Arterial Pressure, MAP).7 Παρά το ότι 
δεν έχουν ακόμα διεξαχθεί μελέτες έκβασης, φαί­
νεται λογικό να αντιμετωπιστεί θεραπευτικά ΕΚΠ 
μεγαλύτερη των 15 mmHg στο μικρό παιδί και με­
γαλύτερη των 10 mmHg στο βρέφος.10 Σύμφωνα 
με τις κατευθυντήριες οδηγίες του 2003, η θερα­
πεία στοχεύει σε CPP μεγαλύτερη του 40 mmHg 
με σταδιακή αύξηση από 40–65 mmHg από τη 
βρεφική ως την εφηβική ηλικία.7 Η ελάχιστη τι­
μή CPP που εξασφαλίζει ευνοϊκή έκβαση είναι 53 
mmHg για παιδιά 2–6 ετών, 63 mmHg για παιδιά 
7–10 ετών και 66 mmHg για 11–16 ετών.12

Στην προσπάθεια μείωσης της EKΠ, η κεφα­
λή ανυψώνεται κατά 30˚ και παραμένει σε μέση 
γραμμή –σε μερικά κέντρα δεν τοποθετείται καν 
καθετήρας έσω σφαγίτιδας, ώστε να διευκολύνε­
ται η απομάκρυνση του αίματος από τον εγκέφα­
λο– ενώ χορηγούνται κατασταλτικά, αναλγητικά 
και νευρομυϊκοί αποκλειστές, καλύπτοντας έτσι 
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το παιδί κατάλληλα σε φάσεις αύξησης της ΕΚΠ, 
όπως σε βρογχοαναρροφήσεις κ.λπ. Η κεταμί­
νη και η προποφόλη αποφεύγονται στα παιδιά 
αυτά λόγω της αγγειοδιασταλτικής δράσης στον 
εγκέφαλο και της πρόκλησης του «συνδρόμου έγ­
χυσης της προποφόλης» με σοβαρή μεταβολική 
οξέωση, αντίστοιχα.13

Επιπλέον, το ΕΝΥ παροχετεύεται από τις κοιλίες 
και χορηγείται υπερωσμωτική θεραπεία με μαννι­
τόλη 0,25–1 g/kg που μπορεί να επαναληφθεί, ή 
υπέρτονο διάλυμα NaCl 3% σε αρχική δόση 2–6 
mL/kg και συνεχή έγχυση 0,1–1 mL/kg/h.2,14,15

Η επιλογή του διαλύματος αποτελεί θέμα προ­
τίμησης του θεράποντα ιατρού. Διότι, αφενός 
μεν, η αποτελεσματικότητα της μαννιτόλης έχει 
επιβεβαιωθεί από κλινικές μελέτες πολλών ετών 
αλλά δεν πιστοποιείται σε επίπεδο κατευθυντή­
ριων οδηγιών, αφετέρου δε, η αξιοπιστία του 
υπέρτονου διαλύματος ΝaCl στην αντιμετώπιση 
της αυξημένης ΕΚΠ υποστηρίζεται σε επίπεδο 
κατευθυντήριων οδηγιών αλλά δεν έχει αποδει­
χθεί σε εκτεταμένες κλινικές μελέτες.7

Η μαννιτόλη μπορεί να προκαλέσει υπόταση 
και νεφρική ανεπάρκεια, ιδίως όταν η ωσμωτικό­
τητα του πλάσματος είναι μεγαλύτερη του 320 
mOsm/L.1,2 Ωσμωτικότητα μεγαλύτερη από 320 
mOsm/L καθιστά προβληματική τη χρήση και 
του υπέρτονου διαλύματος NaCl λόγω του κιν­
δύνου της νεφρικής ανεπάρκειας.2,16 Επιπλέον, 
απομυελίνωση της γέφυρας, του θαλάμου, των 
βασικών γαγγλίων και της παρεγκεφαλίδας απο­
τελούν πιθανές επιπλοκές από τη χρήση του 
υπέρτονου διαλύματος NaCl, δεν έχουν όμως εμ­
φανιστεί κλινικά.15 Έχει όμως περιγραφεί κλινικά 
υποτροπή της ενδοκράνιας υπέρτασης μετά την 
εφάπαξ αρχική ή τη διακοπή της συνεχούς χορή­
γησης του διαλύματος.14,17

Αν όλα τα παραπάνω δεν αποδώσουν, εφαρ­
μόζεται ήπιος υπεραερισμός με στόχο τη διατή­
ρηση της μερικής πίεσης του διοξειδίου (PaCO2) 
στο επίπεδο του 30–35 mmHg.7 Ο υπεραερισμός 
είναι από τις ταχύτερες μεθόδους μείωσης της 
ΕΚΠ σε παιδί με επαπειλούμενο εγκολεασμό ή 
σε οξεία νευρολογική επιδείνωση, καταστάσεις 
κατά τις οποίες μπορεί να επιχειρηθεί έντονος 
υπεραερισμός με στόχο PaCO2 χαμηλότερη των 
30 mmHg.7

Αν η ΕΚΠ παραμένει υψηλή, πρέπει να επανα­
ληφθεί η αξονική τομογραφία για να αποκλειστεί 
χειρουργικό αίτιο της υπέρτασης, να εφαρμοστεί 
υπεραερισμός σε επίπεδα PaCO2 χαμηλότερα 
του 30 mmHg και να χορηγηθούν βαρβιτουρικά. 
Αν χορηγηθούν βαρβιτουρικά, η αιμοδυναμική 
παρακολούθηση και καρδιαγγειακή υποστήριξη 
του παιδιού, σε περίπτωση υπότασης με χορή­
γηση υγρών και ντοπαμίνης, είναι απαραίτητη. 
Το θεραπευτικό σχήμα που προτείνεται περιλαμ­
βάνει τη χορήγηση πεντοθάλης 10–20 mg/kg σε 
αρχική εφάπαξ δόση, που συνοδεύεται από 3–5 
mg/kg/h σε δόση συντήρησης. Η δόση μειώνεται 
όταν επηρεαστεί σημαντικά η αρτηριακή πίεση ή 
όταν η ΕΚΠ γίνει μικρότερη των 25 mmHg.7

Η παρέμβαση του νευροχειρουργού, ο οποί­
ος επιχειρεί κρανιοτομή για αποσυμπίεση, είναι 
απαραίτητη σε ενδοκράνια υπέρταση οφειλόμε­
νη σε εγκεφαλικό οίδημα, ιδιαίτερα σε παιδιά με 
αναστρέψιμη εγκεφαλική κάκωση.2

Σε όλες αυτές τις προσπάθειες αποφεύγουμε 
την υπερθερμία, η οποία ευοδώνει τον κυτταρι­
κό θάνατο, και αντιμετωπίζουμε αποτελεσματι­
κά τους σπασμούς, που επιτείνουν την υπερθερ­
μία και την ενδοκράνια υπέρταση. Σε ασθενείς 
με μυοχάλαση τίθεται η υποψία σπασμών όταν 
εμφανίζεται απότομη αύξηση της καρδιακής συ­
χνότητας, της αρτηριακής πίεσης και διαστολή 
της κόρης.2

Η νευροχειρουργική παραπομπή του παιδιού 
με ΚΕΚ είναι απαραίτητη σε επίμονο κώμα με 
GCS μικρότερο του 8 μετά την αρχική αναζωογό­
νηση, σε συγχυτική κατάσταση διάρκειας μεγα­
λύτερης των 4 ωρών, σε επιδείνωση του επιπέ­
δου συνείδησης (ιδιαίτερα ως προς την κινητική 
απάντηση), επί εστιακών νευρολογικών σημείων 
ή συνεχιζόμενων σπασμών, σε δεδομένο ή πιθα­
νό διατιτραίνον τραύμα και σε εκροή ΕΝΥ. 

Μεγάλα επισκληρίδια αιματώματα που δημι­
ουργούν πιεστικά φαινόμενα, όσα εντοπίζονται 
στον κροταφικό λοβό ή στον οπίσθιο βόθρο, 
αυτά που προκαλούν εστιακά νευρολογικά συμ­
πτώματα ή διαταραχή επιπέδου συνείδησης 
πρέπει να χειρουργούνται επειγόντως. Το ίδιο 
ισχύει και για μεγάλα υποσκληρίδια αιματώματα 
που δημιουργούν πιεστικά φαινόμενα και συνδέ­
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ονται με σοβαρά εστιακά νευρολογικά συμπτώ­
ματα ή διαταραχή επιπέδου συνείδησης.10

Εκτός όμως από τις κατευθυντήριες οδηγίες και 
συστάσεις για την αντιμετώπιση του παιδιού με 
ΚΕΚ, η έρευνα κινείται προς την κατεύθυνση της 
ανίχνευσης και αξιολόγησης βιολογικών δεικτών, 
όπως είναι οι S100β (Δείκτης βλάβης ή θανάτου 
αστροκυττάρων), NSE (Νeuron Specific Enolase-
Ειδική Ενολάση του Νευρώνα), MBP (Myelin Basic 
Protein-Βασική Πρωτεΐνη της Μυελίνης) του ορού, 
S100β των ούρων και δείκτες στο ΕΝΥ, που δια­
θέτουν προγνωστική αξία και παρέχουν πληρο­
φορίες σχετικά με την παθοφυσιολογία της βλά­
βης.1,2

1.5. Ο ρόλος της αξονικής τομογραφίας

Έχει αναφερθεί ότι η αξονική τομογραφία απο­
τελεί την απεικονιστική μέθοδο εκλογής στα παιδιά 
που προσέρχονται στα ΤΕΠ με τραύμα κεφαλής. 
Το 15–70% αυτών των παιδιών υποβάλλονται 
στην εξέταση αυτή, η οποία σε 70–98% των περι­
πτώσεων είναι φυσιολογική, όπως έδειξαν μελέτες 
σε νοσοκομεία των ΗΠΑ και του Καναδά.18–20

Ως εξέταση δε έχει, ούτως ή άλλως, μειονεκτή­
ματα όπως έκθεση στην ακτινοβολία, απομά­
κρυνση του παιδιού από την επίβλεψη του ια­
τρού των ΤΕΠ, ανάγκη φαρμακολογικής καταστο­
λής, αύξηση του κόστους υγείας, παράταση του 
χρόνου για πλήρη διάγνωση και, επιπλέον, εκτι­
μώμενο κίνδυνο θνητότητας από καρκίνο 1:1400 
αξονικές τομογραφίες κεφαλής, κίνδυνος που αυ­
ξάνεται όσο μικρότερο είναι το παιδί.21

Ως συνέπεια τούτου, έχει γίνει προσπάθεια να 
διατυπωθούν αξιόπιστοι κλινικοί κανόνες που να 
εντοπίζουν τα παιδιά με χαμηλό κίνδυνο ΚΕΚ μετά 
από τραυματισμό κεφαλής, στα οποία η αξονική 
τομογραφία μπορεί να αποφευχθεί.22 Σύμφωνα 
με προοπτική μελέτη σε 2043 παιδιά που υπέ­
στησαν κάκωση κεφαλής, σημαντικοί προγνωστι­
κοί δείκτες για ΚΕΚ που εντοπίζεται στην αξονική 
ή χρήζει άμεσης αντιμετώπισης (όπως νευροχει­
ρουργική επέμβαση, χορήγηση αντιεπιληπτικών 
περισσότερο από 7 μέρες, δύο ή περισσότερες 
μέρες νοσηλεία, νευρολογικό έλλειμμα που επι­
μένει μέχρι την έξοδο) είναι: το παθολογικό επί­
πεδο συνείδησης, η κλινική ένδειξη κατάγματος 

κρανίου, το ιστορικό εμέτου, το αιμάτωμα κρανί­
ου (ιδίως στα παιδιά μικρότερα των 2 ετών) και 
ο πονοκέφαλος. Οι δείκτες αυτοί αποδείχθηκαν 
αξιόπιστοι σε όλες τις περιπτώσεις ασθενών με 
ΚΕΚ που επιβεβαιώθηκε από την αξονική και σε 
όλα τα παιδιά που χρειάζονταν οξεία αντιμετώ­
πιση, εκτός από μία περίπτωση. Στον ασθενή 
αυτό, του οποίου η αξονική είχε θεωρηθεί αρχικά 
φυσιολογική και επανεκτιμήθηκε, βρέθηκε ένα μι­
κρό αιμάτωμα που, λόγω της μείωσης του μεγέ­
θους του, οδήγησε σε έξοδο από το νοσοκομείο 
την επόμενη μέρα.

Σημαντικό εύρημα της μελέτης αυτής ήταν το 
γεγονός ότι στα βρέφη και παιδιά μικρότερα των 
2 ετών με τραυματική κάκωση, που μπορεί να 
έχουν ήπια κλινική εικόνα, το αιμάτωμα του κρα­
νίου είναι σημαντικός προγνωστικός δείκτης ΚΕΚ, 
όπως διαπιστώνεται από την αξονική τομογρα­
φία, και υπήρχε σε 93% των ασθενών κάτω των 
2 ετών με ΚΕΚ. Για το λόγο αυτό, η προσεκτική 
εξέταση της κεφαλής είναι πολύ σημαντική κατά 
την εκτίμηση των παιδιών αυτών. Η χρήση του 
κλινικού κανόνα φαίνεται ότι μειώνει τη συχνότη­
τα της αξονικής τομογραφίας κατά 25% και έχει 
υψηλή ευαισθησία* για ύπαρξη τραυματικής κά­
κωσης εγκεφάλου και υψηλή αρνητική προγνω­
στική αξία** για εντοπισμό παιδιών χωρίς τραυ­
ματική κάκωση εγκεφάλου.22

Το 2006 διατυπώθηκε ο κανόνας CHALICE 
(Children’s Head injury Algorithm for the prediction 
of Important Clinical Events) μετά από μελέτη 
22.772 παιδιών που επισκέφθηκαν τα επείγο­
ντα για κάκωση κεφαλής στη Μεγάλη Βρετανία. 
Σύμφωνα με τη μελέτη αυτή που βασίστηκε σε 
πολύ μεγάλο αριθμό ασθενών, η αξονική τομο­
γραφία είναι απαραίτητη όταν υπάρχει ένα από 
τα ακόλουθα:

  * �Ευαισθησία: ανιχνεύει τις ορθά θετικές περιπτώσεις 
και αποκλείει τις ψευδώς αρνητικές

** �Αρνητική προγνωστική αξία: τμήμα των ασθενών 
που είχαν αρνητικά αποτελέσματα στην εξέταση 
ήταν πράγματι αρνητικοί, π.χ. η απουσία ενός κλι­
νικού παράγοντα (κάταγμα κρανίου) εκτιμάται ως 
προς τη δυνατότητά του να αποκλείσει την παρου­
σία της μελετώμενης έκβασης (δηλαδή της ενδοκρά­
νιας κάκωσης)
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– Απώλεια συνείδησης >5 min

– �Αμνησία γεγονότων πριν ή μετά το ατύχημα >5 
min 

– Έντονη υπνηλία

– Έμετοι >3

– Υποψία μη ατυχηματικού τραυματισμού

– Σπασμοί, χωρίς ιστορικό επιληψίας

– �GCS<14 ή GCS<15 σε παιδί μικρότερο του ενός 
έτους

– �Υποψία διατιτραίνοντος ή εμπιεσματικού τραύ­
ματος ή προέχουσα πηγή

– Σημεία κατάγματος βάσης κρανίου

– Εστιακό νευρολογικό έλλειμμα

– �Εκχύμωση, οίδημα ή θλαστικό τραύμα >5 cm 
σε παιδί μικρότερο του ενός έτους

– �Συμμετοχή σε αυτοκινητιστικό ατύχημα υψη­
λής ταχύτητας, ως πεζός, ποδηλάτης ή επιβά­
της (>40 μίλια/ώρα)

– Πτώση από ύψος >3 m

– �Υψηλής ταχύτητας κάκωση από αντικείμενο.

Αν απουσιάζουν όλες αυτές οι παράμετροι, ο 
ασθενής είναι χαμηλού κινδύνου για ΚΕΚ.23

Τέλος, το 2009 διατυπώθηκαν προγνωστικοί 
δείκτες, ώστε να εντοπιστούν τα παιδιά πολύ 
χαμηλού κινδύνου για κλινικά σημαντική ΚΕΚ, για 
τα οποία η αξονική δεν είναι απαραίτητη.24

Η προοπτική αυτή μελέτη συμπεριελάμβανε 
42.412 παιδιά με υψηλή GCS 14–15, δηλαδή παι­
διά με μικρό τραυματισμό, και οι προγνωστικοί 
δείκτες που εντοπίστηκαν διαφοροποιούνταν 
ανάλογα με την ηλικία. 

Σε παιδιά μικρότερα των δύο ετών που δεν 
έχουν κανένα από τους εξής προγνωστικούς δεί­
κτες –διαταραχή επιπέδου συνείδησης, αιμάτωμα 
κρανίου, απώλεια συνείδησης, σοβαρό μηχανισμό 
κάκωσης, ψηλαφητό ή πιθανό κάταγμα κρανίου, 
παθολογική αντίδραση συμπεριφοράς σύμφωνα 
με τους γονείς– η αξονική τομογραφία δε συνι­
στάται. Ο κανόνας αυτός έχει ευαισθησία 100% 
και αρνητική προγνωστική αξία 100% για εντοπι­
σμό παιδιών χωρίς κλινικά σημαντική ΚΕΚ.

Δε χρειάζονται αξονική τομογραφία και εκείνα 
τα παιδιά, τα μεγαλύτερα των δύο ετών, που δεν 
έχουν κανένα από τους ακόλουθους προγνωστι­
κούς δείκτες: διαταραχή επιπέδου συνείδησης, 

απώλεια συνείδησης, ιστορικό εμέτων, σοβαρό 
μηχανισμό κάκωσης, κλινικά σημεία κατάγματος 
βάσης κρανίου, έντονο πονοκέφαλο. Ως διατα­
ραχή επιπέδου συνείδησης θεωρείται η διέγερση, 
η υπνηλία, η βραδύτητα στην αντίδραση και οι 
επαναλαμβανόμενες ερωτήσεις. Ο κανόνας αυ­
τός έχει ευαισθησία 94% και αρνητική προγνω­
στική αξία για εντοπισμό παιδιών χωρίς κλινικά 
σημαντική ΚΕΚ 98,4%. Αξίζει να επισημανθεί ότι 
τα δύο παιδιά που είχαν τελικά ΚΕΚ στην αξονι­
κή, ενώ με βάση τον κανόνα ήταν χαμηλού κινδύ­
νου, δε χρειάστηκαν νευροχειρουργική επέμβα­
ση. Είχαν μέτριο πονοκέφαλο και ένα μετωπιαίο 
επισκληρίδιο αιμάτωμα, ενώ το ένα από αυτά 
παρέμεινε δύο νύχτες στο νοσοκομείο.

Η χρήση αυτού του προγνωστικού κανόνα έχει 
ως αποτέλεσμα την αποφυγή της αξονικής στο 
25% των περιπτώσεων στα παιδιά κάτω των 
δύο ετών και στο 20% των περιπτώσεων στα 
παιδιά άνω των δύο ετών.24

2. Τραύμα σπονδυλικής στήλης (ΣΣ)

2.1. Εισαγωγικά

Από όλες τις κακώσεις της ΣΣ, ποσοστό μόνο 
1–10% αφορά σε παιδιατρικό πληθυσμό. Παρά 
τη μικρή συχνότητά τους όμως, προκαλούν μόνι­
μη νευρολογική βλάβη στο 4-60% των περιπτώ­
σεων και θνητότητα 5–40%.25

Στα παιδιά, το 60–80% των κακώσεων της ΣΣ 
αφορούν στην ΑΜΣΣ. 

Η ανατομία της ΑΜΣΣ των παιδιών προσο­
μοιάζει με του ενήλικα μετά τα 8 έτη, ενώ στα 
παιδιά κάτω των 8 ετών προδιαθέτει σε τραυ­
ματισμό των ανώτερων αυχενικών σπονδύλων 
(από το ινίο ως τη βάση του Α2).25 Το γεγονός 
αυτό οφείλεται στη βαρύτερη κεφαλή και στους 
χαλαρούς συνδέσμους, στο μη αναπτυγμένο μυϊ­
κό σύστημα τραχήλου, στην οριζόντια κλίση των 
αρθρικών αποφύσεων, η οποία παρέχει μεγαλύ­
τερη κινητικότητα και μικρότερη σταθερότητα, 
και στην προς τα εμπρός κλίση των σπονδυλι­
κών σωμάτων, η οποία διευκολύνει την ολίσθη­
ση του ενός σπονδύλου πάνω στον άλλο.25,26 
Κατάγματα σπονδύλων χαμηλότερα από το επί­
πεδο του Α3 συμβαίνουν μόνο στο 30% των παι­
διών <8 ετών.
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Οι τύποι των κακώσεων της ΣΣ είναι το υπε­
ξάρθρημα, η μετατόπιση χωρίς κάταγμα, το κά­
ταγμα με ή χωρίς υπεξάρθρημα και η κάκωση 
του νωτιαίου μυελού (ΝΜ) χωρίς ακτινολογικές 
αλλοιώσεις (SCIWORA: spinal cord injury without 
radiographic abnormalities). 

Οι πιθανές βλάβες του ΝΜ είναι κεντρικό νωτι­
αίο σύνδρομο, σύνδρομο πρόσθιας νωτιαίας αρ­
τηρίας, μερική κάκωση ΝΜ, πλήρης κάκωση ΝΜ,  
σύνδρομο Brown-Sequard.27,28

2.2. Εκτίμηση και αντιμετώπιση

Η σημαντικότερη ιατρική παρέμβαση στο παι­
δί με υποψία τραυματισμού στη ΣΣ είναι η άμεση 
ακινητοποίησή της. Η εκτίμηση του παιδιού αρ­
χίζει μετά την ακινητοποίηση. Για το σκοπό αυτό 
χρησιμοποιούνται:

– �Σκληρό κολάρο σε κατάλληλο μέγεθος

– �Σκληρή σανίδα για όλη τη ΣΣ με μαλακή κάλυ­
ψη, ώστε να βελτιώνεται η άνεση του παιδιού

– �Πλάγια στηρικτικά κεφαλής (σάκοι άμμου ή κύ­
βοι στήριξης), ώστε να εμποδίζεται η πλάγια 
κίνηση της ΑΜΣΣ και να υποστηρίζεται ασφα­
λώς η ΣΣ όταν η σανίδα στραφεί πλάγια σε πε­
ρίπτωση εμέτου

– �Ταινίες στήριξης για την ΑΜΣΣ στο μέτωπο. 
Η χρήση ταινιών στο πηγούνι μπορεί να προ­
καλέσει ανεπιθύμητη έκταση της ΑΜΣΣ ή να 
εμποδίσει τη διάνοιξη του στόματος σε περί­
πτωση εμέτου3,29

– �Ταινίες στήριξης της ΣΣ με τη σανίδα στο επί­
πεδο των ώμων, της πυέλου και των γονάτων, 
ώστε να στρέφεται με ασφάλεια ο ασθενής σε 
πλάγια θέση.29

Ιδεωδώς είναι απαραίτητο να βρίσκεται κάποι­
ος δίπλα στο ακινητοποιημένο παιδί, ώστε να το 
καθησυχάζει και να το ηρεμεί.

Στα παιδιά ως 8 ετών, που η κεφαλή είναι 
αναλογικά μεγαλύτερη από το σώμα, υπάρχει 
η τάση κάμψης του αυχένα, όταν το σώμα είναι 
σε επαφή με τη σανίδα. Για το λόγο αυτό, ο θώ­
ρακας ανασηκώνεται ελαφρά με κουβέρτα ή με 
επικάλυψη της σανίδας εμποδίζοντας την κάμψη 
της κεφαλής. Η επικάλυψη αυτή μειώνει και την 
απώλεια θερμότητας από το σώμα του παιδιού 
κατά την επαφή του με τη σανίδα.29

Για την ασφαλή μετακίνηση του παιδιού σε 
πλάγια θέση, όπως κατά την εξέτασή του, τη νο­
σηλευτική φροντίδα κ.λπ. εφαρμόζεται η κύλιση 
του κορμού (logrolling). 

Όταν πρόκειται για βρέφος, χρειάζονται 3 άτο­
μα και ένα επιπλέον που εξετάζει το βρέφος, ενώ 
αν πρόκειται για παιδί, απαιτούνται τέσσερα 
άτομα και ένα επιπλέον που εξετάζει το παιδί.3

Η αντιμετώπιση συνήθως δεν είναι χειρουργική 
και περιλαμβάνει χορήγηση κορτικοστεροειδών 
και πλήρη ακινητοποίηση.

Η μεθυλπρεδνιζολόνη χορηγείται σε δόση 30 
mg/kg σε 15 min και ακολουθείται από έγχυση 
5,4 mg/kg/h, που ξεκινά μετά από 45 min και δι­
αρκεί τις επόμενες 23 ώρες. Πρέπει να χορηγεί­
ται όσο γίνεται νωρίτερα μετά την κάκωση και 
σε διάστημα 8 ωρών από αυτή. Αν η έναρξη της 
θεραπείας γίνει μετά τις 8 πρώτες ώρες, θα πρέ­
πει να συνεχιστεί για 48 ώρες.10,26

Η αντιμετώπιση με μεθυλπρεδνιζολόνη, πλή­
ρη ακινητοποίηση και αποχή από τις αθλητικές 
δραστηριότητες αποτελούν τη θεραπεία οποι­
ασδήποτε κάκωσης του ΝΜ, ακτινολογικά εμφα­
νούς ή μη. Είναι η εφαρμοζόμενη στα περισσότε­
ρα κέντρα, παρόλο ότι, αφενός μεν δεν έχει θέση 
κατευθυντήριων οδηγιών, αφετέρου δε, έχει δε­
χθεί κριτική.10

2.3. Ο ρόλος του απεικονιστικού ελέγχου

Ο απεικονιστικός έλεγχος στην ΑΜΣΣ, που εί­
ναι η συχνότερα προσβληθείσα, γίνεται με ακτι­
νογραφία ΑΜΣΣ, προσθιοπίσθια, πλάγια και δια­
στοματική, δηλαδή απεικόνισης οδόντος.

Το είδος του απεικονιστικού ελέγχου εξαρτάται 
από την κλινική κατάσταση του παιδιού.

α. �Ασθενείς χαμηλού κινδύνου, που δε χρειάζεται 
να υποβληθούν σε ακτινολογικό έλεγχο, είναι 
όσοι έχουν όλα τα ακόλουθα:
1. �Απουσία ευαισθησίας κατά την ψηλάφηση 
στη μέση γραμμή της αυχενικής μοίρας

2. �Φυσιολογική εγρήγορση
3. �Απουσία επίδρασης τοξικών παραγόντων
4. �Απουσία νευρολογικών ελλειμμάτων
5. �Απουσία επώδυνων παραμορφωτικών κα­
κώσεων.

Η χρήση των κριτηρίων αυτών, που διατυπώ­
θηκαν από το NEXUS 2000 (National Emergency 
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X-Ray Utilisation Study), εκτιμάται ότι μειώνει 
κατά 20% τις ακτινογραφίες της ΣΣ στα παιδιά. 
Στα παιδιά τα μικρότερα των 2 ετών, τα οποία 
υποαντιπροσωπεύονταν στη μελέτη, η πιστή 
εφαρμογή των κριτηρίων αυτών δε θεωρείται 
ακόμα ασφαλής.25,30

Μετά την κοινοποίηση όμως αυτών των δεδο­
μένων, δημοσιεύθηκε τουλάχιστον μία περίπτω­
ση ασθενούς αρνητικού στο σύστημα NEXUS, 
θετικού όμως για κάκωση της ΑΜΣΣ στην αξο­
νική.31 Έτσι, σε νέα μελέτη διατυπώθηκαν δέκα 
παράγοντες κινδύνου που καθιστούν απαραίτη­
τη τη διατήρηση της ακινητοποίησης της ΑΜΣΣ 
και τον ακτινολογικό έλεγχο. Επιπλέον όσων 
αναφέρθηκαν παραπάνω, σοβαρός μηχανισμός 
κάκωσης, ιστορικό παροδικών νευρολογικών συμ­
πτωμάτων, φυσικά σημεία τραυματισμού του 
τραχήλου, τραύμα κεφαλής ή προσώπου, ή παι­
δί απαρηγόρητο ή μη συνεργάσιμο κατευθύνουν 
σε ύπαρξη σοβαρής βλάβης ΑΜΣΣ.32

β. Aσθενείς χωρίς διαταραχές συνείδησης, οι 
οποίοι όμως δεν είναι χαμηλού κινδύνου όπως οι 
παραπάνω, χρειάζονται ακινητοποίηση και πε­
ραιτέρω απεικονιστικό έλεγχο με ακτινογραφίες, 
πλάγια, προσθιοπίσθια και διαστοματική, στις 
οποίες πρέπει να απεικονίζεται το ινίο ως το 
επίπεδο του Α7-Θ1. 

Αν οι ακτινογραφίες αυτές δεν είναι διαγνωστι­
κές ή υπάρχει σοβαρή κλινική υποψία, τότε γίνε­
ται αξονική τομογραφία, που σε παιδιά μικρότε­
ρα των 10 ετών, απεικονίζει το ινίο ως το επίπε­
δο του Α3, διότι η ανώτερη αυχενική μοίρα είναι 
η συχνότερα τραυματιζόμενη στα παιδιά αυτής 
της ηλικίας και, επιπλέον, με την εντόπιση της 
ακτινοβολίας στο επίπεδο αυτό, προφυλάσσεται 
ο θυρεοειδής αδένας. 

Σε παιδιά μεγαλύτερα των 10 ετών, η αξονική 
τομογραφία απεικονίζει την περιοχή από το ινίο 
ως το επίπεδο Α7-Θ1. H MRI είναι δευτερεύουσα 
εξέταση στα παιδιά αυτά.25

γ. Σε παιδιά με διαταραχή της συνείδησης μι­
κρότερα των 10 ετών με GCS≤8 συστήνεται επεί­
γουσα αξονική τομογραφία κεφαλής και ΑΜΣΣ 
(σε μία ώρα) ή όταν είναι σταθεροποιημένα.25,33 
Το εξεταζόμενο επίπεδο είναι Α0 ως Α3 σε μικρό­
τερα των 10 ετών και Α0 ως Α7-Θ1 σε μεγαλύ­
τερα. Κατευθυντήριες οδηγίες για την απεικόνι­

ση της θωρακικής και της οσφυικής μοίρας δεν 
υπάρχουν.33

Η MRI προτείνεται όταν αναμένεται παρατετα­
μένη απώλεια συνείδησης διάρκειας μεγαλύτερης 
των 48 ωρών ή όταν δεν αναμένεται διάγνωση μέ­
σα στις επόμενες 72 ώρες που να εξασφαλίζει ότι 
η ΑΜΣΣ δεν έχει κάκωση, όπως συμβαίνει σε κα­
τασταλμένους και διασωληνωμένους ασθενείς. Η 
χρήση της MRI στις περιπτώσεις αυτές μειώνει το 
χρόνο ως τη διάγνωση και, εφόσον αποκλείσει κίν­
δυνο για την ΑΜΣΣ, μπορεί να μειώσει τη διάρκεια 
παραμονής στη ΜΕΘ και στο νοσοκομείο.30

Όσον αφορά πάντως στον παιδιατρικό πλη­
θυσμό, δεν υπάρχουν οδηγίες που να βασίζονται 
στις ενδείξεις βάσει των οποίων να πιστοποιεί­
ται ότι η ΑΜΣΣ δεν έχει κάκωση.30

Σε πρακτικό επίπεδο, μια διαδεδομένη αντιμε­
τώπιση είναι να διατηρηθεί η ακινητοποίηση της 
ΑΜΣΣ σε παιδιά με σημαντική κάκωση κεφαλής 
ή με σοβαρό πόνο ή ευαισθησία στον αυχένα, μέ­
χρι να γίνει MRI ή μέχρι να υποχωρήσει ο πόνος 
και να γίνουν ακτινογραφίες σε κάμψη και έκτα­
ση του αυχένα, οι οποίες να μην αποκαλύπτουν 
βλάβη. Παιδιά με λιγότερο σοβαρές κακώσεις και 
αυχεναλγία φεύγουν από το νοσοκομείο όταν εί­
ναι σταθερά, και επανέρχονται για ακτινογραφίες 
σε κάμψη και έκταση μετά την υποχώρηση του 
πόνου. Τα κατεσταλμένα ή σε κώμα παιδιά, των 
οποίων η κατάσταση δε θα μεταβληθεί σ’ ένα εύ­
λογο χρονικό διάστημα, κάνουν MRI ή ακτινογρα­
φίες κάμψης-έκτασης με ακτινοσκοπικό έλεγχο και 
υπό την επίβλεψη εξειδικευμένου προσωπικού.10

Παρά τις οδηγίες για περιορισμό της αξονικής 
τομογραφίας λόγω του κινδύνου ακτινοβολίας του 
θυρεοειδούς, η συχνότητα του 8,7% της κάκωσης 
του ΝΜ δε δικαιολογεί τη μη πραγματοποίηση της 
αξονικής. Αν ο απεικονιστικός έλεγχος είναι αρνη­
τικός, και σε συμφωνία με τη φυσιολογική κλινική 
εξέταση, αναστέλλεται η ακινητοποίηση και το 
παιδί περιέρχεται στη συνήθη κατάσταση νοση­
λείας.10

2.4. �Κακώσεις του ΝΜ χωρίς ακτινολογικές 
αλλοιώσεις (SCIWORA)

Ανευρίσκονται σε 19–34% του συνόλου όλων 
των βλαβών του ΝΜ, και σε 30–40% σε παιδιά 
κάτω των 8 ετών κυρίως λόγω της ελαστικότη­
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τας της ΣΣ τους, τα οποία εμφανίζουν και τη βα­
ρύτερη νευρολογική εικόνα.27,28 Αφορά συχνότε­
ρα στην ΑΜΣΣ και ιδίως την ανώτερή της μοίρα 
σε παιδιά μικρότερα των 3 ετών.25

Σε μετα-ανάλυση που βασίστηκε σε 353 παιδιά 
με SCIWORA, το 74% εντοπίστηκε στην ΑΜΣΣ, 
και είχε τη χειρότερη πρόγνωση, και το 26% 
στη ΘΜΣΣ, ενώ η οσφυϊκή μοίρα αποτελεί πολύ 
σπάνια εντόπιση.27

SCIWORA αυχενικής εντόπισης αποτελεί πιθα­
νότητα και στο κακοποιημένο παιδί με φυσιολο­
γική ακτινογραφία και ανησυχητικά νευρολογικά 
ευρήματα.34

Το χαρακτηριστικό της κάκωσης είναι ότι 
υπάρχει νευρολογική βλάβη, παρά τη φυσιολο­
γική ακτινογραφία και αξονική τομογραφία. Το 
MRI είναι η διαγνωστική εξέταση που αποκαλύ­
πτει τη βλάβη.26

Η κάκωση του ΝΜ χωρίς ακτινολογικές αλλοι­
ώσεις οφείλεται σε παροδική αλλαγή της θέσης 
των σπονδύλων και οδηγεί σε υπερέκταση, κάμ­
ψη, απόσπαση και ισχαιμία ΝΜ.27 Και ενώ η ΣΣ 
μπορεί να διαταθεί ως τα 5 cm πριν να ραγεί, ο 
νωτιαίος μυελός τεντώνεται προς τα άνω και κά­
τω και ρήγνυται μετά από 5–6 mm έλξης.25

Τα ευρήματα στην MRI μπορεί να είναι οίδημα 
ή αιμορραγία του ΝΜ, παρασπονδυλικό οίδημα 
ή αιμορραγία, επισκληρίδιο ή υποσκληρίδιο αιμά­
τωμα, διατομή συνδέσμων, οίδημα μεσοσπονδυ­
λίου δίσκου, πλήρης διατομή ΝΜ.25

Συνήθως εκδηλώνεται με προφανή ή προοδευ­
τική παράλυση άμεσα μετά την κάκωση ή μέσα 
σε λανθάνουσα περίοδο 4 ημερών. Συχνά υπάρ­
χουν μόνο παραισθησία, αίσθημα μουδιάσματος, 
πάρεση, αίσθημα ηλεκτρικής εκκένωσης.28 H 
αναφορά έστω και παροδικών νευρολογικών συμ­
πτωμάτων κατά ή χρονικά κοντά στην κάκωση 
έχει μεγάλη διαγνωστική αξία.25

Στα παιδιά με υποψία SCIWORA γίνεται MRI 
τόσο αρχικά, όσο και σε επαναληπτική βάση, 
επειδή η βλάβη του ΝΜ μπορεί να υποτροπιά­
σει. SCIWORA που υποτροπιάζει οφείλεται σε 
πρώιμη κινητοποίηση και συχνά καταλήγει σε 
βαρύτερη βλάβη από την αρχική.

Η θεραπεία συνήθως δεν είναι χειρουργική και 
περιλαμβάνει πλήρη ακινητοποίηση και κορτικο­
στεροειδή.

Θεραπεία με πλήρη ακινητοποίηση (ημέρα και 
νύχτα) διάρκειας 12 εβδομάδων αντί για 8 φαί­
νεται πιο αποτελεσματική, πρέπει δε να εφαρ­
μόζεται για το χρονικό αυτό διάστημα ακόμα 
και μετά την εμφάνιση φυσιολογικής νευρολογι­
κής λειτουργίας. Η παρατεταμένη ακινητοποίη­
ση προφυλάσσει επίσης από το υποτροπιάζον 
SCIWORA, το οποίο εμφανίζεται αρκετές μέρες 
ως μερικές εβδομάδες μετά το αρχικό και συχνά 
έχει χειρότερη πρόγνωση από το αρχικό σύνδρο­
μο, όπως ήδη αναφέρθηκε.27

Η χορήγηση της μεθυλπρεδνιζολόνης γίνεται 
με τον τρόπο που αναφέρθηκε παραπάνω σε 
οποιασδήποτε κάκωση του ΝΜ , ακτινολογικά 
εμφανούς ή μη.10
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο 
είναι η επέμβαση εκλογής για την αντιμετώπιση: 
(α) της ανθεκτικής στη συντηρητική θεραπεία 
ελκώδους κολίτιδας, (β) της ελκώδους κολίτι­
δας με νεοπλασία ή δυσπλασία και (γ) της οι­
κογενούς πολυποδίασης. Η επέμβαση μπορεί να 
συνοδεύεται από φλεγμονώδεις, μηχανικές και 
λειτουργικές επιπλοκές. Η ληκυθίτιδα αποτελεί 
τη συχνότερη από τις επιπλοκές. Αναπτύσσεται 
σε ποσοστό πάνω από το 50% όσων χειρουρ­
γήθηκαν για ελκώδη κολίτιδα και το 6% όσων 
χειρουργήθηκαν για οικογενή πολυποδίαση. 
Αλλαγές στην εντερική χλωρίδα πυροδοτούν πα­
θολογικές ανοσολογικές απαντήσεις σε ασθενείς 
με κατάλληλη γενετική προδιάθεση, οδηγώντας 
στην ανάπτυξη ληκυθίτιδας. Η κλινική εικόνα 
της ληκυθίτιδας χαρακτηρίζεται από αύξηση της 
συχνότητας και της ρευστότητας των κενώσεων, 
από κολικοειδή κοιλιακά άλγη, έπειξη προς αφό­
δευση ή τεινεσμό, ενώ δε λείπουν και οι εξωεντε­
ρικές εκδηλώσεις που είναι ανάλογες με αυτές 
της ελκώδους κολίτιδας. Η διάγνωση βασίζεται 
στη ληκυθοσκόπηση, συνεπικουρούμενη από το 
ληκυθογράφημα. Η ανάπτυξη δυσπλασίας ή νεο­
πλασίας στο βλεννογόνο της νεοληκύθου, παρότι 
είναι γενικά σπάνια, επιτάσσει τη συστηματική 
παρακολούθηση με ληκυθοσκόπηση και βιοψίες 
σε χρονικά διαστήματα που καθορίζονται από 
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ABSTRACT Restorative proctocolectomy with ileal 
pouch-anal anstomosis is the surgical treatment 
of choice for the treatment of patients with: (a) 
medically refractory ulcerative colitis, (b) ulcera­
tive colitis with dysplasia or neoplasia and (c) 
familial adenomatous polyposis. This operation 
can be followed by inflammatory, mechanical 
and functional complications. Pouchitis is the 
most frequent of those complications. It devel­
ops in more than 50% of those patients operated 
for ulcerative colitis and 6% of those operated 
for familial adenomatous polyposis. Alterations 
in the bacterial flora firing pathological immune 
responses in patients with genetic predisposition 
drive the pouchitis development. Clinical picture 
is characterized by increase in the frequency and 
liquidity of bowel movements, colicky abdominal 
pain, urgency for defecation or tenesmus, while 
we should not omit extraintestinal manifestations, 
proportionate to those recorded in ulcerative coli­
tis. Diagnosis is based in pouchoscopy, assisted 
by pouchography. Development of dysplasia or 
neoplasia on pouch mucosa, although rather 
infrequent, demands systematic screening with 
pouchoscopy and biopsies, within time intervals 
determined by the co-existance of risk factors for 
the development of neoplasia. Pouch stenosis is 
the most frequent mechanical complication. It 
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1. Γενικά

Η πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο είναι η επέμ­
βαση εκλογής για την αντιμετώπιση της ανθε­
κτικής στη συντηρητική θεραπεία ελκώδους κο­
λίτιδας, της ελκώδους κολίτιδας με νεοπλασία ή 
δυσπλασία και της οικογενούς πολυποδίασης.1 
Παρότι βελτιώνει σημαντικά την ποιότητα ζωής 
στους ασθενείς με βαριά ελκώδη κολίτιδα που 
έχουν ανάγκη χειρουργικής επέμβασης,2 η επέμ­
βαση αυτή έχει συνδεθεί με μια σειρά επιπλοκών, 
που επίσης επηρεάζουν αρνητικά την ποιότητα 
ζωής. Οι κυριότερες επιπλοκές είναι φλεγμονώ­
δεις [ληκυθίτιδα και φλεγμονή της αναστόμω­
σης (cuffitis)], μηχανικές (στενώσεις, διαφυγές, 
σύνδρομο απιούσας έλικας) και οι λειτουργικές 
(ευερέθιστη νεολήκυθος). Στα πλαίσια των κα­
ταστάσεων, που επηρεάζουν την ποιότητα ζω­
ής των ασθενών και δε λογίζονται ως επιπλοκές, 
πρέπει να συμπεριληφθεί και η νόσος του Crohn 
στη νεολήκυθο, που από παραδρομή είχε θεωρη­
θεί ως ελκώδης κολίτιδα προεγχειρητικά.3

2. Ληκυθίτιδα

2.1. Επιδημιολογία

Η ληκυθίτιδα είναι μη ειδική φλεγμονώδης εξερ­
γασία της νεοληκύθου. Αποτελεί τη συχνότερη 

επιπλοκή σε ασθενείς με πρωκτοκολεκτομή και 
νεολήκυθο και επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα 
ζωής τους.4 Γενικά, η συχνότητα της ληκυθίτιδας 
αυξάνεται ραγδαία τα πρώτα, μετά την επέμβα­
ση, ενώ συνεχίζει να αυξάνει με βραδύτερο ρυθ­
μό αργότερα. Ο επιπολασμός της ληκυθίτιδας 
στις ΗΠΑ υπολογίζεται σε 12–18 περιστατικά 
ανά 100.000 κατοίκους.1 Αθροιστικά η συχνότη­
τά της 10–11 έτη μετά την επέμβαση κυμαίνεται 
από 23–46% των ασθενών με πρωκτοκολεκτομή 
και νεολήκυθο.5,6

Η νόσος φαίνεται ότι αφορά κατά κύριο λόγο 
στους ασθενείς που χειρουργήθηκαν για ελκώ­
δη κολίτιδα. Συνολικά, τουλάχιστον το 50% των 
ασθενών με ελκώδη κολίτιδα που υποβλήθηκαν 
σε πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο θα εμφανί­
σει στη διάρκεια της ζωής του τουλάχιστον ένα 
επεισόδιο ληκυθίτιδας.7 Με βάση την Ευρωπαϊκή 
καταγραφή των περιστατικών ληκυθίτιδας, υπο­
λογίζεται ότι ένα χρόνο μετά την επέμβαση η 
συχνότητά της ξεπερνά το 40%, σε όσους χει­
ρουργήθηκαν για ελκώδη κολίτιδα.8 Αντίθετα, σε 
ασθενείς με πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο για 
οικογενή πολυποδίαση, η συχνότητα ανάπτυξης 
ληκυθίτιδας είναι μόνο 6% σε όλη τη διάρκεια της 
ζωής τους.9
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is related to the presence of Crohn’s diasease or 
perioperative complications. Diagnosis is based 
on pouchoscopy, assisted by pouchography.

τη συνύπαρξη ή όχι παραγόντων κινδύνου για 
την ανάπτυξη νεοπλασίας. Οι στενώσεις της νεο­
ληκύθου αποτελούν τις συνηθέστερες μηχανικές 
επιπλοκές. Σχετίζονται με την παρουσία νόσου 
Crohn και την εμφάνιση περιεγχειρητικών επι­
πλοκών. Η διάγνωση βασίζεται στη ληκυθοσκό­
πηση, συνεπικουρούμενη από το ληκυθογράφη­
μα.
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Πρέπει να αναγνωρίσουμε ότι τα επιδημιολο­
γικά στοιχεία για τη συχνότητα της ληκυθίτιδας 
διαφέρουν σημαντικά ανάμεσα στις διάφορες με­
λέτες. Η διαφοροποίηση σχετίζεται με τον τρόπο 
διάγνωσης. Αν δηλαδή αυτή βασίστηκε στην κλι­
νική, τη ληκυθοσκοπική εικόνα ή την ιστολογική 
εξέταση. Επίσης, διαφέρει ανάλογα με την αρχική 
διάγνωση στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο. Αν δηλαδή ήταν 
ελκώδης κολίτιδα ή οικογενής πολυποδίαση η 
υποκείμενη νόσος. Τέλος, διαφέρει ανάλογα με το 
αν περιλαμβάνονται μόνο περιστατικά με βλεν­
νογονική φλεγμονή ή αν έχουν συμπεριληφθεί και 
περιστατικά με απόστημα ή συρίγγιο.4 

2.2. Αιτιοπαθογένεια

Η σημαντική διαφορά στη συχνότητα εμφάνι­
σης ληκυθίτιδας μεταξύ ασθενών που χειρουρ­
γήθηκαν για ελκώδη κολίτιδα και αυτών που χει­
ρουργήθηκαν για οικογενή πολυποδίαση, οδήγησε 
στο συμπέρασμα ότι ο αιτιοπαθογενετικός μηχα­
νισμός της ληκυθίτιδας και αυτός της ελκώδους 
κολίτιδας επικαλύπτονται σε πολλά σημεία. Με 
βάση λοιπόν την επικρατούσα σήμερα θεωρία, 
αλλαγές στην εντερική χλωρίδα (δυσβίωση) πυρο­
δοτούν παθολογικές ανοσολογικές απαντήσεις σε 
ασθενείς με κατάλληλη γενετική προδιάθεση.10 Αν 
και στην πλειοψηφία των περιστατικών οι μέχρι 
σήμερα μελέτες έχουν αποτύχει να αναδείξουν 
συγκεκριμένο παθογόνο, αξίζει να αναφερθεί ότι 
το 18% των ασθενών με ληκυθίτιδα ανθεκτική στα 
αντιβιοτικά είναι θετικοί στην εξέταση κοπράνων 
για τις τοξίνες Α και Β του Clostridium difficile,11 
ενώ αρκετά συχνά οι ασθενείς αυτοί είναι θετικοί 
για κυτταρομεγαλοϊό (CMV)12 ή μύκητες όπως η 
Candida albicans.13

Παρότι η αναζήτηση παθογόνων μικροοργα­
νισμών στους ασθενείς με ληκυθίτιδα είναι συ­
νήθως μάταια, έμμεσες ενδείξεις υποστηρίζουν 
ισχυρά τον αιτιοπαθογενετικό ρόλο της δυσβίω­
σης. Στους ασθενείς με ελκώδη κολίτιδα ανιχνεύ­
ονται συχνότερα, σε σχέση με ό,τι συμβαίνει σε 
ασθενείς με οικογενή πολυποδίαση, βακτήρια 
που παράγουν θειικές ρίζες. Μ άλιστα, η πυ­
κνότητά τους είναι ακόμα μεγαλύτερη σε όσους 
από τους ασθενείς αναπτύσσουν ληκυθίτιδα.14 
Οι Gosselink et al ανίχνευσαν σε ασθενείς με λη­

κυθίτιδα, στα μεσοδιαστήματα, κατά τα οποία 
η νόσος βρίσκεται σε ύφεση μετά από θεραπεία 
με αντιβιοτικά, λακτοβακίλους και αναερόβια 
βακτήρια σε υψηλές συγκεντρώσεις, ενώ στην 
περίοδο αυξημένης δραστηριότητας της νόσου 
ανέδειξαν την παρουσία αυξημένων συγκεντρώ­
σεων Clostridium perfringens και Escherichia coli 
και χαμηλών συγκεντρώσεων λακτοβακίλων και 
αναερόβιων βακτηρίων.15 Μ ε τη χρήση μορια­
κών τεχνικών φάνηκε ότι η μόνη διαφορά μεταξύ 
δύο ασθενών με ληκυθίτιδα και δύο υγιών μαρ­
τύρων ήταν η παρουσία Clostridium perfringens 
και Turicibacter στους πρώτους, η οποία σχετι­
ζόταν με την υποτροπή της φλεγμονής.16 Σε άλ­
λες ανάλογες μελέτες τα «υπεύθυνα» βακτήρια 
για την ανάπτυξη ληκυθίτιδας ήταν κλωστρίδια 
ομάδας XIVa, Enterobacteriaceae και Streptococci 
ή ακόμα Fusobacter.17 Στις μοριακές μελέτες τα 
επίπεδα των λακτοβακίλων, των εντεροκόκ­
κων, Bifidobacterium, Bacteroides και Clostridium 
perfringens δε διαφέρουν μεταξύ ασθενών με 
νεολήκυθο σε έδαφος ελκώδους κολίτιδας και σε 
έδαφος οικογενούς πολυποδίασης,18 αλλά και 
μεταξύ ασθενών με νεολήκυθο και υγιών μαρτύ­
ρων.15 Ενδιαφέρουσα είναι, τέλος, η παρατήρηση 
ότι αδρανοποιημένα με υπερήχους κόπρανα από 
ασθενείς με ληκυθίτιδα επάγουν τον πολλαπλα­
σιασμό κυτταροκαλλιεργειών από νεολήκυθο και 
αυξάνουν τη λεμφοκυτταρική διήθηση σε τμήμα­
τα βλεννογόνου νεοληκύθου. Το φαινόμενο αυτό, 
όμως, δεν παρατηρείται αν οι ασθενείς με ληκυ­
θίτιδα έχουν λάβει αντιβιοτικά πριν τη συλλογή 
των κοπράνων.19

Μια σειρά από συγγενείς διαταραχές έχουν 
συνδεθεί με την εμφάνιση ληκυθίτιδας. Σε ασθε­
νείς με ελκώδη κολίτιδα που ανέπτυξαν ληκυθίτι­
δα μετά πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο, έχουν 
διαπιστωθεί διαταραχές στη διαβατότητα του 
βλεννογόνου του ειλεού. Οι διαταραχές αυτές 
έχουν σχετιστεί με την παρουσία παλίνδρομης ει­
λεΐτιδας (backwash ileitis).20 Επίσης, έχουν διαπι­
στωθεί διαφορές στην έκφραση των υποδοχέων 
Toll-like (TLR) στο φλεγμαίνοντα βλεννογόνο της 
νεοληκύθου, μορίων δηλαδή που εκφράζονται 
στην επιφάνεια των εντερικών επιθηλιακών κυτ­
τάρων και ρυθμίζουν την πυροδότηση της εγγε­
νούς και επίκτητης ανοσίας, ως αποτέλεσμα της 
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αλληλεπίδρασης των κυττάρων αυτών με βακτή­
ρια της χλωρίδας του εντέρου. Πιο συγκεκριμένα, 
έχει διαπιστωθεί υπερέκφραση των TLR 2, 421 
και 5 στη νεολήκυθο, αλλά και ελάττωση της έκ­
φρασης του TLR 3.22 Η εμφάνιση ληκυθίτιδας έχει 
συνδεθεί με την ταυτόχρονη έκφραση των αλλη­
λίων TLR9-1237C και CD14-260T.23 Στο βλεννογό­
νο της νεοληκύθου είναι ελαττωμένη η έκφραση 
της ντιφενσίνης-α-5 (HD5), ενός αντιβακτηρια­
κού πεπτιδίου που παράγεται από τα κύτταρα 
Paneth,24 αλλά και της ντιφενσίνης-β-1 (hBD-1). 
Τα υπόλοιπα αντιβακτηριδιακά πεπτίδια ξεκι­
νούν από χαμηλά επίπεδα σε ασθενείς μετά την 
πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο και αυξάνονται 
παροδικά με την εμφάνιση ληκυθίτιδας.25

Οι ασθενείς με ληκυθίτιδα εμφανίζουν μια σει­
ρά διαταραχών του ανοσολογικού μηχανισμού. 
Αυξάνεται ο πολλαπλασιασμός των άωρων πλα­
σματοκυττάρων,26 αλλά και των Τ-λεμφοκυττά­
ρων που εκφράζουν τους δείκτες CD25, CD30, 
and CD27.27 Αυξάνεται επίσης η παραγωγή κυτ­
ταροκινών που ευωδώνουν τη φλεγμονή,25,28 μο­
ρίων προσκόλλησης (σελεκτίνης Ε, ενδοκυτταρί­
ου μορίου προσκόλλησης11),29 του παράγοντα 
ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων,30 των προ­
ϊόντων της λιποξυγενάσης από το μεταβολισμό 
του αραχιδονικού οξέος (λευκοτριένης Β4, προ­
σταγλαδίνης Ε2),31 του αυξητικού παράγοντα 
του ενδοθηλίου,31 των νευροπεπτιδίων που ευνο­
ούν τη φλεγμονή,32 του φλεγμονώδη παράγοντα 
των μακροφάγων (MIP), των μεταλλοπρωτεϊνών 
1,2,33 9,34 1435 και άλλων φλεγμονωδών μεσολα­
βητών.10 Έχουν διαπιστωθεί διαταραχές στην 
έκφραση των ιντερλευκινών 2, 4 και 10, και της 
ιντερφερόνης-γ,25 αλλά και ανισορροπία στην έκ­
φραση κυτταροκινών που ευνοούν και κυτταρο­
κινών που καταστέλλουν τη φλεγμονή.28

Όσον αφορά στους πιθανούς μηχανισμούς που 
σχετίζονται με την ανάπτυξη ληκυθίτιδας, πολλοί 
είναι εκείνοι που υποστηρίζουν ότι η κολική με­
τατροπή του βλεννογόνου του τελικού ειλεού, ως 
αποτέλεσμα της στάσης βακτηρίων, ευνοεί την 
υποτροπή της ελκώδους κολίτιδας στο μεταπλα­
σθέν επιθήλιο της νεοληκύθου.30 Η μεταπλασία 
επιτρέπει την έκφραση μορίων, όπως οι βλεννί­
νες, που μένουν αδρανή στο επιθήλιο του τελι­
κού ειλεού.36 Τέλος, πρέπει να τονιστεί ότι μαζί 

με τη φλεγμονή στη νεολήκυθο υποτροπιάζουν 
και οι εξωεντερικές εκδηλώσεις της ελκώδους κο­
λίτιδας, παρά την αρχική υποχώρηση μετά την 
κολεκτομή.37

2.3. Παράγοντες κινδύνου

Η μελέτη των παραγόντων κινδύνου διευκολύνει 
την κατανόηση της αιτιοπαθογένειας, επιτρέπει 
την ασφαλέστερη πρόγνωση του σχετικού κινδύ­
νου ανάπτυξης ληκυθίτιδας σε έναν ασθενή που 
πρόκειται να υποβληθεί σε πρωκτοκολεκτομή 
με νεολήκυθο και ίσως στην προφύλαξη από τη 
ληκυθίτιδα.10 Ανοσογενετικές μελέτες έδειξαν ότι 
ορισμένοι πολυμορφισμοί του ανταγωνιστή του 
υποδοχέα της ιντερλευκίνης 138 και του NOD2/
CARD1539 αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης λη­
κυθίτιδας, όπως και η απουσία του αλληλίου 2 
του TNF-α.40

Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη λη­
κυθίτιδας είναι η εκτεταμένη ελκώδης κολίτιδα, 
η παρουσία παλίνδρομης ειλεΐτιδας,41 η παρου­
σία θρομβοκυττάρωσης πριν την κολεκτομή,42 
η συνύπαρξη σκληρυντικής χολλαγγειίτιδας43 ή 
αρθραλγιών/αρθρίτιδας,44 η παρουσία αυξημέ­
νων τίτλων περιπυρηνικών αντιουδετεροφιλικών 
κυτταροπλασματικών αντισωμάτων (pANCA), 
αντισωμάτων έναντι CBir1 φλαγγελίνης45,46 ή 
αντισωμάτων έναντι του Saccharomyces cervesiae 
(ASCA),47 η διακοπή του καπνίσματος45,46 και η 
χρήση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμά­
κων.46

Η οξεία και η χρόνια ληκυθίτιδα έχουν διαφορε­
τικούς παράγοντες κινδύνου, γεγονός που υποδη­
λώνει διαφορετική αιτιοπαθογένεια ή διαφορετι­
κή φυσική ιστορία. Για παράδειγμα, η οξεία ληκυ­
θίτιδα σχετίζεται με το κάπνισμα,45 ενώ η χρόνια 
με την παρουσία σκληρυντικής χολαγγειίτιδας και 
άλλων εξωεντερικών εκδηλώσεων,48 παλίνδρομης 
ειλεΐτιδας, προεγχειρητικής θρομβοκυττάρωσης, 
μεγάλης χρονικής απόστασης από την επέμβα­
ση43 και συσχέτιση με το ιστορικό περιεγχειρη­
τικών επιπλοκών.49 Παρότι όμως η παρουσία 
σκληρυντικής χολαγγειίτιδας αυξάνει τον κίνδυ­
νο ανάπτυξης χρόνιας ληκυθίτιδας, η ορθοτοπι­
κή μεταμόσχευση για σκληρυντική χολαγγειΐτιδα 
και η συνοδός χρήση ανοσοκατασταλτικών δεν 
επηρεάζει το σχετικό κίνδυνο.50 Διαφορά ως 
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προς τους παράγοντες κινδύνου εμφανίζουν και 
οι ασθενείς με ληκυθίτιδα που ανταποκρίνονται 
στα αντιβιοτικά σε σχέση με τους ανθεκτικούς 
στα αντιβιοτικά. Σε πρόσφατη μελέτη με 238 
ασθενείς, ληκυθίτιδα ευαίσθητη στα αντιβιοτικά 
ανέπτυξαν το 22% των pANCA θετικών ασθενών 
σε σχέση με το 9% των αρνητικών, καθώς και το 
26% των ασθενών με αντι-CBir1 αντισώματα ένα­
ντι 16% των ασθενών που ήταν αρνητικοί στα 
αντι-CBir1 αντισώματα.48

2.4. Κλινική εικόνα

Οι ασθενείς με νεολήκυθο έχουν 4–8 κενώσεις 
ημερησίως, στις οποίες αποβάλλουν συνολικά 
600–700 mL ημισχηματισμένων κοπράνων. Η λη­
κυθίτιδα χαρακτηρίζεται από ακόμα μεγαλύτερη 
αύξηση της συχνότητας και της ρευστότητας των 
κενώσεων, από κολικοειδή κοιλιακά άλγη, έπειξη 
προς αφόδευση και τεινεσμό,1 αλλά και περιπρω­
κτική δυσφορία,10 ενώ σπάνια οι κενώσεις είναι 
αιματηρές, συνυπάρχει πυρετός1 ή εμφανίζεται 
σιδηροπενική αναιμία,51 και ακόμα σπανιότερα 
υπάρχει αφυδάτωση1 ή υποθρεψία.4 Η ακράτεια 
κοπράνων, ενώ δεν είναι συχνότερη σε ασθενείς 
με πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο, εμφανίζεται 
συχνότερα σε ασθενείς με ληκυθίτιδα και είναι 
συνήθως νυκτερινή. Μάλιστα, αποτελεί μια από 
τις σημαντικότερες αιτίες επιδείνωσης της ποιό­
τητας ζωής σε ασθενείς με νεολήκυθο.1 Τέλος, η 
ληκυθίτιδα μπορεί να συνοδεύεται από εξωεντε­
ρικές εκδηλώσεις, όπως αρθραλγία ή χοριοαμφι­
βληστροειδίτιδα.4

2.5. Διάγνωση

2.5.1. Ληκυθοσκόπηση και βιοψίες. Η κλινική ει­
κόνα της ληκυθίτιδας δεν είναι παθογνωμονική. 
Άλλες φλεγμονώδεις (νόσος του Crohn, φλεγμονή 
της ειλεοπρωκτικής αναστόμωσης) και μη φλεγ­
μονώδεις διαταραχές (ευερέθιστη νεολήκυθος) 
μπορεί να τη μιμηθούν.10 Επιπλέον, η βαρύτη­
τα της κλινικής εικόνας δε συμβαδίζει με τη σο­
βαρότητα των ενδοσκοπικών και ιστολογικών 
ευρημάτων. Τέλος, επειδή η νόσος εξελίσσεται, 
τόσο η ενδοσκοπική, όσο και η κλινική εικόνα 
μπορεί να μεταβληθούν με την πάροδο του χρό­
νου.52 Οι πρόσφατες οδηγίες για την αντιμετώ­
πιση της ελκώδους κολίτιδας της Αμερικανικής 

Γαστρεντερολογικής Εταιρείας συνιστούν για τη 
διάγνωση της ληκυθίτιδας τη διενέργεια ληκυθο­
σκόπησης με λήψη βιοψιών για ιστολογική εξέτα­
ση.53 Εναλλακτικά, με το σκεπτικό ότι η ιστολογι­
κή εξέταση ελάχιστα συμβάλλει στην αξιολόγηση 
της βαρύτητας της φλεγμονής, προτείνεται η 
χορήγηση θεραπείας με μετρονιδαζόλη 750 mg 
τρεις φορές ημερησίως για 15 ημέρες, όταν η εν­
δοσκοπική εικόνα είναι συμβατή με ληκυθίτιδα, 
και λήψη βιοψιών μόνο αν ο ασθενής δεν αντα­
ποκρίνεται στη θεραπεία.54 Η λήψη βιοψιών κρί­
νεται απαραίτητη όταν υπάρχει υποψία νόσου 
Crohn, δηλαδή όταν: (α) υπάρχει οικογενειακό 
ιστορικό νόσου Crohn, (β) όταν ο ασθενής εμφα­
νίζει συρίγγια 6–12 μήνες μετά την επέμβαση, 
που δεν υπήρχαν στην πρώιμη μετεγχειρητική 
περίοδο και χωρίς να αναφέρονται χειρουργικές 
επιπλοκές (στενώσεις, διαφυγές, σήψη, αποστή­
ματα), (γ) όταν ο ασθενής είναι ASCA θετικός και 
(δ) όταν η ενδοσκοπική εικόνα είναι συμβατή με 
νόσο Crohn, δηλαδή υπάρχουν έλκη και μάλιστα 
αφθώδη στην απιούσα έλικα ή το λεπτό έντερο 
πέρα από τη νεολήκυθο, με ή χωρίς στενώσεις 
και χωρίς να έχει προηγηθεί λήψη μη στεροειδών 
αντιφλεγμονωδών φαρμάκων.53 Β ιοψίες συστή­
νονται ακόμα και σε ασθενείς με συμπτώματα και 
μακροσκοπικά ομαλό βλεννογόνο για τη διάγνωση 
μικροσκοπικής ληκυθίτιδας (87% των περιστατι­
κών) και τη διαφορική της διάγνωση από την ευ­
ερέθιστη νεολήκυθο. Η ενδοσκόπηση διενεργείται 
με γαστροσκόπιο, καθώς το όργανο αυτό είναι 
λεπτότερο και έχει μεγαλύτερη ευκινησία, ώστε 
να διενεργεί με μεγαλύτερη ασφάλεια αναστρο­
φή στη νεολήκυθο.1 Εφόσον ληφθούν βιοψίες, 
ζητείται και εξέταση για CMV, και αναζητούνται 
ιστολογικά ευρήματα δηλωτικά ισχαιμίας, καθώς 
επίσης μπορεί να μελετηθεί η παρουσία πυλωρι­
κής μεταπλασίας ή να αποκλειστεί η ανάπτυξη 
δυσπλασίας.1,10

Στην ενδοσκοπική εικόνα μοιάζει με αυτήν της 
ελκώδους κολίτιδας, δηλαδή μπορεί να παρα­
τηρούνται οίδημα, ευθρυπτότητα, κοκκίωση, 
βλεννοπυώδες εξίδρωμα, αιμορραγία ή έλκη. 
Σπανιότερα, οι βλάβες είναι ασυνεχείς όπως στη 
νόσο Crohn, ενώ μπορεί η εικόνα να μιμείται και 
την ψευδομεμβρανώδη κολίτιδα. Ν α σημειωθεί 
ότι λίγα έλκη ή διαβρώσεις μόνο στην ειλεοορθική 
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αναστόμωση δεν αποτελούν παθολογικό εύρημα. 
Επίσης, ότι κάθε οζίδιο στην ορθοπρωκτική ανα­
στόμωση αντιπροσωπεύει κακοήθεια μέχρι απο­
δείξεως του εναντίου.54 Κατά την ενδοσκόπηση 
μπορούν επίσης να διαπιστωθούν στενώσεις ή 
στόμια συριγγίων.4

Η ιστολογική εικόνα της ληκυθίτιδας έχει χα­
ρακτήρες οξείας φλεγμονής με συνύπαρξη στοι­
χείων χρόνιας και περιλαμβάνει ουδετεροφιλική 
διήθηση, σχηματισμό αποστηματίων, διαβρώσεις 
του βλεννογόνου, ατροφία των λαχνών, διαταρα­
χή της αρχιτεκτονικής των κρυπτών ή και υπερ­
πλασία, καθώς και φλεγμονώδη διήθηση με χα­
ρακτήρες χρόνιας φλεγμονής, όπως ο αυξημένος 
αριθμός μονοπύρηνων.55

2.5.2. Εργαστηριακές εξετάσεις. Η διενέργεια επι­
πλέον εργαστηριακών εξετάσεων προτείνεται σε 
ασθενείς με χρόνια ληκυθίτιδα, που δεν ανταπο­
κρίνεται στη θεραπεία. Στα περιστατικά αυτά 
προτείνεται ορολογικός έλεγχος για κοιλιοκάκη 
(IgA αντισώματα έναντι ιστικής τρανσγλουταμι­
νάσης-2), μέτρηση επιπέδων σαλικυλικών στο 
αίμα, ιστολογική εξέταση για CMV, έλεγχος κο­
πράνων για τις τοξίνες Α και Β του C. difficile.56 
Έλεγχος για C. difficile είναι απαραίτητος κυρίως 
σε ασθενείς που έχουν λάβει κατ΄ επανάληψη θε­
ραπεία με αντιβιοτικά και ειδικά μονοθεραπεία με 
κινολόνες.11 Αντίθετα, πριν τη θεραπεία με αντι­
βιοτικά, έλεγχος για C. difficile απαιτείται μόνο 
όταν ο ασθενής πρόκειται να ξεκινήσει απευθείας 
ανοσοκατασταλτικά φάρμακα. Η πρόταση αυτή 
αποτελεί γνώμη ειδικών και βασίζεται στη μεγά­
λη σπανιότητα της λοίμωξης (μόνο ένα δημοσιευ­
μένο περιστατικό).57

Η μέτρηση της λακτοφερίνης στα κόπρανα 
αποτελεί πολύ ευαίσθητη και ειδική εξέταση για 
την ανάδειξη φλεγμονής, χωρίς όμως να μπορεί 
να διευκρινίσει τη φύση της.58 Είναι επομένως 
χρήσιμη για τη διαφορική διάγνωση της μικροσκο­
πικής ληκυθίτιδας από την ευερέθιστη νεολήκυ­
θο, χωρίς να είναι απαραίτητη η λήψη βιοψιών.59 
Ανάλογη φαίνεται να είναι και η χρησιμότητα της 
καλπροτεκτίνης κοπράνων,60 του διμερούς Μ 2 
της πυρουβικής κινάσης στα κόπρανα,61 αλλά και 
γονιδιακών αντιγράφων των κυτταροκινών που 
ευοδώνουν τη φλεγμονή.62

2.5.3. Μαγνητική τομογραφία πυέλου. Η μαγνητι­
κή τομογραφία της πυέλου και λιγότερο η αξονι­
κή, μόνο όταν η μαγνητική δεν είναι διαθέσιμη, σε 
συνδυασμό με την εξέταση υπό γενική αναισθη­
σία εφαρμόζονται σε ασθενείς με αποστηματικές 
συλλογές χωρίς σήψη.1 Επίσης, η μαγνητική τομο­
γραφία της πυέλου σε συνδυασμό ή μη με εξέτα­
ση υπό αναισθησία, βρίσκει εφαρμογή σε ασθε­
νείς με περιπρωκτικά ή ληκυθοκυστικά/ληκυθο­
κολπικά συρίγγια. Στα τελευταία, η μαγνητική το­
μογραφία είναι ιδιαίτερα χρήσιμη όταν υπάρχουν 
μόνο έμμεσες ενδείξεις, δηλαδή αποβολή δύσο­
σμου κολπικού εκκρίματος, πόνος στην πύελο ή 
περιπρωκτικά, υποτροπιάζουσες ουρολοιμώξεις 
με περισσότερα από ένα μικρόβια, πνευματου­
ρία ή κοπρανουρία.63 Σε όλες τις περιπτώσεις, η 
μαγνητική τομογραφία της πυέλου επιτρέπει τον 
καλύτερο σχεδιασμό της χειρουργικής επέμβασης 
για την αντιμετώπιση των αποστημάτων ή των 
συριγγίων.1

2.5.4. Ληκυθογράφημα. Αποτελεί χρήσιμη ακτι­
νολογική εξέταση για τον αποκλεισμό νόσου 
Crohn, στενώσεων, λειτουργικών διαταραχών 
και διαταραχών στην κένωση της ληκύθου.64 Η 
νόσος Crohn υποδηλώνεται από την παρουσία 
στενώσεων, συριγγίων στη νεολήκυθο, αλλά και 
ελκών στον ειλεό. Η ισχαιμία υποδηλώνεται από 
την παρουσία στενώσεων με συστροφή ή γωνί­
ωση. Τέλος, οι λειτουργικές διαταραχές, κυρίως 
σε νεολήκυθο τύπου S, υποδηλώνονται από δια­
λείπουσα γωνίωση ή απόφραξη, από περιορισμό 
της συσταλτικότητας ή πίεση από έξω.65 Το λη­
κυθογράφημα γενικά ακολουθεί τη ληκυθοσκό­
πηση, για την καλύτερη μελέτη του ασθενούς, 
ειδικά πριν από ένα επανορθωτικό χειρουργείο. 
Μόνη εξαίρεση αποτελούν οι ασθενείς με στένω­
ση στη ληκυθοπρωκτική αναστόμωση, που δεν 
επιτρέπει τη δακτυλική εξέταση. Στους ασθενείς 
αυτούς το ληκυθογράφημα επιτρέπει την καλύ­
τερη μελέτη της στένωσης πριν τη θεραπευτική 
της αντιμετώπιση.1

2.5.5. Λειτουργικές δοκιμασίες. Κάποιοι ασθε­
νείς παρουσιάζουν διαταραχές στην κένωση της 
νεοληκύθου. Οι διαταραχές αυτές οφείλονται 
στο μεγάλο όγκο της νεοληκύθου, συνέπεια εί­
τε του τραυματισμού των νεύρων στην περιοχή 
της πυέλου κατά τη χειρουργική επέμβαση είτε 
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της δυσλειτουργίας του εδάφους της πυέλου. Οι 
διαταραχές αυτές μπορούν να μελετηθούν είτε 
σπινθηρογραφικά είτε μανομετρικά. Το σπινθη­
ρογράφημα αξιολογεί ποσοτικά την κένωση της 
νεοληκύθου, ενώ η μανομετρία μπορεί να αναδεί­
ξει διαταραχές στον έσω και έξω σφιγκτήρα του 
πρωκτού, διαταραχές στην υποδεκτική ικανότη­
τα της νεοληκύθου, καθώς και διαταραχές στην 
κινητικότητα του πυελικού εδάφους. Η μανομε­
τρία είναι επίσης χρήσιμη σε περιστατικά ακρά­
τειας, όπου και συμπληρώνεται από το ενδοσκο­
πικό υπερηχογράφημα για τη μελέτη της ανατο­
μίας του σφιγκτηριακού μηχανισμού.1

2.5.6. Ενδοσκόπηση με ασύρματη κάψουλα. Η εν­
δοσκόπηση με ασύρματη κάψουλα δεν αντενδεί­
κνυται σε ασθενείς με πρωκτοκολεκτομή με νεο­
λήκυθο και είναι χρήσιμη στη μελέτη ασθενών με 
χρόνια ληκυθίτιδα66 ή αναιμία.67

2.5.7. Διαγνωστικός αλγόριθμος. Σε κάθε ασθενή 
με πρωκτοκολεκτομή και νεολήκυθο, που εμφα­
νίζει συμπτωματολογία σχετική με τη νεολήκυθο, 
διενεργείται ληκυθοσκόπηση με βιοψίες, εκτός 
από τα περιστατικά με στένωση της ειλεοορθι­
κής αναστόμωσης που δεν επιτρέπει τη δακτυ­
λική εξέταση, στα οποία εξέταση πρώτης εκλο­
γής είναι η ληκυθοσκόπηση και τα περιστατικά 
με συρίγγιο ή απόστημα, όπου προηγείται η δι­
ενέργεια μαγνητικής τομογραφίας της πυέλου. 
Σε κινητικές διαταραχές, τον ενδοσκοπικό έλεγχο 
ακολουθεί το ληκυθογράφημα και οι λειτουργικές 
δοκιμασίες.1 Ειδικά για τις κλινικές μελέτες χρησι­
μοποιείται η 18-βάθμια κλίμακα δραστηριότητας 
της νόσου (PDAI).68

2.6. Ταξινόμηση της ληκυθίτιδας 

Η φυσική ιστορία της ληκυθίτιδας δεν έχει 
επαρκώς διευκρινιστεί. Οι ασθενείς με πρώτο 
επεισόδιο ληκυθίτιδας ανταποκρίνονται σχεδόν 
στο σύνολό τους στη χορήγηση αντιβιοτικών, 
πολύ συχνά όμως υποτροπιάζουν. Το 39% των 
ασθενών με οξεία ληκυθίτιδα δεν υποτροπιάζει 
μετά από επιτυχή θεραπεία με αντιβιοτικά, ενώ 
το 61% εμφανίζει τουλάχιστον μια υποτροπή.37 
Το 5–19% των ασθενών με οξεία ληκυθίτιδα ανα­
πτύσσει είτε ανθεκτική νόσο στα αντιβιοτικά είτε 
παρουσιάζει πολύ συχνές υποτροπές.69–71

Με βάση την αιτιοπαθογένεια, τη διάρκεια, τη 
δραστηριότητα και την ανταπόκριση στη θερα­
πεία με αντιβιοτικά, η ληκυθίτιδα διακρίνεται σε: 
(α) ιδιοπαθή ή δευτεροπαθή (λήψη μη στεροει­
δών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, λοίμωξη από 
C. difficile ή από CMV), (β) οξεία (με διάρκεια 
συμπτωμάτων ως 4 εβδομάδες) ή χρόνια (με δι­
άρκεια πάνω από 4 εβδομάδες), (γ) νόσο με συ­
νεχή πορεία ή νόσο με σπάνιες υποτροπές, (δ) 
διάχυτη ή εστιακή ή ληκυθίτιδα με παλίνδρομη 
ειλεΐτιδα ή με φλεγμονή της ειλεοπρωκτικής ανα­
στόμωσης, (ε) ενεργό ή σε ύφεση, (στ) ανθεκτική 
ή ανταποκρινόμενη στη θεραπεία με αντιβιοτικά. 
Από αυτές τις ταξινομήσεις, πιο χρήσιμη είναι η 
τελευταία, που βασίζεται στην ανταπόκριση στη 
θεραπεία.10

2.7. Διαφορική διάγνωση

Οι κλινικές εικόνες των φλεγμονωδών και μη 
φλεγμονωδών διαταραχών της νεοληκύθου αλ­
ληλεπικαλύπτονται. Η φλεγμονή της ειλεοπρω­
κτικής αναστόμωσης θεωρείται παραλλαγή της 
ελκώδους κολίτιδας, που αφορά στα υπολείμμα­
τα βλεννογόνου παχέος εντέρου στην περιοχή 
της αναστόμωσης. Χαρακτηρίζεται από αιματη­
ρές διάρροιες, οι οποίες είναι σπάνιες σε ασθε­
νείς με ληκυθίτιδα. Υποβοηθητικό στη διαφορική 
διάγνωση είναι το πρακτικό του χειρουργείου. 
Η αναστόμωση με το χέρι επιτρέπει την πλήρη 
αφαίρεση του βλεννογόνου του παχέος εντέρου, 
αποφεύγεται όμως γιατί διαρκεί περισσότερο και 
προδιαθέτει σε διαταραχές του σφιγκτήρα, με 
κυριότερη εκδήλωση την ακράτεια, αλλά και σε 
ανάπτυξη διαφυγής. Αντίθετα, η επέμβαση με 
κυκλικό αναστομωτήρα μπορεί να μην έχει τις 
επιπλοκές αυτές, αλλά προϋποθέτει τη διατήρη­
ση 1–2 cm από το βλεννογόνο του ορθού για τη 
διενέργεια της αναστόμωσης.10

Η νόσος Crohn αποτελεί πάντα μια πιθανότητα 
σε κάθε ασθενή με ελκώδη κολίτιδα. Ήδη έχουν 
αναφερθεί τα ενδοσκοπικά ευρήματα, που υπο­
δηλώνουν πιθανή νόσο Crohn. Εδώ πρέπει να 
τονιστεί ότι σε επιλεγμένους ασθενείς με νόσο 
Crohn, χωρίς συμμετοχή της περιπρωκτικής πε­
ριοχής και του λεπτού εντέρου, είναι δυνατόν να 
εφαρμοστεί η πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο.72 
Επίσης, ότι μπορεί να εμφανιστεί de novo νόσος 
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Crohn, άλλοτε άλλο χρόνο μετά την επέμβαση, 
σε ασθενείς με πρωκτοκολεκτομή και νεολήκυθο 
για ελκώδη κολίτιδα ή ενδιάμεση κολίτιδα. Η νό­
σος αυτή μπορεί να έχει φλεγμονώδη φαινότυπο, 
φαινότυπο με διάτρηση ή συρίγγια.10

Παρότι λειτουργική διαταραχή, η ευερέθιστη 
νεολήκυθος επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα 
ζωής των ασθενών με πρωκτοκολεκτομή και νεο­
λήκυθο. Η κλινική εικόνα θυμίζει τη ληκυθίτιδα, 
χωρίς ιστολογικά να διαπιστώνεται φλεγμονή.10 
Αιτιοπαθογενετικά φαίνεται να σχετίζεται με βα­
κτηριδιακή υπερανάπτυξη, σπλαγχνική υπερευ­
αισθησία ή υπερπλασία των εντεροχρωμαφινι­
κών κυττάρων.73

Τέλος, η ληκυθίτιδα πρέπει να διακριθεί από 
χειρουργικές επιπλοκές της πρωκτοκολεκτομής 
με νεολήκυθο, όπως η ισχαιμία. Η διάγνωση θα 
βασιστεί στη ληκυθοσκόπηση ή το ληκυθογράφη­
μα.10

2.8. �Κίνδυνος ανάπτυξης νεοπλασίας 
και προγράμματα επιτήρησης

Η ανάπτυξη δυσπλασίας ή νεοπλασίας σε 
ασθενείς με πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο θε­
ωρείται γενικά σπάνια. Το πρώτο περιστατικό 
δυσπλασίας σε νεολήκυθο περιγράφτηκε το 1991 
σε 36χρονο ασθενή με νεολήκυθο τύπου S για 
ελκώδη κολίτιδα, ο οποίος ανέπτυξε χρόνια λη­
κυθίτιδα μετά την κολεκτομή.74 Στη μελέτη των 
Veress et al με 87 ασθενείς και ενδιάμεση παρα­
κολούθηση 6,3 έτη, τρεις (3,4%) ανέπτυξαν δυ­
σπλασία. Όλοι είχαν ατροφία τύπου C, δηλαδή 
σοβαρού βαθμού χρόνια ατροφία του βλεννογό­
νου της νεοληκύθου. Μάλιστα, μεταξύ των ασθε­
νών με ατροφία τύπου C, δυσπλασία ανέπτυξε 
το 37%.75 Σε άλλη μελέτη από το ίδιο ινστιτού­
το, το ποσοστό ανάπτυξης δυσπλασίας μεταξύ 
ασθενών με ατροφία τύπου C ήταν 71% (5/7).76 
Σε αναδρομική μελέτη των βιοψιών 30 ασθενών 
με πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο, τέσσερις εμ­
φάνιζαν φλεγμονή και ένας (3,3%) δυσπλασία.77 
Αντίθετα, άλλη μελέτη με 55 ασθενείς και ενδιά­
μεση παρακολούθηση 14 έτη δεν ανέδειξε κανένα 
περιστατικό δυσπλασίας, αλλά και κανένα ασθε­
νή με μετάλλαξη του p53.78 Οι Thompson-Fawcett 
et al σε 106 ασθενείς υψηλού κινδύνου, από τους 
οποίους 33 με ατροφία τύπου C, βρήκαν μόνο 

ένα περιστατικό με χαμηλόβαθμη δυσπλασία και 
2 με ανευπλοϊδία.79 Οι Herline et al σε αναδρομι­
κή μελέτη 160 ασθενών για μέσο χρόνο 8,4 έτη, 
βρήκαν μόνο ένα περιστατικό με χαμηλόβαθμη 
δυσπλασία.80 Τέλος, οι Borjesson et al σε 45 ασθε­
νείς και μέση παρακολούθηση 24,8 έτη από την 
έναρξη της νόσου, βρήκαν 2 (4,4%) περιστατικά 
με χαμηλόβαθμη δυσπλασία.81 Γενικά οι μελέτες 
αυτές είναι αναδρομικές, παρουσιάζουν μεγάλη 
ετερογένεια πληθυσμού, αλλά και μεγάλη από­
κλιση στις παθολογοανατομικές διαγνώσεις. Για 
παράδειγμα, στη μελέτη των Veress et al,75 ο ένας 
παθολογοανατόμος διέγνωσε 3,5 φορές περισσό­
τερα περιστατικά δυσπλασίας από τον άλλο.

Όσο αφορά στην ανάπτυξη δυσπλασίας σε 
ασθενείς με υπολειμματικό βλεννογόνο παχέος 
εντέρου στην ορθοπρωκτική αναστόμωση, οι 
Tsunoda et al σε 118 ασθενείς, από τους οποίους 
οι 12 είχαν χειρουργηθεί για δυσπλασία ή καρκί­
νωμα σε έδαφος ελκώδους κολίτιδας, διαπίστω­
σαν 3 περιστατικά με δυσπλασία στον υπολειμ­
ματικό βλεννογόνο στην περιοχή της ειλεοπρω­
κτικής αναστόμωσης, όλα σε ασθενείς που είχαν 
χειρουργηθεί για καρκίνο παχέος εντέρου.82 Οι 
Ziv et al 16 μήνες μετά το χειρουργείο βρήκαν 
δυσπλασία στην περιοχή της ορθοπρωκτικής 
αναστόμωσης στο 3,1% των εξετασθέντων ασθε­
νών.83 Η ίδια ομάδα 61 μήνες αργότερα βρήκε 
δυσπλασία σε 7 (3%) από τους 210 ασθενείς. 
Ένας μάλιστα από τους ασθενείς αυτούς εμφά­
νιζε υψηλόβαθμη δυσπλασία. Στη μελέτη αυτή, η 
πιθανότητα ανάπτυξης δυσπλασίας στην ορθο­
πρωκτική αναστόμωση ήταν σαφώς μεγαλύτερη 
σε ασθενείς που είχαν χειρουργηθεί για δυσπλα­
σία ή καρκίνο.84 Τρία χρόνια αργότερα, με 289 
ασθενείς πια, από τους οποίους 178 με παρακο­
λούθηση τουλάχιστον 10 έτη, η ίδια ομάδα περιέ­
γραψε 8 (4,5%) περιστατικά δυσπλασίας και ένα 
περιστατικό καρκίνου.85 Οι Thompson-Fawcett et 
al σε 113 ασθενείς 2,5 έτη μετά την επέμβαση, δε 
βρήκαν κανένα περιστατικό δυσπλασίας και μόνο 
2 περιστατικά με ανευπλοϊδία.86 Τέλος, οι Coull et 
al σε 135 ασθενείς με μέσο χρόνο παρακολούθη­
σης 56 μήνες από την επέμβαση, δε βρήκαν κανέ­
να περιστατικό δυσπλασίας.87

Μέχρι σήμερα έχουν περιγράφει 28 περιστατικά 
καρκίνου στην περιοχή της νεοληκύθου, από τα 
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οποία 16 στην ειλεοπρωκτική αναστόμωση. Δέκα 
από τα περιστατικά αυτά αφορούν σε ασθενείς 
που χειρουργήθηκαν για οικογενή πολυποδίαση 
και 9 για δυσπλασία ή καρκίνο σε έδαφος ελκώ­
δους κολίτιδας.88 Οι κυριότεροι παράγοντες κιν­
δύνου για την ανάπτυξη καρκινώματος είναι: (α) 
διάρκεια νόσησης από την ελκώδη κολίτιδα πάνω 
από 10 έτη, (β) συνοδός σκληρυντική χολαγγειί­
τιδα, (γ) παρουσία δυσπλασίας ή καρκίνου στο 
αφαιρεθέν παχύ έντερο, (δ) οικογενής πολυπο­
δίαση (60% των περιστατικών στη νεολήκυθο), 
(ε) χρονικό διάστημα από την πρωκτοκολεκτομή 
με νεολήκυθο πάνω από 5 έτη, (στ) παρουσία 
χρόνιας φλεγμονής με συνοδό σοβαρή ατροφία 
τύπου C.89

Με βάση τα παραπάνω, οι Das et al προτεί­
νουν το εξής πρόγραμμα επιτήρησης: Η πρώτη 
ενδοσκόπηση να διενεργηθεί 6–12 μήνες μετά την 
επέμβαση με βιοψίες στα 4 τεταρτημόρια κοντά 
στις δύο αναστομώσεις και επιπλέον 4 βιοψίες 
από την ειλεοπρωκτική αναστόμωση. Οι τελευ­
ταίες προτείνεται να γίνονται υπό αναισθησία. 
Υπό συζήτηση τίθεται αν θα διενεργηθεί ανοσο­
ϊστοχημεία για το p53 και κυτταρομετρία ροής 
στα βιοπτικά ιστοτεμαχίδια. Μετά την αρχική εν­
δοσκόπηση, συστήνεται να ακολουθεί επανέλεγ­
χος ανά διετία σε ασθενείς με σοβαρού βαθμού 
ατροφία τύπου C, συνυπάρχουσα σκληρυντική 
χολαγγειίτιδα, διάρκεια νόσησης από την ελκώ­
δη κολίτιδα πάνω από 10 έτη και όσους έχουν 
χειρουργηθεί για οικογενή πολυποδίαση ή για 
δυσπλασία ή καρκίνο σε έδαφος ελκώδους κο­
λίτιδας. Όλοι οι υπόλοιποι ασθενείς πρέπει να 
επανελέγχονται 10 έτη μετά την κολεκτομή και 
κατόπιν ανά διετία.89

3. Στενώσεις

Ποσοστό 5–38% των ασθενών, που υποβάλλο­
νται σε πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο, εμφανί­
ζει στένωση στη νεολήκυθο, ανάλογα βέβαια και 
με τα κριτήρια πλέον που χρησιμοποιούνται για 
τη διευκρίνιση της στένωσης. Σήμερα θεωρείται 
στένωση μόνο κάθε ανατομική μείωση της δια­
μέτρου που δεν επιτρέπει τη διέλευση του κολο­
νοσκοπίου, δηλαδή έχει διάμετρο μικρότερη από 
12 mm, καθώς μεγαλύτερης διαμέτρου στενώσεις 

αυτοδιαστέλλονται από τα κόπρανα και υπο­
χωρούν αυτόματα με την πάροδο του χρόνου.90 
Επίσης, πολλοί είναι εκείνοι που καταγράφουν 
μόνο τις συμπτωματικές στενώσεις, δηλαδή αυ­
τές που συνοδεύονται από συμπτώματα από­
φραξης ή διαταραχής της κένωσης της νεοληκύ­
θου (11,2% όλων των στενώσεων είναι συμπτω­
ματικές) και κατακράτηση κοπράνων ή σχετίζουν 
την καταγραφή με την ανάγκη θεραπείας με δια­
στολές.91

Οι κυριότερες αιτίες εμφάνισης στενώσεων εί­
ναι η νόσος Crohn, η μετεγχειρητική σήψη με ή 
χωρίς σχηματισμό αποστήματος, η ανάπτυξη 
συριγγίων και η πλήρης αφαίρεση του βλεννο­
γόνου του παχέος εντέρου, η ανάπτυξη φλεγ­
μονής στην ειλεοπρωκτική αναστόμωση, η χρή­
ση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, 
η επέμβαση σε δύο χρόνους, το άρρεν φύλο, το 
αυξημένο σωματικό βάρος, η μεγάλη απώλεια 
αίματος κατά την επέμβαση και η αναστόμωση 
με το χέρι.92 Χειρουργικές τεχνικές όπως η χρήση 
κυκλικού αναστομωτήρα, η αναστόμωση τύπου 
S με μικρό απιόν τμήμα, η διατήρηση της ζώνης 
μετάπτωσης στο πρωκτικό κανάλι και η έγκαι­
ρη αντιμετώπιση σηπτικών επιπλοκών έχουν 
μειώσει τα ποσοστά εμφάνισης στενώσεων.93 
Συνήθως, μεσολαβούν 6–9 μήνες από τη χειρουρ­
γική επέμβαση μέχρι τη διάγνωση της στένωσης, 
αν και συνήθως η διάγνωση είναι πρωιμότερη σε 
μικρής διαμέτρου στενώσεις.91

Οι κυριότερες θέσεις ανάπτυξης στενώσεως 
είναι οι δύο θέσεις αναστομώσεως της ληκύθου 
με τον ειλεό και τον πρωκτό. Άλλες θέσεις είναι 
η μεσότητα της ληκύθου, το τελικό τμήμα του 
ειλεού και το υπόλειμμα του βλεννογόνου του 
παχέος εντέρου, εφόσον αυτό έχει διατηρηθεί. 
Οι στενώσεις στη ληκυθοπρωκτική αναστόμωση 
είναι συνήθως ισχαιμικές, ενώ αυτές στην ανα­
στόμωση της ληκύθου με τον ειλεό είναι συνή­
θως φλεγμονώδεις και σχετίζονται με την ταυ­
τόχρονη παρουσία ληκυθίτιδας ή νόσου Crohn.94 
Το μήκος της στένωσης είναι μεγαλύτερο και η 
διάμετρος μικρότερη σε ασθενείς με σηπτικές 
περιαναστομωτικές επιπλοκές.95 Οι στενώσεις 
στην αναστόμωση της ληκύθου με τον ειλεό είναι 
βραχείες (<1 cm).94
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Οι στενώσεις διακρίνονται σε ινωτικές (13,6%) 
και μη ινωτικές (86,4%), χωρίς να επηρεάζεται ο 
τύπος της στένωσης από δημογραφικούς πα­
ράγοντες ή την αιτιολογία της στένωσης, αν και 
συχνότερα οι ινωτικές στενώσεις σχετίζονται με 
περιαναστομωτικές επιπλοκές (σήψη, σκλήρυνση 
του πυελικού εδάφους).91,96 Επίσης, η κλινική εικό­
να δεν παραλλάσσει ανάμεσα στους δύο τύπους 
στένωσης. Η διάκριση ανάμεσα σε ινώδεις και μη 
ινώδεις στενώσεις βασίζεται και στην ψηλαφητι­
κή αίσθηση κατά την εξέταση του ασθενούς υπό 
γενική νάρκωση, και είναι χρήσιμη στην πρόβλεψη 
της ανταπόκρισης σε διαστολές και την ανάγκη 
αναθεώρησης της χειρουργικής επέμβασης.91

Η διάγνωση της στένωσης γίνεται με ληκυθο­
σκόπηση με παιδιατρικό γαστροσκόπιο94 και μό­
νο στα περιστατικά όπου η δακτυλική εξέταση 
δεν είναι δυνατή με ληκυθογράφημα.1 Στην περί­
πτωση στένωσης στη ληκυθοπρωκτική αναστό­
μωση, χρειάζεται προσοχή κατά τη διενέργεια 
ληκυθογραφήματος, ώστε ο καθετήρας να πα­
ραμείνει στο πρωκτικό κανάλι, άλλως υπάρχει 
κίνδυνος διάτρησης. Επίσης, το ληκυθογράφημα 
πρώιμα μετά την επέμβαση μπορεί να προβλέψει 
ποιοι ασθενείς θα αναπτύξουν στένωση στη λη­
κυθοπρωκτική αναστόμωση. Πιο συγκεκριμένα, 
αν η διάμετρος της αναστόμωσης είναι κάτω από 
8 mm, ο ασθενής πιθανότατα θα αναπτύξει στέ­
νωση (ευαισθησία 100%, ειδικότητα 92%).97

4. Συμπεράσματα

Η πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο είναι η επέμ­
βαση εκλογής για την αντιμετώπιση της ανθε­
κτικής στη συντηρητική θεραπεία ελκώδους κο­
λίτιδας, της ελκώδους κολίτιδας με νεοπλασία ή 
δυσπλασία και της οικογενούς πολυποδίασης. Η 
επέμβαση βελτιώνει σημαντικά την ποιότητα ζω­
ής των ασθενών με ανθεκτική ελκώδη κολίτιδα, 
όμως συνοδεύεται από φλεγμονώδεις, μηχανικές 
και λειτουργικές επιπλοκές.

Η λυκηθίτιδα αποτελεί τη συχνότερη από τις 
επιπλοκές που παρατηρούνται σε ασθενείς με 
πρωκτοκολεκτομή με νεολήκυθο. Αναπτύσσεται 
σε ποσοστό πάνω από το 50% αυτών που χει­
ρουργήθηκαν για ελκώδη κολίτιδα και στο 6% 
όσων χειρουργήθηκαν για οικογενή πολυποδία­

ση. Αλλαγές στην εντερική χλωρίδα (δυσβίωση) 
πυροδοτούν παθολογικές ανοσολογικές απαντή­
σεις σε ασθενείς με κατάλληλη γενετική προδιά­
θεση, οδηγώντας στην ανάπτυξη ληκυθίτιδας. 
Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη ληκυ­
θίτιδας είναι η εκτεταμένη ελκώδης κολίτιδα, η 
παρουσία παλίνδρομης ειλεΐτιδας, η παρουσία 
θρομβοκυττάρωσης πριν την κολεκτομή, η συνύ­
παρξη σκληρυντικής χολλαγγειίτιδας ή αρθραλ­
γιών/αρθρίτιδας, η παρουσία αυξημένων τίτλων 
pANCA, αντισωμάτων έναντι CBir1 φλαγγελίνης ή 
ASCA, η διακοπή του καπνίσματος και η χρήση 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων. 

Η κλινική εικόνα της ληκυθίτιδας χαρακτηρίζε­
ται από αύξηση της συχνότητας και της ρευστό­
τητας των κενώσεων, από κολικοειδή κοιλιακά 
άλγη, έπειξη προς αφόδευση και τεινεσμό, ενώ δε 
λείπουν και οι εξωεντερικές εκδηλώσεις που είναι 
ανάλογες με αυτές της ελκώδους κολίτιδας. Σε 
κάθε ασθενή με πρωκτοκολεκτομή και νεολήκυ­
θο, που εμφανίζει συμπτωματολογία σχετική με 
τη νεολήκυθο, διενεργείται ληκυθοσκόπηση με βιο­
ψίες, εκτός από τα περιστατικά με στένωση της 
ειλεοορθικής αναστόμωσης, που δεν επιτρέπει τη 
δακτυλική εξέταση, στα οποία εξέταση πρώτης 
εκλογής είναι η ληκυθοσκόπηση, και τα περιστα­
τικά με συρίγγιο ή απόστημα, που προηγείται η 
διενέργεια μαγνητικής τομογραφίας της πυέλου. 
Σε κινητικές διαταραχές, τον ενδοσκοπικό έλεγχο 
ακολουθεί το ληκυθογράφημα και οι λειτουργικές 
δοκιμασίες. Η διαφορική διάγνωση θα γίνει από 
τη νόσο Crohn, τη φλεγμονή της ειλεοπρωκτικής 
αναστόμωσης, την ευερέθιστη νεολήκυθο και την 
ισχαιμία της νεοληκύθου. 

Η ανάπτυξη δυσπλασίας ή νεοπλασίας στο 
βλεννογόνο της νεοληκήθου είναι σπάνιο φαινό­
μενο γενικά. Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου 
για την ανάπτυξη καρκινώματος είναι: (α) διάρ­
κεια νόσησης από την ελκώδη κολίτιδα πάνω 
από 10 έτη, (β) συνοδός σκληρυντική χολαγγειί­
τιδα, (γ) παρουσία δυσπλασίας ή καρκίνου στο 
αφαιρεθέν παχύ έντερο, (δ) οικογενής πολυποδί­
αση (60% των περιστατικών στη νεολήκυθο), (ε) 
χρονικό διάστημα από την πρωκτοκολεκτομή με 
νεολήκυθο πάνω από 5 έτη, (στ) παρουσία χρόνι­
ας φλεγμονής με συνοδό σοβαρή ατροφία τύπου 
C. Μετά την πρώτη ληκυθοσκόπηση με βιοψίες 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ H συστροφή του σιγμοειδούς είναι 
σπάνια κατάσταση. Η εγχειρητική θνητότητα έχει 
μειωθεί σήμερα και η μείωση αυτή πιθανότατα 
οφείλεται στην πρώιμη διάγνωση της νόσου, στην 
πρόοδο της ενδοσκοπικής αντιμετώπισής της και 
των χειρουργικών τεχνικών. Είναι δύσκολο να απο­
τυπώσουμε μία συγκεκριμένη αιτία ή παθοφυσιο­
λογική βάση για τη νόσο αυτή, γιατί η συστροφή του 
σιγμοειδούς παρουσιάζεται με ποικίλη κλινική ει­
κόνα ανάλογα με τη γεωγραφική περιοχή, το φύλο 
και την ηλικία του ασθενούς. Η πρώιμη διάγνωση 
είναι ζωτικής σημασίας και γι’ αυτό πρέπει να είναι 
γνωστοί οι προδιαθεσικοί παράγοντες και τα πρώι­
μα σημεία και συμπτώματα αυτής της οντότητας.

Sigmoid volvulus 

Diagnosis and treatment

M. Stamatakos,1 Th. Stasinou,2 K. Kontzoglou3

1Department of Surgery, “New Athineon” Hospital, Athens, 
2Medical Doctor, 32nd Department of Propaedeutic 
Surgery, Medical School, University of Athens, “Laikon” 
General Hospital of Ahens, Athens, Greece

ABSTRACT Sigmoid volvulus is a rare condition. 
The operative mortality has decreased; this decrease 
is probably due to the early recognition of the volvu­
lus, to the progress of the endoscopic decompression 
and to the advances of the surgical techniques. As this 
condition appears with variable clinical features de­
pending upon the geographic area, the gender and the 
age of the patient, it is very difficult to define a particu­
lar cause or pathophysiological basis for the sigmoid 
volvulus. Early recognition is essential and therefore 
the doctor should be aware of the predisposing factors 
and the early signs and symptoms of this entity. 
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Λέξεις ευρετηρίου Συστροφή σιγμοειδούς, διάγνωση, 
θεραπεία.

1. Εισαγωγή

Η συστροφή του σιγμοειδούς έχει περιγραφεί 
από τους Αιγυπτίους, οι οποίοι αναγνώρισαν τη 
φυσική ιστορία της νόσου, σύμφωνα με την οποία 
η συστροφή είτε ανατασσόταν αυτόματα είτε το 
παχύ έντερο «σάπιζε». Ο Ιπποκράτης αναγνώρι­
ζε τη συστροφή του σιγμοειδούς και συνιστούσε 
τη χρήση υποθέτου και την εμφύσηση αέρα για 

τη λύση της απόφραξης.1,2 Σήμερα, η συστροφή 
του σιγμοειδούς είναι η τρίτη σε συχνότητα αιτία 
απόφραξης του παχέος εντέρου στις ΗΠΑ μετά 
τον καρκίνο και την εκκολπωματίτιδα, και αριθμεί 
2–5% των περιπτώσεων απόφραξης του παχέ­
ος εντέρου.1,3 Η συστροφή κατατάσσεται ως το 
συνηθέστερο αίτιο κατώτερης εντερικής από­
φραξης στη Δυτική Βραζιλία, στη Βολιβία και τη 
Βόρεια Αργεντινή.4,5
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Παγκοσμίως, η συστροφή του σιγμοειδούς ανα­
φέρεται κυρίως σε νέους, υγιείς άντρες με ανα­
λογία αντρών-γυναικών 2:1.6–8 Σε Αφρική, Ινδία, 
Ιράν, Πακιστάν, Βραζιλία και Ανατολική Ευρώπη, 
η συστροφή απαντάται σε άντρες μέσης ηλι­
κίας 40 με 51 ετών, ενώ στις ΗΠΑ, το Ηνωμένο 
Βασίλειο και το Ισραήλ, η μέση ηλικία των ασθε­
νών είναι 62, 67 και 75 έτη αντίστοιχα.9

2. �Αιτιολογία 
και παθοφυσιολογία

Η αιτία της συστροφής είναι πολυπαραγοντι­
κή, ενώ το μήκος του παχέος εντέρου είναι ένας 
σημαντικός προδιαθεσικός παράγοντας. Η έλικα 
θα πρέπει να έχει επαρκές μήκος, ενώ το μεσό­
κολο θα πρέπει να είναι μακρύ και πολύ στενό 
στην τοιχωματική του πρόσφυση, γιατί τότε τα 
δύο άκρα της έλικας μπορούν να έρθουν όσο το 
δυνατόν πιο κοντά και να πραγματοποιηθεί η συ­
στροφή. Πιο πρόσφατες έρευνες10 καταγράφουν 
τις ανατομικές μετρήσεις του σιγμοειδούς εντέ­
ρου σε 70 Ινδούς.10 Οι μετρήσεις έδειξαν ότι το 
σιγμοειδικό μεσόκολο στον άντρα είναι δολιχομε­
σόκολο (πιο μακρύ παρά φαρδύ), ενώ το γυναι­
κείο μεσόκολο είναι βραχυμεσόκολο (πιο φαρδύ 
παρά μακρύ). Οι συγγραφείς υποθέτουν ότι η 
στενότερη ρίζα του μεσόκολου, με μεγαλύτερο 
κάθετο μήκος, στο ανδρικό σιγμοειδές έντερο κά­
νει τους άντρες πιο επιρρεπείς σε συστροφή του 
σιγμοειδούς και ίσως σε αυτό να οφείλεται η χα­
μηλότερη επίπτωση της σιγμοειδικής συστροφής 
στις γυναίκες.10

Επιπρόσθετα, από τις διαφορές ανάμεσα στα 
δύο φύλα, το μήκος του παχέος εντέρου επηρεά­
ζεται και από διαιτητικούς παράγοντες και συγκε­
κριμένα μια πλούσια σε φυτικές ίνες δίαιτα μπορεί 
να συντελέσει σε μακρύ πλεονάζον παχύ έντερο. 
Σε περιοχές της Ινδίας όπου η συστροφή του σιγ­
μοειδούς είναι συχνή, οι ομάδες υψηλού κινδύνου 
συνήθως ακολουθούν δίαιτα υψηλού περιεχομέ­
νου σε φυτικές ίνες.11 Περισσότερα στοιχεία προ­
έρχονται από την αλλαγή της επίπτωσης της συ­
στροφής, η οποία παρατηρήθηκε στη Νορβηγία 
κατά τη διάρκεια του 2ου Παγκοσμίου Πολέμου. 
Η διαπιστωμένη αύξηση στον αριθμό των ασθε­
νών, οι οποίοι νοσηλεύτηκαν για συστροφή σιγ­

μοειδούς, συνέπεσε με τη στροφή προς αυξημένη 
διαιτητική πρόσληψη φυτικών ινών.9,12

Άλλοι αιτιολογικοί παράγοντες που κατέχουν 
σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση της συστροφής 
του σιγμοειδούς είναι: η χρόνια δυσκοιλιότητα, 
συστηματικές και τοπικές νευρολογικές νόσοι, οι 
συμφύσεις, η εγκυμοσύνη, οι τοξίνες, το μεγάκο­
λο και μεταβολικά νοσήματα.9,13–15

Η συστροφή του σιγμοειδούς είναι συνήθης σε 
άτομα που διαβιούν στο μεγάλο υψόμετρο των 
Άνδεων.16,17 Στις μελέτες, οι ασθενείς ήταν ιθαγε­
νείς των Άνδεων και από τους 230 οι 111 (48%) 
ήταν μεταξύ 40 και 60 ετών, η αναλογία ανδρών-
γυναικών ήταν 4,5:1 και το 54% αυτών προέρχο­
νταν από αγροτικές περιοχές με χαμηλή κοινωνι­
κοοικονομική κατάσταση. Ο Frisancho17 πρότεινε 
τον όρο «μεγάκολο του μεγάλου υψόμετρου». 
Υποτίθεται πως η ασυνήθως αυξημένη επίπτωση 
της νόσου στην περιοχή είναι δευτερογενής λόγω 
της αυξημένης ενδοαυλικής πίεσης που παρατη­
ρείται σε υψόμετρα των 13.000 ποδών. Τα αέρια 
που παράγονται στον αυλό του εντέρου (διοξεί­
διο του άνθρακα, μεθάνιο και υδρογόνο) μπορεί 
να συντελούν στη χρόνια διάταση ενός επιμηκυ­
μένου σιγμοειδούς εντέρου σε επιρρεπή άτομα, 
αλλά απαιτούνται πιο εμπεριστατωμένες έρευ­
νες αξιολόγησης της ενδοαυλικής πίεσης για την 
επιβεβαίωση της υπόθεσης αυτής.

Η συστροφή του σιγμοειδούς είναι ενδημική σε 
περιοχές όπου επικρατεί η Αμερικανική τρυπα­
νοσωμίαση ή Νόσος Chagas. Μία τέτοια περιοχή 
είναι το Sao Paolo της Βραζιλίας. Σε μελέτη 365 
ασθενών με νόσο Chagas, στο 26,9% αυτών ανα­
πτύχθηκε συστροφή.18,19 Ο υποκείμενος μηχανι­
σμός της συστροφής στα προσβεβλημένα άτομα 
θεωρείται πως είναι η απώλεια των συμπαθητι­
κών και παρασυμπαθητικών νευρώνων στα υπο­
βλεννογόνια και μυεντερικά πλέγματα του παχέ­
ος εντέρου.20 Η απώλεια των νευρώνων οδηγεί 
σε διαταραχές της κινητικότητας και ανάπτυξη 
μεγάκολου. Κατά την εξέλιξη της νόσου, το παχύ 
έντερο αυξάνει σε διάμετρο και σε μήκος, με πά­
χυνση του εντερικού τοιχώματος και δυσκοιλιό­
τητα. Αυτές οι ανατομικές και παθοφυσιολογικές 
διαταραχές, οι οποίες κυριαρχούν στο σιγμοειδές, 
είναι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη συ­
στροφής.
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Οι επακόλουθες αλλοιώσεις του τοιχώματος 
του εντέρου είναι οι ίδιες, ανεξάρτητα από την 
αιτία της συστροφής. Η στροφή του μεσόκολου 
μπορεί να είναι κατά τη φορά των δεικτών του 
ρολογιού ή κατά την αντίθετη φορά. Διαφόρου 
βαθμού στροφή γύρω από τον άξονα του μεσε­
ντερίου από 180° έως 360° μπορεί να προκαλέσει 
απόφραξη κλειστής έλικας.9 Ο έντονος περισταλ­
τισμός στη συνέχεια ωθεί το περιεχόμενο του 
αυλού σε αυτή την κλειστή έλικα και η ενδοαυ­
λική πίεση και η τάση του μεσεντερίου αυξάνο­
νται μαζί με την προοδευτική κοιλιακή διάταση. 
Καθώς η ενδοαυλική πίεση αυξάνει πάνω από τη 
διαστολική φλεβική πίεση και η συστροφή του 
μεσεντερίου μειώνει την παροχή του αίματος, η 
γάγγραινα ακολουθεί. Τα τρία διαφορετικά σημεία 
όπου μπορεί να αναπτυχθεί γάγγραινα είναι: (α) 
ο αυχένας της συστροφής, (β) η συνεστραμμένη 
σιγμοειδική έλικα και (γ) το κατώτερο τμήμα του 
κατιόντος εντέρου και το ανώτερο τμήμα του ορ­
θού, από παλίνδρομη μεσεντέριο θρόμβωση.9 Η 
διάτρηση του σιγμοειδούς είναι ασυνήθης γιατί το 
πεπαχυσμένο τοίχωμά του είναι ικανό να αντέξει 
υψηλές πιέσεις. Εάν η ειλεοτυφλική βαλβίδα είναι 
επαρκής, θα προκύψει απόφραξη τύπου διπλής 
κλειστής έλικας με πιθανή τη διάτρηση του λε­
πτότερου τοιχώματος του τυφλού.

3. Κλινική εικόνα

Η συστροφή του σιγμοειδούς μπορεί να είναι 
οξεία ή χρονία με εξάρσεις και υφέσεις. Η ποικίλη 
παρουσίαση της νόσου είναι πιθανώς ανάλογη με 
το βαθμό της συστροφής. Δεν έχει γίνει κάποιος 
συσχετισμός μεταξύ της φύσης της νόσου (οξεία 
ή χρονία) και τον κίνδυνο εμφάνισης γάγγραινας 
του παχέος εντέρου. Η διάρκεια των σημείων και 
των συμπτωμάτων, πριν την εμφάνιση της νό­
σου, ποικίλλει και αυτή από ώρες μέχρι και ημέ­
ρες.9,21

Η τριάδα κοιλιακού άλγους, διάτασης και δυ­
σκοιλιότητας είναι ο κυρίαρχος συνδυασμός των 
σημείων και συμπτωμάτων που απαντώνται, 
ενώ το 40–60% των ασθενών έχουν ιστορικό προ­
ηγουμένων προσβολών. Ο έμετος είναι λιγότε­
ρο συχνό σύμπτωμα. Τα ευρήματα της φυσικής 
εξέτασης συνήθως περιλαμβάνουν διατεταμένη 

και μετεωρισμένη, κυρίως άνω κοιλία. Το διατε­
ταμένο παχύ έντερο μπορεί να είναι ψηλαφητό 
ή ορατό κατά την εξέταση.9 Οι εντερικοί ήχοι δεν 
είναι διαγνωστικοί και μπορεί να είναι αυξημένοι 
ή μειωμένοι. Το ορθό είναι κενό κατά τη δακτυλι­
κή εξέταση, ενώ η παρουσία κοπράνων σε αυτό 
καθιστά αμφίβολη τη διάγνωση της συστροφής. 
Η παρουσία αίματος κατά τη δακτυλική εξέτα­
ση εγείρει την υποψία ισχαιμίας ή νέκρωσης του 
εντέρου. Η κοιλία συνήθως δεν παρουσιάζει ευ­
αισθησία κατά την ψηλάφηση. Η παρουσία πυ­
ρετού, ταχυκαρδίας, υπότασης, τοξικής όψης 
του ασθενούς ή κοιλιακής ευαισθησίας κατά την 
ψηλάφηση, είναι ύποπτα σημεία για το ενδεχό­
μενο ανάπτυξης γάγγραινας. Οι περισσότεροι 
ασθενείς προσέρχονται για ιατρική βοήθεια πριν 
την ανάπτυξη γάγγραινας. Είναι σημαντικό να 
θυμόμαστε ότι το άλγος μπορεί να μην εκλύεται 
σε ηλικιωμένους ή σε ασθενείς με νευρολογικά 
προβλήματα.22–24

4. Διάγνωση

Η απλή ακτινογραφία κοιλίας σε ορθία θέση εί­
ναι διαγνωστική. Τα ακτινολογικά ευρήματα στη 
συστροφή σιγμοειδούς περιλαμβάνουν την εικόνα 
παραμόρφωσης δίκην «κεκαμμένης σαμπρέλας» ή 
«κόκκου καφέ», η οποία αναδύεται από το κάτω 
αριστερό τεταρτημόριο.25–27 Η παρουσία αέρα 
στο ορθό είναι ασυνήθης. Το σημείο της «κεκαμ­
μένης σαμπρέλας» αναφέρεται σε μεγάλη συλ­
λογή αέρα μέσα σε κόλον χωρίς κολικές κυψέλες, 
που εκτείνεται από την πύελο μέχρι το άνω δεξί 
τεταρτημόριο ως το ύψος του διαφράγματος.

Η απεικόνιση με σκιαγραφικό δεν είναι απαραί­
τητη για τη διάγνωση, όταν αυτή είναι προφανής 
από την απλή ακτινογραφία. Ειδικά η προώθηση 
του βαρίου πέραν από το σημείο της συστροφής 
μπορεί να οδηγήσει σε διάτρηση. Κατά την απει­
κόνιση με σκιαγραφικό περιγράφονται συνήθως 
το σημείο του «ράμφος πτηνού». Παρόλο ότι η 
απλή ακτινογραφία είναι η εξέταση εκλογής για 
τη διάγνωση, διάφοροι περιορισμοί μπορούν να 
περιορίσουν τη χρησιμότητά της. Διαγνωστικές 
δυσκολίες μπορεί να προκύψουν εάν ο βαθμός 
της κεντρικής διάτασης είναι εκσεσημασμένος 
και δεν μπορεί να αναγνωριστεί η σιγμοειδική έλι­
κα.25,28,29
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Δύσκολη μπορεί να είναι η αναγνώριση της σιγ­
μοειδικής έλικας και όταν υπάρχει μεγάλη ποσό­
τητα υγρών και μικρή ποσότητα αέρα, που να 
οδηγούν σε κακή σκιαγράφηση του σιγμοειδούς 
εντέρου.29,30 Συστροφή σιγμοειδούς μπορούν να 
μιμηθούν η συστροφή του δεξιού κόλου, η από­
φραξη κλειστής έλικας του λεπτού εντέρου και η 
σιγμοειδική συστροφή επιπλεγμένη με περιτονί­
τιδα. Σε περιπτώσεις όπου η διάγνωση είναι υπό 
αμφισβήτηση, η αξονική τομογραφία μπορεί να 
αποτελέσει ένα χρήσιμο εναλλακτικό εργαλείο. Η 
αξονική τομογραφία μπορεί να χρησιμεύσει στην 
ανίχνευση της αιτίας και του σημείου της από­
φραξης, που θα μπορούσε να προέρχεται από 
άλλες παθολογικές καταστάσεις, καθώς και στην 
ανάδειξη ισχαιμίας προερχόμενης από το στραγ­
γαλισμό του εντέρου.30,31

Η ενδοσκόπηση είναι διαγνωστική και θερα­
πευτική. Τα ενδοσκοπικά ευρήματα περιλαμβά­
νουν την απόφραξη, συνήθως 20–30 cm από τον 
πρωκτικό δακτύλιο. Ο βλεννογόνος μπορεί να 
φαίνεται υγιής ή να επικρατούν σημεία ισχαιμίας 
αυτού με συμφόρηση και μενεξεδί χρώμα. Η πα­
ρουσία σκούρων κηλίδων και αίματος υποδεικνύ­
ουν την ύπαρξη νέκρωσης.32,33

5. Αντιμετώπιση

Σε υποψία συστροφής, η έγκαιρη επέμβαση εί­
ναι απαραίτητη γιατί ο θάνατος μπορεί να προ­
κύψει ακόμα και μέσα σε 24 ώρες από την έναρξη 
των σημείων και συμπτωμάτων. Η θνησιμότητα 
της σιγμοειδικής συστροφής κυμαίνεται μεταξύ 
14% και 21%, ενώ αν η συστροφή επιπλακεί με 
γάγγραινα, τότε η θνησιμότητα ανέρχεται στο 
52,8%.9 Η πρόγνωση των ασθενών στις αναπτυσ­
σόμενες χώρες είναι καλύτερη εξαιτίας της νεό­
τερης ηλικίας και των λιγότερων, σχετικά, συνυ­
παρχόντων ιατρικών προβλημάτων της ομάδας 
αυτής των ασθενών. Μια άλλη πιθανή εξήγηση 
για τα καλύτερα αποτελέσματα στις αναπτυσ­
σόμενες χώρες είναι το ότι η νόσος είναι πλέον 
συνήθης και η σωστή διάγνωση γίνεται έγκαιρα. 
Σε περιοχές όπου η νόσος δεν είναι συνήθης, η 
διάγνωση της συστροφής συχνά διαφεύγει και 
οι ασθενείς όχι σπάνια καταλήγουν να θεραπεύ­
ονται λόγω πιθανού αποφρακτικού νεοπλάσμα­
τος. 

Η αντιμετώπιση της συστροφής του σιγμοει­
δούς συμπεριλαμβάνει την ανακούφιση/λύση της 
απόφραξης αλλά και την πρόληψη των υποτρο­
πών.12 Η θεραπευτική προσέγγιση δυνατόν να εί­
ναι χειρουργική, συντηρητική ή ενδοσκοπική ανά­
λογα με τη βιωσιμότητα του εντέρου. 

Η σιγμοειδοσκόπηση με ενδοσκοπική αποσυ­
μπίεση θεωρείται θεραπεία εκλογής, όταν το 
έντερο είναι βιώσιμο. Περιγράφηκε πρώτη φορά 
το 194734 και πρόσφατες μεγάλες μελέτες έχουν 
επιβεβαιώσει την αποτελεσματικότητά της.35,36 
Η ιδέα της χρήσης ενός σωλήνα για αποσυμπίεση 
είναι γνωστή από το 1859, όταν ο Gay ανακάλυ­
ψε πως κατά τη διενέργεια αυτοψίας σε ασθενή 
με συστροφή του σιγμοειδούς, ένας πρωκτικός 
σωλήνας άδειαζε το έντερο από το περιεχόμενό 
του και το κόλον «ίσιωνε» αυτόματα.37 Με τον 
ασθενή σε αριστερή πλάγια θέση, το άκαμπτο 
σιγμοειδοσκόπιο προωθείται ως το σημείο της 
συστροφής. Στη συνέχεια, ένας πρωκτικός σω­
λήνας 40 cm, αφού λιπανθεί επαρκώς, εισάγεται 
πέραν του σημείου της απόφραξης. Μετά τη δια­
δικασία είναι απαραίτητη η λήψη ακτινογραφιών 
σε όρθια θέση για να επιβεβαιωθεί η μείωση του 
αέρα υποδιαφραγματικά. Μετά από αυτή τη δια­
δικασία, ο πρωκτικός σωλήνας πρέπει να παρα­
μείνει στην ίδια θέση για 24–72 ώρες.

Οι περισσότερες αποφράξεις προκύπτουν 
εντός της απόστασης στην οποία μπορεί να δι­
εισδύσει το όργανο και έχουν επιτυχώς λυθεί στο 
70–90% των περιπτώσεων.9 Μπορεί επίσης να 
χρησιμοποιηθεί και το εύκαμπτο ενδοσκόπιο. Οι 
Friedman et al τονίζουν ότι η ενδοσκόπηση με το 
εύκαμπτο ενδοσκόπιο μπορεί να έχει περισσότε­
ρα πλεονεκτήματα από ό,τι με το άκαμπτο, επει­
δή το εύκαμπτο ενδοσκόπιο μπορεί να φτάσει σε 
υψηλότερα σημεία της συστροφής. Η ενδοσκοπι­
κή ανάταξη έχει επιπλοκές σε λιγότερο από 1% 
των περιπτώσεων και επομένως είναι μια αποδε­
κτή θεραπευτική επιλογή.38

Οποιαδήποτε επιδείνωση της κατάστασης του 
ασθενούς πρέπει να εγείρει την υποψία διάτρη­
σης. Σε αυτή τη περίπτωση πρέπει να εξετασθεί 
σοβαρά η δινέργεια άμεσης διερευνητικής λαπα­
ροτομίας. Ο κίνδυνος επιπλοκών μπορεί να μει­
ωθεί με τη χρήση μαλακού σωλήνα, με την καλή 
ορατότητα του σημείου της συστροφής και την 
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καλή τεχνική με την αποφυγή βίαιων κινήσεων. 
Εάν επέλθει αιματηρή κένωση μετά την εφαρμο­
γή της τεχνικής, τότε η λαπαροτομία είναι υπο­
χρεωτική.

Το ποσοστό υποτροπής μετά από ενδοσκοπική 
ανάταξη μπορεί να φτάσει το 40–70% και, λόγω 
αυτών των υψηλών ποσοστών υποτροπής, οι 
περισσότεροι συγγραφείς συνιστούν τη σιγμοει­
δική εκτομή μετά την επιτυχή αποσυμπίεση.39,40 
Νεότερες, μη επεμβατικές τεχνικές, όπως η δια­
δερμική ενδοσκοπική σιγμοειδοπηξία, μπορεί να 
αποτελούν εναλλακτικές επιλογές σε ασθενείς 
για τους οποίους το χειρουργείο δεν αποτελεί 
ασφαλή επιλογή.41,42 Η τεχνική της ενδοσκοπι­
κής σιγμοειδοπηξίας έχει χρησιμοποιηθεί αντί της 
χειρουργικής εκτομής σε επιλεγμένους ασθενείς 
υψηλού κινδύνου για χειρουργική επέμβαση.43

Ενδείξεις για επείγουσα λαπαροτομία αποτε­
λούν τα σημεία διάτρησης ή νέκρωσης του εντέ­
ρου ή η αποτυχημένη τεχνική. Αν το έντερο μετά 
την αποσυμπίεση είναι βιώσιμο, τότε το θερα­
πευτικό πλάνο περιλαμβάνει είτε προφυλακτική 
χειρουργική επέμβαση είτε μελλοντική ενδοσκο­
πική αποσυμπίεση. Κριτήρια για τη λήψη από­
φασης πρέπει να είναι η ηλικία του ασθενούς 
και οι συνυπάρχουσες παθήσεις. Υπάρχουν συγ­
γραφείς που αναφέρουν ότι σε ασθενείς ηλικίας 
άνω των 70 ετών, η χειρουργική εκτομή πρέπει 
να αναβληθεί μέχρι το 2ο επεισόδιο συστροφής,44 
ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι η επιλογή της χει­
ρουργικής αντιμετώπισης πρέπει να γίνεται όχι 
μόνο βάσει της ηλικίας του ασθενούς, αλλά και 
σύμφωνα με τη συνολική κατάσταση της υγείας 
του κάθε ατόμου,45 δηλαδή, οι ασθενείς άνω των 
70 ετών οι οποίοι βρίσκονται σε καλή κατάστα­
ση υγείας δεν ωφελούνται μόνο με τη συντηρητι­
κή αντιμετώπιση και ότι θα έπρεπε και αυτοί να 
υποβληθούν από νωρίς σε χειρουργική επέμβα­
ση. Στις αναπτυσσόμενες χώρες, όπου οι ασθε­
νείς είναι νεότεροι χωρίς συνυπάρχουσες παθο­
λογικές καταστάσεις, έχει δειχθεί ότι η συντηρη­
τική προσέγγιση είναι κατάλληλη και έχει χαμηλή 
θνητότητα.

Η χειρουργική επέμβαση που θα επιλεγεί, είτε 
ανοιχτή είτε λαπαροσκοπική, μπορεί να επιπλέ­
ξει περαιτέρω τη διαχείριση αυτών των ασθενών 
υψηλού κινδύνου.46,47 Σε περίπτωση εκτομής του 

σιγμοειδούς συστήνουν τις παραδοσιακές τεχνι­
κές της κολοστομίας με βλεννώδες συρίγγιο ή την 
τεχνική Hartmann,9 είτε την απευθείας αναστό­
μωση των κολοβωμάτων μετά τη σιγμοειδεκτο­
μή.48 Όμως, η γενική κατάσταση του ασθενούς 
και οι συνυπάρχουσες νοσηρές καταστάσεις θα 
καθορίσουν την έκβαση του αποτελέσματος, ανε­
ξάρτητα από την επιλογή της χειρουργικής τεχνι­
κής.49,50

Μία σπάνια αλλά επικίνδυνη ιδιαιτερότητα εί­
ναι η εμφάνιση συστροφής σιγμοειδούς κατά 
τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Η επίπτωση της 
εντερικής απόφραξης κατά τη διάρκεια της εγκυ­
μοσύνης κυμαίνεται ευρέως από 1:1500 μέχρι 
1:66.431 εγκυμοσύνες. Το 44% των αποφράξεων 
στην εγκυμοσύνη αφορά στο σιγμοειδές έντερο.9 
Η πολυτοκία ίσως να προδιαθέτει σε ανάπτυξη 
συστροφής και μάλλον οφείλεται στη μυϊκή χαλά­
ρωση του κοιλιακού τοιχώματος.51,52

Οι περισσότερες περιπτώσεις συστροφής εμ­
φανίζονται κατά το χρόνο όπου η κοιλία είναι δια­
τεταμένη από την εγκυμονούσα μήτρα. Γενικά, η 
εγκυμοσύνη είναι ένας επιβαρυντικός παράγο­
ντας επειδή η διογκωμένη μήτρα ωθεί ένα πλε­
ονάζον ή αφύσικα μακρύ σιγμοειδικό έντερο να 
εξέλθει από την πύελο και να στραφεί γύρω από 
το σημείο συγκράτησής του στο πλάγιο τοίχωμα 
της πυέλου. Η συστροφή στην εγκυμοσύνη μπο­
ρεί να είναι από 135° μέχρι 800° με μεγαλύτερη 
συχνότητα συστροφής κατά την αντίστροφη φο­
ρά των δεικτών του ρολογιού.9

Η διάγνωση της σιγμοειδικής συστροφής στην 
εγκυμοσύνη συχνά καθυστερεί και ο μέσος χρό­
νος από την εισαγωγή μέχρι τη λαπαροτομία εί­
ναι περίπου 48 ώρες. Αυτό πιθανότητα οφείλε­
ται στο ότι η εγκυμοσύνη επισκιάζει την κλινική 
εικόνα της συστροφής, αφού ο κοιλιακός πόνος, 
η ναυτία και η λευκοκυττάρωση μπορεί να προ­
κύψουν και κατά τη φυσιολογική εγκυμοσύνη.53,54 
Ένας ακόμα παράγοντας είναι ο δισταγμός ως 
προς την πραγματοποίηση ακτινολογικών εξετά­
σεων σε εγκυμονούσες γυναίκες.

Συστροφή πρέπει να υποπτευόμαστε όταν 
μία έγκυος γυναίκα παρουσιάζεται με την κλινική 
τριάδα του κοιλιακού άλγους, της διάτασης και 
της δυσκοιλιότητας. Το ιστορικό της ασθενούς 
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μπορεί να αποκαλύψει διαφόρου βαθμού δυσκοι­
λιότητα για αρκετές μέρες. Αυτή ακολουθείται 
από κοιλιακό άλγος, το οποίο μπορεί να είναι κω­
λικοειδές και να αυξάνεται σε ένταση. Ανάλογα με 
τη θέση της συστροφής μπορεί ή όχι να προκύ­
ψει και έμετος. Η συστροφή του λεπτού εντέρου 
συνήθως προκαλεί πρώιμο έμετο. Η συστροφή 
του παχέος εντέρου θα οδηγήσει σε έμετο αλλά 
σε πιο προχωρημένο στάδιο.

Η έγκαιρη διαχείριση της συστροφής του σιγ­
μοειδούς είναι απαραίτητη και ξεκινά με την ανα­
πλήρωση των υγρών και των ηλεκτρολυτών, και 
τη χορήγηση χημειοπροφύλαξης. Ταυτόχρονα, οι 
χειρουργοί πρέπει να είναι έτοιμοι να επέμβουν, 
αφού στραγγαλισμός του εντέρου θα απαιτήσει 
χειρουργική αντιμετώπιση.

Όταν δεν υπάρχουν ενδείξεις περιτονίτιδας κατά 
το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης, η αντιμετώ­
πιση είναι μη επεμβατική και συνίσταται σε απο­
συμπίεση και λύση της συστροφής του εντέρου με 
πρωκτικό σωλήνα. Αυτό μπορεί να επαναληφθεί 
σε επεισόδια υποτροπής μέχρι και το δεύτερο τρί­
μηνο, οπότε και συνιστάται η σιγμοειδική κολεκτο­
μή. Η χειρουργική επέμβαση συνήθως αναβάλλεται 
εάν είναι δυνατόν μέχρι το δεύτερο τρίμηνο της 
εγκυμοσύνης, γιατί οι χειρουργικές επεμβάσεις κα­

τά το χρόνο αυτό συνδέονται με μικρότερα ποσο­
στά αποβολής.55

Αυτό το πλεονέκτημα υποβαθμίζεται από τα 
υψηλά ποσοστά υποτροπής κατά τη συντηρη­
τική αντιμετώπιση. Σε παρουσία μη βιώσιμου 
εντέρου ή ανεπιτυχή λύση της συστροφής, η σιγ­
μοειδική εκτομή και η τεχνική κατά Hartmann συ­
νιστώνται ανεξαρτήτως της ηλικίας κυήσεως.

Αν και η συστροφή του σιγμοειδούς είναι ασυνή­
θης κατά την εγκυμοσύνη, είναι μία κατάσταση η 
οποία εκθέτει τη μητέρα και το έμβρυο σε σημαντι­
κό κίνδυνο. Σε δυο μελέτες η μητρική και η εμβρυϊκή 
θνησιμότητα ήταν 21% και 50% αντίστοιχα.54,55

Η έγκαιρη αναγνώριση και παρέμβαση αποτε­
λούν κλειδιά στη μείωση της θνησιμότητας. Αν 
και η χειρουργική αντιμετώπιση συνιστάται στις 
περισσότερες περιπτώσεις, υπάρχουν ορισμένες 
αναφορές περιστατικών όπου και η συντηρητική 
θεραπεία υπήρξε επιτυχής.55

6. Συμπέρασμα

Η συστροφή του σιγμοειδούς είναι μια ύπου­
λη πάθηση η οποία, αν και σπάνια, μπορεί να 
προκαλέσει καταστάσεις που θέτουν σε κίνδυνο 
την ίδια τη ζωή του ασθενούς, αν δε διαγνωσθεί 
έγκαιρα και σωστά. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ Η σύνδεση των φαρμάκων με πρωτεΐνες 
αίματος και ιστών είναι καθοριστική για το μεταβολι­
σμό, την απέκκριση, τη φαρμακολογική δράση και την 
εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών και τοξικότητας. 
Οι κυριότερες πρωτεΐνες του πλάσματος στις οποίες 
προσδένονται τα φάρμακα είναι η λευκωματίνη, η α1-
όξινη γλυκοπρωτεÀνη και οι λιποπρωτεÀνες. Η λευκω­
ματίνη έχει μεγάλη συγγένεια με όξινα μόρια, η α1- όξι­
νη γλυκοπρωτεΐνη με βασικά μόρια και οι λιποπρωτεΐ­
νες με λιπόφιλα καθώς και βασικά μόρια. Η παρουσία 
εξωγενών και ενδογενών ουσιών επηρεάζει τη σύνδεση 
των φαρμάκων τόσο στο πλάσμα, όσο και στους ιστούς. 
Η παρουσία νόσου επηρεάζει την πρωτεϊνική σύνδε­
ση είτε λόγω πτώσης των επιπέδων λευκωματίνης και 
α1-όξινης γλυκοπρωτεΐνης είτε μέσω άλλων ενδογενών 
ουσιών και συνθηκών. Το stress οδηγεί σε αύξηση των 
ελεύθερων λιπαρών οξέων (free fatty acids, FFA), τα 
οποία καταλαμβάνουν ανταγωνιστικά θέσεις σύνδεσης 
στη λευκωματίνη. Δυνητικές κλινικές συνέπειες αναμέ­
νονται όταν ένα φάρμακο μπορεί να εκτοπίζει κάποιο 
άλλο από τις θέσεις σύνδεσής του με τις πρωτεΐνες, π.χ. 
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη ή όξινα αντιμικροβιακά 
(β-λακτάμες) εκτοπίζουν τη βαρφαρίνη από τις θέσεις 
σύνδεσής της στο μόριο της λευκωματίνης. Η ελάττωση 
της συνδετικής ικανότητας ενός φαρμάκου λόγω εκτό­
πισης από άλλο μόριο δεν οδηγεί πάντα σε αύξηση του 
φαρμακολογικού αποτελέσματος, διότι υπεισέρχονται 
και άλλοι παράγοντες όπως η κάθαρση και κυρίως το 
εκάστοτε θεραπευτικό εύρος του φαρμάκου.
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1. Εισαγωγή

Τα φάρμακα καθώς και άλλες ουσίες (ενδογε­
νείς και εξωγενείς) προσδένονται σε μεγαλομόρια 
των διαφόρων υγρών και ιστών του σώματος. Η 
σύνδεση αυτή των φαρμάκων με μεγαλομόρια 
του οργανισμού επηρεάζει τόσο τη φαρμακοκινη­
τική, όσο και τη φαρμακοδυναμική τους.1

Η σύνδεση των φαρμάκων σε εξειδικευμένους 
υποδοχείς αποτελεί το κύριο στοιχείο για την εκ­
δήλωση της δράσης τους. Αντίθετα, η σύνδεση των 
φαρμάκων με πρωτεΐνες φορείς παίζει πρωτεύο­
ντα ρόλο στο μεταβολισμό και την απομάκρυνσή 
τους από τον οργανισμό. Επιπλέον, η μη ανατά­
ξιμη σύνδεση των φαρμάκων με μεγαλομόρια μέ­
σω ομοιοπολικών δεσμών ενοχοποιείται για την 
εμφάνιση των περισσοτέρων ανεπιθύμητων ενερ­
γειών και τοξικότητας. Μόνο το ελεύθερο φάρ­
μακο είναι ικανό να δράσει στο όργανο στόχο, να 
μεταβολιστεί και να απεκκριθεί.2 Σημαντικά ποσά 
φαρμάκων συνδέονται ανατάξιμα στις πρωτεΐνες 
του αίματος και των ιστών χωρίς να εκδηλώνεται 
φαρμακολογική δράση. Πρόκειται για σιωπηλή 
σύνδεση, καθοριστική για την κατανομή του φαρ­
μάκου στον οργανισμό και την εν γένει πορεία των 
συγκεντρώσεών του μέσα στο χρόνο.3

2. Σύνδεση με τις πρωτεΐνες του πλάσματος

Η σύνδεση των φαρμάκων με τις πρωτεΐνες του 
πλάσματος παίζει σημαντικό ρόλο στη φαρμα­
κοκινητική τους, διότι δύναται να επηρεάζει τις 
συγκεντρώσεις των δραστικών κλασμάτων τους. 
Για ορισμένα φάρμακα, η δραστική συγκέντρωση 
του ελεύθερου κλάσματος κυμαίνεται από nM σε 
mM και είναι επόμενο μεταβολές της σύνδεσης να 
συνεπάγονται και μεταβολές του ελεύθερου φαρ­
μάκου, οι διακυμάνσεις του οποίου επηρεάζουν 
ουσιαστικά τη φαρμακοδυναμική του (εικ. 1).

Το ποσοστό του συνδεδεμένου φαρμάκου στο 
πλάσμα εξαρτάται από τη συγκέντρωση του 
φαρμάκου αλλά και των πρωτεϊνών. Το φαινό­
μενο της σύνδεσης είναι στην ουσία μια διεργα­
σία κορεσμού.4 Γενικά, η σύνδεση είναι ανατάξι­
μη με ταχεία επίτευξη ισορροπίας εντός χιλιο­
στών του δευτερολέπτου: ([P]+[D]↔[PD], όπου 
P=πρωτεΐνη και D=φάρμακο).

Πρωτεΐνες του πλάσματος στις οποίες προσ­
δένονται φάρμακα είναι η λευκωματίνη (Human 
serum albumin, ΗSA), η α1-όξινη γλυκοπρωτεΐνη, 
οι λιποπρωτεΐνες και άλλες. Η λευκωματίνη του 
πλάσματος αποτελεί περίπου το 40% της ολι­
κής πρωτεΐνης του οργανισμού. Η λευκωματίνη 
έχει ιδιαίτερα μεγάλη συγγένεια με όξινα μόρια 
π.χ. βαρφαρίνη, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 
(NSAIDs), πενικιλίνες, σουλφοναμίδες, ακετυλο­
σαλικυλικό οξύ.5 Η α1-όξινη γλυκοπρωτεΐνη βρί­
σκεται σε ποσοστό μικρότερο του 0,1% W/V στο 
πλάσμα και συνδέεται ως επί το πλείστον με βα­
σικά μόρια, αν και σε σημαντικό ποσοστό τα τε­
λευταία προσδένονται και στη λευκωματίνη. 

Πρέπει να σημειωθεί ότι η α1-όξινη γλυκοπρω­
τεΐνη είναι πρωτεΐνη οξείας φάσης και η σύνδε­
ση των φαρμάκων σ΄ αυτή είναι ιδιαίτερα ισχυ­
ρή.6–8

Λιπόφιλα καθώς και βασικά μόρια (ενδογενείς 
ουσίες, όπως ελεύθερα λιπαρά οξέα, FFA, χολη­
στερόλη και τριγλυκερίδια, αλλά και φάρμακα) 
συνδέονται με τις λιποπρωτεΐνες του αίματος.9 
Πολλοί ενδογενείς παράγοντες όπως η χολερυ­
θρίνη, τα FFA, η ηπαρίνη, καθώς και μόρια που 
παράγονται κατά την κύηση μπορεί να αναστεί­
λουν τη σύνδεση των φαρμάκων με τις πρωτε­
ΐνες.9,10 Φυσικοί ή χημικοί παράγοντες π.χ. pH, 
θερμοκρασία κ.λπ. τροποποιούν επίσης τη σύν­
δεση των φαρμάκων.11,12

Εικόνα 1. Σχηματική παράσταση της κατανομής του ελεύθερου κλάσματος 
του φαρμάκου στον οργανισμό
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3. Σύνδεση των φαρμάκων με τους ιστούς

Εκτός από τη λευκωματίνη, τα φάρμακα συν­
δέονται και με άλλα μόρια που καθορίζουν και τη 
σύνδεσή τους με τους ιστούς. Ο καθορισμός του 
αληθούς μη συνδεδεμένου αλλά και του ολικού εν 
γένει φαρμάκου στους ιστούς είναι βασική παρά­
μετρος για τον υπολογισμό της σχέσης μεταξύ 
της in vivo αποτελεσματικότητας του φαρμάκου 
στον ιστό στόχο και της έκτασης της in vitro πρω­
τεϊνικής σύνδεσης. Η σύνδεση των φαρμάκων με 
τους ιστούς είναι πιο εκτεταμένη, δεδομένου ότι 
ο συνολικός όγκος ορισμένων ιστών είναι μεγαλύ­
τερος του όγκου των πρωτεϊνών του πλάσματος, 
όπως π.χ. ο μυϊκός ιστός.13

3.1. �Η σύνδεση των φαρμάκων με τους ιστούς 
διέπεται από ορισμένους κανόνες

– �Στους μυς, η σύνδεση των φαρμάκων in vivo 
μπορεί να υπολογιστεί από in vitro μετρήσεις 
σε ομογενοποίημα ιστών, αφού το ποσοστό 
σύνδεσης στο ομογενοποίημα είναι ανάλογο (με 
γραμμική σχέση) της συγκέντρωσης της πρωτε­
ΐνης σ΄ αυτό14

– �Οι πρωτεΐνες των μυών σε αντίθεση με τις 
πρωτεΐνες του αίματος δε διαφέρουν μεταξύ 
των ειδών του ζωϊκού βασιλείου

– �Τα όξινα φάρμακα συνδέονται ισχυρότερα με 
τις πρωτεΐνες του πλάσματος απ΄ ό,τι με εκεί­
νες των μυών

– �Τα βασικά φάρμακα συνδέονται ισχυρότερα με 
τις πρωτεΐνες των ιστών απ’ ό,τι στο πλάσμα.

Η σύνδεση στους ιστούς φαρμάκων με παρό­
μοια χημική δομή εξαρτάται από τη λιποδιαλυ­
τότητά τους και τη σύνδεσή τους στο πλάσμα. 
Η σύνδεση των φαρμάκων με τις πρωτεΐνες των 
διαφόρων ιστών είναι της τάξεως ήπαρ>νεφρός
>πνεύμονας>μυς.15

3.2. �Φαρμακοκινητικοί παράγοντες 
που σχετίζονται με τη σύνδεση

– �Η κάθαρση των φαρμάκων δεν επηρεάζεται 
από τη σύνδεση με τους ιστούς

– �Ο όγκος κατανομής αυξάνει όταν η σύνδεση με 
τους ιστούς είναι μεγάλη, στη κατάσταση ισορ­
ροπίας (steady state)

– �Ο χρόνος ημισείας ζωής αυξάνει όταν η σύνδε­
ση με τους ιστούς είναι αυξημένη

– �Όταν ένα φάρμακο εκτοπίζεται από ένα άλλο 
στους ιστούς, αλλά δεν ακολουθείται από πα­
ρόμοια εκτόπιση και στο αίμα, η συγκέντρωση 
του ολικού φαρμάκου ελαττούται, χωρίς να με­
ταβάλλονται τα επίπεδα στο πλάσμα του ελεύ­
θερου και του ολικού φαρμάκου καθώς και τα 
επίπεδα του ελεύθερου φαρμάκου των ιστών, 
διότι η κάθαρση του φαρμάκου δεν εξαρτάται 
από τις μεταβολές της σύνδεσης στους ιστούς. 
Σε γενικές γραμμές, η σύνδεση των φαρμάκων 
με το μυϊκό ιστό θα μπορούσε να είναι της αυ­
τής σημασίας με τη σύνδεση των πρωτεϊνών 
στο πλάσμα.15

Ακόμη, στους ιστούς έχει ανιχνευθεί μια πρωτε­
ΐνη, η λιγανδίνη, μοριακού βάρους 42.000 D, στην 
οποία προσδένονται οι φέρουσες τα κορτικοειδή 
πρωτεΐνες Ι και Υ. Ανευρίσκεται στα κύτταρα των 
νεφρικών σωληναρίων και στα βλεννώδη κύττα­
ρα του λεπτού εντέρου. Η λιγανδίνη συνδέεται με 
ενδογενείς και εξωγενείς ουσίες με διάφορη χημι­
κή συγγένεια.16

4. �Παράγοντες που επηρεάζουν τη σύνδεση 
φαρμάκων σε πλάσμα και ιστούς

Η παρουσία εξωγενών και ενδογενών ουσιών 
επηρεάζει τη σύνδεση των φαρμάκων τόσο στο 
πλάσμα, όσο και στους ιστούς. Στη λευκωματί­
νη προσδένονται μόρια με ανιοντικές ή αρνητικά 
φορτισμένες μονάδες. Διακρίνονται δύο βασικές 
θέσεις σύνδεσης στη λευκωματίνη, η Ι και η ΙΙ. Η 
θέση Ι είναι λιγότερο εξειδικευμένη και συνδέεται 
με υδρόφοβα ετεροκυκλικά μόρια με αρνητικό 
φορτίο, όπως η βαρφαρίνη και η φαινυλβουταζό­
νη. Η θέση ΙΙ είναι περισσότερη ειδική και σ΄ αυτή 
προσδένονται αρωματικά καρβοξυλικά οξέα, με­
ταξύ των οποίων και τα μη στεροειδή αντιφλεγ­
μονώδη ναπροξένη και ιβουπροφένη. Βέβαια, η 
ιβουπροφένη συνδέεται και στη θέση Ι της λευ­
κωματίνης αλλά με μικρότερη χημική συγγένεια, 
και αυτό υποδηλώνει ότι εκτοπίζει σε μικρότερο 
ποσοστό ουσίες συνδεδεμένες στη θέση αυτή.17

Τα FFA καθώς και άλλα μόρια συνδέονται ποι­
κιλοτρόπως στη λευκωματίνη, ώστε να μην εί­
ναι δυνατός ο πλήρης καθορισμός του είδους 
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της αλληλεπίδρασης, δηλαδή αν πρόκειται για 
συναγωνιστική ή ανταγωνιστική σύνδεση. Κρυ­
σταλλογραφικές μελέτες αποκάλυψαν ότι τα λι­
παρα οξέα συνδέονται σε 7 θέσεις κατανεμημέ­
νες ετερόλογα στην πρωτεΐνη και ότι τα συνδε­
δεμένα στη θέση ΙΙ φάρμακα είναι πιο ευάλωτα 
στην εκτόπιση από τα FFA σε σχέση με εκείνα τα 
συνδεδεμένα στη θέση Ι.9,18,19

Παρόμοια φαινόμενα παρατηρούνται και με 
τα φάρμακα που συνδέονται με την α1-όξινη 
γλυκοπρωτεΐνη, που αποδίδονται τόσο στη συ­
γκέντρωσή της στο πλάσμα, όσο και στις ιδιαιτε­
ρότητες που μπορεί να εμφανίσει από πλευράς 
χημικής συγγένειας.20

Στα παιδιά, η σύνδεση είναι μικρότερη εκείνης 
των ενηλίκων. Στην 3η ηλικία έχει παρατηρηθεί 
μικρότερης έκτασης σύνδεση με τη λευκωματίνη, 
ενώ για φάρμακα που προσδένονται στην α1-
όξινη γλυκοπρωτεΐνη η σύνδεση είναι ισχυρότερη 
και βαίνει παράλληλα με την ηλικία.21,22

4.1. Ανταγωνιστική σύνδεση φαρμάκων

Ένα φάρμακο μπορεί να εκτοπίζει κάποιο άλ­
λο από τις θέσεις σύνδεσής του με τις πρωτε­
ΐνες. Η πιθανή αλληλεπίδραση στη σύνδεση με 
τις πρωτεΐνες του πλάσματος δε συνοδεύεται 
πάντα και από αλληλεπίδραση με τις πρωτεΐνες 
των ιστών. Παρά την εκτόπιση ενός φαρμάκου 
και την αύξηση του ελεύθερου κλάσματός του, 
δεν αυξάνονται πάντα και οι φαρμακοδυναμικές 
ιδιότητές του, διότι είναι προφανές ότι παρεμ­
βαίνουν και άλλοι παράγοντες που αφορούν 
στην κάθαρσή του. 

Η λευκωματίνη διαθέτει δύο μείζονες και εκλε­
κτικές θέσεις σύνδεσης φαρμάκων (Ι και ΙΙ) γνω­
στές ως θέσεις Sudlow, καθώς και μια τρίτη (ΙΙΙ) 
που καταλαμβάνεται μόνο από τη διγοξίνη. Η 
θέση Ι ταυτοποιείται ως θέση βαρφαρίνης, διό­
τι όταν αυτή συγχορηγείται με άλλα μόρια π.χ. 
NSAIDs ή όξινα αντιμικροβιακά (β-λακτάμες) ή 
παρουσία ενδογενών ουσιών π.χ. FFA, το ελεύ­
θερο κλάσμα της βαρφαρίνης αυξάνεται καθώς 
εκτοπίζεται από τη σύνδεσή της με τη λευκωμα­
τίνη. Κλινικά το φαινόμενο εκδηλώνεται με παρά­
ταση του χρόνου προθρομβίνης και αιμορραγική 
διάθεση, αλλά βέβαια κλινική σημασία προκύπτει 

όταν το εκτοπισμένο φάρμακο έχει στενό θερα­
πευτικό πλάτος.23,24

Η θέση ΙΙ ορίζεται ως θέση διαζεπάμης, διότι σε 
συγχορήγηση με άλλα φάρμακα (συνήθως θετικά 
φορτισμένα) η διαζεπάμη εκτοπίζεται με συνέ­
πεια αύξηση της συγκεντρωσής της στο πλάσμα 
και μπορεί να παρατηρηθεί παρατεταμένη κατα­
στολή του ΚΝΣ. Παρόλ’ αυτά, για τη διαζεπάμη 
αυτό δεν έχει σοβαρές κλινικές συνέπειες δεδο­
μένου ότι είναι φάρμακο με μεγάλο θεραπευτικό 
δείκτη.25 

4.2. Νόσος και σύνδεση φαρμάκων

Η παρουσία νόσου επηρεάζει την πρωτεϊνική 
σύνδεση. Σε καταστάσεις υποαλβουμιναιμίας 
(οξείες νόσους, σωματική καταπόνηση, χορτοφά­
γοι, μακρά νηστεία, 3η ηλικία) η πρωτεϊνική σύν­
δεση ελαττούται. Αντιθέτως, σε οξείες νόσους και 
σωματική καταπόνηση αυξάνονται οι γ-σφαιρί­
νες που αποτελούν επίσης «αποθήκη» σύνδεσης 
φαρμάκων.26

Σε μερικές νόσους όπως η σχιζοφρένεια, τα κα­
λοήθη νεοπλάσματα και η οπτική νευρίτιδα, πα­
ρατηρείται αύξηση των επιπέδων της λευκωμα­
τίνης.27 Επιπλέον, και η α1-όξινη γλυκοπρωτεΐνη 
είναι πρωτεΐνη οξείας φάσης και παρατηρείται 
αυξημένη σύνθεσή της σε συνθήκες στρες, σε λοι­
μώξεις, εγκαύματα, έμφραγμα του μυοκαρδίου, 
ρευματοειδή αρθρίτιδα, χρόνιο πόνο, νεοπλασίες. 
Η σύνδεση των βασικών φαρμάκων με την α1-
όξινη γλυκοπρωτεΐνη αυξάνεται όταν αυξάνεται 
και η πρωτεΐνη, όμως η σύνδεση με τους ιστούς 
δεν έχει κατά τη φάση της νόσου ιδιαίτερα ερευ­
νηθεί.28 Κλινικές μελέτες σε άτομα της κίτρινης 
φυλής έδειξαν ελαττωμένα επίπεδα α1-όξινης 
γλυκοπρωτεΐνης, με αποτέλεσμα η σύνδεση των 
βασικών φαρμάκων να είναι μειωμένη. Αυτό υπο­
δηλοί πιθανές σημαντικές φαρμακοκινητικές δια­
φορές ανάμεσα στις ανθρώπινες φυλές, ανεξάρ­
τητα από τα ενζυμικά συστήματα του ήπατος.29

Νόσοι του ήπατος ή των νεφρών επηρεάζουν 
την πρωτεϊνική σύνδεση μέσω ενδογενών ουσιών 
που μεταβάλλουν τις ιδιότητες σύνδεσης της λευ­
κωματίνης.30 Σε μελέτη της σύνδεσης διαφόρων 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, σε 
ορό επιμύων με πειραματική Freund’s adjuvant 
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αρθρίτιδα, διαπιστώθηκε αύξηση του ελεύθερου 
τους κλάσματος, ανάλογο με την πτώση της λευ­
κωματίνης, λόγω της αναστροφής του λευκωμα­
τικού πηλίκου.31

Όταν η θέση Ι της λευκωματίνης είναι κορε­
σμένη από ένα μόριο που συνδέεται μ‘ αυτήν, 
το επιπλέον μόριο μπορεί να προσδεθεί σε άλλη 
θέση. Όταν χορηγείται αμπικιλίνη σε συνδυασμό 
με χλωροπρομαζίνη, αυξάνεται η αντιμικροβια­
κή δράση της αμπικιλίνης. Παρότι η χλωροπρο­
μαζίνη είναι βασικό μόριο (pka 7,8) και κανονικά 
συνδέεται στη θέση ΙΙ, και η αμπικιλίνη όξινο (pka 
3,5), παρατηρείται συναγωνισμός στη σύνδεση 
με τη λευκωματίνη για μια άλλη θέση εκτός από 
την κοινή της θέση Ι, την ειδική για όξινες ενώ­
σεις. Ωστόσο, in vivo, η αύξηση αυτή μπορεί να 
αποδοθεί σε παράταση της νεφρικής απέκκρι­
σης της αμπικιλίνης. Πρέπει να σημειωθεί ότι η 
χλωροπρομαζίνη μεταβολίζεται κυρίως μέσω της 
ηπατικής οδού, αλλά ένα ποσοστό αποβάλλεται 
και από τους νεφρούς.32

Βλάβες του ήπατος προκληθείσες με τετραχλω­
ράνθρακα CCl4 σε επίμυες υπό αγωγή με προ­
πρανολόλη και λιδοκαΐνη (αμφότερα κατιονικά 
μόρια) οδήγησε σε αύξηση της λιδοκαΐνης και της 
προπρανολόλης στον ορό. Αυτό οφείλεται στη, 
λόγω της ηπατικής βλάβης, αύξηση της χολερυ­
θρίνης του ορού, που αποτελεί επίσης ενδογενή 
ουσία παρεμβαίνουσα στη σύνδεση των φαρμά­
κων με τις πρωτεΐνες.33

Νόσοι των νεφρών συνοδεύονται από ελαττω­
μένη σύνδεση πολλών φαρμάκων στους ιστούς 
και αύξηση του όγκου κατανομής.34 Ο όγκος κα­
τανομής της διγοξίνης σε ουραιμία είναι σημα­
ντικά ελαττωμένος, δεδομένου δε ότι η σύνδεση 
στο πλάσμα δεν επηρεάζεται, προφανώς αυτό 
αποδίδεται σε ελάττωση της σύνδεσης με τους 
ιστούς.35,36

4.3. Στρες και σύνδεση φαρμάκων 

Έχει δειχθεί ότι το stress οδηγεί σε αύξηση των 
FFA ως αποτέλεσμα ταυτόχρονης διέγερσης του 
συμπαθητικού και του ενδοκρινικού συστήμα­
τος. Τόσο η σωματική καταπόνηση (χειρουργικές 
επεμβάσεις, τραύματα ή πειραματικές στρεσο­
γόνες επιδράσεις), όσο και το ψυχολογικό stress 

(mental distress), όπως αποδεικνύεται από πει­
ραματικές μελέτες κολύμβησης επιμύων Wistar 
σε ψυχρό νερό (συνδυασμός ψυχικής φόρτισης με 
σωματική προσπάθεια), έχει δειχθεί ότι ελαττώ­
νουν την ικανότητα σύνδεσης της λευκωματίνης 
λόγω αύξησης των FFA στον ορό.37

Σε ορισμένες περιπτώσεις ο λόγος FFA/HSA 
μπορεί να αυξηθεί μέχρι και 6 φορές.38 Η παρου­
σία FFA σύμφωνα με κρυσταλλογραφικές μελέτες 
τροποποιεί το μόριο της λευκωματίνης. Το μόριο 
της λευκωματίνης μπορεί επιπλέον να τροποποι­
ηθεί αλλοστερικά παρουσία υψηλών συγκεντρώ­
σεων στεροειδών (κύηση, παρατεταμένη αγωγή 
με κορτικοστεροειδή, παρουσία μακρών αλυσί­
δων λιπαρών οξέων) με συνέπεια μεταβολή της 
ικανότητάς της προς σύνδεση με διάφορα φάρ­
μακα.39,40 

Σε ένα τέτοιο πειραματικό πρότυπο χρονίου 
stress προσδιορίστηκε, in vivo, η συγκέντρωση 
αμπικιλίνης στον ορό, η οποία αυξάνεται με την 
πρόοδο της στρεσογόνου διεργασίας και βαί­
νει παράλληλη με τα επίπεδα των FFA. Αν και η 
αμπικιλίνη είναι σχετικά ασφαλές φάρμακο με με­
γάλο θεραπευτικό πλάτος, σε αυξημένες συγκεν­
τρώσεις, μπορεί να προκαλέσει ανεπιθύμητες 
ενέργειες π.χ. σπασμούς από το ΚΝΣ όταν χο­
ρηγείται σε μεγάλες δόσεις.41 Παρόμοια αποτελέ­
σματα παρατηρήθηκαν σε πειραματικό τραύμα 
επιμύων, με αυξημένα επίπεδα FFA, υπό αγωγή 
με κινολόνες όπου η συγκέντρωσή τους αυξήθη­
κε στους ιστούς.42 Επιπλέον, όταν συγχορηγή­
θηκε ιβουπροφένη κάτω από ίδιες συνθήκες, οι 
κινολόνες παρουσίασαν αύξηση των επιπέδων 
τους στους ιστούς. Ακόμη, σε πειραματική υπερ­
λιπιδαιμία παρατηρήθηκε επίσης αύξηση συγκέν­
τρωσης κεφαλοσπορινών με και χωρίς ταυτό­
χρονη λήψη ιβουπροφένης.43 Είναι φανερό ότι 
καταστάσεις που αυξάνουν τα FFA, αυξάνουν το 
ελεύθερο δραστικό κλάσμα του φαρμάκου, μέσω 
εκτόπισής του από τη θέση της σύνδεσής του με 
τις πρωτεΐνες. Πρέπει να σημειωθεί ότι σε συν­
θήκες όπου τα FFA αυξήθηκαν συνεπεία άμεσης 
δράσης κλασικής ηπαρίνης ή ηπαρίνης μικρού 
μοριακού βάρους (LMWH), δημιουργήθηκαν αυ­
ξήσεις επιπέδων φαρμάκων όπως η λιδοκαΐνη, 
η κεφοταξίμη ή ακόμη και η διγοξίνη, ανεξάρτη­
τα θέσης σύνδεσης και ηλεκτρικού φορτίου του 
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φαρμάκου.44 Η σύγχρονη χορήγηση λιδοκαΐνης 
και προπρανολόλης σε ασθενείς ή πειραματόζωα 
υπό συνθήκες stress, οδηγεί σε αύξηση της λιδο­
καΐνης με πιθανές τοξικές συνέπειες στον καρδια­
κό μυ συνεπεία αύξησης των FFA.45

5. �Κλινικές συνέπειες της ανταγωνιστικής 
σύνδεσης

Η φαρμακολογική δράση και ο ρυθμός απομά­
κρυνσης μέσω μεταβολισμού (βιομετατροπής) 
σχετίζονται άμεσα με τη συγκέντρωση του ελεύ­
θερου φαρμάκου στον ορό αλλά και στο όργανο 
στόχο. Μάλιστα, ιδιαίτερη σημασία έχει όταν το 
φάρμακο ανιχνεύεται στο μεσοκυττάριο διαμέ­
ρισμα στους ιστούς, δεδομένου ότι η λευκωματί­
νη διαχέεται και στο μεσοκυττάριο διαμέρισμα. 
Βέβαια, όσο ισχυρότερη είναι η πρωτεϊνική σύν­
δεση, τόσο μικρότερη είναι η φαρμακοδυναμική 
ανταπόκριση, ενώ η απομάκρυνση είναι αντι­
στρόφως ανάλογη, καθότι μόνο το ελεύθερο κλά­
σμα είναι εν δυνάμει αποβλητέο. Η περιεκτικό­
τητα λευκωματίνης του δέρματος είναι 18%, των 
μυών 15%, ενώ το 60% της λευκωματίνης και το 
40% της α1-όξινης γλυκοπρωτεΐνης εντοπίζεται 
στο μεσοκυττάριο χώρο.13,14,46

Οι περισσότερες λοιμώξεις εντοπίζονται στον 
εξωκυττάριο χώρο στα διάφορα όργανα ή συ­
στήματα και η επιτυχία της αντιμικροβιακής 
αγωγής εξαρτάται από τη συγκέντρωση του χο­
ρηγούμενου φαρμάκου στο όργανο στόχο. Γενικά 
είναι παραδεκτό ότι συγκέντρωση του ελεύθερου 
φαρμάκου στο μεσοκυττάριο και εξωκυττάριο 

χώρο είναι ίδια με εκείνη του πλάσματος σε κατά­
σταση ισορροπίας.47 Σε περιπτώσεις συγχορήγη­
σης δύο φαρμάκων που ανταγωνίζονται για την 
ίδια θέση σύνδεσης, λαμβάνει χώρα εκτόπιση του 
φαρμάκου με τη μικρότερη χημική συγγένεια π.χ. 
αντιμικροβιακά εκτοπιζόμενα από μη στεροειδή 
αντιφλεγμονώδη, λιδοκαΐνη από προπρανολόλη, 
σε φυσιολογικές και παθολογικές συγκεντρώσεις 
λευκωματίνης. Η παρουσία επιπλέον ενδογενών 
ανταγωνιστικών ουσιών ως προς τη σύνδεση π.χ. 
FFA σε καταστάσεις υπερλιπιδαιμίας, εκτός της 
συγχορήγησης φαρμάκων, οδηγεί σε αύξηση του 
ελεύθερου δραστικού κλάσματος του φαρμάκου, 
με πιθανές ανεπιθύμητες αντιδράσεις in vivo.48,49

Η ελάττωση όμως της συνδετικής ικανότητας 
ενός φαρμάκου λόγω εκτόπισης από άλλο μόριο 
δεν οδηγεί πάντα σε αύξηση του φαρμακολογι­
κού αποτελέσματος. Οπότε προκύπτουν τα εξής 
ερωτήματα:

α. �Πότε υπάρχει κλινικό πρόβλημα, σύμφωνα με 
τη θεωρητική βάση των in vitro αποτελεσμά­
των; 

β. �Είναι προτιμότερο να τροποποιείται το δοσο­
λογικό σχήμα, προκειμένου να αποφευχθούν 
ανεπιθύμητες ενέργειες, ανάλογα με τις εργα­
στηριακές τιμές συγκέντρωσης λευκωματίνης 
στο πλάσμα σε περίπτωση νόσου;

Τελικά, φαίνεται πως μόνο ο πρoσδιορισμός 
των συγκεντρώσεων των αντίστοιχων ουσιών, ει­
δικά αν αυτές έχουν στενό θεραπευτικό πλάτος, 
μπορεί να δώσει τη λύση στα ανωτέρω ερωτή­
ματα.
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ΣΚΟΠΟΣ Η διερεύνηση της ορολογικής κατάστασης 
των στρατεύσιμων ανδρών του Πολεμικού Ναυτικού 
και η εκτίμηση του επιπολασμού της ηπατίτιδας Β, 10 
έτη μετά την ένταξη του σχετικού εμβολίου στο Εθνικό 
Πρόγραμμα Εμβολιασμών.
Υλικo-μEθοδος Έγινε προσδιορισμός τριών δει­
κτών της ηπατίτιδας Β, HBsAg, αντι-HBs και αντι-HBc, 
σε 1000 δείγματα ορού, προερχόμενα από νεοσύλλεκτους 
άνδρες του Πολεμικού Ναυτικού ηλικίας 18 ως 28 ετών.
Αποτελeσματα 745 (74,5%) δείγματα έδωσαν θετι­
κό αποτέλεσμα για anti-HBs και 255 (25,5%) αρνητικό 
αποτέλεσμα. Τα θετικά δείγματα χωρίστηκαν σε δύο ομά­
δες ανάλογα με τον τίτλο των αντισωμάτων: μια ομάδα 
περιελάμβανε τα δείγματα με τίτλο αντισωμάτων 10 ως 
100 IU/L και η άλλη τα δείγματα με τίτλο αντισωμάτων 
100 ως 1000 IU/L. Tο 30,5% των θετικών δειγμάτων είχε 
αναπτύξει πολύ υψηλούς τίτλους αντισωμάτων (>900 
IU/L). Θετικό HBsAg ανιχνεύθηκε μόνο σε ένα δείγμα, 
ενώ θετικό αντι-HBc σε εννέα δείγματα. Ο επιπολασμός 
του HBsAg στο δείγμα μας υπολογίστηκε στο 0,1%, ενώ 
του αντι-HBc στο 0,9%. Τα δείγματά μας χωρίστηκαν σε 
δύο ομάδες ανάλογα με την ηλικία των εξεταζομένων και 
εντοπίστηκαν οι μεταξύ τους διαφοροποιήσεις. 
Συμπερaσματα Τα αποτελέσματα επιβεβαιώνουν 
σαφή, σημαντική και διαχρονική μείωση του επιπολασμού 
της ηπατίτιδας Β στη χώρα μας μετά την εφαρμογή του 
υποχρεωτικού εμβολιασμού. Η εκτεταμένη μετακίνηση 
μεταναστών, ειδικά από χώρες μεγάλης ενδημικότητας, 
τα τελευταία δέκα έτη, ενδέχεται να επιφέρει ανάσχεση 
της μείωσης του επιπολασμού της χρόνιας ηπατίτιδας Β, 
γεγονός που επιβάλλει την επιδημιολογική επιτήρηση και 
τη γενίκευση της εμβολιαστικής κάλυψης.

Prevalence of hepatitis B 
infection in young navy 
recruits in Greece
M. Stamouli,1 I. Panagiotou,1 Gr. Totos,1 
Em. Velonakis2 
1Department of Microbiology and Immunology, Naval and 
Veterans Hospital, Athens, 2Nursing School, University 
of Athens, Athens, Greece  

AIM  The purpose of this study was to evaluate the current 
prevalence of HBV among navy recruits in Greece, ten years 
after the implementation of the compulsory vaccination 
program.
Material-Methods Serological markers (HBsAg, 
anti-HBs and anti-HBc), were detected in a sample of 1000 
male navy recruits from all-over Greece, aged between 18 
and 28,  using Microparticle Enzyme ImmunoAssays.   
Results 745 (74.5%) recruits had antibodies against 
HBsAg, while 255 recruits (25.5%) had undetectable anti-
HBs levels. Anti-HBs titers ranged from 10 to 1000 IU/mL. 
The 30.5% of the positive subjects showed high antibody 
titers (>900 IU/mL). Only one recruit was HBsAg positive, 
while anti-HBc were found in 9 recruits (0.1% and 0.9% 
of the total population under study, respectively). The study 
participants were divided in two age groups.  There was 
evidence of significant difference between the two groups 
regarding the negative and the low anti-HBs titer subjects. 
Conclusions We documented further reduction of the 
prevalence of HBsAg, 10 years after the implementation 
of mandatory vaccination, compared with previous 
epidemiological data regarding HBV infection in army 
recruits in Greece.  Latest demographic changes, resulting 
from the extensive arrival of immigrants from countries 
of high endemicity, may lead to alterations in the HBV 
epidemic in the country.  Higher immunization rates and 
epidemiological supervision should be a top public health 
priority.
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Η ηπατίτιδα Β , μία από τις πιο διαδεδομέ­
νες λοιμώξεις παγκοσμίως, αποτελεί πρόβλημα 
Δημόσιας Υγείας που αντιμετωπίζεται μόνο με 
συστηματική δράση. Εκτιμάται ότι περισσότεροι 
από δύο δισεκατομμύρια άνθρωποι παγκοσμί­
ως έχουν μολυνθεί από τον ιό HBV, περίπου 350 
εκατομμύρια από αυτούς πάσχουν από χρόνια 
λοίμωξη, ενώ 500.000 έως 1.200.000 ασθενείς 
καταλήγουν ετησίως από τις συνέπειες της νό­
σου.1–5

Η ηπατίτιδα Β  αποτελεί πρόβλημα δημόσιας 
υγείας και στη χώρα μας. Οι χρόνιοι φορείς ανέρ­
χονται σε 300.000, ενώ το 50–80% των ηπατο­
κυτταρικών καρκίνων οφείλεται σε λοίμωξη από 
ΗΒV. Η Ελλάδα ως το 1992 υπαγόταν στις χώ­
ρες με ενδιάμεση ενδημικότητα και είχε τον υψη­
λότερο επιπολασμό λοίμωξης HBV από όλες τις 
χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης. Τα τελευταία 
χρόνια παρατηρείται σταδιακή μείωση του επι­
πολασμού και τάση προς χαμηλή ενδημικότητα. 
Αυτή η αλλαγή πρέπει να αποδοθεί στη βελτίωση 
των συνθηκών υγιεινής και του βιοτικού επιπέ­
δου, σε αλλαγή των επικίνδυνων συμπεριφορών, 
στον περιορισμό της ιατρογενούς διασποράς και 
ειδικότερα στην υποχρεωτική χρήση βελονών και 
συρίγγων μιας χρήσεως, στο συστηματικό έλεγχο 
των εθελοντών αιμοδοτών και των εγκύων, αλλά 
κυρίως στην εφαρμογή του εμβολιαστικού προ­
γράμματος έναντι της λοίμωξης.6–8 Η μετάδοση 
του ιού παλαιότερα συνέβαινε κατά την παιδική 
ηλικία και ήταν κυρίως κάθετη ή και ενδοοικογε­
νειακή, ενώ σήμερα γίνεται, κατά το μοντέλο των 
ανεπτυγμένων χωρών, με χρήση ναρκωτικών ου­
σιών και σεξουαλικές συμπεριφορές υψηλού κιν­
δύνου. 

Ο εμβολιασμός είναι το αποτελεσματικότερο 
μέτρο πρόληψης της ηπατίτιδας Β και των επι­
πλοκών της, και για το λόγο αυτό ο Παγκόσμιος 
Οργανισμός Υγείας έχει συστήσει να συμπεριλαμ­
βάνεται στα υποχρεωτικά για τα παιδιά εμβό­
λια παγκοσμίως.9–11 Στην Ελλάδα, ο εμβολιασμός 
έναντι της ηπατίτιδας Β  εντάχθηκε στο Εθνικό 
Πρόγραμμα Εμβολιασμών από 1/1/1998 με τη 
διάταξη 4543/10-9-97 και είναι υποχρεωτικός σε 
βρέφη και σε παιδιά. Ένδειξη εμβολιασμού έχουν 
επίσης άτομα που ανήκουν σε ομάδες υψηλού 
κινδύνου.12–14

Στην παρούσα εργασία εκτιμήθηκε ο επιπο­
λασμός της ανοσίας και της φορείας HBV σε νεο­
σύλλεκτους άνδρες του Πολεμικού Ν αυτικού 
(ΠΝ). Το ενδιαφέρον της μελέτης έγκειται στη 
συγκρισιμότητα των αποτελεσμάτων μας με τα 
αποτελέσματα παλαιότερων μελετών σε νεοσύλ­
λεκτους, που οδηγεί σε συμπεράσματα για την 
πορεία του επιπολασμού της ηπατίτιδας Β στη 
χώρα μας, ιδιαίτερα μετά την εφαρμογή του σχε­
τικού εμβολιαστικού προγράμματος. 

Υλικό και μέθοδος

Το υλικό αυτής της εργασίας απετέλεσαν 1000 δείγ­
ματα ορού, προερχόμενα από νεοσύλλεκτους άνδρες 
του ΠN ηλικίας 18–28 ετών. Τα δείγματα συνελέγησαν 
το Νοέμβριο του 2008 και η φύλαξή τους έγινε σε βα­
θιά κατάψυξη (–70 °C). Η τυχαία δειγματοληψία με­
ταξύ στρατευσίμων θεωρείται αντιπροσωπευτική του 
ελληνικού πληθυσμού ως προς την κοινωνική τάξη, το 
επίπεδο εκπαίδευσης, το επίπεδο διαβίωσης και τη 
γεωγραφική περιοχή, λόγω της υποχρεωτικής στρατι­
ωτικής θητείας. Ωστόσο, περιορισμός της γενίκευσης 
τίθεται λόγω ενδεχόμενης κοινωνικής διαλογής στρα­
τευσίμων του Ν αυτικού, αλλά αυτός ο περιορισμός 
δεν εμποδίζει συγκρίσεις με ανάλογες κατά το παρελ­
θόν μελέτες στο ίδιο όπλο. Σε όλα τα δείγματα ορού 
έγινε προσδιορισμός τριών δεικτών της ηπατίτιδας Β: 
HBsAg, αντι-HBs και αντι-HBc, με τον αυτόματο ανοσο­
ενζυμικό αναλυτή της Abbott AxSYM, που η λειτουργία 
του βασίζεται σε μικροσωματιδιακή ανοσοενζυμική τε­
χνολογία (ΜΕΙΑ=Microparticle Enzyme ImmunoAssay).

Αποτελέσματα 

Από τα 1000 δείγματα ορού που ελέγχθηκαν, 
745 (74,5%) έδωσαν θετικό αποτέλεσμα για αντι-
HBs και 255 (25,5%) αρνητικό αποτέλεσμα. Σε 
9 δείγματα (0,9%) ανιχνεύθηκε θετικό αντι-HBc. 
Οκτώ δείγματα είχαν μόνο αντι-HBc θετικό, ενώ 
ένα δείγμα HBsAg και αντι-HBc θετικά.

Τα θετικά για αντι-HBs δείγματα χωρίστηκαν σε 
δύο ομάδες ανάλογα με τον τίτλο των αντισωμά­
των: η πρώτη ομάδα περιλαμβάνει 182 δείγματα 
(18,2%) με τίτλο αντισωμάτων αντι-HBs από 10 
ως 100 IU/L και η δεύτερη περιλαμβάνει 563 δείγ­
ματα (56,3%) με τίτλο αντισωμάτων από 100 ως 
1000 IU/L (εικ. 1).
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Τα δείγματα χωρίστηκαν ανάλογα με τον τίτλο 
αντισωμάτων αντι-HBs σε 11 κατηγορίες όπως 
φαίνεται στον πίνακα 2. Παρατηρούμε ότι το με­
γαλύτερο μέρος των δειγμάτων συγκεντρώνεται 
στις δύο ακραίες κατηγορίες. Ο συντελεστής με­
ταβλητότητας του δείγματος έχει τιμή μεγαλύτε­
ρη από τη μονάδα (1,064) (εικ. 2).

Τα δείγματά μας χωρίστηκαν επίσης ανάλογα 
με την ηλικία των εξεταζομένων σε δύο ομάδες 
που περιλαμβάνουν περίπου ίσο αριθμό δειγμά­
των (εικ. 3). Η πρώτη ομάδα περιλαμβάνει τα 
άτομα ηλικίας 18–24 ετών και η δεύτερη τα άτο­
μα ηλικίας 25–28 ετών. Μεταξύ των δυο ομάδων 
υπάρχει αξιοσημείωτη διαφοροποίηση ως προς 
το ποσοστό των αρνητικών δειγμάτων και των 
δειγμάτων με τίτλο αντισωμάτων 10 ως 100 IU/
L (p<0,05). Αντίθετα, όσον αφορά στο ποσοστό 
των δειγμάτων με τίτλο αντισωμάτων μεγαλύ­
τερο των 100 IU/L, αυτό είναι σχεδόν το ίδιο και 
στις δυο ηλικιακές ομάδες.

Συζήτηση

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα των ορολογικών 
προσδιορισμών που έγιναν στο δείγμα μας, ση­
μαντικό ποσοστό (25,5%) βρέθηκε αρνητικό για 
αντισώματα αντι-HBs, παρά το γεγονός ότι το εμ­
βόλιο έχει συμπεριληφθεί στο Εθνικό Πρόγραμμα 
Εμβολιασμών από το 1998. Από τα άτομα αυτά 

Εικόνα 1. Κατανομή δειγμάτων ανάλογα με την τιμή του αντι-HBs (n=1000, 
Μέση τιμή=401,2 IU/mL, Τυπική απόκλιση=426,17 IU/mL, Συντελεστής με­
ταβλητότητας=1,062)

Εικόνα 2. Κατανομή των δειγμάτων σε τάξεις ανάλογα με την τιμή του αντι-
HBs (IU/mL)

Εικόνα 3. Σύγκριση των ποσοστών των αρνητικών (αντι-HBs: 0-10 IU/mL), των 
θετικών με χαμηλό τίτλο (αντι-HBs: 11–100 IU/mL) και των θετικών με υψηλό 
τίτλο (αντι-HBs: 101–1000 IU/mL)  στις δυο ηλικιακές ομάδες 18–24 ετών (ρά­
βδοι εντόνου χρώματος) και 25–28 ετών (ράβδοι ανοικτού χρώματος)

ορισμένα πιθανόν να ανήκουν στην κατηγορία 
των μη αποκρινόμενων στον εμβολιασμό ατόμων, 
ενώ άλλα να είναι εμβολιασμένα άτομα που ο 
τίτλος αντισωμάτων τους να έχει μειωθεί σε μη 
ανιχνεύσιμα επίπεδα. Το συνολικό αυτό ποσοστό 
υπολογίζεται σε 5%, σύμφωνα με τη βιβλιογρα­
φία.15 Οι υπόλοιποι είναι νεαρά άτομα που δεν 
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έχουν εμβολιασθεί και που παραμένουν εκτεθει­
μένα έναντι της λοίμωξης HBV. 

Από τα θετικά για αντι-HBs δείγματα, το 56,3% 
έχει αναπτύξει υψηλούς τίτλους αντισωμάτων, 
γεγονός που υποδεικνύει πολύ καλή ανοσιακή 
απόκριση στο εμβόλιο, και το 18,2% ανέπτυξε 
τίτλους αντισωμάτων μεταξύ 10 και 100 IU/L. Ο 
διαχωρισμός αυτός επισημαίνεται, γιατί ορισμέ­
νοι ερευνητές θεωρούν ότι τίτλος αντισωμάτων 
αυτού του επιπέδου δεν παρέχει επαρκή ανοσια­
κή προστασία. Ο προσδιορισμός των δεικτών της 
ηπατίτιδας Β, που έγινε στο δείγμα μας, εκτιμά 
εμμέσως και την εμβολιαστική κάλυψη για την 
ηλικιακή ομάδα των 18–28 ετών. Η εμβολιαστική 
κάλυψη το 1999 είχε εκτιμηθεί μόλις στο 32,6% 
και το 2003 σε 62,17%.16 Το ποσοστό εμβολιαστι­
κής κάλυψης στην παρούσα εργασία εκτιμάται 
σε 73,5% περίπου. Αναμένεται ότι μελλοντικά, σε 
επόμενες κλάσεις στρατευσίμων το ποσοστό μη 
εμβολιασθέντων και άρα επινόσων θα μειώνεται. 
Σημειώνεται ότι το ποσοστό των αρνητικών ατό­
μων ήταν αρκετά μεγαλύτερο στην ομάδα ηλικί­
ας 25–28 ετών σε σχέση με τις μικρότερες ηλι­
κίες 18–24 ετών, γεγονός που επιβεβαιώνει την 
προσδοκία αύξησης της εμβολιαστικής κάλυψης 
στις επερχόμενες γενιές στρατευσίμων. Αν και το 
ποσοστό της εμβολιαστικής κάλυψης βαίνει συ­
νεχώς αυξανόμενο, υπολείπεται σημαντικά από 
το στόχο του 90%, που έχει θέσει ο Παγκόσμιος 
Οργανισμός Υγείας.17

Το δεύτερο εύρημα αφορά στον επιπολασμό 
του αντιγόνου HBsAg στο δείγμα μας, ο οποίος 
εκτιμήθηκε στο 0,1% και στον επιπολασμό του 
αντι-HBc, ως δείκτη παλαιάς λοίμωξης, ο οποίος 
εκτιμήθηκε στο 0,9%. Σύμφωνα με παλαιότερες 
μελέτες σε νεοσύλλεκτους άνδρες των ενόπλων 
δυνάμεων, ο επιπολασμός του HBsAg το 1973 
ήταν 3,9%, το 1980 ήταν 3,4%, το 1986 ήταν 0,9% 
και το 1998 ήταν 0,95%.16 Σε μελέτη που έγινε 
σε νεοσύλλεκτους άνδρες του στρατού ξηράς το 
2003, o επιπολασμός του HBsAg εκτιμήθηκε σε 
0,32%.18–20 Παρατηρείται, επομένως, σαφής μεί­
ωση τόσο στην έκθεση στον ιό, όσο και στη χρό­
νια λοίμωξη. Όσον αφορά στο γενικό πληθυσμό, 
οι μελέτες που έχουν γίνει, και που βασίζονται σε 
δεδομένα αιμοδοτών, αποφαίνονται για επιπολα­
σμό του HBsAg της τάξεως του 0,84%.7,8,21,22 

Η μείωση του επιπολασμού φορέων μεταξύ των 
νέων δεν επιτρέπει τον εφησυχασμό. Σε πολλές 
μελέτες έχει καταγραφεί υψηλό ποσοστό επιπο­
λασμού του HBsAg στους μετανάστες.16,23–27 Αυτό 
μπορεί να ανασχέσει την παρατηρούμενη μείωση 
του επιπολασμού στη χώρα μας. Προκύπτει η 
ανάγκη προώθησης της συλλογικής ανοσοποίη­
σης του πληθυσμού, η διατήρηση υψηλού επιπέ­
δου εμβολιαστικής κάλυψης στις ομάδες υψηλού 
κινδύνου, ο εμβολιασμός και η ανοσοπροφύλαξη 
των νεογνών μητέρων με χρόνια λοίμωξη, με εστί­
αση μεταξύ των μεταναστών, καθώς και η διαρ­
κής ενημέρωση των πολιτών.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  Είναι συχνή η αναφορά σε χαρακτη­
ρισμό λήψης ιστορικού ότι ο ιατρός επέδειξε 
«ικανότητες όπως ο Σέρλοκ Χολμς». Στην πρα­
γματικότητα, ο πλέον διάσημος, ίσως, από τους 
μυθιστορηματικούς ήρωες, χρωστάει πολύ περισ­
σότερα στην ιατρική από το αντίθετο. Ο δημιουρ­
γός του, Σερ Αρθουρ Κόναν Ντόϋλ, ιατρός στο 
επάγγελμα, εμπνεύστηκε τις σπάνιες επαγωγικές 
ικανότητες του θρυλικού ντετέκτιβ, από το πρό­
τυπο των δασκάλων του στην ιατρική, και ιδιαί­
τερα του καθηγητή Μπελ στο Πανεπιστήμιο του 
Εδιμβούργου. Oι αναφορές στην ιατρική είναι 
συχνές στις περιπέτειες του Χολμς, αλλά τίποτε 
δεν είναι πιο συναρπαστικό για τους ιατρούς από 
το ότι ένας συνάδελφός τους έδωσε το έναυσμα 
για το αρχέτυπο του μυθικού δαιμόνιου που λέ­
γεται Σέρλοκ Χολμς.

When the physician 

inspires the detective 

more than the opposite 

Sherlock Holmes, 

the eternal myth 
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ABSTRACT It is a common compliment to his­
tory taking that the physician displayed “Sherlock 
Holmes-like abilities”. As a matter of fact, the most 
famous, probably, of all fiction heroes, owes more 
to medicine than vice-versa. His creator, Sir Arthur 
Conan Doyle, a physician by profession, was in­
spired for the extraordinary deductive skills of the 
legendary detective by the model of his medical 
teachers, particularly Professor Bell of Edinburgh 
University. References to medicine are common in 
Holmes’ adventures, but nothing is more exciting 
to physicians than a colleague of theirs triggered 
the archetypal genius and the myth that is Sherlock 
Holmes.
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Το Εδιμβούργο, η πρωτεύουσα της Σκωτίας, 
φέρει το προσωνύμιο «Αθήνα του Β ορρά». Το 
προσωνύμιο αυτό οφείλεται μερικά στην ύπαρ­
ξη πάνω στο λόφο του Carlton Hill, ενός μάλ­
λον επιτυχούς αντίγραφου του μνημείου του 
Λυσικράτη και ενός ανεπιτυχέστατου αντίγρα­
φου του Παρθενώνα. Στους πρόποδες του λό­
φου αυτού, σε μία μικρή πλατεία, την Picardy 
Place, μια μπρούντζινη πλακέτα στην πόρτα με 
τον αριθμό 7 υποσημειώνει τη γέννηση κάποιας 
αξιόλογης προσωπικότητας. Η παρουσία ακρι­
βώς απέναντι ενός μικρού αγάλματος καθιστά 
περιττή την ανάγνωση της πλακέτας, καθώς η 
φιγούρα με το μακρύ παλτό, το περίεργο καπέλο 
και τη γυριστή πίπα, είναι αμέσως αναγνωρίσιμη 
από τον επισκέπτη οποιασδήποτε εθνικότητας. 
Πράγματι, στο σπίτι αυτό το 1859 γεννήθηκε ο 
Arthur Conan Doyle, ο συγγραφέας που δημιούρ­
γησε τον Sherlock Holmes. 

Η φράση «μυθιστορηματικός ήρωας» είναι μάλ­
λον πενιχρή για να περιγράψει τη φήμη και τη 
δημοτικότητα του ντέτεκτιβ αυτού. Τα βιβλία με 
τις περιπέτειές του έχουν μεταφρασθεί σε όλες 
σχεδόν τις γλώσσες της γης και είναι το συχνό­
τερα απεικονισθέν πρόσωπο σε κινηματογραφι­
κές ταινίες (τον έχουν υποδυθεί 79 διαφορετικοί 
ηθοποιοί σε 193 ταινίες συνολικά μέχρι το 1988, 
έναντι του Ναπολέοντα που ακολουθεί με 179).1 
Τα 79, όμως, ονόματα των ηθοποιών στο βιβλίο 
που γράφτηκε το 1988 έχουν ήδη γίνει... 235 εν 
έτει 20102 με τελευταία (και ατυχέστερη όλων, 
κατά τη γνώμη των συγγραφέων) την πλέον 
πρόσφατη απεικόνιση από το Robert Downey Jr 
στο φιλμ «Σέρλοκ Χολμς».

Μεγάλες ερμηνείες θα μπορούσαν να αποδο­
θούν σε πολλούς, ωστόσο οι περιπτώσεις των 
Basil Rathbone (1892–1967) και Jeremy Brett 
(1933–1995) αξίζει να σχολιαστούν ιδιαίτερα. Ο 
πρώτος είναι ο κλασικός, αρχετυπικός Holmes, 
εγκεφαλικός, με γρήγορη επαγωγική σκέψη αλλά 
και πομπώδη εκφορά λόγου που αγγίζει συχνά 
τα όρια της υπερβολής, κάτι όμως που επιβαλ­
λόταν στους ηθοποιούς από την αισθητική της 
εποχής. Ας μην ξεχνάμε πως ο ομιλών κινημα­
τογράφος δεν είχε πολλά χρόνια ζωής. Η τεχνο­
λογική αυτή επανάσταση έδωσε κυριολεκτικά 
πνοή ζωής στο χαρακτήρα εγκεφαλικών ηρώ­

ων και πολύπλοκων σεναρίων. Ο Rathbone είναι 
γεγονός πως δεν κατάφερε ποτέ να απαλλαγεί 
από τη σκιά του χαρακτήρα που αναπαράστη­
σε. Από τον πρώτο του ρόλο ως Holmes το 1939 
στο «Σκυλί των Μπάσκερβιλ» μέχρι και το τέλος 
της καριέρας του, ερμήνευε σε κινηματογράφο ή 
ραδιόφωνο τον εν λόγω ήρωα. 

Ο Jeremy Brett ανήκει και αυτός στους ηθοποι­
ούς που ταυτίστηκαν με το χαρακτήρα. Με το 
οξυδερκές βλέμμα του και γενικά με το συνολικό 
παρουσιαστικό του, θα ήταν πρόκληση να μην 
του ανατεθεί ο ρόλος αυτός κάποια στιγμή στην 
καριέρα του. Δε θα ήταν υπερβολή να αναφερ­
θεί πως ήταν ο μοναδικός απ’ τους ηθοποιούς 
που έπειθε το κοινό ότι όντως δε γνώριζε στοι­
χειώδεις γνώσεις φιλοσοφίας ή αστρονομίας, μια 
και δεν ήταν απαραίτητες για τη δουλειά του. Η 
τηλεοπτική σειρά της Granada TV (1984–1994) 
άφησε εποχή και προσδιόρισε αισθητικά τον 
Holmes της δεκαετίας του ‘80, όπως ο Rathbone 
τον αντίστοιχο του ‘40. Η προσωπικότητα του 
Holmes είναι γεγονός πως εντυπωσίασε τον 
Brett. Οι δύο χαρακτήρες είχαν άλλωστε αρκετά 
κοινά σημεία. Εξάρσεις υπερβολικής ενέργειας 
διαδέχονταν περιόδους κατάθλιψης και εσω­
στρέφειας. Ακόμα και στην προσωπική του ζωή 
δεν μπορούσε να απαλλαγεί από το χαρακτήρα 
αυτό. Ο ίδιος έλεγε μάλιστα ότι όταν ερμηνεύεται 
για πολύ καιρό από έναν ηθοποιό, καταλήγει να 
υποκαταστήσει την ψυχή του.3 Ο Brett πέθανε 
από καρδιακή ανακοπή, ενώ αναφέρεται επίσης 
ότι έπασχε από ρευματική βαλβιδοπάθεια. Είναι 
χαρακτηριστικό ότι απωθούσε την ασθένειά του 
σε μεγάλο βαθμό μια και όπως έλεγε: Ο Holmes 
δε συνέβη ποτέ να έχει αρρωστήσει.

Για να επανέλθουμε στην απήχηση του Χολμς, 
αρκεί να παρατεθεί ότι ακόμα και σήμερα στη 
διεύθυνση που αναφέρει ο συγγραφέας, 221b 
Baker Street στο Λονδίνο, εξακολουθούν να φθά­
νουν επιστολές απευθυνόμενες στον Sherlock 
Holmes. Οι επιστολογράφοι προέρχονται από 
διάφορες χώρες της οικουμένης και δείχνουν να 
παραβλέπουν το γεγονός ότι ακόμα και αν ο διά­
σημος ντέτεκτιβ ήταν υπαρκτό πρόσωπο, θα 
έπρεπε να βρίσκεται στη ζωή στην ηλικία των 
170 ετών για να μπορέσει να απαντήσει.
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Μία κλασική αναφορά του δαιμόνιου στην 
εξιχνίαση μυστηρίων ήρωα έχει σχέση με την 
ιατρική και ειδικότερα με τη λήψη ιστορικού. 
Επανειλημμένα τονίζεται στους φοιτητές της ια­
τρικής και τους νέους ιατρούς ότι η λήψη ιστορι­
κού είναι όχι μόνο τέχνη, αλλά και ότι «απαιτεί­
ται ο ιατρός να έχει και ικανότητες και ταλέντο 
ντέτεκτιβ, όπως ο Sherlock Holmes». Πρόκειται 
για μία συνηθισμένη φράση, αρκετά προσφιλή 
σε πολλούς έμπειρους ιατρούς, όχι όμως και 
ιστορικά αληθινή. Η αλήθεια είναι ότι ο Sherlock 
Holmes χρωστάει πολλά περισσότερα στην ια­
τρική από όσα χρωστάει η ιατρική στον Sherlock 
Holmes.

Ο Arthur Conan Doyle, γιός Ιρλανδού δημόσιου 
υπάλληλου, τελείωσε τις γυμνασιακές του σπου­
δές στο κολέγιο του Stonyhurst στο Εδιμβούργο 
και στη συνέχεια έγινε δεκτός στην περίφημη 
ιατρική σχολή της πόλης.4 Ανάμεσα στους κα­
θηγητές του ήταν οι διάσημοι Rutherford, Argyll-
Robertson και Bell, ίσως δε κατά τη γνώμη πολλών 
βιογράφων του, να του προσέφεραν και εναύ­
σματα για τη μετέπειτα λογοτεχνική του δρα­
στηριότητα. Ο Rutherford φερ’ ειπείν, καθηγητής 
Ανατομικής γνωστός στους φοιτητικούς κύκλους 
ως «o ανελέητος νεκροτόμος», παρουσιάζει πολ­
λά κοινά στοιχεία με τον καθηγητή Challenger 
των περιπετειών του Holmes.5 Στην περίοδο 
αυτή, όμως, η συγγραφική δραστηριότητα του 
Conan Doyle είναι αμιγώς ιατρική. Βλέπει εργασί­

Εικόνα 1. Dr Joseph Bell (1837–1911)

Εικόνα 2. Εξώφυλλο του περιοδικού Strand, το Δεκέμβριο του 1911 

Εικόνα 3. Ο Σέρλοκ Χολμς και ο Δρ Ουώτσον σε εικονογράφηση από την 
αρχική έκδοση στο περιοδικό Strand
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γνωρίζουν οι περιπέτειες του ντέτεκτιβ Sherlock 
Holmes που δημοσιεύονται σε μορφή συνεχειών 
στο περιοδικό Strand Magazine από το 1891. Η 
τεράστια δημοτικότητα που γνωρίζουν οι συνέ­
χειες αλλά και η έκδοσή τους σε βιβλία, κάπως 
ενοχλεί τον συγγραφέα, καθώς γράφει επίσης 
ιστορικά ρομάντζα (μερικά από τα οποία, όπως 
ο «Ταξίαρχος Ζεράρ» ή ο “Sir Nigel”, πραγματι­
κά είχαν μεγαλύτερες λογοτεχνικές αρετές από 
τις περιπέτειες του Holmes), αλλά αυτά περνούν 
εντελώς απαρατήρητα. Όταν όμως γράφει το 
τέλος του Holmes, που πεθαίνει σε κάποιο επει­
σόδιο πέφτοντας από ένα βράχο, η κατακραυγή 
και η πίεση του αναγνωστικού κοινού (και των 
εκδοτών φυσικά) οδηγεί στην εσπευσμένη...νε­
κρανάσταση του ήρωα.4

Η επίδραση της ιατρικής παιδείας του Doyle 
είναι εμφανής σε κάθε περιπέτεια του Holmes. 
Εμφανίζεται να έχει μεγάλες γνώσεις τοξικολο­
γίας, ιατροδικαστικής και βιοχημείας. Είναι πολύ 
πιο ενήμερος σε ιατρικά θέματα από τον αχώ­
ριστο σύντροφό του, τον ιατρό Watson. Στην 
ιστορία “Adventure of the dying detective” περι­
γράφει με μεγάλη φαντασία, αλλά και ακρίβεια, 
δολοφονία μέσω προκλητής μικροβιαιμίας.10,11 
Σε αυτό, ο δολοφόνος στέλνει στο θύμα ένα δέ­
μα που περιέχει ένα ελατήριο εμποτισμένο με 
τοξίνη που προκαλεί κάποια σπάνια και θανα­
τηφόρο «τροπική νόσο». Οι χαρακτήρες που πε­
ριγράφονται υπονοούν μάλλον πανώλη. Αρκετές 
αναφορές στη νόσο υπήρχαν ήδη στον ιατρικό 
τύπο της εποχής, ακόμα και άρθρο του ίδιου 
του Yersin12,13 πάνω στη μικροβιολογία του βα­
κίλου αυτού. Η τροπική ιατρική άλλωστε είχε 
ήδη τότε άνθηση στο Λονδίνο14 και ο Dr Ainstree, 
που παρουσιάζεται στο διήγημα αυτό ως «η με­
γαλύτερη ιατρική αυθεντία του Λονδίνου σε τρο­
πικά νοσήματα», είναι σαφής αναφορά στον Sir 
Patrick Manson.11 Το περίεργο είναι ότι παρόμοια 
δολοφονία με την ίδια ακριβώς μέθοδο (άγνω­
στο βέβαια αν είχε το διήγημα αυτό ως έμπνευ­
ση) έλαβε χώρα στην Καλκούτα των Ινδιών το 
1933.15 Χρησιμοποιήθηκε η αιχμή μιας ομπρέλας 
και λίγες μέρες μετά το νυγμό το θύμα πέθανε 
από πανώλη, ο δολοφόνος και ο συνεργός του, 
βοηθός μικροβιολογικού εργαστηρίου, ομολόγη­
σαν και καταδικάστηκαν.

ες του να δημοσιεύονται σε έγκριτα ιατρικά περι­
οδικά με αντικείμενο την τοξικολογία,6 κάτι που 
θα αναφερθεί πολλές φορές και στις περιπέτειες 
του Holmes, αλλά και τη χρήση τοξικών ουσιών, 
όπως του αρσενικού στη “leucocythaemia”, όπως 
αναφερόταν τότε η λευχαιμία.7

Μετά την αποφοίτησή του, ο Doyle αποφασίζει 
να ασχοληθεί με τη Γενική Ιατρική, αλλά επειδή 
σκέπτεται ότι ίσως είναι πολύ νέος για να εμπνέει 
εμπιστοσύνη, μπαρκάρει σε ατμόπλοιο της γραμ­
μής της Αφρικής, ως ιατρός πλοίου. Άλλωστε, 
ήδη ανήσυχο πνεύμα, είχε ήδη ταξιδέψει ως ια­
τρός πλοίου σε φαλαινοθηρικό της Αρκτικής, 
όντας ακόμα φοιτητής ιατρικής. Το ταξίδι στην 
Αφρική του προσέφερε αρκετές εμπειρίες, συ­
μπεριλαμβανομένης μιας βαρύτατης προσβολής 
ελονοσίας, από την οποία παρά λίγο να πεθάνει. 
Αρχίζει να στρέφεται περισσότερο στο γράψιμο, 
δεν είναι όμως ακόμα βέβαιος αν το μέλλον του 
βρίσκεται εκεί ή στην ιατρική.

Η επόμενη απόφασή του τον φέρνει το 1890 
στη Βιέννη, για να μετεκπαιδευθεί στην οφθαλμο­
λογία. Παρακολουθεί μαθήματα στο Allgemeines 
Krankenhaus, χωρίς όμως να ωφεληθεί ιδιαίτερα, 
καθώς έχει πολύ περιορισμένη γνώση της γερ­
μανικής γλώσσας. Επιστρέφει στο Λονδίνο και 
ανοίγει ιατρείο ως ειδικός οφθαλμίατρος, με πο­
λύ πενιχρά αποτελέσματα.5 Ο ίδιος γράφει ότι 
«καθόμουνα από τις 10 το πρωί, ως τις 3 ή 4 το 
απόγευμα στο ιατρείο μου, χωρίς ποτέ να διακό­
ψει την ηρεμία μου το κουδούνι της πόρτας. Θα 
μπορούσαν να βρεθούν καλύτερες συνθήκες για 
περισυλλογή και γράψιμο;».8 Πάντως, πρέπει να 
αναφερθεί σαν αντίλογος, ότι ο Αμερικανός ια­
τρός Α. Rodin, ο οποίος έχει ασχοληθεί ιδιαίτερα 
με τη βιογραφία του Conan Doyle, υποστηρίζει 
ότι αιτία (ή αφορμή) της στροφής στο γράψιμο 
ήταν όχι η επαγγελματική αποτυχία, αλλά μία 
προσβολή γρίπης το Μάιο του 1891.9

Ανεξάρτητα από το έναυσμα, το γράψιμο γί­
νεται η κύρια απασχόληση του Conan Doyle 
και εξακολουθεί να παραμένει ακόμα και όταν 
ανοίγει ιατρείο εξασκώντας Γενική Ιατρική στο 
Southsea, κοντά στο Portsmouth. Έχει αρκετή 
επιτυχία ως ιατρός, με μεγάλο και σταθερό αριθ­
μό ασθενών, αλλά ακόμα μεγαλύτερη επιτυχία 
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Έμενε όμως πάντα αναπάντητο το ερώτημα 
«Ποιός ήταν πραγματικά ο Sherlock Holmes;», με 
την έννοια ότι ίσως κάποιο υπαρκτό πρόσωπο 
έδωσε την έμπνευση για το λογοτεχνικό αυτόν 
ήρωα. Ήταν ο ίδιος ο συγγραφέας, κάποιος από 
τους αστυνομικούς της εποχής ή κάποιος ια­
τρός; Οι περισσότερες ενδείξεις ευνοούσαν τον 
Dr Joseph Bell, καθηγητή της Χειρουργικής στο 
Εδιμβούργο και δάσκαλο του Conan Doyle.4,5,16,17

O Bell συνήθιζε να εντυπωσιάζει συχνά τους 
φοιτητές του για να τους τονίσει την αξία της 
παρατηρητικότητας, της λογικής και της επαγω­
γικής σκέψης στην ιατρική. Ο διάλογος με έναν 
ασθενή που είχε έλθει να ζητήσει τη γνώμη του 
είναι αποκαλυπτικός:

– Είστε στρατιωτικός;

– Μάλιστα κύριε.

– Υπαξιωματικός σε σύνταγμα των Χάιλαντς;

– Μάλιστα κύριε.

– Αποστρατευθήκατε πρόσφατα;

– Μάλιστα κύριε.

– Υπηρετήσατε στα νησιά Barbados;

– Μάλιστα κύριε.

Στο σημείο αυτό ο ασθενής κοιτούσε τον Bell 
σαν να ήταν μάγος, ενώ την ίδια έκφραση είχαν 
πάρει και οι φοιτητές του. Οι τελευταίοι όμως 
διαφωτίστηκαν όταν στη συνέχεια τους εξήγη­
σε:

«Ο ασθενής ήταν ευγενής και φερόταν με σεβα­
σμό, αλλά δεν έβγαλε το καπέλο του. Αυτό έδει­
χνε στρατιωτικό και καθώς δεν είχε ακόμα υιοθε­
τήσει συμπεριφορά πολίτη σημαίνει πρόσφατη 
αποστρατεία. Είχε κάποιο αέρα εξουσίας, αλλά 
ο τρόπος που απαντούσε έδειχνε ότι ήταν συ­
νηθισμένος και να παίρνει διαταγές συχνά. Άρα 
υπαξιωματικός, προφανώς σε σύνταγμα των 
Χάιλαντς λόγω προφοράς. Τέλος, τα συμπτώμα­
τά του ήταν ελεφαντίασης, που δεν μπορούσε 
να έχει πάθει παρά στα νησιά Barbados. Απλό 
δεν είναι;»,8 «Στοιχειώδες, αγαπητέ μου Watson», 
θα ήταν το σχόλιο του Holmes.

Σε άλλη περίπτωση ο καθηγητής αιφνιδίασε 
έναν επισκέπτη λέγοντάς του ότι δουλεύει σε 
άμαξα μπυραρίας, που τη σέρνουν ένα γκρίζο 

και ένα καφέ άλογο, και έρχεται από την περιοχή 
του Liberton, ενός προαστίου του Εδιμβούργου. 
Η έκπληκτη έκφραση του επισκέπτη έδειξε την 
ακρίβεια των λεχθέντων. Στους φοιτητές του 
εξήγησε ότι παρατήρησε πηλό της περιοχής στις 
μπότες του, μία γκρίζα τρίχα αλόγου στο ένα μα­
νίκι του και μία καφέ στο άλλο, όσο για τη μπυρα­
ρία αρκούσε μια ματιά στη μύτη του ανθρώπου, 
που ήταν κατακόκκινη από το ποτό. Πρόσθεσε 
πως όλα αυτά πιθανόν να τα είχαν δει και οι φοι­
τητές, αλλά δεν τα παρατήρησαν και δεν τα συν­
δύασαν.16 Τυπική φράση και του Holmes που σε 
παρόμοιες περιστάσεις έλεγε «Δεν είμαι μάγος, 
αλλά απλά πρόσεξα αυτά που έβλεπα. Τα ση­
μεία αυτά δεν ήταν αόρατα σε σας, αλλά απλώς 
περνούσαν απαρατήρητα».10

Αν όμως όλες οι ενδείξεις έτειναν προς τον 
Bell, χρειαζόταν, όπως σε κάθε μυστήριο, και η 
απόδειξη. Και αυτή η τελευταία ήρθε διά χειρός 
του ίδιου του Conan Doyle. Πρόσφατα18 αποκα­
λύφθηκε επιστολή του προς τον παλιό δάσκαλό 
του. Η επιστολή βρέθηκε από έναν απόγονο του 
καθηγητού Bell σε κάποιο παλιό έπιπλο του πα­
τρικού του σπιτιού. Στην επιστολή αυτή, με ημε­
ρομηνία 4 Μαϊου 1892, ο Conan Doyle γράφει ξε­
κάθαρα «Είστε, με κάθε βεβαιότητα, εσείς εκείνος 
στον οποίο οφείλω τον Sherlock Holmes». «Δε νο­
μίζω ότι η αναλυτική σκέψη του είναι υπερβολι­
κή, σε σύγκριση με μερικά από τα θαύματα που 
σας έχω παρακολουθήσει να κάνετε στο θάλα­
μο των εξωτερικών ασθενών. Με επίκεντρο την 
παρατηρητικότητα, την επαγωγή και τη λογική, 
οικοδόμησα έναν χαρακτήρα που θα τις αξιοποι­
ούσε στο έπακρο και ίσως ακόμη περισσότερο 
μερικές φορές...».

Έτσι, και το τελευταίο στοιχείο που έλειπε 
ήρθε να επιβεβαιώσει τις αρχικές εικασίες. Ότι, 
δηλαδή, η ιατρική ήταν εκείνη που έδωσε την 
έμπνευση και το ερέθισμα για τη δημιουργία του 
πιο δημοφιλούς ντετέκτιβ όλων των εποχών. 
Και αυτό είναι μάλλον λογικό, καθώς καμία άλλη 
επιστήμη και τέχνη δε χρησιμοποιεί τόσο πολύ 
τη λογική και την παρατηρητικότητα. Ή, όπως 
ίσως θα έλεγε ο ίδιος ο Sherlock Holmes, «είναι 
στοιχειώδες».
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