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Περιληπτικά θίγονται: Η αμφίδρομη σχέση εκπαίδευσης του γιατρού και της ωφέλειας του 
συστήματος υγείας w Ο γολγοθάς αναμονής ειδικότητας w Η μετατροπή του ειδικευόμενου 
από γιατρό σε γραφιά w Το σύνδρομο επαγγελματικής εξουθένωσης w Η  μη τήρηση κοινών 
κατευθυντηρίων οδηγιών ενδονοσοκομειακά w Η εκπαιδευτική αδιαφορία των Δ/ντών κλινι-
κών (εθνικό σπόρ) w Η παντελής έλλειψη εθνικών  εκπαιδευτικών προγραμμάτων w Απαντη-
σεις στο γιατί δεν εφαρμόζονται οι κανόνες της διεθνούς πρακτικής για την εκπαίδευση των 
γιατρών  στη χώρα μας w Οι ιατρικοί σύλλογοι γιατι δεν πρωταγωνιστούν; Η νοσοκομειακή 
εκπαιδευση και συμμετοχή του ελευθεροεπαγγελματία γιατρού w Νοσοκομεία χωρις αρτια 
υλικοτεχνική υποδομή και  εκπαίδευση είναι αντιοικονομικά και αντιεπιστημονικά w Η υπερ-
χρέωση των νοσοκομείων  και η χώρα μας στο χείλος της χρεωκοπίας.

ΜΕΡΟΣ  Α
Η εκρηκτική αύξηση της γνώσης την τε-

λευταία τριακονταετία, διηύρυνε θεαματικά 
τους ορίζοντες της ιατρικής τέχνης και επι-
στήμης. Η πρόοδος που σημειώθηκε στις 
βασικές επιστήμες, δηλαδή τη βιοχημεία, τη 
γενετική την ανοσολογία και τη μοριακή βιο-
λογία αύξησε την δυνατότητα των γιατρών να 
κατανοούν περισσότερο τους μηχανισμούς 
γένεσης των νόσων, να θέτουν ασφαλέστε-
ρα διάγνωση των παθολογικών καταστάσεων 
και παράλληλα προκάλεσε έκρηξη στην ανά-
πτυξη αποτελεσματικότερων θεραπευτικών 
παρεμβάσεων. 

Η προσφορά επιπρόσθετα της βιοτεχνο-
λογίας έδωσε στην ιατρική κοινότητα μηχα-
νήματα που διευκολύνουν τη διάγνωση κα-
θώς και συσκευές και υλικά που ορθολογικά 
εφαρμόζοντάς τα αντιμετωπίζονται νοσηρές 
καταστάσεις που θεωρούνταν στο παρελ-
θόν ανίατες ή και θανατηφόρες. Για να γίνει 
απόκτημα, από τον κάθε γιατρό, η συνεχώς 
διογκούμενη και μεταβαλόμενη γνώση και να 
μετατραπεί σε εργαλείο  προσφοράς απαιτεί-
ται κριτική, συνεχής μελέτη και εκπαίδευση. 

Στην ιατρική,  όπως και σε όλες τις εφαρ-
μοσμένες επιστήμες η βιωματική εκπαίδευση 
είναι η πλέον αποτελεσματική. Γι αυτό πρω-
τεύοντα ρόλο στην εκπαίδευση των γιατρών 
παίζει η συμμετοχή τους σε ένα καλά οργα-
νωμένο σύστημα υγείας που ισόρροπα έχει 
ανεπτυγμένες όλες τις λειτουργίες του, από 
την πρωτοβάθμια για την πρόληψη των ασθε-
νειών, μέχρι την τριτοβάθμια που αποσκοπεί 
στην αντιμετώπιση πολύπλοκων και δυσεπί-
λυτων ιατρικών καταστάσεων. Από την άλλη 
μεριά η καλή εκπαίδευση των γιατρών δημι-
ουργεί, συντηρεί και μεταβάλει προς τα βελ-
τίω το σύστημα υγείας.

Πολλά είναι όμως  τα προβλήματα που 
παρεμβαίνουν στη σύγχρονη εκπαίδευσή 
των γιατρών στη χώρα μας. Ας τα συνο-

ψίσουμε και συγχρόνως θα αναφερθούμε 
στους τρόπους που εφαρμόζονται εδώ και 
δεκαετίες στις προηγμένες χώρες για την επί-
λυσή τους.  
Πρόβλημα 1:  Αναμονή ειδικότητας

Ο Γολγοθάς για το νέο γιατρό αρχίζει ανα-
μένοντας τη σειρά του για την έναρξη της ειδι-
κότητας. Οι νέοι ασκληπιάδες περιμένουν για 
πολλά χρόνια σε λίστες αναμονής. Το γεγο-
νός αυτό μεταφράζεται σε πολυετή  ανεργία, 
ετεροαπασχόληση και απομάκρυνσή τους 
από την ιατρική εκπαιδευτική διαδικασία. Οι 
άριστοι νέοι γιατροί βρίσκουν τη λύση μετα-
ναστεύοντας για εκπαίδευση σε χώρες του  
εξωτερικού.  Οι υπόλοιποι αναγκάζονται να 
αναζητούν θέσεις ειδικότητας σε νοσοκομεία 
με μικρότερο χρόνο αναμονής που όμως στε-
ρούνται σύγχρονης υλικοτεχνικής υποδομής, 
στα οποία λείπουν σημαντικές ειδικότητες και 
όπου οι εκπαιδευτές γιατροί δεν έχουν γνώ-
ση, εμπειρία και διάθεση για εκπαίδευση.  

Στις προηγμένες υγειονομικά χώρες η 
πρόσληψη γιατρών προς ειδίκευση στηρίζε-
ται στην επίδοσή τους κατά τα φοιτητικά χρό-
νια, στην απόδοσή τους στις  εθνικές εξετά-
σεις που ελέγχουν το επίπεδο της γνώσης και 
στη συνέντευξη με τους εκπαιδευτές τους.
Πρόβλημα 2:  Γιατρός ή γραφιάς;… και το 
σύνδρομο εξουθένωσης

Για να γίνεις ειδικός γιατρός στα νοσοκο-
μεία μας πρέπει να είσαι και καλός γραμμα-
τέας. Και εξηγούμαι. Ατελείωτες εργατοώρες 
χάνονται προσπαθώντας ο ειδικευόμενος για-
τρός να κλείσει ραντεβού έτσι ώστε ο ασθενής 
να κάνει τις πρέπουσες  εργαστηριακές εξε-
τάσεις, ή για να συλλέξει αποτελέσματα από 
τα διάφορα εργαστήρια του νοσοκομείου, ή 
για να  επικοινωνήσει με γιατρούς άλλων ει-
δικοτήτων όπως για παράδειγμα για να εκτε-
λεστεί βιοψία κάποιου πάσχοντος οργάνου. 

Χ. Μ. ΜΟΥΤΣΟΠΟΥΛΟΣ
Καθηγητής Παθοφυσιολογίας 
Παν/μίου Αθηνών,
Αντ. Μέλος Ακαδημίας Αθηνών

ΡΕΥΜΑΤΟΛΟΓΙΚΑ 
ΝΕΑ

Η παθολογία του ΕΣΥ και οι επιπτώσεις στην εκπαίδευση των γιατρών

συνέχεια στο επόμενο και στο www.megamed.gr
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Η ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ ΣΗΜΕΡΑ
Υπολογίζεται ότι το 8-12% των ανδρών και το 20-26% των γυναικών στο γενικό πληθυσμό θα νοσήσουν από κατάθλιψη, 

το λιγότερο μία φορά στη ζωή τους. Παράγοντες κινδύνου για την κατάθλιψη θεωρούνται: α) Χαρακτηριστικά της προσωπικό-
τητας, όπως: δυσανεξία στο stress, εσωστρέφεια, ψυχαναγκαστικά στοιχεία, αδράνεια, εξάρτηση, ανασφάλεια, αδεξιότητα για 
κοινωνικές σχέσεις και απαισιοδοξία για τη ζωή, β) Πρόσφατα δυσμενή συμβάματα όπως: θάνατος ή αποχωρισμός αγαπημέ-

νων προσώπων, απώλεια αγαθών ή εργασίας, συνταξιοδότηση και απώλεια κοινωνικής αναγνώρισης, 
γ) επιβαρυμένο οικογενειακό ιστορικό, όπως: γενετική επιβάρυνση, μαθησιακή επίδραση, επιλογή κα-
ταθλιπτικού συντρόφου και απώλεια των γονέων στην παιδική ηλικία.

Η αιτιολογία και η παθογένεια της κατάθλιψης δεν είναι απολύτως γνωστές. Ενοχοποιούνται παρά-
γοντες ψυχολογικοί, βιολογικοί και κοινωνικοί.

Τους ψυχολογικούς παράγοντες ερμηνεύουν οι ψυχαναλυτικές θεωρίες, η θεωρία της εξαρτημένης 
μάθησης της συμπεριφοράς, οι γνωστικές θεωρίες κ.α. Οι κοινωνικές επιδράσεις που ενοχοποιούνται 
εντοπίζονται είτε στο οικογενειακό είτε στο ευρύτερο οικογενειακό περιβάλλον. Οι βιολογικοί παράγο-
ντες που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της κατάθλιψης είναι γενετικοί, νευροχημικοί, ορμονικοί, 
νευροφυσιολογικοί και τελευταία γίνεται λόγος για ανοσολογικούς παράγοντες. 

Την ανοσολογία  της κατάθλιψης  περιγράφουν σύντομα , περιεκτικά  και με γλαφυρότητα ο καθηγητής  Ν. Β. Αγγελόπου-
λος και ο  επιμελητής  ψυχιατρικής  Ν.Ε. Καραουλάνης  σε ειδικό άρθρο στον παρόν τεύχος (σελ. 21)

Δημ. Γουλές
Δ/ντής Σύνταξης 

ΛΑΘΗ ΚΑΙ ΤΕΧΝΙΚΑ  ΣΦΑΛΜΑΤΑ ΣΤΗΝ ΟΣΤΕΟΠΥΚΝΟΜΕΤΡΙΑ
     Επιμέλεια Γρηγ. Σκαραντάβος, Δημ. Γουλές 

Οι ιατροί της πρωτοβάθμιας φροντίδας είναι  οι κύριοι υπεύθυνοι για την πρόληψη και θεραπεία της οστεοπόρωσης. Η πρώιμη διάγνω-
ση και θεραπεία μπορούν να μειώσουν σημαντικά τη νοσηρότητα, τη θνησιμότητα και το κόστος που σχετίζονται με τη νόσο. Οι έλεγχοι με 
DΕXA εξακολουθούν να αποτελούν διαγνωστικό εργαλείο  εκλογής, να αυξάνουν την ανίχνευση και να επηρεάζουν την αντιμετώπιση της 
οστεοπόρωσης. Είναι σημαντικό οι ιατροί να έχουν γνώση της ερμηνείας και των  τεχνικών σφαλμάτων αυτής της τεχνολογίας.

Ορισμένες καταστάσεις μπορούν να μεταβάλλουν τεχνητά τη BMD, συγκαλύπτοντας την οστεοπόρωση και οδηγώντας σε υπεκτίμηση 
του κινδύνου κατάγματος. Αυτές είναι :
1. Εκφυλιστικές και οστεοπαραγωγικές επεξεργασίες στη  ΣΣ (οστεόφυτα, ν.Forestier , αγκυλοποιητική σπον-
δυλίτιδα) και στην οστεοαρθρίτιδα ισχίου
2. Δομικές ανωμαλίες όπως κατάγματα συμπίεσης και σκολίωση
3. Αορτική ασβεστοποίηση
4. Υψηλής πυκνότητας αντικείμενα στο ρουχισμό
5. Χειρουργικά εμφυτεύματα (laminectomy),
6. Υπόλειμα ή παραμονή ακτινοσκιερής ουσίας ή σκιαγραφικόυ υλικου. 
7. Σπόνδυλοι με μορφολογικές ανωμαλίες θα πρέπει να αποκλειστούν απο τη ανάλυση της σπονδυλικής στήλης. 
8. Οι μετρήσεις στο εγγύς μηριαίο μπορεί να αλλοιωθούν  απο εκφυλιστική αρθρίτιδα, το βαθμό εσωτερική 
περιστροφής, την τοποθέτηση γλουτιαίων εμφυτευμάτων μαλακού ιστού και την υπεικείμενη πυκνότητα μα-
λακών ιστών ή λίπους.
9. Η θέση του  ασθενούς και η κατάλληλη τοποθέτηση της περιοχής ενδιαφέροντος έχουν υψίστη σημασία για 
την ακρίβεια και αναπαραγωγιμότητα.
10. Ο DΕXA έλεγχος είναι χρήσιμος στον καθορισμό της ανταπόκρισης στην αντιοστεοπορωτική θεραπεία. Υπο ιδανικές συνθήκες, θα πρέ-
πει να τον κάνει ο ίδιος τεχνολόγος, στο ίδιο πυκνόμετρο και κάτω απο παρόμοιες καταστάσεις
11. Να ερωτώνται οι ασθενείς και να αποφευγουν τις  μεταλλικές αγκράφες ή μεταλλικά κουμπιά
12. Σκολίωση ΣΣ

Οι ιατροί δε θα πρέπει να εκτιμούν οπτικά τους ελέγχους DΕXA για τεχνητά σφάλματα (artifacts) που μπορούν δυνητικά να επηρεά-
σουν τις τιμές του BMD. Πηγαίνοντας προς τα κάτω στη ΣΣ, οι σπόνδυλοι μεγαλώνουν και έχουν μεγαλύτερο BMD (Ο1<Ο2<Ο3<...Ο4) 
και τα  Τ-scores απο μεμονωμένους σπονδύλους θα πρέπει να είναι μέχρι περίπου 1SD απο τους υπόλοιπους. Αυτή η παρατήρηση 
δεν ισχύει για το ισχίο, όπου διαφορές πάνω απο1 SD μεταξύ περιοχών μπορεί να συμβούν λόγω διαφορετικών αναλογιών απώλειας 
σπογγώδους και φλοιώδους οστού απο διαφορετικές περιοχές του ισχίου. Επίσης θα πρέπει να λαμβάνεται υπ’ όψιν η πιθανότητα να 
συνυπάρχει περισότερο η λιγώτερο η Οστεομαλακία που στην DEXA δεν διαφέρει απο την εικόνα της Οστεοπόρωσης.

Η αυτοματοποιημένη ανάλυση των σαρώσεων της σπονδυλικής στήλης βελτιώνεται με την εισαγωγή της υποβοηθούμενης απο υπο-
λογιστή πυκνομετρίας, ένα είδος λογισμικού που βοηθάει τους ιατρούς στην ανίχνευση συγκαλυμένης οστεοπόρωσης ή οστεοπενίας σε 
σαρώσεις της σπονδυλικής στήλης αντίστροφα επηρεαζόμενες απο καταστάσεις που προκαλούν τεχνητή αύξηση του BMD. 

Θα αναφερθούμε στα επόμενα τεύχη μας και σε άλλα πρακτικά άρθρα για την οστεοπόρωση.

ΑΠΟ  ΤΗ  ΣΥΝΤΑΞΗ
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ- ΟΡΙΣΜΟΣ 
Το φαινόμενο Raynaud (ΦR) περιγράφη-

κε τo 1862  από τον φοιτητή ιατρικής Maurice 
Raynaud ως σπασμός των αγγείων των 
χεριών όταν τα άτομα εκτίθενται στο κρύο. 
Πρόκειται για περιοδική και παροξυσμική 
αγγειοσύσπαση των μικρών αρτηριών και 
αρτηριδίων των δακτύλων των χεριών, των 
ποδιών και μερικές φορές της μύτης και των 
αυτιών.(1) Εκλύεται από την έκθεση στο ψύ-
χος ή την επίδραση συναισθηματικού στρες, 
τη μηχανική δόνηση, το κάπνισμα  ή συνδυ-
ασμό αυτών.  Εκδηλώνεται κλινικά σαν τρι-
φασικό φαινόμενο με ωχρότητα, κυάνωση 
και ερυθρότητα των δακτύλων. Μπορεί να 
συνοδεύεται από αιμωδίες, πόνο ή κνησμό. 
Η τριπλή χρωματική εναλλαγή  δεν είναι υπο-
χρεωτική. Αντίθετα , η περιγεγραμένη ωχρό-
τητα αποτελεί το πλέον αναγκαίο και το πιο 
αξιόπιστο σημείο για τη διάγνωση. (Εικ 1)

Συχνά το τυπικό επεισόδιο αρχίζει με 
προσβoλή του ενός δακτύλου του δείκτη και 
ακολουθεί του μέσου και παράμεσου δακτύ-
λου συμμετρικά στο ένα ή και στα δύο χέρια. 
Η συμμε¬τρική προσβολή των δακτύλων 
δεν είναι υποχρεωτική,ούτε η συμμετοχή του 
αντίχειρα. Η μονόχειρη εμφάνιση  συνήθως 
υποδηλώνει  σύστοιχη βλάβη στον αυχένα, 
στο χέρι  ή σύνδρομο  θωρακικής εξόδου.

Το ΦR  διακρί¬νεται σε πρωτοπαθές ή 
ιδιοπαθές ή νόσος του Raynaud όταν δεν 
ανευρίσκεται αιτία ή υποκείμενο νόση¬μα, 
και σε δευτεροπαθές φαινόμενο ή σύνδρο-
μο Raynaud  (ΔR), όταν αποτελεί εκδήλωση 
συστηματικής νόσου ή παθολογικών κατα-
στάσεων. Η διάκριση μεταξύ των δύο αυτών 

οντοτήτων είναι ιδιάιτερα σοβαρή και ανα-
γκαία. Για τη διάγνωση αρκεί το καλό ιστορικό 
και   ο παρακλινικός έλεγχος.

Η ωχρότητα (πρώτη φάση ή ισχαιμική) 
οφεί¬λεται σε παύση της αιματικής ροής στις 
αρτηρίες και τα αρτηρίδια των δακτύλων, με 
ταυτόχρονη κένωση του φλεβικού πλέγμα-
τος στο υποθηλώδες στρώμα του χορίου του 
δέρμα¬τος.

Η κυάνωση (δεύτερη φάση)  συ¬νήθως 
έπεται της ισχαιμικής, μπορεί όμως να εμ-
φα¬νισθεί πρωτογενώς. Οφείλεται σε ατελή 
στάση της κυκλοφο¬ρίας και σε αυξημένη κα-
τανάλωση οξυγόνου τοπικά.

Η τρίτη υπεραιμική φάση εκδηλώνεται με  
ερυθρότητα επώδυνη ή μη. Οφείλεται στην  
αντιδραστική (αγγειοδιαστολή) υπε¬ραιμία 
κατά την επαναιμάτωση των δακτύλων  διαρ-
κειας 5-20΄. 

Οι περισσότεροι ασθενείς (>80%) που 
προσέρχονται στα ιατρεία  πάσχουν από ιδι-
οπαθές ή πρωτοπαθές φαινόμενο Raynaud, 
ενώ λιγότεροι είναι αυτοί με δευτεροπαθές 
(1,2). Παλαιότερα αλλά και σήμερα  προκα-
λούμε την έκλυση του φαινομένου βάζοντας 
τα χέρια των ασθενών σε κρύο νερό,χωρίς το 
τεστ αυτό να έχει ιδιαίτερη αξία.

Η νόσος Raynaud προσβάλει συχνότερα 
τις γυναίκες (5-6 φορές) από τους άνδρες και 
εμφανίζεται  από την εφηβική μέχρι την ηλικία 
των 40 ετών, συνήθως μεταξύ  15-30 ετών. Η 
αιτιολογία της νόσου Raynaud δεν είναι γνω-
στή.

Προσβάλλει το 5%-10%  του πληθυσμού 
της Αμερικής, ηλικίας 15-20 ετών  κυρίως  
κάτω από την ηλικία των 40 ετών. (1,12)  Εί-
ναι συχνότερο σε χώρες με υγρό και ψυχρό 
κλίμα. Ποσοστό περίπου 80% των νεαρών 

γυναικών που   έρχονται στο εξωτερικό ια-
τρείο  διαπιστώνεται  ως εκλυτικό αίτιο την 
έκθεση σε ψύχος ή  το έντονο ψυχολογικό 
στρες (1). 

Στην Ελλάδα σύμφωνα με μελέτη της 
ρευματολογικής κλινικής Παν/μίου Ιωαννίνων 
η συχνότητα στο γενικό πληθυσμό είναι περί-
που 5,2%, θίγει περισσότερο την 4η δεκαετία 
της ζωής και δεν  συσχετίζεται με κοινωνι-
κούς, ,οικονομικούς ή προσωπικούς παραμέ-
τρους (2). 
ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Το πρωτοπαθές φαινόμενο Raynaud 
σχετίζεται μόνο με λειτουργικές μεταβολές, 
ενώ το δευτεροπαθές χαρακτηρίζεται  επίσης 
από δομικές μικροαγγειακές ανωμαλίες.  

Η αιτιολογία της νόσου Raynaud δεν 
έχει πλήρως διευκρινιστεί. Ενοχοποιούνται 
η υπερτονία του συμπαθητικού με αυξημένη 
δραστηριότητα των α2 και β2 αδρενεργικών 
υποδοχέων, αγγειοδραστικοί παράγοντες του 
ενδοθηλίου (ενδοθηλίνη, νιτρικό οξύ, αγγειο-
τενσίνη) και των αιμοπεταλίων (σεροτονίνη, 
θρομβοξάνη Α2) καθως και   νευρο-ορμονικοί 
παράγοντες.

Το δευτεροπαθές Raynaud μπορεί να 
αποτελεί κλινική εκδή¬λωση πλείστων νοση-
μάτων (κυρίως του αυτοανόσων ρευματικών) 
και παθο¬λογικών καταστάσεων, συμπερι-
λαμβανομένων των χρονίως δρώντων μηχα-
νικών ή χημικών ερεθισμάτων ,όπως αναφέ-
ρεται παρακάτω (Πίνακας 2).

Στην παθογένεια του φαινομένου 
Raynaud(3) έχουν ενοχοποιηθεί  και προτα-
θεί   τρεις σχηματοποιημένοι μηχανισμοί που 
συνοπτικά αναφέρονται παρακάτω και   βασί-
ζονται σε : αγγειακές, νευρικές και ενδοαυλι-
κές (ενδοαγγειακές) διαταραχές.

Θ. ΣΑΡΙΚΟΥΔΗΣ
Ρευματολόγος

Eπιμελητής Ε.Σ.Υ. 

Ι. ΓΟΝΕΟΣ
Παθολόγος

Επ. Συνεργάτης ΕΚΠΑ

Α. ΔΡΟΣΟΣ
Παθολόγος - Ρευματολόγος

Καθηγητής Παν/μιου Ιωαννίνων          

Μέρος  Α΄

Εικόνα 1: Πρωτοπαθές φαινόμενο  Raynaud

28 gastro-resistant capsules,hard

Omeprazole 20mg & 40mgOmeprazole 20mg & 40mg
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1. Αγγειακές (τοιχωματικές) διαταρα-
χές(4)

1α .Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
Στους ασθενείς με φαινόμενο Raynaud 

διαπιστώνεται  έλλειψη αγγειοδιασταλτικών 
διαμεσολαβητών, συμπεριλαμβανομένου 
του ΝΟ  καθώς επίσης  αυξηση της  ενδο-
θηλίνης-1, ενός ισχυρού αγγειοσυσπαστικού 
παράγοντα που ανευρίσκεται στο ενδοθήλιο 
(σε ασθενείς με δευτεροπαθές φαινόμενο 
Raynaud). Αντίθετα για ασθενείς με πρωτο-
παθές φαινόμενο Raynaud  υπάρχουν αντι-
κρουόμενα αποτελέσματα. H απελευθέρωση 
της ενδοθηλίνης-1 ενεργοποιείται από αγγει-
οδραστικά ερεθίσματα, συμπεριλαμβανομέ-
νων της αγγειοτενσίνης, της βαζοπρεσσίνης 
και TGF-βήτα. Η αγγειοτενσίνη παρουσιάζει 
επίσης αγγειοσυσπαστικές και ινωτικές  ιδι-
ότητες όπως καταδεικνύεται σε ασθενείς με  
συστηματική σκλήροδερμία. 

1β.Δομικές διαταραχές(5)
- Σε ασθενείς με συστηματική σκλήρυνση, το 

φαινόμενο Raynaud διαφέρει από την πρω-
τοπαθή νόσο του Raynaud, με την έννοια 
ότι σχετίζεται με ινώδη πολλαπλασιασμό 
του αγγειακού ιστού (vasculature) .

2. Νευρο- αγγειακές διαταραχές
2α.Κεντρικοί μηχανισμοί(6)

- Οι ασθενείς με  πρωτοπαθές φαινόμενο 
Raynaud δεν προσαρμόζονται στη διέγερ-
ση stress με τον ίδιο τρόπο όπως τα υγιή 
άτομα . Ως ικανότητα προσαρμογής περι-
γράφεται η αγγειοδιαστολή των μυών του 
πήχεως και η αγειοσυστολή της δερματικής 
κυκλοφορίας.

- Οι  ασθενείς με φαινόμενο Raynaud πα-
ρουσιάζουν επαναλαμβανόμενα αγγειοσύ-
σπαση σε  επαναλαμβανόμενους στρεσο-
γόνους ερεθισμούς , ενώ τα  υγιή άτομα  
παρουσιάζουν προσαρμογή, με αποτέλε-
σμα να μην επιδεικνύουν τέτοιες αγγειακές 
ανταποκρίσεις.

2β. Ο ρόλος των νευροπεπτιδίων (7) 
Ελαττωματική αγγειοδιαστολή:Το πεπτί-

διο το  σχετιζόμενο με  το γονίδιο της καλσιτο-
νίνης, είναι ένας ισχυρός αγγειοδιασταλτικός 
παράγοντας που εκκρίνεται από τα νεύρα 
που νευρώνουν τα αιμοφόρα αγγεία.  Έχει 
διαπιστωθει ελαττωμένος αριθμός νευρώνων 
που απελευθερώνουν το πεπτίδιο αυτό σε  
βιοψίες  δέρματος ασθενών με πρωτοπαθές 
φαινόμενο Raynaud   αλλά και  με  συστημα-
τική σκλήρυνση.

Το νευροπεπτίδιο Υ  , ένας ισχυρός αγ-
γειοσυσπαστικός παράγοντας. Έχει βρεθεί σε    
υψηλά επίπεδα σε ασθενείς με δευτεροπαθές 
Raynaud  λόγω συστηματικής σκλήρυνσης.

2γ.Ελαττωματική αγγειοσύσπαση(8) 
Υπερδραστηριότητα των α2c-

αδρενεργικών υποδοχέων: οι α2c -αδρενερ-
γικοί υποδοχείς έχουν βρεθεί ότι ενεργοποι-
ούν την αγγειοσύσπαση επαγόμενη από το  
ψύχος.  Η ενισχυμένη αντίδραση σύσπασης 
στους α2-αδρενεργικούς αγωνιστές και στην 
ψύξη σε ασθενείς με πρωτοπαθές φαινόμενο 
Raynaud μπορεί να συνδέεται με αυξημένη 

δραστικότητα της πρωτεϊνικής τυροσινικής 
κινάσης, η αναστολή της οποίας πιθανώς να 
δρα θεραπευτικά.

3. Ενδοαυλικές (ενδοαγγειακές) διατα-
ραχές(9)

Στο πρωτοπαθές Raynaud και στη συ-
στηματική σκλήρυνση, έχει διαπιστωθεί αυ-
ξημένη ενεργοποίηση και συσσώρευση αι-
μοπεταλίων  καθώς και αυξημένη παραγωγή 
της θρομβοξάνης Α2 των αιμοπεταλίων, ενός 
ισχυρού αγγειοσυσπαστικού παράγοντα. 

Σε ασθενείς με συστηματική σκλήρυνση 
έχει αναφερθεί  ελαττωματικό ινωδολυτικό 
σύστημα που πιθανώς συμβάλλει στην αγ-
γειακή απόφραξη.

Το οξειδωτικό stress από αντιδραστικά 
είδη οξυγόνου έχει επίσης ενοχοποιηθεί ανα-
φορικά με την παθογένεια του φαινομένου 
Raynaud.

ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΣ ή ΝΟΣΟΣ RAYNAUD
Το πρωτοπαθές φαινόμενο Raynaud εκ-

δηλώνεται  σε καθόλα υγιείς γυναίκες συνή-
θως στη δεύτερη και τρίτη ή τέταρτη δεκαετία 
της  ζωής τους (1). Είναι νόσος με καλοήθη 
πορεία (Εικ 1) Από πολλούς ειδικούς θεωρεί-
ται φυσιολογική αλλά υπερβολική συμπαθη-
τικοτονική αντίδραση των αγγείων. Περίπου 
το 30% των συγγενών πρώτου βαθμού των 
πασχόντων εμφανίζουν τη νόσο. Πολλές από 
τις πάσχουσες εμφανίζουν προδιάθεση για 
ημικρανίες και υπόταση. Τα αγγειοσυσπαστι-
κά φαινόμενα εντοπίζονται κατά προτίμηση 
στο δεύτερο και πέμπτο δάκτυλο των χεριών. 
Στο 40% των περιπτώσεων συμμετέχουν και 
τα δάχτυλα των ποδιών, ενώ είναι δυνατή η 
αυτόματη ύφεση όπως φάνηκε σε μια επτα-
ετή προοπτική μελέτη μέσης ηλικίας πληθυ-
σμού. 

Περίπου ποσοστό 10-15% των ασθενών 
που αρχικά διαγνώσθηκαν ως πρωτοπαθές 
ΦR εξελίσσονται μελλοντικά σε δευτεροπα-
θές. Στο πρωτοπαθές ΦR  δεν εμφανίζονται 
ατροφίες ή έλκη  στα δάχτυλα, ο εργαστηρι-
ακός έλεγχος (πρωτεΐνες οξείας φάσης, ανο-
σολογικός  έλεγχος) και η τριχοειδοσκόπηση 
είναι αρνητική, η δε λειτουργία  και μορφολο-
γία των τριχοειδών είναι φυσιολογική. 

 
ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΕΣ  ΦΑΙΝΟΜΕΝΟ 
RAYNAUD 

Παρατηρείται ως δευτεροπαθής εκδήλω-
ση  νοσημάτων και καταστάσεων, ιδίως των  
αυτοανόσων ρευματικών παθήσεων (Πιν 2). 

Πιο συγκεκριμένα το δευτεροπαθές  φαινό-
μενο Raynaud παρατηρείται στο 100% των  
ασθενών με σύνδρομο CREST,  στο 80-90% 
των ασθενών με συστηματική διάχυτη σκλη-
ροδερμία,  στο 80% με μικτή νόσο του συν-
δετικού ιστού , στο 30% με σ. Sjogren, στο 
20% με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο και 
δερματομυοσίτιδα ή πολυμυοσίτιδα. 

Εκδηλώνεται ανεξάρτητα από την ηλικία 
(> 30), ανάλογα με την υποκείμενη νόσο, της 
οποίας μπορεί να αποτελεί μοναδική πρώιμη 
κλινική εκδήλωση για μεγάλο χρονικό διάστη-
μα πριν την οριστική εγκάστασή της.

Το δευτεροπαθές φαινόμενο Raynaud, 
σε αντίθεση προς τη νόσο του Raynaud, η 
οποία έχει συνήθως καλοήθη πορεία, οδηγεί 
συχνά σε τροφικές βλάβες του δέρματος.  Αυ-
τές εξελίσσονται σε έλκη, νέκρωση ή γαγγραι-
νώδη έλκη στις ράγες των δακτύλων, κυρίως 
όταν έχουν εγκατασταθεί οργανικές βλάβες 
του έσω χιτώνα των δακτυλικών αρτηριών. 
(Εικ 2, 3, 4)

Πίνακας 1. 
Κριτήρια  διάγνωσης ΠΦR(1,10)

• Συμμετρικές περιοδικές κρίσεις 
• Απουσία περιφερικής αγγειοπάθειας 
• Απουσία δακτυλικών ελκών, ιστικής 
  βλάβης ή γάγγραινας 
• Φυσιολογικά ευρήματα  τριχοειδοσκοπικά 
• Αρνητικά ΑΝΑ, ΤΚΕ και CRP 

Εικόνα 2,3,4: To φάσμα  των τροφικών διατα-
ραχών ΦΡ  εκτεινόμενες από έλκη μέχρι εκτετα-
μένων ισχαιμικών νεκρώσεων
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Πίνακας 2. 
Αιτιολογική ταξινόμηση Δευτεροπα-

θούς Φ. Raynaud (11).
1. Αυτοάνοσα ρευματικά νοσήματα.: σύν-

δρομο CREST, διάχυτη σκληροδερμία, 
μικτή νόσος του Συνδετικού ιστού, συστη-
ματικός ερυθηματώδης λύκος, δερματο-
μυοσίτιδα/ πολυμυοσίτιδα, ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, σύνδρομο Sjogren, αρτηρίτιδα 
Takayasu, κροταφική αρτηρίτιδα. 

2. Αποφρακτικές παθήσεις των αρτηριών: 
αθηρωματική νόσος των άκρων, νόσος 
του Burger, οξεία αρτηριακή απόφραξη, 
σύνδρομο θωρακικής εξόδου .

3. Αιματολογικά νοσήματα: κρυοσφαιρι-
ναιμία, νόσος ψυχρών συγκολλητινών, 
παραπρωτεϊναιμίες, πολυκυτταραιμία, 
κρυοϊνωδογοναιμία. 

4. Νευρολογικά νοσήματα: πολυμυελίτιδα, 
συριγγομυελία, πρόπτωση μεσοσπον-
δυλίου δίσκου, σύνδρομο καρπιαίου σω-
λήνα, όγκοι σπονδυλικής στήλης, σκλή-
ρυνση κατά πλάκας. 

5. Αγγειακό τραύμα: επαναλαμβανόμενοι 
μικροτραυματισμοί κατά την άσκηση του 
επαγγέλματος (δακτυλογράφοι, χειριστές 
κομπρεσέρ, πιανίστες), κρυοπαγήματα. 

6. Φάρμακα και χημικές ουσίες: εργοταμινικά 
παράγωγα, μεθυσεργίδη, β-αδρενεργικοί 
αναστολείς, νικοτίνη, μπλεομυκίνη, σι-
σπλατίνη, αρσενικό, μόλυβδος.

7. Διάφορα: πνευμονική υπέρταση, νεο-
πλάσματα, φαιοχρωμοκύτωμα, στηθάγ-
χη Prinzmental

Πίνακας 3. 
Κριτήρια διάγνωσης  δευτεροπαθους 

Raynaud (1,2)
Ηλικία μεγαλύτερη των 30 ετών
Τα επισόδεια είναι επώδυνα, έντονα, 

ασύμμετρα 
Συνοδεύονται από τροφο-ισχαιμικές 

βλάβες δέρματος
Συνοδεύονται κλινικά από νοσήματα 

συνδετικού ιστου 
Θετικά αντισώματα ( ANA, ΑCA, SCL-

70, dsDNA)
Ενδείξεις μικροαγγειοπάθειας στην τρι-

χοειδοσκόπηση

Δ. Διάγνωση, τριχοειδοσκόπηση,ελκη και θεραπεία στο επόμενο τευχος
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ο Π.Χ.Σ. είναι ο σύνδεσμος του γόνα-

τος o oποίος υφίσταται συχνότερα τραυματι-
σμό(1,2,3). Το μεγαλύτερο μέρος αυτών των 
κακώσεων συμβαίνει κατά τη διάρκεια αθλη-
μάτων τα οποία απαιτούν απότομες αλλαγές  
στην κατεύθυνση της κίνησης, στο γόνατο το 
οποίο σηκώνει το βάρος του σώματος όπως 
για παράδειγμα στο ποδόσφαιρο ή τις χιονο-
δρομίες (4). Η συχνότητα της κάκωσης αυτής 
αυξάνεται συνεχώς με την συμμετοχή όλο και 
περισσότερων ατόμων στον επαγγελματικό 
ή ερασιτεχνικό αθλητισμό(5,6). Στις Η.Π.Α  οι 
κακώσεις  του συνδέσμου αυτού  αφορούν 
1/30070 άτομα του γενικού πληθυσμού κάθε 
χρόνο(3, 7). 

Η συχνότητα τραυματισμού του συν-
δέσμου αυτού είναι ακόμη μεγαλύτερη στις 
νεότερες ηλικίες. Συγκεκριμένα στις ηλικίες 
μεταξύ των 15 και 45 ετών, όπου αντιπρο-
σωπεύονται και τα άτομα με τη μεγαλύτερη 
συμμετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες, η 
συχνότητα του τραυματισμού του ΠΧΣ υπο-
λογίζεται σε 1/1750(8). Στις ΗΠΑ για τις οποί-
ες υπάρχουν στοιχεία, το συνολικό κόστος 
για την αντιμετώπιση των κακώσεων του 
συνδέσμου ανέρχεται σε 2 δισ. $ ετησίως 
γεγονός που υποδηλώνει το τεράστιο κοινω-
νικοοικονομικό κόστος των τραυματισμών 
αυτών(9). Εντούτοις παρά τη σοβαρότητα 
του τραυματισμού αυτού, η διάγνωση της 
ρήξης του Π.Χ.Σ. δεν γίνεται πάντοτε αμέ-
σως και η θεραπευτική αντιμετώπιση είναι 
συχνά ανεπαρκής. Σύμφωνα με μία μελέτη 
στη Μεγάλη Βρετανία, η διάγνωση της ρή-
ξης του συνδέσμου από τον αρχικό εξεταστή 
έγινε μόνο στο 9.8 % των ασθενών που υπέ-
στησαν τον τραυματισμό αυτό. Επιπρόσθε-
τα ιδιαίτερη σημασία ίσως έχει το γεγονός ότι 
το 30 % των γιατρών που έκαναν την αρχική 
λαναθασμένη διάγνωση και συγκεκριμένα 
διέγνωσαν μηνισκική ρήξη ή απλή κακώση 
του γόνατος,  ήταν Ορθοπαιδικοί.  Στο 87 % 
μάλιστα των περιπτώσεων ρήξεως του συν-
δέσμου η  αρχική αντιμετώπιση περιελάμβα-
νε μόνο απλή ελαστική επίδεση(4). Επειδή 
οι κακώσεις αυτές έχουν σοβαρές συνέπειες 
για τη λειτουργικότητα της άρθρωσης του 
γόνατος, απαιτείται άμεση διάγνωση και κα-
τάλληλη αντιμετώπιση η οποία θα πρέπει να 
είναι προσαρμοσμένη στις ιδιαίτερες απαι-
τήσεις κάθε ασθενούς. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΚΑΚΩΣΗΣ-ΦΥΣΙΚΗ 
ΠΟΡΕΙΑ

Η πλειοψηφία των κακώσεων του συνδέ-
σμου συμβαίνει κατά τη διάρκεια αθλητικών 
δραστηριοτήτων και μάλιστα σε ξαφνική αλ-
λαγή κατεύθυνσης με το κάτω άκρο να δέχε-
ται το βάρος του σώματος. Αθλήματα υψηλού 
κινδύνου για την κάκωση αυτή είναι το ποδό-
σφαιρο, το χόκεϊ, το ράγκμπι, το βόλεϊ και το 
χειμερινό σκι (4, 10)(Εικ. 1). Τυπικά η κάκω-
ση δεν οφείλεται σε επαφή με αντίπαλο ενώ 
συχνά ανιχνεύεται ιστορικό περιστροφής στο 
τραυματισμένο πόδι ή έσω στροφή της κνή-
μης επί του μηριαίου οστού (80 %). Επίσης 
κίνηση μεγάλης βλαισότητας του γόνατος η 
οποία συνοδεύεται από έξω στροφή ή υπερέ-
κταση του γόνατος(11, 12).

Eίναι γενικά παραδεκτό όμως ότι μια τέ-
τοια κάκωση αποδιοργανώνει την άρθρωση 
του γόνατος. Σε 5 έτη από τη ρήξη του συν-
δέσμου το 75 % των ασθενών δε συμμετέ-
χει πλέον σε αθλητικές δραστηριότητες και 
η πλειοψηφία τους έχει υποστεί μια όχι ασή-
μαντη επιπλέον κάκωση(13, 14). Η κάκωση 
του Προσθίου Χιαστού Συνδέσμου οδηγεί σε 
αυξημένη συχνότητα μηνισκικών βλαβών και 
εμφάνιση πρώιμων συμπτωμάτων οστεοαρ-
θρίτιδας. Σύμφωνα με τους Levy και Meier 
σε ασθενείς οι οποίοι δεν υποβάλονται σε 
ανακατασκευή του συνδέσμου το 40 % από 

αυτούς εμφανίζουν μηνισκικές βλάβες σε ένα 
έτος από τον τραυματισμό, το 60 % εμφανίζει 
βλάβες στα 5 έτη και το 90 % στα 10  με 15 
έτη(15).

Τα άτομα με κάκωση του Π.Χ.Σ. και με-
τατραυματική οστεοαρθρίτιδα είναι 15 με 20 
χρόνια νεότερα από αυτά με πρωτοπαθή 
οστεοαρθρίτιδα τα οποία εμφανίζουν κλινική 
συμπτωματολογία και παθολογικά ακτινο-
γραφικά ευρήματα από την άρθωση αρθρίτι-
δος(16). Ας σημειωθεί ότι 8 έτη μετά από τον 
τραυματισμό το 70 % των ασθενών παρου-
σιάζουν ακτινογραφικά στοιχεία οστεοαρθρί-
τιδος(17, 18).

ΙΣΤΟΡΙΚΟ-ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ
Ένας ήχος μπορεί να γίνει αντιληπτός 

από τον ασθενή ο οποίος δε μπορεί να συ-
νεχίσει την αθλητική δραστηριότητά του. Η 
εμφάνιση αιμάρθρου είναι συχνή σε μικρό 
χρονικό διάστημα (έως 4 ώρες) από τον τραυ-
ματισμό(10). Το τραυματικό αίμαρθρο οφείλε-
ται σε ρήξη αγγείου που επικοινωνεί με την 
άρθρωση. Η ποσότητα του αίματος μπορεί να 
ποικίλλει και προκαλεί διάταση του αρθρικού 
θυλάκου και έντονο πόνο. Η διαφορική του 
διάγνωση περιλαμβάνει εκτός από τη ρήξη 
του Π.Χ.Σ. , την περιφερική ρήξη μηνίσκου, 
το οστεοαρθριτικό κάταγμα, τον τραυματισμό 
του λιπώδους σώματος κά.(19)

H οξεία ρήξη του ΠΧΣ είναι μια συχνή κά-
κωση τόσο σε αθλητές όσο και σε μη ασκού-
μενους, που έχει ως αποτέλεσμα τη μηχανική 
αστάθεια και την τελική έκπτωση της λειτουργι-
κότητας του γόνατος(11). Το αίσθημα «υποχώ-
ρησης» του γόνατος είναι συχνό. Η έκπτωση 
της λειτουργικότητας μετά από τη συνδεσμική 
αυτή κάκωση δεν είναι όμως η ίδια για κάθε 
ασθενή. Περί το 1/3 των ασθενών με ρήξη του 
προσθίου χιαστού συνδέσμου παρουσιάζουν 
δυσλειτουργία στις καθημερινές δραστηριότη-
τες. Το 1/3 δεν εμφανίζει αστάθεια κατά την 
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εκτέλεση των καθημερινών δραστηριοτήτων 
αλλά δεν μπορεί να συμμετάσχει σε αθλητικές 
δραστηριότητες ενώ το υπόλοιπο 1/3 συμμε-
τέχει σε αθλητικές δραστηριότητες χωρίς να 
παρουσιάζει επεισόδια αστάθειας της άρθρω-
σης(17, 18). Τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν 
τη σύνθετη φύση της διατήρησης της σταθε-
ρότητας της άρθρωσης.

Η αστάθεια του γόνατος εκτός από τη 
ρήξη και την μηχανική ανεπάρκεια του συν-
δέσμου μπορεί να οφείλεται και στην αναχαί-
τηση του τετρακεφάλου μυ από το οίδημα του 
γόνατος και τον πόνο(20).

 
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΑΚΕΡΑΙΟΤΗ-
ΤΑΣ ΠΡΟΣΘΙΟΥ ΧΙΑΣΤΟΥ ΣΥΝΔΕΣΜΟΥ
1) Δοκιμασία Νούλη-Lachman(11,12,21,22) 
(Εικ. 2) 

Εκτελείται με το γόνατο σε κάμψη 10-150 
και συνίσταται σε υπερβολική προς τα εμπρός 
μετακίνηση της κνήμης σε σχέση με το μηρό. 
Αποτελεί την περισσότερο αξιόπιστη δοκιμα-
σία για τη διάγνωση της οξείας ανεπάρκειας 
του Π.Χ.Σ.(22)

2) Δοκιμασία Πρόσθιου Συρταροειδούς(12) 
(Εικ. 3)

Η δοκιμασία αυτή γίνεται σε τρεις θέσεις. 
Το γόνατο κάμπτεται στις 60ο -90ο και το πόδι 
ακουμπά στο εξεταστικό τραπέζι. Αρχικά, για 
το πρόσθιο συρταροειδές η δοκιμασία γίνεται 
με το πόδι σε ουδέτερη θέση, οπότε ελέγχεται 
η προσθιοεσωτερική μοίρα του συνδέσμου με 
τράβηγμα της κνήμης προς τα εμπρός. Ακο-
λούθως η δοκιμασία γίνεται με το πόδι σε 150 
εξωτερική στροφή. Στη θέση αυτή ελέγχονται 
και τα έσω συνδεσμοθυλακικά στοιχεία, που 

βρίσκονται σε τάση υπό τις συνθήκες αυτές. 
Τέλος η δοκιμασία εκτελείται με το πόδι σε 
30ο έσω στροφή οπότε αξιολογούνται εκτός 
από το σύνδεσμο και η λαγονοκνημιαία ται-
νία όπως επίσης τα έξω συνδεσμοθυλακικά 
στοιχεία. 

Τόσο η δοκιμασία αυτή όσο και το τεστ 
Νούλη-Lachman πρέπει να εκτελούνται και 
στα δύο γόνατα προς σύγκριση. Η δοκιμασία 
Lachman σε πρόσφατες ρήξεις του συνδέ-
σμου, είναι θετική χωρίς αναισθησία στο 80 % 
των περιπτώσεων, ενώ με αναισθησία στο 96 
%. Αντίθετα το πρόσθιο συρταροειδές σημείο 
είναι θετικό μόνο στο 40 % χωρίς αναισθησία, 
ενώ φθάνει στο 93 % με συνθήκες αναισθη-
σίας. Σε περίπτωση χρόνιας ανεπάρκειας και 
οι δύο δοκιμασίες έχουν την ίδια περίπου ευ-
αισθησία (90 %).  
3) Pivot shift φαινόμενο(12) (Εικ. 4) 

Σε περίπτωση χαλάρωσης ή απουσίας 
του Π.Χ.Σ. όταν το γόνατο είναι σε έκταση, ο 
έξω κνημιαίος κόνδυλος ολισθαίνει προς τα 
εμπρός σε σχέση με τον έξω μηριαίο κόνδυ-
λο. Έτσι, με τη δράση του τετρακεφάλου μυός 
και της λαγονοκνημιαίας ταινίας, που έλκουν 
την κνήμη προς τα εμπρός, δημιουργείται 
το πρόσθιο έξω υπεξάρθρημα του γόνατος. 
Αντίθετα όταν το γόνατο κάμπτεται, η λαγονο-
κνημιαία ταινία κινείται προς τα πίσω και φέ-
ρεται πίσω από το στιγμιαίο άξονα περιστρο-
φής του γόνατος. Τότε δρα σαν καμπτήρας, 
έλκει την κνήμη προς τα πίσω και ανατάσσει 
το υπεξάρθρημα. 

Κλινικά το φαινόμενο αναπαράγεται με 
διάφορες δοκιμασίες από τις οποίες η πλέ-
ον δημοφιλής είναι εκείνη η οποία προτάθηκε 
από τους Calway και MacIntosh(23). Kατά τη 
δοκιμασία αυτή ο εξεταστής σηκώνει με το 
ένα χέρι το πόδι του ασθενούς, με το γόνα-
το σε έκταση. Ακολούθως και ενώ εφαρμόζει 
στο γόνατο μικρή αξονική φόρτιση σε θέση 

βλαισότητας, με το άλλο χέρι σπρώχνει την 
έξω επιφάνεια της γαστροκνημίας και ενώ 
διατηρεί τη βλαισότητα κάμπτει συνεχώς το 
γόνατο. 

Σε περίπτωση ρήξης του Π.Χ.Σ. τα επώ-
δυνα ενοχλήματα αναπαράγονται ενώ ο εξε-
ταστής ιατρός διαπιστώνει το υπεξάρθρημα 
του έξω κνημιαίου κονδύλου. 
4) Δοκιμασία αναπήδησης (Jerk Test)(12)

Είναι η ίδια με την προηγούμενη περι-
γραφείσα δοκιμασία με τη διαφορά ότι η κίνη-
ση αρχίζει με το γόνατο σε κάμψη. Η κνήμη η 
οποία στη θέση αυτή είναι σε φάση ανάταξης, 
φέρεται σε θέση βλαισότητας και έσω στρο-
φής και σιγά-σιγά εκτείνεται. Στις 20ο περίπου 
κάμψης, παρατητείται μια απότομη αναπήδη-
ση της άρθρωσης. Ο έξω κνημιαίος κόνδυ-
λος φέρεται σε υπεξάρθρημα και ο ασθενής 
αναγνωρίζει ότι το πρόβλημα του αναπαρά-
γεται(24) . 

Η κλινική διάγνωση με τις δοκιμασίες αυ-
τές από ένα έμπειρο εξεταστή μπορεί να φτά-
σει σε ποσοστά ευαισθησίας και ειδικότητας 
σε ποσοστό 99 %24 γεγονός που υπογραμ-
μίζει την σπουδαιότητά της στην προσέγγιση 
των ασθενών με κάκωση του Π.Χ.Σ. 

Mέτρηση της προσθιοπίσθιας αστάθειας 
του γόνατος με τη χρήση αρθρομέτρου(1)

Η αντικειμενικά μετρήσιμη προσθιο-
πίσθια αστάθεια του γόνατος  μπορεί να 
υπολογισθεί  με τη βοήθεια  αρθρόμετρου 
όπως το αρθρόμετρο  ΚΤ-1000 (MEDmetric 
Corporation, San Diego, CA)  (Εικ. 5).

Κατά τη μέτρηση αυτή τα γόνατα του εξε-
ταζόμενου τοποτεθετούνται σε 30ο κάμψη με 
τις φτέρνες τοποθετημένες συμμετρικά  σε 
υποστήριγμα έτσι ώστε οι κνήμες να διατη-
ρούνται σε 15ο έξω στροφής. Στο υπό μελέτη  
γόνατο ασκούνται   διαδοχικά δυνάμεις  ίσες 
με 67 Ν, 89 Ν με κατεύθυνση πρόσθια και  η 
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μετατόπιση της κνήμης  καταμετρείται  σε χι-
λιοστά μεταξύ των 89Ν και 67 Ν (25-27).

Η αξιοπιστία της μεθόδου καταγράφεται  
ίση με 0,83 (ICC=0,83) κατά τους Hanten και 
Pace(28) ή 0,88 (rp=0,88) σύμφωνα με τους 
Vlasved et al(29). H ευαισθησία της μεθό-
δου ανέρχεται σε 90 % και 66,7 % σύμφω-
να με τους Daniel et al(25) και Otter et al(30) 
αντίστοιχα. Έτσι φαίνεται ότι μπορεί  να 
αντικαταστήσει έτσι τη δοκιμασία Lachman-
Noύλη(31).

Η προσθιοπίσθια αστάθεια μετά από 
ρήξη και ανεπάρκεια του Π.Χ.Σ., όπως αυτή 
καταμετράται με τη βοήθεια του αρθρόμετρου 
ΚΤ1000, εμφανίζει αυξημένες τιμές  σύμφω-
να  με τη διεθνή βιβλιογραφία(32, 33). 

ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ34 
Ο ακτινολογικός έλεγχος περιλαμβάνει 

την προσθιοπίσθια και πλάγια ακτινογραφία, 
τη διακονδύλια προβολή και την ειδική λήψη 
κατά εφαπτομένη (skyline ή κατά Merchant). 
Οι λήψεις αυτές μπορούν να αποκαλύψουν 
το οίδημα της άρθρωσης ή οστικά τεμάχια τα 
οποία μπορεί να είναι αποσπαστικά από τη 

ρήξη του συνδέσμου (άνω και πρόσθια από 
τη μεσογλήνια άκανθα). Επίσης μπορεί να 
διαπιστωθεί στην πλάγια ακτινογραφία το κά-
ταγμα Segund το οποίο χαρακτηρίζεται από 
την απόσπαση τμήματος του μέσου ενός τρί-
του του έξω αρθρικού θυλάκου από την πρό-
σφυση του στον έξω κνημιαίο κόνδυλο. 

MAΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ34 (Εικ. 6) 
Ο Π.Χ.Σ. αξιολογείται καλύτερα στις οβε-

λιαίες τομές με το γόνατο σε 10ο -15ο έξω 
στροφή και πλήρη έκταση. Απεικονίζεται ως 
σκοτεινή δέσμη με χαμηλό σήμα στις Τ1 ακο-
λουθία. Στις οξείες ρήξεις ο σύνδεσμος είναι 
ασαφής ή ελικοειδής με κοίλο πρόσθιο χείλος. 
Η γωνίωση του οπίσθιου χιαστού υποδεικνύει 
την πλήρη ρήξη του Π.Χ.Σ. Σύμφωνα με τον 
Mink η μέθοδος εμφανίζει ακρίβεια 95 % στην 
ανίχνευση ρήξεων του συνδέσμου οι οποίες 
επιβεβαιώθηκαν αρθροσκοπικά(35). 

Αν προστεθεί και η Τ2 ακολουθία η ακρί-
βεια της μεθόδου αυξάνεται σε 97 %. Η ευαι-
σθησία της μεθόδου ανέρχεται σε 93 % κατά 
τον Fischer(36). Ιδιαίτερα επιβοηθητικά για 
τη διάγνωση των ρήξεων του Π.Χ.Σ. είναι τα 

έμμεσα ευρήματα όπως η αύξηση της κυρ-
τότητας του οπίσθιου χιαστού και οι οστικές 
θλάσεις στον οπίσθιο έξω μηριαίο κόνδυλο. 
Η ειδικότητα των έμμεσων αυτών ευρημάτων 
ανέρχεται σε 91 - 100 %, η ευαισθησία όμως 
καταγράφεται ίση με 19 - 90 %(37) . 
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ΑΘΗΝΑΪΚΕΣ  ΗΜΕΡΕΣ  ΡΕΥΜΑΤΟΛΟΓΙΑΣ

Η ουρική αρθρίτιδα είναι μια σχετικά συ-
χνή νόσος (1). Προσβάλλει κυρίως άντρες 
(μετά την ηλικία των 30 ετών) και μετεμμη-
νοπαυσιακές γυναίκες. Διαχωρίζεται αδρά σε 
πρωτοπαθή και δευτεροπαθή. Η δευτεροπα-
θής ουρική αρθρίτιδα μπορεί να σχετίζεται 
με διάφορους παράγοντες, όπως αυτοί που 
αναφέρονται στον Πίνακα 1.

Η ουρική αρθρίτιδα οφείλεται στην ενα-
πόθεση κρυστάλλων ουρικού μονονατρίου 
(ΟΚ) γύρω και μέσα στις αρθρώσεις. Οι ΟΚ 
ενεργοποιούν τους υποδοχείς TLR της έμφυ-
της ανοσίας και τον υποδοχέα της ιντερλευ-
κίνης-1 (IL-1R), έχοντας ως αποτέλεσμα την 
ενεργοποίηση του μεταγραφικού παράγοντα 
NFκB (2). Επίσης, έχουν τη δυνατότητα να 
ενεργοποιούν το φλεγμονόσωμα, το οποίο 
με τη σειρά του μετατρέπει την προ-IL-1 σε 
IL-1 (3). Η IL-1 «συνομιλεί» με κύτταρα της 
άρθρωσης και επάγει την έκκριση και άλλων 
προφλεγμονωδών κυτταροκινών.

Η κλινική εικόνα της ουρικής αρθρίτιδας 
συνήθως ξεκινά με οίδημα, πόνο, ερυθρότη-
τα στην πρώτη μεταταρσιοφαλαγγική άρθρω-
ση (Εικόνα 1).

Τα συμπτώματα και τα σημεία φτάνουν 
στη μέγιστη έντασή τους τις πρώτες 6 με 12 
ώρες. Οι εγγύς αρθρώσεις και οι αρθρώσεις 
του αξονικού σκελετού σπάνια προσβάλλο-
νται, ενώ η διαφορική διάγνωση γίνεται από 
άλλες κρυσταλλογενείς αρθρίτιδες, αντιδρα-
στική αρθρίτιδα, ρευματικό πυρετό, σηπτική 
αρθρίτιδα, θρομβοφλεβίτιδα, κυτταρίτιδα (4) 
(Πίνακας 2).

 Για τη διάγνωση, η EULAR συστήνει, 
όπου είναι δυνατόν, να γίνεται αναρρόφηση 
αρθρικού υγρού, εξέταση αυτού με πολωμένο 
φως αλλά και χρώση κατά Gram, αφού ενίοτε 
η ουρική συνυπάρχει με σηπτική αρθρίτιδα. 
Να σημειωθεί ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέ-
ος στο αίμα δεν επιβεβαιώνουν, ούτε απορ-
ρίπτουν την ύπαρξη της ουρικής αρθρίτιδας, 
αφού αυτά είναι δυνατόν μεταξύ δύο επεισο-
δίων ουρικής αρθρίτιδας να κυμαίνονται σε 
φυσιολογικά επίπεδα (5-6).

Για τη θεραπεία της οξείας ουρικής αρ-
θρίτιδας, ο γιατρός μπορεί να χρησιμοποιή-
σει ΜΣΑΦ, κολχικίνη από το στόμα, κορτικο-
στεροειδή ενδαρθρικά ή ACTH ενδομυικά.

Η κολχικίνη, αν και από τις πιο κλασσι-
κές θεραπείες για την κρίση ουρικής αρθρί-
τιδας, δεν έχει δοκιμαστεί σε τυχαιοποιημέ-

νες μελέτες. Ειδικότερα, η μια και μοναδική 
μελέτη που συγκρίνει ασθενείς που έλαβαν 
κολχικίνη, με ασθενείς που έλαβαν εικονικό 
φάρμακο, πραγματοποιήθηκε το 1987 και 
περιελάμβανε μικρό αριθμό ασθενών, ενώ η 
δοσολογία της κολχικίνης ήταν αρκετά υψηλή 
(6.7 gr). Όλοι οι ασθενείς που έλαβαν το φάρ-
μακο είχαν καλή ανταπόκριση, αλλά παρου-
σίασαν ανεπιθύμητες ενέργειες σε ποσοστό 
100%, γεγονός αναμενόμενο λόγω των υψη-
λών δόσεων κολχικίνης (7).

Στις συστάσεις της EULAR, η από του 
στόματος χορήγηση κολχικίνης, εκτιμάται ως 
μια από τις αποτελεσματικότερες θεραπείες 

Εικόνα 1: Τυπική κλινική εικόνα ασθενούς με 
κρίση ουρικής αρθρίτιδας

Γ. Ε. ΦΡΑΓΚΟΥΛΗΣ
Ιατρός, 

Υπ. Διδάκτορας  Παθολογικής 
Φυσιολογίας, ΕΚΠΑ

Πίνακας 1: Αιτίες δευτεροπαθούς ουρικής αρθρίτιδας

Αυξημένη διαιτητική λήψη πουρινών

Αυξημένος καταβολισμός (π.χ Λεμφοϋπερπλαστικά & μυελοϋπερπλαστικά νοσήματα, αμολυτική 
αναιμία, ψωρίαση)

Νόσοι εναπόθεσης Γλυκογόνου

Μειωμένη Νεφρική λειτουργία

Κετοξέωση

Γαλακτική οξέωση

Υπερπαραθυρεοειδισμός

Φάρμακα

Πίνακας 2: Διάγνωση της οξείας ουρικής 
αρθρίτιδας

Άλλες κρυσταλλογενείς αρθρίτιδες

Αντιδραστική αρθρίτιδα

Ρευματικός πυρετός

Σηπτική αρθρίτιδα

Θρομβοφλεβίτιδα

Κυτταρίτιδα

Οι Αθηναϊκές Ημέρες 
Ρευματολογίας, 

πραγματοποιούνται 
κάθε τελευταία 

Δευτέρα του μήνα, 
7μ.μ. στην αίθουσα 
διδασκαλίας Π.Φ.
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για την ουρική αρθρίτιδα, αλλά επισημαίνε-
ται, ότι είναι απαραίτητη η διεξαγωγή μελετών 
που να εκτιμούν την αποτελεσματικότητα του 
εν λόγω φαρμάκου σε χαμηλότερες δόσεις.

Μία πρόσφατη έρευνα που δημοσιεύτη-
κε στο Arthritis & Rheumatism ελέγχει αυτήν 
ακριβώς τη παράμετρο (8). Πρόκειται για μια 
καλά σχεδιασμένη μελέτη με ικανοποιητικό 
αριθμό ασθενών (n=185), η οποία χαρακτη-
ρίζεται από ορισμένα σημεία-κλειδιά, όπως: η 
επί 24 ώρου βάσεως λειτουργία κέντρου ανα-
φοράς, και η αναλυτική καταγραφή σε δεκα-
βάθμια κλίμακα του πόνου των ασθενών και 
των ανεπιθύμητων ενεργειών σε προσωπικό 
ημερολόγιο. Ο ένταση του πόνου καταγρά-
φονταν στην αρχή της κρίσης, κάθε ώρα τις 
πρώτες 8 ώρες και μετά κάθε 8ωρο, έως τις 
72 ώρες. Τέλος εντός 48 ωρών από την έναρ-
ξη της κρίσης ουρικής αρθρίτιδας, οι ασθενείς 
έπρεπε να προσέλθουν για κλινική εκτίμηση.

Οι ασθενείς ήταν άντρες άνω των 18 
ετών και μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, οι 
οποίοι έπασχαν από ουρική αρθρίτιδα, σύμ-
φωνα με τα κριτήρια του ACR. Χωρίστηκαν 
σε 3 ομάδες με ίδια δημογραφικά χαρακτη-
ριστικά και ίδια χαρακτηριστικά όσον αφορά 
στη βαρύτητα της νόσου. Η πρώτη ομάδα 

(Α) έλαβε εικονικό φάρμακο, η δεύτερη (Β) 
έλαβε θεραπευτικό σχήμα που περιελάμβα-
νε τη χορήγηση 1.2mg κολχικίνης + 0.6mg 
την επόμενη ώρα και η τρίτη (Γ) τη χορήγηση 
1.2mg κολχικίνης αρχικά + 0.6mg κολχικίνης 
ανά ώρα, για 6 ώρες. Στις 24 και στις 32 ώρες 
αξιολογήθηκε ο πόνος  των ασθενών σε δε-
καβάθμια κλίμακα καθώς και οι ανεπιθύμητες 
ενέργειες της χορήγησης της κολχικίνης.

Οι ασθενείς που έλαβαν το σχήμα με τη 
χαμηλή δόση της κολχικίνης, είχαν καλύτερη 
ανταπόκριση όσον αφορά στον πόνο, τόσο 
συγκριτικά με αυτούς που έλαβαν εικονικό 
φάρμακο, όσο και με αυτούς που έλαβαν το 
σχήμα με την υψηλή δόση της κολχικίνης. 
Επίσης, όπως ήταν φυσικό, η ομάδα (Β) είχε 
πολύ λιγότερες, αλλά και ηπιότερες ανεπιθύ-
μητες ενέργειες (διάρροιες, εμετοί, ναυτία) σε 
σχέση με την ομάδα (Γ) (37% και 77%, αντί-
στοιχα).

Η μελέτη αυτή καταδεικνύει ότι, σε ασθε-
νείς με κρίση ουρικής αρθρίτιδας, η χρήση 
κολχικίνης σε μικρές δόσεις έχει την ίδια ή και 
καλύτερη αποτελεσματικότητα και πολύ λιγό-
τερες και ηπιότερες παρενέργειες σε σχέση 
με τη χορήγησή της σε μεγάλες δόσεις. 

 

7 καψάκια, σκληρά

Fluconazole 150 mg

Ενέσιμο διαλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα 20mg/2ml

Sodium HyaluronateSodium Hyaluronate

Με την ψήφιση του ν. 3842/2010 με τίτλο 
«Αποκατάσταση φορολογικής δικαιοσύνης, 
αντιμετώπιση της φοροδιαφυγής  και άλλες 
διατάξεις», επήλθαν σημαντικές αλλαγές στην 
φορολογία εισοδήματος, στον κώδικα βιβλίων 
και στοιχείων, στον ΦΠΑ κ.λπ. Στην συνέχεια 
ψηφίστηκαν και άλλοι νόμοι με τους οποίους 
επήλθαν σημαντικές αλλαγές στην φορολογική, 
στην εργατική και ασφαλιστική νομοθεσία στην 
χώρα μας.
Θα προσπαθήσουμε να κάνουμε μια μικρή 
κωδικοποίηση των σημαντικότερων αλλαγών οι 
οποίες αφορούν επιχειρήσεις ή επιτηδευματίες. 
και ισχύουν από 1.1.2011 ή που θα εφαρμοστούν 
κατά τη διάρκεια του έτους 2011.

Φορολογία εισοδήματος - Παρακράτηση 
φόρων
1) Οι δαπάνες μισθοδοσίας θα αναγνωρίζονται 

μόνον αν έχουν εξοφληθεί μέσω 
επαγγελματικού λογαριασμού ή επιταγής που 
εξοφλείται μέσω τραπεζικού λογαριασμού.

2)  Με τις νέες διατάξεις μεταβάλλεται ο χρόνος 

απόκτησης και φορολογίας του εισοδήματος 
από ελεύθερο επάγγελμα. Ως τέτοιος ορίζεται 
πλέον ο χρόνος κατά τον οποίο παρασχέθηκαν 
οι υπηρεσίες από τον ελεύθερο επαγγελματία 
και όχι ο χρόνος είσπραξης της αμοιβής, που 
ίσχυε με βάση τις προϊσχύουσες διατάξεις. 
Κατ’ εξαίρεση, για τους ελεύθερους 
επαγγελματίες που παρέχουν υπηρεσίες 
προς το Δημόσιο και τα Νομικά Πρόσωπα 
Δημοσίου Δικαίου (ΝΠΔΔ), χρόνος κτήσης 
του εισοδήματος για τις υπηρεσίες προς τα 
πρόσωπα αυτά, εξακολουθεί να θεωρείται ο 
χρόνος είσπραξης της αμοιβής.

3) Η παρακράτηση του φόρου με συντελεστή 
είκοσι τοις εκατό (20%) στο ακαθάριστο 
εισόδημα από ελευθέρια επαγγέλματα, 
θα γίνεται όταν η συναλλαγή υπερβαίνει 
τα τριακόσια ευρώ (300). Για το όριο των 
τριακοσί-ων ευρώ (300) λαμβάνεται υπόψη, 
η αξία του εισοδήματος κατά συναλλαγή, 
με βάση το προβλεπόμενο στοιχείο που 
εκδίδεται σύμφωνα με τις διατάξεις του 
Κ.Β.Σ., χωρίς να λαμβάνεται υπόψη ο 

ΦΠΑ. Επίσης, το όριο των τριακοσίων ευρώ 
ανά συναλλαγή, συνδέεται με την αξία της 
πράξης ή των παρεχόμενων υπηρεσιών, 
όπως προκύπτει από την τυχόν υπογραφείσα 
σύμβαση ή οποιοδήποτε άλλο πρόσφορο 
στοιχείο (Υπουργικές αποφάσεις περί 
ελαχίστων αμοιβών κ.λπ.) και όχι με την 
τμηματική εξόφληση της συναλλαγής.

4) Καθιερώνεται υποχρέωση υποβολής και 
οριστικής δήλωσης παρακρατούμενου 
φόρου ελευθέρων επαγγελματιών καθώς 
και παρακρατούμενου φόρου από εμπορικές 
επιχειρήσεις κατά αναλογία με την οριστική 
ΦΜΥ.

5) Με τις νέες διατάξεις, οι δαπάνες 
συντήρησης, επισκευής, κυκλοφορίας και 
οι αποσβέσεις των επιβατικών αυτοκινήτων 
ΙΧ που χρησιμοποιούνται, εκπίπτουν κατά 
ποσοστό 70% για αυτοκίνητα μέχρι 1.600 
κυβικά εκατοστά και κατά ποσοστό 35% για 
αυτοκίνητα μεγαλύτερου κυβισμού, ενώ με 
τις προϊσχύσασες διατάξεις προβλεπόταν η 
αναγνώριση των ίδιων δαπανών μέχρι 60% 

Οι νέες φορολογικές αλλαγές
Βασίλειος Μουλαβασίλης
Λογιστής - Φοροτεχνικός

Η συνέχεια στην ιστοσελίδα μας 
www.megamed.gr
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Ως σύνδρομο Sjogren (SS) ορίζεται η 
χρόνια, βραδέως εξελισσόμενη αυτοάνοση 
νόσος η οποία χαρακτηρίζεται από τη λεμ-
φοκυτταρική διήθηση των εξωκρινών αδένων 
οδηγώντας στη βαθμιαία καταστροφή τους, 
με αποτέλεσμα την εμφάνιση ξηροστομίας 
και ξηροφθαλμίας. Το σύνδρομο μπορεί να 
εκδηλωθεί ως αυτόνομη οντότητα οπότε και 
χαρακτηρίζεται ως πρωτοπαθές ή να συνυ-
πάρχει με άλλη αυτοάνοση νόσο, όπως η 
ρευματοειδής αρθρίτιδα, ο συστηματικός ερυ-
θηματώδης λύκος ή το σκληρόδερμα (δευτε-
ροπαθές). Προσβάλλει κυρίως γυναίκες μέ-
σης ηλικίας σε αναλογία 9:1.

Υπολογίζεται ότι μία στις 200 γυναί-
κες παρουσιάζουν SS. Επιπλέον έως 30% 
των ασθενών με συστηματικό ερυθηματώδη 
λύκο, ρευματοειδή αρθρίτιδα και συστηματικό 
σκληρόδερμα μπορεί να εκδηλώσει δευτερο-
παθές σύνδρομο SS.

Στο SS εμφανίζονται σε μεγαλύτερη επί-
πτωση από ότι σε άλλα αυτοάνοσα νοσήμα-
τα, μη Hodgkin λεμφώματα (Εικόνα 1), [1,2]  
λόγω του οποίου αποτελεί ιδανικό μοντέλο 
μελέτης της σχέσης μεταξύ αυτοανοσίας και 
λεμφωματογένεσης.

Θεωρείται ότι ο χρόνιος αντιγονικός 
ερεθισμός που παρατηρείται στο SS, από 
τα αρχικά  του στάδια, διεγείρει το μηχανι-
σμό της πολυκλωνικής Β ενεργοποίησης, ο 
οποίος είναι υπεύθυνος για την δημιουργία 
Β-λεμφοκυτταρικών κλώνων  ικανών να προ-
καλέσουν νεοπλασία. Ο κίνδυνος εμφάνισης 
Β-μη Hodgkin λεμφώματος σχετίζεται με πολ-

λές παραμέτρους όπως η εξωαδενική εντό-
πιση, η χρόνια υποσυμπληρωματιναιμία, η 
μεικτή μονοκλωνική κρυοσφαιριναιμία, η λεμ-
φοπενία, η ψηλαφητή πορφύρα, οι διογκωμέ-
νοι σιελογόνοι αδένες, η λεμφαδενοπάθεια, η 
σπληνομεγαλία, η περιφερική νευροπάθεια, 
η σπειραματονεφρίτιδα κλπ.

Ανοσο-ιστολογικά δεδομένα
Σύμφωνα με τον διεθνώς αποδεκτό ορι-

σμό του  καθηγητή  Μουτσόπουλου και συν, 
το SS χαρακτηρίζεται ως επιθηλιίτιδα, δηλα-
δή φλεγμονή του επιθηλίου των σιελογόνων 
και άλλων εξωκρινών αδένων [3].

Τα δύο κύρια αυτοάνοσα φαινόμενα που 
παρατηρούνται στο SS είναι:
α) η διήθηση των εξωκρινών αδένων από Β 

και Τ λεμφοκυτταρικούς πληθυσμούς
β)  η υπερδιέγερση των Β-λεμφοκυττάρων, τα 

οποία, όχι μόνο εκκρίνουν κυκλοφορούντα 
αυτοαντισώματα εναντίον μη οργανοειδι-
κών αντιγόνων όπως τα εκχυλιζόμενα πυ-
ρηνικά και κυτταροπλασματικά αντιγόνα 
Ro(SSA) και La(SSB), αλλά χαρακτηρίζο-
νται από τη σημαντική έκπτυξη ορισμένων 
(ολιγοκλωνική) ή ενός ( μονοκλωνική) λεμ-
φοκυτταρικών κλώνων. Το φαινόμενο αυτό 
εκφράζεται σε ορισμένες περιπτώσεις με 
κυκλοφορούσες μονοκλωνικές ελαφριές 
αλυσίδες ανοσοσφαιρινών και με κρυοΐζη-
ματικές μονοκλωνικές ανοσοσφαιρίνες με 
ιδιότητα ρευματοειδή παράγοντα.

Ανοσοφαινοτυπικές μελέτες έχουν δεί-
ξει ότι η σιελαδενίτιδα στο SS χαρακτηρίζε-
ται από τα πρώτα στάδια της νόσου, από Β 
και Τ-λεμφοκυτταρικές διηθήσεις και την πα-
ρουσία πλασματοκυττάρων (Εικόνα 2) [2]. 
Παρόλο που αρχικά, ιστολογικά, επικρατούν 
τα Τ-λεμφοκύτταρα, όσο η νόσος εξελίσσεται 
εμφανίζονται έντονες Β-λεμφοκυτταρικές διη-
θήσεις [4] ενώ η παρουσία μακροφάγων και  
φυσικών φονικών κυττάρων είναι σπάνια. Οι 
συγκεκριμένες διηθήσεις δεν αποτελούν μόνο 
ένα μορφολογικό φαινόμενο. Στην πορεία της 
νόσου συνοδεύονται από τη δημιουργία βλα-
στικών κέντρων, γεγονός που για πολλούς 
θεωρείται το πρώτο στάδιο για την εμφάνιση 
μη Hodgkin λεμφώματος.

Υπευνθυμίζεται ότι η βιοψία επικουρικού 
σιελογόνου αδένος είναι η καλύτερη μέθο-
δος για την αντικειμενική εκτίμηση της ξη-
ροστομίας και τη διάγνωση του συνδρόμου. 
Έχει  υψηλή ειδικότητα και παρέχει ιστοπα-
θολογική επιβεβαίωση. Για να χαρακτηρισθεί 
μία βιοψία ως θετική θα πρέπει να περιέχει 
τουλάχιστον μία λεμφοκυτταρική άθροιση σε 
επιφάνεια 4χιλ ιστού η οποία για να είναι αξιο-
λογήσιμη θα πρέπει να εμπεριέχει πάνω από 
50 λεμφοκύτταρα.

Ανοσογενετική βάση
Η μετάπτωση από την καλοήθη σιελαδε-

νίτιδα στο μη Hodgkin λέμφωμα θεωρείται μία 
πολυσταδιακή και μακροχρόνια διεργασία. Ο 
χρόνιος αντιγονικός ερεθισμός παίζει κυρί-
αρχο ρόλο, τόσο στην επιλογή, όσο και στην 
έκπτυξη Β κλώνων, οδηγώντας στην εμφά-
νιση μονοκλωνικότητος, η οποία σε συνδυα-
σμό με μεταγενέστερες γενετικές διαταραχές 
(χρωμοσωμικές αναδιατάξεις, αδρανοποίηση 

Εικόνα 1: Συχνότητα εμφάνισης λεμφώματος 
σε διάφορες αυτοάνοσες παθήσεις 

Εικόνα 2: Ιστοπαθολογική εικόνα των λεμφο-
κυτταρικών διηθήσεων σε βιοψία ελλάσονος σιε-
λογόνου αδένα.

Α. Β. ΓΟΥΛΕΣ 
Ειδ/νος ρευματολόγος ΠΦ

Διδάκτωρ Παν/μίου Αθηνών

Α. ΠΑΣΠΑΛΑ 
Τελοιόφοιτη Ιατρικής
Βοηθός Σύνταξης ΡΝ

Μ. ΒΟΥΛΓΑΡΕΛΗΣ 
Αιματολόγος, 

Αν. Καθηγήτης ΠΦ

ΜΕΡΟΣ Α΄
Ανοσοπαθογενετική προσέγγιση

ΒΙΟΓΡΑΦΙΑ

Ο Μιχάλης Βουλγαρέλης είναι αναπληρωτής 
καθηγητής Αιματολογίας της Παθολογικής Φυσιολογίας 
ΕΚΠΑ . Εχει δημοσιεύσει 82 άρθρα σε υψηλού κύρους 
ξενόγλωσσα περιοδικά, έχει συγγράψει κεφάλαια 
σε 18 βιβλία και 80 ανακοινώσεις σε  διεθνή και 
ελληνικά συνέδρια.Το ερευνητικό του έργο είναι  
πολύ σημαντικό με Impact Factor δημοσιεύσεων = 
380  και  αναγνωσμένο με περισσότερες απο  900  
βιβλιογραφικές αναφορές( citations).  Είναι συντάκτης/
κριτής σε 20 διεθνή περιοδικά.Γεννήθηκε στην Αθήνα.
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ογκοκατασταλτικών γονιδίων, μεταλλάξεις 
γονιδίων που οδηγούν στην επικράτηση του 
λεμφοκυτταρικού κλώνου) καταλήγει στην νε-
οπλασία [2,5].

Ένας ικανός αριθμός ασθενών με SS 
στα αρχικά στάδια της νόσου, χαρακτηρίζε-
ται από την παρουσία μονοκλωνικών ανοσο-
σφαιρινών και ελαφρών αλύσεων στον ορό 
και στα ούρα καθώς επίσης και από μεικτή 
μονοκλωνική κρυοσφαιριναιμία γεγονός που 
υποδεικνύει ότι σε αυτούς τους ασθενείς 
εκτός από την πολυκλωνική Β ενεργοποίηση 
έχουμε και την παρουσία Β-λεμφοκυτταρικών 
κλώνων.

Σήμερα είναι γνωστό, μέσω της PCR με-
θόδου, ότι στους ασθενείς με SS είναι δυνα-
τόν να ανιχνεύεται (στο 50%) Β-κλωνικότητα 
στους σιελογόνους αδένες. Πρέπει όμως να 
τονιστεί ότι είναι δυνατόν σε ένα συγκεκριμέ-
νο ασθενή, να επικρατούν σε διαφορετικές 
χρονικές στιγμές και σε διαφορετικούς ιστούς, 
διαφορετικοί Β-κλώνοι. Δεδομένο που σημαί-
νει ότι η Β-κλωνικότητα είναι ανεξάρτητη από 
τη διάγνωση του λεμφώματος.

Ανάλυση γονιδίων
Σε αυτά τα πλαίσια η ανάλυση των γο-

νιδίων των βαρειών αλύσεων των ανοσο-
σφαιρινών που χρησιμοποιούνται από Β 
λεμφοκυτταρικούς κλώνους των σιελογόνων 
αδένων με SS έχει αναδείξει ότι οι κλώνοι 
αυτοί χαρακτηρίζονται από ένα πολύ περιορι-
σμένο ρεπερτόριο της CDR3 περιοχής όπως 
v1-69, v3-7. Παρουσιάζεται επίσης μία αυξη-
μένη συχνότητα μεταλλάξεων στα αναδιατε-
ταγμένα γονίδια αυτών των ανοσοσφαιρινών 
γεγονός που σημαίνει ότι ένα μοναδικό αντι-
γόνο είναι υπεύθυνο για την επιλογή και την 
έκπτυξη των συγκεκριμένων Β λεμφοκυτταρι-
κών κλώνων (αντιγονοειδική έκπτυξη).

Πρέπει επίσης να σημειωθεί ότι η CDR3 
περιοχή ρευματοειδών παραγόντων έχει ιδι-
αίτερα χαρακτηριστικά (δομικά/μοριακά) που 
είναι ακριβώς ίδια με την CDR3 περιοχή των 
Β λεμφοκυτταρικών κλώνων που απομονώ-
νονται στους σιελογόνους αδένες ασθενών 
με SS, δηλώνοντας ότι αυτοί οι κλώνοι έχουν 
ανοσοσφαιρίνη επιφανείας με δραστηριότητα 
ρευματοειδούς παράγοντα.

Οι Β κλώνοι στις καλοήθεις βλάβες κα-
θώς και οι Β κλώνοι των λεμφωματικών ιστών 
έχουν παρόμοια χαρακτηριστικά. Συγκεκριμέ-
να, η ανάλυση της CDR3 περιοχής σε ένα πά-
νελ από Β μη Hodgkin λεμφώματα έχει ανα-
δείξει ότι, η CDR3 περιοχή είναι παρόμοια με 
την CDR3 περιοχή των Β λεμφοκυτταρικών 
κλώνων των MALT λεμφωμάτων των σιελο-
γόνων αδένων στο SS και των ρευματοειδών 
παραγόντων [6]. Συνεπώς, η ανοσοσφαιρίνη 
επιφανείας, τόσο στις καλοήθεις βλάβες όσο 
και στις λεμφωματικές διηθήσεις του SS έχει 
δραστηριότητα ρευματοειδούς παράγοντα.

Βάσει των ανωτέρω καταλήγουμε ότι 
το SS χαρακτηρίζεται από μονοκλωνικές 
εκπτύξεις Β-λεμφοκυττάρων στις οποίες η 
ανοσοφαιρίνη επιφανείας έχει δραστηριότη-

τα ρευματοειδούς παράγοντα και η φύση των 
εκπτύξεων αυτών (αν είναι μικρές ή μεγάλες, 
εντοπισμένες ή διάσπαρτες, σταθερές ή δια-
λείπουσες) μπορεί να συσχετισθεί με τον κίν-
δυνο ανάπτυξης Β μη Hodgkin λεμφώματος.

Προγνωστικοί παράγοντες κινδύνου 
εμφάνισης λεμφώματος

Η ανεύρεση συγκεκριμένων παραμέ-
τρων ειδικών για τη εντόπιση των ασθενών με 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης Β μη Hodgkin 
λεμφώματος στο SS είναι αναγκαία για την 
ορθή παρακολούθηση των ασθενών. Όλες 
οι μελέτες έχουν προσδιορίσει παραμέτρους 
οι οποίες εναρμονίζονται με το μοντέλο που 
προαναφέρθηκε: της σταδιακής έκπτυξης 
Β κλώνων με ανοσοσφαιρίνη επιφανείας με 
δραστηριότητα ρευματοειδούς παράγοντα. 
Οι κλώνοι αυτοί , εν συνεχεία, είναι δυνατόν 
να προκαλέσουν μεικτή  μονοκλωνική κρυ-
οσφαιριναιμία και χαμηλό C4 στον ορό με 
συνοδές κλινικές εκδηλώσεις όπως η περιφε-
ρική νευροπάθεια, η πορφύρα και η σπειρα-
ματονεφρίτιδα.

Η Σκοπούλη και συν, προσδιόρισαν ότι 
το χαμηλό C4 στον ορό σε συνδυασμό με μει-
κτή μονοκλωνική κρυοσφαιριναιμία και ψηλα-
φητή πορφύρα είναι παράγοντες κινδύνου 
για την εμφάνιση μη Hodgkin λεμφώματος σε 
ασθενείς με SS [7].

Σε άλλη μελέτη ο Ioannidis και συν, επι-
βεβαίωσαν ότι η διόγκωση των παρωτίδων, 
η ψηλαφητή πορφύρα και το χαμηλό C4 εί-
ναι ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για την 
εμφάνιση μη Hodgkin λεμφώματος [8] και 
διαχώρισαν τους ασθενείς σε SS σε δύο κα-
τηγορίες. Η πρώτη κατηγορία περιλαμβάνει 
ασθενείς που έχουν αυτές τις παραμέτρους 
και κατατάσσονται στην ομάδα υψηλού κιν-
δύνου χρήζοντας στενότερης παρακολού-
θησης σε σχέση με την δεύτερη ομάδα που 
αποτελείται από ασθενείς χαμηλού κινδύνου 
που δεν παρουσιάζουν τις παραμέτρους 
αυτές. Σήμερα είναι κοινώς αποδεκτό ότι, η 

παρουσία κρυοσφαιριναιμίας, χαμηλού C4, 
σπληνομεγαλίας, λεμφαδενοπάθειας και ου-
δετεροπενίας είναι ανεξάρτητοι παράγοντες 
κινδύνου ανάπτυξης μη Hodgkin λεμφώμα-
τος. Η παρουσία έστω και μίας από αυτές τις 
παραμέτρους αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης 
λεμφώματος κατά 5 φορές [8] (Εικόνα 3).

Πρέπει επίσης να σημειωθεί ότι σε ένα 
άλλο μοντέλο προσδιορίστηκε ότι  και η CD4 
Τ λεμφοπενία αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
για την ανάπτυξη λεμφώματος συνδέοντας 
την ανοσοανεπάρκεια στην λεμφωματογένε-
ση του SS [9]. Καθίσταται σαφές ότι το λέμ-
φωμα στο SS είναι μία διεργασία η οποία 
δημιουργείται όψιμα στην πορεία του συν-
δρόμου. Σε μία πολυκεντρική μελέτη βρέθηκε 
ότι ο διάμεσος χρόνος εμφάνισης του λεμφώ-
ματος από τη διάγνωση του SS είναι 7.5 χρό-
νια ενώ η συχνότητα του στους ασθενείς με 
SS ανέρχεται στο 4.3%.  

Στην βιβλιογραφία υπάρχει μία διάσταση 
όσον αφορά το ακριβές ποσοστό ανάπτυ-
ξης λεμφώματος στο SS η τιμή του οποίου 
κυμαίνεται στο 5-10% και εξαρτάται από τον 
συνολικό αριθμό των ασθενών και το χρόνο 
παρακολούθησης  που χαρακτηρίζει την κάθε 
μελέτη [2]. Γνωρίζουμε πλέον ότι όσο απομα-
κρυνόμαστε από τον αρχικό χρόνο διάγνω-
σης του συνδρόμου τόσο μεγαλύτερος είναι 
ο κίνδυνος ανάπτυξης μη Hodgkin λεμφώ-
ματος. Διαπιστώνουμε ότι στα 10-15 χρόνια 
μετά τη διάγνωση του συνδρόμου, ο σχετικός 
κίνδυνος είναι 20 φορές μεγαλύτερος απ’ότι 
στο γενικό πληθυσμό.

Σε μία μεγάλη ομάδα ασθενών που πα-
ρακολουθείται στη Παθολογική Φυσιολογία, 
ΕΚΠΑ (536 ασθενείς με SS) ανευρέθηκε ότι 
όσο μεγαλύτερος είναι ο χρόνος παρακολού-
θησης τόσο μεγαλύτερη είναι η καταγραφό-
μενη συχνότητα εμφάνισης λεμφώματος. Συ-
νολικά στα 30 έτη καταγραφής, η συχνότητα 
εμφάνισης λεμφώματος άγγιξε το 9% [10]. 

Οι ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται από 
μία ιδιαίτερη κλινική εικόνα, την οποία δεν 
εμφανίζουν άλλα λεμφώματα αλλά ούτε και 
ασθενείς που δεν έχουν λέμφωμα. Εκδηλώ-
νουν κυρίως δερματική αγγειίτιδα, περιφερική 
νευροπάθεια ενώ στον εργαστηριακό έλεγχο 
κυριαρχεί η αναιμία, η λεμφοπενία, η υπερ-
γαμμασφαιριναιμία, η παραπρωτεϊναιμία και 
η μεικτή μονοκλωνική κρυοσφαιριναιμία [10]. 
Επιπλέον, η λεμφοπενία, το χαμηλό CD4, η 
κρυοσφαιριναιμία και η πορφύρα είναι χαρα-
κτηριστικές παράμετροι σε αυτούς τους ασθε-
νείς, ενώ δεν είναι ιδιαίτερα συχνές στους 
ασθενείς που δεν αναπτύσσουν λέμφωμα.

Τύποι λεμφώματος στο σύνδρομο 
Sjogren

Δύο τύποι λεμφώματος επικρατούν στο SS:
1. Ο πρώτος τύπος περιλαμβάνει τα λεμφώμα-
τα οριακής ζώνης, τα οποία διακρίνονται στα :
• Εξωλεμφαδενικά λεμφώματα οριακής ζώνης 

(τα λεγόμενα MALT)
• Λεμφαδενικά λεμφώματα οριακής ζώνης
2. Ο δεύτερος τύπος είναι τα επιθετικά λεμ-

Εικόνα 3: Η διόγκωση της παρωτίδας σε ασθε-
νείς με ΣS αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό 
παράγοντα για την  ανάπτυξη λεμφώματος [8]
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φώματα όπως το διάχυτο λέμφωμα από με-
γάλα Β λεμφοκύτταρα.

Τα MALT λεμφώματα (Εικόνα 4) εμφα-
νίζουν κυρίως εξωλεμφαδενικές προσβολές. 
Αντίθετα το λεμφαδενικό λέμφωμα οριακής 
ζώνης χαρακτηρίζεται από μία τελείως διαφο-
ρετική κλινική εικόνα που σε προχωρημένο 
στάδιο χαρακτηρίζεται από σπληνομεγαλία, 
διήθηση μυελού, λεμφαδενοπάθεια και απου-
σία προσβολής εξωλεμφαδενικών εστιών. 
Πρέπει να σημειωθεί ότι τα λεμφώματα ορι-
ακής ζώνης σε ποσοστό 10% μεταπίπτουν 
σε υψηλής κακοήθειας λεμφώματα. Τα MALT 
είναι καλοήθη, χαρακτηρίζονται από συνα-
θροίσεις κεντροκυττάρων, μονοκυτταροει-
δών κυττάρων, διάσπαρτους κεντροβλάστες, 
ανοσοβλάστες με ιδιαίτερα μορφολογικά 
γνωρίσματα την ανάπτυξη γύρω από βλα-
στικά κέντρα, τη διήθηση του επιθηλίου και 
τη δημιουργία λεμφοεπιθηλιακών βλαβών. 
Χαρακτηριστικά, τα MALT λεμφώματα είναι 
εντοπισμένα, δεν προκαλούν προσβολή του 
μυελού, δεν παρουσιάζουν σπληνομεγαλία 
και Β σχετιζόμενη συμπτωματολογία. Κύρια 
εξωλεμφαδενική εστία προσβολής είναι οι 
σιελογόνοι αδένες πλην όμως στο 20% των 

ασθενών είναι δυνατόν να έχουμε προσβο-
λή περισσοτέρων της μίας εξωλεμφαδενικής 
εστίας λόγω του οποίου απαιτείται εκτεταμέ-
νος κλινικο-εργαστηριακός έλεγχος προκει-
μένου να τεθεί η διάγνωσή του και να τεκ-
μηριωθεί το στάδιο του. Γενικότερα τα MALT 
λεμφώματα είναι λεμφώματα με πολύ καλή 
πρόγνωση και η 5-ετής επιβίωση ανέρχεται 
στο 90%.

Παράμετροι πρόγνωσης
Σε πάσχοντες  από MALT  λέμφωμα 

υπάρχουν ορισμένες παράμετροι που προ-
δικάζουν χειρότερη πρόγνωση [11]. Παρόλο 
που η προσβολή και άλλων εξωλεμφαδενι-
κών εστιών δεν επηρεάζει την πρόγνωση 
των ασθενών, η παρουσία διήθησης του μυ-
ελού και η λεμφαδενοπάθεια εντοπίζεται σε 
ασθενείς με χειρότερη πρόγνωση. Το IPI ( 
International Prognostic Index) score το οποίο 
καθορίζεται από 5 παραμέτρους ( την ηλικία, 
το στάδιο, τη προσβολή πολλών εξωλεμφα-
δενικών εστιών, το performance status, την 
LDH) επίσης ξεχωρίζει προγνωστικά τους 
ασθενείς με MALT λέμφωμα. Συγκεκριμένα, 
όταν οι παράγοντες αυτοί αθροίζονται, τότε οι 
ασθενείς έχουν χειρότερη πρόγνωση σε σύ-
γκριση με αυτούς που δεν έχουν καμία από 
αυτές τις παραμέτρους. Η επιβίωση των τε-
λευταίων, είναι πάρα πολύ καλή, σχεδόν ίδια 
με του γενικού πληθυσμού.

Δεν υπάρχει θεραπευτικός αλγόριθμος 
για τα λεμφώματα οριακής ζώνης στο SS, 
πλην όμως με βάση τις παραπάνω μελέτες 
[11], η τακτική στο τμήμα της Παθολογικής 
Φυσιολογίας για την αντιμετώπιση των MALT 
λεμφωμάτων (Εικόνα 5) είναι η εξής:

a) Σε ασυμπτωματικό εντοπισμένο 
MALT λέμφωμα, χωρίς διήθηση μυελού και 
λεμφαδενοπάθεια, με IPI score μεταξύ 0-1, 
παρακολουθούμε τον ασθενή άνευ θεραπευτι-
κής αγωγής. Κατά κανόνα, σε ένα μέσο χρόνο 
παρακολούθησης 4 ετών, οι ασθενείς αυτοί, 
ούτε πρόοδο νόσου παρουσιάζουν, ούτε με-
ταπίπτουν σε λέμφωμα υψηλής κακοήθειας.

Εξαίρεση αποτελεί η παρουσία εξωαδε-
νικών εκδηλώσεων όπως η κρυοσφαιριναι-
μία όπου ενδεδειγμένη είναι η θεραπεία με 
Rituximab.

b) Σε εκτεταμένο MALT λέμφωμα, με 
υψηλό IPI score, με διήθηση του μυελού και 
των λεμφαδένων   χορηγούμε ΧΜΘ παράλ-

ληλα με την χορήγηση του Rituximab. 
Η συγκεκριμένη θεραπευτική αγωγή έχει 

χρησιμοποιηθεί σε 31 MALT λεμφώματα που 
παρακολουθούνται στο τμήμα της Παθολογι-
κής Φυσιολογίας.

Είναι ο πιο ικανοποιητικός θεραπευτικός 
αλγόριθμος για την αντιμετώπιση των MALT 
λεμφωμάτων διότι βάσει αυτού, η 3-ετής επι-
βίωση στους ασθενείς αυτούς ήταν 97% ενώ 
η 3ετής επιβίωση χωρίς νόσο ήταν 80%.

c) Αντίθετα στα λεμφαδενικά λεμφώμα-
τα τα αποτελέσματα δεν ήταν τόσο ενθαρρυ-
ντικά, αφού η συνολική επιβίωση κυμαινόταν 
σε ποσοστό 80%, και η 3ετής  επιβίωση χωρίς 
συμβάντα κάτω από το 50% δηλώνοντας ότι 
αυτά τα λεμφώματα έχουν εντελώς διαφορε-
τικής παθογένεια και θα πρέπει να διερευνη-
θούν διαφορετικά και ίσως χρήζουν μελέτης 
νέων θεραπευτικών προσεγγίσεων.

d) Όσον αφορά το διάχυτο λέμφωμα 
από μεγάλα Β λεμφοκύτταρα η προσθήκη του 
Rituximab στον κλασικό συνδυασμό CHOP 
έχει σαν αποτέλεσμα η 2ετής συνολική επιβί-
ωση από 37% να φτάσει το 100%.

Συμπερασματικά, ο συνδυασμός 
Rituximab-CHOP είναι ο κλασικός θεραπευ-
τικός συνδυασμός για αυτά τα λεμφώματα 
καθώς μέχρι τώρα έχουμε πετύχει 100% συ-
νολική επιβίωση και 100% επιβίωση χωρίς 
σύμβαμα στα 3 χρόνια. Επιπρόσθετα, ο συ-
γκεκριμένος συνδυασμός επιτυγχάνει έλεγχο 
των εξωαδενικών εκδηλώσεων, με πτώση 
του ποσού της κρυοσφαιρίνης, άνοδο του C4 
και ελάττωση του ρευματοειδούς παράγοντα 
χωρίς ιδιαίτερες παρενέργειες.

Συνολικά, στα 53 λεμφώματα ασθενών 
με SS που παρακολουθούμε στο τμήμα της 
Παθολογικής Φυσιολογίας, η 5ετής επιβίωση 
με τους προαναφερόμενους θεραπευτικούς 
αλγορίθμους είναι 92% και η 5ετής επιβίωση 
χωρίς σύμβαμα 57%. Είναι πρέπον στο ση-
μείο αυτό να τονίσουμε ότι το λέμφωμα είναι η 
κύρια αιτία θανάτου στους ασθενείς με SS κα-
θώς το standardize mortality ratio είναι 3.25, 
στους ασθενείς που έχουν εμφανίσει λέμ-
φωμα και 1.08 στους ασθενείς με SS χωρίς 
ανάπτυξη λεμφώματος (περίπου ίδιο με αυτό 
του γενικού πληθυσμού) ενώ βάσει των στατι-
στικών δεδομένων το λέμφωμα στο  SS είναι 
υπεύθυνο για 1.58 θανάτους στους ασθενείς 
αυτούς ανά 1000 ανθρωποέτη. 

Εικόνα 4: Εξωλεμφαδενικά λεμφώματα ορια-
κής ζώνης (ΜΑLT): Α. Διήθηση από μικρά λεμ-
φοκύτταρα και πλασματοκύτταρα, Β. Άτυπα λεμ-
φοκύτταρα ανοσοσημασμένα για το CD20 δείκτη 
επιφανείας και Γ. Σήμανση με αντι-CD21 για τα 
follicular dendritic cells. Τα ανοσοιστοχημικά δε-
δομένα επιβεβαιώνουν την ύπαρξη λεμφώματος 
Β-λεμφοκυττάρων στους σιελογόνους αδένες.

Εικόνα 5: Αλγόριθμος για την 
θεραπευτική προσέγγιση του 
λεμφώματος σε ασθενείς με 
Sjogren.

Όλη η βιβλιογραφία στην ιστοσελίδα μας www.megamed.gr
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η γιγαντοκυτταρική ή κροταφική ή κρανι-

ακή ή κοκκιωματώδης αρτηριίτιδα (ΚΑ) είναι 
αγγειίτιδα μέσου και μεγά¬λου μεγέθους αγ-
γείων που προσβάλλει κυρίως τους κλάδους 
2ης και 5ης τάξης του αορτικού τόξου. Πιο 
συχνά προσβάλλο¬νται οι εξωκράνιες αρ-
τηρίες της αορτής και λιγότερο συχνά η ίδια 
η αορτή. Τα κλινικά συμπτώματα αγγειακής 
φλεγμονής και ανεπάρκειας συνυπάρχουν 
με εκδηλώσεις συστηματικής φλεγμονής. Η 
ΚΑ μπορεί να συνοδεύεται από τη ρευματο-
λογική πολυμυαλγία, ένα σύνδρομο μυϊκού 
πόνου και δυσκαμψίας της ωμικής και της 
πυελικής ζώνης1.

Η ΚΑ προσβάλλει άτομα άνω των 50 
ετών, κυρίως γυναίκες (Γ/Α=2-3/1). Η νόσος 
απαντάται συχνότερα στις Σκαν¬διναβικές 
χώρες και στη Βόρεια Αμερική2. Η ιστολογική 
βλάβη στην ΚΑ χαρακτηρίζεται από την κατά 
τόπους προσβολή, το φλεγ¬μονώδες μονο-
πυρηνικό διήθημα από Τ λεμφοκύτταρα και 
μακροφάγα που διαπερνά όλους τους αγγει-
ακούς χιτώνες, τη διά¬σπαση του έσω ελα-
στικού πετάλου και τέλος την κοκκιωματώδη 
φλεγμονή από ιστιοκύτταρα και πολυπύρηνα 
γιγαντοκύτταρα με σχηματισμό κοκκιωμάτων 
στο μέσο χιτώνα3. 

Στην παθογένεια της ΚΑ συμβάλλουν 
οι γενετικοί παράγοντες (συσχέτιση με HLA-
DR4), η ηλικία και πιθανά περιβαλλοντικοί 
παράγοντες όπως λοιμώξεις4. Τα κριτήρια 
ταξινόμησης του Αμερικανικού Κο¬λεγίου 
Ρευματολογίας για την ΚΑ έχουν ευαισθησία 
93,5% και ειδικότητα 91,27%5.

 Το κλινικό φάσμα της ΚΑ περιλαμβάνει 
την κλασική ΚΑ με κεφαλαλγία, διαλείπουσα 
χωλότητα μασητήρων, οφθαλμική προσβο-
λή, την κλινική εικόνα όπου προεξάρχουν ο 
πυρετός και τα συστηματικά φαινόμενα και 
τέλος την κλινική εικόνα της ΚΑ με προσβολή 
των μεγάλων αγγείων.

ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΤΟ ΟΦΘΑΛΜΟΥ
Η προσβολή του οφθαλμού στην ΚΑ απο-

τελεί επείγουσα κατάσταση που απαιτεί άμε-
ση αντιμετώπιση. Οι διατα¬ραχές της όρασης 
παρατηρούνται στο 25-50% των ασθενών με 
κροταφική αρτηρίτιδα. Η επίπτωση της απώ-
λειας της όρασης είναι 6-10%. Η απώλεια της 
όρασης είναι συνήθως αιφνίδια, ανώδυνη και 
μόνιμη. Η τύφλωση είναι η πιο σοβαρή και μη 

αναστρέψιμη εκδήλωση. Μπορεί να είναι η 
αρχική εκδήλωση της ΚΑ ή ακολουθεί άλλα 
συμπτώματα μετά από εβδομάδες ή μήνες. 

Η οφθαλμική προσβολή εκδηλώνεται 
επίσης με θόλωση της όρασης και διαταρα-
χή τμήματος των οπτικών πεδίων. Περιλαμ-
βάνει ισχαιμικές βλάβες του οπτικού νεύρου 
όπως πρόσθια και οπίσθια ισχαιμική οπτική 
νευροπάθεια (ΠΙΟΝ, ΟΙΟΝ), ισχαιμικές βλά-
βες του αμφιβληστροειδούς με απόφραξη της 
κεντρική αρτηρίας του (ΚΑΑ) ή των οπίσθιων 
ακτινοειδών αρτηριών, έμφρακτα στο χορι-
οειδή, διαταραχές κινητικότητας οφθαλμών, 
ισχαιμικές βλάβες του πρόσθιου τμήματος 
του οφθαλμού, ανωμαλίες της κόρης και τέ-
λος ισχαιμικές εγκεφαλικές βλάβες.

Προγνωστικοί ή  παράγοντες κινδύνου 
για προσβολή του οφθαλμού αποτελούν η 
ηλικία άνω των 80 ετών, τα παροδικά επεισό-
δια οφθαλμικών συμπτωμάτων,  η θρομβο-
κυττάρωση, η συνύπαρξη αναιμίας  κλπ.

ΑΔΡΗ ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ 
ΤΟΥ ΚΟΓΧΟΥ

Η οφθαλμική αρτηρία είναι κλάδος της 

έσω καρωτίδας μετά την ανάδυσή της από 
τον σηραγγώδη κόλπο. Από την έκφυσή της 
πορεύεται εντός του υπαραχνοειδούς χώρου 
και εισέρχεται στον κόγχο διά του οπτικού 
τρήματος. Κατά την  πορεία της, δίνει 11 κλά-
δους  σημαντικότεροι των οποίων είναι: 

1. ΚΑΑ
2. Δακρυϊκή αρτηρία
3. Μυϊκοί κλάδοι
4. Ακτινοειδείς αρτηρίες
5. Υπερκόγχια αρτηρία
6. Οπίσθια ηθμοειδής αρτηρία
7. Πρόσθια ηθμοειδής αρτηρία

Εξ αυτών, η ΚΑΑ και οι ακτινοειδείς αρ-
τηρίες παίζουν σημαντικό ρόλο στην παθο-
φυσιολογία της ΚΑ. Η ΚΑΑ εκφύεται από την 
οφθαλμική αρτηρία κοντά στο οπτικό τρήμα. 
Εισέρχεται στο βολβό διαπερνώντας το ηθ-
μοειδές πέταλο και διαιρείται σε άνω και κάτω 
κλάδο. Είναι υπεύθυνη για την αιμάτωση των 
εσώτερων στιβάδων του αμφιβληστροειδούς 
χιτώνα.

Οι ακτινοειδείς αρτηρίες διακρίνονται 

Εικόνα 1: 1:Οφθαλμική αρτηρία, 2:ΚΑΑ, 3:Ακτινοειδείς αρτηρίες, 4:Μακρές οπίσθιες ακτινοειδείς αρ-
τηρίες, 5:Βραχείες οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες, 6:Πορεία μακρών οπίσθιων ακτινοειδών αρτηριών, 
7:Οπίσθιες ηθμοειδείς αρτηρίες

ΑΓΓΕΛΙΚΗ ΑΝΔΡΟΥ1

ΔΗΜΗΤΡΗΣ ΓΟΥΛΕΣ2

ΚΩΝ. ΠΑΠΑΣΠΥΡΟΥ3

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ ΒΟΥΛΓΑΡΗ4 

1.Ειδ. Οφθαλμίατρος, συνεργάτης ΟΜΜΑ, 2.Ρευματολόγος, Ιατρείο σπονδυλικής στήλης, Αθήνα
3.Χειρούργος ΩΡΛ, Γερμανία  4.Επικ. Καθηγήτρια Ρευματολογίας ΠΙ 
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σε τρεις ομάδες: τις μακρές οπίσθιες (2), 
τις βραχείες οπίσθιες (7) και τις πρόσθιες 
(7) ακτινοειδείς αρτηρίες. Οι μακρές οπίσθι-
ες ακτινοειδείς αρτηρίες εκφύονται από την 
οφθαλμική αρτηρία στο σημείο που αυτή δια-
σταυρώνεται με το οπτικό νεύρο. Εισέρχονται 
στο βολβό διατιτραίνοντας το σκληρό χιτώνα 
του βολβού εκατέρωθεν του οπτικού νεύρου. 
Στη συνέχεια πορεύονται μεταξύ σκληρού και 
χοριοειδούς χιτώνα και φέρονται προσθίως 
μέχρι το ακτινωτό σώμα. Είναι υπεύθυνες 
για την αιμάτωση της ίριδας και της πρόσθι-
ας μοίρας του χοριοειδούς χιτώνα, καθώς και 
της κεφαλής του οπτικού νεύρου. 

Οι βραχείες οπίσθιες ακτινοειδείς αρτη-
ρίες εκφύονται από την οφθαλμική αρτηρία 
στο σημείο που αυτή διασταυρώνεται με το 
οπτικό νεύρο. Αφού διαιρεθούν σε 10-20 κλά-
δους, εισέρχονται στο βολβό διατιτραίνοντας 
το σκληρό χιτώνα γύρω από την είσοδο του 
οπτικού νεύρου και διανέμονται στον χοριοει-
δή χιτώνα μέχρι τον ισημερινό του οφθαλμού 
(Εικόνα 1).

Οι πρόσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες εκφύ-
ονται από τους μυϊκούς κλάδους της οφθαλ-
μικής αρτηρίας. Είναι υπεύθυνες για την 
αιμάτωση του σκληρού χιτώνα και του επιπε-
φυκότα καθώς και της ίριδας.

ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ ΟΦΘΑΛΜΙΚΗΣ 
ΠΡΟΣΒΟΛΗΣ

Η παροδική απώλεια της όρασης στο ένα 
μάτι (amaurosis fugax) μπορεί να είναι πρώ-
ιμη εκδήλωση οφθαλμικής προσβολής στην 
ΚΑ. Οι περισσότεροι ασθενείς αναφέρουν 
αιφνιδίως παροδική απώλεια της όρασης 
σε μέρος του οπτικού πεδίου. Η amaurosis 
fugax προκαλείται από παροδική ισχαιμία 
στον αμφιβληστροειδή, χοριοειδή χιτώνα, 
οπτικό νεύρο ή σε συνδυασμό αυτών. Μπο-
ρεί να ακολουθήσει την ΠΙΟΝ, την απόφραξη 
κλάδου ΚΑΑ ή το χοριοειδές έμφρακτο. Κλι-
νικά αν δεν υποχωρήσει αυτόματα μπορεί 
να προκαλέσει μόνιμη απώλεια της όρασης 
(τύφλωση) στο ένα μάτι και αν μείνει αθερά-
πευτη να οδηγήσει σε προσβολή του άλλου 
ματιού σε 1-2 εβδομάδες.

Η ΠΙΟΝ οφείλεται σε προσβολή, από-
φραξη  ή θρόμβωση των οπίσθιων ακτινο-
ειδών αρτηριών που τροφοδοτούν το οπτικό 
νεύρο6. Αποτελεί τη συχνότερη κλινική εκδή-
λωση της οφθαλμικής προσβολής στην ΚΑ, 
ενώ 5% των ασθενών με ΠΙΟΝ έχουν ΚΑ. 
Είναι συνήθως μονόπλευρη ή γίνεται αμφοτε-
ρόπλευρη7 αν μείνει αθεράπευτη.

Η οφθαλμική αρτηρία μπορεί να προ-
σβληθεί λόγω αγγειίτιδας8. Η απόφραξη της 
ΚΑΑ απαντάται στο 10% των ασθενών με 
απώλεια όρασης στην ΚΑ. Αντίθετα, στο 2% 
των ασθενών με απόφραξη ΚΑΑ διαπιστώνε-
ται ΚΑ9. 

Η ΟΙΟΝ οφείλεται σε διακοπή της αιμα-
τικής ροής στο οπίσθιο βολβικό τμήμα του 
οπτικού νεύρου και παρατηρείται σε λιγότε-
ρο από 5% των ασθενών με ΚΑ. Ιστολογικά 
παρατηρείται φλεγμονώδης απόφραξη της 

οφθαλμικής ή/και των βραχέων οπίσθιων 
ακτινοειδών αρτηριών. Η απόφραξη κλάδου 
της αρτηρίας του αμφιβληστροειδούς παρα-
τηρείται λιγότερο συχνά σε ένα ή και στα δύο 
μάτια λόγω μείωσης της αιματικής ροής στην 
οφθαλμική ή ΚΑΑ.

Η αμφικροταφική ημιανοψία σε ασθενείς 
με ΚΑ συμβαίνει λόγω αγγειιτιδικής βλάβης 
των αρτηριών που τροφοδοτούν το οπτικό 
χίασμα. 

Η ομώνυμη ημιανοψία αποτελεί διαταρα-
χή της όρασης στα δύο δεξιά ή δύο αριστερά 
μισά των οπτικών πεδίων των δύο ματιών. 
Στην ΚΑ προκαλείται από αγγειακή βλάβη στις 
οπτικές οδούς πίσω από το οπτικό χίασμα. Το 
πιο συχνό αίτιο είναι το έμφρακτο του ινιακού 
λοβού λόγω βλάβης στην σπονδυλοβασική 
κυκλοφορία. Σπάνια είναι η αμφοτερόπλευρη 
προσβολή του ινιακού λοβού που οδηγεί σε 
αμφοτερόπλευρη ομώνυμη διαταραχή των 
οπτικών πεδίων και φλοιική τύφλωση.

Το σύνδρομο Charles Bonet παρατηρεί-
ται και σε ασθενείς με ΚΑ που παρουσιάζουν 
οπτικές ψευδαισθήσεις λόγω μείωσης της 
οπτικής οξύτητας ή και παθολογικών οπτικών 
πεδίων λόγω οφθαλμικής προσβολής.

Διπλωπία10 μπορεί να παρατηρείται μέ-
χρι και στο 10% σε ασθενείς με ΚΑ.  Προκα-
λείται από ισχαιμική βλάβη σε οποιοδήποτε 
τμήμα του οφθαλμοκινητικού συστήματος 
όπως  η ισχαιμία των έξω οφθαλμικών μυών, 
η πάρεση κάποιου οφθαλμοκινητικού νεύ-
ρου11 και  η αγγειακή βλάβη του εγκεφαλικού 
στελέχους. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ
Στην πλειονότητα των ασθενών με ΠΙΟΝ 

υπάρχει οξεία απώλεια της όρασης, και συ-
νήθως μικρότερη της μέτρησης δακτύλων. Η 
εξέταση των κορικών αντανακλαστικών, σε 

ασθενείς με μόνιμη απώλεια όρασης, απο-
καλύπτει χαρακτηριστικά το σημείο Marcus 
Gunn, δηλαδή διαταραχή στο προσαγωγό 
σκέλος του αντανακλαστικού της κόρης. Σε 
ασθενείς με διπλωπία η κλινική εξέταση θα 
αποκαλύψει επίσης και οφθαλμοπληγία. Η 
μέτρηση της ενδοφθάλμιας πίεσης συνήθως 
αποκαλύπτει υποτονία12,13.

ΒΥΘΟΣΚΟΠΗΣΗ
Η οφθαλμική εξέταση με σχισμοειδή λυ-

χνία στην amaurosis fugax μπορεί να είναι 
φυσιολογική ή να αναδεικνύει βαμβακόμορ-
φες κηλίδες στον αμφιβληστροειδή (ανάλογα 
με το σημείο των βλαβών)14. 

Στην ΠΙΟΝ παρατηρούνται ευρήματα 
ισχαιμικής οπτικής νευ¬ροπάθειας με ωχρό 
οιδηματώδη δίσκο με ασαφή όρια πιθανώς 
και μικρές αιμορραγίες σαν παρασχίδες στα 
όριά του (εικόνα 2). Όψιμα, συμβαίνει οπτική 
ατροφία με ωχρό επίπεδο δίσκο. Η ύπαρξη 
cotton-wool spots (βαμβακόμορφες κηλίδες) 
μπορεί να είναι πρώιμο βυθοσκοπικό εύρημα 
σε σπάνιες όμως περιπτώσεις.

Σε απόφραξη της ΚΑΑ βυθοσκοπικά 
διαπιστώνονται σημεία αμφιβληστροειδικής 
ισχαιμίας: ο αμφιβληστροειδής έχει λευκή εμ-
φάνιση ως αποτέλεσμα θολερού οιδήματος15. 
Αντιστοίχως προς το βοθριόλιο, παρατηρείται 
κηλίδα κερασόχροης απόχρωσης (εικόνα 3). 
Τα αρτηριόλια και τα φλεβίδια είναι στενωμέ-
να και υπάρχει κατακερματισμός της στήλης 
αίματος εντός αυτών. Εάν η απόφραξη επι-
μένει, η λεύκανση του αμφιβληστροειδούς και 
η κερασόχρους κηλίδα εξαφανίζονται μετά 
πάροδο λίγων εβδομάδων. Ωστόσο, τα αρτη-
ριόλια του αμφιβληστροειδούς παραμένουν 
στενωμένα και τελικά ο οπτικός δίσκος καθί-
σταται ατροφικός.

Εικόνα 2: Βυθοσκοπικά ευρήματα ΠΙΟΝ: Α: Προ της εκδήλωσης, Β: Ωχρότητα και οίδημα οπτικού 
δίσκου μία εβδομάδα μετά την εκδήλωση, Γ: οπτική ατροφία 4 μήνες αργότερα

30 φακελίσκοι x 1500mg

Glucosamine sulfate 1,5gGlucosamine sulfate 1,5g

Α Β Γ
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ΠΕΡΙΜΕΤΡΙΑ 
Κατά την εξέταση της περιμετρίας, ανα-

λόγως του κλινικού συνδρόμου, μπορεί να 
διαπιστωθεί πλήρης απώλεια του οπτικού 
πεδίου, ελλείμματα τυπικά αμφικροταφικής ή 
ομώνυμης ημιανοψίας, συμμετρικά ή ασύμ-
μετρα, με ή χωρίς διάσωση της ωχράς κηλί-
δας.

ΠΑΡΑΚΛΙΝΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ
Ο επείγων παρακλινικός έλεγχος περι-

λαμβάνει μέτρηση της ταχύτητας καθίζησης 
των ερυθρών (ΤΚΕ) και της C-αντιδρώσας 
πρωτεΐνης (CRP). Έχει βρεθεί πως ΤΚΕ >47 
mm/ώρα σε συνδυασμό με CRP >25 mg συ-
νεπάγεται  στο 97% πιθανότητα πρόσθιας 
ισχαιμικής οπτικής νευροπάθειας οφειλόμε-
νης σε κροταφική αρτηριίτιδα16. Ωστόσο, σε 
ποσοστό 5-11% η ΤΚΕ μπορεί να είναι μικρό-
τερη από 50 mm/ώρα. Άλλα εργαστηριακά 
ευρήματα αποτελούν η ορθόχρωμη αναιμία, 
η θρομβοκυττάρωση και η αύξηση αλκαλικής 
φωσφατάσης (25-35%)

Απαιτείται βιοψία της κροταφικής αρ-
τηρίας, η οποία, ωστόσο, δεν θα πρέπει να 
καθυστερεί την  έναρξη της θεραπείας, με τη 
συνεργασία του ρευματολόγου. Επί οφθαλμι-
κής προσβολής, συνιστάται άμεση διενέργεια 
της βιοψίας.

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΚΑ17

Το ιστορικό, η κλινική εξέταση και ο ερ-

γαστηριακός έλεγχος θέτουν την υπόνοια 
της ΚΑ που επιβεβαιώνεται με τη βιοψία της 
κροταφικής αρτηρίας.  Η υπερηχοτομογραφία 
Doppler μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση 
της ΚΑ ενώ η μαγνητική αγγειογραφία18, η 
κλασική αγγειογραφία και η αξονική αγγειο-
γραφία βοηθούν στη διάγνωση της ΚΑ με 
προσβολή των μεγάλων αγγείων.

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΓΝΩΣΗ19

Σκοπός της θεραπείας, από οφθαλμο-
λογικής άποψης, είναι η πρόληψη  της τύ-
φλωσης και του έτερου οφθαλμού, αν και σε 
ορισμένες περιπτώσεις η έγκαιρη χορήγη-
ση συστηματικώς στεροειδών είναι δυνατόν 
να προκαλέσει μερική αποκατάσταση των 
βλαβών. Έχουν ωστόσο καταγραφεί και πε-
ριπτώσεις ασθενών με μονόπλευρη αρχικά 
απώλεια όρασης όπου και ο άλλος οφθαλ-
μός τυφλώνεται παρά την έγκαιρη χορήγηση 
συστηματικώς στεροειδών. Μερική ή πλήρης 
μόνιμη απώλεια της όρασης στο ένα ή στα 
δύο μάτια συμβαίνει στο 15-20% των ασθε-
νών με ΚΑ. Η οφθαλμική προσβολή προηγεί-
ται της έναρξης θεραπείας στην πλειοψηφία 
των ασθενών (94%). Ο κίνδυνος οφθαλμικής 
προσβολής σε ασθενείς με στεροειδή είναι 
1% (χωρίς προηγούμενη προσβολή) και 13% 
στην πενταετία σε όλους όσους είχαν οφθαλ-
μική βλάβη πριν τη θεραπεία.

Το θεραπευτικό πρωτόκολλο περιλαμβά-
νει άμεση έναρξη IV μεθυλπρεδνιζολόνης 1 
g/ημέρα για τρεις συνεχείς ημέρες20,21,22. Θα 
πρέπει να αναμένεται εντυπωσιακή βελτίωση 
της συστηματικής συμπτωματολογίας εντός 
24 ωρών. Κατόπιν, η ενδοφλέβια χορήγηση 
αντικαθίσταται από 1 mg/kg/ημέρα pos πρεδ-
νιζολόνης, δόση η οποία  προοδευτικά ελατ-
τώνεται με βάση την τιμή της CRP μέχρι δόση 
συντήρησης τα 10 mg/ημέρα. Η διάρκεια της 
θεραπείας καθορίζεται από τα συμπτώματα 
του ασθενή και τα επίπεδα των δεικτών φλεγ-
μονής, σε συνεργασία με ρευματολόγο, δε-
δομένων των επιπλοκών της μακροχρόνιας 
χρήσης στεροειδών.

Παρά τα αντικρουόμενα αποτελέσμα-
τα των μελετών, η μεθοτρεξάτη είναι κλινι-
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Εικόνα 3: Απόφραξη ΚΑΑ: Λεύκανση αμφιβλη-
στροειδούς και κερασόχρους κηλίδα στην ωχρά.

κά χρήσιμη σε ασθενείς με ΚΑ για ταχύτερη 
μείωση των στεροειδών. Πρόσφατη μεταα-
νάλυση έδειξε ότι η μεθοτρεξάτη μείωσε τον 
κίνδυνο πρώτης ή δεύτερης υποτροπής23. Η 
αζαθειοπρίνη αξίζει να δοκιμαστεί για τη μεί-
ωση των στεροειδών σε ασθενείς με ΚΑ που 
αντενδείκνυται ή δεν είναι ανεκτή η χορήγηση 
μεθοτρεξάτης24. 

Παρά τα αντικρουόμενα αποτελέσματα 
των μελετών, το infliximab μπορεί να είναι 
αποτελεσματικό φάρμακο τουλάχιστον σε κά-
ποιους ασθενείς με ανθεκτική στα στεροειδή 
νόσο25. Η χορήγηση rituximab σε συνδυασμό 
με κυκλοφωσφαμίδη έχει επί¬σης δοκιμαστεί 
με επιτυχία σε ασθενείς με ΚΑ26. Τέλος, η 
χαμηλή δόση ασπιρίνης (80-100 mg/ημέρα) 
μειώνει αποτελεσματικά το ρυθμό των κρα-
νιακών ισχαιμικών συμβαμάτων στην ΚΑ συ-
μπεριλαμβανομένης της απώλειας όρασης27. 
Η ασπιρίνη θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε 
συνδυασμό με αναστολείς της αντλίας πρω-
τονίων για γαστροπροστασία.

 Σε ασθενείς με οφθαλμική προσβολή, 
απαιτείται οφθαλμολογικός επανέλεγχος μετά 
από μία εβδομάδα και κατόπιν μηνιαίως. Η 
υποτροπή στον ίδιο οφθαλμό είναι σπάνια  και 
κυμαίνεται περίπου στο 6% των ασθενών.

Η συνέχεια στην www.megamed.gr
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Η φλεγμονώδης κυτταροκίνη IL-6  συ-
νοπτικά σχετίζεται με:

• Συστηματικές εκδηλώσεις: Κόπωση , 
πυρετός 

• Παραγωγή πρωτεϊνών οξείας φάσης 
(1)

• Παραγωγή εψιδίνης- αναιμίας(1,3),
• Αυξημένο κίνδυνο  στεφανιαίας νό-

σου(5, 6).
• Αυξημένο κίνδυνο οστεοπόρωσης
• Ανάπτυξη  μορφών αγγειίτιδας(11, 

13),
• Παθογένεια του συνδρόμου Sjogren

Η  αναστολή της δράσης της IL-6  με την  
τοσιλιζουμάμπη   (RoActemra)  προ-
σφέρει σημαντικά στην θεραπευτική 
αντιμετώπιση των παραπάνω εκδηλώ-
σεων της ρευματοειδους αρθρίτιδας.

Η IL-6 είναι μια φλεγμονώδης κυτταροκί-
νη που παράγεται από πολλούς κυτταρικούς 
πληθυσμούς με ποικίλες δράσεις τόσο στα 
κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος όσο 
και στα κύτταρα της άρθρωσης (Εικόνα 1). 
Είναι μια από τις αφθονότερα παραγόμενες 
κυτταροκίνες στη  ΡΑ ,τόσο  στον ορό και στο 
αρθρικό υγρό των ασθενών. Εμπλέκεται πα-
θογενετικά ή σχετίζεται με αρθρο-οστικές και 
εξωαρθρικές εκδηλώσεις των ρευματικών νο-
σημάτων, όπως .

Συστηματικές εκδηλώσεις: Κόπω-
ση, πυρετός. Τα αυξημένα επίπεδα της 

IL-6 στον ορό ασθενών με ΡΑ συνδέονται 
τόσο με την τοπική παθολογία όσο και με 
τις συστηματικές φλεγμονώδεις εκδηλώσεις 
της νόσου, όπως κόπωση, πυρετός, αναιμία, 
αυξημένα επίπεδα πρωτεϊνών οξείας φάσης, 
εμφάνιση αυτοαντισωμάτων. Επομένως, 
η αναστολή της δράσης της IL-6 μπορεί να 
προσφέρει  άμεσα οφέλη και σημαντικά πλε-
ονεκτήματα στη θεραπευτική αντιμετώπιση 
χρόνιων φλεγμονωδών ρευματικών παθήσε-
ων όπως η ΡΑ.

Πρωτεϊνες οξείας φάσης. Μια από 
τις κύριες δράσεις της IL-6 είναι η παραγω-
γή πρωτεϊνών οξείας φάσης από τα ηπα-
τοκύτταρα, όπως είναι για παράδειγμα η 
C-αντιδρώσα πρωτεΐνη και το αμυλοειδές Α 
του ορού (SAA-serum amyloid A)(1). Το SAA 
είναι το πρόδρομο μόριο της αμυλοειδογόνου 
πρωτεΐνης στην ΑΑ αμυλοείδωση (δευτερο-
παθής ή αντιδραστική αμυλοείδωση) που 
παρατηρείται σε χρόνια νοσήματα, όπως στη 
ΡΑ(2). Διαγονιδιακοί ποντικοί οι οποίοι υπερ-
εκφράζουν IL-6 στα ηπατοκύτταρα, εμφανί-
ζουν εναπόθεση αμυλοειδούς Α του ορού στο 
σπλήνα, στο ήπαρ και στους νεφρούς κατα-
δεικνύοντας το σημαντικό ρόλο της IL-6 στην 
παθογένεια της νόσου(1).  

Εψιδίνη-Αναιμία. Άλλες πτυχές της 
αντίδρασης οξείας φάσης που ρυθμίζονται 
από την IL-6, είναι η παραγωγή εψιδίνης(3), 
πεπτιδίου που παράγεται από τα ηπατοκύτ-
ταρα και παίζει σημαντικό ρόλο στην ομοιό-
σταση του σιδήρου(4). Η υπερ-παραγωγή 
εψιδίνης παρεμβαίνει στις διαδικασίες απε-
λευθέρωσης σιδήρου από τα μακροφάγα και 
απορρόφησης από το έντερο, με απο-
τέλεσμα μειωμένη παραγωγή αιμο-
σφαιρίνης και εμφάνιση αναιμίας(4). 

Καρδιαγγειακός κίνδυνος. 
Πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι ασθε-
νείς με ΡΑ παρουσιάζουν αυξημένο 
κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας νό-
σου(5,6). Η καρδιαγγειακή νόσος ευ-
θύνεται για το 35-50% της θνητότητας 
των ασθενών με ΡΑ, ενώ η δεύτερη 
κύρια αιτία θανάτου είναι τα αγγειακά 
εγκεφαλικά νοσήματα(7). Η IL-6 δια-
φοροποιεί τα μεγακαρυοκύτταρα και 
αυξάνει την παραγωγή αιμοπεταλίων 

συμβάλλοντας στη δημιουργία θρόμβου(8,9). 
Επιπρόσθετα, υψηλά επίπεδα IL-6, πρωτεϊ-
νών οξείας φάσεως, ινωδογόνου, CRP, αμυ-
λοειδούς Α του ορού  σε ασθενείς με ασταθή 
στηθάγχη σχετίζονται με χειρότερη πρόγνω-
ση(10).  

Οστεοπόρωση. Η παραγωγή IL-6 σε 
καταστάσεις φλεγμονής αυξάνει τον κίνδυνο 
οστεοπόρωσης λόγω αύξησης της διαφορο-
ποίησης των οστεοκλαστών που οδηγεί σε 
απώλεια οστού. Η IL-6 ευθύνεται και για τη 
μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση στις γυ-
ναίκες. Έχει δειχτεί ότι οι IL-6 knockout ποντι-
κοί, σε αντίθεση με φυσιολογικούς ποντικούς, 
δεν εμφανίζουν οστεοπόρωση μετά από ωο-
θηκεκτομή(11).  (Εικόνα 2)

Αγγειίτιδα και σύνδρομο Sjogren.  
Τέλος έχει αναφερθεί ότι η IL-6 εμπλέκεται 
στην ανάπτυξη διαφόρων μορφών αγγειίτι-
δας(12, 13),  και στην παθογένεια του συν-
δρόμου Sjogren (SS) καθώς πρόσφατες 
μελέτες δείχνουν υψηλά ποσοστά IL-6 στο 
σίελο ασθενών SS και παρουσία Th17 κυττά-
ρων στους σιελογόνους αδένες(14).

Αναστολή της IL-6.  Η ιντερλευκίνη-6 
(IL-6) είναι μια φλεγμονώδης κυτταροκίνη η 
οποία, όπως φαίνεται από τα παραπάνω, δι-
αδραματίζει κυρίαρχο ρόλο στην παθογένεια 
της ρευματοειδούς αρθρίτιδας. Η αναστολή 
της δράσης της IL-6 με το ανθρωποποιημέ-
νο μονοκλωνικό αντίσωμα την tocilizumab 
που στοχεύει τον υποδοχέα της, έχει πολλα-
πλά ευεργετικά αποτελέσματα σε ένα μεγάλο 
αριθμό ασθενών με ΡΑ.

ΤΖΙΜΑ ΣΩΤΗΡΙΑ, PhD
Ανοσολόγος, 

Ιατρικό Τμήμα Roche (Hellas) S.A, 
Specialty Care Unit

ΓΑΛΑΝΟΠΟΥΛΟΥ ΒΑΣΙΛΙΚΗ
Διευθύντρια  Ρευματολογικού 

Τμήματος
Νοσ Παπαγεωργίου Θεσ/νίκη

Ο παθογενετικός  ρόλος της ΙL-6  στην αρθρίτιδα και στις εξωαρθρικές εκδηλώσεις 
της  ρευματοειδούς. Αντιμετώπιση με τοσιλιζουμάμπη 

Εικόνα 1
Εικόνα 2
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TOCILIZUMAB:
Ταχεία έναρξης δράσης και υψηλή 
αποτελεσματικότητα

Η tocilizumab έχει αξιολογηθεί με ένα 
εκτεταμένο πρόγραμμα κλινικών μελετών 
για την υποστήριξη της  άδειας κυκλοφορί-
ας για τη θεραπεία της ΡΑ. Τα αποτελέσματα 
των κλινικών μελετών (15-20) κατέδειξαν ότι 
η tocilizumab διαθέτει ένα μοναδικό συνδυ-
ασμό ταχείας έναρξης δράσης και αποτελε-
σματικότητας που αυξάνεται με την πάρο-
δο του χρόνου σε διάφορους πληθυσμούς 
ασθενών (σε ασθενείς υπό μονοθεραπεία, 
σε ασθενείς με ανεπαρκή ανταπόκριση σε 

DMARDs και σε ασθενείς με ανεπαρκή αντα-
πόκριση σε αντι-TNF παράγοντες). Επιπρό-
σθετα, η tocilizumab είναι ο μόνος βιολογι-
κός παράγοντας ο οποίος χορηγούμενος σε 
μονοθεραπεία έχει δείξει υπεροχή έναντι της 
μονοθεραπείας με μεθοτρεξάτη.

Ποσοστό επιτυχίας. Σε όλες τις μελέ-
τες αξιολόγησης της tocilizumab, διάρκειας 
24ων εβδομάδων, το ποσοστό των ασθενών 
που πέτυχαν ύφεση ήταν σημαντικά υψηλότε-
ρο στην ομάδα που έλαβαν tocilizumab (28-
34%), έναντι της ομάδας ελέγχου (1-12%). Το 
ποσοστό δε αυτό, των ασθενών που βρίσκο-
νται σε ύφεση, αυξάνεται στην πορεία της θε-

ραπείας (50-65%). Επιπρόσθετα η θεραπεία 
με Tocilizumab ήταν αποτελεσματική στην 
αντιμετώπιση της φλεγμονής (CRP, TKE, μεί-
ωση του αριθμού των ευαίσθητων και διογκω-
μένων αρθρώσεων) και των συστηματικών εκ-
δηλώσεων της νόσου (αναιμία και κόπωση). 

Συμπερασματικά, η υψηλή αποτελεσμα-
τικότητα της tocilizumab σε ένα μεγάλο εύρος 
ασθενών (σε κατηγορίες ασθενών με διαφο-
ρετικά χαρακτηριστικά νόσου και με ποικιλο-
μορφία προηγούμενης θεραπευτικής αγωγής), 
δείχνει ότι μπορεί να αποτελέσει μια από τις κύ-
ριες θεραπευτικές επιλογές αντιμετώπισης της 
ρευματοειδούς αρθρίτιδας.
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Αν δεχτούμε πως η υγεία, η ευημερία και 
η ασφάλεια αποτελούν βασικές προτεραιότη-
τες κάθε κυβερνητικής πολιτικής, η επιστημο-
νική πρόοδος είναι και πρέπει να παραμείνει 
ζωτικού ενδιαφέροντος για τις κυβερνήσεις. 
Χωρίς επιστημονική πρόοδο η εθνική υγεία 
θα υποβαθμιστεί· χωρίς επιστημονική πρόο-
δο δεν μπορούμε να ελπίζουμε σε βελτίωση 
του βιοτικού επιπέδου ή σε αύξηση της απα-
σχόλησης για τους πολίτες· και χωρίς επιστη-
μονική πρόοδο δεν θα είχαμε διαφυλάξει τις 
ελευθερίες μας απέναντι στην κάθε μορφής 
«τυραννία».

Η τωρινή κυβέρνηση μπορεί να αποβεί 
ωφέλιμη στη χώρα με τις υπερβολές της στις 
περιστολές δαπανών και χρηματοδότησης 
στο φόντο μιας εν εξελίξει βαθιάς δημοσιονο-
μικής κρίσης. Άλλωστε, χρειάζεται πάντα μια 
κρίση για να αναθεωρηθούν πρακτικές και να 
προταθούν ριζοσπαστικές αλλαγές. Οι ανε-
πάρκειες βρίσκουν γόνιμο έδαφος σε περιό-
δους αυταρέσκειας, αδιαφορίας, αδράνειας. 
Αντίθετα, αν όσοι αντιλαμβάνονται την ανά-
γκη ενός ισχυρού κυβερνητικού ρόλου στην 
αποστολή της επιστήμης και της τεχνολογίας 
για τον πολίτη δεν αρθρώσουν λόγο με παρ-
ρησία και δεν μεταφέρουν αποτελεσματικά 
τις απόψεις τους στους αρμόδιους κυβερνητι-

κούς φορείς, μια μη αντιστρέψιμη καταστρο-
φή είναι μάλλον η αναπότρεπτη κατάληξη.

Τα δρομολογούμενα από την –κηδεμο-
νευόμενη από Δ.Ν.Τ. και Ε.Ε./Ε.Κ.Τ.– κυβέρ-
νηση σκληρά οικονομικά μέτρα θα προξενή-
σουν μη αντιστρεπτή καταστροφή, εκτός εάν 
προστατευθεί μακροπρόθεσμα η έρευνα, σε 
αντιδιαστολή με την ανάπτυξη και τις εφαρ-
μογές. Στην πραγματικότητα, όμως, δεν εί-
ναι απαραίτητη η αντιδιαστολή της βασικής 
έρευνας με την ανάπτυξη και τις εφαρμογές 
με κοινωνικό όφελος. Αυτός ο τεχνητός –και, 
εν πολλοίς, ύποπτος– διαχωρισμός του ενός 
σκέλους του αδιάσπαστου έρευνας και ανά-
πτυξης (βασική έρευνα) από το υπόλοιπο 
(ανάπτυξη και εφαρμογές με κοινωνική απή-
χηση) μπορεί εύκολα να οδηγήσει στην αν-
θρωποφαγική εξουδετέρωση ενός τμήματος 
της επιστημονικής και τεχνολογικής αποστο-
λής για την τροφοδότηση ενός άλλου.

Η Ελλάδα υποφέρει οικονομικά (και όχι 
μόνο!) εξαιτίας της σχιζοφρενικής αντίληψης 
σχετικά με το ρόλο που αρμόζει στις κυβερνή-
σεις για την στήριξη της έρευνας, της ανάπτυ-
ξης και των εφαρμογών. Η χώρα μας διαθέτει 
ακόμη αξιόλογο υπόβαθρο βασικής έρευνας 
σε πολλούς τομείς, και μολονότι οι πολιτικές 

των πρόσφατων διακυβερνήσεων κλόνισαν 
σοβαρά αυτό το υπόβαθρο, η οικονομία μας 
σήμερα απειλείται, πρωτίστως, από το αντα-
γωνιστικό μας μειονέκτημα στην υποστήριξη 
νέων τεχνολογιών. Τα προγράμματα που ξε-
κίνησαν πριν χρόνια για να ενισχύσουν την 
καινοτομία και την παραγωγικότητα ήσαν 
ελάχιστα, ήσαν όμως βήματα προς τη σωστή 
κατεύθυνση. Οι διαφαινόμενες περικοπές 
αυτών των προγραμμάτων από την παρού-
σα κυβέρνηση δείχνει καθαρά μια σημαντική 
στροφή στην ερευνητική πολιτική, η οποία θα 
εφαρμοστεί χωρίς δημόσιο διάλογο και χωρίς 
συναίνεση.

Δεν είμαστε σε θέση να προβλέψουμε 
τι μας επιφυλάσσουν οι επιλογές των κυβερ-
νήσεων τα προσεχή αρκετά χρόνια. Θεωρώ, 
όμως, ότι χωρίς ευρύτερη δημόσια αντιπα-
ράθεση και εντονότερο ενδιαφέρον για τα τε-
κταινόμενα στα κέντρα λήψης αποφάσεων, οι 
κυβερνήσεις θα συνεχίσουν να αποσύρουν 
σταδιακά τη χρηματοδότηση προγραμμάτων 
που αφορούν στην εκπαίδευση, την επιστήμη 
και την τεχνολογία. Η επιστημονική κοινότητα 
θα πρέπει να πράξει περισσότερα απ’ το να 
περιορίζεται στην προσπάθεια εγκαθίδρυσης 
ενός αξιακού συστήματος που θα βάζει σε 
μέγκενη την ίδια της την επιβίωση…

ΑΘΑΝΑΣΙΟΣ Γ. ΠΑΠΑΒΑΣΙΛΕΙΟΥ, MD, PhD 
Καθηγητής Βιοχημείας

Διευθυντής Εργαστηρίου Βιολογικής Χημείας
Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών

ΕΛΕΥΘΕΡΟ  ΒΗΜΑΕΛΕΥΘΕΡΟ  ΒΗΜΑ

Λυτική αλλοίωση στη βάση της κεντρικής φάλαγγας του 
5ου δακτύλου (άσπρα βέλη)
Προκαλεί διεύρυνση του οστού
Έχει σαφή όρια
Δεν προκαλεί διάσπαση φλοιού
Δεν έχει περιοστική αντίδραση
Οδόντωση εσωτερικής παρυφής
± Αποτιτανώσεις (μαύρα βέλη)

ΣΟΦΙΑ ΜΥΛΩΝΑ - ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΟΣ

Τα στοιχεία αυτά συνηγορούν υπέρ καλοήθους βλάβης.
ΔΔ:  Ενχόνδρωμα ή απλή οστική κύστη
Η αλλοίωση είναι ενχόνδρωμα με τυπική εμφάνιση στα  χέρια και αποτιτανώσεις. Τα 
ενχονδρώματα είναι οι δεύτερα συχνότερες καλοήθεις αλλοιώσεις και αποτελούν το 
2-10% των οστικών όγκων. Συνήθως εμφανίζονται ως ασυμπτωματικό οίδημα.  Πόνος 

εμφανίζεται σε κακοήθη εξαλλαγή.

Επιμέλεια: Α. Πασπάλα
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Περίληψη
Αν και υπάρχουν αρκετές μελέτες, οι 

οποίες εξετάζουν το ρόλο που διαδραματίζει 
το ανοσοποιητικό σύστημα στην εμφάνιση 
καταθλιπτικής συμπτωματολογίας, δεν έχει 
καταστεί ακόμη δυνατόν να προσδιορισθεί 
με σαφήνεια η πολύπλοκη αυτή σχέση. Τα 
περισσότερα ευρήματα συνηγορούν υπέρ 
μίας σημαντικής συσχέτισης της κινητο-
ποίησης του ανοσοποιητικού συστήματος, 
μέσω της φλεγμονώδους διεργασίας, με τη 
μείζονα κατάθλιψη. Οι φλεγμονώδεις κυτ-
ταροκίνες συμβάλλουν αποφασιστικά στην 
εμφάνιση κατάθλιψης. Αυτό συμβαίνει με 
ποικίλους μηχανισμούς, όπως η ενεργοποί-
ηση του υποθαλαμοϋποφυσιακού άξονα, η 
επίδραση στο μεταβολισμό νευροδιαβιβα-
στών, όπως η σεροτονίνη και η ντοπαμίνη 
και ο επηρεασμός της νευροεκφύλισης και 
της νευρογένεσης στον εγκέφαλο. Τα αντι-
καταθλιπτικά φάρμακα προκαλούν μείω-
ση της συγκέντρωσης των φλεγμονωδών 
κυτταροκινών. Εκτός από τις κυτταροκίνες 
υπάρχουν και άλλοι παράγοντες του ανοσο-
ποιητικού συστήματος που συντελούν στην 
εμφάνιση κατάθλιψης, όπως οι ελεύθερες 
ρίζες οξυγόνου και αζώτου καθώς και το 
ισοζύγιο ω3:ω6 λιπαρών οξέων. Η ανάπτυ-
ξη της ψυχονευροανοσολογίας θα οδηγήσει 
τόσο σε ακριβέστερη γνώση των μηχανι-
σμών της κατάθλιψης όσο και σε αποτελε-
σματικότερες θεραπευτικές παρεμβάσεις. 

Λέξεις ευρετηρίου: ανοσοποιητικό σύ-
στημα, κατάθλιψη, κυτταροκίνες, νευροδια-
βιβαστές, υποθαλαμοϋποφυσιακός άξονας, 
νευροεκφύλιση, ω3 λιπαρά οξέα

Σχέση μείζονας κατάθλιψης με ανοσο-
ποιητικό σύστημα

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει μεγάλο 
ερευνητικό ενδιαφέρον σχετικά με τη συμ-
βολή του ανοσοποιητικού συστήματος  στην 
εμφάνιση κατάθλιψης. Τα αποτελέσματα των 
ερευνών οδήγησαν στην υπόθεση ότι η δια-
δικασία της φλεγμονής και η αλληλεπίδραση 
μεταξύ ανοσοποιητικού συστήματος και ΚΝΣ  
συμμετέχουν στην παθοφυσιολογία της μεί-
ζονας κατάθλιψης. Η υπόθεση αυτή ονομά-

στηκε υπόθεση των μακροφάγων (1) ή υπό-
θεση των μονοκυττάρων-T λεμφοκυττάρων 
(2) της κατάθλιψης.  Στη συνέχεια υπήρξαν 
πολλές μελέτες που επιβεβαίωσαν την υπό-
θεση αυτή, αφού έδειξαν ότι η κατάθλιψη συ-
νοδεύεται απο:
• αύξηση του αριθμού των κυκλοφορούντων 

λεμφοκυττάρων και φαγοκυττάρων, 
• αύξηση της συγκέντρωσης στον ορό των 

θετικών πρωτεϊνών οξείας φάσης 
• μείωση της συγκέντρωσης των αρνητικών 

πρωτεϊνών οξείας φάσης, καθώς 
• αύξηση της συγκέντρωσης των φλεγμονω-

δών κυτταροκινών, όπως οι IL-1, IL-2, IL-6, 
TNF-α από τα ενεργοποιημένα μακροφάγα 
και 

• αυξηση της IFN-γ από τα ενεργοποιημένα 
T-κύτταρα (3,4,5). 

Όσον αφορά τις πρωτεΐνες οξείας φά-
σης βρέθηκαν αυξημένα  στον ορό τα επί-
πεδα των θετικών πρωτεϊνών οξείας φάσης, 
όπως της  C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP), 
της α1-αντιτρυψίνης, της α1 και της α2 μα-
κροσφαιρίνης, της α1-όξυ γλυκοπρωτεΐνης, 
της απτοσφαιρίνης, καθώς και των παραγό-
ντων του συμπληρώματος C3 και C4, ενώ 
μειωμένα ήταν τα επίπεδα των αρνητικών 
πρωτεϊνών οξείας φάσης, όπως η τρανσφε-
ρίνη και η αλβουμίνη (6,7,8,9,10,11). Ακόμη, 

στους καταθλιπτικούς ασθενείς ανευρέθηκαν 
χαμηλά επίπεδα του ενζύμου διπεπυλπεπτι-
δάση IV (DPP IV) (12,13).  Επίσης, αναφέ-
ρεται αύξηση της συγκέντρωσης χυμοκινών 
και μορίων προσκόλλησης, όπως ο MCP-1 
(macrophage chemoatractant protein-1), 
o sICAM-1 (soluble intracellular adhesion 
molecule-1)  και η Ε-σελεκτίνη. Μάλιστα, έχει 
αναφερθεί ότι η συγκέντρωση των παραπά-
νω ανοσολογικών δεικτών αυξάνεται ανάλο-
γα με τη βαρύτητα του καταθλιπτικού επεισο-
δίου (14,15).  

Συμπεριφορά ασθένειας και κατάθλιψη
Πειραματικό μοντέλο 

Ένα πειραματικό μοντέλο που βοηθάει 
στη μελέτη του ρόλου των κυτταροκινών στην 
πρόκληση κατάθλιψης είναι αυτό που βασίζε-
ται στην εξωγενή χορήγηση λιποπολυσακχα-
ρίδης (LPS). 

H LPS αποτελεί κύριο συστατικό της 
κυτταρικής μεμβράνης των Gram αρνητικών 
βακτηριδίων και χρησιμοποιείται ευρέως για 
τη μελέτη της προσβολής  του οργανισμού 
από λοιμώδεις παράγοντες. Έτσι, η λήψη λι-
ποπολυσακχαρίδης  από εθελοντές είχε ως 
αποτέλεσμα την αύξηση της θερμοκρασίας 
καθώς και των επιπέδων της κορτιζόλης και 
διαφόρων κυτταροκινών. Ακόμη, παρατη-
ρήθηκε καταθλιπτική διάθεση, ιδιαίτερα 3-4 
ώρες ύστερα από τη λήψη της ουσίας, ενώ 
μετά από 9 ώρες υφέθηκαν τα καταθλιπτικά 
συμπτώματα παράλληλα με την πτώση του 
επιπέδου των κυτταροκινών. Η LPS προκά-
λεσε επιπλέον ανορεξία, αγχώδη συμπτώμα-
τα και διαταραχές στη μνήμη. Η δέσμη αυτή 
των συμπτωμάτων σχετίστηκε με την έκκριση 
ορισμένων κυτταροκινών, όπως η IL-6 και ο 
TNF-α. Τα ευρήματα αυτά οδηγούν στο συ-
μπέρασμα ότι μία ελαφρά ανοσολογική διέ-
γερση της άμυνας του ξενιστή σχετίζεται με 
συναισθηματικές και γνωσιακές διαταραχές, 
οι οποίες πιθανώς να προκαλούνται από την 
έκκριση κυτταροκινών (16). 

Ο όρος  «Συμπεριφορά ασθένειας»
Η κλινική εικόνα που προέκυψε μετά 

τη χορήγηση LPS είναι συμβατή με αυτό 

ΣΩΚΡ. Ε. ΚΑΡΑΟΥΛΑΝΗΣ 
Ψυχίατρος 

Eπιμελητής Ε.Σ.Υ.

ΝΙΚΗΦ.  B. ΑΓΓΕΛΟΠΟΥΛΟΣ 
Καθηγητής Ψυχιατρικής

Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο 
Λάρισας

Η υπόθεση των μονοκυττάρων-T λεμφοκυττάρων
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που ονομάζεται συμπεριφορά ασθένειας 
(sickness behavior). Η έννοια αυτή περιγρά-
φηκε για πρώτη φορά από τον Ben Hart σε 
μία βιβλιογραφική ανασκόπηση που έκανε 
το 1988. Με τον όρο αυτό προσδιόριζε τη 
συμπεριφορά νοσούντων οργανισμών που 
χαρακτηρίζεται από περιορισμό μιας σειράς 
δραστηριοτήτων, όπως η σίτιση, η εξερεύνη-
ση, η σεξουαλική δραστηριότητα, ο πυρετός 
και η υπνηλία. 

Ο Hart υποστήριξε ότι η παραπάνω συ-
μπεριφορά δεν είναι παθολογική, αλλά αποτε-
λεί μία άρτια οργανωμένη στρατηγική που θα 
ήταν απαραίτητη για την επιβίωση των οργα-
νισμών αν ζούσαν σε άγρια κατάσταση. Η συ-
μπεριφορά αυτή βοηθάει στην ανάνηψη από 
την ασθένεια, καθώς και στην άμυνα απέναντι 
σε ξενιστές. Με τον τρόπο αυτό οι οργανισμοί 
αποσύρονται από την ενεργό δραστηριότητα 
και παραμένουν ασφαλείς, ενώ το ανοσοποι-
ητικό σύστημα επιτίθεται στους παθογόνους 
μικροοργανισμούς και βοηθάει στην επιδιόρ-
θωση των ιστών. Ο Hart υποστήριξε ακόμη 
ότι ενδοτοξίνες και η IL-1 προκαλούν συμπε-
ριφορικά μοντέλα που προσομοιάζουν στην 
προαναφερθείσα συμπεριφορά.

Ο όρος συμπεριφορά ασθένειας (sickness 
behavior) χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά 
σε μία βιβλιογραφική ανασκόπηση που έγι-
νε από τον Kent το 1992. Ο Kent υποστήριξε 
ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της συμπερι-
φοράς ασθένειας και των LPS, IL-1, καθώς 
επίσης και ότι η αντιμετώπιση της συμπερι-
φοράς αυτής επιτυγχάνεται με τη χορήγηση 
ουσιών που αποτρέπουν την ενεργοποίηση 
του ανοσοποιητικού συστήματος, όπως οι 
ανταγωνιστές των κυτταροκινών. 

Μέσα σε αυτό το τοπίο η κατάθλιψη έκα-
νε την εμφάνισή της το 1991 με τη διατύπω-
ση της υπόθεσης των μακροφάγων για την 
κατάθλιψη από το Smith, ο οποίος παρατή-
ρησε ομοιότητες ανάμεσα στη συμπεριφορά 
ασθένειας και την κατάθλιψη και υποστήριξε 
ότι η εμφάνιση της καταθλιπτικής αυτής συ-
μπτωματολογίας οφείλεται στην έκκριση IL-1 
από τα μακροφάγα. 

Σήμερα με τον όρο συμπεριφορά ασθέ-
νειας περιγράφεται η κατάσταση εκείνη που 
χαρακτηρίζεται από υπερθερμία, υποκινη-
τικότητα, ανορεξία, υπεραλγησία, μειωμένο 
ενδιαφέρον εξερεύνησης του περιβάλλοντος, 
μειωμένη λίμπιντο, υπερυπνία, αδυναμία, 
ανικανότητα συγκέντρωσης, ελαττωμένες 
κοινωνικές και σεξουαλικές επαφές (17). Επί-
σης, υπάρχουν απόψεις που υποστηρίζουν 
την προσθήκη της έλλειψης κινήτρου και των 
γνωσιακών διαταραχών στο συγκεκριμένο 
συμπεριφορικό μοντέλο (7)

Σύμφωνα με τη θεωρία της συμπεριφο-
ράς ασθένειας η Μείζονα Κατάθλιψη αποτελεί 
τη συμπεριφορική αντίδραση στη σωματική 
νόσο. Δηλαδή, η αδιαθεσία ως αποτέλεσμα 
της σωματικής νόσου αποτελεί την αιτιολο-
γία εμφάνισης της κατάθλιψης. Με τον τρόπο 
αυτό η αιτιοπαθογένεια της κατάθλιψης με-
τατοπίζεται από το συναισθηματικό επίπεδο 

στο παθολογικό επίπεδο, αφού η κατάθλιψη 
αποτελεί αποτέλεσμα της σωματικής ασθέ-
νειας (18).

Βέβαια, η κατάθλιψη δεν μπορεί να ταυτι-
στεί με τη συμπεριφορά ασθένειας. Και αυτό 
γιατί η συγκεκριμένη συμπεριφορά αποτελεί 
ένα μηχανισμό διαχείρισης των κρίσεων που 
προσδίδει σε κάποιο είδος συγκριτικά πλεο-
νεκτήματα επιβίωσης και κυριαρχίας σε σχέ-
ση με τα άλλα είδη, αν το ζήτημα ειδωθεί μέσα 
από ένα εξελικτικό πρίσμα. Αντίθετα, δεν μπο-
ρεί να τεκμηριωθεί η άποψη ότι η κατάθλιψη 
έχει ευεργετικές επιπτώσεις στον πάσχοντα 
ασθενή. Επίσης, κάποια χαρακτηριστικά  εί-
ναι διαφορετικά στις δύο καταστάσεις, όπως 
ο ύπνος. Δηλαδή, ενώ η κατάθλιψη συνδέεται 
κυρίως με αϋπνία, η συμπεριφορά ασθένειας 
χαρακτηρίζεται από υπερυπνία (7).

Παθήσεις που σχετίζονται με κυτταρο-
κίνες και κατάθλιψη

Ο ρόλος των κυτταροκινών  στην αιτι-
ολογία της κατάθλιψης φαίνεται και από τις 
ψυχικές μεταβολές που παρατηρούνται σε 
ασθενείς με ηπατίτιδες ή  μορφές καρκίνου 
που λαμβάνουν θεραπεία με ιντερφερόνες. 
Αρκετοι ασθενείς  εμφανίζουν καταθλιπτική 
διάθεση, άγχος, γνωσιακές διαταραχές, ανο-
ρεξία, διαταραχές βραχείας μνήμης και διατα-
ραχές ύπνου, που αποτελούν χαρακτηριστι-

κά συμπτώματα της μείζονας κατάθλιψης. Οι 
μεταβολές αυτές της ψυχικής διάθεσης σχε-
τίζονται με αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών 
κυτταροκινών στο πλάσμα. 

Επίσης, καταθλιπτική διάθεση παρατη-
ρείται σε ασθενείς που πάσχουν από χρόνιες 
φλεγμονώδεις παθήσεις, όπως η σκλήρυνση 
κατά πλάκας, οι αλλεργίες, η ρευματοειδής 
αρθρίτιδα και οι χρόνιες φλεγμονώδεις νόσοι 
του εντέρου (19). Σε όλες αυτές τις παθήσεις 
παρατηρούνται φλεγμονώδεις διεργασίες 
και αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών κυττα-
ροκινών  και τα  καταθλιπτικά συμπτώματα 
υφίενται με την αποδρομή της φλεγμονής. 
Επίσης, η αποτελεσματική αντικαταθλιπτική 
αγωγή των καταθλιπτικών ασθενών συνο-
δεύεται και από μείωση των φλεγμονωδών 
δεικτών.

Στην κατάθλιψη εκτός από την αύξηση 
των φλεγμονωδών κυτταροκινών, παρατη-
ρείται και αύξηση των T-βοηθητικών λεμφο-
κυττάρων, των T-κυττάρων μνήμης και των 
ενεργοποιημένων T-λεμφοκυττάρων. Υπο-
στηρίζεται η  υπόθεση ότι στη μείζονα κατά-
θλιψη υπάρχει μία έλλειψη ισορροπίας ανά-
μεσα σε φλεγμονώδεις και αντιφλεγμονώδεις 
δείκτες. Συγκεκριμένα, οι φλεγμονώδεις κυτ-
ταροκίνες της Th-1 οδού, όπως η IFN-α, κυ-
ριαρχούν πάνω στις αντιφλεγμονώδεις κυττα-
ροκίνες της Th-2 οδού, όπως η IL-10 (20).   

. 
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Ένα πολύτιµο εργαλείο για τους ψυχιάτρους, 
τους γενικούς ιατρούς 
και  τα επαγγέλµατα 

υγείας
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∆ηµιουργώντας υγεία.
Είναι κι αυτή µία µορφή Τέχνης.

Πάθος και προσήλωση. Εµµονή στη λεπτοµέρεια. Και όραµα, για να δηµιουργήσεις κάτι που θα φτάσει σε όσο το 
δυνατόν περισσότερους αποδέκτες. Αυτές είναι, όπως και στην Τέχνη, οι αξίες της LIBYTEC®. Είµαστε µια νέα εταιρεία,
που διαθέτει ένα αξιόλογο portfolio:
• ποιοτικών γενόσηµων φαρµάκων, υψηλής θεραπευτικής αξίας µε χαµηλό κόστος 
• καινοτόµων δραστικών ουσιών, που κάνουν τη διαφορά στη θεραπευτική τους κατηγορία. 
Ήδη, η «υπογραφή» µας είναι αναγνωρίσιµη, κερδίζοντας την εκτίµηση των επαγγελµατιών Υγείας και την εµπιστοσύνη
των ασθενών. 

Αντιελκωτικά • Αντιµυκητιασικά • Αντιαιµοπεταλιακά
Για την οστεοπόρωση • Για την οστεοαρθρίτιδα

Λ. Βουλιαγµένης 24,167 77 Ελληνικό, Αθήνα, Τηλ: 210 9609960, Fax: 210 9638438, www.libytec.gr

Φ Α Ρ Μ Α Κ Ε Υ Τ Ι Κ Η  A . E .

®
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äåëôßá ôýðïõ Å.ÅË.É.Á.äåëôßá ôýðïõ Å.ÅË.É.Á.

Éóïôéµßá éáôñéêþí ðéóôïðïéçôéêþí, ãíùµáôåýóåùí êáé óõíôáãþí, 
áíåîÜñôçôá áðü ôï áí åêäßäïíôáé áðü éáôñïýò 

ðïõ õðçñåôïýí óå Í.Ð.Ä.Ä. Þ Í.Ð.É.Ä. Þ éäéþôåò éáôñïýò

Σας παραθέτουµε την επιστολή που λάβαµε από το Υπουργείο Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγυής

Αθήνα 17-9-2010 
Αρ. Πρωτ.: Υ1/Γ.Π. οικ.

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ∆ΗΜΟΚΡΑΤΙΑ
ΥΠΟΥΡΓΕΙΟ ΥΓΕΙΑΣ ΚΑI ΚΟΙΝΩΝΙΚΗΣ ΑΛΛΗΛΕΓΓΥΗΣ 
ΓΕΝΙΚΗ ∆/ΝΣΗ ∆ΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΕΙΑΣ 
∆/ΝΣΗ ∆ΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΙΕΙΝΗΣ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑΣ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ
Πληροφορίες: Α. Παπαγιαννοπούλου 
Ταχ. ∆/νση: Βερανζέρου 50 Ταχ. Κώδικας: 10438 
Τηλέφωνο: 210 5239689 
Fax: 210 5233563

ΠΡΟΣ: Όπως πίνακας αποδεκτών

ΘΕΜΑ: «Ισοτιµία ιατρικών πιστοποιητικών, γνωµατεύσεων και συνταγών, 
ανεξάρτητα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π.∆.∆. 
ή Ν.Π.Ι.∆. ή ιδιώτες ιατρούς»
ΣΧΕΤ: 1. Ο Νόµος 3418 (τ, Α’ ΦΕΚ 287/28-11-2005), «Κώδικας Ιατρικής 
∆εοντολογίας».
2. Ο Νόµος 3627 (τ. Α’ ΦΕΚ 292/24-12-2007), «Κύρωση α) Σύµβασης 
∆ωρεάς του Σωµατείου «ΕΛΠΙ∆Α - Σύλλογος Φίλων Παιδιών µε Καρκίνο» 
υπέρ του Ελληνικού ∆ηµοσίου και του Ν.Π.∆.∆. «Νοσοκοµείο Παίδων - Η 
Αγία  Σοφία», β) Σύµβασης µεταξύ του Σωµατείου «Ελληνικός Ερυθρός 
Σταυρός» και του Υπουργείου Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγύης και άλ-
λες διατάζεις».
3. Το µε αρ. πρωτ. Υ1γ/Γ.Π./οικ. 81316/10-6-2008 έγγραφο της Υπηρεσί-
ας µας µε θέµα «∆ιεξαγωγή παρακλινικών εξετάσεων για την έκδοση ατο-
µικών βιβλιαρίων υγείας εργαζοµένων σε καταστήµατα υγειονοµικού εν-
διαφέροντος».
4. Το µε αρ. πρωτ, Υ1/ΓΠ. 106512/3-֊9-2010 έγγραφο της Υπηρεσίας µας 
µε θέµα «Χορήγηση πιστοποιητικού υγείας σε υπηκόους τρίτων χωρών».

Κατόπιν επανειληµµένων ερωτηµάτων που τίθενται τηλεφωνικά στην 
Υπηρεσία µας αϊτό άλλα Υπουργεία καθώς και από ∆/νσεις ∆ηµόσιας 
Υγείας Νοµαρχιακών Αυτοδιοικήσεων, αναφορικά µε την ισοτιµία 
ιατρικών πιστοποιητικών, γνωµατεύσεων και συνταγών, ανεξάρτη-
τα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π.∆,∆. ή 
Ν.Π.Ι.∆. ή ιδιώτες ιατρούς, σας ενηµερώνουµε για τα κάτωθι:
Σύµφωνα µε τις διατάξεις της παρ, 2, του άρθρου 6 του Ν. 3627/2007 
(σχετ. 2) και τις διατάξεις της παρ. 1, του άρθρου 5 του Ν. 3418/2005 
(σχετ. 1), «τα ιατρικά πιστοποιητικά και οι ιατρικές γνωµατεύσεις, 
καθώς και οι ιατρικές συνταγές που εκδίδονται κατά τους νόµιµους 
τύπους. έχουν το ίδιο κύρος και την ίδια νοµική ισχύ ως προς τις νό-
µιµες χρήσεις και ενώπιον όλων των αρχών και υπηρεσιών, ανεξάρ-

τητα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π∆.∆. 
ή Ν.Π.Ι.∆. ή ιδιώτες ιατρούς. Σε κάθε περίπτωση, τα εκδιδόµενα πι-
στοποιητικά και οι εκδιδόµενες γνωµατεύσεις αφορούν αποκλειστι-
κά στο γνωστικό αντικείµενο της ειδικότητας κάθε ιατρού».
Τέλος, σύµφωνα µε την παρ. 3 του άρθρου 3 του Ν. 3418/2005 
(σχετ. 2), «η έκδοση αναληθών πιστοποιητικών συνιστά πειθαρχι-
κό και ποινικά αδίκηµα σύµφωνα µε τις κείµενες διατάξεις. Ιδιώτες 
ιατροί που εκδίδουν ιατρικά πιστοποιητικά ή µετέχουν σε επιτροπές 
που τα εκδίδουν, θεωρούνται υπάλληλοι κατά την έννοια που έχει ο 
όρος στον Ποινικό Κώδικα».

Εισηγητής:
Προϊστάµενος Τµήµατος 
Προϊστάµενος ∆/νσης
Προϊσταµένη Γεν. ∆/νσης

Ο ΓΕΝΙΚΟΣ ΓΡΑΜΜΑΤΕΑΣ ∆ΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΕΙΑΣ
Α. ∆ΗΜΟΠΟΥΛΟΣ 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΑΠΟ∆ΕΚΤΩΝ
1. Όλα τα Υπουργεία
Γρ. κ.κ. Υπουργών
2. Όλες τις Νοµαρχιακές Αυτοδιοικήσεις 
∆/νσεις ∆ηµόσιας Υγείας
∆/νσεις Υγείας - Πρόνοιας
Έδρες τους
3. Υ.ΠΕ. της χώρας
(µε την υποχρέωση να ενηµερώσουν όλα τα Νοσοκοµεία και Κέ-
ντρα Υγείας αρµοδιότητας τους)
4. Γενική Γραµµατεία Κοινωνικών Ασφαλίσεων ∆/νση Ασφάλισης 
Ασθένειας και Μητρότητας Σταδίου 29, 10559 Αθήνα
(Με την υποχρέωση να ενηµερώσει όλα τα Ασφαλιστικά Ταµεία) 
5. Πανελλήνιο Ιατρικό Σύλλογο 
Πλουτάρχου 3, 10675, Αθήνα 
(µε την υποχρέωση να ενηµερώσει όλα τα µέλη του) 
6. Πανελλήνιο Φαρµακευτικό Σύλλογο
Πειραιώς 134 & Αγαθηµέρου, 11854, Αθήνα 
(µε την υποχρέωση να ενηµερώσει όλα τα µέλη του)

ΕΣΩΤΕΡΙΚΗ ∆ΙΑΝΟΜΗ
1. Γρ. κ. Υπουργού
2. Γρ. κ.κ. Υφυπουργών
3. Γρ. κ.κ. Γενικών Γραµµατέων
4. Γρ. Προϊσταµένων Γενικών ∆ιευθύνσεων
5. ∆/νση ∆ηµόσιας Υγιεινής

11   

ΕΛΗΝ ΙΚΗ ΔΗΜΟΚΡΑΤ ΙΑ
ΥΠΟΥΡΓΕ ΙΟ ΥΓΕ ΙΑΣ ΚΑ I ΚΟ ΙΝΩΝ ΙΚΗΣ ΑΛΗΛΕΓΥΗΣ
ΓΕΝ ΙΚΗ Δ/ΝΣΗ ΔΗΜΟΣ ΙΑΣ ΥΓΕ ΙΑΣ
Δ/ΝΣΗ ΔΗΜΟΣ ΙΑΣ ΥΓ ΙΕΙΝΗΣ
ΤΜΗΜΑ ΕΠ ΙΔΗΜ ΙΟΛΟΓ ΙΑΣ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ
Πληροφορίες: Α. Παπαγιαννοπούλου
Ταχ. Δ/νση: Βερανζέρου 50 Ταχ. Κώδικας: 10438
Τηλέφωνο: 210 5239689
Fax: 210 5233563

ΠΡΟΣ: Όπως πίνακας αποδεκτών

ΘΕΜΑ: «Ισοτιμία ιατρικών πιστοποιητικών, 
γνωματεύσεων και συνταγών, ανεξάρτητα από το αν 
εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π.Δ.Δ. ή 
Ν.Π.Ι.Δ. ή ιδιώτες ιατρούς»
ΣΧΕΤ: 1. Ο Νόμος 3418 (τ, Α’ ΦΕΚ 287/28-11-2005), 
«Κώδικας Ιατρικής Δεοντολογίας».
2. Ο Νόμος 3627 (τ. Α’ ΦΕΚ 292/24-12-2007), «Κύρωση 
α) Σύμβασης Δωρεάς του Σωματείου «ΕΛΠΙΔΑ - Σύλλογος 
Φίλων Παιδιών με Καρκίνο» υπέρ του Ελληνικού 
Δημοσίου και του Ν.Π.Δ.Δ. «Νοσοκομείο Παίδων - Η Αγία 
Σοφία», β) Σύμβασης μεταξύ του Σωματείου «Ελληνικός 
Ερυθρός Σταυρός» και του Υπουργείου Υγείας και 
Κοινωνικής Αλληλεγγύης και άλλες διατάζεις».
3. Το με αρ. πρωτ. Υ1γ/Γ.Π./οικ. 81316/10-6-2008 
έγγραφο της Υπηρεσίας μας με θέμα «Διεξαγωγή 
παρακλινικών εξετάσεων για την έκδοση ατομικών 
βιβλιαρίων υγείας εργαζομένων σε καταστήματα 

υγειονομικού ενδιαφέροντος».
4. Το με αρ. πρωτ, Υ1/ΓΠ. 106512/3-9-2010 έγγραφο 
της Υπηρεσίας μας με θέμα «Χορήγηση πιστοποιητικού 
υγείας σε υπηκόους τρίτων χωρών».

Κατόπιν επανειλημμένων ερωτημάτων που τίθενται 
τηλεφωνικά στην Υπηρεσία μας αϊτό άλλα Υπουργεία 
καθώς και από Δ/νσεις Δημόσιας Υγείας Νομαρχιακών 
Αυτοδιοικήσεων, αναφορικά με την ισοτιμία ιατρικών 
πιστοποιητικών, γνωματεύσεων και συνταγών, 
ανεξάρτητα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που 
υπηρετούν σε Ν.Π.Δ,Δ. ή Ν.Π.Ι.Δ. ή ιδιώτες ιατρούς, σας 
ενημερώνουμε για τα κάτωθι:
Σύμφωνα με τις διατάξεις της παρ, 2, του άρθρου 
6 του Ν. 3627/2007 (σχετ. 2) και τις διατάξεις της 
παρ. 1, του άρθρου 5 του Ν. 3418/2005 (σχετ. 1), «τα 
ιατρικά πιστοποιητικά και οι ιατρικές γνωματεύσεις, 
καθώς και οι ιατρικές συνταγές που εκδίδονται κατά 
τους νόμιμους τύπους. έχουν το ίδιο κύρος και 
την ίδια νομική ισχύ ως προς τις νόμιμες χρήσεις 
και ενώπιον όλων των αρχών και υπηρεσιών, 
ανεξάρτητα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που 
υπηρετούν σε Ν.ΠΔ.Δ. ή Ν.Π.Ι.Δ. ή ιδιώτες ιατρούς. 
Σε κάθε περίπτωση, τα εκδιδόμενα πιστοποιητικά και 
οι εκδιδόμενες γνωματεύσεις αφορούν αποκλειστικά 
στο γνωστικό αντικείμενο της ειδικότητας κάθε 
ιατρού».
Τέλος, σύμφωνα με την παρ. 3 του άρθρου 3 του 
Ν. 3418/2005 (σχετ. 2), «η έκδοση αναληθών 
πιστοποιητικών συνιστά πειθαρχικό και ποινικά αδίκημα 
σύμφωνα με τις κείμενες διατάξεις. Ιδιώτες ιατροί που 
εκδίδουν ιατρικά πιστοποιητικά ή μετέχουν σε επιτροπές 
που τα εκδίδουν, θεωρούνται υπάλληλοι κατά την έννοια 
που έχει ο όρος στον Ποινικό Κώδικα».

Εισηγητής:
Προϊστάμενος Τμήματος
Προϊστάμενος Δ/νσης
Προϊσταμένη Γεν. Δ/νσης

Ο ΓΕΝΙΚΟΣ ΓΡΑΜΜΑΤΕΑΣ ΔΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΕΙΑΣ
Α. ΔΗΜΟΠΟΥΛΟΣ

ΠΙΝΑΚΑΣ ΑΠΟ ΔΕΚΤΩΝ
1. Όλα τα Υπουργεία
Γρ. κ.κ. Υπουργών
2. Όλες τις Νομαρχιακές Αυτοδιοικήσεις
Δ/νσεις Δημόσιας Υγείας
Δ/νσεις Υγείας - Πρόνοιας
Έδρες τους
3. Υ.ΠΕ. της χώρας (με την υποχρέωση να ενημερώσουν 
όλα τα Νοσοκομεία και Κέντρα Υγείας αρμοδιότητας 
τους)
4. Γενική Γραμματεία Κοινωνικών Ασφαλίσεων Δ/νση 
Ασφάλισης Ασθένειας και Μητρότητας Σταδίου 29, 
10559 Αθήνα (Με την υποχρέωση να ενημερώσει όλα τα 
Ασφαλιστικά Ταμεία)
5. Πανελλήνιο Ιατρικό Σύλλογο Πλουτάρχου 3, 10675, 
Αθήνα (με την υποχρέωση να ενημερώσει όλα τα μέλη 
του)
6. Πανελλήνιο Φαρμακευτικό Σύλλογο Πειραιώς 134 
& Αγαθημέρου, 11854, Αθήνα (με την υποχρέωση να 
ενημερώσει όλα τα μέλη του)

ΕΣΩΤΕΡ ΙΚΗ ΔΙΑΝΟΜΗ
1. Γρ. κ. Υπουργού
2. Γρ. κ.κ. Υφυπουργών
3. Γρ. κ.κ. Γενικών Γραμματέων
4. Γρ. Προϊσταμένων Γενικών Διευθύνσεων
5. Δ/νση Δημόσιας Υγιεινής

äåëôßá ôýðïõ Å.ÅË.É.Á.äåëôßá ôýðïõ Å.ÅË.É.Á.

Éóïôéµßá éáôñéêþí ðéóôïðïéçôéêþí, ãíùµáôåýóåùí êáé óõíôáãþí, 
áíåîÜñôçôá áðü ôï áí åêäßäïíôáé áðü éáôñïýò 

ðïõ õðçñåôïýí óå Í.Ð.Ä.Ä. Þ Í.Ð.É.Ä. Þ éäéþôåò éáôñïýò

Σας παραθέτουµε την επιστολή που λάβαµε από το Υπουργείο Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγυής

Αθήνα 17-9-2010 
Αρ. Πρωτ.: Υ1/Γ.Π. οικ.

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ∆ΗΜΟΚΡΑΤΙΑ
ΥΠΟΥΡΓΕΙΟ ΥΓΕΙΑΣ ΚΑI ΚΟΙΝΩΝΙΚΗΣ ΑΛΛΗΛΕΓΓΥΗΣ 
ΓΕΝΙΚΗ ∆/ΝΣΗ ∆ΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΕΙΑΣ 
∆/ΝΣΗ ∆ΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΙΕΙΝΗΣ 
ΤΜΗΜΑ ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑΣ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ
Πληροφορίες: Α. Παπαγιαννοπούλου 
Ταχ. ∆/νση: Βερανζέρου 50 Ταχ. Κώδικας: 10438 
Τηλέφωνο: 210 5239689 
Fax: 210 5233563

ΠΡΟΣ: Όπως πίνακας αποδεκτών

ΘΕΜΑ: «Ισοτιµία ιατρικών πιστοποιητικών, γνωµατεύσεων και συνταγών, 
ανεξάρτητα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π.∆.∆. 
ή Ν.Π.Ι.∆. ή ιδιώτες ιατρούς»
ΣΧΕΤ: 1. Ο Νόµος 3418 (τ, Α’ ΦΕΚ 287/28-11-2005), «Κώδικας Ιατρικής 
∆εοντολογίας».
2. Ο Νόµος 3627 (τ. Α’ ΦΕΚ 292/24-12-2007), «Κύρωση α) Σύµβασης 
∆ωρεάς του Σωµατείου «ΕΛΠΙ∆Α - Σύλλογος Φίλων Παιδιών µε Καρκίνο» 
υπέρ του Ελληνικού ∆ηµοσίου και του Ν.Π.∆.∆. «Νοσοκοµείο Παίδων - Η 
Αγία  Σοφία», β) Σύµβασης µεταξύ του Σωµατείου «Ελληνικός Ερυθρός 
Σταυρός» και του Υπουργείου Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγύης και άλ-
λες διατάζεις».
3. Το µε αρ. πρωτ. Υ1γ/Γ.Π./οικ. 81316/10-6-2008 έγγραφο της Υπηρεσί-
ας µας µε θέµα «∆ιεξαγωγή παρακλινικών εξετάσεων για την έκδοση ατο-
µικών βιβλιαρίων υγείας εργαζοµένων σε καταστήµατα υγειονοµικού εν-
διαφέροντος».
4. Το µε αρ. πρωτ, Υ1/ΓΠ. 106512/3-֊9-2010 έγγραφο της Υπηρεσίας µας 
µε θέµα «Χορήγηση πιστοποιητικού υγείας σε υπηκόους τρίτων χωρών».

Κατόπιν επανειληµµένων ερωτηµάτων που τίθενται τηλεφωνικά στην 
Υπηρεσία µας αϊτό άλλα Υπουργεία καθώς και από ∆/νσεις ∆ηµόσιας 
Υγείας Νοµαρχιακών Αυτοδιοικήσεων, αναφορικά µε την ισοτιµία 
ιατρικών πιστοποιητικών, γνωµατεύσεων και συνταγών, ανεξάρτη-
τα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π.∆,∆. ή 
Ν.Π.Ι.∆. ή ιδιώτες ιατρούς, σας ενηµερώνουµε για τα κάτωθι:
Σύµφωνα µε τις διατάξεις της παρ, 2, του άρθρου 6 του Ν. 3627/2007 
(σχετ. 2) και τις διατάξεις της παρ. 1, του άρθρου 5 του Ν. 3418/2005 
(σχετ. 1), «τα ιατρικά πιστοποιητικά και οι ιατρικές γνωµατεύσεις, 
καθώς και οι ιατρικές συνταγές που εκδίδονται κατά τους νόµιµους 
τύπους. έχουν το ίδιο κύρος και την ίδια νοµική ισχύ ως προς τις νό-
µιµες χρήσεις και ενώπιον όλων των αρχών και υπηρεσιών, ανεξάρ-

τητα από το αν εκδίδονται από ιατρούς που υπηρετούν σε Ν.Π∆.∆. 
ή Ν.Π.Ι.∆. ή ιδιώτες ιατρούς. Σε κάθε περίπτωση, τα εκδιδόµενα πι-
στοποιητικά και οι εκδιδόµενες γνωµατεύσεις αφορούν αποκλειστι-
κά στο γνωστικό αντικείµενο της ειδικότητας κάθε ιατρού».
Τέλος, σύµφωνα µε την παρ. 3 του άρθρου 3 του Ν. 3418/2005 
(σχετ. 2), «η έκδοση αναληθών πιστοποιητικών συνιστά πειθαρχι-
κό και ποινικά αδίκηµα σύµφωνα µε τις κείµενες διατάξεις. Ιδιώτες 
ιατροί που εκδίδουν ιατρικά πιστοποιητικά ή µετέχουν σε επιτροπές 
που τα εκδίδουν, θεωρούνται υπάλληλοι κατά την έννοια που έχει ο 
όρος στον Ποινικό Κώδικα».

Εισηγητής:
Προϊστάµενος Τµήµατος 
Προϊστάµενος ∆/νσης
Προϊσταµένη Γεν. ∆/νσης

Ο ΓΕΝΙΚΟΣ ΓΡΑΜΜΑΤΕΑΣ ∆ΗΜΟΣΙΑΣ ΥΓΕΙΑΣ
Α. ∆ΗΜΟΠΟΥΛΟΣ 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΑΠΟ∆ΕΚΤΩΝ
1. Όλα τα Υπουργεία
Γρ. κ.κ. Υπουργών
2. Όλες τις Νοµαρχιακές Αυτοδιοικήσεις 
∆/νσεις ∆ηµόσιας Υγείας
∆/νσεις Υγείας - Πρόνοιας
Έδρες τους
3. Υ.ΠΕ. της χώρας
(µε την υποχρέωση να ενηµερώσουν όλα τα Νοσοκοµεία και Κέ-
ντρα Υγείας αρµοδιότητας τους)
4. Γενική Γραµµατεία Κοινωνικών Ασφαλίσεων ∆/νση Ασφάλισης 
Ασθένειας και Μητρότητας Σταδίου 29, 10559 Αθήνα
(Με την υποχρέωση να ενηµερώσει όλα τα Ασφαλιστικά Ταµεία) 
5. Πανελλήνιο Ιατρικό Σύλλογο 
Πλουτάρχου 3, 10675, Αθήνα 
(µε την υποχρέωση να ενηµερώσει όλα τα µέλη του) 
6. Πανελλήνιο Φαρµακευτικό Σύλλογο
Πειραιώς 134 & Αγαθηµέρου, 11854, Αθήνα 
(µε την υποχρέωση να ενηµερώσει όλα τα µέλη του)

ΕΣΩΤΕΡΙΚΗ ∆ΙΑΝΟΜΗ
1. Γρ. κ. Υπουργού
2. Γρ. κ.κ. Υφυπουργών
3. Γρ. κ.κ. Γενικών Γραµµατέων
4. Γρ. Προϊσταµένων Γενικών ∆ιευθύνσεων
5. ∆/νση ∆ηµόσιας Υγιεινής
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