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συντονισμού κίνησης), το νευρολογικό – αισθητικό 
έλλειμμα αλλά και τη δυσλειτουργία του παρασυμπα-
θητικού που οδηγεί σε μειωμένη απάντηση ενεργοποί-
ησης του καρδιαγγειακού συστήματος στο stress και 
αυτό επηρεάζει την αντίληψη του αισθήματος κόπωσης 
σε ασθενείς με Σ.Κ.Π.1,3,4. Η κόπωση επιδεινώνεται 
με τη συνύπαρξη διαταραχών που σχετίζονται με τη 
νευρολογική βλάβη και μπορούν ή/όχι να ελεγχθούν 
όπως σπαστικότητα, οπτικές διαταραχές (διπλωπία, 
σκοτώματα), διαταραχές συντονισμού (παρεγκεφα-
λιδική βλάβη)3,5. 
Η κόπωση διακρίνεται σε: ΠΡΩΤΟΓΕΝΗ κόπωση 

που οφείλεται σε νευρολογικούς παράγοντες και γί-
νεται αντιληπτή ως αδυναμία ή «αίσθημα χαλάρωσης» 
που δεν σχετίζεται με την άσκηση, ως δυσανεξία στη 
ζέστη (test του ζεστού μπάνιου), ή ως εντοπισμένη 
αδυναμία και σε ∆ΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗ κόπωση που οφεί-
λεται σε εξωγενείς παράγοντες1,3,5,8.

Σκοπός
Η κόπωση είναι ένα από τα κοινά συμπτώματα σε 

άτομα με Σκλήρυνση Κατά Πλάκας (Σ.Κ.Σ.) (80%) και 
αναφέρεται ως αίσθημα κούρασης, μυϊκής αδυναμίας, 
βάρους στα μέλη, ως την απώλεια της ενέργειας που 
περιορίζει τις καθημερινές δραστηριότητες, την εργασία 
και επηρεάζει την οικογενειακή και κοινωνική ζωή1,2. 
Γενικά είναι πιο έντονη από τη συνηθισμένη κόπωση, 
μπορεί να συμβαίνει σε καθημερινή βάση, είτε ξαφνικά, 
είτε το πρωί και μάλιστα μετά από έναν αρκετά ξεκού-
ραστο νυχτερινό ύπνο, έχει την τάση να γίνει χειρότερη 
με την πρόοδο της ημέρας, επιβαρύνεται με το ζεστό 
καιρό και την υγρασία και συχνά διαφοροποιείται από 
τις υπευθυνότητες της ημέρας3,5,6,7.
Η αιτιολογία της παραμένει άγνωστη. Είναι πιθανόν 

να σχετίζεται με την ίδια την απομυελίνωση και τη 
δυσκολία στη μετάδοση των ώσεων, το νευρολογικό 
– κινητικό έλλειμμα (δυσχέρεια εκούσιου ελέγχου και 
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Σκλήρυνση κατά Πλάκας
Κόπωση κατά τη διάρκεια της άσκησης και Μυϊκή Ισχύς

∆Ρ ΚΥΡΙΑΚΗ ΣΤΑΘΗ*, ΑΝΝΑ ΣΙ∆ΕΡΗ**, ∆ΗΜΗΤΡΑ ΠΑΝΤΟΥ*** 

Σκοπός: Η κόπωση είναι ένα από τα κοινά συμπτώματα σε άτομα με Σκλήρυνση Κατά Πλάκας (Σ.Κ.Σ.) και 
τα επηρεάζει τόσο σε φυσικό όσο και σε διανοητικό επίπεδο. Είναι γνωστό ότι η τακτική φυσική δραστηριότητα 
ωφελεί τη σωματική και ψυχική υγεία. Σκοπός αυτής της μελέτης είναι να διερευνήσει αν η μυϊκή ενδυνάμωση 
επηρεάζει το αίσθημα κόπωσης των ατόμων με Σ.Κ.Σ.

Μέθοδος: Μελετήθηκαν ασθενείς με Σ.Κ.Π. που παρακολουθούσαν πρόγραμμα αποκατάστασης ως εξωτερικοί 
και χωρίστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες εκείνη που ακολουθούσε πρόγραμμα άσκησης (Α) και εκείνη που δεν 
ακολουθούσε (ΜΗ-Α). Στη μελέτη συμμετείχαν 14 συνολικά άτομα, επτά άτομα για κάθε ομάδα (4 γυναίκες και 
3 άνδρες για κάθε ομάδα), μέσος όρος ηλικίας 42,3 έτη για την ομάδα Α και 39,6 για την ομάδα ΜΗ-Α.

Το μη επικρατούν κάτω άκρο ελέγχθηκε μετά το επικρατούν και μετά από 10 min ανάπαυσης. Τα άτομα 
έκαναν 3 σειρές από 30 κάμψεις και εκτάσεις του επικρατούντος κάτω άκρου (ως τις 180 μοίρες) με ένα λε-
πτό ανάπαυσης μεταξύ των σειρών. Η κόπωση μετρήθηκε με τη κλίμακα Fatigue Severity Scale (F.S.S.). Οι δύο 
ομάδες εκτιμήθηκαν στην αρχή και μετά από 4 εβδομάδες παρακολούθησης προγράμματος άσκησης.

Αποτελέσματα: Η μυϊκή ισχύς ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα που παρακολουθούσε πρόγραμμα άσκησης 
(Α) απ’ ότι στην άλλη (ΜΗ-Α). Ο δείκτης κόπωσης (Fatigue Index) ήταν μικρότερος (λιγότερη αίσθηση κόπω-
σης) στην ομάδα Α απ’ ότι στη ΜΗ-Α. Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης (και άλλων από τη βιβλιογραφία) 
επιβεβαιώνουν ότι τα άτομα με Σ.Κ.Π. θα πρέπει να ενθαρρύνονται να συμμετέχουν σε πρόγραμμα τακτικής 
άσκησης, πάντα κάτω από ιατρική παρακολούθηση. 

Συζήτηση: Τα άτομα με Σ.Κ.Π. που δεν ασκούνται αναφέρουν περισσότερη κόπωση, που σχετίζεται πιο πολύ 
με τα αποτελέσματα της έλλειψης άσκησης, παρά με τη νόσο αυτή καθ’ αυτή. Εντούτοις ο πτωχός έλεγχος των 
ορίων εξάντλησης μπορεί να αυξήσει το αίσθημα κόπωσης. Είναι σημαντικό τα άτομα να σέβονται τα σωματικά 
τους ελλείμματα και να μην συγκρίνουν τον εαυτό τους με άτομα χωρίς σωματικά ελλείμματα. Υπάρχει συνεχώς 
αυξανόμενο ερευνητικό ενδιαφέρον για το πώς η άσκηση μπορεί να αποβεί ωφέλιμη για τα άτομα με Σ.Κ.Π..

Λέξεις Κλειδιά: Κόπωση, Σκλήρυνση Κατά Πλάκας, Αποκατάσταση, Άσκηση
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Ο δείκτης κόπωσης (Fatigue Index) ήταν μικρότε-
ρος (λιγότερη αίσθηση κόπωσης) στην ομάδα Α απ’ 
ότι στην ομάδα ΜΗ-Α. Μεμονωμένα, σε άτομα της 
ομάδας Α που ανέφεραν κόπωση πριν την ένταξη 
τους στο πρόγραμμα φυσικής άσκησης παρατηρήθηκε 
μείωση της συχνότητας εμφάνισης συμπτωμάτων κό-
πωσης, αλλά το δείγμα είναι μικρό για την εξαγωγή 
στατιστικών συμπερασμάτων. Επίσης παρατηρήθηκε 
σε άτομα που δεν σέβονταν τα όρια κόπωσης στις 
καθημερινές δραστηριότητες, μια σχετική αύξηση του 
αισθήματος κόπωσης και στις δύο ομάδες.
Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης (και άλλων 

από τη βιβλιογραφία) επιβεβαιώνουν ότι τα άτομα με 
Σ.Κ.Π. θα πρέπει να ενθαρρύνονται να συμμετέχουν 
σε πρόγραμμα τακτικής άσκησης, πάντα κάτω από 
ιατρική παρακολούθηση. 

Συζήτηση
Η παρέμβαση της Ιατρικής Αποκατάστασης 

στην αντιμετώπιση της κόπωσης περιλαμβάνει την 
εργοθεραπευτική παρέμβαση για την απλοποίηση 
καθημερινών εργασιών (σπίτι και εργασία), την κινησι-
οθεραπευτική παρέμβαση για την εκμάθηση τεχνικών 
για την εξοικονόμηση ενέργειας στη βάδιση και 
στις καθημερινές δραστηριότητες, τη συστηματική 
παρακολούθηση προγράμματος άσκησης για τη βελ-
τίωση της φυσικής κατάστασης, την επίτευξη καλής 
ποιότητας ύπνου που ξεκουράζει (ακόμα και με τη 
χρήση υπναγωγών), τη ψυχολογική παρέμβαση με την 
εκμάθηση τεχνικών διαχείρισης του stress, χαλάρωσης 
και τη συμμετοχή σε υποστηρικτικές ομάδες, την 
αποφυγή της έκθεσης σε υπερβολική ζέστη ή κρύο, 
την πρόληψη θερμικής εξάντλησης (θερμοπληξίας) 
αλλά και τη φαρμακευτική αγωγή με amantadine 
hydrochloride & modafinil (Provigil®) (τα πιο συχνά 
συνταγογραφούμενα και αυτά που έχουν αποδειχθεί 
σε κλινικές μελέτες περισσότερο αποτελεσματικά 
για τον έλεγχο της κόπωσης σε άτομα με Σ.Κ.Σ.) 
ή Pemoline (Cylert®) (που μπορεί να δημιουργήσει 
πρόβλημα με τις παράλληλες δράσεις του -ανορε-
ξία, ευερεθιστότητα, αϋπνία, απώλεια βάρους και 
σπανιότερα ηπατική δυσλειτουργία-, γι’ αυτό απαιτεί 
προσοχή στη χορήγησή του)1,2,3,15.
Τα άτομα με Σ.Κ.Π. που δεν ασκούνται αναφέ-

ρουν περισσότερη κόπωση, που σχετίζεται πιο πολύ 
με τα αποτελέσματα της έλλειψης άσκησης, παρά 
με τη νόσο αυτήν καθ’ αυτήν, παράλληλα ο πτωχός 
έλεγχος των ορίων εξάντλησης μπορεί να αυξήσει 
το αίσθημα κόπωσης.
Υπάρχει συνεχώς αυξανόμενο ερευνητικό ενδια-

φέρον για το πώς η άσκηση μπορεί να αποβεί ωφέ-
λιμη για τα άτομα με Σ.Κ.Π.. Είναι γεγονός ότι δεν 
έχουν όλα τα άτομα με Σ.Κ.Σ. τα ίδια συμπτώματα. 
Τα συμπτώματα δεν είναι ποτέ της ίδιας έντασης. 
Κάθε άτομο είναι και παραμένει ξεχωριστό και ως 
τέτοιο οφείλει να αντιμετωπίζεται. Είναι σημαντικό 
να υιοθετούνται ρεαλιστικοί στόχοι και πάντα να 
θυμάται κανείς ότι το άτομο με κινητικό έλλειμμα 
οφείλει να το σέβεται και να μην ανταγωνίζεται 
άτομα χωρίς έλλειμμα. Ένα πρόγραμμα σχεδιάζεται 
βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα. Αρχικά χρει-

Είναι γνωστό ότι η τακτική φυσική δραστηριότητα 
ωφελεί τη σωματική και ψυχική υγεία. Μελέτες σε 
άτομα με Σ.Κ.Π., που εντάχθηκαν σε πρόγραμμα αε-
ρόβιας άσκησης απέδειξαν ότι ωφελήθηκαν ως προς 
τη βελτίωση της κάρδιο - αναπνευστικής φυσικής 
κατάστασης, τη λειτουργία της κύστης, τη λειτουργία 
του εντέρου, τη μείωση της κόπωσης, τη μείωση της 
κατάθλιψης, τη θετικότερη στάση ζωής και την αύξηση 
ενεργού κοινωνικής συμμετοχής9,10,11,12,13. Αντίθετα η 
έλλειψη φυσικής δραστηριότητας σε άτομα με ή χωρίς 
Σ.Κ.Π. σχετίζεται με την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου, 
μυϊκή αδυναμία, μείωση της οστικής μάζας, αυξημένο 
κίνδυνο καταγμάτων και αναπνευστικό έλλειμμα.
Σκοπός αυτής της μελέτης είναι να διερευνήσει αν 

η παρακολούθηση προγράμματος μυϊκής ενδυνάμωσης 
από άτομα με Σ.Κ.Π. επηρεάζει το αίσθημα κόπωσης 
που εμφανίζουν στα πλαίσια της βασικής νόσου.

Μέθοδος
Μελετήθηκαν 14 άτομα με Σ.Κ.Π. που παρακολου-

θούσαν πρόγραμμα αποκατάστασης ως εξωτερικοί 
ασθενείς και χωρίστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες των 
7 ατόμων η κάθε μία. Η πρώτη ομάδα εκείνη που 
τα μέλη της παρακολούθησαν τακτικό πρόγραμμα 
άσκησης για 4 εβδομάδες (Α) και η δεύτερη ομάδα 
εκείνη που τα μέλη της δεν εντάχθηκαν σε πρό-
γραμμα φυσικής άσκησης για τις 4 εβδομάδες του 
ελέγχου (ΜΗ-Α).
Τα μέλη και των δύο ομάδων ήταν περιπατητικοί 

ασθενείς, με σχετικά μικρό νευρολογικό έλλειμμα 
και όλοι ήταν ενταγμένα κοινωνικά άτομα, με οικο-
γενειακή και επαγγελματική δραστηριότητα. Ως προς 
το φύλο κάθε ομάδα των 7 ατόμων περιελάμβανε 4 
γυναίκες και 3 άνδρες. Ως προς την ηλικία ο μέσος 
όρος ηλικίας 42,3 έτη για την ομάδα Α και 39,6 για 
την ομάδα ΜΗ-Α.
Προηγήθηκε προληπτικός έλεγχος και αντιμετώ-

πιση των δευτεροπαθών αιτίων κόπωσης στα άτομα 
και των δύο ομάδων.
Οι δύο ομάδες εκτιμήθηκαν στην αρχή και μετά 

από 4 εβδομάδες (παρακολούθησης προγράμματος 
άσκησης για την ομάδα Α). 
Ο έλεγχος για τη μυϊκή ισχύ αφορούσε τα κάτω 

άκρα. Το μη επικρατούν κάτω άκρο ελέγχθηκε μετά 
το επικρατούν και μετά από 10 min ανάπαυσης. Τα 
άτομα έκαναν 3 σειρές από 30 κάμψεις και εκτάσεις 
του επικρατούντος κάτω άκρου (ως τις 180 μοίρες) 
με ένα λεπτό ανάπαυσης μεταξύ των σειρών. 
Η κόπωση μετρήθηκε με τη κλίμακα Fatigue 

Severity Scale (F.S.S.). Η F.S.S. είναι η πιο συχνά 
χρησιμοποιούμενη και η αξιοπιστία της έχει μελετηθεί 
αρκετά καλά. Περιλαμβάνει 9 θέματα – ερωτήσεις 
που βαθμολογούνται από 1 ως το 7, σχετικά με το 
βίωμα της κόπωσης1,3,14.

Αποτελέσματα
Η μυϊκή ισχύς ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα που 

παρακολουθούσε πρόγραμμα φυσικής άσκησης για 4 
εβδομάδες (Α) απ’ ότι στην άλλη (ΜΗ-Α). Τα ευρήματα 
δεν εμφάνισαν κάποια συσχέτιση με το φύλο ή την 
ηλικία μεταξύ των δύο ομάδων.
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other able-bodied persons. There is growing interest 
to investigating whether exercise might be beneficial 
for individuals with M.S.

Key - Words: Fatigue, Multiple Sclerosis, Reha-
bilitation, Exercise
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άζεται την ενεργό βοήθεια των μελών της ομάδας 
αποκατάστασης, στη συνέχεια απλά την επίβλεψή 
τους και σε βάθος χρόνου ή ο ασθενής ή / και ο 
φροντιστής του θα πρέπει να έχουν αποκτήσει την 
ικανή εκπαίδευση ώστε να υποστηρίζουν μόνοι τους 
το πρόγραμμα. Το πρόγραμμα πρέπει να επανελέγ-
χεται και να αναπροσαρμόζεται τακτικά, ανάλογα 
με την πορεία της νόσου ή τις ιδιαιτερότητες του 
ατόμου9, 10,11,12,13. 

ABSTRACT
Multiple Sclerosis: fatigue during exercise and muscle 

strength
DR ΚYRIAKI STATHI, ANNA SIDERI, DIMITRA PANTOU 

Aim: Fatigue is one of the most common symptoms 
in people with Multiple Sclerosis (M.S.) and has both 
a physical and mental impact. It is well-known that 
regular physical activity is beneficial to physical and 
emotional health. The aim of this study is to investigate 
if the muscle strength reflected the fatigue experience 
in individuals with M.S..

Methods: Multiple sclerosis patients of an out-
patient rehabilitation program have been randomly 
assigned to an exercise training (E-T) or non-training 
(E-NT) group. Seven (4 women and 3 men for both 
E-T and E-NT groups), age mean 42,3 for E-T and 
39,6 for E-NT participated in this investigation. 

The non dominant leg was tested followed by the 
dominant leg after 10 min of recovery. Subjects then 
performed three bouts of 30 flexions and extensions 
of the dominant leg (at 180 degrees) with 1 min of 
recovery between bouts. Fatigue has been assessed 
by a self-reported measure, the Fatigue Severity Scale 
(F.S.S.). The groups were measured before and after 
4 weeks of exercise training.

Results: The muscle strength was greater for 
the exercise training (E-T) group than non-training 
(E-NT).

The Fatigue Index was greater (less fatigue) for the 
exercise training (E-T) group than non-training (E-NT). 
The results of this study (and others) suggest that 
people with M.S. should be encouraged to participate 
in regularly exercise, although with medical clearance 
and supervision.

Discussion: The inactive M.S. people report in-
creased fatigue, associated more with the results from 
inactivity rather than the disease itself. However the 
poor control of exhausting might increases the fatigue 
experience. It is critical that individuals respect their 
body limitations and not compare themselves with 
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των ατόμων με αλλεργική ρινίτιδα. Ελεύθερο ανα-
πνευστικής νόσου ή αλλεργικής κατάστασης δείχνει 
να είναι ποσοστό 5-10% των ατόμων με ΕΙΑ.3

Σημαντικά είναι τα στοιχεία από την Ιατρική Επι-
τροπή της ∆ΟΕ, όπου φαίνεται ότι ποσοστό 11% των 
αθλητών που έλαβαν μέρος στους Ολυμπιακούς αγώ-
νες του 1984 (Λος Άντζελες) ανέπτυξαν συμπτώματα 
ΕΙΑ, ενώ 17% των αθλητών που έλαβαν μέρος στους 
χειμερινούς Ολυμπιακούς αγώνες του 1998 (Κάλγκαρυ) 
χρειάστηκαν θεραπευτική παρέμβαση.4 Σε άλλη μελέτη 
από τις ΗΠΑ φαίνεται ότι η επίπτωση του ΕΙΑ στους 
νεοσύλλεκτους στρατιώτες ήταν περίπου 7%, χωρίς 
όμως να περιορίζει τη βασική τους εκπαίδευση.5

Παθογένεια
Η αιτιολογία του συνδρόμου παραμένει αδιευκρίνι-

στη. Το πρόβλημα εντοπίζεται στη γλωσίδα και τους 
κατώτερους αεραγωγούς. Παρατηρείται βρογχόσπα-
σμος και όχι λαρυγγόσπασμος, σε καταστάσεις που 
σχετίζονται με σωματική άσκηση. Τέτοιο παράδειγμα 
που συχνά συγχέεται με το ασκησιογενές άσθμα 
είναι και η δυσλειτουργία των φωνητικών χορδών 
κατόπιν άσκησης, οι οποίες παραδόξως στενεύουν 
κατά την εισπνοή (ενώ φυσιολογικά ανοίγουν κατά 
την εισπνοή), προκαλώντας συρριγμό που δίνει την 
εντύπωση αντιληπτής δύσπνοιας.6

Σε πρόσφατη δημοσίευσή του ο US Bjornsdottir, 
καθηγητής στο University of Iceland medical School, 
παρουσιάζει δύο περιπτώσεις νεαρών αθλητριών της 
κολύμβησης, με συμπτώματα ασκησιογενούς άσθματος 
ανθεκτικού στα εισπνεόμενα βρογχοδιασταλτικά (δύ-
σπνοια, συριγμό) τα οποία έδειξε ότι οφείλονταν σε 
πρόπτωση της επιγλωτίδας (Epiglotic prolapse) αφού 

Ορισμός - Επιδημιολογία
Ο ασκησιογενής βρογχόσπασμος (Exercise Induced 

Bronchospasm, EIB) ή το ασκησιογενές άσθμα (Exer-
cise Induced Asthma, EIA), όπως επίσης αναφέρεται 
στην βιβλιογραφία, αυτό το σύνδρομο, ορίζεται ως 
παροδική σύσπαση των αεραγωγών συνέπεια έντονης 
άσκησης. 
Πρόκειται για κατάσταση αναπνευστικής δυσχέρει-

ας που εκδηλώνεται-όχι απαραίτητα-σε άτομα χωρίς 
αναφερόμενο ιστορικό κρίσεων βρογχικού άσθματος, 
περίπου 5-8 λεπτά μετά από παρατεταμένη, κυρίως 
αεροβική, άσκηση. Τα συμπτώματα προσομοιάζουν 
με αυτά του αλλεργικού άσθματος ή μπορεί να είναι 
ιδιαίτερα άτυπα και δύσκολα αναγνωρίσημα υποδει-
κνύοντας συγκρατημένα τη νόσο.1

Συχνά, με το ασκησιογενές Άσθμα (ΕΙΑ) σχετίζονται 
λανθασμένα, η ασκησιογενής κνίδωση ή αναφυλαξία, 
καταστάσεις που συνυπάρχουν σπάνια και αποδίδονται 
στην έκλυση Ισταμίνης. Στη διεθνή βιβλιογραφία έχουν 
περιγραφεί μόνο 500-1000 τέτοιες περιπτώσεις κατά 
τις οποίες παρατηρείται ένα πρώιμο στάδιο κόπωσης 
και κνησμού μετά από άσκηση, ακολουθούμενο από 
κνίδωση και συνήθως ήπιο αγγειοοίδημα. Προοδευτικά 
επέρχονται ασφυξία, συριγμώδης ήχος αναπνοής, 
ναυτία, έμετος και υπόταση. Πιθανώς να παρατηρη-
θεί και τρίτο όψιμο στάδιο με έντονη κεφαλαλγία. 
Οι καταστάσεις αυτές είναι δυνητικά απειλητικές 
για τη ζωή.2

Το ασκησιογενές άσθμα (ΕΙΑ) υπολογίζεται στο 
12-15% του γενικού πληθυσμού ενώ αντίθετα ασθενείς 
με χρόνιο άσθμα, παρουσιάζουν ασκησιογενή βρογχό-
σπασμο ή/και ασκησιογενές άσθμα σε ποσοστό 70% 
έως 90%. Επίσης ΕΙΑ μπορεί να εμφανίσει μέχρι 40% 
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Γενικό Νοσοκομείο Πατρών “Ο Άγιος Ανδρέας’’

Ασκησιογενής βρογχόσπασμος ή άσθμα προκαλούμενο μετά την άσκηση

ΠΑΝΑΓΙΩΤΗΣ ΓΕΩΡΓΑΚΟΠΟΥΛΟΣ, ΜΑΡΙΑ ΚΑΛΑΠΟ∆Η, ΧΡΙΣΤΟΣ ΦΡΑΓΚΙ∆ΗΣ

Ο ασκησιογενής βρογχόσπασμος, ορίζεται ως παροδική σύσπαση των αεραγωγών συνέπεια έντονης άσκησης. 
Εκδηλώνεται-όχι απαραίτητα-σε άτομα χωρίς αναφερόμενο ιστορικό κρίσεων βρογχικού άσθματος, περίπου 5-8 
λεπτά μετά από παρατεταμένη, κυρίως αεροβική, άσκηση. Τα συμπτώματα προσομοιάζουν με αυτά του αλλεργικού 
άσθματος ή μπορεί να είναι ιδιαίτερα άτυπα και δύσκολα αναγνωρίσημα. Η επίσημη διάγνωση του ασκησιογενούς 
βρογχόσπασμου ίσως να μην είναι κριτικής κλινικής σημασίας, όμως στη σύγχρονη εποχή η Διεθνής Ολυμπιακή 
Επιτροπή (ΔΟΕ) απαιτεί ακριβή διάγνωση, προκειμένου να επιτραπεί στους αθλητές υψηλών επιδόσεων η χρήση 
φαρμάκων που βοηθούν στην αντιμετώπιση των συμπτωμάτων της νόσου. Έτσι δημιουργήθηκε η ανάγκη ειδικών 
δοκιμασιών με υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα, όπως προσδιορισμός παραμέτρων πνευμονικής λειτουργίας προ 
και μετά αερόβιας άσκησης. Μία νέα τεχνική που θεωρείται ως η πιο ευαίσθητη για τη διάγνωση του ΕΙΑ είναι 
ο “εκούσιος ευκαπνικός υπεραερισμός’’. Οι β2 διεγέρτες βραχείας δράσης αποτελούν φάρμακο εκλογής. Σταθε-
ροποιητές μαστοκυττάρων αναστέλλουν την έκλυση βρογχόσπασμου και ανταγωνιστές υποδοχέων λευκοτριενίων 
χρησιμοποιούνται σε ανθεκτικές περιπτώσεις. Οι υπόλοιπες φαρμακευτικές ουσίες, που χρησιμοποιούνται για την 
καταστολή βρογχοσυσπαστικών κρίσεων (παράγωγα ξανθινών, ανταγωνιστές Η1 υποδοχέων ισταμίνης, αντιχολι-
νεργικά, γλυκοκορτικοειδή) θεωρούνται απαγορευμένες κατά τον έλεγχο doping.
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Στάδια3,13,14

Το ασκησιογενές άσθμα εμφανίζεται σε τρεις φά-
σεις. Στην πρώτη φάση παρατηρείται ο πιο έντονος 
βρογχόσπασμος. Τα συμπτώματα εμφανίζονται 5 με 10 
λεπτά μετά την έναρξη της άσκησης και διαρκούν για 
30 εώς 60 λεπτά. Περιλαμβάνουν αίσθημα βάρους ή 
πόνο στο πρόσθιο θωρακικό τοίχωμα, βήχα, βράχυνση 
αναπνοής (ταχύπνοια), συριγμό, δύσπνοια, κόπωση 
με μειωμένη απόδοση στην άσκηση, δυσπεπτικά ενο-
χλήματα. Εάν τα συμπτώματα δεν είναι τόσο έντονα 
ώστε να χρειαστεί θεραπευτική παρέμβαση, η φάση 
λύεται μετά ολιγόλεπτη ανάπαυση.
Στη δεύτερη φάση επέρχεται ανερέθιστη περίοδος 

όπου ο βρογχόσπασμος είτε είναι πολύ μικρός, είτε 
δεν παρατηρείται. Ξεκινά 30 λεπτά με 4 ώρες μετά 
την έναρξη της άσκησης και οφείλεται στην απελευ-
θέρωση αδρεναλίνης και νορεπινεφρίνης, οι οποίες 
δρουν τοπικά ως βρογχοδιασταλτικά. Συγχρόνως η 
αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων και η απελευθέ-
ρωση ενδογενών προστατευτικών προστανγλανδινών 
μειώνουν το βρογχόσπασμο. Η φάση αυτή εκφράζεται 
στο 50% των περιπτώσεων και παρέχει τη δυνατότητα 
για συνέχιση της φυσικής δραστηριότητας.
Στην τρίτη φάση επανέρχονται συμπτώματα πα-

ρόμοια με αυτά της πρώτης αλλά λιγότερο έντονα 
(βήχας, συρριγμός, ταχύπνοια) και παρατηρείται 
κυρίως στα παιδιά. Η επάνοδος συμβαίνει 12 εώς 
16 ώρες μετά τη λήξη της άσκησης και παρέρχεται 
εντός 24 ωρών.

Αίτια
Τα εκλυτικά αίτια του ασκησιογενούς άσθματος 

(ΕΙΑ) μπορούν να διακριθούν σε παθολογικά, περι-
βαλλοντικά, και σχετιζόμενα με φάρμακα15. Εξουδε-
τερώνοντας κάποια αίτια μπορούμε να περιορίσουμε 
τα συμπτώματα των αθλητών χωρίς όμως και να τα 
εκμηδενίσουμε. Από την άλλη μεριά, ΕΙΑ μπορεί να 
εμφανισθεί ανεξάρτητα από την παρουσία αυτών 
των αιτιών.
Παθολογικά: Μη ελεγχόμενο άσθμα, αλλεργική 

ρινίτιδα, εκκρίσεις αλλεργικού κατάρρους, ιογενείς ή 
βακτηριακές λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού 
συστήματος.
Περιβαλλοντικά: γύρη ή αλλεργιογόνα του περι-

βάλλοντος, ατμοσφαιρικοί ρύποι, χλώριο (πισίνες), 
εντομοκτόνα, φυτοφάρμακα, λιπάσματα, βοτάνισμα, 
μπογιές και άλλα διακοσμητικά υλικά στους χώρους 
άθλησης, χαμηλή θερμοκρασία, μεγάλο υψόμετρο, 
χαμηλή υγρασία περιβάλλοντος.
Φάρμακα: β-blockers, ασπιρίνη, ΜΣΑΦ, διουρητικά, 

zanamivir.
Ορισμένες φυσικές δραστηριότητες, όπως αυτές 

που έχουν μεγάλη ένταση ή εκτελούνται με τα άνω 
άκρα, είναι περισσότερο ασθματογόνες. Τα ποσοστά 
είναι υψηλότερα σε αγωνίσματα αντοχής όπως ποδη-
λασία, κολύμβηση και δρόμοι μεγάλων αποστάσεων, 
καθώς και στα χειμερινά αθλήματα (σκι, πατινάζ). 
Ασκήσεις σε υγρό περιβάλλον (κωπηλασία, υδατοσφαί-
ριση) και δραστηριότητες με διαλειμματικό χαρακτήρα 
(ενόργανη γυμναστική, άρση βαρών, ριπτικά ή αλτικά 
αγωνίσματα) είναι περισσότερο ανεκτές16. 

το γράφημα της σπιρομέτρησης έδειχνε επιπέδωση 
στο εξωθωρακικό τμήμα της εισπνευστικής καμπύλης 
ροής – όγκου. Στην λαρυγγοσκόπηση που πραγματο-
ποιήθηκε αμέσως μετά την άσκηση διαπιστώθηκαν, 
υπερεπιγλωτιδική σύμπτωση, οίδημα βλεννογόνου των 
αρυταινοειδών πτυχών της επιγλωττίδας, με πρόπτωση 
στο εσωτερικό του λάρυγγα. Τα συμπτώματα εξαφα-
νίσθηκαν μετά χειρουργική αποκατάσταση.7 
Υπάρχουν πάντως αρκετές αναφορές σχετικά με 

την επίδραση της άσκησης την κινητικότητα των φω-
νητικών χορδών και του λάρυγγα, καταστάσεις που 
κλινικά μιμούνται το βρογχικό άσθμα, όσον αφορά 
στην παρουσία δύσπνοιας και συριγμού, χωρίς όμως 
να παρατηρείται εκπνευστικός συριγμός με παράταση 
εκπνοής που χαρακτηρίζουν συνήθως την ασθματική 
κρίση ή και βήχας.8 Τα συμπτώματα αυτά παρέρχο-
νται σε μικρό χρονικό διάστημα μετά την διακοπή 
της άσκησης σε αντίθεση με την κρίση βρογχικού 
άσθματος ή/και τον ασκησιογενή βρογχόσπασμο που 
απαιτεί και λήψη εισπνεόμενων βρογχοδιασταλτικών 
για να υφεθεί.9 
Το ασκησιογενές άσθμα συναντάται σε κάθε 

σπορ, συνήθως όμως επικρατεί στις αερόβιες δρα-
στηριότητες. Η αύξηση του κατά λεπτό αερισμού 
που χαρακτηρίζει την άσκηση καθώς και η σταθερή 
και επαναλαμβανόμενη διακίνηση του αέρα στους 
αεραγωγούς έχει άμεση επίδραση στην εφύγρανση 
και διαμόρφωση της θερμοκρασίας τους, ενεργοποι-
ώντας άγνωστα βιοχημικά και νευροχημικά μονοπάτια 
με επακόλουθο ‘’δοσοεξατρώμενο’’ βρογχόσπασμο, 
από την εξωτερική θερμοκρασία και την ένταση της 
ταχύπνοιας της άσκησης.10

Πιθανολογούνται δύο θεωρίες:
Α. Η οσμωτική υπόθεση θεωρεί ότι η δίοδος 

ατμοσφαιρικού αέρα από τους αεραγωγούς οδηγεί 
σε αφυδάτωση αυτών λόγω εξάτμισης του υγρού της 
επιφανείας των αεραγωγών, προκαλώντας κάποιου 
βαθμού υπεροσμωτικότητα. Με μηχανισμό όχι πλήρως 
κατανοητό ακόμα, η αφυδάτωση και υπεροσμωτικότη-
τα διεγείρουν την απελευθέρωση κυττοκινών και την 
αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων που απελευθερώ-
νουν IgE, με επακόλουθο οίδημα του τοιχώματος των 
αεραγωγών, δευτεροπαθώς υπεραιμία και αυξημένη 
διάχυση προκειμένου να αντιρροπισθεί η ξηρότητα 
και τελικά βρογχόσπασμο.11,12

Β. Η θερμική υπόθεση πιθανολογεί ότι ο βρογχόσπα-
σμος οφείλεται σε συνδυασμό χαμηλής θερμοκρασίας 
και αγγειακών αλλαγών. Ο εισπνεόμενος αέρας είναι 
ψυχρότερος σε σχέση με τη θερμοκρασία του βρογ-
χικού δέντρου. Καθώς η συχνότητα αναπνοών αυξάνει 
κατά την άσκηση, η θερμοκρασία των αεραγωγών 
προοδευτικά ελλαττώνεται, προκαλώντας υπεραιμική 
αντίδραση προκειμένου να ανέλθει η θερμοκρασία 
των αεραγωγών. Η άσκηση επίσης αυξάνει την αι-
ματική ροή στα πνευμονικά αγγεία για να ενισχύσει 
την ανταλλαγή οξυγόνου.Αναπτύσσεται υπεραιμία και 
υπερθερμία, που προκαλούν οίδημα του τοιχώματος 
των αεραγωγών, περιορίζοντας τον ελεύθερο χώρο 
τους και οδηγώντας στα συμπτώματα της νόσου.12 
Πολλοί συγγραφείς πιστεύουν ότι και οι δύο υποθέσεις 
ενέχονται στην παθοφυσιολογία της νόσου.
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λεται σε υπεραερισμό με ξηρό αέρα που περιέχει 5% 
διοξείδιο του άνθρακα σε θερμοκρασία δωματίου, επί 
έξι λεπτά, με στόχο αερισμό ισοδύναμο σε 30 φο-
ρές της βασικής τιμής του FEV1. Μείωση του FEV1 
κατά 10% ή περισσότερο της τιμής που είχε προ 
της δοκιμασίας θεωρείται διαγνωστική της νόσου. 
Ο EVH είναι η περισσότερο ευαίσθητη δοκιμασία 
για ασυμπτωματικούς αθλητές22. Ο έλεγχος της βα-
τότητας των αεραγωγών μετά από EVH γίνεται με 
σπιρομέτρηση. 
Τα τελευταία χρόνια έχει αναπτυχθεί η παλμογρα-

φία ώσης (impulse oscillometry) που με την τεχνική 
της βίαιας παλμογραφίας (forced oscillation technique), 
αποτυπώνει την αγωγιμότητα των αεραγωγών (Airway 
conductance, Grs) και σε συνδυασμό με τα ευρήματα 
από την σπιρομέτρηση μπορεί να μας δώσει ακόμα 
πιο αξιόπιστα αποτελέσματα για την διάγνωση του 
ασκησιογενούς βογχοσπάσμου ή άσθματος.23,24,25

Θεραπευτική αντιμετώπιση
Μη φαρμακευτικά μέτρα πρόληψης26

1. Ελαχιστοποίηση του βαθμού ξήρανσης και 
ψύξης των αεροφόρων οδών (ρινική αναπνοή, χρήση 
στοματικής προσωπίδας, κλιματισμός κλειστών χώρων 
άσκησης, τεχνητά μέσα θέρμανσης και ύγρανσης του 
εισπνεόμενου αέρα, περικοπή της φυσικής δραστηρι-
ότητας στις δυσμενείς καιρικές συνθήκες). Ιδιαίτερα 
εισπνοή θερμού αέρα πριν την άσκηση με χρήση μά-
σκας προσώπου, αναφέρεται σε πρόσφατη δημοσίευση 
στο Chest27 και τονίζει τα ευνοϊκά αποτελέσματα που 
έχει σε σύγκριση με την χρήση αλβουτερόλης, στην 
πρόληψη του ασκησιογενούς άσθματος. 

2. Προθέρμανση (βραχύβιες διαλλειματικές προ-
σπάθειες 6-10 λεπτών και έντασης τέτοιας ώστε να 
μην αθξάνεται η καρδιακή συχνότητα πάνω από το 
70% της μέγιστης τιμής της ή έντονη άσκηση μέ-
χρι να προκλειθεί βρογχόσπασμος, άρση αυτού με 
βρογχοδιασταλτικά και κανονική άσκηση κατά την 
ανερέθιστη περίοδο.

3. Επιλογή της κατάλληλης φυσικής δραστηριό-
τητας (κολύμβηση, διαδρομή μικρών αποστάσεων, 
γκολφ, άρση βαρών, ριπτικά ή αλτικά αγωνίσματα).

Φαρμακευτικές ουσίες20

1. Οι β2 διεγέρτες βραχείας δράσης αποτελούν 
φάρμακο εκλογής για την πρόληψη και θεραπεία του 
άσθματος μετά άσκηση. ∆ιάφοροι μηχανισμοί έχουν 
προταθεί για τον τρόπο αναστολής: Η βρογχοδιαστο-
λή που προκαλείται πριν από την άσκηση πιθανώς 
ρυθμίζει το βαθμό ασθματικής αντίδρασης μετά την 
άσκηση. Αναστολή στην απελευθέρωση μεσολαβητών 
ή η δράση των β2 διεγερτών στις λείες μυικές ίνες 
των βρόγχων πιθανώς προλαμβάνει το βρογχόσπασμο. 
Οι β2 διεγέρτες πιθανώς ρυθμίζουν τη ροή αίματος 
στους πνεύμονες και ίσως μειώνουν την απώλεια 
θερμότητας από τους αεραγωγούς. Χορηγούνται υπό 
μορφή aerosol και η διάρκεια προστασίας ποικίλει από 
4-6 ώρες. Η μέση διάρκεια για μείωση κατά 50% του 
άσθματος μετά άσκηση είναι 1,5 ώρες. 

2. Σταθεροποιητές μαστοκυττάρων (νατριούχος 
Χρωμολίνη): Αναστέλλουν την έκλυση βρογχοσπά-

Εργαστηριακός έλεγχος 
Γενικά η διάγνωση μπορεί να στηρίζεται μόνο 

στην κλινική εικόνα του ασθενούς. Σε διφορούμενες 
περιπτώσεις, για την διάγνωση φλεγμονωδών και 
αλλεργικών καταστάσεων χρησιμοποιούνται: Εργα-
στηριακές εξετάσεις: γενική αίματος (προσδιορισμός 
του αριθμού των λευκών και ηωσινοφίλων), ΤΚΕ, 
Ανοσοσφαιρίνη Ε, αλλεργικά δερματικά τεστ, θυρε-
οτροπίνη (θυρεοειδική δυσλειτουργία που μιμείται 
συμπτώματα άσθματος), δείγμα ρινικών εκκρίσεων 
με στυλεό προς προσδιορισμό ηωσινοφίλων, ανάλυση 
πτυέλων και καλλιέργεια. 
Απεικονιστικές μέθοδοι: Α/α θώρακος προς έλεγ-

χο χρόνιας πνευμονικής νόσου,αναζήτηση σημείων 
καρδιακής ανεπάρκειας, πνευμονικού οιδήματος, 
αποτιτανώσεις βαλβίδων ή μεγάλων αγγείων, ξένου 
σώματος. 
ΗΚΓ: αρρυθμίες, καρδιομεγαλία ή άλλη καρδιακή 

δυσλειτουργία που επάγεται με την άσκηση. U/S 
καρδίας.17,18

Η επίσημη διάγνωση του ασκησιογενούς βρογχό-
σπασμου ίσως να μην είναι κριτικής 
κλινικής σημασίας, όμως στη σύγχρονη εποχή η 

∆ιεθνής Ολυμπιακή Επιτροπή (∆ΟΕ) 
απαιτεί ακριβή διάγνωση, προκειμένου να επιτραπεί 

στους αθλητές υψηλών επιδόσεων η χρήση φαρμάκων 
που βοηθούν στην αντιμετώπιση των συμπτωμάτων 
της νόσου. Έτσι δημιουργήθηκε η ανάγκη ειδικών 
δοκιμασιών με υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα.
Προσδιορισμός παραμέτρων πνευμονικής λειτουρ-

γίας προ και μετά αερόβιας άσκησης19: ο ασθενής 
τρέχει σε κυλιόμενο διάδρομο εώς ότου επιτευχθεί 
το 80%-90% της μέγιστης προβλεπόμενης καρδιακής 
συχνότητας. Προ της άσκησης μετρώνται οι παράμε-
τροι πνευμονικής λειτουργίας FEV1, FVC, FEV1/FVC 
ή δευτερευόντως η μέση εκπνευστική ροή (η FEF50 
από μόνη της είναι ανεπαρκώς ευαίσθητη να διαγνώσει 
αξιόπιστα το ΕΙΑ σε αθλητές υψηλών επιδόσεων). Η 
άσκηση διαρκεί περίπου 6-10 λεπτά και οι ανωτέρω 
παράμετροι υπολογίζονται κάθε 2-10 λεπτά επί 15-30 
λεπτά και συγκρίνονται με αυτές που προηγήθηκαν 
της άσκησης. Οποιαδήποτε πτώση κατά 10% οδηγεί 
στη διάγνωση. Η σοβαρότητα της νόσου ταξινομείται 
ως εξής20:

• Μικρή- μείωση κατά 10-20%
• Μέση- μείωση κατά 20-40%
• Σοβαρή- μείωση άνω του 40% 
(∆εν πρέπει να έχει γίνει χρήση αντιισταμινικών ή 

βρογχοδιασταλτικών σκευασμάτων για 48 ώρες προ 
της δοκιμασίας). 
Άλλες μέθοδοι που έχουν δοκιμασθεί για ενδε-

χό μενη έκλυση βρογχόσπασμου, περιλαμβάνουν 
πρόκληση με μεταχολίνη, ισταμίνη ή κρύο αέρα. Αν 
εδώ τα αποτελέσματα είναι θετικά συνηγορούν για 
άσθμα γενικότερα και δεν είναι ειδικά για ΕΙΑ.
Λαρυγγοσκόπηση μετά την άσκηση μπορεί να απο-

κλείσει πιθανή δυσλειτουργία φωνητικών χορδών.
Μία νέα τεχνική που θεωρείται ως η πιο ευαίσθητη 

για τη διάγνωση του ΕΙΑ είναι ο “εκούσιος ευκαπνικός 
υπεραερισμός’’ (eucapnic voluntary hyperventilation, 
EVH)21. Κατά την δοκιμασία, ο εξεταζόμενος υποβάλ-
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σύζευξη), με την δέσμευση να αποδείξει ο αθλητής ότι 
αυτό το εύρημα οφείλεται στην θεραπευτική χρήση 
εισπνεόμενης μορφής του φαρμάκου. 
Ανάλογη απαγόρευση υπάρχει και για την χρήση 

γλυκοκορτικοειδών που κι αυτή απαιτεί ειδική έγκρι-
ση,28 εκτός από την εισπνεόμενη μορφή (ρινική ή στο-
ματική) που δεν απαιτεί έγκριση, παρά μόνο δήλωση 
κατά την διαδικασία ελέγχου, γιατί σε περίπτωση που 
βρεθεί θετικός ένας αθλητής σε γλυκοκοτρικοειδή 
πρέπει να δικαιολογήσει την χρήση τους, εκτός κι 
αν πρόκειται για ουσίες που ήδη αναφέρονται στον 
κατάλογο των απαγορευμένων ουσιών, οπότε ∆ΕΝ επι-
τρέπεται να χρησιμοποιούνται, ακόμη κι αν πρόκειται 
για αυστηρά αποδεδειγμένο θεραπευτικό σκοπό. 
Όσοι πραγματοποιούν αγωνιστικό αθλητισμό που 

επιβάλλει περιορισμούς στη χρήση φαρμάκων, θα 
πρέπει να ενημερώνουν μέσω του συλλόγου τους 
το ΕΣΚΑΝ και να ζητάνε την έγκριση χρήσης των 
σκευασμάτων, προτού τα χρησιμοποιήσουν, διαφο-
ρετικά κινδυνεύουν με τιμωρία αν βρεθούν θετικά τα 
δείγματά τους σε έλεγχο Doping. 

   
ABSTRACT

Exercise Induced Asthma
GEORGAKOPOULOS P., KALAPODI M., FRAGIDES C.

Exercise-induced asthma (EIA) is a condition of 
respiratory difficulty that is triggered by aerobic exercise 
lasting several minutes. Symptoms may resemble those 
of allergic asthma, or they may be much more vague 
and go unrecognized, resulting in probable underre-
porting of the disease. Various challenge tests exist 
that can be used to formalize the diagnosis of EIA. A 
formal diagnosis is often not critical, clinically, but in 
recent years, the US Olympic Committee has required 
a positive challenge test be documented for an athlete 
to qualify for the use of controlled substances that 
aid EIA. This has resulted in new studies that have 
been used to validate some of these tools, whether 
it is field challenges, treadmill exercise challenges 
with preexercise and postexercise pulmonary func-
tions, or new techniques such as eucapnic voluntary 
hyperventilation (EVH). The basis of treatment is with 
preexercise short-acting beta2-agonist administration. 
Mast cell stabilizers are 70-80% effective in preventing 
bronchospasm during exercise. Leukotriene receptor 
antagonists can be used as adjuncts in incompletely 
controlled EIA with other agents. Traditional asthma 
medications (eg, Adrenergic agonists, Corticosteroids, 
Xanthine derivatives) have less of a role in pure EIA 
and are forbidden during the doping control.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ
1.  Rupp NT. Diagnosis and management of exercise-induced asthma. 

Physician Sports Med 1996; 24(1): 77-87. 
2. Hough DO, Dec KL. Exercise-induced asthma and anaphy-

laxis. Sports Med. Sep 1994; 18(3): 162-72. 
3. Canadian Lung Association. Asthma and exercise. Available at: 

http://www.lung.ca/asthma/exercise/eib.html. Accessed Mar 18, 
2003. 

4. Voy RO. The U.S. Olympic Committee experience with exercise-

σμου ή τουλάχιστον μειώνουν αισθητα την βαρύτητα 
της εκδήλωσής του, όταν όμως εκλυθεί ασθματικός 
παροξυσμός η χρήση αυτών των ουσιών δεν τον 
αναστρέφει.

3. Ανταγωνιστές υποδοχέων λευκοτριενίων: Χρη-
σιμοποιούνται ως συμπληρωματικά φάρμακα για τον 
έλεγχο του επαγόμενου από την άσκηση άσθματος, 
για περιπτώσεις υψηλής συχνότητας και ανθεκτικές 
και όχι για διαλείπουσες. Μειώνουν το οίδημα των 
αεραγωγών και τη σύσπαση των λείων μυικών ινών. 
∆εν ενδείκνυνται ως μονοθεραπεία ή για την αντιμε-
τώπιση οξέως βρογχόσπασμου.
Οι υπόλοιπες φαρμακευτικές ουσίες, που χρησι-

μοποιούνται για την καταστολή βρογχοσυσπαστικών 
κρίσεων (παράγωγα ξανθινών, ανταγωνιστές Η1 υπο-
δοχέων ισταμίνης, αντιχολινεργικά, γλυκοκορτικοειδή) 
θεωρούνται απαγορευμένες κατά τον έλεγχο doping 
ή μπορούν να χρησιμοποιούνται υπό προϋποθέσεις 
όπως τα εισπνεόμενα κορτικοειδή που για την χρήση 
τους απαιτείται η υποβολή αίτησης θεραπευτικής 
εξαίρεσης (Therapeutic Use Exception, TUE).28

Τα τελευταία χρόνια γίνεται μεγάλη έρευνα σχετικά 
με τη δράση αντιοξειδωτικών ουσιών που μπορούν 
να επηρρεάσουν την παθολογική έκβαση ατόμων με 
ασκησιογενές άσθμα. Η πρωτεΐνη UWP που περιέχεται 
στο ορόγαλα είναι ένας δότης κυστεΐνης που αυξάνει 
την παραγωγή γλουταθειόνης. Η γλουταθειόνη είναι 
το κυριότερο αντιοξειδωτικό μόριο του πνεύμονα και 
η ευεργετική της δράση στο άσθμα μετά από άσκηση 
είναι ανεξάρτητη του ΝΟ.29

Η προσθήκη ιχθυελαίων στη διατροφή μπορεί να 
αποτελέσει φραγμό στην πρόκληση βρογχόσπασμου 
μετά από άσκηση στους ασθματικούς. Η αξία τους 
αποδίδεται στις αντιφλεγμονώδεις δράσεις τους. Σε 
μελέτη της ερευνητικής ομάδας του Dr Micklebor-
ough του Indiana University διαπιστώθηκε ευεργετική 
επίδραση του ιχθυελαίου στην πνευμονική λειτουργία 
κορυφαίων αθλητών με βρογχόσπασμο αλλά δε μελε-
τήθηκε η χρήση του σε ασθματικούς με την κατάσταση 
αυτή. Παρατηρήθηκε χαμηλότερη πτώση της FEV1, 
περικοπή της χρήσης βρογχοδιασταλτικών, σημαντική 
μείωση σε αριθμό μεσολαβητών της φλεγμονής στα 
πτύελα (LTC4 και TNFa) πριν και μετά την άσκηση. 
Αναμένονται νέες μελέτες προκειμένου να καθοριστεί 
η πλέον αποτελεσματική δοσολογία κατά τη χορήγση 
του ιχθυελαίου.30

Περιορισμοί χρήσης από αθλητές 
Η χρήση β2 διεγερτών από αθλητές31 απαγορεύεται 

εκτός από την εισπνεόμενη μορφή των Φορμοτελόλης, 
Σαλβουταμόλης, Σαλμετερόλης και Τερβουταλίνης 
που απαιτούν όμως την έγκριση από ειδική Επιτροπή 
(στη χώρα μας υπάρχει το ΕΣΚΑΝ, Εθνικό Συμβούλιο 
Καταπολέμησης Ντόπινγκ) έπειτα από υποβολή ειδικού 
εντύπου Εξαίρεσης Θεραπευτικής Χορήγησης (TUE, 
Therapeutic Use Exception).28

Για λόγους ασφαλείας επίσης ο διεθνής οργανι-
σμός WADA, έχει θεσπίσει ως αποδεκτό όριο ελέγ-
χου για την σαλβουταμόλη την ποσότητα των 1000 
μικρογραμμαρίων/ χιλιοστόλιτρο, σε δείγμα ούρων του 
αθλητή (είτε σε ελεύθερη μορφή είτε σε γλυκουρονική 
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καθαρισμός της δεξιάς μασχαλιαίας χώρας. Ο ασθε-
νής είχε καλή μετεγχειρητική πορεία και εξήλθε την 
τρίτη μετεγχειρητική μέρα. Οι ογκολόγοι συνέστησαν 
αγωγή με Ταμοξιφαίνη και Χημειοθεραπεία.

Ιστοπαθολογία
Στη μακροσκοπική εξέταση μια υπόλευκη βλάβη 

3x4cm με ασαφή όρια ανιχνεύτηκε στην περιοχή υπό 
τη θηλή. Η μικροσκοπική εξέταση του όγκου έδειξε 
διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα GradeII, από μικρά, 
σχετικά ομοιόμορφα στρογγυλά κύτταρα. Τα κακο-
ήθη κύτταρα περιορίζονταν στο μαζικό αδένα χωρίς 
διήθηση του δέρματος ή των μυών. ∆εν βρέθηκαν 
στοιχεία in situ.
Οι ανοσοϊστοχημικές μελέτες έδειξαν υψηλό ποσο-

στό κακοήθων κυττάρων με θετικούς οιστρογονικούς 
(ΙΙ) και προγεστερονικούς (ΙΙΙ) υποδοχείς. Η χρώση 
για: C-erbB2 (Her-2/neu) ογκογονίδιο, Vimentin και 
E-Cadherin ήταν αρνητική. Ο Ki-67 δείκτης πολλα-
πλασιασμού ήταν χαμηλός (MIB-1<5%) και το p53 
ήταν θετικό μόνο σε 18% των κακοήθων κυττάρων. 
∆ιήθηση υπήρχε στον έναν από τους 25 λεμφαδένες 
που αφαιρέθηκαν. Η κακοήθεια μετεγχειρητικά προσ-
διορίστηκε ως σταδίου ΙΙ Β(Τ2Ν1Μ0) (Εικόνες 1,2).

Γενετικά ευρήματα
Ο ασθενής ήταν παντρεμένος και είχε δύο παιδιά. 

Χρωμοσωμική ανάλυση φλεβικού αίματος έδειξε φυ-
σιολογικό αντρικό καρυότυπο (46ΧΥ) με διπλασιασμό 
της ετεροχρωματικής περιοχής του χρωμοσώματος 1, 
συμβατό με πολυμορφισμό. Το σύνδρομο Klinefelter 
αποκλείστηκε.

Εισαγωγή
Ο καρκίνος του μαστού είναι σπάνιος στους 

άντρες (1% όλων των καρκίνων μαστού), αλλά αυτές 
οι περιπτώσεις είναι πολύ σημαντικές γιατί έχουν 
πιο επιθετική συμπεριφορά1,2. Λοβιακό καρκίνωμα σε 
άντρες έχει αναφερθεί σε 17 περιπτώσεις παγκοσμίως, 
με το λεγόμενο μικροκυτταρικό καρκίνωμα, να παρου-
σιάζει παρόμοια ιστολογική εικόνα, σε οκτώ ακόμη 
ασθενείς (Πίνακας 1). Περίπου 80-90% των καρκίνων 
του αντρικού μαστού έχουν θετικούς οιστρογονικούς 
υποδοχείς και 30-70% έχουν θετικούς προγεστερονι-
κούς υποδοχείς3. Η πιο γνωστή περίπτωση λοβιακού 
καρκινώματος στη βιβλιογραφία έχει περιγραφεί σε 
συσχέτιση με το σύνδρομο Klinefelter4. Εμείς ανα-
φέρουμε την ένατη περίπτωση διηθητικού λοβιακού 
καρκινώματος στην Αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία, 
στην οποία έγινε πλήρης χρωμοσωμιακός έλεγχος ο 
οποίος έδειξε το χαρακτηριστικό του χρωμοσωμιακού 
πολυμορφισμού.

Ενδιαφέρουσα περίπτωση
(Case report)
Άντρας 74 ετών προσήλθε με ψηλαφητή μάζα στο 

δεξιό μαστό. Η φυσική εξέταση ανέδειξε μία μάζα 
3x4cm στην περιοχή υπό τη θηλή. Έγινε βιοψία με 
λεπτή βελόνη και στην κυτταρολογική εξέταση βρέθηκε 
κακοήθεια. Έγινε εκτεταμένος κλινικός, εργαστηρια-
κός και απεικονιστικός έλεγχος με CT (θώρακος και 
κοιλίας) καθώς και σπινθηρογράφημα οστών και δε 
βρέθηκαν απομακρυσμένες μεταστάσεις. Αμέσως μετά 
τον εργαστηριακό έλεγχο έγινε ριζική τροποποιημένη 
μαστεκτομή στο δεξιό μαστό και πλήρης λεμφαδενικός 
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1 Ευγενίδειο Θεραπευτήριο (Χειρουργικός Τομέας) - Πανεπιστήμιο Αθηνών
2 Κέντρο Υγείας Βύρωνα

∆ιηθητικό Λοβιακό Καρκίνωμα Μαστού σε Άντρα 
Ενδιαφέρουσα περίπτωση (case report) 
και ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

Ν. ΟΡΦΑΝΟΣ1, ∆. ΦΕΞΗ1, Α. ΜΑΡΙΟΛΗΣ2, Ε. ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΥ1, Ι. ΦΛΕΣΣΑΣ1, Φ. ΟΡΦΑΝΟΣ1, Ν. ΓΟΥΤΑΣ1, 
∆. ΒΛΑΧΟ∆ΗΜΗΤΡΟΠΟΥΛΟΣ1, Ι. ΧΑΡΚΟΦΤΑΚΗΣ1, Θ. ΜΑΡΙΟΛΗΣ - ΣΑΨΑΚΟΣ1.

Περιγράφεται η περίπτωση ενός διηθητικού λοβιακού καρκινώματος σε αντρικό μαστό. Επειδή η δομή του 
αντρικού μαστού δεν περιλαμβάνει λοβία, το λοβιακό καρκίνωμα συναντάται σπάνια. Ο ασθενής, 74 ετών, προσήλ-
θε με έναν μεγάλο όγκο στο δεξιό μαστό. Τα αποτελέσματα των γενετικών εξετάσεων απέκλεισαν το σύνδρομο 
Klinefelter, αλλά έδειξαν ένα ενδιαφέρον χαρακτηριστικό γενετικού πολυμορφισμού. Αυτή η περίπτωση αφορά 
λοβιακό καρκίνωμα σε γονοτυπικά αποδεδειγμένο άντρα ασθενή χωρίς ενδογενή ή εξωγενή οιστρογόνα.

Λέξεις-Κλειδιά: διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα, καρκίνος αντρικού μαστού.
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Εξαιτίας του μικρού μεγέθους του αντρικού μα-
στού, ο όγκος συχνά είναι υπό τη θηλή και προκαλεί 
εισολκή της θηλής1,2,3,25.
Η πρόγνωση των αντρικών και γυναικείων καρ-

κινωμάτων μαστού είναι παρόμοια, αναλόγως του 
σταδίου(29). Το διάστημα μεταξύ των πρώτων συμπτω-
μάτων και της οριστικής διάγνωσης φαίνεται να είναι 
μεγαλύτερο στους άντρες και ο όγκος να βρίσκεται 
σε μεγαλύτερο στάδιο κατά τη διάγνωση6,11. Ο ασθε-
νής μας είχε τα αρχικά συμπτώματα πάνω από δέκα 
μήνες πριν τη διάγνωση (Πίνακας1).
∆ιάφοροι βιολογικοί δείκτες εμφανίζονται ως πιθα-

νής προγνωστικής ή αιτιολογικής σημασίας. Περίπου 
85% και 75% των καρκίνων του αντρικού μαστού 
εκφράζουν οιστρογονικούς και προγεστερονικούς 
υποδοχείς, αντίστοιχα, ποσοστό υψηλότερο από αυτό 
που παρατηρείται στις γυναίκες30,31.
Σημειώνουμε ότι ο αυξανόμενος αριθμός περι-

πτώσεων λοβιακού καρκινώματος σε αντρικό μαστό 
πρέπει να διερευνηθεί εκτενέστερα, με ιδιαίτερη έμ-
φαση στους γενετικούς και ορμονικούς παράγοντες 
οι οποίοι μπορεί να σχετίζονται αιτιολογικά.

ABSTRACT 
Invasive Lobular Carcinoma of the Male Breast: 

a Case Report and review of the literature
N. ORFANOS, D. FEXI, A. MARIOLIS, E. KONSTANTINOU, 

I. FLESSAS, F. ORFANOS, N. GOUTAS,
D. VLACHODIMITROPOULOS, I. HARKOFTAKIS,

T. MARIOLIS-SAPSAKOS

A case of invasive lobular carcinoma in a male 
breast is described. Since the structure of the male 
breast does not have lobules and acini, lobular car-
cinoma cases are seen infrequently. The 74-year old 
patient presented with a large tumor. The results of 
genetic studies excluded Klinefelter’s syndrome, but 
they however showed an interesting genetic multiformity 
feature. This case represents lobular carcinoma in a 

Συζήτηση
Από όσο γνωρίζουμε, η παρούσα περίπτωση είναι 

η 26η στην αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία και στην 
Ευρώπη είναι η έκτη περίπτωση λοβιακού μικροκυτ-
ταρικού καρκινώματος σε άντρα ασθενή. Οι σχετικές 
αναφορές εμφανίζονται στον Πίνακα 15-24. Μακροχρό-
νια έκθεση σε οιστρογόνα, γυναικομαστία, χρόνια 
χρήση φαρμάκων και ενδοκρινικές διαταραχές που 
οδηγούν σε πολλαπλασιασμό των λοβιακών δομών 
στον αντρικό μαστό θεωρούνται συχνά ως προδια-
θεσικοί παράγοντες για καρκίνο του μαστού στους 
άντρες6,7. Έχει αναφερθεί ότι η έκθεση σε φάρμακα 
όπως η σιμετιδίνη7 και η μακροχρόνια έκθεση σε ακτι-
νοβολία ή ηλεκτρομαγνητικά πεδία, είναι αιτιολογικοί 
παράγοντες για τον αντρικό καρκίνο μαστού25. Στην 
περίπτωση που παρουσιάσαμε δεν υπήρχε κανένας 
από τους παραπάνω παράγοντες κινδύνου.
Το ποσοστό ύπαρξης συνδρόμου Klinefelter σε 

άντρες με καρκίνο μαστού θεωρείται ότι είναι περί-
που 7,5%26. Η θηλεοποίηση αυξάνει τον κίνδυνο για 
καρκινώματα του αντρικού μαστού27. Μέχρι σήμερα 
χρωμοσωμικές μελέτες έχουν γίνει μόνο σε οκτώ 
ασθενείς5,6,7,8,9,22,24 από τους οποίους οι τρεις εμφάνι-
σαν σύνδρομο Klinefelter. Στην παρούσα περίπτωση 
αποκλείστηκαν τόσο το σύνδρομο Klinefelter όσο και 
ο ερμαφροδιτισμός. Στην περίπτωσή μας, την έκτη 
περίπτωση με φυσιολογικό καρυότυπο, δεν υπήρχαν 
χρωμοσωμικές ανωμαλίες, ωστόσο βρέθηκε ένας 
φυσιολογικός πολυμορφισμός (διπλασιασμός της ετε-
ροχρωματικής περιοχής του χρωμοσώματος 1). Αυτό 
το χαρακτηριστικό έχει αναφερθεί ότι εμφανίζεται σε 
ασθενείς οι οποίοι αναπτύσσουν καρκινώματα28. 

Η μέση ηλικία εμφάνισης λοβιακού καρκινώματος 
στο μαστό, σύμφωνα με τις περιπτώσεις που έχουν 
αναφερθεί στην αγγλοσαξωνική βιβλιογραφία, είναι 
τα 64 έτη. Στους άντρες ο λοβιακός καρκίνος του 
μαστού είναι σπανιότερα αμφοτερόπλευρος από ότι 
στις γυναίκες, αν και έχει αναφερθεί μία περίπτωση 
σε ασθενή με σύνδρομο Klinefelter10.

Εικ.1, 2: Ιστολογική εικόνα x200 δείγματος της παρούσας περίπτωσης.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1
Αναφορές λοβιακού καρκίνου σε αντρικό μαστό.

Author Έτος
Αριθ. 
πε ρι-
στατικών 

Ηλι-
κία

Φυλή
Καρυότυ-
πος

∆ερματικές 
αλλαγές 

Προσβληθείς 
μαστός 

Ιστοπα-
θολογία

Λεμφαδενι-
κές μετα-
στάσεις 

Norris et al.12 1969 1 U U U U U SCC U

Haagensen 13 1971 1 U U U U U SCC U

Giffler et al. 10 1976 2 67 B U SR L SCC N-

 »  » » 74 B U U L SCC N-

Yogore et al.14 1977 1 56 B U NO L SCC N-

Schwartz 18 1982 1 66 U U SR U LC U

Wolff et al.19 1983 3 55 W U U R SCC N-

» » » 75 B U SN L SCC N+

» » » U U U U U SCC U

Vercoutere et al.20 1984 1 U U U U U LC U

Sanchez et al.8 1986 1 61 W 47XXY SR L LC N-

Aghaudino15 1987 2 75 B U U U LC N+

» » » 60 B U U U LC N+

Nance/Reddick16 1989 1 82 W U SR R LC U

Simon et al.17 1992 1 U U U U U LC U

Michaels et al.6 1994 1 59 W 46XY SR R LC N-

Joshi et al.11 1995 1 31 U U U U LC U

Yamamoto et al.21 1997 1 68 U U SRD L LC N+

San Miguel et al7 1997 1 62 W 46XY NO L LC N-g

Scheidbach et al.5 2000 1 85 W 46XY E R LC N+

Chandrasekharan22 2001 2 53 U 47XXY U R LC N+

» » » 73 U 47XXY ND R LC N+

Koc M et al9 2001 1 52 U 46XY NO R LC N-

Maly B et al.23 2005 1 44 W U NO R LC N-

Madri et al.24 2006 1 56 U 46XY NO L LC N-

Present study 2006 1 74 W 46XY SR R LC N+
 

B: Μαύρος, W: Λευκός, U: Άγνωστο, SR: Εισολκή του δέρματος, SN: ∆ερματικά οζίδια, SRD: Ερυθρότητα του δέρμα-
τος, ND: Εισολκή της θηλής, No: Τίποτα, E: Εξέλκωση, L: Αριστερός, R: ∆εξιός, SCC: Μικροκυτταρικό καρκίνωμα, LC: 
Λοβιακό καρκίνωμα, LCpl: Πλειομορφικό λοβιακό καρκίνωμα, N+: Θετικός λεμφαδένας, N-: Αρνητικός λεμφαδένας.
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Εισαγωγή
Είναι γνωστό ότι ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) 

επηρεάζει το λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών προ-
καλώντας δυσλιπιδαιμίες. Οι διαταραχές αυτές των 
λιπιδίων παίζουν ενεργό ρόλο στην ανάπτυξη της 
αθηροσκλήρωσης ώστε οι διεθνείς οργανισμοί υγείας 
να επισημαίνουν με έμφαση τη συσχέτισή τους με 
τις καρδιαγγειακές παθήσεις1.
∆ιάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι το λιπιδαιμικό 

προφίλ των ασθενών με Σ∆ επηρεάζεται από ποικί-
λους παράγοντες ένας εκ των οποίων είναι και το 
επίπεδο του γλυκαιμικού ελέγχου2,3,4. Σκοπός αυτής 
της μελέτης ήταν να ελεγχθεί η πιθανή συσχέτιση 
τους γλυκαιμικού ελέγχου των ασθενών -ο οποίος 
αντικατοπτρίζεται από την τιμή της γλυκοζυλιωμέ-
νης αιμοσφαιρίνης (HbA1c)- με το λιπιδαιμικό τους 
προφίλ.

Υλικό και Μέθοδος
Μελετήθηκαν συνολικά 80 ασθενείς, 39 άνδρες 

και 41 γυναίκες, 32-94 ετών, με σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 που νοσηλεύθηκαν στην κλινική μας την 

τε λευταία πενταετία και οι οποίοι θεραπεύονταν 
για το Σ∆ με ή χωρίς φαρμακευτικά μέσα. Κριτήριο 
για να συμπεριληφθούν στη μελέτη ήταν να μην 
έχουν λάβει καμία φαρμακευτική υπολιπιδαιμική 
αγωγή. Σε όλους τους ασθενείς μετρήθηκαν η τιμή 
της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) και οι 
τιμές νηστείας της ολικής χοληστερόλης (TC), της 
LDL χοληστερόλης (LDL-C), της HDL χοληστερόλης 
(HDL-C) και των τριγλυκεριδίων (TG). 
Από τους 80 ασθενείς οι 14 (17,5%) ήταν σε 

αντι διαβητική διαιτητική αγωγή μόνο, οι 43 (53,7%) 
ήταν σε αντιδιαβητικά δισκία (σουλφονυλουρία, 
μετ φορμίνη, θειαζολιδινεδιόνη) και οι 23 (28,8%) σε 
ινσουλινοθεραπεία (Εικ. 1).

Στατιστική Ανάλυση
Τα δεδομένα εμφανίζονται ως μέσες τιμές (mean) 

± σταθερή απόκλιση (SD). Έγινε υπολογισμός της 
συσχέτισης των δύο παραμέτρων (HbA1c και λιπιδίων) 
με την παραμετρική μέθοδο στατιστικής συσχέτισης 
και το συντελεστή r του Pearson. Τιμή του p<0,05 
θεωρήθηκε στατιστικά σημαντική.

Β΄ Παθολογική κλινική, Νοσοκομείο Ελληνικός Ερυθρός Σταυρός

Βελτιώνεται η δυσλιπιδαιμία από τον καλό γλυκαιμικό έλεγχο 
στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2; 

ΠΕΤΡΟΓΙΑΝΝΟΠΟΥΛΟΣ ΚΩΝ/ΝΟΣ, ΚΑΝΑΚΗΣ ΚΩΝ/ΝΟΣ, ΦΛΕΒΑΡΗΣ ΧΡΗΣΤΟΣ, ΚΑΡΑΧΑΛΙΟΥ ΙΡΙΣ, 
ΑΝΑΣΤΑΣΟΠΟΥΛΟΣ ΗΛΙΑΣ, ΜΑΡΚΕΣΙΝΗΣ ∆ΗΜΗΤΡΙΟΣ, ΚΑΛΟΓΕΡΗΣ ΝΙΚΟΛΑΟΣ, ΖΑΧΑΡΩΦ ΑΝΤΩΝΙΟΣ

Σκοπός: Oι ασθενείς με Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σ∆) τύπου 2 εμφανίζουν συχνά διαταραχές των λιπιδίων 
του ορού. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η καλή ρύθμιση του σακχάρου αίματος προδιαθέτει στη βελτίωση των 
διαταραχών αυτών. Η αναδρομική αυτή μελέτη έγινε για να ελεγχθεί η πιθανή συσχέτιση της γλυκαιμικής 
ρύθμισης ασθενών με Σ∆ τύπου 2 με το λιπιδαιμικό τους προφίλ.

Υλικό και Μέθοδοι: Μελετήσαμε 80 ασθενείς (39 άνδρες, 41 γυναίκες) με Σ∆ τύπου 2 που νοσηλεύθηκαν 
στην κλινική μας την τελευταία πενταετία και οι οποίοι θεραπεύονταν για το Σ∆ με ή χωρίς φαρμακευτικά 
μέσα. Κανένας δεν λάμβανε φαρμακευτική υπολιπιδαιμική αγωγή. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 68,2 
±14,3 έτη. Μετρήσαμε τις τιμές της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c), της ολικής χοληστερόλης (TC), 
της LDL-χοληστερόλης, της HDL-χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων (TG) των ασθενών. Έγινε στατιστική 
ανάλυση με τον συντελεστή r του Pearson, συγκρίνοντας την HbA1c με κάθε κατηγορία λιπιδίων (TC, LDL-C, 
HDL-C, TG).

Αποτελέσματα: Βάσει των μετρήσεων βρέθηκε να υπάρχει στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση της 
HbA1c με τα επίπεδα της LDL-C (r=0,264, p<0,05), και των TG (r=0,244, p<0,05) και αρνητική με την HDL-
C (r=-0,295, p<0,01), ενώ υπήρχε θετική συσχέτιση στατιστικά όμως μη σημαντική με την TC (r=0,204, 
0,05<p<0,10).

Συμπεράσματα: H μελέτη αυτή έδειξε ότι στους ασθενείς με Σ∆ τύπου 2 το επίπεδο της γλυκαιμικής ρύθ-
μισης επηρεάζει ευνοϊκά τις τιμές της LDL-C, της HDL-C και των TG των ασθενών αυτών. Η ευνοϊκή συσχέτιση 
της TC με την HbA1c αποδείχθηκε ενδεικτική αλλά στατιστικά μη σημαντική.

Λέξεις κλειδιά: Γλυκαιμικός έλεγχος, γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, ολική χοληστερόλη, LDL χοληστε-
ρόλη, HDL χοληστερόλη, τριγλυκερίδια.
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Αποτελέσματα
Η μέση ηλικία των 80 ασθενών που μελετήθηκαν 

ήταν 68,2 ±14,3 έτη (68,3 ±13,9 έτη για τους άνδρες 
και 68±14,7 έτη για τις γυναίκες). Ο δείκτης μάζας 
σώματος (BMI) ήταν 27,1±4,8 kg/m2 για τους άνδρες 
και 26,4±5,1 kg/m2 για τις γυναίκες. Η μέση τιμή της 
HbA1c ήταν 8,02±2,44% . Όσον αφορά το λιπιδαιμικό 
προφίλ των ασθενών οι μέσες τιμές ήταν: για την 
TC 169,46±38,87 (mg/dl), για την LDL-C 104,34±34,7 
(mg/dl), για την HDL-C 40,45±12,47 (mg/dl) και για 
τα TG 125,55±50,02 (mg/dl) (Πίνακας 1).
Η στατιστική συσχέτιση της τιμής της HbA1c 

και του λιπιδαιμικού προφίλ κάθε ασθενούς έδειξε 
θετική συσχέτιση της HbA1c με την τιμή της LDL-C 
(r=0,264, p<0.05) και των TG (r=0,244, p<0.05) ενώ 
η συσχέτιση με την HDL-C ήταν αρνητική (r=-0,295, 
p<0.01). Η συσχέτιση με την TC ήταν στατιστικά μη 
σημαντική (r=0,204, 0,05<p<0,10). Οι συσχετίσεις 
δηλαδή με τις λιπιδαιμικές παραμέτρους LDL-C, HDL-C 
και TG ήταν στατιστικά σημαντικές. Ο καλός γλυκαι-
μικός έλεγχος (χαμηλή HbA1c) βρέθηκε να επηρεάζει 
ευνοϊκά τα λιπίδια αυτά (Πίνακας 2 και Εικ. 2).

Συζήτηση
Στον τύπου 1 και κατά κύριο λόγο στον τύπου 2 Σ∆, 

οι δυσλιπιδαιμίες θεωρούνται σημαντικοί παράγοντες 

των μακροαγγειακών επιπλοκών του5. Γι’ αυτό το λόγο 
η αντιμετώπιση των λιπιδαιμικών αυ τών διαταραχών 
πρέπει να θεωρείται σημαντική στην μακροχρόνια 
ιατρική παρακολούθηση των ασθε νών αυτών. Η 
δυσλιπιδαιμία στο Σ∆ τύπου 2 χαρακτηρίζεται από 
αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, φυσιολογικά ή 
υψηλά επίπεδα LDL (μικρών-πυκνών μορίων), και 
μειωμένη HDL-C11.
Στη μελέτη μας καταγράψαμε τα επίπεδα των TC, 

LDL-C, HDL-C και TG για κάθε ασθενή. Επιπλέον υπο-
λογίσαμε τον γλυκαιμικό έλεγχο κάθε ασθενούς με-
τρώντας την HbA1c. Εξετάστηκε η πιθανή συσχέτιση 
του λιπιδαιμικού προφίλ με την HbA1c στους ασθενείς 
με Σ∆ τύπου 2. ∆ιάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι η 
βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου συνοδευόταν με 
μια μείωση σε κάποιες παραμέτρους του λιπιδαιμικού 
προφίλ2,7,8,9. Η μελέτη μας έδειξε πιο συγκεκριμένα 
ότι η LDL-C και τα TG συσχετίζονταν αρνητικά με 
την HbA1c και η HDL-C συσχετιζόταν θετικά με την 
HbA1c σε στατιστικά σημαντικό επίπεδο. 
Τα αποτελέσματα αυτά ενισχύουν το ρόλο του 

καλού γλυκαιμικού ελέγχου στη μείωση των παρα-
γόντων κινδύνου για καρδιαγγειακές επιπλοκές στους 
ασθενείς με Σ∆5,7, χωρίς ωστόσο να αναιρούν τη 
σημασία της φαρμακευτικής υπολιπιδαιμικής αγωγής 
στα περιστατικά που υπάρχουν ενδείξεις. Επιπλέον, 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1

ΗΛΙΚΙΑ
(έτη)

HbA1c
(%)

TC
(mg/dl)

LDL-C
(mg/dl)

HDL-C
(mg/dl)

TG
(mg/dl)

Μέση τιμή 68,2 8,02 169,46 104,34 40,45 125,55

Σταθερή απόκλιση 14,3 2,44 38,87 34,70 12,47 50,02

Εικ. 1. Αριθμός και ποσοστό ασθενών υπό διαιτητική αγωγή, αντιδιαβητικά δισκία ή ινσουλινοθεραπεία. Σ=Σουλφονυλουρία. 
Μ=Μετφορμίνη. Θ=Θειαζολιδινεδιόνη
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220 ΙΑΤΡΙΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ

υποστηρίζουν ανάλογες μελέτες της διε θνούς βι-
βλιογραφίας και μπορούν να βοηθήσουν στη δια-
μόρφωση μιας πιο ολοκληρωμένης εικόνας για το 
λιπιδαιμικό προφίλ και τους παράγοντες που το 
επηρεάζουν στο σακχαρώδη διαβήτη.

ABSTRACT
Does dylipidaemia improve by good glycaemic control 

in type 2 diabetes mellitus?
PETROGIANNOPOULOS C., KANAKIS K., FLEVARIS C., 

KARACHALIOU I., ANASTASOPOULOS E., MARKESINIS D., 
KALOGERIS N., ZACHAROF A.

Objective: Dyslipidaemia is common in patients 

with type 2 diabetes mellitus. There is evidence that 
glycemic control can influence the lipid profil of the 
patients. Our aim was to examine the possible relation 
of the lipid profile in patients with type 2 diabetes to 
their glycemic control.

Research design and methods: A database of 
80 patients with type 2 diabetes hospitalized at our 
department the last five years was analyzed. We re-
corded the serum levels of the total cholesterol (TC), 
LDL-cholesterol (LDL-C), HDL-cholesterol (HDL-C), 
triglycerides (TG) and glycated hemoglobin (HbA1c) 
of these patients.

Results: We found a positive correlation of the 
HbA1c to the levels of LDL-C (p<0.05) and TG 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2

TC LDL-C HDL-C TG

HbA1c Συντελεστής r του Pearson 0,204 (1) 0,264 (2) -0,295 (3) 0,244 (2)

(1): 0,05<p<0,10 Στατιστικά μη Σημαντικό
(2): p<0,05
(3): p<0.01

Εικ. 2. Ανάλυση της γραμμικής συσχέτισης μεταξύ της HbA1c και: Α) της TC, B) της LDL-C, Γ) της HDL-C, ∆) των TG.
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(p<0.05) while the correlation with HDL-C was nega-
tive (p<0.01). the correlation to TC was statistically 
not significant (0.05<p<0.10). 

Conclusions: This study showed that in patients 
with type 2 diabetes, good glycemic control sffects 
favourably the levels of LDL-C, HDL-C and TG.
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Εισαγωγή 
Αν και η ηωσινοφιλία (απόλυτος αριθμός ηωσι-

νοφίλων στο περιφερικό αίμα >1,0x109L) δεν είναι 
συχνό εργαστηριακό εύρημα -0,6% σε πρόσφατη 
μελέτη 43.805 δειγμάτων1 - αποτελεί συχνά διαγνω-
στικό πρόβλημα, καθώς είναι ευρύ το φάσμα των 
καταστάσεων που την προκαλούν2,3. Η ηωσινοφιλία 
μπορεί να είναι ιδιοπαθής να μην αποτελεί δηλαδή 
αντιδραστική κατάσταση σε υποκείμενη παθολογία 
ή δευτεροπαθής. Καταστάσεις που συχνότερα συ-
νοδεύονται από ηωσινοφιλία είναι λοιμώξεις (κυρίως 
παρασιτώσεις), αλλεργικές αντιδράσεις, νεοπλάσματα, 
νοσήματα συνδετικού ιστού και λήψη φαρμάκων. Ο 
Wadlaw4 πρότεινε την ταξινόμηση της ηωσινοφιλίας σε 
ήπια (1,0-1,5x109/l), μέτρια (1,5-5,0x109/l) και σοβαρή 
(>5x109/l), αναφέροντας ότι τα ατοπικά νοσήματα 
σχετίζονται συνήθως με ήπια ηωσινοφιλία ενώ το ιδιο-
παθές υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο, οι φαρμακευτικές 
αντιδράσεις και η ηωσινοφιλική πνευμονία συνοδεύ-
ονται από μέτρια ή σοβαρή ηωσινοφιλία. Εντούτοις, 
φαίνεται ότι ο συσχετισμός μεταξύ του αριθμού των 
ηωσινοφίλων και του αιτίου δεν είναι απόλυτος καθώς 
υπάρχει σημαντική αλληλοεπικάλυψη μεταξύ των δια-
φόρων νοσημάτων. Αν και έχει αναφερθεί συσχέτιση 
μέτριας ηωσινοφιλίας με νόσο Graves’, τα δεδομένα 
δεν είναι ξεκάθαρα και συνήθως η διαγνωστική προ-
σέγγιση ασθενών με ηωσινοφιλία δεν περιλαμβάνει 
έλεγχο της θυρεοειδικής λειτουργίας. Στην παρού-
σα μελέτη αναφερόμαστε σε περίπτωση ασθενούς 
στον οποίο διεγνώσθη νόσος Graves’ στα πλαίσια 
διερεύνησης ηωσινοφιλίας, πτώσης αιματοκρίτη και 
θρομβοπενίας που βελτιώθηκαν όταν αποκαταστάθηκε 
η θυρεοειδική λειτουργία.

Παρουσίαση περίπτωσης
Νεαρός άνδρας ηλικίας 36 ετών υποβλήθηκε σε 

εργαστηριακό έλεγχο λόγω καταβολής από μηνός 
στον οποίο διαπιστώθηκε ηωσινοφιλία (1800EO/μL). 
Προ 2μήνου είχε υποβληθεί σε πλήρη εργαστηριακό 
έλεγχο ρουτίνας κατά τον οποίο δεν είχε διαπιστωθεί 
κάποια παθολογική παράμετρος. Από τον υπόλοιπο 

έλεγχο σημειώνονται: HCT: 40,6% (τιμή προ 2μήνου 
47,5%), Hb: 13,7g/dL (16g/dL), PLT: 100K/μL (216 
K/μL). Η ΤΚΕ βρέθηκε 5mm την πρώτη ώρα. Ο βι-
οχημικός έλεγχος ήταν φυσιολογικός. Φυσιολογικός 
επίσης υπήρξε ο ανοσολογικός έλεγχος, ο έλεγχος 
παρασιτώσεων, ο έλεγχος καρκινικών δεικτών και ο 
απεικονιστικός έλεγχος (αξονική τομογραφία θώρακος 
και κοιλίας). Ο έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας 
ήταν συμβατός με υπερθυρεοειδισμό (TSH<0,005 
μIU/ml, FT4: 66,3 pmol/l, FT3: 27 pmol/l) στα πλαίσια 
νόσου Graves’ (ομοιογενής διόγκωση του θυρεοειδούς 
χωρίς παρουσία όζων, θετικά αντιθυρεοειδικά αντισώ-
ματα, ψηλός τίτλος TSI: 17,9U/L, φ.τ.: <2). Ερωτηθείς 
εκ των υστέρων αναφέρει συμπτωματολογία συμβατή 
με υπερθυρεοειδισμό από μηνός περίπου, προοδευ-
τικά επιδεινούμενη με ανορεξία και απώλεια βάρους 
(περίπου 10Kg), εύκολη κόπωση, αίσθημα παλμών, 
εφιδρώσεις και δυσανεξία στη ζέστη. Από το ατομικό 
αναμνηστικό του αναφέρεται αλλεργική δερματίτιδα 
από ηλικίας 29 ετών σε ύφεση τα τελευταία 2 έτη, 
συχνή επαφή με γάτες, αμυγδαλεκτομή σε ηλικία 8 
ετών, ιλαρά σε ηλικία 23 ετών. Εμβολιασμοί τακτικοί. 
∆εν λαμβάνει φάρμακα. Απο το κοινωνικό αναμνηστι-
κό του σημειώνεται ότι είναι καπνιστής (24 πακέτα/
χρόνια), καταναλώνει περιστασιακά αλκοόλ και είναι 
ετεροφυλόφιλος. Από το κληρονομικό αναμνηστικό 
του ουδέν το αξιοσημείωτο. Αντικειμενικά ευρήματα: 
Α.Π. 135/78 mmHg, σφύξεις 102/λεπτό, λεπτόσωμος 
με δέρμα θερμό, Αχίλλεια αντανακλαστικά ζωηρά, 
θυρεοειδής ψηλαφητός ήπια διογκωμένος, χωρίς 
εξόφθαλμο, λεπτός τρόμος άνω άκρων. Χορηγήθηκε 
αγωγή με καρβιμαζόλη 60mg ημερησίως και προπρα-
νολόλη 60 mg ημερησίως. Η καρβιμαζόλη μειώθηκε 
σταδιακά σε 20mg ημερησίως σε διάστημα ενός μήνα, 
οπότε και ο ασθενής ήταν ευθυρεοειδικός και διεκόπη 
η χορήγηση προπρανολόλης. Ο αριθμός των ηωσινο-
φίλων παρουσίασε σταδιακή πτώση έως 840EO/μL. Η 
θρομβοπενία υποχώρησε (PLT: ) και παρατηρήθηκε 
αποκατάσταση του αιματοκρίτη (HCT: ). Ο ασθενής 
βελτιώθηκε κλινικά, το σωματικό του βάρος αποκα-
ταστάθηκε και ανέκτησε τις δυνάμεις του. 

Από το Eνδοκρινολογικό1 και Αιματολογικό Tμήμα2 του Γ. Ν. “ΠΑΜΜΑΚΑΡΙΣΤΟΣ”

Περίπτωση ασθενούς με νόσο του Graves και έντονη ηωσινοφιλία

∆. ΒΑΣΙΛΕΙΑ∆ΟΥ1, Α. ΡΕΓΚΛΗ2, Ν. ΜΑΡΜΑΡΑΣ2, Μ. ΜΑΥΡΟΣ1, Κ. ΜΑΤΣΗΣ2

Στην εργασία αυτή περιγράφεται ασυνήθιστη περίπτωση ασθενούς με νόσο Graves’ και έντονη ηωσινοφιλία. 
Αποκλείστηκαν με ειδικούς εργαστηριακούς ελέγχους συνήθη και σπάνια αίτια ηωσινοφιλίας. Η θεραπεία της 
νόσου του Graves αποκατέστησε τον αριθμό των ηωσινοφίλων. Συζητείται ο μηχανισμός της ηωσινοφιλίας στη 
νόσο Graves’.
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Συζήτηση
Στη νόσο Graves’ έχουν αναφερθεί διάφορες αιμα-

τολογικές διαταραχές. Συχνότερα ανευρίσκεται ήπια 
αναιμία (34% των ασθενών)5,6. Με μικρότερη συχνότητα 
παρατηρούνται διαταραχές των λευκών αιμοσφαιρίων, 
που συνίστανται συνήθως σε ουδετεροπενία (18%) με 
σχετική λεμφοκυττάρωση που έχει αποδοθεί είτε σε 
διασταυρούμενη αντιγονικότητα μεταξύ του υποδοχέα 
της TSH και των πολυμορφοπύρηνων είτε σε μείωση 
του χρόνου ζωής των πολυμορφοπυρήνων. Επίσης, 
σε ποσοστό 4,3% των ασθενών έχει παρατηρηθεί 
θρομβοπενία5, ενδεχομένως μέσω ανοσολογικών 
μηχανισμών. Εκτός από τις μεμονωμένες διαταραχές 
στις διάφορες σειρές του αίματος, έχουν αναφερθεί 
σπάνιες περιπτώσεις πανκυτταροπενίας7 για τις οποίες 
έχει υποτεθεί ότι οφείλονται σε άμεση δράση της 
περίσσειας των θυρεοειδικών ορμονών στην ωρίμαν-
ση και διαφοροποίηση του πολυδύναμου αρχέγονου 
κυττάρου (stem cell) του μυελού7,8. 
Αν και οι περισσότερες περιπτώσεις ηωσινοφι-

λίας στη νόσο Graves’ αποτελούν παρενέργεια της 
χορήγησης αντιθυρεοειδικών φαρμάκων, μέτρια 
ηωσινοφιλία έχει αναφερθεί κατά τη διάγνωσή της, 
αν και, λογω των ελάχιστων αναφορών, η πραγμα-
τική της επίπτωση παραμένει άγνωστη. Επιπλέον, η 
συσχέτιση ηωσινοφιλίας-νόσου Graves’ όσον αφορά 
την παθοφυσιολογία δεν έχει διευκρινιστεί. ∆εν είναι 
ξεκάθαρο αν η ίδια η νόσος Graves’ ευθύνεται για 
την ηωσινοφιλία ή υπάρχει κοινός παθογενετικός 
μηχανισμός που πυροδοτεί τις δύο καταστάσεις. Τα 
υπάρχοντα δεδομένα είναι υπέρ της δεύτερης άποψης. 
Η νόσος Graves’ οφείλεται στην παρουσία αντισω-
μάτων που διεγείρουν τον υποδοχέα της TSH (TSIs) 
και φαίνεται να σχετίζεται κυρίως με διαταραχή της 
χυμικής ανοσίας του που συνίσταται σε επικράτηση 
των Th2 (Th2 predominant) λεμφοκυττάρων. Έχει 
υποτεθεί ότι αρχικά διεγείρονται τα Th2 με συνέπεια 
την ενεργοποίηση των Β κυττάρων που συνθέτουν αυ-
ξημένες ποσότητες TSIs και ανοσοσφαιρίνης Ε (IgE). 
Έτσι, η ανεύρεση ηωσινοφιλίας στη νόσο Graves’ 
θα μπορούσε να δικαιολογηθεί από το ότι είναι μία 
νόσος που σχετίζεται με διαταραχή της ανοσίας του 
τύπου της επικράτησης των Th2, καθώς σ’ συτά τα 
νοσήματα συχνά παρατηρείται περιφερική ηωσινο-
φιλία. Αν και δεν υπάρχουν αρκετά δεδομένα, σε 
προσφατη μελέτη οι Izumi και συνεργάτες9 μελέτησαν 
69 ασθενείς με νόσο Graves’ συγκριτικά με ασθενείς 
με υπερθυρεοειδισμό λόγω «καταστροφικής» θυρεο-
ειδίτιδας (ανώδυνη και υποξεία θυρεοειδίτιδα), που 
σχετίζεται κυρίως με ανοσολογική αντίδραση τύπου 
Th1. Οι ασθενείς με νόσο Graves’ είχαν σημαντικά 
ψηλότερο ποσοστό ηωσινοφίλων στο περιφερικό αίμα, 
αν και δεν αναφέρεται το ποσοστό των ασθενών που 
υπερέβαιναν τα φυσιολογικά όρια, και ψηλότερο λόγο 
ηωσινοφίλων/μονοκύτταρα. Επιπλέον έχει αναφερθεί10 
ότι καταστάσεις που σχετίζονται με ενεργοποίηση 
Th2 εξαρτώμενου ανοσολογικού μηχανισμού, όπως οι 
εξάρσεις αλλεργικής ρινίτιδας, μπορεί να αποτελέσουν 
επιβαρυντικό παράγοντα για εμφάνιση ή υποτροπή 
νόσου Graves’, με ιδιαίτερα ψηλά επίπεδα TSIs και 
περιφερική ηωσινοφιλία. Επιπλέον δε, αν και σ’ ένα 

μικρό ποσοστό η ηωσινοφιλία εμφανίστηκε ταυτόχρονα 
με την υποτροπή, στην πλειοψηφία των περιπτώσεων 
που μελετήθηκαν (68%) η αύξηση των ηωσινοφίλων 
προηγήθηκε από 1 έως 4 μήνες της υποτροπής του 
υπερθυρεοειδισμού, γεγονός που υποδηλώνει ότι η 
ηωσινοφιλία δεν ήταν αποτέλεσμα της άμεσης δράσης 
της περίσσειας των θυρεοειδικών ορμονών .
Στην περίπτωση που περιγράψαμε, ο ασθενής είχε 

ιστορικό αλλεργικής δερματίτιδας, η οποία αποτελεί 
αντίδραση υπερευαισθησίας τύπου 1 και, ως γνωστόν, 
σχετίζεται με τύπου Th2 ανοσολογική απάντηση, η 
οποία όμως ήταν σε ύφεση τα τελευταία χρόνια. 
Εντούτοις, η απουσία συμπτωμάτων δεν αποκλείει το 
ενδεχόμενο παρουσίας υποκλινικής αλλεργίας καθώς 
η εμφάνιση συμπτωμάτων εξαρτάται τόσο από την 
ανοσολογική κατάσταση του ατόμου όσο και από 
το φορτίο των αλλεργιογόνων. Επίσης, αν και παρα-
τηρήθηκε πτώση των ηωσινοφίλων, δεν επανήλθε ο 
αριθμός στο φυσιολογικό. Εντούτοις έχει αναφερθεί 
ότι παρατηρείται καθυστέρηση στην αποκατάσταση 
του φυσιολογικού λόγου Eo/Μο ακόμα και μετά 
την αποκατάσταση της θυρεοειδικής λειτουργίας 
σε ασθενείς με Graves’ και ενδεχομένως χρειάζεται 
περισσότερος χρόνος παρακολούθησης.
Επιπλέον στον ασθενή παρατηρήθηκε πτώση του 

αιματοκρίτη και των αιμοπεταλίων κατά την περίοδο 
που ήταν υπερθυρεοειδικός που αποκαταστάσθηκαν 
με την επίτευξη ευθυρεοειδισμού. Όπως αναφέρθηκε, 
η αναιμία αποτελεί συχνό σχετικά εύρημα στη νόσο 
Graves’. Είναι συχνότερα μικροκυτταρική, ιδιαίτερα 
σε περιπτώσεις σοβαρού μακροχρόνιου υπερθυρεο-
ειδισμού. Η παθογένειά της δεν είναι διευκρινισμένη. 
Έχουν αναφερθεί μεμονωμένες περιπτώσεις αυτοάνο-
σης αιμολυτικής αναιμίας, απλαστικής αναιμίας και μία 
περίπτωση αναιμίας ανθεκτικής στην ερυθροποιητίνη 
σε ασθενή σε χρόνια διάλυση7. Ο ασθενής μας δεν 
είχε στοιχεία αιμόλυσης ενώ δεν κρίθηκε σκόπιμο να 
υποβληθεί σε μυελόγραμμα μιας και οι αιματολογικές 
του διαταραχές αποκαταστάθηκαν.
Όσον αφορά τη συχνότητα ανεύρεσης νόσου 

Graves’ σε περιπτώσεις ηωσινοφιλίας και εδώ τα δε-
δομένα δεν είναι επαρκή. Φαίνεται ότι αποτελεί σπάνιο 
αίτιο. Σε μελέτη των Kobayashi και συνεργατών1 μόνο 
2 από 165 ασθενείς με ηωσινοφιλία είχαν θυρεοει-
δοπάθεια (χρόνια θυρεοειδίτιδα και υπερθυρεοειδι-
σμό, αντίστοιχα). Συνεπώς δε μπορεί να συστηθεί η 
μέτρηση θυρεοειδικών ορμονών σε κάθε περίπτωση 
διερεύνησης ηωσινοφιλίας. Η λεπτομερής καταγραφή 
των κλινικών συμπτωμάτων και η φυσική εξέταση θα 
πρέπει να κατευθύνουν τη διαγνωστική προσέγγιση. 

ABSTRACT
Graves’ disease and eosinophilia

D. VASSILIADOU, A. REGLI, N. MARMARAS, M. MAVROS,
 K. MATSIS

We describe a 36 years old man with Graves’ 
disease and eosinophilia in the peripheral blood.

This case is not usual.
In our case report we study the pathogenesis of 

the eosinophilia in the Graves` disease.
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Εισαγωγή
Τα τελευταία χρόνια οι διαδερμικές τεχνικές για 

το μυοσκελετικό σύστημα έχουν καθιερωθεί ως δι-
αγνωστικό και θεραπευτικό μέσο1,2,3,5. Με αυτές τις 
ελάσσονα επεμβατικές πράξεις μειώνεται ο χρόνος και 
το κόστος νοσηλείας και οι επιπλοκές, σε σύγκριση 
με τις αμιγώς χειρουργικές τεχνικές. Οι διαδερμικές 
τεχνικές επιπλέον είναι πολύ χρήσιμες σε περιπτώ-
σεις ασθενών με καρδιοαναπνευστικά προβλήματα 
οι οποίοι δεν μπορούν να υποβληθούν σε ανοιχτό 
χειρουργείο6,7.
∆ιάφορες διαγνωστικές και θεραπευτικές πράξεις 

στο μυοσκελετικό σύστημα, εκτελούνται διαδερμικά 
υπό CT καθοδήγηση. Οι κυριότερες είναι βιοψίες, πα-
ροχετεύσεις συλλογών (αποστήματα, απλές συλλογές, 
κύστεις), περιριζιτικές και ενδαρθρικές εγχύσεις κορ-
τικοστεροειδών και τέλος θερμοκαυτηριάσεις (RFA) 
οστεοειδών οστεωμάτων και επώδυνων οστικών μετα-
στάσεων. Αυτές μπορεί να αποτελέσουν ουσιαστική 
λύση στη διάγνωση και τη θεραπεία παθήσεων του 
συστήματος με τη συντομότερη δυνατή μετεπεμβα-
τική φάση ανάρρωσης, αντικαθιστώντας μια ανοιχτή 
χειρουργική τεχνική.
Ο αξονικός τομογράφος αποτελεί την ιδανικότερη 

μέθοδο καθοδήγησης. Λόγω της μεγάλης χωρικής 
διακριτικής ικανότητας που έχει είναι ασφαλής για 
την προσέγγιση των αλλοιώσεων, ενώ προφυλάσσει 
τον επεμβατιστή ακτινολόγο από την έκθεση του 
στην ακτινοβολία3.
Σε όλους τους ασθενείς που θα υποβληθούν σε 

επεμβατική πράξη προηγείται καλή λήψη ιστορικού, 
πλήρης ενημέρωση για την πράξη που θα ακολουθήσει 
και τι αναμένεται από αυτήν και γενικές εξετάσεις 
αίματος και πηκτικότητας (αιμοπετάλια >50.000, ΡΤΤ 
<1,5, ΙΝR <1,3). 
Κατά την επιλογή του σημείου προσπέλασης πρέπει 

να αποκλειστεί ο τραυματισμός υπερκείμενων αγγείων 
και νεύρων καθώς και άλλων ζωτικών οργάνων, ώστε 
να μην προκύψουν επιπλοκές.

Η επεμβατική διαδικασία ξεκινάει με την τοποθέ-
τηση του ασθενούς στην κατάλληλη θέση. Χρησιμο-
ποιώντας τον αξονικό τομογράφο πραγματοποιείται 
σάρωση με τομές πάχους 5mm στην περιοχή ενδια-
φέροντος. ¨Όταν η βλάβη είναι αρκετά εν τω βάθει 
γίνεται χρήση βελόνας Chiba 20gauge/9εκ-15εκ για 
τη χορήγηση της τοπικής αναισθησίας (απαραίτητη η 
αναισθητοποίηση του περοστέου). Κατόπιν ακολουθεί 
αποστείρωση του υπερκείμενου της βλάβης δέρματος 
με 15ml of 2% lidocaine hydrochloride (Xylocaine® 
2% Astra Zeneca MONTS FRANCE). Ο τομογράφος 
που χρησιμοποιήθηκε είναι Picker 5000 (Philips 
Medical System The Nederlands). Αφού επιλεγεί η 
οδός εισόδου (από τις τομές που έχουν προηγηθεί), 
εφαρμόζουμε τοπική αναισθησία στην περιοχή ενώ με 
τον αξονικό τομογράφο γίνονται οι μετρήσεις βάθους 
μεταξύ δέρματος και βλάβης. Στην περίπτωση που η 
περιοχή-στόχος είναι βαθειά εφαρμόζουμε και αναι-
σθησία στο περιόστεο, μέσω βελόνας 18G. Κατόπιν 
ακολουθεί αποστείρωση του δέρματος με povidone 
Iodine 10%. Η θέση του άκρου του εργαλείου που 
χρησιμοποιείται κάθε φορά ελέγχεται με τρεις δι-
αδοχικές τομές των 5mm. Γίνονται οι απαραίτητες 
διορθώσεις μέχρι την τελική, επιτυχή, προσέγγιση 
του κέντρου της βλάβης.
Η μόνη απόλυτη αντένδειξη για όλες τις επεμ-

βατικές πράξεις θεωρείται κάποια διαταραχή της 
πηκτικότητας του αίματος. 

Βιοψίες
Οι διαδερμικές βιοψίες συχνά παρέχουν ταχεία 

διάγνωση και διευκολύνουν την επιλογή της κατάλ-
ληλης θεραπείας σε ασθενείς με αλλοιώσεις στο 
μυοσκελετικό σύστημα8. Η εντόπιση μιας εστίας στο 
μυοσκελετικό σε ασθενείς με ιστορικό νεοπλασίας 
δεν σημαίνει απαραίτητα και διασπορά της νόσου, 
ιδίως στις περιπτώσεις ανοσοκατεσταλμένων ασθενών 
στους οποίους οι πιθανότητες εμφάνισης κακοήθειας, 
λοιμώξεων ή φλεγμονών είναι εξαιρετικά υψηλές9. 

∆ιαδερμικές επεμβατικές πράξεις υπό αξονικό τομογράφο (ΑΤ) 
στο μυοσκελετικό σύστημα

Ν. ΡΟΠΠΑ-ΛΕΠΙ∆Α, Ε. ΣΤΡΟΥΜΠΟΥΛΗ, Σ. ΝΤΑΗ, Ε. ΓΑΜΒΡΟΥΛΑ, Ν. ΦΡΑΓΚΙΣΚΟΥ, Π. ΓΑΛΑΝΗ

Οι διαδερμικές επεμβατικές πράξεις έχουν ευρύ πεδίο εφαρμογών και αποτελούν ένα εξαιρετικά χρήσιμο 
διαγνωστικό και θεραπευτικό εργαλείο. Στο άρθρο αυτό περιγράφονται αναλυτικά μια σειρά από επεμβατικές 
πράξεις του μυοσκελετικού συστήματος υπό CT καθοδήγηση. Σε αυτές περιλαμβάνονται βιοψίες, παροχετεύ-
σεις συλλογών, περιριζιτική και ενδαρθρική έγχυση κορτικοστεροειδών, θερμοκαυτηρίαση (RFA) και οστεοειδών 
οστεωμάτων και επώδυνων οστικών μεταστάσεων.
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Ειδικότερα σε υποψία οστεομυελίτιδας η ταχεία διά-
γνωση είναι απαραίτητη για την καλύτερη πρόγνωση 
της νόσου10,11,12. Μια άλλη κατηγορία αλλοιώσεων 
που χρήζουν βιοψίας για την εκλογή της κατάλληλης 
θεραπείας είναι πρωτοπαθείς όγκοι που θα πρέπει να 
διαγνωσθεί αν είναι καλοήθεις ή κακοήθεις καθώς και 
το είδος της κακοήθειας για να αποφασισθεί ο τύπος 
του χειρουργείου που θα ακολουθήσει1,2,3,4,5. 
Οι βιοψίες πραγματοποιούνται από επεμβατιστή 

ακτινολόγο. Η επέμβαση μπορεί να γίνει σε νοση-
λευόμενους ή εξωτερικούς ασθενείς. Η προετοιμασία 
είναι σε όλους η ίδια.
Στις βιοψίες μαλακών μορίων χρησιμοποιείται 

αυτοματοποιημένο πιστόλι βιοψίας 16-18gauge/10εκ-
15εκ. Η λήψη ιστοτεμαχίων γίνεται αφού επιλεχθεί 
το σημείο λήψης με τομές που έχουν γίνει με τον 
ΑΤ. Αφού επιβεβαιωθεί από τις τομές, ότι το άκρο 
της βελόνας βρίσκεται εντός της μάζας, κόβουμε το 
τεμάχιο και το εισάγουμε σε φορμόλη. Η διαδικασία 
επαναλαμβάνεται δύο με τέσσερις φορές ώστε να 
ληφθεί επαρκές υλικό. 
Στις οστικές βιοψίες προηγείται αναλγητική και 

αγχολυτική θεραπεία 45-60 λεπτά πριν την επέμβαση 
με χορήγηση από 5 mg meperidine hydrochloride 
ενδομυϊκά και 10 mg diazepam από το στόμα15, ή 5 
mg diazepam από το στόμα και 50 mg meperidine 
hydrochloride ενδομυϊκά4 ή 3 mg bromazepam από το 
στόμα και 50 mg pethidine hydrochloride ενδομυϊκά3,5. 
Τα σχήματα ποικίλουν και εξαρτώνται από αυτόν 
που εκτελεί τη βιοψία, το είδος της βλάβης και τον 

ασθενή16,17. Μερικοί βέβαια προτιμούν την απλή το-
πική αναισθησία1, ενώ άλλοι χορηγούν ενσυνείδητη 
αναισθησία με την ενδοφλέβια χορήγηση Midazolam 
hydrochloride και fentanyl citrate, με παρουσία αναι-
σθησιολόγου ή μιας νοσηλεύτριας η οποία έχει εξει-
δικευθεί στη χορήγηση αυτού του τύπου νάρκωσης16, 
και συνεχή μέτρηση των ζωτικών σημείων. Η τυπική 
αρχική δόση χορήγησης είναι 14.5-45.5 μg/kg (1-3 mg 
για 70 kg) Midazolam κα 0.71-1.42 μg/kg (50-100μg 
για 70 kg) fentanyl τα οποία χορηγούνται ενδοφλεβίως 
ως αργή (30-60 sec) bolus έγχυση. Επιπρόσθετες 
δόσεις συντήρησης χορηγούνται στο 50% της αρχικής 
δόσης σε μεσοδιαστήματα 5 λεπτών18. 
Για τις οστικές βιοψίες αφού επιλεχθεί η οδός 

εισόδου (από τις τομές που έχουν προηγηθεί), εφαρ-
μόζεται τοπική αναισθησία στην περιoχή (υποδόριο 
λίπος, μυς και στο περιόστεο).
Για την ευκολότερη είσοδο των διαφόρων βελονών, 

όπου απαιτείται πραγματοποιείται μια μικρή τομή στο 
δέρμα, με νυστέρι Νο.11.
Χρησιμοποιείται σετ πολλαπλής εισόδου αποτε-

λούμενο από βελόνη, τροκάρ και κάνουλα διαφόρων 
μηκών και διαμέτρων. Εισάγεται ο στυλεός μέχρι να 
εισχωρήσει στον οστικό φλοιό. Κατόπιν η κάνουλα 
εισάγεται πάνω από τον στυλεό. Αφού επιβεβαιωθεί 
ότι το άκρο βρίσκεται στο κέντρο της βλάβης, αποσύ-
ρεται ο στυλεός και εισάγεται τροκάρ διαμέσου της 
κάνουλας. Αφού αποσυρθεί η βελόνα του τροκάρ, 
περιστρέφεται μερικές φορές προκειμένου να απο-
σπασθεί οστικό τεμάχιο. Το τεμάχιο τοποθετείται σε 
φορμόλη και αποστέλλεται για ιστολογική εξέταση. 
Ένα υπάρχει υποψία λοίμωξης αποστέλλεται και 
τεμάχιο για μικροβιολογικές εξετάσεις, καλλιέργεια 
και PCR2,3,4,5.
Για τις μυελικές βιοψίες χρησιμοποιείται είτε σετ 

οστικής βιοψίας ή βελόνα Jamshidi (μονού αυλού με 
διάμετρο 8 G και μήκος 10 εκ.).Οι βιοψίες πραγματο-
ποιούνται στο λαγόνιο οστό. Η προσέγγιση του φλοιού 
γίνεται με τον τρόπο που περιγράφηκε ανωτέρω. Αφού 
επιβεβαιωθεί ότι το τροκάρ είναι τοποθετημένο στον 

Εικ. 1. Οστεολυτική βλάβη στον Θ1 σπόνδυλο, σε αγόρι 
15 ετών. Απεικονίζεται ο στυλεός εντός της βλάβης. Το 
ιστολογικό αποτέλεσμα ήταν: Ιστιοκύττωση Χ.

Εικ. 2. Απόστημα στην κατ’ ισχίον άρθρωση σε ασθενή με 
HIV. Ο καθετήρας της παροχέτευσης βρίσκεται εντός της 
αποστηματικής κοιλότητας. Το αποτέλεσμα της καλλιέργειας 
ήταν staphylococcus aureus.
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οστικό μυελό αποσύρεται η βελόνα και αναρροφάται 
μυελός με σύριγγα 20εκ3, επιστρώνεται σε πλακίδια 
και αποστέλλεται για αιματολογική εξέταση. Λαμβά-
νεται και οστικό τεμάχιο το οποίο τοποθετείται μέσα 
σε φορμόλη ή στον αέρα για παθολογοανατομική 
μελέτη.
Η ακρίβεια της μεθόδου εξαρτάται από την προσε-

κτική τεχνική εκτέλεση της πράξης και από την επάρ-
κεια του λαμβανόμενου υλικού, ενώ έχουν αναφερθεί 
διαφορές στην ακρίβεια, ανάλογα με την εντόπιση της 
αλλοίωσης και ανάλογα με την υφή της αλλοίωσης 
(σκληρυντική, λυτική, μαλακών μορίων)3,4,12,13,14. Ο 
προσδιορισμός της επάρκειας επηρεάζεται σε μεγάλο 
βαθμό από τις απαιτήσεις του παθολογοανατομικού, 
του κυτταρολογικού και του μικροβιολογικού εργα-
στηρίου. Είναι σπάνια αναγκαίο να περατωθεί μια 
οστική βιοψία πριν ληφθούν επαρκή ιστοτεμάχια για 
ιστολογική μελέτη, κύτταρα για κυτταρολογική μελέτη 
ή υγρά για καλλιέργειες. Η ακρίβεια εξαρτάται επί-
σης από την ορθή κλινική εκτίμηση. Αν η εντύπωση 
του κλινικού και τα αποτελέσματα της βιοψίας δεν 
ταιριάζουν, θα πρέπει να ακολουθηθούν περεταίρω 
εξετάσεις για να επιλυθεί η αντίθεση αυτή4.
Η διαγνωστική ακρίβεια της μεθόδου φθάνει μέχρι 

96%17.
Η εξέταση πραγματοποιείται συνήθως χωρίς σο-

βαρές επιπλοκές. Συνήθης είναι ο ήπιος πόνος και 
η τοπική ενόχληση. Μπορεί να υπάρξει αιμορραγία 
όταν λαμβάνονται ιστοτεμάχια από ασθενείς με αγ-
γειοβριθείς όγκους ή όταν τραυματισθεί μια φλεβική 
ή αρτηριακή δομή, ιδίως σε βιοψίες της σπονδυλικής 
στήλης. Έτσι οι επιπλοκές κυμαίνονται από 0-10%17, 

ενώ θανατηφόρα αποτελέσματα αναφέρονται στο 
0.02%15. 

Παροχέτευση συλλογών
Αποστήματα και συλλογές μπορεί να αναπτυχθούν 

εντός μαλακών ιστών και αρθρώσεων από ποικίλες 
αιτίες20. Συχνότερη είναι η παρουσία τους σε ανοσο-
κατεσταλμένους ασθενείς . Η πρώιμη διάγνωση είναι 
καθοριστική στην πρόληψη της ιστικής νέκρωσης και 
στην αποφυγή θανατηφόρων επιπλοκών. Η παρο-
χέτευση (χειρουργική ή διαδερμική) των συλλογών 
αυτών αποτελεί ένα εξαιρετικά σημαντικό εργαλείο 
στη διάγνωση και τη θεραπεία τους. Η διαδικασία 
διευκολύνεται εάν πραγματοποιηθεί διαδερμικά υπό 
καθοδήγηση αξονικού τομογράφου.
Αφού γίνει όλος ο προκαταρκτικός έλεγχος όπως 

προαναφέρθηκε (ενημέρωση, γενική εξέταση αίματος 
και πηκτικότητας) δίδεται η ίδια αναλγητική και αγχο-
λυτική αγωγή με αυτή των βιοψιών, επιλέγεται η οδός 
εισόδου και γίνεται τοπική αναισθησία και τομή στο 
δέρμα με νυστέρι. Εισάγεται καθετήρας trocar τύπου 
pig tail διαμέτρου 6-16F.Επιβεβαιώνεται η σωστή θέση 
του καθετήρα με ακόμα τρεις τομές. Αμέσως μετά 
την είσοδο του καθετήρα, προσαρμόζεται σύριγγα 60 
ml και αναρροφάται το περιεχόμενο της συλλογής το 
οποίο και αποστέλλεται για κυτταρολογική και μικρο-
βιολογική εξέταση καθώς και καλλιέργειες. Κατόπιν ο 
καθετήρας συνδέεται με σύστημα αρνητικής πίεσης 
για να επιτρέπεται η συνεχής παροχέτευση της συλλο-
γής. Μετά την ολοκλήρωση της διαδικασίας ο ασθενής 
λαμβάνει αντιβιοτική αγωγή, ενώ καθημερινά ελέγχεται 
το ποσό του υλικού που εξέρχεται του καθετήρα. 
Όταν πάψει η έξοδος υλικού, επαναλαμβάνουμε τον 
CT έλεγχο προκειμένου να εξακριβωθεί το τελικό απο-
τέλεσμα της παροχέτευσης (συνεκτιμούμενο με άλλες 
παραμέτρους όπως τον πυρετό και τον αριθμό των 

Εικ. 3. Έγχυση εντός της ιερολαγόνιας άρθρωσης σε ασθενή 
73 ετών με σύστοιχο έντονο άλγος. Απεικονίζεται η βελόνα 
εντός της άρθρωσης. 

Εικ. 4. Οστεολυτική βλάβη στην ωμοπλάτη σε ασθενή 68 
ετών με γνωστό Ca μαστού. Το τροκάρ είναι τοποθετημένο 
στην οστική κάψα. Η ιστολογική εξέταση απέβει θετική για 
μεταστατική εστία.
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λευκοκυττάρων)3,5. Ο καθετήρας απομακρύνεται μετά 
την πλήρη παροχέτευση της συλλογής και την ταυτό-
χρονη υποχώρηση των συμπτωμάτων. Σε ορισμένους 
ασθενείς με πολύχωρες κοιλότητες μπορεί να απαιτη-
θεί και συμπληρωματική χειρουργική παροχέτευση3. 
Σπάνια παρατηρούνται επιπλοκές αν η παροχέτευση 
σχεδιαστεί και εκτελεστεί μεθοδικά3,5. 

Έγχυση στεροειδών περιριζιτικά σε επώδυνες με-
σοσπονδυλικές και ιερολαγόνιες αρθρώσεις
Το μυοσκελετικό άλγος αποτελεί ένα από τα πιο 

ενοχλητικά και δυσάρεστα συμπτώματα. Ιδίως όταν 
είναι επίμονο και συνεχές δυσχεραίνει τη ζωή του 
ασθενούς, περιορίζοντας τις δραστηριότητες του. 
Αφού έχουν ήδη πραγματοποιηθεί διάφορες θεραπείες 
με αναλγητικά ή ακόμα και χειρουργική επέμβαση 
(δισκεκτομή ή πεταλεκτομή) και το άλγος επανέρχε-
ται ή επιμένει, μπορεί να χρησιμοποιηθεί η έγχυση 
στεροειδών σε μία ή περισσότερες συνεδρίες. 
Το πλευριτικό σύνδρομο αποτελεί ευρέως μία 

εξ αποκλεισμού διάγνωση. Τα διαγνωστικά κριτήρια 
περιλαμβάνουν άλγος στη ράχη το οποίο προκαλείται 
ή αυξάνεται με τις κινήσεις ή συνδέεται με συγκε-
κριμένες στάσεις21. Ένα σημαντικό σημείο είναι η 
τοπική ευαισθησία στην ψηλάφηση ακριβώς επάνω 
στην άρθρωση22. Ορισμένοι ερευνητές αναδεικνύουν 
τη διαφορά του αποτελέσματος μεταξύ ενδαρθρικής 
και εξωαρθρικής έγχυσης. Συγκεκριμένα, ο Lynch 
και οι συνεργάτες23 του πέτυχαν, στους έξι μήνες, 
πλήρη ανακούφιση του άλγους στο 28% του πληθυ-
σμού τους και μερική ανακούφιση στο 28% επίσης. 
Οι εγχύσεις τους ήταν αποκλειστικά ενδαρθρικές με 
χρήση στεροειδών μακράς δράσεως. Η προσεκτική 

κλινική εκτίμηση σε συνδυασμό με την ακριβή, καθο-
δηγούμενη υπό αξονικό τομογράφο, έγχυση τοπικού 
αναισθητικού και στεροειδών οδηγεί σε υψηλότερα 
ποσοστά επιτυχίας. Το σύνδρομο της ιερολαγόνιας 
άρθρωσης φαίνεται πως αποτελεί μια πιο εφικτή 
διαγνωστικά, οντότητα και συνεπώς περισσότερο 
ενδεικνυόμενη για την εφαρμογή αυτού του τύπου 
θεραπείας21. Τα αποτελέσματα από διάφορες μελέτες 
έδειξαν πως αυτή η θεραπευτική μέθοδος μπορεί 
να αποτελέσει ένα πολύ χρήσιμο εργαλείο για την 
αντιμετώπιση του αυχενικού, θωρακικού, πλευριτικού, 
οσφυϊκού και ιερολαγόνιου συνδρόμου.
Η επιλογή της άρθρωσης ή της ρίζας στην οποία 

θα γίνει η έγχυση γίνεται κατόπιν υποδείξεως του 
κλινικού γιατρού.
Γίνεται εντοπισμός του σημείου εισόδου με τον 

ΑΤ, μέτρηση του βάθους και της γωνίας εισόδου. Η 
προσπέλαση για τη ΘΜΣΣ, την ΟΜΣΣ και τις ιερολα-
γόνιες αρθρώσεις πραγματοποιείται από πίσω, και για 
την ΑΜΣΣ από εμπρός και πλάγια. Γίνεται χειρουρ-
γικός καθαρισμός της περιοχής και χρήση τοπικής 
αναισθησίας μέχρι το περιόστεο όπως περιγράφηκε 
ανωτέρω. Μετά την εισαγωγή βελόνας οσφυονωτιαί-
ας παρακέντησης 22G/9εκ. και σταδιακό έλεγχό της 
μέχρι τον επισκληρίδιο χώρο γίνεται για τη ΘΜΣΣ 
και την ΟΜΣΣ έγχυση 1 ml αέρα και για την ΑΜΣΣ 
1ml ιωδιούχου σκιαγραφικού για να επιβεβαιωθεί 
η θέση της βελόνας (να μην είναι ενδοσκληρίδια) 
και αμέσως μετά η έγχυση του αναλγητικού. Στις 
εγχύσεις που γίνονται ενδαρθρικά, δεν χρειάζεται 
προεγχυτικός έλεγχος. 
Το αναλγητικό διάλυμα αποτελείται από ένα 

κορτικοστεροειδές βραδείας δράσεως (π.χ. 0.5ml 

Εικ. 5 Εικ. 6
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βηταμεθαζόνη μαζί με 2-3 ml υδροχλωρικής λιδο-
καϊνης 1%. Η συνεδρία μπορεί να επαναληφθεί. Οι 
επιπλοκές είναι σπάνιες22. 

Θερμοκαυτηρίαση οστεοειδούς οστεώματος και 
επώδυνων οστικών μεταστάσεων
Το οστεοειδές οστέωμα είναι ένας καλοήθης 

αλλά εξαιρετικά επώδυνος όγκος που εμφανίζεται 
κυρίως στους εφήβους, χωρίς να μπορούν να απο-
κλεισθούν και άτομα μεγαλύτερης ηλικίας. Υπάρχουν 
τρεις θεραπευτικές προσεγγίσεις: η χειρουργική, η 
συντηρητική και η διαδερμική24. Η θερμοκαυτηρίαση 
(RFA) είναι μια διαδερμική επεμβατική πράξη με 
εξαιρετικά αποτελέσματα τόσο στην πρωτεύουσα 
θεραπεία του οστεοειδούς οστεώματος όσο και στην 
αντιμετώπιση του εμμένοντος άλγους μετά την ανεπι-
τυχή χειρουργική θεραπεία24,25,26. Παγκοσμίως πλέον η 
θερμοκαυτηρίαση θεωρείται η θεραπεία εκλογής για 
τα οστεοειδή οστεώματα. Η επέμβαση γίνεται πάντα 
με χορήγηση ενσυνείδητης αναισθησίας και χορήγηση 
midazolame και fentanyl στις προαναφερθείσες (στην 
οστική βιοψία) αναλογίες, γιατί κατά τη θερμοκαυ-
τηρίαση του πυρήνα, η επέμβαση είναι εξαιρετικά 
επώδυνη. Οι επιπλοκές σπανίζουν και συνίστανται 
κυρίως σε αιμάτωμα στα υπερκείμενα μαλακά μόρια 
της περιοχής3. 
Μια ακόμα εφαρμογή της θερμοκαυτηρίασης είναι 

η αντιμετώπιση του πόνου σε ασθενείς τελικού σταδίου 
με οστικές μεταστάσεις. Ο Gangi και οι συνεργάτες 
του27 πρώτοι περιέγραψαν τη χρήση, κατευθυνόμενης 
υπό ΑΤ, διαδερμικής έγχυσης διαλύματος αιθανόλης 
95% για την ανακούφιση του πόνου που προκαλού-
σαν 27 οστικές μεταστάσεις σε 25 ασθενείς, στους 
οποίους είχε ήδη χρησιμοποιηθεί ακτινοθεραπεία και/ή 
χημειοθεραπεία. Και οι Dupuy και Gevarez (1998 και 
2001, αντίστοιχα) παρατήρησαν ότι η θερμοκαυτη-
ρίαση μπορεί να αποτελέσει μια νέα μέθοδο απο-
τελεσματικής αντιμετώπισης των επώδυνων οστικών 
μεταστάσεων26,28,29. Οι ασθενείς τους ήταν ελεύθεροι 
άλγους μετά 6 μήνες, στις οστικές μεταστατικές εστίες 
που αντιμετωπίστηκαν με RFA30. 
Το σύνολο των αποτελεσμάτων αυτών μας οδηγεί 

στο συμπέρασμα ότι η θερμοκαυτηρίαση παρέχει μια 
εναλλακτική μέθοδο αντιμετώπισης των επώδυνων 
οστεολυτικών μεταστάσεων, ενώ βελτιώνει την ποιό-
τητα ζωής αυτών των ασθενών.
Η προσέγγιση των αλλοιώσεων γίνεται με την ίδια 

τεχνική με αυτή των βιοψιών. Για τις μεταστάσεις 
αρκεί η ενσυνείδητη αναλγησία.
Οι ασθενείς οι οποίοι υπόκεινται σε θερμοκαυτηρία-

ση έχουν όλοι προεπεμβατικό έλεγχο πηκτικότητας και 
πλήρη ενημέρωση ενώ νοσηλεύονται για μία νύχτα.
Χρησιμοποιούνται γεννήτριες και ηλεκτρόδια 

διαφόρων τύπων. Αφού προηγηθεί ο χειρουργικός 
καθαρισμός της περιοχής και μια τομή με νυστέρι, 
εφαρμόζεται, στα οστεοειδή οστεώματα κυρίως καθώς 
και στις μεταστάσεις που ο φλοιός είναι ανέπαφος, 
διάτρησή του με trocar οστικής βιοψίας. Θα πρέπει 
να έχουμε υπολογίσει να διέρχεται διαμέσου του το 
ηλεκτρόδιο. Αφού επιβεβαιώσουμε ότι το άκρο της 
συσκευής βρίσκεται περίπου 1εκ πλησίον του κέντρου 

της βλάβης απελευθερώνουμε αργά τα ηλεκτρόδια. 
Μετά από μία τελική σάρωση ελέγχου συνδέουμε τη 
συσκευή και τα ηλεκτρόδια με τη γεννήτρια. 
Εφαρμόζουμε παλμική ενέργεια για 15 λεπτά στα 

90-110 W. Η θερμοκρασία - στόχου κυμαίνεται μεταξύ 
80-1100C. Κατά τη διάρκεια της θερμοκαυτηρίασης, 
εγχύουμε μέσω του καναλιού εγχύσεως λιδοκαϊνη 2% 
προκειμένου να περιορίσουμε την πιθανή δυσφορία 
του ασθενούς και να μειώσουμε την υπερθέρμανση 
και την εξάχνωση των ιστών, με αποτέλεσμα τη με-
γαλύτερη πήξη της βλάβης. Όταν ολοκληρώσουμε 
τη θερμοκαυτηρίαση ελέγχουμε το αποτέλεσμα με 
ΑΤ δύο φάσεων μετά την ενδοφλέβια έγχυση σκια-
γραφικού. Η πιο άμεση επιπλοκή που παρατηρείται 
είναι το σύνδρομο μετά θερμοκαυτηρίαση που συνί-
σταται σε αδιαθεσία, ήπιο άλγος και μικρή δεκατική 
πυρετική κίνηση29.

Συμπέρασμα
Οι διαδερμικές πράξεις υπό καθοδήγηση αξονικού 

τομογράφου (βιοψίες, παροχετεύσεις, αρθρικές εγ-
χύσεις και θερμοκαυτηριάσεις) είναι ελάχιστα παρεμ-
βατικές τεχνικές, οι οποίες μπορούν να αποτελέσουν 
σημαντικά διαγνωστικά και θεραπευτικά εργαλεία 
στον χειρισμό της παθολογίας του μυοσκελετικού 
συστήματος. 

ABSTRACT
Percutaneous interventional procedures include a 

broad spectrum of minimal invasive techniques, which 
can be used as a useful dignostic and therapeutic tool. 
We review a number of percutaneous interventional 
procedures under CT guidance, including biopsies, 
abscess drainages, joint injections and radiofrequency 
thermal ablation of painful metastasis and osteoid 
osteomas.
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Εισαγωγή
Οι αθλητές με αναπηρίες προπονούνται πολύ 

σκληρά και η απώλεια ωρών προπόνησης και άθλη-
σης λόγω αθλητικών κακώσεων είναι πολύ σημαντική. 
Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν λίγα στοιχεία για 
το θέμα αυτό.
Συγγραφείς έχουν μελετήσει τις κακώσεις των 

αναπήρων1,2 αθλητών αλλά πρώτες οι Curtis and 
Dillon3 μετρήσαν και περιγράψαν την συχνότητα και 
τους τύπους των κακώσεων και αναφέρουν ότι η 
πλειονότητα (72%) των αθλητών περιγράφουν του-
λάχιστον μία κάκωση στην αθλητική τους ζωή. Έχει 
μελετηθεί επίσης και η σοβαρότητα των κακώσεων 
μετρούμενη με απώλεια ημερών από προπόνηση ή 
αγώνες. Οι Ferrara και Davis4 αναφέρουν ότι το 57% 
των κακώσεων των κορυφαίων αθλητών σε αμαξίδιο 
ήταν ελάσσονες, σημαντικές ήταν το 11% και μείζονες 
κακώσεις το 32%. Οι Taylor & Williams5 μελέτησαν 
την συχνότητα των κακώσεων σε κορυφαίους δρο-
μείς με αμαξίδιο και ανάφεραν ότι ο μέσος όρος της 
απώλειας ήταν 14 μέρες (από 1 μέρα έως 1 χρόνο). 
Οι Ferrara & Buckley6 ανάφεραν ότι το 52% των 
κακώσεων που ανάφεραν 319 αθλητές με αναπηρίες 
ήταν ελάσσονες, το 29% ήταν σημαντικές και το 19% 
μείζονες. Επίσης ανάφεραν ότι το 24.3% των σημα-
ντικών κακώσεων ήταν ασθένειες, ότι το 25% των 
μειζόνων αφορούσαν τον ώμο και ότι το 40.3% των 
κακώσεων που υπέστησαν οι αθλητές με αμαξίδιο (μία 
από τις ομάδες που ελέχθηκαν) ήταν ελάσσονες. Ο 

Powell7 σε αθλητές χωρίς αναπηρίες βρήκε τα εξής 
ποσοστά: 70% ελάσσονες, 20% σημαντικές και 10% 
μείζονος βαρύτητας αθλητικές κακώσεις.
Οι αθλητές με κινητικές αναπηρίες χωρίζονται σε 

τρείς μεγάλες κατηγορίες αναπηρίας. Οι αθλητές με 
Κακώσεις Νωτιαίου Μυελού και με Πολιομυελίτιδα θεω-
ρούνται ως «Αθλητές σε Αναπηρικό Αμαξίδιο» (ΑΑΑ). 
Οι αθλητές με μη επιδεινούμενη εγκεφαλική βλάβη 
είτε εκ γεννετής είτε απότοκος κρανιοεγκεφαλικής 
κάκωσης θεωρούνται σαν «Αθλητές με Εγκεφαλική 
Παράλυση» (ΑΕΠ) έστω και αν αγωνίζονται σε ανα-
πηρικό αμαξίδιο. Την Τρίτη κατηγορία αποτελούν οι 
αθλητές με ακρωτηρισμούς καθώς και αθλητές με 
άλλες αναπηρίες, όπως αρθρογρύπωση, δυσμελία, 
αχονδροπλαστικοί νάνοι κ.λ.π. Οι αθλητές αυτοί 
ορίζονται ως «Οι Άλλοι Αθλητές» (ΟΑΑ).
Ο σκοπός της παρούσης μελέτης είναι να καθο-

ρίσει την απώλεια χρόνου των αθλητικών κακώσεων 
σε Έλληνες αθλητές με αναπηρίες και να συσχετίσει 
την βαρύτητα των κακώσεων με τον τύπο της κάκω-
σης, με την κατηγορία αναπηρίας, με το τμήμα του 
σώματος που συνέβη η κάκωση, με το άθλημα και 
με την περίοδο που συνέβη η κάκωση (προπόνηση 
– αγώνες) 

Υλικό και μέθοδος 
Η μελέτη είναι αναδρομική. Σε 180 Έλληνες αθλη-

τές με κινητικές αναπηρίες διανεμήθηκε ένα ειδικό 
ερωτηματολόγιο. Απάντησαν 139 αθλητές. Εκατόν 

1Τμήμα Φυσικής Και Ιατρικής Αποκατάστασης, ΓΝ «Ασκληπιείο», Βούλα
2Τμήμα Φυσικής Και Ιατρικής Αποκατάστασης, ΓΝ «Γ. Γεννηματάς», Αθήνα

Σοβαρότητα των αθλητικών κακώσεων σε αθλητές με αναπηρίες

∆ΗΜΗΤΡΙΟΣ ΠΑΤΑΤΟΥΚΑΣ1, I. ΣIOYTHΣ1, N. POYΣΣOΣ1, Σ. ΦΩΤΑΚΗ2, Β. ΑΓΓΕΛΗ1, Ν. ΣΩΡΡΑΣ1, 
Α. ΦΑΡΜΑΚΙ∆ΗΣ1, N. ΛΑΓΟΓΙΑΝΝΗΣ1

Σκοπός: Οι Αθλητές με Αναπηρίες λόγω των αθλητικών κακώσεων χάνουν χρόνο από τις προπονήσεις και 
τους αγώνες που είναι πολύ πολύτιμος. O σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να συγκρίνει την σοβαρότητα των 
κακώσεων με το είδος της αναπηρίας, το τμήμα του σώματος που συνέβη η κάκωση, το είδος του αθλήματος 
και τέλος με την περίοδο που η κάκωση συνέβη (προπόνηση ή αγώνες). 

Μέθοδος: 139 αθλητές απάντησαν σε ειδικό ερωτηματολόγιο για αθλητικές κακώσεις που τους ανάγκασαν 
να χάσουν τουλάχιστον μία μέρα αγώνων ή προπόνησης.

Αποτελέσματα: Στα αποτελέσματα φαίνεται ότι το 49.4% των 178 κακώσεων ταξινομήθηκαν σαν ελάσσονες 
(απώλεια <7 ημέρες), το 20.2% σαν σημαντικές (απώλεια 8-21 ημέρες) και το 30.3% σαν μείζονες (απώλεια >22 
ημέρες). Όλα τα κατάγματα (n=13), οι ρήξεις (n=7), η κατάκλιση (n=1) και η πνευμονία (n=1) ήταν μείζονες. 
Η πλειονότητα των κακώσεων μαλακών μορίων (52/108), των κτυπημάτων (5/8), των φουσκάλων (11/12), της 
οσφυαλγίας (6/8) ήταν ελάσσονες. Οι περισσότερες ουρολοιμώξεις (6/7) ήταν σημαντικές. Στους Αθλητές ΑΑΑ 
το 56% των κακώσεων ήταν ελάσσονες, στους ΑΕΠ το 53 % των κακώσεων ήταν σημαντικές και στους ΟΑΑ το 
56 % των κακώσεων ήταν ελάσσονες.

Συμπεράσματα: Φαίνεται ότι απώλεια χρόνου είναι πιο μεγάλη στους αθλητές με εγκεφαλική παράλυση (ΑΕΠ) 
παρά στις άλλες ομάδες. Η γνώση της βαρύτητας των κακώσεων θα βοηθήσει στην πρόληψή τους.

Book _APRIL.indb   231Book _APRIL.indb   231 25/5/2008   8:22:32 μμ25/5/2008   8:22:32 μμ

M
ed

ic
al

 A
nn

al
s



232 ΙΑΤΡΙΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ

δέκα πέντε άνδρες (82.7%) και 24 γυναίκες (17.3%) 
πήραν μέρος στην μελέτη. Ο μ.ο. ηλικίας των αθλητών 
ήταν 32.8±8.6 χρόνια (από 16 έως 56). Οι αθλητές 
είχαν μ.ο. 24.5±12.5 χρόνια από την έναρξη της 
αναπηρίας τους (από 3 έως 56). Το ερωτηματολόγιο 
περιελάμβανε τρία μέρη. Στο πρώτο μέρος ζητούνταν 
πληροφορίες σχετικά με δημογραφικά δεδομένα. Το 
δεύτερο μέρος είχε σχέση με κακώσεις και ασθένειες 
που σχετιζόταν με την άθληση και συνέβησαν καθ’ 
όλη την αθλητική ζωή του ανάπηρου. Η Αθλητική 
Κάκωση ορίζεται σαν «κάθε τραυματισμός ή ασθένεια 
ή επιπλοκή που αναγκάζει τον αθλητή να σταματήσει, 
να περιορίσει ή να τροποποιήσει την συμμετοχή του 

για τουλάχιστον μία ημέρα» όπως αναφέρεται από 
τους Ferrara και συν.8. Ο όρος Απώλεια Χρόνου χρη-
σιμοποιήθηκε από το National Athletic Injury Reporting 
System των Buckley and Powell9. Σύμφωνα με την 
μελέτη αυτή, η ελάσσονα κάκωση έχει απώλεια μέχρι 
7 ημέρες, η σημαντική έχει απώλεια 8-21 ημέρες και 
η μείζονα κάκωση έχει απώλεια 22 ημερών και άνω. 
Στο σημείο αυτό του ερωτηματολογίου ζητήθηκε από 
τους αθλητές να αναφέρουν το τμήμα του σώματος 
που συνέβη η κάκωση, το ιστορικό, τα σημεία και 
τα συμπτώματα, τον μηχανισμό της κάκωσης και την 
περίοδο που αυτή συνέβη. Σαν αθλητικές κακώσεις 
ορίστηκαν οι κακώσεις μαλακών μορίων, κατάγματα, 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1
∆ημογραφικά δεδομένα των αθλητών 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ 
ΑΝΑΠΗΡΙΑΣ

Νο Ηλικία Ανδρες Γυναίκες Χρόνια 
Αναπηρίας

Χρόνια συμμετοχής 
στο αθλητισμό των 

αναπήρων

Αθλητές με Αναπηρικό 
Αμαξίδιο

75 34.56±8.3 61 14 24.10±13.6 7.86±5.7

Αθλητές με 
Εγκεφαλική Παράλυση

33 29.69±7.4 27 6 27.66±8.6 6.15±4.5

Οι Άλλοι Αθλητές 31 31.90±9.1 27 4 22.29±12.8 6.90±3.6

ΣΥΝΟΛΟ 139 32.8±8.6 115 24 24.54±12.5 7.24±5.0

ΠΙΝΑΚΑΣ 2
Απώλεια χρόνου στις διαφορετικές κατηγορίες αναπηρίες

    
 

 

 
 

 
 

 
 

 % x2 p 

  No. % No % No %     

 2612:110=23.
7 

62 56 15 14 33 30 110 61.8   

 983:36=27.3 20 56 3 8 13 36 36 20.2 28.808 0,0001 

 740:32=23.1 8 25 17 53 7 22 32 18   

 4335:178 = 
24.3 

90 50.5 35 19.7 53 29.8 90 100 
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κτυπήματα, σχισίματα, φουσκάλες, ρήξεις (τενόντων, 
μηνίσκων, μυών), οσφυαλγία και τέλος οι νόσοι και 
οι επιπλοκές που σχετίζονται με την άθληση όπως 
οι κατακλίσεις, οι διαταραχές θερμορύθμισης, οι 
ουρολοιμώξεις και οι πνευμονίες. Κακώσεις μαλακών 
μορίων ορίστηκαν τα τραβήγματα, οι θλάσεις, οι 
διατάσεις, οι ορογονοθυλακίτιδες και οι τενοντίτιδες 
(3). Για την στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε η 
δοκιμασία χι-τετράγωνο.

Αποτελέσματα
Οι 75 ανήκαν στην ομάδα ΑΑΑ (14 τετραπληγικοί 

32 παραπληγικοί, 29 πολιομυελιτιδικοί), οι 33 ανήκαν 
στην ομάδα ΑΕΠ (18 περιπατητικοί, 15 σε αναπηρικό 
αμαξίδιο), και 31 ανήκαν στους ΟΑΑ (10 με ακρω-
τηριασμό άνω άκρου, 11 με ακρωτηριασμό κάτω 
άκρου and 10 «Άλλοι»). «Οι Άλλοι « Αθλητές ήταν 
1 με συγγενές εξάρθρημα του ισχίου, 1 με αγκυλο-
ποιητική σπονδυλίτιδα, 2 με παράλυση βραχιονίου 
πλέγματος, 1 με μυοπάθεια, 2 με πολυνευροπάθεια, 
1 με Charcot-Marie-Tooth, 1 με αρθρογρύπωση και 1 

με συγγενή ραιβοιποπποδία. Οι αθλητές της μελέτης 
μετείχαν σε 6 διαφορετικά παραολυμπιακά αθλήμτα. 
Οι 86 (61.9%) μετείχαν σε μόνο ένα άθλημα και οι 
υπόλοιποι 53 (38.1%) σε δύο και άνω. Στον Πίνακα 
1 εμφανίζονται όλα τα δημογραφικά δεδομένα.
Αναφέρθηκαν 178 κακώσεις από 69 αθλητές. Οι 

160 ήταν μυοσκελετικές κακώσεις και οι 18 ήταν 
νόσοι/επιπλοκές. 27 αθλητές ανάφεραν μόνο μία 
κάκωση. Οι υπόλοιποι 42 αθλητές ανάφεραν από 2 
έως 10 κακώσεις. Οι ελάσσονες κακώσεις αριθμούσαν 
το 50.5% των κακώσεων, οι σημαντικές το 19.7% και 
οι μείζονες το 29.8%. Ο μ.ο. της απώλειας ημερών 
για κάθε κατηγορία αναπηρίας ήταν 23.7 ημέρες για 
τους ΑΑΑ, 23.1 ημέρες για τους ΑΕΠ και 27.3 ημέρες 
για τους ΟΑΑ. Οι ΑΑΑ και οι ΟΑΑ εμφάνισαν περισ-
σότερο ελάσσονες κακώσεις από τις άλλες ομάδες 
ενώ οι ΑΕΠ περισσότερο σημαντικές κακώσεις (p = 
0.0001). Στον Πίνακα 2 εμφανίζονται όλες οι πληρο-
φορίες σχετικά με την κατανομή των κακώσεων σε 
κάθε κατηγορία αναπηρίας.
Όλα τα κατάγματα (p = 0.0001) και όλες οι ρήξεις 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3
Απώλεια χρόνου σε σχέση με τον τύπο της κάκωσης

     
 

   
 

% x2 p 

  No. % No % No %     

  
 

23.1 50  26  29  105 58.9 4.224 0,121 

 67.8 0  0  13 100 13 7.3 33.076 0,0001 

 5 11  1  0  12 6.7 8.971 0,113 

 13.1 1  6 85.
7 

0  7 3.9 20.233 0,001 

 7.4 9  1  1  11 6.2 4.617 0,099 

 7.1 6  1  1  8 4.5 2.048 0,359 

 
 

3 9 100 0  0  9 5.1 9.269 0,009 

 81.4 0  0  7 100 7 3.9 17.185 0,0002 

 60 0  0  1  1 0.6 Na  

 60 0  0  1  1 0.6 Na  

 4.2 4  0  0  4 2.3 Na  

 24.3 90 50.5 35 19.
7 

53 29.8 178 100 
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(p = 0.0002) αναφέρθηκαν σαν μείζονες κακώσεις με 
μέση απώλεια χρόνου 67.7 και 81.4 μέρες αντίστοιχα. 
Οι 7 αναφερθείσες ρήξεις ήταν μία ρήξη μηνίσκου, 
μία ρήξη μείζονα θωρακικού μυός, μία μερική ρήξη 
έσω πλαγίου συνδέσμου γόνατος και 4 μερικές ρή-
ξεις του μυοτενόντιου πετάλου του ώμου. Όλα τα 
επεισόδια θερμο- και κρυοπληξίας (p = 0.009) ήταν 
ελάσσονα με μέση απώλεια χρόνου 3 ημέρες και η 
πλειονότητα των ουρολοιμώξεων (p = 0.001) ήταν 
σημαντικές κακώσεις με μέση απώλεια χρόνου 13.1 
ημέρες (Πίνακας 3).
Η πλειονότητα των κακώσεων στα δάκτυλα (p = 

0.0004) και οι νόσοι/επιπλοκές (p = 0,0452) εμφανίζο-
νται σαν ελάσσονες παρά σαν σημαντικές ή μείζονες 
με απώλεια χρόνου 5.5 και 10.5 ημερών αντίστοιχα 
(Πίνακας 4) 
Οι πλειονότητα των κακώσεων στις ρίψεις με 

αμαξίδιο ήταν σημαντικές (p = 0004) με απώλεια 

χρόνου 26 ημέρες, στην κολύμβηση ήταν ελάσσονες 
(p = 0.008), με απώλεια χρόνου 21.6 ημέρες, στους 
δρόμους και τις ρίψεις ορθίων οι κακώσεις ήταν ελάσ-
σονες (p = 0.02) με απώλεια χρόνου 27.3 ημέρες και 
στο Μπάσκετ με Αμαξίδιο ήταν ελάσσονες (p = 0.03) 
με απώλεια χρόνου 16.8 ημέρες (Πίνακας 5).
∆εν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στην 

περίοδο που η κάκωση συνέβη (προπόνηση ή αγώνες) 
(Πίνακας 6).

Συζήτηση
Στην μελέτη μας πάνω από το μισό των αθλητικών 

κακώσεων ή/και νόσων ήταν ελάσσονος βαρύτητας 
και αυτό συμφωνεί με τα ευρήματα των άλλων 
μελετών4,6,11. Η ταξινόμηση των κακώσεων σύμφωνα 
με την απώλεια ημερών στην μελέτη μας ήταν η εξής: 
50.5% ελάσσονες κακώσεις, 19.7% σημαντικές και 
29.8% μείζονος βαρύτητας. Τα αποτελέσματα αυτά 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4
Απώλεια Χρόνου σχετικά με σωματική τοπογραφία της κάκωσης

    
 

 

 
 

 
 

 
 

 % x2 p 

  No. % No % N
o 

%     

 1 1  0  0  1 0.56 Na  

 42.3 11  7  12  30 16.85 2.892 0,235 

 27.2 13  6  12  31 17.41 1.561 0,458 

 90 0  0  2  2 1.12 Na  

 11 11  8  3  22 12.35 5.758 0,056 

 5.5 17 94   1 6 18 10.11 15.509 0,0004 

 28 7  1  5  13 7.3 1.407 0,494 

 25.75 1    3  4 2.24 Na  

 20.76 11  2  4  17 9.55 1.586 0,4524 

 31.22 7  4  7  18 10.11 1.165 0,5585 

 28.4 1  1  3  5 2.85 2.529 0,2824 

 10.5 10 59 6 35 1 6 17 9.55 6.193 0,0452 

 24.3 90  35  53  178 100 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5
Απώλεια Χρόνου Σχετικά με το άθλημα

ΠΙΝΑΚΑΣ 6
Απώλεια Χρόνου σχετικά με την περίοδο που η κάκωση συνέβη

    
 

 

 
 

 
 

 
 

 % x2 p 

  No. % No % No %     
   26.03 9 28 14 44 9 28 32 18 15.432 0,0004 

 21.61 24 71 1 3 9 26 34 19.1 9.464 0,0088 

   35 5  0  2  7 3.9 2.064 0,3563 

   
 

27.31 16 39 14 34 11 27 41 23.0 7.241 0,0268 

  
 

16.81 34 62 5 9 16 29 55 30.9 6.531 0,0382 

   
 

30 0  0  1  1 0.6 Na  

  
 

55.8 2  1  5  8 4.5 4.314 0,1157 

 24.3 90 50.5 35 19.7 53 29.8 178 100 

   
 

 
 

 
 

 
 

 % x2 p 

  No. % No % No %     

 24.08 48 48 21 21 31 31 100 56.2 0.619 0,7339 

  24.7 42 53.9 14 17.9 22 28.2 78 43.8   

 24.3 90 50.5 35 19.7 53 29.8 178 100 

είναι παρόμοια με τα αποτελέσματα των Ferrara & 
Davis4 και παρόμοια με τα αποτελέσματα των Ferrara 
& Buckley6 αλλά μόνο όσον αφορά τις ελάσσονες 
κακώσεις. Το συγκριτικά μεγαλύτερο ποσοστό των 
μειζόνων κακώσεων στην εργασία μας οφείλεται στον 

μεγάλο αριθμό των καταγμάτων και των ρήξεων οι 
οποίες ήταν όλες μείζονες κακώσεις. 
Επίσης οι μείζονες κακώσεις στην εργασία μας 

(29.8%) εμφανίζονται να είναι περισσότερες σε 
σύγκριση με τους αθλητές χωρίς αναπηρίες (10%) 
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όπως αναφέρεται από τον Powell7. Η διάκριση αυτή 
οφείλεται στην ύπαρξη σοβαρής οστεοπόρωσης που 
αποτελεί παράγοντα κινδύνου για κατάγματα και που 
συνοδεύει τα άτομα με χρόνια νευρολογική αναπηρία 
και κυρίως αυτά με Κάκωση Νωτιαίου Μυελού. 
Πολλές κακώσεις στα άνω άκρα ήταν αρκετά 

σοβαρές με μέση απώλεια χρόνου μεγαλύτερη από 
τα υπόλοιπα μέρη του σώματος. Το αποτέλεσμα 
αυτό φαίνεται λογικό εφόσον τα άνω άκρα στους 
χρόνιους αθλητές χρήστες αναπηρικού αμαξιδίου 
χρησιμοποιούνται εκτός από τις έντονες αθλητικές 
δραστηριότητες και για όλες τις καθημερινές τους 
δραστηριότητες όπως η μεταφορά και η μετακίνηση 
μέσω της προώθησης του αμαξιδίου. Επιπροσθέτως 
το τραυματισμένο άνω άκρο αυτών των ατόμων είναι 
δύσκολο να θεραπευθεί μέσω της ακινητοποίησης.
Το ποσοστό των σημαντικών κακώσεων είναι με-

γαλύτερο στους αθλητές με εγκεφαλική παράλυση 
(ΑΕΠ) με μεγαλύτερη μέση απώλεια χρόνου συγκριτικά 
με τις άλλες ομάδες. Η εξήγηση για το εύρημα αυτό 
είναι το γεγονός ότι οι ΑΕΠ εκτός των κοινών αιτίων 
για αθλητικές κακώσεις παρουσιάζουν επιπλέον και 
περιορισμένο εύρος κίνησης των αρθρώσεων, σπαστι-
κότητα και δυσυντονισμό, καταστάσεις που προκαλούν 
επιπλέον φόρτιση στους μύες, τις αρθρώσεις και τους 
τένοντες των άνω άκρων κυρίως αλλά και των κάτω 
άκρων. Οι μέθοδοι πρόληψης στις περιπτώσεις αυτές 
είναι οι καθημερινές ασκήσεις διατάσεων (stretching), 
η σωστή προθέρμανση (warm up) και η απαραίτητη 
αποθεραπεία (cool down)1.
Τα κατάγματα και οι ρήξεις είναι γνωστό ότι 

είναι μείζονες αθλητικές κακώσεις με μεγάλη μέση 
απώλεια ημερών. Στα άτομα με χρόνια νευρολογική 
αναπηρία, όπως η κάκωση νωτιαίου μυελού, η ύπαρ-
ξη της οστεοπόρωσης αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
για κάταγμα αλλά δεν επηρεάζει αρνητικά ούτε την 
διαδικασία επούλωσης ούτε την θεραπευτική προσέγ-
γιση. Οι ουρολοιμώξεις που είναι κοινές επιπλοκές 
σε άτομα με κακώσεις νωτιαίου μυελού χρειάζονται 
τόσες μέρες θεραπείας που τις κατατάσσουν στις 
σημαντικές κακώσεις.

Συμπέρασμα
Ο πρωταθλητισμός αποτελεί πεδίο μεγάλου εν-

διαφέροντος στα άτομα με αναπηρία. Οι αθλητικές 
κακώσεις αποτελούν μέρος αυτού του πεδίου και οι 
επαγγελματίες αποκατάστασης πρέπει να γνωρίζουν 
το αντικείμενο. Οι αθλητές με εγκεφαλική παράλυση 
πρέπει να έχουν πρόγραμμα πρόληψης με περισσότε-
ρες διατάσεις. Τέλος η γνώση της σοβαρότητας και 
της πρόληψης ανάμεσα σε διαφορετικές κατηγορίες 
αναπηρίας θα οδηγήσουν τελικά σε καλύτερη κατα-
νόηση και πληρέστερη πρόληψη των κακώσεων 

ABSTRACT
Severity of athletic injuries in athletes with disabilities
DIMITRIOS PATATOUKAS, I. SIOUTIS, N. ROUSSOS, FOTAKI S.,

 V. AGGELI, N. SORRAS, A. FARMAKIDIS, N. LAGOGIANNIS

Backround: Athletes with disabilities worked very 
hard for the 2000 Paralympic Games in Sydney. 

The time they lost due to athletic injuries was very 
important. 

Aim of the study: To compare the severity of an 
athletic injury with the type of injury, with the kind of 
disability, the body part, the sport and the period the 
injury occured.

Methods: One hundred thirty nine elite athletes 
with physical disabilities respond a questionnaire about 
sports – related injuries that cost them at least one 
day off from training or competition. 

Results: 49.4% of the178 injuries were classified 
as minor (missing < 7 days ), 20.2% as significant 
(missing 8 -21 days) and 30.3% as major (missing 
>22). All fractures (n=13), ruptures (n=7), pressure 
sores (n=1) and pneumonias (n=1) were major. The 
majority of soft tissue injuries (52/108), of contusions 
(5/8) of blisters (11/12), of low back pain (6/8) were 
minor, whereas the greater number of urinary tract 
infections (6/7) were significant In Wheelchair Users 
and in Disabled Athletes group, 56 % of injuries were 
minor, In the Cerebral Palsy group 53% of injuries 
were significant.

Conclusion: The time loss seems to be higher for 
minor injuries in “Wheelchair Users” group and in the 
group of “Disabled Athletes”. “Cerebral Palsy” athletes 
show a greater percentage in significant injuries.

Key words: sports injuries, disabled athletes, 
time loss
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Είναι γεγονός ότι η πιθανότητα λοιμώξεως ενός 
χειρουργικού τραύματος είναι άμεσα σχετιζόμενη 
με το είδος αλλά και την ποιότητα της επεμβάσεως 
που συντελείται5. Εξαρτάται, όμως, και από άλλους 
παράγοντες (όπως π.χ. από την ηλικία, τη φυσική 
κατάσταση, την ισχύ του ανοσοποιητικού αλλά και 
τη φύση των προβλημάτων υγείας του ασθενούς, 
καθώς και από τις επικρατούσες συνθήκες κατά τη 
διάρκεια της νοσηλείας του)5,6. Στον Πίνακα 1 παρου-
σιάζονται ονομαστικά οι τέσσερις κύριες κατηγορίες 
επεμβάσεων, με βάση την πιθανότητα ανάπτυξης 
μετεγχειρητικής λοίμωξης2. Στις λοιμώξεις χειρουρ-
γικού πεδίου περιλαμβάνονται οι επιπολής και οι εν 
τω βάθει χειρουργικές λοιμώξεις5. Οι πρώτες (που 
θα μας απασχολήσουν και παρακάτω) θα πρέπει: α)
να ελέγχονται έως και 30 ημέρες από την ημέρα διε-
ξαγωγής της επέμβασης, καθώς και β)να εμφανίζουν 
πυώδες έκκριμα στην τομή ή έστω, να χαρακτηρίζο-
νται από απομόνωση παθογόνων μικροοργανισμών 
στο τραύμα2. 
Στην παρούσα εργασία επιδιώκεται η παρουσία-

ση και κριτική θεώρηση των αποτελεσμάτων της 
καταγραφής της συχνότητας και της αιτιολογίας 

Εισαγωγή
Η Χειρουργική, τις τελευταίες δεκαετίες, υπήρξε 

μάρ τυρας μίας αξιοσημείωτης προόδου σε ό,τι αφορά 
στην πρόληψη του θνησιγενούς προβλήματος των 
χειρουργικών λοιμώξεων, χάρη στην προφυλακτική 
χρήση των αντιβιοτικών, αλλά και χάρη στη μεγάλη 
πρόοδο που συντελέστηκε στον ευρύτερο τομέα της 
φαρμακοποιίας1. Ωστόσο, η αλόγιστη χρήση των αντι-
βιοτικών (όχι μόνο από τους χειρουργούς, αλλά και 
από την ευρύτερη ιατρική κοινότητα) οδήγησε στην 
ανάπτυξη πολυανθεκτικών μικροοργανισμών, γεγονός 
που συνέβαλε στη συντήρηση των μετεγχειρητικών 
λοιμώξεων μεταξύ των ιδιαίτερα συχνών λοιμώξεων 
(καταλαμβάνοντας το 15-18% των νοσοκομειακών 
λοιμώξεων)2,3. Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, 
οι λοιμώξεις του χειρουργικού τραύματος αποτελούν 
τη δεύτερη πιο συχνή αιτία νοσοκομειακών λοιμώξε-
ων, έχοντας ως αποτέλεσμα την εκδήλωση περίπου 
500.000 λοιμώξεων και την επιβάρυνση του ομοσπον-
διακού προϋπολογισμού με 3,7 εκατομμύρια επιπλέον 
ημέρες νοσηλείας και 1,6 δισεκατομμύρια δολάρια 
(λόγω χρήσης επιπλέον νοσοκομειακών προϊόντων 
και υπηρεσιών)4. 
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1Γ΄ Χειρουργική Κλινική, Γ.Ν.Π. «Τζάνειο», Πειραιάς
2Εργαστήριο Υγιεινής & Επιδημιολογίας, Ιατρική Σχολή Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Αθήνα

Επιπολής λοιμώξεις χειρουργικού τραύματος στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική 
του Τζανείου Νοσοκομείου: συχνότητα και αιτιολογία

ΑΧΙΛΛΕΑΣ ΑΝΤΩΝΟΠΟΥΛΟΣ1, ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΑ ΚΑΛΟΠΗΤΑ2, ΑΠΟΣΤΟΛΟΣ ΖΑΡΡΟΣ2, 
ΙΩΑΝΝΗΣ ΠΑΠΑΘΕΟΦΑΝΗΣ1, ΕΥΑΓΓΕΛΙΑ ΞΗΡΟΥΧΑΚΗ2

Σκοπός της εργασίας ήταν ο προσδιορισμός της συχνότητας και της αιτιολογίας (προσδιορισμού του μι-
κροβιακού αιτίου) των επιπολής λοιμώξεων χειρουργικού τραύματος που εκδηλώθηκαν σε διάστημα ενός έτους, 
στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική του Γ.Ν.Π. «Τζάνειο». Η καταγραφή των περιστατικών διήρκεσε από 1/9/2004 έως 
και 31/8/2005. Επί συνόλου 927 ασθενών που υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένη ή επείγουσα χειρουργική 
επέμβαση, σημειώθηκαν 48 (5,18%) περιστατικά επιπολής λοιμώξεων χειρουργικού τραύματος, τα οποία και 
διερευνήθηκαν. Από τους 523 χειρουργηθέντες άνδρες εμφάνισαν λοίμωξη οι 22 (4,21%), ενώ, από τις αντί-
στοιχες 404 γυναίκες, λοίμωξη σημειώθηκε σε 26 (6,43%). Ο ηλικιακός μέσος όρος των χειρουργηθέντων που 
εμφάνισαν λοίμωξη ήταν τα 54,81 έτη (άνδρες: 50,6 έτη, γυναίκες: 58,53 έτη). Σημειώθηκε 1 θάνατος (2,08%) 
χειρουργηθέντος ασθενούς με λοίμωξη τραύματος. Από τις καλλιέργειες υλικού από τα διαπυηθέντα τραύματα 
ευρέθη: α)λοίμωξη από αερόβιους μικροοργανισμούς σε 46 ασθενείς (95,83%) και β)λοίμωξη από αναερόβιους 
μικροοργανισμούς σε 2 ασθενείς (4,17%). Εκ των 48 καλλιεργειών, ως πολυμικροβιακές αναδείχθηκαν οι 24 
(48,98%). Συνολικά απομονώθηκαν 92 στελέχη μικροοργανισμών, εκ των οποίων τα πιο συνήθη ήταν: Escheri-
chia coli (16,3%), Pseudomonas aeruginosa (13,04%), Staphylococcus aureus (13,04%), Enterococcus faecalis 
(8,7%), Klebsiella pneumoniae (7,61%), Staphylococcus epidermidis (6,52%), Proteus mirabilis (5,43%), Candida 
albicans (3,26%), Enterobacter cloacae (3,26%) και Streptococcus sanguis (3,26%). Από προηγούμενες μελέτες 
γνωρίζουμε ότι στο Γ.Ν.Π. «Τζάνειο», το ποσοστό των λοιμώξεων εγχειρητικού πεδίου αγγίζει το 14,54% του 
συνόλου των νοσοκομειακών λοιμώξεων, με μέση ηλικία των χειρουργηθέντων που εμφάνιζαν λοίμωξη τα 65,2 
έτη και θνητότητα 8,02%. Στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική, η μέση ηλικία των χειρουργηθέντων που εμφανίζουν 
επιπολής χειρουργική λοίμωξη έχει μειωθεί σημαντικά (54,81 έτη), με σημαντικό, ωστόσο, περιορισμό της 
θνητότητας (2,08%).
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επεισόδιο, στεφανιαία νόσο κλπ), υπεβλήθη σε κο-
λεκτομή και πλαγιοπλάγια αναστόμωση και κατέληξε 
λόγω σηπτικής και καρδιογενούς καταπληξίας (14 
ημέρες μετά την εισαγωγή του).
Στον Πίνακα 2 παρουσιάζεται η ηλικιακή και κατά 

φύλο κατανομή του συνόλου των χειρουργηθέντων 
και των χειρουργηθέντων που εμφάνισαν επιπολής 
λοίμωξη χειρουργικού πεδίου. Ο ηλικιακός μέσος 
όρος των χειρουργηθέντων που εμφάνισαν λοίμωξη 
ήταν τα 54,81 έτη, με επιμέρους μέσους όρους για 
τους μεν άνδρες τα 50,6 έτη, για δε τις γυναίκες 
τα 58,53 έτη.
Επί συνόλου 48 ασθενών που εμφάνισαν λοίμωξη, 

οι 46 ασθενείς (95,83%) έφεραν λοίμωξη από αερό-
βιους μικροοργανισμούς και 2 ασθενείς (4,17%) από 
αναερόβιους. Το 50% των καλλιεργειών τραύματος 
ήταν πολυμικροβιακές. Συνολικά απομονώθηκαν 92 
στελέχη μικροοργανισμών, καθώς και 3 στελέχη μυ-
κήτων. Σε 9 καλλιέργειες δεν αναπτύχθηκε κανένας 
μικροοργανισμός. Στο Σχήμα 1 αποτυπώνεται η συχνό-
τητα εμφάνισης των κυριοτέρων μικροοργανισμών.

Συμπεράσματα
Πρόσφατη μελέτη καταγραφής λοιμώξεων χειρουρ-

γικού πεδίου σε 14 ελληνικά νοσοκομεία, αναδεικνύει 
το πρόβλημα των υψηλών ποσοστών εμφάνισης λοιμώ-
ξεων χειρουργικού πεδίου στη χώρα μας, συγκριτικά 
με άλλες ανεπτυγμένες χώρες7. Από προηγούμενες 
μελέτες των Λέντζα και συν. (2003)8 γνωρίζουμε ότι 
στο Γ.Ν.Π. «Τζάνειο», το ποσοστό των λοιμώξεων 
εγχειρητικού πεδίου αγγίζει το 14,54% του συνόλου 

(προσδιορισμού του μικροβιακού αιτίου) των επιπολής 
λοιμώξεων χειρουργικού τραύματος που εκδηλώθηκαν 
σε διάστημα ενός έτους, στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική 
του Γ.Ν.Π. «Τζάνειο».

Υλικό και μέθοδοι
Η καταγραφή των περιστατικών διήρκεσε από την 

1η Σεπτεμβρίου 2004 έως και την 31η Αυγούστου 
2005. Επί συνόλου 927 ασθενών που υποβλήθηκαν σε 
προγραμματισμένη ή επείγουσα χειρουργική επέμβα-
ση στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική του Γ.Ν.Π. «Τζάνειο», 
σημειώθηκαν 48 (5,18%) περιστατικά επιπολής λοι-
μώξεων χειρουργικού τραύματος, τα οποία και διε-
ρευνήθηκαν τόσο σε επίπεδο πληροφοριών (στοιχεία 
ασθενή, ηλικία, φύλο, ιστορικό, είδος επεμβάσεως) 
όσο και σε επίπεδο μικροβιολογικού προσδιορισμού 
του αιτίου της λοίμωξης (με τις συνήθεις τεχνικές). 
Η στατιστική αξιολόγηση των ευρημάτων έγινε με τη 
χρήση προγράμματος SPSS-10 για Windows.

Αποτελέσματα
Στον Πίνακα 1 παρουσιάζεται η συχνότητα εμφάνι-

σης επιπολής χειρουργικών λοιμώξεων ανά κατηγορία 
επέμβασης που έλαβε χώρα κατά το διάστημα μελέτης 
στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική. Πρέπει να σημειωθεί ότι 
από όλους τους ασθενείς που εμφάνισαν επιπολής 
λοίμωξη χειρουργικού πεδίου, μόνο ένας κατέληξε. 
Πρόκειται για έναν άνδρα 91 ετών που προσήλθε σε 
ημέρα γενικής εφημερίας της Κλινικής με ισχαιμική 
νέκρωση σιγμοειδούς. Ο ασθενής έπασχε από πολ-
λαπλά συνοδά προβλήματα (αγγειακό εγκεφαλικό 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1
Συχνότητα εμφάνισης επιπολής χειρουργικών λοιμώξεων ανά κατηγορία επεμβάσεων σε σύγκριση με την 

πιθανότητα εκδήλωσης μετεγχειρητικής λοίμωξης2

Κατηγορία επεμβάσεως Πραγματοποιήθηκαν συνολικά Εμφάνισαν λοίμωξη Αποδεκτό ποσοστό

Καθαρή 478 20 (4,18 %) 1 - 5 %

Καθαρή-μολυσμένη 279 19 (6,81 %) 3 - 11 %

Μολυσμένη 143 13 (9,09 %) 10 - 17 %

Ρυπαρή και μολυσμένη 27 6 (22,2 %) > 27 %

ΠΙΝΑΚΑΣ 2
Ηλικιακή και κατά φύλο κατανομή του συνόλου των χειρουργηθέντων και των χειρουργηθέντων που εμφάνι-

σαν επιπολής λοίμωξη χειρουργικού πεδίου

Χειρουργηθέντες Χειρουργηθέντες που εμφάνισαν λοίμωξη

Ηλικία Άνδρες Γυναίκες Σύνολο Άνδρες Γυναίκες Σύνολο

14-18 16 4 20 (2,16%) 1 0 1 (2,08%)

19-45 125 110 235 (25,35%) 6 6 12 (25%)

45-60 119 96 215 (23,19%) 9 9 18 (37,5%)

61+ 263 194 457 (49,3%) 6 11 17 (35,42%)

Σύνολο: 523 404 927 (100%) 22 26 48 (100%)
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Οι Λέντζας και συν. (2003)9 κατέγραψαν υψηλότερα 
ποσοστά πολυμικροβιακών λοιμώξεων (71,18% έναντι 
50% της Γ΄ Χειρουργικής), καθώς και συντριπτικά 
υψηλότερα ποσοστά λοιμώξεων από αναερόβιους 
μικροοργανισμούς. Η μικροβιακή αιτιολογία, ωστόσο, 
των λοιμώξεων αυτών διαφέρει αρκετά (τόσο ως προς 
τα στελέχη, όσο και ως προς τη συχνότητα τους) 
από τα ευρήματα μας. Σταθερό εύρημα παραμένει 
η πρωτοκαθεδρία της Escherichia coli, καθώς και η 
υψηλή συχνότητα απομόνωσης του Staphylococcus 
aureus (Σχήμα 1). Η φορεία του τελευταίου φαίνεται 
να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 
λοιμώξεων τραύματος10, ενώ, σύμφωνα με το WHO-
NET (Ηλεκτρονικό ∆ίκτυο Μελέτης της Μικροβιακής 
Αντοχής), το 2000 σημειώθηκαν στη χώρα μας 145 
λοιμώξεις χειρουργικού τραύματος από Staphylo-
coccus aureus επί συνόλου 786 καταγεγραμμένων 
περιπτώσεων (ποσοστό 18,4%)1. Κατά τα λοιπά, η 
Escherichia coli φαίνεται να παρουσιάζει μία μικρή 
άνοδο στη συχνότητα εμφάνισής της στις λοιμώξεις 
τραύματος (16,3% από 12,3% το 2000), όπως και 
η Pseudomonas aeruginosa (13,04% από 11,3% το 
2000).
Σε πρακτικούς όρους, η εργασία μας αυτή δίνει 

αισιόδοξα μηνύματα σχετικά με την αποτελεσματικό-
τητα της αντιμετώπισης των χειρουργικών λοιμώξεων 
στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική του Γ.Ν.Π. «Τζάνειο», χωρίς 
ωστόσο να αξιολογεί και την ακριβή τακτική προφυλα-
κτικής αντιμικροβιακής θεραπείας που ακολουθήθηκε, 
αλλά ούτε και τη θεραπευτική αντιμετώπιση των 
λοιμώξεων που προέκυψαν. Προτεραιότητα για τους 
ιατρούς και το προσωπικό της Κλινικής θα πρέπει, 

των νοσοκομειακών λοιμώξεων, με μέση ηλικία των 
χειρουργηθέντων που εμφάνιζαν λοίμωξη τα 65,2 έτη 
και θνητότητα 8,02%. Στη Γ΄ Χειρουργική Κλινική, η 
μέση ηλικία των χειρουργηθέντων που εμφανίζουν 
επιπολής χειρουργική λοίμωξη έχει μειωθεί σημαντικά 
(54,81 έτη), με σημαντικό, παράλληλα, περιορισμό 
της θνητότητας (2,08%).
Από τη μελέτη της ηλικιακής και κατά φύλο κα-

τανομής του συνόλου των χειρουργηθέντων και των 
χειρουργηθέντων που εμφάνισαν επιπολής λοίμωξη 
χειρουργικού πεδίου (Πίνακας 2), εντύπωση προκαλεί 
το γεγονός ότι η συχνότητα εμφάνισης λοίμωξης 
στην ηλικιακή ομάδα των 61+ ετών δεν είναι τόσο 
επιβαρημένη, όσο θα αναμενόταν (17 περιστατικά 
λοίμωξης επί συνόλου 457 χειρουργηθέντων, ποσοστό 
δηλαδή 3,72%). Αντιθέτως, παρατηρείται ένα δυσε-
ξήγητα υψηλό ποσοστό εμφάνισης λοίμωξης στους 
χειρουργηθέντες ηλικίας 45-60 ετών (18 περιστατικά 
λοίμωξης επί συνόλου 215 χειρουργηθέντων, ποσοστό 
δηλαδή 8,37%). Γεννώνται ερωτήματα σχετικά με το 
κατά πόσο το γεγονός αυτό έχει να κάνει με τους 
ίδιους τους ασθενείς και τη φύση των προβλημάτων 
της υγείας τους, ή με την εν γένει ακολουθούμενη 
τακτική ιατροφαρμακευτικής αντιμετώπισης των ηλι-
κιωμένων ασθενών1,5.
Σε ότι αφορά στη συχνότητα εμφάνισης επιπολής 

χειρουργικών λοιμώξεων ανά κατηγορία επεμβάσεων 
(Πίνακας 1), η Γ΄ Χειρουργική Κλινική του Γ.Ν.Π. «Τζά-
νειο» φαίνεται να εμφανίζει ικανοποιητικά ποσοστά 
σε όλες τις κατηγορίες των επεμβάσεων της, ιδιαι-
τέρως δε στις μολυσμένες και ρυπαρές-μολυσμένες 
επεμβάσεις της.
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Σχήμα 1. Οι συχνότεροι μικροοργανισμοί που απομονώθηκαν από τα υπό μελέτη χειρουργικά 
τραύματα που εμφάνισαν λοίμωξη
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(7.61%), Staphylococcus epidermidis (6.52%), Proteus 
mirabilis (5.43%), Candida albicans (3.26%), Entero-
bacter cloacae (3.26%) and Streptococcus sanguis 
(3.26%). It is known (from previous studies) that in 
Tzaneio General Hospital, the frequency of surgical 
infections reaches 14.54% of all hospital infections, 
with an average age of 65.2 years for the infected 
surgical patients and a mortality rate of 8.02%. In 
the 3rd Surgical Department, the average age of the 
patients that have developed a SSWI has significantly 
decreased, with a parallel significant limitation of the 
mortality rate (2.08%). 
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μικροβιακοί πληθυσμοί που ευθύνονται για την επιμόλυνση 
χειρουργικών τραυμάτων: αντιμετώπιση. Βιβλίο Περιλήψεων 8ου 
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30/11/2003, σ: 73.
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with wound infection. J Hosp Infect 1986; 8: 300-304.

πλέον, να είναι: α)η συγκράτηση σε χαμηλά ποσοστά 
της συχνότητας των χειρουργικών λοιμώξεων και της 
εξ αυτών θνητότητας, β) η βελτίωση όλων των πεδίων 
που επηρεάζουν αρνητικά τις λοιμώξεις (με έμφαση 
στις καθαρές και καθαρές-μολυσμένες επεμβάσεις), γ) 
η αναζήτηση αιτιών για το υψηλό ποσοστό εμφάνισης 
λοιμώξεων στους χειρουργηθέντες ηλικίας 45-60 ετών, 
καθώς και δ) η διαρκής θεώρηση των συχνοτήτων 
απομόνωσης των διαφόρων μικροοργανισμών, με 
στόχο τον έγκαιρο εντοπισμό τυχόν υπόπτων διακυ-
μάνσεων επιδημιολογικής σημασίας.
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Hussam Al-Humadi για τη βοήθειά του στην επεξερ-
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ABSTRACT
Superficial surgical wound infections in the 3rd Surgical 
Department of Tzaneio Hospital: incidence and etiology

ACHILLEAS ANTONOPOULOS, KONSTANTINA KALOPITA, 
APOSTOLOS ZARROS, IOANNIS PAPATHEOPHANIS, 

EVANGELIA XIROUHAKI

The aim of this study was to determine the incidence 
and the etiology (identification of the pathogen) of 
the superficial surgical-wound infections (SSWIs) that 
occurred in the 3rd Surgical Department of Tzaneio 
General Hospital, within a year’s period. Cases were 
recorded from 1/9/2004 until 31/8/2005. Over a total 
of 927 patients that underwent an elective or an emer-
gency surgical procedure, 48 (5.18%) cases of SSWIs 
were recorded and investigated. From a total of 523 
male surgical patients, 22 (4.21%) developed an infec-
tion, with the respective cases for female patients being 
26 (6.43%) among 404 patients. The average age of 
the patients that developed wound infection was 54.81 
years (men: 50.6, women: 58.83). One loss (2.08%) 
was recorded among the wound-infected patients. The 
culture of samples from the infected wound revealed: 
a) infection by aerobe microorganisms in 46 patients 
(95.83%), and b) infection by anaerobe microorganisms 
in 2 patients (4.17%). From a total of 48 cultures, 24 
(48.98%) were found to be polymicrobial. A total of 92 
microbial strains were isolated, among which the most 
common were: Escherichia coli (16.3%), Pseudomonas 
aeruginosa (13.04%), Staphylococcus aureus (13.04%), 
Enterococcus faecalis (8.7%), Klebsiella pneumoniae 
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υπέστρεψαν, οι μεταστάσεις στη σπονδυλική στήλη 
ήταν μικρότερες, αλλά εμφανίσθηκε μια μεγάλη αρι-
στερή οπισθοπεριτοναϊκή μάζα διαμέτρου 10cm, που 
πίεζε το νεφρό.
∆όθηκε χημειοθεραπεία με Farmorubicin, Holoxan, 

Uromitexan, Ifosfamide και Mesna σε κατάλληλες δό-
σεις. Ανταποκρίθηκε καλά και εξήλθε του νοσοκομείου 
σε καλή κατάσταση.
Πέθανε 19 μήνες μετά το χειρουργείο από τοπική 

υποτροπή και μεταστάσεις.
Πρόκειται για το πρώτο περιστατικό μυξοειδούς 

λιποσαρκώματος που εξορμάται από την οσφυϊκή 
μοίρα της σπονδυλικής στήλης περιγραφόμενο στη 
διεθνή βιβλιογραφία. Η οπισθοπεριτοναϊκή εντόπιση 
του όγκου είναι αρκετά συχνή¹. Σπάνιες μεταστά-
σεις στον εγκέφαλο², το κρανίο³ και τη θωρακική 
μοίρα της σπονδυλικής στήλης4 έχουν περιγραφεί. 
Νεότερες τεχνικές μοριακής βιολογίας, όπως TLS/
FUS-CHOP μεταγραφή5, μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
στη διάγνωση. Πρόκειται για σχετικά ακτινευαίσθη-
το όγκο6 κι η χημειοθεραπεία χρησιμοποιείται στην 
προχωρημένη νόσο.

2. Γυναίκα, 60 ετών, με ψηλαφητή μάζα παρα-
σπονδυλικά θωρακοοσφυϊκά αριστερά, διαμέτρου 5cm 
(Εικ. 3). Ολική χειρουργική αφαίρεση. Η ιστολογική 
διάγνωση ήταν κακόηθες ινώδες ιστιοκύτωμα (ινομυ-
ξοσάρκωμα). ∆εν δόθηκε συμπληρωματική θεραπεία. 
Παραμένει ασυμπτωματική μετά από τρία χρόνια.

3. Γυναίκα ηλικίας 35 ετών, η οποία προσήλθε 

Περιγραφή περιστατικών
1. Ο πρώτος ασθενής ήταν άνδρας, 34 ετών, με 

οσφυοϊσχιαλγία δεξιά και επισκληρίδια χωροκατακτη-
τική επεξεργασία διαμέτρου 6 cm, παρασπονδυλικά 
στο ύψος του 4ου και 5ου οσφυϊκού και πρώτου ιερού 
σπονδύλου. Υπήρχε διήθηση της δεξιάς εγκάρσιας 
απόφυσης του Ο5 σπονδύλου. Ο όγκος περνούσε 
μέσω του δεξιού τρήματος της Ι1 ρίζας στο σπονδυ-
λικό κανάλι. Στη μαγνητική τομογραφία ήταν υπόπυ-
κνος στην Τ1, υπέρπυκνος στην Τ2 και προσλάμβανε 
σκιαγραφικό. 
Αφαιρέθηκε μακροσκοπικά ολικά κι η ιστολογική 

διάγνωση ήταν λιπώδες μυξοσάρκωμα (Εικ.1). Στην 
ανοσοϊστοχημεία ήταν θετικός για VIM και S-100 
(Εικ. 2). Οι ενδοθηλιακοί δείκτες έδειξαν σημαντική 
αγγειογένεση. Οι AB PAS-AB και AB PAS-D απέδειξαν 
την αφθονία υαλουρονικού οξέος.
Παραπέμφθηκε σε ογκολογικό νοσοκομείο για 

περαιτέρω αντιμετώπιση.
Παρουσίασε εντός μηνός αιματογενή διασπορά 

στους Θ5,Θ6, Ο1 και Ο4 σπονδύλους, το ιερό οστό, 
τη δεξιά κοτύλη, 5 μεταστάσεις στο δεξιό και 4 στον 
αριστερό πνεύμονα, διηθημένους θωρακικούς λεμφα-
δένες και τον αριστερό ρινοφάρυγγα. 
Εδόθη άμεσα ακτινοθεραπεία, περιλαμβανομένων 

400cGy στην οσφυϊκή και ιερή μοίρα της σπονδυλικής 
στήλης και 375 cGy στη θωρακική περιοχή.
Ένα μήνα μετά την ακτινοθεραπεία οι θωρακικές 

μεταστάσεις παρέμειναν, οι παθολογικοί λεμφαδένες 
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Νευροχειρουργική Κλινική Νοσοκομείου ΚΑΤ1 και Νοσοκομείου Υγεία², 
Παθολογοανατομικό Εργαστήριο Νοσοκομείου ΚΑΤ³

Ινομυξολιπωματώδεις όγκοι σπονδυλικής στήλης 
Περιγραφή τεσσάρων σπανίων περιστατικών

Ν. ΣΑΚΕΛΛΑΡΙ∆ΗΣ1, Σ. ΠΟΜΩΝΗΣ², Σ. ΖΕΡΒΑΣ1, Γ. ΦΡΑΓΚΑΚΗΣ1, Α. ΑΝ∆ΡΟΥΛΗΣ1, Κ. ΒΛΑΧΟΣ1, 
Σ. ΣΠΥΡΑΤΟΣ², Ε. ΜΑΧΑΙΡΑ³, Γ. ΑΠΟΣΤΟΛΟΥ³.

Περιγράφουμε τέσσερα σπάνια περιστατικά ινομυξολιπωματωδών όγκων σπονδυλικής στήλης, που χειρουρ-
γήθηκαν στην κλινική μας εν σειρά την τελευταία εξαετία.

Άνδρας, 34 ετών, με οσφυοϊσχιαλγία δεξιά και όγκο διαμέτρου 6cm στο ύψος Ο5-Ι1. Ολική χειρουργική 
αφαίρεση. ∆ιάγνωση λιποειδές μυξοσάρκωμα. Αιματογενής διασπορά. Αντιμετώπιση με ακτινοθεραπεία και 
χημειοθεραπεία. Πέθανε μετά 19 μήνες.

Γυναίκα, 60 ετών, με οσφυοϊσχιαλγία αριστερά και όγκο διαμέτρου 5cm στην οσφυϊκή μοίρα. Ολική χει-
ρουργική αφαίρεση. ∆ιάγνωση ινομυξοσάρκωμα. Παραμένει εν ζωή μετά τρία χρόνια.

Γυναίκα, 35 ετών, με παρασπονδυλικό θωρακικό πόνο. Μάζα διαμέτρου 7cm, 7cm, εντός των παρασπον-
δυλικών μυών, στο επίπεδο Θ7-10. Ριζική ογκολογική αφαίρεση. ∆ιάγνωση ενδομυϊκό μύξωμα. Χωρίς υποτροπή 
μετά δυο χρόνια.

Γυναίκα, 62 ετών, με χαλαρή παραπάρεση. Μάζα εν μέρει επισκληρίδια και εν μέρει υποσκληρίδια στο ύψος 
Ο1-Ο2. Ολική αφαίρεση με πρωτότυπη παραλλαγή χειρουργικής τεχνικής. ∆ιάγνωση ινολίπωμα. ∆εν υπήρξε 
μόνιμη νευρολογική επιδείνωση, ούτε υποτροπή με παρακολούθηση ενός έτους.

Περιγράφεται η ιστολογική εικόνα, η χειρουργική τεχνική κι ανασκοπείται η διεθνής βιβλιογραφία.
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καρδιά. Ενδομυϊκά μυξώματα έχουν περιγραφεί, ιδί-
ως στους ώμους, τους γλουτούς και τα άνω άκρα. 
Η συχνότητα εμφάνισης είναι περίπου 1 περιστατικό 
ανά 1εκατομμύριο. Η παρασπονδυλική εντόπιση είναι 
πολύ σπάνια και ιδίως με το μεγάλο μέγεθος του 
παρόντος όγκου.
Έχουν περιγραφεί μεταλλάξεις του γονιδίου 

GNAS1. Στις περιπτώσεις αυτές ενίοτε συνυπάρχει 
εντοπισμένη οστική ινώδης δυσπλασία7.
Τα χαρακτηριστικά ευρήματα του ενδομυϊκού 

μυξώματος στη μαγνητική τομογραφία είναι τα εξής: 
Εντόπιση συνήθως στο γλουτό. Καλώς διαχωριζόμενη 
ενδομυϊκή μάζα, υπόπυκνη στις Τ1 και υπέρπυκνη 
στις Τ2 ακολουθίες. Μάζα ομοιογενής ή ελαφρά ανο-
μοιογενής επί υπάρξεως διαφραγματίων. Πρόσληψη 
σκιαγραφικού, ιδίως στους κυτταροβριθείς όγκους, 
με σπάνιο μυξώδες στρώμα. Ψευδοδιάφραγμα. Λίπος 
πέριξ της μάζας. Ενίοτε περιβάλλον οίδημα8.

στο Νοσοκομείο μας για παρασπονδυλικό θωρακικό 
πόνο. Μια μεγάλη μάζα ήταν ψηλαφητή πλαγίως της 
σπονδυλικής στήλης.
Ο νευροακτινολογικός έλεγχος έδειξε μάζα διαμέ-

τρου 7 cm, εντός των παρασπονδυλικών μυών, στο 
επίπεδο Θ7-10 (Εικ. 4-5).
Ο όγκος προσπελάσθηκε χειρουργικά μέσω παρα-

σπονδυλικής ευθείας οριζόντιας τομής. Αφαιρέθηκε 
ενιαία και ολικά. Η αποκόλληση από τους περιβάλ-
λοντες μύες ήταν ευχερής, εκτός από ένα σημείο 
πρόσφυσης σε παρασπονδυλική μυϊκή κατάφυση. Η 
πρόσφυση αφαιρέθηκε με όριο 1 cm.
Η παθολογοανατομική εξέταση έδειξε ότι ο όγκος 

ήταν ενδομυϊκό μύξωμα (Εικ. 6). Η ανοσοϊστοχημεία 
έδειξε όγκο θετικό στη βιμεντίνη, με υπόστρωμα 
υαλουρονικού οξέος (Εικ. 7). 
∆εν υπάρχει υποτροπή δυο χρόνια αργότερα.
Η κλασική εντόπιση του μυξώματος είναι στην 

Εικ. 2. Θετική VIM πρώτου περιστατικού. Λιπώδες μυξο-
σάρκωμα.

Εικ. 1. H-E πρώτου περιστατικού. Λιπώδες μυξοσάρκωμα. Εικ. 3. Επισκόπηση παρασπονδυλικής θωρακοοσφυϊκής μάζας 
στο δεύτερο περιστατικό: Ινομυξοσάρκωμα.

Εικ. 4. Αξονική τομογραφία τρίτου περιστατικού. Ενδομυϊκό 
μύξωμα.
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λογικής σημειολογίας, αποφασίσθηκε χειρουργική 
επέμβαση. Το λίπωμα προσπελάσθηκε με μέση τομή 
Ο1-Ο4. Αφαιρέθηκε αρχικά το υποδόριο μέρος, το 
οποίο οδηγούσε σε άνοιγμα της μήνιγγας, μέσω του 
οποίου το λίπωμα περνούσε ενδομηνιγγικά. Εγένετο 
πεταλεκτομή Ο1-Ο3. Το πάνω μέρος του λιπώματος 
ήταν συνδεδεμένο με το μυελικό κώνο. Ορισμένες 
ρίζες ανευρίσκονταν πολύ κοντά στην οπίσθια επι-
φάνεια μετά τη διάνοιξη της μήνιγγας, ενώ άλλες 
βρίσκονταν σε άλλα σημεία εντός του λιπώματος. Με 
τη βοήθεια μικροσκοπίου έγινε υπομονετική αφαίρεση 
του λιπώματος πέριξ κάθε μιας ρίζας, με τη χρήση 
μόνο υπερηχητικού αναρροφητήρα και χωρίς καμιά 
έλξη ή πίεση επί των νευρικών στοιχείων. Γύρω από 
κάθε ρίζα αφηνόταν λεπτό στρώμα λιπώματος, πάχους 
περίπου 1 χιλιοστού, από το φόβο καταστροφής της 
αιμάτωσης των ριζών. Τέλος αφαιρέθηκε η πρόσφυση 
του λιπώματος στο μυελικό κώνο. Η σύγκλιση έγινε 
κατά τα συνήθη.

Η διαφορική διάγνωση είναι από γάγγλια, γαγγλι-
ακές κύστεις, περιαρθρικές μυξοειδείς βλάβες κλπ. 
Γίνεται προσπάθεια αυτό να γίνει κατορθωτό και με 
βιοψία λεπτής βελόνας στις συνήθως μικρές αυτές 
βλάβες9.

4. Γυναίκα 58 ετών προσήλθε για προοδευτικά 
επιδεινούμενη παραπάρεση, δυσχέρεια ουρήσεως και 
άλγος από τριετίας.
Κατά την αντικειμενική εξέταση διαπιστώθηκε 

αδυναμία εγέρσεως από την καθιστή θέση κι αδυνα-
μία πελματιαίας κάμψεως άκρου ποδός άμφω, ιδίως 
αριστερά, αισθητικές διαταραχές, κατανομής Ο3 έως 
περιπρωκτικά άμφω, ιδίως αριστερά, νευρογενής κύστη 
περιφερικού τύπου με κινητικές κι αισθητικές διαταρα-
χές και άλγος περισσότερο καυστικού χαρακτήρα.
Ο νευροακτινολογικός έλεγχος έδειξε λίπωμα 

ιππουρίδας, εκτεινόμενο υποδόρια στο ύψος Ο3 και 
ενδομηνιγγικά στο ύψος Ο1-Ο2 (Εικ. 8).
Λόγω της προοδευτικά επιδεινούμενης νευρο-

Εικ. 6. H-E τρίτου περιστατικού. Ενδομυϊκό μύξωμα με 
διήθηση περιβάλλοντος μυός.

Εικ. 5. Μαγνητική τομογραφία τρίτου περιστατικού. Ενδο-
μυϊκό μύξωμα.

Εικ. 7. Alcian blue Pas τρίτου περιστατικού. Ενδομυϊκό 
μύξωμα με υπόστρωμα υαλουρονικού οξέος.

Εικ. 8. Προεγχειρητική μαγνητική τομογραφία τέταρτου 
περιστατικού. Ινολίπωμα.
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ματίου μπορούν να εμφανισθούν στο 5% του γενικού 
πληθυσμού11.
Στους ενήλικους έχουμε δει επιδείνωση επί μακρόν 

σταθερής κλινικής εικόνας επί κακώσεως ή εγχειρή-
σεως σπονδυλικής στήλης, όπως σε σπονδυλοδεσία 
για σκολίωση, η οποία σκολίωση μπορεί άλλωστε να 
οφείλεται στο λίπωμα.
Στη μαγνητική τομογραφία εμφανίζουν χαρακτηρι-

στικό σήμα, υπέρπυκνο στην Τ1 και υπόπυκνο στην 
Τ2, αντίθετα με τη μεγάλη πλειοψηφία των όγκων.
Στους ενήλικους υπάρχει απροθυμία για εγχείρηση. 

Αυτή οφείλεται στο ότι η κλινική πορεία είναι συνήθως 
καλοήθης, αλλά και στη δυσκολία ολικής αφαίρεσης 
του αμαρτώματος. Το λίπωμα είναι παραμυελικό 
(juxtamedullary). Αυτό σημαίνει ότι εξορμάται κάτωθεν 
της χοριοειδούς μήνιγγας κι έχει στενή πρόσφυση στο 
μυελικό κώνο και τις ρίζες. Έτσι, η μετεγχειρητική 
νευρολογική επιδείνωση είναι πολύ συχνή.
Αποφασίσαμε να χειρουργήσουμε την ασθενή 

μας λόγω της νευρολογικής επιδείνωσης κι έντονης 
πίεσης στη μαγνητική τομογραφία. Θεωρήσαμε ότι 
η μετεγχειρητική νευρολογική επιδείνωση μπορεί να 
οφείλεται στη στενή επαφή του λιπώματος με τα 
νευρικά στοιχεία. Αποφασίσαμε να χρησιμοποιήσουμε 
μόνο τον υπερηχητικό αναρροφητήρα. Γύρω από κάθε 
ρίζα αφήσαμε ένα λεπτό στρώμα λιπώματος , πάχους 
περίπου 1mm, ώστε να μην πιέσουμε τις ρίζες αλλά 
και για να διατηρήσουμε τα αγγεία των ριζών (vasa 
nervosum). Πρόκειται για παραλλαγή χειρουργικής 
τεχνικής μη αναφερόμενης στη βιβλιογραφία.
Με έκπληξη διαπιστώσαμε στη μετεγχειρητική αξο-

νική αλλά και μαγνητική τομογραφία ολική αφαίρεση 
του λιπώματος. Είτε το λεπτό υπόλειμμα υπέστρεψε 
είτε η διακριτική ικανότητα της μαγνητικής τομογρα-
φίας δεν επέτρεψε την απεικόνισή του. 
Η μέθοδος που περιγράφουμε είναι σημαντική 

και για τη συχνότερη μετεγχειρητική επιπλοκή αυτών 
των χειρουργείων, την επανακαθήλωση του νωτιαίου 
μυελού. Αυτή εμφανίζεται στο 10-20% των χειρουρ-
γημένων, συνήθως μετά από 1-2 χρόνια13. 

ABSTRACT
Fibromyxolipomatous tumors of the spine

N. SAKELLARIDIS, S. POMONIS, S. ZERVAS, G. FRAGAKIS, 
A. ANDROULIS, K. VLACHOS, S. SPYRATOS, H. MAHERA, 

G. APOSTOLOU

We describe four rare cases of fibromyxolipomatous 
tumors of the spine. These are: The first described 
patient of lipomatous myxosarcoma of the lumbar 
spine, who, despite total tumor removal, radiotherapy 
and chemotherapy, died from hematogenous metas-
tases 19 months later. A patient with total removal 
of a fibromyxosarcoma of the lumbar spine, without 
recurrence three years later. A patient with total re-
moval of a large paraspinal intramuscular myxoma of 
the thoracic area, without recurrence after two years. 
Finally, a patient with a cauda equina fibrolipoma, for 
which total removal was obtained with the use of a 
new variation of surgical technique.

Μετεγχειρητικά η ασθενής εμφάνισε μικρή επιδεί-
νωση της παραπαρέσεώς της. Τοποθετήθηκε ουρο-
καθετήρας, η βάδιση γινόταν με πι κι επιδεινώθηκε 
το καυστικό άλγος. Άρχισε φυσικοθεραπεία κι δόθηκε 
θεραπεία με φλουοξετίνη.
Η νευρολογική εικόνα άρχισε να βελτιώνεται. 10 

μέρες μετά το χειρουργείο αφαιρέθηκε ο ουροκαθε-
τήρας. 2 μήνες μετά άρχισε να βαδίζει με τρίποδο 
μπαστούνι. Ο πόνος μειώθηκε σημαντικά. 6 μήνες 
μετά το χειρουργείο βαδίζει χωρίς βοήθεια, επα-
νήλθε στο προηγούμενο επίπεδο δραστηριότητας κι 
η νευρολογική εξέτασή της είναι παρόμοια με την 
προεγχειρητική. Συνεχίζει να βελτιώνεται.
Η ιστολογική εξέταση έδειξε ινολίπωμα.
Η μαγνητική τομογραφία 6 μήνες μετά το χειρουρ-

γείο έδειξε ολική αφαίρεση του λιπώματος (Εικ. 9).
Τα λιπώματα είναι συγγενή αμαρτώματα. 
Μπορεί να προέρχονται από ανάπτυξη μεσοδέρ-

ματος σε παρεκκλίνουσα θέση στο έμβρυο ή από 
επιμονή και στη συνέχεια λιπώδη εκφύλιση της πρω-
τόγονης μήνιγγας10. Ειδικά τα οσφυοϊερά λιπώματα 
αναπτύσσονται κατά τη διάρκεια της δευτερογενούς 
δημιουργίας του νευρομυελικού καναλιού (secondary 
neurulation). Χωρίζονται σε ραχιαία τύπου 1, μεταβα-
τικά τύπου 2 και ουραία ή τελικά τύπου 311.
Κλινικά εμφανίζονται συχνά στην οσφυϊκή και 

ιερά περιοχή, ως αμιγή λιπώματα ή ως λιπομηνιγγο-
κήλες, περίπου σε 1:4000 γεννήσεις. Οι τελευταίες 
ξεχωρίζουν από το ότι στην περιοχή επαφής λιπώ-
ματος –μυελικού κώνου εμφανίζουν μυελόσχιση ως 
επί πλακώδους (placode), ραχιαία έλξη έξωθεν του 
σπονδυλικού σωλήνα ή ετερόπλευρη μηνιγγοκήλη12.
Και στις δυο περιπτώσεις μπορούν να προκαλέσουν 

επιδεινούμενη νευρολογική σημειολογία όχι μόνο λόγω 
αύξησης του μεγέθους τους αλλά και λόγω έκτασης 
του καθηλωμένου νωτιαίου μυελού (tethered cord), 
ειδικά στην περίοδο της ανάπτυξης.
Συχνά συνοδεύονται από δερματικές ανωμαλίες, 

περίπου στο 50% των ασθενών.
Ασυμπτωματικά μικρά λιπώματα του τελικού νη-

Εικ. 9. Μετεγχειρητική μαγνητική τομογραφία τέταρτου 
περιστατικού. Ολική αφαίρεση ινολιπώματος.
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246 ΙΑΤΡΙΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ

Σε σύγκριση με υγιείς περιπατητικούς, οι ασθενείς 
με κακώσεις του νωτιαίου μυελού εμφανίζουν σημα-
ντικές αλλαγές στη σύσταση των μαλακών μορίων. 
Οι τετραπληγικοί και παραπληγικοί ασθενείς χάνουν 
μυϊκή και οστική μάζα, αλλά η ποσότητα του λίπους 
τους αυξάνεται. Το γεγονός αυτό οφείλεται στο 
συνδυασμό μειωμένης φυσικής δραστηριότητας και 
μη ισορροπημένης διατροφής.
Το 85% των ασθενών που επιζούν τις πρώτες 24 

ώρες μετά την κάκωση είναι ακόμη ζωντανοί 10 χρόνια 
μετά. Σε όλα τα άτομα αυτά παρατηρείται αύξηση 
του σωματικού βάρους. Το αποτέλεσμα είναι ότι η 
θνησιμότητα λόγω καρδιαγγειακών νοσημάτων είναι 
διπλάσια στους τετραπληγικούς και παραπληγικούς 
ασθενείς σε σχέση με το γενικό πληθυσμό, αποτελούν, 
δε, τα καρδιαγγειακά νοσήματα τη δεύτερη συχνότερη 
αιτία θανάτου μεταξύ των ασθενών αυτών. 

 Το αυξημένο ποσοστό λίπους και το μειωμένο 
ποσοστό μυϊκής μάζας δηλώνει ότι οι μυς αντικαθί-
στανται από λίπος. Στους τετραπληγικούς ασθενείς οι 
μεταβολές αυτές παρατηρούνται τόσο στα άνω όσο 
και στα κάτω άκρα. Στους παραπληγικούς ασθενείς 
οι μεταβολές αυτές παρατηρούνται κυρίως στα κάτω 
άκρα, ενώ στα άνω άκρα η μυϊκή μάζα είναι σημα-
ντικά υψηλότερη σε σχέση με το γενικό πληθυσμό. 
Το γεγονός αυτό οφείλεται στη χρόνια, καθημερινή 
χρήση του αμαξιδίου από τους νέους και δραστήρι-
ους παραπληγικούς, που οδηγεί σε καλύτερη μυϊκή 
κατάσταση των άνω άκρων.
∆ιάφορες μελέτες έδειξαν ότι οι αλλαγές στη μυϊκή 

μάζα και λίπος των παραπληγικών ασθενών παρατη-
ρείται κυρίως τον πρώτο χρόνο μετά την κάκωση, 
ενώ στη συνέχεια η σύσταση των μαλακών μορίων 
σταθεροποιείται σε μια νέα κατάσταση ισορροπίας. Η 
σύσταση των μαλακών μορίων αλλάζει σημαντικά μέσα 
στους πρώτους 6 μήνες από την κάκωση του νωτιαίου 
μυελού: μελέτες έχουν δείξει ότι η ολική μυϊκή μάζα 
μειώνεται κατά περίπου 9.5% τους πρώτους 6 μήνες, 
ενώ η μυϊκή μάζα των κάτω άκρων μειώνεται κατά 
περίπου 15.1% τον πρώτο χρόνο. 
Η σύγκριση μεταξύ τετραπληγικών και παραπλη-

γικών ασθενών ανέδειξε χαμηλότερο ποσοστό μυϊκής 
μάζας και υψηλότερο ποσοστό λίπους στα άνω άκρα 
και σε ολόκληρο το σώμα στους τετραπληγικούς σε 
σύγκριση με τους παραπληγικούς. Σε όλους τους 

Τις τελευταίες δεκαετίες η επίπτωση των τραυ-
ματικών κακώσεων του νωτιαίου μυελού έχει αυξηθεί 
σημαντικά, ειδικά στις νεαρές ηλικίες. Οι κλινικές 
συνέπειες των βλαβών του νωτιαίου μυελού σε συνδυ-
ασμό με το χαμηλό επίπεδο φυσικής δραστηριότητας 
στους παραπληγικούς και τετραπληγικούς ασθενείς 
είναι οι κύριες αιτίες αύξησης της συχνότητας εμ-
φάνισης διαβήτη, οστεοπόρωσης και καρδιαγγειακών 
νοσημάτων στους ασθενείς αυτούς. H παρούσα μελέτη 
στοχεύει στην ανασκόπηση της ποσοτικής εκτίμησης 
των μεταβολών της σύστασης των μαλακών μορίων 
μετά από τραυματική κάκωση του νωτιαίου μυελού.

Συζήτηση
Η τραυματική κάκωση του νωτιαίου μυελού οδη-

γεί σε πλήρη ή μερική καταστροφή των νευρώνων 
στο επίπεδο της κάκωσης, με αποτέλεσμα αδυναμία 
μετάδοσης των νευρικών ώσεων περιφερικότερα της 
βλάβης. Τα νεύρα που εισέρχονται στο νωτιαίο μυ-
ελό κάτω από το επίπεδο της βλάβης αποκόπτονται 
μερικώς ή πλήρως από τον έλεγχο του εγκεφάλου. 
Οι νευρικές ώσεις που ξεκινούν από τον εγκέφαλο 
σταματούν στο ύψος του τραυματισμένου νωτιαίου 
μυελού. Οι νευρικές ρίζες που εισέρχονται στο νωτιαίο 
μυελό πάνω από το επίπεδο της βλάβης συνεχίζουν 
να λειτουργούν κανονικά. Έτσι, όταν η κάκωση αφορά 
την αυχενική μοίρα της σπονδυλικής στήλης οδηγεί 
στην παράλυση των τεσσάρων άκρων, δηλαδή σε 
τετραπληγία. Όταν η κάκωση αφορά τη θωρακική και 
οσφυϊκή μοίρα η παράλυση παρατηρείται στα κάτω 
άκρα, με κλινική εικόνα παραπληγίας. 
Οι τραυματικές βλάβες του νωτιαίου μυελού αφο-

ρούν στις περισσότερες περιπτώσεις νεαρά άτομα και 
κυρίως άνδρες. Τα συχνότερα αίτια είναι τα αυτοκι-
νητιστικά δυστυχήματα, οι πτώσεις, οι εγκληματικές 
ενέργειες και τα αθλήματα. Ως προς τη νευρολογική 
κατάσταση του ασθενούς, η συχνότερη είναι η ατελής 
τετραπληγία και ακολουθούν η πλήρης παραπληγία, 
η πλήρης τετραπληγία και η ατελής παραπληγία.
Υπάρχουν δύο τύποι βλάβης του νωτιαίου μυελού: 

οι ατελείς και οι πλήρεις. Η πλήρης βλάβη προκαλεί 
πλήρη απώλεια του μυϊκού ελέγχου και της αισθητι-
κότητας κάτω από το επίπεδο της. Η ατελής βλάβη 
μπορεί να επηρεάσει είτε τη μυϊκή λειτουργία είτε 
την αισθητικότητα περιφερικότερα.

ΙΑΤΡΙΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ   Τόμος KA', Τεύχος 4, Σελ. 246-248

Aκτινοδιαγνωστικό Τμήμα Ε.Ι.Α.Α., Αθήνα

Σύσταση μαλακών μορίων σώματος σε κάκωση νωτιαίου μυελού 

Ο. ΛΑΖΟΥΡΑ, Π. ΚΟΣΜΙ∆ΗΣ, Κ. ΚΑΛΟΚΑΙΡΙΝΟΥ, Β. ∆. ΑΝΤΩΝΙΟΥ, Λ. ΦΡΑΓΚΟΠΟΥΛΟΥ, Σ. ΣΤΑΘΟΠΟΥΛΟΥ, 
Κ. ΚΟΚΚΙΝΗΣ, Γ. ΖΑΒΡΑΣ, Π. ΠΑΠΑ∆ΑΚΗ
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των μετρήσεων των άκρων από τον κορμό, δηλαδή 
τη μέτρηση της μυϊκής μάζας και λίπους κατά πε-
ριοχή.
Είναι σημαντικό να εκτιμηθούν ποσοτικά οι αλλαγές 

στη σύσταση του σώματος δεδομένου ότι σχετίζονται 
με μυοσκελετικά και καρδιαγγειακά νοσήματα. Οι 
μετρήσεις DEXA είναι σημαντικές για τις μελέτη της 
σύστασης των μαλακών μορίων , καθώς έχουν πολύ 
υψηλή ακρίβεια. ∆ιακυμάνσεις στην εκτίμηση της 
οστικής μάζας και του λίπους παρατηρούνται όταν 
συγκρίνονται διαφορετικά μηχανήματα. Παρόλο που 
παρέχει μετρήσεις λίπους ανά περιοχή του σώματος, 
η DEXA δεν έχει τη δυνατότητα το σπλαχνικό λιπώδη 
ιστό όπως η CT και η MRI. 
Ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα που αντι-

μετωπίζουν τα άτομα μετά την τραυματική κάκωση 
του νωτιαίου μυελού είναι η παχυσαρκία, η οποία 
σχετίζεται με σοβαρά μυοσκελετικά και καρδιαγγειακά 
νοσήματα. Έτσι, ακριβείς μέθοδοι για την εκτίμηση 
της σύστασης των μαλακών μορίων είναι σημαντικές 
για τα άτομα αυτά. Τεχνικές όπως η υδροπυκνομε-
τρία, η πληθυσμογραφία και η φασματοσκοπία, που 
είναι σήμερα διαθέσιμες, στηρίζονται στο μοντέλο 
των 2 διαμερισμάτων, χωρίζοντας το σώμα σε λίπος 
και μάζα χωρίς λίπος (FM και FFM). Μειονεκτούν, 
επομένως, έναντι της DΕXA, η οποία βασίζεται στο 
μοντέλο των 3 διαμερισμάτων (λίπος, μυϊκή μάζα και 
οστική μάζα). Οι μέθοδοι αυτές, επίσης, στηρίζονται 
σε παραδοχές για τη σύσταση των μαλακών μορίων, 
οι οποίες μειώνουν την ακρίβεια των μετρήσεων. 
Έτσι, οι μέθοδοι αυτές δε μπορούν με ακρίβεια να 
εκτιμήσουν μικρές αλλαγές. 
Η DΕXA είναι ασφαλής, μη επεμβατική τεχνική, 

που επιτρέπει την ποσοτική εκτίμηση της ολικής 
οστικής μάζας [total body mineral mass (TBBMC)], 
της μάζας του λίπους [fat mass (FM)] και της μυϊκής 
μάζας [lean tissue mass (LTM)]. Η DΕXA έχει το πλε-
ονέκτημα έναντι των υπολοίπων μεθόδων μέτρησης 
ότι δεν απαιτεί παραδοχές για τη χημική σύσταση 
της μυϊκής μάζας. Τα μηχανήματα DΕXA έχουν 
συνεχώς αυξανόμενη διαθεσιμότητα, είναι ακριβή 
όταν ρυθμίζονται σωστά και ασφαλή για όλους τους 
ασθενείς. Έτσι, η DΕXA γίνεται μέθοδος εκλογής για 
την ακριβή μέτρηση λίπους και μυϊκής μάζας, τόσο 
στην κλινική πράξη, όσο και σε ερευνητικό επίπεδο. 
Το μειονέκτημα της DΕXA είναι ότι δεν μπορεί να 
πραγματοποιηθεί σε εγκύους.
Όλα τα μηχανήματα DΕXA λειτουργούν με βάση τις 

ίδιες αρχές: μια πηγή ακτίνων Χ εκπέμπει μια ευρεία 
δέσμη φωτονίων, η οποία φιλτράρεται για να δώσει 
δύο ενεργειακές κορυφές φωτονίων. Τα φωτόνια που 
εκπέμπονται διαπερνούν τους ιστούς του σώματος 
και η ενέργειά τους μεταβάλλεται ανάλογα με τα 
συστατικά του. Έτσι, στοιχεία χαμηλού ατομικού 
βάρους, όπως το υδρογόνο, ελάχιστα ενισχύουν τα 
φωτόνια, ενώ στοιχεία υψηλού ατομικού βάρους όπως 
το ασβέστιο, ενισχύουν έντονα. Επιπλέον, η διαφορά 
μεταξύ των δύο ενεργειακών κορυφών είναι χαρα-
κτηριστική για κάθε ιστό και επιτρέπει τη διάκριση 
μεταξύ λίπους, μυϊκής και οστικής μάζας. 
Μερικά συστήματα χρησιμοποιούν ακτινοβολία με 

ασθενείς με κάκωση του νωτιαίου μυελού, η ατελής 
βλάβη οδηγεί σε μικρότερη απώλεια μυϊκής και οστικής 
μάζας σε σύγκριση με την πλήρη βλάβη.
Η ολική οστική πυκνότητα του σώματος μεταξύ 

παραπληγικών/τετραπληγικών και υγιών ατόμων δεν 
διαφέρει σημαντικά. Παρόλ’ αυτά, η οστική πυκνό-
τητα στα παρετικά άκρα είναι σημαντικά μειωμένη 
στους ασθενείς με κάκωση του νωτιαίου μυελού σε 
σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό. Συγκεκριμένα, η 
οστική πυκνότητα στα κάτω άκρα των παραπληγι-
κών και τετραπληγικών είναι σημαντικά μειωμένη σε 
σχέση με τα υγιή άτομα, γεγονός που δείχνει ότι σε 
περιοχές κάτω από τη βλάβη παρατηρείται σημαντική 
οστική απορρόφηση. Τα αντίστροφα παρατηρούνται 
στα άνω άκρα των παραπληγικών , όπου η οστική 
πυκνότητα είναι αυξημένη. Τα τετραπληγικά άτομα 
έχουν χαμηλότερη οστική πυκνότητα στα άνω άκρα 
σε σχέση με παραπληγικά και υγιή άτομα. 
Η επίπτωση των καταγμάτων των κάτω άκρων είναι 

μεγαλύτερη στους παρετικούς ασθενείς σε σύγκριση 
με τον περιπατητικό πληθυσμό. Η πλήρης παράλυση 
οδηγεί σε μεγαλύτερη οστική απώλεια στα παρετι-
κά άκρα σε σύγκριση με την ατελή. Μελέτες έχουν 
δείξει ότι η μυϊκή μάζα των κάτω άκρων έχει ισχυρή 
γραμμική συσχέτιση με την οστική πυκνότητα τόσο 
στα περιπατητικά άτομα όσο και στα άτομα με ατελή 
πάρεση. Στους ασθενείς με πλήρη βλάβη, όμως, η 
συσχέτιση αυτή είναι πολύ ασθενέστερη, καθώς η 
ποσότητα του οστού ανά μονάδα μυϊκής μάζας είναι 
μικρότερη σε σύγκριση με τους περιπατητικούς. 

 Η ηλικία και η διάρκεια της παράλυσης επηρεάζουν 
τη σύσταση των μαλακών μορίων. Η προχωρημένη 
ηλικία και η μεγάλη διάρκεια παράλυσης σχετίζονται 
με μεγαλύτερη απώλεια μυϊκής μάζας και αύξηση λιπώ-
δους μάζας, τόσο στα άκρα όσο και στον κορμό.

Oι σκελετικοί μύες είναι το μεγαλύτερο μη λιπώ-
δες τμήμα του σώματος και παίζουν σημαντικό ρόλο 
στη φυσική δραστηριότητα και σε πολλές βιοχημικές 
διαδικασίες. Η μελέτη της περιοχικής κατανομής της 
μυϊκής μάζας είναι σε πολλές περιπτώσεις χρήσιμη. 
Οι μέθοδοι μελέτης της όμως, δεν είναι ακόμη πολύ 
αναπτυγμένες. Σήμερα, οι πιο ακριβείς in vivo μέ-
θοδοι είναι η πολυτομκή υπολογιστική τομογραφία 
(CT) και ο μαγνητικός συντονισμός (MRI) . Παρόλο 
που οι μέθοδοι αυτές αποτελούν τεχνολογική πρό-
οδο και χρησιμοποιούνται ως μέθοδοι αναφοράς, η 
εφαρμογή τους στην καθημερινή κλινική πράξη αλλά 
και στο ερευνητικό έργο είναι περιορισμένη λόγω 
υψηλού κόστους και μειωμένης διαθεσιμότητας των 
μηχανημάτων. Η CT έχει επίσης το μειονέκτημα της 
έκθεσης των ασθενών σε ακτινοβολία. 
Η εισαγωγή της μεθόδου διπλοενεργειακής απορ-

ρόφησης ακτίνων Χ [dual-energy X-ray absorptiometry 
(DEXA)] έδωσε τη δυνατότητα μέτρησης της περιοχι-
κής μυϊκής μάζας in vivo με χαμηλότερο κόστος και 
μικρότερη έκθεση στην ακτινοβολία συγκριτικά με τη 
CT. Η DEXA επιτρέπει τον αρχικό διαχωρισμό του 
σώματος σε δύο τμήματα: μαλακά μόρια και οστική 
μάζα. Τα μαλακά μόρια μπορούν να διαχωριστούν σε 
λίπος και μάζα χωρίς λίπος. Τα συστήματα ολόσωμης 
μέτρησης DEXA επιτρέπουν επίσης, τον διαχωρισμό 
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combined with diminished physical activity in paraple-
gic and tetraplegic patients are the main causes of 
increased incidence of diabetes, osteoporosis and 
cardiovascular diseases in this group of patients. 
Τhe present study aims to review the quantitative 
evaluation of body composition changes after spinal 
cord injuries. 

Key words: spinal cord injury, soft tissue body 
composition.
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τη μορφή δέσμης, ενώ άλλα με τη μορφή βεντάλιας. 
Τα δεύτερα είναι ταχύτερα σε σύγκριση με τα πρώτα 
και απαιτούν μόνο λίγα λεπτά για κάθε σάρωση. Ο 
ασθενής ξαπλώνει εντός των ορίων του πεδίου σάρω-
σης και παραμένει ακίνητος καθ’ όλη τη διάρκεια της 
εξέτασης. Το μηχάνημα σαρώνει όλη την επιφάνεια 
του σώματος, εκπέμποντας διπλοενεργειακή ακτινο-
βολία, η οποία διαπερνά τους ιστούς και μετράται 
από τον ανιχνευτή. Οι δύο ακτινοβολίες διαφορετικής 
ενέργειας επιτρέπουν τη διαφοροποίηση των οστών 
από τα μαλάκά μόρια, καθώς η μία απορροφάται 
κυρίως από τα μαλακά μόρια κι η άλλη από τα οστά. 
Το ποσό που απορροφάται από τα μαλακά μόρια 
αφαιρείται από το συνολικό ποσό της ακτινοβολίας 
Χ που απορροφάται, ώστε το ποσό που απομένει να 
αντιστοιχεί στην οστική πυκνότητα. 
Η έκθεση στην ακτινοβολία είναι πολύ μικρότερη 

σε σύγκριση με μια ακτινογραφία θώρακος και επι-
τρέπει τις μελέτες τόσο στα παιδιά όσο και στους 
ενηλίκους. Οι μετρήσεις δεν επιτρέπονται σε περί-
πτωση εγκυμοσύνης. Προβλήματα κατά τη μέτρηση 
παρουσιάζονται, επίσης, στην περίπτωση υπέρβαρων 
ατόμων, για τα οποία πιθανόν να μην επαρκεί το 
πεδίο σάρωσης.
Συμπερασματικά, η ποσοτική εκτίμηση των με-

ταβολών της σύστασης των μαλακών μορίων στους 
τετραπληγικούς και παραπληγικούς ασθενείς είναι 
σημαντική. Η πιο ευρέως διαδεδομένη σήμερα μέθο-
δος για την ποσοτική αυτή εκτίμηση είναι η DΕXA, 
μια μέθοδος απλή, ασφαλής, ακριβής και σχετικά 
χαμηλού κόστους. 

ABSTRACT
Soft tissue body composition in spinal cord injury

O. LAZOURA, P. KOSMIDIS, Κ. ΚΑLΟΚERINOU,
 V.D. ANTONIOU, L. FRΑGOPΟULΟU, S. STATHOPOULOU,

 K. KOKKINIS, G. ΖΑVRΑS, P. PΑPΑDΑΚI

Spinal cord injuries are more and more common 
during the last decades, especially among young 
people. Clinical consequences of spinal cord injuries 
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Στην παρούσα ανασκόπηση αναφέρονται και αξι-
ολογούνται οι κυριότερες μέθοδοι μετεγχειρητικής 
αναλγησίας των ασθενών που υποβάλλονται σε μεί-
ζονες θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις.

Συστηματική αναλγησία
Οπιοειδή
Τα συστηματικώς χορηγούμενα οπιοειδή είναι 

αποτελεσματικά στον έλεγχο αυτού καθεαυτού του 
μετεγχειρητικού πόνου αλλά η αντιμετώπιση του οξέος 
πόνου που συνοδεύει τον βήχα ή την κίνηση απαιτεί 
επίπεδα φαρμάκων στο αίμα τα οποία προκαλούν 
καταστολή και υποαερισμό στους περισσότερους 
ασθενείς.14 
Επίσης όταν χορηγούνται με συστήματα χορή-

γησης που καθορίζονται από τον ασθενή ο έλεγχος 
του πόνου δεν είναι ικανοποιητικός ενώ ο ύπνος των 
ασθενών διακόπτεται όταν τα επίπεδα του φαρμάκου 
στον ορό υπολείπονται των θεραπευτικών.15 

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα
Η χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρ-

μάκων όχι μόνον ελαττώνει κατά 30% την πρόσληψη 
οπιοειδών μετά από θωρακοτομή αλλά είναι και πολύ 
χρήσιμη στην αντιμετώπιση του άλγους του σύστοιχου 
ώμου που συχνά εμφανίζεται μετεγχειρητικά.16 
Ο πόνος του σύστοιχου με την θωρακοτομή ώμου 

είναι μυοσκελετικής προέλευσης και δεν ανταποκρί-
νεται ούτε στην συστηματική χορήγηση οπιοειδών 
ούτε στην επισκληρίδιο αναλγησία.
Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα δρουν 

μέσω αναστρέψιμης αναστολής της κυκλοοξυγενάσης 
εξασφαλίζοντας έτσι αντιφλεγμονώδη και αναλγητική 
δράση για τους ασθενείς αλλά προκαλούν ενίοτε και 
διαταραχή της λειτουργίας των αιμοπεταλίων, γα-

Εισαγωγή
Οι μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό 

σύστημα μετά από θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις 
συνιστούν σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνητότη-
τας των ασθενών.
Το 1990 η συχνότητα των σοβαρών μετεγχειρητικών 

επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα ήταν 15-20%. 
Σήμερα η συχνότητα μειώθηκε στο 10%.1

Η σπουδαιότερη αιτία αυτής της σημαντικής ελάτ-
τωσης της συχνότητας των μετεγχειρητικών επιπλοκών 
είναι ο αποφασιστικός έλεγχος του μετεγχειρητικού 
πόνου.2,3,4

Ο πόνος της θωρακοτομής είναι εξαιρετικά έντο-
νος, οφείλεται σε πολλούς παράγοντες ενώ η εντό-
πισή του επιδεινώνει την ήδη επηρεασμένη από την 
επέμβαση αναπνευστική λειτουργία.
Η συχνότητα του χρόνιου πόνου μετά από θωρα-

κοτομή είναι 44%-67% αλλά μόνον σε ποσοστό 25% 
είναι σοβαρός.5-8

Η προσέγγιση με Video-Assisted Thoracic Surgery-
VATS μειώνει αισθητά το μετεγχειρητικό άλγος των 
ασθενών εν τούτοις ακόμη και με αυτή την ελάχιστα 
επεμβατική παρέμβαση η χρόνια δυσφορία καταγράφει 
συχνότητα 63%.9-11

Οι γυναίκες αλγούν περισσότερο από τους άν-
δρες και είναι λογικό να αναμένουν βελτίωση από 
τη χορήγηση και εφαρμογή αναλγητικών φαρμάκων 
και τεχνικών.12

Υφίστανται πολλές αισθητικές προσαγωγοί οδοί 
που μεταφέρουν αλγογόνα ερεθίσματα μετά τη θω-
ρακοτομή13 (Πίνακας Ι).
Ο αποτελεσματικός έλεγχος του πόνου δεν είναι 

εύκολος επειδή δεν υπάρχει μία και μόνη αναλγητική 
τεχνική που να αναστέλλει όλες τις πηγές προέλευ-
σής του.
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Μετεγχειρητική αναλγησία μετά από θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις

ΝΙΚΟΣ ΜΠΑΛΤΑΓΙΑΝΝΗΣ, ∆ΗΜΗΤΡΙΟΣ ΑΝΑΓΝΩΣΤΟΠΟΥΛΟΣ, ΜΑΓ∆Α ΒΙΟΛΑΡΗ, ΝΑΥΣΙΚΑ ΚΑΛΑΤΖΗ, 
ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ ΣΤΡΟΥΜΠΟΥΛΗΣ, ΦΩΤΙΟΣ ΥΦΑΝΤΙ∆ΗΣ, ΜΙΧΑΛΗΣ ΜΙΧΑΗΛΙ∆ΗΣ, ΧΡΙΣΤΙΝΑ ΜΙΧΑΛΟΛΙΑΚΟΥ 

Οι μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα μετά από θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις 
συνιστούν σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνητότητας των ασθενών.

Ο πόνος της θωρακοτομής είναι εξαιρετικά έντονος, οφείλεται σε πολλούς παράγοντες ενώ η εντόπισή του 
επιδεινώνει την ήδη επηρεασμένη από την επέμβαση αναπνευστική λειτουργία.

Ο αποτελεσματικός έλεγχος του πόνου δεν είναι εύκολος επειδή δεν υπάρχει μία και μόνη αναλγητική 
τεχνική που να αναστέλλει όλες τις πηγές προέλευσής του.

Στην παρούσα ανασκόπηση αναφέρονται και αξιολογούνται οι κυριότερες μέθοδοι μετεγχειρητικής αναλγη-
σίας των ασθενών που υποβάλλονται σε μείζονες θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις.

Λέξεις κλειδιά: μετεγχειρητική αναλγησία, θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις, επισκληρίδια αναλγησία
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Πρεγκαμπαλίνη-pregabalin (lyrica)
Η πρεγκαμπαλίνη χρησιμοποιείται για τη θεραπεία 

ενηλίκων ασθενών με νευροπαθητικό πόνο ο οποίος 
οφείλεται σε βλάβη των νεύρων κυρίως μετά θω-
ρακοτομή. Το Lyrica χρησιμοποιείται επίσης για τη 
θεραπεία του περιφερικού νευροπαθητικού πόνου, 
όπως ο πόνος των διαβητικών ασθενών ή των ασθενών 
που πάσχουν από έρπη ζωστήρα, και του κεντρικού 
νευροπαθητικού πόνου, όπως ο πόνος των ασθενών 
που πάσχουν από βλάβη στο νωτιαίο μυελό. 
Το Lyrica χορηγείται σε δύο ή τρεις δόσεις ημε-

ρησίως και η συνολική δόση κυμαίνεται από 150 mg 
μέχρι 600 mg (το μέγιστο) την ημέρα. Οι αρχικές 
δόσεις αυξάνονται σταδιακά, μετά από χρονικό διά-
στημα 3 έως 7 ημερών, έως ότου επιτευχθεί η πιο 
αποτελεσματική δόση. 
Η δραστική ουσία του Lyrica είναι η pregabalin, 

της οποίας η δομή είναι παρόμοια με αυτήν του 
«νευροδιαβιβαστή» GABA (γ-αμινοβουτυρικό οξύ) που 
παράγει το ίδιο το σώμα, αλλά έχει πολύ διαφορετικά 
βιολογικά αποτελέσματα. Ο ακριβής τρόπος δράσης 
της pregabalin δεν είναι πλήρως γνωστός. Φαίνεται 
ότι η pregabalin επενεργεί στον τρόπο που τα ιόντα 
ασβεστίου εισέρχονται στα νευρικά κύτταρα, καθιστώ-
ντας τα νεύρα του κεντρικού νευρικού συστήματος 
λιγότερο διεγέρσιμα και μειώνοντας την απελευθέ-
ρωση άλλων νευροδιαβιβαστών (Εικ. 1). 
Τελευταία το Lyrica έλαβε την άδεια της FDA 

(Food and Drugs Administration) και χρησιμοποιείται 
στις ΗΠΑ έναντι της ινομυαλγίας. 
Εν τούτοις δεν υπάρχουν μελέτες που να υπο-

στηρίζουν την χρησιμότητα αυτού στην αντιμετώπιση 
του οξέος μετεγχειρητικού πόνου αμέσως μετά την 
θωρακοτομή.
Ομοίως δεν μελετήθηκε η αποτελεσματικότητα 

και των νεότερων φαρμάκων βουπρενορφίνη (Bupre-
norphineTDS-Transtec transdermal), ντουλο ξε τίνη 
(Duloxetine-Cymbalta), λουμιρακοξίμπη (Lumi racoxib-
Prexibe) και ζικονοτίδη (Ziconotide-Prialt) ως προς την 
αναλγητική τους δράση μετά από θωρακοχειρουργικές 
επεμβάσεις.

Τοπικά αναισθητικά
Αποκλεισμός μεσοπλευρίων νεύρων
Ο αποκλεισμός των μεσοπλευρίων νεύρων που 

νευρώνουν τα δερμοτόμια της χειρουργικής τομής 
αποτελεί αποτελεσματικό επιπρόσθετο μέτρο στις 
μεθόδους της μετά θωρακοτομή αναλγησίας.

στρικές διαβρώσεις, αυξημένη αντιδραστικότητα των 
βρόγχων και μείωση της νεφρικής λειτουργίας.17 
Νεώτερα αντιφλεγμονώδη φάρμακα όπως η με-

λοξικάμη αναστέλλουν κυρίως το ισοένζυμο της κυ-
κλοοξυγενάσης CΟΧ-2 αντί του COX-1 και επομένως 
έχουν μικρότερες παρενέργειες από το γαστρεντερικό 
σύστημα και την ομαλή δραστηριότητα των αιμοπε-
ταλίων ενώ διασφαλίζουν την απρόσκοπτη λειτουργία 
των νεφρών.18 
Η ακεταμινοφένη είναι μη στεροειδές αντιφλεγ-

μονώδες φάρμακο με ασθενή δράση επί της ανα-
στολής των κυκλοοξυγενασών COX-1 και CΟΧ-2 και 
χορηγείται από το στόμα ή από το ορθό σε δόσεις 
4 gr/ημέρα.
Η ακεταμινοφένη είναι αποτελεσματική έναντι του 

πόνου του σύστοιχου ώμου μετά από θωρακοτομή και 
βεβαίως έχει μικρή τοξικότητα σε σχέση με τα άλλα 
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα.19 

Κεταμίνη
Η κεταμίνη αντιμετωπίζει με επιτυχία το οξύ άλ-

γος και έχει χρησιμοποιηθεί ως θεραπεία δεύτερης 
γραμμής στην θωρακοχειρουργική.
Χορηγείται με χαμηλές δόσεις ενδοφλέβιας έγχυ-

σης και συχνά είναι χρήσιμη επί ασθενών που δεν 
ανταποκρίνονται σε άλλες θεραπείες ή σε περιπτώσεις 
που υπάρχουν αντενδείξεις σε αυτές.20 
Σε πρόσφατη μελέτη χορηγήθηκαν 0,05 mg/Kgr/h 

κεταμίνης σε στάγδην ενδοφλέβια έγχυση συμπληρω-
ματικά μαζί με μορφίνη και ροπιβακαϊνη στην διάρκεια 
αλλά και μετά τη θωρακοτομή.21 
Και ο οξύς και ο χρόνιος πόνος ελαττώθηκαν. Η 

κεταμίνη φαίνεται ότι ενισχύει το αναλγητικό αποτέ-
λεσμα των οπιοειδών ενώ η ψυχομιμητική της δράση 
σε υποαναισθητικές δόσεις είναι αμελητέα.

Γκαμπαπεντίνη- gabapentin (neurontin)
H γκαμπαπεντίνη έχει ένδειξη στην θεραπεία του 

νευροπαθητικού πόνου.22,23 
∆ρα αναστέλλοντας τους διαύλους ασβεστίου24 

(Εικ. 1). 
Το φάρμακο μελετήθηκε σε μια μικρή ομάδα 

ασθε νών που υποβλήθηκαν σε θωρακοτομή και δια-
πιστώθηκε ότι μειώνει τον πόνο σε ποσοστό 72%.25 
Εν τούτοις είχε και παρενέργειες κυριότερες από 
τις οποίες ήταν η ζάλη (6,7%), υπνηλία (24,4%) και 
διάρροια (4,4%).

πηγή προσαγωγός αισθητική οδός

πλευρές μεσοπλεύρια νεύρα 4-6

σωλήνες παροχέτευσης μεσοπλεύρια νεύρα 5-8

υπεζωκότας του μεσοθωρακίου πνευμονογαστρικό νεύρο

διαφραγματικός υπεζωκότας φρενικό νεύρο

σύστοιχος ώμος βραχιόνιο πλέγμα

ΠΙΝΑΚΑΣ Ι 
Πηγές άλγους μετά θωρακοτομή
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Αυτός ο χώρος που ευρίσκεται έξωθεν του τοιχω-
ματικού υπεζωκότος πλησίον της σπονδυλικής στήλης 
περιέχει μεσοπλεύρια νεύρα , νωτιαίους κλάδους, 
αναστομωτικούς κλάδους και την άλυσο του συμπα-
θητικού συστήματος  (Εικ. 3). 
Ο παρασπονδυλικός αποκλεισμός εξασφαλίζει 

πολυεπίπεδη αναστολή των μεσοπλευρίων νεύρων. 
Κλινικά η αναλγησία που επιτυγχάνεται με τον πα-
ρασπονδυλικό αποκλεισμό είναι σαφώς συγκρίσιμη 
με την επισκληρίδια αναλγησία.29 
Επίσης η έγχυση μπουπιβακαίνης μαζί με μη στε-

ροειδή αντιφλεγμονώδη και οπιοειδή συστηματικώς 
αποτελεί αξιόλογη εναλλακτική μέθοδο αναλγησίας 
στα παιδιά.30 
Οφείλουμε να γνωρίζουμε ότι ακόμη και θεραπευ-

τικές δόσεις μπουπιβακαίνης (λ.χ. 0,1 ml/Kgr/h) όταν 
χορηγούνται επί 4 συνεχόμενες ημέρες είναι δυνατόν 
να προκαλέσουν αύξηση των επιπέδων αυτής στο 
αίμα που προσεγγίζουν τα τοξικά.31 
Η λιδοκαΐνη μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί 

αλλά με προσοχή στην αποφυγή συστηματικής το-
ξικότητας.
Ο παρασπονδυλικός αποκλεισμός διασφαλίζει μι-

κρότερη κατακράτηση ούρων, μειώνει την συχνότητα 
της μετεγχειρητικής ναυτίας, των εμέτων και της υπό-
τασης αλλά και των αναπνευστικών επιπλοκών.32 
Τα τελευταία αποτελέσματα έχουν αναζωπυρώ-

σει, δικαίως, το ενδιαφέρον σχετικά με την αξία και 
την δυναμική αυτής της μεθόδου μετεγχειρητικής 
αναλγησίας.

Ο αποκλεισμός εφαρμόζεται είτε διαδερμικώς είτε 
υπό άμεση όραση όταν το ημιθωράκιο είναι ακόμη 
ανοιχτό.
Σε κάθε περίπτωση η διάρκεια της αναλγησίας 

είναι παροδική και ο αποκλεισμός χρειάζεται να 
επαναληφθεί για να έχει θετικό αποτέλεσμα επί της 
μετεγχειρητικής αναπνευστικής λειτουργίας.
Η τοποθέτηση μεσοπλευρίων καθετήρων εξασφα-

λίζει την έγχυση αναλγητικών φαρμάκων εν τούτοις 
υπάρχουν προβλήματα στην διαδερμική τοποθέτηση 
αλλά και την ασφαλή καθήλωση αυτών.26 

Ενδοϋπεζωκοτική χορήγηση
Η ενδούπεζωκοτική χορήγηση τοπικών αναισθη-

τικών προκαλεί πολυεπίπεδο αποκλεισμό των μεσο-
πλευρίων νεύρων.
Ορισμένοι ερευνητές αναφέρουν ικανοποιητικά 

αποτελέσματα με αυτή τη μέθοδο.27 
Ωστόσο η αναλγησία εξαρτάται από τη θέση του 

ασθενούς, την ποσότητα του εγχεομένου φαρμάκου 
και τον τύπο της χειρουργικής παρέμβασης.
Παρά τις ευκαιριακές επιτυχίες της μεθόδου οι 

περισσότεροι κλινικοί δεν την εμπιστεύονται την 
εφαρμογή της στην καθημερινή πράξη.28 

 
Παρασπονδυλικός αποκλεισμός (εξωϋπεζωκοτική 

χορήγηση)
Ένας καθετήρας μπορεί να τοποθετηθεί στον θω-

ρακικό παρασπονδυλικό χώρο είτε υπό άμεση όραση 
διεγχειρητικώς είτε διαδερμικώς (Εικ. 2). 

Εικ. 1. Η gabapentin (neurontin) και η pregabalin (lyrica) αλλά και η νεώτερη Duloxetine δρούν αναστέλλοντας ειδικώς τους 
διαύλους του ασβεστίου.
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μικρότερες δόσεις εξ’ αυτών με καλύτερο αναλγητικό 
αποτέλεσμα.41,42 

2. Ο κίνδυνος της αναπνευστικής καταστολής 
και της αιμοδυναμικής αστάθειας υφίσταται με την 
επισκληρίδια ένεση των φαρμάκων. Η χορήγηση 
αυτών υπό μορφή έγχυσης είναι ασφαλής για τους 
ασθενείς.43,44,45,46 

3. Παλαιότερα οι αναισθησιολόγοι επίστευαν ότι 
η τοποθέτηση θωρακικού επισκληρίδιου καθετήρα 
είναι δύσκολη τεχνική με κινδύνους τραυματισμού 
του νωτιαίου μυελού. Εν τούτοις μια Γερμανική με-
λέτη με 4.000 ασθενείς κατέδειξε ότι η συχνότητα 
ατυχούς κέντησης της σκληράς μήνιγγας ή αστοχίας 
της μεθόδου είναι μόλις 1%.47 Εξ’ άλλου η ανάπτυξη 
προγραμμάτων εκπαίδευσης προάγουν την εμπειρία 
και εμπεδώνουν με αξιοπιστία την τεχνική (Εικ. 6). 
Σε ορισμένες περιπτώσεις είναι απαραίτητο να 

συνδυάσουμε την συστηματική χορήγηση οπιοειδών 
με την επισκληρίδια έγχυση τοπικών αναισθητικών.
Συνήθως αυτός ο συνδυασμός εξυπηρετεί ασθενείς 

εθισμένους σε ναρκωτικά ή ασθενείς που υποβάλ-
λονται σε επεμβάσεις που απαιτούν περισσότερες 
από μια τομή. Λαμβάνεται ιδιαίτερη φροντίδα ώστε 
να αφαιρούνται τα ναρκωτικά από τις επισκληρίδιες 
εγχύσεις σε αυτούς τους ασθενείς με στόχο την 
ελαχιστοποίηση του κινδύνου των επιπλοκών. 

Η φαρμακολογία της συνέργειας
Μόλις πρόσφατα μελέτες άρχισαν να φωτίζουν 

τους μηχανισμούς της συνέργειας ,μεταξύ των τοπι-
κών αναισθητικών και των οπιοειδών, που κρίνονται 
αποτελεσματικοί στην επισκληρίδια αναλγησία.
Η σύγκριση οσφυϊκής επισκληρίδιας έγχυσης 

σουφεντανίλης, θωρακικής επισκληρίδιας έγχυσης 

Επισκληρίδια αναλγησία
Η εφαρμογή των οπιοειδών ή των τοπικών αναι-

σθητικών επί των νευραξόνων με σκοπό την αναλγησία 
αποτελεί πρακτική που χρονολογείται 100 χρόνια 
πριν όταν ο Corning χρησιμοποίησε κοκαΐνη στην 
σπονδυλική στήλη.33 
Η επισκληρίδια έγχυση οπιοειδών διατηρεί αναλ-

γησία έως και 24 ώρες μετά την θωρακοτομή (Εικ. 
4), (Εικ. 5). 
Πρόσφατη μετα-ανάλυση απέδειξε ότι μόνον η 

επισκληρίδια αναλγησία μειώνει αποφασιστικά τις 
επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα επί ασθενών 
υψηλού κινδύνου.34 
Η οσφυϊκή επισκληρίδια αναισθησία βαθμιαία 

αντικαθίσταται από την θωρακική επισκληρίδια αναι-
σθησία (Θ3-Θ8) με έγχυση μπουπιβακαίνης και είτε 
φεντανύλης είτε υδρομορφίνης.35 
Οι τελευταίες μελέτες επιβεβαιώνουν την ελάτ-

τωση της νοσηρότητας και της θνητότητας με την 
επισκληρίδια αναισθησία.36,37 
Η ανάπτυξη της τεχνολογίας των αντλιών έγχυσης, 

η εξοικείωση με τις τεχνικές και η ευρεία διάδοση 
της επιστημονικής γνώσης κατέστησαν ταχύτατα την 
επισκληρίδια αναλγησία δημοφιλή μέθοδο αντιμετώ-
πισης του πόνου μετά θωρακοτομή.38 
Οι σπουδαιότεροι λόγοι που οδήγησαν σε αυτή 

την εξέλιξη είναι οι εξής:
1. Η συνέργεια μεταξύ τοπικών αναισθητικών 

και οπιοειδών.39 Εάν προσθέσουμε οπιοειδές στην 
θωρακική επισκληρίδια έγχυση μπουπιβακαίνης 
επιτυγχάνουμε καλύτερη αναλγησία τις πρώτες 24 
ώρες στην ανάπαυση και τις πρώτες 72 ώρες στην 
μετακίνηση.40 Ομοίως εάν προσθέσουμε μπουπιβακαίνη 
στην επισκληρίδια έγχυση οπιοειδών χρειαζόμαστε 

Εικ. 2. ∆ιαδερμικός παρασπονδυλικός αποκλεισμός. α. Ο ασθενής τοποθετείται σε καθιστή θέση με το πηγούνι να ακουμπά 
το στέρνο. Οι ακανθώδεις αποφύσεις Α7-Θ5 ψηλαφώνται και σημειώνονται με ανεξίτηλο μαρκαδόρο. β. Τα σημεία εισόδου 
της βελόνας που ευρίσκονται 2,5 cm πλάγια από τα προηγούμενα σημειώνονται επίσης. γ. Μετά από επιμελή αντισηψία 
βελόνα 22 gauge εισέρχεται με στόχο να διασφαλίσει παρασπονδυλικό αποκλεισμό.

α.                                            β.                                           γ.
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σουφεντανίλης και θωρακικής επισκληρίδιας 
έγχυσης σουφεντανίλης μετά μπουπιβακαίνης 
μετα από θωρακοτομή απέδειξε ότι ο τελευταίος 
συνδυασμός είναι αποτελεσματικότερος διότι επι-
φέρει εντονότερη αναλγησία με την μετακίνηση 
και ταυτόχρονα μικρότερη καταστολή.48 
Εν τούτοις τα επίπεδα της σουφεντανίλης στο 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό της οσφυϊκής περιοχής 
όταν συνδυάζεται με μπουπιβακαίνη είναι υψηλό-
τερα και στις 24 και στις 48 ώρες αποδεικνύοντας 
έτσι ότι τα τοπικά αναισθητικά διευκολύνουν την 
είσοδο των οπιοειδών από τον επισκληρίδιο χώρο 
στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό.
Επίσης σε πειραματική μελέτη διαπιστώθηκε 

ότι η σύνδεση της μορφίνης με τούς κ-υποδοχείς 
του μυελού διευκολύνεται αποφασιστικά από την 
παρουσία τοπικών αναισθητικών.49 
Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι τα τοπικά 

αναισθητικά προκαλούν αναδιαμόρφωση του 
κ-υποδοχέα διευκολύνοντας την πρόσδεση των 
οπιοειδών.
Τέλος υπογραμμίζεται ότι η συνέργεια με-

ταξύ τοπικών αναισθητικών και οπιοειδών είναι 
αποτελεσματική ως επισκληρίδια αναλγησία με 
πολύ χαμηλές δόσεις τοπικού αναισθητικού απο-

Εικ. 3. Ο θωρακικός παρασπονδυλικός χώρος ευρίσκεται 
έξωθεν του τοιχωματικού υπεζωκότος πλησίον της σπονδυλι-
κής στήλης περιέχει μεσοπλεύρια νεύρα, νωτιαίους κλάδους, 
αναστομωτικούς κλάδους και την άλυσο του συμπαθητικού 
συστήματος.

Εικ. 4. Η επισκληρίδια έγχυση οπιοειδών διατηρεί αναλγησία 
έως και 24 ώρες μετά την θωρακοτομή.

Εικ. 5. ∆ιάγραμμα της βασικής τεχνικής της επισκληρίδιας αναλ-
γησίας μετά θωρακοτομή. 
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Τα καρδαγγειακά επακόλουθα της θωρακικής 
επι σκληρίδιας αναλγησίας
Η κύρια καρδιαγγειακή αιτία νοσηρότητας και θνη-

τότητας μετά θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις είναι 
οι αρρυθμίες και ιδιαίτερα η κολπική μαρμαρυγή.
Η κολπική μαρμαρυγή προσβάλλει το 15% των 

ασθενών που υποβάλλονται σε εγχειρήσεις εκτομής 
του πνευμονικού παρεγχύματος αυξάνοντας την πε-
ριεγχειρητική θνητότητα από 2%-17%.53 
Οι αρρυθμίες προαναγγέλλουν πτωχή έκβαση.
Η μέση επιβίωση των ασθενών 18 μήνες μετά το 

χειρουργείο του πνεύμονος λόγω καρκίνου μειώνεται 
στο 10% εάν συνυπάρχει πρώϊμη μετεγχειρητική αρ-
ρυθμία έναντι του 57% εκείνων χωρίς αρρυθμία.54 
Η αιτία των μετεγχειρητικών αρρυθμιών είναι η 

διάταση-φόρτιση της δεξιάς κοιλίας και η αυξημένη 
διέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος.

H θωρακική επισκληρίδια αναισθησία είναι σε θέση 
να ελαττώσει και τις δύο αιτίες.55,56,57,58 
Η συχνότητα της περιεγχειρητικής ισχαιμίας του 

μυοκαρδίου εγγίζει το 5% σε αυτή την ομάδα των 
ασθενών και είναι παρόμοια με αυτήν που αναμένεται 
για όλους τους καπνιστές της ίδιας ηλικίας που υπο-
βάλλονται σε μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις. 

H θωρακική επισκληρίδια αναισθησία αποκλείει το 
συμπαθητικό σύστημα και προσπορίζει οφέλη στους 
ασθενείς με στεφανιαία νόσο διότι ελαττώνει τις 
ανάγκες του μυοκαρδίου σε οξυγόνο. ∆εν έχει όμως 
υπερηχογραφικά ουδένα αποτέλεσμα στην κινητικό-
τητα του τοιχώματος του μυοκαρδίου που αποτελεί 
και τον πλέον ευαίσθητο δείκτη ισχαιμίας.59,60 
Αυτή η ιδιότητα είναι αντίθετη με εκείνη της 

οσφυϊκής επισκληρίδιας αναισθησίας η οποία προά-
γει σε τμηματικές διαταραχές της κινητικότητας του 
μυοκαρδιακού τοιχώματος επί ασθενών με γνωστή 
στεφανιαία νόσο καθώς η προσφορά οξυγόνο στο 
μυοκάρδιο μειώνεται αλλά οι ανάγκες αυτού δεν 
επηρεάζονται.61 
Προσοχή χρειάζεται στον αποκλεισμό του συμπαθη-

τικού από τα τοπικά αναισθητικά τα οποία μπορούν να 
επιφέρουν επίμονη μετεγχειρητική υπόταση. Το πρόβλη-
μα αυτό στη συνδυασμένη αναλγησία αποφεύγεται με 
την μείωση των δόσεων του τοπικού αναισθητικού.
Σύμφωνα με την μελέτη του Moniche επί ασθενών 

με επεμβάσεις της άνω κοιλίας η θωρακική επισκλη-
ρίδια αναισθησία με συνδυασμένη έγχυση 0,25 % 
μπουπιβακαίνης και 0,05 mg/ml μορφίνης σε ροή 
4ml/h παράγει εντονότερη αναλγησία από αυτή που 
εξασφαλίζει η ενδοφλέβιά ή η ενδομυϊκή χορήγηση 
μορφίνης.62 
Επίσης η θωρακική επισκληρίδια αναισθησία επί 

πρωτοπαθούς πνευμονικής υπέρτασης έχει ευεργετι-
κές επιδράσεις και στην μείωση της πίεσης της πνευ-
μονικής αρτηρίας αλλά και γενικότερα στην ελάττωση 
των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων.63 

Φαρμακοκινητικές διαφορές των επισκληρίδια 
χορηγούμενων οπιοειδών
Όταν τα οπιοειδή χορηγούνται συστηματικά οι 

διαφορές τους όσον αφορά την λιποδιαλυτότητα 
κλινικώς είναι αμελητέες.

φεύγοντας τις γνωστές παρενέργειες αποκλεισμού 
του συμπαθητικού. 

Τα αναπνευστικά επακόλουθα της θωρακικής 
επισκληρίδιας αναλγησίας
Αρχικά θεωρήθηκε ότι η θωρακική επισκληρί-

δια αναισθησία ίσως διέθετε ευεργετικές ιδιότητες 
έναντι της δυσλειτουργίας του διαφράγματος μετά 
θωρακοτομή.
Η εμπειρία από την επίδραση της θωρακικής 

επισκληρίδιας αναισθησίας μετά από χειρουργικές 
επεμβάσεις της άνω κοιλίας δικαιολογούσε κάποια 
αισιοδοξία.50 
Μια πειραματική μελέτη ανέδειξε ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα.51 
Όμως η έρευνα επί ασθενών με χρόνια αποφρακτι-

κή πνευμονοπάθεια απέτυχε να αποδείξει αύξηση της 
συσπαστικότητας του διαφράγματος με την θωρακική 
επισκληρίδια αναισθησία ακόμη και σε ασθενείς με 
βελτιωμένη αναπνευστική λειτουργία.52 
Αυτό το δεδομένο δεν είναι εύκολο να εξηγηθεί 

φαίνεται όμως ότι είναι ένα φαινόμενο παρόμοιο με 
την αύξηση της καρδιακής εξώθησης χωρίς αύξηση 
της συσπαστικότητας του μυοκαρδίου, όταν δηλαδή 
μεταβάλλονται οι όγκοι που διακινούν οι κοιλίες.
∆ηλαδή το διάφραγμα εισέρχεται μέσα στο θώρακα 

και η ελάττωση του όγκου του ημιθωρακίου που αυτή 
η εξέλιξη επιφέρει ωθεί το διάφραγμα να επιστρέφει 
σε μια μηχανικά περισσότερο επαρκή θέση χωρίς να 
επηρεάζεται η πραγματική συσπαστικότητα αυτού. 

Εικ. 6. Η ανάπτυξη προγραμμάτων εκπαίδευσης επισκλη-
ρίδιας αναλγησίας προάγουν την εμπειρία και εμπεδώνουν 
με αξιοπιστία την τεχνική.
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Όταν όμως χορηγούνται επισκληριδίως έχουν 
σαφέστερες και σημαντικότερες διαφορές.
Τα υψηλής λιποδιαλυτότητας (φεντανύλη, σου-

φεντανύλη) συνοδεύονται με περιορισμένη δερμο-
τομιακή διασπορά, ταχεία έναρξη δράσης, χαμηλή 
συχνότητα κνησμού και ναυτίας και ενισχύονται από 
την επινεφρίνη.
Τα υδατοδιαλυτά (μορφίνη, υδρομορφόνη) έχουν 

εκτεταμένη δερμοτομιακή διασπορά, βραδεία έναρξη 
δράσης και υψηλή συχνότητα κνησμού και ναυτίας. 
Τα λιποδιαλυτά φάρμακα (φεντανύλη, σουφεντα-

νύλη) έχουν σημαντικές συστηματικές δράσεις όταν 
χορηγούνται με επισκληρίδια έγχυση.64

Άλλες τεχνικές
Η κρυοαναλγησία συνίσταται στην διεγχειρητική 

εφαρμογή επί των μεσοπλευρίων νεύρων ειδικής 
μήλης θερμοκρασίας -600οC.
Η κρυοαναλγησία εξασφαλίζει αποκλεισμό των 

μεσοπλευρίων νεύρων που επιμένει έως 6 μήνες 
αλλά έχει μέτριο αποτέλεσμα στον έλεγχο του με-
τεγχειρητικού πόνου και υψηλή συχνότητα χρόνιας 
νευραλγίας.
Σήμερα έχει σχεδόν εγκαταλειφθεί.65 
Η διαδερμική ηλεκτρική νευρική διέγερση (TENS-

trascutaneous electrical nerve stimulation) είναι 
χρή σιμη σε ήπιο άλγος αλλά αναποτελεσματική επί 
έντονου πόνου.66

ABSTRACT
Postoperative analgesia after thoracic surgery 

operations

CHRISTINA MICHALOLIAKOU, NIKOLAOS BALTAYIANNIS

Respiratory complications have been the major 
cause of morbidity and mortality after pulmonary 
resection surgery. 

Thoracotomy pain is extremely intense, multifacto-
rial, and its location inherently adds insult to respiratory 
function already compromised by surgery. Effective 
pain control is difficult because one analgesic tech-
nique is not applicable to all sources.

The optimal choice for an individual patient will 
depend on patient factors, surgical factors and system 
factors. The ideal post-thoracotomy technique will 
include three classes of drugs: opioids, non-steroidal 
anti-inflammatory drugs and local anesthetics. Other 
choices such as cryoanalgesia, transcutaneous electri-
cal nerve stimulation and the anticonvulsants gabap-
entin and pregabalin will be mentioned.

Key words: postoperative analgesia, thoracic sur-
gery, systemic analgesia, paravertebral block, epidural 
analgesia
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