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Ελεύθερες Ανακοινώσεις: Ακτινολογία‐Ακτινοδιαγνωστική 

 

O ρόλος της MR perfusion στην απεικόνιση των γλοιωμάτων. 

Π. Στόικος1 

1Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
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Περίληψη  

Εισαγωγή: Η μαγνητική τομογραφία συμβάλλει στην μη επεμβατική προεγχειρητική προσέγγιση των όγκων του εγκεφάλου 
με  την  εφαρμογή  ειδικών  τεχνικών.  Η  ακολουθία  αιματικής  διήθησης  (MR  perfusion)  αναδεικνύει  σε  μικροκυτταρικό 
επίπεδο την παρουσία νεοαγγείωσης σε μία χωροκατακτητική εξεργασία εγκεφάλου. 

Σκοπός:  Σκοπός της μελέτης μας να αναδείξει  το ρόλο της MR perfusion στην προεγχειρητική εκτίμηση και σταδιοποίηση 
ενός γλοιώματος. Θα παρουσιάσουμε την απεικόνιση με ΜΤ και MR perfusion σε κάθε στάδιο γλοιώματος. 

Υλικό  και  μέθοδος:  Η MR  perfusion  μπορεί  να  πραγματοποιηθεί  με  τρεις  τρόπους.  Η  πιο  συχνή  είναι  η  ακολουθία  που 
βασίζεται στις Τ2* εικόνες. Η ακολουθία που βασίζεται στις Τ1 ακολουθίες δεν  είναι  τόσο ευρέως διαδεδομένη καθώς το 
λογισμικό ανάλυσης των εικόνων δεν είναι εύκολα διαθέσιμο. Και οι δύο αυτές μέθοδοι απαιτούν την ταχεία ενδοφλέβιο 
χορήγηση σκιαγραφικού κατά την διάρκεια της εξέτασης. Ο νέος τρόπος MR perfusion βασίζεται σε ενδογενή σκιαγραφικά, 
δηλαδή τη σήμανση των πρωτονίων του αίματος με τη μαγνητική τομογραφία. Η μέθοδος αυτή εφαρμόζεται μόνο σε ΜΤ 
υψηλού μαγνητικού πεδίου 3Τ και ονομάζεται Arterial Spin Labelling (ASL). Στην αναδρομική μας μελέτη συμπεριλάβαμε 30 
ασθενείς  με  γλοιώματα  στους  οποίους  πραγματοποιήθηκε  μαγνητική  τομογραφία  και  ακολουθία  MR  perfusion 
προεγχειρητικά.  Στη  μελέτη  μας  παρουσιάζουμε  τα  ευρήματα  της  MR  perfusion  σε  γλοιώματα  βαθμού  ΙΙ,  ΙΙΙ  και  IV  σε 
συνδυασμό με την κλασική απεικόνιση ΜΤ. 

Αποτελέσματα: Η ανάλυση των εικόνων MR perfusion με Τ2* εικόνες σε ασθενείς με γλοιώματα που πραγματοποιήθηκαν 
στο νοσοκομείο μας ανέδειξε χαρακτηριστική αύξηση της αιματικής διήθησης σε γλοιώματα βαθμού ΙΙΙ και ΙV ακόμα και σε 
περιπτώσεις που η κλασική απεικόνιση είχε χαρακτηριστικά γλοιώματος ΙΙ. 

Συμπέρασμα:  Η  MR  perfusion  σε  συνδυασμό  με  την  κλασική  απεικόνιση  είναι  ενδεικτική  του  βαθμού  κακοήθειας  ενός 
γλοιώματος. 

Βιβλιογραφία 

1.  Anzalone  N.  et  al.,  Brain  Gliomas:  Multicenter  Standardized  Assessment  of  Dynamic  Contrast‐  enhanced  and 
Dynamic Susceptibility Contrast MR Images. doi: 10.1148/radiol.2017170362 

2.  Abrigo  JM.  et  al.,  Magnetic  resonance  perfusion  for  differentiating  low‐grade  from  high‐grade  gliomas  at  first 
presentation.doi: 10.1002/14651858.CD011551 

3. Yoon HJ. et al., Differential diagnosis of oligodendroglial  and astrocytic  tumors using  imaging  results:  the added 
value of perfusion MR imaging. doi: 10.1007/s00234‐017‐1851‐x 

4. Svolos P. et al., The role of diffusion and perfusion weighted  imaging in the differential diagnosis of cerebral tumors: a 
review and future perspectives. doi: 10.1186/1470‐7330‐14‐20 
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5.  Tsougos  I.  et  al.,  Differentiation  of  glioblastoma  multiforme  from  metastatic  brain  tumor  using  proton  magnetic 
resonance spectroscopy, diffusion and perfusion metrics at 3 T. doi: 10.1102/1470‐7330.2012.0038 

 

Hot Cross Bun sign: ένα ιδιαίτερο ακτινολογικό σημείο. 

Ν. Χ. Ξιφαράς1 , Π. Αλτσιτζίογλου1 , Α. Μουγιάκος1 

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ – ΣΚΟΠΟΣ Πολλά ευρήματα στην ακτινολογία δεν είναι ιδιαίτερα χαρακτηριστικά, ή εύκολα παρατηρήσιμα στον 
απαίδευτο  παρατηρητή.  Το  Red  Cross  Bun  Sign  αντίθετα,  είναι  ένα  εξαιρετικά  χαρακτηριστικό  σημείο  της  μαγνητικής 
τομογραφίας του εγκεφάλου, το οποίο μπορεί να υποδηλώνει πληθώρα διαφορετικών βλαβών. Σκοπός αυτής της εργασίας 
είναι η παρουσίαση του σημείου αυτού, της παθοφυσιολογίας του αλλά και της διαγνωστικής του χρησιμότητας. 

ΥΛΙΚΑ  – ΜΕΘΟΔΟΙ  Πραγματοποιήθηκε  αναζήτηση,  δημοσιευμένων  στη  διεθνή  βιβλιογραφία,  κλινικών  περιστατικών  και 
μελετών  που  αναλύουν  την  αιτιολογία,  την  παθοφυσιολογία,  την  επιδημιολογία,  καθώς  και  την  κλινική  συσχέτιση  του 
συγκεκριμένου φαινομένου. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  Το  Red  Cross  Bun  sign  παρατηρείται  στη  μαγνητική  τομογραφία  (MRI).  Σε  απεικονίσεις  στο  εγκάρσιο 
επίπεδο, σε ακολουθία Τ2, παρατηρείται αυξημένης έντασης σήμα στη γέφυρα του εγκεφάλου, το οποίο σχηματίζει εικόνα 
σταυρού,  χωρίζοντας  τη  γέφυρα  σε  τεταρτημόρια.  Αυτή  η  εικόνα  αντιπροσωπεύει  επιλεκτικό  εκφυλισμό  των 
γεφυροπαρεγκεφαλιδικών  οδών,  και  παρατηρείται  γενικότερα  σε  νευροεκφυλιστικές  νόσους  ποικίλης  αιτιολογίας.  Έχει 
παρατηρηθεί,  μεταξύ  άλλων,  σε  ατροφία  πολλαπλών  συστημάτων,  νωτιαιοπαρεγκεφαλιδική  ατροφία,  εγκεφαλική 
σαρκοείδωση, εγκεφαλικά επεισόδια αλλά και παρανεοπλασματικά σύνδρομα. Η ατροφία πολλαπλών συστημάτων είναι η 
συχνότερη  περίπτωση  παρατήρησης  του  σημείου  αυτού,  κατά  την  οποία  μπορεί  να  αποβεί  ιδιαίτερα  χρήσιμο  για  τη 
διαφοροδιάγνωση συγκεκριμένων τύπων της νόσου από νόσο Parkinson's. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Το σημείο Red Cross Bun είναι ένα ακτινολογικό εύρημα ιδιαίτερα χαρακτηριστικό και με ενδιαφέρουσες 
χρήσεις στην κλινική πράξη. Αποτελεί ένα εκ πολλών ευρημάτων και σημείων τα οποία, αν και δεν είναι ευρύτατα γνωστά, 
παρόλα αυτά αποδεικνύονται χρήσιμα στις περιπτώσεις εκείνες όπου η διάγνωση απαιτεί περισσότερες πληροφορίες. 

Βιβλιογραφία 

1.  Roh  SY,  Jang  H‐S,  Kim  YH.  Hot  cross  bun  sign  following  bilateral  pontine  infarction:  a  case  report.  J  Mov  Disord. 
2013;6(2):37‐39. doi:10.14802/jmd.13009. 

2.  Pradhan  S,  Tandon  R.  Relevance  of  non‐specific  MRI  features  in  multiple  system  atrophy.  Clin  Neurol  Neurosurg. 
2017;159:29‐33. doi:10.1016/j.clineuro.2017.05.008. 

3.  Nagpal  K,  Agarwal  P.  “Hot‐cross  bun”  and  "inverse  trident  sign’  in  neurosarcoidosis:  An  importan  finding. Neurol  India. 
2017;65(1):175‐176. doi:10.4103/0028‐3886.198227. 

4. Lin C‐W, Tseng C‐Y, Lo C‐P, Tu M‐C. A Case of Multiple System Atrophy with Preexisting Alzheimer’s Disease and Predating 
The Hot Cross Bun Sign. Acta Neurol Taiwan. 2016;25(4):152‐159. 

5.  Ishikawa  H,  Kawada  N,  Taniguchi  A,  et  al.  Paraneoplastic  neurological  syndrome  due  to  burned‐out  testicular  tumor 
showing hot cross‐bun sign. Acta Neurol Scand. 2016;133(5):398‐402. doi:10.1111/ane.12469. 

 

Απεικονιστική ανατομία της ατλαντο‐ινιακής και ατλαντο‐αξονικής περιοχής της σπονδυλικής στήλης με μεθόδους 
υψηλής τεχνολογίας. 

Μ.Η. Μπανά1 , Π. Βενέτη2 
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Ι.  Φεζουλίδης,  Καθηγητής  Ακτινολογίας,  Εργαστήριο  Ακτινολογίας  –  Ιατρικής  απεικόνισης,  Πανεπιστημιακό  Νοσοκομείο 
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Α. Βάσσιου, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Ανατομίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

Περίληψη 

ΣΚΟΠΟΣ Σκοπός της παρουσίασης είναι : (α) η ανάδειξη της λεπτομερούς ανατομίας την οστικών δομών και συνδέσμων στην 
ατλαντο‐ινιακή  και  ατλαντο‐αξονική  περιοχή  της  αυχενικής  μοίρας  της  σπονδυλικής  στήλης  (ΑΜΣΣ)  με  τις  μεθόδους  της 
πολυτομικής  αξονικής  τομογραφίας  (MDCT)  και  της  μαγνητικής  τομογραφίας  (MRI)  ισχυρού  πεδίου  (3Τ)  σε  πολλαπλά 
επίπεδα και με τεχνικές πολυεπίπεδης ανασύνθεσης  (MPR) και  (β)Η διερεύνηση της πιο κατάλληλης τεχνικής απεικόνισης 
της εν λόγω περιοχής. 

ΥΛΙΚΟ – ΜΕΘΟΔΟΣ Η μελέτη πραγματοποιήθηκε: 

1. σε πολυτομικό αξονικό τομογράφο 128 τομών με λήψη εγκάρσιας απεικόνισης με πάχος τομής 1χιλ και ανασύνθεση σε 
στεφανιαίο και οβελιαίο επίπεδο, καθώς και με τεχνική πολυεπίπεδης ανασύνθεσης (MPR). 

2. σε μαγνητικό τομογράφο 3Τ με λήψη Τ1 και Τ2 ακολουθιών σε εγκάρσιο, στεφανιαίο και οβελιαίο επίπεδο. 

Συμπεριλήφθηκαν  εξετάσεις ασθενών  χωρίς  παθολογία  στην  περιοχή  ελέγχου  και  μελετήθηκαν  οι  οστικές  δομές  και  οι 
ακόλουθοι  σύνδεσμοι:  πρόσθιος  και  οπίσθιος  ατλαντοινιακός,  εγκάρσιος  και  σταυρωτός,  κορυφαίος,  πτερυγοειδείς 
σύνδεσμοι και καλυπτήριος υμένας. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Περιγράφονται οι ανατομικές οστικές δομές των Α1 και Α2 σπονδύλων, οι μεταξύ τους διαρθρώσεις 
και  η  διάρθρωση  μεταξύ  Α1  σπονδύλου  και  ινιακών  κονδύλων.  Επίσης  παρουσιάζεται  η  φυσιολογική  απεικονιστική 
ανατομία  των  προαναφερόμενων  συνδέσμων  οι  οποίοι  ελέγχονται  ως  επιμήκεις  υπόπυκνες  δομές  στην  αξονική 
τομογραφία και ως δομές ενδιάμεσου και χαμηλού σήματος στην μαγνητική τομογραφία, ποικίλλου μήκους και πάχους 
ανάλογα με τη λειτουργία και την εντόπισή τους. Η καλύτερη μέθοδος απεικόνισης των οστικών δομών της ανώτερης 
αυχενικής  μοίρας  είναι  η  αξονική  τομογραφία,  όπου  με  τη  συνδρομή  των  πολλαπλών  επιπέδων  ανασύνθεσης 
καθίσταται δυνατή η λεπτομερής ανάδειξή τους και αξιολόγησή τους σε περιπτώσεις κακώσεων. Η καλύτερη μέθοδος 
απεικόνισης  των  συνδέσμων  της  ανώτερης  αυχενικής  μοίρας  είναι  η  μαγνητική  τομογραφία  λόγω  της  υψηλότερης 
ανάλυσής  της  και  της  αυξημένης  ευαισθησίας  της  στον  χαρακτηρισμό  των  μαλακών  ιστών.  Ειδικότερα,  η  μαγνητική 
τομογραφία  υψηλού  πεδίου  (3Τ)  προσφέρει  καλύτερη  ανάλυση  μικρών  δομών  όπως  οι  σύνδεσμοι.  Ανάλογα  με  την 
εντόπιση των συνδέσμων ποικίλλει το επίπεδο βέλτιστης ανάδειξής τους. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ Η ακεραιότητα της ανώτερης αυχενικής μοίρας διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ομαλή κινητικότητα και 
στη  σταθερότητα  της  ΑΜΣΣ  και  η  γνώση  της  λεπτομερούς  ανατομίας  της  είναι  σημαντική.  Η  αξονική  και  η  μαγνητική 
τομογραφία  προσφέρουν  λεπτομερή  και  αξιόπιστη  ανατομική  ανάδειξη  της  εν  λόγω  περιοχής  και  αποτελούν  μεθόδους 
εκλογής στην αξιολόγηση κακώσεων της ΑΜΣΣ και στην περαιτέρω αντιμετώπισή τους. 

Βιβλιογραφία 

1.  Assessment  of  the  internal  craniocervical  ligaments  with  a  new  magnetic  resonance  imaging  sequence:  Three‐
dimensional  turbo  spin  echo  with  variable  flip‐angle  distribution  (SPACE).  Baumert,  B.,  Wortler,  K.,  Steffinger,  D., 
Schmidt, G.P., Reiser, M.F. and Baur‐Melnyk, A. Magnetic Resonance Imaging, 2009:27, 954‐960. 

2. MRI  assessment  of  normal  ligamentous  structures  in  the  craniovertebral  junction.  Krakenes  J.,  Kaale 
B.R., Rorvik J., Gilhus N.E. Neuroradiology, 2001:43, 1089‐ 1097 
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3. Magnetic  resonance  imaging of  the  cervical  ligaments  in  the absence of  trauma. Saifuddin A., Green R., White  J.  Spine, 
2003:28, 1686‐1691 

4. Ligaments of the craniocervical  junction Tubbs R.S., Hallock J.D., Radcliff V., Naftel R.P., Mortazav M., Shoja M.M., Loukas 
M., Cohen‐ Gadol A.A. Journal of Neurosurgery: Spine, 2011:14, 697‐709. 

5. Anatomical study of the ligaments in the occipito‐atlantoaxial complex. 

 

Η αξία της δυναμικής μαγνητικής μαστογραφίας στη διερεύνηση των παθήσεων του μαστού. 

Μ.Η. Μπανά1 , Π. Βενέτη2 

1 Φοιτήτρια, 1ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

2 Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

Επιστημονικοί Υπεύθυνοι: 

Μ.  Βλυχού,  Καθηγήτρια  Ακτινολογίας,  Εργαστήριο  Ακτινολογίας  –  Ιατρικής  απεικόνισης,  Πανεπιστημιακό 
Νοσοκομείο Λάρισας 

Ι.  Τσούγκος,  Επίκουρος  Καθηγητής  Ιατρικής  Φυσικής,  Τμήμα  Ιατρικής,  Πανεπιστήμιο  Θεσσαλίας  Ι.  Φεζουλίδης, 
Καθηγητής Ακτινολογίας, Εργαστήριο Ακτινολογίας – Ιατρικής απεικόνισης, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Λάρισας 

Α. Βάσσιου, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Ανατομίας, Tμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

Περίληψη 

ΣΚΟΠΟΣ Η ανάδειξη της αξίας της μεθόδου της δυναμικής μαγνητικής μαστογραφίας στην ανεύρεση και στο χαρακτηρισμό 
των παθήσεων του μαστού. 

ΥΛΙΚΑ  –  ΜΕΘΟΔΟΙ  Η  μαγνητική  μαστογραφία  πραγματοποιείται  σε  μαγνητικό  τομογράφο  πεδίου  τουλάχιστον  1,5Τ. 
Λαμβάνονται  Τ2  ακολουθίες  σε  εγκάρσιο  επίπεδο  και  δυναμική  Τ1  ακολουθία  προ  και  5  φορές  μετά  την  ενδοφλέβια 
χορήγηση παραμαγνητικής σκιαγραφικής ουσίας σε εγκάρσιο επίπεδο με πάχος τομής 1,2χιλ και ανασύνθεση σε οβελιαίο 
και  στεφανιαίο  επίπεδο.  Η  εξεταζόμενη  τοποθετείται  στο  μαγνητικό  τομογράφο  σε  πρηνή  θέση  και  εφαρμόζεται  ειδικό 
πηνίο μαστού. 

Η μέθοδος εφαρμόζεται συχνότερα στις ακόλουθες περιπτώσεις: 1) προεγχειρητική τοπική σταδιοποίηση καρκίνου μαστού 
2) παρακολούθηση ασυμπτωματικών γυναικών υψηλού κινδύνου 3) περαιτέρω διερεύνηση ευρημάτων αδιευκρίνιστων με 
τις  άλλες  μεθόδους  διερεύνησης  του  μαστού  4)  διερεύνηση  εκκρίματος  από  τη  θηλή  5)  παρακολούθηση  εμφυτευμάτων 
μαστού. Κατόπιν της ανάδειξης μιας βλάβης στο μαστό πραγματοποιείται μορφολογική και αιμοδυναμική αξιολόγησή της. 
Κατά τον μορφολογικό χαρακτηρισμό  των βλαβών αξιολογείται  το σχήμα,  το όρια και ο τρόπος ενίσχυσής  τους. Κατά  τον 
αιμοδυναμικό  χαρακτηρισμό  τους  αξιολογούνται  οι  καμπύλες  εμπλουτισμού  τους  σε  συνάρτηση  με  το  χρόνο.  Από  τα 
ανωτέρω χαρακτηριστικά εξάγεται ο χαρακτηρισμός της βλάβης και η ταξινόμησή της σε καλοήθεια ή κακοήθεια. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Η μαγνητική μαστογραφία παρουσιάζει τη μεγαλύτερη ευαισθησία στην ανάδειξη αλλοιώσεων του μαστού 
με  ποσοστό  97%  και  υπερέχει  της  μαστογραφίας  και  του  υπερηχογραφήματος  μαστού.  Η  ειδικότητα  της  μαγνητικής 
μαστογραφίας  στον  χαρακτηρισμό  αλλοιώσεων  είναι  πιο  χαμηλή,  αλλά  ικανοποιητική,  με  ποσοστο  88%  περίπου.Τα 
κυριότερα μορφολογικά χαρακτηριστικά των καλοήθων βλαβών του μαστού είναι  τα σαφή και ομαλά όρια, ο ομοιογενής 
εμπλουτισμός ή η ενίσχυση των βλαβών με παραμονή χαμηλού σήματος διαφραγματίων εντός αυτών και ο μέτριος πρώιμος 
προοδευτικά  αυξανόμενος  εμπλουτισμός  (καμπύλη  τύπου  Ι).  Τα  κυριότερα  χαρακτηριστικά  των  κακοήθων  βλαβών  του 
μαστού είναι τα ανώμαλα ή/και ακτινωτά όρια, ο περιφερικός εμπλουτισμός, η ταχεία πρόσληψη και η ταχεία έκπλυση του 
σκιαγραφικού  μέσου  (καμπύλη  τύπου  ΙΙΙ).Το  μειονέκτημα  της  μεθόδου  είναι  η  σχετικά  περιορισμένη  ειδικότητά  της  που 
συχνά οδηγεί σε περαιτέρω διαγνωστικές πράξεις ή βιοψίες, που δεν είναι απαραίτητες. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Η μαγνητική μαστογραφία αποτελεί την πλέον ευαίσθητη μέθοδο στην ανάδειξη αλλοιώσεων του μαστού 
λόγω  της  αυξημένης  διακριτικής  ικανότητάς  της  στη  διερεύνηση  των  μαλακών  μορίων,  αλλά  και  στη  δυνατότητά  της  να 
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αναδεικνύει  λεπτομερώς  ολόκληρη  της  περιοχή  του  μαστού  συμπεριλαμβάνοντας  τις  μασχαλιαίες  χώρες,  το  πρόσθιο 
θωρακικό τοίχωμα και την περιοχή της θηλής. Ο χαρακτηρισμός των αλλοιώσεων των μαστού είναι ικανοποιητικός αλλά όχι 
ακόμη  σε  επιθυμητά  επίπεδα  με  αποτέλεσμα  την  πραγματοποίηση  αρκετών  βιοψιών  που  δεν  είναι  απαραίτητες.  Οι 
τεχνολογικές εξελίξεις στον τομέα της μεθόδου αναμένεται να βοηθήσουν περαιτέρω προς αυτή την κατεύθυνση. 

Βιβλιογραφία 

1.  Multiparametric  breast  MRI  with  3T:  Effectivity  of  combination  of  contrast  enhanced  MRI,  DWI  and  H  single  voxel 

spectroscopy in differentiation of Breast tumor 
Erkin Aribala,∗, Ruslan Asadova, Abdullah Ramazanb, Mustafa Ümit Ugurluc, 

Handan Kayad
 Eur J Radiol. 2016 May;85(5):979‐86 

2.  Comparative  effectiveness of MRI  in  breast  cancer  (COMICE)  trial:  a  randomised controlled  trial Lindsay Turnbull, 
Sarah Brown, Ian Harvey, Catherine Olivier, Phil Drew, Vicky Napp, Andrew Hanby, Julia Brown Lancet 2010; 375: 563–
71 

3. The Current Status of Breast MR Imaging Part I. Choice of Technique, Image Interpretation, Diagnostic Accuracy, 
and Transfer to Clinical Practice Kuhl C. Radiology. 2007 Aug;244(2):356‐78 

4. Dynamic breast MR imaging: are signal intensity time course data useful for differential diagnosisof enhancing lesions? 
Kuhl CK, Mielcareck P, Klaschik S, Leutner C, Wardelmann E, Gieseke J, Schild HH. Radiology. 1999 Apr;211(1):101‐10. 

 

Υποξία Ισχαιμία στα πρόωρα νεογνά. 

Ε. Ιωαννίδου1 

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Επιστημονικοί Υπεύθυνοι: 

Μ. Αργυροπούλου, Διευθύντρια‐Καθηγήτρια Ακτινολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Β. Ξύδης, Λέκτορας Ακτινολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Η συνεχής πρόοδος στην φροντίδα των νεογνών έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση του ποσοστού των πρόωρων 
που  επιβιώνουν  της  νεογνικής  περιόδου.  Ωστόσο,  ο  ευπαθής  αυτός  πληθυσμός  υποφέρει  σε  σημαντικό  ποσοστό  από 
βλάβες στον εγκέφαλο, με συχνότερες μορφές την εγκεφαλική ισχαιμία και την αιμορραγική νόσο του εγκεφάλου. Καθώς η 
δεύτερη έχει ολοένα και μικρότερη επίπτωση, η ισχαιμική νόσος, με την μορφή της περικοιλιακής λευκοεγκεφαλοπάθειας, 
αποτελεί  την  κύρια  νευροπαθολογική  μορφή  βλάβης  των  προώρων.  Με  τον  όρο  περικοιλιακή  λευκοεγκεφαλοπάθεια 
περιγράφουμε  το  σύνολο  των  ισχαιμικών  αλλοιώσεων,  που  παρατηρούνται  σε  παιδιά  με  προωρότητα,  και  που 
εντοπίζονται κύρια στην περικοιλιακή λευκή ουσία. 

ΣΚΟΠΟΣ: Σκοπός αυτής της εργασίας είναι η προσπάθεια κατανόησης των παθοφυσιολογικών μηχανισμών που οδηγούν 
στην  ισχαιμική  βλάβη  του  εγκεφάλου,  η  ανάδειξη  πιθανών  παραγόντων  κινδύνου,  και  η  απεικονιστική  προσέγγιση  των 
βλαβών. 

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ:  Η  έρευνα  μας  αφορά  όλα  τα  πρόωρα  νεογνά  που  γεννήθηκαν  ή  διακομίστηκαν  στο  Πανεπιστημιακό 
Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων κατά τα έτη 2015‐2017. Το απεικονιστικό πρωτόκολλο που χρησιμοποιήθηκε αποτελείτω από 
υπερηχογραφικό έλεγχο του εγκεφάλου κατά τις πρώτες 2 ημέρες ζωής και επανάληψη εντός της πρώτης εβδομάδας από 
την  γέννηση,  υπερηχογραφικός  επανέλεγχος  σε  περίπτωση  παθολογικών  ευρημάτων  και  Μαγνητική  Τομογραφία 
εγκεφάλου σε διορθωμένη ηλικία 40 εβδομάδων. Η μελέτη των αποτελεσμάτων αυτών των εξετάσεων σε συνδυασμό με 
την ανασκόπηση της πρόσφατης βιβλιογραφίας αποτέλεσαν το υλικό της συγκεκριμένης ελεύθερης ανακοίνωσης. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  Η  περιγεννητική  ισχαιμική  εγκεφαλοπάθεια  των  προώρων  προσβάλει  κύρια  την  περικοιλιακή  λευκή 
ουσία και εμφανίζει δύο μορφές, την εστιακή και την διάχυτη. Η εστιακή μορφή χαρακτηρίζεται από νέκρωση όλων των 
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κυτταρικών  στοιχείων  της  περικοιλιακής  λευκής  ουσίας  με  αποτέλεσμα  το  σχηματισμό  κύστεων,  ενώ  η  διάχυτη  μορφή 
χαρακτηρίζεται από απόπτωση των προγεννητόρων των ολιγοδενδρογλοιακών κυττάρων των μετέπειτα υπεύθυνων για την 
παραγωγή μυελίνης ουσίας, και άρα απομυελίνωση και απώλεια όγκου της λευκής ουσίας των εγκεφαλικών ημισφαιρίων. 
Η μορφή της εγκεφαλικής προσβολής αντανακλά και στην κλινική εικόνα με την εστιακή μορφή να χαρακτηρίζεται κύρια 
από  εγκεφαλική  παράλυση  και  νοητική  υστέρηση  ενώ  η  διάχυτη  από  πιο  ήπια  συμπτωματολογία,  όπως  κινητικά 
προβλήματα  και  μειωμένη  σχολική  απόδοση.  Οι  κυριότεροι  παράγοντες  κινδύνου  είναι  ο  βαθμός  προωρότητας  και  το 
βάρος  για  την  ηλικία  κύησης  με  τα  πιο  πρόωρα  και  τα  πιο  λιποβαρή  νεογνά  να  εμφανίζουν  σε  μεγαλύτερη  συχνότητα 
ισχαιμικές βλάβες. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  Η  σύγχρονη  απεικονιστική  μπορεί  να  προσφέρει  στην  έγκαιρη  διάγνωση  και  να  δώσει  προγνωστικές 
πληροφορίες αναφορικά με αυτή τη μεγίστης σημασίας διαταραχή, προσφέροντας ελπίδα για θεραπεία στους επιζώντες 
μιας πρόωρης γέννησης. 

Βιβλιογραφία 

1)Fawke J (2007) "Neurological outcomes following preterm birth" Semin Fatal Neonatal Med 12:374‐382 

2)Volpe JJ (2011) "Neurobiology of periventricular leukomalacia in the premature infant" Pediatr Res50:553‐562 

3)Argyropoulou  MI,Xydis  V,Drougia  A,  et  al.(2003)  "MRI  measurements  of  the  pons  and  cerebellum  in  children  born 
preterm; associations with  the severity of periventricular  leukomalacia and perinatal  risk  factors" Neuroradiology 45:730‐
734 

4)Weiss  J,Takizawa  B,McGree  A,  et  al.(2004)  "Neonatal  hypoxia  suppresses  oligodendrocyte  Nogo‐A  and  increases  axonal 
sprouting in a rodent model for human prematurity" Exp Neural 189:141‐149 

5)Volpe  JJ  (2009)  "The  encephalopathy  of  prematurity‐‐brain  injury  and  impaired  brain  development  inextricably 
intertwined" Semin Pediatr Neurol 16:167‐168 

 

Ισχαιμικό  Αγγειακό  Εγκεφαλικό  Επεισόδιο  σε  τελειόμηνα  νεογνά  κατά  την  περιγεννητική  περίοδο:  Μελέτη 
ενδιαφέροντων κλινικών περιστατικών με έμφαση στη διερεύνηση των νευροαπεικονιστικών τους ευρημάτων. 

Χ. Μπούγια1 

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Επιστημονικός Υπεύθυνος: Β. Ξύδης, Λέκτορας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Με τον όρο περιγεννητικό ισχαιμικό αγγειακό επεισόδιο αναφερόμαστε στο εγκεφαλικό επεισόδιο που συμβαίνει 
μεταξύ της 20ης εβδομάδας κύησης και των πρώτων 28 ημερών μετά τη γέννηση και αποτελεί ένα από τα σημαντικότερα 

αίτια  εγκατάστασης  εγκεφαλικής  παράλυσης  καθώς  και  μόνιμων  κινητικών  και  γνωστικών  ελλειμμάτων  στο  τελειόμηνο 

νεογνό.  Τα  τελευταία  χρόνια  ωστόσο,  η  εισαγωγή  των  νευροαπεικονιστικών  τεχνικών  και  ιδιαίτερα  της  Μαγνητικής 
Τομογραφίας στα πλαίσια διερεύνησης αυτών των περιστατικών έχει συμβάλλει καθοριστικά τόσο στην έγκαιρη διάγνωση 
όσο και στη μελέτη και κατανόηση των διαφορετικών παραγόντων κινδύνου καθώς και των πιθανών ειδικών προγνωστικών 
δεικτών που ενδεχομένως να καθορίζουν την μακροπρόθεσμη έκβαση αυτών των νεογνών. 

ΣΚΟΠΟΣ:  Σκοπός  της  παρούσας  εργασίας  αποτελεί  η  περιγραφή  και  μελέτη  ενδιαφέροντων  κλινικών  περιστατικών 
τελειόμηνων  νεογνών  που  υπέστησαν  ισχαιμικό  αγγειακό  επεισόδιο  περιγεννητικά  με  έμφαση  στη  διερεύνηση  των 
νευροαπεικονιστικών τους ευρημάτων και τη συσχέτιση τους με πιθανούς αιτιολογικούς παράγοντες κινδύνου καθώς και με 
την μετέπειτα έκβαση αυτών των περιστατικών. 

ΥΛΙΚΑ  –  ΜΕΘΟΔΟΙ:  Μελετήθηκαν  συστηματικά  2  περιπτώσεις  τελειόμηνων  νεογνών  που  παρουσίασαν  παθολογική 
νευρολογική σημειολογία μετά τη γέννηση και στα οποία διενεργήθηκε Μαγνητική Τομογραφία Εγκεφάλου στα πλαίσια της 
διερεύνησης  κατά  τη  νοσηλεία  τους  στο  Πανεπιστημιακό  Γενικό  Νοσοκομείο  Ιωαννίνων.  Στα  πλαίσια  του 
νευροαπεικονιστικού ελέγχου με Μαγνητική Τομογραφία χρησιμοποιήθηκαν ακολουθίες Τ1, Τ2, ακολουθίες διάχυσης (DWI) 
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και χάρτες διάχυσης (ADC Maps). 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Από  τα  περιστατικά  που μελετήθηκαν  παρατηρήθηκαν  ιδιαίτερα  ετερογενείς  και  διαφορετικού  βαθμού 
αλλοιώσεις  οι  οποίες  συνάδουν  απεικονιστικά  με  το  φάσμα  των  ευρημάτων  του  περιγεννητικού  ισχαιμικού  αγγειακού 
επεισοδίου.Λαμβάνοντας υπόψη την ακριβή εντόπιση και το είδος αυτών των αλλοιώσεων (1ο case : Watershed εμφρακτό, 
2o  case  :  διάχυτη  εγκεφαλομαλάκυνση)  και  συνδυάζοντας  με  το  περιγεννητικό  ιατρικό  ιστορικό  καθίσταται  δυνατή  η 
πιθανολογική συσχέτιση των διαφορετικών αυτών ευρημάτων με τον αιτιολογικό τους παράγοντα. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  Έπειτα  από  τη  συνολική  εκτίμηση  των  κλινικών  αυτών  περιστατικών  καθίσταται  σαφές  ότι  νεογνά  τα 
οποία  υπέστησαν  ισχαιμικό  αγγειακό  επεισόδιο  περιγεννητικά  είναι  δυνατόν  να  εμφανίσουν  μια  πληθώρα  ετερογενών 
απεικονιστικών  ευρημάτων  καθένα  από  τα  οποία,  ανάλογα  με  το  παθοφυσιολογικό  του  υπόστρωμα,  είναι  ικανό  να 
καθορίσει την μετέπειτα κλινική πορεία όσο και την πρόγνωση. Παρόλα αυτά είναι αυτονόητο ότι τα νεογνά αυτά θα πρέπει 
να  έχουν  μακρόχρονη  ειδική  νευροαναπτυξιακή  παρακολούθηση  για  την  πιθανή  εμφάνιση  νευρολογικών  ελλειμμάτων 
ανεξάρτητα από το από το είδος και τη βαρύτητα των αρχικών ευρημάτων. 

Βιβλιογραφία 

1. American Journal of Neuroradiology (Journal) 

2. Pediatric Neurology (Journal) 

3. PEDIATRICS: The official journal of the American Academy of Pediatrics (Journal) 

4. Neonatology (Journal) 

5. Journal of Cerebral Blood Flow & Metabolism (Journal) 

 

Υπερηχογραφική απεικόνιση της εξέλιξης μαζικής πνευμονικής εμβολής. 

Κ. Παπακωνσταντίνου1 

1 Φοιτητής, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Επιστημονικός Υπεύθυνος: 

Α. Πέτρου, Επίκουρος Καθηγητής Αναισθησιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

Σκοπός: Να εκτεθεί η υπερηχογραφική απεικόνιση σε διάφορες χρονικές στιγμές κατά την εξέλιξη μια μαζικής πνευμονικής 
εμβολής. 

Μέθοδος: Άνδρας  ασθενής,  68  ετών,  57  kg  που  πριν  από  5  ημέρες  υποβλήθηκε  σε  πνευμονεκτομή  λόγω  πρωτοπαθούς 
αδενοκαρκινώματος του ΑΡ πνεύμονα, εισάγεται στη Καρδιολογική Μονάδα με οξεία έναρξη δύσπνοιας. Έγινε απεικόνιση 
με  διαθωρακική  (ΤΤΕ)  και  διοισοφάγεια  υπερηχοκαρδιογραφία  (ΤΕΕ)  και  προγραμματίστηκε  η  διενέργεια  ψηφιακής 
αγγειογραφίας πνευμόνων.  

Αποτελέσματα: Η πρώτη απεικόνιση  με  ΤΤΕ  ανέδειξε  την  παρουσία  θρόμβων  τόσο  στη  ΔΕ  κοιλία  όσο  και  στην  ΑΡ 
κοιλία  (μάλλον  προσκολλημένους  στις  αντίστοιχες  κολποκοιλιακές  βαλβίδες),  διάταση  της  ΔΕ  κοιλίας  με  εμφάνιση 
σημείου  McConnell  και  σοβαρή  ανεπάρκεια  της  τριγλώχινας  βαλβίδας  με  υπολογιζόμενη  συστολική  πίεσης  της 
πνευμονικής  αρτηρίας  >  70  mmHg.  Με  την  υπόνοια  οξείας  πνευμονικής  εμβολής  ο  ασθενής  τέθηκε  σε  αγωγή  με 
ηπαρίνη,  προσεκτική  χορήγηση  υγρών  και  οξυγονοθεραπεία  με  ρινική  κάνουλα  Ο2  στα  4  L.min,  ενώ  ταυτόχρονα 
εκκίνησε έγχυση νορεπινεφρίνης με σκοπό την υποστήριξη της αρτηριακής του πίεσης που ήταν οριακά επαρκής (ΣΑΠ: 
90‐100  mmHg).  Στα  πλαίσια  της  περαιτέρω  διερεύνησης  των  μονήρων  θρόμβων  των  κοιλιών,  η  ΤΕΕ  εξέταση 
επιβεβαίωσε την παρουσία των εν λόγω θρόμβων με σοβαρή διάταση της ΔΕ κοιλίας, εικόνα υπερφόρτισης πίεσης στη 
ΔΕ κοιλία αλλά και την ύπαρξη ενός επιπλέον θρόμβου στο στέλεχος της ΑΡ πνευμονικής αρτηρίας. Σε επαναληπτική 
εξέταση  ΤΤΕ  απεικονίστηκε  η  μαζική  διέλευση  θρόμβων  από  την  κάτω  κοίλη  φλέβα  προς  την  ΔΕ  καρδιά  και  την 
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πνευμονική  κυκλοφορία.  Καθώς  η  αιμοδυναμική  εικόνα  έτεινε  προς  επιδείνωση  επιλέχθηκε  η  χορήγηση 
θρομβολυτικής αγωγής με alteplase. Παρά τη ολοκλήρωση της αγωγής, ο ασθενής σύντομα υπέστη καρδιακή ανακοπή 
από την οποία δεν ανένηψε. 

Συμπέρασμα:  Η  μαζική  πνευμονική  εμβολή  επί  καρκινοπαθών  στην  άμεση  μετεγχειρητική  φάση  έχει  υψηλή 
πιθανότητα να επισυμβεί και ενέχει σοβαρότατο κίνδυνο πρόκλησης οξείας κυκλοφορικής ανεπάρκειας και καρδιακής 
ανακοπής. 

Βιβλιογραφία 

1. EHJ 2017; 00: 1–14 

2. BMJ. 2005; 331(7511): 259 

3. Am Coll Cardiol 2016;67:976–90 

4. Eur J Anaesthesiol 2018; 35:84–89 

5. Thrombosis Research 151, Suppl. 1 (2017) S92–S96 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Ανατομίας 

 

Η Ανατομία του προσωπικού νεύρου και η σημασία της σε χειρουργικές επεμβάσεις. 

Α. Τζώρτζης1, Γ. Τζώρτζης2 

1Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2DMD, MSc University of Pretoria, ΣΓΠΧ, Διευθυντής Τμήματος Στοματικής και Γναθοπροσωπικής Χειρουργικής, ΓΝ Τρίπολης 

Περίληψη 

Το προσωπικό νεύρο είναι μικτό νεύρο αποτελούμενο από αισθητική και κινητική μοίρα. Επίσης παρασυμπαθήτικες και ίνες 
και αισθητήριες (γευστικές). Η κινητική μοίρα ή κυρίως προσωπικό νεύρο νευρώνει όλους τους δερματικούς ή μιμικούς μυς 
της κεφαλής (στόματος, βλεφάρων , μύτης , αυτιών) το μυώδες πλάτυσμα, το μυ του αναβολέα , τον βελονοϋοειδή μυ και 
την  οπίσθια  γαστέρα  του  διγάστορα.Το  προσωπικό  νεύρο  μετά  την  ενδοκράνια  πορεία  του  εξέρχεται  από  το 
βελονομαστοειδές  τρήμα  ,  φέρεται  προς  τα  πρόσω  ,  εισέρχεται  μέσα  από  το  παρέγχυμα  της  παρωτίδας  όπου  και 
υποδιαιρείται  σε  δύο  κύρια  στελέχη  από  τα  οποία  εκπορεύονται  κλωνία  τα  οποία  σχηματίζουν  μέσα  στην  παρωτίδα  το 
παρωτιδικό  πλέγμα  του  προσωπικού  νεύρου  και  τους  τελικούς  τους  κλάδους.Σκοπός  είναι  αναδειχθεί  η  σημασία  της 
γνώσης  της  χειρουργικής  ανατομικής  του  προσωπικού  νεύρου  και  η  σχέση  του  με  την  παρωτίδα  και  τους  μύες  για  την 
έκφραση  του  προσώπου.  Σε  κάθε  περίπτωση  απαιτείται  ιδιαίτερη  προσοχή  για  την  αποφυγή  τραυματισμού  του 
προσωπικού  νεύρου  σε  επεμβάσεις  στοματογναθοπροσωπικής  χώρας  όπως  μερική  επιπολής  παρωτιδεκτομή  , 
εξωστοματική σχάση αποστημάτων , αφαίρεση λίθων από τον πόρο της παρωτίδας , χρήση λιπώδους σφαίρας της παρειάς 
για  αποκατάσταση  στοματοκολπικής  επικοινωνίας  ,  αισθητικές  επεμβάσεις  και  άλλα.  Συμπερασματικά  η  γνώση  της 
χειρουργικής  ανατομίας  του  προσωπικού  νεύρου  είναι  θεμελιώδης  για  την  αποφυγή  ιατρογενούς  τραυματισμού  του 
προσωπικού  νεύρου  και  των  κλάδων  του  κατά  τη  διενέργεια  επεμβάσεων  στην  περιοχή  της  στοματογναθοπροσωπικής 
χώρας. 

Βιβλιογραφία 

1. Cömert,  E.,  Cömert,  A.,  Tunçel,  Ü.  and  Tekdemir,  İ.  (2014).  Surgical  Anatomy  of  Facial  Nerve  for  Revision 
Transmastoid Surgery. Journal of Craniofacial Surgery, 25(2), pp.619‐622.  

2. Saylam,  C.,  Ucerler,  H., Orhan, M.  and Ozek,  C.  (2006).  Anatomic  landmarks  of  the  buccal  branches  of  the  facial 
nerve. Surgical and Radiologic Anatomy, 28(5), pp.462‐467.  

3. Davies,  J.,  Ravichandiran,  M.,  Agur,  A.  and  Fattah,  A.  (2015).  Evaluation  of  clinically  relevant  landmarks  of  the 
marginal mandibular branch of the facial nerve: A three‐dimensional study with application to avoiding facial nerve 
palsy. Clinical Anatomy, 29(2), pp.151‐156.  

4. Natekar,  P.  and DeSouza,  F.  (2011).  Anatomical  landmarks:  A  surgical  aid  for  identification  of  facial  nerve  to  the 
internal acoustic meatus. Indian Journal of Otology, 17(3), p.117  

5. O’Brien,  J.,  Rozen,  W.,  Ting,  J.  and  Leung,  M.  (2012).  A  simplified  landmark  for  the  facial  nerve  trunk  in 
parotidectomy:  The  sternocleidomastoid  origin.  Journal  of  Plastic,  Reconstructive  &  Aesthetic  Surgery,  65(6), 
pp.832‐833. 

 

Συγγενείς διαμαρτίες του τραχειοβρογχικού δέντρου. 

Σ. Καραγεωργίου1, Π. Μαλακατές1 , Κ. Ψυχογυιού1, Ι. Τσιαούσης2 

1 Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

2 Επίκουρος Καθηγητής Ανατομίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

Περίληψη 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Η μελέτη αυτή ξεκίνησε ως ιδέα ως εργασία στο πλαίσιο του μαθήματος της Τοπογραφικής Ανατομίας. Η αναζήτηση της 
εμβρυολογικής και ανατομικής βάσης των συγγενών διαμαρτιών του τραχειοβρογχικού δένδρου προσέφερε το ερέθισμα 
για μια ολοκληρωμένη μελέτη τους.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Σκοπός  της ανασκοπικής αυτής μελέτης  είναι  η  περιγραφή  των  κυριότερων συγγενών διαμαρτιών  του  τραχειοβρογχικού 
δέντρου και η ανάδειξη της κλινικής τους σημασίας.  

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ: 

Η  λήψη  των  δεδομένων  έγινε  μέσω  βιβλιογραφικής  αναζήτησης  στις  βάσεις  ιατρικών  δεδομένων  PubMed,  MEDLINE, 
Radiopaedia,  RadioGraphics,  Google  Scholar.  Ως  λέξεις‐κλειδιά  χρησιμοποιήθηκαν  οι  παρακάτω:  congenital  anomalies  of 
tracheobronchial tree, embryology of the tracheobronchial tree, tracheobronchial branching abnormalities, tracheobronchial 
branching  patterns,  situs  ambiguus,  tracheal  bronchus,  accessory  cardiac  bronchus,  tracheoesophageal  fistula, 
tracheobronchomegaly,  tracheobronchomalacia,  lung  agenesis,  congenital  bronchiectasis.  Τα  παρακάτω  κριτήρια  τέθηκαν 
στο πλαίσιο της αναζήτησης: άρθρα στην αγγλική γλώσσα, δημοσιευμένα άρθρα μετά το 2000.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : 

Με  βάση  τα  παραπάνω  κριτήρια  μελετήθηκαν  18  δημοσιευμένες  μελέτες.  Οι  συχνότερες  συγγενείς  διαμαρτίες  του 
τραχειοβρογχικού  δέντρου  περιλαμβάνουν:  τραχειοοισοφαγικό  συρίγγιο,  τραχειοβρογχομεγαλία,  τραχειομαλακία, 
συγγενής  στένωση  τραχείας  και  βρόγχων, ανώμαλη διαίρεση  τραχειοβρογχικού δέντρου,  συγγενής  υποπλασία, απλασία, 
αγενεσία πνεύμονα. Στη μελέτη δίνεται έμφαση στην εμβρυολογική τους προέλευση, την ανατομική περιγραφή τους, την 
κλινική συμπτωματολογία και την θεραπευτική τους προσέγγιση.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

Η  γνώση  των  πιο  συχνών  συγγενών  διαμαρτιών  του  τραχειοβρογχικού  δένδρου  καθώς  και  η  ανατομική  και 
παθοφυσιολογική τους βάση είναι απαραίτητη για τη διάγνωσή τους, ενώ οι κλινικές εκδηλώσεις τους πολλές φορές δεν 
αφορούν  μόνο  το  αναπνευστικό  σύστημα  αλλά  επεκτείνονται  και  στη  λειτουργία  άλλων  συστημάτων  του  ανθρώπινου 
σώματος. 

Βιβιλιογραφία 

1. Congenital Anomalies of the Tracheobronchial Tree, Lung, and Mediastinum: Embryology, Radiology, and Pathology 
Teresa Berrocal, MD, PhD, Carmen Madrid, MD, Susana Novo, MD, Julia Gutiérrez, MD, Antonia Arjonilla, MD, and 
Nieves Gómez‐León, MD, PhD January 2004  

2. Tracheobronchial Branching Abnormalities: Lobe‐based Classification Scheme Guillaume Chassagnon, MD, Baptiste 
Morel, MD, Elodie Carpentier, MD, Hubert Ducou Le Pointe, MD, PhD, Dominique Sirinelli, MD, PhD April 14, 2015  

3. Congenital Tracheal Stenosis Lorri M. Phipps, RN, MSN, CPNP,  Jill A. Raymond, RN, BSN and Tammy M. Angeletti, 
MS, RRT‐NPS, CPFT June 2006  

4. Congenital tracheoesophageal fistula Anthony M.‐H. Ho, Wing H. Kwok 25 January 2012  

5. Tracheomalacia  and  Bronchomalacia  in  Children  Incidence  and  Patient  Characteristics  Ruben  Boogaard, 
MD'Correspondence  information  about  the  author  MD  Ruben  BoogaardEmail  the  author  MD  Ruben  Boogaard, 
Sjoerd H. Huijsmans, MD, Marielle W.H. Pijnenburg, MD, Harm A.W.M. Tiddens, MD PhD, Johan C. de Jongste, MD 
PhD, Peter J.F.M. Merkus, MD PhD November 2005 

 

Ασυνήθης περίπτωση αορτικού τόξου με τέσσερις κλάδους κι οπισθοοισοφαγική δεξιά υποκλείδια αρτηρία ως τελευταίο 
κλάδο. 

Κ. Νάτσης1,Γ. Κωσταρέ2, Π. Πανούσης3, Ν. Οτουντζίδης4, Π. Καραγώγου5, Μ. Πιάγκου6 
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1Καθηγητής  ‐  Διευθυντής,  Εργαστήριο  Ανατομίας  και  Χειρουργικής  Ανατομίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Σχολή  Επιστημών  Υγείας, 
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3Μεταπτυχιακός Φοιτητής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

4Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

5Φοιτήτρια, 2.ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

6Επίκουρη Καθηγήτρια, Εργαστήριο Ανατομίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Η συνηθέστερη συγγενής ανωμαλία του αορτικού τόξου (συχνότητα 0,16‐4,4%) είναι η έκτοπη δεξιά υποκλείδια αρτηρία, η 
οποία παρουσιάζει ποικίλη πορεία και σχέση με την τραχεία και τον οισοφάγο.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Σκοπός  της  παρούσας ανακοίνωσης  είναι  η  περιγραφή μίας ασυνήθους περίπτωσης αορτικού  τόξου με  τέσσερα μεγάλα 
αγγεία: τη δεξιά κοινή καρωτίδα, την αριστερή κοινή καρωτίδα, την αριστερή υποκλείδια και την άτυπη δεξιά υποκλείδια 
ως τελευταίο κλάδο.  

ΥΛΙΚΟ‐ΜΕΘΟΔΟΣ:  

Διενεργήθηκε ανατομή της τραχηλικής και μασχαλιαίας χώρας αμφοτερόπλευρα σε πτώμα Έλληνα ανδρός ηλικίας 78 ετών.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Στη δεξιά τραχηλική περιοχή ανευρέθηκε άτυπος κλάδος στο ύψος του επάρματος του θυρεοειδούς χόνδρου του λάρυγγα, 
ο οποίος εκφυόταν από το πνευμονογαστρικό νεύρο. Ο κλάδος αυτός αναγνωρίσθηκε ως το μη παλίνδρομο δεξιό λαρυγγικό 
νεύρο και συνυπήρχε με έκτοπη δεξιά υποκλείδια αρτηρία, η οποία εκφυόταν ως τελευταίος κλάδος του αορτικού τόξου και 
ακολουθούσε οπισθοοισοφαγική πορεία. Μετά τη λεπτομερή ανατομική παρασκευή των κλάδων του αορτικού τόξου, το 
σημείο  έκφυσης  της  έκτοπης  δεξιάς  υποκλείδιας αρτηρίας  εμφάνιζε  ανευρυσματική  διάταση  3,7  εκ.  Η  δεξιά  υποκλείδια 
αρτηρία εμφάνιζε στένωση στο σημείο έκφυσης της σπονδυλικής αρτηρίας. Το πλευραχευνικό στέλεχος απουσίαζε δεξιά 
και υπήρχε κοινή έκφυση του θυρεοαυχενικού στελέχους με την έσω θωρακική αρτηρία. Η αριστερή υπερπλάτια αρτηρία 
εκφυόταν  με  κοινό  στέλεχος  με  την άνω υπερπλάτια  αρητρία  5  εκ.  υπό  την  έκφυση  του θυρεοαυχενικού  στελέχους  και 
διερχόταν μεταξύ του άνω και μέσου πρωτεύοντος στελέχους του βραχιονίου πλέγματος.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η  γνώση  της  ύπαρξης  της  έκτοπης  δεξιάς  υποκλείδιας  αρτηρίας  και  η  οπισθοοισοφαγική  πορεία  του  μπορεί  να  λύσει 
διαφοροδιαγνωστικά  προβλήματα  επώδυνης  δυσφαγίας.  Επιπλέον  πρέπει  να  αναζητούνται  πιθανές  συνυπάρχουσες 
ατυπίες  όπως  δικαρωτιδικό  στέλεχος,  ανευρυσματική  διάταση  και  παραλλαγές  λοιπών  κλάδων  του  αορτικού  τόξου.  Οι 
θωρακοχειρουργοί που προσεγγίζουν την περιοχή του μεσοθωρακίου και την τραχηλική περιοχή πρέπει να έχουν υπόψη 
τους το παραλλαγμένο αγγείο προκειμένου να αποφύγουν επιπλοκές που συσχετίζονται με την ιατρογενή τρώση του. 

Βιβλιογραφία 

1. Chadha NK, Chiti‐Batelli S (2004) Tracheostomy reveals a rare aberrant right subclavian artery; a case report. BMC 
Ear, Nose and Throat Disorders 4:1  

2. Mahmodlou  R,  Sepehrvand N,  Hatami  S  (2014)  Aberrant  right  subclavian  artery:  a  life‐threatening  anomaly  that 
should be considered during esophagectomy. J Surg Tech Case Rep 6 (2): 61 ‐ 63  

3. Natsis K, Didagelos M, Gkiouliava A,  Lazaridis N, Vyzas V,  Piagkou M  (2017)  The aberrant  right  subclavian artery: 
cadaveric study and literature review. Surg Radiol Anat 39: 559 ‐ 565  
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4. Polednak AP (2017) Prevalence of the aberrant right subclavian artery reported in a published systematic review of 
cadaveric studies: the impact of an outlier. Clinical Anatomy 30: 1024 ‐ 1028  

5. Polguz M, Chrzanowski L, Kasprzak JD, Stefanczyk L, Topol M, Majos A (2014) The aberrant right subclavian artery 
(arteria lusoria): the morphological and clinical aspects of one of the most important variations – a systematic study 
of 141 reports. The Scientific World Journal http://dx.doi.org/10.1155/2014/292734 

 

Αμφοτερόπλευρες παραλλαγές της αιμάτωσης των νεφρών.            

Κ. Νάτσης1, Ε.Λ. Πονηράκη2, Β. Παντελίδου3, Μ. Τισουκόβ4 , Μ. Πιάγκου5 

1Καθηγητής  ‐  Διευθυντής,  Εργαστήριο  Ανατομίας  και  Χειρουργικής  Ανατομίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Σχολή  Επιστημών  Υγείας, 
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2 Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Οδοντιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3 Μεταπτυχιακή Φοιτήτρια, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

4 Φοιτητής, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

5Επίκουρη Καθηγήτρια, Εργαστήριο Ανατομίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Κάθε  νεφρός  αγγειώνεται  τυπικά  από  μία  νεφρική  αρτηρία  (ΝΑ)  και  αποχετεύεται  από  μία  νεφρική  φλέβα,  η  οποία 
αντιπροσωπεύει περίπου  το 20% της καρδιακής παροχής. Οι ανατομικές παραλλαγές  της αγγείωσης  των νεφρών, σε ό,τι 
αφορά στην προέλευση των ΝΑ, τη διακλάδωση και την κατανομή τους είναι πολύ συχνές.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Σκοπός της παρούσας ανακοίνωσης είναι η περιγραφή της ατυπίας του αριθμού και της πορείας των ΝΑ και η ανάδειξη της 
κλινικής τους σημασίας.  

ΥΛΙΚΟ‐ΜΕΘΟΔΟΣ:  

Διενεργήθηκε ανατομική  παρασκευή  της  κάτω  κοίλης φλέβας  και  της  κοιλιακής  αορτής  και  καταγράφηκε  η  έκφυση  των 
νεφρικών αρτηριών, η πορεία τους, η διακλάδωσή και η κατανομή τους σε πτώμα ανδρός ηλικίας 73 ετών.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Ο δεξιός νεφρός αγγειωνόταν από πέντε ΝΑ, τέσσερις προσθίως του ουρητήρα και μια οπισθίως του ουρητήρα. Η κορυφαία 
τμηματική, η πρόσθια άνω και η πρόσθια κάτω τμηματική αρτηρία εκφύονταν από τη ΝΑ. Η κάτω τμηματική και η όπισθια 
τμηματική αρτηρία εκφύονταν από την κοιλιακή αορτή. Η κάτω τμηματική αρτηρία εμφάνιζε ανώμαλη πορεία διερχόμενη 
μπροστά από την κάτω κοίλη φλέβα. Στον αριστερό νεφρό παρατηρήθηκαν επτά ΝΑ, πέντε προσθίως του ουρητήρα, μια 
οπισθίως και μια επικουρική άνω πολική αρτηρία. Από τη ΝΑ εκφύονταν δυο κορυφαίες τμηματικές αρτηρίες, η πρόσθια 
άνω τμηματική αρτηρία, η πρόσθια κάτω τμηματική αρτηρία, η οπίσθια τμηματική αρτηρία, η κάτω τμηματική αρτηρία και 
η επικουρική άνω πολική αρτηρία. Η άνω πολική αρτηρία εκφυόταν από την εγγύς μοίρα της αριστερής ΝΑ.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Επικουρικές ΝΑ συναντώνται στο 30% του γενικού πληθυσμού. Η γνώση της ύπαρξης της επικουρικής άνω πολικής ΝΑ έχει 
κλινική  σημασία  στη  μεταμόσχευση  νεφρών,  στην  ακτινοδιαγνωστική  και  στην  εκλεκτική  θρομβόλυση  της  νεφρικής 
αρτηρίας. Η άτυπη πορεία της δεξιάς ΝΑ συγχέεται με την άνω μεσεντέρια και τη γοναδική αρτηρία. Η γνώση της άτυπης 
πορείας  της είναι  χρήσιμη στη μεταμόσχευση νεφρών, την υπερτασική νόσο των νεφρών,  τη χειρουργική του τραύματος 
των νεφρών, την αγγειοπλαστική και τη θεραπεία του ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής.  
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Βιβλιογραφία 

1. Meng MV, Yeh BM, Breiman RS, Schwartz BF, Coakley FV,  Stoller ML. Precaval  right  renal  artery: description and 
embryologic origin. Urology 2002;60(3):402‐405.  

2. Yeh BM, Coakley FV, Meng MV, Breiman MS, Stoller ML. Precaval right renal arteries: prevalence and morphologic 
associations at spiral CT. Radiology. 2004;230(2):429–433  

3. Bouali O,  Labarre D, Molinier  F  et  al.  Anatomical  variation of  the  renal  vessels:  focus on  the precaval  right  renal 
artery. Surg Radiol Anat 2012;34: 441–446  

4. Srivastava  S,  Kumar  I,  Babu  R,  Gupta  K,  Gupta  OP.  Clinical  Insight  into  the  Precaval  Right  Renal  Artery:  A 
Multidetector Row Computed Tomography Angiographic Study. Anatomy. 2013;2013:6 pages. Article ID 250950  

5. Fernandes  R,  Conte  F,  Favorito  L,  Figueiredo  MA,  Babinski  M.  Triple  right  renal  vein:  an  uncommon  variation. 
International Journal of Morphology. 2005;23(3):231–233. 

 

Κρεμαστήρας μυς του δωδεκαδακτύλου: Ανατομία, Λειτουργία και κλινικοί συσχετισμοί. 

Ι. Κασιώλας1, Ε. Γιαννακοπούλου2, Ι. Τσιαούσης3 

1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

2 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

3 Επίκουρος Καθηγητής Ανατομίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Στο πλαίσιο των εργασιών του μαθήματος του 4ου εξαμήνου ‘’ Τοπογραφική Ανατομία Β΄ ‘’ επιλέξαμε να μελετήσουμε και 
να παρουσιάσουμε την συγκεκριμένη εργασία.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Η  μελέτη  της ανατομίας,  της  εμβρυογένεσης  και  της  λειτουργιάς  του  κρεμαστήρα μυός  καθώς  και  συσχετισμούς  του με 
κλινικά σύνδρομα.  

ΜΕΘΟΔΟΣ ΚΑΙ ΥΛΙΚΟ:  

Βιβλιογραφικές πηγές αποτέλεσαν τα Βιβλία Ανατομίας των H.Gray και K.Moore, ο άτλαντας ανατομίας του Sobotta, καθώς 
και  άρθρα  από  το NCBI.  Ως  λέξεις  ευρετηριασμού  χρησιμοποιήθηκαν  οι  ‘’  The  Ligament  of  Treitz  ’’  Τα  κριτήρια  για  την 
επιλογή των άρθρων είναι: 1) Αγγλική γλώσσα 2) πλήρη άρθρα διαθέσιμα στο Διαδίκτυο 3) άρθρα σχετικά με την ανατομία 
του Συνδέσμου 4) άρθρα σχετικά με κλινικούς συσχετισμούς.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Όσον αφορά την έρευνα μας στο NCBI με βάση την παραπάνω λέξη ευρετηριάσμου προέκυψαν συνολικά 626 άρθρα, από 
τα όποια τα 112 αφορούσαν την ανατομία ή την εμβρυολογία ή κλινικούς συσχετισμούς του συνδέσμου. Από τα παραπάνω 
τα  67  ήταν  στην  αγγλική  γλώσσα  και  από  αυτά  επιλέχτηκαν  8  τα  όποια  είχαν  μεγαλύτερη  συσχέτιση  με  το  θέμα  της 
εργασίας αλλά και ήταν διαθέσιμα στο διαδίκτυο ως πλήρη άρθρα. Από τα παραπάνω, 2 παραλλαγές παρουσιάζουν κλινικό 
ενδιαφέρον  (έκτοπη δεξιά υποκλείδια αρτηρία  και  έκτοπη αριστερή υποκλείδια αρτηρία σε δεξί αορτικό  τόξο)  και αυτές 
αναφέρονται συνολικά στα 4 από τα 5 επιλεγμένα άρθρα.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Ο σύνδεσμος εχει μεγάλη κλινική αξία για τους χειρούργους κοιλιάς και κατέχει και σημαντικό ρόλο κατά την εμβρυογένεση 
του λεπτού έντερου άλλα και στην δίοδο τροφής από τον δωδεκαδάκτυλο. 
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Βιβλιογραφία 

Gray’s Anatomy  

Κλινική ανατομική του Moore  

Άρθρα από το PubMed:  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?itool=abstractplus&cmd=Retrieve&dopt=abstractplus&list_uids=870476  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21557825  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10685148  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22777511  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17653583  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28616620  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25478394 

 

Βουβωνοκήλες και θεραπευτική αντιμετώπιση 

Α. Αυγέρη1, Γ. Τρουπής2 

1Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Αναπληρωτής Καθηγητής, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

Η βουβωνοκήλη αποτελεί μια από τις συνηθέστερες χειρουργικές παθήσεις και η χειρουργική αποκατάσταση της 
είναι μια από τις συχνότερες επεμβάσεις στην γενική χειρουργική. Μολονότι σπάνια προκαλεί απειλητικές, για την ζωή του 
αρρώστου,  επιπλοκές,  πολλές  φορές  αποτελεί  ένα  χρόνιο  πρόβλημα  που  επηρεάζει  σημαντικά  τις  καθημερινές  του 
δραστηριότητες και την ποιότητα ζωής του. Η βουβωνοκήλη είναι η συχνότερη μορφή κήλης του κοιλιακού τοιχώματος και 
εμφανίζεται καθ’υπεροχήν στους άνδρες, με αναλογία άνδρες προς γυναίκες μεγαλύτερη από 10:1. Ο επιπολασμός κατά 
την διάρκεια της ζωής είναι 25% στους άνδρες και 2% στις γυναίκες. Οι βουβωνοκήλες διακρίνονται σε ευθείες (στο 1/3 των 
περιπτώσεων)  και  λοξές  (στα  2/3  των  περιπτώσεων)  ανάλογα  με  τη  θέση  εντόπισης  του  ανοίγματος  (στομίου)  στη 
βουβωνική  χώρα.  Επίσης  το  10%  είναι  μη ανατασσόμενες  και  ένα ποσοστό από αυτές  μπορεί  να περισφιχθεί.  Τέλος,  το 
ποσοστό υποτροπής στα παιδιά είναι λιγότερο από 1% και ποικίλει στους ενήλικες ανάλογα με την μέθοδο αποκατάστασης.  

Σκοπός  της  εργασίας  είναι  η  ενημέρωση  του  ιατρικού  φοιτητικού  κοινού  για  τις  κήλες  και  ειδικότερα  για  τις 
βουβωνοκήλες όσον αφορά την κλινική εικόνα, τη διάγνωση και την αντιμετώπιση τους. 

Βιβλιογραφία 

1. Ανατομική Του Ανθρώπου βιβλίο ΙΙ, Επαμεινώνδας Δ. Κατρίτσης και Νικόλαος Ι. Παπαδόπουλος. Ιατρικές εκδόσεις 
Λίτσας Αθήνα 2002  

2. Sobotta, Atlas of human anatomy. Volume 2,  12th English edition nomenclature  in  English edited by Dr. med. R. 
Putz, Dr. Med. R. Pabst & Anna N. Taylor Ph.D. Published by Williams & Wilkins 1997 Munchen, Germany  

3. Κλινική ανατομία, 2η Ελληνική έκδοση, Keith L. Moore, Arthur F. Dalley & Anne M.R. Agur. Εκδόσεις: Broken Hill 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Βιολογίας‐Ανοσολογίας 

 

Γονιδιακή θεραπεία της SCID‐X1 με τη χρήση τροποποιημένου γ‐ρετροϊικού φορέα. 

Ν.Ρ. Καρέλα1 , Ε. Παπανικολάου2  

1  Φοιτήτρια,  2ο  Έτος,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και  Καποδιστριακό  Πανεπιστήμιο  Αθηνών  2  Λέκτορας  Βιολογίας,  Τμήμα 
Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Η  Φυλοσύνδετη  Σοβαρά  Συνδυασμένη  Ανοσοανεπάρκεια  (SCID‐X1)  προκαλούμενη  από  μεταλλάξεις  στο  γονίδιο  που 
κωδικοποιεί την γ‐αλυσίδα του υποδοχέα της ιντερλευκίνης‐2 (IL2RG), oδηγεί σε ανεπαρκή ανάπτυξη των Τ και ΝΚ κυττάρων 
και  σε  ελαττωματική  λειτουργία  των  Β‐κυττάρων.  Παρά  τα  ικανοποιητικά  ποσοστά  επιβίωσης  που  παρέχει  η  τυπική 
αλλογενής ΜΜΟ με συμβατούς δότες‐αδέλφια, οι μεταμοσχεύσεις με μη συμβατούς ή μη συγγενικούς δότες αυξάνουν τα 
ποσοστά  επιπλοκών.  Στο  πλαίσιο  ανάπτυξης  νέων  θεραπευτικών  προσεγγίσεων,  σε  προηγούμενες  δοκιμές  γονιδιακής 
θεραπείας χρησιμοποιήθηκε φορέας πρώτης γενιάς προερχόμενος από τον ρετροϊό της λευχαιμίας του ποντικού Moloney 
Murine Leukemia Virus, οδηγώντας σε ποσοστά επιβίωσης παρόμοια με εκείνα της αλλογενούς ΜΜΟ με συμβατούς δότες‐ 
αδέλφια, αλλά και σε πρόκληση οξείας λεμφοβλαστικής λευχαιμίας εξαιτίας εισχωρητικής μεταλλαξιγένεσης στο 25% των 
ασθενών.  

ΣΚΟΠΟΣ : 

Στη  συγκεκριμένη  κλινική  δοκιμή  επιδιώχθηκε  ο  περιορισμός  της  πιθανότητας  εμφάνισης  λευχαιμίας  λόγω  της 
μεταλλαξιγόνου δράσης του φορέα, μέσω της ανάπτυξης ενός αυτοαδρανοποιούμενου (SIN) γ‐ρετροϊικού φορέα.  

ΜΕΘΟΔΟΙ : 

Εννέα αγόρια με X‐SCID εντάχθηκαν σε παράλληλες κλινικές δοκιμές φάσης 1 και 2 για την αξιολόγηση της θεραπείας με 
έναν αυτοαδρανοποιούμενο γ‐ρετροϊικό φορέα που κωδικοποιεί τη γc.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

 Όλοι οι ασθενείς έλαβαν CD34+ αρχέγονα αιμοποιητικά κύτταρα προερχόμενα από μυελό των οστών, τα οποία μετήχθησαν 
με τον θεραπευτικό φορέα χωρίς λήψη προπαρασκευαστικής αγωγής. Ένας εκ των εννιά ασθενών απεβίωσε από σοβαρή 
λοίμωξη από αδενοϊό πριν την εγκατάσταση του μοσχεύματος με γενετικά τροποποιημένα Τ‐λεμφοκύτταρα. Επτά από τους 
εναπομείναντες  ασθενείς  παρουσίασαν  ανασύσταση  λειτουργικών  Τ‐κυττάρων,  ικανών  για  αντιμετώπιση  λοιμώξεων.  Οι 
ασθενείς παρέμειναν κατόπιν υγιείς. Η κινητική της ανασύστασης των CD3+ Τ‐κυττάρων δεν διέφερε σημαντικά από αυτή 
προηγούμενων  δοκιμών  (Ρ=0,39  και  Ρ=  0,28  στους  6  μήνες  και  στον  1  χρόνο  που  ελέγχθηκε  αντίστοιχα).  Αντιθέτως,  η 
συγκέντρωση  των  θέσεων  ενσωμάτωσης  στους  γενετικούς  τόπους  LMO2,  MECOM  και  άλλων  λεμφοειδών  πρωτο‐
ογκογονιδίων βρέθηκε μικρότερη στους ασθενείς της συγκεκριμένης δοκιμής σε ποσοστό στατιστικά σημαντικό (Ρ=0,001) σε 
σχέση με  εκείνη προηγούμενων δοκιμών,  κατά  την αξιολόγηση  των θέσεων  ενσωμάτωσης στα  κύτταρα  του περιφερικού 
αίματος.  

       ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ : 

Ο  τροποποιημένος  SIN  γ‐ρετροϊικός  φορέας  διατήρησε  την  αποτελεσματικότητα  της  θεραπείας  της  SCID‐X1,  μειώνοντας 
σημαντικά τον αριθμών των κλώνων με θέσεις ενσωμάτωσης κοντά σε γονίδια που σχετίστηκαν με ανεπιθύμητα συμβάντα 
σε προηγούμενες  δοκιμές  γονιδιακής θεραπείας.  Στο  χρονικό  διάστημα παρακολούθησης  των ασθενών δεν  εμφανίστηκε 
λευχαιμία.  Παρόλο  που  η  επίδραση  του  φορέα  στην  πρόκληση  λευχαιμίας  μακροπρόθεσμα  παραμένει  άγνωστη,  τα 
αποτελέσματα είναι ελπιδοφόρα. 

Βιβλιογραφία  

1.  Hacein‐Bey‐Abina  S.,  Pai  S.‐Y.,  Gaspar  H.B.,  et  al.  A  Modified  γ‐Retrovirus  Vector  for  X‐Linked  Severe  Combined 
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Immunodeficiency. N Engl J Med 2014;1407‐1417.  

2.  Hacein‐Bey‐Abina  s.,  Le Deist  F.,  Carlier  F.,  et  al.  Sustained  correction  of  X‐linked  severe  immunodeficiency  by  use  of  a 
pseudotyped gammaretroviral vector. N Engl J Med 2002;346:1185‐93.  

3.  Gaspar  H.B.,  Parsley  K.L.,  Howe  S.,  et  al.  Gene  therapy  of  X‐linked  severe  combined  immunodeficiency  by  use  of  a 
pseudotyped gammaretroviral vector. Lancet 2004;364:2181‐7.  

4. Thornhill S.I., Schambach A., Howe S.J., et al. Self‐inactivating gammaretroviral vectors for gene therapy of X‐linked severe 
combined immunodeficiency. Mol Ther 2008;16:509‐8.  

5.  Van  der  Loo  JCM,  Swaney  W.P.,  Grassman  E.,  et  al.  Critical  variables  affecting  clinical‐grade  production  of  the  self‐
inactivating  gamma‐retroviral  vector  for  the  treatment  of  X‐linked  severe  combined  immunodeficiency.  Gene  Ther 
2012;19:872‐6. 

 

Αναγέννηση  ολόκληρης  της  ανθρώπινης  επιδερμίδας  με  χρήση  διαγονιδιακών  βλαστοκυττάρων  ‐  Ένας  σύγχρονος 
Προμηθέας χωρίς δεσμά.  

Σ.Χ. Χριστακοπούλου1 Μ. Ρουμπελάκη2  

1 Φοιτήτρια, 1ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

2 Επίκουρη καθηγήτρια Βιολογίας, Εργαστήριο Βιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη  

Η πομφολυγώδης  επιδερμόλυση  (ΠΕ)  είναι  μια  σοβαρή  και  συχνά  θανατηφόρα  γενετική  ασθένεια  που  προκαλείται  από 
μεταλλάξεις  στα  γονίδια  που  κωδικοποιούν  την  πρωτείνη  μεμβράνης,  λαμινίνη‐332.  Οι  επιζώντες  ασθενείς  με  JEB 
αναπτύσσουν  χρόνιες  πληγές  στο  δέρμα  και  βλεννογόνου,  οι  οποίες  βλάπτουν  την  ποιότητα  ζωής  τους  και  οδηγούν  σε 
καρκίνο  του  δέρματος.  Με  μια  επαναστατική  πειραματική  θεραπεία  αποδείχθηκε  ότι  καλλιέργειες  αυτόλογων 
διαγονιδιακών κερατινοκυττάρων ανέπτυξαν μια ολόκληρη, πλήρως λειτουργική  επιδερμίδα σε  ένα επτάχρονο παιδί που 
πάσχει  από  μια  καταστροφική,  απειλητική  μορφή  της ΠΕ.  Το  μοντέλο  ενοποίησης  της  προϊού  διατηρήθηκε  in  νίνο  και  η 
επιδερμική  ανανέωση  δεν  προκάλεσε  οποιαδήποτε  κλωνική  επιλογή.  Η  κλωνική  ανίχνευση  έδειξε  ότι  η  ανθρώπινη 
επιδερμίδα  δεν  υποστηρίζεται  από  ισοδύναμους  προγόνους,  αλλά  από  περιορισμένο  αριθμό  βλαστοκυττάρων  μακράς 
διάρκειας ζωής, που ανιχνεύονται ως ολολόλογα και μπορούν να ανανεωθούν σε μεγάλο βαθμό in vitro και in νίνο και να 
παράγουν προγόνους που αναπληρώνουν τερματικά διαφοροποιημένα κερατινοκύτταρα. Αυτή η μελέτη παρέχει ένα σχέδιο 
που μπορεί να εφαρμόζεται σε άλλες ex νίνο κυτταρικές και γονιδιακές θεραπείες με τη βοήθεια βλαστοκυττάρων 

Βιβλιογραφία  

1. www.google.com http://sci hub.la/https://www.nature.com/articles/nature24487?sf153737650=1 

 

Η θεωρία των καρκινικών βλαστικών κυττάρων. Ποιός ο ρόλος τους στην εξέλιξη της νόσου και της θεραπείας;  

Γ.Μ. Στεργιόπουλος1 , Σ. Ταραβήρας2  

1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

2 Καθηγητής Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:   

Η συγκεκριμένη παρουσίαση εστιάζει στην θεωρία της ύπαρξης των καρκινικών βλαστικών κυττάρων. Συγκεκριμένα γίνεται 
περιγραφή  του  κυτταρικού  προφίλ  και  των  ιδιοτήτων  των  καρκινικών  βλαστικών  κυττάρων.  Επιπλέον  σκιαγραφείται 
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σύντομα  μία  από  τις  πλέον  συνήθεις  πειραματικές  πορείες  που  ακολουθούνται  για  την  ταυτοποίηση  των  καρκινικών 
βλαστικών  κυττάρων.  Τέλος  αναφέρονται  μερικές  εφαρμοζόμενες  θεραπευτικές  προσεγγίσεις  και  μερικές  θεραπευτικές 
προσεγγίσεις οι οποίες βρίσκονται ακόμα υπό κλινικές μελέτες φάσης ΙΙ και ΙΙΙ.  

 ΣΚΟΠΟΣ : 

Σκοπός είναι η συνοπτική παρουσίαση στους παρευρισκόμενους της ιδέας πίσω από την ανάπτυξη της θεωρίας της ύπαρξη 
των καρκινικών βλαστικών κυττάρων στους συμπαγείς και όχι μόνο όγκους, καθώς και η αντιπαράθεση της θεωρίας αυτής 
με  την θεωρία που υποστηρίζει  την κλωνική ανάπτυξη  του όγκου. 3.  ΥΛΙΚΑ – ΜΕΘΟΔΟΙ Πρόκειται  για μία βιβλιογραφική 
εργασία για την ανάπτυξη της οποίας έχουν χρήσιμοποιηθεί κυρίως πρόσφατα ιατρικά paper και reviews από το pubmed 
αλλά και κλασικά έντυπα συγγράμματα όπως το: Sadjar Mujager, Stem Cells and Cancer.(2009), Springler.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

Μέσα  από  την  παρουσίαση  συσχετίζεται  επίσης  η  αναγεννητική  ικανότητα  και  ο  αριθμός  των  φυσιολογικών  βλαστικών 
κυττάρων των ιστών με την πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ : 

Τα  συμπεράσματα  τα  οποία  απορρέουν  από  την  συνοπτική  αυτή  παρουσίαση  αφορούν  το  εάν  πράγματι  η  ανάπτυξη 
καρκινικών όγκων στηρίζεται σε ιεραρχικά μοντέλα ανάπτυξης όπως αυτό το καρκινικών βλαστικών κυττάρων ή σε μοντέλα 
συσσώρευσης  τυχαίων  μεταλλάξεων  όπως  αυτό  της  κλωνικής  επιλογής.  Τέλος  παρουσιάζονται  μερικές  πιθανές 
προσεγγίσεις που θα μπορούσαν να αναστείλουν τον συνεχή πολλαπλασιασμό αυτών των κυττάρων. 

Στοχευμένη  ενσωμάτωση  του  Χιμαιρικού  Αντιγονικού  Υποδοχέα  (CAR)  μέσω  του  συστήματος  CRISPR/Cas9  για  την 
αντιμετώπιση της οξείας Β λεμφοβλαστικής λευχαιμίας.  

Α. Ανδρούτσου1 , Ε. Παπανικολάου2  

1 Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

2 Λέκτορας Γονιδιακής Θεραπείας, Εργαστήριο Βιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη 

Εισαγωγή  

Η  οξεία  Β  λεμφοβλαστική  λευχαιμία  είναι  μία  σοβαρή  νόσος  όπου  τα  Β  λεμφοκύτταρα  δεν  ωριμάζουν  επαρκώς,  ενώ 
πολλαπλασιάζονται  ταχέως  δημιουργώντας  όγκους  στο  μυελό  των  οστών.  Ασθενείς  μη  λαμβάνοντες  θεραπεία  έχουν 
προσδόκιμο ζωής ολίγων μηνών. Καθώς η απόκριση της ασθένειας στις υπάρχουσες χημειοθεραπευτικές μεθόδους ποικίλει, 
έρευνες  στον  τομέα  της  μοριακής  Ιατρικής  έχουν  στραφεί  στην  ανάπτυξη  Χειμερικών  Αντιγονικών  υποδοχέων  (CARs),  οι 
οποίοι  είναι  συνθετικοί  υποδοχείς  που  επαναπρογραμματίζουν  τα  Τ  λεμφοκύτταρα  και  τα  καθοδηγούν  ώστε  να 
καταστείλουν τον όγκο. Οι πιο επιτυχημένοι CARs είναι αυτοί που στοχεύουν στο CD19 αντιγόνο επιφανείας των καρκινικών 
Β λεμφοκυττάρων, καθώς παρουσιάζουν σημαντικά θεραπευτικά αποτελέσματα σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα ή χημειο‐
ανθεκτική οξεία Β λεμφοβλαστική λευχαιμία. Η μεταγωγή των CARs στα Τ λεμφοκύτταρα γίνεται συνήθως με γ‐ρετροϊικούς 
φορείς  που  ενσωματώνονται  τυχαία  στο  DNA,  γεγονός  που  μπορεί  να  επιφέρει  ποικίλη  εκφραστικότητα,  μεταγραφική 
αποσιώπηση  ή  νέα  ογκογένεση.  Η  αξιοποίηση  των  νουκλεασών  του  συστήματος  CRISPR/Cas9  επιτρέπει  τη  στοχευμένη 
εισαγωγή του επιθυμητού γονιδίου σε αλληλουχίες του γονιδιώματος που αποτελούν ασφαλείς λιμένες (safe harbors), διότι 
προκαλούν δίκλωνα ρήγματα σε οποιαδήποτε αλληλουχία του DNA μέσω της χρήσης ενός συμπληρωματικού RNA οδηγού. 
Στόχος‐Μέθοδοι  

Παρουσίαζονται δύο σύγχρονες μοριακές τεχνικές που στοχεύουν στην θεραπεία της οξείας Β λεμφοβλαστικής λευχαιμίας. 
Πραγματοποιήθηκε  εκτενής βιβλιογραφική αναζήτηση σε  επιστημονικά περιοδικά, στη βάση δεδομένων  του PubMed και 
στη  μηχανή  αναζήτησης Google  Scholar. Οι  πηγές  που αξιοποιήθηκαν  κρίθηκαν  βάσει  του  επιστημονικού  ενδιαφέροντος 
τους και της κάλυψής τους ως προς το θέμα.  

Αποτελέσματα  

Η στοχευμένη, μέσω CRISPR/Cas9 νουκλεάσης, εισαγωγή ενός CD19 εξειδικευμένου CAR υποδοχέα στον γενετικό τόπο της α 
σταθερής  αλυσίδας  του  Υποδοχέα  των  Τ  κυττάρων  (TCR  α  constant‐TRAC)  οδηγεί  στην  ομοιόμορφη  έκφραση  του  CAR 
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υποδοχέα στα ανθρώπινα  Τ‐κύτταρα  του περιφερικού αίματος,  κι  επιπλέον  ενισχύει  το  δυναμικό  των  Τ‐κυττάρων,  με  τα 
γενετικά τροποποιημένα κύτταρα να υπεραποδίδουν κατά κράτος συγκριτικά με τα συμβατικά CAR T‐κύτταρα. Η μεταγωγή 
του γονιδίου έγινε με  τη χρήση ενός  ιικού φορέα που σχετίζεται με αδενοϊούς  (AAV). Επιπλέον, η στόχευση του CAR στο 
γενετικό  τόπο  TRAC  αποτρέπει  την  τονική  σηματοδότηση  του  CAR  και  καθιερώνει  την  αποτελεσματική  ενσωμάτωση  και 
επανέκφραση του έπειτα από μία ή επαναλαμβανόμενες εκθέσεις στο αντιγόνο, καθυστερώντας την ωρίμαση και εξάντληση 
των δραστικών Τ λεμφοκυττάρων, ενισχύοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο τη θεραπευτική τους δράση εναντίον του όγκου.  

Συμπέρασμα  

Η στόχευση των CAR σε ένα γενετικό τόπο TCR μπορεί να προσφέρει ασφαλέστερα και πιο ικανά θεραπευτικά Τ‐κύτταρα κι 
ένα  καλύτερα  καθορισμένο  Τ‐κυτταρικό  προϊόν.  Τα  ευρήματα  αυτά  επιδεικνύουν  τη  σχέση  που  εμφανίζει  η  CAR 
ανοσοβιολογία  και  η  τεράστια  δυναμική  της  CRISPR/Cas9  γονιδιωματικής  εκδοτικής  επεξεργασίας  στην  πρόοδο  των 
ανοσοθεραπειών. 
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Ο διττός ρόλος του ανοσοποιητικού συστήματος στην τραυματική εγκεφαλική βλάβη.  

Δ. Κραβαριώτη1 , Ο. Παγωνοπούλου2  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης 

2 Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Η  τραυματική  εγκεφαλική  βλάβη  (ΤΒΙ=  traumatic  brain  injury),  που  επηρεάζει  κάθε  χρόνο  εκατομμύρια  ανθρώπους 
παγκοσμίως, αποτελεί κύρια αιτία θανάτου και ανικανότητας. Πολλά από τα θέματα που αντιμετωπίζουν οι ασθενείς με TBI 
φαίνεται πως σχετίζονται με τη δράση του ανοσοποιητικού συστήματος. Στις σημαντικές λειτουργίες του ανοσοποιητικού οι 
οποίες  εμφανίζονται  μετά  τον  τραυματισμό,  ανήκουν  η  απομόνωση  και  η  καταστροφή  των  παραγόντων  που  προκαλούν 
ιστική βλάβη και η προώθηση της αντίδρασης που θα επουλώσει την πληγή. Όμως, όταν αυτές διαταραχθούν, η πρωταρχική 
εγκεφαλική  βλάβη  μπορεί  να  επιδεινώνεται  και  να  παρατείνεται  για  μήνες  ή  και  χρόνια  από  χρόνιες  φλεγμονώδεις 
διαδικασίες, οι οποίες ίσως οδηγήσουν σε δευτερογενή κυτταρικό θάνατο, νευροεκφύλιση, και μακροχρόνιες νευρολογικές 
βλάβες 

ΣΚΟΠΟΣ  της  παρούσας  ανασκόπησης  είναι  να  παρουσιάσει  την  παρούσα  γνώση  αναφορικά  με  την  εμπλοκή  τόσο 
συγκεκριμένων  κυττάρων  του ανοσοποιητικού συστήματος όσο  και  κυτταροκινών στην παθοφυσιολογία  της  τραυματικής 
εγκεφαλικής βλάβης.  

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ:  
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Μελετήθηκαν  και  παρουσιάζονται  πρόσφατες  δημοσιεύσεις  στις  οποίες  χρησιμοποιούνται  ανθρώπινο  νεκροτομικό  υλικό 
αλλά  και  πειραματικά  μοντέλα  τρωκτικών  προκειμένου  να  διερευνηθεί  ο  ρόλος  των  φλεγμονωδών  κυττάρων  και 
ανοσολογικών σημάτων στη ρύθμιση της μετατραυματικής αντίδρασης καθώς και πιθανοί μηχανισμοί αποκατάστασης.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Σύμφωνα  με  τα  αποτελέσματα  που  προκύπτουν  από  τις  πιο  πρόσφατες  μελέτες,  οι  επιστήμονες  έχουν  αρχίσει  να 
αποσαφηνίζουν το ρόλο κυττάρων και σηματοδοτικών μονοπατιών στις προ – και αντιφλεγμονώδεις διαδικασίες που ίσως 
να εμπλέκονται στην πρόκληση ευεργετικών ή επιβλαβών συνεπειών στον τραυματισμένο εγκέφαλο.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η αξιοποίηση γνώσεων σχετικών με την ανοσολογική απόκριση στην TBI θα μπορούσε να βοηθήσει στην προσέγγιση της 
θεραπείας της. 

Βιβλιογραφία  
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3. Ma MW, Wang  J, Dhandapani KM, Brann DW. NADPH Oxidase 2 Regulates NLRP3  Inflammasome Activation  in  the Brain 
after Traumatic Brain Injury. Oxid Med Cell Longev. 2017;2017:6057609  
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Νόσος των “αθώων βρισιών”‘: μπορεί η γενετική να βοηθήσει; (Νεότερα γενετικά δεδομένα για το σύνδρομο Τουρέτ).  

Α. Κουλούση1 , Β. Αγγελόπουλος2 , Σ.Λ. Φιδάνη3  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3 Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Βιολογίας‐ Γενετικής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη  

         ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Το  σύνδρομο  Τουρέτ  (Gilles  de  la  Tourette  Syndrome)  είναι  μια  νευροαναπτυξιακή  διαταραχή  που  εμφανίζεται  κατά  την 
παιδική  ηλικία  και  χαρακτηρίζεται  από  τη  παρουσία  πολλαπλών  επίμονων  κινητικών  και  φωνητικών  τικ,  λόγω  ακούσιων 
συσπάσεων  των  κινητικών  και  φωνητικών  μυών  αντίστοιχα.  Το  πιο  ενδιαφέρον  και  γνωστό  τικ  είναι  η  κοπρολαλία,  ενώ 
κοπροπραξία (χειρονομίες) εμφανίζεται σπανιότερα. Επηρεάζει 0.3‐0.9% του παιδικού πληθυσμού, ενώ πλήττει τα αγόρια 4 
φορές  συχνότερα  από  ότι  τα  κορίτσια.Η  νόσος  Τουρέτ  θεωρείται  το  αποτέλεσμα  της  αλληλεπίδρασης  γενετικών  και 
περιβαλλοντικών  παραγόντων.  Η  νόσος  παρουσιάζει  μεγάλη  κληρονομικότητα  αλλά  η  υποκείμενη  γενετική  αιτιολογία 
παραμένει ασαφής.  

ΣΚΟΠΟΣ: 

 Σκοπός της συγκεκριμένης έρευνας είναι η ανασκόπηση των βασικών γενετικών ανακαλύψεων που έχουν γίνει πρόσφατα 
για την Νόσο Τουρέτ.  
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ΥΛΙΚΑ‐ΜΈΘΟΔΟΙ:  

Για τον σκοπό αυτό έγινε κυρίως βιβλιογραφική αναζήτηση μελετών και επιστημονικών άρθρων από το 2010 και μετά, με 
θέμα τα νεότερα γενετικά δεδομένα για το σύνδρομο Τουρέτ. Χρησιμοποιήθηκαν κυρίως μηχανές πολυαναζήτησης, όπως το 
Google Scholar και το Pubmed.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Τα  τελευταία  χρόνια,  η  γενετική  έρευνα  για  το  σύνδρομο  Τουρέτ  έχει  οδηγήσει  στη  συσχέτιση  της  νόσου  με 
μονονουκλεοτιδικούς πολυμορφισμούς (SNPs) και πολυμορφισμούς αριθμού αντιγράφων (CNPs) συγκεκριμένων γονιδίων, 
κυρίως  της  ντοπαμινεργικής  και  σεροτονινεργικής  οδού.  Πολλά  γονίδια  έχουν  ενοχοποιηθεί,  όπως  τα  DRD2  (υποδοχέας 
ντοπαμίνης 2), MAO‐A (μονοαμινική οξειδάση‐Α), DAT1 (μεταφορέας ντοπαμίνης 1), με εξάρχοντα τα NRXN1 (νευρεξίνη 1) 
και CNTN6  (κοντακτίνη 6).  Σε άλλες μελέτες, CNPs  επικαλύπτουν επανειλημμένα  τα  γονίδια CTNNA3  (κατενίνη Α3),  FSCB, 
AADAC  (αποακετυλάση  αρυλακεταμιδίου).  Μετάλλαξη  ενός  γονιδίου  που  οδηγεί  σε  ανεπάρκεια  αποκραβοξυλάσης  της 
ιστιδίνης  ταυτοποιήθηκε  επίσης  ως  παράγοντας  κινδύνου  για  το  σύνδρομο.  Μεγάλη  πρόσφατη  γονιδιωματική  μελέτη 
ενοχοποίησε ένα SNP στο γονίδιο COL27A1 (κολλαγόνο τύπου ΧΧVΙΙ, άλφα 1).  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Τα  πρόσφατα  γενετικά  αποτελέσματα  σε  αυτό  το  πεδίο  έχουν  οδηγήσει  σε  εφαρμογή  πειραματικών  γενετικά 
στοχοποιημένων θεραπειών. Περαιτέρω επιστημονική γενετική διερεύνηση της νόσου Τουρέτ χρήζεται απαραίτητη, καθώς 
μπορεί να ανοίξει νέους δρόμους για την γενετικά προσανατολισμένη θεραπεία του συνδρόμου. 

Βιβλιογραφία  
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Η εξελικτική θεωρία στην Ιατρική. 

 Α. Ταγκούτα1 , Ε. Χατζηαναστασιάδου1 , Α. Γούλας2 
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 2 Αναπληρωτής Καθηγητής Φαρμακολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη  

Γιατί  ύστερα από  τόσα  χρόνια  εξελικτικής  βελτιστοποίησης  ο ανθρώπινος  οργανισμός παραμένει  ευπαθής σε ασθένειες; 
Μπορεί  να  συνδυαστεί  η  εξελικτική  θεωρία  με  τις  τρέχουσες  γνώσεις  περί  μηχανισμών  των  ασθενειών  προκειμένου  να 
επιτευχθεί  κατανόηση  των  αιτιολογιών  της  παθογένεσης  αλλά  και  σε  περισσότερο  στοχευμένες  θεραπείες;  Μήπως  τα 
χαρακτηριστικά  που  θεωρούμε  ως  ελαττωματικά  μας  δίνουν  πλεονέκτημα  ως  είδος;  Σκοπός  της  εργασίας  είναι  να 
ενημερώσει το κοινό σχετικά με την ένταξη της εξελικτικής θεωρίας στην ιατρική έρευνα και να αναφέρει επιγραμματικά τη 
μεθοδολογία  της  έρευνας  αυτής.  H  εξελικτική  έρευνα,  προκειμένου  να  αποφέρει  καρπούς,  οφείλει  να  ακολουθεί  μια 
μεθοδολογία  και  να  θέτει  ερωτήματα  που  να  μπορούν  να  απαντηθούν  στα  πλαίσια  της  εξέλιξης.  Το  αντικείμενο  της 
εξήγησης  που  αναζητάται  οφείλει  να  είναι  καθορισμένο  με  ακρίβεια  και  το  είδος  της  εξήγησης  να  είναι  συγκεκριμένο. 
Επιπλέον,  όλες  οι  υποθέσεις  που  φαίνονται  έγκυρες  οφείλουν  να  καταγράφονται  και  να  ελέγχονται  με  τεκμηριωμένες 
μεθόδους. Η προσέγγιση των ασθενειών στα πλαίσια της εξέλιξης πρέπει να είναι πολύπλευρη και να αφορά τις διαφορές 
με  συγγενή  ή  προγονικά  είδη,  τις  αλλαγές  του  τρόπου  ζωής  ανά  τους  αιώνες  περιλαμβάνοντας  τις  μεταναστεύσεις,  τις 
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κλιματικές  και  τις  διατροφικές  αλλαγές  και  την  επίδραση  παθογόνων  μικροοργανισμών.  Χαρακτηριστικό  παράδειγμα 
αποτελούν  οι  μεταλλάξεις  στα  γονίδια  που  σχετίζονται  με  την  ανοσία,  καθώς  προκύπτει  ότι  οι  αυτές  οι  μεταλλάξεις 
συνέπεσαν  με  τη  στροφή  του  τρόπου  ζωής  από  νομαδικό  σε  αγροτικό.  Η  αλλαγή  αυτή  επέφερε  ραγδαία  αύξηση  του 
πληθυσμού  και  επαφή  του ανθρώπου  με  οικόσιτα  ζώα  και,  συνεπώς,  νέα  παθογόνα.  Είναι  σημαντικό  να  τονιστεί  πως  η 
ύπαρξη των ασθενειών δεν είναι τυχαία, αλλά οφείλεται σε παράγοντες όπως η αργά εξελισσόμενη φυσική επιλογή και οι 
περιορισμοί  γύρω  από  αυτήν.  Βασικό  είναι  να  κατανοηθεί  ο  κατεξοχήν  στόχος  των  εξελικτικών  πιέσεων  είναι  η 
αναπαραγωγική  επιτυχία  και  όχι  η  μακροβιότητα,  καθώς  και  ότι  οι  μηχανισμοί  άμυνας  που  έχουν  επιλεχθεί  μπορεί  να 
προκαλούν  δυσφορία  στον  άνθρωπο  αλλά  είναι  ουσιώδεις  για  την  αντιμετώπιση  μιας  παθολογικής  κατάστασης. 
Επιστρέφοντας  και  πάλι  στο  παράδειγμα  των  γονιδίων  σχετικών  με  την  ανοσία,  κάποια  από  τα  γονίδια  αυτά  που 
διατηρήθηκαν εμπλέκονται σε αλλεργικές αντιδράσεις και αυτοάνοσα νοσήματα, όμως φαίνεται πως ασκούν προστατευτική 
δράση από άλλες λοιμώξεις. Η εξελικτική μελέτη καλείται να απαντήσει σε ερωτήματα που αφορούν στη λειτουργία και τη 
φυλογένεση  των  χαρακτηριστικών  και  να  συμπληρώσει  τις  απαντήσεις  της  συμβατικής  ιατρικής  έρευνας  σχετικά  με  το 
μηχανισμό και τη δημιουργία του χαρακτηριστικού αυτού. Ακόμα, θα μπορούσε να υποδείξει την σχέση ορισμένων γονιδίων 
με την ετερογένεια που παρουσιάζουν οι άνθρωποι μεταξύ τους αναφορικά με την ευπάθειά τους σε ορισμένες ασθένειες. 
Συνοψίζοντας,  η  κατανόηση  και  εφαρμογή  των  αρχών  της  εξέλιξης  αποτελεί  αναμφίβολα  ένα  βέλος  στη  φαρέτρα  της 
ιατρικής έρευνας που μπορεί να βοηθήσει στην επίλυση ιατρικών προβλημάτων. 

Βιβλιογραφία  
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2. Immunite innee et maladies chez l'homme, De l'introgression archaiquea la selection naturelle, Matthieu Deschamps, Lluis 
Quintana – Murci  

3. Nothing in medicine makes sense, except in the light of evolution, Ajit Varki 

 4. Evolution of the human lifespan and diseases of aging: roles of infection, inflammation, and nutrition, Frinch, C.E.  

5. Maladaptation and natural selection, Nesse, R.M. 

 

Επιδημίες μετά από φυσικές καταστροφές.  

Α. Αυγέρη1 , Α. Ελευθεριάδη1 , Υ. Πανταζοπούλου1 , Ε. Ρούτση1 , Ε. Πουλάκου‐ Ρεμπελάκου2  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

 2 Αν. Καθηγήτρια Ιστορίας της Ιατρικής, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη 

ΣΚΟΠΟΣ:  

Σκοπός  της μελέτης  είναι η ανασκόπηση  της πρόσφατης βιβλιογραφίας προκειμένου να διερευνηθούν οι  επιδημίες μετά 
από φυσικές καταστροφές. Συγκεκριμένα, επιδιώξαμε την καταγραφή των ειδών, καθώς και του τρόπου αντιμετώπισης των 
επιδημιών ως αποτέλεσμα φυσικών καταστροφών. Δευτερευόντως, αναφερθήκαμε στις αρμοδιότητες του κάθε φορέα όσον 
αφορά στην αντιμετώπιση των φυσικών καταστροφών σε περιφερειακό, νομαρχιακό και κεντρικό επίπεδο. 

 ΜΕΘΟΔΟΙ/ ΥΛΙΚΑ:  

Για να επιτευχθούν αυτά πραγματοποιήθηκε συστηματική και σε βάθος ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, μέσω της χρήσης 
του Pubmed, ως κύρια μετα‐μηχανή αναζήτησης.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

 Από  την  έρευνα  που  εκπονήθηκε  κατέστη  εμφανές  ότι  οι  φυσικές  καταστροφές  δύνανται  να  επιφέρουν  εξαιρετικά 
δυσμενείς  συνέπειες  στις  ανθρώπινες  κοινωνίες,  επηρεάζοντας  τις  σε  πολλαπλά  επίπεδα.  Η  κυριότερη  συνέπεια  των 
φυσικών  καταστροφών  αφορά  στην  πρόκληση  μεταδοτικών  νοσημάτων  και  κατ’  επέκταση  στην  πρόκληση  επιδημιών. 
Συγκεκριμένα, τα είδη φυσικών καταστροφών που προκαλούν επιδημίες είναι η ξηρασία και οι πλημμύρες, που σχετίζονται 
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άμεσα  με  το  νερό.  Ένας  άλλος  παράγοντας  που  συντελεί  στην  μετάδοση  τέτοιων  νοσημάτων  είναι  ο  συνωστισμός  των 
πληγέντων στις εστίες και στις προσωρινές κατοικίες που εγείρονται. Αυτό αυξάνει την συχνότητα επαφής μεταξύ τους και 
κατ’  επέκταση  την πιθανότητα μετάδοσης. Οι  πιο  γνωστές  επιδημικές ασθένειες  διαδίδονται από  την άμεση  επαφή,  π.χ. 
ιλαρά,  ευλογιά,  γρίππη, φυματίωση, πολιομυελίτιδα, HIV/AIDS,  και σεξουαλικά μεταδιδόμενες μολύνσεις όπως η σύφιλη. 
Μια  σημαντική  δεύτερη  κατηγορία  επιδημικών  ασθενειών  αποτελούν  αυτές  που  διαβιβάζονται  στους  ανθρώπους  από 
έντομα  π.χ.  Βουβωνική  πανούκλα,  ελονοσία,  τύφος  και  κίτρινος  πυρετός.  Μια  τρίτη  ομάδα  περιλαμβάνει  εκείνες  τις 
επιδημικές  ασθένειες  που  επικοινωνούν  από  το  νερό‐  ή  από  τροφικά  παθογόνα  (βακτηρίδια,  ιούς  ή  άλλους 
μικροοργανισμοί),  π.χ.  χολέρα,  τυφοειδής  και  δυσεντερία.  Για  την προστασία από φυσικές  καταστροφές  έχει συσταθεί  ο 
κρατικός μηχανισμός Πολιτικής Προστασίας. Η πολιτική προστασία της Χώρας αποβλέπει στην προστασία της ζωής, υγείας 
και περιουσίας των πολιτών από φυσικές, τεχνολογικές και λοιπές καταστροφές.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπιση φυσικών καταστροφών διαδραματίζει ο εθελοντισμός με την προϋπόθεση βέβαια ότι θα 
συμπληρώνει την παροχή Πολιτικής Προστασίας από τους αρμόδιους φορείς. 

Βιβλιογραφία  

1. https://www.medlook.net/Ταξίδι‐τουρισμός‐και‐υγεία/2014‐06‐06‐03‐41‐04‐788.html  

2. http://forecastweather.gr/index.php/site/article/ti‐einai‐yetospws‐dhmioyrgeitai‐h‐broxh‐to‐xioni‐kai‐to‐xalazi‐  

3.http://www.keelpno.gr/Portals/0/Αρχεία/Προγράμματα/ΔΕΔΥ/Ηράκλειο/Ψαρουλάκη.pdf  

4.  http://www.iatropedia.gr/eidiseis/ti‐ine‐akrivos‐i‐cholera‐pou‐fovounte‐gia‐ton‐ollando‐tourista‐ta‐simptomata‐gia‐
enilikes‐ke‐pedia/42500/ 

5. http://www.mfa.gr/exoteriki‐politiki/i‐ellada‐stous‐diethneis‐organismous/ohe.html   
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Γενικής Χειρουργικής 

 

Χειρουργικά κατευθυνόμενες θεραπείες νεοπλασιών. 

Ι. Τσαμάνδουρας1 , Ι. Ρωμανός 2 

1Φοιτητής, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

2Αναπληρωτής Καθηγητής Χειρουργικής Ογκολογίας, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Παρουσίαση των τοπικών και περιοχικών θεραπειών του καρκίνου.  

Σκοπός:  

Στόχος  της εργασίας είναι να πληροφορήσει  τον φοιτητή  ιατρικής αλλά και τον καθημερινό άνθρωπο για τις  τεχνικές,  τα 
πλεονεκτήματα αλλά και για τα πλεονεκτήματα του συγκεκριμένου τρόπου αντιμετώπισης των νεοπλασιών.  

Υλικά‐μεθόδοι:  

Η  εργασία  συντάχθηκε  στο  πλαίσιο  του  μαθήματος  Χειρουργική  Γ  ,  υπό  την  καθοδήγηση  του  κ.Ρωμανού  τόσο 
βιβλιογραφικά όσο και εμπειρικά(μέσω της εμπειρίας του στις εν λόγω τεχνικές)  

Αποτελέσματα‐Συμπεράσματα:  

Σύμφωνα  με  τα  αποτελέσματα  που  αφορούν  την  συνολική  επιβίωση  και  το  διάστημα  χωρίς  νόσο,  οι  τοπικο‐περιοχικές 
θεραπείες φαίνεται  να υπερτερούν  των συμβατικών  χειρουργικών θεραπειών σε συγκεκριμένα νεοπλάσματα όπως αυτά 
του κορμού. 

Βιβλιογραφία 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1616816/  KREMENTZ  ET.  End  results  in  the  treatment  of  sarcoma  by 
perfusion with chemotherapeutic agents. Cancer Chemother Rep. 1960 Dec;10:83–87.  

http://www.seminoncol.org/article/S0093‐7754(02)50133‐0/abstract 
https://www.ajronline.org/doi/abs/10.2214/AJR.07.2675  http://www.seminoncol.org/article/S0093‐7754(02)50140‐
8/abstract 

 

Σπάνιοι όγκοι ήπατος: Παρουσίαση δύο περιστατικών. 

Κ. Ζαψαλής1 , Σ. Τσοτσόλης1 Γ. Τσουλφάς2 

1Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αναπληρωτής Καθηγητής Χειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Περίληψη 

Την πλειοψηφία των όγκων του ήπατος αποτελούν το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα και το χολαγγειοκαρκίνωμα. Ωστόσο, μια 
μεγάλη ποικιλία ασυνήθιστων όγκων μπορεί να ανεβρεθούν στο ήπαρ παρουσιάζοντας μια διαγνωστική πρόκληση για τους 
ιατρούς.  Οι  εξωγαστρεντερικοί  στρωματικοί  όγκοι  (extra‐gastrointestinal  stromal  tumors  ‐  EGIST)  αποτελούν  σπάνιους 
μεσεγχυματικούς  όγκους  που  ανευρίσκονται  εκτός  του  γαστρεντερικού  συστήματος  με  έντονη  θετικότητα  στον  δείκτη 
CD117  και  έχοντας  ποικίλη  βιολογική  συμπεριφορά.  Οι  νευροενδοκρινικοί  όγκοι  είναι  βραδέως  αναπτυσσόμενοι  όγκοι 
προερχόμενοι από κύτταρα των εντερικών κρυπτών. Μπορεί  να εμφανιστούν σε ολόκληρο το γαστρεντερικό σωλήνα, με 
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μεγαλύτερη συχνότητα στο λεπτό έντερο.  Ιδιαίτερο χαρακτηριστικό των όγκων αυτών είναι η έκκριση βιολογικά ενεργών 
αμινών και ορμονών, με συχνότερη την σεροτονίνη.  

Σκοπός  της  εργασίας  είναι  η παρουσίαση δύο σπάνιων κλινικών περιστατικών όγκων ήπατος,  τα οποία παρουσιάστηκαν 
στην  Α’  Χειρουργική  Κλινική  του  νοσοκομείου  Παπαγεωργίου.  Το  πρώτο  περιστατικό  αφορά  εξηνταδιάχρονο  ασθενή,  ο 
οποίος  παρουσίασε  νευροενδοκρινικό  όγκο  ήπατος  με  πολλαπλές  υποτροπές.  Ο  δεύτερος  ασθενής  ήταν  τριάντα  εφτά 
χρονών και εμφανίστηκε με στρωματικό όγκο του γαστρεντερικού στο ήπαρ (extra gastrointestinal GIST). 

Βιβλιογραφία 

1. Malignant  extra‐gastrointestinal  stromal  tumor  of  the  liver:  A  case  report.  Wang  Y1,  Liu  Y1  DOI  : 
10.3892/ol.2016.4531  

2. Systematic review of current prognostication systems for primary gastrointestinal stromal  tumors. Khoo CY1, Chai 
X1, Quek R2, Teo MCC3 DOI: 10.1016/j.ejso.2017.12.006  

3. Bhandarwar  AH,  Shaikh  TA,  Borisa  AD,  Palep  JH,  Patil  AS, Manke  AA.  Primary  neuroendocrine  tumor  of  the  left 
hepatic  duct:  a  case  report  with  review  of  the  literature.  Case  Rep  Surg.  2012;2012:786432. 
doi:10.1155/2012/786432  

4. Song JE, Kim BS, Lee CH. Primary hepatic neuroendocrine tumor: A case report and literature review. World J Clin 
Cases. 2016;4(8):243‐247. doi:10.12998/wjcc.v4.i8.243  

5. Yang K, Cheng Y‐S, Yang J‐J, Jiang X, Guo J‐X. Primary hepatic neuroendocrine tumor with multiple liver metastases: 
A  case  report  with  review  of  the  literature.  World  J  Gastroenterol.  2015;21(10):3132‐3138. 
doi:10.3748/wjg.v21.i10.3132 

 

Λέμφωμα Burkitt: Ένα Σπάνιο Αίτιο Εγκολεασμού σε Παιδική Ηλικία. 

Γ. Κυροχρήστου1 , Δ. Κυροχρήστος2 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2Διευθυντής ΕΣΥ, Χειρουργική Κλινική, Πανεπιστημιακό ΓΝ Ιωαννίνων 

Περίληψη 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Ο εγκολεασμός αποτελεί μία από τις συχνότερες αιτίες οξείας κοιλίας στα παιδιά, εμφανίζοντας μεγαλύτερη επίπτωση κατά 
τη διάρκεια των πρώτων 2 ετών της ζωής. Οι περισσότερες περιπτώσεις χαρακτηρίζονται ως «ιδιοπαθείς». Μετά την ηλικία 
των  2  ετών,  η  επίπτωση  του  εγκολεασμού  σταδιακά  μειώνεται,  ενώ,  από  την  άλλη  πλευρά,  η  πιθανότητα  εμφάνισης 
υποκείμενης νόσου, όπως για παράδειγμα εντερικού λεμφώματος, ως αιτία εγκολεασμού αυξάνεται σημαντικά.  

2. ΣΚΟΠΟΣ  

Σκοπός της εργασίας είναι, μέσα από την παρουσίαση ενδιαφέροντος περιστατικού, να επισημανθεί η ανάγκη της έγκαιρης 
διάγνωσης και αντιμετώπισης μιας δυνητικά θανατηφόρας κατάστασης.  

3. ΥΛΙΚΑ ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ  

Αγόρι 7 ετών προσκομίσθηκε με ιστορικό εμέτων και κολικοειδούς κοιλιακού άλγους από 24ώρου. Από τον εργαστηριακό 
έλεγχο: WBCs: 10.440 /ml, CRP: 9 mg/L, αμυλάση ούρων: 768  IU/L. Από τον ακτινολογικό έλεγχο διαπιστώθηκε η ύπαρξη 
ειλεοειλεϊκού εγκολεασμού. Αίτιο αυτού αποδείχθηκε πως ήταν λέμφωμα Burkitt σταδίου ΙΙ.  

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
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Η  εκτομή  του  πάσχοντος  τμήματος  του  λεπτού  εντέρου  επί  υγιών  ορίων  ήταν  επιτυχής  και  συνοδεύτηκε  από 
χημειοθεραπεία, με τελικό αποτέλεσμα την ίαση του μικρού ασθενή.  

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

Τα  εντερικά  λεμφώματα  δύνανται  να  παρουσιάσουν  ευρέος  φάσματος  κλινική  εικόνα,  από  ασαφή  συστηματικά 
συμπτώματα  μέχρι  εικόνα  οξείας  κοιλίας.  Σε  σπάνιες  περιπτώσεις,  ο  εγκολεασμός  είναι  πιθανό  να  αποτελεί  απόρροια 
εντερικού λεμφώματος,  ειδικά σε παιδιά ηλικίας άνω των 3 ετών,  καθώς μετά από αυτή  την ηλικία είναι πιθανότερο να 
υπάρχει υποκείμενο οργανικό αίτιο.  

Βιβλιογραφία 

1. Cyrochristos D, Rapti M, Georgiou G.K, Ileoileal intussusceptions in a 7‐year‐old patient due to Butkitt’s lymphoma, 
Hellenic Journal of Surgery, May 2014, Volume 86, Issue 3, pp 169‐173  

2. Liu N, Yen C, Huang T, Cui P, Tate JE, Jiang B, Parashar UD, Duan ZJ, Incidence and epidemiology of intussusception 
among children under 2 years of age in Chenzhou and Kaifeng, China, 2009‐2013, Vaccine. 2018 Feb 10.  

3. Lin XK, Xia QZ, Huang XZ, Han YJ, He GR, Zheng N, Clinical characteristics of intussusception secondary to pathologic 
lead points in children: a single‐center experience with 65 cases, Pediatr Surg Int. 2017 Jul;33(7):793‐797  

4. Simson R, Planner A, Alexander R, Adult Burkitt's lymphoma presenting as intussusception: first UK case report, Ann 
R Coll Surg Engl. 2017 Sep  

5. Levinson  H,  Capua  T,  Scolnik  D,  Rimon  A,  Salomon  L,  Glatstein M,  Comparison  Between  Small  and  Large  Bowel 
Intussusception in Children: The Experience of a Large Tertiary Care Pediatric Hospital, Pediatr Emerg Care. 2018 Jan 
15. 

 

Ανωμαλίες Περιστροφής και Καθήλωσης του Μέσου Εντέρου. 

Χ.Ν Μπαλαπανίδης–Παρίσης1 , Β. Τζάμου1 , Σ. Μεδίτσκου‐Ευθυμιάδου2 

1Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια  Εργαστηρίου  Ιστολογίας‐  Εμβρυολογίας  και  Ανθρωπολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο 
Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Περίληψη 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Μεταξύ 4ης και 6ης εμβρυικής εβδομάδας η εντερική αγκύλη του αρχέγονου μέσου εντέρου, προβάλλει στον εγγύς ομφάλιο 
λώρο ως φυσιολογική ομφαλική κήλη. Από την 5η ως την 11η εμβρυική εβδομάδα, η εντερική αγκύλη πραγματοποιεί μια 
αντιωρολογιακή περιστροφή κατά 270ο γύρω από τον άξονας της άνω μεσεντερίου αρτηρίας και επιστρέφει στην κοιλιακή 
κοιλότητα,  έτσι ώστε  το  λεπτό και  το παχύ  έντερο να  καταλάβουν  τις  τελικές, φυσιολογικές  τους θέσεις. Μερικές φορές 
ωστόσο, η περιστροφή αυτή δεν πραγματοποιείται, πραγματοποιείται μερικώς ή πραγματοποιείται με διαφορετική φορά. 
Το  φαινόμενο  αυτό,  αναφέρεται  γενικά  ως  malrotation  (ανωμαλίες  περιστροφής)  και  περιγράφει  κάθε  αναστολή  της 
εμβρυικής  ανάπτυξης  του μέσου  εντέρου που  έχει ως αποτέλεσμα  την  δημιουργία ανωμαλιών  της  περιστροφής  και  της 
καθήλωσης του στο οπίσθιο κοιλιακό τοίχωμα.  

2. ΣΚΟΠΟΣ  

Σκοπός της εργασίας είναι περιγραφή και κατηγοριοποίηση των διάφορων ανωμαλιών που αφορούν την περιστροφή του 
μέσου  εντέρου,  η  αναφορά  της  κλινικής  εικόνας  των  ασθενών  ανάλογα  με  την  ηλικία  εμφάνισης  των  συμπτωμάτων,  ο 
τρόπος διερεύνησης  και διάγνωσης  της πάθησης,  καθώς και οι  χειρουργικές μέθοδοι που εφαρμόζονται σήμερα για  την 
αντιμετώπισή της.  

3. ΥΛΙΚΑ ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ  
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Πραγματοποιείται βιβλιογραφική ανασκόπηση από επιλεγμένες δημοσιευμένες πηγές (συγγράμματα, επιστημονικά άρθρα 
σε  περιοδικά)  σχετικές  με  το  θέμα  και  σε  ορισμένες  περιπτώσεις  γίνεται  παράθεση  των  βασικών  συμπερασμάτων  κάθε 
μελέτης/έρευνας.  

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  

Η  πάθηση  διακρίνεται  σε  έξι  κατηγορίες:  (1)  παντελής  έλλειψη  στροφής  εντέρου,  (2)  ατελής  στροφή,  (3)  ανάστροφη 
ωρολογιακή στροφή, (4) μεσοκολικές κήλες, (5) συστροφή και (6) ανώμαλες θέσεις τυφλού. Η κλινική εικόνα οφείλεται είτε 
στην οξεία ή χρόνια συστροφή του εντέρου (volvulus), είτε στην απόφραξη του δωδεκαδακτύλου, με το κύριο σύμπτωμα να 
είναι  οι  χολώδεις  έμετοι. Η  διάγνωση  βασίζεται  σε  ακτινολογική  διερεύνηση  του ανώτερου πεπτικού  συστήματος,  όπου 
μετά  από  βαριούχο  γεύμα  αναζητείται  η  θέση  της  νηστιδοδωδεκαδακτυλικής  συμβολής  και  πιθανή  απόφραξη  του 
δωδεκαδακτύλου.  Ως  δεύτερης  γραμμής  διαγνωστικά  εργαλεία  μπορούν  να  χρησιμοποιηθούν  υπέρηχος,  CT  και MRI.  Η 
αντιμετώπιση  είναι  πάντα  χειρουργική  και  περιλαμβάνει  αντιωρολογιακή  περιστροφή  του  μέσου  εντέρου,  λύση  των 
συμφύσεων (ίνες του Ladd), διεύρυνση της βάσης του μεσεντερίου και αφαίρεση της σκωληκοειδούς απόφυσης.  

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

Το ποσοστό επιβίωσης των παιδιών με κάποια ανωμαλία συστροφής του μέσου εντέρου είναι υψηλό (>80%). Ωστόσο παρά 
την έγκαιρη διάγνωση και επέμβαση, μια σημαντική μειονότητα παιδιών πεθαίνει ή εμφανίζει σοβαρή νοσηρότητα εξαιτίας 
της απώλειας μεγάλου βαθμού του εντέρου. Παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένη θνητότητα είναι (1) η μικρή ηλικία, 
(2) συνυπάρχουσες παθήσεις‐ανωμαλίες και (3) η εντερική νέκρωση.  
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Λαπαροσκοπική εκτομή ευμεγέθους, μονήρους, μη παρασιτικής κύστης ήπατος: Παρουσίαση δυο περιστατικών. 

Χ. Πασχαλίδου1 , Ε. Σαρρηδημητρίου1 , Α. Στυλιανίδου1 , Α. Μόρσι – Γερογιάννης3 , Σ. 

Λούκου1 , Ε. Γεωργακούδη2 , Β. Μπισμπινά2 , Σ. Ατματζίδης4 , Χ. Κουλούρης5 Ν. 

Μιχαλόπουλος6 , Κ. Σαπαλίδης7 , Χ. Κοσμίδης8 , Ι. Κεσίσογλου9 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 
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4Γενικός  Χειρουργός,  Πανεπιστημιακός  Υπότροφος  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Πανεπιστημιακού  Γενικού  Νοσοκομείου 
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5Γενικός  Χειρουργός,  Πανεπιστημιακός  Υπότροφος  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Πανεπιστημιακού  Γενικού  Νοσοκομείου 
Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης. 

6Γενικός  Χειρουργός,  Πανεπιστημιακός  Υπότροφος  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Πανεπιστημιακού  Γενικού  Νοσοκομείου 
Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 
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7Επίκουρος  Καθηγητής  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Πανεπιστημιακού  Γενικού  Νοσοκομείου  Θεσσαλονίκης  ΑΧΕΠΑ,  Τμήμα 
Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

8Επίκουρος  Καθηγητής  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Πανεπιστημιακού  Γενικού  Νοσοκομείου  Θεσσαλονίκης  ΑΧΕΠΑ,  Τμήμα 
Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

9Καθηγητής  Χειρουργικής,  Διευθυντής  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Πανεπιστημιακού  Γενικού  Νοσοκομείου  Θεσσαλονίκης 
ΑΧΕΠΑ, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης. 

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Οι μονήρεις, μη παρασιτικές κύστεις του ήπατος, γνωστές και ως απλές κύστεις, χρήζουν χειρουργικής αντιμετώπισης, όταν 
εμφανίσουν  ταχεία αύξηση  του μεγέθους  τους ή όταν  καθίστανται  συμπτωματικές ή  επιπλεγμένες. Παρουσιάζονται  δυο 
περιπτώσεις ασθενών με ευμεγέθεις, συμπτωματικές κύστεις ήπατος, οι οποίες αντιμετωπίστηκαν λαπαροσκοπικά.  

Μέθοδοι:  

Η  πρώτη  περίπτωση  αφορά  γυναίκα  ηλικίας  80  ετών,  η  οποία  εμφάνισε  συμπτώματα  γαστρικής  απόφραξης.  Ο 
απεικονιστικός  έλεγχος  ανέδειξε  ευμεγέθη,  μονήρη,  μη  παρασιτική  κύστη  αρ.  λοβού  ήπατος  διαμέτρου  17  εκ.,  η  οποία 
προκαλούσε πιεστικά φαινόμενα στον στόμαχο επί του σπληνός. Η δεύτερη περίπτωση αφορά γυναίκα ηλικίας 70 ετών με 
ιστορικό απλής, μη παρασιτικής  κύστης στον αριστερό λοβό  του ήπατος, η οποία παρουσίασε αύξηση  του μεγέθους  της 
προκαλώντας  έντονη  επιγαστραλγία.  Και  οι  δυο  ασθενείς  αντιμετωπίστηκαν  λαπαροσκοπικά.  Έγινε  και  στις  δυο 
περιπτώσεις  λαπαροσκοπική  αριστερή  άτυπη  ηπατεκτομή  με  αναρρόφηση  του  κυστικού  περιεχομένου,  εκτομή  του 
τοιχώματος  της  κύστης  με  τη  χρήση  ψαλιδιού  υπερήχων  (Ultrascissors),  έγχυση  κόλλας  ινικής  στην  εναπομείνουσα 
ελεύθερη επιφάνεια του ήπατος και τοποθέτηση παροχέτευσης Robdrain των 30F.  

Αποτελέσματα:  

Σε καμιά από τις περιπτώσεις η παροχέτευση δεν απέδωσε μεγάλη ποσότητα υγρού και η αφαίρεση αυτών έγινε δύο μέρες 
μετά το χειρουργείο. Η κλινική πορεία ήταν ανεπίπλεκτη και οι δυο ασθενείς έλαβαν εξιτήριο τη δεύτερη μετεγχειρητική 
μέρα. Ο επανέλεγχος που διενεργήθηκε μετά από 6 μήνες καθώς και μετά από 1 έτος δεν ανέδειξε υποτροπή σε καμία από 
τις ανωτέρω περιπτώσεις.  

Συμπεράσματα:  

Η  λαπαροσκοπική  αντιμετώπιση  ευμεγέθων,  μονήρων,  μη  παρασιτικών  κύστεων  ήπατος  προσφέρει  τη  δυνατότητα 
ασφαλούς  αναρρόφησης  του  κυστικού  υγρού  υπό  άμεση  όραση.  Παράλληλα  με  τη  χρήση  του  νυστεριού  υπερήχων 
επιτυγχάνεται  η  εκτομή  του  τοιχώματος  της  κύστης,  η  ταχεία  παρασκευή  των  ιστών,  η  ασφαλής αιμόσταση  των  μικρών 
αγγείων και χοληφόρων, και τέλος η καταστροφή του επιθηλίου της κύστης, από το οποίο παράγεται το κυστικό υγρό. Η 
χρήση  παραγώγων,  όπως  η  κόλλα  ινικής,  η  οποία  εγχέεται  στην  επιφάνεια  του  ήπατος  προφυλάσσει  από  πιθανή 
αιμορραγία,  χολόρροια  και  παραγωγή  αντιδραστικού  ιστού.  Τα  πλεονεκτήματα  των  παραπάνω  λαπαροσκοπικών 
ηπατεκτομών  είναι  εμφανή  σε  σύγκριση  με  της  ανοιχτής  ηπατεκτομής.  Ελάχιστα  επεμβατική  χειρουργική  επέμβαση, 
λιγότερη  παραμονή  στο  νοσοκομείο,  λιγότερος  πόνος,  καλύτερο  κοσμητικό  αποτέλεσμα.  Πάντα  όμως  αυτές  οι 
εξειδικευμένες  επεμβάσεις  πρέπει  να  εκτελούνται  από  εξειδικευμένη  ομάδα  λαπαροσκόπων‐χειρουργών  με  πολύ  καλή 
καμπύλη εκμάθησης.  

Βιβλιογραφία 
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5. A 77‐year‐old female with a giant hepatic cyst. Lalezari S1, Coates M, Sorour N.  

 

Επεισόδιο  περιτονίτιδας  σε  ασθενή  με  οικογενή  μεσογειακό  πυρετό  κατά  το  δεύτερο  τρίμηνο  της  κύησης, 
ακολουθούμενο από οξεία χολοκυστίτιδα: Διλήμματα και παγίδες. 

Σ. Λούκου1 , Α. Μόρσι – Γερογιάννης2 , Χ. Πασχαλίδου1 , Φ. Κυριακίδης3 , Ε. 

Γεωργακούδη4 , Γ. Κοϊμτζής5 , Α. Τσακαλίδης5 , Σ. Μανταλόβας5 , Ν. Μιχαλόπουλος6 , 

Σ. Ατμαντζίδης6 , Χ. Κουλούρης6 , Χ. Κοσμίδης7 , Κ. Σαπαλίδης8 , Ι. Κεσίσογλου9 
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5Ειδικευόμενος Ιατρός, Γενικός Χειρουργός, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ 

6Πανεπιστημιακός  Υπότροφος  Γ’  Χειρουργικής Κλινικής Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης,  Γενικός Χειρουργός, 
Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ 
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Περίληψη 

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ 

Ασθενής: Θήλυ, 33 ετών. 

Τελική διάγνωση: Οξεία χολοκυστίτιδα έπειτα από επεισόδιο περιτονίτιδας σε υπόβαθρο οικογενούς μεσογειακού πυρετού. 

Συμπτώματα: Οξεία κοιλία και πυρετός. 

Θεραπευτική αγωγή: Κολχικίνη. 

Κλινική διαδικασία: Λαπαροσκοπική χολοκυστεκτομή και συμφυσιόλυση σε έδαφος χολολιθίασης και συμφύσεων κατά το 
δεύτερο τρίμηνο της κύησης. 

Ειδικότητα: Γενική Χειρουργική. 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

ΣΚΟΠΟΣ 

Σπάνια συνύπαρξη ασθενειών ή παθολογικών καταστάσεων. 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

Η διαφορική διάγνωση της οξείας κοιλίας σε εγκυμονούσες ασθενείς αποτελεί μία από τις μεγαλύτερες προκλήσεις για τον 
κλινικό ιατρό. Συμβάν οξείας κοιλίας σε υπόβαθρο οικογενούς μεσογειακού πυρετού (ΟΜΠ) λόγω οξείας χολοκυστίτιδας ‐ 
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χολολιθίασης  κατά  τη  διάρκεια  κύησης  αποτελεί  μία  σπάνια  κλινική  οντότητα,  που  οδηγεί  σε  σοβαρά  διαγνωστικά  και 
θεραπευτικά διλήμματα. 

ΙΑΤΡΙΚΟ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ 

Παρουσιάζουμε το περιστατικό μίας ασθενούς 33 ετών, που βρισκόταν στην 16η εβδομάδα της κύησης με ιστορικό ΟΜΠ, η 
οποία  εμφάνισε  κλινική  εικόνα  οξείας  χολοκυστίτιδας  δύο  φορές  σε  διάστημα  ενός  μηνός.  Το  πρώτο  επεισόδιο 
αντιμετωπίστηκε  επιτυχώς  συντηρητικά.  Στο  δεύτερο  επεισόδιο  οξείας  χολοκυστίτιδας  αποφασίστηκε  η  χειρουργική 
αντιμετώπιση  με  αποτέλεσμα  να  πραγματοποιήσουμε  λαπαροσκοπική  χολοκυστεκτομή  και  λύση  των  συμφύσεων  του 
περιτοναίου  εξαιτείας  του  ΟΜΠ.  Η  ασθενής  παρουσίασε  ομαλή  μετεγχειρητική  πορεία  και  εξήλθε  την  δεύτερη 
μετεγχειρητική μέρα με ιατρικές οδηγίες. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Εγκυμονούσες  ασθενείς  με  σπάνιες  συνυπάρχουσες  παθήσεις  όπως  ο  Μεσογειακός  Πυρετός  στο  πρώτο  και  δεύτερο 
τρίμηνο  με  εικόνα  οξείας  χολοκυστίτιδας  ‐  χολολιθίασης  θα  πρέπει  να  αντιμετωπίζονται  με  ευρύτητα  σκέψης.  Από  όσο 
γνωρίζουμε,  πρώτη φορά  δημοσιεύεται  περιστατικό  όπου  συνυπάρχουν  δύο  διαφορετικές  αιτίες  οξείας  κοιλίας  κατά  τη 
διάρκεια  μίας  εγκυμοσύνης.  Η  λήψη  σχολαστικού  ιστορικού,  η  ενδελεχής  φυσική  εξέταση,  οι  εργαστηριακές  και  οι 
απεικονιστικές εξετάσεις αποτελούν το κλειδί για την επίτευξη μιας ορθής διάγνωσης. Η θεραπεία των εγκύων ασθενών με 
οξεία κοιλία θα πρέπει να είναι εξατομικευμένη. Συνίσταται η συνέχηση της χορήγησης κολχικίνης σε ασθενείς με ιστορικό 
ΟΜΠ  κατά  τη  σύλληψη,  την  εγκυμοσύνη,  αλλά  και  τη  γαλουχία.  Η  λαπαροσκοπική  παρέμβαση  σε  εγκύους  ασθενείς  με 
οξεία  χειρουργική  κοιλία, όπως στη περίπτωση  της οξείας  χολοκυστίτιδας, αποτελεί  τη θεραπευτική μέθοδο εκλογής  και 
πρέπει να εκτελείται από εξειδικευμένη ομάδα Λαπαροσκόπων Χειρουργών. 
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Bαριατρικό  χειρουργείο:  επιπτώσεις  και  αποτελεσματικότητα  σε  ινσουλινοθεραπευόμενους  ασθενείς  με  σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2. 

Θ. Κωνσταντίνου1 , Μ. Λαμπροπούλου1 , Φ. Πατούλης2 , Ε. Μενενάκος3 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3Αναπληρωτής Καθηγητής Χειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

Εισαγωγή 
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Η  βαριατρική  χειρουργική  καθιστά  αποτελεσματική  επεμβατική  μέθοδο  αντιμετώπισης  της  νοσογόνου  παχυσαρκίας.  Ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2), αποτελώντας μία από τις σημαντικότερες μεταβολικές επιπλοκές της χρόνιας αυτής 
νόσου,  θέτει  το  ερώτημα  της  πιθανότητας  ταυτόχρονης  ίασης  και  των  δύο.  Εύλογος  προβληματισμός  είναι,  αν  όλες  οι 
μέθοδοι  βαριατρικής  χειρουργικής  έχουν  την  ίδια  αποτελεσματικότητα  στην  ύφεση  του  ΣΔ2.  Η  σπουδαιότητα  της 
μετεγχειρητικής ποιότητας ζωής αυτών των ασθενών εγείρει την αναζήτηση πιο πρωτοποριακών χειρουργικών τεχνικών. 

Σκοπός 

Σκοπός  της  ανασκόπησης  αυτής  είναι  η  σύνοψη  των  βιβλιογραφικών  δεδομένων  που  διερευνούν  την  επίπτωση  του 
βαριατρικού χειρουργείου σε ινσουλινοθεραπευόμενους ασθενείς με ΣΔ2. 

Μέθοδοι 

Πραγματοποιήθηκε  αναζήτηση  στη  βιβλιογραφική  βάση  δεδομένων  Pubmed.  Ακολούθησε  επεξεργασία  των  δεδομένων 
βάσει  σύγκρισης:  Α)  αποτελεσματικότητας  της  βαριατρικής  χειρουργικής  στη  θεραπεία  του  ΣΔ2  σε  σχέση  με  τις 
συντηρητικές και φαρμακευτικές μεθόδους, Β) αποτελεσματικότητας των διαφορετικών βαριατρικών μεθόδων μεταξύ τους 
στην ύφεση του ΣΔ2, Γ) του οικονομικού οφέλους αυτού έναντι άλλων μη επεμβατικών μεθόδων και βάσει της ύπαρξης ή 
μη μετεγχειρητικών αναγκών σε ινσουλίνη μετά από βαριατρικό χειρουργείο. 

Αποτελέσματα 

Ως επιλέξιμες κρίθηκαν 13 μελέτες  (5  reviews, 1 μετα‐ανάλυση, 6 cohorts, 1 case‐control). Οι μελέτες επιλέχθηκαν βάσει 
πληρέστερης  ανάλυσης  του  θέματος  και  με  περιορισμό  των  τελευταίων  πέντε  ετών.  Οι  μελέτες  υποστηρίζουν  ότι  το 
βαριατρικό χειρουργείο είναι πιο αποτελεσματικό από τις θεραπείες φαρμάκων όσον αφορά στη μείωση του βάρους και 
στις μεταβολικές διεργασίες και οδηγεί σε μείωση κατά 87,5% της συνολικής ημερήσιας δόσης ινσουλίνης από την δεύτερη 
μετεγχειρητική μέρα. Επίσης ανευρέθη αποτελεσματική ύφεση και πρόληψη του ΣΔ2 μετά από γαστρική παράκαμψη Roux‐
en‐Y. Όσον αφορά στις χειρουργικές θεραπείες, οι μελέτες έδειξαν, πως η τεχνική λαπαροσκοπικής γαστρικής παράκαμψης 
Roux‐en‐Y  υπερτερεί  της  λαπαροσκοπικής  παράκαμψης  του  δωδεκαδακτυλικού  σωλήνα  με  καλύτερα  αποτελέσματα 
μετεγχειρητικής ύφεσης του ΣΔ2 στην τριετία. Επίσης, ασθενείς στους οποίους εφαρμόζεται η τεχνική Sleeve Gastrectomy 
έχουν την ίδια πιθανότητα ύφεσης του ΣΔ2 στην τριετία σε σχέση με τους ασθενής στους οποίους εφαρμόζεται η τεχνική 
γαστρικής  παράκαμψης  Roux‐en‐Y.  Τέλος,  η  βαριατρική  χειρουργική  αποτελεί  τη  θεραπεία  με  τη  μεγαλύτερη 
μακροπρόθεσμη εξοικονόμηση κόστους σε σχέση με τις άλλες μη επεμβατικές θεραπείες. 

Συμπεράσματα 

Όλες οι μελέτες ανέδειξαν τη σημαντικότητα του βαριατρικού χειρουργείου σαν θεραπεία εκλογής για  την αντιμετώπιση 
της νοσογόνου παχυσαρκίας και συγχρόνως του ΣΔ2. Η μέθοδος αυτή οδηγεί σε σημαντική βελτίωση της ομοιόστασης της 
γλυκόζης,  με  αποτέλεσμα  την  αύξηση  των  ποσοστών  μετεγχειρητικής  ύφεσης  του  ΣΔ2.  Ωστόσο,  επιπρόσθετες  έρευνες 
απαιτούνται γύρω από το πεδίο της βαριατρικής και μεταβολικής χειρουργικής, ώστε να φωτιστούν τα πολυάριθμα οφέλη 
της στη θεραπεία των μεταβολικών νοσημάτων. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Διεπιστημονικού Session  

 

Ουσίες υποβοήθησης βιασμού και τοξικολογική ανάλυση της τρίχας. 

Γ. Κόσκορος – Αδάμ1 , Χ. Παρασκευά2 , Δ. Κουρέτας3 

1Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Βιοχημείας και Βιοτεχνολογίας, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

2Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Βιοχημείας και Βιοτεχνολογίας, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

3Καθηγητής  Φυσιολογίας  Ζωικών  Οργανισμών‐Τοξικολογίας,  Τμήμα  Βιοχημείας  και  Βιοτεχνολογίας,  Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλίας 

Περίληψη 

Οι  ουσίες  υποβοήθησης  βιασμού,είναι  ουσίες  των  οποίων  η  δράση  επιφέρει  μυοχαλάρωση  και  προσωρινή  αμνησία,με 
αποτέλεσμα  τα ανυποψίαστα θύματα  να μην μπορούν  να υπερασπιστούν  τον  εαυτό  τους. Η φαρμακολογική  δράση  των 
συγκεκριμένων  ουσιών  ενισχύεται  με  την  κατανάλωση  αλκοόλ  με  κυριότερα  παραδείγματα  την  φθοριονιτραζεπάμη,το  γ 
υδρόξυ βουτυρικό οξύ και την κεταμίνη.Δυστυχώς είναι αρκετά δύσκολο να γίνει ανίχνευση  αυτών των ουσιών σε δείγματα 
αίματος ή ούρων λόγω  του μικρού  χρόνου παραμονής  των   μεταβολιτών  τους σε αυτού  του είδους  τα βιολογικά υγρά.Η 
μοναδική μέθοδος που υπάρχει αυτή την στιγμή για την εξακρίβωση της κατανάλωσης τους είναι η τοξικολογική ανάλυση 
τριχών,στην  οποία  συλλέγονται  τρίχες  από  την  κεφαλή  του  θύματος.Το  κύριο  πλεονέκτημα  αυτής  της  μεθόδου  είναι  ο 
μεγάλος  χρόνος  που  παραμένουν  αυτές  οι  ουσίες,ή/και  οι  μεταβολίτες  τους,  στην  τρίχα.Στην  παρούσα  εργασία  θα 
πραγματοποιθεί ανάλυση των ουσιών υποβοήθησης βιασμού όσον αφορά την τοξικοκινιτική τους,τις παρενέργειές τους και 
του τρόπου ανίχνευσης τους.Μεγάλη έμφαση θα δοθεί επίσης στις επιπλοκές που εμφανίζονται στην μέθοδο τοξικολογικής 
ανάλυσης τριχών. 
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Επιγενετικές μεταβολές που προκύπτουν από προγεννητική έκθεση στον καπνό ή σε βαρέα μέταλλα. 
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3Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Βιοχημείας και Βιοτεχνολογίας, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
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Θεσσαλίας 
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Περίληψη 

Ο  κλάδος  της  επιγενετικής  αφορά    τη  μελέτη  των  κληρονομικών  αλλαγών  της  γονιδιακής  έκφρασης  (ενεργών  έναντι 
αδρανών  γονιδίων)  που  δεν  συνεπάγονται  αλλαγές  στην  υποκείμενη  αλληλουχία  DΝΑ.  Χαρακτηριστικές  επιγενετικές 
τροποποιήσεις  συνιστούν  η  μεθυλίωση  του  DNA  και  οι  τροποιήσεις  των  ιστονών.  Εκτός  από  γενετικούς  παράγοντες,  η 
υπάρχουσα  βιβλιογραφία  αναδεικνύει  ότι  το  επιγένωμα  ενός  ατόμου  επηρεάζεται  και  από  άλλους  παράγοντες  όπως  οι 
περιβαλλοντικοί. Συγκεκριμένα, σε περίπτωση εγκυμοσύνης, η προγεννητική έκθεση σε καπνό και βαρέα μέταλλα φαίνεται 
να σχετίζεται με επιγενετικές τροποποιήσεις που εμφανίζονται σε συγκεκριμένες ασθένειες. Συνεπώς, η ταυτοποίηση των 
επιγενετικών  τροποποιήσεων  που  συνδέονται  με  συγκεκριμένες  ασθένειες,  εφόσον  πρόκειται  για  δυνητικά  αντιστρεπτές 
αντιδράσεις,  μπορεί  να  συμβάλει  στην  βαθύτερη  κατανόηση  του  μηχανισμού  δράσης  τους.  Έτσι,  μακροπρόθεσμα  θα 
μπορούσαν οι ασθένεις αυτές να αποφευχθούν, μέσω απομάκρυνσης των κατάλληλων επιγενετικών σημάτων. 
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Μοριακές πτυχές της βιολογίας και παθογένειας του ιού της Πολιομυελίτιδας. 

Α.Ρ. Κοψιδά1 , Θ. Μιχαηλίδης2 
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Περίληψη 

Ο  ιός  της  πολιομυελίτιδας  (poliovirus,  PV),  είναι  ένας  εντεροϊός  της  οικογένειας  των  picornavirus  ή  Picornaviridae.  Η 
πολιομυελίτιδα πλήττει την ανθρωπότητα από την αρχαιότητα αλλά εδώ και σχεδόν έναν αιώνα έχει σχεδόν εξαλειφθεί στις 
περισσότερες  βιομηχανικές  χώρες.  Όμως,  εξακολουθεί  να  αποτελεί  σημαντικό  πρόβλημα  δημόσιας  υγείας  σε  πολλές 
αναπτυσσόμενες.  Παρά  την  επιτυχία  της Παγκόσμιου Οργανισμού  Υγείας  (WHO)  σε  παγκόσμια  εκστρατεία  εμβολιασμού 
κατά  της πολιομυελίτιδας, δύο  τρέχουσες ανησυχίες είναι η εμφάνιση, σε πολύ χαμηλότερη συχνότητα,  της παραλυτικής 
πολιομυελίτιδας  που  σχετίζεται  με  το  εμβόλιο,  λόγω  γενετικής  αστάθειας  των  εξασθενημένων  ζωντανών  στελεχών  του 
εμβολίου από  το στόμα  (OPV) στους  εμβολιασμένους,  και  της  εμφάνισης μιας νευρομυϊκής παθολογίας, που ονομάζεται 
σύνδρομο  μετά  την  πολιομυελίτιδα.  Η  πρόσφατη  εμφάνιση  επιδημιών  που  σχετίζονται  με  τον  ιό  που  προέρχεται  από 
εμβόλια  (VDPV,  OPV)  έχει  επισημάνει  την  εμφάνιση  ανασυνδυασμένων  στελεχών  με  γονιδιώματα  από  αλληλουχίες  από 
στελέχη  OPV  μαζί  με  αλληλουχίες  από  εντεροϊούς  μη  πολιομυελίτιδας.  Σε  αυτή  την  ανασκόπηση,  θα  γίνει  σύντομη 
περιγραφή της μοριακής βιολογίας του ιού και της παθογένεσης της πολιομυελίτιδας, θα παρουσιαστεί μια γενική εικόνα 
της τρέχουσας κατάστασης όσον αφορά την προφύλαξη και τις στρατηγικές που αναπτύχθηκαν για την καταπολέμηση αυτής 
της ασθένειας, καθώς και των επιπτώσεων του εμβολίου. 
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Ρευματοειδής αρθρίτιδα & κρανιοπροσωπικό σύμπλεγμα: μια σχέση συχνά παραμελημένη. 
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Περίληψη 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η  ρευματοειδής  αρθρίτιδα  (ΡΑ)  είναι  μια  χρόνια,  αυτοάνοση,  φλεγμονώδης,  νόσος  του  συνδετικού  ιστού, 
πολυπαραγοντικής  αιτιολογίας.  Προσβάλλει  δυνητικά  όλες  τις  αρθρώσεις  του  σώματος,  ξεκινώντας  από  τις  περιφερικές. 
Εκδηλώνεται ως άσηπτη φλεγμονή των αρθρώσεων και των περιαρθρικών ιστών, με προοδευτική ανάπτυξη εκφυλιστικών 
αρθρικών βλαβών, αλλά και    εξωαρθρικών εκδηλώσεων. Η κροταφογναθική διάρθρωση  (ΚΓΔ)   προσβάλλεται στο 51‐80% 
των  ασθενών  με  ΡΑ,  με  σημειολογία  συνήθως  εντεινόμενη  με  την    πρόοδο  της    νόσου.  Ακτινογραφικές  αλλαγές  είναι 
συνήθως εμφανείς μετά τα πρώτα 1‐2 έως και 5 χρόνια της ασθένειας.     

2. ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός  της  παρούσας  βιβλιογραφικής  ανασκόπησης  είναι  η  κατανόηση  της  επίδρασης  της    ΡΑ  στο  κρανιοπροσωπικό 
σύμπλεγμα, σε άμεση συσχέτιση με τη λειτουργία της κροταφογναθικής διάρθρωσης. Μεγαλύτερη βαρύτητα έχει δοθεί στις 
τοπικές εκδηλώσεις της νόσου και στις σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις. 

3. ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ  

Στην  παρούσα  βιβλιογραφική  ανασκόπηση  έχουν  συμπεριληφθεί  άρθρα  και  μελέτες  από  καταξιωμένα  ιατρικά  και 
οδοντιατρικά  επιστημονικά  περιοδικά.  Πραγματοποιήθηκε  έρευνα  της  βιβλιογραφίας  (2004‐2018)  στις  επιστημονικές 
βάσεις  δεδομένων  PubMed,  PubMed  Central  και  ScienceDirect  με  λέξεις‐κλειδιά  τις  εξής:  rheumatoid  arthritis, 
temporomandibular  joint,  TMD,  orofacial  pain,  diagnosis,  therapy.  Τέλος,  έγινε  μελέτη  των  επιστημονικών συγγραμμάτων 
διαθέσιμων στη Βιβλιοθήκη Επιστημών Υγείας του ΕΚΠΑ. 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Το Στοματογναθικό σύστημα γενικότερα και  η κροταφογναθική διάρθρωση ειδικότερα προσβάλλεται από  ΡΑ, με κίνδυνο σε 
προχωρημένα  στάδια  να  προκληθεί  ακόμη  και  απώλεια  της  λειτουργικότητάς  της.  Μείζονος  σημασίας  για  τη  σωστή 
αντιμετώπιση  του  πάσχοντος  είναι  η  σωστή  και  έγκαιρη  διάγνωση.  Στην  πλειοψηφία  των  περιπτώσεων,    οι  ασθενείς 
προσέρχονται στο οδοντιατρείο ήδη διαγνωσμένοι από ειδικό ρευματολόγο. Ωστόσο, ορισμένες φορές η κροταφογναθική 
διάρθρωση είναι η πρώτη άρθρωση που προσβάλει η ρευματοειδής αρθρίτιδα. Για τις περιπτώσεις  αυτές, ο οδοντίατρος 
οφείλει να είναι σωστά ενημερωμένος, ώστε να υποψιαστεί  τη νόσο και να παραπέμψει εγκαίρως τον πάσχοντα. Από την 
άλλη,  ο  ρευματολόγος  πρέπει  να  συνυπολογίζει  τις  ιδιαιτερότητες  που  παρουσιάζει  η  Κροταφογναθική  (ιστολογικές  και 
λειτουργικές για παράδειγμα), και το γεγονός ότι αρκετές φορές η συστηματική θεραπεία δεν αρκεί.  
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5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η    αντιμετώπιση  των  εκδηλώσεων  της  ΡΑ      στην  κροταφογναθική  διάρθρωση  περιλαμβάνει    βεβαίως    συστηματική 
θεραπεία,  αλλά  σε  συνδυασμό    με      τοπική    αντιμετώπιση    των  σημείων  και  συμπτωμάτων  από  το  Στοματογναθικό.    Ο 
εξειδικευμένος  οδοντίατρος  είναι  σημαντικό  μέλος  της  θεραπευτικής  ομάδας,  εφαρμόζοντας    την    ορθή    συντηρητική 
θεραπεία,  η  οποία  ποικίλλει  και  εξαρτάται  από  την  εκάστοτε  συμπτωματολογία.  Εξαίρεση αποτελούν  οι  περιπτώσεις  μη 
ανατάξιμης  βλάβης,  όπου  απαιτείται  χειρουργική  αποκατάσταση.  Τέλος,  όταν  η  νόσος  επηρεάζει  την  ψυχική  υγεία  του 
ασθενούς, η συνεργασία ειδικού ψυχολόγου/ψυχιάτρου κρίνεται   απαραίτητη. 
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Περίληψη 

Εισαγωγή:  Οι  σχιστίες  αποτελούν  συχνές  γεννητικές  ανωμαλίες  με  ποικίλους  περιβαλλοντικούς  και  κληρονομικούς 
παράγοντες να συμβάλουν στην εμφάνισή τους. 

Σκοπός: Η παρουσίαση σύγχρονων δεδομένων όσον αφορά στις σχιστίες ως προς την ταξινόμησή τους, την επίδραση στη 
γενική υγεία και την αντιμετώπισή τους. 

Υλικά και μέθοδος: Για τη συλλογή των δεδομένων έγινε βιβλιογραφική ανασκόπηση σε τρεις ηλεκτρονικές βάσεις. 

Αποτελέσματα:  Οι  σχιστίες  ταξινομούνται  σε  αυτές  της  άνω  γνάθου  ‐χειλεοσχιστία,  υπερωιοσχιστία  και  σχιστία  της 
φατνιακής απόφυσης‐  της  κάτω γνάθου  και σε αυτές που  επεκτείνονται από  την άνω  γνάθο ως  τη μύτη,  τον οφθαλμικό 
κόγχο και τον εγκέφαλο, σπανιότερα. Ασθενής με σχιστία ενδέχεται να εμφανίσει προβλήματα ακοής, ομιλίας, ανάπτυξης, 
δυσφαγία,  αναπνευστικά  προβλήματα,  ψυχολογικές  και  κοινωνικές  διαταραχές,  ορθοδοντικά  προβλήματα,  ακόμα  και 
μαθησιακές  δυσκολίες.  Επίσης,  η  εμφάνιση  μιας  σχιστίας  μπορεί  να  υποκρύπτει  την  ύπαρξη  κάποιου  συνδρόμου  καθώς 
αποτελεί  δευτερογενή  εκδήλωση  στο  42%  αυτών.  Για  την  αντιμετώπιση  τους  απαραίτητη  είναι  η  συμμετοχή  πληθώρας 
ειδικοτήτων  όπως  στοματογναθοπροσωπικοί  χειρουργοί,  ΩΡΛ,  πλαστικοί,  ορθοδοντικοί,  οδοντίατροι,  παιδίατροι, 
ψυχολόγοι,  γενετιστές,  λογοθεραπευτές  και  σε  πιο  ακραίες  περιπτώσεις  νευροχειρούργοι  και  καρδιοχειρουργοί.  Η 
παρέμβαση  της  κάθε  ειδικότητας  θα  πρέπει  να  γίνεται  σε  κατάλληλο  χρόνο  ξεκινώντας  από  την  εμβρυική  περίοδο, 
φτάνοντας ως και την ενηλικίωση. 

Συμπέρασμα: Οι σχιστίες αποτελούν συχνό φαινόμενο το οποίο πρέπει να αντιμετωπίζεται με  ιδιαίτερη προσοχή και από 
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οργανωμένες ομάδες ειδικών. 
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Κανναβινοειδή: μια εναλλακτική προσέγγιση στη στοχευμένη θεραπεία του καρκίνου. 
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Περίληψη 

Η κάνναβης (γνωστή σε όλους ως μαριχουάνα) αποτελεί μείγμα περίπου 65 φυτοκανναβινοειδών με κύριο πρωταγωνιστή 
την  τετραϋδροκανναβινόλη  (ΤHC).  Χρήση  της  μαριχουάνας  από  τον  άνθρωπο  έχει  ως  αποτέλεσμα  την  επίδραση    στους 
υποδοχείς CB1 και CB2. 

Τα ενδοκανναβινοειδή παράγονται φυσιολογικά στον οργανισμό μας και μέσω των υποδοχέων τους CB1 κυρίως, αλλά και 
CB2,  δρουν  ως  ρυθμιστές  της  απελευθέρωσης  νευροδιαβιβαστών  στο  κεντρικό  νευρικό  σύστημα.  Υπάρχουν  κάποιες 
ενδείξεις ότι  τα κανναβινοειδή διαδραματίζουν ανασταλτικό ρόλο στα σηματοδοτικά μονοπάτια αύξησης ενός όγκου, στη 
μίτωση των καρκινικών κυττάρων, στη μετανάστευση και στην αγγειογένεση των όγκων.  

Συγκεκριμένα,  έρευνες  έχουν  δείξει  ότι  τα  καρκινικά  κύτταρα  ενός  όγκου  φέρουν  πολλούς  CB1  και  CB2  υποδοχείς  και 
θεωρείται  ότι  η  ύπαρξη  αυτών  των  υποδοχέων  αντιστοιχεί  στο  βαθμό  κακοήθειας  του  όγκου.  Ένας  νέος  τρόπος  για  τη 
χορήγηση  των  πιθανώς  θεραπευτικών  κανναβινοειδών  αποτελεί  η  έγχυσή  τους,  σε  κατάλληλη  μορφή  συνδεδεμένη  με 
μικροσωματίδια,  τα  οποία  καθοδηγούν  την  κανναβινοειδή  ουσία  στα  κύτταρα  στόχους. Με αυτό  τον  τρόπο φθάνουν σε 
υψηλή  θεραπευτική  συγκέντρωση  στον  όγκο  πιο  γρήγορα,  ενώ  παράλληλα  μειώνεται  και  η  αναγκαιότητα  για  συχνή 
χορήγησής τους. 

Στην εργασία μας αυτή θα παρουσιάσουμε πώς είναι δυνατό να συμβαίνει η στοχευμένη χορήγηση κανναβινοειδών και θα 
τη συσχετίσουμε  με τη θεραπεία του καρκίνου. 
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Δομικές Αλλαγές στον Εγκέφαλο και Γνωστική Λειτουργικότητα κατά το Υγιές Γήρας. 

Δ. Παπαδημητρίου1 , Ζ. Πανοζάχου1 , Δ. Μωραΐτου2 
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Περίληψη 

Ο  ανθρώπινος  εγκέφαλος  αλλάζει  σε  όλη  τη  διάρκεια  της  ζωής  από  τη  γέννηση  έως  τη  γήρανση.  Κατά  τη  διάρκεια  της 
φυσιολογικής  γήρανσης  παρατηρούνται  δομικές  αλλαγές  οι  οποίες  συνδέονται  με  έκπτωση  σε  πτυχές  της  γνωστικής 
λειτουργικότητας. Η παρούσα εργασία αποτελεί βιβλιογραφική ανασκόπηση που εξετάζει πρόσφατα στοιχεία από μελέτες 
που διερευνούν  τη σχέση ηλικίας  και αλλαγών στον  εγκέφαλο  και  τις  επιπτώσεις  των αλλαγών στην  γνωστική  ικανότητα 
καθώς  και  πρόσφατα  στοιχεία  τομογραφιών  μαγνητικού  συντονισμού  (MRI)    .Τα  κύρια  συμπεράσματα  είναι  πως  ο 
εγκέφαλος συρρικνώνεται  και οι  κοιλίες διευρύνονται  κατά  την υγιή γήρανση. Οι μεγαλύτερες αλλαγές συμβαίνουν στον 
μετωπιαίο  και  κροταφικό  φλοιό.  Παρατηρείται  συρρίκνωση  των  νευρώνων  και  χαμηλότεροι  αριθμοί  συνάψεων  που 
πιθανώς  αντιπροσωπεύουν  μειώσεις  στην  φαιά  ουσία.Επιπλέον  το  μήκος  των  εμμύελων  νευραξόνων  μειώνεται  έως  και 
50%. Τέλος, Οι γνωστικές αλλαγές που παρατηρούνται σε συγκεκριμένες γνωστικές ικανότητες στην τρίτη ηλικία‐  όπως για 
παράδειγμα η μείωση της ταχύτητας επεξεργασίας, ελλείμματα στις εκτελεστικές λειτουργίες και στην επεισοδιακή μνήμη‐  
μπορούν  να  εξηγηθούν  σε  μεγάλο  βαθμό  απο  νευροανατομικές    αλλαγές  στον  εγκέφαλο  όπως  συμπεραίνουν  μελέτες 
σύγκρισης ομάδων με νέους και ηλικιωμένους συμμετέχοντες. 
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Η απήχηση των παγκόσμιων ημερών υγείας μέσα από μια έκθεση ζωγραφικής φοιτητών. 
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Περίληψη 

Φοιτητές από την Ελλάδα και την Κύπρο, εμπνεύστηκαν από τις παγκόσμιες ημέρες και δημιούργησαν έργα τέχνης σχετικά 
με  αυτές.  Τα  έργα  αυτά  συγκεντρώθηκαν  και  στη  συνέχεια  εκτέθηκαν  στον  ειδικά  διαμορφωμένο  χώρο  του 
Πανεπιστημιακού  Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας,  την  “Εστία Πολιτισμού”.  Κάθε  έργο πλαισιωνόταν από  ένα κείμενο που 
αφορούσε  την  αντίστοιχη  Παγκόσμια  Ημέρα.  Την  έκθεση  συνόδευε  ένα  ερωτηματολόγιο  τόσο  σε  έντυπη  όσο  και  σε 
ηλεκτρονική μορφή. 

Σκοπός 

Ο στόχος της συγκεκριμένης έκθεσης ήταν η προβολή των Παγκόσμιων Ημερών Υγείας και η ευαισθητοποίηση του κοινού 
σχετικά  με  αυτές.  Σκοπός  των  ερωτηματολογίων  ήταν  η  διερεύνηση  της  απήχησης  των  παγκόσμιων  ημερών  στους 
επισκέπτες της έκθεσης. 

Υλικά – Μέθοδος 

Για  την  έρευνα  συγκεντρώθηκαν  είκοσι  έργα  τέχνης  που  αντιστοιχούσαν  σε  δεκαέξι  Παγκόσμιες  Ημέρες  Υγείας  και 
παράλληλα  συλλέχθηκαν  208  ερωτηματολόγια,  από  τα  οποία  129  συμπληρώθηκαν  ηλεκτρονικά.  Τα  ερωτηματολόγια 
περιελάμβαναν ερωτήσεις σχετικά με το φύλο, την ηλικία και το επίπεδο εκπαίδευσης των ερωτηθέντων, καθώς και για την 
αξιολόγηση τόσο της εκδήλωσης όσο και του θεσμού των Παγκόσμιων Ημερών γενικά. 

Αποτελέσματα 

H πλειοψηφία των ερωτηθέντων ήταν γυναίκες σε ποσοστό 57 %. Οι ηλικίες τους κυμαίνονταν από 12 έως 71 έτη, με μέση 
ηλικία  τα 32  έτη.  Το 77%  των  ερωτηθέντων διέθετε  επίπεδο  τουλάχιστον  τριτοβάθμιας  εκπαίδευσης.  Το 53% δήλωσε ότι 
φοιτά  σε  κάποια  σχολή,  με  συχνότερη  αυτή  της  Ιατρικής.  Από  τα  έργα  που  εκτέθηκαν,  εκείνα  που  συγκέντρωσαν  την 
μεγαλύτερη προτίμηση ήταν η Παγκόσμια Ημέρα Εθελοντή Αιμοδότη, η Παγκόσμια Ημέρα Υγείας και η Παγκόσμια Ημέρα 
Υγιεινής Διατροφής. Από το σύνολο των παγκόσμιων ημερών οι ημέρες που συγκινούν την πλειοψηφία ήταν η Παγκόσμια 
Ημέρα Εθελοντή Αιμοδότη και η Παγκόσμια Ημέρα Δικαιωμάτων του Παιδιού. Το 90% όσων ρωτήθηκαν, συμφωνεί με το 
θεσμό των παγκόσμιων ημερών, ιδιαίτερα σε θέματα υγείας. Το 85% θεωρεί αναγκαία την ύπαρξη παγκόσμιων ημερών. Το 
78% πιστεύει ότι οι παγκόσμιες ημέρες συντελούν στη διαφύλαξη των ανθρωπίνων δικαιωμάτων. Τέλος, το 93%, δήλωσε ότι 
ήταν ευχαριστημένοι με την παρουσίαση των παγκόσμιων ημερών στην έκθεση αυτή. 

Συμπέρασμα 

Συμπερασματικά, όλοι σχεδόν οι  ερωτηθέντες συμφωνούν στην καθιέρωση του θεσμού  των παγκόσμιων ημερών υγείας. 
Από  αυτές,  σημαντικότερες  θεωρούν  την  Παγκόσμια  Ημέρα  Εθελοντή  Αιμοδότη  και  την  Παγκόσμια  Ημέρα  για  τα 
Δικαιώματα του Παιδιού. 
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Περίληψη 

Δεν  υπάρχει  ομοφωνία  για  τον  τρόπο  αντιμετώπισης  μεγάλων  κυστικών  αλλοιώσεων  στην  άνω  και  κάτω  γνάθο,  είτε 
συντηρητικά με μαρσιποποιήση ή επιθετικά χειρουργικά με αρχική εκπυρήνιση της βλάβης. Σκοπός της θεραπείας είναι η 
πλήρης αφαίρεση της βλάβης και η αποφυγή επιπλοκών, όπως η καταστροφή γειτονικών ανατομικών δομών και η αποφυγή 
παθολογικού  κατάγματος.  Στην  παρούσα  εργασία  περιγράφεται  η  αντιμετώπιση  μεγάλων  κυστικών  αλλοιώσεων  στις 
γνάθους  με  τεχνικές  ευρύτατου  χειρουργικού  καθαρισμού  με  τη  διατήρηση  των  συμμετέχοντων  οδόντων  εκεί  που  είναι 
δυνατόν  με  ή  χωρίς  τοποθέτηση  οστικών  μοσχευμάτων  και  πλάκας  αποκατάστασης  τιτανίου.  Τα  περιστατικά 
αντιμετωπίσθηκαν με γενική αναισθησία και μέσω αυτών παρουσιαζεται η εκπυρήνιση ως μέθοδος αντιμετώπισης μεγάλων 
κύστεων στις γνάθους.  
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Περίληψη 

Οι τραυματικές κακώσεις του θωρακικού κλωβού και του πνεύμονα , καθώς και οι τραυματικές κακώσεις των αεροφόρων 
οδών αποτελούν ορισμένα απο τα κυριότερα αντικείμενα της Τραυματολογιάς, με αποτέλεσμα η αξιολόγηση τους‐κατα την 
Πρωτοβάθμια  Εκτίμηση‐να  κρίνεται  επιτακτική.  Η  άμεση  αναγνώριση  και  αντιμετώπιση  των  συγκεκριμένων  κακώσεων 
αποτελεί  πρόκληση  για  τον  Χειργουργό.  Ως  εκ  τούτου,  απαιτείται  υψηλός  δείκτης  υποψίας  και  άμεση  κινητοποίηση  της 
χειρουργικής ομάδας με στόχο την έγκαιρη ‐και σωτήρια συνάμα‐ παρέμβαση.  

Ο σκοπός της συγκεκριμένης ελεύθερης ανακοίνωσης έγκειται στην παρουσίαση των κυριότερων τραυματικών κακώσεων 
του θώρακος και την αντιμετώπιση τους. Η εκπόνηση της ανακοίνωσης αυτής βασίστηκε σε πληροφορίες που αντλήθηκαν 
από βιβλιογραφικές βάσεις δεδομένων και αφορούσαν σε δεδομένα για το τραύμα θώρακος κατά το διάστημα 2005‐2017. 
Πολλαπλά κατάγματα πλευρών σε περισσότερες της μίας θέσης ορίζουν τον ασταθή θώρακα ο οποίος συχνά συνοδεύεται 
από  θλάσεις.  Η  θεραπεία  είναι  απολύτως  συντηρητική  .  Σε  περίπτωση  επιδεινούμενης  αναπνευστικής  ανεπάρκειας 
απαιτείται  διασωλήνωση  και  μηχανικός  αερισμός.  Ιδιαίτερης  σοβαρότητας  προβλήματα  αποτελούν  ο  υπό  τάση 
πνευμοθώρακας και ο ανοιχτός πνευμοθωρακας . Η βασική αρχή αντιμετώπισης περιλαμβάνει την άμεση παροχέτευση του 
ημιθωρακίου  και  στην  περίπτωση  του  ανοιχτού  θωρακικού  τραύματος  η  σύγκλειση  αυτού  ώστε  να  σταματήσει  να 
τροφοδοτείται  με  αέρα  η  υπεζωκοτικη  κοιλότητα.  Οι  κακώσεις  των  αεραγωγών  οφείλονται  είτε  σε  ανοιχτά  τραύματα 
(κυρίως  τραχηλική  τραχεία)  είτε  σε  κλειστές  κακώσεις  θώρακος.  Κλινικά  εκδηλώνονται  με  υποδόριο  εμφύσημα, 
πνευμομεσοθωράκιο, πνευμοθώρακα, αιμόπτυση, βράγχος φωνής, αναπνευστική δυσχέρεια. Η μαζική διαφυγή αέρα μετά 
από  τοποθέτηση  σωλήνα  στο  ημιθωρακιο  και  η  αδυναμία  έκπτυξης  του  πνεύμονα  οφείλουν  να  ενισχύσουν  την  κλινική 
υποψία. Η διάγνωση επιβεβαιώνεται με CT και βρογχοσκόπηση.  . Η αντιμετώπιση είναι  χειρουργική και περιλαμβάνει  τη 
συρραφή  της  ρήξης.  Ιατρογενείς  ή  καλά  επιλεγμένες  τραυματικές  κακώσεις  που  αφορούν  στη  μεμβρανώδη  μοίρα  σε 
ασθενείς  με  ασφαλή  αεραγωγό,  χωρίς  αναπνευστική  δυσχέρεια  και  σήψη/μεσοθωρακίτδα  δύναται  να  αντιμετωπισθούν 
συντηρητικά.  

Συμπερασματικά,  ο  ασταθής  θώρακας  σε  συνδυασμό  με  θλάσεις  του  πνευμονικού  παρεγχύματος,  ο  υπό  τάση 
πνευμοθώρακας,  ο  ανοικτός  πνευμοθώρακας  και  οι  τραυματικές  ρήξεις  της  τραχείας  είναι  οι  κυριότερες  καταστάσεις 
θωρακικού  τραύματος  που  απειλούν  άμεσα  τη  ζωή  του  ασθενή.  Η  συντηρητική  αντιμετώπιση  του  τραυματία,  η  άμεση 
παροχέτευση,  η  χειρουργική  αποκατάσταση  της  ρήξης,  αντίστοιχα,  αποτελούν  τις  ενδεδειγμένες  θεραπευτικές 
προσεγγίσεις‐σε συνδυασμό με τη συχνή επανεκτίμηση του ασθενή. 
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Αγγειακό Θωρακικό Τραύμα.  

Ο. Λυράκη1 , Ε. Κωλέτσης2 , Π. Τόμος3 , Χ. Προκάκης4  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

2 Επίκουρος Καθηγητής Καρδιοθωρακοχειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

3 Αναπληρωτής Καθηγητής Χειρουργικής Θώρακος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

4 Χειρουργός Θώρακος, Καρδιοθωρακοχειρουργική Κλινική, Πανεπιστημιακό ΓΝ Πατρών  

Περίληψη 

Η  ελεύθερη  ανακοίνωση  αυτή  πραγματεύεται  τη  διάγνωση,  διαχείριση  και  την  αντιμετώπιση  κακώσεων  των  μεγάλων 
αγγείων  του θώρακα. Η άμεση αναγνώριση  και  αντιμετώπιση  των  συγκεκριμένων  κακώσεων αποτελεί  πρόκληση  για  τον 
Χειρουργό. Ως εκ τούτου, απαιτείται υψηλός δείκτης υποψίας και άμεση κινητοποίηση της χειρουργικής ομάδας με στόχο 
την έγκαιρη ‐και σωτήρια συνάμα‐ παρέμβαση.  

Ο σκοπός της συγκεκριμένης ελεύθερης ανακοίνωσης έγκειται στην παρουσίαση των κυριότερων τραυματικών κακώσεων 
των  αγγείων  του  θώρακος  και  την  αντιμετώπιση  τους.  Η  εκπόνηση  της  εργασίας  αυτής  βασίστηκε  σε  πληροφορίες  που 
αντλήθηκαν από βιβλιογραφικές βάσεις δεδομένων και αφορούσαν σε δεδομένα για το τραύμα θώρακος κατά το διάστημα 
2005‐2017.  Η  διαχείριση  του  πολυτραυματία  ακολουθεί  τις  αρχές  του  ATLS.  Ο  αιμοδυναμικά  ασταθής  ασθενής  χρήζει 
επείγουσας χειρουργικής αντιμετώπισης με την προσπέλαση (θωρακοτομή ή στερνοτομή ) να καθορίζεται αποκλειστικα και 
μόνο από τα ευρήματα της ακτινογραφίας θώρακος και του FAST υπερήχου. Αντίθετα ο αιμοδυναμικά σταθερός ασθενής 
διερευνάται περαιτέρω με αξονική τομογραφία (iv σκιaγραφικό) που καθοδηγεί τους περαιτέρω χειρισμούς. Οι ρήξεις της 
ενδοπερικαρδιακής  μοίρας  μειζόνων  αγγείων  του  μεσοθωρακίου  εκδηλώνεται  με  επιπωματισμό.  Οι  λοιπές  εν  δυνάμει 
εκδηλώσεις του αγγειακού θωρακικού τραύματος περιλαμβάνουν το αιμάτωμα του μεσοθωρακίου,  τον αιμοθώρακα ή το 
συνδυασμό τους. Η θεραπεία είναι ως επί το πλείστον χειρουργική με συρραφή της ρήξης. Σε κάποιες περιπτώσεις όπως της 
άνω  κοίλης  φλέβας,  της  υποκλειδίου  και  της  ανωνύμου  αρτηρίας  μπορεί  να  απαιτηθεί  αποκατάσταση  με  συνθετικό 
μόσχευμα  ή  έξω‐ανατομική  παράκαμψη.  Σπάνια  είναι  η  χρήση  της  εξωσωματικής  κυκλοφορίας  με  κύριες  ενδείξεις  την 
κάκωση στην οπίσθια επιφάνεια της πνευμονικής αρτηρίας και στην υφηπατική‐υποδιαφραγματική μοίρα της κάτω κοίλης 
φλέβας. Ιατρογενείς κακώσεις των αγγείων σε επιλεγμένες περιπτώσεις δύναται να αντιμετωπισθούν ενδοαγγειακά εφόσον 
υπάρχει αυτή η δυνατότητα. Η πιο συχνή κάκωση αφορά την αορτή και συγκεκριμένα τη ρήξη του  ισθμού της αορτής. Ο 
μηχανισμός κάκωσης, οι συνοδές κακώσεις και τα ευρήματα από την ακτινογραφία είναι επαρκή για να θέσουν την υποψία 
επιβάλλοντας  περαιτέρω  έλεγχο  με  αξονική  αγγειογραφία  αορτής.  Η  αρχική  αντιμετώπιση  περιλαμβάνει  τη  μείωση  της 
τάσης  στο  τοίχωμα  της  αορτής  με  χρήση  β  αναστολέων  και  άλλων  αντιυπερτασικών.  Η  χειρουργική  αντιμετώπιση  έχει 
εξελιχθεί από την απλή αντικατάσταση της ρήξης με μόσχευμα , σε εκείνη με προστασία εξωσωματικής κυκλοφορίας (left 
hear  bypass)  και  τέλος  στην  ενδοαγγειακή  αντιμετώπιση  που  στην  παρούσα  αποτελεί  τη  θεραπεία  εκλογής.  Τα  βασικά 
πλεονεκτήματα της ενδοαγγειακής τεχνικής είναι η μειωμένη θνητότητα και τα σαφώς χαμηλότερα ποσοστά παραπληγίας . 
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Τραυματικές κακώσεις καρδιάς.  
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Περίληψη 

Οι τραυματικές κακώσεις της καρδίας αποτελούν ένα από τα κυριότερα αντικείμενα της Τραυματολογιάς, με αποτέλεσμα η 
αξιολόγηση  τους‐κατα  την  Πρωτοβάθμια  Εκτίμηση‐να  κρίνεται  επιτακτική.  Η  άμεση  αναγνώριση  και  αντιμετώπιση  των 
συγκεκριμένων κακώσεων αποτελεί πρόκληση για τον Χειργουργό. Ως εκ τούτου, απαιτείται υψηλός δείκτης υποψίας και 
άμεση  κινητοποίηση  της  χειρουργικής  ομάδας  με  στόχο  την  έγκαιρη  ‐και  σωτήρια  συνάμα‐  παρέμβαση.  
Ο  σκοπός  της  συγκεκριμένης  ελεύθερης  ανακοίνωσης  είναι  η  παρουσίαση  των  κυριότερων  τραυματικών  κακώσεων  του 
θώρακος και η αντιμετώπιση τους. Η εκπόνηση της ανακοίνωσης αυτής βασίστηκε σε πληροφορίες που αντλήθηκαν από 
βιβλιογραφικές  βάσεις  δεδομένων  και  αφορούσαν  σε  δεδομένα  για  το  τραύμα  θώρακος  κατά  το  διάστημα  2005‐2017. 
Οι  τραυματικές  καρδιακές  κακώσεις  διακρίνονται σε ανοιχτές  (νύσσον όργανο και πυροβόλο όπλο)  και  κλειστές  (τροχαία 
ατυχήματα,  πτώσεις  από  ύψος).  Αφορούν  κυρίως  τις  κοιλίες  και  πιο  συχνά  τη  δεξιά.  Σε  τραύμα  από  νύσσον  όργανο  η 
προσβολή μπορεί να είναι και από το οπίσθιο θωρακικό τοίχωμα. Σε τραύμα από πυροβόλο όπλο η εν δυνάμει προσβολή 
της καρδιάς πρέπει να διερευνάται ανεξαρτήτως πύλης εισόδου. Η πιο συχνή κάκωση είναι η θλάση του μυοκαρδίου που 
χαρακτηρίζεται  από αύξηση  της  τροπονίνης  με  ή  χωρίς  αλλοιώσεις  στο ΗΚΓ  και  παθολογικά  ευρήματα από  τον  υπέρηχο 
καρδιάς.  Η  ρήξη  των  καρδιακών  κοιλοτήτων  εκδηλώνεται  με  συνδυασμό  μαζικής  αιμορραγίας  και  επιπωματισμού.  Η 
διάγνωση  σε  αιμοδυναμικά  ασταθή  τραυματία  βασίζεται  στο  FAST  υπέρηχο  και  την  ανάδειξη  υγρού  στο  περικάρδιο.  Η 
επείγουσα θωρακοτομή έχει ένδειξη σε ασθενή με ζωτικά σημεία λίγο πριν την είσοδο στα ΤΕΠ ή σε εμμένουσα υπόταση 
παρά  τις  προσπάθειες  σταθεροποίησης.  Όλοι  οι  υπόλοιποι  διερευνώνται  στο  χειρουργείο  με  μέση  στερνοτομή 
ακολουθούμενη από συρραφή της ρήξης. Οι κακώσεις των στεφανιαίων σε κλειστό τραύμα εκδηλώνονται με οξύ έμφραγμα 
του  μυοκαρδίου  και  η  αντιμετώπιση  περιλαμβάνει  την  αγγειοπλαστική/stent.  Οι  ανοιχτές  κακώσεις  αφορούν  κύρια  τον 
πρόσθιο κατιόντα και το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας. Σε περιφερικές κακώσεις του προσθίου η απολίνωση επαρκεί. 
Σε κεντρικότερες η απολίνωση πρέπει να ακολουθείται από CABG.  

Οι κακώσεις των βαλβίδων συχνά διαλάθουν στην αρχική εκτίμηση των τραυματιών και δύναται να εκδηλωθούν ή σύντομα 
μετά την κάκωση ή αρκετά μεταγενέστερα με εικόνα καρδιακής ανεπάρκειας. Η διάγνωση γίνεται με τον υπέρηχο καρδιάς. Η 
επιδιόρθωση  της  γηγενούς  βαλβίδας,  εφόσον  εφικτή,  υπό  εξωσωματική  κυκλοφορία  προτιμάται  της  αντικατάστασης.  Οι 
ιατρογενείς  κακώσεις  είναι  σπάνιες  μετά  από  αγγειοπλαστική  των  στεφανιαίων  και  συνήθως  εμφανίζονται  μετά  από 
τοποθέτηση  βηματοδότη,  κατάλυση  Afib,  διαδερμικές  βαλβιδοπλαστικές  και  TAVI.  Παρά  τη  γρήγορη  πρόσβαση  στη 
χειρουργική αντιμετώπιση η θνητότητα είναι  ιδιαιτέρως υψηλή λόγω  της σημαντικής συνοσηρότητας  των συγκεκριμένων 
ασθενών. 
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Κλινική μελέτη καταγραφής και αξιολόγησης των μεταβολών των χαρακτηριστικών των ασθενών που εξετάστηκαν στα 
Επείγοντα Χειρουργικά Ιατρεία ενός τριτοβάθμιου Νοσηλευτικού Ιδρύματος μέσα σε μια δεκαετία (2007‐2017).  
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Περίληψη 

Ο  όγκος  των  ασθενών  που  δέχονται  τα  επείγοντα  ιατρεία  χειρουργικής  σε  ένα  τριτοβάθμιο  νοσοκομείο  είναι  αρκετά 
μεγάλος, αφενός μεν λόγω του μεγάλου πληθυσμού που καλύπτει  το νοσοκομείο αυτό, αφετέρου δε λόγω της έλλειψης 
οργανωμένου πρωτοβάθμιου συστήματος υγείας. Η γκάμα των περιπτώσεων που εξετάζονται περιλαμβάνει κακώσεις λόγω 
τροχαίων  ατυχημάτων,  πτώσεων,  ξυλοδαρμών,  χειρουργικές  παθήσεις  του  θώρακα,  των  ενδοκοιλιακών  σπλάγχνων,  της 
περιπρωκτικής χώρας,  του κοιλιακού τοιχώματος και  των μαλακών μορίων. Η βαρύτητα κυμαίνεται από πολύ απλά μέχρι 
πολύ σοβαρά‐απειλητικά για τη ζωή περιστατικά και η αντιμετώπιση ποικίλει ανάλογα με το εκάστοτε υποκείμενο αίτιο και 
μπορεί να είναι συντηρητική ή χειρουργική.  

Η παρούσα εργασία είναι μια αναδρομική μελέτη που αφορά ασθενείς που εξετάσθηκαν το 2007, το 2012 και το 2017 στα 
επείγοντα χειρουργικά ιατρεία του ΓΝΘ «Γ. Γεννηματάς». Οι παράμετροι που μελετήθηκαν, καταγράφηκαν και συγκρίθηκαν 
στις  προαναφερόμενες  χρονικές  περιόδους  ήταν  η  ηλικία,  το  φύλο,  η  περιοχή  διαμονής,  η  εθνικότητα,  η  ασφαλιστική 
ικανότητα, ο τρόπος και η αιτία προσέλευσης, η παραπομπή σε άλλες ειδικότητες, το πλήθος των εισαγωγών με σκοπό τη 
νοσηλεία  και  ο  αριθμός  των  ασθενών  που  υποβλήθηκαν  σε  επείγουσα  χειρουργική  επέμβαση.  
Τα αποτελέσματα που θα παρουσιασθούν θα επισημάνουν τις όποιες διαφοροποιήσεις στις μελετούμενες παραμέτρους σε 
βάθος χρόνου, ενώ παράλληλα θα γίνει προσπάθεια αιτιολόγησης των μεταβολών αυτών. Η αρχική υπόθεση είναι ότι λόγω 
της  κοινωνικο‐οικονομικής  κρίσης  που  διέρχεται  η  ελληνική  κοινωνία  κατά  την  τελευταία  δεκαετία,  αναμένεται  να 
καταγραφεί αύξηση τόσο του αριθμού των ασθενών που εξετάστηκαν στα επείγοντα  ιατρεία, όσο και των εισαγωγών και 
των επειγόντων χειρουργικών επεμβάσεων κατά το 2017 σε σχέση με το 2007. 

 

Βιβλιογραφία 

*Οι πληροφορίες αντλούνται από τα αρχεία των αντιστοίχων ετών του νοσοκομείου ΓΝΘ "Γ. Γεννηματάς".   

 

Η αντιμετώπιση του τραύματος σε ένα τριτοβάθμιο νοσοκομείο της χώρας. Υπάρχει χώρος για ποιοτική αναβάθμιση της 
παρεχόμενης φροντίδας;  

Α. Τσολακίδης1 , Χ. Χρίστου1 , Α. Πριόνας2 , Α. Τοουλιάς3 , Γ. Τσουλφάς4 , Β. Παπαδόπουλος5  

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

2 Επιστημονικός Συνεργάτης, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3 Ακαδημαϊκός υπότροφος Α’ Χειρουργικής κλινικής ΑΠΘ, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  
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4 Αναπληρωτής καθηγητής Α’ Χειρουργικής κλινικής ΑΠΘ, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

5 Καθηγητής Χειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Το τραύμα είναι η πρώτη αιτία θανάτου για άτομα κάτω των 45 ετών. Οι βάσεις δεδομένων τραύματος έχουν καθιερωθεί 
παγκόσμια  ως  μέσο  αναβάθμισης  και  εποπτείας  της  παρεχόμενης  αντιμετώπισης  του  τραυματος 
Σκοπός:  

Ο  στόχος  είναι  να  καταγράψουμε  ,  να  αξιολογήσουμε  και  να  κοστολογήσουμε  την  αντιμετώπιση  του  τραύματος  στο 
πανεπιστημιακό  μας  νοσοκομείο  ,  θέτοντας  τα  θεμέλια  για  μια  εθνική  βάση  δεδομένων  τραύματος. 
Υλικό και Μέθοδος:  

Αναδρομική  μελέτη  τραυματιών  (Νtotal=2318)  μεταξύ  Μαρτίου  2014  και  Οκτωβρίου  2015  με  χρήση  νοσοκομειακών 
μητρώων. Για την κατηγοριοποίηση χρησιμοποιήθηκε ως δείκτης βαρύτητας το ISS. Καταγράφηκαν, δημογραφικά στοιχεία , 
μηχανισμοί  και  συνθήκες  κάκωσης,  μεταφορά  τραυματιών,  θεραπευτικές  και  διαγνωστικές  εξετάσεις‐παρεμβάσεις, 
διάρκεια νοσηλείας, αποτελέσματα, επιπλοκές και κόστος για το εθνικό σύστημα υγείας.  

Αποτελέσματα:  

Παρατηρήθηκε  μια  αύξηση  5,5%  του  επιπολασμού  του  τραύματος  μεταξύ  των  δυο  ετών  της  μελέτης  (n2014=1128  vs 
n2015=1190).Τα τροχαία ατυχήματα σημείωσαν μείωση (21% το 2015 vs 25% το 2014).Το ΕΚΑΒ παρείχε πρώτες βοήθειες και 
μεταφορά στο νοσοκομείο σε 7% (n=83) των τραυματιών το 2015 έναντι 9,7% (n=109) το 2014. Συνολικά, 5% των ασθενών 
υποβλήθηκαν σε επείγον χειρουργείο ελέγχου‐ βλάβης το 2015 έναντι 3,5% το 2014, με την χειρουργική θνητότητα έως και 
30 μέρες μετεγχειρητικά να είναι 7,5% και 7,3% αντίστοιχα. Το 2015 0,1% των τραυματιών εισήχθησαν στην ΜΕΘ ενώ το 
2014 0,7% . Η συνολική θνητότητα των τραυματιών ήταν 1,3% (15/1190) το 2015 και 1% (11/1128) το 2014.  

Συμπεράσματα:  

Η  σύγκριση  των  αποτελεσμάτων  μας  μεταξύ  των  δυο  ετών  της  καταγραφής  κατέδειξε  ότι  η  έλλειψη  ενός  οργανωμένου 
εθνικού συστήματος αντιμετώπισης τραύματος αλλά και η οικονομική κρίση επηρεάζουν την αντιμετώπιση των τραυματιών 
τόσο σε προνοσοκομειακό όσο και σε ενδονοσοκομειακό επίπεδο. Η δημιουργία μιας εθνικής βάσης δεδομένων αποτελεί 
μέσο για την επίτευξη ποιοτικής αναβάθμισης της παρεχόμενης φροντίδας τραύματος σε εθνικό επίπεδο. 

Βιβλιογραφία 

1.  World  health  Organization.  The  top  10  causes  of  death  .Available  from: 
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/. Updated January 2017. Accessed March 2017 

2. O'Reilly G M, Cameron P A and Joshipura M (2012). "Global trauma registry mapping: a scoping review." Injury 43(7): 1148‐
1153. 

3. World Health Organization. PROGRES IN PREVENTION OF INJURIES IN WHO EUROPEAN REGION: GREECE. Available from: 
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0003/98715/Greece.pdf?ua=1.  Updated  January  2016  .Accessed  February 
2016 

4.  Theodorou  D,  Toutouzas  K,  Drimousis  P  et  al  (2009).  "Emergency  room  management  of  trauma  patients  in  Greece: 
preliminary report of a national study." Resuscitation 80(3): 350‐353. 

5. Katsaragakis S, Drimousis P G, Kleidi E S et al (2010). "Interfacility transfers in a non‐trauma system setting: an assessment 
of the Greek reality." Scand J Trauma Resusc Emerg Med 18: 14. 

 

Αποκατάσταση βουβωνοκήλης με την τεχνική ONSTEP.  

Ε. Ζέρβα1 , Ε. Βράνα1 , Ι. Γαλάνης2 , Ι. Μακρής3 , Ε. Χριστοφορίδης4  
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1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2  Αναπληρωτής  Καθηγητής Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης  ‐  Β’  Χειρουργικής  Κλινικής  ΓΝΘ «Γ.  Γεννηματάς  ‐ 
Άγιος Δημήτριος»  

3 Καθηγητής Χειρουργικής Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, Πρώην Διευθυντής Β’ Χειρουργικής Κλινικής  ΓΝΘ 
«Γ. Γεννηματάς ‐ Άγιος Δημήτριος»  

4  Καθηγητής  Χειρουργικής  Αριστοτέλειου  Πανεπιστημίου  Θεσσαλονίκης,  Διευθυντής  Β’  Χειρουργικής  Κλινικής  ΓΝΘ  «Γ. 
Γεννηματάς ‐ Άγιος Δημήτριος»  

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Οι κήλες της μηροβουβωνικής περιοχής είναι η πρόπτωση ενδοκοιλιακών οργάνων ή ιστών εντός του βουβωνικού πόρου ή 
του  μηριαίου  δακτυλίου  και  αποτελούν  τις  συχνότερα  απαντώμενες  κήλες  των  κοιλιακών  τοιχωμάτων.  Η  χειρουργική 
αποκατάσταση  των  κηλών,  η  οποία  αποτελεί  και  τον  μοναδικό  τρόπο  αντιμετώπισης  τους,  περιλαμβάνει  μεγάλο αριθμό 
τεχνικών, ανοιχτών και λαπαροσκοπικών, με ή χωρίς τη χρήση πλέγματος 

Σκοπός:  

Η παρουσίαση  της  εμπειρίας  και  της μελέτης  της Β’  χειρουργικής  κλινικής ΑΠΘ στη  χρήση  της ανοιχτής  εξωπεριτοναïκής 
τεχνικής ONSTEP  για  την αποκατάσταση  των  κηλών  της μηροβουβωνικής περιοχής,  επικεντρώνοντας στα πλεονεκτήματα 
αυτής σε πολλούς τομείς όπως η διάρκεια της επέμβασης, το άλγος, η επαναφορά και η ικανοποίηση των ασθενών καθώς 
και το ποσοστό των επιπλοκών και υποτροπών αλλά και το αισθητικό αποτέλεσμα. 

Υλικά‐Mέθοδοι:  

Κατά την περίοδο από τον  Ιούνιο  του 2012 έως τον Φεβρουάριο του 2017 χειρουργήθηκαν στο Γ.Ν.Θ.  Γ.  Γεννηματάς 150 
ασθενείς  για  την  αποκατάσταση  κήλης  με  την  τεχνική  ONSTEP,  εκ  των  οποίων  οι  127  προσήλθαν  με  μονόπλευρη 
βουβωνοκήλη, οι 11 με αμφοτερόπλευρη βουβωνοκήλη, οι 6 με υποτροπή, οι 4 ως επείγοντα περιστατικά με περιεσφιγμένη 
βουβωνοκήλη, ενώ χειρουργήθηκαν και 2 ασθενείς για μηροκήλη. Για την επέμβαση χρησιμοποιήθηκε πλέγμα Polysoft. Οι 
ασθενείς  τέθηκαν  υπό  παρακολούθηση  για  2‐5  χρόνια  όπου  καταγράφηκαν  η  μετεγχειρητική  νοσηλεία,  ο  βαθμός  του 
άλγους και της ικανοποίησης τους, οι επιπλοκές της επέμβασης και οι υποτροπές. 

Αποτελέσματα:  

Η διάρκεια της επέμβασης ήταν περίπου 20 λεπτά, ενώ οι ημέρες νοσηλείας που χρειάστηκαν με βάση το πρωτόκολλο της 
κλινικής ήταν 1 ημέρα.  Το 83%  των ασθενών  εμφάνισε  καθόλου ή πολύ ήπιο άλγος. Όσον αφορά στην  ικανοποίηση  των 
ασθενών με βάση το Carolina’s Comfort scale ένα 6% ήταν συμπτωματικοί κατά την 7η μετεγχειρητική μέρα (με αίσθηση του 
πλέγματος,  άλγος  στη  βουβωνική  περιοχή  ή  περιορισμό  στις  κινήσεις),  ενώ  στο  follow  up  των  10  μηνών  υπήρξε  πλήρης 
υποχώρηση  των  συμπτωμάτων.  Τέλος,  υπήρξαν  2  υποτροπές,  η  μία  σε  ασθενή  που  είχε  χειρουργηθεί  για  υποτροπή 
βουβωνοκήλης και η άλλη σε έναν υπερήλικα, που υποτροπίασε 4 χρόνια μετά το χειρουργείο μετά από 9 μήνες σοβαρής 
δυσκοιλιότητας και λήψης βάρους . 

Συμπεράσματα:  

Η  τεχνική  ONSTEP  είναι  μία  ασφαλής  μέθοδος  με  μικρή  καμπύλη  εκμάθησης,  η  οποία  εμφανίζει  πολλά  πλεονεκτήματα 
έναντι των κλασσικών μεθόδων ανοικτής και λαπαροσκοπικής χειρουργικής, όσον αφορά στην διάρκεια της επέμβασης, τη 
μετεγχειρητική νοσηλεία, αναλγησία και ικανοποίηση των ασθενών, την επαναφορά τους στις καθημερινές δραστηριότητες, 
αλλά και τη δυνατότητα εφαρμογής της σε ειδικές κατηγορίες ασθενών (π.χ. αμφοτερόπλευρη βουβωνοκήλη, καρδιακά και 
αναπνευστικά προβλήματα), καθώς μπορεί να πραγματοποιηθεί με τη χρήση τοπικής αναισθησίας. 

Βιβλιογραφία 
www.ncbi.nlm.nih.gov/ 
www.nice.org.uk/ 
Current  Diagnosis  and  Treatment,  Surgery,  Gerard  M.  Doherty,  14th  edition 
www.mayoclinic.org 



47 
 

www.journals.sagepub.com/ 

 

Αποκατάσταση της Γάγγραινας Fournier με τη χρήση μελιού.  

Ε. Ζέρβα1 , Ε. Βράνα1 ,Ι. Γαλάνης2 , Ι. Μακρής3 , Ε. Χριστοφορίδης4  

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2  Αναπληρωτής Καθηγητής Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης  ‐  Β’  Χειρουργικής  Κλινικής  ΓΝΘ «Γ.  Γεννηματάς  ‐
Άγιος Δημήτριος»  

3 Καθηγητής Χειρουργικής Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, Πρώην Διευθυντής Β’ Χειρουργικής Κλινικής  ΓΝΘ 
«Γ. Γεννηματάς ‐ Άγιος Δημήτριος»  

4  Καθηγητής  Χειρουργικής  Αριστοτέλειου  Πανεπιστημίου  Θεσσαλονίκης,  Διευθυντής  Β’  Χειρουργικής  Κλινικής  ΓΝΘ  «Γ. 
Γεννηματάς ‐ Άγιος Δημήτριος» 

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Η  γάγγραινα  Fournier  αποτελεί  μια  πολυμικροβιακή  νεκρωτική  απονευρωσίτιδα  των  έξω  γεννητικών  οργάνων  ή/και  του 
περινέου, με θνητότητα 20%‐50%, η οποία απαντάται συχνότερα στο άρρεν φύλο. Η συνήθης αντιμετώπιση της συνίσταται 
στον ευρύ χειρουργικό καθαρισμό, στην αναζωογόνηση του πάσχοντα και στη χορήγηση κατάλληλων αντιβιοτικών. 

Σκοπός:  

Η παρουσίαση της εμπειρίας της Β΄ χειρουργικής κλινικής ΑΠΘ στην αποκατάσταση της γάγγραινας Fournier με τη χρήση 
μελιού. 
 

Υλικά‐Μέθοδοι:  

Η  προοπτική  μελέτη  14ετίας,  με  έναρξη  το Μάρτιο  του  2004,  αποτελείται  από  25  άντρες  ασθενείς,  στους  24  από  τους 
οποίους  η  λοίμωξη  αναπτύχθηκε  σε  έδαφος  περιεδρικού  αποστηματοποιηθέντος  συριγγίου,  ενώ  στον  1  εξ’  αυτών 
γενεσιουργό  αίτιο  ήταν  η  πυώδης  ιδρωταδενίτιδα.  Η  θεραπευτική  προσέγγιση  αυτών  περιελάμβανε  ευρύ  χειρουργικό 
καθαρισμό,  αντιμετώπιση  της  υποκείμενης  αιτίας,  αντιβιοτική  αγωγή,  εμπειρική  αρχικά  με  χρήση 
πιπερακιλλίνης/ταζοβακτάμης  και  τροποποίησή  της  ανάλογα  με  τα  αποτελέσματα  των  καλλιεργειών,  χορήγηση  ήπιων 
αναλγητικών,  ιδίως  κατά  τα  αρχικά  στάδια  της  θεραπείας,  διενέργεια  ειλεοστομίας  εκτροπής,  άμεση  σίτιση  με 
υπερλευκωματούχο  δίαιτα  και  τοπική  χρήση  μελιού  τόσο  ενδονοσοκομειακά  όσο  και  κατ’  οίκων  από  τους  ίδιους  τους 
ασθενείς. 

Αποτελέσματα:  

Όλοι  οι ασθενείς  επιβίωσαν.  Τα απομονωθέντα μικροβιακά στελέχη από  τις  καλλιέργειες  ιστών  και πυώδους  εκκρίματος 
ήταν τα E.coli, διάφορα στελέχη Staphylococcus και Streptococcous και σε μικρότερα ποσοστά Enterococcus, Klebsiella και 
μύκητες. Ο χρόνος αρχικής επέμβασης ήταν 1,5‐2 ώρες. Αντιβιοτική αγωγή χορηγήθηκε για διάστημα 7‐10 ημερών ενώ η 
χορήγηση αναλγητικών διήρκησε 6‐8 ημέρες. Ο κατά μέσο όρο συνολικός  χρόνος  νοσηλείας άγγιζε  τις 27 ημέρες, με μια 
διακύμανση από 15 έως 60 ημέρες. Η σύγκλειση της στομίας επήλθε 60 ημέρες κατόπιν της αρχικής επέμβασης. Έως την 
αποκατάσταση χρησιμοποιήθηκαν ½ kg μέλι, για τις αλλαγές κατά τη διάρκεια της νοσηλείας, και 1,5‐2 kg κατ’ οίκων. Οι 2 
πρώτες αλλαγές διενεργήθηκαν υπό μέθη. Οι ασθενείς κλήθηκαν να αξιολογήσουν την ποιότητα της ζωής τους, 18 (72%) εκ 
των οποίων την βαθμολόγησαν με 4, ενώ οι υπόλοιποι 7 (28%) με 5. 

Συμπεράσματα:  

Η θεραπεία δεν μπορεί σε καμία περίπτωση να βασιστεί μονάχα στην αντιβιοτική αγωγή. Ο βασικός στόχος είναι η άρση του 
γενεσιουργού αιτίου και η γρήγορη αναγνώριση και εκτομή των νεκρωμάτων ώστε να σταματήσει η εξέλιξη της λοίμωξης. 
Ωστόσο, η χρήση του μελιού απέδειξε το γεγονός, πως το μέλι συνιστά ένα νέο αντιμικροβιακό παράγοντα με αυξανόμενες 
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ενδείξεις αποτελεσματικότητας και μια οικονομικά ωφέλιμη θεραπευτική προσέγγιση, αφενός λόγω του χαμηλού κόστους 
του  ίδιου του χρησιμοποιούμενου υλικού, αφετέρου εξαιτίας της σημαντικής μείωσης της νοσηλείας και των επισκέψεων 
στα εξωτερικά ιατρεία, με επακόλουθο την αποτροπή των επιπτώσεών τους στις εργατοώρες τόσο των ιατρών όσο και των 
συνοδών. 

Βιβλιογραφία 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/ 
https://wjes.biomedcentral.com/ 
Current Diagnosis and Treatment, Surgery, Gerard M. Doherty, 14th edition 
https://www.mayoclinic.org 
https://emedicine.medscape.com/  
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Καρδιολογίας 

 

Νεότερα δεδομένα  στην αντιμετώπιση της αθηροσκλήρωσης: το PCSK9 ως θεραπευτικός στόχος και η βασισμένη σε RNA 
θεραπεία 

Πολίτης Σεβαστιανός.1  Τσαγκάρης Χρήστος2 

Τριτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης.1 

 Τριτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Η αμφιλεγόμενη αποτελεσματικότητα της πρόληψης της αθηροσκλήρωσης και της στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) με 
στατίνες  οδήγησε  στην  στόχευση  του  ενζύμου  PCSK9  (Proprotein  convertase  subtilisin/kexin  type  9)  και  του 
κωδικοποιούντος  αυτό  γονιδίου.  Μία  από  τις  πιο  επιτυχημένες  θεραπευτικές  προσεγγίσεις  βασίζεται  στη  χρήση  ενός 
ενέσιμου παρεμβαίνοντος RNA με μακρά διάρκεια δράσης (long acting interfering RNA).  

Σκοπός: Η στόχευση αυτής της εργασίας είναι διττή, εξετάζουμε το μηχανισμό αρνητικής ρύθμισης του PCSK9 μέσω RNAi 
και  διερευνούμε  χαρακτηριστικά  που  απαιτούνται  για  τη  μετατροπή  του  RNAi  σε  αποτελεσματικό  και  συνάμα  ασφαλές 
φάρμακο.  Μέθοδος:  Η  παρούσα  εργασία  αποτελεί  βιβλιογραφική  ανασκόπηση.  Αξιοποιήσαμε  άρθρα  τα  οποία 
αναζητήσαμε  σε  έγκυρες  βάσεις  δεδομένων  (Pubmed,  Scopus  κ.α).  Κύρια  κριτήρια  επιλογής  ήταν  η  επικαιρότητα  του 
άρθρου και η εγκυρότητα των μεθόδων του. Προτιμήσαμε πειραματικές μελέτες σε ζωικά μοντέλα και ανθρώπους (κλινικές 
δοκιμές φάσης 1) με όσο το δυνατό μεγαλύτερο δείγμα. Προκρίναμε δημοσιεύσεις στην αγγλική γλώσσα. Αποτελέσματα: 
Όπως έχει παρατηρηθεί μειωμένα επίπεδα LDL χοληστερόλης σχετίζονται με μεταλλάξεις στο γονίδιο PCSK9. Αυτό οδηγεί 
στο συμπέρασμα πως περιορισμός της έκφρασης του γονιδίου που κωδικοποιεί την PCSK9 θα έχει επωφελή αποτελέσματα 
στα τα επίπεδα της LDL. Μέχρι τώρα συχνή είναι η χρήση αντισωμάτων για τη μείωση των επιπέδων της PCSK9, όμως μια 
νέες  μελέτες  δείχνουν  ελπιδοφόρα  αποτελέσματα  με  τη  χρήση  ενέσιμου  παρεμβαίνοντος  RNA.  Τα  αποτελέσματα  μιας 
κλινικής μελέτης φάσης 1 δείχνουν ελάχιστες παρενέργειες ενώ προβλέπεται και μεγάλη μείωση της LDL χοληστερόλης.  

Συμπεράσματα:  H  θεραπεία  με  παρεμβαίνον  RNA  έχει  παρόμοια  αποτελέσματα  με  τις  αντι‐PCSK9  θεραπείες  με 
αντισώματα αλλά διαφέρουν ο μηχανισμός και η φαρμακοδυναμική. Επίσης οι παρενέργειες φαίνονται να είναι ελάχιστες 
και η συμμόρφωση των ανθρώπων αναμένεται  να  είναι υψηλότερη. Εξετάζεται  επίσης η  χρησιμότητα επιπλέον μελετών 
που αφορούν τη μείωση των επιπέδων της LDL με αυτή τη μέθοδο. 

Βιβλιογραφία 

1) A Highly Durable RNAi Therapeutic Inhibitor of PCSK9, NEJM, Kevin Fitzgerald, Ph.D.  

2) Inclisiran for the treatment of dyslipidemia, Nishikido T, Ray KK  

3) Dyslipidaemia: RNAi targeting PCSK9 decreases lipid levels in a human trial, Cully M 

 4) Long‐term efficacy and safety of proprotein convertase subtilisin/kexin 9 monoclonal antibodies: A meta‐analysis of 11 
randomized controlled trials, Bai J, Gong LL, Li QF, Wang ZH  

5)  Proprotein  Convertase  Subtilisin‐Kexin  type‐9  (PCSK9)  and  triglyceride‐rich  lipoprotein  metabolism:  Facts  and  gaps, 
Baragetti A, Grejtakova D, Casula M, Olmastroni E, Jotti GS, Norata GD, Catapano AL, Bellosta S 

 

Η θέση των στατινών στην αντιμετώπιση των δυσλιπιδαιμιών 

Μακρή Αικατερίνη.1  Λούτσου Μαρία.2 Ράπτης Δημήτριος3 

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας.1 

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας.2 
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Ειδικευόμενος Ιατρός, Παθολογίας, Γενικό Νοσοκομείο Τρικάλων3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Οι δυσλιπιδαιμίες οφείλονται σε διαταραχές του μεταβολισμού των λιποπρωτεΐνικών σωματιδίων. Αποτελούν 
κύρια  αιτία  εμφάνισης  καρδιαγγειακής  νόσου,  καθώς  περισσότερα  από  4  χιλιάδες  άτομα  πεθαίνουν  κάθε  χρόνο  στην 
Ευρώπη,  γι’  αυτό η  έγκαιρη  διάγνωση  και  θεραπεία  τους μειώνουν  την  καρδιακή  νοσηρότητα  και  θνητότητα.  Σκοπός: Η 
μελέτη της θέσης των στατινών στην αντιμετώπιση των δισλιπιδαιμιών.  

Υλικά‐Μέθοδοι:  Η  παρούσα  βιβλιογραφική  ανασκόπηση  διεξήχθη  τον  Φεβρουάριο  του  2018  στη  μηχανή  αναζήτησης 
“PubMed”.  Αποτελέσματα:  Η  επιλογή  της  κατάλληλης  θεραπείας  πρέπει  να  γίνεται  ανάλογα  με  τον  προσδιορισμό  του 
καρδιαγγειακού κινδύνου που διατρέχει κάθε ασθενής, όπως αυτός καθορίζεται από τις διεθνείς οδηγίες. Ο καρδιαγγειακός 
κίνδυνος,  δηλαδή,  ο  κίνδυνος  θανατηφόρου  καρδιαγγειακού  συμβάντος  στα  επόμενα  10  έτη,  ταξινομείται  σε  μέτριο‐
χαμηλό,  υψηλό  και  πολύ  υψηλό.  Στόχος  της  αντιυπερλιπιδαιμικής  θεραπείας  είναι  η  μείωση  της  LDL  χοληστερόλης 
<115mg/dl για τα άτομα μέτριου κινδύνου, μείωση <100mg/dl για άτομα υψηλού κινδύνου, ενώ σε άτομα πολύ υψηλού 
κινδύνου στόχος είναι η ελάττωση της LDL <70mg/dl ή μείωση >50% της αρχικής τιμή της. Η επίτευξη αυτών των στόχων 
στηρίζεται στη βελτίωση του τρόπου ζωής των ασθενών, αλλά κυρίως στη χορήγηση στατινών ανάλογα με τα επίπεδα των 
ολική χοληστερόλη, LDL χοληστερόλη, HDL χοληστερόλη και τριγλυκεριδίων. Συμπεράσματα: Οι στατίνες είναι το φάρμακο 
εκλογής  που  χορηγούμε  σε  ασθενείς  με  δυσλιπιδαιμία,  με  εξαίρεση  την  υπερτριγλυκεριδαιμία  (τριγλυκερίδια  νηστείας 
>500mg/dl) όπου χορηγούμε φαινοφιμπράτη. Η δόση της στατίνης που χορηγούμε προσαρμόζεται ανάλογα με τα επίπεδα 
της LDL χοληστερόλης, περιμένοντας ότι για κάθε αύξηση της δόσης κατά 50% θα έχω μείωση των επιπέδων LDL κατά 6%. 
Αν  τα  επίπεδα  LDL  χοληστερόλης  παραμένουν  υψηλά  τότε  κάνουμε  συνδυασμό  φαρμάκων  όπως,  συμβαστατίνη  με 
εζετιμίμπη,  προμβαστατίνη με φαινοφιμπράτη  και  συμβαστατίνη με φαινοβιμπράτη  .  Κλείνοντας  υπάρχουν μελέτες  που 
δείχνουν  μια  μικρή  υπεροχή  της  ατορβαστατίνης  σε  ασθενείς  με  ιστορικό  θανατηφόρων  και  μη  θανατηφόρων 
καρδιαγγειακών και εγκεφαλοαγγειακών συμβαμάτων στο γενικό πληθυσμό σε σχέση με άλλες στατίνες, κυρίως έναντι της 
σιμβαστατίνης και της πραβαστατίνης. 

Βιβλιογραφία 

1.  M.  Elisaf,  Chr.  Pitsavos,  Ev.  Liberopoulos  et  al,  Updated  guidelines  of  the  Hellenic  Society  of  Atherosclerosis  for  the 
diagnosis and treatment of dyslipidemia‐2014, Hellenic Journal of Atherosclerosis 2014, 5(3):151–163.  

2. Alberico L. Catapano, Ian Graham, Guy De Backer et al, 2016 ESC/EAS Guidelines for the Management of Dyslipidaemias, 
European Heart Journal (2016) 37, 2999–3058.  

3. Stone NJ, Robinson  J,  Lichtenstein AH et al. 2013 ACC/AHA Guideline on  the Treatment of Blood Cholesterol  to Reduce 
Atherosclerotic Cardiovascular Risk  in Adults: A Report of  the American College of Cardiology/American Heart Association 
Task Force on Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2013  

4. Panagiotakos DB, Fitzgerald AP, Pitsavos C, et al Statistical modelling of 10‐year fatal cardiovascular disease risk in Greece: 
the HellenicSCORE (a calibration of the ESC SCORE project). Hellen J Cardiol 2007, 48:55–63  

5. Dieleman JP1, van Wyk JT, van Wijk MA et al, Differences between statins on clinical endpoints: a population‐based cohort 
study. Curr Med Res Opin. 2005 Sep;21(9):1461‐8. 

 

Ο  ρόλος  της  Εξατομίκευσης  (Personalized  Medicine)  της  τριπλής  αντριθρομβωτικής  θεραπείας  σε  ασθενείς  με 
Αγγειοπλαστική των Στεφανιαίων 

Παπαϊωάννου Ευτυχία 

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο χρειάζεται να λαμβάνουν διπλή αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία για τουλάχιστον 
ένα  χρόνο  αν  υποβληθούν  σε  αγγειοπλαστική.  Όταν  συνυπάρχει  κολπική  μαρμαρυγή  ή  μηχανική  προσθετική  βαλβίδα 
χρειάζεται  να λαμβάνουν επίσης αντιπηκτική αγωγή εφόρου  ζωής. Η διάρκεια και  το είδος  της  τριπλής αντιθρομβωτικής 
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θεραπείας  χρειάζεται  εξατομίκευση  ανάλογα  με  τον  ασθενή.  Την  τελευταία  δεκαετία  νεώτερα  αντιαιμοπεταλιακά  και 
αντιπηκτικά  φάρμακα  έχουν  προστεθεί  στην  θεραπεία  των  ασθενών  με  στόχο  την  ελάττωση  των  καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων . Η κλασσική τριπλή θεραπεία με ασπιρίνη‐κλοπιδογρέλη και ασεκουμαρόλη για τουλάχιστον ένα έτος και η 
συνέχιση μόνο με κουμαρινικό αντιπηκτικό άλλαξε με την προσθήκη πιο «ισχυρών» αντιαιμοπεταλιακών (ticagrelor) και των 
νεώτερων αντιπηκτικών φαρμάκων (NOACS).  

Σκοπός:  της  μελέτης  ήταν  να  εξετάσουμε  την  πρακτική  που  ακολουθείται  στην  αντιμετώπιση  ασθενών  που  χρειάζονται 
τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία και πως συνεχίζει η θεραπεία μετά από ένα χρόνο παρακολούθησης  

Υλικό:  της  μελέτης  αποτέλεσε  η  βάση  δεδομένων  ασθενών  που  νοσηλεύτηκαν  στην  Καρδιολογική  κλινική  το  2016  και 
υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική στεφανιαίων. Από αυτούς έγινε επιλογή  των ασθενών που είχαν κολπική μαρμαρυγή ή 
προσθετική βαλβίδα και ελάμβαναν επίσης αντιπηκτική θεραπεία .  

Αποτελέσματα: Από τους 310 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική , 30 χρειάστηκε να λάβουν τριπλή θεραπεία 
(17  /30  έλαβαν  την  κλασσική  τριπλή  θεραπεία  με  ασπιρίνη‐κλοπιδογρέλη‐  ασεκουμαρόλη)  .  Στην  παρακολούθηση  για 
τουλάχιστον ένα χρόνο απεβίωσαν 2 ασθενείς λόγω αιμορραγίας γαστρεντερικού και συνυπαρχουσών άλλων παθολογικών 
καταστάσεων  (ηλικία,  νεφρική  ανεπάρκεια).  Από  τους  υπόλοιπους  ασθενείς  συνέχισαν  να  λαμβάνουν  μόνο  αντιπηκτική 
αγωγή ,όπως προβλέπεται από τις κατευθυντήριες οδηγίες , οι 12 /28 ασθενείς (οι 6 NOAC). Κανένας ασθενής δεν υπέστη 
επαναθρόμβωση. Οι ασθενείς με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή (5/30) σταμάτησαν την αντιπηκτική θεραπεία παρά τον 
αυξημένο κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σύμφωνα με το CHADsVasc score.  

Συμπεράσματα: Η θεραπεία με  τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία φαίνεται ότι  εξατομικεύεται όσο αφορά την προσθήκη 
των  νεώτερων  αντιθρομβωτικών  φαρμάκων  .  Πολλοί  ασθενείς  χρειάζεται  να  συνεχίσουν  και  πέραν  του  έτους  με 
αντιπηκτικό αλλά και αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο με κίνδυνο την εμφάνιση αιμορραγίας. 

Βιβλιογραφία 

2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial  infarction  in patients presenting with ST‐segment elevation: 
The Task Force for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST‐segment elevation of the 
European  Society  of  Cardiology  (ESC)  2017  Focused  update  on  Dual  Antiplatelet  Therapy  (DAPT),  ESC  Clinical  Practice 
Guidelines 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease Triple antithrombotic therapy for atrial 
brillation and coronary stents, Danielle Shmyr ACPR Vanessa Van der Merwe MBChB Erin Yakiwchuk ACPR MSc Arden Barry 
PharmD ACPR Lynette Kosar MSc(Pharm), Canadian family physician •  le médecin de famille canadien (VOL 63: MAY 2017) 
Πρόσφατα δεδομένα για την διπλή 

 

Αντιμετώπιση οξέων στεφανιαίων συνδρόμων και διάρκεια νοσηλείας σε τριτοβάθμιο νοσοκομείο 

Φαρμάκης Ιωάννης.1 Ζαφειρόπουλος Στέφανος2 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1 

Εκτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Η  σύγχρονη  αντιμετώπιση  του  οξέος  στεφανιαίου  συνδρόμου  επιβάλλει,  σύμφωνα  με  τις  κατευθυντήριες 
οδηγίες, τη διενέργεια πρωτογενούς αγγειοπλαστικής το συντομότερο δυνατό. 

Σκοπός:  Σκοπός  της  ανάλυσης  αυτής  είναι  να  μελετήσει  την  αντιμετώπιση  των  περιστατικών  αυτών  σε  ένα  ελληνικό 
τριτοβάθμιο νοσοκομείο που διαθέτει αιμοδυναμικό εργαστήριο καθώς και τη σχέση της με τη διάρκεια νοσηλείας. 

Υλικά‐Μέθοδοι:  Πρόκειται  για  προοπτική  μελέτη  παρατήρησης  ασθενών,  οι  οποίοι  πήραν  εξιτήριο  από  το  νοσοκομείο 
ΑΧΕΠΑ με διάγνωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου από τον Ιούνιο του 2016 μέχρι και τον Δεκέμβριο του 2017. Οι ασθενείς 
μελετήθηκαν βάσει της αντιμετώπισης τους με πρωτογενή αγγειοπλαστική (PCI) ή με συντηρητική αντιμετώπιση.  

Αποτελέσματα: Από τους 284 ασθενείς, οι 231(81,3%) αντιμετωπίσθηκαν με PCI και οι 53(18,7%) συντηρητικά. Επίσης, οι 
158(55,6%) διαγνώσθηκαν με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) και οι 126(44,4%) 
είτε  με  οξύ  έμφραγμα  του  μυοκαρδίου  χωρίς  ανάσπαση  του  ST  είτε  με  ασταθή  στηθάγχη  (NSTE‐ACS).  Από  τους  158 
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ασθενείς με STEMI, στους 144(91,14%) διενεργήθηκε PCI,  ενώ μόνο 14(8,86%) αντιμετωπίσθηκαν συντηρητικά  (p<0,001). 
Ομοίως,  από  τους  126  ασθενείς  με  NSTE‐ACS,  στους  87(69,05%)  διενεργήθηκε  PCI  και  39(30,95%)  έλαβαν  συντηρητική 
αντιμετώπιση.  Από  όλους  τους  ασθενείς,  οι  186(65,49%)  έφτασαν  στο  νοσοκομείο  με  ασθενοφόρο  και  οι  152(81,72%) 
αντιμετωπίσθηκαν  με  PCI,  χωρίς  όμως  να  παρατηρείται  στατιστικώς  σημαντική  διαφορά  σε  σχέση  με  αυτούς  που 
αντιμετωπίσθηκαν  συντηρητικά.  Σχετικά  με  το  διάστημα  νοσηλείας,  παρατηρείται  στατιστικώς  σημαντική  διαφορά  στην 
παραμονή  των  ασθενών  στην  κλινική  με  τους  ασθενείς  που  αντιμετωπίζονται  συντηρητικά  να  έχουν  μεγαλύτερο  χρόνο 
νοσηλείας  [PCI:  διάμεσος(mean)=4  ημέρες,  ενδοτεταρτημοριακό  εύρος(IQR)  =3  ημέρες,  συντηρητικά:  mean=6  ημέρες, 
IQR=5 ημέρες, p<0,01]. Οι ασθενείς δε διαφέρουν σημαντικά στο χρόνο νοσηλείας στη στεφανιαία μονάδα  (PCI: mean=3 
ημέρες,  IQR=2 ημέρες, συντηρητικά: mean=3,  IQR=3,5 ημέρες, p=0,220)  και στο συνολικό  χρόνο νοσηλείας  (PCI: mean=7 
ημέρες, IQR=2 ημέρες, συντηρητικά: mean=8, IQR=4,5 ημέρες, p=0,078). 

Συμπεράσματα:  Οι  ασθενείς  με  οξύ  στεφανιαίο  σύνδρομο  αντιμετωπίζονται  ως  επί  το  πλείστον  με  πρωτογενή 
αγγειοπλαστική  στο  τριτοβάθμιο  νοσοκομείο  ΑΧΕΠΑ.  Φαίνεται  ότι  η  ενδεδειγμένη  αυτή  αντιμετώπιση  σχετίζεται  με 
ελάττωση του χρόνου νοσηλείας των ασθενών. 

Βιβλιογραφία 

1.  2015  ESC  Guidelines  for  the  management  of  acute  coronary  syndromes  in  patients  presenting  without  persistent  ST‐
segment elevation: Task Force for the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting without Persistent 
ST‐Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC), Eur Heart J. 2016 Jan 14;37(3):267‐315.  

2. 2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST‐segment elevation. 
The Task Force for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST‐segment elevation of the 
European Society of Cardiology (ESC), European Heart Journal (2017) 00, 1–66  

3. The  length of hospital stay  in patients with acute coronary syndrome  is  reduced by establishing a chest pain unit. Herz. 
2012 May;37(3):301‐7  

4. Invasive versus conservative strategy in non‐sT elevation acute coronary syndromes: data from a single Portuguese center. 
Rev Port Cardiol. 2009 Apr;28(4):355‐73. \ 

5.  Hospital  length  of  stay  and  clinical  outcomes  in  older  STEMI  patients  after  primary  PCI:  a  report  from  the  National 
Cardiovascular Data Registry. J Am Coll Cardiol. 2015 Mar 31;65(12):1161‐1171. 

 

Ασθενής με κολπική μαρμαρυγή και ΟΣΣ υποβάλλεται σε PCI στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων 

Λυμπεράτου Διαμαντίνα1 Σπυριδωνίδης Ευστάθιος2 Σουκοβέλος Αθανάσιος3 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Άνδρας, 81 ετών, με γνωστή στεφανιαία νόσο, προηγούμενη νοσηλεία για οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ( περίπου 
20 χρόνια πριν ) κατά την οποία υποβλήθηκε σε αγγειογραφία των στεφανιαίων αγγείων ( το πόρισμα της οποίας δεν είναι 
διαθέσιμο ) Οι παράγοντες κινδύνου που εμφανίζει είναι Υπέρταση, Υψηλά επίπεδα χοληστερόλης, Σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου ΙΙ (NIDDM), Χρόνια νεφρική νόσος (Cr=1.5 mg/dL, CRCl= 44 ml/min) Ο ασθενής δεν λαμβάνει φαρμακευτική αγωγή 

Σκοπός: Η παρουσίαση των μεθόδων αντιμετώπισης του περιστατικού.  

Υλικά  – Μέθοδοι: Ο  ασθενής  απευθύνθηκε  αρχικά  σε  κάποιο  περιφεριακό  νοσοκομείο  αναφερόμενος  θωρακικό  άλγος 
συνοδευόμενο απο σοβαρή δύσπνοια. Υποβλήθηκε τόσο σε μη επεμβατικές τεχνικές διάγνωσης, όπως ΗΚΓ, διαθωρακικό 
ηχοκαρδιογράφημα, εξετάσεις αίματος ρουτίνας όσο και στην επεμβατική πράξη της στεφανιογραφίας. 
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Αποτελέσματα: Μη επεμβατικές τεχνικές: ΗΚΓ: Κολπική μαρμαρυγή, Αριστερός πρόσθιος ημιαποκλεισμός (LAH), κύματα Q 
στις  απαγωγές  V4‐V6  Διαθωρακικό  ηχοκαρδιογράφημα:  αποκάλυψε  οριακή  διάταση  αριστερής  κοιλίας  (5.8cm),  σοβαρή 
υποκινησία  μέσου  και  κορυφαίου  τμήματος  του  μεσοκοιλιακού  διαφράγματος  καθώς  και  του  ανάλογου  τμήματος  του 
πρόσθιου  τοιχώματος, σημειώθηκε διάταση  του αριστερού κόλπου, μέτρια μιτροειδική  και αορτική ανεπάρκεια, Κλάσμα 
Εξώθησης:  35%  Εξετάσεις  αίματος  ρουτίνας  δεν  ανέδειξαν  συγκεκριμένες  ανωμαλίες  Η  στεφανιογραφία  αποκάλυψε: 
Ασβεστωμένες βλάβες που προκαλούν υφολικές αποφράξεις στον πρόσθιο κατιών κλάδο της αριστερής στεφανιαίας (LAD) 
Μη επικρατούσα περισπώμενη χωρίς κάτι σημαντικό Ασβεστωμένη σε μεγάλο βαθμό δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

Συμπεράσματα: Η διάγνωση που τέθηκε ήταν NSTEMI ( cTnL = 12.7 μg/dL (UNL 0.0 – 0.5)). Τοποθετήθηκε stent συνολικού 
μήκους 60mm και ο ασθενής πήρε εξητήριο μετα απο 4 ημέρες νοσηλείας με τη κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή. 

Βιβλιογραφία 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/ https://www.escardio.org/ Ταχεία ερμηνεία ΗΚΓ,  John R. Hampton, 8η αγγλική‐2η ελληνική 
έκδοση,  εκδόσεις  Broken  Hill  www.acc.org  Φυσιολογία  του  ανθρώπου  και  μηχανισμοί  των  νόσων,  Guyton  and  Hall, 
Επιστημονικές εκδόσεις Παρισιάνου 

 

Επεμβατική επιδιόρθωση της ανεπάρκειας μιτροειδούς βαλβίδας με τη μέθοδο του Mitraclip 

Καλύβη Άννα.1 Μπλάθρα Ευφροσύνη2 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Η  πρωτοπαθής  ανεπάρκεια  της  μιτροειδούς  βαλβίδας  συνιστά  τη  συνηθέστερη  βαλβιδοπάθεια  μαζί  με  τη 
στένωση  της αορτικής βαλβίδας  στο  γενικό πληθυσμό. Η  βαλβιδοπάθεια αυτή  όταν  είναι  σοβαρή,  αντιμετωπίζεται  κατά 
βάση  με  χειρουργική  επιδιόρθωση  ή  αντικατάσταση  της  βαλβίδας.  Τα  τελευταία  χρόνια  έχει  αναπτυχθεί  η  διαδερμική 
επιδιόρθωση  της  βαλβιδικής  αυτής  ανεπάρκειας  με  τη  μέθοδο  του  MitraClip,  σε  ασθενείς  με  σοβαρή  συμπτωματική 
πρωτοπαθή κυρίως μιτροειδική ανεπάρκεια και αυξημένο διεγχειρητικό κίνδυνο.  

Σκοπός: Η εργασία αυτή αποσκοπεί στην παρουσίαση της μεθόδου αυτής στην επιστημονική κοινότητα μέσω ενός κλινικού 
περιστατικού,  επισημαίνοντας  τις  απαραίτητες  ενδείξεις  για  τη  χρήση  της  στην  κλινική  πράξη  καθώς  και  την  τεχνική 
τοποθέτησης.  

Υλικά‐Μέθοδοι: Η μέθοδος αυτή βασίζεται στην αρχή της χειρουργικής επιδιόρθωσης της μιτροειδικής ανεπάρκειας με τη 
μέθοδο  του  Alfieri.Το  MitraClip  είναι  ένα  εμφύτευμα  από  χρωμιούχο‐κοβάλτιο  με  επικάλυψη  από  πολυεστέρα.  Το  clip 
αποτελείται από δύο βραχίονες με μήκος 15mm και πλάτος 5mm,που είναι σχεδιασμένοι όταν συγκλίνουν μεταξύ τους να 
προκαλούν σύνδεση της πρόσθιας με την οπίσθια γλωχίνα της μιτροειδούς βαλβίδας. Η τεχνική πραγματοποιείται μετά τη 
χορήγηση  γενικής  αναισθησίας  στον  ασθενή  και  με  την  καθοδήγηση  του  διοισοφαγείου  υπερηχοκαρδιογραφήματος.  Η 
συσκευή αποτελείται από ένα σύστημα καθετήρα‐οδηγού μαζί με ένα διαστολέα (steerable guide catheter‐SGC) μέσα στον 
οποίο  εισέρχεται  το  σύστημα  μεταφοράς  του  MitraClip  (clip  delivery  system‐CDS).  Αρχικά  γίνεται  καθετηριασμός  της 
μηριαίας φλέβας και στη συνέχεια καθετηριασμός του μεσοκολπικού διαφράγματος. Έτσι το σύστημα του MitraClip αποκτά 
πρόσβαση στον αριστερό κόλπο και στη συνέχεια η συσκευή πορεύεται στην αριστερή κοιλία διαμέσου  της μιτροειδούς 
βαλβίδας.  Εν συνεχεία η συσκευή ευθυγραμμίζεται υπό  την  καθοδήγηση  του διοισοφαγείου υπερηχοκαρδιογραφήματος 
(δισδιάστατου και τρισδιάστατου) με την εστία της ανεπάρκειας. Τελικός στόχος είναι η σύγκλιση των δύο γλωχίνων και η 
μείωση ή η εξαφάνιση της ανεπάρκειας. 

Αποτελέσματα: Κλινικές μελέτες  (EVEREST  I  και EVEREST  II) που πραγματοποιήθηκαν απέδειξαν την αποτελεσματικότητά 
του MitraClip και καθόρισαν τα κριτήρια τοποθέτησής του. Η πρώτη ανέδειξε την ύπαρξη βελτίωσης στο κλάσμα εξώθησης 
της  αριστερής  κοιλίας  σε  ασθενείς  που  υποβλήθηκαν  σε  διαδερμική  αποκατάσταση  της  μιτροειδούς  βαλβίδας,  ενώ  η 
δεύτερη  συνέκρινε  την  αποτελεσματικότητα  της  τεχνικής  αυτής  σε  σχέση  με  την  ανοιχτή  καρδιοχειρουργική  τεχνική  σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου.  



55 
 

Συμπεράσματα: Η διαδερμική επιδιόρθωση της μιτροειδικής ανεπάρκειας με τη μέθοδο του MitraClip, αποτελεί μια πολύ 
ισχυρή εναλλακτική σε ασθενείς με σοβαρή συμπτωματική, πρωτοπαθή κατά βάση ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας και 
αυξημένο  διεγχειρητικό  κίνδυνο.  Αναμένονται  νέες  μελέτες  που  θα  αποδείξουν  τη  χρησιμότητα  της  μεθόδου  και  σε 
ασθενείς με σοβαρή δευτεροπαθή ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας. 

Βιβλιογραφία 

Feldman  T.,  Kar  S.,  Rinaldi M.,  et  al  (2009)  'Percutaneous Mitral  Repair With  the MitraClip  System  ‐  Safety  and Midterm 
Durability  in the  Initial EVEREST(Endovascular Valve Edge‐to‐Edge REpair Study) Cohort'  Journal of the American College of 
Cardiology. Vol. 54, No. 8:686‐694 Feldman Τ., Wasserman HS., Herrmann HC., et al 'Percutaneous Mitral Valve Repair Using 
the Edge‐to‐Edge Technique ‐ Six‐Month Results of the EVEREST Phase I Clinical Trial'. (2005) Journal of the American College 
of Cardiology. Vol. 46, No. 11:2134‐2140 Foster E., Kwan D., Feldman T., et al (2013) 'Percutaneous Mitral Valve Repair in the 
Initial EVEREST Cohort: Evidence of Reverse.' Circulation Cardiovascular Imaging. 6:522‐530 Mauri L., Garg P., Massaro JM., et 
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14:935–949 

 

Το ερεθισματαγωγό σύστημα της καρδιάς 

Παπακώστα Βασιλική 

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή  Η  μελέτη  αυτή  ξεκίνησε  ως  ιδέα,  ως  εργασία  στο  μάθημα  της  Τοπογραφικής  Ανατομίας.  Με  αφορμή  τη 
διερεύνηση  της  ανατομικής  οδού  αγωγής  του  ερεθίσματος  στην  καρδιά,  πραγματοποιήθηκε  μια  πιο  εκτενής  μελέτη  της 
φυσιολογίας και παθοφυσιολογίας του ερεθισματαγωγού συστήματος.  

Σκοπός Σκοπός της ανασκοπικής αυτής μελέτης είναι η περιγραφή σε βάθος του τρόπου, με τον οποίο γίνεται η αγωγή του 
ερεθίσματος,  της  επίδρασης,  που  αυτό  ασκεί  στην  αντλητική  δραστηριότητα  της  καρδιάς,  καθώς  και  των  παθολογικών 
καταστάσεων, που μπορεί να προκύψουν από διαταρραχές του συστήματος αυτού.  

Υλικό‐Μέθοδοι  Πραγματοποιήθηκε  βιβλιογραφική  αναζήτηση  στις  βάσεις  ιατρικών  δεδομένων:  PUBMED,  HEALTHGATE, 
MEDLINE,  AMERICAN  COLLEDGE  OF  CARDIOLOGY,  όπου,  ως  λέξεις‐κλειδιά  χρησιμοποιήθηκαν  οι  ακόλουθες:  the  cardiac 
conduction  system,  sinoatrial  node,  atrioventricular  node,  heart  structure,  heartfunction,  anatomy  and  physiology  of  the 
heart, pacemaker potential of the sa node and av node, cardiac physiology. Τα κριτήρια, που τέθηκαν για την επιλογή των 
δεδομένων ήταν  τα  εξείς: άρθρα στην αγγλική γλώσσα, διαθέσιμο  το πλήρες κείμενο  των άρθρων στο διαδίκτυο, άρθρα 
δημοσιευμένα μετά το 2005.  

Αποτελέσματα  Με βάση τα παραπάνω κριτήρια μελετήθηκαν 9 άρθρα, αναφορικά με τη μετάδοση του ερεθίσματος από 
το φλεβόκομβο, στον κολποκοιλιακό κόμβο, το δεμάτιο του His και τις ίνες Purkinje. Στη μελέτη δίνεται έμφαση στο είδος 
των δυναμικών ενέργειας των ιδιαίτερων αυτών κυττάρων, τη σημασία κάθε σταθμού του ερεθισματαγωγού συστήματος, 
καθώς και στην παθοφυσιολογίά αυτού.  

Συμπεράσματα Το ερεθισματαγωγό σύστημα της καρδιάς είναι ένα καλά μελετημένο σύστημα, που ουσιαστικά αποτελεί τη 
γεννήτρια, όχι μόνο της ίδιας της καρδιάς, αλλά και ολόκληρου του ανθρώπινου οργανισμού. Για το λόγο αυτό είναι πολύ 
σημαντική η κατανόησή του σε βάθος και η άμεση αντιμετώπιση ενδεχόμενων ανωμαλιών αυτού. 

Βιβλιογραφία 

Κλινική Ανατομία Kenith Moore and Arthur ( εκδόσεις Πασχαλίδης, 2η έκδοση),  

Ιατρική Φυσιολογία Gyton Hall, επιστημονικές εκδόσεις ΓΡΗΓ. ΠΑΡΙΣΙΑΝΟΣ, 9η έκδοση, 

Καρδιολογία Παύλου Τουτουζα, επιστημονικές εκδόσεις ΓΡΗΓ. ΠΑΡΙΣΙΑΝΟΣ, 2η έκδοση,  
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Βασική Κλινική Καρδιολογία Braumwald‐Goldman, ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. ΠΑΣΧΑΛΙΔΗΣ, 

 Junqueiras, Βασική Ιστολογία, Anthonyl Mescher, εκδόσεις ΠΑΣΧΑΛΙΔΗΣ, 6η έκδοση. 

 

Η σχέση της ικανότητας για άσκηση και της αποκατάστασης της καρδιακής συχνότητας στο τρέξιμο και την ποδηλασία 

Κολούτσου Mαρία – Ευαγγελία 

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή Η μέτρηση  της  καρδιακής συχνότητας  (ΚΣ)  κατά  την άσκηση  είναι  ένα  χρήσιμο  εργαλείο  για  την  εκτίμηση  της 
λειτουργικής ικανότητας του ατόμου η οποία σχετίζεται με την παρουσία ή/και την έλλειψη προβλημάτων υγείας. Ιδιαίτερα 
η  σχέση  του  ρυθμού αποκατάστασης  της  KΣ  μετά από  ένα  πρωτόκολλο  κόπωσης  δείχνει  την  λειτουργική  ικανότητα  του 
μυοκαρδίου και μπορεί να προσφέρει σημαντικές πληροφορίες στον θεράποντα ιατρό. Τέλος θα επεκτείνουμε το θέμα μας 
και στο κλινικό τομέα προσπαθώντας να προσδιορίσουμε αν η ανώμαλη ανάκτηση καρδιακής συχνότητας μετά από άσκηση 
είναι ένας προγνωστικός δείκτης θνησιμότητας, ανεξάρτητος από την αγγειογραφική σοβαρότητα της στεφανιαίας νόσου.  

Σκοπός Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να εξετάσει τη μέγιστη ένταση άσκησης που επιτυγχάνεται στο τρέξιμο και την 
ποδηλασία  με  το  ρυθμό  αποκατάστασης  της  ΚΣ.  Η  ερευνητική  υπόθεση  είναι  ότι  η  μέγιστη  ένταση  άσκησης  που 
επιτυγχάνεται  κατά  την  ποδηλασία  και  το  τρέξιμο  έχει  ανάλογη  σχέση  με  το  ρυθμό  αποκατάστασης  της  καρδιακής 
συχνότητας.  Μέθοδος  Στη  παρούσα  μελέτη  θα  συμμετέχουν  εθελοντικά  6‐8  υγιής  άνδρες  18‐40  ετών  οι  οποίοι  θα 
γυμνάζονται  τουλάχιστον  2‐3  φορές  εβδομαδιαίως.  Οι  ασκούμενοι  θα  εκτελέσουν  ένα  πρωτόκολλο  προοδευτικά 
αυξανόμενης άσκησης έως την κόπωση σε δαπεδοεργόμετρο και κυκλοεργόμετρο με τυχαία σειρά. Αμέσως μετά το πέρας 
της  άσκησης  και  για  2  λεπτά  κατά  τη  φάση  της  αποκατάστασης  θα  καταγράφεται  η  ΚΣ  με  τηλεμετρία.  Επίσης  η  ΚΣ  θα 
καταγράφεται κατά την διάρκεια της άσκησης με τον ίδιο τρόπο.  

Αποτελέσματα  Τα  αποτελέσματα  θα  ανακοινωθούν  στην  παρουσίαση  της  εργασίας  κατόπιν  ολοκλήρωσης  του 
πρωτοκόλλου  

Συμπεράσματα  Τα  συμπεράσματα  θα  ανακοινωθούν  και  αυτά  στην  παρουσίαση  της  εργασίας.  Η  υπόθεση  βέβαια  που 
μπορούμε να κάνουμε είναι ότι άτομα με καλύτερη φυσική κατάσταση θα έχουν και καλύτερη ανταπόκριση στο τρέξιμο και 
τη ποδηλασία δηλαδή πιο αργή αύξηση της ΚΣ και πιο γρήγορη αποκατάσταση. 

Βιβλιογραφία 

1. Cole CR, Blackstone EH, Pashkow FJ, Snader CE, Lauer MS. Heart‐rate recovery immediately after exercise as a predictor of 
mortality. N Engl J Med 1999;341:1351–7.  

2.  Cole  CR,  Foody  JM,  Blackstone  EH,  Lauer MS.  Heart  rate  recovery  after  submaximal  exercise  testing  as  a  predictor  of 
mortality in a cardiovascularly healthy cohort. Ann Intern Med 2000;132:552–5.  

3.  Watanabe  J,  Thamilarasan  M,  Blackstone  EH,  Thomas  JD,  Lauer  MS.  Heart  rate  recovery  immediately  after  treadmill 
exercise and left ventricular systolic dysfunction as predictors of mortality: the case of stress echocardiography. Circulation 
2001;104:1911–6.  

4. Diaz LA, Brunken RC, Blackstone EH, Snader CE, Lauer MS.  Independent contribution of myocardial perfusion defects  to 
exercise capacity and heart rate recovery for prediction of all‐cause mortality in patients with known or suspected coronary 
heart disease. J Am Coll Cardiol 2001;37:1558–64.  

5. Nishime EO, Cole CR, Blackstone EH, Pashkow FJ, Lauer MS. Heart rate recovery and treadmill exercise score as predictors 
of mortality in patients referred for exercise ECG. JAMA 2000;284: 1392–8. 6. Shetler K, Marcus R, Froelicher VF, et al. Heart 
rate recovery: validation and methodologic issues. J Am Coll Cardiol 2001;38: 1980–7.  

7. Lauer MS, Blackstone EH, Young JB, Topol EJ. Cause of death in clinical research: time for a reassessment? J Am Coll Cardiol 
1999;34: 618–20.  
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8. Snader CE, Marwick TH, Pashkow FJ, Harvey SA, Thomas JD, Lauer MS.  Importance of estimated functional capacity as a 
predictor of all‐cause mortality among patients referred for exercise thallium single‐photon emission computed tomography: 
report of 3,400 patients from a single center. J Am Coll Cardiol 1997;30:641–8.  

9. The Fifth Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC‐V). 
Arch Intern Med 1993;153:154–83.  

10. Lauer MS, Francis GS, Okin PM, Pashkow FJ, Snader CE, Marwick TH. Impaired chronotropic response to exercise stress 
testing as a predictor of mortality. JAMA 1999;281:524–9.  

11. Lauer MS, Pashkow FJ, Snader CE, Harvey SA, Thomas JD, Marwick TH. Gender and referral for coronary angiography after 
treadmill thallium testing. Am J Cardiol 1996;78:278–83.  

12. Lauer MS, Pashkow FJ, Harvey SA, Marwick TH, Thomas JD. Angiographic and prognostic implications of an exaggerated 
exercise  systolic  blood  pressure  response  and  rest  systolic  blood  pressure  in  adults  undergoing  evaluation  for  suspected 
coronary artery disease. J Am Coll Cardiol 1995;26:1630–6.  

13. Marwick TH, Mehta R, Arheart K, Lauer MS. Use of exercise echocardiography for prognostic evaluation of patients with 
known or suspected coronary artery disease. J Am Coll Cardiol 1997;30:83–90. 

 

Τεχνικές και κατηγορίες βλαστοκυττάρων στην καρδιακή ανεπάρκεια 

Δεμιρτζόγλου Αναστάσιος.1 Καρακίτσος Παναγιώτης.2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η  καρδιακή  ανεπάρκεια  έχει  λάβει  τεράστιες  διαστάσεις  στην  σύγχρονη  εποχή.  Η  ελάττωση  του  κλάσματος  εξώθησης 
εξαιτίας  της μείωσης  της μάζας  του μυοκαρδίου,  καθιστά  την θεραπεία με βλαστοκύτταρα μια  ελπιδοφόρα εναλλακτική 
ενάντια  στις  μέχρι  τώρα  αναποτελεσματικές  και  δύσκολες  στην  υλοποίηση  θεραπευτικές  προσεγγίσεις.  Ο  σκοπός  της 
εργασίας  μας  είναι  η  παρουσίαση  των  βασικών  μεθόδων  απομόνωσης  και  επεξεργασίας  βλαστικών  κυττάρων  ως  πηγή 
διαφοροποίησης  τους  σε  μυοκαρδιακά  κύτταρα.  Πιο  συγκεκριμένα,  θα  αναλυθεί  η  χρήση  εμβρυικών  βλαστοκυττάρων 
θηλαστικών,  τεχνικές  αναπρογραμματισμού  μεσεγχυματικών  ‐  πολυδύναμων  κυττάρων,  καθώς  και  μέθοδοι  μεταφοράς 
αυτόλογων  πυρήνων  σε  γενετικά  ενεργοποιημένων  ωοκυττάρων.  Επιπλέον,  γίνεται  σύγκριση  των  πλεονεκτημάτων,  των 
προκλήσεων, αλλά και των προβλημάτων που αναδύονται από την κάθε τεχνική. Η εργασία θα βασιστεί σε επιστημονική 
βιβλιογραφία που έχει αντληθεί από διαδικτυακές πηγές (pubmed, scopus) και ιατρική βιβλιογραφία. Τα μεσεγχυματικα ‐ 
πολυδύναμα  κύτταρα  αποτελούν  την  μέθοδο  με  την  πιο  πολλά  υποσχόμενη  αποτελεσματικότητα  στην  δημιουργία 
συσταλτικών  μυϊκών  κυττάρων,  αποτελώντας  τον  ιδανικό  υποψήφιο  λόγω  της  παρακρινής  τους  σηματοδότησης  στην 
αναγεννητική  διαδικασία.  Επιπρόθετα,  ξεπερνάει  πολλά  μειονεκτήματα  των  άλλων  μεθόδων  αποτελώντας  μια  σχετικά 
ασφαλή μέθοδο. Πριν από την εφαρμογή των θεραπειών με βλαστοκύτταρα στην κλινική πράξη, θα πρέπει να ξεπεραστούν 
διάφορα εμπόδια, όπως ο κίνδυνος καρκινογένεσης και ανοσιακών απαντήσεων και να συζητηθούν διεξοδικά τα θέματα 
βιοηθικής που ανακύπτουν. Η στροφή  των  ερευνητών στην βελτίωση  της  τεχνολογίας αυτής αντικατοπτρίζει  την ανάγκη 
στην  κυτταρική  θεραπεία  ειδικά  στον  τομέα  της  καρδιακής  ανεπάρκειας,  ανοίγοντας  τον  δρόμο  για  νέες  θεραπευτικές 
δυνατότητες στο μέλλον. 

 

Εφαρμογή και αποτελεσματικότητα των βλαστοκυττάρων στην καρδιακή ανεπάρκεια 

Δεμιρτζόγλου Αναστάσιος.1  Καρακίτσος Παναγιώτης.2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1  

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η  καρδιακή ανεπάρκεια  έχει  πάρει  διαστάσεις  πανδημίας  στην  σύγχρονη  εποχή. Οι  μέχρι  τώρα  θεραπευτικές  πρακτικές 
(φαρμακευτική αγωγή, μεταμόσχευση καρδιάς) αποτελούν πολλές φορές αναποτελεσματικές και δύσκολες στην υλοποίηση 
προσεγγίσεις.  Η  θεραπεία  με  βλαστοκύτταρα  αποτελεί  μια  ελπιδοφόρα  προοπτική  για  τους  ασθενείς  με  καρδιακή 
ανεπάρκεια  που  έχει  γίνει  αντικείμενο  εντατικής  μελέτης  το  τελευταίο  διάστημα.  O  σκοπός  της  εργασίας  μας  είναι  η 
εκτίμηση  της  αποτελεσματικότητας  και  των  δυνατοτήτων  εφαρμογής  των  βλαστοκυττάρων  στην  καρδιακή  ανεπάρκεια 
συνυπολογίζοντας  τα πλεονεκτήματα  και  τα μειονεκτήματα  της  κάθε μεθόδου σε σχέση με  τις  κλασικές  εναλλακτικές. Η 
εργασία  θα  στηριχτεί  σε  επιστημονική  βιβλιογραφία  που  έχει  αντληθεί  από  διαδικτυακές  πηγές  (pubmed,  scopus)  και 
ιατρική  βιβλιογραφία.  Πολλές  αναφερόμενες  κλινικές  μελέτες  έδωσαν  αρκετά  υποσχόμενα  αποτελέσματα,  όπως  η 
βελτίωση του κλάσματος εξώθησης και η αύξηση της μυικής μάζας με συνέπεια την βελτίωση της ποιότητας ζωής και του 
προσδόκιμου  επιβίωσης  των  ασθενών.  Η  κλινική  χρήση  των  βλαστικών  κυττάρων  φαίνεται  να  έχει  καλές  προοπτικές, 
απαιτεί  όμως  καλύτερη  κατανόηση  του  βιολογικού  υποβάθρου  έτσι  ώστε  να  είναι  ασφαλής  και  γι’  αυτό  την  αρμονική 
συνεργασία  βασικών  ερευνητών,  καρδιολόγων  και  καρδιοχειρουργών.  Η  στροφή  των  ερευνητών  στην  βελτίωση  της 
τεχνολογίας  αυτής  αντικατοπτρίζει  την  ανάγκη  στην  κυτταρική  θεραπεία  ειδικά  στον  τομέα  της  καρδιακής  ανεπάρκειας, 
ανοίγοντας τον δρόμο για νέες θεραπευτικές δυνατότητες στο μέλλον. 

Βιβλιογραφία 

αντιαιμοπεταλιακή  αγωγή  (DAPT):  διάρκεια,  συγχορήγηση  με  αντιπηκτικά,  περιεπεμβατική  διαχείριση,  Ιωάννης 
Γουδέβενος, Kαθηγητής Καρδιολογίας Ιατρικής Σχολής Ιωαννίνων, HEART VESSELS & BRAIN (Ιούλιος‐ Σεπτέμβριος 2017) 

 

Νεότεροι βιοδείκτες στη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια: Ο ρόλος του sST2 

Μπλέτσα Ευανθία 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η  καρδιακή  ανεπάρκεια  (ΚΑ)  αποτελεί  μια  πολύπλοκή  καρδιακή  νόσο,  στην  οποία  οι  ασθενείς  ταλαιπωρούνται  από 
επαναλαμβανόμενες νοσηλείες και πολλαπλές συννοσηρότητες. Παρ’ όλες τις βελτιωμένες φαρμακευτικές και επεμβατικές 
θεραπευτικές  παρεμβάσεις,  τα  ποσοστά  θνητότητας  και  θνησιμότητας  της  νόσου  παραμένουν  υψηλά  και  η  πρόνγωση 
αρκετά φτωχή. Νέοι βιοδείκτες όπως ο sST2 ( soluble Suppression of tumorgenecity 2) αντιπροσωπεύουν την μυοκαρδιακή 
φλεγμονή,  ίνωση  και  την  αναδιαμόρφωση  της  αριστερής  κοιλίας  έχοντας  πάρει  ένδειξη  ΙΙb  για  την  χρήση  του  στην 
προγνωση  της  οξείας  και  χρόνιας  ΚΑ.  Ειδικότερα,  είτε  η  μεμονωμένη  χρήση  του  είτε  η  χρήση  του  σε  μοντέλα  με 
περισσότερους βιοδείκτες αντανακλά την σοβαρότητας της ΚΑ, εντοπίζοντας ασθενείς υψηλού κινδύνου οι οποίοι και θα 
μπορούσαν  να  ωφεληθούν  από  πιο  επιθετικές  στρατηγικές  αντιμετώπισης  όπως  CRT,  ενώ  είναι  και  ανεξάρτητος 
προγνωστικός  δείκτης  καρδιαγγειακών  συμβαμάτων.  Όλα  αυτά  θα  συζητηθούν  αναλυτικά  έπειτα  από  βιβλιογραφική 
ανασκόπηση στην μηχανή αναζήτησης pub med. 
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Σιέμπης Τιμολέων.1 Τσακίρης Χαράλαμπος.2 Λεονάρδος Δημήτρης.3 Μητρογιάννης Ιωάννης.4 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1  

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.3 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνω.4 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Το περικάρδιο είναι ενας διπέταλος ορογόνος θύλακος ο οποίος περιβάλλει την καρδιά. Οι περικαρδιακές νόσοι 
περιλαμβάνουν  τις  εξής  κλινικές  οντότητες:  οξεία  περικαρδίτιδα,  συμπιεστική  περικαρδίτιδα,  χρόνια  περικαρδίτιδα, 
περικαρδιακή συλλογή και καρδιακός επιπωματισμός.  

Σκοπός:Είναι  η  ανάλυση  των  δεδομένων  που  έχουν  συλλεχθεί  σε  σχέση  με  την  αιτιολογία,  την  πορεία  της  νόσου,  την 
αντιμετώπιση με επέκταση την παρακολούθηση της μετέπειτα πορείας των ασθενών ( Follow up).  

Υλικά – Μέθοδοι: Τα δεδομένα συλλέχθηκαν σε βάθος τριετίας σε δείγμα 3000 ασθενών της Β΄ Καρδιολογικής Κλινικής του 
Π.Γ.Ν.Ι, εκ των οποίων οι 55 εμφάνισαν νόσους του Περικαρδίου. Στη συνέχεια πραγματοποιήθηκε Follow up ‐τηλεφωνικώς‐ 
με σκοπό την εκτίμηση της πορείας των ασθενών κατά την έξοδο τους από την κλινική.  

Αποτελέσματα: Με βάση την παραπάνω αναδρομική μελέτη, παρατηρήθηκε ότι ο μέσος χρόνος νοσηλείας ήταν επτά (7) 
ημέρες  και  κυμαίνονταν  ανάλογα  με  την  αιτιολογία  της  νόσου.  Τα  κυριότερα  αίτια  των  νόσων  του  περικαρδίου  ‐στα 
περιστατικά που μελετήθηκαν‐ είναι ιδιοπαθή, ιατρογενή καθώς και προηγηθείσες λοιμώξεις του αναπνευστικού. Επιπλέον, 
τα  σημαντικότερα  συμπτώματα  που  σημειώθηκαν  είναι  το  θωρακικό  άλγος,  η  δύσπνοια  και  ο  πυρετός.  Χαρακτηριστική 
είναι,  επίσης, η συνύπαρξη περικαρδίτιδας και περικαρδιακής συλλογής σε  ικανό ποσοστό  του δείγματος. Η συντριπτική 
πλειονότητα  των  ασθενών  μας  ανταποκρίθηκε  επιτυχώς  στην  χορήγηση  Κολχικίνης  και ΜΣΑΦ  (ασπιρίνη,  ιβουπροφαίνη) 
ενώ  μικρό  ποσοστό  δεν  παρουσίασε  ύφεση  των  συμπτωμάτων  και  στη  συνέχεια  αντιμετωπίστηκε  με  χορήγηση 
Κορτικοστεροειδών. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι μια μικρή μερίδα ασθενών παρουσίασε διαδοχικές νοσηλείες λόγω 
υποτροπών της νόσου. 

Συμπεράσματα:Η  ανάλυση  αυτή  συνοψίζει  αφενός  τα  τρέχοντα  στοιχεία  και  την  κλινική  εικόνα  των  περιστατικών  που 
αναλύθηκαν  ‐όσον αφορά  τις  νόσους  του περικαρδίου‐  και αφετέρου  την  ενδεχόμενη  τάυτιση  τους με  τα  δεδομένα  της 
διεθνούς  βιβλιογραφίας,  αποσκοπώντας  στην  ανάδειξη  μίας  διαφορετικής  προσέγγισης  των  συγκεκριμένων  κλινικών 
οντοτήτων. 
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Τεχνικές και κατηγορίες βλαστοκυττάρων στην καρδιακή ανεπάρκεια 

Δεμιρτζόγλου Αναστάσιος.1 Καρακίτσος Παναγιώτης.2 

Τεταρτοετής φοιτητής  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1  Τεταρτοετής φοιτητής  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο 

Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 

Περίληψη 

Η  καρδιακή  ανεπάρκεια  έχει  λάβει  τεράστιες  διαστάσεις  στην  σύγχρονη  εποχή.  Η  ελάττωση  του  κλάσματος  εξώθησης 

εξαιτίας  της  μείωσης  της  μάζας  του μυοκαρδίου,  καθιστά  την  θεραπεία με  βλαστοκύτταρα μια  ελπιδοφόρα  εναλλακτική 

ενάντια  στις  μέχρι  τώρα  αναποτελεσματικές  και  δύσκολες  στην  υλοποίηση  θεραπευτικές  προσεγγίσεις.  Ο  σκοπός  της 

εργασίας  μας  είναι  η  παρουσίαση  των  βασικών  μεθόδων  απομόνωσης  και  επεξεργασίας  βλαστικών  κυττάρων  ως  πηγή 

διαφοροποίησης  τους  σε  μυοκαρδιακά  κύτταρα.  Πιο  συγκεκριμένα,  θα  αναλυθεί  η  χρήση  εμβρυικών  βλαστοκυττάρων 

θηλαστικών,  τεχνικές  αναπρογραμματισμού  μεσεγχυματικών  ‐  πολυδύναμων  κυττάρων,  καθώς  και  μέθοδοι  μεταφοράς 

αυτόλογων  πυρήνων  σε  γενετικά  ενεργοποιημένων  ωοκυττάρων.  Επιπλέον,  γίνεται  σύγκριση  των  πλεονεκτημάτων,  των 

προκλήσεων, αλλά και των προβλημάτων που αναδύονται από την κάθε τεχνική. Η εργασία θα βασιστεί σε επιστημονική 

βιβλιογραφία που έχει αντληθεί από διαδικτυακές πηγές (pubmed, scopus) και  ιατρική βιβλιογραφία. Τα μεσεγχυματικα ‐ 

πολυδύναμα  κύτταρα  αποτελούν  την  μέθοδο  με  την  πιο  πολλά  υποσχόμενη  αποτελεσματικότητα  στην  δημιουργία 

συσταλτικών  μυϊκών  κυττάρων,  αποτελώντας  τον  ιδανικό  υποψήφιο  λόγω  της  παρακρινής  τους  σηματοδότησης  στην 

αναγεννητική  διαδικασία.  Επιπρόθετα,  ξεπερνάει  πολλά  μειονεκτήματα  των  άλλων  μεθόδων  αποτελώντας  μια  σχετικά 

ασφαλή μέθοδο. Πριν από την εφαρμογή των θεραπειών με βλαστοκύτταρα στην κλινική πράξη, θα πρέπει να ξεπεραστούν 

διάφορα εμπόδια, όπως ο  κίνδυνος  καρκινογένεσης  και ανοσιακών απαντήσεων και  να συζητηθούν διεξοδικά  τα θέματα 

βιοηθικής  που  ανακύπτουν.  Η  στροφή  των  ερευνητών  στην  βελτίωση  της  τεχνολογίας  αυτής  αντικατοπτρίζει  την  ανάγκη 

στην  κυτταρική  θεραπεία  ειδικά  στον  τομέα  της  καρδιακής  ανεπάρκειας,  ανοίγοντας  τον  δρόμο  για  νέες  θεραπευτικές 

δυνατότητες στο μέλλον. 

 

Εφαρμογή και αποτελεσματικότητα των βλαστοκυττάρων στην καρδιακή ανεπάρκεια 

Δεμιρτζόγλου Αναστάσιος.1  Καρακίτσος Παναγιώτης.2 

Τεταρτοετής φοιτητής  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  1  Τεταρτοετής φοιτητής  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο 

Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 2 

Περίληψη 

Η  καρδιακή  ανεπάρκεια  έχει  πάρει  διαστάσεις  πανδημίας  στην  σύγχρονη  εποχή.  Οι  μέχρι  τώρα  θεραπευτικές  πρακτικές 

(φαρμακευτική αγωγή, μεταμόσχευση καρδιάς) αποτελούν πολλές φορές αναποτελεσματικές και δύσκολες στην υλοποίηση 

προσεγγίσεις.  Η  θεραπεία  με  βλαστοκύτταρα  αποτελεί  μια  ελπιδοφόρα  προοπτική  για  τους  ασθενείς  με  καρδιακή 

ανεπάρκεια  που  έχει  γίνει  αντικείμενο  εντατικής  μελέτης  το  τελευταίο  διάστημα.  O  σκοπός  της  εργασίας  μας  είναι  η 

εκτίμηση  της  αποτελεσματικότητας  και  των  δυνατοτήτων  εφαρμογής  των  βλαστοκυττάρων  στην  καρδιακή  ανεπάρκεια 

συνυπολογίζοντας  τα  πλεονεκτήματα  και  τα  μειονεκτήματα  της  κάθε  μεθόδου  σε  σχέση  με  τις  κλασικές  εναλλακτικές.  Η 

εργασία  θα  στηριχτεί  σε  επιστημονική  βιβλιογραφία  που  έχει  αντληθεί  από  διαδικτυακές  πηγές  (pubmed,  scopus)  και 

ιατρική βιβλιογραφία. Πολλές αναφερόμενες κλινικές μελέτες έδωσαν αρκετά υποσχόμενα αποτελέσματα, όπως η βελτίωση 

του  κλάσματος  εξώθησης  και  η  αύξηση  της  μυικής  μάζας  με  συνέπεια  την  βελτίωση  της  ποιότητας  ζωής  και  του 

προσδόκιμου επιβίωσης των ασθενών. Η κλινική χρήση των βλαστικών κυττάρων φαίνεται να έχει καλές προοπτικές, απαιτεί 

όμως καλύτερη κατανόηση του βιολογικού υποβάθρου έτσι ώστε να είναι ασφαλής και γι’ αυτό την αρμονική συνεργασία 

βασικών ερευνητών, καρδιολόγων και καρδιοχειρουργών. Η στροφή των ερευνητών στην βελτίωση της τεχνολογίας αυτής 

αντικατοπτρίζει την ανάγκη στην κυτταρική θεραπεία ειδικά στον τομέα της καρδιακής ανεπάρκειας, ανοίγοντας τον δρόμο 

για νέες θεραπευτικές δυνατότητες στο μέλλον. 

 

Ο  ρόλος  της  Εξατομίκευσης  (Personalized  Medicine)  της  τριπλής  αντριθρομβωτικής  θεραπείας  σε  ασθενείς  με 

Αγγειοπλαστική των Στεφανιαίων 
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Παπαϊωάννου Ευτυχία 

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ : Οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο χρειάζεται να λαμβάνουν διπλή αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία για τουλάχιστον 

ένα  χρόνο  αν  υποβληθούν  σε  αγγειοπλαστική.  Όταν  συνυπάρχει  κολπική  μαρμαρυγή  ή  μηχανική  προσθετική  βαλβίδα 

χρειάζεται  να λαμβάνουν  επίσης αντιπηκτική αγωγή  εφόρου  ζωής. Η διάρκεια  και  το  είδος  της  τριπλής αντιθρομβωτικής 

θεραπείας  χρειάζεται  εξατομίκευση  ανάλογα  με  τον  ασθενή.  Την  τελευταία  δεκαετία  νεώτερα  αντιαιμοπεταλιακά  και 

αντιπηκτικά  φάρμακα  έχουν  προστεθεί  στην  θεραπεία  των  ασθενών  με  στόχο  την  ελάττωση  των  καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων  . Η κλασσική τριπλή θεραπεία με ασπιρίνη‐κλοπιδογρέλη και ασεκουμαρόλη για τουλάχιστον ένα έτος και η 

συνέχιση μόνο με κουμαρινικό αντιπηκτικό άλλαξε με την προσθήκη πιο «ισχυρών» αντιαιμοπεταλιακών (ticagrelor) και των 

νεώτερων αντιπηκτικών φαρμάκων (NOACS).  

ΣΚΟΠΟΣ:  της  μελέτης  ήταν  να  εξετάσουμε  την  πρακτική  που ακολουθείται  στην  αντιμετώπιση ασθενών  που  χρειάζονται 

τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία και πως συνεχίζει η θεραπεία μετά από ένα χρόνο παρακολούθησης  

ΥΛΙΚΟ:  της  μελέτης  αποτέλεσε  η  βάση  δεδομένων  ασθενών  που  νοσηλεύτηκαν  στην  Καρδιολογική  κλινική  το  2016  και 

υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική στεφανιαίων. Από αυτούς  έγινε  επιλογή  των ασθενών που  είχαν  κολπική μαρμαρυγή ή 

προσθετική βαλβίδα και ελάμβαναν επίσης αντιπηκτική θεραπεία .  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Από τους 310 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική , 30 χρειάστηκε να λάβουν τριπλή θεραπεία 

(17  /30  έλαβαν  την  κλασσική  τριπλή  θεραπεία  με  ασπιρίνη‐κλοπιδογρέλη‐  ασεκουμαρόλη)  .  Στην  παρακολούθηση  για 

τουλάχιστον ένα χρόνο απεβίωσαν 2 ασθενείς λόγω αιμορραγίας γαστρεντερικού και συνυπαρχουσών άλλων παθολογικών 

καταστάσεων  (ηλικία,  νεφρική  ανεπάρκεια).  Από  τους  υπόλοιπους  ασθενείς  συνέχισαν  να  λαμβάνουν  μόνο  αντιπηκτική 

αγωγή ,όπως προβλέπεται από τις κατευθυντήριες οδηγίες , οι 12 /28 ασθενείς (οι 6 NOAC). Κανένας ασθενής δεν υπέστη 

επαναθρόμβωση. Οι ασθενείς με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή (5/30) σταμάτησαν την αντιπηκτική θεραπεία παρά τον 

αυξημένο κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σύμφωνα με το CHADsVasc score.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Η θεραπεία με τριπλή αντιθρομβωτική θεραπεία φαίνεται ότι εξατομικεύεται όσο αφορά την προσθήκη 

των νεώτερων αντιθρομβωτικών φαρμάκων . Πολλοί ασθενείς χρειάζεται να συνεχίσουν και πέραν του έτους με αντιπηκτικό 

αλλά και αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο με κίνδυνο την εμφάνιση αιμορραγίας. 

Βιβλιογραφία 

2017 ESC Guidelines  for  the management of acute myocardial  infarction  in patients presenting with ST‐segment elevation: 

The Task Force for the management of acute myocardial  infarction  in patients presenting with ST‐segment elevation of the 

European  Society  of  Cardiology  (ESC)  2017  Focused  update  on  Dual  Antiplatelet  Therapy  (DAPT),  ESC  Clinical  Practice 

Guidelines 2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease Triple antithrombotic therapy for atrial 

brillation and coronary stents, Danielle Shmyr ACPR Vanessa Van der Merwe MBChB Erin Yakiwchuk ACPR MSc Arden Barry 

PharmD ACPR Lynette Kosar MSc(Pharm), Canadian family physician •  le médecin de famille canadien (VOL 63: MAY 2017) 

Πρόσφατα  δεδομένα  για  την  διπλή  αντιαιμοπεταλιακή  αγωγή  (DAPT):  διάρκεια,  συγχορήγηση  με  αντιπηκτικά, 

περιεπεμβατική  διαχείριση,  Ιωάννης  Γουδέβενος,  Kαθηγητής  Καρδιολογίας  Ιατρικής  Σχολής  Ιωαννίνων, HEART VESSELS & 

BRAIN (Ιούλιος‐ Σεπτέμβριος 2017) 

 

Ο ρόλος του φύλου στην υπέρταση και τη σχετιζόμενη με αυτήν καρδιαγγειακή νόσο 

Φαναροπούλου Γεωργία – Γαβριέλα 

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

Περίληψη 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ Ο κίνδυνος για υπέρταση και καρδιαγγειακή νόσο καθορίζεται από πληθώρα παραγόντων όπως τη βιολογική 

ηλικία, το γενετικό υπόστρωμα, το περιβάλλον και τον τρόπο ζωής. Τα χρωμοσώματα που προσδιορίζουν το φύλο, καθώς 

και  τα  διαφορετικά  επίπεδα  ορμονών  (ανδρογόνων  και  οιστρογόνων)  που  καθορίζονται  από  το φύλο φαίνεται  να  έχουν 
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ρόλο, τουλάχιστον μέχρι την εμμηνόπαυση, στα αίτια και τις συνέπειες της υπέρτασης. Συνεπώς, το φύλο επηρεάζει τους 

ενδογενείς μηχανισμούς που εμπλέκονται στην εμφάνιση των σχετικών με υπέρταση καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

 2.  ΣΚΟΠΟΣ  Η  μελέτη  της  βιβλιογραφίας  για  τον  εντοπισμό  των  μηχανισμών  που  καθορίζουν  τις  διαφορετικές 

παθοφυσιολογικές αποκρίσεις των ανδρών και γυναικών στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης. 

 3. ΥΛΙΚΑ ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ Η παρούσα εργασία συνιστά βιβλιογραφική ανασκόπηση. Συνδυάστηκαν άρθρα από έγκυρες βάσεις 

δεδομένων  (Pubmed,  Web  of  Science,  κ.ά).  Ιδιαίτερη  προσοχή  δόθηκε  σε  επίκαιρα  και  μεθολογικά  έγκυρα  άρθρα. 

Επιλέχθηκαν μελέτες σε  ζωικά μοντέλα και ανθρώπους  (κλινικές δοκιμές φάσης 1) με όσο το δυνατό μεγαλύτερο δείγμα. 

Προτιμήθηκαν  δημοσιεύσεις  στην  αγγλική  γλώσσα.  Αποκλείστηκαν  λιγότερο  σχετικά  άρθρα,  άρθρα  που  παρουσίαζαν  τα 

λιγότερο χρήσιμα συμπεράσματα, ή μελέτες που αμφισβητήθηκαν από έγκυρες μετα‐αναλύσεις.  

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Πειραματικά, η αρτηριακή πίεση νεαρών θηλυκών ποντικών είναι λιγότερο ευαίσθητη στην αύξηση του 

νατρίου  πλάσματος,  λόγω  διαφορών  στο  προφίλ  των  μεταφορέων  νατρίου  κατά  μήκος  των  νεφρικών  σωληναρίων.  Οι 

ρυθμιστές  του  συστήματος  ρενίνης‐αγγειοτενσίνης‐αλδοστερόνης  των  θηλυκών  ατόμων  ευνοούν  τη  χρήση  των 

ανταγωνιστών  αυτού  του  συστήματος,  συγκριτικά  με  των  αρσενικών,  όπως  υποδεικνύουν  σχετικές  μελέτες  πάνω  στις 

επιδράσεις των φυλετικών ορμονών. Οι παχύσαρκες γυναίκες παρουσιάζουν μεγαλύτερη συννοσηρότητα από τους άνδρες, 

λόγω  διαφορετικού  τρόπου  αλλοίωσης  των  αγγειακών  τοιχωμάτων  που  συνοδεύει  την  παχυσαρκία.  Επιπλέον,  πιθανός 

μηχανισμός  περαιτέρω  επιβάρυνσης  των  γυναικών  από  το  κάπνισμα  είναι  η  διαταραχή  των  επιπέδων  οιστρογόνων  και 

τεστοστερόνης.  

5.  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  Οι  προεμμηνοπαυσιακές  γυναίκες  έχουν  μεγαλύτερη  φυσιολογική  καρδιοπροστασία  από  τους 

συνομήλικους  άνδρες,  ωστόσο  αυτή  χάνεται  με  την  αρχή  της  εμμηνόπαυσης,  και  επιβαρύνεται  ακόμα  περισσότερο  από 

παραμέτρους όπως η παχυσαρκία. Διαφορές μεταξύ των δύο φύλων εντοπίζονται σε όλες τις εκφάνσεις της καρδιαγγειακής 

λειτουργίας.  Η  κυριότερη  δυσκολία  στη  μελέτη  αυτών  των  μηχανισμών  είναι  ο  συνυπολογισμός  της  επίδρασης  των 

περιβαλλοντικών  παραγόντων  στη  διαφορετική  γονιδιακή  ενεργοποίηση.  Η  καλύτερη  κατανόηση  των  διαφορών  στη 

ρύθμιση  του  καρδιαγγειακού  ανάμεσα  στα  δύο  φύλα  μπορούν  να  θέσουν  τις  βάσεις  για  μία  πιο  στοχευμένη  θεραπεία 

αυτών των νοσημάτων στο μέλλον. 

Βιβλιογραφία 

1.  Cadeddu,  C.  et  al.  Arterial  hypertension  in  the  female  world:  pathophysiology  and  therapy.  J.  Cardiovasc.  Med. 

(Hagerstown) 17, 229–236 (2016).  

2. Mehta,  L.  S.  et  al.  Acute myocardial  infarction  in  women:  a  scientific  statement  from  the  American  Heart  Association. 

Circulation 133, 916–947 (2016).  

3. Barsha, G., Denton, K. M. & Mirabito Colafella, K. M. Sex‐ and age‐related differences in arterial pressure and albuminuria 

in mice. Biol. Sex. Differ. 7, 57 (2016).  

4. Denic, A. et al. The substantial  loss of nephrons  in healthy human kidneys with aging.  J. Am. Soc. Nephrol. 28, 313–320 

(2017).  

5. Colafella, K. M., Hilliard, L. M. & Denton, K. M. Epochs in the depressor/pressor balance of the renin‐angiotensin system. 

Clin. Sci. 130, 761–771 (2016). 

 

Νόσοι του Περικαρδίου: Αναδρομική Μελέτη στην Βορειοδυτική Ελλάδα και σύγκριση με τη Διεθνή Βιβλιογραφία 

Σιέμπης Τιμολέων.1 Τσακίρης Χαράλαμπος 2. Λεονάρδος Δημήτρης.3 Μητρογιάννης Ιωάννης 4 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων1  

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 3 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνω4 
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Περίληψη 

1.  ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  Το  περικάρδιο  είναι  ενας  διπέταλος  ορογόνος  θύλακος  ο  οποίος  περιβάλλει  την  καρδιά.  Οι  περικαρδιακές 

νόσοι περιλαμβάνουν τις εξής κλινικές οντότητες: οξεία περικαρδίτιδα, συμπιεστική περικαρδίτιδα,  χρόνια περικαρδίτιδα, 

περικαρδιακή συλλογή και καρδιακός επιπωματισμός.  

2. ΣΚΟΠΟΣ: Είναι η ανάλυση των δεδομένων που έχουν συλλεχθεί σε σχέση με την αιτιολογία, την πορεία της νόσου, την 
αντιμετώπιση με επέκταση την παρακολούθηση της μετέπειτα πορείας των ασθενών ( Follow up)  

3. ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ: Τα δεδομένα συλλέχθηκαν σε βάθος τριετίας σε δείγμα 3000 ασθενών της Β΄ Καρδιολογικής Κλινικής 
του  Π.Γ.Ν.Ι,  εκ  των  οποίων  οι  55  εμφάνισαν  νόσους  του  Περικαρδίου.  Στη  συνέχεια  πραγματοποιήθηκε  Follow  up  ‐
τηλεφωνικώς‐ με σκοπό την εκτίμηση της πορείας των ασθενών κατά την έξοδο τους από την κλινική. 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Με βάση την παραπάνω αναδρομική μελέτη, παρατηρήθηκε ότι ο μέσος χρόνος νοσηλείας ήταν επτά 
(7)  ημέρες  και  κυμαίνονταν  ανάλογα  με  την  αιτιολογία  της  νόσου.  Τα  κυριότερα  αίτια  των  νόσων  του  περικαρδίου  ‐στα 
περιστατικά που μελετήθηκαν‐ είναι ιδιοπαθή, ιατρογενή καθώς και προηγηθείσες λοιμώξεις του αναπνευστικού. Επιπλέον, 
τα  σημαντικότερα  συμπτώματα  που  σημειώθηκαν  είναι  το  θωρακικό  άλγος,  η  δύσπνοια  και  ο  πυρετός.  Χαρακτηριστική 
είναι,  επίσης,  η  συνύπαρξη περικαρδίτιδας  και  περικαρδιακής  συλλογής σε  ικανό ποσοστό  του  δείγματος. Η  συντριπτική 
πλειονότητα των ασθενών μας ανταποκρίθηκε επιτυχώς στην χορήγηση Κολχικίνης και ΜΣΑΦ (ασπιρίνη, ιβουπροφαίνη) ενώ 
μικρό  ποσοστό  δεν  παρουσίασε  ύφεση  των  συμπτωμάτων  και  στη  συνέχεια  αντιμετωπίστηκε  με  χορήγηση 
Κορτικοστεροειδών. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι μια μικρή μερίδα ασθενών παρουσίασε διαδοχικές νοσηλείες λόγω 
υποτροπών της νόσου. 

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Η ανάλυση αυτή συνοψίζει αφενός τα τρέχοντα στοιχεία και την κλινική εικόνα των περιστατικών που 
αναλύθηκαν  ‐όσον  αφορά  τις  νόσους  του  περικαρδίου‐  και  αφετέρου  την  ενδεχόμενη  τάυτιση  τους  με  τα  δεδομένα  της 
διεθνούς  βιβλιογραφίας,  αποσκοπώντας  στην  ανάδειξη  μίας  διαφορετικής  προσέγγισης  των  συγκεκριμένων  κλινικών 
οντοτήτων. 

Βιβλιογραφία 

1.  Niraj  S.  Doctor,  Ankit  B.  Shah,  Neil  Coplan,  Itzhak  Kronzon,  (2016)  “Acute  Pericarditis”  Science  direct.  Progress  in 
cardiovascular diseases 59(2017) 349‐359  

2. Adler Y, Charron P, Imazio M, et al. (2015) “ESC guidelines for the diagnosis and management of pericardial diseases”. Eur 
HeartJ.;2015:2921‐2964. 

3.  Andreu  Porta‐Sanchez,  Jaume  Sagrista‐Sauleda,  Ignacio  Ferreira‐Gonzalez,  Asuncion  Torrents‐Fernandez  et  al  ,  (2015), 
Constrictive Pericarditis: Etiologic Spectrum, Patterns of Clinical Presentation, Prognostic Factors, and Long‐term Follow‐up, 
Rev Esp Cardiol. 2015;68(12):1092–1100  

4.  Frédérique  Gouriet,  MD,  PhD,Pierre‐Yves  Levy,  MD,  Jean‐Paul  Casalta,  MD,Christine  Zandotti,  MD,et.  Al,  Etiology  of 
Pericarditis in a Prospective Cohort of 1162 Cases The American Journal of Medicine (2015) 128, 784.e1‐784.e8  

5. Massimo Imazio and Yehuda Adler, Management of pericardial effusion European Heart Journal (2013) 34, 1186–1197 

 

Ασθενής με κολπική μαρμαρυγή και ΟΣΣ υποβάλλεται σε PCI στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων 

Λυμπεράτου Διαμαντίνα.1 Σπυριδωνίδης Ευστάθιος.2 Σουκοβέλος Αθανάσιος3 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων. 1 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.3 

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ Άνδρας, 81 ετών, με γνωστή στεφανιαία νόσο, προηγούμενη νοσηλεία για οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ( περίπου 20 
χρόνια πριν  )  κατά  την οποία υποβλήθηκε σε αγγειογραφία  των στεφανιαίων αγγείων  (  το πόρισμα  της οποίας δεν είναι 
διαθέσιμο ) Οι παράγοντες κινδύνου που εμφανίζει είναι Υπέρταση, Υψηλά επίπεδα χοληστερόλης, Σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου ΙΙ (NIDDM), Χρόνια νεφρική νόσος (Cr=1.5 mg/dL, CRCl= 44 ml/min) Ο ασθενής δεν λαμβάνει φαρμακευτική αγωγή  
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ΣΚΟΠΟΣ Η παρουσίαση των μεθόδων αντιμετώπισης του περιστατικού. ΥΛΙΚΑ –  

ΜΕΘΟΔΟΙ  Ο  ασθενής  απευθύνθηκε  αρχικά  σε  κάποιο  περιφεριακό  νοσοκομείο  αναφερόμενος  θωρακικό  άλγος 
συνοδευόμενο απο σοβαρή δύσπνοια. Υποβλήθηκε τόσο σε μη επεμβατικές  τεχνικές διάγνωσης, όπως ΗΚΓ, διαθωρακικό 
ηχοκαρδιογράφημα, εξετάσεις αίματος ρουτίνας όσο και στην επεμβατική πράξη της στεφανιογραφίας.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Μη επεμβατικές τεχνικές: ΗΚΓ: Κολπική μαρμαρυγή, Αριστερός πρόσθιος ημιαποκλεισμός (LAH), κύματα Q 
στις  απαγωγές  V4‐V6  Διαθωρακικό  ηχοκαρδιογράφημα:  αποκάλυψε  οριακή  διάταση  αριστερής  κοιλίας  (5.8cm),  σοβαρή 
υποκινησία  μέσου  και  κορυφαίου  τμήματος  του  μεσοκοιλιακού  διαφράγματος  καθώς  και  του  ανάλογου  τμήματος  του 
πρόσθιου  τοιχώματος,  σημειώθηκε  διάταση  του αριστερού  κόλπου,  μέτρια  μιτροειδική  και  αορτική  ανεπάρκεια,  Κλάσμα 
Εξώθησης:  35%  Εξετάσεις  αίματος  ρουτίνας  δεν  ανέδειξαν  συγκεκριμένες  ανωμαλίες  Η  στεφανιογραφία  αποκάλυψε: 
Ασβεστωμένες βλάβες που προκαλούν υφολικές αποφράξεις στον πρόσθιο κατιών κλάδο της αριστερής στεφανιαίας (LAD) 
Μη επικρατούσα περισπώμενη χωρίς κάτι σημαντικό Ασβεστωμένη σε μεγάλο βαθμό δεξιά στεφανιαία αρτηρία  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Η διάγνωση που τέθηκε ήταν NSTEMI ( cTnL = 12.7 μg/dL (UNL 0.0 – 0.5)). Τοποθετήθηκε stent συνολικού 
μήκους 60mm και ο ασθενής πήρε εξητήριο μετα απο 4 ημέρες νοσηλείας με τη κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή. 

Βιβλιογραφία 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/ https://www.escardio.org/  Ταχεία  ερμηνεία ΗΚΓ,  John R. Hampton, 8η αγγλική‐2η ελληνική 
έκδοση,  εκδόσεις  Broken  Hill  www.acc.org  Φυσιολογία  του  ανθρώπου  και  μηχανισμοί  των  νόσων,  Guyton  and  Hall, 
Επιστημονικές εκδόσεις Παρισιάνου 

 

Νεότεροι βιοδείκτες στη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια: Ο ρόλος του sST2 

Μπλέτσα Ευανθία 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

Η  καρδιακή  ανεπάρκεια  (ΚΑ)  αποτελεί  μια  πολύπλοκή  καρδιακή  νόσο,  στην  οποία  οι  ασθενείς  ταλαιπωρούνται  από 
επαναλαμβανόμενες νοσηλείες και πολλαπλές συννοσηρότητες. Παρ’ όλες τις βελτιωμένες φαρμακευτικές και επεμβατικές 
θεραπευτικές  παρεμβάσεις,  τα  ποσοστά  θνητότητας  και  θνησιμότητας  της  νόσου  παραμένουν  υψηλά  και  η  πρόνγωση 
αρκετά φτωχή. Νέοι βιοδείκτες όπως ο sST2 ( soluble Suppression of tumorgenecity 2) αντιπροσωπεύουν την μυοκαρδιακή 
φλεγμονή,  ίνωση  και  την  αναδιαμόρφωση  της  αριστερής  κοιλίας  έχοντας  πάρει  ένδειξη  ΙΙb  για  την  χρήση  του  στην 
προγνωση  της  οξείας  και  χρόνιας  ΚΑ.  Ειδικότερα,  είτε  η  μεμονωμένη  χρήση  του  είτε  η  χρήση  του  σε  μοντέλα  με 
περισσότερους βιοδείκτες αντανακλά την σοβαρότητας της ΚΑ, εντοπίζοντας ασθενείς υψηλού κινδύνου οι οποίοι και θα 
μπορούσαν  να  ωφεληθούν  από  πιο  επιθετικές  στρατηγικές  αντιμετώπισης  όπως  CRT,  ενώ  είναι  και  ανεξάρτητος 
προγνωστικός  δείκτης  καρδιαγγειακών  συμβαμάτων.  Όλα  αυτά  θα  συζητηθούν  αναλυτικά  έπειτα  από  βιβλιογραφική 
ανασκόπηση στην μηχανή αναζήτησης pub med. 
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Επεμβατική επιδιόρθωση της ανεπάρκειας μιτροειδούς βαλβίδας με τη μέθοδο του Mitraclip 

Καλύβη Άννα. 1 Μπλάθρα Ευφροσύνη 2 
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Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων. 1 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων. 2 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  Η  πρωτοπαθής  ανεπάρκεια  της  μιτροειδούς  βαλβίδας  συνιστά  τη  συνηθέστερη  βαλβιδοπάθεια  μαζί  με  τη 
στένωση  της αορτικής  βαλβίδας  στο  γενικό  πληθυσμό. Η  βαλβιδοπάθεια  αυτή  όταν  είναι  σοβαρή,  αντιμετωπίζεται  κατά 
βάση  με  χειρουργική  επιδιόρθωση  ή  αντικατάσταση  της  βαλβίδας.  Τα  τελευταία  χρόνια  έχει  αναπτυχθεί  η  διαδερμική 
επιδιόρθωση  της  βαλβιδικής  αυτής  ανεπάρκειας  με  τη  μέθοδο  του  MitraClip,  σε  ασθενείς  με  σοβαρή  συμπτωματική 
πρωτοπαθή κυρίως μιτροειδική ανεπάρκεια και αυξημένο διεγχειρητικό κίνδυνο.  

ΣΚΟΠΟΣ: Η εργασία αυτή αποσκοπεί στην παρουσίαση της μεθόδου αυτής στην επιστημονική κοινότητα μέσω ενός κλινικού 
περιστατικού,  επισημαίνοντας  τις  απαραίτητες  ενδείξεις  για  τη  χρήση  της  στην  κλινική  πράξη  καθώς  και  την  τεχνική 
τοποθέτησης.  

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ: Η μέθοδος αυτή βασίζεται στην αρχή της χειρουργικής επιδιόρθωσης της μιτροειδικής ανεπάρκειας με τη 
μέθοδο  του  Alfieri.Το  MitraClip  είναι  ένα  εμφύτευμα  από  χρωμιούχο‐κοβάλτιο  με  επικάλυψη  από  πολυεστέρα.  Το  clip 
αποτελείται από δύο βραχίονες με μήκος 15mm και πλάτος 5mm,που είναι σχεδιασμένοι όταν συγκλίνουν μεταξύ τους να 
προκαλούν σύνδεση της πρόσθιας με την οπίσθια γλωχίνα της μιτροειδούς βαλβίδας. Η τεχνική πραγματοποιείται μετά τη 
χορήγηση  γενικής  αναισθησίας  στον  ασθενή  και  με  την  καθοδήγηση  του  διοισοφαγείου  υπερηχοκαρδιογραφήματος.  Η 
συσκευή αποτελείται από ένα σύστημα καθετήρα‐οδηγού μαζί με ένα διαστολέα (steerable guide catheter‐SGC) μέσα στον 
οποίο  εισέρχεται  το  σύστημα  μεταφοράς  του  MitraClip  (clip  delivery  system‐CDS).  Αρχικά  γίνεται  καθετηριασμός  της 
μηριαίας φλέβας και στη συνέχεια καθετηριασμός του μεσοκολπικού διαφράγματος. Έτσι το σύστημα του MitraClip αποκτά 
πρόσβαση στον αριστερό  κόλπο  και  στη  συνέχεια η συσκευή πορεύεται  στην αριστερή  κοιλία  διαμέσου  της  μιτροειδούς 
βαλβίδας.  Εν  συνεχεία  η  συσκευή  ευθυγραμμίζεται  υπό  την  καθοδήγηση  του  διοισοφαγείου  υπερηχοκαρδιογραφήματος 
(δισδιάστατου και τρισδιάστατου) με την εστία της ανεπάρκειας. Τελικός στόχος είναι η σύγκλιση των δύο γλωχίνων και η 
μείωση ή η εξαφάνιση της ανεπάρκειας. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Κλινικές μελέτες (EVEREST I και EVEREST II) που πραγματοποιήθηκαν απέδειξαν την αποτελεσματικότητά 
του MitraClip και καθόρισαν τα κριτήρια τοποθέτησής του. Η πρώτη ανέδειξε την ύπαρξη βελτίωσης στο κλάσμα εξώθησης 
της  αριστερής  κοιλίας  σε  ασθενείς  που  υποβλήθηκαν  σε  διαδερμική  αποκατάσταση  της  μιτροειδούς  βαλβίδας,  ενώ  η 
δεύτερη  συνέκρινε  την  αποτελεσματικότητα  της  τεχνικής  αυτής  σε  σχέση  με  την  ανοιχτή  καρδιοχειρουργική  τεχνική  σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Η διαδερμική επιδιόρθωση της μιτροειδικής ανεπάρκειας με τη μέθοδο του MitraClip, αποτελεί μια πολύ 
ισχυρή εναλλακτική σε ασθενείς με σοβαρή συμπτωματική, πρωτοπαθή κατά βάση ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας και 
αυξημένο  διεγχειρητικό  κίνδυνο.  Αναμένονται  νέες  μελέτες  που  θα  αποδείξουν  τη  χρησιμότητα  της  μεθόδου  και  σε 
ασθενείς με σοβαρή δευτεροπαθή ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας. 
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Η θέση των στατινών στην αντιμετώπιση των δυσλιπιδαιμιών 

Μακρή Αικατερίνη.1  Λούτσου Μαρία.2 Ράπτης Δημήτριος3 

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας. 1 
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Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας. 2 

Ειδικευόμενος Ιατρός, Παθολογίας, Γενικό Νοσοκομείο Τρικάλων 3 

Περίληψη 

Εισαγωγή: Οι δυσλιπιδαιμίες οφείλονται σε διαταραχές  του μεταβολισμού  των λιποπρωτεΐνικών σωματιδίων. Αποτελούν 

κύρια  αιτία  εμφάνισης  καρδιαγγειακής  νόσου,  καθώς  περισσότερα  από  4  χιλιάδες  άτομα  πεθαίνουν  κάθε  χρόνο  στην 

Ευρώπη,  γι’  αυτό  η  έγκαιρη  διάγνωση  και  θεραπεία  τους  μειώνουν  την  καρδιακή  νοσηρότητα  και  θνητότητα.  Σκοπός:  Η 

μελέτη της θέσης των στατινών στην αντιμετώπιση των δισλιπιδαιμιών.  

Υλικά‐Μέθοδοι:  Η  παρούσα  βιβλιογραφική  ανασκόπηση  διεξήχθη  τον  Φεβρουάριο  του  2018  στη  μηχανή  αναζήτησης 

“PubMed”.  Αποτελέσματα:  Η  επιλογή  της  κατάλληλης  θεραπείας  πρέπει  να  γίνεται  ανάλογα  με  τον  προσδιορισμό  του 

καρδιαγγειακού κινδύνου που διατρέχει κάθε ασθενής, όπως αυτός καθορίζεται από τις διεθνείς οδηγίες. Ο καρδιαγγειακός 

κίνδυνος,  δηλαδή,  ο  κίνδυνος  θανατηφόρου  καρδιαγγειακού  συμβάντος  στα  επόμενα  10  έτη,  ταξινομείται  σε  μέτριο‐

χαμηλό,  υψηλό  και  πολύ  υψηλό.  Στόχος  της  αντιυπερλιπιδαιμικής  θεραπείας  είναι  η  μείωση  της  LDL  χοληστερόλης 

<115mg/dl για τα άτομα μέτριου κινδύνου, μείωση <100mg/dl για άτομα υψηλού κινδύνου, ενώ σε άτομα πολύ υψηλού 

κινδύνου στόχος είναι η ελάττωση της LDL <70mg/dl ή μείωση >50% της αρχικής τιμή της. Η επίτευξη αυτών των στόχων 

στηρίζεται στη βελτίωση του τρόπου ζωής των ασθενών, αλλά κυρίως στη χορήγηση στατινών ανάλογα με τα επίπεδα των 

ολική χοληστερόλη, LDL χοληστερόλη, HDL χοληστερόλη και τριγλυκεριδίων. Συμπεράσματα: Οι στατίνες είναι το φάρμακο 

εκλογής  που  χορηγούμε  σε  ασθενείς  με  δυσλιπιδαιμία,  με  εξαίρεση  την  υπερτριγλυκεριδαιμία  (τριγλυκερίδια  νηστείας 

>500mg/dl) όπου χορηγούμε φαινοφιμπράτη. Η δόση της στατίνης που χορηγούμε προσαρμόζεται ανάλογα με τα επίπεδα 

της LDL χοληστερόλης, περιμένοντας ότι για κάθε αύξηση της δόσης κατά 50% θα έχω μείωση των επιπέδων LDL κατά 6%. 

Αν  τα  επίπεδα  LDL  χοληστερόλης  παραμένουν  υψηλά  τότε  κάνουμε  συνδυασμό  φαρμάκων  όπως,  συμβαστατίνη  με 

εζετιμίμπη,  προμβαστατίνη  με φαινοφιμπράτη  και  συμβαστατίνη  με φαινοβιμπράτη  .  Κλείνοντας  υπάρχουν  μελέτες  που 

δείχνουν  μια  μικρή  υπεροχή  της  ατορβαστατίνης  σε  ασθενείς  με  ιστορικό  θανατηφόρων  και  μη  θανατηφόρων 

καρδιαγγειακών και εγκεφαλοαγγειακών συμβαμάτων στο γενικό πληθυσμό σε σχέση με άλλες στατίνες, κυρίως έναντι της 

σιμβαστατίνης και της πραβαστατίνης. 
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Αντιμετώπιση οξέων στεφανιαίων συνδρόμων και διάρκεια νοσηλείας σε τριτοβάθμιο νοσοκομείο 

Φαρμάκης Ιωάννης.1 Ζαφειρόπουλος Στέφανος2 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης. 1 

Εκτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 2 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  Η  σύγχρονη  αντιμετώπιση  του  οξέος  στεφανιαίου  συνδρόμου  επιβάλλει,  σύμφωνα  με  τις  κατευθυντήριες 



67 
 

οδηγίες, τη διενέργεια πρωτογενούς αγγειοπλαστικής το συντομότερο δυνατό.  

ΣΚΟΠΟΣ:  Σκοπός  της  ανάλυσης  αυτής  είναι  να  μελετήσει  την  αντιμετώπιση  των  περιστατικών  αυτών  σε  ένα  ελληνικό 

τριτοβάθμιο νοσοκομείο που διαθέτει αιμοδυναμικό εργαστήριο καθώς και τη σχέση της με τη διάρκεια νοσηλείας.  

ΥΛΙΚΑ  ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ: Πρόκειται για προοπτική μελέτη παρατήρησης ασθενών, οι οποίοι πήραν εξιτήριο από το νοσοκομείο 

ΑΧΕΠΑ με διάγνωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου από τον Ιούνιο του 2016 μέχρι και τον Δεκέμβριο του 2017. Οι ασθενείς 

μελετήθηκαν βάσει της αντιμετώπισης τους με πρωτογενή αγγειοπλαστική (PCI) ή με συντηρητική αντιμετώπιση.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Από τους 284 ασθενείς, οι 231(81,3%) αντιμετωπίσθηκαν με PCI και οι 53(18,7%) συντηρητικά. Επίσης, οι 

158(55,6%) διαγνώσθηκαν με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) και οι 126(44,4%) 

είτε με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST είτε με ασταθή στηθάγχη (NSTE‐ACS). Από τους 158 ασθενείς 

με  STEMI,  στους  144(91,14%)  διενεργήθηκε  PCI,  ενώ  μόνο  14(8,86%)  αντιμετωπίσθηκαν  συντηρητικά  (p<0,001).  Ομοίως, 

από τους 126 ασθενείς με NSTE‐ACS, στους 87(69,05%) διενεργήθηκε PCI και 39(30,95%) έλαβαν συντηρητική αντιμετώπιση. 

Από όλους τους ασθενείς, οι 186(65,49%) έφτασαν στο νοσοκομείο με ασθενοφόρο και οι 152(81,72%) αντιμετωπίσθηκαν 

με  PCI,  χωρίς  όμως  να  παρατηρείται  στατιστικώς  σημαντική  διαφορά  σε  σχέση  με  αυτούς  που  αντιμετωπίσθηκαν 

συντηρητικά.  Σχετικά  με  το  διάστημα  νοσηλείας,  παρατηρείται  στατιστικώς  σημαντική  διαφορά  στην  παραμονή  των 

ασθενών  στην  κλινική  με  τους  ασθενείς  που  αντιμετωπίζονται  συντηρητικά  να  έχουν  μεγαλύτερο  χρόνο  νοσηλείας  [PCI: 

διάμεσος(mean)=4  ημέρες,  ενδοτεταρτημοριακό  εύρος(IQR)  =3  ημέρες,  συντηρητικά:  mean=6  ημέρες,  IQR=5  ημέρες, 

p<0,01]. Οι ασθενείς δε διαφέρουν σημαντικά στο χρόνο νοσηλείας στη στεφανιαία μονάδα  (PCI: mean=3 ημέρες,  IQR=2 

ημέρες,  συντηρητικά: mean=3,  IQR=3,5  ημέρες,  p=0,220)  και  στο συνολικό  χρόνο  νοσηλείας  (PCI: mean=7 ημέρες,  IQR=2 

ημέρες, συντηρητικά: mean=8, IQR=4,5 ημέρες, p=0,078).  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  Οι  ασθενείς  με  οξύ  στεφανιαίο  σύνδρομο  αντιμετωπίζονται  ως  επί  το  πλείστον  με  πρωτογενή 

αγγειοπλαστική  στο  τριτοβάθμιο  νοσοκομείο  ΑΧΕΠΑ.  Φαίνεται  ότι  η  ενδεδειγμένη  αυτή  αντιμετώπιση  σχετίζεται  με 

ελάττωση του χρόνου νοσηλείας των ασθενών. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις: Μαιευτική‐Γυναικολογία 

 

Οι αλλαγές στη διάθεση της γυναίκας στον κύκλο της περιόδου. 

Β. Ντέλλα1 Λ. Ζαχαρίου2 

1Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Πτυχιούχος Ιατρικής Αθηνών, Ειδικευόμενος Γυναικολογίας 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Όπως όλοι γνωρίζουμε, η διάθεση μίας γυναίκας κάθε άλλο είναι από σταθερή. Ενώ λοιπόν μπορεί να ξεκινήσει την ημέρα 
της γεμάτη διάθεση και αισιοδοξία, μέσα σε ελάχιστη ώρα τα θετικά αυτά συναισθήματα μπορεί να δώσουν τη θέση τους 
σε θλίψη, στεναχώρια   ή και έντονο θυμό. Επίσης, είναι γεγονός πως οι μεταβολές της διάθεσης δεν είναι  ίδιες σε κάθε 
γυναίκα  ενώ  συχνά  είναι  και  ακριβώς  αντίθετες.  Εδώ  θα  πρέπει  να  σταθούμε  και  να  διευκρινίσουμε  πως  δεν  υπάρχει 
κάποια  υποκείμενη  ψυχολογική  διαταραχή  και  φυσικά  δεν  θα  κατηγορήσουμε  ψυχοφάρμακα  για  αυτή  την 
κυκλοθυμικότητα. Η αιτία του γεγονότος αυτού, είναι οι ορμόνες και η διακύμανσή τους στη διάρκεια του κύκλου της κάθε 
γυναίκας.  Οι  βασικές  ορμόνες  που  επηρεάζουν  τον  κύκλο  και  τη  διάθεση  της  είναι  η  προγεστερόνη  και  τα  οιστρογόνα. 
Παράλληλα,  μικρή  αλλά  σημαντική  επίδραση  έχει  η  τεστοστερόνη  και  οι  ορμόνες  της  υπόφυσης.  Όπως  βλέπουμε,  οι 
ορμόνες που συμμετέχουν σε αυτές  τις διαδικασίες είναι αρκετές και οι δράσεις  τους συχνά αλληλεπιδρούν. Αν μάλιστα 
σκεφτούμε πως η κάθε ορμόνη βρίσκεται σε διαφορετικά επίπεδα στο αίμα της γυναίκας ανάλογα με την ηλικία και  τον 
εκάστοτε οργανισμό, τότε η κατάσταση περιπλέκεται ακόμα περισσότερο και γι’ αυτό χρειάζεται εκτενέστερη μελέτη. 

Βιβλιογραφία         

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3753111/ 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15992570 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4335177/ 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3987372/ 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1394995 

Υποθυρεοειδισμός και υπερθυρεοδισμός στην εγκυμοσύνη. 

Α. Ηλιάδου 1Κ. Μακέδου2 

1Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Επίκουρη  Καθηγήτρια  Ιατρικής  Βιοχημείας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο  Πανεπιστήμιο  Θεσσαλονίκης,  Ιατρός 
Βιοπαθολόγος – Μικροβιολόγος 

Εισαγωγή Oι διαταραχές  του θυρεοειδούς κατά  τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι  το δεύτερο πιο σημαντικό και συχνά 
εμφανιζόμενο πρόβλημα μετά το σακχαρώδη διαβήτη κύησης. Η εγκυμοσύνη αλλάζει την πορεία της ασθένειας, αλλά και η 
βέλτιστη διαχείριση των διαταραχών του θυρεοειδούς επηρεάζει κατά πολύ τα αποτελέσματα της εγκυμοσύνης. Έτσι, είναι 
σημαντική η γνώση της φυσιολογίας του θυρεοειδούς για την αντιμετώπιση των διαταραχών του στην εγκυμοσύνη. 

 

Σκοπός: Σκοπός της εργασίας είναι να παρέχει μια σύντομη σύνοψη της διάγνωσης και της διαχείρισης των διαταραχών του 
υπό‐  και  υπερθυρεοειδισμού  που  συμβαίνουν  κατά  την  εγκυμοσύνη.  Οι  γνώσεις  των  διαταραχών  αυτών  μπορούν  να 
διασφαλίσουν την ομαλή πορεία της εγκυμοσύνης και της υγείας του εμβρύου. 

Υλικά – Μέθοδοι: Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση σε ακαδημαϊκή βιβλιογραφία μέσω των βιβλιοθηκών PubMed και Google 
Scholar με λέξεις κλειδιά: “Hyperthyroidism”, “Hypotheroidism”, “Thyroid disorders in pregnancy”.  

Αποτελέσματα:  Η  διακύμανση  των  ορμονών  του  θυρεοειδούς,  της  T4,  της  T3  και  της  θυρεοειδοτρόπου  ορμόνης  που 
παράγεται  από  την  υπόφυση  αντανακλά  την  πορεία  των  διαταραχών  του  θυρεοειδούς  αδένα.  Οι  αυξομειώσεις  τους 
χαρακτηρίζουν συγκεκριμένες κλινικές οντότητες, όπως ο υποθυρεοειδισμός, ο υπερθυρεοειδισμός και η θυρεοειδίτιδα. Οι 
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ορμόνες αυτές  έχουν  διαφορετικό  εύρος φυσιολογικών  τιμών  κατά  τα  τρία  τρίμηνα  της  εγκυμοσύνης.  Ενδεικτικά,  η  TSH 
πρέπει να κυμαίνεται κατά το πρώτο τρίμηνο από 0.1 mIU/L ως 2.5 mIU/L, κατά το δεύτερο τρίμηνο από 0.2 mIU/L ως 3.0 
mIU/L και κατά το τρίτο τρίμηνο από 0.3 mIU/L ως 3.0 mIU/L. Ελαττωμένη TSH και αυξημένες ολική Τ4 (ΤΤ4) και Τ3 εντός 
των φυσιολογικών επιπέδων χαρακτηρίζουν μια φυσιολογική κύηση, ενώ αντίθετα αυξημένη TSH και ελαττωμένες ΤΤ4, Τ3 
και ελεύθερη (FT4) αντιπροσωπεύουν κύηση με υποθυρεοειδισμό. Τα συμπτώματα της εμφάνισης των διαταραχών συχνά 
μιμούνται  τα  κοινά  συμπτώματα  της  εγκυμοσύνης,  δυσχεραίνοντας  τη  διάγνωση  των  νοσημάτων  του  θυρεοειδούς. 
Συνεπώς,  δημιουργείται  ο  κίνδυνος  εμφάνισης  αρνητικών  επιπτώσεων  κατά  την  κύηση,  όπως  αυξημένη  πιθανότητα 
αποβολής,  πρόωρος  τοκετός,  αποκόλληση  του  πλακούντα  και  ανωμαλίες  του  εμβρύου.  Τέλος,  όλες  οι  γυναίκες  με  TSH 
μεγαλύτερη από 2.5 mIU/L   και  χαμηλά επίπεδα FT4 κατά το πρώτο τρίμηνο, πρέπει να λαμβάνουν θυροξίνη σε όλη την 
κύηση, για την αποφυγή πιθανών επιπλοκών. 

Συμπεράσματα: Οι παθήσεις του θυρεοειδούς απαντώνται συχνά στην εγκυμοσύνη. Υπάρχει ένα ποσοστό γυναικών, που 
ενώ πάσχουν από  κάποια  διαταραχή  του θυρεοειδούς,    δεν  έχουν  διαγνωστεί  μέχρι  και  το  τρίτο  τρίμηνο  της  κύησης. Η 
έγκαιρη και αποτελεσματική αντιμετώπιση της διαταραχής εξασφαλίζει ασφαλή εγκυμοσύνη και μειώνει στο ελάχιστο τις 
μητρικές  και  νεογνικές  επιπλοκές.  Συνεπώς,  μαζί  με  τον  έλεγχο  της  TSH,  ενδείκνυται  και  ο  έλεγχος  της  FT4  και  των 
θυρεοειδικών  αντισωμάτων  με  την  έναρξη  της  κύησης.  Είναι  απαραίτητη  περαιτέρω  έρευνα  για  τη  διευκρίνιση  της 
εφαρμογής θεραπείας κυρίως σε ασθενείς με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό καθώς και με θετικά αντισώματα θυρεοειδούς. 
" 
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Συμπτώματα κατώτερου ουροποιητικού συστήματος στην εγκυμοσύνη. 

Α. Μαντούση1, Θ. Τσιάρα1, Α.Ψωμιάδου1, Κ. Μωϋσίδης2 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αναπληρωτής καθηγητής Ουρολογίας, Β’ Ουρολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Εισαγωγή:  Η  εγκυμοσύνη  αποτελεί  μία  φυσιολογική  κατάσταση,  η  οποία  οδηγεί  σε  μεταβολές  της  λειτουργίας  του 
ουροποιητικού συστήματος. Πολλές γυναίκες εμφανίζουν συμπτώματα του κατώτερου ουροποιητικού κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης  ενώ  πολλά  από  αυτά  συνεχίζουν  να  παραμένουν  ακόμα  και  μετά  το  τοκετό  σε  διάφορο  βαθμό.  Τέτοια 
συμπτώματα είναι η επιτακτική ακράτεια, η νυκτουρία και η συχνουρία (με τη μεγαλύτερη συχνότητα) αλλά και το αίσθημα 
ατελούς κένωσης της κύστης μετά την ούρηση.  

Σκοπός: Στόχος είναι η μελέτη και η αξιολόγηση των πιθανών συμπτωμάτων στο κατώτερο ουροποιητικό κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης και πώς αυτά επηρεάζουν το ουρολογικό προφίλ και την ποιότητα ζωής της μητέρας. 

Υλικά – Μέθοδοι: Στην έρευνα συμμετείχαν 53 κυοφορούσες γυναίκες που επισκέφτηκαν τα εξωτερικά μαιευτικά ιατρεία 
της  Α M/Γ  κλινικής  ΑΠΘ  του  νοσοκομείου  Παπαγεωργίου  Θεσσαλονίκης.  Από  αυτές  αποκλείστηκαν  11  γυναίκες  καθώς 
πληρούσαν τα κριτήρια αποκλεισμού (exclusion criteria). Αυτά  ήταν ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, η ουρολοίμωξη, 
η  νευρογενής  κύστη,  η  σκλήρυνση  κατά  πλάκας  και  η  λαμβανόμενη  ψυχιατρική  φαρμακευτική  αγωγή.  Συλλέχθηκαν 
δημογραφικά    στοιχεία  ταυτότητας,  όπως  η  ηλικία,  μορφωτικό  επίπεδο,  οικογενειακή  κατάσταση  αλλά  και  στοιχεία 
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μαιευτικού ιστορικού όπως εβδομάδα κύησης, πολυτοκία, τρόπος προηγούμενων τοκετών κ.α. Χρησιμοποιήθηκαν επίσης 2 
ερωτηματολόγια: 1.Το διεθνές ερωτηματολόγιο προστάτη και ούρησης IPSS  και 2. Το ερωτηματολόγιο για την αξιολόγηση 
της ακράτειας ICIQ‐UI.  

Αποτελέσματα:  Στο  σύνολο  των  Ν=53  γυναικών  που  συμμετείχαν,  απορρίφθηκαν  οι  11(20,75%)  λόγω  κριτηρίων 
αποκλεισμού.  Από  τις  υπόλοιπες  42  γυναίκες  ακράτεια  εμφάνισαν  το  7,14%  των  γυναικών  που  διένυαν  τη  10η‐13η 
βδομάδα, το 43,75% των γυναικών στην 25η‐28η και το 58,3% των γυναικών στην 36η‐41η. Όσον αφορά το IPSS Score, ήπια 
συμπτώματα  στο  κατώτερο  ουροποιητικό  εμφάνισαν  το  71,42%  των  γυναικών  που  διένυαν  τη  10η‐13η  εβδομάδα,  το 
31,25% των γυναικών στην 25η‐28η και 8,33% των γυναικών στη 36η‐41η. Μετρίου βαθμού συμπτώματα είχαν το 21,42% 
των γυναικών στην 10η‐13η εβδομάδα, το 62,5% των γυναικών στην 25η‐28η και το 91,66% στην 36η‐41η. Τέλος, σοβαρού 
βαθμού συμπτώματα παρατηρήθηκαν στο 7,14% των γυναικών στην 10η‐13η εβδομάδα και στο 6,25% των γυναικών στην 
25η‐28η. Ακόμη, το 35,3% των πρωτοτόκων  και το 36% των πολυτόκων εμφάνισαν ακράτεια. Με βάση το IPSS Score το 52% 
των πρωτοτόκων εμφάνισε ήπια συμπτώματα, το 41,17% μέτρια συμπτώματα και το 5,88% σοβαρού βαθμού συμπτώματα. 
Το 28% των πολυτόκων εμφάνισε ήπιου βαθμού συμπτώματα, το 68% μέτριου βαθμού συμπτώματα και το 4% σοβαρού.  

Συμπεράσματα:  Παρατηρείται  αυξημένη  πιθανότητα  εμφάνισης  ακράτειας  και  αυξημένο  IPSS  Score  αναλογικά  με  την 
εβδομάδα  κύησης.  Παρ’  όλα  αυτά,  δεν  φαίνεται  να  επηρεάζεται  ιδιαίτερα  η  συχνότητα  εμφάνισης  ακράτειας  από  την 
πολυτοκία,  ενώ με βάση  το  IPSS  Score  τα συμπτώματα  του κατώτερου ουροποιητικού επηρεάζονται σε ήπιο βαθμό στις 
πρωτοτόκες και σε μετρίου προς σοβαρού βαθμού στις πολύτοκες. 
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Μαιευτικό Αντιφωσφωλιπιδικό Σύνδρομο. 

Μ. Νίγδελης1, Ι. Ζαρίφης2, Π. Καρακίτσος2, Κ. Λαφάρα3, Ε. Μανδαλά4 

1Φοιτητής, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

4Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια  Παθολογίας,  Δ’Παθολογική  Κλινική  Αριστοτέλειο  Πανεπιστήμιο  Θεσσαλονίκης,  Γ.Ν.Θ. 
«Ιπποκράτειο», Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Εισαγωγή Μαιευτικό αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (ΑΦΣ): Παθογένεια, Κλινικές Εκδηλώσεις και Αντιμετώπιση  

Σκοπός::  Η  μελέτη  των  μαιευτικών  εκδηλώσεων  του  ΑΦΣ,  της  μοριακής  τους  βάσης  και  η  σύνοψη  των  κατευθυντήριων 
οδηγιών αντιμετώπισής του.  

Υλικά – Μέθοδοι: Βιβιλιογραφική αναζήτηση μελετών (PubMed – Medline) από το 1999 έως το 2017 με θέμα τις κλινικές 
μαιευτικές εκδηλώσεις του ΑΦΣ και κλινικές μελέτες σχετικά με την αντιμετώπιση του συνδρόμου. 

Αποτελέσματα: Το μαιευτικό ΑΦΣ ευθύνεται για τις καθ’ έξιν αποβολές,  την εμφάνιση προεκλαμψίας, πρόωρου τοκετού 
και  ενδομήτριας  καθυστέρησης  λόγω  θρόμβωσης  τόσο  της  αρτηριακής  όσο  και  της  φλεβικής  κυκλοφορίας.  Οι  βασικοί 
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μηχανισμοί  παθογένειας  του  συνδρόμου  δεν  είναι  πλήρως  κατανοητοί,  μολονότι  το  σημαντικότερο  κομμάτι  της 
παθογένειας  του συνδρόμου οφείλεται  στα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα. Η αντιμετώπιση  του ΑΦΣ στην  εγκυμοσύνη 
επίσης  δεν  έχει  μελετηθεί  επαρκώς,  καθώς  παρατηρείται  έλλειψη  μεγάλων  RCTs.  Αδρά  χωρίζεται  στην  συμπωματική 
θεραπεία σε περίπτωση θρόμβωσης και στην προληπτική θεραπεία (θρομβοπροφύλαξη).  

Συμπεράσματα: Το μαιευτικό AΦΣ φαίνεται να επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα ζωής των εγκύων αλλά και των εμβρύων 
τους. Η έγκαιρη και ορθή διάγνωση του συνδρόμου αποτελεί το βασικότερο σημείο για την περαιτέρω αντιμετώπιση των 
ασθενών. 
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Ελεύθερο Εμβρυϊκό DNA: Το Παρόν και το Μέλλον του Μη Επεμβατικού Προγεννητικού Ελέγχου. 

Σ. Γρηγοριάδης1, Ε.Γ Στεφάνου2 

1Βιολόγος  BSc,  Μεταπτυχιακός  φοιτητής  ΠΜΣ  Ερευνα  στη  Γυναικεία  Αναπαραγωγή,  «Αρεταίειο»  Πανεπιστημιακό 
Νοσοκομείο, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Κλινική  Εργαστηριακή  Γενετίστρια  (BSc, MSc,  PhD,  HCPC  –  UK),  Διδάσκουσα  στο  Πρόγραμμα Μεταπτυχιακών  Σπουδών 
«Βιοϊατρικές Επιστήμες», Πανεπιστημιακό Γ.Ν. Πατρών, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών 

Εισαγωγή  Η  προγεννητική  ανίχνευση  χρωμοσωμικών  ανωμαλιών  του  εμβρύου  προσφέρεται  για  περισσότερο  από  40 
χρόνια, αποκαλύπτοντας την άμεση σχέση της ηλικίας της μητέρας με την πρόκληση ανευπλοειδίας στο έμβρυο. Ωστόσο, 9 
στις  1000  κυήσεις  που οδηγούν  στην  γέννηση βιώσιμου  νεογνού  χαρακτηρίζονται από  την παρουσία ανευπλοειδίων  και 
άλλων  χρωμοσωμικών  ανωμαλιών.  Ο  Μη  επεμβατικός  Προγεννητικός  Έλεγχος  (NIPT)  βασίζεται  στον  έλεγχο  διαλογής 
πρώτου  τριμήνου  με  ευαισθησία  84%  και  στον  έλεγχο  διαλογής  δευτέρου  τριμήνου  (τετραπλός  έλεγχος)  με  ευαισθησία 
81%. Μέσω της μεθοδολογίας αυτής προσδιορίζεται ο επί τοις εκατό “κίνδυνος’’ ανευπλοειδίας και λαμβάνεται η απόφαση 
για το αν είναι απαραίτητη η διενέργεια επεμβατικού ελέγχου (αμνιοπαρακέντηση, λήψη χοριακών λαχνών). Η ανακάλυψη 
της  ύπαρξης  τμημάτων  ελεύθερου  εμβρυικού  DNA  (cffDNA)  στην  κυκλοφορία  της  εγκυμονούσας,  προερχόμενο  από  την 
απόπτωση κυττάρων της τροφοβλάστης του πλακούντα, η διαπίστωση της αύξησης του ποσοστού αυτού κατά τη διάρκεια 
της κύησης και η εξέλιξη των τεχνικών Αλληλούχισης Νέας Γενιάς, έφεραν την επανάσταση στο NIPT, επιτυγχάνοντας υψηλά 
ποσοστά ευαισθησίας και ειδικότητας. 

Σκοπός:  Σκοπός  της  παρούσας  βιβλιογραφικής  ανασκόπησης  είναι  η  διερεύνηση  των  βασικών  αρχών  της  νέας 
μεθοδολογίας, η αξιολόγηση των δυνατοτήτων της, η επισήμανση των βασικών περιορισμών που τίθενται στην εφαρμογή 
της και τέλος οι νέες προοπτικές στο μη επεμβατικό προγεννητικό έλεγχο. 

Υλικά  – Μέθοδοι: Πραγματοποιήσαμε  ανασκόπηση  της  υπάρχουσας  βιβλιογραφίας  από  1  Ιανουαρίου  του  1997  έως  31 
Δεκεμβρίου  του  2017  στην  διαδικτυακή  βάση  δεδομένων  PubMed.  Η  αναζήτηση  πραγματοποιήθηκε  χρησιμοποιώντας 
λέξεις ‘’κλειδιά’’ όπως: NIPT ‐ cell free fetal DNA ‐ false positive ‐ false negative ‐ systematic review – meta analysis, δίνοντας 
έμφαση σε άρθρα ανασκόπησης και μετα–αναλύσεις από το 2012 έως το 2017. 



73 
 

Αποτελέσματα: Ο NIPT, που βασίζεται στην μελέτη του cffDNA, πραγματοποιείται σήμερα σε όλο τον κόσμο με εφαρμογή 
ποικιλίας  τεχνικών  προσδιορισμού  των  πιο  γνωστών  τύπων  ανευπλοειδίας    των  αυτοσωμικών  (Τ21,  Τ18,  Τ13)  και  των 
φυλετικών (μονοσωμία Χ, τρισωμία Χ, ΧΧΥ) χρωμοσωμάτων. Οι τεχνικές, αν και διαφέρουν σημαντικά, βασίζονται όλες στην 
ενίσχυση του κλάσματος του cffDNA, στην εφαρμογή των τεχνικών Αλληλούχισης Νέας Γενιάς και στην Βιοπληροφορική και 
Βιοστατιστική  ανάλυση  των  δεδομένων.  Οι  μέθοδοι  χαρακτηρίζονται  από  υψηλό  ποσοστό  ανιχνευσιμότητας  (99,2%  για 
Τ21) και μικρό ποσοστό ψευδώς αρνητικών αποτελεσμάτων  (0,09%), κάτι που της καθιστά αξιόπιστες. Ωστόσο, λόγω της 
υπάρχουσας αδυναμίας διαχωρισμού του κλάσματος του cffDNA από το ολικό ελεύθερο DNA της μητρικής κυκλοφορίας και 
της  αδυναμίας  ανίχνευσης  μεμονωμένων  γονιδιακών  μεταλλάξεων,  παράμετροι  όπως  το  κλάσμα  του  εμβρυϊκού DNA,  η 
πιθανότητα  δίδυμης  κύησης,  ο  μωσαϊκισμός,  ο  μωσαϊκισμός  στην  μητέρα,  η  ύπαρξη  χρωμοσωμικών  ανωμαλιών  στην 
μητέρα  και  ύπαρξη μονογονιδιακών  νοσημάτων υπαγορεύουν  την αδυναμία αντικατάστασης  των επεμβατικών μεθόδων 
στις κυήσεις υψηλής επικινδυνότητας. 
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Έκτοπη κοιλιακή κύηση 11 εβδομάδων: Παρουσίαση περιστατικού. 

Γ. Γαλάζιου1, Θ. Βρεκούσης2 

1Φοιτήτρια, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2Επίκουρος Καθηγητής Μαιευτικής και Γυναικολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Εισαγωγή  Η  έκτοπη  κύηση  είναι  μια  επικίνδυνη,  δυνητικά  θανατηφόρος,  κατάσταση  που  αφορά  το  2%  των 
επιβεβαιωμένων κυήσεων. Από αυτές, μόνο το 1‐1,4% εντοπίζονται στην περιτοναϊκή κοιλότητα. Συχνότερα πρόκειται για 
δευτεροπαθή κοιλιακή κύηση, με αρχική εμφύτευση στη σάλπιγγα, η οποία ακολουθείται από ωαγωγική έκτρωση ή ρήξη 
της  σάλπιγγας.  Η  πρωτοπαθής  κοιλιακή  κύηση  είναι  η  σπανιότερη  και  η  πλέον  απειλητική,  για  τη  ζωή  της    μητέρας, 
περίπτωση. Το περιστατικό μας αφορά στην περίπτωση μίας δευτεροπαθούς κοιλιακής κύησης με εντόπιση στην αριστερή 
ωοθήκη, το πυελικό τοίχωμα και το ορθό. 

Παρουσίαση Περιστατικού Ασθενής 35 ετών, άγαμη, άτοκος, διαμένουσα στα Ιωάννινα, προσήλθε στις 25 Δεκεμβρίου στο 
τμήμα επειγόντων περιστατικών, αναφέροντας επιγαστραλγία από εικοσιτετραώρου και κολπική αιμόρροια τις τελευταίες 6 
εβδομάδες.  Από  το  ατομικό  ιστορικό  της  προκύπτει  HCV  λοίμωξη  και  υψηλός  κίνδυνος  HIV  λοίμωξης.  Αναφέρει  μια 
αυτόματη  έκτρωση  προ  13  ετών.  Υπό  φαρμακευτική  αγωγή  με  φθορινιτραζεπάμη  (Hipnostedon)  και  βρωμαζεπάμη 
(Lexotanil),  ενώ  αναφέρει  χρήση  ενδοφλέβιων  ψυχοτρόπων  ουσιών  (ηρωίνη).  Στον  εργαστηριακό  έλεγχο  διαπιστώθηκε 
σοβαρή  αναιμία  (Hb:  8,3  g/dl,  Ht:  24,3%)  και  επιβεβαιώθηκε  κύηση  με  μέτρηση  β‐hCG  ούρων,  την  οποία  δεν  γνώριζε. 
Διενεργήθηκε  κολπικός  υπέρηχος  όπου  δεν  αναδείχθηκε  ενδομήτριος  σάκος  κύησης,  ενώ  εντοπίστηκε  κύημα  στην 
περιτοναϊκή  κοιλότητα,  με  υπερηχογραφική  ηλικία    κύησης  11  εβδομάδες  και  θετική  καρδιακή  λειτουργία.  Η  ασθενής 
οδηγήθηκε  επειγόντως  στο  χειρουργείο  προς  ερευνητική  λαπαροτομία  λόγω  αιμοδυναμικής  αστάθειας.  Εκεί 
αναγνωρίστηκε ο σάκος κύησης στην πύελο και στοιχεία τροφοβλαστικού ιστού στην αριστερή ωοθήκη, το πυελικό τοίχωμα 
και την πρόσθια επιφάνεια του ορθού. Παράλληλα, εντοπίστηκαν πολλαπλές ρήξεις στην ωοθήκη και το περιτόναιο, καθώς 
και απορογονοποίηση του ορθού. Πραγματοποιήθηκε εξαρτηματεκτομή αριστερά για να τεθεί υπό έλεγχο η αιμορραγία. 
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Διεγχειρητικά, εκτιμήθηκε από γενικό χειρουργό, ενώ μεταγγίστηκε με πέντε μονάδες συμπυκνωμένων ερυθρών και πέντε 
μονάδες  αιμοπεταλίων.  Μετεγχειρητικά,  η  ασθενής  ήταν  σταθερή,  με  βελτιούμενη  κλινική  εικόνα.  Πραγματοποιήθηκε 
ψυχιατρική εκτίμηση και εξήλθε την όγδοη μετεγχειρητική ημέρα. 

Συζήτηση: Παρά τη σπανιότητα της, το ποσοστό μητρικής θνητότητας λόγω έκτοπης κοιλιακής κύησης κυμαίνεται μεταξύ 2‐
30%.  Το περιστατικό μας  τονίζει  τη  σημασία  της  έγκαιρης  διάγνωσης  και  άμεσης παρέμβασης  για  τη  μείωση αυτού  του 
κινδύνου.’’ 
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Η χρήση πεσσού Arabin για την πρόληψη πρόωρου τοκετού σε κοντό τράχηλο: case report and mini review. 

Α. Ευθυμίου1 Γ. Μακρυδήμας2 

1Φοιτήτρια, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2Καθηγητής Μαιευτικής – Γυναικολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Εισαγωγή: Ο  πρόωρος  τοκετός  αποτελεί  το  σοβαρότερο  πρόβλημα  της Μαιευτικής,  καθώς  είναι  η  σημαντικότερη  αιτία 
περιγεννητικής  θνητότητας,  θνησιμότητας  και  υποκείμενων  νευροαναπτυξιακών  διαταραχών  του  νεογνού.    Η  αιτία  του 
πρόωρου  τοκέτου  συχνά  παραμένει  άγνωστη.  Μερικοί  από  τους  παράγοντες  κινδύνου  είναι  ο  κοντός  τράχηλος,  η 
πολύδυμος  κύηση,  η  βακτηριουρία,  το  κάπνισμα,  ακραίo  BMI  της  μητέρας.  Μέχρι  και  σήμερα  δεν  υπάρχουν  εντελώς 
αποτελεσματικές παρεμβάσεις για την πρόληψη του πρόωρου τοκετού. Στην περίπτωση του κοντού τράχηλου οι μέθοδοι  
που χρησιμοποιούνται είναι τα κολπικά υπόθετα προγεστερόνης, η περίδεση τραχήλου και η τοποθέτηση πεσσού. Η χρήση 
του πεσσού Arabin έχει αρχίσει να χρησιμοποιείται τα τελευταία χρόνια με ενθαρρυντικά αποτελέσματα, ενώ ταυτόχρονα 
αποτελεί οικονομική παρέμβαση με ελάχιστες παρενέργειες.    

Σκοπός:  Παρουσίαση  περιστατικού  ασθενούς  με  κοντό  τράχηλο  την  23η  βδομάδα  κυήσεως  που  αντιμετωπίστηκε  με 
τοποθέτηση πεσσού Arabin σε συνδυσαμό με κολπικά υπόθετα προγεστερόνης.   

Παρουσίαση Περιστατικού: Πρωτοτόκος στην 23η βδομάδα κυήσεως, με ιστορικό αποβολής 2ου τριμήνου (21ηβδ) και δύο 
παλλίδρομων  κυήσεων,  προσήλθε  με  ασυμπτωματικό  κοντό  τράχηλο  στα  0,76cm.  Λόγω  του  ιστορικού  αποβολών,  η 
ασθενής λάμβανε χαμηλού μοριακού βάρους ηπαρίνη και ακετυλοσαλικυλικό οξύ (Innohep 0,45 και Salospir 80mg). Για το 
λόγο αυτό δεν μπορούσε να πραγματοποιηθεί περίδεση τραχήλου. Έτσι τοποθετήθηκε πεσσός Arabin, που επιμήκυνε τον 
τράχηλο  στο  1,63  cm  και  χορηγήθηκαν  υπόθετα  προγεστερόνης  (utrogestan).    Ο  πεσσός  αφαιρέθηκε  την  37η  βδομάδα 
κύησης  και  προγραμματίστηκε  καισαρική  τομή  (37  +5)  αντί  φυσιολογικού  τοκετού  λόγω  αποστήματος  στο  περινέο  της 
ασθενούς.  

Συμπεράσματα:    Η  τοποθέτηση  πεσσού  σε  γυναίκες  ψηλού  κινδύνου  για  πρόωρο  τοκετό,    όπως  για  παράδειγμα  σε 
γυναίκες με κοντό τράχηλο, έχει φανεί ότι είναι μια καλή εναλλακτική για αυτές που δεν μπορούν να αντιμετωπιστούν με 
περίδεση  τραχήλου.  Παράλληλα  είναι  μια  αβλαβής  μέθοδος  και  πλεονεκτεί  έναντι  της  περίδεσης  στο  ότι  είναι  μη 
επεμβατική, με μικρότερη πιθανότητα λοίμωξης καθώς και αιμορραγίας κατά τον τοκετό. Όσο αφορά την χρήση κολπικών 
υπόθετων προγεστερόνης έχει φανεί ότι προσφέρει καλά αποτελέσματα κυρίως για τράχηλο μεγαλύτερο του 1cm. Αν και τα 
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αποτελέσματα στην βιβλιογραφία είναι  ενθαρρυντικά,  χρειάζονται ακόμη περισσότερες μελέτες έτσι ώστε  να ενταχθεί η 
χρήση πεσσών στην καθημερινή κλινική πράξη.   " 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις: Μικροβιολογίας‐Λοιμωξιολογίας 

 

Clostridium difficile, ένα βακτήριο της χλωρίδας του εντέρου με σύγχρονη παθογόνο δράση.  

Μ. Χατζηγιαννάκη1 , Μ.Ε. Χονδρογιάννη1 , Ν. Καποτάς2  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

2 Επίκουρος Καθηγητής, Τμήμα Μικροβιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη 

1.Εισαγωγή:  

To  Clostridium  difficile  είναι  ένα  σπορογόνο  Gram  (+)  βακτήριο  το  οποίο  προκαλεί  μία  μολυσματική  διάρροια  που 
ονομάζεται C. difficile σχετιζόμενη διάρροια (CDAD) .Τα συμπτώματα από τη μόλυνση με Clostridium Difficile ποικίλλουν σε 
βαρύτητα  καθώς  ξεκινούν  με  συμπτώματα  απλής  γρίπης  και  μπορεί  να  φτάσουν  μέχρι  και  την  βαριά  μορφή  της 
ψευδομεμβρανώδους κολίτιδας.  

2.Σκοπός:  

Μια ολοκληρωμένη παρουσίαση της παθογόνου δράσης του C. difficile. 

3.Υλικά‐Μέθοδοι:  

Πρόκειται για βιβλιογραφική ανασκόπηση. Μελετήθηκαν άρθρα, βιβλία και οι νεότερες οδηγίες από το cdc. 

4.Αποτελέσματα:  

Το C. difficile απελευθερώνει τοξίνες που μπορεί να προκαλέσουν φούσκωμα, κοιλιακό πόνο και διάρροια η οποία μπορεί να 
γίνει σοβαρή. Η κολίτιδα πιστεύεται ότι συμβαίνει όταν αυτό το βακτήριο αντικαθιστά την κανονική χλωρίδα του εντέρου 
που έχει παραβιαστεί, συνήθως μετά από θεραπεία με αντιβιοτικά για μια άσχετη μόλυνση. Η διαταραχή των φυσιολογικών 
υγιών  βακτηρίων  μπορεί  να  παρέχει  στο  C.  difficile  μια  ευκαιρία  να  ανατρέψει  την  εντερική  χλωρίδα.  Συχνά,  ήπιες 
περιπτώσεις μόλυνσης από C. Difficile μπορεί να αντιμετωπιστoύν με τη διακοπή των εν λόγω αντιβιοτικών  .Πιο σοβαρές 
περιπτώσεις απαιτούν στοχευμένη θεραπεία με αντιβιοτικά.Υποτροπές της μόλυνσης έχουν αναφερθεί σε ποσοστό έως 20% 
των περιπτώσεων.  

5.Συμπεράσματα:  

Οι λοιμώξεις από C. difficile είναι ένα αυξανόμενο πρόβλημα σε εγκαταστάσεις υγειονομικής περίθαλψης γι'αυτό ορίζονται 
και συγκεκριμένοι κανόνες υγιεινής οι οποίοι πρέπει να τηρούνται ώστε να προλαμβάνεται η μόλυνση από το βακτήριο. 
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Ορολογική διάγνωση βρουκέλλωσης και νόμος Bayes: όταν τα αποτελέσματα της Wright δεν ερμηνεύονται πάντα το ίδιο.  

Κ. Τσεργούλη3 , Π.Μ. Νέστορα1 , Ε.Γ. Αργυράκης2  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

2 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3 Επιστημονική Συνεργάτης, Εργαστήριο Μικροβιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ.  

Η βρουκέλλωση ενδημεί στην Ελλάδα, προκαλώντας μεμονωμένα κρούσματα ή και  επιδημίες. Η πιο πρόσφατη επιδημία 
καταγράφηκε  το  2008  στη  Θάσο.  Η  διάγνωση  της  νόσου  αποτελεί  πρόκληση  λόγω  των  μη  συγκεκριμένων  κλινικών 
χαρακτηριστικών  και  της  πολύπλοκης  αξιολόγησης  των  ορολογικών  διαγνωστικών  δοκιμασιών.  Η  συχνότερα 
χρησιμοποιούμενη  ορολογική  μέθοδος  είναι  η  συγκολλητινοαντίδραση Wright.  Το  θεώρημα  του  Bayes  προσδιορίζει  την 
πιθανότητα  παρουσίας  ή  απουσίας  μίας  νόσου  σε  συνάρτηση  με  το  αποτέλεσμα  μίας  διαγνωστικής  δοκιμασίας  και  τον 
επιπολασμό της νόσου. 

ΣΚΟΠΟΣ.  

Η σύγκριση της ερμηνείας θετικού αποτελέσματος Wright σε κάτοικο της Θάσου και σε κάτοικο της υπόλοιπης Ελλάδος, δύο 
πληθυσμούς με διαφορετικό επιπολασμό της νόσου κατά τη διάρκεια του έτους 2008.  

ΜΕΘΟΔΟΙ.  

Χρησιμοποιήθηκαν οι δείκτες αξιολόγησης (ευαισθησία, ειδικότητα, θετική προγνωστική αξία) και το θεώρημα του Bayes. Ο 
επιπολασμός της βρουκέλλωσης υπολογίστηκε με βάση τα διαθέσιμα επιδημιολογικά δεδομένα επιτήρησης του ΚΕΕΛΠΝΟ 
και του ECDC.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ.  

Το 2008, 98 περιστατικά βρουκέλλωσης καταγράφηκαν στη Θάσο και 206 στην υπόλοιπη Ελλάδα, με τον επιπολασμό της 
νόσου να υπολογίζεται σε 0,71% και 0,002%, αντίστοιχα. Η ευαισθησία και η ειδικότητα της μεθόδου Wright είναι 80% και 
98,9% αντίστοιχα. Η πιθανότητα ύπαρξης της νόσου σε κάτοικο της Θάσου με θετική δοκιμασία Wright ήταν 36%, αντίθετα 
σε κάτοικο της υπόλοιπης Ελλάδος ήταν 0,15%. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ.  

Η πιθανότητα ένας ασθενής με θετική Wright να νοσεί από βρουκέλλωση ελαττώνεται σημαντικά όταν ο επιπολασμός της 
νόσου  είναι  χαμηλός  και  αυξάνεται  όταν  ο  επιπολασμός  είναι  υψηλός.  Η  ικανότητα  του  ιατρού  να  αξιολογεί  τα 
αποτελέσματα μίας μεθόδου βοηθά στην αύξηση της αποτελεσματικότητας και της μείωσης του κόστους στη διάγνωση μίας 
νόσου. 
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Διαγνωστική  προσέγγιση  της  σπλαχνικής  λεϊσμανίασης.  Παρουσίαση  περιστατικού  με  αρνητικά  αντιλεϊσμανιακά 
αντισώματα.  

Δ. Οικονόμου1 , Γ. Κυροχρήστου1 , Β. Γκέτση2  

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

2 Παιδίατρος, Διευθύντρια ΕΣΥ, Γενικό Νοσοκομείο Ιωαννίνων «Γ. Χατζηκώστα» 

Περίληψη 

Εισαγωγή  

Η λεϊσμανίαση είναι μία ευρέως διαδεδομένη λοίμωξη, που εκδηλώνεται με διάφορες κλινικές μορφές. Προκαλείται από το 
πρωτόζωο Leishmania. Διακρίνονται στα είδη donavani, tropica, mexicana, braziliensis. Τη χώρα μας απασχολεί το είδος που 
προκαλεί  τη  σπλαχνική  λεϊσμανίαση  L.donavani  και  τη  δερματική  L.tropica.  Η  σπλαχνική  λεϊσμανίαση  είναι 
ζωοανθρωπονόσος.  Η  μετάδοση  γίνεται  με  το  δήγμα  των  θηλυκών  φλεβοτόμων.  Μικρά  θηλαστικά  λειτουργούν  ως 
αποθηκευτικοί  ξενιστές  του  πρωτόζωου,  χωρίς  να  νοσούν  τα  ίδια.  Οι  φορείς φλεβοτόμοι  ζουν  σε  θερμά  και  υγρά  μέρη, 
γι΄αυτό και η νόσος ενδημεί σε χώρες της Μεσογείου, της Ανατολικής Αφρικής, της Νοτίου Αμερικής, της Μέσης Ανατολής, 
στην Ινδία και την Κίνα. Ο μεσογειακός τύπος της σπλαχνικής λεϊσμανίασης προσβάλει κυρίως παιδιά κάτω των 5 χρονών, 
συχνότερα  χαμηλού  κοινωνικοοικονομικού  επιπέδου  και  με  ελαττωμένη  άμυνα.  Τα  πρωτόζωα  πολλαπλασιάζονται  και 
διασπείρονται στα μακροφάγα όλου  του ΔΕΣ. Η προσβολή  του ΔΕΣ  ευθύνεται  για  τα  κύρια χαρακτηριστικά  της  νόσου. Η 
σπλαχνική λεϊσμανίαση είναι μια σοβαρή νόσος που χωρίς θεραπεία, οδηγεί στο θάνατο μέσα σε ένα με δύο χρόνια.  

Σκοπός  

Η  παρουσίαση  περιστατικού  σπλαχνικής  λεϊσμανίασης  σε  αγόρι  20  μηνών,  με  αρνητικά  αντισώματα  και  η  ανάδειξη  της 
διαγνωστικής προσέγγισης. 

Υλικά‐ Μέθοδοι  

Αγόρι 20 μηνών προσήλθε με υψηλό πυρετό τουλάχιστον από 7ημέρου, με συνοδό ρινίτιδα και βήχα, ανορεξία και έντονη 
καταβολή. Το ατομικό και οικογενειακό ιστορικό ήταν ελεύθερα. Κλινική εξέταση: όψη πάσχοντος, ωχρότητα, κακή θρέψη, 
σωματομετρικά < 3η Ε.Θ.,θ:39ο C, σπληνομεγαλία. Εργαστηριακά ευρήματα: WBC: 10850/μ L Hb: 6,9 g/dl, Hct: 23,5%, MCV: 
61,4 fl, PTL: 138.000/μ L, ΤΚΕ: 54mm/1η h ,CRP: 87,2mg/ L, LDH: 319IU/L, Άμεση Coombs: +, TPR :6,6 g/dl, ALB: 3,6 g/dl, IgG: 
1900  mg/dl.  Καλλιέργειες  αίματος  και  ούρων:  στείρες.  Καλλιέργεια  πτυέλων,  χρώση  Ziehel  Nielsen  και  PCR  γαστρικού 
εκπλύματος για TB: αρνητικά. Ορολογικός έλεγχος: Abs για λεϊσμάνια, CMV, EBV, Coxackie, Μυκόπλασμα: αρνητικά, Widal, 
Wright, R‐B, παχιά σταγόνα αίματος για ελονοσία και μπαμπεσίωση: αρνητικά. Κυτταρομετρία ροής: κ.φ.  .Μυελόγραμμα: 
ανίχνευση λεϊσμανιών. 

Αποτελέσματα  

Χορηγήθηκε αμφοτερικίνη β ενδοφλέβια. Το παιδί απυρέτησε και η μετέπειτα πορεία του υπήρξε ομαλή.  

Συμπεράσματα 

Οι αρνητικές ορολογικές δοκιμασίες για λεϊσμάνια (έμμεσος ανοσοφθορισμός‐IFA, immunoblot, άμεση συγκόλληση, RIA και 
ELISA)  δεν  αποκλείουν  τη  διάγνωση  της.  Αν  υπάρχουν  ισχυρές  κλινικές  υποψίες  για  την  ύπαρξη  της  νόσου  θα  πρέπει 
οπωσδήποτε να διενεργείται PCR αίματος ή μυελόγραμμα. Η εξέταση του μυελού εξασφαλίζει τη διάγνωση της σπλαχνικής 
λεϊσμανίασης σε ποσοστό που υπερβαίνει το 90%.  

Βιβλιογραφία 
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Killer  Cells  in  Response  to  LeishmaniaParasites,  Front  Immunol.  2018  Jan  24;9:24. 
 

Νόσος του φιλιού ή κάτι περισσότερο; (Ο ρόλος του ιού Epstein Barr στην ογκογένεση).  

Β. Μαργαρίτης2 , Α. Γαρδικιώτη1 , Ε. Πάππη1 , Λ. Σκούρα3  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

2 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3  Επίκουρη  Καθηγήτρια  Ιατρικής  Μικροβιολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Σχολή  Επιστημών  Υγείας,  Αριστοτέλειο  Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης  

Περίληψη 

1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Ο  ιός Epstein‐Barr  (EBV) είναι ένας γ‐ερπητοϊός του γένους των Λεμφοκρυπτοϊών (LCV) του ανθρώπου, που απαντάται σε 
παγκοσμία  κλίμακα.  Στον  αναπτυγμένο  κόσμο  εμφανίζεται  κυρίως  με  την  μορφή  του  αδενικού  πυρετού,  λοιμώδης 
μονοπυρήνωση, ωστόσο έχει συνδεθεί στενά με τρεις τύπους καρκίνου: λέμφωμα Burkitt (BL), λέμφωμα Hodgkin (HD) και 
ρινοφαρυγγικό καρκίνωμα (NPC).  

2.ΣΚΟΠΟΣ:  

Σκοπός  της  εργασίας  είναι  η  διερεύνηση  των  ιικών  μηχανισμών  του  Epstein  Barr  που  εμπλέκονται  στη  δημιουργία 
κακοήθειας, καθώς και στους προδιαθεσικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες που συνδράμουν σε αυτήν. 

3.ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ:  

Για την επίτευξη του παραπάνω στόχου διεξήχθει βιβλιογραφικη έρευνα άρθρων και δημοσιεύσεων στη βάση PubMed που 
πραγματεύονται  την  κινητική  και  μηχανική  του  ιού  στη  δημιουργία  καρκίνου,  με  κριτήρια  μοριακής,  γενετικής  και 
περιβαλλοντικής βάσης. Παράλληλα, έγινε μελέτη των στατιστικών δεδομένων για την ογκογενετική δράση του ιού. 

4.ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Ο  κύκλος  ζωής  του  EBV  μιμείται  τη  φυσική  πορεία  διαφοροποίησης  των  Β  λεμφοκυττάρων,  καθώς  προκαλεί  διαβίου 
ασυμπτωματική  λοίμωξη.  Έχει  γραμμικό  δίκλωνο  DNA  (176  kb)  και  εμφανίζει  2  φάσεις,  λυτική  και  λανθάνουσα  με 
διαλείπουσα  ενεργότητα  (λυσιγόνος).  Έχει  διαπιστωθεί  ότι  η  εμφάνιση  των  σχετικών  λεμφωμάτων  (BL,  HD,  NPC) 
παρατηρείται στην λυσιγόνο φάση και εξαρτάται από την έκφραση συγκεκριμένων ιικών πρωτεϊνών που επεμβαίνουν στο 
φυσιολογικό κύκλο του κυττάρου, στα σημεία ελέγχου της αντιγραφής και της επιδιόρθωσης του DNA. Βασικό στοιχείο για 
την  εξαλλαγή  των  Β  λεμφοκυτ/ων  είναι  η  ανεπάρκεια  της  κυτταρικής  ανοσίας  ή/και  η  ανοσολογική  ανοχή  των  Τ 
λεμφοκυτ/ων.  Στην  ανοσοκατασταλτική  δράση  συμβάλλει  η  IL‐10  ,  αλλά  και  τα  επίπεδα  της  εξαρτώμενης  από  την  IFN‐γ 
πρωτεΐνης 16. Επίσης καθοριστικός είναι ο ρόλος των πρωτεϊνών EBNA1,EBNA2, η οικογένεια EBNA3, EBNA‐LP, LMP1και η 
συνδυασμένη δράση αυτών. Ακόμα, σε δείγματα από κύτταρα μολυσμένα από τον EBV εκφράζονται σε μεγάλο βαθμό μη 
κωδικοποιά  RNAs,  τα  EBERs  1/2,  των  οποίων  η  λειτουργία  δεν  έχει  εξακριβωθεί.  Από  περιβαλλοντικούς  παράγοντες,  η 
χρόνια  ελονοσία  αυξάνει  το  φορτίο  του  EBV,  μειώνοντας  ταυτόχρονα  την  αντιική  παρακολούθηση  του  ανοσολογικού 
συστήματος. 

5.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Αναδυόμενα στοιχεία αποδεικνύουν ότι ο EBV έχει τη δυνατότητα να τροποποιεί το μικροπεριβάλλον του κυττάρου ώστε να 
ευνοεί την μετάλλαξη του. Παρόλ᾽αυτά, αποτελεί έναν μόνο από τους παράγοντες που οδηγούν στην καρκινογένεση. Αυτό 
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στηρίζεται  στο  γεγονός,  ότι  τα  λεμφώματα  που  σχετίζονται  με  τον  EBV  εμφανίζονται  με  μεγαλύτερη  επίπτωση  σε 
ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς, με επίκτητες ή κληρονομούμενες ανοσοανεπάρκειες (φαρμακευτική μετά‐μεταμοσχευτική 
ανοσοκαταστολή, AIDS, σύνδρομο Wiscott‐Aldrich  κ.ά.).  Για αυτό  το  λόγο, πολλοί από  τους μηχανισμούς δράσης  του  ιού 
χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης για να διαπιστωθεί ο αιτιολογικός τους ρόλος. 
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Καρβαπενέμη ανθεκτικά Gram(‐) βακτηρίδια στο Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Λάρισας.  

Α. Γεροντόπουλος1 , Ε. Πετεινάκη2  

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

2 Καθηγήτρια Ιατρικής Βιοπαθολογίας ‐ Κλινικής Μικροβιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Η διασπορά των καρβαπενεμασών σε στελέχη Klebsiella pneumoniae και Pseudomonas aeruginosa έχει λάβει ανησυχητικές 
διαστάσεις  στη  χώρα  μας.  Ο  αξιόπιστος  και  γρήγορος  χαρακτηρισμός  των  στελεχών  που  παράγουν  καρβαπενεμάσες 
αποτελεί επιτακτική ανάγκη για την εφαρμογή μέτρων πρόληψης της διασποράς τους. 

Υλικά και Μέθοδοι:  

Ελέγχθηκαν  συνολικά  45  στελέχη  με  αντοχή  στις  καρβαπενέμες  που  απομονώθηκαν  σε  διάστημα  ενός  μηνός  από 
καλλιέργειες ασθενών του ΠΠΓΝΛάρισας. Από τα 45 στελέχη τα 24 ήταν K. pneumoniae (52.2%) και τα 21 ήταν P. aeruginosa 
(47.8%).  Η  ταυτοποίηση  και  ο  έλεγχος  ευαισθησίας  των  στελεχών  έγινε  με  το  αυτοματοποιημένο  σύστημα  Vitek‐2 
(BioMerieux).  Τα  ανθεκτικά  στη  μεροπενέμη  ή/και  στην  ιμιπενέμη  ή/και  στην  ερταπενέμη  στελέχη  ελέγχθηκαν  για  την 
παραγωγή  καρβαπενεμασών  σύμφωνα  με  τις  οδηγίες  της  CLSI  2015.  Η  φαινοτυπική  ανίχνευση  KPC  ή/και  MBL 
καρβαπενεμάσης έγινε με δισκία μεροπενέμης με την προσθήκη βορονικού οξέος ή /και EDTA όσον αφορά τα στελέχη K. 
pneumoniae καθώς και με την χρήση δίσκων  ιμιπενέμης με την προσθήκη EDTA όσον αφορά τα στελέχη P. aeruginosa. Η 
ανίχνευση γονιδίων αντοχής vim, kpc, ndm και oxa‐48 έγινε με την μέθοδο της αλυσιδωτής αντίδρασης της πολυμεράσης 
(PCR). 

Αποτελέσματα:  

Το  ποσοστό  ανίχνευσης  του  γονιδίου  kpc  ανάμεσα  στα  στελέχη  K.  pneumoniae  ήταν  91,7%  (22  από  τα  24  στελέχη).  Το 
γονίδιο  vim,  ανιχνεύτηκε  σε  ποσοστό  8,3%  (2  στελέχη,  στα  οποία  συνυπήρχε  και  το  γονίδιο  kpc).  Το  γονίδιο  ndm 
ανιχνεύτηκε, επίσης, σε ποσοστό 8,3% (2 από τα 24 στελέχη στα οποία δεν υπήρχαν τα γονίδια kpc και vim). Σε ότι αφορά τα 
στελέχη P. aeruginosa το γονίδιο vim ανιχνεύτηκε σε ποσοστό 52,3%(11 από τα 21 στελέχη), ενώ στα υπόλοιπα στελέχη δεν 
ανιχνεύθηκε κάποιο από τα προαναφερθέντα γονίδια αντοχής. 

Συμπεράσματα:  

Τα στελέχη που παράγουν καρβαπενεμάσες αυξάνονται ολοένα και περισσότερο και παρουσιάζουν ταχεία διασπορά στο 
νοσοκομειακό περιβάλλον, απαιτώντας συνεχή επιτήρηση, μέτρα πρόληψης και στρατηγικές προφύλαξης 
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Μελέτη πολυανθεκτικών GRAM(+) κόκκων σε Μικροβιολογικό Εργαστήριο Τριτοβάθμιου Νοσοκομείου το έτος 2017.  

Π. Στόικος1 , Ε. Πετεινάκη2  

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

2 Καθηγήτρια Ιατρικής Βιοπαθολογίας ‐ Κλινικής Μικροβιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Oι  σταφυλόκοκκοι  και  οι  εντερόκοκκοι  είναι  Gram‐θετικοί  κόκκοι  οι  οποίοι  προκαλούν  μεγάλο  εύρος  λοιμώξεων  στον 
άνθρωπο. Σήμερα, μείζον πρόβλημα αποτελεί η αντοχή των στελεχών Staphylococcus aureus στην μεθικιλλίνη (και σε όλα τα 
β‐λακταμικά) (Methicillin Resistant Staphylococcus aureus, MRSA). Η αντοχή αυτή οφείλεται στην παρουσία μίας επιπλέον 
πέμπτης πενικιλλινοδεσμευτικής πρωτεΐνης (PBP2a), η οποία κωδικοποιείται από το mecA γονίδιο. Οι εντερόκοκκοι έχουν 
ενδογενή αντοχή σε πολλά αντιβιοτικά (κεφαλοσπορίνες, κλινδαμυκίνη, κοτριμοξαζόλη), μειώνοντας έτσι τις θεραπευτικές 
επιλογές.  Επιπλέον,  αρκετοί  εντερόκοκκοι,  ιδιαίτερα  στελέχη  Enterococcus  faecium,  είναι  ανθεκτικοί  στην  βανκομυκίνη 
(Vancomycin Resistant Enterococci, VRE) και η αντοχή αυτή οφείλεται στην παρουσία των γονιδίων vanA, vanB, vanC κλπ. 
Θεραπεία εκλογής για τις λοιμώξεις από πολυανθεκτικά MRSA και VRE περιλαμβάνει νεότερα αντιβιοτικά όπως λινεζολίδη ή 
νταπτομυκίνη. 

Σκοπός:  

Στόχος  της παρούσας εργασίας είναι η επιδημιολογική επιτήρηση  των πολυανθεκτικών GRAM (+) κόκκων σε  τριτοβάθμιο 
Νοσοκομείο της Κεντρικής Ελλάδος. 

Υλικά‐Μέθοδοι:  

Η ταυτοποίηση σε επίπεδο είδους και ο έλεγχος ευαισθησίας των στελεχών στα διάφορα αντιμικροβιακά φάρμακα έγινε με 
το αυτοματοποιημένο σύστημα VITEK 2 της Biomerieux καθώς και με ταινίες διαβαθμισμένης συγκέντρωσης αντιβιοτικού 
(E‐test). Σε όλα τα στελέχη με αντοχή σε μεθικιλλίνη και βανκομυκίνη έγινε αλυσιδωτή αντίδραση της πολυμεράσης (PCR) 
για την ανίχνευση των αντίστοιχων γονιδίων αντοχής. 

Αποτελέσματα :  

Tο έτος 2017 απομονώθηκαν 488 στελέχη S.aureus σε διάφορα κλινικά δείγματα εκ των οποίων 185 στελέχη (37.9%) ήταν 
MRSA. 
Όσον αφορά τους εντεροκόκκους, απομονώθηκαν 341 στελέχη από  τα οποία 232 ήταν E.faecalis και 109 E.  faecium. Από 
τους E.faecalis 7 στελέχη (3%) ήταν ανθεκτικά στην βανκομυκίνη λόγω ύπαρξης γονιδίου vanA, ενώ ένα στέλεχος (0.4%) ήταν 
ανθεκτικό  λόγω  ύπαρξης  γονιδίου  vanB.  Τα  υπόλοιπα  223(96.5%)  στελέχη  ήταν  ευαίσθητα  στην  βανκομυκίνη.  Από  τους 
Ε.faecium 22 στελέχη (20.6%) ήταν ανθεκτικά στα γλυκοπεπτίδια λόγω ύπαρξης του γονιδίου vanA, 2 (1.9%) ήταν ανθεκτικά 
λόγω παρουσίας του vanB και τα υπόλοιπα 85 (78,5%) ήταν ευαίσθητα.   
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Δεν βρέθηκε κανένας σταφυλόκοκκος με αντοχή σε λινεζολίδη και νταπτομυκίνη. Σε σχέση με τους εντεροκόκκους, 1% αυτών 
εμφάνισε αντοχή σε λινεζολίδη, ενώ όλα τα στελέχη ήταν ευαίσθητα στην νταπτομυκίνη.  

Συμπεράσματα: 

Συνιστάται  περιορισμός στην  χρήση αντιβιοτικών  και  εφαρμογή μέτρων ατομικής προστασίας προκειμένου  να μειωθεί  η 
διασπορά των στελεχών αυτών στο νοσοκομειακό περιβάλλον. 

Βιβλιογραφία 
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Λοιμώδη νοσήματα και ψυχιατρικά συμπτώματα.  

Σ.Α. Άρχοντα1 , Δ. Παπαδημητρίου1 , Γ. Βρυώνη2  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

2  Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια,  Εργαστήριο  Μικροβιολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και  Καποδιστριακό  Πανεπιστήμιο 
Αθηνών  

Περίληψη 

Η  εμφάνιση  ψυχοπαθολογικής  συμπτωματολογίας  στα  πλαίσια  λοίμωξης  είναι  συχνή  και  συνήθως  μη  χαρακτηριστική, 
γεγονός  που  οδηγεί  σε  δυσκολίες  διάγνωσης.  Επιπρόσθετα  μια  τέτοια  συμπτωματολογία  συνήθως  δεν  ανταποκρίνεται 
στους συνήθεις ψυχιατρικούς τρόπους διαχείρισης.  

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η βιβλιογραφική ανασκόπηση των λοιμωδών νοσημάτων που μπορεί να εκδηλωθούn 
με ψυχιατρική συμπτωματολογία, καθώς και τα παθογόνα που εμπλέκονται σε αυτά. 

Κύριος  άξονας  της  εργασίας  είναι  η  εγκεφαλίτιδα.  Η  εγκεφαλίτιδα  εμφανίζει  συχνά  συμπτώματα  γρίπης.  Όμως  σε  πιο 
σοβαρές  περιπτώσεις,  οι  ασθενείς  με  εγκεφαλίτιδα  μπορεί  να  παρουσιάσουν  προβλήματα  με  την  ομιλία  και  την  ακοή, 
διπλωπία  , παραισθήσεις, αλλαγές προσωπικότητας, απώλεια συνείδησης, απώλεια αισθητικότητας σε μερικά σημεία του 
σώματος, μυϊκή αδυναμία, μερική παράλυση, ξαφνική σοβαρή άνοια, κρίσεις και απώλεια μνήμης. 

Το διαφορετικό στις ψυχιατρικές παθήσεις που προκαλούνται από λοιμώδη αίτια είναι ότι, σε ένα ποσοστό, η αντιμετώπιση 
του παράγοντα αυτού με την κατάλληλη αντιβιοτική αγωγή οδηγεί σε εξάλειψη των συμπτωμάτων. Αν όμως δεν γίνει σωστή 
διάγνωση, οι ασθενείς καταλήγουν σε έναν φαύλο κύκλο με χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών οι οποίες όχι μόνο δεν τους 
βοηθούν αλλά τους προκαλούν πολλές ανεπιθύμητες ενέργειες, καθώς και σε μία ζωή περιορισμένη μέσα σε ιδρύματα.  

Στην  παρούσα  εργασία,  εκτός  της  παρουσίασης  των  σημαντικότερων  παθογόνων  που  σχετίζονται  με  ψυχιατρικές 
διαταραχές,  θα  γίνει  και  αναφορά  σε  πραγματικές  περιπτώσεις  εσφαλμένης  διάγνωσης,  όπου  η  πραγματική  αιτία  ήταν 
λοιμώδης, καθώς και στις μεθοδολογίες που ακολουθήθηκαν για τη σωστή διάγνωση. 

Βιβλιογραφία 
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681–712. doi:10.1016/j.ccc.2017.03.007 

 

Καρδιακός  Επιπωματισμός:  Μια  Σπάνια  Επιπλοκή  της  Ιογενούς  Περικαρδίτιδας.  Γ.  Κυροχρήστου1  ,  Δ.  Οικονόμου1  ,  Α. 
Ηλιάδης2 , Β. Γκέτση3  

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

2  Διευθυντής  ΜΕΘ  Παίδων,  Πανεπιστημιακό  ΓΝ  Πατρών  3  Διευθύντρια  ΕΣΥ,  Παιδιατρική  Κλινική  ΓΝ  Ιωαννίνων  «Γ. 
Χατζηκώστα»  

Περίληψη 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η οξεία περικαρδίτιδα στα παιδιά  έχει ποικίλα αίτια. Η  ιδιοπαθής και  ιογενής περικαρδίτιδα αποτελούν  το 37%‐68%  των 
περιπτώσεων.  Συνηθέστερα  προσβάλλονται  αγόρια  εφηβικής  ηλικίας.  Στο  φυσιολογικό  παιδί  υπάρχουν  10‐25 ml  υγρού 
στον περικαρδιακό χώρο. Ο καρδιακός επιπωματισμός συμβαίνει όταν η ποσότητα του υγρού φτάσει σε ένα επίπεδο που 
επηρεάζει  την  καρδιακή  λειτουργία,  ενώ  αποτελεί  σπάνια  επιπλοκή  της  ιογενούς  περικαρδίτιδας  (περίπου  2%).  
2. ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της εργασίας είναι μέσα από την παρουσίαση ενδιαφέροντος περιστατικού, να επισημανθεί η ανάγκη της έγκαιρης 
διάγνωσης και αντιμετώπισης μίας δυνητικά θανατηφόρας κατάστασης.  

3. ΥΛΙΚΑ ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Αγόρι 13 μηνών προσκομίστηκε με υψηλό πυρετό από ωρών και γογγυσμό από ημερών, που επιδεινώθηκε το  τελευταίο 
24ώρο.  Στην  κλινική  εξέταση  διαπιστώθηκαν:  φυσιολογικό  αναπνευστικό  ψιθύρισμα,  αναπέταση  ρινικών  πτερυγίων, 
εισολκές  σφαγής‐  επιγαστρίου,  βύθιοι  καρδιακοί  τόνοι  χωρίς  πρόσθετους  ήχους,  ψηλαφητό  ήπαρ  3cm.  Το  παιδί  ήταν 
αιμοδυναμικά σταθερό. Από τον εργαστηριακό έλεγχο: WBC: 14.340/μL, CRP αρνητική, ΤΚΕ: 18mm/1η h, AST: 145 U/L, ALT: 
223 U/L. Rö θώρακα:αυξημένος καρδιοθωρακικός δείκτης, ΗΚΓ: σημείο επιπλέοντος πάγου, US καρδιάς: μεγάλη ποσότητα 
περικαρδιακού υγρού με εικόνα αρχόμενου επιπωματισμού. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Ο  ασθενής  διεκομίστηκε  σε  ΜΕΘ  παίδων.  Υποβλήθηκε  σε  επείγουσα  περικαρδιοκέντηση  με  τεχνική  Seldinger  και 
τοποθέτηση καθετήρα στην περικαρδιακή κοιλότητα (για 4 24ωρα). Συνολικά παροχετεύτηκαν 320ml περικαρδιακού υγρού.  
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ο  καρδιακός  επιπωματισμός,  παρότι  επιπλέκει  σπάνια  την  ιογενή  περικαρδίτιδα,  αποτελεί  απειλητική  για  τη  ζωή 
κατάσταση. Στο αρχικό στάδιο η καρδιακή παροχή διατηρείται από μηχανισμούς αντιρρόπησης (ταχυκαρδία και αυξημένο 
κλάσμα εξώθησης). Γι’ αυτό και απαιτείται ευαισθητοποίηση στη διάγνωση, καθώς τα αρχικά συμπτώματα μπορεί να είναι 
αμβληχρά.  Οι  δυνατότητες  της  Μονάδας  και  η  εμπειρία  του  εντατικολόγου  είναι  καθοριστικά  για  την  αποτελεσματική 
αντιμετώπιση και την αποφυγή επιπλοκών, άμεσων ή απώτερων. 
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Cell‐Allograft  recipient:  A  rare  but  potentially  serious  complication.  Hematol  Oncol  Stem  Cell  Ther.  2016;  9:82‐5. 
 

Φάρμακα που εγκρίθηκαν το 2017 από τον Αμερικανικό Οργανισμό Φαρμάκων (FDA) για λοιμώδη νοσήματα.  

Λ. Κ. Σπηλιώτη1 , Γ. Παπαζήσης2  

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

2  Επίκουρος  Καθηγητής  Βασικής  και  Κλινικής  Φαρμακολογίας,  Εργαστήριο  Κλινικής  Φαρμακολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής, 
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Περίληψη 

1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

Το 2017 απετέλεσε ένα έτος κατά το οποίο εγκρίθηκαν προς κυκλοφορία από τον FDA (Food and Drug Administration) νέα 
και  αρκετά  καινοτόμα  φάρμακα  ποικίλων  κατηγοριών  και  πολλά  υποσχόμενης  κλινικής  εφαρμογής.  Μεταξύ  αυτών, 
φάρμακα έναντι λοιμωδών νοσημάτων, αντιδιαβητικά και αντινεοπλασματικά, ανασυνδυασμένα μονοκλωνικά αντισώματα, 
εμβόλια, θεραπείες αυτοάνοσων και άλλων χρόνιων παθήσεων. 

2.ΣΚΟΠΟΣ: 

Παρουσίαση  των  σημαντικότερων  νέων  φαρμάκων  έναντι  λοιμωδών  νοσημάτων  και  εκτίμηση  των  κλινικών  τους 
εφαρμογών. 

3.ΥΛΙΚΟ‐ΜΕΘΟΔΟΙ: 

Έγινε  αναζήτηση  στην  ελεύθερη  βάση  δεδομένων  του  FDA  για  νέα  φάρμακα  που  εγκρίθηκαν  το  2017  με  δράση  έναντι 
βακτηρίων, παρασίτων και ιών. 

4.ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

Τα φάρμακα μπορούν να ταξινομηθούν στις εξής κατηγορίες:  

i) Φάρμακα για τη θεραπεία της χρόνιας ηπατίτιδας C: Mavyret (glecaprevir, pibrentasvir) και Vosevi (sofosbuvir, velpatasvir, 
voxilaprevir),  δραστικά  έναντι  και  των  6  τύπων  του  ιού  HCV  με  πολύ  καλά  αποτελέσματα  σε  ασθενείς  με  ή  χωρίς 
προηγούμενη θεραπεία ή χωρίς σοβαρή κίρρωση ήπατος και ήσσονες ανεπιθύμητες ενέργειες (κεφαλαλγία, ναυτία, κόπωση 
κ.α.) σε σύγκριση με παλαιότερα θεραπευτικά σχήματα. 

ii)Αντιβακτηριακά  και  αντιικά  εμβόλια  όπως  το  νέο  ανασυνδυασμένο  εμβόλιο  με  μη‐ζώντες  μικροοργανισμούς  κατά  του 
έρπητα ζωστήρα Shingrix, που φαίνεται αποτελεσματικότερο κατά 40% σε σχέση με το έως τώρα ευρέως χρησιμοποιούμενο 
εμβόλιο Zostavax, ιδιαιτέρως σε ευάλωτους πληθυσμούς (παιδιά, ηλικιωμένοι). 

iii)Νέοι  συνδυασμοί  αντιβακτηριακών  παραγόντων,  συχνά  ως  προσθήκη  σε  παλαιότερα  σχήματα  με  στόχο  την 
καταπολέμηση  της  βακτηριακής  ανθεκτικότητας,  όπως  το  Vabomere  ,  το  οποίο  περιέχει  Meropenem  (ένα  β‐λακταμικό 
αντιβιοτικό  της  κατηγορίας  των  καρβαπανεμών)  και  την  καινούρια  προσθήκη  Vaborbactam,  έναν  αναστολέα  της  β‐
λακταμάσης  των  βακτηρίων.  Είχε  πολύ  καλά  αποτελέσματα  και  σημαντική  μείωση  νοσηρότητας  σε  ασθενείς  με 
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επεπλεγμένες  λοιμώξεις  του  ουροποιητικού  (σοβαρες  μορφές  πυελονεφρίτιδας  κ.α.) 
iv)Benznidazole: η πρώτη εγκεκριμένη θεραπεία στις Ηνωμένες Πολιτείες για τον πυρετό Chagas, μία παρασιτική νόσο που 
οφείλεται στο Trypanosoma cruzi και μπορεί να προκαλέσει προβλήματα στο καρδιαγγειακό και πεπτικό σύστημα ύστερα 
από χρόνια έκθεση στο παράσιτο. 

v)Juluca: Νέος συνδυασμός δύο ήδη εγκεκριμένων από τον FDA φαρμάκων έναντι του HIV (Dolutegravir, Rilpivirine) σε μία 
μόνο ταμπλέτα, με συγκρίσιμη αποτελεσματικότητα σε σχέση με τα συμβατικά σχήματα και καλύτερο προφίλ ασφαλείας. 
vi)Prevymis  (letermovir),  ένα  αντιϊκό  φάρμακο  χρήσιμο  για  την  πρόληψη  και  θεραπεία  της  λοίμωξης  από  τον 
κυτταρομεγαλοϊό  (CMV)  με  ενθαρρυντικά  αποτελέσματα  από  μελέτες  σε  ασθενείς  ανοσοκατεσταλμένους  ή  μετά  από 
μεταμόσχευση μυελού των οστών. 

5.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Αδιαμφισβήτητα,  οι  τελευταίες  ερευνητικές  εξελίξεις  του  2017  στον  τομέα  της  φαρμακολογίας  προσέφεραν  δυνητικά 
ελπιδοφόρες  θεραπευτικές  διεξόδους  που  αφορούν  τόσο  συχνές  παθήσεις  της  καθημερινής  ιατρικής  πράξης,  όσο  και 
σπανιότερα  και  πιθανόν  αναποτελεσματικά  αντιμετωπιζόμενα  έως  τώρα  νοσήματα. 
Βιβλιογραφία 

1. US FOOD AND DRUG ADMINISTRATION CENTRE FOR DRUG EVALUATION AND RESEARCH. ADVANCING HEALTH THROUGH 
INNOVATION  2017  NEW  DRUG  THERAPY  APPROVALS.  JANUARY  2018.www.fda.gov 
2. https://www.drugs.com/slideshow/new‐drug‐approvals‐2017 

3.  Marty  et  al.  Letermovir  Prophylaxis  for  Cytomegalovirus  in  Hematopoietic‐Cell  Transplantation.  N  Engl  J  Med  2017; 
377:2433‐24444.  
4.  Rang  and  Dale’s  Pharmacology,  7th  Edition  by  H.P.Rang,  M.M.Dale,  J.M.Ritter,  R.J.Flower,  G.Henderson 
5. Medical Microbiology, 8th Edition by Patrick R. Murray, Ken S. Rosenthal, Michael A. Pfaller. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις: Nευρολογία‐Νευροεπιστήμες 

 

Η επίδραση του οξειδωτικού stress στον αυξανόμενο επιπολασμό της Πολλαπλής Σκλήρυνσης. 

Π. Παναγιώτου1, Γ. Πασιάς2, Ι. Κορακιανίτης3, Γ. Βόζνιακ4 

1Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

2Επιστημονικός Συνεργάτης 

3Ειδικός Επιστήμονας 

4Επίκουρη  Καθηγήτρια  Κλινικής  Νευροφυσιολογίας  –  Θεραπευτικής  Φαρμακολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Πανεπιστήμιο 
Κύπρου 

 

Η επίδραση της επιγενετικής στην εμφάνιση των νευροεκφυλιστικών ασθενειών. 

Α. Ντάνασης – Σταθόπουλος1, Ε. Σόλια2, Ι. Μαντάς3 

1Φοιτητής, 1ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

2Φοιτήτρια, 1ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3PhD Student, Department of Clinical Neuroscience ‐ Karolinska Institutet 

Εισαγωγή:  Σήμερα,  διάφορες  νευροεκφυλιστικές  ασθένειες  βρίσκονται  σε  έξαρση  και  επιφέρουν  μεγάλο  κοινωνικό  και 
προσωπικό κόστος. Χαρακτηριστικές είναι: 

Η νόσος του Huntington, η οποία αποτελεί μια ανίατη νευροεκφυλιστική ασθένεια, η οποία χαρακτηρίζεται από αδυναμία 
ελέγχου των κινήσεων, συναισθηματική δυσφορία και μια βαθμιαία γνωστική εξασθένηση. 

Η  νόσος  του  Alzheimer,  η  οποία  αποτελεί  μια  νευροεκφυλιστική  νόσο,  που  χαρακτηρίζεται  από  την  προοδευτική 
υποβάθμιση των γνωστικών λειτουργιών. 

Η  νόσος  του  Parkinson,  η  οποία  αποτελεί  μια  νευροεκφυλιστική  νόσο,  η  οποία  χαρακτηρίζεται  από  μυϊκή  ακαμψία, 
τρέμουλο και βραδυκινησία. 

Καινούριο  πεδίο  επιστημονικής  ερευνάς  αποτελούν  οι  επιγενετικές  αλλαγές,  δηλαδή,  οι  αλλαγές  της  έκφρασης  των 
γονιδίων οι οποίες δεν οφείλονται σε αλλαγές στην αλληλουχία των βάσεων του DNA. Τέτοιες είναι η χημική τροποποίηση 
(μεθυλίωση) των νουκλεοτιδίων του DNA, η χημική τροποποίηση (φωσφορυλίωση, μεθυλίωση, ακετυλίωση) των ιστονών, 
των νουκλεοσωμάτων και τα miRNAs. 

Σκοπός: Σκοπός της εργασίας είναι η συσχέτιση των επιγενετικών αλλαγών με την εμφάνιση νευροεκφυλιστικών ασθενειών 
εστιάζοντας  στην  νόσο  Αlzheimer,  στην  νόσο  του  Huntington  και  στην  νόσο  του  Parkinson.  Τα  παραπάνω 
πραγματοποιήθηκαν μέσω ανασκόπησης της βιβλιογραφίας. 

Υλικά – Μέθοδοι: Έγινε αναζήτηση στη βάση δεδομένων PubMed, με βάση τους αλγόριθμο αναζήτησης: “histone code and 
diseases not cancer”. 

Εφαρμόστηκαν οι εξής περιορισμοί μέσω φίλτρων:  

•        Review 

•        Published in the last 5 years 

•        Humans 
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Αποτελέσματα: Από την αναζήτηση προέκυψαν 59 αποτελέσματα από τα οποία τα σχετικά με το θέμα ήταν 10 και τα οποία 
χρησιμοποιήθηκαν για την ανάλυση του θέματος. 

Συμπεράσματα: Η βιβλιογραφική ανασκόπηση έδειξε ότι μια πληθώρα επιγενετικών αλλαγών σχετίζονται με την εμφάνιση 
αλλά και την εξέλιξη των παραπάνω ασθενειών.Το δεδομένο αυτό, ανοίγει το δρόμο για μια νέα θεραπευτική προσέγγιση 
αυτών των ασθενειών, όπως η στόχευση των φαρμακευτικών προϊόντων στις συγκεκριμένες επιγενετικές αλλαγές. 

Βιβλιογραφία 

1. Ke‐xin Wen, Jelena Miliç, Bassem El‐Khodor, Klodian Dhana, Jana Nano, Tammy Pulido, Bledar Kraja, Asija Zaciragic, Wichor 
M. Bramer, John Troup, Rajiv Chowdhury, M. Arfam Ikram, Abbas Dehghan, Taulant Muka, and Oscar H. Franco. The Role of 
DNA Methylation and Histone Modifications  in Neurodegenerative Diseases: A Systematic Review. PLoS One. 2016; 11(12): 
e0167201. Published online 2016 Dec 14. doi: 10.1371/journal.pone.0167201. Review. PMCID: PMC5156363 

2.  Catherine  Labbé,  Oswaldo  Lorenzo‐Betancor,  and  Owen  A  Ross.  Epigenetic  regulation  in  Parkinson’s  disease.  Acta 
Neuropathol. Author manuscript; available in PMC 2017 Oct 1. Published in final edited form as: Acta Neuropathol. 2016 Oct; 
132(4): 515–530. Published online 2016 Jun 29. doi: 10.1007/s00401‐016‐1590‐9. Review. NIHMSID: NIHMS800208 PMCID: 
PMC5026906 

3.  Sen  N.  Epigenetic  regulation  of  memory  by  acetylation  and  methylation  of  chromatin:  implications  in  neurological 
disorders, aging, and addiction. Neuromolecular Med. 2015  Jun;17(2):97‐110. doi: 10.1007/s12017‐014‐8306‐x. Epub 2014 
Apr 29. Review. PMID: 24777294 

4.  Lee  J,  Hwang  YJ,  Kim  KY,  Kowall  NW,  Ryu  H.  Epigenetic  mechanisms  of  neurodegeneration  in  Huntington's  disease. 
Neurotherapeutics. 2013 Oct;10(4):664‐76. doi: 10.1007/s13311‐013‐0206‐5. Review. PMID: 24006238 

5. Bourassa MW, Ratan RR. The interplay between microRNAs and histone deacetylases in neurological diseases. Neurochem 
Int. 2014 Nov;77:33‐9. doi: 10.1016/j.neuint.2014.03.012. Epub 2014 Mar 27. Review. PMID: 24681158 

 

Μεταβοτρέποντας τη μνήμη. 

Ν. Κωστάκης1, Α. Χατζησωτηρίου2, Δ. Καπουκρανίδου3 

1Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Επίκουρος Καθηγητής Φυσιολογίας Ιατρικής Σχολής, Αριστοτέλειο Θεσσαλονίκης 

3Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Εισαγωγή: Η μνήμη συνδέεται στενά με τη συναπτική πλαστικότητα . Αυτό μπορεί να γίνει αντιληπτό και από τον ορισμό 
της. Ως μνήμη ορίζονται οι μετατροπές που συμβαίνουν στο επίπεδο των συνάψεων και οφείλονται στην προϋπάρχουσα 
νευρική δραστηριότητα.Αποτέλεσμα αυτής είναι η δημιουργία νέων ή ενίσχυση παλαιών συνάψεων.  

Σκοπός:  Η  συσχέτιση  των  μεταβοτροπικών  υποδοχέων  με  τη  ρύθμιση  της  μνήμης,  καθώς  και  η  έρευνα  για  τις  πιθανές 
ευεργετικές τους δυνατότητες στον τομέα της ιατρικής ως στόχοι φαρμάκων για τη θεραπεία, πρόληψη ή σταθεροποίηση 
ορισμένων ασθενειών.  

Υλικά‐Μέθοδοι:  Πραγματοποιήθηκε  αναζήτηση  στη  βάση  δεδομένων  με  τη  βοήθεια  των  λέξεων‐κλειδιών: metabotropic 
glutamate  receptors  and  memory,  mglu  and  diseases,  allosteric  modulators  of  mglu,  mglu5  and  ltp,  hippocampus  and 
memory, ltp and hippocampus,nmda and mglu, mglu5 in long‐term memory. 

Αποτελέσματα:  Οι  διαδικασίες  δημιουργίας  και  αποθήκευσης  της  μνήμης  είναι  πολύπλοκες  και  απαιτείται  συνεργασία 
πολλών  κυκλωμάτων,  το  σημαντικότερο  εκ  των  οποίων  βρίσκεται  στον    ιππόκαμπο.  Το  κύκλωμα αυτό  ευθύνεται  για  το 
σχηματισμό και την αποθήκευση της έκδηλης μνήμης μέσω μιας διαδικασίας της μακροπρόθεσμης ενδυνάμωσης (LTP).Ως 
μακροπρόθεσμη  ενδυνάμωση  ορίζεται  η  διαδικασία  ισχυροποίησης  και  δημιουργίας  νέων  συνάψεων  και  είναι  πολύ 
σημαντική  για  τη  συναπτική  πλαστικότητα  ,  συνεπώς  και  στη  μνήμη.  Αυτή  επάγεται  και  ρυθμίζεται  από  2  τύπους 
υποδοχέων γλουταμινικού οξέος, τους ιονοτροπικούς (ιδιαίτερα τους NMDA) και τους μεταβοτροπικούς αντίστοιχα. Όσον 
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αφορά τους τελευταίους, η δράση τους εντοπίζεται στη παραγωγή και διατήρηση της ύστερη φάσης της LTP διαδικασία που 
ευθύνεται για την τελική αποθήκευση των μνημονικών εγγραμάτων. 

Συμπεράσματα:  Οι  μεταβοτροπικοί  υποδοχείς  εκτός  από  τη  συμμετοχή  τους  στη  ρύθμιση  της  LTP,  η  αλλοστερική 
τροποποίηση τους συμβάλει στην ενίσχυση ορισμένων γνωσιακών λειτουργιών καθώς και στη βελτίωση των συμπτωμάτων 
σοβαρών ασθενειών. 

Βιβλιογραφία 

1. John E. Hall, (2016), Guyton and Hall Ιατρική Φυσιολογία 13η έκδοση, Επιστημονικές Εκδόσεις Παρισιανού Α.Ε., ISBN 978‐
960‐583‐175‐2. 

2. Eric R. Kandel, James H. Schwartz, Thomas M. Jessell, (1997) Νευροεπιστήμη και Συμπεριφορά, Πανεπιστημιακές Εκδόσεις 
Κρήτης ISBN 978‐960‐524‐075‐2. 

3. Sreedeep Mukherjee, Denise Manahan‐Vaughan, (2013), Role of metabotropic glutamate receptors in persistent forms of 
hippocampal plasticity and learning, invited review, Neuropharmacology, volume 66, pp 65‐81. 

4. M.K.  Bird,  A.J.  Lawrence,  (2009),  Group  I  Metabotropic  Glutamate  Receptors:  Involvement  in  Drug‐Seeking  and  Drug‐
Induced Plasticity, Current Molecular Pharmacology, Volume 2, No. 1, pp 83‐94. 

5.  K.  Sengmany,  K.J.  Gregory,  (2016),  Metabotropic  glutamate  receptor  subtype  5:  molecular  pharmacology,  allosteric 
modulation and stimulus bias, British Journal of Pharmacology, Volume 173, pp 3001‐3007. 

 

Μουσική και Χορός: ασπίδα στη γήρανση του εγκεφάλου; 

Μ.Ε. Δημητρακοπούλου1, Ι. Αντωνόπουλος2, Κ. Πουλοπούλου3 

1Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Φοιτητής, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια  Νευροφυσιολογίας  και  Νευροβιολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και  Καποδιστριακό 
Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Εισαγωγή: Η διαδικασία της γήρανσης σχετίζεται με την εκφύλιση των κυτταρικών λειτουργιών και κατ’ επέκταση των ιστών 
και οργάνων του ατόμου συμπεριλαμβανομένου και του εγκεφάλου. Την εγκεφαλική γήρανση χαρακτηρίζουν δομικές και 
βιοχημικές αλλοιώσεις όπως η απώλεια νευρώνων, η μείωση επιπέδων νευροδιαβιβαστών και συνάψεων. Ως εκ τούτου, το 
άτομο  παρουσιάζει  σταδιακή  εξασθένιση  μνήμης  και  αντίληψης,  απώλεια  κινητικών  δεξιοτήτων,  διαταραχές  στην 
ισορροπία, τον ύπνο και το συναίσθημα. Καθώς η πορεία του ανθρωπίνου πνεύματος υπήρξε ανέκαθεν παράλληλη με την 
πορεία της τέχνης, πολλοί νευροεπιστήμονες εστιάζουν τα τελευταία χρόνια τις έρευνές τους στην σχέση της τέχνης με το 
Κ.Ν.Σ.. Η μουσική κι ο χορός ως μορφές τέχνης επιδρούν στον εγκέφαλο, δημιουργώντας νέες συνδέσεις, διαμορφώνοντας 
τα συναισθηματικά και συμπεριφορικά μοτίβα του ατόμου και ενισχύοντας την διαδικασία της μάθησης.  

Υλικά ‐ Μέθοδοι  ‐ Σκοπός: Στην εργασία αυτή εξετάζονται δύο από τις αρχαιότερες μορφές τέχνης: η μουσική κι ο χορός, 
όσον  αφορά  στην  επίδρασή  τους  σε  δομικές  και  λειτουργικές  περιοχές  εγκεφάλων  ηλικιωμένων  ατόμων. 
Πραγματοποιήθηκε  εκτενής  βιβλιογραφική  αναζήτηση  σε  ιστοσελίδες  επιστημονικών  περιοδικών  και  συγκεκριμένα  στη 
βάση  δεδομένων  του  PubMed,  τη  μηχανή  αναζήτησης  GoogleScholar,  και  στην  ιστοσελίδα  του  Frontiers  in  Aging 
Neuroscience  Journal.  Από  την  αναζήτηση  αυτή  προέκυψαν  αρκετά  άρθρα,  που  αναφέρονταν  σε  πειράματα  και 
παρατηρήσεις νευροεπιστημόνων που είχαν εστιάσει στην σχέση τέχνης και εγκεφαλικής γήρανσης. 

Αποτελέσματα: Η μουσική κι ο χορός φαίνεται να προάγουν την νευροπλαστικότητα στην 3η ηλικία. Ο χορός ως έντεχνη 
δραστηριότητα που εμπεριέχει και την φυσική άσκηση ενεργοποιεί εκτός της προκινητικής και κύριας κινητικής άλω, μια 
πληθώρα  εγκεφαλικών  δομών  όπως  ο  ιππόκαμπος,  η  αμυγδαλή  κι  ο  ενδορινικός  φλοιός,  ενώ  φαίνεται  πως  προκαλεί 
αύξηση των επιπέδων των νευροδιαβιβαστών και της λευκής ουσίας της ψαλίδας. Τα ίδια εγκεφαλικά κέντρα διεγείρονται 
και από τη μουσική, η οποία ευοδώνει την διατήρηση της μνήμης, ενώ προστατεύει από την νευροεκφύλιση  συγκεκριμένες 
δομές όπως η νήσος του Reil κι η άνω κροταφική έλικα και έχει δειχθεί να αυξάνει τα επίπεδα ντοπαμίνης με αποτέλεσμα 
την  ευόδωση  θετικών  συναισθημάτων.  Αποτελέσματα  μελετών  σε  υπερήλικες  που  άκουγαν  ή  έπαιζαν  συστηματικά 
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μουσική  έδειξαν  βελτίωση  των  επιδόσεών  τους  σε  τεστ  νοημοσύνης,  βελτίωση  του ακουστικού  κέντρου  και  αύξηση  της 
ταχύτητας επεξεργασίας  δεδομένων. 

Συμπεράσματα: Εν κατακλείδι, οι ευεργετικές ιδιότητες της μουσικής και του χορού στις εγκεφαλικές λειτουργίες φαίνεται 
να  είναι  ένα  δυνατό  όπλο  στην  φαρέτρα  μας  για  την  καταπολέμηση  της  γήρανσης  του  εγκεφάλου  αφού  αμβλύνουν 
σημαντικά  τις  επιπτώσεις  του  γήρατος  στον  εγκέφαλο  και  φαίνεται  ότι  δρουν  όχι  μόνο  συντηρητικά  αλλά  και 
αναζωογονητικά.  Τα  βιβλιογραφικά  ευρήματα  δικαιολογούν  τη  μακραίωνη  σχέση  τέχνης  και  ανθρώπου,  που  μάλλον 
αναγκαία  παρά  τυχαία  είναι,  ενώ  ανοίγουν  τον  δρόμο  για  περαιτέρω  έρευνα  όσον  αφορά  και  σε    θεραπευτικές 
προσεγγίσεις. 
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Οι επιδράσεις του αλκοόλ στον εγκέφαλο των εφήβων. 

Χ. Γιάννακας1, Χ. Δάλλα2 

1Φοιτητής, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Επίκουρη Καθηγήτρια Ψυχοφαρμακολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

 

Αυτοάνοση Εγκεφαλίτιδα. 

Φ. Μυλωνάκη1, Π. Σταματέλος2, Σ.Γ. Παπαγεωργίου3 

1Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Ιατρός, Υποψήφιος Διδάκτωρ Ιατρικής Σχολής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3Αναπληρωτής  Καθηγητής  Νευρολογίας  και  Νευροψυχολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και  Καποδιστριακό  Πανεπιστήμιο 
Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Αν και οι νευρολόγοι είναι εξοικειωμένοι με τη διάγνωση της βραδέως εξελισσόμενης άνοιας (συνηθέστερα οφειλόμενης σε 
νευροεκφυλιστικά αίτια), η διάγνωση  της  ταχέως εξελισσόμενης άνοιας απαιτεί μια διαφορετική προσέγγιση. Ως  ταχέως 
εξελισσόμενη  άνοια  (ΤΕΑ)    ορίζεται  κάθε  ανοϊκή  συνδρομή  που  αναπτύχθηκε  σε  διάστημα  μικρότερο  του  ενός  έτους 
(έναρξη  των  συμπτωμάτων  έως  εκδήλωση άνοιας).  Δεδομένου  ότι  πολλές  αιτίες  της  ταχέως  εξελισσόμενης  άνοιας  είναι 
θεραπεύσιμες, είναι ουσιώδης η βέλτιστη και ταχύτατη διαγνωστική τους προσέγγιση.  
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Η  ταχέως  εξελισσόμενη  άνοια  συχνά  οφείλεται  σε  αυτοάνοσες  καταστάσεις.  Μία  εξ’  αυτών  είναι  η  αυτοάνοση 
εγκεφαλίτιδα,  η  οποία  προκαλείται  από  αντινευρωνικά  αυτοαντισώματα.  Τα  αντιγόνα  –  στόχοι  των  αυτοαντισωμάτων 
μπορεί  να  είναι  είτε  ενδοκυττάρια  είτε  επιφανειακά.  Στην  περίπτωση  των  ενδοκυτταρίων  αντιγόνων  η  αυτοάνοση 
εγκεφαλίτιδα  σχετίζεται  σχεδόν  πάντα  με  νεοπλασία  και  ονομάζεται  παρανεοπλασματική  (Hu,  Yo,  Ri).  Αναφορικά  με  τα 
επιφανειακά  αντιγόνα,  αυτά  είναι  είτε  αντιγόνα  κυτταρικής  μεμβράνης,  είτε  συναπτικοί  υποδοχείς  και  ενδέχεται  να 
σχετίζονται  με  όγκο  χωρίς  αυτό  να  είναι  απαραίτητο.  Σημειώνεται  ότι  δεν  είναι  σπάνιο  η  αυτοάνοση  εγκεφαλίτιδα  να 
αποτελεί πρώτη εκδήλωση μίας νεοπλασίας ή να προηγείται της εμφάνισης της νεοπλασίας για μήνες έως  και έτη. 

 Όσον  αφορά  στην  κλινική  εικόνα,  η  αυτοάνοση  εγκεφαλίτιδα  συχνά  προκαλεί  διαταραχές  γνωσιακών  λειτουργιών  και 
συμπεριφοράς  (οι  οποίες  αναπτύσσονται  οξέως  και  έχουν  ταχεία  εξέλιξη‐  ΤΕΑ),  ενώ  συχνά  παρατηρούνται  επιληπτικές 
κρίσεις. Απαραίτητες εξετάσεις για τη διάγνωση της αυτοάνοσης εγκεφαλίτιδας είναι η MRI εγκεφάλου, η οσφυονωτιαία 
παρακέντηση,  το  ηλεκτροεγκεφαλογράφημα  καθώς  και  ο  προσδιορισμός  αυτοαντισωμάτων  στο  αίμα  και  στο 
Εγκεφαλονωτιαίο Υγρό. 

 Η  σημαντικότητα  της  έγκαιρης  διάγνωσης  της  αυτοάνοσης  εγκεφαλίτιδας  έγκειται  στο  γεγονός  ότι  είναι  δυνητικά 
θεραπεύσιμη.  Για  την  αντιμετώπιση  της  αυτοάνοσης  εγκεφαλίτιδας  απαραίτητη  είναι  η  αφαίρεση  του  όγκου  εφ’  όσον 
υπάρχει  σε  συνδυασμό  με  ανοσοκατασταλτική  θεραπεία  (κορτικοστεροειδή,  γ‐σφαιρίνη,  πλασμαφαίρεση  και  άλλα 
ανοσοκατασταλτικά φάρμακα). Η αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα είναι μια δυνητικά θανατηφόρος πάθηση αν διαδράμει χωρίς 
θεραπεία.  Η  επικινδυνότητα  λοιπόν  αυτής  της  νόσου  σε  συνδυασμό  με  την  πολύ  καλή  ανταπόκρισή  της  στη  θεραπεία, 
καθιστά τη διάγνωση της αυτοάνοσης εγκεφαλίτιδας πολύ σημαντική. 

Ο λόγος που επέλεξα την αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα είναι πρώτα απ’ όλα η άμεση σημαντικότητα  της γνώσης αυτής στην 
κλινική  πράξη  καθώς  πρόκειται  για  μια  θεραπεύσιμη  ασθένεια  η  οποία  όμως  αν  δε  διαγνωσθεί  εγκαίρως  δύναται  να 
σκοτώσει τον ασθενή.   Πρόκειται για ένα πολύ καινούργιο κομμάτι της νευρολογίας και το θεωρώ πολύ ενδιαφέρον μιας 
και  είναι  συνδυαστικό  καθώς  περιλαμβάνει  τη  νευρολογία,  τα  αυτοάνοσα  νοσήματα  αλλά  και  τους  παθοφυσιολογικούς 
μηχανισμούς που αυτά συσχετίζονται με τον καρκίνο. Η παρουσίαση θα γίνει σε συνδυασμό με ένα αληθινό περιστατικό 
από το Αττικό Νοσοκομείο." 

Βιβλιογραφία 
1) Rapidly Progressive Dementia, Michael D. Geschwind, MD, PhD 

2) Autoimmune Encephalitis update, Josep Dalmau and Myrna R. Rosenfeld 

3)  Review  ‐  Imaging  of  autoimmune  encephalitis  ‐  Relevance  for  clinical  practice  and Hippocampal  Function,  J.  HEINE,  H. 
Prüss, T. BARTSCH, C. J. PLONER, F. PAUL and C. FINKE 

4) Παρουσίαση περιστατικού του Πέτρου Σταματέλου, Ιατρού, Υποψηφίου Διδάκτωρ Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

5)  Autoimmune  and  paraneoplastic  movement  disorders:  An  update. 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29406902 

6)  Treatment  strategies  for  autoimmune  encephalitis.  https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29399043  
 

ΑΝΤΙ‐NMDAR (N‐methyl‐D‐aspartate Receptor) Εγκεφαλίτιδα ‐ Case Report και Mini Review. 

Γ. Χάμκο1, Σ. Πελίδου2 

1Φοιτητής, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2Επίκουρη Καθηγήτρια Νευρολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Εισαγωγή: Η εγκεφαλίτιδα που σχετίζεται με αντισώματα κατά του Ν‐μεθυλ‐D‐ασπαρτικού υποδοχέα (NMDA‐R) είναι μία 
προσφάτως  περιγραφείσα  αυτοάνοση  διαταραχή  του  ΚΝΣ  αιφνίδιας  έναρξης  και  προοδευτική  κλινική  πορεία  και  με 
δυνατότητα αποτελεσματικής διαχείρισης και ευνοϊκής έκβασης. Μετά την περιγραφή αυτής της διαταραχής το 2007,1 έχει 
γίνει  μια  από  τις  πιο  συχνά  αναγνωρισμένες  αυτοάνοσες  εγκεφαλίτιδες.  H  αντι‐NMDAR  εγκεφαλίτιδα  είναι  δυνητικά 
θανατηφόρα  και  χαρακτηρίζεται  από  εμφανή ψυχιατρικά  και  νευρολογικά  συμπτώματα.2  Η  έγκαιρη  και  πρώιμη  έναρξη 
θεραπείας οδηγεί σε υποστροφή και θεραπεία της νόσου. 
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Σκοπός:  Παρουσίαση  περιστατικού  ασθενούς  με  αντι‐NMDAR  εγκεφαλίτιδα  με  έγκαιρη  διάγνωση  και  αντιμετώπιση  με 
ενδοφλέβια χορήγηση μεθυλπρεδνιζολόνης, γ‐σφαρίνης και αντιεπιληπτικών φαρμάκων. 

Παρουσίαση  Περιστατικού:  Ένας  προηγουμένως  υγιής  άνδρας  21  ετών  παρουσίασε  εστιακή  επιληπτική  κρίση 
ακολουθούμενη από γενικευμένους τονικο‐κλονικούς σπασμούς και έντονη μετακριτική διέγερση, που αντιμετωπίστηκε με 
μιδαζολάμη  και  φαιντανύλη.  Η  αξονική  τομογραφία  εγκεφάλου  ήταν  χωρίς  παθολογικά  ευρήματα,  ενώ  στη  μαγνητική 
τομογραφία εμφάνιζε περιοχές υψηλού σήματος στις  Τ2 ακολουθίες.  Στην πορεία  της  νοσηλείας  του εμφάνισε πυρετική 
κίνηση 38,5°C χωρίς αυχενική δυσκαμψία και χωρίς εξάνθημα. Ακολούθως εμφάνισε επιθετική συμπεριφορά και διαταραχή 
μνήμης, διαταραχή του λόγου με παραφασικά σφάλματα, ψευδαισθήσεις, και κατατονικές θέσεις με στερεότυπες κινήσεις. 
Η  ανάλυση  του  εγκεφαλονωτιαίου  υγρού  έδειξε  εικόνα  λεμφοκυτταρικής  αντίδρασης.  Ο  ασθενής  ήταν  αρνητικός  για 
παρανεοπλασματικά  αντισώματα  και  ο  έλεγχος  των  όρχεων  ήταν  αρνητικός  για  κακοήθεια.  Η  ταυτοποίηση  των 
αντισωμάτων  κατά  του  NMDA  υποδοχέα  στον  ορό  και  στο  εγκεφαλονωτιαίο  υγρό  επιβεβαίωσε  τη  διάγνωση  της  αντι‐
NMDAR  εγκεφαλίτιδας.  Η  αρχική  θεραπεία  περιλάμβανε  ενδοφλέβια  χορήγηση  μεθυλπρεδνιζολόνης  και  γ‐σφαιρίνης, 
καθώς και αγωγή με αντιεπιληπτικά φάρμακα και ολανζαπίνη. Ο ασθενής είναι υπό παρακολούθηση, λαμβάνει περιοδικά 
σχήματα γ‐σφαιρίνης με σχετικά καλή κλινική πορεία.  

Συμπεράσματα:  Η  αντι‐NMDAR  εγκεφαλίτιδα  χαρακτηρίζεται  από  νευρολογικές  και  ψυχιατρικές  εκδηλώσεις  και  είναι 
δυνητικά θανατηφόρος. Είναι δυνητικά θεραπεύσιμη ανοσολογική διαταραχή, συχνά παρανεοπλασματικής αιτιολογίας και 
μπορεί  να  διαγνωστεί  ορολογικά3.  Η  πρόγνωση  της  αντι‐NMDAR  εγκεφαλίτιδας  είναι  καλύτερη,  όταν  η  διάγνωση  γίνει 
έγκαιρα και  η έναρξη της θεραπείας είναι πρώιμη.’’ 
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Ελεύθερες ανακοινώσεις Νευρολογίας‐Νευροχειρουργικής 

Βιβλιογραφική  ανασκόπηση  των  Διαταραχών  Προσωπικότητας  σε  βλάβες  του  εγκεφάλου.  Δ.  Ζαρκαδούλα1  ,  Α. 
Χατζηευθυμίου2 

 1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

 2 Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Ιατρικής Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

Βλάβη του εγκεφάλου μπορεί να προκληθεί από ποικίλες αιτίες μεταξύ των οποίων τραύματα, όγκοι, αγγειακά επεισόδια, 
άνοια (μετωποκροταφική ή νόσος Alzheimer), νόσος Parkinson, πολλαπλή σκλήρυνση, επιληψία, χορεία του Huntington κ.ά. 
Οι  βλάβες  του  εγκεφάλου  που  προκαλούνται  σε  αυτές  τις  παθήσεις  μπορούν  να  οδηγήσουν  σε  μεταβολές  της 
προσωπικότητας ή/και της συμπεριφοράς του ατόμου. Οι αλλαγές αυτές μπορεί να σχετίζονται με την ανατομική θέση της 
βλάβης  και  αφορούν  δυσανάλογη  με  το  ερέθισμα  συναισθηματική  απόκριση  ή  εμφάνιση  χαρακτηριστικών  όπως 
ευερεθιστότητα  ,  παρορμητικότητα,  έλλειψη  κριτικής  ικανότητας,  έλλειψη  αναμενόμενης  ηθικής  κρίσης,  βίαια  λεκτικά 
ξεσπάσματα και επιθετική και προσβλητική συμπεριφορά.  

ΣΚΟΠΟΣ: 

Στόχος της παρούσας εργασίας είναι η ανάδειξη των μεταβολών συμπεριφοράς που συμβαίνουν σε άτομα με εγκεφαλικές 
βλάβες. Η εντόπιση  των μεταβολών αυτών και η κατανόηση του μηχανισμού πρόκλησης  της επίδρασης της βλάβης είναι 
απαραίτητη για την εύρεση κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής για ανακούφιση των νευροψυχιατρικών επακόλουθων.  

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ: 

Για τη συγγραφή της εργασίας , χρησιμοποιήθηκαν πηγές από βάσεις δεδομένων όπως PUBMED, MEDLINE, PsychINFO και 
από  βιβλιογραφικές  αναφορές  των  επιλεγμένων  άρθρων.  Η  αναζήτηση  πραγματοποιήθηκε  στην  αγγλική  γλώσσα  και 
πληρούσε  τα παρακάτω κριτήρια: Οι μελέτες να έχουν διεξαχθεί σε ανθρώπους,  να αφορούν εγκεφαλικές βλάβες και  να 
έχουν  υλοποιηθεί  κατά  το  χρονικό  διάστημα  2007‐2018.  Συλλέχθηκαν  δεδομένα  σχετικά  με  το  είδος  και  το  σημείο  της 
βλάβης καθώς και τα επακόλουθα που αφορούν μεταβολές στη συμπεριφορά του ασθενούς.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Σύμφωνα  με  τη  μεθοδολογία  που  ακολουθήθηκε,  από  τις  250  πηγές  που  μελετήθηκαν  απομονώθηκαν  οι  24  ως  πιο 
κατάλληλες για τη συγγραφή της εργασίας με βάση τα κριτήρια. Ειδικότερα, απομονώθηκαν: 6 άρθρα για τις εγκεφαλικές 
κακώσεις,  2  άρθρα  για  την  άνοια,  2  άρθρα  για  τους  όγκους  του  εγκεφάλου,  2  άρθρα  για  την  επιληψία,3  άρθρα  για  το 
εγκεφαλικό, 3 άρθρα για το Parkinson, 2 άρθρα για την χορεία του Huntington, 2 άρθρα για την πολλαπλή σκλήρυνση και 2 
άρθρα για την κατάθλιψη που προκαλείται από τραυματισμό.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ:  

Συμπερασματικά,  ορισμένες  βλάβες  του  εγκεφάλου  έχουν  ψυχονευρολογικά  επακόλουθα  και  οι  ασθενείς  παρουσιάζουν 
αλλαγές στη συμπεριφορά. Αυτά τα επακόλουθα ομοιάζουν με συμπτώματα ψυχιατρικών διαταραχών οπότε είναι πιθανό 
να οδηγήσουν σε εσφαλμένη διάγνωση. Είναι σκόπιμο να πραγματοποιηθούν περεταίρω μελέτες, ώστε να αναλυθούν σε 
μεγαλύτερο βαθμό οι μεταβολές αυτές και η σχέση τους με τις αντίστοιχες βλάβες και να αποκομισθούν πληροφορίες για 
τις  περιοχές  του  εγκεφάλου  που  εμπλέκονται  στις  ανώτερες  γνωστικές  λειτουργίες.  Έτσι,  ίσως  καταστεί  δυνατή  η 
αντιμετώπισή τους. 
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Γενετική Μελέτη της Νόσου Alzheimer.  

Χ. Σέββα1 , Μ.Α.Πούρη1 , Σ. Σαμαρά1 , Δ. Ανεστάκης2 , Ν. Ράικος3 , Μ. Τσολάκη4 

 1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

 2  Πανεπιστημιακός  Υπότροφος  Νεκροτομικής  Ιστοπαθολογίας  Εργαστηρίου  Ιατροδικαστικής  &  Τοξικολογίας,  Τμήμα 
Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  
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Θεσσαλονίκης.  

4 Καθηγήτρια Νευρολογίας, Α’ Νευρολογική Κλινική, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Η νόσος Alzheimer (ΝΑ) είναι σε μεγάλο βαθμό σποραδική νευροεκφυλιστική διαταραχή που χτυπά σπάνια πριν από την 7η 
δεκαετία της ζωής με πρωτογενείς νευρωνικές απώλειες στον ιππόκαμπο, μετωπιαίο φλοιό, και ορισμένους υποφλοιώδεις 
πυρήνες. Είναι η πιο κοινή μορφή άνοιας που καταστρέφει τον εγκέφαλο και έχει ως απόρροια την εξασθενημένη μνήμη, 
σκέψη και συμπεριφορά.  

 ΣΚΟΠΟΣ:  

Ανασκόπηση νέων δεδομένων με σκοπό την ουσιαστικότερη κατανόηση της νόσου.  

ΥΛΙΚΑ ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ:  

Νέα δεδομένα σχετικά με την ασθένεια εμφανίστηκαν τα τελευταία χρόνια τα οποία σχετίζονται με το γονιδιακό προφίλ της 
νόσου. 

 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

Nέα  γονίδια  PSMB2,  WNK1,  RPL15,  SEMA4C,  RWDD2A  και  LARGE  βρέθηκαν  να  εκφράζονται  διαφορετικά  σε  όλες  τις 
περιοχές του εγκεφάλου. Επιπλέον, εντοπίστηκε η παρουσία 23 μη‐κωδικοποιμένων χαρακτηριστικών, μεταξύ των οποίων 
τέσσερις  πρόδρομοι  των miRNAs  (miR‐7, miR570, miR‐1229  και miR‐6821),  απορρυθμιζόμενων  σε  όλες  τις  περιοχές  του 
εγκεφάλου. Παρατηρήθηκε ότι στη νευροεκφυλιστική αυτή νόσο εμπλέκονται περισσότερο τα γονίδια SIRT1 και ABCB1, ενώ 
πρόσφατα αναγνωρίστηκε ως επικίνδυνο και το γονίδιο CDH23. Έχουν ακόμα, διαπιστωθεί στοιχεία, σύμφωνα με τα οποία η 
ενδοκυτταρική  συσσώρευση  υπερφωσφορυλιωμένης  τ  πρωτεΐνης  συνδέεται  με  νευρωνικό  εκφυλισμό  στη  ΝΑ. 
Διαπιστώθηκε  ότι  υπάρχει  ανισορροπία  μεταξύ  φωσφορυλίωσης  της  τ  πρωτεΐνης  και  O‐GlcNAcylation  σε  διαγονιδικά 
ποντίκια ΝΑ και ενισχύει την υπόθεση ότι η O‐GlcNAcylation θα μπορούσε να στοχευθεί από φάρμακα της ΝΑ. Επίσης στο 
ΑΠΘ είχαμε την δυνατότητα τα τελευταία χρόνια να εξετάσουμε την συχνότητα που συναντάται το αλληλόμορφο γονίδιο 
της ΑΡΟΕ ε4, το οποίο συνεχίζει να παραμένει το πιο συχνό προδιαθεσικό γονίδιο.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η  περαιτέρω  μελέτη  της  ΝΑ  επικεντρώνοντας  το  επιστημονικό  ενδιαφέρον  περισσότερο  στα  δεδομένα  της  γονιδιακής 
ανάλυσης ίσως αποτελέσει το κλειδί για καλύτερη και ουσιαστικότερη κατανόηση της νόσου. 
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Η σημασία των επιπέδων των NK cells στο περιφερικό αίμα ασθενών με ενδοκράνιους όγκους.  

Δ.Παπαβασιλείου1 , Α. Πέτρου1 , Σ. Βούλγαρης2 , Γ. Αλεξίου3 , Γ. Βαρθολομάτος4 , Α. Ζυγούρης5 , Δ. Σκιαδά6  
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Περίληψη  

INTRODUCTION:  

The CNS has long been considered an immune‐privileged site because the intracerebral injection of an Ag failed to generate a 
classical immune response. The brain parenchyma, the interstitial fluid, and the cerebrospinal fluid (CSF) are isolated from the 
blood by two barriers: the blood–brain barrier (BBB), and the blood–CSF barrier (BCSFB). Despite these barriers, immune cells 
are detected in the brain parenchyma and in the CSF, where memory CD4T cells are predominant, supporting the hypothesis 
of immune surveillance of the CNS (1). In pathological conditions, the integrity of the BBB and the BCSFB can be disturbed, 
becoming  permissive  for  the  entry  of  inflammatory  cells.  Among  them,  NK  cells  were  shown  to  be  recruited  to  the  CNS 
following  several  pathological  conditions  (2‐6).  Natural  killer  (NK)  cells  are  large  granular  lymphocytes  endowed with  the 
inherent  capacities  to  recognize  and  kill  foreign,  infected,  and malignant  cells  and  also  to modulate  other  aspects  of  the 
immune system through their rapid production of numerous cytokines and chemokines (7,8). NK cells play a critical role  in 
cancer  surveillance,  and  their  cytotoxic  functions  are  regulated  by  a  balance  between  the  expression  of  activating  and 
inhibitory receptors (9,10,11,12). NK cells activity has been examined in several types of cancer and has been found that low 
activity of natural killer cells has been associated with increased risk of cancer. In this study, we aimed to quantify NK cells in 
peripheral blood of patients with brain tumors and correlate it with tumor type.  

MATERIALS AND METHODS:  

NK cells were quantified in peripheral blood by flow cytometry in 40 patients over the last two years. All patients had a brain 
lesion suspicious of  tumor and blood sampling was performed before receiving any therapy. All patients were operated on 
within a week. NK cells were referred to CD3‐CD16+ and/or CD56+ lymphocytes.±  
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RESULTS: 

There  were  26  males  and  14  females,  mean  age  52.1  years.  Twenty‐three  patients  suffered  from  glioblastoma,  7  from 
meningiomas,  8  from metastases,  one  from  low  grade  glioma  and  one  from  brain  cavernoma.  The  mean  NK  cells  were 
22.8±13.4%. Glioma patients had higher percentage of NK cells compared to all other  type of brain tumorsm however  the 
difference was not statistical significant (p=0.12).  

CONCLUSION: 

 Further  studies  are  needed  in  order  to  investigate  the  role  of  NK  cells  in  patients  with  brain  tumors  possible  for  both 
diagnostic and prognostic purposes. 
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Όγκοι εγκεφάλου και επιληψία.  

Ε. Δούμκου1 , Χ.Μ. Κυρίτση1 , Χ. Καραχάλιος2 , Σ. Μαρκούλα3  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

2  Φοιτητής,  5ο  Έτος,  Τμήμα  Ιατρικής,  Πανεπιστήμιο  Ιωαννίνων  3  Νευρολόγος,  Επιμελήτρια  Α’,  Νευρολογική  Κλινική, 
Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Η  επιληψία  σχετιζόμενη  με  όγκους  του  εγκεφάλου  είναι  ένα  εξαιρετικά  σύνθετο  πεδίο  των  νευροεπιστημών.  Συσχετίζει 
τους κλάδους της Νευρολογίας και της Ογκολογίας, μέσω της συνύπαρξης δύο παθολογικών οντοτήτων, της επιληψίας και 
των όγκων  του  εγκεφάλου, που  έχουν μεγάλο  εύρος  επιπτώσεων  τόσο  για  τον ασθενή όσο και  για  τον  κλινικό  ιατρό και 
θέτουν τεράστιες προκλήσεις στη νευροεπιστημονική κοινότητα για την κατανόηση της παθοφυσιολογίας της νόσου και την 
αντιμετώπισή της.  

ΣΚΟΠΟΣ : 

Στην παρούσα μελέτη αναλύεται ο μηχανισμός της επιληπτογένεσης σε ασθενείς με εγκεφαλικούς όγκους, η επιδημιολογία, 
οι κλινικές εκδηλώσεις και η θεραπευτική αντιμετώπιση της επιληψίας που σχετίζεται με αυτούς.  

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ : 
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Ανασκοπήσαμε  όλη  τη  ξενόγλωσση,  δημοσιευμένη  βιβλιογραφία,  εστιάζοντας  στα  σύγχρονα  δεδομένα  για  την  επιληψία 
σχετιζόμενη με όγκους του εγκεφάλου και τη θεραπευτική της προσέγγιση.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

 Ο μηχανισμός της επιληπτογένεσης σε ασθενείς με όγκους εγκεφάλου είναι πολυπαραγοντικός και εξαρτάται από τη θέση 
και  τον  τύπο  του  όγκου,  τις  περινεοπλασματικές  και  γενετικές  μεταβολές.  Η  νόσος  εκδηλώνεται  με  τη  μορφή  εστιακών 
επιληπτικών κρίσεων με ή χωρίς διαταραχή του επιπέδου συνείδησης του ασθενούς και/ή με δευτεροπαθή γενίκευση, είτε 
ως  πρωταρχικό  σύμπτωμα  της  νεοπλασματικής  διήθησης  είτε  κατά  την  εξέλιξη  της  νόσου.  Η  αντιμετώπιση  της  νόσου 
έγκειται  στη  χειρουργική  εξαίρεση  του  όγκου,  τη  χημειοθεραπεία  και  την  αντιεπιληπτική  θεραπεία.  Σε  περίπτωση  μη 
εμφάνισης επιληπτικών κρίσεων η προφυλακτική χορήγηση αντιεπιληπτικών φαρμάκων συνίσταται μόνο μετεγχειρητικά. Η 
έγκαιρη  και  αποτελεσματική  εκτομή  του  εγκεφαλικού  νεοπλάσματος  δύναται  να  οδηγήσει  στη  μη  εμφάνιση  ή  στην 
απαλλαγή του ασθενούς από την επιληψία, εάν αυτή έχει ήδη εμφανιστεί. Όσον αφορά τη φαρμακευτική αντιμετώπιση, 
είναι  ιδιάζουσας  σημασίας  η  ορθή  συγχορήγηση  της  χημειοθεραπείας  και  των  αντιεπιληπτικών  φαρμάκων  εξαιτίας  του 
κινδύνου εμφάνισης τοξικότητας και ανεπιθύμητων ενεργειών από τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ τους. Έτσι, συμπεραίνεται 
ότι σε ασθενείς με επιληψία και όγκο του εγκεφάλου ενδείκνυται η χορήγηση αντιεπιληπτικών που δρουν ανασταλτικά στην 
ανάπτυξη  του  όγκου,  όπως  το  βαλπροϊκό  οξύ  και  η  λεβετιρακετάμη  και  η  συνέχιση  της  αγωγής  με  οξυκαρβαζεπίνη  και 
τοπιραμάτη,  για  την  επίτευξη  καλής  ανοχής  της  θεραπείας  από  τον  ασθενή,  αποτελεσματικού  έλεγχου  των  επιληπτικών 
κρίσεων και μείωση των παρενεργειών.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

 Συγκεφαλαιώνοντας, κρίνεται αναγκαίο να γίνουν ευρείας κλίμακας έρευνες και κλινικές δοκιμές σε ασθενείς με επιληψία 
σχετιζόμενη με όγκους του εγκεφάλου, οι οποίες θα επικεντρωθούν στην τεκμηρίωση μοριακών δεικτών της νόσου και θα 
οδηγήσουν  στην  ορθότερη  αξιοποίηση  φαρμακοδυναμικών,  φαρμακοκινητικών  και  άλλων  χαρακτηριστικών  των 
αντιεπιληπτικών  φαρμάκων.  Συνδυάζοντας  αντιεπιληπτικά  με  χημικοθεραπευτικά  ή  αποφεύγοντας  συγκεκριμένους 
συνδυασμούς σε συγκεκριμένους όγκους, η επιστήμη έχει πολλά να προσφέρει στον καλύτερο χειρισμό και στη βελτίωση 
ζωής, αυτών των ασθενών. 

Βιβλιογραφία  
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3)Jeffrey M.  Politsky.  Brain  Tumor‐Related  Epilepsy:  a  Current  Review of  the  Etiologic  Basis  and Diagnostic  and  Treatment 
Approaches. Springer Science+Business Media, LLC 2017  

4)Odysseas Kargiotis, Sofia Markoula, Athanasios P. Kyritsis. Epilepsy in the cancer patient. Springer‐Verlag 2011  

5)Marta  Maschio,  Francesca  Sperati,  Loredana  Dinapoli,  Antonello  Vidiri,  Alessandra  Fabi,  Andrea  Pace,  Alfredo  Pompili, 
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York 2014 

 

Πόνος μέλους φάντασμα: μηχανισμοί και θεραπευτικές επιλογές.  

Δ. Δημητρακόπουλος1 , Ι. Βουλοάγκας1 , Α. Χατζησωτηρίου2  

1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

 2 Επίκουρος Καθηγητής Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  
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 Το  σύνδρομο  του  μέλους  φάντασμα  /  πόνος  μέλους  φάντασμα  (ΠΜΦ)  είναι  ένα  σύνθετο  όσο  και  εντυπωσιακό  κλινικό 
φαινόμενο με τοπική εκδήλωση, κατά το οποίο άτομα με προηγούμενη απώλεια μέλους του σώματος τους συνεχίζουν να 
έχουν  την  αίσθηση  του  απολεσθέντος  μέλους  μέχρι  το  σημείο  βασανιστικού  νευροπαθητικού  πόνου  προερχόμενου  από 
αυτό.  Το  φαινόμενο  αποτελεί  πρόκληση  για  νευρολόγους  που  αναλαμβάνουν  την  αποκατάσταση  πασχόντων 
ακρωτηριασμένων ατόμων (είτε επιζώντων πολέμου, είτε μετεγχειρητικών – θεραπευτικός ακρωτηριασμός).  

ΣΚΟΠΟΣ: 

 Σκοπός  της  μελέτης  μας,  εκτός  από  την  αδρή  κατανόηση  από  το  ακροατήριο  των  αιτιών‐νευρολογικών  μηχανισμών 
πρόκλησης  του  ΠΜΦ  και  την  παράθεση  των  συμβατικών  φαρμακευτικών  παρεμβάσεων  που  αποσκοπούν  στην  απλή 
απάλυνση  του  πόνου  των  πασχόντων,  είναι  και  η  αναλυτική  περιγραφή  της  μη  επεμβατικής  θεραπευτικής  μεθόδου  ‐ 
«θεραπεία  του  καθρέπτη»  ‐  που  θεμελιώθηκε  από  τον  V.S.  Ramachandran.  Τέλος,  θα  γίνει  αναφορά  σε  μία  από  τις 
ενδεχόμενες μελλοντικές θεραπευτικές προσεγγίσεις, συγκεκριμένα με rTMS (διακρανιακή μαγνητική διέγερση). Απώτερος 
ερευνητικός  σκοπός  είναι  η,  μετά  από  σύγκριση  των  επιμέρους  μηχανισμών  πρόκλησης  αλλά  και  των  διάφορων 
θεραπευτικών μεθόδων, ανάδειξη των επικρατέστερων και περισσότερο υποσχόμενων εξ αυτών.  

ΥΛΙΚΑ – ΜΕΘΟΔΟΙ : 

 Για τη μελέτη μας βρήκαμε 60 άρθρα στο pubmed, μεταξύ άλλων συστηματικά και μη reviews αλλά και case  reports και 
μετα‐αναλύσεις. Από αυτά,  χρησιμοποιήσαμε για  την παρουσίαση 15  (περισσότερο συναφή, υποσχόμενα και περιεκτικά) 
άρθρα της τελευταίας δεκαετίας, αποκλείοντας το υλικό που κρίθηκε παρωχημένο ή ανεπαρκώς τεκμηριωμένο.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Από τη μελέτη της βιβλιογραφίας προκύπτει ότι αλλαγές σε διάφορα τμήματα του νευρικού συστήματος προκαλούν ΠΜΦ 
και  λόγω  αυτής  της  ετερογένειας  υπάρχει  μία  διάκριση  χρονικού  πλαισίου  (ένας  μήνας  και  ένας  χρόνος,  μετά  τον 
ακρωτηριασμό)  μέχρι  την  εμφάνιση  των συμπτωμάτων. Όσον  αφορά  τις  θεραπευτικές  επιλογές, φαίνεται  λογικό  από  τη 
μέχρι τώρα μελέτη ότι η μέθοδος rTMS προσφέρει την αποτελεσματικότερη λύση στη μακροχρόνια απάλυνση του πόνου σε 
σχέση με παραδοσιακά γνωστές αλλά αμφίβολα επιτυχείς μεθόδους όπως η θεραπεία μέσω καθρέφτη.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η διαφορά μεταξύ βραχυπρόθεσμης  και μακροπρόθεσμης πρόκλησης  του ΠΜΦ εγείρει  ερωτήσεις αν αυτός αντιστοίχως 
πυροδοτείται  (ένας  μήνας)  και  μονιμοποιείται  (ένας  χρόνος).  Έτσι  πρέπει  να  διαυγαστούν  περαιτέρω  τα  ευρήματα  από 
νευρολογικής σκοπιάς για να γίνει λόγος για σίγουρη ερμηνεία του ΠΦΜ. Πιθανότατα περαιτέρω έρευνα πάνω στο θέμα να 
ρίξει οριστικά φως και στο ποια πρέπει να είναι η μελλοντική θεραπεία εκλογής. Η αποσόβηση κάθε μορφής χρόνιου πόνου 
καθίσταται όλο και μεγαλύτερη προτεραιότητα του ιατρικού κλάδου, ο οποίος ίσως μέσω ραγδαίων τεχνολογικών αλμάτων 
να επιτύχει τη θεραπεία και του πόνου του μέλους φάντασμα. 

Βιβλιογραφία  

1. Kuffler DP, "Origins of Phantom Limb Pain", Mol Neurobiol. 2018 Jan (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28921474)  

2. Andoh J, Milde C, Tsao JW, Flor H, "Cortical plasticity as a basis of phantom limb pain: Fact or fiction?", Neuroscience. 2017 
Nov 16 (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29155276)  

3. Alviar MJ, Hale T, Dungca M, "Pharmacologic interventions for treating phantom limb pain.", Cochrane Database Syst Rev. 
2016 Oct 14 (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27737513)  

4.  Antonino  Scibilia,  Alfredo Conti,  Giovanni  Raffa,  Francesca Granata,  Rosaria  Viola  Abritti,  Stefano Maria  Priola,  Carmela 
Sindorio, Salvatore Cartali, Antonino Germano , ''Resting‐state fMR evidence of network reorganization induced by navigated 
transcranial  magnetic  repetitive  stimulation  in  phantom  limb  pain'',  Neurological  Research 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/m/pubmed/29380683/) 

 5. Guenther Katja, ''It's all done with mirrors: V.S. Ramachandran and the Material Culture of Phantom Limb Research'' , Med. 
Hist. 2016 (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/m/pubmed/27292324) 

 

Στυτική δυσλειτουργία σε εκφυλιστικές παθήσεις της Αυχενικής Μοίρας της Σπονδυλικής Στήλης που αντιμετωπίστηκαν 
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χειρουργικά.  

Σ. Κατσιμεντέ1 , Β. Κρικέλης2 , Γ. Αλεξίου3 , Σ. Βούλγαρης4  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

2 Φοιτητής, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

3 Επίκουρος Καθηγητής Νευροχειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

4 Καθηγητής Νευροχειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Οι εκφυλιστικές παθήσεις της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης (ΑΜΣΣ) παρατηρούνται κυρίως σε άτομα άνω των 
40  ετών,  ωστόσο  το  είδος  και  η  έκτασή  τους  ποικίλλει  σημαντικά  όπως  και  η  κλινική  εικόνα.  Η  ύπαρξη  στυτικής 
δυσλειτουργίας σε αυτούς τους ασθενείς δεν έχει μελετηθεί επαρκώς μέχρι σήμερα.  

ΣΚΟΠΟΣ: 

 Στόχος  της εργασίας είναι η διερεύνηση  της ύπαρξης στυτικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με αυχενική δισκοκήλη ή/και 
μυελοπάθεια  που  αντιμετωπίστηκαν  χειρουργικά  με  πρόσθια  προσπέλαση,  μικροδισκεκτομή  και  σπονδυλοδεσία  στη 
Νευροχειρουργική Κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων.  

ΥΛΙΚΑ – ΜΕΘΟΔΟΙ:  

Στη μελέτη πήραν μέρος  12 ασθενείς,  μέσης ηλικίας  50.7  έτη.  Έγινε  καταγραφή  των  επιπέδων δισκεκτομής,  του  βαθμού 
μυελοπάθειας στην μαγνητική τομογραφία, των συμπτωμάτων, του δείκτη μάζας σώματος, των συνοδών παθήσεων και του 
τρόπου ζωής. Η προεγχειρητική και μετεγχειρητική κατάσταση των ασθενών αξιολογήθηκε βάσει του Japanese Orthopaedic 
Association (JOA) Scoring System, της κλίμακας Cooper και της οπτικής αναλογικής κλίμακας πόνου. Η στυτική δυσλειτουργία 
εκτιμήθηκε χρησιμοποιώντας το International Index of Erectile Function (IIEF‐5). 

 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ :  

Επτά ασθενείς χειρουργήθηκαν σε 2 επίπεδα, 3 σε ένα και 2 σε τρία επίπεδα. Δευτέρου βαθμού μυελοπάθεια στη μαγνητική 
τομογραφία βρέθηκε σε 4 ασθενείς, πρώτου βαθμού σε 5 και σε 3 δεν υπήρχε μυελοπάθεια. Το πιο συχνό σύμπτωμα ήταν 
άλγος κατανομής ρίζας και αιμωδίες. Ο μέσος δείκτης μάζας σώματος ήταν 25.8. Κάποιου βαθμού στυτική δυσλειτουργία 
παρατηρήθηκε στο 83.4% των ασθενών και βαριά στυτική δυσλειτουργία στο 16.6%.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η  στυτική  δυσλειτουργία  σε  ασθενείς  με  εκφυλιστικές  παθήσεις  της  ΑΜΣΣ  είναι  συχνή  και  πρέπει  να  διερευνάται. 
Περαιτέρω  μελέτες  απαιτούνται  για  να  διαπιστωθεί  η  ύπαρξη  και  ο  βαθμός  βελτίωσης  των  ασθενών  μετά  χειρουργική 
αντιμετώπιση των παθήσεων της ΑΜΣΣ. 

Βιβλιογραφία  

1)  He  S,  Hussain  N,  Zhao  J,  Fu  Q,  Hou  T.  Improvement  of  sexual  function  in male  patients  treated  surgically  for  cervical 
spondylotic myelopathy. Spine (Phila Pa 1976). 2006 Jan 1;31(1):33‐6.  

2) Fotakopoulos G, Alexiou GA, Kotlia P, Pachatouridis D, Voulgaris S.  Improvement of erectile dysfunction after surgery  for 
cervical disk herniation. J Neurol Surg A Cent Eur Neurosurg. 2013 Dec;74 Suppl 1:e89‐91. 

 3) Kim HS, Kim NH, Lee HM, Park HW, Ha JW, Park JO. Sexual dysfunction in men with paraparesis in lumbar burst fractures. 
Spine  (Phila  Pa  1976).  2000  4)  Zhu  JP,  Sun  Z,  Liu  YP,  Li  H,  Jin  GY,  Zhou  CX.  [Clinical  analysis  of  surgically  treated  cervical 
spondylotic  myelopathy  with  erectile  dysfunction].  Zhonghua  Nan  Ke  Xue.  2008  Oct;14(10):900‐2.  5)  Youmans  and Winn 
Neurological Surgery, 7th Edition, Elsevier 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Ογκολογίας 

 

Το ψυχολογικό στρες στην ογκολογία: Πώς η κακή ψυχική υγεία επιδρά στη δημιουργία και εξάπλωση των κακοηθειών 

Ράγιας Δημήτριος 

Δευτεροετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή Υπάρχει η αντίληψη ότι το ψυχολογικό στρες (π.χ. άγχος, κατάθλιψη) είναι δυνατόν να οδηγήσει στην εμφάνιση 
καρκίνου. Κατά παρόμοιο τρόπο, υποστηρίζεται ότι μπορεί να υπάρχει άμεση σχέση ανάμεσα στο ψυχολογικό στρες, που 
δημιουργείται στον ογκολογικό ασθενή εξαιτίας της διάγνωσης της ασθένειας και για την περαιτέρω πορείας της στη ζωή 
του, και στην επιδείνωση της κλινικής του εικόνας. Οι απόψεις αυτές αποτελούν θέματα συζήτησης και έρευνας ήδη από την 
αρχαιότητα. Ωστόσο, κάτι τέτοιο κατέστη δυνατό τώρα, που η σύγχρονη τεχνολογία και η επιστημονική πρόοδος που έχει 
συντελεστεί το επέτρεψαν.   

Σκοπός:  Σκοπός  της  παρούσας  εργασίας  είναι  να  διερευνηθεί  ο  ρόλος  του  ψυχολογικού  στρες  στην  δημιουργία  και 
εξάπλωση των όγκων.    

Υλικά  –  Μέθοδοι:  Για  την  παρούσα  εργασία  χρησιμοποιήθηκε  υλικό  από  την  διαδικτυακή  βάση  δεδομένων 
Pubmed/MEDLINE.  Η  εργασία  αποτελεί  βιβλιογραφική  ανασκόπηση  έως  και  τον  1/2018.  Συνεπώς,  η  μέθοδος  που 
ακολουθήθηκε είναι η ανεύρεση σχετικών άρθρων και δεδομένων και η προσεκτική επιλογή και χρήση των σημαντικότερων 
στοιχείων από το καθένα.   

Αποτελέσματα:  Οι νευροενδοκρινικές ορμόνες του στρες μπορούν να έχουν επίδραση στην ανάπτυξη του όγκου. Υπάρχει 
μείωση  της  δραστικότητας  των  κυττάρων  NK,  μειωμένη  πολλαπλασιαστική  απάντηση  των  Τ  κυττάρων.  Υπάρχει  αύξηση 
της  παραγωγής VEGF, IL‐6 και pFAKY397 που έχουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη και την προσκόλληση όγκου.    

Συμπεράσματα: Σύμφωνα με αυτή, το ψυχολογικό στρες φαίνεται να επηρεάζει την δημιουργία και επιδείνωση της πορείας 
νόσου ενός ογκολογικού ασθενούς. 

 

Διαγνωστικός αλγόριθμος στον Μη Μικροκυτταρικό Καρκίνο του Πνεύμονα 

Μακρή Σταυριανή 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Ο  καρκίνος  του  πνεύμονα  εκπροσωπεί  το  συνηθέστερο  είδος  καρκίνου  στον  κόσμο  σήμερα.  Είναι,  επίσης,  η 
κύρια αιτία θανάτων σχετιζόμενων με καρκίνο παγκοσμίως. Η 5ετής επιβίωση δεν ξεπερνά το 18.1%.  

Υλικά – Μέθοδοι: Διαγνώσθηκε αδενοκαρκίνωμα πνεύμονα με μετάλλαξη του EGFR τον Ιούνιο του 2016. Η ιστοπαθολογική 
εξέταση διενεργήθηκε από το παθολογοανατομικό εργαστήριο της Ιατρικής Σχολής Αθηνών. ΚΛΙΝΙΚΟ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ Γυναίκα, 
72 ετών, μη καπνίστρια, νοικοκυρά με ελεύθερο ιστορικό εισήχθη στο Νοσοκομείο Σωτηρία για διερεύνηση επίμονου, μη 
παραγωγικού βήχα από εξαμήνου. Υποβλήθηκε σε αξονική τομογραφία θώρακος που ανέδειξε ατελεκτασία αριστερού κάτω 
λοβού με συνοδό σύστοιχη πλευριτική συλλογή, διόγκωση αριστερής πύλης και ανομοιογενή σκίαση δεξιού κάτω λοβού. 
Υποβλήθηκε σε βρογχοσκόπηση με διενέργεια TBNA και διαγνωστική παρακέντηση της πλευριτικής συλλογής. Στα υλικά που 
εστάλησαν στο παθολογοανατομικό και κυτταρολογικό εργαστήριο του νοσοκομείου Σωτηρία, δεν ανευρέθηκε κακοήθεια. 
Η  ασθενής  έλαβε  εμπειρική  αντιβιοτική  αγωγή  και  ετέθη  σε  παρακολούθηση.  Στον  επανέλεγχο  η  αξονική  έδειξε  μεγάλη 
αύξηση της υπεζωκοτικής συλλογής αριστερά συγκριτικά με την προηγούμενη. Η ασθενής επανεισήχθη και υποβλήθηκε εκ 
νέου σε εκκενωτική παρακέντηση και βρογχοσκόπηση. Τόσο από την κυτταρολογική του πλευριτικού υγρού όσο και από τις 
ενδοβρογχικές  βιοψίες  διεγνώσθη  μετρίως  διαφοροποιημένο  μη  μικροκυτταρικό  καρκίνωμα  πνεύμονος,  με  επιμέρους 
χαρακτηριστικά  αδενοκαρκινώματος.  Μέρος  του  ιστολογικού  υλικού  εστάλη  στο  παθολογοανατομικό  εργαστήριο  της 
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Ιατρικής Σχολής Αθηνών για έλεγχο μετάλλαξης EGFR και ALK. Η ασθενής, επίσης, υπεβλήθη σε PET/CT για την σταδιοποίηση 
της  νόσου  και  το  στάδιο  νόσου  ήταν  cT4N3M1b  λόγω μετάστασης  στο Θ12  σπόνδυλο.  Η  απάντηση  που  λάβαμε  από  το 
εργαστήριο ήταν θετική για μετάλλαξη στο εξώνιο 19 του γονιδίου EGFR. Επομένως, η ασθενής ετέθη σε θεραπεία πρώτης 
γραμμής με TKI‐inhibitor afatinib 40mg 1x1. Πρέπει να συμπληρωθεί ότι πριν ξεκινήσει η αγωγή με TKI‐inhibitor, η ασθενής 
υπεβλήθη σε τοπική ακτινοθεραπεία για τη δευτεροπαθή οστική εντόπιση στη ΘΜΣΣ, ενώ έλαβε και ζολενδρονικό οξύ το 
οποίο  και  συνεχίζει  να  λαμβάνει  κάθε  28  ημέρες.  Η  ασθενής  ετέθη  σε  συστηματική  παρακολούθηση  με  επανάληψη  της 
PET/CT  σε  3  μήνες  από  την  έναρξη  της  αγωγής  η  οποία  έδειξε  ανταπόκριση  με  επαναερισμό  αριστερού  κάτω  λοβού, 
ελάττωση  συλλογής  αριστερά,  βελτίωση  σκίασης  δεξιού  κάτω  λοβού  και  ελάττωση  παρατραχειακών  λεμφαδένων.  Η 
ανταπόκριση  της  νόσου  διατηρείται  μετά  και  την  παρέλευση  ενός  έτους  από  τη  διάγνωση,  μέσα  στο  οποίο  διενεργείται 
συστηματικά ανά 3μηνο απεικονιστικός έλεγχος με PET/CT. Σε πιθανή υποτροπή θα διενεργηθεί εκ νέου βιοψία (rebiopsy) 
ή/ και θα γίνει έλεγχος με plasma liquid για τυχόν ανεύρεση μετάλλαξης T790M.  

Συμπεράσματα: Όλοι οι ασθενείς, ανεξαρτήτως ιστολογίας,  ιστορικού καπνίσματος ή φύλου θα πρέπει να εξετάζονται για 
τυχόν μετάλλαξη του EGFR. 
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Ανοσοθεραπεία καρκίνου σε ασθενείς με μικροδορυφορική αστάθεια 

Βαγιώνη Ιωάννα.1 Κουταλιά Νικολέτα.2 

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1  

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Το θέμα της εργασίας στα πλαίσια της ελεύθερης ανακοίνωσης που υποβάλλουμε είναι η ανοσοθεραπεία του 
καρκίνου και η συμβολή της στην θεραπεία ασθενών με μικροδορυφορική αστάθεια (Microsatellite Instability, MSI). Σκοπός: 
Σκοπό της εργασίας μας αποτελεί η ανάδειξη αφενός της συμβολής της ανοσοθεραπείας στην αντιμετώπιση του καρκίνου 
και αφετέρου της μικροδορυφορικής αστάθειας ως προβλεπτικού δείκτη στην απάντηση του ασθενούς σε αυτήν.  

Υλικά‐μέθοδοι:  Η  ελεύθερη  ανακοίνωση  βασίζεται  στην  βιβλιογραφική  ανασκόπηση  δημοσιευμένων  ,σε  επιστημονικά 
περιοδικά,  άρθρων  που  στηρίζονται  κυρίως  σε  αποτελέσματα  phase  2  και  τυχαιοποιημένων  κλινικών  δοκιμών. 
Αποτελέσματα:  Τα  αποτελέσματα  της  έρευνάς  μας  συνοψίζονται  στην  ανάδειξη  των  εν  δυνάμει  σημείων  θεραπευτικής 
παρέμβασης  στην  ανοσολογική  απάντηση  του  οργανισμού  εναντίον  του  νεοπλάσματος  που  μπορούν  να  επιφέρουν  την 
τροποποίηση της. Ειδικότερα, μια μέθοδος που θα αναλυθεί είναι η ρύθμιση του μονοπατιού PD1/PDL1 (programmized cell 
death  protein),  το  οποίο  σχετίζεται  με  τον  προγραμματισμένο  θάνατο  των  κυττάρων  του  ανοσολογικού  συστήματος  και 
μπορεί να επιτευχθεί με την δημιουργία checkpoint inhibitors που στοχεύουν στον αποκλεισμό σύνδεσης του υποδοχέα με 
τον συνδέτη του. Η έλευση της ανοσοθεραπείας άνοιξε μια νέα πιθανή οδό αντιμετώπισης των κακοηθών όγκων, πιο καλά 
ανεκτή  από  τους  ασθενείς.  Ωστόσο  μπορεί  να  υπάρχουν  ειδικοί  πληθυσμοί  που  ανταποκρίνονται  περισσότερο  στην 
ανοσοθεραπεία,  όπως  οι  ασθενείς  με  μικροδορυφορική  αστάθεια  (MSI‐high).  Ο  FDA  πρόσφατα  έδωσε  έγκριση  για  το 
pembrolizumab  για  κάποια  είδη  καρκίνου  MSI‐high  που  δεν  ανταποκρίνονται  στην  standard  θεραπεία.  Η  έγκριση  αυτή 
βασίστηκε κυρίως στα αποτελέσματα 2 έρευνων που κατηλήγουν στο ότι: α)το ποσοστό ανταπόκρισης στην ανοσοθεραπεία 
ήταν 40% μεταξύ των ασθενών με CRC(colorectal cancer) MSI‐high και 0% μεταξύ των ασθενών με CRC MSI‐low. Επίσης, η 
επιβίωση χωρίς εξέλιξη νόσου (Progression Free Survival‐ PFS) σε 20 εβδομάδες ήταν 78% για το MSI‐high CRC και 11% για το 
MSI‐low.  β)η  χορήγηση  pembrolizumab(PD1  inhibitor)  σε  ασθενείς  με  MSI‐high  όγκους  επιτυγχάνει  PFS  στον  πρώτο  και 
δεύτερο χρόνο 64% και 53% αντιστοίχως. Επίσης η εκτιμώμενη ολική επιβίωση πρώτου και δεύτερου έτους είναι 76% και 
64% αντιστοίχως.  

Συμπεράσματα: O MSI αποτελεί θετικό προβλεπτικό δείκτη στην ανοσοθεραπεία με PD‐1 inhibitors και συνεπώς μπορεί να 
μεταβάλλει σημαντικά την έκβαση του ασθενούς. Ακόμη η κατανόηση της ανταπόκρισης στην ανοσοθεραπεία των MSI‐high 
όγκων θα βοηθήσει σημαντικά στην ανάπτυξη καλύτερων εξατομικευμένων θεραπειών που θα αποτελέσουν το μέλλον της 
ογκολογίας. 
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Καρκίνος του μαστού: προοπτικές και προκλήσεις εξατομικευμένης θεραπείας 

Ανδρούτσου Αναστασία.1  Γυφτόπουλος Αργύρης.2 

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών.1  

Δευτεροετής φοιτητής Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή  Τα  καρκινικά  κύτταρα  του  μαστού  υπερεκφράζουν  συνήθως  τον  οιστρογονικό  υποδοχέα  (ER),  τον  υποδοχέα 
προγεστερόνης  (PgR) ή  τον υποδοχέα  του ανθρώπινου επιδερμικού αυξητικού παράγοντα  (HER2), ή κανέναν από αυτούς 
τους  υποδοχείς  (Τριπλά  Αρνητικά,  TN).  Tα  συνηθέστερα  μεταλλαγμένα  γονίδια  είναι  τα  TP53,  PIK3CA,  GATA3,  MAP3K1. 
Σήμερα μέθοδοι  για  την  ανίχνευση  επιβλαβών  μεταλλάξεων  περιλαμβάνουν  την Αλληλούχηση Νέας  Γενιάς  (NGS)  και  τις 
μικροσυστοιχίες. Μελετώνται επίσης οι οδοί ρύθμισης της έκφρασης των σχετικών γονιδίων και οι Micro‐RNA αλληλουχίες 
που συμμετέχουν σ’ αυτές.  

Σκοπός  ‐ Μέθοδοι  Στόχος  της  εργασίας  ήταν  η  παρουσίαση  εξατομικευμένων  θεραπευτικών  μεθόδων  στον  καρκίνο  του 
μαστού.  Πραγματοποιήθηκε  εκτενής  βιβλιογραφική  αναζήτηση  στη  βάση  δεδομένων  του  PubMed  και  στη  μηχανή 
αναζήτησης Google  Scholar. Οι  πηγές  που αξιοποιήθηκαν  κρίθηκαν βάσει  επιστημονικού  ενδιαφέροντος  και  κάλυψης ως 
προς το θέμα. Αποτελέσματα Για την αναζήτηση κατάλληλων θεραπευτικών μεθόδων έμφαση, ίσως, θα πρέπει να δίνεται σε 
ολόκληρα  σηματοδοτικά  μονοπάτια.  Επίκτητες  μεταλλάξεις  προσδίδουν  επιπλέον  αντιστάσεις  κι  ευαισθησίες  σε 
διαφορετικά  φάρμακα.  Έπειτα,  πρωτεΐνες,  όπως  η  οικογένεια  απαμινασών  κυτιδίνης  APOBEC,  που  η  έκφρασή  τους 
απορρυθμίζεται  στα  καρκινικά  κύτταρα,  αφήνουν  σε  όλο  το  μήκος  του  γονιδιώματος  τη  δική  τους  ‘’μεταλλακτική 
υπογραφή’’, δίνοντας περιθώρια εξατομικευμένης θεραπείας σε επίπεδο πρωτεώματος. Σημαντική είναι και η αξιολόγηση 
της ανοσολογικής απόκρισης του οργανισμού στα καρκινικά νεοαντιγόνα, ώστε να κατανοηθεί η γενετική ιδιαιτερότητάς του 
όγκου.  Τέλος, μπορεί  να  γίνει ανίχνευση SNPs στα καρκινικά κύτταρα, που σχετίζονται με ανοσοκαταστολή. Οι  εως  τώρα 
θεραπευτικές μέθοδοι περιλαμβάνουν μονοκλωνικά αντισώματα ενάντια στους υποδοχείς των σηματοδοτικών μονοπατιών 
και  χημειοθεραπευτικά  φάρμακα  που  δρουν  ως  αγωνιστές  ή  ανταγωνιστές  κάποιων  μορίων.  Νέες  ανοσοθεραπευτικές 
προσεγγίσεις  στηρίζονται  στην  αναχαίτιση  των  μηχανισμών  με  τους  οποίους  τα  καρκινικά  κύτταρα  εκφεύγουν  του 
ανοσοποιητικού, όπως αντισώματα που εμποδίζουν το μονοπάτι pd1→ pdL1 το οποίο αναστέλλει τα Τ λεμφοκύτταρα, όταν 
υπερεκφράζεται  pdL1  από  τον  όγκο.  Επίσης  η  σύγχρονη  νανοτεχνολογία  επιτρέπει  τη  δημιουργία  νανοσωματιδίων  που 
διαπερνούν  τη  μεμβράνη  και  επιτρέπουν  την  άμεση  στόχευση  καρκινικών  κυττάρων  για  μεταφορά  χημειοθεραπευτικών 
ουσιών  ή  για  γονιδιακή  θεραπεία.  Συμπεράσματα  Οι  δυσκολίες  στην  εξατομικευμένη  θεραπεία  αφορούν  στην  γενετική 
ιδιαιτερότητα  κάθε  όγκου,  τις  πιθανές  τοξικές  συνέπειες  των φαρμάκων  και  το  υψηλό  κόστος,  τη  διάκριση ανάμεσα στα 
πρωτογενή  και  στα  δευτερογενή  συμβάντα  της  καρκινογένεσης,  ενώ  η  μακροχρόνια  χρήση  συγκεκριμένων  φαρμάκων 
μπορεί  να  οδηγήσει  στην  επιβίωση  των  πιο  ανθεκτικών  κλωνικών  κυττάρων.  Συμπερασματικά,  οι  έως  τώρα  μελέτες 
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συγκλίνουν στο ότι ένας συνδυασμός διαφορετικών μοριακών θεραπειών θα οδηγήσει σε πιο εξειδικευμένη αντιμετώπιση 
του καρκίνου του μαστού. 
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Χοριοειδές Μελάνωμα: Από την διάγνωση στη θεραπεία 

Πολλάλης Δημήτριος 

Εκτοετής φοιτητής Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Οι όγκοι στην Οφθαλμολογία είναι σπάνιες οντότητες και ως εκ τούτου τόσο οι οφθαλμίατροι, πόσο μάλλον οι γιατροί των 
άλλων ειδικοτήτων δεν είναι καθόλου εξοικειωμένοι με αυτούς. Δυστυχώς όμως μπορεί να αποδειχτούν επικίνδυνοι για τη 
ζωή  των  ασθενών  για  αυτό  δεν  πρέπει  να  διαλάθουν  της  διάγνωσης.  Η  συχνότερη  κακοήθεια  του  οφθαλμού  είναι  το 
χοριοειδές μελάνωμα (ΧΜ),80% των περιπτώσεων, η διάγνωση και η θεραπεία του οποίου θα αποτελέσουν τους βασικούς 
άξονες  της  εργασίας  αυτής.  Η  ανεύρεση  και  συλλογή  πληροφοριών  για  την  συγγραφή  αυτής  της  βιβλιογραφικής 
ανασκόπησης  έγινε  από  άρθρα  του  ιστότοπου  PubMed.  Οι  λέξεις‐κλειδιά  που  χρησιμοποιήθηκαν  ήταν:  “choroidal 
melanoma”,  “uveal  melanoma”,  “choroidal  melanoma  treatment”,  ”melanoma  brachytherapy”,  “choroidal  melanoma 
imaging”, ”intraocular tumor and enucleation”. Το ΧΜ αφορά κυρίως την Καυκάσια φυλή, με βασικό ηλικιακό φάσμα 50‐60 
έτη.  Η  σοβαρότητα  της  κλινικής  εικόνας  ασθενούς  με  ΧΜ  ποικίλει  (μείωση  ή  απώλεια  της  όρασης,  μεταμορφοψία, 
αποκόλληση  αμφιβληστροειδούς  κτλ),  ενώ  μπορεί  να  είναι  και  ασυμπτωματική  κατάσταση.  Η  λίστα  της  διαφορικής 
διάγνωσης του ΧΜ περιλαμβάνει πλήθος καλοήθων οντοτήτων οι οποίες μάλιστα είναι και πολύ συχνότερες. Εδώ λοιπόν 
έρχεται  να  παίξει  καίριο  ρόλο  η  χρήση  της  βυθοσκόπησης  και  άλλων  απεικονιστικών  μελετών  (υπερηχογράγημα,  OCT, 
αγγειογραφία με φλουοροσείνη  κ.α.).  Τέλος,  όσον αφορά στην θεραπευτική προσέγγιση  των ασθενών αυτών, αρχικά θα 
πρέπει  να  τονιστεί  ότι  η  κατάλληλη  και  έγκαιρη  θεραπεία  μπορει  να  ισοδυναμεί  με  πολύ  καλή  πρόγνωση.  Υπάρχει  μία 
πληθώρα θεραπευτικών επιλογών (ακτινοβολία, βραχυθεραπεία με ραδιενεργό πλάκα, εξόρυξη) εκ των οποίων αναλόγως 
των  ιδιαίτερων  χαρακτηριστικών  του κάθε ΧΜ,  επιλέγεται  η αποτελεσματικότερη.  Συμπερασματικά  λοιπόν,  το  χοριοειδές 
μελάνωμα  αποτελεί  μια  σπάνια  μεν  κακοήθεια  με  ιδιαίτερα  χαρακτηριστικά  που  αν  δεν  διαγνωσθεί  και  θεραπευτεί,  θα 
οδηγήσει  στον  θάνατο  του  ασθενούς.  Στη  σημερινή  εποχή,  στους  τομείς  της  απεικόνισης  και  της  θεραπείας  έρχεται  να 
παίξει σημαντικό ρόλο η πρόοδος της τεχνολογίας. 
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Αναστολείς πρωτεασώματος στη θεραπεία του πολλαπλού μυελώματος 

Βασίλειος Πατριαρχέας.1 Αλεξάνδρα‐Ειρήνη Μπεκιάρη.2  Αργύρης Συμεωνίδης.3 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών.1  

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών.2 

 Καθηγητής Αιματολογίας, Πανεπιστήμιο Πατρών.3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Το πολλαπλούν μυέλωμα είναι πολυεστιακό πλασματοκυτταρικό νεόπλασμα, το οποίο χαρακτηρίζεται από την 
παρουσία μονοκλωνικής παραπρωτεΐνης στον ορό. Αποτελεί  το 1% όλων  των κακοηθειών και  το 15%  των αιματολογικών 
κακοηθειών με επίπτωση 5 νέες περιπτώσεις ανά 100.000 πληθυσμού ανά έτος. H διαταραχή του πρωτεασώματος παίζει 
σπουδαίο  ρόλο  στην  παθογένεια  της  νόσου.  ΣΚΟΠΟΣ:  Σκοπός  της  εργασίας  είναι  η  κατανόηση  της  εμπλοκής  του 
πρωτεασώματος στην παθογένεια του πολλαπλού μυελώματος και η βιβλιογραφική ανασκόπηση του  τρόπου δράσης και 
των  ανεπιθύμητων  ενεργειών   των  3  εγκεκριμένων  αναστολέων  αυτού,  που  χρησιμοποιούνται  στην  θεραπευτική 
προσέγγιση της νόσου. 

Υλικά  –  Μέθοδοι::  Πραγματοποιήθηκε  βιβλιογραφική  ανασκόπηση  σχετικά  με  την  δομή  και  λειτουργία  του 
πρωτεασώματος,  καθώς  επίσης  και  τον  ρόλο  του  στην  καρκινογένεση.  Εν  συνεχεία,   έγινε  ανασκόπηση  στο  μηχανισμό 
δράσης και τις ανεπιθύμητες ενέργειες των αναστολέων του πρωτεασώματος στην θεραπεία του πολλαπλού μυελώματος.  

Αποτελέσματα:  Μέσω  του  πρωτεασώματος  αποδομούνται  και  πρωτεΐνες  οι  οποίες  ρυθμίζουν  τον  κυτταρικό  κύκλο,  την 
απόπτωση, την επιδιόρθωση του γενετικού υλικού, την αγγειογένεση κλπ. και ως εκ τούτου η οποιαδήποτε διαταραχή στην 
αποδόμηση τους έχει άμεση επίδραση στην κυτταρική ομοιοστασία και συνδέεται με  την ανάπτυξη καρκίνου. Παρακάτω 
αναφέρονται οι σημαντικότερες  λειτουργίες και οδοί όπου η πρωτεασωματική  εύρυθμή λειτουργία  είναι απαραίτητη για 

την φυσιολογία του κυττάρου, και πως η διαταραχή αυτής, συμβάλλει στον ανεξέλεγκτο  πολλαπλασιασμό του κυττάρου.  

Συμπεράσματα:Οι  αναστολείς  πρωτεασώματος  (PIs)  αποτελούν  αναπόσπαστο  κομμάτι  της  θεραπευτικής  αντιμετώπισης 
του  πολλαπλού  μυελώματος  και  συνέβαλαν  τα  μέγιστα  στον  υπερδιπλασιασμό  της  διάμεσης  επιβίωσης  των  ασθενών.Η 
ανάπτυξη νέων, πιο αποτελεσματικών και εύκολων στη χορήγηση PI, με ακόμα καλύτερο προφιλ ασφαλείας, αποτελεί μια 
πρόκληση για την ιατρική κοινότητα, καθώς το Πολλαπλούν Μυέλωμα παραμένει ανίατη νόσος. 

 

Μακροσφαιριναιμία Waldenstrom: μία  "εξωτική", αλλά εξαιρετικά ενδιαφέρουσα νόσος, Chapter 1  (από  τη διάγνωση 
στη θεραπεία) 

Τζώρας Ευάγγελος.1 Κυριακίδης Φίλιππος.2 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών.1 

 Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή Η νόσος πρωτοπεριγράφτηκε από τον  Ian Waldenstrom το 1944. Σύμφωνα με τις ταξινομήσεις του Παγκόσμιου 
Οργανισμού  Υγείας  (WHO)  πρόκειται  για  λεμφοπλασματοκυτταρικό  λέμφωμα  που  συνοδεύεται  από  IgM 
παραπρωτειναιμία.  Κλινικά  εκδηλώνεται  τόσο  με  συμπτωματολογία  λεμφώματος,  όσο  και  με  συμπτώματα  από  την 
παραπρωτείνη.  Περιστατικό:  παρουσίαση  της  διαγνωστικής  προσέγγισης  και  διαχείρισης  ασθενούς  με  υποτροπιάζουσα 
νόσο Waldenstrom  στο  ΚΝΣ.  Πρόκειται  για  περιστατικό  της  Α  Προπαιδευτικής  Παθολογικής  Κλινικής,  Λαικό  νοσοκομείο, 
Αθήνα. Σκοπός: παρουσίαση της διαφοροδιάγνωσης, της τελικής διάγνωσης, της θεραπείας που ακολουθήθηκε, καθώς και 
της  αναγνώρισης  και  διαχείρισης  της  υποτροπής  της  νόσου  στο  ΚΝΣ.  Συμπέρασμα:  Το  κλινικό  περιστατικό  βοηθά  στην 
κατανόηση του τρόπου προσέγγισης ενός ασθενή με νόσο Waldenstrom στην κλινική πράξη. 
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Συνύπαρξη της α‐θαλασσαιμίας και της αιμοσφαιρίνης D (Punjab) σε οικογένεια Ελληνικής καταγωγής 

Ζιώγα Αικατερίνη 

Εκτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Εισαγωγή Οι αιμοσφαιρινοπάθειες και ιδιαίτερα η θαλασσαιμία (α‐ και β‐) και η δρεπανοκυτταρική νόσος αποτελούν ένα 
σημαντικό πρόβλημα στην Ελλάδα, η παρουσία όμως της αιμοσφαιρίνης D ( Punjab) είναι εξαιρετικά σπάνια στην περιοχή. 
Η αιμοσφαιρίνη D προκύπτει από μετάλλαξη στο κωδικόνιο 121(GAA>CAA) του γονιδίου της β‐αλυσίδας που αντικαθιστά το 
γλουταμικό οξύ με  γλουταμίνη.  Υπάρχει σε 4 μορφές:  την  ετερόζυγη,  την ομόζυγη, σε συνδυασμό με θαλασσαμία και σε 
μορφή Hb SD.  

Σκοπός:  Ο  σκοπός  αυτής  της  εργασίας  είναι  να  παρουσιάσει  την  κλινική  και  αιματολογική  εικόνα  ενός  αγοριού  2  ετών 
ελληνικής καταγωγής με ετερόζυγη HbD Punjab και ταυτόχρονη συνύπαρξη α‐ θαλασσαιμίας καθώς και την κληρονόμηση 
αυτών στα μέλη της οικογένειας του.  

Υλικά – Μέθοδοι: Το παιδί προσήλθε λόγω ωχρότητας και διαπιστώθηκε μικροκυτταρική αναιμία με επάρκεια σιδήρου. Στη 
συνέχεια  έγινε  έλεγχος  για  αιμοσφαιρινοπάθειες  με  ηλεκτροφόρηση  αιμοσφαιρίνης  με  τη  μέθοδο  HPLC  και  μοριακή 
ανάλυση με PCR με τα κατάλληλα kits (Thalassemia stripAssay,Vienna Lab) τόσο στο παιδί όσο και στην υπόλοιπη οικογένεια. 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  Ο  ασθενής  βρέθηκε  να  έχει  υπόχρωμη  μικροκυτταρική  αναιμία,  αιμοσφαιρινοπάθεια  Η  (‐‐/‐α)  και 
ετερόζυγη HbD Punjab  (αιμοσφαιρινοπάθεια HD).  Στον πατέρα βρέθηκε  έλλειψη δύο άλφα  γονιδίων  (‐‐/αα),στην μητέρα 
ενός γονιδίου (‐α/αα) και HbD Punjab, στον μεγαλυτερο αδερφό (‐‐/αα) και στον μικρότερο HbH ( ‐‐/‐α). 

Συμπεράσματα: Η  ταυτόχρονη παρουσία α‐θαλασσαμίας  και Hb D δεν οδήγησε σε σημαντικές  κλινικές  εκδηλώσεις στον 
ασθενή  πέραν  της  ωχρότητας  από  την  αναιμία  και  παραμένει  μη‐μεταγγισιοεξαρτώμενος  έως  τώρα.  Η  αναζήτηση  στην 
διεθνή βιβλιογραφία ανέδειξε ελάχιστες παρόμοιες αναφορές ενώ δεν υπάρχει άλλη αντίστοιχη αναφορά στην Ελλάδα. 
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Punjab in a Family: A Case Report. Ind J Clin Biochem (2012) 27(3):314–317 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Ορθοπεδικής ‐ Αθλητιατρικής 

 

Τενοντομεταθέσεις: Μια αποτελεσματική μέθοδος στη χειρουργική άνω άκρου 

Ε. Ζουμπανιώτη1 , Μ. Καλλιβωκά1 , Α.Ε. Χαντζή1 Π. Γκιβίσης2  

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Καθηγητής Ορθοπαιδικής, Α’ Ορθοπαιδική Κλινική, Τμήμα Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης  

Περίληψη 

Οι  τενοντομεταθέσεις  είναι  η  μεταφορά,  με  χρήση  χειρουργικών  τεχνικών,  υγιών  και  λειτουργικών  τενόντων  σε  θέσεις 
άλλων,  μη  λειτουργικών.  Η  τεχνική  αυτή  εφαρμόζεται  σήμερα  σε  ένα  ευρύ  φάσμα  περιπτώσεων,  όπως  τραυματισμοί 
νεύρων, τενόντων, εγκεφαλική παράλυση και άλλες νευρολογικές καταστάσεις. Σκοπός της μεθόδου είναι η αποκατάσταση 
της  κίνησης  που  επηρεάστηκε  λόγω  των  παραπάνω  καταστάσεων.  Συγκεκριμένα,  η  περίπτωση  που  θα  παρουσιασθεί 
αφορά  ένα  37χρονο  άντρα,  που  προσήλθε  με  σύνθετη  κάκωση  αριστερού  άνω  άκρου,  στην  εξωτερική  επιφάνεια  του 
αγκώνα,  λόγω  αυτοτραυματισμού  με  πυροβόλο  όπλο.  Μετά  από  τη  σταθεροποίηση  του  ασθενούς,  με  την  χορήγηση 
ενδοφλέβια,  υγρών  και  παυσίπονων,  ο  ασθενής  οδηγήθηκε  στο  χειρουργείο,  όπου  διαπιστώθηκαν  κατάγματα  οστών, 
εκτεταμένο  έλλειμμα μαλακών  μορίων  και  μυών,  απώλεια  δέκα  (10)  εκ.  του  κερκιδικού  νεύρου  χωρίς  όμως  σημαντικές 
αγγειακές  κακώσεις.  Αντιμετωπίστηκαν  όλες  οι  βλάβες,  όμως  λόγω  μεγάλου  ελλείμματος  του  κερκιδικού  νεύρου, 
αποφασίστηκε σε δεύτερο χρόνο η διενέργεια τριπλής τενοντομετάθεσης από μύες της καμπτικής επιφάνειας σε μυς της 
εκτατικής, με τελικό αποτέλεσμα την αποκατάσταση των βασικών λειτουργιών του κερκιδικού νεύρου  . Συμπερασματικά, 
όπως φαίνεται και από την περίπτωση του παραπάνω ασθενή, οι τενοντομεταθέσεις εδραιώνονται σαν μια σωτήρια λύση 
σε  περιπτώσεις  αναπηρίας,  που  αφορούν  μεγάλη  μερίδα  του  πληθυσμού.  Προσφέρουν  μόνιμη  δυνατότητα 
αποκατάστασης,  συνοδεύονται  από  λίγες  μετεγχειρητικές  επιπλοκές  και  επιτρέπουν  στον  ασθενή  να  επανέλθει  στις 
καθημερινές του δραστηριότητες, βελτιώνοντας την ποιότητα ζωής του. 

Βιβλιογραφία 

1.Sammer DM., Chung KC.,(2009),Tendon Transfers Part I: Principles of Transfer and Transfers for Radial Nerve Palsy, Plastic 
and Reconstructive Surgery Journal, 123(5), pp. 169–177.  

2.Alia  Ayatollahi  Moussavi,Alireza  Saied,Ali  Karbalaeikhani,(2011),  Outcome  of  tendon  transfer  for  radial  nerve  paralysis: 
Comparison of three methods, Indian Journal of Orthopaedics, 45(6),pp. 558–562.  

3.Schmidt I.,(2017), Irreparable Radial Nerve Palsy Due to Delayed Diagnostic Management of a Giant Lipoma at the Proximal 
Forearm Resulting in a Triple Tendon Transfer Procedure: Case report and Brief Review of Literature,The Open Orthopaedics 
Journal, 11(1),pp. 794–803.  

4.  Bumbasirevic M.,Palibrk  T.,  Lesic  A.  ,Atkinson  H.,(2016),  Radial  nerve  palsy,EFORT Open  Reviews,  1(8),pp.  286–294.  5) 
Fitoussi M., Bachy M.,(2015), Tendon lengthening and transfer, Orthopaedics & Traumatology: Surgery & Research,101(1),pp. 
149‐157 

 

Ρήξη τένοντα δικέφαλου βραχιονίου ‐ Σημείο “Popeye”.  

Π. Αλτσιτζίογλου1 , Ν. Χ. Ξιφαράς1 , Α. Μουγιάκος1  

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ‐ ΣΚΟΠΟΣ : 
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Η  κίνηση  αποτελεί  μια  από  τις  πιο  σημαντικές  λειτουργίες  του  ανθρώπινου  σώματος,  απαραίτητη  για  την  εκτέλεση 
οποιασδήποτε καθημερινής δραστηριότητας. Για το λόγο αυτό, κάθε περιορισμός της δύνανται να δυσκολέψει σημαντικά 
ποικιλία ενεργειών μας. Το σημείο Popeye (Popeye sign) ανευρίσκεται σε πάθηση του δικεφάλου βραχιονίου μυός, η οποία 
και περιορίζει σημαντικά τη λειτουργία του.  

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ : 

Πραγματοποιήθηκε  αναζήτηση,  δημοσιευμένων  στη  διεθνή  βιβλιογραφία,  κλινικών  περιστατικών  αλλά  και  άρθρων  που 
αναλύουν  την  αιτιολογία,  την  επιδημιολογία,  τη  συμπτωματολογία,  καθώς  και  τη  θεραπευτική  αντιμετώπιση  της 
συγκεκριμένης πάθησης. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ Αιτία του σημείου Popeye αποτελεί η ολική ρήξη του καταφυτικού τένοντα της 
μακράς  κεφαλής  του δικεφάλου βραχιονίου μυός που οδηγεί στο σχηματισμό μιας διακριτής μάζας στο μυ,  δίνοντας  τη 
μορφή του μυός του ήρωα του γνωστού καρτούν. Αφορά κυρίως άνδρες ηλικίας 30‐40 ετών και συμβαίνει όταν η άρθρωση 
του αγκώνα  εκτελεί  έκταση  υπό αντίσταση,  δηλαδή  σε  έκκεντρη φόρτιση  του  μυός,  όπως  κατά  την  άρση αλτήρων  ή  σε 
αθλήματα που περιλαμβάνουν ρίψεις. Κλινικά, υπάρχει συρρίκνωση μυϊκής μάζας, πόνος, απώλεια ισχύος στην κάμψη του 
αγκώνα  αλλά  και  αδυναμία  πρηνισμού/υπτιασμού  του  αντιβραχίου,  εκχύμωση,  οίδημα  και  χαρακτηριστικός  ήχος. 
Απεικονιστικά,  η  απλή  ακτινογραφία  φαίνεται  συνήθως  φυσιολογική,  ενώ  διαγνωστικά  είναι  η  MRI  και  οι  υπέρηχοι.  Η 
θεραπεία θα γίνει βάσει  της ηλικίας και  του επιπέδου δραστηριότητας  του ασθενούς και μπορεί  να είναι συντηρητική ή 
χειρουργική.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ : 

Η  ολική  ρήξη  του  τένοντα  του  δικεφάλου  αποτελεί  μια  ενδιαφέρουσα  ορθοπεδική  πάθηση,  εύκολα  αναγνωρίσιμη  και 
θεραπεύσιμη,  με  πλήρη αποκατάσταση  της  βλάβης  και  δυνατότητα  επαναφοράς  του  συνόλου  της  λειτουργικότητας  του 
μυός. 

Βιβλιογραφία 

1. “My  Arm  Looks  Like  Popeye's”:  A  Case  Report  of  Bicep  Tendon  Rupture  Alsup,  Carl  et  al.  Journal  of  Emergency 
Medicine , Volume 46 , Issue 5 , 689 ‐ 690  
2. Yoshida N, Tsuchida Y. “Popeye” Sign. N Engl J Med. 2017;377(20):1976. doi:10.1056/NEJMicm1704705.  
3. Ge H, Zhang Q, Sun Y, Li J, Sun L, Cheng B. Tenotomy or tenodesis for the long head of biceps lesions in shoulders: a 
systematic review and meta‐analysis. PLoS One. 2015;10(3):e0121286. doi:10.1371/journal.pone.0121286.  
4. Pantazis K, Roupas ND, Panagopoulos A, Theodoraki S, Tsintoni A, Kyriazopoulou V. Spontaneous rupture of the long 
head of the biceps tendon in a woman with hypothyroidism: a case report. J Med Case Rep. 2016;10:2. doi:10.1186/s13256‐
015‐0794‐2.  
5. Shang  X,  Chen  J,  Chen  S.  A  meta‐analysis  comparing  tenotomy  and  tenodesis  for  treating  rotator  cuff  tears 
combined with long head of the biceps tendon lesions. PLoS One. 2017;12(10):e0185788. doi:10.1371/journal.pone.0185788. 

 

Πρόληψη ρήξης του Πρόσθιου Χιαστού Συνδέσμου του γόνατος. 

 Π. Μαυρόπουλος1 , Π. Χαρανίδη2 , Ν. Γαλάνης3  

1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

 2 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3 Αναπληρωτής Καθηγητής Ορθοπαιδικής, Γ’ Ορθοπαιδική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη  

Η ρήξη του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου αποτελεί ένα συχνό τραυματισμό σε ερασιτέχνες και επαγγελματίες αθλητές. Ο 
τραυματισμός  έχει  οικονομικές  αλλά  και  σωματικές  μακροχρόνιες  συνέπειες.  Πολλές  έρευνες  έχουν  διεξαχθεί  για  την 
ανεύρεση  των  αποτελεσματικότερων  μέτρων  πρόληψης.  Σκοπός  της  παρούσας  ελεύθερης  ανακοίνωσης  είναι  η 
παρουσίαση και ανάδειξη μέτρων πρόληψης για την ρήξη του πρόσθιου χιαστού συνδέσμου. Ξεκινήσαμε να ψάχνουμε στην 
βάση δεδομένων PubMed για την ανεύρεση άρθρων σχετικών με την μείωση του τραυματισμού του πρόσθιου χιαστού σε 
αθλητές μετά  την  εφαρμογή προγραμμάτων πρόληψης,  και  η οποία στη συνέχεια μας οδήγησε σε άλλες  ιστοσελίδες.Τα 
άρθρα τα οποία μελετήσαμε ανέδειξαν ως αποτελεσματικότερα τρία προγράμματα πρόληψης με ασκήσεις (Sportsmetrics, 
PEP, FIFA 11+) και παρουσίασαν τις συνθήκες που πρέπει να τηρούνται για τη χρήση των γηπέδων. Η βελτίωση των χώρων 
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άθλησης μειώνει τον κίνδυνο τραυματισμού από εξωγενείς παράγοντες, ενώ η εφαρμογή των προγραμμάτων άσκησης είχε 
ως  αποτέλεσμα  την  ελάττωση  των  τραυματισμών,  λόγω  καλύτερης  στάσης  του  σώματος,  ελέγχου  των  κινήσεων  και 
ενδυνάμωσης των μυών. 

Βιβλιογραφία  

1. http://sportsmetrics.org/wp‐content/uploads/2012/12/WIPP‐Poster.pdf  

2.  http://www.vbg.de/SharedDocs/Medien‐
Center/DE/Broschuere/Branchen/Sport/Fussballplaetze_sicher_nutzen.pdf?__blob=publicationFile&v=4  

3. Mechanisms, Prediction, and Prevention of ACL Injuries: Cut Risk With Three Sharpened and Validated Tools, PubMed  

4.  Evidence‐based  concepts  for  prevention  of  knee  and  ACL  injuries.  2017  guidelines  of  the  ligament  committee  of  the 
German Knee Society (DKG), PubMed 

 5. Prevention and Screening Programs for Anterior Cruciate Ligament Injuries in Young Athletes, PubMed 

 

Συνδεσμικές κακώσεις γόνατος: Βιομηχανική του Προσθίου Χιαστού και Εξέλιξη των τεχνικών αποκατάστασης. Νεότερα 
Πειραματικά δεδομένα και Βιβλιογραφική ανασκόπηση.  

Σ. Μασιάλας1 , Μ. Σταματακοπούλου2 , Χ. Παπαγεωργίου3 

 1 Φοιτητής, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

2 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων  

3 Διευθυντής ΕΣΥ, Τμήμα Ορθοπαιδικής, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων΄ 

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ : 

Ο  τραυματισμός  του  προσθίου  χιαστού  συνδέσμου  είναι  ένας  από  τους  πιο  συνηθισμένους  τύπους  τραυματισμών  στο 
γόνατο  και  αντιπροσωπεύει  το  40%  όλων  των  αθλητικών  κακώσεων.  Για  χρόνια,  οι  βιοτεχνολόγοι  και  οι  ορθοπεδικοί 
χειρουργοί έχουν εφαρμόσει τις αρχές της βιομηχανικής για να αποκτήσουν πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με τη σύνθετη 
λειτουργία  του  προσθίου  χιαστού  συνδέσμου  καθώς  και  για  να  βελτιώσουν  το  σχεδιασμό  των  μοσχευμάτων  που 
χρησιμοποιούνται για την ανακατασκευή του.  

ΣΚΟΠΟΣ: 

 Η εργασία ασχολείται με νέες προσεγγίσεις της μηχανικής των ιστών με στόχο τη βελτίωση της επούλωσης των συνδέσμων 
και ιδιαίτερα του προσθίου χιαστού συνδέσμου, καθώς και τη σύνδεση μεταξύ ενός μοσχεύματος αντικατάστασης και ενός 
οστού. Ακόμη, παρουσιάζει την εξέλιξη της ανακατασκευής του προσθίου χιαστού από την τεχνική της μονής δέσμης στην 
πιο ανατομική τεχνική διπλών δεσμίδων.  

ΜΕΘΟΔΟΙ : 

Σε  ελεγχόμενη  εργαστηριακή  έρευνα  που  πραγματοποιήθηκε,  μελετήθηκαν  μέσω  ρομποτικών  συστημάτων  γόνατα 
ανθρώπινου πτωματικού υλικού με σκοπό την λεπτομερή μελέτη της κινηματικής του γόνατος, την ακριβή μέτρηση των in 
situ δυνάμεων που δέχεται σε επίπεδο 6 βαθμών ελευθερίας και την εκτίμηση της αποτελεσματικότητας της κάθε τεχνικής 
για  την  αποκατάσταση  του  προσθίου  χιαστού  συνδέσμου.  Επίσης,  πραγματοποιήθηκαν  δοκιμές  στα  μοσχεύματα  που 
χρησιμοποιούνται για την αποκατάσταση της ρήξης του προσθίου χιαστού ώστε να διαπιστωθεί η απόκριση τους σε φορτία 
και η αντοχή τους σε αντίξοες συνθήκες. Τέλος, πραγματοποιήθηκε συστηματική ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας 
για την άντληση περισσότερων πληροφοριών και την επιβεβαίωση των ανωτέρω.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : 
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Η  ανατομική  τεχνική  των  διπλών  δεσμίδων  εμφανίζει  καλύτερη  πρόσθια  και  περιστροφική  σταθερότητα  και  μπορεί  να 
εκθέτει τα μοσχεύματα σε υψηλότερα φορτία σε χαμηλότερες γωνίες κάμψης του γόνατος. Επιπλέον, η ανασυγκρότηση του 
προσθίου χιαστού συνδέσμου με διπλή δέσμη είχε ως αποτέλεσμα σημαντικά λιγότερες αποτυχίες μοσχευμάτων σε σχέση 
με την ανακατασκευή μονής δέσμης. 5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ Η έρευνα αυτή περιλαμβάνει όλα τα νεότερα δεδομένα που θα 
βοηθήσουν τελικά στη βελτιστοποίηση της θεραπείας των συνδεσμικών κακώσεων αλλά και στην εφαρμογή της τεχνικής 
των διπλών δεσμίδων. 

Βιβλιογραφία  

1.Sasaki N, Farraro KF, Kim KE, Woo SL. Biomechanical evaluation of the quadricepts tendon autograft for anterior cruciate 
ligament reconstruction: a cadaveric study. Am J Sports Med. 2014 Mar;42(3):723‐30  

2.Schreiber  VM,  Jordan  SS,  Bonci  GA,  Irrgang  JJ,  Fu  FH.  The  evolution  of  primary  double‐bundle  ACL  reconstruction  and 
recovery of early post‐operative range of motion. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 2017 May;25(5):1475‐1481.  

3.Nguyen DT, Dellbrügge S, Tak PP, Woo SL, Blankevoort L, van Dijk NC. Histological characteristics of ligament healing after 
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 Η χρήση συμπληρωμάτων διατροφής από ανήλικους Έλληνες αθλητές.  
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Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Ο συνδιασμός επαρκούς διατροφής και κατάλληλης προπόνησης αποτελούν τα βασικά στοιχεία για την σωστή οικοδόμηση 
τόσο της σωματικής διάπλασης όσο και της επίδοσης του αθλητή. Ωστόσο δεν είναι λίγοι οι αθλητές που καταφεύγουν στην 
χρήση  συμπληρωμάτων  διατροφής  θεωρώντας  την  χρήση  τους  ως  ένα  γρήγορο  και  ασφαλές  μέσον  ενίσχυσης  της 
διατροφής τους αλλά και των αθλητικών τους επιδόσεων. Σκοπός: Σκοπός της μελέτης ήταν η εκτίμηση του επιπολασμού 
της χρήσης συμπληρωμάτων διατροφής από ανήλικους Έλληνες αθλητές διαφόρων αθλημάτων και επιδόσεων. Εκτιμήθηκε 
επίσης  το  εύρος  των  χρησιμοποιούμενων  συμπληρωμάτων  ανά  αθλητή,  ο  λόγος  λήψης  τους  καθώς  και  η  πηγή 
πληροφόρησης και προμήθειας.  

ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ: 
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Πρόκειται  για  μια  μελέτη  χρονικής  στιγμής  (cross‐sectional  study).  Οι  συμμετέχοντες  ήταν  Έλληνες  ανήλικοι  αθλητές 
μεγαλύτεροι  των  δώδεκα  ετών  με  συμμετοχή  σε  Ολυμπιακό  άθλημα  για  τουλάχιστον  ένα  έτος  πριν  την  μελέτη.  Στους 
αθλητές χορηγήθηκε ένα ερωτηματολόγιο δεκατεσσάρων ερωτήσεων.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: 

Στην μελέτη συμμετείχαν 671 ανήλικοι αθλητές από 21 διαφορετικά αθλήματα με μέσο όρο ηλικίας τα 14.8 έτη. Το 50.7% 
ήταν άρρενες και το 27.7% αθλητές υψηλών επιδόσεων. Ο συνολικός επιπολασμός της χρήσης συμπληρωμάτων διατροφής 
υπολογίστηκε  στο  49.3%  (331  αθλητές),  ενώ  το  60.7%  των  αθλητών  κατανάλωνε  περισσότερα  του  ενός  συμπληρώματα 
διατροφής.  Ο  μέσος  όρος  συμπληρωμάτων  ήταν  2.6  συμπληρώματα  ανά  αθλητή.  Οι  αθλητές  των  ατομικών  αθλημάτων 
καθώς και αυτοί που αθλούνταν περισσότερες ώρες, χρησιμοποιούσαν συχνότερα συμπληρώματα διατροφής. Η Βιταμίνη C 
και  τα  ενεργειακά  ποτά  ήταν  τα  πιο  δημοφιλή  συμπληρώματα  στους  ανήλικους  αθλητές.  Επιπλέον,  57  (17,2%)  αθλητές 
κατανάλωναν κρεατίνη και πρωτεΐνη, ενώ 36 (11.2%) λάμβανε καφεΐνη. 98 αθλητές (29.6%) λάμβαναν συμπληρώματα για 
αύξηση  των  αθλητικών  επιδόσεων  και  37  (11.2%)  αθλητές  δήλωσαν  ότι  δεν  γνώριζαν  τον  λόγο  για  τον  οποίο  λάμβαναν 
συμπληρώματα  διατροφής.  Συνολικά,  ως  πηγή  πληροφόρησης  για  την  λήψη  συμπληρωμάτων  διατροφής  αποτέλεσαν 
κυρίως η επίσκεψη σε  ιατρικό προσωπικό και η οικογένεια, ενώ οι αθλητές υψηλού επιπέδου καθώς και αυτοί οι οποίοι 
αθλούνταν σε ατομικό αγώνισμα, δήλωσε ως πηγή πληροφόρησης τον προπονητή της ομάδας τους.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

Η  ηλικία,  το  άθλημα,  η  επίδοση  του αθλητή  και  ο  όγκος  προπόνησης  ήταν  σε  άμεση  σχέση  με  τον  επιπολασμό  χρήσης 
συμπληρωμάτων  διατροφής.  Δεδομένου  του  ότι  ένα  σημαντικό  ποσοστό  ανήλικων  αθλητών  λάμβανε  συμπληρώματα 
(πρωτεΐνη  και  κρεατίνη)  που  είναι  ενάντια  στις  κατευθυντήριες  οδηγίες  της  Διεθνούς  Ολυμπιακής  Επιτροπής  και 
λαμβάνοντας  υπόψιν  ότι  πολλοί  αθλητές  δήλωσαν  ότι  δεν  γνώριζαν  τον  λόγο  για  τον  οποίο  λάμβαναν  συμπληρώματα, 
οδηγούμαστε  στο  συμπέρασμα  ότι  η  υπέρμετρη  λήψη  συμπληρωμάτων  διατροφής  από  ανήλικους  αθλητές  μπορεί  να 
αποτελέσει ιατρικό πρόβλημα. 
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Πρόσληψη νατρίου και καλίου και κίνδυνος οστεοπορωτικών καταγμάτων.  

Γ.Χ. Γιάγκος1 , Α. Νάσκα2  

1Φοιτητής, 3ο έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2  MSc,  PhD,  Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια  Υγιεινής  και  Επιδημιολογίας  Ιατρικής  Σχολής  ΕΚΠΑ,  Εργαστήριο  Υγιεινής, 
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Περίληψη 
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Η οστεοπόρωση αποτελεί πάθηση των οστών που αφορά πάνω από 200.000 άτομα παγκοσμίως, ενώ τα κατάγματα που 
σημειώνονται  λόγω  της  παθολογικής  αυτή  κατάστασης,  φτάνουν  τα  8,9  εκατομμύρια  ετησίως.  Η  εργασία  αυτή  έχει  ως 
σκοπό να αναζητήσει βιβλιογραφικά δεδομένα για τη σχέση των οστεοπορωτικών καταγμάτων με τη διατροφική πρόσληψη 
νατρίου και καλίου. Έτσι, παρουσιάζουμε τις δύο σημαντικότερες και πιο πρόσφατες μελέτες που έγιναν πάνω στο θέμα. Η 
πρώτη  έγινε  στα  πλαίσια  του Women’s Health  Initiative  και  αναζήτησε  πιθανή  συσχέτιση  της  πρόσληψης  νατρίου  με  τα 
οστεοπορωτικά  κατάγματα  σε  μεταεμμηνοπαυσιακές  γυναίκες.  Η  δεύτερη  έγινε  στα  πλαίσια  του  European  Prospective 
Investigation  into Cancer and Nutrition και αναζήτησε, μεταξύ άλλων, τη συσχέτιση των οστεοπορωτικών καταγμάτων με 
την  πρόσληψη  καλίου.  Καμία  μελέτη  δεν  κατάφερε  να  αποδείξει  κάποιο  στατιστικά  σημαντικό  αποτέλεσμα.  Υπάρχουν 
βέβαια πολλοί παράγοντες, όπως η χρήση των κατάλληλων ερωτηματολογίων, η επιλογή του κατάλληλου πληθυσμιακού 
δείγματος  και  η  χρήση  των  κατάλληλων  διαγνωστικών  τεχνικών,  που  μπορεί  να  επηρέασαν  την  έκβαση  των 
αποτελεσμάτων. Το ζήτημα χρήζει συνεπώς περαιτέρω έρευνας. 
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Ιατρική περίθαλψη αθλητών και αθλητιατρική ειδικότητα στην Ελλάδα ‐ Απόψεις του πληθυσμού.  
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Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Η αθλητιατρική είναι η αρμόδια ιατρική ειδικότητα για τον έλεγχο των αθλητών σε προαγωνιστικό και αγωνιστικό επίπεδο, 
την  έκδοση  πιστοποιητικού  υγείας  και  την  αποτελεσματική  αντιμετώπιση  των  τραυματισμών  στον  αγωνιστικό  χώρο. 
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ΣΚΟΠΟΣ:  H  καταγραφή  της  άποψης  του  πληθυσμού  για  την  ιατρική  περίθαλψη  των  αθλητών  και  την  αθλητιατρική 
ειδικότητα στην Ελλάδα.  

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ: 

 Στην  έρευνα  συμμετείχαν  1000  άτομα,  591  άνδρες  και  409  γυναίκες,  ηλικίας  16‐60  ετών.  Τρεις  στους  δέκα  περίπου 
συμμετέχοντες είχαν σχέση με τον ιατρικό ή παραϊατρικό κλάδο. Το 72,1% των συμμετεχόντων ασχολείται ή είχε ασχοληθεί 
με τον αθλητισμό. Για τις ανάγκες της έρευνας δημιουργήθηκε ερωτηματολόγιο δεκαέξι ερωτήσεων, το οποίο διανεμήθηκε 
τόσο σε ηλεκτρονική μορφή μέσω διαδικτύου, όσο και σε έντυπη σε χώρους άθλησης και αναψυχής.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Η πλειοψηφία των συμμετεχόντων στην έρευνα (97,6%) υποστηρίζει πως είναι απαραίτητη η παρακολούθηση των αθλητών 
από κάποιον επαγγελματία υγείας. Αν και η πλειονότητα των αθλούμενων (88,1%) αναφέρει κάποιον τραυματισμό (σοβαρό 
ή μη)  στον αγωνιστικό  χώρο,  μόνο  το  38%  των αθλούμενων ανέφερε ότι  υπάρχει  υπεύθυνος  ιατρός στην  ομάδα,  ενώ η 
ύπαρξη  ιατρού  σε  κάθε  αγώνα  στον  αγωνιστικό  χώρο  αναφέρεται  στο  44,5%.  Οι  συμμετέχοντες  θεωρούν  πως  η  γενική 
ιατρική (26,5%) και η καρδιολογία (25,4%) είναι οι αρμόδιες ειδικότητες για τον προαγωνιστικό έλεγχο των αθλητών και την 
έκδοση πιστοποιητικού υγείας. Ακολουθούν, η παθολογία/παιδιατρική (18%) και η ορθοπαιδική (16,1%). Μόνο οι 34 από 
τους  1000  συμμετέχοντες  υποστήριξαν  πως  η  αθλητιατρική  (3,4%)  είναι  η  αρμόδια  ειδικότητα.  Αντίθετα,  ως  αρμόδια 
ειδικότητα  για  την  αντιμετώπιση  των  τραυματισμών  στον  αγωνιστικό  χώρο  αναφέρεται  η  ορθοπαιδική  (54,3%),  ενώ  η 
αθλητιατρική κατέχει πολύ χαμηλότερο ποσοστό (12,3%). Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι μόνο το 19,5% πιστεύει στην 
δυνατότητα  αντικατάστασης  του  ιατρού  στο  γήπεδο  από  άλλο  άτομο,  με  κυρίαρχη  την  επιλογή  του  φυσικοθεραπευτή 
(51,8%).  Τέλος,  η  πλειοψηφία  γνωρίζει  πως  δεν  υπάρχει  επίσημα  αναγνωρισμένη  αθλητιατρική  ειδικότητα  στην  Ελλάδα 
(65,3%) και συγχρόνως αγνοεί τις αρμοδιότητες του αθλητιάτρου (61,8%).  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Παρά  τους  συχνούς  τραυματισμούς  των  αθλούμενων,  παρατηρείται  ανεπαρκής  ιατρική  κάλυψη  στους  αγωνιστικούς 
χώρους. Οι απόψεις του πληθυσμού όσον αφορά την επιλογή κατάλληλου ιατρού για την εκτίμηση και παρακολούθηση των 
αθλητών διίστανται, ενώ καταγράφεται άγνοια σε μεγάλο ποσοστό για την ιατρική ειδικότητα της Αθλητιατρικής. 

Βιβλιογραφία  

1.McLatchie GR.Sport and exercise medicine‐‐the state of play. Scott Med J. 2010 May  

2.B Thompson, D MacAuley, O McNally,  S O’Neill Defining  the  sports medicine  specialist  in  the United Kingdom: a Delphi 
study. Br J Sports Med 2004  

3.Tucker AM,Conflicts of Interest in Sports M edicine.Clin sports med.2016 Apr 4.Kinderknecht J. Roles of the Team Physician. 
J  Knee  Surg.2016  5.West  LR.Sport  and  exercise  medicine  in  the  undergraduate  curriculum.  Are  we  inspiring  the  next 
generation  of  sport  and  exercise  medicine  doctors  and  helping  them  overcome  the  barriers  they  face  getting  into  the 
specialty?. West LR.Br J Sports Med. 2013 Jul. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις: Οφθαλμολογία 

 
Τι είναι ο κερατόκωνος; 

Μ.Στοΐλα1, Ι. Παπαδοπούλου1, Δ.Ρ. Μπακαλούδη2 , Μ. Μπαλίδης3, Δ. Σακελλάρης4, Γ. Ανωγειανάκης5 

1Φοιτήτρια, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3MD, PhD, FEBOphth, ICOphth. 

4MD 

5Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Ένωση για την εκπαίδευση στην βιοϊατρική τεχνολογία 

 

Ο ρόλος του κολλαγόνου στον κερατόκωνο. 

Μ. Ορφανίδου1, Δ.Ρ. Μπακαλούδη2, Δ. Μαλανδρής3, Μ. Μπαλίδης4, Ζ. Ζαχαριάδης5, Γ. Ανωγειανάκις6 

1Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

4MD, PhD, FEBOphth, ICOphth. 

5MD, DO 

6Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Ένωση για την εκπαίδευση στην βιοϊατρική τεχνολογία 

Εισαγωγή Το κολλαγόνο, που αποτελεί μία από τις βασικές πρωτεΐνες του κερατοειδούς, υφίσταται σημαντική μείωση στον 
κερατόκωνο. 

Σκοπός:  Σκοπός  της  παρούσας  εργασίας  είναι  η  παρουσίαση  της  συσχέτισης  του  κερατόκωνου  με  το  κολλαγόνο  του 
κερατοειδούς μέσω μιας εις βάθος βιβλιογραφικής έρευνας.  

Υλικά  –  Μέθοδοι:  Ανατρέξαμε  σε  βάσεις  δεδομένων,  όπως  το  PubMed,  συλλέγοντας  163  συνολικά  ανασκοπήσεις  και 
μελέτες  σε  σχέση  με  τον  κερατόκωνο  και  τον  ρόλο  που  διαδραματίζει  η  γενετική  στην  εμφάνιση  του,  καθώς  και  τις 
μεταβολές συστατικών του κερατοειδούς όπως το κολλαγόνο, η σύνθεση των αποτελεσμάτων των οποίων παρουσιάζεται 
παρακάτω.  

Αποτελέσματα: Στο στρώμα του φυσιολογικού κερατοειδούς, που είναι πλούσιο σε κολλαγόνο, παρατηρείται παράλληλη 
διάταξη  ινών  κολλαγόνου,  ινοβλαστών  και  μικροΐνιδίων  συμβάλλοντας  στη  διαφάνεια  του  χιτώνα.  Αντιθέτως,  στον 
κερατόκωνο παρατηρείται ανώμαλη κατανομή και προσανατολισμός των ινών κολλαγόνου του κερατοειδούς ιδιαίτερα στο 
πρόσθιο στρώμα με συνοδό μείωση της αντίστασής του, αλλά και μεταβολές στο σχήμα και την διαφάνεια. Παράλληλα, οι 
αλλαγές  και  η  μείωση  των  συνολικών  πρωτεϊνών  του  κολλαγόνου  συνεισφέρουν  στην  λέπτυνση  του  κερατοειδούς. 
Ειδικότερα, παρατηρείται μείωση στους τύπους  I και  III  του κολλαγόνου που σχετίζεται με μεταβολές στην εξωκυτταρική 
μήτρα της βασικής μεμβράνης. Επίσης, μείωση υφίσταται και το κολλαγόνο τύπου IV, που εντοπίζεται κυρίως στην βασική 
μεμβράνη,  και  αποτελείται  από  6  πρωτεΐνες  που  κωδικοποιούνται  από  έξι  γονίδια,  COL4A1  έως  COL4A6.  Ακόμη,  οι 
χρωμοσωμικοί  τόποι  των  COL4A1  και  COL4A2  βρίσκονται  στο  13q32  και  των  COL4A3  και  COL4A4  στο  2q35‐q37. 
Σχηματίζονται  συνολικά  3  ελικοειδή  ετεροτριμερή  από  τις  6  αλυσίδες  του  κολλαγόνου  τύπου  IV,  που  όλες  μπορούν  να 
σχετιστούν  με  κερατόκωνο  εφόσον  υποστούν  μεταλλάξεις.  Επίσης,  μεταλλάξεις  στα  COL4A3  και  COL4A4  σχετίζονται  με 
μείωση στο  κολλαγόνο  I  και  III  προκαλώντας αύξηση στην  εμφάνιση κερατόκωνου.  Έτσι,  στον κερατόκωνο  το κολλαγόνο 
τύπου  IV  ρυθμίζεται  προς  τα  κάτω  ενώ  παράλληλα  το  κολλαγόνο  τύπου  XV  προς  τα  πάνω.  Ακόμη,  μεταλλάξεις  του 
κολλαγόνου τύπου VIII δεν φαίνεται να σχετίζονται με κερατόκωνο, μπορούν όμως να σχετιστούν με άλλες δυστροφίες του 
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κερατοειδούς.  Επίσης,  οι  Määttä  M  και  οι  συνεργάτες  τους  ανέφεραν  ότι  η  έκφραση  των  τύπων  XII,XIII,  XVIII  και  XV 
κολλαγόνου μεταβάλλεται σε ασθενείς με  κερατόκωνο χωρίς  γνωστή σχέση μεταξύ μετάλλαξης  και  έκφρασης. Επιπλέον, 
μεταβολές  στο  κερατοειδή  μπορούν  να  εμφανιστούν  σε  αλλαγές  στα  γονίδια  που  κωδικοποιούν  τα  COL1A1,  COL1A2, 
COL8A2  και  COL5A1.  Τέλος,  ο  ρόλος  του  κολλαγόνου  αναδεικνύεται  από  το  γεγονός  ότι  η  πλέον  σύγχρονη  τεχνική 
αντιμετώπισης του κερατόκωνου αποτελεί την διασύνδεση κολλαγόνου (Collagen Cross Linking). 

Συμπεράσματα: Συγκεκριμένες μεταβολές στο κολλαγόνο του στρώματος του κερατοειδούς μπορούν να συσχετιστούν με 
την εμφάνιση δυστροφιών όπως και ο κερατόκωνος. 

Βιβλιογραφία 

1. Kokolakis NS, Gazouli M, Chatziralli IP, Koutsandrea C et al. Polymorphism analysis of COL4A3 and COL4A4 genes in Greek 
patients with keratoconus. Ophthalmic Genet. 2014 Dec;35(4):226‐8. 

2.  Li  X,  Bykhovskaya  Y,  Canedo  AL,  Haritunians  T  et  al.  Genetic  association  of  COL5A1  variants  in  keratoconus  patients 
suggests  a  complex  connection  between  corneal  thinning  and  keratoconus.  Invest  Ophthalmol  Vis  Sci.  2013  Apr 
12;54(4):2696‐704. 

3.  Saravani  R,  Hasanian‐Langroudi  F,  Validad MH,  Yari  D  et  al.  Evaluation  of  possible  relationship  between  COL4A4  gene 
polymorphisms and risk of keratoconus. Cornea. 2015 Mar;34(3):318‐22. 

4. Saravani R, Yari D, Saravani S, Hasanian‐Langroudi F. Correlation between the COL4A3, MMP‐9, and TIMP‐1 polymorphisms 
and risk of keratoconus. Jpn J Ophthalmol. 2017 May;61(3):218‐222. 

5. Stabuc‐Silih M, Ravnik‐Glavac M, Glavac D, Hawlina M et al. Polymorphisms in COL4A3 and COL4A4 genes associated with 
keratoconus.  Mol  Vis.  2009  Dec  20;15:2848‐60. 
 

Ο ρόλος πολυμορφισμών DNA στον κερατόκωνο. 

Ε. Λουκοβίτης1, Ε. Τσοτρίδου2, Σ. Κορώνης3, Δ. Μαλανδρής4, Μ. Μπαλίδης5 , Π. Τρανός 6, Γ. Ανωγειανάκης 

1Μεταπτυχιακός φοιτητής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Απόφοιτος , Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

4Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

5MD, PhD, FEBOphth, ICOphth 

6FRCS 

7Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Ένωση για την εκπαίδευση στην βιοϊατρική τεχνολογία 

Εισαγωγή:  Μέσα  από  την  βιβλιογραφική  έρευνα  προκύπτει  πιθανή  συσχέτιση  του  κερατόκωνου  με  μια  ποικιλία 
πολυμορφισμών DNA. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσίαση της συσχέτισης πολυμορφισμών του DNA με την εμφάνιση του 
κερατόκωνου μέσω μιας εις βάθος βιβλιογραφικής έρευνας.  

Υλικά  –  Μέθοδοι:  Ανατρέξαμε  σε  βάσεις  δεδομένων,  όπως  το  PubMed,  συλλέγοντας  163  συνολικά  ανασκοπήσεις  και 
μελέτες σε σχέση με τον κερατόκωνο και τον ρόλο που διαδραματίζει η γενετική στην εμφάνιση του, και πιο συγκεκριμένα 
τον ρόλο των πολυμορφισμών του DNA, η σύνθεση των αποτελεσμάτων των οποίων παρουσιάζεται παρακάτω. 

Αποτελέσματα:  Υπάρχουν  πολλές  μελέτες  σχετικά  με  το  ρόλο  που  διαδραματίζουν  περιβαλλοντικοί  παράγοντες  στην 
εμφάνιση  του  κερατόκωνου  αλλά  το  ενδιαφέρον  των  πρόσφατων  μελετών  εστιάζεται  κυρίως  στο  ρόλο  των  γενετικών 
παραγόντων. Κατά καιρούς έχουν αναφερθεί μεταλλάξεις σε πολλά γονίδια αλλά και χρωμοσωμικούς τόπους που πιθανώς 
να  σχετίζονται  με  την  εμφάνιση  κερατόκωνου,  χωρίς  όμως  να  έχει  ακόμη  αποδειχθεί  άμεση  συσχέτιση  για  αρκετές 
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μεταλλάξεις.  Μάλιστα,  γίνεται  αναφορά  σε  διαφορετικούς  πολυμορφισμούς  για  ασθενείς  διαφορετικών  εθνοτήτων 
αποδεικνύοντας τη μεγάλη ετερογένεια. Παρ  'όλα αυτά, οι μελέτες GWAS έχουν γίνει μια πολύ αποτελεσματική μέθοδος 
για τη διερεύνηση γενετικά πολύπλοκων ασθενειών όπως ο κερατόκωνος συμβάλλοντας στην ταυτοποίηση γονιδιωματικών 
παραλλαγών. Πιο συγκεκριμένα, υπάρχουν αναφορές για συσχέτιση του 16q22.3‐q23.1 (σε Φινλανδικές οικογένειες), του 
20q12  (σε  οικογένειες  από  Αυστραλία),  του  15q22.23‐q24.2  (Βόρεια  Ιρλανδία),  3p14‐q13  (στη  Ιταλία),  5q31  .1‐  q35.3 
(Ισπανία,  Ιταλία,  Καυκάσιους  πληθυσμούς),  5q21,  2p24,  1p36.23‐36.21,  5q14.3‐q21.1,  5q21.2,  5q32‐q33,  8q13.1‐q21.11, 
9q34, 14q11.2, 14q24.3, 15q2.32, 15q22–q25 (miR‐184), 17p13  , 13q32 (γονίδιο DOCK9), 5q23.2 (παραλλαγές rs10519694 
και  rs2956540  στο  γονίδιο  LOX  σε  Αυστραλία  και  Ευρώπη),  2q14  (γονίδιο  IL‐1B),  2q35–q37  (γονίδια  για  COL4A3  και 
COL4A4).  Άλλες  αναφερόμενες  μεταλλάξεις  είναι  στο  21q22.11  (γονίδιο  SOD1),  20p11.2  (γονίδιο  VSX1),  SNP  rs4954218 
(γονίδιο RAB3GAP1), μεταλλάξεις σε θέσεις τω γονιδίων HGF και LOX καθώς και στα 4q31, 5q31, 12p12, 14p11, 17q24, και 
20q12.  Παράλληλα,  άλλες  μελέτες  ανέφεραν  άλλες  δύο  θέσεις  κοντά  στα  γονίδια  FNDC3B  και  FOXO1,  καθώς  και  τους 
πολυμορφισμούς  FNDC3B  (rs4894535), MPDZ‐NF1B  (rs1324183),  RXRA‐COL5A1  (rs1536482),  COL5A1  (rs7044529),  FOXO1 
(rs2721051), and BANP‐ZNF469 (rs9938149). Μάλιστα, συνολικά μελέτες GWAS έχουν συσχετίσει τον κερατόκωνο με πάνω 
από 60 γονίδια όπως τα HGF, LOX, FOXO1 και FNDC3B και περισσότερους από 150 πολυμορφισμούς όπως οι 3p26, 2q21.3 
και 19q13.3.  

Συμπεράσματα: Ο κερατόκωνος είναι δυστροφία του κερατοειδούς που πιθανότατα σχετίζεται εκτός από περιβαλλοντικούς 
και  με  πληθώρα  γενετικών  παραγόντων.  Παρόλα  αυτά  χρειάζεται  να  πραγματοποιηθούν  πολλές  ακόμη  μελέτες  για  να 
εξακριβωθεί ο ρόλος πολλών πολυμορφισμών του DNA. 

Βιβλιογραφία 

1. Burdon KP, Coster DJ,  Charlesworth  JC, Mills  RA et  al.  Apparent  autosomal  dominant  keratoconus  in  a  large Australian 
pedigree accounted for by digenic inheritance of two novel loci. Hum Genet. 2008 Nov;124(4):379‐86. 

2.  Wojcik  KA,  Synowiec  E,  Sobierajczyk  K,  Izdebska  J  et  al.  Polymorphism  of  the  DNA  base  excision  repair  genes  in 
keratoconus. Int J Mol Sci. 2014 Oct 29;15(11):19682‐99. 

3.  Li X, Bykhovskaya Y, Haritunians T, Siscovick D et al. A genome‐wide association study  identifies a potential novel gene 
locus  for keratoconus, one of  the commonest causes  for corneal  transplantation  in developed countries. Hum Mol Genet. 
2012 Jan 15;21(2):421‐9. 

4. Cornes BK, Khor CC, Nongpiur ME, Xu L et al. Identification of four novel variants that influence central corneal thickness in 
multi‐ethnic Asian populations Hum Mol Genet. 2012 Jan 15;21(2):437‐45. 

5. Rong SS, Ma STU, Yu XT, Ma L et al. Genetic associations for keratoconus: a systematic review and meta‐analysis. Sci Rep. 
2017  Jul  4;7(1):4620. 
 

Κερατόκωνος και συχνές μεταλλάξεις γονιδίων (VSX1). 

Ε. Τσοτρίδου1, Δ. Μαλανδρής2, Ε. Λουκοβίτης3 , Μ. Στοΐλα4, Μ. Μπαλίδης55, Ν. Κοζέης6, Γ. Ανωγειανάκης7 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Μεταπτυχιακός Φοιτητής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

4Φοιτήτρια, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

5Απόφοιτος , Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

6MD, PhD, FEBOphth, ICOphth MD, PhD, PostDoc, FEBO, FICO, MRCOphth 
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Εισαγωγή: Το VSX1 είναι ένα γονίδιο που έχει μελετηθεί πολύ ως ένα από τα πιθανώς εμπλεκόμενα στην παθογένεια του 
κερατόκωνου. 
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Σκοπός:  Σκοπός  της  παρούσας  εργασίας  είναι  η  παρουσίαση  των  μεταλλάξεων  βασικών  γονιδίων  όπως  το  VSX1  που 
πιθανώς εμπλέκονται στην παθογένεια του κερατόκωνου μέσω μιας εις βάθος βιβλιογραφικής έρευνας.  

Υλικά  –  Μέθοδοι:Ανατρέξαμε  σε  βάσεις  δεδομένων,  όπως  το  PubMed,  συλλέγοντας  163  συνολικά  ανασκοπήσεις  και 
μελέτες σε σχέση με τον κερατόκωνο και τον ρόλο που διαδραματίζει η γενετική στην εμφάνιση του, και ειδικότερα σχετικά 
με μεταλλάξεις γονιδίων (όπως το VSX1 και SOD1), η σύνθεση των αποτελεσμάτων των οποίων παρουσιάζεται παρακάτω. 

Αποτελέσματα: Πολλές  μελέτες  έχουν  αναφέρει  ότι  αρκετά  γονίδια  και  πρωτεΐνες  που  συμμετέχουν  σε  κυτταρικές  και 
εξωκυτταρικές  διεργασίες  όπως  επούλωση  πληγών,  οξειδωτική  βλάβη,  απόπτωση,  διαφοροποίηση,  πρωτεόλυση 
εμπλέκονται και στην παθογένεια του κερατόκωνου. Παράλληλα, έρευνες έχουν αποκλείσει 50 γονίδια από τη συμμετοχή 
στην εμφάνιση κερατόκωνου. Μάλιστα, η μελέτη των γονιδίων πραγματοποιείται με μελέτες σάρωσης γονιδίων,  ευρείες 
μελέτες συσχέτισης γονιδιώματος και μελέτες σε οικογένειες. Έτσι, έχει προκύψει ότι θέσεις όπως οι 6q22.3‐q23.1, 20q12, 
5q22.23  ‐  q24.2,  5q14.3‐q21.1,  3p14‐q13,  20ρ11.21  (KTCN1),  16q22.3‐q23.1  (KTCN2),  3ρ14‐q13  (KTCN3),  2ρ24  (KTCN4) 
5q14.3‐q21.1, 13, 15q22.23‐q24, 16q, 17, 20q12 και 21q και γονίδια όπως SOD1, TGβΙ, VSX1, HGF, LOX, DOCK9, ZEB1, FLG, 
DOCk9,  IPO5,  CRB1,  SPARC,  STK24,  ΜΜΡ2,  IL1A,  IL1Β,  COL4A3  και  COL4A4  πιθανώς  εμπλέκονται  στην  παθογένεια  του 
κερατόκωνου. Ειδικότερα, έχει ιδιαίτερα μελετηθεί ο ρόλος του γονιδίου VSX1 λόγο και του ρόλου του στην επιδιόρθωση 
βλαβών  του  στρώματος.  Το  γονίδιο  VSX1  εντοπίζεται  στο  χρωμόσωμα  20p11‐q11  και  κωδικοποιεί  μία  πρωτεΐνη,  ενώ 
μεταλλάξεις του έχουν συσχετιστεί με κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες, και ανωμαλίες στα κύτταρα του αμφιβληστροειδούς 
και  του  ενδοθηλίου  του  κερατοειδούς.  Σύμφωνα  με  μελέτες  εκτείνεται  σε  10.65kb  γονιδιωματικού  DNA  και  διαθέτει  7 
εξόνια. Μάλιστα, οι Heon και συνεργάτες ανέδειξαν συγκεκριμένες μεταλλάξεις του VSX1 όπως οι c.432CAG (Asp144Glu), 
c.475T4A  (Leu159Met),  c.496C4T(Arg166Trp),  c.731A4G(His244Arg)  που  πιθανώς  εμπλέκονται  στην  παθογένεια  του 
κερατόκωνου,  ενώ  άλλες  μεταλλάξεις  που  έχουν  αναφερθεί  είναι  οι  Pro247Arg,  Gly160Asp,  Asn151Ser  και  Gly160Val. 
Παράλληλα, υπάρχουν αντικρουόμενες μελέτες σχετικά με τον ρόλο διαφόρων παραλλαγών του VSX1 όπως το G160D, το 
P247R, το L17P, το G160V, το N151S, το D144E, το H244R, το L159M και το R166W. Τέλος, ο ρόλος του VSX1 αναδεικνύεται 
και μέσω  της πιθανής  εμπλοκής  του στη παθογένεια  της  ενδοθηλιακής δυστροφίας  Fuchs  και  της οπίσθιας πολύμορφης 
δυστροφίας (PPCD).  

Συμπεράσματα: Πολλά είναι τα γονίδια που έχουν μελετηθεί σε σχέση με την παθογένεια του κερατόκωνου και ιδιαιτέρως 
το γονίδιο VSX1, τα αποτελέσματα όμως είναι αντικρουόμενα από μελέτη σε μελέτη, οπότε απαιτούνται περαιτέρω έρευνες 
στο μέλλον.  
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5FRCS 

6Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Ένωση για την εκπαίδευση στην βιοϊατρική τεχνολογία 

Εισαγωγή: Μέσα από μια ποικιλία μελετών έχει αναδειχθεί ο ρόλος ποικίλων πρωτεϊνών στην ανάπτυξη και  εξέλιξη  του 
κερατόκωνου. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσίαση του ρόλου των πρωτεϊνών στην παθογένεια του κερατόκωνου, 
μέσω μιας εις βάθος βιβλιογραφικής έρευνας.  

Υλικά  –  Μέθοδοι:  Ανατρέξαμε  σε  βάσεις  δεδομένων,  όπως  το  PubMed,  συλλέγοντας  163  συνολικά  ανασκοπήσεις  και 
μελέτες  σε  σχέση  με  τα  χαρακτηριστικά  του  κερατόκωνου  και  τον  ρόλο  που  διαδραματίζουν  οι  πρωτεΐνες 
(κωδικοποιούμενες από πιθανώς εμπλεκόμενα γονίδια) στην παθογένεια του κερατόκωνου, η σύνθεση των αποτελεσμάτων 
των οποίων παρουσιάζεται παρακάτω.  

Αποτελέσματα:  Πολλές  μελέτες  όπως  των  Ghosh  A  και  συνεργατών  προκρίνουν  ότι  οι  ασθενείς  με  κερατόκωνο 
χαρακτηρίζονται  από  μεταβολές  στην  έκφραση  ποικίλων  γονιδίων.  Χαρακτηριστικά  αναφέρονται  ορισμένα  γονίδια  που 
εμπλέκονται  στον  κερατόκωνο:  VSX1,  SOD1,  IL1B  (γονίδιο  ιντερλευκίνης  1Β),  COL4A3  και  COL4A4,  LOX,  SPARC,  TIMP3, 
MPDZ‐NF1B  (rs132183),  FOXO1  (rs2721051),  RXRA‐COL5A1  (rs1536482),  COL5A1  (rs7044529),  FNDC3B  (rs4894535)  και 
BANP‐ZNF469 (rs9938149), HGF και IL‐1. Επιπλέον, υπάρχουν αναφορές για τον ρόλο πρωτεϊνών όπως η GCDFP15, η PIP και 
η  AZGP1.  Παράλληλα,  τα  επίπεδα  της  β‐ακτίνης  και  της  HuR  μειώνονται  στο  στρώμα  του  κερατοειδή  ασθενών  με 
κερατόκωνο, ενώ μελέτες όπως του Rabinowitz YS και συνεργατών επισήμαναν το ρόλο του αμυλοειδούς, την ίδια στιγμή 
που  ο Whitelock  RB  με  τους  συνεργάτες  του  παρατήρησε  αύξηση  των  επιπέδων  του  Sp1  στον  κερατοειδή  ασθενών  με 
κερατόκωνο. Αναφέρονται και άλλες πρωτεΐνες που μεταβαλλόμενες συμβάλλουν στην αραίωση του κερατοειδούς όπως οι 
φωσφατάσες, οι εστεράσες και οι λιπάσες που αυξάνονται. Οι Shen X και συνεργάτες παρατήρησαν αύξηση της καθεψίνης 
B και G και μείωση αναστολέων πρωτεινάσης, ενώ οι Joseph R και συνεργάτες ανέφεραν αύξηση του MMP2 και TIMP1 (και 
γενικά μεταβολές των TIMPs) σε ασθενείς με κερατόκωνο. Επιπλέον, παρατηρήθηκαν ποικίλες μεταβολές πρωτεϊνών που 
συμμετέχουν στο οξειδωτικό στρες και μεταβολές στην πρωτεΐνη AQP5. Στη βιβλιογραφία γίνεται επίσης αναφορά στην οδό 
σηματοδότησης  Wnt,  ένα  δίκτυο  πρωτεϊνών  που  έχει  ένα  ρόλο  στην  απόπτωση  και  πιθανώς  και  στην  παθογένεια  του 
κερατόκωνου,  αλλά  και  στο  ρόλο  των  ΤΟΡβ  που  αποτελούνται  από  3  ισομορφές  αλλά  και  του  TGFβ2.  Επίσης,  έχει 
αναφερθεί  αύξηση  του  TNF  στα  δάκρυα  των  ασθενών  με  κερατόκωνο,  αλλά  και  αύξηση  των  πρωτεϊνών  BMP4  και  της 
έκφρασης των πρωτεϊνών του TGF. 

Συμπεράσματα:  Αναδεικνύεται  μια  μεγάλη  ποικιλία  πρωτεϊνών  που  πιθανώς  εμπλέκονται  στην  παθογένεια  του 
κερατόκωνου.  Παρόλα  αυτά,  απαιτούνται  νέες  μελέτες  για  να  εξακριβωθεί  ο  ρόλος  που  πιθανότατα  διαδραματίζει  η 
εκάστοτε πρωτεΐνη. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Παθολογίας  

 

Νόσος Crohn: Εξελίξεις στη Θεραπευτική Αντιμετώπιση 

Αυγούστου Έλενα.1  Δημοπούλου Μαρία – Αγγελική.2 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών.1 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή‐Σκοπός:  Στην  παρούσα  μελέτη  παραθέτουμε  τη  βασική  παθοφυσιολογία  της  νόσου  Crohn,  τα  επιδημιολογικά 
δεδομένα και την κλινική της εικόνα, ενώ παράλληλα, επικεντρωνόμαστε στις εξελίξεις των τελευταίων ετών αναφορικά με 
τη φαρμακευτική ή μη αντιμετώπισή της.  

Υλικά‐Μέθοδοι: Βιβλιογραφική Ανασκόπηση  

Αποτελέσματα:  H  νόσος  Crohn  είναι  μια  χρόνια  διατοιχωματική  φλεγμονώδης  πάθηση  που  προσβάλλει  ολόκληρο  το 
γαστρεντερικό  σωλήνα  των  ασθενών.  Γενετικοί,  περιβαλλοντικοί  όσο  και  ανοσολογικοί  παράγοντες  έχουν  συσχετιστεί 
ισχυρά  με  την  αιτιοπαθογένεια  της  νόσου.  Παρόμοια  ποικιλία  χαρακτηρίζει  τις  κλινικές  εκφάνσεις  της  περιλαμβάνοντας 
πολλές  εντερικές,  εξωεντερικές,  αλλά  και  συστηματικές  εκδηλώσεις.  Αναφορικά  με  την  αντιμετώπιση  της  ασθένειας, 
συντηρητικά  μέτρα  και  χειρουργικές  τεχνικές  έχουν  κατά  περίπτωση  χρησιμότητα,  αλλά  η  κλασσική  θεραπεία  είναι 
φαρμακευτική με κύριο πυλώνα μέχρι πρότινος τα αμινοσαλικυλικά, ανοσοκατασταλτικά και  τα γλυκοκορτικοειδή. Παρότι 
αυτά απεδείχθησαν αρκετά αποτελεσματικά,  δεν  είναι  λίγες οι  παρενέργειές  τους. Ως  εκ  τούτου,  το  ενδιαφέρον σήμερα 
στρέφεται στη μοριακή στόχευση και αναστολή φλεγμονωδών παραγόντων στο τοίχωμα του εντέρου, στην αξιοποίηση της 
τοξίνης  της  χολέρας  και  των  προβιοτικών  για  προστασία  της  εντερικής  ομοιοστασίας  και  στην  εξάλειψη  της 
προφλεγμονώδους  μικροχλωρίδας  του  πεπτικού  σωλήνα με  χρήση  κατάλληλων,  νέας  γενιάς αντιβιοτικών.  Τέλος,  για  την 
αντιμετώπιση μερικών από τις επιπλοκές της νόσου, πολλά υποσχόμενη είναι η χρήση των αντι‐ΤΝF παραγόντων, καθώς και 
ενδοσκοπικών τεχνικών. Συπεράσματα: Η νεότερη πρόοδος στην ιατρική και την φαρμακολογία, μας παρέχει καινούργια και 
πολύ αποτελεσματικά όπλα για την καταπολέμηση της νόσου Crohn. 

Βιβλιογραφία 

1. ØisteinHovde, Bjørn A Moum, Epidemiology and clinical course of Crohn's disease: Results from observational studies, 2012 
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Αιμορραγία πεπτικού οφειλόμενη σε νόσο του Crohn 

Χρυσόπουλος Βασίλειος.1 Αρχοντής Νικόλαος.2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Η  νόσος  του  Crohn  είναι  μια  χρόνια  φλεγμονώδης  νόσος  άγνωστης  αιτιολογίας  που  χαρακτηρίζεται  από 
διατοιχωματική  φλεγμονή  του  γαστρεντερικού  σωλήνα  και  επηρεάζει  οποιοδήποτε  τμήμα  του.  Η  συχνότερη  εντόπιση 
αφορά  το  λεπτό  έντερο(τελικός  ειλεός).  Οι  κύριες  κλινικές  εκδηλώσεις  της  νόσου  περιλαμβάνουν  κολικοειδές  κοιλιακό 
άλγος,διάρροια,φλέγμονας,συρίγγια,απώλεια  βάρους,πυρετός,καχεξία,περιπρωκτική  νόσο,δυσαπορόφηση  και  αφθώδη 
έλκη στη στοματική κοιλότητα. Μια από τις σπάνιες επιπλοκές της νόσου είναι η αιμορραγία που συνήθως εκδηλώνεται με 
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μικροσκοπικώς στα κόπρανα και σπανιότερα ως μακροσκοπική αιμορραγία πεπτικού. Επίσης η νόσος του Crohn μπορεί να 
έχει εξωεντερικές εκδηλώσεις όπως αρθρίτιδα,οφθαλμική προσβολή,προσβολή του δέρματος και πρωτοπαθή σκληρυντική 
χολλαγγειίτιδα.Η  νόσος  αντιμετωπίζεται  κυρίως  με  φαρμακευτική  θεραπεία  που  περιλαμβάνει  5‐αμονοσαλικυλικά, 
ανοσοτροποποιητικά,στεροειδή,αντιβιοτικά και βιολογικούς παράγοντες. Επί αποτυχίας της φαρμακευτικής θεραπείας και 
της εμφάνισης επιπλοκών συστήνεται χειρουργική θεραπεία. 

Σκοπός: Ανάλυση της θεραπευτικής προσέγγισης και της μετεγχειρητικής πορείας ασθενών με νόσο του Crohn. Παρουσίαση 
κλινικού  περιστατικού  που  προσήλθε  στη  Ά  Χειρουργική  Πανεπιστημιακή  Κλινική  του  Γ.Ν.Θ.  Παπαγεωργίου  με  μαζική 
αιμορραγία  πεπτικού  οφειλόμενη  σε  νόσο  του  Crohn  καθώς  και  συσχέτιση  του  περιστατικού  και  των  επιπλοκών  του  με 
αντίστοιχα στοιχεία από διεθνείς βιβλιογραφικές πηγές.  

Υλικά – Μέθοδοι: Χρησιμοποιώντας λέξεις κλειδιά όπως Crohn disease, hemorrhage, επιλέχθηκαν επιδημιολογικές έρευνες 
από  βάσεις  δεδομένων(όπως  το  pubmed)  και  βιβλιογραφικές  αναφορές.  Επίσης  συλλέχθηκαν  πληροφορίες  από  τις 
εργαστηριακές και απεικονιστικές εξετάσεις του ασθενή.  

Αποτελέσματα: Βάσει επιδημιολογικών ερευνών έχει διαπιστωθεί ότι η σοβαρή αιμορραγία πεπτικού οφειλόμενη σε νόσο 
του Crohn κυμαίνεται μεταξύ 0,6‐ 4 %. Σύμφωνα με  τις έρευνες Ciroco και Kim σε 631 και 1731 ασθενείς με νόσο Crohn 
διαπιστώθηκε σοβαρή αιμορραγία σε ποσοστά 0,6 % και 4 % αντίστοιχα. Η κύρια θεραπευτική αντιμετώπιση επί αποτυχίας 
της φαρμακευτικής θεραπείας είναι η χειρουργική εκτομή του πάσχοντος τμήματος του εντέρου,που δεν προσφέρει  ίαση 
της  νόσου  αλλά  προσφέρεται  για  παρηγορική  αντιμετώπισή  της.  Δεδομένου  ότι  η  συχνότερη  εντόπιση  της  νόσου 
εντοπίζεται στον τελικό ειλεό και το κόλον η συχνότερη χειρουργική μέθοδος είναι η ολική κολεκτομή με τελική ειλεοστομία. 
Στη συγκεκριμένη περίπτωση όμως η νόσος εντοπίστηκε στη μεσότητα του λεπτού εντέρου και όχι στον τελικό ειλεό και ο 
ασθενής  εμφάνισε  μαζική  αιμορραγία.  Για  αυτό  τον  λόγο  εφαρμόστηκε  τμηματική  εντερεκτομή  και  τελικοτελική 
αναστόμωση.  

Συμπεράσματα: Η αιμορραγία από το λεπτό έντερο οφειλόμενη σε νόσο του Crohn τείνει να είναι αργή με επεισοδιακή ή 
χρόνια  αιμορραγία  απαιτώντας  ενδιάμεσες  μεταγγίσεις  και  σπάνια  χρήζει  χειρουργικής  αντιμετώπισης.  Σε  εξαιρετικές 
περιπτώσεις  αθρόας  αιμορραγίας  απαιτείται  άμεση  χειρουργική  αντιμετώπιση  και  μετεγχειρητική  παρακολούθηση  του 
ασθενούς. 

Βιβλιογραφία 

1. Severe Lower Gastrointestinal Bleeding in a Patient with Crohn's Disease: a Case Report and the Review of Literature  

2.  Acute  lower  gastrointestinal  bleeding  in  Crohn's  disease:  characteristics  of  a  unique  series  of  34  patients.  Belgian  IBD 
Research Group.  

3. A case of Crohn's disease with recurrent massive life‐threatening hemorrhage from terminal ileum. 

 4. Current Surgical Diagnosis and Treatment, Gerard Doerdy, Lawrence Way, 2017.  

5. Elevated Faecal Calprotectin Levels are a Reliable Non‐Invasive Screening Tool for Small Bowel Crohn's Disease in Patients 
Undergoing Capsule Endoscopy. 

 

Ηπατίτιδα C: Μια ιάσιμη νόσος με τα νέα αντιικά φάρμακα. Δεδομένα από τη ΒΔ Ελλάδα 

Αθανασιάδου Ευτυχία.1 Σόλωνος Φίλιππος.2  

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Η ηπατιτιδα  C,  είναι  μία  λοιμώδης  νόσος  που  προσβάλλει  το  ήπαρ  προκαλώντας φλεγμονή  και  νέκρωση  του 
ιστού, και οφείλεται στον ιό της ηπατίτιδας C ( HCV).Ευθύνεται για 350.000 θανάτους το χρόνο και παραμένει μία από τις 
κύριες αιτίες που οδηγεί σε κίρρωση του ήπατος και ηπατοκυτταρικό καρκίνο. Υπολογίζεται ότι πάνω από 185 εκατομμύρια 
άνθρωποι παγκοσμίως έχουν προσβληθεί από τον ιό. Σε αντίθεση με το πρόσφατο παρελθόν είναι πια μία ιάσιμη νόσος με 
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τη  χρήση  των  νεότερων αντιικών φαρμάκων  ( DAA).Η  επιλογή  του αντιιικού  καθορίζεται  με  βάση  τον  γονότυπο  του  ιού. 
Κλινικά  ως  θεραπεία  της  ηπατίτιδας  C  θεωρείται  η  παρατεταμένη  ιολογική  ανταπόκριση  (  SVR‐sustained  virological 
response), η οποία ορίζεται ως μη μετρήσιμο ιικό RNA στις 12 βδομάδες από το τέλος της θεραπείας( SVR12). Δυστυχώς οι 
θεραπείες αυτές είναι εξαιρετικά ακριβές και ως εκ τούτου όχι ακόμη προσβάσιμες σε όλους.  

Σκοπός: Σκοπός της εργασίας μας είναι η παρουσίαση 60 ασθενών που έλαβαν ή λαμβάνουν τη νέα αντιιική θεραπεία στο 
ηπατολογικό ιατρείο του Π ΓΝ Ιωαννίνων που είναι κέντρο αναφοράς για τη ΒΔ Ελλάδα και η ανασκόπηση της σύγχρονης 
βιβλιογραφίας σχετικά με τις νέες θεραπευτικές επιλογές στη θεραπεία της ηπατίτιδας C.  

Υλικά  –  Μέθοδοι:Συγκεντρώσαμε  αναδρομικά  τα  στοιχεία  των  ασθενών  που  έλαβαν  τη  νέα  αντιική  θεραπεία,  όπως  η 
ηλικία, το φύλο,το anti‐HCV, το HCV RNA πριν και μετά τη θεραπεία, το HCV  γονότυπο, οι τρανσαμινάσες πριν και μετά τη 
θεραπεία,  τα  αποτελέσματα  βιοψίας  ήπατος,  το  metavir  score,  οι  προηγούμενες  θεραπείες,  το  είδος  νέας  αντιιικής 
θεραπείας,  τη  χρήση ή  όχι  ριβαμπιρίνης  και  καταγράψαμε  το  SVR12,  προκειμένου  να μελετήσουμε  τα  δεδομένα από  τη 
χρήση  των φαρμάκων αυτών στην  καθημερινή  κλινική πράξη.  Τέλος, αφού δημιουργήσαμε πίνακες με  τα συγκεντρωτικά 
αποτελέσματα κάναμε ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά με το θέμα.  

Αποτελέσματα: Αποτέλεσμα της νέας στοχευμένης θεραπείας είναι η ίαση σχεδόν όλων των ασθενών σε μικρότερο χρόνο, 
χωρίς παρενέργειες επιβεβαιώνοντας τις διεθνείς οδηγίες και τις κλινικές μελέτες .  

Συμπεράσματα:Η χρήση των στοχευμένων αντιικών φαρμάκων, εγκαθίδρυσε μία νέα εποχή υψηλής αποτελεσματικότητας 
και καλά ανεκτών φαρμάκων στη θεραπεία της ηπατίτιδας C. Ωστόσο ένας φραγμός της θεραπέιας αυτής είναι το υψηλό 
κόστος για το κράτος, που δημιουργεί δυσκολίες στην ευρεία χρήση του φαρμάκου. Λίγα είναι ακόμη τα ερωτήματα που 
παραμένουν αναπάντητα στη θεραπεία της ηπατίτιδας C. 

Βιλβιογραφία 
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Ποιοί μεταβολικοί παράγοντες συσχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη σε ασθενείς 
που λαμβάνουν στατίνη 

Μπλάθρα Ευφροσύνη.1   Καλύβη Άννα.2 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Πρόσφατα έχει συσχετισθεί η χορήγηση των στατινών με την επίπτωση του τύπου 2 σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ). 
Συγκεκριμένα, ο κίνδυνος εμφάνισης έχει αυξηθεί κατά 9‐13%. Γίνεται λοιπόν προσπάθεια να κατανοηθούν οι παράγοντες 
που συνηγορούν σε αυτή την αύξηση με την διενέργεια πρωτότυπης μελέτης, η οποία πραγματοποιήθηκε από το  Ιατρείο 
Διαταραχών του Μεταβολισμού, των Λιπιδίων και Παχυσαρκίας, του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων.  

Σκοπός:  Η  διερεύνηση  των  μεταβολικών  παραμέτρων  που  συσχετίζονται  με  αυξημένο  κίνδυνο  εμφάνισης  σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ) σε δυσλιπιδαιμικούς ασθενείς που λαμβάνουν στατίνη.  

Υλικά  –  Μέθοδοι:  Πρόκειται  για  μία  αναδρομική  μελέτη  παρατήρησης  στην  οποία  συμμετείχαν  1,241  δυσλιπιδαιμικοί 
ασθενείς  με  διάρκεια  παρακολούθησης  ≥3  έτη.  Mελετήθηκε  η  επίδραση  του  προδιαβήτη  (PreDM),  της  μικτής 
δυσλιπιδαιμίας (MixDys) και της προϋπέρτασης/υπέρτασης (Pre/Hyper) στον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ. Από την ανάλυση των 
δεδομένων αποκλείσθηκαν 166 ασθενείς με ΣΔ και 193 άτομα που ελάμβαναν υπολιπιδαιμική αγωγή κατά την 1η επίσκεψη.  

Αποτελέσματα: Το 11% των ατόμων που συμμετείχε στη μελέτη  (n=882) εμφάνισε ΣΔ κατά τη διάρκεια παρακολούθησής 



123 
 

τους (6 έτη; IQR:4‐10 έτη). Τα αρχικά επίπεδα της γλυκόζης νηστείας (OR:1.08; 95% CI:1.06‐1.11, p<0.001), της συστολικής 
αρτηριακής  πίεσης  (OR:1.03;  95%  CI:1.01‐1.04,  p<0.001),  ο  λόγος  τριγλυκερίδια/χοληστερόλη  των  υψηλής  πυκνότητας 
λιποπρωτεϊνών  (HDL‐C)  (OR:1.12;  95%  CI:1.05  ‐  1.19,  p=0.001),  το  οικογενειακό  ιστορικό  ΣΔ  (OR:2.71;  95%  CI:1.44‐5.10, 
p<0.05)  και  η  επιθετικότητα  της  αγωγής  με  στατίνη  (OR:2.34;  95%  CI:1.55‐3.54,  p<0.001)  αποτελούσαν  ανεξάρτητους 
παράγοντες  κινδύνου  για  την  εμφάνιση  ΣΔ.  Ο  PreDM  (OR:7.44;  95%  CI:3.51‐10.69,  p<0.001),  η  Pre/Hyper  (OR:4.14;  95% 
CI:1.46  –  11.74,  p=0.007)  και  η MixDys  (OR:2.44  95%  CI:1.14‐5.20,  p=0.02)  συσχετίστηκαν  με  αυξημένο  κίνδυνο  για  την 
εμφάνιση ΣΔ, μετά από διόρθωση για τους αντίστοιχους συγχυτικούς παράγοντες. Οι προδιαβητικοί ασθενείς με Pre/Hyper 
εμφάνισαν  ιδιαίτερα  υψηλό  κίνδυνο  για  την  εμφάνιση  ΣΔ  σε  σύγκριση  με  τα  νορμογλυκαιμικά‐νορμοτασικά  άτομα  (OR: 
32.22;  95% CI:7.26‐143.06,  p<0.001).  Επιπρόσθετα,  οι  προδιαβητικοί ασθενείς με MixDys  εμφάνισαν  επίσης πολύ υψηλό 
κίνδυνο  για  την  εμφάνιση  ΣΔ  σε  σύγκριση  με  τα  νορμογλυκαιμικά  άτομα  χωρίς  MixDys  (OR:  20.73;  95%  CI:7.39‐58.13, 
p<0.001) 

Συμπεράσματα:  Ο  PreDM,  η  Pre/Hyper,  η  MixDys  και  ιδιαίτερα  οι  συνδυασμοί  τους,  αυξάνουν  σημαντικά  τον  κίνδυνο 
εμφάνισης ΣΔ σε υπερλιπιδαιμικούς ασθενείς που λαμβάνουν στατίνη. 

Βιβλιογραφία 

Barkas F, Elisaf M, Liberopoulos E, et al (2016) ‘Statin therapy with or without ezetimibe and the progression to diabetes.’. J 
Clin Lipidol 10(2):306–313 • Brandyn D. Henriksbo, Trevor C. Lau, et al  ‘Fluvastatin Causes NLRP3  Inflammasome‐Mediated 
Adipose  Insulin  Resistance’.Diabetes  2014;63:3742‐3747  •  Gerald  Klose,  Ulrich  Laufs  et  al  ‘Familial  Hypercholesterolemia: 
Developments  in  Diagnosis  and  Treatment’.Atherosclerosis  2014;233:219‐223  •  Rajpathak  SN,  Kumbhani  DJ,  et  al  ‘Statin 
therapy and risk of developing type 2 diabetes: a meta‐analysis.’.Diabetes Care 2009;32:1924‐1925 • Waters DD, Ho JE, et al 
‘Predictors of new‐onset diabetes  in patients treated with atorvastatin: results from 3  large randomized clinical trials.’.  Jacc 
2011;57:1535 

 

Μεταβολικές επιδράσεις της νταπαγλιφοζίνης σε ασθενείς με Σακχαρώτη Διαβήτη τύπου ΙΙ 

Γιαλελή Φωτεινή 

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Μια νέα κατηγορία αντιδιαβητικών φαρμάκων έχει ως στόχο την αύξηση της απέκκρισης της γλυκόζης από τους 
νεφρούς μέσω αναστολής των συμμεταφορέων νατρίου ‐ γλυκόζης (SGLTs). Από τους SGLTs, ο συμμεταφορέας SGLT2 είναι 
αυτός  που  εντοπίζεται  κυρίως  στους  νεφρούς  και  είναι  υπεύθυνος  για  το  μεγαλύτερο  μέρος  της  επαναρρόφησης  της 
γλυκόζης. Σε πολλές μελέτες, η χορήγηση των αναστολέων των SGLT2 συμμεταφορέων έχει συσχετιστεί με μεταβολές στην 
ομοιοστασία των ηλεκτρολυτών και στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών.  

Σκοπός: Η συγκεκριμένη εργασία στοχεύει αφενός στην αξιολόγηση  της επίδρασης της νταπαγλιφοζίνης  (ενός αναστολέα 
των  SGLT2  συμμεταφορέων)  στο  ισοζύγιο  των  ηλεκτρολυτών,  αφετέρου  στη  σύγκριση  μεταξύ  νταπαγλιφοζίνης  και 
σιταγλιπτίνης (εκλεκτικός αναστολέας του ενζύμου διπεπτιδυλική πεπτιδάση‐4, DPP‐4) σχετικά με την επίδραση αυτών στις 
λιπιδαιμικές παραμέτρους του ορού σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Υλικά  – Μέθοδοι:48  άτομα  με  ΣΔ2  και  HbA1c  >  7%  υπό  αγωγή  με  μετφορμίνη.  24  ασθενείς  έλαβαν  νταπαγλιφοζίνη  10 
mg/ημέρα για 3 μήνες και 24 ασθενείς έλαβαν σιταγλιπτίνη 100 mg/ημέρα για 3 μήνες.  

Αποτελέσματα: Η  χορήγηση  της  νταπαγλιφοζίνης οδήγησε σε στατιστικά σημαντική  (p < 0,05) αύξηση  των επιπέδων  του 
μαγνησίου και του φωσφόρου του ορού. Παρότι τα επίπεδα του καλίου, του ασβεστίου και του λόγου ουρίας/κρεατινίνης 
δεν  μεταβλήθηκαν στατιστικά  σημαντικά,  η  χορήγηση  του φαρμάκου προκάλεσε μια  σημαντική αύξηση  του αιματοκρίτη 
κατά 2%. Τα επίπεδα του ουρικού οξέος μειώθηκαν στατιστικά σημαντικά κατά 0,5 mg/dl, ενώ παρατηρήθηκε και στατιστικά 
σημαντική αύξηση της κλασματικής απέκκρισης του ουρικού οξέος στα ούρα κατά 1,5%. Από την άλλη μεριά, η χορήγηση 
της νταπαγλιφοζίνης μείωσε στατιστικά σημαντικά τα επίπεδα των μικρών και πυκνών LDL σωματιδίων κατά 19%. Η μείωση 
των επιπέδων των sdLDL σωματιδίων εμφάνισε σημαντική συσχέτιση με τη μείωση των τριγλυκεριδίων του ορού (r=0.505, 
p=0.014). Καμία άλλη στατιστικά σημαντική μεταβολή στις  εξής λιπιδαιμικές παραμέτρους  του ορού  [T‐CHOL, HDL‐CHOL, 
LDL‐CHOL,  apo‐A1,  apo‐B,  Lp(a)]  δεν  παρατηρήθηκε  .  Παρομοίως,  η  σιταγλιπτίνη  οδήγησε  σε  σημαντική  μείωση  των 
επιπέδων  των  sdLDL  σωματιδίων  κατά  34%,  η  οποία  και  συσχετίστηκε  με  τη  μείωση  των  επιπέδων  των  τριγλυκεριδίων 



124 
 

(r=0.692,  p=0.001).  Δεν  παρατηρήθηκαν  στατιστικά  σημαντικές  μεταβολές  στις  προαναφερθείσες  λοιπές  λιπιδαιμικές 
παραμέτρους εκτός από μια τάση αύξησης της apo‐A1.  

Συμπεράσματα: Η χορήγηση νταπαγλιφοζίνης οδηγεί στην αύξηση του μαγνησίου, του φωσφόρου του ορού, καθώς και του 
αιματοκρίτη,  αλλά  και  στη  μείωση  του  ουρικού  οξέος.  Σε  σύγκριση  με  τη  σιταγλιπτίνη,  δεν  παρατηρήθηκαν  στατιστικά 
σημαντικές  διαφορές  μεταξύ  των  δύο  αντιδιαβητικών  φαρμάκων  σχετικά  με  τις  μεταβολές  στο  λιπιδαιμικό  προφίλ  των 
ασθενών με ΣΔ2. 

Βιβλιογραφία 
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O Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος στο ΠΓΝ «Αττικόν»: Μελέτη κοορτής 

Νικολόπουλος Διονύσης.1  Κορμά Παναγιώτα.2 Ραψομανίκη Παναγιώτα.3  Κατσιμπρή Πελαγία.4 

Εκτοετής φοιτητής Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών.1 

Νοσηλεύτρια,  Μονάδα  Ρευματολογίας‐Κλινικής  Ανοσολογίας,  Δ’  Πανεπιστημιακή  Παθολογική  Κλινική  ,  ΕΚΠΑ,  ΠΓΝ 
“Αττικόν”.2 

Νοσηλεύτρια,  Μονάδα  Ρευματολογίας‐Κλινικής  Ανοσολογίας,  Δ’  Πανεπιστημιακή  Παθολογική  Κλινική  ,  ΕΚΠΑ,  ΠΓΝ 
“Αττικόν”.3 

Επιμελήτρια Α' ΕΣΥ, Δ’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική , ΕΚΠΑ, ΠΓΝ “Αττικόν”.4 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Ο  Συστηματικός  Ερυθηματώδης  Λύκος  (ΣΕΛ)  είναι  μία  πρότυπη  συστηματική  αυτοάνοση  νόσος  με  μεγάλη 
ετερογένεια  κλινικών  εκδηλώσεων.  Η  συχνότητα  του  ΣΕΛ  φαίνεται  να  αυξάνει  τα  τελευταία  χρόνια  στην  Ελλάδα,  ενώ 
ταυτόχρονα  αναγνωρίζονται  πιο  ήπιες  μορφές  της  νόσου.  Παρά  τη  σημαντική  βελτίωση  στην  πρόγνωση  τα  τελευταία 
χρόνια,  οι  ασθενείς  με  ΣΕΛ  έχουν  αυξημένη  θνητότητα  και  νοσηρότητα  σε  σχέση  με  τον  γενικό  πληθυσμό.  Σκοπός: 
Περιγραφή  των  κλινικών  και  ορολογικών  χαρακτηριστικών,  σοβαρότητας  και  πρόγνωσης  των  ασθενών  με  ΣΕΛ  σε  ένα 
τεταρτοβάθμιο  νοσοκομείο  αναφοράς.  Μέθοδοι:  421  ασθενείς  με  ΣΕΛ  με  τακτική  παρακολούθηση  στη  Μονάδα 
Ρευματολογίας‐Κλινικής Ανοσολογίας του ΠΓΝ «Αττικόν» συμπεριελήφθησαν στη μελέτη. Πραγματοποιήθηκε συστηματική 
καταγραφή  των  δημογραφικών  στοιχείων,  κλινικών  εκδηλώσεων,  αυτοαντισωμάτων,  φαρμακευτικής  αγωγής, 
συννοσηροτήτων,  σοβαρότητας  και  μη  ανατρέψιμης  βλάβης.  Η  σοβαρότητα  ταξινομήθηκε  σε  ήπια,  μέτρια  και  σοβαρή, 
ανάλογα με τις εκδηλώσεις του δείκτη BILAG και τις ληφθείσες θεραπείες, ενώ η βλάβη μετρήθηκε σύμφωνα με το δείκτη 
SDI.  Η  αποθήκευση  και  η  ανάλυση  των  δεδομένων  έγινε  στο  στατιστικό  πακέτο  SPSS.  Αποτελέσματα:  Οι  πιο  συχνές 
εκδηλώσεις  της  νόσου ήταν η αρθρίτιδα  (84%)  και  τα δερματικά  εξανθήματα  (φωτοευαίσθητο  εξάνθημα,  ερύθημα δίκην 
χρυσαλίδας) σε ποσοστό 55% και 45%, αντίστοιχα. Κλινικές εκδηλώσεις που δεν περιλαμβάνονται στα κριτήρια κατάταξης 
της  νόσου  όπως  φαινόμενο  Raynaud,  πυρετός  και  λεμφαδενοπάθεια,  καταγράφηκαν  στο  40.5%,  32.6%  και  8.6%  των 
ασθενών,  αντίστοιχα.  Νεφρική  προσβολή  εμφάνισε  το  19.5%  των  ασθενών,  ενώ  οι  νευροψυχιατρικές  εκδηλώσεις 
ανέρχονται στο 14%. Σπάνιες εκδηλώσεις της νόσου όπως αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (5%), πνευμονική εμβολή (3.8%), 
πνευμονίτιδα  ΣΕΛ  (2.9%),  απομυελινωτικό  σύνδρομο  (2.6%),  διάμεση  πνευμονική  νόσος  (2.2%),  ενδοκυψελιδική 
αιμορραγία(1.4%),  εγκάρσια  μυελίτιδα  (1.2%)  και  άλλες,  καταγράφηκαν  σε  ποσόστα  υψηλότερα  από  τα  αντίστοιχα  της 
διεθνούς βιβλιογραφίας. Το 6.2% των ασθενών με ΣΕΛ είχαν αντιπυρινικά αντισώματα (ΑΝΑ) κατά το χρόνο της διάγνωσης. 
To 55% των ασθενών είχαν χαμηλά συμπληρώματα (C3 ή/και C4) και το 42% θετικά anti‐dsDNA. Η κατανομή ως προς την 
σοβαρότητα σε ήπια, μέτρια και σοβαρή νόσο ήταν  ισότιμη. Το 38% εμφάνισαν μόνιμη βλάβη (οριζόμενη ως SDI>0) μετά 
από  μέση  διάρκεια  νόσου  6.85  έτη,  ενώ  σοβαρή  βλάβη  (SDI>=3)  έχει  μόλις  το  6%  των  ασθενών.  Ανοσοκατασταλτική 
θεραπεία  [οριζόμενη  ως  χρήση  υψηλών  δόσεων  κορτικοειδών  σε  συνδυασμό  με  ανοσοκατασταλτικά  (αζαθειοπρίνη, 
μυκοφαινολικό) ή κυτταροτοξικά φάρμακα  (όπως κυκλοφωσφαμίδη)] χρησιμοποιήθηκε στο 53% των ασθενών. Βιολογικές 
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θεραπείες (belimumab ή rituximab) χρησιμοποίηθηκε στο 14%. Συμπεράσματα: Η παρουσία αρθρίτιδας, φωτοευαίσθητων 
εξανθημάτων και/ή φαινόμενου Raynaud μπορούν να συμβάλλουν στην πρώιμη διάγνωση του ΣΕΛ, ενώ σοβαρές μορφές 
της νόσου (νεφρίτιδα του ΣΕΛ, νευροψυχιατρικός ΣΕΛ) είναι λιγότερο συχνές. Η παρουσία αρνητικών ΑΝΑ δεν αποκλείει την 
διάγνωση του ΣΕΛ. 
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Νεότερες Κατευθυντήριες Οδηγίες για τη διαχείριση της Σήψης 

Καβαλαράκη Αλεξάνδρα 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός της εργασίας είναι η παρουσίαση των νεότερων εξελίξεων στις κατευθυντήριες οδηγίες για τη διαχείρηση της σήψης 
και  του σηπτικού  σοκ. Οι  οδηγίες  στηρίζονται  στα  νεότερα  δεδομένα  που  προτάθηκαν  το  2016 από  την  Surviving  Sepsis 
Campaign  (SSC),  αποτελούν  την  τέταρτη  έκδοση  και  ουσιαστικά  είναι  η  αναθεώρηση  των  κατευθυντήριων  οδηγιών  του 
2012. Οι κατευθυντήριες οδηγίες εστιάζονται κυρίως στην πρώιμη αντιμετώπιση και αναζωογόνηση ασθενών με σήψη και 
σηπτικό σοκ, έννοιες που επαναπροσδιορίστηκαν μέσα από τη δημιουργία των νέων guidelines. Σύμφωνα με τον νέο ορισμό 
που  έχει  δοθεί,  η  σήψη  πρόκειται  για  μια  απειλητική  για  τη  ζωή  οργανική  δυσλειτουργία  που  προκαλείται  από  την 
αποδιοργανωμένη απάντηση του ξενιστή στη μόλυνση και μαζί με το σηπτικό σοκ συνιστούν σημαντικά προβλήματα στο 
χώρο  της  υγείας,  επηρεάζοντας  εκατομμύρια  ανθρώπους  στον  κόσμο  κάθε  χρόνο.  Όσον  αφορά  τις  μεθόδους  που 
χρησιμοποιήθηκαν, το πλαίσιο των οδηγιών περιλαμβάνει πέντε ενότητες: αιμοδυναμική, λοιμώξεις, βοηθητικές θεραπείες, 
μεταβολικά, και αερισμό. Ως αποτέλεσμα ερωτημάτων που τέθηκαν, προτάθηκαν συστάσεις που παρέχουν οδηγίες για την 
κλινική φροντίδα ενηλίκων με σήψη και σηπτικό σοκ. 
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Η μελέτη του επιπέδου των γνώσεων των φοιτητών ιατρικής για τον εμβολιασμό κατά της εποχικής γρίπης και η στάση 
τους απέναντι στον αντιγριπικό εμβολιασμό 

Λούτσου Μαρία.1  Μακρή Αικατερίνη.2  Ράπτης Δημήτριος.3 

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας.1 

 Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας.2  

Ειδικευόμενος Ιατρός, Παθολογίας, Γενικό Νοσοκομείο Τρικάλων.3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Ο πιο αποτελεσματικός τρόπος για να προστατευθεί κανείς από τη γρίπη είναι ο έγκαιρος εμβολιασμός, ο οποίος 
συστήνεται  να γίνεται κατά τους μήνες Οκτώβριο‐Νοέμβριο. Είναι  κοινώς αποδεκτό πως  το αντιγριπικό εμβόλιο αποτελεί 
τον  καταλληλότερο  σύμμαχο  για  την  πρόληψη  της  έξαρσης  κρουσμάτων.  Σκοπός:  Η  μελέτη  των  γνώσεων  των  φοιτητών 
ιατρικής για τον εμβολιασμό κατά της εποχικής γρίπης και την στάση τους απέναντι στον αντιγριπικό εμβολιασμό. Υλικό και 
Μέθοδος: Στη μελέτη συμμετείχαν 134 φοιτητές ιατρικής, οι οποίοι συμπλήρωσαν το ερωτηματολόγιο για τον εμβολιασμό 
κατά  της  γρίπης.  Εργαλείο  της  μελέτης  αποτέλεσε  ένα  ανώνυμο  ερωτηματολόγιο  το  οποίο  περιελάμβανε  23  ερωτήσεις 
σχετικά με τις γνώσεις και τη στάση των φοιτητών ιατρικής απέναντι στον αντιγριπικό εμβολιασμό. Αποτελέσματα: Το 94% 
των ερωτηθέντων είναι υπέρ του εμβολιασμού και θεωρεί πως αποτελεί μέσο προώθησης της Δημόσιας Υγείας. Ένα μεγάλο 
ποσοστό  της  τάξης  των 50% γνωρίζει  για  τον  ιό  της  γρίπης  καθώς  και  για  τον  τρόπο μετάδοσης  της,  ενώ πολλοί  είναι οι 
φοιτητές, συγκεκριμένα το 40%, που δεν μπορούν να διακρίνουν τα συμπτώματα της γρίπης από το απλό κρυολόγημα. Η 
ιατρική  ενημέρωση αποτελεί  τη βασική πηγή πληροφόρησης  για  το αντιγριπικό  εμβόλιο.  Τα 4/5  των συμμετεχόντων δεν 
έχουν κάνει το εμβόλιο με κύρια αιτία το ότι δεν βρίσκονται σε ομάδα υψηλού κινδύνου. Επιπλέον, αξιοσημείωτο ποσοστό 
96% των ερωτηθέντων τηρούν τα μέτρα ασφαλείας καθώς υποστηρίζουν πως υπάρχει κατάλληλη εκπαίδευση. Συζήτηση: Η 
ανάλυση των αποτελεσμάτων έδειξε πως οι φοιτητές ιατρικής έχουν αρκετές γενικές γνώσεις πάνω στον εμβολιασμό κατά 
της γρίπης . Σε αντιδιαστολή με τη θετική στάση τους ως προς τον εμβολιασμό οι περισσότεροι αν και έχουν νοσήσει δεν 
έχουν εμβολιαστεί. Η συσχέτιση αυτή μπορεί να δικαιολογηθεί από την έλλειψη εξειδικευμένων γνώσεων και κατάλληλης 
ενημέρωσης  για  τις  ομάδες  που  έχουν  αυξημένο  κίνδυνο  να  νοσήσουν  και  πρέπει  να  εμβολιαστούν  καθώς  και  για  τους 
παράγοντες κινδύνου που συντελούν στην εμφάνιση της γρίπης. Η συμπεριφορά λοιπόν των μελλοντικών επαγγελματιών 
υγείας σχετίζεται άμεσα με την απόφασή τους να εμβολιαστούν. Η συνεχής παροχή γνώσεων τόσο κατά τη φοίτηση τους 
όσο και κατά τη μετέπειτα επιμόρφωση τους, η εξασφάλιση εύκολης πρόσβασης και ευαισθητοποίησης σε προγράμματα 
εμβολιασμού  και  στις  νεότερες  εξελίξεις  στην  έρευνα  του  αντιγριπικού  εμβολίου  θα  οδηγήσει  στην  αύξηση  της 
εμβολιαστικής κάλυψης και στην πρόληψη. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Παθολογικής Ανατομίας 

 

Στατιστική μελέτη μικροσκοπικών ευρημάτων σε δύσκολα διαγνωστικά περιστατικά λεμφώματος Hodgkin 

Χατζηδάμος Παναγιώτης.1 Κιαφζέζη Δαμιανή2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1  

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης2   

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Το λέμφωμα Hodgkin περιλαμβάνει μια ομάδα  νεοπλασμάτων από  λεμφοειδή  κύτταρα, που  χαρακτηρίζονται 
από μεγάλου μεγέθους δυσπλαστικά μονοπύρηνα ή πολυπύρηνα κύτταρα. Δύο μεγάλες κατηγορίες λεμφώματος Hodgkin 
υπάρχουν, ο κλασσικός τύπος και ο οζώδης λεμφοεπικρατητικός. Ο κλασσικός τύπος εμφανίζει τέσσερις υπότυπους: 1) της 
οζώδους σκλήρυνσης, 2) της μικτής κυτταροβρίθειας, 3) ο λεμφοκυτταρικός και 4) ο λεμφοπενικός. 

Σκοπός:  Η  μελέτη  των  μορφολογικών  και  ανοσοφαινοτυπικών  χαρακτηριστικών  του  κλασικού  λεμφώματος Hodgkin  που 
προκάλεσε διαγνωστικό πρόβλημα σε βιοπτικό υλικό. 

Υλικά  –  Μέθοδοι:  Αναζητήθηκαν  στο  αρχείο  του  Εργαστηρίου  Γενικής  Παθολογίας  και  Παθολογικής  Ανατομικής  του 
Τμήματος  Ιατρικής  του Α.Π.Θ. περιπτώσεις  λεμφώματος Hodgkin με  διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα, που στάλθηκαν  για 
συμβουλευτική  γνώμη  την  πενταετία  2012‐2017.  Μελετήθηκαν  τα  κλινικοπαθολογοανατομικά  χαρακτηριστικά  των 
περιστατικών. 

Αποτελέσματα:  Καταγράφηκαν και μελετήθηκαν 47 περιπτώσεις ασθενών με  λεμφωμα Hodgkin, από  τις οποίες 33 ήταν 
κλασσικού τύπου και 12 οζώδους λεμφοεπικρατητικού τύπου. Δύο περιστατικά μετά από εκτενή ανοσοϊστοχημικό έλεγχο 
ταξινομήθηκαν στην προσωρινή οντότητα της γκρίζας ζώνης, μεταξύ λεμφώματος Hodgkin και διαχύτου λεμφώματος από 
μεγάλα Β‐κύτταρα. Αναφορικά με τα περιστατικά του κλασσικού τύπου η αναλογία αρρένων:θηλέων ήταν 18:15, με εύρος 
ηλικίας 14‐89 έτη και με μέσο όρο τα 48 έτη. Η πιο συχνή λεμφαδενική εντόπιση ήταν αυτή του τραχήλου, ενώ πιο συχνός 
υπότυπος  ήταν  αυτός  της  μικτής  κυτταροβρίθειας.  Νέκρωση  παρατηρήθηκε  σε  4  περιστατικά  και  αποστημάτια  σε  11 
περιστατικά.  Τον  τυπικό  ανοσοφαινότυπο  CD30+,  CD15+  εμφάνισαν  οι  30  από  τις  33  περιπτώσεις.  Όσον  αφορά  τα 
περιστατικά του οζώδους λεμφοεπικρατητικού τύπου, αυτά απαριθμούσαν τα 9, με ηλικιακό εύρος 16 – 71 έτη (μέσο όρο 
ηλικίας τα 36 έτη) και με πιο συχνή εντόπιση τον τράχηλο.  

Συμπεράσματα: Το λέμφωμα Hodgkin μπορεί  να  εγείρει διαφοροδιαγνωστικά προβλήματα στον Παθολογοοανατόμο και 
σπανίως  τίθεται  η  διάγνωση  του  λεμφώματος  της  «γκρίζας  ζώνης»  με  μικτά  μορφολογικά  και  ανοσοφαινοτυπικά 
χαρακτηριστικά με το διάχυτο λέμφωμα από μεγάλα Β‐κύτταρα. Πιο συχνά απαντάται ο κλασσικός τύπος και ο υπότυπος 
της μικτής κυτταροβρίθειας. Ο οζώδης λεμφοεπικρατητικός τύπος απαντάται σπανιότερα και σε μικρότερες γενικά ηλικίες. 
Στον κλασσικό τύπο μπορεί να απαντηθούν νεκρώσεις ή αποστημάτια. 
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Παθολογική Ανατομική: μια εργαστηριακή ιατρική ειδικότητα με κλινική αξία 

Κουνατίδου Νεφέλη – Ελένη 

Τριτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Στις  περιπτώσεις  ασθενών  με  καρκίνο,  βασική  μέριμνα  των  ιατρών  αποτελεί  η  διαμόρφωση  μίας  ολοκληρωμένης 
διάγνωσης που θα στηρίζεται στην έγκυρη ταξινόμηση, την ακριβή σταδιοποίηση και την εκτίμηση της επικινδυνότητας του 
κάθε  όγκου,  προκειμένου  να  επιλεχθεί  η  κατάλληλη  εξατομικευμένη  θεραπεία  για  αντιμετώπιση  της  νόσου.  Αυτά  τα 
καθοριστικά  βήματα  απαιτούν  τη  διεπιστημονική  αλληλεπίδραση  και  τη  στενή  συνεργασία  του  παθολογοανατόμου  με 
ιατρούς  από  αμιγώς  κλινικές  ειδικότητες  όπως  είναι  η  χειρουργική  και  η  παθολογία‐ογκολογία.  Συγκεκριμένα,  κατά  τη 
διάρκεια μίας χειρουργικής επέμβασης μπορεί να ζητηθεί η παρουσία του παθολογοανατόμου προκειμένου να εκτιμηθεί 
μακροσκοπικά η προς εξαίρεση αλλοίωση. Επιπλέον, ο χειρουργός θα πρέπει  να παρέχει στον παθολογοανατόμο, πέραν 
από το δείγμα του οργάνου ή του  ιστού προς  ιστολογική εξέταση, και  τις κλινικές λεπτομέρειες που θα βοηθήσουν στην 
ερμηνεία  των  μικροσκοπικών  εικόνων  και  στη  συσχέτισή  τους  με  τα  κλινικά  και  λοιπά  παρακλινικά  ευρήματα.  Βασική 
λοιπόν προϋπόθεση για την επιτυχία της αλληλεπίδρασης των ειδικοτήτων είναι η ορθή συμπλήρωση του παραπεμπτικού 
για  παθολογοανατομική  εξέταση,  το  οποίο  θα  κατατοπίζει  τον  παραλήπτη  ιστοπαθολόγο  όχι  μόνο  σχετικά  με  το 
χειρουργικό  ή  βιοπτικό  παρασκεύασμα,  αλλά  και  με  το  ιστορικό  του  ασθενούς.  Σκοπός  της  παρούσας  εργασίας  είναι  η 
ανάδειξη  της  σημασίας  της  συσχέτισης  των  κλινικών  και  λοιπών  παρακλινικών  δεδομένων  με  τα  παθολογοανατομικά 
ευρήματα για την επίτευξη μιας έγκυρης διάγνωσης και θεραπείας . Επιπλέον, τονίζεται η σημασία των πληροφοριών που 
πρέπει να αναγράφονται σε ένα παραπεμπτικό ιστολογικής εξέτασης. 

 

Στατιστική  μελέτη  των  παθολογοανατομικών  ευρημάτων  σε  περιστατικά  αναπλαστικού  λεμφώματος  από  μεγάλα 
κύτταρα (ALCL) 

Θεοδωρίδου Κωνσταντίνα.1 Λούκου Σοφία.2 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Το  αναπλαστικό  λέμφωμα  από  μεγάλα  κύτταρα  (ALCL)  αποτελεί  το  1%  των  μη  Hodgkin  λεμφωμάτων. 
Χαρακτηρίζεται  από  μονοκλωνικό  πολλαπλασιασμό  Τ‐λεμφοκυττάρων  και  αποτελεί  το  16%  όλων  των  λεμφωμάτων  Τ‐
κυτταρικής  αρχής.  Οι  ασθενείς  με  ALCL  διακρίνονται  σε  δύο  κατηγορίες  ανάλογα  με  την  ύπαρξη  ή  της  ανώμαλης 
επιφανειακής πρωτεΪνης  anaplastic  lymphoma kinase  (ALK). Παρόλο που  και  οι  δύο  κατηγορίες ALK‐  ή ΑLK+ θεωρούνται 
επιθετικές,  οι  ασθενείς  με  ALK+  ALCL  εμφανίζουν  καλύτερη  πρόγνωση  και  ανταπόκριση  στη  θεραπεία.  Σκοπός:  Η 
καταγραφή  των  κλινικοπαθολογοανατομικών  ευρημάτων  των  περιστατικών  αναπλαστικού  λεμφώματος  από  μεγάλα 
κύτταρα  (ALCL),  όπως  προκύπτουν  από  τα  αρχεία  του  Εργαστηρίου  Γενικής  Παθολογίας  και  Παθολογικής  Ανατομικής 
(ΕΓΠΠΑ), σε χρονική περίοδο δεκαετίας (2008‐2017). Υλικό‐Μέθοδος: Από το αρχείο του ΕΓΠΠΑ συλλέχθηκαν 41 συνολικά 
περιστατικά  της  τελευταίας  δεκαετίας  με  διάγνωση  ALCL.  Μελετήθηκαν  τα  επιδημιολογικά  χαρακτηριστικά  και  ο 
ανοσοφαινότυπος. Αποτελέσματα: Ανευρέθηκαν 36 ασθενείς με διάγνωση ALCL, οι 22 (61,1%) εκ των οποίων ήταν άνδρες 
και οι 14 (38,9%) γυναίκες, ηλικίας 6‐85 ετών (μ.ο. 54 έτη). Από τα 36 περιστατικά, στα 11 (30,6%) η διάγνωση τέθηκε σε 
βιοψία λεμφαδένα, ενώ στα 25 (69,4%) σε βιοψία εξωλεμφαδενικών βλαβών. Η συχνότερη εξωλεμφαδενική εντόπιση ήταν 
η δερματική (14/25, 38,9% επί του συνόλου). Όσον αφορά τον ανοσοφαινότυπο, παρατηρήθηκε θετικότητα του CD30/Κi σε 
όλες τις περιπτώσεις, ο οποίος αποτελεί και διαφοροδιαγνωστικό δείκτη. Θετικότητα στην πρωτεΐνη ALK‐1 ανευρέθηκε σε 9 
περιστατικά  (9/36,  25%)  και  αρνητικότητα  σε  27  (75%).  Όλα  τα  περιστατικά  με  δερματική  εντόπιση  ήταν  ALK‐1‐. 
Παρατηρήθηκε θετικότητα στο επιθηλιακό μεμβρανικό αντιγόνο, EMA, σε 16/35 (45,7%) περιπτώσεις. Όσον αφορά τους Τ‐ 
δείκτες  παρατηρήθηκε  η  εξής  συχνότητα  έκφρασης:  CD43+  στο  79,4%  (27/34),  CD2+  στο  75%  (15/20),  CD4  στο  69,45% 
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(25/36),  CD45RO+ στο 45,45%  (15/33),  CD3+ στο  41,67%  (15/36),  CD5+ στο  40,62%  (13/32),  CD8+ στο  25,72%  (8/36)  και 
CD7+ στο 11,43 (4/35). Παρατηρείται λοιπόν ότι ο συχνότερα θετικός Τ‐δείκτης είναι ο CD43, ενώ ο συχνότερα αρνητικός ο 
CD7.  Ιδιαίτερη είναι η περίπτωση ασθενούς με ΑLCL δέρματος, το οποίο κατά την αρχική εμφάνιση παρουσίαζε απώλεια 
έκφρασης των δεικτών CD2 και CD5, ενώ στην υποτροπή οι δείκτες αυτοί εκφράζονταν. Έκφραση τουλάχιστον ενός εκ των 
κυτταροτοξικών δεικτών TIA‐1, granzyme‐B και perforin παρατηρήθηκε σε ποσοστό 79,31% (23/29). Τέλος, στα περιστατικά 
συγκαταλέγεται  και  η  σπάνια  περίπτωση  γυναίκας  ασθενούς,  η  οποία  εμφάνισε  ΑLCL  δέκα  έτη  μετά  την  τοποθέτηση 
ενθεμάτων μαστού άμφω (Breast Implant–Associated ALCL). Συμπεράσματα: Το ALCL συνήθως απαντάται σε άτομα ηλικίας 
άνω των 50 ετών και σπανίως στην παιδική ηλικία. Η πιο συχνή εξωλεμφαδενική εντόπιση είναι το δέρμα. Είναι καθολικά 
CD30+ και πιο συχνά ALK‐1‐. Ο συχνότερα θετικός T‐ δείκτης είναι το αντιγόνο CD43, ενώ ο συχνότερα αρνητικός το CD7. 
Τέλος, σε σημαντικό ποσοστό των ALCL περιστατικών παρατηρείται έκφραση κυτταροτοξικών δεικτών. 
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Η επίδραση της αλενδρονάτης στο στομάχι 

Νούσιου Χριστίνα.1  Τσιμοπούλου Βασιλική.2 Καμπέρης Δημήτριος.3 Παπακούλας Απόστολος.4 

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1  

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2  

Μεταπτυχιακός φοιτητής Ιατρικής, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης.3 

Ειδικευόμενος Ιατρός, Γενικός Χειρουργός, Γενικό Νοσοκομείο Κιλκίς.4 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  η  αλενδρονάτη  είναι  ένα  φάρμακο  που  χρησιμοποιείται  για  τη  θεραπεία  οστικών  παθήσεων  όπως  είναι  η 
οστεοπόρωση και η νόσος του Paget. Ανήκει στα διφωσφονικά (BP) τα οποία είναι παράγωγα του πυροφωσφορικού οξέος. 
Αναστέλλουν την οστική απορρόφηση από τους οστεοκλάστες διεγείροντας την απόπτωσή τους και προωθούν την έκκριση 
του  οστεοειδούς.  Παρ'  όλα  αυτά,  η  μακροχρόνια  χρήση  των  BP  έχει  συσχετιστεί  με  παρενέργειες  στο  γαστρεντερικό 
σύστημα. ΣΚΟΠΟΣ: η μελέτη της επίδρασης της αλενδρονάτης στο στομάχι  

Υλικά – Μέθοδοι: χρησιμοποιήθηκαν 20 θηλυκοί αρουραίοι φυλής Wistar, ηλικίας 12 εβδομάδων που χωρίστηκαν σε δύο 
ομάδες, την ομάδα ελέγχου και την πειραματική ομάδα, οι οποίοι λάμβαναν αλενδρονάτη διά του στόματος, 0.05 mg/kg 
βάρους  σώματος/εβδομάδα  διαλυμένη  σε φυσιολογικό  ορό  3cc  ,για  περίοδο  δεκατριών  εβδομάδων. Μετά  το  διάστημα 
αυτό λήφθηκαν δείγματα γαστρικού ιστού που υπεβλήθησαν σε επεξεργασία για ανοσοϊστοχημική χρώση τομών με MPO 
(μυελοϋπεροξειδάση) και μελέτη στο οπτικό μικροσκόπιο.  

Αποτελέσματα: παρατηρήθηκε αυξημένος αριθμός πολυμορφοπύρηνων λευκοκυττάρων εντός  του χορίου του στομάχου, 
σε περιοχές πλακώδους μεταπλασίας του γαστρικού επιθηλίου.  

Συμπεράσματα:  η  σχετικά  μακροχρόνια  δράση  των  διφωσφονικών  προκαλεί  ήπια  φλεγμονή  του  βλεννογόνου  του 
στομάχου. 
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Καρκίνος παχέος εντέρου: Από την κλασική στην πρόσφατη μοριακή ταξινόμηση 

Λυμπεράτου Διαμαντίνα.1 Σουκοβέλος Αθανάσιος.2 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.1 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Η  εργασία μου αφορά  τον  καρκίνο  του παχέως  εντέρου  (CRC)  και  επικεντρώνεται  στην συσχέτιση παλιάς  και 
πρόσφατης μοριακής ταξινόμησης.  

Σκοπός: Σκοπός της εργασίας είναι να παρουσιάσει μια γενική εικόνα σχετικά με τον καρκίνο του παχέως εντέρου και στη 
συνέχεια να επικεντρωθεί όπως προανέφερα στην μοριακή ταξινόμηση με βάση τα νέα δεδομένα. Υλικά και Μέθοδοι: Πιο 
συγκεκριμένα θα αναφερθώ στους προδιαθεσικούς παράγοντες για τον CRC, στην ιστολογική εικόνα (τόσο μακροσκοπική 
όσο και μικροσκοπική), στην ταξινόμησή του με βάση το σύστημα TNM και θα καταλήξω με το κομμάτι που αποτελεί και 
τον κύριο σκοπό της εργασίας μου: την μοριακή ταξινόμηση. Αποτελέσματα: Πρόσφατα έχουν προταθεί δύο (2) καινούργιες 
ταξινομήσεις: 1. Ολοκληρωμένη Μοριακή Ανάλυση από το The Cancer Genome Atlas Project(2013) βασισμένο σε ευρύτατο 
γονιδιωματικό και μεταγραφικό χαρακτηρισμό. Αυτή η προσέγγιση ταξινόμησε το CRC σε δύο μεγάλες ομάδες συνεπείς με 
προηγούμενα  συστήματα  ταξινόμησης.  2.  Πιο  πρόσφατα  (2015)  το  Consensus  Molecular  Subtypes  (CMS)  βασισμένο  σε 
δεδομένα από πολλαπλές μελετές κατέληξε σε ταξινόμηση τεσσάρων κατηγοριών, οι οποίες είναι ονομαστικά CMS1 (MSI‐
immune, 14%), CMS2 (canonical, 37 %), CMS3  (metabolic, 13 %) και CMS4  (mesenchymal, 23 %). Συμπεράσματα: Παρόλο 
που απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την επικύρωσή τους αυτά τα δύο συστήματα, μπορεί να είναι χρήσιμα για κλινικές 
δοκιμές, σχέδια και μελλοντικές αποφάσεις μετεγχειρητικής ανοσοενισχυτικής θεραπείας, ειδικά για όγκους με επιθετικά 
χαρακτηριστικά ή με προβλεπόμενη απόκριση στον αποκλεισμό του ανοσοποιητικού σημείου ελέγχου. 
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3.Εσωτερική Παθολογία, Gerd Herold et al (2014)  

4.  Γενική  και  Ειδική  Παθολογική  Ανατομική.  Συγγραφείς  :  Β.Μαλάμου  Μήτση,  Μ.Μπάη,  Δ.Στεφάνου,  Α.Μπατιστάτου, 
Α.Γούσια. Ιωάννινα (2011) 5. Βασική Παθολογική Ανατομική. Emanuel Rubin (1995) 

 

Ανοσοϊστοχημική μελέτη του Bcl2 σε υλικό αποβολών 

Κουτσομήτσου  Παναγιώτα.1  Μαλλιώρα  Αναστασία.2  Πουρτουλίδου  Δήμητρα  ‐  Φωτεινή.3    Νεανίδη  Έλενα.4  Καμπέρης 
Δημήτριος.5 Παπαχριστοδούλου Αγγελική.6 

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1  

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2  

Δευτεροετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.3 

 Μεταπτυχιακή φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.4 

Μεταπτυχιακός φοιτητής Ιατρικής, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης.5  

Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.6 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή. Η απόπτωση, μια μορφή προγραμματισμένου κυτταρικού θανάτου, είναι μια δυναμική βιολογική διεργασία που 
παρατηρείται σε όλα τα στάδια της εμβρυογένεσης, προστατεύοντας τη διαδικασία και καταστρέφοντας τα ελαττωματικά 
κύτταρα. Μπορεί να ενεργοποιηθεί από πολλούς παράγοντες, όπως η υποξία, η έκθεση σε κυτταροτοξικούς παράγοντες, οι 
αλλαγές στο ορμονικό περιβάλλον. Στους μεμβρανικούς υποδοχείς που συμμετέχουν στην αποπτωτική διαδικασία είναι η 
οικογένεια πρωτεϊνών Bcl‐2. Η Bcl‐2 είναι αντιαποπτωτική πρωτεΐνη, η οποία ασκεί τη δράση της μέσω σύνδεσής της με την 
πρωτεΐνη  Bid  με  αποτέλεσμα  την  αποτροπή  του  σχηματισμού  διαύλων  που  επιτρέπουν  την  απελευθέρωση  του 
κυτοχρώματος C από το μιτοχόνδριο. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αποτροπή σχηματισμού του αποπτωτικού σωματίου. Τα 
επίπεδα  έκφρασης  της  Bcl‐2  επηρεάζουν  τη  φυσιολογική  κύηση  και  μπορεί  να  προκαλέσουν  επιπλοκές  ακόμη  και 
αποβολές.  Ο  σκοπός  της  εργασίας  αυτής  είναι  η  διερεύνηση  της  συσχέτισης  της  έκφρασης  της  Bcl‐2  με  τις  ανεξήγητες 
επαναλαμβανόμενες αποβολές. Υλικά‐Μέθοδοι. Το υλικό, από τον τοιχωματικό φθαρτό και την τροφοβλάστη, χωρίστηκε σε 
2 ομάδες, που προέρχονταν από την ομάδα πολλαπλών αποβολών που αποτελούνταν από 8 γυναίκες, ηλικίας 35 έως 42 
ετών,  οι  οποίες απέβαλαν  κατά  το πρώτο  τρίμηνο  της  κύησης  και  την  ομάδα  ελέγχου που απαρτιζόταν από 8  γυναίκες, 
ηλικίας 27 έως 39 ετών, οι οποίες με δική τους απόφαση προέβησαν σε τερματισμό της κύησης, κατά το πρώτο τρίμηνο. Το 
υλικό  αποβολών  επεξεργάστηκε  για  ανοσοϊστοχημικές  μεθόδους.  Χρησιμοποιήθηκαν  αντισώματα  έναντι  του  Bcl‐2. 
Αποτελέσματα. Στην ομάδα ελέγχου παρατηρήθηκε μια πολύ ήπια χρώση ( + ) στα στρωματικά κύτταρα. Στην ομάδα των 
αποβολών, στον τοιχωματικό φθαρτό παρατηρήθηκε ήπια χρώση ( + έως ++ ) στα αδενικά κύτταρα και ( + ) στα στρωματικά 
κύτταρα,  ενώ  στην  τροφοβλάστη  παρατηρήθηκε  μέτρια  προς  ισχυρή  χρώση  (  ++  έως  +++  )  στο  κυτταρόπλασμα  της 
συγκυτιοτροφοβλάστης και όχι στην κυτταροτροφοβλάστη. Συμπεράσματα. Παρόλο που δεν έχει διευκρινιστεί η αιτία των 
καθ’ έξιν αποβολών από τα αποτελέσματά μας φαίνεται να παίζει κάποιο ρόλο η ελάττωση της απόπτωσης. 
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4)Expression of ki‐67, Bcl‐2 and Bax in the First Trimester Abortion Materials, İlk Trimester Abortus Materyallerinde ki‐67, Bcl‐
2 ve Bax Ekspresyonu  
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Παθολογικής Φυσιολογίας 

 

Aποτελέσματα των γεωφυσικών ανωμαλιών στο ανθρώπινο σώμα 

 Γ. Λυκούδης1 , Α. Ευαγγέλου2 

1Φοιτητής, 4ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2Καθηγητής Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Από την αρχαιότητα έως και σήμερα έχουν παρατηρηθεί η συνέπειες πληθώρας γεωμαγνητικών ανωμαλιών στο ανθρώπινο 
σώμα Σε αυτή την ελεύθερη ανακοίνωση  ,θα επιχειρηθεί να καθοριστούν οι γεωφυσικές ανωμαλίες και να αναλυθούν οι 
ευρύτερες παράμετροι που τις συνιστούν. Επιπλέον, ο μηχανισμός μέσω του οποίου αυτές οι ανωμαλίες αλληλεπιδρούν με 
το ανθρώπινο σώμα, καθώς και τα αποτελέσματα τους σε βιολογικό επίπεδο. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) Geophysical  variables  and  behavior:  LXXXII.  A  strong  association  between  sudden  infant  death  syndrome  and 
increments of  global  geomagnetic  activity‐‐possible  support  for  the melatonin hypothesis. O'Connor RP, Persinger 
MA. Percept Mot Skills. 1997 Apr;84(2):395‐402. 

2) Geophysical  imaging of stimulated microbial biomineralization. Williams KH, Ntarlagiannis D, Slater LD, Dohnalkova 
A, Hubbard SS, Banfield JF. Environ Sci Technol. 2005 Oct 1;39(19):7592‐600. 

3) Geophysical variables and behavior: CIII. Days with sudden infant deaths and cardiac arrhythmias  in adults share a 
factor with PC1 geomagnetic pulsations: implications for pursuing mechanism. Persinger MA, O'Connor RP. Percept 
Mot Skills. 2001 Jun;92(3 Pt 1):653‐4. 

4) [Age  diseases  depending  on  geomagnetic  field  activity  inside  the  womb  period]  Iamshanov  VA.  Adv  Gerontol. 
2010,23(4):554‐6. Russian. 

5) Annual  incidence  of  mortality  related  to  hypertensive  disease  in  Canada  and  assocations  with  heliophysical 
parameters.  Kavert  R,  Wyman  MT,  Klimley  AP.  PLoS  One.2016  Feb  25;11(2):e0148543.  doi: 
10.1371/journal.pone.0148543. eCollection 2016. 

 

Ερυθροποιητίνη: Μία Ορμόνη ‐ Πολλαπλές Δράσεις 

Ο. Λομβαρδέας1 ,Δ. Καπουκρανίδου2 

1Φοιτητής, 2ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Δερματολόγος‐  Αφροδισιολόγος,  Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια  Φυσιολογίας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Αριστοτέλειο  Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Εισαγωγή: Η ερυθροποιητίνη  (EPO)    είναι μία από  τις σημαντικότερες ορμόνες  του ανθρώπινου οργανισμού που έχει ως 
στόχο τη διατήρηση της αναγκαίας μάζας ερυθρών αιμοσφαιρίων που απαιτείται για προσφορά ικανοποιητικής ποσότητας 
οξυγόνου στους ιστούς του ανθρώπινου οργανισμού. 

Σκοπός:  Παρουσίαση  των  δράσεων  της    ερυθροποιητίνης  και  η  συμβολή  της,  ως  θεραπευτικό  εργαλείο  και  παράθεση 
ερευνών με χρήση  της σε ποικίλους τομείς. 
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Υλικά & Μέθοδος: Η μελέτη βασίζεται σε βιβλιογραφική έρευνα ιατρικών (Medscape, PubMed, JAMA, medical journals) και 
άλλων επιστημονικών πηγών (IEEE Society) πρόσφατης ελληνικής και ξένης βιβλιογραφίας, που έχουν διασταυρωθεί για την 
εγκυρότητα και την ισχύ τους. 

Αποτελέσματα: Η ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ),   ορμόνη 165 αμινοξέων, γλυκοσυλιωμένη με 40% υδατάνθρακες. Γλυκοπρωτεϊνη 
ΜΒ  39.000  daltons,  που  παράγεται  κυρίως  στους  νεφρούς  και  σε  μικρότερη  ποσότητα  στο  ήπαρ  (<10  %  της  συνολικής 
παραγωγής). Κύριο ερέθισμα για την έκκριση της, αποτελεί η υποξία, που γίνεται αντιληπτή, στους νεφρούς και το ήπαρ, 
από εξειδικευμένους  υποδοχείς  Ο2 (oxygen sensors), με αποτέλεσμα την αυξημένη παραγωγή mRNA της ερυθροποιητίνης 
και την ταχεία αύξηση της συγκέντρωσής της στο πλάσμα (πχ στην αναιμία). Ο μυελός ανιχνεύει μέσω υποδοχέων (ειδικές 
μεταλλοπρωτεΐνες) τα επίπεδα O2.  (Δράση νεφρού ως ρυθμιστή ομοιαστασίας και ως ενδοκρινή αδένα ) Η δράση της, μέσω 
του υποδοχέα  της Ερυθροποιητίνης  (  Epo‐R  ),  είναι  να   αναστέλλει  την απόπτωση των πρόδρομων μορφών  της  ερυθράς 
σειράς να προάγει την επιβίωση, τον πολλαπλασιασμό και την διαφοροποίηση των αρχέγονων κυττάρων. Σε καλλιέργειες 
αιμοποιητικών κυττάρων in vitro αυξάνει το σχηματισμό ερυθροκυτταρικών (αλλά και μεγαρυοκαρυωτικών) αποικιών. 

Το γονίδιό της απομονώθηκε για πρώτη φορά από τον Fu‐Kuen LI το 1983 και παράχθηκαν τα πρώτα δύο φάρμακα (από την 
Amgen:  rHuEpo‐α  και  την  Boehringen‐Manheim:  rHuEpo‐β).  Περίπου  5  χρόνια  αργότερα,  δόθηκε  η  άδεια  χρήσης  για 
θεραπευτικούς  σκοπούς  σε  ασθενείς  με  χρόνια  νεφρική  ανεπάρκεια  αφού  είχαν  προηγηθεί  η  πολύ  καλή  ανταπόκριση 
(δηλαδή αύξηση αιματοκρίτη) με λίγες παρενέργειες κατά την κλινική έρευνα. 

Οι  πλειοτροπικές  δράσης  της  ΕPO  την    καθιστούν  πολύτιμο  εργαλείο  και  σε  άλλους  τομείς  της  Ιατρικής  πχ  Ογκολογία: 
συμβολή  στην  χορήγηση  των  χημειοθεραπευτικών  φαρμάκων  αντιμετωπίζοντας  την  τοπική  υποξία  στους  όγκους)  κ.λ.π 
.Επειδή τίποτε όμως δεν έχει μόνο καλές πρακτικές, έτσι η χρήση της   ως αναβολικό  ( doping  ) σε αθλητές   “αμαυρώνει¨ 
ίσως την ευκολία της χορήγησής της. Η rHuEpo χορηγείται είτε υποδόρια είτε ενδοφλέβια. Προτιμάται η υποδόρια χορήγηση 
(παρατεταμένος  χρόνος  δράσης  και  καλύτερη  ανταπόκριση).  Συνήθεις  παρενέργειες:  υπέρταση,  κνησμός,  πυρετός, 
κεφαλαλγία, αλλεργική αντίδραση και θρομβωτικά επεισόδια. 

Συμπέρασμα: Η ερυθροποιητίνη είναι μία απο τις σημαντικότερες ορμόνες του ανθρώπινου οργανισμού αφού  καθορίζει τη 
διαδικασία και το ρυθμό  της αιμοποίησης. Οι ιδιότητες αυτές χρησιμοποιούνται από διάφορες ειδικότητες κατά την κλινική 
πράξη. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) GUYTON & HALL, Ιατρική Φυσιολογία, Επιστημονικές Εκδόσεις Παρισιανού Α.Ε. 2016 (13η έκδοση) 

2) Αραβαντινός  Γ.,  Βαρμεγέζης  Β.,  Γούμενος  Δ.Σ.,  Θεοδωροπούλου  Ε.,  Θώδης  Η.,  Ιατρού  Χ.,  Καλλιακμάνη  Π.Χ., 
Καραγιάννης  Σ.,  Κελάλης  Γ.,  Κουρακλής  Γ.,  Κωνσταντινοπούλου Α., Μακρυνιώτου  Ι., Μαντάς  Δ., Μεγαλακάκη Α., 
Μελέτης Γ.Χρ., Μπολέτης Ι.Ν., Παπανικολάου Γ., Πασαδάκης Π.Σ., Ρηγάτος Σ,. Σπηλιωτοπούλου Ι., Σωφρονιάδου Σ., 
Τέρπος  Ε.,  Ερυθροποιητικοί  Παράγοντες  ‐  Κλινικές  Εφαρμογές,  30ο  Ετήσιο  Πανελλήνιο  Συνέδριος  της  Ιατρικής 
Εταιρίας Αθηνών (Αθήνα 2004 

3) Aapro  M,  Krendyukov  A,  Schiestl  M,  Gascón  P.,  Epoetin  Biosimilars  in  the  Treatment  of  Chemotherapy‐Induced 
Anemia: 10 Years' Experience Gained.,         ( βλ. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29417431 ) 

4) Aizawa K,  Kawasaki R,  Tashiro Y,  Shimonaka Y, Hirata M.,  Epoetin beta pegol  for  treatment of  anemia ameliorates 
deterioration  of  erythrocyte  quality  associated  with  chronic  kidney  disease.  (βλ. 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29374477 ) 

5) Dellanna F, Goldsmith D, Krendyukov A, Seidl A, Höbel N, Combe C.,HX575: established biosimilarity in the treatment 
of renal anemia and 10 years of clinical experience. (βλ. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29296077 ) 

 

Ο ρόλος του ογκοκατασταλτικού γονιδίου CYLD στην νεοπλασία. 

Ε. Γεωργιάδου1,Ε.  Χατζηβασιλείου2 

1Φοιτήτρια, 3ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Επίκουρη Καθηγήτρια Βιοχημείας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Σε  αυτήν  την  ανασκόπηση  θα  μελετήσουμε  την  λειτουγία  του  γονιδίου  CYLD  και  τον  ρόλο  του  σε  διάφορους  τύπους 
νεοπλασιών.  Το  CYLD  αναγνωρίστηκε  ως  ογκοκατασταλτικό  γονίδιο,  το  οποίο  σχετίζεται,  όταν  μεταλλάσσεται,  με  την 
ανάπτυξη  δερματικών  και  άλλων  ειδών  όγκων  στους  ανρθώπους.  Η  πρωτεϊνη  που  κωδικοποιεί,  είναι  ένα 
κυτταροπλασματικό  ένζυμο  με  δράση  αποουβικιτινάσης,  το  οποίο  δρα  ως  αρνητικός  ρυθμιστής  της  ενεργοποίσης  του 
παράγοντα  μεταγραφής  NF‐kappaB  και  των  JNK  και  p53  σηματοδοτικών  μονοπατιών.    Η  πρωτεΐνη  CYLD  καταλύει  την 
αφαίρεση καταλοίπων ουβικιτίνης από τις πρωτεϊνες στόχους, όταν αυτά είναι συνδεδεμένα μεταξύ τους μέσω της λυσίνης 
63 (Κ‐63) ή της μεθειονίνης‐1 (Μ‐1). Ως αποτέλεσμα ρυθμίζει τη δημιουργία σηματοδοτικών συμπλεγμάτων που ελέγχουν 
ένα ευρύ φάσμα κυτταρικών αποκρίσεων σχετικών με την κυτταρική διαίρεση, την κυτταρική επιβίωση και τις ανοσολογικές 
αποκρίσεις. Η γενετική κατάσταση στην οποία αρχικά αναγνωρίστηκε η μεταλλαγμένη μορφή του γονιδίου αυτού ήταν η 
κυλινδρομάτωση,  μία  αυτοσωμική  επικρατής  προδιάθεση  σε  όγκους  του  δέρματος,  τα  κυλινδροματώματα.  Έχει  βρεθεί, 
επίσης, συσχέτισή της με την νόσο του Paget των οστών. Νευροεπιστημονικές μελέτες έχουν αποδείξει ότι η CYLD σχετίζεται 
ακόμα και με τον νευροεκφυλισμό. Η Cyld συναντάται ,επιπλέον, και σε μοντέλα καρδιαγγειακών νόσων. Αυτά είναι κάποια 
παραδείγματα  των  επιπλοκών  που  εμπλέκουν  την  πρωτεϊνη  CYLD. Ο  καρκίνος  φαίνεται,  ωστόσο,  να  είναι  η  συντριπτική 
ασθένεια που προκαλείται από την έλλειψη ενζυμικής δραστηριότητας της CYLD. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2882124/ 

2) https://www.nature.com/articles/cdd200943 

3) https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4418510/ 

4) https://www.nature.com/articles/ncomms12508 

5) https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4126652/ 

 

Κιρκάδιος ρυθμός: Πώς ένα ξεκούρδιστο ρολόι μπορεί να γίνει ένα ενοχλητικό ξυπνητήρι 

Π. Μαλανδρής1, Μ. Νικολακέα2, Π. Σταυρόπουλος1, Π. Αγγελογιάννη3 

1Φοιτητής, 2ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Φοιτήτρια, 2ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Εισαγωγή: Το κιρκάδιο σύστημα περιλαμβάνει το σύνολο των βιολογικών μεταβολών που εμφανίζουν 24ωρη περιοδικότητα 
και  επηρεάζονται  από  εξωτερικά  ερεθίσματα  με  κυριότερο  την  εναλλαγή  φωτός‐σκότους.Στην  ανίχνευση  αυτής  της 
εναλλαγής  και  στην  μετατροπή  της  σε  περιοδικές  ενδογενείς  μεταβολές  συμμετέχει  ο  υποθάλαμος  και  συγκεκριμένα  ο 
υπερχιασματικός  πυρήνας,το  βιολογικό  ρολόι  του  οργανισμού,ο  οποίος  μέσω  του  συμπαθητικού  νευρικού  συστήματος 
επηρεάζει  την κατά ώσεις κυματοειδή έκκριση διαφόρων ορμονών, μεταξύ των οποίων και της μελατονίνης.Η μελατονίνη 
εμφανίζει  χαρακτηριστική διακύμανση  έκκρισης με  το μέγιστο  να παρατηρείται  κατά  την διάρκεια  της  νύκτας.  Eπηρεάζει 
τόσο τον κιρκάδιο ρυθμό όσο και τον κύκλο ύπνου‐εγρήγορσης. Η ισχυρή σύζευξη μεταξύ του φωτός του περιβάλλοντος και 
του  κύκλου  ύπνου‐εγρήγορσης    θεμελιώνεται  από  την  άμεση  συνεργασία  του  κεντρικού  νευρικού  συστήματος  και  της 
ορμονικής έκκρισης και οι διαταραχές αυτής της σύζευξης αποτελούν το παθοφυσιολογικό υπόστρωμα των διαταραχών του 
ύπνου. 

Σκοπός:  Ανασκόπηση  της  βιβλιογραφίας  σχετικά  με  τους  φυσιολογικούς  μηχανισμούς  του  κιρκάδιου  συστήματος  και  τις 
διαταραχές του ύπνου που συνοδεύουν την δυσλειτουργία αυτών. 

Υλικά & Μέθοδος:  Βιβλιογραφική αναζήτηση μέσω PubMed. Σχετικά άρθρα επιλέχθηκαν και αξιολογήθηκαν. 



136 
 

Αποτελέσματα:  Σχετικές  διαταραχές  (DSPD,ASPD,  SWSD)  οφείλονται  στην  χρονική  μετατόπιση  του  κοινωνικά 
επιβαλλόμενου  προγράμματος  ύπνου‐εγρήγορσης  και  του  ήδη  εγκατεστημένου  βιολογικού  ρυθμού.Τέτοια  απόκλιση 
παρατηρείται  σε  συγκεκριμένα  επαγγέλματα  με  κυλιόμενο  ωράριο  εργασίας,όπου  ο  οργανισμός  δεν  προλαβαίνει  να 
συνηθίσει σε έναν σταθερό βιορυθμό.Επίσης άτομα που μετέχουν σε μακρινά ταξίδια εμφανίζουν παροδικές και σύντομα 
αντιστρεπτές διαταραχές ύπνου λόγω του μη 24ωρου κύκλου φωτός‐ σκότους.Ακόμα διαταραχές μπορούν να προκύψουν 
όταν  ο  κύκλος  ύπνου‐εγρήγορσης  διαρκεί  λιγότερο  ή  περισσότερο  από  24  ώρες.Αφότου  όμως  εγκατασταθεί  σταθερό 
ημερήσιο  πρόγραμμα,οι  καταστάσεις  αυτές  υποχωρούν  και  αυτοπεριορίζονται.Παράλληλα  εμφανίζονται  και  σχετικά 
μόνιμες  διαταραχές  στο  πλαίσιο  των  οποίων  τα  άτομα  εμφανίζουν  ιδιαίτερες  συνήθειες ως  προς  τον  χρόνο  έναρξης  και 
λήξης  του  ύπνου.Έχει  παρατηρηθεί  συσχέτιση  των  κιρκάδιων  διαταραχών  με  άλλες  παθήσεις  (κατάθλιψη,διπολική 
διαταραχή)  καθώς  το  κιρκάδιο σύστημα  έχει  ευρεία  επίδραση στα  διάφορα συστήματα  του οργανισμού.Τέλος υπάρχουν 
ενδείξεις  ότι  αλλαγές  σε  στοιχεία  του  κιρκάδιου  συστήματος  που  συνδέονται  με  την  ηλικία  συμμετέχουν  σε 
ηλικιοεξαρτώμενες  αλλαγές στον  κύκλο του ύπνου και τις διαταραχές του. 

Συμπεράσματα: Τα εξωτερικά ερεθίσματα και η περιοδική διακύμανση αυτών γίνονται αντιληπτά από το κεντρικό νευρικό 
σύστημα, το οποίο με την σειρά του μεταβάλλει την δραστηριότητα διαφόρων συστημάτων του οργανισμού, κυρίως μέσω 
της τροποποίησης του ρυθμού έκκρισης ορμονών και της κεντρικής ρύθμισης του επιπέδου εγρήγορσης.Οι μεταβολές αυτές 
εμφανίζουν  ημερήσια  περιοδικότητα.Διαταραχές  του  συστήματος  ερεθίσματος‐απάντησης  οδηγούν  σε  παροδικές  και 
μόνιμες διαταραχές του κύκλου ύπνου‐εγρήγορσης. 

 

Μοριακοί  μηχανισμοί  που  εμπλέκονται  στην  μειωμένη  ανταπόκριση  στα  γλυκοκορτικοειδή  σε  ασθενείς  με  χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

Ε. Ζαγκλιβερινού1, Ν. Θεοδωρίδου1, Ε. Παπακωνσταντίνου2 

1Φοιτήτρια, 4ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αναπληρώτρια Καθηγήτρια, Εργαστήριο Φαρμακολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Εισαγωγή: Η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), όπως και το άσθμα, αποτελούν χρόνιες φλεγμονώδεις παθήσεις 
των  αεραγωγών  και  ένα  μείζον  πρόβλημα  υγείας  που  σχετίζεται  με  αυξημένη  νοσηρότητα  και  θνησιμότητα.  Φάρμακα 
πρώτης εκλογής για  την αντιμετώπισή τους αποτελούν  τα εισπνεόμενα γλυκοκορτικοειδή, ως αντιφλεγμονώδη θεραπεία, 
και  τα  βρογχοδιασταλτικά  μακράς  διάρκειας  δράσης,  που  χορηγούνται  για  την  αντιμετώπιση  των  συμπτωμάτων.  Σε 
αντίθεση  με  το  άσθμα,  όπου  η  ανταπόκριση  στα  γλυκοκορτικοειδή  είναι  ικανοποιητική,  οι  ασθενείς  με  ΧΑΠ  δεν 
ανταποκρίνονται το ίδιο ικανοποιητικά με αποτέλεσμα την εξέλιξη της νόσου και τη δυσμενή πρόγνωση. 

Σκόπος:  Η  ανασκόπηση  της  βιβλιογραφίας  σχετικά  με  τους  μηχανισμούς  που  σχετίζονται  και  καθορίζουν  την  μειωμένη 
ανταπόκριση στα γλυκοκορτικοειδή σε ασθενείς με ΧΑΠ. 

Αποτελέσματα: Ανάμεσα στους παράγοντες που εμπλέκονται στη μειωμένη ανταπόκριση στα γλυκοκορτικοειδή σε ασθενείς 
με ΧΑΠ ανήκουν γενετικές ανωμαλίες του γονιδίου του υποδοχέα των γλυκοκορτικοειδών που οδηγούν σε ανώμαλη μορφή 
του    υποδοχέα  με  ελαττωμένη  ικανότητα  σύνδεσης  του  προσδέματος.  Επίσης,  πολλές  φορές,  στους  αεραγωγούς  και  το 
πνευμονικό παρέγχυμα των ασθενών με ΧΑΠ, παρατηρείται μειωμένη παραγωγή της απακετυλάσης της ιστόνης (HDAC2). Η 
HDAC2  είναι  απαραίτητη  για  την αναστολή  της  παραγωγής προφλεγµονωδών  κυτταροκινών, ως αποτέλεσμα  της δράσης 
των  γλυκοκορτικοειδών.  Ακόμη,  το  οξειδωτικό  στρες  που  σχετίζεται  με  το  κάπνισμα,  δείχνει  να  αναστέλλει  την  δράση 
HDAC2.  Επιπλέον,  η  παραγωγή  της  P‐γλυκοπρωτεΐνης,  που  μεταφέρει  φάρμακα  συµπεριλαµβανοµένων  των 
γλυκοκορτικοειδών  έξω  από  τα  κύτταρα,  είναι  αυξημένη  στους  ασθενείς  με  ΧΑΠ  αποτελώντας    έναν  ακόμη  μηχανισμό 
αντίστασης.  Άλλος  πιθανός  μηχανισμός  είναι  η  αυξημένη  έκφραση  του  β‐υποδοχέα  των  γλυκοκορτικοειδών  (GRβ)  στους 
ασθενείς  αυτούς.Οι  GRβ  επάγονται  από  προφλεγμονώδεις  μεσολαβητές  και  ανταγωνίζονται  τον  α‐υποδοχέα  των 
γλυκοκορτικοειδών  (GRα)  για  τη  σύνδεση  στην  GRΕ  (glucocorticoid‐response‐elements)υπομονάδα  του 
γονιδίου,αναστέλλοντας  την  δράση  των  γλυκοκορτικοειδών.  Ανάλογη  επίδραση  έχει  η  αύξηση  των  προφλεγμονωδών 
παραγόντων μεταγραφής όπως η πρωτεΐνη ενεργοποίησης 1 (AP1). Η AP1 ενεργοποιείται από προφλεγμονώδεις κυτοκίνες 
μέσω  της  JNK  κινάσης,  η  οποία  βρίσκεται  αυξημένη  σε  ασθενείς  που  πάσχουν  από  ΧΑΠ.  Επιπροσθέτως,  αντίσταση  στα 
γλυκοκορτικοειδή  προκαλεί  η  τροποποίηση  του  GRα  μέσω  φωσφορυλίωσης  ή  νιτροζυλίωσης  αυτού.  Υπεύθυνες  για  τις 
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δράσεις αυτές είναι αντίστοιχα η υπερέκφραση των κυτοκινών  IL‐2 και  IL‐4, που ενεργοποιούν κινάσες (p38MAPKα) και η 
αυξημένη έκφραση της νευρωνικής συνθάσης του μονοξειδίου του αζώτου (nNOS). 

Συμπεράσματα:  Η  κατανόηση  σε  βάθος  των  μηχανισμών  που  εμπλέκονται  στην  έλλειψη  ανταπόκρισης  στα 
κορτικοστεροειδή  σε  ασθενείς  με  ΧΑΠ  θα  βοηθούσε  στην  αποτελεσματικότερη  αντιμετώπιση  των  ασθενών  αυτών  με 
εναλλακτικές αντιφλεγμονώδεις θεραπείες και θα μείωνε σημαντικά τις ανεπιθύμητες δράσεις από τη μη αποτελεσματική 
χορήγηση γλυκοκορτικοειδή. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) Peter J.Barnes, (2010), Mechanisms and resistance in glucorticoid control of inflammation, ELSEVIER 

2) Peter J.Barnes et al., (2004), Corticosteroid resistance in chronic  obstructive pulmonary disease: inactivation of 
histone deacetylase, Lancet 

3) C.Boardman et al., (2014), Mechanisms of glucocorticoid action and insensitivity in airways, ELSEVIER 

4) John A.Marwick and Kian Fan Chung, (2010), Glucocorticoid insensitivity as a future target of therapy for chronic 
obstructive pulmonary disease,International Journal of Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

5) Eapen MS et al., (2017), Airway inflammation in chronic ostructive pulmonary disease(COPD): a true paradox., 
Expert Rev Respir Med 

 

Συστηματική  Βιβλιογραφική  Ανασκόπηση  της  Επίδρασης  Περιβαλλοντικών  Παραγόντων  στην  Εμφάνιση  της  Νόσου 
Alzheimer 

Κ. Γούλας1, Ν. Παπαδάκης2, Α. Ανέστης3 

1Φοιτητής, 3ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αναπληρωτής Καθηγητής Εργαστήριο Υγιεινής, Τομέας Βιολογικών Επιστημών και Προληπτικής  Ιατρικής, Τμήμα  Ιατρικής, 
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης. 

3Διδάσκων  του μαθήματος «Περιβάλλον και  Υγεία», Εργαστήριο Υγιεινής,  Τομέας Βιολογικών Επιστημών και Προληπτικής 
Ιατρικής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Εισαγωγή: Το Alzheimer  (AD) είναι η πιο κοινή μορφή άνοιας και αποτελεί μια προοδευτική νευροεκφυλιστική νόσο που 
έχει  επηρεάσει  εκατομμύρια  ανθρώπους.  Ως  πολυπαραγοντική  νόσος,  πέραν  από  τα  γενετικά  αίτια,  εμφανίζεται  να 
σχετίζονται και διάφοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες όπως τα βαρέα μέταλλα (Al, Pb, Hg), τα παρασιτοκτόνα, η μόλυνση 
από ιούς, η ατμοσφαιρική ρύπανση, τα κατάγματα του κρανίου. Στους παράγοντες αυτούς συγκαταλέγονται και η έλλειψη 
σωματικής άσκησης‐παχυσαρκία‐ινσουλινοαντίσταση, καθώς και η διατροφή. 

Σκόπος: Η παρούσα έρευνα,  γίνεται με στόχο  να διερευνήσει  την σύνδεση μεταξύ  των σημαντικότερων περιβαλλοντικών 
παραγόντων και της εμφάνισης της AD. 

Υλικά‐Μέθοδοι:  Για  την  απάντηση  στο  κεντρικό  ερευνητικό  ερώτημα  της  εργασίας:  Ποιοι  περιβαλλοντικοί  παράγοντες 
συνδέονται με την εμφάνιση της AD, αναζητήθηκαν πληροφορίες από ηλεκτρονικές πηγές, όπως Medline, Scopus, Embase, 
Cochrane  Library,  Elsevier  καθώς  και  σε  βιβλιογραφικές  αναφορές  των  δημοσιεύσεων  που  ανακτήθηκαν.  Οι  αναζητήσεις 
έγιναν στα Αγγλικά και στα Ελληνικά. Στη συνέχεια ορίστηκαν τα παρακάτω κριτήρια εισαγωγής των εργασιών στην παρούσα 
βιβλιογραφική  ανασκόπηση:  α)  οι  μελέτες  να  έχουν  διεξαχθεί  κυρίως  σε  ανθρώπους,  β)  ο  αριθμός  των  ατόμων,  γ) 
πρόσφατες  μελέτες  (2010‐2018)  καθώς  και  παλαιότερες  που  είχαν  πολύ  μεγάλο  αριθμό  πασχόντων  και  πολύ  σημαντικά 
στατιστικά  αποτελέσματα,  δ)  η  διάρκεια  των  μελετών.  Εντοπίστηκαν  δεδομένα  όπως  ηλικία,  φύλο,  διάρκεια  νόσου‐
βαρύτητα και γεωγραφική τοποθεσία. Για τις εργασίες αυτές πραγματοποιήθηκε αξιολόγηση της αξιοπιστίας‐ποιότητας των 
δεδομένων τους σύμφωνα με το risk of bias και αυτές που κρίθηκαν ακατάλληλες εξαιρέθηκαν. 
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Αποτελέσματα: Με βάση την μεθοδολογία που ακολουθήθηκε, από το σύνολο των 620 ερευνών που βρέθηκαν κρίθηκαν 
κατάλληλες οι 63 για εισαγωγή στην παρούσα συστηματική βιβλιογραφική ανασκόπηση. Συγκεκριμένα απομονώθηκαν για 
τα  βαρέα  μέταλλα  12,  για  τα  παρασιτοκτόνα  6,  για  την  παχυσαρκία‐έλλειψη  άσκησης‐ινσουλινοαντίσταση  7,  για  την 
κατάθλιψη‐stress 7, για την διατροφή 6, για τους ιούς 7, για τα μαγνητικά πεδία 4, για την ατμοσφαιρική ρύπανση 6 και για 
τραύματα κρανίου 8. 

Συμπεράσματα:    Συμπερασματικά,  η  παρούσα  έρευνα  αποδεικνύει  την  ύπαρξη  ισχυρής  συσχέτισης  μεταξύ  των 
περιβαλλοντικών  παραγόντων  και  της  εμφάνισης  της  AD.  Εμφανίζεται  όμως,  περιορισμός  του  αριθμού  των  διαφόρων 
μελετών λόγω των αυστηρών κριτηρίων που τέθηκαν για την εισαγωγή τους. Προτείνεται να πραγματοποιηθούν και άλλες 
επιδημιολογικές  μελέτες  και  να  πραγματοποιηθεί  περαιτέρω  έρευνα  ακόμη  και  από  τους  κλινικούς  ιατρούς.  Τελικώς,  το 
σύνολο των περιβαλλοντικών παραγόντων που επιδρά μαζί, σε ένα άτομο, οδηγεί στην εμφάνιση της AD παρά το γονιδιακό 
του προφίλ. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) A. Armstrong R. Review article. What causes alzheimer’s disease?. Folia Neuropathologica, 2013;51(3), pp.169‐188.   

2) Moulton P. V., & Yang W. (2012). Air Pollution, Oxidative Stress, and Alzheimer’s Disease. Journal of Environmental 
and Public Health, 2012, 472751. 

3) Chin‐Chan M, Navarro‐Yepes  J, Quintanilla‐Vega B.  Environmental  pollutants  as  risk  factors  for  neurodegenerative 
disorders: Alzheimer and Parkinson diseases. Frontiers in Cellular Neuroscience. 2015;9:124. 

4) Grant WB, Campbell A, Itzhaki RF, Savory J. The significance of environmental factors in the etiology of Alzheimer's 
disease. Journal of Alzheimer's Disease, 2002 Jun;4(3):179‐89. 

5) Berendsen AAM, Kang JH, van de Rest O, et al. Association of Adherence to a Healthy Diet with Cognitive Decline in 
European  and  American Older  Adults:  A Meta‐Analysis  within  the  CHANCES  Consortium.  Dementia  and  Geriatric 
Cognitive Disorders. 2017;43(3‐4):215‐227. 

   

Νεότεροι θεραπευτικοί στόχοι στην αθηροσκλήρωση και απρόσμενες ανεπιθύμητες ενέργειες 

Δ. Δεσσέ1, Χ. Τσαγκάρης2, Δ. Καρδάσης3 

1Φοιτήτρια, 3ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

2Φοιτητής, 3ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

3Καθηγητής Βιοχημείας, Τμήμα Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Εισαγωγή: Το ένζυμο PCSK9  (Proprotein  convertase  subtilisin  kexin  type 9) συγκαταλέγεται στους μοριακούς στόχους  των 
θεραπειών  έναντι  της  αθηροσκληρωτικής  νόσου.  Η  αποτελεσματικότητα  των  θεραπειών  που  βασίζονται  στη  μειωμένη 
έκφραση  ή  λειτουργικότητα  του  είναι  υψηλή.  Φαίνεται  ωστόσο  ότι  η  προκαλούμενη  ανεπάρκεια  PCSK9  επηρεάζει  την 
κατανομή του λίπους στον οργανισμό. 

Μέθοδος:   Η παρούσα εργασία αποτελεί βιβλιογραφική ανασκόπηση. Αναζητήσαμε πειραματικές μελέτες δημοσιευμένες 
και καταχωρημένες σε έγκυρες βάσεις δεδομένων (Pubmed, Scopus κ.α). Κύρια κριτήρια επιλογής ήταν η επικαιρότητα του 
άρθρου  και  η  εγκυρότητα  των  μεθόδων  του.  Επιλέξαμε  πειραματικές  μελέτες  σε  ζωικά  μοντέλα  με  μεγάλο  δείγμα 
προκειμένου  να  διασφαλίσουμε  τη  στατιστική  αρτιότητα  των  αποτελεσμάτων.  Προτιμήσαμε  δημοσιεύσεις  στην  αγγλική 
γλώσσα. Σε όλες τις μελέτες δεν υπήρχε σύγκρουση συμφερόντων 

Αποτελέσματα:  Η  μείωση  της  έκφρασης  της  PCSK9  αποτελεί  στόχο  νεότερων  πειραματικών  θεραπειών  της 
αθηροσκλήρωσης.  Η  λιπώδης  διήθηση  του  ήπατος,  η  συσσώρευση ανδροειδικού  λίπους  καθώς  και  ο  αυξημένος  δείκτης 
μάζας σώματος  (BMI) αποτέλεσαν ευρήματα πολλών μελετών που εστιάστηκαν είτε στη μειωμένη λειτουργικότητα ή  την 
απουσία έκφρασης της PCSK9. 
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Συζήτηση: Η έλλειψη PCSK9 σε ποντίκια κάτω από δίαιτα δυτικού τύπου συνετέλεσε σε αύξηση σπλαχνικού λιπώδους ιστού 
(VAT) και συσσώρευση έκτοπου λίπους, σε αντίθεση με τα WT ποντίκια. Το αλληλόμορφο απώλειας λειτουργικότητας της 
PCSK9, το R46L, ευθύνεται για αυξημένη επίπτωση ΣΔ τύπου ΙΙ και επιπρόσθετα η συσσώρευση έκτοπου πάχους οφείλεται 
στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Το τελευταίο μπορεί να αποδοθεί, μεταξύ άλλων, στην ικανότητα του σπλαχνικού λίπους να 
εκκρίνει  λιποκίνες  οι  οποίες  έχουν  βλαπτική  επίδραση  στην  ευαισθησία  στην  ινσουλίνη  σε  ήπαρ  και  μυς.  Στη  σύγχρονη 
ιατρική  εξετάζεται  η  ικανότητα  των  μονοκλωνικών  αντισωμάτων  που  στοχεύουν  την  PCSK9  να  προκαλέσουν  το  ίδιο 
αποτέλεσμα (συσσώρευση πάχους) με τη γενετικά καθορισμένη ανεπάρκεια PCSK9. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) PCSK9  deficiency  results  in  increased  ectopic  fat  accumulation  in  experimental  models  and  in  humans,  Andrea 
Baragetti, , Gloria Balzarotti, Liliana Grigore, , Fabio Pellegatta, , Uliano Guerrini, Giuseppina Pisano, Anna L Fracanzani, 
Silvia Fargion, Giuseppe D Norata, , Alberico L Catapano, , European Journal of Preventive Cardiology ,Vol 24, Issue 17, 
pp. 1870 – 1877 

2) Promising new therapies for the treatment of hypercholesterolemia, Valerio MG, Velayati A, Jain D, Aronow WS, Expert 
Opin Biol Ther. 2016;16(5):609‐18 

3) Targeting  PCSK9  as  a  promising  new  mechanism  for  lowering  low‐density  lipoprotein  cholesterol,  Della  Badia  LA, 
Elshourbagy NA, Mousa SA, Pharmacol Ther. 2016 Aug;164:183‐94 

4) New  LDL‐cholesterol  lowering  therapies:  pharmacology,  clinical  trials,  and  relevance  to  acute  coronary  syndromes, 
Sahebkar A, Watts GF, Clin Ther. 2013 Aug;35(8):1082‐98 

5) Impact  of  a  1‐year  lifestyle modification  program  on  plasma  lipoprotein  and  PCSK9  concentrations  in  patients  with 
coronary artery disease, Boyer M, Lévesque V, Poirier P, Marette A, Mathieu P, Després JP, Larose É, Arsenault BJ, J Clin 
Lipidol. 2016 Nov ‐ Dec;10(6):1353‐1361 

 

Χλωροφόρμιο‐ Φορμαλδεΰδη: το παράδειγμα δύο διαφορετικών μηχανισμών τοξικής βλάβης του ήπατος 

Π. Καλμούκος1, Ε. Γιγή – Λαγοπούλου2, Ε. Γιγή ‐ Λαγοπούλου3 

1Φοιτητής, 5ο  Έτος,  Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Επίκουρη Καθηγήτρια Παθολογίας  ‐ Ηπατολογίας, Β' Παθολογική Κλινική,  Ιπποκράτειο Γενικό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης, 
Τμήμα Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Επίκουρη Καθηγήτρια Παθολογίας ‐ Ηπατολογίας, Β' Παθολογική Κλινική, «Ιπποκράτειο» ΓΝ Θεσσαλονίκης, Τμήμα Ιατρικής, 
Σχολή Επιστημών Υγείας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Το  χλωροφόρμιο και η φορμαλδεΰδη αποτελούν ουσίες με  τοξική δράση σε πολλά όργανα του ανθρώπινου οργανισμού, 
μεταξύ  των οποίων και  το ήπαρ.  Το  χλωροφόρμιο προέρχεται συνήθως εξωγενώς μέσω της  έκθεσης  του ανθρώπου στην 
ουσία αυτή,  κυρίως σε χώρους εργασίας. Ο μεταβολισμός του γίνεται μέσω του κυτοχρώματος P450 και η βλάβη μπορεί να 
προκληθεί είτε  οξέως είτε  μετά από    μακροχρόνια έκθεση στο χλωροφόρμιο οδηγώντας στην εμφάνιση οξείας ηπατικής 
βλάβης ενεργοποιώντας μία  μορφή  αυτοάνοσης ηπατίτιδας.  Συνήθως όμως, για την εμφάνιση αυτής της οξείας ηπατίτιδας 
απαιτείται η συνύπαρξη κάποιου εκλυτικού παράγοντα, επίσης επιβαρυντικό για το ήπαρ.  Η φορμαλδεΰδη αντίθετα είναι 
ουσία  η  οποία  μπορεί  να  παραχθεί  στον  ανθρώπινο  οργανισμό  και  φυσιολογικά  υπάρχει  σε  μικρές  ποσότητες 
μεταβολιζόμενη  τόσο  προς  μεθανόλη  όσο  και  προς  διοξείδιο  του  άνθρακα.  Η  εξωγενής  πρόσληψη  της  φορμαλδεΰδης 
γίνεται είτε μέσω τροφίμων είτε μέσω εισπνοής καθώς αποτελεί συστατικό που συνδέεται με τη συντήρηση πολλών ουσιών 
καθημερινής χρήσης, όπως του καπνού στα τσιγάρα ή σε μη νόμιμη συντήρηση τροφίμων κυρίως σε καταστήματα μαζικής 
εστίασης. Η φορμαλδεΰδη μπορεί επίσης και αυτή να προκαλέσει  οξεία βλάβη, ικανή να  οδηγήσει ακόμη  και σε θάνατο, 
αλλά  και χρόνια βλάβη στο ήπαρ υπό τη μορφή  λιπώδους διήθησης και ταυτόχρονης διήθησης από φλεγμονώδη κύτταρα. 
Η βλάβη που προκαλείται τελικά στο ήπαρ  συνδέεται άμεσα με την ποσότητα στην οποία εκτίθεται ο ασθενής όσο και με τη 
χρονική διάρκεια της έκθεσης αυτής. Ωστόσο έχουν μελετηθεί και ορισμένοι προστατευτικοί παράγοντες  έναντι της βλάβης 
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του ήπατος από τη φορμαλδεΰδη, όπως  η βιταμίνη Ε. Επιπλέον έχει διαπιστωθεί  ότι το χλωροφόρμιο και η φορμαλδεΰδη 
είναι δυνατόν να δράσουν συνεργικά προκαλώντας βλάβη στο ήπαρ και οδηγώντας στην εμφάνιση αυτοάνοσης ηπατίτιδας 
με  οξεία  εικόνα  κατά  την  έναρξή  της.  Το φαινόμενο  αυτό  είναι  ιδιαίτερα  σπάνιο,  αποτελεί  παρ’  όλα αυτά  μία  ιδιαίτερα 
ενδιαφέρουσα  κλινική  προέκταση  που  μπορεί  να  κληθεί  να  αντιμετωπίσει  ο  κλινικός  γιατρός  καθώς  απαιτείται  άμεση 
αντιμετώπισή της προκειμένου να προληφθεί η εξέλιξη της οξείας ηπατικής βλάβης σε οξεία ηπατική ανεπάρκεια. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 

1) Formaldehyde metabolism and  formaldehyde‐induced  stimulation of  lactate production and glutathione export  in 
cultured neurons, Ketki Tulpule et.al., Journal of neurochemistry, 2013 

2) Chloroform  ingestion  causing  severe  gastrointestinal  injury,  hepatotoxicity  and  dermatitis  confirmed with  plasma 
chloroform  concentrations,  Jayaweera D,  Islam  S, Gunja N,  Cowie  C,  Broska  J,  Poojara  L,  Roberts MS,  Isbister GK, 
Clinical Toxicology, Feb 2017 

3) Metabolite profiles of rats in repeated dose toxicological studies after oral and inhalative exposure, Fabian E, Bordag 
N, Herold M, Kamp H,  Krennrich G,  Looser R, Ma‐Hock  L, Mellert W, Montoya G,  Peter  E,  Prokudin A,  Spitzer M, 
Strauss V, Walk T, Zbranek R, van Ravenzwaay B, Toxicology Letters, 2016 

4) Effects of  immunological and hematological parameter  in mice exposed to mixture of volatile organic compounds, 
Wang F, Liu F, Liu H, Chen W, Si X, Ma X, Inhalation Toxicology, Mar 2016 

5) Investigation  of  the  protective  effects  of  proanthocyanidin  and  vitamin  E  against  the  toxic  effect  caused  by 
formaldehyde on the liver tissue, Bakar E, Ulucam E, Cerkezkayabekir A, Environmental Toxicology, Dec 2015 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Παιδιατρικής 

 

Ηωσινοφιλική Οισοφαγίτιδα. 

Ν. Συρίγος1, Ε. Φυτά2 , Ν.Χ. Ξιφαράς1, Α. Μουγιάκος1, Γ. Μπάμιας3, Γ. Κουνάδης4 

1Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

3Αναπληρωτής Καθηγητής Γαστρεντερολογίας, Γ’ Πανεπιστημιακή Παθολογική Κλινική, Νοσοκομείο «Σωτηρία» 

4 Γαστρεντερολόγος , Επιστημονικός Συνεργάτης Γ΄ Πανεπιστημιακής Παθολογικής Κλινικής, Νοσοκομείο «Σωτηρία» 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Η  Ηωσινοφιλική  Οισοφαγίτιδα  είναι  ανοσολογικής  αρχής  νόσος  ,  η  οποία  χαρακτηρίζεται  κλινικά  από  οισοφαγική 
δυσλειτουργία και ιστολογικά από άνοδο των βλεννογόννιων ηωσινοφίλων του οισοφάγου  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Ο οισοφάγος είναι ένα σημαντικό όργανο του άνω πεπτικού συστήματος και η ΗΟ μια πάθηση που συχνά διαφεύγει των 
κλινικών γιατρών και δεν λαμβάνεται υπ΄όψιν κατά την κλινική εξέταση για αυτό και θεωρήθηκε σημαντική η εκτενέστερη 
μελέτη της.  

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ:  Πραγματοποιήθηκε  αναζήτηση,  δημοσιευμένων  στη  διεθνή  βιβλιογραφία  και  μελετήσαμε  την 
επιδημιολογία , το μηχανισμό τις κλινικές εκδηλώσεις τη διάγνωση και τις πιθανές θεραπείες της νόσου.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Η ΗΟ επηρεάζει τόσο τα παιδιά όσο και τους ενήλικες και η συχνότητα της σχετίζεται με ατοπική νόσο και IgE ευαισθησία .  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η έρευνα πάνω στην ΗΟ ανέδειξε την αυξανόμενη επίπτωση της τις τελευταίες δεκαετίες και υπάρχει υπόνια για γενετική 
προδιάθεση της νόσου αλλά υπάρχει ακόμα πολύ μέλλον σχετικά με την έρευνα στην ασθένεια αυτή.  

Βιβλιογραφία 

1. Gut and Liver, Vol. 8, No. 6, November 2014, pp. 590‐597  

2. Allergo J Int (2017) 26:258–266 DOI 10.1007/s40629‐017‐0037‐8  

3. Gastroenterology & Hepatology Volume 13, Issue 9 September 2017  

4. World J Gastrointest Pathophysiol 2015 November 15; 6(4): 150‐158 ISSN 2150‐5330 

5. Gastroenterol Clin North Am. 2014 June ; 43(2): 201–218. doi:10.1016/j.gtc.2014.02.002. 

 

Νέα Δεδομένα στην Παιδική Νοσογόνο Παχυσαρκία. 

Μ. Χαρδαλιά1 Β. Γκρέκα – Σπηλιώτη2 

1Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών 
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2 Καθηγήτρια Παιδιατρικής ‐ Ενδοκρινολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών 

Περίληψη 

Στην εργασία αυτή εξετάζεται η παιδική νοσογόνος παχυσαρκία ως μία σημαντική διαταραχή της σύγχρονης εποχής υπό το 
πρίσμα  νέων  καινοτόμων  ανακαλύψεων.  Έτσι,  συζητούνται  σύμφωνα  με  τα  σημερινά  δεδομένα  ο  ορισμός  της  παιδικής 
νοσογόνου  παχυσαρκίας,  η  επιδημιολογία  και  οι  αιτίες  της,  όπως  αναφέρονται  στη  σύγχρονη  διεθνή  βιβλιογραφία. 
Επιπλέον, αναφέρονται οι επιπλοκές της, εστιάζοντας στη συσχέτιση της νοσογόνου παχυσαρκίας με την εμφάνιση χρόνιων 
παθήσεων, ενώ πραγματεύεται και η σχέση της με την εμφάνιση κακοήθειας. Παράλληλα, παρατίθενται τα αποτελέσματα 
ενός  ερευνητικού  πρωτοκόλλου  της Μονάδας  Παιδιατρικής  Ενδοκρινολογίας  και  Διαβήτη  της  Παιδιατρικής  Κλινικής  του 
Πανεπιστημίου  Πατρών  για  την  παιδική  νοσογόνο  παχυσαρκία  στο  μοριακό  επίπεδο.  Η  μελέτη  αυτή  απέδειξε  ότι  στα 
λιποκύτταρα των παχύσαρκων εφήβων υπάρχει ελαττωμένη έκφραση της RAB5 GTPase, η οποία επηρεάζει τη λειτουργία 
του μεταφορέα γλυκόζης GLUT4. Σαν αποτέλεσμα, μπορεί πιθανά να δημιουργηθεί διαταραχή στη ρύθμιση της γλυκόζης 
στους  παχύσαρκους  εφήβους  αυτούς,  αυξάνοντας  τον  κίνδυνο  για  πιθανή  εμφάνιση  Σακχαρώδη  Διαβήτη  Τύπου  2 
μακροπρόθεσμα. Τέλος, εφίσταται η προσοχή σε σημεία κλειδιά σημαντικά σε αυτή την εργασία και αναφέρονται κάποιες 
προτάσεις για μελλοντική έρευνα και θεραπεία της παιδικής νοσογόνου παχυσαρκίας.  

Βιβλιογραφία 

1. David S. Freedman (2001) "Relationship of Childhood Obesity to Coronary Heart Disease Risk Factors in Adulthood: 
The Bogalusa Heart Study". PEDIATRICS Vol. 108 No. 3 September 01, 2001, Academy of Pediatrics.  

2. Jeffrey B.  Schwimmer  (2003)  "Health‐Related Quality of  Life of  Severely Obese Children and Adolescents".  JAMA. 
2003;289(14):1813‐1819. doi:10.1001/jama.289.14.1813.  

3. International  Journal  of Obesity  (2000).  "Overweight  and  obese  children  have  low  bone mass  and  area  for  their 
weight". https://www.nature.com/articles/0801207.  

4. Vehapoglu  A  (2017).  "Risk  factors  for  childhood  obesity:  Do  the  birth  weight,  type  of  delivery,  and  mother's 
overweight  have  an  implication  on  current  weight  status?"  World  J  Pediatr.  2017  Oct;13(5):457‐464.  doi: 
10.1007/s12519‐017‐0030‐9. Epub 2017 Apr 22.  

5. Swinburn  BA,  Sacks  G,  Hall  KD,  et  al(2011).  "The  global  obesity  pandemic:  shaped  by  global  drivers  and  local 
environments". Lancet. 2011;378(9793):804–814.  

 

Νεογνική υπογλυκαιμία και εξόμφαλος ως εκδηλώσεις του συνδρόμου Beckwith – Wiedemann. 

Κ. Μαργαρίτης1, Ε. Καραβέργου1, Ι. Καραγιαννίδης1, Π. Καραγκιοζάκης1 , Π. Καρακάσης1 Α. Γαλλή – Τσινοπούλου2 

1Φοιτητής, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αναπληρώτρια  Καθηγήτρια  Παιδιατρικής  ‐  Παιδιατρικής  Ενδοκρινολογίας,  Δ’  Παιδιατρική  Κλινική,  Νοσοκομείο 
Παπαγεωργίου, Θεσσαλονίκη, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης. 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Το σύνδρομο Beckwith‐Wiedemann είναι ένα σύνδρομο υπεραύξησης (overgrowth), το οποίο προκύπτει εξαιτίας γενετικών 
βλαβών  στο  χρωμόσωμα  11.  Η  συχνότητα  εμφάνισης  του  είναι  1  στα  13.700  νεογνά  παγκοσμίως,  και  έχει  ως  κύριες 
εκδηλώσεις τον εξόμφαλο, τη μακρογλωσσία, την υπογλυκαιμία, την ημιυπερτροφία και την οργανομεγαλία , ενώ υπάρχει 
ιδιαίτερα αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης ενδοκοιλιακών όγκων, κυρίως όγκου Wilms, με συχνότητα εμφάνισης 10%.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Η  περιγραφή  της  περίπτωσης  σοβαρής  υπογλυκαιμίας  και  εξόμφαλου  κατά  τη  γέννηση,  και  η  ανάγκη  επείγουσας 
αντιμετώπισής τους. Έμφαση στην ιδιαίτερη και εντατική παρακολούθηση των ασθενών με σύνδρομο Beckwith‐Wiedemann 
για την έγκαιρη διάγνωση ενδοκοιλιακών όγκων.  
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ΜΕΘΟΔΟΣ:  

Βρέφος  θήλυ  5  μηνών  με  διαγνωσμένο  σύνδρομο  Beckwith‐Wiedemann  προσήλθε  στη  Δ’  Παιδιατρική  Κλινική  για 
εργαστηριακό,  ενδοκρινικό  και  απεικονιστικό  έλεγχο.  Από  το  ατομικό  ιστορικό,  αναφέρεται  χειρουργική  αποκατάσταση 
εξόμφαλου  την  5η  ημέρα  ζωής,  και  υπογλυκαιμία  κατά  τις  πρώτες ώρες  ζωής,  με  νοσηλεία  στη ΜΕΝΝ. Από  την  κλινική 
εξέταση  πρόκειται  για  ένα  μεγαλόσωμο  βρέφος  με  καλή  γενική  κατάσταση  και  θρέψη,  με  εξέχουσα  γλώσσα 
(μακρογλωσσία) και βάρος σώματος 8160g (97η ΕΘ), μήκος σώματος 67,5cm (97η ΕΘ), και περίμετρο κεφαλής 42cm (75‐
90η  ΕΘ).  Κατά  τη  νοσηλεία  του,  διενεργήθηκαν  προγευματικές  μετρήσεις  γλυκόζης,  ενδοκρινικός  έλεγχος  (μέτρηση 
αυξητικής ορμόνης, fT4,TSH, DHEA’S, PTH, πρωινής‐βραδινής κορτιζόλης), αιματολογικός – βιοχημικός έλεγχος, καλλιέργεια 
ούρων, καθώς και πλήρης απεικονιστικός έλεγχος (υπερηχογράφημα κοιλίας, MRI εγκεφάλου, DMSA). Μετρήθηκαν ακόμη 
οι δείκτες χοριακή γοναδοτροπίνη (hCG) και α‐φετοπρωτεϊνη (aFP).  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤA:  

Κατά  τη  νοσηλεία:  Δεν  καταγράφηκαν  επεισόδια  υπογλυκαιμίας,  ανευρέθηκαν  φυσιολογικές  τιμές  αυξητικής  ορμόνης, 
κορτιζόλης (διατήρηση κιρκάδιου ρυθμού), DHEA’S και PTH και η ασθενής ήταν ευθυρεοειδική. Οι δείκτες aFP και hCG ήταν 
αρνητικοί.  Φυσιολογικά  ευρήματα  προέκυψαν  από  το  βιοχημικό  και  αιματολογικό  έλεγχο,  πλην  ήπιας  αναιμίας.  Η 
καλλιέργεια  ούρων  ήταν  στείρα  μικροβίων,  ενώ  φυσιολογικά  ευρήματα  προέκυψαν  και  από  το  υπερηχοτομογράφημα 
ήπατος – σπληνός – παγκρέατος και νεφρών, με εξαίρεση τη διαγραφή της αριστερής πυέλου, εύρημα συμβατό με πιθανό 
διπλό πυελοκαλυκικό σύστημα. Η διενέργεια DMSA ανέδειξε φυσιολογική νεφρική λειτουργία χωρίς ανατομική ανωμαλία. 
Η MRI εγκεφάλου ανέδειξε φυσιολογικά ευρήματα με μυελίνωση αντιστοιχούσα στην χρονολογική ηλικία της ασθενούς.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ:  

Σύμφωνα  με  τις  διεθνείς  συστάσεις  στα  παιδιά  με  σύνδρομο  Beckwith‐Wiedemann,  κρίνεται  απαραίτητος  ο 
υπερηχοτομογραφικός έλεγχος κοιλίας ανά 3μηνο έως την ηλικία των 8 ετών και ανά 6μηνο εφόρου ζωής, με σκοπό την 
πρώιμη  διάγνωση  ενδοκοιλιακού  όγκου  (όγκος Wilms).  Επίσης  μέτρηση  της  aFP  κάθε  3  μήνες  μέχρι  τα  4  έτη  (κίνδυνος 
ηπατοβλαστώματος). 

Βιβλιογραφία 

1. Alessandro  Mussa  et  al.  Recommendations  of  the  Scientific  Committee  of  the  Italian  Beckwith–Wiedemann 
Syndrome Association on the diagnosis, management and follow‐up of the syndrome. European Journal of Medical 
Genetics, 2016‐01‐01.  

2. Shuman C. Beckwith JB. et al, Beckwith‐Wiedemann Syndrome, GeneReviews®2000 Mar 3 [updated 2016 Aug 11].  

3. Choufani  S,  Shuman  C, Weksberg  R.  Molecular  findings  in  Beckwith‐Wiedemann  syndrome.  Am  J  Med  Genet  C 
Semin Med Genet. 2013 May;163C(2):131‐40.  

4. Eggermann T, Algar E, Lapunzina P, Mackay D, Maher ER, Mannens M, Netchine  I, Prawitt D, Riccio A, Temple  IK, 
Weksberg R. Clinical utility gene card for: Beckwith‐Wiedemann Syndrome. Eur J Hum Genet. 2014 Mar;22(3).  

5. Rump P, Zeegers MP, van Essen AJ. Tumor risk in Beckwith‐Wiedemann syndrome: A review and meta‐analysis. Am J 
Med Genet A. 2005 Jul 1;136(1):95‐104. Review. 

 

Σύνδρομο νεογνικού αιφνίδιου θανάτου. 

Μ.Α. Πούρη1, Σ. Σαμαρά1, Χ. Σέββα1 Δ. Ανεστάκης2 Π. Παυλίδης3 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Πανεπιστημιακός Υπότροφος Ιατροδικαστικής Ιστοπαθολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Επίκουρος Καθηγητής Ιατροδικαστικής, Τμήμα Ιατρικής, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης. 

Περίληψη 
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Εισαγωγή ‐ Σκοπός:  

Το  Σύνδρομο  αιφνίδιου  θανάτου  (SIDS),  το  οποίο  αποτελεί  την  κυριότερη  αιτία  θανάτου  σε  βρέφη  ηλικίας  1‐12  μηνών, 
ορίζεται  ως  ο  θάνατος  ενός  βρέφους,  ηλικίας  κάτω  του  ενός  έτους,  το  οποίο  κατά  τα  άλλα  ήταν  υγιές.  Σκοπός  της 
συγκεκριμένης  εργασίας  είναι  η  παρουσίαση  των  πιθανών αιτιών  και  παραγόντων  κινδύνου,  των  συνιστώμενων  μέτρων 
πρόληψης  καθώς  και  η  γνωστοποίηση  του  Συνδρόμου  νεογνικού  αιφνίδιου  θανάτου  (SIDS),  που  αποτελεί  αντικείμενο 
μελέτης πολλών ερευνητικών εργασιών.  

Υλικό ‐ Μέθοδοι:  

Το  περιστατικό  αφορά  ένα  βρέφος  το  οποίο  ελάμβανε  φαρμακευτική  αγωγή  για  βρογχιολίτιδα  και  διακομίσθηκε  σε 
παιδιατρική κλινική χωρίς τις αισθήσεις του. Αφού έγιναν οι απαραίτητες ενέργειες ανάνηψης χωρίς κανένα αποτέλεσμα, το 
βρέφος κατέληξε και ζητήθηκε ιστολογική εξέταση.  

Αποτελέσματα:  

Ιστοτεμάχια  ελήφθησαν από  τις  περιοχές  του θύμου,  του μυοκαρδίου,  του πνεύμονα,  του ήπατος,  του σπληνός  και  του 
νεφρού. Η μικροσκοπική εξέταση έδειξε εικόνα πολυοργανικών αλλοιώσεων που προσομοιάζει εκείνης του SIDS.  

Συμπεράσματα:  

Μέχρι σήμερα δεν έχουν αναγνωριστεί με βεβαιότητα ποιες είναι οι ακριβείς αιτίες που οδηγούν σε έναν τέτοιο θάνατο. 
Ωστόσο υπάρχουν στοιχεία που συνηγορούν ότι τα παιδιά αυτά γεννιούνται με ανωμαλίες σε περιοχές του εγκεφάλου που 
ελέγχουν τα κέντρα αναπνοής και εγρήγορσης. Σημαντικοί παράγοντες που σχετίζονται με το SIDS είναι επίσης το χαμηλό 
περιγεννητικό  βάρος  και  η  μόλυνση  του  αναπνευστικού  συστήματος.  Παρατηρείται  συχνότερα  στα  νεογνά  αρσενικού 
γένους.  Μέσω  της  εργασίας  μας  θα  προσπαθούμε  να  συμπυκνώσουμε  όλες  τις  μέχρι  σήμερα  πληροφορίες  για  το 
συγκεκριμένο σύνδρομο και να παρουσιάσουμε μια ολοκληρωμένη άποψη γύρω από αυτό.  

Βιβλιογραφία 

1. https://www.mayoclinic.org/diseases‐conditions/sudden‐infant‐death‐syndrome/symptoms‐causes/syc‐20352800  

2. https://en.wikipedia.org/wiki/Sudden_infant_death_syndrome 

3. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3268262/ 

4. http://healthnews.reporter.com.cy/family‐child/article/1700/syndromo‐aifnidioy‐thanatoy  

5. https://www.cdc.gov/sids/data.htm 

 

Παροδική Νεογνική Μυασθένεια Gravis ‐ Παρουσίαση περιστατικού και βιβλιογραφική ανασκόπηση. 

Ι. Μαλλιώρας1, Α.Β. Καραμάνη – Πλουμπίδου2, Β. Γιάπρος3 

1Φοιτητής, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2 Φοιτήτρια, 6ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

3 Καθηγητής Νεογνολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Γενικό Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

1.Εισαγωγή:  

Η  Παροδική  Νεογνική  Μυασθένεια  Gravis  αποτελεί  μια  σπάνια  νόσος  και  στη  διεθνή  βιβλιογραφία  υπάρχουν  μόνο 
παρουσιάσεις κλινικών περιστατικών. Για τη νόσο αυτή έχουμε ελάχιστα τεκμηριωμένα δεδομένα, καθώς η επίπτωση είναι 
10%‐30% σε μητέρες  με  διεγνωσμένη  μυασθένεια  και  για  το  λόγο αυτό  το  δείγμα  είναι  εξαιρετικά  μικρό  για  να  έχουμε 
αξιόπιστες επιστημονικές μελέτες.  
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2. Σκοπός:  

Παρουσίαση περιστατικού παροδικής μυασθένειας Gravis σε νεογνό και αντιμετώπισης του από την Νεογνολογική Κλινική 
του Γενικού Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων  

3. Υλικά ‐ Μέθοδοι:  

Φάκελος ασθενούς που εισήχθη στην κλινική στις 27/7/2017 και ανασκόπηση στη βιβλιογραφία  

4. Αποτελέσματα:  

Στις  27/7/2017  εισήχθη  άρρεν  ασθενής  στη  Νεογνολογική  Κλινική  του  ΠΓΝΙ  για  παρακολούθηση  πιθανής  παροδικής 
μυασθένεια Gravis λόγω διαγνωσμένης μυασθένειας Gravis της μητέρας . Το νεογνό γεννήθηκε με καισαρική τομή στις 37 
εβδομάδες κύησης λόγω προηγειθήσας καισαρικής. Από την αντικειμενική εξέταση του νεογνού προέκυψαν τα παρακάτω: 
B.Σ : 3670 gr ,Π.Κ: 34,5 cm ,Μ.Σ: 51 cm , Θ: 36.9ο C, ΚΣ: 150/min, RR: 49/min, ΑΠ:71/41 mm Hg. Το 1ο 24ωρο το νεογνό είχε 
φυσιολογικό  εργαστηριακό  έλεγχο  και  ξεκίνησε  σίτιση  με  μπιμπερό.  Το  2ο  24ωρο  όμως  εμφάνισε  δυσκολία  σίτισης 
,αδύναμο  κλάμα,αδυναμία  τραχηλικών  μυών,  πλήρες  head  lag,αδυναμία  μυών  προσώπου,χωρίς  όμως  κάποια 
αναπνευστική δυσχέρεια. Για το λόγο αυτό έγινε έναρξη σίτισης με ρινογαστρικό καθετήρα. Βάσει λοιπόν το ιστορικό της 
μητέρας και της κλινικής εικόνας του παιδιού, το 3ο 24ωρο στο νεογνό δόθηκε αγωγή με πυριδοστιγμίνη ανά 4 ώρες, 30 
min  πριν  από  κάθε  γεύμα  και  έγινε  έλεγχος  για  AchRAb,  τα  οποία  βρέθηκαν  θετικά  με  τίτλο  15nM.  Το  5ο  24ωρο  έγινε 
τιτλοποίηση της μέγιστης δόσης (7mg x 6 δόσεις 30 min προ των γευμάτων). Εμφάνισε σταδιακή βελτίωση της εικόνας μετά 
τη  17η  ημέρα  νοσηλείας  και  σιτίστηκε  αποκλειστικά  με  μπιμπερό  από  την  26η  ημέρα  νοσηλείας.  Δεν  εμφάνισε 
αναπνευστική  δυσχέρεια  ούτε  παρενέργειες  από  τη  δράση  του  φαρμάκου.Η  έναρξη  σταδιακής  μείωσης  της 
πυριδοστιγμίνης έγινε από 36η μέρα νοσηλείας (28/08) και συνεχίστηκε η λήψη του φαρμάκου κάθε δεύτερο γεύμα κατά 
την έξοδό του(5mg/dose). Κατά την έξοδο (4/9/2017) δόθηκαν οδηγίες για μείωση κάθε 3η μέρα μία δόσης προγευματικά 
και έλεγχος στα εξωτερικά ιατρεία 2 φορές/w καθώς και επανάληψη αντισωμάτων.  

5. Συμπεράσματα:  

Η παροδική νεογνική μυασθένεια Gravis αποτελεί μια σπάνια κλινική οντότητα και απαιτεί εξειδικευμένο προσωπικό στην 
αντιμετώπιση  της.  Στην  βιβλιογραφία  απαντώνται  ελάχιστα  περιστατικά  και  υπάρχει  μεγάλη  ετερογένεια  στην 
αντιμετώπιση της, καθώς δεν υπάρχουν κατευθυντήριες οδηγίες για την νόσο αυτή.  

Βιβλιογραφία 

1. Clinical follow‐up of pregnancy in myasthenia gravis patients Renata D. Ducci  

2. Transient neonatal myasthenia gravis due to a mother with ocular onset of anti‐muscle specific kinase myasthenia 
gravis Ju‐Yeun Lee a  

3. Management of Juvenile Myasthenia Gravis Cristian M  

4. Pediatric MyastheniaGravis JasonH.Peragallo,MD*  

5. Ephedrine formyasthenia gravis, neonata lmyasthenia and the congenital myasthenic syndromes (Review) Vrinten C 

 

Ενδονοσοκομειακές Λοιμώξεις Παιδιών στην Μ.Ε.Θ.: Επιδημιολογία και Τρόποι Αντιμετώπισης. 

Φ. Εμίρη1, Α. Σαράντη2, Α. Λέκκα ‐ Εμίρη3 

1Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

3Παιδίατρος, Επιμελήτρια Β’ Νοσοκομείο Παίδων «Π&Α Κυριακού» 

Περίληψη 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Οι ενδονοσοκομειακές λοιμώξεις αντιπροσωπεύουν σημαντική αιτία θνητότητας και θνησιμότητας στη ΜΕΘ, ιδιαίτερα σε 
παιδιά.  Ολοένα  και  συχνότερα  εμφανίζονται  περιστατικά  λοιμώξεων  από  πολυανθεκτικά  βακτηριακά  στελέχη  σε  παιδιά 
που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ.  

2.ΣΚΟΠΟΣ:  

Ο σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η μελέτη της επιδημιολογίας  των ενδονοσοκομειακών λοιμώξεων σε παιδιά που 
νοσηλεύονται στη ΜΕΘ καθώς και των τρόπων αντιμετώπισης και πρόληψής τους.  

3.ΥΛΙΚΑ ‐ ΜΕΘΟΔΟΙ:  

Μελετήσαμε τη διαθέσιμη βιβλιογραφία και τις τελευταίες εξελίξεις‐ανακαλύψεις επί του συγκεκριμένου θέματος.  

4.ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Στην  Παιδιατρική  Μονάδα  Εντατικής  Θεραπείας,  το  16%  των  νοσηλευόμενων  παιδιών  αναπτύσσουν  κάποια 
ενδονοσοκομειακή  λοίμωξη.  Ο  συνηθέστερος  τρόπος  αντιμετώπισης  είναι  η  χρήση  αντιμικροβιακών  ουσιών,  ενώ  η 
πρόληψη παίζει σημαντικό ρόλο στον περιορισμό των λοιμώξεων.  

5.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η  καλύτερη  μέθοδος  πρόληψης  συνίσταται  σε  καλό  πλύσιμο  χεριών μεταξύ  των  ασθενών,  συχνό  άλλαγμα  επεμβατικών 
συσκευών,  όπως  ο  καθετήρας  ουροδόχου  κύστης  και  ο  φλεβοκαθετήρας  καθώς  και  ο  σχεδιασμός  στρατηγικών  για  την 
πρόληψη και τον περιορισμό των λοιμώξεων. Η επιστημονικά τεκμηριωμένη προσέγγιση του ζητήματος μπορεί να οδηγήσει 
σε σημαντική μείωση των ενδονοσοκομειακών λοιμώξεων στην Παιδιατρική Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. 

Βιβλιογραφία 

1. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17496829 

2. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2589799/?page=1 

3.https://www.cambridge.org/core/services/aop‐cambridge 
core/content/view/24644359B1EEB3E9B536BADAA2C8E455/S0195941700091372a.pdf/pediatri 

c‐nosocomial‐infections‐children‐are‐not‐little‐adults.pdf 

4. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20936380 

5. https://link.springer.com/article/10.1007/BF02722358 

 

Σάρκωμα Ewing σε παιδιά: Η εμπειρία ενός κέντρου. 

Χ. Ταξιάρχου1 Μ. Μοσχόβη2 

1Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2MD, PhD, Επίκουρη Καθηγήτρια Παιδιατρικής Αιματολογίας ‐ Ογκολογίας, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

Μονάδα  Αιματολογίας‐Ογκολογίας,  Α’  Παιδιατρική  Κλινική  Πανεπιστημίου  Αθηνών,  Ογκολογική  Μονάδα  Παίδων 
«ΜΑΡΙΑΝΝΑ Β ΒΑΡΔΙΝΟΓΙΑΝΝΗ‐ΕΛΠΙΔΑ» Νοσοκομείο Παίδων «ΑΓΙΑ ΣΟΦΙΑ», Αθήνα  

Εισαγωγή:  

Το σάρκωμα Ewing είναι ο συχνότερος συμπαγής όγκος των οστών στα παιδιά.  
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Σκοπός:  

Η καταγραφή των χαρακτηριστικών των παιδιών με σάρκωμα Ewing  

Υλικό:  

Μελετήθηκαν  20  παιδιά  με  σάρκωμα  Ewing  που  διαγνώσθηκαν  στην  Μονάδα  μας,προσδιορίσθηκαν  τα  κλινικά  τους 
χαρακτηριστικά και η επιβίωση  

Αποτελέσματα:  

Απο τους 20 ασθενείς τα 11 ήταν αγόρια (55.5%). Ως προς το τόπο διαμονής το 60% (12/20) έμενε σε μεγάλα αστικά Κέντρα. 
Η  ηλικία  διάγνωσης  κυμάνθηκε  απο  13  μηνών  έως  17  ετών  με  μέση  ηλικία  τα  12.5  έτη.  Η  έναρξη  των  συμπτωμάτων 
κυμάνθηκε απο 40 ημέρες έως και 4 χρόνια πρίν τη διάγνωση (μεσος χρόνος: 3 μήνες). Η διάγνωση του σαρκώματος Ewing 
τέθηκε  ιστολογικά  σε  όλες  τις  περιπτώσεις  ενώ  σε  10  ασθενείς  επιβεβαιώθηκε  και  με  το  γονίδιο  EWS/FLI,  ήτοι 
t(11;22)(q24;q12).  Ως  προς  την  πρωτοπαθή  εστία,  εντόπιση  στο  μηριαίο  είχαν  5/18,  λαγόνιο  3/18,  ημιθωράκιο  4/18, 
εντόπιση  στην  σπονδυλική  στήλη  3/18,  κεφαλή  2/18,  κνήμη  1/18  και  ένας  είχε  πρωτοπαθή  εστία  στην  ωμοπλάτη. 
Μεταστατική  νόσο  είχαν  4/18  ασθενείς.  Όλοι  υποβλήθηκαν  σε  χειρουργική  αφαίρεση  της  πρωτοπαθούς  εστίας  και  σε 
χημειοθεραπεία.  Σε  ασθενείς  με  σάρκωμα  μακρών  οστών  τοποθετήθηκε  μεταλλικό  πρόθεμα  κατά  το  χειρουργείο.  Η 
θνητότητα ήταν 22% και αφορούσε κυρίως εκείνους με μεταστατική νόσο στην διάγνωση.  

Συμπεράσματα: 

Το  σάρκωμα  Ewing  αφορά  κυρίως  παιδιά  εφηβικής  ηλικίας  αλλά  σπανίως  μπορεί  να  προσβληθούν  ακόμη  και  οι  πολύ 
μικρές ηλικίες. Η επιβίωση φαίνεται οτι είναι αρκετά υψηλή 78%, και επιτρέπει φυσιολογική ζωή στους πάσχοντες. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Παιδορθοπεδικής 

 

Επιφυσιολίσθηση μηριαίας κεφαλής σε παιδιά.  

Δ. Σακκούδης1 , Ε. Βεληβασάκης2  

1 Φοιτητής, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης  

2  Χειρουργός  Ορθοπαιδικός  Διδάκτωρ  Διευθυντής  ΕΣΥ  Προϊστάμενος  Παιδοορθοπαιδικού  Τμήματος,  Πανεπιστημιακή 
Ορθοπαιδική Κλινική Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ηρακλείου και Ιατρική σχολή, Πανεπιστήμιο Ηρακλείου Κρήτης  

Περίληψη 

Η εργασία αυτή θα αποτελεί μια βιβλιογραφική ανασκόπηση της επιφυσιολίσθησης της μηριαίας κεφαλής στα παιδία.  

Σκοπός  της  βιβλιογραφικής  ανασκόπησης  είναι  να  παρουσιαστεί  η  επιδημιολογία,  η  κλινική  εικόνα,  η  διάγνωση,  η 
παθοφυσιολογία, καθώς και η αντιμετώπιση της νόσου αυτής. 

Βιβλιογραφία 

Miller's Review of Orthopaedics 7th Edition, 

Clinical Orthopaedic Examination Ronald McRae, 

Tachdjian's Pediatric Orthopaedics, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/, 

Clinical examination in Orthopedics K Mohan Lyer 

 

Πλατυποδία στα παιδιά. Φ. Κολλάρου1 , Ε. Βεληβασάκης2  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης  

2  Χειρουργός  Ορθοπαιδικός  Διδάκτωρ  Διευθυντής  ΕΣΥ  Προϊστάμενος  Παιδοορθοπαιδικού  Τμήματος,  Πανεπιστημιακή 
Ορθοπαιδική Κλινική Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ηρακλείου και Ιατρική σχολή, Πανεπιστήμιο Ηρακλείου Κρήτης  

Περίληψη 

Ως μια διαταραχή βάδισης, η πλατυποδία εξ'ορισμού ορίζεται και διαγιγνώσκεται κλινικά. Είναι πιθανό να είναι συγγενής ή 
επίκτητη.  Στον  παιδιατρικό  πληθυσμό  συνιστά  ευαίσθητο  θέμα  καθώς  μπορεί  να  επιπλέκει  την  ανάπτυξη  του  ανώριμου 
σκελετού. Μέσω διαφόρων μελετών μέσα στο  χρόνο,  έχει  καταστεί  σαφής  η  αναγκαιότητα  της  έγκαιρης  και  κατάλληλης 
θεραπευτικής αντιμετώπισης, συσχετιζόμενη πάντοτε με το αντίστοιχο αίτιο. 

Βιβλιογραφία 

Miller's review of Orthopaedics 7th Edition 

Clinical Orthopaedic Examination Ronald McRae 

Tachdjian's Pediatric Orthopaedics 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ 
Paediatric  Orthopaedics,  An  Evidence‐Based  Approach  to  Clinical  Questions‐Editors:  Alshryda,  Sattar,  Huntley,  James, 
Banaszkiewicz, Paul A. 
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Η αντιμετώπιση των κακώσεων Monteggia στα παιδιά (Β’ Ορθοπαιδική Κλινική ΑΠΘ, Νοσοκομείο «Γ. Γεννηματάς»).  

Α. Παπαναστασίου1 , Ι. Παπαδόπουλος1 , Α. Καλλιβωκάς2 , Α. Νενόπουλος3 , Θ. Μπεσλίκας4  

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

2 Διδάκτωρ ‐ Επιμελητής ΕΣΥ, Β’ Ορθοπαιδική Κλινική, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3 Πανεπιστημιακός Υπότροφος, Β’ Ορθοπαιδική Κλινική, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

4 Αναπληρωτής Καθηγητής Ορθοπαιδικής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Τα  κατάγματα Monteggia  αποτελούν  μία  ιδιαίτερη  ομάδα  κακώσεων.  Ορίζονται  ως  τα  κατάγματα  του  εγγύς  άκρου  της 
ωλένης με ταυτόχρονο εξάρθρημα της κεφαλής της κερκίδος.  

Σκοπός:  

Η περιγραφή των τρόπων αντιμετώπισης των μη παραμελημένων κακώσεων Monteggia και των αποτελεσμάτων αυτών με 
βάση την εμπειρία της κλινικής μας.  

Ασθενείς και Μέθοδοι:  

Από 2013 ως 2017, 25 ασθενείς ηλικίας 7‐14 ετών εισήχθησαν στην κλινική μας. Οι 20 αντιμετωπίστηκαν συντηρητικά με 
ανάταξη, ακολουθούμενη από ακινητοποίηση σε κάμψη 1100 και πλήρη υπτιασμό, για 6 εβδομάδες. Οι υπόλοιποι 5, λόγω 
αδυναμίας  να  διατηρήσουν  την  ανάταξη  αντιμετωπίστηκαν  χειρουργικά  με  ανοικτή  ανάταξη/οστεοσύνθεση  και 
ανακατασκευή του Δακτυλιοειδούς συνδέσμου 

Αποτελέσματα:  

Πλήρης λειτουργική αποκατάσταση επιτεύχθηκε στο σύνολο των ασθενών στο Follow up των 6 μηνών. Δεν υπήρχε εμφανής 
παραμόρφωση στο ίδιο χρονικό διάστημα. 

Συμπεράσματα:  

Σύμφωνα  με  τη  εμπειρία  μας  πρώτη  επιλογή  για  την  αντιμετώπιση  των  καταγμάτων  Monteggia  πρέπει  να  είναι  η 
συντηρητική θεραπεία όπου αυτή ενδείκνυται η οποία συνίσταται σε ανάταξη και ακινητοποίηση σε κάμψη 110 και πλήρη 
υπτιασμό.  Όταν  δεν  επιτυγχάνεται  σταθερή  ανάταξη  η  χειρουργική  θεραπεία  ακολουθεί.  Και  στις  δύο  περιπτώσεις  τα 
αποτελέσματα ήταν ικανοποιητικά. Φαίνεται πως το κρίσιμο σημείο στην αντιμετώπιση τέτοιων κακώσεων είναι η έγκαιρη 
διάγνωση και η αντιμετώπισή τους από τον ειδικό ορθοπαιδικό ιατρό. 

Βιβλιογραφία 

1.  Rehim  SA, Maynard MA,  Sebastin  SJ,  Chung  KC. Monteggia  fracture  dislocations:  a  historical  review.  J  Hand  Surg  Am. 
2014;39(7):1384‐1394. doi:10.1016/j.jhsa.2014.02.024. 

2. Ring D. Monteggia fractures. Orthop Clin North Am. 2013;44(1):59‐66. doi:10.1016/j.ocl.2012.08.007. 

3.  Leonidou A, Pagkalos  J,  Lepetsos P, et al. Pediatric Monteggia  fractures: a  single‐center  study of  the management of 40 
patients. J Pediatr Orthop. 2012;32(4):352‐356. doi:10.1097/BPO.0b013e31825611fc. 

4. Foran  I, Upasani V V, Wallace CD, et al. Acute Pediatric Monteggia Fractures: A Conservative Approach to Stabilization.  J 
Pediatr Orthop. 2017;37(6):e335‐e341. doi:10.1097/BPO.0000000000001001. 

5.  Kruppa  C,  Bunge  P,  Schildhauer  TA,  Dudda M.  Low  complication  rate  of  elastic  stable  intramedullary  nailing  (ESIN)  of 
pediatric  forearm  fractures:  A  retrospective  study  of  202  cases.  Medicine  (Baltimore).  2017;96(16):e6669. 
doi:10.1097/MD.0000000000006669. 
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Κατάγματα του άνω τριτημορίου του αντιβραχίου στον αναπτυσσόμενο σκελετό.  

Α. Παπαναστασίου1 , Ι. Παπαδόπουλος1 , Α. Καλλιβωκάς2 , Α. Νενόπουλος3 , Θ. Μπεσλίκας4  

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

2 Διδάκτωρ ‐ Επιμελητής ΕΣΥ, Β’ Ορθοπαιδική Κλινική, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

3 Πανεπιστημιακός Υπότροφος, Β’ Ορθοπαιδική Κλινική, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

4 Αναπληρωτής Καθηγητής Ορθοπαιδικής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης  

Περίληψη 

Εισαγωγή:  

Τα  κατάγματα  στον  ανατυσσόμενο  σκελετό  εμφανίζουν  διαγνωστικές  και  θεραπευτικές  ιδιατερότητες.  Τα  κατάγματα  με 
εντόπιση  το  αντιβράχιο  είναι  τα  συχνότερα  κατάγματα  στον  αναπτυσσόμενο  σκελετό.Τα  κατάγματα  του  άνω  άκρου  του 
αντιβραχίου χαρακτηρίζονται από μεγάλες διαγνωστικές και θεραπευτικές απαιτήσεις. 

Σκοπός:  

Η ανάδειξη των θεραπευτικών επιλογών ανάλογα με την κατηγορία του κατάγματος προκειμένου να υπάρξει το καλύτερο 
θεραπευτικό αποτέλεσμα με τις λιγότερες δυνατές επιπλοκές. 

Μέθοδος:  

Πραγματοποιήθηκε  αναδρομική  μελέτης  στα  αρχεία  της  Β’Ορθοπαιδικής  Κλινικής  Α.Π.Θ  καθώς  και  βιβλιογραφική 
ανασκόπηση. 
Αποτελέσματα:  

Οι  μη  εγχειρητικές  τεχνικές  περιλαμβάνουν  ακινητοποίηση  ή  κλειστή  ανάταξη  με  κατάλληλους  χειρισμούς  και 
ακινητοποίηση  σε  ΒΠΧΚ  Γ.Ε..  Οι  εγχειρητικές  περιλαμβάνουν  την  εσωτερική  οστεοσύνθεση  (οστεοσύνθεση  με  πλάκα  και 
βίδες  ,  ενδομυελική  ηλώση  ή  με  μεταλλικές  βελόνες).  Οι  επιπλοκές  των  καταγμάτων  αυτών  ποικίλλουν  από  την 
αναμενόμενη δυσκαμψία  του αγκώνα μέχρι σπάνιους  τραυματισμούς αγγείων‐νεύρων.  Συχνότερες  είναι οι  κακώσεις  του 
προσθίου μεσόστεου νεύρου του αντιβραχίου. 

Συμπεράσμα:  

Η αντιμετώπιση των κακώσεων αυτών είναι σε ένα μεγάλο ποσοστό συντηρητική, δεδομένου της ταχείας και με μεγάλης 
αναγεννητικής  ικανότητα  πώρωσης  των  καταγμάτων  στα  παιδιά.  Τα  τελευταία  χρόνια  παρατηρείται  μια  αύξηση  της 
χειρουργικής  αντιμετώπισης  των  καταγμάτων  αυτών.  Η  συντηρητική  αντιμετώπιση  των  καταγμάτων  του  εγγύς  1/3  του 
αντιβραχίου είναι πιο δυσχερής όταν τα κατάγματα των δύο οστών είναι ανισοϋψή. 

Βιβλιογραφία 

1)  Cruz  AIJ,  Kleiner  JE,  DeFroda  SF,  Gil  JA,  Daniels  AH,  Eberson  CP.  Increasing  rates  of  surgical  treatment  for  paediatric 
diaphyseal  forearm  fractures:  a  National  Database  Study  from  2000  to  2012.  J  Child  Orthop.  2017;11(3):201‐209. 
doi:10.1302/1863‐2548.11.170017. 
2)Runyon RS, Doyle SM. When is it ok to use a splint versus cast and what remodeling can one expect for common pediatric 
forearm  fractures.  Curr  Opin  Pediatr.  2017;29(1):46‐54.  doi:10.1097/MOP.0000000000000435. 
3)Franklin CC, Wren T,  Ferkel  E, Arkader A.  Predictors of  conversion  from conservative  to operative  treatment of pediatric 
forearm  fractures.  J  Pediatr  Orthop  B.  2014;23(2):150‐154.  doi:10.1097/BPB.0000000000000018. 
4)Luther  G,  Miller  P,  Waters  PM,  Bae  DS.  Radiographic  Evaluation  During  Treatment  of  Pediatric  Forearm  Fractures: 
Implications  on  Clinical  Care  and  Cost.  J  Pediatr  Orthop.  2016;36(5):465‐471.  doi:10.1097/BPO.0000000000000479. 
5)Pring  ME.  Pediatric  radial  neck  fractures:  when  and  how  to  fix.  J  Pediatr  Orthop.  2012;32  Suppl  1:S14‐21. 
doi:10.1097/BPO.0b013e31824b251d. 
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Σκολίωση.  

Δ. Μπικάκη1 , Ε. Βεληβασάκης2  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης  

2  Χειρουργός  Ορθοπαιδικός  Διδάκτωρ  Διευθυντής  ΕΣΥ  Προϊστάμενος  Παιδοορθοπαιδικού  Τμήματος,  Πανεπιστημιακή 
Ορθοπαιδική Κλινική Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ηρακλείου και Ιατρική σχολή, Πανεπιστήμιο Ηρακλείου Κρήτης  

Περίληψη 

Η παρουσίαση αυτή αποτελεί μια βιβλιογραφική ανασκόπηση στα πλαίσια της ορθοπεδικής θεματικής ενότητας, με στόχο 
την σύντομη και περιεκτική ενημέρωση για  την σκολίωση  .H σκολίωση, ως  τρισδιάστατη παραμόρφωση της σπονδυλικής 
στήλης,  προκύπτει  μετά  από  περιστροφή  και  πλάγια  κλίση  των  σπονδύλων.  Κατατάσσεται  σε  ιδιοπαθή,  εκφυλιστική, 
παραλυτική‐  νευρομυική,  συγγενή  και  ανταλγική.  Η  αιτιοπαθογένειά  της  ποικίλλει,  στην  πλειοψηφία  των  περιπτώσεων 
ωστόσο  τα  αίτια  παραμένουν  άγνωστα.  Ανάλογα  με  την  περιοχή  του  σώματος  όπου  εντοπίζεται  χαρακτηρίζεται 
συνηθέστερα ως θωρακική, οσφυική, ή θωρακοοσφυική. Πέραν από  την παραμόρφωση  της ράχης, η σκολίωση συνήθως 
δεν εμφανίζει άλλα θορυβώδη συμπτώματα, με αποτέλεσμα την συχνά καθυστερημένη διάγνωση. Διαγιγνώσκεται κλινικά 
και  απεικονιστικά.  Η  θεραπεία  ,όπου  αυτή  χρειάζεται,  γίνεται  εξατομικευμένα  και  μπορεί  να  είναι  συντηρητική  ή 
χειρουργική. 

Βιβλιογραφία 

1.Miller's Review of Orthopaedics 7th edition 

2.Clinical Orthopaedic Examination, Ronald McRae 

3.Paediatric Orthopaedics, An Evidence‐Based Approach to Clinical Questions 

4. www.pubmed.gov 

5.www.spine‐health.com 
 

Οσφυαλγία.  

Π. Καστανάκη1 , Ε. Βεληβασάκης2  

1 Φοιτήτρια, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης  

2  Χειρουργός  Ορθοπαιδικός  Διδάκτωρ  Διευθυντής  ΕΣΥ  Προϊστάμενος  Παιδοορθοπαιδικού  Τμήματος,  Πανεπιστημιακή 
Ορθοπαιδική  Κλινική Πανεπιστημιακό  Γενικό Νοσοκομείο Ηρακλείου  και  Ιατρική  σχολή,  Πανεπιστήμιο Ηρακλείου  Κρήτης 
140  

Περίληψη 

Η οσφυαλγία  είναι  έναι  σημαντικό πρόβλημα στην  υγεία  όπου  επιδημιολογικά  το  80%  των ανθρώπων  επηρεάζεται  στην 
διάρκεια της ζωής του και ενοχοποιείται για περίπου 25% των προσωρινών αναπηριών και το 40% των μόνιμων. Ανάλογα με 
τον χρόνο που προσβάλλει έναν ασθενή διαφοροποιείται σε οξεία,υποξεία και χρόνια.  

Η  αιτιολογία  της  οσφυαλγίας  ποικίλλει  από  μηχανικά αίτα  μέχρι φλεγμονώδη  ,νεοπλασματικά  και  μεταβολικά. Η  κλινική 
εικόνα  που  παρουσιάζει  ένας  ασθενής  με  οσφυαλγία  είναι  πόνος  στην  οσφυϊκή  μοίρα  της  σπονδυλικής  στήλης  ,  όπου 
μπορεί να επεκτείνεται και σε άλλες περιοχές όπως κοιλιακή χώρα ή κάτω άκρα.  

Η αντιμετώπιση της οσφυαλγίας είναι κυρίως αιτιολογική με πρωταρχικό στόχο την διαχείριση του πόνου και την πρόληψη 
της πάθησης αυτής.  

Στην  παρούσα  μελέτη  κάνουμε  μια  ανασκόπηση  στη  διεθνή  βιβλιογραφία  αναφέροντας  τα  τελευταία  επιστημονικά 
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δεδομένα τόσο όσον αφορά την αιτιολογία και την διαγνωστική προσέγγιση όσο και την αντιμετώπιση των ασθενών. 

Βιβλιογραφία 

Miller's Review of Orthopedics 7th Edition 

INTERNATIONAL ASSOCIATION FOR THE STUDY OF PAIN (IASP) – LOW BACK PAIN 

NCBI‐Low Back Pain 

Clinical  Practice  Guidelines  Linked  to  the  International  Classification  of  Functioning,  Disability,  and  Health  from  the 
Orthopedic Section of the American Physical Therapy Association 

Medinfo ‐low back pain 

Low Back Pain‐Edited by Ali Asghar Norasteh, ISBN 978‐953‐51‐0599‐2, 362 pages, Publisher: InTech, Chapters published May 

09, 2012 under CC BY 3.0 license 

 

Nόσος Lege‐Calve ‐Perthes (Οστεοχονδρίτιδα ισχίου).  

Π. Ναστάτος1 , Ε. Βεληβασάκης2  

1 Φοιτητής, 5ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Κρήτης  

2  Χειρουργός  Ορθοπαιδικός  Διδάκτωρ  Διευθυντής  ΕΣΥ  Προϊστάμενος  Παιδοορθοπαιδικού  Τμήματος,  Πανεπιστημιακή 
Ορθοπαιδική Κλινική Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Ηρακλείου και Ιατρική σχολή, Πανεπιστήμιο Ηρακλείου Κρήτης 

Περίληψη 

H εργασία αυτή θα αποτελέσει μια βιβλιογραφική ανασκόπηση  της  νόσου  Legg‐Calve‐Perthes ή αλλιώς Οστεοχονδρίτιδα 
Ισχίου.  

H νόσος αποτελεί μια σπάνια αλλά σημαντική νόσο που εμφανίζεται στα παιδιά. 

Στόχος μου είναι να αναδείξω την κλινική εικόνα, την επιδημιολογία, την παθοφυσιολογια καθώς και την αντιμετώπιση της 
νόσου. 

Βιβλιογραφία 

Miller's Review of Orthopaedics 7th Edition 

Clinical Orthopaedic Examination Ronald McRae 

Tachdjian's Pediatric Orthopaedics 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/ 
https://www.medscape.com/       
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Πλαστικής Χειρουργικής ‐ Δερματολογίας 

 

Σταθερό φαρμακευτικό εξάνθημα: ένα διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα 

Τσιόγκα Αικατερίνη.1 Τσιόγκα Ελισάβετ.2 

Ειδικευόμενη Ιατρός, Δερματολόγος ‐ Αφροδισιολόγος, Κρατικό Νοσοκομείο Σάλτσμπουργκ Αυστρίας. 1 

Τεταρτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης. 2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: 

Εισαγωγή: Παρουσιάζεται περιστατικό σταθερού φαρμακευτικoύ εξανθήματος μετά από λήψη πιροξικάμης σε νέα ασθενή, 
με καθυστέρηση της πρώιμης κλινικής διάγνωσης λόγω συνυπάρχουσας κυστικής ακμής. 

Σκοπός: Η παρουσίαση ενός περιστατικού σταθερού φαρμακευτικού εξανθήματος, μιας άτυπης φαρμακευτικής αντίδρασης 
του δέρματος που συχνά οδηγεί σε διαφοροδιαγνωστικό πρόβλημα.  

Υλικά‐Μέθοδοι:  Θήλυ  20  ετών  προσήλθε  προς  εξέταση  στα  εξωτερικά  ιατρεία  της  Β’  Πανεπιστημιακής  Δερματολογικής 
Κλινικής  Γ.Ν.Παπαγερωργίου  λόγω  υποτροπιάζουσας  δερματικής  βλάβης  στη  δεξιά  περιστοματική  περιοχή.  Η  κλινική 
εξέταση ανέδειξε  μονήρη,  ερυθροϊώδη,  ελαφρώς  διηθημένη  πλάκα  διαμέτρου  ενάμισου  εκατοστού.  Η ασθενής ανέφερε 
υποτροπή  της  βλάβης  επί  πολλούς  μήνες  στο  ίδιο  σημείο  μόνο  κατά  τη  διάρκεια  της  έμμηνου  ρύσεως,  με  μερική 
υποχώρηση αυτόματα μετά από την πάροδο λίγων ημερών. Το ατομικό αναμνηστικό περιλάμβανε ήπιας μορφής κυστική 
ακμή χωρίς άλλες συνοδές παθήσεις, με έξαρση κατά τη διάρκεια της έμμηνου ρύσης. Κυστικές βλάβες στην περιοχή των 
παρειών είχαν αντιμετωπιστεί στο παρελθόν με διάνοιξη και παροχέτευση και συστηματική λήψη μινοκυκλίνης, ενώ για τη 
συμπτωματική  θεραπεία  της  παραπάνω  μελαγχρωματικής  βλάβης  είχε  χορηγηθεί  τοπικό  σκεύασμα  υδροκινόνης,  χωρίς 
κλινικά  σημαντική  βελτίωση.  Στη  παρούσα  χρονική  στιγμή  απουσίαζαν  σημεία  ενεργούς  ακμής  και  η  τρέχουσα 
φαρμακευτική  αγωγή  περιλάμβανε  τοπική  αγωγή  με  υπεροξείδιο  του  βενζολίου.  Κατά  τη  λήψη  λεπτομερούς  ιστορικού 
αποκαλύφθηκε  η  επαναλαμβανόμενη  λήψη  πιροξικάμης  λόγω  δυσμηνόρροιας  κατά  τις  πρώτες  ημέρες  κάθε  κύκλου, 
δεδομένο  που  έθεσε  υποψία  φαρμακευτικής  δερματικής  αντίδρασης.  Εκτός  από  διακοπή  του  φαρμάκου  δε  συστήθηκε 
καμία άλλη τοπική αγωγή.  

Αποτελέσματα: Μέσα στους επόμενους μήνες παρατηρήθηκε πλήρης υποχώρηση της βλάβης,  γεγονός που ενίσχυσε  την 
κλινική διάγνωση σταθερού φαρμακευτικού εξανθήματος χωρίς τη διενέργεια περαιτέρω διαγνωστικού ελέγχου. 

 Συμπεράσματα:  Στην  ασθενή  μας,  η  αρχική  ερμηνεία  της  δερματικής  βλάβης  ως  ορμονοεξαρτώμενη  έξαρση  τη 
υποκείμενης κυστικής ακμής λόγω απόλυτης χρονικής συσχέτισης με την έναρξη κάθε κύκλου έμμηνου ρύσεως δυσχέρανε 
την πρώιμη διάγνωση. Κλειδί για τη σωστή διάγνωση κι στη συνέχεια την άριστη πορεία μέχρι σήμερα αποτέλεσε η λήψη 
λεπτομερούς ιστορικού και η συσχέτισή του με την χαρακτηριστική μορφολογική εικόνα. Παρά τη συχνή ενοχοποίηση των 
μη  στεροειδών  αντιφλεγμονωδών  φαρμάκων,  μόνο  λίγα  περιστατικά  σταθερού  φαρμακευτικού  εξανθήματος  μετά  από 
λήψη πιροξικάμης έχουν περιγραφεί στη διεθνή βιβλιογραφία και κατά κανόνα μόνο η διαπίστωση και απομάκρυνση του 
υπεύθυνου φαρμάκου αρκεί για την πλήρη υποχώρηση των βλαβών και αποφυγή υποτροπών. Το παραπάνω περιστατικό 
υπογραμμίζει  τόσο  τη  σημασία  ανάλυσης  των  πρωτοπαθών  δερματικών  βλαβών  για  τη  διαφοροποίηση  πιθανώς 
συνυπαρχόντων  νοσολογικών  οντοτήτων,  όσο  και  την  καθοριστικής  σημασίας  συμβολή  του  ιστορικού  για  την  ορθή 
διάγνωση πληθώρας δερματικών παθήσεων. 

 

Βιλβιογραφία 

1. Flowers H, Brodell R, Brents M, Wyatt  JP. Fixed drug eruptions: presentation, diagnosis, and management. South Med J. 
2014 Nov;107(11):724‐7.  

2. Ozkaya E. Fixed drug eruption: state of the art. J Dtsch Dermatol Ges. 2008 Mar;6(3):181‐8. Epub 2007 Dec 10.  

3.  Lamchahab F,  Baeck M. Occupationally  induced  fixed drug  eruption  caused by  a non‐steroidal  anti‐inflammatory  agent. 
Contact Dermatitis. 2012 Sep;67(3):176‐7.  
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4. Santos VM, Santos SC, Almeida AC, Sugai TA. Photoclinic. Fixed drug eruption. Arch Iran Med. 2011 Jan;14(1):71‐2.  

5. Rho YK, Yoo KH, Kim BJ, Kim MN, Song KY. A case of generalized fixed drug eruption due to a piroxicam plaster. Clin Exp 
Dermatol. 2010 Mar;35(2):204‐5. 

 

Έκλυση ετερόπλευρης σμηγματορροϊκής δερματίτιδας από έρπητα ζωστήρα στον οφθαλμικό κλάδο του τρίδυμου νεύρου 

Καβελίδου Μαριάνθη.  

Εκτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων.  

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  Η  σμηγματορροϊκή  δερματίτιδα  (ΣΔ)  είναι  μια  υποτροπιάζουσα  δερματική  πάθηση  που  απαντάται  συχνά  στο 
γενικό πληθυσμό με συμμετρική κατανομή στις περιοχές με αυξημένη πυκνότητα σμηγματογόνων αδένων (τριχωτό, φρύδια, 
ρινοπαρειακές  πτυχές,  στέρνο,  ράχη,  βουβωνική  χώρα).  Χαρακτηρίζεται  από  ποικίλου  βαθμού  ερύθημα  και  απολέπιση, 
χωρίς  όμως  την  παραγωγή  οποιασδήποτε  ποσότητας  σμήγματος.  Η  παθογένεια  της  νόσου  καθώς  και  η  προδιάθεση  δεν 
είναι  πλήρως  κατανοητές.  Στην  εμφάνισή  της  φαίνεται  ότι  συμμετέχει  η  γενετική  προδιάθεση  του  ατόμου  και  
περιβαλλοντικοί  παράγοντες  όπως  η  UV  ακτινοβολία  και  οι  λοιμώξεις.  Μάλιστα  συχνά  εμπλέκεται  η  λιπόφιλη  ζύμη 
Malassezia μέσω της αλληλεπίδρασής της με τα κερατινοκυττάρα και τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος. 

ΣΚΟΠΟΣ: Η ετερόπλευρη κατανομή της νόσου σπάνια αναφέρεται στη βιβλιογραφία. Σκοπός της παρούσης εργασίας είναι η 
περιγραφή περιστατικού ετερόπλευρης ΣΔ που εκλύθηκε από σύστοιχο έρπητα ζωστήρα. 

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ: Γυναίκα 59 ετών προσήλθε στα Επείγονται Περιστατικά του Νοσοκομείου αιτιώμενη καυστικό 
άλγος με συνοδές ομφαλωτές φυσαλίδες σε ερυθηματώδη βάση στην περιοχή κατανομής  του οφθαλμικού  (1ου) κλάδου 
του  δεξιού  τρίδυμου  νεύρου,  κλινική  εικόνα  συμβατή  με  έρπητα  ζωστήρα.  Η  κλινική  εμφάνιση  του  άλγους  και  των 
δερματικών βλαβών είχε ξεκινήσει 48 ώρες πριν την προσέλευση στο Νοσοκομείο. Η ασθενής είχε διαγνωσθεί με μυοσίτιδα 
από  4ετίας  και  ελάμβανε  μεθυλοπρεδνιζολόνη  (4mg/ημερησίως).    Η  κλινική  εξέταση  των  υπολοίπων  συστημάτων, 
συμπεριλαμβανομένων  των  οφθαλμών  ήταν  εντός φυσιολογικών  ορίων.  Το  Tzanck  test  σε  υγρό φυσαλίδων ανέδειξε  την 
παρουσία πολυπύρηνων γιγανοτοκυττάρων συμβατών με ιογενή λοίμωξη. Ο συνδυασμός των κλινικών και εργαστηριακών 
ευρημάτων επιβεβαίωσαν τη διάγνωση και η ασθενής ετέθη σε αγωγή με ενδοφλέβια ασυκλοβίρη (800mg/5ώρες). Κατά την 
τέταρτη  μέρα  της  νοσηλείας  εμφάνισε  ετερόπλευρη  ερυθρότητα  δεξιά,  σύστοιχα  προς  τον  έρπητα  ζωστήρα  η  οποία 
σταματούσε στη μέση γραμμή και εντοπιζόταν στο δεξιο πλάγιο της ρινός, στη ρινοπαρειακή πτυχή και στο δεξιό τμήμα του 
στέρνου.  

ΜΕΘΟΔΟΙ: Ελήφθησαν ποσοτικές καλλιέργειες για απομόνωση Malassezia σε υλικό Dixon’s και βιοψίες τόσο από το πάσχον 
τμήμα του προσώπου, όσο και από το ετερόπλευρο υγιές.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  Η  ιστολογική  εξέταση  αποκάλυψε  στοιχεία  μη  ειδικής  φλεγμονής  στο  πάσχον  τμήμα,  που  όμως  δεν 
υφίστανται στο μη πάσχον. Οι καλλιέργειες για Malassezia οδήγησαν στην απομόνωση στελεχών M. furfur και από τις δύο 
ρινοπαρειακές  πτυχές,  ωστόσο  με  σημαντική  διαφορά  στις  αναπτυχθείσες  αποικίες  (14  ημέρες  στους  32οC,  Δεξιά 
ρινοπαρειακή  Ν>50  αποικίες,  συρρέουσα  ανάπτυξη,  Αριστερά  Ν=7  αποικίες).  Τα  στελέχη M.  furfur  που  απομονώθηκαν 
υποβλήθηκαν σε επιπλέον βιοχημικές δοκιμασίες. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  Το  παρόν  περιστατικό  υποστηρίζει  το  μοντέλο  ενός  πολυπαραγοντικού  νοσήματος.  Η  μελέτη  
περιστατικών  ετερόπλευρης  ΣΔ  μπορούν  να  βοηθήσουν  στην  καλύτερη  κατανόηση  των  οδών  που  εμπλέκονται  στη 
παθογένεια της. 

 

Φυσιολογία ανάπλασης του δέρματος και επεμβατικές μη χειρουργικές τεχνικές 

Κεραμιδάς Βασίλειος.1  Μεταξάς Γεώργιος.2  Ταστάνης Χαράλαμπος.3 

Δευτεροετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1 

Δευτεροετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 
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Δευτεροετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.3 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Το δέρμα αποτελεί το μεγαλύτερο σε επιφάνεια όργανο του ανθρωπίνου σώματος και επιτελεί προστατευτικό, 
εκκριτικό  και  βιοσυνθετικό  ρόλο.  Λόγω  της  φύσης  και  θέσης  του,  είναι  άμεσα  εκτεθειμένο  στο  περιβάλλον  και  έτσι 
υφίσταται συνεχείς καταπονήσεις οπότε οφείλει να διαθέτει μεγάλη αναπλαστική ικανότητα.Η φυσιολογία της ανάπλασης 
του δέρματος έχει απασχολήσει τους ανθρώπους και ιδίως την ιατρική κοινότητα από πολύ παλιά, δεδομένου πως υπήρξε 
και υπάρχει αναγκαιότητα ιατρικής υποβοήθησης αυτής. Η κατανόηση των μηχανισμών που άπτονται της αναπλάσεως του 
δέρματος  είναι  καίριας  σημασίας  για  την  επίτευξη  αποτελεσματικών  μεθόδων  παρέμβασης  στους  μηχανισμούς  της 
γήρανσης, της επούλωσης τραυμάτων και εγκαυμάτων, όπως επίσης και για αισθητικούς λόγους.  

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι η συλλογή και η παρουσίαση πληροφοριών όσον αφορά 
την  φυσιολογία  ανάπλασης  του  δέρματος  και  των  σχετικών  σύγχρονων  επεμβατικών  μη  χειρουργικών  τεχνικών  που 
επιστρατεύονται για την επούλωση τραυμάτων και την αισθητική αποκατάσταση του εν λόγω οργάνου. ΥΛΙΚΑ – ΜΕΘΟΔΟΙ: 
Για  την  συλλογή  σχετικών  πληροφοριών  ανατρέξαμε  σε  έγκυρα  ευρετήρια  επιστημονικών  εργασιών,  όπως  τη  βάση 
δεδομένων  «Pubmed»  του NCBI,  το  Scopus  και  το  Google  Scholar.  Χρησιμοποιήθηκαν ως  όροι‐κλειδιά  «wound  healing», 
«skin  physiology»,  «skin  rejuvenation»,  «skin  antiaging»,  «Platelet  rich  plasma»,  «Fractional  Laser»  και  τα  αποτελέσματα 
κρίθηκαν με έμφαση στις επεμβατικές μη χειρουργικές τεχνικές. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Στην δερματολογία χρησιμοποιείται ένα 
πλήθος  τεχνικών  για  την ανάπλαση  του δέρματος. Αυτό  επιτυγχάνεται  είτε με διέγερση και  ενίσχυση  της  ιδιοσυστατικής 
αναγεννητικής  ικανότητας  του  δέρματος  είτε  με  την  παροχή  πρόδρομων  κυττάρων  με  αναπλαστικές  ικανότητες.  Τέτοιες 
τεχνικές περιλαμβάνουν την χρήση PRP (κλάσμα πλάσματος πλούσιο σε αιμοπετάλια), το οποίο περιέχει πολλούς τροφικούς 
παράγοντες που διεγείρουν  την ανάπλαση  του δέρματος όπως  επίσης  και  τεχνικές σαν  την μεσοθεραπεία  και  την  χρήση 
κλασματικού λέιζερ διοξειδίου  του άνθρακα ή και ραδιοσυχνοτήτων. Οι  τελευταίες δρουν μέσω πρόκλησης μικροβλαβών 
στο δέρμα που διεγείρουν τον πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών και την αναδόμηση του εξωκυττάριου στρώματος, κυρίως 
του κολλαγόνου. Επίσης έχει δοκιμασθεί η αυτόλογη μεταμόσχευση  ινοβλαστών/μυοϊνοβλαστών ή και άλλων πρόδρομων 
μη τελικώς διαφοροποιημένων κυττάρων (πχ Skingun), τα οποία μπορούν να αποικίσουν το σημείο του ιστού του οποίου 
την ανάπλαση επιθυμούμε και να παράγουν εκ νέου εξωκυττάριο στρώμα. Μελετάται επίσης ο συνδυασμός των παραπάνω 
μεθόδων για την επίτευξη του βέλτιστου αποτελέσματος.  

Συμπεράσματα:  Οι  παραπάνω  επεμβατικές  μη  χειρουργικές  τεχνικές,  έχουν  αποδώσει  ικανοποιητικά  αποτελέσματα  τα 
οποία μπορούν να ερμηνευτούν βάσει της υπάρχουσας γνώσης της φυσιολογίας του δέρματος.Περαιτέρω διερεύνηση των 
μηχανισμών ανάπλασης του δέρματος θα μπορούσε να οδηγήσει σε αποτελεσματικότερες μεθόδους, με πολλές εφαρμογές 
στην δερματολογία και την κοσμετολογία. 

Βιβλιογραφία 
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non‐ablative skin tightening for minimal‐downtime, full‐face skin rejuvenation, Journal of cosmetic and laser therapy : official 
publication of the European Society for Laser Dermatology 18(8) (2016) 438‐441.  
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Αλλο‐μεταμοσχεύσεις προσώπου σε εγκαύματα 

Ελβάνογλου Γεωργία.1  Μασλίας Ερρίκος2 
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Πεμπτοετής φοιτήτρια Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1 

Πεμπτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή:  Το  θέμα  της  εργασία  μας  είναι  οι  αλλο‐μεταμοσχεύσεις  προσώπου  μετά  από  εγκαύματα,  η  χειρουργική 
αντιμετώπιση  τους  και  η  εκτίμηση  της  ικανοποίησης  και  επομένως  υγείας  και  ευεξίας  των  ασθενών  μέσω  του 
ερωτηματολογίου Face–Q.  

Σκοπός:  Σκοπός μας  είναι η  ενημέρωση  των  νέων μελλοντικών  ιατρών στο θέμα  της μεταμόσχευσης προσώπου ώστε  να 
γίνουν  γνωστές  οι  πρακτικές  που  χρησιμοποιούνται,  η  συχνότητα  τέτοιων  επεμβάσεων,  οι  κίνδυνοι  και  επιπλοκές  τους, 
όπως και η εκτίμηση της συνολικής υγείας του ασθενούς πριν και μετά από τέτοιες επεμβάσεις. Επίσης να αναφέρουμε την 
εκτίμηση  της  ικανοποίησης  και  ποιότητας  ζωής  αυτών  των ασθενών  μέσω  ενός  έγκυρου  εργαλείου  αυτο‐προσδιορισμού 
μετεγχειρητικής έκβασης από τους ίδιους τους ασθενείς (patient‐reported outcome measure (PROM), του Face–Q, και κατά 
πόσο αυτό χρησιμοποιείται στην πράξη.  

Υλικό ‐ Mέθοδος: Ως υλικό μελέτης χρησιμοποιήθηκαν σχετικά με το θέμα δημοσιευμένα άρθρα σε επιστημονικά περιοδικά. 
Η  μέθοδος  που  ακολουθήσαμε  ήταν  βιβλιογραφική  ηλεκτρονική  αναζήτηση  τέτοιων  περιστατικών  και  η  ανάλυση  τους. 
Βρέθηκαν είκοσι δημοσιευμένα άρθρα σε βιβλιογραφικές μηχανές αναζήτησης προσβάσιμες από το ΚΗΔ‐ΑΠΘ, από τα οποία 
τρία  μόνο  αναφερόταν  στο  ερωτηματολόγιο  Face‐Q.  Χρησιμοποιήσαμε  ως  λέξεις  κλειδιά  :  facial,  burns,  transplantation, 
reconstruction. 

Αποτελέσματα:  Τα  αποτελέσματα  τέτοιων  επεμβάσεων  ήταν  εντυπωσιακά  με  τους  ασθενείς  να  επιστρέφουν  σε 
καθημερινές δραστηριότητες, σε μία φυσιολογική και λειτουργική  ζωή. Επίσης παρατηρήθηκε ότι ενώ υπάρχει διαθέσιμο 
ένα  ιδιαίτερα σημαντικό  ειδικό  εργαλείο,  εν  προκειμένω  το  Face–Q,  για  την  εκτίμηση  της  συνολικής  υγείας  ασθενών  με 
μεταμοσχεύσεις προσώπου, ενώ χρησιμοποιείται σε άλλες επεμβάσεις, όπως αισθητικών επεμβάσεων προσώπου, ή και του 
μαστού, με το αντίστοιχο Breast–Q, αυτό δεν αναφέρεται να χρησιμοποιείται στους ασθενείς αυτούς.  

Συμπεράσματα: Θα πρέπει να συνεχιστεί η εξέλιξη τέτοιων επεμβάσεων όπως και η προσαρμογή του Face–Q σε αυτή τη 
κατηγορία ασθενών όσον αφορά στις  ιδιαιτερότητές  τους, συμπεριλαμβανομένων φυλετικών,  γεωγραφικών και  νοητικών 
παραμέτρων. 
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Αναδρομική μελέτη ασθενών με νόσο Dupuytren και βιβλιογραφική ανασκόπηση 

Βάκκος Μάριος.1 Λάμπρος Ευάγγελος2 

Τεταρτοετής φοιτητής Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης.1  

Ειδικευόμενος Ιατρός, Πλαστικός Χειρουργός, Γενικό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης "Παπαγεωργίου"2 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
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Εισαγωγή:  Η  νόσος  Dupuytren  είναι  μια  καλοήθης  ινώδης  υπερπλασία  της  παλαμιαίας  απονεύρωσης  (ΠΑ),  που 
προοδευτικά  προκαλεί  ρικνώσεις  των  δακτύλων,  δυσχεραίνοντας  τη  λειτουργικότητα  του  χεριού.  Παράγοντες  κινδύνου 
αποτελούν ο σακχαρώδης διαβήτης, η χειρωνακτική εργασία, το τραύμα, το κάπνισμα, η επιληψία, ο αλκοολισμός, η λήψη 
φαρμάκων  (φαινοβαρβιτάλη,  αντικαταθλιπτικά).  Προσβάλλει  συχνότερα  άνδρες  άνω  των  50  ετών  και  εμφανίζεται  πολύ 
συχνά  αμφοτερόπλευρα  με  συνήθη  εντόπιση  τον  παράμεσο  και  το  μικρό  δάκτυλο.  Η  θεραπεία  είναι  χειρουργική,  ενώ 
ελάχιστα επεμβατικές μέθοδοι έχουν επίσης προταθεί με ικανοποιητικά αποτελέσματα. 

Σκοπός: της αναδρομικής μελέτης είναι η ανάλυση των θεραπευτικών μεθόδων και της μετεγχειρητικής αποκατάστασης των 
ασθενών της κλινικής, καθώς και η σύγκριση με τα αντίστοιχα στοιχεία της διεθνούς βιβλιογραφίας. 

Υλικά‐Μέθοδοι:  Ερευνήσαμε  τα αρχεία  των ασθενών με  νόσο Dupuytren που αντιμετωπίσθηκαν στην  Κλινική Πλαστικής 
Χειρουργικής  του ΑΠΘ  την  τελευταία  10  ετία.  Συνολικά  22  ασθενείς  αντιμετωπίσθηκαν  από  το  2008  έως  και  το  2017.  Η 
βιβλιογραφική  ανασκόπηση  ολοκληρώθηκε  με  τη  μελέτη  της  διεθνούς  αρθρογραφίας  με  λέξεις  κλειδιά:  «Dupuytren’s 
contracture surgery, palmar fasciectomy, dermofasciectomy, fasciotomy, surgical complications, post‐operative management, 
non‐surgical treatment, CCH injections, enzymatic fasciotomy, needle fasciotomy». 

Αποτελέσματα:  Στο  82%  των  ασθενών  διενεργήθηκε  μερική  εκτομή  της  ΠΑ,  σε  τρεις  (14%)  ολική  και  σε  έναν  (4%) 
δερμοαπονευρεκτομή.  Στους  περισσότερους  ασθενείς  η  επούλωση  ήταν  ομαλή,  ενώ  ήπιες  επιπλοκές  (π.χ.  παροδική 
υπαισθησία,  καθυστερημένη  επούλωση,  υπερτροφικές  ουλές  κλπ)  αντιμετωπίσθηκαν  συντηρητικά  (εντατικοποίηση 
μαλάξεων‐φυσιοθεραπείας, πλύσεις, αντιβίωση, τοπική περιποίηση κλπ), ενώ μόνο στο 15% έγινε χειρουργικός καθαρισμός 
και μεταμόσχευση δέρματος στις περιπτώσεις όπου υπήρχε δερματικό έλλειμμα. Από τους 5 ασθενείς που υποτροπίασαν 
(23%),  οι  4  αντιμετωπίσθηκαν  συντηρητικά  με  συνέχιση  μαλάξεων‐κινησιοθεραπείας,  ενώ  ένας  αντιμετωπίστηκε 
χειρουργικά.  Η  εμφάνιση  υποτροπών  στη  βιβλιογραφία  κυμαίνεται  από  26‐80%,  ενώ  οι  ελάχιστα  επεμβατικές  τεχνικές 
συχνά  απαιτούν  επανάληψη  θεραπείας  και  εμφανίζουν  επιπλοκές  όπως  διατομή  ή  ρήξη  τένοντα,  τοξική  δερματίτιδα, 
κάκωση νεύρου ή ατελή αποκατάσταση.  

Συμπεράσματα: Στην παρούσα μελέτη το ποσοστό των υποτροπών καταγράφηκε παρόμοιο με αυτό της βιβλιογραφίας. Η 
χρήση ελάχιστα επεμβατικών τεχνικών έχει ικανοποιητικά αποτελέσματα σε ορισμένες μόνο περιπτώσεις, ενώ η εκτομή της 
ΠΑ αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τη ριζική αντιμετώπιση της νόσου. 
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Ελεύθερες Ανακοινώσεις Χειρουργικής Καρδιάς και Αγγείων 

 

Σύνδρομο άνω θωρακικού στομίου παιδικής‐εφηβικής ηλικίας. 

Β. Μανάκη1 , Ε. Κουρτελλάρη1 , Α. Γιαννόπουλος 2 , Μ. Γκιώνης 3 , Κ. Κτενίδης 4 

1Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

2Αγγειοχειρουργός,  Επιστημονικός  Συνεργάτης,  Α’  Προπαιδευτικής  Χειρουργικής,  Κλινικής  Πανεπιστημιακό  Γενικό 
Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ 

3Αγγειοχειρουργός,  Επιμελητής  Β’,  Α’  Προπαιδευτική  Χειρουργική,  Κλινική  Αριστοτέλειο  Πανεπιστήμιο  Θεσσαλονίκης, 
Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ 

4Αγγειοχειρουργός, Καθηγητής, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Διευθυντής Αγγειοχειρουργικής 
Κλινικής Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ 

Περίληψη 

Το σύνδρομο άνω θωρακικού στομίου αποτελεί μια κατάσταση συμπίεσης του αγγειονευρώδους δεματίου που εμφανίζεται 
συνήθως σε ενήλικες. Ωστόσο ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται όταν εμφανίζεται σε παιδιά και εφήβους, καθώς η διάγνωσή 
του  μπορεί  να  διαλάθει  της  προσοχής  του  θεράποντα.  Ανάλογα  το  τμήμα  του  δεματίου  που  υπόκειται  την  πίεση  τα 
συμπτώματα  αφορούν  το  αρτηριακό,  φλεβικό  ή  περιφερικό  νευρικό  σύστημα  του  άνω  άκρου.  Επίσης  εμφανίζει 
πληθυσμιακή κατανομή με προτίμηση στο γυναικείο φύλο. Οι ενήλικες εμφανίζουν στο 95% νευρογενή συμπτωματολογία, 
ενώ στους παιδιατρικούς ασθενείς συχνότερα συναντάται η αγγειακή συμπτωματολογία (38% αρτηριακής, 24% φλεβικής 
αιτιολογίας). Στην παρούσα εργασία θα αναφερθούμε εκτενέστερα στην αγγειακή αιτιοπαθογένεια του συνδρόμου, αφού 
είναι  συχνότερη  και  απαιτεί  άμεση  χειρουργική  αποκατάσταση.  Η  πίεση  του  αγγειονευρώδους  δεματίου  μπορεί  να 
οφείλεται σε υπερτροφία των σκαληνών ή σε οστικές βλάβες (υπεράριθμη αυχενική πλευρά, υπερμεγέθη πρώτη πλευρά, 
κατάγματα,  εξοστώσεις  πρώτης  πλευράς  και  κλείδας).  Απόρροια  των  παραπάνω  είναι  αγγειακές  βλάβες  και  οι  πιθανές 
επιπλοκές τους αναλόγως της αγγειακής προέλευσης (αρτηρία ή φλέβα).  

Πέραν  της  οξείας  συμπτωματολογίας  (οξεία  ισχαιμία,  αιμορραγία,  γάγγραινα  κλπ),  η  χρόνια  συμπτωματολογία 
περιλαμβάνει τραχηλική διόγκωση, οίδημα άνω άκρου, διαταραχές ύπνου, χωλότητα άνω άκρου, περιφερική (δακτυλική) 
κυάνωση.  

Αναφορικά προς τα παιδιά και τους εφήβους, καθίσταται επιτακτική η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση, προκειμένου να 
εξασφαλισθεί  η  καλή  ποιότητα  ζωής  ασθενών.  Η  πλέον  ενδεδειγμένη  θεραπεία  του  συνδρόμου  είναι  η  χειρουργική 
αποκατάσταση  που  έγκειται  σε  αφαίρεση  της  πρώτης  ή  υπεράριθμης  πλευράς,  σκαληνεκτομή  ή  άλλη  εξατομικευμένη 
αντιμετώπιση. 
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Σύνδρομο Θωρακικής Εξόδου: Αίτια, συμπτώματα, διάγνωση και θεραπεία. 

Ν. Δεληγιάννης 1 , Α. Λάζαρης 2 

1 Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Αναπληρωτής  Καθηγητής  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Αγγειοχειρουργικής  Μονάδας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και 
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Περίληψη 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

Το Σύνδρομο Θωρακικής Εξόδου μια ομάδα διαταραχών που συμβαίνουν όταν τα αιμοφόρα αγγεία ή τα νεύρα, δηλαδή του 
ΦΑΝ,  στο  διάστημα  μεταξύ  της  κλείδας  και  της  πρώτης  πλευράς  σας  (θωρακική  έξοδος)  συμπιέζονται.  Αυτό  μπορεί  να 
προκαλέσει πόνο στους ώμους και το λαιμό σας και μούδιασμα στα δάχτυλά.  

2.ΣΚΟΠΟΣ: 

Σκοπός  του  παρόντος  εγγράφου  είναι  η  ανασκόπηση  της  ταξινόμησης,  της  διάγνωσης,  της  παθοφυσιολογίας  και  της 
τρέχουσας διαχείρισης του Συνδρόμου της Θωρακικής Εξόδου. Οι στόχοι είναι να διεγερθεί περαιτέρω συζήτηση σχετικά με 
την αιτιοπαθογένεια, τη διάγνωση και τη θεραπεία του συνδρόμου και να προταθούν τομείς μελλοντικής μελέτης.  

3.ΜΕΘΟΔΟΣ: 

Η  έρευνα  έγινε  μέσω  του  pubmed  και  χρησιμοποιήθηκαν  οι  λέξεις  κλειδιά  ‘  thoracical  outlet  syndrome  and  causes’  ,  ‘ 
thoracical outlet syndrome and diagnosis’ , ‘thoracical outlet syndrome and (treatment or repair)’, με περιορισμό σε άρθρα 
που ήταν στην αγγλική γλώσσα και άρθρα ανασκόπησης. Δεδομένου ότι το σύνδρομο της θωρακικής εξόδου έχει μελετηθεί 
σε  ευρεία  κλίμακα  την  τελευταία  δεκαετία  μελετήθηκαν  άρθρα  και  βιβλιογραφικές  πηγές  αυτής  της  περιόδου. 
Επιπροσθέτως, αναζητήθηκαν οι άνωθεν λέξεις κλειδιά σε αγγλικά βιβλία αγγειοχειρουργικής.  

4.ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Tο σύνδρομο εξόδου του θώρακα είναι μια κατάσταση κατά την οποία τα συμπτώματα παράγονται από τη συμπίεση των 
νεύρων ή  των αιμοφόρων αγγείων. Ανάλογα με  την αιτία πρόκλησης  του συνδρόμου, αυτό μπορεί  να  χαρακτηριστεί ως 
Νευρογενές  Σύνδρομο  Θωρακικής  Εξόδου,  Αγγειακό  Σύνδρομο  Θωρακικής  Εξόδου,  Θωρακικό  Σύνδρομο  Εξόδου  μη 
συγκεκριμένου  τύπου.  Τα συμπτώματα  του συνδρόμου  του θώρακα μπορεί  να διαφέρουν ανάλογα με  τις συμπιεσμένες 
δομές.  Όσο  αναφορά,  τα  αίτια  μπορεί  να  περιλαμβάνει:  Ανατομικά  ελαττώματα,  Κακή  στάση  του  σώματος,  Τραύμα, 
Επαναλαμβανόμενη  δραστηριότητα,  Πίεση  στις  αρθρώσεις  .  Υπάρχουν  διάφοροι  παράγοντες  κινδύνου  που  φαίνεται  να 
αυξάνουν τον κίνδυνο σύνδρομο θωρακικής εξόδου, μεταξύ των οποίων το φύλο και η ηλικία. Η διάγνωση επιτυγχάνεται με 
τη βοήθεια,της  κλινικής  εξέτασης.  Επιπροσθέτως,  Υπάρχουν διαγνωστικές  δοκιμασίες  για  τη διάγνωση  του συνδρόμου.Η 
θεραπεία  περιλαμβάνει  Φυσική  θεραπεία.Φάρμακα.Συμπληρώματα  διαλυτοποίησης  του  θρόμβου  και  χειρουργική 
επεμβαση.  

5.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

Το σύνδρομο Θωρακικής εξόδου, δεδομένου της χαμηλής συχνότητας εμφάνισης  του, συμπεραίνουμε ότι εάν εντοπιστεί 
γρήγορα είναι ένα σύνδρομο που μπορεί να μην χρειαστεί χειρουργική επέμβαση και να αντιμετωπιστεί συντηρητικά. Είναι 
ένα σύνδρομο που γενικά εμφανίζεται πολύ συχνά σε αθλητές που ασχολούνται με τη κολύμβηση, τη σωματική διάπλαση 
καθώς επίσης σε αθλητές  του μπέιζμπολ και  του μποξ. Η  επιμελής νευρολογική  εξέταση  του ασθενούς  και η  γνώση  του 
αντικειμένου που είναι σπάνιο και στη συνέχεια η κατάλληλη χειρουργική επέμβαση επιφέρουν καλά αποτελέσματα. 
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Εγκεφαλική αιμορραγία μετά από επέμβαση ενδαρτηρεκτομής καρωτίδας: μία σπάνια και συγχρόνως βαριά επιπλοκή. 

Ν. Δεληγιάννης 1 , Α. Λάζαρης 2 

1Φοιτητής, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Αναπληρωτής  Καθηγητής  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Αγγειοχειρουργικής  Μονάδας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και 
Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περιγραφή 

1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

Η  εγκεφαλική αιμορραγία  (ΕΑ)  είναι  η  πλέον  σοβαρή  και  ενδεχομένως  θανατηφόρα  επιπλοκή  που  μπορεί  να  συμβεί  σε 
οποιαδήποτε επέμβαση επαναιμάτωσης  των αγγείων  του  τραχήλου. Πολύ συχνά, πριν από  την  εκδήλωση ΕΑ προηγείται 
εικόνα συνδρόμου επαναιμάτωσης που προκαλείται από ανεπαρκή αυτορρύθμιση της εγκεφαλικής κυκλοφορίας μετά από 
επέμβαση καρωτιδικής ενδαρτηρεκτομής.  

2.ΣΚΟΠΟΣ:  

Με  την  μείωση  των  καρδιακών  και  νευρολογικών  γεγονότων  μετά  την  καρωτιδική  ενδοαρτηριοτομή,  η  ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία αποκτά αυξανόμενη σημασία ως αιτία της περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Μέχρι σήμερα, οι 
πληροφορίες  ήταν  σε  μεγάλο  βαθμό  ανέκδοτες  και  δεν  υπήρξε  σύγκριση  με  ομάδα  ελέγχου  ασθενών.Η  ενδοκράνια 
αιμορραγία  (ICH)  είναι  μια  σπάνια  και  καταστροφική  επιπλοκή  της  καρωτιδικής  επαναγγείωσης.  Επιδιώξαμε  να 
προσδιορίσουμε  τον  επιπολασμό,  τον  τύπο  και  τους  παράγοντες  κινδύνου  που  σχετίζονται  με  την  ICH  μεταξύ  των 
παραληπτών,την καρωτιδική ενδοαρτηρεκτομή (CEA) και την αγγειοπλαστική καρωτίδων.  

3.ΜΕΘΟΔΟΣ:  

Μέσω  του  pubmed  και  της  χρήσης  των  λέξεων‐κλειδιών  ‘Intracerebral  hemorrhage’  και  ‘carotid  endarterectomy’ 
αναζητήθηκαν περιστατικά που μετεγχειρητικά εμφάνισαν ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια, σύνδρομα επαναιμάτωσης και 
ασθενείς που ανέπτυξαν σημειολογία που αποδείχτηκε ότι οφειλόταν σε εγκεφαλική αιμορραγία.  

4.ΑΠΟΤΕΛΕΜΣΑΤΑ:  

Ο εμφάνιση της εγκεφαλικής αιμορραγίας μετά από ενδαρτηρεκτομή καρωτίδας συνήθως συμβαίνει χρονικά σε διάστημα 7 
–  14  ημερών  μετεγχειρητικά  και  σπάνια  άμεσα.  Συχνά  παρατηρείται  μετά  από  εμφάνιση  συνδρόμου  επαναιμάτωσης. 
Συνήθως προηγείται μία κλινική προειδοποίηση. Η προειδοποίηση αυτή συνίσταται σε ισχυρή ετερόπλευρη κεφαλαλγία σε 
ασθενή με προεγχειρητική διάγνωση στένωσης υψηλού βαθμού στη σύστοιχη  έσω καρωτίδα σε συνδυασμό με  ιστορικό 
Α.Ε.Ε. Αιτιολογικοί  παράγοντες  που  έχουν αναφερθεί  και  ευθύνονται  πιθανόν  για  την  επιπλοκή αυτή περιλαμβάνουν:  1. 
Υπερτασικές  κρίσεις  στη  μετεγχειρητική  περίοδο1,2  2.  Διόρθωση  στένωσης  πολύ  μεγάλου  βαθμού  (>95%)  3.  Διάχυτες 
αγγειακές  βλάβες  ενδοκρανιακά  σε  συνδυασμό  με  4.  4.  Χορήγηση  αντιπηκτικών.  Αξίζει  επίσης  να  σημειωθεί  ότι  η  ΕΑ 
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εμφανίζεται  μετά  από  CEA  την  6η  μετεγχειρητική  ημέρα  ή  και  αργότερα,  όπως  προαναφέρθηκε,  ενώ  μετά  από  CAS 
παρατηρείται  εντός  των  πρώτων  12  ωρών  μετά  την  επέμβαση5.  Τέλος,  αναφέρεται  στη  βιβλιογραφία  ότι  η  αυστηρή 
ρύθμιση της ΑΠ μετεγχειρητικά προλαμβάνει σε μεγάλο ποσοστό την εμφάνιση της ΕΑ μετά από CEA. Ωστόσο, δε φαίνεται 
να συμβαίνει το ίδιο μετά από CAS, όπου η εμφάνιση ΕΑ δε συσχετίζεται με τη ρύθμιση της ΑΠ μετεπεμβατικά  

5.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Εγκεφαλική  αιμορραγία  μετά  την  επέμβαση  καρωτίδας.  Η  χειρουργική  επέμβαση  ενδοαρτηριοειδεκτομής  είναι  σοβαρή 
μετεγχειρητική επιπλοκή συνοδευόμενη από σπασμούς και πυραμιδικό σύνδρομο. Είναι εύκολο να διαγνωστεί με CT και η 
θεραπεία είναι μονόδρομος για κάθε ασθενή.  
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Ανοικτή έναντι ενδαγγειακής αποκατάστασης ανευρυσμάτων ιγνυακής αρτηρίας. 
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3Αναπληρωτής  Καθηγητής  Γ’  Χειρουργικής  Κλινικής  Αγγειοχειρουργικής  Μονάδας,  Τμήμα  Ιατρικής,  Εθνικό  και 
Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ : 

Τα  ανευρύσματα  της  ιγνυακής  αρτηρίας  αποτελούν  το  70%  ρων  ανευρυσμάτων  των  κάτω  άκρων  και  αφορούν  άτομα 
συνήθως  άνω  των  60  ετών.Η  ανοικτή  μέθοδος  αποτελούσε  για  χρόνια  τον  τρόπο  εκλογής  για  τη  θεραπεία  του 
ανευρύσματος της  ιγνυακής αρτηρίας.Με την ανάπτυξη της ενδαγγειακής μεθόδου τίθεται υπό αμφισβήτηση η θεραπεία 
εκλογής της ανοικτής μεθόδου. 

2.ΣΚΟΠΟΣ:  

Με  την  παρούσα  μελέτη  επιχειρείται  μια  συγκριτική  ανασκόπηση  των  βιβλιογραφικών  δεδομένων  που  αφορούν  την 
ανοικτή και την εδαγγειακή αποκατάσταση των ανευρυσμάτων της ιγνυακής αρτηρίας. 
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3.ΜΕΘΟΔΟΣ:  

Η έρευνα έγινε μέσω του pubmed και χρησιμοποιήθηκαν οι λέξεις κλειδιά ''popliteal artery aneurysm, endovascular repair'' 
και  ''treatment  of  popliteal  artery  aneurysm'',  με  περιορισμό  σε  άρθρα  που  ήταν  στην  αγγλική  γλώσσα.  Επιπλέον, 
αναζητήθηκαν πηγές μόνο  της  τελευταίας δεκαετίας  καθώς οι  ενδαγγειακές  επεμβάσεις μελετήθηκαν  και  κατανοήθηκαν 
προσφάτως. 

4.ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Η  ανοικτή  αποκατάσταση  που  εχει  αποδειχθεί  ότι  έχει  υψηλά  ποσοστά  διάσωσης  του  άκρου  μέους  και  καλά  ποσοστά 
βατότητας  εμφανίζει  το  μειονέκτημα  της  υψηλής  νοσηρότητας.  Η  ενδαγγειακή  αποκατάσταση  δεν  έχει  αναδείξει  ακόμα 
μακροχρόνια  υψηλά  ποσοστά  βατότητας  αλλά  οι  ενδείξεις  είναι  μάλλον  ενθαρρυντικές.  Το  θετικό  πλεονέκτημα  της 
ενδαγγειακής  αποκατάστασης  αποτελεί  η  χαμηλή  συχνότητα  νοσηρότητας,  η  αντιμετώπιση  ασθενών  με  υψηλό  κίνδυνο 
καθώς επίσης και το πλεονέκτημα της γρήγορης αποθεραπείας του ασθενούς. Από την άλλη όμως εμφανίζει υψηλό κίνδυνο 
επανεπέμβασης  και  μετατροπής  του  σε  ανοικτό  χειρουργείο  ενω  επίσης  πολλές  φορές  περιορίζεται  από  τα  ανατομικά 
στοιχεία του ανευρύσματος. 

5.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Αποδεικνύεται  εν  τέλει  ότι  και  οι  2  μέθοδοι  έχουν  τα  πλεονεκτήματα  τους  και  τα  μειονεκτήματα  τους,  και  ότι  ιδανική 
θεραπεία του ιγνυακού ανευρύσματος δεν υπάρχει. Και οι δύο χειρουργικές μέθοδοι είναι αποδεκτοί από την επιστημονική 
κοινότητα και ότι ανάλογα με τα χαρακηριστικά του ασθενούς επιλέγουμε και την ανάλογη τεχνική. 

Βιβλιογραφία 

1. Update  on  the  Diagnosis  and  Management  of  Popliteal  Aneurysm  and  Literature  Review  Albeir  Y.  Mousa,  MD; 
Robert  B.  Beauford, MD;  Peter  Henderson,  BA;  Prem  Patel,  MD;  Peter  L.  Faries, MD;  Lucio  Flores, MD;  Richard 
Fogler, MD DISCLOSURES Vascular. 2006;14(2):103‐108 

2. Popliteal Artery Aneurysm Repair  in the Endovascular Era Fourteen‐Years Single Center Experience Sonia Ronchey, 
MD,  Felice  Pecoraro, MD,  Vittorio  Alberti, MD,  Eugenia  Serrao, MD, Matteo Orrico, MD, Mario  Lachat, MD,  and 
Nicola  Mangialardi,  MD  Monitoring  Editor:  Yamanouchi.  Dai  Medicine  (Baltimore).  2015  Jul;  94(30):  e1130. 
Published online 2015 Jul 31. 

3. Comparison of early and midterm results of open and endovascular treatment of popliteal artery aneurysms. Pulli 
R1, Dorigo W, Fargion A, Pratesi G, Innocenti AA, Angiletta D, Pratesi C. Ann Vasc Surg. 2012 Aug;26(6):809‐18. 

4. J  Vasc  Surg.  2006  Mar;43(3):481‐7.  Surgical  management  of  popliteal  artery  aneurysms:  which  factors  affect 
outcomes? Pulli R1, Dorigo W, Troisi N, Innocenti AA, Pratesi G, Azas L, Pratesi C 

5. J  Vasc  Surg.  2003 Mar;37(3):586‐93.  Surgery  of  popliteal  artery  aneurysms:  a  12‐year  experience. Mahmood  A1, 
Salaman R, Sintler M, Smith SR, Simms MH, Vohra RK 

 

Αντικατάσταση καρδιακής βαλβίδας: μηχανική ή βιολογική πρόθεση; 

Κ. Παπακωνσταντίνου 1 , Ε. Αποστολάκης 2 

1Φοιτητής, 6ο  Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

2Καθηγητής Καρδιοθωρακοχειρουργικής, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων 

Περίληψη 

Εισαγωγή: 

Η αντικατάσταση βαλβίδων της καρδιάς αποτελεί μια από τις πιο συνηθισμένες επεμβάσεις ενός καρδιοχειρουργού. Πέραν 
της  πολυπλοκότητας  και  της  δυσκολίας  που  χαρακτηρίζει  αυτή  την  χειρουργική  παρέμβαση,  τίθεται  το  δίλημμα  της 
επιλογής τοποθέτησης είτε μηχανικής βαλβίδας (συνθετικό υλικό) είτε βιολογικής (αλλομόσχευμα από βοοειδή ή χοίρους). 



163 
 

Κάθε επιλογή έχει πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα και η ορθότητά της απόφασης έγκειται τόσο στο γιατρό, όσο και στον 
ασθενή.  

Σκοπός: 

Σκοπός  της  παρουσίασης  είναι  να  αναδείξει  τους  παράγοντες  που  επηρεάζουν  την  επιλογή  της  μηχανικής  ή  βιολογικής 
πρόθεσης σε μια αντικατάσταση καρδιακής βαλβίδας.  

Υλικά ‐ Μέθοδοι:  

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στις βάσεις δεδομένων Pubmed, ScienceDirect και στα περιοδικά Annals of Thoracic Surgery, 
Annals of Cardiothoracic Surgery.  

Αποτελέσματα: 

Η επιλογή  του  τύπου  της βαλβίδας που θα χρησιμοποιηθεί θα βασιστεί σε μια κοινή διαδικασία ενημέρωσης και  λήψης 
απόφασης. Οι παράμετροι, που θα ληφθούν υπ’όψιν, αφορούν, πρώτα, την προσωπική προτίμηση του ασθενούς, βάσει του 
πώς θέλει να διάγει τη ζωή του. Δεύτερον, αφορούν παράγοντες του ασθενούς, όπως είναι η ηλικία και οι συννοσηρότητες. 
Τρίτον,  συνδέονται  με  παράγοντες  που  σχετίζονται  με  το  είδος  της  βαλβίδας,  όπως  είναι  η  ανάγκη  για  μακροπρόθεσμη 
αντιθρομβωτική αγωγή ή η εκφύλισή της.  

Συμπεράσματα: 

Είναι  προφανές  πως  η  διαδικασία  της  επιλογής  του  τύπου  της  βαλβίδας  που  θα  χρησιμοποιηθεί,  στηρίζεται  στην  καλή 
επικοινωνία  γιατρού‐ασθενούς  και  στην  κατανόηση  των  πλεονεκτημάτων,  αλλά  και  των  κινδύνων  της  κάθε  πρόθεσης. 
Συνεπώς, θα εξαρτηθεί από το ιατρικό προφίλ, αλλά και την ιδιοσυγκρασία του κάθε αρρώστου.  

Βιβλιογραφία 

1. Tillquist, M. N. and T. M. Maddox (2011). "Cardiac crossroads: deciding between mechanical or bioprosthetic heart 
valve replacement." Patient Prefer Adherence 5: 91‐99.  

2. Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, Carabello BA, Erwin JP 3rd, Fleisher LA, Jneid H, Mack MJ, McLeod CJ, O’Gara PT, 
Rigolin  VH,  Sundt  TM  3rd,  Thompson  A.  2017  AHA/ACC  focused  update  of  the  2014  AHA/ACC  guideline  for  the 
management of patients with valvular heart disease: a report of the American College of Cardiology/American Heart 
Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol 2017;70:252–89.  

3. D Reineke, F Gisler, L Englberger & T Carrel (2015): Mechanical versus biological aortic valve replacement strategies, 
Expert Review of Cardiovascular Therapy, DOI: 10.1586/14779072.2016.1133293  

4. Cristian Rosu MD, Edward G Soltesz MD MPH, Current Readings: Selection of Valve Prostheses, Semin Thoracic Surg, 
http://dx.doi.org/10.1053/j.semtcvs.2015.06.007  

5. Zhao,  D.  F.,  M.  Seco,  et  al.  (2016).  "Mechanical  Versus  Bioprosthetic  Aortic  Valve  Replacement  in  Middle‐Aged 
Adults: A Systematic Review and Meta‐Analysis." Ann Thorac Surg 102(1): 315‐327.  

 

Οι εφαρμογές του 3D‐Printing στη Χειρουργική. 

Α. Κουμπούρα 1 , Μ. Φαρμάκη 1 , Δ. Παπαδημητρίου 1 , Ζ.Δ. Γκουτζάνη 2 , Π. Δεδεηλίας 3 

1Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2Ειδικευόμενη Ιατρός Γ.Ν. Νίκαιας 

3Καρδιοχειρουργός, Επιμελητής Α’ Καρδιοχειρουργικής Κλινικής, Νοσοκομείο «Ευαγγελισμός» 

Περίληψη 
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Η  τρισδιάστατη  (3D)  εκτύπωση περιλαμβάνει  διάφορες  τεχνικές  κατασκευής    που  χρησιμοποιούνται  για  την  δημιουργία 
δομών από το έδαφος προς τα πάνω. Αυτή η τεχνολογία έχει προσαρμοστεί σε ένα ευρύ φάσμα χειρουργικών εφαρμογών 
με  εντυπωσιακό  ρυθμό.  Έχει  χρησιμοποιηθεί  για  την  εκτύπωση  συγκεκριμένων  ανατομικών  μοντέλων  ασθενών, 
εμφυτευμάτων,  προσθετικών,  εξωτερικών  στερεωτικών,  νάρθηκων,  χειρουργικών  οργάνων  και  χειρουργικών  οδηγών 
κοπής.  Η  βαθιά  χρησιμότητα  αυτής  της  τεχνολογίας  στη  χειρουργική  επέμβαση  εξηγεί  την  ταχύτατη  εξέλιξή  της.  Είναι 
σημαντικό να μάθουμε πώς χρησιμοποιείται η τρισδιάστατη εκτύπωση στην χειρουργική επέμβαση και πώς μπορούμε να 
εφαρμόσετε αυτήν την τεχνολογία. 

Βιβλιογραφία 

1. Annals  of  translational  Medicine,Surgical  applications  of  three‐dimensional  printing:  a  review  of  the  current 
literature D,Hoang,D. Perrault, M. Stevanovic,A. Ghiassi, 2016 Dec; 4(23): 456 

2. A  Peer  Reviewed  Journal  for  Managed  anf  Hospital  Formularity  Medicine,  Medical  Applications  for  3D  Printing: 
Current and Projected Uses, C. Lee Ventola, MS, 2014 Oct; 39(10): 704–711 

3. British Journal of Ophthalmology, Innovations in 3D printing: a 3D overview from optics to organs, C. Schubert, M. C 
van Langeveld, L. A Donoso,  2014 Feb;98(2):159‐61   
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Ελεύθερες ανακοινώσεις Ψυχιατρικής 

 

Ασθενείς ηγέτες στον Β’ Παγκόσμιο Πόλεμο και πώς επηρέασαν την έκβασή του.  

Μ. Π. Μερεντίτη1 , Ε. Ρούτση1 , Α. Φιλίππου2  

1 Φοιτήτρια, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

 2 Επίκουρος Καθηγητής Πειραματικής Φυσιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

Περίληψη  

Εισαγωγή:  

Ο Β’ Παγκόσμιος Πόλεμος αποτέλεσε σταθμό στην ιστορία της νεότερης Ευρώπης, αλλά και ολόκληρου του κόσμου. Πίσω 
από τα πεδία των μαχών και τους αναρίθμητους νεκρούς κρύβονται οι αποφάσεις των ηγετικών προσωπικοτήτων εκείνης 
της  περιόδου,  οι  οποίοι  είναι:  Τσάμπερλεν  και  Τσόρτσιλ  (Αγγλία),  Ντε  Γκολ  (Γαλλία),  Στάλιν  (Σοβιετική  Ένωση),  Χίτλερ 
(Γερμανία) και Μουσολίνι (Ιταλία).  

Σκοπός:  

Ο σκοπός της εργασίας είναι η ανάλυση του ιατρικού προφίλ αυτών των ηγετών και η σύνδεση των αποφάσεών τους με τις 
συνέπειες που αντιστοιχούν στην εκάστοτε ασθένεια.  

Υλικά ‐ Μέθοδοι:  

Για την εργασία πραγματοποιήθηκε βιβλιογραφική ανασκόπηση και ιδιαίτερη αξιοποίηση του βιβλίου του Ντέιβιντ Όουεν 
με τίτλο «Ασθενείς ηγέτες στην εξουσία». Αποτελέσματα: Όλοι οι προαναφερθέντες ηγέτες εντοπίστηκαν ασθενείς, κυρίως 
με  ψυχικές  διαταραχές.  Οι  αποφάσεις  που  πάρθηκαν  θα  μπορούσαν  να  ήταν  διαφορετικές  αν  υπήρχε  η  απαραίτητη 
πνευματική  διαύγεια  από  μέρους  των  ηγετών  και  ίσως  να  είχε  αποφευχθεί  η  τόση  βαναυσότητα  και  αγριότητα  του 
συγκεκριμένου πολέμου.  

Συμπεράσματα:  

Συμπερασματικά,  τίθεται  εύλογα  το  ερώτημα αν  είναι αποδεκτό  να γίνεται άνοδος στη  εξουσία ανθρώπων που πάσχουν 
από  ψυχικές  διαταραχές  που  πιθανώς  να  επηρεάζουν  σε  μικρότερο  ή  μεγαλύτερο  βαθμό  τη  ψυχοσύνθεση  και  κατ’ 
επέκταση  τη  βούληση  τους.  Επίσης,  συνετό  θα  ήταν  να  υπάρχει  έλεγχος  από  εξειδικευμένο  προσωπικό  το  οποίο  θα 
μπορούσε να διακρίνει αν ο εκάστοτε ηγέτης είναι σε θέση να λαμβάνει αποφάσεις που επηρεάζουν όχι μόνο το δικό του 
κράτος αλλά, ειδικότερα, σε καιρό πολέμου, πολλά άλλα κράτη. Ένα, ακόμα, ζήτημα που πρέπει να αναφερθεί είναι αν η 
ψυχική υγεία του ηγέτη είναι ήδη διαταραγμένη πριν ανέβει στην εξουσία ή αν αυτή ακριβώς η εξουσία και το κύρος που 
περιβάλλει  μια  ανώτατη θέση  είναι  που  του  δημιουργεί  τη  σύγχυση  και  οδηγεί  σε  κακή  διακυβέρνηση. Ποια  πιστεύετε, 
λοιπόν,  ότι  είναι  η  σωστότερη  συνεπαγωγή:  Ψυχική  ασθένεια→λανθασμένη  διαχείριση  της  εξουσίας  ή  κατάχρηση 
εξουσίας→ψυχικές διαταραχές; 

Βιβλιογραφία  

1. Ασθενείς ηγέτες στην εξουσία, Ντέιβιντ Όουεν. Charles Williams,  The Last Great  Frenchman: A  Life of Charles de 
Gaulle  (London:  Little, Brown, 1993). Roy  Jenkins,  Franklin Delano Roosevelt,  London 2005. Alan Bullock, Hitler and Stalin: 
Parallel Lives, London 1993. Lord Moran, Winston Churchill: The struggle for survival 1940‐1965, London 1966 

 

Το Placebo στην Ιστορία της Ιατρικής.  

Π. Καραμπιάλης1 , Ν. Γεωργόπουλος1 , Κ. Μπονώτης2 

 1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
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2 Επίκουρος Καθηγητής Ψυχιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:   

Το εικονικό φάρμακο στην ιστορία της Ιατρικής, είναι ο απολογισμός της μεταβαλλόμενης κατανόησης των φαινομένων του 
εικονικού  φαρμάκου  και  του  όρου  «εικονικό  φάρμακο».  Η  λέξη  χρησιμοποιήθηκε  για  πρώτη  φορά  σε  γενικό  πλαίσιο 
Ιατρικής στα  τέλη  του 18ου αιώνα  για  να περιγράψει μια «συνήθη μέθοδο ή φάρμακο»  και  το  1811 ορίστηκε ως «κάθε 
φάρμακο προσαρμοσμένο περισσότερο  για  να  ευχαριστήσει  παρά  να  επωφελήσει  τον ασθενή».  Αν  και  αυτός ο ορισμός 
περιείχε μια υποτιμητική επίπτωση, δεν σημαίνει απαραίτητα ότι αυτό το βοήθημα δεν είχε κανένα αποτέλεσμα.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Η παρουσίαση της πορείας του εικονικού φαρμάκου στο πέρασμα των αιώνων. 

ΥΛΙΚΑ – ΜΕΘΟΔΟΙ:  

Πρόκειται  για  μία  βιβλιογραφική  ανασκόπηση,  με  αναζήτηση  πηγών  από  το  διαδίκτυο  μέσω  χρήσης  της  πλατφόρμας 
ΡubΜed και από βιβλία Ιστορίας της Ιατρικής, καθώς και Ιατρικής Ψυχολογίας‐Ψυχοπαθολογίας.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Πραγματοποιώντας μία αναδρομή στην υπάρχουσα βιβλιογραφία, διακρίνουμε ορισμένα χρονολογικά ιστορικά σημεία για 
το  Placebo.  Ο  πρώτος  που  αναγνώρισε  και  κατέδειξε  την  επίδραση  του  εικονικού φαρμάκου  ήταν  ο  Άγγλος  ιατρός  John 
Haygarth, το 1799. Το 1811, το H.Q.’s Lexicon‐Medicum, όρισε το εικονικό φάρμακο. Στη σύγχρονη εποχή, ο Graves όρισε για 
πρώτη φορά το "φαινόμενο placebo" σε ένα δημοσιευμένο έγγραφο του στο ‘’The Lancet’’ (1920). Στο Royal London Hospital 
το  1933,  οι William  Evans  και  Clifford  Hoyle  πειραματίστηκαν  με  90  άτομα  και  δημοσίευσαν  μελέτες  που  συνέκριναν  τα 
αποτελέσματα από τη χορήγηση ενός δραστικού φαρμάκου και ενός εικονικού προσομοιωτή (placebo) στην ίδια δοκιμή. Ένα 
παρόμοιο  πείραμα  πραγματοποιήθηκε  από  τους  Harry  Gold,  Nathaniel  Kwit  και  Harold  Otto  το  1937,  με  τη  χρήση  700 
ατόμων.  Το  1946  η  "Yale  biostatistician"  και  ο  φυσιολόγος  E.  Morton  Jellinek  περιέγραψαν  το  "Placebo  reaction"  ή 
"Response".  Το  1955  η  δημοσίευση  του  Henry  K.  Beecher's  με  τίτλο  "The  Powerful  Placebo"  ήταν  η  πρώτη  που 
χρησιμοποίησε  τον όρο  "Placebo effect", που αντιπαραβάλλεται με  τα αποτελέσματα  των φαρμάκων.  Το 1961 ο Beecher 
συμπέρανε ότι οι χειρουργοί που είχαν χαρακτηριστεί ως ενθουσιώδεις ανακούφισαν τον πόνο στο στήθος και τα καρδιακά 
προβλήματα των ασθενών τους περισσότερο από τους σκεπτικιστές. Το 1961 ο Walter Kennedy εισήγαγε τη λέξη nocebo για 
να αναφερθεί σε μια ουδέτερη ουσία που δημιουργεί επιβλαβείς επιδράσεις σε έναν ασθενή που την παίρνει.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ:  

Η  πορεία  του  placebo  διασταυρώνεται  σε  μεγάλο  βαθμό  με  αυτή  της  Ιατρικής.  Στην  Ιατρική  εισήχθη  τον  18ο  αιώνα, 
παρέμεινε ευρέως διαδεδομένο μέχρι τον 20ό αιώνα και από το 1960, οι ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο δοκιμές έγιναν ο 
κανόνας στην έγκριση νέων φαρμάκων. 

Βιβλιογραφία  
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Η σημασία του φαινομένου Nocebo στη θεραπεία του ασθενούς.  

Ν. Γεωργόπουλος1 , Π. Καραμπιάλης1 , Κ. Μπονώτης2 

 1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
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 2 Επίκουρος Καθηγητής Ψυχιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

Περίληψη  

Εισαγωγή:  

Το φαινόμενο nocebo εντοπίζεται στην καθημερινή κλινική πράξη κατα τη θεραπεία του ασθενούς και στις κλινικές δοκιμές. 
Σημαντικό ρόλο σε αυτό κατέχουν οι εκ των προτέρων αρνητικές προσδοκίες για το αποτέλεσμα.  

Σκοπός: 

 Η κατανόηση των βιολογικών μηχανισμών πρόκλησης του φαινομένου nocebo στο άτομο, του τρόπου μεταβίβασης του από 
άτομο σε άτομο και των μεθόδων πρόληψης και περιορισμού του από τους θεράποντες ιατρούς. 

 Υλικά‐ Μέθοδοι:  

Πρόκειται για βιβλιογραφική ανασκόπηση, με αναζήτηση πηγών από το διαδίκτυο μέσω χρήσης της πλατφόρμας ΡubΜed 
και από βιβλία Ιατρικής Ψυχολογίας‐Ψυχοπαθολογίας.  

Αποτελέσματα:  

Νocebo στα λατινικά σημαίνει θα βλάψω. Το φαινόμενο nocebo είναι η πρόκληση ασθένειας ή δυσφορίας από μια ουσία ή 
διαδικασία  χωρίς  ειδική  δράση.  Μπορεί  να  έχει  παροδική  ή  χρόνια  επίδραση.  Ο  όρος  εισήχθη  για  να  διακρίνουμε  τις 
ευεργετικές από τις επιβλαβείς επιδράσεις του εικονικού φαρμάκου όταν μια αδρανής ουσία δίνεται κάτω από ένα αρνητικό 
πλαίσιο. Είναι η πρόκληση ανεπιθύμητων ενεργειών από μια ουσία από την οποία ο ασθενής αναμένει επιβλαβή δράση. 
Χαρακτηριστικά  στο  nocebo  ο  πόνος  αυξάνεται,  ενώ  στην  αντίδραση  placebo  μειώνεται.  Στο  nocebo  παρατηρούνται 
αρνητικές  επιδράσεις  που  δεν  σχετίζονται  με  τη  φαρμακοκινητική  του  φαρμάκου,  νέα  συμπτώματα  ή  επιδείνωση 
συμπτωμάτων  και  μειωμένη  αποτελεσματικότητα  κλινικών  δοκιμών.  Οι  αρνητικές  προσδοκίες  είναι  καθοριστικοί 
παράγοντες  της  ανάπτυξης  παρενεργειών.  Η  παρακολούθηση  άλλων  να  αναφέρουν  σοβαρά  προβλήματα  μετά  τη  λήψη 
συγκεκριμένου φαρμάκου οδηγεί στην ανάπτυξη φαινομένου nocebo (μάθηση μέσω παρατήρησης). Μόνο η προσδοκία των 
συμπτωμάτων μπορεί  να  ενεργοποιήσει  τις αντίστοιχες δομές  του εγκεφάλου, πριν  την αισθητηριακή διέγερση. Αν  και η 
επαναλαμβανόμενη  έκθεση  στον  πόνο  οδηγεί  σε  εξοικείωση,  αυτό  μπορεί  να  αποκλειστεί  με  λεκτικές  εκφράσεις,  όπως: 
μέρα με τη μέρα, η ένταση του πόνου θα επιδεινώνεται. Το σύστημα της χολοκυστοκινίνης εμπλέκεται στην ενεργοποίηση 
μονοπατιών  από  τον  μεσεγκέφαλο  στη  διαμεσολάβηση  της  προκαλούμενης  από  άγχος  υπεραλγησίας.  Για  την 
ελαχιστοποίηση των επιπτώσεων του nocebo είναι σημαντικά: η καλή σχέση ιατρού‐ασθενούς, έκφραση των πληροφοριών 
με  κατάλληλο  τρόπο,  μείωση  των  προσδοκιών  των  ανεπιθύμητων  ενεργειών  και  προώθηση  της  κοινωνικής  επαφής  με 
ασθενείς που έχουν θεραπευθεί  επιτυχώς με  τον  ίδιο  τρόπο. Το  ίδιο άτομο μπορεί να βιώσει  ταυτόχρονα την αντίδραση 
nocebo ενώ βιώνει οφέλη του placebo. Ακόμη,  τα φαινόμενα nocebo μπορούν να παρερμηνευθούν ως σημάδια  ισχυρών 
φαρμάκων, ενισχύοντας έτσι τα αποτελέσματα του εικονικού φαρμάκου. 

Συμπεράσματα:  

Οι αντιδράσεις του nocebo διαμεσολαβούνται από τις προσδοκίες, τις διαδικασίες μάθησης και την αλληλεπίδραση ιατρού 
ασθενούς. Ρυθμίζουν την αντίληψη των συμπτωμάτων, την πορεία της ασθένειας, την αποτελεσματικότητα και την ανοχή 
στη  θεραπεία.  Η  αποκρυπτογράφηση  των  νευροφυσιολογικών  μηχανισμών  του  nocebo,  αποτελεί  το  θεμέλιο  για  την 
εκμετάλλευση των απαντήσεων nocebo με βάση εξατομικευμένες κλινικές αποφάσεις 

Βιβλιογραφία  

1. Schedlowski Μ, Enck P, Rief W, Bingel U, Neuro‐Bio‐Behavioral Mechanisms of Placebo and Nocebo Responses: Implications 
for Clinical Trials and Clinical Practice, Pharmacological Reviews July 2015, 67 (3) 697‐730  

2.  Reicherts  P,  Gerdes  AB,  Pauli  P, Wieser MJ,  Psychological  Placebo  and Nocebo  Effects  on  Pain  Rely  on  Expectation  and 
Previous Experience. J Pain. 2016 Feb;17(2):203‐14. doi: 10.1016/j.jpain.2015.10.010. Epub 2015 Oct 31.  

3. Chamsi‐Pasha M, Albar MA, Chamsi‐Pasha H Minimizing nocebo effect: Pragmatic approach. Avicenna  J Med. 2017 Oct‐
Dec;7(4):139‐143.  

4. Faasse K, Petrie KJ (2013) The nocebo effect: patient expectations and medication side effects, Postgrad Med J 5. Colloca L, 
Finniss D (2012) Nocebo effects, patient‐clinician communication, and therapeutic outcomes. JAMA 307:567–568 



168 
 

 

Φαρμακοθεραπεία πρόωρης εκσπερμάτισης.  

Ο. Κερασίδου1 , Β. Καφετζόπουλος2 

 1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας  

2  Υποψήφιος  Διδάκτωρ Ψυχοφαρμακολογίας  Εθνικού  και  Καποδιστριακού  Πανεπιστημίου  Αθηνών,  Ειδικευόμενος  Ιατρός 
Ψυχιατρικής Α’ Πανεπιστημιακής Κλινικής Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών  

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ : 

Η πρόωρη εκσπερμάτιση (premature ejaculation, PE) έχει αναγνωριστεί ως σύνδρομο για πάνω απο 100 χρόνια. Ωστόσο, ο 
ακριβής  επιπολασμός  της  παρέμεινε  απροσδιόριστος,  λόγω  της  δυσκολίας  σαφούς  κλινικού  ορισμού.  Υπολογίζεται  ότι  η 
ετήσια  επίπτωσή  της  ανέρχεται  στο  30%.  Σύμφωνα  με  την  Παγκόσμια  Εταιρεία  Σεξουαλικής  Ιατρικής,  η  πρόωρη 
εκσπερμάτιση  ορίζεται  ως  εξής:  α)  Λανθάνων  χρόνος  ενδοκολπικής  εκσπερμάτισης  λιγότερο  από  1  λεπτό,  β)  απώλεια 
ελέγχου  της  εκσπερμάτισης,  γ)  αρνητικές  προσωπικές  συνέπειες,  όπως  απογοήτευση  ή/και  αποφυγή  σεξουαλικής 
οικειότητας.  

ΣΚΟΠΟΣ : 

Σκοπός  αυτής  της  εργασίας  είναι  να  παρουσιαστούν  οι  διάφορες  φαρμακευτικές  μορφές  θεραπείας  που  έχουν 
χρησιμοποιηθεί  για  την  αντιμετώπιση  της  PE  και  να  αναλυθεί  ιδιαίτερα  ο  ρόλος  της  δαποξετίνης,  ενός  εκλεκτικού 
αναστολέα  επαναπρόσληψης  σεροτονίνης  (selective  serotonin  reuptake  inhibitor,  SSRI)  στη  φαρμακοθεραπεία  του 
συνδρόμου.  

ΜΕΘΟΔΟΣ : 

Πραγματοποιήθηκε εκτενής ανασκόπηση βιβλιογραφίας και ερευνητικών μελετών στη βάση δεδομένων Pubmed.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : 

Από τα διαθέσιμα δεδομένα, υποστηρίζεται η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια της χρήσης των SSRIs για την θεραπεία 
της PE, με ιδιαίτερη έμφαση στη χρήση της δαποξετίνης. Η δαποξετίνη είναι ένας εκλεκτικός αναστολέας επαναπρόσληψης 
σεροτονίνης  που  χορηγείται  per  os  με  καλό  προφίλ  ασφάλειας  που  επιτρέπει  την  χρήση  της  στην  κλινική  πρακτική.  Το 
ιδιαίτερο φαρμακοκινητικό προφίλ υποστηρίζει ένα θεραπευτικό ρόλο για την PE, λόγω του μειωμένου χρόνου ημιζωής, με 
σχήμα “as needed” πριν τη συνεύρεση. Έχει λάβει έγκριση για την θεραπεία του συνδρόμου αυτού σε περισσότερες από 50 
χώρες, με σημαντικά δεδομένα αποτελεσματικότητας. Παράλληλα, ισχυρά στοιχεία καταδεικνύουν τον ωφέλιμο συνδυασμό 
της χρήσης τοπικών αναισθητικών και της χορήγησης της δαποξετίνης.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

 Η  PE  αποτελεί  ένα  πολυπαραγοντικό  σύνδρομο  που  αφορά  μεγάλο  ποσοστό  ανδρών.  Προκαλεί  προσωπικές  και 
διαπροσωπικές  επιπτώσεις  στον  άνδρα,  στη  σύντροφό  του  και  στο  ζευγάρι.  Έτσι,  ο  συνδυασμός  φαρμακευτικής, 
ψυχολογικής και άλλων παρεμβάσεων αποδεικνύεται  ιδιαίτερα χρήσιμος για άνδρες με πρόωρη εκσπερμάτωση. Τέλος, η 
εκπαίδευση και η καθοδήγηση των ατόμων αυτών περί του συνδρόμου από ειδικούς μπορούν να αποβούν χρήσιμες για τη 
μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα της παρέμβασης στα περισσότερα προβλήματα που το αφορούν. 
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Χρόνος προσέλευσης στον ιατρό μετά την εμφάνιση στυτικής δυσλειτουργίας. 

 Δ. Αβραμίδου1 , Α. Οικονόμου1 , Α. Συνεφιαρίδου 1 , Κ. Μωυσίδης2  

1 Φοιτήτρια, 4ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

 2 Λέκτορας Ουρολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

Περίληψη  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: 

 Η στυτική δυσλειτουργία ορίζεται ως η σταθερή ή επαναλαμβανόμενη αδυναμία επίτευξης ή/και διατήρησης στύσης ικανής 
για  κολπική διείσδυση.  ΄Ερευνες δείχνουν ότι  το  5‐20%  των αντρών ηλικίας  40‐70  ετών παρουσιάζει  μετρίου ή σοβαρού 
βαθμού  ΣΔ.Η  ΣΔ  συνοδεύεται  από  σοβαρές  αρνητικές  επιπτώσεις  στην  ποιότητα  ζωής  τόσο  των  ασθενών  όσο  και  των 
συντρόφων τους.Επομένως, η αναζήτηση ιατρικής υποστήριξης κρίνεται αναγκαία.Ωστόσο,από μελέτες σε διάφορες χώρες 
προκύπτει ότι ένα πολύ μικρό ποσοστό των ασθενών με ΣΔ τελικά αναζητά βοήθεια.Αναζητούνται λοιπόν παράγοντες που 
επηρεάζουν τον χρόνο προσέλευσης των Ελλήνων ασθενών με ΣΔ στο ιατρείο.  

ΣΚΟΠΟΣ : 

Σκοπός του case report είναι η διερεύνηση του χρόνου προσέλευσης των ασθενών με ΣΔ στον ιατρό και η συσχέτιση αυτού 
με ατομικά στοιχεία,το βαθμό ΣΔ καθώς και με συμπεριφερικούς παράγοντες.  

ΥΛΙΚΑ‐ΜΕΘΟΔΟΙ : 

Τα  δεδομένα  ελήφθησαν  από  τα  εξωτερικά  ιατρεία  του  τμήματος  Ανδρολογίας  της  Β΄  Πανεπιστημιακής  Ουρολογικής 
Κλινικής του ΑΠΘ που στεγάζεται στο ΓΠΝΘ Παπαγεωργίου.Η έρευνα διεξήχθει μεταξύ Νοεμβρίου και Φεβρουαρίου 2018 
και αναμένεται να συνεχιστεί μέχρι τον Απρίλιο.Το δείγμα της έρευνας είναι μια ομάδα 42 ανδρών ηλικίας 18‐79 ετών με 
κριτήρια  εισαγωγής  τη  διάγνωση  ΣΔ.  Εξαιρέθηκαν  από  το  δείγμα  ασθενείς  με  ΣΔ  και  συνοδά  ψυχολογικά  προβλήματα. 
Συμπλήρωσαν ένα σύντομο ερωτηματολόγιο με ερωτήσεις που καλύπτουν το ατομικό προφίλ ,τον υπολογισμό του δείκτη 
ΣΔ(IIEF5) ,τον χρόνο προσέλευσης στον ιατρό σε σχέση με τους παράγοντες που τους παρότρυναν ή παρεμπόδισαν  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : 

Το μεγαλύτερο ποσοστό των ανδρών που αναζήτησαν ιατρική βοήθεια σε διάστημα λιγότερο από 6 μήνες από την εμφάνιση 
της ΣΔ είναι παντρεμένοι Από αυτούς σε ποσοστό πάνω από 60% είναι ηλικίας άνω των 60 ετών και παντρεμένοι πάνω από 
10 χρόνια.Αντιθέτως μόνο το 16,7% του δείγματος είναι ηλικίας <40 ετών οι οποίοι προσήλθαν μέσα στο πρώτο έτος από 
την  εμφάνιση  της  ΣΔ.Για  το  μεγαλύτερο  ποσοστό  του  δείγματος  η  προσέλευση  στον  ιατρό  ήταν  αποτέλεσμα  ατομικής 
πρωτοβουλίας.Οι περισσότεροι είχαν ΙΙΕF5 SCORE: 8‐11 το οποίο αντιστοιχεί σε μέτρια ΣΔ.Ως προς τη συσχέτιση του με το 
χρόνο προσέλευσης δε προέκυψαν σημαντικά στατιστικά δεδομένα ακόμα.Σε ποσοστό πάνω από 60% οι άνδρες διαμένουν 
σε  χωριό  ή  κωμόπολη  και  είναι  απόφοιτοι  δημοτικού  και  γυμνασίου.Το  ποσοστό  του  δείγματος  που  ακολουθεί  πιστά 
κανόνες της θρησκείας προσήλθε σύντομα στον ιατρό. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

 Η  ανάλυση  της  έρευνας  έδειξε  ότι  αναζήτησαν  ιατρική  βοήθεια  κυρίως  παντρεμένοι  οι  οποίοι  πιθανώς  έχουν  ενεργό 
σεξουαλική ζωή.Η καθυστερημένη προσέλευση των νεαρότερων ασθενών σχετίζεται με την πεποίθησή τους ότι η ΣΔ είναι 
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ψυχογενής οπότε δε θα επωφεληθούν  .Γι’ αυτό επιβάλλεται μια ορθότερη σεξουαλική διαπαιδαγώγηση από κοινωνικούς 
και  εκπαιδευτικούς  φορείς.Οι  ηλικιωμένοι  αναζήτησαν  συντομότερα  ιατρική  βοήθεια  αποδίδοντας  την  πάθησή  τους  σε 
οργανικό  αίτιο,  θεωρώντας  πιθανότερο  η  επίσκεψη  στον  ιατρό  να  επιφέρει  αποτέλεσμα.Παραδόξως  η  θρησκεία  δεν 
αποτελεί αποτρεπτικό παράγοντα αναζήτησης βοήθειας. 
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 Οι μοριακοί μηχανισμοί της αγχώδους διαταραχής και άλλων νευροψυχιατρικών διαταραχών. 

 Χ. Καλογήρου1 , Ι. Zαρκάδης2  

1 Φοιτήτρια, 1ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

2 Καθηγητής Βιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο Πατρών  

Περίληψη  

Η  Γενικευμένη  Αγχώδης  Διαταραχή  είναι  μια  χρόνια  διαταραχή  άγχους  με  λιγότερο  θορυβώδη  συμπτωματολογία  (όπως 
διαταραχή  ύπνου  και  συγκέντρωσης)  συγκριτικά  με  άλλες  διαταραχές,  που  όμως  είναι  ιδιαιτέρως  συχνή  ιδιαίτερα  σε 
γυναίκες.  Σκοπός  της  εν  λόγω  εργασίας  είναι  η  βιβλιογραφική  έρευνα  και  παρουσίαση  των  μοριακών,  γενετικών  και 
επιγενετικών  μηχανισμών  που  εμπλέκονται  με  την  παθογένεια  αυτής  της  νευροψυχιατρικής  διαταραχής.  Για  τον  σκοπό 
αυτό,  μελετήθηκε  εκτενώς  ο  ρόλος  του DNA  γονιδίων,  των  μεταγράφων  καθώς  και  των  πρωτεϊνών  τους,  όπως  επίσης  η 
επιγενετική κατάσταση της χρωματίνης συγκεκριμένων γονιδίων σε πάσχοντα άτομα, σε control άτομα αλλά και ασθενείς 
που  είχαν  ακολουθήσει  φαρμακευτική  θεραπεία  με  αντικαταθληπτικά,  συνοδευόμενη  από  ψυχοθεραπεία.  Τα  σημερινά 
δεδομένα συσχετίζουν γονίδια όπως τo 5‐HTT, NPSR1, COMT, MAOA, CRHR1, RGS2 και την επιγενετική τους κατάσταση όπως 
η υπομεθυλίωση του GAD1 με την εκδήλωση της συγκεκριμένης διαταραχής άγχους στον πληθυσμό. 

Βιβλιογραφία  

1. TNFAIP3 mRNA Level Is Associated with Psychological Anxiety in Major Depressive Disorder.  

2. Epigenetic signature of panic disorder: a role of glutamate decarboxylase 1 (GAD1) DNA hypomethylation?  

3. Association Analysis of the Brain‐Derived Neurotrophic Factor Gene Val66Met Polymorphism and Gender with Efficacy of 
Antidepressants in the Chinese Han Population with Generalized Anxiety Disorder.  

4. Effect of Early‐Life Fluoxetine on Anxiety‐Like Behaviors in BDNF Val66Met Mice. 

 5. Genetics of generalized anxiety disorder and related traits. 
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Αναγνώριση της παιδικής κακοποίησης και παραμέλησης: η σωστή αντιμετώπιση ενός ευαίσθητου ζητήματος.  

Ν. Καρβελάς1 , Α. Καρβελά2 , Χ. Σπηλιοπούλου3  

1 Φοιτητής, 3ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

2 Φοιτήτρια, 2ο Έτος, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  

3 Καθηγήτρια Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

Περίληψη 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ:  

Η παιδική κακοποίηση και παραμέληση, παρότι αναγνωρίζεται ως ποινικό αδίκημα, αποτελεί ένα συχνό φαινόμενο, από το 
οποίο  δεν  εξαιρείται  η  Ελλάδα.Η  παιδιατρική  συνιστά  τον  μοναδικό  τομέα  της  ιατρικής,  στον  οποίο  μπορεί  να  υπάρξει 
νομική παρέμβαση σε περίπτωση εντοπισμού ενός νεαρού ασθενή που έχει δεχθεί κάποιου είδους κακοποίηση.  

ΣΚΟΠΟΣ:  

Παρουσίαση των νεότερων δεδομένων όσον αφορά την αναγνώριση του προφίλ ενός παιδιού ‐ θύματος κακοποίησης και 
διερεύνηση  του  τρόπου  ένταξης αυτών στο  ελληνικό σύστημα υγείας.  Ευαισθητοποίηση  των φοιτητών  ιατρικής πάνω σε 
αυτό τον τομέα. 

 ΜΕΘΟΔΟΙ: 

 Συμπεριλήφθηκαν δεδομένα από μελέτες και κατευθυντήριες οδηγίες που δημοσιεύτηκαν στα Αγγλικά και τα Ελληνικά. Για 
την ανεύρεση των συναφών μελετών πραγματοποιήσαμε αναζήτηση βιβλιογραφίας στη βάση δεδομένων PubMed, για την 
περίοδο  Ιανουαρίος  2008  έως  Ιανουαρίος  2018.  Για  την  αναζήτηση  των  τελευταίων  κατευθυντήριων  οδηγιών  και 
στατιστικών δεδομένων ανατρέξαμε στις βάσεις δεδομένων των National Institute for Health and Care Excellence ‐ NICE (Ην. 
Βασίλειο),  Children's  Bureau  (ΗΠΑ),  World  Health  Organisation  και  του  Iνστιτούτου  Υγείας  του  Παιδιού 
(Ελλάδα).Πληροφορίες σχετικά με την ιατρική ευθύνη αντλήσαμε από τον Κώδικα Ιατρικής Δεοντολογίας.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

Η αναγνώριση των θυμάτων παιδικής κακοποίησης εμπίπτει στις ευθύνες που φέρει ο παιδίατρος με βάση τους κανόνες 
ιατρικής δεοντολογίας. Η ανάγκη αντιμετώπισης του φαινομένου διεθνώς οδήγησε στην ανάπτυξη ειδικών κατευθυντήριων 
οδηγιών και την μετέπειτα ενσωμάτωση τους στην καθημερινή κλινική πράξη. Παρουσιάζονται ως υπόδειγμα οι οδηγίες του 
NICE  και  του  American  Academy  of  Pediatrics.  Ένας  συνεχώς  αυξανόμενος  όγκος  καλών  πρακτικών  δημοσιεύεται  τα 
τελευταία  χρόνια,  και  αποτελεί  ερώτημα  το  πώς  αυτές  μπορούν  να  ενταχθούν  στο  προϋπάρχον  διαγνωστικό  πλαίσιο. 
Μεταξύ αυτών δίνουμε έμφαση στην εκπαίδευση των φοιτητών και του ιατρικού προσωπικού, και στα αποτελέσματα αυτής 
με βάση μελέτες του εξωτερικού. Επιπλέον, αναφέρεται ο ρόλος του παιδίατρου στην πρόληψη της παιδικής κακοποίησης, ο 
οποίος, παρά την απουσία ερευνητικών αποδείξεων, θα μπορούσε να είναι ωφέλιμος και αξίζει να διερευνηθεί περαιτέρω. 
Τέλος, στο ελληνικό επίπεδο παρατηρήσαμε έλλειψη εκτεταμένης ενασχόλησης με το  ζήτημα σε κρατικό επίπεδο, παρότι 
έχουν υπάρξει μεμονωμένες προσπάθειες για δημιουργία πρωτοκόλλων από το Iνστιτούτο Υγείας του Παιδιού και άλλους 
φορείς.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑTA:  

Για να μπορέσει να καταστεί δυνατή η αποτελεσματικότερη διάγνωση των θυμάτων παιδικής κακοποίησης, δεν αρκούν τα 
εμπειρικά δεδομένα, τα οποία ως επί του παρόντος αποτελούν το κύριο τρόπο αναγνώρισης στην Ελλάδα. Κρίνεται υψίστης 
σημασίας η άμεση θέσπιση ενός επίσημου πρωτοκόλλου, εγκεκριμένου από τους κρατικούς και διεθνείς φορείς, και τους 
υπεύθυνους  χάραξης  πολιτικής.  Μέχρι  όμως  να  ενταχθεί  επίσημα  ένα  τέτοιο  πλαίσιο  στην  κλινική  πράξη,  καθίσταται 
απαραίτητη  η  κινητοποίηση  της  ιατρικής  κοινότητας  για  την  επαρκή  ενημέρωση  και  εκπαίδευση  πάνω  στην  παιδική 
κακοποίηση. 
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