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Oδηγίες  
για τoυς Συγγραφείς

Tα ΑΣΚΛΗΠΙΕΙΑΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ είναι έκδο-
ση του Eπιστημονικού Συμβουλίου του Γε-
νικού Νοσοκομείου «Ασκληπιείον Βούλας»  
Σκοπός του είναι η ενημέρωση και η ανάδειξη 
του πραγματοποιούμενου επιστημονικού έργου. 

Kατηγορίες κειμένων 
Tο περιοδικό δημοσιεύει κείμενα τα οποία αναφέρονται 
σε θέματα Eπιστημών Yγείας των ακολούθων κατηγοριών:

1. �Άρθρα Σύνταξης: Σύντομα άρθρα ανασκόπησης και 
σχολιασμού επίκαιρων θεμάτων Υγείας, τα οποία γρά-
φονται με προτροπή της Συντακτικής Επιτροπής. Όταν 
εκφράζουν συλλογικά την σύνταξη του περιοδικού εί-
ναι ανυπόγραφα, άλλως υπογράφονται από τους συγ-
γραφείς.

2. �Kύρια άρθρα. Πρόκειται για επίκαιρα θέματα που γρά-
φονται με προτροπή της Συντακτικής Eπιτροπής από 
επιστήμονα υγείας με ειδικές γνώσεις. 

3. Θεματικές ενότητες

4. Aνασκοπήσεις 

5. Eρευνητικές εργασίες 

6. Πρακτικά θέματα 

7. �Παρουσιάσεις δραστηριοτήτων Tμημάτων του Nοσο-
κομείου 

8. Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις 

9. �Bραχείες δημοσιεύσεις που έχουν έκταση μέχρι 
2.000-2.500 λέξεις. Aυτές θα δημοσιεύονται σύντομα 
και μετά από αξιολόγηση της Συντακτικής Eπιτροπής. 

10. Eπαγγελματικά θέματα 

11. �Eκπαιδευτικά θέματα (Στρογγυλά Τραπέζια, Σεμινά-
ρια, Ημερίδες,  Διαλέξεις) 

12. Γενικά θέματα

13. Βιβλιοπαρουσιάσεις

14. �Περιλήψεις άρθρων επιστημόνων υγείας που έχουν 
δημοσιευθεί πρόσφατα σε επιστημονικά έντυπα του 
εξωτερικού. 

15. �Eπιστολές προς τη Συντακτική Eπιτροπή, οι οποίες 
αφορούν σε α) κρίσεις για το περιοδικό, β) κρίσεις 
για δημοσιευμένα άρθρα, γ) κριτικές βιβλίων κ.ά. Oι 
επιστολές δημοσιεύονται μετά από έγκριση της Συ-

ντακτικής Eπιτροπής. 

Έκταση άρθρων 
Τα κύρια άρθρα και οι θεματικές ενότητες είναι τα άρθρα 
της μεγαλύτερης έκτασης και πρέπει να έχουν έκταση 
μέχρι 10.000 λέξεις και 100 βιβλιογραφικές παραπομπές, 
οι ανασκοπήσεις πρέπει να έχουν έκταση μέχρι 8.000 
λέξεις και 80 βιβλιογραφικές παραπομπές, οι ερευνητι-
κές εργασίες μέχρι 6.000 λέξεις και 60 παραπομπές, τα 
πρακτικά θέματα μέχρι 3.500 λέξεις και 40 παραπομπές, 
οι δε επιστολές προς τη Συντακτική Επιτροπή είναι τα 
μικρότερα και πρέπει να έχουν έκταση μέχρι 400 λέξεις. 
Η Συντακτική Επιτροπή διατηρεί το δικαίωμα για τη δη-
μοσίευση άρθρου μεγαλύτερης έκτασης.

Προδιαγραφές κειμένων 
1. �Tα κείμενα υποβάλλονται για δημοσίευση αποκλειστι-

κά ηλεκτρονικά στον Διευθυντή Σύνταξης στην ηλε-
κτρονική διεύθυνση scientific@asklepieio.gr

2. �Πρέπει να είναι γραμμένα στη νεοελληνική δημοτική 
γλώσσα, με μονοτονικό σύστημα ή στην αγγλική. O 
διορθωτής του περιοδικού έχει το δικαίωμα να τροπο-
ποιεί γλωσσικά το κείμενο, χωρίς όμως να αλλοιώνει το 
ύφος του συγγραφέα. 

3. �Τα κείμενα πρέπει να είναι πληκτρολογημένα σε πρό-
γραμμα Word 1997-2003, με χαρακτήρες 12 στιγμών. 
Eπίσης να είναι μορφοποιημένα σε διπλό διάστημα, με 
γραμματοσειρές Arial ή Times New Roman. 
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4. �Όλες οι κατηγορίες των εργασιών πρέπει να περιλαμ-
βάνουν τις εξής ενότητες: i) Σελίδα τίτλου, ii) περίληψη 
στην ελληνική και λέξεις - κλειδιά, iii) κείμενο της εργα-
σίας, iv) περίληψη στην αγγλική και λέξεις-κλειδιά στην 
αγγλική, v) βιβλιογραφικές παραπομπές, vi) λεζάντες, vii) 
πίνακες και viii) εικόνες. Kάθε ενότητα αρχίζει με ξεχω-
ριστή σελίδα. H αρίθμηση όλων των σελίδων ακολουθεί 
την προαναφερόμενη σειρά των ενοτήτων. 

Σελίδα τίτλου Περιλαμβάνει: α) τον τίτλο της εργασίας, 
β) το ονοματεπώνυμο και τον τίτλο του συγγραφέα ή των 
συγγραφέων, γ) το ίδρυμα προέλευσης της εργασίας, δ) 
το συνέδριο στο οποίο έχει ενδεχομένως ανακοινωθεί η 
εργασία, ε) το όνομα, την διεύθυνση, το τηλέφωνο και το 
e-mail του συγγραφέα με τον οποίο θα γίνεται η αλληλο-
γραφία, στ) την κατηγορία της εργασίας, ζ) την πηγή χρη-
ματοδότησης της έρευνας, εάν υπάρχει. 

Eλληνική περίληψη Περιλαμβάνει τον τίτλο της εργασίας, 
το κείμενο της περίληψης και 3-5 λέξεις-κλειδιά. H περίλη-
ψη πρέπει να έχει έκταση περίπου 200 λέξεων. Στις ερευ-
νητικές εργασίες, η περίληψη περιλαμβάνει τον σκοπό, το 
υλικό και την μέθοδο, τα αποτελέσματα και τα συμπερά-
σματα. Στις ανασκοπήσεις περιλαμβάνει στοιχεία από όλα 
τα κεφάλαια της ανασκόπησης καθώς και τα συμπεράσμα-
τα. Στο τέλος αυτής της σελίδας γράφονται οι λέξεις-κλει-
διά, οι οποίες είναι μεμονωμένοι όροι ή μικρές φράσεις 
που αντιστοιχούν στους διεθνείς όρους λεξικογράφησης 
και αναφέρονται στο Index Medicus και Dental Index. 

Kείμενο Oι ανασκοπήσεις πρέπει να περιλαμβάνουν εισα-
γωγή για το θέμα, όλες τις σύγχρονες βιβλιογραφικά τεκ-
μηριωμένες απόψεις, κριτική ανάλυση των απόψεων αυτών 
και τα συμπεράσματα. Oι ερευνητικές εργασίες πρέπει να 
αποτελούνται από τα κεφάλαια: Eισαγωγή, Yλικό και Mέ-
θοδος,  Aποτελέσματα, Συζήτηση και Συμπεράσματα. Oι 
ενδιαφέρουσες περιπτώσεις πρέπει να αποτελούνται από 
σύντομη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, εκτενή παρουσί-
αση της περίπτωσης και συζήτηση. Στις υπόλοιπες κατηγο-
ρίες των άρθρων το κείμενο διαμορφώνεται ανάλογα με τις 
απαιτήσεις του θέματος. 

Bιβλιογραφικές παραπομπές Oι βιβλιογραφικές παραπο-
μπές στο κείμενο, στους πίνακες και στις λεζάντες των ει-
κόνων προσδιορίζονται με αραβικούς αριθμούς ως εκθέτη. 
H αρίθμηση των βιβλιογραφικών παραπομπών γίνεται κατ’ 
αύξοντα αριθμό με την σειρά που αυτές εμφανίζονται στο 
κείμενο. Όλες οι βιβλιογραφικές παραπομπές που αναφέ-
ρονται στο κείμενο, αναγράφονται στον βιβλιογραφικό 
κατάλογο, ο οποίος αρχίζει σε ξεχωριστή σελίδα μετά το 
κείμενο. Oι συντμήσεις των τίτλων περιοδικών πρέπει να 
γράφονται σύμφωνα με το Index Medicus και Dental Index. 
Για τις συντμήσεις των ελληνικών περιοδικών οι συγγρα-

φείς πρέπει να συμβουλεύονται τον σχετικό κατάλογο του 
IATPOTEK. 

Παραδείγματα γραφής των βιβλιογραφικών παραπομπών: 
Περιοδικό:  Aναφέρονται με την σειρά τα επώνυμα και τα 
αρχικά των ονομάτων των συγγραφέων μέχρι έξη (όταν 
είναι περισσότεροι ακολουθεί η ένδειξη «et al» προκειμέ-
νου για ξενόγλωσσα άρθρα ή «και συν.» προκειμένου για 
ελληνικά άρθρα), ο τίτλος της εργασίας, η συντομογρα-
φία του περιοδικού, το έτος, ο τόμος, το τεύχος, η πρώτη 
και η τελευταία σελίδα της δημοσίευσης. Π.χ. Graziani F, 
Vescovi P, Campisi G, Favia G, Gabriele M, Gaeta GM et al: 
Resective surgical approach shows a high performance in the 
management of advanced cases of bisphosphonaterelated 
osteonecrosis of the jaws: a retrospective survey of 347 
cases. J Oral Maxillofac Surg 2012; 70(11): 2501-7.

Σημειωτέον ότι η συντομογραφία του περιοδικού Ασκληπι-
ειακά Χρονικά είναι Ασκλ Χρον και η αγγλική του συντομο-
γράφηση Annals Askl Hosp (από το Annals of Asklepieion 
Hospital). Bιβλίο, εγχειρίδιο, μονογραφία: Aναφέρονται 
με την σειρά τα επώνυμα και αρχικά των ονομάτων των 
συγγραφέων, ο τίτλος του βιβλίου, ο αριθμός έκδοσης, η 
πόλη έκδοσης, ο εκδότης, το έτος, άνω - κάτω τελεία και 
η σελίδα. Π.χ. Little JW, Falace DA, Miller CS, Rhodus NL: 
Dental Management. 5th ed. St. Louis. Mosby. 1997: 274. 
Aν η βιβλιογραφική παραπομπή αποτελεί κεφάλαιο ενός 
βιβλίου που έχει γραφεί από άλλο συγγραφέα, η αναφο-
ρά γίνεται ως εξής: Mitchell PF: Pain Management in the 
Hospital. In: Zambito RF, Black HA, Tesch LB, eds. Hospital 
Dentistry Practice and Education. St. Louis. Mosby. 1997: 
223-242. Πρακτικά Συνεδρίου:  Aναφέρονται με την σειρά 
τα επώνυμα και αρχικά των ονομάτων των συγγραφέων, ο 
τίτλος της εργασίας, ο τίτλος του συνεδρίου, έτος έκδοσης 
των πρακτικών, σελίδες, οργανωτής, τόπος Π.χ. Welbury 
R: The role of the dental team in child protection. Tόμος 
Πρακτικών 27ου Πανελληνίου Oδοντιατρικού Συνεδρίου, 
2007, σελ. 49, Eλληνική Oδοντιατρική Oμοσπονδία, Aθήνα. 
Iστοσελίδες: http://www.dentalcare.com/soap/intermed/
conhea.htm, όπως αυτό εμφανίζεται την .............. (ημερο-
μηνία αναζήτησης). 

Aγγλική περίληψη Περιλαμβάνει τον τίτλο της εργασίας, τα 
ονοματεπώνυμα των συγγραφέων, το κείμενο της περίλη-
ψης και 3-5 λέξεις-κλειδιά. H έκταση των περιλήψεων θα 
πρέπει να κυμαίνεται από 300 έως 350 λέξεις. Kατά τα άλλα 
ισχύουν τα αναφερόμενα στην ελληνική περίληψη. 

Πίνακες Δακτυλογραφούνται σε χωριστή σελίδα που περι-
λαμβάνει και τη λεζάντα. Aριθμούνται με αραβικούς αριθ-
μούς που αναφέρονται στο κείμενο. Oι επεξηγήσεις των 
συντομογραφιών και οι τυχόν απαιτούμενες διευκρινίσεις, 
αναγράφονται στο τέλος του πίνακα. 

Eικόνες Tα σχήματα, τα διαγράμματα και οι φωτογραφίες 
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πρέπει να μην εμπεριέχονται στη ροή του κειμένου της ερ-
γασίας αλλά να κατατίθενται ηλεκτρονικά σε μορφή αρχεί-
ων JPG το καθένα αποθηκευμένο ξεχωριστά. Oι λεζάντες 
των εικόνων γράφονται σε ξεχωριστή σελίδα με τον αύ-
ξοντα αριθμό τους και υποβάλλονται επίσης ηλεκτρονικά. 
Eπισημαίνεται ότι εάν στις εικόνες εμφανίζεται το πρόσω-
πο του ασθενούς, η Συντακτική Eπιτροπή κατά τη δημο-
σίευση θα καλύπτει τους οφθαλμούς με μαύρη ταινία για 
λόγους σεβασμού των προσωπικών δεδομένων. 

Kρίση εργασίας 
H κρίση των εργασιών γίνεται από δύο κριτές που επιλέγο-
νται από την Συντακτική Eπιτροπή. H Συντακτική Eπιτροπή 
έχει το δικαίωμα να προτείνει τροποποιήσεις ή να απορρί-
πτει τα άρθρα που δεν ακολουθούν τις ανωτέρω οδηγίες. 

Eιδικές επισημάνσεις 

Για την παραλαβή κάθε επιστημονικής εργασίας για δημοσί-
ευση, επισυνάπτεται υποχρεωτικά ενυπόγραφη διαβεβαί-
ωση των συγγραφέων ότι η εργασία δεν έχει κατατεθεί σε 
άλλο επιστημονικό περιοδικό, ότι δεν περιέχει αυτούσιες 
προτάσεις από άλλες επιστημονικές δημοσιεύσεις (εκτός 
από ορισμούς, νόμους, διατάξεις και κανόνες) καθώς και 
ότι στο φωτογραφικό υλικό αναφέρεται σαφώς η πηγή. Tα 
δημοσιευμένα άρθρα, των εικόνων συμπεριλαμβανομένων, 
αποτελούν ιδιοκτησία του περιοδικού. Προκειμένου να 
αναδημοσιευθούν απαιτείται η άδεια της Συντακτικής Eπι-
τροπής και του συγγραφέα.

Τα δημοσιευμένα άρθρα των Ασκληπιειακών Χρονικών εκφρά-
ζουν τις απόψεις των συγγραφέων και όχι αναγκαστικά του Επι-
στημονικού Συμβουλίου ή/και της Συντακτικής Επιτροπής.
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Σημείωμα Σύνταξης
Αγαπητοί συνάδελφοι,

	

Σας παρουσιάζουμε το 2ο Τεύχος του 7ου Τόμου του Έτους 2019, του περιοδικού μας «ΑΣΚΛΗΠΙΕΙΑΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ».

Εκφράζουμε τις ευχαριστίες μας, σε όλους τους συγγραφείς για το πλούσιο και υψηλού επιπέδου υλικό που μας παρέ-
δωσαν. Σε αυτό το τεύχος εκπροσωπούνται και δύο άλλα νοσοκομεία, το Κρατικό Αθηνών, «Γ. ΓΕΝΝΗΜΑΤΑΣ» και το 
Γ. Ν. «ΜΕΤΑΞΑ» με εργασίες υψηλού χειρουργικού ενδιαφέροντος. Aπό το Νοσοκομείο μας, παρουσιάζουμε τέσσερα 
άρθρα εγκρίτων συναδέλφων οι οποίοι καταθέτουν την σύγχρονη επιστημονική γνώση και την εμπειρία τους. Ευελπι-
στούμε δε, σε προϊούσα αύξηση της συμμετοχής όλων. 

Σε αυτό το τεύχος εξάλλου, το Επιστημονικό Συμβούλιο και η Επιτροπή Σύνταξης, αισθάνονται την ανάγκη να εκφρά-
σουν την βαθύτατη θλίψη τους για τον αδόκητο θάνατο, δύο εκλεκτών συναδέλφων, των αειμνήστων Ιωάννη Μίχου και 
Αριστείδη Ρόβλια. Η απουσία τους είναι αισθητή και το κενό που αφήνουν δυσαναπλήρωτο. Το σύνολο των εργαζομέ-
νων του Νοσοκομείου μας θα κρατήσει άσβεστη την μνήμη τους .

Με συναδελφικούς χαιρετισμούς

«Πας ώσπερ άρτι γεγονώς εκ του ζην απέρχεται.»

			   Επίκουρος 341-270 π.χ.

 	 Ο Πρόεδρος του Επιστημονικού Συμβουλίου	 Η Διευθύντρια Σύνταξης

	 Δρ. Μιχαήλ Διγαλάκης	 Δρ. Θεοδώρα Β. Λούφα
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Ανοικτή και λαπαροσκοπική 
αντιμετώπιση των κακοήθων όγκων 

επινεφριδίων
Χρυσάνθη Αγγέλη, Χρήστος Παριανός, Κωνσταντίνος Πατέας, Γεώργιος Ντόκος,  
Αναστασία Κατσέλη, Αννα Κουτσιαρά, Γεώργιος Ν. Ζωγράφος 
Γ’ Χειρουργική Κλινική, Γενικό Κρατικό Νοσοκομείο Αθηνών, Ελλάδα

Βραχύς τίτλος: Αναδρομική μελέτη των βραχυπρόθεσμων και μακροπρόθεσμων αποτελεσμάτων της ανοικτής 
και λαπαροσκοπικής αντιμετώπισης κακοήθων όγκων των επινεφριδίων στο Χειρουργικό Τμήμα μας.

Open and laparoscopic surgery in malignant adrenal tumors

C. Aggeli, C. Parianos, K. Pateas, G. Ntokos,  
A. Katseli, A. Koutsiara, G. N. Zografos

3rd Surgical Department, General Hospital of Athens

Brief title: Retrospective analysis of short-term and long-term outcome  
of open and laparoscopic treatment of malignant adrenal tumors.

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
ΣΚΟΠΟΣ: Η λαπαροσκοπική επινεφριδεκτομή έχει 
αντικαταστήσει την ανοικτή ως επέμβαση εκλογής 
για τους καλοήθεις όγκους των επινεφριδίων. Σκοπός 
αυτής της μελέτης ήταν η αξιολόγηση των άμεσων 
και απώτερων αποτελεσμάτων της λαπαροσκοπικής 
και ανοικτής χειρουργικής των κακοήθων όγκων των 
επινεφριδίων.

ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ: Πραγματοποιήθηκε αναδρομική 
μελέτη των ασθενών με επινεφριδιακούς όγκους. Στο 
χρονικό διάστημα, από τον Μάιο 1997 έως τον Δεκέμβριο 
2019, έλαβαν χώρα 754 χειρουργικές επεμβάσεις για 
όγκους επινεφριδίων σε 738 ασθενείς.  Δεκαέξι ασθενείς 

υπεβλήθησαν σε σύγχρονη ή μετάχρονη αμφοτερόπλευρη 
επινεφριδεκτομή. Η αναλογία του φύλου ήταν 282  
άνδρες προς 472 γυναίκες, με εύρος ηλικιών από 16 έως 
80 έτη (μέση ηλικία τα 54 έτη). Εξ αυτών 46 έπασχαν από 
πρωτοπαθή κακοήθη φλοιοεπινεφριδιακή νεοπλασία, 5 
από κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα, 41 από μεταστατικό 
καρκίνο στο επινεφρίδιο άλλης προέλευσης, 4 από 
παραγαγγλίωμα και 66 είχαν δυνητικά κακοήθεις όγκους.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Σε λαπαροσκοπική επέμβαση 
υπεβλήθησαν 616 ασθενείς ενώ με ανοικτή προσπέλαση 
αντιμετωπίστηκαν 131 ασθενείς. Σε 9 περιπτώσεις 
χρησιμοποιήθηκε η τεχνική Hand-assisted. Σε 35 
περιπτώσεις η επέμβαση μετατράπηκε σε ανοικτή. 

Κατηγορία εργασίας: Παρουσιάσεις δραστηριοτήτων Τμημάτων Νοσοκομείου
Αλληλογραφία: Γ.Ν. Ζωγράφος, Κ. Ουράνη 10, Τ.Κ.15237, Αθήνα, 
Tηλ.: +306944918944, Fax: +302107706915
e-mail: gnzografos@yahoo.com
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Αναφορικά με τους ασθενείς που παρουσίαζαν κακοήθεια, 
15 ασθενείς με μεταστατικό όγκο, 14 ασθενείς με 
πρωτοπαθές φλοιοεπινεφριδιακό καρκίνωμα καθώς 
και 3 ασθενείς  με κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα 
αντιμετωπίστηκαν λαπαροσκοπικά. Μετατροπή 
απαιτήθηκε σε 3 περιπτώσεις καρκινώματος φλοιού 
και στον ασθενή με κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα. 
Σε 11 ασθενείς με φλοιοεπινεφριδιακό καρκίνωμα 
απαιτήθηκε en bloc εκτομή γειτονικών οργάνων 
με ανοικτή προσπέλαση. Έξι ασθενείς με δυνητικά 
κακόηθες αδενοκαρκίνωμα και 44 με δυνητικά κακόηθες 
φαιοχρωμοκύττωμα, αντιμετωπίστηκαν λαπαροσκοπικά.

Η μέση μετεγχειρητική διάρκεια νοσηλείας για τις 
λαπαροσκοπικές επινεφριδιεκτομές κυμάνθηκε από 
1 έως 3 ημέρες (2.2 ημέρες), ενώ για την ανοικτή ή 
μετατραπείσα επινεφριδεκτομή από 5 έως 20 ημέρες. Για 

τους ασθενείς με κακοήθεια, δεν υπήρξε περιεγχειρητική 
θνητότητα ενώ όσον αφορά τη νοσηρότητα, 
παρατηρήθηκαν δύο διαπυήσεις τραύματος μετά από 
ανοικτή επέμβαση.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Η λαπαροσκοπική επινεφριδιεκτομή 
αποτελεί την επέμβαση εκλογής για τους περισσότερους 
μεταστατικούς όγκους των επινεφριδίων. Οι δυνητικά 
κακοήθεις όγκοι πρέπει να εξαιρούνται λαπαροσκοπικά. 
Το κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα και τα ευμεγέθη 
καρκινώματα του φλοιού σπάνια επιδέχονται 
λαπαροσκοπικής αντιμετώπισης. En bloc εκτομές 
παρακειμένων οργάνων πρέπει να επιτελούνται εξ αρχής 
με ανοικτή προσπέλαση.

Λέξεις κλειδιά: Λαπαροσκοπική επινεφριδεκτομή, 
κακοήθεια, κακοήθεις όγκοι.

ABSTRACT
OBJECTIVE: Laparoscopic adrenalectomy has rapidly 
replaced open adrenalectomy as the procedure of choice 
for benign adrenal tumors. The aim of this study was to 
evaluate the short and long-term results of laparoscopic 
and open surgery for malignant adrenal tumors, 
performed in a single Surgical Unit. 

MATERIAL AND METHOD:  A retrospective analysis 
of patients with adrenal tumors was conducted. From 
May 1997 to December 2019, 754 adrenalectomies 
were performed on 738 patients. Eleven patients 
underwent either synchronous or metachronous 
bilateral adrenalectomy. There were 282 men and 472 
women, aged from 16 to 80 years. Of these, 46 had 
primary malignant cortical neoplasia, 5 malignant 
pheochromocytoma, 41 metastatic adrenal cancer 
from other origin, 4 paragangliomas and 66 potentially 
malignant tumors.

RESULTS: Laparoscopic surgery underwent 616 patients 
whereas open approach 131 patients. In 9 cases the 
Hand-assisted technique was use and in 35 cases 
the procedure was converted to open.  In regard to 
patients with malignancy, 15 patients with metastatic 
tumors, 14 patients with primary cortical carcinoma 

and 3 with malignant pheochromocytoma were 
performed laparoscopically. Conversion was done in 3 
cases with cortical carcinoma and in 1 with malignant 
pheochromocytoma. Eleven patients with adrenocortical 
carcinoma necessitated en block resections of other 
organs, by open approach.
There were 6 patients with potentially malignant 
adenocarcinoma and 44 with potentially malignant 
pheochromocytoma, all resected laparoscopically.
The average postoperative hospital stay for laparoscopic 
adrenalectomy ranged from 1 to 3 days (2.2 days), and 5 
to 20 days for patients who underwent open or converted 
procedure. In regard to patients with malignancy, there 
was no perioperative mortality and morbidity included 2 
wound infections following open procedures.
CONCLUSIONS: Laparoscopic adrenalectomy is 
the treatment of choice for most metastatic adrenal 
tumors. Potentially malignant tumors must be resected 
laparoscopically. Malignant pheochromocytoma and 
large cortical malignant tumors are rarely amenable to 
laparoscopic surgery. En block resections of adjacent 
organs should be done by open approach from the start.

Key words: Laparoscopic adrenalectomy; malignancy; 
malignant tumors
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Εισαγωγή
Η πρόοδος στις απεικονιστικές μεθόδους έχει συμβάλει 
στην πρώιμη διάγνωση πρωτοπαθών και μεταστατικών 
όγκων των επινεφριδίων. Η λαπαροσκοπική προσπέλα-
ση, ενώ θεωρείται ως ο χρυσός κανόνας για τις καλοήθεις 
παθήσεις των επινεφριδίων, παραμένει αμφιλεγόμενη για 
τους κακοήθεις επινεφριδιακούς όγκους. Δυνητικά κα-
κοήθεις πρωτοπαθείς επινεφριδιακοί όγκοι και μονήρεις 
επινεφριδιακές μεταστάσεις, αν και παλαιότερα αποτε-
λούσαν αντένδειξη για λαπαροσκοπική προσπέλαση, 
σήμερα αφαιρούνται λαπαροσκοπικά σε ορισμένα κέ-
ντρα1,2.

Η καταλληλότητα της λαπαροσκοπικής χειρουργικής 
στα πρωτοπαθή επινεφριδιακά καρκινώματα παραμέ-
νει αμφισβητούμενη. Η θεραπευτική λαπαροσκοπική 
εκτομή οφείλει να ακολουθήσει τις ογκολογικές αρχές 
της ανοικτής τεχνικής, αποφεύγοντας την διάσπαση της 
κάψας του όγκου. Προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες 
σχετικά με το ρόλο της λαπαροσκοπικής χειρουργικής 
στον καρκίνο των επινεφριδίων δεν είναι εφικτές, λόγω 
της σπανιότητας της νόσου.

Υλικό - Μέθοδος
Πραγματοποιήθηκε αναδρομική μελέτη των ασθενών με 
όγκους των επινεφριδίων. Στο χρονικό διάστημα, από 
τον Μάιο 1997 έως τον Δεκέμβριο 2019, πραγματοποιή-
θηκαν 754 επινεφριδιεκτομές σε 738 ασθενείς. Δεκαέξι 

ασθενείς υπεβλήθησαν σε σύγχρονη ή μετάχρονη αμ-
φοτερόπλευρη επινεφριδεκτομή. Η αναλογία του φύλου 
ήταν 282 άνδρες προς 472 γυναίκες, με εύρος ηλικιών 
από 16 έως 80 έτη. Οι περισσότερο συχνές επινεφριδι-
ακές παθήσεις ήταν αδενώματα, φαιοχρωμοκυττώματα, 
σύνδρομο Cushing, αλδοστερονώματα και κακοήθεις 
όγκοι (Πίν 1). 

Από τους κακοήθεις όγκους, 46 ήταν πρωτοπαθής κακο-
ήθης φλοιοεπινεφριδιακή νεοπλασία, 5 κακόηθες φαιο-
χρωμοκύττωμα, 41 μεταστατικός καρκίνος στο επινεφρι-
δίο από άλλη πρωτοπαθή εστία, 4 παραγαγγλίωμα και 66 
ήταν δυνητικά κακοήθεις όγκοι.

Σε 269 ασθενείς το μέγεθος του όγκου, κατά τη μέτρηση 
του παρασκευάσματος στο Παθολογοανατομικό Εργα-
στήριο, ήταν ίσο ή μεγαλύτερο από 8 εκ. Οι μεγαλύτεροι 
λαπαροσκοπικά εξαιρεθέντες όγκοι ήταν ένα γαγγλιο-
νεύρωμα διαμέτρου 13 εκ και ένα μυελολίπωμα 14 εκ.

Τα κριτήρια επιλογής λαπαροσκοπικής επέμβασης ήταν 
η απουσία διήθησης περιεπινεφριδιακών ιστών ή οργά-
νων στην αξονική (CT) ή τη μαγνητική (MRI) τομογραφία 
και το μέγεθος του όγκου να μην υπερβαίνει τα 12-13 εκ. 
Σε όλους τους ασθενείς πραγματοποιήθηκε ενδοκρινο-
λογική εκτίμηση και πλήρης δυναμικός έλεγχος των επι-
νεφριδίων έτσι ώστε να διαπιστωθεί εάν ο όγκος είναι 
λειτουργικός ή μη. Σε όλους τους ασθενείς με φαιοχρω-
μοκύττωμα χορηγήθηκαν α-αδρενεργικοί αναστολείς 
τουλάχιστον 10 ημέρες πριν το χειρουργείο3. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1 
Χειρουργικές παθήσεις επινεφριδίων. Γ΄ Χειρουργική Κλινική 1997-2019

ΠΑΘΗΣΗ ΑΡΙΘΜΟΣ

Αδενώματα (μη λειτουργικά) 265
Σ. Cushing

Νόσος Cushing
103
11

Υποκλινικό Cushing 94
Φαιοχρωμοκυτώματα 31

Κακοήθη φαιοχρωμοκυτώματα
Δυνητικά κακοήθη φαιοχρωμοκυττώματα

5
60

Υποτροπή κακοήθους  
φαιοχρωμοκυτώματος 4

Μεταστατικοί όγκοι 41
Πρωτοπαθή αδενοκαρκινώματα φλοιού 46

Σ. Conn 79
Μυελολιπώματα 14

Κύστεις 6
Γαγγλιονευρώματα 3

Αιμάτωμα 1
Αγγειολίπωμα 1
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Τεχνική της λαπαροσκοπικής επινεφριδιεκτομής

Προτιμάμε τη διακοιλιακή προσπέλαση σε πλαγία κατα-
κεκλιμένη θέση, καθώς προσφέρει μέγιστη έκθεση του 
αδένα και των παρακείμενων οργάνων και αγγείων. Στα 
δεξιά χρησιμοποιούμε 3 τροκάρ των 10 χιλ και ένα των 5 
χιλ. Στα αριστερά χρησιμοποιούμε 2 τροκάρ των 10 χιλ 
και 2 των 5 χιλ. Προτιμάμε την εγκατάσταση πνευμοπε-
ριτοναίου με την τεχνική Hasson προς αποφυγή σχετικής 
νοσηρότητας.

Δεξιά επινεφριδεκτομή. Ο δεξιός τρίγωνος σύνδεσμος 
και οι οπισθοπεριτοναϊκές προσφύσεις του ήπατος καυ-
τηριάζονται και διατέμνονται προκειμένου να επιτευχθεί 
έλξη του ήπατος και έκθεση των άνω ορίων του όγκου. Η 
κινητοποίηση του ήπατος είναι απαραίτητη ιδιαίτερα σε 
ευμεγέθεις όγκους. Αφού διανοιχθεί το οπίσθιο περιτό-
ναιο, αναγνωρίζεται η κάτω κοίλη φλέβα και διαχωρίζε-
ται από τον όγκο. Το περιεπινεφριδιακό λίπος απωθείται 
άνωθεν με endo-peanuts. Ακολούθως αναγνωρίζεται, 
παρασκευάζεται, απολινώνεται με 2 clips και διατέμνεται 
η επινεφριδιακή φλέβα. Τα άνω και κάτω επινεφριδιακά 
αγγεία καυτηριάζονται με ψαλίδι υπερήχων.

Αριστερή επινεφριδεκτομή. Η αριστερή κολική καμπή 
κινητοποιείται πάντα σε ευμεγέθεις όγκους και εκτίθεται 
ο άνω πόλος του νεφρού. Οι προσφύσεις του σπληνός 
καυτηριάζονται και διατέμνονται και αναγνωρίζεται η 
ουρά του παγκρέατος. Ο σπλήνας κινητοποιείται περαι-
τέρω έως ότου εμφανιστεί ο στόμαχος. Στη συνέχεια δι-
ανοίγεται η περιτονία του Gerota, αναγνωρίζεται το επι-
νεφρίδιο, παρασκευάζεται, απολινώνεται και  διατέμνεται 
η επινεφριδιακή φλέβα. Ενίοτε αναγνωρίζεται η νεφρική 
φλέβα πριν την απολίνωση της επινεφριδιακής φλέβας. 
Τα άνω επινεφριδιακά αγγεία καυτηριάζονται συνήθως 
με ψαλίδι υπερήχων.

Το παρασκεύασμα τοποθετείται σε σάκο και εξέρχεται 
δια της τομής που πραγματοποιήθηκε με την τεχνική 
Hasson. 

Εάν καταστεί αναγκαίο, η λαπαροσκοπική επέμβαση με-
τατρέπεται σε ανοικτή με τη δημιουργία μίας υποπλεύ-
ριας τομής η οποία ενώνει τις τομές εισόδου των τροκάρ, 
με τον ασθενή στην ίδια θέση. Η ίδια τομή επιλέγεται και 
στους ασθενείς που υποβάλλονται σε ανοικτή επέμβαση 
εξ’αρχής.

Αποτελέσματα
Σε λαπαροσκοπική επέμβαση υπεβλήθησαν 616 ασθε-
νείς ενώ σε ανοιχτή 138 ασθενείς. Σε 35 περιπτώσεις 
η επέμβαση μετατράπηκε σε ανοικτή. Αναφορικά με 
τους ασθενείς που παρουσίαζαν κακοήθεια, 15 ασθε-
νείς με μεταστατικό όγκο, 14 ασθενείς με πρωτοπαθές 
φλοιεπινεφριδιακό καρκίνωμα καθώς και 3 ασθενείς με 
κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα αντιμετωπίστηκαν λαπα-
ροσκοπικά. Μετατροπή απαιτήθηκε σε 3 περιπτώσεις 
καρκινώματος φλοιού και σε ένα ασθενή με κακόηθες 

φαιοχρωμοκύττωμα. Σε 11 ασθενείς με φλοιοεπινεφρι-
διακό καρκίνωμα απαιτήθηκε en bloc εκτομή γειτονικών 
οργάνων με ανοικτή προσπέλαση.

Υπήρξαν 6 ασθενείς με δυνητικά κακόηθες αδενοκαρκί-
νωμα και 60 με δυνητικά κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα, 
44 εκ των οποίων αντιμετωπίστηκαν λαπαροσκοπικά. 

Η μέση μετεγχειρητική διάρκεια νοσηλείας για την λα-
παροσκοπική επινεφριδεκτομή κυμαινόταν από 1 έως 3 
ημέρες (2.2 ημέρες), ενώ για την ανοικτή ή μετατραπείσα 
επινεφριδεκτομή 5 έως 20 ημέρες. Για τους ασθενείς με 
κακοήθεια δεν υπήρχε περιεγχειρητική θνητότητα ενώ 
όσον αφορά τη νοσηρότητα, παρατηρήθηκαν δύο διαπυ-
ήσεις τραύματος μετά από ανοικτή επέμβαση.

Όλοι οι ασθενείς με δυνητικά κακοήθεις όγκους στην 
ιστολογική βρίσκονται εν ζωή χωρίς ενδείξεις υποτρο-
πής. Ένας ασθενής με αδένωμα 5.5 εκ, εξαιρεθέν λαπα-
ροσκοπικά, παρουσιάστηκε 4.5 έτη αργότερα με πρω-
τοπαθές φλοιοεπινεφριδιακό καρκίνωμα, για το οποίο 
απαιτήθηκε en bloc εκτομή του όγκου με το ανώτερο 
τμήμα του αριστερού νεφρού. Δεν υπήρξαν μεταστάσεις 
στις θέσεις εισόδου των trocars στους ασθενείς που επε-
λέγη η λαπαροσκοπική προσέγγιση. Τέσσερις ασθενείς 
υποβλήθηκαν σε επανεπέμβαση για φαιοχρωμοκύττωμα, 
τρεις εκ των οποίων είχαν χειρουργηθεί αρχικά αλλαχού. 
Οι δυο ασθενείς είχαν μικρό διάστημα ελεύθερο νόσου 
εργαστηριακά και απεικονιστικά, ενώ εμφάνισαν υποτρο-
πή της νόσου στην διετία. Οι άλλοι δυο είχαν υπολειπό-
μενη νόσο μετά την αρχική επέμβαση. Οι 4 επανεπεμβά-
σεις πραγματοποιήθηκαν εξαρχής ανοιχτά. 

Συζήτηση
Ο ρόλος της λαπαροσκοπικής χειρουργικής στους κακο-
ήθεις όγκους των επινεφριδίων είναι αμφιλεγόμενος, κα-
θώς υπάρχουν πολύ μικρές σειρές ασθενών στη βιβλιο-
γραφία για αυτήν τη σπάνια νόσο. Επιπρόσθετα, υπάρχει 
αμφιβολία σχετικά με τις υποτροπές και τις μεταστάσεις 
στα σημεία εισόδου των τροκάρ μετά από δυνητικά θε-
ραπευτικές εκτομές4. 

Λαπαροσκοπική εκτομή μονήρων επινεφριδιακών 
μεταστάσεων

Η χειρουργική εκτομή σε περιπτώσεις μονήρων επινε-
φριδιακών μεταστάσεων πλεονεκτεί όσον αφορά στο 
διάστημα ελεύθερο νόσου και τη συνολική επιβίωση του 
ασθενούς. Μονήρης επινεφριδιακή μετάσταση δε συνε-
πάγεται συστηματική νόσο και μελέτες έχουν δείξει ότι 
αυτοί οι ασθενείς μπορούν να αντιμετωπιστούν λαπαρο-
σκοπικά5. Επιπλέον έχει προταθεί ότι ασθενείς με μετά-
χρονη μετάσταση από διαφόρους πρωτοπαθείς όγκους 
μπορούν να ωφεληθούν λόγω μικρότερης νοσηρότητας 
σε σχέση με την ανοικτή χειρουργική.

Οι Heniford και συν σε μία ανασκόπηση 10 ασθενών με 
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μεταστατικούς όγκους επινεφριδίων και ενός ασθενούς  
με φλοιεπινεφριδιακό καρκίνωμα δεν ανέφεραν τοπική 
υποτροπή ή υποτροπή σε σημείο εισόδου τροκάρ μετά 
από παρακολούθηση μέσης διάρκειας 8.3 μηνών6. Μία 
άλλη μελέτη εστίασε στις μονήρεις επινεφριδιακές μετα-
στάσεις σε ασθενείς που είχαν προηγουμένως χειρουρ-
γηθεί για μη-μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα. 
Συμπεριέλαβε 11 ασθενείς με μονήρεις επινεφριδιακές 
μετατστάσεις, όλοι εκ των οποίων υποβλήθηκαν σε λα-
παροσκοπική επινεφριδεκτομή. Τρεις εξ’αυτών συνέχι-
ζαν να είναι ζωντανοί και υγιείς 37-80 μήνες μετά από την 
πνευμονεκτομή. Ένας ασθενής, ο οποίος είχε υποβληθεί 
σε αμφω επινεφριδεκτομή, ήταν εν ζωή 44 μήνες αργότε-
ρα, αλλά με τοπική υποτροπή. Δύο ασθενείς απεβίωσαν 
5 και 6 μήνες αντίστοιχα μετά την επινεφριδιεκτομή από 
άλλες αιτίες, ένας μετά από 14 μήνες εξαιτίας τοπικής 
και συστηματικής υποτροπής και οι υπόλοιποι τρεις μετά 
από 12 έως 38 μήνες εξαιτίας συστηματικής υποτροπής7. 

Λαπαροσκοπική χειρουργική σε πρωτοπαθή επινε-
φριδιακή κακοήθεια

Τα κακοήθη φαιοχρωμοκυττώματα και τα φλοιοεπινεφρι-
διακά καρκινώματα πρέπει να προσεγγίζονται με προ-
σοχή, διότι η περιεπινεφριδιακή επέκταση είναι συχνή 
και η πιθανότητα κατακερματισμού του όγκου και ενδο-
κοιλιακής διασποράς σημαντική. Ο χειρουργός πρέπει 
να κινητοποιήσει τον όγκο και τον παρακείμενο λιπώδη 
ιστό χωρίς να συλλάβει τον όγκο ή τον αδένα. Το νυστέ-
ρι υπερήχων θα πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή 
προκειμένου να μη διασπάσει την επιφάνεια του όγκου ή 
του επινεφριδιακού ιστού, δημιουργώντας έτσι κατακερ-
ματισμό του όγκου και διασπορά καρκινικών κυττάρων8. 
Συμπεριλάβαμε στη σειρά μας 35 περιπτώσεις πρωτο-
παθούς κακοήθειας, οι οποίες αρχικά προσπελάστηκαν 
λαπαροσκοπικά  αλλά μετετράπησαν σε ανοικτές για 
λόγους ογκολογικής επάρκειας. Φαίνεται ότι η επιβίω-
ση δεν επηρεάστηκε σε ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν 
λαπαροσκοπικά για πρωτοπαθή κακοήθεια ή δυνητικά 
κακοήθεις όγκους. 

Οι Lombardi και συν ανέφεραν πλήρη λαπαροσκοπι-
κή εκτομή τριών φλοιοεπινεφριδιακών καρκινωμάτων 
και δύο κακοήθων φαιοχρωμοκυττωμάτων, όλα εκ των 
οποίων μακροσκοπικά έφεραν κάψα9. Δυστυχώς ένας 
ασθενής με φλοιεπινεφριδιακό καρκίνο παρουσίασε 
πυελική υποτροπή 6 μήνες αργότερα και ένας ασθενής 
με κακόηθες φαιοχρωμοκύτωμα ανέπτυξε ενδοκοιλιακή 
υποτροπή 1 έτος μετά τη λαπαροσκοπική επινεφριδε-
κτομή. Οι Li και συν10 έχουν αναφέρει 3 περιπτώσεις δι-
ασποράς φαιοχρωμοκυτώματος μετά από λαπαροσκο-
πική επινεφριδεκτομή. Εν τούτοις δεν ήταν ξεκάθαρο 
εάν επρόκειτο για κακοήθη διασπορά ή διάχυση ενός 
καλοήθους όγκου εξαιτίας κακής τεχνικής. Επιπρόσθε-
τα, η λαπαροσκοπική επινεφριδεκτομή για μη αναμενό-
μενο κλινικά φλοιεπινεφριδιακό καρκίνο συσχετιζόταν 

με υψηλό ποσοστό υποτροπής11. Παρά τις εκατοντάδες 
των εξαιρεθέντων λαπαροσκοπικά φαιοχρωμοκυττωμά-
των που αναφέρονται στη βιβλιογραφία, υπάρχει έλλειψη 
δεδομένων σχετικά με τη μακροχρόνια παρακολούθηση 
ασθενών που έχουν υποβληθεί σε λαπαροσκοπική επι-
νεφριδεκτομή για κακόηθες φαιοχρωμοκύττωμα12,13. Η 
φυσική ιστορία του λαπαροσκοπικά εξαιρεθέντος κα-
κοήθους φαιοχρωμοκυττώματος παραμένει άγνωστη. 
Αναφορικά με τους κακοήθεις όγκους του φλοιού των 
επινεφριδίων, φαίνεται από τα βιβλιογραφικά δεδομένα 
ότι ο κίνδυνος της περιοχικής υποτροπής και διασποράς 
του όγκου είναι ασαφής14. Στην δικιά μας σειρά σε έναν 
ασθενή με υπολειπόμενη νόσο, ο οποίος είχε χειρουργη-
θεί αλλαχού, διαπιστώθηκε η παρουσία επινεφριδιακού 
ιστού στο μεσόκολο του εγκαρσίου, περίπτωση  φαιο-
χρωμοκυττωμάτωσης όπως περιγράφεται πλέον στην 
βιβλιογραφία15. Παρά τις αρκετές αναφορές τοπικοπε-
ριοχικής υποτροπής μετά από λαπαροσκοπική επινεφρι-
δεκτομή, τα δεδομένα είναι ανεπαρκή ώστε να αποδοθεί 
η υποτροπή στη λαπαροσκόπηση αυτή καθ’αυτή κι όχι 
στην κακή χειρουργική τεχνική ή τη λανθασμένη επιλογή 
ασθενών. Επιπλέον, στις περισσότερες αναφορές λαπα-
ροσκοπικής επινεφριδεκτομής για καρκίνο του φλοιού, 
η διάγνωση της κακοήθειας δεν είχε τεθεί  προεγχειρη-
τικά. Επειδή επρόκειτο όμως για εντοπισμένους όγκους, 
πιθανώς στα πλάισια λιγότερο επιθετικής νόσου, ή και 
δυνητικά κακοήθεις όγκους, τα αποτελέσματα ίσως να 
μην αντανακλούν την αληθή επιβίωση και τον κίνδυνο το-
πικής υποτροπής16. 

Δεδομένου ότι δεν υπάρχει αξιόπιστη και ακριβής δια-
γνωστική δοκιμασία που να επιβεβαιώνει τη διάγνωση 
του πρωτοπαθούς επινεφριδιακού καρκίνου ή της τοπι-
κής διήθησης, είναι συχνά δύσκολο να αποφασιστεί εάν 
η λαπαροσκοπική προσέγγιση μπορεί να επιτύχει θερα-
πευτική εκτομή. 

Ο ρόλος της λαπαροσκοπικής χειρουργικής για ευμεγέ-
θεις όγκους παραμένει αμφισβητούμενος. Λίγες περι-
πτώσεις ασθενών με καρκίνο μεγαλύτερο των 8 εκ έχουν 
αναφερθεί, εντούτοις σύμφωνα με την εμπειρία μας ευ-
μεγέθεις πρωτοπαθείς κακοήθειες δεν επιδέχονται λα-
παροσκοπικής εκτομής. Προς το παρόν η λαπαροσκο-
πική επινεφριδεκτομή αντενδείκνυται για διηθητικούς 
κακοήθεις όγκους17. En bloc εκτεταμένες εκτομές οργά-
νων όπως ηπατεκτομή, νεφρεκτομή, παγκρεατεκτομή 
και σπληνεκτομή δεν είναι εφικτές με την λαπαροσκο-
πική τεχνική18-22. 

Συμπεράσματα
Προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες σχετικά με το 
ρόλο της λαπαροσκοπικής χειρουργικής στον καρκίνο 
των επινεφριδίων δεν είναι εφικτές εξαιτίας της σπανιό-
τητας των πρωτοπαθών και μεταστατικών όγκων. Φαίνε-
ται ότι οι μεταστατικές βλάβες στο επινεφρίδιο ευνοούν 
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περισσότερο τη λαπαροσκοπική προσέγγιση από ότι η 
πρωτοπαθής νόσος. Η λαπαροσκόπηση θα πρέπει να 
αποτελεί το πρώτο βήμα στη χειρουργική προσέγγιση 
εντοπισμένων πρωτοπαθών όγκων καθώς και μονήρων 
μεταστάσεων. Παρ’όλα αυτά η λαπαροσκοπική κινητο-
ποίηση του όγκου με τους ελάχιστους χειρισμούς χωρίς 
τη σύλληψη του όγκου πρέπει να αποτελεί βασική αρχή 
τεχνικής. 

Η προσωπική μας εμπειρία και η ανασκόπηση της βιβλι-
ογραφίας αναδεικνύουν την ασφάλεια και αποτελεσμα-
τικότητα της λαπαροσκοπικής επινεφριδεκτομής για 
μονήρεις μεταστατικούς επινεφριδιακούς όγκους και 
δυνητικά κακοήθεις όγκους. 

Στις πρωτοπαθείς επινεφριδιακές κακοήθειες η λαπα-
ροσκοπική προσέγγιση θα πρέπει να επιλέγεται προσε-
κτικά, μόνο όταν μπορεί να επιτύχει πλήρη εκτομή του 
όγκου αφήνοντας άθικτη την κάψα του. Η απόφαση για 
μετατροπή σε ανοικτή επέμβαση πρέπει να λαμβάνεται 
έγκαιρα, πριν τον κατακερματισμό του όγκου ή τη διά-
σπαση της κάψας του. Ασθενείς με τοπική επέκταση, 
πολύ μεγάλους όγκους ή που απαιτούν συνεξαίρεση ορ-
γάνων, πρέπει να αντιμετωπίζονται ανοικτά. 
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ΠEPIΛHΨH

Ως βρογχοκήλη ορίζεται ο διπλασιασμός του μεγέθους 

του θυρεοειδούς αδένα ή η αύξηση του βάρους αυτού 

πάνω από 40 gr. Το 5% της ανθρωπότητας πάσχει 

από βρογχοκήλη. Η συχνότητα της καταδυόμενης 

βρογχοκήλης κυμαίνεται από 5-15,7% σε διάφορες 

μελέτες. Ως καταδυόμενη βρογχοκήλη ορίζεται 

η κατάδυση πάνω από 50% του αδένα εντός του 

μεσοθωρακίου. Περιγράφεται και εναλλακτικός 

ορισμός της καταδυόμενης βρογχοκήλης. Σύμφωνα 

με αυτόν ως καταδυόμενη βρογχοκήλη ορίζεται η 
επέκταση-η κατάδυση του αδένα ,στην CT θώρακος, 
πέραν των 3cm  από  τη στερνική εντομή με τον 
τράχηλο του ασθενούς σε υπερέκταση ή όταν 
εκτείνεται κάτω από τον τέταρτο θωρακικό σπόνδυλο.  
Σε αυτή τη σύντομη ανασκόπηση εμείς εξηγούμε πότε 
οι ασθενείς με καταδυόμενη βρογχοκήλη χρειάζονται 
στερνοτομή.

Λέξεις κλειδιά: Kαταδυόμενη βρογχοκήλη, θεραπεία, 
στερνοτομή.

ABSTRACT
A goiter is defined as an enlargement of the thyroid 
gland to a weight of more than 40 grams. 5% of 
humanity suffers from a goiter. The incidence of 
substernal goiters among patients with thyroid goiters 
is reported to range from 5.1 to 15.7%.There are various 
reported definitions of the condition, and the most 
commonly accepted definition is as follows: when >50% 
of the volume of a goiter extends below the thoracic 
inlet .Most substernal goiters are resectable via cervical 

manipulation alone, but sternotomy is required in a few 
cases. A full sternotomy provides excellent exposure and 
can help reduce the risk of complications, such as RLN 
palsy and injuries to major blood vessels. Intraoperative 
nerve monitoring can also help reduce the risk of RLN 
palsy. In this brief review we explain when patients with 
substernal goiter need sternotomy. 

Key words: Substernal goiter; therapy; sternotomy
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Εισαγωγή
Ως βρογχοκήλη ορίζεται ο διπλασιασμός του μεγέθους 
του θυρεοειδούς αδένα ή η αύξηση του βάρους αυτού 
πάνω από 40 gr (εικ. 1). Το 5% της ανθρωπότητας πάσχει 
από βρογχοκήλη1. Ως καταδυόμενη βρογχοκήλη ορίζε-
ται η κατάδυση πάνω από 50% του αδένα εντός του με-
σοθωρακίου.

Η συχνότητα της καταδυόμενης βρογχοκήλης κυμαίνε-
ται από 5-15,7% σε διάφορες μελέτες2-10.

Περιγράφεται και εναλλακτικός ορισμός της καταδυό-
μενης βρογχοκήλης. Σύμφωνα με αυτόν ως καταδυόμενη 
βρογχοκήλη ορίζεται η επέκταση-η κατάδυση του αδέ-
να, στην CT θώρακος, πέραν των 3cm από τη στερνική 
εντομή με τον τράχηλο του ασθενούς σε υπερέκταση ή 
όταν εκτείνεται κάτω από τον τέταρτο θωρακικό σπόν-
δυλο11,12.

Η καταδυόμενη βρογχοκήλη παρουσιάζεται 1,6 φορές 
συχνότερα στις γυναίκες απ ‘ότι στους άνδρες και η μέση 
ηλικία στη διάγνωση αναφέρεται στη 6η δεκαετία της 
ζωής. συντριπτική πλειοψηφία των βρογχοκηλών  κα-
ταδύονται στο πρόσθιο μεσοθωράκιο (85-90%), με το 
υπόλοιπο (10-15%) να εντοπίζονται στο οπίσθιο μεσο-
θωράκιο (εικ. 2). 

Ποιά εξέταση είναι καλύτερη στην προεγχει-
ρητική εκτίμηση μιας καταδυόμενης βρογ-
χοκήλης; 
Η CT θώρακος αντιπροσωπεύει την καλύτερη 
(goldstandard) εξέταση στην προεγχειρητική εκτίμηση 
των ασθενών με ‘‘καταδυόμενη βρογχοκήλη’’. Προβλέπει 
αν είναι απαραίτητη μία στερνοτομή ή ακόμη και μία πλά-
για θωρακοτομή για την αφαίρεση του αδένα13. 

Πότε απαιτείται στερνοτομή; 
Γενικώς χειρουργική προσέγγιση πέραν της τραχηλικής 
απαιτείται μόνον στο 2-5% των θυρεοειδεκτομών. Η 
στερνοτομή είναι αναγκαία σε ποσοστό που κυμαίνεται 
από 1-11%14. 

Αναλόγως της  ανατομικής εντόπισης η χειρουργική προ-
σπέλαση της καταδυόμενης βρογχοκήλης είναι τραχη-
λική όταν ο διογκωμένος θυρεοειδής αδήν εντοπίζεται 
άνωθεν του αορτικού τόξου, δηλαδή έως το επίπεδο του 
Θ4 θωρακικού σπονδύλου. Όταν ο διογκωμένος θυρε-
οειδής αδήν  καταδύεται κάτωθεν του δεξιού κόλπου 
απαιτείται στερνοτομή. Αν το κατωφερέστερο όριο του 
αδένος ευρίσκεται μεταξύ αορτικού τόξου και περικαρ-
δίου συνήθως η μερική στερνοτομή - sternal split-θεω-
ρείται επαρκής προσπέλαση15 (Πίν. 1).

Οι Gordon McKenzie και William Rook  το 2014 αναρω-
τήθηκαν αν τα χαρακτηριστικά της  επέκτασης της βρογ-
χοκήλης εντός της θωρακικής κοιλότητας είναι δυνατόν 

να είναι χρήσιμα στη πρόβλεψη της ανάγκης της διενέρ-
γειας στερνοτομής επί ασθενών που υποβάλλονται σε 
επέμβαση αφαίρεσης του θυρεοειδούς αδένος16. Με 
στόχο να δώσουν οριστική απάντηση σε αυτό το ερώτη-
μα ερεύνησαν τη  βάση δεδομένων του Medline από τον 
Ιανουάριο του 1946 έως τον Ιανουάριο του 2014 και του 
EMBASE από τον Ιανουάριο του 1974 έως τον Ιανουάριο 
του 2014. 

Από τα 165 άρθρα που ανέλυσαν μόνον 6 εκτιμήθηκε ότι 
προσφέρουν ικανοποιητικές αποδείξεις (best evidence)  
ώστε να δώσουν πειστικές απαντήσεις στο δεδομένο 
ερώτημα. 

Εικόνα 1: Ως βρογχοκήλη ορίζεται ο διπλασιασμός του  
μεγέθους του θυρεοειδούς αδένα.

Εικόνα 2: Η πλειοψηφία των βρογχοκηλών  καταδύονται στο 
πρόσθιο μεσοθωράκιο (85-90%), με το υπόλοιπο (10-15%) να 
εντοπίζονται στο οπίσθιο μεσοθωράκιο.
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Έτσι λοιπόν κατέληξαν ότι επί καταδυόμενης βρογχοκή-
λης ένας συνδυασμός κλινικών και ακτινολογικών χαρα-
κτηριστικών προβλέπουν την αναγκαιότητα της στερνο-
τομής.

Στα κλινικά χαρακτηριστικά περιλαμβάνονται το μακρο-
χρόνιο ιστορικό καταδυόμενης βρογχοκήλης, πάνω από 
160 μήνες και η  πυκνότητα του θυρεοειδικού ιστού. 

Τα ακτινολογικά χαρακτηριστικά στα οποία περιλαμβά-
νονται ο έκτοπος αδένας,η επέκταση του αδένος κάτω-
θεν του τόξου της αορτής. η κατάδυση του αδένα στο 
οπίσθιο μεσοθωράκιο. Το κωδωνοειδές σχήμα του κα-
ταδυτικού στοιχείου του αδένα και το μεγαλύτερο εύρος 
του αδένα σε σχέση με την θωρακική είσοδο, προβλέ-
πουν την ανάγκη στερνοτομής, με ευαισθησία 100% και 
ειδικότητα 75%. 

Την ανάγκη στερνοτομής προβλέπουν επίσης η πρωτο-
παθής καταδυόμενη βρογχοκήλη, η επέκταση του αδένα 
στο μεσοθωράκιο πέραν της αορτικής ρίζας ή της τρό-
πιδας, η κατάδυση του αδένα στο οπίσθιο μεσοθωράκιο 
και όταν  ο θυρεοειδικός ιστός δεν περιβάλλεται από 
σαφή όρια (εικ. 3). 

Επίσης η στερνοτομή  θεωρείται απαραίτητη όταν πρό-
κειται περί υποτροπής της καταδυόμενης βρογχοκήλης, 
όταν η διάμετρος της μάζας του μεσοθωρακίου είναι με-
γαλύτερη  από την διάμετρο της θωρακικής εισόδου-χα-
ρακτηριστική εικόνα ‘’παγόβουνου’’, όταν γενικώς η μάζα 
του αδένα στο μεσοθωράκιο είναι πάνω από 15 cm, επί 
κακοήθειας, όταν υφίσταται ιστορικό 13,5 ετών, όταν 
ασκείται πίεση εκ μέρους της καταδυόμενης βρογχοκή-
λης επί της τραχείας ή όταν ο όγκος του καταδυτικού 
στοιχείου όπως υπολογίζεται στην CT θώρακος υπερ-
βαίνει τα 162 cm3 - (V>162cm3) (εικ. 4).

Ο Pata και οι συν. θεωρούν ότι η minimal στερνοτομή 
(sternal-split) αρκεί όταν, ο αδένας εκτείνεται έως τη 
τρόπιδα17.

Εξαιρετικά ενδιαφέρουσα είναι η άποψη ότι η μέση στερ-
νοτομή και η θωρακοτομή εξασφαλίζουν ευκρινέστερο 
διεγχειρητικό πεδίο, αποφεύγονται  καταστροφικές αι-

Εικόνα 3: Η πρωτοπαθής οπισθοστερνική  βρογχοκήλη είναι 
σπάνια, < 1%, δεν συνέχεται με τον αδένα που εντοπίζεται 
στον τράχηλο και αιματώνεται από αγγεία του μεσοθωρακίου. 
Η αφαίρεση της απαιτεί στερνοτομή.

Εικόνα 4: Η στερνοτομή θεωρείται απαραίτητη όταν η διά-
μετρος της μάζας του μεσοθωρακίου είναι μεγαλύτερη από 
την διάμετρο της θωρακικής εισόδου χαρακτηριστική εικόνα 
«παγόβουνου».

ΠΙΝΑΚΑΣ 1 
Χειρουργική προσπέλαση της καταδυόμενης βρογχοκήλης  

αναλόγως της ανατομικής εντόπισης

1. Άνωθεν του αορτικού τόξου (Θ4) τραχηλική τομή
2. Αορτικό τόξο - περικάρδιο sternal split

3. Κάτωθεν του δεξιού κόλπου στερνοτομή

ΠΙΝΑΚΑΣ 2 
Ακτινολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών  

με καταδυόμενη βρογχοκήλη που υπαγορεύουν  
τη συνδρομή θωρακοχειρουργικής παρέμβασης

• Η επέκταση του αδένος κάτωθεν του τόξου της αορτής 
• Η κατάδυση του αδένα στο οπίσθιο μεσοθωράκιο 
• �Το κωδωνοειδές σχήμα του καταδυτικού στοιχείου του 

αδένα 
• �Το μεγαλύτερο εύρος του αδένα σε σχέση με την θωρακική 

είσοδο 
• Επί έκτοπου αδένα 
• Επί πρωτοπαθούς καταδυόμενης βρογχοκήλης 
• Όταν ο θυρεοειδικός ιστός δεν περιβάλλεται από σαφή όρια 
• Όταν ο αδήν καταδύεται στο μεσοθωράκιο πέραν τρόπιδας
• Όταν ο αδήν καταδύεται στο οπίσθιο μεσοθωράκιο 
• Επί υποτροπής της καταδυόμενης βρογχοκήλης 
• �Όταν η διάμετρος της μάζας του μεσοθωρακίου υπερβαίνει 

τη διάμετρο της θωρακικής εισόδου 
• �Όταν η μάζα που καταδύεται στο μεσοθωράκιο υπερβαίνει 

σε διάμετρο τα 15 cm o Επί κακοήθειας 
• Όταν η καταδυόμενη βρογχοκήλη έχει Ιστορικό >13,5 ετών 
• �Όταν η καταδυόμενη βρογχοκήλη ασκεί πίεση επί της 

τραχείας 
• �Όταν ο συνολικός όγκος της καταδυόμενης βρογχοκήλης 

υπολογίζεται στην CT V>162cm3
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μορραγίες και διασφαλίζεται η πλήρης αφαίρεση πιθα-
νής κακοήθειας αλλά και των προσβεβλημένων λεμφα-
δένων18. 

Συμπέρασμα 
Περίπου 20-40% των καταδυόμενων βρογχοκηλών δεν 
εμφανίζουν συμπτώματα και αποκαλύπτονται σε τυχαίο 
ακτινολογικό έλεγχο19. 

Εναλλακτική αντιμετώπιση της χειρουργικής εξαίρεσης 
συνιστά η χορήγηση radioiodine η οποία φέρεται να μει-
ώνει τον όγκο του αδένα κατά 30%20.

Επίσης οφείλουμε να μην λησμονούμε αλλά να προσμε-
τρούμε ως δεδομένο ότι θηλώδες καρκίνωμα διαγιγνώ-
σκεται στο 19% (3-21%) των ασθενών με ασυμπτωματική 
καταδυόμενη βρογχοκήλη21. 

Επί καταδυομένης βρογχοκήλης οι επεμβάσεις που 
εφαρμόζονται για την αφαίρεση της νόσου απαιτούν 
άριστη προεγχειρητική μελέτη των ασθενών, λεπτομερή 
σχεδιασμό, οξυδέρκεια, εμπειρία και σε ορισμένες πε-
ριπτώσεις εξαιρετική χειρουργική δεινότητα. Απαιτούν 
επίσης αρμονική και αγαστή συνεργασία πολλών συνα-
φών ειδικοτήτων, γενικών χειρουργών, ωτορινολαρυγγο-
λόγων, θωρακοχειρουργών και αναισθησιολόγων.

Κυρίως όμως απαιτούν ευλαβική προσήλωση και σεβα-
σμό στις βασικές αρχές της χειρουργικής και αφοσίωση 
στον πρώτο κώδικα ιατρικής δεοντολογίας που διατύπω-
σε ο Ιπποκράτης «Ωφελέειν και μη βλάπτειν». 
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Κατηγορία εργασίας: Aνασκόπηση

ΠEPIΛHΨH
Το πάγκρεας αποτελεί ένα ιδιαιτέρως πολύπλοκο 
όργανο, τόσο όσον αφορά στη λειτουργία, όσο και στην 
ανατομία του, καθώς και στην ανάπτυξη νεοπλασμάτων 
είτε καλοήθους, είτε κακοήθους μορφολογίας. Σκοπό 
της παρούσας σύντομης ανασκόπησης αποτελεί 
η παρουσίαση των καλοηθών και των δυνητικώς 
κακοήθων νεοπλασμάτων του παγκρέατος και η 
αντιμετώπιση τους, είτε συντηρητική, είτε χειρουργική. 
Καθώς, τα εν λόγω νεοπλάσματα, αφορούν σε 

παθολογικές οντότητες που διαγιγνώσκονται σπάνια 
και συχνά αποτελούν τυχαία ευρήματα, απαραίτητη 
κρίνεται η ενδελεχής διερεύνηση και η ορθή κι έγκαιρη 
απεικονιστική διάγνωση, προς επιλογή της κατάλληλης 
για τον κάθε ασθενή θεραπευτικής προσέγγισης από το 
θεράποντα κλινικό ιατρό.

Λέξεις κλειδιά: Καλοήθη νεοπλάσματα παγκρέατος, 
δυνητικώς κακοήθη νεοπλάσματα παγκρέατος, 
απεικόνιση, θεραπευτική προσέγγιση.

ABSTRACT
Pancreas is a complex organ, as far as its function 
and its anatomy, as well as the development of benign 
or potentially malignant neoplasms are concerned. 
This brief review will focus on benign and potentially 
malignant neoplasms of the pancreas, diagnosis and 
management, either conservative or surgical. Benign 
neoplasms, tumor-like lesions and potentially malignant 
neoplasms of the pancreas can be challenging, 
mostly due to lack of familiarity, because of the low 

number of cases and frequent incidental diagnosis. 
Furthermore, accurate diagnosis, early detection and 
risk stratification of benign and potentially malignant 
pancreatic neoplasms, due to the difficulty of 
accurate diagnosis, is critical for subsequent definitive 
management.

Key words: Benign neoplasms of the pancreas; 
potentially malignant neoplasms of the pancreas; 
diagnosis; management
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Εισαγωγή
Το πάγκρεας αποτελεί ένα σύνθετο όργανο τόσο λει-
τουργικά, όσο και μορφολογικά, στο οποίο δύνανται να 
αναπτυχθούν πολυάριθμες νεοπλασματικές αλλοιώσεις. 
Στην παρούσα ανασκόπηση αναλύονται τα είδη και τα 
χαρακτηριστικά των καλοηθών και των δυνητικώς κα-
κοηθών νεοπλασμάτων του παγκρέατος, η διαγνωστική 
καθώς και η θεραπευτική προσέγγιση αυτών.

Ταξινόμηση και Χαρακτηριστικά
1. ΟΡΩΔΗ ΚΥΣΤΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ (SCNs)

Τα SCNs αποτελούν ευμεγέθη (>4cm) και ασυμπτωμα-
τικά νεοπλάσματα, με συχνότερη εμφάνιση στις γυναί-
κες, με αναλογία γυναίκες: άνδρες 4:1. Εμφανίζονται σε 
ηλικίες 60-65 ετών και αποτελούν το 2ο σε συχνότητα 
κυστικό όγκο του παγκρέατος, καθώς και το 1% όλων των 
παγκρεατικών όγκων. Υπάρχει πιθανότητα για εξαλλαγή 
σε κακοήθεια, αλλά κατά κανόνα είναι καλοήθη. Συνήθως, 
τα μεγάλα SCNs προκαλούν  συμπτώματα κι αυξάνονται 
με μεγαλύτερο ρυθμό, χωρίς αυτό όμως να ταυτίζεται 
απαραίτητα με την ύπαρξη κακοήθειας.

Τα SCNs συχνά δύναται να προκαλέσουν απόφραξη του 
χοληδόχου ή και του παγκρεατικού  πόρου, προκαλώ-
ντας ίκτερο ή παγκρεατίτιδα αντίστοιχα, ή ακόμη και 
απόφραξη της γαστρικής οδού. Σπανιότατα μπορούν να 
εκδηλωθούν με αιμορραγία ή να προκαλέσουν θρόμβω-
ση της πυλαίας φλέβας.

Τα SCNs δεν επικοινωνούν με το σύστημα των παγκρεα-
τικών πόρων, ενώ τυπικά το ορώδες κυσταδένωμα απο-
τελείται από πολλαπλές κύστεις (>6) διαφόρων μεγεθών 
και μικροκυστική διαμόρφωση. Διακρίνονται κυρίως δύο 
μορφολογικές οντότητες, τα ορώδη μικροκυστικά και τα 
ορώδη ολιγοκυστικά αδενώματα. Η διάκριση αυτή είναι 
απαραίτητη για την προεγχειρητική αξιολόγηση, αφού τα 
ολιγοκυστικά ή μακροκυστικά μπορούν να ομοιάζουν με 
τα βλεννώδη κυσταδενώματα ή με τα ενδοπορικά θηλώ-
δη-βλεννώδη νεοπλάσματα1.

2. ΒΛΕΝΝΩΔΗ ΚΥΣΤΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ 
(MCNs)

Τα MCNs είναι κατά κανόνα καλοήθη, αλλά θεωρούνται 
δυσπλαστικά νεοπλάσματα με κακόηθες δυναμικό. Απο-
τελούν το 2% των παγκρεατικών νεοπλασμάτων.

Παράγοντες κινδύνου για κακοήθη εξαλλαγή αποτελούν: 
Tο μεγάλο μέγεθος όγκου (το μέσο μέγεθος των  MCNs 
με κακοήθη εξαλλαγή είναι τα 10cm), η παρουσία τοιχω-
ματικών οζιδίων, το ασύμμετρα πεπαχυσμένο τοίχωμα, η 
τοιχωματική ασβέστωση και η μεγάλη ηλικία

Τα MCNs εμφανίζονται συχνότερα την 4η με 6η δεκα-
ετία ζωής σε γυναίκες, με αναλογία γυναικών: ανδρών 
20:12. Χαρακτηριστική είναι η παρουσία στρωματικού 
ιστού ωοθηκικού τύπου (ovarian type stroma), καθώς με-

λετητές κρίνουν αναγκαία την παρουσία τέτοιου στρω-
ματικού ιστού για να τεθεί η διάγνωση.

Τα MCNs διαθέτουν περιεχόμενο πλούσιο σε βλέννη 
και υψηλή συγκέντρωση σε καρκινοεμβρυικό αντιγόνο 
(CEA), CA 19-9, CA 72-4,CA 15-3 και χαμηλή τιμή αμυ-
λάσης. Η τιμή του CEA > 192ng/ml έχει μεγάλη ακρίβεια 
(περίπου 79%) για τη διάγνωση του MCA.

	

3. ΘΗΛΩΔΗ ΕΝΔΟΠΟΡΙΚΑ ΒΛΕΝΝΩΔΗ  
ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ (IPMNs)

Τα IPMNs  προκαλούν κυστική διάταση του κύριου 
παγκρεατικού πόρου και των περιφερικών κλάδων. Η 
σημαντική παραγωγή βλέννης προκαλεί διάταση του 
συστήματος των παγκρεατικών πόρων, για αυτό και χα-
ρακτηρίζονται ως εκτατικοί όγκοι του πόρου.

Τα IPMNs παρουσιάζουν ένα φάσμα νεοπλασματικής δι-
αφοροποίησης, που ταξινομείται σε χαμηλού βαθμού δυ-
σπλασία (LGD), υψηλού βαθμού δυσπλασία (high- grade 
dysplasia-HGD) και το διηθητικό ενδοπορικό θηλώδες 
βλεννώδες καρκίνωμα (IPMC)3.

Η αναλογία εμφάνισής τους είναι άνδρες: γυναίκες 2,2:1 
και μέση ηλικία εμφάνισης τα 65,5 έτη.

Η παρουσία ικτέρου δηλώνει απόφραξη του φύματος 
του Vater από βλέννη ή μεγάλο σε μέγεθος IPMN, που 
πιέζει και αποφράσσει τον χοληδόχο πόρο, ή ενδοτοι-
χωματική οζώδη διαμόρφωση του όγκου που αφορά τον 
κοινό χοληδόχο πόρο ή/και το φύμα του Vater.

Συχνά δεν εμφανίζουν συμπτωματολογία, εκδηλώνονται 
με χαρακτηριστικό άλγος επιγαστρίου με αντανάκλαση 
στην οσφύ, υπεραμυλασαιμία και εμφάνιση εικόνας πα-
γκρεατίτιδας.

Τα IPMNs ταξινομούνται σε:

i Main Duct type IPMNs (κύριου παγκρεατικού πόρου), 
τα οποία χαρακτηρίζονται από τμηματική ή διάχυτη διά-
ταση του κύριου παγκρεατικού πόρου>5mm. Ανευρίσκο-
νται συνηθέστερα στην κεφαλή του αδένα και σπάνια, 
κατά περιπτώσεις μόνο, στην ουρά.

ii Branch type IPMNs (σε περιφερικούς κλάδους του 
συστήματος του παγκρεατικού πόρου), συχνότερα κα-
λοήθη, παγκρεατικές κύστεις > 5mm σε διάμετρο που 
επικοινωνούν με τον κύριο παγκρεατικό πόρο.

iii Mixed type IPMNs (μεικτού τύπου), η πλειονότητα 
των οποίων εντοπίζονται στην κεφαλή του παγκρέατος 
(60%), στο σώμα (16%) και στην ουρά του αδένα (24%).

Τα περισσότερα αν όχι όλα IPMNs των περιφερικών κλά-
δων είναι συνήθως καλοήθη, ενώ αυτά του κύριου πα-
γκρεατικού πόρου και τα μεικτού τύπου αναδεικνύονται 
συχνότερα κακοήθη4.

4. ΣΥΜΠΑΓΕΙΣ ΚΑΙ ΘΗΛΩΔΕΙΣ ΟΓΚΟΙ, ΘΗΛΩ-
ΔΕΙΣ ΚΥΣΤΙΚΟΙ ΟΓΚΟΙ, ΣΥΜΠΑΓΕΙΣ ΚΥΣΤΙΚΟΙ 
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ΟΓΚΟΙ, ΟΓΚΟΙ FRANZ, OΓΚΟΙ HAMOUDI

Αποτελούν καλοήθεις ευμεγέθεις όγκους με καλή πρό-
γνωση, αλλά με επιθετικό δυναμικό τοπικής διήθησης και 
μετάστασης στο περιτόναιο, στο ήπαρ και στους περιο-
χικούς λεμφαδένες.  Εμφανίζονται κατά 90% σε γυναίκες 
αναπαραγωγικής ηλικίας περί τα 27 έτη και συσχετίζονται 
με την ανεύρεση  προγεστερονικών υποδοχέων και τύ-
που β’ οιστρογονικών υποδοχέων.

Οι κύστεις εμπεριέχουν νεκρωτικά ράκη, αιματηρό περι-
εχόμενο και συσσωρεύσεις μακροφάγων.

 Συχνότερα εκδηλώνονται με κοιλιακό άλγος ( 47%) και 
κατά την κλινική εξέταση διαπιστώνεται ψηλαφητή μάζα 
περίπου στο 35% των ασθενών.

5. ΠΑΓΚΡΕΑΤΙΚΑ ΕΝΔΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΑ  
ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ (PanINs)

Τα PanINs αποτελούν καλοήθη νεοπλάσματα, πρόδρο-
μους του διηθητικού καρκινώματος του παγκρεατικού 
πόρου. Μικροσκοπικά παρατηρείται μετατροπή του επι-
θηλίου από κυβοειδές σε κυλινδρικό.

Τα PanINs ταξινομούνται σε:

PanIN- 1A, τα οποία αντιστοιχούν σε βλεννώδη υπερ-
τροφία με επίπεδα κυλινδρικά κύτταρα, βασικούς πυρή-
νες και άφθονη κυτταροπλασματική βλέννη.

PanIN-1B, τα οποία διαθέτουν τις ίδιες ενδοκυτταρικές 
αλλαγές με τα PanIN-1A, κι επιπροσθέτως οι αρχιτεκτο-
νικές αλλαγές αφορούν σε θηλώδες, μικροθηλώδες επι-
θήλιο ή ψευδοστρωμάτωση αυτού.

PanIN2, τα οποία χαρακτηρίζονται από επίπεδο ή θηλώ-
δες επιθήλιο, με μικρή ή μέτρια πυρηνική ατυπία.

PanIN3, τα οποία διαθέτουν το μεγαλύτερό κίνδυνο 
ανάπτυξης αδενοκαρκινώματος, παρουσιάζουν όλες τις 
ανωτέρω αλλαγές αλλά και βαριά πυρηνική ατυπία.

6. ΛΕΜΦΟΕΠΙΘΗΛΙΑΚΗ ΚΥΣΤΗ (LEC)

Τα LEC αποτελούν καλοήθεις ασυμπτωματικούς κυστι-
κούς σχηματισμούς μεσαίου μεγέθους, και συνήθως 
αποτελούν τυχαίο εύρημα με συνηθέστερη εμφάνιση 
στους άνδρες στην 6η με 7η δεκαετία ζωής. Το περιεχό-
μενο των κύστεων ποικίλει από  ορώδες έως τυρώδες, 
ανάλογα με την ποσότητα κερατίνης και χοληστερόλης 
και περιβάλλονται από λεπτό ινώδη δακτύλιο.

7. ΜΗ ΔΥΣΠΛΑΣΤΙΚΗ ΒΛΕΝΝΩΔΗΣ ΚΥΣΤΗ 
(NMC)

Τα NMC αποτελούν μικρού μεγέθους, περίπου 2cm, 
βλεννώδεις κύστεις με απουσία δυσπλαστικών χαρα-
κτηριστικών, οι οποίες δύσκολα διακρίνονται από τις συ-
νήθεις βλεννώδεις κύστεις. Διαθέτουν απλό κυλινδρικό 
βλεννώδες επιθήλιο του τύπου του παγκρέατος και των 
χοληφόρων χωρίς δυσπλασία, στρωματικό ιστό όμοιο με 

τον ωοθηκικό, ή θηλώδεις προσεκβολές.

8. ΑΜΑΡΤΩΜΑ

Το αμάρτωμα είναι εξαιρετικά σπάνιο (<1%), με κύρια 
εντόπιση την κεφαλή  του παγκρέατος. Μικροσκοπι-
κά διαπιστώνεται υπερανάπτυξη των κύτταρων και του 
ιστού του παγκρέατος. Κριτήρια διάγνωσης αποτελούν η 
παρουσία μάζας με ομαλά και σαφή όρια, η απουσία νησι-
δίων του Langerhans και η αλλοίωση της αρχιτεκτονικής 
του παρεγχύματος.

9.ΝΕΥΡΟΕΝΔΟΚΡΙΝΕΙΣ ΟΓΚΟΙ

Προέλευση από τα νησίδια του Langerhans5

i. Ινσουλίνωμα

To ινσουλινώματα αποτελούν το 60% των ενδοκρινικών 
νεοπλασμάτων του παγκρέατος. Αποτελούν καλοήθη νε-
οπλάσματα με εξαιρετική πρόγνωση, εκτός από 10% τα 
οποία έχουν ήδη παρουσιάσει λεμφαδενικές ή ηπατικές 
μεταστάσεις

Η κλινική εικόνα εκδηλώνεται με την τριάδα του Whipple 
ή το σύνδρομο του ινσουλινώματος:

• συμπτώματα υπογλυκαιμίας, όταν το άτομο είναι νηστι-
κό ή κατά τη διάρκεια σωματικής άσκησης ή κόπωσης

• πτώση του επιπέδου της γλυκόζης στον ορό σε επίπεδα 
κάτω του 50 mg/dl κατά τη διάρκεια των συμπτωμάτων 
της υπογλυκαιμίας

• ύφεση των συμπτωμάτων της υπογλυκαιμίας, αν χορη-
γηθεί εξωγενώς γλυκόζη

Ο απεικονιστικός έλεγχος είναι απαραίτητος για την 
εντόπιση του ινσουλινώματος.

ii.Γαστρίνωμα

Το γαστρίνωμα εντοπίζεται στο ‘‘τρίγωνο του γαστρι-
νώματος’’, το οποίο οριοθετείτε μεταξύ του αυχένα του 
παγκρέατος, κάτω γόνατος του δωδεκαδακτύλου και κυ-
στικού πόρου της χοληδόχου κύστης.

Το κλινικό σύνδρομο του γαστρινώματος οφείλεται 
στην υπερέκκριση γαστρίνης και ονομάζεται σύνδρομο 
Zollinger Ellison.

Κλινικά εκδηλώνεται με τη δημιουργία ελκών ανωτέρου 
πεπτικού, με τη συνεχή εμφάνιση διαρροϊκών κενώσεων 
και με συμπτώματα οισοφαγίτιδας, λόγω γαστροοισοφα-
γικής παλινδρόμησης.

Η τεκμηρίωση της διάγνωσης γίνεται με τη μέτρηση των 
επιπέδων γαστρίνης στον όρο του αίματος μετά από νη-
στεία.

iii. Γλυκαγόνωμα

Τα γλυκαγονώματα είναι όγκοι συνήθως  μεγέθους >4cm 
και το 60-70% αυτών είναι κακοήθεις.

Η κλινική εικόνα του γλυκαγονώματος είναι η εκδήλωση 
διαβήτη, τυπικό μεταναστευτικό δερματικό εξάνθημα, 
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γλωσσίτιδα, στοματίτιδα, αίσθημα καταβολής και αδυνα-
μίας, απώλεια βάρους, επεισόδια εν τω βάθει φλεβικών 
θρομβώσεων.

Η τεκμηρίωση της διάγνωσης γίνεται με τον προσδιορι-
σμό του επιπέδου του γλυκαγόνου στον ορό του αίματος 
(υπερβαίνει τα 1000 pg/ml).

iv. Βίπωμα (ή και σύνδρομο WDHA)

Το βίπωμα αποτελεί σπάνιο όγκο, μεγέθους >3cm, με 
υψηλή πιθανότητα κακοήθειας και συχνότερη εντόπιση 
την ουρά του παγκρέατος. Σε 10% των περιπτώσεων εν-
δέχεται να βρεθούν εξωπαγκρεατικές εστίες.

Η κλινική εικόνα εκδηλώνεται με συνεχείς (έως και 10 
lit την ημέρα) διαρροϊκές κενώσεις, οι οποίες είναι ανώ-
δυνες, άοσμες και δεν επηρεάζονται από το πρόγραμμα 
σίτισης του ασθενούς.

Η διάγνωση τεκμηριώνεται με αξονική τομογραφία και 
με τον προσδιορισμό του αγγειοδραστικού εντερικού 
πολυπεπτιδίου (VIP) στον ορό του αίματος.

v. Ορμονικώς μη δραστικά ενδοκρινικά νεοπλάσματα

Αφορά σε κλινικό όρο καθώς συχνά αποτελούν ασυ-
μπτωματικά νεοπλάσματα, μέχρι να αυξηθούν οι διαστά-
σεις τους και να προκαλέσουν συμπτωματολογία. Κατά 
κύριο λόγο αποτελούν τυχαίο εύρημα σε απεικονιστικό 
έλεγχο. Ενδέχεται να παράγουν ορμόνες όπως το πα-
γκρεατικό πεπτίδιο, η νευροτενσίνη και η καλσιτονίνη.

vi. Ψευδοόγκοι

Οι ψευδοόγκοι παρατηρούνται ως αποτέλεσμα χρόνιων 
φλεγμονωδών και ουλοποιημένων εξεργασιών.

Διαγνωστική Προσέγγιση
Η διάγνωση των καλοήθων και δυνητικώς κακοήθων νε-
οπλασιών του παγκρέατος βασίζεται κυρίως σε απεικο-
νιστικές μεθόδους.

Το διακοιλιακό υπερηχογράφημα αποτελεί αρχική αξιο-
λόγηση της πιθανής ύπαρξης παθολογίας στο πάγκρεας, 
αλλά η πλήρης εκτίμηση του παγκρέατος είναι συχνά δύ-
σκολη, λόγω της ύπαρξης αέρα στο υπερκείμενο τμήμα 
του εντέρου.  

Η αξονική τομογραφία (CT) αποτελεί εξέταση εκλογής 
για τις βλάβες του παγκρέατος, όχι μόνο για την αρχική 
ανίχνευση αλλά και για το χαρακτηρισμό τέτοιων βλαβών, 
μέσω της απεικόνισης επασβέστωσης του τοιχώματος 
της κύστης, παρουσίας διαφραγμάτων, τοιχωματικών οζι-
δίων και ευρημάτων που υποδεικνύουν παγκρεατίτιδα6.

Η μαγνητική τομογραφία (MRI) πλεονεκτεί στην αξι-
ολόγηση των μορφολογικών στοιχείων της κύστης και 
πιθανόν την ανάδειξη επικοινωνίας μεταξύ κύστης και 
παγκρεατικού πόρου. Η μαγνητική χολαγγειογραφία 
(MRCP) μπορεί επαρκώς να αναδείξει το βαθμό της διά-
τασης του πόρου, το μέγεθος των τοιχωματικών οζιδίων 
και την ύπαρξη επικοινωνίας μεταξύ του πόρου και της 

κύστης7. Η διάγνωση μιας παγκρεατικής ψευδοκύστης 
εξαρτάται από το ιστορικό και τα σχετικά  με την υπο-
κείμενη νόσο απεικονιστικά ευρήματα του παγκρέατος.

Το ενδοσκοπικό υπερηχογράφημα (EUS) δίνει τη δυ-
νατότητα λεπτομερέστερης εικόνας της μορφολογίας 
του παγκρέατος, σε σχέση με την αξονική και μαγνητι-
κή τομογραφία. Το επεμβατικό EUS παρέχει εκτός από 
την υψηλής ποιότητας απεικόνιση του παγκρέατος και τη 
δυνατότητα λήψης υλικού με λεπτή βελόνη (FNA). Δια-
γνωστικά κριτήρια που χρησιμοποιούνται κατά την εξέ-
ταση με EUS αποτελούν το μέγεθος του νεοπλάσματος, 
η θέση και η σχέση του με τα αγγεία και τον παγκρεατικό 
πόρο, το πάχος του τοιχώματος της κύστης, η παρου-
σία θηλωδών προσεκβολών και διαφραγμάτων, η σχέση 
συμπαγούς και κυστικού μέρους και το περιεχόμενο της 
κύστης8. Η βιοψία δια λεπτής βελόνης (FNA) είναι απα-
ραίτητη σε περιπτώσεις που χρειάζεται ιστολογική ή κυτ-
ταρολογική ταυτοποίηση του όγκου. Τέλος η διάγνωση 
των νευροενδοκρινών όγκων βασίζεται κυρίως σε ακρι-
βείς αιματολογικές μετρήσεις των αντίστοιχων ορμονών.

Αντιμετώπιση  

Η αντιμετώπιση των καλοήθων και δυνητικά κακοήθων 
όγκων του παγκρέατος είναι κατά κύριο λόγο χειρουργι-
κή, λόγω της ιδιαίτερης βιολογικής τους συμπεριφοράς9.

Τα ορώδη κυστικά νεοπλάσματα (SCNs) αντιμετωπί-
ζονται χειρουργικά μόνο όταν υπάρχουν οι απαραίτητες 
ενδείξεις οι οποίες είναι: Η παρουσία συμπτωμάτων, το 
μέγεθος του SCN> 4 cm και η αβεβαιότητα της ιστολογι-
κής φύσης της βλάβης.

Όσον αφορά στα βλεννώδη κυστικά νεοπλάσματα 
(MCNs)  λόγω του ότι η κακοήθης εξαλλαγή τους είναι 
πολύ πιο συχνή απ’ ότι στα ορώδη, πρέπει να αντιμε-
τωπίζονται κατ’ εξοχήν χειρουργικά. Η συντηρητική 
αντιμετώπιση συνίσταται σε τακτική παρακολούθηση, 
εφόσον πληρούνται οι απαραίτητες προϋποθέσεις οι 
οποίες είναι: Το μικρό μέγεθος ( <3εκ), η απουσία τοι-
χωματικών οζιδίων, η απουσία διάτασης του κοινού χο-
ληδόχου πόρου και του παγκρεατικού πόρου, η απουσία 
περιπαγκρεατικής λεμφαδενοπάθειας και η συνέπεια και 
άριστη συνεργασία του ασθενούς κατά τα τακτά follow-
up10. Για τους ασθενείς, οι οποίοι κρίνονται ακατάλληλοι 
ή αρνούνται τη χειρουργική παρέμβαση, συστήνεται η 
ενδοσκοπική αφαίρεση της κύστης καθοδηγούμενη από 
υπερήχους.

Τα θηλώδη ενδοπορικά βλεννώδη νεοπλάσματα 
(IPMNs): Καθώς τα IPMN-LGD, παρουσιάζουν πολύ 
χαμηλή συχνότητα υποτροπής μετά από χειρουργική 
εκτομή, σύγχρονες απόψεις υποστηρίζουν ότι ολοένα 
αυξανόμενος αριθμός ασθενών μπορούν να αντιμετωπι-
στούν μόνο με στενό follow up και να μην υποβληθούν 
σε χειρουργική επέμβαση, λόγω της επεμβατικής φύσης 
της χειρουργικής αντιμετώπισης και της συχνότητας των 
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μετεγχειρητικών επιπλοκών. Σε συσχέτιση με την μορ-
φολογική ταξινόμηση των IPMNs, τα MD (main duct type) 
IPMN είναι HGD/διηθητικά IPMC σε συχνότητα έως 90% 
και έτσι η θεραπευτική χειρουργική αφαίρεση είναι κοι-
νώς αποδεκτή. Αντίθετα στα BD/mixted type IPMNs η 
πιθανότητα για HGD/διηθητικά IPMC είναι εκσεσημα-
σμένα πιο χαμηλή, οπότε  πρέπει να ληφθούν υπόψη και 
προγνωστικοί παράγοντες.

Οι Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν ως 
απόλυτες ενδείξεις για χειρουργική παρέμβαση τις: Θε-
τική κυτταρολογική εξέταση, ύπαρξη συμπαγούς μάζας, 
ίκτερο συσχετιζόμενο με τον όγκο, τοιχωματικά οζίδια 
με πρόσληψη σκιαγραφικού διαμέτρου ≥5 mm και κύ-
ριο παγκρεατικό πόρο ≥10 mm. Προτείνεται χειρουργι-
κή αντιμετώπιση επίσης σε ασθενείς χωρίς σημαντικές 
συννοσηρότητες και 1 ή περισσότερες σχετικές ενδεί-
ξεις, σε ασθενείς με σημαντικές συννοσηρότητες και 2 
ή περισσότερες σχετικές ενδείξεις από τις παρακάτω: 
Ρυθμό αύξησης ≥5 mm/έτος, αυξημένα επίπεδα ορού 
CA 19-9, κύριο παγκρεατικό πόρο 5-9.9 mm, κύστη δι-
αμέτρου ≥40 mm, εμφάνιση ΣΔ, οξεία παγκρεατίτιδα 
οφειλόμενη στο IPMN, τοιχωματικά οζίδια με πρόσληψη 
σκιαγραφικού διαμέτρου <5 mm. Έρευνες αναφέρουν τη 
δυνατότητα εκπυρήνισης των IPMNs, σε μια προσπάθεια 
βελτίωσης της ποιότητας ζωής των ασθενών και μείωσης 
της πιθανότητας ενδοκρινούς/εξωκρινούς ανεπάρκειας, 
τονίζοντας όμως τον κίνδυνο ρήξης των κύστεων κατά 
την επέμβαση με απότοκο την περιτοναϊκή διασπορά. 
Επίσης, η εκπυρήνιση των IPMNs συχνά συνδέεται με 
μετεγχειρητικές επιπλοκές όπως το παγκρεατικό συρίγ-
γιο. Για τα μη διηθητικά IPMNs με εντόπιση στο σώμα 
του παγκρέατος, προτείνεται από πολλούς ερευνητές η 
κεντρική παγκρεατεκτομή σε σχέση με την περιφερική. 
Πρόσφατα δεδομένα συστήνουν τη λαπαροσκοπική ή 
ρομποτική παγκρεατεκτομή ως ελάχιστα επεμβατικές 
μεθόδους.  

Οι συμπαγείς και θηλώδεις όγκοι, οι θηλώδεις κυ-
στικοί όγκοι, οι συμπαγείς κυστικοί όγκοι, οι όγκοι 
Franz και οι όγκοι Hamoudi λόγω της πιθανότητας 
εξαλλαγής σε κακοήθεια ή τοπικής διήθησης πρέπει να 
αντιμετωπίζονται με επιθετικότητα. Η χειρουργική αφαί-
ρεση τους είναι η αντιμετώπιση εκλογής και κατά κανόνα 
οδηγεί στην ίαση με 10ετή επιβίωση σε ποσοστό περίπου 
100%. Η αφαίρεση τους λαπαροσκοπικά, παρουσιάζει τα 
πλεονεκτήματα της ελάχιστα επεμβατικής προσέγγισης. 
Η εκπυρήνιση από έμπειρους χειρουργούς, μπορεί να 
προταθεί ως αντιμετώπιση για όγκους της κεφαλής του 
παγκρέατος, προς αποφυγή μίας επέμβασης Whipple. 
Παρ’ όλα αυτά, τα πλεονεκτήματα της εκπυρήνισης ένα-
ντι της τυπικής χειρουργικής αφαίρεσης είναι αβέβαια. 
Η δυνατότητα διατήρησης του σπληνός είναι συνήθως 
χαμηλή, λόγω πιθανής τρώσης των σπληνικών αγγείων, 
καθώς και αυξημένης πιθανότητας διασποράς των κακο-
ήθων κυττάρων στον σπλήνα. Ο ρόλος της συμπληρωμα-

τικής θεραπείας (χημειοθεραπεία και ακτινο-χημειοθε-
ραπεία) είναι ακόμη ασαφής11. 

Τα PanINs δεδομένου του χαμηλού ρυθμού εξαλλαγής 
τους (πχ PanIN-3) και της μετεγχειρητικής επιβίωσης των 
ασθενών που διαγιγνώσκονται με PanIN (από 17 μήνες 
έως και 29 χρόνια), η μερική παγκρεατεκτομή ενδείκνυ-
ται ως χειρουργική αντιμετώπιση με μικρή πιθανότητα 
υποτροπών. Η ανεύρεσή τους σε πρώιμα στάδια επιτρέ-
πει την ελάχιστα επεμβατική χειρουργική προσέγγιση.

Στα LEC σε περίπτωση που τεθεί η διάγνωση με FNA, η 
κύστη δε χρήζει εκτομής. Η χειρουργική αφαίρεση εν-
δείκνυται είτε σε συμπτωματικούς ασθενείς, είτε όταν 
η πιθανότητα κακοήθειας δεν μπορεί να αποκλεισθεί12.

Στο αμάρτωμα  συνιστάται η παγκρεατεκτομή, λόγω του 
κινδύνου απόφραξης των χοληφόρων ή αιμορραγίας13. 

Όσο αφορά τους νευροενδοκρινείς όγκους (NETs) οι 
επιλογές για αντιμετώπιση τους είναι είτε συντηρητική 
είτε χειρουργική. Είναι γενικά παραδεκτό πως νευροεν-
δοκρινείς όγκοι παγκρέατος με μέγεθος >2εκ, ορμονικά 
λειτουργικοί, συμπτωματικοί και που προκαλούν διάτα-
ση του παγκρεατικού πόρου πρέπει να αντιμετωπίζονται 
χειρουργικά14.

Σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπιση των νευροενδοκρι-
νών όγκων του παγκρέατος διαδραματίζει η σωματοστα-
τίνη και τα ανάλογα της όπως η οκτρεοτίδη, έτσι ώστε να 
ελεγχθούν οι ορμονικές μεταβολές που προκαλεί ένας 
λειτουργικός νευροενδοκρινικός όγκος. Σε όγκους που 
δεν μπορούν να αφαιρεθούν χειρουργικά, η θεραπεία 
μπορεί να περιλαμβάνει: Χημειοθεραπεία, ορμονοθερα-
πεία, χρήση ραδιοσυχνοτήτων (γλυκαγόνωμα/ινσουλίνω-
μα) και βαγοτομή (γαστρίνωμα)15.

Γενικά, η επιλογή συγκεκριμένης χειρουργικής προσέγγι-
σης εξαρτάται από την εντόπιση και το μέγεθος της βλά-
βης, καθώς και από την συμμετοχή των πέριξ ιστών. Έτσι, 
μεγάλες βλάβες στην κεφαλή του παγκρέατος ή βλάβες 
που εμπλέκουν τον σπλήνα μπορούν να αντιμετωπιστούν 
με παγκρεατοδωδεκαδακτυλεκτομή (Whipple), περιφε-
ρική παγκρεατεκτομή ή και σπληνεκτομή. Αντίθετα, μι-
κρότερες, καλά αφορισμένες βλάβες, μπορούν να αντι-
μετωπιστούν με εκπυρήνιση ή παροχέτευση.

Συμπέρασμα
Τα καλοήθη και δυνητικώς κακοήθη νεοπλάσματα του 
παγκρέατος αποτελούν πρόκληση για τον κλινικό ιατρό, 
λόγω της σπανιότητας εμφάνισης τους και την έλλειψη 
εμπειρίας, όσον αφορά στη διάγνωση και στην αντιμε-
τώπιση τους, λόγω του μικρού αριθμού περιστατικών 
εν συγκρίσει με τους κακοήθεις παγκρεατικούς όγκους, 
τους οποίους ο κλινικός ιατρός καλείται να αντιμετωπίσει 
σε καθημερινή βάση . Τα εν λόγω νεοπλάσματα, δύνα-
ται να παραμείνουν ασυμπτωματικά ή να παρουσιάσουν 
εκδήλωση ποικίλης συμπτωματολογίας, αναλόγως του 
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είδους, της εντόπισης και του μεγέθους τους. Η κλινική 
εικόνα του ασθενούς, τα εργαστηριακά, απεικονιστικά 
και κυτταρολογικά ευρήματα αποτελούν την κατεύθυν-
ση ως προς την ακριβή διάγνωση κι ορθή εκλογή αντι-
μετώπισης, σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες 
οδηγίες. Συμπερασματικά , απαραίτητη κρίνεται η περαι-
τέρω βελτίωση των διαγνωστικών μέσων για την επίτευξη 
έγκαιρης ανίχνευσης των δυνητικώς κακοήθων νεοπλα-
σμάτων, με απώτερο στόχο τον σαφή προσδιορισμό των 
κριτηρίων παρακολούθησης, του χρονικού σημείου και 
του είδους της χειρουργικής παρέμβασης καθώς και των 
συμπληρωματικών θεραπειών.
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ΠEPIΛHΨH
Ο Σακχαρώδης διαβήτης τύπου-2 (ΣΔτ2) είναι γνωστόν 
ότι λαμβάνει διαστάσεις παγκόσμιας επιδημίας. H 
εκτιμώμενη συνολική επίπτωση στις Ηνωμένες 
Πολιτείες ήταν 14,35% κατά τα έτη 2011-2012 και του 
προδιαβήτη 38%, υποδεικνύοντας την σοβαρότητα 
του φορτίου της νόσου. Ποσοστό 50% των διαβητικών 
ασθενών θα καταλήξουν από καρδιαγγειακά συμβάματα 
και πάνω από 40% θα εμφανίσουν χρόνια νεφρική 
νόσος. Ο ΣΔτ2 είναι εξελισσόμενη νόσος που απαιτεί 
πολλαπλές κατηγορίες  φαρμάκων για να επιτευχθεί 
ο γλυκαιμικός στόχος. Ωστόσο παρά τις υπάρχουσες 
αντιδιαβητικές αγωγές το ποσοστό των ασθενών 
με ΣΔτ2 το οποίο επιτυγχάνει τους θεραπευτικούς 
στόχους είναι μικρό καθιστώντας αναγκαίες νέες 
κατηγορίες φαρμάκων που να στοχεύουν στις 

παθογενετικές διαταραχές του ΣΔτ2.

Οι αναστολείς των συμμεταφορέων νατρίου-γλυκόζης 
2  του εγγύς σωληναρίου (sodium-glucose cotransporter 
2 inhibitors, SGLT2i) είναι μια νεοτέρα αντιδιαβητική 
κατηγορία φαρμάκων που έχουν ως  μηχανισμό 
δράσης να μειώνουν την υπεργλυκαιμία χωρίς την 
παρέμβαση της ινσουλίνης. Στην παρούσα ανασκόπηση 
θα αναφερθούμε στον μηχανισμό δράσης τους, στις 
ενδείξεις χορήγησης, στις ανεπιθύμητες ενέργειες, 
στα καρδιαγγειακά οφέλη, στην επίδρασή τους στην 
νεφρική λειτουργία και άλλα πιθανά μεταβολικά 
πλεονεκτήματα.

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου-2, 
θεραπεία, συμμεταφορείς νaτρίου-γλυκόζης 2, 
αναστολείς.
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ABSTRACT
Type 2 diabetes, it is known, has attained the status of 
a global pandemic. 50% of diabetic’s patients will end 
up with cardiovascular events and over 40% will develop 
chronic kidney disease. T2DM is an progressive disease 
that requires multiple classes of drugs to achieve the 
glycemic goal. However, despite existing antidiabetic 
treatments, the proportion of patient’s with T2DM 
achieving therapeutics targets is small, necessiting 
new classes of drugs that target pathogenic disorders 
of T2DM. Sodium-glucose cotransporter inhibitors 

2 are a newer antidiabetic class of drugs which have 
a mechanism of action to reduction hyperglycemia 
without insulin intervention.

In this review we will discuss about their mechanism 
of action, indications for administration, side effect, 
cardiovascular benefits, their effect on renal function 
and other potential metabolic benefits. 

Key words: diabetes mellitus type 2; therapy; sodium-
glucose cotransporter 2; inhibitors

Εισαγωγή
To 2013, σύμφωνα με τον IDF (International Diabetes 
Federation), 382 εκατομμύρια είχαν διαβήτη και αυτό το 
νούμερο εκτοξεύεται στα 592 εκατομμύρια το 2035. Το ετή-
σιο συνολικό οικονομικό  κόστος παγκοσμίως για τον ΣΔτ2 
εκτιμάται ότι είναι 825 δισεκατομμύρια και είναι η κύρια αι-
τία της καρδιαγγειακής και της τελικής νεφρικής νόσου1,2.

Για δεκάδες ετών, οι θεραπείες για τον ΣΔτ2 κυρίως στό-
χευαν στην μείωση της γλυκόζης αίματος εντός των φυ-
σιολογικών ορίων με την υπόθεση ότι εντατική στρατη-
γική μείωσης της γλυκόζης θα οδηγούσε σε μείωση των 
μικροαγγειακών και μακροαγγειακών επιπλοκών. Αυτή 
η προσέγγιση άλλαξε με τα αποτελέσματα καρδιαγγει-
ακών μελετών όπως η ACCORD-(Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes),η ADVANCE-(Action 
in Diabetes and Vascular Disease) και η VADT-(Veterans 
Affairs Diabetes Trial) οι οποίες δεν κατέδειξαν σημαντι-
κή μείωση στα καρδιαγγειακά συμβάματα σε ασθενείς 
με μακρά διάρκεια ΣΔτ2. Ακόμα μετααναλύσεις αυτών 
των μελετών υποδεικνύουν ότι μερικές θεραπευτικές 
στρατηγικές μπορεί ακόμα να είναι βλαβερές εξ αιτίας 
σημαντικών ανεπιθύμητων παρενεργειών όπως η  υπο-
γλυκαιμία και η  αύξηση του σωματικού βάρους. 

Πολλαπλές κατηγορίες φαρμάκων είναι σήμερα διαθέ-
σιμες για την θεραπεία του ΣΔτ2 ( ινσουλίνη, μετφορ-
μίνη, σουλφονυλουρίες, γλιταζόνες, DPP-4 αναστολείς, 
αγωνιστές υποδοχέων GLP-1). Παρ όλα αυτά, σημαντικές 
παρενέργειες περιορίζουν την χρήση τους σχετικά με το 
καρδιαγγειακό όφελος και μερικά μπορεί να αυξήσουν 
τον κίνδυνο της καρδιαγγειακής θνησιμότητας3,4.

Οι αναστολείς των συμμεταφορέων νατρίου-γλυκό-
ζης  του εγγύς σωληναρίου-2 (Sodium Glucose Co-
Transporter -2 Inhibitors -SGLT2i) στηρίζονται στην θε-
ραπευτική στρατηγική να μειώνουν το φορτίο γλυκόζης 
στο αίμα, εκκρίνοντας την διηθούμενη γλυκόζη από τους  
νεφρούς στα ούρα και  παρεμποδίζοντας την πρόσληψη 
της γλυκόζης διαίτης  από το έντερο. Αυτή η νέα κατη-
γορία φαρμάκων αποτελεί  θεραπευτική επιλογή για τον 
πληθυσμό με υψηλό δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου σε 

διαβητικούς και μη διαβητικούς ασθενείς όπως επίσης για 
ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο και με μη-αλκοολική 
λιπώδη στεατοηπατίτιδα5,6. 

1. Μηχανισμός δράσης
H γλυκόζη διηθείται στα νεφρικά σπειράματα καθημε-
ρινά σε ποσότητα 180gr και επαναρροφάται μαζί με νά-
τριο στο εγγύς νεφρικό σωληνάριο. Αυτό επιτυγχάνεται 
με την βοήθεια παθητικών μεταφορέων γλυκόζης και με 
τους ενεργείς συμμεταφορείς SGLT2. Η ποσότητα της 
εναπομείνασας γλυκόζης γίνεται δια μέσου του συστή-
ματος των μεταφορέων  SGLT1 που  εδράζουν στο ευθύ 
τμήμα του κατιόντος εγγύς σωληναρίου και συμμετέχουν 
ολιγότερο από 10% στην επαναρρόφηση της διηθούμε-
νης γλυκόζης. Με τους αναστολείς των SGLT2 μεταφορέ-
ων αναστέλλεται η δράση της πρωτεΐνης στους νεφρούς 
του συμμεταφορέα νατρίου - γλυκόζης η οποία καλείται 
υπότυπος 2. Αυτό εχει σαν αποτέλεσμα η γλυκόζη που 
κυκλοφορεί στο αίμα να μη συσσωρεύεται και να απο-
βάλλεται με τα ούρα. Οι SGLT1 πρωτεΐνες εκφράζονται 
και  στο λεπτό έντερο (εικ.1).

O πρώτος αναστολέας SGLT2 ήταν η φλοριζίν που ανα-
καλύφθηκε το έτος 1835 από τον φλοιό των ριζών, φύλ-
λων, βλαστών και φρούτων των δένδρων που παράγουν 
μήλα από Γάλλους χημικούς. Σύντομα ανευρέθει ότι αυ-
ξάνει την έκκριση της γλυκόζης στα ούρα στους υγιείς. 
Λόγω της μη εκλεκτικής φύση της προκαλούσε σοβαρά 
γαστρεντερικά συμπτώματα.  Βάσει του μορίου φλοριζί-
νης οι ερευνητές ανέπτυξαν από του στόματος ειδικούς 
αναστολείς του SGLT2 και SGLT1 για να αποφύγουν τις 
γαστρεντερικές παρενέργειες και που να έχουν αντιδια-
βητική δράση7. Λόγω του μηχανισμού δράσης ο κίνδυνος 
για υπογλυκαιμίες είναι πολύ μικρός αφού δεν επηρεάζε-
ται η παραγωγή ινσουλίνης από το πάγκρεας8.

Οι αναστολείς που κυκλοφορούν και είναι  εγκεκριμένοι 
από τον FDA (Food and Drug Administration) είναι τρείς 
και είναι:

• Empagliflozin-Jardiance
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• Dapagliflozin-  Forxiga (HΠA-Farxiga)

• Canagliflozin- Invokana

H empagliflozin εχει την μεγαλύτερη εκλεκτικότητα για 
τον SGLT2. Yπάρχουν και άλλες ίδιες χημικές ενώσεις 
υπό επεξεργασία όπως η“ertugliflozin” και μόνο στην Ια-
πωνία η “Ipragliflozin” ,“Luseogliflozin” και “tocogliflozin” 
που πρόκειται να χρησιμοποιηθούν  στο προσεχές μέλ-
λον9. 

2. Δράση αναστολέων  SGLT2 
Οι αναστολείς SGLT2 αποτελούν χρήσιμη επιλογή  στους 
παχύσαρκους, όπου είναι επιθυμητή η απώλεια βάρους. 
Εχει αναφερθεί από κλινικές μελέτες ότι μπορεί να προ-
κύψει σε διάστημα 18-104 εβδομάδων απώλεια βάρους 1 
έως 4 κιλά και εχει υποστηριχθεί ότι οφείλεται σε μείωση 
του όγκου πλάσματος, αλλά εχει καταδειχθεί ότι 2/3 του 
απολεσθέντος βάρους εχει χαθεί από τον λιπώδη ιστό 
ιδίως από τον κοιλιακό λιπώδη ιστό10,11. Σε περίπτωση 
σύγχρονης χορήγησης με ινσουλίνη μπορεί να εξασθε-
νήσει την πρόσληψη βάρους.

H μείωση της αρτηριακής πίεσης στους υπερτασικούς 
ασθενείς θεωρείται ότι οφείλεται στην διουρητική δρά-
ση και στην ελάττωση του όγκου πλάσματος αλλά είναι 
αποδεκτή και η ανασταλτική τους δράση στο σύστημα 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης. Λόγω της ωσμωτικής διούρησης 
μπορεί να επέλθει μείωση του όγκου πλάσματος με απο-
τέλεσμα αύξηση της ουρίας του αίματος, αίσθημα δίψας 
και ορθοστατική υπόταση αλλά  το ποσοστό αυτών των 
ανεπιθύμητων παρενεργειών είναι μικρό (<3%). Επιπλέον 
μπορεί να αυξήσουν την HDL-C και την LDL-C, ο λόγος 
που αυξάνεται η LDL-C είναι άγνωστος. Επίσης  προκα-
λούν αύξηση της απέκκρισης του ουρικού οξέος επι-

φέροντας ουρικοζουρία, για τον μηχανισμό της οποίας 
χρειάζονται μελλοντικές μελέτες12,13.

Έλεγχος γλυκόζης: Σε μια μετα-ανάλυση καταδείχθηκε 
μείωση της HbA1c στις 24 εβδομάδες και της γλυκόζης 
νηστείας14. Σε μια διπλή τυφλή μελέτη 1.450 ασθενών η 
μείωση της HbA1c που επιτεύχθει με την  καναγλιφλο-
ζίνη 100mg ήταν 0.65%,με την καναγλιφλοζίνη 300mg 
ήταν 0,74%15. Η νταπαγλιφλοζίνη όταν προσετέθει σε 
ασθενείς που ελάμβαναν μετφορμίνη και σουλφονυ-
λουρία μειώθηκε η HbA1c κατά -0,86% στις 24 εβδο-
μάδες16. 

Η εμπαγλιφλοζίνη σε διάστημα 78 εβδομάδων σε με-
λέτη τυχαιοποιημένη διπλή -τυφλή κατέδειξε μείωση 
της HbA1c κατά -0,5±0,1% με 10mg ενώ με 25mg κατά 
-0,6±0,116.Η χαμηλή τιμή γλυκόζης και η απώλεια βά-
ρους που επιτυγχάνεται με την χρήση των SGLT2 βελ-
τιώνει την λειτουργία των β-κυττάρων και την αντίστα-
ση στην ινσουλίνη σε άτομα με ΣΔτ2 με αποτέλεσμα 
περαιτέρω βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου3,17.

3. Ανεπιθύμητες παρενέργειες
Ουρογεννητικές λοιμώξεις είναι οι πιο συχνές ανεπι-
θύμητες παρενέργειες. Συνήθεις λοιμώξεις  συμπερι-
λαμβάνουν αιδαιοκολπίτιδες στις γυναίκες όπως επίσης 
βαλανίτιδες και βαλανοποσθιτιδες στους άνδρες. Οι 
μυκητιασικές λοιμώξεις των γεννητικών οργάνων είναι 
2πλάσιες φορές στις γυναίκες από ότι στους άνδρες. Σε 
τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες δεν παρατηρήθη-
κε διαφορά με μεταξύ των τριών SGLT2. Οι λοιμώξεις 
μπορεί να προληφθούν με την δέουσα υγιεινή και με την 
χρήση αντιμυκητιασικής θεραπείας. Οι λοιμώξεις προ-
καλούνται από την αυξημένη έκκριση της γλυκόζης18,19. 

Εικόνα 1: Μηχανισμός δράσης των SGLT2 αναστολέων στην θεραπεία του ΣΔτ2. Glomerulus=σπείραμα, Glucose f iltration=Διήθηση 
γλυκόζης, Reduced glucose reabsorption=μειωμένη επαναρρόφηση γλυκόζης, SGLT2=Sodium Glucose Co-Transporter-2=Συμμε-
ταφορείς Νατρίου-Γλυκόζης -2, Proximal Tubule=Εγγύς σωληνάριο, Distal Tubule=Άπω σωληνάριο,Loop Henle=Aγκύλη Henle 
Collecting Duct=Αθροιστικό σωληνάριο, Increased glucose excretion=Αυξημένη έκκριση γλυκόζης. 
Ανακτηθέν: Robert G Moses, Stephen Colagiuri, Carol Pollock. SGLT2 inhibitors: New medicines for addressing unmet needs in type 
2 diabetes AMJ 2014;7 :405–415
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Οι λοιμώξεις του ουροποιητικού συστήματος αναφέρε-
ται από  μελέτες ότι έχουν μικρότερη αύξηση συγκριτικά 
με τις λοιμώξεις γεννητικών οργάνων αλλά σαφώς υπο-
στηρίζετε  η αύξηση των αυτών σε ασθενείς που ελάμβα-
ναν SGLT220-22. Πάντως, σε μια πρόσφατη μεταανάλυση  
50.880 ασθενών πασχόντων από ΣΔτ2 που δημοσιεύτη-
κε το 2018 δεν καταδείχθει αύξηση των λοιμώξεων του 
ουροποιητικού συγκρινόμενο το αποτέλεσμα μεταξύ των 
τριών SGLT2 και placebo23.

Τον Μάϊο του 2015  ο Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμά-
κων των Ηνωμένων Πολιτειών (FDA) εξέδωσε οδηγίες 
για τον αυξημένο κίνδυνο πρόκλησης διαβητικής κετο-
οξέωσης με την χρήση των SGLT2. Πιθανοί μηχανισμοί 
είναι ότι τα επίπεδα της ινσουλίνης στο πλάσμα τα οποία 
ακολουθούν το ερέθισμα της γλυκόζης μειώνονται με την 
χρήση SGLT2 ενώ η γλυκαγόνη πλάσματος αυξάνεται. Η 
σχετική υποϊνσουλιναιμία δεν παρεμποδίζει την αναστο-
λή της λιπόλυσης με αποτέλεσμα αυξημένη ποσότητα 
ελευθέρων λιπαρών οξέων να εισέρχονται στην κυκλο-
φορία. Σε κατάσταση νηστείας και με χαμηλή ινσουλίνη η 
περίσσεια ποσότητα των ελευθέρων λιπαρών οξέων οδη-
γεί στην κετογένεση. Οι περιπτώσεις που αναφέρουν 
διαβητική κετοοξέωση (ΔΚΟ) σε ασθενείς που χρησιμο-
ποιούν SGLT2 αυξάνουν, οδηγώντας τους ρυθμιστικούς 
μηχανισμούς να εκδίδουν ενημέρωση με την πιθανότητα 
πρόκλησης (ΔΚΟ) εξ́  αιτίας της αναφερόμενης δράσης, 
όπου λόγω απουσίας έκδηλης υπεργλυκαιμίας μπορεί  
να διαλάθει η υπάρχουσα ΔΚΟ24. Οι ασθενείς με ΣΔτ2 
που έχουν χαμηλό C-πεπτίδιο έχουν υψηλότερο δείκτη 
κινδύνου ΔΚΟ25. Αναφέρεται ότι ασθενείς που αναπτύσ-
σουν ΔΚΟ, έχουν εκτεθεί σε ειδικές κλινικές περιπτώ-
σεις, όπως χειρουργική επέμβαση (Stress)25. Δεν πρέπει 
πάντως η επαγρύπνηση για την ΔΚΟ να περιορίζεται σε 
υποπληθυσμό με συννοσηρότητες γιατί μπορεί να προ-
κύψει ανά πάσα στιγμή κατά την διάρκεια χρήσης των 
SGLT226-28.  

Διάφορες μελέτες παρατήρησης καταδεικνύουν ότι 
οι SGLT2 αλλοιώνουν την ομοιοστασία φωσφόρου 
και ασβεστίου και μπορεί να προκαλέσουν κατάγματα 
οστών29-,31.

Η πιθανότητα ακρωτηριασμού κάτω άκρου με την χρή-
ση των SGLT2 εχει μεγάλη ετερογένεια. Ο μεγαλύτερος 
κίνδυνος εχει συσχετισθεί με την λήψη της καναγλιφλο-
ζίνης32. Όσον αφορά την γάγγραινα Fournier έχουν ανα-
φερθεί περιπτώσεις στην μελέτη Declare-Timi 58 με την 
λήψη νταπαγλιφλοζίνης33.

4. Καρδιαγγειακά οφέλη
Παγκοσμίως περίπου 422 εκατομμύρια των ενηλίκων 
έπασχαν από διαβήτη το 2014 σε σύγκριση με τα 108 
εκατομμύρια το 1980. Η συνολική επίπτωση του διαβή-
τη εχει σχεδόν διπλασιασθεί από το 1980 ανοδικά από 
4,7% στο 8.5% στο πληθυσμό των ενηλίκων και μεταξύ 

αυτών σε ποσοστό πάνω πάνω από 50%  η θνητότητα 
είναι από καρδιαγγειακά νοσήματα34,35.

Η ύπαρξη του διαβήτη 2πλασιάζει έως 5πλασιάζει τον 
κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας  και 60%-
80% αυξάνει η πιθανότητα της θνητότητας από καρδι-
αγγειακά νοσήματα στους ασθενείς που εχει επιβεβαι-
ωθεί καρδιακή ανεπάρκεια36,37. 

Παρ όλο που η παρέμβαση στον τρόπο ζωής είναι το 
κλειδί του πρώτου βήματος στην θεραπευτική διαχεί-
ριση του διαβήτη το πλείστων των διαβητικών ασθενών 
τελικά θα χρειασθούν φαρμακευτική αγωγή. Πριν το 
τέλος του 1950 οπότε θεσπίσθηκαν και τα διουγουα-
νίδια  μόνο η ινσουλίνη και οι σουλφονυλουρίεςς ήταν 
διαθέσιμες. Aπό το 1980 και μετά η μετφορμίνη ήταν η 
πρώτη επιλογή υπογλυκαιμικού δισκίου για τον διαβήτη 
τύπου 2 εκτός των περιπτώσεων ασθενών πασχόντων 
από νεφρική η ηπατική νόσο38.

Η αντιδιαβητική αγωγή συχνά εχει επιβλαβείς ανεπι-
θύμητες ενέργειες. Οι θειαζολιδίνες  συσχετίζονται με 
οίδημα, νοσηλεία λόγω καρδιακής ανεπάρκειας και καρ-
διαγγειακή θνητότητα σε ορισμένο υποσύνολο ασθε-
νών39,40.

Οι σουλφονυλουρίες συνδέονται με υπογλυκαιμία, 
έμφραγμα μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισό-
διο και καρδιαγγειακό θάνατο41. Από το 2008, ο Ορ-
γανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων (Food and Drug 
Administration-FDA) των Η.Π.Α και ο Ευρωπαϊκός Ορ-
γανισμός Φαρμάκων (European Medicine Agency-EMA) 
συνέστησαν ότι όλα τα αντιδιαβητικά δισκία που θα κυ-
κλοφορούν στο εξής πρέπει να αποδεικνύουν την καρ-
διαγγειακή ασφάλεια.

 Η πρώτη μελέτη καρδιαγγειακής ασφάλειας ήταν η 
EMPA-REG OUTCOME στην οποία οι δύο δόσεις 
(empagliflozin 10mg-20mg) συγκρίθηκαν με το εικονι-
κό φάρμακο. Στην ομάδα της εμπαγλιφλοζίνης παρα-
τηρήθηκε μια σημαντική μείωση της καρδιαγγειακής 
θνητότητας (38% μείωση του σχετικού κινδύνου), των 
νοσηλειών για καρδιακή ανεπάρκεια (35% μείωση του 
σχετικού κινδύνου) και της ολικής θνητότητας (38% μεί-
ωση του σχετικού κινδύνου). 

H εμπαγλιφλοζίνη εχει ένδειξη και στην Ευρώπη και 
Αμερική για την μείωση των καρδιαγγειακών θανάτων 
σε ασθενείς με ΣΔτ2 ασχέτως από την επιδρασή της 
στην ρύθμιση της γλυκόζης. Η Αμερικανική Διαβητολο-
γική Εταιρεία και η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία 
συστήνουν την χορήγηση εμπαγλιφλοζίνης σε όλους 
τους διαβητικούς ασθενείς με γνωστή καρδιαγγειακή 
νόσο η με υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση καρδιακής ανε-
πάρκειας42,43.

Αργότερα μετά την δημοσίευση της EMPA-REG 
OUTCOME ανακοινωθήκαν τα αποτελέσματα της με-
λέτης CANVAS η οποία σχετιζόταν με την καναγλιφλο-
ζίνη. Φάνηκε πως η δράση της καναγλιφλοζίνης στο 
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καρδιαγγειακό δεν διαφέρει από της εμπαγλιφοζίνης. 
Η χορηγησή της ωστόσο αύξησε σημαντικά τον κίνδυνο 
ακρωτηριασμού των κάτω άκρων όπως επίσης και το 
ποσοστό των καταγμάτων χωρίς να εχει τεκμηριωθεί 
μηχανισμός που να τα εξηγεί. Και η μελέτη DECLARE-
TIMI 18 που είχε να κάνει με τη νταπαγλιφλοζινη κα-
τέδειξε μείωση της καρδιαγγειακής θνητότητας και 
μείωση νοσηλειών από καρδιακή ανεπάρκεια με επι-
πρόσθετες ενδείξεις για πιθανή νεφροπροστασία44.

Το Δεκέμβριο του 2016 το FDA45 εξέδωσε νέα ένδει-
ξή χορήγησης για την εμπαγλιφοζίνης που συνιστούσε 
μείωση του καρδιαγγειακού θανάτου και η οποία ένδει-
ξη επιβεβαιώθηκε ενωρίς το 2018 από την Αμερικάνικη 
Διαβητολογική Εταιρεία46 με ειδική σύσταση αναφέρο-
ντας: Σε ασθενείς με μακροχόνια υποθεραπεία ΣΔτ2 
και εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο η προσθήκη 
εμπαγλιφλοζίνης θεωρείται ότι μειώνει την καρδιαγ-
γειακή θνητότητα όταν προστίθεται στην καθιερωμένη 
θεραπεία.

Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι  μία συχνή συννοσηρότη-
τα στον Διαβήτη με αυξημένη  θνητότητα και θνησιμό-
τητα. Οι αναστολείς SGLT2 όπως εχει καταδειχθεί από 
τις μελέτες EMPA-REG OUTCOME και CANVAS  έχουν 
ευεργετικά αποτελέσματα στην καρδιακή ανεπάρκεια. 
Οι μοριακοί μηχανισμοί δεν έχουν γίνει πλήρως κατα-
νοητοί αλλά φαίνεται να συμβάλλουν. Α) Αιμοδυναμι-
κοί μηχανισμοί. Β) Aλλαγές στην χρήση των καρδιακών 
υποστρωμάτων. Γ) Aποκατάσταση της λειτουργίας των 
μιτοχονδρίων. Δ) Ακόμα ωσμωτική διούρηση  που προ-
έρχεται από τον διάμεσο χώρο οδηγεί σε ανακούφιση 
της κυκλοφορικής συμφόρησης.

Από τις τρέχουσες μελέτες η Emperor-Reduced/Preserve 
ελέγχει εάν είναι δυνατόν οι αναστολείς SGLT2 να έχουν 
αποτελεσματικότητα στην θεραπεία της καρδιακής ανε-
πάρκειας και σε άτομα με μειωμένο κλάσμα εξώθησης 
μη διαβητικά. Η Dapa HF κατέδειξε αποτελεσματικότητα 
σε διαβητικά  και μη διαβητικά άτομα όσον αφορά την 
βελτίωση των συμπτωμάτων της καρδιακής ανεπάρκει-
ας και της θνητότητας από καρδιαγγειακά αίτια. Αυτή η 
προοπτική της κλινικής αποτελεσματικότητας αναμένε-
ται να αποδειχθεί με μεγάλες μελέτες που βρίσκονται σε 
εξέλιξη47. 

5.Νεφρική προστασία
Μετα ανάλυση των κλινικών μελετών (EMPA-REG 
OUTCOME), (CANVAS), (CREDENCE), (DECLARE-
TIMI 58) αναφέρει ότι με την χορήγηση των  SGLT-2 
μειώνεται ο κίνδυνος της αιμοδιάλυσης, της μεταμό-
σχευσης ή του θανάτου εξαιτίας νεφρικής νόσου στα 
άτομα που πάσχουν από ΣΔτ2 και παρέχουν προστασία 
από οξεία νεφρική νόσο. Από αυτά τα δεδομένα ανα-
δεικνύονται σημαντικές αποδείξεις που υποστηρίζουν 
την χρήση των SGLT2 στην πρόληψη των μειζόνων νε-

φρικών συμβαμάτων48,49. Πιθανόν η νεφροπροστατική 
τους δράση να μη εχει να κάνει με τον γλυκαιμικό έλεγ-
χο μα και με ανεξάρτητους παράγοντες όπως με την 
μείωση της αρτηριακής πίεσης και με άμεση νεφρική 
επίδραση. Η μείωση της ενδοσπειραματικής πίεσης και 
η μείωση της αλβουμινουρίας που προκαλούν φαίνεται 
να συμβάλλουν  εις την νεφροπροστασία50,51.

Δύο μεγάλες κλινικές μελέτες (Dapa-CKD) και EMPA-
kidney) έχουν ήδη αρχίσει για να αξιολογήσουν την 
αποτελεσματικότητα της νταπαγλιφλοζίνης και της 
εμπαγλιφλοζίνης στην νεφρική έκβαση και στην καρδι-
αγγειακή θνητότητα.

6.Χρήση και σε άλλες χρόνιες παθήσεις 
ανεξάρτητα από την παρουσία Διαβήτη
H μη-αλκοολική λιπώδης νόσος ήπατος, χαρακτηρίζε-
ται από εύρος διαταραχών με υπερβολική συσσώρευση 
λίπους στο ήπαρ (στεάτωση). Ο όρος μη-αλκοολική 
στεατοηπατίτιδα προσδιορίζει υποομάδα του μη-αλ-
κοολικού λιπώδους ήπατος όπου η στεάτωση υπάρχει 
με βλάβη των ηπατοκυττάρων και φλεγμονή (στεατο-
ηπατίτις) με η χωρίς ίνωση. H ύπαρξη της ίνωσης και η 
αυξημένη τιμή των τρανσαμινασών συνδέεται με υψηλό 
ποσοστό ηπατικής ανεπάρκειας με τον κίνδυνο ανάπτυ-
ξης ηπατοκυτταρικού καρκινώματος52. Η ύπαρξη του 
μη-αλκοολικού λιπώδους ήπατος έχει κακή πρόγνωση 
και συνδυάζεται με καρδιαγγειακά συμβάντα53.

O ΣΔτ2 συνδέεται στενά με ηπατική θνητότητα λόγω 
μη-αλκοολικού λιπώδους ήπατος και μη -αλκοολικής 
στεατοηπατίτιδος. Μελέτες που ήθελαν να εκτιμήσουν 
την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα των SGLT2 
είχαν καταδείξει την ελάττωση της των τρανσαμινασών 
σε ασθενείς με ΣΔτ2. Αρχικά το αποτέλεσμα αυτό είχε 
αποδοθεί στην ελάττωση του βάρους σώματος και στην 
μείωση της Α1 γλυκοζυλιωμένης Hb. Περαιτέρω μελέ-
τες έδειξαν ότι η μείωση των ηπατικών ενζύμων ήταν 
ανεξάρτητα από την μείωση του σωματικού βάρους54.-57.

Με την πιθανότητα άλλων μηχανισμών, πρόσφατα, εχει 
φανεί ότι η χορήγηση της καναγλιφλοζίνης σε παχύ-
σαρκους μυς συνοδεύεται από μείωση της αρτηριακής 
ακαμψίας και από αλλαγή στο μικροβιωμά τους. Αναμέ-
νεται να αποδειχθεί εάν υπάρχουν τέτοια ευεργετικά 
αποτελέσματα και στον ανθρωπο58.

Συμπέρασμα
Η μελέτη της λειτουργίας των SGLT2 είναι καινοτόμος 
και συνεχιζόμενη. Αν και αρχικά προτάθηκαν ως αντι-
διαβητικά φάρμακα η έρευνα εχει καταδείξει ένα μεγάλο 
εύρος θεραπευτικών δράσεων. Η αποτελεσματικότητα 
της δράσης των SGLT2 εχει βρεθεί ότι εξαρτάται από τον 
ανεύρεση του μεταφορέα στους νεφρούς και την ανα-
στολή του, με συνέπεια  την πρόκληση της γλυκοζουρίας 
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και νατριούρησης. Φαίνεται, ότι μπορεί να χρησιμοποιη-
θούν για την ανεύρεση νέων φυσιολογικών μηχανισμών 
στην καρδιά και στους νεφρούς. Η αποσαφήνιση των πα-
θολοφυσιολογικών μηχανισμών, υπόσχεται στο απώτε-
ρο μέλλον ανακάλυψη νέων πιο σφαιρικών θεραπευτικών 
προσεγγίσεων για την από κοινού αντιμετώπιση της γλυ-
καιμίας και συγχρόνως τον έλεγχο των μακροαγγειακών, 
μικροαγγειακών επιπλοκών και μεταβολικών νοσημάτων.
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ΠEPIΛHΨH
Ο όρος θεραπευτική άσκηση σχετίζεται με την 
θεραπεία νόσων ή διαταραχών και ο όρος άσκηση 
σχετίζεται με την σωματική υπερβαση στο όνομα της 
προπόνησης ή της βελτίωσης της υγείας. Το κεφάλαιο 
αυτό διαπραγματεύεται την επίδραση που έχει η 
φυσική δραστηριότητα ή άλλως “θεραπευτική άσκηση” 
στην πρόληψη νόσων και παθολογικών καταστάσεων. 
Η θεωρία που στηρίζει την βάση των θεραπευτικών 
ασκήσεων προέρχεται από έρευνες και μελέτες της 

επιστήμης της φυσιολογίας και της εφαρμοσμένης 
φυσιολογίας της άσκησης. Στην βασική έρευνα 
προστίθενται και επιδημιολογικές μελέτες που ρίχνουν 
επιπλέον φως στην σημασία που έχει η άσκηση στην 
πρόληψη νόσων και παθήσεων. H μακροχρόνια φυσική 
δραστηριότητα μπορεί να είναι ο πιο σημαντικός 
παράγοντας στη μείωση  γενικής  θνησιμότητας από 
όλες τις αιτίες.

Λέξεις κλειδιά: Άσκηση,θεραπεία,πρόληψη νόσων.

ABSTRACT
“Therapeutic Exercise” is a duofold term. The term 
therapeutic refers to the treatment of diseases and 
pathologic conditions. The term exrcise refers to 
exertion of the dody in the name of training and or 
improvement of health. This presentation deals with 
the concept of diseases and disabling conditions 
prevention through therapeutic exercise. This 
concept is based on studies in science of physiology 

and applied exercise physiology. Furthermore 
epidemiologic studies add more informations and 
support the concept that therapeutic exercise is 
used for prevention of ilness. It has been suggested 
tha physical activity may be the most important 
variable in reducing overall lifetime morbidity

Key words: Excersice; therapy; disease prevention
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Εισαγωγή
Ο σκοπός της εργασίας αυτής είναι να δείξει τον τρό-
πο με τον οποίο μπορεί η άσκηση να προλάβει κάποιες 
παθολογικές καταστάσεις. Αν όμως αυτές εμφανιστούν, 
πως μπορεί η άσκηση να αποτελέσει τμήμα της θερα-
πείας. Επίσης θα παρουσιαστούν οι αντενδείξεις της 
άσκησης σε κάποιες από τις παθήσεις αυτές. Πολλά 
είναι τα υγιεινά ωφέλη με την μακροχρόνια φυσική δρα-
στηριότητα. Είναι άγνωστο πιό αποτελεί το καλύτερο 
και καταλληλότερο πρόγραμμα πρόληψης των διαφό-
ρων νόσων καθώς και της μείωσης του δείκτη θνησιμό-
τητας που η άσκηση προσφέρει1-4. Για πολλά χρόνια το 
μόνο προτεινόμενο πρόγραμμα πρόληψη ήταν η αερό-
βια άσκηση. Τελευταία όμως πολλοί οργανισμοί υγείας 
αναθεώρησαν την άποψη αυτή, και προτείνουν φυσική 
δραστηριότητα που μπορεί να μην φτάνει σε αερόβια 
επίπεδα1. Οι νέες συστάσεις λοιπόν αναφέρουν ότι αρ-
κεί μια συνολική συσσορευτική 30λεπτη μέτρια άσκηση 
ημερησίως όπως το ανέβασμα σκάλας, η κηπουρική, η 
συμμετοχή στο παιχνίδι των παιδιών. Αυτές οι αλλαγές 
στην αντίληψη της καταλληλότερης άσκησης προκλή-
θηκαν από επιδημιολογικές μελέτες που φαίνεται ότι 
μειώθηκε ο κίνδυνος στεφανιαίας νόσου και σε δρα-
στήριους χωρίς συμμετοχή σε αερόβια προγράμματα, 
από το ότι απέτυχε το αερόβιο πράγραμμα σε πολλά 
άτομα λόγω μη αντοχής του, και από το ότι η καθημερι-
νότητά μας απαιτεί χαμηλά επίπεδα δραστηριότητας1. 
Αν και το μέγεθος του ωφέλιμου πρόληψης είναι δοσο-
εξαρτόμενο υπάρχουν κάποιοι κανόνες που δεν πρέπει 
να ξεχνιούνται. Τα οφέλη εξαρτώνται από την μακρο-
χρόνια συμμετοχή σε ένα σταθερό πρόγραμμα φυσικής 
δραστηριότητας. Το πρόγραμμα πρέπει να είναι εξατο-
μικευμένο για να δημιουργήσει περισσότερα δραστήρια 
άτομα, περισσότερα ωφέλη, και για να απαντήσει στην 
ερώτηση αερόβια άσκηση ή ενδυνάμωση ή και τα δύο ;

H μακροχρόνια ήπια φυσική δραστηριότητα μειώνει 
την θνησιμότητα από όλες τις αιτίες5-7. Το όριο φυσικής 
δραστηριότητας για να έχει επίδραση στη θνητότητα 
πρέπει να περιλαμβάνει κατανάλωση 500-1000 kcal/
βδομάδα8,9. Έχει βρεθεί επίσης ότι η κατανάλωση 1000 
kcal/βδομάδα μειώνει την θνησιμότητα κατά 20%8,9.

Πρόληψη Καρδιακής Νόσου
Η “Μη-Δραστηριότητα” αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
γαι καρδιακή νόσο που αφορά μεγάλο πληθυσμό1,10-12. Ο 
κίνδυνος για καρδιακή νόσο διπλασιάζεται σε αυτή την 
ομάδα σε σχέση με την ομάδα των “δραστήριων”13,14. 
Η συμμετοχή σε πρόγραμμα καρδικής αποκατάστα-
σης μειώνει τον κίνδυνο θνητότητας κατά 20-25%15,16. 
Ο μηχανισμός με τον οποίο η άσκηση προλαμβάνει 
την καρδιακή νόσο δεν είναι ξεκάθαρος αλλά η φυσική 
δραστηριότητα κτυπάει και άλλους παράγοντες κινδύ-
νου για την καρδιακή νόσο όπως η υπεχοληστεριναιμία, 

η αρτηριακή υπέρταση, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης 
διαβήτη, και το ψυχολογικό στρές1,17. Ναι μεν όλοι οι 
παράγοντες κινδύνου επηρεάζονται από την άσκηση 
αλλά Η “Μη-Δραστηριότητα” από μόνη της αποτελεί 
στατιστικά ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για στεφα-
νιαία νόσο σε σχέση με τους άλλους παράγοντες κινδύ-
νου. Η ιδανική άσκηση περιλαμβάνει για 30 λεπτά ημε-
ρησίως 5/βδομάδα  μέτριας έντασης δραστηριότητα 
βάδισμα ή ποδήλατο (και στατικό)  με ταχύτητα 15-18 
χμ/ωρα ή για 20 λεπτά ημερησίως 3/εβδομάδα έντονη 
άσκηση όπως τρέξιμο ή ποδήλατο με ταχύτητα πάνω 
από 18 χμ/ωρα18 .

Ρύθμιση Αρτηριακής Πίεσης
Η υπέρταση αποτελεί παράγοντα κινδύνου για στεφα-
νιαία νόσο, για αγγειακό εγγεφαλικό επισόδειο για καρ-
διακή ανεπάρκεια, για νεφρική ανεπάρκεια, και για περι-
φερική αγγειοπάθεια. Η άσκηση μειώνει την αρτηριακή 
πίεση. Η αερόβια άσκηση σε υπερτασικούς μειώνει την 
συστολική κατά 7 mm Hg και την διαστολική κατά 6 mm 
Hg ενώ σε μη υπερτασικούς μειώνεται την συστολική 
κατά 3 mm Hg και την διαστολική κατά 2 mm Hg19. Η 
αερόβια άσκηση είναι καλύτερη από την άσκηση υπό 
αντίσταση20. Αν και κάποιοι προτείνουν ότι η μέτριας 
έντασης δυναμική άσκηση θα μπορεί να έχει καλύτερα 
αποτελέσματα στην αρτηριακή υπέρταση από την με-
γάλης ένταση άσκηση, αυτό δεν έχει ακόμα αποδειχθεί 
πλήρως19.

Λιπίδια
Τα αυξημένα τριγλυκερίδια και η χαμηλή HDL συνο-
δεύονται με αυξημένα ποσοστά εμφάνισης διαβήτη, 
υπέρτασης και στεφανιαίας νόσου. Έχει παρατηρηθεί 
ότι η αερόβια άσκηση μειώνει τα τριγλυκερίδια ενώ αυ-
ξάνει την καλή χοληστερίνη HDL1,21-24. Κάποια δεδο-
μένα υποστηρίζουν ότι τα ποτελέσματα ωφείλονται σε 
δοσοεξαρτόμενη άσκηση αλλά οι Leon και Sanchez22 

διαφωνούν. Γενικά τα 10χμ/βδομάδα με γρήγορη βάδιση 
ως ηπιο τρέξιμο ή διαφορετικά 30 λεπτά 3-5/βδομάδα 
μειώνουν την HDL. Aν και η μείωση των λιπιδίων σχετί-
ζεται με την μακροχρόνια άσκηση, ακόμα και μία μόνη 
άσκηση μπορεί να μειώσει τα λιπίδια

Παχυσαρκία
Η Παχυσαρκία αποτελεί μάστιγα στις αναπτυγμένες 
χώρες. Υπερβαροι θεωρούνται αυτοί με Δείκτη Μάζας 
Σώματος (ΒΜΙ) 25-29.9 Kg/m2 ενώ παχύσαρκοι θεω-
ρούνται αυτοί με ΒΜΙ>30Kg/m2. Όταν η ΒΜΙ αυξάνεται 
πάνω από 27 παρατηρείται ραγδαία αύξηση θνησιμό-
τητας 25,26. Οι δίαιτες από μόνες δεν αρκούν διότι πάρα 
πολλοί ξαναπαίρνουν και ξαναχάνουν τα κιλά τους. 
Ονομάζεται φαινόμενο γιο-γιο. Χρειάζεται λοιπόν ένας 
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συνδιασμός δίαιτας και άσκησης27. Η άσκηση έχει κα-
λύτερα μακροχρόνια αποτελέσματα στην απώλεια βά-
ρους1,26,28. Η ένταση, διάρκεια, συχνότητα και το είδος 
της άσκησης παραμένουν άγνωστα αλλά εξαρτώνται 
από το λίπος σώματος, την ηλικία, τις ορθοπαιδικές 
επιπλοκές και τις παθολογικές καταστάσεις27,29,30. Επι-
πρόσθετα με την άσκηση διατηρείται η απώλεια βάρους 
και χάνεται λίπος ενώ διατηρούνται οι άλλοι ιστοί και 
μυρίως ο μυικός ιστός.

Πρόληψη Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου ΙΙ 
Ο Σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ (ΣΔτ2) προκαλεί μι-
κροαγγειακές επιπλοκές και αποτελεί μείζων παράγων 
κινδύνου για στεφανιαία νόσο31. Η αυξημένη εμφάνι-
ση του αποδίδεται στον τρόπο ζωής των αναπτυγμέ-
νων κοινωνιών όπως η μη-δραστηριότητα, η υπερβολι-
κή κατανάλωση τροφής και η παχυσαρκία. Η άσκηση 
προλαμβάνει την εμφάνισή του διότι αυξάνει την ευαι-
σθησία της ινσουλίνης. Ο μακροχρόνιος συνδιασμός 
δίαιτας και άσκησης μειώνει την εμφάνιση τύπου 2 ΣΔ 
σε αυτούς με παθολογική καμπύλη σακχάρου 32,33. H 
ενταση, διάρκεια, συχνότητα και το είδος της άσκησης 
είναι αγνωστα μεν αλλά η αερόβια άσκηση θεωρείται 
καλύτερη. Για κάθε 500Kcal/μέρα αύξηση στη κατανά-
λωση ενέργειας παρατηρήθηκε κατά 6% μείωση του κιν-
δύνου εμφάνισης του διαβήτη34. Σε μία άλλη εργασία 
βρέθηκε ότι η ήπια έως έντονη άσκηση (>5.5 ΜETs) για 
40λεπτά/βδομάδα μειώνει τον κίνδυνο του τύπου 2 δια-
βήτη ενώ το χαμηλό επίπεδο άσκησης δεν προστατεύει 
καθόλου35. Το ΜΕΤ αποτελεί κλινική μέτρηση μέγιστης 
πρόληψης οξυγόνου και 1ΜΕΤ ισοδυναμεί με πρόσλιψη 
3.5ml οξυγόνου Kg/minute. Οι δύο τελευταίες μελέτες 
δείχνουν ότι τα αποτελεσματα ειναι εξαρτώμενα απο 
την ένταση και τη διάρκεια της άσκησης.

Ποιότητα Ζωής
Η άσκηση βελτιώνει το αίσθημα του “αισθάνομαι καλά” 
μειώνοντας το ψυχολογικό στρές, αυυξάνοντας την αν-
θεκτικότητα της καθημερινότητας και βελτώνοντας την 
ορμονική λειτουργία (ενδορφίνες). Βελτιώνει την ποι-
ότητα ζωής μέσω της πρόληψης των καρδιακών νόσων 
και του διαβήτη.

Οστική Πυκνότητα
Η άσκηση ενισχύει την οστική πυκνότητα και μειώνει 
την απώλεια που εμφανίζεται με την πάροδο της ηλικί-
ας36-44. Οι μηχανισμοί με του οποίους παρεμβαίνει στην 
οστική πυκνότητα δεν είναι ξεκάθαροι, καθώς άγνω-
στη παραμένει και η ένταση της άσκησης. Η πρόσληψη 
ασβεστίου βελτιώνεται με την άσκηση45. Η φόρτιση του 
οστού αποτελεί σημαντικό ερέθισμα αλλα και η μυική 
σύσπαση από μόνη της χωρίς φόρτιση του οστού μπο-

ρεί επίσης να αυξήσει την οστική πυκνότητα 36,37,39-41. 
Στις γυναίκες αντιθέτως η πολύ έντονη άσκηση προκα-
λεί μείωση των οιστρογόνων με αποτέλεσμα αμηνόρ-
ροια και οστεοπόρωση56. 

Αυξημένη Ινοδωλυτική Δραστηριότητα
Η άσκηση μειώνει τον κίνδυνο θρόμβωσης μέσω της 
μείωσης του ινοδωγόνου, της μείωσης του αναστολέα 
ενεργοποίησης πλασμινογόνου- 1 και της μείωσης της 
συγγόλησης αιμοπεταλίων1,8,47-51. Και ενώ η μακροχρό-
νια άσκηση μειώνει τον κίνδυνο θρόμβωσης, αντίθετα η 
οξεία και έντονη  άσκηση αυξάνει την συγγόληση των 
αιμοτεταλίων κυρίως σε μη ενεργά άτομα8,50,52.

Αντιαρρυθμιογόνος Δράση
Η αερόβια άσκηση μειώνει την αρρυθμία επειδή ενισχύ-
ει τον τόνο του παρασυμπαθητικού νεύρου, μειώνει τη 
δραστηριότητα του συμπαθητικού και ως εκ τούτου μει-
ώνει τα ποσοστά του αιφνίδιου θανάτου53. 

Μείωση Κινδύνου Καρκίνου
Η άσκηση μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου εντέρου, μα-
στού, προστάτη και πνεύμονα54-57. Μειώνει την έκθεση 
του εντέρου σε μεταλλαξιογόνους παράγοντες με την 
επιτάχυνση των τροφών μέσα στο έντερο. Μειώνει τη 
έκθεση των ιστών του μαστού στα οιστρογόνα. Μειώνει 
την συγκέντρωση της ινσουλίνης και αυξητικών παρα-
γόντων στο αίμα. Ρυθμίζει καλύτερα το βάρος σώματος.

Συμπέρασμα 
H μακροχρόνια φυσική δραστηριότητα μπορεί να είναι 
ο πιο σημαντικός παράγοντας στη μείωση  γενικής  θνη-
σιμότητας από όλες τις αιτίες5-7.
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ΠEPIΛHΨH
Ο όρος γνωστική λειτουργία αναφέρεται στις 
νοητικές διαδικασίες, όπως η προσοχή, η ταχύτητα 
επεξεργασίας, η μάθηση και η μνήμη, οι εκτελεστικές 
λειτουργίες, η λεκτική ευχέρεια και η μνήμη εργασίας. 
Οι λειτουργίες αυτές είναι ζωτικής σημασίας για τις 
καθημερινές δραστηριότητες και σχετίζονται στενά 
με το δείκτη νοημοσύνης.  Οι γνωστικές λειτουργίες 
και ικανότητες αναπτύσσονται από τη νεογνική ηλικία 
μέχρι τη νεαρή ενήλικη ζωή και στη συνέχεια αρχίζουν 
να εξασθενούν σταδιακά μέχρι την τρίτη ηλικία. Η 
έκθεση στον καπνό του τσιγάρου, είτε με ενεργητικό 
είτε με παθητικό τρόπο, είναι δυνατό να επιδράσει με 
δυσμενή τρόπο πάνω στην ανάπτυξη του Κεντρικού 
Νευρικού Συστήματος και ειδικότερα στις γνωστικές 
λειτουργίες και να τροποποιήσει τον κίνδυνο ανάπτυξης 
άνοιας. 

Σκοπός της εργασίας αυτής είναι η παρουσίαση 
ορισμένων βασικών στοιχείων σχετικά με τις γνωστικές 
λειτουργίες και με την αλληλεπίδρασή τους με τον 
καπνό του τσιγάρου και η κριτική ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας σχετικά με την επίδραση του καπνού 
του τσιγάρου πάνω στις γνωστικές λειτουργίες σε 
όλα τα αναπτυξιακά στάδια στον άνθρωπο και σε 
πειραματόζωα.

Συμπεράσματα: Οι περισσότερες μελέτες συνηγορούν 
υπέρ της βλαπτικής δράσης του καπνού του τσιγάρου 
στις γνωστικές λειτουργίες τόσο σε πειραματόζωα όσο 
και σε  πληθυσμούς ανθρώπων. Η ενδομήτρια έκθεση 
στον καπνό του τσιγάρου οδηγεί σε πτωχούς δείκτες 
ανάπτυξης των γνωστικών λειτουργιών στην παιδική και 
εφηβική ηλικία. Σε πληθυσμούς ενήλικων ατόμων (μη 
ηλικιωμένων) και σε πληθυσμούς ηλικιωμένων ατόμων 
παρατηρούνται διαταραχές των γνωστικών λειτουργιών, 
παρά το γεγονός ότι η νικοτίνη έχει σχετιστεί με 
βελτίωση στους αντίστοιχους δείκτες. Είναι απαραίτητο 
να ευαισθητοποιηθεί η κοινή γνώμη και η ιατρική 
κοινότητα σχετικά με τους κινδύνους αυτούς και να 
ισχυροποιηθούν τα μέτρα προστασίας των πολιτών από 
την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου.

Λέξεις κλειδιά: καπνός τσιγάρου, παθητικό κάπνισμα, 
γνωστικές λειτουργίες.

ABSTRACT
The term cognitive function refers to cognitive 
processes, such as attention, processing speed, 
learning and memory, executive functions, verbal 
fluency and working memory. These functions are 
vital to daily activities and are strongly related 
to the intelligence index. Cognitive functions and 
abilities develop from infancy to early adulthood 
and then gradually decline until older age. Cigarette 
smoking and exposure to second hand smoke have 
an adverse effect on the development of the Central 
Nervous System and in particular on cognitive 
functions and may modify the risk of development 
of dementia. 

The purpose of this study is to present some basic 
facts about cognitive functions and their interaction 
with cigarette smoke and to critically review the 
literature on the effect of cigarette smoke on 

cognitive functions in all developmental phases of 
humans and in experimental animals.

Conclusions: Most studies support the deleterious 
effects of cigarette smoke on cognitive functions in 
both experimental animals and human populations. 
In utero exposure to cigarette smoke can hinder 
the development of cognitive functions in childhood 
and adolescence. Cognitive impairment is observed 
in adult (non-elderly) and elderly populations, 
although nicotine is associated with improvement 
in the respective markers. There is a need to 
raise public awareness and educate the medical 
community about these dangerous effects and to 
strengthen measures in order to protect citizens 
from exposure to cigarette smoke.

Key words: cigarette smoke; secondhand smoke; cognitive 
functions.
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Εισαγωγή
Οι επιβλαβείς συνέπειες του καπνού του τσιγάρου εί-
ναι πλέον τεκμηριωμένες και δεν αφορούν μόνο στο 
αναπνευστικό και στο κυκλοφορικό σύστημα αλλά 
στο σύνολο των ανθρώπινων οργάνων και στον εγκέ-
φαλο1. Οι συνέπειες του καπνού του τσιγάρου συνδέ-
ονται με το ενεργητικό, αλλά και με το παθητικό κάπνι-
σμα, την έκθεση δηλαδή του ανθρώπινου οργανισμού 
όχι μόνο στο κάπνισμα του ίδιου του ανθρώπου, αλλά 
και στο κάπνισμα των άλλων ατόμων, στον καπνό δη-
λαδή  του περιβάλλοντος2. Έχει φανεί ότι η ενεργητική 
ή η παθητική έκθεση στον καπνό του τσιγάρου μπορεί 
να επηρεάσει τη δομή και τη λειτουργία του εγκεφά-
λου και τις γνωστικές ικανότητες, που αποτελούν την 
έκφραση της λειτουργίας του. Αυτό προκύπτει από 
κλινικές έρευνες σε ανθρώπους, αλλά και από μελέτες 
σε πειραματόζωα.

Είναι ήδη γνωστό ότι η αναπτυξιακή πορεία των γνω-
στικών λειτουργιών εξαρτάται από αλληλεπιδράσεις 
μεταξύ γενετικών, περιβαλλοντικών και κοινωνικών πα-
ραγόντων, που έχουν διαφορετική βαρύτητα στα δια-
φορετικά αναπτυξιακά στάδια. Οι περιβαλλοντικοί πα-
ράγοντες μπορεί αρχικά να αφορούν στο ενδομήτριο 
περιβάλλον μέσα στο οποίο αναπτύσσεται το έμβρυο, 
αλλά στη συνέχεια επεκτείνονται στο εγγύτερο και ευ-
ρύτερο οικογενειακό, σχολικό και κοινωνικό περιβάλ-
λον του ανθρώπου και περιλαμβάνουν παράγοντες που 
συνδέονται με τη διατροφή, με το φυσικό περιβάλλον 
και τέλος με την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου. 
Η γνώση για τις συνέπειες της έκθεσης στον καπνό 
του τσιγάρου πάνω στην εγκεφαλική υγεία και στις 
γνωστικές λειτουργίες δεν είναι ευρέως διαδεδομένη 
ούτε στο γενικό πληθυσμό, αλλά ούτε και στους επαγ-
γελματίες υγείας. Η διάχυση της πληροφορίας για τις 
αρνητικές επιπτώσεις του καπνού του τσιγάρου στις 
γνωστικές λειτουργίες, σε νοητικές διεργασίες δηλαδή 
όπως είναι η μνήμη, η προσοχή, η συγκέντρωση και η 
ικανότητα του ατόμου να αναστέλλει απρόσφορες συ-
μπεριφορές ή να σχεδιάζει με το νου του μελλοντικές 
ενέργειες, θα μπορούσε να συμβάλει στην ευαισθητο-
ποίηση των επαγγελματιών υγείας διαφόρων κλάδων 
και ειδικοτήτων και τελικά στη μείωση του καπνίσμα-
τος στην ελληνική κοινωνία.

Σκοπός της εργασίας
Η παρούσα εργασία αρχικά θα αναφερθεί σε ορισμένα 
βασικά στοιχεία σχετικά με τις γνωστικές λειτουργίες 
και με την αλληλεπίδρασή τους με τον καπνό του τσι-
γάρου. Στη συνέχεια θα επιχειρήσει μια κριτική ανα-
σκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά με την επίδραση 
του καπνού του τσιγάρου πάνω στις γνωστικές λει-
τουργίες σε όλα τα αναπτυξιακά στάδια στον άνθρωπο 
και σε πειραματόζωα.

Γενικές συνέπειες του καπνού του τσιγά-
ρου στην υγεία του ανθρώπου
Το κάπνισμα έχει αποδειχτεί ότι προκαλεί 7 εκατομ-
μύρια θανάτους ετησίως σε παγκόσμιο επίπεδο ενώ 
η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα σχετίζεται με επι-
πλέον 1,1 εκατομμύρια θανάτους ετησίως. Ο καπνός 
του τσιγάρου αποτελεί σημαντική αιτία ρύπανσης των 
εσωτερικών χώρων των κτιρίων. Περιέχει περίπου 
7.000 χημικές ουσίες, εκ των οποίων τουλάχιστον οι 
250 από αυτές έχουν βλαπτική δράση ενώ οι 69 από 
αυτές είναι γνωστές για την καρκινογόνο δράση τους. 
Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι δεν υπάρχουν ασφα-
λή όρια έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα. Οι καπνι-
στές διατρέχουν σημαντικό κίνδυνο για την υγεία τους 
αλλά και οι παθητικοί καπνιστές έχει φανεί ότι μπορεί 
να αναπτύξουν σοβαρές καρδιολογικές και πνευμο-
νολογικές ασθένειες, όπως είναι η στεφανιαία νόσος 
και ο καρκίνος του πνεύμονα. Παρά το γεγονός ότι 
το κάπνισμα είχε θεωρηθεί στο παρελθόν ως προ-
στατευτικός παράγοντας ενάντια στην εκδήλωση της 
νόσου Alzheimer, τα νεότερα δεδομένα αμφισβητούν 
τη δράση αυτή. Ολοένα και περισσότερες επιδημιολο-
γικές μελέτες συγκλίνουν υπέρ του αυξημένου κινδύ-
νου ανάπτυξης γνωστικών διαταραχών και άνοιας σε 
ενεργούς καπνιστές αλλά και σε άτομα που εκτίθενται 
συστηματικά στο παθητικό κάπνισμα3. Επιπλέον, τα 
μισά παιδιά παγκοσμίως υπολογίζεται ότι εκτίθενται 
στο παθητικό κάπνισμα συστηματικά σε οικιακούς και 
δημόσιους χώρους4.

Τι είναι και πώς μετριόνται οι γνωστικές 
λειτουργίες;
Το Κέντρο για τον Έλεγχο και για την Πρόληψη των 
Νοσημάτων των Η.Π.Α. έχει ορίσει την υγιή εγκεφα-
λική λειτουργία ως «την επιτέλεση όλων των νοητικών 
διεργασιών, που συνολικά αποτελούν το γνωστικό (ή 
νοητικό) λειτουργικό σύστημα  (cognition) και περι-
λαμβάνουν την ικανότητα εκμάθησης νέων δεδομένων, 
την κριτική ικανότητα, την επαρκή χρήση της γλώσ-
σας και τη μνήμη» (Centers for Disease Control and 
Prevention Healthy Aging)5. 

Οι κύριες γνωστικές λειτουργίες (cognitive functions) 
είναι α) η μνήμη και η ικανότητα μάθησης, που αναφέ-
ρονται στην αποθήκευση και στην ανάκληση πληρο-
φοριών, β) η προσοχή που καθοδηγεί την ενεργητική 
ή την παθητική εστίαση του ατόμου σε συγκεκριμένα 
ερεθίσματα, γ) η συγκέντρωση που δίνει τη δυνατότη-
τα διατήρησης της εστίασης, δ) η αντίληψη που αφορά 
στην πρόσληψη, στην επιλογή, στην ταξινόμηση και 
στην απαρτίωση των πληροφοριών, ε) η σκέψη που 
επιτρέπει τη νοητική αναδιοργάνωση και το συνδυ-
ασμό των πληροφοριών και στ) η λεκτική έκφραση 
που αφορά στην επικοινωνία και στη χρησιμοποίη-
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ση των πληροφοριών6. Οι εκτελεστικές ή επιτελικές 
λειτουργίες, που αποτελούν είτε ένα διακριτό κομμά-
τι των γνωστικών λειτουργιών σύμφωνα με κάποιους 
συγγραφείς ή ένα ξεχωριστό λειτουργικό σύστημα 
κατά άλλους, αναφέρονται στο σχεδιασμό, στην επι-
λογή μιας διαθέσιμης εναλλακτικής στρατηγικής, στην 
έναρξή της, ή στην αναστολή της και στην αξιολόγηση 
των αποτελεσμάτων της. Οι εκτελεστικές λειτουργίες 
μπορούν να παρομοιαστούν με το μαέστρο της ορχή-
στρας των γνωστικών λειτουργιών του ατόμου, καθώς 
συμβάλλουν στο συντονισμό των επιμέρους γνωστι-
κών λειτουργιών. Αξίζει να αναφερθεί ότι η λειτουργία 
της προσοχής ρυθμίζει ποια ερεθίσματα θα υποστούν 
περαιτέρω ανάλυση και έτσι αποτελεί προϋπόθεση για 
την ομαλή ενεργοποίηση των άλλων λειτουργιών όπως 
η αντίληψη, η μνήμη και η μάθηση ενώ σε συνδυασμό 
με τις εκτελεστικές λειτουργίες καθορίζει το είδος της 
συμπεριφοράς και τη συνολική λειτουργικότητα του 
ανθρώπου6.

Η νοημοσύνη ή ευφυΐα (intelligence) αποτελεί τη συνι-
σταμένη όλων των γνωστικών λειτουργιών και ορίζεται 
ως η ικανότητα εφαρμογής γνώσης και δεξιοτήτων7. 
Είναι δυνατό να μετρηθεί με ειδικές δοκιμασίες (τεστ) 
των γνωστικών λειτουργιών, που αποτελούνται από 
υποδοκιμασίες, η επίδοση στις  οποίες συνυπολογί-
ζεται για τον καθορισμό ενός συνολικού δείκτη. Πέ-
ραν του συνολικού δείκτη, οι δοκιμασίες μέτρησης της 
νοημοσύνης μπορούν να υπολογίσουν και επιμέρους 
δείκτες (π.χ. δείκτης πρακτικής ή λεκτικής νοημοσύ-
νης). Οι δοκιμασίες αυτές αξιολογούν τις νοητικές 
ικανότητες του ατόμου συγκρίνοντάς τις με εκείνες 
άλλων ατόμων με τη βοήθεια συνολικών και επιμέρους 
αριθμητικών σκορ. Με τον τρόπο αυτό, οι αφηρημέ-
νες έννοιες της ευφυΐας και των νοητικών λειτουργιών 
μπορούν να ποσοτικοποιηθούν και να αποκτήσουν ένα 
ιδιαίτερο νόημα στις προσπάθειες για τη διάγνωση και 
για την αποκατάσταση των γνωστικών ελλειμμάτων 
από την παιδική μέχρι και την τρίτη ηλικία του ανθρώ-
που. 

Στον αντίποδα της συνολικής μέτρησης της νοημο-
σύνης του ανθρώπου, έχουν αναπτυχθεί επιμέρους 
νευροψυχολογικές δοκιμασίες (τεστ) που αξιολογούν 
συγκεκριμένες γνωστικές λειτουργίες. Οι δοκιμασί-
ες αυτές είναι χρήσιμες στην ποιοτική και ποσοτική 
αξιολόγηση των γνωστικών λειτουργιών για ερευνη-
τικούς, διαγνωστικούς και θεραπευτικούς σκοπούς. 
Οι λειτουργίες που αξιολογούνται στις περισσότε-
ρες ερευνητικές εργασίες είναι η μνήμη, οι κινητικές 
δεξιότητες, η ταχύτητα επεξεργασίας και οι λεκτικές 
ικανότητες. Επιπλέον των ειδικών δοκιμασιών έχουν 
αναπτυχθεί και χρησιμοποιηθεί σύντομα σφαιρικά ερ-
γαλεία γνωστικής αξιολόγησης.  Για παράδειγμα, για 
την ανίχνευση της ήπιας νοητικής εξασθένισης ή την 
αξιολόγηση της άνοιας χρησιμοποιούνται η Σύντομη 

Εξέταση της Νοητικής Κατάστασης (Mini Mental State 
Examination), η νοητική εκτίμηση Montreal (MOCA), 
κ.α. 

Σε προκλινικό επίπεδο, μια σειρά από ειδικά προσαρ-
μοσμένες δοκιμασίες γνωστικών λειτουργιών έχουν 
αναπτυχθεί για τη μελέτη τους σε πειραματόζωα. Τα 
πειράματα αυτά μελετούν τη συμπεριφορά των πει-
ραματόζωων υπό συγκεκριμένες συνθήκες, προκειμέ-
νου να διατυπωθούν υποθέσεις και συμπεράσματα για 
την αιτιοπαθογένεια των ασθενειών, για τη ανάπτυξη 
νέων φαρμάκων αλλά και για την αξιολόγηση τοξικών 
παραγόντων. Οι έρευνες με τη χρήση πειραματόζωων 
μπορούν να δώσουν σημαντικές πληροφορίες, όταν 
αντίστοιχες μελέτες σε ανθρώπους δεν μπορούν να 
διενεργηθούν για ηθικούς ή πρακτικούς λόγους. Βε-
βαίως, οι έρευνες με πειραματόζωα έχουν και αυτές 
ηθικούς περιορισμούς και οφείλουν να ακολουθούν 
συγκεκριμένους κανόνες δεοντολογίας. Ωστόσο πρέ-
πει να σημειωθεί ότι υπάρχουν υπέρμαχοι των δικαιω-
μάτων των ζώων, οι οποίοι προτείνουν την απόλυτη και 
συνολική κατάργηση των πειραμάτων σε ζώα. 

Πορεία των γνωστικών λειτουργιών στην 
ανάπτυξη του ανθρώπου και περιβαλλοντι-
κοί παράγοντες
Οι γνωστικές λειτουργίες δεν παραμένουν σταθερές 
κατά τη διάρκεια της ζωής του ανθρώπου. Σύμφωνα με 
τους Craik and Bialystok η εξέλιξη των γνωστικών λει-
τουργιών ακολουθεί την ίδια πορεία με τις φυσικές σω-
ματικές λειτουργίες8. Η εμβρυϊκή, η παιδική, η εφηβική 
και η τρίτη ηλικία θεωρούνται οι πιο ευάλωτες ως προς 
την επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων ενώ η νε-
αρή και μέση ενήλικη περίοδος θεωρούνται ανθεκτι-
κότερες χρονικές περίοδοι σε σχέση με την επίδραση 
του περιβάλλοντος επί των γνωστικών λειτουργιών. Ως 
προς την πορεία των επιμέρους νοητικών λειτουργιών, 
έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η ταχύτητα επεξεργα-
σίας των πληροφοριών αντιπροσωπεύει έναν τομέα 
των γνωστικών λειτουργιών που βελτιώνεται από τη 
νεογνική ηλικία μέχρι την νεαρή ενήλικη ζωή ενώ η κα-
τοπινή επιβράδυνσή του αποτελεί την κύρια αιτία της 
φθίνουσας πορείας των γνωστικών λειτουργιών παρα-
σύροντάς τις. 

Τα ελλείμματα στις γνωστικές λειτουργίες 
και οι λειτουργικές τους συνέπειες
Τα ελλείμματα των γνωστικών λειτουργιών αναφέρο-
νται σε δυσκολίες στο σύνολο ή στις επιμέρους γνω-
στικές λειτουργίες που, λόγω της στενής σχέσης των 
γνωστικών λειτουργιών με την καθημερινή ζωή,  επη-
ρεάζουν σε σημαντικό βαθμό τη ζωή των ανθρώπων. 
Τα γνωστικά ελλείμματα μπορούν να οδηγήσουν σε 
αδυναμία επιτέλεσης καθημερινών δραστηριοτήτων, 
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σε αδυναμία διαχείρισης σωματικών και ψυχικών προ-
βλημάτων υγείας, στην ανάπτυξη διαφόρου βαθμού 
αναπηρίας και, όπως είναι αναμενόμενο, στην αύξηση 
του κόστους των υπηρεσιών υγείας9. Όπως αναφέρθη-
κε παραπάνω, η ακεραιότητα των γνωστικών λειτουρ-
γιών εξαρτάται από πολλούς παράγοντες όπως είναι 
η γενετική προδιάθεση, η γήρανση, οι περιβαλλοντι-
κές συνθήκες, οι διαιτολογικές συνήθειες, η ποιότη-
τα των τροφών και ο τρόπος ζωής, οι οποίοι μπορούν 
να επιδράσουν σε οποιαδήποτε αναπτυξιακό στάδιο 
του ανθρώπου με διαφορετικό τρόπο10. Έτσι λοιπόν, οι 
γνωστικές διαταραχές είναι δυνατό να αφορούν στην 
παιδική ηλικία και να επηρεάζουν τη νευροαναπτυξια-
κή πορεία, τις σχολικές και τις ακαδημαϊκές επιδόσεις 
του νεαρού ατόμου, ή να εμφανίζονται για πρώτη φορά 
στην ενήλικη ζωή επιδρώντας αρνητικά στη λήψη των 
αποφάσεων και παρεμποδίζοντας την πρόληψη των 
ασθενειών και την τήρηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής 
και τέλος να αφορούν στην τρίτη ηλικία, ως αποτέλε-
σμα της φυσικής φθοράς με τη μορφή ήπιων γνωστι-
κών διαταραχών ή διαφόρων μορφών άνοιας. 

Μηχανισμοί επίδρασης των περιβαλλοντι-
κών ρύπων στις γνωστικές λειτουργίες στο 
πλαίσιο της ανάπτυξης
Τα τελευταία χρόνια αναγνωρίζονται παράγοντες κιν-
δύνου για την εμφάνιση γνωστικών ελλειμμάτων που 
σχετίζονται με την περιβαλλοντική ρύπανση, όπως 
είναι τα βαρέα μέταλλα και άλλες τοξικές ουσίες που 
βρίσκονται στο πόσιμο νερό και στα τρόφιμα, τα φυ-
τοφάρμακα και η ατμοσφαιρική ρύπανση, συμπερι-
λαμβανομένου του καπνού του τσιγάρου, που μεταξύ 
άλλων φαίνεται να δημιουργούν αυξημένο οξειδωτικό 
στρες. Έχουν ενταθεί οι ανησυχίες για την νευροα-
ναπτυξιακή τοξικότητα των περιβαλλοντικών ρύπων 
στον αναπτυσσόμενο εγκέφαλο των εμβρύων και των 
παιδιών που είναι δυνατό να επιφέρουν αντιστρεπτές 
ή μόνιμες διαταραχές στις γνωστικές λειτουργίες ενώ 
μεγάλος αριθμός επιδημιολογικών μελετών συνδέουν 
την αύξηση της πιθανότητας εμφάνισης άνοιας με τη 
χρόνια έκθεση στους ρύπους αυτούς11.

Η επίδραση των τοξικών ουσιών στο Νευρικό Σύστη-
μα εξαρτάται κυρίως α) από την ικανότητά τους να 
φτάνουν στο στόχο τους, δηλαδή να διαπερνούν τον 
αιματοεγκεφαλικό φραγμό, β) από την αναπτυξιακή 
φάση του νευρικού συστήματος κατά τη διάρκεια της 
έκθεσης, γ) από τη δόση του τοξικού παράγοντα και 
δ) από τη διάρκεια της έκθεσης. Η πιο ευάλωτη περί-
οδος έκθεσης σε τοξικές ουσίες είναι η περίοδος της 
οργανογένεσης στην ενδομήτριο ζωή αλλά και η χρο-
νική περίοδος μέχρι την εφηβεία, κατά την οποία το 
Νευρικό Σύστημα συνεχίζει να αναπτύσσεται. Ο πολ-
λαπλασιασμός, η μετανάστευση, η διαφοροποίηση, η 
συναπτογένεση, η απόπτωση και η μυελίνωση των νευ-

ρικών κυττάρων είναι διαδικασίες που ξεκινούν στην 
εμβρυική ζωή και εν μέρει συνεχίζονται και στην ενήλι-
κη ζωή. Αξίζει να σημειωθεί ότι η μυελίνωση συνεχίζει 
να αυξάνεται μέχρι και τη μέση ηλικία, οπότε ο όγκος 
και η ακεραιότητα της μυελίνης αποκτούν τις μέγιστές 
τους τιμές και στη συνέχεια οι τιμές αυτές μειώνονται 
κατά τη γήρανση του ατόμου12,13. Ειδικοί τοξικοί πε-
ριβαλλοντικοί παράγοντες μπορούν να δράσουν δια-
φορετικά σε καθεμία από αυτές τις διεργασίες. Επί-
σης τα διάφορα μέρη του εγκεφάλου ωριμάζουν σε 
διαφορετικές χρονικές περιόδους και κατά συνέπεια 
εμφανίζουν διαφορετικές περιόδους ευαλωτότητας. 
Οι ευαίσθητες αυτές χρονικές περίοδοι ονομάζονται 
«κρίσιμα παράθυρα της ανάπτυξης», κατά τη διάρκεια 
των οποίων οι τοξικές επιδράσεις οδηγούν σε ποικίλες 
ανωμαλίες του Νευρικού Συστήματος που μπορεί να 
οδηγήσουν ακόμα και σε νοητική υστέρηση. Η ακριβής 
στιγμή της έκθεσης είναι κρίσιμη σχετικά με το είδος 
των ανατομικών, νευροχημικών ή λειτουργικών επιπτώ-
σεων ακόμη και αν αυτές εμφανιστούν σε μεταγενέ-
στερο χρόνο της ζωής του ατόμου. Στις περιπτώσεις 
αυτές παρατηρείται όψιμη νευροτοξικότητα και είναι 
πιθανό οι επιπτώσεις από την έκθεση να αντιπροσω-
πεύουν την επίσπευση των μηχανισμών γήρανσης των 
κυττάρων ή την αδυναμία των αντισταθμιστικών μηχα-
νισμών σε μεγάλη ηλικία να αμβλύνουν τις επιπτώσεις 
της πρώιμης έκθεσης14.

Προκλινικά δεδομένα έκθεσης στον καπνό 
του τσιγάρου
Μελέτες σε πειραματόζωα έχουν δείξει τις αρνητικές 
επιπτώσεις του καπνού του τσιγάρου κατά τη διάρκεια 
όλων των σταδίων της ανάπτυξης πάνω στις  γνωστικές 
λειτουργίες και στη νευροβιολογία του εγκεφάλου.

Η επίδραση του καπνού του τσιγάρου μελετήθηκε σε 
ειδικό μοντέλο εμβρύων ποντικών στα κρίσιμα στάδια 
ανάπτυξης του εγκεφάλου και ειδικότερα του ιππο-
κάμπου (από την πρώτη μέρα της ενδομήτριας ζωής 
μέχρι την 21η ημέρα μετά τη γέννηση) και στη συνέ-
χεια εξετάστηκε αν οι αλλαγές αυτές διαρκούν στην 
ενήλικη ζωή 6 μήνες μετά τη διακοπή έκθεσης σε κά-
πνισμα. Φαίνεται λοιπόν ότι προκαλείται συστηματικό 
οξειδωτικό στρες και δυσλειτουργούν πολλά ένζυμα 
που σχετίζονται με τη γλυκόλυση και τη γλυκονεογέ-
νεση στον ιππόκαμπο, με αποτέλεσμα να επηρεάζε-
ται σημαντικά η παροχή ενέργειας και να προκαλείται 
υπογλυκαιμία στον αναπτυσσόμενο ιππόκαμπο. Επί-
σης διαταράσσονται τα γλυκολιπίδια και τα σφιγγολι-
πίδια της μεμβράνης των κυττάρων του ιπποκάμπου 
με αποτέλεσμα να εμφανίζονται αλλαγές στη διαπερα-
τότητα της μεμβράνης. Οι αλλαγές αυτές σε μοριακό 
επίπεδο τροποποιούν τις νευροαναπτυξιακές οδούς 
και πιθανότατα ευθύνονται για τις επακόλουθες δια-
ταραχές μνήμης και συμπεριφοράς που παρατηρού-
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νται στα πειραματόζωα αυτά15, 16. Η έκθεση ποντικών 
σε παθητικό κάπνισμα πριν από τη σύλληψη και κατά 
τη διάρκεια της ενδομήτριας ζωής φάνηκε να οδηγεί 
σε ανατομική και συμπεριφορική τερατογένεση με 
αλλοιώσεις στη διαφοροποίηση των νευρικών κυττά-
ρων, αλλαγές στη δημιουργία νευρικών κυκλωμάτων 
και επακόλουθες διαταραχές στη γνωστική λειτουργία 
και στη συμπεριφορά στην εφηβεία και την ενήλικη 
ζωή. Επίσης είναι σημαντικό να τονιστεί ότι η έκθεση 
σε εναλλακτικά προϊόντα νικοτίνης κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης των πειραματόζωων δεν εξαφάνισε 
τον κίνδυνο17. Ομοίως η ενδομήτρια έκθεση σε καπνό 
τσιγάρου οδήγησε σε μειωμένη εξερεύνηση νέων ερε-
θισμάτων σε μια άσκηση οπτικής αναγνώρισης σε απο-
γόνους πιθήκων rhesus18.

Έκθεση ποντικών σε παθητικό κάπνισμα κατά τις 4 
πρώτες εβδομάδες της ζωής προκάλεσε οξειδωτικό 
στρες στα κύτταρα του εγκεφάλου, βλάβες στο DNA, 
αλλαγές στη λειτουργία των ενζύμων που διορθώνουν 
τις βλάβες στο DNA και αλλαγές στις πρωτεΐνες του 
κυτταροσκελετού, όπως είναι η πρωτεΐνη tau19. Μια 
άλλη μελέτη έδειξε ότι το παθητικό κάπνισμα για μία 
ώρα καθημερινά επί 56 ημέρες αύξησε τους δείκτες 
κυτταρικής γήρανσης στον εγκέφαλο αλλάζοντας τις 
πρωτεΐνες των νευρικών συνάψεων και τη δομή του 
κυτταροσκελετού με αποτέλεσμα την εμφάνιση πρό-
δρομων αλλοιώσεων ανάλογων με εκείνων που παρα-
τηρούνται στη νόσο Alzheimer σε παθολογοανατομι-
κά δείγματα από τον ιππόκαμπο του εγκεφάλου20. Το 
σύνολο των αλλαγών αυτών καθιστούν τον οργανισμό 
περισσότερο ευάλωτο στη μελλοντική εκδήλωση δια-
ταραχών μνήμης και άνοιας.

Επιπλέον η νικοτίνη και το παθητικό κάπνισμα έχει 
βρεθεί ότι διαταράσσουν την απελευθέρωση του 
παράγοντα BDNF και της ντοπαμίνης και προκαλούν 
εξασθένιση του ρυθμιστικού παράγοντα Nuclear 
factor-erythroid 2-related factor 2 (Nrf2), που είναι 
υπεύθυνος για την άμυνα του κυττάρου στο οξειδω-
τικό stress. Αποτέλεσμα αυτού είναι η εκφύλιση και 
ο κυτταρικός θάνατος στον φλοιό του εγκεφάλου και 
αλλαγές στις διαδικασίες μνήμης και μάθησης21.

Η επίδραση της έκθεσης στον καπνό του 
τσιγάρου στις γνωστικές λειτουργίες κατά 
την ενδομήτριο ζωή στον άνθρωπο
Σε 461 εγκυες γυναίκες που δεν κάπνιζαν τσιγάρα, 
μελετήθηκε η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα με τη 
μέτρηση των επιπέδων κοτινίνης , η οποία αποτελεί 
έναν βιοδείκτη της έκθεσης σε νικοτίνη, στο σάλιο, 
σε συνδυασμό με το επίπεδο της ψυχοκινητικής ανά-
πτυξης των παιδιών κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων 
χρόνων της ζωής τους. Βρέθηκε ότι η ενδομήτρια έκ-
θεση σε παθητικό κάπνισμα είχε αρνητική επίδραση 

στην ομαλή ψυχοκινητική ανάπτυξη των παιδιών και 
συγκεκριμένα στις γνωστικές, στις γλωσσικές και στις 
κινητικές τους δεξιότητες22. Σε μια άλλη προοπτική 
μελέτη 158 εγκύων γυναικών βρέθηκε ότι τα παιδιά 
που εκτέθηκαν ενδομητρίως σε καπνό τσιγάρου (πα-
θητικό κάπνισμα ή ενεργητικό κάπνισμα της μητέρας) 
είχαν πιο πτωχή ανάπτυξη των γνωστικών λειτουργιών 
και ιδιαίτερα της γλωσσικής ανάπτυξης (εκφορά φω-
νημάτων, διάκριση ήχων, επανάληψη λέξεων και κατα-
νόηση λέξεων και προτάσεων) στους 6, στους 12 και 
στους 30 μήνες της ζωής23. Σε μια προοπτική μελέτη 
μητέρων και παιδιών στην Κρήτη (Rhea Study) διαπι-
στώθηκε ότι τα παιδιά που εκτέθηκαν ενδομητρίως σε 
παθητικό κάπνισμα (μέτρηση επιπέδων κοτινίνης στα 
ούρα των εγκύων που δεν κάπνιζαν) παρουσίασαν ελ-
λείμματα στην αδρή κινητικότητα στην ηλικία των 18 
μηνών ακόμα και σε περιπτώσεις  έκθεσης σε πολύ 
χαμηλά επίπεδα κοτινίνης ενδομητρίως24. Ομοίως το 
ενεργητικό κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης συνδέθηκε με χειρότερες επιδόσεις 
στις δοκιμασίες γνωστικών λειτουργιών και συγκεκρι-
μένα στις λεκτικές ικανότητες, στις εκτελεστικές λει-
τουργίες και στη μνήμη εργασίας σε μια κοόρτης 420 
παιδιών στην Ισπανία25. 

Αναφορικά με το παθητικό κάπνισμα, οι επιδημιο-
λογικές μελέτες συγκλίνουν στο συμπέρασμα ότι τα 
επίπεδα κοτινίνης στο αίμα, που όπως αναφέρθηκε 
παραπάνω αποτελούν δείκτη έκθεσης στο παθητικό 
κάπνισμα, σχετίζονται με χειρότερες επιδόσεις στις 
γνωστικές λειτουργίες. Συγκεκριμένα μελέτη σε 222 
υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά, ηλικίας 7 έως 11 
ετών, στις Η.Π.Α. βρήκε χειρότερες επιδόσεις σε όλες 
τις ομάδες δοκιμασιών των γνωστικών λειτουργιών 
ανεξάρτητα από το βαθμό εναπόθεσης λίπους στο 
σώμα των παιδιών που εκτέθηκαν σε παθητικό κάπνι-
σμα26. Οι Yeramaneni et al  διαπίστωσαν ότι τα παιδιά 
που είχαν εκτεθεί σε παθητικό κάπνισμα, υπολείπο-
νταν στην αδρή και στη λεπτή κινητικότητα καθώς και 
στις οπτικοκινητικές λειτουργίες (404 παιδιά ηλικίας 
7 έως 9 ετών στις Η.Π.Α.)27. Σε μια άλλη συγχρονική 
μελέτη 4.399 παιδιών και εφήβων στις Η.Π.Α. βρέθηκε 
ότι τα επίπεδα κοτινίνης στο πλάσμα σχετίζονταν με 
χειρότερες επιδόσεις στην ανάγνωση, στα μαθηματικά 
και σε μια δοκιμασία εκτελεστικών λειτουργιών28. 

Επίδραση της έκθεσης στον καπνό του τσι-
γάρου στις γνωστικές λειτουργίες σε ενή-
λικες (μη ηλικιωμένος πληθυσμός)
Μεγάλο πληθυσμιακό δείγμα μη καπνιστών (4.809 
ενήλικες μέσης ηλικίας 65 ετών) εξετάστηκε σχετικά 
με την έκθεση σε παθητικό κάπνισμα μετρώντας τα 
επίπεδα κοτινίνης στη σίελο. Βρέθηκε ότι αυξημένα 
ποσοστά κοτινίνης σε μη καπνιστές σχετίζονται με 
αυξημένη πιθανότητα για γνωστική δυσλειτουργία, 
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που θα μπορούσε να παραπέμπει σε μεταγενέστερη 
εμφάνιση άνοιας. Ως πιθανούς αιτιοπαθογενετικούς 
μηχανισμούς οι συγγραφείς προτείνουν την αλληλεπί-
δραση με υποκλινικά καρδιαγγειακά προβλήματα και 
την επίδραση του παθητικού καπνίσματος στα ενδο-
θηλιακά κύτταρα που δυσλειτουργούν με αποτέλεσμα 
να επιτείνεται η αγγειοσυστολή, η αθηρογένεση και η 
θρόμβωση. Αυτό οδηγεί σε επιβάρυνση της λειτουργί-
ας του καρδιαγγειακού συστήματος και σε περιορισμό 
της παροχής αίματος προς τον εγκέφαλο. Επιπλέον 
η αύξηση της πιθανότητας για αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο λόγω έκθεσης σε παθητικό κάπνισμα προ-
διαθέτει σε επιβάρυνση της γνωστικής λειτουργίας29. 
Ομοίως σε μεγάλο πληθυσμιακό δείγμα γυναικών στην 
Κίνα (Ν=2.037) διαπιστώθηκε ότι γυναίκες ηλικίας 55 
έως 64 ετών βρίσκονται σε μεγάλο κίνδυνο για γνωστι-
κού τύπου έκπτωση εξαιτίας της έκθεσης σε παθητι-
κό κάπνισμα στους οικιακούς χώρους30. Επιπλέον, σε 
άλλη πληθυσμιακή μελέτη 1.904 ατόμων στην Ολλαν-
δία, που αξιολογήθηκαν δύο φορές με διαφορά πέντε 
ετών, βρέθηκε ότι οι καπνιστές είχαν χειρότερες επι-
δόσεις σε δοκιμασίες μνήμης, γνωστικής ευελιξίας και 
συνολικών γνωστικών ικανοτήτων συγκριτικά με τους 
μη καπνίζοντες. Μάλιστα το ποσοστό της γνωστικής 
δυσλειτουργίας ήταν ανάλογο με την ποσότητα των 
τσιγάρων που κατανάλωναν καθημερινά οι καπνιστές31.

Επίδραση της έκθεσης στον καπνό του τσι-
γάρου στις γνωστικές λειτουργίες σε άτο-
μα τρίτης ηλικίας
Μεγάλη επιδημιολογική μελέτη 2.452 ηλικιωμένων 
ατόμων στις Η.Π.Α. (εκ των οποίων οι 1317 δεν είχαν 
καπνίσει ποτέ στη ζωή τους ενώ οι 1135 ήταν πρώην 
καπνιστές) έδειξε ότι τα επίπεδα κοτινίνης στο αίμα, 
τα οποία είναι ενδεικτικά έκθεσης σε παθητικό κάπνι-
σμα, σχετίζονται με στατιστικά σημαντική έκπτωση 
των γνωστικών λειτουργιών και με επιβράδυνση της 
ταχύτητας στο βάδισμα. Τα αποτελέσματα αυτά πα-
ρέμειναν στατιστικά σημαντικά ακόμη και μετά τον 
έλεγχο παραγόντων όπως ο Δείκτης Μάζας Σώματος, 
ο διαβήτης, η υπέρταση και η καρδιαγγειακή νόσος. Οι 
συγγραφείς πρότειναν ως πιθανούς αιτιοπαθογενετι-
κούς μηχανισμούς την ενεργοποίηση του ινωδογόνου 
και της θρομβοξάνης με αποτέλεσμα την ενεργοποί-
ηση των αιμοπεταλίων, το σχηματισμό θρόμβων, την 
πρόκληση ενδοθηλιακής βλάβης και την ανάπτυξη 
αθηρωματικών πλακών3. Άλλη επιδημιολογική μελέτη 
1.091 ηλικιωμένων ατόμων στη Σκωτία κατέληξε στο 
συμπέρασμα ότι ο χαμηλότερος δείκτης νοημοσύνης 
στην ηλικία των 11 ετών σχετίζεται με μεγαλύτερο κίν-
δυνο για έναρξη καπνίσματος και με μεγαλύτερη πι-
θανότητα συνέχισης του καπνίσματος μέχρι την τρίτη 
ηλικία. Επίσης, τα συνολικά χρόνια καπνίσματος στους 
ενεργούς καπνιστές σχετίζονται με έκπτωση στο γε-

νικό πηλίκο νοημοσύνης (g) αλλά όχι με τη λειτουργία 
της μνήμης στην ηλικία των 70 ετών32. Αντίστοιχα, σε 
μεγάλη συγχρονική μελέτη στην Ιαπωνία βρέθηκε ότι 
το κάπνισμα σχετίζεται με χειρότερες επιδόσεις στην 
ταχύτητα επεξεργασίας με τους άνδρες να πλήττονται 
περισσότερο33. Η επίδραση του καπνίσματος επί των 
γνωστικών λειτουργιών φαίνεται να είναι δοσοεξαρ-
τώμενη και ανάλογη με τα χρόνια καπνίσματος ενώ 
η διακοπή του καπνίσματος αναστρέφει εν μέρει τη 
γνωστική έκπτωση εφόσον έχουν μεσολαβήσει αρ-
κετά χρόνια34. Επιπλέον, η παρουσία του αλληλίου ε4 
της Απολιποπρωτεϊνης Ε δε φαίνεται να σχετίζεται με 
την επίδραση του καπνίσματος επί των γνωστικών λει-
τουργιών35. Αντίθετα, μια επιδημιολογική μελέτη στις 
Η.Π.Α. έδειξε ότι ενώ ότι τα χαμηλά σκορ σε γνωστι-
κές δοκιμασίες και η συνέχιση του καπνίσματος μετά 
την τρίτη ηλικία σχετίζονται ανεξάρτητα με μεγαλύτε-
ρη θνησιμότητα, ωστόσο δε βρήκε στατιστικά σημα-
ντικές συσχετίσεις μεταξύ του καπνίσματος και των 
γνωστικών λειτουργιών36. 

Ευεργετική δράση της νικοτίνης στις γνω-
στικές λειτουργίες
Στα παραπάνω δεδομένα σχετικά με την επίδραση του 
καπνού του τσιγάρου στην επίδοση πειραματόζωων, 
αλλά και του ανθρώπου σε δοκιμασίες των γνωστικών 
λειτουργιών, έχουμε παραλείψει να αναφερθούμε στα 
ευρήματα για την θετική επίδραση της νικοτίνης. Η 
νικοτίνη είναι ένα από τα συστατικά του καπνού του 
τσιγάρου και έχει βρεθεί ότι έχει βραχεία ευεργετική 
δράση στις γνωστικές λειτουργίες. 

Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση του ρόλου της νικοτί-
νης πάνω στις γνωστικές λειτουργίες, επισημάνθηκε 
ότι προκλινικές μελέτες και μελέτες σε πειραματόζωα 
επιβεβαιώνουν την  ενισχυτική επίδραση της νικοτίνης 
στη γνωστική λειτουργία. Ειδικότερα, η νικοτίνη φαί-
νεται ότι ευνοεί την επίδοση σε δοκιμασίες προσοχής, 
μνήμης εργασίας, την ικανότητα λεπτών κινήσεων και 
την επεισοδιακή μνήμη. Σε σχέση με το νευροβιολο-
γικό υπόστρωμα αυτών των δράσεων, σύμφωνα με την 
ίδια ανασκόπηση, σ’ αυτό εμπλέκονται οι υπο-ομάδες 
α4, β2, and α7 του νικοτινικού υποδοχέα της ακετυλ-
χολίνης37. Αξίζει να σημειωθεί ότι η πτωχή γνωστική 
λειτουργία στο βασικό επίπεδο αποτελεί έναν προ-
βλεπτικό παράγοντα  υποτροπής για τους καπνιστές 
που επιχειρούν να διακόψουν το κάπνισμα. Αυτό το 
εύρημα σε συνδυασμό με την ευεργετική δράση της 
νικοτίνης στις γνωστικές λειτουργίες μπορούν να δι-
καιολογήσουν τη διερεύνηση της επίδρασης φαρμα-
κολογικών και ψυχολογικών (π.χ. γνωστική επανόρθω-
ση) μεθόδων γνωστικής ενίσχυσης στην προσπάθεια 
διακοπής του καπνίσματος.  Παρά τον τεκμηριωμένο 
ωφέλιμο ρόλο της νικοτίνης στη γνωστική λειτουρ-
γία, πρέπει να λαμβάνουμε οπωσδήποτε υπόψη ότι η 
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συνολική αποτίμηση της επίδρασης του καπνού του 
τσιγάρου, ο οποίος πέραν της νικοτίνης περιλαμβάνει 
και μια σειρά από άλλες βλαπτικές ουσίες, πάνω στη 
σωματική, αλλά και στην εγκεφαλική υγεία είναι σίγου-
ρα αρνητική. 

Συζήτηση
Συμπερασματικά, μολονότι η νικοτίνη μπορεί να έχει 
θετική δράση στις γνωστικές ικανότητες των πειρα-
ματόζωων και των ανθρώπων, τα προκλινικά δεδομέ-
να συνηγορούν υπέρ της καταστροφικής δράσης του 
καπνού του τσιγάρου στον αναπτυσσόμενο εγκέφαλο 
των πειραματόζωων. Ο καπνός του τσιγάρου φαίνεται 
να  προκαλεί βλάβες στην περιοχή του ιπποκάμπου σε 
γενετικό (DNA), μοριακό επίπεδο (βλάβες στις πρω-
τεΐνες του κυτταροσκελετού και στα συστατικά της 
κυτταρικής μεμβράνης) και σε επίπεδο νευρωνικών κυ-
κλωμάτων. Το συστηματικό οξειδωτικό στρες, η εκφύ-
λιση και ο κυτταρικός θάνατος σε κρίσιμες περιοχές 
του εγκεφάλου ευθύνονται για την τελική εκδήλωση 
διαταραχών στη μνήμη και στη μάθηση. Παρομοίως, 
οι επιδημιολογικές μελέτες έκθεσης στην ενδομή-
τρια ζωή και στην παιδική ηλικία σε ανθρώπους συ-
σχετίζουν το κάπνισμα της μητέρας ή την έκθεση της 
μητέρας σε παθητικό κάπνισμα με πτωχούς δείκτες 
ανάπτυξης των γνωστικών λειτουργιών, της γλώσσας 
και των κινητικών δεξιοτήτων των παιδιών στα πρώτα 
χρόνια της ζωής τους. Επίσης η έκθεση των παιδιών σε 
παθητικό κάπνισμα σχετίζεται με χειρότερες επιδό-
σεις σε δοκιμασίες γνωστικών λειτουργιών τόσο στην 
παιδική όσο και στην εφηβική ηλικία. Σε πληθυσμούς 
ενήλικων (μη ηλικιωμένων) ατόμων έχει φανεί ότι τόσο 
το κάπνισμα όσο και η έκθεση σε παθητικό κάπνισμα 
προκαλούν διαταραχές στη μνήμη και στη γνωστική 
ευελιξία και πιθανότατα μπορούν να προδιαθέσουν για 
μελλοντική εμφάνιση άνοιας. Τα ίδια συμπεράσματα 
αναφέρονται και σε πληθυσμούς ηλικιωμένων ατόμων 
με τις περισσότερες μελέτες να συσχετίζουν το ενερ-
γητικό και παθητικό κάπνισμα με έκπτωση των γνωστι-
κών λειτουργιών. 

Η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα είναι ιδιαίτερα επι-
κίνδυνη και έχει σοβαρό αντίκτυπο σε επίπεδο δημό-
σιας υγείας σε πληθυσμούς που δεν μπορούν να επιλέ-
ξουν την απομάκρυνση από το ρυπογόνο περιβάλλον 
(συνήθως οικιακοί χώροι) ή να κατανοήσουν τους κιν-
δύνους από την έκθεση. Τέτοιοι πληθυσμοί είναι τα 
νεογνά, τα παιδιά και οι ηλικιωμένοι με προβλήματα 
κινητικότητας ή άνοια και στις περιπτώσεις αυτές η 
έκθεση χαρακτηρίζεται ως «ανοικειοθελής». Συνεπώς 
πέραν από τις πολιτικές απαγόρευσης του καπνίσμα-
τος σε δημόσιους χώρους και σε οποιουσδήποτε κλει-
στούς χώρους αναψυχής, οι οποίες, ευτυχώς, έχουν 
πλέον αρχίσει να εφαρμόζονται αυστηρά και στη χώρα 
μας, καθίστανται αναγκαίες και νομοθετικές ρυθμίσεις 

προστασίας ειδικών πληθυσμών από την έκθεση στον 
καπνό του τσιγάρου. Παράδειγμα τέτοιας ρύθμισης 
αποτελεί μια νομοθεσία στην Αυστραλία, που απαγο-
ρεύει το κάπνισμα σε αυτοκίνητα όταν μέσα σε αυτά 
επιβαίνουν παιδιά38.

Η κοινή γνώμη είναι εξοικειωμένη με τους κινδύνους 
από την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου σχετικά με 
την πιθανότητα πρόκλησης καρκίνου του πνεύμονα ή 
με την πιθανότητα εκδήλωσης καρδιαγγειακών νοση-
μάτων. Καθίσταται όμως αναγκαίο να συμπεριληφθούν 
στις ενημερωτικές καμπάνιες και οι κίνδυνοι, οι οποί-
οι δεν έχουν γίνει ευρέως γνωστοί μέχρι σήμερα, για 
την ομαλή ανάπτυξη του εγκεφάλου στα παιδιά και για 
τη διατήρηση ακμαίων γνωστικών ικανοτήτων στην 
ενήλικη ζωή και στην τρίτη ηλικία λόγω της έκθεσης 
τόσο στο ενεργητικό όσο και στο παθητικό κάπνισμα. 
Η αποφυγή του καπνού του τσιγάρου είναι δυνατό να 
προλάβει τη γήρανση των γνωστικών λειτουργιών και 
πιθανότατα την εκδήλωση της άνοιας. Αντίστοιχα, η 
όσο το δυνατό πιο έγκαιρη διακοπή του καπνίσματος 
μπορεί να διακόψει την περαιτέρω επιδείνωση των 
γνωστικών λειτουργιών και σε κάποιες περιπτώσεις να 
ανατρέψει τις διαταραχές που έχουν προκληθεί31. Τέ-
λος αξίζει να αναφερθεί ότι η παρούσα εργασία εστία-
σε στην επίδραση του καπνού του κανονικού τσιγάρου 
πάνω στις γνωστικές λειτουργίες και δεν αναφέρθηκε 
καθόλου στο ηλεκτρονικό τσιγάρο. Οι συνέπειες του 
ηλεκτρονικού τσιγάρου, η χρήση του οποίου φαίνε-
ται να αυξάνεται σε νεαρούς ενήλικες στις Η.Π.Α.39, 
βρίσκονται στο επίκεντρο της σύγχρονης έρευνας40, 41. 
Μελλοντικές έρευνες αναμένεται να ξεκαθαρίσουν το 
ρόλο του ηλεκτρονικού τσιγάρου πάνω στην ανάπτυξη 
των γνωστικών λειτουργιών. 

Συμπεράσματα
Οι περισσότερες μελέτες συνηγορούν υπέρ της βλα-
πτικής δράσης του καπνού του τσιγάρου στις γνωστι-
κές λειτουργίες τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε  
πληθυσμούς ανθρώπων. Η ενδομήτρια έκθεση στον 
καπνό του τσιγάρου οδηγεί σε πτωχούς δείκτες ανά-
πτυξης των γνωστικών λειτουργιών στην παιδική και 
εφηβική ηλικία. Σε πληθυσμούς ενήλικων ατόμων (μη 
ηλικιωμένων) και σε πληθυσμούς ηλικιωμένων ατόμων 
παρατηρούνται διαταραχές των γνωστικών λειτουρ-
γιών, παρά το γεγονός ότι η νικοτίνη έχει σχετιστεί με 
βελτίωση στους αντίστοιχους δείκτες. Είναι απαραί-
τητο να ευαισθητοποιηθεί η κοινή γνώμη και η ιατρική 
κοινότητα σχετικά με τους κινδύνους αυτούς και να 
ισχυροποιηθούν τα μέτρα προστασίας των πολιτών 
από την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου. 
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