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Οδηγίες προς τους συγγραφείς

Tο ΔEΛTIO A’ ΠAIΔIATPIKHΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΠANEΠIΣTHMIOY AΘHNΏN εκδίδεται 
από την ομώνυμη κλινική και έχει ως στόχο την ενημέρωση και επιμόρφω-
ση των παιδιάτρων, καθώς και την αποτύπωση του κλινικού και ερευνητι-
κού έργου που επιτελείται στην κλινική ή σε άλλα κέντρα που ασχολούνται 
με την υγεία του παιδιού. 

Για τον σκοπό αυτό δημοσιεύει: 
1)  Άρθρα σύνταξης. Σύντομα ανασκοπικά ή ενημερωτικά άρθρα σχετικά 

με επίκαιρα θέματα, νέες εξελίξεις και σχόλια για εργασίες δημοσιευόμε-
νες στον ελληνικό Τύπο. 

2)  Πρωτότυπες ερευνητικές εργασίες ή κλινικοεργαστηριακές μελέ-
τες. Έχουν ελληνική και αγγλική περίληψη και την απολύτως απαραίτη-
τη βιβλιογραφία. 

3)  Aνασκοπήσεις. Oλοκληρωμένες αναλύσεις παιδιατρικών θεμάτων. Γρά-
φονται από το πολύ δύο συγγραφείς, δεν ξεπερνούν τις 15 - 25 δακτυλο-
γραφημένες σελίδες, έχουν ελληνική και αγγλική περίληψη και οι βιβλι-
ογραφικές παραπομπές δεν ξεπερνούν τις 70. 

4)  Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις. Aναφέρονται σε νέα ή σπάνια νοσήμα-
τα των οποίων η καταγραφή προσφέρει νέες πληροφορίες και γνώσεις. 
Έχουν ελληνική και αγγλική περίληψη, την απολύτως απαραίτητη βιβλι-
ογραφία και υπογράφονται από το πολύ πέντε συγγραφείς. 

5)  Γενικά θέματα που έχουν σχέση με την υγεία του παιδιού και της οι-
κογένειας, όπως και θέματα πρακτικής εκπαίδευσης και οργάνωσης 
υπηρεσιών. 

6)  Eπίκαιρα θέματα. Σύντομη περιγραφή, ενημέρωση νέων απόψεων και 
τάσεων σε συγκεκριμένα θέματα, με βιβλιογραφία. 

Οι υποβαλλόμενες εργασίες πρέπει να συνοδεύονται από επιστολή στην 
οποία όλοι οι συγγραφείς δηλώνουν ότι: α) συμφωνούν με τις παρούσες 
«οδηγίες προς τους συγγραφείς», β) συμφωνούν να υποβάλλουν το άρθρο 
αυτό στο Δελτίο Παιδιατρικής, γ) όλοι οι συγγραφείς συμμετείχαν σε όλες 
τις φάσεις της εργασίας αυτής κατά τρόπο ουσιαστικό, δ) το άρθρο δεν δη-
μοσιεύτηκε, ούτε θα δημοσιευτεί εν όλω ή εν μέρει σε άλλο έντυπο, μέχρι 
να ολοκληρωθεί η κρίση του στο Δελτίο Παιδιατρικής, ε) δεν υπάρχει σύ-
γκρουση συμφερόντων μεταξύ των συγγραφέων ή μεταξύ αυτών και άλλων 
ιδρυμάτων ή ινστιτούτων, στ) όλες οι κλινικές έρευνες θα πρέπει να συνο-
δεύονται από γραπτή δήλωση των συγγραφέων ότι δόθηκε πληροφορη-
μένη συναίνεση των μετεχόντων, όπως επιβάλλεται από τη διακήρυξη του 
Ελσίνκι του 1975, με την αναθεώρηση του 2000, καθώς και ότι η επιτροπή 
αρμόδια για θέματα Ιατρικής Ηθικής του Ιδρύματος όπου τελέστηκε η ερ-
γασία έλεγξε και ενέκρινε το σχετικό πρωτόκολλο εργασίας, ζ) για πειρά-

ματα σε ζώα πρέπει να αναφέρεται η λήψη σχετικής άδειας από τις αρμό-
διες υπηρεσίες του νοσοκομείου, ιδρύματος ή άλλης αρμόδιας Αρχής και 
ότι τηρήθηκαν οι αρχές της φροντίδας των ζώων. 

ΣΥΝΤΑΞΗ ΤΩΝ ΚΕΙΜΕΝΩΝ 
Το Δελτίο Α’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου Αθηνών δέχεται προς 
δημοσίευση κείμενα ή άρθρα τα οποία συμμορφώνονται προς τις απαι-
τήσεις της International Committee of Medical Editors (ICMJE) για τα κεί-
μενα ή άρθρα που υποβάλλονται για δημοσίευση σε βιοϊατρικά περιοδικά 
(Uniform Requirements for Manuscripts -URM - Submitted to Biomedical 
Journals), με την αναθεώρηση του Νοεμβρίου του 2003 (www. icmje.org). 
Tο κείμενο δακτυλογραφείται με διπλό διάστημα και περιθώριο 2,5 εκατ. 
στις δύο πλευρές. Περιλαμβάνει: Σελίδα τίτλου, περίληψη στα ελληνικά και 
αγγλικά, λέξεις ευρετηριασμού, κείμενο, ευχαριστίες/αναφορές σε επιδο-
τήσεις - χορηγίες, βιβλιογραφία, πίνακες και εικόνες με τους αντίστοιχους 
υπότιτλους. Kαθένα από τα ανωτέρω αρχίζει σε χωριστή σελίδα και οι σελί-
δες αριθμούνται διαδοχικά αρχίζοντας από τη σελίδα του τίτλου. 

α) Σελίδα τίτλου 
Περιλαμβάνει: Τον τίτλο του άρθρου, μέχρι 14 λέξεις, όνομα και επώνυμο 
των συγγραφέων, το επιστημονικό κέντρο από όπου προέρχεται η εργασία 
ή, ελλείψει συνεργασίας με συγκεκριμένα κέντρα, την ιδιότητα των συγγρα-
φέων και τον τόπο διαμονής τους, διεύθυνση και τηλέφωνο του συγγραφέα 
με τον οποίο γίνεται η αλληλογραφία. 

β) Περιλήψεις 
Όλες οι εργασίες πρέπει να έχουν ελληνική και αγγλική περίληψη. H περί-
ληψη στα ελληνικά δεν πρέπει να ξεπερνά τις 250 λέξεις. Aνακεφαλαιώνει 
τους στόχους της εργασίας, τη μεθοδολογία, τα κυριότερα αποτελέσματα 
και τα συμπεράσματα της μελέτης. Στην περίληψη στα αγγλικά γράφονται ο 
τίτλος του κειμένου και τα ονόματα των συγγραφέων και αποδίδεται το περι-
εχόμενο της ελληνικής περίληψης. Η αγγλική περίληψη ακολουθεί το τέλος 
της ελληνικής περίληψης. Κάτω από την ελληνική και αγγλική περίληψη ση-
μειώνονται τρεις έως πέντε λέξεις - κλειδιά (key words) που θα χρησιμοποιη-
θούν για το θεματικό ευρετήριο. 

γ) Kείμενο 
Oι πρωτότυπες εργασίες αποτελούνται από την εισαγωγή, το υλικό, η μεθο-
δολογία, τα αποτελέσματα και τη συζήτηση. Η εισαγωγή θα πρέπει να πε-
ριγράφει τον σκοπό της μελέτης και τη σχέση με προηγούμενα δημοσιευ-
μένες μελέτες στον κλάδο. Το υλικό και η μεθοδολογία θα πρέπει να είναι 



συνοπτικά αλλά αρκετά λεπτομερή ούτως ώστε να μπορούν να επαναλη-
φθούν από άλλους ερευνητές. Η μεθοδολογία που χρησιμοποιήθηκε για 
τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων θα πρέπει επίσης να περιγράφε-
ται. Τα αποτελέσματα θα πρέπει να περιλαμβάνουν τόσο τα θετικά όσο και 
τα ενδεχομένως αρνητικά ευρήματα της μελέτης, υποστηριζόμενα, όποτε 
απαιτείται, από πίνακες ή διαγράμματα. Η συζήτηση θα πρέπει να μεταφρά-
ζει τα αποτελέσματα της μελέτης, με έμφαση στη σχέση τους με την αρχι-
κή υπόθεση και τις προηγούμενες αντίστοιχες μελέτες. Οι συντομογραφί-
ες επιτρέπονται με την προϋπόθεση ότι επαναλαμβάνονται με συνέπεια 
μετά τον αρχικό ορισμό, τόσο στο κυρίως κείμενο όσο και στην περίληψη. 
Όπου γίνεται αναφορά σε τιμές εργαστηριακών εξετάσεων, αυτές θα πρέ-
πει να εκφράζονται στο Διεθνές Σύστημα Μονάδων (SI Units) και στο μετρι-
κό (Conventional - Συμβατικό) Σύστημα μέσα σε παρένθεση. Πίνακες μετα-
τροπής περιλαμβάνονται στις διευθύνσεις: http://www.icmje.org και http://
www.icmje.org/icmje.pdf. 

δ) Eυχαριστίες 
Aπευθύνονται προς όσους έχουν ουσιαστικά συμβάλλει στη διεξαγωγή της 
μελέτης. 

ε) Bιβλιογραφικές παραπομπές 
Oι βιβλιογραφικές παραπομπές αναφέρονται στο κείμενο με αραβικούς αριθ-
μούς, κατ’ αύξοντα αριθμό με τη σειρά που εμφανίζονται. Στη βιβλιογραφία 
αναγράφονται οι παραπομπές με τη σειρά και αρίθμηση που εμφανίζονται 
στο κείμενο. Ακολουθούνται οι απαιτήσεις της International Committee of 
Medical Journal Editors (ICMJE) για τα χειρόγραφα που υποβάλλονται για δη-
μοσίευση σε βιο-ιατρικά περιοδικά (Uniform Requirements for Manuscripts - 
URM - Submitted to Biomedical Journals) -πρώην σύστημα Vancouver. 

Παραδείγματα βιβλιογραφικών παραπομπών: 
I. Περιοδικά 
Aν οι συγγραφείς είναι έως 6 αναγράφονται όλοι, αν είναι επτά ή περισσότε-
ροι αναγράφονται οι πρώτοι έξι και προστίθεται et al. (ή και συν.). Τo όνoμα 
τoυ περιoδικoύ αναγράφεται συντετμημένo, χωρίς να βάλουμε σημεία στί-
ξεως στo κάθε συνθετικό (π.χ. J Pediatr 2003 ή N Engl J Med 2005). Η σύντμη-
ση των περιoδικών γίνεται με βάση τo πώς είναι επίσημα καταχωρημένo τo 
περιoδικό στο Pubmed και όχι αυθαίρετα. 
• Tακτική έκδοση περιοδικού: 
Kawabata T, Ogino T, Awai M. Protective effects of glutathione against 
lipid peroxidation in chronically iron loaded mice. Biochim Biophys Acta 
1988;1004:89 - 94. 

 Συμπληρωματικό τεύχος περιοδικού: 
Llach F. Para - thyroidectomy in chronic renal failure: Indications, surgical 
approach and the use of calcitriol. Kidney Int 1990;38(29 suppl):S62 - S68. 

 Xωρίς συγγραφέα: 
Coffee drinking and cancer of the pancreas (editorial). BMJ 1981;283:628. 

 Προσδιορισμός τύπου άρθρου: 
Schreiner GF, Lange L. Ethanol modulation of macrophage influx in 
glomerulomephritis (abstract). Am Soc Nephrol 1991;2:562. Spargo PM, 
Manners JM. DDAVP and open heart surgery (letter). Anaesthesia 1989;44:363 
- 364.

II. Bιβλία 
 Kεφάλαιο σε βιβλίο: 

Schuster V. Renal clearance. In: Seldin DW, Giebich G, editors. The kidney: 
physiology and pathophysiolody. 2nd ed. New York: Raven Press; 1992. p. 
943 - 978. 

 Σύγγραμμα ή μονογραφία: 
Gorlin RJ, Cohen MM, Levin LS. Syndromes of the head and neck. 3rd ed. New 
York: Oxford University Press. 1990. 

 Δημοσίευση σε τόμο πρακτικών: 
Bauer AW. The two definitions of bacterial resistance. In: Smith AJ, Rogers CA, 
editors. Proceedings of the Third International Congress of Chemotherapy; 
1962 May 29 - 31; New York: International Society of Chemotherapy; 1963. 
p. 484 - 500. 

 Διδακτορική διατριβή: 
Vourssef NM. School adjustment of children with congenital heart disease 
(dissertation). Pittsburg (PA) Univ of Pittsburg, 1998. 

III. Ηλεκτρoνικές πηγές 
 Έγγραφo από ιστoσελίδα: 

Royal College of General Practitioners. The primary health care team. RCGP 
website 2003 [cited 2004 Sep 22]; Available from: URL: http://www.rcgp.org. 
uk/ information/publications/information/PDFInfo/21_ OCT_03.pdf 

 Έγγραφo σε ηλεκτρoνική μoρφή: 
Drasin, Todd, Dutson, Erik and Gracia, Carlos. Use of a robotic system as 
surgical first assistant in advanced laparoscopic surgery. Journal of the 
American College of Surgeons, 199(3) [online]. Available from: http:// www.
sciencedirect.com/science/article/B6T91 - 4D4JGYH - 3/2/325a8fdeacbe90
9ee940a8f4c429104b [accessed 2004 Sep 22]. 

στ) Πίνακες και εικόνες 
Οι πίνακες να έχουν διπλό διάστημα στοίχησης και να αριθμούνται με αρα-
βικούς αριθμούς με τη σειρά που εμφανίζονται στο κείμενο. Περιλαμβάνουν 
βραχύ τίτλο, καθώς και επεξήγηση όλων των συντμήσεων στο κάτω μέρος 
(π.χ., αρτηριακή πίεση και όχι AΠ). Nα αποφεύγονται οι κάθετες γραμμές. Tα 
σχήματα, τα διαγράμματα, οι φωτογραφίες, οι χάρτες κι οποιοδήποτε άλλο 
απεικονιστικό υλικό χαρακτηρίζονται ως εικόνες. Θα πρέπει να είναι αρίστης 
ποιότητας, με μορφή φωτογραφιών ή και πρωτοτύπων. Στο πίσω μέρος των 
εικόνων θα πρέπει να σημειώνεται με μολύβι ο αριθμός της εικόνας και το 
όνομα του πρώτου συγγραφέα, καθώς και ένα βέλος το οποίο να δείχνει το 
πάνω μέρος της εικόνας. Oι πίνακες και οι εικόνες θα πρέπει να είναι σε δια-
στάσεις ίσες με το πλάτος του μονόστηλου (8,0 cm) ή με το πλάτος όλης της 
σελίδας (16,8 cm). Tο μέγιστο μήκος τους μαζί με τις λεζάντες δεν πρέπει να 
είναι μεγαλύτερο από 22 cm. 

YΠΟΒΟΛΗ ΚΕΙΜΕΝΩΝ 
Το Δελτίο Α’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστημίου Αθηνών θα σκεφτεί την πι-
θανότητα δημοσίευσης κάθε εργασίας, με την προϋπόθεση ότι το υποβαλλό-
μενο υλικό ανταποκρίνεται στις προαναφερθείσες απαιτήσεις διασφάλισης 
ποιότητας και οδηγίες προς συγγραφείς, αφού υποβληθεί προς κρίση σε δύο 
εξωτερικούς κριτές, οι οποίοι επιλέγονται από τη Συντακτική Επιτροπή. Η ομά-
δα Σύνταξης διατηρεί το δικαίωμα παρέμβασης και βελτίωσης των εργασιών 
σε θέματα γραμματικής και μορφοποίησης. 

Oι εργασίες που υποβάλλονται προς κρίση για δημοσίευση να απο-
στέλλονται στην ηλεκτρονική διεύθυνση annalsofclinicalpediatrics@
gmail.com 
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Α  ́Παιδιατρική Κλινική Πανεπιστημίου Αθήνων
Δελτίο
ΤΟΜΟΣ 70, ΤΕΥΧΟΣ 4, 2020

In Memoriam
Δέκα χρόνια πέρασαν από τον θάνατο του Ακαδημαϊκού Νικολάου Ματσανιώτη, Κα-

θηγητή και Διευθυντή της Α’ Παιδιατρικής Κλινικής του Εθνικού και Καποδιστριακού 
Πανεπιστημίου Αθηνών για 25 χρόνια (1968-1993). 

Η σκιαγράφηση της πολυτάλαντης Προσωπικότητας του δασκάλου αποτελεί δύσκο-
λο έργο για να επιχειρηθεί, όμως θα πρέπει να αναφερθεί ότι υπήρξε επιβλητική μορφή 
στη παιδιατρική του τόπου με πολύχρονες και πολύπλευρες διεθνώς αναγνωρισμένες 
δραστηρίοτητες στον χώρο της επιστήμης και της ζωής. Δυο περίπου γενιές φοιτητών, 
γιατρών και παιδιάτρων μαθήτευσαν δίπλα στον άνθρωπο του στοχασμού και της δρά-
σης. Σε όσους είχαν την τύχη να τον γνωρίσουν εμφύσησε την αγάπη για την Ελληνική 
οικογένεια, την αφοσίωση στην επιστήμη και τον σεβασμό για το έργο των δασκάλων 
μας. 

Ώς ελάχιστο αντίδωρο μνήμης για ότι προσέφερε σε μαθητές και συνεργάτες ο Νικό-
λαος Ματσανιώτης, αναδημοσιεύεται από το Δελτίο της Κλινικής κείμενο του με τίτλο: 
Η υγεία του παιδιού οικογενειακή, ιατρική και κοινωνική ευθύνη

Μαρία Θεοδωρίδου
Ομότιμη Καθηγήτρια Παιδιατρικής ΕΚΠΑ

Νικόλαος Ματσανιώτης
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Α΄ Παιδιατρική Κλινική Πανεπιστημίου Αθήνων 
Δελτίο

ΤΟΜΟΣ 70, ΤΕΥΧΟΣ 4, 2020

ΕΙΣΗΓΗΣΗ ΣΤΟ 16ο ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ 
ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ
ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ 18 ΙΟΥΝΙΟΥ 1978

Η υγεία του παιδιού oικογενειακή, ιατρική 
και κοινωνική ευθύνη

Ν. Ματσανιώτης 
Καθηγητής Παιδιατρικής Πανεπιστημίου Αθηνών

Οποιαδήποτε απόπειρα εκτίμησης της υγείας 
των παιδιών υποχρεωτικής προϋποθέτει πα-
ράλληλη εκτίμηση του μορφωτικού και του 

κοινωνικοοικονομικού επιπέδου της οικογένειας, κα-
θώς και της γενικότερης δομής της κοινωνίας στην 
οποία μεγαλώνουν τα παιδιά αυτά.

Γι’ αυτό, παρά το γεγονός ότι θα επικεντρώσω τη ση-
μερινή ομιλία μου στην υγεία των παιδιών και τον παι-
δίατρο, ο τίτλος της περιλαμβάνει την αναπόσπαστη 
οικογενειακή και κοινωνική ευθύνη.

Θα ήθελα τώρα να προβληματιστούμε λίγο στο τι 
είναι υγεία και τι είναι ιατρική. Πολλές παρεξηγήσεις 
θα είχαν λείψει αν είχαμε όλοι, γιατροί και λαός, κοινή 
αντίληψη για τη σημασία των δύο αυτών λέξεων. Μό-
νον έτσι θα γίνει δυνατή η οριοθέτηση των ευθυνών 
του ιατρικού σώματος απέναντι στο κοινωνικό σύνολο. 
Όπως συμβαίνει με πολλές λέξεις ευρύτερης έννοιας, 
όπως π.χ. ελευθερία, δικαιοσύνη, δημοκρατία, έτσι και 
η υγεία παρουσιάζει ανυπέρβλητες δυσκολίες αντικει-
μενικού ορισμού. Στις περιπτώσεις αυτές συχνά κατα-
φεύγουμε στον αρνητικό ορισμό και προκειμένου για 
την υγεία λέγουμε ότι είναι το αντίθετο του πόνου, της 
αρρώστιας, του δεν αισθανόμαστε καλά. 

Η ανεπάρκεια και η ατέλεια του αρνητικού ορισμού 
είναι προφανείς. Τον ατελέστερο όμως και περισσότε-
ρο ουτοπικό ορισμό, όσο κι αν αυτό σας φανεί παράξε-
νο, τον έδωσε η παγκόσμια οργάνωση υγείας πριν από 
30 χρόνια. Χαρακτήρισε την υγεία σαν την κατάσταση 

της απόλυτης σωματικής, πνευματικής και κοινωνικής 
ευεξίας και όχι απλώς της απουσίας αρρώστιας ή ανα-
πηρίας. Με τον ορισμό της Π.Ο.Υ. κοινωνία και ιατρική 
καλούνται να πετύχουν το ακατόρθωτο, την ουτοπική 
έννοια της ανθρώπινης ευτυχίας. Μπορεί οι σύγχρονοι 
κοινωνιολόγοι, φιλόσοφοι, πολιτικοί να πιστεύουν ό,τι 
θέλουν για το ανθρώπινο είδος και τις αξίες του. Εκείνο 
που μπορούμε εμείς οι γιατροί να βεβαιώσουμε είναι 
ότι η υγεία ασφαλώς είναι το θεμέλιο της ευτυχίας. Η 
ιατρική όμως δεν είναι. Αν ο ορισμός της υγείας, δηλα-
δή ο στόχος ο δικός μας, δεν γίνει πιο προσγειωμένος, 
απλούστερος και πάνω απ’ όλα επιτεύξιμος, τότε δεν 
θα μπορέσουμε να δημιουργήσουμε τα μέσα και ν’ 
αναπτύξουμε τη μεθοδολογία για την επιτυχία του. 

Ο ορισμός της ιατρικής και του ιατρού, παρά τις δυ-
σκολίες του, μοιάζει να είναι ευκολότερος. Η ελληνι-
κή ρίζα της λέξεως είναι συνώνυμη με την ίαση, κατ’ 
επέκταση με τη θεραπεία. Η λατινική ρίζα του γιατρού 
είναι από το ρήμα DOCERE που σημαίνει διδάσκω, εκ-
παιδεύω και DOCTOR με όλες τις λατινογενείς παραλ-
λαγές του σημαίνει άνθρωπος μορφωμένος ικανός 
να διδάξει. Δηλαδή ο γιατρός συνδυάζει εξ ορισμού 
τις ιδιότητες του θεραπευτού και του εκπαιδευτού και 
το έργο του συνδυάζει τη θεραπεία και τη διδασκαλία 
για την υγεία, δηλαδή την πρόληψη. Η ευφορία για τη 
σοφία του ανθρώπου και για τις βασικές ανθρώπινες 
αξίες ξεκίνησε με το τέλος του 2ου παγκοσμίου πολέ-
μου και συνεχίστηκε με τις θεαματικές επιστημονικές 
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κατακτήσεις που επακολούθησαν: σπούτνικ, ο άνθρω-
πος στο φεγγάρι, μεταμοσχεύσεις καρδιάς. Όλα αυτά 
δημιούργησαν και ακόμη συντηρούν, ουτοπικές προσ-
δοκίες από την ιατρική και τους γιατρούς. Τα τελευταία 
όμως λίγα χρόνια η ροή των πραγμάτων αναστράφηκε. 
Άρχισε να συνειδητοποιείται ότι το κύκλωμα της υγεί-
ας είναι πραγματικά πολύπλοκο και ότι επηρεάζεται 
αποφασιστικά από εξωιστορικούς παράγοντες και θε-
σμούς, πολιτικούς, οικονομικούς, κοινωνικούς, οι οποί-
οι δεν επιδέχονται γρήγορες και σημαντικές μεταβο-
λές. Ζούμε σε μια εποχή που γίνεται αντιληπτό πως και 
οι φυσικοί πόροι του πλανήτου μας και οι δυνατότη-
τες της ανθρώπινης τεχνολογίας και επιστήμης έχουν 
όρια. Η λιτότητα αναδύεται σαν καινούργια διάσταση 
κοινωνικής ευθύνης, πιο ισχυρή ακόμη και από την 
ατομική ελευθερία. 

Στο νέο αυτό πλαίσιο των ανθρώπινων πραγμάτων, η 
προστασία της υγείας ως θέμα ατομικής ευθύνης και η 
προστασία της υγείας του παιδιού ως θέμα οικογενεια-
κής ευθύνης, παίρνει καινούργιο χαρακτήρα, καινούρ-
γιες διαστάσεις. Το μέλλον της υγείας μιας δεδομένης 
κοινωνίας θα εξαρτηθεί σε μεγάλο βαθμό από το τι θα 
συνεισφέρουν τα άτομα που την απαρτίζουν για τη δι-
ατήρηση της δικής τους υγείας. 

Έχει ειπωθεί πολύ σωστά, ότι 99 στους 100 ανθρώ-
πους γεννιούνται υγιείς και πεθαίνουν πρόωρα, κατ’ 
εξοχήν από προσωπικά τους σφάλματα, όπως αυτά 
εκφράζονται με τη συμπεριφορά τους, αλλά και από 
τις αντιξοότητες του περιβάλλοντος στη διαμόρφωση 
όμως του οποίου οι ίδιοι έχουν συμβάλλει αρνητικά 
είτε ενεργητικά είτε παθητικά. Πρόχειρα παραδείγμα-
τα οι μεγάλες πληγές του σημερινού ανθρώπου που 
έχουν τις ρίζες τους στην υπερφαγία, στο κάπνισμα, 
στην παρανοϊκή οδική συμπεριφορά.

Ένα έθνος είναι τόσο υγιές όσο τα παιδιά του και 
τόσο πετυχημένο όσο οι γονείς τους. Το σημαντικότε-
ρο στοιχείο για την αύξηση της προσδοκίμου επιβίω-
σης είναι η μόρφωση. Οι επεκτάσεις της διαπίστωσης 
αυτής, για την υγεία του παιδιού, είναι τεράστιες. Η 
μόρφωση των γονιών μπορεί να ξεπεράσει τις ατέλει-
ες του οποιουδήποτε συστήματος υγείας, όπως επίσης 
μπορεί να αξιοποιήσει στο ακέραιο τα θετικά στοιχεία 
και του ανεπαρκέστερου συστήματος. Στις μορφωτικά 

προηγμένες κοινωνίες, το εκκρεμές παλινδρομεί με 
μονοτέλεια στο χώρο των βασικών ανθρώπινων αξιών, 
εκείνων που στήριξαν τη ζωή των περασμένων γενεών. 
Επιστροφή στο θηλασμό, δυσπιστία για τα φάρμακα, 
αποκατάσταση μιας λογικής σχέσεως αυθεντίας των 
γονιών για το παιδί. Ειδικότερα για τα φάρμακα, συχνά 
εκφράζεται κάτι που είπε ο OLIVEL HOLMS πριν από 
έναν αιώνα: «με την εξαίρεση το πολύ 50 φαρμάκων, 
αν πετάξουμε τα υπόλοιπα στη θάλασσα τόσο το καλύ-
τερο για τους ανθρώπους και τόσο το χειρότερο για τα 
ψάρια». Αντίθετα, σε λιγότερο ανεπτυγμένες κοινωνίες, 
η διατροφή με ξένο γάλα, η υπερφαγία, η ανθυγιεινή 
διατροφή με τα υπεραλατισμένα υπερθερμιδικά κατα-
σκευάσματα, η εύκολη προσφυγή στις παρακλινικές 
εξετάσεις, στην πολυφαρμακία, στην αφαίρεση των 
αμυγδαλών, της σκωληκοειδούς και η αδιαφορία για 
εκπαίδευση σε θέματα υγείας, η παράλογα υποχωρη-
τική ή η βάρβαρη βίαιη ανατροφή των παιδιών απο-
τελούν συνηθισμένο τρόπο ζωής. Σ’ αυτόν ακριβώς το 
χώρο ανθεί το κλίμα των άμετρων προσδοκιών από 
την ιατρική για τους γιατρούς. Είναι αδύνατο να κα-
τανοηθεί ότι η υγεία δεν αγοράζεται αλλά κερδίζεται, 
βιώνεται.

Τα τελευταία χρόνια όλο και συχνότερα υποστηρίζε-
ται ότι η συμβολή της ιατρικής και του γιατρού ελάχι-
στη επίδραση μόνο έχει πάνω στην υγεία. Η αλήθεια 
είναι ότι ο γιατρός ασκεί μικρή επίδραση μόνο στους 
δείκτες της υγείας που επινοήθηκαν τον περασμένο αι-
ώνα, γι’ άλλους σκοπούς, όπως π.χ. στη νοσηρότητα, τη 
θνησιμότητα. Ποιος όμως μπορεί να αμφισβητήσει τη 
συμβολή μας στο προσωπικό επίπεδο λειτουργίας της 
ιατρικής ή στην πρόληψη; 

Η αρχή της ιατρικής βρίσκεται εκεί που χάνεται η 
ταξινομική εποπτεία του χρόνου. Γεγονός που υποδη-
λώνει την αιώνια αλήθεια. Η ιατρική και οι φορείς της 
ικανοποιούν τη ζωτική ανάγκη ανακουφίσεως του πό-
νου και του άγχους του ανθρώπου. Μόνο έτσι μπορεί 
να εξηγηθεί η μαγική ιατρική των πρωτόγονων κοινω-
νιών, οι θεραπευτές των Φιλιππίνων στις μέρες μας, το 
νερό του Καματερού, αλλά και η μεγάλη πελατεία του 
σύγχρονου ικανού επαγγελματία θεραπευτού. Και βε-
βαίως όταν έρχεται η ίαση, η αυτόματη, αυτή που δεν 
βοηθήθηκε από κανένα εξωγενή παράγοντα, ο καλός 
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θεραπευτής δεν αρνείται ποτέ να την καρπωθεί. Να 
λοιπόν μια λειτουργία του γιατρού, η θεραπεία του ψυ-
χογενούς εποικοδομήματος κάθε νόσου, λειτουργία 
και προσφορά απόλυτα ευεργετική για τον άρρωστο 
που είναι αδύνατο να μετρηθεί αντικειμενικά. Θυμη-
θείτε το παιδί με την κρίση του βρογχικού άσθματος, 
την αγχώδη, ταραγμένη φυσιογνωμία του. Και μόνη η 
παρουσία μας πολύ πριν δράση το οποιοδήποτε φάρ-
μακο που δώσαμε, εξαφανίζει το ψυχολογικό εποικο-
δόμημα, με αποτέλεσμα άμεση βελτίωση. Να πώς εξη-
γείται ακόμη η θρηνολογία για την απώλεια του καλού 
οικογενειακού γιατρού των περασμένων γενεών, έστω 
κι αν σήμερα ξέρουμε την ιατρική ανεπάρκειά του με 
αντικειμενικά δεδομένα.

Ο σημερινός παιδίατρος στον τόπο μας αφιερώνει 
τη μεγαλύτερη δραστηριότητά του στην τρέχουσα 
διαγνωστική και θεραπευτική της καθημερινής πρά-
ξεως που τις περισσότερες φορές έχουν στόχο μικρά 
προβλήματα υγείας. Αφιερώνει ακόμα ένα μικρότερο 
ποσοστό δραστηριότητας στην πρόληψη και μόνο ένα 
ελάχιστο στην εκπαίδευση των γονιών στο πλαίσιο της 
διαδικασίας διατήρησης και προαγωγής της υγείας του 
παιδιού.

Ο κόσμος και οι εκφραστές της πολιτικής του βού-
λησης δεν φαίνονται ιδιαίτερα ευχαριστημένοι, ούτε 
από την κατανομή της δραστηριότητάς μας ούτε από 
τον τρόπο που παρέχουμε τις υπηρεσίες μας. Για τον 
τελευταίο είναι χαρακτηριστική η εργασία της KORSCH 
και των συνεργατών της, που δημοσιεύθηκε πριν από 
10 χρόνια. Μόνο 24% των γονιών παιδιών που εξετά-
σθηκαν στα εξωτερικά ιατρεία του σημαντικότερου 
Νοσοκομείου Παίδων του LOS ANGELES ήταν ευχα-
ριστημένοι από τις παιδιατρικές υπηρεσίες που τους 
προσφέρθηκαν. 50% απάντησαν ουδέτερα και οι υπό-
λοιποι 26% ήταν δυσαρεστημένοι. Τα αίτια της δυσα-
ρέσκειάς τους, έλεγαν, ήταν η έλλειψη φιλικού κλίμα-
τος, η αδιαφορία του γιατρού για την κατανόηση των 
προβλημάτων τους, οι ανεπαρκείς εξηγήσεις για την 
αρρώστια του παιδιού τους και η χρησιμοποίηση δυ-
σνόητων ιατρικών όρων. 

Νομίζω ότι επιβάλλεται να προσπαθήσουμε να ανα-
ζητήσουμε τα αίτια στη δυσαρέσκεια του κοινού για 
τη συμπεριφορά μας, τόσο στο επίπεδο των διαπρο-

σωπικών σχέσεων όσο και στην κατανομή της δραστη-
ριότητάς μας. Γιατί δηλαδή ενδιαφερόμαστε σχεδόν 
αποκλειστικά για την αρρώστια της στιγμής και όχι για 
τα γενικότερα προβλήματα των αρρώστων μας; Γιατί 
δεν μας ελκύει ιδιαίτερα η πρόληψη και γιατί ελάχιστα 
μόνο ενδιαφερόμαστε για την εκπαίδευση του λαού 
για θέματα υγείας; Γιατί, με άλλα λόγια, βλέπει αλλιώς ο 
γιατρός το ρόλο του και αλλιώς ο άρρωστος και η κοι-
νωνία το ρόλο του γιατρού; 

Θα προσπαθήσω να περιγράψω ό,τι έχει πέσει στην 
αντίληψή μου, είτε από τη βιβλιογραφία είτε από προ-
σωπική εμπειρία. 

Στο θέμα της βελτίωσης των διαπροσωπικών σχέσε-
ων γιατρού - ασθενούς, παιδιάτρου - γονέων, πρέπει να 
συνεκτιμηθούν πολλοί παράγοντες. Από την πλευρά 
του κοινού: μόρφωση, ανατροφή, προσδοκίες από την 
ιατρική και το γιατρό. Είναι ατύχημα ότι δεν έχει γίνει 
συνείδηση της σημερινής κοινωνίας ότι ο γιατρός πρέ-
πει να κρίνεται με γνώμονα την ορθολογική χρησιμο-
ποίηση της τρέχουσας ιατρικής γνώσης και όχι τις ατέ-
λειες και τις ανεπάρκειες της ιατρικής επιστήμης. 

Από την πλευρά του γιατρού: ανατροφή, μόρφωση, 
ιατρική και γενικότερη εκπαίδευση, προπτυχιακή και 
μεταπτυχιακή, ειδικά για θέματα διαπροσωπικών σχέ-
σεών του με τον άρρωστο και πάνω απ’ όλα τα κίνητρα 
που τον ώθησαν να γίνει γιατρός. Η σωστή εκπαίδευση 
πάνω στο θέμα αυτό προϋποθέτει βέβαια εμπειρότατο 
δάσκαλο της ιατρικής τέχνης και μικρό αριθμό δεκτι-
κών εκπαιδευομένων. 

Όλοι ξέρουμε ότι 90% των παιδιατρικής που ασκού-
με είναι οι ασήμαντες σύντομες αυτοϊάσιμες αρρώ-
στιες, οι αιτιάσεις των γονιών για ανύπαρκτα προβλή-
ματα υγείας των παιδιών τους, τα συνήθη προβλήματα 
συμπεριφοράς και οι εμβολιασμοί. Μόνο 5% είναι οι 
πραγματικά σοβαρές αρρώστιες που μπορεί ν’ απει-
λούν ακόμη και τη ζωή και άλλα 5% τα χρονιότερα 
προβλήματα των παιδιών, για τα οποία θα μιλήσουμε 
παρακάτω. 

Δεν είναι λίγοι εκείνοι που από καιρό υποστηρίζουν 
ότι ο φοιτητής και ο γιατρός είναι καλύτερα να εκπαι-
δεύονται στα απλά και τα συχνά, παρά στα δύσκολα 
και τα σπάνια. Η διαφωνία μου πάνω σε μια τέτοια το-
ποθέτηση είναι ριζική. Ασφαλώς πρέπει να βελτιώσου-
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με την εκπαίδευσή μας στα μικρά συχνά θέματα της 
παιδιατρικής καθημερινότητας. Αλλά ας μην ξεχνάμε 
ότι η διάκριση του σημαντικού από το ασήμαντο στην 
ιατρική και ακόμη περισσότερο στην παιδιατρική, προ-
ϋποθέτει πολλή γνώση και πολλή πείρα. 

Η συχνότητα μιας αρρώστιας έχει μικρότερη σημα-
σία από τις επιπτώσεις της. Και οι σπανιότερες ασθένει-
ες είναι ακριβώς εκείνες που συχνότερα έχουν βαριές 
συνέπειες. Η διαφορά ανάμεσα στη ζωή και το θάνατο, 
την υγεία και την αναπηρία, στηρίζεται ακριβώς πάνω 
στη μικρή διαφορά που χωρίζει το σημαντικό από το 
ασήμαντο.

Στον αιώνα μας και μάλιστα στις τελευταίες δεκαε-
τίες, είναι οικουμενική διαπίστωση ότι το κοινωνικό 
σύνολο, κατ’ επέκταση και το ιατρικό, ή έστω και με 
ανάστροφη ιεράρχηση, έχει καταξιώσει σαν οικονο-
μικά και κοινωνικά αποδοτική την αιματηρή ιατρική, 
την ιατρική των ενέσεων, των πολλών φαρμάκων και 
των πολλών παρακλινικών εξετάσεων. Χειρουργού-
με τη φίμωση σε χρονιάρικα παιδιά, βγάζουμε τη 
σκωληκοειδή, μια και το δείχνει η εξέταση του αίμα-
τος ότι πρέπει να βγει και αφαιρούμε τις αμυγδαλές, 
μήπως και πειράζουν την καρδιά και τα νεφρά. Να 
κάνετε κι αυτές τις εξετάσεις, για να είμαστε σίγου-
ροι!!

Ο χρόνος που αφιερώνει ο γιατρός στον άρρωστο 
δεν μετράει. Είτε 10 λεπτά αφιερώσει είτε 45, η αμοι-
βή είναι η ίδια. Αλλοίμονο στον εικονοκλάστη. Ιατρικό 
συμβούλιο που διαρκεί μία ώρα - δίχως να λογαριάζε-
ται ο χρόνος μεταβάσεως - επιστροφής - και που συχνά 
συνεπάγεται την ανάληψη τεράστιας ευθύνης από τον 
γιατρό αμείβεται με το 1/3 της αμοιβής μιας αδενοει-
δεκτομής.

Λίγοι, ακόμη και μέσα στην αίθουσα αυτή, γνωρί-
ζουν το όνομα έστω και ενός που επήρε NOBEL στην 
ιατρική, ενώ είναι δύσκολο να βρεθεί ενήλικος μέσα 
σ’ όλη τη Θεσσαλονίκη που να μην έχει ακούσει για 
τον BARNARD. Γιατί λοιπόν απορεί και διαμαρτύρεται 
η κοινωνία μας ότι οι γιατροί ασχολούνται λίγο με την 
πρόληψη και καθόλου με την εκπαίδευση του λαού για 
θέματα της υγείας; 

Το κοινωνικό σύνολο και το ιατρικό σώμα έχουν, 
κατά τη γνώμη μου, υποχρέωση να αναϊεραρχήσουν 

και τις υλικές και τις ηθικές αξίες και αμοιβές στην ια-
τρική. Η υλική και ηθική αμοιβή του γιατρού πρέπει 
να εξαρτάται από τον χρόνο που διαθέτει και από την 
ποιότητα της ιατρικής που προσφέρει, όχι από την ειδι-
κότητά του ή τι κάνει στον άρρωστο. 

Τελειώνοντας, θα ήθελα να επισημάνω τις σημαντι-
κές μεταβολές που σημειώθηκαν τα τελευταία χρό-
νια στη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα της παιδικής 
ηλικίας, καθώς και ορισμένα προβλήματα της σχεδόν 
καθημερινής παιδιατρικής πράξης που ήταν περίπου 
άγνωστα πριν από λίγες δεκαετίες. Επίσης, θα επιχειρή-
σω να σκιαγραφήσω αδρά τους μελλοντικούς στόχους 
μας. Και όλα αυτά με τη σκέψη ότι είναι επιτακτικό για 
την υγεία των παιδιών του τόπου μας να κάνουμε όλοι 
μας, πανεπιστημιακοί, νοσοκομειακοί και ασκούντες 
παιδίατροι, τις επιβαλλόμενες, τις αναγκαίες προσπά-
θειες για τη σωστή προσαρμογή μας στις νέες απαιτή-
σεις και τους νέους στόχους.

Τα ατυχήματα και οι δηλητηριάσεις, οι συγγενείς σω-
ματικές και λειτουργικές ανωμαλίες, τα κακοήθη νοσή-
ματα και οι αυτοκτονίες βρίσκονται σε διαρκή άνοδο. 
Αντίθετα, τα λοιμώδη νοσήματα χάρη στην άνοδο του 
μορφωτικού επιπέδου του λαού και στην προληπτική 
παιδιατρική, βρίσκονται στην τελική ευθεία της εξαφά-
νισης. Διακόψαμε τον δαμαλισμό απόλυτα δικαιολογη-
μένα και το ίδιο δικαιολογημένη είναι η πρόβλεψη ότι 
την ίδια τύχη θα έχουν μετά 20-30 χρόνια τα εμβόλια 
που σήμερα θεωρούνται μοντέρνα όπως της ιλαράς, 
της ερυθράς κ.λπ.

Ο κατάλογος των προβλημάτων των παιδιών, για την 
επίλυση των οποίων δεν αισθανόμαστε ιδιαίτερα προ-
ετοιμασμένοι, περιλαμβάνει τις δυσκολίες μάθησης, τα 
σχολικά προβλήματα, τις αισθητηριακές διαταραχές, 
το φάσμα των αλλεργικών εκδηλώσεων, την πνευμα-
τική καθυστέρηση, τα προβλήματα της εφηβείας και 
άλλα μικρότερης σημασίας. 

Από κανέναν μας δεν διαφεύγει ότι μεγάλα προβλή-
ματα της υγείας των παιδιών διαμορφώνονται από κοι-
νωνικούς παράγοντες που δεν μπορούν να ελεγχθούν 
από εμάς. Το τροχαίο ατύχημα δεν είναι ιατρικό πρό-
βλημα. Το αποτέλεσμά του όμως είναι. Το ίδιο ισχύει 
για τη σωματική και την ψυχική κακοποίηση του παι-
διού. Για τη ρύπανση του αέρα που εισπνέουν τα παι-
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διά μας, για τη ρύπανση του νερού που κολυμπάμε, για 
τη ρύπανση του πνεύματός τους από τις ασχήμιες της 
κοινωνίας των ενηλίκων με χαρακτηριστικό εκπρόσω-
πο την ελληνική τηλεόραση. 

Η ποιότητα της ιατρικής δεν εξαρτάται μόνον από 
την ποιότητα των υπηρεσιών των ιατρών. Τεχνολογικά 
μέσα, το προσωπικό που τους πλαισιώνει και το σύστη-
μα της υγείας μέσα στο οποίο κινούνται, έχουν αποφα-
σιστική σημασία για το επίπεδο της ιατρικής περίθαλ-
ψης κατ’ επέκταση για την υγεία των παιδιών. Από την 
ειδικότερη σκοπιά της παιδιατρικής, είναι σαφές ότι η 
βελτίωση της υγείας των παιδιών συναρτάται προς τη 
βελτίωση της προληπτικής ιατρικής, στην οποία πε-
ριλαμβάνεται ο οικογενειακός προγραμματισμός, οι 
γενετικές συμβουλές, η προγεννητική διαγνωστική, η 
μέριμνα για τα νεογνά που κινδυνεύουν ιδιαίτερα, η 

επιμόρφωση των γονιών, η σωστή διατροφή και η ανά-
πτυξη υγιεινών συνηθειών, όπως η αποφυγή της παχυ-
σαρκίας, του καπνίσματος και της επικίνδυνης οδικής 
συμπεριφοράς. 

Χάρηκα ιδιαίτερα όταν είδα στο πρόγραμμα ότι η 
στρογγυλή τράπεζα θ’ ασχοληθεί με τη σχολική υγιει-
νή. Αισιοδοξώ ότι θα δοθεί η έμφαση που πρέπει στην 
εκπαίδευση του 1.500.000 παιδιών, που κάθονται για 
χρόνια στα θρανία, σε θέματα υγείας και στην ανάπτυ-
ξη σωστής συμπεριφοράς που να προστατεύει και να 
προάγει την υγεία. Από την επιτυχία ενός τέτοιου προ-
γράμματος εξαρτάται η υγεία του έθνους μας. Η τοπο-
θέτηση της ελληνικής παιδιατρικής οικογένειας απένα-
ντι στις νέες διαστάσεις του θέματος υγεία, μπορεί να 
συντηρήσει το πρόβλημα ή όπως αισιοδοξώ να γίνει η 
λύση του. 
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Τα γλυκοκορτικοειδή ρυθμίζουν ένα πλήθος ση-
μαντικών βιολογικών λειτουργιών συμβάλλοντας 
καθοριστικά στη διατήρηση της ομοιόστασης. Σε 
μοριακό και κυτταρικό επίπεδο, οι δράσεις των 
γλυκοκορτικοειδών διαμεσολαβούνται από τον 
οικείο τους υποδοχέα, τον υποδοχέα των γλυ-
κοκορτικοειδών, ο οποίος δρα ως μεταγραφικός 
παράγοντας επάγοντας ή καταστέλλοντας την 
έκφραση πολλών γονιδίων-στόχων. Μεταβολές 
σε ένα ή περισσότερους μηχανισμούς της σημα-
τοδότησης των γλυκοκορτικοειδών μπορούν να 
οδηγήσουν σε μεταβολή της ευαισθησίας των 

ιστών στα γλυκοκορτικοειδή, η οποία μπορεί να 
έχει την μορφή της αντίστασης ή υπερευαισθησί-
ας στις ορμόνες αυτές με σημαντικό βαθμό νοση-
ρότητας. Στην παρούσα ανασκόπηση, θα αναφερ-
θώ στις ποικίλες δράσεις των γλυκοκορτικοειδών, 
θα παρουσιάσω το σηματοδοτικό μονοπάτι των 
γενωμικών, μη-γενωμικών και μιτοχονδριακών 
δράσεων του υποδοχέα των γλυκοκορτικοειδών 
και θα συνοψίσω τις κλινικές εκδηλώσεις και την 
παθογένεια των συνδρόμων γενικευμένης αντί-
στασης ή υπερευαισθησίας στα γλυκοκορτικοει-
δή. 

Π
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ΙΛ
Η

Ψ
Η

ΛΕΞΕΙΣ ΕΥΡΕΤΗΡΙΟΥ: γλυκοκορτικοειδή, σύνδρομο γενικευμένης αντίστασης 
στα γλυκοκορτικοειδή, σύνδρομο γενικευμένης υπερευαισθησίας στα γλυκοκορτικοειδή, 

υποδοχέας των γλυκοκορτικοειδών

Εισαγωγή
Τα γλυκοκορτικοειδή αποτελούν μέλη της οικογένειας 
των στεροειδών ορμονών, τα οποία συντίθενται στο 
φλοιό των επινεφριδίων και εκκρίνονται στη συστη-
ματική κυκλοφορία υπό τον έλεγχο του άξονα υπο-
θαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων. Οι ορμόνες αυτές 
διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της 
ομοιόστασης και ρυθμίζουν ένα ευρύ φάσμα φυσιο-
λογικών βιολογικών λειτουργιών, όπως την διατήρηση 
του καρδιαγγειακού τόνου, τον μεταβολισμό με κύρι-

ες καταβολικές δράσεις στους ινσουλινοευαίσθητους 
ιστούς, την ποιότητα και την ποσότητα της ανοσολο-
γικής αντίδρασης έναντι διαφόρων παθογόνων και τις 
λειτουργίες του κεντρικού νευρικού συστήματος1-4. Πε-
ρίπου 20% των γονιδίων που εκφράζονται στα λευκο-
κύτταρα του ανθρώπου ρυθμίζονται θετικά ή αρνητικά 
από τα γλυκοκορτικοειδή5. Σε φαρμακολογικές δόσεις, 
τα γλυκοκορτικοειδή αποτελούν ισχυρά αντιφλεγμο-
νώδη/ανοσοκατασταλτικά/αποπτωτικά σκευάσματα 
και χορηγούνται σε ένα μεγάλο αριθμό ασθενών ετησί-
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ως για τη θεραπεία φλεγμονωδών, αλλεργικών, αυτοά-
νοσων και λεμφοϋπερπλαστικών ασθενειών6.

Υποδοχέας των γλυκοκορτικοειδών: Ένα γονίδιο 
με πολλαπλές πρωτεϊνικές ισομορφές
Σε κυτταρικό και μοριακό επίπεδο, τα γλυκοκορτικο-
ειδή σηματοδοτούν μέσω του υποδοχέα των γλυκο-
κορτικοειδών (hGR, human glucocorticoid receptor), 
ο οποίος ανήκει στην οικογένεια των υποδοχέων των 
στεροειδών ορμονών και στην υπεροικογένεια των 
πυρηνικών υποδοχέων, και δρα ως ορμονο-εξαρτώ-
μενος μεταγραφικός παράγοντας (πρωτεΐνη που επη-
ρεάζει θετικά ή αρνητικά την έκφραση γονιδίων-στό-
χων)7. Σε χαμηλές συγκεντρώσεις, πολλές δράσεις 
των γλυκοκορτικοειδών διαμεσολαβούνται και από 
τον υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών (hMR, human 
mineralocorticoid receptor), λόγω της κοινής εξέλιξης 
των δύο πρωτεϊνών8. 

Στον άνθρωπο, το γονίδιο του υποδοχέα των γλυ-
κοκορτικοειδών (NR3C1) εδράζεται στο χρωμόσωμα 
5 και αποτελείται από 10 εξόνια. Τα εξόνια 2-9 είναι 
υπεύθυνα για την έκφραση της πρωτεΐνης, ενώ το εξό-
νιο 1 αποτελείται από σημαντικές ρυθμιστικές αλλη-
λουχίες DNA (υποκινητές) που επιτρέπουν την έναρξη 
της μεταγραφής7. Η εναλλακτική χρήση του εξονίου 
9α ή 9β δίνει γένεση στις δύο κύριες ισομορφές, τον 
hGRα και τον hGRβ. Αν και οι δύο αυτές πρωτεϊνικές 
ισομορφές έχουν κοινά τα πρώτα 727 αμινοξέα, δια-
φέρουν ως προς την κυτταρική εντόπιση, την ικανό-
τητα σύνδεσης με τον προσδέτη και τη μεταγραφική 
ενεργότητα. Ο υποδοχέας hGRα αποτελείται από 777 
αμινοξέα, αντιπροσωπεύει τον κλασικό υποδοχέα των 
γλυκοκορτικοειδών, εντοπίζεται κυρίως στο κυτταρό-
πλασμα και δεσμεύει τα γνωστά φυσικά και συνθετικά 
γλυκοκορτικοειδή διαμεσολαβώντας τις γενωμικές και 
πολλές από τις μη γενωμικές δράσεις των ορμονών αυ-
τών. Ο υποδοχέας hGRβ αποτελείται από 742 αμινοξέα, 
εντοπίζεται κυρίως στον πυρήνα, δεν δεσμεύει γλυκο-
κορτικοειδή και ο ρόλος του παραμένει μέχρι στιγμής 
αίνιγμα στην φυσιολογία των ενδοκρινών αδένων. Οι 
πρώτες μελέτες είχαν δείξει ότι η ισομορφή αυτή ασκεί 
αρνητική επικρατούσα δράση επί της μεταγραφικής 
ενεργότητας του hGRα9-11. Νεότερα ερευνητικά δε-
δομένα έδειξαν ότι ο hGRβ επηρεάζει τη μεταγραφή 
μιας ξεχωριστής ομάδας γονιδίων, ανεξάρτητα από τη 

δράση του hGRα12, 13. Επιπρόσθετα, οι οκτώ εναλλα-
κτικές θέσεις έναρξης της μετάφρασης του mRNA του 
hGRα μπορούν να δώσουν γένεση σε οκτώ διαφορετι-
κές ισομορφές του hGRα (hGRα-A, hGRα-B, hGRα-C1, 
hGRα-C2, hGRα-C3, hGRα-D1, hGRα-D2, and hGRα-D3) 
και ενδεχομένως σε οκτώ διαφορετικές ισομορφές για 
τον hGRβ14. Οι ισομορφές αυτές έχουν προοδευτικά 
μικρότερα αμινοτελικά άκρα, διακριτές ενδοκυττάριες 
εντοπίσεις, καθώς και διαφορετική μεταγραφική ενερ-
γότητα.

Το σηματοδοτικό μονοπάτι των γλυκοκορτικοει-
δών στην ομοιόσταση
Στο κύτταρο-στόχος και σε απουσία προσδέτη, ο hGRα 
εντοπίζεται κυρίως στο κυτταρόπλασμα συνδεδεμέ-
νος με πρωτεΐνες θερμικού shock (HSPs, heat shock 
proteins) και ανοσοφυλλίνες (Εικόνα 1). Κατά την 
σύνδεσή του με τον προσδέτη, ο υποδοχέας αλλάζει 
στερεοδομή, αποδεσμεύεται από το λοιπό πολυπρω-
τεϊνικό σύμπλεγμα και, όντας ενεργοποιημένος, μετα-
ναστεύει στον πυρήνα, όπου ως ομο- ή ετεροδιμερές 
προσδένεται στις ειδικές αλληλουχίες που αποκρί-
νονται στα γλυκοκορτικοειδή (GREs, glucocorticoid-
response elements), επάγοντας ή καταστέλλοντας την 
έκφραση πολλών γονιδίων-στόχων1, 7. Εναλλακτικά, ο 
ενεργοποιημένος υποδοχέας μπορεί να τροποποιήσει 
τη γονιδιακή έκφραση ανεξάρτητα από την πρόσδεσή 
του στο DNA, αλληλεπιδρώντας - πιθανώς ως μονομε-
ρές - με άλλους μεταγραφικούς παράγοντες, όπως η 
ενεργοποιητική πρωτεΐνη-1 (AP-1, activator protein-1), 
ο πυρηνικός παράγοντας κΒ (NF-κΒ, nuclear factor-κΒ) 
και οι μεταγωγείς σήματος και ενεργοποιητές της με-
ταγραφής (STATs, signal transducers and activators of 
transcription)1, 7. 
Πέραν των γενωμικών δράσεων των γλυκοκορτικοει-
δών, πληθαίνουν ολοένα και περισσότερο οι βιβλιο-
γραφικές αναφορές για τις μη-γενωμικές δράσεις των 
ορμονών αυτών15. Οι δράσεις αυτές εμφανίζονται σε 
απύρηνα κύτταρα και δεν απαιτούν τις διαδικασίες 
της μεταγραφής και της μετάφρασης. Φαίνεται ότι δι-
αμεσολαβούνται από τον hGRα που αγκυροβολεί στην 
κυτταροπλασματική μεμβράνη και ο οποίος, όταν 
ενεργοποιηθεί, ενεργοποιεί με την σειρά του ταχέα 
σηματοδοτικά μονοπάτια [mitogen-activated protein 
kinase (MAPK) και phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K)] 
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(Εικόνα 1)15. Ο μηχανισμός πρόσδεσης του hGRα στην 
κυτταροπλασματική μεμβράνη παραμένει, μέχρι στιγ-
μής, αδιευκρίνιστος15. 

Εκτός από την κυτταροπλασματική, πυρηνική και 
μεμβρανική εντόπιση, ο hGRα έχει εντοπισθεί και στα 
μιτοχόνδρια, οργανίδια που διαδραματίζουν σημαντι-
κό ρόλο στην παραγωγή ενέργειας, την απόπτωση, την 
ομοιόσταση του ασβεστίου, την θερμογένεση και την 
απόκριση στα στρεσσογόνα ερεθίσματα. Στα μιτοχόν-
δρια έχουν ανακαλυφθεί GREs στα οποία, όταν προσ-
δεθεί ο hGRα, φαίνεται να επηρεάζεται η έκφραση του 
μιτοχονδριακού DNA16. Επίσης, η πρόσδεση του hGRα 
σε θέσεις του πυρηνικού DNA οδηγεί σε επαγωγή της 
έκφρασης μιτοχονδριακών μεταγραφικών παραγό-
ντων, πρωτεϊνών που εμπλέκονται στην αναπνευστική 
αλυσίδα, καθώς και ενζύμων με σημαντικό ρόλο στην 
ομοιόσταση των μιτοχονδρίων16. 

Το σηματοδοτικό μονοπάτι των γλυκοκορτικοει-
δών στην κακόσταση
Όλα τα ομοιοστατικά συστήματα διέπονται από τη δι-
αχρονική ρήση «Μηδέν άγαν», δηλαδή επιτυγχάνουν 
βέλτιστη ομοιοστατική λειτουργία στο μέσο της ομοι-
οστατικής ενεργότητας του συστήματος. Μικρότερη ή 
μεγαλύτερη ομοιοστατική ενεργότητα οδηγεί σε αλλό-
σταση ή κακόσταση1. Μεταβολές σε έναν ή περισσό-
τερους μοριακούς μηχανισμούς της δράσης του hGRα 
μπορούν να οδηγήσουν σε μεταβολή της ευαισθησίας 
των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή, η οποία μπορεί να 
έχει την μορφή της ‘αντίστασης’ ή της ‘υπερευαισθη-
σίας’ και μπορεί να συνοδεύεται από σημαντικού βαθ-
μού νοσηρότητα και αυξημένη θνησιμότητα (Πίνακας 
1). Δύο καταστάσεις κακόστασης της σηματοδότησης 
των γλυκοκορτικοειδών είναι το σύνδρομο πρωτοπα-
θούς γενικευμένης αντίστασης στα γλυκοκορτικοειδή 
και το σύνδρομο γενικευμένης υπερευαισθησίας στα 
γλυκοκορτικοειδή. 

Σύνδρομο Πρωτοπαθούς Γενικευμένης Αντίστασης 
στα Γλυκοκορτικοειδή
Το σύνδρομο πρωτοπαθούς γενικευμένης αντίστασης 
στα γλυκοκορτικοειδή ή σύνδρομο «Χρούσος» (προς 
τιμήν του Καθηγητή κυρίου Γεώργιου Π. Χρούσου που 
πρωτοπεριέγραψε το σύνδρομο αυτό) είναι μια σπά-
νια, οικογενής ή σποραδική πάθηση, η οποία χαρακτη-

ρίζεται από γενικευμένη ελάττωση της ευαισθησίας 
των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή17-23. Η μοριακή βάση 
του συνδρόμου έχει αποδοθεί σε γενετικές βλάβες (ση-
μειακές μεταλλάξεις, προσθήκες ή απαλοιφές βάσεων) 
του γονιδίου NR3C1, οι οποίες διαταράσσουν έναν 
ή περισσότερους από τους μοριακούς μηχανισμούς 
δράσης του υποδοχέα, μεταβάλλοντας την ευαισθη-
σία των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή (Εικόνα 2)17-23. 
Οι ασθενείς με σύνδρομο «Χρούσος» παρουσιάζουν 
διαταραχή στους μηχανισμούς παλίνδρομης αρνητι-
κής ρύθμισης λόγω δυσλειτουργούντων υποδοχέων 
γλυκοκορτικοειδών με αποτέλεσμα την αντισταθμι-
στική ενεργοποίηση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυ-
σης-επινεφριδίων και την επακόλουθη αύξηση των 
συγκεντρώσεων της φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορμό-
νης (ACTH, adrenocorticotropic hormone) στο πλάσμα 
και της κορτιζόλης στον ορό. Επίσης, οι ασθενείς δια-
τηρούν τον κιρκάδιο ρυθμό και φυσιολογική απόκρι-
ση στο στρες, ενώ εμφανίζουν αντίσταση του άξονα 
υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων σε καταστολή 
με δεξαμεθαζόνη χωρίς κλινικές εκδηλώσεις υπερκορ-
τιζολαιμίας. Η υπερέκκριση της ACTH οδηγεί σε υπερ-
πλασία των επινεφριδίων και σε αυξημένη παραγωγή 
στεροειδών από τα επινεφρίδια, τα οποία έχουν αν-
δρογονο- ή/και αλατοκορτικοειδική δράση17-23. 

Η κλινική εικόνα του συνδρόμου «Χρούσος» έχει 
ευρύ φάσμα και κυμαίνεται από ασυμπτωματικές πε-
ριπτώσεις μέχρι κλινικές εκδηλώσεις ανεπαρκούς 
δράσης των γλυκοκορτικοειδών, υπερέκκρισης αλα-
τοκορτικοειδών ή/και ανδρογόνων20, 24. Οι κλινικές 
εκδηλώσεις ανεπαρκούς δράσης των γλυκοκορτικο-
ειδών είναι σπάνιες και έχουν περιγραφεί σε ένα παιδί 
με υπογλυκαιμικούς γενικευμένους τονικοκλονικούς 
σπασμούς επί πυρετού, σε ένα νεογνό με σοβαρού 
βαθμού υπογλυκαιμία, εκσεσημασμένη κόπωση κατά 
την σίτιση, αυξημένη επιρρέπεια σε λοιμώξεις και ταυ-
τόχρονη ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, καθώς και σε 
ενήλικες με χρόνια κόπωση21. Οι κλινικές εκδηλώσεις 
υπερέκκρισης αλατοκορτικοειδών περιλαμβάνουν την 
υπέρταση και την υποκαλιαιμική αλκάλωση. Οι κλινικές 
εκδηλώσεις υπερέκκρισης ανδρογόνων περιλαμβά-
νουν αμφίβολα έξω γεννητικά όργανα σε καρυοτυπικά 
θήλεα βρέφη κατά τη γέννηση, πρώιμη ήβη που δεν 
εξαρτάται από τις γοναδοτροπίνες, ακμή, υπερτρίχωση 
και υπογονιμότητα και στα δύο φύλα, ανδρικού τύπου 
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Εικόνα 1

Εικόνα 1. Άξονας μεταγωγής σήματος των γλυκοκορτικοειδών. cPLA2α: cytosolic phospholipase A2 alpha; eNOS: endothelial 
nitric oxide synthetase; FKBP: immunophillins; GR: glucocorticoid receptor; GREs: glucocorticoid response elements; HSP: 
heat shock proteins; MAPK: mitogen-activated protein kinases; NO: nitric oxide; PI3K: phosphatidylinositol 3-kinase; TF: 
transcription factor.

αλωπεκία και διαταραχές εμμήνου ρύσεως στις γυναί-
κες, και ολιγοσπερμία στους άνδρες21. Το ευρύ αυτό 
κλινικό φάσμα του συνδρόμου «Χρούσος» αποδίδεται 
στην ποικίλου βαθμού ανταπόκριση των ιστών-στό-
χων στα γλυκοκορτικοειδή, αλατοκορτικοειδή και/ή 
ανδρογόνα, στη διακύμανση της ενεργότητας ενζύμων 
που εμπλέκονται στην απενεργοποίηση ή ενεργοποί-
ηση ορμονών, όπως η 11β-υδροξυστεροειδική αφυ-
δρογονάση και η 5α-αναγωγάση, καθώς και σε άλλους 
γενετικούς και επιγενετικούς παράγοντες, όπως η αντί-
σταση στην ινσουλίνη και η σπλαχνική παχυσαρκία17, 18.

Κατά τη διαγνωστική προσέγγιση ασθενών με σύν-

δρομο «Χρούσος», απαιτείται η λήψη λεπτομερούς 
ατομικού και οικογενειακού ιστορικού. Αν και το κλι-
νικό φάσμα είναι ευρύ, θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη 
έμφαση σε κλινικές εκδηλώσεις που υποδηλώνουν με-
ταβολές στην ενεργότητα του άξονα υποθαλάμου-υ-
πόφυσης-επινεφριδίων17-23. Συμπτώματα όπως κεφα-
λαλγία, σπασμοί ή διαταραχές όρασης θα πρέπει να 
αξιολογούνται με ιδιαίτερη προσοχή. Στις γυναίκες, η 
συχνότητα των καταμηνίων κύκλων θα πρέπει να κα-
ταγράφεται. Στα παιδιά, θα πρέπει να αξιολογείται η 
αύξηση και η εφηβεία. Κατά την κλινική εξέταση, θα 
πρέπει να αξιολογηθούν σημεία αυξημένων συγκε-
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ντρώσεων αλατοκορτικοειδών ή/και ανδρογόνων17-23.
Ο ενδοκρινολογικός έλεγχος του συνδρόμου «Χρού-

σος» περιλαμβάνει πρωινή μέτρηση των συγκεντρώ-
σεων ACTH πλάσματος, κορτιζόλης ορού, ενεργότητας 
ρενίνης στο πλάσμα, αλδοστερόνης ορού, ανδρογό-
νων, ολικής χοληστερόλης, HDL, LDL, τριγλυκεριδίων, 
καθώς και γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας17-23. Οι 
ασθενείς έχουν υψηλές πρωινές συγκεντρώσεις κορτι-
ζόλης ορού και αυξημένη ελεύθερη κορτιζόλη ούρων 
24ώρου χωρίς οποιαδήποτε κλινική εκδήλωση υπερ-
κορτιζολαιμίας. Κατά συνέπεια, ο προσδιορισμός της 
ελεύθερης κορτιζόλης ούρων 24ώρου σε δύο ή τρεις 
συνεχόμενες μέρες είναι πολύ σημαντικός για τη διά-
γνωση του συνδρόμου «Χρούσος». Όμως, τόσο η αυ-
ξημένη ελεύθερη κορτιζόλη ούρων 24ώρου όσο και 
η υψηλή συγκέντρωση κορτιζόλης ορού ποικίλουν 
ανάμεσα στους ασθενείς λόγω διαφορετικού βαθμού 
διαταραχής του άξονα μεταγωγής σήματος των γλυ-
κοκορτικοειδών18. Οι συγκεντρώσεις ACTH πλάσματος 
μπορεί να είναι φυσιολογικές ή ψηλές, ενώ ο κιρκάδιος 
ρυθμός έκκρισης της ACTH και της κορτιζόλης, καθώς 
και η ανταπόκριση στα στρεσσογόνα ερεθίσματα δια-
τηρούνται17-23.

Οι ασθενείς με σύνδρομο «Χρούσος» θα πρέπει να 
υποβάλλονται στη δοκιμασία καταστολής με δεξαμε-
θαζόνη για να αξιολογηθεί ο βαθμός αντίστασης του 
άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων στα γλυ-

κοκορτικοειδή. Η δεξαμεθαζόνη θα πρέπει να χορη-
γείται από το στόμα σε αυξανόμενες δόσεις των 0.3, 
0.6, 1.0, 1.5, 2.0, 2.5 και 3.0 mg και το επόμενο πρωί να 
μετρώνται οι συγκεντρώσεις κορτιζόλης και δεξαμε-
θαζόνης ορού. Οι συγκεντρώσεις δεξαμεθαζόνης θα 
πρέπει να μετρώνται για να αποφευχθεί ο κίνδυνος μη 
συμμόρφωσης του ασθενούς στη χορηγούμενη δόση 
ή η πιθανότητα αυξημένης κάθαρσης του φαρμάκου18. 

Για να επιβεβαιωθεί η διάγνωση, απαιτείται η διενέρ-
γεια δοκιμασιών πρόσδεσης στη δεξαμεθαζόνη και 
ενσωμάτωσης της θυμιδίνης στα περιφερικά λεμφο-
κύτταρα του ασθενούς. Σε ασθενείς με τη νόσο, η ικα-
νότητα πρόσδεσης του μεταλλαγμένου υποδοχέα των 
λεμφοκυττάρων στη δεξαμεθαζόνη είναι μειωμένη σε 
σύγκριση με φυσιολογικά άτομα. Οι δοκιμασίες ενσω-
μάτωσης θυμιδίνης δείχνουν αντίσταση στην επαγό-
μενη από δεξαμεθαζόνη καταστολή της ενσωμάτωσης 
θυμιδίνης μετά από διέγερση με φυτοαιμαγλουτινίνη. 
Τέλος, η αλληλούχηση της κωδικοποιούσας περιοχής 
του γονιδίου NR3C1 μπορεί να αναδείξει κάποια γενε-
τική βλάβη. Έχουν περιγραφεί, ωστόσο, περιπτώσεις 
ασθενών στους οποίους δεν βρέθηκε κάποια βλάβη 
του γονιδίου του υποδοχέα των γλυκοκορτικοειδών18.

Ο σκοπός της θεραπείας στο σύνδρομο «Χρούσος» 
είναι η ελάττωση της αυξημένης έκκρισης της ACTH 
προκειμένου να κατασταλεί η υπερέκκριση των αλατο-
κορτικοειδών ή/και των ανδρογόνων. Στους ασθενείς 

Εικόνα 2
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Εικόνα 2. Απεικόνιση των μεταλλάξεων στο γονίδιο NR3C1 που προκαλούν σύνδρομο «Χρούσος». Με κόκκινο χρώμα σημει-
ώνεται η μετάλλαξη hGRαD401H που έχει βρεθεί σε ασθενή με σύνδρομο πρωτοπαθούς γενικευμένης υπερευαισθησίας στα 
γλυκοκορτικοειδή.
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αυτούς χορηγούνται υψηλές δόσεις συνθετικών γλυ-
κοκορτικοειδών, όπως δεξαμεθαζόνη (1-3 mg)17-23. Η 
χορηγούμενη δόση θα πρέπει να ρυθμίζεται προσεκτι-
κά λαμβάνοντας υπόψη τις κλινικές εκδηλώσεις και το 
βιοχημικό προφίλ των ασθενών. Θα πρέπει να τονισθεί 
ότι είναι ιδιαίτερα σημαντικό να καταστέλλεται επαρ-
κώς ο άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων 
για να αποφεύγεται η ανάπτυξη ACTH-εξαρτώμενων 
αδενωμάτων. Η χορήγηση υψηλών δόσεων δεξαμεθα-
ζόνης έχει ως αποτέλεσμα τη βελτίωση των κλινικών 
εκδηλώσεων του συνδρόμου «Χρούσος» και την επα-
ναφορά των συγκεντρώσεων ACTH και ανδρογόνων 
στα φυσιολογικά επίπεδα.

Σύνδρομο Γενικευμένης Υπερευαισθησίας στα Γλυ-
κοκορτικοειδή
Το σύνδρομο γενικευμένης υπερευαισθησίας στα 
γλυκοκορτικοειδή είναι ένα σπάνιο σύνδρομο που χα-
ρακτηρίζεται από γενικευμένη υπερευαισθησία των 
ιστών στα γλυκοκορτικοειδή και αντιρροπιστική υπο-
ενεργοποίηση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-ε-
πινεφριδίων25-27. Η μοριακή βάση του συνδρόμου έχει 

αποδοθεί, μέχρι στιγμής, σε ενεργοποιητικές μεταλλά-
ξεις ή πολυμορφισμούς στο γονίδιο NR3C1. Οι ασθενείς 
με σύνδρομο γενικευμένης υπερευαισθησίας στα γλυ-
κοκορτικοειδή έχουν κλινικές εκδηλώσεις μεταβολικού 
συνδρόμου με αξιοσημείωτες χαμηλές συγκεντρώσεις 
ACTH πλάσματος και κορτιζόλης ορού. Γνωστοί πολυ-
μορφισμοί του γονιδίου NR3C1 που συνδέονται με αυ-
ξημένη ευαισθησία των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή 
είναι ο N363S και ο BclI28, 29. Μέχρι σήμερα, μόνο ένας 
ασθενής έχει περιγραφεί με κλινικές εκδηλώσεις συν-
δρόμου γενικευμένης υπερευαισθησίας στα γλυκο-
κορτικοειδή, όπως σπλαχνική παχυσαρκία, σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου ΙΙ, υπέρταση και δυσλιπιδαιμία30. Ο 
ασθενής είχε μια σημειακή ετερόζυγη αντικατάσταση 
G → C στο νουκλεοτίδιο 1201 του γονιδίου NR3C1 με 
αποτέλεσμα την αντικατάσταση του ασπαρτικού οξέος 
από ιστιδίνη στην θέση 401 στο αμινοτελικό άκρο του 
υποδοχέα των γλυκοκορτικοειδών30. Σε in vitro δοκι-
μασίες, ο μεταλλαγμένος υποδοχέας hGRαD401H είχε 
αυξημένη ικανότητα επαγωγής της έκφρασης γονιδί-
ων-στόχων των γλυκοκορτικοειδών σε σύγκριση με 
τον φυσικού-τύπου υποδοχέα (hGRαWT)30. Στην διε-

Πίνακας 1. ΑΝΑΜΕΝΟΜΕΝΕΣ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΏΣΕΙΣ ΣΕ «ΥΠΕΡΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ» 
Η «ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ» ΤΏΝ ΙΣΤΏΝ ΣΤΑ ΓΛΥΚΟΚΟΡΤΙΚΟΕΙΔΗ

Όργανο-Στόχος Υπερευαισθησία στα Γλυκοκορτικοειδή 
Υπερέκκριση Γλυκοκορτικοειδών

Αντίσταση στα Γλυκοκορτικοειδή
Ανεπάρκεια

Κεντρικό Νευρικό Σύστημα
Αϋπνία, Άγχος, Κατάθλιψη,  
Διαταραχές νόησης

Καταβολή, Υπνηλία, Αδιαθεσία,
Διαταραχές νόησης

Ήπαρ + Γλυκονεογένεση, + Λιπογένεση
Υπογλυκαιμία,
Αντίσταση στο Διαβήτη

Λιπώδης Ιστός
Συσσώρευση ενδοκοιλιακού λίπους 
(Μεταβολικό σύνδρομο) 

Απώλεια βάρους, Δυσκολία πρόσληψης βάρους

Αγγεία Υπέρταση Υπόταση

Οστά Οστεοπόρωση

Φλεγμονή/Ανοσία

Ανοσοκαταστολή, Καταστολή 
φλεγμονής,
Ευπάθεια σε συγκεκριμένες λοιμώξεις
και όγκους

+ Φλεγμονή, + Αυτοανοσία,
+ Αλλεργία
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θνή βιβλιογραφία υπάρχουν αναφορές σε περιστατικά 
με σύνδρομο γενικευμένης υπερευαισθησίας στα γλυ-
κοκορτικοειδή χωρίς πολυμορφισμούς ή μεταλλάξεις 
στο γονίδιο NR3C131-35. Η αιτιολογία των περιστατικών 
αυτών παραμένει εν πολλοίς άγνωστη. 

  
Η Καθοριστική Συμβολή της Μοριακής και Δομικής 
Βιολογίας στα Σύνδρομα Γενικευμένης Αντίστασης 
ή Υπερευαισθησίας στα Γλυκοκορτικοειδή 
Η ομάδα του Καθηγητή κυρίου Γεώργιου Π. Χρούσου 
έχει ανακαλύψει τις περισσότερες από τις μεταλλάξεις 
του γονιδίου NR3C1 που έχουν περιγραφεί παγκοσμί-
ως και έχει προσδιορίσει τους μοριακούς μηχανισμούς 
με τους οποίους οι μεταλλαγμένοι υποδοχείς επηρε-
άζουν την μεταγωγή σήματος των γλυκοκορτικοει-
δών36-68. Συγκεκριμένα, διερευνήθηκαν συστηματικά 
οι ακόλουθοι μοριακοί μηχανισμοί: 1) η μεταγραφική 
ενεργότητα των μεταλλαγμένων υποδοχέων συγκρι-
τικά με τον φυσικού-τύπου υποδοχέα hGRα, 2) η ικα-
νότητα των μεταλλαγμένων υποδοχέων να ασκούν 
επικρατούσα αρνητική δράση στον υποδοχέα hGRα, 
3) η χημική συγγένεια των μεταλλαγμένων υποδοχέων 
για πρόσδεση στην δεξαμεθαζόνη, 4) η ενδοκυττάρια 
κατανομή και ο χρόνος μετακίνησης των μεταλλαγ-
μένων υποδοχέων στον πυρήνα μετά από πρόσδεση 
στην δεξαμεθαζόνη, 5) η ικανότητα πρόσδεσής τους 
με το DNA, 6) η αλληλεπίδρασή τους με τον συνενερ-
γοποιητή GRIP1 (glucocorticoid receptor-interacting 
protein-1) και 7) η αλλαγή της στερεοδομής των μεταλ-
λαγμένων υποδοχέων σε σύγκριση με τον φυσικού-τύ-
που υποδοχέα hGRα. 

Πρόσφατα, περιγράψαμε μια νέα περίπτωση με 
σύνδρομο «Χρούσος» σε ένα αγόρι ηλικίας 9 ετών, 
που παρουσιάστηκε με ιστορικό κόπωσης, άγχους 
και υπέρτασης υπό αγωγή, χωρίς κλινικές εκδηλώσεις 
συνδρόμου Cushing50. Στον ενδοκρινολογικό έλεγ-
χο, ο ασθενής είχε κορτιζόλη ορού (08:00) 42,4 μg/dL 
(φ.τ.: 5-25 μg/dL), ACTH πλάσματος (08:00) 208,6 pg/
mL (φ.τ.: 9-52 pg/mL), τεστοστερόνη: 11 ng/dL (φ.τ.: 
3-10 ng/dL) και ελεύθερη κορτιζόλη ούρων 137,6 μg/
m2/24h (16-125 μg/m2/24h). Στην δοκιμασία καταστο-
λής με δεξαμεθαζόνη δεν παρατηρήθηκε καταστολή 
του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων. Στην 
μαγνητική τομογραφία υπόφυσης δεν αναδείχθηκε 
αδένωμα. Στον ασθενή βρήκαμε μια νέα ετερόζυγη με-

τάλλαξη νουκλεοτιδίου (T → C) στη θέση 1268 (εξόνιο 
3) του γονιδίου NR3C1, που οδηγεί σε αντικατάσταση 
της βαλίνης (V) από αλανίνη (Α) στη θέση αμινοξέος 
423 της περιοχής πρόσδεσης στο DNA της πρωτεΐ-
νης50. Σε σύγκριση με τον φυσικού-τύπου υποδοχέα, 
ο hGRαV423A είχε σημαντικά μειωμένη μεταγραφική 
ενεργότητα, μειωμένη ικανότητα πρόσδεσης στο DNA, 
καθώς και καθυστέρηση μετατόπισης στον πυρήνα 
μετά από ενεργοποίηση με δεξαμεθαζόνη50. Οι μελέ-
τες δομικής βιολογίας έδειξαν ότι η παρουσία βαλίνης 
στην θέση 423 του φυσικού-τύπου υποδοχέα εξασφά-
λιζε το κατάλληλο υδρόφοβο περιβάλλον στην περιο-
χή πρόσδεσης του hGRα με το DNA. Η αντικατάσταση 
της βαλίνης από αλανίνη στον μεταλλαγμένο υποδο-
χέα hGRαV423A οδηγούσε σε διάσπαση του υδρόφο-
βου περιβάλλοντος με αποτέλεσμα την είσοδο μορίων 
νερού στην εν λόγω περιοχή και, κατά συνέπεια, την 
μειωμένη ικανότητα πρόσδεσης του μεταλλαγμένου 
υποδοχέα στο DNA50.

Περιγράψαμε, επίσης, ένα περιστατικό με παροδική 
γενικευμένη υπερευαισθησία στα γλυκοκορτικοειδή69. 
Πρόκειται για ένα κορίτσι ηλικίας 9 ετών με προο-
δευτική αύξηση του βάρους κατά 10kg το τελευταίο 
8μηνο. Στην αντικειμενική εξέταση, το κορίτσι ήταν 
προεφηβικό και είχε πανσεληνοειδές προσωπείο, οπι-
σθοτραχηλική απόθεση λίπους, κεντρική παχυσαρκία 
και ερυθροϊώδεις ραβδώσεις. Στις καμπύλες των σω-
ματομετρικών παραμέτρων, παρατηρήθηκε επιβρά-
δυνση της κατά μήκος αύξησης με συνοδό αυξημένη 
πρόσληψη βάρους. Στον εργαστηριακό έλεγχο είχε φυ-
σιολογικές συγκεντρώσεις γλυκόζης και λιπιδόγραμμα 
χωρίς παθολογικά ευρήματα. Στον ορολογικό έλεγχο 
διαπιστώθηκαν θετικά IgG αντισώματα έναντι αδε-
νοϊών. Ο ενδοκρινολογικός έλεγχος ανέδειξε χαμηλές 
συγκεντρώσεις ACTH πλάσματος και κορτιζόλης ορού, 
οι οποίες παρέμειναν σταθερά χαμηλές καθόλη την 
διάρκεια του 24ώρου και οι οποίες δεν παρουσίασαν 
αύξηση στη δοκιμασία χορήγησης CRH69. Στη διαφο-
ρική διάγνωση εντάσσεται το ιατρογενές Cushing, η 
πρωτοπαθής γενικευμένη υπερευαισθησία στα γλυ-
κοκορτικοειδή και η παραμένουσα ή παροδική γενι-
κευμένη υπερευαισθησία στα γλυκοκορτικοειδή. Στο 
ιστορικό, οι γονείς δεν αναφέρουν λήψη γλυκοκορτι-
κοειδών ή άλλων φαρμάκων, ενώ η αλληλούχηση του 
γονιδίου NR3C1 δεν ανέδειξε πολυμορφισμό ή μετάλ-



23

Α΄ Παιδιατρική Κλινική Πανεπιστημίου Αθήνων 
Δελτίο

ΤΟΜΟΣ 70, ΤΕΥΧΟΣ 4, 2020

λαξη. Επιπρόσθετα, με την πάροδο τριών μηνών από 
την εισαγωγή, οι κλινικές εκδηλώσεις της ασθενούς 
βελτιώθηκαν και οι συγκεντρώσεις ACTH πλάσματος 
και κορτιζόλης ορού επανήλθαν εντός φυσιολογικών 
ορίων. Συνεπώς, η διάγνωση ήταν παροδική γενικευ-
μένη υπερευαισθησία στα γλυκοκορτικοειδή. Στο πε-
ριστατικό αυτό, προχωρήσαμε σε μελέτη του μεταγρα-
φωμικού προφίλ της ασθενούς (RNA sequencing)69. 
Βρήκαμε 903 διαφορικώς εκφραζόμενα γονίδια, εκ 
των οποίων τα 106 γονίδια ήταν σε αυξημένη έκφρα-
ση (up-regulated) και τα 797 γονίδια ήταν σε μειωμένη 
έκφραση (down-regulated) κατά την οξεία φάση της 
νόσου σε σύγκριση με την φάση αποδρομής. Η πλειο-
ψηφία των διαφορικώς εκφραζομένων γονιδίων ήταν 
γονίδια-στόχοι του NF-κB, αποτέλεσμα το οποίο δείχνει 
ότι πιθανώς κάποιος ιός οδήγησε σε παροδική αυξημέ-
νη ευαισθησία των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή69. 

 
Συμπεράσματα
Τα σύνδρομα γενικευμένης αντίστασης ή υπερευαισθη-
σίας στα γλυκοκορτικοειδή είναι σπάνιες παθολογικές 
καταστάσεις. Το σύνδρομο «Χρούσος» χαρακτηρίζεται 
από γενικευμένη αντίσταση των ιστών-στόχων στα 
γλυκοκορτικοειδή λόγω γενετικών βλαβών στο γονίδιο 

NR3C1. Το ευρύ κλινικό φάσμα και η δυσκολία να τεθεί 
η διάγνωση συμβάλλουν στη χαμηλά αναφερόμενη 
συχνότητα του συνδρόμου. Συνιστούμε μέτρηση της 
ελεύθερης κορτιζόλης ούρων 24ώρου και αλληλούχη-
ση του γονιδίου NR3C1 σε ασθενείς με υψηλή υποψία 
του συνδρόμου. Η θεραπεία συνίσταται σε χορήγηση 
υψηλών δόσεων δεξαμεθαζόνης, οι οποίες θα πρέπει 
να ρυθμίζονται προσεκτικά προκειμένου να επιτευχθεί 
βέλτιστο θεραπευτικό αποτέλεσμα και ελαχιστοποίη-
ση των ανεπιθύμητων ενεργειών των συνθετικών γλυ-
κοκορτικοειδών. Από την άλλη πλευρά, το σύνδρομο 
γενικευμένης υπερευαισθησίας στα γλυκοκορτικοειδή 
χαρακτηρίζεται από αυξημένη ευαισθησία των ιστών 
στα γλυκοκορτικοειδή και από αντιρροπιστική υποε-
νεργοποίηση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επι-
νεφριδίων λόγω πολυμορφισμών ή μεταλλάξεων στο 
γονίδιο NR3C1. Σε ολοένα αυξανόμενο αριθμό περι-
στατικών με υπερευαισθησία στα γλυκοκορτικοειδή 
δεν εντοπίζεται γενετική βλάβη στο εν λόγω γονίδιο. 
Αδιαμφισβήτητα, η αλματώδης πρόοδος της μοριακής 
και δομικής βιολογίας θα συμβάλει καθοριστικά στην 
διαλεύκανση των αιτιοπαθογενετικών μηχανισμών στα 
σύνδρομα γενικευμένης αντίστασης ή υπερευαισθησί-
ας στα γλυκοκορτικοειδή. 

KEY WORDS: generalized glucocorticoid hypersensitivity syndrome, 
generalized glucocorticoid resistance syndrome, glucocorticoid receptor, glucocorticoids

Glucocorticoids regulate a broad spectrum of 
physiologic functions and contribute substan-
tially to the achievement of homeostasis. At the 
molecular and cellular level, these pleiotropic glu-
cocorticoid actions are mediated by a ubiquitous-
ly expressed transcription factor, the human glu-
cocorticoid receptor, which induces or represses 
the expression of numerous target genes. Any 
alterations in the glucocorticoid signal transduc-
tion may impair tissue sensitivity to glucocorti-

coids that might take the form of glucocorticoid 
resistance or glucocorticoid hypersensitivity, two 
conditions that are associated with increased 
morbidity. In this Review, Ι discuss the numerous 
glucocorticoid functions, I present the genomic, 
nongenomic and mitochondrial glucocorticoid 
signaling cascade, and I summarize the clinical 
manifestations and pathogenesis of Primary Gen-
eralized Glucocorticoid Resistance or Hypersensi-
tivity Syndromes.
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Σκοπός: Η υπερβαρότητα και η παχυσαρκία απο-
τελούν πολύ σοβαρά προβλήματα δημόσιας υγεί-
ας τον 21ο αιώνα, καθώς αυξάνουν τον κίνδυνο 
νόσησης από διαβήτη τύπου 2, καρδιαγγειακές 
παθήσεις, και κάποια είδη καρκίνου. Σκοπός της 
παρούσας ανασκόπησης είναι να προσδιορίσει τη 
σχέση μεταξύ των διατροφικών συνηθειών/ δια-
τροφικών προτύπων και του κινδύνου παχυσαρ-
κίας μεταξύ των παιδιών.
Μέθοδος: Πραγματοποιήθηκε ανασκόπηση της 
διεθνούς βιβλιογραφίας στην ηλεκτρονική βάση 
δεδομένων PubMed με τις ακόλουθες λέξεις 
κλειδιά: “obesity,” “eating habits” “dietary pattern,” 
“childhood,” “children,” “adolescents. Τα κριτήρια 
επιλογής και αποκλεισμού των άρθρων για συ-
μπερίληψη στην παρούσα ανασκόπηση ήταν τα 
εξής: (1) οι μελέτες να αφορούν σε υπέρβαρα και 
παχύσαρκα παιδιά (ηλικία < 18 ετών), (2) οι μελέ-
τες να αφορούν στην αξιολόγηση των διατροφι-
κών συνηθειών/ προτύπων μέσω ερωτηματολογί-
ου, (3) η έκβαση των μελετών να είναι η συχνότητα 
κατανάλωσης των διάφορων τροφίμων, (4) οι με-
λέτες να είναι πρωτογενείς, δημοσιευμένες από 
01/01/2015 έως 31/12/2020 και γραμμένες στην 
αγγλική γλώσσα. 
Αποτελέσματα: Από την ηλεκτρονική αναζήτη-

ση της διεθνούς βιβλιογραφίας προέκυψαν 1202 
μελέτες, εκ των οποίων οι 16 συμπεριελήφθησαν 
στην ανασκόπηση. Η πλειοψηφία των μελετών 
(n=14) ήταν συγχρονικές μελέτες. Οι μελέτες ανέ-
φεραν από δύο έως τέσσερα διατροφικά πρότυ-
πα. Το διατροφικό πρότυπο που βρέθηκε να σχε-
τίζεται με αυξημένο κίνδυνο υπερβαρότητας και 
παχυσαρκίας περιλάμβανε την κατανάλωση λι-
παρών τυριών, ζαχαρούχων ποτών, επεξεργασμέ-
νων τροφίμων, γρήγορου φαγητού, σνακ, ζωικών 
προϊόντων, πλήρους γάλατος και εκλεπτυσμένων 
σπόρων. Από την άλλη, το διατροφικό πρότυπο 
που περιλάμβανε την κατανάλωση λαχανικών, 
φρούτων, δημητριακών ολικής αλέσεως, ψαριών, 
ξηρών καρπών, οσπρίων και γιαουρτιού δε σχετί-
στηκε με τον κίνδυνο παχυσαρκίας.
Συμπεράσματα: Τα παιδιά και οι έφηβοι που τη-
ρούν τα διατροφικά πρότυπα που αποτελούνται 
από τρόφιμα ενοχοποιημένα για ανάπτυξη παχυ-
σαρκίας, είναι πιθανότερο να αναπτύξουν παχυ-
σαρκία. Για την πρόληψη της παχυσαρκίας κατά 
την παιδική και εφηβική ηλικία, και της μείωσης 
του κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκίας κατά την 
ενήλικη ζωή είναι απαραίτητο να αναπτυχθούν 
αποτελεσματικές προσεγγίσεις που θα στοχεύουν 
στην υιοθέτηση υγιεινών διατροφικών προτύπων.
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Εισαγωγή
Η υπερβαρότητα και παχυσαρκία στα παιδιά και στους 
εφήβους είναι ένα από τα πιο σοβαρά προβλήματα 
δημόσιας υγείας τον 21ο αιώνα. Κάθε χρόνο, όλο και 
περισσότερα παιδιά παρουσιάζουν υπερβαρότητα ή 
παχυσαρκία. Ο παγκόσμιος επιπολασμός της παιδικής 
παχυσαρκίας έχει αυξηθεί εντυπωσιακά τις τελευταίες 
τρείς δεκαετίες.1 Η παχυσαρκία είναι μια πολυπαραγο-
ντική νόσος και έχει επίσης περιγραφεί ως φαινότυπος 
πολυάριθμων παθολογιών.1 To 2019 περισσότερα από 
38.2 εκατομμύρια παιδιά κάτω των 5 ετών ήταν υπέρ-
βαρα ή παχύσαρκα. Επίσης, το 2016 πάνω από 340 
εκατομμύρια παιδιά και έφηβοι ηλικίας 5-19 ετών ήταν 
υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Ο επιπολασμός της υπερβα-
ρότητας και της παχυσαρκίας μεταξύ παιδιών και εφή-
βων ηλικίας 5-19 ετών αυξήθηκε δραματικά από 4% 
το 1975 σε 18% το 2016.2 Στην Ευρώπη, 1 στα 3 παιδιά 
είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα.3 

Η αστικοποίηση, ο καθιστικός τρόπος ζωής και η αλ-
λαγή στις διατροφικές συνήθειες είναι οι κύριοι λόγοι 
που αυξάνεται ο επιπολασμός της παχυσαρκίας. Σε ένα 
μικρό ποσοστό παιδιών, η παχυσαρκία είναι αποτέλε-
σμα ενδοκρινικών, συνδρομικών ή μονογονιδιακών 
αιτιών. Κυριότερα όμως εντοπίζεται η συσχέτιση με τις 
καθημερινές διατροφικές συνήθειες και με τον τρόπο 
ζωής.1 

Η παχυσαρκία κατά την παιδική και εφηβική ηλικία 
μπορεί να επηρεάσει σημαντικά την υγεία των παιδιών, 
καθώς συνοδεύεται από πολλές συννοσηρότητες, 
όπως μεταβολικές, καρδιαγγειακές, κινητικές, νευρο-
λογικές, ηπατικές, πνευμονικές και νεφρολογικές δια-
ταραχές. Επιπροσθέτως, τα υπέρβαρα και παχύσαρκα 
παιδιά είναι πιθανό να παραμείνουν παχύσαρκα στην 
ενήλικη ζωή, και υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος να 
αναπτύξουν σοβαρά χρόνια νοσήματα, όπως σακχα-
ρώδη διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακή νόσο.4 

Η παιδική ηλικία είναι μια περίοδος της ζωής του 
ατόμου που διαμορφώνει τον χαρακτήρα και τις επιλο-
γές του, επομένως ερευνώντας τις διατροφικές συνή-
θειες των παιδιών και παρεμβαίνοντας με σωστό τρό-
πο, υπάρχει πιθανότητα να αποφευχθεί η παχυσαρκία 
κατά την ενήλικη ζωή και η εμφάνιση σοβαρών προ-
βλημάτων υγείας στη μετέπειτα ζωή τους.4 

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης της διεθνούς 
βιβλιογραφίας ήταν να μελετήσει τις διατροφικές συ-

νήθειες των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών.

Μέθοδος
Η ανασκόπηση διεξάχθηκε σύμφωνα με τη μέθο-
δο-πρόταση «Προτιμώμενα στοιχεία αναφοράς για 
συστηματικές ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις» 
(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 
Meta-Analyses – PRISMA). Πραγματοποιήθηκε ανα-
ζήτηση άρθρων στην ηλεκτρονική βάση δεδομένων 
PubMed. Οι λέξεις-κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν 
για την αναζήτηση των μελετών ήταν: eating habits, 
dietary patterns, obese, children.

Από το σύνολο των άρθρων που προέκυψαν από την 
ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, αφαιρέθηκαν τα δι-
πλότυπα άρθρα και εκείνα που απέμειναν ελέγχθηκαν 
ως προς τον τίτλο τους και σε όσα ο τίτλος δεν ήταν 
συμβατός με τον σκοπό της συστηματικής ανασκό-
πησης απορρίφθηκαν. Έπειτα πραγματοποιήθηκε η 
ανάγνωση των περιλήψεων των υπόλοιπων μελετών 
και απορρίφθηκαν όσες δεν πληρούσαν τις προϋποθέ-
σεις για να συμπεριληφθούν στην ανασκόπηση. Όσες 
μελέτες απέμειναν, αναζητήθηκαν ως πλήρη κείμενα 
και από αυτές απορρίφθηκαν όσες δεν θα παρείχαν τις 
απαραίτητες πληροφορίες, σχετικά με το θέμα και τον 
σκοπό της ανασκόπησης.

Τα κριτήρια εισαγωγής που τέθηκαν ήταν τα εξής: 
άρθρα που αφορούσαν σε υπέρβαρα και παχύσαρκα 
παιδιά (ηλικία < 18 ετών) και αξιολογούσαν τις διατρο-
φικές συνήθειες των παιδιών μέσω ερωτηματολογίου, 
ερευνητικά άρθρα που δημοσιεύθηκαν σε επιστη-
μονικά περιοδικά από 01/01/2015 έως 1/12/2020 και 
άρθρα γραμμένα στην αγγλική γλώσσα. Στην ανασκό-
πηση δε συμπεριελήφθησαν δευτερογενείς μελέτες 
(ανασκοπήσεις, μετα-αναλύσεις), ποιοτικές μελέτες και 
μελέτες περίπτωσης, καθώς και μελέτες που ήταν δη-
μοσιευμένες σε γλώσσα άλλη πέρα της αγγλικής. 

Αποτελέσματα
Από την ηλεκτρονική αναζήτηση της διεθνούς βιβλι-
ογραφίας προέκυψαν 1202 μελέτες. Από αυτές, 1167 
απορρίφθηκαν έπειτα από την ανάγνωση του τίτλου, 
14 έπειτα από την ανάγνωση της περίληψης και 5 μετά 
από την πλήρη ανάγνωση του κειμένου. Τελικά, στην 
παρούσα ανασκόπηση συμπεριελήφθησαν 16 μελέτες 
(Σχήμα 1: Διάγραμμα Ροής).
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Οι Naja et al. (2015) εξέτασαν τη σχέση μεταξύ των 
διατροφικών προτύπων και της υπερβαρότητας/ παχυ-
σαρκίας σε 446 έφηβους ηλικίας 13 – 19 ετών από το 
Λίβανο. Εντοπίστηκαν 2 διατροφικά πρότυπα, το δυτι-
κό και το παραδοσιακό Λιβανέζικο. Το 10% των συμμε-
τεχόντων στη μελέτη ήταν παχύσαρκοι (BMI z-score≥2) 
και το 31.2% ήταν υπέρβαροι (BMI z-score≥1). Τα άτο-
μα που ανήκαν στο τρίτο τριτημόριο των βαθμολογιών 
του Δυτικού προτύπου είχαν σημαντικά υψηλότερες 
πιθανότητες υπερβαρότητας σε σύγκριση με εκείνα 
που ανήκουν στο 1ο τριτημόριο [OR (95% CI): 2.3 (1.12, 
4.73)]. Δεν βρέθηκε σημαντική σχέση μεταξύ του πα-
ραδοσιακού λιβανικού προτύπου και των πιθανοτήτων 
υπέρβαρου πληθυσμού της μελέτης. Δεν βρέθηκαν 
συσχετίσεις μεταξύ των δύο προτύπων με την παχυ-
σαρκία (ΔΜΣ z-score ≥2).5

Στη μελέτη των Zhang et al. (2015), όπου το δείγ-
μα αποτέλεσαν 1282 παιδιά και έφηβοι ηλικίας 7 – 17 
ετών που κατοικούσαν στην Κίνα, αναγνωρίστηκαν 3 
διατροφικά πρότυπα, το σύγχρονο, το παραδοσιακό 
βόρειο και το παραδοσιακό νότιο. Τα άτομα στα υψη-
λότερα τεταρτημόρια των σύγχρονων και παραδοσι-
ακών βόρειων διατροφικών προτύπων βρέθηκαν να 
έχουν σημαντικά μεγαλύτερο κίνδυνο παχυσαρκίας 
[OR (95% CI): 3.10 (1.52 – 6.32) και 2.42 (1.34 – 4.39), 
αντίστοιχα], δηλαδή το σύγχρονο διατροφικό πρότυπο 
και το παραδοσιακό βόρειο διατροφικό πρότυπο συ-
σχετίστηκαν με υψηλότερο κίνδυνο παχυσαρκίας.6

Οι Gutiérrez-Pliego et al. (2016) προσδιόρισαν τη 
σχέση μεταξύ των διατροφικών προτύπων και του 
ΔΜΣ σε ένα δείγμα 373 έφηβων ηλικίας 14 – 16 ετών. 
Το 24.3% ήταν υπέρβαροι και το 8.5% ήταν παχύ-
σαρκοι. Βρέθηκαν τρία βασικά διατροφικά μοτίβα: το 
«δυτικοποιημένο» (υψηλή κατανάλωση σε δημητρι-
ακά, σνακ, επιδόρπια, γλυκά και ζάχαρη και σόδα), το 
«πλούσιο σε πρωτεΐνες / λίπος» και το «συνετό μοτίβο». 
Οι συμμετέχοντες με το υψηλότερο τριτημόριο του συ-
νετού διατροφικού πρότυπου είχαν χαμηλότερο ΔΜΣ 
(r = -0.576, p < 0.01). Επίσης, βρέθηκε θετική συσχέτιση 
μεταξύ του ΔΜΣ και υψηλών βαθμολογιών για δυτικο-
ποιημένη (r = 0.316, p < 0.01) και για διατροφή πλούσια 
σε «πρωτεΐνες / λίπος» (r = 0.307, p < 0.01).7 

Οι Kepper et al. (2016) εξέτασαν τη σχέση μεταξύ του 
ΔΜΣ και της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών 
σε παιδιά προσχολικής ηλικίας (n=78) στη Λουιζιάνα. 

Το 12.82% των παιδιών ήταν υπέρβαρα (85th ≤ ΔΜΣ 
< 95th) και το 10.26% ήταν παχύσαρκα (ΔΜΣ ≥ 95th). 
Η μέση κατανάλωση φρούτων ήταν 14.36 μερίδες ανά 
εβδομάδα, ενώ η μέση κατανάλωση λαχανικών ήταν 
17.59 μερίδες ανά εβδομάδα. Η κατανάλωση λαχανι-
κών συσχετίστηκε αρνητικά με τη βαθμολογία ΔΜΣ z 
(b=-0.02, p=0.04).8

Οι Yang et al. (2016) διερεύνησαν τα διατροφικά πρό-
τυπα μεταξύ 641 παιδιών που κατοικούσαν σε αστικές 
περιοχές και 949 παιδιών που κατοικούσαν σε αγρο-
τικές περιοχές στην Κίνα. Τα παιδιά που κατοικούσαν 
σε αγροτικές περιοχές κατανάλωναν κυρίως το γεύμα 
τους σε καντίνα (57.7%), ενώ η πλειοψηφία τω παιδιών 
που κατοικούσαν σε αστικές περιοχές κατανάλωναν το 
γεύμα τους στο σπίτι (67.4%). Αναγνωρίστηκαν τρία δι-
ατροφικά πρότυπα: το «Δυτικό», η «Διατροφή με κρέ-
ας» και το «Δυτικό και Κινέζικο». Η υπερβαρότητα / πα-
χυσαρκία και η κεντρική παχυσαρκία ήταν πιο συχνή 
στους μαθητές που κατοικούσαν σε αστικές περιοχές 
(p <0,05). Το δυτικό πρότυπο διατροφής σχετίστηκε με 
αύξηση του κινδύνου υπερβαρότητας/ παχυσαρκίας 
[OR (95% CI): 1.925 (1.299–2.852)], και κεντρικής πα-
χυσαρκίας [5.511 (2.222–13.667)], ενώ το διατροφικό 
πρότυπο κρέατος σχετίστηκε με αύξηση του κινδύνου 
αρτηριακής υπέρτασης [1.576 (1.156–2.147)].9

Οι Borges et al. (2018) διερεύνησαν τα διατροφικά 
πρότυπα 6784 εφήβων ηλικίας 10 – 18 ετών με υπερ-
βαρότητα και παχυσαρκία. Το 17.7% των εφήβων ήταν 
υπέρβαροι και το 4.6% ήταν παχύσαρκοι. Καταγράφη-
καν τέσσερα διατροφικά πρότυπα: το «Παραδοσιακό 
βραζιλιάνικο», το «σνακ», το «γρήγορο φαγητό» και το 
«πρωινό με γάλα, φρούτα και δημητριακά». Τα αποτε-
λέσματα της μελέτης έδειξαν ότι όσο υψηλότερη είναι 
η προσκόλληση στο διατροφικό πρότυπο «σνακ» [OR 
(95% CI: 1.50 (1.13, 1.99), p<0.001)] και στο διατροφι-
κό πρότυπο «γρήγορου φαγητού» [1.55 (1.12, 2.12), p 
<0.001)] τόσο υψηλότερες είναι οι πιθανότητες ένας 
έφηβος να είναι υπέρβαρος.10

Οι Choy et al. (2018) αξιολόγησαν τη σχέση των δια-
τροφικών προτύπων με τους δείκτες διατροφικής κα-
τάστασης (υπερβαρότητα/ παχυσαρκία, αναιμία) παι-
διών ηλικίας 24 – 59 μηνών από τη Σαμόα. Πρόκειται 
για μια συγχρονική μελέτη βασισμένη στην κοινότητα, 
όπου το δείγμα αποτέλεσαν 305 ζεύγη μητέρων – παι-
διών από 10 χωριά στο νησί Upolu της Σαμόα. Ανα-
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γνωρίστηκαν δύο διατροφικά πρότυπα, το μοντέρνο 
και νεο-παραδοσιακό. Η νεο-παραδοσιακή διατροφή 
συσχετίστηκε με την αγροτική κατοικία, τη χαμηλότε-
ρη κοινωνικοοικονομική κατάσταση, την υψηλότερη 
πρόσληψη βιταμίνης C και την χαμηλότερη πρόσληψη 
ζάχαρης. Το νεο-παραδοσιακό πρότυπο συσχετίστη-
κε θετικά με υπερβαρότητα / παχυσαρκία των παι-
διών [προσαρμοσμένο OR (95% CI): 4.23 (1.26, 14.17), 
p=0.06].11

Οι Kelishadi et al. (2018) προσδιόρισαν τη σχέση 
μεταξύ των διατροφικών προτύπων με το μεταβολικό 
σύνδρομο (Metabolic Syndrome, MetS) 3843 μαθητών 
ηλικίας 7 – 18 ετών, που ζούσαν σε 30 επαρχίες στο 
Ιράν. Αναγνωρίστηκαν τρία διατροφικά πρότυπα: (α) 
το «Υγιεινό», (β) το «Δυτικό» και (γ) τα «Γλυκά». Ο επι-
πολασμός του MetS ήταν 5% (αγόρια 5.5% και κορίτσια 
4.5%). Το 37.3% των συμμετεχόντων δεν είχαν κανένα 
παράγοντα του MetS. Τα αποτελέσματα της πολυπα-
ραγοντικής ανάλυσης έδειξαν ότι οι μαθητές με το δι-
ατροφικό πρότυπο «Γλυκό» είχαν υψηλότερο κίνδυνο 
για κοιλιακή παχυσαρκία (OR 1.29, 95% CI 1.01-1.66), 
αυξημένη αρτηριακή πίεση (OR 1.35, 95% CI 1.01-1.81) 
και MetS (OR 1.33; 95% CI 1.02-1.74). Τα άλλα δύο δια-
τροφικά πρότυπα δεν συσχετίστηκαν με το MetS και τα 
συστατικά του.12

Οι Rutayisire et al. (2018) διερεύνησαν τη σχέση με-
ταξύ των διατροφικών προτύπων και της υπερβαρότη-
τας/ παχυσαρκίας 8900 παιδιών ηλικίας 3 – 6 ετών που 
ζούσαν σε 4 πόλεις της Ανατολικής Κίνας. Προέκυψαν 
δύο διατροφικά πρότυπα: το παραδοσιακό κινέζικο 
πρότυπο και το μοντέρνο πρότυπο Το 26.1% των παι-
διών ήταν υπέρβαρα / παχύσαρκα, εκ των οποίων το 
62.9% ήταν αγόρια. Η τήρηση του σύγχρονου διατρο-
φικού τρόπου συσχετίστηκε θετικά με την ηλικία των 
παιδιών (p<0.05), ενώ η τήρηση του παραδοσιακού 
διατροφικού τρόπου συσχετίστηκε θετικά με το επί-
πεδο εκπαίδευσης (p<0.05). Το υψηλότερο τριτημόριο 
οποιουδήποτε διατροφικού πρότυπου δε συσχετίστη-
κε σημαντικά με το υπερβολικό βάρος και την παχυ-
σαρκία.13

Οι Shi et al. (2018) εξέτασαν τη σχέση μεταξύ των 
διατροφικών προτύπων, της πρόσληψης θρεπτικών 
ουσιών και της παχυσαρκίας σε 288 παιδιά προσχο-
λικής ηλικίας στην Αυστραλία. Το 17.4% των παιδιών 
ήταν υπέρβαρα και το 14.2% παχύσαρκα. Αναγνωρί-

στηκαν τρία διατροφικά πρότυπα: το «παραδοσιακό», 
το «επεξεργασμένο» και το «συνειδητοποιημένο για 
την υγεία». Το «παραδοσιακό» διατροφικό πρότυπο 
συσχετίστηκε θετικά με την παχυσαρκία [OR (95% CI): 
1.35 (1.00-1.80)], αλλά η συσχέτιση έγινε μη σημαντική 
μετά την προσαρμογή για την κατανάλωση ενέργειας 
και πρωτεϊνών [1.15 (0.82-1.63). Δεν παρατηρήθηκε 
συσχέτιση μεταξύ των άλλων δύο διατροφικών προτύ-
πων και της παχυσαρκίας.14

Οι Zhen et al. (2018) αξιολόγησαν τη σχέση μεταξύ 
των διατροφικών προτύπων και του κινδύνου παχυ-
σαρκίας σε 489 παιδιά ηλικίας 6 – 14 ετών. Αναγνω-
ρίστηκαν δύο διατροφικά μοτίβα, το παραδοσιακό 
κινέζικο και το σύγχρονο. Το 7.57% των συμμετεχό-
ντων ήταν υπέρβαροι, ενώ 11.45% ήταν παχύσαρκοι. 
Οι συμμετέχοντες στο υψηλότερο τεταρτημόριο του 
παραδοσιακού τρόπου διατροφής ήταν πιο πιθανό να 
έχουν μεγαλύτερη ηλικία, να ζουν στο κέντρο της Κί-
νας, να έχουν χαμηλότερο επιπολασμό της παχυσαρ-
κίας και υψηλότερη πρόσληψη ενέργειας από εκείνους 
στο χαμηλότερο τεταρτημόριο. Το υψηλότερο τεταρ-
τημόριο και το δεύτερο υψηλότερο τεταρτημόριο του 
παραδοσιακού κινέζικου τρόπου διατροφής συσχετί-
στηκε αντιστρόφως με μεταγενέστερη παχυσαρκία σε 
σύγκριση με τα παιδιά στο χαμηλότερο τεταρτημόριο 
άνω των 5 ετών [OR (95% CI): 0.19 (0.09, 0.40) για το 
Q4, 0.47 (0.33, 0.67) για το Q3]. Επίσης, τα παιδιά στο 
υψηλότερο τεταρτημόριο του σύγχρονου διατροφικού 
προτύπου συσχετίστηκαν θετικά με μεταγενέστερη 
παχυσαρκία σε σύγκριση με τα παιδιά στο χαμηλότερο 
τεταρτημόριο άνω των 5 ετών [2.02 (1.17, 3.48)].15 

Οι Baran et al. (2019) αξιολόγησαν τον αντίκτυπο της 
διατροφής ενός παιδιού κατά το πρώτο έτος της ζωής 
στον επιπολασμό του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας 
στην προσχολική ηλικία. Τα παχύσαρκα παιδιά θήλα-
σαν για το μικρότερο χρονικό διάστημα, το αγελαδινό 
γάλα εισήχθη στη διατροφή τους νωρίτερα, άρχισαν να 
τρώνε το ίδιο φαγητό με την υπόλοιπη οικογένεια νω-
ρίτερα και έλαβαν λαχανικά, φρούτα, δημητριακά και 
προϊόντα κρέατος στη διατροφή τους αργότερα.16

Οι Liu et al. (2019) περιέγραψαν τα διατροφικά πρό-
τυπα παιδιών ηλικίας 6 – 17 ετών από μικρές και με-
σαίες πόλεις και τα συσχέτισαν με την παιδική παχυ-
σαρκία. Προσδιορίστηκαν δύο διατροφικά πρότυπα: 
ένα δυτικοποιημένο πρότυπο και ένα παραδοσιακό 
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κινέζικο μοτίβο. Το δυτικοποιημένο μοτίβο βρέθηκε 
να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας [1.49 
(1.21, 1.84)].17

Οι Nasreddine et al. (2019) στόχευαν στον εντοπι-
σμό διατροφικών προτύπων μεταξύ 525 παιδιών προ-
σχολικής ηλικίας στο Λίβανο και στην αξιολόγηση της 
σχέσης τους με αυξημένο βάρος σώματος. Το 9.1% 
των παιδιών ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα. Αναγνω-
ρίστηκαν δύο πρότυπα, «Γρήγορο φαγητό και γλυκά» 
και «Παραδοσιακά Λιβανέζικα». Τα παιδιά που ανήκουν 
στο τρίτο τριτημόριο των βαθμολογιών παραδοσιακού 
πρότυπου διατροφής είχαν σημαντικά χαμηλότερες πι-
θανότητες υπερβαρότητας/ παχυσαρκίας σε σύγκριση 
με το πρώτο τριτημόριο [OR (95% CI): 0,33 (0,11, 0,97)]. 
Το υψηλότερο επίπεδο εκπαίδευσης της μητέρας και 
τα συχνά γεύματα φαγητού με την οικογένεια προ-
έβλεπαν την τήρηση του παραδοσιακού πρότυπου 
φαγητού, ενώ η παρουσία μονογονεϊκής οικογένειας 
σχετίστηκε αρνητικά.18 

Οι Arroyo et al. (2020) εξέτασαν την υπόθεση ότι τα 
διατροφικά πρότυπα με χαμηλής ποιότητας τρόφιμα 
σχετίζονται με το αυξημένο βάρος. Το δείγμα της μελέ-
της αποτέλεσαν 882 έφηβοι από τη Χιλή με μέση ηλικία 
τα 12 έτη. Η πλειοψηφία των εφήβων ταξινομήθηκαν 
ως υπέρβαροι ή παχύσαρκοι (51.6%). Αναγνωρίστη-
καν τέσσερα διατροφικά πρότυπα: το «Πρωινό / ελα-
φρύ δείπνο», τα «Φυσικά τρόφιμα», το «Δυτικό» και το 
«Σνακ». Από τη μελέτη βρέθηκε ότι οι έφηβοι με μεγα-
λύτερη προσήλωση στα διατροφικά πρότυπα «Δυτικό» 
ή «Σνακ» είχαν υψηλότερες πιθανότητες να ταξινομη-
θούν ως υπέρβαροι [OR (95%CI): 1.67 (1.103-2.522) και 
1.86 (1.235– 2.792), αντίστοιχα] από εκείνους με χαμη-
λότερη προσήλωση. Το διατροφικό πρότυπο "Φυσικά 
τρόφιμα" συσχετίστηκε επίσης με το υπερβολικό βά-
ρος [1.83 (1.219-2.754)].19

Τέλος, στη μελέτη των Dalrymple et al. (2020), όπου 
το δείγμα αποτέλεσαν 482 παιδιά ηλικίας 3 ετών (50% 
κορίτσια), των οποίων οι μητέρες ήταν παχύσαρκες, 
αναγνωρίστηκαν τρία διατροφικά πρότυπα, το «υγιει-
νό / συνετό», το πρότυπο «Αφρικής / Καραϊβικής», και 
το «Επεξεργασμένα / σνακ». Το πρότυπο «Επεξεργα-
σμένα / σνακ» συσχετίστηκε με μεγαλύτερη πιθανότη-
τα παχυσαρκίας [OR (95% CI): 1.53 (1.07 – 2.19)]. Επί-
σης, το διατροφικό πρότυπο «Αφρικής / Καραϊβικής» 
συσχετίστηκε με χαμηλότερη περιφέρεια βραχίονα (β 

= -0.23), ενώ το διατροφικό πρότυπο «υγιή / συνετά» με 
χαμηλότερο άθροισμα πτυχών του δέρματος (β = -1.36 
cm). Συγκριτικά με τα παιδιά με φυσιολογικό ΔΜΣ, τα 
παχύσαρκα παιδιά είχαν υψηλότερες βαθμολογίες στις 
υποκλίμακες του CEBQ «ανταπόκριση σε τρόφιμα» 
(p=0.001), «απόλαυση φαγητού» (p=0.02) και «επιθυ-
μία για κατανάλωση» (p=0.03). Από την άλλη, η βαθ-
μολογία των υποκλιμάκων «αποφυγή τροφής», «αργή 
κατανάλωση φαγητού» και «ανταπόκριση κορεσμού» 
(p<0.008) συσχετίστηκαν αντιστρόφως με την παχυ-
σαρκία.20

Συζήτηση
Η υπερβαρότητα και παχυσαρκία έχουν λάβει διαστά-
σεις επιδημίας παγκοσμίως. Ο επιπολασμός αυτών των 
ασθενειών σε παιδιά και εφήβους αυξάνεται καθημερι-
νά τόσο στις ανεπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμε-
νες χώρες.7 Η παχυσαρκία αντιπροσωπεύει έναν κρίσι-
μο παράγοντα κινδύνου για πολλές χρόνιες ασθένειες, 
όπως ο διαβήτης τύπου 2, οι καρδιαγγειακές παθήσεις, 
η υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία και κάποια είδη καρκί-
νου.21 

Η διατροφή αποτελεί έναν τροποποιήσιμο παράγο-
ντα κινδύνου της παχυσαρκίας. Η κατανόηση των δια-
τροφικών προτύπων μπορεί να παρέχει χρήσιμες πλη-
ροφορίες σχετικά με τους συσχετισμούς μεταξύ της 
ποιότητας της διατροφής και της επίδρασής της στην 
υγεία, ειδικά σε σχέση με την παχυσαρκία.22 Η ανάλυ-
ση των διατροφικών προτύπων έχει αναγνωριστεί ως 
μια πιο ρεαλιστική αναπαράσταση των διατροφικών 
συνηθειών, δεδομένου ότι λαμβάνει υπόψη τις πολύ-
πλοκες αλληλεπιδράσεις μεταξύ θρεπτικών συστατι-
κών και άλλων συστατικών μιας διατροφής, καθιστώ-
ντας έτσι δυνατή την επέμβαση για την αλλαγή των 
διατροφικών συνηθειών.22 

Από την παρούσα ανασκόπηση, βρέθηκε ότι το ερω-
τηματολόγιο συχνότητας τροφίμων (Food Frequency 
Questionnaire, FFQ) ήταν μια από τις πιο συχνά χρησι-
μοποιούμενες μεθόδους για την αξιολόγηση μεμονω-
μένων μακροθρεπτικών προσλαμβανόμενων τροφών 
και θρεπτικών ουσιών στις μελέτες. Θεωρείται ότι είναι 
κατάλληλο για τη διερεύνηση των διατροφικών προ-
τύπων βάσει των συχνοτήτων. Η ανάπτυξη καταλόγων 
τροφίμων (που κυμαίνονται από 5 έως 350 αντικείμε-
να) είναι ζωτικής σημασίας για την επιτυχία ενός FFQ, 
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με τον μέσο όρο να είναι 79. Τα δεδομένα διατροφικής 
πρόσληψης συλλέχθηκαν πιο συχνά χρησιμοποιώντας 
ένα FFQ, από πολλαπλές ανακλήσεις 24 ωρών, από 
ερωτηματολόγιο διατροφικών συνηθειών, και ημερο-
λόγιο τροφής 3 ημερών. Σε όλες τις μελέτες, τα παιδιά 
και οι έφηβοι ταξινομήθηκαν ως υπέρβαροι ή παχύ-
σαρκοι σύμφωνα με τον ΔΜΣ. 

Οι μελέτες αξιολόγησαν από δύο έως τέσσερα δια-
τροφικά πρότυπα η καθεμιά.5-20 Διαφορετικές μελέτες 
έδιναν το ίδιο όνομα σε ένα διατροφικό πρότυπο, αν 
και αυτό δεν σημαίνει ότι τα είδη διατροφής που πα-
ρατηρούνται σε αυτά τα πρότυπα είναι τα ίδια. Μπορεί 
να ποικίλλουν λόγω της ετερογένειας και της ιδιαιτερό-
τητας του πληθυσμού (όπως γεωγραφικά, οικονομικά 
και πολιτιστικά χαρακτηριστικά), αν και μπορούν να 
παρατηρηθούν πολλές ομοιότητες. Η ανάλυση των δι-
ατροφικών προτύπων ταξινομεί τα τρόφιμα σε ομάδες, 
λαμβάνοντας υπόψη ολόκληρη τη διατροφή, περιγρά-
φοντας τις διατροφικές συμπεριφορές και τις αλληλε-
πιδράσεις των τροφίμων και των θρεπτικών συστατι-
κών που καταναλώνονται μαζί, παρακολουθώντας έτσι 
αυτά τα διατροφικά πρότυπα μεταξύ των παιδιών ως 
πρόβλεψη ασθενειών ενηλίκων.10-15

Τα αποτελέσματα αυτής της ανασκόπησης δείχνουν 
μια θετική σχέση μεταξύ ορισμένων διατροφικών προ-
τύπων και της ανάπτυξης υπέρβαρου και παχυσαρκίας 
σε παιδιά και εφήβους σε διάφορα μέρη του κόσμου. Τα 
παιδιά που ακολουθούν τις διατροφικές συνήθειες που 
χαρακτηρίζονται από συχνή κατανάλωση ανθυγιεινών 
δυνητικά παθογόνων τροφών (συμπεριλαμβανομένων 
λιπαρών τυριών, ζαχαρούχων ποτών, επεξεργασμένων 
τροφίμων, γρήγορου φαγητού, καραμελών, σνακ, κέικ, 
ζωικών προϊόντων, πλήρες γάλα) διατρέχουν αυξημέ-
νο κίνδυνο να γίνουν υπέρβαρα ή παχύσαρκα.

Από την άλλη, τα διατροφικά πρότυπα που παρου-
σίαζαν πιο αδύναμη σχέση με τον κίνδυνο να είναι ένα 
παιδί υπέρβαρο ή παχύσαρκο ήταν εκείνα στα οποία 
τα παιδιά κατανάλωναν περισσότερα υγιεινά τρόφι-
μα (φρούτα, λαχανικά, δημητριακά ολικής αλέσεως, 
ψάρια, ξηροί καρποί, όσπρια και γιαούρτι), δηλαδή, 
τρόφιμα που ταξινομούνται ως υγιή με χαμηλή περι-
εκτικότητα ζάχαρης και λίπους. Για παράδειγμα, στη 
μελέτη των Dalrymple et al. (2020) τα παιδιά ηλικίας 
3 ετών με παχυσαρκία είχαν υψηλότερες βαθμολογί-
ες στο διατροφικό πρότυπο «επεξεργασμένο / σνακ», 

που ορίστηκε ως μια δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα 
σε γλυκά, πατατάκια, επεξεργασμένα τρόφιμα, κέικ και 
μπισκότα.20

Όσον αφορά τις διατροφικές συμπεριφορές, η αντα-
πόκριση στα τρόφιμα και η απόλαυση του φαγητού 
συσχετίστηκαν με μεγαλύτερη μέτρηση βραχίονα και 
μέσης, βάρος-για-ηλικία, βάρος-για-ύψος και ΔΜΣ, και 
μεγαλύτερη πιθανότητα για την ανάπτυξη παχυσαρκί-
ας. Αντίθετα, η αργή κατανάλωση φαγητού και η αντα-
πόκριση του κορεσμού συσχετίστηκαν αντιστρόφως 
με τα ίδια μέτρα σύνθεσης του σώματος, υποδηλώνο-
ντας ότι αυτά τα χαρακτηριστικά είναι προστατευτικά 
έναντι ενός παθογόνου περιβάλλοντος.20 Είναι ση-
μαντικό ότι η αργή κατανάλωση είναι ένας τροποποι-
ήσιμος τρόπος διατροφής που μπορεί να μειώσει την 
υπερβολική αύξηση βάρους στην παιδική ηλικία.

Μερικές μελέτες έδειξαν ότι τα διατροφικά πρότυπα 
που αποτελούν μέρος της τοπικής κουλτούρας σχετί-
ζονται με χαμηλό κίνδυνο παχυσαρκίας, όπως η «συν-
δυαστική διατροφή», με τρόφιμα από τη βραζιλιάνικη 
κουλτούρα, μια αγροτική διατροφή με Μεξικάνικο φα-
γητό, η παραδοσιακή διατροφή της Νοτιοανατολικής 
Ασίας και της Κίνας, ή η διατροφή με παραδοσιακά κι-
νέζικα τρόφιμα. 

Από τις μελέτες φαίνεται ότι τροποποιήσιμες συ-
μπεριφορές σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, σε παι-
διά σχολικής ηλικίας και έφηβους υψηλού κινδύνου 
θα μπορούσαν να συμβάλουν σε στρατηγικές δημό-
σιας υγείας για την πρόληψη της παιδικής παχυσαρ-
κίας.20 Οι τοπικές πολιτικές για τη δημόσια υγεία και 
τη διατροφή θα πρέπει να είναι πιο εστιασμένες στις 
διατροφικές συνήθειες των παιδιών. Η κατανόηση 
των διατροφικών συνηθειών των εφήβων σύμφωνα 
με τα διατροφικά τους πρότυπα μπορεί να καθοδη-
γήσει την ανάπτυξη υγιών διατροφικών συστάσεων 
βάσει του συνδυασμού μεταξύ ομάδων τροφίμων, 
και όχι μόνο σε θρεπτικά συστατικά ή διατροφική 
επάρκεια.10 

Η παρούσα ανασκόπηση χαρακτηρίζεται από μερι-
κούς περιορισμούς. Αρχικά, αναζητήθηκαν άρθρα σε 
1 βάση δεδομένων και συμπεριελήφθησαν μελέτες 
που ήταν δημοσιευμένες στην αγγλική γλώσσα μετά το 
2015. Ένας άλλος περιορισμός της ανασκόπησης είναι 
η ετερογένεια των μελετών ως προς το σχεδιασμό τους 
και τον υπό μελέτη πληθυσμό. Τέλος, η επιλογή των με-
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λετών ως προς τον τίτλο, την περίληψη και το πλήρες 
κείμενο έγινε από ένα μόνο άτομο.

Συμπερασματικά, η παρούσα ανασκόπηση έδειξε ότι 
τα παιδιά και οι έφηβοι που τηρούν τα διατροφικά πρό-
τυπα που αποτελούνται από ανθιυγιεινά τρόφιμα είναι 
πιθανότερο να αναπτύξουν παχυσαρκία. Ώστόσο, είναι 
σημαντικό να μελετηθούν και πρόσθετοι παράγοντες, 

όπως οι διατροφικές συνήθειες των γονέων και η σω-
ματική δραστηριότητα του παιδιού. Για την πρόληψη 
της παιδικής παχυσαρκίας και την μείωση του κινδύ-
νου ανάπτυξης παχύσαρκων ενηλίκων είναι απαραί-
τητο να αναπτυχθούν αποτελεσματικές προσεγγίσεις 
που θα στοχεύουν στην υιοθέτηση υγιεινών διατροφι-
κών προτύπων. 

Aim: Overweight and obesity are serious public 
health problems of the 21st century, as they in-
crease the risk of type 2 diabetes, cardiovascular 
disease, as well as some types of cancer. The pur-
pose of this review was to determine the relation 
between eating habits / eating patterns and the 
risk of obesity among children and adolescents.
Methodology: PubMed was searched using 
the following keywords: “obesity,” “eating habits”, 
“dietary pattern,” “childhood,” “children,” adoles-
cents. The criteria for selecting and/or excluding 
articles were: (1) studies related to overweight 
and obese children (age <18 years), (2) studies 
that identified the eating habits / eating patterns 
through a questionnaire, (3) the outcome of the 
studies was the frequency of consumption of 
various foods, and (4) the studies were original, 
published from 01/01/2015 to 31/12/2020 and 
written in English.
Results: From the search of the international lit-

erature, 1202 studies emerged, of which 16 were 
included in the review. Most of the studies (n = 
14) were cross-sectional. Studies reported two to 
four dietary patterns. The dietary pattern, which 
included the consumption of fatty cheeses, sug-
ary drinks, processed foods, fast food, snacks, ani-
mal products, whole milk, and refined seeds, was 
associated with an increased risk of developing 
obesity. On the other hand, the dietary pattern 
that included the consumption of vegetables, 
fruits, whole grains, fish, nuts, legumes, and yo-
gurt was not associated with the risk of develop-
ing obesity.
Conclusion: Children and adolescents who 
follow a diet consisting of obesogenic foods 
are more likely to develop obesity. To prevent 
childhood obesity and reduce the prevalence of 
obesity in adulthood, it is necessary to develop 
effective approaches aimed at adopting healthy 
eating patterns.
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Ο SARS-CoV-2, βήτα κορωνοϊός, είναι ο αιτιο-
λογικός παράγοντας της πιο πρόσφατης παν-
δημίας που ξεκίνησε το Δεκέμβριο του 2019 
στην Κίνα. Τα συμπτώματα της νόσου COVID-19 
στα παιδιά δεν διαφέρουν ιδιαίτερα από άλλες 
συχνές λοιμώξεις του αναπνευστικού και του 
γαστρεντερικού. Το γεγονός αυτό καθιστά δύ-
σκολη την διάκριση ασθενών με COVID-19 από 
τις περιπτώσεις κοινών λοιμώξεων στον παιδια-
τρικό πληθυσμό. 
Στη συγκεκριμένη μελέτη περιλαμβάνονται 
1.067 περιστατικά που πληρούσαν τα κλινικά 
ή/και επιδημιολογικά κριτήρια πιθανού κρού-
σματος COVID-19 και τα οποία εισήχθησαν για 
νοσηλεία στην κλινική υπόπτων περιστατικών 
ΠΚ3, σε διάστημα εννέα μηνών. Όλα τα περιστα-
τικά κατά την εισαγωγή στην κλινική ελέχθησαν 
με RT-PCR ρινοφαρυγγικού και σπάνια στομα-
τοφαρυγγικού για την πιθανότητα μόλυνσης 
από τον νέο κορωνοϊο. Από το σύνολο των πε-
ριστατικών μόλις 28 ασθενείς διαγνώστηκαν με 
COVID-19. Οι ασθενείς με COVID-19 παρουσία-

ζαν ήπια ή μέτρια συμπτωματολογία κατά την 
εισαγωγή τους. Η πλειονότητα των υπόλοιπων 
περιστατικών αποτελούσαν κοινές λοιμώξεις 
του ανώτερου ή κατώτερου αναπνευστικού, κα-
θώς και λοιμώξεις του γαστρεντερικού και του 
ουροποιητικού συστήματος. Τέλος, ένας μικρός 
αριθμός περιστατικών (ν=51) αποτελούν δια-
γνώσεις που απαντώνται πιο σπάνια στην κλινι-
κή πράξη. 
Επιβεβαιώθηκε η μικρή επίπτωση του νέου κο-
ρωνοϊού στον παιδιατρικό πληθυσμό (2,6% επί 
του συνόλου των πιθανών κρουσμάτων) και 
η ηπιότερη κλινική εικόνα του, συγκριτικά με 
τον πληθυσμό των ενηλίκων. Δυσχερής είναι η 
διάκριση της νόσου COVID-19 από τις κοινές 
λοιμώξεις του παιδιατρικού πληθυσμού με κρι-
τήριο την κλινική εικόνα. Σε κάθε περίπτωση 
κρίνεται απαραίτητος ο συνδυασμός ισχυρής 
κλινικής υποψίας με τα επιδημιολογικά κρι-
τήρια για την καλύτερη διαλογή των πιθανών 
κρουσμάτων COVID-19 από τα υπόλοιπα περι-
στατικά.
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Εισαγωγή
Ο SARS CoV2 αποτελεί το αίτιο της πιο πρόσφατης 
πανδημίας που ξεκίνησε στην πόλη Wuhan της Κίνας 
το Δεκέμβριο του 2019.1 Ανήκει στην οικογένεια των 
β-κορωνοϊών, οι οποίοι είναι RNA ιοί, θετικής πολικό-
τητας με περίβλημα. Χαρακτηριστικό της δομής τους 
είναι η παρουσία της γλυκοπρωτεΐνης επιφανείας S η 
οποία διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην προσκόλ-
ληση του ιού στο μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτεν-
σίνης (ACE2), στα επιθηλιακά κύτταρα του ξενιστή2. 
Τα επιθηλιακά κύτταρα του αναπνευστικού και του 
γαστρεντερικού αποτελούν τα κύτταρα στόχους των 
κορωνοϊών. Λόγω αυτού η μετάδοση μπορεί να γίνει 
με διαφορετικούς τρόπους μέσω σταγονιδίων ή μέσω 
της κοπρανοστοματικής οδού, γεγονός που εξηγεί την 
επίδραση του SARS-COV-2 κυρίως στο αναπνευστικό 
σύστημα αλλά και την πολυοργανική επίπτωση της νό-
σου2,3.

Η λοίμωξη από SARS-COV-2 διαδράμει με ηπιότερη 
κλινική εικόνα στους παιδιατρικούς ασθενείς σε σχέση 
με τους ενήλικες4 και μόνο ένα μικρό ποσοστό αυτών 
χρήζουν νοσηλείας5. Ο ακριβής μηχανισμός εξαιτί-
ας του οποίου η λοίμωξη διαδράμει με ήπιες κλινικές 
εκδηλώσεις στους παιδιατρικούς ασθενείς δεν έχει 
αποσαφηνιστεί επακριβώς λόγω των περιορισμένων 
δεδομένων που υπάρχουν εως τώρα σε ότι αφορά 
τη λοίμωξη στα παιδιά. Παρά τις ηπιότερες κλινικές 
εκδηλώσεις της νόσου, αυτή προσβάλλει όλα τα παι-
διά ανεξαρτήτου ηλικίας, με τα νήπια να εμφανίζουν 
μεγαλύτερη ευαλωτότητα στη νόσο με βάση τις έως 
τώρα μελέτες. Η νόσος στους παιδιατρικούς ασθενείς 
διαδράμει χωρίς ειδικά συμπτώματα. Τα πιο κοινά συ-
μπτώματα της SARS CoV2 λοίμωξης είναι ο πυρετός 
και ο βήχας, ωστόσο αυτή μπορεί να εκδηλωθεί με μια 
πλειάδα άλλων συμπτωμάτων όπως κακουχία, μυαλ-
γίες, κεφαλαλγία, ναυτία, εμέτους, διάρροια, ανοσμία 
και αγευσία6,7. Αυτό έχεις ως αποτέλεσμα ένας μεγάλος 
αριθμός παιδιατρικών ασθενών που νοσηλεύονται ως 
περιστατικά ύποπτα για COVID-19 να έχουν τελικά αρ-
νητική RT-PCR για τον ίο. 

Σκοπός, λοιπόν της συγκεκριμένης μελέτης είναι η 
απόκτηση γνώσης σχετικά με τις κλινικές εκφάνσεις 
της νόσου COVID-19 στον παιδιατρικό πληθυσμό κα-
θώς και η καλύτερη διάκριση των ύποπτων περιστατι-
κών για λοίμωξη COVID-19 σε συσχέτιση με ένα συνδυ-

ασμό κλινικών κι επιδημιολογικών κριτηρίων.

Υλικό και μεθοδολογία
Η παρούσα έρευνα διεξήχθη στην κλινική νοσηλείας 
ύποπτων κρουσμάτων ΠΚ3 της Α’ Παιδιατρικής Κλινι-
κής της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού Καποδιστριακού 
Πανεπιστημίου Αθηνών του Νοσοκομείου Παίδων «Η 
Αγία Σοφία» κι αφορά τη μελέτη 1.067 παιδιατρικών 
ασθενών που εισήχθησαν στην κλινική σε ένα διάστη-
μα 9 μηνών από το Μάρτιο έως τον Νοέμβριο του 2020. 
Τα δεδομένα που παρουσιάζονται συλλέχτηκαν κατά 
την νοσηλεία των ασθενών στην κλινική καθώς και από 
το ιατρικό ιστορικό τους. 

Με βάση τις οδηγίες του Center for Disease Control 
and Prevention (CDC), κάθε παιδί ηλικίας < 16 ετών 
θεωρείται ασθενής ύποπτος για λοίμωξη SARS CoV2 
εφόσον πληροί τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω κρι-
τήρια8:

- Ασθενείς με σοβαρή οξεία λοίμωξη αναπνευστικού 
που χρήζουν νοσηλείας ή νοσηλεύονται με εμπύρετο 
χωρίς σαφή αιτιολογία.

- Ασθενείς με σοβαρή χρόνια υποκείμενη νόσο που 
εκδηλώνουν οξεία λοίμωξη αναπνευστικού με πυρετό 
και βήχα ή δύσπνοια.

Στη συγκεκριμένη μελέτη έγινε ανάλυση των επιδη-
μιολογικών και δημογραφικών δεδομένων των ασθε-
νών, του ιατρικού ιστορικού τους καθώς και της κλι-
νικής εικόνας κατά την εισαγωγή τους και της τελικής 
διάγνωσης σε κάθε περίπτωση. Η επιβεβαίωση των 
παιδιατρικών ασθενών με νόσο COVID-19 έγινε με την 
χρήση της RT-PCR για ανίχνευση RNA του ιού σε ρινο-
φαρυγγικό ή στοματοφαρυγγικό δείγμα.

Αποτελέσματα
Από το σύνολο των 1.067 ασθενών 540 ήταν αγόρια 
(50,6 %) και 527 κορίτσια (49,4%) σε αναλογία φύλου 
1:1. Το ηλικιακό εύρος εκτεινόταν από 1 μήνα έως 16 
έτη με διάμεση ηλικία τους 48,3 μήνες. 44.5% (ν=475) 
των ασθενών ήταν Ελληνικής ιθαγένειας, 22.5% (ν=241) 
πρόσφυγες, 21.9% (ν=234) Ρομά και 11% (ν=117) μετα-
νάστες κυρίως από Βαλκανικές χώρες. Εκατό σαράντα 
επτά παιδιά (13.7%) έπασχαν από χρόνιο υποκείμενο 
νόσημα όπως χρόνια πνευμονοπάθεια, καρδιαγγειακά 
νοσήματα ή ανοσοκαταστολή ποικίλης αιτιολογίας.

Ο πυρετός (61.7%) και ο βήχας/δύσπνοια (12.8%) 



 40

Α  ́Παιδιατρική Κλινική Πανεπιστημίου Αθήνων
Δελτίο
ΤΟΜΟΣ 70, ΤΕΥΧΟΣ 4, 2020

ήταν τα πιο συχνά συμπτώματα με τα οποία προσέρ-
χονταν οι παιδιατρικοί ασθενείς ενώ σε λιγότερες πε-
ριπτώσεις παρατηρήθηκαν συμπτώματα όπως έμετοι, 
διαρροϊκές κενώσεις, εμπύρετοι σπασμοί και λοιμώξεις 
μαλακών μορίων. Οι κεφαλαλγίες, οι μυαλγίες και η κό-
πωση ήταν από τα πιο σπάνια συμπτώματα στους παι-
διατρικούς ασθενείς. Στην πλειονότητα των περιστατι-
κών η νόσος διέδραμε με ήπια ή μέτρια κλινική εικόνα, 
ενώ ελάχιστα περιστατικά (0,93%) εμφάνισαν σοβαρή 
νόσο με αιμοδυναμική αστάθεια κι έχρηζαν νοσηλείας 
στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας.

Ασθενείς θετικοί για SARS CoV2 
28 ασθενείς διαγνώστηκαν με COVID-19 (2,6%), 21 από 
αυτούς (75%) ήταν Ρομά ή πρόσφυγες. Ειδικότερα, μό-
λις 1,5% (7/475) των SARS CoV2 θετικών ασθενών ήταν 
Καυκάσιοι Ελληνικής ιθαγένειας, 4,6% (11/241) ήταν 
πρόσφυγες, 2,1% (5/234) ήταν Ρομά και 4,3% (5/117) 
ήταν μετανάστες κυρίως από Βαλκανικές χώρες. Η δι-
άμεση ηλικία των θετικών περιστατικών ήταν 34 μήνες 
με 12 περιπτώσεις (43%) ηλικίας κάτω του έτους. Η 
αναλογία φύλου ήταν 1:1 με 14 αγόρια και 14 κορίτσια. 
Δύο από τα θετικά κρούσματα είχαν υποκείμενο νόση-
μα. Ειδικότερα, ένα βρέφος με ιστορικό προωρότητας 
και βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας και ένα νήπιο με 
λευχαιμία. Τα κύρια κλινικά συμπτώματα των ασθενών 
ήταν ο πυρετός (71%) και ο βήχας/δύσπνοια (35%), 
ενώ λιγότερο συχνά εμφάνιζαν συμπτωματολογία από 
το γαστρεντερικό (17,8%) ή άλλα συμπτώματα (14,2%) 
όπως μυαλγίες και λοιμώξεις μαλακών μορίων. Τα πιο 
συχνά κοινά κλινικά ευρήματα κατά την αρχική εξέ-
ταση ήταν τα εξέρυθρα παρίσθμια και οι διογκωμένοι 
λεμφαδένες. Η πλειονότητα των θετικών κρουσμάτων 
εμφάνισε ήπια ή μέτρια κλινική εικόνα της νόσου χωρίς 
επιπλοκές, ενώ μόνο ένας ασθενής με COVID-19 εμφά-
νισε σοβαρή νόσο με πνευμονική εμβολή και χρειά-
στηκε νοσηλεία στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
(ΜΕΘ).

Ασθενείς αρνητικοί για SARS CoV2
Από το σύνολο των παιδιατρικών ασθενών που εισή-
χθησαν ως ύποπτα κρούσματα για νόσο COVID-19 
και οι οποίοι ήταν αρνητικοί για SARS CoV2 λοίμωξη, 
η πλειονότητα (46%) αφορούσε άλλες λοιμώξεις του 
ανώτερου ή κατώτερου αναπνευστικού, ενώ ένα 20% 

εμφάνιζε συμπτωματολογία από το γαστρεντερικό. 
Από τις υπόλοιπες διαγνώσεις των ασθενών αυτών, 
το 19% αφορούσε λοιμώξεις του ουροποιητικού, 4% 
λοιμώξεις μαλακών μορίων και 11% αφορούσε λοιπές 
παθήσεις (Πίνακας 1).

Μεταξύ των ασθενών που ήταν αρνητικοί για 
COVID-19 υπήρχαν ορισμένες ιδιαίτερες διαγνώσεις 
όπως σαλμονέλωση (ν=8), σιγκέλλωση (ν=1), λεϊσμανί-
αση (ν=4), κοκκύτης (ν=1) και φυματίωση (ν=1). Τέσσε-
ρις ασθενείς διαγνώσθηκαν με ιδιοπαθή φλεγμονώδη 
νόσο του εντέρου ενώ δύο χρειάστηκαν χειρουργική 
επέμβαση λόγω σκωληκοειδίτιδας. Νοσηλεύτηκε επί-
σης ένας ασθενής με οξεία παγκρεατίτιδα και μία πε-
ρίπτωση ασθενούς με αυτοάνοση θρομβοπενία. Ανα-
φέρουμε ακόμη, τρία περιστατικά πρώτης διάγνωσης 
αιματολογικής κακοήθειας καθώς κι ένα περιστατικό 
πρώτης διάγνωσης σακχαρώδους διαβήτη που εισή-
χθη στην κλινική μας με εμπύρετο και κοιλιαλγία στα 
πλαίσια διαβητικής κετοξέωσης. Τέλος επισημαίνουμε 
την περίπτωση τεσσάρων περιστατικών με αρνητική 
PCR για SARS CoV2 τα οποία διαγνώσθηκαν με νόσο 
Kawasaki (Πίνακας 2). Ένα από αυτά εμφάνισε αντισώ-
ματα θετικά στον SARS CoV2 και χρειάστηκε νοσηλεία 
στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας λόγω αιμοδυνα-
μικής αστάθειας οπότε κι αντιμετωπίστηκε ως πιθανό 
πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο (MIS-C). Οι 
υπόλοιποι τρεις ασθενείς δεν ήταν δυνατόν να ελεγ-
χθούν για αντισώματα έναντι του SARS CoV2 διότι ο 
αντίστοιχος ορολογικός έλεγχος δεν ήταν διαθέσιμος 
την περίοδο της νοσηλείας τους. Και τα τέσσερα αυτά 
περιστατικά είχαν ταχεία ανάρρωση με την ενδεδειγ-
μένη θεραπεία.

Συζήτηση
Στη συγκεκριμένη μελέτη αναλύσαμε τα κλινικοεργα-
στηριακά ευρήματα 1.067 παιδιατρικών ασθενών που 
εισήχθησαν στην κλινική μας ως ύποπτα κρούσματα 
για COVID-19. Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης δεί-
χνουν ότι ποσοστό των παιδιών που προσβάλλονται 
από τον ιό SARS-CoV2 είναι πολύ μικρότερο από αυτό 
των ενηλίκων. Στη μελέτη μας μόνο 2,6% των ύπο-
πτων περιστατικών για COVID-19 ήταν θετικά στον ιό 
SARS CoV2. Η διάγνωση εξόδου στην πλειονότητα των 
υπόλοιπων περιπτώσεων αφορούσε κυρίως λοιμώξεις 
του ανώτερου ή κατώτερου αναπνευστικού και του 
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13 

 

 

Πίνακας 1. ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΕΞΟΔΟΥ ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ ΕΙΣΗΧΘΗΣΑΝ ΣΤΗΝ ΚΛΙΝΙΚΗ ΩΣ “ΥΠΟΠΤΑ 

ΚΡΟΥΣΜΑΤΑ COVID-19” ΚΑΙ ΕΙΧΑΝ ΑΡΝΗΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ RT-PCR ΓΙΑ SARS-COV2 

 

Διάγνωση Αριθμός περιστατικών (ποσοστό) 

Λοιμώξεις ανώτερου αναπνευστικού 259 (25%)  

Λοιμώξεις κατώτερου αναπνευστικού 218 (21%) 

Λοιμώξεις γαστρεντερικού 209 (20%) 

Λοιμώξεις ουροποιητικού 197 (19%) 

Λοιμώξεις μαλακών μορίων 41 (4%) 

 

Πίνακας 2. ΑΣΥΝΗΘΕΙΣ ΔΙΑΓΝΩΣΕΙΣ ΕΞΟΔΟΥ ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ ΕΙΣΗΧΘΗΣΑΝ ΣΤΗΝ ΚΛΙΝΙΚΗ 

ΩΣ “ΥΠΟΠΤΑ ΚΡΟΥΣΜΑΤΑ COVID-19” ΚΑΙ ΕΙΧΑΝ ΑΡΝΗΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ RT-PCR ΓΙΑ SARS-

COV2 

 

Διάγνωση Αριθμός περιστατικών (ποσοστό) 

Σαλμονέλωση 8 (0.74%) 

Λοίμωξη κεντρικού νευρικού συστήματος  7 (0.65%) 

Λεϊσμανίαση 4 (0.37%) 

Λοίμωξη από καμπυλοβακτηρίδιο 4 (0.37%) 

Νόσος Kawasaki 4 (0.37%) 

Σταφυλοκοκκικό αποφολιδωτικό σύνδρομο 4 (0.37%) 

Ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι εντέρου 4 (0.37%) 

Κακοήθειες/Λευχαιμίες  3 (0.28%) 

Σακχαρώδης διαβήτης 2 (0.18%) 

Σκωληκοειδίτιδα 2 (0.18%) 

Οξεία παγκρεατίτιδα 1 (0.09%) 

Κοκκύτης 1 (0.09%) 
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γαστρεντερικού συστήματος. Δεδομένα από διεθνείς 
μελέτες επιβεβαιώνουν ότι το ποσοστό των θετικών 
περιστατικών για COVID-19 είναι χαμηλό στον παιδια-
τρικό πληθυσμό. Μια μελέτη που αναλύει τη διασπορά 
του ιού σε παγκόσμιο επίπεδο συλλέγοντας στοιχεία 
από 23 χώρες αναφέρει ότι μόλις το 1,9% (8.113 από 
424.978) των επιβεβαιωμένων περιπτώσεων COVID-19 
ήταν παιδιατρικοί ασθενείς9. 

Τα ποσοστά νοσοκομειακής περίθαλψης για ύπο-
πτα κρούσματα COVID-19 στον παιδιατρικό πληθυσμό 
ήταν σημαντικά υψηλότερα από τον Σεπτέμβριο έως 
τον Νοέμβριο μετά την τουριστική περίοδο στην Ελλά-
δα και συνέπεσαν με το άνοιγμα των σχολείων το φθι-
νόπωρο. Συγχρόνως, την ίδια περίοδο παρατηρήθηκε 
αύξηση των ασθενών με θετική PCR για COVID-19. Μια 
πιθανή εξήγηση είναι ο αυξημένος αριθμός παιδιών 
που εξετάστηκαν για COVID-19 ως προϋπόθεση για 
την επάνοδο στο σχολείο, ακόμη και με ήπια συμπτώ-
ματα. Σύμφωνα με την υπάρχουσα βιβλιογραφία μέχρι 
στιγμής, δεν υπάρχουν ισχυρά στοιχεία που να υπο-
στηρίζουν ότι η επιστροφή στο σχολείο οδηγεί σε αυ-
ξημένη μετάδοση λοίμωξης από SARS-CoV2 και κατά 
συνέπεια αύξηση των κρουσμάτων.

Παιδιά όλων των ηλικιών μπορούν να μολυνθούν με 
SARS-CoV2 και να αναπτύξουν COVID-1910. Μια μελέ-
τη από τους Götzinger et al. τον Απρίλιο του 2020 (η 
αρχή της ευρωπαϊκής πανδημίας), που περιελάμβα-
νε 582 παιδιά <18 ετών από τις ευρωπαϊκές χώρες με 
SARS CoV2, έδειξε ότι το 39% ήταν ηλικίας κάτω των 2 
ετών και το 34% άνω των 10 ετών11. Σύμφωνα με τους 
συγγραφείς αυτής της μελέτης, η πιθανότητα σοβαρής 

νόσου μπορεί να αυξηθεί σε παιδιά ηλικίας <1 μηνός. 
Μια έκθεση από την Κίνα περιέγραψε επίσης υψηλό-
τερο ποσοστό σοβαρής νόσου σε παιδιά ηλικίας <1 
έτους σε σύγκριση με τα μεγαλύτερα παιδιά12. Στη με-
λέτη μας, το 43% των ασθενών με COVID-19 ήταν κάτω 
του 1 έτους. Όλοι τους είχαν ήπια συμπτώματα και γρή-
γορη ανάρρωση. Οι δύο ασθενείς που χρειάστηκαν ει-
σαγωγή στη ΜΕΘ (1 με θρομβοεμβολισμό και ένας με 
«σύνδρομο τύπου Kawasaki») ήταν και οι δύο ηλικίας 
άνω των 10 ετών. Παρά τις προκαταρκτικές αναφορές, 
τα ευρήματά μας δείχνουν ότι το ποσοστό σοβαρής 
νόσου ήταν χαμηλότερο στα πολύ μικρά παιδιά και 
υψηλότερο στα παιδιά ≥ 10 ετών. Μια πιθανή εξήγηση 
αυτού είναι ότι οι νεότεροι ασθενείς είχαν ήπια μορφή 
COVID-19 και λίγες προϋπάρχουσες συννοσηρότητες, 
ενώ οι μεγαλύτεροι είχαν αυξημένο ποσοστό προϋ-
πάρχουσας συννοσηρότητας και ανέπτυξαν πιο σοβα-
ρή νόσο. Αυτά τα ευρήματα ευθυγραμμίζονται με τη 
μελέτη των Zachariah et al. οι οποίοι διερεύνησαν 14 
παιδιά <1 έτους με COVID-19, χωρίς καμία περίπτωση 
σοβαρής νόσου13. Οι Naïm Ouldali et al. σε μια δημο-
σίευση της μελέτης τους τον Δεκέμβριο του 2020 ανα-
φέρουν ότι η ηλικία> 10 ετών είναι ένας παράγοντας 
κινδύνου που σχετίζεται ανεξάρτητα με την αυξημένη 
βαρύτητα της μόλυνσης από COVID-19, ενώ τα παιδιά 
<90 ημερών είχαν τον χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 
σοβαρής νόσου14.

Δύο από τους ασθενείς μας με COVID-19 (7%) είχαν 
υποκείμενα νοσήματα, πράγμα που υποδηλώνει ότι 
τα παιδιά με συννοσηρότητες διατρέχουν αυξημένο 
κίνδυνο νόσησης ή εντοπίζονται ευκολότερα σε περί-

14 

 

Φυματίωση 1 (0.09%) 

Οστεομυελίτιδα 1 (0.09%) 

Σιγκέλλωση  1 (0.09%) 

Ανεμευλογιά 1 (0.09%) 

Βρουκέλλωση  1 (0.09%) 

Ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα 1 (0.09%) 

Κακοποίηση ανηλίκου 1 (0.09%) 
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πτωση νόσησης από COVID-19 λόγω πολλαπλών επι-
σκέψεων στο νοσοκομείο. Οι περισσότερες μελέτες 
δείχνουν ότι οι ίδιοι παράγοντες κινδύνου που ανα-
φέρθηκαν στους ενήλικες ισχύουν και για τα παιδιά, 
συμπεριλαμβανομένων των συννοσηροτήτων, όπως η 
προωρότητα με χρόνια πνευμονική νόσο, ο διαβήτης, 
ο καρκίνος, γενετικές καταστάσεις (πχ κυστική ίνωση) 
και το χρόνιο άσθμα. Δεδομένης της πτωχής πρόγνω-
σης που έχει παρατηρηθεί σε ενήλικες ασθενείς με 
COVID-19 και υποκείμενες παθήσεις, χρειάζονται πε-
ρισσότερα στοιχεία για να επιβεβαιωθεί μια παρόμοια 
τάση και σε παιδιά με συννοσηρότητες. 

Στη μελέτη μας, παρατηρήσαμε ενδείξεις φυλετικών 
ή / και εθνικών και κοινωνικοοικονομικών ανισοτήτων 
στη μόλυνση από SARS CoV2. Οι Ρομά και οι πρόσφυ-
γες είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα μόλυνσης από SARS 
CoV2 με το 75% των θετικών ασθενών να προέρχεται 
από αυτές τις μειονοτικές ομάδες. Ένα 4,6% των παι-
διών προσφύγων που εισήχθησαν στο νοσοκομείο 
ήταν θετικά στον ιό SARS CoV 2. Το ποσοστό μεταξύ 
των Ρομά ήταν 2,1%, ενώ μεταξύ των Ελλήνων που 
δεν ανήκουν σε μειονότητες μόνο 1,5%. Η υψηλότερη 
συχνότητα εμφάνισης του ιού σε αυτούς τους πληθυ-
σμούς σχετίζεται πιθανώς με οικονομικές και κοινω-
νικές συνθήκες (π.χ. φτώχεια, πολυεθνικά νοικοκυριά, 
περιορισμένη πρόσβαση ή εμπόδια στην ιατρική πε-
ρίθαλψη). Είναι γνωστό ότι οι Ρομά έχουν νομαδικό 
τρόπο ζωής και οι πρόσφυγες μένουν σε πυκνοκατοι-
κημένα στρατόπεδα και κέντρα κράτησης με έλλειψη 
κατάλληλης υγιεινής και κοινωνικής απόστασης. Επο-
μένως, απαιτείται υψηλό επίπεδο υποψίας για νόσο 
COVID-19 σε ασθενείς από αυτές τις ομάδες που προ-
σέρχονται για εξέταση στα νοσοκομεία. 

Τα συμπτώματα του COVID-19 είναι μη ειδικά και το 
κλινικό φάσμα της νόσου κυμαίνεται από ασυμπτω-
ματικούς ασθενείς έως ασθενείς με σοβαρή πνευμο-
νία και θάνατο. Είναι ευρέως αποδεκτό μέχρι στιγμής 
ότι τα παιδιά εμφανίζουν ήπια συμπτωματολογία της 
νόσου. Ο πυρετός και ο βήχας ήταν τα κύρια συμπτώ-
ματα της λοίμωξης από SARS CoV2 στους ασθενείς 
μας. Ώστόσο, αυτά τα δύο συμπτώματα δεν είναι πα-
θογνωμονικά για την COVID-19. Περισσότερο από το 
60% των ασθενών που παρουσιάστηκαν με πυρετό ή 
/ και βήχα ήταν αρνητικοί για COVID-19 και τελικά δι-
αγνώστηκαν με άλλες λοιμώξεις του αναπνευστικού 

και του γαστρεντερικού σωλήνα. Η μελέτη επιβεβαι-
ώνει ότι οι κλινικές εκδηλώσεις της νόσου συχνά αλ-
ληλεπικαλύπτονται με αυτές πολλών άλλων κλινικών 
συνδρόμων. Σπάνιες ιατρικές ή ακόμη και χειρουργι-
κές καταστάσεις μπορεί να εμφανιστούν με συμπτώ-
ματα που προσομοιάζουν το COVID-19. Η έγκαιρη 
και σωστή αναγνώριση των περιπτώσεων COVID-19 
και η κατάλληλη απομόνωση των παιδιών που έχουν 
προσβληθεί από το SARS CoV2 εξακολουθούν να 
αποτελούν πρόκληση. Για να ξεπεράσουμε αυτό το 
πρόβλημα, αποφασίσαμε ότι όλα τα παιδιά που πα-
ρουσιάζουν είτε πυρετό, είτε συμπτώματα από την 
αναπνευστική ή γαστρεντερική οδό, καθώς και περι-
πτώσεις χωρίς σαφή διάγνωση, θα αντιμετωπίζονται 
ως πιθανές θετικές περιπτώσεις SARS-CoV2 έως ότου 
λάβουμε τα αποτελέσματα της δοκιμασίας PCR. Με 
αυτόν τον τρόπο μειώνουμε τον κίνδυνο ενδονοσο-
κομειακής μετάδοσης της νόσου και προστατεύουμε 
το υγειονομικό προσωπικό από πιθανή έκθεση στον 
ιό. Οι παιδίατροι πρέπει επίσης να γνωρίζουν τις άτυ-
πες κλινικές εκδηλώσεις της νόσου COVID-19. Οι δερ-
ματικές εκδηλώσεις και η εν τω βάθει φλεβική θρόμ-
βωση που συνοδεύονταν από πνευμονική εμβολή 
ήταν αντίστοιχα τα αρχικά και μόνα ευρήματα σε δύο 
από τους ασθενείς μας που διαγνώστηκαν θετικοί στο 
SARS-CoV2. Όσον αφορά το πρόσφατα περιγραφέν 
πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο στα παι-
διά (MIS ‐ C), δεν υπήρχε ασθενής στην μελέτη μας με 
νόσο Kawasaki και θετικό τεστ PCR για το SARS-CoV2, 
ενώ έχουμε διαχειριστεί 4 ασθενείς που πληρούσαν 
τα κριτήρια για τη νόσο Kawasaki και είχαν αρνητική 
PCR για COVID-19. Ώστόσο, ένας από αυτούς βρέθη-
κε να έχει αντισώματα για το SARS CoV2. Τα υπόλοιπα 
τρία περιστατικά νοσηλεύτηκαν στην κλινική μας σε 
πρότερη περίοδο, πριν από τη διάθεση ορολογικών 
εξετάσεων για το SARS-CoV2. Ώς αποτέλεσμα, δεν 
μπορέσαμε να εντοπίσουμε τη σχέση μεταξύ αυτών 
των δύο ιατρικών παθήσεων στην ομάδα ασθενών 
μας. Οι περισσότεροι από τους θετικούς ασθενείς με 
SARS-CoV2 είχαν ήπια κλινική πορεία χωρίς σοβαρές 
επιπλοκές και παρέμειναν αιμοδυναμικά σταθεροί 
καθ ‘όλη τη σύντομη παραμονή τους στο νοσοκομείο. 
Μόνο ο ασθενής με την πνευμονική εμβολή χρειά-
στηκε εισαγωγή στη ΜΕΘ. Τα διαθέσιμα στοιχεία από 
την τρέχουσα μελέτη μας ευθυγραμμίζονται με την 
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αναφερόμενη ευνοϊκή έκβαση σε παιδιατρικές πε-
ριπτώσεις, που είναι συνήθως εξαιρετική λόγω των 
ήπιων μορφών της νόσου στα παιδιά. 

Συμπεράσματα
Αυτή η μελέτη υπογραμμίζει το ευρύ κλινικό φάσμα 
της νόσου COVID-19 στα παιδιά. Τα κλινικά ευρή-
ματα αλληλεπικαλύπτονται με αυτά πολλών άλλων 
κλινικών συνδρόμων, ακόμη και σπάνιων παθολογι-
κών ή χειρουργικών καταστάσεων. Παρατηρήσαμε 
υψηλότερα ποσοστά μόλυνσης από SARS CoV2 σε 
παιδιά από μειονοτικές ομάδες, πιθανώς λόγω των 
δυσμενών κοινωνικών τους συνθηκών. Επομένως, 
απαιτείται υψηλότερη κλινική υποψία για παιδιά που 
παρουσιάζουν πυρετό και συμπτώματα είτε από την 
αναπνευστική ή / και από τη γαστρεντερική οδό που 
προέρχονται από μειονοτικές ομάδες ακόμη και χω-
ρίς κοινά συμπτώματα. Τα υγειονομικό προσωπικό 
πρέπει να είναι κατάλληλα εκπαιδευμένο ώστε να 
αναγνωρίζει έγκαιρα και να διαχειρίζεται με ασφάλεια 
πιθανές περιπτώσεις COVID-19. Τα στοιχεία δείχνουν 
ότι η νόσος COVID-19 είναι σπάνια σε παιδιατρικούς 

ασθενείς και η κλινική πορεία είναι ηπιότερη από ό, 
τι στους ενήλικες, διαφορετικές ωστόσο μεταξύ βρε-
φών και εφήβων. Τα ευρήματά μας υποστηρίζουν 
μια ηπιότερη πορεία της νόσου σε προσβεβλημένα 
βρέφη και μια πιο σοβαρή πορεία σε παιδιά ηλικίας 
≥ 10 ετών, αν και περαιτέρω μελέτη που να λαμβά-
νει υπόψη μεγαλύτερο αριθμό παιδιών που έχουν 
προσβληθεί είναι απαραίτητη για να επιβεβαιωθεί 
αυτή η παρατήρηση. Επιπλέον, η συλλογή περαιτέρω 
στοιχείων για όλες τις πτυχές της νόσου COVID-19 σε 
παιδιατρικούς πληθυσμούς, είναι απαραίτητη για τον 
καθορισμό και την υιοθέτηση πιο αποτελεσματικών 
στρατηγικών διαχείρισης της νόσου.

Ευχαριστίες
Θερμές ευχαριστίες απευθύνονται σε όλο το ιατρικό και 
νοσηλευτικό προσωπικό της κλινικής που δούλεψε και 
δουλεύει ακατάπαυστα για την άρτια διαχείριση των 
ύποπτων περιστατικών COVID-19. Ιδιαίτερες ευχαριστίες 
στην Καθηγήτρια Διευθύντρια της κλινικής Χριστίνα Κα-
νακά Gantenbein για την υποστήριξη και την καθοδήγη-
ση της. 

SARS-CoV-2, beta coronavirus, is the causative 
agent of the most recent pandemic that began 
in December 2019 in China. The symptoms of the 
disease it causes in children do not differ much 
from the respiratory and gastrointestinal infec-
tions from which they are often affected. This 
makes it difficult to distinguish COVID-19 cases 
from cases of common infections in the pediatric 
population. This study includes 1.067 cases that 
met the clinical and / or epidemiological criteria 
of a possible case of COVID-19 and which were 
admitted for treatment in our clinic over a period 

of eight months. All cases during their hospital-
ization were tested by RT-PCR technique on a na-
sopharyngeal or oral-pharyngeal sample for the 
possibility of infection with the novel coronavi-
rus. Of the above, 28 cases were diagnosed with 
COVID-19. These positive cases showed mild or 
moderate symptoms at the time of admission. 
The majority of the rest were other upper or 
lower respiratory tract infections, as well as gas-
trointestinal and urinary tract infections. Finally, 
a small number of cases (n = 51) are diagnoses 
that are less common in clinical practice. We 
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therefore observe the small impact of the novel 
coronavirus on the pediatric population (2.6% of 
all possible cases) and its milder clinical picture 
compared to the adult population. In addition, 
there is an inability to distinguish the clinical pic-

ture from the frequent infections of the pediatric 
population. It is therefore necessary to combine 
a strong clinical suspicion with the epidemio-
logical criteria for a better screening of possible 
COVID-19 cases.
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Έφηβη με υποτροπιάζοντα 
επεισόδια εγκεφαλοπάθειας

Μ. Τσιντή, Έ. Τσιτσάμη 
Α΄Παιδιατρική Κλινική Ιατρικής Σχολής Εθνικού και Καποδιστριακού 

Πανεπιστημίου Αθηνών, Νοσοκομείο Παίδων «η Αγία Σοφία»

Υπεύθυνη επικοινωνίας
 Έλενα Τσιτσάμη, Μονάδα Παιδιατρικής Ρευματολογίας,  E-mail: elena@tsitsamis.gr τηλ. 2107467602

Κορίτσι 14 ετών παρουσίασε υποτροπιάζοντα 
επεισόδια οξείας νευροψυχιατρικής συμπτωμα-
τολογίας με παραλήρημα και σπασμούς. Κατά 
την εμφάνιση της νόσου ο εργαστηριακός και 
απεικονιστικός έλεγχος ανέδειξε αύξηση της 
ΤΚΕ και αύξηση αλβουμίνης και IgG στο ΕΝΥ 
ενδεικτική διαταραχής του αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού, χωρίς άλλα παθολογικά ευρήματα. 
Αντιμετωπίσθηκε με ενδοφλέβια γ-σφαιρίνη 
(IVIG) και κορτικοστεροειδή ως αυτοάνοση μη 
ειδική εγκεφαλίτιδα. Κατά την διακοπή των 
στεροειδών η νόσος υποτροπίασε με νευροψυ-
χιατρικές εκδηλώσεις και αύξηση ΤΚΕ χωρίς αύ-
ξηση CRP. Η παρουσία αντιθυρεοειδικών αντι-

σωμάτων στον ορό έθεσε την πιθανή διάγνωση 
της Ηashimoto εγκεφαλίτιδας. Προστέθηκε 
αντιεπιληπτική αγωγή. Στο παιδορευματολο-
γικό ιατρείο παραπέμφθηκε για υποτροπή της 
εγκεφαλίτιδας με παρουσία αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων στο ΕΝΥ και ανίχνευση υψηλού 
τίτλου Αντιπυρηνικών, anti-Ro/SSA και anti-La/
SSB αυτοαντισωμάτων. Διαπιστώθηκε η παρου-
σία δικτυωτής πελίωσης. Τέθηκε η διάγνωση 
Νεανικού Νευροψυχιατρικού Συστηματικού 
Ερυθηματώδους Λύκου (ΝΝΨΣΕΛ), χορηγήθηκε 
υδροξυχλωροκίνη και μυκοφαινολάτη μοφετίλ. 
Δεν παρουσιάστηκε νέα υποτροπή εγκεφαλίτι-
δας μετά την διακοπή των στεροειδών.
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Anti-La/SSB Αυτοαντισώματα
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Εισαγωγή
Η εμφάνιση οξείας νευροψυχιατρικής συμπτωματολο-
γίας αποτελεί σημαντικό διαγνωστικό και θεραπευτικό 
πρόβλημα1. Στις έφηβες και τις νεαρές γυναίκες θέτει 
πάντοτε την υπόνοια παρουσίας Νευροψυχιατρικού 
Συστηματικού Ερυθηματώδους Λύκου (ΝΨΣΕΛ)2. Οι 
νευροψυχιατρικές εκδηλώσεις αποτελούν συχνή εκδή-
λωση του ΣΕΛ3. Συνήθως σχετίζονται με υψηλή ενερ-
γότητα νόσου, ωστόσο σε αρκετούς ασθενείς η ΝΨ 

εκδήλωση προηγείται της διάγνωσης και της σαφούς 
εκδήλωσης της κλινικής εικόνας ΣΕΛ έως 2 έτη4. Έχει 
παρατηρηθεί ότι σε 25% των ατόμων με επιληψία συ-
νυπάρχει κάποιο αυτοάνοσο νόσημα5. Η διάγνωση που 
τέθηκε στην ασθενή μας μέχρι να παρουσιαστούν τα 
κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα που οδήγησαν 
στη διάγνωση ΝΝΨΣΕΛ, η εγκεφαλίτιδα Hashimoto 
(Steroid responsive encephalopathy associated with 
autoimmune thyroiditis) είναι διάγνωση εργασίας και 
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αποτελεί ένδειξη αυτοανόσου νοσήματος, η παρου-
σία του οποίου θα πρέπει να διερευνάται1,2. Άλλωστε 
η παρουσία κυκλοφορούντων αντιθυρεοειδικών αντι-
σωμάτων δεν μπορεί να επιβεβαιώσει τη διάγνωση 
θυρεοειδίτιδας Hashimoto, εφόσον αποτελεί εύρημα 
και στο 10% του γενικού πληθυσμού1,2. Η παρούσα 
περίπτωση παρουσιάζει εξαιρετικό ενδιαφέρον γιατί 
η αποκλειστική εκδήλωση υποτροπιάζουσας εγκεφα-
λίτιδας προϋπήρξε για 3 επεισόδια πριν την προσθήκη 
της ψύχωσης στην κλινική εικόνα αλλά και των δερμα-
τικών και ορολογικών ευρημάτων ώστε να τεθεί η δι-
άγνωση ΣΕΛ. Χαρακτηριστικά όλα τα επεισόδια εμφα-
νίστηκαν το 1ο 24ωρο εμμήνου ρύσεως. Στο ΣΕΛ έχει 
παρατηρηθεί ότι οι φυλετικές ορμόνες παίζουν σημα-
ντικό παθογενετικό ρόλο6. 

Παρουσίαση Περιστατικού Έφηβη 14,5 ετών, με 
ελεύθερο ατομικό και οικογενειακό αναμνηστικό 
προσκομίστηκε με αλλαγή του επιπέδου συνείδησης, 
παραλήρημα, σύγχυση, διέγερση και γενικευμένους 
τονικοκλονικούς σπασμούς που ανταποκρίθηκαν στην 
ενδοπαρειακή μιδαζολάμη, ενώ από 5ημέρου είχε ει-
κόνα ήπιας εμπύρετης λοίμωξης ανώτερου αναπνευ-
στικού. Το επεισόδιο παρουσιάστηκε την 1η ημέρα εμ-
μήνου ρύσης. Δεν ανιχνεύθηκε εστιακή νευρολογική 
σημειολογία ή λοίμωξη πλην της ρινοφαρυγγίτιδας. 

Ο εργαστηριακός έλεγχος (πίνακες 2 & 3) ανέδειξε μέ-
τρια αύξηση ΤΚΕ (45 mm 1η ώρα) με φυσιολογική CRP, 
στο ΕΝΥ ανιχνεύθηκε λεύκωμα χωρίς κύτταρα, η MRI 
και CT ήταν φυσιολογικές. Το ΗΕΓ ανέδειξε γενικευμέ-
να βραδέα κύματα, εύρημα συμβατό με εγκεφαλίτιδα. 
Ο αρχικός διαφοροδιαγνωστικός έλεγχος της εγκεφα-
λίτιδας (πίνακας 1) συμπεριέλαβε τον αποκλεισμό των 
λοιμώξεων (για λοιμώδη/παραλοιμώδη εγκεφαλίτιδα 
: mycoplasma, HSV1, HSV2, VZV), του τερατώματος 
ωοθηκών (για αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα), της θυρεοει-
δικής δυσλειτουργίας, των σύμφυτων διαταραχών του 
μεταβολισμού (αποκλεισμός οργανικών οξυαιμιών και 
διαταραχών μεταβολισμού των λιπαρών οξέων) και 
των τοξικολογικών αιτίων εγκεφαλοπάθειας. Οι τιμές 
ανοσοσφαιρινών και συμπληρώματος (IgG, IgM, IgG, 
C3, C4) ήταν φυσιολογικές και ο έλεγχος αυτοαντισω-
μάτων για ΣΕΛ ήταν αρνητικός (ANA, anti-dsDNA:-). 
Τέλος δεν ανιχνεύθηκαν Αντισώματα έναντι νευρω-
νικών επιφανειακών αντιγόνων (Neuronal Surface 
Autoantibodies) NMDAR, LG1, CASPR2, GABAb1R, 

AMPA1R, AMPAR2Q ούτε στον ορό ούτε στο ΕΝΥ ενώ 
η παρουσία αλβουμίνης και IgG στο ΕΝΥ ήταν ενδει-
κτική διαταραχής του αιματοεγκεφαλικού φραγμού 
και ο σχετικός λόγος αλβουμίνης και IgG ορού/ ΕΝΥ 
απέκλεισε την ενδορραχιαία σύνθεση αντισωμάτων. 
Ώς πιθανά αίτια θεωρήθηκαν η ιογενής εγκεφαλίτιδα 
ή η παραλοιμώδης μη ειδική αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα. 
Αντιμετωπίστηκε με ενδοφλέβια ακυκλοβίρη, IVIG 0,4 
g/kg για 5ημέρες, IV μεθυλπρεδνιζολόνη (200mg X3 
ημέρες) και ακολούθως πρεδνιζολόνη (p.o) για 2 εβδο-
μάδες σε σταδιακή μείωση. Μετά το 2ο 24ωρο από την 
έναρξη θεραπείας υποχώρησαν οι νευρολογικές εκδη-
λώσεις και ο πυρετός. Παρέμεινε υπολειμματική ήπια 
αδυναμία αριστερά. Νοσηλεύτηκε για 14 ημέρες, τα 
στεροειδή διεκόπησαν σταδιακά και εξήλθε χωρίς νευ-
ρολογική συμπτωματολογία. 

Η ασθενής παρουσίασε υποτροπή με αστάθεια και 
τρόμο άνω και κάτω άκρων 14 ημέρες μετά την διακο-
πή των στεροειδών κατά την 1η ημέρα εμμήνου ρύσε-
ως. Στη συμπτωματολογία προστέθηκε 3 ημέρες αργό-
τερα χαμηλή πυρετική κίνηση έως 38oC, παραλήρημα, 
σύγχυση και διέγερση, συσπάσεις των μυών του προ-
σώπου και παθολογικές θέσεις των άκρων (abnormal 
limb posture) σε θέση απεγκεφαλισμού, χωρίς παθο-
λογικά ευρήματα από τα υπόλοιπα συστήματα. Δεν 
ανταποκρίθηκε στην επείγουσα αντιεπιληπτική αγω-
γή, διασωληνώθηκε στη ΜΕΘ, χορηγήθηκαν αντιϊική 
και αντιβιοτική αγωγή και ώσεις μεθυλπρεδνιζολόνης 
(1gr X3 ημέρες) με υποχώρηση των συμπτωμάτων σε 2 
24ωρα. Διαπιστώθηκε αύξηση ΤΚΕ, 45 mm 1η ώρα, φυ-
σιολογική νεφρική και ηπατική λειτουργία, φυσιολογι-
κές τιμές θυρεοειδικών ορμονών, με υψηλούς τίτλους 
αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων (anti-TPO: 968 IU/ml, 
anti-TG 410 IU/ml ). Στο ΕΝΥ ανιχνεύθηκε αυξημένο 
λεύκωμα: 95 mg/dl χωρίς παρουσία λευκοκυττάρων. 
Η MRI εγκεφάλου δεν ανέδειξε παθολογικά ευρήματα, 
ενώ τα ευρήματα στο ΗΕΓ ήταν και πάλι συμβατά με 
εγκεφαλίτιδα. Ο επανέλεγχος για παρουσία αντισωμά-
των έναντι νευρωνικών επιφανειακών αντιγόνων ήταν 
αρνητικός και στον ορό και στον ΕΝΥ, ενώ και στην 
υποτροπή ο ορολογικός έλεγχος για ΣΕΛ ήταν αρνητι-
κός. Αποκλείστηκε η υποτροπιάζουσα ιογενής εγκεφα-
λίτιδα σε έδαφος ανοσοανεπάρκειας και πιθανότερη 
διάγνωση θεωρήθηκε η υποτοπιάζουσα αυτοάνοση 
εγκεφαλίτιδα. Εξήλθε από το νευρολογικό τμήμα μετά 
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Εργαστηριακά ευρήματα (1) 

Διερεύνηση αιτίων εγκεφαλοπάθειας κατά την εμφάνιση νόσου και την 1η υποτροπή 

Λοιμώδη 

 mycoplasma, HSV1, HSV2, VZV 

αρνητικά 

Τοξικολογικά  

βαρέα μέταλλα 

αρνητικά 

Σύμφυτες διαταραχές του μεταβολισμού  

οργανικά οξέα, ελεύθερα λιπαρά οξέα 

αρνητικά 

Υπέρηχος κοιλίας Αποκλεισμός 
τερατώματος 
ωοθηκών 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6 ημέρες με p.o μεθυλπρεδνιζολόνη, με οδηγίες για χο-
ρήγηση στεροειδών επί μακρόν και έναρξη αντιεπιλη-
πτικής αγωγής (λεβετιρακετάμη). 

Τέσσερις μήνες μετά και ενώ βρισκόταν υπό μεθυλ-
πρεδνιζολόνη σε παρήμερο σχήμα, και πάλι κατά την 
1η ημέρα ΕΡ παρουσίασε πυρετό 38oC, εστιακούς σπα-
σμούς με δευτεροπαθή γενίκευση, παραλήρημα, τρό-
μο στα άνω και κάτω άκρα με αυξημένα τενόντια αντα-
νακλαστικά, εμέτους, εύρημα ενδεικτικό συμμετοχής 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος, χωρίς παθολο-
γικά ευρήματα από την υπόλοιπη κλινική εξέταση. Και 
στο 3ο επεισόδιο η ΤΚΕ παρουσίαζε αύξηση (45 mm 1η 
ω), το ΗΕΓ και πάλι ήταν συμβατό με εγκεφαλίτιδα, οι 
CT και MRI ήταν φυσιολογικές και η εξέταση ορού και 
ΕΝΥ για δείκτες αυτοανόσου αιτιολογίας εγκεφαλίτιδας 
αρνητική. Επανελέγχθηκαν πολύ υψηλοί τίτλοι αντιθυ-
ρεοειδικών αντισωμάτων, αύξηση TSH (7μIUI/ml), με 
φυσιολογικές ορμόνες θυρεοειδούς ενώ και στο US θυ-
ρεοειδούς τα ευρήματα ήταν ενδεικτικά αυτοάνοσης 
θυροειδίτιδας. Τέθηκε η διάγνωση της εγκεφαλοπά-
θειας Hashimoto (Steroid responsive encephalopathy 
associated with autoimmune thyroiditis). Χορηγήθηκε 
αρχικά IV μεθυλπρεδνιζολόνη 0,8 mg/kg/d με μερική 

ανταπόκριση (ανάκτηση συνείδησης σε 12 ω) αλλά επι-
μονή σύγχυσης οπότε χορηγήθηκαν και πάλι ώσεις IV 
μεθυλπρ/νης 1gr X3 ημέρες με τις οποίες υποχώρησε 
η συμπτωματολογία. Η κορτιζονοθεραπεία συνεχίστη-
κε από το στόμα, αυξήθηκε η δόση αντιεπιληπτικής 
αγωγής και προστέθηκε ακεταζολαμίδη και θεραπεία 
υποκατάστασης για τον θυρεοειδή. Για 17 μήνες δεν 
παρουσίασε νέες κλινικές εκδηλώσεις, υπό T4, ακετα-
ζολαμίδη, λεβετιρακετάμη και έλαβε συνολικά 6 μήνες 
στεροειδή. 

Υποτροπίασε 22 μήνες μετά από την πρώτη εμφά-
νιση εγκεφαλίτιδας και πάλι κατά την 1η ημέρα ΕΡ με 
εμπύρετο έως 38,4oC, ξαφνική απώλεια συνείδησης με 
απώλεια μυϊκού τόνου, σύγχυση- διέγερση και τρόμο 
άνω άκρων. Χορηγήθηκε IVIG 1gr/kg με μερική βελτί-
ωση (υποχώρηση σύγχυσης/ διέγερσης). Παρουσίασε 
ψευδαισθήσεις που αντιμετωπίστηκαν με ώσεις με-
θυλπρενιζολόνης (1grX3 ημέρες). Η συμπτωματολογία 
υποχώρησε και συνεχίστηκε η μεθυλπρενιζολόνη από 
το στόμα. Στην 3η υποτροπή η απεικόνιση ΚΝΣ (MRI/
CT) ήταν φυσιολογική. Παρατηρήθηκε ήπια μικροκυτ-
ταρική αναιμία (Hb 10,5 g/dl) , αύξηση ΤΚΕ (45 mm 1η 
ώρα), αυξημένη τιμή TSH: 9,83 μUI/ml, φυσιολογικές 
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Εργαστηριακά ευρήματα (2) 

 
Εμφάνιση 

14,5 ετών 

υποτροπή 

(1 μήνα μετά) 

2η 
υποτροπή 

(4 μήνες 
μετά) 

3η υποτροπή 

(22 μήνες μετά) 

Hb g/dl 13 12,5 12 10,5 

ΤΚΕ mm 1η ώρα 45 45 45 45 

TSH μIUI/ml/ FT4 
(ng/dl) 

0.256/ 1,53 Δεν 
μετρήθηκαν 

7 /1,2 9,83/1,04 

αντιθυρεοειδικά 
αντισώματα 

(anti-TPO/ anti-TG 
IU/ml) 

    

Ορός >1000/29.3 968/ 410 3247/27 >1000/ 28,3 

ΕΝΥ Δεν 
μετρήθηκαν 

αρνητικά αρνητικά >1412 

US θυρεοειδούς 

 
συμβατός με 
αυτοάνοση 
θυροειδίτιδα 

  

ΑΝΑ αρνητικά αρνητικά αρνητικά 1:640 

anti-dsDNA αρνητικά αρνητικά αρνητικά αρνητικά 

anti-Ro/SSA, anti-
La/SSB IU/ml 

αρνητικά αρνητικά αρνητικά 52/37 

anti-Ribosomal P αρνητικά αρνητικά αρνητικά αρνητικά 

Αντιφωσφολιποδικά 
αντισώματα 

αρνητικά αρνητικά αρνητικά αρνητικά 
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Εργαστηριακά ευρήματα (3) 

 
Εμφάνιση 

14,5 ετών 

υποτροπή 

(1 μήνα 
μετά) 

2η υποτροπή 

(4 μήνες 
μετά) 

3η υποτροπή 

(22 μήνες 
μετά) 

ENY: λεύκωμα 
mg/l/ 

κύτταρα κκχ 

75 /0 95/ 0 32/ 0 67/0 

Διαταραχή 
αιματοεγκεφαλικού 
φραγμού 

ναι ναι ναι ναι 

Ενδρορραχιαία 
σύνθεση 
αντισωμάτων 

όχι όχι όχι όχι 

Αντισώματα έναντι 
νευρωνικών 
επιφανειακών 
αντιγόνων  

(NMDAR, LG1, 
CASPR2, GABAb1R, 
AMPA1R, 
AMPAR2Q)  

Ορός & ΕΝΥ 

όχι όχι όχι όχι 

ΗΕΓ γενικευμένα 
βραδέα 
κύματα 

γενικευμένα 
βραδέα 
κύματα  

γενικευμένα 
βραδέα 
κύματα 

γενικευμένα 
βραδέα 
κύματα 

MRI/CT Φυσιολογικά 
ευρήματα 

Φυσιολογικά 
ευρήματα 

Φυσιολογικά 
ευρήματα 

Φυσιολογικά 
ευρήματα 
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ορμόνες θυρεοειδούς, πολύ υψηλοί τίτλοι anti TPO 
στον ορό (>1000 μUI/m) και στο ΕΝΥ (1412 μUI/ml), 
ενώ οι δείκτες στο ΕΝΥ (0 κύτταρα, λεύκωμα 67 mg/
dl αύξηση αλβουμίνης και IgG) ανέδειξαν διαταραχή 
αιματοεγκεφαλικού φραγμού χωρίς ενδοραχιαία σύν-
θεση αντισωμάτων. Δεν ανιχνεύθηκαν αντισώματα 
έναντι νευρωνικών επιφανειακών αντιγόνων. Βρέθηκε 
υψηλός τίτλος ANA (τίτλος 1/640) και παρουσία αnti-
SSA/Ro και anti SSB/La αυτοαντισωμάτων. Εξήλθε μετά 
από 2 εβδομάδες νοσηλείας υπό χαμηλή δόση στε-
ροειδών, υποκατάσταση Τ4 και αλλαγή της αντιεπιλη-
πτικής αγωγής. Τρεις εβδομάδες μετά την υποτροπή 
της εγκεφαλίτιδας η ασθενής παρουσίασε δικτυωτή 
πελίωση ενώ στη συμπτωματολογία προστέθηκε κε-
φαλαλγία, κόπωση και φωτοευαισθησία. Επιπλέον διαπι-
στώθηκε γνωστική δυσλειτουργία. Τέθηκε η διάγνωση 
Νευροψυχιατρικού Συστηματικού Ερυθηματώδους 
Λύκου, διάχυτης μορφής σύμφωνα με τους ορισμούς 
του American College of Rheumatology. Χορηγήθηκε 
ανοσοτροποποιητική αγωγή με υδροξυχλωροκίνη, 
και μυκοφαινολάτη μοφετίλ. Σταδιακά διακόπηκαν τα 
στεροειδή και η αντιεπιληπτική αγωγή. Παραμένει για 
2 χρόνια χωρίς μείζονα νευροψυχιατρική εκδήλωση με 
ήπια γνωστική δυσλειτουργία, κεφαλαλγία και φωτο-
ευαισθησία.

Συζήτηση
Ο ΣΕΛ μπορεί να επιπλακεί με μεγάλο εύρος ΝΨ εκδη-
λώσεων, για τις οποίες έχουν χρησιμοποιηθεί διαφορε-
τικές ταξινομήσεις όπως μείζονες (σπασμοί, ψύχωση, 
οργανικό ψυχοσύνδρομο, προσβολή κρανιακών νεύ-
ρων, κεφαλαλγία, αγγειακά επεισόδια) και ελάσσονες 
(παραισθησία με απουσία αντικειμενικών ευρημάτων, 
αδεξιότητα με απουσία αντικειμενικών ευρημάτων, 
επίμονη κεφαλαλγία, ψευδοοίδημα οπτικής θηλής, 
καλοήθης ενδοκράνια υπέρταση, κατάθλιψη, διατα-
ραχές της διάθεσης, γνωσιακές διαταραχές, άγχος, δι-
αταραχές συμπεριφοράς), κεντρικού και περιφερικού 
νευρικού συστήματος, εστιακές ή διάχυτες6,7. Μπορεί 
να προηγούνται, να εκδηλωθούν ταυτόχρονα ή να πα-
ρουσιαστούν μετά την διάγνωση8. Περίπου στο 50% 
των ασθενών εκδηλώνονται κατά τον 1ο χρόνο από την 
διάγνωση και σχετίζονται με υψηλή ενεργότητα νόσου 
όμως σε 28%-40% ασθενών είναι παρούσες 6-52 μή-
νες πριν τεθεί η διάγνωση ΣΕΛ9,10,11,12. Στην περίπτωση 

της ασθενούς μας οι ΝΨ εκδηλώσεις προηγήθηκαν 22 
μήνες της διάγνωσης χωρίς να ανιχνευθούν αυτοαντι-
σώματα έως την 3η υποτροπή οπότε παρουσιάστηκε 
εξάνθημα, αναιμία, φωτοευαισθησία και ανιχνεύθη-
καν Αντιπυρηνικά, Anti-Ro/SSA και Anti-La/SSB αυτο-
αντισώματα. Ενδεχομένως η χορήγηση ενδοφλέβιας 
γ-σφαιρίνης και η κορτιζονοθεραπεία τροποποίησαν 
τον τίτλο των αυτοαντισωμάτων αρχικά και κατέστη 
δυνατή η ανίχνευση τους στην 4η υποτροπή και ενώ 
είχαν παρέλθει 16 μήνες κατά τους οποίους δεν είχε χο-
ρηγηθεί ανοσοτροποποιητική αγωγή13.

Η προσθήκη νέων ΝΨ κλινικών εκδηλώσεων σε κάθε 
υποτροπή αποτελεί εύρημα που κατευθύνει στη διά-
γνωση ΣΕΛ καθώς στις αυτοάνοσες εγκεφαλίτιδες οι 
υποτροπές έχουν πανομοιότυπο πρότυπο1. Επιπλέον, ο 
πυρετός η αυξημένη τιμή ΤΚΕ με φυσιολογική τιμή CRP 
και η πυροδότηση των επεισοδίων την 1η ημέρα εμμή-
νου ρύσεως αποτελούσαν ευρήματα συμβατά με ΣΕΛ 
ήδη από την αρχική εκδήλωση της νόσου14. Άλλωστε 
στο ΣΕΛ οι ορμόνες του φύλου συμμετέχουν και στην 
παθογένεια του νοσήματος και στην πυροδότηση υπο-
τροπών12. 

Το είδος των νευροχυχιατρικών εκδηλώσεων με τις 
οποίες εκδηλώθηκε το νόσημα αποτελεί ένα ακόμα δι-
αγνωστικό στοιχείο υπέρ του ΝΨΣΕΛ. Οι σπασμοί απο-
τελούν συχνή εκδήλωση και μάλιστα την πιο συχνή του 
νεανικού ΝΨΣΕΛ: στο 7,5% των ασθενών ο Νεανικός 
ΝΨΣΕΛ παρουσιάζεται με σπασμούς10. Τέλος η δικτυ-
ωτή πελίωση, η οποία παρουσιάστηκε 22 μήνες μετά 
την εμφάνιση της νόσου φαίνεται να έχει στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση με την εκδήλωση σπασμών στο 
ΝΨΣΕΛ ενώ τα anti-Ro/SSA αντισώματα που ανιχνεύ-
θηκαν στην ασθενή έχουν συσχετιστεί με μείζονες νευ-
ροψυχιατρικές εκδηλώσεις 4, 15. 

Η θεραπευτική επιλογή είναι σε μεγάλο βαθμό εμπει-
ρική σύμφωνα με τον υποκείμενο παθοφυσιολογικό 
μηχανισμό που υποπτεύεται ο κλινικός καθώς δεν 
υπάρχουν μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες16. Aνά-
λογα με τα κλινικά, τα απεικονιστικά και τα ορολογικά 
ευρήματα αποδίδεται η συμπτωματολογία ΝΨΣΕΛ σε 
αγγειακή δυσλειτουργία ή διαταραχή του αιματοεγκε-
φαλικού φραγμού λόγω φλεγμονής17. Θα πρέπει να 
έχει αποκλειστεί το ενδεχόμενο να αποτελούν επιπλο-
κή της νόσου (για παράδειγμα λόγω ουραιμίας ή υπέρ-
τασης) ή της θεραπείας της (για παράδειγμα εγκεφαλο-
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πάθεια από υψηλή δόση στεροειδών ή λοίμωξη ΚΝΣ 
λόγω ανοσοκαταστολής)18. 

Στη συγκεκριμένη ασθενή το νόσημα εκδηλώθηκε 
ως εγκεφαλίτιδα Hashimoto με διαταραχή του αιματο-
εγκεφαλικού φραγμού, χωρίς ενδορραχιαία σύνθεση 
αυτοαντισωμάτων με άμεση ανταπόκριση στην κορ-
τιζονοθεραπεία (Steroid responsive encephalopathy 
associated with autoimmune thyroiditis). Εφόσον απο-
κλείστηκαν τα αγγειακά αίτια, ή το ενδεχόμενο η ΝΨ 
συμπτωματολογία να αποτελεί δευτεροπαθή εκδήλω-
ση, χορηγήθηκε θεραπεία σπλαγχνικού ΣΕΛ.

Συμπέρασμα.
Στην παρούσα περίπτωση η κλινική εικόνα ΣΕΛ σταδι-
ακά εκδηλώθηκε σε διάστημα 22 μηνών μετά τις μεμο-

νωμένες ΝΨ εκδηλώσεις. Εκφράστηκε με 4 επεισόδια 
συμβατά με αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα, με παρουσία 
αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων, πυροδοτούμενα 
από ΕΡ, ανταποκρινόμενα στη θεραπεία με στεροει-
δή, οπότε τέθηκε η διάγνωση Hashimoto εγκεφαλί-
τιδα (Steroid responsive encephalopathy associated 
with autoimmune thyroiditis) ενώ συμπτώματα και 
εργαστηριακά ευρήματα προσετίθεντο σε κάθε νέο 
επεισόδιο. Οι εκδηλώσεις εγκεφαλίτιδας με παρουσία 
αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων (Steroid responsive 
encephalopathy associated with autoimmune 
thyroiditis) με την οποία εκδηλώθηκε αρχικά το νό-
σημα είναι διάγνωση εργασίας και είναι αναγκαίο να 
διερευνάται η παρουσία υποκείμενου αυτοανόσου νο-
σήματος. 

A 14-year-old girl suffered recurrent neuropsychiatric 
events with seizures and hallucinations. On disease 
presentation ESR elevation and elevated albumim 
and IgG in CSF suggestive of blood-brain barrier 
disruption were detected. Other laboratory and 
imaging findings were insignificant. Treatment 
with Intravenous Immunoglobulin (IVIG) and 
corticosteroids for non-specific autoimmune 
encephalitis led to symptoms resolution. 
Neuropsychiatric manifestations recurred after 
steroid withdrawal with elevated ESR and normal 
CRP values. The diagnosis of probable Hashimoto 
encephalitis was posed on the basis of the 

detection of circulating antithyroid autoantibodies. 
Antiepileptic treatment was initiated. The patient 
was referred for pediatric rheumatologic evaluation 
due to recurrence of autoimmune encephalitis, the 
detection of antithyroid antibodies in cerebrospinal 
fluid and of high titers of antinuclear, anti-Ro/
SSA and anti-La/SSB autoantibodies. Clinical 
examination revealed livedo reticularis. The 
diagnosis of Juvenile Neuropsychiatric Systemic 
Lupus Erythematosus was posed, treatment with 
hydroxychloroquine and mycophenolate mofetil 
was initiated and encephalitis did not recur after 
steroid withdrawal.
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In Memoriam

Δημήτρης Χατζής

Από τον Απρίλιο του 2020 η ιατρική κοινότητα 
έγινε πτωχότερη με την εκδημία του επί σειρά ετών 
συνεργάτη της Α’ Παιδιατρικής Κλινικής του Πανε-
πιστημίου Αθηνών, του Αλλεργιολόγου-Παιδιάτρου 
Δημήτρη Χατζή. Ο εκλιπών, εκτός από διαπρεπής 
λειτουργός της ιατρικής τέχνης, υπήρξε και φωτι-
σμένος ιατροφιλόσοφος, με επίκεντρο της ζωής του 
τον άνθρωπο και ιδιαίτερα τον ενδεή ασθενή. Συνη-
θίζεται σε τέτοιες περιπτώσεις να γίνεται αναφορά 
στις σπουδές και τις περγαμηνές του τιμώμενου. Αν 
και ο ίδιος, φύσει σεμνός ενδέχεται να το θεωρού-
σε περιττό, η μνεία στην κλινική και επιστημονική 
πορεία ενός τέτοιου ανθρώπου εξανθρωπίζει εμάς, 
τους συνεχιστές του. 

Ο Δημήτρης Χατζής ήταν Πτυχιούχος της ιατρικής 
Σχολής του Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλο-
νίκης. Κατείχε την Παιδιατρική ειδικότητα και ήταν 
Διπλωματούχος Παιδιατρικής καθώς και Αλλεργι-
ολογίας & Κλινικής Ανοσολογίας των αντιστοίχων 
Ακαδημιών των Η.Π.Α. ‘Έχοντας εκπονήσει τη Διδα-
κτορική Διατριβή του στο Πανεπιστήμιο Αθηνών, 
επί σειρά ετών εργάσθηκε ως Μεταδιδακτορικός 
επιστήμονας στα Πανεπιστήμια Harvard και Tufts κα-
θώς και στο State University of New York. Διετέλεσε 
Ερευνητής στο Πανεπιστήμιο Tufts, στο Τμήμα Παι-

διατρικής, όπου και κατείχε θέση Διδάσκοντος τόσο 
στην Παιδιατρική όσο και στην Αλλεργιολογία-Κλινι-
κή Ανοσολογία, εκπαιδεύοντας φοιτητές και ειδικευ-
ομένους. Έλαβε τη θέση του Assistant Professor στο 
Πανεπιστήμιο Tufts, στην Αλλεργιολογία και Κλινική 
Ανοσολογία καθώς και του επισκέπτη Καθηγητή στο 
ΕΚΠΑ, στην Α’ Παιδιατρική Κλινική, με το ίδιο αντικεί-
μενο. Με την επάνοδό του στην Ελλάδα, εργάσθηκε 
στον Ιδιωτικό τομέα, επιτελώντας ελεύθερο επάγ-
γελμα και διατελώντας Συνεργάτης Αλλεργιολόγος 
στον Όμιλο Υγεία . Παράλληλα, επί σειρά ετών ήταν 
Υπεύθυνος Αλλεργιολογικού Ιατρείου στο Χωρέμειο 
Ερευνητικό Κέντρο (ΕΚΕΙ), Α’ Παιδιατρικής Κλινικής 
Πανεπιστημίου Αθηνών καθώς και στο Τμήμα Αλ-
λεργιολογίας και Άσθματος της ίδιας κλινικής. Στα 
πλαίσια των δραστηριοτήτων του αυτών, συμμετείχε 
ενεργά στην εκπαιδευτική διαδικασία φοιτητών Ια-
τρικής, Ειδικευομένων και Παιδιάτρων. Υπήρξε μέ-
λος πολλών ιατρικών Εταιρειών στην Ελλάδα και το 
εξωτερικό όπου και βραβεύθηκε για το ερευνητικό 
του έργο. Η συμμετοχή του στην Ιατρική γνώση απο-
τυπώνεται με τις δημοσιεύσεις του σε Ιατρικά περιο-
δικά και σε κεφάλαια βιβλίων. Επιπλέον, η σημαντική 
συμβολή του στην εκπαίδευση επιβεβαιώνεται με 
τις εκπληκτικές παρουσιάσεις του Δημήτρη, που κο-
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σμούσαν τα συνέδριά μας και είναι σίγουρο πως θα 
μάς μείνουν αξέχαστες.

 Πέραν όμως όλων αυτών, ανεξίτηλη παραμένει στη 
μνήμη η πλήρης ενσυναίσθησης και αγάπης προσέγ-
γιση των ασθενών του, παράδειγμα για καθέναν που 
ασκεί το ιατρικό λειτούργημα. Ίσως να ευθύνεται η 
βαθειά ψυχική και πνευματική του καλλιέργεια, όμως 
αυτή η φιλοσοφία για την ανθρώπινη ύπαρξη φαίνε-
ται να τον ενίσχυσε και στη σκληρή αναμέτρηση με 
την προσωπική του ασθένεια. Άνθρωπος με πίστη 
στο Θεό και τη Θεία δίκη, έχει περάσει στην αιωνι-
ότητα. Η θύμησή του τον καθιστά παρόντα ανάμεσά 
μας γιατί «τότε μόνο οι νεκροί πεθαίνουν, όταν τους 
ξεχνούμε…», όπως λέει κι ο ποιητής, Κώστας Ουρά-
νης. Με στίχους του αγαπημένου του Κωνσταντίνου 
Καβάφη, τον αποχαιρετούμε. Καλή ανάπαυση, αγα-
πημένε συνάδελφε και δάσκαλε, Δημήτρη! 

Το πρώτο σκαλί Εις τον Θεόκριτο παραπονιούνταν 
μια μέρα ο νέος ποιητής Ευμένης· «Τώρα δυό χρόνια 
πέρασαν που γράφω κ' ένα ειδύλιο έκαμα μονάχα. 

Το μόνον άρτιόν μου έργον είναι. Αλλοίμονον, είν' 
υψηλή το βλέπω, πολύ υψηλή της Ποιήσεως η σκά-
λα· και απ' το σκαλί το πρώτο εδώ που είμαι ποτέ δεν 
θ' ανεβώ ο δυστυχισμένος». Ειπ' ο Θεόκριτος· «Αυτά 
τα λόγια ανάρμοστα και βλασφημίες είναι. Κι αν είσαι 
στο σκαλί το πρώτο, πρέπει νάσαι υπερήφανος κ' ευ-
τυχισμένος. Εδώ που έφθασες, λίγο δεν είναι· τόσο 
που έκαμες, μεγάλη δόξα. Κι αυτό ακόμη το σκαλί το 
πρώτο πολύ από τον κοινό τον κόσμο απέχει. Εις το 
σκαλί για να πατήσεις τούτο πρέπει με το δικαίωμά 
σου νάσαι πολίτης εις των ιδεών την πόλι. Και δύ-
σκολο στην πόλι εκείνην είναι και σπάνιο να σε πολι-
τογραφήσουν. Στην αγορά της βρίσκεις Νομοθέτας 
που δεν γελά κανένας τυχοδιώκτης. Εδώ που έφθα-
σες, λίγο δεν είναι· τόσο που έκαμες, μεγάλη δόξα». 
Κωνσταντίνος Π. Καβάφης.

Μαρία Κουλούρη
Παιδίατρος Παιδοαλλεργιολόγος
Διδάκτωρ Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ


